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İdrar yolu enfeksiyonu (İYE), insanlarda görülen en yaygın bulaşıcı hastalıklardan biridir.  Gram 

pozitif bir bakteri olan Staphylococcus aureus İYE’ nın en sık görülen etkenlerindendir.   

Çalışmamızda İYE hastalarından izole edilen S. aureus’un izolasyonu ve identifikasonu 

sonrasında, kültürel ve biyokimyasal incelemeler ile moleküler genotiplendirmesi ve genetik 

varyasyonunu araştırılmıştır. Türlerin idendifikasyonunda API-20 ve Vitek2    kompakt sistemleri 

kullanılmıştır. 

Çalışmamızda, Şubat-Haziran 2021 ayları arasında Güney Irak, AL-Nasiriyah Şehrindeki AL-

Hussein Eğitim Hastanesinde İYE şikayeti ile başvuru yapan 200 hastadan alınan idrar örnekleri 

değerlendirilmiştir. Alınan 200 hasta örneğinin 133’ünde (%66.5) Staphylococcus aureus pozitif 

olarak bulunmuştur. 
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Suşların antibiyotik duyarlılıklarının belirlenmesinde klinikte sık olarak kullanılan on dört 

antibiyotik kullanılmıştır.  Suşların en yüksek direnç oranları Ampisilin (%100), Sefoksitin 

(%97.7), Tetrasiklin (%76.6), Klindamisin (7%1.4) ve Trimetoprim-Sülfametoksazole (%54.1) 

olarak belirlenirken Eritromisin (%43.6) ve Doksisiklin (%42.8) olarak tespit edilmiştir. Diğer 

yandan, test edilen suşlar, Vankomisin ve Novobiyosine karşı yüksek derecede duyarlılık 

göstermiştir. 

İYE hastalarından izole edilen S. aureus’un virülans geni olarak (spa) geninin varlığını belirlemek 

için PCR tekniği kullanılmıştır. Tüm S. aureus izolatları (n=55), spa genine karşı (260-1400 bç) 

%100 oran ile pozitif reaksiyonla amplifiye edilmiştir. Ayrıca, bu genin genotiplenmesinde 

moleküler boyutu (538 bç) olan tst-1 geni tüm S. aureus suşlarının %20' sinde tespit edilmiştir. 

Bir DNA dizileme analizi yönteminde, S. aureus izolatları (IQ-İYE.1-IQ-İYE.2) ve NCBI-Blast 

ile ilgili v immünoglobulin G bağlayıcı protein A (spa) genindeki genetik varyasyon  (ikame 

Mutasyonları) analizi  S. aureus izolatı, (IQ-İYE.3)  ve NCBI-Blast ile ilgili  S. aureus izolatı, 

toplam genetik varyasyon yüzdesi (%0.23) aralığında bir ikame mutasyon bulunmuştur. 
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Urinary tract infection (UTI) is one of the most common infectious diseases in humans both in the 

clinical and community settings. involvement of Gram-positive bacteria cannot be ruled out in 

relation to UTI. Staphylococcus aureus is one of such agents involved in the infection that is 

capable of invading the urinary tract. Although S. aureus accounts to 0.5–6% of UTI. 

This study aims to detect the molecular genotyping and genetic variation of S. aureus isolated from 

UTIs patients after its isolation and diagnosis, depending on the cultural and biochemical 

examinations and confirmation by API-20 and Vitek2    compact systems. 

Two hundred  clinical (urine) specimens were collected during the period (February to June 2021); 

from patients who were complained from İYEs at AL-Hussein Teaching Hospital in AL-Nasiriyah 

City, South Iraq. diagnostic results show that 133 out of the 200 specimens gave positive bacterial 

cultures  as Staphylococcus aureus. 

       According to gender, females recorded the high İYE rates with 136 cases (68%) (p≤0.01). the 

antibiotic susceptibility profile for these isolates was examined against Fourteen types of 
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antibiotics. Highest resistance was recorded against Ampicillin, Cefoxitin, Tetracycline, 

Clindamycin and Trimethoprim-Sulfamethoxazole with a percentages of (100%), (97.7%), 

(76.6%), (71.4%), and (54.1%), respectively while Erythromycin (43.6%) followed by 

Doxycycline (42.8%). On the other hand the tested isolates showed a high degree of susceptibility 

towards vancomycin and novobiocin. 

 PCR technique was used to detect the presence of (spa) gene as a virulence gene in S. aureus 

isolated from İYE patients.  

All S. aureus isolates (n=55) were amplificated to (spa) gene at (1400-260 bç) with a positive 

reaction of 55 (100%), with note the genotyping of this gene. also, (tst-1) gene detected in (20%) 

of all S. aureus isolates with a molecular size of (538 bç). 

     In a DNA sequencing analysis method , the genetic variation  (substit UTI on Mutations) 

analysis in v immunoglobulin G binding protein A (spa) gene between local  S. aureus  isolates 

(IQ-UTI.1-IQ-UTI.2)  and NCBI-Blast related S. aureus isolate were   find 4 into 5 substitİYEon 

mutations at total genetic variation percentage ranged (0.84-1.05%).While the genetic variation   

analysis in toxic shock syndrome toxin- 1 (tsst-1) gene between local  S. aureus  isolates (IQ- 

UTI.3)  and NCBI-Blast related  S. aureus isolate were find one substit UTI on mutation at total 

genetic variation percentage ranged (0.23%). 

 

 

 

November 2021,  94 Pages    

Key Words: İYE, S. aureus, Molecular, PCR, Antibiotic.



 

1 
 

 

1. GİRİŞ 

Staphylococci, iki Yunanca kelime ile adlandırılmıştır: "üzüm salkımı" anlamına gelen staphyle 

ve karakteristik kümeler halinde düzenlenmesi nedeniyle "küresel bakteri" anlamına gelen coccus 

(Wang ve et al., 2018). Staphylococcus bakterisi ilk olarak 1880 yılında Alexander Ogston 

tarafından diz kapağı eklemindeki cerrahi bir enfeksiyondan tanımlanmıştır. Alman doktor 

Friedrich Julius Rosenbach, organizmaları 1884'te saf kültürde yetiştirmeyi başarmış ve onları 

renk oluşumlarına göre sınıflandırmıştır (Licitra et al., 2013). 

Stafilokoklar Gram pozitif, katalaz pozitif, hareketli olmayan, spor oluşturmayan, fakültatif 

anaerobik koklardır. Ortalama çapı 0.5–1.0 m olan bakteriler; çiftler, dörtlüler veya düzensiz üzüm 

benzeri kümeler halinde düzenlenir.  Bilinen yaklaşık 40 türü vardır ve bunlardan dokuzu iki, biri 

üç alt türe sahiptir (Doskar et al., 2010). 

Stafilokokların sınıflandırılması henüz kapsamlı değildir; yeni türler sürekli olarak keşfedilmekte 

ve onaylanmaktadır.  Bazı üyeler klinikte önemliyken, diğerleri hayvanlarda veya gıdalarda 

bulunur. Hayvanlarda bulunması nedeni ile de veterinerlik için de önemi olan bir bakteri grubudur. 

Cinsin üyeleri biyokimyalarına göre koagülaz pozitif stafilokoklar ve koagülaz negatif 

stafilokoklar olmak üzere iki gruba ayrılırlar. Koagülaz pozitif stafilokokların en önemli üyesi olan 

Staphylococcus aureus türü stafilokok cinsinin en patojenik üyesi olarak kabul edilir (Turnidge et 

al., 2008). 

Staphylococcus aureus, altın pigment üreten fırsatçı bir patojendir ve stafilokoklar arasında en 

yaygın insan ve hayvan patojenidir (Markey et al., 2014).  Koagülaz testi, S. aureus'u koagülaz 

negatif stafilokoklardan ayırt etmek için en basit laboratuvar yöntemidir, ayrıca S. aureus, 

polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) tekniği ile de tespit edilebilir veya doğrulanabilir (Becker et 

al., 2014). 

S. aureus suşları hem toplum kaynaklı hem de hastane kaynaklı olarak ayrı ayrı sınıflandırılır 

(Khan et al., 2015). Her iki tipte de S. aureus suşlarının klinik belirtileri, genetik özelliklerine bağlı 

olarak antimikrobiyal duyarlılık açısından farklılık göstermektedir (Bien et al., 2011). Bu 

mikroorganizmalar yüzeyel bir enfeksiyondan, yaşamı tehdit eden ciddi enfeksiyonlara kadar değişen 

spektrumda birçok klinik tabloya yol açabilmektedirler. S. aureus ile ilgili hastalıklar minör, lokalize 

hastalıktan şiddetli sistemik enfeksiyonlara kadar çeşitlilik göstermektedir. Pyomiyozit enfektif 

deri ve yumuşak doku enfeksiyonları, endokardit, plöropulmoner enfeksiyonlar, sepsis ve 
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osteoartiküler enfeksiyonlar (Bassetti et al., 2011; Kechrid) et al., 2011) en sık görülen klinik S. 

aureus enfeksiyonlarıdır (Burdette et al., 2012). 

Diğer klinik enfeksiyonlar nekrotizan pnömoni, idrar yolu enfeksiyonları (İYE)’ları (Kreienbuehl 

et al., 2011), menenjit, epidural apse ve toksik şok sendromudur (Tong et al., 2015).  Yüzey 

proteini, biyofilm, ekzoenzimler, eksotoksinler ve eksfolyatif toksinler gibi çeşitli olası virülans 

faktörlerinin oluşturulması hastalığın şiddetine katkıda bulunur. Birden fazla antibiyotik sınıfına 

karşı direnç kazanma yeteneği, mecA, VanA, stafilokokal eksotoksinler gibi antibiyotik direnç 

genlerine ve hastalığın başlamasını, bağışıklıktan kaçınmayı ve konakçıyı kolaylaştıran diğer 

faktörlere sahip olması nedeniyle S. aureus'u tedavi edilmesi zor bir patojen yapar.  Ayrıca doku 

tahribatının yanı sıra toksik bir etkiye neden olan bağışıklık sistemini istila etme yeteneğine de 

sahiptir (Costa et al., 2013). 

İYE’nun, her yıl dünya çapında 150 milyondan fazla insanı etkilediği bilinmektedir. Ayrıca, 

İYE'ler her iki cinsiyeti de etkilemektedir ancak kadınların enfekte olma olasılığı erkeklerden daha 

yüksektir. Yaş ve cinsiyet ayırt etmeksizin hemen hemen herkes yaşamı boyunca en az bir kez 

İYE enfeksiyonu geçirmiştir (Stamm et al., 2001). 

1.1. Amaç 

1. S. aureus ve İYE arasındaki ilişkinin belirlenmesi 

2. İYE hastalarından alınan S. aureus izolatlarında spa ve tst-1 genlerinin moleküler tespiti. 

3. S. aureus’un spa ve tst-1gen bölgelerinde bazı genetik mutasyonların belirlenmesi 

4. Bazı antibiyotiklere karşı direnç testleri yoluyla terapötik amaçlar için. 

1.2. Önem 

Irak'ta var olan suşları ve komşu ülkeler ile dünya arasındaki mevcut suşlardan farkını bulmak. 
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2. LİTERATÜR İNCELEMESİ 

2.1. Staphylococcus aureus’un Tarihsel Arka Planı 

Stafilokoklar ilk olarak Koch (1878) ve Pasteur tarafından (1880) tanımlanmış, ancak ilk detaylı 

çalışmaları Rosenbach ve Ogston adlı iki araştırmacı yapmıştır.  İskoç cerrah Sir Alexander 

Ogston, bir tedavi sırasında cerrahi apseden bakteri kümelerini tespit ettikten sonra, 1881'de 

Staphylococcus'un yara enfeksiyonlarına neden olabileceğini keşfetmiştir. Mikroskop altında 

kümelenmiş görünümünden sonra ona Staphylococcus adı verilmiştir (Licitra G et al., 2013). 

Alman bilim adamı Friedrich Julius Rosenbach 1884 yılında, Staphylococcus aureus'u tespit 

etmesinin ardından bu bakteriyi yakından ilişkili olan Staphylococcus albus türünden ayırmıştır.  

Hekimler, 1930'ların başlarında bir S. aureus enfeksiyonunun varlığını tespit etmek için bakteri 

tarafından üretilen bir enzimin belirlenmesini sağlayan koagülaz testini kullanmaya başlamışlardır. 

1940' lı yıllardan önce, S. aureus enfeksiyonlarında görülen ölüm vakalarının sayısı daha fazla idi 

ve penisilinin S. aureus enfeksiyonlarının tedavisinde etkili olduğu keşfedilmişti. 1940'ların 

sonunda bu bakteri popülasyonunda penisilin direnci yaygınlaştı ve dirençli suş salgınları meydana 

gelmeye başladı (Orent W, 2006). 

1948' de İngiltere’de bir hastanesinde iyileşen hastalardan izole edilen stafilokok suşlarının % 50’ 

den fazlasının penisiline dirençli olduğu tespit edilmiştir (Barber ve Rozwadowska-Dowzenko, 

1948). 1959' da metisilin olarak kullanılan penisilinaz dirençli bir penisilin S. aureus’un tedavisi 

için sunulmasından bir yıl sonra S. aureus izolatının metisiline dirençli olduğu ortaya çıkmıştır 

(Kim, 2009). 

2.2. Staphylococcus aureus’un Sınıflandırılması 

Stafilokoklar, Bacteria krallığına, Firmicutes filumuna, Bacilli sınıfına, Bacillales takımına, 

Staphylococcaceae familyasına ve Staphylococcus cinsine ait bakterilerdir” (Moroni et al., 2011). 

Alan            Bakteriler 

Phylum         Firmicutes 

Sınıf              Basiller 

Sipariş           Basil 

Aile               Staphylococcaceae 

Cins               Staphylococus 

Türler            S. aureus” 
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2.3. Morfoloji, Genel Kültür ve Biyokimyasal Özellikler 

 

Laboratuvar tanımlaması, kültür ve biyokimyasal incelemelere, koagülaz reaksiyonuna ve tipik 

morfolojiye, ısıya dayanıklı nükleaz oluşumuna (S. aureus için termonükleaz) ve trehaloz ve 

mannitolün fermentasyonuna bağlıdır. Koagülazın plazmayı pıhtılaştırma yeteneği, S. aureus' u S. 

epidermidis' den ayırt etmek ve onu tanımlamak için en yaygın yöntemdir (Brooks et al., 2013). 

S. aureus Gram-pozitif bakteri olup çapı 0.5-1.0 µm'dir. Çiftler halinde, tek tek, kısa zincirli 

tetradlar, üç veya dört hücreden oluşabilir ve tipik olarak asimetrik üzüm benzeri hücre kümeleri 

oluşturmak için birden fazla düzlemde bölünerek çoğalabilirler (Götz et al., 2006). Taramalı 

elektron mikroskobuna göre hücreler yaklaşık olarak küre şeklindedir ve pürüzsüz bir yüzeye 

sahiptir.  Stafilokokların hücre zarına etkili olduğu bilinen dört sitotoksini vardır. Bunlardan alfa, 

beta, delta ve gama toksinleri hemolizin özelliğindedir. Beta hemolitik streptokoklar, kanlı agar 

plaklarında üretildikleri zaman kolonilerinin etrafında eritrositlerin tam olarak eritilmesine bağlı 

olarak şeffaf zonlar oluştururken alfa hemolitik streptokoklar, kanlı agar plaklarında kolonilerin 

etrafında eritrositlerin tam olarak eritilmemesi sonucu yeşilimsi bir bölge oluşturular. Bu tür 

hemolize alfa hemoliz denmektedir. Gama hemolitik (non hemolitik) streptokoklar ise kanlı agarda 

koloni etrafında herhangi bir hemoliz oluşturmayan streptokoklardır (Martin et al., 2000). 

Hemen hemen tüm S. aureus suşları, bakteriyel tanımlamaya da yardımcı olan bir virülans faktörü 

olan koagülaz enzimi üretmektedir. Organizma tuza toleranslıdır ve %7.5 sodyum klorür içeren 

mannitol tuzlu agar ortamında büyüyebilir (Brown et al., 2005). Voges proskauer, katalaz, nitrat 

indirgeme, üreaz, metil kırmızısı, jelatin hidrolizi, proteaz, sitrat ve lipaz aktiviteleri için pozitif, 

oksidaz testi negatiftir (Karmakar et al., 2016). 

