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OZET

Antibiyotik dirvenci ozellikle hastanelerde calisan klinisyenler icin onemli bir sorundur. Genig spektrumlu antibiyotik-
lerin kullanimi Gram pozitif ve Gram negatif bakterilerde ilk secenek antibiyotiklere dirence yol agmaktadir. Hastanede veya
ayaktan takip edilen hastalarda yeni antibiyotiklere yiiklenmeden, eldeki ilaglarin akilci bir yaklagimla dogru kullanimz, has-
taya ait faktorler, ilaca ait ozellikler g0z ard: edilmeden tedavi secenekleri planlanmalidir.

Anahtar sozciikler: antibiyotik, antimikrobiyal direng, hastane kaynakli infeksiyonlar, toplum kaynakli infeksiyonlar

SUMMARY

Which Infection ? Which Antibiotic ?

Antibiotic resistance is a major issue for clinicians, but especially those who practice in hospital settings. The selective
pressure of extended broad-spectrum antibiotic administration is leading to a progressively growing selection of common
Gram-positive and Gram-negative organisms which show unpredictable in-vitro antimicrobial susceptibility levels to current
first-line therapeutic choices. The development of new compounds cannot be entrusted but it first relies on a rational and ju-
dicious administration of existing molecules, and an expanded medical and patient interaction aimed at avoiding overpres-

cription of antimicrobial agents.

Keywords: antibiotic, antimicrobial resistance, community-acquired infections, nosocomial infections

Antibiyotikler, bakteriyel infeksiyonlarin
tedavisinde kullanilan ilaclardir. Ilk kesfedil-
diklerinde mucize ilaglar olarak tanimlanan an-
tibiyotiklerdeki diren¢ sorunu aslinda Alexan-
der Fleming zamanindan beri bilinmektedir.
Hastanelerde sorun oldugu bilinen direngli bak-
teriler giintimiizde toplum kokenli infeksiyon-
larin tedavisinde de ciddi sorunlar yaratir hale
gelmistir. Glintimtizde sadece direngli infeksi-
yonlari tedavi etmek amaci ile degil, antibiyotik
kullaniminin direng gelisimi tizerine olan etkisi-
ni de dikkate alarak antibiyotik recetelemek ge-
rekmektedir.

Antibiyotik direngli Gram negatif ve Gram
pozitif bakteriler hastane infeksiyonlarinin
onemli nedenleridir. Metisiline direngli Staphy-
lococcus aureus (MRSA) ve geniglemis spektrum-
lu beta-laktamaz (GSBL) olusturan suslar bun-
dan birka¢ yil Ooncesine kadar sadece hastane
kaynakli infeksiyonlarda sorun olustururken
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glniimiizde toplum kaynakl infeksiyon etken-
leri arasinda yer almaya baglamigtir(1,6,31,35,
42,44)

Hangi infeksiyonu nasil tedavi edecegiz
sorusunun cevabi oldukca zor olup, bir¢ok in-
feksiyon hastaliginda antibiyotik tedavisi plan-
larken, eskiden oldugu gibi toplum kaynakl -
hastane kaynakli ayrimini yapamama durumu
ile kargilagabilmekteyiz. Ornegin son zamanlar-
da, GSBL meydana getiren Gram negatif etken-
lerin sebep oldugu toplum kaynakli iiriner sis-
tem infeksiyonu olan olgularimizdaki artisi
hayret ve tiziintii ile izliyoruz.

Antibiyotikler profilaktik, empirik, patoje-
ne yonelik ve duyarlilifa gore olmak tizere dort
kategoride kullanilabilir (Tablo).

Kiimiilatif antibiyotik duyarlilik raporlar1 ve
empirik tedavi se¢imi
Antibiyotik duyarlilik raporlarmin amact



Tablo: Antibiyotik kullanim sekilleri.

