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1. OZET

Yanik hastalarinda enfeksiyonlar, cilt bariyerinin bozulmasina bagli olarak
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Pek ¢ok mikroorganizma yanik ve yara
enfeksiyonlarina yol agar. Enfeksiyon etkeni olarak; normal florayr olusturan
mikroorganizmalarin disinda aerop ve anaaerop Gram pozitif ve/veya Gram negatif
bakteriler ve mantarlar sorumludur. Yanik hastalarinda direncli hastane enfeksiyonlari
ile sik karsilagilmaktadir. Hasta yatis siiresi uzadikca Gram negatif bakterilerle
enfeksiyon sansi artmaktadir. Yanikli hastalarda enfeksiyonlarin kontrolii i¢in 6ncelikle
yanik alanmin kontaminasyonu engellenmeli, tam izolasyon saglanmaldir. Kiiltiir ve
antibiyogram testleri tedavi protokoliiniin belirlenmesinde 6nemli bir yol gostericidir.

Bu tez ¢alismasinda Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Plastik, Rekonstriiktif ve
Estetik Cerrahi Klinigi'nde yanik ve yara enfeksiyonu teshisi ile yatan hastalardan
alman yanik ve yara yeri siiriintii 6rneklerinden izole edilen etken mikroorganizmalar ile
bu mikroorganizmalarin antibiyotiklere karsi duyarlilik ve direnglilik durumlarmnin
belirlenmesi amaglandi. Calisma, Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim
Dalinda Subat 2012-Subat 2013 tarihleri arasmnda yapildi. Ornekleri Merkez
Mikrobiyoloji Laboratuvarma gonderilen ve iireme saptanan 100 olgu (90’1 yara ve 10’u
yanik) incelemeye alindi. izole edilen bakterilerde disk difiizyon yontemi kullanilarak
antibiyotik duyarlilig1 arastirildi.

Incelenen 100 yanmik ve yara olgusunda ekimi yapilan drneklerden 24 ayri
cins/tiir bakteri izole edildi, 2 olguda Candida spp. iiredi. Yanik ve yaralarda, lireme
olan ornekler arasinda en sik Acinetobacter baumannii (%]17) izole edildi, bunu ikinci
sirada Koagiilaz Negatif Stafilokok (%15) ve tli¢iincii sirada ise Staphylococcus aureus

(%12) ve Escherichia coli (%]12) izledi.



Sonug olarak ekimi yapilan yara ve yanik yeri orneklerinde birinci siklikta

iireyen mikroorganizma Acinetobacter baumannii oldu.

Anahtar kelimeler: Yara enfeksiyonlari, yanik enfeksiyonlari, antibiyotik duyarlilik

testi.



2. ABSTRACT

DETERMINATION OF MICROORGANISM TYPES ISOLATED FROM BURN
AND WOUND SAMPLES AND INVESTIGATION OF THEIR
ANTIMICROBIAL SUSCEPTIBILITY

Infection is an important cause of mortality and morbidity in burnt patients due
to the integrity disorder of the skin. Many of the microorganisms are potential causes of
burn wound and general skin injury infections. Beside members of the normal flora,
Gram positive and/or negative bacteria and funghal agents are may be involved in these
infections. Resistive nosocomial infections by burn wound patients are very common.
Infection rate due to Gram negative bacteria is proportional to the duration of
hospitalisation. The burn wound area should be isolated in order to prevent
contamination and control infections. Culture and antibiogram are very important
guides for the decision of the therapy algorithm.

In this thesis, the study of the microorganisms isolated from burn wound and
general skin injury lesions of the patients hospitalized in the Plastic and Reconstructive
Surgery Department of Firat University with burn wound and skin injury infection
diagnosis and their sensitivity to antibiotics is aimed. The study was completed in the
Clinical Microbiology Department between February 2012 and February 2013. A
sample size of 100 cases (90 general injury, 10 burn injury) with colonisation were
studied. Sensitivity towards antibiotics were evaluated by using the disk diffusion
method.

Twenty-four distinct species of bacteria were isolated by the 100 burn wound
and skin injury cases whereas Candida spp. revealed by 2 of them. The most common

microorganism isolated was Acinetobacter baumannii (17%). Coagulase negative



staphylococcus (15 %) were isolated second commonly where Escherichia coli (12 %)
and Staphylococcus aureus (12 %) shared the 3rd. place.

As a result the most common isolated bacteria revelaed as Acinetobacter
baumannii.

Key Words: Wound infections, burn infections, antibiotic susceptibility testing.



3. GIRIiS

Yanik hastalar1 yliksek mortalite ve morbidite oranlar1 nedeniyle riskli hasta
grubunu olusturmaktadir (1). Bu hastalardaki éliimlerin %75 nedeni enfeksiyonlardir
(2). Deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 ise kendi i¢inde smirli lokalize
enflamasyondan hizli ilerleyen, hayati ve organizmayi tehdit eden agir sistemik
toksisitenin eslik ettigi nekroza kadar degisebilen ciddi bir tablo olustururlar (3). Deri ve
yumusak doku enfeksiyonlari; nekrotizan olmayan yumusak doku enfeksiyonlari
(impetigo, erizipel, ektima, selliilit, deri apsesi, karbonkiil, fronkiil, follikiilit),
nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlar1 (klostridiyal miyonekroz (gazli gangren), tip-1
(polimikrobiyal) nekrotizan fasiit, tip-2 (streptokokkal) nekrotizan fasiit, progresif
bakteriyel sinerjistik gangren, klostridiyal anaerobik selliilit, nonklostridiyal anaerobik
selliilit), insan ve hayvan 1siriklari, diyabetik ayak enfeksiyonlari, osteomiyelit, eklem
protezi enfeksiyonlar1 seklinde goriilmektedir (3). Acik yaralar; akut yaralar, sliregen
yaralar ve yanik yaralar1 gibi klinik sekilleri olusturur. Deri ve yumusak dokularin
enfeksiyonlari, gerek gosterdikleri klinik tablolar ve gerekse enfeksiyonu olusturan
mikroorganizmalar bakimindan biiyiik ¢apta cesitlilik gostermektedir (4).

Yanik ve diger yara enfeksiyonlarindan enfeksiyon etkeni olarak, normal floray1
olusturan mikroorganizmalarin disinda aerop ve anaaerop Gram pozitif ve/veya Gram
negatif bakteriler ve mantarlar sorumludur (4-6). Pek ¢cok mikroorganizma yanik ve yara
enfeksiyonlarina yol acar. Staphylococcus aureus yanik enfeksiyonlarinin %25’inden
sorumludur, bunu Pseudomonas aeruginosa izler (7). Yanikl1 hastalarda enfeksiyon
gelisiminin 6nlenmesi yaninda antibiyotik kullaniminin gerekli oldugu durumlarda
uygun antibakteriyel ajanin se¢imi, uygun siire ve dozlarda uygulanmasi ve bu esnada

antibiyotik direng gelisiminin dniine gegilmesi de hedeflenmelidir. Ornegin; hastalarda



enfeksiyon tanis1 kesinlesmeden 6nce ya da mikroorganizmanin heniiz kolonizasyon
asamasinda erken donemde baslatilan sistemik antibakteriyel tedavinin bu bakteri
popiilasyonunda direng gelisimi artirict etki olusturdugu bilinmektedir (8). Hastanede
yatis siiresine bagli olarak bu etkenler hastane enfeksiyonuna neden olan etkenlerle yer
degistirebilir veya direng kazanabilirler (9). Enfeksiyon etkeni olarak izole edilen
mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklarma goére tedavi rejimlerinin uygulanmasi
ile hem mikroorganizmalarin diren¢ gelistirmeleri kismen Onlenebilmekte hem de
hastanin hastanede yatis siiresinin kisaltilmasi saglanabilmektedir (3-5,9).

Bu amacla Plastik, Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi Klinigi'nde yanik ve yara
enfeksiyonu teshisi ile yatan hastalardan alinan yanik ve yara siiriintii 6rneklerinden
izole edilen etken mikroorganizmalar ve bu mikroorganizmalarin antibiyotiklere kars1

duyarlhlik ve direnglilik durumlar1 arastirilmistir.

3.1. Genel Bilgiler

Yiiksek 1s1, radyasyon ismlari, elektrik, yildirim carpmasi ve kimyasal
maddelerle temas gibi nedenlerle olusan yaniklar, deri ve deri alt1 dokularda meydana
gelen, viicudun disa agilan organlarini hasara ugratabilen yaralanmalardir. Toplumun
biiyiik bir kisminin hayati boyunca en az bir kez karsilasabilecegi yanik yaralanmalari,
gliniimiizde saglik sorunlar1 arasinda onemli bir yer tutmaktadir. Termal yaniklar;
viicudun dayanabilecegi 1sidan daha yiiksek 1stya maruz kalmasi sonucu 1smin temas
ettigi bolgelerde olusan yaniklardir. Yiiksek istya maruz kalma sonucu ortaya ¢ikan
termal yaniklarin siddeti, viicudun yanan kismmim yaniga neden olan etkenle temas
siiresine (kaynar su vb.), yanik yiizey alanina ve sicakligin derecesine bagl olarak
degismektedir. Ornegin, bina yangmlarinda ¢ok kisa zamanda biiyiik ¢apli ve Sliimciil

yaralar olusurken; kizgin bir demir pargasinin deriye kisa siireli temasi lokal ve daha az



agrili  bir yaralanmaya neden olabilmektedir. Yaniga bagli olarak patojen
mikroorganizmalara kars1 bir bariyer gorevi goren derinin biitiinliigli bozulmakta ve bu
durum yanikli hastalarda morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedenlerinden olan yanik
yarasi1 enfeksiyonlarma zemin hazirlamaktadir. Yanik yaralarmin insidansi ve prevalansi
tim diinyada yiiksek oranlardadir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ nde her yil
yaklasik olarak 2.4 milyon yanik olgusu rapor edilmekte ve bunlarin da 1.2 milyonunun
hastanelere bagvurarak ayakta veya yatarak tedavi gordiigii bildirilmektedirler (10-13).

Termal yaniklara bagli olarak gelisen komplikasyonlar 6liimlerde 6nemli bir rol
oynamaktadir. 1930-40’l1 yillara kadar erken Oliimlerin en 6nemli nedenleri olarak
gosterilen sok ve solunum yetmezligi ile ilgili oliimler o6zellikle pozitif basingh
ventilasyonun yaygin kullanimi ile belirgin bir sekilde azalmistir. Yanik iinitelerinde
yatan hastalarda ge¢ donemde gelisen morbidite ve mortalite oranlar1 1960’11 yillarda
topikal antibiyotiklerin yaniklarda kullanilmaya baslanmasiyla kismen azalmistir. Yanik
tedavisinde 1980-90’11 yillarda uygulanmaya baslanan yanikli bdlgenin ¢ikarilmasi ve
daha sonra eksize edilen bdlgenin cerrahi olarak kapatilmasi sepsis gelisme sikligini
azaltmis ancak invaziv enfeksiyon insidansini artrmustir. Ozellikle invaziv yanik
yaralarinda meydana gelen enfeksiyonlara bagli gelisen sepsis ve buna bagli oliimler
onemini korumaktadir (14). ABD’de her yil yaklasik olarak 12.000-13.000 civarinda
hastanin yanik ve yanigin getirdigi solunum problemleri, septik komplikasyonlar ve
organ yetmezlikleri gibi haftalar sonra dahi gelisebilen klinik sorunlar nedeniyle
hayatlarini kaybettigi tahmin edilmektedir (15,16).

