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OZET

YARA ORNEKLERINDEN iZOLE EDIiLEN
MIiKROORGANIZMA TURLERININ TANIMLANMASI VE
ANTIMIKROBIYAL DUYARLILIKLARININ ARASTIRILMASI

Yara enfeksiyonlari; hastanin kendi florasinda ya da hastane ortaminda bulunan
bakteriler ile enfekte olmasi sonucunda meydana gelir. Yara enfeksiyonu etkenleri,
gelisen yara bolgesi ve cesitli risk faktorlerine gore farklilik gosterirler. Bu ¢alismada
cesitli  kliniklerden gonderilen yara siriintii  kiiltiirlerinden izole edilen
mikroorganizmalar ve antimikrobiyal duyarliliklarinin belirlenmesi amaglanmistir. Ocak
2016-Ocak 2018 tarihleri arasinda Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Mikrobiyoloji laboratuvarma gonderilen 3.748 yara siiriintii 6rnegi retrospektif
olarak incelenmistir. Toplam 286 6rnekte bakteri tiremesi tespit edilmistir. Bakterilerin
tanimlanmas1 ve antibiyotik duyarhlik testleri otomatize VITEK 2 (bioMerieux/France)
sistemi ile yapilmustir. En sik izole edilen etken E.coli (%22.4) olup, bunu S. aureus
(%17.8), P. aeruginosa (%16.1), A. baumannii (%210.9), Enterococcus spp. (%7),
Proteus spp. (%7), Klebsiella spp. (%6.6), S. epidermidis (%6.6) ve Enterobacter spp.
(%5.6) izolatlar: takip etmistir. E. coli suslarinda imipenem, meropenem, ertapenem ve
tigesiklin antibiyotiklerinin duyarliliklar1 %100 olarak saptanirken, ampisiline %87.8
direng¢ goriilmiistiir. S. aureus izolatlarinda; vankomisin, amikasin, tigesiklin, teikoplanin,
fosfomisin ve diptomisin antibiyotiklerine %100 duyarlilik belirlenirken, ampisiline
%81.3 oranlarinda direng tespit edilmistir. P. aeruginosa’da ise, sefoksitine ve
sefuroksime %100 ve kolistine %97.5 duyarlilik izlenirken,

trimetoprim/sulfametaksazole %91.7 direnclilik belirlenmistir.



Bu caliymada hastanemizde yara yeri enfeksiyonlarma en sik neden olan
mikroorganizmalarin dagilimi ve antibiyotik duyarliliklar1 belirlenmis ve gram negatif
bakterilerin, gram pozitiflerden daha sik etken olarak izole edildigi tespit edilmistir.
Mikroorganizmalarin dagilim1 ve duyarlilik verilerinin ortaya konmasi hem etkene
yonelik ampirik tedaviye 1sik tutmasi agisindan hem de artan direng oranlarinin 6niine

gecilmesi agisindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Antimikrobiyal duyarlilik, yara enfeksiyonlari, yara siiriintii

kiiltiirii



ABSTRACT

Wound infections occur when the patient is infected with bacteria present in his
own flora or in hospital environment. Wound infection agents vary according to the
wound area and various risk factors. In this study, it was aimed to determine
microorganisms and antimicrobial susceptibility isolated from wound swab cultures sent
from various clinics. 3.748 wounded swab samples which were sent to the Tokat
Gaziosmanpasa University Medical Faculty Hospital Microbiology Laboratory between
January 2016 and January 2018 were analysed retrospectively. Totally in 286 samples,
bacterial growth was detected. Identification of bacteria and antibiotic susceptibility tests
were evaluated by conventional methods and VITEK 2 (bioMerieux / France) automated
system. The most common isolated agent was E.coli (%22.38), it was followed by S.
aureus (17.83%) and P. aeruginosa (16.08%), A. baumannii (%10.84), Enterococcus spp.
(%7), Proteus spp. (%7), Klebsiella spp. (%6.64), S. epidermidis (%6.64) ve
Enterobacter spp. (%5.59). While the sensitivity of imipenem, meropenem, ertapenem
and tigecycline antibiotics to E. coli strains was 100%, resistance to ampicillin was
87.8%. While 100% susceptibility to vancomycin, amikacin, tigecycline, teicoplanin,
phosphomycin and diptomycin antibiotics in S. aureus isolates were determined,
resistance to ampicillin was 81.3%. While the sensitivity to cefoxide and cefuroxime in
P. aeruginosa were 100% and to colystine 97.5%, resistance to

trimethoprim/sulfamethoxazole was determined 91.7%.

In this study, the distribution of microorganisms and susceptibility of antibiotic
that cause the most common wound infections in our hospital were determined and it was
found that gram negative bacteria were isolated more frequently than gram positive
bacteria. The distribution of microorganisms and the presentation of susceptibility data
are important both in terms of enlightening the empirical treatment of the agent and in

preventing the increasing of resistance rates.

Key Words: Antimicrobial susceptibility, empirical treatment, wound culture,

wound infections
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1. GIRIS

Deri; viicut yiizeyini kaplayan bir ortii olmasinin yani sira yasamsal faaliyetleri
yerine getiren, mikroorganizmalarin deri alti dokulara yerleserek enfeksiyon
olusturmasini engelleyen bir bariyer olarak tanimlanabilir. Deri ve derialtt1 dokusunu
saran bakteriyel enfeksiyonlar yara bolgesine mikroorganizmalarin tutunmasi, yayilmasi
ve virulans faktorlerinin bagisik yanit ile savasi kazanmasi sonucu olugmaktadir. (Wilson
2004). Deri ve yumusak doku enfeksiyonlari; deri apsesi, erizipel, fronkiil, impetigo,
ektima gibi nekrotizan olmayan enfeksiyonlar ve gazli gangren, progresif bakteriyel
gangren, tip-1 ve tip-2 nekrozitan fasit gibi nekrotizan enfeksiyonlar, diyabetik ayak
enfeksiyonlari, osteomiyelit ve hayvan isiriklar1 seklinde ortaya ¢ikmaktadir. Deri ve
yumusak doku enfeksiyonlari, olusturduklar1 klinik tablolar ve mikroorganizmalar

acisindan cesitlilik gostermektedir (Bilgehan 1992).

Yara enfeksiyonlarinda enfeksiyon etkeni olarak, normal floraya yerlesen
mikroorganizmalarmn yani sira aerop ve anaerop Gram pozitif veya Gram negatif
bakteriler ile mantarlar sorumludur (Murray, Rosenthal, and Pfaller 2010). Pek ¢ok
mikroorganizma yara enfeksiyonlarina yol agar ve bunlarmm basinda Staphylococcus
aureus ve Pseudomonas aerigonasa gelmektedir (Wenzel, Brewer, and Butzler. 2002).
Yarali hastalarda enfeksiyon tanisi kesinlesmeden oOnce erken donemde baslatilan
antibakteriyel tedavinin, bakteri popiilasyonunda diren¢ gelisimini artirict yonde etki
olusturdugu bilinmektedir. Bu nedenle; hastalarda enfeksiyon gelisiminin 6nlenmesi ve
antibiyotik kullanimimin gerekli goriildiigli durumlarda uygun antibakteriyellerin se¢imi,
uygun siire ve doz uygulanmasi yoniinde antibiyotik direng gelisiminin 6niine gegilmesi

biiylik 6nem tasimaktadir (Barrillo and McManus 2004).

Hastane kaynakli enfeksiyonlar arasinda yara enfeksiyonlar1 ikinci swrada yer
almakta ve cerrahi miidahale sonras1 hastalarda yiiksek mortalite ve morbidite meydana
gelmektedir. Hastalarin hastanede yatis siirelerine bagli olarak enfeksiyon etkenleri
hastane enfeksiyonu etkenleri ile yer degistirmekte ve direng kazanabilmektedir.
Enfeksiyon etkeni olarak izole edilen mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklarina
gére uygun tedavinin gerceklestirilmesi sonucu; mikroorganizmalarin direng
gelistirmelerinin Oniine gegilebilecegi gibi hastanin hastanede yatis siiresinin kisaltilmasi
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ve boylece hasta anksiyete durumu ortadan kalkabilecektir (Atiyeh, Gunn, and Hayek
2005; Wilson 2004).

Bu amacla hastanemiz tibbi mikrobiyoloji laboratuvarina farkli kliniklerden
gonderilen yara siirintli Orneklerinden izole edilen etken mikroorganizmalarin
tanimlanmas1 ve bu mikroorganizmalarin c¢esitli antibiyotiklere karsi duyarlilik ve

direnglilik durumlar arastirilmistir.

1.1. Genel Bilgiler

Radyasyon, kimyasal maddelerle temas, yiiksek 1s1, elektrik ve yildirim ¢arpmasi
deri ve deri alti1 dokularda yaralanmalara sebep olmaktadir. Yaralara yaklagimi belirlerken
onemli bir ayrim yolu, akut ve kronik olarak gelismelerinin takibidir. Akut yaralarda
disaridan bir etkinin olusturdugu hasar lezyonlarla anlasilir. Yaniklar, 1siriklar, kiigiik
kesik ve c¢izikler, ezikler, travma sonucu olusan yaralar ve cerrahi girisim yaralar1 bu
gruba girer. Bu yaralarda primer kapatma bakimi sorunu ¢odzebilirken, kontamine ve
nekrotik doku yaralarinda debritman ve antibiyotik tedavisi gereklidir. Kronik yaralarda
ise genellikle neden endojen kaynakhdir. Diyabetik ayak ve vendz iilserleri gibi kronik
yaralarda dokularin arteryal yetersizligi, perfiizyon bozuklugu ve metabolik bozuklugu

ortaya ¢ikmaktadir (Association 2000; Short, Roth, and Hughes 2004).

Yaranin iyilesmesini geciktiren olumsuz faktorlerin basinda enfeksiyon
gelmektedir. Yara enfeksiyonun; kontraksiyonu onledigi, ortaya ¢ikan toksin ve
enzimlerin iyilesme faktorlerini pargaladigi ve kollajen yapimini olumsuz yonde uyardigi
bilinmektedir. Yarada enfeksiyon gelisimi mikroorganizmalarin sayisi, viriilans
ozellikleri ve bagisiklik sisteminin 6geleri arasinda gerceklesen etkilesim sonucu ortaya
cikmaktadir. Dolayisiyla yaralanma bdlgesi ve tipi, yaranin 6zelligi, mikroorganizmalarin
tiirti, inokiilim miktar1 ve konak faktorleri enfeksiyon gelisiminde etkili olan faktorler

arasida sayilabilir (Latham 2000; Short, Roth, and Hughes 2004).

Deri biitlinliigiliniin bozulmasi ile ortaya ¢ikan ve konak yanitia neden olan doku
kayiplar1 genellikle bir travmaya bagl olarak ortaya ¢ikar. Bakterilerin viicuda giris

yollari, hastalik yapici etkenin viriilanst ve konagin immiin yanit1 yara enfeksiyonlarinin



tipini belirlemede Onemli bir kriterdir. Bakteriyel enfeksiyonlar genellikle piyodermi
seklinde ifade edilir. Sadece cilt ve etrafini saran yara enfeksiyonlar1 yiizeysel enfeksiyon;
muskolofasyal tabakalarin derinine kadar uzanan enfeksiyonlar ise derin enfeksiyon

olarak isimlendirilir (A. J. Mangram et al. 1999).

Yara enfeksiyonu temel klinik bulgular1 arasinda agr1, kizariklik, sertlik ve sislik
sayilabilmektedir. Agrili, sicak, dolgun ve hiperemik bir yaranin enfeksiyon olusturdugu
sOylenebilir ve enfeksiyon travmadan yaklasik 5-7 giin sonra ortaya c¢ikmaktadir.
Diyabetli ve yash hastalarda, diyabet, iskemi ve travmatik yaralar miks enfeksiyonlar1
meydana getirdiginden dolay1 yara enfeksiyonu riski daha yiiksektir. Giiniimiizde artan
cerrahi iglem gerektiren tekniklerin uygulanmasi ve AIDS (Acquired Immune Deficiency
Syndrome), kanser, organ nakli ve immiin yetmezlikli hastalarin sayisinin artmasi bu
hastaliklara zemin hazirlamaktadir. Yara enfeksiyonlarindan izole edilen
mikroorganizmalar; Staphylococcus aureus, Gram pozitif hemolitik Streptococcus spp.,
Escherichia coli, Pseudomonas spp., Enterokoklar, Klebsielle spp. ve Proteus spp.’ dir.
Bu mikroorganizmalar arasinda yara kontaminasyonunda en sik rastlanan iki grup ise,
Staphylococcus aureus ve Gram pozitif hemolitik Streptococcus spp. seklinde karsimiza
cikmaktadir. Yara enfeksiyonlariin 6dnlenmesi, en kisa siirede etkin bir yara bakimai ile
miimkiindiir. Bu konuda bakteriyel kolonizasyon ile iliskili olarak belirlenen ve “altin
saatler” olarak isimlendirilen yaralanma sonrasi ilk 6 saat ¢ok Onemlidir. Yaranin
temizlenmesi, irrigasyonu ve debritmani enfeksiyonlarin Onlenmesinde en etkili
islemlerdir ve bu islemlerin uygulanmasinda asepsiye dikkat edilmesi biiyiik 6nem
tagimaktadir. Ayrica bu dnlemler antibiyotik tedavisinden ¢ok daha fazla etkindir. Ancak
cagimizin 6nemli bir problemi olan hastane enfeksiyonlar: i¢inde yara enfeksiyonlart,
hastaneden hastaneye degismekle birlikte ikinci sirada yer alir ve burada izole edilen

suslar ¢oklu direngli olarak goriilmektedir (A. J. Mangram et al. 1999).

