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ÖZET

TK-MRSA (toplumdan kazanılmış veya toplumla ilişkili Staphylococcus au-
reus) artan yaygınlıkta görülmeye başlanmış ve belli topluluklarda yeni 
bir epidemi olarak ortaya çıkmıştır. Hastaneyle ilişkili MRSA (Hİ-MRSA) he-
men daima daha önceden uygulanan medikal tedaviyle ilgili risk faktörle-
rine sahip kişilerde ortaya çıkıyorsa da TK-MRSA’da bu özellikler bulunmaz. 
Bu form, daha önceden medikal tedavi almamış veya hastaneye yatmamış 
sağlıklı kişilerde ortaya çıkan ciddi deri ve yumuşak doku enfeksiyonlarının 
etkenidir. TK-MRSA; mahkûmlar, koşucular, çocuklar, eşcinsel erkekler ve as-
keri birliklerde daha sık olarak identifiye edilmiştir. İki tip arasındaki majör 
farklılık, TK-MRSA’nın Panton-Valentin Lökosidin adı verilen ve lökositlere 
saldırarak enfeksiyon oluşturan potent bir toksine sahip olmasıdır. TK-MRSA 
enfeksiyonunun en ciddi formu olan nekrotizan fasiittir. Aynı zamanda cid-
di nekrotizan pnömoni ve hematojen osteomiyelitin artmış komplikasyon-
larının da nedenidir. USA 300 ve USA 400 olarak adlandırılan İki stafilokok 
klonu (suş) TK-MRSA ile ilişkilidir. TK-MRSA, direnç geni olarak stafilokokal 
kaset kromozomu (SCC) mec I, II ve III’e sahip olan Hİ-MRSA’nın aksine SCC 
mec IV ve V’e sahiptir. TK-MRSA halen beta-laktam ve makrolid grubu dışın-
da birkaç antibiyotik grubuna duyarlıdır. Bakteri diğer antibiyotiklere de di-
renç geliştirebilir. Bu yüzden klinisyenler bu ilaçların kullanımında dikkat-
li olmalıdırlar.

Anahtar sözcükler: metisilin rezistans, Staphylococcus aureus

COMMUNITY ACQUIRED METICILLINE RESISTANCE S. AUREUS

ABSTRACT

CA-MRSA (community-acquired, or community-associated Staphylococcus 
aureus) has appeared with increasing frequency and is now epidemic within 
certain community populations. Whereas hospital associated MRSA is almost 
always found in persons with established risk factors associated with prior 
medical treatment, these are not present in CA-MRSA. This form causes se-
rious skin and soft tissue infections in otherwise healthy persons who have 
not been recently hospitalized or undergone invasive medical procedures. 
CA-MRSA has been identified most frequently among prisoners, athletes, chil-
dren, men who have sex with men, and military recruits. A major difference 
between the two types that CA-MRSA possesses a potent toxin called Panton-
Valentine leukocidin, which attacks infection-fighting leukocytes. The most 
serious form of CA-MRSA infection causes necrotizing fasciitis. Also it causes 
serious necrotizing pneumonia and increased complications of hematogenous 
osteomiyelitis. Two clones (strains) of staph, called USA300 and USA400, are 
associated with the CA-MRSA. CA-MRSA has stphylococcal casette chrosome 
(SCC) mec IV and V as resistance genes unlike HA-MRSA which has I, II and III 
SCC mec. CA-MRSA is still susceptible to several antibiotic classes outside of the 
beta-lactam group and macrolides. Bacteria can develope resistance to other 
antibiotics. Therefore clinicians must be careful at use of them.
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S. aureus sağlıklı insanların deri, aksilla, perine ve bu-
runlarında yaygın olarak bulunan bir bakteridir. 
Toplumun en az %30’u bu bakteriyi gizli veya in-

termittan olarak taşıyabilir. Antibiyotikler kullanılmaya 
başlandığından beri bakteri hızla beta laktam ve makro-
lit gibi antibiyotiklere hızlı bir şekilde direnç kazanmaya 

