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Enterokoklar ve Enterokoklarla Gelisen Infeksiyonlar
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OZET

Enterokoklar tekli, ikili veyakisa zincirler olusturan gram pozitif koklardir. Bu mikroorganizmalar insan ve
hayvanlarda normal barsak florasinin 6nemli bir kismini olustururlar. Enterokoklar hastane i¢i ve hastane disi
infeksiyonlara sebep olabilirler. Bu bakteriler kalp kapakciklarina ve bobrek epitel hicrelerine tutunma
yetenegine sahiptirler. Enterokoklarin  Uriner sistem infeksiyonlarina, bakteriyemiye, endokardite,
intraabdominal infeksiyonlara, yumusak doku infeksiyonlarina ve neonatal sepsise neden olduklari
gosterilmistir. Bu mikroorganizmalar ¢ok sayida antimikrobiyal ajana (6zellikle, sefalosporinler, klindamisin,
kotrimoksazol) intrensek olarak direngli oldugu gibi; plasmid ve transpozonlar yoluyla yeni direng
mekanizmalari gelistirebilecek yetenege sahiptirler. Uriner sistem infeksiyonlari, peritonit ve yara infeksiyonlari
gibi enterokok infeksiyonlarinin tedavisinde dncelikle penisilin G veya ampisilin tercih edilmelidir. Penisiline
dlerjis olan hastalarda veya penisiline yiksek duzey direncli mikroorganizmalar icin vankomisin (veya
teikoplanin) alternatif tedavi secenekleridir. Vankomisin direncli enterokok (VRE)'larin neden oldugu
enterokok infeksiyonlarinin tedavisinde quinupristin-dalfopristin veya linezolid en uygun tedavi rejimidir.
Enterokokkal endokardit yada menenjit i¢in kombinasyon tedavisi uygulanmalidir.

Anahtar kelimeler: Enterokoklar, klinik infeksiyonlari, antibiyotik direnci, tedavi

Enterococci and | nfections caused by Enter ococci

Summary

Enterococci are gram-positive cocci that occur in singles, pairs, and short chains. The major habitat of these
microorganisms appears to be the gastrointestinal tract of humans and of other animals, Where they make up a
significant portion of the normal gut flora. Enterococci are capable of causing infections both in and out of the
hospital setting. These microorganisms are able to adhere to heart valves and renal epithelia cells. Enterococci
have been shown to cause urinary tract infections, bacteremia, endocarditis, intraabdominal infections, soft
tissue infections, and neonatal sepsis. Not only are these microorganisms intrinsically resistant to alarge number
of antimicrobial agents (especially, cephalosporins, clindamycin, and co-trimoksazole), but they also show a
remarkable ability to acquire new mechanisms of resistance via plasmid and transposones. As noted previously,
penicilin Gor ampicillin remain the antibiotics of choice for treating enterococcal infections such as urinary
tract infections, peritonitis, and wound infections. Vancomycin (or teicoplanin) is the alternative agent in
patients who are allergic to penicillin or for organisms with high-level penicillin resistance. Quinupristin-
dalfopristin or linezolid are the most relevant treatment regimens for the treatment of vancomycin resistant
enterococcus (VRE) infections. Combination therapy is optimal for enterococcal endocarditis and enterococcal

meningitis.

Key words: Enterococci, clinica infections, antibiotic resistance, therapy.

Giris kullanan hastalarda enterokok enfeksiyonlarina

Insan gastrointestinal sistem norma flora egilim artmaktadir (1). Enterokoklarin
mikroorganizmalari olan enterokoklar’in agiz vankomisin direncli kokenleri son yillarda
boslugu, safra yollari ve genitoUriner sistemde nozokomiyal enfeksiyonlara neden
kolonizasyon gosterdigi bilinmektedir. olabilmektedir (2).

Immunslpressif hastalarda, hastanede uzun

sire kalanlarda ve daha Gnceden antibiyotik Enterokoklar tekli, ikili ya da kisa zincirler
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halinde bulunan gram pozitif koklardir. Son
zamarlara kadar streptokok cins icinde
siniflandirilmidardir. Streptococcus faecalis
1906 yilinda Andrewes ve Horder tarafindan,
Sreptococcus faeciumise 1919 yilinda Orla-
Jensen tarafindan tanimlanmistir. Schleifer ve
Kilpper-Balz 1984'te S. faecalis ve
Sfaecium’un  streptokoklardan  ayrilarak
Enterococcus cinsine aktarilmasini
Onermiderdir. Daha sonra bu cins icindeki
bakteriler E. faecalis, E. faecium, E. durans, E.
avium, E. cassdiflavus, E. malodoratus, E.
hirae, E. gallinarum, E. munditii, E. raffinosus,
E. pseudoavium, E. flavescens, E. dispar, E.
sulfureus, E. saccharolyticus, E. columbae ve
E. cecorum gibi cesitli turlere ayrilmidardir
3.

