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Özet 
Enterokoklar gram pozitif, düflük intrinsik virülansl› fa-
kültatif bakterilerdir. Normal insan floras›nda kolonize
olduklar› için, kültürlerin klinikte dikkatli de¤erlendiril-
mesi, gereksiz ve potansiyel yan etkili antimikrobiyal
kullan›mdan kaç›nmak için önemlidir. Ayr›ca intrensek
ve sonradan kazan›lm›fl antibiyotik direncinden dolay›
son y›llarda hastane enfeksiyonlar›nda s›kl›kla izole
edilmektedirler. Bu yaz›da enterokoklar›n genel özel-
likleri, çocuklardaki klinik tablolar› ve tedavi yöntemle-
ri anlat›lm›flt›r. (Çocuk Enf Derg 2008; 2: 58-66)
Anahtar kelimeler: Enterokokkal enfeksiyonlar, 
çocuk

Summary 
Enterococci are gram-positive, facultative bacteria
with low intrinsic virulence. Since enterococci consti-
tute part of the normal colonizing flora, careful clinical
interpretation of cultures that grow enterococci is
paramount to avoid unnecessary and potentially
deleterious antimicrobial therapy. Due to the fact that
they have intrinsic and acquired resistance to many
antimicrobial agents, they have been one of the most
frequently isolated microorganisms from hospital
infection in recent years. 
In this article, enterococci bacteria, clinical character-
istics in children and treatment were described.
(J Pediatr Inf 2008; 2: 58-66)
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Girifl

Enterokoklar virülans faktörlerine sahip ol-
mamalar›na ra¤men, çevre flartlar›na dayan›kl›
olmalar›, çeflitli antibiyotiklere intrensek direnç
göstermeleri ve yeni direnç gelifltirme yetenekle-
rinden dolay›, son on y›ld›r hastane infeksiyonla-
r›n›n önemli nedenleri aras›nda yer almaktad›r. 

Enterokoklar›n ciddi bir patojen haline gel-
meleri birçok nedenden kaynaklanmaktad›r (1).
Duyarl› popülasyonun h›z›ndaki art›fl (immun ek-
siklikli ve kritik hastalar), intravasküler kateter
kullan›m›ndaki art›fl, hastanede yat›fl süresinde
uzama, antibiyotiklerin yo¤un kullan›m› (özellikle
sefalosporinler ve antistafilokkal penisilinlerin)
enterokoklar› intrensik olarak dirençli hale getir-
mifltir. Önceleri enterokokkal enfeksiyonlar›n ge-
nellikle hastan›n kendi floras›ndan kaynaklanan
endojen infeksiyonlar oldu¤u düflünülmekteydi.

Ancak son y›llarda yap›lan çal›flmalarda, entero-
koklar›n ekzojen yolla da yay›labilece¤i gösteril-
mifltir. Özellikle dirençli enterokok türleri, hasta-
dan hastaya veya kolonize hastane personeli ta-
raf›ndan hastalara bulaflt›r›labilmekte ve böylece
hastane içinde veya hastaneler aras›nda kolay-
l›kla yay›labilmektedir (2,3).

Vankomisine dirençli enterokok epidemiyo-
lojisi Avrupa ve ABD’de farkl›l›klar göstermekte-
dir. Avrupa’da VRE s›kl›kla hayvanlardan izole
edilmifl ve bu da tar›msal endüstride avoparcinin
yo¤un kullan›m›na ba¤lanm›flt›r. Bu nedenle
1997’de avoparcin tar›m sektöründe kullan›m-
dan kald›r›lm›flt›r (4). Avrupa’da hastanelerde ra-
porlanan VRE oran› düflük olmas›na ra¤men,
hem gaita hem de klinik örneklerde giderek s›k-
l›¤› artmaktad›r. Öte yandan ABD’de avoparcin
hiçbir zaman kullan›lmad›¤› için VRE hayvanlar-
da ve sa¤l›kl› kiflilerde izole edilememifltir. Bu-



nunla birlikte, nozokomiyal VRE enfeksiyonu ABD’de Av-
rupa’ya göre daha yayg›nd›r. Son yay›nlar, hastaneye ya-
t›r›lan hastalarda VRE’den metisilin dirençli
Staphylococcus aureus (MRSA)’a VanA geninin horizon-
tal yay›l›m›n›n yüksek düzeyde vankomisin direncine ne-
den oldu¤unu göstermifltir (5-7). 

Mikrobiyoloji 

Enterokoklar tekli, ikili ya da k›sa zincirler halinde gö-
rülen, fakültatif anaerob, Gram pozitif koklard›r. Mikros-
kopik olarak streptokok türlerinden ay›rt edilemezler. Ba-
zen Gram pozitif kokobasil fleklinde görülebilirler. Katalaz
negatiftir, fakat baz› kökenlerinde ‘pseudo catalase’ yap›-
m› vard›r (8). Alfa, beta veya gama hemoliz yapabilirler.
Kuruluk, yüksek ›s› gibi çevresel koflullara ve baz› anti-
septiklere dayan›kl› olup, cans›z yüzeylerde uzun süre ya-
flayabilmeleri nedeniyle, hastane enfeksiyonlar› için çok
önemli bir patojendir. 

Bugüne kadar 35 tip enterokok tan›mlanm›flt›r. Ama
klinik olarak en önemli iki patojen E. faecalis ve E. faeci-
um’dur. Tüm enterokok enfeksiyonlar›n›n %80’inden bu
iki mikroorganizma sorumludur. E. avium, E. casselifla-
vus, E. flavescens, E. durans, E. raffinosus, E. gallinarum
ve E. mundtii de daha az s›kl›kla insanlarda enfeksiyona
neden olur.

