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Özet
Atopik dermatit, kaşıntılı, kronik olarak tekrarlayan, sıklıkla çocukluk döneminde gözlenen, inflamatuvar bir deri 
hastalığıdır. Mupirosin ve fusidik asit, atopik dermatitli hastalarda Staphylococcus aureus kolonizasyonunu 
azaltmak ve alevlenmeleri kontrol altına almak amacıyla kullanılan ajanlardır. Bu çalışmamızda, atopik dermatit 
tanılı hastalarda mupirosin ve fusidik asit dirençli S.aureus varlığının araştırılmasını amaçladık. Atopik dermatit 
tanısı alan 55 hasta (24 erkek, 31 kız, yaş: 11-18) çalışma grubunu oluşturdu. Hastaların sol antekubital 
bölgelerinden, burun boşluğundan ve lezyon saptanan hastalarda lezyon bölgesinden eküvyon ile sürüntü alındı. 
Örnekler mannitol-tuz agar besiyerine, sub-MIK konsantrasyonlarda mupirosin ve fusidik asit içeren koyun kanlı 
tripton soy agar besiyerlerine ekildi. Tüm örnekler 37°C’da aerobik şartlarda 48 saat inkübe edildi. Üreyen 
S.aureus kökenlerinde mupirosin ve fusidik asit direnci buyyon dilüsyon yöntemi ile belirlendi. Çalışmaya alınan 
55 hastanın 9’unda (%16.4) deride lezyon saptandı. Hastalardan alınan örneklerden 18 S.aureus kökeni (7 
antekubital, 11 burun) izole edildi. S.aureus kökenlerinin mupirosin ve fusidik asit direnç oranları sırasıyla %17.6 
ve %5.9 bulundu. Bu oran atopik dermatitli hastalarda sırasıyla %5.5 ve %1.8’dir. Tedavi ve izlemdeki atopik 
dermatitli hastalarda antibiyotik dirençli S.aureus kökenleri bulunabilir ya da zamanla dirençli suşlar ortaya 
çıkabilir. Pam Tıp Derg 2010;3(1):29-31.
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Abstract
Atopic dermatitis, is primarily an inflammatory skin disease of children with chronic relapsing pruritic dermatitis. 
Mupirocin and fusidic acid, are used in atopic dermatitis in order to reduce the Staphylococcus aureus colonization 
and to control the flares of the disease. In this study, we aimed to investigate the presence of mupirocin and 
fusidic acid resistant S.aureus in patients with the diagnosis of atopic dermatitis. Fifty-five patients (24 boys, 31 
girls between the ages 11 and 18) with the diagnosis of atopic dermatitis formed the study group. The swabs 
were taken from left antecubital fossa, anterior nares and from skin lesions. Samples were cultured on mannitol-
salt agar and sheep blood-triptone soy agar containing sub-MIC concentrations of mupirosin and fucidic acid at 
37°C for 48 hours aerobically. The mupirocin and fusidic acid resistance of the S.aureus strains was detected by 
buyyon dilution method. Of the 55 patients enrolled in this study 9 (16.4%) had skin lesions. Eighteen S.aureus 
strains (7 from the antecubital fossa, 11 from the nares) were isolated. Mupirocin and fusidic acid resistance 
of the S.aureus strains was detected as 17.6% and 5.9%, respectively. This rate was 5.5% and 1.8% in atopic 
dermatitis patients, respectively. Antibiotic resistant S.aureus strains may be present or may arise in patients 
with atopic dermatitis either in the treatment or follow-up period. Pam Med J 2010;3(1):29-31.
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Giriş 
Atopik dermatit (AD) kaşıntılı, kronik olarak 
tekrarlayan, kişisel ve ailesel atopi öyküsünün 
eşlik ettiği, sıklıkla çocukluk döneminde 
gözlenen, inflamatuvar bir deri hastalığıdır. 
Staphylococcus aureus, AD’li hastaların lezyonlu 
ve lezyonsuz derilerinden sıklıkla izole edilir [1-
3]. Atopik Dermatit'li hastalarda, mupirosin ve 
fusidik asit gibi topikal antibiyotikler kullanılarak 
nasal ve perineal stafilokokkal kolonizasyon 
azaltılmaya çalışılmaktadır [3,4]. Bu çalışmada, 
bölgemizde okul taraması ile saptadığımız AD’li 
çocuklarda, mupirosin ve fusidik asit dirençli 
S.aureus varlığının araştırılması amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntem
Çalışma İngiltere Çalışma Grubu tanı 
kriterlerine göre AD tanısı alan 55 hasta (24 
erkek, 31 kız, yaş: 11-18) dahil edildi [5,6]. 
Hastaların sol antekubital bölgelerinden, burun 
boşluğundan ve lezyon saptanan 9 hastanın 
lezyon bölgesinden steril serum fizyolojik ile 
ıslatılmış eküvyon yardımı ile örnekler toplandı. 
Örnekler S. aureus için seçici olan mannitol-tuz 
agar (MTA) besiyerine seyreltme ekim yöntemi 
ile ekildi. Aynı örnekler dirençli kökenlerin 
saptanması amacı ile; 2 μg/ml mupirosin ve 
2 μg/ml fusidik asit içeren koyun kanlı tripton 
soy agar besiyerlerine ekildi. Tüm örnekler 
37°C’de aerobik şartlarda 48 saat inkübe edildi. 
MTA’da sarı pigment oluşturan, Gram (+) kok 
morfolojisinde, katalaz-pozitif ve koagülaz-pozitif 
kökenler S.aureus olarak tanımlandı. Antibiyotik 
içeren plaklardan üreyen S.aureus kökenleri saf 
kültür olarak ayrıldı. Bu kökenlerdeki mupirosin 
ve fusidik asit direnci buyyon dilüsyon yöntemi 
ile araştırılarak kökenlerin minimal inhibitör 
konsantrasyon değerleri saptandı. Çalışmada 
kullanılan mupirosin (GlaxoSmithKline) ve 
fusidik asit (Koçak Farma) aktif maddeleri üretici 
firmalar tarafından sağlandı. 