Tiptaki tiim gelismelere ragmen yanik {initelerindeki enfeksiyonlara bagh 6liim
oranlar1 artarak devam etmektedir (17,18). Son yillarda o6zellikle polimikrobiyal

enfeksiyonlarin artmasiyla yanik enfeksiyonlari, yanik iinitelerinde yatmakta olan



hastalarin en 6nemli 6liim nedeni haline gelmistir. Bu hastalarda deri biitiinliigiliniin
bozulmasmin yaninda yanik bdlgesindeki damarlanmanm azalmis olmasma bagl
kanlanma yetersizligi, yanik alanindaki nekrotik materyal ve protein koagiilasyonu
cesitli mikroorganizmalarin yerlesmeleri ve iiremeleri icin oldukc¢a uygun bir ortam
olusturur, ayrica yanik yiizey alan1 ve hastanede yatma siiresi arttik¢a da invaziv yanik
yarasi infeksiyonu ve diger yanik komplikasyonlarmin gelisme siklig1 da artar (19).

Yanik yiizey alani, viicut yiizeyinin %40’ m lizerinde olan yanikli hastalarda
gelisen enfeksiyonlar sonucu 6liim oran1 %75 e kadar ¢ikmaktadir (19). Buna karsin
yanik alani viicut ylizey alaninin %20’ nin altinda olanlarda dliimciil enfeksiyonlarin
orani ¢ok daha az olmaktadir (15).

Deri biitiinliigiiniin bozulmas1 ile ortaya ¢ikan ve konak yanitima neden olan
doku kayiplarma yara denilir. Bu doku kayiplar1 genellikle bir travmaya baglh olarak
ortaya cikar, bakterilerin viicuda giris yollari, patojen etkenin virulansi ve konagin
immiin yanit1 yara enfeksiyonlarmnm tipini belirler. Lezyonlarin kontaminasyonu yani
bakteriyel enfeksiyonlar; genel olarak piyodermi seklinde ifade edilir.

Sadece cilt ve etrafin1 tutan yara enfeksiyonlar1 yiizeyel; muskulofasyal
tabakalarin derinine inen enfeksiyonlar ise derin enfeksiyon olarak adlandirilir (20).

Yara enfeksiyonunun temel klinik bulgular1 agri, sertlik, kizariklik ve sislik
olarak kabul edilir. Enfekte bir yara genellikle sicak, dolgun, agrili ve hiperemiktir.
Yara enfeksiyonu travmadan 5-8 giin sonra ortaya ¢ikar. Lokal konak faktdrlerinin
yetersizligi nedeniyle yasli ve diyabetli hastalarda yara enfeksiyonu riski daha
yiiksektir. Travmatik yaralar, diyabet ve iskemi gibi vakalarda, miks enfeksiyonlar
gelisebilir. Giinlimiizde artan invaziv tekniklerin uygulanmasi ve kanser, Acquired

Immune Deficiency Syndrome (AIDS), transplantasyonlu hastalar, immunosupresif ila¢



kullananlar gibi immun yetmezlikli hastalarin sayica artmasiyla bu hastaliklarin
goriilme siklig1 artmistir. Yaranin kontaminasyonunda en sik rastlanan mikroorganizma
Staphylococcus aureus’tur. Yine sik rastlanan Gram pozitif bakterilerden hemolitik
streptokoklarin yara enfeksiyonuna yol agma riski ise %3 tiir (20).

Yara enfeksiyonlarindan izole edilen diger mikroorganizmalar; Escherichia coli
(E.coli), Enterokoklar, Pseudomonas spp., Proteus spp. ve Klebsiella spp. olarak
siralanabilir (20).

Glinlimiiziin 6nemli problemi olan hastane enfeksiyonlar1 iginde yara
enfeksiyonlari, hastaneden hastaneye de§ismekle birlikte genellikle ikinci sirada yer
alir, burada izole edilen suslar cogunlukla ¢oklu direngli suslardir (20).

Antibiyotiklerin uzun zaman ve bazende gereksiz yere kullanilmalar1 sonunda
hastalik etkenlerinin ilaclara kars1 diren¢ kazanmalar1 son yillarin en 6nemli problemi
olarak ortaya ¢ikmistir. Bulunan her yeni antibiyotigin tam bir denemeden ge¢meden

kullanima girmesiyle belli bir siire sonra bakterilerin direng gelistirmesi kagmilmazdir.

3.1.1. Yara Cesitlerinin Tanimlanmasi

Yara; mekanik, termal, elektriksel ve kimyasal etkenlerle veya altta yatan
patolojiler nedeniyle dokularin anatomik biitiinliigiiniin kaybi1 olarak tanimlanabilir.

Yaralar baslica agik ve kapali olmak {izere tanimlanir. Deri ve mukoza Ortiistiniin
saglam oldugu ancak derin dokularda anatomik biitiinliiglin bozuldugu yaralar kapali
yara olarak nitelenirken, deri ve mukozay1 da igeren anatomik biitiinliigiin bozuldugu

durumlar agik yara olarak adlandirilirlar.

3.1.1.1. Kapah Yaralar
Kontiizyon, hematom, abrazyon bu gruba girer. Kontiizyon tipi yaralanmalarda

deride anatomik biitiinliik bozulmadan, yumusak dokular ezilmistir. Derin doku katlar



birbirinden ayrilmis ve kii¢iik kan damarlarinda hasar vardir. Baglangicta 6dem, geg
donemde ise atrofi ile pigmentasyon bozuklugu goriilir ve ge¢ iyilesir. Bu tip
yaralanmalarin iyilesme siireci duyu sinirlerindeki hasar nedeniyle agrili gegebilir ve

kolayca enfekte olabilirler (21, 22).

3.1.1.2. Acik Yaralar

Laserasyon, kesici delici alet yarasi, atesli silah yarasi, cerrahi yaralar, 1sirik ve
bocek sokmalari, radyonekroz, vaskiiler norolojik ve metabolik yaralar bu gruba girer.
Laserasyon disindaki yaralanmalarda deri altindaki dokularda ciddi hasarlar goriiliir
(23).

Olusan doku kaybina gore de yara tasnifi yapilabilir;

3.1.1.3. Doku Kaybi Olan Yaralar

Bu tip yaralarda deri katlarinin bir kismi veya tiimii zarar gérmiis ve/veya
kaybedilmistir. {yilesme alttaki graniilasyon dokusunun yara bdlgesini doldurmas: ile
meydana gelir. Doku kaybi1 olan yaralar kayip miktaria gore ylizeyel ve tam kalinlikta

olmak iizere iki grupta toplanabilir.

3.1.1.3.1. Yiizeyel Doku Kaybi

Epidermis tamamen, dermisin de papiller kati ortadan kalkmaistir.

3.1.1.3.2. Tam Kat Doku Kaybi

Epidermis, dermisin tiim katlar1 ve subkutan dokuda hasar gormiistiir.

3.1.1.4. Doku Kayb1 Olmayan Yaralar
Bu tip yaralar dokularin ezilmesi sonucu olusur. Doku i¢inde meydana gelen

kanamanin siddetine gore yaranin durumu degisir (22-25).

10



3.1.1.5. Yanik Yarasi

Yanik yaralary; etiyolojiye, yanik etkenine, yara derinligine, siddetine ve
kapsadig1 ylizey alanina gore pek ¢ok sekilde smiflandirilabilir (Tablo 1). Yara derinligi
ve etkiledigi viicut ylizey alanmi1 hesaplanarak da yanik yaralarini hafif, orta ve siddetli
seklinde smiflandirmakda miimkiindiir (26). Yaniklar ayrica, derinligi ve derinin
etkilenen tabakalarina gore de birinci, ikinci, liclincii ve bazen de dordiincii derece
yaniklar olarak smiflandirilmaktadirlar (27). Anatomik biitiinliigiin devamliligina gore
acik ve kapali yanik yarasindan bahsedilebilir.

Yara derinligi ve etkilenen deri tabakalarina gore yanik yaralarmin smiflamasi
yapilabilmektedir.

Tablo 1. Farkli referanslara gére yanik yaralarmin tanimlamalari

Referans Tanim

Anatomik biitlinliik Acik
Kapali

Doku kaybi1 ve miktari Doku kaybi1 olmayan
Doku kaybi olan
-Yiizeyel
-Tam kat

Yara derinligi ve etkilenen 1. derece
deri tabakasi 2. derece
- ylizeyel
- derin
3. derece
4. derece

Etiyoloji / etken Ates, su, siit, yag,
kimyasal madde,
radyasyon, elektrik

Yara derinligi ve etkilenen viicut ylizey alan1 ~ Hafif, orta, siddetli

3.1.1.5.1. Birinci Derece Yaniklar

Bu tip yaniklarda yanlizca epidermisin dis tabakasi ile stratum korneum hasara
ugrar, dermiste hasara rastlanmaz. Yara bolgesi agr1 ve eritem ile karakterizedir. Birinci
derece yaniklar, genellikle ¢ok kisa siire dogrudan alev veya 1s1 temasi; veya uzun siire

siddetli giines 15181na maruz kalinmasi sonucu olusur.
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Deri hasar1 ¢ok ylizeyseldir ve viicutta minimal sistemik cevaplar goriiliir. Hafif
bir 6demle seyreden yanik bolgesinde 24 saat sonra ddemin azaldigi goriiliir. Bu
safthada deri kurumaya baslar, vezikiiller yoktur ve enfeksiyon goriilmez. Deride kalic1
degisiklikler birakmadan epidermis pul pul dokiiliir. Genellikle bir hafta i¢inde 1yilesir

(23, 27, 28).

3.1.1.5.2. ikinci Derece Yamklar

Bu tip yaniklar birinci derece yaniga kiyasla daha derindir ve nekroz dermis
icine yayilmistir. Hasar epidermisin tamamini ve dermisin bir kismimi kapsar. Klinik
olarak agri, eritem ve biil olusumu ile karakterizedir. lyilesme hizi, deri hasarinin
derinligine ve enfeksiyon olusumuna baghdir.

Ikinci derece yamiklar enfeksiyon goriilmezse genellikle kendiliginden ve kisa
siirede 1iyilesir. Eger yarada enfeksiyon meydana gelirse kolayca ticilincii derece yaniga
doniisiir. Yamigin sistemik etkileri ve iyilesmenin niteligi dogrudan dermisin yaralanma
miktari ile ilgilidir. Bu gruptaki yaniklar yiizeyel ve derin dermal ikinci derece yaniklar

olarak ikiye ayrilirlar (27-29).

3.1.1.5.2.1. Yiizeyel ikinci Derece Yamklar

Kisa siire alev ya da sicak sivilarla temas sonucu olusurlar. Yanik alani kirli
kirmizi ya da pembe goriiniimdedir. Yanik bdlgede plazmaya benzer sivi sizintisi
nedeniyle yiizey genellikle nemlidir. Agrili seyreden yara hava temasina duyarhdir.
Biiller hemen veya ilk giin i¢cinde zamanla olusabilir. Biiller ne kadar erken olusursa
yamigm o kadar derin oldugu anlasilir. Iyilesme, deride kalan bazal hiicrelerden veya kil
folikiilleri ve ter bezi epitellerinin yanan bdlgeyi Ortmesiyle baglar. Derin dermal
yaniklara kiyasla genellikle daha az skar olusur. Yiizeyel ikinci derece yaniklarda,

stratum germinatum’un genellikle iist kismi hasar goriir. Stratum germinatium’un
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saglam boliimleri ve deri eklerinden epitelizasyon baslar. Iyilesme genellikle 3-4

haftada iz birakmadan ya da ¢ok hafif iz birakarak sonuglanir (30-32).