Ticari paneller enterokoklar›n tiplendirilmesinde kulla-
n›labilmektedir. Pulsed field gel electrophoresis (PFGE),
multilokus sekans tiplendirme (MLST), randomize ampli-
fiye polimorfik DNA (RAPD) analizi, gen sekans analizi,
amplifiye fragman length polimorfizm (AFLP) analizi, ve
real-time polymerase chain reaction (PCR) hem identifi-
kasyon hem de epidemiyolojik araflt›rmalarda da kullan›l-
maktad›r (9-11). Tiplendirme, tüm vakalar›n klinik yöneti-
minde önerilmemekle birlikte, ciddi invaziv enfeksiyonlar-
da antibiyotik seçimini etkileyebilece¤i için tiplendirme
önerilmektedir.

Epidemiyoloji

‹nsanlarda, esas olarak gastrointestinal florada bulun-
malar› nedeni ile gerek hastane gerekse hastane d›fl› or-
tamda endojen kaynakl› enfeksiyonlara yol açmaktad›rlar.
‹nfantlar do¤umdan hemen sonra kolonize olmaktad›r. 
E. faecalis di¤er enterokok türlerine göre d›flk›da daha
yüksek oranda bulunmaktad›r (1,12). Hastane ortam›nda
bulunan steteskop, kap› tokma¤›, yatak, komidin gibi
cans›z maddeler üzerinde uzun süre yaflayabilmektedir.
Dirençli enterokoklar›n yay›l›m›na elektronik termometre-
ler de yard›m edebilir. Bu nedenle enterokoklar gerek
cans›z maddeler arac›l›¤› ile, gerekse sa¤l›k personeli ile
hastadan hastaya tafl›narak hastane enfeksiyonu etkeni
olarak salg›nlar›na yol açabilmektedir. Son y›llarda yap›-
lan epidemiyolojik çal›flmalar, enterokoklar›n hastadan

hastaya ve hatta hastaneler aras› yay›labilmesinde bu
bakterilerin normal barsak floras›nda bulunmas›n›n temel
risk faktörü oldu¤unu göstermifltir (1). Nozokomiyal infek-
siyonlara neden olan enterokok türleri sa¤l›k personelinin
ellerinden ve hastane ile bak›m evlerindeki çevresel kay-
naklardan izole edilmifltir.

Enterokokkal enfeksiyonlar›n insidans›ndaki art›fl yal-
n›z eriflkin hastalarla s›n›rl› de¤ildir. En önemli etkilerini
yenido¤an, çocuk yo¤un bak›m üniteleri ve hematoloji-
onkoloji ünitelerinde göstermifltir. 1999 y›l›nda 29 farkl›
yenido¤an ünitesinde 827 yenido¤an taranm›fl ve entero-
koklar, koagülaz negatif stafilokoklar ve kandidalardan
sonra üçüncü s›kl›kta etken olarak identifiye edilmifltir
(13). Tipik olarak, E. faecalis tüm klinik enterokokkal en-
feksiyonlar›n en s›k nedenidir. 

Antibiyotik direncinin epidemiyolojisi de de¤iflmifltir.
Özellikle ampisilin-dirençli E. faecium sufllar›n›n art›fl› dra-
matiktir. 2001 y›l› European Antimicrobial Resistance
Surveillance Network (EARSS) verilerine göre 841 kan
izolat›n›n %71’i aminopensilinlere dirençlidir (14). Rezis-
tans oran› ‹rlanda için %40, Avusturya için %86 olarak
bildirilmifltir. Ampisilin dirençli E. faecium sufllar›nda plaz-
mid arac›l› yüksek düzeyde glikopeptid direnci ilk kez
1988’de bildirilmifltir (15,16). ABD’de 1995-2002 y›llar›
aras›nda izolatlar glikopeptid direnci aç›s›ndan de¤erlen-
dirilmifl ve E. faecium sufllar›nda E. faecalis’e oranla çok
belirgin bir direnç art›fl› tespit edilmifltir (17). 

Türkiye’de vankomisin dirençli ilk E. faecium suflu
1998 y›l›nda Akdeniz Üniversitesi’ nden Vural ve arkadafl-
lar› taraf›ndan bildirilmifltir. Bu sufl, malign histiyositozis
tan›s› alm›fl bronkopulmoner infeksiyonu olan 11 ayl›k bir
erkek çocuktan, 15 gün arayla al›nm›fl iki ayr› plevra s›v›-
s›ndan izole edilmifltir. Bu suflta ayn› zamanda yüksek
düzeyde gentamisin direnci de saptanm›flt›r (18). 

Oxazolidinonlar rezistan enfeksiyonlar›n tedavisinde
kurtar›c› gibi görünse de 2001’de, Gonzales befl hastada
linezolid dirençli E. faecium rapor etmifltir (19). Ard›ndan
da sporadik vakalar bildirilmifltir (19-24). ABD’de 2004 y›-
l›nda E. faecalis ve E. faecium için linezolid hassasiyeti s›-
ras›yla %99.5 ve %96.4 olarak raporlanm›flt›r (25).

Direnç Geliflim Mekanizmalar›

Enterokoklar sefalosporinler, monobaktamlar ve antis-
tafilokokkal penisilinlere intrensek direnç gösterirken, dü-
flük veya orta derecede klindamisin ve aminoglikozid di-
renci göstermektedirler. ‘Duyarl›’ enterokoklar bile, du-
yarl› streptokoklara göre kat be kat daha az beta-laktam
antibiyotik duyarl›l›¤› göstermektedir (26). Beta laktamlar
için azalm›fl affinite, enterokoklar›n penisilin ba¤layan
proteinlere azalm›fl affinitesiyle iliflkili oldu¤u düflünül-
mektedir. Ek olarak baz› sufllar beta laktamlara tolerans
göstermektedirler.