Tedavi tipi Tanim Antibiyogram kullanimi1
Profilaktik Infeksiyonu 6nlemek igin antibiyotik kullanimi (Ornek: Cerrahi profilaksi) Antibiyotik secimi
Empirik Sendrom bilinir, fakat organizma bilinmez (Ornek: Toplum kaynakli iiriner sis- Antibiyotik segimi veya

tem infeksiyonu)

Patojene yonelik
duyarlilik bilinmez)

Duyarliliga gore Organizma ve duyarlilik bilinir

Organizma bilinir fakat duyarlilik bilinmez (Ornek: Staphylococcus aureus,

antibiyotik kombinasyonu
Antibiyotik segimi

Kiimulatif
yararli degil

antibiyogram

empirik tedavi i¢in antibiyotik se¢imine yol gos-
termektir. Toplumda veya hastanelerde antibi-
yotik tedavisinin biiyiik cogunlugu empirik ola-
rak yapilmaktadir. Klinisyen ¢ogu kez infeksi-
yonun anatomik sahasina, hastanin semptom ve
bulgularina gore tan1 koyacaktir. Baz1 durum-
larda ilave laboratuvar testleri veya radyolojik
calismalar gerekli olacaktir. Komplike olmamis
iriner sistem infeksiyonu, toplum kaynakl
pnomoni, ventilator-iliskili pnomoni gibi bazi
infeksiyonlarda etken izole edilmese de muhte-
mel en sik patojenlere gore tedavi yonlendirile-
bilir. Ornegin komplike olmamus iriner sistem
infeksiyonlarinda Escherichia coli, toplum kay-
nakli pnémonide Streptococcus pneumoniae, ven-
tilator-iliskili pnomonide Pseudomonas aerugino-
sa, S.aureus, Enterobacter cloacae ve Klebsiella pneu-
moniae en sik izole edilen patojenlerdir. Bu bak-
terilere ait, o hastanedeki veya o cografik alan-
daki duyarlilik durumu tedavi belirlenmesinde
yol gosterecektir(18).

Empirik tedavide dogru antibiyotik se¢imi
yogun bakim tniteleri gibi ciddi hastalarin ol-
dugu tnitelerde daha da onemlidir. Kollef(3
yogun bakim iinitelerinde uygun empirik anti-
biyotik tedavisi alan hastalarda infeksiyonla
iliskili mortalitenin % 17.7, uygun olmayan te-
davide % 42 oldugunu gostermistir. Uygun ol-
mayan empirik tedavilerde segilen antibiyotige
direng en onemli uygunsuzluk sebebi olarak
gosterilmistir. Bu nedenle her hastanenin kendi
duyarlilik paternini iinitelere gore belirlemesi
empirik tedavilerde ¢ok 6nemli bir kilavuzdur.

Toplum kaynakli infeksiyonlarin empirik
tedavisinde o alandaki diren¢ oranlar1 dikkate
alimmalidir. Ornegin E.coli iiriner izolatlari-
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nin % 22’sinden ¢ogu trimetoprim-sulfametok-
sazole (TMP-SMX) direncli ise komplike olma-
mis Uriner sistem infeksiyonlarinda empirik ki-

nolon kullanilmast daha ekonomik bulunmus-
tur(zo)‘

Kiimiilatif antibiyotik duyarlilik raporlar1 ve
patojene yonelik tedavi se¢imi

Bir¢ok durumda, infekte eden bakteriyel
patojenin tanimlanmas: antibiyotik duyarlilik
testlerinin sonug¢lanmasindan 6nce olacaktir. Bu
durum 6zellikle ciddi hastalarda tedavinin opti-
mizasyonu i¢in onemlidir. Eger klinisyen izole
edilen patojene ait iinitesinin duyarlilik duru-
munu biliyorsa tedavisini ona gore yonlendire-
bilecektir. Ornegin, Enterobacter infeksiyonlari-
nin tedavisi i¢in duyarlilik sonuglari ¢ikana ka-
dar, bakteremi ve pnémoni icin sefepim veya le-
vofloksasin, iriner sistem infeksiyonlar1 igin
TMP-SMX kullanilabilir. Ciddi Enterobacter in-
feksiyonlarinin tedavisinde tiglincii kusak sefa-
losporinlerden kagimilmalidir(13,1532),

