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OZET
YARA INFEKSIYONLARINDAN IZOLE EDILEN
MIKROORGANIZMALAR VE ANTIBiYOTIK DUYARLILIKLARI

Bio.Fatma KATIRCI
Yiiksek lisans tezi; Mikrobiyoloji Anabilim Dah
Tez yoneticisi: Prof. Dr. iclal BALCI
Ocak 2009, 37 sayfa

15 Ocak—15 Aralik 2008 tarihleri arasinda, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi
Sahinbey Hastanesinde yatan hastalardan alinan yara 6rnekleri Bakteriyoloji laboratuvarinda

degerlendirildi. Belirtilen siire igerisinde 159 yara 6rnegi incelendi.

Incelenen 159 yara 6rneginden 31’1 (% 19.49) Kalp Damar Cerrahisi, 23’{i (% 14.46)
Ortoped ve Travmatoloji, 10’u (% 6.28) Infeksiyon Hastaliklar1, 9°u (% 5.66) Genel Cerrahi,
9’u (% 5.66) Kulak Burun Bogaz, 9°u (% 5.66) Beyin Cerrahi servislerinde yatan hastalardan
alind1.

Digerleri, Gogiis Cerrahisi 7 (% 4.40), Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi,7 (% 4.40) ,
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum 6 (% 3.77), Dermatoloji 6 (% 3.77), Nefroloji 6 (% 3.77),
Endokrinoloji 5 (% 3.14), Onkoloji 4 (% 2.51), acil 4 (% 2.51), Dahili Hematoloji 3
(% 1.88), Yeni Dogan Yogun Bakim 3 (% 1.88), i¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim 3 (% 1.88),
Uroloji 2 (% 1.25) Gastroenteroloji 2 (% 1.25), Reanimasyon 2 (% 1.25), Kardiyoloji 2
(% 1.25), Gogiis hastaliklart 1 (% 0.62), G6z 1 (% 0.62), Cocuk Cerrahisi 1 (% 0.62),
Anesteziyoloji 1 (% 0.62), Pediatri 1 (% 0.62) ve Pediatrik Hematoloji 1 (% 0.62) olmak

lizere yatan hastalardan alindu.

Ureme saptanan drneklerden 31’inde (% 21.98) E. coli, 28’inde (% 19.85) S. aureus,
23’iinde (% 16.31) KNS, 17’sinde (% 12.05) P. aeruginosa, 10’unda (% 7.09) Klebsiella spp,
7’sinde (% 4.96) Acinetobacter spp.,7 sinde Enterobacter spp., 4’iinde (%2.83) a-hemolitik
streptokok, 4iinde Enterococcus spp. izole edildi. Ayrica 2 drnekte (% 1.41) Candida, 2
ornekte Corynebacterium spp., 2 6rnekte S. maltophilia, ve 2 6rnekte (% 0.70) Proteus,

Citrobacter, Serratia ve Providencia izole edildi.

Anahtar kelimeler: Yara infeksiyonu, antibiyotik duyarlhliklari,
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ABSTRACT
MICROORGANISMS ISOLATED FROM WOUND INFECTIONS AND
THEIR ANTIMICROBIAL SUSCEPTIBILIIES

Bio.Fatma KATIRCI
Master Thesis; Department of Microbiology
Thesis Supervisor: Prof. Dr. iclal BALCI
January 2009, 37 pages

Between 15 January-15 December 2008, wound specimens which were taken from
patients hospitalized in the University Hospital of Gaziantep Medical Faculty were evaluated
in bacteriology laboratories.

During one year period a total of 159 wound specimens were studied. Out of 159, 109
wound specimens showed. The distribution of specimen according to their origin of recovery
was as follows: Cardio infectious diseases[(31 (19.49 %)], Orthopedics and traumatology (23
(14.46 %)), infection 10 ((6.28 %)), otolaryngology (9 (5.66 %)), brain surgery (8 (4.76 %)),
general surgery (8 (4.76 %)),

Others were taken from 7 (4.40 %) plastic surgery 7 (4.40 %), breast surgery,
gynecology and obstetric (6 (3.77 %)), dermatology (6 (3.77 %)), nefrology (6 (3.77 %)),
endocrinology (5 (3.14 %)), emergency (4 (2.51 %)), oncology (4 (2.51 %)), hematology (3
(1.88%)), neonatal intensive care unit (3 (1.88%)), internal intensive care unit (3 (1.88 %)),
urology (2(1.25 %)), gastroenterology (2 (1.25 %)), reanimation (2 (1.25 %)) and cardiology
(2 (1.25 %)), ophthalmology (1 (0.62 %)), anesthesiology (1 (0.62 %)), infant surgery (1
(0.62 %)), cheast department (1 (0.62 %)), pediatry (1 (0.62 %)) and hematology of pediatry
(1 (0.62 %))

Among the cultures with bacterial growth, 31 (21.98 %) E. coli, 28 (19.85 %)
S. aureus, 23 (16.31 %) CNS, 17 (12.05 %) P. aeruginosa, 10 (7.09 %) Klebsiella spp, 7
(4.96 %) Acinetobacter spp. and Enterobacter spp 4 (2.83 %) a- hemolytic streptococcus, and
Enterococcus spp were isolated. In addition to them 2 (1.41 %) Candida, Coyrnebacterium
spp., S. maltophilia and 1 (0.70 %) Proteus, Citrobacter, Serratia ve Providencia were

isolated.

Key Words: Wound infections, antibiotic susceptibilities



1) GIRIS

Deri biitlinliigiiniin bozulmasi ile ortaya ¢ikan ve konak yanitina neden
olan doku kayiplarina yara denilir. Bu doku kayiplar1 genellikle bir travmaya
bagl olarak ortaya cikar, bakterilerin viicuda giris yollari, patojen etkenin
virulans1 ve konagin immiin yaniti yara infeksiyonlarimin tipini belirler.
Lezyonlarin kontaminasyonu yani bakteriyel infeksiyonlar genel olarak
piyodermi seklinde ifade edilir.

Sadece cilt ve etrafin1 tutan yara infeksiyonlari, yilizeye; muskulofasyal
tabakalarin derinine inen infeksiyonlar ise derin infeksiyon olarak adlandirilir (1).

Yara infeksiyonunun temel klinik bulgular1 agri, sertlik, kizariklik ve sislik
olarak kabul edilir. Infekte bir yara genellikle sicak, dolgun, agrili ve hiperemiktir.
Yara infeksiyonu travmadan 5-8, giin sonra ortaya c¢ikar (1). Lokal konak
faktorlerinin yetersizligi nedeniyle yasli ve diyabetli hastalarda yara infeksiyonu riski
daha yiiksektir. Travmatik yaralar, diabet ve iskemi gibi vakalarda, miks
infeksiyonlar gelisebilir. Giliniimiizde artan invaziv tekniklerin uygulanmasi ve
kanser, AIDS, transplantasyonlu hastalar, immunosupresif ila¢ kullananlar gibi
immun yetmezlikli hastalarin sayica artmasiyla bu hastaliklarin goriillme sikligi
artmistir.  Yaranin kontaminasyonunda en sik rastlanan mikroorganizma
Staphylococcus. aureus’tur Yine sik rastlanan Gram pozitif bakterilerden hemolitik
streptokoklarin yara infeksiyonuna yol agma riski % 3’tiir (1).

Yara infeksiyonlarindan izole edilen diger onemli mikroorganizmalar da
E. coli, enterokoklar, Pseudomonas spp., Proteus spp. ve Klebsiella ssp’dir (1).

Gliniimiiziin 6nemli problemi olan hastane infeksiyonlar1 icinde de yara
infeksiyonlari, hastaneden hastaneye degismekle birlikte genellikle ikinci sirada yer
alir, burada izole edilen suslar cogunlukla ¢oklu direngli suslardir.

Antibiyotiklerin uzun zaman ve bazen gereksiz yere kullanilmalar1 sonunda
hastalik etkenlerinin ilaglara karsi diren¢ kazanmalari son yillarin en Onemli
problemi olarak ortaya ¢ikmistir. Bulunan her yeni antibiyotigin kullanima

girmesiyle belli bir siire sonra bakterilerin direng gelistirmesi kaginilmazdir.



Biz bu c¢alismamizda, ¢esitli kliniklerdeki hastalardan izole ettigimiz
fakiiltatif mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklarini arastirdik.

Amacimiz yara infeksiyonlarina yol agan suslarin dagilimini ve antibiyotik
diren¢ paternini ortaya koymak, ampirik tedavi yaklagimina yon vermek, ayni

zamanda bu ¢alisma ile bundan sonraki benzer ¢alismalara da katkida bulunmaktir.



2) GENEL BILGILER

Deri biitiinliigiiniin bozulmasiyla bakteriyel patojenlerin o bolgeye yerlesmesi
sonucu yara infeksiyonlar1 olusur. Etyolojilerine gore yaralar1 akut ve kronik olarak
ayirabiliriz. Ayrica etken patojenlerin viicuda giris yollarina gore de yaralar
siiflandirabiliriz.
2.1)YARA TIiPLERI

Akut yaralar, derinin dis zedelenmelerden etkilendigi, deri biitiinliigliniin
bozuldugu durumlarda goriiliir
Akut Yaralar:

1-Cerrahi yaralar

2-Yaniklar

3-Isiriklar

4-Kigiik kesik ve styriklar

5-Cesitli travmatik yaralardir (laserasyon, silah yaralanmalari vs.) (2).

