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ÖNSÖZ

Değerli Meslektaşlarımız,

10-14 Mayıs 2017  tarihinde gerçekleştirilecek olan 32. ANKEM Kongresinin duyurusunu 
dikkatinize sunmaktan mutluluk duyuyoruz.

“Antibiyotik deyip geçme, Direnci seçme..!” olarak belirledik bu yıl sloganımızı. Değişik 
enfeksiyon hastalıklarının tedavisinde karşılaşılan antimikrobiyal direnç sorunları detaylı 
olarak tartışılacak olmakla beraber, ANKEM’in multidisipliner yapısı gereğince farklı 
disiplinlerdeki güncel konular da kongremizde yer alacaktır. İnfeksiyon hastalıklarından, 
cerrahiye; çocuk sağlığı ve hastalıklarından, iç hastalıklarına kadar farklı uzmanlık alanlarını 
ilgilendiren konuların yanı sıra, ülkemizdeki sağlık sisteminde yeni bir yapılanma olan aile 
hekimliğinin gereksinimlerine yanıt vermeyi hede�emekteyiz.

Bu bağlamda, antibiyotik uygulamaları, çoklu dirence sahip mikroorganizmalar, farklı 
infeksiyon hastalıklarının tanı ve tedavilerindeki güncel durumu, bu alanlarda gündeme 
gelen son gelişmeleri, her yıl olduğu gibi kongremizde irdeleme olanağı bulacağız. Bir klasik 
haline gelen Enver Tali Çetin konferansı, ANKEM meydanı, kahvaltılı interaktif oturumlar, 
kongremizin genel oturum ve panellerini süsleyecek bölümlerini oluşturacaktır. 

Ülkemizde tıp alanında gerçekleştirilen kongrelere farklı bir boyut kazandıran ve birçok 
yeniliğe imza atan ANKEM Kongrelerinin 32 yıldır başarıyla devam etmesinde, siz değerli 
bilim insanlarının katkısı tartışılamaz. Her zaman olduğu gibi yüksek bilimsel düzey ve 
kalitede geçeceğinden kuşkumuz olmayan 32. ANKEM Kongresine konuşmaları, posterleri 
ve katılımları ile destek ve katkı verecek tüm meslektaşlarımıza şimdiden teşekkür ederiz.
 
Kongremizi Antalya'da  bilimsel etkinlik alanları mükemmel, sosyal programlara imkan 
tanıyacak olan "Mardan Palace Otel" de gerçekleştireceğiz.

32. ANKEM Kongresi’nde buluşmak üzere, sevgi ve saygılarımızla.

Kongre Başkanları

   Prof. Dr. Nuran Salman                                                                         Prof. Dr. Nezahat Gürler

Kongre Sekreterleri

      Doç. Dr. Sebahat Aksaray                                                                 Uzm. Dr. Selda Hançerli Törün
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KURULLAR

ONURSAL BAŞKAN
Prof. Dr. Kurtuluş TÖRECİ

KONGRE BAŞKANLARI 
Prof. Dr. Nuran Salman
Prof. Dr. Nezahat Gürler

KONGRE SEKRETERLER
Doç. Dr. Sebahat Aksaray

Doç. Dr. Selda Hançerli Törün

ANKEM DERNEĞİ YÖNETİM KURULU 

DÜZENLEME KURULU

BİLİMSEL DANIŞMA KURULU

Prof. Dr. Bülent GÜRLER  Başkan
Prof. Dr. Halit ÖZSÜT   Başkan Yardımcısı
Prof. Dr. Mustafa HACIMUSTAFAOĞLU Genel Sekreter
Prof. Dr. Derya AYDIN   Sayman
Prof. Dr. Ahmet DİNÇÇAĞ  Üye
Prof. Dr. Volkan KORTEN  Üye
Prof. Dr. Tansu SALMAN  Üye
Prof. Dr. Ayper SOMER  Üye
Prof. Dr. Sercan ULUSOY  Üye

Murat AKOVA
Derya AYDIN

Semih BASKAN
Nedim ÇAKIR

Ahmet DİNÇÇAĞ
Bülent GÜRLER

Mustafa HACIMUSTAFAOĞLU
Emin KANSU

Çiğdem KAYACAN
Volkan KORTEN
İftihar KÖKSAL

Halit ÖZSÜT

Recep ÖZTÜRK
Tansu SALMAN
Ayper SOMER
Tutku SOYER

Sercan ULUSOY
Serhat ÜNAL

Halis AKALIN
Dilek ARMAN

Gökhan AYGÜN
Yılmaz BAŞAR

Mehmet CEYHAN
Atahan ÇAĞATAY

Çağrı Ener DİNLEYİCİ
Rıza DURMAZ

Ali AĞAÇFİDAN
Zeynep GÜLAY

Ateş KARA
Ayşegül KARAHASAN

İftihar KÖKSAL
Kaya KÖKSALAN
Zafer KURUGÖL

Kemal MEMİŞOĞLU
Lüt�ye MÜLAZIMOĞLU

Betigül ÖNGEN
Duygu P. RENDERS

Neşe SALTOĞLU
Oğuz Reşat SİPAHİ

Esin ŞENOL
Mustafa TİRELİ
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BİLİMSEL PROGRAM

10 Mayıs 2017, Çarşamba

16.30-16.45 KONGRE AÇILIŞ

16.45-18.15  ANKEM Meydanı
 "NOBEL Ödülleri ve AZİZ SANCAR"
 Moderatör: Emin Kansu 
 Nobel Ödüllerin Özellikleri
 Emin Kansu
 Aziz Sancar’ın Nobel Ödülünün Düşündürdükleri
 Tayfun Özçelik

18.15 – 19.15 Enver Tali Çetin Konferansı
 Oturum Başkanı: Nuran Salman
 Bilim ve İletişim
 Bülent Gürler
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11 Mayıs 2017, Perşembe

BİLİMSEL PROGRAM

09.00-09.45 Konferans
 Oturum Başkanı: Sercan Ulusoy
 Türkiyede "Erişkin Aşılama” nın Öyküsü
 Serhat Ünal 

09.45-10.45  Akılcı Antibiyotik Kullanımı
 Oturum Başkanı: Serhat Ünal
 Hastanede Antibiyotik Yönetimi
 Halis Akalın
 Ulusal Antimikrobiyal Direnç Verileri
 Hüsniye Şimşek

10.45-11.00 KAHVE ARASI 

11.00-12.00 Konferans
 Oturum Başkanı: Çiğdem Kayacan
 Antibiyoterapinin Bireysellestirilmesi
 Halit Özsüt

12.00-13.30 ÖĞLE YEMEĞİ

13.30-15.00 Panel: Olgularla Cerrahi Enfeksiyonlar 
 Koordinatör: Tansu Salman
 Tartışmacılar: Tutku Soyer, Ahmet Dinççağ, 
 Çiğdem Kayacan, Ateş Kara, Alpay Azap

15.00-15.30 KAHVE ARASI  

15.30-17.00 Hastanede Dezenfeksiyon Uygulamalarındaki 
 Sorunlar/ Öneriler
 Oturum Başkanı: Bülent Gürler
 Yüzey Dezenfeksiyonunda Sorunlar ve Öneriler
 Ne�se Öztoprak
 Endoskop Dekontaminasyonu İle İlgili Sorunlar ve Öneriler
 Aziz Öğütlü
 Sterilizasyon İle İlgili Sorunlar ve Öneriler
 Mehmet Ali Özinel

17.00-18.00 Sözel Sunum Oturumu (S01 - S012)
 Yılmaz Başar, Ali Ağaç�dan 

Panel: Cerrahide Anaerop İnfeksiyonla Mücadele 

Oturum Başkanları: Ahmet Dinçcağ, Nezahat Gürler 
Fatih Ata Genç
Selçuk Mercan

SALON 1 SALON 2
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12 Mayıs 2017, Cuma

BİLİMSEL PROGRAM

08.00-09.00  Kahvaltılı İnteraktif Oturum:
 Pediatrik Hasta Grubu Solunum Yolu Enfeksiyonlarında
 Antibiyotik Kullanım İlkeleri 
 Mustafa Hacımustafaoğlu

09.00 – 10.30  Panel: Aşıyla Önlenebilir Viral Enfeksiyonlarda 
 Güncel Durum
 Oturum Başkanı: Nuran Salman
 Kızamık Güncel Durum
 Ateş Kara
 Ülkemizde Rota-Adenovirüs Epidemiyolojisi
 Rıza Durmaz
 HPV
 Faruk Köse

10.30-11.00  KAHVE ARASI 

11.00 -12.30  Panel: Güncel Direnç Mekanizmaları ve Kliniğe 
 Yansımaları 
 Oturum Başkanları: Gülşen Hasçelik, Sebahat Aksaray
 Medea: Enterobacteriaceae
 Zeynep Gülay
 Korkulu Rüya: Acinetobacter/Pseudomonas 
 Özgen Eser 
 Kedi mi? Aslan mı? Vankomisin Dirençli Enterokok
 Yeşim Taşova
 Dikenler Tacı-Japon Gülü? : 
 Streptococcus Pneumoniae ve Sürveyans 
 Gülşen Hasçelik  

12.30-13.30  ÖĞLE YEMEĞİ

13.30-14.30 Konferans: Çıktı Çıkacak...; 
 Oturum Başkanı: Nezahat Gürler
 Yeni Antibiyotikler
 Tanıl Kocagöz

14.30 -15.30  Panel: İnvazif Aspergillus Enfeksiyonları
 Oturum Başkanı: Volkan Korten
 Aspergillusta Antifungal Direnç 
 Beyza Ener 
 Terapotik İlaç İzlemi
 Zekaver Odabaşı 
 İnvazif Aspergillus Tedavisi (Yeni Kılavuzlar) 
 Buket Ertürk Şengel

15.30-16.00  KAHVE ARASI 

16.00-17.00  Olgu Tartışması : Olgularla Klinikten Tanıya  
 Ali Mert

17.00-18.30  Sözlü Sunumlar (S13 - S24) 
 Gülşen Hasçelik, Selda Hançerli

21.00-22.00 Yetenek Siz misiniz? (Ankem Yarışma Gecesi)

Panel: Morbit Obez Bireylerde Enfeksiyon Yönetimi
Oturum Başkanı: Ahmet Dinççağ
Tartışmacılar:
Umut Barbaros
Dilek Arman

SALON 1 SALON 2
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13 Mayıs 2017, Cumartesi

BİLİMSEL PROGRAM

08.00-09.00  Kahvaltılı İnteraktif Oturum:
 Risk Gruplarında Erişkin Aşılama

 Esin Şenol

09.00-10.30  Panel: Menenjit Tedavi ve Korunmasında Güncel Durum
 Oturum Başkanları: Nuran Salman, Işık Yalçın
 Çocuk Menenjit Tedavisinde Yenilikler
 Ergin Çiftçi 
 Rehberler Eşliğinde Erişkin Menenjit Tedavisine Yaklaşım
 Oğuz Reşat Sipahi
 Menenjitten Korunma
 Mehmet Ceyhan

10.30-11.00  KAHVE ARASI 

11.00-12.30 Panel: Transplantasyon ve İnfeksiyon
 Oturum Başkanı: Kemal Memişoğlu
 Enfeksiyon Hekimi Gözüyle
 Yaşar Bayındır
 Mikrobiyolog Gözüyle
 Barış Otlu
 Cerrah Gözüyle
 İlgin Özden  

12.30-13.30  ÖĞLE YEMEĞİ

13.30-15.00  Panel: Sekonder  Peritonit 
 Oturum Başkanları: Tansu  Salman, Sercan Ulusoy
 Etiyoloji ve Mikrobiyoloji        
 Derya Aydın
 Antimikrobiyal Tedavideki  Yenilikler  
 Alpay Azap
 Cerrahi tedavideki  Gelişmeler
 Mustafa  Tireli 

15.00-15.30  KAHVE ARASI 

15.30-16.30  Panel: İnfeksiyon Acilleri
 Oturum Başkanı: Recep Öztürk
 Erişkin İnfeksiyon Acilleri
 Recep Öztürk
 Çocuk İnfeksiyon Acilleri
 Ayper Somer

16.30-17.30  Sözlü Sunumlar (S25 - S35)
  Derya Aydın,  Dolunay Gülmez 

21.00-22.00  Ankem Gecesi 

Panel: Enine Boyuna HIV/AIDS Enfeksiyondan Ötesi...
Oturum Başkanı: Hüsnü Pullukçu 
HIV/AIDS'i Tanıyalım
Hayat Kumbasar Karaosmanoğlu
HIV/AIDS'e Multidisipliner Bakış Sorunlar ve Çözümler?
Behice Kurtaran
Olgularla Komorbiditelerin Yönetimi
Hüsnü Pullukçu

Malpraktis - Hekim mi/Google mı bilir
Oturum Başkanı: Tansu Salman
Ahmet Dinççağ

SALON 1 SALON 2
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Çocuk Enfeksiyon Acilleri 
Prof. Dr. Ayper Somer 
İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, Çocuk Enfeksiyon Hastalıkları Bilim Dalı, 
İstanbul 

 
Enfeksiyon hastalıkları acilleri hızla tanı konulması gereken ve ampirik olarak acil antibiyotik tedavisinin 
başlatılması gereken durumlardır. Tanıda ve tedavide gecikmeler mortalite ve morbiditeyi arttırmaktadır. 
Çocukluk çağında enfeksiyon hastalıklarının birçoğunda acil yaklaşım gerekmektedir. Birçok enfeksiyon 
hastalığı bu dönemde hem daha sık görülmektedir hem de immün sistemin yetersiz gelişiminden ve patojen 
virulansından dolayı erişkin dönemine göre daha hızlı seyir göstermektedir. 
Çocukluk çağındaki enfeksiyon acillerinin başında meningokoksemi ve septik şok gelmektedir. Bu 
hastalıklarda tanı ve tedavi planlanması için dakikalar önemlidir. Bakteriyel menenjit, nekrotizan yumuşak 
doku enfeksiyonları, toksik şok sendromu, nötropenik ateş, solunum sıkıntısının geliştiği ilerleyici pnömoni 
tabloları da diğer acil durumlardır. Bunlara ek olarak immün yetersizlik, dalak fonksiyon bozukluğu, 
malignite, immün süpresif ajan kullanımı, yenidoğan gibi özel durumları veya altta yatan hastalıkları olan 
çocuklarda basit enfeksiyonların bile acil tablolara neden olabileceği unutulmamalıdır. 
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Soğuk Algınlığı ve Üst Solunum Yolu Enfeksiyonunda Çaresizlikler, Çözüm Arayışları 
Vitamin Destekleri ve Eser Elementler 
Uz. Dr. Ayşe Karaaslan 
T.C.S.B. Sağlık Bilimleri Üniversitesi  
İstanbul Kartal Dr. Lütfi Kırdar Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

 
Tüm yaş grubunun en sık görülen hastalığı olan, soğuk algınlığı ve üst solunum yolu enfeksiyonları 
çocuklarda çoğunlukla akut seyirli, kendini sınırlayan, burun akıntısı, hapşırık, nazal konjesyon, boğaz ağrısı, 
öksürük, miyalji, hafif ateş ve baş ağrısı gibi semptomlarla kendini gösteren bir hastalıktır. En sık rinovirüsler 
olmak üzere, birçok virüs (respiratuar sinsityal virüs (RSV), influenza virüs, parainfluenza virüs ve adenovirüs 
gibi)  bu hastalığa neden olabilmektedir.  6 yaşından küçük çocuklar ortalama yılda 6-8 kez üst solunum yolu 
enfeksiyonu geçirirler ve semptomlar 14 güne kadar uzayabilir (1,2). Daha büyük çocuklar ise ortalama yılda 
2-4 kez hastalanırlar ve semptomlar 5-7 gün kadar sürer (3).  Anaokulu, kreşe giden küçük çoukların ise 
evde bakılan çocuklardan daha fazla hastalandığı da bilinen bir gerçektir. Oldukça sık görülen bir hastalık 
olan soğuk algınlığı ve solunum yolu enfeksiyonları, ciddi hastane başvurularına,  gereksiz antibiyotik ve ilaç 
kullanımına, okul devamsızlıklarına, ebeveynlerin iş ve maddi kayıplarına neden olmaktadır. Amerikan 
Pediatri Akademisi (AAP) ve İngiltere Sağlık ve Bakım için Ulusal Kurum (NICE) soğuk algınlığı ve solunum 
yolu enfeksiyonlarının tedavi yönetiminde ana yöntemin, ailenin eğitimi olduğunu bildirmektedir (4,5). 
Çoğunlukla viral enfeksiyonlarla gelişen soğuk algınlığı ve üst solunum yolu enfeksiyonlarında, etken 
patojen influenza olmadığı sürece spesifik kullanılan bir antiviral tedavi protokolü yoktur. Tedavide ilk 
yaklaşım olarak uygulanabilecekler arasında; yeterli hidrasyonunun sağlanması, ateş düşürücüler,  ılık sıvı 
tüketimi, topikal saline kullanımı sayılabilir (6,7). Soğuk hava nemlendiricileri de etkinliği net bilinmemekle 
birlikte, hijyen kurallarına uyulduğu sürece kullanılabilir (8). Çocuk doktorlarının da bazen önerdiği 
antihistaminikler, dekonjestanlar, antitusifler, ekspektornlar ve mukolitiklerin kullanımından özellikle 12 
yaşın altındaki çocuklarda kaçınılmalıdır (9,10). 12 yaşın üzerinde ise uygun endikasyon ve sürede 
dekonjestanların fayda sağlayabileceği düşünülmekle birlikte bu ilaçların etkinliğinin net olmaması ve yan 
etkilerinin de olması nedeniyle çocuklarda kullanımı oldukça kısıtlıdır. Çoğu zaman destekleyici tedavi 
dışında spesifik tedavisinin olmaması ve hastalık semptomlarının uzun sürebilmesi nedeniyle ebeveynler 
farklı tedavi seçenekleri aramakta, hastalık süresini kısaltmak istemektedirler. Kanıtlanmamış tedavi 
seçeneklerinden biri de, vitamin ve element desteğidir. Bu konuyla ilgili çok çeşitli yorumlar bulunmaktadır, 
farklı çalışmalarda farklı sonuçlar elde edilmiştir, bu nedenle de bu konuda daha çok çalışmaya ve zamana 
gereksinim vardır. 
Vitamin C, üst solunum yolu enfeksiyonlarında oldukça sık kullanılan bir vitamindir. Ebeveynler çoğu kez 
hastalık süresince doğal yollarla C vitamini alımını arttırma yoluna giderler. Ticari olarak da mevcut olan C 
vitamini preparatları da bu dönemde sıkça kullanılmaktadır. Ancak 2013 yılında yapılan bir meta-analizde 
hastalara günlük 200mg/gün C vitamini verilmiş ve C vitamini verilmeyen gruba göre hastalık süresinde ve 
ciddiyetinde azalma olmadığı gösterilmiştir (11). Buna karşın solunum yolu enfeksiyonu tanısı alan okul 
öncesi çocuklarda yapılan başka bir çalışmada ise, probiyotik ve vitamin C kombinasyonu verilen hasta 
grubunda üst solunum yolu enfeksiyon bulgularının daha kısa sürdüğü gösterilmiştir (12). Farklı 
çalışmalarda farklı sonuçların alındığının görülmesi, bu konuda daha fazla kanıta dayalı çalışmaya ihtiyaç 
duyulduğunu göstermektedir. 
D vitamini enfeksiyonlarla ilişkisi bakımından en çok üzerinde durulan vitamindir. D vitamininin 
antimikrobial etkisi PAMPs (patojen ilişkili moleküler model) diye bilinen bakteriyel ürünlerin toll-like 
reseptörler tarafından tanınması ile başlar. Makrofaj ekstraselüler sıvıdaki 25 hidroksi vitamin D’yi 
endositozla hücrenin içine alır. 1,25 (OH)2 D vitamini hücrenin içinde sentezlenir ve kendi resptörüne (VDR: 
Vitamin D reseptörü) yapışacak duruma gelir. Vitamin D reseptörünün uyarılması, endojen defensin genleri 
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ve cathelicidin üretimini artırır. Bu ürünler bakteri üzerinde direk öldürücü etkiye sahiptir (13). Randomize 
yapılmış çalışmalar, günlük ya da aylık olarak yapılan D vitamini takviyesinin erişkinlerde soğuk algınlığı 
insidansında ve hastalık ciddiyetinde azalmaya neden olmadığını göstermiştir, çocuklarda ise bu konuda 
yapılan çalışmalar azdır. Vitamin D desteğinin akut üst solunum yolu enfeksiyonu sırasında kullanımından 
çok, hastalık oluşumunu önleyici koruyucu bir yöntem olduğu düşünülmektedir. 2017 yılında raporlanan bir 
meta-analiz sonucuna göre; özellikle altta yatan vitamin D eksikliği olanlar olmak üzere, vitamin D 
desteğinin üst solunum yolu enfeksiyonlarının önlemesinde etkili olduğu görülmüştür (14). Yapılan birçok 
çalışma D vitaminin akut enfeksiyondaki etkisinden çok, D vitamini desteğinin enfeksiyon oluşumunun 
önlenmesi üzerinedir. Bu nedenle bu konuda da daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 
Enfeksiyonların seyri sırasında kullanımı gündemde olan bir element de çinkodur. Erişkin ve çocukların dahil 
olduğu 2012 yılında yayınlanan bir derleme ve meta-analiz sonuçlarına göre çinko asetat takviyesi 
erişkinlerde hastalık süresini kısaltmış olsa da, çocuklarda bu etki görülmemiştir (15). Ayrıca çinkonun 
tadının kötü olması ve bulantı yapması nedeniyle de çocuk hastalarda kullanımı kısıtlıdır.  Hemilia yaptığı 
çalışmada, yüksek doz çinko pastilleri ile soğuk algınlığı süresinin azaldığını ileri sürmüştür ve etkin sonucun 
optimal çinko bileşiği ve tedavi stratejisi ile ilgili olduğunu belirtmiştir (16). Çinko eksikliğinin ciddi bir sağlık 
sorunu olduğu bilinmektedir ancak sağlıklı altta yatan hastalığı olmayan bir çocukda soğuk algınlığı ve 
solunum yolu enfeksiyonu sırasında çinko verilmesinin yarar sağlayacağını söyleyebilmek için daha fazla 
çalışmaya ihtiyaç vardır.  
Günümüzde vitaminlerin ve eser elementlerin; gerek soğuk algınlığı, üst solunum yolu enfeksiyonları 
gerekse de diğer sistem enfeksiyon ve hastalıklarında kullanımları oldukça popüler bir konudur. Bilimsel 
veriler dahilinde araştırılmaları oldukça önemlidir ve net sonuçlar elde edilebilmesi için daha fazla çalışmaya 
ihtiyaç vardır. 
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Endoskop Dekontaminasyonu İle İlgili Sorunlar ve Öneriler 
Doç.Dr Aziz Öğütlü 
Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi Dahili Tıp Bölümleri 

 
Endoskopi yaygın olarak kullanılan tanısal ve terapötik bir işlemdir. Amerika birleşik Devletleri’nde de yılda 
yaklaşık 20 milyon gastrointestinal (Gİ) işlem yapılmakta olup bunun 500.000’i ERCP olarak yapılmaktadır. 
İşlem sırasında Gİ endoskoplarda 107-10 iç ve 105 dış yüzey olmak üzere kontaminasyon sözkonusudur.  
Yarı kritik maddeler en az yüksek düzeyde dezenfeksiyon (YDD) gerektirir. Uygun olmayan temizlik ve 
dezenfeksiyon çapraz bulaşmaya yol açmaktadır. İşlem  sonrası enfeksiyon insidansı çok düşük olmasına 
rağmen Endoskoplar hastalık yayılımı açısından önemli bir risk oluşturmaktadır. Endoskoplarla ilişkili 
enfeksiyon salgınları sağlık hizmetlerinde kullanılan reuse cihazlarla ilişkili salgınlardan daha fazla 
görülmektedir (Tablo 1) 
Tablo 1: Proses İhlalleri Olmaksızın Endoskopi İle İlişkili Son Salgınlar 
MDRO Skop Sayı Üreme Moleküler Bağ Kaynak 

P. aeruginosa 

(VIM-2) 

Duodenoskop 22 Evet, forseps 

elevatörü altında 

Evet Verfaillie CJ, 

2015 

E. coli (AmpC) Duodenoskop   7 Evet (2 endoskop) Evet (PFGE) Wendort,  

2015 

K. pneumoniae (OXA) Duodenoskop   5 Hayır  Kola A,  

2015 

E. coli (NDM-CRE) Duodenoskop 39 Evet Evet (PFGE) Epstein L,  

2014 

Salgın verilerine dayalı olarak dezenfeksiyon (manuel ya da otomatize), kontamine su ve kurutma ile ilgili 
eksiklikler giderildiği takdirde salgınların yaklaşık %85’i elimine edilebilir.  
Eksik uygulamalara dayanan enfeksiyonlar; 

 Yetersiz temizlik (tüm kanalları temizlememek) 

 Yetersiz/etkisiz dezenfeksiyon (yetersiz temas süresi, tüm kanalların perfüzyonu, test konsantrasyonu, 
etkili olmayan dezenfektan, uygun olmayan dezenfektan) 

 Önerilen dezenfeksiyon uygulamalarına uymamak (musluk suyuyla durulama) 

 Endoskop veya otomatik dezenfektörlerin tasarımındaki kusurlar ve komplekslik 
 
Endoskopların kullanım sonrası dezenfeksiyonu için basamaklar; 
• Öntemizlik; 
Dış kanallar silinir ve deterjanın hava/su ve biyopsi kanallarından aspirasyonuyla artıklar giderilir; 
Kaçak testi yapılır 
• Temizlik; 
Su ve enzimatik temizleyici ile mekanik olarak yapılır 
• YDD/Sterilizasyon; 
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Endoskop dezenfektana daldırılır ve temas için tüm kanallardan YDD/sterilizan perfüze ettirilir  
Otomatize sistem kullanılıyorsa, hem endoskop hem de üreticiden gelen modele özgü protokollere 
uyularak işlem gerçekleştirilir. 
• Durulama; 
Endoskop ve kanallar steril su veya distile su ile durulanır. 
Kanallar alkolle yıkanır ve kurutulur. 
• Kurulama; 
Yerleştirme tüpü ve kanalları kurutmak için basınçlı hava kullanılır. 
• Depolama; 
Kurumayı kolaylaştırmak için dikey pozisyonda asılır 
Kontaminasyondan koruyacak şekilde muhafaza edilir 
 
Endoskopun tam olarak steril olamamasının iki nedeni var. 
1-) Mikrobiyal yük;   

 GI endoskopu 107-10 içerir  

 Temizlik 2-6 log10 azalmaya neden olur 

 Yüksek düzeyde dezenfeksiyon 4-6 log10 azalmaya neden olur 

 Mikroorganizmalarda toplam olarak 6-12 log10 azalmaya neden olur 

 İşlemden sonra maksimum kontaminasyon olduğunu düşünürsek ve minimum temizlik/YDD yapılırsa son 
kontaminasyon düzeyi 4 log10 olacaktır. 
2-) Endoskopun kompleksliği 
Kateterleri yönlendiren kaldıraç kanalı, klavuz tellerini ve aksesuarları endoskopun görsel alanına 
yönlendirir. Yarıklara temizlik fırçasıyla ulaşmak zordur ve etkili bir dekontaminasyon ve dezenfeksiyona 
engel oluşturabilir. 
 
ENDOSKOPLARIN DEZENFEKSİYON HATALARINA YATKINLAŞTIRICI ÖZELLİKLERİ 
• Isıya dayanıksız 
• Uzun, dar lümenler 
• Dik açılı kıvrımlar 
• Pürüzlü veya çukur yüzeyler 
• Yaylar ve valfler 
• Zarar gören kanallar YDD’ye engel olabilir 
• Patojenlerle ağır derecede kontamine, 107-10 
• Temizlik (2-6 log10 azalma) ve YDD (4-6 log10 azalma) 
 
Hücreyi yüzeye yapıştıran çok tabakalı bakteriler ve polisakkaritler ve nemli ortam biyofilm tabakası 
oluşmasına neden olur. Dezenfeksiyon, kullanımdan hemen sonra yapılıp endoskop kurutulursa biyofilm 
oluşma olanağı minimum olur;   
 
Duodenoskopların Tekrar Kullanımı için Mevcut Geliştirilmiş Metodlar 
ERCP uygulayan hastaneler aşağıdakilerden birini yapmalı (öncelik sırasına göre);   
• Periyodik mikrobiyolojik surveyans +YDD + ETO 
• Periyodik mikrobiyolojik surveyansla + 2YDD 
• Negatif kültüre kadar endoskopun karantinası + YDD 
• Periyodik mikrobiyolojik surveyansı +perasetik asitle kimyasal sterilizasyon işlemi (arıtılmış suyla 
kapsamlı bir şekilde durulama) 



 

14 
 

• Periyodik mikrobiyolojik surveyans + YDD 
Dudenoskopların Bakteriyel Kontaminasyonu için Sürveyans 
• Rutin her kullanımda kültüre gerek yok 
• Özellikle distal uç ve enstrüman kanalından olmak üzere duodenoskoplarda (kurutmadan sonra) bakteri 
kültürüne yönelik metod 
• Numuneler enstrümana aşina personel tarafından alınmalı 
• ASM rutin duodenoskop kültürlerinin klinik tanı laboratuarlarında yapılmasnı önermiyor 
Güvenlik sınırı-şu anda mevcut değil. Sterilizasyon, bir güvenlik sınırı sağlayacaktır (~6 log10). Enfeksiyonların 
önlenmesi için tüm duodenoskoplar mikrobiyal kontaminasyondan arındırılmalıdır 
GI-Endoskopla İlişkili Salgınları Önlemek için Gelecekteki Potansiyel Metodlar 
• GI endoskopların buharla sterilizasyonu 
• SAL 10-6 sağlanmak şartıyla yeni düşük ısı sterilizasyon metodları 
• Tek kullanımlık steril GI endoskoplar 
• Geliştirilmiş GI endoskop tasarımı (daha önce belirtilen zorlukları azaltmak veya ortadan kaldırmak için) 
• Hastalık tanı ve tedavisinde endoskop dışı metodların kullanımı (örn, kapsül endoskopisi, GI kanserini 
saptamak için kan testleri, feçes DNA testi) 
Duodenoskoplar için Bazı Potansiyel Sterilizasyon Teknolojileri 
• Mevcut düşük ısılı sterilizasyon teknolojisinin optimizasyonu  
• Hidrojen peroksit gaz plazması 
• Vaporize hidrojen peroksit 
• Etilen oksit 
• Potansiyel yeni düşük ısılı sterilizasyon teknolojisi 
• Ozon + hidrojen peroksit buharı 
• Nitrojen dioksit 
• Süperkritik CO2 
• Perasetik asit buharı 
• Isı dirençli endoskoplar için buhar sterilizasyonu 
Sonuç olarak Kılavuzlara uyulmalı. Duodenoskopların yeniden işlenmesi için geliştirilmiş yöntem 
kullanılmalı. Hiçbir şey yapmamak bir seçenek değil. Yalnızca yeni teknolojileri uyguladığımızda enfeksiyon 
riskini ortadan kaldırabileceğiz. Örn, ekipmanların yeniden tasarımı, tek kullanımlık steril endoskoplar; SAL 
10-6  değerine ulaşan teknolojiyle GI endoskopların sterilizasyonu.  
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Transplantasyon ve İnfeksiyon: Mikrobiyolog Gözüyle 
Prof. Dr. Barış Otlu  
İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı, Malatya. 

 
Organ nakli hastalarında rejeksiyondan sonra morbidite ve mortalitenin en önemli nedenlerinden biri de 
enfeksiyon nedeniyle oluşan komplikasyonlardır. Transplantasyon enfeksiyonlarının nedeni çoğunlukla 
ekzojen kaynaklı olmakla birlikte alıcıda yeniden aktive olan latent mikroorganizmalar da gözardı 
edilmemelidir. Organ vericisinin ve alıcısının transplantasyon öncesi potansiyel enfeksiyonlar açısından 
değerlendirilmesi, transplantasyon sonrası enfeksiyonlarının önlenmesini ya da azaltılmasını sağlayabilir. Bu 
tür enfeksiyonlara sıklıkla neden olduğu bilinen etkenlerin yanın da organ alıcılarını etkileyebilecek 
potansiyel fırsatçı mikroorganizmaların da tespit edilmesi gereklidir. Etkenin hızla tespit edilmesi hem 
enfeksiyonun önlenmesi hem de enfeksiyon kontrol programlarının geliştirilmesi açısından oldukça 
önemlidir. Bu nedenle, nitelikli bir klinik mikrobiyoloji laboratuvarı, nakil programlarının başarısında kilit rol 
üstlenmiştir. 
Transplantasyon programlarının önemli yapıtaşlarından olan klinik mikrobiyoloji laboratuvarı, ürettiği 
verilerlerle sonraki taranplantasyonlar için de faydalı bilgiler sağlamakta, risk faktörlerini ortaya çıkaracak 
epidemiyolojik ve demografik verilere katkı sunmaktadır. Bu nedenle, mikrobiyolojik tanıda en yüksek 
kaliteyi ve etkinliği elde edebilmek için birçok farklı disiplinin yer aldığı transplantasyon merkezlerine 
mikrobiyologların da entegrasyonu şarttır.  Mikrobiyoloğun bu ekip içindeki görevi; ideal sonuç için uygun 
örnek alınmasından en hızlı ve doğru mikrobiyolojik sonucun ilgili hekime iletilmesine kadar geniş bir süreci 
kapsar. Bu şekilde yapılanmış bir merkezde, enfeksiyon nedenli komplikasyonların doğru ve hızlı teşhisi 
hasta yatış sürelerinden ve antimikrobiyal harcamalarından doğacak maliyetleri de en az indirilmesini 
sağlayacaktır. 
Klinik mikrobiyoloji laboratuvarının transplantasyon enfeksiyonlarında üstlendiği görevler, diğer 
enfeksiyonlara yaklaşımından çok farklı değildir. Ancak laboratuvar, bağışıklık sistemi baskılanmış bu hasta 
grubunda gelişebilecek enfeksiyonlara karşı hızlı yanıt verebilme refleksine sahip olmalıdır. Bu amaçla; hem 
mikroskopi, kültür, antibiotik duyarlılık testleri ve seroloji gibi geleneksel yöntemler hem de etkenin nükleik 
asitini hedef alan moleküler yöntemler kullanılmaktadır. Tranplantasyon enfeksiyonlarının hızlı tespiti için 
laboratuvar tüm bu yöntemleri belirli bir alagoritmada kullanarak tanı kapasitesini yükseltmelidir.  
Bakteriyel etkenlerin tanısı için altın standart yöntem halen kültürdür ve antibiyotik duyarlılık testleri için de 
etken mikroorganizmanın üretilmesi şarttır. Bakteriyel infeksiyonların etkili tedavisi için uygun 
antimikrobiyal tedaviye zamanında başlanması oldukça önemlidir. Bu nedenle mikrobiyoloji 
laboratuvarlarının en önemli görevlerinden birisi de antimikrobiyal duyarlılık testlerinin yapılmasıdır. 
Antimikrobiyal direncin hızla tespit edilmesi; enfekte hastaların uygun tedavilerinin sağlanması ve direncin 
toplum içinde yayılımının önlenmesi açılarından oldukça önemlidir. Bununla birlikte, tranplantasyon 
birimlerindeki ampirik tedavi şemaları da laboratuvarın üreteceği duyarlılık testi verilerine dayanmaktadır. 
Özellikle dirençli bakterilerin tespit edilmesi, enfeksiyon kontrol önlemleri ve antimikrobiyal sürveyans 
çalışmaları için de temel sağlar.  
Serolojik yöntemler, özellikle kültürde üretilemeyen etkenlerin ve virüslerin tanısı için kullanılmaktadır. 
Konağın test edilen etkene karşı bağışıklık durumunu da ortaya koyan bu testler ile özellikle solid organ 
alıcılarının herpes virus ailesine karşı bağışılık durumunu tespit etmek için sıklıkla kullanılmaktadır. Hem alıcı 
adayına hem de vericiye nakli öncesi yapılacak serolojik tarama, antiviral profilasiyi de kapsayacak kontrol 
önlemlerinin alınmasını sağlayacaktır. Bunula birlikte serolojik tarama ile transplantasyondan sonra da 
önemli olabilecek faydalı bilgiler elde edilebilir. Örneğin, varicella-zoster virüsüne (VZV) karşı duyarlı 
bulunan organ alıcısı, zayıflatılmış OKA suşu ile nakil öncesi periyotta aşılanabilir ancak nakil sonrası 
dönemde aşılama kontrendikedir. Cytomegalovirüs (CMV) seronegatifliği, transplantasyondan sonra CMV 



 

16 
 

enfeksiyonu gelişmesi için önemli bir risk faktörüdür. Bu durumun gösterilmesi enfeksiyon hekimi için yol 
gösterici olacaktır.  
Virüslerin ve kültürde üretilemeyen ya da zor üretilen etkenlerin tanısı için kullanılan en etkin yöntem 
bugün için moleküler mikrobiyolojik yöntemlerdir. Mikroorganizmaların moleküler yöntemlerle tespit 
edilmesi, klinik mikrobiyoloji laboratuvarlarında en hızlı gelişen alanlardan biridir. Klinik örnekteki patojen 
mikroorganizmanın varlığını tespit etmek için özgül nükleik asit dizilerini hedef alan bu yöntemler hızlı ve 
duyarlı olmalarından dolayı, giderek geleneksel mikrobiyolojik yöntemlerinin yerini almakta veya onların 
tamamlayıcısı olmaktadır.  Bugün gelinen noktada ise moleküler yöntemler sadece etkenin tespitinde değil 
aynı zamanda virülans genlerinin araştırılması ve izolatlar arası klonal ilişkilerin gösterilmesi gibi birçok 
amaçla kullanılmaktadır.  
Klinik laboratuvarlarda kullanılan FDA tarafından onaylanmış ilk nükleik asit amplifikasyonuna dayanan test 
(1993 yılında) Chlamydia trachomatis (Amplicor CT, Roche) için geliştirilmiştir. Real-time (gerçek zamanlı) 
PCR tekniklerinin geliştirilmesi, PCR’ın keşfinden sonraki en önemli gelişme olarak görülmektedir. Klasik 
nükleik asit çoğaltma yöntemlerinden daha hızlı ve daha duyarlı olan gerçek zamanlı PCR yöntemlerinde, 
amplikonun analizi için reaksiyon tüpünün açılması gerekmediğinden kontaminasyon riski daha azdır. 
Bunun yanında, çoğaltılan PCR ürününün örnekteki başlangıç miktarının hesaplanabilmesi kantitatif 
analizler yapılmasına da olanak sağlamıştır. Herpes virüs ailesi solid organ alıcılarında en sık görülen viral 
enfeksiyonlar arasında yer almakatadır. Özellikle solid organ transplantasyonunda CMV, Ebstein Barr virus 
(EBV), BK-virus yükü için gerçek zamanlı PCR yöntemi kullanımaktadır. Söz konusu etkenlerin tespiti, artmış 
immunsüpresyonun bir indirekt indikatörü olarak sıklıkla kullanılmaktadır. Bunun dışında yine karciğer 
hastalıklarını yakından ilgilendiren HBV, HDV, HCV, HEV etkenleri de laboratuvar tarafından kantitatif olarak 
tespit edilebilmelidir.  
Farklı floresan moleküllerin, farklı dalga boylarında ışıma yapmaları gerçek zamanlık multipleks PCR 
uygulamalarının yapılmasına olanak sağlamıştır. Bu sayede birden fazla etkeni aynı örnekte tarayabilmek 
mümkün hale gelmiştir. Transplantasyon alıcılarının içinde bulundukları immünsüpresyondan kaynaklanan 
durum, etken olabilecek mikroorganizma spektrumunu oldukça genişletmektedir. Bu nedenle aynı anda 
birden fazla mikroorganizmayı tespit edebilecek ticari ya da in-house hazırlanmış kitlere sıklıkla ihtiyaç 
duyulmaktadır. Örneğin; ticari Clart Entherpex kiti (Genomica, Coslada, Spain) aynı anda farklı klinik 
örneklerden HSV-1, HSV-2, VZV, CMV, EBV, HHV-6, HHV-7, HHV-8 ve EV tespit edebilmektedir. Yine bir 
diğer ticari sistem olan Prove-it™ Herpes kiti BOS örneklerinde iki saat içerisinde yedi farklı insan herpes 
virüsünü başarıyla tespit edebilmektedir. Son yıllarda geliştirilen FDA onaylı FilmArray Meningitis Panel 
(BioFire Diagnostics, LLC, bioMérieux) kiti ise BOS’da yedisi viral etken olmak üzere 14 farklı 
mikroorganizmayı yaklaşık iki saat içerisinde tespit edebilmektedir. Yine aynı firmanın ürettiği FilmArray 
Blood Culture Identification (BCID) Panel kiti pozitif kan kültür şişesinden direkt olarak 5 farklı tür mayayı da 
içeren 24 etkeni ve sık görülen direnç genlerini saptayabilmektedir. Bu kit ile sepsis nedeni olan etkenin 
tespiti geleneksel yöntemlere göre çok daha kısa sürede yapılabilmekte ve etkin antimikrobiyal tedaviye 
hızla başlanabilmektedir. Bu tür hızlı tanı kitlerinin etkin ve yerinde kullanıldığında mortalite ve morbitide 
üzerine olduğu kadar, maliyetler üzerine de olumlu etkileri  olduğu gösterilmiştir. 
Tranplantasyon hastlarının takip edildiği birimlerde etken mikroorganizmaların sadece cins düzeyinde 
tanımlanması antimikrobiyal tedavi seçeneklerinin değerlendirilmesinde güçlükler yaşanmasına neden 
olmaktadır. Gereğinden fazla geniş spektrumlu antimikrobiyal tedavi kullanılmak zorunda kalınmakta ve bu 
durum ilaç yan etki ve maliyetlerinde artışa neden olmaktadır.  Örneğin; Candida cinsi mayaların tür 
düzeyinde  tanımlanması, doğal dirençli türlere karşı gereksiz ve etkin olmayan antifungal tedavinin önüne 
geçilmesini sağlayacaktır. Bakteri ve mantarların geleneksel yöntemlerle tür düzeyinde tanımlamları 24-72 
saat kadar sürebilmektedir. Bağışıklık sistemi baskılanmış konak için söz konusu zaman kaybının önüne 
geçilebilmesi için eldeki tüm imkanlar kullanılmalıdır. 
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Son yıllarda, özellikle bakteri ve mantarların tür düzeyinde hızlı tanımlanması için birçok yeni tanı testi 
geliştirilmiştir. Bunlardan “kütle spektrometri” temelli mikroorganizma tanı yöntemleri; kısa zamanda 
oldukça gelişme göstermiş ve dünyadaki gelişmiş laboratuvarlarda yerini almaya başlamıştır. Bu 
sistemlerde, tanımlanmak istenen mikroorganizmaya ait koloni veya ekstraktı kimyasal matriks ile muamele 
edilir ve dakikalar içinde mikroorganizma tanımlaması yapılabilir. Ancak bu yöntemde, incelenmek istenen 
mikroorganizmaya ait kolonilere ihtiyaç vardır ve bu durum virüslerin tespitinde yöntemin kullanımını 
sınırlamıştır. Bu sistem ile kültürde üretilmiş mikroorganizma dakikalar içerisinde tür düzeyinde 
tanımlanabilmektedir. 
Transplantasyon hastalarının enfeksiyon hastalıkları açısından takibi birçok nedenle oldukça zordur. Organ 
nakli operasyonlarının cerrahi zorluğu ve maliyeti oldukça yüksektir. Başarılı bir nakilden sonra 
öngörülebilen veya öngörülemeyen etkenlerle gerçekleşecek enfeksiyonların yönetimi bu konuda 
özelleşmiş enfeksiyon hastalıkları uzmanı tarafından gerçekleştirilmektedir. Mikrobiyoloji laboratuvarı, 
enfeksiyon hastalıkları uzmanının oldukça karmaşık olan bu hastaların yönteminde uygun tedavi 
seçeneklerini değerlendirebilmesi için kilit öneme sahiptir. İleri teknoloji ve alanında profesyonel iş gücüne 
sahip mikrobiyoloji laboratuvarları, bu tür riskli hasta gruplarına maksimum katkıyı sağlayacaktır. 
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Giriş 
HIV enfeksiyonu tedavisinde kullanılan etkin antiretroviral kombinasyonlar ile bu hastaların artık daha fazla 
yaşam beklentisi olmaktadır. Bununla birlikte, HIV bulaşmış hastalar için mortalite oranları genel 
popülasyondan 3-15 kat daha yüksektir. Mortalitenin bir kısmı bağışıklık yetersizliğinden kaynaklanmakta 
ancak yarısından fazlası AIDS ile ilgili olmamaktadır. Öncelikle HIV ile enfekte olan hastalar HIV bulaşmamış 
olan nüfus gibi yaşa bağlı hastalıklara maruz kalmaktadırlar; örneğin kardiyovasküler hastalıklar (KVH), 
dislipidemi, glukoz intoleransı ve diyabet. Bu koşulların yaygınlığı HIV enfeksiyonunun immün sistem 
üzerine olan prematür yaşlanma etkisi ile artmakta ve enfekte olmamış nüfustan daha erken olarak yaşla 
ilgili metabolik komorbiditeler ile karşılaşılmaktadır. 
HIV ile enfekte hastalarda genel popülasyon ile karşılaştırıldığında ciddi hastalığa ilerleme hızlıdır. Bunda 
eşlik eden enfeksiyonların varlığı, hepatit B virüsü (HBV) veya hepatit C virüsü (HCV) ve belirli yaşam tarzı 
faktörleri; örneğin, sigara içmek ve alkol tüketiminin etkisi vardır. 
Bu nedenle, HIV ile enfekte olmuş hastaların sadece HIV viral yönetimine konsantre olmak yeterli değildir.  
Aynı zamanda yaş ve potansiyel yaşam tarzıyla ilgili koşullar uzun vadede morbidite ve nihayetinde hayatta 
kalma durumunu etkilemektedir. Kalıtsal ve değiştirilebilir risk faktörlerinin her ikisi için de tarama yapmak 
ve sadece ART ile değil aynı zamanda uygulanan tedaviler arasında potansiyel ilaç-ilaç etkileşimleriyle ilgili 
dikkatli olmak, artan öneme sahiptir. 
 
Komorbiditeler: prevalans, morbidite ve mortalite 
 
Karaciğer Hastalığı 
Karaciğer hastalığı, HIV ile enfekte bireylerde AIDS'e bağlı olmayanların en sık ölüm nedenidir. Risk 
faktörleri viral hepatit, alkol tüketimi, obezite, hiperlipidemi, hepatotoksik ilaçların verilmesi, insülin direnci 
ve diyabettir. Aralarında hastalık gelişimini ve ilerlemeyi etkileyen majör faktör, siroz riskini arttıran ve 
karaciğer dekompensasyonuna yol açan HCV koenfeksiyonudur. Avrupa'da HIV bulaşmış bireylerin yaklaşık 
üçte birine HCV de birlikte bulaşmaktadır ve HCV ile koenfeksiyonu, psikiyatrik hastalık tanısı konulmuş ve 
madde kullanımı olan bireylerde daha yüksek (% 450) görülmektedir.  HIV ile enfekte olan bireylerde HBV 
ile koenfeksiyon da karaciğer ile ilişkili mortaliteyi arttırmaktadır. Avrupa'daki genel prevalansı % 6 gibi 
daha düşük oranda görülmektedir. HIV ve HBV ilişkisi karmaşıktır. HIV’in, HBV’nin oluşturduğu hastalığın 
ilerlemesini hızlandırıyor ve bazı anti-HIV tedavileri HBV replikasyonunu inhibe etmesine rağmen, HBV ilaç 
direnci potansiyeline sahiptir. Bu nedenle yakın izlem gerektirmektedir. 
Metabolik faktörler de HIV enfekte kişilerde karaciğer hastalığına neden olabilmektedirler. HIV ile enfekte 
bireylerde non-alkolik karaciğer hastalığının da prevalansı giderek artmaktadır. 
 
Kardiyovasküler Hastalık (KVH) 
HIV enfekte kişilerde, anti-retroviral tedavi (ART) alanlarda dahi prevalansı yüksek bir durumdur. HIV 
enfeksiyonunun direkt ya da indirekt vasküler etkisi, ART, lipodistrofi, yaş, lipid ve glukoz gibi metabolik risk 
faktörlerinin bu yüksek prevalansa etkisi vardır. HIV ile enfekte bireylerdeki metabolik sorunlar, insülin 
direnci, diyabet, KVH ve metabolik sendrom riskine neden olmaktadır. HIV’in kendisi pro-aterojenik etkiye 
sahiptir. KVH riskine sahip olmayan HIV ile enfekte bireylerde aterosklerotik KVH riski 2 kat, tip 2 diyabet 
riski 5 kat daha fazla bulunmuştur. Hipertansiyon riski de enfekte bireylerde, olmayanlara göre artmıştır ve 
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genellikle ART alanlarda sıktır. Prevalans %11-21 arasındadır.  
 
Renal Hastalık 
Hipertansiyon, diyabet gibi KVH risk faktörlerinin prevalansında artış ve KVH’ın direkt kendisi, kronik böbrek 
hastalığı (KBH) ve akut böbrek yetmezliğine (ABY) bağlı morbidite ve mortaliteye yol açmaktadırlar. Aile 
öyküsü, viral hepatit ve nefrotoksik ilaç kullanımı, KBH gelişme riskini arttırırlar. 
HIV ilişkili böbrek hastalığı, renal yetmezliğin ve diyaliz gerektiren son dönem böbrek hastalığının göreceli 
olarak sık bir nedenidir. HIV’e eşlik eden nefropati (HIVAN), HIV ile enfekte bireylerde en sık görülen böbrek 
patolojisi olarak kabul edilmektedir. Kombine ART, HIV ilişkili böbrek hastalığı ve HIVAN sıklığını azaltsa da, 
bu kez ilaç ilişkili nefropati etkisine maruz kalma dönemi başlamaktadır. 
 
Osteopeni ve Osteoporoz 
HIV ile enfekte bireylerde osteoporoz sıklığı, enfekte olmayanlara göre >3 kat daha fazla saptanmaktadır.  
ART ve proteaz inhibitörü ilaç kullananlarda risk daha yüksektir. Bu durum, bu hasta grubunda kırık riskini 
de arttırmaktadır. Kırık riski enfekte olanlarda, olmayanlara göre 100 kişide sırasıyla 2.87 ve 1.77’dir ve 
istatistiksel olarak da anlamlıdır. 
 
EACS (European AIDS Clinical Society) rehberlerinden uyarlanmış HIV ile enfekte bireylerde metabolik 
hastalık değerlendirme parametreleri tabloda özetlenmiştir.  
 
Risk faktörü Değerlendirme 

Öykü 

 

 

 

 

Lipidler 

Glukoz 

Vücut kompozisyonu 

 

Hipertansiyon 

Kardiyovasküler hastalık 

Önceki ve şimdiki komorbiditeleri 

Ailesel prematür KVH, hipertansiyon, diyabet ve KBH öyküsü 

Dislipidemi, hipertansiyon ve diyabet tedavisi alıp almadığı 

Yaşam stili (sigara kullaımı, alkol tüketimi, aerobik egzersiz ve beslenme 

alışkanlıkları 

Total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserid 

Serum glukozu 

Vücut kitle indeksi 

Klinik lipodistrofi değerlendirilmesi 

Tansiyon arteriyel ölçümü 

Risk değerlendirilmesi 

EKG 

 
Kaynaklar 
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ÖZET 
Aspergillus türleri immunyetmezlikli hastalarda yaşamı tehtid eden ciddi infeksiyonlara sebep olmaktadır. 
Şüphelenilen hastalarda uygun antifungal tedavi en kısa zamanda başlanmalıdır ve tanı kesinleştikten sonra 
en az 6-12 hafta tedavi verilmelidir. İnvaziv hastalıklarda infeksiyonun bölgesine ve hastanın kliniğine göre 
ek olarak cerrahi tedavi gözönünde bulundurulmalıdır. Aspergillus tanı ve tedavisinde iki ana rehber takip 
edilmektedir; ECIL (The European Conference on Infection in Leukemie) ve Infectious Disease Society of 
America (IDSA). 
 
Anahtar sözcükler: Antifungal tedavi, Febril nötropeni, İnvaziv Aspergilloz 
 
SUMMARY 
Treatment of Invasive Aspergillosis 
-Practice Guidelines- 

 
Aspergillus species cause life-threatening infections in immuncompromised patients. We use two 
fundemantal guidelines for diagnosis and treatment of invasive aspergillosis; ECIL (The European 
Conference on Infection in Leukemie) and Infectious Disease Society of America (IDSA). Early and adequate 
antifungal treatment for at least 6-12 weeks should be prescribed as soon as possible.  
        
Keywords: Antifungal treatment, Invasive Aspergillosis, Febril neutropenia 
 
Aspergillus türleri immunsuprese hastalarda yaşamı tehtid eden ciddi invaziv infeksiyonlara sebep 
olmaktadır. Özellikle uzamış nötropeni, allojenik kök hücre nakli, solid organ nakli, kalıtımsal yada 
kazanılmış immunyetmezlikler, steroid kullanımı olan hastalar risk altındadır. Hematopoetik kök hücre ve 
solid organ nakli hastalarında daha etkili ve daha az toksik ilaçlar geliştirilmesi ve antifungal profilaksi 
uygulanmasına rağmen invaziv fungal infeksiyonlar yeterince önlenememekte ve yüksek mortalite ile 
sonuçlanmaktadır (1). Kuvvetle şüphelenilen hastalarda tanı için gerekli örnekler alındıktan sonra sonuçlar 
beklenilmeden tedaviye başlanılması hastalığın progresyonunu sınırlandırır(2).  
 
İnvasiv Aspergillus (İA) tedavisinde ECIL (The European Conference on Infection in Leukemie) ve Infectious 
Disease Society of America (IDSA) rehberlerinden faydalanılmaktadır. IDSA rehberi 2008 yılında 
yayımlanmış olup 2016 yılında güncellenmiştir. En son ECIL-6 rehberi Eylül 2015 tarihinde görüşülmüş olup 
veriler çeşitli toplantılarda sunularak 2017 yılında yayımlanmıştır. İngiliz, Alman ve Avusturalya kılavuzları 
da mevcuttur ancak bu rehberler daha çok lokal olarak kullanılmaktadırlar, geniş kullanım alanına sahip 
değillerdir.  
 
İnvaziv Aspergillus Sendromları; İnvaziv Pulmoner Aspergilloz (İPA), İnvaziv Sinüs Aspergillozu, 
Trakeobronşial Aspergilloz, Santral sinir sitemi Aspergillozu, Kardiyak Aspergilloz (Endokardit, perikardit, 
myokardit), Aspergillus Osteomyeliti/Septik Artrit, Endoftalmit/Keratit, Kutanöz Aspergilloz, Aspergillus 
Peritoniti’dır(3). 
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İPA tedavisinde genelde vorikonazol ilk seçenek olarak önerilmektedir. Kritik hastalarda 12 saatte bir 
6mg/kg intravenöz (IV) yükleme dozu sonrasında 12 saatte bir 4mg/kg IV idame dozuna geçilir. Hastanın 
genel durumu stabilleştiğinde ve tolere edebildiğinde orale geçilebilir. Vorikonazol’ün mukormikoz etkinliği 
olmaması nedeniyle spesifik mikrobiyolojik tanı ve antifungal duyarlılık testleri önemlidir. İA tedavisi için 
yapılan ilk önemli çalışmada Amfoterisin B deoksikolat (AmB-d) ile Vorikonazol karşılaştırılmış ve 
Vorikonazol alan grupta sağkalımın daha iyi olduğu, AmB-d karşıtı önerilerin haklı olduğu gösterilmiştir(4). 
Primer tedaviye alternatif olarak Liposomal Amfoterisin B (L-AmB) 3-5 mg/kg/gün IV ve isavukonazol ilk altı 
doz sekiz saatte bir 200 mg IV, sonrasında 200mg/gün IV şeklinde  önerilmektedir. Çalışmalarda L-AmB’nin 
etkinliği gösterilmiştir ancak vorikonazolle karşılaştırmalı çalışması yoktur. Yüksek doz (10mg/kg/gün) ile 
standart (3mg/kg/gün) dozu karşılaştıran bir çalışmada yüksek dozun ek fayda sağlamadığı gibi daha fazla 
nefrotoksisiteye sebep olduğu gösterilmiştir(5). Vorikonazol ve isavukonazol’ü karşılaştıran randomize bir 
çalışmada isavukonazolün olası, yüksek olasılıklı ve kanıtlanmış İPA hastalarının klinik cevap ve sağkalımı 
açısından  en az vorikonazol kadar etkin olduğu gösterilmiştir(6). Isavukonazol alan grupta ilaç lişkili yan 
etkiler daha az görülmüştür ve alternatif primer tedavide yerini almıştır. ECIL-6 rehberine göre İA tedavisi 
için antifungal tedavi önerileri Tablo 1’de özetlenmiştir. 
 
Monoterapi ile karşılaştırıldığında kombinasyon tedavileri ile daha iyi yanıt alındığını gösteren prospektif 
randomize çalışmalar vardır ancak sağkalım ve mortalite üzerine anlamlı fark gösterilememiştir (7, 8). Bu 
nedenle primer tedavide rutin olarak  önerilmemekle beraber ağır hastalarda persistan, derin nötropenik 
hematolojik maligniteli hastalarda küf etkili azoller (özellikle vorikonazol) ile ekinokandinlerin 
kombinasyonu önerilmektedir (9-11). Kaspofungin, European Organisation 
for Research and Treatment of Cancer (EORTC) çalışmasında diğer ajanlar kadar başarılı olamamış ve  birinci 
basamak tedavide endikasyon alamamıştır ve bu nedenle tercih edilmemektedir (12). 
 
Tablo 1. İnvaziv Aspergillus primer tedavisinde ECIL-6 önerileri. 
 Kanıt Düzeyi Notlar 

Vorikonazol           AI İlk gün 2x6mg/kg 

yükleme ardından 

2x4mg/kg 

İsavukonazol           AI Vorikonazol kadar efektif 

ve daha iyi tolerasyon 

L-AmB           BI 3mg/kg/gün 

Caspofungin           CII  

Itrakonazol           CIII  

Vorikonazol+Anidulafungin           CI  

Diğer kombinasyonlar           CIII  

AmB-d karşıtı öneri           AI Daha az etkili ve daha 

toksik 
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Primer tedavilere dirençli yada progresif hastalıkta kurtarma tedavisi denenebilir. Kurtarma tedavisinde 
bireysel yaklaşım uygunlanmalıdır ve  mümkünse altta yatan immunsupresyon azaltılmalıdır. İnfeksiyonun 
yaygınlığı, şiddeti, hastanın komorbiditeleri ve yeni bir patojen olasığılı gözönünde bulundurulmalıdır. AmB 
lipid formulasyonları, kaspofungin, mikafungin, posakonazol, itrakonazol kullanılabilecek ajanlardır (13, 14). 
Tedavi yaklaşımı farklı sınıf bir antifungale geçiş yada mevcut antifungale ekleme şeklinde olmalıdır. 
Vorikonazol, primer tedavide kullanılmadı ise kurtarma tedavisinde tercih edilebilir. İlk başta azol tedavisi 
başarısız olanlarda AmB formulasyonlarına (özellikle L-AmB) tek başına yada  bir ekinokandin ile kombine 
olarak geçilebilir.  
 
Granülosit koloni stimulan faktör (G-CSF) ve granülosit transfüzyonu(15) nötrofil sayısını artırmaya (16), 
rekombinant interferon gama (17) makrofajların ve nötrofillerin Aspergillus dahil çeşitli fungal patojenlere 
karşı antifungal aktivitesini arttırmaya yönelik kullanımını öneren çalışmalar mevcuttur. 
 
Cerrahi tedavi ulaşılabilir konumdaki lokalize hastalıklarda gözönünde bulundurulmalıdır. Kalp ve büyük 
damarlara komşu pulmoner lezyonlara, göğüs duvarı invazyonu ve masif hemoptizi olması durumunda 
cerrahi tedavi uygulanmalıdır. 
 
Tedavi süresi immunsupresyonun şiddeti, süresi ve hastalığın rezolüsyonu ile ilişkilidir. En az 6-12 hafta 
tedavi verilmelidir. İzlem; klinik semptom, bulgular ve radyolojik görüntüleme (tomografi) ile yapılmalıdır. 
Görüntüleme sıklığı net değildir ancak uzman görüşü olarak iki haftada bir takip önerilmektedir(18). 
Tedavinin ilk 7-10 günü özellikle nötropeniden çıkma döneminde pulmoner lezyonların boyutu artabilir 
(immun rekonstrüksiyon inflamatuar sendromu-İRİS) (19). Hemapoetik kök hücre nakli ve hematolojik 
maligniteli hastalarda bazal galaktomannan değeri yüksek ise tedavi yanıtını değerlendirmek üzere takipte 
kullanılabilir. Ancak normal sınırlara gelmesi tedavi kesilmesi için yeterli değildir. 1-3 β glukan, fungal 
infeksiyon varlığını destekler ancak Aspergillus’a spesifik değildir. Progresif artan Aspergillus antijeni zayıf 
prognoz göstergesidir. 
 
İnvaziv Aspergilloz tanısı kemoterapi yada kök hücre nakli için kesin bir kontrendikasyon değildir (20). Ancak 
kararın infeksiyon hastalıkları uzmanı ve hematoloji/onkoloji uzmanı ile beraber verilmesi gerekmektedir. 
Rekürrens ve progresyondan kaçınmak için ardışık immunsupresif tedaviler sırasında küf etkili 
antifungallerle sekonder profilaksi verilmesi çok önemlidir. Yapılan bir çalışmada; kemik iliği 
transplantasyonu öncesinde invaziv fungal infeksiyonu (İFİ) olan 129 hastanın 27’sinde allojenik kemik iliği 
nakli sonrasında progresif fungal hastalık gelişmiştir (21). Başka bir çalışmada ise transplant öncesi İFİ olan 
hastalara vorikonazol profikasisi verilmiş ve nakil sonrası bir yıllık İFİ kümülatif insidansı %7 olarak 
bulunmuş (20).  
 
İnvaziv Sinüs Aspergillozu, Trakeobronşial Aspergilloz, Santral sinir sitemi Aspergillozu, Kardiyak Aspergilloz 
(Endokardit, perikardit, myokardit), Aspergillus Osteomyeliti/Septik Artrit, Kutanöz Aspergilloz, ve 
Aspergillus Peritoniti primer tedavisinde İPA gibi IV vorikonazol önerilmektedir. Alternatif tedavilerinde ise 
yine L-AmB ve isavukonazol önerilir. Sinüs Aspergillozu, Santral sinir sitemi Aspergillozu, Aspergillus’un 
sebep olduğu endokardial lezyonlar ve Aspergillus perikarditi, Lokalize Kutanöz Aspergilloz tedavisinde 
medikal tedaviye ek olarak cerrahi tedavi gereklidir. Aspergillus osteomyelit/septik artrit tedavisinde ölü 
kemik ve kıkırdağın çıkarılması çok önemlidir. Aspergillus endoftaliti veya keratiti tedavisinde sistemik IV 
yada oral vorikonazol tedavisi ile beraber intravitreal AmB veya vorikonazol önerilir. İA sendromları için 
IDSA tedavi önerileri Tablo 2’de gösterilmiştir. 
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Sonuç olarak Aspergillus türleri özellikle immunsuprese hastalarda çok ciddi invaziv infeksiyonlara neden 
olmaktadır. Erken ve uygun tedavi hasta için hayat kurtarıcıdır. Antifungal ajanı seçerken hastalığın durumu, 
olası etken ve infeksiyon bölgesi dikkate alınmalıdır. Takipte klinik, laboratuar ve radyoloji beraber 
değerlendirilmeli ve en az 6-12 hafta tedavi verilmelidir. İmmunsupresif tedavi devamı yada kemik iliği nakli 
planlanması durumunda sekonder profilaksi gözönünde bulunudurulmalıdır. 
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Sekonder Peritonit - Etiyoloji ve Mikrobiyoloji  
Uzm. Dr. Derya Aydın 
Balıkesir Göğüs Hastalıkları Hastanesi 
Göğüs Hastalıkları ve Tüberküloz 

 
Peritonit; karın boşluğunu ve karın içi organları saran ve vücuttaki en büyük ve karmaşık seröz zar olan 
peritonun, genellikle mikroorganizmalara bazen de  kimyasal veya mekanik etkilere bağlı inflamasyonudur.  
Mikroorganizmalara bağlı peritonitte barsak içeriğinin, dolayısı ile de başta Escherichia coli olmak üzere 
enterik Gram negatifler, anaeroblar ve diğer flora üyelerinin periton boşluğuna ulaşması sözkonusudur. 
Gram negatif bakteriler tarafından üretilen endotoksinler hücresel ve humoral yanıtlara neden olan 
sitokinlerin salınmasına yol açarak hücre hasarı, septik şok ve çoklu organ işlev bozukluğu sendromuna 
neden olurlar. Prognoz; mikroorganizmanın sayısı ve virülansı, konakçının bağışıklık durumu başta olmak 
üzere hastanın genel durumunu etkileyen faktörler ve ortamdaki faktörlere (nekrotik doku, kan, safra 
varlığı gibi) bağlıdır. 
 
Peritonitler; primer (Karın içi organlarda sorun yoktur. Genellikle lenfatikler veya hematojen yayılım), 
sekonder (perforasyon, travma vd. nedenlerle gastrointestinal veya genitoüriner sistemden periton 
boşluğuna içerik geçişi vardır) veya tersiyer (yeterli başlangıç terapisinden sonra devam eden veya 
tedaviden sonra tekrarlayan enfeksiyon) olarak sınıflandırılırlar.  
 
Primer peritonit, spontan bakteriyel peritonit (SBP) olarak da adlandırılır. Çoğunlukla kronik karaciğer 
hastalığı olan yatan hastalarda görülür. Peritona mikroorganizma geçişinin barsak duvarı veya mezenterik 
lenfatiklerden translokasyon ve daha nadiren de bakteriyemi sonucunda gerçekleştiği düşünülmektedir. 
SBP olgularının çoğu (>%90) monomikrobiyaldir (en sık Gram negatif patojen E. coli ve en sık Gram pozitif 
patojen S. pneumoniae].  
 
Sekonder peritonit (SP) batın içi bir çok patoloji sonucu gelişebilmekle birlikte, en sık nedenleri arasında 
perfore apandisit, mide veya duodenum ülseri perforasyonu, divertikülit, volvulus veya tümöre bağlı 
perfore kolon, batın yaralanmaları, batın içi cerrahi girişim sırasında komplikasyon veya girişim sonrası 
anastomoz açılması, daha nadiren de nekrotizan pankreatit sayılabilir. 
 
SP etkenleri proksimal ve distal sindirim yolunda farklılık gösterir. Gram pozitif bakteriler üst 
gastrointestinal sistemde daha fazladır (Mide asidinin uzun süre baskılandığı hastalarda Gram negatiflerde 
artış beklenir). Alt sindirim yolundan gelişen peritonitler hemen her zaman polimikrobiyaldir ve aerobik ve 
anaerobik Gram negatif bakteriler baskındır. Sekonder peritonitte en sık saptanan mikroorganizmalar 
içerisinde baskın oranda Escherichia coli olmak üzere Enterobacteriaceae üyeleri, streptokok, enterokok ve 
stafilokoklar, Bacteroides spp. başta olmak üzere anaerob bakteriler ve Candida albicans başta olmak üzere 
mantarlar sayılabilir. 
 
Peritonit semptom ve bulguları olan hastalarda ayırıcı tanıya; pnömoni, orak hücre anemi, herpes zoster, 
diyabetik ketoasidoz, tabes dorsalis, porfiri, ailesel Akdeniz humması, plumbism, sistemik lupus 
eritematozus, üremi dahildir. Rutin laboratuvar istekleri; tam kan sayımı, kan biyokimyası, karaciğer 
fonksiyon testleri, pıhtılaşma testleri, idrar tahlili, amilaz ve lipaz testlerini içerebilir. Ektopik gebelik şüphesi 
varsa, üriner β-insan koryonik gonadotropin (HCG) tayini gerekir. 
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 Tedavi ve destekleyici yaklaşımlardaki gelişmelere rağmen peritonitlerde sepsis ve sistemik inflamatuar 
yanıt sendromu gelişme riski yüksektir. Bu nedenle hızlı tanı koydurucu yöntemler özellikle önemlidir.  
 