Çelik ve ark.
Enterokoklar

Çocuk Enf Derg 2008; 2: 58-66
J Pediatr Inf 2008; 2: 58-66 59



Ampisilin, duyarl› enterokkal enfeksiyonlar›n tedavisin-
de tercih edilebilir. Beta-laktam monoterapinin endokar-
dit tedavisinde suboptimal oldu¤u kan›tlanm›fl ve bu ne-
denle aminoglikozidlerden genelde gentamisinle kombine
edilmesi önerilmifltir. Beraber kullan›ld›¤›nda ise, hücre
duvar›na aktif antibiyotikler ile aminoglikozidlerin selüler
aktivitesi kolaylaflt›r›l›r ve sinerjistik etki elde edilir. Genel-
de E. faecium, E. faecalis’e göre beta laktamlara daha di-
rençlidir. The National Committee for Clinical Laboratory
Standards (NCCLS) ciddi enfeksiyonlarda tüm izolatlar›n
beta laktamaz üretimi aç›s›ndan test edilmesini önermek-
tedir (27). Bu izolatlar beta laktamaz inhibitör kombinas-
yonla daha etkili olarak tedavi edilmektedir (26). 

Yüksek düzeyde penisilin direncinin penisilinazlarla
iliflkili olamayabilece¤i, daha çok penisilin ba¤layan pro-
teinlerdeki de¤iflikliklerle alakal› oldu¤u düflünülmektedir.
Glikopeptidler hücre duvar sentezini inhibe ederek etki
gösterirler. ‘Dirençli’ bakteriler, glikopeptidlere azalm›fl
affinite gösteren yeni peptidoglikanlar üretmektedir. Fe-
notipik ve genotipik bazda 6 tip direnç gösterilmifltir. 
Van A, B, D, F ve G kazan›lm›fl direnç ve VanC intrensek
kromozomal arac›l› direnç göstermektedir. ‹ndüklenmifl
yüksek derecede hem vankomisin hem de teikoplanin di-
renci VanA fenotip direncidir (28,29). 

VanA tipi dirençte, vankomisin ve teikoplanine yüksek
düzeyde direnç sözkonusudur. (Vankomisin için 64 mg/mL,
teikoplanin için 16 mg/mL) VanA geni ilk olarak 
E. faecium’da tespit edilmifltir. Ancak E. faecalis, E. durans,
E. gallinorum, E. avium, E. mundtii, E.casseliflavus, 
E. raffinosus gibi di¤er enterokok türlerinde de saptanm›fl-
t›r. ‹ndüklenebilir VanA direncinde, yaln›zca vankomisin var-
l›¤›nda oluflan penisilin ba¤layan proteinlerin art›fl› sonu-
cunda beta-laktam antibiyotiklere karfl› bir duyarl›l›k mey-
dana gelmektedir. 

VanB tipi direnç, VanA ligaza yap›sal olarak benzerlik
gösteren VanB ligaz› ile oluflur. Kromozomal yerleflimlidir,
ancak transpozon (Tn 1547, Tn 5382) veya plazmid üze-
rinde de olabilir ve transfer edilebilir. Bu tip direnç vanko-
misine de¤iflik düzeyde direnç göstermektedir 
(M‹K 4->1024 mg/mL) oysa teikoplanine duyarl›d›r 
(M‹K 0.5-2 mg/mL). Vankomisin taraf›ndan indüklenirken,
teikoplanin ile indüklenmez. (30). 

VanC tipi dirençte, vankomisine düflük düzeyde di-
renç sözkonusudur. VanC tipi dirence sahip olan sufllar
teikoplanine duyarl›d›r. Yap›sal olarak indüklenemez ve
transfer edilemezler (30). 

VanD tipi direnç, sadece E. faecium’da bildirilmifltir.
Hem vankomisine hem de teikoplanine dirençlidir. VanD
geni kromozomaldir ve konjugasyon ile transfer edilemez
(30).

VanE tipi direnç, E. faecalis BM4405 izolat›nda tan›m-
lanm›flt›r. Düflük düzeyde vankomisin direnci 
(M‹K 16mg/mL) sözkonusudur, oysa teikoplanine duyarl›d›r. 

VanG tipi direnç ilk olarak E. faecalis WCH9 suflunda
tan›mlanm›flt›r. Tipik olarak vankomisine düflük düzeyde
dirençli (M‹K 12-16 mg/mL), teikoplanine ise duyarl›d›r
(M‹K 0.5 mg/mL). 

Enterokokkal Enfeksiyonlar

Enterokoklar klinik olarak en s›k üst üriner sistem en-
feksiyonlar› ve ürosepsise neden olmaktad›rlar. Ayr›ca,
kolonize yaralarda bulunarak yara enfeksiyonuna yol aça-
bilirler. Ancak, yan›k veya kronik ülserlerde bulunan ente-
rokoklar›n varl›¤› her zaman enfeksiyon olarak yorumlan-
mamal›d›r. 

Enterokoklar toplumsal kaynakl› neonatal sepsis ve
endokarditinde nedeni olabilirler. Bununla birlikte neona-
tal bakteremili vakalar›n ço¤u, daha büyük yenido¤anlar
olup, uzun süre yo¤un bak›mda yat›fl öyküsü olan, yo¤un
antimikrobiyal ilaç kullan›lan vakalard›r. Hastanede yatan
hastalarda daha çok kan ak›m› enfeksiyonlar›na, ürosep-
sise, intraabdominal sepsise yol açarken, daha nadiren
de menenjit, pnömoni-kemik-eklem enfeksiyonlar›na ne-
den olmaktad›rlar (1). Afla¤›da, enterokoklara ba¤l› s›k
görülen enfeksiyonlar tar›fl›lm›flt›r.