Akut deri yaralarinin tabiat1 ne olursa olsun 6ngdriilen siire i¢inde iyilesmesi
beklenir. Bu da yaranin tipine, yerine ve derinligine baglidir. Temiz kapatilmis bir
cerrahi yaranin normal gidisinde ¢abuk iyilesmesi beklenirken, ¢esitli travmatik
yaralarda mesela yanik ve silah yaralanmalar1 gibi ortamda cansiz dokularin ve
materyalin  varhi§1 ve bakteriyel kontaminasyonu, cerrahi debritman ve
antimikrobiyal tedaviyi gerektirir. BOylece tabii siire¢ isler yani inflamasyon,
granulasyon, yeniden epitetelizasyon ve yeni sekillenme siireci devam eder (2).

Kronik yaralar ise siklikla dermal ve epidermal dokularin biitliinliigliniin
bozulmasi ile, predispozan faktorlerle iliskili endogendz mekanizma ile olusur (2) ve
patofizyolojik anomaliler mesela bacak ve ayak {ilserleri, iltihabin basisi, periferal
vaskiiler hastaliklar, venéz drenajin bozuldugu durumlar ve diyabet gibi metabolik
hastaliklar kronik yara olusumlar1 i¢in hazirlayici etkenlerdir. Kronik yaralar ayrica,
ileri yas, obezite, sigara, kotli beslenme immiinosupresyon ile iliskili hastaliklar
( AIDS ) ve ilaglar ( kemoterapi ), radyasyon terapisi da etkiler (3).

Basi1 ve dekubitiis iilserlerinin ise diger kronik yaralardan farkli bir etyolojisi
vardir. Kalga, sakrum ve topuklarda goriiliir, bunlarda iyilesme yavastir ve dnceden

tahmin edilemez.



Subkutanéz dokunun tutulmasi halinde eger doku iskemik, hipoksik ve
nekrotik ise ve hastanin immiin cevabi yetersizse mikroorganizmalar kolonize olacak
ve kontamine edecektir.

2.2) YARA MIKROBIYOLOJiSi
2.2.1) MIKROBIYAL KOLONIZASYON
Yaray1 kontamine eden mikroorganizmalar 3 kaynaktan mense alir.
1- Cevre (havadaki mikroorganizmalar, veya travma ile girenler)
2- Yaray1 cevreleyen deri (normal cilt florasi iiyeleri Staphylococcus
epidermidis, mikrokoklar, difteroidler ve propionibacterium)
3- Endogenez kaynaklar ( miikoz membranlar, Ozellikle gastrointestinal,

orofaringeal ve genitoliriner mukozalar) (4).

Cerrahi yaralar eger o bolgede kan perflizyonu iyi ise hizla iyilesir, aksine kronik
ve iyilesmeyen yaralarda ortam hipoksiktir, (iskemi) bu hipoksi veya anoksi hiicre

Oliimlerine ve doku nekrozuna yol agar.

2.2.2)YARA INFEKSIYONU

Yarada bir veya birka¢ mikroorganizma yer alir ve virulans faktorleri ortaya
cikarsa ya konagin immiin sistemi galip gelecektir, ya da mikroorganizmanin daha
sonraki yayilimi, bir seri lokal ve sistemik konak cevabina yol agacaktir. Lokal

cevap; piiriilan akinti, yaranin etrafinda yayilan bir kizariklik ve agridir (5).

2.2.2.1) CERRAHI YARA INFEKSIYONLARI
Infeksiyon riski genellikle cerrahi yaranin mikrobiyal kontaminasyona

duyarliligina baghdir (6). Temiz cerrahi, postoperatif yara infeksiyonu igin %1-5 risk
tagir. Kirli prosediirler endogendz kontaminsyona ¢ok duyarlidir ve % 27 risk tahmin
edilmektedir. (6)

Cerrahi yara infeksiyonlar1 CDC (kisaltma)tarafindan iki sekilde simiflandirilir
(6).

1- Insizyonal ( deri, subkutandz doku, derin fascia ve kas dokusu )

2- Organ diizeyinde ( bir i¢ organ veya anatomik aralikta )

Postoperatif yara infeksiyonu ameliyatta veya ameliyat sonrast olan bakteri
kontaminasyonu sonucu gelisir. Infeksiyon ekseriya deri alt1 dokusuna lokalizedir.

Asepsiyi saglamak i¢in alinan biitiin tedbirlere ragmen cerrahi yaralar bir dereceye



kadar kontaminedir. Kontaminasyon minimal ise, yara ¢ok travmatize edilmemisse,
deri alt1 yag dokusu iyi kanlaniyor ve oksijen aliyorsa, bir 6lii bosluk yok ise

infeksiyon nadiren gelisir (7).

Operatif yaralar 4 sinifa ayrilabilir:
1) Temiz yaralar. Bu tip yaralarda endojen veya eksojen kaynaklardan fazla
kontaminasyon yoktur.
2) Hafif kontamine yaralar
3) Agir kontamine yaralar
4) Infekte yaralar.
Temiz vakalarda infeksiyon orant % 1.5 kadardir. Hafif kontamine yaralarda
ornegin, mide veya safra yollari cerrahisinde en iyi sartlardaki infeksiyon orani
% 2 - 5 dir. Agir kontamine yaralarda, hazirliksiz yapilan kolon cerrahisinde veya
intestinal kanama ve perforasyon nedeni ile yapilan acil ameliyatlarda infeksiyon
riski % 5 —30’a ¢ikar (8).
Akut ve kronik yaralardaki etkenler Tablo 2 de gdsterilmistir (9).
2.2.2.1.1 DERI VE YUMUSAK DOKU ENFEKSiYONLARI
Deri ve yumusak doku infeksiyonlari, infeksiyonun lokal ve sistemik
semptomlarinin g¢esitliligine gore 4 gruba ayrilir (Tablo 1)

Tablo 1:Deri ve yumusak doku infeksiyonlariin siiflandirilmasi (10).

Simif Deri Infeksiyonu Olan Kisilerde Klinik Bulgular

Sinif 1 Bolgesel infeksiyon, sistemik toksisite semptomlari

ya da semptom yok, seliilit disinda afebril ve saglikli

Sinif 2 febril ve hastali goriinim
Smif 3 toksik semptomlar
Sinif 4 sepsis, hayat1 tehdit edici infeksiyonlar

Smif 1’de hastalarda sistemik toksisiteye ait isaret ve semptomlar yoktur,
hastalara genellikle ayaktan topikal ve oral antimikrobiyaller verilir.

Smif 2°de hastalar sistematik olarak hastadir, fakat deri ve yumusak doku
infeksiyonlarinin ¢oziimiinii erteleyen ya da karigikliga neden olan bir ya da daha

fazla faktor eklenmistir (periferal vaskiiler hastaliklar, diabet, kronik damar




yetersizligi, obezite gibi) Bazi hastalar oral antibiyotik tedavisiyle iyilesir. Simif 2
hastalar1 kisa siireli olarak hastanede yatabilirler.

Smif 3’te hastalar toksik goriinlimliidiir, tasikardi, hipotansiyon gibi
semptomlar vardir ya da toksik degildir ama tedaviye cevaplarini etkileyen faktorler
vardir. Smif 3’de hastalar hastanede yatirilarak parenteral antimikrobiyallerle tedavi
edilir, Siif 4 hastalar1 sepsis sendromuna ve nekrotizan fasiit gibi hayati tehdit eden
ciddi infeksiyonlara sahiptir ve yogun bakim {initelerinde tedavi goriirler. Sinif 4’te

hastalarin ¢ogu cerrahi tedaviye ihtiyag¢ duyarlar (11).

2.2.2.1.2.DERI VE YUMUSAK DOKU INFEKSIYONLARINDA PATOJEN
BAKTERILER

Deri ve yumusak doku infeksiyonu 6zellikle stafilokoklar ve streptokoklar
olmak tizere Gram (+) koklar tarafindan olusturulur. Deri biitiinliigiiniin bozuldugu
durumlarda diger infeksiyon ajanlarinin bir¢ogu infeksiyona neden olmaktadir (12).
Streptokoklar ¢esitli gruplara ayrilirlar ve grup A ve B, Yara infeksiyonlarina neden
olurlar.

A grup streptokoklar Ozellikle nekrotizan fasiit etkeni iken B grup
streptokoklar diabetik hastalarda infeksiyonun ana etkenidir. Nekrotizan yumusak
doku infeksiyonlar1 ve insan 1siriklarina bagli yaralar miks aerobik ve anaerobik
mikroorganizmalar tarafindan olusturulur. Hayvan 1sirik yara vakalarinda genellikle
Pasteurella multocida ve nadir olarak da Capnocytophaga etkendir (13). Vibrio
vulnificus infeksiyonlari, insanlarda siroz ve diger yetmezliklere neden olurlar.(12).
Pseudomonas aeruginosa siklikla alt ekstremite infeksiyonlarinda (13) izole edilir
fakat bazi hastalarda periferal vaskiiler hastaliklar, kronik renal yetmezlik ya da
diabet gibi vakalarda goriiliir. P. aureginosa infeksiyonlart hidroterapi ile iligkilidir.
Diabetik hastalarda sinerjik gangren S. aureus, grup B streptokok, anaeroblar ve

Gram (-) basilleri i¢eren polimikrobiyal flora tarafindan olusturulur (11).