2.4. Staphylococcus aureus Epidemiyolojisi 

Amerika Birleşik Devletleri'nde her yıl, hastanelerde yaklaşık 400.000 hasta S. aureus ile enfekte 

olmakta ve bunların yaklaşık 100.000' i enfeksiyonların neden olduğu komplikasyonlardan dolayı 

hayatlarını kaybetmektedir (Haque et al., 2018). S. aureus, tanımlanmasından üzerinden bir 

asırdan fazla bir süre geçmiş olmasına rağmen halen insanlar için ölümcül bir patojen olmaya 

devam etmektedir. S.aureus enfeksiyonları, hasta bakımındaki sürekli gelişmelere rağmen, hem 

hastanelerde hem de toplumda yüksek morbidite ve ölümle ilişkilendirilmeye devam etmektedir. 

Toplumla ilişkili metisiline dirençli S. aureus son yirmi yılda daha yaygın hale geldiğinden, S. 

aureus enfeksiyonlarının klinik ve genetik epidemiyolojisi önemli ölçüde değişmiştir (Boucher ve 

Corey, 2008). 1998 yılından 2005 yılına kadar Amerika Birleşik Devletleri'nde laboratuvar temelli 

izlemede, kökeni ne olursa olsun yatarak tedavi gören hastalardan alınan izolatlarda S. aureus, 

tanımlanan en yaygın tür olurken (tüm bakteri izolatlarının  %18.7' si) ayakta tedavi edilen 

hastalardan alınan izolatlarda ise ikinci en yaygın (%14.7) tür olarak bulunmuştur. 
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2.5. Patogenez 

Patogenez, bir mikroorganizmanın hastalığa neden olma yeteneğini ifade etmektedir. Bu, 

mikroorganizmanın konakçıya girişi, kolonizasyonu ve büyümesini içermektedir (Schjørring et 

al., 2002).  Stafilokoklar her yerde bulunan mikroorganizmalardır ve yetişkinlerin büyük bir 

bölümünün cildinde de bulunmaktadır. Bununla birlikte, bazı popülasyon grupları, patojenik 

stafilokok enfeksiyonları açısından daha yüksek risk altındadır (Perez-Roth et al., 2001). Ayrıca 

stafilokok enfeksiyonları hastanelerde hastane kaynaklı bakteriyeminin ikinci en yaygın nedenidir 

(Wisplinghoff et al., 2004). 

En virülan stafilokok türü Staphylococcus aureus'tur ve önemli bir halk sağlığı tehdidi oluşturur 

(Peacock et al., 2001). S. aureus, sağlıklı insanların boğaz ve burun florasında yer almakla birlikte 

boğaz, burun, göz, deri, kıl kökü, gastrointestinal sistem enfeksiyonlarına, septisemi, osteomiyelit 

ve menenjite neden olabilmektedir (Taylor ve Unakal, 2018). Burun yolu bakteriyi diğer vücut 

yüzeylerine ve konakçılarına etkili bir şekilde yayabildiğinden, S. aureus enfeksiyonlarının 

yayılımında burun taşıyıcılığı önemli bir yer tutmaktadır (Wertheim et al., 2006). S. aureus’un 

diğer bulaşma yolları ise doğrudan temas, kolonize veya enfekte olmuş bir kişiyle ten tene temas 

ve kontamine nesneler ve yüzeylerle temastır (Miller ve Diep, 2008; Kazakova et al., 2005). 

Spesifik olarak, S. aureus ile kolonizasyon veya enfeksiyon riski, yeni doğanlarda, yaşlılarda, 

genel olarak bağışıklığı baskılanmış kişilerde, diyabetli hastalarda, intravenöz ilaç kullananlarda 

ve hemodiyaliz uygulanan hastanede yatan hastalarda, sık kateter ve enjeksiyon uygulanan 

hastalarda, postoperatif cerrahi yaralarda, kronik bronkopulmoner bozukluğu olan hastalarda, 

edinilmiş immün yetmezlik sendromu olan hastalarda, oldukça yüksektir (Lindsay ve Holden, 

2004). Bunların dışında hastane kaynaklı enfeksiyonların önde gelen nedeni olarak belirlenmiştir 

(Al-Ruaily ve Khalil, 2011).  Bakteri, üç türe ayrılabilen geniş bir enfeksiyon yelpazesine neden 

olabilir: Kutanöz (yara enfeksiyonu), toksinozlar (toksik şok sendromu, gıda zehirlenmesi ve 

haşlanmış cilt sendromu), pnömoni, bakteriyemi, osteomiyelit, beyin iltihabı, endokardit 

örnekleridir (Al-Ugaili, D, 2013). Stafilokok hastalığının ortaya çıkmasında virülans faktörlerinin 

aracılık ettiği çeşitli bakteriyel aktiviteler, adezyon, kolonizasyon, hücre-hücre etkileşimleri, 

immün kaçış ve doku hasarını şeklinde patolojik durumlar açığa çıkmaktadır. İnsanlarda S. aureus 

enfeksiyonları yaygındır, ancak normal konak savunması genellikle onları vücuda giriş noktasında 

lokalize tutar.  

Yapışma hücre dışı peptidoglikan tabakasına “Adhesiv Matriks Molekülleri” olarak bilinen 

“Mikrobiyal Yüzey Komponentleri” (MSCRAMM)’nin kovalent olarak bağlanması ile epitel 

hücreleri istila eder (Erdem, 2011). Hayatta kalmanın ardından, büyüme ve enfeksiyon oluşumu, 

bakterinin konak savunmasından kaçma yeteneğine bağlıdır. Polimorfonükleer lökositler, birincil 
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konak yanıtına aracılık eden yapışma moleküllerinin ekspresyonu ile endotel hücrelerine çekilir 

(Verdrengh ve Tarkowski, 1997). Hücre duvarının bileşenleri olan peptidoglikan ve teikoik asitler, 

sitokinlerin salınmasıyla sonuçlanan sinyal yollarını aktive eder (Fournier et al., 2005).  Lokal 

olarak hareket eden bakteriyel toksinler, lökositleri ve diğer konakçı hücresel faktörleri yok 

edebilir. S. aureus tarafından üretilen toksinler, insan beyaz ve kırmızı kan hücrelerine doğrudan 

zarar verir. Virülent türler ciddi hastalıklara, hatta ölüme neden olabilir.   

2.6. Staphylococcus aureus’un Virülans Faktörleri 

S. aureus, işlevlerine göre kategorize edilen yapışma, penetrasyon, yüzey proteinleri, enzimler ve 

toksinler gib çeşitli virülans faktörleri üretir. Bunlardan konakçı doku yapışmasına ve 

kolonizasyonuna yardımcı olan yüzey proteinleri, kümelenme faktörleri, fibronektin bağlayıcı 

proteinler ve fibrinojen bağlama özelliklerine sahiptir. Bakteri konak hücreye bağlandıktan sonra 

konakçı dokularda yayılmasına yardımcı olan hiyalüronidaz, lökosidinler ve kinaz gibi enzimler 

görev alır (Foster et al., 2014). Bakteriye ait karotenoidler ve katalaz gibi çeşitli biyokimyasal 

özellikler ise konak hücre içinde hayatta kalma şansını artıran virülans faktörlerindendir. Protein 

A ve koagülaz immünolojik kamuflajda rol alırken, lökosidin, hemolizinler ve lökotoksin gibi 

enzimleri konak hücreler zarlarını parçalama yeteneğine sahip virülans faktörleridir. Bunların 

dışında konakçı dokulara zarar veren ve hastalık semptomlarının artmasına sebep olan zehir 

özellğine sahip çeşitli salgılara sahiptirler (eksfolyatif toksin, enterotoksinler ve "Toksik Şok 

Sendromu Toksini (TSST-1 gen bölgesi) (Jenkins et al., 2015). Antimikrobiyal direnç hem 

doğuştan hem de sonradan kazanılmış olabilir (Davis et al., 2004). TSST-1, PVL, enterotoksin A 

ve eksfolyatif toksinler gibi toksinler bakteriyofaj mobile genetic elements (MGEs) lerinde 

kodlanmıştır, bu nedenle sadece birkaç tanesinde bulunurlar (Novick et al., 1993). 

S. aureus çevresini algılayabilir ve kolonizasyon, yayılma ve enfeksiyon için uygun virülans 

bileşenlerinin üretimini değiştirebilir (Gravet et al., 2001).  Suş tarafından salınan virülans 

faktörleri, bir suşun belirli bir konakçıya başarılı bir şekilde iletilmesinde rol oynar. S. aureus'taki 

virülans faktörleri çoktur. Bu özellikler organizmanın insanlarda ve hayvanlarda çok çeşitli 

rahatsızlıklara neden olabilecek bir patojen olarak hayatta kalmasını sağlar. 

Virülans faktörleri, patojenlerin konakçı hücrelere yapışmasına, konakçı bağışıklık sisteminin 

bozulmasına, doku istilasına, sepsis ve toksin aracılı sendromların ortaya çıkmasına yardımcı olur.  

Bu, önemli bir konakçı immün yanıtının yokluğunda devam eden stafilokok enfeksiyonlarının 

temelidir (Kim et al., 2016). Staphylococcus tarafından üretilen enterotoksinler, düşük moleküler 

ağırlıklı bakteri protein ailesine ait pirojenik eksotoksinlerdir. Bu proteinler süperantijenler gibi 

davranarak T lenfositlerinin aktive olmasına ve inflamatuar sitokinlerin üretilmesine yol açar 

(Krakauer, 2016). 
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2.6.1. Kapsül 

S. aureus'taki kapsüler polisakkaritler (CP), bakteriyi kompleman bağlanmasından ve müteakip 

nötrofil fagositik ölümden koruyan virülans faktörleridir,kapsül ayrıca patojeni konağın bağışıklık 

savunma mekanizmalarından koruyabilir, ayrıca konakçı tarafından üretilen anti-kapsüler 

antikorlar patojeni opsonize edebildiğinden patojeni riske sokar ve nötrofillerin onu alıp yok 

etmesini kolaylaştırır (Nanra et al., 2013). 

2.6.2. Yüzey Proteini (Protein A) 

Bakteri hücre duvar yapısında bulunan Protein A koagülaz pozitif suşlarının bir parçasıdır. Bu 

protein, S. aureus hücre duvarının  %7'sini oluşturup, tüm patojenik suşların  %95'inden fazlasında 

bulunur (Greenberg et al., 1990; Pastrana et al., 2018). İmmünoglobulin G (IgG) antikorlarının Fc 

kısmına bağlanan Protein A, bakterinin insan bağışıklık sisteminden kaçınmasına yardımcı olan 

önemli bir patojenite faktörüdür. Antikorlar, bu tür bir bağlanma sonucunda fagositik hücrelerle 

etkileşim için yanlış yöne yönlendirilecek ve koruyucu bir kaplama oluşturulabilecektir (Nair et 

al., 2000).  

2.6.3. Toksinler 

Stafilokoklar, çalışma mekanizmalarına göre çeşitli toksinler üretmektedir.  Bunlar şunlardır: 

2.6.3.1. Hemolizinler 

Bakteriyel toksin a-hemolizin, ökaryotik hücrelerin plazma zarında delikler oluşturan ilk 

keşfedilen toksindir (Oliveira et al., 2018).  Alfa toksin (33-kd), çok çeşitli ökaryotik hücre zarları 

ile etkileşime giren çok işlevli bir proteindir.  Bu toksin, güçlü bir hemolizindir ve bakteriyel 

patojenitede önemli bir faktöre sahiptir. Bu toksin, bir çok hücreye ait plazma membranı ile 

doğrudan etkileşime girerek, lipid tabakası içine kendini gomer ve iyonların hücre içine ve dışına 

akmasına izin veren gözenekler oluşturur. Özellikle, potasyum iyonlarının hücre dışına çıkması, 

sodyum ve kalsiyum iyonlarının ise hücre içine girmesi ozmotik lizise sebep olur.  (Bhakdi ve 

Tranum Jensen, 1991; Swallows, 2014).  

Beta toksin insan kırmızı kan hücreleri de dahil olmak üzere çeşitli hücreler için toksikdir. Bu 

toksinin toksisite derecesi, çift katlı plazma membranının özellikle dış tabakası içinde bulunan, 

hücre lipitlerinin konsantrasyonlarına bağlı olduğu görülmektedir. Delta toksini biyolojik 

membranları bozan ve bir çok hücreye sitotoksik etki gösteren küçük bir proteindir. Deterjanlar 

gibi, çift katmanlı hücre membranı hasarı ile sitolizle sonuçlanan, bir etki gösterir. S. aureus ishal 

hastalığında rol oynayabilir, gama toksini katyonu artırarak beyaz kan hücrelerini parçalama 

gücüne sahiptir (Brooks et al., 2013). Diğer bir hemolitik etki gösteren toksin Gama toksinidir. 

Yine aynı şekilde gama toksinler bir çok S. aureus suşları tarafından üretilmekte ve metisiline 
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dirençli Staphylococcus aureus (MRSA), enfeksiyonu ile ilişkili bulunmuştur         (Al-Mebairik 

et al., 2016). 

2.6.3.2. Lökosidin 

Bu toksin, insan beyaz kan hücrelerine zarar verebilecek iki bileşen içerir. Beyaz kan hücrelerinde, 

iki bileşen sinerjik bir şekilde birlikte çalışır. Bu toksin [(Panton-Valentine lökosidin (PVL)] 

toplumdan edinilen metisiline dirençli S. aureus'ta, önemli virülans bileşeni olarak kabul edilir 

(Wannet et al., 2005). 

2.6.4. Enzimler 

S. aureus, patojeniteye veya dirençli antibakteriyel ajanlara katkıda bulunan çeşitli enzimler üretir 

(Harley ve Prescott, 2007). Bu enzimler şunları içerir: 

2.6.4.1. Proteazlar 

S. aureus, bakteriyel patogenezle ilişkili bir dizi hücre dışı protein üretir (Karlsson ve Arvidson, 

2002). Büyümenin üst fazında, hızla hücre dışı proteinlerin çoğu sentezlenir ve daha sonra 

salgılanır (Murray et al., 2009). Stafilokok proteazların, elastin, insan immünoglobulin sınıflarının 

ağır zincirleri ve plazma proteinaz inhibitörü gibi çeşitli temel konak proteinlerini in vitro olarak 

kesip yok ettiği gösterilmiştir. Bu enzimler bakterilerin protein moleküllerini tüketmesini ve  

metabolizmalarında kullanmak üzere kazeinin (sütteki ana protein) sindirmesini sağlar.  (Karlsson 

ve Arvidson, 2002). 

2.6.4.2. Hiyalüronidaz 

Bu enzim, bağ dokularının hücresel matrisinde bulunan hyaluronik asidi hidrolize ederek 

konakçının dokularını yok eder.  Bu enzim yayılma faktörü olarak da adlandırılır (Girish et al., 

2004). 

2.6.4.3. Diğer Enzimler 

Stafilokoklar, viskoz DNA'yı hidrolize eden nükleazlar gibi çeşitli enzimler üretir.  Bu enzimler 

termostabildir ve patojenik stafilokok türlerini patojenik olmayanlardan ayıran önemli bir virülans 

faktörüdür. Tüm S. aureus suşları tarafından üretilen stafilokinaz veya fibrinolisin, fibrin 

pıhtılarını çözme yeteneğine sahiptir (Bokarewa et al., 2006).  Ayrıca S. aureus izolatları, laktam 

halkasını hidrolize ederek beta-laktam antibiyotikleri inaktive eden beta laktamazlar üretir. 

Böylece bakteriler bu tür antibiyotiklere dirençli hale gelir (Brooks et al., 2013). 