Antibiyotiklerin uzun zaman ve gereksiz yere kullanilmas1 hastalik etkenlerinin
antibiyotiklere kars1 direng gelistirmesi giiniimiiziin en 6nemli saglik problemlerinden
birisidir. Yaranm tiirii ve kontaminasyon kaynaklar1 dikkate alinarak ampirik tedavide
kullanilabilecek antibiyotikler arasinda amoksisilin/klavulanat, ampisilin/sulbaktam,

klindamisin, sefuroksim ve sefazolin bulunmaktadir.



1.1.1. Yara ve Yara Cesitlerinin Tanimlanmasi

Travma; ani olarak distan mekanik bir etki sonucu meydana gelen, saghgi
olumsuz etkileyen ve fiziksel hasarlara yol acan bir olaydir. Mekanik, elektriksel ve
kimyasal etkenler gibi bir travma sonucu deri veya mukoza Ortiisii anatomik
biitiinliigliniin bozulmasi ile ortaya ¢ikan konak yanitina neden olan doku kayiplarina yara
denir. Yaralanma; yaraya yakin kan damarlari, kas, sinir gibi yapilarla birlikte i¢
organlarin dokularini da etkileyebilir ve sonucu agir durumlar ortaya ¢ikabilir. Yaralarin
ortak belirtileri arasinda agri, kanama ve yara kenarmmin ayrilmasi sayilabilmektedir.
Ayrica derinin bariyer 06zelligi bozulacagindan enfeksiyona yakalanma riski de
artmaktadir (Bilgehan 1992; A. J. Mangram et al. 1999).

Yaralar; goriiniimiine, olus nedenine ve patojen mikroorganizma ile kirlenme
durumuna gore farkl sekillerde siniflandirilir (Abrahamian, Talan, and Moran 2008).
Yaralar baslica; deri biitiinliigiine gore yani, deri ve mukoza ortiisiiniin saglam oldugu
ancak deri alt1 dokularin zarar gérdiigii kapali yaralar ve deri biitiinliigli bozulmus
enfeksiyon olusumu i¢in mikroorganizmalara giris kapis1 agilmis agik yaralar olmak

iizere iki grupta incelenir (Aydemir and Altindas M 2001).

1.1.1.1. Acik Yaralar

Abrazyon (siyrik, asinma), insizyon (kesi), aviilsiyon (ayrilma), laserasyon
(yrrtilma), penetrasyon (delici), crush (ezilme) ve atesli silah yaralanmasi bu yara grubu

icerisinde smiflandirilir (Bowler, Duerden, and Armstrong 2001).

1.1.1.1.1. Abrazyon (s1yrik, asinma)

Derinin sert ve diizglin olmayan bir yiizeye siirtiinmesi sonucu meydana gelir.
Epidermis ve dermis zarar goriir. Yaralanan bolge lizerinde kapiller kanama , agr1 ve
kizariklik goriilmektedir. Sinir uglarinin sonlandig1 bolge etkilendigi i¢in bu tip yaralar
agrilidir. Genellikle iz birakmadan ve hizli iyilesir (Aydin H 2000; Bowler, Duerden, and
Armstrong 2001).



1.1.1.1.2. insizyon (kesi)

Kesici aletlerin sebep oldugu viicut yiizeyinde agilan yaradir. Kesici cisim,
diizglin ya da parcali bir yara olusturabilir. Kesiler yiizeysel olabildigi gibi derin de
olabilir. Derin kesilerde damar, sinir ve kas hasar gorebilmektedir. Ayrica hastane
ortaminda cerrahi amagcla istenilen genislikte agilan yaralarda bu gruba girer. Ornegin;
gobek tistii/alt1 median vb. Yara kenarlar1 diizgiindiir (Aydin H 2000; Bowler, Duerden,
and Armstrong 2001).

1.1.1.1.3. Aviilsiyon (ayrilma)

Derinin bir pargasinin kopmasi1 veya kiiclik bir pargasi bagl kalacak sekilde
ayrilmasi sonucu ortaya ¢ikar. Ayrilan deri parg¢asina pedikiil, tamamen kopan parcaya
ise flap denilmektedir. Bu tip yaralar genellikle el, kol, bas, ayak ve bacakta
goriilmektedir. Dokular anatomik bélgeden ayrilmis durumdadir ve kanama ¢ok fazladir

(Aydin H 2000; Bowler, Duerden, and Armstrong 2001).

1.1.1.1.4. Laserasyon (yirtilma)

Kiint ve ezici cisimlerin (mermi ve bomba parcalari, trafik kazalar1) kuvveti
sebebiyle deri biitliinkigiiniin bozulmasi durumudur. Bu tip yaralarda kas ve kemik
goriinmektedir ve kanama zor durdurulmaktadir. Yara kenarlarinda ezilme ve diizensizlik
goriilmektedir. Yara ¢ok ¢abuk kontamine oldugundan gec iyilesme olur (Aydin H 2000;
Bowler, Duerden, and Armstrong 2001).

1.1.1.1.5. Penetrasyon (delinme)

Bu tip yaralar; derin doku ve organlarin bigak, sis, kirik cam, tornavida, ¢ivi ve
kursun gibi delici aletlerle delinmesi sonucu olusur. Yaranin derinligi ve yiizey genisligi
delici cismin sekline ve uzunluguna gore degisiklik gosterir. Yaranin genisligi az ancak
derinligi fazladir. Delici aletin boyu kadar tiim kas ve kan damarlar1 yaralanabilir. Gozle

goriiliir bir kanama olmasa bile i¢ dokularda ciddi kanamalar goriiliir ve yagamu tehlikeye



diistiren durumlar ortaya ¢ikabilir (Aydin H 2000; Bowler, Duerden, and Armstrong
2001).

1.1.1.1.6. Crush (ezilme)

Trafik kazasi, is kazasi ve enkaz altinda kalma gibi olaylar sonucu ezilmeye bagh
olarak ortaya ¢ikan deri ve deri alt1 dokularin pargalanmasidir. Yara bolgesinde doku ve
sinir harabiyeti ile birlikte kanama meydana gelir. Ancak kesik yaralara gére kanama riski
daha azdir. Solid organlarda organ riiptiirii goriilebilirken, i¢i bos organlarda perforasyon
olusur (Aydin H 2000; Bowler, Duerden, and Armstrong 2001).

1.1.1.1.7. Atesli Silah Yaralanmasi

Delici ve batic1 6zellikteki yaralardir. Genellikle mermi, sagma, kursun ve barut
etkisi ile olusurlar ve bu tip yaralarin iyilesmesi ge¢ olmaktadir (Aydin H 2000; Bowler,
Duerden, and Armstrong 2001).

1.1.1.2. Kapah Yaralar

Kontiizyon (ezik), blast etki yaralanmas1 bu gruba girmektedir (Cevikbas 2000).

1.1.1.2.1. Kontiizyon (ezik)

Vurma ve carpma sonucu deri yiizeyinde meydana gelen yaralardir. Bu tip
yaralanmalarda, derinin doku katlar1 birbirinden ayrilmis ve kii¢iik kan damarlarinda
hasarlar meydana gelmis ancak anatomik biitiinliik bozulmamistir. Yara bolgesinde

ekimoz ve 6dem olusur (Cevikbas 2000; Mutsaers et al. 1997).

1.1.1.2.2. Blast Etki Yaralanmasi

Yiiksek basingl hava dalgalarinmn etkisiyle meydana gelen 6rnegin, maymn ve
bomba gibi silahlarin patlamasi sonucu olusan yaralardir (Cevikbas 2000; Mutsaers et al.
1997).



Yaralar kirlenme durumuna gore; temiz ve kirli olmak flizere iki sekilde

smiflandirilabilir.

1.1.1.3. Temiz Yaralar

Uzerinde patojen mikroorganizma olmayan yaralar bu smif icinde degerlendirilir.
Enfeksiyon olmayan, doku kaybi olmayan, yara kenarlari birlesen ve minimal skar
dokusu temiz yaralar olarak kabul edilmektedir (A. Mangram and Horan 1999; Wenzel,
Brewer, and Butzler. 2002).

1.1.1.4. Kirli (Enfekte) Yaralar

Enfekte yaralar, mikroorganizma bulagsma olasilig1 yiiksek olan yaralardir.
Uzerinden 6 saat gecmis yani gecikmis yaralar, cerrahi dikisleri ayrilmis yaralar kenarlari
diizgiin olmayan yaralar, atesli silahlarla meydana gelen yaralar, ¢ok Kirli ve derin
dokularin (damar, kas, sinir vb.) hasar gérdiigii yaralar, yilan, bécek, kopek gibi canlilarin
1sirma ve sokmalariyla olusan yaralar enfeksiyon olusma riski yiiksek olan yaralardir. Bu
tip yaralarimn iyilesmesi ge¢ olmaktadir (A. Mangram and Horan 1999; Wenzel, Brewer,
and Butzler. 2002).

1.1.2. Yara Mikrobiyolojisi

1.1.2.1. Mikrobiyal Kolonizasyon

Yaralar, mikroorganizmalarin biiylime ve yerlesmeleri i¢in uygun ortamlardir. Bu
uygun ortamlara mikroplar ¢esitli yollardan ulasabilirler. Yarayr kontamine eden

mikroorganizmalar {i¢ kaynaktan koken almaktadir.

A. Cevre: Yaralanma sirasinda bulasan mikroorganizmalar digsinda; havadan
bazen de sudan kaynaklanan bulagsmalar goriilebilir. Suda olusan yaralanmalarda tatl su
ve denizlerde farkli etkenlerle karsilasma durumu fazladir. Tathi sularda bulunan
Acinetobacter spp., Legionella spp., Pseudomanas spp., Aeromonas spp. Ve

mikobakteriler gibi etkenler enfeksiyonlarin artigina neden olur. Tuzlu suda olusan



yaralanmalarda ise, vibriolar 6nemli etken grubunu olusturmaktadir (A. Mangram and

Horan 1999).

B. Civardaki Deri Florasi: Yara g¢evredeki normal deri florasi ile ¢ok sik
kontamine olmaktadr. Staphylococcus epidermidis, Difteroidler, Mikrokok cinsi
bakteriler gogunlukla bu bulasma yolu ile yaraya yerlesmektedir (A. Mangram and Horan
1999).

C. Mukozalardaki Flora: Sindirim ve genitoiiriner sistem florasinda yer alan flora
bakterileri, bu bolgeleri ilgilendiren yaralanmalarda lezyon bolgesine yerlesen ilk
mikroorganizmalardir. Agiz boslugunda baskin olarak anaeroplar, Neisseria spp. ve
virudans grubu streptokoklar bulunmaktadir. Burun boslugunda stafilokoklar,
peptostreptokoklar ve Staphylococcus aureus bulunurken, tiikiiriikte Streptococcus
salivarius bulunur. Midede ise, Helicobacter pylori, streptokoklar ve laktobasiller
goriilmektedir. Bagirsak florasi incelendiginde bakteri varligimmin fazla olmasi goze
carpmaktadir ve en fazla bulunan bakteri ¢esidi anacroplardan Bacteroides fragilis’dir.

Aeroplar arasinda ise E.coli saptanmaktadir (A. J. Mangram et al. 1999).

1.1.2.2. Yara Enfeksiyonu

Dokularin bir veya daha fazla tiirde mikroorganizma ile istila edilmesi yara ve deri
enfeksiyonlarmi dogurmaktadir. Bu enfeksiyon viicudun bagisiklik sistemini tetikler ve
inflamasyon ile birlikte doku hasarina neden olarak iyilesmeyi geciktirir. Birgok
enfeksiyon enfekte olmus kiiciik ¢izik gibi sinirl bir alanla kendi basina gegebilmektedir.
Diger enfeksiyonlar ise, tedavi edilmeden birakildiginda enfeksiyon agirlagsarak derin

dokulara yayilabilmektedir. Bazilar1 da baska organlara yayilarak septisemiye neden
olmaktadir (Peel ALG. 1992).

Deri viicudun ilk savunma hattini olusturmakla birlikte en biiyiik organidir. Temiz
goriinse bile ylizeyi steril degildir. Clinkii yiizeyinde normal flora olarak adlandirilan
mikroskobik canlilar bulunmaktadir. Bu normal flora, patojenleri uzak tutmaya yardim

eder. Bagisiklik sistemi tehlike altindaysa ya da deride bir catlak meydana gelmisse,



mevcut herhangi bir mikroorganizma yara enfeksiyonunu olusturmaktadir (Peel ALG.
1992).

Yaralar doku ve deri biitlinliigiiniin bozulmasi sonucu meydana gelmektedir. Yara
yerlerinde mikroorganizmalarin enfeksiyon olusturma olasiliklar1 yara genisligi ve
derinligiyle birlikte, ¢cevreye ve bireyin derisinde bulunan mikroorganizmalara baghdir.
Mikroorganizmalar deri katmanlarmin altinda bulunan bag doku, kas ve kemigi koruyan
zarlara ulastiginda virulans faktorleri ortaya g¢ikarsa ya konagin immiin sistemi galip
gelecektir ya da enfeksiyon yayilmis olacaktir. Bu da lokal ve sistemik konak cevabina

yol agacaktir (Pittet 2004).

