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DIRENCLI GRAM POZITIF KOK INFEKSIYONLARININ
YAYGINLIGI

Filiz AKATA

Gram pozitif koklar son 20 yidir Snemlki patojenler olarak tiim diinyada tekrar
onem kazanmiglardir. Halen toplum kaynakli ve nozokomiyal infeksiyonlarin sebebi ola-
rak en fazla kargilagilan patojenlerdir. Bu bakterilerle ilgili ciddi bir problem de meveut an-
timikrobiyallere artan direncleridir. Bu organizmalarm en dnemlileri; penisiline direngli
Streptococcus pneumoniae (pnomokok), vankomisine direngli enterokoklar ve metisiline
(ve simdi vankomisine} direncli Staphylococcus aureus™tur, Stafilokoklar (S.aureus ve ko-
agiilaz negatif stafilokoklar dahil) ve enterokoklar tiim kan infeksiyonlanmn yaklasik ticte
biri ve nozokomiyal kan infeksiyonlarinin % 50 kadarmdan sorumludurlar. Gram pozitif
bakterilerle infeksiyon riskinin artmasinin nedeni hastanelerde yatan hasta profilinin degis-
mesidir. Daha yagh ve daha fazla sayida bagisiklig1 baskilanmug hastalar (ilerleyici hasta-
i1 olanlar, tedaviler-6rn. steroid tedavisi; eslik eden hastalis olanlar-6rn. diyabet) hasta-
neye yatmakta, kardiyak ve ortopedik cerrahide protez aletler kullanilmaktadir. Ayrica
vzun siireli damar ici katater varlifi, kalici sonda varligs da bu degisime neden olmugtur.
Bu organizmalann hepsi genellikle ¢ogul antibiyotik direncine sahiptir. Enterokoklarda
(0zellikle Enterococcus faecium) glikopeptidlere (vankomisin ve teikoplanin), aminogliko-
zidlere (yliksek seviyede) ve penisilinlere direng, stafilokoklarda penisilinaza direncli pe-
nisilinlere (oksasilin ve metisilin) ve florokinoloniara (siprofloksasin ve ofloksasin) direng
ve pnémokoklarda penisilin, dier beta-laktamlar ve makrolidlere direng 6zellikie Snemli-
dir. Yakin zamanda vankomisine duyarliht azalmug S.aureus izolatlarinin saptanimas: ise
oldukga vahim bir durumdur. Stk kargilagilan bu patGjenlerdeki antibiyotik direnci birgok
infeksiyonlarda antimikrobiyal tedaviyi son derece giiglestirmekte veya bazi durumlarda
imkansiz hale getirmektedir (33, 45,55).

Direncli stafilokok infeksiyonlarumn yaygmhg

S.aureus hem toplumdan kazamlnusg infeksiyonlarin, hem de nozokomiyal infeksiyon-
lanin en 6nemli etyolojik ajanlart arasinda yer alan major bir insan patojenidir. S.epidermi-
dis ve diger koagiilaz negatif stafilokoklar (KNS) ise eskiden hastanede yatan hastalarin
kan kiiltiirlerinden izole edildiklerinde siklikla kontaminasyon olarak diigiiniiliirdii, Giinii-
miizde ise KNS’lerin, dzellikle S.epidermidis’in nozokomiyal kan infeksivonlarina neden
oldugu gosterilmigtir. Cogul antibiyotik direngli KNS lerin izolasyonu kontaminasyondan
gok gergek bir nozokomiyal infeksiyonu gostermektedir. KNS ler damar ici kateter, beyin-
omurilik srvist santlari, ortopedik protezler, protez kalp kapak infeksiyonlar: gibi yabanci
cisim infeksiyonlarinin en énemli etkenleridirler (41,71). Stafilokoklarin neden oldugu in-
feksiyonlarda en dnemli sorun bu bakterilerin kemoterapttik maddelere gosterdikleri di-
renctir. Son yillarda metisilin ve gogul antibiyotik direngli S.aureus’un nozokomiyal infek-
siyon salginlan biiyiik bir infeksiyon kontrol problemi olugturmusgtuar (5).

Penisilinin klinik kullanima girdigi 1940’h yillarda stafilokok infeksiyonlar1 penisilin
ile etkili olarak tedavi edilmistir. Fakat evrense] basan gosteren penisilin tedavisi dénemi,
penisiline direncli suglarin bildirilmesi ile kisa siirmiigtiir, Penisilinaz tireten stafilokok sug-
lars 1950°1i y1llarda o kadar yayginlagmustir ki stafilokok infeksiyonlarina kargi penisilin
tedavisinin faydas: kalmamigtir. [k penisilinaza direngli semisentetik penisilin olan meti-
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silinin 1959°da klinik kullanima girmesiyle bir siire igin problem ¢bziilmiistiir. Fakat kisa
bir siire sonra 1960’1t yillarda Avrupa’da metisilinin kullanima girmesinden hemen sonra
metisiline direncli S.aureus (MRSA) suslan tammlanmstic (17). Ulkemizde oldugu gibi
metisilin klinik kullanima girmeden &nce, baz iilkelerde (Polonya, Hindistan) dogal di-
rencli suslar izole edilmistir (5).

Tiim diinyada son 10 yildir MRSA iz1 dramatik olarak artig gostermektedir. 1970°1
yillarin sonlarinda MRSA, Amerika Birlegik Devletleri ve bircok Avrupa iilkest hastanesin-
de endemik hale gelmigtir, MRSA mn diinyada yaythmi gelecekte tibbi tedavinin potansi-
yel olarak en bityiik tehdididir, MRS A’ mn virulans: metisiline duyarl: S.aureus suglarindan
farkh degildir. Fakat MRSA suglarinin biiyiik ¢ogunlugunun bir 6zelligi beta-laktam anti-
biyotiklere ilaveten difer bircok simftan antibiyotiklere direngli olmasidir, MRSA eritro-
misin, klindamisin, tetrasiklin, trimetoprim, siilfonamidler, kinolonlar ve aminoglikozidle-
re metisiline duyarh suglardan daha sik olarak direnclidir, Giintimiizde de MRSA prevalan-
81 birgok iilkenin hastanelerinde progressif olarak artmaktadir. MRSA prevalansi hem cog-
raftk bolgeler arasinda hem de aym bolgede yer alan hastaneler arasinda degigkenlik gos-
termektedir. MRS A’nin neden oldugu infeksiyonlar en sik yogun bakumn tiniteleri ve diger
yiiksek riskli hastalarin yattiy servislerde gériiliir. Bazi MRSA suglan epidemik karakter
tasimakta, servis icinde, servisler arasinda ve bir hastaneden difierine yayilmaktadir (5,40).