Enterokoklar 10-45 °C’de Ureyebilen, %6.5
NaCl’'li ortamlarda Uremeyi surdlrebilen, 60
°C’de 30 dakika canli kaabilen ve eskdlini
hidrolize edebilen bakterilerdir. Ayrica pH
9.6'da, %40 safra tuzu iceren besiyerinde
Ureyebilirler. Fakiltatif anagrop bakterilerdir.
Sitokrom enzimleri olmadigindan katalaz
negatiftirler. Glikozdan gaz olusturmazlar.
Kanli jelozda enterokok kolonileri bulyukee,
gri, parlak, bugulu gériinimde olup afa, beta
hemolitik ya da non-hemolitiktirler. E.
cecorum, E. columbae ve E. saccharolyticus
disinda kalan tim kokenler pirolidonil beta-
naftilamid (PYR) maddesini hidrolize ederler.
E. flavescens, E. cassdiflawus, ve E.
gallinarum gibi bazi kékenler hareketlidirler.
E. faecalis, E. faeciumiun tersine %0.04
tellUrit iceren ortamda Urer ve agarda siyah
koloniler yaparlar. Bu Ozellikleri enterokoklari
tanimlamada yeterli ise de, daha az rastlanan
Lactococcus, Aerococcus Pediococcus ve
Leuconostoc tirleri gibi bazi gram pozitif,
katalaz negatif koklarda da benzer 6zellikler
bulunur. Lactococcus ve Aerococcus tirleri
grup D antiserumu ile reaksiyon vermemeleri;
Pediococcus ve Leuconostoc turleri de PYR
negatif olmalari ile enterokoklardan ayrilirlar

(4).
Patojenitevevirulans
Enterokoklar dusik virulandi mikroorga-

nizmalar olmalarina karsin toplum kaynakli ve
Ozellikle hastane kaynakli enfeksiyonlarda
onemli etkenlerdir. E. faecalis ve E.
faecium un bazi sudari tarafindan Uretilen
gtolizin insan ve hayvan eritrositleri icin
hemolizin aktivites gosterir. E. faecalis ve E.
faecium turleri tarafindan Uretilen agregasyon
maddesi’nin etterokoklarin kab kapaklari ve
rena hicrelere baglanmasini  kolaylastirdigi

bilinmektedir. Ayrica E. faecalis’te gorilen
biyofilm olusumu bu mikroorganizmalarin

Uriner sisteme, vaskiler kateterlere ve kap

kapaklarina kolonize olmasini
kolaylastirmaktadir (1).

Epidemiyolgji

Yakin zamanlara  kadar enterokok
infeksiyonlarinin, insanlarin kendi

floralarindan  endojen olarak kaynaklandigi
dusiinilmekteydi. Ancak son zamanlarda,
enterokoklar hastane infeksiyon patojeni
olarak adlandirilmaya baslamidardir.
Vankomisin, sefalosporin ve aminoglikozid
gibi antibiyotiklerin sik kullanimi
nozokomiyal enterokok infeksiyonlarindaki
artis ile iliskili oldugu belirtiimektedir (1).
Enterokokal infeksiyonlar igerisnde E.
faecalis ile olusan infeksiyonlarin orani diger
tirlere gbre 10 kat fazladir. Ancak son
yillarda, vankomisine direncli enterokok
(VRE)'larin ortaya ¢ikmasi nedeniyle bu oran
gittikge dusmis ve E. faecium izolatlari 6n
plana cikmaya baslamistir. Bugun, '’ National
Nosocomial Infections Study System (NNIS)™’
sonuclarina bakildiginda, Amerika Birlesk
Devletleri (ABD)' nde infeksiyon etkeni olarak
izole edilen enterokoklar icerisinde VRE'lerin
oraninin %20 leri  buldugu gorilmektedir.
Avrupada VRE nin muhteme rezervuari
hayvan ciftlikleridir. ABD’de ise VRE
kaynagi; hastane calisanlari ve hastalarin lleri,
steteskop, termometreler ve bunun gibi birden
fazla hastaya kullanilabilen tibbi cihazlardir.
ABD’de asiri antibiyotik kullanimi Avrupa da
ise hayvanlarda bUyUmeyi arttirici olarak
kullanilan ve hir glikopeptid tlrevi olan
avoparsin'in kullaniminin vankomisin
direncinin artmasina neden oldugu kabul
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edilmektedir (5).