Üriner Sistem Enfeksiyonlar› (ÜSE)

Enterokoklar›n en s›k neden oldu¤u enfeksiyonlar
ÜSE’dir. Enterokokkal enfeksiyonlar daha çok altta yatan
üriner anomalileri olan kiflilerde enfeksiyon etkeni olarak
tespit edilmektedirler (31,32). Komplike olmam›fl sistit,
perinefritik apse ve prostatite neden olabilmektedirler.
Ço¤u enterokokkal ÜSE’ler nozokomiyal kökenlidir. Ku-
zey Amerika’da bir poliklinikte takip edilen 1ay-99 yafl
aras› hastalar›n idrar izolatlar›n›n %6.6’s›nda etken olarak
enterokoklar izole edilmifltir (33). Benzer olarak ‹ngilte-
re’den yap›lm›fl bir yay›nda 1291 üriner izolat›n %6’s›n›n
enfeksiyon etkeni olarak enterokoklar bulunmufltur (34). 

Enterokok enfeksiyonlar›ndaki olas› risk faktörleri; alet
kullan›m›, yap›sal anomaliler ve önceden antimikrobiyal
kullan›m›d›r. Cerrahi ihtiyac› olan, tekrarlayan skarlar› bu-
lunan hastalar›n prognozu bu riskleri tafl›mayanlara göre
daha kötüdür. 

Yo¤un bak›mda izlenilen hastalar›n enfeksiyon alanla-
r› eriflkin hastalardan farkl›l›k göstermektedir. Örne¤in;
eriflkinlerde en s›k nozokomiyal enfeksiyon oda¤› ÜSE
iken, çocuklarda ÜSE ve primer kan ak›m› enfeksiyonlar›
eflit s›kl›kta görülmektedir. Nozokomiyal ÜSE’de yaflla
iliflkili bir risk de bildirilmifltir. ÜSE s›kl›¤› 2 ay ve alt›ndaki
çocuklarda %12, 12 yafl üzerinde ise %22’dir. Bunlar
aras›nda enterokoklar %10.3 oran›nda görülmektedir
(35). Günümüze kadar toplum kökenli ÜSE’de glikopeptid
rezistans› önemli bir problem gibi görülmezken, nozoko-
miyal ÜSE içinde bu durum geçerlidir.
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Ülkemizden yap›lan bir çal›flmada, nozokomial üriner
sistem enfeksiyonlar› de¤erlendirilmifl ve enterokoklar
%6.9 s›kl›¤› ile E. coli ve kandidalardan sonra 3. etken
olarak izole edilmifltir (36). 

Kan Ak›m› Enfeksiyonlar›

S›k olarak nozokomiyal kaynakl› enfeksiyonlarda s›k
görülen bir etkendir. Hematoloji-onkoloji ve yo¤un bak›m
ünitlerinde de gitikkçe artan oranlarda görülmeye bafllan-
m›flt›r. 

Nozokomiyal kaynakl› enterokokkal bakteriyemilerin
ço¤unda infektif endokardit birlikteli¤i yoktur, ancak has-
tane d›fl›nda geliflen bakteriyemilerin 1/3’ünde endokardit
olaya efllik etmektedir. Enterokoklar, pozitif kan kültürle-
rinin yaklafl›k %5’inden izole edilmektedirler. Enterokok-
lar›n neden oldu¤u bakteremide en s›k görülen odak
(%19-24) üriner sistemdir. Enterokokkal bakteremiler,
%40’a varan oranlarda polimikrobiyaldir ve mortaliteleri
yüksektir. Tek bafl›na enterokoklar›n etken oldu¤u bakte-
remilerde ise mortalite %28 civar›ndad›r. Primer entero-
kokkal bakteremiler daha çok immün eksiklikli hastalarda
ve monomikrobiyal olarak görülmekte olup, kaynak ge-
nellikle gastrointestinal sistemdir.

Neonatal Sepsis

Enterokoklar, erken bafllang›çl› neonatal sepsisin na-
dir etkeni olsa da, salg›n dönemlerinde daha yüksek
oranlarda görülmektedir (37-40). Enterokoklar, neonatal
bakteremi ve septisemi vakalar›n›n yaklafl›k %10’undan
sorumlu olup, y›ldan y›la bu oran artmaktad›r. Bunun ne-
deninin; nozokomiyal yay›l›m ve prematürlerin yaflam sü-
relerindeki art›fl oldu¤u düflünülmektedir. 

Enfeksiyon da¤›l›m› kateter iliflkili enfeksiyon %23,
menenjit ve pnömoni %15 oran›nda görülmüfl ve efl za-
manl› nekrotizan enterokolit vakalar› bildirilmifltir (41). 

Enterokok enfeksiyonlar›nda etkilenen infantlar›n da-
ha küçük prematüreler ve düflük do¤um a¤›rl›kl› bebekler
oldu¤u ve daha çok nozokomiyal salg›nlarda görülmeye
e¤ilimli olduklar› rapor edilmifltir (42,43). Bu yafl grubun-
da enterokokkal bakteremi için risk faktörleri; uzam›fl
hastane yat›fl›, uzun süre antibiyotik kullan›m›, santral ve-
nöz kateter kullan›m› ve nekrotizan enterokolittir.

Yenido¤an Sonras› Enfeksiyonlar›

Boulanger ve ark., 18’i infant ve 32’si çocuk olan 50
enterokok bakteremisi vakas›n›n %82’sinin nozokomiyal
kökenli, %92’sinin ise altta yatan ek bir patolojisi varl›¤›n›
ve ço¤ununda yak›nlarda geçirilmifl cerrahi operasyon
öyküsü oldu¤unu bildirmifllerdir (42). Christie ve ark. 83
epizodun %69’unun nozokomiyal kökenli, komorbidite-
nin ise %81 oldu¤unu raporlam›fllard›r. Enfeksiyon için

risk faktörler; invaziv prosedürler, santral kateter, venti-
lasyon, drenaj tüpü ve antimikrobiyal kullan›m›d›r (43). 