ABDrde Ulusal Nozokomiyal Infeksiyon Siirveyans (National Nosocomial Infection
Surveillance-NNIS) verilerine gire S.aureus izolatlari arasinda MRSA sikhi 1975%te
%2.4 iken, 1991’ de % 29°a yiikselmistir (68). MRSA oramndaki belirgin artis bircok Av-
rupa iilkesinde de saptanmugtir (5). Glintimiizde ABD ve Giiney Avrupa lilkelerindeki has-
tanelerde izole edilen S.aureus izolatlarinin %50°sinden fazlas1 ve Uzak Dogu’da izole edi-
lenlerin yaklagik % 80’i metisiline direnglidir, Bu gok yiksek prevalans hizlarina ve
MRSA'mn bazi toplumlarda yayilimina gére, bazi cografik bblgelerde hemen hemen hic
MRSA olmamasi dikkat gekmektedir, Ornegin Hollanda, Ingiltere’nin bazi kisimlar ve Is-
kandinavya’da MRSA insidans: % 5’in altindadir! Hollanda’da MRSA insidans1 % 0.5'ten
daha azdir, ABD’den 30, Kanada’dan sekiz, Giiney Amerika’dan 10 ve Avrupa’dan 24 mer-
kezin katilimi ile Nisan 1997°de baglayan ve bir yil devam eden SENTRY antimikrobiyal
direng siirveyans programu ile nozokomiyal ve toplumdan kazamlmig infeksiyonlarda ha-
kim olan patojenler ve antimikrobiyal direng paternlerini izlemek amacglanmistir. Bu arag-
tirmada Hollanda’da Utrecht Universitesi Hastanesi’nde MRSA insidans1 % 2.5°tan az ola-
rak bulunmugtur, Aym aragtirmaya katilan diger hastanelerdeki insidans hizlan ise Alman-
ya'da % 7.5, Fransa’da %17, Belgika’da % 35 ve Giiney Avrupa iilkelerindeki merkezler-
de ise yaklagik %50 veya daha fazla olarak saptanmstir (87).

Tiirkiye’de 1995 yilina kadar yapilan bildirimlerde, S.aureus izolatlannda metisilin di-
rencinin % 25 ile % 40 arasinda degistigi goriilmektedir (4,20,37,38,65). Istanbul Tip Fa-
kiiltesi Ortopedi ve Travmatoloji Klinigi'nde ise 1993 yilinda nozokomiyal infeksiyonlu
hastalardan izole edilen S.aureus suglarinin % 69°u metisiline direngli bulunmugtur (70).
Otkun ve ark (60)’nn 1996 yilinda MRSA’nin kantitatif antibiyogram ve “Arbitrarily pri-
med” PCR (AP-PCR) tipleme ydntemleriyle epidemiyolojik sitrveyansint inceledikleri bir
caligmada ise, 1994-1996 yillart arasinda Trakya Universitesi Hastanesi’nde ozel bir
MRSA kikeninin endemik hale geldigi, bu kékenin ilk dreginin ortopedi kliniginde sap-
tandift ve 1995 yih iginde agilan merkezi yogun bakim {initesinin daha sonra bu kikenin
hastaneye yayilmasi i¢in merkez gorevi yaptigi gosteritmigtir. Giilhane Askeri Tip Akade-
misi Hastanesi'nde 1995 yilinda, 8zellikle yogun bakim iinitelerinde ve degigik sevislerin-
de yatmakta olan ve hastane infeksivonu diigiiniilen hastalardan alinan meklerden izole
edilen S.aureus suglanmn % 70"inin metisiline direngli oldugu saptanmugtir (66). Kocagiz
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ve ark (50) 1997°de, Tiirkiye'nin degigik bélgelerinde bulunan 29 hastaneden gonderilmig
1,776 stafilokok sugunun antibiyotik duyarliiklarin: agar dillisyon yontemi ile aragtirmus-
lar ve 1,035 koagiilaz pozitif izolatta metisilin direncini % 21 olarak bulmuglardir. Bu aras-
tirmada toplumdan kazamlmg infeksiyonlardan izole edilen koaglilaz pozitif izolatlarda
metisilin direnci % 15 iken, nozokomiyal infeksiyonlardan izole edilmis olanlarda % 27
olarak olarak saptanmustir. Aragtirmaya katilan farkli merkezlerde MRSA orammnm % 7.4
ile % 53 arasinda degistigini bildirniglerdir. Tiirkiye’de yapilan diger aragtirmalarda 1995-
1999 yillari arasinda gesitli klinik drmeklerden izole edilen S.aureus izolatlarinda metisilin
direnci % 30 ile % 70 arasinda bildiribmektedir {37,47,50,66,67). Son olarak Trakya Uni-
versitesi Hastanesi’nde 2000 yilinda nozokomiyal infeksiyonlu hastalardan izole edilen
S.aureus izolatlarinin % 68.8’inin metisiline direngli oldugu saptanmustir (yayinlanmamisg
veri). Altun ve ark (2) Turkiye’nin degigik bolgelerinde bulunan 23 farkli hastaneden gon-
derilmig 293 stafilokok susunun gesitli antibiyotiklere duyarliliklarim aragtumuglar ve 107
MRSA izolatinda ofloksasin direncini %76, kotrimoksazol direncini % 17, eritromisin di-
rencini ise % 62 olarak bulmuglardir. Ulkemizde yapilan farkl aragtirmalarda esitli has-
tanelerde izole edilen MRSA izolatlarinda kinolon direnci % 15 ile % 93, kotrimoksazol
direnci % 6 ile % 24, eritromisin direnci % 33 ile %79.4, gentamisin direnci ise % 76 ile
% 91 arasinda bildirilmektedir (11,37,47,52,64,606).

