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oz
Amag: Cahymamizda diyabetik ayak iilserleri (DAU) gelisen hastalarda izole edilen mikrobiyal
ajanlar1 ve bu ajanlarin antibiyotik duyarhilik profillerini géstermeyi amagladik.

Gerecg ve Yontemler: 100 Hastaya ait diyabetik ayak iilserinden alinan 248 strtintii 6rneginden
caligilan kiltir sonuglar retrospektif olarak degerlendirildi. Klinik ve Laboratuvar Standartlar:
Ensttiisii (CLSI) yonergelerine gére yapilmis olan antimikrobiyal duyarlilik durumlar: belirlendi.

Bulgular: Gram-pozitif koklar (GPK) (%54,7) gram-negatif basillerden (GNB) (%42,4) daha fazla
izole edilmisti. En fazla tireyen bakteri S.aureus (°%20,9) iken, GNB’den en fazla E.coli (%09,6) basilleri
dremisti. 48 S.aureus izolatindan 13 tanesini (27,08) Metisiline direngli S.aureus (MRSA) olusturmaktaydi.
Geniglemis Spektrumlu Beta-Laktamaz (GSBL) pozitifligi %43,3 olarak saptandi. S.qureus suslari
Teikoplanin, Linezolid ve Vankomisine % 100 duyarlilik gosteriyordu. E.coli suslar1 %95,5 oraminda
Amikacin ve Imipenem, %90,9 oraninda Meropenem ve %381,8 oraninda Ertapenem duyarlilig:
gosteriyordu. MRSA biitin suglar: Teikoplanin, Vankomisin ve Levofloksasin’e duyarliydi.

Sonug: Caliymamizda DAU enfeksiyonlarinda en yaygin olarak S.aureus, Gram-negatif basillerden en
sik F.coli saptandi. GPK enfeksiyonlariin ampirik tedavisinde Teikoplanin, Vankomisin ve Linezolid,
GNB enfeksiyonlarmda ise Amikacin, Imipenem, Meropenem ve Ertanem’in kullanilmas: daha
uygun olabilir. DAU tedavisinde izole edilen baskin organizmalara ve yerel antimikrobiyal yatkmhk
modellerine dikkat edilmesi gerekmektedir.

Anahtar Sézciikler: Diyabetik ayak enfeksiyonlari, Antibiyotik duyarhilik paterni, Bakteriyel etiyoloji

ABSTRACT

Objective: The aim of this study was to investigate the microbial agents isolated in patients who
developed diabetic foot ulcer and to present the antibiotic sensitivity profiles of these agents.

Material and Methods: Retrospective evaluation was made of the culture results of 248 smear
samples taken from 100 patients with diabetic foot ulcer (DFU). The antimicrobial sensitivity status was
determined according to the Clinic and Laboratory Standards Institute (CLSI) guidelines.

Results: Gram-positive cocci (GPC) at 54.7% and gram-negative bacilli (GNB) at 42.4% were the
agents most commonly isolated. The most common bacteria determined were S. aureus (20.9%), and of
GNB, E. ¢coli (9.6%) bacilli. From 48 . aureus isolates, 13 (27.08%) were Methicillin-resistant S. aureus (MRSA).
Extended spectrum beta-lactamase (ESBL) positivity was determined in 43.3%. All of the S. aureus
isolates were 100% sensitive to Vancomycin, Teicoplanin and Linezolid. Antibiotic sensitivity rates of F.
coli 1solates was 95.5% for Amikacin and Imipenem, 90.9% for Meropenem and 81.8% for Ertapenem.
All strains of MRSA were found to be sensitive for Vancomycin, Teicoplanin and Levofloxacin.

Conclusion: The most commonly found agents were S. aureus as GPC and E. coli as GNB in DFU
infections in our study. Teicoplanin, Vancomycin and Linezolid were determined with 100% sensitivity
in gram-positive infections, Amikacin or Gentamycin, or a Carbapenem such as Imipenem, Meropenem
or Ertanem for GNB infections can be recommended as a suitable option in the empirical treatment of
DFU. Isolating the dominant organisms and determining the local antimicrobial susceptibility patterns
of clinical isolates should be considered for effective DFU treatment.