Yara enfeksiyonlari, iyilesme silirecini etkileyerek 1ilave doku hasari
olusturabilmektedir. Bagisiklik sisteminin baskilanmasi ve dolagim yetersizligine bagl
olarak yara iyilesmesi yavaslayabilir. Enfeksiyonlar, kemik gibi viicut derinligindeki
dokulara kadar indiginde tedavi edilme durumu zorlasarak, kronik enfeksiyonlar haline

dontisebilir (Pittet 2004).

1.1.2.2.1. Cerrahi Yara Enfeksiyonlari

Cerrahi alanda girisimden sonraki 30 giin i¢inde gelisen enfeksiyonlar bu gruba
girerler. Cerrahi uygulanan alan, risk grubu ve yara kirlilik durumu enfeksiyon oranlarini
belirlemektedir.  Enfeksiyon riski, genellikle cerrahi  yaranmn  mikrobiyal
kontaminasyonuna olan duyarlilig ile ilgilidir. Genellikle temiz ameliyatlarda %0.5-1.5,
temiz kontamine ameliyatlarda %7-10, kontamine yaralarda %15-20, kirli enfekte
yaralarda %25-40 oraninda enfeksiyon olabilecegi bildirilmistir (Bisno and Dennis 1996;
Raahave et al. 1986).

Floras1 olan bolgelerdeki cerrahi girisimlerde flora bakterileri ilk swradaki
enfeksiyon etkenleridir. Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus
aureus, Enterokoklar, Koagiilaz-negatif stafilokoklar ve Enterobacter spp. en sik

rastlanan etkenler arasindadir (Raahave et al. 1986).



Hastane personelin florasi ve hastane ortami, etkenlerin diger bulasma yollar:
arasinda sayilabilir. Deri lezyonlarindan ve personel {iist solunum yollarindan
kaynaklanan Staphylococcus aureus ve Streptococcus pyogenes etkenleri enfeksiyon
olusturabilmektedir. Ayrica irrigasyon soliisyonlarinin ve antiseptiklerin kontaminasyonu
da cerrahi yara enfeksiyonlarina yol agabilir ve Pseudomonas aeruginosa ile Serratia spp.

gibi mikobakteri etkenleri tanimlanabilir (Bisno and Dennis 1996; Raahave et al. 1986).

Cerrahi yara enfeksiyonlart CDC (Centers for Disease Controland Prevention)

tarafindan iki sekilde smiflandirilmaktadir.

> Insizyonal (deri, subkutandz doku, kas doku ve derin fascia)

» Organ diizeyinde (bir i¢ organ veya anatomik aralikta)

Postoperatif yara enfeksiyonu ameliyatta veya ameliyat sonrasi olan bakteri
kontaminasyonu sonucunda gelisir ve enfeksiyon deri alt1 dokusuna lokalizedir. Asepsiyi
saglamak icin cerrahi yaralar bir dereceye kadar kontamine olabilmektedir.
Kontaminasyon minimal ise, deri alt1 yag dokusu iyice kanlanir ve oksijen almada sikint1

yoksa enfeksiyon nadir olarak gelisme gosterir (Bisno and Dennis 1996).

Acinetobacter spp., Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Corynebacterium
spp., Candida spp., Enterobacter spp., Escherichia spp., Klebsiella spp., Proteus spp.,
Pseudomonas spp., Serratia spp., Mikrococcus spp. ve Morganella spp. akut ve kronik
yaralara neden olan aerobik ve fakiiltatif mikroorganizmalardir (Bowler, Duerden, and
Armstrong 2001).

Bacteroides spp., Clostridium spp., Eubacterium spp., Fusobacterium spp.,
Peptostreptococcus spp., Porphyromonas spp. ve Prevotella spp. akut ve kronik
yaralara neden olan anaerobik mikroorganizmalardir (Bowler, Duerden, and Armstrong
2001).
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1.1.2.2.1.1. Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlarinda Patojen Bakteriler

Ozellikle Streptokoklar ve Stafilokoklar olmak iizere Gram pozitif koklar; deri
biitiinliiglinii bozarak, deri ve yumusak doku enfeksiyonuna neden olan bakterilerdir
(Ratner 1987).

A grubu streptokoklar nekrotizan fasiit etkeni iken, B grubu streptokoklar
diyabetik hastalarda enfeksiyona daha siklikla sebep olurlar. Nekrotizan yumusak doku
enfeksiyonlari ile insan isiriklarma bagl gelisen yaralarda etken, aerobik ve anaerobik
mikroorganizmalardir. Hayvan 1sirig1 yaralarinda ise, Pasteurella multocida ¢ok sik
goriiliirken, Capnocytophaga nadir olarak goriiliir. Diyabetik hastalarda sinerjik gangren
Staphylococcus aureus, anaeroblar, B grubu streptokoklar ve gram negatif basilleri iceren
polimikrobiyal flora tarafindan olusturulur. Pseudomonas aeruginosa kronik renal
yetmezlik ve periferal vaskiiler hastaliklarda goriiliir. Bu bakterinin enfeksiyonlari,

hidroterapi ile alakalidir (Bowler, Duerden, and Armstrong 2001).

1.1.2.2.1.2. Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlarinda Patogenez

Kaginma, travma, ameliyatlar, derinin var olan kronik lezyonlarinin enfekte
olmas1 veya sistemik yayilim sonucu mikroorganizmalar hematojen olarak deriye
girebilmektedir. Hastaligin yayiliminda bir¢ok faktér Onemli rol oynamaktadir.
Bakterinin giris yeri, patojenik 6zellikleri ve 16kopeni, konagin bagisiklik yaniti, diyabet,
alkolizm, kemoterapi, siroz, ateroskleroz, immiinsiipresyon bu faktdrler arasinda

sayilabilir (Ratner 1987).

Enfeksiyona neden olan bakterilerin kendi komponentleri (peptidoglikan vb.),
mikroorganizmalarin  toksinleri, endojen viicut 1sisi1 yiikselten ~maddelerin
sentezlenmesi ve ates cevabimin ortaya konmasindan sorumludur. Fakiiltatif bakteriler,
anaerop bakterilerin liremesi i¢in yara yerinde oksidasyon-rediiksiyon potansiyelini
diigiirerek uygun zemin olustururlar. Ayrica ortamda bulunan anaerop bakteriler, konak
fagosit hiicre fonksiyonlar1 iizerine etki ederek bu fonksiyonlarin bozulmasini saglar ve

aerop bakteri liremesi artar (Ratner 1987).
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Streptococcus pyogenes ve Clostridium perfringens gibi bakterilerin salgiladigi
toksinler doku nekrozuna yol agmaktadir. Toksin A ve Toksin B, Clostridium difficile
bakterisinin 6nemli virulans faktorleridir. Bu toksinler Oncelikle epitelyum hiicre
yiizeyinde bulunan reseptorlere baglanirlar ve hiicre igerisine alinirlar. Hiicre igerisinde
hiicre i¢i sinyalleri iletim sistemlerini aktive ederek, aktin filamentlerinin hasara ugramasi
saglanmig olur. Bu hasarin sonucu olarak; hiicrelerin yapilari bozulur, sismeler meydana
gelerek hiicre 6limii gerceklesir. Bu olaya bagli olarak bakteriyel heparinaz tiretilir ve
enfeksiyon boyunca koagiilasyon sistemi aktivasyonu, infarktlar ve lokal vaskiiler
tromboz meydana gelir. Yumusak dokudaki basincin artmasi ile kanlanma durumu

enfeksiyonun ilerlemesine sebep olur (Ratner 1987).

[zolasyon tekniklerinin dogru ve diizenli uygulanmasi, geciktirilmis primer
kapama ve preoperatif antibiyotikler enfeksiyon oranmin disiiriilmesinde 6nemlidir.
Ameliyat sonrasinda mindr bir yara enfeksiyonu, hastanin hastanede kalma zamanini
uzatarak, ekonomik agidan ciddi zararlara neden olabilecektir. Bu nedenle enfeksiyon

orani ne kadar diisiik seviyelerde tutulabilirse, her agidan saglikli sonuglar elde edilebilir.

1.1.2.2.2. Akut Yumusak Doku Enfeksiyonlari

Nekrotizan enfeksiyonlari, kutandz abseleri ve travmatik yaralar1 kapsar.
Mikrobiyolojik arastirmalar; Staphylococcus aureus’un kiitanéz abseler igerisinde
yaklasik %25-30 oraninda etken bakteri tiirii oldugunu belirtmektedir. Yiizeysel
enfeksiyonlarda da en sik izole edilen bakteri tiiriiniin ayni mikroorganizma oldugu
bilinmektedir. Diger ¢alismalarda kiitandz abselerin yaklagik olarak %30-50’si, farkli
etiyolojilerdeki travmatik yaralarin  %50’si  ve nekrotizan yumusak doku
enfeksiyonlarinin %47’si aerob ve anaerob ¢oklu mikroflora etkeni olarak bildirilmistir

(Brook and Finegold 1981; Elliott, Kufera, and Myers 1996).

1.1.2.2.2.1. Nekrotizan Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlari

Bu enfeksiyonlar, yara yerine ait hem klinik tutulum hem sistemik belirtiler hem
de tedavi agisindan yiizeysel enfeksiyonlardan farklilik gosterir. Kalict ve yikict hasar

birakan bu enfeksiyonlarda erken tani ve uygun tedavi yapilmazsa fatal seyredebilir.
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Travma ve ameliyat sonrasi gelisen bu enfeksiyonlar farkli isimlerde nitelendirilse de
cerrahi miidahale gerekliligi, tan1 metodlar1 ve antimikrobiyal tedavi tiimil i¢in benzerlik

gostermektedir (Gilindes SG 20006).

Nekrotizan fasiit; yiizeyel deri ve kas dokularmin korunarak derin siibkutan
dokuda ilerleyen bir enfeksiyondur. Coklu organ yetmezligi eklenebilir. Etkilenen
bdlgenin smirlar belirgin, kizarik, sis, sicak, agrili ve parlak goriiniimliidiir. Enfeksiyonun
ilerlemesiyle, cilt dncelikle koyu kirmizi-mor daha sonra ise mavi-gri bir renk almaktadir.
Enfeksiyon eritem difiiz olarak yayilir ve ates ile birlikte sistemik toksisite bulgulari
ortaya ¢ikar. Birkag giin icerisinde biiller olusur. Gangren belirginlesirken altta kalan kas
dokusu ise saglamdir (Giindes SG 2006).

Nekrotizan enfeksiyonlar genellikle sekonder enfeksiyon grubu igerisinde
sayilirlar. Ciinkii bir primer enfeksiyonun hizla yayilmasi ya da tedavi edilmemesi sonucu
meydana gelirler. Monomikrobiyal (siklikla Streptokok nadiren Stafilokok) ya da
polimikrobiyal (aerob ve anaerob karisik) olabilirler. Ornegin biil olusumu; soyulmus deri
sendromu, erizipel, purpura fulminans, seliilit, 1siriklara bagli zehirlenmeler ve primer
deri hastaliklarinda goriilmesine ragmen tek basina derin doku enfeksiyonu gostermez

(Giindes SG 2006).

1.1.2.2.2.2. Kutanoz Abseler

Dermis ve dermis altinda olusan piiriilan siv1 toplanmasi olarak nitelendirilen
iltihaplanmalar kutandz abseler olarak isimlendirilmektedir. Abseler, eritematdz ile
cevrili, agrili ve kirmizi renkte nodiil olarak baslarken olgunlagma sonrasi piistiillesirler
ve kendiliginden iyilesirler. Nadirende olsa septik artrit, osteomiyelite ve bakteriyemiye
ilerleyebilir. Bulunduklar1 bolgenin normal cilt florasindaki gesitli bakteriler etken olarak
goriilmektedir. Ancak vakalarin %25’inde Staphylococcus aureus bakterisi izole
edilmistir (Giindes SG 20006).

Etkin bir apse tedavisinde, toplanmis olan piiriilan sivinin bosaltilmasma dikkat
edilmelidir. Bosaltilan apse bosluguna ihtiyaca gore bir dren konulabilir ve basit cerrahi

sargilarla kapatilabilir. Bosaltilan piiriilan materyalin gram boyama ve kiiltiirii ile birlikte
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kan kiiltiirleri istendikten sonra uygun antibiyotik tedavisi planlanmalidir (Giindes SG

2006).

1.1.2.2.3. Isirik Yarasi Enfeksiyonlari

Her y1l diinyada ¢cogunlugu kopek 1sirig1 olmak iizere 300-700/100.000 oraninda
hayvan 1sirik yaralarmin meydana geldigi bildirilmistir. Hayvan 1sirik yaralarmin; %70-
93’1inii kopek 1siriklari, %3-15’1n1 kedi 1siriklart ve %1 ‘den daha azini ise vahsi hayvan

isiriklart olusturmaktadir (Griego et al. 1995).