MRSA esas olarak nozokomiyal bir patojen olarak kabul edilmekte, ancak toplumdan
kazanilmig infeksiyonlarda da ila¢ bagimlilan ve huzurevlerinde yagayanlarda infeksiyon-
lara neden oldugu bildirikmektedir. Toplumdan kazanilmig MRSA infeksiyonlar lag ba-
gunlilarinda gereksiz antibivotik kullammi, huzurevlerinde yagayanlarda ise sik hastaneye
yatma ve antibiyotik kullanma ile baglantilidir (82). Ancak son yillarda toplumdan kaza-
nilmug MRSA infeksiyonlarinin artmakta oldugu ve infeksiyona yatkanlik yaratan risk fak-
torleri bulunmayan kigilerde de bu infeksiyonlarin geligebilecegi bildirilmektedir. Gorak ve
ark (31), Hawaii Honolulu’da bilinen risk fakttrleri olmayan hastalarda toplum kaynakh
MRSA infeksiyonlaninin gelisip gelismedigini saptamak amaciyla, 1992’den 1996’ya ka-
dar toplumdan kazamlmig MRSA infeksiyonu ile hastaneye yatan hastalari retrospektif
olarak incelemiglerdir. Ondért hastada MRSA infeksiyonu, 10 hastada ise MRSA ile kolo-
nizasyon olmak iizere toplam 24 hastadan MRSA izole edilmistir. Toplumdan kazanilmig
MRSA infeksiyonu saptadiklar 14 hastanin 10°unda (% 71) MRSA infeksiyonlar i¢in ka-
rakteristik altta yatan hicbir risk faktérii bulunamamigtic. MRSA ile kolonize 10 hastanin
yedisinde (%70) ise sik olarak hastaneye gitmeyi gerektiren altta yatan hastalifm varhf
saptanmusgtir. _

Yakin zamana kadar MRSA'da ¢ogul antibiyotik direnci yoniinden tek ve dikkate de-
ger istisna MRSA'mn glikopeptid antibiyotiklere duyarh olmas: idi. Ancak diinyada gliko-
peptidlere duyarlihii azalmmg S.aureus’a (glycopeptide-intermediate S.aurens=GISA) bag-
It klinik infeksiyon ilk kez Mayis 1996’da Japonya’da bir hastada bildirilmistir (42). Gii-
niimiizde glikopeptidlere duyarhlify azalmg S.aureus suglann Japonya’dan (birden fazla
sug), ABD'den (dct sug), Avrupa’dan (Fransa, Ingiltere ve Ispanya) ve Uzak Dogu’dan
(Hong Kong ve Kore) bildirilmektedir (34,42,43,69,75,76). ABD’de GISA suglannm no-
zokomiyal yayiliim goriilmemesine karsm, Japonya'da bariz bir sekilde yayilmuglardir
{81). MRSA’ya kargi etkili bir antimikrobiyal ajan olan vankomisine karst direng geligme
tehdidi alarme edicidir. Avrupa MRSA izolatlarinin bir koleksiyonu olarak 12 farkh Avru-
pa lilkesinin 20 iiniversite hastanesinden Nisan 1997-Nisan 1998 tarihleri arasinda izole
edilen 302 MRSA izolatinda ise vankomisine duyarliffi azalmis izolat bulunamamigtir
(72). Tiirkiye'de halen dogrulanmis, vankomisine duyarliligi azalmig MRSA izolat1 bildi-
rilmemigtir. '
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S.epidermidis’te ise antibiyotik direng paterni nozokomiyal bir izolati, toplumdan ka-
zanthmig bir izolattan aywrmada yararh olabilir. Nozokomiyal S.epidermidis izolatlarinin
%80’ den fazlasi metisiline direngli bulunurken, toplumda kazanilmig dogal kapak endokar-
ditine neden olan KNS’lerin %8(°den fazlas: penisilinlere duyarhdir (71). Glikopeptid an-
tibiyotiklere kazanlmug bakteriyel direng ilk kez 1986’da koagiilaz negaiif stafilokoklarda
{(metisiline direngli Staphylococcus haemolyticus suslannda) bildirilmistir, Daha sonra
vankomisine duyarlihi$i azalimg S.haemolyticus ve S.epidermidis izolatlan ve hem vanko-
misin hem de teikoplanine divengli S.epidermidis izolat: da tammlanmastir (10),

S.aureus’un burun tagiyicihig

S.aurens’un burun tasiyicilifimn infeksivonun epidemiyoloji ve patogenezinde bir
anahtar rolit oynadify goriilmektedir. S.aureus suglarimn ekolojik barinma yeri burun 6n
delikleridir; organizma buradan viicudun diger bélgelerine yayilabilir. Burun tagiyicilarim-
da cilt sikhikla S.aurens ile kolonizedir. Stafilokoklar bu bélgede konak defansmin nispe-
tenr yoldufunda ve/veya lokal antibakieriyel defansa karsi koyabilmeleri sayesinde yerle-
sebilmektedirler. S.aureus, burun tagtyicilarindan elde edilen nazal epitel hilcrelerine tag-
yic1 olmayanlardakine gore daha fazla afiniteye sahiptir. Ilaveten burun tasiyicilifs bazi
HLA antijenleri (DR3 gibi} ile birlikte olabilirken digerlerinde gériilmez (48). S.aureus’un
burun tagiyicilifn tig farkl sekilde goriilebilir:

a- Devamli tasiyicilik (% 20): Hemen daima aynu tip sugu tasirlar.

b- Arahkh {gegici) tagiyicilik (% 60): Suslar deflisebilir.

c- Hig tagsimayanlar (% 20).

Devaml tagiyicilik ¢ocuklarda erigkinlerden daha siktir. Devaml tagiyicilifin, diger
suglarin kazamlmasina kargi en azindan hastanede yatig sirasmda koruyucu bir etkisi oldu-
gu diisiintilmektedir, Kolonizasyona kars: bu bariyer, tastyiciar antibiyotiklerle tedavi edil-
digi zaman azalmaktadiwr. Bu bulgular, hastanede antibiyotige direngli S.aureus’un kazanil-
mas: ve bulagmasin baslica aralilds tagayieilar ve antibiyotikle tedavi edilmis devamb ta-
stywctlarla itgili oldugunu diisiindtirmektedir (48).

S.aureus burun tagryicihiinm prevalans ve insidans: aragtinlan populasyona goére de-
giskenlik gostermekiedir. Genel populasyonda S.aureus’un burun tagiyicthimn %19-55
arasinda degistigi, bazi galigmalarda hastaneye yatig takiben burun tagiyicihi@ hizamin art-
ug bildirilmektedir. Insiiline bagimh diabetes mellitusu olanlar, hemodiyalize girenler, de-
vamh ambulatuvar periton diyalizi uygulanan hastalar, IV ilag bagunlilan, S.aurens’un ne-
den oldugu cilt infeksiyonu olanlar ve HIV pozitif olanlarda S.aureus burun ta;iyicilik hu-
z1 anlaml olarak artmaktadir, S.aureus’un burun tagiyicilign S.aurens infeksiyonlannm ge-
lismesinde anahtar bir rol oynamaktadir, Bazi hasta gruplarinda (érn. hemodiyalize giren-
ler, devamli ambulatuvar periton diyalizi uygulanan hastalar, cerrahi islem yapilacak has-
talar, damar igi aleti olan hastalar ve HIV infeksiyonu olanlar} S.aurens’un burun tagiyici-
g1 infeksiyon geligmesi yoniinden baglica risk faktdridiir. S.aureus tasiyicthyi ile cerrahi
yara infeksiyonu geligmesi arasinda net bir iliski meveuttur (48). Hastane personeli ve has-
talarda tagryicalik huzi Szellikle nozokomiyal stafilokok epidemileri sirasinda, hastane di-
sindakilerden daha yiiksektir (30).