E. faecalis en s›k görülen patojen olarak bildirilmekte-
dir. Birmingham çal›flmas›nda ise etken olarak, E. faeca-
lis ve E. faecium eflit s›kl›kta bulunmufltur. 

Benzer olarak Das ve ark., 75 epizotta, s›kl›kla altta
yatan bir hastal›k oldu¤unu (%89), önceden antimikrobi-
yal kullan›m›n›n (%64), nozokomiyal kazan›m›n (%63) ve
polimikrobiyal enfeksiyonun s›k oldu¤unu (%35) belirt-
mifllerdir (44). 

Kateter-‹liflkili Bakteremi

Genellikle yo¤un bak›m ünitelerinde izlenilen çocuklar-
da görülmektedir ki, bu üniteler kateterlerin en s›k kulla-
n›ld›¤› yerlerdir. Ayr›ca tünelli alet yerlefltirilen onkoloji
hastalar›nda ve total parenteral nütrisyon ihtiyac› olan in-
fantlarda da enterokoklar görülmektedir. 2002’de Sando-
e ve ark.’n›n bildirdi¤i 61 enterokokkal kateter iliflkili en-
feksiyon epizodunda, sadece 7 vakan›n çocuk oldu¤u
görülmüfltür. Dört hastaya, hücre duvar ajanlar› ve ami-
noglikozidler uygulanm›fl ve bu vakalara kateter uzaklafl-
t›rma uygulanmam›fl ve uygun antimikrobiyal kullan›ld›-
¤›nda kateter kurtarman›n mümkün olabilece¤i sonucuna
varm›fllard›r (45).

Çocuklarda ve infantlarda replasman seçenekleri k›s›t-
l› olabilece¤i için, kateter kurtarma kritik bir konudur. Ge-
nel olarak kateter geçici yerlefltirmiflse de, kateter yenile-
me önerilmektedir. Tünelli kateterlerde, hasta stabilse,
komplike olmam›flsa, kateter kurtarma uygulanabilir (46).
Bu konuda iki yaklafl›m kabul görmektedir: Bunlardan bi-
rincisi, enfekte alana antibiyotiklerin direkt uygulanmas›,
di¤eri ise sistemik antibiyotiklere ek olarak antibiyotik ki-
lit terapisi uygulanmas› yöntemidir. Kateter ç›kar›lmas›
endikasyonlar›, uygun tedaviye ra¤men persistan bakte-
remi, hemodinamik instabilite, komplikasyon mevcudiye-
ti, septik tromboz, metastatik yay›l›m ve endokardittir.
Kateter enfeksiyonlar›ndaki virulans faktörleri net olarak
identifiye edilemediyse de, bioprostetik karakterler, esp
geni, biyofilm yap›s›n›n enfeksiyonla iliflkili oldu¤u düflü-
nülmektedir. 

Endokardit

Enterokoklar, streptokok ve stafilokoklardan sonra en-
dokarditin üçüncü s›kl›kta nedeni olmas›na karfl›l›k, endo-
kardit enterokokkal baktereminin nadir bir komplikasyonu
olarak görülmektedir (47,48). Endokardit yaflam›n uç dö-
nemlerinde görülmeye e¤ilimlidir. Enterokokkal endokar-
dit çocuklarda nadir bir bulgudur. Japonya’dan yap›lan
bir çal›flmada, 188 vakan›n sadece 1’inde enterokoklar
etken olarak bildirilmifltir (49). Kanada’da ise, 18 yafl›ndan
küçük 56 vakan›n sadece birinde, polimikrobiyal floran›n
etkenlerinden birisi olarak üretilmifltir (50). Enterokokkal
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enfeksiyonu olan infant veya çocuklarda, e¤er altta yatan
konjenital kalp hastal›¤› varsa veya uygun antimikrobiyal
tedaviye ra¤men bakteremi devam ediyorsa endokardit-
ten flüphelenilmelidir.Tüm enterokokal endokarditlerde
en s›k izole edilen sufl E. faecalis olup, bunu E. faecium
izlemektedir.

‹ntra-abdominal Enfeksiyon 

Enterokoklar barsakta bulunan di¤er aerop ve anae-
rop bakterilerle birlikte polimikrobiyal floran›n bir parça-
s› oldu¤u için, ikinci s›kl›kta izole edildikleri enfeksiyon-
lar intraabdominal infeksiyonlard›r. Bu infeksiyonlarda,
E. coli veya Bacteroides spp’e göre daha az oranda
bakteriyemi yapmaktad›r. Enterokoklar›n mikst intraab-
dominal ve pelvik infeksiyonlardaki rolü tam olarak ay-
d›nlat›lamam›fl olsa da, iyi bilinen, bu mikroorganizmala-
r›n siroz veya nefrotik sendromlu hastalardaki spontan
peritonit ve peritoneal diyalizli hastalardaki peritonitin
etkeni oldu¤udur. 

Enterokokkal kan ak›m› enfeksiyonlar›nda gastrointes-
tinal traktus vakalar›n %14-16’›nda esas odak gibi görün-
mektedir. Yenido¤anlarda bu oran daha da yüksektir.
Gastrointestinal içerik enterokokkal enfeksiyonlar›n geli-
fliminde önemli bir faktördür. Neonatal nekrotizan entero-
kolit ve neonatal abdominal cerrahi, intraabdominal ente-
rokokkal sepsis geliflimi için de önemli risk faktörleridir.

Saf enterokokkal peritonit abdominal cerrahi veya
travma komplikasyonu olarak görülür. Akut salpenjit veya
endometrit komplikasyonu olarak abse veya bakteriyemi
nedeni olabilmektedirler. ‹ntraabdominal enfeksiyondan
kaynaklanan enterokokal bakteriyemilerde mortalite %40
civar›ndad›r.