Kopek 1siriklarinda cogu yaralanmalar; laserasyon, delinme ve ¢izilme gibi kiiclik
travma seklindeyken bazi vakalar tibbi bakim gerektirmektedir. Bazilarinda da infeksiyoz
artrit, seliilit ve abse gelisimi goriilebilmektedir. Kopek 1siriklart genellikle alt
ekstremitelerde meydana gelir ve el, kol, yiiz ve govde 1siriklar1 seklinde ilerler. Kedi
1sir1181 ise daha ¢ok ellerde goriiliir ve bunu kol, yiiz ve govde izler. Kedi ve kdpek
disindaki havanlarla temas; bu hayvanlar1 beslemek, mesleki temas ve avcilik gibi

nedenlerle meydana gelebilir (Griego et al. 1995).

Hayvan 1sirik yarasi enfeksiyonlarinda, enfeksiyona yol agan bakterinin kaynagi
yaralanma ortami ve cilt florasi ile birlikte 1srran hayvanin normal agiz florasi
bakterileridir. Hayvan enfeksiyonlarinda en sik goriilen etken; Pasteurella multocida olsa
da stafilokok ve streptokok tiirleriyle, anaerob bakterilerde izole edilebilir (Griego et al.
1995).

Eklem ve kemik yapilarinin cilde yakin oldugu viicut bolgelerinde meydana gelen
isirik  yaralarinda ciddi komplikasyonlar ortaya c¢ikabilir. Enfeksiyon genellikle
isirilmadan sonraki 8-24 saat igerisinde gelismektedir. Tedavi amaciyla bagvuran kiside;
yaralanma tizerinden ne kadar zaman gegctigi, yaralayan hayvan tiirii, hayvanm provake
edilip edilmedigi ve kisinin herhangi bir hastalig1 olup olmadigi sorgulandiktan sonra
yara yeri ve derinligi, enfeksiyon bulgulari, sinir ve kas zedelenmesi agisindan muayene

yapilarak uygun antibiyotik baslanir. (Griego et al. 1995).
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1.1.2.2.4. Diyabetik Ayak Enfeksiyonlar

Diyabetik ayak yaralari, hem hasta hem de saglik bakim sistemleri i¢in ciddi
sonuglar dogurmaktadir. Enfeksiyon; diyabetik ayak yaralarmin yarisindan fazlasinda
kargilasilan bir sorundur. Orta derece enfeksiyonlarin %20’ sinde, siddetli
enfeksiyonlarm %50-60" inda osteomyelit gelisebilmektedir. Diyabetik ayak yarasmin
enfekte olmasi ve bu enfeksiyonun kemige kadar ilerlemesi ampiitasyon oranlarini

artirdig1 bilinmektedir (Armstrong et al. 2012; Lipsky 2004).

Diyabete bagli plantar iilserler kii¢iik travmalarla baslar ve miks yara mikroflorasi
ile enfeksiyon baslar. Enfeksiyonun akut ya da kronik olmasima ve siddetine baglh olarak
etkenler degisiklik gosterir (Ertugrul et al. 2012; Kandemir et al. 2002). En ¢ok rastlanan
bakteri Staphylococcus aureus’ dur. Diger ajanlar sirasiyla Staphylococcus epidermidis,
Streptococcus spp., Pseudomonas aeruginosa ve enterokoklardir. Ayrica anaerob
bakteriler de izole edilebilir (Bridges and Deitch 1994; Kemmerly 1994).

1.1.2.2.5. Bacak ve Dekubitus Ulserleri

Bacak iilseri; alt bacak bolgesinde goriilen yetersiz iyilesme gosteren yaralari
kapsamaktadir. Vendz drenaj degisikliklere bagli olarak dokudaki kan dolasiminda
zayiflama hastaligin 6nemli etkenleri arasinda gosterilebilir. Vendz bacak iilseri yiizeysel
ya da derin trombofilebit veya derin damarlarin genislemesi etkisiyle komplikasyon
sonucu ortaya ¢ikar. Bu komplikasyon kanin geriye dogru akmasi ya da duraganlasarak
havuzcuk olusturmasi seklinde meydana gelir. Bu durum, bacaklarda kan basinci
yiikselmesi, dokulara siv1 sizintistyla dem olusumuna sebep olur. Odemli cilt bozularak
iilseri meydana getirir. Vendz bacak iilser enfeksiyonlar1 ¢ogunlukla polimikrobiyal
(aerob ve anaerob bakteriler) olmasina ragmen bunun %30’ unun anaerob bakteriler
oldugu goriilmiistiir. Vendz bacak tlseri tedavisinde etkilenmis bacagm yiiksekte
tutulmas: ve kompresyon bandajlama yontemi uygulanmalidir (Brook and Finegold
1981).
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1.1.2.2.6. Yamk Enfeksiyonlar

Yanik enfeksiyonlari, major komplikasyondur ve yanik dokusu iist solunum
yollar1 florasma duyarlidir. Yapilan arastwrmalarda yanik yaralarinda izole edilen
bakterilerden ilk sirada Pseudomonas aeruginosa bulunurken, bunu takip eden diger
bakterilerin Escherichia coli, Staphylococcus aureus, Enterococ spp. ve Klebsiella spp.
oldugu goriilmiistiir (Revathi, Puri, and Jain 1998).

1.1.3. Yara Enfeksiyonlarinda Tedavi

1.1.3.1. Antibiyotik Tanimi ve Siniflandirilmasi

Antibiyotikler, mikroorganizmalarm biiylimesini durduran veya onlar1 6ldiiren
biyolojik kaynakli oldugu gibi sentetik olarakta elde edilen ¢ok etkili biyoaktif
maddelerdir (Sahan, Battal, and Sahin 2012). Etki tarzlarma ve etkiledikleri
mikroorganizmalara gore c¢ok sayida ve cesitte antibiyotik bulunmaktadir.
Mikroorganizmanin hiicre duvarmi ve protein sentezi mekanizmasmi bozmak veya
mikroorganizmanin ihtiyaci olan maddeleri yok etmek antibiyotiklerin etki etme sekilleri
arasindadir. Antibiyotikler, insan hastaliklarmin tedavisinde yaygin bir sekilde
kullanilmaktadir (Yalap and Balcioglu 2008).

Antibiyotikler bir¢ok kritere gore siiflandirilabilir. Giliniimiizde en yaygin ve
gecerli olan bilimsel smiflandirma etki giiclerine, etki mekanizmalarma ve kimyasal

yapilarina gore yapilan siniflandirmadir (Akkan 1997).

Mikroorganizmalar tizerindeki etki derecelerine goére antibiyotikler iki farkli
gruba ayrilir. Bunlar bakterisidler ve bakteriyostatiklerdir. Bakterisidler; bakteri
hiicresine ciddi zararlar vererek hiicrenin 6lmesine neden olurlar. Bu sekilde etki eden
bakterisidler; beta laktamlar  (penisilinler,  sefalosparinler, = monobaktamlar,
karbapenemler, beta laktamaz inhibitiorleri), polipeptidler, rifamisin, florokinolonlar,
vankomisin ve teikoplanin’dir. Bakteriyostatikler ise, bakteri hiicresinin iiremesine engel
olarak, hiicrenin viicudun savunma mekanizmalar1 tarafindan kolaylikla yok edilmesini

saglarlar. Bakteriyostatikler; mikonazol, makrolid, siilfonamidler, amfenikoller,

16



linkozamidler, metronidazol ve tetrasiklinler olarak farkli gruplara ayrilirlar (Akkan
1997).

Etki mekanizmalarina gore antibiyotikler bes gruba ayrilir. Bunlar;

1. Ribozomlarda protein sentezini bozan antibiyotikler; aminoglikozidler,
makrolidler, amfenikoller, linkozamidler, fusidik asit ve tetrasiklinlerdir.

2. Bakteri genetik materyali lizerine etki yapan antibiyotikler (DNA ve RNA
sentezini bozan); rifamisinler, mitomisinler, bleomisin, florokinolonlar, nalidiksik asit,

metronidazol, metotreksat, asiklovir, doksorubisin, dounorubisin ve aktinomisetlerdir.

3. Bakteriyel antimetabolitler; PAS, izoniazid, siilfonlar, siilfonamidler, etambutol

ve trimetoprimdir.

4. Bakteri hiicre duvar sentezini bozarak litik enzimleri aktive eden antibiyotikler;
beta laktamlar (karbapenemler, sefalosparinler, monobaktamlar, penisilinler), basitrasin,

ristosetin, siklosein, teikoplanin ve vankomisindir.

5. Sitoplazma membran permeabilitesini bozan antibiyotikler (deterjan etkisi
yapanlar); polimiksinler, amfoterisin B, nistatin, gramisidin, kandisein, ketokonazal ve
diger antifungal imidazoller, flukonazol ve diger antifungal trizoller, hekzaklorofen ve

katyonik deterjanlardir (Akkan 1997).

Kimyasal yapilarina gore antibiyotikler; beta laktamlar, fenikoller, makrolidler,
stilfonamidler, aminoglikozidler, linkozamidler, polipeptidler, kinolonlar, nitrofuranlar,

rifamisinler, imidazoller ve tetrasiklinler olarak siniflandirilirlar (Akkan 1997).

Enfeksiyon tedavisinde basariyla kullanilmakta olan birgok antibiyotik grubu
bulunmaktadir. Insan tibbinda antibiyotikler, ilaglar arasinda en biiyiik iiiincii grup
olarak karsimiza ¢ikmakta ve tiim regetelerin % 6’sindan fazlasini olusturmaktadir
(Schwabe and Paffrath 2001). Ozellikle son yirmi yil igerisinde birtakim yeni antibiyotik

smiflar1 gelistirilmis ve cesitli enfeksiyonlarin tedavisinde kullanilmak iizere onay
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almistir. Antibiyotiklerin farkli mekanizmalar tizerinden etkili olduklar1 disiiniilse de,
aslinda bu ilaglarin temelde yine geleneksel antibiyotiklerle ayni etki mekanizmasina
sahip olduklar1 gézlenmektedir. Yeni antibiyotik gruplari, 6zellikle diren¢ sorununun
asilmasi agisindan, umut vaat ediyor gibi goriinmektedir. Bununla birlikte, yakin
zamanda Ozellikle linezolide karsi1 gram pozitif direncinin gelismis oldugu bilinmekte ve
tedavide sentetik penisilinler, tetrasiklin ve makrolidler yaygin olarak kullanilmaktadir
(Mdlstad et al. 2002).
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2. GEREC VE YONTEM

Calismamiza Ocak 2016 - Ocak 2018 tarihleri arasinda Tokat Gaziosmanpasa
Universitesi Egitim ve Arastrma Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvarma cesitli
Kliniklerden kiiltiir i¢in gonderilen 3.748 yara siiriintli 6rneklerinden, lireme saptanan 286
yara 0rnegi dahil edilmistir. Yara siirlintii 6rnekleri retrospektif olarak degerlendirilmis
ve en az bir mikroorganizmanm izole edildigi kiiltiir sonuglar1 degerlendirmeye
alimmigtir. Tekrar edilen Ornekler ¢alismaya dahil edilmemistir. Kolistin direnci,

mikrodiliisyon yontemi ile ¢alisilmamustir.
2.1. Ornek Alma

Yiizeyel stiriintii ornekleri, yara etrafindaki deri %70’lik alkol ile temizlenip,
kuruduktan sonra steril ekiivyonla yara tabaninin saglam doku smirmna siiriilerek
almmistir. Alinan siiriintli 6rnegi, tasiyici besiyeri ile laboratuvara gonderilmistir. Deri
altindaki dokuda olusan apselerin ve vezikiil ya da billii lezyonlarin icerigi antisepsi
uygulamasindan sonra enjektdr kullanilarak aspire edilmistir. Ornegin kisa siirede

laboratuvara gonderilmesi saglanmistir.
2.1.1. Yara Ornek Metotlar

Yaralarin kalitatif ve kantitatif mikrobiyolojisinde incelemeye alinan iki 6nemli

kriter vardir. Bunlar; yara sivis1 6rnekleri ve yara doku 6rnekleridir.
2.1.1.1. Yara Sivis1 Ornekleri

Yara yerinde yara sivisinin ¢ok oldugu durumlarda, ince igne aspirasyonu teknigi
ile 6rnekler alinabilmektedir. Bu teknik; bozulmamis kiitanoz abselerden irinli s1vinin
elde edilmesi ve ylizeyel doku derinligindeki siv1 torbalarmin alinmasinda en kullanigl
metot olarak bilinmektedir. Basinca bagli meydana gelen yaralarda, steril tuz irrigasyonu
ile hafif masaj uygulamasi aspirasyon sirasinda akiskanlig1 saglar. Yara mikroflorasinin

kalitatif ve kantitatif analizlerinde yara swablari tercih edilebir (Robson 2003).
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2.1.1.2. Yara Doku Ornekleri

Tan1 amagh olarak, yara bolgelerinden mikroskop yardimiyla inceleme yapmak
icin doku alma iglemine biyopsi denir. Viicutta siiphe duyulan dokular i¢in uygulanan
biyopsi yontemi ile istenmeyen dokular ¢ikarilabilir. Debridman isleminden sonra derin
dokularin elde edilmesi ve invaziv patojenlerin belirlenmesi i¢in en kullanighh metot
biyopsidir. Doku aseptik olarak elde edildikten sonra homojenize duruma getirilir ve hizli
bir sekilde dilue edilir. Aerobik ve anaerobik kosullar altinda selektif ve nonselektif
besiyerlerinde kiiltiire alinir. Kiiltiire almaktaki amag; kalitatif ve kantitatif bilgiye

ulagmaktir (Pallua et al. 1999).