MRSA tagtyieihif icin ise ¢ogul antibiyotik kullanim bir risk faktoritdiir, Harbarth ve
ark (39) a gore devamli MRSA tasiyicili igin, viicutta birgok alanda MRSA tagyicilig:
ve daha &nce florokinolon kullamimi bagimsiz risk faktoriidiir, Burun bakteriyel florasi sis-
temik antibiyotikler kulamildifs zaman degiigmektedir. Serviste uzun siire yatan yagh hasta-
larda kolonizasyon siklikla meydana gelir. Metisiline duyarh S.aureus ile oldugu gibi, ko-
lonizasyonu genellikle infeksiyon takip etmekte ve MRSA kolonizasyonu, infeksiyona
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egilimli hasta populasyonunda MRSA infeksiyonunun anlamh olarak artisina neden ol-
maktadir {40,48). Saglik personelinde MRSA mn burun tastyicalik hizlar oldukca dejis-
kenlik gostermektedir. Toplumda ise MRSA tasiyicih daha énce hastanede yatmarms ki-
silerde nadirdir, fakat daha 6nceden hastanede yatig sirasinda tagiyic: olan hastalarin has-
taneye tekrar gelmesi veya bagka bir hastaneye yatmasma bagli salginlar sik bildirilmekte-
dir (5). Shopsin ve ark (74) ABI>’de New York’ta toplumda MRSA yayginligin saptamak
i¢in, 500 saghikh cocuk ve ailelerinde S.qureus ve MRSA burun tagivicilifim aragtirmiglar-
dir. §.qureus burun tagryicihgimn prevalansi cocuklarda % 33, ailelerinde ise % 28 olarak
bulunmusgtur. Sadece risk faktorii (s1k hastaneye yatan, antibiyotik kullanan) bulunan bir
cocugun, New York sehri hastanelerinde hakim bulunan kton olarak tanumlanan MRSA ile
kolonize oldugu tesbit edilmistir. Sonug olarak, toplumda bilinen risk fakt6rii olmayan ki-
silerde MRSA kolonizasyonunun bulunmadifing bildirmiglerdir.,

Genel olarak kabul edilen gboriig, hastanelerde kolonize veya infekte insanlarin MRSA
yayihm igin kaynak olarak hizmet ettigi seklindedir. Saghk personeli difer onemli potan-
siyel kaynag1 olusturur, fakat saglik personelinde siklikla rastlamlan gegici kolonizasyon-
dur. Birgok arastirma esas kaynak olarak burun tagiyicilifinda odaklanmalktadir. Solunum
sisterni, cildin herhangi bir yeri (cerrahi yaralar, yamiklar, trakeostomi bolgesi, perine ve
rektum) gibi diger birgok viicut bélgesi de kolonize olabilir. Yapilan bircok ¢aligma MRSA
kolonizasyonunu saptamada burun 6n deliklerinin organizmanin izole edilebilecegi en uy-
gun alanlar oldugunu gostermistir (5,40). Cevresel ylizeylerin MRSA ile kontaminasyonu-
nun siklifi1 ile kolonize veya infekte hastalanin viicut bolgeleri arasinda iligki saptannmsgtir.
Hastada MRSA yara veya idrarda bulundufu zaman gevresel MRSA kontaminasyon sikli-
gmm (% 36), bu bolgelerde MRSA bulunmayigma gore (% 6) altr kat daha fazla oldugu
gosterilmistir. Boylece gevresel yiizeylerin hastanclerde bir kaynak olarak hizmet edebile-
cegi bildirilmektedir (12). .. .

Hastane iginde MRSA’nin en dnemli bulagma yolu kolonize veya infekte bir hastadan
diferine saglik personelinin gegici olarak kolonize elleri aracthgl ile olmaktadir. Saghk
personelinin devaml: tagiyict olmasi gerekli degildir, gegici kolonizasyon yeterlidir. Cevre-
sel kaynaklar ozellikle yanik Uinitelerinde 6nemlidir. Ayni iinitelerde hava yolu ile de yayi-
Iim otabilir (5,40).

MRSA infeksiyonlarmm kontrolii

Endemik bir nozokomiyal patojen haline geldikten sonra siki kontrol yénemlerine
ragmen MRSA mn eradikasyonu zordur. Epidemik karakterdeki MRSA suglan servis igin-
de, servisler arasinda ve bir hastaneden digerine yayilmaktadir (5,40), MRSA'nin endemik
nozokomiyal bir patojen haline geldigi hastanelerde epidemik MRSA infeksiyonlarinin
kontrohi icin MRSA izolatlarimn tiplendirilmesi ve yayilimummn izlenmesi, izolatlar arasin-
da klonal bir bag saptamr ise ortak kaynak aranmasi ve kaynagin ortadan kaldirilmasi, ¢ev-
resel kontaminasyonun incelenmesi, eger klonal bag bulunamaz ise MRSA ile infekte has-
talarin bulundugu servislerdeki hijyen, antisepsi kurallannin incelenmesi amaglanmahdir
(48).

MRSA'min endemik oldugn bir hastanede tagtyicilars tedavi etme endikasyonu yoktur.
MRSA tastyiciliiinin eradikasyonunda endikasyonlar saglik kurutugunda bir salgimin orta-
dan kaldinlmas: ve tekrarlayan MRSA infeksiyonu gelisen tasiyicilarda infeksiyon geligi-
mini Snlemektir. MRSA epidemisi sirasinda ilk amag hasta ve saglk personeli dahil tag-
yicilan tammlamak olmalidir. Sonra tiim tasiyscrlar tedavi edilmelidir (48).

MRSA siklifinin artiginda herhangi bir 6zel antibiyotigin roliinii gbstermek giic olma-
sina ragmen, agii antibiyotik kullanimi direncin artigmda baghca rolii oynamaktadir.
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Ugiincii kusak sefalosporinler ve son zamanlarda kinolonlar segici bir baskiya sahiptir. No-
zokomiyal infeksiyonlan azaltmaya yonelik nlemlere ilaveten, birgok iilkede su anki ba-
sarisizlifa ragmen antibiyotik kullanimimin kontrolii en iyi yaklagim olacaktr, Klinisyen-
ler MRSA infeksiyonu olan az sayida hasta gérseler bile MRSA nin majér bir problem ol-
dugu konusunda ikna olmalidirlar (5).

MRSA'min endemik olmadii hastanelerde ise MRS A'min yayihm infekte ve kolonize
hastalarin izolasyonu ile kontrol edilebilir (73).