Menenjit

Enterokokkal menenjit spontan veya postoperatif ola-
rak her yaflta gözlenebilmektedir. Yap›lan çal›flmalarda
enterokoklara ba¤l› menenjit oran›n›n %0-3 oldu¤u görül-
müfltür (51-53). Vakalar›n büyük bir k›sm›, bir yafl›n alt›n-
daki çocuklard›r. Çocuklar›n ço¤unun altta yatan predis-
poze faktörü ise geçirilmifl nörocerrahi öyküsünün olma-
s›d›r. Prematürelik, çocuklarda en s›k rastlan›lan komor-
bid durumdur. Tayvan’da yar›s› çocuk olan 12 enterokok
menenjiti olgusu de¤erlendirilmifl, ço¤unda etkenin E. fa-
ecalis oldu¤u ve eriflkin hastalar›n aksine çocuk hastalar-
da altta yatan bir santral sinir sistemi patolojisinin oldu¤u
bildirilmifltir. Bu seride; santral sinir sistemi kateterizasyo-
nunun en önemli risk faktörü oldu¤u raporlanm›flt›r. Pin-
tado’nun 39 vakal›k enterokok menenjiti serisinde, spon-
tan menenjit geliflen hastalar›n semptomlar›n›n atefl, de-
¤iflken mental durum, bafla¤r›s› gibi di¤er menenjit etken-
lerinin semptomlar›na benzer oldu¤u bildirilmifltir. Bu bul-
gular›n bir nedeninin de, hastalar›n daha çok yenido¤an

olmas›ndan kaynaklanabilece¤i rapor edilmifltir. Entero-
koklara ba¤l› menenjitte mortalite oran›, toplumsal köken-
li menenjitten daha yüksektir (54).

‹mmunsüprese Hastalar

Böbrek transplant hastalar›nda enterokoklar s›kl›kla
rastlan›lan mikroorganizmalar olup, bakteremi, ÜSE ve
cerrahi alan enfeksiyonlar›na neden olmaktad›rlar. Ayr›ca
son dönem böbrek yetmezli¤inin kendisi de, VRE gelifl-
mesi aç›s›ndan bir risk faktörüdür (55). Bir çal›flmada,
böbrek transplant hastalar›nda VRE’nin fekal kolonizas-
yon prevalans› %13.6 olarak raporlan›rken, bu oran›n di-
¤er hemodiyaliz hastalar› ve yo¤un bak›m hastalar›nda
gözlenenden daha yüksek oldu¤u bildirilmifl ve bunun da
transplant öncesi ve sonras› vankomisin kullan›m›na ba¤-
l› olabilece¤i düflünülmüfltür. Karaci¤er transplant aday›
hastalarda da, transplant öncesi VRE prevalans› %3.4
iken, transplant sonras› %44’e kadar ç›kmaktad›r (56). 

Son y›llarda malignensili hastalarda özellikle VRE en-
feksiyonlar› ciddi bir oranda görülmeye bafllanm›flt›r. Ma-
tar ve ark.’n›n retrospektif 2115 hastay› kolonizasyon aç›-
s›ndan de¤erlendirdikleri bir çal›flmada, hastalar›n
%4.7’sinde fekal kolonizasyon saptam›fllard›r. Hastalar›n
%29’unda bakteremi geliflmifl ve bu hastalar›n baflka
anatomik alanlar›nda da VRE epizotlar› bildirilmifltir (57).
Solid tümörü olan hastalarda VRE bakteremi oran›, he-
matolojik malignenesilere göre anlaml› olarak daha düflük
saptanm›flt›r. VRE kolonizasyonunun, VRE bakteremisi
geliflimi aç›s›ndan pozitif prediktif de¤eri %29.3 iken, ne-
gatif prediktif de¤eri %99.9 bulunmufltur. Bu nedenle
yüksek riskli hastalar›n nötropeni epizodu s›ras›ndaki te-
davisinde preemptif VRE tedavisinin fayda sa¤layabilece-
¤i fikrine varm›fllard›r (57). 

Chemotherapy Alliance for Neutropenics and the
Control of Emerging Resistance Programme (CAN-
CER)’in toplam 32 hematoloji-onkoloji merkezinin 3970
izolat›n de¤erlendirildi¤i çal›flmas›nda, enterokoklar en
s›k görülen befl patojenden dördüncüsü olup, %22’isi
vankomisine dirençli bulunmufltur. 

ABD’den Avery ve ark. çal›flmas›nda allojenik kemik
ili¤i transplantasyonu yap›lan hastalarda geliflen VRE en-
feksiyonuna bak›lm›fl ve enfeksiyon primer olarak VRE’e
ba¤l› olmasa dahi, klinik olarak kötüye gidiflle alakal› ol-
du¤u saptanm›flt›r (58). VRE kolonizasyonun de¤erlendi-
rildi¤i bir çal›flmada, uzun süre hastanede yatanlarda,
akut myeloid lösemi vakalar›nda, a¤›r mukoziti olanlarda
riskin daha yüksek oldu¤u bildirilmifltir. Ayn› çal›flmada,
baflvurudan 1 ay önce antibiyotik kullan›m› ve düflük al-
bumin düzeyinin ba¤›ms›z risk faktörleri oldu¤u gösteril-
mifltir (59). VRE salg›nlar›nda uzam›fl hospitalizasyon, s›k
cerrahi, yeni tecrübesiz hastane personeli risk faktörü
olarak bulunmufl ve ani personel sirkülasyonundan kaç›-
n›lmas› gerekti¤i bildirilmifltir. 
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Tedavi