Ulusal direng profilinin takip edilmesi kli-
nisyenlerin antibiyotik seciminde yol gosterici
olacaktir. Diren¢ oranlariin bilinmesinin yani
sira direng tiplerinin de bilinmesi 6nemlidir. Or-
negin tgcilincli kusak sefalosporinlere direng
saptandiginda bu direncin GSBL’lara bagli bir
diren¢ mi, AmpC beta-laktamazlarin asir tireti-
mine mi bagh oldugu bilinmelidir. Hastane in-
feksiyonlarinin énemli bir patojeni olan P.aeru-
ginosa bir ¢ok antibiyotige intrensek direngli ol-
masinin yani sira seftazidim ve kinolonlar gibi
bir cok antibiyotige direng gelistirmistir. Ugiin-
cli kusak sefalosporinleri (seftriakson, sefotak-
sim ve seftazidim), in-vitro duyarhliklarina rag-



men, relapsa neden olacagindan ciddi Entero-
bacter infeksiyonlarinda kullanmaktan kaginma-
idir(25).

Spesifik patojenlerde antibiyotik se¢imi
S.aureus: Hastane kaynakli infeksiyonlar-
da MRSA prevalans: ytiksektir. Toplum kay-
nakli MRSA ise giderek artmaktadir. Eger meti-
siline duyarl S.aureus izole edildi ise semisente-
tik penisilinlerden nafsilin veya oksasilin tercih
edilmelidir. Uzun zamandir MRSA infeksiyon-
larmin tedavisinde vankomisin kullanilmakta-
dir. Ancak yeni alternatif ajanlar (linezolid, dap-
tomisin, tigesiklin) vankomisinden daha etkili-
dir. Pnémoni veya endokardit, osteomiyelit ve-
ya diger derin doku infeksiyonlari ile iligkili kan
dolasimi infeksiyonlarinda konvansiyonel van-
komisin dozu yetersiz kalabilmektedir. Bu ciddi
durumlarda vankomisin diizeyi 15-20 mcg/ml
altinda olmamalidir.
Ciddi stafilokoksik infeksiyonlarda tercih

edilecek antibiyotikler;
® Deri ve yumusak doku infeksiyonlari:

- Tercih edilen; vankomisin, 12 saat ara ile

lg, v

- Ayaktan hastalar i¢in alternatifler;

- Linezolid 600 mg, 12 saat ara ile, veya

- Daptomisin 4 mg/kg 24 saatte bir IV
¢ Pnomoni:

- Tercih edilen: vankomisin 20-25 mg/kg

12 saat ara ile, IV

- Miks infeksiyonlar igin alternatif: tigesiklin

100 mg ytlikleme dozu, sonra her 12 saatte 50

mg IV
* Bakteremi:

- Tercih edilen: Daptomisin 6 mg/kg 24 saat-

te bir IV veya vankomisin 20-25 mg/kg 12

saat ara ile, IV

Linezolid deri ve yumusak doku infeksi-
yonlarmin tedavisinde hem IV hem de oral
formlar1 oldugu icin yarar yiiksek olan bir anti-
biyotiktir. Linezolid MRSA’ya bagli hastane-
kaynakli pnomonilerde de etkilidir. Daptomisi-
nin, giinde tek doz kullanildig1 igin, deri ve yu-
musgak doku infeksiyonlarinda hastane disinda
da kullanilmas1 miimkiindiir. Daptomisin hizl
bakterisidal etkiye sahip oldugu icin MRSA’ya
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bagli bakteremilerde de etkilidir. Pnomoni teda-
visinde, surfaktan tarafindan inaktive edildigi
icin etkili degildir. Tigesiklin in-vitro olarak
MRSAya etkilidir ve deri-yumusak doku infek-
siyonlarinda, intraabdominal infeksiyonlarda
kullanilabilir. Bu infeksiyonlar polimikrobiyal
olabilir ve tigesiklin bu nedenle diger anti-
MRSA ilaglara tstiinliik gosterir. Vankomisin,
linezolid ve daptomisinin Gram negatif etkinli-
gi yoktur®.