GISA suglarimin hastane iginde ve hastaneler arasinda yayilimim dnlemek igin:

1. Vankomisinin nygun kullanimim saglamak (14),

2. Hastane personelinin egitimi,

3. Temas izolasyonu &nlemlerine ve 6nerilen diger infeksiyon kontrol uygnlamalarina
uyulmasi,

4. Direngli suglarin ortaya ¢ikigim izlemek icin siirveyans yaprdmas: gerekmekiedir
(15).

Sonug olarak MRSA’ya kars: etkili bir strateji gelistirmezsek, eradikasyonunun ¢ok
gii¢ olacag: vankomisine direngli S.aureus suglarinin ortaya ¢ikigi ile yiiz yiize gelebiliriz
(87).

Direncli enterokok infeksiyonlarinin yaygmhg

Enterokoklar normal barsak florasimin bir pargasi olup, insanlarda ézeilikle patojen or-
ganizmalar degildirler. Ornegin solunum sistemi infeksiyonlarina neden olmazlar. Patoje-
nitelerinin bu eksiklifine rafmen enterokoklar ABD ve bagka yerlerde nemli nozokomi-
yal patojenler olarak ortaya g¢ikmaktadirlar. Enterokoklar nozokomiyal bakteremilerde
iigiineti, tiriner sistem infeksiyonlan ve yara infeksiyonlarinda ise ikinci siklikta saptanan
etkenlerdir. Bir diizineden fazla enterokok tiirti arasinda iki tiir, £. faecalis ve E. faecium
insanlarda enterokok mfeksnyonlarmm en dnemli sebepleridir. Insan infeksiyonlartmm yak-
lagik % 80’inden E faecalis, geri kalanindan ise E, faecmm izole edilmektedir (56).

Enterokoklar antimikrobiyal ajanlara direnglerinden dolayi korku uyandiran patojen-
lerdir. Enterokoklar antibiyotiklerin bir¢oguna intrensek olarak direnglidir. Genellikle
transpozon veya plazmid tizerinde kodlanan kazanilmig direncin aksine, intrensek direng
kromozomaldir ve tipik olarak transfer edilemez. Penisilin, ampisilin, piperasilin, imipe-
nem ve vankomisin E.faecalis’e bakterisidal degil, fakat inhibitbr etki gdstermektedir.
E faecium penisilin baglayan proteinlerinin antibiyotiklere afinitesinin belirgin olarak da-
ha az olmasi nedeni ile beta-laktam antibiyotiklere E faecalis’ten daha az duyarhdir. B or-
ganizmalar klindamisin, aminoglikozidler, kinolonlar ve kotrimoksazole diisitk diizeyde
direng gosterdiklerinden bu antibiyotikler de bakterisidal degildir. Bu dogal diisitk diizey-
deki dirence ilaveten enterokoklar, genetik madde aktarimi veya mutasyonlar yolu ile bu
antibiyotikiere kolaylikla yiiksek seviyede direng de kazanirlar (29,44). Son 20 yildir go-
ful ilag direngli enterokoklann hizla ortaya ¢ikisina tamk olunmustur. Yitksek seviyede
aminoglikozid direnci, beta-laktamaz iiretimine bagli penisilin direnci ortaya gikmustir,
Son olarak vankomisine direngli enterokok (VRE) suglannm ilk kez 1988 yilinda Ingiltere
ve hemen ardindan Fransa’dan bildirilmesinden sonra VRE, Avustralya, Belgika, Kanada,
Danimarka, Almanya, Italya, Malezya, Hollanda, Ispanya, Isve¢ ve ABD olmak iizere di-
ger birgok iilkelerde de bulunmustur (44,89).

Enterokok infeksiyonlarmm ¢ogu hastanelerde olugmaktadir. Enterokok infeksiyonia-
rma ait 1980 6ncesinde yeterli siirveyans verisi meveut degildir. Cogul direngli enterokok-
lar ile kolonizasyon ve infeksiyon tiim diinyada olugmaktadir. ABD’de ilk bilgiler VRE'nin
neden oldugu nozokomiyal infeksiyonlarin yiizdesinin 1989 ve 1993 yillan arasinda 20
kattan daha fazla (% 0.3’ten % 7.9’a) arttimn gdstermigtir (44). ABD’de NNIS verilerine
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gore; yofun bakim {nitelerinde vankomisine diren¢li enterokok insidansi 1989°da
% (.47ten 1997'de % 23.4e ylkselmistir. Yogun bakum Gnitesi digindali hastalarda ise s1-
el bir zaman stiresinde 50 katlik bir artigla bu oran % 0.3'ten % 15.4°e yiikselmistir (27).
ABD’de yeni veri taban: teknolojileri ile tiirlere gére direng profilinin durumu saptanabil-
mektedir. Bu yolla E. faecalis’te ampisilin ve vankomisin direncinin nadir oldugu ve diren-
cin prevalansinda 1995’ten 1997 ve cok az degisiklik olugtugu bulunmustur. Aksine, E.fa-
ecium’da ampisilin ve vankomisin direnci korku verecek sekilde artmstir. 1997°de 1,482
E faecium izolatimin 77171 (% 52) vankomisin direnci ve 1,474 izolatm 1220°si (% 83) am-
pisilin direnci gbstermektedir. Bu zaman dilimindeki tiim enterokok izolatlar1 iginde E.fa-
ecalis’in E. faecium’a oram 4:1 olup, kan izolatlarinda 3:1, idrar izolatlarinda ise 5:1 ola-
rak saptanmastir. Tki tiir arasindaki bu énemli farkliliklar nedeni ile enterokok direncinin
anlaml siirveyans i¢in tiir identifikasyonu yapilmasi gerekliligi de ortaya ¢ikmgtir (44).

Hellanda’da hastaneye kabul edilen 915 hastadan 548’inin (% 60) rektal stiriintii rne-
ginde enterokok bulundufu ve bu hastalarn sadece 15°inin (% 2) VRE tagiyicist oldogu
saptanmugtir. Bu calismada ayaktan tedavi gbren ishalli hastalann digkr trneklerinde de
benzer siklikta VRE tagiyicihign bulundugo vurgulanmstir (26). Bu durum ABD’dekinden
farklsdir, ¢iinkii ABDD’de hastanede yatan hastalanin daha sik olarak kolonize cldugu bildi-
rilmekte, heniiz hastane digi ¢cevrede VRE nin mevcut olmadif1 diigtiniilmektedir (18). Av-
rupa’da VRE’nin kolonize hastalar ile toplumdan hastanelere girdigini diistindiren ¢ok de-
lil vardir, fakat ABD’de VRE'nin hastanelere nasil girdigi belli degildir (54). Ancak gegti-
gimiz son 10-15 yilda ABTYde hastanelerde vankomisin kullammindaki dramatik artigin
esas rolii oynamas: oldukga miimkiindiir (27).