2.7. Antibiyotik Direnci 

 İlk antibiyotikler klinik kullanıma sunulduğundan beri, antibiyotiklere karşı bakteriyel direnç 

bilinmektedir (Chinedum, 2005). Bir mikroorganizmanın ilaçların veya diğer tedavilerin etkilerine 
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dayanma kabiliyeti direnç olarak adlandırılır.  Bakterilerde doğal olarak meydana gelen genetik 

mutasyon ve doğal seleksiyon sonucunda direnç gelişir. Organizma, antibiyotiği yok etme veya 

onun varlığında büyüme yeteneğini geliştirebilir. Hastane kaynaklı enfeksiyonlara bağlı 

antibiyotik direnci, 1940'ların sonlarından beri dünya çapında büyük bir sorun olmuştur.  Bu 

bağlamda hastanelerde elde edilen bakteri suşları ile toplumda edinilen bakteri suşları arasında 

ayrım yapmak hayati önem taşımaktadır (Zhang et al., 2006). Penisilin direncinin ana 

mekanizması, beta laktam halkasını hidrolize eden blaZ kodlu-laktamazlar aracılığıyla olmaktadır 

(Peacock ve Paterson, 2015). Antimikrobiyal direnç aynı zamanda, patojenik bir 

mikroorganizmanın klinik uygulamada kullanılan bir veya daha fazla kemoterapötik ilaca 

duyarlılığındaki azalma olarakta tanımlanabilir (Elufisan et al., 2012). Stafilokok türlerine karşı 

kullanılan antibiyotikler, hücre duvarı sentezini, nükleik asit sentezini, protein sentezini ve diğer 

metabolik süreçleri hedef almaktadır (Allen et al., 2010). 

2.7.1. Staphylococcus aureu’un Antibiyotik Direnci 

Patojenik S. aureus’un antibiyotiğe dirençli suşları, klinik tıpta küresel bir endişe kaynağı olarak 

ortaya çıkmıştır (Holden et al., 2013). Penisilin direnci klinik S. aureus izolatlarında yaklaşık  

%100 oranında yaygındır ve özellikle hastanelerde yaygındır.  Sonuç olarak, yeni penisilin 

nesilleri oluşturuldu ve 1960' larda metisilin'in gelişini metisiline dirençli izolatların ortaya 

çıkması izledi.  (Mohammadi et al., 2014). 

 Kloramfenikol, streptomisin, tetrasiklin ve eritromisin gibi beta-laktam olmayan antibiyotikler de 

1960' larda geliştirildi. S. aureus direnci başlangıçta etkili olmamasına rağmen hızla gelişti ve 

birçok yerde hastane salgınları için çok dirençli S. aureus suşları gelişti (Suleyman et al., 2018). 

Çoklu ilaca dirençli S. aureus enfeksiyonları, dünya genelinde hastanelerin karşılaştığı en güçlü 

hastane patojenlerinden biri olarak bilinir (Tiemersma et al., 2004; Khan et al., 2019). 

Son on beş yıldır, vankomisin ve teikoplanin gibi glikopeptid grubu antibiyotikler, önemli 

nozokomiyal MRSA enfeksiyonları için ilk tedavi yöntemi olmuştur. Vankomisine dirençli 

enterokokların gelişmesinden bu yana, tamamen Vankomisine Dirençli S. aureus (VRSA) 

bekleniyordu. 1996' da Japonya, ilk Vancomycin-Intermediate S. aureus (VISA), Mu50.'nin 

Vankomisin için Minimum İnhibitör Konsantrasyonunun (MIC) 8 μg / ml olduğunu bildirdi 

(Appelbaum, 2006). Bunu takiben, 1997'de Amerika Birleşik Devletleri'nde VISA'nın izole 

edildiği ve yayınlandığı klinik vakalar Glycopeptides Intermediate S. aureus (GISA) yayınlandı 

(Cui et al., 2006). 
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2.7.2. Metisilin Dirençli S. aureus (MRSA) 

MRSA, çok çeşitli antibiyotiklere karşı direnç geliştirmiş bir bakteridir.  Metisilin, yarı sentetik bir 

penisilindir ve klinik uygulamada ilk kez 1959' da kullanılmıştır. Metisilinin uygulanmasından 

sadece iki yıl sonra ilk MRSA ortaya çıkmıştır (Livermore et al., 2001). MRSA, yakın zamanda 

hastaneye yatırılmamış veya invaziv operasyon geçirmemiş hastalarda bir sorun haline gelmiştir.  

Bu enfeksiyonlara neden olan suşlar toplum kökenli veya toplumla ilişkili suşlar olarak bilinir 

(Otter ve French, 2010).  MRSA, idrar dahil hemen hemen her kaynaktan izole edilebilir ve halen 

klinik olarak anlamlı bir izolat olarak kabul edilir. MRSA iki tipte sınıflandırılır; toplumla ilişkili 

MRSA (CA-MRSA) ve sağlıkla ilişkili MRSA (HA-MRSA). HA-MRSA suşları, genetik olarak CA-

MRSA suşlarından farklıdır. 

Başlangıçta, bu sınıflandırmalar epidemiyolojik ve mikrobiyolojik kriterlere dayanıyordu. 

Spesifik toksin genlerinin varlığından ayrı olarak, moleküler tipleme, metisilin direncinin keşfi ve 

antimikrobiyal duyarlılık testi için önemli bir özellik haline gelmiştir (Nathwani et al., 2008). 

MRSA suşlarının çoğunluğunda bulunan PBP2a, β-laktamlar için düşük afiniteye sahip penisilin 

bağlayıcı bir proteindir (Moellering, 2011). Bu nedenle, PBP2a genellikle dirençli suşlarda ifade 

edilirken duyarlı suşlarda ifade edilmez. Bu nedenle PBP2a protein, beta laktam direncinin 

belirlenmesinde kullanılabilecek iyi bir moleküler belirteçtir (Anand et al., 2009). 

MRSA suşlarında bulunan mec A geni indüklenebilir bir gendir ve büyük moleküler ağırlıklı bir 

polipeptidi (78-kD) kodlar (Katayama et al., 2004).  Bir kromozomal mobil genetik elementin 

(SCC mec) varlığı metisilin direnci ile bağlantılıdır (Saber et al., 2017).  12 ana SCCmec çeşidi 

vardır.  Hastane kaynaklı enfeksiyonlar (HA-MRSA) Tip I, II, III, VI ve VIII ile ilişkilidir.  Çeşitli 

antimikrobiyallere karşı direnci kodlayan genler de bulunabilir.  mec A geni, tip I SCCmec' deki 

tek direnç elemanıdır, ancak mec A, tip II ve III elemanlarda da mevcuttur.  Beta laktam olmayan 

antibiyotiklere direncin çok sayıda belirleyicisi vardır.  Sonuç olarak, hastane kaynaklı MRSA 

enfeksiyonlarında çoklu ilaç direnci tip II ve III SCCmec bileşenlerinden kaynaklanır.  Tip IV SCC 

mec elemanları, tip I gibi direnç genlerine sahip değildir ve tip II ve III'ten çok daha küçüktür.  Bu 

mobil genetik bileşenlerin bakteri popülasyonları arasında daha kolay yayılmasını sağlayan 

evrimsel bir avantaj olabilir, SCC mec tip IV, öncelikle CA-MRSA suşlarında tespit edilmiştir. 

Daha bulaşıcıdır, daha az dirençlidir ve son on yılda Amerika Birleşik Devletleri ve bazı Avrupa 

ülkelerindeki salgınlardan sorumlu olmuştur. Tür IX ve X (hayvancılık) ile bağlantılıdır.  Diğer 

türler dünyadaki belirli coğrafi alanlarla sınırlandırılmıştır (Goudarzi et al., 2018).   

2.8. Staphylococcus aureus'a T Hücre Yanıtı 

S. aureus, oldukça büyük bir virülans ajan bulundurması gerektiren fakültatif bir patojendir ve 

birçok türü bağışıklık sistemi baskılamaktadır (Foster et al., 2005; Foster et al., 2014).  Fagositleri 
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içeren doğuştan gelen bağışıklık sistemi, başta nötrofiller olmak üzere bu bakteriye karşı 

korumaktan birincil olarak sorumludur ve işlevlerini yerine getirmek için kompleman sistemi ile 

etkileşime girer (Spaan et al., 2013; van Kessel et al., 2014). T hücrelerinin opsonofagositoz 

sürecinde iki işlevi vardır; ilk olarak, opsonize edici immünoglobulinlerin üretimi için 

gereklidirler, çünkü immünoglobulin afinite gelişimi için yardımcı T hücreleri gereklidir 

(McHeyzer-Williams et al., 2012). İkincisinde, T hücreleri, nötrofiller oluşturarak ve kemik 

iliğinden enfeksiyon lokalizasyonuna gelerek fagositozu arttırır, mikroplar makrofaj fagozomları 

içinde kaldığı sürece, en belirgin şekilde IFN-y yoluyla olmak üzere T hücresinin sitokinleri 

tarafından bakteri eradikasyonuna yardım edilir (Broeker et al., 2014). Ancak, S. aureus 

fagozomdan kaçar ve sitoplazmaya girer, T yardımcı hücrelerinden uzaktırlar.  Doğal katil hücreler 

(NK) hücreleri veya sitotoksik T hücreleri, enfekte olmuş hücreyi parçalamalı ve öldürmelidir 

(Bröker et al., 2016).  S. aureus' u serbest bırakmak ve onları yeni bir fagositoz ve ölüm yolculuğu 

için erişilebilir kılmak için son olarak, T hücreleri, inflamatuar süreçleri inhibe ederek bağışıklık 

homeostazını teşvik etmek için önemlidir (Broeker et al., 2014).  

Yapılan bazı çalışmalarda, T hücresinden türetilen IL-17 ve IFN- y'nın uygunluğuna dair kanıtlar 

sağlamıştır. Varyant hücre tipleri, IL-17 ailesinin yeni nesil sitokinleri olabilir (Chien et al., 2013; 

Dong, 2008).  IL-17A esas olarak CD4+ T yardımcı hücresi 17 (TH17) hücreleri tarafından 

üretilirken, daha geniş bir hücre yelpazesi IL-17F serbest bırakıldı. Hem antikorlar hem de TH17 

hücreleri uyarılmış ve bir dereceye kadar savunma sağlamıştır.  (Montgomery et al., 2014).  

Doğuştan gelen bağışıklık hücreleri yoluyla IL-22 ve IL-17'nin oluşumuda, S. aureus’un nazal 

taşıyıcılığında kritik olarak hayati öneme sahiptir (Mulcahy et al., 2016; Archer et al., 2013; 

Archer et al., 2016).  Bu nedenle bu sonuçlar, konağın S. aureus'a karşı savunmasının, tek başına 

hümoral yanıtlardan ziyade birçok bağışıklık faktörünün müdahalesine ihtiyaç duyabildiğini 

göstermektedir.  HIV hastalarında MRSA yumuşak doku enfeskiyonu (SSTI) oluşumunun 

artmasının nedeni, S. aureus’un azalmış spesifik Th1 bağışıklık sisteminden kaynaklanıyor olabilir 

(Utay et al., 2016). 

2.9. İdrar Yolu Enfeksiyonları  

İYE, hem erkeklerde hem de kadınlarda idrar yolunun çeşitli bölümlerini etkileyen yaygın bir 

bakteriyel hastalıktır. İYE'ler asemptomatik veya semptomatik olabilir ve semptomlar minör 

boşluk tahrişinden sepsis, bakteriyemi ve ölüme kadar değişebilir (Ranjbar et al., 2016).  Hem 

erkeklerin hem de kadınların enfeksiyona karşı duyarlı olmalarına rağmen, kadınlar anatomileri 

ve üreme sistemleri nedeniyle erkeklere göre daha duyarlıdır. Alt ve üst idrar yolunu içeren idrar 

yolu bakteri istilası, enfeksiyonun en yaygın nedenidir. 
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Sistit, mesane enfeksiyonu anlamına gelen bir terimdir. Bu iltihabi süreç genellikle 

bakteri kaynaklı bir idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle tetiklenir. Sistit enfeskiyonunun 

böbreklere ilerlemesi halinde piyelonefrit denilen bir idrar yolu enfeksiyonu meydana 

gelir. 

(Lane ve Takhar, 2011). Escherichia coli, enfeksiyonların %80-85'ini oluşturan en 

yaygın bakteri türüdür ve bunu %10-15'ini oluşturan Staphylococcus türleri 

izlemektedir. Ayrıca, bakteri türleri Proteus, Enterococcus, Klebsiella ve 

Pseudomonas, hastalığın bulaşmasında sınırlı bir role sahiptir.  İYE, yaş, yerçekimi, 

parite, hamilelik ve diğer bozuklukların varlığı gibi bir dizi faktörden etkilenir.  Üst 

idrar yolu enfeksiyonları, sık idrara çıkma (poliüri), idrarda kan görülmesi (hematüri), 

idrarda lökosit görülmesi (piyüri) ve idrar yaparken ağrı (dizüri) ile karakterizedir. E. 

coli enfeksiyonu bu belirti veya semptomların hiçbirine neden olmaz (Davidson, 2006).  

2.9.1. İdrar Yolunun Biyolojisi 

Üriner sistem enfeksiyonu, alt ve üst idrar yolları dahil olmak üzere idrar yolunun tüm kısımlarını 

etkiler ve üreme yapıları nedeniyle kadınlarda daha sık görülür.  Enfeksiyon idrar yolunun 

herhangi bir bölümünü etkileyebileceğinden, idrar yolunun parçaları da dahil olmak üzere tüm 

idrar sistemi tehlikededir.  Üriner sistem, böbrekler, renal arter, ven, mesane, üreter ve üretra gibi 

idrar yolunun çok sayıda elemanından oluşur. 

Böbrekler, kritik düzenleyici faaliyetler sağladığı bilinen son derece önemli organlardır.  Bunlar 

doğal filtreler olarak işlev görür, suda çözünmeyen istenmeyen atıkları kan dolaşımından 

uzaklaştırır, ayrıca amino asitler, su ve glikoz gibi önemli elementlerin yeniden emilmesini sağlar.  

İdrar, böbrekler tarafından üretilir ve dar tübüler bir yapı olan üreter yoluyla idrar kesesine 

gönderilir.  Kan renal artere girer ve renal ven yoluyla salınır. Bir renal arter, yiyecekleri 

böbreklere ve böbrek atılımlarına taşır, böylece yiyecekler, hücrelerinin hayatta kalması için 

kullanılır ve atıkları bertaraf edilir (Jarrell et al., 2015). 

Mesane, idrarı atmadan önce böbreklerden toplayan esnek, kaslı bir yapıdır (Drake et al., 2017). 

İdrar kesesi ve cinsel organları birleştiren üretra, toplanan suda çözünür atıkları idrar şeklinde 

cinsel organlardan dışarı atar.  İdrarın üretilmesi ve atılması sistematik bir süreçtir ve idrar yolu 

enfeksiyonunun üzerinde önemli bir etkisi vardır ve bu da hastanın hastalık sırasında 

yaşayabileceği çeşitli semptomlara neden olur.  Basitçe söylemek gerekirse, idrar yolu 

enfeksiyonu, idrar yolunu işgal eden ve mesane enfeksiyonuna neden olan enfeksiyöz 

organizmalardan kaynaklanır, ancak kontrol edilmezse böbrek anormallikleri böbrek hasarına 

neden olabilir. Alt ve üst idrar yolları, üriner sistemin yapılandırılmış çalışmasından sorumludur 
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ve idrar oluşumundan atılmasına kadar çeşitli düzenleyici faaliyetleri yürütmektedirler. 

Enfeksiyona sebep olacak bir patojen genellikle üretra yoluyla idrar yoluna girdiğinde ortaya çıkar.  

Kadınların üretraları erkeklerinkinden (8 inç) daha kısa olduğundan, kadınlarda idrar yolu 

enfeksiyou görülme oranı daha yüsektir ve idrar yolu enfeksiyonlarına karşı daha savunmasızdır 

(Zozaya et al., 2016). 

 

Şekil 2.1. Üriner sistemin şematik görünüşü 

2.9.2. İYE nedir?  