Enterokoklar: Bakteremi gibi ciddi infek-
siyonlarin tedavisinde eger organizma duyarh
ise ampisilin+gentamisin segilebilir. Yiiksek dii-
zey gentamisin direnci varsa streptomisin ile
ampisilin kombine edilebilir. Penisilin alerjisi
olan hastalarda vankomisin ampisiline alterna-
tiftir. Vankomisine direngli enterokoklar (VRE)
ampisiline de direnglidir.

Linezolid, daptomisin ve tigesiklin in-vit-
ro olarak VRE'lerin ¢oguna etkilidir. Linezolid
klinik deneyimin en fazla oldugu antibiyotiktir.
Ancak linezolid direnci ciddi bir tehlike olarak
goziikmekte olup, bazi enstitiilerde VRE izolat-
larinin % 10-20’si linezolide direnglidir. VRE in-
feksiyonlarinin ¢ogunun intraabdominal kay-
nakli ve polimikrobiyal olmas1 nedeni ile tige-
siklin eslik eden diger mikroorganizmalarin
varliginda tercih edilecek ilag olabilir.

Enterobacteriaceae: Enterobacteriaceae liye-
si Gram negatif bakteriler gastrointestinal sis-
temde yer alirlar. E.coli, K.pneumoniae, E.cloacae,
Proteus mirabilis ve Citrobacter freundii bu orga-
nizmalara 6rnek verilebilir. Yogun bakim tinite-
lerinde yatan hastalarin yaklasik tigte birinde
Enterobacteriaceae ailesinin iiyeleri pndmoni, kan
dolasimu infesiyonlar1 ve % 10-15inde tiriner
sistem infeksiyonlarina neden olur. Enterobacte-
riaceae i¢in tedavi secenekleri arasinda beta-lak-
tam antibiyotikler, beta-laktamaz inhibitorii ek-
lenmis beta-laktamlar, kinolonlar, TMP-SMX,
aminoglikozidler ve tigesiklin sayilabilir28,364041),

Enterobacteriaceae tiyesi bakterilerin en
yaygin diren¢ mekanizmasi beta-laktamaz {ire-
timidir. AmpC beta-laktamazlar ve GSBL tireti-
mi en énemli diren¢ mekanizmalaridir8). Beta-
laktamaz meydana getiren bu bakterilerde peni-
silinler, tigtincli kusak sefalosporinler veya az-
treonam ciddi hastane kaynakli infeksiyonlarin



tedavisinde ilk segenek olarak diistiniilmemeli-
dir. Piperasilin-tazobaktam, tikarsilin-klavula-
nat, ampisilin-sulbaktam, beta-laktamaz inhibi-
torti eklenmis preparatlara 6rnek verilebilir. Be-
ta-laktamaz inhibitort eklenmis bu ilaglar beta-
laktamaz meydana getiren Bacteroides fragilis,
E.coli, K.pneumoniae ve penisilinaz meydana ge-
tiren S.aureus’a etkilidir. Siprofloksasin, levo-
floksasin gibi kinolonlar Enterobacteriaceae ailesi
bakterilere yiiksek etki gosteren antibiyotikler-
dir. Ancak kinolonlara giderek artan direng soz
konusudur. Plazmid aracili kinolon direnci bir-
¢ok kez bildirilmistir. Aktif pompa sistemi bir
diger diren¢ mekanizmasidir32).

Karbapenemler Gram negatif ciddi infek-
siyonlarin tedavisinde son secenektir. Karbape-
nemlere diren¢ oldukga nadirdir. Karbapenem-
ler icinde en yiiksek direng ertapenemdedir.
Metallo-beta-laktamazlar ve yeni bir direng me-
kanizmasi olan KPC karbapenemlere direng se-
killeridir. Bu tip infeksiyonlarin tedavisi ancak
polimiksinler veya tigesiklinle yapilabilir.
AmpC meydana getiren Enterobacter suslarinda
tgtincii kusak sefalosporinlerin kullanilmasi re-
lapsa neden olabilir. AmpC meydana getiren
bakterilerin tedavisinde karbapenemler ve ki-
nolonlar giivenilir antibiyotiklerdir(15.28,33,34,36),