Tiirkiye’de VRE infeksiyonlari

Ulkemizde diger merkezlérce de dogrulanan ilk VRE izolasyonu Akdeniz Universite-
si Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde olmustur (88). 1998 yilinda, SSK Hastanesi’nden nakledi-
len malign histiyositozu olan ve bronkopulmoner infeksiyonu nedeniyle empirik olarak
vankomisint+amikasin tedavisi nygulanan 11 aylik erkek gocuBun iki ayn plevra sivisi &r-
neginde vankomisine direngli E.faecium tiremigtir. Bu izolatin VanA fenotipinde oldugu
belirlenmigtir (49). Hemen ardindan yogun bakmm servisinde yatan menenjitli hastanin
BOS 6rneginde; dirosepsisi olan hastanin idrar, kan, digkt 8rneklerinde; katetere bagh bak-
teremisi olan hastanin katater, kan ve diski 8rneklerinde ve siirveyans araghirmasinda ayni
béliimde yatan iki hastanin rektal siiriintii rneklerinde ve tansiyon aletinde ilk izolatla ay-
nt fenotipik ézelliklerde VRE izole editmigtir (35). Bagustaoglu ve ark (8) Ankara’da ilk
defa akut myelositik 16semili bir hastanin kan kiiltiiriinden glikopeptid direncli, yapilan
PCR sonucunda VanA1 ve VanA2 tipi direng genleri saptanan E.faecium izole etmiglerdir.
Bagustaoglu ve ark (7) daha sonra hastanelerinde ategli silah yaralanmas: nedeni ile yatan
bir bagka hastanin sakrum ve her iki torokanterik bilgesinden alinan kiiltiirleri ile digka ve
rektal siirlintii kiiltirlerinde ayn antibiyograma sahip vankomisine direncli E.faecium izo-
le etmiglerdir. Her iki izolatta da yapilan PCR sonucunda VanAl tipi direng genleri pozitif
bulunmustur, Ulkemizde maalesef VRE bildiriminde bulunan ¢ok sayida merkez daha bu-
lunmaktadir (16,21,61,85,90). Ayrica Ulndag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi ve Cer-
rahpasa Tip Fakiiltesi Hastanesi ile Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'nde de
VRE izolasyonu yapilmig oldugu bilgileri kigisel iletisim ile saglanmugtir.

Kolonizasyon ve infeksiyon

VRE izolasyonu yapilan hastalarnin ¢ofu organizma ile infeksiyondan ziyade, VRE ile
kolonizedir (19). VRE ile bir infeksivonun kazamlmasi icin gesitli risk faktdrleri tamimlan-
nustr. Siiphesiz VRE kolonizasyonu infeksiyona yatkinlik yaratan bir faktdrdiir; fakat gli-
kopeptidler, sefalosporinler ve anti-anaerob etkili ajanlar (6rn. metronidazo!) ile tedavi, yo-
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gun bakim iinitesinde kalig siiresinin uzonlugu, hemato-onkolojik malignensiler ve hasta-
nede kahyg siiresinde uzama da infeksiyon riskine anlamli olarak katkada bulunmaktadir
(27). VRE infeksiyonlar hastanede yatan, daha diigkiin veya ciddi olarak hastalifi olan
hastalarda olugmaya egilimlidir. VRE bakteremisi olan hastalarda mortalite mz: % 60-70’¢
ulagabilir. Bu &limlerin yaklagik yarts1 direkt olarak infeksiyona bagl olabilir
(19,24,25,84). ‘

Kaynakiar ve bulagma

Giintimiizde ABD'de VRE igin en 6nemli kaynak gastrointestinal sistemlerinde VRE
tagtyan hastalardir ve infeksiyonlarnin ¢ogu endojendir. Ancak kolonize olan bu hastalarin
gogu asemptomatik oldufundan, riskli hastalardan stirveyans kiiltiiddert alinmadikga bu du-
rum kolaylikla gzden kagabilir. Ozellikle yiiksek risk grubundan olan hastalarda VRE ko-
lonizasyonu haftalarca, hatia aylarca devam edebilmektedir (19,29). Hastamn odasindaki
tibbi aletler ve ¢evresel yiizeyler siklikla VRE ile kontamine olmakta ve hastanede bir re-
zervoar olarak hizmet etmektedir. Nozokomiyal bulagta en 6nemli yol saglik personelinin
ellerinin hastalardan bulagan VRE ile gegici olarak kontamine olmasidir. Hastane galisan-
lars el antisepsisini dofirn uygolamadikiarinda kontamine elleri aracihiga ile nozokomiyal
bulasa neden olmaktadirlar, Ozet olarak, VRE hastadan hastaya direkt veya indirekt olarak
hastane personelinin elleriyle veya kontamine gevresel yiizeyler ve hasta bakiminda kulla-
nilan kontamine aletlerle bulagmaktadir (44).

ABD’de VRE epidemiyolojisi ile ilgili dikkat baghca hastanelere odaklanmistir. Yapi-
lan galigmalarda saghkl géniilliilerde VRE izole edilemedigi bildirilmigtir (19,57). Top-
lumda kazanilmig VRE infeksiyonlar ile ilgili az sayida veri meveuttur. Bu durum Avru-
pa’da ABD’dekinden oldukca farklidir, Avrupa’da VRE kanalizasyon ve cesitli hayvan
kaynaldanndan izole edilmistir (9,19). Van A fenotipi VRE atlar, képekler, tavuklar ve do-
muzlari igeren ciftlik hayvanlanmn veya evcil hayvanlarm.digki ve barsaklarinda bulun-
mugtur (22). Bu gdzlemler temas veya yiyecek zinciri yoluyla eveil hayvanlardan insanla-
ra VRE veya onlann direnc genlerinin erismesi igin bir potansiyvelin varhigmi diigiindiir-
mektedir (19).

