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Yanik hastalarinda nozokomiyal

infeksiyonlar
Nosocomial infections in burned patients

Irfan Seving

GATA Kan Egitim Merkezi ve Kan Bankas! Middrliga, Etik-Ankara

Ozet: Nozokomiyal infeksiyonlar yanik hastalarinda
blylk bir saglk sorunu olusturur. Agir yanik yarala-
nnda, normal deri engellerinin yikimlanmasi ve immun
yanitlann baskilanmasi sonucu hastalar 6zellikle infek-
siyona duyarhlagirlar. Bu nedenle yanik hastalar diger
hasta gruplarindan daha kolay infeksiyona tutulurlar.
Yanik hastalarinda infeksiyonlar morbidite ve morta-
litenin dnemli bir nedeni olmaya devam etmektedir. Bu
makalede yanik hastalarinda gérilen nozokomiyal infek-
siyonlarin mekanizmasi, ozellikleri, insidansi, etken
patojenler ve dnlemler degerlendirilmistir.

Anahtar sozcukler: Yanik yarasi, nozokemiyal infek-
siyon, mekanizmalar

linan tim onlemlere karsin yanik hastaligl din-

yanin her yerinde Gnemli saglik sorunlan olug-
turmaktadir (1, 2). Yanik yarasinin infekte olmasi ve
sepsis gelismesi yanik olgulannda sik kargilagilan bir
komplikasyondur. Acil tip ve resusitasyon tekniklerindeki
ilerlemeler akut fazda olimleri onemli olgide azaltmis
olmakla birlikte, infeksiyonun birincil olarak eklendigi ve
vicut ylGzey alaninin % 40' indan biylik yaniklarda
mortalite oldukga yilksektir (3-5). Yanik hastalarn
fizyopatolojik ve immunolojik olarak infeksiyonlara son
derece duyarlilasir ve mortalitenin en az % 50'si
infeksiyonlardan kaynaklanir (2, 6).

Hastaneye yattiktan ve siklikla ilk 48 saatten sonra
ortaya ¢ikan, kaynagi hastane olan infeksiyonlar "nozo-
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komiyal infeksiyon ya da hastane infeksiyonu" adini alir
(7, 8). Yanik hastalarinin birgok tibbi girisim gerek-
sinmeleri nedeniyle, bu girisimleri izleyerek ortaya ¢ikan
nozokomiyal infeksiyon riski de ylksek olmaktadir. Bu
yazinin amac!, yanikta isleyen mekanizmalar son bilgi-
ler 1s1ginda gbzden gegirerek nozokomiyal yanik infek-
siyonlarini 6nleme gabalarina katk: saglamaktir,

Epidemiyoloji

Diinya Saglk Orgiitil dilnyada her yil 190 milyondan
¢ok insanin hastanelere yattigim ve bunun yaklagik % 5
inin, yani ortalama 10 milyon hastamin hastane infek-
siyonuna yakalandigini bildirmektedir (8). Nozokomiyal
infeksiyon insidans lkeler ve aym (ilkenin gesitli hasta-
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neleri arasinda énemli ayriliklar gosterebilir. Gelismis
tlkelerde bile % 5-10 dolayinda insidans bildiriimektedir
(2, 4, 9). Cesitli caligmalarda Ulkemizde hastane
infeksiyonlarinin insidansinin % 3-14 arasinda degistigi
bildiriimektedir (10-12). Bununla birlikte hastaneler
arasinda onemli ayriliklar gortlmektedir. Buyik hasta-
neler ve egitim hastanelerinde insidans daha ylksektir
(7). Aynca hastane servisleri arasinda da ¢ok buyik
ayriliklar saptanmaktadir.

Nozokomiyal infeksiyon etmenleri mikrobik, ¢cevresel ve
konakgiya ait olabilir. Hastane infeksiyonlarinin % 90
dan gogunda sorumlu mikroorganizma (M.O.) bakte-
rilerdir. Coklu direngli patojenler ve flora degisiklikleri
mikrobik etmenlerin en o&nemlileridir. Yatak 6rtiileri,
pansuman geregleri, kateterler, I.V. kanl! gibi hasta
bakimi igin kullanilan gereglerin yetersiz dezenfeksiyon
ya da sterilizasyonu, ¢ok kalabalik hasta odalan,
rasyonel olmayan proflaktik antibiyotik kullamimi, cerrahi
islemler, uzamis kateterizasyon ve endoskopi, endotra-
keal tlp uygulama gibi invaziv ya da diagnostik girigimler
baglica cgevresel etmenleri olusturur. Konakgiya ait
etmenler ise yas (her iki ugta risk ylksek), I6semi,
hematolojik bozukluklar, diabet gibi metabolik ve immun-
stpresyona yol agan bozukluklar, immunsupresif ilaglar
travma ve yanigi kapsamaktadir (2, 6, 7, 10).