3.1.1.5.2.2. Derin ikinci Derece Yamklar

Alev, sicak sivilar veya kimyasal maddelerle temas veya yiiksek elektrik
akimina maruz kalma sonucu olusurlar. Bu tip yaniklarda epidermis tamamen yanar,
hasar stratum germinatium’a ve dermisin en alt boliimiiniin i¢lerine kadar uzanir. Epitel
rejenerasyonu yanlizca ter bezleri ve kil folikiillerinde gergeklesir. Deri yumusak,
ylizeyi pargali kirmizi ya da pembe goriinliste ve genellikle nemlidir, yaralanmis
sahadan plazma benzeri bir sivi sizar. Derin ikinci derece yaniklarda sivi kaybi ve
metabolik etkiler tigiincii derece yaniklarda oldugu gibidir. Yanma sirasinda yarada agri
cok siddetlidir ve deride yer yer hiperestezik bdlgeler olusur. Yamik bolgesinde
enfeksiyon olusursa yara tigiincii derece yaniga doniisiir. Reepitelizasyon i¢in gerekli
siire, dermisteki hasara, yanan kil folikiillerinin, ter bezlerinin miktarina ve enfekte
alanin genisligine baghdir. Eger yara uygun sekilde korunursa, deri ylizeyinde izler
birakarak 2 ay iginde kapanir. Iki aydan daha ge¢ iyilesen yerlerde ise skar ve
kontraktiir olusur. Bu durumda {icilincii derece yaniklardan yarayi ayirt etmek oldukca

giictlir ve tedavisi uzun siirer (22, 33).

3.1.1.5.3. Uciincii Derece Yaniklar

Bu tip yaniklar sicak su, alev ve elektrik akimi ile uzun siire temas sonucu
olusur. Deri genellikle agik kahverenginde veya esmer, tikanan deri alt1 damarlarindan
dolay1 incelmis, soguk, sert ve duyarhidir. Cogunlukla derinin elastikiyeti kayboldugu
icin gergin ve parlak bir goriintii sergiler ve elastikiyet kaybi1 derinin anormal bir sekilde
biiziilmesine sebep olur. Bu etki 6zellikle kemik ¢ikintilar1 ve eklemler {izerinde ¢ok

aciktir. Derideki biitiin yapilar hasara ugramistir. Dermis ve deri alti yag dokusu
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koagiilasyon nekrozu sonucu harap olmustur. Deri altindaki damarlarda tromboz
goriiliir. Ugiincii derece yaniklarda kapiller permeabilitede artma ve 6dem, ikinci derece

yaniklarda olusandan ¢ok daha fazladir.

Biringi gerece Yanik s cerece yane Uginzd serece yani

*3 T : £
e RGNS e

Sekil 1.Yanik derecelerine gore deri katmanlarinin goriiniimleri

Tim katmanlar1 zarar gormiis deri, 2 veya 3. haftada otoliz ve Iokosit
infiltrasyonu ile karakterizedir. Bu olay genellikle siipiirasyonla birlikte seyreder.
Kapiller demetler ve fibroblastlar skarin altinda graniilasyon dokusu i¢inde organize
olurlar. Eger yanik, deri alt1 yag dokusunu da kapsamigsa iyilesme ¢ok daha uzun
stirebilir. Kas1 da i¢ine alan yaniklar eritrosit yikiminda artisa neden olur. Bu tip derin
ticlincii derece yaniklarda fizyolojik yanit ¢ok yavas gelisir.

Uciincii derece yaniklarm bakimi skarin uzaklastirilmasini ve yaranm greft ile
Ortiilmesini gerektirir. Eger greftleme yapilmazsa zamanla kalin bir graniilasyon
tabakas1 sekillenir ve kontraksiyon gelisir. Bu sathada reepitelizasyon yanlizca yara

kenarinda meydana gelir ve azdir. Graniilasyon yumusaktir, enfekte olabilir ve yarada
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aylar sonra iyilesme goriilebilir. Bu tip yaralarda iyilesmeyi takiben deride kalic1 derin
izler olugmaktadir ve derinin normal goriiniimiinii kazanmas: i¢in genellikle yaraya

cerrahi miidahale gerekmektedir (30-34).

3.1.1.5.4. Dordiincii Derece Yaniklar (Karbonizasyon)
Derinin tiim katlar1 ile birlikte cilt alt1 yag dokusu ve daha derin (kas, kemik,
beyin, vs.) dokular yanmustir. Yanan dokularin kdmiirlesmesi olayidir.

Tablo 2. Yamk derinligi evrelendirmesi ve yanik evrelerinin klinik ve histolojik

ozellikleri
Tanim Goriiniis Duyu Iyilesme  Deri Iyilesme/seyir
tabakasi
l.derece  Kuru kirmizi. Agrili 7 giin Epidermis Tam, iz
Kapiller dolagim iyi hiperestezik icinde birakmaz
2.derece  Nemli pembe-kirmizi  Cok agrili 3 hafta Epidermis Orta derecede
yiizeyel biillii. Kapiller hiperestezik i¢inde ve iyilesme
dolasim kismen iyi yiizeyel potansiyel
dermis pigmente
degisiklik
2.derece  Biil olabilir ve kolay ~ Agr1 az. Basi 3 haftadan Epidermis Ciddi skar
derin agilir. Soluk ve duyusu var fazla ve olusabilir
alacal1 dermis
renk. Kapiller
dolasim bozuk
3.derece  Kirli beyaz siyah Agr1 yok. Aylar Tim deri Ciddi iz kalur.
kuru kosele gibi. Derin basi katlar Hipertrofik skar ve
Kapiller dolagim yok  duyusu var kontraktiir

3.1.1.6. Genisligine Gore Yanik Siddetinin Hesaplanmasi

Yanik yiizeyinin dogru olarak hesaplanmasi hem verilecek sivi replasman
tedavisinin miktarm1 belirlemede, hem de hayati tehlike olup olmadiginin
degerlendirilmesinde onemlidir. Yanik alanlarinin genisligi belirlenirken her bir yanik
alaninin genisligi degil tiim viicut yiizey alaninin %kag¢min yandig: seklinde hesaplama
yapilir. Viicudun %50’ sini kaplayan bir yanik yiiksek oranda direkt olarak 6liim sebebi

olabilir. Viicudun %30’ unu asan yaniklarda hayati tehlike vardwr. Cocuklarda ve
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yaslilarda bu sinir biraz daha asagida ve hastanin durumuna gore %10-15’e kadar
inebilir.
Yara derinligi ve etkilenen viicut ylizey alanina gore de yaniklar tasnif

edilebilmektedir. Buna gore;

3.1.1.6.1. Kiiciik Yamklar
Ikinci derece %15’ten kiiciik ve iigiincii derece %2’den kiiciik yaniklar bu grup

altinda degerlendirilirler.

3.1.1.6.2. Orta Yamklar
Ikinci derece %15 ila %30 arasindaki ya da iiciincii derece %2 ile %10

arasindaki yaniklar bu gruba girerler.

3.1.1.6.3. Biiyiik Yaniklar

Ikinci derece %30’dan ve iigiincii derece %10°dan biiyiik yaniklar, yiiz - el -ayak
yaniklari, ylizdesine bakilmaksizin solunum sistemi yaniklari, genis yumusak doku
yaniklar1 ve kirikla birlikte olan yaniklarla, elektrik yaniklari bu gruba girerler (23).

Etiyolojilerine gore ise yaralar1 akut ve kronik olarak ayrabiliriz.

3.1.1.7. AKut Yaralar

Derinin dis zedelenmelerden etkilendigi, deri bitiinliigliniin bozuldugu
durumlarda goriiliir. Akut Yaralar;

1-Cerrahi yaralar

2-Yaniklar

3-Iswriklar

4-Kiiciik kesik ve siyriklar

5-Cesitli travmatik yaralardir (laserasyon, silah yaralanmalari vs.) (35).
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Akut deri yaralarinin tabiati ne olursa olsun 6ngoriilen siire iginde iyilesmesi
beklenir. Bu da yaranin tipine, yerine ve derinligine baglidir. Temiz kapatilmis bir
cerrahi yaranin normal gidisinde cabuk iyilesmesi beklenirken, c¢esitli travmatik
yaralarda (mesela yanik ve silah yaralanmalar1 gibi ortamda cansiz dokularin ve
materyalin varligi, bakteriyel kontaminasyonu) cerrahi debritman ve antimikrobiyal
tedaviyi gerektirir. Boylece dogal siire¢ isler yani inflamasyon, granulasyon, yeniden

epitelizasyon ve yeni sekillenme siireci devam eder (35).

3.1.1.8. Kronik Yaralar

Kronik yaralar ise siklikla dermal ve epidermal dokularin biitiinliigiiniin
bozulmasi ile predispozan faktdrlerle iligkili endogendz mekanizma ile olusur (35) ve
patofizyolojik anomaliler (mesela bacak ve ayak {ilserleri, iltithabin basisi, periferal
vaskiiler hastaliklar, vendz drenajin bozuldugu durumlar ve diyabet gibi metabolik
hastaliklar) kronik yara olusumlar1 i¢cin hazirlayici etkenlerdir. Kronik yaralari ayrica,
ileri yas, obezite, sigara, kotii beslenme immiinosupresyon ile iligkili hastaliklar (AIDS),
ilaglar (kemoterapi) ve radyasyon terapisi de etkiler (36).

Bas1 ve dekubitiis tilserlerinin ise diger kronik yaralardan farkli bir etyolojisi
vardir. Kalgca, sakrum ve topuklarda goriliir, bunlarda iyilesme yavastir ve 6nceden
tahmin edilemez.

Subkutandz dokunun tutulmasi halinde eger doku iskemik, hipoksik ve nekrotik
ise ve hastanin immiin cevab1 yetersizse mikroorganizmalar kolonize olacak ve

kontamine edecektir.
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3.1.2. Yara Mikrobiyolojisi

3.1.2.1. Mikrobiyal Kolonizasyon

Yaray1 kontamine eden mikroorganizmalar 3 kaynaktan kdken alir.

1- Cevre (havadaki mikroorganizmalar, veya travma ile girenler)

2- Yaray1 ¢evreleyen deri (normal cilt florasi tiyeleri Staphylococcus epidermidis,
micrococcuslar, difteroidler ve Propionibacterium)

3-Endogenez kaynaklar (miikkéz membranlar, 0Ozellikle gastrointestinal,

orofaringeal ve genitoliriner mukozalar) (37).

3.1.2.2. Yara Enfeksiyonu

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

pliriilan akinti, yaranin etrafinda yayilan bir kizariklik ve agridir (38).

3.1.2.2.1. Cerrahi Yara Enfeksiyonlar

Enfeksiyon riski genellikle cerrahi yaranin mikrobiyal kontaminasyona
duyarhiligina baghdir (39). Temiz cerrahi girisimler, postoperatif yara enfeksiyonu i¢in
%1-5 risk taswr. Kirli prosediirler endogendz kontaminasyona ¢ok duyarlidir ve %27
oraninda risk tahmin edilmektedir (39).

Cerrahi yara enfeksiyonlar1t CDC (Centers for Disease Controland Prevention)
tarafindan iki sekilde smiflandirilir (39).

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

2- Organ diizeyinde (bir i¢ organ veya anatomik aralikta)
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Postoperatif yara enfeksiyonu ameliyatta veya ameliyat sonrasi olan bakteri
kontaminasyonu sonucu gelisir. Enfeksiyon ekseriya deri alti dokusuna lokalizedir.
Asepsiyi saglamak icin aliman biitiin tedbirlere ragmen cerrahi yaralar bir dereceye
kadar kontaminedir. Kontaminasyon minimal ise, yara ¢ok travmatize edilmemisse, deri
alt1 yag dokusu iyi kanlaniyor ve oksijen aliyorsa, bir 6lii bosluk yok ise enfeksiyon
nadiren gelisir (40).

Cerrahi yaralar eger o bolgede kan perflizyonu iyi ise hizla iyilesir, aksine kronik
ve lyilesmeyen yaralarda ortam hipoksiktir, bu hipoksi veya anoksi hiicre 6liimlerine ve
doku nekrozuna yol acar.