Enterokoklarla gdisen
hastaliklari

1-Uriner sistem enfeksiyonlari: Uriner
sistem enfeksiyonlari enterokoklarin yol agtigi
klinik hagtaiklarin en sik gordlen tipidir ve
klinik mikrobiyoloji laboratuvarinda izole
edilen enterokoklarin en sik kaynagi idrar
klltrleridir (1). Enterokoklarin etken oldugu
Uriner  dstem  enfeksyonlarinin - ¢ogu
nozokomiyaldir ~ ve  cogunlukla  Griner
kateterizasyon ile birlikte bulunur. Ozellikle
yapisal bozuklugu veya tekrarlayan Uriner
sistem enfeksiyonu olan hastalarda siktir (6).
Enterokoklar hastanede yatmayan genc,
saglikli kadinlarda komplike olmamis sistit
gibi Uriner enfeksiyonlarin %5'inden azini
olusturur (7).

2-Endokardit: Enterokoklar  viridens
streptokoklar ve Saphylococcus aureus dan
sonra Uglncl en sk rastlanan infektif
endokardit  etkenidir  (8).  Enterokoklar
bakteriyel endokarditlerin  ylzde 5-15'ini
olustururlar (1). Enterokok endokarditi siit
cocuklarinda nadirdir, cocuklarda bazen
gorulebilir. Erkeklerde ve 50 yas Uzeri
populasyonda daha siktir. Siklikla etken E.
faecalis dir. Vakalarin gogunda altta yatan bir
kap kapak hastaligi veya prostetik kapak
bulunmakla beraber, enterokoklar normal
kapaklarda da infeksiyona yol agabilirler. IV
ilag bagimlilarinda %5-53 oraninda etken
olabildikleri gosterilmistir  (6,8). Hastalik
carahi yolla ya da manupllasyonlarla
gastrointestinal sistemden veya ¢ogunlukla da
genitolriner  infeksiyon ve  genitolriner
bolgeye tibbi girism  uygulanmasindan
kaynaklanir. En sk aort ve mitra kapak
tutulur.  Enterokoklar gendlikle subakut
bakteriyel endokardite neden olurlar (1).

3-Bakteriyemi: Enterokok bakteriyemis
enterokok endokarditinden daha sk gorulen
bir enfeksyondur ve skligi giderek
artmaktadir. Endokardit hastane disi kaynakli
enterokok bakteriyemilerinin 1/3' Unde
gorulirken  nozokomiyal  bakteriyemilerde

infeksiyon

endokardit orani  %1'in atindadir (6).
Nozokomiyal  enterokok  bakteriyemileri
gendllikle polimikrobiyaldir ve siklikla Griner
ssem enfeksiyonlarindan ve karin g
infeksiyonlardan kaynaklanir. Pelvik sepsis,
yardar (6zellikle terma yaniklar, dekibitus
Ulserleri veya diyabetik ayak enfeksiyonlari),
intravendz veya intraarteriyal kateterizasyon
veya kolanjit diger giris  yollarini
olusturmaktadir (1).

4-Karin ici ve pevik enfeksiyonlar:
Enterokoklar  karin  ici  ve  pevik
enfeksiyonlarda siklikla miks aerob ve
anaerobik  floranin  bir parcas  olarak
bulunurlar. Ancak bu enfeksiyonlardaki roll
tartismalidir. Bu enfeksiyonlarda cogu zaman
enterokoklara etkis olmayan antimikrobik
ilaclarla yapilan tedavi ile basarili sonu¢ amak
mumkin olmustur (1,8). Bununla birlikte
enterokoklarin nefrotik sendrom ya da sirozlu
hastdlar ile ayaktan sirekli periton diyaizi
géren hastalarda peritonit yaptigi, akut
salpenjit, peripartum maternal enfeksiyonlar
(endometrit gibi) ile sezeryan sonras apseye
neden olduklari bilinmektedir (1,6).