Doku biyopsisi ve eksizyon; yara enfeksiyonlarindaki etken patojenlerin
tanimlanmasinda en uygun 6rnekleme metotlar1 arasindadir. Kalitatif olarak bu metod;
enfekte olmus yara bolgelerinden kontamine olmamis dokularin ¢ikarilmasi ve
lezyonlardan aspire edilen etken mikroorganizmalarin izolasyonunda yarar saglarken,
kantitatif olarak ise cerrahi yara kapanmasi ve deri graftlar1 i¢in uygun siirenin

belirlenmesinde yararhidir (Robson 2003).

2.2. Direkt Mikroskopi

Kiiltiir degerlendirmesi mikroskobik inceleme ile birlikte yapilmistir. Gram boyali
preparatlar lokosit, epitel ve mikroorganizma yoniinden incelenmistir. Mikroskobik
incelemede lokosit goriilmesi ve epitelin gériilmemesi veya ¢cok az goriilmesi durumunda

materyalin kaliteli oldugu kabul edilerek, degerlendirmeye alinmstir.

2.3. Gram Boyama

Gram boyama, bakterileri hiicre duvarlarinin fiziksel ve kimyasal 6zelliklerine
gore gram pozitif ve gram negatif olmak iizere iki gruba ayirmak i¢in kullanilan deneysel
bir yontemdir. Bu yontem sayesinde mikroorganizmalarin siniflandirilmasi ve
tanimlanmas1 yapilmaktadir. Bu teknikte en az iki bazik boya kullaniimaktadir.
Mikroorganizmalarin gram boyamasinda; bakteri hiicresinin yapisi ve bakteri kiiltiirliniin

yasi etkili olan mekanizmalar arasindadir (Acar 1987; Temiz 1994).
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Gram pozitif bakterilerin hiicre c¢eperinde, gram negatif bakterilerin hiicre
ceperine gore daha kalin bir peptidoglikan tabakasi vardir. Bu tabaka sayesinde gram
pozitif bakteriler aldiklar1 boyay1 alkol ile dekolarize edildiginde gram negatif bakterilere
gore oldukg¢a gec bwrakirlar. Ayrica gram pozitif bakterilerin hiicre ¢eperinde
karbonhidratlar bulunurken gram negatif bakterilerin hiicre ¢eperinde yaglar bulunur.
Karbonhidratlar alkol dekolarizasyonu sirasinda dehidrasyona ugrarlar ve su molekiilii
aciga ciktigindan ¢eperdeki porlar biiziiliip daraldigindan boya disariya ¢ikamaz. Yaglar
ise alkol icerisinde ¢dziiniir ve hiicre ¢eperindeki porlar daha ¢ok genislediginden boyay1

disartya verir (Acar 1987; Temiz 1994).

Gram pozitif bakterilerin hiicre ¢eperinde bulunan magnezyum riboniikleatin ve
teikoik asitin gram boyamada 6nemli fonksiyonlar1 vardir. Teikoik asit, bazik boyalarla
kuvvetli bir bilesik olusturmaktadir. Bakteri protoplazmasmin pH side, gram boyamada
onemli bir diger faktordiir. Ornegin; gram pozitif bakterilerin protoplazmasi asitik olarak

bilinmektedir (Acar 1987; Temiz 1994).

Bakteri kiiltiirlinlin yas1 bakimindan ise, kullanilacak kiiltiirlerin geng (18-24
saatlik) olmasi gerekir. Daha yash kiiltiirlerle ¢alisilmasi durumunda gram pozitif

bakteriler de gram negatif gibi degerlendirilebileceginden yanlis sonuglar alabilir.

Gram boyama yonteminde asagidaki islem basamaklar1 sirasiyla uygulanir:

18-24 saatlik kiiltiirden preparat hazirlanir ve alevden gegirilerek tespit edilir.
Preparata kristal viyole dokiiliir ve 1-2 dakika beklenir.

Preparat bol damitik su ile yikanir.

Preparat lugol soliisyonunda 45 saniye bekletilir.

Lugol akitildiktan sonra damitik su ile yikanir.

AN N N NN

Preparat iizerine % 96’lik etil alkol yayilarak 10-15 saniye beklenir.

(dekolorizasyon).

<

Preparat bekletilmeden damitik su ile yikanir.

<

Karsit boya sulu fuksin veya safranin dokiilerek 30 saniye beklenir.

v" Preparat bol damitik su ile yikanir ve havada kurutulur.
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v Preparat mikroskopta immersiyon objektifinde (x100) incelenir (Acar 1987;
Temiz 1994).

Gram pozitif ve gram negatif mikroorganizmalarin tamamu, kristal viyole boyasi
ile mor renge boyanirlar. Preparata eklenen lugol soliisyonu ile gram pozitif bakterilerin
olusturduklar1 yap1, ortama eklenen alkol ile giderilemez. Ancak gram negatif bakterilerin
olusturduklar1 yap1 alkol ile giderilebilir. Yani; boya, bakteri hiicresinden disariya salmir
(dekolorizasyon). Gram negatif bakterilerin renkleri alkol ile gittiginden ortama eklenen
sulu fuksin ile boyanma gergeklesir. Boylece gram pozitif bakteriler mor renkte (kristal
viyole rengi), gram negatif bakteriler de pembe-kirmizi renkte (sulu fuksin rengi) boyanir
(Acar 1987; Temiz 1994).

Mikrobiyoloji  laboratuvarinda  mikroorganizmalarin ~ tanimlanmas1  ve
smiflandirilmasinda kullanin gram boyama yOnteminin bir¢ok faydasi vardir. Bunlar;
Mikroorganizmalarim morfolojisi dikkate alinarak 6n tani konur ve buna bagh olarak
bakteri izolasyonu i¢in uygun besiyeri ve antibiyotik se¢imi yapilir. Kiiltiirde anaerob
mikroorganizma olup olmadigi hakkinda ve Orne§in usuliine uygun olup olmadigi
hakkinda bilgi verir. Mikroorganizmalar1 gram pozitif ve gram negatif olarak gruplandirir

(Acar 1987; Temiz 1994).

2.4. Kiiltiir

Mikroorganizmalar laboratuvar sartlarinda, tremeleri i¢in gerekli besin
maddelerini igeren besiyerlerinde iretilirler. Bunun icin farkli besiyerleri vardir.
Bunlardan bazilar1 cok sayida farkli bakterilerin iiremesi i¢in elverisli ortam olustururken,
bazilar1 da sadece tek bir tiir bakterinin {iremesini saglar. Besiyeri, mikroorganizma
iremesi icin gerekli olan pH, nem, ozmotik basm¢ ve oksidasyon-rediiksiyon
potansiyeline sahip olmalidir. Kontaminasyonu engelleyecek sterilize edilmis kaplarda
hazirlanmali ve uygun sartlarda (siklikla buzdolabinda) saklanmahidir (Ryan and Ray
2004).

Swvi besiyerleri az sayidaki mikroorganizmalarin retilmesi i¢in daha yiiksek

duyarliliga sahiptir. Farkli mikroorganizmalar1 iceren karigik Ornekler ise, sivi
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besiyerlerinde {retildiklerinde, identifikasyon icin kat1 besiyerlerine yapilan
subkiiltiirlerde mikroorganizmalarin tek tek ayirimlart yapilabilir. Sivi besiyerlerinde
ireme oldugunda genellikle say1 olarak sonug elde edilemezken, kat1 besiyerlerinde izole
edilen bakterilere ait kolonilerin tek tek sayilmasi ile kantitatif sonug elde edilir (Ryan
and Ray 2004).

Kiiltiir besiyeri, gelen drnek ve muhtemel patojene gére segilir. Oncelikle ekim
yapilacak 6rnegin nereden alindigimin, 6rnekte bulunabilecek mikroorganizmalarin ve bu
mikroorganizmalarmn beslenme gereksinimlerinin bilinmesi ¢ok nemlidir. Ornegin; adi
agar ¢ok sayida bakterinin {iremesi i¢in uygun ortam olusturur ancak belirli bakterileri
iretebilmek i¢in ortama inhibe edici ya da zenginlestirici maddeler ilave etmek gerekir
(Tille 2013).

Bu ¢aligmada 6rnekler %5 koyun kanli agar, Eosin Metilen Blue agar (EMB) ve
cikolata agar besiyerlerine ekilmis ve 37°C’de 24-48 saat inkiibe edilmistir. En az bir

mikroorganizmanin izole edildigi kiiltlir sonuglar1 degerlendirmeye alinmistir.

2.5. Mikroorganizma izolasyonu ve Identifikasyonu

Kiiltiirde iireyen bakteriler koloni morfolojileri ve Gram boyanma 6zelliklerine
gore incelenip gerektiginde konvansiyonel yontemlerde kullanilarak identifikasyon ve
antibiyotik duyarliligi VITEK 2 (bioMerieux / Fransa) sistemi ile yapilmistir. Gram
pozitif bakteriler i¢in Katalaz, koagiilaz, PYR testleri, eskiilin hidrolizi, % 6.5’luk
NaCl’de tireme 6zellikleri, Gram negatif bakteriler i¢in ise, oksidaz testi ve biyokimyasal
testler (TSI agar, Simmon’s citrat agar, Christensen tire agar, hareket besiyeri ve indol

besiyerlerindeki reaksiyonlar) incelenmistir.

Enzimatik igerik mikroorganizmanin genetigini yansittigindan dolayi, tek enzim
testleri uygulama ve degerlendirilmelerinin kolayligindan dolay: identifikasyon
semalarinda anahtar roliindedirler. Bu testler; katalaz, koagiilaz, oksidaz, indol, ilireaz ve

L-prolidonil-B-naftilamid (PYR)’dir (Brooks et al. 2015).
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2.5.1. Katalaz

Aerobik karbonhidrat metabolizmasinda son {riin olan hidrojen peroksiti
parcalayan bir enzimdir. %3’lik hidrojen peroksit soliisyonuna bakteri eklemesi
yapildiginda hava kabarciklarinin yani oksijen gazinin olusumu; katalaz enzimi varligina
isaret eder. Siiphe edilen bakteri kolonisinden alinan bir parga, temiz bir lam tizerinde bir
damla fizyolojik tuzlu su igerisinde siispanse edilerek, tizerine 1-2 damla %3'liik hidrojen
peroksit (H202) damlatilir. Oksijen kabarciklarimin olugsmasi katalaz testinin pozitif
oldugunu gosterir. Bu test Gram pozitif koklarlardan streptokoklar (katalaz negatif) ve

stafilokoklarin (katalaz pozitif) ayiriminda kullanilir (Brooks et al. 2015).

2.5.2. Koagiilaz

Protein karakterinde olan koagiilaz, ekstraselliiler 1stya (60 °C ve 30 dakika)
dayaniklidir ve DNA'y1 da ayristirdig1 icin bir deoksiriboniikleaz 6zelligindedir. Bu test,
hem stafilokoklarda bulunan ve kan plazmasini pihtilastiran koagulaz enzimini ortaya
¢ikarmak i¢in hem de patojenik olanlarla nonpatojenik olanlar1 ayirmak amaci ile yapailir.
Patojenik olan S. aureus pozitif reaksiyon gosterirken, S. epidermidis ve S.

saprophyticus negatif reaksiyon gostermektedir (Ryan and Ray 2004).

2.5.3. Oksidaz

Oksidatif fosforilasyon yapan bakteriler sitokrom oksidaz enzimini, elektron
transportu ve nitrat metabolik yollarinda kullanirlar. Oksidaz testi bu enzimin aktivitesini
Olemektedir. Steril edilmis petri kutusu icerisine yerlestirilmis kurutma kagidina 2-3
damla oksidaz ayraci (dimetil veya tetrametil fenilendiamin dihidroklorid) damlatilir ve
iizerine 6ze ile siipheli koloniden bir miktar alinarak siiriiliir. 10-60 saniye igerisinde
kahverengi-siyah ya da mor bir renk meydana gelmesi testin pozitif oldugunu gosterir.
Oksidaz testi esas olarak Gram negatif bakterilerin aywriminda kullanilir.
Enterobacteriaceae ve Acinetobacter spp. tiirleri negatif reaksiyon verirken,

Pseudomonas spp. ve Aeromonas spp. pozitif reaksiyon vermektedir (Brooks et al. 2015).
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2.5.4. indol

Indol testi ile triptofam parcalayan, triptofanaz enziminin varligi arastirilir.
Ozellikle E.coli’nin identifikasyonunda bu testten yararlanilir. E.coli indol pozitifdir.
Incelenecek bakterinin triptofan igeren bir s1vi besiyerine asilanir ve bunun icin peptonlu
su ya da buyyon kullanilir. En az 24 saatlik bir inkiibasyona birakilir. Daha sonra iizerine,
tiiplin kenarmdan 0.5 ml Kovaks ayiraci (para-dimetil aminobenzaldehit) yavasca
akitilarak eklenir. Olusan indol aywragtaki aldehitlerle reaksiyona girdiginde kirmizi renk
verir. Besiyerinin {ist kisminda parlak kirmizi bir halkanmn ortaya ¢ikmasi testin pozitif

oldugunu gosterir (Brooks et al. 2015).