2.2.2.1.3.DERI VE YUMUSAK DOKU INFEKSIYONLARINDA
PATOGENEZ

Bakterilerin deriye girisi travma, kasinma, ameliyatlar veya derinin mevcut
kronik lezyonlarinin enfekte olmasi ile dogrudan deriden olabilir, ya da sistemik
yayilim sonucu mikroorganizmalar hematojen yolla deriye gelebilir. Konagin immiin
yaniti, bakterinin patojenik 6zellikleri, giris yeri ve 16kopeni, immiinsiipresyon, siroz,
alkolizm, diyabet, ateroskleroz, kemoterapi, malignite, gibi infeksiyonu kolaylastiran
nedenler hastaligin yayiliminda 6nemli rol oynarlar.

Infeksiyona yol acan bakterilerin kendi komponentleri (gram negatif
bakterilerin  lipopolisakkarit =~ komponentleri,  peptidoglikanlar ~ vs.), bu
mikroorganizmalardan salinan cesitli toksinler ve diger iiriinler infeksiyonun
yayilimindan, endojen pirojenlerin sentezlenmesi ve ates cevabin olugmasindan
sorumludur. Fakiiltatif mikroorganizmalar yara yerinde oksidasyon- rediiksiyon
potansiyelini diistirerek anaerop bakterilerin liremesi i¢in uygun ortamu yaratirlar.
Ortamda bulunan anaeroblar konak fagosit fonksiyonlarini bozarak aerob bakteri
tiremesini kolaylastirir.

Doku nekrozuna Clostridium perfringens ve Streptococcus pyogenes gibi
bakterilerin salgiladigi nekrotoksinler yol acar. Clostridium difficile’nin en 6nemli
viriilans faktorii toksin A ve B’dir. Toksinler epitelyum hiicre yilizeyinde bulunan
reseptorlere baglandiktan sonra hiicre igine alimir ve bazi hiicre i¢i sinyal ileti
sistemlerini aktive ederler. Aktin filamentlerinin hasar1 sonucu hiicrelerin yapilar
bozularak sismeye baslar ve sonunda hiicre 6liimii gerceklesir. Bu olay ile birlikte
bakteriyel heparinaz {iretimi, infeksiyon seyrince koagiilasyon sisteminin
aktivasyonuna ve buna bagli olarak lokal vaskiiler tromboz ve infarktlara neden olur.
Infeksiyon ilerlerken, yumusak dokudaki basincin artmasi ile bu bdlgenin

kanlanmasi daha da bozulur (12).



Tablo 2. Akut ve kronik yaralarda ki etkenler (13)

Aerobik ve Fakiiltatif Yara Anaerobik bakteri Yara
Mikroorganizmalar tipleri tipleri
Coagulase-negative staphylococci AK Peptostreptococ.asaccharolyticus AK
Micrococcus sp. K Peptostreptococcus anaerobius AK
Beta-hemolytic streptococcus (group C) AK Peptostreptococcus magnus AK
Beta-hemolytic streptococcus (group G) A Peptostreptococcus micros AK
Streptococcus spp. (fecal) A, C AK Peptostreptococcus prevotii AK
Streptococcus spp. (viridans) A, C AK Peptostreptococcus indolicus K
Corynebacterium xerosis C K Peptostreptococcus sp. AK
Corynebacterium sp. A, C AK Streptococcus intermedius K
Bacillus sp. A Clostridium perfringens AK
Escherichia coli AK Clostridium clostridioforme AK
Escherichia hermani A Clostridium cadaveris AK
Serratia liquefaciens K Clostridium baratii K
Klebsiella pneumoniae AK Clostridium septicum A
Klebsiella oxytoca AK Clostridium histolyticum AK
Enterobacter cloacae AK Clostridium tertium A
Enterobacter aerogenes K Clostridium ramosum K
Citrobacter freundii K Clostridium sporogenes AK
Proteus mirabilis AK Clostridium difficile K
Proteus vulgaris K Clostridium bifermentans A
Providencia stuartii A Clostridium limosum A
Morganella morganii C K Eubacterium limosum K
Acinetobacter calcoaceticus AK Propionibacterium acnes AK
Pseudomonas aeruginosa AK
Sten'otrophomo'nas maltf)phzlza A Bacteroides fragilis
Sphingobacterium multivorum K . . AK
3 g Bacteroides ureolyticus
Candida parapsilosis A . AK
: ; Bacteroides ovatus
Candida krusei A . . . AK
Bacteroides uniformis AK
Bacteroides stercoris K
Bacteroides capillosus K
Bacteroides thetaiotaomicron K
Bacteroides caccae K
Prevotella oralis
; AK
Prevotella oris
. A
Prevotella disiens
L K
Prevotella bivia
K
Prevotella buccae A
Prevotella sp.
. AK
Prevotella corporis
. . A
Prevotella intermedia K
Prevotella melaninogenica
. AK
Porphyromonas asaccharolytica
. . . AK
Gram-negative pigmented bacillus K
Fusobacterium necrophorum A
Veillonella spp.
A
A: Akut

K: Kronik




Dogru wuygulanan izolasyon teknikleri, preoperatif antibiyotikler ve
geciktirilmis primer kapama bu infeksiyon oranini kabul edilebilir sinirlarda tutar.
Ameliyat sonrasinda mindr bir yara infeksiyonu bile hastahenede kalma siiresini
uzatip, ekonomik acidan da kayiplara neden oldugundan, infeksiyon oranini her

careye bagvurarak diisiik seviyelerde tutmak gerekir.

2.2.2.2) AKUT YUMUSAK DOKU INFEKSiYONLARI

Kutandz abseler, travmatik yaralar ve nekrotizan infeksiyonlar1 kapsar.
Mikrobiyolojik arastirmalar, S. aureus’un kiitandz aseler igerisinde yaklasik olarak
%25-30 oraninda etkili bakteri oldugunu gostermektedir ve (14,15) ve aym
mikroorganizma yiizeyel infeksiyonlarda en sik izole edilen etkendir (16). Buna
ragmen diger ¢alismalarda kiitandz abselerin (17-19), yaklasik olarak % 30-% 50°si,
farkli etiyolojilerdeki travmatik yaralarda (20,21) % 50 ve nekrotizan yumusak doku

infeksiyonlarinda (22) % 47 oraninda aerob- anaerob ¢oklumikroflora etkendir.

2.2.2.2.1) KUTANOZ ABSELER

Dermis ve dermis altinda olusan iltihaplanmadir. Eritematéz 6dem ile gevrili
agrili, fluktuasyon veren kirmizi renkte noniil olarak baglarlar. Olgunlastiktan sonra
baen piistiilleserek spontan olarak iyilesirler. Etkenler, ¢ogunlukla bulunduklari
bolgenin normal cilt florasinin da bulundugu karisik bakterilerdir. S. aureus,
vakalarin % 25’inde tek mikroorganizma olarak bulunur (23)

Tedavide absenin bosaltilmasi ve boslugun probe edilerek temizlenmesi
esastir. Kiiclik abselerde yara agzinin siitiire edilmeden 1slak pansumanlarla
akapatilmasi yeterlidir. Abse birden fazla ise, kiitandz gangren, seliilit, ates gibi
sistemik infeksiyon bulgularn ile birlikte ise Gram boya ve kiiltiir istendikten sonra

antibiyotik tedavisi planlanmalidir (23).

2.2.2.2.2) NEKROZITAN DERIi VE YUMUSAK DOKU INFEKSIYONLARI
Nekrotizan ciltalt1 infeksiyonlarini, yiizeysel ciltalti infeksiyonlarindan ayiran
en belirgin ozellik, yara yerine ait klinik bulgular ile birlikte var olan sistemik

bulgulardir. Bu infeksiyonlar siklikla travma veya ameliyat sonrasi gelisirler. Bu
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infeksiyonlar farkli isimler alarak tanimlansa da, tani metodlari, antimikrobiyal
tedavi ve cerrahi miidahale gerekliligi tiimii i¢in benzerdir.

IIk basvuruda, antimikrobiyal tedavinin yeterli oldugu seliilit ile agressif
cerrahi girisimin de gerekebilecegi nekrotizan bir infeksiyonu ayirt etmek zor

olabilir. Bu durumda ayirici tanida yardimci olabilecek klinik 6zelliklerin baslicalari:

—

. Inatg, ciddi agn
. Biil olusumu
. Deri nekrozu veya ekimoz

. Gaz varlig

2
3
4
5. Eritem sinirlarini asan 6dem
6. Kiitan6z anestezi
7. Sistemik toksisite bulgulari: ates, I6kositoz, deliriyum, renal yetmezlik
8. Hizli yayilim, antibiyotik tedavisine ragmen saatler igerisinde kotiilesen klinik
belirtiler. (23)

Biil yalniz basina derin doku infeksiyonunu gostermez; erizipel, seliilit,
soyulmus deri sendromu, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, purpura fulminans,
bazi zehirlenmeler (6riimcek 1sir181 vs) ve primer deri hastalikklarinda da goriilebilir.

Benzer sekilde tek basina gaz varliginin saptanmasi da derin infeksiyonlarin

tanimlanmasinda yetersizdir.