Key Words: Diabetic foot infections, Antibiotic sensitivity pattern, Bacterial etiology
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GIRIS
Diyabetik hastalarda mikrovaskiler dolagimin bozulmast,
bozulma ve anatomik

noéropati, immiin kapasitede

degisiklikler gibi nedenlerden dolayr ayak yaralan
enfeksiyonun gelismesi, diyabetik olmayan bireylere gore
daha yiiksek bir orana sahiptir. Bu nedenle diyabetes
mellitusun 6nemli komplikasyonlarindan biri de diyabetik
ayak tlserleridir (1). Diyabetik néropati ve periferik arter
hastaligr (PAH), enfeksiyon nedeniyle komplike olan ayak

tlseri geligiminde 6nemli bir rol oynar ve ampiitasyonun da
giiclii bir belirtisi olarak kabul edilir.

Cogunlukla polimikrobiyal olan diyabetik ayak tlserleri
(DAU); erken teshis ve tedavi edilmezse ampiitasyon,
sepsis ve hatta mortalite gibi ciddi sonuglara yol acabilir.
Mikrobiyal enfeksiyonun erken teshisi, uygun antibiyoterapi
ge¢meyl saglar.
Bundan dolay1 etken mikroorganizmanmn ve antibiyotik

ile istenmeyen sonuglarin  Ontine
duyarliliginin tespiti DAU siirecinin yénetiminde anahtar
rol oynar. Béylelikle hem ciddibir ekonomik yiik olusturacak
komplikasyonlarm hem de diyabet hastalarmin yagam
kalitesinin bozulmasi en aza indirgenmis olur. Uluslararas
Diyabet Federasyonu, diyabetli kigilerin sayisinin 2025
yihinda 380 milyona ytkselecegini éngordiigiinden (2) ve
diyabetik hastalarda bir émiir boyu ayak tlseri gelisimi %
25 gibi yiiksek bir riske sahip (3) oldugundan diyabetle iligkili
bu tir komplikasyonlarin azaltilmas: asil hedef olmalidur.

Diyabetli hastalarda siklikla ayak tilserleri enfekte olmakta
(4), bu da tlserin yayilmasina ve harabiyetin derecesine
bagli olarak ampiitasyona kadar ilerlemesine neden
olmaktadir. Eurodial calismasinda ayak tilseri olan diyabetli
hastalarin % 5’inde 12 aylik izlem periyodunda buyiik ¢caph
amputasyon gerektigi tespit edilmistir (3). Bu da travmatik
olmayan alt ekstremite ampiltasyonunun en oOnemli
sebebinin diyabetik ayak tilserleri oldugunu goéstermektedir
6).

Yapilan caliymalarda yaygin olarak gortlen patojenlerin
prevalansinda farkhiliklar oldugu, monomikrobiyal pato-
jenlerin ¢ogunu Staphylococcus aureus ve Streptococcus spp. gibi
aerobik Gram-pozitif koklarm olusturdugu saptanirken
daha siddetli enfeksiyonlarin etiyolojisinde ise polimikro-
biyal ajanlarin oldugu tespit edilmistir. Bu ajanlar ¢ogun-
lukla S.aureus, Staphylococcus epidermidis ve Enterococcus spp. gibi
aerobik gram-pozitif koklar; Pseudomonas spp., Escherichia cols,
Enterobacter spp. ve Citrobacter spp. gibi gram-negatif basiller
ve Bacteriodes tirleri, Peptostreptococcus turleri, Fusobacterium
turleri ve Clostridium tiirleri gibi anaeroblardan olugsmakta-
dir (1,7). Bu patojenlere karst olusan ¢oklu ila¢ direngleri
(MDR; multidrug resistance), hekimlerin ampiitasyonsuz
tedavilerinin 6niindeki biiyiik zorluklardan olup (8) mali-
yetin ve ampltasyon oraninin artmasina da neden olmak-
tadur.
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Diyabetle ilgili komplikasyonlar1 durdurmak veya azalt-
mak i¢in kan glukoz diizeyinin, kan basmncinin ve kan lipid
diizeyinin uzun stireli ve yeterli diizeyde kontrolii 6nem arz
etmektedir (9). Bunun yaninda hastalarin bireysel egitimi,
diyabetik ayak tlseri gelisimini ve yasam kalitesini bozan
durumlarin ortaya ¢ikmasim azaltmada yararh olabilmek-
tedir (10).