‹lginç antibiyotik duyarl›l›k özellikleri göstermeleri ve
duyarl›l›klar›n›n mikrobiyoloji laboratuvarlar›nca do¤ru
olarak tespit edilememesi nedeniyle, Enterokok enfeksi-
yonlar›n›n tedavisi oldukça zor ve karmafl›kt›r. Mikrobiyo-
loji laboratuvarlar›n›n tam olarak beta laktamaz üretimini,
antibiyotik sinerjisini ve vankomisin direncini tespit et-
mesi gereklidir. Optimum tedavi izolat›n duyarl›l›¤›na ve
enfeksiyon alan›na ba¤l›d›r (1). Genelde komplike olma-
m›fl üriner sistem ve yumuflak doku enfeksiyonlar›nda
monoterapi yeterlidir. Ampisilin veya penisilin bu tür en-
feksiyonlar›n tedavisinde seçenek olabilir. Nitrofurantoin
idrar yolu enfeksiyonu için iyi bir alternatif olabilir. Beta
laktamaz üreten sufllarda amoxicillin-clavulanate ve nit-
rofurantoin, ampisilin veya penisiline tercih edilebilir.
Yüksek düzeyde penisilin direnci veya nitrofurantoin di-
renci varsa, tedavi seçenekleri glikopeptidler veya line-
zolid olabilir. ÜSE’de glikopeptid direnci s›kl›¤› nadirdir.
Bu sufllarda nitrofurantoin hassasiyeti mevcuttur ve bu
nedenle iyi bir alternatif olabilir. Nitrofurantoin rezistans›
da varsa veya komplike enfeksiyonlarsa linezolid önerile-
bilir. ‹mmun sistemi bask›lanmam›fl konakta oluflan üri-
ner sistem, peritonit, yumuflak doku infeksiyonu gibi de-
rin yerleflimli ve intravasküler olmayan enfeksiyonlarda
bakterisid etki gerektirmeyen tek antibiyotik ile tedavi ye-
terlidir. Bu enfeksiyonlarda penisilin, ampisilin veya
amoksisilinden herhangi biri kullan›labilir. Önerilen teda-
vi süresi 7-14 gündür. 

Endokardit tedavisinde hücre duvar›na etkili bir ajan
ve bir aminoglikozid kombinasyonu verilmelidir (1). Ancak
izolat›n duyarl›l›k paterni çok önemlidir. Duyarl› izolatlar
için ampisillin vaya penisilinle birlikte bir aminoglikozid
kombinasyonu (gentamisin) tercih edilmektedir. Oldukça
yeni bir çal›flmada, monoterapi ile tedavi edilen hastalar›n
daha a¤›r komplikasyonlarla seyretti¤i gösterilmifltir (60). 

Baz› yazarlar ampisilinin penisiline daha üstün oldu¤u-
nu bildirmektedir. Penisilin allerjik hastalarda vankomisin
önerilmektedir. E¤er yüksek düzeyde penisilin direnci
varsa vankomisin veya teikoplaninle yer de¤ifltirilebilir.
Yüksek düzeyde aminoglikozid direncinde (gentamisin
için MIC>2000 μg/ml) iyi bir bakterisidal seviyeye ulafl›la-
mad›¤› için tedavide ciddi s›k›nt›lar ç›kmaktad›r. Vankomi-
sin alan hastalarda, vankomisin düzeyi rutin olarak moni-
törize edilmelidir. Bununla birlikte teikoplanin verilecekse
uygun kan düzeyini sa¤layacak doz verilmelidir, çünkü
yetersiz kan seviyesi suboptimal tedaviye neden olabil-
mektedir. Endokardit tedavisi mutlaka intravenöz yoldan
verilmeli ve tedavi süresi 4-6 hafta aras› olmal›d›r. Semp-
tomlar› 3 aydan k›sa olan ve ampicillin veya penisilin ve
gentamisinle kombine tedavi verilen kiflilerde tedavi süre-
si 4 hafta olmal›d›r. Alt› haftal›k tedavi ise, vankomisin ve-
ya ampisilin monoterapisi verilen ve semptomlar› 6 hafta-
dan daha fazla süreli olan hastalara verilmelidir. Prostetik

kapa¤› olan veya prostetik materyal tak›lan kiflilerde teda-
vi süresi minimum 6 hafta olmal›d›r (61). Yüksek düzeyde
gentamisin direnci olmad›kça kombinasyon tedavisi te-
davi süresince uygulanmal›d›r (62). 

Penisilin-dirençli sufllar glikopeptid ile tedavi edilebilir.
Gentamisinle kombinasyon tedavisinde baktereminin ve
endokarditin temizlendi¤inden emin olunana kadar dik-
katli olunmal›d›r. Linezolid glikopeptidlere alternatif olabi-
lir. Bununla beraber ekonomik maliyeti k›s›tlay›c› olabil-
mektedir. 

Enterokokkal menenjitte kombinasyonu menoterapiy-
le karfl›laflt›ran kan›t bazl› bir k›lavuz yoktur. Pintado 117
enterokokkal menenjit vakas›n› retrospektif de¤erlendir-
di¤i bir çal›flmada; 44 (38%) hastaya hücre duvar›na etki-
li bir ajan ve gentamisin kullan›l›rken 65 (%57) hastada iki-
li antienterokokkal tedavi kullan›lm›fl ve kombinasyon te-
davisi kullan›m›n›n mortalite h›z›n› etkilemedi¤i görüflüne
varm›fllard›r (63). Kan›t olmasa da baz› otörler, kombinas-
yon tedavisini önermektedirler. Di¤erleri ise kombinasyon
tedavisi kullanmay›, sadece serebrospinal s›v› steril olana
kadar önermektedir. Ard›ndan yüksek doz ampisilin veya
penisilinle devam›n› 14-21 gün olarak önermektedirler.

Kateter iliflkili enterokokkal bakteremide, acilen kate-
ter uzaklaflt›r›lmal›d›r. Bir neonatal enterokok çal›flmas›n-
da, baktereminin tüm hastalarda kateter uzaklaflt›r›l›nca-
ya kadar devam etti¤i görülmüfltür (41). 