2.2.2.3) YANIK INFEKSIYONLARI

Yaniklarda major komplikasyon, infeksiyondur ve buna bagli oOliimler
yaklasik % 75 olarak tahmin edilmektedir. Yanik dokusu gastrointestinal sistem ve
ist solunum yollar1 florasina duyarlidir. Bir¢ok ¢alismada P. aeruginosa, S. aureus,

E. coli, Klebsiella tirleri, Enterokok tiirleri ve Candida tirleri izole edilerek

bildirilmistir ( 24-27).

2.2.2.4) ISIRIK YARALARI

Insan 1sirik yaralari, yaranin yeri ve cinsine bagli olarak %10-50 oranin da
bildirilmistir. Kopek 1sirik yaralart %20 ye kadar, kedi 1sirik yaralart % 30-50
arasinda bildirilmistir (28). Insan ve hayvanlardaki oral mikrofloranin kompleks
yapist disiiniildiiglinde potansiyel patojenlerin biiyiik bir kismini anaeroblar

olusturur.
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2.2.2.5) DIYABETIK AYAK INFEKSIYONLARI

Diyabete bagli plantar iilserler kiigiik travmalarla baglar, yiiksek oranda miks
yara mikroflorasi ile infekte olur. En sik rastlanan ajan S. aureus’tur digerleri ise
S. epidermidis, Streptococcus tiirleri, P. aeruginosa, enterokok tiirleri ve koliform
bakterilerdir, anaeroblar da yiiksek oranlarda izole edilebilir. Deride yiizeyel
tilserlerden, ampiitasyon gerektirebilecek yaygin ciddi gangrendz tutuluma kadar
cesitli derecelerde olabilir.

Diyabetik ayak infeksiyonunun patogenezinde en 6nemli faktor;

1. Periferik néropatinin olmasi,
2. Periferik damar hastaligi,
3. Diyabette nétrofil fonksiyonlarinin bozuk olmasidir.

Noropati ve iskemi, ayakta basi yerlerinde kolayca iilser gelismesine neden
olur. Bu iilserler agrisizdir ve bakteriler i¢in uygun giris kapisi olusturur. Lokal
infeksiyon gelisir. Eger tedavi edilmez ise ayakta derin doku infeksiyonu,
osteomiyelit, tendinit, artrit ve gangren gelisir (29,31).

Diyabetik ayak infeksiyonunda tek bir bakteri etken olabilecegi gibi, birden
fazla bakteride beraberce infeksiyon etkeni olabilir. Mikrobiyolojik tani direk
preparat ve kiiltlir ile konur. Tedavi, diyabetin regiilasyonu, cerrahi olarak yara

debridmani ve antibiyotik tedavisini kapsamalidir (30,32,33).

2.2.2.6) BACAK VE DEKUBITUS ULSERLERI

Kronik vendz bacak {ilserleri infeksiyonlar1 siklikla polimikrobiyaldir,
anaeroblar % 30’ a varan oranlarda bildirilmistir (34,35). Dekubitiis iilserleri derinin
erozyonu, lokal doku iskemisi ve nekrozu ile birliktedir ve daha ¢ok sakral bolgede
goriildiigii i¢cin fekal kontaminasyona da miisaittir. Dekubitiis iilserlerinin yaklasik
% 25’1 osteomyelit ve bakteremi ile ilgilidir. Tedavide topikal ve sistemik

antimikrobiyal ajanlar ve cerrahi debridman gerekir.



12

2.3. YARA INFEKSIYONLARININ MIiKROBiYOLOJIK ANALIZi
2.3.1. YARA ORNEK METODLARI

Genellestirilen terimlerde, yaralarin kantitatif ve kalitatif mikrobiyolojisi ya
yara dokusu ya da yara s1visi olarak incelenir:
2.3.1.1.Yara Doku 6rnekleri

Ilk debridmani takiben biyopsi siiresince derin dokularin elde edilmesi ve
yiizeysel dokularin temizlenmesi mikrobiyal ylik ve invaziv patojenlerin belirlenmesi
i¢cin en kullanishh metoddur (36-38). Doku aseptik olarak elde edilir ve sonra agirhigi
belirlenir, homojenize hale getirilir, seri olarak dilue edilir ve kantitatif ve kalitatif
bilgiyi saglamak i¢in aerobik ve anaerobik kosullar altinda selektif ve nonselektif
agar besiyerlerinde kiiltiire alinir. Diabetik ayak iilserlerinin davranislarinda siklikla
kullanilan kiiretajla kaldirilan cansiz, superfisiyal doku mikrobiyal icerik i¢in de
incelenebilir. Dermabrazyonu iceren diger teknik son zamanlarda tanimlanmis olup,
bu biyopsi metodu gibi invasiv olmadan derin dokularin elde edilmesini
saglamaktadir. (39).
2.3.1.2.Yara Sivis1 ornekleri:

Yara s1vist bol miktarda oldugu zaman igne aspirasyonu ile 6rnek almabilir.
Bu teknik ylizeyel dokunun altindaki derindeki sivi torbalarini almada kullanilabilir
ve bozulmamis kiitanoz abselerden piiriilan sivinin elde edilmesinde en kullanigh
metottur. Bazi basing yaralar1 gibi yaralarda, steril tuz ile irrigasyonu ve nazikge
masaj yapilarak aspirasyon sirasinda akigkanligi saglamasi agisindan tercih edilir.
Yara swablar1 kullanilarak yara mikroflorasinin kalitatif ve yar1 kantitatif analizleri
yapilir. Kuru ve onceden 1slatilmig petler, filtre kagit diskleri de yiizeyel yara sivi
orneklerinin mikrobiyolojik analizi i¢in de kullanilabilmektedir.

Doku biyopsisi ve ekzisyon, yara infeksiyonlarimi ve etken patojenleri
identifiye etmek i¢in en uygun drnekleme metodlaridir. Kantitatif olarak bu metod,
deri graftleri ve cerrahi yara kapanmasi i¢in uygun zamanin belirlenmesinde
yararlidir (40). Kalitatif olarak infekte olmus bolgelerden temiz kontamine olmamis
dokular ya da kapali yada agik lezyonlardan aspire edilen eksuda etken
mikroorganizmalarin izolasyonu i¢in en uygun yol oldugu diisliniilebilir. Bununla
birlikte Ozellikle kronik yaralarda tek biyopsi Orneginin degeri ve gecerliligi

tartisilabilir.
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2.3.2) ORNEKLERIN TRANSPORTU

Ornekler alindiktan 1-2 saat sonra gecikmeyle ekilecekse drnekler aerob ve
anaerob mikroorganizmalarin tiretilebilmesi i¢in transport besiyerine alinmalidir
(41,42).
2.3.3) YARA ORNEKLERININ ANALIZi

Ornekler laboratuara geldiginde 6rnegin cinsine gore (doku, aspirat, sivi veya
stirlintli olabilir) davranilmalidir. Yaranin tipi, yaranin yerine, infeksiyonun klinik
belirtilerine, nekrozun varligina, kotii koku olup olmadigina ve antimikrobiyal
terapinin cinsi mikrobiyolog tarafindan degerlendirilir ve ona kiiltiir besiyerleri, ek

analizler kullanilir.

2.3.3.1) Gram Boyama
En az iki bazik boyanin  kullanildigt  boyama  yoOntemidir.
Mikroorganizmalarin gram boyamasinda etkili olacak mekanizmalar sunlardir.

1- Bakteri hiicre yapisi:

a)- Gram pozitif bakterilerin hiicre ¢eperinde Gram negatiflere kiyasla oldukga kalin
peptidoglikan  tabaka mevcuttur. Bu nedenle aldiklar1  boyayr alkolle
dekolarizasyonda gram negatiflere nazaran daha gec birakirlar.

b)- Gram pozitif bakterilerin hiicre ¢eperinde karbonhidratlar, gram negatiflerde
lipidler fazladir. Karbonhidratlar alkolle dekolarizasyon esnasinda dehidratasyona
(su molekiilii aci8a cikar) ugrar. Porlar iyice biiziisiir, daralir ve boya disar1 ¢ikamaz.
Lipitler i¢in ise alkol ¢6ziiciidiir ve hiicre ¢eperinde olan porlar daha ¢ok acilacaktir.
¢)- Gram pozitif hiicre ¢eperinde bulunan teikoik asit, bazik boyalarla daha kuvvetli
birlesik olusmasini saglar.

d)- Gram pozitif hiicre ¢eperinde bulunan magnezyum ribonucleatin gram
boyanmada 6nemli fonksiyonlari vardir.

e)- Bakteri protoplazmasinin pH sida 6nemlidir.Gram pozitiflerdeki protoplazmanin

pH s1 daha asidiktir.
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2- Bakteri Kiiltiiriiniin Yasi:

Yaslanmis kiiltiirden elde edilen preparat gramla negatif boyanma

egilimindedir.

Gram boyamada kullanilan degisik boya c¢ozeltileri vardir. Bu boyalarin
hazirlandig1 ¢o6zeltiye gore boyama siiresi degisir. ( Toz boya distile su i¢inde
hazirlanirsa Kristal Viole ile boyama 1 dakika iken, amonyum oxalat kullanildiginda

kristal viole ile boyamada 30 saniye yeterli olmaktadir.)