Cahsmamizda hastanemizde diyabetik ayak ilserleri
gelisen hastalarda izole edilen mikrobiyal ajanlart ve bu
ajanlarin antibiyotik duyarhiik profillerini gostermeyi
amagladik. Boylece bolgemizde ¢aligan hekimlerin yerinde
ve uygun tedavi ile olast patojenlerin olusturabilecegi
ciddi komplikasyon ve maliyet yiikiinii azaltabileceklerini

distinmekteyiz.
GEREC ve YONTEM

Caliymamizda Ocak 2015 ile Agustos 2017 tarihleri arasinda
I¢ Hastahklar, Enfeksiyon Hastaliklart ve Plastik Cerrahi
polikliniklerine basvuran veya Yara Bakim Unitesinde
takip ve tedavi edilen diyabetik ayak dulseri gelismis
diyabetik hastalar, etik kurul onayr alinarak retrospektif
olarak tarandi. Hastalarin alinan yara stirtintti 6rneklerinde
bakteri izolatlarmin tanimlanmasi standart mikrobiyolojik
yontemlerle olusturulmus ve antibiyotik duyarhlik testleri
Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) (11)
kilavuzlarina gore yapilmistir.Yara stirintii 6rneklerinden
%>5 koyun kanli agar (SBA; sheep blood agar) ve EMB
(Eosin Methylene Blue) agar besiyerlerine aerob ekim
yapilmustir. Ekim yapilan besi yerleri 37 °C de 18-24 saat
bakteriyolojik inkiibatérde bekletilmigtir. Best yerindeki
treme durumuna gére numune gram boyama iglemine tabi
tutularak gram-pozitif ve gram-negatif ayrimi yapimistir.
Gram boyama sonucuna gore tam otomatik kiltir
antibiyogram cithazinda (BD Phoenix 100 cihazi, USA
mengeli) uygun panel (GN NMIC 400 ID, GP PMIC 87
ID, S SMIC 11 ID ve maya i¢in YST ID kiti) kullamilarak
identifikasyon ve antibiyogram iglemi yapilmistir.

BULGULAR

Hastalarmmizin = demografik  6zelliklerine  bakildiginda,
toplamda 100 hastadan alman siriintii 6rneklerinin 55’1
erkek (%55) ve 451 (%45) kadin hastalara aitti. Cogunlugu
50 ile 60 (%37) yas arasindaki hasta grubundan olugan ve
yag ortalamast 60,08£11,57 (minimum 20, maksimum 84)
olan hastalar %64’tntin Doopler Ultrasonagrafilerinde

periferik damar hastaligt mevcuttu.

Buna gore 248 suriinti 6rnegi tespit edildi. Bunlardan 18
tanest (%7,8) difteroid basil (Corynebacterum spp.), 6 tanesi
(°%2,6) funguslardan olugmaktaydi. Funguslardan 3 tanesi
Candida albicans, diger 3 tanesi ise nonalbicans Candida
tiirlerini icermekteydi. Gram-pozitif koklar (GPK) (%054,7)
Gram-negatif basillerden (GNB) (°%42,4) daha fazla izole
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edilmisti (Tablo I, II). Sirinti 6rneklerinden anaerob
bakteriler c¢aligilmamisti. Monomikrobiyal enfeksiyonun
polimikrobiyal (30 hastada 2 bakteri, 1 hastada 3 bakteri)
enfeksiyona oranmi 7,4:1 olarak saptandi.