İdrar steril ve mikropsuz olarak kabul edilir.  Üretra, akla gelebilecek herhangi bir enfeksiyonun 

giriş noktasıdır. Viral veya fungal ajanların neden olduğu enfeksiyon oldukça nadir bir olaydır.  E. 

coli, Staphylococcus, Klebsiella, Enterobacter, Proteus ve Pseudomonas İYE ile bağlantılı 

bakteriler arasındadır.  Mikroorganizmalar üretra yoluyla mesaneye girer ve enfeksiyon kan ve 

lenfatik sistem yoluyla da yayılabilir.   

 E.coli ve S. saprophyticus gibi organizmalar, genel popülasyonda enfeksiyonla 

ilişkilendirilmiştir.  Klebsiella, Proteus ve Enterococcus'tan farklı olarak Enterobacter'in sporadik 

sistit ve piyelonefrite neden olduğu bilinmektedir.  İYE'lere neden olan bakteriler, dayanıklılıkları 

ve antibiyotik dirençleri ile tanınır. Ayrıca fenotipik ve genotipik özellikleriyle de tanınırlar, bu da 

onları enfeksiyon bulaşması için güçlü rakipler yapmaktadır.  Yaş, diyabet, uzun süre hastanede 

yatan hastalar ve kullanılan kateter, idrar sondası gibi tıbbi ekipmanlar dikkate alınması gereken 

faktörlerdir.  Bakterinin konak hücreye girişinden itibaren, bağışıklık tepkisine direnen ve 

bakteriyel enfeksiyonun birincil nedeni olan bir biyofilm oluşur. S. aureus’un neden olduğu 

İYE'lerin genellikle kan yoluyla bulaşan hastalıkları takiben ikincil bir enfeksiyon olduğu 

düşünülür  (Lane ve Takhar, 2011). 
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Semptomatik ve asemptomatik İYE'ler semptomların varlığı veya yokluğu ile ayırt edilir.  

Semptomatik, hastanın semptomlar yaşadığı bir durumu ifade ederken, asemptomatik, hastanın 

semptom yaşamadığı bir durumu ifade eder.  Her iki durumda da idrarda önemli miktarda bakteri 

olacaktır.  Hamilelik sırasında, semptomatik veya asemptomatik bakteriürinin varlığını göstermek 

için 105 ila 106 arasında bir sayının yeterli olduğu kabul edilmektedir (Harding et al., 2002). 

Uzmanlara göre gerçek bakteriüri, iki ardışık temiz idrar örneğinde 100.000 bakteri/ml veya tek 

bir orta akım idrar örneğinde aynı değer olarak tanımlanmaktadır (Smill et al., 2007). 

2.9.3. İYE’lerin Sınıflandırması 

Enfeksiyonun idrar yolunun birden fazla bölgesini hedef aldığı ve bunun sonucunda hem alt hem 

de üst idrar yollarında enfeksiyona neden olduğu düşünülmektedir.  Enfeksiyon bölgesine bağlı 

olarak enfeksiyona bir ad verilir. Üretrit ve üreterit, sırasıyla üretra ve üreter enfeksiyonlarının 

terimleridir.  Sistit ve filonefrit ise sırasıyla mesane ve böbrek enfeksiyonlarıdır. 

Sistit sık görülen bir enfeksiyondur, ancak böbrek yetmezliğine bağlı enfeksiyon ciddi bir endişe 

kaynağıdır.  Sonuç olarak, mesane ve üretra enfeksiyonuna alt idrar yolu enfeksiyonu, böbrek ve 

üreter enfeksiyonuna ise üst idrar yolu enfeksiyonu denmektedir.  İYE'ler genel olarak enfeksiyona 

neden olan nedenlere ve oluşma sıklıklarına göre sınıflandırılır.  Tüm bu faktörler dikkate 

alındığında, İYE'ler aşağıdaki gibi kategorize edilebilir: 

I.  Komplike veya komplike olmayan (enfeksiyonun kaynağına bağlı olarak). 

II. Birincil veya tekrarlayan (olayın doğasına göre). 

Komplike ve komplike olmayan idrar yolu enfeksiyonu: Bunların bir sonucu olarak, kadınların 

bakteriyel enfeksiyona yakalanma olasılığı erkeklerden daha fazladır.  Alt ve üst idrar yollarını 

etkileyen mesane ve böbrek enfeksiyonlarına neden olan sistit ve piyelonefrit gibi hastalıkları 

içermektedir.  Komplike idrar yolu enfeksiyonu ise her yaşta kadın ve erkeği etkileyebilir ve 

ilerleyen durumlarda ölümcül olabilir.  Ayrıca bu enfeksiyonlar karmaşıktır, tedavisi zordur ve 

uzun sürebilir.  Komplike idrar yolu enfeksiyonları, üriner sistemin idrarı dışarı atma yeteneğini 

bozan yapısal anormalliklerle sonuçlanabilir. Bu durum bakterilerin daha kolay çoğalmasına izin 

verir, çünkü idrar bakteriler için iyi bir büyüme ortamıdır. İdrar yolu enfeksiyonu olan kişiler, sık 

sık enfeksiyon kaynağı olan idrar sondası gibi tıbbi ekipmanlara sıklıkla maruz kalmaktadır.  

Komplike idrar yolu enfeksiyonunun diğer nedenleri arasında mesane ve böbrek fonksiyon 

bozukluğu ile böbrek nakli yer alır.  Böbrek naklini takip eden ilk üç ay kritiktir ve hastada 

enfeksiyon gelişme riski oldukça yüksektir (Ranjbar et al., 2016). 
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2.9.4. Tekrarlayan İdrar Yolu Enfeksiyonu 

Tekrarlayan İYE, daha önce İYE enfeksiyonu geçiren kadınlar arasında görülen bir durumdur 

(Griebling, 2007). Yeniden enfeksiyonlar, en ciddi İYE türleridir ve hasta birkaç hafta antibiyotik 

kullandıktan sonra ortaya çıkar. Nüks, tedavi başarısızlığının bir sonucu olarak ortaya çıkan ve 

hastayı önceki enfeksiyondan sonraki iki hafta içinde etkileyen daha az yaygın tekrarlayan İYE 

türüdür. İYE nüksüne genellikle hem erkeklerde hem de kadınlarda böbrek yetmezliğine, böbrek 

taşlarına ve morfolojik anomalilere yol açabilen piyelonefrit eşlik eder (Vahlensieck et al., 2016). 

2.9.5. IYE'lerin Klinik Belirtileri 

2.9.5.1. Sistit 

Dizüri, abdominal rahatsızlık, idrar sıklığı ve idrara çıkma aciliyeti semptomlarının varlığı, düşük 

İYE sistiti olarak kategorize edilmektedir. Bakteriyel enfeksiyonun bir sonucu olabilen mesane 

iltihabıdır (Mansour et al., 2009).  Tipik semptomlar; sıklıkla idrara çıkma, idrara çıkma sırasında 

ağrı, ateş, alt karın ağrısı ve idrarda kan bulunmasıdır. İdrarın bulanıklaşması veya kötü kokması 

da mümkündür.  Genç kadınların akut komplike olmayan sistit geçirme olasılığı daha yüksek olup 

erkeklerde ve çocuklarda da görülebilmektedir.  Aniden ortaya çıkar ve genellikle bakteriüri ve 

piyüri ile bağlantılı ciddi semptomlara neden olur (Latif, 2004). 

2.9.5.2. Üretrit 

İdrarı mesaneden vücudun dışına taşıyan tüp olan üretranın iltihaplanmasıdır.  Her iki cinsiyette, 

erkek ve kadın hastalarda sık görülür ve genellikle İYE veya bakteriyel prostatit ile bağlantılıdır.  

Erkeklerde üretritin en yaygın nedeni cinsel yolla bulaşan enfeksiyonlardır ve üretral akıntı ile 

ilişkilidir (Naber et al., 2009). 

2.9.5.3. Prostatit 

Prostatit, bazıları enfeksiyon içeren çeşitli biçimler alabilen prostat bezinin iltihaplanmasıdır.  

Artan üretral enfeksiyon, enfekte idrarın arka üretraya boşalan prostat kanallarına geri akışı ve 

hematojen yayılım, doğrudan yayılma veya lenfatik yollarla rektal bakterilerin istilası prostatı 

enfekte etmenin çeşitli yollarıdır (Khan et al., 2017).  Ateş, dizüri, perine ağrısı, bel ağrısı, titreme, 

zayıf idrar akışı ve idrar yapma güçlüğü, akut bakteriyel prostatitin semptomlarıdır. Prostat 

büyümüştür ve muayenede ağrılıdır. Tekrarlayan İYE geçiren erkeklerde kronik bakteriyel 

prostatitten şüphelenilmelidir. Tekrarlayan İYE antibiyotik tedavisine rağmen prostat salgılarında 

canlı kalan mikroorganizmaların gelişmesi sonucu oluşmaktadır (Latif, 2004). 

2.9.5.4. Akut ve Kronik Piyelonefrit 

Akut komplike olmayan piyelonefrit, böbrek ve komşu dokuların iltihaplanma sürecidir. Karın 

ağrısı, ateş, titreme, baş ağrısı, bulantı, kusma, halsizlik durumlarında piyelonefritten 
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şüphelenilmelidir (Johnson ve Russo, 2018).  Erişkinlerde akut sistit ve akut piyelonefrit basit İYE 

örnekleridir.  Bu İYE'ler çoğunlukla kadınlarda görülür.  Kronik piyelonefrit sıklıkla idrar yolu 

tıkanıklığı, bağışıklık sisteminin baskılanması ve diyabet ile bağlantılı olabilmektedir (Bodro et 

al., 2018). Tedavi edilmeyen İYE, geçici böbrek yetmezliği, hematolojik anormallikler ve orta 

düzeyde solunum yolu hastalıkları gibi ciddi sonuçlara yol açabilen piyelonefrit riskini 

artırmaktadır (Quaia et al., 2018). 

2.9.5.5. Böbrek İltihabı 

Böbrek iltihabı, böbrek naklinden sonraki ilk üç ayda en sık görülen hastalıklardan biridir ve sıklığı  

%10-98 arasında değişmektedir.  Asemptomatik bakteriüri, allogreft iltihabı ve septik şok olası 

komplikasyonlardır.  Vakaların %75'inden fazlasında Gram negatif bakteriler sebep olmaktadır ve 

en yaygın olanı E. coli'dir (Assimakopoulos et al., 2018). 

2.9.6. Bakteriüri 

 İdrarda bakteri bulunması durumudur.  Bir İYE mikroorganizmaların varlığından gelen belirti ve 

semptomların yanı sıra inflamatuar bir yanıt ile karakterizedir.  Özellikle yaşlılarda asemptomatik 

olabilmektedir (Nicolle et al. 2019). Bakteriüri prevalansı, genitoüriner sistemde anatomik veya 

fonksiyonel sorunları olan popülasyonlarda son derece yüksek olabilir, ancak sağlıklı insanlarda 

bile sıklıkla idrar kültürü pozitif olabilmektedir (Naber et al., 2009). Pirüri olarak bilinen idrarda 

beyaz kan hücreleri bulunabilir.  Bakteriyel enfeksiyon kaynaklı inflamasyonun bir göstergesidir 

(Griebling, 2007). 

2.9.7. Risk Faktörleri 

Kadınlarda görülen bakteriüri hastalığı asemptomatik olabileceğinden, İYE komplikasyon riski 

daha yüksektir (Al-Badr ve AlShaikh, 2013). Gebelik, diyabet, ileri yaş, fonksiyonel yetersizlik, 

multipl skleroz, omurilik yaralanması, edinilmiş immün yetmezlik sendromu olan hastalar, kateter 

kullanımı olan ve ürojinekolojik cerrahi öyküsü olan hastalar tekrarlayan İYE için risk 

faktörleridir.  İYE (Foxman, 2002). 

2.9.8. İYE Prevalansı ve Epidemiyolojisi 

İYE'ler, yıllık küresel olarak tahmini 250 milyon vaka insidansı ile az gelişmiş ülkelerdeki 

klinisyenlerin karşılaştığı en yaygın bulaşıcı enfeksiyonlardan biridir (John et al., 2016). İYE 

hastalığının prevalans ortalaması ve epidemiyolojisi hastanın yaşı, cinsiyeti, ırkı ve sünnet olma 

durumuna göre sınıflandırılmaktadır (Zorc et al., 2005).  Epidemiyolojik çalışmalar, İYE'lerin 

prevalansının ve sonuçlarının ırka göre değiştiğini öne sürse de, İYE tüm ırklardan insanları 

etkiler.  İYE, beyaz insanlarda diğer ırklardan daha yaygındır.  Ayrıca cinsiyet İYE'de önemli bir 
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rol oynar.  Yaşamın ilk yılında erkeklerin kızlardan daha yüksek bir İYE oranı vardır, ancak daha 

sonraki yıllarda kızların İYE oranı daha yüksektir. 

İYE'ler doğası gereği iki modludur, yaşamın ilk yılında yükselir ve daha sonra ergenlik döneminde 

azalır. Genç erkeklerde sabit kalırken, ergenlik döneminde genç kadınlarda İYE insidansı çarpıcı 

biçimde artar.  Kızlarda İYE oranları altı yaşından sonra düşer, ancak daha sonra cinsel aktivite 

arttıkça ergenlik döneminde çarpıcı bir şekilde yükselir (Sawalha, 2009). 

2.9.9. İYE'lerin Önlenmesi ve Tedavileri 

İnsanları İYE'nin risk faktörleri ve patojenleri hakkında bilinçlendirme konusunda eğitmek, 

hastalığın önlenmesinde önemli bir yer tutmaktadır. İdrarın seyreltilmesi için yeterli sıvı alımı, 

uygun kişisel hijyenin sağlanması, mesanenin tamamen boşaltılması gibi uygulanabilecek basit 

yöntemler ile kolonizasyonun İYE'ye ilerlemesi önlenebilir (Andersen, 2019). 

Doğal uygulamalar arasında narenciye suyu, idrar asitleştirici olarak kullanılabilir, kızılcık ve 

yaban mersini gibi meyveler ve bunların özleri, tekrarlayan İYE enfeksiyonları ve bakteriüri olan 

kadınların semptomlarının azaltılmasına yardımcı olabilmektedir.  Bu meyvelerde bulunan 

bileşenlerin, bakterinin üroepitelyal hücrelerine bağlanmasını önlediği ve enfeksiyonun 

ilerlemesini engellediği görülmüştür (Jepson et al., 2013). 

Dünya çapında artan dirençli üropatojen sorunu, İYE'lerin hem tedavisi hem de önlenmesi için 

diğer antimikrobiyal olmayan tekniklerin geliştirilmesini gerektirmektedir.  İYE'leri önlemek için 

tanınan antibakteriyel ilaçlarla ilgili ön kanıtlar mevcuttur.  Tekrarlayan İYE'si olan kadınlarda, 

üropatojenlerin üroepitelyal hücrelere yapışmasını önleyip engelleyemeyeceğini görmek için bir 

anti-E.coli aşısı test edilmiştir (Sihra et al., 2018).  Lactobacillus içeren vajinal probiyotiklerin 

normal vajinal florayı düzeltmeye ve tekrarlayan İYE'leri azaltmaya yardımcı olduğu 

gösterilmiştir (Reid ve Bruce, 2006).  Probiyotik açısından zengin fermente süt ürünlerinin 

tüketimi daha düşük idrar yolu enfeksiyonu riskiyle ilişkilendirilmiştir (Kontiokari et al., 2004). 

Tam doz tedavi yöntemi ile bakteriüri eradikasyonunu takiben profilaksi başlanmalıdır.  

Kadınlarda semptomatik enfeksiyon ataklarını önlemek için cinsel ilişkiden sonra profilaktik 

tedavi uygulanmalıdır (Matulay et al., 2016). 