başlamıştır. Hastaneyle ilişkili MRSA (Hİ-MRSA) ilk olarak 
1960’larda görülmeye başlanmış, hastanede yatma veya 
evde hasta bakımı, kronik diyaliz, antibiyotik tedavisi ve 
invazif cihaz veya operasyonlara maruz kalma gibi sağlık 
kurumlarına bağlı risk faktörleriyle ilişkili olarak ortaya çık-
mış ve bu durumlarla ilişkili bir bakteri olarak tanımlanmış-
tır. İlk görüldüğü zamanlardan beri bakteri Hİ-MRSA, kısa 
ve uzun süreli tedavi yapılan sağlık kurumlarında önemli 
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bir nozokomiyal patojendir ve metisilin duyarlı S. aureus 
ile karşılaştırıldığında artmış mortalite, morbidite ve teda-
vi giderleriyle ilişkilidir.

1990’ların başlarında geçmişte MRSA ile ilişkili olarak ka-
bul edilen risk faktörleri bulunmayan kişilerde toplumdan 
kazanılmış MRSA vakaları görülmeye başlanmıştır. (1-2). 
Genetik ve epidemiyolojik çalışmalar bu bakterinin Hİ-
MRSA’dan farklı olduğunu göstermiştir. TK-MRSA; hasta-
nede yatma, cerrahi, geçici intravenöz kateter, hemodiya-
liz veya diğer girişimsel işlemler uygulanmamış hastalar-
da ortaya çıkan, son zamanlarda tanımlanmış bir MRSA tü-
rüdür. Bugünlerde toplumdan kazanılmış bir patojen ola-
rak tüm dünyada yaygın olarak bulunmakta ve insidansı 
da hızlı olarak artmaktadır (3).

TK-MRSA’nın özellikleri

TK-MRSA suşları genetik olarak Hİ-MRSA’dan farklıdır. Bu 
bakterinin yaygın tipleri olan USA 300 ve 400, stafiloko-
kal kromozomal kaset (SCC) geni mec IV, V olarak bilinen 
ve Hİ-MRSA ile ilişkili olan SCC mec I, II, III ve karşılaştırıldı-
ğında direnç kodlayan daha küçük bir genetik koda sahip-
tir. SCC’nin küçük olması, büyük olanlardan daha az bir di-
rence sebep olur ve TK-MRSA’nın neden Hİ-MRSA’ya göre 
antibiyotiklere daha duyarlı olduğunu açıklar. Bakteri beta 
laktamlara ve sıklıkla eritromisine dirençli, ancak diğer an-
tibiyotiklere duyarlıdır. Hİ- MRSA ise Vankomisin, Linezolid, 
Quinopristin-Dalfopristin, Daptomisin ve Tigesiklin ha-
riç diğer ilaçlara dirençlidir. TK-MRSA suşlarının tamamı 
bakterinin dokuya invaze olması ve virülansından sorum-
lu olan Panton–Valentin Lökosidinini kodlar. Fakat MSSA 
ve Hİ-MRSA’ların yalnızca % 5’i bu virulans faktörünü kod-
lar. Panton–Valentin Lökosidini, lökositleri hücre zarların-
da por oluşturma özelliğiyle yıkıma uğratan ve pvl gen-
leri olarak bilinen lukS PV ve lukF PV tarafından kodlanan 
iki komponentli bir sitotoksindir (4-5). İlk kez 1894 yılın-
da Van de Velde tarafından tanımlanmış (6), Panton ve 
Valentin tarafından 1932 yılında deri ve yumuşak doku en-
feksiyonları ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir (7). Panton–
Valentin Lökosidini, ekzotoksinlerin ‘synergohymenotro-
pic’ ailesinin bir üyesidir ve lökosit hücre membranında 
oluşturduğu porlarla hücreleri yıkıma uğratan bir özelli-
ğe sahiptir. İntradermal olarak Panton–Valentin Lökosidini 
enjekte edilmiş tavşanlarda kapiller dilatasyon, kemotak-
sis, polimorfonükleer hücre infiltrasyonu, polimorfonük-
leer karyorekzis ile deri ve doku nekrozunu da içeren cid-
di inflamatuar lezyonlar gözlenmiştir (8). Son dönemde-
ki çalışmalar, PVL’nin mitokondrileri de inaktive ettiğini ve 
apoptozisi en üst düzeye çıkardığını göstermiştir (9). TK-
MRSA’dan kaynaklanan enfeksiyonların en sık görülenleri 

yanık, abse veya sellülitler olarak ortaya çıkan deri ve yu-
muşak doku enfeksiyonlarıdır. Erken lezyonlar böcek ısı-
rığı şeklinde ortaya çıkar. Fakat daha az yaygın olarak bu 
patojen, bakteriyemi, cerrahi yara enfeksiyonları ve pnö-
moniler gibi çok geniş spektrumlu enfeksiyonların sebe-
bi olabilir (4-5).