2.5.5. Ureaz

Bu test, mikroorganizmalarin iireyi hidrolize eden iireaz enzimini saptamak
amaciyla, bakterilerin cins ve tiirlerini tayin etmede ise yarar. Ure bakteriler tarafindan
karbon kaynagi olarak kullanildigindan, iire igeren agar ya da sivi besiyerinde amonyak
olusumu sonucu degisen pH’ya bagh renk farkinin gosterilmesi ile yapilir. Bu amagla
fenol kirmizis1 igeren Christensen iire besiyeri indikatdr olarak kullamilir. Urenin
hidrolizi sonucu ortaya ¢ikan amonyak alkali oldugundan besiyerinin rengini saridan
pembeye doniistiiriir. Fenol kirmizis1 alkali pH’da kirmizi renktedir. Proteus spp.,
Corynebacterium spp., Helicobacter pylori, Brucella spp. iireaz pozitif reaksiyon

verirken, Escherichia coli lireaz negatif reaksiyon verir (Tille 2013).

2.5.6. L-prolidonil-B-naftilamid (PYR)

Bu test, L-pyrrolidonyl arylamidase enziminin varlig1 esasina dayanir. Substrat
emdirilmis disk su ile 1slatilarak, {izerine bir-iki koloni bakteri siiriiliir. Oda 1sisinda 2 dk
beklenir ve Reagen damlatildiktan sonra kirmizi renk (Beta-naftilamid {riiniiniin,
cinnamaldehit reageni ile karsilagsmasi) gozlenir. Bu test Gram pozitif koklar1; 6zellikle
A grubu beta hemolitik streptokoklar (Streptococcus pyogenes) ile enterokoklari
ayirmada kullanilir (Tille 2013).
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2.6. Antibiyogram

Antibiyotik duyarliliklar1 Nisan 2017’ye kadar Clinical and Laboratory Standards
Institute (CLSI) (Clsi 2013) sonrasinda European Committee on Antimicrobial
Susceptibility Testing (EUCAST) (EUCAST 2013) onerileri dogrultusunda

belirlenmistir.
2.7. Etik Onam

Bu ¢alismanin etik kurul onay1, Gaziosmanpasa Universitesi Etik Kurul’undan

alinmustir. (Onam No: 19-KAEK-126)
2.8. Istatistiksel Analiz

Calismada SPSS 20 paket programu ile tanimlayici istatistik yapilmis olup, frekans

ve ylizde degerleri kullanilarak ifade edilmistir.
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3. BULGULAR

Calismamizda izolatlarm 122°si (%42.7) kadin ve 164’14 (%57.3) erkeklerden
olusmaktaydi. Kadmnlarin yas ortalamasi1 57,35 (min 1, max 95), erkeklerin yas ortalamasi

54,98 (min 2, max 95) idi.

Iki yillik dénemdeki retrospektif ¢alismamizda, izole edilen bakterilerin %31.5i
Gram pozitif, %68.5’1 ise Gram negatif bakteri idi. En sik izole edilen bakteriler sirasiyla
Escherichia coli (%22.4), Staphylococcus aureus (%17.8), Pseudomonas aeruginosa
(16.1), Acinetobacter baumannii (%210.9), Enterococcus spp. (%7), Proteus spp. (%7),
Klepsiella spp. (%6.6), Staphylococcus epidermidis (%6.6) ve Enterobacter spp. (%5.6)
olarak belirlendi. Yara kiiltiirlerinden izole edilen mikroorganizmalarin dagilimi Tablo 1’

de gosterilmistir.

Calismamizda yara enfeksiyonunun en sik goriildiigi klinigin ortopedi klinigi
oldugu tespit edilmis olup, bunu sirasiyla infeksiyon hastaliklar1 klinigi, genel cerrahi
klinigi ve plastik cerrahi klinigi izlemektedir. Yara kiiltiirlerinden izole edilen

mikroorganizmalarin diger kliniklere gére dagilimi ise Tablo 2’de verilmistir.

Calismamizda yara kiiltiirlerinden izole edilen Gram (-) bakterilere en etKili
antibiyotiklerin karbapenemler, sefoperazon-sulbaktam, iigiincii kusak sefalosporinler ve
aminoglikozidler oldugu saptanmis olup, bu bakterilerin diger antibiyotiklere duyarlilik

durumlar1 Tablo 3 ve Tablo 4’de gdsterilmistir.

Caligmamizda yara kiiltiirlerinden izole edilen Gram (+) bakterilere en etkili
antibiyotiklerin Beta-Laktam, aminoglikozid ve tigesiklin oldugu belirlenmis olup, bu

bakterilerin gesitli antibiyotiklere duyarliliklari ise Tablo 5’de verilmistir.
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Sekil 1: Baz1 Gram (-) ve Gram (+) bakterilerin laboratuvarda incelenmesi

A. Escherichia coli bakterisi

B. Acinetobacter baumannii bakterisi

C. Staphylococcus aureus bakterisi

D. Enterococcus faecium bakterisi
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Tablo 1: Ocak 2016 - Ocak 2018 yillar1 arasinda yara kiiltiirlerinden izole edilen
mikroorganizmalarin dagilimi

Mikroorganizma Adi n %

Escherichia coli 64 22.4
Staphylococcus aureus 51 17.8
Pseudomonas aeruginosa 46 16.1
Acinetobacter baumannii 31 10.9
Enterococcus spp. 20 7

Proteus spp. 20 7

Klebsiella spp. 19 6.6
Staphylococcus epidermidis 19 6.6
Enterobacter spp. 16 5.6
Toplam 286 100
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Tablo 2: Yara kiiltiirlerinden izole edilen mikroorganizmalarin kliniklere gore dagilimi [n(%)]

Etken oS iHS PCS GCS iCHS KHDS ONS NS CONS KDCS DZHS  CSHS  Diger Servisler ~ Toplam
Escherichia coli 19(226) 2(59) 4(20) 10(476) 1(83) 3(333) 3(231) 1(65) 11(647) 0(0) 1(143) 3(30) 6 (20.7) 64 (22.4)
Enterobacter spp. 8(95)  1(29) 0(0) 148 183  0(0) 000) 2(111) 1(.9 0(0) 0(0) 0(0) 2(6.9) 16 (5.6)
Klebsiella spp. 5(9) 2(59) 0(0) 2(95) 2(166) 0(0) 1(7.7) 0(0) 0(0) 1(8.3) 0(00)  2(20) 4(13.8) 19 (6.6)

Proteus spp. 4(47)  T7(208)  4(20) 000 2(166) 1(11.1) 0(0) 0(0) 0(0) 0(00) 1(143) 0(0) 1(34) 20 (7)
Pseudomonas aeruginosa 10 (11.9) 5(147) 7(35)  2(95)  1(83) 2(222) 1(77) 7(388) 1(59) 2(166) 2(286) 2(20) 4(13.8) 46 (16.1)
Acinetobacter baumannii ~ 7(8.3)  2(5.9) 000 3(142) 1(83) 1(111) 2(154) 3(166) 2(118 1(83) 0(0)  2(20) 7(24.1) 31 (10.9)
Staphylococcus aureus 19 (22.6)  8(235) 4 (20) 0(0) 1(83) 0(0) 4(308 3(166) 0(0)  4(333) 3(429) 1(10) 4(13.8) 51 (17.8)
Staphylococcus epidermidis 8 (9.5) 2 (5.9) 1(5) 148 1(83) 0(0) 2(154) 1(65 1(9 1(83)  0(0) 0(0) 1(3.4) 19 (6.6)

Enterococcus spp. 4(48) 5(147)  0(0) 2(95) 2(166) 2(222) 0(0) 165 1(59)  3(25) 0(0) 0(0) 0(0) 20 (7)
Toplam 84(100) 34(100) 20(100) 21(100) 12(100) 9(100) 13(100) 18(100) 17(100) 12(100) 7(100) 10 (100) 29 (100) 286 (100)

OS: Ortopedi Servisi, IHS: infeksiyon Hastaliklar1 Servisi, PCS: Plastik Cerrahi Servisi, GCS: Genel Cerrahi Servisi, ICHS: i¢ Hastaliklar1 Servisi, KHDS: Kadmn Hastaliklar1 ve Dogum Servisi, ONS: Onkoloji
Servisi, NS: Nérosirurji Servisi, CONS: Cerrahi Onkoloji Servisi, KDCS: Kalp Damar Cerrahi Servisi, DZHS: Deri ve Ziihrevi Hastaliklar Servisi, CSHS: Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Servisi
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Tablo 3: Yara kiiltiirlerinden izole edilen Gram (-) enterik bakteriler ve gesitli antibiyotiklere duyarliliklar

Bakteri ada Escherichia coli (n=64) Enterobacter spp. (n=16) Klebsiella spp. (n=19) Proteus spp. (n=20)
Antibiyotik ad1 S R D.O S R D.O S R D.O S R D.O
(n) (n) % (n) (n) % n (n % (n) (n) %

Ampisilin 6 43 12.2 2 10 16.7 3 13 18.7 5 12 29.4
Piperasilin/Tazobaktam 30 11 73.2 10 2 83.3 10 6 62.5 8 1 88.9
Amoksisilin/Klavulanik asit 16 27 37.2 1 8 1.1 5 6 45.5 10 6 62.5
Sefoksitin 23 4 85.2 - - - 3 4 42.9 8 4 66.7
Seftazidim 34 26 56.8 11 4 73.3 12 6 66.7 15 4 78.9
Seftriakson 14 19 42.4 6 2 75.0 6 7 46.2 5 3 62.5
Sefepim 24 21 53.3 11 1 91.7 9 5 64.3 10 1 90.9
Sefuroksim 22 30 42.3 1 7 12,5 9 8 52.9 10 6 62.5
Aztreonam 13 13 50.0 6 2 75.0 8 5 61.5 10 1 90.9
Imipenem 47 0 100 11 1 91.7 10 5 66.7 3 1 75.0
Meropenem 61 3 100 15 0 100 16 3 84.2 19 0 100
Ertapenem 49 15 100 10 1 90.9 13 4 76.5 16 2 88.9
Tetrasiklin 13 15 46.4 - - - 6 9 40.0 6 6 50.0
Tigesiklin 52 0 100 14 1 93.3 16 2 88.9 6 7 46.2
Trimetoprim/Sulfametaksazol 19 29 39.6 11 2 86.4 10 6 62.5 9 2 81.8
Tobramisin 20 4 83.3 7 2 77.8 5 3 62.5 10 2 83.3
Gentamisin 53 10 84.1 13 3 81.2 12 7 63.2 17 3 85.0
Amikasin 58 1 98.3 15 0 100 16 3 84.2 17 2 89.5
Kolistin - - - - - - - - - - - -
Levofloksasin 20 7 74.1 8 1 88.9 7 2 77.8 11 1 91.7
Siprofloksasin 38 22 63.3 15 0 100 15 4 78.9 16 3 84.2

S: Duyarly, R: Direngli, D.O: Duyarlilik orani
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Tablo 4: Yara kiiltiirlerinden izole edilen nonfermentatif Gram (-) bakteriler ve gesitli antibiyotiklere duyarliliklari

Bakteri ad1 Pseudomonas aeruginosa (n=46) Acinetobacter baumannii (n=31)
Antibiyotik ad1 S R D.O S R D.O
(n) (n) % (n) (n) %
Ampisilin - - - - - -
Piperasilin/Tazobaktam 24 9 72.7 8 19 29.6
Sefoksitin 5 0 100 2 6 25.0
Seftazidim 39 4 90.7 6 21 22.2
Seftriakson - - - 2 8 20.0
Sefepim 27 4 87.1 3 20 13.0
Sefuroksim 4 0 100 1 10 9.1
Aztreonam 23 11 67.6 4 24 14.3
Imipenem 19 8 70.4 3 24 11.1
Meropenem 32 8 80.0 6 25 19.4
Ertapenem - - - 3 2 60.0
Tetrasiklin 3 19 13.6 5 20 20.0
Tigesiklin 7 20 25.9 30 1 96.9
Trimetoprim/Sulfametaksazol 2 22 8.3 12 15 44.4
Tobramisin 30 6 83.3 14 10 58.3
Gentamisin 38 7 84.4 13 18 41.9
Netilmisin 27 5 84.4 8 12 40.0
Amikasin 35 5 87.5 8 23 25.8
Kolistin - - - - - -
Levofloksasin 27 8 77.1 10 15 40.0
Siprofloksasin 36 5 87.8 6 25 19.4

S: Duyarly, R: Direngli, D.O: Duyarlilik orani
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Tablo 5: Yara kiiltiirlerinden izole edilen Gram (+) bakteriler ve gesitli antibiyotiklere duyarliliklari

Bakteri ad1 Staphylococcus aureus Staphylococcus epidermidis Enterococcus spp.
(n=51) (n=19) (n=20)
Antibiyotik ad1 S R D.O S R D.O S R D.O
(n) (n) % (n) (n) % (n) (n) %