5-Yara ve yumusak doku enfeksiyonlari:
Enterokoklar nadiren sellilit veya diger derin
doku enfeksiyonlarina yol agarlar. Siklikla
cerrahi yara enfeksiyonlari, dekibitus Ulserleri
ve diyabetik ayak enfeksiyonlarinda ainan
klinik orneklerden gram negatif basil ve
anaerob  bakteriler  ile  birlikte izole
edilebilirler. Ancak bu olgularda
enterokoklarin klinik énemini degerlendirmek
karin ici apselerinde oldugu gibi zordur (1).

6-Menenjit: Enterokok menenjiti gendllikle
santral sinir sisteminde anatomik bir defekt,
Onceden gecirilmis beyin ameliyati ya da kafa
travmasi  gibi  predispozan  faktorlerin
varliginda gordlir (1,8). Ayrica bakteriyemi
dizeyi yiksek olan endokardit ve neonatal
sepsidi hastalarla, AIDS ve akut 16semi gibi
immunsiprese hastalarda bazen enterokoklara
bagli menenjitler  gorllebilmektedir  (9).
Neonatal dénem disinda enterokokal menenjit
¢ok nadir gorulir ve bu doénemde olgular
gendlikle epidemiler seklinde ortaya cikar.
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Eriskinlerde  bildirilen  olgularin ~ ¢ogu
enterokokal endokarditi veya (riner sistem
infeksyonu olan, beyin cerahis ile ilgili
girism uygulanan ya da immun sistemi
baskilanmis hastalardir. Enterokoka menenjit
olgularinda serebrospina sivida her zaman
pleositoz  bulunmayabilir  (¢cogunlukla <
200/mm?®) (10).

7-Pediatrik enfeksiyonlar: Bakteriyolojik
olarak konfirme edilmis neonatal sepsis ve
menenjit olgularinin %13’ tinde enterokoklarin
etken oldugu bildirilmistir. Dusik dogum
agirligi, erken dogum, uzun sireli non-
umbilikal  santral  ventz  kateterizasyon,
bagirsak rezeksiyonu veya diger abdomind
cerrahi girismler, uzun stireli hospitalizasyon
ve sefdosporin grubu antibiyotik tedavileri
yenidogan yas grubunda enterokokal sepsis
gelismi icin dnemli risk faktérleridir (10).

Enterokoklarda antibiyotik direnci

Enterokoklardaki antibiyotik direnci
intrensek (tire 6zgl) ve kazanilmis olmak
Uzere iki gruba ayrilabilir. Intrensek dirence
Ornek olarak sefalosporinlere, antistafilokokal
penisilinlere  (metisilin, nafsilin ~ gibi),
aminoglikozidiere  (duslk  dizeyde) ve
klindamisine (disilk dizeyde) olan direng
gosterilebilir.  Enterokoklar  plazmid  ve
transpozonlar yoluyla son yillarda belirgin bir
sekilde kazanilmis direng gelistirmistir. Bunlar
arasinda en onemli olanlari yiksek dizey
aminoglikozid direnci, beta laktamaz yapimi
veya diger mekanizmaarla gelisen yiksek
dizey penisilin direncidir. Su anda
enterokoklarin cok énemli bir kismi bu yal ile
eritromisin, klindamisin ve tetrasiklinlere
direnc kazanmis durumdadir (8).

1. Beta-laktam direnci: Bu direncte rol
oynayan asil mekanizma, disik &finiteli
penisilin  baglayan protein  (PBP)lerin
Uretilmes ile iliskilidir. Dusik afiniteli
PBP lerin (6zellikle PBP § adiri Uretiminin
penisilin direncine neden oldugu gosterilmistir.
Betalaktamaz Uretimi  ise oldukca nadir
gorilen, edinsd ve inokuluma bagimli bir
direnctir  (5). Genellikle sefalosporinler

enterokoklara kars penisilinden daha az
etkilidir ve sefadosporinlerin highirisinin
klinikte enterokoklara kars  kullanilmasi
uygun degildir (2).