Epidemiyoloji: Bakteri, Hİ-MRSA ile bağlantılı olan risk fak-
törleri bulunmayan ki-şilerde hastalık oluşturur. A.B.D.’de 
şimdiye kadar elde edilen verilerde daha çok çocuklar ve 
gençleri etkilediği, hastaların küçük ırk gruplarından ve 

Tablo1. TK-MRSA ve Hİ-MRSA’nın karşılaştırılması (10).

Hİ-MRSA TK-MRSA

Sağlık kurumlarıyla iletişim Evet Hayır

Enfeksiyon sırasındaki 
ortalama yaş

Yaşlı Genç

Deri ve yumuşak doku 
enfeksiyonları

% 35 % 75

Antibiyotik direnci İlaçların çoğu Bazı ilaçlar

Direnç geni SCCmec Tip I, II, III SCCmec Tip IV, V

Suş tipi USA 100 ve 200 USA 300 ve 400

PVL toksin geni Nadir (% 5) Sık (% 100’e yakın)

Şekil 1. TK-MRSA’nın başlangıç lezyonu olan böcek ısırığı görüntüsü

Şekil 2. TK-MRSA tarafından oluşturulan osteomiyelit.
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Güneş H ve ark.

düşük sosyoekonomik seviyesi olan kişilerden oluştuğu 
görülmüştür. Bakterinin yayılımı daha çok cezaevindeki 
mahkûmlar (11,12), mücadeleye dayalı sporlarla uğraşan-
lar (13), askeri birlikler (14), günlük bakım evleri, (kreşler, 
çocuk yuvaları) (15) ve erkek eşcinsellerde (16) görülmüş-
tür. Kalabalık ortam, kişiler arasında cilt teması, deri bü-
tünlüğünü bozabilecek aktiviteler, yara drenajıyla konta-
mine olmuş olma olasılığı bulunan eşyaların ortak kullanı-
mı, kişilerin temizlik alışkanlıklarındaki değişiklikler ve hij-
yen gibi faktörler bakterinin yayılımında yaygın olarak rol 
oynarlar. Sağlık kurumlarından yetersiz faydalanma (12) 
ve sık antibiyotik alımı da (17) bazı durumlarda enfeksiyo-
nun yayılımını kolaylaştırmıştır. Adı geçen gruplar arasın-
da sık sık salgınlar rapor edilirken bunların üyeleri arasın-
da TK-MRSA veya Hİ-MRSA ile ilgili herhangi bir risk faktö-
rüne rastlanmamıştır (18). 