Konak¢i direncinin  disitk olmasi hastane infeksi-
yonlarinin ana nedeni saylimaktadir, Yamk hastalarinda
hastaneye yatigi izleyen ilk 3-4 haftada bagisikhk
baskilanmakta ve hastalar infeksiyonlara duyarlilas-
maktadir (13, 14).

Gergekten de yanik servislerinde infeksiyon orani diger
servislerden daha yiiksektir. Oyle ki, Cremer ve ark. bir
Fransiz hastanesinin yanik servisinde insidansin % 94
oldugunu bildirmiglerdir (15). Yine Pandit ve ark. yanik
servislerinde nozokomiyal infeksiyon insidansini % 69.2
olarak bildirmiglerdir (13). Az sayida calisma yayin-
lanmig olmakla birlikte cesitli calismalarda Glkemiz yanik
merkezlerinde % 50-60 insidans bildirilmektedir (12, 16,
17). Biz de hastanemiz yanik biriminde 1995-1996
yillarinda insidansi % 50 bulmustuk. Bu oran hasta-
nemizin diger birimlerine gore olduk¢a yiksek idi,
Saptadigimiz nozokomiyal infeksiyonlar deri, cerrahi
yara, idrar infeksiyonlar ve bakteriemi seklinde ortaya
¢ikmis ve % 66.15 orani ile en sik deri infeksiyonlar
gordlmustar (18),
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Yanik yaralarinda fizyopatolojik, immunolojik ve mikro-
biyolojik mekanizmalar islemektedir;

Fizyopatolojik mekanizmalar: En agir yaralanma bigi-
mi olan termal yaniklar, deriye agiri 1s1 uygulanmasiyla
olugan degigik dizeyde bir dermatit bigimindedir. Birinci
derece yanikta ylzeyel kan damaralaninda aktif konjes-
yon, eritem ve epidermal desquamasyon olusur. Ikinci
derece yaniklarda kapillerlerden serumun transudas-
yonu ile yizeyel dokularda 6dem olugur. Epidermisin dis
katmanlarinin altina serum toplanmasiyla vezikil ve
kiigik kabarciklar olusur. Uglincii derece yaniklar deri
katmanlarinin timunin ve bazi subkutandz dokularin
yikimlandigi agir yaralanmalardir. Deri ekleri de yikim-
landigindan derinin rejenerasyonu igin gereken epitel
kalmamisgtir. Bu yaralar skar birakarak iyilesir. Dérdinct
derece yaniklarda tendonlara kadar ilerleyen deri ve
subkutanoz dokular timuyle yikimlanmistir (19),

Yanma sirasinda once, infeksiyonlara kargi birincil
dogal direng saglayan deri kismen ya da timiyle yok
olmaktadir. Siddetli doku yikimlanmasi ve homeosta-
zisde agin bozulma sonucu Ozel fizyopatolojik ya da
immunopatolojik mekanizmalar calismaya baglar.
Derinin bariyer islevini yitirmesiyle, agir yaniklarda
hicresel bagisiklikta derin bir dizensizlik olusur (20).

Yamk yarasinda irreversible koagulatif nekroz zonu ve
reversible olan stasis ve hiperemi zonlar bulunur. Canl
ara yluzey yaranin yayilmasini ve infeksiyonlari énlemek
icin spesifik ve nonspesifik bir savunma kusag
olugturur. Bu kusak kan dolasimi tarafindan savunma
hicreleri, oksijen ve besin maddeleri tasinarak
desteklenir (3, 21),

Ozellikle yasli hastalarda kalp giictniin zayifligi nede-
niyle genig yara ylzeyinin gereksindigi kanin dolagim
sistemince kargilanamamasi, yanginin yanik katman-
lardan tim katmanlara yayilmasina yol acar. Boyle
ilerleyici nekrozlu hastalarda kisa slirede yara mikrobik
yayilima ugrayabilir. Yine, cevre sicakliginda disme ya
da yaraya ikincil soguk uygulamalar vicut sicakhgin
azaltarak yrkimlanmanin ilerlemesine yol acabilir (3).