SP tanısında biyokimya, mikrobiyoloji ve görüntüleme (radyografi, ultrasonografi, tomografi, nükleer 
tarama, MR) yöntemleri kullanılır.  
Akut peritonitli hastaların çoğunda periferik kan lökosit sayısı 11.000 hücre / μL'den yüksektir, nötrofil 
hakimiyeti ve sola kayma vardır. Bununla birlikte, masif peritoneal inflamasyon lökositlerin bölgede 
toplanmasına yol açabilir ve bu durumda dolaşımdaki lökosit sayısı 5000/μL ten daha az saptanabilir. Bu 
durumda periferik hücre incelemesinde sola kayma saptanması uyarıcı olmalıdır.  
 
Periton boşluğundan iğne aspirasyonu tanıda yardımcıdır. Aspirasyonda sıvı elde edilemezse Ringer laktat 
solüsyonuyla peritoneal lavaj yapılmalıdır. Aspirat; makroskopik olarak kan, barsak içeriği, safra veya 
sindirilmiş yağ, biyokimyasal olarak glikoz, protein, laktat dehidrogenaz (LDH), amilaz bilirubin, kreatinin ve 
mikroskobik olarak hücre sayısı ve mikroorganizma (Gram boyama ile) açısından araştırılır.  
 
Periton aspirasyon sıvısında 500 hücre / μL'den daha fazla lökosit saptanması özellikle primer peritonit 
lehine bir bulgudur (Eşik değer olarak 250 hücre / μL’nin kullanılabileceği de bildirilmiştir). Özellikle SP’de 
olmak üzere bu sayı çok daha yüksek seviyelere çıkabilir. Antimikrobiyal tedaviye başlandıktan sonra assit 
sıvısında lökosit sayısında hızlı düşüş gözlenmesinin primer peritonit lehine bulgu olduğu bildirilmiştir. 
Bakteriyel peritonitte, genel olarak düşük glikoz düzeyleri ve düşük pH (<7.34), yüksek protein ve LDH 
düzeyleri saptanır. Gram boyamada farklı morfolojide bakteriler görülmesi genellikle sekonder peritonit 
göstergesidir. Sıvının aerobik ve anaerobik kültürü özellikle tedavinin yönlendirilmesi açısından önemlidir. 
Kan kültürü özellikle sağlık hizmeti ilişkili peritonitlerde anlamlıdır.  
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Çocuk Menenjit Tedavisinde Yenilikler 
Prof. Dr. Ergin Çiftçi 
Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi,  
Çocuk Enfeksiyon Hastalıkları Bilim Dalı, Ankara 

 
Bakteriyel menenjit bütün dünyada mortalitesi ve morbiditesi yüksek kalmaya devam eden, beyin zarlarının 
inflamasyonu ile seyreden bir enfeksiyondur. Son yıllarda toplum kökenli menenjitin epidemiyolojisinde ve 
tedavi yaklaşımlarında önemli değişiklikler olmuştur. Öncelikle konjuge aşıların ulusal takvimlere girişiyle 
Haemophilus influenzae tip b enfeksiyonu neredeyse görülmez olmuş, Streptococcus pneumoniae 
enfeksiyonları önemli oranda azalmış ve Neisseria meningitidis enfeksiyonlarında da azalma olacağının 
işaretini vermiştir. İkinci önemli gelişme olarak Streptococcus pneumoniae ve Neisseria meningitidis 
suşlarının antibiyotiklere duyarlılığında azalma olmuştur. Bu durum, hastalara başlanacak ampirik 
antibiyotik tedavisinin bölgesel direnç durumlarına göre değiştirilmesini zorunlu kılmıştır. 
 
Yenidoğan döneminde gelişen bakteriyel menenjitte ampirik olarak ampisilin ile sefotaksim veya bir 
aminoglikozid kombinasyonu seçilmelidir. Yaşı 1 aydan büyük hastalarda başlangıç antibiyotik tedavisi 
seftriakson/sefotaksim ile vankomisin veya rifampin kombinasyonu şeklinde olmalıdır.  
 
Kültürde üreyen Streptococcus pneumoniae penisiline duyarlı ise (MIC <0.1 µg/mL) tedaviye yalnızca 
penisilin, ampisilin veya seftriakson/sefotaksim ile devam edilebilir. Kültürde üreyen Streptococcus 
pneumoniae penisiline dirençli (MIC >0.1 µg/mL) ise sefalosporin direnç durumuna bakılır. Sefalosporin 
duyarlı (MIC <2 µg/mL) ise tedaviye seftriakson/sefotaksim ile devam edilebilir. Sefalosporin dirençli (MIC 
≥2 µg/mL) ise tedaviye (1) vankomisin ve seftriakson/sefotaksim kombinasyonu, (2) vankomisin ve rifampin 
kombinasyonu veya (3) rifampin ve seftriakson/sefotaksim kombinasyonu ile devam edilebilir. Bu 
hastalarda vankomisin ve moksifloksasin kombinasyonu veya linezolid alternatif olarak kullanılabilir. 
Streptococcus pneumoniae menenjitinde toplam tedavi süresi 10-14 gün olmalıdır.  
 
Kültürde Neisseria meningitidis üremesi olursa, penisilin duyarlı ise (MIC <0.1 µg/mL) tedaviye yalnızca 
penisilin veya ampisilin ile devam edilebilir. Alternatif olarak seftriakson/sefotaksim veya kloramfenikol 
kullanılabilir. Kültürde üreyen Neisseria meningitidis penisiline dirençli (MIC >0.1 µg/mL) ise tedaviye 
seftriakson/sefotaksim ile devam edilebilir. Bu hastalarda sefepim, meropenem, siprofloksasin veya 
kloramfenikol kullanılabilir. Neisseria meningitidis menenjitinde toplam tedavi süresi 7 gün olmalıdır. 
 
Kültürde Haemophilus influenzae üremesi olursa, beta-laktamaz negatif ise tedaviye yalnızca penisilin veya 
ampisilin ile devam edilebilir. Alternatif olarak seftriakson/sefotaksim veya kloramfenikol kullanılabilir. 
Beta-laktamaz pozitif ise tedaviye seftriakson/sefotaksim ile devam edilebilir. Bu hastalarda alternatif 
olarak sefepim, siprofloksasin veya kloramfenikol kullanılabilir. Beta-laktamaz negatif, ampisilin dirençli ise, 
seftriakson/sefotaksim ile meropenem kombinasyonu, alternatif olarak siprofloksasin kullanılabilir. 
Haemophilus influenzae menenjitinde toplam tedavi süresi 7-10 gün olmalıdır. 
 
Etkeni bilinmeyen bakteriyel menenjitlerde antibiyotik tedavi süresi en az 14 gün olmalıdır. 
 
Yenidoğan dönemi dışındaki hastalarda antibiyotik tedavisiyle birlikte deksametazon tedavisinin başlanması 
ve 4 gün süreyle sürdürülmesi nörolojik komplikasyonları azaltmaktadır. Önceden antibiyotik başlanan 
hastalarda tedaviyi izleyen 4 saate kadar deksametazon verilebilir. Haemophilus influenzae ve 
Streptococcus pneumoniae dışında bir etken saptanırsa deksametazon tedavisi sürdürülmemelidir. 
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Streptococcus pneumoniae’ya bağlı enfeksiyonlar tüm dünyada en önemli morbidite ve mortalite 
nedenidir. Toplumdan kazanılmış pnömonilerin(TKP) en önemli nedeni olan bu bakteri (Avrupa’da %12-68), 
gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde sağlık giderleri ve hastalık yükü bakımından önemli bir yer 
tutmaktadır. Dünya Sağlık Örgütünün(WHO) 2015 yılı raporunda  her yıl 1.6 milyon kişinin pnömokok 
hastalığından öldüğü, bunların yarısının beş yaşın altındaki çocuklar olduğu belirtilmiştir.  Pnömokok 
hastalıklarının insidansının iki yaş altı çocuklarda ve 65 yaş üzeri kişilerde daha yüksek olduğu belirlenmiştir. 
S. pneumoniae insan nazofarinks mukozasına kolonize olmakta, buradan komşu dokulara yayılarak invaziv 
olmayan otit, sinüzit, bronşit gibi solunum yolları enfeksiyonlarına ve bunun yanında kan dolaşımına 
karışarak bakteriyemi, pnömoni ve menenjit gibi invaziv pnömokok hastalıklarına(IPH) neden olmaktadır. 
İnvaziv pnömokok hastalıkları dünya genelinde önemli sağlık problemi oluşturmakta ve insidansı yaş, 
genetik yapı, sosyoekonomik düzey, bağışıklık durumu ve coğrafik bölgelere göre değişkenlik 
göstermektedir. Çocuklarda risk faktörleri olarak 2 yaşın altında olma, bakım evinde kalma, belirli 
hastalıkların(orak hücreli anemi, HIV enfeksiyonu, kronik kalp ve akciğer hastalıkları gibi) olması, kohlear 
implant veya beyin omirilik sıvısı(BOS) kaçağı olması belirtilirken, erişkinlerde ise 65 yaş üzerinde olma, 19-
64 yaşlar arası kronik hastalıklar(akciğer, kalp, karaciğer ve böbrek hastalıkları, astım, diyabet veya 
alkolizm), immün sistemin baskılanmış (HIV/AIDS, kanser veya dalakta hasar veya dalağın yokluğu) olması, 
sigara içilmesi, kohlear implant veya beyin omirilik sıvısı(BOS) kaçağı olması sayılmaktadır. 
 
Streptococcus pneumoniae’nın bugün için 97 serotipi bulunmuş ve herbir serotipin farklı virülans faktörleri, 
çeşitli invazyon kapasiteleri ve  antibakteriyel direnç oranları olduğu belirlenmiştir. Bazı serotiplerin 
diğerlerinden daha fazla izole edildiği görülmüş, bunun nedeni olarak bölgeler arasındaki klonal yayılım, 
kapsüler transformasyon, pnömokoklara karşı uygulanan rutin aşılama programı ve yaygın antibiyotik 
kullanımına bağlı olduğu gösterilmiştir.  
 
Son yıllarda bu bakterinin epidemiyolojisinde önemli değişiklikler gözlenmiş, 2000 yılında PCV7 ve 2010 yılında 
PCV13 aşısının yeni doğan ve çocuklarda uygulamaya başlaması ile birlikte özellikle 5 yaş altı çocuklarda IPH’ların 
görülme oranlarında dramatik bir düşüş göstermiştir. Ancak, aşı kapsamı olmayan serotiplere bağlı invaziv 
hastalıklar öne çıkmaya başlamıştır. Bunun yanında pnömokokların antibiyotiklere karşı direnç sorunu, bölgelere 
göre farklılık göstermekle birlikte güncelliğini korumaktadır. PCV 7 aşılamasından sonra 26 Avrupa ülkesinde 
yapılan bir çalışmada, eritromisine direnç(duyarlı olmayan)  %17.6, penisiline %8.9 olarak bulunmuştur. Farrel ve 
arkadaşları İngiltere ve İrlanda da yapılan bir çalışmada bu oranın %10 ile %15 arasında değiştiğini belirtmişlerdir. 
Almanya’da IPH olan erişkinlerde yapılan bir çalışmada, meninjiti olan hastalarda penisilin G direncinin %5, 
meninjit dışı hastalarda %0.4, sefotaksim için meninjitli hastalarda %1.7, meninjit dışı hastalarda %0.4, makrolid 
direnci ise %16.2 olarak belirlenmiştir. Bu oran Finlandiya’da IPD’li erişkin hastalarda 2007 yılından 2011 yılına 
kadar giderek artmış, penisilin için bu değer %13.4 den %20.8(16-64 yaş)e çıkarken, eritromisin için %26.6 olarak 
bulunmuştur. Kore’de ise tüm yaşları içeren bir çalışmada eritromisin direncinin %74.9, penisilin %10.4 ve 
sefotaksim için %31.1 olduğu belirlenmiştir. Bizim 2005-2015 yılları arasında erişkinlerde yaptığımız çalışmada oral 
penisilin direnci %38.4 iken, parenteral penisilin direnci BOS da %52.6 ve diğer örneklerde %6.5 olarak 
bulunmuştur. Bunun yanında moxifloksasine karşı direnç belirlenmemiştir. Farklı bölgelerde bu direncin %0 ile 
%0.6 arasında değiştiği görülmüştür. Çalışmamızda en fazla görülen serotipler 3, 19F, 19A, 14, 6B, 1 ve  8  iken, aşı 
kapsama oranları PCV-7 de %27.4, PCV-13 de %53.5 ve PPV-23 de ise %62.3 olarak belirlenmiştir. Çeşitli ülkelerde 
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yapılan çalışmalarda penisilin ve eritromisin direncinin en fazla 6A, 6B, 9V, 14, 15A, 19A, 19F ve 23F de olduğu 
saptanmıştır. Bu suşların daha çok PCV7 aşısında bulunan serotipler olduğu belirlenmiştir. Bizim çalışmamızda da 
penisilin ve eritromisin dirençli suşlarda en sık rastlanan serotiplerin 19A ve 19F olduğu bulunmuştur.  
 
Pnömokokal hastalıklarında sürveyans o bölgedeki epidemiyolojik veriler, serotip dağılımı ve antibiyotik 
direncinin belirlenmesinde önemlidir. Aynı zamanda sürveyans sistemleri hastalık konusunda aşı önerileri 
ve aşı etkisinin takibinde politika geliştirmek için yardımcı olmaktadır. Bunun yanında sürveyans verileri 
pnömoni tanısında kültür bazlı tanı yöntemlerinin duyarlılığının ve kültür dışı (PZR, üriner sistem antijeni..) 
yöntemlerin özgüllüğünün düşük olması nedeni ile ve hastalığın gerçek yükünün ve maliyetinin 
belirlenebilmesi  için oldukça değerlidir. Ayrıca sürveyans hastalık yükünü belirlemek için modellemede de 
önemli bir faktördür. Bu konuda beş yaş altı meninjit, pnömoni ve akut otitis mediası olan 131 çocukta 
yapılan bir çalışmada hastalık yükünün 485.801.532,9 € olduğu belirlenmiştir. 
 
Sonuç olarak, önemli morbidite ve mortalite nedenleri arasında sayılan pnömokok enfeksiyonları 
kolonizasyondan sonra enfeksiyon oluşturabilmesi, enfeksiyonlarının dünya genelindeki dağılımının çok 
değişken olması,  dirençli klonlar ve karşılaşılan tedavi güçlükleri nedeni ile halen en önemli hastalıklar 
içinde güncelliğini korumaktadır.  Pnömokok hastalıklarında o bölgedeki epidemiyolojik verilerin, serotip ve 
antibiyotik direncinin belirlenmesi, gerçek hastalık yükünün ve maliyetinin hesaplanması için sürveyans 
çalışmalarının yapılması gereklidir. 
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Transplantasyon ve Enfeksiyon (Cerrah  Gözüyle) 
Prof. Dr. İlgin Özden 
İstanbul Tıp Fakültesi 

 
Sadece karaciğer nakli alanında çalıştığım için, konuşmamı bu alandaki tam çözülmemiş enfeksiyon 
problemleri ile sınırlayacak, aşağıdaki  konuları ele alacağım. 
 
1-Karaciğer naklini tarihçesinin önemli bir kısmı, karaciğeri tutan enfeksiyonların önlenmesi ve tedavisindeki 
yetersizliklerin tarihçesidir (başta B ve C olmak üzere hepatit virüsleri,  alveloler hidatik hastalık). Bu 
problemler çözüldükçe, karaciğer naklinin gerekçeleri azalacaktır. 
2-Karaciğer nakli gelişmiş merkezlerde ‘teknik mükemmelliğe’ yaklaşmış bir ameliyattır. Başka bir deyişle, 
cerrahi komplikasyonlara bağlı erken ölümler % 5’in altındadır. Giderek daha ağır durumdaki hastalara, 
daha marjinal greflerin nakledilmesi, enfeksiyöz komplikasyonları ön plana çıkarmıştır.  Önümüzdeki 
yıllarda, çoğul dirençli mikroorganizmalarla kolonize (özellikler karbapenem dirençli Enterobakterler) 
hastalara karaciğer nakli yapıldıktan sonra çıkan sorunlar ve bu bakterilerin ameliyat sonrasında 
bulaşmasının/gelişmesinin sebep olduğu enfeksiyonlar, sağkalımda belirleyici olacaktır. Karaciğer nakline 
kadarki süreçte ortaya çıkan çeşitli enfeksiyonların tedavisinde başarı çıtası, etkili şekilde tedavi olarak 
değil, “çoğul dirençli mikroorganizmalarla kolonizasyon olmadan etkili tedavi” şeklinde belirlenmelidir. 
Başka bir deyişle, muharebeyi değil, savaşı nasıl kazanacağımıza odaklanmalıyız. 
3-Lenfoproliferatif hastalık gelişmesi, başka ciddi yan etkiler olması veya hasta uyumsuzluğu sebebiyle uzun 
süre immünosüpresif tedavi almayan hastalardaki gözlemler, karaciğer nakilli hastaların yaklaşık % 20-
25’inin uzun vadede immünosüpresife gereksinimi olmadığını göstermektedir. Ancak, bu hastaları önceden 
saptayacak yöntemler henüz geliştirilmemiştir. Bu bilgiye tersten yaklaşırsak, bazı hastalara gereksiz 
düzeyde immünosüpresyon verdiğimiz anlamı çıkar. Diğer yandan, aynı dozda immünosüpresif alan 
hastalarda enfeksiyon gelişmesi sıklığı ve bu enfeksiyonların tedavi edilmesinde çekilen güçlükler arasındaki 
farklar, immün sistem hastalığı olmayan alıcıların, kullandığımız ilaçlara duyarlılığının da büyük bireysel 
değişkenlik gösterdiğini düşündürmektedir. Kısa bir ifadeyle, hastanın enfeksiyonlara direncini, grefi 
reddetme kapasitesini ve immünosüpresiflerimizin bunları nasıl etkilediğini tanımlamak için, az sayıda, basit 
ancak yol gösterici parametreler bulmak zorundayız. 
4-Anabilim dalı/uzmanlık yapılanmasına aşırı bağlılık karaciğer nakli gibi çok sayıda  uzmanın bir arada 
çalışmasını gerektiren uygulamalarda sorun yaratmaktadır. Sağlık Bakanlığı, bir karaciğer nakli merkezindeki 
hastaların 1-yıllık sağkalımının %75’in altında olması durumunda uyarı yazısı göndermekte, sağkalım % 
50’nin altına inerse, merkezi kapatmaktadır. Merkezin tekrar açılması için, yeni bir sorumlu cerrahın 
görevlendirilmesi gerekmektedir. Ruhsatı iptal edilen sorumlu cerrah en az 6 ay eğitim almadan başka bir 
merkezde sorumlu cerrah olarak görev alamamaktadır. Gelişmiş ülkelerdeki uygulamaların detayları 
farklılıklar gösterse de ana felsefe aynıdır. Ölüm oranı cerrahi komplikasyonlardan da olsa, başka 
sebeplerden, örneğin enfeksiyöz komplikasyonlardan da olsa sonuç aynıdır.  Adli bir soruşturma 
açılmadıkça, diğer uzmanlara bir yaptırım yoktur. Kısa bir ifadeyle sistem, iyi bir ekip kurmak ve koordine 
etmek konusunda cerrahı sorumlu tutmaktadır. Bu durum cerrahın farklı dallardan yetkin kişilerle 
çalışmasını, ancak nihai sonuçtan sorumlu olacağı için, onların sorgulanmasını pek beklemedikleri 
önerilerinin uygulamaya geçmesi konusunda karar verici olmasını gerektirmektedir. Sorumlu cerrah diğer 
uzmanlarla iletişim kurabilecek kadar her alanda temel bilgi sahibi olmak zorundadır. Ekip üyelerinin hepsi 
iyi iletişim becerilerine sahip olmalı, başta sorumlu cerrah olmak üzere herkes, ana hedefin hükümranlık 
haklarının korunması değil, hastaların iyiliği olduğunu, çalışmalarının merkezine yerleştirmesi gereklidir. 
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Pediatrik Hasta Grubu Solunum Yolu Enfeksiyonlarında Antibiyotik Kullanım İlkeleri 
Prof. Dr. Mustafa Hacımustafaoğlu 
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Enfeksiyon Hastalıkları Bilim Dalı 

 
Özet 
Solunum yolu hastalıkları çocuklarda en sık görülen hastalık ve/veya enfeksiyonlardır. Bu açıdan genellikle 
antibiyotiklerin verildiği hastalıkların başında gelir. Çocuklarda antibiyotik kullanımında klinikte önemli olan 
ve tedavi başarısını doğrudan etkileyen bazı hususlar vardır. İlacın mevcut enfeksiyon ajanına etkili olması 
(uygun ampirik tedavi), ucuz, tadı güzel, mümkünse doz aralığı uzun (günde bir veya iki dozda), yan etkinin 
(özellikle kusma, ishal, allerji) az olması tedavi başarısını etkiler. İlacın farmakoknetik özellikleri 
(biyoyararlanım, proteine bağlanma, itrah edildiği organ, enfeksiyon bölgesindeki efektif konsantrasyon, 
yarılanma ömrü, doz veya konsantrasyon bağımlı ilaç olması, maksimal ve tahmini serum veya enfeksiyon 
bölgesi konsantrasyonları) özellikle tedavide sorun oluşturan enfeksiyonlarda çok önemli olabilir.  
 
Özellikle küçük çocuklara verilecek ilaçların; kompliansı (ilaç uygun alımı) arttırmak için uygun ampirik 
tedaviye uygunluğun yanısıra tadı güzel (özellikle süspansiyon formlarında önemlidir) ve mümkünse doz 
aralığı uzun ilaçlar olması tercih edilir. Okula gidecek çocuklara tek veya iki dozda verilecek ilaçlar avantaj 
sağlar. Yapılan çalışmalarda firmalara göre değişebilmekle birlikte genellikle amoksisilin, trimetoprim-
sulfametoksazol, bazı 1. kuşak sefalosporinler (sefaklor gibi), bazı 3. kuşak sefalosporinlerin (sefiksim gibi) 
genellikle iyi tatlı ve iyi tolere edildiği gösterilmiştir. 
 
Bazı antibiyotiklerin aç karna (sefaleksin, sefaklor, loracerbef gibi) bazılarının tok karna (sefuroksim, 
sefpodoksim gibi) etkinliği ve biyoyararlanımı daha iyidir. Amoksisilin, amoksisilin/klavulonat, TMP/SMX, 
sefprozil, azitromisin, klaritromisin gibi ilaçlar genellikle gıda alımı ile etkilenmez.  
 
Birçok ilaç arasında birbirlerinin etkilerini veya yan etkilerini arttırma azaltma yönünde etkileşim olabilir ve 
tedavide bunları dikkate almak gerekir.  
 
Solunum yolu enfeksiyonu bulguları ile başvuran bir çocukta reçeteye antibiyotik yazmadan önce bazı 
hususları gözden geçirmek gerekir. Bunlar aşağıda maddeler şeklinde özetlenmiştir.  
 

 Antibiyotik gerçekten endike midir? (Bakteri/viral ayır); çoğu çocukluk enfeksiyonları viral kaynaklıdır ve 
antibiyotik endikasyonu yoktur. Sadece destek tedavisi, varsa ve yüksekse ateşin düşürülmesi genellikle 
yeterlidir. 

 En muhtemel etkenler nelerdir? (kültür çıkana kadar); antibiyotik endikasyonu konulduysa kültür 
sonuçları çıkana kadar en muhtemel etkenlerin neler olduğu ve en uygun ampirik antibiyotiklerin neler 
olabileceği düşünülür (Tablo). 

 En uygun antibiyotik hangisidir?; tek antibiyotik, ucuz, yan etkisi az, komplians iyi, kısa süreli, hedef 
organda etkin, çapraz direnç ilişkileri az olan antibiyotik seçilerek verilmelidir.  

 Veriliş şekli; çocuklarda önemli bir durum yoksa prensip olarak oral antibiyotik tercih edilmelidir.  

 Aileye bilgi; hastalık özelliği, antibiyotik doz miktarı, veriliş sıklığı, aç-tok verilmesi, yan etkiler ile ilgili 
olarak aileye kısaca bilgi verilmelidir.  

 Kontrol; prensip olarak ilk 48-72 saatte tedavinin başlangıç etkisi ve yan etkilerle ilgili bilgi alınmalı 
mümkünse hasta görülmelidir. Kür bitiminde tekrar bilgi alınması uygundur, bu bilgi telefonla da alınabilir.  
Antibiyotik başarısızlığı hastaya ve ekonomiye ek maliyetle ve riskler getirir.  Bunlar arasında; artmış 
hastalık morbidite riski, sonraki aşama ve muhtemelen daha geniş spektrumlu ve daha pahalı (muhtemelen 
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normal florayı daha çok etkileyecek) antibiyotiklerin yazılması, çocuğun okul, anne-babanın işgücü kaybı, ek 
doktor muayene ve laboratuvar masrafları, ayrıca hasta-hekim ilişkisinde güven bunalımı sayılabilir. Bu 
nedenle antibiyotik başarısızlığını en aza indirmek için gereken dikkat gösterilmelidir. Bu nedenle 
antibiyotik endikasyonu yoksa vermemek, verilecekse uygun antibiyotiği seçmek için titizlik gösterilmelidir.  
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Sekonder Peritonit Cerrahi Tedavideki  Gelişmeler 
Prof. Dr. Mustafa  Tireli 
Central  Hospital Genel Cerrahi 

 
ÖZET 
Sekonder  peritonite  yol  açan  pek çok  neden  vardır.En önemlisi  ameliyat sonrası  devrede  meydana  
gelen  anastomoz  kaçaklarıdır.Bunların  erken tanısı  zordur; çünki. klinik  belirti   ve  bulgular  karmaşıktır. 
Bir  diğer  önemli sorun, yaygın  peritonitin  ve/veya  abdominal  sepsisli hastanın  tedavisidir.Bu  durumun  
ölüm oranı  ve  komplikasyon  sıklığı  hala  yüksektir.  Geçmiş  yıllarda   septik  karının  tedavisi  amacıyla  
pek çok  yöntem  kullanılmıştır. Günümüzde, karını  açık   bırakma  tekniği  yaygın  olarak kullanılmaktadır. 
Bu yöntemle  ölün oranı  önemli  derecede  azaltılabilmiştir. 
 
Anahtar  sözcükler: Yaygın peritonit,  septik  karın,  açık  karın,  anastomoz  kaçağı 
 
SUMMARY 
Secondary  Peritonitis 
There  are  many  causes  created  seconder  peritonitis. The  most  imported  cause  of the  secondary   
peritonitis  is   postoperative  anastomotic  leak. The  early  diagnosis  of the  anastomotic   leak is  very  
difficult;  for  this  clinical  signs  and  symptons  are  very  suspicious.  The  other  imported  problem  is  the  
treatment  of  generalized  peritonitis  and/or  septic  abdomen.The   mortality  and  morbidity  of  the  
septic  abdomen  are  very  high.  In the  past  several  years,  many  surgical  tecniques  have  been  used  
for  the  treatment  of  septic  abdomen.  Present  time, open  abdomen  tecnique  used   largely   in  the   
treatment   of  septic  abdomen. The  mortality   of  septic  abdomen  have  been  diminished  with  open 
abdomen  tecniques.  
 
Keywords: Secondary  peritonitis, septic  abdomen,  open  abdomen,  anastomotic  leak 
 
Sekonder  peritonit(SP)  oluşturan  pek çok  neden  vardır.Peptik  ülser  delinmeleri, organ  apse  
perforasyonları, apandiks -  divertikül  delinmeleri, kansere  bağlı delinmeler, travmatik  perforasyonlar, 
iskemik  kaynaklı  nekroz  ve  delinmeler, septik  abortus, salpenjit, anastomoz  kaçakları  gibi(15). Peritonit  
nedenine  göre  cerrahi  tedavi  şekli  değişkenlik  gösterir   ve   olguların  büyük  bir  çoğunluğunda  cerrahi  
tedavi  standartları  belirlenebilmiştir.  SP   nedenleri  içinde,  günümüz  de  bile,  tedavisi  hala  zor; 
mortalite  ve  morbiditesi   yüksek  olanı,  ameliyat  sonrası  devrede  meydana  gelen anastomoz  
kaçaklarıdır;  ve bunların   tedavisi  ayrı  bir  öneme  sahiptir(6,8,10,15). Bu   yazıda, anastomoz  kaçaklarına  
bağlı  SP  tedavisi  ve  yaygın  peritonitli  hastaların  tedavisinde   son  yıllarda  giderek  artan   bir  sıklıkla   
uygulanan,   açık  karın   yöntemi  sonuçları  gözden  geçirilecektir. 
 
Ameliyat sonrası anastomoz  kaçaklarına  bağlı  olarak  gelişen peritonitin tanısı çok zordur. Geçirilmiş karın 
ameliyatının karında meydana getirdiği değişiklikler, analjezik, antibiyotik kullanılması klinik belirti ve bulgu-
ları (ateş, lökositoz, karında hassasiyet, defans, iritasyon, taşikardi vb) maskeler(6,8,15). Çoğu kez 
ultrasonografik inceleme tatminkar bir sonuç vermez. Peritoneal lavaj pekçok hastada başarısızlıkla 
sonlanır. Kanda proinflammatuvar sitokin, CRP, prokalsitonin gibi medyatörlerin seviyelerine bakmakla da 
olumlu bir sonuç alınamadığı rapor edilmiştir( 7).Bir kısım hastada yetersiz kalmakla birlikte, kontrastlı 
tomografik inceleme tanı koydurucu bilgiler (karın içinde sıvı birikimi, ditandü barsaklar vb.) verebilir(6,22). 
Tanı koymada en değerli yöntem hekimin deneyimidir. Bazı olgularda sebebi tam olarak açıklamayan ateş, 
taşikardi, lökositoz gibi bulguların yanı sıra, karın direnlerinden safra, pürülan mayi veya barsak içeriğinin 



 

33 
 

gelmesi kolayca tanıya gidilmesini sağlar(6,10,15).  Buna karşılık, karın ameliyatı geçirmiş bir hastada herşey 
yolunda giderken açıklanamayan bir organ-sistem yetmezliğinin ortaya çıkması altta yatan bir infeksiyöz 
komplikasyonu akla getirmelidir(6,15).  Postoperatif peritonitin en sık sebebi olan anastomoz kaçakları 
genellikle ameliyat sonrası 3-7. günler arasında meydana gelir(8,10). Bu nedenle, riskli hastaların bu günler 
içinde daha yakından izlenmesinin erken tanı konmasında yararı olabilir. 
 
Anastomoz  kaçaklarının  standart bir  tedavi  yoktur. Hastanın  özelliklerine(yaş,yandaş  hastalık,peritonitin  
yaygınlığı. Vb.)  ve  anastomoz  kaçağının  yerine  göre  tedavi  büyük  değişiklikler  gösterir.  Kaçak  küçük, 
drenaj  iyi  sepsis  bulguları, organ  disfonksiyonu  yoksa  konservatif  tedavi  uygulanabilir(1,7,15). Kaçak  
var;   hatta  drenajda  iyi , ama  sepsis  bulguları  varsa , cerrahi  girişimle  stoma  yapılarak  tedavi  
sürdürülür.  Anastomoz  kaçağı   bulunan  bir  hastada drenaj  yeterli değilse ve  tabloya sepsis  bulguları  da  
eklenmişse peritonit  kaynağını  kontrole  yönelik  cerrahi  girişim  gerekir. 
 
Sekonder  peritonit  tedavisinin  temel  ilkeleri  şöyle  sıralanabilir(1,3,4,7,9,12,15).                                                                         
1- Destek  tedavi: Sıvı  açığının  giderilmesi, varsa  şokla  mücadele, yeterli  doku  oksijenasyonunun  
sağlanması,  organ yetmezliği  tedavisi                                                                                                                                                            
2- Antimikrobiyal  tedavi                                                                                                                                                              
3- Cerrahi  tedavi:  a)  Peritonite  yol açan kaynağın  kontrolü                                                                                                     
b) Periton boşluğundaki  infekte sıvının  temizliği,  ve  yeterli  drenaj  sağlanması                                                                                                                    
c) Karın içi  kompartman  sendromuna  yol  açmayacaksa, karın  kapatılabilinir.Eğer  hastanın  bulguları  
karın  kapatıldığında,  kompartman sendromu  gelişebileceğini  gösteriyorsa, planlı  relaparotomi; yahut, 
daha  güvenli bir  yol olan  açık  karın+ VAC(vacum assisted  closure) yöntemi  uygulanabilir(2-511,13,14).                                                                
d)  Peritonit  nüksünün  ve  karın içi  apse  gelişmesinin önlenmesi. 
                          
Açık karın+ VAC  uygulamasından  beklenenler(2-5,11,13,14);                                                                                                 
a) Rezidü  veya  nüks   infeksiyonun  erkenden  belirlenmesi ve  ortamdan  temizlenmesi                                            
b) İnfeksiyon  kaynağının  kalıcı  bir  şekilde  kontrolü                                                                                                                
c) İnfekte  ve  sitokin  yüklü  sıvının  peritondan  temizlenmesi                                                                                             
d)  Kompartman  sendromu  gelişmesinin  önlenmesi                                                                                                            
e) Karın  içine  kolayca  ulaşım                                                                                                                                                           
f) Karın  duvarı kapanmasını  kolaylaştırma      
Yaygın sekonder  peritonit + sepsisli  hastalarda  ölüm oranı  % 20 – 45  arasında  olduğu 
bildirilmektedir(4,7,10).  Açık  karın  uygulamalarıyla  ölüm  oranlarının  %  20  altına  çekilebildiği de 
belirtilmektedir( 4, 14 ).                                                                                                                            
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Acinetobacter baumannii  bakteriyemi, pnömoni, menenjit ve idrar yolu enfeksiyonları gibi birçok hastane 
kaynaklı enfeksiyonda özellikle yoğun bakım ünitelerinde karşılaşılan fırsatçı bakteriyel patojendir1. 1970’li 
yıllarda A. baumannii  birçok antibiyotiklere duyarlıyken, günümüzde birinci derece ilaçlara yaygın direnç 
göstermektedir. 1980’li yılların başından beri, başlıca İngiltere, Fransa, Almanya, İtalya, İspanya ve Hollanda 
gibi Avrupa ülkelerinde A. baumannii görülmeye başlanmıştır2. A. baumannii’de çok ilaca direnç 
mekanizmalarının anlaşılması, antimikrobiyal direncin yayılımı ve tedavinin planlanmasına ışık tutmuştur. 
Acinetobacter türleri içinde yer alan A. baumannii hem virülans hem çok ilaca direnç nedeniyle en sık 
karşılaşılan klinik etkendir. Ayrıca, Acinetobacter nosocomialis ve Acinetobacter pittii de hastane 
enfeksiyonlarında önemli rol oynar. Klasik mikrobiyoloji laboratuvarları bu üç türü ve Acinetobacter 
calcoaceticus’u birbirinden ayırt edememektedir. A. calcoaceticus çevresel önemi olan bir patojen olup 
klinik önemi düşüktür. Bu nedenle, bu dört tür genellikle A. baumannii kompleks olarak adlandırılmaktadır3, 

4.  
 
A. baumannii çok ilaca direnç  gösteren bir patojendir. Çok ilaca direnç üç veya daha fazla sınıf antibiyotiğin 
bir veya daha fazla ilaca duyarlı olmama durumudur. Seftriakson, siproflokasin, 
trimetoprim/sulfametoksazol direnci bir izolatın çok ilaca dirençli (MDR) olarak tanımlanması için yeterlidir. 
Yaygın ilaç direnci (XDR) ise, bir veya iki antibiyotik grubuna duyarlı olmak dışında tüm antibiyotik grupları 
içinde en az bir ilaca duyarlı olmama şeklinde tanımlanmaktadır. Diğer bir deyişle, XDR A.baumannii 
izolatları kolistin ve tigesiklin dışında tüm antibiyotiklere dirençlidir. XDR A.baumannii izolatları klinik olarak 
daha çok artan öneme sahiptir. Karbapenem dirençli XDR A.baumannii izolatları hızla artış gösterirken, bu 
enfeksiyonların tedavisi için klinik uygulamaya yeniden giren kolistin kullanımının artmasıyla, tüm dünyada 
kolistin direnci ile birlikte tüm ilaçlara dirençli A. baumannii izolatlarında tekrarlayan bildirimler olmaya 
başlamıştır5. 
 
Yoğun bakım ünitelerinde genellikle A. baumannii izolatları karbapenem dahil beta-laktam, aminoglikozit, 
florokinolonlara direnç göstermektedir. Yoğun bakım ünitelerinde XDR A. baumannii ile kolonizasyonun 
gelişmesinde hastalarda uzun süreli idrar kateteri varlığı, gastrostomi tüpü olması, karbapenem veya 
piperasilin/tazobaktam kullanımı veya dört günden uzun süren yoğun bakım ünitesinde kolonize hasta ile 
temas anlamlı risk faktörleri olarak kabul edilmektedir6.  
 
A.baumannii’de farklı direnç faktörleri rol oynamaktadır. A.baumannii indüklenmeyen kromozomal AmpC 
sefalosporinaza sahip olması ve ISAba1 varlığı nedeniyle sefalosporinlere direnç göstermektedir. Bu enzim 
varlığında sefepim ve karbapenemlere duyarlılık devam etmektedir. A.baumannii izolatlarında genişlemiş 
spektrumlu beta-laktamazlar (GSBL) da bulunmaktadır. A.baumannii’de VEB-1, PER-1, PER-2, SHV-12, CTX-
M-2 ve CTX-M-43 gibi GSBL’lar tanımlanmıştır7.  
 
A.baumannii’de aynı zamanda bakterinin tür düzeyinde tanımlanmasında rol oynayan OXA-51 benzeri 
enzim grubu bulunur. Bu enzimler, penisilin ve karbapenemleri hidrolize ederler. Bu enzimler, imipeneme 
meropenemden daha yüksek etki gösterirler.  A.baumannii’de karbapenem direncine yol açan en sık neden, 
OXA-23, OXA-40, OXA-58 benzeri enzimlerdir. İlk tanımlanan OXA benzeri enzim, OXA-23’dür. blaOXA-23 and 
blaOXA-40 genleri blaOXA-58’ dan daha yüksek imipenem MİK değerlerine yol açmaktadır. AdeABC atım 
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pompaları varlığında, A.baumannii’de bulunan tüm OXA enzimleri daha yüksek imipenem MİK değerlerinin 
ortaya çıkmasına neden olmaktadır. Yıllar içinde blaOXA-58 geni yerini blaOXA-23 genine bırakmıştır ve bu 
durum A.baumannii izolatlarında Cezayir, Hırvatistan, Mısır, Fransa, Yunanistan, İtalya, İsrail, İspanya, Tunus 
ve Türkiye gibi Akdeniz ülkelerinde en sık karbapenemazın blaOXA-23 geni olmasına yol açmıştır8-10.   
 
A.baumannii’de metalo-beta-laktamazlar (MBL) daha az sıklıkla bulunur ancak karbapenemlere karşı 
hidrolitik etkileri daha yüksektir. Aztreonam dışında tüm beta-laktam antibiyotikleri hidrolize edebilirler. Bu 
durum, MBL’ı OXA tipi enzimlerden ayırt eder. A.baumannii’de IMP, VIM ve SIM şeklinde üç farklı MBL 
bulunmaktadır11. Yunanistan, Singapur ve Avustralya gibi birçok ülkede MBL ve OXA enzimlerini birlikte 
içeren izolatlar tanımlanmıştır12. 2008 yılında, blaNDM-1 ile kodlanan New Delhi MBL 1 (NDM-1) Hindistan’da 
İsveçli bir hastadan izole edilen Klebsiella pneumoniae izolatında tanımlanmıştır. A.baumannii’de iki tip 
NDM (NDM-1 ve NDM-2) tanımlanmıştır.  NDM-1 üreten A.baumannii izolatları Almanya, Slovenya, İsviçre 
ve Fransa gibi birçok Avrupa ülkesinde saptanmıştır. NDM-2 üreten A.baumannii izolatları Mısır ve İsrail gibi 
Orta Doğu ülkelerinde belirlenmiştir13-17.  
 
A.baumannii’de karbapenemler dahil beta-laktam direnci dış membran proteinleri, atım pompaları ve 
penisilin bağlayan proteinlerde değişiklik ile de ortaya çıkabilmektedir. New York ve İspanya’da porin 
kaybına bağlı karbapenem dirençli A.baumannii hastane salgınları bildirilmiştir18.  
 
Karbapenem dirençli A. baumannii enfeksiyonlarında en etkin ilaçlar kolistin ve tigesiklindir. Kolistin, gram 
negatif bakterilerde lipopolisakkarit (LPS)’in lipid A komponenti ile etkileşime girerek, dış membranının 
yıkımına neden olmaktadır. Ancak, A.baumannii enfeksiyonlarında kolistin tek başına verildiğinde 
heterodirenç, nefrotoksik etki ve artmış mortalite oranları nedeniyle tedavi başarısızlığına neden 
olabilmektedir19, 3,20.  
 
Kolistin direnci, LPS yapımında rol oynayan lpxA, lpxC ve lpxD veya sinyal transdüksiyon sistemini kodlayan 
pmrA ve pmrB veya lipid A fosfoetanolamin transferaz genini kodlayan pmrC gen mutasyonları sonucu 
ortaya çıkan LPS kaybı ile gerçekleşmektedir. Kolistin direncinin in vivo olarak seçilmesi, 7-19 gün boyunca 
kolistin tedavisi alan hastalarda mümkün olabilmektedir21.  
 
2012 yılında Türkiye’de Ege, İç Anadolu, Doğu Anadolu, Marmara ve Akdeniz Bölgelerindeki 10 tıp 
merkezine ait yoğun bakım ünitelerinde invaziv A. baumannii enfeksiyon tanısı ile takip edilen 164 hastada 
atfedilebilir mortalite oranı %58 olarak belirlenmiştir. Atfedilebilir mortalite için risk faktörleri arasında 
diabetes mellitus, karaciğer yetmezliği, kemoterapi almak ve önceden kinolon kullanımının yer aldığı 
görülmüştür. Aynı çalışmada, antibiyotik duyarlılık testleri ve polimeraz zincir tepkimesi uygulaması 
sonrasında izolatların 169’unun (%98.8) blaOXA-23, beşinin (%2.9) blaOXA-58, birinin (%0.6) her iki geni taşıdığı 
ve beş (%2.9)  izolatın blaPER-1 pozitif olduğu görülmüştür. Antibiyotik direnç oranları amikasin, ampisilin-
sulbaktam, seftazidim, imipenem, siprofloksasin ve kolistin için sırasıyla; %91.8, %99.4, %99.4, %99.4, 
%100.0 ve %1.2 olarak belirlenmiştir22.  
 
A. baumannii enfeksiyonlarında XDR izolatlarının artışı, kolistin içeren kombine tedavilerin ampirik 
kullanımını da artırmıştır.  Yoğun bakım ünitelerinde uygulanacak sürveyans programı ve hasta risk 
faktörlerine ilişkin kolonizasyon risk skorunun belirlenmesi, hasta izolasyonunu sağlayarak XDR A. 
baumannii izolatlarının yayılımını azaltacaktır6.  
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2012 yılında ABD’de “nitelikli enfeksiyon hastalıkları ürünleri (qualified infectious diseases products-
QIDP)’nin geliştirilmesi konusunda bir yasa kabul edilmiştir. Bu yasa, seftolozan-tazobaktam, seftazidim-
avibaktam, plazomisin, karbavans gibi birkaç antibiyotiğin geliştirilmesinde rol oynasa da hiç biri 
karbapenem dirençli A. baumannii izolatlarında etkin rol oynamamaktadır. Eravasiklin ise, bu konuda 
gelecek vaat eder gibi görünmektedir24. 
 
XDR ve kolistin dirençli A. baumannii’ye bağlı hastane enfeksiyonlarının ve hastane salgınlarının önlenmesi 
için özellikle yoğun bakım ünitelerinde dirençli bakterilere yönelik taramaların yapılması, hasta 
kolonizasyon skorlarının belirlenmesi ve ayrıca kaynak kontrolüne yönelik hastalarda klorhekzidin 
banyolarının uygulanması mevcut enfeksiyon kontrol önlemlerine önemli destek verecektir25.  
 
Pseudomonas aeruginosa normal barsak florasında bulunan fakültatif anaerobik gram negatif bir basildir. 
Normal popülasyonda taşıyıcılık oranları son derece düşük olmakla birlikte, immünkompromize konaklarda 
özellikle hastanede yatan hastalarda daha yüksek düzeyde taşıyıcılık göstermektedir. Hastalar genellikle 
ekzojen bir kaynaktan, sıklıkla çevreden doğrudan veya dolaylı olarak enfekte hale gelmektedir. Birçok P. 
aeruginosa izolatı antimikrobiyal ilaçlara çoklu direnç gösterirken,  bu ilaçlar arasında karbapeneme de son 
yıllarda artış olmuştur. P. aeruginosa’da karbapenem direncine neden olan en sık mekanizma, kromozomal 
AmpC yapımı ve porin değişikliğidir. Bu mekanizmalar tek başına düşük karbapenem direncine neden 
olurken, dış membran porin geçirgenliği ve atım pompasının aşırı ekspresyonu birlikte yüksek düzey 
karbapenem direncine yol açabilmektedir27.  
 
P. aeruginosa genişlemiş spektrumlu beta-laktamazlar üretmeleri dışında,   “K. pneumoniae 
carbapenemases (KPC)”, VIM tipi metalo-beta-laktamaz gibi karbapenem direncine neden olan enzimlerin 
yapımında da rol oynamaktadırlar. Bu direnç mekanizmalarının birlikteliği, P. aeruginosa izolatlarında 
yüksek karbapenem direnci dışında florokinolon direncinin ortaya çıkışında önemli rol üstlenmektedir. Çok 
ilaca dirençli non-fermentatif bakterilerde antimikrobiyal tedaviyi zorlaştıran bu mekanizmalara rağmen, 
birçok izolat halen kolistine duyarılılık göstermektedir28.  
 
 P. aeruginosa’da kolistin direnci ParRS, ColRS, ve CprRS olarak adlandırılan iki komponentli sistemler ile 
oluşmaktadır. Bu sistemlerde pmrHFIJKLM operonunda meydana gelen yapısal mutasyonlar sonucu L-
Ara4N’nın lipopolisakkarite eklenmesi kolistin direncine neden olmaktadır. Ek olarak, ColRS ve CprRS 
regülatuvar sistemlerde meydana gelen mutasyonlar sonucu da yüksek düzey kolistin direnci oluştuğu 
bildirilmiştir29.  
 Çok ilaca dirençli gram negatif bakteriler dünyada özellikle düşük ve orta gelir düzeyi olan ülkelerde hızla 
artış göstermektedir. Bunun nedenleri arasında; çok ilaca dirençli bakterilerin laboratuvar tanısında olan 
kısıtlılık, akılcıl antibiyotik kullanımında var olan eksiklikler enfeksiyon kontrol önlemlerine yönelik 
planlamaların uygulanmasında eğitimli hekimlerin azlığı gelmektedir. Bunun yanı sıra, bu ülkelerde güvenli 
içme suyu/alt yapı olanaklarının bulunmaması, antimikrobiyal ilaçlara kolay ulaşılabilme çok ilaca dirençli 
gram negatif bakteri enfeksiyonlarının artışına neden olmaktadır26.  
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Akut gastroenterit gelişmekte olan ülkelerde mortalite oranı oldukça yüksek bir infeksiyon hastalığıdır. 
Dünya genelinde her yıl 3-5 milyar çocuğu etkilemekte, yılda 1.5-2.5 milyon çocuğun ölümüne yol açmakta, 
5 yaşın altındaki çocuklarda görülen tüm ölümlerin %12’sinden sorumlu olmaktadır (1). Gelişmiş ve 
gelişmekte olan ülkelerde çocuklardaki akut gastroenterit epizotlarının yaklaşık %70’inden viruslar 
sorumludur (2). Rotavirus akut gastroenteritlerin en yaygın olan etkendir. Adenovirus tip 40 ve 41, 
astrovirus ve calicivirus (Norovirus I ve II, Sapovirus’lar), Parechovirus ve Aichivirus diğer gastroenterit 
oluşturan viruslardır (3, 4).  
  
Rotavirus gastroenteritleri: 
 
Rotavirus A, Reoviridae famlyasında yer alan intestinal bir virustur. Zarfsız ve çift iplikcikli 11 segmentli bir 
RNA virusudur. Viral genom altı yapısal (VP1-4 ve VP6-VP7) ve altısı yapısal olmayan (non-structural 
proteins; NSP 1-6) toplam on iki protein kodlar (5, 6).Viral RNA kor, iç ve dış kapsit olmak üzere üç katlı bir 
kapsit ile çevrilidir. İç kapsit proteini olan VP6’nın antijenik ve genetik özelliklerine göre rotaviruslar 
gruplara (A-H) ayrılır (7).  İnsan rotavirus infeksiyonlarının %90’dan fazlası grup A suşlarınca 
oluşturulmaktadır (5). Dış kapsitteki iki yapısal proteinden VP7 (glikoprotein) ve VP4 (proteaz duyarlı 
protein), sırasıyla virus G ve P genotiplerini belirlemektedir (8, 9). VP4 ve VP7 proteinlerindeki majör 
antijenik ve genetik değişimler farklı G ve P genotiplerinin oluşumuna yol açmaktadır (9, 10). Güncel olarak 
28 G (G1-G28), 39 P (P[1]-P[39])  ve 47 farklı G-P kombinasyon tipi saptanmıştır (7, 11, 12). Dünya genelinde 
G1P[8], G2P[4], G3P[8], G4P[8] ve G9[P8] tipleri insanlarda enfazla saptanan genotiplerdir. Fakat bu 
genotiplerin sıklığı ülkeden ülkeye ve yıldan yıla farklılık göstermektedir (11, 13). VP7 ve VP4 genlerinin 
ayrıntılı analizleri sonucunda, insanlarda Wa-like ve DS-1-like olarak tanımlanmış iki majör genotip grubu 
(contellation) bulunmaktadır (13). P[8] genotipleri çoğunlukla Wa-like, P[4] genotipleri ise DS-1-like genotip 
grubunda yer almaktadır. İnsanlardaki Rotavirus infeksiyonlarının %90’dan fazlası Wa-Like genotip 
grubunda yer alan RV suşlarınca oluşturulmaktadır (14, 15).  
 
Rotaviruslar (RV), tüm dünyada ve ülkemizde beş yaşın altındaki çocuklarda görülen ciddi gastroenteritlerin 
en önemli etkenleridir. 2013 yılında 214806 çocuğun ölümüne sebep olmuştur (16). Beş yaş altındaki 
çocuklarda görülen diyareye bağlı ölümlerin üçte birinden tüm ölümlerin ise %5’inden sorumludur (17). RV 
infeksiyonlarının bulaşıcılığı çok yüksek olup,  çocukların çoğu beş yaşına gelinceye kadar bu infeksiyonu 
geçirmektedir (16). Çocuklardaki Rotavirus ishallerinin oranı ülkelere göre %6.5 ile %38 arasında 
değişmektedir (18-21). RV’lara bağlı gastroenterit vakaları, gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde benzer 
sıklıkla görülmekle birlikte; gelişmekte olan ülkelerde mortalite daha yüksektir (16, 17). Dünyada genelinde 
RV’lara bağlı görülen çocuk ölümlerinin 80%’i gelişmekte olan ülkelerde görülmektedir (22).  RV 
infeksiyonları yıl boyunca gözlenmekle birlikte birçok ülkede vakalar kış ve ilkbahar aylarında 
yoğunlaşmaktadır (18, 23-26). 
 
Rotavirus gastroenteritlerinden korunmak amacıyla geliştirilmiş, iki oral attenüye RV aşısı (RotarixTM 

GlaxoSmithKline, Biologicals, Rixensart, Belgium) ve RotaTeqTM Merck & Co., Inc., Whithouse Station, NJ, 
USA)  mevuttur. RotarixTM monovalan bir aşı olup, insan RV 89-12 suşunu  (G1[P8])  içermektedir (27).  
RotaTeqTM pentavalan, canlı-attenüye insan-sığır reassortant aşıdır. RotaTeq, aşısında iskeleti oluşturan bir 
sığır virus tipi (WC3) ile insan rotaviruslarının en yaygın G (G1, G2, G3, G4) veya P (P1A[8]) tiplerinin yüzey 
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proteinleri bulunmaktadır (28, 29). Her iki aşı ülkemizde bulunmaktadır, ancak ulusal aşılama programına 
alınmamıştır.  
 
Türkiye’de akut gastroenteritler önemli halk sağlığı problem olup, 5 yaş altında yılda yaklaşık 352.000 
çocuğu etkilemektedir (http://tsim.saglik.gov.tr/tsim).  Yakında zamanda yapılan çalışmalar çocuklardaki 
gastroenteritlerin %6-28’inden RV’ların sorumlu olduğunu ortaya koymaktadır (30-34). RV infeksiyonları 
çoğunlukla Eylül’ün başı ile Mayıs ayının sonu arasında kalan dönemde gözlenmektedir (11). Vakaların üçte 
biri iki yaşın altındadır (11, 33). Kadın ve erkeklerdeki RV infeksiyon oranları anlamlı farklılık 
göstermemektedir (11).  
 
Ülkemizde farklı merkezlerden yapılan genotiplendirme çalışmalarda, 2000-2010 yıllarında rotavirus 
genotiplerinin büyük bir çoğunluğunun G1-G4 içerisinde yeraldığı gösterilmiştir (35-39). Ankara’da yapılmış 
olan çalışmalarda G9P[8] prevelansında artış olduğu (34, 36, 40) ve P2A[6] ve P[5] gibi yeni genotiplerin 
ortaya çıktığına (40) dikkat çekilmiştir. Türkiye Rotavirus sürveyans ağı kapsamında 2012-2014 yılları 
arasında yürütülen sentinal sürveyans kapsamında RV RNA pozitif bulunan 1644 örnek epidemiyolojik ve 
genotipler yönüyle değerlendirilmiştir (11).  Bu çalışmanın sonuçları özetle şöyledir. En yüksek rotavirus 
pozitifliği (%38,7) 13-24 ay yaş grubunda belirlenmiş olup bunu %28,3 oranla 25-36 ay arasındaki çocuklar 
izlemiştir. Toplam sekiz farklı G, altı P ve 42 G-P kombinasyonu bulunmuştur. Dört yaygın G tipi (G1, G2, G3 
ve G9) ve iki yaygın P tipi  (P[8] ve P[4]) sırasıyla suşların %95,1 ve %98,8’ini içermektedir. G9P[8] en yaygın 
G/P kombinasyonu olup suşların %40,5’inde tanımlanmıştır. Bunu sırasıyla G1P[8] (%21,6), G2P[8] (%9,3), 
G2P[4] (%6,5), G3P[8] (%3,5%) ve G4P[8] (%3,4) genotipleri izlemiştir. Bu altı genotip çalışılan suşların 
%83,7’sini içermektedir. Yaygın genotiplerin prevelansı bölge içerisinde ve bölgeler arasında istatistiksel 
olarak anlamlı derecede farklılık göstermiştir. G9P[8], İç Anadolu (%65), Kara Deniz (%44), Marmara (%53), 
Ak Deniz (%49), Güney-Doğu Anadolu (%29) ve Ege (%61) bölgelerinde diğer genotiplerden anlamlı 
derecede daha yüksek oranda bulunmuştur. Buna karşın Doğu Anadolu’da G1P[8] predominant genotip 
olarak kaydedilmiştir. G1[P8]’in Doğu Anadolu bölgesindeki prevelansı (%51) diğer altı bölgede saptanan 
oranlardan anlamlı derecede yüksek olarak hesaplanmıştır. Yaygın olmayan genotiplerin oranı %14 olarak 
belirlenmiştir (11).  2014-2016 yıllarında yürütülen sürveyans sonuçları henüz yayın haline getirilmemiştir. 
Ancak, elde edilen verilerin ortaya koyduğu en çarpıcı bulgu G9P[8] genotipindeki dramatik düşüş, G3P[8] 
genotiplerinde ise artıştır. 2012-14 sürveyans rapor döneminde suşların % 40.5 inde saptanan G9P[8], 
2014/16 döneminde %12.49 oranına gerilemiştir. Buna karşın ilk iki yıllık dönemde %3.7 olan G3P[8], 
2014/16 döneminde  %18.25’e çıkmıştır.  G1P[8] oranında önemli bir değişm olmayıp %21-24 arasında 
saptanmıştır.  Diğer genotiplerde de anlamlı değişimler kaydedilmemiştir (TÜROSA ön verileri). 
  
Adenovirus Gastroenteritleri 
 
Adenovirus’lar çift zincirli DNA viruslarıdır. İnsanda tanımlanmış en az 51 serotipi (Ad1-51) ve altı alt cinsi 
(A-F) bulunmaktadır. İnsanlardaki adenovirus gastroenteritlerinden Ad3 ve Ad7 gibi diğer serotipler de 
sorumlu olmakla birlikte, vakaların çoğundan enterik adenovirus’lar olarak adladırılan serotip Ad40 ve Ad41 
sorumludur. Bu serotipler alt cins F içerisinde yer almaktadır (41). Ad40 ve Ad41, rotavirustan sonra 
çocuklarda görülen en yaygın gastroenterit etkenidir. Adenovirus’lar yenidoğan ve küçük çocuklarda 
görülen akut gastroenteritlerin önemli nedenlerinden biridir. Genellikle 2 yaş altındaki çocuklarda daha sık 
gözlenir (33). Adenovirus tip 40 ve 41 serotipleri ile enfekte olmak için yaş ortalaması sırasıyla 12 ve 19 ay 
olarak bildirilmiş olmakla birlikte daha büyük çocukları ve erişkinleri de enfekte edebilmektedirler. Enterik 
adenovirusların oranı gelişmiş ülkelerde %1-8, gelişmekte olan ülkelerde ise %2-31 arasında değişmektedir 
(2). Ülkemizde farklı sağlık kuruluşlarında gastroenteritli çocuklar üzerinde yapılan araştırmalarda 

http://tsim.saglik.gov.tr/tsim
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Adenovirus serotip 41 ve 42 pozitiflik oranları %2.2-16,  rotavirüs ve adenovirüs birlikte pozitif ise %0.3-
4.5’olarak tespit edilmiştir (33, 42-45). Türkiye Halk Sağlığı Kurumu Viroloji Referans Merkez laboratuvarına 
farklı illerden 2016 yılında viral gastroenteritlerin araştırılması amacıyla gönderilen 315 örnekte adenovirus 
pozitifliği %3.4 olarak saptanmıştır. Aynı kurumda 2010-15 yılları arasında incelenen 2142 gayıta örneğinde 
Adenovirus pozitifliği ortalama %3.2 olarak bulunmuş, yıllara göre pozitiflik oranı %1.7-%5.9 arasında 
değişim göstermiştir (Dr Korukluoğlu’ndan alınmış, yayınlanmamış veri).  
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Son yıllarda, kullanımdaki antimikrobiyallere karşı direncin hızla artması birçok enfeksiyonun tedavisinde 
çaresiz kalınmasına yol açmıştır. Bu durum, antimikrobiyal etki için yeni yaklaşımlar ve bu yaklaşımlara 
uygun yeni ilaç arayışları başlatmıştır. Bugün kullanmakta olduğumuz antibiyotikler genelde doğada 
mikroorganizmalar arasındaki rekabet sonucu ortaya çıkmış moleküller veya bunlardan esinlenerek 
üretilmiş türevleridir. Son yıllarda geliştirilmekte olan yeni antibiyotikler daha önce geliştirilen ve sınırlı etki 
mekanizmasına sahip gruplara ait antibiyotiklerin yeni türevleridir. Penisilinin kullanıma girmesinden beri 
75 yılı aşkın süre geçmiştir. Bugüne dek birçok yeni penisilin türevi üretilmiş ama hemen hepsine karşı 
bakteriler direnç geliştirmeyi başarmıştır. 1984’ ten beri yeni etki mekanizmasına sahip bir antibiyotik klinik 
kullanıma girememiştir (1). Oysa ökaryotik hücreler ve çok hücreli canlıların da kendilerini 
mikroorganizmalardan korumak amacı ile geliştirdiği birçok doğal mekanizma ve antimikrobiyal etkili 
molekül bulunmaktadır. Evrimsel doğal seçim süreci ökaryotik çok hücreli canlıların, mikroorganizmaların 
direnç geliştiremeyeceği ya da en azından çok güçlükle direnç geliştirebileceği, antimikrobiyal stratejiler ve 
moleküller geliştirerek yaşamda kalmasını, nesillerini sürdürmesini sağlamıştır. Bu nedenle bu 
organizmaların ürettiği doğal antimikrobiyaller, çok ilaca dirençli organizmalarla oluşan enfeksiyonların 
tedavisinde yeni umut ışığı olmuştur (2-4). 
 
Eski gruplarda yer alan yeni antibiyotikler 
Yeni geliştirilmekte olan antibiyotikler genelde glikopeptit, ketolit, florokinolon, aminoglikozit, sefalosporin, 
karbapenem, ve beta-laktamaz inhibitörü - karbapenem kombinasyonu gruplarında yer almaktadır. Tabi bu 
ilaçların en büyük sorunu doğada bu antibiyotiklerin yer aldığı gruptan ilaçlara karşı zaten dirençli 
mikroorganizmaların bulunmasıdır. Bu nedenle yeni geliştirilen bu antibiyotiklere karşı da kısa zamanda 
direnç gelişme olasılığı bulunmaktadır (5). 
 
mRNA’yı hedef alan moleküller 
Yaklaşık yirmi yıl kadar önce Craig Mello ve Andrew Fire hücrelere çift zincirli RNA molekülü enejekte 
edilmesinin o RNA dizilerini taşıyan genlerin kodladığı proteinlerin yapımını önemli  ölçüde azalttığını 
bildirdiler. Buna RNA engellemesi (RNA interference –RNAi–)  adını verdiler (6, 7). RNA engellemesinde iki 
çeşit küçük RNA molekülü anahtar rol oynamaktadır. Hücre dışından kaynaklanan çift zincirli RNA’lardan 
oluşan küçük baskılayıcı RNA’lara siRNA (small inhibitory RNA) adı verilmektedir. Bu mekanizma doğada en 
fazla bitkiler tarafından, bitki çift zincirli RNA virüslerinden korunma amacı ile kullanılmaktadır. Birçok 
hücrenin kendisi de genlerin çalışmasını ayarlamak için küçük çift zincirli RNA’lar (miRNA), üretmektedir. 
Bunlara ait DNA dizileri hücre kromozomunda yer alır. Buradan üretilen tek zincirli RNA’lar kendi içlerindeki 
uygun diziler dolayısı ile kendi üzerlerine katlanarak çift zincirli RNA’ları oluştururlar (6, 8). 
 
İster çift zincirli RNA’dan siRNA yapılacak olsun, isterse kromozomal kökenli RNA’dan miRNA yapılacak 
olsun, bu molleküllerin oluşmasını ve bunlar aracılığı ile RNA susturulmasını başaran bazı proteinlerden 
oluşan bir bileşkedir. Buna “RNA ile uyarılan susturucu kompleks” (“RNA induced silencing complex –RISC–”  
adı verilmiştir.) Bu komplekse bağlanan çift zincirli RNA 21-28 nükleotit olacak şekilde iki ucunda 2-3 
nükleotit çıkıntılar bırakacak şekilde “argonot” (eskiden gemilerin iki ucunda savaşan kılıçlı denizciler) 
proteinleri tarafından kesilir. Daha sonra bu kompleks iki zinciri birbirinden ayırır. Zincirlerden bir tanesi 
hedef mRNA’ya bağlanır. Bağlantı bölgesinden mRNA RISC tarafından kesilerek işlevsiz hale getirilir. Kesilme 
bağlantı bölgesinin ortasında gerçekleşir ve hedef RNA kesilirken RISC’teki küçük siRNA korunur. Bileşik, çok 
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sayıda, dizisini tanıdığı RNA’yı keserek inaktive edebilir. RNA susturmak için miRNA kullanıldığında hedef 
RNA kesilmeyebilir ancak yine de RISC bağlanması ile mRNA’dan protein yapımı durur (6). 
 
Küçük RNA’lar ile genlerin susturulabilmesi, günümüzde kesin tedavisi olmayan birçok hastalığın bu yolla 
tedavi edilebileceği düşüncesini gündeme getirmiştir. Bu hastalıklar arasında en başta kanserler, HIV, 
hepatit enfeksiyonları gibi enfeksiyonlar, çeşitli metabolizma bozuklukları ve otoimmün hastalıklar yer 
almaktadır (8). 
 
Küçük RNA’larla gen susturma stratejisi viral hastalıkların tedavisinde çok umut vericidir. Bugüne dek çok 
sayıda hem DNA, hem de RNA virüsleri hedef alınmıştır. Bunlar arasında Epstein–Barr virus (EBV), Ayak ve 
Ağız Hastalığı Virüsü (foot and- mouth disease virus –FMDV-), Hepatit B virüsü (HBV), Hepatitis C virüsü 
(HCV), İnsan Bağışıklık Yetmezliği Virüsü tip 1 (human immunodeficiency virus type 1 -HIV-1-), İnsan 
Papilloma Virüsü (human papilloma virus –HPV-), İnfluenza Virüs A (influenza virus A), Marburg virüsü, 
İnsan Parainfluenza Virüsü (human parainfluenza virus –PIV-), Poliovirus, Rotavirus, RSV, SARS-CoV (severe 
acute respiratory syndrome – associated coronavirus), veziküler stomatit virüsü (VSV), ve Batı Nil Virüsü 
(West Nile virus –WNV-) yer almaktadır. siRNA ile antiviral tedavinin diğer tedavilere göre önemli 
avantajları vardır. Öncelikle viral hedef konak hücre genlerinden özgül olarak ayırt edilebilmektedir. 
Günümüzdeki antiviral ilaçlar tersine transkriptaz ya da proteaz gibi az sayıda hedefin aktif bölgelerine karşı 
hazırlanmaktadır. siRNA ise kısa viral nükleik asit dizilerine karşıda hazırlandığında çok sayıda hedef bölge 
bulunabilmektedir. Aktif bölgeye karşı ilaç tasarımı ve geliştirilmesi yıllar süren bir süreçtir. Oysa viral 
nükleit asit dizileri saptanır saptanmaz siRNA molekülleri hazırlanıp denemelere başlanabilmektedir. 
Bitkilerde önemli bir antiviral mekanizma olan RNA susturulması, memeli hücreleri için de önemli bir doğala 
özdeş korunma mekanizması haline gelebilir (9, 10). Hepatit B ile enfekte hücre kültürleri ve farelerde 
yapılan bir çalışmada siRNA ile HBs antijeninde %85, HBc antijeninde %99 azalma sağlanmıştır (11). Fareler 
üzerinde yapılan bir başka çalışmada RSV (Respiratory Syncitial Virus) ve Parainfluenza virüs enfeksiyonları, 
burun içerisine püskürtülen siRNA’lar ile engellenebilmiştir (12). 
 
Tüm bu avantajlarına karşın antiviral amaçlı RNA susturulmasının aşılması gereken sorunları vardır. Virüsler 
çok hızlı çoğalırlar ve genlerinde mutasyonlar, küçük delesyonlar oluşturarak siRNA moleküllerine dirençli 
hale gelebilirler. Birçok virüsün RNAi’den korunmak için bu mekanizmayı etkisiz kılan proteinler ürettiği de 
anlaşılmıştır. Vaccinia virüsünün E3L, influenza virüsünün NS1, HIV virüsünün TAT genininin RNAi’yi 
engellediği anlaşılmıştır. TAT’ın doğrudan RNA’yı kesen enzimin (“Dicer” –dilimleyici-) işlevini engellediği 
belirlenmiştir (10). 
 
Yakın zamanda yapılan çalışmalar ile siRNA’ların antibakteriyel olarak da kullanılabileceği gösterilmiştir. 
Bakterilerde viral nükleik asitleri ortadan kaldırmak kullanılan CRISPR-Cas sistemi kendi genlerinin dizisini 
taşıyan çift zincirli RNA’lar ile karşılaştığında, kendi DNA’larını parçalayarak kendi kendilerini öldürürler (13). 
Dışa atım pompasına bağlı antibiyotiklere direnç gösteren Pseudomonas aeruginosa suşlarında pompa 
proteinlerinin antisens oligonükleotitlerle susturulmasının, bu direnci ortadan kaldırdığı gösterilmiştir (14). 
 