Toplumdaki MRSA kolonizasyonunun epidemiyoloji-
si, kolonizasyon ve enfeksiyon arasındaki ilişki ile TK-
MRSA’nın klinik kontrolünde dekolonizasyonun etki-
si açıklama bek-leyen konulardır. A.B.D.’de yapılan bir 
araştırmada herhangi bir sağlık kuruluşu ile ilişkisi ol-
mamış kişilerde 2001–2002 yıllarında rastlanan S. aure-
us ve MRSA prevalansı % 32,4 ve %0,8 olarak bulunmuş-
tur (19). Diğer veriler MRSA kolonizasyonu prevalansı-
nın bazı toplumsal şartlarda artabileceğini göstermiştir 
(20). Fakat aktif MRSA enfeksiyonu olanlarda MRSA kolo-
nizasyonu değişkenlik gösterebilir (21). S. aureus ile na-
zal kolonizasyon enfeksiyon için bir risk faktörü olarak 
tanımlanmıştır. MSSA’nın aksine MRSA taşıyıcılığı, deği-
şik hastane şartlarında artmış bir enfeksiyon riskine sa-
hiptir (22). Toplumda MRSA kolonizasyonu ile enfeksi-
yon arasında ilişkiyi gösteren sınırlı sayıda veri bulun-
maktadır (23). MRSA kolonizasyonu burundan başka fa-
rinks, aksilla, perine ve rektumda da olabilmekte ve nazal 
dekolonizasyon ajanlarının kullanımından sonra da ko-
lonizasyonun tekrar görülmesi ve persiste olmasıyla be-
raber enfeksiyonun yayılması ve ilerlemesinde bu olayın 
da önemli olabileceği düşünülmektedir (15,24). Sağlık 
kurumlarında kolonize hastalarda otoenfeksiyonu önle-
mek ve MRSA salgınlarını kontrol etmek için ciddi tedbir-
ler alınmaktadır (25). Bu tedbirler; topikal ve sistemik an-
timikrobiyal ajanların farklı kombinasyonlarını, vücudun 
antiseptik solüsyonlarla yıkanmasını ve vücudun her-
hangi bir yerinde bunların etkinliğini anlamayı zorlaştı-
ran çok yönlü enfeksiyon kontrol tedbirlerini içermekte-
dir. Sağlık kurumlarından alınan veriler, intranazal mupi-
rosin kullanımının kısa süreli S. aureus eliminasyonunda 
etkili olduğunu, fakat tekrar kolonizasyonun yaygın ol-
duğunu göstermektedir (26). Ek olarak bunların yaygın-
laşan kullanımında endişe kaynağı olan; dekolonizasyon 

işlemi sırasında kullanılan topikal ve sistemik ajanlara di-
renç gelişimi de bildirilmiştir (27). Başlangıçta Hİ-MRSA’yı 
TK-MRSA’dan ayıran özellikler değişiklik gösteriyor gibi 
görünmektedir. Örneğin birkaç makalede sağlık kurum-
larındaki MRSA’nın yayılımının toplumla ilişkili olandan 
pek de farklı olmadığı belirtilmiştir (28-30). Sonuçta bu 
suşlar, toplum ve sağlık kurumlarında baskın türler ola-
bilir. Ek olarak toplumda yayılmayla ilişkili olarak MRSA 
suşları arasında betalaktam olmayan ajanlara karşı in vit-
ro direnç prevalansında artma gözlenebilir (31–32). TK-
MRSA enfeksiyonlarının epidemiyoloji, mikrobiyoloji ve 
patofizyolojilerinin tam olarak anlaşılması ve optimal ön-
lem ve tedavi stratejilerinin geliştirilmesi için iyi planlan-
mış, daha kapsamlı çalışmalardan elde edilecek verilere 
ihtiyaç duyulmaktadır.

Patogenez ve Patoloji: TK-MRSA izolatları, daha az an-
timikrobiyal ajan grubuna dirençli olmaya meyilli gibi 
görünmekte, farklı toksin genleri taşımakta, mecA ola-
rak bilinen metisiline direnç genini de içeren stafiloko-
kal kaset kromozom mec (SCCmec) olarak adlandırılan 
gen kompleksinin farklı bir versiyonunu bulundurmak-
tadır (33,34). 

TK-MRSA izolatları Hİ-MRSA’lardan nadiren izole edilen ve 
Panton-Valentin Lökosidin salgılamalarını sağlayan gen-
leri yaygın olarak bulundururlar (3,33). S. aureus izolatla-
rında Panton-Valentin Lökosidini genlerinin bulunma-
sı, primer deri enfeksiyonları (34), ciddi nekrotizan pnö-
moni (12,35) ve hematojen osteomiyelitin artmış komp-
likasyonları (36) ile ilişkilidir. Ciddi invaziv TK-MRSA enfek-
siyonları, uygun tedaviye rağmen yüksek mortalite oranı-
na sahiptir. ABD’de Tennessee eyaletindeki bir üniversite 
hastanesinde 8 çocuk hastada TK-MRSA’dan kaynaklanan 
sepsiste mortalite oranı %50 olarak gerçekleşmiştir (37). 
Panton-Valentin Lökosidininin S. aureus enfeksiyonların-
daki rolü henüz tam olarak açıklanamamakla birlikte litik 
porlar oluşturduğu, ayrıca inflamasyon ve doku destrüksi-
yonunu arttıran nötrofil kemotaktik faktörlerin salınımını 
indüklediği düşünülmektedir (38).