Yanikta diger yaralanma ve hastaliklarda goriilmeyen
agir klinik tablolar ortaya cikar. Yanmay izleyen 24 saat
icerisinde gok gelisebilir. Bunu yara ylizeyinde yikim-
lanan dokularin emiliminden kaynaklanan toksemi belir-
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tileri izler. Son olarak, piyojenik M.O.lar ile kontami-
nasyon sonucunda yara infeksiyonlari olugabilir (19).

immiinolojik mekanizmalar: Termal yaralanma sonrasi
kismen doku yikiminin yayginhigina bagh olarak,
periferal kan nétrofillerinin erken kemotaktik yamit
baskilanir. Viicut ylzey alani (BSA)'nin % 40 ya da
daha ¢cogu yanmis olan hastalarda deri pencere teknigi
ve Isiyla Olduriimis stafilokoklar kullanilarak yara
bélgesine notrofil gbciinde ve ndtrofil iglevlerinde
baskilanma oldugu gosterilmistir. Genig yanikli has-
talarnin Gzerinde ylrutilen prospektif gcalismalarda sep-
sisin olusmasina egilim olusturan temel etmeninin
notrofil islevierinde ortaya gikan bozukluk oldugu ileri
strilmektedir (3).

Agir yanik hastalarinda serum C3c, C4, IgA, IgM, IgG
ve plazma PGE2 dizeylerinin belirgin olarak azaldig,
bunun immunsipresyona ve onemli sistemik infek-
siyenlara yol agtigi bildiriimektedir. PGE2 'nin bagisik-
likta bir rol oynayabilecegi ancak, yanik hastalarinda
immunsupresyon yapmadigimi  savunanlara kars,
sonuglar plazma PGE2 dizeyinin azalmasimn tumiyle
immunsiipresyon ve agir sistemik infeksiyona yol
actigini gostermektedir (22).

Infeksiyon gelisme riski dogrudan yaranin yayihimi ve
biyuklagl ile iligkilidir. Immunglobulinlerin dolagimdaki
diizeyleri yara boyu ile zit oranti gosterir. Sirekli bir
sekilde 1gG dizeyinin azalmasi mortaliteyi artirmaktadir
(3, 28). Yanma sonrasi kompleman komponentlerinin
tiketiimesinin notrofil yanitini  azalth@r bildiriimekle
birlikte, komplemanin kalan dizeylerinin bile mikroplan
opscnize etmeye yetecegi ileri slrlilmektedir. Ancak
elde edilen son in vivo bilgilere gore notrofiller genis
yaniklar sonrasi yanik yarasina kigik yamklardan daha
cok yamit vermektedir. Boyle bir yanit uygun yara
yanitinin baskilanmasina ve uzak doku yikimina yol
acabildiginden, yaralanma sonrasi yara siniri dizensiz
olabilmektedir. Yine bir fare modelinde, dusik dizeyde
inflize edilen eksojen kemotaksinlerin, yanik yarasi
sepsisinden kaynaklanan mortaliteyi yikselttigini goster-
mektedir. Ayrica infekte hastalarda benzer olaylar
kaydedilmis ve kompleman aktivasyonu yoluyla olusg-
turulan kemotaktik etmenlerin dizeyleri ile l6kosit
enzimlerinin salintminin dogru orantih oldugu bulun-
mustur (3).

Biyuk yaniklarda ayrica T-lenfositlerde islev bozuklugu
meydana gelmektedir.. Yanma sonrast PGE2'nin cAMP'
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ye bagimli bir yol ile etkiyerek T-lenfositierde islev
bozuklugu olusturdugu bildiriimektedir (24). Ote yandan
supresor T-cell aktivitesinde artma, helper T-cell sayr ve
islevlerinde azalma ve monosit defektleri olustugu,
boylece hastalarda immun yamitta baskilanma ve huc-
resel bagisik yamtta dengesizlik olugtugu bildiriimektedir
(3, 23).