Gram boyamada Lugol mordan olarak kullanilmaktadir. Goérevi boyanin

bakteriye tesbitini saglamaktir.
Gram Boyama Yonteminin Yararlarn
1-Mikroorganizmalar1 gram pozitif ve gram negatif diye iki ana gruba ayirir.

2-Mikroorganizmalarin morfolojisi ve dizilimi esas alinarak 6n tani konur. Buna
dayanarak nisbeten uygun bir antibiyotik segilir, izolasyon i¢in uygun besiyeri se¢imi

yapilir.
3- Ornegin usuliine uygun olup olmadig1 hakkinda bilgi verir.

4- Anaerop mikroorganizma olup olmadigi hakkinda bilgi verir. Aeroplarda lireme

yok; fakat mikroskopta polimikrobiyal 6zellik gézleniyorsa anaerop oldugu anlagilir.
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2.4) YARA INFEKSIYONLARINDA TEDAVI
2.7.1.MEDIiKAL VE SOSYAL HiKAYE

Bazi hastaliklarin eslik etmesi durumunda, yumusak doku infesiyonlarinin
etkenleri tahmin edilebilir 06zelliktedir ve hastanin medikal hikdyesi etken
mikroorganizmanin dogas1 hakkinda ipuglar1 igerebilir. Genel olarak ilk
semptomlarin basladigi zaman ile doktora bagvuru esnasinda gegen siirenin 4-7 giin
oldugu ve hastalarin % 52’sinin etkilenen bolgeye ait ilk bulgular1 fark edemedigi
gosterilmistir (43). Fark edildiginde ise lezyonla ilgili ilk sikayetlerin iilser, su
toplamasi, apse gelisimi oldugu goriilmiistiir. Hasta ilk goriildiigiinde hastaya ait 6zel
durumlarin sorgulanmasi hastaya yaklasimda ilk basamagi olusturur. Hastaya ait bu
0zel durumlar:

1) Diyabet YI igin &nemli bir predispozan faktdrdiir. Periferik vaskiiler
hastaliklar ve periferal noropati hiperglisemi kontroliinii zorlastirarak kronik infekte
tilserlere yol agarlar. Bu hastalar bagvurudan once pek ¢ok antibiyotik
kullanmiglardir ve etkenler ¢cogunlukla P. aeruginosa, MRSA gibi direngli aeroplar
ile B. fragilis gibi anaeroplardir (44). Diyabetik hastalarda Gram (+) aerop, Gram (-)
aerop ve anaerop bakteriler birlikte miks tipte infeksiyona yol agarlar (45).

2) Cogunlukla ilag bagimlilarinda goriilen enjeksiyon bdlgesine ait abselerin
goriilme siklig1 artmaktadir. Kullanilan ilaglar arasinda 6zellikle kokain, giiclii bir
vazokonstriktor olmasi nedeniyle ¢evre yumusak dokunun oksijen basincini azaltarak
ve polimorfoniikleer 16kositlerin fagositik etkinliklerini bozarak apse formasyonuna
zemin hazirlar. Ayrica uzun siire parenteral ila¢ kullanimi uygun damar sayisini
azaltarak zaman igerisinde deriye ve damara girisim sayisini arttirir bu durumda

bakterilerin derialtt dokuya gecis oran artar (46).

2.4.2.FiZIKIi MUAYENE

Yara infeksiyonu gegiren hastanin fizik muayenesinde ilk yapilmasi gereken
yara, llser veya lezyonun detayli muayenesidir. Lezyona ait lokal eritem, 6dem,
duyarlilik, agri ve 1s1 artist gibi Ozellikler klasik bir lezyonda hemen daima
bulunurken; ani ve agr1 kesicilere yanitsiz siddetli agri, gaza ait krepitasyon, hizla

ilerleyen bronz-mor renkli biiller ve kotii koku ile birlikte bulunan yiiksek ates,
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l6kosidoz, tasikardi, apati, biling degisiklikleri gibi sistemik toksisite bulgular1 akla
klostridium bulgularinin yol agtigi nekrotizan doku hastaliklarin1 getirmelidir. Bu
ciddi tablo grup A streptokoklar tarafindan da olusturabilmekle beraber,
streptokoksik lezyonlarda anaerob infeksiyonlara 6zel kotii koku bulunmazken,
eritem ve O0dem daha ciddi boyutlardadir. Her iki cins infeksiyonda da bakteri
inokulasyonunu takiben ilk bulgularin gelismesi saatler igerisindedir, nadiren 48 saati

gecer (47).

2.43.KULTUR

Drenaj yapilmis acik yaralar Kkiiltiire alinabilir. Alman kiiltiirlerin
degerlendirilmesi asamasinda tedbirlerin alinmasi gerekebilir, bununla birlikte
normal bakteri florasinda oldugu gibi agik yaralarda da bu mikroorganizmalar ortaya
c¢ikabilir. Fakat infekte olmus organizmalarda tekrar bulunmayabilir.

Sinus kanallarindan drenajla ya da subkutandz abselerden aspire edilen
herhangi bir yara da kiiltiire alinabilir. Kan kiiltiirleri nekrotize fasiit olan hastalarda
pozitif olabilir fakat deri ve yumusak doku infeksiyonlarinin diger formlarima gore
pozitiflik az olabilir. Zamanin biiyiikk ¢cogunlugunda kendiliginden olusan, baska
hastaliklarla etkilesim i¢cinde olmayan selliilit S. aureus ve S. pyogenes’e baglidir

(48).
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3) GEREC ve YONTEM
Bu tez caligmasi Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik
Mikrobiyoloji AnaBilim Dalinda 15 Ocak-15 Aralik 2008 tarihleri arasinda yapildi.
Bu siire igerisinde alinan 159 yara siiriintiisii, abse ve piiy drnekleri degerlendirildi.
Incelenen 159 &rnek hastanenin ¢esitli servislerinde yatmakta olan
hastalardan alindi. Etken mikroorganizmalar konvansiyel metodlar ve otomatize
sistem kullanilarak tanimlandi. Antibiyotik duyarlilik testleri CLSI (acik yaz)

standartlarina uygun olarak disk diflizyon yontemi ile yapildi.

3.1) ORNEKLERIN ALINMASI VE EKiMi

Yara oOrnekleri Carry-Blair transport besiyerine alindi ve bu besiyerleri
araciligiyla laboratuvara tasindi. Ornekler % 5 koyun kanli agar (Oxoid, Ingiltere) ve
eosin metilen blue (EMB) agar (Oxoid, Ingiltere) besiyerine ekildi. Ekim yapilan
ornekler, 35 °C’de 24 saat aerob ortamda inkiibe edildi. Ureme olan plaklardaki

koloniler 6nce Gram boyasi ile boyandi.

3.2)IDENTIFIKASYON

Ureme olan plaklardaki koloniler énce Gram boyasi ile boyandi. Ureme
goriilen plaklardaki bakterilere, katalaz, plazma koagulaz ve oksidaz testleri yapildi.
Gram negatif olarak boyanan bakterilerin iire, IMVIC (indol-Metil Red-Voges
Proskauer-Citrat) ve TSI (Triple Sugar Iron) besiyeri kullanilarak biyokimyasal
ozellikleri belirlendi. Tiir diizeyinde tanimlama VITEK?2 (Biomerieux, Fransa) tam
otomatik bakteri tanimlama sisteminde Gram pozitif identifikasyon (GPI) ve Gram
negatif identifikasyon (GNI) kartlar1 kullanilarak yapildi. Antibiyotik duyarhilik
testleri disk diflizyon yontemi ile yapildi.

Katalaz Testi: Temiz bir lam {istiine alinan bakterinin ilizerine % 3 hidrojen peroksit
damlatildi ve Oze ile silispanse edildi. Siispansiyon i¢inde hava kabarciklarinin
olugmasi oksijenin agiga c¢iktiginin yani bakterinin katalaz (+) oldugunu gosterir.
Herhangi bir reaksiyon olusmamasi katalaz (-) olarak degerlendirildi. Bu test ile

katalaz enziminin varlig1 arastirild.
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Plazma Koagulaz Testi: Lam koagiilaz testi ile stafilokoklarin koagiilaz
enzimlerinin olup olmadig arastirildi.

Lam koagulaz testi, bakteri yiizeyinde bulunan ve ‘clumping factor’ adi verilen
pihtilasma faktoriinii saptayan bir testtir. Test edilecek bakterinin distile su ile
siispansiyonu yapildi plazma ile karistirthp pihtilasma olup olmadigr gozlendi
Pihtilagmanin olusmasi plazma koagiilaz (+), olusmamasi plazma koagiilaz (-) olarak

degerlendirildi.

Oksidaz Testi: Bu testte % 1 tetrametil p-fenilen daimin dihidroklorid kullanilir.
Test edilecek koloni, birka¢ damla ¢dzelti damlatilmis beyaz filtre kagidi {izerine
stiriildii. Sitokrom oksidaz aktiviteleri bulunan bakteri kolonileri 10 sn i¢inde koyu

mor bir renk olusturdugunda pozitif olarak degerlendirildi.