VRE yayilimmmin énlenmesi

Enterokoklarda vankomisin direncinin yaythmnin énlenmesinde ABD’de Hastane In-
feksiyonlan Kontrol Uygulamalan Tavsiye Komitesi'nin (Hospital [nfection Control Prac-
tices Advisory Committee- HICPAC) kontrol 8nerileri sunlardir: Vankomisin ve diger gli-
kopeptidlerin rasyonel kullanum, hastane personelinin egitimi, mikrobiyoloji laboratuva-
nnda direngli suglarin saptanmasi ve hastanede etkili infeksiyon kontrol dénlemlierinin uy-
gulanmast (14). Fakat bityik VRE rezervuarlarinn hastane disinda oldugu bulgusu, en
azindan Avrupa’da direng fenotipinin gevrede yayilmasimin kontrolii i¢in de dikkat edilme-
si gerektiBini gostermektedir, HICPAC kontrol Gnerilerinin Avrupa’daki hastanelerde VRE
prevalans) izerinde major bir etki yapmas1 olast goriinmemektedir. Daha 6nemli olarak
hayvancilikta glikopeptidlerin segici baskisin: azaltarak ciftlik hayvanlarinda VRE koloni-
zasyonunda azalma hedeflenebilir. Aveupa Birligi'nin gelisme faktorii olarak avoparsin
kullanimum yasaklamast sadece bir ilk adimdir (27). ABD’de hayvan yemlerine ilave ola-
rak avoparsin kullaninm izni yoktur ve hayvanlarda VRE saptanamarmmgtir (19,57).

Direncli pnomokok infeksiyonlarinin yaygmhii

S.preumoniae (pudmokok) insanlarda Snemli bir bakteriyel patojen olup pnémoni,
menenjit, otitis medta ve sinlizit gibi hastaliklara neden olmaktadir. S.preumoniae saglikhi
erigkinlerin %5-10"unda, saflikh cocuklarn ise %20-40’inda nazofarinkste kolonize ola-
bilir. Pnmokoklar insandan insana yakim temasla bulagmakta olup, toplu halde. yasanan
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¢ocuk yuvalari, huzurevieri, cezaevleri ve askeri kamplar gibi yerler yayshm i¢in uygun or-
tamlardir (58).

S.pneumoniae bir zamanlar penisiline en duyarli bakteriler arasinda idi. S.preumoni-
ae’de penisilin direnci ilk kez Avustralya’dan 1967 yilinda bildirilmistir. Bugiin penisiline
direngli §.prewmoniae tiim diinyada tansmlanmaktadir (13), S.prenmoniae’ nin tanimlanan
90 serotipi iginde penisilin direncinin en fazla rastlandif1 serotipler 6,9,14,19 ve 23. sero-
tiplerdir (53). Penisiline direngli S.preumoniae insidansindaki artig, makrolidler, tetrasik-
linler, kloramfenikol, florokinolonlar ve kotrimoksazol gibi beta-laktam dist antibiyotikle-
re direngte artig ile paralellik gostermektedir. S.preumoniae’de penisilin direnci diger an-
tibiyotiklere direncin belirteci olarak hizmet etmektedir (13,23). Cogul direngli pnémokok-
larin en ileri sekli korku verici bir dzellik géstermektedir: Ugtincii kusak sefalosporinlere
direng. Cogul direngli izolatlar 1970°1i yillann sonlarindan beri bildirilmektedir. Gergekten
MRSA ile benzer bir gekilde, cogul direngli pnémokoklarm tedavisinde son segenek anti-
biyotik vankomisin olmustur (83). Cogul direngli S.preumoniae insidans: sadece iilkeler
arasinda defil, aym: zamanda ayn: toplum iginde, hatta farkh tip hastalar arasinda bile de-
giskenlik gostermektedir. Cogul direngli S.pnewmoniae infeksiyonu igin risk fakttrleri sun-
larder (13):

- Ug yaslar (6zellikle <6 yas)

- Antimikrobiyal tedavi gérme

- Altta yatan hastalik

- HIV infeksiyonu

- Immun yetmezlik

- Cocuk yovasinda olma

- Yakin gegmiste veya halen hastanede yatma

- Huzur evi ve cezaevi gibi kuramlarda yagama.

Cogul direngli S.pneumoniae nadir olarak izole edilse bile bu bakterilerle infeksiyon
icin risk altnda olan populasyonlarda artma olabileceginden, toplumda gogul direngli
S.pneumoniae prevalansinin bilinmesi 6nemlidir (13).

Saglikh tastyicilardaki nazofaringeal S.preumoniae izolatlaninda antibiyotiklere du-
yarlilik aragtirilarak klinik izolatlardaki direng hakkinda dnceden tahminde bulunabilecegi
bildiriimektedir. Bu amagla Rusya’da ¢ok merkezli bir ¢alisma ile ¢ocuk yuvalarmdaki
saglikl: cocuklarda S.preumoniae tagtyrcilik hizi ve bu izolatlarin penisilin ile diger antibi-
yotiklere duyarhliklan aragtitlmustir (78). Bu arastirmada ¢aligmaya katlan ii¢ merkezde
tagryicihk hizinm % 44.9 ile % 66 arasinda deistigi ve izolatlanin sadece % 7.5’ unda orta
diizeyde penisilin direncinin bulundugu, penisiline direngli susun bulunmadig: tesbit edil-
mistir. Bu aragtirma ile penisilin, diger beta-laktamlar ve makrolidlere direngie bir proble-
min saptanmacigi Rusya’da, izole edilen pnémokoklarda en yiiksek direng kotrimoksazo-
le kars1 saptanmusgtir. Bogaz tasiyiciliginda hakim olan serotipler en fazla serotip 14 ve da-
ha sonra serotip 19 ve 23 olarak bulunmustur.

S.pneumoniae’nin klinik izolatlan arasinda penisilin direnci hiza son zamanlarda bazt
iilkelerde 6zellikle ABD, Kanada, Fransa, Ispanya ve Tayvan’da artmugtir. Ancak Avustur-
ya, Cek Cumhuriyeti, Almanya ve ltalya’da diren¢ hizt diisiiktiir. Penisilin direncinin daha
viiksek oldugu iitkelerde bile direng htzinda anlamli bdlgesel degismeler vardir. Temimuz
1998 ile Temmuz 1999 tarihleri arasinda Tiirkiye’den de iki merkezin katildigs, 13 iilkeden
27 merkezden toplanan 2,644 S.preumoniae klinik izolatimin penisilin, sefaklor ve lorakar-
befe duyaridifimn aragtinldigi cok merkezli bir ¢aligma vapilmustir (6). Toplanan tim
S.pneumoniae izolatlarimn % 96.3’{ penisiline duyarh, % 16.6°s1 penisiline orta diizeyde
direngli (MIC £1mg/ml) bulunmugtur. Penisiline direnchi S.pneumoniae izolasyon hizi ol-
dukga defisken olup, ¢alisma merkezlerinden Yeni Zelanda (% 10.9), Kanada (% 10},
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Meksika (% 9.1) ve ABD'de (% 5.1) en yiiksek olarak bulunmustur. Penisilin direnci lnz
Rusya (% 0), Tiirkiye (% 0), Brezilya (% 0.5), Almanya (% 0.6), Filipinler (% 1.6), Italya
(% 2.1), Ingiltere (% 2.3), Avustralya (% 3) ve Polonya’da ise (% 3.1) diisiik olarak sap-
tanmugtir. Dolayisiyla diinyada birgok iilkede pndmokoklarin son klinik izolatlar: arasinda
penisilin direnci hizirun diiglik oldugu goriilmiigtiir. Ttrkiye’nin 172 S preumoniae izolati
ile katildig1 bu galismada, iilkemizden gonderilen izolatlarn % 21.5 unda orta diizeyde pe-
nisilin direnci saptannugtir, Penisiline duyarl S.preumoniae izolatlarimn % 99.5’u hem se-
faklor hem de lorakarbefe duyarhk olarak bulunmugtur. Penisiline orta diizeyde direngli izo-
latlarda sefaklor ve lorakarbef duyarhilifs sirasiyla % 30.8 ve % 32.9 olarak saptanmshr.