Ljiunghusen ve ark, bir gurup hastada yanik olustuktan 1
hafta sonra yangisal yanitin meydana geligini izlemigler
ve % 30' dan ¢ok BSA yaniklarinda plazma endotoksin
diizeylerinde yiikselme saptamiglardir. Ayrica yangisal
sitokinlerin (TNF-alpha, IL-6) ortaya ¢lkmasina kosut
olarak C3a duzeylerinin artmasini yani kompleman
aktivasyonunun kanitlarini saptamiglardir. I1L-6 baglan-
gicta ylUkselmis ve siirmus iken, TNF-alfa gozlem peri-
yodu boyunca énemli oranda artmigtir Endotel hicresi
aktivasyonunu gdsteren ¢bzinir E-selektin plazma
dizeyi yukselmisg, ancak ¢oézinlr L-selektin arttmamistir
(25).

Endotoksinlerin in vivo etkilerinin bir gogu aktive olmusg
makrofajlar tarafindan salinan sitokinler aracilig ile
olugur. TNF ve IL-6 gibi sitokinler, yanikli hastalarda
infeksiyon ve sepsis ile dogru orantili olarak artmak-
tadir. IL-6 dizeyleri, agir yanikli hastalarda belirgin
bicimde yiukselmekte ve agir infeksiyon gelisen hasta-
larda yukselmeye devam etmektedir (6). Yanik sonrasi
olusan TNF, diger sitokinler ve lipid peroksidasyon
artnleri cesitli mekanizmalara katilmaktadir.

Liu ve ark. agir yaniklarda serum fibronektinin azaldi-
gini ve bu durumun agir sistemik enfeksiyona egilimi
artirchgini géstermislerdir (26).

Mikrobiyolojik mekanizmalar: Yiksek sicaklik nede-
niyle yanma sonras! baslangigta yanik ylizeyde asepsi
olugmaktadir. Ancak yanma sonrasi fizyopatolojik ve
immunolojik olarak gelisen duyarlihk, M.O.larin harekete
gecerek infeksiyon olusturmalan igin uygun bir ortam
olusturur (2, 6 ,7).

Diger yandan hastaneye ulagimdan tani ve sagaltim igin
yapllan islemlere dek siiren dénemde yara ylzeyi
M.O.lar ile bulasmaktadir, Once yanik yarasinin ytize-
yinde yerlesen M.O.lar, zamanla deri gbézeneklerine ve
derinlere dogru ilerleyerek intrafolikiiler odaklar olugtu-
rurlar. Yara boélgesinde nekrotik dokularnin olugturdugu
kiltir ortami da M.O.larin Gremesini kolaylastirir. M.O.
sayisi 10 -105!g*a ulasinca dokuda infeksiyon sekillen-
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mig olur. Sayi 10° -10° /g'a ulaginca septisemi ortaya
¢ikmaktadir. Boylece M.O.lar salgiladikiar ve parga-
lanma GriinG olan toksinleri ve diger etkileri ile klinik
gorintimi  agirlagtirarak sonunda hastanin  septik
soktan élimane yol agmaktadir (27-29).

Yanik infeksiyonlarinda etyolojik ajanlar: Yanik
eskarint  birgok  M.O. infekte  edebilmektedir.
Infeksiyonlarin %90'nindan g¢odundan sorumiu M.O.
bakterilerdir (2, 6, 7, 30).

Tablo!, Ulkelere gére yanmik vyaralarinda sik soyutlanan
etkenler ve insidanslan (3, 13, 28, 31-33)
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birlikte S. aureus'u major patojen olarak bildiren arastir-
macilar da vardir (32, 33, 38).

Tablo Il. Ulkemizde yanik yarasi infeksiyonlaninda soyutlanan
etkenler ve insidanslari (18, 34, 35)

c
Sik soyutianan = ﬁ ‘g =2 % ;] E 'é-.;j [a] ﬁ
bakteriler °8 EF = 8 2V 2N
@

Yo %o % Yo Yo
Acinetobacter spp. 3 <1 11 8 <1
Enterobacter spp. 3 <1 4 11 41
Enterococcus spp. 2 <1 <1 8 9
Escherichia caoll 3 3 <1 <1 a
Klebsiella spp. 4 24 4 3 <
Proteus spp. 9 5 7 1 <1
Pseudomonas 29 33 18 17 9
aeruginosa
Serratla 5 <1 8 2 <1
marcesens
Staphylococcus 33 26 30 28 22
aureus
Staphylococeus 6 3 T 16 4
spp. (Koagulaz (-))
Streptococcus pp. <1 5 10 3 <1