Ure Testi: Bazi bakteriler iireaz enzimi araciligiyla iireyi parcalayarak amonyak
meydana getirirler. Ure agar (Mast Diagnostics, Ingiltere) prosediiriine uygun olarak
hazirlandi, igerisine saf iire (Merck, Almanya) eklenip, tiiplere dagitildi. Hazirlanan
besiyerine bakteri bol miktarda ekildi. 37°C’de bir gece beklettikten sonra kontrol

edildi. Pozitif reaksiyonda sar1 renkli besiyeri pembe renk aldi.

IMVIC (indol-Metil Red-Voges Proskauer-Citrat)Testi

indol deneyi: Bu deney igin karbonhidrat igermeyen triptofan igeren besiyeri
kullanilir. Besiyerinde karbonhidrat varliginda bakteri karbonhidrati kullanir ve
triptofan1 parcalamaz. Triptofan besiyerinde kullanilan preperatlarda bulunan bir
aminoasittir.

Tripton buyyona ekim yapilarak ve 24 saat 37°C’de inkiibe edilen siv1 kiiltiire 0.5
cm’ kovaks ayiraci (amil veya isoamil alkol, paradimetilamino benzaldehit, HCI)
ilave edilip ¢alkaland1, kirmiz1 renk olusumu indol pozitif olarak degerlendirildi
Metil Red Deneyi: Bakterilerin karbonhidratlara etki ederek meydana getirdikleri
laktik asit, formik asit, siiksinik asit aranmasi amaciyla Metil Red ayirac1 (metil

kirmizisi, etil alkol, damitik su ) kullanildi.



19

Deney icin tiipteki 5 cm’® Clarks Lubs besiyerine bakterinin 24 saatlik kiiltiiriinden bir
oze ekildi. 37°C’de 2-4 giin bekletildi. Kirmiz1 renk pozitif sar1 renk negatif olarak
yorumlandi

Voges-Proskauer testi: Glukoz fosfatli besiyerine ekilen bakteri 48 saatlik
inkiibasyon sonunda glukoz fosfattan asetil metil karbinol olusmus ise, lizerine alfa-
naftol ve potasyum hidroksit damlatildiginda besiyerinin kirmiziya doniismesi pozitif
olarak yorumlandi

TSI Besiyeri: Icinde laktoz, siikroz, glukoz, ferroamonyum sulfat ve indikator olarak
fenol kirmizist igeren bir besiyeridir. Mikroorganizmalarin laktoz, glikoz ve siikrozu

fermente etmesi ve H2S olusumunu gostermek amaci ile kullanilda.

Vitek idendifikasyon Kiti (bioMerieux, Fransa)
Konvansiyonel olarak tanimlanan bakterilerin, tiir diizeyinde tanimlamasi
Vitek2 cihazi ile yapildi. Cihazda Gram pozitif tanimlama kartlar1 ve Gram negatif

tanimlama kartlar1 kullanildi.

3.3) ANTIBIYOTIiK DUYARLILIK TESTI

Antibiyotik duyarhilik testi CLSI (NCCLS 2008) standartlarina gore, disk
difiizyon yontemi ile yapildi. Taze dokiilen Miiller Hinton besiyerlerine antibiyotik
diskleri (Oxoid) yerlestirildi. Etiivde 24 saat bekletilen plaklardaki zon caplarina
gore, duyarli, orta duyarh veya direngli olarak degerlendirildi.

Kontrol susu olarak E. coli ATCC 25922 ve P. aeruginosa ATCC 27853 kullanildi.
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4)BULGULAR

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Sahinbey Hastanesinde yatan
hastalardan 15 Ocak—15 Aralik 2008 tarihleri arasinda alinan yara ornekleri,
Bakteriyoloji laboratuvarinda degerlendirildi.

Belirtilen siire igerisinde hastanede yatmakta olan hastalara ait 159 yara
ornegi incelendi, alinan 6rneklerin kliniklere gore dagilimi Tablo 3’te gosterildi.

159 drnekten 109 (% 68.55) drnekte iireme oldu. Ureme saptanan drneklerden
31’inde (% 21.98) E. coli, 28’inde (% 19.85) S. aureus, 23’tiinde (% 16.31) KNS,
17°sinde (% 12.05) P. aeruginosa, 10’unda (% 7.09) Klebsiella spp, 7’sinde
(% 4.96) Acinetobacter spp. ve Enterobacter spp., 4’lUnde (%2.83) a-hemolytic
streptococcus, ve Enterococcus spp. 1zole edildi. Ayrica 2’sinde (% 1.41) Candida,
Corynebacterium spp., S. maltophilia, ve 1’inde (% 0.70) Proteus mirabilis,
Citrobacter freundii, Serratia marcescens ve Providencia alcalifaciens izole edildi

(Tablo 4).



Tablo 3. Orneklerin klinik ve materyal gruplarma gére dagilimi
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Klinik Ornek Tiirleri n (%)
Yara Abse Gobek G0z kapagt Kulak Pily Toplam
stirlintiisti strlintiisi | Striintiisii
KDC 27(16.98) | 4(2:51) R - - - 31 (19.49)
Ortopedi-travmatoloji | 11(6.91) | 12(7.53) - - - - 23 (14.44)
Enfeksiyon 10(6.28) - - - - - 10(6.28
Genel C. 8 (5.03) - - - - 1(0.62) 9(5.65)
Gogiis C. 6(3.77) | 1(0.62) - - - - 7(4.39)
Dermatoloji 6 (3.77) - - - - - 6(3.77)
Nefroloji 6 (3.77) - - - - - 6 (3.77)
Kadin-dogum 6 (3.77) - - - - - 6 (3.77)
Beyin C. 6(3.77) | 3(1.8%) - - - - 9 (5.65)
Plastik C 53.14) | 2(1.25) - - - - 7 (4.39)
KBB 5(3.14) | 2(125) - - 1(0.62) | 1(0.62) 9 (5.65)
Endokrinoloji 4(2.51) 1(0.62) - - - - 5(3.14)
Onkoloji 4(2.51) - - - - - 4(2.51)
Biiyiik acil 2 (1.25) - - - - - 2(1.25)
Reanimasyon 2 (1.25) - - - - - 2(1.25)
DYB 2 (1.25) 1(0.62) - _ ; _ 3(1.87)
Dahiliye Hematoloji 2 (1.25) 1(0.62) - - - - 3(1.87)
Kardiyoloji 2(1.25) - - - - - 2(1.25)
Gastroenteroloji 1(0.62) 1(0.62) - - - 2(1.25)
Goz 1(0.62) - - - - - 1(0.62)
Uroloji 1(0.62) 1(0.62) - - - - 2(1.25)
Cocuk C. 1(0.62) - - - - - 1(0.62)
Pediatrik onkoloji 1(0.62) - - - - - 1(0.62)
Gogis H. 1(062) - - - - - 10062)
Anesteziyoloji 1(0.62) - - - - - 1(0.62)
Cocuk acil - 2(1.25) - - - 2(1.25)
Pediatri 1(0.62) 1(0.62)
YYBU - - 2(1.25) 1(0.62) - - 3(1.87)
Toplam 122(76.72) | 31(19.49) 2 (1.25) 1(0.62) 1(0.62) 2 (1.25) 159
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Tablo 4. Yara infeksiyonu etkeni olarak izole edilen mikroorganizmalarin dagilimi

Etken Toplam n (%)
E. coli 31(21.98)
S. aureus 28 (19.85)
KNS 23 (16.31)
P. aeruginosa 17 (12.05)
Klebsiella spp 10 (7.09)
Enterobacter spp 7 (4.96)
Acinetobacter spp 7 (4.96)
AHS 4 (2.83)
Enterococcus spp 4(2.83)
Candida spp. 2 (1.41)
Corynebacterium spp 2 (1.41)
S. maltophilia 2 (1.41)
Proteus mirabilis 1 (0.70)
Citrobacter freundii 1 (0.70)
Serratia marcescens 1 (0.70)
Providencia alcalifaciens 1 (0.70)
Toplam 141 (100)

Orneklerden en sik E. coli izole edilmistir. 109 hastada {ireme goriilmesine

ragmen iireyen mikroorganizma sayisi 141 olarak bulunmustur. Bu da 32 6rnekte

birden fazla mikroorganizma iiremesinden kaynaklanmaktadir.