Ampisilin 6 26 18.7 2 7 22.2 14 3 82.4
Ampisilin/Sulbaktam - - - - - 8 1 88.9
Amoksisilin/Klavulanik asit - - - - - - 8 1 88.9
Penisilin 7 42 14.3 2 16 111 7 7 50.0
Oksasilin 32 19 62.7 17 0 100 - - -
Metisilin 7 9 47.3 - - - - -
Sefoksitin 19 10 65.5 2 17 10.5 - - -
Tetrasiklin 44 7 86.3 7 12 36.8 5 6 455
Tigesiklin 49 0 100 18 0 100 20 0 100
Trimetoprim/Sulfametaksazol 48 2 96.0 16 2 88.9 12 2 85.7
Teikoplanin 51 0 100 19 0 100 20 0 100
Vankomisin 51 0 100 18 0 100 20 0 100
Daptomisin 47 0 100 - - - - - -
Fosfomisin 48 0 100 - - - - - -
Eritromisin 38 13 745 7 12 36.8 5 6 455
Gentamisin 50 1 98.0 13 5 72.2 8 4 66.7
Klindamisin 37 12 75.5 7 9 43.7 - - -
Amikasin 10 0 100 14 2 87.5 3 7 30.0
Fusidik asit 47 1 97.9 13 5 72.2 - - -
Linezolid 49 1 98.0 17 2 89.5 20 0 100
Levofloksasin 47 3 94.0 11 8 57.9 10 3 76.9
Siprofloksasin 44 5 89.8 10 6 62.5 17 3 85.0

S: Duyarl, R: Direngli, D.O: Duyarlilik orani

33



4. TARTISMA VE SONUC

Yara enfeksiyonlart; hastanin kendi florasinda ya da hastane ortaminda bulunan
bakterilerin yara yeri ile kontamine olmasi sonucunda meydana gelir. Bu enfeksiyonlarin
Ozellikle hastane enfeksiyonu olmasi durumunda hastanin yatis siiresini ve tedavi
maliyetini artirdigr goriilmektedir. Yara yeri enfeksiyonlarmin tedavisinde kiiltiir ve
antibiyogram degerlendirmeleri, yaranin tedavi basarisini artirarak, toplam maliyeti
diisiirmede de yardimci olmaktadir. Dolayisi ile enfekte olmus bir yaranin mikrobiyolojik
analizinin yapilmasi ve laboratuvar sonuglar1 biiylik 6nem tasimaktadir. Ayrica toplum
icinde ve hastanelerde yayginlasan lokal ve genel antibiyotik kullanimmin kontroliinii
saglama ve direngli bakterilerin yayilim gostermesinin Oniine ge¢ilmesi adina her
merkezin kiiltiir ve duyarlilik sonuclarini gosteren diizenli siirveyans g¢aligmalarma
ihtiyact vardir. Bu nedenle enfeksiyondan sorumlu mikroorganizmalarin ve bunlarin
antibiyotik duyarliliklarmin belirlenmesi, ampirik tedavilere dogru yaklasim agisindan bir

1s1k tutacaktir.

Calismamizda; yara yeri orneklerinden en sik izole edilen bakterilerden birinci
sirada Escherichia coli (E. coli) (%22.4), ikinci sirada Staphylococcus aureus (S. aureus)
(%17.8) goriiliirken bunu takip eden diger bakteriler ise swrasiyla Pseudomonas
aeruginosa (P. aeruginosa) (%16.1), Acinetobacter baumannii (A. baumannii) (%10.9),
Enterococcus spp. (%7), Proteus spp. (%7), Klebsiella spp. (%6.6), Staphylococcus
epidermidis (S. epidermidis) (%6.6) ve Enterobacter spp. (%5.6) dir. Verilerimize benzer
sekilde; Yurtsever ve ark. 2175 yara 6rnegini degerlendirdikleri ¢alismada, E. coli’nin
tiim klinikler i¢in yara enfeksiyonuna neden olan mikroorganizmalar arasinda ilk sirada
yer aldigmi belirtmislerdir. Calismalarinda izole edilen bakterileri E. coli (%26.8), P.
aeruginosa (%18.3), S. aureus (%18), A. baumannii (%11.6), K. pneumoniae (%8.9),
Enterococcus spp. (%2.7), diger Enterobactericeae suslar1 (%12.3) ve KNS suslari
(%]1.1) olarak saptamuslardir (Yurtsever GS 2009). Dogan ve ark. (Dogan SS 2010) ise
yara yeri enfeksiyonlarmda etken profilini arastirdiklar1 galigmalarinda yara 6rneklerinde
tireyen etkenlerin en sik Genel Cerrahi klinigi’nde izole edildigi gézlemlenmis olup, E.
coli'nin ilk sirada (%28.5) yer aldig1 bunu E. aerogenes (%15.6), S. aureus (%14.8) ve

P. aeruginosa (%14)’nin takip ettigi belirtilmistir.
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Ulkemizde son on yil iginde yapilan calismalarda, her hastanede enfeksiyonlarin
sik goriildiigii klinikler, kabul edilen hasta profiline, fiziki kosullara, antibiyotik kullanma
politikalarina gore degisiklik gostermekle birlikte ilk bes swrayi; E.coli, S. aureus,
Pseudomonas spp, Acinetobacter spp. ve Candida spp.’nin aldig1 belirtilmistir (Giindem
and Cikman 2012; Vilar-Compte et al. 2000). Bizim ¢alismamizda ise toplamda en sik
izole edilen mikroorganizmalarin swrasiyla E. coli, S. aureus, P. aeruginosa, A.

baumannii, Enterococcus spp. ve Proteus spp. oldugu tespit edilmistir.

Calismamizdan farkli olarak; Sesli ve ark. (Sesli et al. 2006) 721 yara 6rnegini
inceledikleri galismalarinda en sik izole edilen bakterileri sirasiyla S. aureus 108 (%29.1),
KNS 89 (%24), E. coli 42 (%11.3), Enterococcus spp. 25 (%6.7), P. aeruginosa 22 (%5.9)
ve A. baumannii 21 (%5.6) olarak bildirmislerdir. S. aureus’un tiim klinikler igin cerrahi
yara infeksiyonuna neden olan ajanlar arasinda ilk veya ikinci sirada yer aldigini, Genel
Cerrahi Klinigi’nde en sik izole edilen etkenin E. coli oldugunu belirtmislerdir (Sesli et
al. 2006). Zer ve ark. 234 adet yara siiriintii 6rnegi tizerindeki ¢aligmalarinda %31.2 S.
aureus, %18.4 KNS ve %12 E. coli izole edildigini gérmiislerdir (Zer et al. 2002). Ayrica
Giindem ve ark. (Glindem and Cikman 2012) en sik rastalanan mikroorganizmalar1 S.
aureus ve KNS olarak bildirmislerdir. Malatya’da yapilan bir ¢alismada ise, iiretilen
mikroorganizmalarin, %16’s1 S. aureus, %8’i KNS, %10’u E. coli ve Klebsiella spp.,
%20’si P. aeruginosa, %4’ Enterobacter spp., %25’i Acinetobacter spp. olarak
tamimlanmistir (Gérmeli et al. 2015). Baska bir ¢alismada da, Cirit ve ark. izole ettikleri
bakterilerin %20.9’unu KNS, %19.5’ini E. coli, %13.7’sini S. aureus, %12.8” ini ile P.
aeruginosa ve A. baumannii, %11.4’{inii diger enterik bakteriler olarak belirtmislerdir
(Cirit et al. 2014).

Caliymamizda mikroorganizmalarin kliniklere gore dagilimi incelendiginde, yara
enfeksiyonunun en sik goriildiigii klinik ortopedi klinigidir. Bunu sirasiyla infeksiyon
hastaliklar1 klinigi, genel cerrahi klinigi ve plastik cerrahi klinigi izlemektedir.
Calismamizda oldugu gibi yapilan diger ¢aliymalarda da yara enfeksiyonlarinin en sik
goriildiigii servislerin cerrahi servisleri oldugu bildirilmistir (Sesli et al. 2006).
Calismamizda ortopedi kliniginde en sik izole edilen ve ayni dagilim oranini paylasan
mikroorganizmalarin E. coli (%22.6) ve S. aureus (%22.6)’un oldugu tespit edilmis ve

bu mikroorganizmalari P. aeruginosa (%11.9) takip etmektedir. Cetin ve ark. (Cetin et
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al. 2006) yaptiklar1 benzer bir ¢alismada da, cerrahi yara enfeksiyonlarinin en sik
gorildiigl klinigin ortopedi klinigi oldugu ve toplam izole edilen mikroorganizmalar
icerisinde Staphylococcus aureus’un tiim klinikler i¢in cerrahi yara enfeksiyonuna neden

olan etkenler arasinda birinci ya da ikinci sirada yer aldigini bildirmislerdir.

Calismamizda ortopedi klinigi, genel cerrahi klinigi, plastik cerrahi klinigi,
cerrahi onkoloji klinigi, ¢ocuk sagligi ve hastaliklar1 kliniginde E. coli’nin yara
enfeksiyonuna neden olan ajanlar arasinda ilk ya da ikinci sirada yer aldigi saptanmuistir.
Jepsen ’nin yaptig1 bir ¢alismada, cerrahi alan enfeksiyonlarindan en sik izole edilen
bakterinin E. coli oldugu belirtilmistir (Jepsen 1973). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada
cerrahi uygulanan hastalarda gelisen cerrahi alan enfeksiyonlarindaki risk faktorleri
belirlenmistir ve hastanin yasi, cinsiyeti, hastanede yatma siiresi ve farkli bir hastalik
varligmin enfeksiyon riskini artirdigi saptanmis olup, cerrahi alan enfeksiyonlarindan

izole edilen en sik etkenin E. coli oldugu bildirilmistir (Fisgin et al. 2008).

Calismamizda izole edilen E. coli suslarmin imipenem, meropenem, ertapenem
ve tigesiklin antibiyotiklerine %100 ve kolistin i¢in %93.9 duyarlilik goriiliirken,
ampisilin antibiyotigine %87.8 oraninda direngli olduklar1 saptanmistir. Genislemis
spektrumlu beta laktamaz (GSBL) pozitifligi ¢alismalarinda, Cirit ve ark. (Cirit et al.
2014) GSBL yapma oranlarmni, 2010, 2011 ve 2012 yillarinda sirasiyla E. coli
izolatlarinda %61, %62 ve %68 olarak belirlemistir. Ulkemizde yapilan diger
calismalarda, Agca (Agca 2011) yara yeri orneklerinde, E. coli suslar1 i¢in %11.3,
Glindem ve Cikman (Gilindem and Cikman 2012) %50, Asik ve ark. (Asik et al. 2014)
%72.4 oranlarmda GSBL pozitifligi bulmuslardir. Karadag ve ark. (Karadag et al. n.d.)
E.coli suslarinda imipenem ve meropenem duyarliliklarini %100 olarak saptamiglar ve
bu antibiyotiklere direncin olmadigini bildirmigler ve ayni sekilde Gormeli ve ark.
(Gormeli et al. 2015) ise imipenem duyarlilifinin %100 oldugunu belirtmislerdir.
Diizce’de yapilan iki yillik bir ¢caligmada ise E. coli igin her iki yilda da imipenem
direngliligine rastlaniimamistir (Ozmen et al. 2010). Dogan ve ark.’nm (Dogan SS 2010)
yaptiklar1 caligmada da, imipenem duyarlilig1 %98 olarak saptanmistir. Cirit ve ark. nin
(Cirit et al. 2014) ii¢ y1llik caligmasinda ise E.coli i¢in imipenem duyarlilig sirastyla %
95-99-96 olarak bulunmustur.
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Enterobacter spp. igin bizim c¢alismamizda; meropeneme, amikasine ve
siprofloksasine duyarlilik %100 olarak bulunmustur. Ayrica tigesikline %93.3,
imipeneme  %91.7 ve ertapeneme %90.9 oraninda duyarlilik goriiliirken,
amoksisilin/klavulanikaside %88.9, sefuroksime %87.5 ve ampisiline %83.3 oraninda
direnglilik izlenmistir. Karadag ve ark.’nin (Karadag et al. n.d.) Enterobacter spp. tiirleri
ile yaptiklar1 caliymalarinda imipenem ve meropenem antibiyotiklerine herhangi bir
direng rastlamamiglardir. Doern ve ark. (Doern et al. 1999) calismalarinda Enterobacter
spp. suslar1 i¢in amikasine %100, siprofloksasine %92.7 ve imipeneme %98.8 oraninda
duyarlilik bildirilmistir. Rennie ve ark.’nin (Rennie, Jones, and Mutnick 2003)
calisgmasinda Enterobacter spp. tiirleri igin amikasine %2100, siprofloksasine %99.5,
imipeneme %100 oraninda duyarhilik bildirilirken, Sader ve ark.’nin (Sader, Jones, and
Silva 2002) yaptig1 ¢alismada ayni antibiyotiklere sirasiyla %91, %76 ve %100 duyarlilik
belirtilmistir. Ozmen ve ark.’nm (Ozmen et al. 2010) Enterobacter spp. tiirleri igin
yaptiklart iki yillik c¢alismalarinda ise amikasin duyarliligi %79-81, imipenem

duyarliligini ise %98 olarak bildirilmistir.