Operatif yaralar 4 simifa ayrilabilir:

1) Temiz yaralar. Bu tip yaralarda endojen veya eksojen kaynaklardan fazla
kontaminasyon yoktur.

2) Hafif kontamine yaralar

3) Agir kontamine yaralar

4) Infekte yaralar.

Temiz vakalarda enfeksiyon orami %1.5 kadardir. Hafif kontamine yaralarda
ornegin, mide veya safra yollar1 cerrahisinde en iyi sartlardaki enfeksiyon orani
%2-5 dir. Agir kontamine yaralarda, hazirliksiz yapilan kolon cerrahisinde veya
intestinal kanama ve perforasyon nedeni ile yapilan acil ameliyatlarda enfeksiyon riski

%35-30’a ¢ikar (41). Akut ve kronik yaralardaki etkenler Tablo 4’ de gosterilmistir (42).

3.1.2.2.1.1. Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlar
Deri ve yumusak doku enfeksiyonlari, enfeksiyonun lokal ve sistemik

semptomlarinin ¢esitliligine gore 4 gruba ayrilir (Tablo 3).

19



Tablo 3. Deri ve yumusak doku enfeksiyonlarinin siniflandirilmasi (43)

Simif Deri Enfeksiyonu Olan Kisilerde Klinik Bulgular

Smif 1 Bolgesel enfeksiyon, sistemik toksisite semptomlar1 ya da semptom yok,

seliilit disinda afebril ve saglikl

Smif 2 Febril ve hastalikli gériiniim
Smuf 3 Toksik semptomlar
Smuf 4 Sepsis, hayati tehdit edici enfeksiyonlar

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

Smif 2’de hastalar sistematik olarak hastadir, fakat deri ve yumusak doku
enfeksiyonlarinin ¢éziimiinii erteleyen ya da karisikli§a neden olan bir ya da daha fazla
faktor eklenmistir (periferal vaskiiler hastaliklar, diyabet, kronik damar yetersizligi,
obezite gibi) Baz1 hastalar oral antibiyotik tedavisiyle iyilesir. Smif 2 hastalar1 kisa
stireli olarak hastanede yatabilirler.

Smuf 3’°te hastalar toksik goriintimliidiir, tasikardi, hipotansiyon gibi semptomlar
vardir ya da toksik degildir ama tedaviye cevaplarini etkileyen faktorler vardir. Smif
3’de hastalar hastanede yatirilarak parenteral antimikrobiyallerle tedavi edilir, Smif 4
hastalar1 sepsis sendromuna ve nekrotizan fasiit gibi hayat1 tehdit eden ciddi
enfeksiyonlara sahiptir ve yogun bakim {initelerinde tedavi goriirler. Sinif 4’te hastalarin

cogu cerrahi tedaviye ihtiyac duyarlar (43).

3.1.2.2.1.2. Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlarinda Patojen Bakteriler
Deri ve yumusak doku enfeksiyonu, ozellikle stafilokoklar ve streptokoklar
olmak tlizere Gram (+) koklar tarafindan olusturulur. Deri biitiinliigiiniin bozuldugu

durumlarda diger enfeksiyon ajanlarinin bircogu enfeksiyona neden olabilmektedir (44).
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Streptokoklar ¢esitli gruplara ayrilirlar (6zellikle grup A ve B) ve yara enfeksiyonlarina
neden olurlar.

A grup streptokoklar 6zellikle nekrotizan fasiit etkeni iken, B grup streptokoklar
diyabetik hastalarda enfeksiyonun ana etkenidir. Nekrotizan yumusak doku
enfeksiyonlar1 ve insan 1swiklarina bagli yaralar miks aerobik ve anaerobik
mikroorganizmalar tarafindan olusturulur. Hayvan 1sirikli yara vakalarinda ise
genellikle Pasteurella multocida, nadiren de Capnocytophaga etkendir (45). Vibrio
vulnificus enfeksiyonlari, insanlarda siroz ve diger yetmezliklere neden olurlar(44).
Pseudomonas aeruginosa siklikla alt ekstremite enfeksiyonlarinda izole edilir fakat bazi
hastalarda periferal vaskiiler hastaliklar, kronik renal yetmezlik ya da diyabet gibi
vakalarda goriiliir. P. aureginosa infeksiyonlar1 hidroterapi ile iligkilidir (45). Diyabetik
hastalarda sinerjik gangren S. aureus, grup B streptokok, anaeroblar ve Gram (-)

basilleri iceren polimikrobiyal flora tarafindan olusturulur (43).

3.1.2.2.1.3. Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlarinda Patogenez

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

Enfeksiyona yol acan bakterilerin kendi komponentleri (Gram negatif
bakterilerin lipopolisakkarit komponentleri, peptidoglikanlar vS.), bu
mikroorganizmalardan salman c¢esitli toksinler ve diger {riinler enfeksiyonun

yayilimidan, endojen pirojenlerin sentezlenmesi ve ates cevabin olusmasindan
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sorumludur. Fakiiltatif mikroorganizmalar yara yerinde oksidasyon- rediiksiyon
potansiyelini diisiirerek anaerop bakterilerin liremesi i¢in uygun ortami yaratirlar.
Ortamda bulunan anaeroblar konak fagosit hiicre fonksiyonlarini bozarak aerob bakteri
iremesinide kolaylastirr.

Clostridium perfringens ve Streptococcus pyogenes gibi bakterilerin salgiladigi
nekrotoksinler doku nekrozuna yol agar. Clostridium difficile’nin en 6nemli viriilans
faktorii toksin A ve B’dir. Toksinler epitelyum hiicre yiizeyinde bulunan reseptorlere
baglandiktan sonra hiicre i¢ine alinir ve bazi hiicre i¢i sinyal ileti sistemlerini aktive
ederler. Aktin filamentlerinin hasar1 sonucu hiicrelerin yapilar1 bozularak sismeye baslar
ve sonunda hiicre 6liimii gerceklesir. Bu olay ile birlikte bakteriyel heparinaz liretimi,
enfeksiyon seyrince koagiilasyon sisteminin aktivasyonuna ve buna bagl olarak lokal
vaskiiler tromboz ve infarktlara neden olur. Enfeksiyon ilerlerken, yumusak dokudaki

basincin artmasi ile bu bolgenin kanlanmasi daha da bozulur (44).

Dogru uygulanan izolasyon teknikleri, preoperatif antibiyotikler ve geciktirilmis
primer kapama bu enfeksiyon oranmi kabul edilebilir smirlarda tutar. Ameliyat
sonrasinda mindr bir yara enfeksiyonu bile hastahenede kalma siiresini uzatip,
ekonomik ac¢idan da kayiplara neden oldugundan, enfeksiyon oranimi her careye

bagvurarak diisiik seviyelerde tutmak gerekir.
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Tablo 4. Akut ve kronik yaralarda ki etkenler (45)

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

A: Akut K: Kronik
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3.1.2.2.2. Akut Yumusak Doku Enfeksiyonlar

Kutan6z abseler, travmatik yaralar ve nekrotizan enfeksiyonlar1 kapsar.
Mikrobiyolojik arastirmalar, S. aureus’un kiitanoz abseler icerisinde yaklasik olarak
%25-30 oraninda etken bakteri oldugunu gostermektedir. Ayn1 mikroorganizma yiizeyel
enfeksiyonlarda en sik izole edilen etkendir. Buna ragmen diger calismalarda kiitan6z
abselerin yaklasik olarak %30-%350’si1, farkli etiyolojilerdeki travmatik yaralarm %50 ve
nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlarinin %47’si oraninda aerob+anaerob ¢oklu

mikroflora etkeni olarak bildirilmistir (46-53).

3.1.2.2.2.1. Kiitanoz Abseler

Dermis ve dermis altinda olusan iltihaplanmadir. Eritematoz 6dem ile g¢evrili
agrili, fluktuasyon veren kirmizi renkte nodiil olarak baslarlar. Olgunlastiktan sonra
bazen piistiilleserek spontan olarak iyilesirler. Etkenler, ¢ogunlukla bulunduklari
bdlgenin normal cilt florasmin da bulundugu karisik bakterilerdir. S. aureus, vakalarin

%25’ inde tek mikroorganizma olarak izole edilir (54).

Tedavide absenin bosaltilmas1 ve boslugun probe edilerek temizlenmesi esastir.
Kiigiik abselerde yara agzmm siitiire edilmeden 1slak pansumanlarla kapatilmasi
yeterlidir. Abse birden fazla ise, kiitan6z gangren, seliilit, ates gibi sistemik enfeksiyon
bulgular ile birlikte ise Gram boyama ve kiiltiir istendikten sonra antibiyotik tedavisi

planlanmalidir (54).

3.1.2.2.2.2. Nekrozitan Deri ve Yumusak Doku Enfeksiyonlar
Nekrotizan cilt alt1 enfeksiyonlarini, yiizeysel cilt alt1 enfeksiyonlarindan ayiran
en belirgin Ozellik, yara yerine ait klinik bulgular ile birlikte var olan sistemik

bulgulardir. Bu enfeksiyonlar siklikla travma veya ameliyat sonrasi gelisirler. Bu
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enfeksiyonlar farkli isimler alarak tanimlansa da, tani1 metodlari, antimikrobiyal tedavi

ve cerrahi miidahale gerekliligi tiimii i¢in benzerdir.

[k basvuruda, antimikrobiyal tedavinin yeterli oldugu seliilit ile agressif cerrahi
girisimin de gerekebilecegi nekrotizan bir enfeksiyonu ayirt etmek zor olabilir. Bu

durumda ayirici tanida yardime1 olabilecek klinik 6zelliklerin baslicalart:

1. Inatgy, ciddi agr

2. Biil olusumu

3. Deri nekrozu veya ekimoz

4. Gaz varligi

5. Eritem sinirlarmi asan 6dem

6. Kiitandz anestezi

7. Sistemik toksisite bulgulari: ates, 10kositoz, deliriyum, renal yetmezlik

8. Hizl1 yayilim, antibiyotik tedavisine ragmen saatler icerisinde kotiilesen klinik

belirtiler (54).

Biil yalniz basina derin doku enfeksiyonunu gostermez; erizipel, seliilit,
soyulmus deri sendromu, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, purpura fulminans, bazi
zehirlenmeler (6rtimeek 1sir1g1 vs.) ve primer deri hastaliklarinda da goriilebilir. Benzer
sekilde tek basina gaz varliginin saptanmasi da derin enfeksiyonlarin tanimlanmasinda

yetersizdir.

3.1.2.2.3. Yamk Enfeksiyonlar

Yaniklarda major komplikasyon enfeksiyondur, buna baglh oliimler yaklagik
%75 olarak tahmin edilmektedir. Yanik dokusu, gastrointestinal sistem ve iist solunum
yollar1 florasmma duyarhdir. Bir¢ok calismada P aeruginosa, S. aureus, E. coli,

Klebsiella spp., Enterokok spp., ve Candida spp. izolasyonu bildirilmistir (55-58).
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Yanik enfeksiyonlarinda mantarlar ve viriisler de etken olarak yer alsalar da en
sik olarak rol oynayan mikroorganizma grubu bakterilerdir. Bakterilerden en sik
gozlenen arasinda ise P. aeruginosa, S. aureus, enterik bakteriler, Enterococcus spp. ve
Candida spp. yer almaktadir (19, 45, 59-62). Yanik yaralarinda en sik kolonize olan
fungal etken Candida spp.” dir. Fungal enfeksiyonlar genelliklede bakteriyel
enfeksiyonlara sekonder olarak gelismektedirler (63-70). Yanik enfeksiyonu olusturan
kiif mantarlar1 arasinda ise ilk siwray1 Aspergillus spp. almaktadir. Yanikli hastalarda en
sik enfeksiyona yol acan virlisler Herpes Simplex Virus (HSV), Cytomegalovirus (CMV)
ve Varicella zoster viriis (VZV) gibi viriislerdir (19, 71-76).