Yapılan bazı çalışmalar, TK-MRSA’dan kaynaklanan deri 
ve yumuşak doku enfeksiyonlarının tedavi sonrasında 
da tekrarlayabildiğini göstermiştir. ABD’de yapılan bir ça-
lışmada HIV ile enfekte 41 hastadan11’inde (%27) teda-
viden sonraki 2 yıl içinde farklı anatomik bölgelerde re-
kürrens görülmüştür (39). Yapılan başka çalışmalarda da 
MRSA ile uyumlu veya uyumsuz tedavi almış olmanın re-
kürrens oranlarını anlamlı oranda etkilemediği gözlenmiş-
tir (40,41). 
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Tedavi: 2 veya daha fazla beta laktam dışı antibiyotiğe duyar-
lılık, TK-MRSA’yı tanımlama kriteri olarak kullanılmıştır (42). 

Komplike Olmayan Deri ve Yumuşak Doku 

Enfeksiyonları: S. aureus izolatları içinde MRSA oranının 
%10’un üzerinde olduğu bölge veya topluluklarda beta-
laktam antibiyotikler, artık ampirik tedavide uygun ilaç 
olarak kullanılamaz. Küçük (<5cm), komplike olmamış TK-
MRSA deri lezyonlarında yara bakımı iyi yapılabilecekse 
antibiyotik tedavisi uygulanmadan insizyon ve drenaj ye-
terli olabilir (43). Bu düşünce, uygun tedavi almamış has-
taların da iyileştiğini gösteren bir gözlemle desteklenmiş-
tir. 2002–2003 yıllarında ABD’de MRSA’nın etken olduğu 
deri ve yumuşak doku enfeksiyonu bulunan 62 çocuktan 
58’ine MRSA’ya karşı etkili olduğu düşünülen profilaktik 
antibiyotik tedavisi başlanmıştır. Aynı anda kültüre alınan 
örneklerde üreyen MRSA’ların üremesi ve antibiyotik du-
yarlılık paternlerinin belirlenmesine kadar geçen 1-6 gün-
lük süre sonunda bakterilerin bu ilaçlara dirençli oldu-ğu 
ortaya çıkmıştır. Bu çocuklardan 37’sinde ilk tedaviye de-
vam edilirken 21’inde antibiyotik duyarlılık test sonucu-
na göre duyarlı olan antibiyotiklerle tedaviye devam edil-
miş, sonuçta iyileşme yönünden 2 grup arasında bir fark-
lılık gözlenmemiştir (44). Tüm bu bulgulara rağmen han-
gi tür hastaların sadece insizyon ve drenajla, hangilerinin 
bunlara ek olarak ampirik antibiyotiklerle tedavi edilece-
ği konusunda tam bir konsensüs bulunmamaktadır (45). 

Ampirik antibiyotik tedavisi verileceği zaman sağlık ku-
rumundaki antibiyotik direnç paternleri göz önünde bu-
lundurulmalıdır. TK-MRSA tarafından oluşturulmuş olma 
ihtimali bulunan bir lezyondan materyal alınmalı ve kül-
tür antibiyotik duyarlılık testi yapılmalıdır. Genellikle am-
pirik tedavide klindamisin, doksisiklin, minosiklin ve 
trimetoprim-sulfometoksazol (TMP-SMX) gibi ilaçlar kul-
lanılır. 

Klindamisin, TK-MRSA’dan kaynaklanan komplike olma-
yan deri ve yumuşak doku enfeksiyonlarında her ne kadar 
direnç oranı artıyor da olsa halen ana desteklerden biridir 
(46- 47). Fakat rutin antibiyotik duyarlılık testlerinde erit-
romisine dirençli, klindamisine duyarlı bazı S.aureus suş-
larında tedavi sırasında klindamisine in vitro direnç göste-
rilebilmektedir (indüklenebilir direnç) (48). İndüklenebilir 
klindamisin direnci D zon testi adı verilen özel bir labora-
tuar testiyle tespit edilebilmektedir (49). 