En fazla treyen bakteri Staphylococcus aureus (°%020,9) iken,
GNB’den en fazla Esherichia coli (°%9,6) basilleri saptandh.
48 S.aureus izolatindan 13 tanesi (27,08) Metisiline direngli
S.aureus (MRSA)’tan  olugmaktaydi.
stafilokoklar icinde S.epidermidis (°%08,3) ve S.haemolyticus
(%6,5) en fazla orana sahipken kalanini diger stafilokok

Koagtlaz negatif

suslart (%6,3) (S.schleifers, S.lugdunensis, S.simulans, S.capits,
S.homanzs, S.antermedius, S.pasteurn, S.sciur, S.warneri, S.xylosus)
olugturmaktaydi. GNB icinde E.coli enfeksiyonunu Proteus
murabilis (%5,2), Acinetobacter spp. (°%04.,8), Proteus vulgaris
(%4,3) ve Klebsiella pneumoniae (°%04,3), Pseudomonas aeruginosa
(%3.,9) ve Enterobacter cloacae (°%02,2)nin takip ettigi tespit
edildi. Geniglemis Spektrumlu Beta-Laktamaz (GSBL)
pozitifligi ise %43,3 olarak saptandi.

Etiyolojide saptanilan mikrobiyal ajanlarin antibiyotik
duyarlilik profilleri Tablo III'de 6zetlenmigtir.

Tablo I: Gram pozitif koklar.

TARTISMA

Cabsmamizda 100 diyabetik ayak ilseri olan hastada

saptanan 248 izolatin retrospektif degerlendirilmesi
yapilmigtr.  Izolatlarn  cogunu  gram-pozitif bakteriler
(%54,7) ve bunlarin da gogunu stafilokok suglar (%042)
olusturmaktaydi. GNB arasinda ise en fazla F.coli (°%9,6)
tiremesi saptanirken, Gram-pozitif aeroblarin gram-negatif

aeroblara oram 1,3:1 civarindayd.

Diyabetik ayak dtlserleri ile ilgili yapilan cahgmalarda
etiyolojik ajanlarda bolgesel farkliliklar ile degisik sonuclar
veren ¢aliymalarin oldugu goze ¢arpmaktadir (12,13). Akhi
ve ark. Tebriz-iran’da, Kateel ve ark. Hindistan’da ve
Amjad ve ark. Pakistan’da yaptiklar: caliymada galismamiza
benzer sekilde diyabetik ayak tlserlerinde en fazla S.aureus
tespit ederlerken, GNB’den de ZFE.coli saptadiklarim
bildirmiglerdir (12,14,15). Yine Perim ve ark. Brezilya’da
yaptilart caliygmada en fazla S.aureus saptarken, farkh olarak
GNB’den en sik Proteus spp. ve Enterobacter spp. saptadiklarim
bildirmiglerdir (16). Ge ve ark. Amerika’da 90 merkezli
ve 1817 izolattan olusan caliymalarinda, Abdulrezak ve
ark. Kuveyt'te, Batishcheva ve ark. Rusya’da yaptiklart

Tablo II: Gram negatif basiller.

Gram Pozitif Kok (n=127) Frekans Yiizde Gram Negatif Basil (n=98) Frekans Yiizde
Staphylococcus Aureus 48 20,9 Escherichia Coli 22 9,6
Staphylococcus Epidermidis 19 8,3 Proteus Mirabilis 12 3,2
Staphylococcus Haemolyticus 15 6,5 Acinetobacter Baumanii 11 4,8
Enterococcus Faecalis 11 4,8 Proteus Vulgaris 10 4,3
Streptococcus Agalactiae 9 3,5 Klebsiella Pneumoniae 10 4,3
Gemella Haemolysans 5 2,2 Pseudomonas Aeruginosa 9 3,9
Staphylococcus Schleiferi 3 1,3 Enterobacter Cloacae 5 2,2
Staphylococcus Lugdunensis 2 0,9 Citrobacter Koseri 3 1,3
Staphylococcus Simulans 2 0,9 Morganella Morganii 3 1,3
Enterococcus Faecium 2 0,9 Serratia Marcescens 3 1,3
Streptococcus Dysgalactiae 2 0,9 Burkholderia Cepacia 2 0,9
Staphylococcus Capitis 1 0,4 Serratia Plymuthica 2 0,9
Staphylococcus Hominis 1 0,4 Achromobacter 1 0,4
Staphylococcus Intermedius 1 0,4 Aeromonas Veronii 1 0,4
Staphylococcus Pasteruri 1 0,4 Alcaligenes Faecalis 1 0,4
Staphylococcus Sciuri 1 0,4 Pantoea Agglomerans 1 0,4
Staphylococcus Warneri 1 0,4 Serratia Liquefaciens 1 0,4
Staphylococcus Xylosus 1 0,4 Stenotrophomonas Maltophilia 1 0,4
Streptococcus Constellatus 1 0,4