Bulgular
Çalışmaya alınan 55 AD’li hastanın 9 (4’ü erkek, 
5’i kız)’unda yüzde, el-ayaklarda, gövdede, 
antekübital ve popliteal fossada tutulum izlendi. 
Ellibeş hastanın 16 (%29.1)’sından 18 S.aureus 
kökeni (7 antekubital, 11 burun) izole edildi. 
Burun kültüründe üreme olan hastaların 2’sinde 
deri bulguları mevcuttu. Lezyonlu bölgelerden 
alınan örneklerde S.aureus üremedi. Mupirosine 
direnç 3 S.aureus kökeninde (%17.6), fusidik 
aside direnç 1 S.aureus kökeninde (%5.9) 
saptandı. Bu direnç oranları çalışma grubu 
içinde sırasıyla %5.5 ve %1.8 bulundu. 

Tartışma
Genel popülasyonda %15-25 arasında görülen 
S.aureus kolonizasyonu, AD’li hastalarda 
%90’nın üzerinde kalıcı kolonizasyon şeklinde 
saptanmaktadır [2, 7-10].  Araştırmamızdaki 
S.aureus kolonizasyonu bu değerlerden daha 
düşüktür. Bunun nedeni araştırmanın aktif 
yakınması olmayan hastalarda yürütülmüş 
olmasına bağlı olabilir. Ricci ve ark., özellikle, 
bir yaşın altındaki AD’li hastalarda, S.aureus 
kolonizasyonu varlığında, yüz, boyun ve perine 
tutulumunun şiddetli seyrettiğini bildirmiştir [7]. 
Antibiyotiklere dirençli S.aureus varlığında, 
rekolonizasyon artar [1,2]. Ayrıca, nazal 
S.aureus taşıyıcılığı ve tedavide kullanılan 
topikal kortikosteroidlerin kontaminasyonu 
da rekolonizasyona neden olan diğer 
faktörlerdir [1]. Genellikle AD’li çocuklarda 
S.aureus rekolonizasyonunun kaynağı 
nasal taşıyıcılıktır. Bu hasta grubunda, nazal 
S.aureus kolonizasyonunun engellenmesi 
önem taşır [11,12]. Uzun süreli antibiyotik 
kullanan hastalarda, nazal S.aureus  taşıyıcılığı, 
antibiyotiklere dirençli sistemik enfeksiyonların 
gelişimi açısından da önemli bir kaynaktır [7,12-
15]. S.aureus  kolonizasyonunu azaltmaya 
yönelik olarak asidik termal su havuzu banyoları, 
topikal antiseptik ve oral veya topikal antibiyotik 
kullanımı önerilen yöntemler arasındadır 
[4,13,16,17].