P.aeruginosa: P.aeruginosa sik goriilen si-
kintili bir Gram negatif bakteridir. P.aeruginosa
ozellikle ventilator iliskili pnomonilerde, kan
dolasimi infeksiyonlarinda ve kolanjitlerde
problemdir. P.zeruginosa’da antibiyotik direnci
ciddi bir sorun olup, beta-laktam antibiyotiklere
beta-laktamazlar aracilig: ile direnclidir. P.aeru-
ginosa kromozomal olarak kodlanan AmpC be-
ta-laktamazlar meydana getirerek antipsodo-
monal penisilinler, aztreonam ve tigtincii kusak
sefalosporinleri hidrolize edebilir. Metallo-beta-
laktamazlar karbapenemleri ve aztreonam harig
diger biitiin beta-laktamlar1 hidrolize edebi-
1ir(29,30),

Efluks pompasi bir diger direng¢ mekaniz-
masi olup ¢ok ilaca dirence neden olur. Bu me-
kanizma ile kinolonlar, antipsddomonal penisi-
linler, sefalosporinler ve bazen aminoglikozid-
lere direng gelisebilir. Tigesiklin, efluks pompa-
smin varli§1 nedeni ile P.aeruginosa’ya etkili de-
gildir. P.aeruginosa’da kinolon direnci topoizo-
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meraz II ve IV'de kromozomal mutasyonla ilis-
kili iken aminoglikozid direnci aminoglikozid
modifiye eden enzimler veya dis membran im-
permeabilitesi nedeni iledir. P.zeruginosa ile ge-
lisen infeksiyonlarin tedavisinde kombine teda-
vilerin mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir. Pipe-
rasilin veya tikarsilinin tobramisin veya genta-
misin ile birlikte verilmesi en sik kullanilan
kombinasyonlardir. Bazi metaanalizlerde ise
kombine tedavinin monoterapiye ustinligi
gosterilememistir(14.29),

Beta-laktamlar ile kinolonlarin kombinas-
yonu sik kullanilmaya baglanan bir kombinas-
yon olup yarar1 konusunda kisitli veri vardir.
Iki beta-laktam ilacin kombinasyonu direng arti-
sina neden oldugu igin &nerilmemektedir(3747).

Direngli Pseudomonas infeksiyonlarinda
polimiksinler (kolitsin ve polimiksin B) kullani-
labilir. Polimiksinler bakteri hiicre duvarina et-
kili antibiyotikler olup sitoplazmik membranda
hizla permeabilite degisikligine yol agar. Kolis-
tin rifampisin ile kombine edildiginde bakteri-
nin 6ldirtilmesinde artig saglamigtir3).

Acinetobacter spp.: Acinetobacter’ler de
Pseudomonas’lar gibi direncin ytiiksek oldugu
bakterilerdir. Beta-laktamazlar, dis membran
protein eksiklikleri nemli diren¢ mekanizmala-
r1 olup, Acinetobacter tiirlerinde efluks pompasi-
nin roli hentiz kesfedilmemistir. Acinetobacter
tiirlerinde ampisilin-sulbaktamin etkinligi in-
vitro ve klinik calismalarda gosterilmigtir(24.25),
Karbapenemler (imipenem veya meropenem)
ciddi Acinetobacter infeksiyonlarinda giiclii ilag-
lardir. Mevcut ilaglara direngli suslarin neden
oldugu infeksiyonlarda tigesiklin veya kolistin
tek secenektir(6.2449),