Streptococcus Porcinus 1 0,4

= 160
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caliymalarinda, benzer sekilde sirayla en fazla S.aures ve
Pseudomonas  aeruginosa  tespit etmiglerdi (1,17,18). Yine
Mendes ve ark. Portekiz’de, Rahim ve ark. Pakistan’da,
Kandemir ve ark. tilkemizde yaptiklar ¢aliymada dominant
patojen olarak S.aureus saptadiklarini rapor etmislerdir (19-

21).

Bu caligmalarin aksine bazi ¢aligmalarda da, gram-pozitif

izolatlara kiyasla gram-negatif baskinliginm oldugu

gosterilmistir (22). Shankar ve ark. en fazla Pseudomonas
aeruginosa ve ikinci sirada S.aureus saptarken (13), Ako-Nai ve
ark. ise en fazla E.coli ve ikinci sirada S.aureus saptamiglrdir
(23). DAUde saptanan patojenlerdeki bu farklihg daha
once antibiyotik kullamimi, dlserin derinligi ve siiresi,
ornek toplama yontemi (ylzeyel strtuntii veya derin doku
biyopsileri gibi), enfeksiyon kaynagi ve hastanin glisemik
durumu gibi nedenlerle ac¢iklamak miimkiindiir (24-26).

Tablo III: Antibiyotik direnci.

g g 3=
n . ] = )
B = 5 B 2 £ .z
= 2 & p E > g 5 = 2
©n S z 2 © < g S g <
N g 2 = g 2 - 2
= = ¢ ¢ EF B 5 T 3z 3
- = £ = £ g 2
g g = % g g = S 2
== N =5 ) = ~ < % ~ ~
ANTIBIYOTIK R% R% R% R% R% R% R% R% R%
VAN 0 0 0 B B B B B B
LZD 0 0 B B B B B B B
BC 0 0 0 B B B B B B
AMK B B B 4,5 B 72,7 0 0 0
SXT 10,4 B 87,5 36,4 B B B 50 41,7
LVX 2,1 18,2 12,5 B B B B B B
FUS 6,3 B B B B B B B B
OXA 27,1 B B B B B B B B
FOX 27,1 B B B B B B B B
CFZ 89,4 B B B B B B B B
Q/D B 100 B B B B B B B
AMP B 18,2 B B B B B B B
DAP B 0 B B B B B B B
AMC B B 0 B B B B B B
IPM B B B 4,5 0 81,8 0 B B
MEM B B B 9,1 B 81,8 0 0 0
ETP B B B 18,2 B 100 0 0 0
CIP B B B 59,1 B 90,9 B 40 33,3
TZP B B B 36,4 10,1 90,9 B B B
CRO B B B B B B B 30 16,7
CFP/S B B B B 10,1 B B B B
CAZ B B B 22,7 22,2 B 40 B B
CST B B B B 22,2 0 B B B
GEN B B B 31,8 B 90,9 B B B