Şu anda RNAi tedavisi hala emekleme çağındadır. Çeşitli yan etkileri ortaya çıkartabilecek mekanizmalar 
şimdiden düşünülebilmektedir. Örneğin kullanılan RNA moleküllerinin, çok kısa diziler oldukları için, hedef 
dışı birçok gen dizisi ile etkileşebilme olasılığı vardır. Biyoinformatik incelemeler ile bu etkileşimler 
öngörülmeye çalışılsa da in vitro ve in vivo ortamda denenmeden hiçbir siRNA molekülünün etkisini 
kestirmek olanaklı değildir. Şu anda deneylerde siRNA etkileri daha çok mRNA düzeylerine bakarak 
izlenmektedir. Ancak mRNA düzeyi her zaman protein miktarını yansıtmayabilmektedir. Bu nedenle mRNA 
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düzeyi ile etki gösterildikten sonra protein düzeylerinin saptanması da çok önemlidir. siRNA için 
farmakokinetik çalışmalar henüz yapılmamıştır; siRNA moleküllerinin farmakokinetik özellikleri 
bilinmemektedir. Bir başka çözüm bekleyen konu halen büyük miktarlarda siRNA üretiminin kısıtlı olması ve 
bu molekülleri tam saf olarak elde etmekte sorun yaşanmasıdır. Şu andaki en önemli teknik sorun siRNA 
moleküllerini hücre içerisine gönderebilmektir. Bunu başarabilmek için nanoteknolojiden yararlanılmaktadır 
(15).  
 
tRNA yapımını bozan ilaçlar 
Bakterilerde ve insan hücrelerinde tRNA yapımında görev alan enzimler önemli farklılıklar 
gösterebilmektedir. Bakterilerdeki bu farklı enzimler yeni ilaçlar için hedef olabilir. Üzerinde çalışılan önemli 
bir grup molekül aminoaçil tRNA sentetaz inhibitörleridir. tRNA sentezinin üretilmesi, modifikasyonu, 
ribozoma bağlanması hatta üretildikten sonra şeklinin değiştirilmesi gibi her aşamada bozan ilaç geliştirme 
çalışmaları da devam etmektedir (16, 17). 
 
Olası yeni protein ilaç hedefleri 
Günümüzde biyoinformatik çalışmalar ile bakterilerde ilaç hedefi olabilecek proteinler kolayca 
saptanabilmekte, insan hücrelerindeki benzerlikleri ile karşılaştırılabilmektedir. E. coli üzerinde yapılan 
çalışmalarda proteinlerinin 319 tanesinin (%7’sinin) ilaç hedefi olabileceği belirlenmiş, bunlardan 63 
tanesinin insan proteinlerine belirgin oranda benzerlik gösterdiği saptanmıştır. Geriye kalan 256 proteinin 
insan hücrelerinde bulunmadığı ve ilaç hedefi olabileceği sonucuna varılmıştır. Bu tür yaklaşımlar çok sayıda 
yeni antibakteriyel ilacın akılcı bir şekilde geliştirilmesini sağlayabilir (18). 
 
Antimikrobiyal peptitler 
Evrim ağacında böcekten insana dek birçok canlıda antimikrobiyal etki gösteren peptit yapıda yüzlerce 
molekül saptanmıştır. Bunları dizgeleyen genler ve yapıları incelendiğinde evrim sürecinde önemli oranda 
korundukları görülmektedir. Hücre içinde üretilme şekillerine göre peptit antibiyotiklerin iki ana grubu 
bulunmaktadır. İlk grup enzimler aracılığı ile az sayıda amino asidin birleştirilmesi ile üretilen peptitlerdir. 
Glikopeptitler, basitrasinler, polimiksinler ve gramisidinler bu tür antibiyotikler olup geleneksel 
antibiyotikler arasında yerlerini almıştır. İkinci grup ise diğer tüm proteinler gibi ribozomda üretilen peptit 
antibiyotiklerdir. Bunlar henüz klinikte yaygın bir kullanım alanı bulmamışlardır. Bu grupta yer alan 
antimikrobiyal polipeptitler genelde 12 ila 50 aminoasitten oluşmaktadır. Şekillerine göre alfa heliks, beta-
tabaka, alfa heliks - beta tabaka kombinasyonu ve açık düzensiz zincir yapıda olmak 4 grupta 
sınıflandırılabilirler. Yapılarının arginin ve lizin gibi artı yüklü ve nötral hidrofobik yan grupları olan amino 
asitlerden zengin olduğu görülmektedir. Bilindiği gibi bakteri zarları temel olarak suya bakan kısmı negatif 
yüklü olan fosfolipitlerden oluşmaktadır. Peptit antibiyotikler artı yükleri ile zarlara tutunup hidrofobik 
kısımlarını zar içerisine gömerek onun yapısının bozulmasına neden olurlar; zarın geçirgenliğini arttırırlar. 
Bakteri hücre zarlarına insan hücrelerine göre çok daha fazla etki gösterirler (19-23). Son yıllarda geliştirilen 
hayvansal kökenli magainin ve peksigananın birçok bakteriye karşı seçici etki gösterdiği belirlenmiştir. 
Bunlar ilaç haline getirilerek tedavide kullanılmaya da başlanmıştır (24-29). 
 
Böceklerden insana dek peptit antibiyotiklerin evrimsel olarak korunmuş motifleri, üç boyutlu yapıları ve 
biyolojik zarlara bağlanma şekilleri incelenerek, etki mekanizmaları anlaşılabilir. Bu bilgi kullanılarak doğal 
peptit antibiyotiklerin daha etkili, bakterilere ve mayalara daha seçici etki gösteren türevleri geliştirilebilir, 
proteazlara dayanıklı sentetik benzerleri üretilebilir (30). 
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Birçok antibiyotiğin hedefi metabolik işlevi olan bir enzimdir ve bunun inhibisyonu sonucu antimikrobiyal 
aktivite ortaya çıkar. Bunlara karşı direnç enzimin aktif merkezinde bir aminoasit değişikliğe yol açan 
genetik bir değişiklik, bir nokta mutasyon ile hızla gelişebilmektedir. Oysa peptit antibiyotikler etkilerini 
biyolojik zarların yapısını bozarak gösterirler. Bunlara karşı direnç gelişmesi için biyolojik zarları oluşturan 
yağ moleküllerinin yapısında değişiklikler olması gerekir ki bu oldukça zordur. Yağları sentezleyen 
enzimlerde çok önemli değişikliklerin olması, yeni yağ moleküllerinin üretilmesi gerekir. Bunu sağlayacak 
genetik değişiklikler ancak onlarca jenerasyon çoğalma sonrasında olabilir ki antibiyotik etkisinde ölen 
mikroorganizmalar doğal olarak bu tür değişiklikleri gösteremeden ortadan kaldırılmış olur. Peptit 
antibiyotiklerin milyonlarca yıldır direnç gelişmeden etkinliklerini sürdürüyor olması bu nedenle olabilir. Bu 
da araştırmacılara, direnç gelişmesi olanaksız ya da çok zor olan yeni peptit antibiyotikler geliştirme olanağı 
sunmaktadır. 
Teiksobaktin Eleftheria terrae adı verilen bir toprak bakterisinden elde edilmiş yeni bir gruba ait 
antibiyotiktir. Polipeptit yapıda olan bu antibiyotik ribozom-dışı yolla enzimler tarafından üretilmektedir. 
Hücre duvarı öncüllerinin sentezinden sorumlu lipid II ve III’e bağlanarak duvar sentezini inhibe eder. Gram 
pozitif bakteriler, Staphylococcus aureus, Clostridium difficile, Bacillus anthracis ve Mycobacterium 
tuberculosis’e karşı etkilidir. Yapılan denemelerde bakterilerin bu ilaca karşı direnç geliştiremediği 
saptanmıştır (31). Lugdunin çembersel yapıda bir peptit antibiyotiktir; Staphylococcus lugdunensis 
tarafından üretilmekte ve Staphylococcus aureus’u öldürmektedir. İnsan burnundan elde edildiği için insan 
mikrobiyomunda yer alabilen bu bakterinin burunda S. aureus taşıyıcılığının önlenmesinde kullanılabileceği 
düşünülmüştür (32).  
İnsan hücreleri tarafından üretilen antimikrobiyal peptitlerin insanlara yan etkisinin olmaması ya da çok 
düşük düzeyde olması beklenir. Bu peptitlerin evrimsel olarak insana dek seçilerek korunduğu ve insanların 
yüzyıllardır mikroorganizmalarla bir arada yaşadığı düşünülürse, mikroorganizmaların direnç geliştiremediği 
peptit dizilerden oluştukları öngörülebilir. Bu peptitler arasında katelisidinler 12 amino asit gibi küçük etkili 
bölgeleri ile sentetik olarak üretilme kolaylıkları açısından dikkat çekmektedir. Katelisidinler, makrofajlar, 
polimorf çekirdekli beyaz küreler ve keratinositlerin lizozomlarında bulunur. Doğal bağışıklık sisteminin bir 
parçası olarak invazif bakteriyel enfeksiyonların önlenmesinde önemli rol oynarlar. D vitamininin katelisidin 
üretimini arttırdığı gösterilmiştir. Diyaliz yapılan hastaların katelisidin düzeyi düşük olanlarının, yüksek 
olanlara göre, bir yıl içerisinde enfeksiyona bağlı ölümlerinin 3.7 kat daha fazla olduğu gösterilmiştir (30).   
Araştırma grubumuz katelisidinlerin korunmuş ortak yapılarından esinlenerek 9 ila 13 amino asit 
uzunluğunda artı yüklü ve hidrofobik amino asitlerden oluşan, alfa heliks oluşturan kısa peptitler tasarladık. 
Bu peptitlerden bazılarının hem Gram pozitif hem de Gram negatif bakteriler üzerinde yüksek düzeyde 
antibakteriyel etki gösterdiğini, insan hücrelerine (eritrositlere) ise önemli bir toksisite göstermediğini 
saptadık. Bu antimikrobiyal peptitlerin yapılacak daha ileri çalışmalar ile geliştirilmesi ve insanda 
enfeksiyonların tedavisinde kullanılır hale getirilmesi hedeflenmektedir. 
 
İlaç direncini ortadan kaldıran ilaç modifikasyonları 
 
Hedefi bir protein olan ilaçlara karşı bakteriler kolayca direnç kazanabilmektedir. İlaç hedefi proteinlerin 
genlerindeki kendiliğinden mutasyonlar, proteinin ilaca afinitesini azaltarak dirence neden olmaktadır. Bu 
tür direncin oluşabilmesi için iki özelliğin birlikte yerine getirilmesi gerekir. Birincisi oluşan değişikliğin ilaca 
affiniteyi azaltması, ikincisi ise proteinin (enzimin) işlevini devam ettirmesi. Bu iki kuralı birlikte yerine 
getirebilen mutasyonlar çok kısıtlı çeşittedir. Genelde bu değişiklikler hep aynı noktada, bir veya birkaç 
benzer amino asit değişikliği şeklinde olur. Bu nedenle direnç gelişen ilacın modifiye edilerek proteinin yeni 
şekline bağlanacak hale getirilmesi, dirençli bakterilere karşı ilaç geliştirmede önemli yeni bir strateji olabilir 
(33). 
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Kedi mi? Aslan mı?: Vankomisin Dirençli Enterokok 
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Özet:  Vankomisin dirençli enterokoklar ilk ortaya çıktığı 80’li yıllardan bu ana hala gündemi meşgul etmeye 
devam etmektedir. Modern tıbbi ortamlarda ısrarla uzun süreler kalması, insanda kolonize olabilme özelliği, 
dayanıklılığı, genom esnekliği mobil genetik elemanlar gibi özellikleri bu mikroorganizmaları ve 
enfeksiyonlarını her zaman taze tutmaya devam edecektir. Bu nedenle “Kedi mi? Aslan mı?” sorusu 
herhalde hep sorulmaya devam edecektir. Hastane ortamında pek çok hastada kolonize olarak 
saptanmakta olan bu çok ilaca dirençli bakteri ile enfeksiyon geliştiğinde yeni garm pozitif ajanlar ile 
şimdilik eskisi gibi çaresiz değiliz. Ancak pek çok hastanın izole edilme gerekliliği nedeni ile tıbbi bakımın 
kalitesinden ödün verildiği yönündeki tartışmaları da hep canlı tutmaktadır. Hele izolasyon ne kadar sürmeli 
sorusunun standart bir yanıtının olmaması ve izolasyonun getirdiği maliyet artık daha göze batar olmuştur.  
Bu yazıda VRE bu yönleri ile irdelenmeye çalışılacaktır.  
 
Anahtar Sözcükler: Vankomisin dirençli enterokok, anti-gram pozitif antibiyotikler, çok ilaca direnç, 
enfeksiyon kontrol önlemleri 
 
Summary:  Vancomycin-resistant enterococci continue to keep the agenda busy this decade from its first 
appearance in the 80s. Features such as persistent persistence in modern medical environments, in-situ 
colonization, endurance, genomic flexibility and mobile genetic elements will continue to keep these 
microorganisms and infections fresh all the time. For this reason, "Cat? Leo? "Question will probably 
continue to be asked. We are not helpless with the new garm-positive agents when the infection develops 
with this very rare resistant bacteria, which is colonized in many hospital settings. However, the debate 
about the necessity of isolating many patients and compromising the quality of medical care is always alive. 
The cost of isolating is now getting worse because there is no standard answer to the question of how long 
the insulation should last. In this article, VRE will try to examine these aspects 
 
Key Words: Vancomycin resistant enterococcus, anti-gram positive antibitics, multipl drug reistance , 
infection prevention measurements. 
 Enterokoklarda vankomisin direnci  “Clinical Laboratory Standarts Institute” – CLSI’” göre ≥ 32 μg/mL 
olarak tanımlanır. Vankomisin dirençli enterokok (VRE) ilk kez 1986’da İngiltere ve Fransa’da klinik 
izolatlardan elde edilen Enterococcus faecium ‘da saptandı (1,2). Bir yıl sonra Amerika Birleşik Devletlerinde 
(ABD) bu kez Enterococcus faecalis suşlarında vankomisin direnci gösterildi (2). Avrupa’da toplumda 
yayılırken (avoporsin kullanımı ) ABD’de hastane kaynaklı VRE ( vankomisin kullanımına bağlanan) daha sık 
görüldü. 2000’li yılların başlarından itibaren tüm dünyada VRE kolonizasyon ve enfeksiyonu arttı. Türkiye’de 
Eskitürk A ve arkadaşları, araştırmalarında, 1997 yılında, hasta dışkılarında ve kanalizasyon örneklerinde 
VRE saptamadıklarını belirtmişlerdir (3). Klinik izolatlardan vankomisin dirençli ilk E.faecium suşu 1998 
yılında Antalya’da Vural ve ark. tarafından bildirilmiştir (4). VRE’deki vanA rezistans genini Staphylococcus 
aureus (VRSA) aktarılması ile VRE’nin boyutu genişledi (2,5). 
Enterokoklar fakültatif gram pozitif düşük virülanslı bakterilerdir. 54 farklı türü ve iki alt türü  (E.faecalis ve 
E.faecium ) tanımlanmıştır. E.faecalis daha sık enfeksiyon yapan tür iken E.faecium ise daha dirençli 
olanıdır. Enterokoklar dayanıklı bakterilerdir. Yüksek tuz konsantrasyonunda ve yüksek ısıda yaşayabilirler. 
Ayrıca klorin ve alkol bazlı dezenfektanlara dirençlidir. Enterokokların Staphylococcus aureus veya daha 
patojenik streptokoklar gibi virülans determinatları yoktur. En belirgin özelliği genomlarının adapte 
alabilme özelliğidir ( genom esnekliği ). Bu esneklik büyük mobil genetik elementlerin tek bir gene kadar 
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bile küçük DNA parçaları şeklinde transfer edilebilmesini sağlar (5). Oluşan/düzenlenen yeni genomlar 
sayesinde çok ilaca dirençli, yüzeylere tutunabilme  ve yayılabilme özelliği olan patojenlerin gelişmesine yol 
açar. Özellikle hastane ortamında ısrarcı olarak kalması ve dayanıklılığının yanısıra hastalarda 
gastrointestinal sistemde kolonize olabilmesi sağlık bakımı ile ilişkili özellikle kateter kullanımına bağlı 
bakteriyemi ve idrar yolu enfeksiyonları ve deri-yumuşak doku enfeksiyonlarında önemli etkenler olmasına 
yol açmıştır. Yabancı cisim varlığı ve kronik yara enfeksiyonlarında giderek artması sağlık ünitelerinin bu 
konudaki yatkınlığını göstermektedir. ( 6 ). Hastanelerde ise çoğu kez kolonizasyon mu enfeksiyon mu 
ayrımı arasında çelişkiler vardır. Bu nedenle VRE enfeksiyonlarında kaynak kontrolü çok önemlidir (2). 
Hasta bakımı ile ilişkili enfeksiyonlarda enterokoklar stafilokoklardan sonra ikinci en önemli gram pozitif 
etkendir (5).  ABD’de nozokomiyal enfeksiyonların %35,5 VRE oluştururlar (7). Kanada’da % 6 , Avrupa’da 
ise 2013 yılında  “European Antimicrobial Resistance Surveillance System” ( EARSS) % 4 olarak bulunmuştur 
( 2 ). Ancak Avrupa’da İspanya , Fransa ve İsveç gibi < %1 olan ülkeler ile > %20 olan Yunanistan gibi ülkeler 
ile değişken veriler de vardır (2,6). Türkiye’nin de içinde bulunduğu çok merkezli bir çalışmada Avrupa’da 
VRE oranı %8,7 belirtilirken en yüksek oranın %59 ile Portekiz’de olduğu ve Türkiye’de ise bu oranın %6,7 
olduğu bildirilmiştir (8). Türkiye’de bir çalışmada enterokoklar arasında vankomisin direncinin yıllara göre 
değişimi 2004’de % 0’dan  2010’da %12,5 çıktığı bildirilmiştir (9).  
 
VRE Bulaş Yolları ve Virülans Faktörleri 
VRE çoğunlukla gastrointestinal sistemde ( GİS ) kolonize olurken deri, genitoüriner sistem ve oral kavitede 
de kolonize olabilir. En sık kolonizatör E.faecalis’dir ve aylarca-yıllarca kalır. De-kolonizasyon tipik olarak 
geçicidir ve günler-aylar sonra tekrar oluşur. VRE ellerde 60 dk ve yüzeylerde 4 ay kadar kalabilir. Bu 
nedenle VRE kazanımı sıklıkla kişiden kişiye temas veya kontamine objelere temas ile olur. Sağlık 
çalışanlarının elleri en önemli kaynaktır (2,6). Antibiyotiklerin baskısı ile barsak mikrobiyotası baskılanır 
(seçici baskı).  Kolonizasyon genelde enfeksiyonun habercisi olarak kabul edilir. GİS’in asemptomatik 
kolonizasyonu klinik olarak enfeksiyon olgularında 10/1 oranında daha fazladır.  Hasta immunsuprese 
olduğu zaman kolonize VRE kolayca  klinik hastalığa yol açar. Bir çalışmada da VRE ve MRSA ko-
kolonizasyon ve ko-enfeksiyon oranı % 20 olarak gösterilmiş olması olayın farklı boyutunu göstermesi 
açısından önemlişdir. Bu çalışmada VRE ile MRSA birlikteliğini VR E.faecalis  izolasyonu ve antibiyotik 
kullanımına  (linezolid ve klindamisin ) bağlamıştır (10).  
 
VRE yerleşiminde GİS florasının bütünlüğünün bozulması ile  geniş spektrumlu gram negatif bakterilerin 
negatif yönde etkilenmesi ile konak doğal immunitesi bozulur ve VRE kolayca yerleşir. Gram negatiflere 
ilişkin lipopolisakkarit gibi moleküler yapılar toll-like resptörleri uyarır. Buradan çıkan sinyal MyD88 bağımlı 
sinyal kaskatını aktive eder. Bu uyarı ile çok çeşitli antimikrobiyal peptidler oluşturulur.  Bunlardan biri 
farelerde intestinal epitel hücrelerden üretilen RegIIIγ’tür. Bu peptid anti gram pozitif etkiye sahip olup VRE 
kolonizasyonunu önler. Bu çalışmada farelere lipopolisakkarit oral verildiğinde antibiyotik kullanımı ile 
azalmış RegIIIγ tekrar artar ve VRE kolonizasyonu engellenir. Bu etki gram pozitif hücre duvarı elemanı olan 
lipoteikoik asit verildiğinde görülmez. Bu durumun insanlarda da böyle olabileceği öne sürülmüştür ( 5, 11 ).  
VRE kazanılması aşamalıdır. İlk olarak kişiden kişiye veya kontamine objelere ile VRE’ye maruz kalır. GİS’in 
bir üyesi olarak yerleşir yerleşmez VRE mikrobiyal ortamda bir avantaj sağlar (12). Antibiyotikler bu geçişte 
önemli rol oynar. Direkt olarak mikroorganizmalar üzerinde inhibitor etki yapar. Antibiyotik seçici 
seleksiyonu ile normal floranın eliminasyonu, VRE inokulumun artması ve konak immunsuprese olunca 
klinik enfeksiyonun gelişmesi ile sonuçlanır (5). Kontamine yüzeylerden eradikasyonu enterokoklar kuruluğa 
ve ekstrem ısılara dayanıklı olduğu için zordur ve haftalar-yıllarca yüzeylerde kalabilir. Hasta haftalar-
aylarca VRE ile kolonize kalabilir. VRE temizlenmesi ortalama 26 haftayı alır ( 13).  
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Kommensaldan patojen enterokoklara geçişte antibiyotiklere direnç gelişimi yanında mikroorganizmanın 
konak immunitesinden kaçabilmesi, konak dokularına adhere olması ve invaze olma yeteneğine de bağlıdır. 
Her ne kadar stafilokok ve patojen streptokoklar gibi toksinleri olmasa da dokulara adhere ve invaze 
olmasını sağlayan ve biyofilm oluşumunu destekleyen bir grup virülans determinatları vardır. Bunlardan en 
bilineni LPxTG motifini barındıran proteinlerdir. Bu proteinler hücre duvar peptidoglikanına yapışması için 
gerekli protein işaretlerdir. Bir kaç tanesi enterokokların çekirdek genomunun özelliği olarak bilinir. Kollejen 
adezinlerden Ace  (E.faecalis ) ve Acm  (E.faecium )  vardır. Kollajen, laminin gibi ekstrasellüler matriks 
moleküllerine aderans enfeksiyonun ilk aşamasıdır ve hem Ace hem de Acm bu aşamada rol oynar. Hayvan 
deneylerinde bunlara karşı gelişen antikorlar veya mutant kayıpları olursa enfeksiyon gelişimi oldukça 
zayıflar. Toplumda bulunan E.faecium’ da Acm alleli sıklıkla psödogen şeklinde olup fonksiyonel üretimi 
yoktur ve kollajene bağlanamaz . Çekirdek genomdaki önemli gruplardan biri de enterokokal pilileri 
kodlayan genlerdir. Bu multiprotein yapılar hücre yüzeyinden çıkıntılar yapan uzun flamentöz yapılar 
şeklindedir. Bunlar fibrinojen ve kollajen gibi matriks proteinlerine aderansı teşvik eden ve biyofilm 
oluşumunu destekleyen yapılardır. Bu genler E.faecelis’de Ebp pilus ve E.faecium’da Ebpfm  genleri bunlara 
örnektir. E.faecium’da Ebpfm  ‘in kaybı bakteriyel adezyonu ve biyofilm oluşumunu bozar ve “wild” tip ile 
karşılaştırıldığında da patojenik potansiyeli bozulur ( 5).  
 
Ayrıca WxL motifi taşıyan peptidoglikanları bağlayan hücre zarfına lokalize faktörler de virülans için 
önemlidir. Bu proteinleri kodlayan genlerde delesyon enterokokların makrofajları enfekte etmesini 
zayıflatır, kollagen veya fibronektine bağlanmayı zayıflatır, enfeksiyon yeteneği oldukça azalır (5)  
Glikolipidler ve polisakkaritler de enterekokal hücre zarfında bulunan önemli komponentlerdir. Lipoteikoik 
asit bunlardan biridir. Buna karşı oluşan antikorlar opsonizasyonu arttırır. Bazı enterokokal polisakkarit 
antijenler biyofilm oluşumunu, enterokokun ortamda ısrarla kalmasını ve pek çok antibiyotiğe etkinin 
düşmesinde etkili olabilir. Enterokokal glikolipidler de benzer üstünlükler sağlayarak virülansa katkı sağlar 
(14). 
 
Sekrete edilen virülans faktörleri de tam açıklanamasa da patogenezde önemli rol oynadığı 
düşünülmektedir.E.faecalis’in %30’u sitolizin ( Cyl ) salgılar. Bu toksin por oluşumunu sağlayan bir serin 
proteazdır. Gram pozitif bakterilerin yanında insan, at ve tavşan eritrositlerine etkili iken koyun eritrositine 
etki etmez. Sitolizin üreten izolatlar 3 haftada mortalite riskini 5 kat arttırtırlar. İki enterokokal proteaz ( 
jelatinaz ve ekstrasellüler proteaz ) matriks proteinlerini sindirir ve otolizi aktive ederek biyofilm oluşumunu 
da arttırır (5). 
 
VRE Kolonizasyonu ve Enfeksiyonu İçin Risk faktörleri 
I) Konak faktörlerine bağlı olarak VRE kolonizasyon riski artar: İmmunsuprese, hematolojik malinite, organ 
nakli, yoğun bakım veya hastanede kalış süresinin uzaması, altta yatan hastalığın şiddeti, bakım evinde 
kalma, başka bir vücut bölgesinde enfeksiyon, kolonize veya enfekte hastaya yakın olmak, VRE’nin yüksek 
prevalansının olduğu yerde yatma, ciddi komorbidler ( diabet, böbrek yetmezliği, yüksek APACHE II skoru) ( 
2,6,12). 
 
II) VRE kolonizasyonunu hazırlayan antimikrobiyallere maruz kalmak ( vankomisin, aminoglikozidler, 
sefalosporinler, antianaerobik-klindamisin, metranidazol, karbapenem ) 82,6,12). 
 
Toplumda ise VR E.faecalis evsizler, kronik yara ülserleri, önceden invazif prosedürler, IV/üriner vb 
kateterlerin varlığı, antibiyotiğe maruz kalanlarda sıklıkla izole edilmeye başlanmıştır (15). 
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Önceden vankomisin kullanımının risk faktörü olup olmadığı bu konuda bir rapor olmamasından 
kaynaklanıyor. Sistematik bir derlemede tek başına vankomisin kullanımının azaltılması ile VRE’nin kontrol 
edilemediği ancak diğer antibiyotiklerin kullanımın kontrolü ve enfeksiyon kontrol önlemleri ile birlikte 
uygulandığında VRE edilebilmiştir (6). 
 
Vankomisin direncinin invaziv enterokokal enfeksiyonların tedavilerinde  mortalite ve morbititeyi etkisi çok 
açık değildir. VRE kan akımı enfeksiyonlarında mortalite %20-46 arasında değişir (1). Çalışmaların 
metaanalizinde hastalığın şiddeti ve diğer faktörler kontrol edildikten sonra mortalite ve morbitite için 
bağımsız faktör olarak saptanmıştır (16,17). Bu meta-analizde yer alan çalışmaların çoğunda yeni 
antienterokokal antibiyotikler kullanılmıyordu. Bu nedenle bu antibiyotiklerin varlığında vankomisin direnci 
ve mortalite arasındaki ilişki değişebilir. Sonuçta hala VRE’nin hastalığın şiddetini etkileyen ve mortaliteye 
direkt olarak katkı veren bir gösterge olup olmadığını saptamak zordur (1).  
 
VRE Enfeksiyonları 
Enterokok türleri çok değişik alanlarda enfeksiyonlara ( bakteriyemi, endokardit, deri-yumuşak doku 
enfeksiyonları, intraabdominal enfeksiyonlar, genitoüriner sistem enfeksiyonları vb)  yol açabilir. 
Bakteriyemi sık görülen enfeksiyonlarından biridir. Özellikle düşkün, ağır hasta olan ve antibiyotik kullanan 
hastalarda görülür. Katetere bağlı kan akımı enfeksiyonlarında pek çok hastane de ilk sıralarda yer alır. 
Toplumda ise kaynak gastrointestinal ve genitoürinal sistem kaynaktır. Hastane kökenli enfeksiyonlarda IV 
ve üriner kateterler de önemli risk faktörüdür. Ayrıca intraabdominal enfeksiyonlar, yanık yaraları, pelvik, 
biliyer ve kemik enfeksiyonları bakteriyemi için kaynaktır (2, 12). VRE bakteriyemisinin mortalitesi VSE ile 
karşılaştırıldığında 2,5 kat daha fazladır ( 17).  
 
İnfektif endokardit ( İE) olgularının %5-20’si enterokoklar ikinci en sık etkendir. VRE.faecalis santral hatlar, 
karaciğer transplantasyonu ve mitral valf enfeksiyonlarına eşlik ederken VRE.faecium triküspid kapaklardaki 
enfeksiyona eşlik eder. Yine en sık kaynaklar GİS ve GÜS’dir. Tipik olarak endokardit subakut gidiş gösterir 
(2).  
 
İdrar yolu enfeksiyonları en sık sağlık bakımına bağlı gelişen enfeksiyonlardır. Tüm kateter ilişkili idrar yolu 
enfeksiyonlarının %15 ile ikinci en sık nedenidir. Genelde erkeklerde, tekrar eden , önceden antibiyotik 
kullanan, kateter, enstrümentasyon ve GÜS’de anormallik olanlarda daha sıktır. Kolonizasyon ve 
enfeksiyonu ayırt etmek zordur. Genelde asemptomatik bakteriüri görülür (18). 
 
İntraabdominal ve pelvik enfeksiyonlarda da polimkrobiyal ( gram negatif ve anaerob ) ortamda bulunur. 
İmmunsuprese hastalar, abse ve yarası olan ağır hastalar, hasarlı kalp kapağı olan hastalarda gelişen 
peritonit tedavi edilmelidir. Kronik peritoneal diyaliz veya karaciğer sirozu olan hastalarda monomikrobiyal 
enterokokal enfeksiyonlar olur ( 2). 
 
Nadiren santral sinir sistemi enfesiyonları özellikle altta yatan ciddi hastalığı  ( hematolojik malinite, solid 
tümör, pulmoner hastalık ve kardiyak ) olan yaşlılarda görülür. VRE.faecium daha sıktır ( %82) (2,12). 
Deri ve yumuşak doku enfeksiyonlarında deri kolonizeri olan enterokokların polimikrobiyal enfeksiyon bir 
parçası olması beklenir. Tipik olarak dekübit ülserleri ve diabetik ayak enfeksiyonlarından ayırt edilir ( 2,12) . 
 
Enterokoklara Etkili Antibiyotikler ve Direnç  
Son iki dekata kadar enterokok enfeksiyonları penisilin, ampisilin veya vankomisin ile aminoglikozid 
kombinasyonlu veya kombinasyonsuz tedavi edilirken daha sonra pek çok antibiyotiğe direnç gelişmesi ile 
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tedavisi sorunlu enfeksiyonlar sınıfına geçmiştir. Enterokoklar edinilmiş ve intrinsik direnç için çeşitli 
mekanizmaları kullanırlar. Dikkate değer bir genom esnekliği vardır ve mobil direnç elementlerini transfer 
etmek ve etkili biçimde yararlanmak için plasmid, transposon ve ek sekanslardan yararlanırlar. Yeni genler 
çeşitli konjugasyon mekanizmaları ile DNA’nın transferi edilmesi ile oluşur. Kolonize olan bakteriler 
arasındaki gen transferinin ile dirençli hala gelebilirler (5,19). 
 
Beta –Laktam  
Enterokoklar beta laktamlara düşük seviyede intrinsik dirence sahiptir. Bu durum düşük affinite ile 
bağlandıkları PBP yüzündendir. E.faecalis streptokoklara göre penisiline 10-100 kat daha az duyarlıdır. 
E.faecium da E.faecalis’e göre 4-16 kat daha az duyarlıdır. Bu nedenle çoğu enterokok beta laktamların 
bakterisidal etkisine tolerandır ve bu nedenle bakteriyostatiktir. Ağır enfeksiyonlarda bu nedenle beta 
laktam ve aminoglikozid kombinasyonu yapılarak bakterisidal etki sağlanır (1). 
 
Enterokoklardaki yüksek seviyeli beta laktam direnci iki mekanizma ile gelişir: Düşük affiniteli PBP5 üretimi 
ve beta laktamaz üretimi. PBP5’in aşırı üretimi E.faecium sık , E.faecalis’de seyrektir. Kromozomal kodlanan 
bu PBP5’in iki versiyonu vardır. PBP5-R hastane kökenli E.faecium’da olup yüksek seviyeli ampisilin 
direncinden sorumludur. Klinik olmayan veya toplum kökenli  suşlarda da ise ampisiline düşük MİK 
değerleri gösteren PBP5-S vardır. PBP5-R ile PBP5-S arasında aminoasidlerin farkı % 5 kadardır. VRE.faecium 
çoğunda yüksek seviyeli ampisilin direnci varken VRE.faecalis hala ampisiline duyarlı kalır. PBP5’e bağlı 
gelişen beta laktam direnci bir veya daha fazla mekanizma ile gelişebilir: PBP5-R ekspresyonu, PBP5’in aktif 
bölgesinde değişiklik, PBP5 ekspresyonunda artış ve hücre duvar sentezinde beta-laktam duyarlı olmayan 
transpeptidazlardan yararlanma (1,5). 
 
 Beta laktamaz üretimi enterokoklarda seyrektir fakat beta laktamları hidrolize eden yüksek seviyeli direnç 
görülebilir. Hemen daima E.faecalis‘de görülür,konstitütif, düşük seviyeli ve inokulum bağımlıdır. Sekiz 
E.faecium’da izolatından oluşan bir poliklonal salgın İtalya’da bildirilmiştir (5). Penisilinaz enterokoklarda az 
olduğu için “Clinical Laboratory Standarts Institute” – CLSI penisilinaz testinin rutin uygulanmasına gerek 
olmadığı sadece İE gibi ciddi enfeksiyonlarda yapılmasını önermektedir. Beta-laktamaz inhibitörlü 
antibiyotikler ile üstesinden gelinebilir bir durumdur ( 1,5) 
  
 Nadir beta laktamaz üreten enterokokları saptamak için nitrosefin testi özellikle endokardit ve diğer ciddi 
enfeksiyonlardan izole edilen etkenlerde kullanılması önerilir. Yüksek inokulumda duyarlılık testi ile 
penisilin ve ampisiline direnç saptanabilir. Standart inokulumda genellikle direnç saptanmaz. Türlere özel 
ayrımlanmasında da yararlı olan bir özellik olarak penisilin ve karbapenemlere yüksek seviyeli direnç tipik 
olarak E. faecium ve E. raffinosus’da görülür. Bu direnç beta laktamaz üretimi ile alakalı değildir ve genelde 
enterokoklarda sık değildir hele E.faecalis’de oldukça nadirdir (1,19). 
 
Aminoglikozid  
Enterokoklar intrinsik olarak aminoglikozidlere düşük seviyeli dirençlidir. Aminoglikozidlerin hücresel 
permeabilitesi azalır. Bu direnç hücre duvarına etki eden beta laktamlar ile önlenir ve ag’lerin hücre içine 
girişi sağlanarak bakterisidal etki oluşturulur (2,20). 
 
Gentamisine yüksek seviyeli direnç hem E.faecalis hem E.faecium’da 1979’da çıktı. 1983’de hem 
streptomisin hem de gentamisine  yüksek seviyeli direnç vardı. Yüksek seviyeli direnç iki mekanizma ile 
gelişir: Ribozomal yapışma alanlarında modifikasyon ve aminoglikozid-modifiye eden enzimlerin üretimi . 
Yüksek seviyeli direnç olursa beta laktamlar ile kombine kullanımda bakterisidal aktivite yok olur (20). 
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Yüksek seviyeli aminoglikozid direnci için 500 mcg/mL gentamisin veya  2000 mcg/mL streptomisin içeren 
BHI agar’da veya sıvı besiyerinde 500 mcg/mL gentamisin ve 1000 mcg/mL streptomisin olacak şekilde test 
yapılr. Streptomisin içeren kültürde üreme olmaz ise bir 24 saat daha inkübe edilir. Streptomisin için 
intrinsik direnç 256 ve 512 mcg/mL kadar yüksek olabilir. Bu nedenle yüksek konsantrasyon kullanılmalıdır 
(20). 
Streptomisin ve gentamisin dışındaki aminoglikozidler ile test yapmaya gerek yoktur. Gentamisin orta 
dereceli dirençli suşlarda saptanan aph(2'')-Ic geni gentamisin ile sinerjiyi bozar ( 20). 
 
Glikopeptid  
Bakteri hücre duvarı peptidoglikandan oluşur. D-Ala-D-Ala ile biten hücre duvarı pentapeptid öncülleri 
sitoplazmadan hücre yüzeyine translokasyon yapması ve transglikolizasyon ile yeni oluşan 
peptidoglikanların dahil edilmesi ile peptidoglikan oluşur. Ayrıca bu oluşum sırasında hücre duvarını 
güçlendirmek için transpeptidasyon ile çapraz bağlar oluşturulur ( 5,20). 
 
Vankomisin ve teikoplanin gibi glopeptitler, peptidoglikan sentezini inhibe etmek için pentapeptit 
öncüllerinin D-Ala-D-Ala terminaline yüksek afinite ile bağlanarak hücre duvarı oluşumunu engelleyen 
antibiyotiklerdir. Düşük afiniteli pentapeptid öncülerin ucu D-Ala-D-Lac veya D-Ala-D-Ser şeklinde 
oluştuğunda ve D-Ala-D-Ala elimine edildiğinde, glikopeptit direnci ortaya çıkar. Enterokoklarda hem 
yüksek hem düşük seviyeli glikopeptit direnci bulunur (19,20). 
 
Enterokoklarda glikopeptid direnci 8 kazanılmış fenotipik variant ile (Van A, B, D, E, G,L,M ve VanN ) oluşur. 
Van C ( VanC1 ve VanC2 ) E. gallinarum ve E. casseliflavus ise intrinsik direnç oluşturarak vankomisine düşük 
seviyeli (2-32 μg/mL) dirence neden olur ( terminal ucunun D-Ala-D-Ser’e değişimi ile ). Bu suşlar tipik 
olarak penisilin ve ampisiline duyarlıdırlar. E. gallinarum ve E. casseliflavus ‘da bulunan bu düşük seviyeli 
vankomisin direnci plasmid veya transpozonlarda görülmez yani bakteriler arasında yayılmaz. Bu suşlarda 
VanA ‘da bulunursa teikoplanine de dirençli yüksek seviyeli vankomisin direncine neden olurlar (1,19,120).  
D-Ala-D-Lac’a değişim (VanA, VanB, VanD, M) vankomisin affinitesini 1,000 kat azaltır.  D-Ala-D-Ser değişim 
ise (VanC, VanE, VanG, VanL, VanN) vankomisin affinitesinde 7 kat azalmaya yol açar. Yüksek seviyeli direnç 
( > 64 μg/mL ) D-Ala-D-Lac üretimi ile ilgilidir. Enzimatik mekanizma vanA geni tarafından kodlanır ve sıklıkla 
plasmid üzerinde ( örn: Tn1546) daha az olarak kromozom üzerinde bulunur ( Tn5382). Son zamanlarda 
VanA geni enterokoktakiler ile neredeyse aynı yapıda olan ve çevrede bulunan Paenibacillus genusunda da 
saptanmıştır (1).    
 
Önemli genler VanA, VAnB, VanC ve VanD birbirinden vankomisine direnç seviyesi, teikoplanine dirençli 
olup olmadığı veya teikoplanine direnci indükleyip indüklemediklerine göre birbirinden ayrılır. Ancak doğru 
ayrımlama PZR veya hibridizasyon ile yapılmalıdır (20). 
 
VanA insanlardaki VRE vakalarının çoğundan sorumludur ve çoğunlukla E.facecium’da bulunur. Hastane 
kaynaklı E.faecium’ların %80’i vankomisin dirençli iken bu oran E.faecalis’de %8-10’dur (1) 
 
Vankomisin direncini saptamak için 6 mcg/mL vankomisin içeren “brain heart infüzyon-BHI” agarda 35C’de 
24 saat inokule edilmesi gerekir. Bu tarama testi ile VanA, VanB ve bazı organizmalarda da VanC fenotipi 
saptanabilir. MİK için de 24 saat inkubasyon gereklidir. Orta dereceli duyarlı izolatlar  (MİK 8-16 mcg/mL) 
için “Clinical Laboratory Standards Institute” intrinsik dirençli türleri saptamak için (E. casseliflavus ve  E. 
gallinarum)  tür düzeyinde ayrım yapılmasını önerir (20). 
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Vankomisin Bağımlılığı: Seyrek olmayarak vankomisin direncinin bir  varyantı olarak görülen vankomisin 
bağımlılığı, vankomisin dirençli suşlarda genelde VanB gen kümesinde bulunur. Bu enterokoklar doğal hücre 
duvarı yapma yetenekleri kaybolmuştur ve peptidoglikanları D-Ala-D-Ala yerine D-Ala-D-Lac ile sonuçlanır. 
Vankomisin direnç geni indüklenebilir olduğu için D-Ala-D-Lac ile sonuçlanan peptidoglikan sadece 
vankomisin varlığında sentezlenir. VDE olan hastaların bazılarının kültürleri besiyeri vankomisin içermediği 
vakit negatif olabilir. Vankomisin alan hastalarda da ilk kan kültüründe ürer iken subkültürde üremez. 
Vankomisin diski varsa onun çevresinde ürer. Vankomisin tedavisinin kesilmesi ile VDE durumu geçer ama 
suş hala VRE kalır (1). 
 
Vankomisin bağımlılığı da 6 mcg/mL vankomisin içeren “brain heart infüzyon-BHI” agarda veya vankomisin 
diski konulan agarda saptanabilir (20). 
 
Oksazolidon 
Linezolid ve tedizolid ribozomların A subunitine bağlanarak aminoacil transfer RNA kenetlenmesini bozar, 
peptid oluşumunu ve sonuçta da polipeptid zincir oluşumunu engeller. Kısaca protein sentezini engeller. 
Bakteriyostatik etkilidir. Tedizolid bağlanma bölgesinin farklı olması nedeni ile bağlanma affinitesi daha 
fazladır ve bu nedenle MİK değeri linezolidten 4-8 kat daha düşüktür. En sık direnç mekanizması  hedefde 
yani 23S rRNA’da mutasyon ile gelişen modifikasyon ile gelişir. Enterokoklar 23S rRNA geninin multipl 
kopyasına sahip oldukları için mutasyona uğramış 23S rRNA geninin sayısı direncin seviyesi ile koreledir ( 
gen - doz etkisi ). MİK mutasyona uğramış gen sayısı ile orantılı olarak artar.  Bu sayı da linezolidin dozu ve 
tedavi süresinin uzunluğu ile ilişkilidir (20-22). 
 
VRE’de linezolid direnci az ama gelişebilir. 23S ribozomal RNA’da mutasyon nedeni ile bağlanmada azalma 
veya horizontal bulaş ile cfr ( kloramfenikol-florfinikol direnci ) geni 23S ribozomal RNA’da metilasyona yol 
açarak direnci yol açar (22). 
 
Transfer edilebilir iki tane oksazolidon direnci determinatları cfr ve optrA, tanımlanmıştır. Cfr ( 
kloramfenikol-florfenikol direnci ) 23S rRNA ‘nin 2503 pozisyonundaki adenin nükleotidini değiştiren bir 
metilaz olup klinik izolatlarda E. faecalis ve diğer klinik olarak önemli stafilokoklarda bulunur. Hayvan 
suşlarından insanların suşlarına geçmiştir. Genellikle plasmid ve diğer taşınabilir mobil genetik elementlerin 
üzerinde bulunur. Özellikle florfenikol kullanımının yaygın olduğu kümes hayvanlarından gelen izolatlarda 
sıktır.  Tedizolid cfr geni taşıyan enterokoklara in vitro olarak hala aktiftir. OptrA geni se ABC taşıyıcıyı 
kodladığı düşünülen ve 23S rRNA  mutasyonu veya cfr geni  olmadığında MİK artışına eşlik eder. Hem 
E.faecalis hem de E.faecium hayvan ve insan izolatlarında gösterilmiştir (5, 20, 22) 
 
Horizontal yayılım gösteren linezolid direnci piperasilin – tazobaktam ve/veya sefepim, periferal vasküler 
hastalık, total parenteral nutrisyon, solid organ nakli alıcıları önemli risk faktörü olarak gösterilmiştir. 
Linezolid kullanımı ile ilişkisi olmak ile birlikte linezolide maruz kalmayanlarda da gösterilmiştir ( 21). 
 
FDA tarafından ampisilin, vankomisin ve yüksek seviyeli aminoglikozid dirençli enterokok  enfeksiyonlarında 
tek onaylanan preparattır. Ama bakteriyostatik etkilidir. Mikrobiyolojik ve klinik kür %85,3 ve %79’dur (5). 
Ama endokardit olgularında başarısızlıklarda rapor edilmiştir (21). Linezolid idrar penetrasyonu % 40’dır 
ama renal disfonksiyonunda bu azalır. Bu durumda mesane irrigasyonu ile verilebilir (21). Linezolid santral 
sinir sistemine penetrasyonu yaklaşık %70’dir ve tek başına santral sinir sistemi enfeksiyonlarında 
kullanılabilir ( 19,21,22). VRE kaynaklı bakteriyemi, idrar yolu enfeksiyonları, intraabdominal enfeksiyon ve 
deri-yumuşak doku enfeksiyonunda da tercih edilen ajandır. Endokarditte ise alternatif olarak tercih 
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edilmelidir ( 5). 
 
Tedizolid yeni jenerasyon parenteral ve oral oksazolidindir. Akut bakteriyel deri-yumuşak doku 
enfeksiyonlarında onay almıştır. Pnömoni ve bakteriyemide de kullanım için klinik çalışma sonuçları 
beklenmektedir. Linezolide göre VRE’ye daha aktiftir ( 19,22). 
 
Daptomisin  
Siklik semisentetik bir lipopetit antibiyotik olan daptomisin gram pozitif  bakterilere konsantrasyona bağlı 
bakterisidal etkilidir.  Hücre duvarına penetre olur. Konsantrasyona ve kalsiyuma bağlı olarak sitoplazmik 
membrane sokulur. Membranda depolarizasyona yol açar. Bakteri membranının fizikokimyasal özelliklerini 
iyon gradiyentini bozarak hızla kaybeder. Multimerik porlar oluşturur. Protein, DNA ve RNA sentezini inhibe 
eder. Ancak hücre ölümüne yol açan gerçek mekanizma tam anlaşılamamıştır ( 20, 23).  
 
Daptomisin VRE tedavisinde onay almamış olsa da pek çok deri-yumuşak doku enfeksiyonu, kemik-eklem 
enfeksiyonu, bakteriyemi ve endokarditte kullanılmaktadır. Santral sinir sisteminde inflame meninkse 
penetrasyonu kötüdür ( %5-6). Vaka raporları şeklinde  daptomisinin veya daptomisin + linezolid, 
gentamisin veya Q/D intraveziküler verilmek suretiyle tedavi denemeleri olmuştur (23,24). Sistemik 
linezolid ile birlikte intraventriküler daptomisin VRE kaynaklı santral sinir sistem,i enfeksiyonlarında 
kullanılmıştır ( II-94). İntraabdominal enfeksiyonlarda da intraperitoneal olarak VRE peritoniti tedavi 
edilmiştir. Yüksek renal klirensi ( %50-70) nedeni ile idrar yolu enfeksiyonlarda kullanımı başarılıdır ( 
21,23,24).  
 
Daptomisin direnci uzun süreli tedavi yanısıra biyogenezis, permeabilite ve hücre membran potansiyelinden 
sorumlu genlerde mutasyon ile gelişir. Birkaç mutasyon direnç gelişimi ile bağlantılı olup, bu fenotipin 
çeşitli genetik yolaklarının sorumlu olduğunu düşündürmektedir. Daptomisin direnci ile ilişkili enzimleri 
kodlayan genler LiaF, GdpD ve CIs’dir. Daha once antibiyotik almayan hastalardan elde edilen izolatlarda da 
enterokoklarda daptomisine direnç görülebilir (19,23). 
 
E.faecalis’de gösterilen LiaF genindeki mutasyon, kardiyolipin mikrodizilerinin hücre zarında yeniden 
dağıtılmasına neden olur ve onları daptomisinin ana hedefi olan bakteriyel septumdan diğer hücre zar 
bölgesine doğru tekrar yerleştirir. E. faecalis'deki bu bulgular ile daptomisinin membran yapısını ve 
fonksiyonunu değiştiren etkisini gösteremediği yeni bir mekanizma olduğunu düşündürmektedir. 
E.faecium’da da dirençli izolatlarda LiaFSR mutasyonları saptanmıştır. Cls mutasyonu da E.faecium’da 
daptomisin direncine eşlik ettiği gösterilmiştir (5,23). 
 
VRE endokarditlerinde daptomisin tedavisi verilecek ise tedavi başarısızlığını veya direnç gelişimini önlemek 
için 1) daptomisin’in yüksek doz kullanımı ( 8-12 mg/kg/24 saat) 2) beta laktamlar ( E.faecalis - seftarolin, 
E.faecium – ampisilin )  ile birlikte kullanımı önerilmektedir. Beta-laktamların daptomisinin hücre 
membranına bağlanmasını arttırdığı düşünülmektedir (23,24). 
 
Daptomisin maksimum aktivite için fizyolojik sınırlarda kalsiyum iyonun ( 50 mcg/mL)  ortamda olmasını 
gerekir. CLSI  sadece final konsantrasyonu 50 mg/L kalsiyum iyonu olan Muller –Hinton sıvı besiyerinde 
dilusyon metodu ile çalışılmasını önerir. Kalsiyum destekli daptomisin E test stripleri de daptomisin 
direncinin saptanmasında kullanılabilir (24). 
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Streptogramin (Kuinopristin –Dalfopristin ) 
Kuinopristin (%30)-dalfopristin ( %70) (K/D) sinerjik olarak hareket ederek protein sentezini 50S 
subunitindeki rRNA 23S hedef alarak inhibe eder. Önce dalfopristin bağlanır ve ribozomal değişikliğe 
yolaçarak kuinopristinin ribozoma  irrevesbl olarak bağlanmasını sağlar (1). 
 
Pek çok gram pozitif bakteri için bakterisidal etki göstermesine rağmen VRE.faecium’a bakteriyostatik 
etkilidir. E.faecalis’e eflüks pompası nedeni ile etkisi yoktur ( Isa geni ) . Isa geni ayrıca klindamisine düşük 
seviyeli dirence neden olur. Doza bağlı miyalji ve artralji tedavi kesilmesine neden olur. IV kateterden 
verilirkende flebite dikkat etmek gerekir (2,5)  
 
VRE enfeksiyonlarında başarısı % 66 civarındadır (2). Ampisilin ve vankomisin dirençli ve yüksek seviyeli 
aminoglikozid direnci olan E.faecium enfeksiyonlarında K/D önerilir ama sidal olmadığı unutulmamalıdır ( 
2). Onun yerine yüksek doz ampisilin ve doksisiklin ile birlikte verilmesi kür şansını arttırır. Santral sinir 
sistemine penetrasyonu yüksek molekül ağırlığı nedeni ile zayıftır (II-74). Bu nedenle bu alan 
enfeksiyonlarında kullanılmamalıdır. Aktif metabolitlerin sadece %15-19’u idrar ile atılabilir ama VRE idrar 
yolu enfeksiyonlarında yanıt oranı %80’dir ( 2,19). 
 
E.faecium’da streptogramine direnç enzimatik modifikasyon, aktif transport ( eflüks) ve hedefde değişiklik 
ile olur. Bu mekanizmalar ayrı veya birkaçı bir arada olabilir. Sadece daflopristine direnç gelişimi bile 
kombine antibiyotiğin etkinliğini belirgin olarak düşürür (19, 20). 
 
Tigesiklin  
Minosiklinin sentetik bir derivesi olan tigesiklin bir glisisiklindir. Gram negatif  ve pozitif bakterilere ( MRSA 
ve VRE dahil ) tetrasiklin dirençli olanlar dahil etkilidir. Vankomisin dirençli E.faecium enfeksiyonlarında 
onay almamıştır. Ribozom 30S alt ünitesinin 16S rRNAsına bağlanarak aminoasil-tranfer RNA’nın 
yerleşmesini engeller. Tetrasiklin  direnç mekanizmalarından etkilenmez ( 1,2, 5).  
 
Santral sinir sistemine ( SSS ) penetrasyonu tam olarak açıklanamadığı için SSS enfeksiyonlarında kullanım 
konusu belirsizdir. Renal atılımı % 22  ve bu VRE’nin MİK90 üzerindedir ve idrar yolu enfeksiyonlarında 
kullanımını destekler ama klinik veri yetersizdir ( 1,2). Endokarditde daptomisin ile birlikte başarılı 
kullanımını gösteren vaka raporları vardır ( II-105). Tigesiklin VRE bakteriyemisinde kullanımı yüksek dağılım 
volümü ve sonuçta serum seviyesinin düşük olması nedeni ile önerilmez Polimikrobiyal intraabdominal 
enfeksiyonda (VRE’de dahil ) kullanlır ( 1,2). 
 
Lipoglikopeptit  
Lipopolipetidler parenteral semisentetik glikopeptitlerdir. Yarı ömrünü arttıran gram pozitif bakterilerin 
hücre membranlarına gömülü olan ve aktivitesini arttıran lipofilik yan zinciri vardır ( 21). Bu yan zincirin 
eklenmesi ile modifiye olmuş glikopeptid çekirdek içeren bir yapıdan oluşur. Televansin iki mekanizma 
kullanır; 1)peptidoglikanın D-Ala-D-Lac ucuna bağlanarak hücre duvar sentezini çapraz bağlanmayı 
önleyerek bozar ve 2) membran bütünlüğü bozulur ve hücre permeabilitesi artar ve bu hücre lizisine neden 
olur ( 25 ). Dalbavansin ilk mekanizma ile aktiftir. Oritavansin ise üçlü mekanizma ile etki eder; 1) D-Ala-D-
Lac ucuna bağlanarak hücre duvarı transglikolizasyonunu inhibe eder, 2) Köprüleşme segmentlerine 
bağlanarak hücre duvarı transpeptidasyonunu inhibe eder ve 3)  Membran bütünlüğü bozulur ve hücre 
permeabilitesi artar ve bu hücre lizisine neden olur ( 5,21,25).  
 
Vankomisin gibi D-Ala-D-Ala’ya bağlanır ama vankomisinden farklı olarak hücre membranına girişe izin 
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veren hidrofobik parçalar barındırır. Böylece hücre duvar sentezine etki etmesinin yanısıra membran 
homeastazını da etkileyerek çift etki gösterir. Telavansin ve dalbavansin VRE MİK değerleri yüksektir ( 4-8 
μg/mL ve 16-32 μg/mL ). Bu iki lipoglikopeptit D-Ala-D-Lac ucuna bağlanmaz. Daha ümit verici olan 
oritavansin VanA ve VanB’yi içeren VRE ‘lere invitro olarak etkilidir. Orivantansin peptidoglikan 
prekürsörleri ile daha fazla ilişkiye girer ve D-Ala-D-Lac etkisini azaltır. Bu gelişmiş bağlanma hem büyüyen 
hücrelere hem de biyofilmlere karşı güçlü bakterisidal etkinliğe aracılık eder. VanA geninin aşırı 
ekspresyonu ile D-Lac ile sonuçlanan prekürsörleri artar ve oritavansin MİK değeri 16 kat artar ( 5,19,21,25) 
Televansin, dalbavansin ve oritavansin klinik kullanımda olan lipopeptitlerdir. Televansin ve dalbavansin 
konsantrasyona bağlı bakterisidal etki gösterir. Televansin komplike deri-yumuşak doku enfeksiyonlarının 
tedavisi ( 2009), hastane kökenli ve ventilatör ilişkili pnömoni tedavisi ( 2013 ) onay almıştır. Dalbavansin 
akut bakteriyel deri-yumuşak doku enfeksiyonları tedavisi için ( 2014) onay almıştır. Bakteriyemi tedavisi 
için çalışmalar sonuçlanmak üzeredir (2,5,25)  
 
Oritavansin en geniş spektrumlu lipoglikopeptitdir. Bakterisidal aktivitesini hemen tüm dirençli gram pozitif 
bakterilere gösterir. Uzun yarı ömrü postantibiyotik etkisini azaltır ve mutant formların gelişimini ve 
seçimini kolaylaştırabilir ( 25). Bu nedenle gantamisin ile kombine kullanımı önerilir . Akut bakteriye deri-
yumuşak doku enfeksiyonları tedavisinde onay almıştır. Bakteriyemide kullanımı ile ilgili çalışmalar devam 
etmektedir. Ancak endokarditte gentamisin ile kombine olarak kullanımı da ümit vericidir (2,21,25).  
 
Vankomisin Dirençli Enterokok Tedavi Stratejileri 
VRE enfeksiyonlarının yönetiminde etken izolasyonunun ardından hemen duyarlılık testlerinin yapılması, 
uygun antibiyotiklerin başlanması ve kaynak kontrolünü içerir (5,12). 
 
Ampisilin duyarlı E.faecalis yüksek seviyeli aminoglikozid direnci yoksa bir aminoglikozid veya seftriakson  
ampisilin ile kombine edilerek kullanılır. Penisilin alerjisi varsa vankomisin ile kombine edilebilir. Beta 
laktamaz üreten suşlar için ampisilin sulbaktam tercih edilebilir. İdrar yolu enfeksiyonlarında VRE faecalis 
yüksek doz ampisilin ( 18-30 mg/gün) veya amoksisilin ( 3 X 500 mg/ gün) kullanılır. Bakteriyemi ampisilin 
duyarlı VRE yine ampisilin monoterapisi kullanılabilir. Endovasküler hastalıklarda ( endokardit ) beta-laktam 
aminoglikozid ( gentamisin / streptomisin ) kombinasyonu sidal etki için gereklidir (19). 
 
Beta-laktam ve vankomisin’e aminoglikozid eklenerek yapılan tedavi endokardit gibi ağır enterokokal 
enfeksiyonlarda kür % 88’e çıkarılmış olmasına rağmen yüksek seviyeli ampisilin, aminoglikozid ve 
vankomisin direncinin ortaya çıktığı ve yayıldığı bugünlerde artık modası geçmiş bir yaklaşım olarak 
görülmektedir. FDA tarafından VRE tedavisinde onaylanan tek antibiyotik linezolittir (2,19). Linezolid 
bakteriyostatik olması nedeni ile ciddi enfeksiyonlarda (endovasküler hastalıklarda sıkıntılıdır ) kullanımı ile 
ilgili şüphelere yol açmıştır. Üstelik uzun süreli kullanımda hematolojik ve nörolojik toksititeye yol 
açmaktadır (21). Çok ilaca dirençli VRE in vitro olarak bakterisidal etki gösteren daptomisin ve orivatansin 
olmasına rağmen FDA tarafından VRE enfeksiyonlarında henüz onaylanmamıştır. Orivatansin sadece 
yumuşak doku enfeksiyonlarında onay almış olup derin yerleşimli enfeksiyonlarda durumu belli değildir 
(21,25). Daptomisin bugün onay almamış olmasına rağmen ağır VRE enfeksiyonlarında kurtarıcı bir 
antibiyotiktir. Sidal etkisinin yanısıra uzun süreli kullanılabilir olması, in vitro VRE’ye duyarlı olması ve tolere 
edilebilir yan etki profile nedeni ile tercih edilmektedir. Linezolid ve daptomisin mi sorusunun yanıtını 
arayan meta analizlerden ilkinde VRE bakteriyemisinde klinik başarıda iki ilaç arasında istatiksel fark 
olmamasına rağmen takip eden iki çalışmada linezolid enfeksiyon ile ilişkili mortalite açısndan daptomisin 
ile karşılaştırılabilir bulundu ( 26,27,28 ). Son dönemde yapılan retrospektif gözlemsel çalışmada sadece 
daptomisin veya linezolid alan 644 VRE bakteriyemili hasta analiz edildi. Linezolid daptomisine göre daha 
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yüksek tedavi başarısızlığı gösterdi (29). 
 
Ancak bu çalışmalar ve diğerlerinde daptomisinin VRE enfeksiyonlarında kullanılacak doz onaylanmış doza ( 
6 mg/kg ) göre daha yüksek olması gerektiği kabul edilir. Endokardiyal vejetasyon simüle edilerek yapılan 
bir farmakokinetik/farmakodinamik modelde 6 mg/kg ve 10 mg/kg kullanılmıştır. Her iki dozda da 8.saatte 
E.faecium sidal aktive görülmüş ama 72 saat sonra düşük dozda tekrar üreme görülmüştür (30). Daha sonra 
E.faecalis ve E.faecium suşlarında 6,8,10,12 mg/kg aynı modelle çalışılmış ve 96 saatte 10 ve 12 mg/kg 
verilen grupta koloni sayısında azalma görülmüştür. E.faecalis ise 6 ve 8 mg/kg dozlarda daptomisin 
duyarlılığında azalma ( MİK 0,5 μg/mL’den 16 μg/mL’e ) görülmüştür. Bu durum 12 mg/kg ‘da görülmemiştir 
(31). Sonuç olarak enfeksiyon alanında daptomisin konsantrasyonunun en üst düzeyde olmalı ve daha 
yüksek dozlarda kullanılmalıdır (5). 
 
Özellikle ısrarcı ve endovasküler hastalıklarda daptomisin linezolide tercih edilmesi önerilir. Bu durumda 
daptomisin MİK’i ile dozu arasındaki ilişkiye de dikkat etmek gerekir. Yüksek MİK değerlerinde yüksek doz 
daptomisin ( 10-12 mg/kg )  kullanımı önerilirken bakteriyemi ısrar ederse aktif ikinci bir ajan da 
eklenmelidir. Hem daptomisin hem de linezolide dirençli olan olgularda daptomisin + beta laktam, K/D veya 
oritavansin aktif bir ilaç ile birlikte ( örneğin tigesiklin ) düşünülebilir ( 28,29). 
 
E.faecium daptomisin MİK değerlerine tedavi şeması ( Kaynak 5’den değiştirilmiştir ) 
Daptomisin duyarlı ( MİK ≤ 2 ) : Daptomisin 10-12 mg /kg ( ilk tedaviye yanıt vermeyen derin doku 
enfeksiyonlarında beta laktam veya digger aktif ajanları da dakkate al – in vitro duyarlılık durumuna göre ; 
linezolid, tigesiklin, oritavansin , Q/D ( sadece E.faecium için ), aminoglikozid –gentamisin veya streptomisin 
– yüksek seviyeli direnç yoksa ).   
Daptomisin tolerant ( MİK 3-4 ) : Daptomisin 10-12 mg /kg ve beta laktam ( derin doku enfeksiyonlarında in 
vitro duyarlı diğer ajanları da eklemeyi düşün )  
Daptomisin dirençli ( MİK > 4 ) : linezolid veya daptomisin + beta laktam ( endovasküler veya derin doku 
enfeksiyonalarında )  veya diğer in vitro aktif ajanlardan birini ekle.  
İki Beta Laktam Kombinasyonu 
İn vitro olarak sefotaksim ve ampisilinin sinerjistik etkisi de gösterilmesi üzerine Ispanya ve İtalya’da 246 
E.faecalis İE’li hastada  ampisilin ve seftriakson kombinasyonu klasik beta-laktam ve aminoglikozid 
kombinasyonu kadar etkili ve daha az yan etkisi olduğu gösterilmiştir. Üç aylık takipte mortalite ve relaps 
açısından da klasik kombinasyon ile arasında fark görülmemiştir (32 ) İn vitro E.faecium’da da imipenem ve 
ampisilin sinerjisi gösterilmiş ve endokarditli bir tavşanda bakteri sayısı 5 log azaltılmıştır. Yüksek seviyeli 
aminoglikozid direnci olan E.faecalis endokarditi olan bir hastada da bu kombinasyon başarı ile 
kullanılmıştır (33).  
 
Daptomisin Kombinasyonları 
Çok ilaca dirençli VRE enfeksiyonlarının tedavisinde daptomisin ve beta-laktam kombinasyonu ümit verici 
ve potent bir kombinasyondur. İnatçı enterokokal enfeksiyonlarında kullanılabileceğini gösteren in vitro 
çalışmalarda daptomisin ampisilin, seftarolin ve ertapenem ile sinerjistik etki göstermiştir. Klinik çalışma 
olmamak ile birlikte vaka yayınlarında ampisilin ve seftarolin kullanılmıştır. Burada daptomisine direnç 
gelişiminde etkili olan genetik yolakların bu kombinasyonun etkisini değiştirebileceği de gösterilmiştir. Buna 
göre in vitro olarak liaFSR mutasyonun gösterilmesi durumunda daptomisinin ampisilin ve seftarolin ile 
sinerjisini göstermektedir (20,21). Tersine yycFG mutasyonu barındıran izolatlarda sinerjizm 
göstermemiştir. Deneysel in vitro bu çalışmada ayrıca daptomisinin ampisilin ve amoksisilin ile 
kombinasyonu ile daptomisin direncinin oluşumunun önlendiği veya geçiktirildiği gösterilmiştir (5,20,21).  
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Ayrıca daptomisin tigesiklin ile kombinasyonu in vitro ve in vivo gösterilmiştir. Çok ilaca dirençli E.faecium 
olgularında da bu kombinasyon kullanılmıştır ( 5).  
 
Daptomisin aminoglikozid kombinasyonu ( gentamisin ve streptomisin) yüksek seviyeli aminoglikozid 
direnci olmadığında hayvan modellerindeki endokardit olgularında sinerjistik etki gösterilmiştir (5). 
Rifampisin kombinasyonu ile ilgili veriler kafa karıştırıcıdır. Linezolid dirençli olgularda sinerji gösterilmek ile 
birlikte rifampsinin hem daptomisin hemde linezolid etkisini antagonize edebildiği gösterilmiştir. 
Rifampisin’e rpoB geninde mutasyon ile direnç geliştiğinde de daptomisinin duyarlılığını kaybettiği 
gösterilmiştir (5,20). Fosfomisin VRE ile gelişen üriner system enfeksiyonlarında daptomisin ile sinerji 
gösterebilir (5). 
 
Diğer Kombinasyonlar 
Linezolid bakteriyostatik bir ajan olduğu için kombinasyonlar ile direnç gelişimi önlenebileceği veya 
aktivitesini arttırabileceği düşünülmek ile birlikte bu sinerjistik etki sağlanamamıştır. Bu nedenle VRE 
enfeksiyonlarında bu kombinasyon düşünülmez. K/D ise imipenem veya levofloksasin kombinasyonu ile 
vejetasyonda bakteri yükü belirgin olarak azalmıştır. K/D ile doksisiklin ve rifampisin kombinasyonu da vaka 
raporlarında kullanılmıştır ( 12,19,21).  
 
VRE Enfeksiyonlarının Önlenmesi 
VRE kolonizasyon ve enfeksiyonlarını önlenme stratejilerini belirlerken risk faktörlerinin gözönüne alınması 
gerekir. Ardından çok ilaca dirençli tüm mikroorganizmalarda alınan enfeksiyon kontrol önlemlerin bir 
bütün halinde uygulanması esasdır. Buna göre önce hemen duyarlılık testinin yapılması erken tespit için 
önemlidir. El yıkama, surveyans kültürleri, temas izolasyonu, dekolonizasyon, klorheksidinlli banyo, çevre 
temizliği ve antimibrobiyal yönetim planlaması bu bütünün parçalarıdır (6,12). Tablo 1’de kontrol önlemleri 
gösterilmiştir. 
 
Bir çalışmada salgın sonrası aktif surveyans ve eğitim birlikte uygulandığında VR E.faecalis kolonizasyon ve 
enfeksiyon oranlarında düşme saptanırken E.faecium’da bu etki sağlanamamıştır ( 6). VRE kazanım ve 
enfeksiyon riski yüksek olan hastalarda tarama ve temas önlemlerinin uygulanmasının VRE bakteriyemisi 
gelişimine etkisi olmadığı gösterilmiştir. Ancak gereken izolasyon yatağının azalması maliyet etkin olmuştur 
(34). 
 
Kolonizasyon basıncı bir serviste VRE pozitif hasta günü oranı olarak tanımlanır ve bu VRE kazanımı ile 
ilişkilidir. Kolonizasyon basıncı  > % 50 diğer risk faktörlerinden daha önemli hala gelir. VRE taşıyıcısı ile aynı 
odayı paylaşan hastalarda VRE kazanım oranı %10,9’dur ( 35). Ayrıca bir hastane de oranın artması aynı 
bölgede diğer hastalerde de artışa neden olur. Asemptomatik GİS taşıyıcılığı hastane ortamında VRE’nin 
ısrarla kalmasının nedenidir. Kolonize hastalardan kaynaklanan çevre kolonizasyonu VRE enfeksiyonu olan 
hastalardan daha fazladır (6). Dekolonizasyon epidemik veya yüksek riskli hastalarda düşünülebilir iken 
genel olarak önerilmez. ve zaten geçicidir. Karaciğer transplant alıcı ve vericileri kolonizasyon gelişirse 
enfeksiyon riski kolonize olmayan hastalrdan daha fazladır. Aynı şekilde hematolojik maliniteli hastalarda 
da VRE kolonizasyonu gelişirse enfeksiyon kontrol önlemlerine rağmen enterokokal bakteriyemi riski 
yüksektir. Dekolonizasyon rejimleri olarak oral veya gastrotomi tübü ile basitrasin, oral vankomisin, 
novobiosin veya ramoplamin verilmesi olarak özetlenir (6, 12 ). Daha ayrıntılı bir dekolonizasyon paketinde 
çevre dezenfeksiyonu, hasta izolasyonu, barsak hazırlığı için polietilen glikol, beş gün oral absorbe edilebilir 
linezolid ve absorbe olmayan daptomisin ve oral Lactobacillus rhamnosus verilmesi vardır. Bu uygulama ile 
invazif VRE enfeksiyonu ve komplikasyonları riski ve sağlık ortamında bulaşma riski azaltılmıştır ( 36).  
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El hijyeni tüm çok ilaca dirençli bakterilerin önlenmesinde en önemli önlemlerden biridir. Akut bakım 
hastanelerinden taburcu edilen ve akut bakım sonrası bakım merkezlerine yerleştirilen kişilerin % 24,1’de 
çok ilaca dirençli bakterilerin en az biri ile kolonizedir ve bunların %13,7’sinde VRE pozitifdir ( 37). El hijyeni 
VRE kazanılması % 47 azalır ( 38). Uygun el yıkama uygun zamanda uygun şekilde ve ve uygun sürede el 
yıkamadır. 
 