Sağlıklı erişkin gebe olmayan kadınlarda akut komplike olmayan bakteriyel sistit için önerilen 

birinci basamak ampirik antibiyotik tedavisi 5 günlük nitrofurantoin, 3 g tek doz fosfomisin 

trometamin veya 5 günlük pivmecillinam tedavisidir. Trimetoprim-sülfametoksazol ve 

siprofloksasine karşı yüksek direnç oranları, özellikle bunlara yakın zamanda maruz kalmış veya 

geniş spektrumlu β-laktamaz (ESBL'ler) enfeksiyon riski taşıyan hastalarda, çeşitli topluluklarda 

İYE'lerin ampirik tedavisi olarak kullanılmalarını engellemektedir Enterobacteriales üretir. İkinci 
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basamak seçenekler arasında sefaleksin veya sefiksim gibi oral sefalosporinler, florokinolonlar ve 

amoksisilin-klavulanat gibi β-laktamlar bulunur. Amp C- β-laktamaz üreten Enterobakterilere 

bağlı İYE'ler için mevcut tedavi seçenekleri nitrofurantoin, fosfomisin, pivmesilinam, 

florokinolonlar, sefepim, piperasilin-tazobaktam ve karbapenemleri içerir (Bader et al., 2020). 
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3. MATERYAL VE YÖNTEMLER 

3.1. Malzemeler 

3.1.1. Aletler ve Ekipmanlar 

Çalışmamızda kullanılan cihazlar ve ekipmanların listesi Tablo 3.1’de ve bazı cihazların 

görüntüleri Şekil 3.1’de verilmiştir. 

Tablo 3.1. Çalışmamızda kullanılan laboratuvar cihaz ve ekipmanlar 

Numara Cihazlar ve ekipmanlar Şirket / Menşei 

1 Otoklav Rayapa / İspanya 

2 
Otomatik Mikropipetler (1-10 µl, 1-

20 µl, 10-100 µl, 100-1000µl) 
Gibson/ Fransa 

3 Benzen brülörü Naugra / Hindistan 

4 Vorteks karıştırıcı Bilimsel Endüstriler/ ABD 

5 Pamuklu çubuklar Unolok / İngiltere 

6 Dijital kamera Sony / Japonya 

7 Elektrikli davlumbaz odası Laboratuvar Ağı /ABD 

8 Elektroforez Bioneer / Kore 

9 Ependorf tüpleri BioBasic/ Kanada 

10 Yüz maskesi ESG /Çin 

11 Filtre kağıdı Çin 

12 Cam gözlük Pyrex / İngiltere 

13 Eldivenler Çin 

14 Yüksek hızlı soğuk santrifüj LabNet / ABD 

15 Sıcak plaka manyetik karıştırıcı Takashima / Japonya 

16 Kuluçka makinesi Karbolit / ABD 

17 Işık mikroskobu Olimpos / Japonya 

18 Mikroplaka Afco / Ürdün 

19 Mikroskop slaytları Japonya 

20 Milipor filter ABD 

21 Nano damla Termo / ABD 

22 Nicrome döngü tutucu KD /Hindistan 

23 Fırın Ecocell / Almanya 

24 Petri kapları steril / Ürdün 

25 pH ölçer Jenway / Almanya 

26 Plastik kap Çin 

27 Pipet Ucu Rafı Afco / Ürdün 

28 Buzdolabı Profilo / Türkiye 

29 Makas Kore 

30 Hassas elektrik dengesi Ohaus / Çin 

31 Şırınga (5, 10) ml Çin 

32 Plastik test tüpleri (10 ml) Afco/ Ürdün 

33 Termocycler T100 BioRad / ABD 

34 Tüp sporu, PCR Santrifüjü P-ABC/ ABD 

35 UV transillüminatör bilge/Kore 

36 Vorteks Talboys/ ABD 
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37 Vitek 2 kompakt BioMerieux / Fransa 

38 Su banyosu Polisbilim / ABD 

39 Su damıtma cihazı GFL / Almanya 

40 Tel döngü Himedia / Hindistan 
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   Şekil 3.1. Çalışmamızda kullanılan bazı cihazlar A:Vitek2 compact,   B:Nano drop, C: PCR 

Thermo cycler, D: UV transilluminator, E: Elektroforez 
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3.1.2. Kültür Medyası 

Çalışmamızda bakterilerin üretilmesinde kullanılan kültür ortamları Tablo 3.2’de verilmiştir. 

Tablo 3.2. Kültür ortamları ve kökenleri 

 Kültür ortamları Şirket / Menşei 

1 Kanlı agar tabanı Oksioid / İngiltere 

2 Beyin kalp infüzyon agar Oksioid / İngiltere 

3 Beyin kalp infüzyon suyu Rashmi Kazı./ Hindistan 

4 CLED ağarı CDH / Yeni Delhi 

5 Muller-hinton ağarı Biomark / Hindistan 

6 mannitol tuzlu agar Biomark / Hindistan 

7 MacConkey ağarı Himedia / Hindistan 

8 Besin ağarı LAB / İNGİLTERE 

9 Staph.medium No.110 Oksoid / İngiltere 

 

3.1.3. Kimyasallar ve Tepkimeler 

Çalışmamızda kullanılan kimyasal bileşikler, reaktifler ve üreticileri firmaları Tablo 3.3’de 

verilmiştir.   

Tablo 3.3. Çalışmamızda kullanılan biyolojik ve kimyasal bileşikler 

 Kimyasallar Şirket / Menşei 

1 Saf etanol CHEM-LAB/ Belçika 

2 Ağar agar Oksoid / İngiltere 

3 Agaroz jel Merck / Almanya 

4 Elma şarabı yağı Sirbio / İsviçre 

5 DNA Ladder (100-2000 bç) Bioneer / Kore 

6 10X TBE (Tris- Borik asit- EDTA) Bioneer / Kore 

7 Etanol (%96) Fluke / Almanya 

8 Etidyum bromür BioBasic/ Kanada 

9 Serbest nükleaz suyu BioLabs/ İngiltere 

10 Hidrojen peroksit Fluka / İngiltere 

11 Lizozim Bio Basic / ABD 

12 Gliserol Fluka / İngiltere 

13 Novobiyosin Biyoanaliz / Türkiye 

14 Tuzlu su (0.9) S.D.I / Irak 

15 Oksidaz Himedia / Hindistan 

16 Potasyum hidroksit ( KOH) Oksoid / İngiltere 

17 Fosfat tamponlu tuzlu su Jourilabs / Addis Ababa 

18 VP1 ve VP2 Fluke / Almanya 

19 NIT 1 ve NIT 2 BioMerieux / Fransa 

20 ZYM A ve ZYM B BioMerieux / Fransa 
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3.1.4. Kitler 

Çalışmamızda kullanılan ticari kitlerin listesi Tablo 3.4’de verilmiştir.   

Tablo 3.4. Çalışmamızda kullanılan ticari kitler  

Numara Kit Tipi Açıklama ve bileşenler Şirket / Menşei 

1 

DNA saflaştırma kiti 

(Presto™ Mini gDNA 

Bakteri Kiti) 

 

1. GT liziz tamponu 30 ml 

2. GB bağlama tamponu 40 ml 

3. W1 Tampon 45 ml 

4. Yıkama tamponu 

5. Elüsyon tamponu 30 ml 

6. GD sütunu 

7. Koleksiyon tüpü 2ml      

8. Proteinaz k (20 µl) 

Geneaid / Tayvan 

 

2 

PCR ana karışım kiti 

(GoTaq® Yeşil PCR 

ana Karışımı) 

 

Taq DNA polimeraz 

dNTP'ler (dATP, dCTP, dGTP, dTTP) 

Tris-HCl pH 9.0, KCl ve MgCl2 

Stabilizatör ve takip boyası 

Promega / ABD 

 

3 
Gram boyama kiti 

 

1. Kristal viyole      

2. Safranin  

3. Lugol iyodin çözeltisi   

4. Alkol aseton çözeltisi 

 

Sirbo /İsviçre 

 

4 

API tanımlama sistemi 

(API 20 Staph) 

 

1. API Staphylococcus besiyeri ampulü 

2. API Staphylococcus analitik profil 

indeksi 

3. API Staphylococcus şeritleri 

4. Kuluçka kutusu 

5. Mineral yağ damlalıkları 

6. Paket eki 

7. Sonuç sayfaları 

8. Kimyasal reaktifler: 

a.  Asetil-metil-karbinol üretimi için 

Voges Proskauer (VP1 + VP2) 

b- Nitrat üretimi için NIT 1+ NIT 2 

c- Alkalin fosfataz ZYM A + ZYM B 

Bio Merieux / 

Fransa 

 

5 Koagülaz plazma 
_ Pro-Lab teşhisi / 

ABD 

6 
Staphaurex Artı 

 

1. Test lateks (Sarı kapak) 

2. Kontrol lateks (Gri kapak) 

3. Tek kullanımlık reaksiyon kartları 

(RT64/R30369001) 

4. Tek kullanımlık karıştırma çubukları 

Remel / İngiltere 
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 3.1.5. Antimikrobiyal Diskler 

Çalışmamızda kullanılan antibiyotik disklerinin listesi Tablo 3.5’de verilmiştir.   

 

Tablo 3.5. Antibiyotik diskler, konsantrasyonları ve menşei 

Numara Antibiyotik Sembol 
Konsantrasyon               

( µg , U ) 
Şirket / Menşe 

1 Vankomisin VA 30 Biyoanaliz / Türkiye 

2 Trimetoprim TMP 5 Biyoanaliz / Türkiye 

3 Tetrasiklin TE 30 Himedia / Hindistan 

4 Sefoksitin FOX 30 Biyoanaliz / Türkiye 

5 Netilimisin NET 30 Himedia / Hindistan 

6 Ampisilin AMP 10 Merseyside / İngiltere 

7 Klindamisin CD 2 Merseyside / İngiltere 

8 Eritromisin E 15 Biyoanaliz / Türkiye 

9 Doksisiklin DO 30 Himedia / Hindistan 

10 Nitrofuransiyon NIT 300 Biyoanaliz / Türkiye 

11 Kotrimoksasin COT 25 Merseyside / İngiltere 

12 Siprofloksasin CIP 5 Biyoanaliz / Türkiye 

13 Novobiyosin NV 30 Himedia / Hindistan 

 

3.1.6. Primerler 

Bu çalışmada, Staphylococcus aureus protein A (spa) ve toksik şok sendromu toksin-1 (tst-1) 

genlerinin tespiti için PCR primerleri geliştirmek için NCBI-Genbank veri tabanı ve primer3 plus 

kullanılmıştır. Çalışmamızda kullanılan primerler ve Genbank numaraları Tablo 3.6'da verilmiştir. 

Tablo 3.6. Nükleotid dizileri ve ürün boyutları ile PCR primerleri 

Astar Sıra (5'-3') 
Ürün 

boyutu 
Genbank 

Staphylococcus 

aureus protein 

A (spa) 

F TATAGTTCGCGACGACGTCC 
705bç 

 

JQ066313.1 

 
R AGCACCAAAAGCTGACAACA 

Toksik şok 

sendromu 

toksin-1 (tst-1) 

geni 

F CCCTTTGTTGCTTGCGACAAA 
538bç 

 

MH920616.1 

 
R  ACCACCCGTTTTATCGCTTG 
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3.2. Yöntemler 

3.2.1. Kültür Ortamlarının Hazırlanması 

3.2.1.1. Kanlı Agar 

Çalışmamızda hemolizin üreten bakteri izolatlarının ilk izolasyonu ve kültürü için kanlı agar 

besiyeri hazırlandı. Besiyerinin hazırlanması için öncelikle, 40 gr kanlı agar tozu 1 litre distile suda 

iyice çözündürüldü. Çözündürme işleminde besiyeri çalkalanarak kaynama noktasına kadar 

ısıtılmış ve ardından 121°C'de 15 dakika sterilize edildi.  Ortamın sıcaklığı 50 °C'ye düştüğünde 

%5 v\v steril insan kanı ilave edilmiş, homojen hale gelinceye kadar iyice karıştırıldı. Steril petri 

kaplarında oda sıcaklığında katılaşan kanlı agar besiyeri sterilizasyonu sağlamak için 37°C'de 24 

saat inkübe edildi. İnkübasyon sonunda besiyerler kullanıma kadar 4 °C'de saklandı (Multari et al., 

2013). 

3.2.1.2. Beyin Kalp İnfüzyon Agar 

Çalışmamızda kullanmak üzere beyin kalp infüzyon agar üretici firmanın talimatlarına göre 

hazırlandı. Sık çalkalanarak kaynama noktasına kadar ısıtılan besiyeri 121°C'de 15 dakika 

otoklavlandı, steril tüplere dağıtıldı ve tüpler 50°C'ye kadar soğutuldu. Sterilizasyondan sonra tüp 

eğik bir konuma yerleştirildi ve oda sıcaklığında katılaşana kadar bırakıldı.  Tüpler 37°C'de 24 

saat inkübe edildi ve inkübasyon sonunda 4 °C'de saklandı, bu nedenle çeşitli müşkülpesent 

organizmaları kültürlemek için kullanılabilir. Özellikle, büyümesi zor olabilen streptokok, 

pnömokok ve meningokok kültürü için kullanılmıştır (Multari et al., 2013). 

3.2.1.3. Mannitol Tuzlu Agar (MSA) 

Mannitol Tuzlu Agar besiyerinin hazırlanması için 111 g MSA 1 litre distile su içinde 

çözündürüldü ve 121 ˚C’de 15 dakika otoklavda sterilize edildi. Steril petri plaklarına dökmeden 

önce 50 °C'ye kadar soğutuldu. Sonraki işlemler yukarıda belirtilen besiyerleri hazırlanma şekli 

ile aynıdır, patojenik Stafilokokların izolasyonu için seçici bir besiyeri olarak kullanılır. 

3.2.1.4. MacConkey Agar 

Gram-negatif bakterilerin geliştirilmesi amacı ile 51 gram besiyeri 1 litre distile su içinde 

çözündürüldükten sonra otoklavda sterilize edildi. Besiyeri petri plakalarına dökülmeden önce 

50°C'ye soğutuldu ve oda ısısında katılaşması beklendi. Sonraki işlemler yukarıda belirtilen 

besiyerleri hazırlanma şekli ile aynıdır. Bu ortamdaki kristal viyole, Gram-negatif bakterilerin 

gelişmesine izin verirken, gram-pozitif bakterilerin büyümesini engeller. 

3.2.1.5. Muller –Hinton Agarı (MHA)  

Antibiyotik duyarlılık testi çalışmasında kullanılmak üzere MHA hazırlanmıştır. Besiyeri 

hazırlanırken 38 gram MHA tozu 1 litre distile su içinde çözündürülmüş ve sık çalkalanarak 
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kaynama noktasına kadar ısıtılmıştır. Kültür ortamı daha sonra 121°C’de 15 dakika süreyle 

sterilize edilmiş ve petri plaklarına dökmeden önce 50°C'ye kadar soğutulmuştur. Sonraki işlemler 

yukarıda belirtilen besiyerleri hazırlanma şekli ile aynıdır. 

3.2.1.6. Sistein Laktoz Elektrolit Eksik Agar (CLED Agar) 

CLED agar, üriner bakteriyoloji teşhisi için önerilen bir diferansiyel besiyeri türüdür.  Ortam, tüm 

potansiyel üriner patojenlerin büyümesini destekler ve koloninin farklı morfolojisini sağlar. İdrar 

örneklerindeki patojen mikroorganizmaların tespiti için 36 gram besiyeri tozu 1 litre distile su 

çözündürülmüştür.  121°C, 15 dakika otoklavda sterilize edildikten sonra 50°C’ye kadar 

soğutulmuştur. Sonraki işlemler yukarıda belirtilen besiyerleri hazırlanma şekli ile aynıdır. 

3.2.1.7. Staphylococcus Medium No. 110 i 

Staphylococcus Medium No. 110 I pathojenik Stafilokokların izolasyonunda kullanılan seçici bir 

besiyeridir. Stafilokokların izolasyonu için 150 gr toz besiyerinin 1000 ml distile su içinde 

çözülmesiyle hazırlanmıştır.  Tamamen çözünmesi için kaynama noktasına getirildikten sonra 

121°C, 15 dakika otoklavda sterilize edildikten sonra 50°C’ye kadar soğutulmuştur. Sonraki 

işlemler yukarıda belirtilen besiyerleri hazırlanma şekli ile aynıdır. 

3.2.2. Reaktiflerin, Solüsyonların ve Tamponların Hazırlanması 

3.2.2.1. Katalaz Reaktifi 

1 ml %30 H2O2 ile 9 ml distile su karıştırılarak  %3 nihai konsantrasyon elde edilerek 

hazırlandıktan sonra koyu renkli bir şişede 4˚C'de saklanmıştır. Katalaz reaktifi bakterilerin katalaz 

enzimi üretme yeteneğini belirlemek için kullanılmıştır (Aryal, 2018). 