Yanik yarasi enfeksiyonlarindan siklikla izole edilen mikroorganizmalar Tablo
5’de verilmistir.

Tablo 5. Yanik enfeksiyonlarindan siklikla izole edilen mikroorganizmalar (77, 78)

Grup Tiir

Gram-pozitif bakteriler S. aureus (gogunlukla MRSA)
Koagiilaz negatif stafilokoklar (KNS)
Enterococcus spp.

Gram-negatif bakteriler P. aeruginosa
E. coli
Klebsiella pneumoniae
S. marcescens
Enterobacter spp.
Proteus spp.
Acinetobacter spp.
Bacteroides spp.

Mantarlar Candida spp.
Aspergillus spp.
Fusarium spp.
Alternaria spp.
Rhizopus spp.
Mucor spp.

Virtisler Herpes simplex virus
Cytomegalovirus
Varicella-zoster virus
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3.1.2.2.4. Isirk Yaralan

Insan 1sirik yaralar,, yaranin yeri ve cinsine bagl olarak %10-50 oraninda
bildirilmistir. Kopek 1sirik yaralart %20 kadar, kedi 1sirik yaralart %30-50 arasinda
bildirilmistir (79). Insan ve hayvanlardaki oral mikrofloranin kompleks yapisi

disiiniildiigiinde potansiyel patojenlerin biiyiik bir kismini anaeroblar olusturur.

3.1.2.2.5. Diyabetik Ayak Enfeksiyonlar

Diyabete bagl plantar iilserler kii¢iik travmalarla baslar, yiiksek oranda miks
yara mikroflorasi ile enfekte olur. En sik rastlanan ajan S. aureus’tur, digerleri sirayla S.
epidermidis, Streptococcus tirleri, P. aeruginosa, enterokok tiirleri ve koliform
bakterilerdir. Anaeroblar da yiiksek oranlarda izole edilebilir. Deride yiizeyel
iilserlerden, ampiitasyon gerektirebilecek yaygin ciddi gangrendz tutuluma kadar cesitli

derecelerde olabilir.
Diyabetik ayak enfeksiyonunun patogenezinde en 6nemli faktor;
1. Periferik ndropatinin olmasi,
2. Periferik damar hastaligi,
3. Diyabette notrofil fonksiyonlarinin bozuk olmasidir.

Noropati ve iskemi, ayakta basi yerlerinde kolayca tilser gelismesine neden olur.
Bu iilserler agrisiz olup bakteriler i¢in uygun giris kapisi olusturur ve lokal enfeksiyon
gelisir. Eger tedavi edilmez ise ayakta derin doku enfeksiyonu, osteomiyelit, tendinit,

artrit ve gangren gelisebilir (80-82).

Diyabetik ayak enfeksiyonunda tek bir bakteri etken olabilecegi gibi, birden

fazla bakteride beraberce enfeksiyon etkeni olabilir. Mikrobiyolojik tani direkt boyali
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preparat ve Kkiiltiir ile konur. Tedavi; diyabetin regiilasyonu, cerrahi olarak yara

debridmani ve antibiyotik tedavisini kapsamalidir (81,83,84).

3.1.2.2.6. Bacak ve Dekubitus Ulserleri

Kronik vendz bacak iilser enfeksiyonlar1 siklikla polimikrobiyaldir, anaeroblar
%30’ a varan oranlarda bildirilmistir (49, 85). Dekubitiis iilserleri derinin erozyonu,
lokal doku iskemisi ve nekrozu ile birliktedir ve daha ¢ok sakral bolgede goriildiigii i¢in
fekal kontaminasyona da miisaittir. Dekubitiis iilserlerinin yaklasik %25°1 osteomyelit
ve bakteremi ile ilgilidir. Tedavide topikal ve sistemik antimikrobiyal ajanlar ve cerrahi

debridman gerekir.

3.1.3. Yara Enfeksiyonlarinin Mikrobiyolojik Analizi

3.1.3.1. Yara Ornek Metodlar
Genellestirilen terimlerde, yaralarin kantitatif ve kalitatif mikrobiyolojisi ya yara

dokusu ya da yara sivisi olarak incelenir:

3.1.3.1.1. Yara Doku Ornekleri

Ik debridmam takiben biyopsi siiresince derin dokularin elde edilmesi ve
yiizeysel dokularin temizlenmesi mikrobiyal yiik ve invaziv patojenlerin belirlenmesi
icin en kullanisl yontemdir (86-88). Doku aseptik olarak elde edilir, agirlig1 belirlenir,
homojenize hale getirilir, seri olarak dilue edilir, hem kantitatif hemde kalitatif bilgiyi
saglamak i¢in aerobik- anaerobik kosullar altinda selektif ve nonselektif besiyerlerinde
kiiltiire almir. Diyabetik ayak ilserlerinin davranislarinda siklikla kullanilan kiiretajla
kaldirilan cansiz, superfisiyal doku mikrobiyal icerik i¢cin de incelenebilir.
Dermabrazyonu igeren diger teknik son zamanlarda tanimlanmis olup, bu biyopsi

metodu gibi invasiv olmadan derin dokularin elde edilmesini saglamaktadir (89).
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3.1.3.1.2. Yara Sivis1 Ornekleri

Yara sivis1 bol miktarda oldugu zaman igne aspirasyonu ile 6rnek alinabilir. Bu
teknik yiizeyel dokunun altindaki derindeki sivi torbalarmi almada kullanilabilir ve
bozulmamis kiitanoz abselerden piiriilan sivinin elde edilmesinde en kullanish metottur.
Bazi basing yaralar1 gibi yaralarda, steril tuz ile irrigasyonu ve nazik¢e masaj yapilarak
aspirasyon sirasinda akiskanligi saglamasi agisindan tercih edilir. Yara swablari
kullanilarak yara mikroflorasinin kalitatif ve yar1 kantitatif analizleri yapilabilir. Kuru
ve Onceden islatilmig petler, filtre kagit diskleri de yiizeyel yara sivi Orneklerinin

mikrobiyolojik analizi i¢cin kullanilabilmektedir (90).

Doku biyopsisi ve ekzisyon, yara enfeksiyonlarini ve etken patojenleri identifiye
etmek icin en uygun 6rnekleme metodlaridir. Kantitatif olarak bu metod, deri graftleri
ve cerrahi yara kapanmasi i¢in uygun zamanin belirlenmesinde yararlhidir (90). Kalitatif
olarak enfekte olmus bolgelerden temiz kontamine olmamis dokular, kapali yada agik
lezyonlardan aspire edilen eksuda etken mikroorganizmalarin izolasyonu i¢in en uygun
yol oldugu diisiiniilebilir. Bununla birlikte 06zellikle kronik yaralarda tek biyopsi

orneginin degeri ve gecerliligi tartisilabilir (90).

3.1.3.2. Orneklerin Transportu
Ornekler alindiktan 1-2 saat sonra gecikmeyle ekilecekse, aerob ve anaerob

mikroorganizmalarin iiretilebilmesi i¢in transport besiyerine alimmalidir (91,92).

3.1.3.3. Yara Orneklerinin Analizi
Ornekler laboratuvara geldiginde drnegin cinsine gore (doku, aspirat, sivi veya
siriintii olabilir) davranilmalidir. Yaranin tipi, yaranin yeri, enfeksiyonun klinik

belirtileri, nekrozun varligi, kotii koku olup olmadigi ve antimikrobiyal terapinin cinsine
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bakilarak mikrobiyolog tarafindan degerlendirilir ve ona gore kiiltiir besiyerleri

secilerek ek analizler kullanilmalidir.

3.1.3.3.1. Gram Boyama
En az iki bazik boyanin kullanildig1 boyama yontemidir. Mikroorganizmalarin

Gram boyamasinda etkili olan mekanizmalar sunlardir:
1- Bakteri hiicre yapisi:

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

b)- Gram pozitif bakterilerin hiicre ¢eperinde karbonhidratlar, Gram negatiflerde
ise lipidler fazladir. Karbonhidratlar alkolle dekolarizasyon esnasinda dehidratasyona
(su molekiilii agiga ¢ikar) ugrar. Porlar iyice biiziisiir, daralir ve boya disar1 ¢ikamaz.
Lipitler i¢in ise; alkol ¢oziiciidiir ve hiicre ¢eperinde olan porlar daha ¢ok agilacagindan
boyay1 birakir.

c)- Gram pozitif hiicre ¢eperinde bulunan teikoik asit, bazik boyalarla daha
kuvvetli birlesik olusmasini saglar.

d)- Gram pozitif hiicre ¢eperinde bulunan magnezyum ribonucleatin Gram
boyanmada 6nemli fonksiyonlar1 vardir.

e)- Bakteri protoplazmasmin pH sida Onemlidir. Gram pozitiflerdeki

protoplazmanin pH s1 daha asidiktir.
2- Bakteri Kiiltiiriiniin Yas1

Yaglanmig kiiltiirden elde edilen preparatlar Gram negatif boyanma

egilimindedir.
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Gram boyamada kullanilan degisik boya c¢ozeltileri vardir. Bu boyalarm
hazirlandig1 ¢ozeltiye gore boyama siiresi degisir. (Toz boya distile su iginde
hazirlanirsa Kristal Viole ile boyama 1 dakika iken, amonyum oxalat kullanildiginda

kristal viole ile boyamada 30 saniye yeterli olmaktadir.)

Gram boyamada Lugol mordan olarak kullanilmaktadir, gorevi boyanin

bakteriye tesbitini saglamaktir.

Buna dayanilarak izolasyon i¢in uygun besiyeri se¢imi ve uygun antibiyotik

secimi yapilabilir.
Gram Boyama Yonteminin Yararlan

1-Mikroorganizmalar1 Gram pozitif ve Gram negatif diye iki ana gruba ayirir.

2-Mikroorganizmalarin morfolojisi ve dizilimi esas alinarak 6n tan1 konur. Buna
dayanarak izolasyon i¢in uygun besiyeri se¢imi ve uygun antibiyotik se¢imi yapilr.

3- Ornegin usuliine uygun olup olmadig1 hakkinda bilgi verir.

4- Anaerop mikroorganizma olup olmadigi hakkinda bilgi verir. (Aeroplarda
ireme yok; fakat mikroskopta polimikrobiyal 6zellik gdzleniyorsa anaerop siiphesi

olusur).

3.1.4. Yara Enfeksiyonlarinda Tedavi

3.1.4.1. Medikal ve Sosyal Hikaye

Baz1 hastaliklarin eslik etmesi durumunda, yumusak doku enfeksiyonlarinin
etkenleri tahmin edilebilir o6zelliktedir ve hastanin medikal hikadyesi etken
mikroorganizmanin dogas1 hakkinda ipuclar1 icerebilir. Genel olarak ilk semptomlarmn
basladigi zaman ile doktora basvuru esnasinda gegen siirenin 4-7 giin oldugu ve

hastalarin %52’sinin etkilenen bolgeye ait ilk bulgular1 fark edemedigi gosterilmistir

31



(93). Fark edildiginde ise lezyonla ilgili ilk sikdyetlerin {ilser, su toplamasi, apse
gelisimi oldugu goriilmiistiir. Hasta ilk goriildiiglinde hastaya ait 6zel durumlarin
sorgulanmasi hastaya yaklasimda ilk basamagi olusturur.

Hastaya ait bu 6zel durumlar:

1) Diyabet, yara enfeksiyonu i¢cin onemli bir predispozan faktordiir. Periferik
vaskiiler hastaliklar ve periferal néropati, hiperglisemi kontroliinii zorlastirarak kronik
enfekte iilserlere yol acarlar. Bu hastalar bagvurudan once pek c¢ok antibiyotik
kullanmiglardir ve etkenler cogunlukla P. aeruginosa, MRSA gibi direngli aeroplar ile
B. fragilis gibi anaeroplardir (94). Diyabetik hastalarda Gram (+) aerop, Gram (-) aerop
ve anaerop bakteriler birlikte miks tipte enfeksiyona yol agarlar (95).