Aktif surveyans ile VRE ile kolonize hastalar ayırtedilebilir ve hedefe yönelik profilaksi ve enfeksiyon kontrol 
önlemleri alınabilir. Tarama perirektal, rektal sürüntü veya gaita kültürü ile yapılabilir.İlk rektal taramanın 
duyarlılığı %50 den düşüktür. Aktif tarama VRE kolonizasyonunu, enfeksiyonunu ve bulaşı  azaltır. Üniversal 
eldiven giyme ile aktif tarama ve genişletilmiş bariyer önlemleri ile karşılaştırıldığında VRE bulaşında azalma 
saptanmamıştır ( 39). Tarama gereken hasta gruplarını belirleyip ( kronik diyaliz, yanık ünitesi, yoğun bakım, 
onkoloji ve transplant üniteleri veya bakım evlerinde kalan ve hastaneye yatırılan hastalar ) tarama 
yapılabilir. Tarama zamanının hangi sürelerde yapılması gerektiği konusunda kesin bir bilgi olmamakla 
birlikte VRE pozitifliğinin  6-12 ay boyunca kalabildiği unutulmamalıdır. Önce yatış sırasında alınır sonra 
periyodik olarak devam edilmesi önerilir. Amaç izolasyon günlerini kısaltmaktır. VRE surveyans kültürleri 
düşük duyarlılığına rağmen özel hasta gruplarında ve salgın durumlarında yararlı olabilir. Salgın 
durumlarında önlemlerin hızla alınması son derece önemlidir (6,12). 
 
Temas izolasyonu çok ilaca dirençli  organizmaların horizontal bulaşını önlemek için kullanılır ama bakım 
kalitesini etkileyebildiği için de eleştirilir.  Ancak her yerde uygulamalarda heterojenite vardır. Klinik kültür 
veya aktif sürveyans kültür pozitifliği ve daha önce VRE ile kolonizae olduğuna dair hasta kayıtlarından uyarı 
geldiği andan itibaren hasta temas izolasyonuna alınmalıdır. Sadece şüphe ile temas izolasyonunun 
başlanması önerilmez. İzolasyonun ne kadar sürmesi gerektiği konusu açık değildir ve hastaneden 
hastaneye değişebilir. Temas izolasyonu için tek kişilik odalar  ve hastaya özel kullanılan tıbbi malzeme ve 
ekipmanlar olması idealdir. Ancak bir servisde izole edilen hasta sayısı %40 ve üstünde olursa izolasyon 
uyum oranın azalmaktadır (6). Endemik durumlarda temas izolasyonunun etkisi değişken olabilir. Eldiven ve 
önlük giymenin VRE kazanılma oranını değiştirmediğini  ve temas izolasyonun VRE enfeksiyon insidansını 
değiştirmediği gösterilmiştir ( 38, 40 ). Salgın olmayan durumlarda rutin temas izolasyon önlemlerinin 
kullanımı tartışmalıdır. Temas izolasyonun kesilmesi ise tıbbi cihaz ilişkili VRE enfeksiyonlarında artışa neden 
olmamış ve yllık yaklaşık 500 000 dolar kazanca yol açmıştır ( 6). Temas izolasyonu ile çevre 
kontaminasyonunun değişmediği buna karşılık her hasta ile temasda eldiven ve önlük kullanımı ile sağlık 
personelinin giysinde dirençli bakterilerin %70 azaldığı gösterilmiştir ( 41).  
 
Çevre temizliği ve dezenfeksiyonu  VRE ve diğer çok ilaca dirençli bakterilerin çevreden eliminasyonunda en 
temel unsurlardan biridir. Çevre VRE ile kontamine ise hastaların kontamine olma riski artar. VRE ile 
kolonize veya enfekte hastaların odalarında rutin temizlikten sonra bile çevrede VRE kalır (%71) (6). Hasta 
çevresinin temizliği genelde suboptimaldir. Temizlemede yüzeylerin temizliğinde sodyum hipoklorit 
kullanımı ve ekipman için alkol kullanılması önerilir. Temizlik personelinin eğitimi ve izlenmesi ve geri 
bildirim sistemleri çevre temizliği standartlarının parçası olarak değerlendirilmelidir (6,12). Mobil ultraviole 
üniteleri/lambalarının kullanımı yeterli temizlik sonrası vejetatif bakterilerin azaltılmasında etkilidir. Ancak 
sadace ışığın değdiği yüzeye etkili olduğu unutulmamalıdır. Temizliğin monitörizasyonu için yüzeylerde ATP 
kantitatif ölçümü önerilebilir ( 6).  
 
Klorheksidin emdirilmiş bez/havlu ile temizlik çok ilaca dirençli bakterilerin bulaşını ve enfeksiyon gelişimini 
azaltır ( 42). Bu uygulama ile deride VRE yoğunluğunun azalması ile sağlık personelinin ellerinin ve çevrenin 
kontamine olması azalmıştır ( 12). Ayrıca yoğun bakımda ve hematoloji-onkoloji kliniklerinde kolonizasyon 
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ve VRE ile kolonize hastalarde bakteriyemi gelişiminin azaldığı da gösterilmiştir ( 43). 
Salgın durumunda uygun antibiyotik kullanım politikaları ile birlikte tüm enfeksiyon kontrol önlem paketinin birlikte uygulanması önemlidir.  
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Tablo 1 : VRE enfeksiyonlarının kontrol stratejileri ( Kaynak 6’dan değiştirilmiştir). 
 
Önleme ve kontrol 

stratejileri 

Ne Ne Zaman Niçin 

Duyarlılık testleri MİK ≥ 32 μg/mL ise VRE’dir. Daima VR erken saptanması uygun tedavinin 

hemen başlanması için gereklidir. 

El yıkama Hasta ve hasta çevresi ile 

temas öncesi ve sonrası el 

yıkama  

Alkol bazlı el dezenfektanı ile 

el yıkama 

Ellerde görünür kir olduğunda 

su ve sabun ile el yıkama ( 30 

sn)  

Daima VRE sağlık çalışanın elleri ile 

bulaştırılabilir. 

Kolonizasyon ve 

dekolonizasyon 

Önceden antimikrobiyal 

tedavi alanlarda oluşur. 

- Kolonizasyon genellikle enfeksiyonu 

çağırır.  

Belli hastalar enfeksiyon ve 

komplikasyonları için yüksek risklidir. 

Temas izolasyonu Eldiven ve önlük giyme 

İzole odaya alma 

Hasta ve/veya personelini 

grupla 

Endemik durumlarda rutin 

değildir. 

Salgın durumlarında daima 

 

Temas izolasyonun etkisi değişken 

olabilir. 

 

Aktif surveyans Rektal ve perirektal  sürüntü 

veya gaita kültür 

Rutin değil 

VRE prevalansı veya 

insidansı yüksek ise 

düşünülebilir. 

Salgın durumlarında daima 

Kolonizasyon ve enfeksiyon 

prevalansını takip etme 

Deri hasarlanmasında ve yaralarda 

düşünülebilir. 

 

Klorheksidinli banyo Günlük banyo/ klorheksidin 

emdirilmiş havlu/bez ile 

günlük banyo 

Yoğun bakımdaki hastalar 

için daima 

Genel klinikler için rutin 

değil 

Günlük klorheksidin emdirilmiş 

yıkanma giysileri ile banyo çok ilaca 

dirençli mikroorganizmaların 

kazanılma riski azalır. 

Çevre temizliği Temizleme protokollerine 

uyum 

Rutin temizliğin etkinliğinin 

izlenmesi 

Daima 

Yeni teknolojiler 

düşünülebilir. 

Salgın durumlarında çevre 

kültürleri alınabilir. 

VRE çevrede bir yıla kadar yaşayabilir. 

Antimikrobiyal 

planlama 

Direncin oluşmasını ve 

yayılmasını önlemek için 

uygun antibiyotik kullanımı 

Daima  VRE gelişimi vankomisin, sefalosporin 

ve antianaerobik antibiyotik kullanımı 
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Güncel Direnç Mekanizmaları: Enterobacterıaceae  
Prof. Dr. Zeynep Gülay 
Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Mikrobiyoloji AD, İzmir. 

 
Özet 
Son on yıldır  tüm dünyada,  gerek insan gerekse çevre ve hayvan kaynaklı enterik gram negatif basillerin 
klinik tedavide kullanılan “son çare” antibiyotikler dahil olmak üzere çeşitli antibiyotiklere direncinde artış 
görülmektedir. Bu durum en sık plazmid kaynaklı direnç genlerinin ve/veya başarılı klonların yayılımına 
bağlıdır. Bu bölümde ülkemizdeki ve dünyadaki veriler eşliğinde Enterobacteriaceae türlerinde klinik ve 
epidemiyolojik olarak önem taşıyan direnç  mekanizmaları ele alınmıştır. 
 
Anahtar kelimeler: Enterobacteriaceae, karbapenemazlar, direnç mekanizmaları, kolistin, tigesiklin, 
florokinolon 
 
Summary 
Resistance trends and molecular mechanisms in Enterobacteriaceae 
In the last decade, a considerable increment in resistance to all antibiotics including “last resort” agents in 
members of the Enterobacteriaceae family, have been observed. This is mainly due to the emergence and 
spread of various plasmid mediated resistanve genes and /or successful clones. In the following section, 
clinically or epidemiologically important resistance mechanisms, along with data both from Turkish  and 
other country centers, were reviewed .   
 
Key Words: Enterobacteriaceae,carbapenem hydrolysing beta-lactamases, resistance mechanisms, colistin, 
tigecycline, fluoroquinolone 
 
Antimikrobiyal direncin tüm dünya ülkeleri için acil önlem alınmasını gerektiren bir sorun olduğu açıktır(22). 
Klinik direnç sorunun en fazla karşımıza çıktığı türler arasında ilk sıralarda, gerek toplum gerekse hastane 
kökenli üriner sistem enfeksiyonları ve üriner sepsis başta olmak üzere, endojen ve ekzojen kaynaklı çeşitli 
enfeksiyonlara yol açan Enterobacteriaceae üyeleri gelmektedir.  Gram negatif bakteriler, büyük ve 
hidrofobik molekülleri geçirmeyen dış zarları nedeniyle zaten glikopeptidler, daptomisin, rifampisin gibi 
çeşitli antibiyotiklere doğal olarak dirençlidir. Dış zar ayrıca diğer antibiyotiklerin de geçişini yavaşlatarak, 
daha sonraki direnç mekanizmalarına (beta-laktamazlar ve aktif pompa sistemleri gibi) daha duyarlı hale 
getirmektedir (8). 
 
Artmakta olan direnç özelliklerinin başta Escherichia coli  ve Klebsiella pneumoniae olmak üzere 
Enterobacteriaceae üyelerini nasıl etkilediğini özetlemek için, 2013-2015 yıllarında ülkemize ait CAESAR 
(Central Asian and Eastern European Surveillance of Antimicrobial Resistance” çalışması verilerinin 
incelenmesi yeterlidir (Tablo-1) (3) 
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Tablo-1- CAESAR’a gönderilen Türkiye verisi-Ulusal Antibiyotik Direnç Oranları (2013-2015) 
 
 E.coli K.pneumoniae 

Antibiyotik sınıfı 2013 2014 2015 2013 2014 2015 

Aminopenisilinler (R) %67 %76 %78 UD UD UD 

3.kuşak 

sefalosporinler(R) 

%44 %29 %28 %56 %45 %44 

3.kuşak 

sefalosporinler(I+R) 

%45 %47 %48 %59 %42 %48 

Aminoglikozitler (R) %22 %48 %49 %30 %48 %52 

Florokinolonlar (R) %41 %36 %51 %34 %52 %68 

Florokinolonlar (I+R) %42 %39 %53 %39 %61 %70 

Karbapenemler (R) %4 %1 %2 %11 %28 %30 

Karbapenemler(I+R) %5 %2 %5 %15 %31 %35 

Çok İlaca direnç (R) - %14 %16 - %20 %32 

 
*: Onur Karatuna XXXVII. Türk Mikrobiyoloji Kongresi, 2017 
 
Direnç mekanizmaları 
Enterobacteriaceae üyelerinin çeşitli antibiyotiklere direnç mekanizmaları Tablo-2’de gösterilmiştir (8). 
 
Enterobacteriaceae üyelerinde karbapenem direnci 
Son yıllarda sıklığı giderek artan karbapenemaz üreten Enterobacteriaeceae; tüm dünyada olduğu gibi 
ülkemizde de sorun oluşturmaktadır (1).  
 
Enterobacteriaceae üyelerinde karbapenem direnci en sık karbapenemleri hidrolize eden beta-laktamazlara 
(karbapenemazlar) bağlıdır (2,7,10,14). 
 
Karbapenemazlar; penisilinleri, çoğu zaman sefalosporinleri ve değişen derecelerde olmak üzere 
karbapenemleri ve monobaktamları hidrolize eden beta-laktamazlardır. Monobaktamlar, metallo-beta-
laktamazlar tarafından parçalanmazlar. 
 
Enterobacteriaceae üyelerinde karbapenem direnci, yüksek düzey AmpC veya GSBL yapımı ve porin kaybı 
gibi birleşik mekanizmalarla da görülebilmektedir ancak yukarıda belirtildiği gibi, günümüzdeki esas sorun 
karbapenemaz yapımıdır. Enterobacteriaceae üyelerinde A,B,D sınıfı karbapenemazlar görülebilmektedir 
(Tablo-3). Bunlar arasında en ünlüleri A sınıfından KPC, B sınıfından metalloenzim NDM ve ülkemiz için de -
D grubundan OXA-48’tir (7,8,10,15-17). 
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Tablo-2 Enterobacteriaceae üyelerinde klinik ve epidemiyolojik açıdan önemli direnç mekanizmaları 
Mekanizma Örnekler Ek bilgi 

Beta-laktamlar   

Enzimatik inaktivasyon Beta-laktamazlar (öz. GSBL, 

AmpC, karbapenemaz) 

Genellikle aktarılabilir. Geçirgenlikte 

azalma ve aktif pompa sistemlerinin 

varlığında etkisi artar 

Dış zar geçirgenliği Porin kaybı/mutasyonu ör. 

K.pneumoniae OmpK36  

Kromozomal mekanizma, yüksek 

düzey GSBL varlığında karpapenem 

direnci 

Aktif pompa AcrAB Tol C Aşırı ekspreyonu sonucunda düşük 

düzeyli ancak çok ilaca etkili direnç 

(genellikle kromozomal) 

Aminoglikozidler   

Enzimatik  inaktivasyon Asetil  transferaz, fosfotransferaz 

ve aminotransferazlar ile ilacın 

değiştirilmesi 

Enterobacteriaceae’de sıklıkla beta-

laktamazlara eşlik eden plazmid 

kökenli 

Hedef değişimi 16SrRNA metilazları (Arm ve Rmt 

enzimleri) 

Çok yüksek ve çoklu aminoglikozit 

direncine yol açan plazmid kökenli 

mekanizma. Hem çevresel hem klinik 

kökenlerde 

Aktif pompa AcrD (E.coli) Kromozomal. Çevre kökenli izolatlarda 

daha sık rastlanandirenç mekanizması 

Florokinolonlar   

Hedefte değişim Öncelikle DNA giraz (gyrA) ve onu 

izleyerek Topoizomeraz IV (parC) 

“QRDR” bölgesinde nokta 

mutasyonları 

Basamak basamak yükselen 

kromozomal kökenli direnç 

İlacın inaktivasyonu Plazmid kökenli direnç aac(6’) Ib-

cr enzimi 

Özellikle CTX-M-15le birlikte yayılmış 

mekanizma aminoglikozitler yanısıra 

florokinolonları da N-asetiller 

Hedefin korunması Pentapeptid (tekrarlayan) 

proteinler (QnrA-D, S, VC (Vibrio, 

Aeromonas)) 

Plazmid kökenli direnç. Hem çevresel 

hem de klinik izolatlarda 

Aktif pompa Acr AB-TolC- kromozomal 

Qep A, Oqx AB- Plazmid 

 

 
Ülkemiz için bunlar arasında en önemlisi ve yaygını OXA-48 olmakla birlikte,  son yıllarda, özellikle Suriyeli 
göçmenlerin gelmesiyle, NDM enziminin de hastanelerde yayılmaya  başladığı görülmektedir (5,16,18 ). 
Çakar ve arkadaşlarının 2014 yılı izolatları ile yapılan çalışmasında bu enzim tek başına % 6.2, OXA-48 ile 
birlikte %2.1 oranında gösterilmişken, Telli ve KLİMUD ADSİ çalışma grubunun Ege bölgesinde yaptıkları çok 
merkezli çalışmada, NDM-1 tek başına %18, OXA-48 ile birlikte %34.4 oranında saptanmıştır (5 ,21). Sarı ve 
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arkadaşlarının plazmid kökenli kolistin direnç geni aradığı çok merkezli çalışmasındaayrıca karbapenemazlar 
da değerlendirilmiş, KPC enziminin İstanbul   dışında Afyon gibi yeni merkezlerde de görüldüğü 
belirlenmiştir (Sarı Ayşe Nur, yayınlanmamış veri) (11,19) 
 
Karbapenemazlar, tüm beta-laktamlara dirence yol açmaları nedeniyle bir endişe kaynağı oluşturmaktadır, 
çünkü karbapenemaz üreten suşlar genellikle diğer direnç mekanizmalarını da taşıdıkları için çoklu 
dirençlidirler ve karbapenemaz üreten Enterobacteriaceae enfeksiyonları yüksek mortalite hızları ile 
ilişkilidir. 
 
Tablo 3. Ambler sınıflandırmasına göre karbapenemaz sınıfları ve önemli özellikleri (14) 

 Ambler Sınıf 

A B D 

Penisilinazlar Metallo-β-

laktamazlar 

Oksasilinazlar 

Önemli örnek(ler) KPC IMP, VIM, NDM OXA-48 ve varyant 

β-laktamaz 

inhibitörleri ile 

inhibisyon 

Evet  

( avibaktam) 

Hayır Evet  

(sadece avibaktam ile 

inhibe olurlar) 

Özgül inhibitör Boronik asit EDTA, dipikolinik asit Yok 

Önemli özellik  Aztreonamı hidrolize 

etmezler. 

2. ve 3. kuşak 

sefalosporinleri 

hidrolize etmez 

Yüksek düzey temosilin 

direnci gösterirler. 

 
Karbapenemlere dirençli izolatlarda yeni direnç mekanizmaları 
Karbapenemazların yayılması nedeniyle son yıllarda “ son çare” antibiyotiklerin (kolistin, tigesiklin, 
fosfomisin) kullanımı artmış, bu da direnç sorununu ortaya çıkarmıştır. Öyle ki literatürde kullanılabilecek 
tüm antibiyotiklere dirençli izolatlar bildirilmektedir (4). 
 
Kolistin direnci 
Kolistin, son yıllarda çoklu ilaç direnci ve karbapenem direncine sahip Gram-negatif bakterilere bağlı 
enfeksiyonların tedavisinde son seçenek olarak kullanılan polimiksin grubu bir antibiyotiktir. Günümüzde 
bildirilen kolistin direnç mekanizmaları çoğunlukla kromozomal olup, ilacın hedefi olan dış membran 
lipidlerinin değişimlne bağlıdır (20). Ancak, ilk kez 2015 yılında plazmid aracılı kolistin direncine yol açan 
MCR-1 proteini, Escherichia coli ve Klebsiella pneumoniae izolatlarında tanımlanmıştır. Bunu izleyen yıllarda 
MCR 1 varyantı MCR 1.2 ve  2016 yılında da MCR-2 proteinleri gösterilmiştir (13,23). Plazmid kökenli genler, 
bir polietanoaminl transferaz enzimi kodlayarak lipid A ve lipopolisakkarit tabakada değişiklik 
oluşturmaktadır. Günümüze kadar birçok farklı ülkeden plazmid kaynaklı mcr-1/mcr-2 geni taşıyan 
Enterobacteriaceae izolatları bildirilmiş olup, ülkemizde  henüz bildirilmemiştir (19) 
 
Kolistin direnci enterik basillerde hızla artmaktadır. Avrupa ülkelerinde K.pneumoniaedeki genel direnç 
oranı %8.6 olmakla birlikte, bu oran karbapeneme dirençli olanlarda %30’a ulaşmıştır (3,7) 
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Tigesiklin direnci 
Tigesiklin, minosiklinin 9-1-butilglisil amido türevidir. Hem gram negatif hem de gram pozitiflere etkili olan 
bu türev, tetrasiklin direnç mekanizmalarının pek çoğundan da etkilenmez. Tigesiklin direnci genellikle ya 
doğal direnç özelliği olarak (ör.Proteus, Pseudomonas aeruginosa) ya da aktif pompa sistemlerinin (AcrAB-
TolC, OqxAB (Plazmid), Kp9ABC) uyarılması ve aşırı üretimi ile ortaya çıkmaktadır. Aşırı üretim ile ilgili olarak 
düzenleyici genler soxRC, roba, rarA, ram RAB, marRABC mutasyonları bildirilmiştir (20). 
 
Ayrıca biyofilm oluşumu hem kolistin hem tigesiklin direncine yol açabilmektedir. 
 
Fosfomisin direnci:  
Fosfomisin peptidoglikan sentezinin ilk enzimatik basamağında N- asetil glukozaminden N-asetil muramik 
asit sentezini inhibe ederek peptidoglikan sentezini bozar. Bu antibiyotik EUCAST tablolarında sadece 
E.coli’ye bağlı komplike olmayan üriner system enfeksiyonlarının tedavisi için notuyla yer almasına rağmen 
çok dirençli (XDR) K.pneumoniae izolatlarının duyarlı olabildiği nadir seçeneklerden biri olarak kombinasyon 
tedavilerinde yer alabilmektedir. Örneğin, Dokuz Eylül Üniversite Hastanesindeki hastalarda en sık üreyen 
NDM pozitif suş, tüm antibiyotiklere dirençliyken fosfomisine  duyarlı olması ile dikkati çekmektedir. 
Fosfomisin direnç mekanizmaları arasında ilacın hücre içerisine alınmasında azalma, hedefde değişim ve 
enzimatik inaktivasyon yer almaktadır. Geçirgenlikte azalma genellikle antibiyotiğin hücre içine 
taşınmasından sorumlu taşıyıcılardaki veya ekspresyonlarını düzenleyen genlerdeki mutasyonlardan 
kaynaklanmaktadır. İlacın hedefi olan MurA enzimindeki değişimler de dirence yol açabildiği gibi plazmid 
kökenli fos A ilaç inaktivasyonuna yola açabilmektedir (9). 
Sonuç olarak; laboratuarda en sık karşılaştığımız gram negatif bakteriler olan Enterobacteriaceae 
üyelerindeki direnç gelişim hızı, tüm boyutları ile resistomu kapsayacak acil önlemler alınmasını 
gerektirmektedir. 
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S-01 

Üriner ESBL Pozitif E.Coli İzolatlarında Nitrofurantoin, Fosfomisin, Siprofloksasin, Trimetoprim-

Sülfametoksazol (SMX/TMP) Duyarlılıkları Ve Klinik Kullanım Açısından Değerlendirilmesi 

Yeşim Alpay1, Tevfik Yavuz2, Turan Aslan1, Batuhan Büyükzengin2 
1
Balıkesir Üniversitesi Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Balıkesir 

2
Balıkesir Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Balıkesir 

 

GİRİŞ: Üriner sistem enfeksiyonları arasında extended-spectrum beta-lactamase (ESBL) üreten E.coli 
izolatların artışı ve antimikrobiyal direnç önemli bir sorundur. ESBL enzimleri, 3.kuşak sefalosporinlere, 
beta-laktam antibiyotiklerin çoğuna dirençli olup, diğer bazı antimikrobiyallere de ko-rezistans 
gösterebilmektedir. Karbapenemler, ESBL üreten E.coli suşlarının tedavisinde etkin bir seçenek olmakla 
beraber, çok geniş spektrum, yüksek maliyet, intravenöz/intramuskuler kullanım, hasta yatışı gerekliliği gibi 
özelliklere sahiptir. Bu nedenle komplike olmayan üriner enfeksiyonların tedavisinde daha dar spektrumlu 
antibiyotiklerin yeri tartışılmaktadır. Bu çalışmada; üriner ESBL pozitif E. coli suşlarında başlıca 
nitrofurantoin, fosfomisin ve alternatif oral seçeneklerden siprofloksasin ve SMX/TMP duyarlılığı 
saptanması amaçlanmıştır.  
MATERYAL-METOD: Çalışmaya Balıkesir Üniversitesi Sağlık Uygulama ve Araştırma Hastanesi Mikrobiyoloji 
laboratuvarına üriner sistem enfeksiyonu ön tanısı ile gönderilen örneklerden izole edilen ESBL pozitifliği 
saptanan E. coli suşları dahil edildi. Mikrobiyolojik inceleme için alınan orta akım idrar örnekleri, %5 koyun 
kanlı agar ve eozin metilen agara ekildi. Etüvde 37°C’de 24-48 saat inkübe edildi. 100 000 CFU/mL bakteri 
üremesi anlamlı kabul edildi. İzole edilen suşlar gram boyama ile değerlendirilerek, identifikasyonu ve 
antibiyogramları VITEK 2 ID-AST (BioMerieux, France) otomatize sistemi ile yapıldı. İzolatların 
nitrofurantoin, fosfomisin, siprofloksasin ve SMX/TMP için antibiyotik duyarlılıkları CLSI (Clinical and 
Laboratory Standarts Institue) standartlarına göre duyarlı ve dirençli olarak belirlendi. Orta duyarlı suşlar 
dirençli kabul edildi. İzolatların ESBL üretimi çift disk sinerji testi ile çalışıldı. 
BULGULAR: Çalışmaya alınan 100 ESBL pozitif E.coli izolatının nitrofurantoin, fosfomisin siprofloksasin, 
SMX/TMP duyarlılıkları belirlenmiştir. Duyarlılık sonuçları; fosfomisin % 95, nitrofurantoin % 83 oranlarında 
olup, siprofloksasin ve SMX/TMP için sırasıyla % 24 ve % 22 olarak bulunan duyarlılık oranlarına göre 
anlamlı oranda yüksek bulunmuştur.  
SONUÇ: Üriner enfeksiyonlarda özellikle nitrofurantoin, fosfomisinin etkinliği bilinmektedir. Çalışmamızda 
da; üriner enfeksiyon etkeni ESBL pozitif E.coli izolatlarında; fosfomisin ve nitrofurantoine yüksek duyarlılık 
oranlılık oranlarının saptanması, komplike olmayan üriner sistem enfeksiyonların tedavisinde 
karbapenemlere alternatif olarak kullanılmasının kolay, non-invaziv, maliyet etkin ve karbapenem direnci 
gelişimini önlemesi açısından yararlı olabileceği sonucuna varılmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Antimikrobiyal direnç, ESBL pozitif E.coli,, fosfomisin, nitrofurantin, üriner sistem 
enfeksiyonu 
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S-02 

Çoklu Dirençli Acinetobacter baumannii Suşlarında E Test Sinerji Çalışmasının Değerlendirilmesi 

Arzu İrvem1, Sebahat Aksaray2, Melike Yeşiller Bedir1 
1
Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi Mikrobiyoloji Bölümü, İstanbul 

2
Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi Mikrobiyoloji Bölümü, İstanbul 

 
AMAÇ: Son zamanlarda antibiyotik sinerji testleri, monoterapi ile başarısızlık veya direnç gelişme 
prevalansının yüksek olduğu durumlar, miks enfeksiyonlarda, tek başlarına verildiğinde toksik etkileri fazla 
olan antibiyotiklerin bu etkilerinden kaçınılmasının düşünüldüğü vakalar da kullanılmaya başlanmıştır. Bizim 
çalışmamızda çoklu ilaç direnci olan Acinetobacter suşlarında, meropenem tigesiklin ve meropenem 
tobramisin E test sinerji testi çalışılmıştır.  
MATERYAL-METOD: Çalışmaya alınan 20 Acinetobacter baumanni izolatından 0.5 Mc Farland bulanıklığında 
süspansiyon hazırlanarak Müeller hinton (RTA Kocaeli/Türkiye) besiyerine pasajlandı. Meropenem, 
tigesiklin ve tobramisin duyarlığı E-test (BioMerieux, France) yöntemi ile değerlendirildi. Kombinasyon MİK 
değerini saptamak için besiyerine önce B şeridi konuldu ve 37°C'de bir saat inkübe edildikten sonra, 
konsantrasyon çizgileri tam çakışacak şekilde B'nin yerine A şeridi yerleştirildi. Besiyerleri 37°C'de 18-20 
saat inkübe edildikten sonra, inhibisyon zon çapının E-test strip kenarını kestiği noktada B'nin varlığında 
A'nın MİK sayısal değeri kaydedildi. Aynı işlem önce A ve sonra B antibiyotiği olacak şekilde tekrarlandı. 
Sinerji testi için besiyerine önce meropenem E test yerleştirilerek oda ısısında 1 saat bekletildikten sonra 
tobramisin ve tigesiklin E testleri yerleştirildi. Tüm suşlara ait sonuçlar fraksiyonel inhibitör konsantrasyon 
(FİK) indeksi ile değerlendirildi.  
BULGULAR: Meropenem+ tobramisin ve meropenem +tigesiklin her iki sinerji çalışmasında da FİK sonucuna 
göre >1.0- <2.0 arasında değerlendirilip, değişiklik yok olarak tespit edilmiştir.  
SONUÇ: Sinerji testleri ile ilgili daha fazla sayıda ve farklı kombinasyonda test çalışmalarına ihtiyaç vardır. 
Küçük bir grupta elde ettiğimiz sonuçlara göre rutin uygulamada her suş için sonuçların ayrı ayrı 
değerlendirilmesinin daha sağlıklı olacağı sonucuna varılmıştır. 
 
Anahtar Kelimeler: Acinetobacter baumannii, Direnç, Sinerji testi  
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Acinetobacter baumannii Suşlarında Direnç Profili ve Sinerji Testi 

İZOLAT 
NO 

GEN AK TOB NET CİP LEV CAZ SXT SAM TİG COL İM MER 
MER+ 
TİG 

MER+TOB 

1 R R 
MİK: 
ZON 
YOK 

I R R R R R MİK:2 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:2 MİK:ZON YOK 

2 S R MİK:1.5 S R I R R R MİK:2 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:1.5 MİK:2 

3 S R MİK:1.5 S R I R R R MİK:3 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:3 MİK:2 

4 R S MİK:1.5 S R R R R R MİK:4 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:4 MİK:1.5 

5 R R 
MİK: 
ZON 
YOK 

I R R R S R MİK:2 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:3 MİK: ZON YOK 

6 S R MİK:1.5 R R R R S R MİK:2 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:2 MİK:1.5 

7 S R MİK:1.5 S R R R R R MİK:3 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:3 MİK:1.5 

8 I R MİK:0.5 I R R R S R MİK:2 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:2 MİK:1 

9 R R MİK:2 R R R R R R MİK:3 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:3 MİK:2 

10 R S 
MİK: 
ZON 
YOK 

R R R R S R MİK:3 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:3 MİK: ZON YOK 

11 R S 
MİK: 
ZON 
YOK 

I R R R R R MİK:2 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:2 MİK: ZON YOK 

12 S R MİK:1 S R I R R R MİK:1 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:1 MİK:1 

13 S R MİK:0.5 S R R R R R MİK:2 R R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:2 MİK:0.5 

14 S R MİK:1 S R I R R R MİK:2 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:2 MİK:1 

15 S R MİK:1 S R I R R R MİK:1 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:2 MİK:1 

16 S S MİK:1 S R I R R R MİK:1 S R MİK:ZON MİK:1 MİK:1 
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YOK 

17 R S 
MİK: 
ZON 
YOK 

I R R R R R MİK:2 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:2 MİK: ZON YOK 

18 S R MİK:0.5 S R I R R R MİK:1 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:1 MİK:0.5 

19 S R MİK:1 S R I R R R MİK:1 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:1 MİK:1 

20 R I 
MİK: 
ZON 
YOK 

R R I R S R MİK:2 S R 
MİK:ZON 
YOK 

MİK:2 MİK: ZON YOK 

 
R: dirençli, I: orta duyarlı, S: duyarlı GEN:Gentamisin, AK:Amikasin, TOB:tobramisin, 
NET:netilmisin,CİP:siprofloksasin, LEV: levofloksasin, CAZ:seftazidim, SXT:trimetoprim-sulfametoksazol, 
SAM:Ampisilin sulbaktam, TİG: Tigesiklin, COL:Kolistin, İM:İmipenem, MER: Meropenem, MIK(µg/ml) 
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S-03 

Erişkin Hastalarda Linezolid İlişkili Trombositopeni Risk Faktörlerinin Değerlendirilmesi 

Esra Kaya Kılıç1, Cemal Bulut2, Özlem Özel1, Çiğdem Ataman Hatipoğlu1, Meliha Çağla Sönmezer1, Günay 
Tuncer Ertem1, Necla Tülek1, Sami Kınıklı1 
1
Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Kliniği 

2
Kırıkkale Üniversitesi Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji AD 

Linezolid (LZD) protein sentezini inhibe eden oxazolidinon grubu antibiyotiktir. Tedavi sırasında reversible 
trombositopeni geliştiği bildirilmektedir. Bu çalışmada üçüncü basamak bir hastanede parenteral yolla LZD 
tedavisi alan hastalarda TP gelişiminde rol alan risk faktörlerini belirlemeyi amaçladık. 
1 Temmuz 2007 Aralık 2015 yılları arasında parenteral ya da oral LZD tedavisi alan 287 hastanın verilerinin 
değerlendirildiği retrospektif bir çalışma olarak planlandı. 15 yaşından küçük, tedavi süresi 5 günden az, 
bilinen hematolojik hastalığı ya da ilaç ilişkili TP olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Trombositopeni, 
trombosit sayısı <100x109/ L ya da tedavi sırasında açıklanamayan nedenlerle trombosit sayısında 
başlangıca göre %25 veya daha fazla azalma olarak tanımlandı. Hasta kayıtlarına hastane elektronik veri 
sistemineden ulaşıldı. Tekli ve çok değişkenli lojistik regresyon analizleri LZD ilişkili TP gelişiminde olasılık 
oranlarının belirlenmesinde kullanıldı. p<0,05 değerleri istatistiksel olarak anlamlı saptandı. 
287 (157 erkek (%55), 130 kadın (%45)) hasta çalışmaya alındı. Hastaların ortalama yaşı 63,34 ± 19,6 
(ortalama ± standart sapma) idi. Ortalama LZD tedavi süresi 12,84 ± 5,6 (5-35) olarak belirlendi. 105 (%36,6) 
hastada orijinal LZD preparatı kullanılırken 182 (%63,4) hastada muadil ilaçlar kullanıldığı belirlendi. Muadil 
ilaçlar ile orijinal molekül TP gelişim açısından karşılaştırıldığında istatistksel olarak anlamlı bir fark 
saptanmadı (p>0,05). Sadece 49 (% 17,1) hastada tedavi kültür sonucuna göre verilirken ampirik tedavi 
verilen hasta sayısı 238 (%82,9) idi. Hastaların temel özellikleri, tanıları ve üreyen mikroorganizmalar Tablo 
1’ de gösterilmiştir. Hastaların 78’sinde TP saptandı. Ortalama TP gelişme süresi 8,49 (±5,95 SD) gündü. 
Başlangıç platelet seviyesinin <200000 olması ve erkek cinsiyet TP gelişimi için risk faktörü olarak bulundu 
(p=0,00, p=0,13). Kombinasyon tedavisinde karbapenem tedavisi alan hastalarda TP gelişme riski artmış 
olarak bulundu (p=0,002). Linezolid tedavi sürelerinin TP gelişimi üzerine etkisi olmadığı belirlendi (p>0,05) 
(Tablo2).  
LZD ilişkili trombositopeni iiçin çeşitli risk faktörleri tanımlanmıştır. Karbapenem kombinasyon tedavisi daha 
önce belirlenmiş risk faktörü değildir. Risk faktörleine sahip hastalarada LZD tedavisi verilirken daha dikkatli 
olunmasını önermekteyiz.  
 
Anahtar Kelimeler: Linezolid, trombositopeni, karbapenem  
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Tablo 1: Hastaların karakteristik özellikleri 

Özellikler 
 

Olgu sayısı 287 

Yaş 63,34±19,6 (15-99) 

Cinsiyet (K/E) 130/157 (%45/%55) 

Tedavi günü 12,8±5,16 (5-35) 

Kronik Hastalıklar 
 

DM 57 (%19,9) 

KKY 32 (%11,1) 

Siroz 3 (%1) 

KBY 47 (%16,4) 

Enfeksiyon tanıları 
 

Pnömoni 173 (%60,2) 

YDE 44 (%15,3) 

Bakteriyemi 16 (%5,5) 

İYE 15 (%5,2) 

intraabdominal 11 (%3,8) 

DM ayak 10 (%3,4) 

Kateter 8 (%2,7) 

SSS enf 5 (%1,7) 

Peritonit 3 (1,04) 

Spondilodiskit 1 (%0,34) 

İnfektif Endokardit 1 (%0,34) 

İzole edilen mikroorganizmalar 
 

Enterokok 21 (%43,7) 

MRKNS 19 (%38,7) 

Streptokok 3 (%6,12) 

MRSA 1 ((%2,04) 

Diğer 5 (%10,2) 
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S-04 

Febril Nötropeni Tedavisinde Daptomisine karşı Glikopeptidler: İzmir Kohort Çalışmasının Sonuçları 

Oğuz Reşat Sipahi1, Hasip Kahraman1, Hüseyin Aytaç Erdem1, Funda Yetkin2, Selçuk Kaya3, Tuna Demirdal4, 
Ömer Karaşahin5, Ebru Kurşun6, Yasemin Çağ7, Behice Kurtaran8, Mehmet Uluğ9, Murat Kutlu10 
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Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, İzmir 
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İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Malatya 
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Katip Çelebi Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, İzmir 
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Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Ankara 
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Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Ankara 
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Dr.Lütfi Kırdar Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, İstanbul 
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Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Adana 

9
Eskişehir Özel Ümit Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Kliniği, Eskişehir 

10
Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Denizli 

AMAÇ: Bu çok merkezli eşleştirilmiş retrospektif kohort çalışmada,nötropenik ateş tanısıyla izlenen ve 
nötropenik ateş periyodunda tedavisinde glikopeptid veya daptomisin kullanılan olguların demografik 
özellikler,altta yatan hastalıklar,laboratuvar,klinik veriler ve tedavi sonuçları açısından değerlendirilmesi 
amaçlanmıştır.  
MATERYAL/METHOD: Nötropenik ateş tanısıyla (nötrofil sayısı<500 mm3 ve ateş yüksekliği≥38.3 C) 
izlenen,pnömonisi olmayan ve tedavisinde en az 72 saat boyunca glikopeptid veya daptomisin kullanılan 
erişkin hastalar (yaş≥18yıl) çalışmaya dahil edilmiştir.Olguların eşleştirilmesi aşağıdaki 3 kriteri de 
karşılaması durumuna göre yapılmıştır;i) altta yatan hastalık türü (solit organ malignitesi ile solit organ 
malinitesi),ii) Daptomisin veya glikopeptid başlanma nedenine göre (mikrobiyolojik kanıtlı enfeksiyon ile 
mikrobiyolojik kanıtlı enfeksiyon, klinik enfeksiyon ile klinik enfeksiyon, ampirik tedavi ile ampirik 
tedavi),iii)nötropenik durum(ağır nötropenik olgu ile ağır nötropenik olgu).Çalışmada tedavi başarı 
değerlendirilmesinde kullanılan tanımlamalar şu şekildedir;ı) İyileşme: Klinik yakınma ve bulguların geçmesi 
ve/veya ek antibiyotik tedavisine gerek duyulmaması veya tedavi sonu kültür negatifleşmesi,ıı)Kısmi 
yanıt:Klinik yakınma ve bulgularda kısmi gerileme ve/veya ek antibiyotik ihtiyacı,ııı)Başarısızlık:Tedaviye 
yetersiz yanıt,Klinik yakınma ve bulguların kötüleşmesi veya yeni yakınma ve bulguların 
eklenmesi,antibiyotik tedavisi değişikliğine gerek duyulması veya tedavi sonu kültür pozitifliğinin devam 
etmesi olarak tanımlanmıştır.Tedavi sonuçlarına göre iyileşme ve kısmi yanıt klinik başarı olarak 
tanımlanmıştır.Mortalite oranı nötropenik dönem veya 30 günlük takip sırasında dökümante veya 
varsayılan enfeksiyon sonucu ölümle sonuçlanan olgular dahil edilerek hesaplanmıştır  
BULGULAR: Daptomisin(D) ve glikopeptid(G) gruplarına dahil edilen hastalar altta yatan hastalıklar,risk 
faktörleri,cinsiyet ve yaş bakımından benzerdi(p>0.05).Toplamda 128 olguda (D:69,G:59) tedavinin ilk 72 
saatinde ateş yanıtı alınmıştır(p>0.05). Genel klinik yanıt değerlenirildiğinde her iki kolda da iyileşme,kısmi 
yanıt ve başarısızlık açısından belirgin bir fark saptanmamıştır(p>0.05).D ve G kolunda nedeni bilinmeyen 
ateş olguları ayrı olarak değerlendirildiğinde,kalıcı yanıtta her iki kolda da(D:28/44,G:28/57,p>0.05) belirgin 
fark saptanmamıştır.Tedavi sonu başarı oranları her iki kolda tedavi başlama nedenine göre incelendiğinde, 
tüm gruplarda (Ampirik;D:28/44 vs G:28/57,Klinik;D:23/36 vs G:21/36,Mikrobiyolojik;D:33/43 vs G:23/30, 
p>0.05) benzer olarak bulunmuştur.   
SONUÇ: Bu bulgular daptomisinin pnömonisi olmayan nötropenik ateşli hastalarda bir kurtarma tedavi 
seçeneği olabileceğini düşündürmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Daptomisin, Glikopeptid, Nötropenik Ateş  
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S-05 

Pseudomonas aeruginosa için polimiksin B’nin mik değerleri üzerinde farklı basınç ve sürelerde 

uygulanan hiperbarik oksijenin etkisi 

Eren Olcay1, Akın Akgül2, Filiz Coşku Saral2, Akın Savaş Toklu1, Nezahat Gürler2 
1
İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Sualtı Hekimliği ve Hiperbarik Tıp Anabilimdalı, İstanbul 

2
İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Tıbbi Mikrobiyoloji Anabilimdalı, İstanbul 

 
Diyabetik ayak ve diyabetik ayak infeksiyonu diyabetin morbidite ve mortalitesi yüksek bir 
komplikasyonudur. Pseudomonas aeruginosa diayebetik ayak infeksiyonlarından sıklıkla elde edilen 
etkenlerden biridir. P. aeruginosa hemen her ortamda, hatta dezenfektan solüsyonlarında dahi 
bulunabilen, Gram negatif, aerop, fırsatçı infeksiyonlara neden olabilen bir bakteridir. P. aeruginosa hem 
yapısal özelliklerinden hem de uygunsuz antibiyotik kullanımından dolayı çok çabuk direnç geliştirebilir. P. 
aeruginosa’nın neden olduğu infeksiyonlarda güçlü yan etkileri olan polimiksinlerin kullanımı söz konusu 
olabilmektedir.  
Hiperbarik oksijenin (HBO) anti mikrobiyal etkisi uzun süredir bilinmektedir, klinik uygulamalarda da bu 
etkiden faydalanılmaktadır. HBO’nun aerop bakterilerin yaptığı bazı infeksiyonlar üzerinde yararlı etkilerini 
ve bazı antibakteriyel ajanlarla sinerjistik etkisini gösteren çalışmalar mevcuttur.  
Bu çalışmada klinik örneklerden izole edilen dört farklı P. aeruginosa suşu ve iki farklı standart P. 
aeruginosa suşu üzerinde 3 farklı basınçta ve farklı sürede % 100 oksijen maruziyetinin polimiksin B’nin 
gradyan test yöntemi ile ölçülen MIC değerleri üzerine etkisi araştırılmıştır. Çalışmada 300 dakika gibi uzun 
sürelerle uygunlanan HBO nun polimiksin B’nin MİK değerlerini düşürdüğü gösterilmiştir. Bu sinerjistik etki, 
polimiksin B nin toksik etkilerinin önlenmesi açısından HBO ile birlikte uygulanmasının önemli olabileceğini 
düşündürmektedir. 
 
Anahtar Kelimeler: antibiyotik direnci, hiperbarik oksijen tedavisi, polimiksin B, Pseudomonas aeruginosa, 
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S-06 

Yara kültürlerinden izole edilen mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarlılıkları: Üç yıllık değerlendirme 

Neval Ağuş, Mümtaz Cem Şirin, Nisel Yılmaz, Yeşer Karaca Derici, Arzu Bayram, Pınar Şamlıoğlu, Güliz 
Doğan, Sevgi Yılmaz Hancı 
T.C. Sağlık Bakanlığı TKHK Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi Mikrobiyoloji Laboratuvarı, 
İzmir 

 
AMAÇ: Hastanemizde yara kültürlerinden üretilen mikroorganizmaların dağılımı ve antibiyotik 
duyarlılıklarının saptanmasıdır.  
YÖNTEM: Ocak 2013 ve Ocak 2016 tarihleri arasında çeşitli servis ve polikliniklerden gönderilen yara 
örneklerinden izole edilen mikroorganizmalar retrospektif olarak değerlendirmeye alınmıştır. Aynı hastaya 
ait üremelerden yalnız bir tanesi çalışmaya dahil edilmiştir. Yara kültürlerinden üretilen mikroorganizmalar 
konvansiyonel yöntemler ve otomatize sistemler (Vitek 2 compact-Biomerieux, Fransa; Phoenix-Becton 
Dickinson, ABD) ile tanımlanmıştır. Antibiyotik duyarlılıkları Kirby-Bauer disk difüzyon yöntemi, otomatize 
sistemler ve gerek duyulduğunda E-test (Biomerieux) yöntemi (imipenem, meropenem, vankomisin, 
teikoplanin için) ile Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) önerilerine göre belirlenmiştir. 
Enterobactericeae izolatlarında genişletilmiş spektrumlu β-laktamaz varlığı çift disk sinerji yöntemiyle ve 
CLSI kriterlerine göre araştırılmıştır. Çalışmamızda koagulaz negatif stafilokok (KNS) üreyen örnekler direkt 
boyalı preparatta PNL ve Gram pozitif kokların görülmesi halinde etken olarak kabul edilmiştir. Orta duyarlı 
olarak saptanan suşlar dirençli olarak kabul edilmiştir. 
BULGULAR: Toplam 6103 yara yeri örneğinin 2846’sında (%46.6) üreme saptanmıştır. Bu etkenlerin 1845’i 
(%64.8) Gram negatif bakteri, 986’sı (%34.7) Gram pozitif bakteri, 15’i (%0.5) maya mantarı olarak tespit 
edilmiştir (Tablo 1). Staphylococcus aureus suşlarının %12’si metisiline dirençli (MRSA), KNS’ların %68’i 
metisiline dirençli (MRKNS) olarak bulunmuştur. En sık üretilen Gram pozitif ve Gram negatif bakterilere ait 
antibiyotik direnci sırasıyla tablo 2 ve tablo 3’de gösterilmiştir.  
TARTIŞMA-SONUÇ: Çalışmamızda birçok çalışmaya benzer olarak en sık izole edilen etkenler sırasıyla 
Escherichia coli, S.aureus ve Pseudomonas spp. olarak saptanmıştır. KNS ve S.aureus suşlarında vankomisin, 
teikoplanin, linezolid ve tigesiklin direncine rastlanmamıştır. İki enterokok suşunda vankomisin ve 
teikoplanin direnci görülmüştür. Non-fermenter gram negatif basillere karşı en etkili antibiyotik kolistin 
olarak saptanırken, Enterobactericeae izolatlarına karşı en etkin antibiyotikler kolistin, imipenem, 
meropenem ve amikasin olarak bulunmuştur. Bu veriler ülkemizde yapılan diğer çalışmalarda bildirilen 
antibiyotik duyarlılık sonuçlarına benzerdir. Yara enfeksiyonu etkeni olan mikroorganizmalar ve bunların 
antibiyotik duyarlılıklarının belirli aralıklarla tespit edilmesinin akılcı antibiyotik kullanımına katkı 
sağlayacağı, antibiyotik kullanım maliyetini düşüreceği ve direnç gelişimini azaltacağı düşünülmüştür. 
 
Anahtar Kelimeler: antibiyotik, direnç, yara kültürü  
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S-07 

Karbapenem Direncinde Değişim; Yoğun Bakım Üniteleri, Servisler ve Polikliniklerden İzole 

Edilen Escherichia coli ve Klebsiella pneumoniae Suşlarının Dört Yıllık Retrospektif Analizi 

Yücel Duman, Bensu Çakıl, Çiğdem Kuzucu, Mehmet Sait Tekerekoğlu 
İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı 

AMAÇ: K. pneumoniae ve E. coli suşlarında on yıl öncesine kadar karbapenem direnci (CR) nadir olarak 
bildirilirken; son yıllarda, gram negatif bakterilerde artan karbapenem direnci önemli bir endişe kaynağıdır. 
Hastanelerde irrasyonel ve uzun süreli antibiyotik tedavisi, özellikle K. pneumoniae ve E. coli suşlarında 
antibiyotik direncinin yayılmasını ve seleksiyonunu kolaylaştırmaktadır. Direnç gelişimi antibiyotik kullanımı 
ile doğrudan ilişkili olduğundan, K. pneumoniae ve E. coli suşlarında karbapenem direnci hızlı bir şekilde 
artmaktadır. Çalışmamızda; son dört yıl içerisinde hastanemiz yoğun bakımlar, servisler ve polikliniklerinden 
izole edilen K. pneumoniae ve E. coli suşlarında CR'nin değişen sıklığını değerlendirmeyi amaçladık.  
METOD: 2013 - 2016 yılları arasında K. pneumoniae ve E. coli suşlarının klinik izolatlarına ait antimikrobiyal 
duyarlılık verileri retrospektif olarak laboratuvar bilgi sisteminden toplandı. Sonuçlar istatistiksel olarak 
analiz edildi.  
BULGULAR: Toplam 4002 K. pneumoniae ve 13462 E. coli suşu çalışmaya dahil edildi. K. 
pneumoniae suşlarının CR oranı % 10.7; E. coli'lerin oranı % 0.5 olarak bulunmuştur. En yüksek CR sıklığı, 
yoğun bakım ünitelerinin K. pneumoniae izolatları arasında% 19.6 olarak saptanmıştır. Çalışma süresince E. 
coli ve K. pneumoniae yoğun bakım ünitesi izolatlarının karbapenem direnç oranlarının yaklaşık 5-10 kat 
arttığını ancak poliklinikten izole edilen E. coli suşlarının CR'de belirgin bir değişiklik olmadığını tespit ettik. 
SONUÇ: Yoğun bakım, servis ve polikliniklerden izole edilen E. coli ve K. pneumoniae suşlarında 
karbapenemlerin direnç oranlarının takip edilmesi gerektiği, bu suşların yayılımını önleyecek gerekli 
enfeksiyon kontrol önlemlerinin alınmasının ve her hastanenin antibiyotik direnç profilinin periyodik olarak 
belirlemesinin, ampirik tedavi seçiminde bu verilerden yararlanılmasının faydalı olacağı kanısındayız. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Escherichia coli, Klebsiella pneumonia,Karbapenem direnci, Yoğun bakım üniteleri 
 
 
Suşların Kliniklere göre dağılımı 

 
Yoğun bakım üniteleri Servisler Poliklinikler Toplam 

K. pneumoniae 1830 1282 890 4002 

E. coli 2950 5028 5484 13462 

Toplam 4780 6310 6374 17464 
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S-08 

Ülkemizde Karbapenem Dirençli Enterobacteriaceae Üyelerinde Dirençten Sorumlu Enzim Tiplerinin 

Araştırılması: Çok Merkezli Çalışma 

Ayşe Nur Sarı1, Zeynep Gülay2, Murat Telli3, Serap Süzük4, Deniz Gür5, Kli  mud Adsi   Kolistin Direnci Ve 
Karbapenemazların Epidemiyolojisi Alt Çalışma Grubu6 
1
Dokuz Eylül Üniversitesi, Tıbbi Mikrobiyoloji AD, İzmir ve SANKO Üniversitesi, Tıbbi Mİkrobiyoloji AD, Gaziantep 

2
Dokuz Eylül Üniversitesi, Tıbbi Mikrobiyoloji AD, İzmir 

3
Adnan Menderes Üniversitesi, Tıbbi Mİkrobiyoloji, Aydın 

4
Türkiye Halk Sağlığı Kurumu, Mikrobiyoloji Referans Laboratuvarı Daire Başkanlığı, Ankara 

5
Hacettepe Üniversitesi, Tıbbi Mİkrobiyoloji, Ankara 

6
KLİMUD ADSİ Kolistin Direnci ve Karbapenemazların Epidemiyolojisi Alt Çalışma Grubu (Bkz Notlar) 

 

Özet 
Son yıllarda karbapenemlere dirençli Enterobacteriaceae üyeleri, tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de 
yayılmakta ve hasta güvenliği açısından tehdit oluşturmaktadır. Enterobacteriaceae üyelerinde karbapenem 
direnci birçok mekanizmaya bağlı olabilir. Bu mekanizmalar arasında en önemlisi plazmid ile yayılan 
karbapenemazların üretimidir.   
Bu çalışmanın amacı, karbapenemazların ülkemizdeki dağılımının incelenmesidir.  
GEREÇ-YÖNTEM: Bu çalışmada, ülkemizin 19 şehrinden (toplam 30 merkez) 2015 yılı içerisinde izole edilen 
karbapenemlere dirençli Enterobacteriaceae üyelerinde (n=278) OXA-48, NDM, KPC, IMP ve VIM 
enzimlerini kodlayan gen bölgeleri polimeraz zincir tepkimesi ile araştırılmıştır. Çalışma izolatlarının çoğu K. 
pneumoniae izolatı olup (n=266), diğer izolatlar E.coli (n=5), E. cloaceae (n=2), E. aerogenes (n=2), K. 
oxytoca (n=2) ve S. marcescens (n=1)’ dir.   
BULGULAR: Çalışma bulgularına göre izolatların %61,5’ inde (n=171) sadece OXA-48 geni, %24,1’ inde 
(n=67) OXA-48 ve NDM geni birlikte ve %14’ ünde (n=39) sadece NDM geni pozitif bulunmuştur. Afyon’ dan 
izole edilen bir K.pneumoniae izolatında ise sadece KPC geni pozitiftir. IMP ve VIM enzimlerini kodlayan 
genler çalışma izolatlarında saptanmamıştır.   
SONUÇ: Çalışma verileri ülkemizde Enterobacteriaceae üyelerinde yapılmış olan diğer çalışmalara benzer 
şekilde, karbapenemazlar arasında OXA-48 enziminin halen hakim olduğunu göstermekle birlikte, 6 
bölgedeki 30 merkezi kapsaması nedeniyle ülkemizde bu konuda yapılmış en geniş çok merkezli çalışmadır. 
Daha önce yapılmış çalışma sonuçları ile kıyaslandığında, NDM pozitif izolatların prevalansının da giderek 
arttığı görülmektedir. Ayrıca KPC pozitif bir izolatın da bulunması, OXA-48 ve NDM dışında diğer 
karbapenemaz direnç genlerinin de izlenmesi gerektiğini düşündürmektedir. 

Anahtar Kelimeler: Karbapenemazlar, Enterobacteriaceae, OXA-48, NDM, KPC  
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S-09 

Çeşitli Klinik Örneklerden İzole Edilen Psedomonas Suşlarının Antibiyotik Direnç Oranları 

Demet Gür Vural 
Gebze Fatih Devlet Hastanesİ, Mikrobiyoloji Laboratuarı, Kocaeli 

AMAÇ: Bu çalışmada Temmuz 2015-Mart 2017 tarihleri arasında Gebze Fatih Devlet Hastanesi 
Mikrobiyoloji Laboratuarı’ na çeşitli kliniklerden gönderilen numunelerden izole edilen Pseudomonas 
suşlarının duyarlılık oranlarının araştırılması hedeflenmiştir.  
 
YÖNTEM: Temmuz 2015-Mart 2017 tarihleri arasında çeşitli klinik örneklerden izole edilen Pseudomonas 
suşlarının antibiyotik duyarlılıkları retrospektif olarak değerlendirilmiştir. Tekrarlayan izolatlar çalışmaya 
dahil edilmemiştir. İzolatlar konvansiyonel yöntemlere ek olarak VİTEK 2 (bioMerieux, Fransa) otomatize 
mikrobiyoloji sistemi ile tür düzeyinde tanımlanmıştır. İzolatların antibiyotik duyarlılık testleri de VİTEK 2 
(bioMerieux, Fransa) otomatize mikrobiyoloji sistemi yapılmış olup, Clinical and Laboratory Standarts 
Institute (CLSI)’ ın önerilerine göre değerlendirilmiştir.   
 
BULGULAR: Çalışmaya dahil edilen 203 Pseudomonas suşundan 198’i Pseudomonas aeruginosa, 3’ ü 
Pseudomonas putida, 2' si Pseudomonas spp. olarak tanımlanmıştır. Pseudomonas suşları en sık trakeal 
aspirat örneklerinden izole edilmiş olup, sırasıyla balgam, idrar, yara örnekleri takip etmiştir. Pseudomonas 
suşları en çok yoğun bakım (%58,5) servisinden izole edilmiştir. Pseudomonas suşları arasında aztreonam ve 
seftazidime en yüksek direnç gözlenirken, direncin en az saptandığı antibiyotikler amikasin ve sefepim 
olarak saptanmıştır. Tüm suşlar colistine duyarlı olarak bulunmuştur.  
 
SONUÇ: Pseudomonaslar yüzeyel deri infeksiyonlarından fulminan sepsise kadar geniş bir yelpazede yer 
alan hastalıklara neden olmaktadır. Çevre koşullarına kolay adapte olması, değişik virülans faktörleri 
içermesi ve antimikrobiyallere karşı hızlı direnç geliştirmesi nedeniyle klinik olarak önemli fırsatçı 
patojenlerdendir. Direnç gelişimi hastaneden hastaneye değişebildiğinden her merkezin kendi direnç 
profilini belirlemesi uygun ve etkili tedavi açısından yol gösterici olacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Direnç, pseudomonas, klinik örnek  
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İzole edilen suşlarda antibiyotik duyarlılığı 

Antibiyotik Duyarlı Orta duyarlı Dirençli 

Piperasilin %34,8 %23,5 %41,7 

Piperasilin- Tazobaktam %49,2 %9,9 %41,9 

Seftazidim %52,2 %10 %48,2 

Sefepim %56,7 %16 %27,3 

Aztreonam %33 %5 %62 

Amikasin %74,8 %4,5 %20,7 

Gentamisin %20,7 %5,9 %30 

İmipenem %51,7 %2 %46,3 

Meropenem %52 %9 %39 

Ciprofloksasin %52,2 %37,6 %10,2 

Levofloksasin %52,5 %39,8 %7,7 

Kolistin %100 - - 

 
 
Pseudomonas suşlarının izole edildiği servislere göre dağılımı 

Pseudomonas 
suşları izole 
edilen bölümler 

Yoğun 
Bakım 
servisi 

Göğüs  
Hastalıkları 
servisi 

Çocuk 
hastalıkları 
servisi 

Diğer 
servisler* 

Çocuk 
hastalıkları 
polikliniği 

Üroloji 
polikliniği 

Diğer 
polikinikler** 

Sayı 
(%) 

118 
(%58,5) 

43 
(%21,1) 

10 
(%4,9) 

8 
(%3,7) 

9 
(%4,4) 

8 
(%3,7) 

8 
(%3,7) 

*Enfeksiyon hastalıkları servisi, ortopedi servisi, nöroloji servisi, kariyoloji servisi **Çocuk hastalıkları 
polikliniği, üroloji polikliniği, kadın doğum polikliniği, kulak burun boğaz polikliniği, dahiliye polikliniği  
 
Pseudomonas suşlarının klinik örneklere göre dağılımı 

Klinik örnekler Sayı (%) 

Trakeal aspirat 71(%34,9) 

Balgam 50(%24,6) 

İdrar 66(%32,5) 

Kan 6(%3) 

Yara 5(%2,5) 

Diğer 5(%2,5) 
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S-10 

Gram negatif bakterilerde plazmit aracılı kinolon direncine neden olan OqxAB ve QepA gen varlığının 

araştırılması 

Yeliz Tanrıverdi Çaycı1, Ferhan Korkmaz1, İlknur Bıyık1, Kemal Bilgin2, Asuman Birinci1 
1Ondokuz Mayıs Üniversitesi, Tıp fakültesi, Tıbbi Mikroibyoloji AD 
2Ondokuz Mayıs Üniversitesi, Sağlık Yüksek Okulu, Tıbbi Hizmetler ve Teknikler Bölümü 
 
GİRİŞ-AMAÇ:  
Günümüzde gram negatif bakterilerde yaygınlaşan direnç mekanizmaları nedeniyle bu bakterilere bağlı 
enfekisyonların tedavisinde güçlükler yaşanmaktadır. Kinolonlar da gram negatif bakteri enfeksiyonlarında 
sık tercih edilen bir antibakteriyel ajandır. Ancak son yıllarda kinolonlara karşı artan direnç gelişimi dikkat 
çekmektedir. Bu çalışmada amacımız gram negatif bakterilerde plazmit aracılı olarak aktarılan ve efluks 
pompa sistem aktivasyonuyla kinolon direncine neden olan oqxA, oqxB ve qepA genlerinin varlığını 
araştırmaktır. 
GEREÇ-YÖNTEM:  
Klinik örneklerden izole edilen Enterobactericeae izolatları çalışmaya dahil edilmiştir. Bakterilerin 
tanımlanması Vitek MS (Biomeriux, Fransa) cihazında, antimikrobiyal duyarlılıkları Vitek2 Compakt 
(Biomeriux, Fransa) otomatize sistemminde çalışılmıştır. İzolatların kaynatma yoluyla DNA ekstraksiyonu 
yapıldıktan sonra polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) ile spesifik primerler kullanılarak oqxA, oqxB ve qepA 
determinantları araştırılmıştır. 
BULGULAR:  
Çalışmada toplam 204 izolat (C. koseri n=1, E. aerogenes n=4, E. cloacae n=6, E. coli n=67, K. oxytoca n=10, 
K. pneumoniae n=97, M. morgnanni n=5, S. liqefaciens n=1, S. marcenscens n=9, P. mirabilis n=3, P. vulgaris 
n=1) test edilmiştir. Bu izolatların 102’si karbapenem dirençli Enterobactericeae (E. aerogenes n=1, E. 
cloacae n=2, E. coli n=9, K. oxytoca n=9, K. pneumoniae n=77, P. mirabilis n=3, P. vulgaris n=1) izolatı idi. 
Izolatların 89’unda (%43.6) oqxA, 41’inde oqxB (%20) saptanırken, qepA hiçbir izolatta saptanmamıştır. 
Karbapenem dirençli 102 izolatın 64’ünde, karbapenem duyarlı 102 izolatlaın ise 25’inde oqxA saptanmıştır. 
OqxA pozitif saptanan 89 izolatın 67’si siprofloksasin dirençli olarak saptanmıştır.  
SONUÇ:  
Özellikle karbapenem dirençli izolatlarda oqxAB direnç oranının karbepenem duyarlı izolatlara göre yüksek 
çıkması dikkat çekicidir. 
 
Anahtar Kelimeler: oqxAB, qepA, kinolon  
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S-11 

Karbapenem Dirençli Gram Olumsuz Patojen Üremesi Olan Septik Şok Hastaları: 13 Olgu 

Uğur Önal, Ayşe Uyan, Deniz Akyol, Cansu Bulut, Günel Guliyeva, Tansu Yamazhan, Meltem Taşbakan, 
Hüsnü Pullukçu, Bilgin Arda, Sercan Ulusoy, Oğuz Reşat Sipahi 
Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji AD 
 
Hastanemizde septik şok açısından takip edilen ve kültür üremelerinde karbapenem dirençli Gram-olumsuz 
patojen üremesi saptanan hastaların irdelenmesi amaçlanmıştır. Septik şok tanılı 
(sepsis+hipotansiyon+vazopresör), 22 Kasım 2013 ile 30 Kasım 2016 tarihleri arasında hastanemizde 
yatmakta olup konsülte edilen hastalardan, klinik örneklerinde karbapenem dirençli Gram-olumsuz patojen 
üremesi saptanan hastalar prospektif olarak değerlendirildi Hastaların %39’u kadın olup, ortalama yaş 
61±14 idi. Olguların %92,3’ü yoğun bakımda takip edilmekteydi. Septik şok odakları sırası ile pnömoni (10 
olgu), deri-yumuşak doku enfeksiyonu (3 olgu), katater enfeksiyonu (2 olgu), idrar yolu enfeksiyonu (2 olgu) 
ve intraabdominal enfeksiyon (2 olgu) olarak tespit edildi. Üç olguda K. pneumoniae, 10 olguda ise 
Acinetobacter spp. olarak görüldü. Karbapenem dirençli Gram-olumsuz üreme saptanan kültür örnekleri 
sırası ile altı derin trakeal aspirasyon, üç kateter idrarı, iki orta akım idrar, bir mini bronkoalveoler lavaj, iki 
periferik kan ve bir plevra ponksiyon sıvısı olarak saptandı. Yedi olguda eş zamanlı olarak Gram-olumlu (3 
Enterococcus spp., 1 metisiline dirençli koagülaz negatif stafilokok, 1 Corynebacterium striatum) veya 
olumsuz (1 Proteus mirabilis, 1 ESBL+E.coli) patojen üremesi saptandı. Etkenlerin duyarlılık paternleri 
incelendiğinde K.pneumoniae izolatlarında kolistin duyarlılığı sadece bir örnekte saptanmış olup bir örnek 
panrezistan, diğeri ise sadece gentamisin duyarlıydı. Acinetobacter spp. izolatlarının tümü kolistin duyarlı 
olarak saptandı. Yetmişikinci saat değerlendirmesinde mortalite oranı %30,7 olarak saptandı. Ondördüncü 
gün ve birinci aydaki mortalite oranları sırası ile %69,2 ve %84,6 olarak saptandı. Başlangıç tedavisinde 
kolistin içeren hastalarda da mortalite üzerine anlamlı farklılık saptanmadı (5/13, p:0,487). Başlangıç 
tedavisi kültürlerdeki üremeleri kapsamayan dokuz hastada 72.saat mortalite oranı %22, on dördüncü gün 
mortalite oranı %55 ve bir aylık mortalite oranı ise %77 olarak saptandı, kalan dördünde ise 72.saat %50, 
14.gün %100 olarak saptandı. Septik şok hastalarında mortalite oranları yüksek olmakla birlikte bu oran 
karbapenem dirençli patojenler ile gelişen septik şok hastalarında çok daha yüksek olarak karşımıza 
çıkmaktadır. 
 