3.2.2.2. Oksidaz Reaktifi 

Oksidaz reaktifi, 100 ml distile suya bir gram oksidaz tozu (N-N-N-N tetrametil-pfenilendiamin 

dihidroklorür) eklenerek hazırlanmıştır. Bakterilerin oksidaz üretimine duyarlılığını tespit etmek 

için kullanılmıştır (Aryal, 2018). 

3.2.2.3. Bulanıklık Standardı (McFarland) 

Standart McFarland çözeltisi (No.0.5), 0.5 ml % 1.175 (ağırlık/hacim) baryum klorür dehidrat 

çözeltisi (BaCl2.2H2O) ile 99.5 ml %1 (hacim/hacim) sülfürik asit karıştırılarak standart kılavuzlar 

olarak hazırlanmıştır 0.5 McFarland standart tüpleri, buharlaşmayı önlemek için parafilm ile 

kapatıldı ve karanlıkta oda sıcaklığında” (22-25˚C) 6 aya kadar saklanmıştır. No. 0.5 McFarland 

standardı, steril salin veya bakteri besleyici et suyu süspansiyonu ile görsel olarak karşılaştırılabilir 

(Aryal, 2018). 
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3.2.2.4. Tris- Borat -EDTA (TBE) 

“Çalışma tamponu (1X), TBE tamponundan (10X) 900 ml distile suya 100 ml eklenerek 

hazırlanmıştır (Aryal, 2018). 

3.2.2.5. Jel Elektroforez Çözeltisi 

Agaroz tozu (DNA ekstraksiyonu durumunda 1 gr ve PCR ürünü tespiti için 2 gr) 100 ml 1X TBE 

tamponu içinde karıştırştırıldıktan kısa süreli kaynatılarak agarın erimesi sağlanmıştır.  50˚C’ye 

kadar soğuduktan sonra 2-3 μL etidyum bromür (nükleik asit boyama solüsyonu) eklenmiştir. (Lee 

et al., 2012). 

3.2.2.6. Hidroklorik Asit (HCL) 

DNaz testinde reaktif olarak hidroklorik asit kullanılmıştır. HCL, 8.98 ml ile 91.02 ml disitle su 

karıştırılarak hazırlanmıştır. 

3.2.3. Numunelerin Toplanması 

Çalışmamızda kullanılan suşlar, Şubat-Haziran 2021 tarihleri arasında Güney Irak'ın AL-

Nasiriyah şehrindeki AL-Hussein Eğitim Hastanesi’ne İYE şikayeti ile başvuru yapan 200 

hastadan alınan idrar örneklerinden izole edilmiştir. İYE belirtileri gösteren hastalar hekim 

tarafından muayene edildikten sonra hastalara olur belgesi imzalatılmış ve hastalardan steril bir 

kabın içine orta akım idrarlarını yapmaları istenmiştir. Örnekler toplama noktasında uygun şekilde 

etiketlenmiş ve mikroskobik inceleme, kültür ve duyarlılık analizi için hızlı bir şekilde 

mikrobiyoloji laboratuvarına iletilmiştir. Örneklerin toplanması sırasında tüm hastalara yaş ve 

özgeçmiş bilgilerini içeren bir anket uygulanmıştır. Örneklerin toplanmasından sonra 

gerçekleştirilen çalışma planı Şekil 3.2’de verilmiştir. 
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200 İdrar örneği 

 

   

   

   

   

  

 

   

 +Ve                                                                             -Ve 

 

 

 

 

 

 Duyarlı (S)                                                                                     Dayanıklı (R) 

 

  

 

 

+Ve                                                                      -Ve 

 

 

                          

                                                                                                             

 

 

 

Şekil 3.2.  İdrar örneklerinin toplanmasının ardından gerçekleştirilen çalışma planı 

 

Blood agar ve MacConkey agar üzerinde çizgilenme 

MacConkey'de büyüme yok Kanlı agarda büyüme 

Katalaz testi +Ve 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gram boyama (kümeler halinde gram pozitif koklar) 

Mannitol Tuz ağarı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diğer Stafilokoklar 
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S.haemolyticus 
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Antibiyotik Duyarlılığı ve Moleküler Tanı 
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3.2.4. Bakteriyel İdendifikasyon 

3.2.4.1. Stafilokokların Tanımlanması  

Toplanan bütün idrar örnekleri kanlı agar, MSA, MacConkey agar ve Staph.110 agar besiyerlerine 

ekilmiştir. 37°C'de 24 saat inkübasyonun ardından saf olarak izole edilen koloniler, 

identifikasyonu doğrulamak için beyin kalp infüzyon agara pasajlanmıştır. İnkübasyonun sonunda 

Stafilokoklar, kültür ortamında kolonilerin boyutu, saydamlığı, rengi, şekli, kenar yapısı, hemoliz 

durumu ve yüksekliğine göre tanımlanmıştır (MacFaddin, 2000). 

3.2.4.2. Mikroskobik İnceleme 

Stafilokok suşlarının mikroskobik incelemesi için gram boyama yapılmıştır. Steril bir öze ile 

alınan saf stafilokok kolonisi, bir damla su damlatılmış lam üzerine yayılmıştır. Ardından oda 

ısısında kurutulan lamların gram boyamaları yapılmıştır. Kuruyan lamlar imversiyon yağı 

damlatılarak ışık mikroskobu altında (100x) incelenmiştir.   

3.2.5. Biyokimyasal Testler  

Bu çalışmada kullanılan tüm biyokimyasal testler Atlas, (2010) ve Markey et al., (2014)'e göre 

hazırlanmıştır. 

3.2.5.1. Katalaz Testi 

Mikroskop lamı üzerine tahta bir çubuk kullanılarak saf bir koloninin yayılmasıyla gerçekleştirilen 

bu testte hidrojen peroksit çözeltisi kullanılmıştır.  Lam üzerinde % 3hidrojen peroksit damlaları 

döküldüğünde O2 kabarcıklarının gözlenmesi katalaz pozitif olarak değerlendirilmiştir (Markey et 

al., 2014). 

3.2.5.2. Oksidaz Testi 

Sitokrom C oksidaz enziminin varlığının araştırıldığı bu testte, bir petri kabındaki %1 sulu tetra 

metil-p-fenilendiamin dihidroklorür (oksidaz reaktifi) çözeltisine bir parça filtre kağıdı batırılarak 

gerçekleştirilmiştir. Islatılan filitre kağıdının üzerine test bakterisinden yayılır ve 10 saniye içinde 

gözlenen renk değişimi (açık mordan koyu mora) oksidaz pozitif olarak değerlendirilmiştir 

(Markey et al., 2014). 

3.2.5.3. Koagülaz Testi 

Koagülaz testi, özelilkle stafilokoklarda bulunan ve kan plazmasını pıhtılaştıran koagulase 

enzimini (stafilokoagulase) ortaya koyma, patojenik olanlarla nonpatojenik olanları ayırmak amacı 

ile yapılmıştır. Temiz bir tüpe 0.5 ml kadar plasma konduktan sonar üzerine aynı miktar S. aureus 

kültürlerinden damlatılır ve homojenize edilir. Tüpler 37 °C de su banyosunda 4 saat inkübe edilir 

ve her saat gözle kontrol edilirler. Tüpler çok hafifçe eğilerek koagulasyon durumu belirlenir. 

Pıhtılaşmanın görünümü, kontrole kıyasla olumlu bir sonuç göstermektedir (Atlas, 2010). 
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3.2.5.4. Deoksiribonükleaz (DNaz) Testi 

Bu test, mikroorganizmaların ısıya dayanıklı olan DNase enzimini sentezleyebilme yeteneklerini 

ölçmek için kullanılmıştır. Enzim, hücre çekirdeklerinde bulunan deoksiribonukleik asidi (DNA) 

depolimerize ederek ayrıştırır. Ayrıca, S. aureus 'ların DNase'lerinin ısı karşısında termonuklease 

stabilitesini ölçmede de yararlanılır. DNase aktivitesi, özellikle, koagulaz negatif reaksiyon veren 

S. aureus 'ların patojenitelerini belirlemede de kullanılmaktadır.  

İncelenecek mikroorganizma kültürleri DNA agar üzerine ekim yapılır. Petri kutusu 37 °C'de 18-

24 gün inkube edilir. Bu sürenin sonunda, kültüre birkaç damla HCl (1N) eklendi ve DNA'nın 

bakteriyel DNaz enzimi tarafından hidrolizi için 15-30 dakika izlenmiştir. Pozitif durumlarda 

üreme etrafında açık bir alan meydana gelirken, negatif kültürlerde, üreme etrafında opak bir renk 

oluşmaktadır (Markey et al., 2014). 

3.2.5.5. Novobiyosin Testi 

Novobiyosin testi, koagülaz-negatif stafilokokları ayırt etmek ve dirençli (R) S. saprophyticus'u 

belirlemek için kullanılmıştır. Testin gerçekleştirilmesinde disk difüzyon yöntemi kullanılmıştır.  

Diyagnostik Duyarlılık Testi agar plakası kurutulduktan sonra, steril swab 24 saatlik besleyici et 

suyu kültürüne batırılıp besiyeri yüzeyi boyunca eşit şekilde aşılamak için kullanılmıştır. Ardından 

plakanın kurumasına izin verilmiştir.  Novobiocin "5μg" diski steril forseps ile orta yüzeye 

yerleştirilip hafifçe bastırılarak 15 dakika oda sıcaklığında bekletimiştir.  Daha sonar 37°C'de 24 

saat inkübasyona bırakılıp inhibisyon bölgesindeki zon çapı milimetre cinsinden ölçülerek 

izolatların duyarlı veya dirençli olduğu bildirilmiştir (Atlas, 2010). 

3.2.5.6. Üreaz Testi 

Üreaz testinde, üre agara ekilen saf bakteri kolonisi 37°C'de 24-48 saat inkübe edilmiştir. 

İnkübasyon sonunda ortamın renginin sarıdan pembeye değişmesi pozitif olarak değiştirilmiştir 

(Markey et al., 2014). 

3.2.5.7. Hemoliz Testi 

Bakteriyel izolatların hemoliz testi için kanlı agar plaklarına ekilmiş ve 37°C'de 18-24 saat inkübe 

edilmiştir. Bakteri kolonilerinin etrafındaki şeffaf bölgelerin gelişmesi, bakterilerin hemolizin 

salgılanmasına duyarlılığını göstermektedir. 

3.2.5.8. Staph için Analitik Profil İndeksi (Api - 20 Staph) 

API Staph, standartlaştırılmış bir Staphylococcus ve Micrococcus cins tanımlama sistemidir. Bu 

test, şirketin yönergelerine uygun olarak gerçekleştirilmiştir.  Staphylococcus spp. gibi izole edilen 

bakterileri tanımlamak için API-20 Staph sistemi kullanılmıştır. 
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Bu system, tekli mikro tüplerde 20 biyokimyasal reaksiyondan oluşmaktadır. İzole edilmiş bakteri 

kolonisi daha sonra 5 ml'lik bir tuzlu su çözeltisi üzerinde süspanse edilir, iyice karıştırılır ve 

McFarland tüpü 0.5 ile karşılaştırılır. Bazı kuyucuklarda sadece bakteri süspansiyonu eklenirken 

bazı kuyucuklara anaerobik koşulları sağlamak için yağ eklenir.  Api testi 37°C'de 24 saat 

inkübasyonun ardından spesifik reaktifler eklenmiş ve sonuçlar yorumlanmıştır. 

3.2.5.9. VITEK®2 Compact Sistem ile İzolatların Tanımlanması 

Otomatik VITEK2 Compact sistemi (Biomerieux, Fransa) daha önce manuel olarak tanımlama 

yapılmış olan tanımlamayı doğrulamak için kullanılmıştır. VITEK2 compact sistemi (Biomerieux, 

Fransa) üreticisinin talimatlarına uygundur ve aşağıdaki adımları içermektedir. 

Prosedür: 

1- MSA ortamı üzerinde 24 saat boyunca 1-2 koloniyi 3 mL salin solüsyonu içeren steril test 

tüpüne bir öze ile aktarılmıştır. 

2- Bakteri süspansiyonunu 0.5 konsantrasyondaki Macfarland çözeltisi ile karşılaştırmak için test 

tüpü (Dens makinesi) içine yerleştirilmiştir. 

3- Bakteri süspansiyonu cihazın inkübatöründeki kasete yerleştirilmiştir. 

4- Numune, kart programlama, inkübasyon sıcaklığı, kartların görsel olarak okunması gibi birçok 

aşamadan geçmiştir. Bilgiler sürekli olarak bilgisayara aktarılmıştır. Döngü bittiğinde, kartlar 

aygıt tarafından otomatik olarak atılır ve çıktıyla birlikte bir rapor yazdırır. 

3.2.6. Bakteriyel İzolatlarının Depolanması 

3.2.6.1. Kısa Süreli Depolama 

Bakteri izolatları, Brain-Heart Infusion agarda (BHI) saflaştırıldıktan sonra 4°C'de birkaç hafta 

saklanmıştır. 

3.2.6.2. Uzun Süreli Depolama 

Bakteri izolatlarının uzun süre saklanması için saf bakteri kültürleri %15 gliserol içeren 

besiyerinde aşılanmış ve 37°C'de 24 saat inkübe edildikten sonra (-20)˚C'de uzun süre 

saklanmıştır. 

3.2.7. Antibiyotik Duyarlılık Testi 

Disk difüzyon yönteminde tarif edildiği gibi tüm Staphylococcus aureus izolatlarının antibiyotik 

duyarlılık testi yapılmıştır (Bauer et.al, 1966). Klinik ve Laboratuvar Standartları Enstitüsü 

(CLSI), antibiyotik disklerin seçilmesinde kriter olarak kullanılmıştır (CLSI, 2018). 3 veya 5 saf 

izole koloni, 5 ml beyin-kalp suyu içinde süspanse edildikten sonra ve 37°C'de 24 saat inkübe 
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edilmiştir.  Büyüme kültüründen üretilen süspansiyonun yoğunluğu, 0.5 McFarland standardına 

bağlı olarak steril normal salin eklenerek ayarlanmıştır. McFarlandı ayarlanan kültürler MHA 

plaklarına steril swap yardımı ile ekilmiştir. Daha sonar plaklara antibiyotik diskleri 

yerleştirildikten sonra 37°C'de 18-24 saat süreyle inkübe edilmiştir. İnkübasyondan sonra 

inhibisyon zon çapları (disk çapı dahil) incelendi ve milimetre (mm) cinsinden ölçüldü.  Her bir 

antimikrobiyal ilaç için inhibisyon bölgesinin çapını standartla karşılaştırarak, çap (CLSI, 2018) 

tarafından sağlanan hassas (S), orta (I) veya dirençli (R) olarak sınıflandırılmıştır. 

3.2.8. Staphylococcus aureus’un Moleküler Tayini 

İYE enfeksiyon şikayeti olan hastalardan alınan idrar örneklerinden izole edilen S. aureus 

izolatlarında, S. aureus protein A (spa) ve toksik şok sendromu toksin-1 (tst-1) genlerini tespit 

etmek için PCR testi kullanılmıştır. Bu teknikte kullanılan tüm PCR primerleri bu çalışmada 

tasarlanmıştır. 

3.2.8.1. Bakteriyel DNA Ekstraksiyonu 

S. aureus izolatlarından DNA ekstaksiyonu için Bakteriyel genomik DNA, (Presto™ Mini gDNA 

Bacteria Kit) kiti kullanılmıştır. Kitin kullanımı, üretici firmanın talimatlarına göre yapılmıştır. Kit 

prosedürü aşağıdaki gibidir. 

1- 18 saat inkübe edilen 1 ml bakteri kültür hücresi (1 x 109'a kadar) 1.5 ml mikro santrifüj tüpüne 

aktarıldı, 10000 rpm'de bir dakika santrifüj edildi ve süpernatant atıldı. 