KISALTMALAR: VAN: vancomycin, LZD: linezolid, BC: Teicoplanin, AMK: amikacin, SXT: trimethoprim-sulfamethoxazole, LVX: levofloxacin,
FUS: Fusidik asit, OXA: oxacillin, FOX: cefoxitin, CFZ: cefazolin, Q/D: Kinupristin/Dalfopristin, AMP: ampicillin, DAP: daptomycin,
AMC: amoxicillin-clavulanic acid, IPM: imipenem, MEM: meropenem, ETP: Ertapenem, CIP: ciprofloxacin, TZP: piperacillin-tazobactam,
CRO: ceftriaxone, CFP/S: cefoperazone -sulbactam, CAZ: ceftazidime, GST: Kolistin, GEN: gentamicin, Rz Resistant, B: Belirtilmedi.
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Diyabetik ayak iilserleri genellikle polimikrobiyal olmasina
ragmen (1,27) aragirmamizda monomikrobiyal enfeksiyon
(%86,52) belirgin olarak yiiksek orandaydi. Rahim ve ark.
ve Akhi ve ark. ¢calismamiza benzer sckilde polimikrobiyal
enfeksiyon oramimi daha disitkk oranda saptadiklarim
bildirmiglerdir (12,21). Buna kargin Ge ve ark. ¢ok merkezli
¢ahiymalarinda, Yerat ve ark. ile Anandi ve ark. yaptiklar
calismalarda polimikrobiyal enfeksiyonun daha fazla
oldugunu rapor etmiglerdir (17,28,29). Kliniklerimize
bagvuran DAU olan hastalarm gogunun antibiyotik
kullanim 6ykiistiniin olmast ve antibiyotik kullanimina bagh
olarak duyarli olan bakterilerin saptanmayip sadece direncli
organizmalarin saptaniyor olabilmesi monomikrobiyal
baskinhigin nedenini agiklayabilir.

Caliymamizda funguslar Ge ve ark. ¢alismalarina benzer
sekilde tim izolatlarm %2,6’stm1  olusturuyordu (17).
Candida albicans (°%050) siklikla en yaygin fungal izolat
iken geriye kalanim nonalbicans Candida tirleri (%50)
olugturmaktaydi.

Bircok caliymada Peptostreptokoklar, B fragilis, Clostridium spp.
ve Propiomibacterium siklikla izole edilen anaerobik patojenler
(1,7,19).
genellikle yiiksek dereceli iilserlerde gelistigi, anaeroblara

olarak  bildirilmigtir Anareobik patojenlerin
kargr digtik derecede etkili olan veya antibiyotik direnci
gelismesine neden olan antibiyotik kullanmm ile iligkili
olabilecegi rapor edilmistir (30). Ng ve ark. ise anaerobik
iremeyl uzun siireli enfeksiyonla iligkilendirmiglerdir (31).
Aragtirmamizda anaerobik ¢caliymanin yapilamamig olmasi
¢aliymamizin en 6nemli kisitlamasimi olusturmaktadir.

Aragtirmamizda etiyolojide saptadigimiz S.aures suslar ve
Enterokoklar Teikoplanin, Linezolid ve Vankomisin’e %
100 duyarhlik gdsteriyordu. S.aureus Sefoksitin ve Oksasilin’e
%27,1 ve Sefazolin’e
Enterokoklarda Kinupristin/Dalfopristin direnci
%100 oramndaydi. MRSA biitiin suglart Teikoplanin,
Vankomisin ve Levofloksasin’e duyarliydi.

GNB E.col %95,5 oraninda

Amikacin ve imipenem, %90,9 oraninda Meropenem

%~89,4 oranminda direncliyken,

incelendiginde suslar
ve %381,8 oraninda Ertapenem duyarliigir gésteriyordu.
Proteus mirabilis ve Proteus vulgaris’in butin suglar1 Amikacin,
Meropenem ve Ertapenem’e duyarhydi. Klebsiella suslart
Amikacin’e %90 duyarlilik ve %10 az duyarlihk gosterirken
tim suglari Meropenem, Imipenem ve Ertapenem’e
duyarhyd. [ %100,
Sefoperazon-Sulbaktam  ve  Piperasilin-Tazobaktam’a
%89,9 ve Seftazidim’e %77,8 oraninda duyarliydi. GSBL
suslari 1mipenem ve Meropeneme %100 duyarh iken,