TMP-SMX, pek çok uzman tarafından TK-MRSA kaynak-
lı deri ve yumuşak doku enfeksiyonunda favori ilaç olarak 
önerilmektedir. Fakat, yeterli miktarda veri bulunmamakla 

birlikte grup A streptokoklardan kaynaklanan sellülitlerin 
tedavisinde yetersiz olabileceğinden dolayı tedavide is-
tenen sonuç elde edilemeyebilir. Yine sülfonamit alerjisi 
olan hastalarda kullanılamaz. Ayrca teorik olarak folat an-
tagonisti olan ilaçlar, püy bulunan ortamda yaralı doku-
dan salınan aşırı miktardaki timidin tarafından etkisiz hale 
getirilebilirler (50). Yapılan bir çalışmada deri ve yumuşak 
doku lezyonlarının %80’inden MRSA ürediği ve tüm suşla-
rın TMP-SMX’e duyarlı olduğu görülmüştür. Yine aynı çalış-
mada tedavi yetmezlik oranlarında insizyon-drenajı taki-
ben verilen plaseboyla (%5,26) 10 günlük TMP-SMX teda-
visi (%4,11) arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır (51). 

Tedavide insizyon ve drenaj sonrası doksisiklin ve mino-
siklin kullanımı konusunda sınırlı miktarda veri bulunmak-
tadır (52). TMP-SMX’te olduğu gibi bu ilaçlarda da grup A 
streptokokların bulunduğu lezyonlarda yetersiz kalabil-
mektedir. 

Deri ve yumuşak doku enfeksiyonlarının tedavisindeki di-
ğer bir ilaç ise linezoliddir. Linezolid direnci uzun süre-
li kullanımda bildirilmiştir (53) fakat kısa süreli kullanım-
da çok nadirdir. Ancak linezolid kullanımı da yüksek fiyat, 
uzun süreli kullanımda trombositopeniye neden olması, 
daha ucuz ve etkili oral antibiyotiklerin kullanılabilmesin-
den dolayı sınırlıdır. 

TK-MRSA’dan kaynaklanan deri ve yumuşak doku enfek-
siyonlarında bazı ilaçların kullanımından kaçınılmalıdır. 
Florokinolon grubu ilaçlar bu grup ilaçlardandır. S. aure-
us suşlarında bu ilaçlara karşı yaygın direnç vardır (54) ve 
bunlarla karşılaşan bakterilerde direnç oranları çok kısa 
zamanda yükselir. Rifampine karşı da çok kısa bir sürede 
direnç gelişebildiği için bu ilaç da tek başına kullanılma-
malıdır (55). 

İnvaziv Enfeksiyonlar: Bakteriyemi, pnömoni ve osteo-
miyelit gibi TK-MRSA’dan kaynaklanan invaziv enfeksiyon-
lardan şüphelenildiğinde genellikle hastanın yatırılarak 
intravenöz antibiyotik tedavisi alması gerekir (56). Uygun 
kültürlerin alınması çok önemlidir ve ampirik tedaviden 
hemen önce numune alınarak kültür için laboratuara gön-
derilmelidir. Ciddi TK-MRSA enfeksiyonlarına yaklaşım ge-
nellikle invaziv Hİ-MRSA’nınkilerle aynıdır. Vankomisin, TK-
MRSA’dan kaynaklanmış olma şüphesi olan enfeksiyon-
larda hala primer ajandır, genellikle iyi tolere edilir ve yan 
etkileri azdır. Vankomisin konusundaki endişeler; akciğer 
dokusuna zayıf penetrasyon, hastaya ait bazı özelliklerden 
dolayı kanda yeterli konsantrasyona ulaşılamaması, PVL+ 
TK-MRSA kaynaklı nekrotizan pnömoni vakalarında tedavi 
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başarısızlığının bildirilmesi (57) ve ilaca orta derecede di-
rençli ilaçların artması gibi konularda yoğunlaşmaktadır 
(58-59). Ancak şu ana kadar hızlı ilerleyen, sıklıkla ölümle 
sonuçlanabilen ciddi TK-MRSA enfeksiyonlarında önerilen 
en uygun ampirik tedavi vankomisin tedavisidir (56,60). 