2- Hücre peleti vorteks ile süspanse edildikten sonra üzerine 180 µl GT (Guanidium Thiocyanate) 

tamponu ilave edildikten sonra 20 ul Proteinaz K ilave edildi ve karışımlar 60°C'de 10 dakika 

inkübe edildi.  İnkübasyon süresi boyunca karışım tüpleri her üç dakikada bir alt üst edildi. 

3 Her tüpe 200 µl GB (Guanidine Hydrochloride Buffer) tampon eklendi ve 10 saniye boyunca 

vortekslendi. Tüpler daha sonra 10 dakika süreyle 60°C'de inkübe edildi ve inkübasyon süresi 

boyunca tüpler her üç dakikada bir ters çevrildi. 

4- Tüplerin üzerine 200 µl etanol (%100) eklendi ve vortekslendi. 

5- 2 ml'lik toplama tüpüne bir GD kolonu yerleştirildi ve tüm kompozisyonlar (herhangi bir çökelti 

dahil) GD kolonuna taşındı.  Daha sonra 10.000 rpm'de bir dakika santrifüj edildi.  Akış, 2 ml'lik 

toplama tüplerinden çıkarıldı ve GD kolonu, 2 ml'lik yeni bir toplama tüpüne yerleştirildi. 

6- GD kolonu 400 ul W1 tamponu ile dolduruldu ve 10000 rpm'de bir dakika santrifüjlendi.  Akış 

atıldı ve GD kolonu 2 ml'lik toplama tüpüne yeniden yerleştirildi. 
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7- GD kolonu 600 µl yıkama tamponu ile dolduruldu.  Daha sonra 10000 rpm'de 1 dakika santrifüj 

edildi. Akış çıkarıldı ve GD kolonu 2 ml'lik toplama tüpüne yeniden yerleştirildi.  Kolon matrisini 

kurutmak için tüpler 12000 rpm'de iki dakika santrifüj edildi. 

8- Kurutulmuş GD kolonu 1.5 ml mikro santrifüj tüpüne taşındı ve kolon matrisinin merkezine 

100μl önceden ısıtılmış elüsyon tamponu eklendi. 

9-Elüsyon tamponunun matris tarafından emildiğini doğrulamak için tüpler en az üç dakika 

bekletildi.  Saf DNA daha sonra 10000 rpm'de bir dakika santrifüj edilerek ayrıştırıldı. 

3.2.8.2. İzole Edilen Toplam DNA'nın Ölçümü 

Nanodrop, absorbansta (260/280 nm) RNA saflığını değerlendiren ve DNA konsantrasyonunu 

(ng/L) aşağıdaki gibi kaydeden, ekstrakte edilen toplam DNA'nın (Thermo Scientific NanoDrop 

Lite UV Görünür Spektrofotometre. ABD) saflığını ve konsantrasyonunu incelemek belirlemek 

için kullanılmıştır. 

1. Nanodrop yazılımını (Nükleik asit, DNA) başlattıktan sonra uygun uygulama belirlendi. 

2. Kuru bir bez ile ölçüm yerleri birçok kez silindi.  Daha sonra 2μl serbest nükleaz suyu uygun 

şekilde pipetlendi ve sistemi boşaltmak için alt ölçüm merkezine yerleştirildi. 

3. Nanodrop'un numune alma kolu düşürüldü ve bir µl DNA numunesi ölçüldü. 

3.2.8.3. PCR Karışımının Hazırlanması 

PCR testi için (GoTaq Green PCR ana kiti) kullanılmıştır. Test Tablo 3.7'de belirtildiği gibi üretici 

firmanın talimatlarına göre gerçekleştirilmiştir. 

Tablo 3.7. Standart PCR karışım protokolü 

PCR karışımı Miktar 

Saf DNA 5-50ng 5µL 

İleri primer (10pmol) 2µL 

Geri primer (10pmol) 2µL 

GoTaq Green  12.5µL 

PCR suyu 3.5µL 

Toplam  25 µL 

 PCR tüpleri daha sonra bir T100 PCR Thermocycler'a (BioRad-USA) yerleştirilmeden önce üç 

dakika boyunca 3000 rpm'de vortekslenmiştir. 
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3.2.8.4. PCR Termocycler Koşulları 

Her gen için PCR termocycler koşulları metodolojisi, Optimase ProtocolWriterTM web programı 

kullanılarak hesaplanmıştır. Spa ve tst-1 gen bölgeleri için uygulanan PCR şartları Tablo 3.8 ve 

Tablo 3.9'da verilmiştir. 

Tablo 3.8.  Spa geni için PCR termocycler koşulları 

İleri primer (F) dizisi: TATAGTTCGCGACGACGTCC (Tm = 56.3ºC) 

Ters primer (R) dizisi: AGCACCAAAAGCTGACAACA (Tm = 52.2ºC) 

   PCR ürün uzunluğu: 705 bç 

   Protokol türü: Touchdown PCR protokolü 

 

 

 

Tablo 3.9.  tst-1 geni için PCR termocycler koşullar protokolü 

İleri primer dizisi: CCCTTTGTTGCTTGCGACAA (Tm = 54.2ºC) 

Ters astar dizisi: ACCACCCGTTTTATCGCTTG (Tm = 54.2ºC) 

PCR ürün uzunluğu: 538 bç 

Protokol türü: Basit 3 adımlı PCR protokolü 

 

Aşama 1:  95ºC, 2 dk. 

Aşama 2:  95ºC, 30 sn. 

Aşama 3:  57.2ºC, 30 sn. 

Aşama 4:  72ºC, 60.0 sn. 

Aşama 5:  2-4 arasındaki adımları 29 kez tekrarlandı 

Aşama 6:  72ºC, 5 dak. 

Aşama 7:  4ºC, sonsuz 

 

Aşama 1:  95ºC, 2 dk. 

Aşama 2:  95ºC, 30 sn. 

Aşama 3:  61.3ºC, döngü başına 0.5ºC azalma, 30 sn. 

Aşama 4:  72ºC, 80.0 sn. 

Aşama 5:  2-4 arasındaki adımlar14 kez daha tekrarlandı 

Aşama 6:  95ºC, 30 sn. 

Aşama 7:  54.3ºC, 30 sn. 

Aşama 8:  72ºC, 80.0 sn. 

Aşama 9:   6-8 arasındaki adımlar 19 kez tekrarlandı 

Aşama 10: 72ºC, 5 dak. 

Aşama 11: 4ºC, sonsuz 
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3.2.8.5. PCR Ürün Analizi 

PCR sonuçlarının incelemesinde kullanılan Agaroz jel elektroforez tekniğinde aşağıdaki aşamalar 

kullanılmıştır. 

1-0.5X TBE ile %1.5 agaroz jel hazırlanmış ve 50°C'ye kadar soğuması için bekletildi.  

2- Soğutulan agaroz jel karışımına 3 µl etidyum bromür boyası eklendi. 

3- Agaroz jel elektroforezinde kullanılan taraklar yerleştirdikten sonra agaroz jel solüsyonu tepsiye 

döküldü ve jel katılaştıktan sonar tarak tepsiden nazikçe çıkarıldı.  

4- Jel tepsisi elektroforez tankına yerleştirildi ve 0.5X TBE tamponu eklendi. 

5- Her kuyucuğa 10 µl PCR ürünü yüklendi, ilk kuyucuğa 5 µl DNA markır yüklendi.  Ardından 

bir saat boyunca 100 volt ve 80 Hz'lik bir elektrik akımı uygulandı. 

6- PCR sonuçlarını görmek için UV Transillüminatör kullanıldı. 

3.2.9. DNA Dizileme Yöntemi 

Yerel S. aureus izolatları tanımlamak, filogenetik ağaçlarını analiz etmek ve homoloji dizi 

benzerliklerini belirlemek için DNA dizilime yöntemi kullanılmıştır. Applied Biosystems (AB) 

DNA dizileme analizleri, Güney Kore'de bulunan Macrogen firmasından hizmet alımı yapıldı. 

Sonuçlar, Ulusal Biyoteknoloji Bilgi Merkezi'nde (NCBI) bulunan Temel Yerel Hizalama Arama 

Aracına (BLAST) göre okundu.  Çalışma genlerindeki genetik mutasyonların sayısı, türü ve daha 

sonra S. aureus izolatları ile standart izolatlar arasındaki genetik değişiklikleri göstermek için 

Molecular EvolİYEonary Genetics Analysis Version 6.0 (MEGA version 6.0) programı 

kullanılarak genetik ağaç çizildi ve analiz edildi.  Sonunda, izolatlar gen bankası sitesinde (NCBI 

Genbank Submission) kaydedildi. 

3.2.10. İstatistiksel Analiz 

Ki-kare istatistiği, tüm çalışma tanımlayıcı istatistik gruplarında istatistiksel analiz yapmak için 

kullanıldı (P-0.01)'in anlamlılığı belirlendi. Tüm analizleri gerçekleştirmek için Windows için 

Sosyal Bilimler İstatistik Paketi (SPSS) kullanıldı (sürüm23.0, SPSSInc, Chicago,III). 
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4. SONUÇLAR 

4.1. Hasta Sonuçları 

Şubat-Haziran 2021 döneminde bu çalışmaya dahil edilen farklı yaşlardaki İYE olan hem erkek 

hem de kadın hastalardan toplam 200 adet taze idrar örneği alınmıştır. Örneklenen hastalardan 

133'ü (%66.5) pozitif büyüme göstermiştir.  Geriye kalan 67 hastada (%33.5) ise önemli bir 

büyüme gözlenmemiştir.  AL-Hussein Eğitim Hastanesi'ne İYE semptomları ile başvuran 

hastaların demografik bilgileri Tablo 4.1'de özetlenmiştir. 

Tablo 4.1. Bu çalışmaya dahil edilen İYE hastalarının özellikleri 

Parametre Hasta Sayısı Yüzde (%) 

Örnek boyutu 200 100 

Bakteriyel Büyüme 
Büyüme 133 66.5 

Büyüme yok 67 33.5 

Cinsiyet 
Dişi 136 68 

Erkek 64 32 

İkamet eden kişi 
Kentsel 124 62 

Kırsal 76 38 

Hastane durumu 
Ayakta tedavi 118 59 

Yatan hasta 82 41 

              Önemli farklılıklar ( p ≤ 0.01 ) 

4.1.1. Bakteri Büyümesine Göre Hastaların Dağılımı 

Bu çalışmanın mevcut bulguları, 133 (%66.5) izolatın İYE hastalarından toplanan patojenin pozitif 

büyümesi olduğunu, 67 örneğin (%33.5) ise önemli bir büyüme göstermediğini göstermiştir.  

İstatistiksel olarak, bakteri üreme dağılımında önemli farklılıklar yoktur (P≤ 0.01).  Hastaların 

cinsiyet ve bakteri üremesine göre dağılımı Tablo 4.2’de verilmiştir. 

Tablo 4.2. Hastaların cinsiyet ve bakteri üremesine göre dağılımı 

Cinsiyet Kültür Toplam 

Büyüme% Büyüme yok% 

Erkek 33 31 64 

%16.5 %15.5 %32 

Dişi 100 36 136 

%50 %18 %68 

Toplam 133 67 200 

%66.5 %33.5 %100.0 

Cal.X2: 9.41          Tab.X2: 6.63       df: 1       P_value: 0.01 

4.1.2. Hastaların Yaşa Göre Dağılımı 

En yüksek İYE oranlarını 55 hasta (%27.5) ile (51-70) yaş grubu arasında görülmüştür.  

Diğer yandan, bu hastalık için en düşük enfeksiyon oranı Tablo 4.3'te gösterildiği gibi 
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25 olgu (%12.5) ile (11-20) yaş grubunda belirlenmiştir.  İstatistiksel olarak yaş grubu 

dağılımında anlamlı farklılıklar yoktur (P≤0.01). 

Tablo 4.3. İdrar yolu enfeksiyon durumu yaş gruplarına göre değişir 

Yaş grubu Hasta vakası Hayır. Test edildi 

% Pozitif Sayısı  

% 

Negatif Sayısı 

% 

11-20 13 12 25 

%6.5 %6 %12.5 

21-30 29 11 40 

%14.5 %5.5 %20 

31-40 27 14 41 

%13.5 %7 %20.5 

41-50 26 13 39 

%13 %6.5 %19.5 

51-70 38 17 55 

%19 %8.5 %27.5 

Toplam 133 67 200 

%66.5 %33.5 %100.0 

Cal.X2: 3.              Tab.X2: 13.28              df: 4                   p_değeri: 0.01 

4.1.3. Hastaların Cinsiyete Göre Dağılımı 

Bu çalışmaya dahil edilen toplam hasta sayısı (136) kadın (%68) ve (64) (%32) erkektir.  Enfekte 

kadın sayısı 100 (%50), erkek sayısı 33 (%16.5) idi (Şekil 4.1.). İstatistiksel olarak cinsiyet 

dağılımında önemli farklılıklar vardı (P≤0.01). 

 
Şekil 4.1. Hastaların cinsiyete göre dağılımı 
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4.1.4. Hastaların Yerleşim Bölgesine Göre Dağılımı 

Bu çalışmada hastaların ikametgahı da araştırılmıştır. Kentsel alanların istatistiksel olarak en 

yüksek İYE enfeksiyonları oranlarını (124) kaydettiği yerlerde (%62), kırsal alanlara (76) kıyasla 

(%38) bir yüzde. Şekil 4.2'de ve tablo 4.4'te gösterildiği gibi hasta dağılımında (P≥ 0.01) kayda 

değer bir değişiklik olmamıştır. 

Tablo 4.4. Yerleşim bölgelerine göre hastalık dağılımı 

İkamet eden kişi 

 

Kültür 

 Toplam 

 Büyüme 

% 

Büyüme yok 

% 

Kentsel 

 

95 29 124 

%47.5  1%4.5  %62  

Kırsal 

 

39 37 76 

%19.5 %18.5  %38  

Toplam 

 

134 66 200 

%67  %33 %100.0  

                        Cal.X2: 13.63        Tab.X2: 6,63        df: 1            p_değeri: 0.01 

 

Şekil 4.2. Hastalığın yerleşim bölgelerine göre dağılımı

 

Büyüme 

Büyüme 

yok 
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4.1.5. Hasta Durumuna Göre Enfeksiyonun Dağılımı 

Örneklenen popülasyondaki hastane incelemesine göre, İYE hastalarının çoğunluğu ayaktan 118 

(%59) hasta iken 82'si (%41) yatan hastaydı.  Hastaların dağılımı, Şekil 4.3 ve Tablo 4.5'te 

gösterildiği gibi önemli bir değişiklik yoktur (P≤ 0.01). 

 

Tablo 4.5. Hastalık durumuna göre enfeksiyonun dağılımı 

Hasta Durumu Büyüme (%) 
Büyüme yok 

(%) 
Toplam (%) 

Ayakta tedavi 87 (43.5%) 31 (15.5%) 118 (59%) 

Yatan hasta 64 (32%) 18 (9%) 82 (41%) 

Toplam 151 (75.5%) 49 (24.5%) 200 (100%) 

Cal.X2: 0,47        Tab.X2: 6,63        df: 1            p _değeri: 0.01 

 

Şekil 4.3. Hastalık durumuna göre enfeksiyonun dağılımı 

4.2. Staphylococcus aureus’un izolasyonu ve tanımlanması 

İYE hastalarından toplam 200 klinik örnek geleneksel kültürel prosedürlere bağlı olarak, 133 

örnek pozitif kültür gösterirken birçoğunun kanlı agar üzerinde beta hemolitik aktivite gösterdiği 

görülmüştür. İzolatların hemolizin üretmesi sonucunda izolatları çevreleyen net bir bölge 

Büyüme 

Büyüme 

yok 
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oluşturduğu gözlendi. Pozitif kültürlerin, ilk olarak gram boyama ve biyokimyasal testler ile 

tanımlaması yapıldı. 