2) Ila¢ bagimlilarinda ¢ogunlukla enjeksiyon bolgesine ait abselerin gdriilme
siklig1r artmaktadir. Kullanilan ilaglar arasinda 6zellikle kokain, gii¢lii bir
vazokonstriktor olmasi nedeniyle ¢evre yumusak dokunun oksijen basincini azaltarak ve
polimorfoniikleer 16kositlerin fagositik etkinliklerini bozarak apse formasyonuna zemin
hazirlar. Ayrica uzun siire parenteral ilag kullanimi uygun damar sayisimi azaltarak
zaman igerisinde deriye ve damara girigim sayisini arttirir bu durumda bakterilerin deri

alt1 dokuya gecis orani artar (96).

3.1.4.2. Fiziki Muayene

Yara enfeksiyonu geciren hastanin fizik muayenesinde ilk yapilmasi gereken
yara, iilser veya lezyonun detayli muayenesidir. Lezyona ait lokal eritem, 6dem,
duyarlhlik, agr1 ve 1s1 artis1 gibi 6zellikler klasik bir lezyonda hemen daima bulunurken;
ani ve agr1 kesicilere yanitsiz siddetli agri, gaza ait krepitasyon, hizla ilerleyen bronz-
mor renkli biiller ve kotii koku ile birlikte bulunan yliksek ates, 16kosidoz, tasikardi,

apati, biling degisiklikleri gibi sistemik toksisite bulgular1 akla klostridium bulgularinin
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yol actig1 nekrotizan doku hastaliklarin1 getirmelidir. Bu ciddi tablo grup A
streptokoklar tarafindan da olusturabilmekle beraber, streptokoksik lezyonlarda anaerob
enfeksiyonlara 6zel kotii koku bulunmazken, eritem ve 6dem daha ciddi boyutlardadir.
Her iki cins enfeksiyonda da bakteri inokulasyonunu takiben ilk bulgularmn gelismesi

saatler igerisindedir, nadiren 48 saati geger (97).

3.1.4.3. Kiiltiir

Drenaj yapilmis acik yaralar kiltiire almabilir.  Alman kiiltiirlerin
degerlendirilmesi asamasinda tedbirlerin alinmasi gerekebilir, bununla birlikte normal
bakteri florasinda oldugu gibi agik yaralarda da bu mikroorganizmalar ortaya ¢ikabilir.
Sinus kanallarindan drenajla ya da subkutandz abselerden aspire edilen herhangi bir
yara da kiiltlire alinabilir. Kan kiiltiirleri nekrotize fasiit olan hastalarda pozitif olabilir
fakat deri ve yumusak doku enfeksiyonlarinin diger formlarmma goére pozitiflik az
orandadir. Kendiliginden olusan, bagka hastaliklarla etkilesim i¢inde olmayan selliilit S.
aureus ve S. pyogenes’e baghdir (98).

Yara enfeksiyonundan siiphelenildiginde yara kiiltiirleri mikroorganizmalarin
tiirlerinin, sayilarmm ve uygun antibiyotik se¢iminde dnemli bir aragtir. Ornek toplama
isleminden Once hastanin ve Ornek toplama bdlgesinin hazirlanmasi enfeksiyon
etkenlerinin optimum izolasyonu i¢in ¢ok Onemlidir. Yaralarda biyopsi veya Kkiiltiir
yapilmadan Once yiizeyel Oli dokunun wuzaklastirilmasi ¢ok daha verimli bir

mikrobiyolojik degerlendirmeye olanak saglar (99).
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3.1.5.Kronik Yaralar ve Mikroorganizmalar
Kronik yaralarda siklikla izole edilen mikroorgamizmalar asagida belirtilmistir
(100-102).

- Staphylococcus (S. aureus, S. epidermidis, S.saprophyticus)
- E.coli

- Acinetobacter

- Klebsiella

- Enterobacter

- Proteus

- Pseudomonas

- Streptococcus

- Stenotrophomonas
- Candida

- Difteroid

- Enterococcus
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4. GEREC ve YONTEM

Bu tez calismasma, Firat Universitesi Hastanesi Plastik, Rekonstriiktif ve
Estetik Cerrahi Klinigi'nde Subat 2012 - Subat 2013 tarihleri arasinda yanik ve yara
enfeksiyonu teshisi ile yatarak tedavi goOren hastalarin merkez laboratuvari
Mikrobiyoloji Boliimii’ne gonderilen ve kiiltiirde iireme saptanan Ornekleri dahil
edilmistir. Bu 6rneklerden rastgele secilen 100 adet yanik ve yara siiriintii 6rneginden
izole edilen aerob mikroorganizmalar ile bu mikroorganizmalarin antibiyotiklere karsi
duyarlhliklar1 arastirilmistir.

Calismada kullanilan = siiriintii  6rneklerinde bakteri identifikasyonu ve
antibiyotik duyarliliklar1 Firat Universitesi Merkez Laboratuvar1 Mikrobiyoloji
Boliimii'nde ve/veya Mikrobiyoloji Anabilim Dali Laboratuvarinda yapilmistir. Bu
amagcla ¢alisilacak ornekler laboratuvara getirildikten sonra, Gram boyamasi ile kanli
agar, Eozin Metilen Blue (EMB) agar, Cikolatams1 agar besiyerlerinde aerop kiiltiirleri
yapilmistir.

Besiyerlerinde {iireyen kolonilerden Gram boyama yapilmistir. Boyama
sonucuna gore Gram pozitif olarak boyanan bakteri kolonilerine katalaz testi
uygulanmistir. Katalaz testi pozitif olanlar (Staphylococcus spp. ve Micrococcus spp.)
ayirmmi i¢in penisilin ve oksasilin duyarlilik, koagiilaz testi ve ticari olarak alinmis olan
stafilokok tiplendirme kitleri (Oxoid) ile tanimlamalar1 yapilmistir. Katalaz testi negatif
olanlar Streptococcus spp. yoniinden ticari olarak temin edilen streptokok tiplendirme
kitleri (PYR: L-Pyrrolidonyl-beta-naphthylamide) ile gruplandirilmalar1 yapilmistir.
Gruplandirma kitleri ile gruplandirilamayan kolonilerde NaCl, safra ve eskiilin testleri
ile diger Enterococcus ve diger Streptococcus tirlerinin ayirimlart yapilmaya

calisiimastir.
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Gram boyamada Gram negatif olarak saptanan kolonilerde koloni goriintimleri,
oksidaz testi, TSI (Triple Sugar Iron), indol, sitrat ve {ire testlerine gore
identifikasyonlar1 yapilms, konvansiyonel yontemlerle tanimlanamayan kolonilerde BD
Phoenix (Becton Dickinson U.S.A.) bakteri tanimlama cihazi ile tanimlanmalar1
yapilmistir. Kalite kontrol suslar1 olarak Staphylococcus aureus ATCC 25923,
Escherichia coli ATCC 25922, Enterococcus faecalis ATCC 29212, Pseudomonas
aeruginosa ATCC 27853 kullanilmstir.

Tanimlanan mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklar1 disk difiizyon
yontemi ve/veya BD Phoenix (Becton Dickinson U.S.A.) bakteri tanimlama cihazinda
mikrorganizmalara gore hazirlanmig antibiyotik duyarlilik kitleri (Gram pozitif igin
PMIC kiti, Gram negatif icin NMIC kiti) kullanilarak yapilmistir (4, 10). Antibiyotik
duyarliliklar1 Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) kriterlerine gore

yorumlanmustir.

Sekil 2. BD Phoenix (Becton Dickinson U.S.A.) Cihaz1
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Bu tez calismasmm etik kurul onay: Firat Universitesi Etik Kurul Biriminden
almmuastir (Tarih: 10.05.2012, Toplant1 Sayisi: 09, Karar No: 10). Calisma rutin olarak,
Plastik, Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi Klinigi'nde yatan hastalardan merkez
laboratuvarmma gonderilen rutin 6rnekler lizerinden yapildigindan goéniillii olur formu
almmamistir. Bazi hasta dosyalarindan sadece adi soyadi, dogum tarihi, cinsiyeti ve
klinik tanisi ile ilgili bilgiler retrospektif olarak taranmistir. Bu ¢alisma i¢in hastalardan

rutin haricinde materyal, doku v.s. kesinlikle alimmamustir.

4.1. Istatistiksel Analiz

Sonuglarm istatistiksel olarak yorumlanmasi i¢in SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) paket programmnin 11.5 versiyonu kullanilmistir. Verilerin
degerlendirilmesi Khi-Kare testi kullanilarak yapilmistir. Veriler say1 ve yiizde olarak
belirtilmistir. Sonuglar %95 giiven araliginda, anlamlilik p < 0.05 diizeyinde
degerlendirilmistir. Hastalarda tespit edilen etkenler gruplandirilmis, bu etkenlerin

antibiyotik duyarlliklari ise % ifadeler ve tablolarla gorsellestirilmistir.
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S. BULGULAR

F.U Hastanesi Merkez Mikrobiyoloji Laboratuvarma kiiltiir i¢in gonderilen ve
iireme saptanan 100 olgu (90’1 yara ve 10’u yanik) incelemeye alindi. Yara olgularinin
53 i erkek ve 37 si kadin idi. Yanik olgularinin ise 7° si erkek ve 3’1 kadin idi.
Hastalarin yaglar1 3 ile 92 arasinda (yas ortalamasi: 51) degismekte idi. Hastalarin yas

ve cinsiyet dagilimi1 Tablo 6’ da verilmistir.

Hastalarin yas araligt; 0-6 yas araliginda 5 (%5)’1i kadmn ve 1 (%1)’i erkek olmak
izere toplam 6 (%6) hasta mevcut idi. 7-18 yas araliginda 0 (%0)’1 kadin ve 2 (%2)’si
erkek olmak tizere toplam 2 (%?2) hasta mevcut idi. 19-40 yas araliginda 3 (%3)’l kadin
ve 18 (%18)’1 erkek olmak iizere toplam 21 (%21) hasta mevcut idi. 41-64 yas
araliginda 15 (%15)’t kadin ve 22 (%22)’ si erkek olmak iizere toplam 37 (%37) hasta
mevcut idi. 65-92 yas araliginda ise 17 (%17)’si kadin ve 17 (%17)’si erkek olmak

tizere toplam 34 (%34) hasta mevcut idi (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin yag ve cinsiyet dagilim1

Yas 0-6 7-18 19-40 41-64 65-92 TOPLAM
Cinsiyet

Kadin 5 (%95) 0 (%0) 3 (%3) 15 (%15) 17 (%17) 40 (%40)
Erkek 1 (%1) 2 (%2) 18 (%18) 22 (%22) 17 (%17) 60 (%60)
Toplam 6 (%6) 2 (%2) 21 (%21) 37 (%37) 34 (%34) 100(%100)

Sekil 3. Yara enfeksiyonu (Alt Bacak Ulserasyonu)
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Sekil 5. Yanik enfeksiyonu

Belirlenmis siire icerisinde incelenen ve tek tiir bakteri tiremesi goriilen 100

hastada (90’1 yara ve 10’u yanik olgusu) ekimi yapilan 6rneklerden 24 ayri cins/tiir
bakteri izole edildi, 2 olguda Candida spp. iiredi.