Izole edilen mikroorganizmalarin antibiyotik duyarlilik sonuglari Tablo 5 ve

6’da gosterilmistir.
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Tablo 5. S. aureus, KNS ve Enterococcus spp. antibiyotik duyarlilik sonuglar

Antibiyotik S. aureus KNS Enterococcus
n (%) Spp-

Linezolid 25 (89.28) 22 (95.65) 3(75)
Vankomisin 28 (100) 28 (100) 4(100)
Kuinupristin/dalfopristin 25 (89.28) 21 (91.30) 2(50)
Fucidic acid 24 (85.71) 15 (65.21) -

SXT! 21 (75) 16 (69.56) -

Siprofloksasin 17 (60.71) 15 (65.21) 2 (50)
Fosfomisin 17 (60.71) 14 (60.86) 2 (50)
SAM” 16 (57.14) 4(17.39) 3(75)
Gentamisin 16 (57.14) 12 (52.17) 3(75)
Imipenem 16 (57.14) 2 (8.69) 3 (75)
Tetracycline 16 (57.14) 14 (60.86) 3(75)
Eritromisin 15 (53.57) 8 (34.78) 1(25)
Oksasilin 15 (53.57) 3 (13.04) 1(25)
Rifampin 14 (50) 14 (60.86) 1(25)
Klindamisin 12 (42.85) 7(30.43) 1(25)
Sefoksitin 10 (35.71) - -

Penicilin G 1(3.57) - -

'SXT: Trimetoprim sulfametoksazol,

*SAM: Ampisilin sulbaktam

S. aureus suslarinin oksasilin duyarliligt % 53.57 ve KNS’de % 13.14 olarak

bulunmustur. Stafilokoklar ve enterokoklarin tamami

glikopeptidlere duyarl

bulunmustur. S. aureus suslarina karsi fusidik asidin oldukca etkili oldugu bulunmus

olup, test edilen suslarin % 85.71°1 duyarh olarak bulunmustur.
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Tablo 6. Alfa hemolitik streptokok ve Corynebacterium spp.’nin antibiyotik

duyarlilik sonuglari n (%)

Antibiyotik a-hemolitik streptokok | Corynebacterium
Spp

Ampisilin 4 (100) -
SAM” 4 (100) -
Siprofloksasin 4 (100) -
Klindamisin 4 (100) -
Eritromisin 4 (100) -
Linezolid 4 (100) 2 (100)
Teikoplanin 4 (100) 2 (100)
Vankomisin 4 (100) 2 (100)
Amoksisilin 3(75) -
Sefazolin 3 (75) 1(50)
Seftriakson 3(75) 1 (50)
Penicilin G 3(75) -
SXT! 2 (50) -

'SXT: Trimetoprim sulfametoksazol,

*SAM: Ampisilin sulbaktam

Izole edilen Gram negatif bakterin antibiyotik duyarliklar1 Tablo 7, 8, 9°da

gosterilmistir.
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Tablo 7. E. coli, Klebsiella spp., Citrobacter spp, Proteus spp., Providencia spp ve

Serratia spp de antibiyotik duyarlilik sonuglari

Antibiyotik E.coli Klebsiella | Citrobacter | Proteus Providencia | Serratia
Spp- | spp- | spp- spp- | spp- *PP-

Amikasin 29(93.54) | 8(80) 1 (100) 1(100) 1(100) 1(100)
mipenem 27(87.09) | 8(80) 1 (100) 1(100) 1(100) 1(100)
Seftazidim 20(64.51) | 6 (60) 1(100) 1(100) 1(100) 1(100)
Sefotetan 20(64.51) | 6 (60) 1(100) 1(100) 1(100) 1(100)
Sefepim 19(61.29) | 6 (60) 1(100) 1(100) 1(100) 1(100)
Tobramisin 18 (58.06) | 5(50) 1(100) 1(100) 1(100) 1(100)
Aztreonam 16 (51.61) | 3 (30) 1(100) 1(100) 1(100) 1(100)
Gentamisin 15(4838) | 7(70) 1(100) 1(100) 1(100) 1(100)
Siprofloksasin | 14 (45.16) | 6 (60) 1(100) 1(100) 1(100) 1(100)
Seftriakson 14 (45.16) | 6 (60) 1(100) 1(100) 1(100) 1(100)
SAM? 13(41.93) | 5(50) 1(100) 1(100) - -
Levofloksasin | 13 (41.93) | 7(70) 1(100) 1(100) 1(100) 1(100)
Kolistin 9 (29.03) - 1(100) - 1(100) 1(100)
Sefazolin 10(32.25) | 2(20) 1(100) 1(100) -

SXT! 6 (19.35) | 4 (40) 1(100) 1(100) 1(100) 1(100)
Ampisilin 6 (19.35) 5(50) 1(100) 1(100) - -

'SXT: Trimetoprim sulfametoksazol,

*SAM: Ampisilin sulbaktam
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Tablo 8. Enterobacter spp., Acinetobacter spp., ve Pseudomonas spp.’nin

antibiyotik duyarlilik sonuglari

Antibiyotik Enterobacter | Acinetobacter | Pseudomonas spp.
Spp- SPPp.

Amikasin 7 (100) 1(14.28) 12 (70.58)
Siprofloksasin 7 (100) 2 (28.57) 5(29.41)
Gentamisin 7 (100) 3 (42.85) 7 (41.17)
Imipenem 7 (100) 3 (42.85) 11 (64.70)
Tobramisin 6 (85.71) 4 (57.14) 6 (35.29)
Kolistin 5(71.4) 4 (57.14) 9(52.94)
Aztreonam 4 (57.14) 1 (14.28) 4 (23.52)
Sefepim 4 (57.14) 3 (42.85) 7 (41.17)
Sefaperazon 4 (57.14) 2 (28.57) 4(23.52)
Seftazidim 4 (57.14) 1(14.28) 4 (23.52)
Piperasillin 4 (57.14) 1(14.28) 4(23.52)
Piperasillin/tazobaktam 4(57.14) 1(14.28) 9 (52.94)
Trimetoprim sulfametaksazol 4 (57.14) 2 (28.57) -
Tetrasiklin 1 (14.28) 1 (14.28) -

Tablo 9. S. maltophilia’da antibiyotik duyarlilik sonuglari

Antibiotik ad1 Say1 (%)
Doksisilin 2 (100)
Levofloksasin 1 (50)
Oflokasin 2 (100)
Tikarsillin/ klavulanik asit 2 (100)

Trimetoprim/sulfametaksazol

1 (50)
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5)TARTISMA

Deri ve yumusak doku infeksiyonlar1 sik rastlanan infeksiyon tiirlerindendir.
Hem toplumda hem de hastanelerde lokal ve genel antibiyotik kullanimi yaygindir.
Ampirik  kullanilan  antibiyotikler — diren¢  gelisimini  tetikleyen = Onemli
mekanizmalardandir. Bu acidan spesifik etkenlerin ve antibiyotik duyarhiliklarinin
belirlenmesi 6nemlidir.

Calismamizda alinan yara 6rneklerin % 68’inde patojen bir etken yada birden
fazla izole edilmistir. izole edilen bakteriler hastanede yatan hastalarin yara, abse ve
piiy drneklerinden izole edilen bakterilerdi. Ureme olan 6rnekler arasinda en sik E.
coli izole edilmis olup bunu S. aureus ve KNS takip etmektedir. Aydin ve
arkadaglarinin (49) yaptig1 ¢alismada en sik izole edilen mikrorganizma S. aureus
olup ikinci sirada KNS ve ii¢lincii sirada E. coli bulunmaktadir. Ayrica Stimer ve
arkadaslarinin (50) yaptig1 farkli bir ¢alismada en sik izole edilen etken S. aureus
olarak bildirilmistir. Moet ve arkadaglarinin (51) yaptigi calismada S. aureus en sik
izole edilen mikroorganizma olup, Doern ve arkadaslarinin (52) yaptig1 diger bir
calismada en sik izole edilen mikroorganizma S. aureus’tur. Jones ve arkadaglar1 (53)
en sik enterokoklari etken olarak izole ettiklerini bildirmistir. Cok merkezli bir
calismada da S. aureus ve E. coli en sik etkenler olarak raporlanmistir (54).
Etkenlerin hastaneden hastaneye farkli oldugu bilinmektedir. Bizim hastanemizde E.
coli’nin yara infeksiyonlarinda en sik etken olarak saptanmistir. Bunun, 6rnek
toplamis oldugumuz hastalarin hastanede yatan hastalar olmasi ile de ilgili
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda, S. aureus igin penisiline % 3.57 oraninda duyarlilik
goriiliirken alfa-hemolitik streptokoklarda bu oran % 75’e ¢ikmustir. Pfaller ve
arkadagslarinin (54) yaptig1 calismada S. aureus igin penisiline % 9.3 oraninda, alfa-
hemolitik streotekoklar i¢in % 74.7 oraninda duyarlilik bildirilmistir.

Stafilokoklar  infeksiyon  etkeni  olarak  siklikla  izole  edilen
mikroorganizmalardir.  Tedavi  secenekleri  degerlendirilirken  beta-laktam
antibiyotiklere direncini gosteren metisilin direncinin belirlenmesi 6nemlidir. Eger
stafilokok metisiline direngli olarak bulunursa ayni mekanizmayla bakteriyi 6ldiiren

diger beta-laktam antibiyotiklere de direngli sayilir. Bizim ¢alismamizda S. aureus ve
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KNS i¢in metisilin duyarlilig: sirasiyla % 53.57, % 13.04 olarak bulunmustur. Zer
ve arkadaslarmin (55) yaptigr bir calismada S. aureus ve KNS i¢cin metisilin
duyarlilig1 sirastyla % 57.53, % 81.40 olarak bildirilmistir. Moet ve arkadaglarinin
(51) yaptig1 calismada S. aureus igin metisilin duyarlilik %77.2 olarak bulunmustur.
Rennie ve arkadasglarinin yaptigi calismada (56) ise S. aureus i¢in metisilin
duyarliigt % 71.5 olarak bildirilmistir. Sader ve arkadaslarimin (57) yaptig
calismada S. aureus ve KNS i¢in metisilin duyarlilig1 sirasiyla % 71.6, % 15.2 olarak
bildirilmistir. KNS metisilin direnci ¢aligmamizda oldukga yiiksek bulunmustur. Bu
veri de calistigimiz drneklerin hastane kaynakli olmasi ile ilgili olabilir.