Fusidik asit ve mupirosin AD’li hastalarda 
mevcut S.aureus sayısının hızlı olarak 
azaltılmasına yönelik olarak kullanımı önerilen 
farklı moleküler yapıya sahip antibiyotiklerdir. 
Ülkemizde özellikle nozokomiyal S.aureus 
enfeksiyonlarının önlenmesi amacıyla nazal 
taşıyıcılığın engellenmesi için kullanılmakta 
olan mupirosine karşı direnç saptanırken, 
fusidik aside karşı direnç nadirdir [18-20]. Her 
iki antibiyotiğin, vankomisine dirençli veya 
vankomisine az duyarlı S.aureus’un etken 
olduğu nozokomiyal enfeksiyonları önlemek 
amacıyla kullanılabileceği bildirilmiştir [4,21]. 
Bu antibiyotiklerin topikal yolla sık kullanımı, 
bakterilerde mutasyonel değişime neden olarak 
dirençli kökenlerin ortaya çıkmasına yol açabilir 
[4,16,22]. İngiltere Kuzey York Shire bölgesinde, 
dermatoloji kliniğine başvuran hastalarda, 
%4’ün altında olan fusidik asit direncinin 2 yıl 
içinde %10 seviyesine yükseldiği bildirilmiştir. 
Bölgede fusidik asit preparatlarının sık 
kullanımının bu sorunun oluşmasında en önemli 
neden olduğu belirtilmiştir [22]. İlaç kullanım 
oranlarının yeterince bilinmediği bölgelerde, 
direnç gelişimini engellemek amacıyla, topikal 
antibiyotiklerin iki haftadan uzun süreli kullanımı 
önerilmemektedir [1,22]. Atopik Dermatit’li 
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hastalarda, S.aureus’da fusidik asit direncinin 
yaş ile birlikte artış gösterdiği gösterilmiş, 
ilköğretim döneminde kültür taramalarının 
antibakteriyel direncin takibi açısından yararlı 
olacağı belirtilmiştir [23,24].

Niebuhr ve ark. AD’li 102 hastanın lezyonlu deri 
bölgesinden üretilen S.aureus kökenlerinde 
%25 oranında fusidik asit direnci saptamıştır 
[25]. Kedzierska ve ark. atopik dermatitli 
hastalarda mupirosin direncini %4 olarak rapor 
etmiş, suşlardan ikisinin (%2.6) fusidik aside 
orta derecede dirençli olduğunu bildirmiştir. 
Sağlıklı kontrol grubunda ise her iki antibiyotiğe 
karşı %2 oranında direnç saptamışlardır 
[26]. Sunulan çalışma ile bölgemizde AD’li 
hastalardan izole edilen S.aureus kökenlerinde 
fusidik aside direnci %5.9 saptadık. Bu 
kökenlerin mupirosine karşı direncini ise %17.6 
olarak bulduk. Literatür taramalarımız sırasında, 
ülkemiz verileri arasında, dermatoloji kliniğine 
değişik nedenlerle başvuran hastalarda üretilen 
bakterilerde mupirosin ve fusidik asit direncinin 
araştırıldığı yayına rastlamadık.

Sonuç olarak, AD tedavisinin belirli 
aşamalarında topikal antibiyotiklere gereksinim 
duyuyoruz. Bu nedenle, tedavi ve izlemdeki 
AD’li hastalarımızda antibiyotiklere dirençli 
S.aureus kökenlerinin bulunabileceğini ya da 
gelişebileceğini göz önüne almalıyız.
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