Yanik ve yara enfeksiyonu olan hastalardan alman Orneklerde {ireyen
mikroorganizmalar Tablo 7° de verilmistir. S0z konusu bakteriler i¢in antibiyogram
hassasiyet deneyleri manuel veya otomatik sistemde degerlendirildi. Ureyen bakterilere
gore antibiyotik duyarlilik sonuglar1 Tablo 8, Tablo 9 ve Tablo 10’ da verilmistir.
Enterococcus spp. ve D grubu Streptococcus, Tablo 8’ de Streptococcus spp. (n=6)
grubunda degerlendirilmistir. Morganella morganii ve Providencia rettgeri, Tablo 9’ da
Proteus spp.(n=10) grubunda degerlendirilmistir. Pantoea agglomerans, Citrobacter
koseri ve Aeromonas sobria ise Tablo 9’da diger (n=3) bakteriler grubunda

degerlendirilmistir.
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Tablo 7. Yanik ve yara yerinde iireyen mikroorganizmalarin ¢esitliligi

Mikroorganizma Adi Say1 (n) %
Acinetobacter baumannii 17 17
Koagiilaz Negatif Staphylococcus (KNS) 15 15
Escherichia coli 12 12
Staphylococcus aureus 12 12

Stenotrophomonas maltophilia

Proteus mirabilis
Klebsiella pneumoniae
D grubu Steptococcus
Providencia rettgeri
Klebsiella oxytoca
Pseudomonas aeruginosa
Serratia marcescens
Burkholderia cepacia
Morganella morganii
Candida spp.
Enterobacter cloacae
Enterobacter aerogenes
Enterococcus faecium
Enterococcus faecalis
Aeromonas sobria
Yersinia intermedia
Proteus vulgaris
Pantoea agglomerans
Citrobacter koseri
Yersinia pseudotuberculosis
TOPLAM

S e e T N == T S U O I NG T NG T N T 'S I 'S R 'S S N NG N )Y

100

e S N =S O T S NG N NG T NG T NG T 'S I 'S R 'S S N NG N )Y

100
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Tablo 8. Yanik ve yara yerinde iireyen Gram (+) bakteriler ve antibiyotik duyarliliklar1

Bakteri Ad1 Staphylococcus aureus Koagiilaz Negatif Staphylococcus Streptococcus spp.

(n=12) (KNS)(n=15) (n=6)
Antibiyotik Ad1 S I R D.O S I R D.O S I R D.O
Penicillin G 1 0 11 %91,66 0 0 15 %100 1 0 5 %83,33
Erithromycin 4 0 8 %66,66 5 0 10 %66,66 2 0 4 %66,66
Vancomycin 12 0 0 %0 15 0 0 %0 5 0 1 %16,66
Clindamycin 4 0 8 %66,66 6 0 9 %60 2 0 4 %66,66
Oxacillin 6 1 5 %41,66 0 0 15 %100 - - - -
Cefoxitin 6 1 5 %41,66 2 0 13 %86,66 - - - -
Fucidik asit 9 0 3 %25 5 1 9 %60 - - - -
Tetracyline 5 0 7 %58,33 6 0 9 %60 2 0 4 %66,66
Linezolid 11 0 1 %8,33 14 0 1 %6,66 6 0 0 %0
Trimethoprim-Sulfamethoxazole 10 0 2 %16,66 3 0 12 %380 3 0 3 %50
Ciprofloxacin 9 0 3 %25 5 0 10 %66,66 2 1 3 %50

S(Sensitive): Duyarl
I(Intermediate): Orta duyarli
R(Resistance): Direngli
D.O: Direng orant
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Tablo 9. Yanik ve yara yerinde iireyen Gram (-) enterik bakteriler ve antibiyotik duyarliliklar

Bakteri adi E.coli (n=12) Klebsiella spp. (n=T) Proteus spp. Enterobacter spp. Serratia Yersinia spp. (n=2) Diger (n=3)
(m=10) (n=2) marcescens(n=2)
Antibiyotik adi S 1 R D.O S I R DO S 1 R DO S I R DO S I R D.O S I R DO S I R DO
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
Ampicilin 1 2 9 75 2 05 142 1 1 8 8 0 0 2 100 0 O 2 100 O O 2 100 1 O 2 .66
Cefazolin 2 0 10 83 1 0 6 571 11 8 & O 0 2 100 O O 2 100 O O 2 100 O O 3 100
Gentamicin 0 8 6666 3 0 4 7,14 5 0 5 50 1 01 5 2 0 0 0 0 0 2 100 3 0 O 0
Amikasin 11 0 1 833 5 0 2 857 8 0O 2 20 1 1 0 O 2 0O O 0 0 0 2 100 3 0 O 0
Ciprofloxacin 4 0 8 66066 3 1 3 28 7 1 2 20 1 01 5 2 0 0 0 0 0 2 100 2 1 O 0
Amoxicilin- 3 0 9 75 2 0 5 142 7 0 3 30 1 01 5 OO0 2 100 0 0 2 100 2 O 1 ,33
Clavulonat
Trimethoprim- 4 0 8 6066 2 0 5 142 2 0 8 &8 0 0 2 5 2 0 0 0 0 0 2 100 3 0 O 0
Sulfamethoxazole
Cefuroxime 3 1 8 666 2 0 5 142 4 1 5 50 1 0 1 50 1 0 1 50 0 0 2 100 2 O 1 ,33
Ceftriaxone 4 8 66,66 1,42 9 10 1 1 50 0 0 100 0 1 ,33
Piperacillin- 5 2 5 41,66 2 2 857 7 2 1 10 0 0 2 100 1 1 50 0 O 100 1 1 1 ,33
Tazobactam
Ceftazidime 5 0 7 5833 2 0 5 142 8 0 2 20 1 O 1 50 2 0 O 0 0 0 2 100 2 1 O 0
Aztreonam 5 0 7 5833 2 0 5 142 7 0 3 30 1 01 50 2 0 O 0 0 0 2 100 2 O 1 ,33
Cefepime 5 0 7 5833 2 1 4 7,04 8 0 2 20 0 0 2 100 2 0 O 0 0 0 2 100 2 O 1 ,33
Imipenem 11 1 0 0 6 0 1 4287 1 2 20 2 0 0 O 2 0 O 0 0 0 2 100 2 O 1 ,33
Meropenem 11 0 1 833 7 0 0 0 10 0 O 0O 200 0 2 00 0 0 0 2 100 3 0 O 0
Cefoxitin 9 1 2 666 4 0 3 28 7 1 2 20 0 0 2 00 0 0 2 100 0 0 2 100 1 0O 2 6,66
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Tablo 10. Yanik ve yara yerinde iireyen nonfermentatif Gram (-) bakteriler ve antibiyotik duyarliliklar1

Bakteri adq Burkholderia cepacia Pseudomonas Acinetobacter baumannii Stenotrophomonas
(n=2) aeruginosa (n=3) (n=17) maltophilia (n=5)
Antibiyotik adi S I R D.O S I R D.O S I R D.O S 1 R D.O
(%) (%) (%) (%)
Colistin 0o 0 2 100 3 0 0 0 17 0 0 0 5 0 0 0
Ceftazidime 1 0 1 50 0 1 2 66,66 0 0 17 100 2 0 3 60
Gentamicin 2 0 0 0 0 0 3 100 0 0 17 100 3 1 1 20
Amikasin 2 0 0 0 0 1 2 66,66 1 0 16 94,11 0 0 5 100
Cefepime 0o 0 2 100 0 1 2 66,66 1 0 16 94,11 0 0 5 100
Aztreonam 0o 0 2 100 1 0 2 66,66 0 0 17 100 0 0 5 100
Imipenem 2 0 0 0 0 1 2 66,66 0 0 17 100 0 0 5 100
Meropenem 2 0 0 0 1 0 2 66,66 1 0 16 94,11 0 0 5 100
Piperacillin-Tazobactam 2 0 0 0 0 0 3 100 0 0 17 100 0 0 5 100
Ciprofloxacin 2 0 0 0 1 1 1 33,33 0 0 17 100 3 0 2 40
Trimethoprim-Sulfamethoxazole 2 0 0 0 0 O 3 100 4 0 13 76,47 3 0 2 40
Levofloxacin 2 0 0 0 1 0 2 66,66 0 0 17 100 3 0 2 40
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6. TARTISMA

Deri ve yumusak doku enfeksiyonlar1 sik rastlanan enfeksiyon tiirlerindendir.
Hem toplumda hem de hastanelerde lokal ve genel antibiyotik kullanimi oldukga
yaygindir. Ampirik kullanilan antibiyotikler mikroorganizmalarin direng gelisimini
tetikleyen 6nemli mekanizmalardandir. Bu agidan spesifik etkenlerin ve antibiyotik
duyarhliklarinin belirlenmesi 6nemlidir.

Bizim ¢alismamizda; yaklasik 1 yillik siirede rutin olarak, Firat Universitesi T1p
Fakiiltesi Plastik, = Rekonstriiktif ve Estetik Cerrahi Klinigi'nde yanik ve yara
enfeksiyonu teshisi ile yatan hastalardan almarak Merkez Laboratuvar1 Mikrobiyoloji
Boliimiine gonderilen ve kiiltiirde iireme saptanan orneklerden rastgele secilen 100 adet
yanik ve yara siiriintii 6rneginden izole edilen mikroorganizmalar ile antibiyotiklere
karst duyarlilik durumlar1 arastirilmistir. Yanik ve yaralarda tireme olan Ornekler
arasinda en sik Acinetobacter baumannii (%]17) izole edilmis olup bu ikinci sirada KNS
(%15), lictincii sirada ise E.coli (%12) ve S. aureus (%12) takip etmektedir.

Aydin ve ark. (103) yaptig1 calismada en sik izole edilen mikrorganizma S.
aureus olup ikinci sirada KNS ve tigiincii sirada E. coli bulunmaktadir.

Stimer ve ark. (104) yaptig1 farkli bir ¢alismada en sik izole edilen etken S.
aureus olarak bildirilmistir.

Moet ve ark. (105) yaptig1 ¢calisma ile, Doern ve ark. (106) yaptigr diger bir
calismada en sik izole edilen mikroorganizma S. aureus’tur.

Jones ve ark. (107) en sik enterokoklar1 etken olarak izole ettiklerini bildirmistir.
Yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada da S. aureus ve E. coli en sik etkenler olarak

raporlanmistir (108). Etkenlerin hastaneden hastaneye degistigi bildirilmistir.
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Son yillarda Acinetobacter baumannii’nin etken oldugu yanik enfeksiyonu
sayisinin arttig1 ve hastalarda yiiksek oranda bakteriyemi ve mortaliteye neden oldugu
bildirilmistir (109).

Bizim calismamizda Acinetobacter baumannii yanik ve yara enfeksiyonlarinda
en sik izole edilen etken olarak saptanmisti. Bu durumun, 6rnek toplamis oldugumuz
hastalarin hastanede yatan hastalar olmasi1 ve Acinetobacter baumannii’ nin hastane
florasinda bulunmasi ile ilgili olabilecegini diisiinmekteyiz.

Hastalarda gelisen enfeksiyonlar; mikroorganizmalarin kaynagina, bulas yoluna
ve hastalarin duyarliligmma baghdir. Yaniklardan sonra genellikle hastanin cilt ve
gastrointestinal sistem florasinda ya da c¢evrede bulunan bakteriler yanik alanina
kolonize olmaktadir (110). Bulas dogrudan veya dolayli temas, aerosol ya da damlacik
seklinde olabilmektedir (1). Ozellikle uzun siire hastanede yatan, genis yanik alani olan,
cok sayida kan transflizyonu yapilan hastalar yanik enfeksiyonlar i¢in yiiksek derecede
risk grubu olusturmaktadir (2, 110). Tipik yanik dokusu oncelikli olarak Gram pozitif
bakterilerle kolonize olmakta, bunu ilk bir hafta icerisinde antibiyotiklere duyarli Gram
negatif bakterilerin kolonizasyonu izlemektedir (111).