VRE Tedavisi

Tedaviye bafllamadan önce, kolonizasyon-infeksiyon
ay›r›m› yap›lmal›d›r. Kolonizasyon için risk faktörleri; has-
tanede yat›fl süresi ve antimikrobiyal kullan›m› (üçüncü
kuflak sefalosporinler, metronidazol ve vankomisin) ola-
rak görülmektedir. Kolonizasyon genelde haftalardan zi-
yade aylar zarf›nda oluflmaktad›r (1). 

Lokal veya sistemik enfeksiyon bulgusu geliflmeyen
bir hastada; yüzeyel alanlardan, de¤ifltirilen intravasküler
kateterlerden, intraperitoneal ve safra drenlerinden ve pi-
yüri olmadan idrardan VRE izole edildi¤inde, kolonizas-
yon olarak de¤erlendirilmelidir ve antibakteriyel tedaviye
gerek yoktur. Tedavide seçilecek ajan, antimikrobiyal du-
yarl›l›k verilerine, sufllar›n fenotiplerine (VanA, VanB) ve
di¤er antimikrobiyallere direnç varl›¤›na ba¤l›d›r. Baz› 
VanA sufllar›, vankomisine dirençli E. faecalis enfeksiyon-
lar›, beta laktam antibiyotiklere ve gentamisine hassasiyet
gösterebilirler. Vankomisine dirençli E. faecium ise peni-
silin ve ampisiline daha dirençlidir. Teikoplanin, VanB tipi
direnç tafl›yan VRE sufllar›n›n ço¤una etkilidir. E¤er yük-
sek düzey aminoglikozid direnci yoksa bir aminoglikozid
ile birlikte kullan›larak bakterisidal etki elde edilebilir. An-
cak teikoplanin tedavisi s›ras›nda direnç geliflebilece¤i de
bildirilmifltir. VanB tipi VRE’lerin etken oldu¤u endokardit-
lerin tedavisinde teikoplanin ve di¤er bir aktif ajan
(örn:aminoglikozid) kombinasyonu baflar›l› bulunmufltur. 

Çelik ve ark.
Enterokoklar

Çocuk Enf Derg 2008; 2: 58-66
J Pediatr Inf 2008; 2: 58-66 63



Çok ilaca dirençli enterokokkal enfeksiyonlarda birçok
ajan araflt›r›lm›flt›r. Bunlar florokinolonlar, streptogramin-
ler, oxazolidinonlar, semisentetik glikopeptidler ve glisil-
siklinlerdir.

Glikopeptid-dirençli E. faecium sufllar› tipik olarak am-
pisiline de rezistand›r ve yüksek düzeyde gentamisin diren-
ci gösterebilir. Quinupristin-dalfopristin (Synercid®) bir
streptogrammin antibiyotik olup protein sentezini iki farkl›
hedef alan› seçerek inhibe eder. Bu ajan rezistan E. faeci-
um enfeksiyonlar›nda, çocuklarda da baflar›yla kullan›l-
maktad›r (64,65). Loeffler 127 enterokok enfeksiyonuna sa-
hip hastan›n, 131 epizodunu quinupristin-dalfopristin ile te-
davi etmifl ve ve yan etki oran›n› %8 olarak bildirmifltir (65).
Glikopeptid-dirençli E. faecalis ve E. faecium sufllar› genel-
likle linezolide hassast›r. Çocuklarda prematüreler de bile
kullan›lm›fl ve etkili bulunmufltur (66-69). Bakteremi tedavi-
sinde, ÜSE, cilt ve yumuflak doku enfeksiyonlar› ve pnö-
monide kullan›lm›flt›r. Kemi¤e ve beyin zarlar›na iyi penetre
olmaktad›r, bu nedenle dirençli Gram pozitif enfeksiyonla-
r›n tedavisinde potansiyel olarak etkilidir. Endokardit teda-
visinde de kullan›lm›flt›r. Linezolid genellikle iyi tolere edil-
mektedir ve en s›k gözlenen yan etkiler ishal, kusma, dö-
küntü ve atefltir. Doz ba¤›ml› nötropeni ve trombositopeni
adultlarda bildirilmifltir, ancak bu sorun çocuklarda daha az
görülmeye e¤ilimlidir (70,71). Reversible optik nöropati, ve
irrevesibl periferal nöropati eriflkinlerde daha çok uzam›fl
tedaviyle ilgilidir (72,73). Bu bulgu mitokondrial protein
sentezinin inhibisyonu ile ilgili olabilir (74). Bu nedenle uzun
süre kullan›m›ndan kaç›nmak gerekmektedir. 

Oritavansin, yeni bir semisentetik glikopeptid olup,
tüm gram pozitif patojenlere karfl›n (streptokok, stafilo-
kok, VRE) bakterisid etkili olup faz III çal›flmalar› devam
etmektedir (75). 

Sonuç

Enterokoklar, geçmiflten farkl› olarak günümüzde sa¤-
l›¤› tehdit eden ve tedavide sorun ç›karan mikroorganiz-
malar haline gelmifllerdir. Çok ilaca dirençli olmalar› ve bu
direncin gittikçe artmas›, güç klinik enfeksiyonlara neden
olmas› gibi sorunlar artarak devam etmektedir. Bu neden-
le tüm enfeksiyon ajanlar›nda oldu¤u gibi enterokoklara
ba¤l› enfeksiyonlar›n tedavisinde de ak›lc› antibiyotik kul-
lan›lmas› gerekmekte ve özellikle ciddi VRE enfeksiyonu-
na sahip çocuk hastalar, mutlaka Çocuk Enfeksiyon Has-
tal›klar› uzmanlar›yla konsülte edilmelidir.
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