Cesitli streptokoklar, Staphylococcus aureus, S.epider-
midis, Enterobacteriaceae, Pseudomonas spp., diger
gram-olumsuz basiller ile Clostridium spp. ve
Sacteroides spp. gibi anaeroblar da ara sira izole edilir
(30). Bakteriler disinda Candida spp. ve Aspergillus spp.
gwi funguslar ile HSV ve VZV gibi viruslar da infeksiyon
olugturabilmektedir (31). Soyutlanan patojenlerin cinsi,
tortt ve sikligi Ulkeye, merkeze ve zamana bagl olarak
degisebilmektedir (Tablo I, II).

Bir ¢oik aragtirmaci yanik hastalarinda en sik soyut-
lanan N.O. nin P. aeruginosa oldugunu ve S. aureus'un
onu izledigini bildirmektedir (13, 18, 34-37). Bununla
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Sik boyutlanan g 2 E E 5 %
bakteriler @ E = ;gi = %
Acinetobacter spp. <1 11 8
Candida spp. <1 <1 1
Citrobacter spp. <1 <1 3
Corynebaclerium spp. <1 <11

Enterobacter spp. 12 <1 2
Enterococcus spp. 1 <1 2
Escherichia coli <1 6 1
Klebsiella spp. <1 7 7
Proteus mirabilis <1 B 1
Pseudomonas 45 42 35
aureuginosa

Serratia marcesens <1 <1 1
Staphylococcus aureus 20 26 29
Staphylococcus spp. <1 <1 6
(Koagulaz-olumsuz)

Streplococcus spp. <1 <1 3

Bowser ve ark. ise yanik yaralarinda predominant
patojeni %60 dan az BSA yaniklarinda S.aureus, %60
ve daha blylk BSA yaniklarinda ise Pseudomonas
cinsi olarak belirlemiglerdir. Yanik bly(kliiginin artmasi
ile gram-olumsuz ve invaziv organizmalarin insidansinin
artigr saptanmistir (39). Yanik yaralarinda infeksiyon
olusturan M.O.lardan bazilarn septisemilerden daha sik
soyutlanmaktadir. Ornedin septisemilerden en sik
soyutlanan bakterilerden P. aeruginosa'nin % 35-45, S.
aureus’ un % 20-29, Acinetobacter spp.'nin % 8-11,
Entercbacter spp.’ nin % 2-12 ve Enterococcus spp.’ nin
% 2-11 siklikla soyutlandig bildirilmektedir (13, 18, 40) .

Laboratuvar tani

Yanik hastalarinda nozokomiyal infeksiyonlar CDC
Ol¢ltlerine gore degeriendiriimektedir (41). Bu hastalarin
izlem, kontrol ve degerlendirmeleri sorumlu doktor,
hemsire ve hastane infeksiyon Kkontrol hemsiresi
tarafindan periyodik olarak yapilir. Birgok infeksiyonun
kaynag hastanin kendi flora bakterileridir. Bu nedenle
sepsis gibi yagamsal riskler ortaya ¢ikmadan once has-
talanin mikrobiyolojik profillerinin ¢ikartiimas: yarar olabilir.

Yanik yarasinda patojenlerin varli§i kadar yogunlugu-
nun saptanmasi da énem tasimaktadir. Bu amagla doku
biyopsi yontemi, kapiller gaz yontemi ve nemli swab
yoéntemi uygulanabilir (28).
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Hastalardan infeksiyonlari ile iligkili olarak yanik yarala-
rindan swab ya da biyopsi &rnekleri, sepsis bulgusu
varsa kan kultrleri ve rutin olarak bogaz, burun, balgam
ve idrar kaltir 6mekleri alinarak hizla laboratuvara
ulagtinimahdir. Laboratuvarda standart kiltir yontemleri
uygularak, soyutlanan tim M.O.lar tir dlzeyine kadar
tanmmlanmalidir. lzolatlarin antibakteriyel duyarliliklari
saptanmali ve stafilokoklarda Methicillin duyarliligi 6zel-
likle belidenmelidir.

Sachse ve ark. kalsitonin hormonunun 6n maddesi olan
prokalsitonin serum dazeyinin gesitli bakteriyel infek-
siyon ve ozellikle sepsiste yikseldigini bulmusgtur. Bu
beliteg agir infeksiydz komplikasyonlarin tanisinda
basariyla kullanilabilir (42).