Gilinlimiizde bakteriyel yanik enfeksiyonu etkenleri hastaneden hastaneye
degismekle birlikte siklikla P.aeruginosa, S.aureus, MRSA, E. coli, Klebsiella spp.,
Enterococcus spp., daha az siklikla ise Proteus spp. ve Serratia marcescens’dir (2, 112).
P. aeruginosa,“National Nosocomial Infection Surveillance (NNIS)’’ sistem verilerine
gore ikinci siklikta yanik enfeksiyon etkeni olarak saptanmistir (19). Ancak, lilkemizde
yapilan bir ¢calismada (65) %42 ile yine Iran ve Hindistan’da yapilan iki ayr1 calismada
%357 ve %46 ile ilk sirada yer almaktadir (60, 66). Gegmis yillarda yanik hastalarinda

erken cerrahi eksizyon ve greftleme tedavisinin uygulanmamasindan dolay1
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P.aeruginosa’nin sik etken oldugu ancak son birka¢ yil iginde 6zellikle MRSA basta
olmak {tizere S.aureus’larm yanik enfeksiyonlarindan soyutlanma oranmin arttigini
bildiren ¢alismalar da vardir (67).

Onciil ve ark. (113)' nin yamkli 63 hastada yaptiklar1 cahsmada; Kkiiltiir
orneklerinden izole edilen mikroorganizmalar; P. aeruginosa (%41.7), MRSA (%?25),
Acinetobacter baumannii (%16.7), Klebsiella pneumoniae (%8.3), Candida albicans
(%4.2) olarak belirlenmistir.

Mokaddas ve ark. (114)’nin yanik {initesinde yaptiklar1 ¢alismada; izole ettikleri
toplam 948 susun 326’ smi P.aeruginosa, 268’ ini Acinetobacter tirleri, 354 {inii
Enterobacteriaceae ailesine iliskin bakteriler olusturmaktadir. Antibiyotik duyarhliklar:
ise sirasiyla imipeneme %97, piperasilin-tazobaktama %387, siprofloksasin %69,
aminoglikozitlere %59 ve 3. Kusak sefalosporinlere %56 olarak belirlenmistir. Bizim
calismamizda izole edilen tiim bakteriler ve duyarl olduklar1 antibiyotikler Tablo 8,
Tablo 9 ve Tablo 10’ da belirtilmistir.

Yara bakimi gecikir ve enfekte olursa, bakteriyal enfeksiyonlarin yerini maya
tiirli mantarlar ve direncli bakteriler almaktadir (115). Bizim ¢alismamizda Candida
tiirlerine sadece iki hastada (%?2) rastlanmstir.

Enterokoklar yanik iinitelerinde 6nemli bir yanik enfeksiyonu etkenidir. Ampirik
tedavide vankomisin ve ii¢lincii kusak sefalosporinlerin yaygin kullanimi, hastanede
yatig sliresinin uzamasit ve immiin sistemdeki baskilanim sonucu son yillarda
vankomisine direngli enterokok’lara bagli yanik enfeksiyonu olgular1 bildirilmektedir
(116). Bizim calismamizda sadece iki hastada Enterokok (%2) tespit edilmis olup

duyarl olduklar1 antibiyotikler Vancomycin ve Linezolid olarak bulunmustur. Tespit
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edilen bu bakterinin vankomisine duyarli olmasi yanik linitemizde enterokoklarin heniiz
ciddi bir enfeksiyon tehdidi olusturmadigini gostermektedir.

Calismamizda, S. aureus i¢in penisiline %8.33 oraninda duyarlilik goriiliirken
Pfaller ve ark. (108) yaptig1 ¢alismada S. aureus i¢in penisiline %9.3 oraninda duyarlilik
bildirilmistir. ~ Stafilokoklar enfeksiyon etkeni olarak siklikla izole edilen
mikroorganizmalardir. Tedavi segenekleri degerlendirilirken beta-laktam antibiyotiklere
direncini gésteren metisilin direncinin belirlenmesi 6nemlidir. Eger stafilokok metisiline
direngli olarak bulunursa ayni mekanizmayla bakteriyi oldiiren diger beta-laktam
antibiyotiklere de direngli sayilir. Bizim ¢alismamizda S. aureus ve KNS i¢in metisilin
duyarliligr swrasiyla %50, %0 olarak bulunmustur. Zer ve ark. (117) yaptig1 bir
calismada S. aureus ve KNS i¢in metisilin duyarlilig1 sirastyla %57.53, %81.40 olarak
bildirilmistir. Moet ve arkadaslarinin (105) yaptig1 calismada S. aureus igin metisilin
duyarliligt %77.2 olarak bulunmustur. Rennie ve arkadaslarinin yaptig1 calismada (118)
ise S. aureus i¢in metisilin duyarliligir %71.5 olarak bildirilmistir. Sader ve ark. (119)
yaptig1 calismada S. aureus ve KNS i¢in metisilin duyarhilig1 sirasiyla %71.6, %15.2
olarak bildirilmistir. KNS metisilin direnci ¢alismamizda oldukg¢a yiiksek (%100)
bulunmustur. Bu veri de calistigimiz Orneklerin hastane kaynakli olmasi ile ilgili
olabilir.

Oral formu 1962, parenteral formu 1969 yilinda kullanima girmis olan fusidik
asit, invitro olarak S. aureus’a oldukca etkindir. Gilinlimiizde diger stafilokok
enfeksiyonlarinda oldugu gibi primer ve sekonder cilt enfeksiyonlarmin tedavisinde de
yeniden Onem kazanmaktadir. Akut enfeksiyon tedavisi swasinda fusidik asit
kullanildiginda direng gelisme olasiligt %0-2 arasinda olup, stafilokoklarda direng

kromozomal mutasyonlar ya da plazmid aracilifiyla gelismektedir (120). Ulkemizde
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yapilan stafilokok suslarmin fusidik asit duyarliligma ait ¢alismalarda, Yazgi ve ark.
(121) cesitli klinik orneklerden izole ettikleri 66 MRSA susunda disk difiizyon
yontemiyle fusidik asid duyarliligini %92.4, Baysal ve ark. (122) 71 MRSA susunda
%388.7, Altun ve ark. (123) ¢ogu cilt ve yumusak doku 6rneklerinden elde edilen 202
MRSA susunda fusidik asite duyarlilik oranini %97, Bengisun ve arkadaslari (124),
fusidik aside duyarlilik oranin1 %89 oraninda bildirmislerdir. Giileroglu ve ark. (125)
fusidik asite ise %0.7 oraninda orta duyarlilik bildirmislerdir. Biz ¢alismamizda izole
edilen 12 S. aureus susunda, fusidik aside duyarlilik oran1 %75 olarak saptanmistir.
Bizim sonuglarimizin da tilkemizde yapilan ¢alismalara benzer oldugu goézlenmistir.
Izole etmis oldugumuz stafilokok ve enterokoklarda glikopeptid direncine
rastlanmamistir. Bu veri, lilkemizde yapilan ¢alismalarla uyumludur (121,122).
Pseudomonas aeruginosa birgok enfeksiyona sebep olan ciddi bir patojendir.
Bizim ¢alismamizda etkenlerin %3’ P. aeruginosa olarak bulunmustur. Calismamizda
P. aeruginosa imipeneme %0, amikasine %0, seftazidime %0 ve siprofloksasine
%33.33 oraninda duyarli olarak bulunmustur. Tungbilek ve ark. (126) yaptig1 bir
calismada P. aeruginosa i¢cin ayni antibiyotiklere sirasiyla %91, %86, %80, %49
oraninda duyarlilik bildirilmistir. Fujita ve ark. (127) calismasinda ise ayni
antibiyotiklere %84, %74.2, %78.3 oraninda duyarli bulunurken, Ciftci ve
arkadaslarinin yaptig1 benzer bir caligmada ise ayni antibiyotiklere sirasiyla %95, %86,
%58, %81 oranlarinda duyarhilik bildirilmistir. Quadri ve ark. (128) yaptig1 bir
calismada ayni1 antibiyotiklere sirasiyla %88, %88, %80 %80 oraninda duyarli oldugu
goriilmiistiir. Yapar ve ark. (129) cesitli klinik orneklerden elde ettikleri 150
Pseudomonas aeruginosa suslarmmda imipeneme %84, amikasine %88, seftazidime

%67, siprofloksasine %65 oraninda duyarlilik bildimislerdir. Kéroglu ve arkadaslar
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(103) farklr klinik 6rneklerden izole ettikleri 104 Pseudomonas aeruginosa susunda
amikasin duyarliigmi %87 ve seftazidim duyarliligint %72 olarak belirlemislerdir.
Aydin ve ark. (117) yillara gore P. aeruginosa'nin antibiyotik direncini arastirdiklari
calismada ise 1998 yilina ait verilerde P. aeruginosamin imipeneme %76.1,
siprofloksasine %71.4, amikasine %67.6, seftazidime %48 duyarl oldugu goriilmiistiir.
Zer ve ark. (104) yaptig1 bir c¢alismada Pseudomonas aeruginosa suslarinin
siprofloksasin’e %81.25, imipenem ve meropeneme %75 ve seftazidime %62.5 duyarh
oldugu bulunmustur.

Bizim ¢aliygmamizda Enterobakter tiirleri icin amikasin %350, siprofloksasin %350,
gentamisin %50 ve imipeneme %100 oraninda duyarlilik bildirilmistir. Sader ve ark.
(119) yaptig1 bir caligmada Enterobakter tiirleri i¢in ayni antibiyotiklere sirasiyla %91,
%76, %77, %100 duyarlilik bildirilmistir. Rennie ve ark. (56) yaptigi diger bir
calismada ise ayni antibiyotiklere swrasiyla %100, %99.5, %92.6, %100 oraninda
duyarhlik gorilmiistiir. Doern ve ark. (104) yaptigi surveillans ¢alismasinda
Enterobakter tiirleri i¢in ayni antibiyotiklere sirasiyla %100, %92.7, %92.7, %98.8
oraninda duyarlilik bildirilmistir.

Calismamizda Acinetobakter tiirleri i¢in amikasin %5.88, siprofloksasin %0,
gentamisin %0, imipeneme %0, sefepime %5.88 oraninda duyarlilik bulunmustur. Sader
ve arkadaslarmin (107) yaptig1 calismada Acinetobacter spp. ig¢in ayni antibiyotiklere
strasiyla %35.6, %27.4, %27.4, %84.9, %30.1 oraninda duyarlilik bildirilmistir.

Sonug olarak, hasta yatis siiresi uzadik¢ca Gram negatif bakterilerle enfeksiyon
sanst artmaktadir. Coklu antibiyotik kullanan agir vakalarda maya enfeksiyonu riski
unutulmamalidir. Yanikli hastalarda yanik enfeksiyonlarmin kontrolii i¢in oncelikle

yanik alaninin kontaminasyonu engellenmelidir. Hastalarda tam izolasyonun saglanmasi
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ve her yanik hastasinin kullandig1 tibbi ve cerrahi malzemelerin o hastaya ait olmasi,
enfeksiyon etkenlerinin siirveyansmin etkili ve devamli suretle yapilmasi gereklidir.
Biitiin bunlar i¢in ise; 1yi diizenlenmis bir yanik tinitesi, yeterli sayida egitimli personel,
giivenilir mikrobiyoloji laboratuvar1 destegi ve iyi bir enfeksiyon takip programina
ihtiya¢ vardir. Yanik iinitesinde standart izolasyon Onlemleriyle birlikte yara bakimi
sonrasinda el yikama, eldiven ve onliikk giyme gibi temas izolasyonu onlemlerinin siki
bir sekilde uygulanmasi bu {initelerde gelisebilecek olan enfeksiyonlar1 ve

antibiyotiklere kars1 direnci 6nemli oranda azaltacaktur.
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