2. Aminoglikozid direnci: Enterokoklarda
aminoglikozid direnci Ug farkli mekanizma ile
meydana gelir.

a. Permeabiliteye bagli direng:
Aminoglikozidlere kars kromozomal
mutasyon sonucunda membrandaki
permeabilitenin azalmasi ile olusan direnc
yiksek diizeyde olmamakla birlikte tim
aminoglikozidlere  kars  capraz  direng
seklindedir. Bu  tip direng  beta-laktam
antibiyotikler ile birlikte kullanilarak bertaraf
edilebilir (5).

b. Aminoglikozid modifiye edici enzimlere
bagli direnc: Aminoglikozidlerdeki en sk
gozlenen yiksek dizeydeki (32000 ng/mL)
edinse direng, plazmid veya transpozon
kaynakli asdtiltransferaz (AAQ),
adeniltransferaz (ANT), fosfatransferaz (APH)
gibi modifiye edici enzimlerle antibiyotigin
inaktive edilmesidir (5. Yuksek dizey
gentamisin direncine neden olan enzim 6
asetiltransferaz2”  fosfo-transferaz enzim
kompleks olup streptomisin hari¢  klinik
kullanimda olan tim aminoglikozidlere
(gentamisin,  tobramisin,  amikasin  ve
netilmisin) yuksek duzeyli direncin ortaya
cikmasinda etkilidir. Streptomisine enzimatik
yoldan kazanilan yiksek dizey direng ise 6
adeniltranferaz (AAD 6) enzimi ile olmaktadir.
Bu enzim varliginda sadece streptomisine karsi
yiksek dizeyde direng gelismektedir (11).

E. faecalis kokenlerinde yiksek dizeyde
aminoglikozid direnci yoksa penisilin ile
aminoglikozid antibiyotikleri arasinda
sinerjizm gorulir. E. faecium kokenlerinde ise
yiksek dizey aminoglikozid direnci bulun-
masa da penisilin ile sadece gentamisin ve
streptomisin sinerjistik etkili olabilir. Clnki E.
faecium kokenleri intrinsk olarak tobramisin,
netilmisin, kanamisin ve sisomisini modifiye
eden 6 asetiltransferaz (AAC-6') enzimini
olustururlar. AAC 6 enzimi aac(6')-li geni

Mustafa YILDIRIM 49



Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 2007; 2: 46-52

tarafindan kodlanir. Bu durumda yiksek diizey
aminoglikozid direnci olmamakla beraber
(MIK<2000 mg/L) hicre duvarina etkili
antibiyotikler ile sayilan bu 4 aminoglikozid
arasindaki sinerji bozulmaktadir (12).

c. Ribozomal direng: Bir ribozoma
proteinde olusan tek bir aminoasit degisikligi,
o ribozomun antibiyotige karsi disik afinite
gostermesine neden olur. Bu direnc tipi klinik
olarak oldukca nadir gorilmekte ve diger
aminoglikozidlere kars  capraz  direng
olusmamaktadir (5).

3. Vankomisin direnci: Enterokoklarda
glikopeptid antibiyotiklere direnc ilk kez 1988
yilinda Uttley ve arkadadari (13) tarafindan
bildirilmis ve daha sonra tim dinyada hizla
yayilmigtir. Turkiyede ise ilk VRE susu
Antalya da saptanmis olup 1998 yilinda Vura
ve akadadari (14) tarafindan ANKEM
kongresinde sunulmustur. Vankomisin
direncinde farkli genler rol oynamaktadir.
VanA tipi, vankomisine ve teicoplanine
yiksek diizeyde direnc gosteren (vankomisin
icin3 64 ng/mL, teikoplaninicin 3 16 ng/mL)
ve enterokok-larda en sk gorilen direng
tipidir. Dirence neden olan membran proteini
ancak vankomisin varliginda bakteri Uretilirse
sentezlenir. VanB tipi direng ise vankomisin
ile indiklenirken, teikoplaninden etkilenmez.
Ancak vankomisin ile indiklenme teikoplanin
direncine de neden olabilmektedir. VanC tipi
direnc Ozelligine sahip sudlar sadece
vankomisine dusik dizeyde konstititif direng
gosterir, teikoplanine duyarlidirlar. VanD tipi
izolatlar ise kondtitiitif olarak vankomisin (64-
256 ng/mL) ve teikoplanine (4-32 ng/mL)
direnclidirler. Yeni ortaya cikarilan VanE ve
VanG tipi direncte dusik  dizeyde
vankomisine diren¢ (16 nmg/mL) mevcut olup
bu sudar teikoplanine duyarlidir (0.5 nmg/mL)
(15).

Enterokok enfeksiyonlarinda tedavi

Sefalosporinler, aminoglikozidler (yuksek
duzey disinda), klindamisn ve ko-trimoksazol
invitro olarak etkin gozike-bilir, ancak klinik
olarak etkisizdirler ve enterokok

infeksiyonlarinin tedavisnde
kullanilmamalidirlar  (16). Florokinolonlar,
eritromisin, tetrasiklin ve kloramfenikol igin
de klinik basarisizliklar bildirilmistir (1).