Stenotrophomonas maltophilia: S.malto-
philia karbapenemlere, karbapenem hidrolize
eden beta-laktamazlarin iiretilmesi nedeni ile
intrensek olarak direnclidir. S.maltophilia susla-
rmin ¢ogu tikarsilin-klavulanata duyarhi iken
ampisilin-sulbaktam veya piperasilin-tazobak-
tama duyarli degildir. S.maltophilia genellikle
aminoglikozidlere direnclidir. S.maltophilia’ya
etkili bir diger antibiyotik TMP-SMX'dir. Mino-
siklin ve tigesiklin in-vitro olarak etkili olmala-
rina karsin klinik veri yetersizdir. S.maltophilia
icin kinolon monoterapisinden kaginilmali-



diré5),

Empirik antibiyotik secimi

Uygun empirik antibiyotik se¢imi, bilinen
belirli bir infeksiyon sahasinda olas: patojenler
ve onlarin duyarlhilik profili biliniyorsa yapilabi-
lir. Empirik antibiyotik tedavi kilavuzlari, kii-
miilatif antibiyotik duyarlilik raporlar1 veya
ulusal duyarlilik verileri esas alinarak hazirla-
nabilir. [laveten, empirik antibiyotik segiminde,
onceden antibiyotik kullanimi ve bilinen bakte-
riyel kolonizasyon durumu gibi bireysel 6zellik-
ler de dikkate alinmalidir(26.27),

Spesifik infeksiyonlarda secilecek antibiyo-
tikler

Ventilator-iliskili pnomoni: Secilecek an-
tibiyotikler cogul direngli P.aeruginosa ve
MRSA’y1 kapsamalidir. Antipsédomonal beta-
laktamlar bir aminoglikozid veya antipsédomo-
nal kinolonla kombine edilebilir. MRSA'larda
vankomisin veya linezolid tercih edilirken, dap-
tomisin pnomonilerde tercih edilmemelidir. Ti-
gesiklin nozokomiyal pnémonide hentiz 6neril-
memektedir. Bazi yogun bakim iinitelerinde
karbapenem direngli Acinetobacter spp. varligin-
da empirik tedaviye gerek olabilir. Kolistin em-
pirik olarak kullanildiginda kolistin direncinin
arttig1 gosterilmistir. Bu durumda tigesiklin uy-
gun segenek olabilir(10.23),

Toplum kaynakli solunum yolu infeksi-
yonlart: Toplum kokenli solunum yolu infeksi-
yonlarinin ampirik tedavisi, tipik solunum yolu
patojenlerine direng gelismesi ile degismistir.
1980’lerde penisiline direngli S.pneumoniae kisa
siirede diinyanin bir¢ok yerine yayilmistir.
S.pneumoniae izolatlarimin % 34’1 penisiline,
% 20-30"u makrolidlere, % 351 TMP-SMX’e di-
renglidir. Aslinda penisilin direngli pndmokok-
larin neredeyse % 78i c¢ogul direngli-
dir(3,19,21,48).

Akut otitis media: Antibiyotik tedavisinin
yeri artisilmakta olup, eger antibiyotik verilecek
ve direncli patojenler s6z konusu ise yiiksek doz
amoksisilin-klavulanat, sefuroksim aksetil veya
intramiiskiiler seftriakson tedavi segenekleri
arasinda yer almaktadir11.22),

Akut bronsit/akut maksiller siniizit ve
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pnomoniler: Bilimsel ¢calismalar bu klinik du-
rumlarda antibiyotik tedavisinin her zaman ge-
rekli ve yararli olmadigini ortaya koymaktadir.
Akut rinosintizitlerin tedavisinde sik kullanilan
antibiyotikler makrolidler, ketolidler, sefalospo-
rinler ve florokinolonlardir. Yeni makrolidler ve
florokinolonlar, tiglincii kusak sefalosporinler
direngli patojenlerle gelisen solunum yolu in-
feksiyonlarinda tedavi segenekleri arasinda yer
alabilir(12,16,38,39).