Calismamizda izole edilen Klebsiella spp. izolatlarinda; tigesikline 9%88.9,
meropeneme ve amikasine % 84.2, kolistine ise %83.3 oranlarinda duyarlilik tespit
edilirken, ampisiline direnglilik %81.3 olarak bulunmustur. Singh ve ark.’nm (Singh et
al. 2003) yaptig1 ¢alismada tiim Gram negatif bakterilerin imipeneme duyarl oldugu,
Klebsiella spp. igin en etkili antibiyotigin amikasin olarak tespit edildigi bildirilmistir.
Yurt i¢i ¢aligmalarda yara yerinden izole edilen Klebsiella spp. suslarinda Genislemis
Spektrumlu Beta Laktamaz orani %28.6 - %37.5 araliginda belirtilmistir (Agca 2011;
Giindem and Cikman 2012). Cirit ve ark.’nin (Cirit et al. 2014) {i¢ yillik ¢aligmasinda,
meropenem duyarliligi K. pneumoniae’da %86-94 oranlarinda bulunmustur. Dogan ve
ark. (Dogan $S 2010) K. pneumonia’da imipeneme %97 oraninda duyarlilik saptamistir.
Karadag ve ark. (Karadag et al. n.d.) ise Klebsiella spp. suslarinda imipenem ve
meropenem direncine rastlamamistir. Cetinkaya ve ark. (Cetinkaya et al. 2015) Klebsiella
spp.’de imipenem direncini %] olarak saptamis ancak meropeneme direncin

gelismedigini belirtmislerdir.

Proteus spp. tiirleri genellikle hastanelerde diger bakterilerle birlikte yara

enfeksiyonlarina neden olurlar. Calismamizda Proteus spp. i¢in meropeneme %100,
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levofloksasine %91.7, sefepime ve aztreonama %90.9 oraninda duyarlilik goriilmiis olup,
direnglilik kolistine %84.6 ve ampisiline %70.6 olarak bulunmustur. Kocazeybek ve
ark.’nin (Kocazeybek et al. 2001) izole ettikleri Proteus suslarinin levofloksasine %100
oraninda duyarl oldugunu, Baykan ve ark. (Baykan et al. 1994) toplam 63 P. mirabilis
susu lizerinde yaptiklari calismada ise meropeneme %71, sefepime % 79 oraninda duyarli
olduklarim bildirmislerdir. Dag ve ark. (Dag, Coskun, and Goktas 1998) Proteus spp.
suslarmi cerrahi alan enfeksiyonlarindan izole ettiklerini ve bu etkenlerin levofloksasine
%72.7, seftazidime %27.3, aztreonama %27.3, sefepime %45.4, meropeneme %2100

oraninda duyarli olduklarini belirtmislerdir.

P. aeruginosa’nin ciddi enfeksiyonlara sebep olan bir mikroorganizma oldugu
bilinmektedir. Bizim c¢alismamizda etkenlerin  %13.7°sinin P. aeruginosa olarak
bulunmustur. P. aeruginosa izolatlarmm  sefoksitine %100, sefuroksime %100,
seftazidime %90.7, siprofloksasine %87.8 ve amikasine %87.5 oraninda duyarlilik tespit
edilmesine karsin trimetoprim/sulfametaksazol antibiyotigine %91.7 ve tetrasikline ise
%86.4 oraninda direnglilik goriilmiistiir. Yapar ve ark. (Yapar et al. 1999) farkli klinik
orneklerinden izole ettikleri 150 P. aeruginosa suslarinda; %92.4, %90.6, % 67.2, %64.4
ve %88.6 oranlarinda duyarlhilik bildirmislerdir. Fujita ve ark. (Fujita et al. 1992) ise
yaptiklari ¢alismada ayn1 antibiyotiklere %86.2, %84.3, %78.9, %76.1 ve %75 oraninda
duyarlilik bulurken, Qadri ve ark. (Qadri et al. 1995) yaptiklar1 benzer bir ¢alismada
P.aeruginosa i¢in ayni antibiyotiklere sirasiyla %85.2, %83.4, %80, %80 ve %78
oraninda duyarhlik bildirmislerdir. Aydin’in (Aydin H 2000) yillar1 baz alarak yaptig1 P.
aeruginosa’nin antibiyotik direncini arastirdigi ¢aligmada; 1998 yilina ait verilerde
siprofloksasine %67.6 ve seftazidime %48 duyarlilik oldugunu gérmiistiir. Zer ve ark.’nin
(Zer et al. 2002) ¢alismasinda ise siprofloksasine %81.2 ve seftazidime %62.5 duyarhilik
oldugu saptanmistir. Kéroglu ve ark. (Koroglu, Durmaz, and Tekerekoglu 1999) cesitli
kliniklerden aldiklar1 6rneklerden izole ettikleri 104 P. aeruginosa suslarinda amikasin

duyarliligimi %87 ve seftazidim duyarliligini %72 olarak belirtmislerdir.

Calismamizda; A. baumannii mikroorganizmasi i¢in kolistine %100 duyarlilik
tespit edilmis olup, tigesikline ise %96.9 oraninda duyarlilik bulunmasma karsin
ampisilin %2100, sefuroksim %90.9 ve imipenem %88.9 oraninda direnclilik gostermistir.

Sader ve ark.’nin (Sader, Jones, and Silva 2002) yaptig1 calismada Acinetobacter spp. igin
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ayn1 antibiyotiklere sirasiyla %84.5, %86.4 ve %81.7 oranlarinda duyarlhilik bildirilmistir.
Diizce’de yapilan bir ¢alismada Acinetobacter spp. tiirleri i¢in ilk yil imipenem direnci
saptanmazken, ikinci yilda imipenem direncinin %35 oldugu goriilmiistiir (Ozmen et al.
2010). Asik ve ark. (Asik et al. 2014) ¢alismalarinda, A.baumannii suslarinin imipeneme
direncini %68.9 olarak bildirirken, Gérmeli ve ark. (Gormeli et al. 2015) yaptiklar1 benzer

calismada bu mikroorganizmalarin imipenem direncini %92 olarak bildirmislerdir.

Yapilan bir¢ok ¢caligmada, calismamizda da oldugu gibi Gram pozitif bakterilerde
vankomisin, tigesiklin ve teikoplanin direnci tespit edilmemistir (Cetin et al. 2006; Ciftci,
Aksaray, and Cesur 2003). Metisiline direngli S. aureus ve koagiilaz negatif
stafilokoklarin hastane enfeksiyonlarma biiyiik oranda sebep olduklar1 bilinmektedir.
Metisilin direncinin varligt bu mikroorganizmalarin tedavisinde biiyiikk sorunlar
dogurmakta ve tedavi maliyetlerini ylikseltmektedir (Agalar et al. 2012). Calismamizda
izole edilen S. aureus izolatlarinda metisilin direncinin %37.7 oldugu goriilmiis ve
vankomisin, amikasin, tigesiklin, teikoplanin, fosfomisin ve daptomisin antibiyotiklerine
%100 duyarhh olduklar1 izlenmistir. Buna karsin bu suslarin penisiline %85.7 ve
ampisiline %81.3 oraninda direncli oldugu goriilmiistiir. Giindem ve ark. (Giindem and
Cikman 2012) yaptiklar1 benzer bir calismada; S. aureus suslarinda metisilin direncini
%21.8 olarak bildirirken, Dogan ve ark. (Dogan SS 2010) %18.3, Yurtsever ve ark.
(Yurtsever GS 2009) %29 olarak bildirmislerdir. Calismamiz dahilinde; KNS’lerde ve
Enterococcus spp. izolatlarinda metisilin duyarliigi ya da direngliligi bilgisine
ulagilamamakla birlikte vankomisin, tigesiklin ve teikoplanin antibiyotiklerine %100
duyarli olduklar1 goriilmiis ve KNS’lerin sefoksitin (%89.5), penisilin (%88.9) ve
ampisilin (%77.8) direngli oldugu izlenmistir. Enterococcus spp. mikroorganizmalart igin
ise amikasin antibiyotigi %70 oranminda direnglilik gdstermistir. Ulkemizde yapilan
caligmalarda KNS’lerde, metisilin duyarliligini Dogan ve ark. (Dogan SS 2010) %45.5,
Polat ve ark. (Polat et al. 2010) %92.4, Iris ve ark. (Iris et al. n.d.) %80.3, Ozcan ve ark.
(Ozcan, Durmaz, and Oktar 2003) %47 ve Yurtsever ve ark. (Yurtsever GS 2009) %50
olarak bulmuslardir. Baska bir ¢alismada ise, Agalar ve ark. (Agalar et al. 2012) iigiincii
basamak bir referans hastanesinde metisilin direngli 276 adet stafilokok susunun 110 unu
(% 40) yara biyopsi materyalinden izole etmisler ve bunlarin 52°si (% 81) metisilin

duyarli S. epidermidis ve 8’1 (% 97) metisilin duyarli S. aureus olarak saptanmistir.
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Metisilin duyarliliginda bdlgesel farkliliklar olabilirken, ayni hastanenin g¢esitli

birimlerinde de farkli duyarlilik oranlar1 saptanabilmektedir.

Bu c¢alismada yara enfeksiyonunun en sik goriildiigi klinigin ortopedi klinigi
oldugu tespit edilmis olup, bunu sirastyla infeksiyon hastaliklar1 klinigi, genel cerrahi
Klinigi ve plastik cerrahi klinigi izlemektedir. Ortopedi kliniginde E. coli %22.6 ve S.
aureus %?22.6 birinciligi paylasirken, ikinci sirada P. aeruginosa %11.9’nin oldugu
goriilmiistiir. Infeksiyon hastaliklar1 kliniginde en sik izole edilen mikroorganizmanmn S.
aureus %?23.5 oldugu ve ikinci sirada ise Proteus spp. %20.6 izolatlarinin oldugu, genel
cerrahi kliniginde ise en sik izole edilen mikroorganizma E. coli %47.6 olarak

bulunmustur.

Cahsmamizda E. coli bakterilerine en etkili antibiyotiklerin karbapenemler
(imipenem, meropenem ve ertapenem) ve tigesiklin oldugu saptanirken, Enterobacter
spp. tiirlerine karbapenemlerden meropenem, aminoglikozidlerden amikasin ve ikinci
kusak kinolonlardan siprofloksasinin etkili oldugu tespit edilmistir. Klebsiella spp.
izolatlarinda en etkili antibiyotiklerin karbapenemlerden meropenem,
aminoglikozidlerden amikasin ve tigesiklin oldugu goriiliirken, Proteus spp. tiirlerinde
ise meropenem antibiyotiginin etkili oldugu goériilmiistiir. P. aeruginosa bakterilerine
ikinci kusak sefalosporinlerden sefoksitin ile sefuroksim antibiyotikleri etki gosterirken,
Acinetobacter baumannii bakterilerine aminopenisilinler etki etmektedir. Genel olarak
calismamizda izole edilen Gram negatif bakterilere en etkili antibiyotiklerin
karbapenemler  sefoperazon-sulbaktam,  iiglincii  kusak  sefalosporinler  ve

aminoglikozidler oldugu saptanmistir.

S. aureus bakterileri i¢in Beta-Laktamlardan vankomisin ile teikoplanin,
aminoglikozidlerden amikasin, fosfomisin ve tigesiklinin en etkili antibiyotikler arasinda
oldugu tespit edilmistir. KNS’lerde ve Enterococcus spp. tiirlerinde Beta-Laktamlardan
vankomisin ile teikoplanin ve tigesiklin antibiyotiklerinin etkili oldugu goriilmiistiir.
Genel olarak ¢alismamizda izole edilen Gram pozitif bakterilere en etkili antibiyotiklerin

Beta-Laktam, aminoglikozid ve tigesiklin oldugu belirlenmistir.
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Yara Orneklerinde mikroorganizma profilinin arastirildigi calismamizda, izole
edilen enfeksiyon etkenleri arasinda E. coli (%22.4)’nin birinci sirada oldugu tespit
edilmistir. ikinci ve {i¢iincii sirada ise sirasiyla S. aureus (%17.8) ile P. aeruginosa
(%16.1)’nin yer aldigi gorilmiistiir. Calismamiz dahilinde; Gram negatif bakterilerin,
Gram pozitif bakterilere gore daha fazla oranda yara yeri enfeksiyonlarina sebep oldugu

diistiniilmiistiir.

Bu caligmada; hastanelerimizde yara yeri enfeksiyonlarma en sik neden olan
ajanlarin identifikasyonu, dagilimi ve antimikrobiyal duyarliliklar1 arastirilarak elde
edilen veriler yurt dis1 ve ililkemizde yapilan ¢alismalarin verileriyle karsilastirilarak
yorumlanmustir. Giiniimiizde enfeksiyona neden olan etkenlerin dagilim oranlar1 ve
antibiyotiklere giderek artan oranlarda direng gosterebildikleri dikkate alindiginda; belirli
stirelerde her kurumun kendi antimikrobiyal duyarlilik slirveyansini yapmasi 6nemlilik
arz etmektedir. Boylece ampirik tedavilere biiylik oranda 151k tutulmasi adina, bilingli ve
dogru antibiyotik kullanimi agisindan hekimlerin bilgilendirilmesi saglanarak, basarili
tedavi ve hasta yatis siiresinin kisalarak hasta moralinin diizelmesinin yaninda toplam
tedavi maliyetinin diisiiriilmesiyle birlikte mikroorganizmalarin direng gelisiminin 6niine

gecilebilecegi diisiiniilmiistiir.
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