Gunumuizde enterokoklarin neden oldugu
Uriner sistem enfeksiyonlari, peritonit ve yara
enfeksiyonlarinin gogu ampisilin, penisilin G
ya da vankomisin gibi tek ilagla tedavi
edilebilir (16).

Enterokok endokarditi ve menenjiti icin
kombinasyon  tedavisi  gereklidir.  Bu
enfeksiyonlarda standart tedavi bakterisidal
etkili olmdidir. Kombinasyon tedavisi hicre
duvarina etkili ganla (penisilin G, ampisilin
veya vankomisin) aminoglikozid (streptomisin
veya gentamisin) antibiyotigin  beraber
verilmesi ile uygulanir. Penisilin dlerjis olan
hastalarda veya yiksek dizey penisilin direnci
oldugu zaman penislin G veya ampisilinin
yerine vankomisin kullanilabilir (1).

Yiksek  dizey  gentamisn  direncli
enterokoklarla  olusan  menenjit  veya
endokarditli  hastalarda  ylUksek  dizey

streptomisin direnci aranmalidir. Streptomisine
kars yiksek diizey direng yoksa kombinasyon
tedavisinde gentamisinin yerine kullanilir.
Streptomisine  yiuksek  dizey  direngli
endokardit veya menenjit  durumunda
gentamisine direnc saptanmadiysa
kombinasyon tedavisinde dreptomisin yerine
gentamisin ~ kullanilir.  Gentamisn  ve
streptomisinin her ikisine kars da yuksek
dizeyde direnc iceren sudarin olusturdugu
endokardit gibi bakterisidal tedavi amaclanan
durumlarda IV ampisilin ile uzun siire (8-12
hafta) devamli inflizyon tedavileri
Onerilmektedir (). Ancak sadece intraventz
ampisilin tedavisinin yeterli oldugu olgularin
yanisira kapak replasmani gerektiren olgular
ve relapdar dabildirilmistir (10).

Beta-laktamaz Ureten enterokok
enfeksiyonlarinda vankomisin, ampisilin-
sulbaktam ve amoksisilin-klavulanat gibi beta-
|aktam+beta-laktamaz inhibitorleri
kullanilabilir (10).

VRE'lerin bir kismi (6zéllikle E. faecalis)
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penisilin G veya ampisiline duyarli olabilir. Bu
nedenle, VRE infeksiyonlarinin tedavisinde
penisilin G yada ampisilin denenebilir. Hem
penisilin G'ye hem de vankomisine yuksek
diizeyde direncli enterokoklarin (genellikle E.
faecium) neden oldugu infeksiyonlarin tedavisi
blyUk bir sorundur. Vankomisin + penisilin G
veya ampisilin  kombinasyonunun  bu
mikroorganizmalarin bazilari Uzerinde in vitro
kosullarda bakteriyostatik etki  gosterdigi;
ampisilin  + vankomisn + gentamisin
kombinasyonunun  hayvan  modellerinde
bakterisidal etki gosterdigi bilinmektedir (10).

Van B fenotipli VRE'ler in vitro olarak
teikoplanine duyarli olsdar da, bu tor
mikroorganizma enfeksiyonlarinin tek basina
bu antibiyotikle tedavisi sirasinda genellikle
direng gelisir. Teikoplanin + aminoglikozid
kombinasyonu bu tir olgularda daha basarili
bulunmustur (10).

GuUnumizde VRE'lerin neden  oldugu
enterokok  infeksiyonlarinin  tedavisinde
quinupristin-dalfopristin  ve linezolid yaygin
olarak kullanilmaya baslanmistir.
Quinuprigtin-dalfopristin  kombinasyonu E.
faecalis intrensek olarak direncli oldugu igin
yanizca E. faecium infeksiyonlarinda
kullanilmaktadir. Linezolid hem E. faecium
hem de E. faecalise kars in vitro aktivite
gostermektedir. Her iki antibiyotik te
enterokoklara karsi  bakteriyostatik  etkili
olmas nedeniyle endokardit gibi ciddi
enfeksiyonlarin tedavisinde dikkali
kullanilmalidir. Son zamanlarda daptomycin
ve oritavancin (LY 333328) gibi enterokoklara
kars bakterisidal etkili gjanlar gelistirilmis
olup bu ilaglarla ilgili deneysd calismalar
devam etmektedir (1).
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