Anahtar Kelimeler: sepsis, septik şok, karbapenem direnci, mortalite  
 
 
 
 
 
 

 

 

 



 

88 
 

S-12 

Sepsisli Hastalarda prokalsitonin, C-Reaktif Protein, Lökosit, Mean Platelet Volüm Değerlerinin, Kan 

Kültüründe Üreyen Mikroorganizmalarla Karşılaştırılması 

Arzu İrvem1, Sebahat Aksaray2 
1Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi Mikrobiyoloji Bölümü 
2Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi Mikrobiyoloji Bölümü 

AMAÇ: Sepsis, bir çok sistemi etkileyen, ölümcül bir enfeksiyon hastalığıdır. Tedavideki yeni gelişmelere 
rağmen mortalitesi ve morbiditesi hala yüksektir. Kan dolaşım enfeksiyonlarının tanısında klinik 
değerlendirmenin yanısıra belirteç olarak kullanılan parametreler olan Prokalsitonin, C Reaktif Protein 
düzeyleri (CRP), kan lökosit düzeyi yükselmektedir. Çalışmamızda mikroorganizma türlerine göre 
Prokalsitonin, CRP, lökosit, MPV değerlerindeki değişimleri incelemeyi amaçladık.  
MATERYAL-METOD: Hastanemiz çeşitli kliniklerinden gelen kan kültürlerinde üreyen koloniler Vitek MS 
(BioMerieux, France) identifikasyon cihazında tanımlandı. Etkenler üreme sayısı ve gram negatif, pozitif, 
maya olmasına göre kontaminan yada etken patojen olarak ayırt edildi. Etken olan mikroorganizmaların 
ürediği kan kültür şişelerinin alındığı zaman ve tarih kayıtları incelenerek eş zamanlı alınan Prokalsitonin, 
CRP, Lökosit, MPV değerleri kaydedildi. Aynı hastaya ait mükerrer örnekler çalışma dışı bırakıldı. Toplam 
102 bakteriyemi epizodu çalışmaya dahil edildi. İstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical 
System) 2007 (Kaysville, Utah, USA) programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı 
istatistiksel metodlarınn (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran, minimum, maksimum) yanı sıra 
nicel verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım göstermeyen değişkenlerin gruplar arası 
karşılaştırmalarında Kruskal Wallis test, iki grup değerlendirmelerinde Mann Whitney U testi kullanıldı. 
Değişkenler arası ilişkilerin değerlendirilmesinde Spearman’s korelasyon analizi kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 
düzeylerinde değerlendirildi.  
BULGULAR: Bakteriyel epizoda neden olan mikroorganizmalardan 7’si maya, 62’si gram negatif, 33’ü gram 
pozitif olarak tespit edildi. Prokalsitonin ve CRP düzeyleri, mikroorganizmaların maya, gram negatif ve gram 
pozitif olmasına göre anlamlı farklılık göstermektedir (p<0,05). Gram pozitif grubun prokalsitonin ve CRP 
düzeyi maya ve gram negatif gruptan anlamlı düzeyde düşük olarak saptanmıştır (p=0,010; p=0,031; 
p<0,05). Maya ile gram negatif olguların prokalsitonin ve CRP düzeyleri arasında anlamlı farklılık yoktur 
(p>0,05). Lökosit ve MPV düzeyleri mikroorganizmaların gruplarına göre anlamlı farklılık göstermemektedir 
(p>0,05).  
Sonuç olarak: Prokalsitonin ve CRP düzeylerindeki artış oranları daha ileri düzey çalışmalar ile tedavi 
başlama esnasında kullanılan antibiyotiği belirleme açısından faydalı olabilir sonucuna varılmıştır. 
 
Anahtar Kelimeler: Sepsis, Prokalsitonin, C-Reaktif Protein, Lökosit, Mean Platelet Volüm 
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Mikroorganizmalara göre parametrelerin değerlendirilmesi 

Mikroorganizma grubu 
 

Prokalsitonin 
(ng/ml) 

CRP (mg/dl) Lökosit (K/ul) MPV ( fL) 

Maya (N=7) Ortalama 22,68 21,87 12,63 9,33 

 
SD 22,48 8,54 6,66 1,37 

 
Median 12,57 24,10 11,90 9,50 

 
Minimum 3,3 10,7 1,2 7,1 

 
Maximum 55,9 32,0 22,7 10,7 

Gram Negatif Bakteri (N=62) Ortalama 20,89 15,74 13,08 8,55 

 
SD 26,49 7,52 10,11 2,67 

 
Median 5,80 14,45 11,45 7,78 

 
Minimum 0,2 0,0 0,2 5,5 

 
Maximum 100,0 34,1 68,6 18,5 

Gram Pozitif Bakteri (N=33) Ortalama 8,72 10,15 13,73 8,00 

 
SD 16,36 9,18 9,10 1,74 

 
Median 1,86 9,10 11,10 7,45 

 
Minimum 0,1 0,4 5,6 5,6 

 
Maximum 55,9 35,9 53,5 13,2 

 
aP değeri 0,025* 0,001** 0,852 0,199 

bMaya Gram Negatif Bakteri 
 

0,345 0,079 0,592 0,137 

bMaya-Gram Pozitif Bakteri 
 

0,010* 0,004** 0,676 0,050 

bGram Negatif- Gram Pozitif 
 

0,031* 0,001** 0,815 0,639 

aKruskal Wallis test bMann Whitney U test *p<0,05 **p<0,01  
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S-13 
Çocuk Yoğun Bakım Ünitesinde Kandida Kolonizasyonunun Değerlendirilmesi, Kandida Skoru Ve 
Kolonizasyon İndeksinin Kullanılması 
 
Yasemin Ay Alti  ntop1, Ayşe Betül Ergül2, Ayşe Nedret Koç3, Yasemin Altuner Torun2, Mustafa Altay Atalay3 
1
Kayseri Eğitim Araştırma Hastanesi Tıbbi Mikrobiyoloji, Kayseri 

2
Kayseri Eğitim Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları, Kayseri 

3
Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Mikrobiyoloji AD, Kayseri 

 
AMAÇ 
İnvazif kandidiyazis (İK) ağırlıklı olarak yoğun bakım ünitelerinde ortaya çıkan önemli bir morbidite ve 
mortalite nedenidir. Hızlı tanı ve tedavi önemlidir. Çalışmada, Kayseri Eğitim Araştırma Hastanesi Çocuk 
Yoğun Bakım ünitesinde yatan İK gelişme riski olan hastalarda Candida kolonizasyon indeksini (CI) ve 
Candida skorunu (CS) belirleyerek, İK ile CI ve CS arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
 
GEREÇ VE YÖNTEM  
Çalışma prospektif olarak Ocak 2015-Eylül 2016 arasında 87 çocuk hastanın alındığı 22 yataklı yoğun bakım 
ünitesinde yapıldı. Antifungal almamış, yoğun bakımda 7 günden fazla kalacağı öngörülen, son iki ayda 
yoğun bakımda kalmamış hastalar çalışmaya dahil edildi. Kültürde üreyen mayaların tanımlanmasında; 
makroskobik ve mikroskobik görünümleri, tüp germ testi, siklohekzimide hassasiyetleri, nitrat redüksiyon 
testi, üre hidrolizi, karbonhidrat asimilasyon testi (API 20C AUX; bioMérieux, Fransa) ve kromojenik agar 
(Oxoid, UK)’daki görünümleri kullanıldı. CI> 0.2 ise fungal kolonizasyon, CI ≥ 0.5 ise yoğun kolonizasyon 
olarak kabul edildi. CS için eşik >2.5 olarak değerlendirildi.   
BULGULAR 
Candida suşları ile kolonizasyon 87 hastanın 59 (%67)’unda belirlenmiş; bunların otuzunda yoğun, 29’unda 
hafif kolonizasyon saptanmıştır. Kolonize hastaların %6,7(4/59)’sinde İK ortaya çıkmış; dördünde 
kandidemi, ikisinde Candida suşlarına bağlı kateter infeksiyonu, birinde idrar yolu infeksiyonu gelişmiştir. 
Candida suşları ile kolonize hastaların, olmayan hastalara göre YBÜ’de kalış süresinin uzun olduğu (p<0.018) 
ve invazif cihaz kullanım süresinin uzun olduğu (p< 0.05) belirlenmiştir. YBÜ’de uzun süreli yatış, mekanik 
ventilasyon ve idrar kateteri kullanımının Candida kolonizasyonu için bağımsız risk faktörü olduğu 
belirlenmiştir. Primer tanısı kardiyovasküler hastalık olanların kolonize olmayan gruba göre anlamlı şekilde 
yüksek bulunmuştur (p<0.005). Gelişebilecek İK’yı belirlemede CI duyarlılık, özgüllük, pozitif ve negatif 
prediktif değerleri sırasıyla %100, %33,7, %6,7 ve %100 olarak bulunmuştur. Candida skoru ≥2.5 kabul 
edildiğinde CI ile birlikte İK’yı belirlemede anlamlı bulunmuştur (p<0,0001),  
 
SONUÇ  
Sonuç olarak, çocuk yoğun bakım ünitesinde İK’yı belirlemede CI ve CS kullanılabilir, duyarlılığı yüksek 
olarak bulunmuştur. Ancak bu sonuçların fazla sayıda hastayla yapılacak çok merkezli çalışmalarla 
desteklenmesi gerekmektedir. 
 
Anahtar Kelimeler: invazif candidiazis, kolonizasyon indeksi, pediatri yoğun bakım  
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S-14 

Tıbbi atıklardaki gizli şifre???Sembollerin savaşı??? 

Ülkü Ünver 
Çorum Göğüs Hastalıkları Hastanesi 

 
Anahtar Kelimeler: Tıbbi Atık, semboller, peygamber 
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S-15 

Kan Örneklerinden İzole Edilen Candida kökenlerinin Antifungal Duyarlılıklarının Belirlenmesinde CLSI 

Mikrodilüsyon ile VITEK 2, E-Test ve Disk Difüzyon Yöntemlerinin Karşılaştırılması: Üçüncü basamak bir 

hastane’nin çalışma sonuçları 

Gülşen Hazırolan, Irmak Baran 
Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi Mikrobiyoloji Laboratuvarı, Ankara 

AMAÇ:  
Son yıllarda, bağışıklık sistemi baskılanmış hasta sayısındaki artışa bağlı olarak, invazif Candida 
enfeksiyonlarının insidansında da artış gözlenmektedir. Kullanıma giren yeni antifungal ajanlar ve antifungal 
ajanlara karşı az duyarlı veya dirençli izolatların oranlarında da belirgin artış söz konusudur. Bu çalışmada, 
kan örneklrinden izole edilen Candida kökenlerinin amfoterisin B, flukonazol ve vorikonazole karşı 
duyarlılıklarının belirlenmesinde, standart CLSI mikrodilüsyon ile VITEK 2, E-Test ve disk difüzyon 
yöntemlerinin karşılaştırılması amaçlanmıştır.  
 
GEREÇ-YÖNTEM: Çalışmaya Ocak 2013-Aralık 2015 tarihleri arasında kan örneklerinden 
(BACTEC 9000; Becton-Dickinson, ABD) izole edilen, konvansiyonel yöntemler ve MALDI TOF-MS (Bruker, 
Almanya) ile tanımlanan toplam 82 Candida izolatı (24 C.albicans, 31 C.glabrata, 12 C.tropicalis,6 C.krusei, 6 
C.kefyr ve 3 C.parapsilosis) dahil edilmiştir. İzolatların antifungal duyarlılıkları, “Clinical and Laboratory 
Standards Institute (CLSI, M27-A3)” referans broth mikrodilüsyon yöntemi (BMD), CLSI disk difüzyon 
yöntemi (M44-A2), E-test ve VITEK 2 yöntemi ile belirlenmiştir. Yöntemlerin karşılaştırılmasında, temel 
uyum (±1-2 dilüsyonlardaki yüzde uyum), kategori uyumu ve çok büyük hata, büyük hata, küçük hata 
dikkate alınmıştır.  
BULGULAR:  
Çalışmaya dahil edilen Candida izolatalarının flukonazol, vorikonazol ve amfoterisin B için minimum 
inhibitör konsantrasyon (MİK) aralıkları, sırası ile: 0,06-4 μg/ml, <0.015-0.125 μg/ml, <0.015-0.5 μg/ml, 
MİK50 değerleri sırası ile: 0.5 μg/ml, 0.06 μg/ml, 0.125 μg/ml ve MİK90 değerleri sırası ile: 4 μg/ml, 0.125 
μg/ml ve 0.5 μg/ml olarak saptanmıştır. Standart BMD sonuçlarıyla VITEK 2, E-Test ve disk difüzyon 
yöntemlerinin karşılaştırılmalı sonuçları Tablo-1 de verilmiştir.  
SONUÇ:  
Sonuç olarak çalışmamızda, kan örneklerinden izole edilen Candida kökenlerinde antifungal direnç 
saptanmamıştır. Standart BMD yöntemi ile test edilen yöntemler arasında en yüksek uyum VITEK 2 
sisteminde tespit edilmiştir. Sonuçlarımız, referans BMD yönteminin emek-yoğun olmasından dolayı, 
rutinde uygulanabilen pratik antifungal duyarlılık test yöntemi olan VITEK 2 sistemini tercih edilebilir 
kılmaktadır. 
 
Anahtar Kelimeler: Antifungal duyarlılık testleri,Candida spp., mikrodilüsyon testi, disk difüzyon, VITEK 2, E-
test 
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Tablo 1. Referans CLSI Mikrodilüsyon test yöntemi ile karşılaştırıldığında VITEK 2, Etest ve Disk difüzyon 
yöntemlerinin performanslarının değerlendirimesi 

Antifungal 
ajan 

VITEK 
2     

E-
Test     

Disk 
diffüzyon    

 
ÇBH 
(n) 

BH 
(n) 

KH 
(n) 

TU 
(%) 

KU 
(%) 

ÇBH 
(n) 

BH 
(n) 

KH 
(n) 

TU 
(%) 

KU 
(%) 

ÇBH (n) 
BH 
(n) 

KH 
(n) 

KU 
(%) 

Flukonazol 0 0 1 78.8 98.8 0 0 6 58.5 92.6 0 0 8 90.2 

Vorikonazol 0 0 2 98.7 97.5 4 0 1 84.1 93.9 0 0 1 98.8 

Amfoterisin 
B 

1 0 0 86.5 98.8 1 0 0 65.7 98.7 0 0 3 96 

Toplam 1 0 3 
 

95.1 5 0 7 
 

85.3 0 0 12 85.3 

ÇBH: Çok büyük Hata BH: Büyük hata KH: Küçük hata TU: Temel uyum (MİK’in ±2dilüsyon içinde olması) KU: 
Kategorik uyum 
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S-16 

Akut kolesistit kliniği ile başvuran atipik bruselloz olgusu 

Çiğdem Yıldırım1, Eda Otman Akat2, Meltem Işıkgöz Taşbakan1, Oğuz Reşat Sipahi1, Hüsnü Pullukçu1, Tansu 
Yamazhan1 
1Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi,Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, İzmir 
2Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi,İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, İzmir 
 
AMAÇ: Endemik bir zoonoz olan bruselloz, değişik klinik formlara neden olabilen multisistemik bir 
hastalıktır. Nadiren de olsa sadece safra kesesi ve biliyer sistem tutulumu ile karşımıza çıkabilmektedir. Bu 
yazıda akut kolesistiti düşündürecek klinik yakınmalarla başvurmuş olup ileri incelemeleri yapılırken kan 
kültürlerinde Brucella melitensis üremesi ile tanı koyulmuş atipik bir bruselloz olgusu sunulmuştur.  
OLGU: 54 yaşında erkek hasta 10 gün önce başlayan sağ üst kadran ağrısı, sarılık, eklem ağrısı ve ateş 
yüksekliği şikayeti ile acil servise başvurmuştur. Laboratuvar tetkiklerinde; AST; 136 U/L, ALT;188 U/L, ALP; 
1225 U/L, GGT;408 U/L, albümin; 2.5 g/dl, total bilirubin; 5.9 mg/dl, direk bilirubin; 5.8 mg/dl, CRP; 5.96 
mg/dl, lökosit; 9.41x103 µL, nötrofil: %79.7, lenfosit:%16.9, monosit:%3.3, hemoglobin 11.5 g/l ve 
trombosit: 142x103 µL olarak saptanmıştır. Akut hepatit A, B ve C serolojileri negatif bulunan hastada batın 
ultrasonografide hepatomegali, (18 cm) ve safra kesesinde duvarda Rokitansky-Aschoff sinusleri saptanmış. 
Akut kolesistit düşünülen hasta, gastroenteroloji kliniğine yatırılmış ve sefotaksim 3x1 gr iv tedavisi 
başlanmıştır. Fizik muayenede; 39 ⁰C ateş, batında sağ üst kadranda hassasiyet, Murphy pozitifliği ve 
hepatomegali dışında patoloji saptanmamıştır. Ateş yüksekliği devam eden hastadan kan kültürleri alınmış 
ve 3. günde ertapeneme geçilmiştir. Manyetik rezonans kolanjiopankreatografi'de safra kesesi çevresinde 
sıvı varlığı izlenmiş olup kolesistit ile uyumlu bulundu.Hastaya karaciğer biyopsisi yapıldı.Biyopsisinde 
parankimde ve portal alanlarda çok sayıda granülom yapısı izlendi. Ateşli dönemde alınan 8 kan 
kültüründen 5'inde B. melitensis üremesi oldu. Brusella serolojisi istenen hastada, Rose bengal olumlu, 
Standart Wright testi 1/320 pozitif olarak sonuçlandı. Tedavisi doksisiklin 2x 100 mg/gün rifampisin 2x600 
mg/ gün ve gentamisin 1x160 mg/gün olarak değiştirildi.Anamnezi derinleştirildiğinde hastanın küçükbaş 
hayvancılıkla uğraştığı ve hayvanların doğumlarını yaptırdığı öğrenildi. Tedavi ile hastanın karaciğer 
enzimleri 10. günde geriledi. Endokardit açısından ekokardiyografisi yapıldı. Vejetasyon saptanmadı.  
SONUÇ: Akut kolesistitlerin %90’ından fazlasında etiyolojide safra taşı önemli rol oynamaktadır. Ancak 
özellikle mesleki temas öyküsü olanlarda diğer klinik yakınmalar eşlik etmese de brusellozun multisistemik 
tutulumu akla getirilmelidir. 
 
Anahtar Kelimeler: akut kolesistit, bruselloz,Brusella melitensis  
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S-17 

Depresyon Hastalarında İntihar Düşüncesi İle Toxoplasma Arasındaki İlişki 

İlkay Bahçeci1, Bülent Bahçeci2, Selim Polat2, Meltem Puşuroğlu3, Aziz Ramazan Dilek1, Kader Semra 
Karataş2, Handan Duman4, Kazım Şahin1, Çiçek Hocaoğlu2 
1
Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi, Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Rize 

2
Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi, Psikiyatri Ana Bilim Dalı, Rize 

3
Rize Devlet Hastanesi, Psikiyatri Kliniği, Rize 

4
Rize Aile Hekimliği Birimi, Rize 

 
AMAÇ: Çalışmamızda depresyon hastalarının intihar düşüncesi ile Toxoplasma Gondi Ig G seropozitifliği 
arasındaki ilişkinin incelenmesi amaçlanmıştır.  
YÖNTEM: Çalışmamıza 100 intihar düşüncesi olmayan, 100 intihar düşüncesi olan depresif hastalar ile 100 
sağlıklı kontrol dahil edilmiştir. Her üç gruba da DSM IV Eksen-I tanıları için yarı yapılandırılmış klinik 
görüşme formu (SCID-I), Hamilton depresyon derecelendirme ölçeği (HAMD) intihar davranış ölçeği 
uygulanmış ve sosyodemografik veri formu doldurulmuştur. Gruplardan elde edilen serumlarda ELISA –
CMIA (enzyme-linked immune-sorbent assay –kemilüminesan mikropartikül immunolojik tetkik) yöntemiyle 
Toxoplasma Gondii Ig G değerleri ölçülmüştür. Çalışmamızda elde edilen veriler The Statistical Package for 
the Social Science version 18.0 (IBM SPSS Statistics; Armonk, NY, USA) programında değerlendirilmiştir. 
BULGULAR: Çalışmamızın verilerine göre, intihar düşüncesi olan hastaların Taxoplasma IgG değerleri, hem 
intihar düşüncesi olmayan hastaların hem de kontrol grubunun Toxoplasma IgG değerlerinden yüksekti ve 
istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu ( Sırasıyla; 80,04(40,66), 78(14,82), 19,98(14,65), p <0,001). Ayrıca 
İntihar düşüncesi olan hastaların HAMD puanları ile Toxoplasma Ig G değerleri arasında pozitif yönde güçlü 
bir ilişki olmasına rağmen(r=0,650;p< 0,001), intihar düşüncesi olmayan hastaların Toxoplasma IgG 
değerleri ile HAMD puanları arasında böyle bir ilişkinin olmadığı görüldü.(r=-0,112; p=0,463). 
TARTIŞMA VE SONUÇ: Çalışmamızda elde ettiğimiz bulgular, depresyon hastalarının intihar düşüncesi ile 
T.gondii Ig G seropozitifliği arasında bir ilişkinin olabileceği ve bu konuda yapılacak ileri çalışmamalarla da 
sonuçlarımızın desteklenmesinin gerektiği düşünülmektedir  
 
Anahtar Kelimeler: İntihar düşüncesi, depresyon, Toxoplasma Gondii  
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S-18 

Mukormikozlu 14 olgunun değerlendirilmesi 

Elif Şahin Horasan, Güliz Evik, Ali Kaya 
Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi, Enfeksiyon hastalıkları, Mersin 

GİRİŞ: Mukormikoz nadir görülen, hızlı ilerleyen mortalitesi yüksek fırsatçı bir mantar enfeksiyonudur. 
Genellikle hematolojik malignite ve diabetes mellitus gibi bağışıklık sistemi baskılanan olgularda görülür. 
Rino-orbita-serebral, pulmoner, kütanöz, gastrointestinal ve dissemine olmak üzere çeşitli klinik formları 
bulunmaktadır. Çalışmamızda, hastanemizde mukormikoz tanısı ile takip edilen olguların irdelenmesi 
amaçlanmıştır.  
METOD: Hastanemizde 2010 ile 2016 yılları arasında takip edilen 18 yaş üzerindeki mukormikoz olguları 
retrospektif olarak incelendi. Mukormikoz tanısı EORTC/MSC (European Organization for Research and 
Treatment of Cancer/Mycoses Study Group) tanı kriterlerine göre konuldu. Hastalar sosyodemografik 
özellikler ve altta yatan hastalıkları klinik ve tedavi sonuçları açısından değerlendirildi. 
BULGULAR: Çalışmaya alınan toplam 14 mukormikoz (9’u erkek; yaş aralığı: 34-71 yıl; ortalama yaş: 56 ± 12 
yıl) idi. Klinik olarak 5 olgu rinoorbitaserebral(ROSM),3 olgu rinoorbital, 4 olgu pulmoner, 2 olgu ise cutanöz 
formda idi. En sık görülen semptom 6 olguda ateş, en sık görülen bulgu ise göz çevresinde ödem 8 vakada. 
Mantar kültürü tüm vakalara yapıldı, 6 vakada kültürde üreme saptandı. Diğer vakalarda histopatolojik 
olarak tanı konuldu. Olguların 5'i ex oldu. Mortalite ile ROSM, DM ve ateş mortalite ile ilişkili bulundu. 
((P=0.0001, P=0.01, P=0.001).Tüm vakalar antifungal tedavi aldı, ortalama tedavi süresi 50 gündü. Sekiz 
hastaya cerrahi tedavi uygulandı.   
SONUÇ: Sonuç olarak. 14 vakayı irdelediğimiz bu çalışmada, ROSM en sık görülen ve en mortal form olarak 
bulunmuş ve bu vakaların çoğunun diyabetik hastalar olduğu saptanmıştır. Diabetik olgularda ateş, 
perorbital ödem ve selülit varlığında ROSM akla getirilmelidir.  
 
Anahtar Kelimeler: mukormikoz, rinoorbitaserebral, diabetes mellitus  
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S-19 

İshalsiz karın ağrısı ile başvuran hastalarda Entamoeba histolytica’nın önemi ve seroprevalansı 

Levent Demirtaş1, Ayteki  n Çi  kman2, Hilal Alpcan1, Aysu Timuroğlu1 
1
Erzincan Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Erzincan 

2
Erzincan Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Erzincan 

GİRİŞ: Karın ağrısı sindirim sistemi hastalıklarında en sık görülen semptomdur. Karın ağrısı nedenleri 
arasında Entamoeba histolytica (E.histolytica) önemli bir yer tutmaktadır. E. histolytica’nın intestinal 
tutulumu; asemptomatik, dizanteri, akut nekrotizan kolit, ameboma, toksik megakolon, perianal fistül ve 
ülserler şeklinde olabilir. Amacımız, ishali olmadan, karın ağrısı ile iç hastalıkları polikliniğine başvuran 
hastalarda E.histolytica’nın seroprevelansını belirlemek ve önemini araştırmaktır.  
MATERYAL-METOD: Kasım 2013-Aralık 2016 tarihleri arasında iç hastalıkları polikliniğine ishali olmadan, 
karın ağrısı şikayeti ile başvuran hastalarda E.histolytica araştırıldı. Akut karın, ishal, dispepsi, kolesistopati, 
akut koroner sendrom, inflamatuar barsak hastalığı, idrar yolu enfeksiyonu, genital ve jinekolojik 
enfeksiyonu olan hastalar çalışmadan dışlandı. Hastaların yaş, cinsiyet özellikleri kaydedildi. Kontrol grubu 
sağlıklı gönüllülerden oluşturuldu. Dışkıda E.histolytica’ya spesifik adezin antijenine karşı monoklonal 
antikorların bulunduğu ELISA kiti (Operon, España) kullanıldı. İstatistiksel analiz için gruplar arası cinsiyete 
göre karşılaştırmada Chi-Square, yaş karşılaştırmasında ise Mann Whitney U testileri yapıldı. 
BULGULAR: Çalışmaya karın ağrısı ile başvuran, yaş ortalamaları 42.46 ±18.50 (erkek %49.5) olan 472 hasta 
ve yaş ortalamaları 42.22±20.40 (erkek %48.6) olan 218 kontrol grubu dahil edildi. E.histolytica pozitif olan 
kişi sayısı hasta grubunda 23 (%4.9) iken, kontrol grubunda 3 (%1.4) olarak saptandı ve bu sonuç istatistiksel 
olarak anlamlı bulundu (p=0.024). Gruplar arası yapılan istatistiksel karşılaştırmada cinsiyet ve yaşlar 
arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0.05).  
SONUÇ: E.histolytica, dünyada en yaygın görülen paraziter hastalıklardan birisidir. Tropik ve subtropik 
bölgelerde seroprevalansı %50-80’lere ulaşmaktadır. Çalışmamızda karın ağrısı ile başvuran 
hastalarda E.histolytica pozitifliği kontrol grubuna göre anlamlı oranda yüksek bulundu. Karın ağrısı ile 
başvuran hastalarda ishal olmadan da E.histolytica bulunabileceği düşünülmelidir. E.histolytica’ın değişik 
hastalıklara neden olduğu ortaya konulmuş olmasına rağmen, ishalsiz karın ağrısı semptomu ile ilgili çalışma 
çok azdır. Asemptomatik olduğu varsayılan dönemlerde karın ağrısına neden olabileceği göz önünde 
bulundurulmalıdır. İshalsiz karın ağrısı semptomu ile başvuranlarda, E.histolytica’nın erken teşhis edilerek 
ilk tercih metronidazol tedavisinin verilmesi, uzun dönemde sebep olabileceği hastalıkların önlenmesi ve 
tedavi maliyeti açısından önemli olacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Entamoeba histolytica, İshalsiz karın ağrısı, Seroprevalans  
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S-20 

Doğu Karadeniz Bölgesindeki Hamile Kadınlarda Mycoplazma- Üreaplasma Enfeksiyonu Sıklığı ve 

Antimikrobiyal Hassasiyeti 

İlkay Bahçeci1, Aziz Ramazan Dilek1, Şenol Şentürk2, Kazım Şahin1 
1
Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi, Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Rize 

2
Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi, Kadın Hastalıkları ve Doğum Ana Bilim Dalı 

 
AMAÇ: Mycoplasma ve Ureaplasma spp. Kadınların genital bölgelerinde kolonize olabilen ve erken doğum, 
erken membran rüptürü gibi problemlere sebep olabilen etkenlerdir. Son zamanlarda yapılan çalışmalarda 
üreoplasmanın makrolitlere hassasiyetinin halen devam ederken mikoplasmalarda hamilerde kullanımı 
problemli olan tetrasiklin ve kinolon gibi antibiyotiklerin etkinliğinin ön plana çıktığı görülmektedir. Bu 
sebeple mevcut çalışmada hamilelerde ve kontrol hastalarında bu iki etkenin izolasyon sıklığı ve antibiyotik 
duyarlılığını belirlemek istedik.   
YÖNTEM: Toplam 80 katılımcıdan (50 hamile, 30 kontrol) iki adet endoservikal örnek alındı. Alınan 
örneklerin kültürü A7 agar medium da 24-48 saat süre ile yapıldı. İzole edilen suşların Doxycycline, 
josamycin, ofloxacin, erythromycin, tetracycline, ciprofloxacin, azithromycin, clarithromycin ve 
pristinamycin’ e karşı duyarlılıkları Mycoplasma IST-2 kit kullanılarak üretici firmanın önerileri 
doğrultusunda belirlendi.Kontrol grubu hastalarının %46 sında üreme saptanırken hamilelerin %52 sinde 
üreme saptandı. Suşların Eritromisin ( %3) ve diğer antibiyotiklere karşı duyarlığında direnç oranları 
açısından anlamlı bir fark görülmemekle birlikte mikoplazma suşlarında üreoplasma suşlarına kıyasla artmış 
eritromisin direnci dikkat çekiciydi.   
Tartışma ve SONUÇ: Hamilelik gibi antibiyotik kullanımını kısıtlayan durumlar göz önünde bulundurularak 
Mikoplazmalardaki artan direnç oranlarının takip edilmesinin toplum sağlığı açısından faydalı olacağı 
kanaatindeyiz. 
 
Anahtar Kelimeler: mycoplasma- üreoplasma spp. enfeksiyonu, prevalans, antimikrobiyal duyarlılık 
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S-21 

Yoğun bakım ünitelerinde çok ilaca dirençli invaziv Acinetobacter baumannii izolatlarında biyofilm ve 

virulans ilişkisi 

Özge Altınok Özgür1, Alper Ergin2, Özgen Eser3 
1
İstanbul Aydın Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı, İstanbul 

2
Hacettepe Üniversitesi Sağlık Hizmetleri Yüksek Okulu, Tıbbi Laboratuvar Bölümü, Ankara 

3
Hacettepe Üniversites Tıp Fakültesi Tıbbi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı, Ankara 

 
A.baumannii’ye bağlı enfeksiyonların artışına ve etkenin artan klinik önemine rağmen patogenezinde rol 
oynayan faktörler hakkında çok az bilgi bulunmaktadır. A.baumannii, cansız yüzeylerde biyofilm oluşturma 
yeteneği sayesinde hastane ekipmanları ve kalıcı tıbbi cihazların yüzeyinde kolonizasyon oluşturarak, 
hastane enfeksiyonları açısından önemli bir rol oynamaktadır. A.baumannii’nin biyofilm oluşturmasında 
birçok genin rol aldığı bilinmektedir. Bu çalışmanın amacı, Türkiye’nin beş farklı coğrafi bölgesindeki 10 ayrı 
tıp merkezinden alınan 156 adet çok ilaca dirençli invaziv A.baumannii kan izolatında biyofilm varlığı ve 
virülans genleriyle ilişkisini tespit etmektir.   
Otomatize sistemlerle tanımlanmış, daha sonra konvansiyonel yöntemlerle ve blaOXA-51 gen pozitifliği ile 
doğrulanmış, invaziv örneklerden elde edilen, çok ilaca dirençli 156 A.baumannii izolatı çalışma kapsamına 
alındı. Biyofilm varlığı kristal viyole boyası kullanılarak mikroplak yöntemiyle saptandı. Virülans 
genleri bap, csgA, csuE, fimH ve ompA varlığı polimeraz zincir reaksiyonu kullanılarak tespit edildi. Pozitif 
kontrol olarak A.baumannii ATCC 19606 kullanıldı.  
Negatif kontrole göre yapılan değerlendirmede, izolatların 94’ünde (%60.25) biyofilm yapımı gösterilmiştir. 
Doksan dört izolatın negatif kontrol eşik değeri üzerinde saptanan biyofilm yapım değerlerine göre 44 
(%46.80)’ünün güçlü pozitif, 33(%35.10)’ünün orta pozitif ve 17(%18.08)’sinin zayıf pozitif olduğu tespit 
edilmiştir. Virülans genlerinin 156 izolatta görülme sıklığı, sırasıyla bap geninde 69 (%42.33), csgA geninde 
110 (%71.15), csuE geninde 50 (%32.05), fimH geninde 11 (%7.05) ve ompA geninde 23 (%22.0) olarak 
bulunmuştur. Biyofilm varlığı saptanan 94 izolatın 79 (%84.04)’unda virülans gen varlığı saptanmıştır. 
Virülans gen dağılımı biyofilm yapımı gösteren suşlarda sırasıyla, 22 (%23.40) bap, 39 (%41.48) csgA, 19 
(%20.21) csuE, 5 (%5.31) fimH ve 23 (%24.46) ompA olarak tespit edilmiştir.  
Sonuç olarak, çok ilaca dirençli invaziv A.baumannii izolatlarında biyofilm varlığı incelenen izolatların 
%60’ında tespit edilmiştir. Çok ilaca dirençli A.baumannii izolatlarında biyofilm yapımı ile birlikte izlenen 
yüksek oranda virülans gen varlığı, yoğun bakım ünitelerinde bu bakteriye karşı ciddi ve ivedi olarak önlem 
alınması gerektiğini göstermektedir. 
 
Anahtar Kelimeler: {Acinetobacter baumannii}, biyofilm yapımı, virülans genleri, antimikrobiyal duyarlılık 
testleri, polimeraz zincir tepkimesi  
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S-22 

Kan kültürlerinden izole edilmiş koagülaz olumsuz stafilokokların klinik önemi var mı? 

Şebnem Çalık1, Selma Tosun1, Ümmü Gülsüm Altın1, Alpay Arı1, Ali Ilgın Olut1, Özlem Yüksel Ergin2 
1
Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Bozyaka Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji,İzmir 

2
Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Bozyaka Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Mikrıbiyoloji Bölümü,İzmir 

GİRİŞ: Bu çalışmada kan kültürlerinden izole edilmiş koagülaz olumsuz stafilokokların izolasyon sıklığı ve 
gerçek kan dolaşımı enfeksiyonu ile ilişkili risk faktörlerinin belirlenmesi amaçlanmıştır.  
YÖNTEMLER: Çalışmaya 1 Ocak 2016 -1 Ekim 2016 tarihleri arasında, kan kültürlerinde koagülaz olumsuz 
stafilokok (KOS) izole edilmiş olan hastalar geriye yönelik olarak incelenmiştir. Kan dolaşımı enfeksiyonu 
tanısında Amerikan Hastalık Kontrol Merkezinin (CDC) kriterlerinden yararlanılmıştır. Olguların verileri 
hastanenin bilgi kayıt sisteminden alınmıştır ve SPSS 21 programına kaydedilmiştir. P< 0,05 anlamlı kabul 
edilmiştir. 
BULGULAR: Çalışma süresi boyunca toplam 1765 hastadan alınmış kan kültürlerinde üreme olmuştur. 
Bunlardan 209 (%11.8) hastanın kan kültürününde KOS üremiştir. En sık izole edilmiş türler, Staphylococcus 
hominis (91 tür, %43.5), Staphylococcus epidermidis (55 tür, %26.3), Staphylococcus haemolyticus (31 
tür,% 3), Staphylococcus capitis (13 tür, %6.2), Staphylococcus warneri (6 tür; % 15.9) ve diğer türlerdir (13, 
%6.2). İzolatların 54 (%25,8) ’ü Enfeksiyon Hastalıkları Hekimi tarafından etken olarak kabul edilmiştir. 
Bakteriyemilerin 43 (%79.6)’ ü nozokomiyal, 11 (%20.4) ’i sağlık bakımı ilişkilidir. Bunların 34 (%63)’ ü 
primer bakteriyemi, 15 (%27.8) ’i kateter ilişkili 4 (%7.4)’ ü cerrahi alan ve biri (%1.8) protez kalp kapağı 
enfeksiyonudur. Bakteriyemi etkenlerinin birimlere göre dağılımı sırasıyla yoğun bakımlar (21 tür, %3.,9), 
dahili servisler (20 tür, %37), hematoloji (8 tür, %14.8) ve cerrahi servislerdir (5 tür %9.4). İlk izolasyonda 
hastanede yatış günü (P=0.000), santral venöz kateter varlığı (P=0.000), yoğun bakım hastası olma 
(P=0.018), mekanik ventilatöre bağlı olma (P=0.012) ve septik şok olması (P=0.001) bakteriyemi için risk 
faktörü olarak saptanmıştır. Koagülaz olumsuz stafilokoklara bağlı bakteriyemi tanısıyla izlenmiş hastalarda 
28 günlük sağkalım oranı istatitistiksel olarak daha düşüktür (P= 0.015). Bakteriyemi tanısı konmuş 
olgularda ise yoğun bakımda izlenmiş (P=0.028) ve septik şok gelişmiş olanlarda (P=0.000) moralite oranı 
daha yüksek saptanmıştır.   
TARTIŞMA:  
Yoğun bakımda izlenmekte olan ventilatör desteği gereken ve santral katateri olan hastalarda septik şok 
varlığında koagülaz negatif stafilokoklar ampirik tedavide düşünülmesi gereken etkenler olarak 
görünmektedir. 
 
Anahtar Kelimeler: Koagülaz olumsuz stafilokok, bakteriyemi, risk faktörleri, kontaminasyon  
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Kan kültüründe koagülaz olumsuz stafilokok üreyen olguların klinik özellikleri 

 
Bakteriyemi düşünlülen 
olgular (n:54) 

Kontaminasyon düşünülen 
olgular (n.155) 

P 

Ortalama yaş* 65.5 (21) 68 (22) 0.781 

Erkek cinsiyet** 31 (%57.4) 92 (%59.3) 0.802 

Charlson komorbidite indeksi 3 ve 
üzeri olması 

14 (%25.9) 25 (%16.1) 0.567 

İlk izolasyonda hastanede yatış 
günü* 

10 (16) 2 (6) 0.000 

Eşlik eden durumlar 
   

Diyabetes mellitus** 12 (%22.2) 26 (%16.8) 0.340 

Kronik nörolojik hastalık** 10 (%18.5) 39 (%25.2) 0.321 

Solid organ malignitesi** 7 (%13) 26 (%16.8) 0.508 

Hematolojik malignite** 6 (%11) 12 (%7.7) 0.447 

Kronik börek yetmezliği** 5 (%9.3) 6 (%3.9) 0.127 

Kronik kalp hastalığı** 4 (%7.4) 17 (%11) 0.454 

Kronik akciğer hastalığı** 4 (%7.4) 12 (%7.7) 0.937 

Son 6 ayda hastanede yatış öyküsü 18 (%33) 44 (%28.4) 0.493 

Yoğun bakımda izlenmiş olma** 21 (%38.9) 39 (%25.2) 0.018 

Mekanik ventilatöre bağlı olma** 15 (%27.8) 20 (%12.9) 0.012 

Septik şok varlığı** 9 (%16.7) 5 (%3.2) 0.001 

Santral venöz kateter varlığı** 24 (%44.4) 31 (%20) 0.000 

28 günlük sağkalım** 17 (%31.5) 25 (%16.1) 0.015 

*Ortanca değer (çeyreklerarası aralık) ** n(%) 
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S-23 

Direkt kan kültüründen karbapenemaz tespitinde fenotipik yöntemlerin kullanılması ve moleküler 

yöntemlerle karşılaştırılması 

Duygu Nilüfer Öcal1, Esra Akkan Kuzucu1, Enes Altunay1, Elif Çalışkan1, Zeynep Şeyma Bayrak1, Mustafa 
Güzel2, Oğuz Alp Gürbüz1, Zeynep Dansuk1, Gül Erdem1, Alper Tekeli3 
1
T.C. Sağlık Bakanlığı Ankara 2.Bölge Kamu Hastaneleri Birliği Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi 
2
İstanbul Özel Maltepe Tıp Merkezi 

3
AÜTF Tıbbi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı 

 
Amaç  
Bu çalışmada direkt olarak kan kültür şişelerinden, 3-5 saatte karbapenemaz oluşturan izolatların 
saptanması amaçlanmıştır.  
 
Yöntem 
Çalışma Haziran-Ekim 2016 tarihleri arasında, 91 izolat ile yapılmıştır. Çalışmaya:   
A. Laboratuvarımıza gönderilen kan kültür şişelerinde üreyen ve Gram boyada gram negatif basil 
morfolojisinde 55,  
B. Önceden moleküler yöntemlerle karbapenemaz geni (NDM, IMP, VIM, KPC, OXA-48) saptanmış olan 10, 
C. Klinik örneklerden izole edilen ve karbapenemlerden en az birisine dirençli olan Enterobacteriaceae 
ve Pseudomonas aeruginosa olarak tanımlanan 26 izolat dahil edilmiştir.   
B ve C’deki örnekler deneysel enfeksiyon oluşturmak için kan kültürü şişelerine ekilmiştir.  
Kan kültürü:   
Pozitif kan kültür şişelerinden 500’er µl iki kanlı agara pasajlanmış ve 35°C’de %5 CO2’li etüvde inkübe 
edilmiştir.  
CarbaNP testi:   
Kanlı agar plaklarındaki üremelerden (2./3. saatte, üremenin miktarına göre) koloniler toplanıp, Carba NP 
testi uygulanmıştır. SF içerisinde hazırlanan yoğun inokulumdan 100’er µl alınıp, imipenemli ve imipenemsiz 
fenol kırmızısı solüsyonları içeren tüplere eklenmiş ve 35°C’de iki saat inkübe edilmiştir. Rengin kırmızıdan 
sarıya dönmesi pozitif olarak değerlendirilmiştir.   
Karbapenem İnaktivasyon Testi (CIM)  
CIM testi daha önce tanımlanmış olduğu gibi yapılıp değerlendirilmiştir.  
KPC, MBL ve OXA-48 Doğrulama Disk Testi  
Hazır ticari tabletlerle (ROSCO, Danimarka) üretici firmanın önerileri doğrultusunda yapılıp, yorumlanmıştır. 
Multipleks Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PZR):  
İzolatların DNA’sı ‘’kum yöntemi’’ ile ekstrakte edilmiş ve blaVIM, blaIMP, blaKPC, blaOXA48, blaNDM, 
blaSPM, blaBIC, blaGIM, blaSIM, blaAIM ve blaDIM genlerinin varlığı Multipleks PZR yöntemiyle 
araştırılmıştır.  
 
Sonuçlar 
İzolatların 29’unda (29/81,%35.8) 31 karbapenemaz geni (19 blaOXA-48, 11 blaNDM, bir blaVIM) 
saptanmıştır.  
91 izolatta testlerin duyarlılık, özgüllük, pozitif ve negatif prediktif değerleri tablo 1’de izlenmektedir.  
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Tartışma 
Çalışmamızda duyarlılığı en yüksek olan yöntem ROSCO tabletler kullanılarak yapılan test, özgüllüğü en 
yüksek olan ise CIM testi olarak saptanmıştır. Kan kültürü izolatlarında karbapenemaz varlığının CarbaNP 
testi ile 3-5 saat içerisinde saptanabilmesine karşın laboratuvarımızdaki kullanım ve yorumlanması ile ilgili 
standardizasyonu, duyarlılık ve özgüllüğünün artırılması için farklı karbapenemaz genlerine sahip daha fazla 
izolatın çalışmaya eklenmesi planlanmıştır. 
 
Anahtar Kelimeler: Karbapenemaz, Carba NP, karbapenem inaktivasyon metodu, ROSCO diskleri 
 
 
Tablo 1. CarbaNP, CIM testi ve ROSCO tabletlerin sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif prediktif 
değerleri 

 
Carba NP CIM Testi Doğrulama Disk Testi (ROSCO) 

Duyarlılık % 72.4 % 72.4 % 84.6 

Özgüllük % 84.6 % 92.3 % 84.6 

Pozitif prediktif değer % 72.4 % 83.3 % 80.5 

Negatif prediktif değer % 84.6 % 84.2 % 88 
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S-24 

Enfektif Endokardit: 100 hastanın değerlendirilmesi 

Meltem Işıkgöz Taşbakan1, Günel Guliyeva1, Meral Kayıkçıoğlu2, Tansu Yamazhan1, Selin Özcem3, Hüsnü 
Pullukçu1, Bilgin Arda1, Sercan Ulusoy1, Oğuz Reşat Sipahi1 
1
Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi,Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Ana Bilim Dalı,İzmir 

2
Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi,Kardiyoloji Ana Bilim dalı,İzmir 

3
Yakın Doğu Üniversitesi,Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Ana Bilim Dalı, Lefkoşa 

GİRİŞ: Enfektif endokardit (EE) yüksek morbidite ve mortaliteye sahip olup klinik belirti ve bulguları oldukça 
zengindir. Bu bildiride tarafımızdan konsülte edilen ve/veya takip edilen EE olguları değerlendirilmiştir. 
GEREÇ-YÖNTEM: Mart 2007- Şubat 2017 tarihleri arasında hastanemizde EE tanısı ile takip edilen hastalar 
retrospektif olarak değerlendirilmiştir. Olgular demografik özellikler, altta yatan/eşlik eden hastalıklar, risk 
faktörleri, klinik ve laboratuvar bulguları, tedavi yanıtları, komplikasyonları ve mortalite açısından 
irdelenmiştir. 
 
BULGULAR: Çalışma periyodunda EE tanısı alan 100 hasta [35 kadın, 65 erkek, yaş ortalaması 51.6±17.3 (18-
91)] çalışmaya dahil edilmiştir. Hastaların 13’ünde protez kapak, 18’inde konjenital kalp hastalığı, 15’inde 
intravenöz kateter varlığı, 10’unda diş çekim öyküsü ve üçünde intavenöz ilaç kullanımı ve saptanmıştır. 
Hastalarda en sık ateş (96 hasta), üşüme titreme (41 hasta), kilo kaybı (31 hasta), nefes darlığı (27 hasta) ve 
taşikardi (25 hasta) şikayetleri görülmüştür. Kırk beş hastanın kardiyak muayenesinde üfürüm saptanmıştır. 
Olguların 80’inde C-reaktif protein yüksekliği, 47’sinde sedimentasyon ve 40’ında lökosit sayısında artış 
görülmüştür. Yetmiş dört hastanın kan kültüründe üreme olmuştur. En sık saptanan etkenler sırasıyla: S. 
viridans (32 hasta), S. aureus (18 hasta) ve E. feacalis (11 hasta) olmuştur. Ekokardiyografik muayenede 85 
hastanın kalp kapağında vejetasyon saptanmıştır. En çok tutulan kapak mitrak kapak (52 hasta) olmuştur. 
Doğal kapak endokarditi olan 34 hastanın tedavisi penisilin ve gentamisin diğer tedavi kombinasyonları 
sefazolin ve gentamisin, ampisilin/sulbaktam ve gentamisin,daptomisin ve gentamisin iken, protez kapaklı 
13 hastadan dördünün tedavisi ise vankomisin, rifampisin ve gentamisin şeklinde düzenlenmiştir. En sık 
gelişen komplikasyonlar septik emboli (4 hastada intrakraniyal, 3 hastada renal,2 hasta pulmoner,1 hastada 
splenik emboli) olmuştur. Yetmiş altı hasta şifa ile taburcu edilmiş, 14 hasta eksitus olmuş, 10 hasta ise 
kendi isteği ile taburcu edilmiştir.   
SONUÇ: Bu seri tek merekezden sunulan geniş bir olgu serisidir. EE, hızlı tanı konulması gereken, tanı 
anından itibaren etkili antibiyotik tedavisi ile beraber cerrahi tedavi imkanlarının da sonuna kadar 
kullanılmasını gerektiren bir klinik durumdur.  
 
Anahtar Kelimeler: endokardit,mitral kapak,tanı,tedavi  
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S-25 

Hepatit B Tedavisinde Yeni Terapötik Hedefler 

Bülent Çakal1, Rasha Shalaby2, Claudia Oropeza2, Alan Mclachlan2 
1
İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Tıbbi Mikrobiyolji ABD 

2
Department of Microbiology and Immunology University of Illinois at Chicago 

 
Dünya genelinde her yıl yaklaşık bir milyon insanın HBV enfeksiyonları nedeniyle yaşamını yitirdiği tahmin 
edilmektedir. HBV tedavisinde kullanılan mevcut terapötiklerin tedavi etkinliklerinin sınırlı olması, HBV’ye 
ilişkin en önemli sorun olarak güncelliğini korumaktadır. Dolayısıyla HBV’nin fonksiyonel ve nihai kürüne 
yönelik özgün etki mekanizmalarına sahip yeni antiviral hedeflere ve terapötiklere ihtiyaç duyulmaktadır. 
HBV araştırma grupları tarafından HBV’nin tedavisi amacıyla tasarlanacak yeni terapötiklerin başarılı bir 
biçimde geliştirilebilmesi ve tasarlanabilmesi için anahtar stratejinin, HBV’nin polimeraz/revers transkriptaz 
aracılı replikasyonundan ziyade, HBV’nin viral yaşam döngüsündeki diğer aşamaların hedeflenmesinin esas 
olduğu konusunda fikir birliği mevcuttur. HBV transkripsiyonu, viral biyosentezin en temel ve en kritik 
basamaklardan biridir ve bu aşama karaciğerde zenginleştirilen transkripsiyon faktörleri (TF) tarafından 
regüle edilir. Dolayısıyla TF’leri ve HBV biyosentezi arasındaki dinamik dengenin moleküler düzeyde 
anlaşılması, viral yaşam döngüsünün kritik aşaması olan viral transkripsiyonun spesifik olarak inhibisyonu 
aracılığı ile HBV’nin fonksiyonel kürüne yönelik antiviral hedeflerin ve terapötiklerin daha etkin bir şekilde 
tasarlanmasına imkan sağlayabilir.   
Bu projenin amacı; özellikle viral pregenomik RNA sentezinde temel olan spesifik hücresel etmenleri 
hedefleyen HBV biyosentezi inhibitörlerinin veya modülatörlerinin geliştirilmesine yönelik bilimsel 
çalışmalara katkı sağlanması amacıyla karaciğere spesifik transkripsiyon faktör ağı ile HBV genomu 
arasındaki etkileşim düzeylerinin kromatin immünopresipitasyon (ChIP) yöntemi kullanılarak analiz 
edilmesidir.  
Bu amaçla HBV transgenik HepG 2.2.15 hücre hattı kullanılarak karaciğerde zenginleştirilmiş TF’lerinin 
(FoxA1/HNF3α, FoxA2/HNF3β, FoxA3/HNF3γ, Sp1, HNF1α, HNF4α, RXRα, LRH1) HBV genomundaki 
transkripsiyon düzenleyici dizilere (Şekil1) bağlanma profilleri ve asetilasyon statüsü (H3K27) ChIP yöntemi 
ile analiz edilmiştir.   
Çalışmamızda HBV biyosentezinde kritik öneme sahip pregenomik RNA’nın sentezini kontrol eden 
nükleokapsid promotorun (EnhII/Cp) diğer viral promotorlara oranla transkripsiyonel aktivitesinin daha 
yüksek olduğu ve ayrıca EnhII/Cp’nin transkripsiyonel regülasyonunda başta HNF4 olmak üzere RXR ve 
LRH1’in diğer TF’lerine oranla daha belirleyici olduğu anlaşılmaktadır (Şekil 2).  
Sonuç olarak TF’lerinin epigenetik modülasyonu aracılığı ile HBV biyosentezinin transkripsiyonel düzeyde 
spesifik olarak sessizleştirilmesine yönelik terapötiklerin keşfinde HNF4, RXR ve LRH1 potansiyel terapötik 
hedefler olarak değerlendirilebilir. 
 
Anahtar Kelimeler: Hepatit B virüs, antiviral, teraopötik hedef, transkripsiyon faktörü, Kromatin 
immünopresipitasyon 
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S-26 

Doğrudan etkili antiviral ajanların Kronik Hepatit C tedavisinde erken dönem sonuçları 

Gül Durmuş1, Özgür Dağlı1, Yavuz Durmuş2 
1Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları 
Kliniği, Bursa 
2Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Radyoloji Kliniği, Bursa 
 
AMAÇ:  
Kronik Hepatit C (KHC) enfeksiyonu nedeniyle daha önce tedavi alıp nüks eden, tedaviye yanıtsız veya hiç 
tedavi deneyimi olmayan hastalarda başlanan doğrudan etkili antiviral ajanların yan etkileri ve erken 
dönem sonuçlarının değerlendirilmesi amaçlanmıştır.   
GEREÇ-YÖNTEM:  
Temmuz 2016-Şubat 2017 tarihleri arasında Enfeksiyon Hastalıkları polikliniğine başvuran ve tedavi 
başlanan toplam 33 KHC hastası retrospektif olarak analiz edildi.   
BULGULAR:  
Hastaların 21’i (%64) kadın, 12’si (%36) erkekti. Yaş aralığı 25-72 yıl, ortalama yaş 53,8 yıl idi. 27 hasta (%82) 
genotip 1B, üç hasta (%9) genotip 1A, iki hasta (%6) genotip 4 ve bir hasta (%3) genotip 3 olarak saptandı. 
Hastaların %73’ü non-sirotik olup dokuz hastada (%27) kompanse siroz vardı. 18 hasta (%54,5) proteaz 
inhibitörsüz pegile interferon+ribavirin tedavisi almıştı. 15 hasta (%45,5) tedavi deneyimsizdi ve bu 
hastalara tedavi öncesi karaciğer biyopsisi uygulandı.   
Genotip 1B hastalarının 15’ine (%56) 12 haftalık ombitasvir/paritaprevir/ritonavir + dasabuvir tedavisi, 12 
hastaya (%44) 24 haftalık ledipasvir/sofosbuvir kombinasyon tedavisi uygulandı. Genotip 1A hastaların da 
12 haftalık ombitasvir/paritaprevir/ritonavir + dasabuvir tedavi protokolüne ribavirin eklenirken genotip 4 
hastalarında dasabuvir yerine ribavirin eklendi. Bir genotip 3 hastasına ise 24 haftalık sofosbuvir+ ribavirin 
kombinasyon tedavisi verildi.   
Ledipasvir/sofosbuvir tedavisi alan hastaların %42’sinde halsizlik, %25’inde anemi, %17’sinde baş ağrısı ve 
baş dönmesi şikayetleri, ombitasvir/paritaprevir/ritonavir + dasabuvir kombinasyon tedavisi alan hastaların 
ise %28’inde ikter, %17’sinde anemi ve %6’sında halsizlik şikayetleri gözlendi. Yan etki nedeniyle tedaviyi 
terk eden hasta olmadı. Çalışmamızdaki hastaların hiçbirinde dekompansasyon gelişmedi. Artan bilirubin 
değerleri tedavinin üçüncü haftasından sonra geriledi.  
Kombinasyon tedavilerinin 4.haftasında, HCV RNA değeri 28 hastada (%85) negatifleşip hızlı virolojik yanıt 
alınırken beş hastada (%15) pozitif bulundu. Tedavi sonunda (12. ve 24. haftalarda) yapılan 
değerlendirmede ise tüm hastaların (%100) HCV RNA değerleri negatif saptandı.  
SONUÇ:  
Erken dönem tedavi sonuçları değerlendirildiğinde ombitasvir/paritaprevir/ritonavir + dasabuvir ve 
ledipasvir/sofosbuvir tedavi kombinasyonlarının non-sirotik ve kompanse sirotik KHC hastalarında iyi bir 
tedavi seçeneği olduğu söylenebilir. Kalıcı virolojik yanıt açısından hastalar takip edilecektir. 
 
Anahtar Kelimeler: kronik hepatit c, tedavi  
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DAA tedavisi sırasında hastalarda görülen yan etkiler 

Yan etki 
ombitasvir/paritaprevir
/ritonavir + dasabuvir 
(n=18) 

ledipasvir/ 
sofosbuvir 
(n=12) 

sofosbuvir + 
ribavirin 
(n=1) 

ombitasvir/paritaprevir/ 
ritonavir + ribavirin 
(n=2) 

Total 
(n=33) 

Bilirubin 
yüksekliği 

5 (%27,8) 0 0 0 5 (%15,2) 

Anemi 3 (%16,7) 3 (%25) 0 0 6 (%18,2) 

Halsizlik 1 (%5,6) 5 (%41,7) 0 0 6 (%18,2) 

Başağrısı 0 2 (%16,7) 0 0 2 (%6,1) 

Başdönm
esi 

0 2 (%16,7) 0 0 2 (%6,1) 
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S-27 

Doğu Karadenizde Sporadik Bir Sıtma Olgusu 

İlkay Bahçeci1, İlknur Esen Yıldız2, Aziz Ramazan Dilek1, Uğur Kostakoğlu2 
1
Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi, Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Rize 

2
Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi, İnfeksiyon Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Rize 

 
AMAÇ: Sıtma, yaklaşık 2 milyar insanın yaşadığı Sahra-altı Afrika, Güney Asya ve Latin Amerika’da endemik 
olup büyük bir sağlık problemi oluşturmaktadır Türkiye’de Doğu Akdeniz ve Güneydoğu Anadolu 
bölgelerinde endemik, diğer bölgelerde sporadik olarak görülmektedir..Ancak seyahatın yaygınlaşmasıyla 
birlikte dünyanın her yerinde karşımıza çıkacak olan bu vakalar doğru tanı konup tedavi edilmezse ölümle 
sonuçlanabilir. Burada mesleki nedenlerle Afrika’ya giden ve falciparum sıtması olan bir olgu sunuldu. 
OLGU: Üşüme ve titremeyle yükselen ateş, karın ağrısı, halsizlik, kalb çarpıntısı, duyma kaybı yakınmalarıyla 
başvuran 39 yaşındaki erkek hasta, Nijerya’da öğretmen olarak çalıştığını ancak yaklaşık 1 ay önce 
memleketine dönüş yaptığını Nijeryada bulunduğu sırada sıtma açısından proflaksi amacıyla ‘’kinin’’ 
kullandığını söyledi. Hastanın yapılan laboratuvar testlerinde hemogram değerlerinin normal sınırlarda 
olduğu rutin biyokimya değerlendirmesinde ise glukoz:115mg/dL total bilirubin 3.82mg/dL AST:42, ALT:91 
olduğu saptandı.Yapılan odyogramda hafif-orta sensorınoral işitme kaybı saptandı.Periferik yaymada 
P.falciparum gametositlerine ve yüzük formasyonlarına rastlandı.Hasta sıtma olarak değerlendirip, işitme 
kaybının ‘’kinin’’kullanımına bağlı olduğu düşünülerek ‘’meflokin’’tedavisine başlanmıştır. Hastanın 
bulguları 7. günden itibaren gerilemeye başlamış ve 14. günde yapılan periferik yayma normal olarak 
saptanmıştır. 
 
Tartışma ve SONUÇ: Olgumuzda proflaksi tedavisi almasına rağmen sıtma gelişen ve endemik bir bölge 
olmamasına rağmen, ticaret ve seyahatların tüm dünyada gelişme göstermesiyle bölgemizde teşhis edilen 
bir sıtma vakasını gördük Teşhis geciktiğinde ve/veya yapılamadığında oldukça mortal seyreden bu hastalık 
iyi bir anamnez ve kolaylıkla yapılabilen periferik yayma testiyle identifiye edileceğinden her zaman akılda 
bulundurulmalıdır. 
 
Anahtar Kelimeler: Plasmodium falciparum, sıtma, doğu karadeniz  
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S-28 

GSBL üreten E.coli İzolatlarında MALDİ-TOF MS ve Real Time PZR ile Yüksek Riskli ST131 Klonunun 

Araştırılması 

Zeynep Çizmeci1, Barış Otlu2, Elif Aktaş3, Seyhan Ördekçi1, Özlem Açıkgöz1, Nuray Güleç1 
1
Bakırköy Dr.Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Mikrobiyoloji Laboratuvarı, İstanbul 

2
İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Malatya 

3
Şişli Hamidiye Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Mikrobiyoloji Laboratuvarı, İstanbul 

 
Amaç 
Son yıllarda multilokus sekans tiplendirme (MLST) çalışmaları ile, E.coli izolatları arasında yüksek riskli 
olarak tanımlanan ST131 klonu, GSBL (özellikle CTX-M-15) üretimi, florokinolonlar başta olmak üzere 
antimikrobiyallere direnç ve tedavi yanıtsızlığı ile ilişkili bulunmuştur. Bu çalışmada; bölgemizdeki 
enfeksiyon etkeni olarak izole edilen E.coli izolatlarında, yüksek riskli E.coli ST131 klonunun oranlarının 
saptanması, ST131 klonunun tespitinde MALDI-TOF MS sisteminin duyarlılığının araştırılması, ST131 
klonuna ait olan ve olmayan izolatların antimikrobiyallere karşı direnç oranlarının karşılaştırılması 
amaçlanmıştır.  
Materyal ve Metod  
Şubat 2016 ve Şubat 2017 tarihleri arasında Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde 
üretilen 251 idrar, 50 idrar dışı olmak üzere 301 GSBL üreten E.coli izolatı çalışmaya dahil 
edilmiştir. E.coli’de ST131 tespiti için “real-time” PZR yöntemi kullanılmıştır. MALDI-TOF MS ile ST131 
klonunun tespiti, identifikasyonla eş zamanlı olarak, daha önce tanımlanmış ST131’e özgü pikler 
araştırılarak yapılmıştır. ST131 klonuna ait olan ve olmayan izolatların antimikrobiyallere karşı direnç 
oranlarının istatistiksel değerlendirilmesinde ki-kare testi kullanılmıştır. p<0.05 anlamlı olarak kabul 
edilmiştir.  
Bulgular 
301 E.coli izolatının 110’u (%36.6) PZR ile ve bunun 92’i (%30.6) MALDI-TOF MS ile ST131 klonu olarak tespit 
edilmiştir. Siprofloksasin direnci, ST131 klonu olmayan izolatlarda %53.4 (n:102) iken, ST131 izolatları 
arasında anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (%78.2, n:86)(p<0.01). İzolatlarda karbapenemlere direnç 
saptanmaz iken, en yüksek duyarlılık amikasine (%98.7, n:297), idrar izolatlarında fosfomisine (%94.4, 
n:237) bulunmuştur. ST131 klonunun tespitinde MALDI-TOF MS’in duyarlılığı %84, özgüllüğü %100, pozitif 
tahmin değeri %100, negatif tahmin değeri %92 bulunmuştur.  
Sonuç 
1. ESBL üreten E.coli izolatlarında, 3. nesil sefalosporinlere ve florokinolonlara yüksek direnç oranları olan 
bölgemizde ST131 klonu yüksek oranlarda (%36.6) gösterildi.  
2. ST131 klonuna ait izolatlarda siprofloksasin direnci anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p<0.01) 
3. Türkiye'de bu yüksek riskli klonun daha fazla araştırılması, antimikrobiyallere karşı direncin kontrolünde 
stratejilerin geliştirilmesi için gereklidir.  
4. MALDI-TOF MS, yüksek riskli klonların, bakteriyel tanımlamayla aynı anda, ek maliyet gerektirmeden hızlı 
ve kolay bir şekilde tespit edilmesinde oldukça yararlıdır. 
 
Anahtar Kelimeler: E.coli, kinolon direnci, MALDİ-TOF MS, PZR, ST131, yüksek riskli klon  
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ST131 klonunun araştırılmasında MALDİ-TOF MS ve Real Time PZR sonuçları 

  
PZR ST131 

  

  
POZİTİF NEGATİF TOPLAM 

MALDİ-TOF  
ST131 

POZİTİF 92 0 92 

 
NEGATİF 18 191 209 

 
TOPLAM 110 191 301 

 
 
ST131 klonu olan ve olmayan E.coli izolatlarının antibiyotik duyarlılıkları 

    
Siprofloksas
in   

SXT 
  

Gentamisi
n   

Fosfomisi
n  

   
R S 

Tota
l 

R S 
Tota
l 

R S 
Tota
l 

R S 
Tota
l 

 
ST131 Sayı 86 24 110 75 35 110 44 66 110 6 85 91 

  
% 

78.
2 

21.8 100 
68.
2 

31.8 100 40 60 100 
6.
6 

93.4 100 

ST 
13
1 
PZ
R 

ST131 
olmaya
n 

Sayı 102 89 191 134 57 191 66 125 191 8 152 160 

  
% 

53.
4 

46.6 100 
70.
2 

29.8 100 
34.
6 

65.4 100 5 95 100 

 
Total Sayı 188 113 301 209 92 301 110 191 301 14 237 251 

  
% 

62.
5 

37.5 100 
69.
4 

30.6 100 
36.
5 

63.5 100 
5.
6 

94.4 100 

  

p 
Değe
ri 

 
0,000019 
(p<0.01)   

0.72 
(p>0.0
5) 

  
0.344 
(p>0.05)   

0.279 
(p>0.05)  
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S-29 

Ayaktan ve Servislerden Başvuran Hastalarda Genişlemiş Spektrumlu Beta-Laktamaz Üreten Gram 

Negatif Enterobakterilerde blaCTX-M Beta-Laktamaz Direnç Genlerinin Araştırılması 

İlkay Bahçeci1, Osman Birol Özgümüş1, İlknur Esen Yıldız2 
1
Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi, Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, RİZE 

2
Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Enfeksiyon Hastalıkları Ana Bilim Dalı, RİZE 

 
AMAÇ: Son yıllarda toplum ve nazokomiyal enfeksiyonların en sık sebebi olarak kabul edilen 
Enterobacteriaceae ailesinde ki GSBL üretme ve beta-laktam antibiyotiklere karşı direnç sürekli artış 
göstermektedir.. Bu nedenle son dönemde GSBL üreten Enterobacteriaceae’ ler de en sık direnç geni olarak 
tanımlanan ve pandemilere yol açan blaCTX-M enzim tipini epidemiyolojik verilere de katkıda bulunabilecek 
şekilde bölgemizde tespit etmek amaçlandı.  
YÖNTEM: Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim Araştırma Hastanesi rutin klinik 
mikrobiyoloji laboratuarına poliklinik, servis ve yoğun bakım ünitelerinden gelen klinik örnekler çalışmaya 
dâhil edilmiştir. Bu çalışmada ki klinik suşlar 27.10.2010 ile 28.02.2012 tarihleri arasında her hastadan tek 
örnek olacak şekilde toplandı ve tarama testi sonuçlarına göre GSBL olarak tanımlanan 276 suş çalışmaya 
alındı. GSBL tanısı kombine disk difüzyon yöntemi ve çift disk sinerji testi ile doğrulandı. Antimikrobiyal 
hassasiyet testleri disk difüzyon yöntemiyle CLSI kriterlerine göre yapıldı. Klinik suşlarda blaCTX-M beta-
laktamaz direnç genleri, iki farklı primer seti içeren, multipleks polimeraz zincir reaksiyonu ile araştırıldı. 
Temel BULGULAR: Çalışmaya dâhil edilen 276 klinik izolatın 206 (%74,6)’ı E.coli iken ikinci sırada 61 suş (% 
22,2) ile Klebsiella spp. idi. Çalışmaya dâhil izolatların poliklinik ve servis oranları birbirlerine eşit olarak 
saptandı. Antimikrobiyal duyarlılığında ise 3. Kuşak sefalosporinlere % 90 üzerinde direnç saptandı. Bu 
suşlardan 194 tanesinde (% 70,2) tanesinde blaCTX-M beta-laktamaz direnç genleri saptanmıştır. En sık 
saptanan CTX-M grubu 155 suş ( % 79,8) ile blaCTX-M -1olurken blaCTX-M-8 grubuna hiç rastlanmamıştır. 
Poliklinikten ve servis-yoğun bakımlardan çalışılan suşların blaCTX-M beta-laktamaz direnç genleri taşıma 
oranları 113 suş % 55,8 ile servis- yoğun bakımlarda daha fazla saptandı  
SONUÇ: Günümüzde; hem ülkemizde hem de dünyada artan GSBL pozitifliği üretimi ve bunlar içinde 
özellikle plazmid kökenli CTX-M direncinin yüksek oranda saptanması ve beta-laktam antibiyotiklere 
direncin dramatik boyutlara ulaşması bir takım önlemler almayı zorunlu kılmaktadır. antibiyotik 
kullanımında yeni politikalara ihtiyaç duyulması ve epidemiyolojik çalışmaların sürekli yapılarak veri 
tabanlarının oluşturulması kaçınılmazdır.  
 
Anahtar Kelimeler: Genişlemiş Spektrumlu Beta-laktamaz, blaCTX-M, Enterobacteriaceae  
 
Tablo 1.Örneklerin izole edildiği kliniklere göre blaCTX-M dağılımı 

CTX-M Subgrubları Poliklinik Servis Toplam 

CTX-M-1 71( % 46) 84 (% 54) 155 ( % 100) 

CTX-M-2 7(% 39) 23 (% 61) 30 (% 100) 

CTX-M-8 0(% 0) 0 (% 0) 0 (% 0) 

CTX-M-9 3 ( %44,4) 6 (% 55,6) 9 (% 100) 

Toplam 81( % 43,4) 113 ( % 55,8) 194 ( % 100) 
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S-30 

Türkiye’den ilk vulvovajinal Candida africana izolatı: Fenotipik, genotipik karakterizasyonu ve antifungal 

duyarlılığı 

Gülşen Hazırolan1, Hatice Uludağ Altun2, Ramazan Gümral3, Canan Gürsoy4, Barış Otlu4, Banu Sancak5 
1
Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Ankara 

2
Turgut Özal Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Mikrobiyoloji, Ankara 

3
Gülhane Askeri Tıp fakültesi, Ankara 

4
İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Mikrobiyoloji, Malatya 

5
Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Mikrobiyoloji, Ankara 

 
Amaç 
C.albicans kompleksi olarak ön tanımlanan 376 vajinal izolatta, C.africana’nın HPW-1 (Hyphal wall protein 
1) gen polimorfizimi ile saptanması, C.africana izolatlarının fenotipik, genotipik karakterizasyonu ve 
antifungal duyarlılığı incelenmesi amaçlanmıştır.  
 