Penisiline direngli organizmalarin bazilar:
makrolidlere, doksisiklin ve TMP-SMX’e di-
rengli olabilir ve bu antibiyotikler kullanildigin-
da Klinik yetersizlik s6z konusudurD. Ayaktan
tedavi i¢in aday olabilecek ve penisilin direngli
S.pneumoniae infeksiyonu igin risk faktoriine sa-
hip olan hastalarin tedavisinde oral sefpodok-
sim veya parenteral seftriakson Onerilebilir. Pe-
nisilin allerjik hastalar i¢in levofloksasin, mok-
sifloksasin gibi florokinolonlar regete edilebi-
1ir©17),

Hastanede tedavi edilmesi gereken hasta-
lar icin seftriakson verilmelidir. Bu hastalarda
penisilin allerjisi varsa vankomisin, levofloksa-
sin ve linezolid kabul edilebilir alternatiflerdir.

Intra-abdominal infeksiyonlar: Kilavuz-
larda belirtildigi gibi ciddiyeti yiiksek infeksi-
yonlarda piperasilin-tazobaktam, imipenem,
meropenem, tiglincii/dordiincii kusak sefalo-
sporinler+metronidazol, siprofloksasin+metro-
nidazol ve aztreonam+metronidazol kullanila-
bilir. Tigesiklin kullanim i¢in onay almis bir di-
ger antibiyotiktir.

Deri ve yumusak doku infeksiyonlar::
Hospitalize edilmis ciddi infeksiyonu olan has-
talarin cogunda MRSA etken olacaktir. Kilavuz-
larda belirtildigi sekilde vankomisin, linezolid,
klindamisin, daptomisin, doksisiklin, minosik-
lin ve TMP-SMX kullanilacak se¢eneklerdir. Ti-
gesiklin, kullanim i¢in onay almus bir diger anti-
biyotiktir.

Uriner sistem infeksiyonlari: Uropatojen-
ler arasinda antimikrobiyal direng yillardir bili-
nen bir sorundur. Ozellikle komplike iiriner sis-
tem infeksiyonu olan hastalar: infekte eden pa-
tojenlerin aminoglikozidlere, genislemis spek-
trumlu penisilinlere ve sefalosporinlere, imipe-
nem, aztreonam ve florokinolonlara direng ge-



ligtirdigi gosterilmistir. Son zamanlarda saglikl
kadin hastalardan izole edilen E.coli suglar1 ara-
sinda TMP-SMX ve ampisilin direncindeki artis
dikkat cekicidir(4546),

Uropatojenlerin TMP-SMX'e direng gelis-
tirmesi, klinisyenlerin kadin hastalardaki akut
toplum kokenli bakteriyel sistitlerin tedavisinde
florokinolonlara hizli bir doniis yapmasina ne-
den olmustur. Akut bakteriyel sistitli kadinla-
rin tedavisinde kullanilan diger antibiyotik nit-
rofurantoindir. TMP-SMX direncli tiropatojen
E.coli’"de veya beta-laktam, TMP-SMX allerjisin-
de kullanilabilir. Cranberry suyu rekiiren sistit-
lerde antimikrobiyal tedaviye alternatif, etkili
ve glivenilir bir triinddir.

Gonokokal iiretrit: Gonokokal {iretritler
10 y1ldir 400 mg sefiksim veya 500 mg siproflok-
sasin (alternatif olarak ofloksasin) ile tek oral
doz seklinde, nongonokokal {iretrit i¢cin doksi-
siklin veya azitromisinle kombine edilerek gii-
venli bir sekilde kullanilmaktaydi. Florokinolon
direngli gonore tedavisinde seftriakson veya se-
fiksim onerilmektedir(?).

Toplum kokenli MRSA infeksiyonlar::
Toplum kokenli MRSA infeksiyonlar1 giderek
artan bir sorundur. MRSA’ya bagh komplike ol-
mamis deri ve yumusak doku infeksiyonlari
ayaktan tedavi edilebilirken, sepsis ve toksik
sok sendromu hospitalizasyonu gerektirir.
MRSA infekiyonlariin tedavisinde eski ilaglar
yeniden giindeme gelir olmustur. Klindamisin,
TMP-SMX ve tetrasiklin bu ilaglara drnek veri-
lebilir. Hospitalizyon gereken ciddi durumlarda
vankomisin, linezolid, kuinupristin-dalfopristin
ve daptomisin uygun segeneklerdir(39,45).
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