Pseudomonas  aeroginosa  Imipenem’e

Ertapenem’e %86,7 oraninda duyarhydi. Acinetobacter'in
tiim suglarn Ertapenem’e direngli iken, ilimiz diginda yogun
bakim sevki ile Kolistin direnci tagtyarak gelen bir hasta
hari¢ Kolistin’e duyarlydh.
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Son zamanlarda MRSA ve GSBL treten gram-negatif
basilleri igeren MDR  organizmalarin c¢ogalmasi, etkin
tedaviyi zorlagtirmaktadir. Gereksiz ve wuzun sireli
antibiyotik kullanimi, aymi diyabetik ayak ilseri icin
hastaneye yatig sikhigi, hastanede kalig stireleri gibi nedenler
direncli organizmalarim artmasma neden olabilir (20,24).
Cahsmamizda MRSA %27,08 oraniyla izolatlarin énemli
bir bélimini olusturmaktaydi. MRSA oranindaki bu
yitksekligin nedeni genis spektrumlu antibiyotik kullanim
yayginhgi ile agiklanabilir. Benzer sekilde Mendes ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada MDR oramindaki artigg Portekiz’de
Florokinolon kétu kullammmina baglamiglard: (19). ﬂging
olarak Dang ve ark. antimikrobiyal tiitketimin azaltilmasi
ve yonetiminin iyilestirilmesi ile MRSA oranim azaltmay:
amaglayan caliymalarinda, MRSA oraninda buna ragmen
bir artigin oldugunu ve bunun da kirlilikten kaynaklandigini

(32).

bulundurularak MDR oranindaki artigin 6niine ge¢mek

rapor etmislerdir Tim bunlar g6z o6ntinde

icin ampirik tedavi basglamadan 6nce kiltir alinmas:
gerektigl onerilmektedir (33).

SONUC
Caliygmamizda DAU enfeksiyonlarinda en yaygin olarak
S.aureus  saptanirken, koagiilaz negatif stafilokoklar,

Enterococcus faecalis, Streptococcus agalactiae siklikla rastlanan
diger gram-pozitif bakterilerdi. Gram-negatif basillerden
en sik F.coli saptanirken bunu sirayla Proteus mirabils,
Acinetobacter spp., Proteus vulgars, Klebsiella pneumoniae ve
Pseudomonas aeruginosa takip ediyordu.

Gram-pozitif enfeksiyonlarda %100 duyarlik saptadigimiz
antibiyotiklerin (Teikoplanin, Vankomisin ve Linezolid)
DAU tedavisinde ampirik tedavide uygun bir tercih
olacagi soylenebilir. Ayrica MRSA enfeksiyonlarinda
da Vankomisin ve Teikoplanin’e olan yiiksek duyarhlik
dikkate GNB

tedavisinde 1se Amikacin ve

alinmalidur. enfeksiyonlarinin  ampirik
Gentamisin  gibi  bir
Aminoglikozid ve Imipenem, Meropenem veya Ertanem
gibi bir Karbapenem kullamilmasi daha uygun olabilir.
Ekstremite tehdit eden DAU tedavilerinde 6zellikle kiiltiir
antibiyogram yapilamayan merkezlerde anaerob ajanlarin

aerobik tedaviye eklenmesi gerekir.

DAU tedavisinde infeksiyéz ajanlarin eliminasyonu veya
sinirlandinlmas: i¢in  antibiyoterapiye kiltir alimindan
sonra ve gecikmeden baglanmasi gerckmektedir. Ik anti-
biyotik tedavisi halen ampirik olarak verilirken, antibiyotik
direncinin yiiksek insidansini azaltmak igin alinan kultir
sonuclarmin rehberliginde verilecek tedavi ve yasanilan
bolgedeki MRSAmin g6z 6ntinde bulundurulmas: 6nemini
korumaktadir. Antibiyotik tedavisinin se¢iminde ise, izole
edilen baskin organizmalara ve yerel antimikrobiyal yatkin-
lik modellerine dikkat edilmesi gerekmektedir.
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