Oral formu 1962, parenteral formu 1969 yilinda kullanima girmis olan fusidik
asit, invitro olarak S. aureus’a oldukc¢a etkindir. Gilinlimiizde diger stafilokok
infeksiyonlarinda oldugu gibi primer ve sekonder cilt infeksiyonlarimin tedavisinde
de yeniden 6nem kazanmaktadir. Akut infeksiyon tedavisi sirasinda fusidik asit
kullanildiginda diren¢ gelisme olasiligi % 0.2 arasinda olup, stafilokoklarda direnc
kromozomal mutasyonlar ya da plazmid araciligiyla gelismektedir (58). Ulkemizde
yapilan stafilokok suslarinin fusidik asit duyarlilifina ait ¢aligmalarda, Yazgi ve
arkadaslar1 (59) c¢esitli klinik 6rneklerden izole ettikleri 66 MRSA susunda disk
difuzyon yontemiyle fusidik asid duyarliligin1 %92.4, Baysal ve arkadaslar1 (60) 71
MRSA susunda % 88.7, Altun ve arkadaslar1 (61) cogu cilt ve yumusak doku
orneklerinden elde edilen 202 MRSA susunda fusidik asite duyarlilik oranin1 %97,
Bengisun ve arkadaglart (62), fusidik aside duyarlilik oranint %89 oraninda
bildirmislerdir. Giileroglu ve arkadaslar1 (63) fusidik asite ise %0.7 oraninda orta
duyarlilik bildirmislerdir. Biz ¢alismamizda izole edilen 28 S. aureus susunda,
fusidik aside duyarlilik oram1 %85.71 olarak saptanmistir. Bizim sonuglarimizin da
tilkemizde yapilan ¢alismalara benzer oldugu gézlenmistir.

Izole etmis oldugumuz stafilokok ve enterokoklarda glikopeptid direncine
rastlanmamustir. Bu veri, iilkemizde yapilan ¢calismalarla benzerdir (59,60).

Pseudomonas aeruginosa birgok infeksiyona sebep olan ciddi bir patojendir.
Bizim c¢alismamizda etkenlerin %17’si P. aeruginosa olarak bulunmustur.
Calismamizda P. aeruginosa imipeneme %64.70, amikasine %70.58, seftazidime
%23.52 ve siprofloksasine %29.41 oraninda duyarli olarak bulunmustur. Tuncbilek
ve arkadaslarinin (64) yaptig1 bir calismada P. aeruginosa igin ayni antibiyotiklere
sirastyla % 91, % 86, % 80, % 49 oraninda duyarlilik bildirilmistir. Fujita ve
arkadaglarinin (65) calismasinda ise ayni antibiyotiklere % 84, % 74.2, % 78.3
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oraninda duyarli bulunurken, Ciftci ve arkadaglarinin yaptig1 benzer bir ¢alismada ise
ayni antibiyotiklere sirasiyla % 95, % 86, % 58, % 81 oranlarinda duyarlilik
bildirilmistir. Hussain Quadri ve arkadaslarinin (66) yaptigr bir calismada ayni
antibiyotiklere sirastyla % 88, % 88, % 80 % 80 oraninda duyarli oldugu
gorilmiistiir.

Yapar ve arkadaglar1 (67) ¢esitli klinik 6rneklerden elde ettikleri 150 Pseudomonas
aeruginosa suslarinda imipeneme % 84, amikasine % 88, seftazidime % 67,
siprofloksasine % 65 oraninda duyarlilik bildimislerdir. Koroglu ve arkadaslari (49)
farkli klinik orneklerden izole ettikleri 104 Pseudomonas aeruginosa suslarinda
amikasin duyarhiligim1 % 87 ve seftazidim duyarliligim1 % 72 olarak belirlemislerdir.
Aydin ve arkadaslarmin (55) yillara gore P. aeruginosa'nin antibiyotik direncini
arastirdiklar1 ¢alismada ise 1998 yilina ait verilerde P. aeruginosa'nin imipeneme
% 76.1, siprofloksasine % 71.4, amikasine % 67.6, seftazidime % 48 duyarli oldugu
goriilmiistiir. Zer ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada (50) Pseudomonas
aeruginosa suslarinin siprofloksasin’e %81.25, imipenem ve meropeneme % 75 ve
seftazidime % 62.5 duyarli oldugu bulunmustur.

E. coli’de amikasine % 93.54, imipeneme % 87.09 nitrofurontoine % 83.87
oraninda duyarhlik goriiliirken, P. mirabilis, Providencia alcalifaciens, Citrobacter
freundii ve Serratia marcescens igin ayni antibiyotiklere % 100 duyarlilik
bulunmustur.

Bizim c¢alismamizda enterobakter tiirleri i¢in amikasin, siprofloksasin,
gentamisin ve imipeneme %100 oraninda duyarlilhik bildirilmistir. Sader ve
arkadaslarinin (57) yaptig1 bir ¢alismada Enterobakter tiirleri i¢cin ayni antibiyotiklere
strastyla % 91, % 76, % 77, % 100 duyarlilik bildirilmistir. Rennie ve arkadaslarinin
(56) yaptig1 diger bir ¢aligmada ise ayn1 antibiyotiklere sirasiyla % 100, % 99.5, %
92.6, % 100 oraninda duyarlilik gériilmiistiir. Doern ve arkadaslarinin (50) yaptigi
surveillans ¢aligmasinda Enterobakter tiirleri i¢in ayni antibiyotiklere sirasiyla %
100, % 92.7, % 92.7, % 98.8 oraninda duyarlilik bildirilmistir. Yapilan ¢aligmalarla
bizim sonuglarimiz arasinda uyum oldugu goriilmektedir.

Calismamizda Acinetobakter tilirleri i¢in amikasin % 14.28, siprofloksasin
% 28.57, gentamisin % 42.85ve imipeneme % 42.85, tobramisine % 57.14, sefepime
% 42.85 oraninda duyarlilik bulunmustur. Sader ve arkadaslarinin (53) yaptigi
calismada Acinetobacter spp. igin ayni antibiyotiklere sirasiyla % 35.6, % 27.4, %
27.4, % 84.9, % 34.2, % 30.1 oraninda duyarlilik bildirilmistir.
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6) SONUCLAR

15 Ocak—15 Aralik 2008 tarihleri arasinda, Gaziantep Universitesi Tip
Fakiiltesi Sahinbey Hastanesinde yatan hastalardan alinan yara Ornekleri
Bakteriyoloji  laboratuvarinda degerlendirildi. Belirtilen siire icerisinde 159 yara

ornegi incelendi.

Incelenen 159 yara 6rneginden 31°i (% 19.49) Kalp Damar Cerrahisi, 23’ii
(% 14.46) Ortopedi-Travmatoloji, 10’u (% 6.28) Infeksiyon, 9’u (% 5.66) Genel
Cerrahi, 9 u KBB (% 5.66), 9u Beyin Cerrahisinde (% 5.66) yatan hastalardan
alindi. Digerleri, Gogiis Cerrahisi 7 (% 4.40), Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi, 7
(% 4.40), Kadin Hastaliklar1 ve Dogum 6 (% 3.77), Dermatoloji 6 (% 3.77),
Nefroloji 6 (% 3.77), Endokrinoloji 5 (% 3.14), Onkoloji 4 (% 2.51), acil 4(% 2.51),
Dahili Hematoloji 3 (% 1.88), Yeni Dogan Yogun Bakim 3 (% 1.88), i¢ Hastaliklari
Yogun Bakim 3 (% 1.88), Uroloji 2 (% 1.25) Gastroenteroloji 2 (% 1.25) ,
Reanimasyon 2 (% 1.25) , Kardiyoloji 2 (% 1.25) , Gogiis hastaliklar: 1 (% 0.62),
Go6z 1 (% 0.62), Cocuk Cerrahisi 1 (% 0.62), Anesteziyoloji 1 (% 0.62), Pediatri 1
(% 0.62) ve Pediatrik Hematoloji 1 (% 0.62) olmak iizere yatan hastalardan alindi

Ureme saptanan drneklerden 31’inde (% 21.98) E. coli, 28’inde (% 19.85)
S. aureus, 23’linde (% 16.31) KNS, 17’sinde (% 12.05) P. aureginosa, 10’unda
(% 7.09) Klebsiella spp, 7’sinde (% 4.96) Acinetobacter spp. ve Enterobacter spp.,
4’tinde (% 2.83) a-hemolitik streptokok, ve Enterococcus spp. izole edildi. Bununla
beraber 2’sinde (% 1.41) Candida, Corynebacterium spp., S. maltophilia, ve 1’inde
(% 0.70) Proteus, Citrobacter, Serratia ve Providencia izole edildi (Tablo 4).

Gram (-) bakterilerden izole edilen mikroorganizmalarin antibiyotik
duyarlhilik oranlar1 tablo 6-7-8-9’da gosterilmistir.Vancomycin ve teikoplanin’e
enterokoklar tam duyarlilik gosteritken Corynebacterium spp. linezolid, vancomycin,
teikoplanin’e tam duyarlilik gostermistir. a-hemolitik streptokok penicilin G’ye (%

83.3) oraninda duyarlibik gosterirken. S. aureus % 3.44 oraninda duyarhilik
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gostermistir. Gram (-) bakterilerde en etkili antibiyotikler amikasin, ampisilin,

siprofloksasin, gentamisin ve imipenem olarak bulunmustur.
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