YÖNTEM:  
Haziran 2014-Şubat 2015 tarihleri arası hastanemize başvuran 2534 bayan hastadan alınan vajinal sürüntü 
örneği değerlendirilmiştir. Germ tüp pozitif olan mayalar C.albicans kompleksi olarak ön tanımlanıp, 
morfolojik değerlendirme için %1 Tween 80 içeren mısır unlu agara ekilmiş ve API ID 32C (Biomerieux, 
Fransa) ve MALDI-TOF MS (Bruker, Almanya) identifikasyon sistemleri ile isimlendirilmiştir. C. albicans 
kompleksi olarak tanımlanan izolatlara, HPW-1 genlerinden üretilen CR-f 5′-GCTACCACTTCAGAATCATCATC-
3′ ve CR-r 5′GCACCTTCAGTCGTAGAGACG-3′ primerleri kullanılarak PZR uygulanmış, C.albicans, C. 
dubliniensis, C.africana ayırımı yapılmıştır. ITS gen bölgesi (ITS1-ITS4) ve D1/D2 (NL1-NL4) gen bölgeleri 
uygun primerler kullanılarak DNA dizi analizine alınmıştır.   
SONUÇLAR:  
Değerlendirilen 2534 vajinal sürüntü örneğinde 686 Candida izolatı tanımlanmıştır. C.albicans (%53.9) en sık 
izole edilen türdür.. CHROMagar ve germ tüp test sonuçları ile C.albicans olarak ön tanımlanan 376 
C.albicans izolatı PZR ile 370’i C.albicans (%98.5), 3’ü C.africana (%0.8) ve 3’ü C.dubliniensis (%0.8) olarak 
tanımlanmıştır. Tanımlanan üç C.africana izolatının ATCC 90028 C. albicans ve C. dubliniensis ile 
karşılaştırılmalı fenotipik ve genotipik özellikleri Tablo 1’de verilmiştir. C.dubliniensis, C. africana klinik 
izolatlarının 24 ve 48 saatte elde edilen MİK aralıkları Tablo 2’de verilmiştir.  
Tartışma 
Bu çalışma Türkiye'de vulvovajinal örneklerde C.africana'yı gösteren ilk çalışmadır. PZR ile HWP1 gen 
polimorfizmi saptanarak, C.africana, C.dubliniensis ve C.albicans tanımlanabilmiş ve ayırt edilebilmiştir.. 
Tanımlamada, HPW1 gen amplifikasyonunun sonuçları, DNA dizi analizi ile uyumlu bulunmuştur.. Ayrıca, 
mısır unlu agarda yapılan morfolojik inceleme ile C.africana'nın C.albicans ve C.dubliniensis'ten nadir 
pseudohif oluşturması ve klamidospor oluşturmaması ile ayırt edilebileceğini gözlemlenmiştir. Suş sayımız 
az olsada mısır unlu agarda yapılan morfolojik incelemenin ön tarama yöntemi olarak kullanılabileceği 
düşünülmüştür. MALDI-TOF MS sistemi ile C.africana ve C.albicans ayırımı yapılamamıştır. C.africana’nın 
tanımlanmasında ve C.albicans izolatlarından ayırımında, moleküler ve fenotipik yöntemlerin eş zamanlı 
kullanılması gerektiği düşünülmüştür.  
 
Anahtar Kelimeler: C. africana, vulvovajinal kandidiyazis, HPW1, DNA dizi analizi, fenotipk özellikler, 
antifungal duyarlılık  
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C. africana izolatlarının, ATCC 90028 C.albicans ve C. dubliniensis ile karşılaştırılmalı fenotipik ve 
genotipik özellikleri 

 
C. africana  
klinik izolat 1 

C. africana  
klinik izolat 2 

C. africana  
klinik izolat 3 

C. 
albicans 
ATCC 
90028 

C. dubliniensis 
klinik izolatları 

Germ tüp üretimi + + + + + 

Klamidospor üretimi  - - - + + 

Pseudohif + + + + + 

37 oC’de üreme + + + + + 

45 oC’de üreme - - - + - 

CHROMagar Açık yeşil Açık yeşil Açık yeşil Yeşil Koyu yeşil 

API ID 32 C *7046340011 *7046340011 *7046340011 
C. 
albicans 

C.dubliniensis 

MALDI-TOF MS **C. albicans **C. albicans **C. albicans 
C. 
albicans 

C.dubliniensis 

Hwp1 gen amplifikasyonu 
DNA fragmanı 
~750 bç 

DNA fragmanı 
~750 bç 

DNA fragmanı 
~750 bç 

DNA 
fragmanı 
~1000 bç 

DNA fragmanı 
~600 bç 

ITS-1 Sekans  
mismatches/sekans 
büyüklüğü – (Referans 
sekans ile % homolojisi) 

C. albicans 
435/437(99%) 
 
C. africana 
435/437(99%) 

C. albicans 
411/411(100%) 
 
C. africana 
410/411(99%) 

C. albicans 
459/459(100%) 
 
C. africana 
456/456(100%) 

- 
C. dubliniensis 
407/407(100%) 

ITS-2 Sekans  
mismatches/sekans 
büyüklüğü  
(Referans sekans ile % 
homolojisi) 

C. albicans 
428/428(100%) 
 
C. africana 
412/412(100%) 

C. albicans 
370/370(100%) 
 
C. africana 
372/372(100%) 

C. albicans 
367/367(100%) 
 
C. africana 
367/367(100%) 

- 
C. dubliniensis 
314/315(99%) 

D1/D2 Sekans 
 
mismatches/sekans 
büyüklüğü  
(Referans sekans ile % 
homolojisi) 

C. albicans 
392/450(87%) 
 
C. africana 
449/449(100%) 

C. albicans 
388/439(88%) 
 
C. africana 
430/430 
(100%) 

C. albicans 
432/501(86%) 
 
C. africana 
494/495(99%) 

- 
C. dubliniensis 
451/451(100%) 

* API ID 32 C karbonhidrat assimilasyon kodu ** MALDI-TOF MS güvenlik skoru: 1.7-2  
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Table 2 C.africana ve C. dubliniensis klinik izolatlarının E test ile belirlenen in vitro antifungal duyarlılıkları 

MİK aralığı (µg/ml) 
24s/48s     

 
Flukonazol Vorikonazol Amphoterisin B Anidulafungin 

C.africana 
n (3) 

0.064-0.5/0.032-
0.5 

0.008-0.032/0.008-
032 

0.023-0.19/0.023-
0.19 

0.008/0.008-0.016 

C.dubliniensis 
n (3) 

0.125-0.25/0.25-
0.5 

0.002-0.032/0.008-
0.016 

0.012-0.023/0.008-
0.023 

0.016-0.023/0.008-
0.016 
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S-31 

Kan Kültürlerinden İzole Edilen Candida Suşlarının Flukonazol Duyarlılıklarının CLSI M27-A3 ve M27-S4 

Kriterlerine Göre Değerlendirilmesi 

Mehmet Veysel Coşkun1, Muhammet Hamidullah Uyanık2, İclal Ağan2, Hayrünisa Hancı3, Kemalettin Özden4 
1
Gümüşhane Devlet Hastanesi, Klinik Mikrobiyoloji Laboratuvarı, Gümüşhane 

2
Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi, Klinik Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Erzurum 

3
Atatürk Üniversitesi Eczacılık Fakültesi Farmasötik Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Erzurum 

4
Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Enfeksiyon Hastalıkları Ana Bilim Dalı, Erzurum 

 
Son yıllarda antifungal ajanlara karşı artış gösteren direnç sorunu ve buna bağlı olarak özellikle 
invazif Candida enfeksiyonlarında artan mortalite antifungal duyarlılık testlerinin önemini arttırmıştır. Bu 
çalışmada sistemik Candida enfeksiyonlarının tedavisinde sıklıkla kullanılan bir ajan olan flukonazol 
duyarlılığı bakılmasında CLSI tarafından standardize edilen sıvı mikrodilüsyon yöntemi (BMD) ve strip 
gradient test yöntemi uygulanmış ve elde edilen Minimal İnhibitör Konsantrasyon değerleri CLSI M27-A3 ve 
M27-S4'te verilen tür spesifik sınır değerlere göre değerlendirilip karşılaştırılmıştır.  
 
Çalışmaya çeşitli kliniklerden gönderilen kan kültürlerinden izole edilen 74 Candida suşu (49 C.albicans, 
15 C.parapsilosis, 6 C.tropicalis,4 C.glabrata) dahil edilmiştir. Candida türlerini tanımlamak için kromojenik 
agar ve VITEK 2 otomatize sisteminin ilgili tiplendirme kartları kullanılmış, gerekli olması durumunda 
suşların mısır unlu tween 80 agar besiyerinde morfolojik görünümlerine bakılmıştır. Candida türlerinin 
flukonazol duyarlılıkları CLSI tarafından tanımlanan standart BMD yöntemi ve E test (BioMerieux®,Fransa) 
ile incelenmiş ve elde edilen MİK değerleri M27-A3 ve M27-S4 tür spesifik sınır değerlerine göre 
değerlendirilip karşılaştırılmıştır.  
 
Çalışma kapsamında izole edilen suşların 49’nun (%66.2) albicans ve 25’inin ise (%33.8) albicans dışı türler 
olduğu görüldü. En sık izole edilen albicans dışı tür C.parapsilosis (%20.2) idi. M27-A3 sınır değerlerine göre 
her iki yöntem ile de flukonazole dirençli suşa rastlanmazken bir C.parapsilosis suşu her iki yöntem ile de 
doz bağımlı duyarlı olarak tespit edilmiştir (BMD ve E test MİK: 16 µg/ml). M27-S4 sınır değerlerine göre 
aynı C.parapsilosis suşu her iki yöntem ile de dirençli olarak değerlendirilirken iki C.tropicalis suşu E test ile 
dirençli olarak yorumlanmış (E test MİK: 12 μg/ml-16 μg/ml), BMD ile ise bu suşlardan biri duyarlı (BMD 
MİK: 2) diğeri ise doz bağımlı duyarlı (BMD MİK: 4) olarak tespit edilmiştir.  
 
Elde ettiğimiz verilere göre özellikle flukonazole duyarlı olmayan Candida suşlarının tespit edilmesinde 
standart BMD yönteminin kullanılmasının daha uygun olacağı görülmüş ve elde edilen MİK sonuçlarının 
değerlendirilmesi için yeni/güncel tür spesifik sınır değerlerin dikkate alınması gerektiğinin önemi 
vurgulanmıştır. 
 
Anahtar Kelimeler: Candida, CLSI, duyarlılık, flukonazol, sınır değerler  
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S-32 

Doğal kapak İnfektif Endokardit ampirik tedavisinde penisilin+gentamisin ile 

ampisilin/sulbaktam+gentamisin kombinasyonunun karşılaştırılması 

Günel Guliyeva1, Meltem Işıkgöz Taşbakan1, Meral Kayıkçıoğlu2, Tansu Yamazhan1, Selin Bardak Özcem3, 
Hüsnü Pullukçu1, Bilgin Arda1, Hilal Sipahi4, Sercan Ulusoy1, Oğuz Reşat Sipahi1 
1
Ege Üniversitesi,Enfeksiyon Hastaklıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı,İzmir 

2
Ege Üniversitesi,Kardiyoloji Ana Bilim Dalı,İzmir 

3
Yakın Doğu Üniversitesi,Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Ana Bilim Dalı, Lefkoşa 

4
Bornova İlçe Sağlik Müdürlüğü,İzmir 

AMAÇ: İnfektif endokardit (İE) yüksek morbidite ve mortaliteye sahip olup klinik belirti ve bulguları oldukça 
zengindir. Bu bildiride tarafımızdan konsülte edilen ve/veya takip edilen İE olgularından, ampirik tedavide 
penisilin+gentamisin başlananlar ile ampisilin/sülbaktam+gentamisin başlanan olguların tedavi yanıtlarının 
karşılaştırılması amaçlanmıştır.  
GEREÇ-YÖNTEM: Mart 2007-Şubat 2017 tarihleri arasında hastanemizde Duke kriterlerine göre 
değerlendirilerek, doğal kapak İE tanısı ile takip edilirken,ampirik tedavide ampisilin/sulbaktam+gentamisin 
veya penisilin +gentamisin kombinasyonları verilen hastalar retrospektif olarak değerlendirilmiştir. Olgular 
demografik özellikler, klinik ve laboratuvar bulguları, tedavi yanıtları ve mortalite açısından irdelenmiştir. 
Hastalara ampisilin/sulbaktam 12 gr+gentamisin 3 mg/kg/gün, penisilin 24 MU+gentamisin 3mg/kg/gün 
şeklinde verildi.  
BULGULAR: Çalışma periyodunda İE tanısı alan hastalardan 34’üne ampirik tedavi olarak 
penisilin+gentamisin, 10’una ise ampisilin/sulbaktam+gentamisin tedavisi verildi.Penisilin ve gentamisin 
grubundaki hastaların 27’sinin tedavisi penisilin ve gentamisin şeklinde devam etti,iki hastanın tedavisine 
rifampisin eklendi. Kalan beş olgunun biri daptomisin, biri ampisilin/sulbaktam ve gentamisin, biri linezolid 
ve birinin tedavisi ise teikoplanin ve levofloksasin olarak idame edilmiştir. Ampisilin/sülbaktam+gentamisin 
grubundaki 8 hastanın tedavisi ampisilin/sulbaktam ve gentamisin olarak devam edildi. Buna karşı tedavisi 
değiştirilen bir hastada vankomisin, meropenem ve teikoplanin diğerinde ise piperasilin/tazobaktam olarak 
idame edildi. İki grup arasında yaş cinsiyet,ateş,vejetasyon varlığı, mikrobiyolojik kanıtlı İE, modifikasyonsuz 
tedavi sonu başarısı ve mortalite açısından anlamlı fark yoktu (Tablo 1).  
SONUÇ: Bizim (hasta sayısı nispeten kısıtlı) serimizde iki ampirik tedavi seçeneği arasından anlamlı fark 
saptanmamıştır. Bunun olası sebebi etken olarak S.aureus’un nispeten az saptanması olabilir.  
 
Anahtar Kelimeler: ampisilin/sulbaktam,doğal kapak, gentamisin,penisilin  
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Tablo 1.İki ampirik tedavi seçeneğinin kullanıldığı hastaların temel karakteristik özelliklerinin 
karşılaştırılması. 

 
Penisilin+gentamisin 
(N:34) 

Ampisilin/sulbaktam + gentamisin 
(N:10) 

P 

Kadın 10 2 >0.05 

Erkek 24 8 >0.05 

Yaş 55.5±15 53.3±16 >0.05 

Ateş yüksekliği 34 10 >0.05 

Taşikardi 12 6 >0.05 

Vejetasyon varlığı 30 8 >0.05 

Mikrobiyolojik kanıtlı İE 29 8 >0.05 

Streptococcus viridans 20 5 >0.05 

Enterococcus faecalis 7 3 >0.05 

Staphylococcus aureus 2 0 >0.05 

Üreme yok 5 2 >0.05 

Modifikasyonsuz tedavi sonu başarısı 27 8 >0.05 

Mortalite 3 1 >0.05 
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S-33 

Kan kültürlerinin kalite indikatörleriyle takibi 

Duygu Nilüfer Öcal, Oğuz Alp Gürbüz, Enes Altunay, Esra Akkan Kuzucu, Elif Çalışkan, Zeynep Şeyma Bayrak, 
Hakan Saltaş, Gül Erdem 
T.C. Sağlık Bakanlığı Ankara 2.Bölge Kamu Hastaneleri Birliği Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi 

 
GİRİŞ:  
Bakteriyemi tanısında günümüzde halen kan kültürü altın standarttır. Bakteriyeminin hızlı tanısı, olası 
etkenin izolasyonu, antimikrobiyal duyarlılığının saptanması büyük önem taşımaktadır.  
Bu çalışmada 6 aylık sürede laboratuvarımıza gönderilen kan kültürlerinin; pre-analitik (uygun hacim), 
analitik (Gram boya ile kültür sonucu uyumu) ve post-analitik (kritik değer bildirimi) süreçlerinin 
indikatörlerle izlenmesi ve sonrasında hizmet içi eğitimlerin planlanması amaçlanmıştır.  
YÖNTEM:  
Çalışma Ocak-Haziran 2016 tarihleri arasında gerçekleştirilmiştir. Kan kültürü şişeleri Bactec FX200 (BD, 
ABD) cihazında inkübe edilmiş, pozitif sinyal veren şişelerden aşağıdaki işlemler yapılmıştır:  
o Gram boyama ve sonucun ‘kritik değer’ olarak bildirilmesi   
o Gram boya ile kültür plaklarındaki üremenin karşılaştırılıp, uyum olup/olmadığının kaydedilmesi  
o Pozitif sinyal veren kan kültürlerinin verilerinin BD EpiCenter Microbiology Data Management System’de 
analizi  
o Hasta bilgileri, şişelerin cihaza yüklenme zamanı, pozitif sonuç verdiği saat ve süresi, şişenin çıkarılma 
saati gibi bilgilerin analiz edilerek listelenmesi   
o Tüm sonuçların hastane laboratuvar bilgi sistemindeki sonuçlar ile karşılaştırılarak, kritik değer bildirim 
sonuçlarının incelenmesi   
Bulgular 
• Çalışma sürecinde laboratuvarımıza 4696 kan kültürü örneği gönderilmiştir.   
• Her şişede ortalama 6.6 (1-13) ml kan örneği saptanmıştır.  
• Şişelerden 1217‘si (%25.9) pozitif sonuç vermiştir.   
• Sonuçların %5.4’ü Gram boya ile uyumsuz bulunmuştur. Uyumsuz sonuçlar içerisinde en 
fazla Acinetobacter spp. (%26.6) saptanmıştır (çoğunlukla gram pozitif kok olarak 
değerlendirilmiştir). Staphylococcus aureus ise %100 uyumlu bulunmuştur.  
• Gram uyumsuz sonuçların %78.1’i mesai-dışı çalışma saatlerinde saptanmıştır.  
• Pozitif sonuçların %93.4’ü kritik değer olarak bildirilmiştir.   
• Ortalama kritik değer bildirim süresi 3.1 saat olarak saptanmıştır.  
• Mesai içi ve mesai dışı kritik değer bildirim süreleri; 3.0 ve 3.2 saat olarak saptanmıştır.  
• En uzun pozitif sinyal verme süresi difteroid basillerde (35.7 saat) saptanırken en kısa süre Enterobacter 
spp.‘de (12.0 saat) saptanmıştır.  
SONUÇ:  
Kan kültürlerinin kalite indikatörleriyle takip edilmesi, laboratuvarımızdaki eğitimde ağırlık verilmesi 
gereken yerlerin tespit edilmesini sağlamıştır. Sonraki süreçte kalite indikatörleriyle takip ve sonrasında 
hizmet içi eğitimlerin süreklilik kazanmasının uygun olacağı düşünülmüştür. 
 
Anahtar Kelimeler: Kan kültürü, kalite indikatörleri, Gram boya  
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S-34 

Akut Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu Olan Çocuklarda Eş Zamanlı Alınan Nazofaringeal Sürüntü 

Örneklerinde Saptanan Viral ve Bakteriyel Etkenler 

Nisel Yılmaz1, Yeşer Karaca Derici1, Sevgi Yılmaz Hancı1, M. Cem Şirin1, Neval Ağuş1, Arzu Bayram1, Güliz 
Doğan1, Pınar Şamlıoğlu1, Dilek Yılmaz Çiftdoğan2 
1
T.C.S.B. Türkiye Kamu Hastaneleri Kurumu, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi 
Mikrobiyoloji Laboratuvarı, İzmir 
2
T.C.S.B. Türkiye Kamu Hastaneleri Kurumu, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve 
Hastalıkları Kliniği, İzmir 

 
AMAÇ:  
Alt solunum yolu enfeksiyonu (ASYE), tüm dünyada bebek ve süt çocuklarında mortalite ve morbiditenin en 
önemli nedenleri arasındadır. Bu çalışmanın amacı, akut ASYE tanısıyla yatırılan çocuk hastaların alınan 
nazofaringeal sürüntü örneklerinde viral ve bakteriyel solunum yolu etkenlerini araştırmak ve bu hastaların 
hastane yatış sürelerini karşılaştırmaktır.   
 
MATERYAL-METOD:  
Ocak 2016-Ocak 2017 tarihleri arasında Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 
Kliniğine yatan hastalardan eş zamanlı alınan nazofaringeal sürüntü örnekleri incelenmiştir. Örnekler 
solunum viral (influenza virüs (INF) tip A ve B, solunum sinsityal virüs (RSV) tip A ve B, parainfluenza virüs 
(PIV) tip 1, 2, 3 ve 4, insan coronavirüsleri (HCoV) tip 229E, NL63 ve OC43, insan metapnömovirüs (MPV), 
insan rinovirüs (HRV), insan enterovirüs (HEV), adenovirüs (ADV), insan bocavirüs (HBoV)), ve solunum 
bakteriyel etkenleri ( Chlamydia pneumoniae (CP), Mycoplasma pneumoniae (MP), Bordotella pertusis (BP) 
ve Bordetella parapertusis (BPP)) (Anyplex II RV16 Detection ve Anyplex II RB5 Detection, Seegene, Güney 
Kore) açısından multiplex polimeraz zincir reaksiyon yöntemiyle test edilmiştir.   
 
BULGULAR:  
Hastaların 56’sı (% 54) erkek, 47’si (% 46) kız olmak üzere toplam 103 hasta incelenmiştir. Ortalama yaş 2.4 
(±0.3) bulunmuştur. İncelenen hastaların 73'ünde (%70.8) sadece viral etkenler, yedisinde (%6.8) sadece 
bakteriyel etkenler, yedisinde (%6.8) eş zamanlı viral ve bakteriyel etkenler saptanırken 16'sında (%15.2) 
etken saptanmamıştır. Viral etkenler içinde en sık RSV (34/80, %42) ve HRV (28/80, %35), bakteriyel 
etkenlerden en sık BPP (5/14, %35) ve BP (4/15, %26) saptanmıştır. Hastalardan saptanan etkenler ve 
gruplara göre ortalama yaş ve hastanede kalış süreleri Tablo 1'de gösterilmiştir. Sadece viral etken 
saptananların ortalama yaşlarının diğer gruplara göre daha küçük olduğu (p<0.001) ve hastanede yatış 
sürelerinin daha kısa olduğu (p<0.001) görülmüştür.   
 
SONUÇ:  
Hastaların çoğunda viral etkenlerin saptandığı (%77 viral, %13 bakteriyel) görülmüştür. Özellikle çocuk yaş 
gruplarında alt solunum yolu etkenlerinin saptanması epidemiyolojik önem taşımakla beraber gereksiz 
antibiyotik kullanımını azaltıp akılcı ilaç kullanımını sağlayacaktır.  
 
Anahtar Kelimeler: Alt solunum yolu, solunum virüsleri, solunum bakterileri  
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Tablo 1. Hastaların nazofaringeal sürüntü örneklerinde saptanan etkenler ve hastanede kalış süreleri (n: 
103 hasta) 

 
Viral etkenler 
(n: 73 hasta) 

Bakteriyel Etkenler 
(n: 7 hasta) 

Viral ve Bakteriyel 
Etkenler 
(n: 16 hasta) 

Etken 
Saptanmayanlar 
(n: 7 hasta) 

RSV 31 
 

3 
 

HRV 26 
 

2 
 

HBoV 15 
 

2 
 

ADV 14 
 

1 
 

INF A+B 12 
 

0 
 

HCoV 6 
 

1 
 

MPV 6 
 

0 
 

PIV 1-4 4 
 

0 
 

B. pertusis 
 

2 3 
 

B. parapertusis 
 

2 3 
 

C. pneumoniae 
 

1 3 
 

M. pneumoniae 
 

2 0 
 

Ort. yaş 1.5 (+/- 0.19) 4 (+/- 1.6) 2.6 (+/-1.7) 2.6 (+/-0.9) 

Ort. hastanede yatış 
süresi 

13 (+/-1.6) 32 (+/- 10.4) 39.4 (+/-25.6) 12.9 (+/-1.8) 

RSV: Solunum sinsityal virüs, HRV: İnsan rinovirüs, HBoV: İnsan bocavirüs, INF A+B: influenza virüs TİP A+B, 
HCoV: İnsan coronavirüsleri, MPV: İnsan metapnömovirüs, PIV 1-4: parainfluenza virüs tip 1, 2, 3 ve 4 
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S-35 

Non-tifoidal Salmonella İzolatlarında Antibiyotik Direnç Oranları 

Hande Toptan, Gülçin Balköse, Efe Serkan Boz, Rıza Adaleti, Sebahat Aksaray 
Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi Mikrobiyoloji, İstanbul 

 
GİRİŞ-AMAÇ: Salmonella enfeksiyonlarının klasik tedavisinde kullanılan ampisilin, kloramfenikol, 
kotrimaksazol gibi antibiyotiklere karşı gelişen direncin yaygınlaşması sonucunda ampirik tedavide kinolon 
grubunun kullanımını ön plana çıkmıştır. Ancak bu noktada düşük düzey kinolon direncinin doğru bir şekilde 
tespit edilebilmesi, tedavi başarısızlıklarının önüne geçilmesini sağlayacaktır. Çalışmamızda CLSI ve EUCAST 
önerilerinin düşük düzey kinolon direncinin saptanmasındaki başarısını irdelemeyi amaçladık. 
MATERYAL-METOD: Haydarpaşa Numune Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvarına 01.06.2015-01.06.2016 
tarihlerinde gönderilen klinik örneklerden izole edilen 50 adet Salmonella suşu çalışma kapsamına 
alınmıştır. Standart kültür yöntemleri ve klasik biyokimyasal incelemeler ile izole edilen suşların serotipleri 
polivalan ve monovalan antiserumlar kullanılarak (Türkiye Halk Sağlığı Kurumu Antiserumları) belirlenmiştir. 
Duyarlılık testleri disk difüzyon yöntemiyle, siprofloksasin MİK’i gradient test yöntemiyle (Biomerieux, 
France) çalışılmıştır. Sonuçlar CLSI ve EUCAST kriterlerine göre yorumlanmıştır.  
BULGULAR: 50 Salmonella izolatının 38’i S.Enteritidis, 5’i S.Typhimurium, 5’i S.Kentucky, 2’si S.İnfantis 
olarak tanımlanmıştır. İzolatların çeşitli antibiyotiklere direnç oranları Tablo 1’de verilmiştir. CLSI ve EUCAST 
kriterlerine göre düşük düzey kinolon direnci saptanan izolatların pefloksasin, nalidiksik asit, siprofloksasin 
duyarlılık sonuçları Tablo 2’de gösterilmiştir.  
TARTIŞMA: Özellikle S.Typhi dışı serotipler ile oluşan enfeksiyonlar, enfekte hayvanlar ve bunların ürünleri 
ile bulaştığı için, klinik açıdan gelişmiş ülkeler de dahil çok sık görülen ve önemli morbidite ve mortalite 
sebebi olan hastalıklardır. Kinolon grubu ilaçların kontrolsüz kullanılması ve besi hayvanlarının yemlerine 
eklenmesi sebebiyle Salmonella suşlarında kinolon grubu antibiyotiklere karşı artan bir direnç söz 
konusudur. Klinik Mikrobiyoloji laboratuvarının bu direnci tespit etmekte kullandığı yöntem son derece 
önem kazanmaktadır. Çalışmamızda hem EUCAST hem de CLSI kriterlerinin kinolon direncini tespit etmeye 
yönelik önerdiği pefloksasin ve nalidiksik asit disk difüzyon yöntemlerini, siprofloksasin MİK ile uyumlu 
olarak bulduk. Çalışmamızın izolat sayısı arttırılarak bölgemizdeki direnç durumunun ve tedavi 
başarısızlığına yol açmayacak tedavi planlarının belirlenmesi konusunda yol gösterici olacağı 
düşüncesindeyiz. 
 

Anahtar Kelimeler: Direnç, Kinolon, Salmonella  

 

 

 

 



 

122 
 

 

 



 

123 
 

 

 

BİLDİRİ PROGRAMI 

 
 

11 MAYIS 2017 PERŞEMBE 
Poster Sunumları (P01;P18) 
 
 
 

12 MAYIS 2017 CUMA 
Poster Sunumları (P19; P35,P51) 
 
 
13 MAYIS 2017 CUMARTESİ 
Poster Sunumları (P36; P53) 
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P-01 

Mycobacterium tuberculosis Kompleksi İzolatlarının Primer ve Sekonder Antitüberküloz İlaçlara Duyarlılığı 

Gumral Alakbarova                                   nar 
O d k   M y s Ü  v  s   s   T   F kü   s   T     M k    y   j                 S  s   

 
GİRİŞ:  ü y   üf s     1/3’ü ü   ü   kü    (T )   s          f k     d ğ          d    k  d  .    d  y k  ş k 
 k     y   k ş       17 s   y d      k ş  T ’d   ö   k  d  . Ö ü       % 98’  g   ş  k        ü k    d  
    k  d  .  
T    d v s  d  k             ç      ş  c   k  g      y     .       d             ç   ;         d (INH)    f    s   
(RİF)            d (PZ )            (ETM) v  s        s   (SM)’d  . S k  d      ç   ;  f  ks s   (OFX)  
moksifloks s   (MOX)    v f  ks s   (LEV)  s    f  ks s   (CİPRO) v  d ğ      d  .  
Gü ü ü d  d    ç               y yg    ş  s    d   y   T    d v s  v  k      ü d  s        y ş    k  d  . 
   ç   ş  d  M.      c   s s k     ks                       v  s k  d        ü   kü       ç     
d y      k           ş       s  v  d    ç                         s     ç     ş   .  
 
MATERYAL-METO :     ş  y  42's    k İ  ç       ç   ( İ ) v  50's            ç     d y     M.     c   s s 
          d      d  d .     ş  d            ç         k INH  RIF  ETM  SM; s k  d      ç         k LEV  MOX  
OFX v  CİPRO       y   k    k       d . Tü            Löw  s     - Jensen besiyerine ekilerek 2-3   f     kü   
 d  d . T    kü  ü    d          k           ç   s  d  5-10 adet cam boncuk ve 5 ml serum fizyolojik bulunan 
v d    k   k    ü       k     d . Tü        ğ    y c  k         k y k  ş k 30 s   y  v    ks   d . Tü     d k 
k    d        30 d k k   d  s c k  ğ  d    k     d .      s     sü                 k   şk       ü    k     d  
ve bula  k  k 1 McF     d       k  ğ     y     d .   k                         ö  k  s     sy   (MİK) 
d ğ                    s      s       k     k yö     y   y    d . 7H9-S s v    s y    d  y     c k   s   ç   
             k        kü ü ü  7H9-S s v    s y        1:10 d  ü   d  d      k y c ğ  100 µ     kü    d  d . 
P  k    37°C’d    kü  sy        k  d . İ kü  sy     7. gü ü d  %0.02’  k     s     s  üsy    d      k      
 ü  k y c k       15 µ  k    d  v    kü  sy        k  d . İ kü  sy   s    d  ü     k       k y c ğ  d  
  v     g   k      y  dö   s y     s     s   ç   d    d . R  g     v d   k      y  dö   s  k y c k   
ü       d ğ    gös     k  d  . O   d        g   k      y  dö   d ğ  s   k y c k MİK d ğ         k 
        d . 
 
 ULGUL R: E d   d     MİK d ğ       T     1’d  s      ş   .  
 
SONU : Tü   kü   d  d    ç                      s    yg     c k   d v       k                    s  d  v  
     v d d  d    ç g   ş       ö      s  d  y          c k   . 
 
Anahtar Kelimeler: Myc   c            c   s s       ü   kü       ç     d y      k  
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7H9 sıvı besiyerinde rezasurin mikrodilüsyon testi ile elde edilen MİK değerleri 

MİK 
d ğ      / 
Antibiyotikler 

20 16 10 8 5 4 2,5 2 1,25 1 0,6 0,5 0,25 0,125 0,1 0,06 0,03 

STR 
 

19 
(R)  

1 
(R)  

2 
(R)  

5 
(R)  

16 
(S)  

24 
(S) 

20 
(S) 

4 (S) 
 

1 (S) 
 

İNH 
   

4 
(R)  

36 
(R)  

1 
(R)  

1 
(R)   

19 
(S) 

20 
(S)  

11 
(S)  

RİF 
 

29 
(R)  

8 
(R)  

3 
(R)  

2 
(R)  

3 
(S)  

6 
(S) 

5 (S) 
12 
(S)  

13 
(S) 

11 
(S) 

ETM 
2 
(R)  

24 
(R)  

17 
(S)  

22 
(S)  

20 
(S)  

6 
(S)    

1 
(S)   

CİPRO 
   

1 
(R)  

6 
(R)  

17 
(S)  

9 
(S)  

17 
(S) 

30 
(S) 

6 (S) 
 

4 (S) 2 (S) 

LEV 
       

2 
(R)  

5 
(R)  

19 
(S) 

19 
(S) 

28(S) 
 

17 
(S) 

2 (S) 

MOXİ 
     

2 
(R)  

5 
(R)  

20 
(S)  

16 
(S) 

32 
(S) 

14 
(S)  

2 (S) 1 (S) 

OFX 
   

4 
(R)  

3 
(R)  

20 
(S)  

14 
(S)  

35 
(S) 

9 (S) 4 (S) 
 

3 (S) 
 

R-dirençli S-duyarlı 
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P-02 

Kan Kültürlerine Üreyen Gram Pozitif Koklar ve Antimikrobik İlaçlara Direnç Durumları 

N v  s   C    k   lek1  S      yd ğ  1  F s   K  c 1   yş gü  Gö     1, R          2  Z y  C       ç kgö 2 
1
  k        ü k Eğ     v     ş      H s    s   T     M k    y   j  K    ğ     k    

2
   d       y     Ü  v  s   s   T     M k    y   j                    k    

GİRİŞ 
   ç   ş  d                 d  Oc k 2015-Oc k 2017              s  d  k   kü  ü      d          d     G    
      f k k    v  d    ç    f       gö d   g ç      ş   .  
 
GERE  VE  ÖNTEM  
Kü  ü       CTEC 9240 s s     d  g  ç k  ş       ş;  ü                k  v  s y     v  g   k  ğ  d  y    
       k yö       ( PI);       y g        s  d sk d fü y   v  g  d     d fü y   yö          y      ş   . 
 
BULGULAR 
T      2530 ü        1683’ü ü (%66.5) g          f k k       ş     ş   . Tü  d ğ      şöy  d  : 1388 
(%82,5) Koagulaz negatif stafilokok (KNS), 111 (%S.aureus, 64 (%3,8) Enterococcus faecalis, 99 
(%5,9) Enterococcus faecium, 16 (%1,0) Streptococcus viridans, 3 (%0,2) Streptococcus pneumoniae, 1 
(%0,1) Streptococcus pyogenes ve 1(%0,1) Streptococcus agalactia. KNS’      919’  (%66.2)  S.aureus’      
23’ü (%20.7)     s      d    ç          ş   . S  f   k k v        k k      d    ç    f       T    ’d  
gös       ş   . V   d  s g     s      k k                     s   v  k   d   s    d y    ;%25’      s      
d    ç          ş   .   ğ   s      k k   d      s              s   v  k   d   s   d    c  s         ş   .  
 
T RTIŞM  
Tü  d ğ      d   gü c          ü     y          k      s      d    ç   (%54 6)  v  d y     (%27 9) KNS’      k  k  
s   y    y  ş  k  ; E.faecium üçü cü      s      d y     S.aureus %5 2     dö dü cü s   d  y       ş   . 
E     k k      sy   s k  ğ  d kk   ç k c d  . S  f   k k   d      s     d    c           d  %62 8    ş    
  ğ    S.aureus’   d  % 20.7 dü  y  d  k    s  v  v  k   s           d v           s    k  ş  d    ç 
s        s  s v  d   c d  . MR-KNS’   d  ç k düşük d    s          d v     k        d    c         s       y  
dö ük      y    s y        . E     k k   d k  yüks k dü  y      g  k   d d    ç          %20’   d  k   ş  
olumlu, E.faecium’d k  v  k   s   d    c  (%8 2)  s         s  g   k          g       k d ğ     d      k  d  . 
 
Anahtar Kelimeler:       k    k    ç     d    ç  G          f k k     k   kü  ü ü  
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Stafilokok ve enterokokların direnç oranları (%) 

      k    k    ç MR-KNS MS-KNS MR - SA MS –SA E.faecalis E.faecium 

Penisilin 100 84,0 100 90,9 40,6 69,7 

Eritromisin 89,1 56,7 60,9 23,9 - - 

Klindamisin 41,2 6,2 39,1 2,3 - - 

Telitromisin 33,9 4,3 34,9 3,4 - - 

Kotrimoksazol 67,8 25,2 26,1 11,4 - - 

Vankomisin 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 8,2 

Linezoid 1,1 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

Teikoplanin 0,3 0,0 0,0 0,0 - - 

Rifampisin 44,9 4,5 26,1 3,4 - - 

Tetrasiklin 36,3 28,8 47,8 10,2 - - 

Ampisilin - - - - 5,6 68,5 

Gentamisin(120) - - - - 21,9 23,2 

Quinupristin/dalfopristin - - - - 100 12,1 
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P-03 

İdrar Yolu Örneklerinden İzole Edilen Escherichia Coli Suşlarının Antibiyotik Dirençlerinin Retrospesifik 

Olarak Değerlendirilmesi ( 2011-2015) 

Esra Koyuncu1  N      M    T      ğ  1        Gü  V    2 
1
S     dd   Eyyü     v    H s    s   M k    y   j  L       v       y    k   

2
G     F       v    H s    s   M k    y   j  L       v     K c     

 M  :   y    k   S          Eyyü     v    H s    s      k    k     d   M k    y   j          v      
gö d        d    ö   k     d          d     E. c    s ş              y   k d    ç        y       ç  d k  
d ğ ş            s  k  f      k d ğ     d      s     ç     ş   .  
GERE - ÖNTEM:     ş  d  01.01.2011-31.12.2015              s  d    s        ç ş         k    k     d   
        v        gö d        d    ö   k          s  k  f      k   c      ş         d     E. c    s ş        
          s  v        y   k d y      k     VITEK 2 (   M     x  F   c )             k               s s     
    CLSI ö         d ğ     s  d            ş   .  
 ULGUL R: İd    ö   k     d     d   d            685 E. c    s ş  d ğ     d      ş           f         v  
f sf   s       düşük d    ç     s      k  ş     yüks k d    ç       s       ş   .         ç   s  d  f sf   s    
     f          s    f  ks s   v             /s  f     ks      d    c        ğ   g      s    d    c       d ğ  
gö      ş   . 
SONU : İ      d     E. c    s ş              y   k d    ç     y       gö   d ğ     d    d ğ  d  ü      s s    
  f ks y      k         E. c   ’    d  f sf   s   v       f             k s ç   k   d ğ          g      s     
    d ğ  gö ü  üş ü . 

Anahtar Kelimeler: E. c      d           y   k  d    ç  
 
 
E.coli suşlarının antibiyotik dirençlerinin yıllara göredeğişimi 

    
n:685 

2011 
% 

2012 
% 

2013 
% 

2014 
% 

2015 
% 

T s  s y s  n: 80 n:72 n:278 n:160 n:95 

Ampisilin 62 75 75 71 71 

Gentamisin 26 16 20 27 18 

Trimetoprim/sulfometaksazol 40 34 43 45 45 

Nitrourantoin 3 9 7 14 17 

Fosfomisin * * 1.8 1.9 4.4 

Amoksisilin /klavulonik asit 49 71 54 51 49 

Siprofloksasin 31 42 39 47 40 
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P-04 

Kan kültüründen izole edilen Gram negatif bakteriler ve antibiyotik duyarlılıkları 

F s   K  c 1, Nurhadiye Kuru1, N v  s       k    k1, Hasan Zeybek2   yş gü  Gö     1  R          2, Ziya 
C       ç kgö 2 
1
  k        ü k Eğ     v     ş      H s    s   T     M k    y   j  K    ğ     k    

2
   d       y     Ü  v  s   s   T     M k    y   j   .     k    

 
GİRİŞ 
K   d   ş      f ks y       ö           d    v           y  y    ç   k    k         d  .    ç   ş  d   s    k  
y    k sü  d  k   kü  ü      d          d     G      g   f   k          d ğ         v        y   k 
d y      k          c      s     ç     ş   .   
 ÖNTEM 
1 Ocak 2015 - 1 Oc k 2017              s  d    s          k    y   j          v      gö d       k   
kü  ü            s   ç         s  k  f      k   c      ş   . L       v    g     k   kü  ü  ö   k       CTEC 
9240 (Becton Dickinson ABD) otomatize ka  kü  ü  s s     d    kü    d    ş   . Ü  y     k    g          
k  v  s y     v  g   k  ğ  d  y           k yö           d    f y   d    ş        y   k d y      k     d sk 
d fü y   v  g  d     s     yö          CLSI k           s s        k           ş   .  
SONU L R 
T      2530 k   kü  ü ü   c      ş   ük      ü        d ş   d ğ  d         760 (%30) G      g   f 
  k     ü    s  s       ş   . İ            ü  d ğ     ; Escherichia coli %29.6, Klebsiella 
pneumonia %24.2, Acinetobacter baumannii %17.6, Enterobacter spp %14.7, Pseudomonas aeruginosa %9.6, 
d ğ      f            %4.2      k           ş   . E.coli               %62.7’ s  d   K.pneumonia               
%63.6’s  d  v  Enterobacter spp.               %15.3’ ü d  g   ş    ş s  k           -laktamaz (GSBL) 
v    ğ  s       ş   . İ              d y       d ğ        y   k    E.coli'de imipenem; K.pneumonia’d  
amikasin; A.baumannii’d  k   s      Enterobacter spp’d           v  P.aeruginosa’d     k s        k 
s       ş   .      ç    f       T    ’d  gös       ş   .   
T RTIŞM  
K   kü  ü ü d  ü  y     k    g                  y   k d    ç    f       d ğ     d    d ğ  d ; E.coli’d  %62.7 
ve K.pneumonia’d  %63.6      GS L ü           K.pneumonia’d  %24.9 v  Enterobacter spp’d  %78.8 g    
ç k yüks k        d        d k    C’y  düşü dü    s f ks     d    c       s     d    s    d ş  v   c d  . 
Ö   y  d      c             k          d k           v     k s   d    ç          d kç  düşük        s  
s v  d   c d  . İ      d      ü  s       s  d  üçü cü s   d       A.baumannii  k   s    d ş  d k        y   k    
 ç   ç k yüks k d    ç            s            s         ç   ö          s        ş     k  d  . K   d   ş    
  f ks y       d    k     k    g          v        y   k d    ç           ö g s   d ğ ş k  k    
gös     k  d  .    s        k   kü  ü      d  ü  y     k    g             ü  d ğ         v        y   k 
d y      k        ö gö ü   s ;   k   v   yg         k   d v       ş     s  d  v   y  c   k  c        y   k 
k         y   y   d    ç   s ş       üc d   d  ö    i rol oynar. 
 
Anahtar Kelimeler:       y   k d    c   g      g   f k   d   ş      f ks y     k   kü  ü ü  
 
 
 
 
 
 
 



 

130 
 

Antibiyotik Direnç Oranları 

 
E.coli 
n=225 

K.pneumonia 
n=184 

A.baumannii 
n=134 

Enterobacter spp n=112 
P.aeruginosa 
n=73 

Ampisilin 87.6 100 - 89.1 - 

Sefalotin 78.7 77.7 - 87.7 - 

Sefazolin 71.6 74.2 - 85.8 - 

Amoksisilin-Klavulanat 52 61.5 - 85.7 - 

Gentamisin 26.2 28.6 67.2 26.2 8.2 

Tobramisin 36.8 34.8 63.2 32.4 8.2 

Piperasilin-Tazobaktam 12.5 40.1 99.5 25 9.7 

Tikarsilin- Klavulanat 61.8 69.4 96.2 46.7 - 

Sefuroksim 64 65.8 - 84.8 - 

Sefoksitin 6.7 24.9 - 78.8 - 

Sefotaksim 62.7 64.5 96.7 72.1 - 

Sefepim 63.1 63.7 95.4 25.7 8.3 

Piperasilin 79.5 76.5 96.9 45.4 16.4 

İ        0.4 14.2 94.7 4.6 23.6 

Ertapenem 2.8 23.4 - 16.3 - 

Amikasin 4.4 9.2 73.9 6.6 4.1 

TMP-SXT 58.4 60.8 95.3 37.3 - 

Siprofloksasin 54.4 42.7 96.2 21.4 23.9 

Seftazidim - - 95.5 - - 

Meropenem - - 95.4 - 17.8 

Sulbaktam -Ampisilin - - 91.7 - - 

Kolistin - - 0.7 - - 

Tigesiklin - - 75.2 - - 

Sulabaktam-Sefaperazom - - 85.4 - 11.1 

Aztreonam - - - - 11 

Tikarsilin - - - - 61.4 
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P-05 

Enterobacteriaceae Ailesinde Genişlemiş Spektrumlu Beta Laktamaz Enziminin CLSI ve EUCAST Kriterlerine 

Göre Tespiti 

Hande Toptan  Gü ç      kös   Ö       ğ    R     d       S        ks   y 
H yd    ş  N      Eğ     v     ş      H s    s   T     M k    y   j   İs       

 
G      g   f   k       d  β-  k          y   k     d    c  y    ç      ö        k       β-laktamaz 
         d  . G   ş    ş s  k       β-  k         (GS L) s y  v  y yg    k     g d   k       k β-laktam 
      y   k      k                   s      y   c dd      s            g    ş   . GS L ü          d ğ       
ş k  d  s       s  d  k        c k yö     v  d ğ     d     k          s   d   c  ö     d  .       y   k 
d y      k                  s  d     y yg   k           k  k  v   CLSI v  EUC ST’   .    ç   ş  d      k  
s   d      GS L   s       yö    k d y      k v  ö gü  ük           ş       s     ç     ş   .  
 
    ş       N s   2014-T      2014              s  d  H yd    ş  N      Eğ     v     ş      H s    s  
T     M k    y   j  L       v      gö d        d    ö   k     d          d    ş v      kü         k GS L 
ü     ğ             76 v  k            k GS L   g   f s        74 s ş d      d    ş   .     ş  y          ü ü  
            d sk d fü y   yö     y          v  f       k d ğ         s      (ç f  d sk s    j  v  k      sy   
d sk  yö     )         kü    d ğ         s      ç   ş    ş   . T        s       ç   s f    d  (C Z)  s f   ks   
(CTX), seftriakson (CRO), sefpodoksim (CPD), s f     (FEP) v            ( TM) d sk     k         ş   . 
M   kü    d ğ         s    ç   CTX-M  TEM v  SHV g    ö g         v    ğ  k  v  s y     PZR     
s       ş   .  
 
    ş     d  GS L ü                  %86.8’  CTX-M  %47.4’ü TEM v  %9.2’s  SHV      k        ş   .      
         d     d   f     d    ç g    s       ş   . T        s      d  k                y   k      d y      k v  
ö gü  ük     T     1’d  v      ş   . GS L          s    ç   d y      k v  ö gü  ük d  g s      y  d sk EUC ST 
k            gö   y          s f  d ks   d sk       k s       ş   .      CLSI k         y   y          
s f  d ks   v       k  k        d         d y      k v  ö gü  ük gös   d ğ  s f   ks   v  s f    ks   d sk     
      ş   . 
 
GS L ü            s     d  CLSI v  EUC ST k                                   üs ü  üğü s         ş   . 
EUC ST’   s f    d   v  s f   ks    ç          v  d ğ       d sk d fü y     s      d  f  k    ç   k   d  
d sk    ö     s     ö     k   s f    d  d  d y      k     ş    s ğ    k        k        k   k             ğ    
s        c ğ    düşü   k  y  . H    k  s   d     ç   d           s      d  s f  d ks    s f   ks   v y  
s f    ks  ; d ğ         s      d   s  s f   ks   v  s f   ks  -k  v       d sk        k         s  d    
d ğ   s   ç v      s    s ğ  y c k   .  
 
Anahtar Kelimeler: CLSI, EUCAST, GSBL  
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P-06 

Klinik Örneklerden Elde Edilen İzolatlarda Kolistin Direncinin 2011-2017 Yılları Arasındaki Değişimi 

Hande Toptan1  Gü ç      kös 1  Ö       ğ  1, Efe Serkan Boz1, Serpil Erol2, Sebahat Aksaray1 
1
H yd    ş  N      Eğ     v     ş      H s    s   T     M k    y   j   İs       

2
H yd    ş  N      Eğ     v     ş      H s    s   E f ks y   H s    k     v  K    k M k    y   j   İs       

GİRİŞ- M  : S   y     d        d    ç            d   y   k   s     k          d    ç   G      g   f   k     
  f ks y       d  y ğ        k k                y   k   d  d  .   ğ   k          g    d ğ  d    ç     ş     
ö ü   g ç      k  ç     s       d  E f ks y   K       K     s ’    (EKK) ç   ş       s   dö   d      
k      ş   .    ç   ş         c    s       d  k   s    d    c  gö         k                 d     s k  ğ     
y       gö   d ğ ş       v           f ks y   k       ö            s    k  y  d k  d    ç            
y  s   s       d      s d  .  
 
MATERYAL-METOD: Ocak 2011- Oc k 2017              s  d    s        M k    y   j  L       v    d        
 d     ö   k   d  k          v  k   s    d    ç    ü            ç   ş  y        ş   . Ü  y   
mikroorganizma                s  v        y g     s   s y   M L İ-TOF MS (         x  F   c )v  VİTEK 2 
(         x F   c )           s s       y   y      ş   . O         s s         s        k          v  
k   s    d    c  g  d       s  yö     y   (         x  F   c ) d ğ       ş   .  
 
 ULGUL R: 2013 y    d   2015 y      k d   k   s    d    c  d  d      k         ş gö      ş    (Ş k   1). 2016 
y    d            d  k   s    d    ç          düş    ğ        g    ş   . K   s    d    c  d    s   s       
bakteri olan Klebsiell           ’    s   2 y    ç  d k  k          v  k   s    d    ç          Ş k   2’d  
v      ş   . 
 
T RTIŞM : H s       d    ş    ç   ş          g  ç k  ş     d ğ  2015 y    d  d    c   d     yüks k   k  d  
gö ü   s  d kk   ç k c d  . 2016 y    d            gö      d ğ            düş      M k    y   j  
        v         k  /k       sy    y       d ğ       ş k  d  y     k EKK’             ş k  d     d    s  v  
  f ks y   k      ü   yö    k     s      sy         ş         yg      s      ğ     d ğ    düşü   k  yiz. 
   ö          d v      ğ  g   ks         y   k k           ö   y   k       d    ç          ö ü   
g ç    s  d               y  y c k   .  
 
Anahtar Kelimeler:      ç  K           K   s     
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

133 
 

P-08 

Enterobacterıaceae izolatlarında karbapenem direncinin saptanmasında Blue- Carba testinin uygulanması 

      T    v  d    yc   İ k      y k   s          c  
O d k   M y s Ü  v  s   s   T   f kü   s   T     M k    y   j     

O d k   M y s Ü  v  s   s   T   F kü   s   T     M k    y   j                 Samsun 

 M  :  
E       c     c       s   v    yv            s      f    s  d                j         k         s d   v  k    k 
ö   k   d       j        k s kç         d    k  d  . K          d    c  s   y     d  E       c    c   
  k         d             k  d   v     d       d v  d       k       d       k  d  .      d     d    k s  
sü  d  s   ç v     f       k yö             y ç d y    k  d  .     ş     d     yö       d             
Blue-C       s      k          d    ç            d    s   d    s     ç     ş   .  
 ÖNTEM:  
O d k   M y s Ü  v  s   s  T   F kü   s  H s    s  T     M k    y   j  L       v   ’   gö d       ç ş     
k    k ö   k   d          d     k          d    ç   E       c     c               ç   ş  y  d      d  d . 
İ                     s  k  v  s y     yö        v  V   k-MS           s s     k          k y      ş   . 
      y   k d y      ğ  V   k2 C    k            s s           s   d    ş   .     -C       s      ç   ş   
    s     k            d           H d ğ ş      y    ç  s  v        s   c nda bromtimol mavisi ve ZnSO4 
s  üsy          k d ğ ş     s d  . T s  s   c     y         s  T     1'd            ş   .  
 
BULGULAR:  
    ş  y  k          d    ç   143        (117 K   s                  11 Esc    c    c     10 K   s      
oxytoca, 2 Enterobac        g   s  2 P     s         s  1 P     s v  g   s) d      d  d . K          d    ç   
s ş      110’  OX -48       f      k s     d . OX -48       f      s ş      108’      -Carba testinde de 
pozitif (%98.1) olarak bulundu. OXA-48 negatif olan 33 izola    5’   s      -Carba testinde pozitif olarak 
s     d . 
SONU :  
K            ü      E       c     c    s ş              v  d ğ    d    f k sy     k s       d v  
s ç   k        d ğ     d      s   ç s  d   ö     d  .      d         -C       s   g       ş    s  v       ğ  
d      s        f       k yö          d    ç s       s  d  ö         c ğ    düşü   k  y  .  
 
Anahtar Kelimeler: Blue-C      k           d    ç  
 
Blue Carba test yorumlanması 

T s  K y c ğ  K       K y c ğ  Yorum 

S    Mavi Pozitif 

S      ş   Pozitif 

  ş   Mavi Pozitif 

Mavi Mavi Negatif 

  ş     ş   Negatif 

M v /S   /  ş   S    G ç  s   
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P-09 

Sinovyal Sıvı Örneklerinden İzole Edilen Bakteriler ve Antibiyotik Duyarlılıkları 

T    Müd    s1     s   Ö d  1, Nurhadiye Kuru1   yş gü  Gö     1, R          2  Z y  C       ç kgö 2 
1
  k        ü k Eğ     v     ş      H s    s   T     M k    y   j     k    

2
   d       y     Ü  v  s   s   T     M k    y   j     k    

 
G   ş 
O     d k             gü ü ü d k  y yg   k           f ks y     ş       k ü     ç ş     k     k sy        
d  d    s k gö ü   s    y    ç  ş   .          f ks y   k       ö          g   ş   c         f ks y   
              k d        s  d           f ks y               s   v    k    ç   ö          s         y  
sü dü   k  d  .    ç   ş  d    s       d  s    k  y    ç  d  s   vy   ö   k   d          d       k        v  
      y   k d y      k    f       gö d   g ç      ş   .  
 
 ö     
2015-2016           d          v        g     s   vy   s v  ö   k          s  k  f      k   c      ş   . 
Ö   k      CTEC-9240(  c      ck  s      )           k   kü  ü  s s     d    kü    d    ş   . Ü  y   
  k        k  v  s y     v  g   k  ğ  d  y           k yö           d    f y   d    ş        y   k 
d y      k     d sk d fü y   yö          CLSI k           s s        k           ş   .  
 
S   ç    
T      372 ö   k   ü     s       ş;   k     y   ö   k    ç k    d k    s     k     177        ç   ş  y  
d      d    ş   . İ            ü  d ğ      şöy  d  : MRKNS(M   s     d    ç   k  gü      g   f stafilokok) %31.1, 
MSKNS(M   s     d y     k  gü      g   f s  f   k k) %23.2  MSS (M   s     d y     Staphylococcus aureus) 
%13.6, Esherishia coli %6.8, Klebsiella pneumoniae %5.1  MRS (M   s     d y     Staphylococcus aureus) 
%2.8, Enterococcus faecium %2.8, Enterococcus faecalis %2.3, Acinetobacter baumannii %2.3, Pseudomonas 
aeruginosa %2.3, Streptococcus agalactiae, Streptococcus disgalactiae ve Viridan Streptokoklar 
%1.7, Chryseomonas luteola %1.1, Enterobacter cloacae, Burkholderia cepacia, G grubu streptokok 
ve Enterobacter cloacae %1’d     . E.coli               %58.3’ü d  v  K.pneumoniae               %88.9’  d  
g   ş    ş s  k           -  k     (GS L) s       ş   .   ğ   d y      k    f       T     1 v  2’d  
gös       ş   .  
 
T    ş    
P         şk     k      f ks y       d (PİEE)   k     k    g          s       s     d v d  k        c k v  
  v  y   c      s  ö c s  ç      y   k    c k  yg         y   k      s ç    d    d kç  ö     d  .   c k 
  s        %12’s  d    k     s        d ğ     d      k  d  . Ö   y  d   PİEE’   d     s    k    g       
d ğ         v  d y      k    f          gü c        k           s    k   v   yg         k   d v     
  ş     s  d  y   gös    c   k   k    d   ö      ş   k  d  . H s       d           f ks y    g   ş   
  s     d          d       k         ç  d ; MRKNS  MSKNS  MSS   E.coli ve K.pneumoniae   k   ş s   y  
    k   v                     %79.8’       ş     k  d     .      ş  ü  v  d y      k    f       gö  ö ü   
       k    s       d  g   ş c k          f s y       d  v  k   s  +         k      sy           
 yg         k   d v  s ç   ğ    d ğ  k         v      ş   .  
 
Anahtar Kelimeler:       k    y   d y      k  S    k         S   vy   s v  kü  ü ü  
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P-10 

Yoğun Bakım Hastalarından Soyutlanan Acinetobacter baumannii Suşlarında Metallobetalaktamaz 

Varlığının Araştırılması 

     İ v  1, Sebahat Aksaray2 
1
S ğ  k           Ü  v  s   s   Ü     y   ğ     v     ş      H s    s   M k    y   j   ö ü ü  İs      . 

2
S ğ  k           Ü  v  s   s   H yd    ş   ğ     v     ş      H s    s   M k    y   j   ö ü ü  İs      . 

 
 M  :  c       c              g      k   y ğ     k   ü         d  y       s     d  s    s       ö      
c    v  y      f ks y          d k  d         j     d    y      f ks y       d    k        k   ole 
 d    k  d     .  c       c      f ks y            d v s  d  k           s    k    v  k   s      k    c   
 d           y   k   d  .   c k  k                     k   d v d  y yg        k k         s           k  ş  
d    ç                  s      d       k  d  .  c       c    kök       d      -  k          y   k     k  ş  
     d    ç  üyük     d        k      ü           ğ  d  . M      -      k           (M L)    ö      
ö     ğ  k                d        d          d  .      M L  ü       y        d  ç ğ  betalaktam grubunu da 
  d        d         .     y s y    M L ü        k    g          sö  k   s    d ğ  d      -laktam 
      y   k      k               ğ  c dd       k   g       ş     .    ç   ş  d  y ğ     k     s       d         
 d      .          s ş     d  M L ü          f       k      k    ş       s     ç     ş   . 
MATERYAL-METO :   ş     k    k ö   k   d   s y         c       c     ü                   s  d  v  
      y   k d y      ğ     s       s  d  VITEK-2 compact ve VITEK MS (bioMerieux, France) otomatize 
s s     k         ş   . IPM (        ) d    c  s        s ş      M L ü       IPM/IPM-E T   ç     E-test 
s         k          k f       k      k   s     d    ş   . IPM               sy   k  s     sy   (MİK) d ğ    
IPM-E T  MİK d ğ             d ğ  d  s k   v  ü     d  d ğ          s  d      M L v    ğ       k 
y         ş   . 
 ULGUL R:  c       c                            15'  y     12's  k   kü  ü ü  10'     k     s       7's  
   g    2'   d    1'  k      d   s y       ş   . K  k y d  s ş   (d y    /              s y s ) s   s      g     
(28/47), piperasilin tazobaktam (2/47), seftazidim (2/47), siprofloksasin (2/47), Trimetoprin sulfametaksazol 
(12/47), tigesiklin (38/47), ampisilin sulbactam (1/47), colistin (45/47), netilmisin (22/47), imipenem (2/47) 
     k   s     d    ş   . K          d    ç   45          43'ü d         -betalaktamaz pozitif olarak 
s       ş   . 
SONU :         f  k   ç   ş     d  %51.9- %96.6    s  d  d ğ ş          d         -      k      v    ğ  
  s     d    ş   .       ç   ş     d  d  k          d    ç   s ş   d  %95.5 g    yüks k        d  M L   s    
 d    ş   . S ç      c       c                      k d   f  k     s     d   f  k           d         d    ş   s  
d  f       k      k        s ş   d     s f   d g      k   f         s        k g  ç k                     s  
s ğ    c k   . 
 
Anahtar Kelimeler:  c       c                   ç  M      -betalaktamaz  
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P-11 

Kan Kültürlerinden İzole Edilen Kandida Türlerinin Antifungal Duyarlılıklarının E-test Yöntemi İle 

Araştırılması 

   s   Ö d  1  T    Müd    s1  S      yd ğ  1, R          2  Es    k  ş2  Z y  C       ç kgö 2 
1
  k        ü k Eğ     v     ş      H s    s   T     M k    y   j  K    ğ     k    

2
   d       y     Ü  v  s   s   T     M k    y   j                    k    

GİRİŞ: Tü  dü y d  f  s  ç           f ks y             s k   d    K  d d   ü     d  .     f  g       d    ç   
K  d d   ü              sy    d  s   y     d       g     ç  d      ş     s        f ks y     d          d     
K  d d  s ş         ü  dü  y  d            s    v      f  g       d y      k   s         y      s            
     g      ş   .    ç   ş  d  k   kü  ü      d          d     K  d d       f  k            k        
v   k        k s  f  g   v    f     s    ’ y  k  ş  d y      k             s       s     ç     ş   . 
MATERYAL-METO : H s        M k    y   j  L       v      Oc k 2015-Oc k 2017              s  d   ç ş     
s  v s   d   gö d       13188 k   kü  ü ü d ğ     d    d . S       d d ks      g  d  ü    s       v  
  k  sk   k   c      s    s    y    d ğ    s     d                ; g     ü     s         w    80  g   v  
y               PI I  32C      ü           s  y    d . İ               f  g   d y      k      s  g  d     d fü y   
yö          g  ç k  ş     d .  
 ULGUL R: 2015 y    d  39  2016 y    d  48     k ü            87 K  d d          d ğ     d    y      d . 
   s ş      48’   C.albicans (%55 1)  15’   C.glabrata (%17 2)  7’ s  C.tropicalis (%8)  5’   C.krusei (%5 5)  4’ 
ü C.sake (%4 6)  4’ ü C.parapsilosis (4 6)  2’ s  C.lusitaniae (%2 3) v  1’   C.kefyr (%1,1), olarak 
belirlendi. C.albicans               2’ s  (%4.1) f  k        5‘ (%10 4)     k        8’ (%16 6) v   k        
1’ (%2.08) k s     g    d    ç  yd . Üç (%6 2) C.albicans         f  k       v      k        d      ğ   d y     
     d . İk  (%13.3) C.glabrata         d      k        d    ç s     d . C.tropicalis            d  f  k        
vorikonazol ve kaspofungine bir izol   d    ç   s       k       k        üç        d    ç               s  d    
  ğ   d y          d . E d   d     MIK50 v  MIK90 d ğ            d  gös       ş   . 
SONU : K  d d      k         k   s       d     s k C.albicans ve C.glabrata  ü             d  d . Antifungal 
d y      k    f            c      s  s   c  d   ü  K  d d   ü       ç     f     s      f  k       v  
kaspofunginin en etki   j        d ğ    s     d  d .  
 
Anahtar Kelimeler:     f  g   d y      k  K   kü  ü ü  K  d d   
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P-12 

İdrar Örneklerinden İzole Edilen Enterokokların Tür İdentifikasyonu ve Antimikrobiyal Hassasiyeti 

İ k y    ç c 1, Muhammed Ali Mutlu3, Aziz Ramazan Dilek1        Z     U  s   Gü d ğd 1  İ k    Es   
   d  2 
1
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   M k    y   j                  R    

2
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   E f ks y   H s    k                     R    

3
     s   v    H s    s  M k    y   j  K    ğ   R    

 M  : E     k k    g d   k           d                 d    s     kök       f ks y     d   s       
hale g    ş   .    ş     d   ü  y ş g        v  c  s y     d     s k   f ks y     d        ü      s s    
  f ks y       d    k        k düşü ü          k k       ü  dü  y  d   d    f y      y  v        k    y   
  ss s y        s        y     ç  d k.  
 ÖNTEM:    ç   ş  y  R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s  T   F kü   s  Eğ        ş      H s    s    2013 
y    d    y k    v  y     k   d v   ç     şv       s         d    y    ö   k     d          d     220 
      k k s ş  d      d    ş   . E k        k s        s ş       d    f k sy    k  v  s y     yö     v  
VİTEK 2 c    c  (         x F   c )     y      ş   .       k    y   d y      ğ  CLSI yö        gö   d sk 
d fü y   yö      v  VİTEK 2 c    c  (         x F   c )     g  ç k  ş       ş   .  
 ULGUL R: S ş      y        ü   d    f k sy    d  120’s     ( % 54.5) E     c cc s f  c   s  90’     ( %40.9) 
E     c cc s f  c     3’ü ü  ( % 1.3) E     c cc s g           2’s     ( % 0.9) E    c cc s d    s  1’     ( 
% 0.4) E     c cc s c ss   f  v s   d ğ  s     d . E    c cc s f c    s düşük     d      s          s      
     f          v  k   s       k                d  yüks k dü  y g      s    v  s      ks s   d    c  
gös     k    E     c cc s f  c    yüks k     d      s          s      yüks k dü  y g      s   d    c    
sahipt  .    k  s ş   g  k      d d    c      s        ş   .  
.  
T RTIŞM : E    k k        d     d ğ  ü      s s      f ks y       d  d    ç g   ş       ö ü   g ç  k v  
d ğ     d v y  dü       k  ç        k   ü    y    y         v        k    y     ss s y    gö e tedavi 
  ş       d  . 

Anahtar Kelimeler:  d    kü  ü ü        k k        k    y     ss s y    
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P-13 

Üriner Sistem Örneklerinden İzole Edilen Enterokok Suşlarında Antibiyotik Duyarlılık Profili 

Ö gü            Ü kü O    Z y       Şö       d        ç    E     Ö y     S        ks   y 
İs          d    K   y K    H s              ğ  M  k    L       v    

 M  : E     k k    s   y     d        k    y    j       k  ş  yüks k     d  d    ç gös     k  d  .    
ç   ş           c   İs          d    K   y K    H s             ğ      ğ     s           şv       s        
 d    kü  ü      d          d           k k  ü        v        y   k d    ç                     k   . 
GERE - ÖNTEM:    ç   ş  d       ğ        ğ            s    d   01 Oc k 2016-31      k 2016    ihleri 
   s  d     k                gö d        d    ö   k     d          d             3776       k k s ş     
      d      s  y       k  ç ş           y   k     d y      k                    ş   . E     k k s ş        
identifikasyonu VITEK MS (Biomerieux, F   s )        k    y   d y      k      s  VİTEK 2 C    c ( 
         x  F   s )     y      ş   .  
 ULGUL R: İ     d     s ş      3141 (%83.18)’  Enterococcus faecalis  601 (%15.92)’  Enterococcus faecium, 
13 (%0.34)’ü Enterococcus gallinarum, 13 (%0.34)’ü Enterococcus hirae  5 (%0.13)’  Enterococcus durans, 3 
(% 0.08)’ü Enterococcus avium      k           ş   .   
Tü        k k s ş         s      %82.34      s      %82.61     k         %86.94  v  k   s    %85.84  
linezolide %92.24, siprofloksasine %65.47    g s k     %100       s k     %22.22       d  d y     
s       ş   .  üks k dü  y      g  k   d d    c  y     c  g      s    ç   ç   ş    ş      %75.45       d  
d y       s     d    ş   .  
SONU : İ         ğ     s ş   d        c  s ç   k    ç      k k            c k     s     v      s      d y      k 
            yüks k     s  yü  gü dü ücüdü .  y  c  g  k          d  s        %15 c v    d k  d    ç  s  
k    k     d v  v  d ğ     s       y y      ç s  d     sk y      k  d  .      ç          d k      ş   ö ü   
g ç      k  ç    yg         y   k k           v  g     k g   k  .  
 