Uluslararas1 SENTRY antimikrobiyal direng slirveyans programinin bir parcasi olarak,
toplam 1,047 S.preumoniae solunum sistemi izolatt ABD ve Kanada'da gesitlt merkezler-
den toplanarak bu bakterilerin penisilin ve difer antibiyotiklere diren¢ hizt aragtirlmstir
(23). ABD’de penisiline orta diizeyde direncli suglar ve penisiline yiiksek seviyede direng-
1i suglarm oram sirasiyla % 27.8 ve % 16, Kanada'da ise bu degerler sirasiyla % 21.8 ve
% 8.4 olarak saptanmigtir. ABD ve Kanada’da izole edilen pnémokoklarin diger antibiyo-
tiklere duyarhliklan sirasiyla su sekilde bulunmustur: Amoksisilin % 18.1 ve % 10.5; se-
faklor % 38.3 ve % 26.2; sefuroksim % 19.5 ve % 12.9; sefpodoksim % 18.6 ve % 11.4;
sefepim % 8.2 ve % 4.5; sefotaksim % 4 ve % 3; makrolidler {eritromisin, azitromisin ve
klaritromisin) % 11.7 - % 14.3 ve % 5 - % 7.4; klindamisin % 3.5 ve % 3.3; kloramfeni-
kol % 3.9 ve % 4; tetrasiklin % 10.2 ve % 10.9; ve kotrimoksazol % 19.8 ve % 15.8 .

Asya iilkelerinde direngli patojenlerin siirveyans: ¢aligmasinda; 11 Asya iilkesinde Ey-
1iil 1996 ile Haziran 1997 tarihleri arasinda klinik Srneklerden izole edilen 996 S.preumo-
niae izolatinm antibiyotiklere duyarhilift arastiiliugtir (77). Penisiline orta diizeyde direng
ile vilksek seviyede direng birlikte penisilin direnci olarak degerlendirildifinde Kore
% 79.7 ile penisiline direngli suslarin en fazla bulundugu ilke olmustur. Kore’yi takiben
Japonya (% 65.3), Vietnam (% 60.8), Tayland (% 57.9), Sri Lanka (% 41.2), Tayvan
(% 38.7), Singapur (% 23.1), Indonezya (% 21), Cin (% 9.8), Malezya (% 9) ve Hindistan
(% 3.8) gelmigtir, En yaygin serotipler olarak 23F ve 19F bulunmugtur,

Tiirkiye’de vapilan ¢aligmalar incelendifinde, degisik blgelerden izole edilen S.pne-
umoniae izolatlar1 arasinda yiiksek diizeyde penisilin direncinin % 0 ile % 17 arasinda, or-
ta dilzeyde penisilin direncinin ise % 9.7 ile 40 arasinda degistifii goriilmektedir. Turki-
ye’de pnomokoklarda penisilin direncini belirlemek amaciyla yapilan caligmalar tabloda
gosterilmistir. Tiirkiye’de penisiline direngli S.preumoniae soglarmin siklikla serogrup 6,
9, 19,23%¢ ait oldugu gosterilmigtir (28,46,51).

Table. Tiirkiye'de Streptococcus pneumoniae’de penisilin direncini belirlemeye ybnelik galismalar.

Yazar (Kaynak) Izolat sayis1  Orta diizeyde direng %  Yiiksek ditzeyde direng % Yil
Tunckanat ve ark. (86) 68 26 7 1892
Sitmerkan ve ark. (79) 49 22 0 1992-1994
Giir ve ark, (36) 70 30 17 1994
Miilazimoflu ve ark, (59) 94 13 0 1994
Ongen ve ark, (62) 41 34 0 1994-1995
Stimerkan ve ark. {(80) 68 21 0 1996-1997
Ozalp ve ark, (63) 53 40 2 1997
Kocagdz ve ark, (51) 86 21 4 1697
Kanra ve ark. (46) 88 3 2 1998
Goniillt ve Berkiten (32) 80 31 10 1998
Akinet ve ark. (1) 41 10 0 1998
Altun ve ark. (3) 86 14 3 2000
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Cogul direncli S.preumoniae’nin yaylimimn kentroli

Cogul direngli S.preurnoniae epidemisinden birgok énemli ders alinmustir, Birincist,
antibiyotiklerin empirik kallanimmn (6rnegin gocuklarda st solunum yolu ve orta kulak
infeksiyonlarinin tedavisinde) segici baskis1 ve tagiyicilarla yakin temas ¢oful direnghi
S.pneumoniae’nin gelismesi igin esas nedenler olarak goriinmektedir. Ikincisi, cogul di-
rengli S.preumoniae insidans: hizla artmakta ve er geg organizmanin yitksek bir prevalan-
s1 ile sonuglanmaktadir (13).

Halen mevcut 23 farkl serotipten kapsiiler polisakkarid i¢eren polivalan S.preumoni-
ae agisi, penisilin direncinin bulunan serotiplerin %85’ten fazlasini icermektedir. Ancak
astlanma hizi dissiiktiir ve siklikla hayat boyu koruyucu degildir. S.preumoniae’nin huzu-
revlerinde ve hastanede yatan hastalar arasinda yaythmu, el yikama, kisitls empirik antibi-
yotik kullanim: ve gogul direngli S.pneumoniae izolatlaninin yakindan izlenmesi ve takibi
gibi infeksiyon kontrol Snlemleri ile azattilabilir (13). Cogul direnghi suglara MRSA’ya uy-
gulanan yaklagimlarda bulunmak gerekmektedir, Direncli klonlarin hazli yayihim ve yeni
diren¢ mekanizmalarimn ortaya cikigi, etkili siirveyans sistemlerini ve klinisyenler, bilim
adamlan, ilag endiistrisi arasinda igbirligini gerekli kilmaktadir (83).
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