Korunma ve sagaltim

Yaniklarda eskar dokusu mikrobik G(remeye elverisli
ortam olusturdugundan sagaltima ilk dnce yaranin can-
siz dokulardan temizlenmesi ve kapatiimas: ile baglan-
malidir (33). Ugiinci ve dérdincii derece yaniklara greft
uygulanmas: gerekir (19). Gumus sulfadiyazin yanik
yaralarinda bakteriyel ve fungal Gremenin kontrol
edilmesinde oldukca etkili bir topikal ilag olarak yerini
korumaktadir. Mikrobiyel kolonizasyona izin veriimemesi
icin giimis nitrat, gimis sulfadiazin, stlfamilon (mefa-
nide asetat), Dakin sollsyonu gibi topikal antiseptikler
kullanilabilir. Fungal kolonizasyonu énlemek igin ayrica
Mycostatin gibi bir topikal antifungal eklenmelidir. Yara
bulagmasini énlemek igin yanik merkezlerinde ayri bina
ve ayrl koridor sistemleri kurulmalidir. Her hastanin
steril pansuman gereci, 6rtl ve diger tibbi geregleri
yalniz kendisinin olmalidir. Ziyaret¢i kabul edilmemeli ve
steril olmayan gereglerin hasta odasina girigine izin
veriimemelidir. Agir yanikli hastalarin odasina giren
sadlik personeli kep, maske, énlik, eldiven ve galog

Kaynaklar

1. Rastegar Lari A, Bahrami Honar H, Alaghehbandan R.
Pseudomonas infections in Tohid Burn Center, Iran. Bumns
1998; 24(7): 637-41.

2. Wilkinson RA, Fishman JA. Effect of thermal injury with
Pseudomonas aeruginosa infection on pulmonary and
systemic bacterial clearance.J Trauma1999; 47(5): 912-7.

3. Yurt RW. Burmns. In:Mandell GL, Bennett JE, Dolin R, eds.

Principles and Practice of Infectious Diseases, 5th Ed,
New York: Churchill Livingstone. 2000; 3198-3201.

4. Weber JM, Sheridan RL, Pasternack MS, Tompkins RG.
Nosocomial infections in pediatric patients with burns. Am J
Infect Control 1997; 25(3) :195-201.

5. Barret JP, Ramzy PI, Wolf SE, Herndon DN. Sensitivity and
specificity of bronchoalveclar lavage and protected

Tarkiye Ekopatoloji Dergisi 2000; 6 (1-2): 87-92

Sessm s SRR S
a O R e S < F: i ot S

kullanmali, yanikh hastaya yalnizeca steril eldiven ile
dokunulmalidir (3, 36, 37, 39). Hastane infeksiyonlarina
karsi kontamine hastalar izole edilmeli, hastalara hafta-
da iki kez kdltlir uygulanarak infeksiyonlar izlenmelidir.
Nazal tasiyici saglik personeli aragtinlarak sagaltiimal,
kesin dezenfeksiyon ve hijyenik prosedirler uygulan-
mahdir (33). Saghk personeli her hastaya yaklasma
oncesi elini yikamalidir. Sivi ve elektrolit dengesi titiz-
likle izlenmeli ve desteklenmelidir. Enteral ylksek kalorili
ve yiksek proteinli diyet uygulanmalidir (40, 43).

Uzun sireli proflaktik antibiyotik kullanimi énerilme-
mektedir. Yanikli hastalarda antibiyotik proflaksisinin
gerek yamk infeksiyonu ve sepsisi, gerekse diger
komplikasyonlar Uzerine onleyici bir etkisinin bulun-
madigi bildirilmekiedir. %20’ ye kadar total BSA yanikh
hastalara proflaktik antibiyotik verilmemesi, sadece
sistemik infeksiyonlarda ve sepsiste baglanmasi oneril-
mektedir. Ancak ilk 72 saatten sonraki cerrahi girigim-
lerde proflaktik antibiyotik kullamimalidir. Bu antibi-
yotikler klinikte sik soyutlanan izolatlara gére dnceden
saptanan mikrobiyolojik profile uygun olarak secilmelidir.
Antibiyoterapi, kUltir antibiyogram sonucuna gére bilingli
ylrattlmeli, gereginden uzun ya da kisa olmamalidir (3,
13, 35, 40).
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