Anahtar Kelimeler: İd    kü  ü ü        k k  d y      k  
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P-14 

İstanbul Anadolu Kuzey Kamu Hastaneleri Birliği Merkezi Laboratuvarında İdrar Örneklerinden İzole 

edilen Escherichia coli Suşlarının Antibiyotik Direnç Profili 

Şö       d        ç    Ö gü            Ü kü O    Z y       E     Ö y     S        ks   y 
İs          d    K   y K    H s              ğ  M  k    L       v    

 M  : Ü      s s      f ks y       (ÜSE)   s     v         k y  k     f ks y       ç  d     s k 
gö ü      d  d  . ÜSE’d     ç k s          k        Escherichia coli s ş          s           d k  
      y   k d    ç                       k        k       y   k   d v s     yö    d      s     ç     ş   .  
GERE - ÖNTEM:    ç   ş  d       ğ        ğ            s    d   01 Oc k 2016-31      k 2016           
   s  d     k            v    gö d        d    ö   k     d          d             13118 Escherichia 
coli s ş     ç ş           y   k     d    ç                    ş   . Escherichia coli s ş         d    f k sy    
VITEK MS (         x  F   s )        k    y   d y      k      s  VİTEK 2 C    c  (         x  F   s )     
y      ş   . 
BULGULAR: Ampisiline %62.6, amoksisilin-klavulanik aside %46.5, sefuroksim aksetile %39, trimetoprim-
sulfametoksazole % 36.1, seftriaksona %32.9, seftazidime %32.1, siprofloksasine % 28.1, 
piperasilin/tazobaktama %24.5, amikasine % 15.8, gentamisine %14, nitrofurontaine%5.8, fosfomisine%1.5, 
Ertapeneme %1.1, meropeneme %0.9 v            %0.8       d  d    ç        ş   .   
SONU :  
H s           d  ÜSE’d         d v d  k                y   k     d    ç            j k      f        gö   
d    yüks k     s    d   y          k   d v y    ş     d   ö c   d    kü  ü ü y      s  ve antibiyogram 
s   c    gö         k   d v     y   d   gö d   g ç      s    d v       ş   s   ç s  d   g   k   v  
ö     d  . 
 
Anahtar Kelimeler: İd    kü  ü ü  E. c     d    ç  
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P-15 

Akciğer Absesinin Nadir Bir Etkeni: Vancomycine Dirençli Lactococcus Garvieae 

İ k y    ç c 1     g         K   3  S  gü  Ö y   3  İ k    Es      d  2  M   k M   ğ  3 
1
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   M k    y   j                  RİZE 

2
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   E f ks y   H s    k                     RİZE 

3
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   Göğüs H s    k                     RİZE 

 M  : L c  c cc s g  v     ç ğ    k        k v  s d  f                  k        . İ s  d    d     
k       d   v      j     f ks y       s         . İ s  d  ş     k d     d k rdit, osteomyelit ve mastit 
  k         k       y       ğ  s     v       k   s     d    k        k    d      ş   .    v k d  ü k    d  
  k d f      k ü          kc ğ     s s    g s  d  s f      k           k v  d y      ğ    s    d k 
OLGU: O g     77 y ş  d  k d     s  . 4 y   ö c  s       v skü    k      g ç    ş        ğ        k s ğ 
       j  g   ş  ş.   c k k   ş   f  ks y    y    d  v  y  d       v         y c    g d       y  .  k  ş k     
 y k d   ö c                     s  v    f f      ç       k  ğ     g     y   d     y      k    ğ      şv   y  . 
H s        şv  d ğ  d k                g       UN: 220 g/dL k         5.5 g/dL    g     : 7 g/dL 
     k s      y   H s    k    ö   k         ğ  (   )     s y     d v y       y   v      d y        ş    y  . 
A  ’s  dü        s  d  y k  ş k 15 gü  s       f s     -v    d       k v      ş v  göğüs g  f s  d  s ğ 
   d    f    sy   s       c  P ö     ö      s y   Göğüs H s    k     S  v s        s      g  ç k  ş      y  . 
R dy   j k    y   d    f     sy          ç   y       M  y   k R      s   c     s  d    s         c ğ  
k      v     y           T   s       ş     s   c         P  v    M y      üc   s y    d  20.000’ f      ök s   
s y   y  . T   s     ’d  ’y       G      y   d  G   (+) k s     c  k k    s      y   ve panik bildirim 
s   üsü d    d ğ  d     k         g  v     y  . Kü  ü   k    d   s  K     v    k        s y    d  s f ü     
s      y  ..K       s y    d    f f         y    ş  k       y      k   k      ü üy  . K       v  Oks d   
  g   f. İd    f k sy   k  v  s y     yö     v  VİTEK 2 COMP CT ( İOMEREUX FR NCE) s s    y   
y     y  .H s  y    ş      v  c  yc    v    ks f  ks s     d v s          d     s ş   v  c  yc     d    ç   
    s  d   d   y             d v s y   d ğ ş        k y   d   dü       y  . H s   15. gü d  ş f y  
k v   ş k      c   d   y  .  
T    ş   v  SONU :       y     k    k   s    ğ              y       k   v       k k ş    d  f  s  ç      
    j        k k  ş      ç k   L c  c cc s g  v     ö     k   s       d ğ  d    ç    f    yü ü d   gö    d  
edilmeksizin mutlaka bu enfeksiyonlarda akla gelmeli ve antikemoterapotiklerin istenmeyen etkilerini ve 
d    ç g   ş      ö     k  d    d kk     d v         d  .  
 
Anahtar Kelimeler: L c  c cc s g  v       kc ğ     s s         k    y   d y      k  
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P-16 

Yoğun Bakım Ünitelerinde İzole Edilen Acinetobacter baumannii Suşlarının Antimikrobiyal Duyarlılıkları 

İ k y    ç c 1  Ş       ç k2  İ k    Es      d  3, Aziz Ramazan Dilek1  K     Ş    1 
1
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   M k    y   j                  R    

2
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s     s     v  R      sy                   R    

3
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   İ f ks y   H s    k                     R    

 M  :  c       c              ö     k   y ğ     k   ü         d  (  Ü) v     ü  s s       sk      ş 
  s     d      k ü     c dd    s       f ks y           d           k  d  . U    sü   y ğ     k   
ü    s  d  k            y   k k         v    k   k v       ö     ğ   k      d      ç  k         sy     d    
s  d s     d    k     ü      k  s                s      v       d    f k   v y  k          s   
y ğ    ğ     f         s    f ks y    ç     ş  c    sk f k ö     d  .   ç   ş  d    s       d  y ğ     k   
ü         d          d      c       c              s ş              k    y   d y      ğ    s      y  
   ç  d k. 
 ÖNTEM:     ş  y  K s   2014-      k 2016              s  d  R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s  (RTEÜ) T   
F kü   s  Eğ     v     ş      H s    s  y ğ     k   k    k     d  y      C     s f     s  s  C         d 
P  v       (C C) k            gö       k   y     f ks y       s  k         s           k     s       k    
 d        g   v  y    y    ö   k     d          d     325  .          s ş  ç   ş  y        ş   .    d   f     
ü    s         s        s d c    k ü    s  ç   ş  y  d      d    ş   . İ      d       k    g            
          s  v        y   k d y      k     k  v  s y     yö        v  VITEK 2 c    c  I -AST kart 
(bioMerieux, France) otomatize s s    k          k y      ş   .  
 ULGUL R:     ş  d     ç k        d     s ş d     y  y ğ   ü    s  d   v     k     s      
ö   k    d  ..K   s     d    ç s         ş    g s k     % 3    k s    % 54  g      s    % 70            v  
imipeneme % 95, siprofloksasine % 98 ve piperasilin-      k     % 100       d  d    ç s       ş    
T    ş   v  SONU : H s       d   .          s ş        k   s    d    c      d ğ    g s k      s  ç k    
d    ç g   ş   d ğ    c k d ğ      ç k       y   ğ  yüks k d    ç gös   d ğ  s       ş   .      ç   s ş      
  s            d  y y    s     v        k    y   d    c   d ğ     k          k          ö      s   ç   
  f ks y   k       ö           k        ş k  d   y     s ğ     s   k       sy  -   k    y        ç k  y  
y      s  v   k  c        y   k k              k          yg      s  g   k  k  d  .  
 
Anahtar Kelimeler:  c       c               y ğ     k          k    y     ss s y     
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P-17 

Sinovyal Sıvı Örneklerinden İzole Edilen Bakteriler ve Antibiyotik Duyarlılıkları 

Tuba Muderris1     s   Ö d  1, Nurhadiye Kuru1   yş gü  Gö     1, R          2  Z y  C       ç kgö 2 
1
  k        ü k Eğ     v     ş      H s    s   T     M k    y   j     k    

2
   d       y     Ü  v  s   s   T     M k    y   j     k    

 
G   ş 
O     d k             gü ü ü d k  y yg   k           f ks y     ş       k ü     ç ş     k     k sy        
d  d    s k gö ü   s    y    ç  ş   .          f ks y   k       ö          g   ş   c         f ks y   
              k d        s  d           f ks y               s   v    k    ç   ö          s         y  
sü dü   k  d  .    ç   ş  d    s       d  s    k  y    ç  d  s   vy   ö   k   d          d       k        v  
      y   k d y      k    f       gö d   g ç      ş   .  
 ö     
2015-2016 tarihlerinde labor   v        g     s   vy   s v  ö   k          s  k  f      k   c      ş   . 
Ö   k      CTEC-9240(  c      ck  s      )           k   kü  ü  s s     d    kü    d    ş   . Ü  y   
  k        k  v  s y     v  g   k  ğ  d  y           k yö           d    f y   d    ş        y   k 
d y      k     d sk d fü y   yö          CLSI k           s s        k           ş   .  
S   ç    
T      372 ö   k   ü     s       ş;   k     y   ö   k    ç k    d k    s     k     177        ç   ş  y  
d      d    ş   . İ            ü  d ğ      şöy  d  : MRKNS(M   s     d    ç   k  gü      g   f s  f   k k) %31.1  
MSKNS(M   s     d y     k  gü      g   f s  f   k k) %23.2  MSS (M   s     d y     Staphylococcus aureus) 
%13.6, Esherishia coli %6.8, Klebsiella pneumoniae %5.1, MRSA(Metisili  d y     Staphylococcus aureus) 
%2.8, Enterococcus faecium %2.8, Enterococcus faecalis %2.3, Acinetobacter baumannii %2.3, Pseudomonas 
aeruginosa %2.3, Streptococcus agalactiae, Streptococcus disgalactiae ve Viridan Streptokoklar 
%1.7, Chryseomonas luteola %1.1, Enterobacter cloacae, Burkholderia cepacia, G grubu streptokok 
ve Enterobacter cloacae %1’d     . E.coli               %58.3’ü d  v  K.pneumoniae               %88.9’  d  
g   ş    ş s  k           -  k     (GS L) s       ş   .   ğ   d y      k    f       T     1 v  2’d  
gös       ş   .  
T    ş    
P         şk     k      f ks y       d (PİEE)   k     k    g          s       s     d v d  k        c k v  
  v  y   c      s  ö c s  ç      y   k    c k  yg         y   k      s ç    d    d kç  ö     d r. Ancak 
  s        %12’s  d    k     s        d ğ     d      k  d  . Ö   y  d   PİEE’   d     s    k    g       
d ğ         v  d y      k    f          gü c        k           s    k   v   yg         k   d v     
  ş     s  d  y   gös    c   k   k    d   ö      ş   k  d  . H s       d           f ks y    g   ş   
  s     d          d       k         ç  d ; MRKNS  MSKNS  MSS   E.coli ve K.pneumoniae   k   ş s   y  
    k   v                     %79.8’       ş     k  d     .      ş  ü  v  d y      k    f       gö  ö ü   
       k    s       d  g   ş c k          f s y       d  v  k   s  +         k      sy           
 yg         k   d v  s ç   ğ    d ğ  k         v      ş   .  
 
Anahtar Kelimeler:       k    y   d y      k  S    k         S   vy   s v  kü  ü ü  
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P-18 

Hastanemizde Temmuz 2015- Aralık 2016 tarihleri arasında UAMDSS’ye verileri gönderilen kan izolatları ve 

antibiyotik direnç oranları 

Oğ       Gü  ü     yg  N  üf   Öc    Esra Akkan Kuzucu  E  f     şk    Z y       s k  N   y  ö  ü  Gü  
Erdem 
T.C. S ğ  k   k    ğ    k    2. ö g  K    H s              ğ  S ğ  k           Ü  v  s   s    şk       d       y     Eğ     v     ş      
Hastanesi 

   ç 
H y       d    d     f ks y     d  kü  ü  v        k    y   d y      k   s         s   ç     s    k d   
veril    yg         k   d v               v       d                s  d  ç k  üyük ö            k  d  . 
Uyg         k   d v     s ç      vc   d                 y  y      s      ğ  d  .    ç   ş  d    s        
T     M k    y   j   ö ü ü         v      gö d       k   kü  ü      d   ü  y   v  U  s         k    y   
     ç Sü v y  s S s       (U M SS) v        gö d       Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, 
Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aureginosa, Enterococcus faecalis, Enterococcus faecium, 
Staphylococcus aureus            v        k    y   d y      k   s      s   ç        d ğ     d      s  
   ç     ş   .  
 
 ö     
    ş  d  1 T      2015-31      k 2016              s  d  4075   s  d   gö d       9658 k   kü  ü  
ö   ğ    CTEC FX 200 (       ) k   kü  ü  s s     d    kü  sy          ş   . P     f s  y   v     
ö   k   d   G      y    v  s    s  d  %5 k y   k     v  EM    s y           s j y      ş   . 37°C 18-24 
s      kü  sy  d   s               v        y   k d y      k      ç   P     x (  c      ck  s     BD) 
          s s     k         ş  s   ç    EUC ST s   d          gö   d ğ     d      ş   .  
 
S   ç    
K   kü  ü      d k  ü       d   U M SS k  s    d  d ğ     d      y         367          84’ü (%22.8) A. 
baumannii  62’s  (%16.8) K.pneumoniae  60’  (%16.3) E.coli  59’  (%16.0) S.aureus  44’ü (%11.9) E.faecalis, 
31’ (%8.4) E.faecium  27’s  (% 7.3) P. aeruginosa      k s       ş   . Sü v y  s k  s    d k  g      g   f 
            d    ç          T     1  g          f             d    ç          T     2’d  gös       ş   . 
    ş  d           v                düşük d    ç E.coli            d  s       ş     s ş   d  k   s    
d    c  s         ş   . P.aureginosa, K.pneumoniae v  ö     k   A.baumannii            d  k              
d    c   yüks k   d ğ       ü    d  k   s    d    c     d  gö ü düğü s       ş   . G          f   d  
g  k      d d    c  y     c  E.faecium            d  s       k            d d    c    ç    s ş     spit 
 d      ş   .  
 
T RTIŞM :  
K   kü  ü      d  ü  y     k                v  d ğ             s         k    y   d y      k   s  s   ç        
y          k           s  v    k    M k    y   j          v       ö      gö  v        s  d  y       k  d  .  
    ş   s s       f ks y       d    s        k  d  d    ç    f                 s         k tedaviye yol 
gös     s    yg         k    y       ş     s  s y s  d            v       d                      s  
 ç s  d   s  v y  s ç   ş        üyük ö      ş   k  d  . 

Anahtar Kelimeler: K   kü  ü ü  U M SS        y   k d    ç           
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Tablo 1:Sürveyans kapsamındaki gram negatif bakteriler ve antibiyotik direnç oranları 

Bakteri 
CAZ 
% 

CRO 
% 

FEP 
% 

GN 
% 

AK 
% 

CIP 
% 

AMC 
% 

TZP 
% 

IPM 
% 

MEM 
% 

COL 
% 

E.coli 
n:60 

43.3 64.4 61.1 30.0 3.3 63.3 48.8 21.1 6.6 7.7 0 

K.pneumoniae 
n:62 

67.7 67.7 59.6 33.8 12.9 53.2 69.3 46.7 27.4 32.2 11.2 

A.baumannii  
n:84 

100 * 100 89.2 95.2 96.4 * 100 97.6 97.6 5.9 

P. aeruginosa 
n:27 

11.1 * 11.1 25.9 3.7 18.5 * 11.1 25.9 11.1 3.7 

CAZ: Seftazidim, CRO: Seftriakson, FEP:Sefepim, GN: Gentamisin, AK: Amikasin, CIP:Siprofloksasin, 
AMC:Amoksisilin-klavulanik asit, TZP:Piperasilin-tazobaktam, IPM:İmipenem, MEM:Meropenem, COL: 
Kolistin, (*) Çalışılmadı  
 
Tablo 2:Sürveyans kapsamındaki gram pozitif bakteriler ve antibiyotik direnç oranları 

Bakteri 
AMP 
% 

OX 
% 

GN 
% 

GN 
120 
% 

S300 
% 

E 
% 

CC 
% 

LEV 
% 

VA 
% 

TEC 
% 

LZD 
% 

S.aureus 
n:59 

* 13.5 10.1 * * 15.2 3.3 11.8 0 0 0 

E.faecalis 
n:44 

0 * * 45.4 54.5 * * * 0 0 0 

E.faecium 
n:31 

100 * * 35.4 64.5 * * * 22.5 22.5 0 

AMP:Ampisilin, OX:Oksasilin, GN:Gentamisin, GN 120:Gentamisin yüksek düzey, S300: Streptomisin yüksek 
düzey,E:Eritromisin, CC:Klindamisin, VA:Vankomisin, TEC:Teikoplanin, LZD:Linezolid, (*) Çalışılmadı 
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P-19 

Kan Kültürlerinden İzole Edilen Acinetobacter baumannii Suşlarının Antibiyotik Duyarlılıklarının 

İncelenmesi 

S     Gü üş  Ö     K y  c  Ö y     Kü       d            Ö   k   ys   
 kd     Ü  v  s   s  T   F kü   s  T     M k    y   j                      y  

GİRİŞ: Acinetobacter baumannii ( A. baumannii)    s     k y  k     f ks y       s kç    d        f  s  ç      
    j  d  . K             d         k ü           y   k     d    ç             g d   k      s   A. 
baumannii   f ks y            d v s    güç  ş     k  d  .    ç   ş  d    kd     Ü  v  s   s  H s    s  K    k 
Mik    y   j  L       v      g     k   kü  ü ü ö   k     d          d     A. baumannii s ş         f  k   
      y   k     k  ş  d y      k          c      s     ç     ş   .  ÖNTEM:     ş  y           v        
16.06.2015- 01.01.2017              s  d  f  k    ö ü    d   g               f  k     s  y      86 k   kü  ü ü 
ö   ğ  d     d   d     86 A. baumannii s ş  d      d    ş   .   k              s  M L I TOF MS (   k   
       k  G  H       y ) yö          y      ş   . S ş                              k s    gentamisin, 
netilmisin, siprofloksasin, kolistin ve trimetoprim-sü f     ks    ’  k  ş  d y      k                P     x 
          s s     (  c      ck  s    US ) k          k   s   d    ş v  s   ç    EUC ST ö           gö   
d ğ     d      ş   . K      k       s ş       k Pseudomonas aeruginosa  TCC 27853 s ş  k         ş   . 
 ULGUL R: 86 k   kü  ü ü ö   ğ     38 (% 44.2)’     s     y ğ     k  d    11 (% 12.8)’  d     y  
s  v s  d    v  37 (% 43)’s  d ğ    ö ü    d   gö d      ş  .     ş     s ş            eme % 83.8, 
meropeneme % 84.9, amikasine % 82.6, gentamisine % 82.6, netilmisine % 89.5, siprofloksasine % 84.9, 
trimetoprim- s  f     ks      % 50 v  k   s     % 1.2       d  d    ç     d ğ  gö ü  üş ü . SONU : 
L       v      d  k   kü  ü      d     d   dilen A.baumannii s ş          s   d           y   k   d   
k   s        c  d k      yüks k dü  yd  d    ç     d ğ  s       ş   . T d v d  s ç       c k       y   k      
ç k k s         s   A.baumannii’      k     d ğ    s       f ks y          ö      s  v  k      ü  ç   g   k   
  d             s     ö       d kk   ç k  k  d  .  
 
Anahtar Kelimeler:  c       c                     y   k  d y      k  
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P-20 

Beş Yıllık Değerlendirme: Çeşitli Klinik Örneklerden İzole Edilen Streptococcus pneumoniae ve 

Haemophilus influenzae Suşlarının Antimikrobiyallere Dirençlerinin Saptanması 

İ k y    ç c 1, Aziz Ramazan Dilek1        Z     U  s   Gü d ğd 1     g         K   2 
1
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   M k    y   j                  R    

2
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   Göğüs H s    k                     R    

 M  : T      v      k   y     f ks y          k          s  d  d ğ     d       S      c cc s            
v  H         s   f          f ks y            d v s  g      k         k      k   ş     k  d  .     ş      
   c     s       d  ç ş     k    k ö   k   d          d     S.           v  H.  f                      
  d v d  k                y   k     k  ş     v     d    ç                       s d  . 
 ÖNTEM: Oc k 2011-     k 2016              s  d  R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s  (RTEÜ) T   F kü   s  
Eğ     v     ş      H s    s  M k    y   j          v      gö d       ç ş     k    k ö   k   d   ü       ş 
S.           v  H.  f        s ş     ç   ş   k  s            ş    S.                          ks s     zon 
ç    >20                s     d y          k d ğ     d      ş   . Oks s         ç    d                 d  E-test ( 
Ox  d  U    d K  gd  ) yö              s      ç                  ö  k  s     sy   (MİK) d ğ       
          ş   . P   s      ç   MİK < 2 µg/ L                 CLSI k           gö   d y          k k      d    ş   . 
H.  f       ’        s         ks s    /k  v     k s   k         s    s f   ks    TMP/SMZ d y      k      
H         s T s    s y    k          k  CLSI k            gö   d sk d fü y   yö          y      ş   . 
H.  f                      β-   k         ş         ş     d ğ       s f   d sk  (      g  s  c  US ) k        k 
  s   d    ş   .   
 ULGUL R: S.           s ş        82’s  (%45 05) d        k     s       44’ü (% 24 1)     k    veolar lavaj, 
40’  ( % 21 9)    g   9’  (% 4 9) k    3’ü (%1 6)  OS  2’s  (%1 09) k   k  k     kü  ü ü v  2’s  (%1 09) gö  
sü ü  ü ö   ğ  d          d    ş   d  . H.  f       ’    20’s  (% 40)    k     s       18’s  (% 36)    g    11’  
(% 22) bronko alveol     v j  1’  (% 2)’ k    s v s d  . İ c       S.           s ş        %94 4’ü     s       
%70 7’s          s     %73 5’  k   d   s     %52 5’ü            -sü f     ks       %56 7'       s k     
d y            ş   . H.  f        s ş        % 80.5’ü     s       % 87’      s    -s    k      % 89.3’ü 
s f   ks     %70’             -sü f     ks      d y            ş   .  
T    ş   v  SONU : S   y     d   ü    k       d        k    y       k  ş  g   ş   d    ç          d k  
    ş          d v       k   v  c dd     k s ğ  ğ  s           k k  ş      ç k  k  d  . Ö    k          
kök     S.             f ks y     d      s     d    c  gö  ö ü d          k   s   k   d v s     y      d  . 
H.influenzada ise beta-  k        g   f  ğ  gö  ö ü       d ğ  d  y       c   d   s ektrumlu olanlardan yana 
k           d  . 

Anahtar Kelimeler:       k    y   d y      k  H         s   f         S      c cc s            
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P-21 

Kistik Fibrozisli hastalardan izole edilen Pseudomonas aeruginosa suşlarında antibiyotik direnci 

Mehmet  k f      ş  C       ş   ğ       f K yg s   
İs       Ü  v  s   s  İs       T   F kü   s  T     M k    y   j                

K s  k f      s (KF);   k     y    kc ğ     f ks y     y ğ      s   s y    v   üyü   g   ş   g     ğ      
k   k                  s s f g ç ş              s    k   .   c k  k  k  v y    k     g    k dö     d  KF'   
  s      Ps  d     s     g   s      k    k   f k          .     ç k ç   ş  d       g           radikasyonu 
 ç         y   k k            k    k   f ks y   v  s ğ k    d   üyük   k        d ğ  gös       ş   . E  şk   v  
  g    k dö     d k    s        Ps  d     s     g   s        f k              %80’  k d   ç k  k  d  . 
Ocak 2013-haziran 2016 tarihl       s  d  İs       Ü  v  s   s  İs       T   F kü   s  T     M k    y   j  
L       v   ’   gö d       1470    g   v  öksü     k          ğ   sü ü  ü ö   ğ  d          d            
569 Ps  d     s     g   s  s ş       s  k  f      k d ğ     d      ş   . Ü  y   Ps  d     s     g   s  
s ş       k  d v        k  d      k  y     ş v  y       ç  d    k  d           k  d Ps  d     s 
    g   s  s y         s  d       g   f  k           ş   .   
Tobramisin, gentamisin ve netilmisin direncinin hem mukoid hem de non   k  d P.    g   s  s ş     d  
     ğ  gö ü  üş ü . İ                   v    v f  ks s   d    c   s        k  d P.    g   s ’d       k   
  k  d        d        k    düşüş        ş   . K   s    d    c    2013 v  2014 y    d    s       k   2015 
y    d  1  d         k  d P.    g   s  s ş  d  v  2016 y    d  1  d     k  d P.    g   s  s ş  d  d    ç 
s       ş   . S   ç      k      g  k     g        ç     d    ç      k                 k  d s ş      d    
d    ç     d ğ  gö ü   k  d  . K          v  k         d   s        k  d s ş   d  d    ç      k     k  d 
s ş   d  düşüş gö ü  üş ü .   c k       k  d v    k  d s ş   d k         d    ç k  ş   ş     d ğ  d  
k          s   ç                y k     d ğ    v f  ks s   d    c      s        k  d        d  f       d ğ  
gö ü   k  d  . 
 
Anahtar Kelimeler: Kistik Fibrozis, Pseudomonas aeruginosa, antibiyotik direnci  
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P-22 

Hastanemizden izole edilen Acinetobacter spp ve Direnç Profilleri 

H   c  E d ğ    N     Gü d ğ ş  R k y       T   kç   M  v  K   ç T k    F     P    v   ğ    M s  f     d     
S ğ  k           Ü  v  s   s  H s k  Eğ        ş      H s    s   E f ks y   H s    k     v  K    k M k    y   j  

 M  : Acinetobacter  ü        s       d      k                  k ü     ç ş     yü  y   d  c     k     k 
c dd    s       f ks y          ö          k y  ğ       ş        .T      kök       f ks y     d  d  
k  ş      ç k          g   -negatif, fermenter olmayan kokobasiller, s k  k     s    d  y      ğ  /düşkü  
  s     d    ö      y    y      f ks y     ü      s s      f ks y       k       v       j   g    
  f ks y         d       k  d  . S   y     d  g d   k       ç k      ç d    c    d        ö    k       
enfeksiyon etkenleri    s  d d  .  
   ç   ş  d       s  k  f      k s    k  y  d    s       d          d      c       c    c  s  
  k    g                 sy   ö   k       v  d    ç d                    y     ç  d k.  
MATERYAL-METOD: 2015-2016 y          s  d          v        gö d       ç ş     k    k ö   k   d         
 d      c       c    c  s    k                    s  v        y   k d y      k          s     k  v  s y     
yö        v            s s    VİTEK-2 (Biyomerieux,Fransa) ile CLSI (Clinical and Laboratory Standards 
I s      ) ö         d ğ     s  d  y      ş   . O    d y                d    ç        k d ğ     d      ş   . 
     ç           s s      d y      k     E   s  (  y       x F   s )     d ğ       ş   .   
 ULGUL R: 2015 y    d         d            331 Acinetobacter spp'    260’  (%78.8)  2016 y    d   s  339 
s ş   255’  (%75.2) y ğ     k   ü    s  d          d    ş   .    s y     y       g    s   s y   %12.1  
%18.6's    ç c k v  y   d ğ   y ğ     k   ü            ş     ş   .   ğ     k   d ş  d  ö   k      %50's  
c                 %44.2 d      v  %5.7's  ç c k   s    k     d   g    ş   . G     ö   k      d ğ            1 d  
d    ç d               2 d  gös       ş   .   
SONU : H s     k y  k   v  s ğ  k                şk      f ks y     d  Acinetobacter enfeksiyonl      k s   d  
y       k  d  .   k    c  d    ç gös              j  d  . H s        d    ç    f      y  s     v       
  f ks y   k       k                   k   d v       k             ş       s    v  ç k    c  d    ç s          
yö    k   d v d           f çö ü     ü       s    y  d  c      s    k    d   ö            k  d  . 
 

Anahtar Kelimeler:  c       c    s    d    ç     f    
 
Tablo 1. Örneklerin dağılımı 

Kü  ü     
  ğ     k   
n ( %) 

Servis 
n ( % ) 

Poliklinik 
n %) 

Solunum 318 (61.7) 22 (19.6) 2 (4.6) 

İd    35 (6.7) 28 (25) 34 (79) 

K   kü  ü ü 130 (25.2) 22 (19.6) 3 (6.9) 

  s  + sü ü  ü 18 (3.4) 38 (33.9) 4 (9.3) 

BOS 14 (2.7) 2 (1,7) - 

Toplam 515 112 43 



 

149 
 

n: Örnek sayısı  
 
Tablo 2. 2015-2016 {Acinetobacter spp} antibiyotik direnci 

Antibiyotikler 2015 YB 2016 YB 2015 servis 2016 servis 2015 pol 2016 pol 

 
n* %R n* %R n* %R n* %R n* %R n* %R 

Sefepim 260 (95.7) 255 (92.9) 45 (77.7) 63 (77.7) 22 (49) 21 (47.1) 

Seftazidim 260(88) 255 (95.6) 45 (82.2) 63 (74.6) 22 (57) 21 (33.5) 

Kolistin 260 (1.5) 255 (0.39) 45 (0) 63 (3.1) 22 (0) 21 (0) 

Gentamisin 260(66) 255 (72.5) 45 (66.6) 63 (49.2) 22 (33.3) 21 (30) 

Netilmisin 114 (54) 225 (28.8) 24 (33.3) 45 (33.3) - - 

Amikasin 260 (59) 240 (47.7) 44 (45.4) 63 (47.6) 18 (20) 18 (11.1) 

İ        260 (94.8) 184 (85.8) 35 (71.4) 56 (71.4) 19 (52.6) 21 (33.3) 

Meropenem 260 (91.4) 255 (94.1) 45 (77.7) 58 (75.8) 21 (56.2) 21 (31.5) 

Levofloksasin 122 (90) 96 (83.3) 24 (83.3) 27 (66.6) 7 (60) 7 (42.8) 

Ciprofloksasin 260 (91) 255 (96.8) 49 (85) 63 (73) 22 (52.3) 21 (33.3) 

Azitromisin 236 (96) 102 (86.2) 44 (31.8) 30 (80) 12 (25) 10 (30) 

Piperasilin 260 (97.5) 245 (97.7) 40 (90) 55 (84.8) 22 (70) 19 (61) 

Pip.tazobactam 260 (94) 255 (96) 45 (84.4) 59 (83) 22 (68.7) 19 (57.8) 

Trimet./sulbac 244 (61) 211 (51.6) 47 (57.4) 59 (44) 22 (36.3) 20 (25) 

Tigecyline 260 (14.9) 255 (8) 49 (4.8) 48 (4.34) 22 (0) 20 (0) 

Ampisilin/sulbactam 208 (95.1) 222 (98.6) 54 (79.6) 43 (88.3) 22 (66.6) 21 (57.1) 

T      s ş 260 255 49 63 22 21 

n* çalışılan suş sayısı  
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P-23 

Polikliniğe Başvuran Hastaların İdrar Örneklerinde Üreyen Gram Negatif Bakterilerde Karbapenem Grubu 

Antibiyotiklerde Direnç Profili 

N     Gü d ğ ş  R k y       T   kç   H   c  E d ğ    Gö ü  Ş  gö   M  v  V      M s  f     d     
S ğ  k           Ü  v  s   s  H s k  Eğ     V     ş      H s    s   E f ks y   H s    k     v  K    k M k    y   j  K    ğ   İs       

 M  : H s            k    k           d   M k    y   j  L       v   ’   gö d        d    ö   k     d   
izole edilen E.coli, Klebsiella spp v  P     s s   s ş        k          g           y   k     d    c     
  s        ç     ş   .  
 
GERE - ÖNTEM:     ş  y   1 Oc k 2016- 31      k 2016              s  d      k    k   d   gö d        d    
kü  ü      d  ü  y   v    k        k k      d          m 1960 E.coli, 636 Klebsiella spp ve 118 Proteus spp 
s ş     k          g           y   k     d    c       s  k  f      k   c      ş   . İ      d     
  k    g                           v        y   k d y      k   s      k  v  s y     yö        v  
g   k  ğ  d            s s    (VITEK 2     Mé    x/F   s )     y      ş   .   ğ     d        CLSI (C    c   
  d L        y S   d  ds I s      ) s   d          gö   y         ş   .  
 
 ULGUL R:   ğ     d     y      k        d y     s ş     d    ç        k s y    ş   . E.c               d  
          d    c  %0.4            d    c  %0.3 v           d    c  %0.2      k s       ş   . K   s      
s              d            d    c  %5.6            d    c  %3.3 v           d    c  %2.3      k 
          ş   . P     s s              d            d    c  %5.1            d    c  %1.5 v           
d    c  %1      k   s     d    ş    (T     1).   
 
SONU :  y k      d v  gö        k    k   s       d   d    y      f ks y       d  g    kç            d  
      y   k d    c      k  ş   ş  k  y  . T d v d     d    ç d          g      k  ç    kü  ü  v  
      y g    y      s     y    s    d   s  k             y   k      tercih edilmesi gerekmektedir.  
 
Anahtar Kelimeler: G      g   f   s     d    kü  ü ü  k          d    c   
 
Tablo.1: E.coli, Klebsiella spp ve Proteus spp izolatlarında Karbapenem Grubu Antibiyotiklerde Direnç 

Etken 
Ertapenem 
% (n*) 

Meropenem 
% (n*) 

İ        
% (n*) 

E.coli 0.4 (693) 0.3 (1287) 0.2 (1735) 

Klebsiella spp 5.6 (230) 3.3 (442) 2.3 (552) 

Proteus spp 5.1 (58) 1.5 (66) 1 (101) 

*: Antibiyogram çalışılan toplam suş sayısı  
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P-24 

2014-2016 Yılları Arasında İdrar Kültürlerinde Üreyen Gram Negatif Basillerde Fosfomisin ve 

Nitrofurantoin Duyarlılığı 

N     Gü d ğ ş  H   c  E d ğ    R k y       T   kç   F     P    v   ğ    M  v  K   ç T k    M s  f     d     
S ğ  k           Ü  v  s   s  H s k  Eğ     V     ş      H s    s  E f ks y   H s    k     v  K    k M k    y   j  K    ğ   İstanbul 

 M  : F sf   s   v       f          k     k      y   ü      s s      f ks y            d v s  d  
k             ç   d  . 2014-2016 y          s  d    s          k    y   j          v      gö d        d    y    
ö   k     d  ü  y   E.coli ve Klebsiella s              d  f sf   s   v       f         d y      ğ      g   ş    ş 
s  k              k      (GS L)                    s     ç     ş   .  
 
GERE - ÖNTEM: H s k  Eğ     v     ş      H s    s  M k    y   j  L       v   '   1 Oc k 2014- 31      k 
2016              s  d  gö d       v   d    kü  ü      d  ü  y   E.coli ile Klebsiella s   s ş  
d ğ     d      ş   . F sf   s   v       f         d y      k          s  k  f      k   c      ş   . İ      d     
  k    g                           v        y   k d y      k   s      k  v  s y     v            s s    
(VITEK 2     Mé    x/F   s )     CLSI (C    c     d L        y S   d  ds I s      ) ö         d ğ     s  d  
y      ş   . 
 
 ULGUL R:     ş     d         5904 E.coli ile 2353 Klebsiella s   s ş  d ğ     d      ş   .       v  
    k    k   s       d  E.coli ve Klebsiella s    ç   f sf   s   v       f         d y      ğ  
          ş   . E.coli ve Klebsiella s  '    y     v      k    k   s       d  GS L          s       ş   . E d  
 d     v             1'd  gös       ş    (T     1).  
 
SONU : Gü ü ü d  g   ş s  k             y   k k           k       d  d    ç g   ş    v      ş  ü     d  
  k        k  d  . K s           y g     yg      s          ş            s   ç s  d   ö     d  .     ş     d  
2014-2016 y       v        k y s   d ğ  d  GS L          d  d ğ şk    k gö ü  üş ü . Gü ü ü d  giderek 
            y   k d    c    d         d    y      f ks y       d           f   d v d     c    d     f sf   s   v  
     f         d y      ğ       k    d    s      yg      c ğ  düşü ü   k  d  .  
 
Anahtar Kelimeler: İd    kü  ü ü  f sf   s         f rantoin  
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Tablo 1. 2014-2016 Yılları Fosfomisin ve Nitrofurantoin Duyarlılığı ile GSBL pozitifliği 

    
E.coli 
% (n*) 

Klebsiella spp 
% (n*) 

2014 Fosfomisin Yatan 
Poliklinik 

99 (102)  
96.3 (1448) 

68.2 (41)  
59.8 (498) 

2014 Nitrofurantoin Yatan 
Poliklinik 

97 (102)  
95.7 (1452) 

71 (42)  
69 (502) 

2014 GSBL(+) Yatan 
Poliklinik 

29.4 (1474)  
27.5 (112) 

43.1 (58)  
17.1 (512) 

2015 Fosfomisin Yatan 
Poliklinik 

98.1 (273)  
95.5 (1323) 

72 (143)  
52.8 (501) 

2015 Nitrofurantoin Yatan 
Poliklinik 

91.9 (273)  
94 (1454) 

36.3 (143)  
55.7 (567) 

2015 GSBL(+) Yatan 
Poliklinik 

27.5 (338)  
14.2 (1152) 

30.4 (184)  
17.6 (539) 

2016 Fosfomisin Yatan 
Poliklinik 

95.9 (247)  
99.1 (1868) 

63.3 (131)  
87.2 (722) 

2016 Nitrofurantoin Yatan 
Poliklinik 

91.3 (243)  
97.5 (1847) 

28.7 (132)  
75.2 (696) 

2016 GSBL(+) Yatan 
Poliklinik 

34.6 (294)  
25.3 (2101) 

31.4 (181)  
27.8 (811) 

*: Çalışılan suş sayısı  
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P-25 

Yatan Hastalardan İzole Edilen Pseudomonas spp ve Antibiyotik Duyarlılıkları 

H   c  E d ğ    R k y       T   kç   N     Gü d ğ ş  M  v  V      Es   Z  d     Gö ü  Ş  gö   M s  f  
   d     
S. .Ü. H s k  Eğ     v     ş      H s    s  E f ks y   H s    k     v  K    k M k    y   j  

G   ş- M  : Pseudomonas spp  yüks k               s y  d   ç k         y   k     d    ç   yü  y   d    
  f ks y    d   f        s  s s  k d   d ğ ş   g   ş   f ks y        s    y    ç   f  s  ç      j  d  . 
Gü ü ü d  ç k         y   k     d    ç       j        g   ş     f ks y        s k  ğ         ş        v   c  
dü  y     ş  ş   .  
   ç   ş     d       s  k  f      k s   üç y  d  (2014-2016)   s          k    y   j          v    d  
yatan hastalardan izole edilen Pseudomonas spp c  s    k          d    ç    f                k       asyon 
y         gö   d ğ        s      y     ç  d k.  
 ÖNTEM-GERE LER:   ş     k    k ö   k   d          d       k                    s  v        y   k 
d y      k          s     k  v  s y     yö        v            s s    VİTEK-2 (Biyomerieux,Fransa) ile CLSI 
(C    c     d L        y S   d  ds I s      ) ö         d ğ     s  d  y      ş   .      ç           s s      
d y      k     E   s  (  y       x F   s )       k        ş   .     ş     d       d y     s   ç    d    ç   
     k k      d    ş   .  
BULGULAR: 2014-2016 y          s  d  y ğ     k     d          d            350 Pseudomonas s ş        
%13.4'ü ü   c k v  y   d ğ   y ğ     k   ü            ş     ş   .   ğ     k   d ş  d  s  v s   d   g     
ö   k      %52.8'    d       %44.1’    c               d    %3'ü ç c k   s    k     d   g    ş   . Ö   k      
d ğ            1 d  s       ş   .         gö   y ğ     k   v  y   k   s  v s   d          d     Pseudomonas 
spp.       d    ç d     d        2 d  ö        ş   .  
SONU : M k    y   j          v    d    ç g   ş    d  ö          s        ğ  s          d    ç        şk    
v                v   v           s  v y  s ç   ş              ş        k  d  .         gö   d ğ ş   d    ç 
   f                  k d    ç s       ö     k  ç    yg         f ks y   k          g                 k   
         ş k     c k   . 2015 y    d  k          g           y   k     d    ç       d k  yüks k  k d kk   
ç k c d  . 2016 y    d k  d    ç       s   yg         f ks y   k       v  k s           y   k  yg              
 ç k         k  dir. 

Anahtar Kelimeler:         s    {Ps  d     s s  }  d    ç  

Tablo 1:Örneklerin dağılımı 

Kü  ü     
  ğ     k   (  ) kü  ü      
N (%) 

S  v s kü  ü      
N (%) 

S       ö   k     202 (57.7) 45 (12.1) 

İd    66 (18.8) 158 (42.8) 

K   kü  ü ü 59 (16.8). 50 (13.5) 

  s + sü ü  ü 23 (6.5) 116 (31.4) 

Toplam 350 369 

N: sayı  
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Tablo 2: 2014-2016 yılları arasında Pseudomonas spp direnç durumu 

Antibiyotikler 
2014 YB 
n* (%R) 

2015 YB 
n* (%R) 

2016 YB 
n* (%R) 

2014SERVİS 
n* (%R) 

2015SERVİS 
n* (%R) 

2016SERVİS 
n* (%R) 

Sefepim 69 (58.7) 141 (65) 120 (62.5) 121 (25.6) 122 (27) 126 (46.3) 

Seftazidim 69 (39) 148 (65) 123 (56) 121 (32.2) 122 (30) 126 (40,4) 

Kolistin 65 (0) 158 (1,8) 122 (0) 108 (0) 102 (0) 126 (0,79) 

Gentamisin 69 (31,1) 158 (44) 123 (47.1) 121 (15.7) 122 (13.4) 126 (20.1) 

Netilmisin 59 (32,2) 100 (45) 92 (47,8) 93 (11.8) 90 (11.7) 63 (13,3) 

Amikasin 67 (25,3) 158 (35) 120 (37.5) 121 (10.7) 122 (8.6) 120 (11,3) 

İ        69 (57,1) 158 (60) 120 (53) 109 (24.7) 102 (40.8) 120 (19,3) 

Meropenem 69 (49,8) 158 (70) 120 (59.3) 68 (16,1) 122 (40.4) 126 (19.4) 

Levofloksasin 25 (48) 94 (54) 90 (44,4) 27 (29.6) 92 (50.2) 67 (29.8) 

Ciprofloksasin 69 (31.4) 158 (60) 123 (46,3) 121 (19,8) 122 (34.1) 126 (32.5) 

Azitromisin 44 (31,8) 158 (56) 120 (66,6) 87 (17,2) 112 (42) 64 (53,1) 

Piperasilin 69 (53,3) 158(82) 122 (78,8) 121 (45,4) 112 (57) 126 (50,7) 

Piperasilin/tazobactam 69 (52) 158 (79) 122 (76,2) 121 (25,6) 122 (60,7) 126 (47,6) 

Trimetop./sulbactam 62 (90) 144 (96) 108 (98.1) 75 (86.2) 122 (57,5) 108 (92,5) 

Amox./clavulanik asit 67 (97) 136 (94.2) 120 (96,6) 106 (92,4) 122 (93,4) 116 (94,8) 

n*: çalışılan suş sayısı  
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 



 

155 
 

P-26 

Karbapenem dirençli Enterobactericea izolatlarında gentamisin duyarlılığının farklı yöntemlerle 

araştırılması 

Yeliz T    v  d    yc   Kü    H c      ğ     s          c  
O d k   M y s Ü  v  s   s   T   f kü   s   T     M k    y   j     

G   ş 
K          d    c  E       c    c               d  s   y     d  ö     g    kç            s            
g    ş   . Ö     k   k          d    c       şk        k    y   d    ç f          y        k   gö ü   s  ö    
       k  d  . K          d    ç            d  g      s     d v  s ç   ğ       k k             k  d  .    
  d     g      s   d y      ğ     d ğ             s  g   k  k  d  .   k        d     d           ç   ş  d  
k          d    ç            d  g      s   d y      ğ     d ğ     d      s  d            s s         
s   ç        gö d   g ç      s  ö       k  d  .     ş     d   k          d    ç            d   V   k2 v  
MicroScan ot        s s        d  ç   ş     g      s   d y      k s   ç       f    s s v    k  d  üsy   
yö     y   k  ş   ş       ş   .  
G   ç v   ö         
    ş  d    k    y                         s  V   k MS (        x  F   s ) c     y   y      ş   . 
Antimikrobiya  d y      k V   k2 C    k  (        x  F   s ) v  M c  Sc   (  ck    C           ) 
c         d  ç   ş    ş   . G      s   d y      ğ   y  c  s v    k  d  üsy   yö     y   d    s   d    ş   . 
R f    s s ş      k E. c     TCC 25922   s   d    ş   . S   ç    EUC ST k            gö   d ğ     d      ş   . 
BULGULAR-SONU :  
    ş  d         47 k          d    ç            s   d    ş   .             d  V   k2 C    k  c          
d    ç          s        k    M c  Sc   c      d  8        d    ç        k s       ş   .      ç   s        8 
         6’s s v    k  d  üsy   yö          d  d    ç        k s       k    1            d y      1          d y     
     k s       ş   .  
     ç s       s  d            s s       k   y  k s ğ   k   ç k      c  d    ç          arda dikkat 
edilmelidir. 
 
Anahtar Kelimeler: g      s    k         d    ç    k  d  üsy    
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P-27 

Çeşitli Klinik Örneklerden İzole Edilen Stenotrophomonas maltophilia Suşlarının Dağılımı ve Antimikrobiyal 

Duyarlılıkları 

İ k y    ç c 1  Ş       ç k2, İ k    Es      d  3  E  s        ğ  3 
1
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   M k    y   j                  R    

2
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s     s     v  R      sy                   R    

3
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   İ f ks y   H s    k                     R    

 M  : H s       f ks y       v         ğ                     s  ç k      ç d    c    s     f  s  ç  
    j                k  d   d    f     gü d    g      ş   .           s  d  y        s              s 
            ö           f  s  ç          j  d  .       k        j         üyük     ç ğ    ğ    k  ş        s k 
d    c  s         s    d   y     d v s    d kç     d  .    ç   ş         c     ş y    k sü     y  c  
  s       d  ç ş     k    k ö   k   d          d    ş S.             s ş        d ğ        v        k    y   
d y      k          ş     k   .   
 ÖNTEM: Oc k 2011-     k 2016              s  d  ç ş     k    k ö   k   d          d            67 S. 
            s ş           k    y       d    ç             ş     d .   k      d    f k sy    ve antibiyotik 
d y      ğ        k  v  s y       k    y   j k yö        v  VİTEK 2 c    c            s s    
(   M     x F   c )     y    d .   
 ULGUL R: S.                s k y ğ     k   ü         d         d    k   23 (% 34)       5 ( % 7) 
polikliniklerde       sy   g  ç k  ş  ş   . Ö   k      37’  (%55) s       y                   k   (    k    
 s         v j     g  )       2     ( % 2 9)      k    s v s      ş   . K              d ğ   d    ç gös      S. 
           ’d    v f  ks s   d    c  % 5 9  k      metoprim/sulfametoksazolde % 11,9 olarak tespit 
 d    ş   .  
T    ş   v  SONU :     ş  d  gö       yüks k d    ç            d   y    S.             s ş          k   
  d ğ      k   y     f ks y          d v s  d        d ğ  c    v     d y      k   s      d   y           s  
g   k  .        ü kü      d ğ  v        k   d v   yg      s  g   k   d       d   s             -
s  f     ks     v    v f  ks s    y          d v  s ç   ğ d  .  y  c    d v y    ş    d   ö c  k       sy   - 
  k    y     k    k    g    d  gö  ö ü d          k      k   k     v        d  . k  c        k    y   
k         d  sü  k    ğ       f  k  d   k    ş         d    
 
Anahtar Kelimeler: Stenotrophomonas maltophilia, trimetoprim-s  f     ks        v f  ks s    d    ç 
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P-28 

Hastanemizde 2015-2016 Yılları Arasında İzole Edilen Mycobacterium tuberculosis Suşlarında Primer 

Tüberküloz İlaçları için Antibiyotik Duyarlılıkları 

R k y       T   kc   N     Gü d ğ ş  H   c  E d ğ    Gö ü  Ş  gö   M  v  K   ç  M s  f     d     
S. .Ü. H s k  Eğ     v     ş      H s    s  E f ks y   H s    k     v  K    k M k    y   j   İs       

 M  : Myc   c            c   s s        s ğ  ğ       d    d   ö            f ks y    j   d  . Gü ü ü d  
d    ç               y yg    ş  s   ü   kü      d v s  v  k      ü d  c dd  s           d       k  d  . 
    ş     d           v      d  s    k  y  d  ç ş     k    k ö   k   d          d     Myc   c       
     c   s s k     ks  s ş                    ü   kü       ç                 d(İNH)    f    s  (RFM)  
s        s  (SM) v           ’ (EM ) k  ş  d    ç                       s     ç     ş   . 
G   ç v   ÖNTEMLER:     ş  y  2015-2016 y        ç   s  d  H s k  E H.   k    y   j          v      f  k   
k    k   d   g     2494 ö   k d      d    ş   . Tü  ö   k           ş       y    d k    s       ü   kü    
kü  ü ü v  d y      k   s         y      s     c        CTEC MGIT 960 (  c     ck  s       ) v   ş         
Löw  s    -jensen besiyerine ek    y      ş   . Ü     s        v  Myc   c            c   s s k     ks 
  d ğ    k  sk   k v      ks k      s         s     d     s ş            y   k d y      k       CTEC MGIT 960 
s s         İNH  RFM  SM v  EM  g      jö      - ü   kü       ç     d y      k               ş   .      ç   
gö ü    s ş            y   k d y      k     2. k     k        ş v  Tü k H  k S ğ  ğ  k        gö d         y   
 d    ş   .  
 ULGUL R: H s     d     d   d     ö   k      157’s  d (% 6.3) Myc   c       g       k        
          ş   .          142’s    (%90.4) M.      c   s s k     ks g             k   k       d ğ  
s       ş   . T          M.     c   s s k     ks  s ş        94’ü(%66.2)    g    1’ (%0.7)     k   v      
  v j  7’s (%4.9)    v   s v s   5’ (%3.5)   y          k s v s   2’s (%1.4)         s v s   3’ü(%2.1)  ç  k   d  
s v s   9’ (%6.3) d k    y  s s   12’ (%8.4)   s   4’ü(%2.8)  s   s v s  v  5' (%3.5)  d    ö   k     d         
 d    ş   .       y   k d y      k     d ğ     d       110 ö   ğ    84’ü(%76.3)     dö      c  d y      k    25 
(%22.7) s ş   ç ş          ü   kü       ç     d    ç     d ğ  s       ş   . T k    ç d    c       k    f     
15(%13.6) s ş          s y   INH d    c  gö ü ü k    SM d    c  4(% 3.6) s ş   v  EM  d    c   s  1(% 0.9) 
s ş             ş   . T k   ş    RFM d    c  s        k    ü ü     ç     d    ç gös        k İ  c       ç   
M.      c   s s k     ks s y s  3(%2.7)      k gö         ş   .  
SONU :      ç             d    ö c k  ç   ş                k gös     k  d  . M.      c   s s k     ksi 
s ş     d k    j      ç     d    ç d                         k      d ğ     d      s  v  ü k    d k            
k  ş   ş       s   d    ç d         d        d         s    v         d               s    y  d  c  
   c k   . 
 
Anahtar Kelimeler: Mycobacter         c   s s k     ks        ü   kü       ç d    c           d. 
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P-29 

Kan Kültürlerinden İzole Edilen Mikroorganizmalar ve Antibiyotik Duyarlılıkları 

R k y       T   kc   H   c  E d ğ    N     Gü d ğ ş  F     P    v   ğ    M  v  V      Es   Zerdali, Mustafa 
   d     
S. .Ü H s k  Eğ     v     ş      H s    s  E f ks y   H s    k     v  K    k M k    y   j  K    ğ  

 
GİRİŞ- M  : K   d   ş     f ks y       yüks k           v       d          ö        d       d  d  .   
nedenle etken mikroorganizma      k   s       s  v        d      s         y   k d y      k        
          s    s  y   yg     d v  s ç    s   ç s  d   ç k ö     d  .   ç   ş  d    s       d  k   
kü  ü      d          d       k    g          v        y   k d y      k          s  k  f      k    ş       ş v  
  s              y   k k              k                   s  d  k  k d         s     ç     ş   . 
 
 ÖNTEM: H s          k    y   j          v      k   kü  ü ü  ç   g      ü  ö   k      cT/ LERT 
3 (         x)           s s   d  ü         d kç  7 gü  sü  s  c    kü    d    ş   .Ü     s  y           
ö   k    g      y    yö            c       k ç k       k     v    cC  k y   s y       k    
y      ş   .35±2°C’d  16-20 s      kü  sy   s    s  ü  y    ü    k   g          k  v  s y     v  VİTEK 2 
(         x)           s                    ş v        y   k d y      k   s      ç   ş    ş   .   
 
BULGULAR: Ocak 2014-Oc k 2017              s  d  g            18967 k   kü  ü  ö   ğ  d   ü     
s        2730(%14.3)        ç   ş  y  d      d    ş   .   kök     d   1691’    (%61.9) g          f   k      
967’s    (%35.4) g      g   f   k      71’     (%2.6)  s    y    d ğ  gö ü  üş ü .   
G          f   k       d   1231’ (%72.7) k  gü      g   f s  f   k k(KNS)  212’s (%12.5) S    y  c cc s 
     s  164’ü(%9.6 ) E     c cc s s  .  86’s (%5)  s    f -        k s      k k    v  d ğ   g          f 
  k             k s       ş   . KNS kök          %25.8’  v  S.      s kök           s  %30.6’s      s      
d    ç        k s       şk    v  k   s   d    c  gö ü     ş   . E     k k  ü          s  %6.7       d  
v  k   s    d    ç     d ğ  gö ü  üş ü .   
G      g   f   k       d   237’s (%24.5) Esc    c    c     269’ (%27.8) K   s      s  .  140’ (%14.4) 
Ps  d     s s  . 36’s (%3.7)E       c    s  .  163’ü(%16.8)  c       c    s  .  123’ü(%12.7)  s  d ğ   
g      g   f   k             k           ş   .   
İ      d     E.c    s ş        %54’ü d  ES L       f  ğ   %1.6 s  d        g      k          g     
      y   ğ  d    ç            ş   . K   s      s  . s ş         s  %82 9’ d  ES L       f  ğ  %22 3’ d        g  
    k          g           y   ğ  d    ç s       ş   .  y  c  K   s      s ş        %1.4’ d  c   s    d    c  
gö ü  üşk           Ps  d     s s ş     d  %0 7   c       c    s ş     d   s  %1 2      k s       ş  r. 
 
SONU : K   kü  ü        f ks y     s    k          ş  s  d  k             ö        s    d       d  .Ü  y   
  k    g       v       k    g      d k  d    ç    f               s     k         k   d v           d  v  
g   ş     f ks y   s k  ğ         ş     ö      s  d    k   k       ö                  s   d    k    sy    y   
gös    c     c k   . 
 
Anahtar Kelimeler: K   kü  ü ü        k    y   d y      k        k   d v   
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P-30 

2-16 Yaş arası çocukların Hepatit A seroprevalansı ve aşılanma durumunun değerlendirilmesi 

N  c   K    c   1  Z     Es   Ö   1, Sebahat Aksaray2    ğ   y N   ğ  1 
1
H yd    ş  N      Eğ     v     ş      H s    s     c k K    ğ   İs       

2
H yd    ş  N      Eğ     v     ş      H s    s   T     M k    y   j  L       v    

 M  :    ç   ş  d  2-16 y ş g       g    d             v  üsü ü  s      v    s     v             ş s     
y                      d ğ     d      s     ç   d .  
 
GERE - ÖNTEM:       ş       ç c k     k    ğ      şv     2-16 y ş    s  k    k   s    ğ      y   400 
ç c k ü     d   y    d . H s                   ş s    y        y       d k     s    d .     ş  d    d   d     
   g     d ğ     d      k     s    s  ks              ç   NCSS 2007 (K ysv      U     US )    g     k       d . 
    ş   v        d ğ     d      k          y c   s    s  ks       d      (O         S   d    s      f  k  s  
  dy               ks    ) y   s          ks   v         k  ş   ş       s  d  ç k gö  ü dü   d  v  dö   
gö  ü dü   d  K -K      s    F s   ’s Ex c    s   v      s’ C        y C    c       s  k       d . S   ç    % 
95’  k güv        ğ  d            k  <0.05 dü  y  d  d ğ     d    d .  
 
 ULGUL R:     ş  y         ç c k      177’s  (%44 3) k    223’ü (%55 8)   k k               y ş     10 8+/-
4 18 y  d . O g       393'ü ü  (%98 3)     -HAV IgM s   c    g   fk  ; 7’s     (%1 8)       f  . O g       
109’     (%27 3)     -H V IgG’s        f   v  44’ü (%11) H          ş s  y       ş  . Ok   ö c s  v   k   
dö          k k  ş   ş   d ğ    d   k   ö c s  g       ş        ü  ç c k   d      -HAV IgG p     f  ğ  
gö ü ü k  ;  ş      y   ç c k      %5 9’  d      -H V IgG       f  %94 1’  d    g   f   .    d     
 s    s  ks        k                ş    ( =0.001;  <0.01). Ok   dö     d k  ç c k   d   ş  v    ğ  
gö ü    k    ç c k      %19 6’s  d      -HAV IgG       f  k    %80 4’ü d    g   f   . 
 
SONU :     ş     d                v    s  ü k         ğ  v  Gü  yd ğ           gö   düşük      s  d  
      g   ş  ş ü k       s      v    s    gö   yüks k s y     k  d  .      ö     k  ç   ü k     
s sy  k     k ş           dü        s  v                ç   d      s  g   k  k  d  . S ğ  k   k    ğ     s   
 ş     g     k  s    d k             ş s                v  üs   f ks y    s k  ğ       c k   . 
 
Anahtar Kelimeler: H         v  üsü   ş       s      v    s  
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P-31 

Çocukluk Çağı Solunum Yolu Hastalıkları Etkeni Virüslerin Moleküler Epidemiyolojisi 

İ k y    ç c 1, Aziz Ramazan Dilek1  T ğ   C     ğ  2 
1
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   M k    y   j                  R    

2
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s     c k S ğ  ğ  v  H s    k     H s    k                     R    

 M  : S       y      f ks y    (S E)  ü  dü y d      k v  sü  ç c k     d            v       d       
      d          s  d d  . S E’       s k k  ş   ş       k       v   s   d  .   c k  k ç ğ  d  S E’y     s k 
s          v   s      s         s  s  y   v   s (RSV)        f       v   s (PİV)     1  2  3    f          'd  .     
   ç   ş  d   ö g    d  s       y      f ks y           d        v   s         d   y   j s    s      y  
   ç  d k 
 ÖNTEM: Ö   k         c     d          k    ğ    s       y      f ks y       g            şv     ç c k      
    f    g     ö g s  d       d .M   kü            v    d  EZ1 v  üs      k   V2.0 (Q  g    G     y) 
k          k      ük   k  s    y  ş       s  y    d . Solunum yolu patojenlerinin RotorGene Q platformunda 
(Q  g  ®  G     y) s       s   ç   g  ç k         v          ks PCR yö          ç   ş   FT ® R s       y 
Pathogens 21 kit (Fast-   ck d  g  s  cs L d. M    ) k       d .    k      k s f  d  21  d   s    um yolu 
    j      [İ f         (H3N2 v  H1N1)    f          RV  KV NL63  229E  OC43  HKU1  PİV]     1  2  3  4  İMPV 
 /   İ OV  RSV  /    d   v  üs ( V)        v  üs (EV) v      k v  üs)  y     d       ö     ğ    s      . 
 ULGUL R: Oc k 2015          k 2015              s  d    d          k    ğ      şv     0-16 y ş    s  197 
  g     k y       g   y  dö ük      k   c    d . 0        y ş: 2 2  d .     g       100’ ü d  ( %50 7) PCR 
yö     y             s       y        j    s       k   97’s  d  (% (49 3)  k  v  ü     d  s       y    
    j    s     d . O g    d    k k c  s y    116 ( %58 9)     ç ğ    k  yd . E  s k s        v   s 41( %20 8) 
RSV     k   s     s   s y   30(% 15 2 )  d   v  s  27 (%13 7)     v   s  21 ( %10 6 )   f             d . 
T    ş   v  SONU :     ş  d   ü  v  üs   d  k    k    g             k gös     k        k   k ş  y     d  S E 
‘d    k y     RSV    ö     k     k   ç c k  k dö     d  v    k k   d  ç k d    f       d ğ  v    f       
    ‘    ö ü   g ç  ğ  s       ş   . Tü  y    k  s y       ç   ş       s  s   c      ş k  d  ç k  s    s     
    ş         .    k   d  ü k    d     d   y   j     s ğ  k   v           ş  s   ç       kü    ç   ş       
devam edilmelidir.  
 
Anahtar Kelimeler:   c k  k ç ğ  v  üs          kü       d   y   j   s       y      s    k     
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P-32 

Tüberküloz zemini üzerinde bir fungal pnömoni olgusu 

Filiz Orak1, Nursel Kaya Dikmen2            şk  1 
1
N c   F     Ş     H s    s  

2
M s  f  K     Ü  v  s   s  

K  d d    ö    s    d       d         k        k                   %70’  k d   ç k  k  d  .   ğ    k   
   ü k          v y  g   ş s  k             y   k k          s     d  gö ü   k  d  .  s   d  s       
           d  k  d d             s       s  g      k   k    k      k        d ğ  d  . C  d d  s  .     
k       sy    s k gö ü        d    d  .        ğ    s   ç   ş       gö   k  d d                 1.6 k   
     ğ         d    ş   . İk  f   d      k  d  ;               ; k  d d   c        f    g    s k  sy        
 s    sy     d ğ   ; k  d d y   s         j   d ss     sy    s   c     ş          d  . 
73 y ş  d k    s   s       s k    s   g     d         k  ğ   g ç      ş SVO v    ö     ö          y   
   y   f   k      k      y      d . Oks j   d s  ğ       k d    ö  v        y   k   d v s   (          1g) 
y              s  ü       k       y ğ     k   ü    s    y   ş  y    d . H s      k     s s   CT’ s  d  s ğ 
 kc ğ   üs     d  48x39     y       d  k v        y               k   kc ğ  d  d ğ ş k s g       d    zlu 
c                c k     ş  ğ ç gö ü ü             d  d .    g   ö   ğ  d   3 gü  üs  üs    R    k  d  v  
 ü   kü      s        s      d . K    k v    dy   j k      k  ü   kü    ö      s  k       k 4’ ü       y   k 
  d v s      ş   d  (Ş k  1).          k     s      kü  ü ü d    y   üc           s    d . İd    v  k   
kü  ü      d  ü     s       d .     ş   CRP 40   y   kü   14.8.  y   kü    k  gü  s     20      d .   y    
           d  d          f y              y   üc           s      s  ü        K s ofungin asetat ve 
                sy      ş   d (R s  1). s  -    d  g s    ğ  d            s  d  ş      yk y    y      d . 
  k     P - C g  f s  d    f     sy  d  g        gö         d .            C s s     d  k     ş     y   
kü   6.92’y  g      k   CRP 112 v  s    s  d  156’      ç k  ş   .  ğ      y         y            d  v  
f  k       100  g   d v s    g ç  d .3 gü  k d   s    s  d    s   k  d  k     s       x   d . 
S   k     ş  y   f k   v y       f k   k  s   d sy          f  g     f ks y    c   d stekleyicidir. Bununla 
     k            k  d d y   d f         f     sy           y  ç k       v       dy   j k gö ü ü   s   g       
P     cys  s j   v c          s   s     g   v   s v  d ğ   v       f ks y           y        k     v  
infeksiyoz olmayan durumlarda da olabileceinden ay   c       y      s  g   k  d    
 
Anahtar Kelimeler: C  d d  s  .  f  g     ö       ü   kü     
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P-33 

Klinik örneklerden Campylobacter türlerinin üretilmesinin araştırılması ve antibiyotik duyarlılıklarının 

belirlenmesi 

Recep Borucu,       T    v  d    yc , Asuman Birinci 
O d k   M y s Ü  v  s   s   T   f kü   s   T     M k    y   j     

 M  : C   y    c     ü        s  d  s s    k   f ks y   v   s         ö      s         d  d  . İ s  d  
  f ks y        ş       s  d        s       d        d şk d        sy       güç v        d           c  
    s d  .      d        ç k         v  d  C   y    c    ü        ç        d  k            s y    
         k  d  .    ç   ş  d k     c     C   y    c    ü         s ğ    k  ç    yg     s y      
   ş     k v  ü      c k   k               k    y   d y      k   s      ç   ş   k d    ç    f           s    
etmektir.  
GERE - ÖNTEM:     ş       M y s 2016 -Ek   2016              s  d  O d k   M y s Ü  v  s   s  T   
F kü   s    s    s       g        k    k        s    y k    s        şv       s     d      k    y   j  
        v      kü  ü   ç   gö d       405 g     ö   ğ  d      d  d . C   y    c    ü        ç    CC   
(Modifiye Charcoal Cephoperazone Deoxycholate Agar) ve Skirrow besiy        k ü      k  f  k     s y    
k       d . Ü     gö ü    kü  ü    d k    k       d   C   y    c    şü                V   k MS     
         s  y    d . İ      d     C   y    c   ’     EUC ST k   v       ö         d ğ     s  d  d sk 
d fü y   yö     y         y   k d y      ğ  ç   ş  d .   
 ULGUL R:     ş   s   c  d  405 d şk  ö   ğ     9’  d  C   y    c    (%2 2)  ü ü   k     ü    s  
s     d .          6’s  C   y    c    j j     d ğ   3     s   s  C   y    c    c         k         d . E d  
edilen 9 izola    7’s  (% 77 8) k         Sk    w   s y    d  ü    ş   .    7           2’s   y        d  kö ü  
       CC     s y    d  d  ü    ş   . İk         (% 22 2)  s  s d c   CC     s y    d  ü    ş   . K   v  d  
ç   ş    s  ö        3       y   k   s   d    ş   . T s   d           y   k     ç  d  s    f  ks s   d    c  %77 7  
     s k    d    c  %44 4          s   d    c  %22 3      k        ş   . Ü        5        0-10 y ş g     
ç c k   d    d ğ   4           şk   g       s     d          d  d . T      9          5’  k d   c  s y     4’ü 
erkek cinsiyete ait bulundu.  
SONU :      ğ        ç   ş   s   c  d ;  k     k   y   g s             k          s  d  ö          y    
     C   y    c     ü           k    y   j          v                kü  ü       k  ü   k      s     y       
   c ğ  düşü ü   k  d  .   s y         k; k           s y       kö ü          s y      gö   d     y  ü     
s ğ  d ğ  gö ü düğü d    ö c   k   k    ç   k     s y       k         s  ö       k  d  .      ç             
yüks k        s    d   y          d       k         d       k        y g    y      s  g   k  ğ  s   c    
v      ş   . 