Daptomisin, linezolid, tigesiklin ve kinopristin dalfopristi-
ni de içeren birkaç yeni antistafilokokal ajan da parenteral 
tedavi için uygun seçenekler arasında sayılabilir. Bakterisit 
etkili ve renal fonksiyonları normal olan hastalarda gün-
de tek doz olarak kullanılabilen daptomisinin MRSA kay-
naklı deri ve yumuşak doku enfeksiyonlarında etkili oldu-
ğu gösterilmiş (61) ve bakteriyemik erişkin hastalarda kul-
lanılmıştır. Erişkinlerde yapılan randomize ve kontrollü bir 
çalışmada tedavi sırasında direnç gelişmesine rağmen S. 
aureus’un neden olduğu sağ taraf endokarditinin tedavi-
sinde daptomisinin etkisinin vankomisine benzer sonuç-
lar verdiği gösterilmiştir (62). Daptomisin, pnömoni teda-
visinde sürfaktan tarafından inaktive edildiği için kullanı-
lamamaktadır (63). İlaç, genellikle iyi tolere edilebilmesi-
ne rağmen hastaların rabdomiyoliz takibi açısından kreati-
nin kinaz takibine hemen alınması gerekir ve nadir olmak-
la birlikte ciddi olma potansiyeli bulunan yan etkilere sa-
hiptir (64). Pediatrik hastalardaki etkinliği ve güvenliliği ile 
ilgili veri bulunmamaktadır. 

Tigesiklin; kimyasal olarak minosikline benzeyen, 
MRSA’dan kaynaklanan deri ve yumuşak doku enfeksi-
yonlarının tedavisi için geliştirilmiş (65-66), hastanede ya-
tan hastalardaki deri ve yumuşak doku enfeksiyonlarının 
tedavisinde vankomisine yakın başarı sağlamış bir ilaç-
tır (67). Bu ilaç, günde 2 kez intravenöz olarak kullanılır. 
Bulantı, kusma ve karın ağrısını da içeren yan etkileri yay-
gındır (66-68). Ayrıca 8 yaşından küçük çocuklarda kullanı-
mı uygun değildir. 

MRSA’dan kaynaklanan enfeksiyonlarda linezolid, akciğer 
penetrasyonu iyi olduğu için uygun bir ilaçtır. Özellikle 
vankomisin MIC değerinin yüksek olduğu olgularda doğ-
ru tercih olabilir (67). Uzun süre kullanımda bu ilaca karşı 
da direnç bildirilmiştir (69). 

Kinupristin-dalfopristinden oluşan streptogramin kom-
binasyonu ciddi geriye dönebilir eklem ağrısıyla beraber 
mide bulantısı, ishal, kusma, konjuge hiperbilirübinemi ve 
uzun süreli kullanımda döküntü görülmesinden dolayı sı-
nırlıdır (70). S. aureus’un bu ilaca karşı da direnç geliştirdi-
ği bildirilmiştir (71, 72). 

Yeni geliştirilen ve diğer beta laktam ilaçlardan farklı ola-
rak PBP2a’ya yüksek afiniteyle bağlanan 2 sefalosporin 
olan seftobiprol ve seftarolin, MRSA’ya karşı etkili ajanlar 
olarak umut vermektedir (73-75). Yeni geliştirilmiş gliko-
peptidler olan dalbavansin (76), telavansin (77) ve orita-
vansin (78) vankomisinin yaptığı gibi hücre duvar sente-
zini inhibe etmektedirler. 2009 yılında geliştirilen telavan-
sin aynı zamanda hücre membranını polarize etmekte ve 
bu etkisinin teorik olarak hücre duvar inhibisyonunu art-
tırdığı düşünülmektedir (77). Dalbavansin ve oritavansi-
nin vankomisine göre asıl avantajları; daha uzun aralıklar-
la verilmelerini sağlayan uzun yarı ömürleri olabilir (79). 
Bu yeni ilaçların da çocuklardaki etki ve güvenilirliği ile il-
gili veri bulunmamaktadır. 

PVL (+) TK-MRSA’nın tedavisinde ek olarak intravenöz im-
münoglobulin kuulanılmasının etkili olduğunu öne sü-
ren çalışmalar da yapılmıştır (80-81). Ancak bu gözlemle-
rin doğrulanması için ileri seviyede çalışmalara ihtiyaç du-
yulmaktadır (82). 
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