Anahtar Kelimeler: Campylobacter, mCCDA, Skirrow, EUCAST  
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P-34 

Ondokuz Mayıs Üniversitesi Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvarında 2014-2016 Yılları Arasında Saptanan 

Bağırsak Parazitlerinin Dağılımı 

      T    v  d    yc   Kü    H c      ğ     s          c  
O d k   M y s Ü  v  s   s   T   f kü   s   T     M k    y   j     

 
GİRİŞ: 
Paraziter enfeksiyonlar g   ş    ş v  g   ş  k        ü k    d        ö          s ğ  k s           k 
gö ü   k  d  . Ö     k    ğ     v  s sy  k     k dü  y      jy   v  y ş   s   d           düşük   d ğ  
          d    ç k   sk      d      k        k    ü  dü y d  y k  ş k 4    y   k ş y    k   d ğ         
 d    k  d  . P           k           f                 s ; k   y c    d               s  v    d v  
     k  ü ü            s   ç s  d   ö      ş   k  d  .  
MATERYAL – METOD:   
   ç   ş  d  Oc k2014 -      k 2016 y          s  d  O d k   M y s Ü  v  s   s  T   F kü   s   P         j  
L       v      gö d       d şk  ö   k       c      ş  s          ğ  s k             v        f   g       
c  s y    y ş v           ü ü   gö   d ğ            ş       ş   .Ö   k    ö c    k  sk   k      k k    ç   ğ   
k k s   k v       k s v     şk                         v    ğ  yö ü d   gö d   g ç      ş  s       g       
                         k  sk       c      ş   .  
BULGULAR:  
    ş  y          v        gö d       8909 d şk  ö   ğ  d      d    ş   . K      d     ö   k      164’ü d  
        v    ğ  s       k    8745’s  d        g              v    ğ  gö        ş   . P       s          s        
%49 4’ü k d    %50 6’s    k k   s         ş     ş   . P       s        ö   k      %49 4’ü 0-15 y ş  %12 2’s  
16-30 y ş  %11 6’s  31-45 y ş  %11 6’s  46-60 y ş  %15 24’ü 61 y ş v  ü     d k    s     d          d    ş   . 
     s     d   G   d       s      s %48 17;    s  cys  s       s %35 36; I d        ü sc     %6 1; 
Enterobius vermicularis ve Ascaris lumbricoides %3,05; Strongyloides stercoralis ve Trichuris trichiura %1,22; 
T      s g       Hy        s      v  E           s   y  c /d s    %0 61          d         d    ş   . 
SONU L R:  
P              d     d ğ    f ks y       k  ş  k   y c    d           k v  etkin tedavi protokolleri 
g   ş     k  ç    ö g s      d   y   j k v       ö      ş   k  d  . Ü k       d ğ ş k  ö g    s  ¬       d  
y       ç   ş     d                 gö ü    s k  ğ  %4 1-75    s  d  d ğ ş k  k gös     k  d  .       
y    ğ     ç   ş  d   s  s                         %1 84;    s k gö ü                 G   d       s      s v  
   s  cys  s       s   d ğ  gö ü  üş ü .     ş     d  s                   v    s  ü k    d     d       
d ğ   ç   ş   s   ç       g    düşük   s  d     ğ  s k                    ö g       s          y k  ş k %2’s    
  g    d      ö      v   üc d     d    s  g   k       s ğ  k s     d  .  
 
Anahtar Kelimeler: parazitoz, helmint, protozoon  
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P-35 

Echinococcus granulosus seropozitifliğinin araştırılması; 6 yıllık Sakarya verileri 

E g   K   k ç 1  Ö      kk y   yd    1, Hüs y    g   T    1  M      Kö  ğ  2  M s  f       d ş2 
1
S k  y  Ü  v  s   s  Eğ     v     ş      H s    s   T     M k    y   j  L       v     S k  y  

2
S k  y  Ü  v  s   s  T   F kü   s   T     M k    y   j                 S k  y  

 M  : K s  H d   k (KH)   ü  dü y d  y yg        k gö ü              d  . Ü k    d     d                  
  s    k      KH    ğ     d     ö g s  d  d    y yg       k        k     ü   ö g        d  
gö ü       k  d  .   ğ ş          d            v       d   y  s           s    k       ö             
k     k  d  .    ç   ş     d    s       d  KH ö      s        c         s     d    d   k      g ü    sy   
(İH ) yö          KH s         f  ğ        ş       s     ç     ş   .  
YÖNTEM-GERE LER: 01 Oc k 2010     31      k 2016              s  d k  6 y    k sü  d     s         
  şv     v  ç ş     k    k   c  KH ö      s  k       953   s      s     ö   ğ  ç   ş  y  d      d  d .     -
Ec    c cc s g      s s     k   dü  y           ş       s   ç   s  s f k İH  (F          g  s  cs  F   s ) 
yö      k       d . 1/320 v  ü          sy            f k      d  d .   
 ULGUL R:     ş     ö   k      362’ü (%37.9) G     C        184’ü (%19.3) E f ks y   H s    k      159’  
(%16.6) Gastroenteroloj   74’ü (%7.7)       y   61’  (% 6.4)   c k C      s   113’ü d  (% 11.8) d ğ   
k    k     d   gö d      ş   . İ c       953   s   ö   ğ     48’  d  (% 5 )       f s   ç   d   d  d . P     f 
  s   s   ç        18’  (%37.5)   k k  30’  (% 62.5) k d        k s       ş   . P     f ö   k      21’  d  (% 
43.7) 1/320  17’s  d  (% 35.4) 1/640  4’ü d  (% 8.3) 1/1280  6’s  d  (% 12 5) 1/2560       d        f     k   
titreleri elde edildi.  
SONU : H s   s          ğ    k        k G     C       k    k     d   gö d      ş   . K    k    g     KH 
düşü dü s  d    s        küçük     yü d s  d        f  k s       ş   . Tü k y  ç    d  y          ş        d  
  d ğ  g          ç   ş     d  d        f  k k d     s     d  d    f     s       ş   . E k        v    d v   
  s    ğ     d     d ğ  c dd  k     k sy      v       d   y  ö     s   ç s  d   ö     d  . H s    ğ       s  
g    d    dy   j k gö ü  ü     yö           (     s   g  f      g s y         g  f  v. .) d y    .   c k 
gö ü  ü     yö                   k       d ğ  d       d     f ks y         s  yö ü d   şü      
d           yd         s   ç     v   v     d   d   ö c  s     j k yö        ö    k      . H s    ğ   
    s  d  k          İH    s                  v  d  k   y  yg                y       düşük     s  v  k s  sü  d  
s   ç v    s  yö ü d         ö       k     k  d  .  

Anahtar Kelimeler: Ec    c cc s g      s s  İ d   k      g ü    sy    K s  H d   k  
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P-36 

Diyabetik Ayak İnfeksiyonlarının İrdelenmesi 

N       k  ğ      1  Ş   Sü   1, Onur Ural1  G          1, Lü f  S    k      2 
1
S  ç k Ü  v  s   s  T   F kü   s   E f ks y   H s    k     v  K    k M k    y   j                 K  y  

2
N c       E   k   Ü  v  s   s   H  k S ğ  ğ                 Konya 

 M  :    ç   ş  d  k    ğ    d  d y     k  y k   f ks y        s        k    d       g          s  k  f      k 
irdelendi. 
MATERYAL-METO : K    ğ    d  Oc k 2011-      k 2016              s  d          d y     k  y k   f ks y     
110 olgu retrospektif olarak      d . O g       d   g  f k       k     (y ş v  c  s y  )  öykü     (d y     sü  s  
v    d v s      v    d    ö c    s    d  y   ş v        y   k k          y    sü  s )          v      g      
(W C  CRP  ESR ) v    s    d  y   ş sü               d .                   PE İS s   f    s    gö   y    
 v  s     s  d k     şk    c    d . V       SPSS 15.0    g       g    d . K   g   k v                 d  K -kare 
  s    sü  k   v               d    ğ  s   g      d  T   s    yg    d .  
 ULGUL R:     ş  y           g       %32.7’s  k d    %67.3’ü   k k   v  y ş         s  59.8±10.9      k 
s     d . O g       d   g  f k v              1’d  s      ş   .   
O g       51(%46.4)’  d        y       s    k   vc    . E  s k gö ü          y       s    k    H       s y   
v  k               s    ğ       k      k s     d .   
O g       8’  (%7.3) PE İS 1  37’  (%33) PE İS 2  51’  (%46.4) PE İS 3  14’ü (%12.7) PE İS 4      k   s     d  d . 
T     2. O g            v      d ğ             2 ‘d            ş   .O g       100(%90.9)’da direkt 
g  f  10(%9.1)’d  M  y   k        s gö ü  ü    s  y    d . O g       59 (%53.6)’d   s     y       s    
 d  d . Os    y     s          g       d    g  ç   d ğ    s     d  d  (  0.033). Os    y            d  CRP 
             k d    yüks k s     d  (  0.002). Os    y         c  s y     M sü  s   ESR  W C  H  1C 
   s  d                 şk    s     d    d .  
O g       53’d   d     d k  kü  ü ü     d .        kü  ü  ö   k        25 (%22.7)’d    k          d  d . İ     
 d       k        d ğ            3’d  s      ş   .  
O    d k   (%35.5)   g y  c       +   d k     d v  y      k    71 (%64.5)   g y  s d c    d k     d v  
 yg    d . 
SONU :   y     k  y k   f ks y          v k y       g    c dd  s   ç    d ğ       c ğ  d     s            
takip ve tedavisinde multidis        y k  ş   g   k  k  d    
 
Anahtar Kelimeler: d y     k  y k  PE İS   s    y      
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Tablo 1. Olguların demografik verileri 

  ş 59.8±10.9 

Cinsiyet 
Erkek 
K d   

74(%67.3)  
36(%32.7) 

      y       s    k v    ğ  51(%46.4) 

DM sü  s  11 y   

İ sü    k         79(%71.8) 

 
 
Tablo 2. Olguların laboratuar değerleri 

Laboratuar parametresi O        d ğ    

HbA1C 9.5±2.1 

WBC 13242±5578 K/ L 

HgB 11.9±2.1 g/dL 

PLT 319±95 K/ L 

CRP 119.0±92.5  g/dL 

PCT 1.2±5.8  g/   

 
 
Tablo 3.Derin doku kültüründe üreyen etkenler 

Etkenler n % 

  ğ   g      g   f 7 (%6.4) 

S.aureus 7 (%6.4) 

E.coli 5 (%4.5) 

P. aeruginosa 4 (%3.6) 

KNS 2 (%1.8) 
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P-37 

Transplantasyon yapılan hastalardan izole edilen mikroorganizmaların dağılımı 

Yeliz T    v  d    yc   Gumral Alakbarova, Asuman Birinci 
O d k   M y s Ü  v  s   s   T     M k    y   j                 S  s   

GİRİŞ: T   s      sy   s    s  g   ş     f ks y         c    d  ö                  d          s  d d  . N k   
s    s    k  y   d    k    y     f ks y      d    f     gö ü ü k         c   yd   s     v       f ks y          k 
gö      k  d  .    ç   ş  d   ö   k  k   c ğ   v  k   k    ğ      s      sy    y         s     d          
ö   k   d  ü  y     k    g            s       s     ç     ş   .   
MATERYAL-METOD: Ocak 2005-     k 2016              s  d  O d k   M y s Ü  v  s   s  H s    s  d  
 ö   k ( =79)  k   k    ğ  ( =59)  6 ( =6) k   c ğ     k   y         s   ç   ş  y  d      d  d . H s     d   
gö d      ş      k     d     s       y     g       ks d  kü  ü ü ö   k     d  ü  y     k        d ğ      
incelendi. 
 ULGUL R:  ö   k   k   y         s     d   d    kü  ü ü d     s k Esc    c    c    ( =28) ü    s  
s       ş   . K   k    ğ    k   y         s     d  ö     k   k   kü  ü      d  ü     s       ş   . Ü  y   
  k    g            d ğ     T     1 2  v  3’d  v      ş   .  
SONU : E f ks y        s      sy   s    s  y ş       d    d   ö          k     k sy  d  . 
 
Anahtar Kelimeler: transplantasyon, enfeksiyon, mikroorganizmalar  
 

Tablo 1.İdrar örneklerinde üreyen mikroorganizmaların dağılımı 

Mikroorganizmalar  ö   k   k   K   k    ğ    k   K   c ğ     k   

Escherichia coli 28 12 2 

Klebsiella peumoniae 21 2 - 

Enterecoccus faecium 12 7 - 

Enterecoccus faecalis 11 - 1 

Enterobacter cloacae 3 - - 

Pseudomonas aeruginosa 2 1 - 

Serratia marscenes 1 - - 

Acinetobacter lwoffi 1 - - 

Stenotrophomonas maltophilia - 3 - 

Morganella morganii - 3 - 

Klebsiella oxytoca - 1 - 

Candida albicans 1 - - 

Candida glabrata 2 - - 

Candida krusei 1 - - 

Toplam 83 29 3 
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Tablo 2.Kan örneklerinde üreyen mikroorganizmaların dağılımı 

Mikroorganizmalar  ö   k   k   K   k    ğ    k   K   c ğ     k   

Koagulaz negatif stafilolokok 46 86 3 

Escherichia coli 8 9 - 

Klebsiella peumoniae 4 7 - 

Staphyloccoccus aureus 6 - - 

Enterecoccus faecium 2 5 - 

Enterecoccus faecalis 1 2 - 

Enterobacter cloacae 2 13 - 

Pseudomonas aeruginosa 7 9 - 

Pseudomonas putida - 1 - 

Acinetobacter baumanii 5 2 1 

Proteus mirabilis - 2 - 

Stenotrophomonas maltophilia - 1 - 

Achromobacter xylosoxidans - 1 - 

Sphingomonas paucimobilis - 1 - 

Viridans streptokoklar - 6 - 

Candida albicans - 1 - 

Candida crusei - 1 - 

Toplam 81 147 4 

 
 
Tablo 3.Solunum yolu örneklerinde üreyen mikroorganizmaların dağılımı 

Mikroorganizmalar  ö   k   k   

Acinetobacter baumanii 15 

Pseudomonas aeruginosa 10 

Escherichia coli 4 

Enterobacter cloacae 3 

Staphyloccoccus aureus 2 

Klebsiella peumoniae 1 

Toplam 35 
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Tablo 4. Yara örneklerinde üreyen mikroorganizmaların dağılımı 

Mikroorganizmalar  ö   k nakli K   c ğ     k   

Klebsiella peumoniae 3 - 

Escherichia coli 2 - 

Staphyloccoccus aureus 1 - 

Enterococcus faecium 1 1 

Enterococcus faecalis 1 - 

Acinetobacter baumanii 1 1 

Candida parapsilosis 1 - 

Candida crusei 1 - 

Toplam 11 2 
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P-38 

Kanlı İshal Nedeniyle Başvuran ve Geç Tanı Konulan Akut Perfore Apandisit Olgusu 

M        g   Sö      1  S            ğ  1  N c   Tü  k1, Salih Tuncal2  F     Ş      E d  ç1, Esra Kaya 
K   ç1   yş   üyükd    c 1 
1
S ğ  k           Ü  v  s   s    k    Eğ     v     ş      H s    s  E f ks y   H s    k     v  K    k M k    y   j  K    ğ  

2
S ğ  k           Ü  v  s   s    k    Eğ     v     ş      H s    s  G     C       K    ğ  

GİRİŞ:    y   d    c   s  v s  k      s            -k s   v  k      ğ  s  y k               şv       k   
g s               s      E f ks y   H s    k     K    ğ ’   y         v  g ç      k        k      f         ç k   
    d s     g s  s      ş   .  
 
OLGU:      ş y ş  d  k d     s    üç gü  ö c    ş  y   gü d  y k  ş k 15 k          ş   g ç   s   -k  s   
 k   s   gü  k      s    y k    s           k          -k s       ş y k             s    d   y     s        
 c   s  v s      şv    ş.  c   s  v s   d ğ     d         s      g     d          - y        ç  ç k  k       
  y      d .    ş: 38 4°C  N    : 108/dk  K     s  c : 110/60   Hg      k ö çü dü.          y   s  d ; 
   s k s s          ş        c s ç v  s  d    ss s y   v  s       k d   d    ss s y        c  d  d ğ   f   k 
   y       g            d . G       k  sk   s  d  y ğ    ök s   v        s   gö ü      s    k   
g s           ö      s      E f ks y   H s    k     k    ğ    y      d . O    d   c d  d   d    sy      g      
       s  y       v  ö  (IV)   d  sy   y    d . K     d    v  g     kü  ü          d . H s         ş     d v   
    s  ü       S f    ks   1x2 g /gü  IV       y   k   d v s    ş   d .             s      k k   d        j k 
     k s d c    y   kü   v  CRP yüks k  ğ    vc    . K   v   d    kü  ü      d  ü         d   g     
kü  ü ü d  d  S         -S  g      ü      ü    d .     ş  d   1 gü  s       s       s    ş k y        d . 
H s             -k s   ş k y       ö      d      s  v       c s ç v  s  d    ss s y        s    d        
 c    ü    d     USG y    d . S ğ     k d   d  ç k   d v         g   k      ş  ş v  öd    ö  
gö ü ü d d  . y  c                  k s  d       d ks v    f    s ç    y k  ş k      k 7    ö çü  üş      
 k       d s    ç s  d   şü      d ğ     d      ş   .   d      T'd  k       s        d v       öd      ç v   
y ğ d k d    f    sy     ş      d   k        ş k   d  d  s                  ç k   dü  y  d  y ğ   öd     
gö ü ü           k   ç v  s  d  s v  d ğ              ş         f         d ks v    f    s             c k     
gö ü ü  k yd d  d .            G     C       k    ğ    s  y            .   
TARTIŞM :  k   k          s   ç  d k    s              d       k    d ğ  d    d v s  k   yd     c k      
gecikmesiyle birlikte morb   d  v                 k  d  .  
 
Anahtar Kelimeler:  k       d s    k      s          k      ğ  s   
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P-39 

Mikrobiyoloji Laboratuvarı hata oranlarının veri analizi 

N       k  1  Es    vc    ç k2  Hü y       1   d   O    Göküç1  E      fş  1 
1
    k s     v    H s    s  

2
  v      v    H s    s  

GİRİŞ: P         k  v  y  k        d      k  ç               s        s s           k y      s  g   k  .    
   ç     s          k    y   j          v      g     ö   k                   v                     k v    
        g  ç k  ş       y  ç   ş  d .   
 
GERE - ÖNTEM: K       ö      S s     v  L       v      g  S s     d   2016 y    T     -     k  y     
        v       ş   ö   k s y           s y      v        d             ş   . Ö   k v      s y           d   
d ğ           s   g  f k          d            ş   .   
 
 ULGUL R:                 gö           v           ç k ö   k      k  y  d     ş  k   (16525)     f         
 s  T       y  d  s       ş    (88). P   k    k   d   g     ö   k       f          d    k                üyük 
    s           k        ş   .   
 
SONU : P         k  v                     d       k   s  y  güv      k        v  güv       s   ç v          . 
    ş     d     f           d             y       f          d     ö   k          k    k   d   g  d ğ  
gö ü düğü d   k                     yö    k  ğ                             c ğ    ü        k  y  .  ü      
o    k       d          v                    k y  k       s      d    k        y        k           c ğ  d  
ç   ş     d       y  ç k         şk  s   ç   .  
 
Anahtar Kelimeler: laboratuvar, hata, veri  
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P-40 

İdrar yolu enfeksiyonu olan hastalarda kültür ve tahmini idrar tahlili sonuçlarının değerlendirilmesi 

       kgü  K        1, Kenan Akbulut1  Ö    K     ç 1  S    G  ç2     y   yd  1 
1
İ.Ü.İs       T   F kü   s  T     M k    y   j     

2
İ.Ü.İs       T   F kü   s  T       y k  y  AD 

 
 M   
İd    y      f ks y        s  d ;       s   d    yö           d    kü  ü ü ü  y   s     d    ö   ğ  d   ök s   
v    k    g            d   k (  k  sk   ) v y    d   k ( ök s    s             )      k s       s    yö    k 
             d  ç   ş    k  d  .     ş           c  kü  ü      d  ü     s        v  s       y   
  s         d        d         v   ök s    s            f  ğ     k  ş   ş        k d ğ     d      s d  .  
 ÖNTEM  
    ş     d   d    kü  ü ü       f v    g   f   s         ök s    s      v           s   s   ç          s  k  f 
     k k  ş   ş       ş   . İd    ö   k     CHROM G R O           (  c      ck  s       )   s y      
 k     k 35°C’d  24-48 s      kü    d    ş   . Ü  y   v    k        k k      d       k    g          G    
  y     ö     k       gö   k  v  s y     y  d            s s    (P     x    c      ck  s       )     
 d    f y   d    ş   . İd                  f     1 s     ç  d         k  d          ö ü FUS-100/H-800 (Dirui, 
C   gc        )     y      ş   .  
SONU L R  
İd    kü  ü      d  ü     s        136 (99 k d    37   k k) v  ü     s       y   100 (47 k d    53   k k) 
  s   ç   ş  y        ş   . Kü  ü d  s   s y   Es    c    c    ( :99)  K   s                 ( :36)  
Enterobacter spp. (n:4), Pseudomonas aeruginosa (n:3), Enterococcus spp. (n:3), Proteus mirabilis (n:2), 
S        s  . ( :2) v  G      g   f ç   k ( :1)     k ü     150   k          d    ş   . Kü  ü d  ü     
s        v  s       y     s     d k   ök s    s            f  ğ                f  ğ  v   y     d   ök sit esteraz 
v               f  ğ /  g   f  ğ  T     1’d  gös       ş   . Lök s    s      v           s         d y      k  ö gü  ük 
v  d ğ     s     f     s d ğ     d         T     2’d  v      ş   .   
T RTIŞM   
İd    y      f ks y        s  d  k          yö        d ğ     d    d ğ  d ; kü  ü d  ü     s        136 
  s      114’ü d   ök s    s            f  ğ  v  67’s  d               f  ğ  s       k    11’  d   d    y    
  f ks y        s         ş   . Kü  ü d  ü     s       y   100   s      22’s  d   s   ök sit esteraz ve 
3’ü d           s   y    ş       f s   ç v    ş   .    ç   ş  d  d ğ     d                     ç  d   ök s   
 s          g   f    d k  f d ğ    (% 78)  v  y    ş       f  ğ  (% 22) d    yüks k;          s      d  y    ş 
  g   f  ğ  (% 50) d    yüks k     d  s       ş   . S   ç          d    y      f ks y        s  d   d    
kü  ü ü ü  ö       v  g     k  d  .  
 
Anahtar Kelimeler:  d     kü  ü     y k  y s                 
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P-41 

Kardiyovasküler Cerrahi Yoğun Bakım Ünitesinde İnvaziv Alet İlişkili Enfeksiyonların Artışının 

Değerlendirilmesi: Salgın mı var? 

Es   K y  K   ç1, Cemal Bulut2  M   ff       kö 3  Gü  y E    1    ğd          H     ğ  1  M        ğ   
Sö      1  S    K   k  1  S     F     K    c  ğ  2 
1
  k    Eğ     v     ş      H s    s  E f ks y   H s    k     v  K    k M k    y   j  K    ğ  

2
K   kk    Ü  v  s   s  E f ks y   H s    k     v  K    k M k    y   j      

3
  k    Eğ     v     ş      H s    s  K          C      s  K    ğ  

GİRİŞ: İ v   v         şk      f ks y      ö     k   k    d     c      s  (KVC) g    k    k  ö ü    d    d v  
     ğ        ş   s   y   ş gü ü       ş     y              v       d    g    s         d           d  
g      k  d  .    ç   ş  d    s        k   -d     c       y ğ     k   ü    s  d k  sü v y  s ç   ş      
s   c  s          v   v         şk      f ks y     s d  s    d k      ş v  s    s  d    d ğ     ö         v  
s  v y  s ç   ş  s  s    s  d    d      ğ     s   ç       d   d k.  
MATERYAL-METO : KVC y ğ     k   ü    s  d  (KVC-  Ü) g   ş     v   v         şk      f ks y     d  2014 
y      k       yd  d    ö c k  sü v y  s v          gö       ş      d .       f ks y     s    k     v  k    k 
  k    y   j              k   -d     c      s         v   k    f ks y   k          ş   s  d      ş    kip 
k    d .     k   f  k           d       s        k KVC s  v s  y ğ     k   v       y      s      y        
g  ç k  ş   d . H s   v              d     s   v        kü  ü          d . C               ş         v  d ğ   
s ğ  k    s           f ks y   k       ö            y    d ğ     d    d .   
BULGULAR: KVC-  Ü’ d  v       ö     şk      ö          %8 2  k          şk    ü      s s      f ks y         
%4 47      k s     d .         şk      f ks y               y       gö   d ğ      T     1' d  gös       ş  r. 
    ş      y    d ğ  dö   d      ş gö               şk      f ks y      T     2' d  gös       ş   . O    sy   
ö c s  v  s    s  d    s          k v    k          g         k       y   k    f   ks s    s  s  v      s  s  
 yg          v       sy   ö         k        d   ks k y  d  y    ş  yg         s     d . Uyg  s   
      y   k k              %72      k         d . O    sy   ö c s  v  s    s  d           f ks y   k       
ö            y   T     3' d  ö        ş   .  
T    ş   v  SONU : S  g        g   ş    s   ç   ö            k       gö  v     d  d  .     s    c k 
sü v y  s v            k  f      k   k    v   k   ç   ş  s       ü kü dü .     s  g    d    g   ş  d   s d c  
v         d ğ           v  s k        f ks y   k          g         ö     k  ü kü dü .  
 
Anahtar Kelimeler: S  g      ğ     k            şk      f ks y       

 
Yıllara göre invaziv alet ilişkili enfeksiyon oranları 

       
Hasta 
s y s  

Hasta 
gü ü 

V       ö  
k                 

VİP 
     

Ü      k       
k                 

Kİ-ÜSE 
         

SVK k        
      

SVKİ-
K  E      

2012 185 513 0,32 18,52 0,86 6,77 0,79 9,90 

2013 522 1746 0,23 12,38 0,87 0,66 0,75 0,00 

2014 504 2084 0,22 6,61 0,87 4,96 0,68 3,51 

2015 232 1081 0,27 7,07 0,91 6,29 0,75 5,1 
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2014 yılı invaziv alet ilişkili enfeksiyon oranlarının aylara göre dağılımı 

Üç  y  k dö       VİP H    Kİ-ÜSE      SVKİ-K  E      

Ocak-Mart 8,2 4,47 0,00 

Nisan-Haziran 0,93 0,43 1,43 

Temmuz-Ey ü  0,00 0,66 0,93 

Ekim-     k 0,00 1,58 1,57 
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P-42 

İki Olgu Sunumu: Ortopedik Cerrahi Sonrası Gelişen Ochrobactrum Antropi'ye Bağlı Doku Enfeksiyonu 

İ k y    ç c 1         Güv  c  3  M      S         k3  İ k    Es      d  2   yş  E  ü k2 
1
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   M k    y   j                  R    

2
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   İ f ks y   H s    k                     R    

3
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   O     d  v  T  v      j                  R    

 M  :   v  s   v  s  k y  k       g      g   f   s        Oc     c                          k       ks d   
pozitif,   k      g   f       k    d  . S   y     d  y       ç   ş      v     d       v k    d      k   y   
  f ks y     k         k O.        'y  d kk   ç k    k  d  .       d   d    d ş k      k       d k c       
g ç      k   y     s      Oc     c             ’y    ğ   g   ş   d k    f ks y    s      ş   . 
OLGU:      c    g     59 y ş  d    k k   s    d   v  d          c ğ     k        ş y k  ğ      ğ         d k 
dü            sy    s    s       sy   y    d    f ks y   g   ş y  . E f ks y    ö g s  d          
ö   k    G      y   d   ök s   v  g      g   f   s   gö ü üy  .   k  kü  ü ü d   s f ü     s      y  . 
        k  v  s y      d    f k sy   v  VİTEK 2 c    c     M     x (F   c )           v        k    y   
d y      ğ  s   c   ks d         f    k      g   f  üçü cü k ş k s f   s          d    ç    k              
d y     Oc     c              s ş         d   y  . S f    ks     ş        s        d v s                
d ğ ş      y  .H s       c  gü  ş f           c   d   y  .     c    g d   10 gü  s       şv      kinci olgumuz 
60 y ş  d  k d     s  .      ö g s  d   ğ   v  ş ş  k ş k y          şv       s      y       f   k    y    v  
  dy   j k gö ü  ü    s  s    s  k   k k s       s  k   y  . H s             d    s  k      v     y  . 
O    sy  d   s     g   ş     k     f ks y   s    s    k    y   j k       ç   ö   k      y  .         G    
  y   d   ök s   v  g      g   f   s      s      y  .        d k  kü  ü ü  k    d   s  s f ü     
g  ç k  ş y  .          d    f k sy   v        k    y   d y      k s    s  (k  v  s y     v  VİTEK 2 c    c  
   M     x (F   c ))  ks d         f    k      g   f  üçü cü k ş k s f   s          d    ç    k              
d y     Oc     c              s ş         d   y  . T d v  s f    k s   y                  d ğ ş      y   v  
    c  gü  s       s   ş f           c   d   y  .  
T    ş   v  SONU : O g     s    s        d  k    ğ           ş    g ç     k f  s  ç      k   y     k        
Oc     c                kk  d    s       f ks y      d ğ  v  s  g       y    ç    s   ç   s        sy   v  
de   f ks y    ş             d kk     y      s  v  g     y  .İ      d       k     s d c    d f      
y    y c ğ  v        s s       sk      ş    d ş  d               s s     s     k ş    d  d    f ks y   
  k           c ğ             k  d           d  .  

Anahtar Kelimeler: Oc     c               f  s  ç      j        s       f ks y     
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P-43 

Yoğun Bakım Ünitelerinde Çeşitli Klinik Örneklerden İzole Edilen Candidaların Tür İdentifikasyonu ve 

Antifungal Duyarlılıkları 

İ k y    ç c 1  İ k    Es      d  2, S vd  Ö d       2  Ş       ç k3 
1
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   M k    y   j                  R    

2
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   İ f ks y   H s    k                     R    

3
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s      s     v  R      sy                   R    

 M  :   ğ     k     s       d  C  d d   ü         ö          j         s  d    d ğ     f  k  d   ğ    
  ğ    k  d d    v    v   f k  d d y   s      s      ü  sy    d  c dd    f ks y     sk     ş     y  d v   
    k  d  . T       d v    d k  g   ş             k   y ş   sü               s   g   ş  s    ş         
 yg       s k  ğ          s     s    d  k   ş sü  s          s      ü  sü   s f   d v  v  g   ş s  k       
      y   k      y yg   k         C  d d   ü          ğ     f ks y        g   ş  s    k   y  ş     k  d  . 
C  d d   ü         s       d ğ    f ks y       y ğ     k     s       d       d    v               ö      
s            s  d d       ş     d  y ğ     k     s             ç ş     k    k ö   k   d          d     117 
C  d d  s ş      ü  d ğ         v      f  g   d y      k          s     d    s     ç     ş   . 
 ÖNTEM: Oc k 2013-      k 2016              s  d  y ğ     k   ü         d   g     ö   k       ü  d ğ      
v      f  g   d y      k     g     ü    s   v  VITEK 2 C    c  S s    (   Mé    x  F   c )               ş   .  
 ULGUL R:: 117 ö   ğ   ç ğ    ğ   d     k   v     k     s          k         d k  kü  ü ü     ş   . 117 
C  d d  s ş      ü  d ğ       s  67’s  (%57 2) C.     c  s  22’  (%18 8) C. P    s   s s 18’s  (%15 3) C. 
tropicalis  6’  (%5 1) C. f       2’s (%1 7) C. k  s    2’s  (%1 7) C   s             k  d    f y   d    ş   . 
F  k        d ğ   d    ç        k         C. k  s   s ş         c  d          d     s ş       ü ü f  k        
vorikonazol flusitozin ve kaspofungine duyarl         ş   .      (%5 1) s ş     f     s    ’y       d y      
  ş (%4 2) s ş    s    f     s    ’y  d    ç     d ğ    s     d    ş     
T    ş   v  SONU : İ f ks y    d y      ğ       ş   s   g        ç     y ğ     k   ü         d  d  C  d d  
cinsi mayala    y       d    d     f ks y     k            k    d      k  d  . K   d   ş      f ks y       v  
ü      s s      f ks y         Ü’d  g   ş   f  g     f ks y         s  d     s k gö ü      d  .  ğ     k   
ü    s  d  y       s     d  C  d d   ü      c dd    f ks y     d   s              k  d   v   ü       
    f  g     dd      d y      k        s  d  f  k    k    gö ü       k  d  C  d d ’       ü  dü  y  d  
 d    f y   d    s     v      f  g   d y      k                  s        d v      yg   ş k  d  yö    dirilmesi 
 ç s  d   ö        d ğ  k         v      ş   .  
 
Anahtar Kelimeler: C  d d    d    f k sy        f  g   d y      k  y ğ     k    
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P-44 

İdrarda Bakteriyolojik Tarama İle Gereksiz Ampirik Tedavilerin Önlenmesi 

Sebahat Aksaray1  Şö       ç  2, Efe Serkan Boz1, E     Ö y   2  Ö gü          2  R        y ş3 
1
H yd    ş  N      Eğ     v     ş      H s    s   T     M k    y   j  İs       

2
İs          d      k s  K   y K    H s             ğ  M  k   L       v    İs       

3
Sys  x Tü k y     g  s  k  İstanbul 

 
 M  : İd    y      f ks y          (İ E)     s  d   d    kü  ü ü       s   d      .   c k İ E şü      
  s     d   kü  ü ü  24 s       ö c         d       s  d   d   y g      k         k       y   k   d v s  
  ş     k  d  .Ü       ç k c k   s   g        d  k s      k    k s ğ  y            k   d v   ü    s   y d  
k          d    kü  ü ü s   c         s     d  g   ks         y   k k             d           k       d  
d    ç g   ş          k    k  d  .    ç   ş  d ;                s   F    s    k   S         yö      k        k 
  s           k d    d  g   ks         y   k   ç      d      s     ö ü   g ç       c ğ    gös     k 
   ç     ş   .  
 ÖNTEM: İs       H yd    ş  Eğ     v     ş      H s    s  d   M  k   M k    y   j  L       v      İ E 
ö      s      g     1836  d    kü  ü ü       s         kü  ü   ş             d  d   UF-1000 ’d          d  d . 
H s     ç        s s   d   k        d   d . Kü  ü  s   ç         F    s    k   S             ç   ş   Sys  xUF-
1000  d  ö çü     ök s   v    k     s   ç     k  ş   ş        k ü    s    d                 ö gö   k  ç         
 ş k d ğ           d . E d   d     s   ç       s     ç             ş  ş     d .   
BULGULAR: UF-1000  1836  d          s     %45’     ( :820) kü  ü   g   k     d ğ     %55’ nin (n:1016) 
ü              c ğ     ş k d ğ      k        k ö gö dü. Eş k d ğ      k          k ç c k   s        %48 25’   
  k k   s        %70 44’ü  k d     s         s    
%20 32’s   k    ş       g   k k    d    %100 N g   f ö gö ü d ğ                 c ği retrospektif olarak 
gös       ş   . 1836   s      %19’    ( :344)       y   k y      ş  %81’    ( :1492)  s        y   k d ş  d  
   ç    y       k   d v    ş     ş   . UF-1000      f  d   ü    s   ö gö ü   ; ç c k      %7’s    ( :5)  
  k k      %14’    ( :83)  k d        %12’s    ( :22)       y   k g   ks   y    y      ş   . H k        
      y   k   d v s      ş    d   d    kü  ü ü s   c       k d   d kk      d ğ    gö   k  ç          y   k 
y    d ğ  gü      kü  ü   s     y    d ğ  gü ü     s  d  g ç   sü  y    k  d ğ  d ;%34’ü ü  kü  ü  s   c  
d kk          d   y    d ğ  gö ü  üş ü .   
SONU : L       v      d  kü  ü  ö c s         y       c ğ               s s    k        k g   ks   y    
y             y   ğ         üç             d            c ğ    gö   dik. Sysmex UF-1000  c        ;  d    
kü  ü ü s   c    k    d    y   gü   ç  d         yö           k k         s  g   ks    d    kü  ü ü ü  
      k       y   k k         s     d   y s y     k       d        y   k d    ç g   ş      ö     y  k  k d  
bulunac k   . 
 
Anahtar Kelimeler: İd    y      f ks y       (İ E) F ö  s  s  k   S         Sys  x UF-1000i,Ampirik,maliyet 
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P-45 

Bir eğitim ve araştırma hastanesinde bir yıllık sürede kan kültürlerinde izole edilen bakteriler ve 

antibiyotik duyarlılıklarının değerlendirilmesi 

 yş   üyükd     c  1  M         üc  2  Es   K y  K   ç1, Kader Arslan1  M        ğ   Sö      1    d      ç2, 
  ğd          H     ğ  1  S    K   k  1 
1
  k    Eğ     v     ş      H s    s   E f ks y   H s    k     v  Klinik Mikrobiyoloji, Ankara 

2
  k    Eğ     v     ş      H s    s   T     M k    y   j  L       v       k    

G   ş;   k    y   ; ö               d    v              d            s    k        v        y   k 
d y      k               s        k       y   k   d v s    yö    d    s    k    d   ö     d  .    ç   ş  d  
k   kü  ü ü d  ü  y     k        v        y   k d y      k          s  k  f      k d ğ     d      s  
   ç     ş   . 
 ö    ; 1 Oc k- 31      k 2016              s  d k      y    k sü  d    k    y   j          v      g     v  
ü       s     d     k   kü  ü ü ö   k          s  k  f      k d ğ     d    d . K   kü  ü ü ö   k      ç      
  CTEC P  s      sy   s s     k       d . Ü       s     d  d ğ  d    k    g           d    f k sy   ; 
konv  s y     yö        v     P     x         d M c       gy Sys    k          k   s     d  d . M       
          k  s     sy   d ğ       EUC ST s   d          gö   y       d . G          f   k       d   
S    y  cc s      s’d      s     d    c  v  g      g   f   k       d   s  g   ş    ş s  k            
  k      (GS L) s k  ğ  d     ş     d . K   kü  ü ü               g  d ğ   ö ü    d   y  c  d ğ     d    d .  
 ULGUL R: M k    y   j          v      g     v  ü       s     d     378 k   kü  ü ü d ğ     d    d . 
  k    y      s     d       s        169’  (%44 7)   k k v  209’  (%55 3) k d  d . H s        y ş         s  
66 2  d . K   kü  ü ü             g  d ğ   ö ü      gö   d ğ     d    d ğ  d   d      v  c       
polikliniklerden 22 (%5,8) ve servislerden 131 (%34 7)  y ğ     k   ü         d   225 (%59 5) ö   ğ   
g  d ğ          d . İ      d       k          243’ü (%64 3) g      g   f v  135’  (%35 7) g          f   k     
 d . K   kü  ü      d  ü  y   g      g   f v        f   k        v        y   k d y      k     T     1 v  T     
2’d          d . G          f   k       d      s     d    ç   S    y  cc s      s %17 7 v  g      g   f 
  k       d  GS L s k  ğ   s  Esc    c    c    v  K   s                ’d  s   s y   %51 6 v  %67 8  d . K   
kü  ü ü ö   ğ         k    k  s  v s v y  y ğ     k   ü    s  d   g    s    gö       MRS      d  GS L 
      f g      g   f   k     s k  ğ   ç s  d               f  k    k s       d  ( >0 05). 
SONU : H s       d  k   kü  ü      d  d    ç     k     s k  ğ     yüks k   d ğ    s    d k.   k    y   d  
 yg         y   k yö        ç         k     k  d    s    s  d k    k              y   k d y      k       
     s     ö          y   gös    c    d ğ    düşü   k  y    
 
Anahtar Kelimeler:   k    y           y   k d y      k  k   kü  ü ü  
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Tablo 1. Kan kültüründe üreyen gram negatif bakteriler ve antibiyotik direnç (%) 

 
S y  (%) AMC AMP PIP TZP CAZ CRO FEB GN AK CIP 

TMP-
SXT 

IMP MEM ERT CL 

Klebsiella 
pneumoniae 

90(37) 93 100 93 88 88 87 64 58 16 78 70 40 41 75 30 

Escherichia coli 64(26,3) 79 84 84 23 54 57 54 3 3 55 58 3 3 12 0 

Acinetobacter 
baumanii 

62(25,5) - - - - - - - 80 84 85 62 85 85 - 1,6 

Pseudomonas 
aeruginosa 

27(11,1) - - 33 33 70 - 63 29 20 55 - 55 48 - 0 

AMC; Amoksisilin-klavulanik asid, AMP; Ampisilin-sulbaktam, PIP; Piperisilin, TZP; Piperisilin-tazobaktam, 
CAZ; Seftazidim, CRO;Seftriakson, FEB;Seftazidim, GN;Gentamisin, AK;Amikasim, CIP;Siprofloksasin, TMP-
SXT;Trimetoprim-sulfametoksazol, IMP; İmipenem, MEM; Meropenem, CL;Kolistin  
 
Tablo 2. Kan kültüründe üreyen gram pozitif bakteriler ve antibiyotik direnç (%) 

 
S y (%) AMC AMP P OX FOX TMP-SXT VA TE LZD TET C E CIP 

Staphyloccus aureus 45(33,3) - - 59 17,7 17,7 9,3 0 0 0 12 0 15 13 

Enterococcus feacalis 45(33,3) 2,2 2,2 - - - 55 2,2 2,2 0 - 0 0 0 

Enterococcus feacium 41(30.7) 93 93 - - - 7,3 2,4 2,4 0 - 0 0 0 

Streptococcus pneumoniae 4(2,9) - - 0 - - 0 0 0 0 0 0 0 0 

AMC; Amoksisilin-klavulanik asid, AMP; Ampisilin-sulbaktam, P; Penisilin, OX; Oksasilin, FOX; Sefoksitin, TMP-
SXT;Trimetoprim-sulfametoksazol, VA; Vankomisin, TE;Teikoplanin, LZD; Linezolid, TE; Tetrasiklin, 
C;Kloromfenikol, E;Eritromisin, CIP; Siprofloksasin  
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P-46 

İki Yıllık Süre İçerisinde Kan Kültürlerinden İzole Edilen Staphylococcus Aureus Suşlarında Antimikrobiyal 

Duyarlılık 

İ k y    ç c 1, Aziz Ramazan Dilek1  İ k    Es      d  2        Z     U  s   Gü d ğd 1  K     Ş    1 
1
R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s   M k    y   j                  R    

2
Recep Tayyip E d ğ   Ü  v  s   s   İ f ks y   H s    k                     R    

 M  : S    y  c cc s      s        s k v      s   y ş       d    d c    f ks y         d           s  v  
ç v  s   k ş       üs ü   d    sy   y     ğ y      ç k   g  ç k       j     d             ö     ğ    
k     k  d  . N   k   y     f ks y             ş   g     s            s  d  y        S.     s        
kök       f ks y     d  d      g ç   gü  d    f     y    d    k  d  . K   d   ş     f ks y       yüks k 
morbidite ve mortaliteye sahiptir. S    y  c cc s      s k   d   ş      f ks y            s k s          
  k     d       d  .    ş     d  R c   T yy   E d ğ   Ü  v  s   s  T   F kü   s  Eğ     v     ş      
H s    s  s  v s v  y ğ     k   ü         d   g     k   kü  ü      d k  S.     s    ntimikrobiyal 
d y      ğ    s      y     ç  d k.  
 ÖNTEM: Oc k 2014-      k 2016              s  d  y       s        k   kü  ü      d          d     S.      s 
s ş              k    y       d    ç               s  k  f      k   c      ş   .   k      d    f kasyonu ve 
      k    y   d y      k     k  v  s y     yö        v  VİTEK 2 c    c            s s    (    M     x  
F   c ).     f  d    C    c     d L        y S   d  ds I s       (CLSI) ö         d kk           k 
g  ç k  ş       ş   . 
BULGULAR: 224 S.aure s s ş     164’s  (% 73 3)     s      d y     S.     s (MSS )  60’  (% 26 7)     s      
d    ç   S.     s (MRS )      k           ş   . MSS  s ş     d  f sf   s      f    s            d  v  k   s    
d      s       c        d    c  s         ş   .  T    s k    d    c  % 24      k s       ş   ..MRS  
s ş     d   s          d     k       .d      s   v  v  k   s    d    ç s         ş    f    s    % 23  
        s    % 40             /s  f     ks      % 50          d  d    ç s       ş   . 
T    ş   v  SONU : G   k dü y d  g   ks  ü k    d    s     kök     S.     s               % 40-60’  
    s      d    ç  d  .            ö     k   y ğ     k   ü         d  d    d  yüks k   . H s       d k     
             d    s v  d   c d  . MRS                               d d  .  c k  k  c     ç k         d  
k          y      d  . Tü     k      k  d  d    ç    f      s    y   k  yg         y   k       k        
            v     f   k  k   d v      ç   güncel bilgiler takip edilmelidir  
 
Anahtar Kelimeler: S.aureus, antimikrobiyal d    ç  k   kü  ü ü   
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P-47 

İntravezikal BCG Uygulaması Sonrası Gelişen Tüberküloz Sepsisi 

Meliha Cagla Sonmezer1  Şük    S v  1  N c   Tü  k1, Dilek Surav2  Es   K y  K   ç1  F     Ş      E d  ç1, 
Gü  y E    1 
1
S ğ  k           Ü  v  s   s    k    Eğ     v     ş      H s    s  E f ks y   H s    k     v  K    k M k    y   j  K    ğ  

2
  k    Ö    M d c    H s    s     ğ     k   Ü    s  

GİRİŞ:   c    s C        G      ( CG) Myc   c         v s’   c        y f       ş     s ş d  . İ    v   k   
 CG  yg     s  d    ç k   s    k  s       d        d v      d       k    c    d    k  d  . İ    v   k   
 CG  yg     s      ğ   d ss     sy   s    s  s s    k y     k       d       k  d  .    y   d    s    
k  s        d   y       sü           ks y    yg       v  d    s          v   k    CG    ü        s  
  ş        s  d  2. kü   CG  yg      s  d   s     g   ş    ü   kü    s  s s  s          g  s      ş   . 
OLGU:      ş    y ş  d    k k   s     d   d             s    k     ş   ü  vüc     y yg     kü     ü    
dökü  ü v  g     d         k  ğ    d   y   d ş    k  d   s vk  d    s  s   c  k    ğ      y      d . 
Ö g ç  ş  d    s    k  s        d   y       sü           ks y        sy    v  s    s  d  2 kü  
     v   k    CG   d v s   yg    d ğ  öğ     d . F   k    y   s  d     ş     ş k  d s             öd     
sk       d   k            s       g   s  v  y yg   dökü  ü       vc    . L       v      g      
d ğ     d    d ğ  d  W C:2600/  3  K        :1 36 g/d    ST: 191 U/L      k           :4.76  g/d   T     
bilirubin:9.62 g/d  INR:1 5 CRP:9.06  g/d   d . M vc        s y    d k           k        k   s  s s ö  
    s      kü  ü      (k     d        g      k   k     kü  ü ü)        M        +L       d       y       s  
  ş   d . T d v y    ğ    g     d      g    kç  kö ü  ş  . E f ks y    d ğ          y   v  y   ş  ö c s  
 CG   d v s  gö      s  y  Tü   kü    s  s s      s y   4  ü      ü   kü      d v    ş   d . H s      y   ş     
8.s     d       ç       k  ğ  v    k    s       . K        T ç k  d         j  gö ü   d .   ğ     k   ü    s  d  
  k    g   k     s   ö           k    s vk  d  d .   c k   s   y ğ     k  d  y   ş      k  c  gü ü d  
       g   y       ğ    IC v                    d            ks   s   d .   
T RTIŞM : İ    v   k    CG   d v s  d    s          k   v  s s    k k     k sy       ç s  d          s  
          v       d     ç s  d   ç k ö     d  . H     k f  ks y     d           sü  k      ş v  d ğ   
s s    k y     k     gö    d ğ  d  kü  ü       g   f   s        ü kü s       ü   kü      d v       ş     s  
ö       k  d  .  y  c ;  CG’y    ğ   y     k       ö          s   ç   ö     k    yg      s   s  d     v    k 
k         sy  d   k ç          s s    v       ü   v    ğ  d   ş               d  .  
 
Anahtar Kelimeler:  CG  s s    k y     k   s  s s       ü   kü oz tedavi  
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P-48 

Karbapenem dirençli Acinetobacter baumannii kan izolatlarında Multipleks Polimeraz Zincir Reaksiyon 

yöntemi ile direnç genlerinin araştırılması: NDM-1 pozitifliğinin irdelenmesi 

 yş gü  Gö     1    ğd   K   c 2  Ö     Ü   d 3, F     Köks  4  S      yd ğ  1      k Gü d    3, Ziya 
C       ç kgö 5, R          5 
1
  k        ü k Eğ     v     ş      H s    s   T     M k    y   j     k    

2
İ ö ü Ü  v  s   s  T   F kü   s   T     M k    y   j                  M    y  

3
Tü k y  H  k S ğ  ğ  K       U  s   M   kü    M k    y   j  R f    s M  k   L              k    

4
İs       Ü  v  s   s  C       ş  T   F kü   s   T     M k    y   j                  İs       

5
   d       y     Ü  v  s   s  T   F kü   s   T     M k    y   j                    k    

G   ş-   ç 
Acinetobacter baumannii  ü ü  ö     k   y ğ     k   ü         d  yüks k           v       d        s y  d   
  s     k y  k   s  g          ş  c    d   d  . S   y     d   A.baumannii’    ç k      c  d    ç   s ş        
   v    s  d   k             d       g       k ü          ş gö      k  d  . K          d    c ;         k 
   ç     -k            ü         f  ks      s     d f d ğ ş      v        k y        k    ğ  s   c d  .    
ç   ş  d ; k          d    ç   A.baumannii k              d  M       ks PZR yö          ‘c         -
 yd   y   g c  ss   β-lactamase-CHL ’ (   OX -23,blaOXA-48) v  ‘       - β-lactamase-M L’ 
(blaIMP,blaVIM,blaNDM-1) k            ü       d   s       g    ö g         gös       s     ç     ş   . 
 ö     
    ü k Eğ     v     ş      H s    s   İ ö ü Ü  v  s   s  T  g   Ö    T   M  k    v  İs       Ü  v  s   s  
C       ş  T   F kü   s    s            y ğ     k   ü         d  2016 y    d    d v  gö      s   k   
ö   k     d          d     180 Acinetobacter calcoaceticus-A.baumannii k     ks ( C  k     ks)         
ç   ş  y  d      d    ş   .   C k     ks            k  v  s y               M c  Sc   W  k w y P  s Sys    
(  ck    US ) v y  P     x (      g  s  cs US )   s      k          k           ş   .    
            A.baumannii olarak doğrulanması için; intrinsik blaoxa-51-like geninin PZR yöntemi ile tespiti 
yapılmıştır. Multipleks PZR yöntemi ile blaOXA-23,blaOXA-48,blaIMP,blaVIM ve blaNDM-1 karbapenemaz 
gen varlıkları çalışılmıştır.  
Bulgular 
Toplam 180 ABC kompleks suşundan 177’sinde blaoxa-51-like gen varlığı gösterilmiş ve bu 
suşlar A.baumannii olarak kabul edilmiştir. İzolatların tümünde blaOXA-23 gen varlığı gösterilmiştir. Çalışılan 
suşların hiçbirinde blaOXA-48, blaIMP ve blaVIM varlığı saptanmamıştır. İki izolatta blaNDM-1 geni 
saptanmıştır. blaNDM-1 pozitif olan iki izolat Turgut Özal Tıp Merkezinde tedavi gören hastalara aittir. 
Sonuç 
Bugüne kadar A.baumannii suşlarında en sık saptanan enzim grubu; blaOXA-23 like olmuştur. Türkiye’de; 
2008-2010 yılları arasında özellikle salgınlardan blaOXA-58 like daha sık olmak üzere, blaOXA-58 like ve 
blaOXA-23 like enzim üreten suşların sorumlu olduğu, ancak son yıllarda blaOXA-58 like geni taşıyan suşlarda 
azalma, blaOXA-23 like geni taşıyan suşlarda ise artış olduğu bildirilmektedir. Bilgimiz dahilinde, ülkemizde 
yalnızca 2015 yılında iki solunum yolu örneğinde blaNDM-1 gen varlığı gösterilmiştir. Bu çalışma ilk defa kan 
örneklerinden izole edilen A.baumannii suşlarında blaNDM-1 gen varlığının gösterilmesi yönünden önemlidir. 
Bu çalışma; 116S249 no’lu TUBİTAK-3001 projesi tarafından desteklenmektedir.  
 
Anahtar Kelimeler: Acinetobacter baumannii, karbapenem direnci, polimeraz zincir reaksiyonu 
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Bakteriyel pnomoni etkenlerinin real time multipleks PCR ile hızlı tanısı 

Deniz Bahar Akgün Karapınar, Cihan Yeşiloğlu, Nezahat Gürler 
İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Tıbbi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı 

Pnomoni yüksek morbidite ve mortaliteye sahip bir enfeksiyondur. Olguların %50'sinden fazlasında etken 
mikroorganizma saptanamamaktadır. Pnomoni tanısı için plevral sıvı kültürleri yapılabilmektedir. Bu 
çalışmada, İ.Ü İstanbul Tıp Fakültesi Tıbbi Mikrobiyoloji Laboratuvarı’na rutin kültür için gönderilen ve kültür 
sonucu steril kalan plevral sıvılardaki bakteriyel etkenler Multipleks PCR yöntemiyle araştırılıp sonuçların rutin 
kültür sonuçlarıyla karşılaştırılması hedeflenmiştir. Çalışmamıza Ekim 2014 ve Kasım 2015 tarihleri arasında 
gelen ve rutin mikrobiyolojik inceleme sonucu üreme tespit edilmeyen -20°C de saklanmış 85 plevral sıvı 
örneği dahil edilmiş ayrıca çalışma sırasında laboratuvarımıza gelen 4 çocuk hastanın örneği eş zamanlı PCR 
ve kültür yapılarak çalışmaya dahil edilmiştir. Örneklerin rutin mikrobiyolojik incelemesinde %5 koyun kanlı 
Columbia agar, çikolatamsı agar ve zenginleştirilmiş sıvı besiyeri kullanılmıştır. Moleküler açıdan inceleme 
için ise plevra sıvılarından bakteriyal DNA izolasyonu QIAamp DNA mini kit kullanılarak yapılmıştır. PCR işlemi 
ise Real-Time Multipleks PCR Fast Track FTD bacterial pneumonia CAP kullanılarak gerçekleştirilmiştir. 
Çalışma planın doğal sonucu olarak; 88 örneğin rutin mikrobiyolojik inceleme sonucunda üreme tespit 
edilememiştir. Çalışma sırasında gelen ve rutin mikrobiyolojik incelemesi ile moleküler çalışması eş zamanlı 
yapılan 4 hastadan 1'inde ise kanlı agar da tek koloni Staphylococcus aureus üremesi olmuş yapılan 
moleküler inceleme sonucunda da Staphylococcus aureus pozitif olarak tespit edilmiştir. Diğer örneklerin 
moleküler incelemesi sonucunda ise 2 örnekte Chylamdia pneuomoniae, 2 örnekte Legionella pneumoniae, 2 
örnekte Haemophilus influenzae 1 örnekte de Streprococcus pneuomoniae tespit edilmiştir. Hasta yaşları 
incelendiğinde Streptococcus pneumoniae ve Staphylococcus aureus tespit edilen hastaların 18 yaş altı 
oldukları diğer tüm hastaların yaşlarının 55 yaş üstü olduğu görülmüştür. PCR sonuçları pozitif bulunan 8 
örnekten 7'sinin Gram boyama preparatında polimorf nüveli lökositler görüldüğü tespit edilmiştir. Sonuç 
olarak önemi gitgide artan moleküler yöntemler rutin mikrobiyolojik incelemede tespit edilemeyen 
mikroorganizmaları tespit edebilmektedir. Çalışmamızın genel değerlendirmesi yapıldığında hasta sayısının 
artırılarak çalışmanın daha kapsamlı hale getirilmesinin yararlı olacağı düşünülmektedir. 

Anahtar Kelimeler: bakteriyel pnomoni, multipleks PCR, plevral sıvı  
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Tromboflebit ile komplike olan pediyatrik Dengue ateşi olgusu 

Deniz Özbay1, Manolya Acar2, Murat Sütçü2, Selda Hançerli Törün2, Deniz Tuğcu3, Emine Çalışkan4, Nuran 
Salman2, Ayper Somer2 
1
İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Ana Bilim Dalı, İstanbul 

2
İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Çocuk Enfeksiyon ve Klinik İmmünoloji Bilim Dalı, İstanbul 

3
İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Çocuk Hematoloji Bilim Dalı, İstanbul 

4
İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, Radyoloji Bilim Dalı, İstanbul 

GİRİŞ: Dengue ateşi tüm dünyada tropikal ve subtropikal bölgelerde endemik olarak görülen, şiddetli grip 
benzeri semptomlara neden olan viral bir hastalıktır. Etkeni Flavivirüs ailesinden Dengue virusudur. Dengue 
ateşi vakalarına ülkemizde sık rastlanmamaktadır. Burada ülkemizde tanı alan 16 yaşında bir Dengue ateşi 
vakası sunulacaktır.  
 
OLGU: Bilinen kronik bir hastalığı olmayan 16 yaşında erkek hasta 6 gündür süren ateş, başağrısı ve halsizlik 
şikayetleri ile başvurdu. Hasta iki gün önce 1 ay süre ile ikamet ettiği Filipinler’den Türkiye’ye geri dönmüştü. 
Hastanın başvurusunda vücut ısısı 39.3 C idi, halsiz ve dehidrate görünümde idi. Cildinde basmakla solan, 
akral bölgelerde yoğunlaşan eritematöz döküntü ile tüm vücutta yaygın hassasiyeti mevcuttu. Dalak kot altı 2 
cm ele gelmekteydi. Laboratuvar incelemesinde hemoglobin, 18.6 gr/dl; hematokrit, %53; beyaz küre sayısı, 
3890/mm3 (lenfosit, 1600/mm3, nötrofil, 1400/mm3); trombosit 75700/mm3idi. Periferik yaymada atipik 
hücreye rastlanmadı. Hastanın öyküsünden Filipinler’de birlikte kaldığı arkadaşının Dengue ateşi tanısı aldığı 
öğrenildi. Belirgin dehidratasyon, trombositoz ve hemokonsantrasyonu mevcut olan hasta servise yatırılarak 
intravenöz hidrasyon tedavisi ile izleme alındı. Hastanın izleminde sol kol antekübital alanda ağrı ve hareket 
kısıtlılığı gelişti. Distalde periferik nabızları palpe edilebilen ve ekstremiteler arası ısı farkı gözlenmeyen 
hastanın çekilen yüzeyel doppler ultrasonografisinde sefalik venden ön kolda bilek düzeyine kadar ve bazilik 
venden sol aksiler seviyeye kadar uzanan, rekanilazyonun olmadığı ekojen trombüs izlendi. Hastaya yüzeyel 
ven trombozu teşhisiyle enoksaparin tedavisi başlandı. Takiplerinde geceleri titremeli yükselen ateşleri 1 
hafta kadar devam eden hastanın trombosit ve lökosit değerleri normal seviyeye ulaştı. İstanbul Halk Sağlığı 
Müdürlüğü’ne gönderilen kan örneklerinden çalışılan Dengue ateşi IgM ve IgG testleri pozitif olarak 
sonuçlanan hasta kontrole gelmek üzere taburcu edildi.  
 
SONUÇ: Dünyanın dört bir yanına iş, eğitim ya da tatil sebebi ile yapılan seyahatlerin artmasıyla ülkemizde 
görünmeyen etkenlere sekonder hastalıklar ile de karşılaşabileceğimiz akılda bulundurulmalıdır. Bununla 
beraber trombositoz ve hemokonsantrasyonla izlenen belirgin dehidrate Dengue ateşi hastalarında yüzeyel 
ve derin ven trombozlarına karşı dikkatli olunmalıdır.  

Anahtar Kelimeler: Dengue ateşi, çocuk, tromboflebit  
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Nörolojik Sekelle Sonuçlanan Herpes Ensefaliti 

Serpi  l Mızrakçı 
Özel Lara Anadolu Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Bölümü, Antalya 

GİRİŞ: Herpes simpleks virüsü (HSV) sporadik viral ensefalitlerin en yaygın nedenidir. Ateş, bilinç bozukluğu ve 
fokal nörolojik bulgular HSV ensefalitinin tipik klinik özellikleridir. Tedavi edilmeyen olgularda mortalite oranı 
yüksektir. Uygun ve zamanında tedavi edilen olgularda bile kalıcı nörolojik sekeller görülebilmektedir. Kesin 
tanıda altın standart polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) ile beyin omurilik sıvısı (BOS)'nda HSV-DNA'nın 
gösterilmesidir. HSV ensefaliti tanısında serebral manyetik rezonans görüntüleme (MRG) en iyi görüntüleme 
yöntemidir. 
MATERYAL-METOD: HSV ensefaliti tanısıyla izlenen, tedavi sırasında pnömoni ve akut derin ven trombozu 
(DVT) gelişen olgu sunulmuştur.   
BULGULAR: 62 yaşında erkek hasta bulantı, kusma, ateş, dalgınlık, anlamsız konuşma, denge bozukluğu 
yakınmalarıyla yatırıldı. Beş gündür bulantı, kusma, iştahsızlık son iki gündür yüksek ateş, anlamsız konuşma, 
denge bozukluğu, DM ve hipotiroidi hastası olduğu öğrenildi. Fizik muayenesinde genel durumu kötü, 
koopere değil, uykuya meyilli, ajite, ense sertliği şüpheli pozitifti. Ateş 39 °C, TA 122/55 mmHg ölçüldü. Yoğun 
bakıma alındı ve entübe edildi. Beyin BT'de akut patoloji ve ödem saptanmadı. Hastaya lomber ponksiyon 
yapıldı. BOS berrak görünümde, 20 lökosit/mm³, 50 eritrosit/mm³, protein 61,3 mg/dl, glukoz 94 mg/dl (eş 
zamanlı kan glukozu 149) saptandı. Hemogramda lökosit 12.600/mm³, beyin MRG'de temporal ve frontal 
bölgede tutulum saptandı. Asiklovir 3x10 mg/kg İV, seftriakson 2x2 gr İV başlandı. Vital bulguları stabil 
seyreden hasta beşinci gün ekstübe edildi, sekizinci gün servise alındı. Kan ve BOS kültürlerinde üreme olmadı. 
Sekizinci günde BOS HSV-PCR pozitif geldi. Elektroensefalografide ensefalit lehine yorumlanan deşarjlar 
saptandı. Antiepileptik tedavi başlandı. Tedavinin dokuzuncu gününde ateş 39 °C oldu. PA AC grafisinde 
pnömonik infiltrasyon saptanması üzerine seftriakson kesildi, meropenem 3x1 gr İV başlandı. Servis yatışının 
altıncı gününde hastanın sağ bacağında ödem, ısı artışı, hassasiyet gelişti. Alt ekstremite venöz doppler 
USG'de akut DVT saptandı. Kalp damar cerrahisi tarafından trombektomi uygulandı. Asiklovir tedavisi 22 gün 
verildi. Hastada entellektüel düzeyde kayıp ve oryantasyon bozukluğu gözlendi.  
SONUÇ: Viral ensefalit düşünülen olgularda HSV ensefaliti düşünülerek asiklovir başlanmalıdır.  
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Viral ensefalit/menenjit şüpheli hastaların beyin omurilik sıvısında Herpes virüslerinin PCR ile saptanması 

Hüseyin Agah Terzi1, Özlem Aydemir1, Engin Karakeçe1, Tayfur Demiray1, Mehmet Köroğlu2, Mehmet Ölmez2, 
Mustafa Altındiş2 
1
Sakarya Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Tıbbi Mikrobiyoloji Laboratuvarı, Sakarya 

2
Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Mikrobiyoloji Anabilim Dalı, Sakarya 

Amaç 
Merkezi Sinir Sistemi enfeksiyonları (MSS) hayatı tehdit eden durumlardır. Bu nedenle mutlaka erken tanı ve 
tedavi gerekmektedir. Bu çalışmada, bölgemizde MSS viral enfeksiyonları düşünülen olgularda BOS 
örneklerinde Herpes Simplex virüsü (HSV ½) sıklığı ve incelenen BOS örneklerinin biyokimyasal özelliklerinin 
irdelenmesi amaçlanmıştır.  
Yöntem 
1 Ocak ile 31 Aralık 2016 tarihleri arasında Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Mikrobiyoloji 
Laboratuvarına gönderilen 65 BOS örneği çalışma kapsamında incelendi. BOS örneklerinden nükleik asit 
izolasyonu spin kolon yöntemi ile QIAmp® DNA Mini Kit (Qiagen, Hamburg, Germany) kullanılarak yapıldı. 
Artus® HSV ½ QS-RGQ kiti ve Rotor-Gene Q 5Plex HRM (Qiagen, Hamburg, Germany) real-time PZR sistemi 
kullanılarak BOS örnekleri HSV yönünden kalitatif olarak incelendi. Ayrıca HSV-1/2 istemiyle gönderilen BOS 
örneklerinin eş zamanlı kültürleri de yapıldı.  
Bulgular 
Laboratuvarımıza gönderilen toplam 65 örneğin 4’ünde (% 6.1) HSV-1 pozitif saptanırken, HSV-2 tespit 
edilmedi. BOS’un biyokimyasal paremetreleri değerlendirildiğinde; örneklerin 28’inde (% 43) BOS Glukoz 
düzeyleri, 13’ünde ise BOS protein değerleri normal düzeylerde saptandı. HSV-1 pozitif olan 4 hastanın BOS 
glukoz düzeyi yüksek iken, protein düzeyi 2 hastada normal, 2 hastada yüksek bulundu. HSV ½ negatif olduğu 
tespit edilen 2 farklı örneğin birinde Escherichia coli, diğerinde Listeria monocytogenes üremesi saptandı.  
Sonuç 
İnsan Herpes virüslerinin neden olduğu ensefalit vakaları ile daha sık karşılaşılmaktadır. Ancak diğer viral ve 
bakteriyel etkenler de akılda tutulmalıdır. MSS enfeksiyonlarında mortalite ve morbidite oranı yüksek 
olduğundan etkenin çok hızlı tanımlanması hayati öneme sahiptir. Bu nedenle özellikle de aynı örnekte çok 
sayıda viral ve bakteriyel ajanın aynı anda ve kısa sürede saptanabildiği multipleks PZR gibi moleküler 
testlerin gerekliliği ön plana çıkmaktadır. Maliyetin yüksek olması ve gerektirdiği laboratuvar donanımı 
nedeni ile henüz tüm mikrobiyoloji laboratuvarlarında bu testler rutin olarak çalışılamamaktadır. 
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Komplike Orf Olgusu 

Ahmet Şahi  n1, İlkay Karaoğlan2, Mustafa Namıduru2 
1
Çankırı Devlet Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Kliniği, Çankırı 

2
Gaziantep Üniversitesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Ana Bilim Dalı, Gaziantep 

Giriş ve Amaç  
Orf, küçükbaş hayvanlardan insana bulaşan Parapoxvirus’ un etken olduğu bir zoonozdur. Daha çok 
hayvanlarla temasın sık olduğu meslek gruplarında görülür. En çok ellerde yerleşen papülonodüler lezyonlar 
şeklinde görülür. Hastalığın tanısı klinik bulgular, histolojik inceleme ve virus DNA’ sının tespitine dayanır. 
Ancak genellikle temas öyküsü ve karakteristik lezyonların görülmesi ile konmaktadır.  
Orf hastalığı spontan iyileşmekte ve tedavi gerektirmemektedir. Takip ettiğimiz olguda eritema multiforme ve 
büllöz pemfigoid komplikasyonları gelişti ve semptomatik tedavi sonrası iyileşti. Bu yazıda değişik 
komplikasyonlarla giden orf hastalığını yeniden gözden geçirmeyi planladık.  
 
Olgu 
40 yaşında bayan, yaklaşık 2 hafta önce et keserken elini yaralama öyküsü vardı. Fizik muayenede her iki elde 
ağrılı, çapları farklı, gergin ve içi seröz sıvı ile dolu vezikülobülloz lezyonlar (Resim 1), ayaklarda ise eritema 
multiforme saptandı (Resim 2). Ayrıca her iki el dorsal yüzeyde rüptüre olmuş bazı büllerden geriye kalan 
küçük ve infeksiyonlu erozyone alanlar mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde CRP 14 (0-5 mg/lt), eritrosit 
sedimantasyon hızı 22 (0-20 mm/saat) değerleri ile hafif artmış olarak saptandı. Dermatoloji bölümüne 
konsülte edilen hastada ellerdeki büllöz lezyonları için bülloz pemfigoid ön tanısı düşünüldü. Ancak hasta tanı 
amaçlı biyopsi işlemini kabul etmediğinden yapılamadı. Hasta büllöz pemfigoid kabul edilerek oral metil 
prednisolon 20 mg/gün (üç hafta, doz azaltılarak kesildi) ve topikal metil prednisolon (%0.1) tedavisi verildi. 
Dış merkezde başlanan antibiyoterapisi (ampisilin/sulbaktam 750 mg/tablet, günde iki kez) kesildi. 
Olgumuzda yaklaşık 4 hafta sonra tüm semptomlar geriledi, meydana gelen komplikasyonlar ortadan kalktı 
ve parmaklardaki orf lezyonları tamamen iyileşti.  
 
Sonuç  
Sonuç olarak orf hayvanların salgıları ile temas edenlerde özellikle kurban bayramı sonrasında, bahar ve yaz 
mevsimlerinde görülebilen zoonotik bir hastalık olup bazen komplikasyonlarla seyredebileceği akılda 
tutulmalıdır. Sıkça karışabildiği hastalıklardan ayırıcı tanısında anamnez, klinik bulgular ve risk faktörlerine 
dikkat edilmeli, tedavisinde gereksiz antibiyotik kullanımından kaçınılmalıdır. Orf hastalığından korunmada 
geçiş yollarının bilinmesi ve el hijyenine dikkat edilmesi önemlidir.  
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