Staphylococcus aureus izolasyonu için klinik örnekler üzerinde bakteriyolojik inceleme, aşağıdaki 

prosedürler kullanılarak gerçekleştirilmiştir: 

4.2.1. Staphylococcus kültürü 

Mannitol Tuzlu Agar Besiyerindeki Staphylococcus kolonileri, ile bakteriyolojik kültüre göre 

farklı morfolojik şekil ve renklere sahipti. Şekil 4.4'te görüldüğü gibi S. aureus izolatları mannitolü 

fermente ederek kırmızı renkteki agarı sarıya dönüştürmüştür. Koloniler sarı renkte sarı zonlu 

yuvarlak ve pürüzsüz görünmektedir.  

 

Şekil 4.4. Mannitol Salt Agar üzerinde Staphylococcus aureus’un mannitol fermantasyonu  

 Kanlı agarda, S. aureus izolatları Şekil 4.5'te gösterildiği gibi büyük, yuvarlak, pürüzsüz, 

beyazdan sarıya renkli, parlak, opak ve berrak hemoliz zonlu olarak görülmektedir. 

 

Şekil 4.5. Kanlı agarda S. aureus izolatlarının görünümü 
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4.2.2. Makroskopik İnceleme 

Farklı besiyerlerinde gelişen S. aureus’un morfolojik görüntüleri incelendiğinde en hızlı 37°C'de 

gelişirken, en iyi pigment oluşumunun görüldüğü sıcaklık aralığı (20–25°C) arasındadır. Katı 

besiyerinde görülen koloniler küresel, pürüzsüz, kabarık ve parlak görünmektedir. S. aureus 

kolonileri genellikle gri ile koyu altın sarısı renkte olup değişen seviyelerde hemoliz göstermiştir. 

4.2.3. Mikroskobik İnceleme 

İzolatların kültürel ekiminden sonar saf kolonilerin gram boyamaları yapılmış ve mikroskop 

altında incelenmiştir. Mikroskop altında bakteri hücreleri Şekil 4.6'da görüldüğü gibi gram-pozitif 

koklar olarak ve üzüm salkımına benzer düzensiz kümeler halinde görülmüştür.  

 

Şekil 4.6.  Işık mikroskobu altında Staphylococcus aureus’un gram boyama görüntüsü 

 

4.3. Biyokimyasal tanımlama 

Staphylococcus aureus kültürleri üzerinde gerçekleştirilen biyokimyasal testler yapılmıştır. 

Yapılan testler arasından Şekil 4.6’da görüldüğü gibi katalaz, jelatinaz, DNaz, koagülaz testleri, 

hemoliz sırasıyla izolatlarda pozitif bulunmuştur.  Şekil 4.7., 4.8., 4.9., 4.10'da oksidaz testi 

sonuçlarının görüntüleri verilmiştir. 
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Tablo 4.6. Staphylococcus aureus izolatlarının biyokimyasal testleri 

Biyokimyasal test Sonuç 

Gram boyama + 

Katalaz + 

Novobiyosin S 

Oksidaz - 

DNAz + 

Koagülaz + 

Jelatin sıvılaştırma + 

Hemoliz + 

Mannitol fermantasyonu + 

 

 

Şekil 4.7.  Tüp koagülaz testi 

 

 

Şekil 4.8. Staphylococcus aureus katalaz testi için pozitif sonuç 
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     Şekil 4.9. Staphylococcus aureus                                       Şekil 4.10. Staphylococcus aureus 

                  novobiyosin testi                                                                  DNAse  duyarlı 

4.3.1. Api-20 Sistem Tanımlama 

API 20 Staph, Staphylococcus spp. izolatlarının tanısını doğrulamak için kullanılan önemli 

biyokimyasal testtir.  Şekil 4.11'de gösterildiği gibi S. aureus izolatları için kit indeksinden farklı 

olarak %86 ile %97 arasında değişen yüksek bir yüzde göstermiştir. 

 

Şekil 4.11.  Api-20 sistemine göre S. aureus sonuçları 

4.4. Antibiyotik Duyarlılık Testi 

 İYE olan hastalardan izole edilen tüm S. aureus numunelerinin antibiyotiğe karşı duyarlılık 

testinde disk difüzyon yöntemi kullanılmıştır. Test edilen bakterilerin direnç oranlarında önemli 

farklılıklar olduğu gözlenmiştir.  S. aureus izolatlarının en yüksek direnç oranı (%100) Ampisilin 

(Amp) ve (%97.7) Sefoksitin (FOX) için olup Tetrasiklin (TE), Klindamisin (CD) ve Trimetoprim-

Sülfametoksazol (TMP) ve Eritromisin’e (E) karşı  direnç oranları sırasıyla (%76.6), (%71.4), 

(%54.1) ve (%43.6)  şeklindedir. İzolatların antibiyotiklere karşı en yüksek duyarlığı  Tablo 4.7'de 
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ve Şekil 4.12’de gösterildiği gibi Novobiocin (NV) ve Vankomisin (VA) antibiyotiklerine karşı 

(%88.7) ve (%83.4) oranlarındadır.  

Tablo 4.7.  Staphylococcus aureus izolatlarının antibiyogram sonuçları 

Numara. Antibiyotik Sembol Duyarlı Orta düzey Dirençli 

1 Ampisilin AMP 0 0 133 (%100) 

2 Sefoksitin 
FOX 2 (%1.5) 1 (%1.0) 130 (%97.7) 

3 Tetrasiklin TE 25 (%18.7) 6 (%4.5) 102 (%76.6) 

4 Klindamisin CD 30 (%22.5) 8 (%6.0) 95 (%71.4) 

5 Trimetoprim TMP 40 (%30) 21 (%15.8) 72 (%54.1) 

6 Eritromisin E 56 (%42.1) 19 (%14.2) 58 (%43.6) 

7 Kotrimoksasin COT 47 (%35.2) 29 (%21.7) 57 (%42.8) 

8 Doksisiklin DO 49 (%36.8) 30 (%22.5) 54 (%40.6) 

9 Siprofloksasin CIP 45 (%33.7) 35 (%26.2) 53 (%39.8) 

10 Netilimisin NET 66 (%49.5) 17 (%12.0) 50 (%37.6) 

11 Nitrofuransiyon NIT 95 (%71.4) 8 (%)6.0 30 (%22.5) 

12 Vankomisin VA 111 (%83.4) 10 (%7.5) 12 (%9.1) 

13 
Novobiyosin 

 

NV 118 (%88.7) 3 (%2.2) 12 (%9.0) 

 

 

Şekil 4.12. Staphylococcus aureus izolatlarının agar disk difüzyon testi 

4.5. S. aureus'a Özgü Genlerin Moleküler Tanımlanması 

Morfolojik ve biyokimyasal özelliklere göre tanımlanmış S. aureus izolatları VITEK 2 Sisteminde 

de tanımlanması doğrulanmıştır.  İdendifikasyonu yapılan izolatların DNA’ları ekstrakte edilmiş 
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(n=55) ve ekstrakte DNA'nın konsantrasyonu ve saflığı Nano drop cihazı kullanılarak ölçülmüştür, 

Şekil 4.13.  

                         

Şekil 4.13.  Ekstrakte edilen DNA'nın Nano drop ile konsantrasyonunun ve saflığının 

belirlenmesi 

4.5.1. S. aureus İzolatlarında spa Geninin Belirlenmesi 

Çalışmamızda İYE hastalarından alınan S. aureus izolatlarında (spa) geninin varlığı PCR tekniği 

kullanılarak tespit edilmiştir.  Tüm S. aureus izolatlarının (n=55) hepsinde (%100) pozitif 

reaksiyonla (1400-260 bç) spa geni amplifiye edilmiştir. Spa genotipleme sonuçları Tablo 4.8'de 

olduğu gibi ve S. aureus protein A (spa) geninin PCR ürün analizini gösteren agaroz jel 

elektroforez görüntüsü Şekil 4.14'te gösterilmiştir. 

Tablo 4.8.  Spa genotipleme sonuçları 

S. aureus İYE 

izolatı No. 

Tekrar polimorfizm 

sitesi sayısı 

~bant boyutu 

(bç) 

Genotip 

İYE.1 2 705bç, 590bç Tipi B1 

İYE.2 2 705bç, 590bç Tipi B1 

İYE.3 1 530bç Tipi A1 

İYE.4 2 705bç, 590bç Tipi B1 

İYE.5 2 705bç, 590bç Tipi B1 

İYE.6 1 705bç Tipi A2 

İYE.7 1 705bç Tipi A2 

İYE.8 1 705bç Tipi A2 

İYE.9 1 705bç Tipi A2 

İYE.10 1 705bç Tipi A2 

İYE.11 1 705bç Tipi A2 

İYE.12 2 705bç, 590bç Tipi B1 

İYE.13 2 705bç, 590bç Tipi B1 
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İYE.14 1 705bç Tipi A2 

İYE.15 2 705bç, 590bç Tipi B1 

İYE.16 2 705bç, 590bç Tipi B1 

İYE.17 4 
1400bç, 750bç, 

705bç, 590bç 
Tipi D1 

İYE.18 1 705bç Tipi A2 

İYE.19 1 705bç Tipi A2 

İYE.20 3 
590bç, 530bç, 

260bç 
Tipi C1 

İYE.21 2 705bç, 590bç Tipi B1 

İYE.22 1 530bç Tipi A1 

İYE.23 2 705bç, 590bç Tipi B1 

İYE.24 2 705bç, 590bç Tipi B1 

 

 

Şekil 4.14. İYE hastalarından izole edilen S. aureus izolatlarında S. aureus protein A (spa) geninin 

PCR ürün analizini gösteren agaroz jel elektroforezi görüntüsü.  Markır (100-1500 bç), şerit (1-

24): (260-1400 bç) PCR ürün boyutunda pozitif spa geni görüntüsü. 

4.5.2. S. aureus'ta tst-1 Geninin Tespiti 

Bu araştırmada, İYE hastalarından izole edilen S. aureus'ta (tst-1) geninin varlığı PCR tekniği 

kullanılarak tespit edildi. “Her bir gen, DNA merdiveninin karşılık gelen bölgesinde (1500-100bç) 

tek bir bant ile temsil edildi.  ”Tüm S. aureus izolatları (n=55), Şekil 4.16'da gösterildiği gibi, 11 

(%20) pozitif reaksiyonla (538bç) tst-1 genine amplifiye edildi. 
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Şekil 4.15. İdrar yolu enfeksiyonu Staphylococcus aureus izolatlarında toksik şok sendromu 

toksin-1 (tst-1) geninin PCR ürün analizini gösteren agaroz jel elektroforezi görüntüsü.  Markır 

(100-1500bç), PCR 4, 5, 17 ve 18 örneklerinde pozitif tst-1 geni (538bç) görüntülenmektedir. 

 4.6. S. aureus Dizileme Analizi 

İdrardan izole edilen üç S. aureus’un PCR ürünleri, (spa ve tst-1) genleri için kısmi dizileme için 

Güney Kore’de bulunan Macrogen Firmasından hizmet alımı gerçekleştirilmiştir. NCBI-GenBank 

sitesindeki her bir gen sisteme yüklenmiş ve izolat erişim numarası elde edilmiştir.  

4.6.1. Spa geni için DNA Dizisi sonuçları 

DNA dizileme yöntemi, yerel S. aureus izolatlarının (IQ-İYE.1-IQ-İYE.2) ve ilgili NCBI-Blast'ın 

immünoglobulin G bağlayıcı protein A (spa) genindeki genetik varyasyon (ikame Mutasyonları) 

analizini belirlemek için gerçekleştirilmiştir. 

Filogenetik ağaç genetik ilişki analizi, yerel S. aureus   izolatlarının (IQ-İYE.1 - IQ-İYE.2), toplam 

genetik değişimde (0.060) NCBI BLAST    S. aureus genetik küme varyant 2 izolatı ile ilişkili 

görülmektedir (%0.020).  Şekil 4.16'da gösterildiği gibi çalışmada izeol edilen S. 

aureus    izolatları (IQ-İYE.1 - IQ-İYE.2) ve NCBI BLAST ile ilgili S. aureus Hindistan izolatı 

arasındaki homoloji dizisi özdeşliği, %98.95 - %99.16 arasında değişen genetik bir homoloji dizisi 

özdeşliği görülmüştür. 

Lokal S. aureus izolatları (IQ-İYE.1 - IQ-İYE.2) ve NCBI-Blast ile ilgili S. aureus izolatı 

arasındaki v immünoglobulin G bağlayıcı protein A (spa) genindeki genetik varyasyon  (ikame 

Mutasyonları) analizi bulundu 4  5 ikame mutasyonuna toplam genetik varyasyon yüzdesi (0.84-

1.05) arasında değişmektedir  Tablo 4.9 ve Şekil 4.17. 

Son olarak, yerel S. aureus IQ-İYE.1 - IQ-İYE.2 izolatları IQ-UTI-1 ve IQ-UTI-2 olarak 

OL411975 ve OL411976 erişim numaraları ile NCBI Genbank'a gönderilmiştir. 
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 Şekil 4.16. Filogenetik ağaç analizi, genetik ilişki analizi için kullanılan lokal S. aureus 

izolatlarında immünoglobulin G bağlayıcı protein A (spa) geni kısmi sekansına dayalıdır.  

Filogenetik ağaç, (MEGA 6.0 versiyonunda) Aritmetik Ortalama (UPGMA ağacı) ile Ağırlıksız 

Çift Grup yöntemi kullanılarak oluşturulmuştur. Yerel S. aureus    izolatlarının (İYE-IQ.1 ve İYE-

IQ.2), toplam genetik değişimde (%0.020-0.060) NCBI BLAST S. aureus genetik küme varyant 2 

izolatı ile yakından ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Tablo 4.9. Çalışmamızda elde edilen S. aureus izolatları arasındaki NCBI-BLAST genetik 

varyasyon analizi.   

Bakteri 

No 

 

Erişim 

numarası 

 

Homoloji dizi analizi 

Sayı 

Mutasyonları 

Mutasyon 

Türü 
Mutasyon 

 

Benzerlik 

(%) 

 

İYE.No.1 OL411975 5 
A/C, A/C, 

A/T, A/T, A/T 
%1.05 

 

%98.95 

 

İYE.No.2 OL411976 4 
A/T, C/A, A/T, 

A/T 
%0.84 %99.16 
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IQ-İYE-1  

Puan Expect Benzerlik Boşluk Yalı 

848 Bit (459) 0.0 469/474 (%99) 0/474 (%0) Artı/Artı 

Query  563   AACGCAATGGTTTTATCCAAAGCCTTAAAGATGATCCAAGCCAAAGTGCTAACGTTTTAG  622 

Sbjct  1     ............................................................  60 

 

Query  623   GTGAAGCTAAAAAACTTAATGACTCTCAAGCTCCAAAAGCTGAAGCGCAACAAAATAACT  682 

Sbjct  61    ............................................................  120 

 

Query  683   TCAACAAAGATCAACAAAGCGCCTTCTATGAAATTTTGAACATGCCTAACTTAAACGAAG  742 

Sbjct  121   ............................................................  180 

 

Query  743   CGCAACGCAATGGTTTCATTCAAAGTCTTAAAGACGATCCAAGCCAAAGCACTAACGTTT  802 

Sbjct  181   ............................................................  240 

 

Query  803   TAGGTGAAGCTAAAAAATTAAACGAATCTCAAGCACCGAAAGCTGACAACAAATTCAACA  862 

Sbjct  241   .....................C*.................C*..........T*.T*.....300 

 

Query  863   AAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATCTTACATTTACCTAACTTAAACGAAGAACAAC  922 

Sbjct  301   ...............................T*............................ 360 

 

Query  923   GCAATGGTTTCATCCAAAGCTTAAAAGATGACCCAAGCCAAAGCGCTAACCTTTTAGCAG  982 

Sbjct  361   ............................................................  420 

Query  983   AAGCTAAAAAGCTAAATGATGCACAAGCACCAAAAGCTGACAACAAATTCAACA       1036 

Sbjct  421   ............................................................  474 

 

IQ-İYE-2  

Puan Ummak Benzerlik Boşluk Yalı 

863 Bits (467) 0.0 475/479 (%99)  0/479 (%0) Artı/Artı 

Query  563   AACGCAATGGTTTTATCCAAAGCCTTAAAGATGATCCAAGCCAAAGTGCTAACGTTTTAG  622 

Sbjct  1     ............................................................  60 

 

Query  623   GTGAAGCTAAAAAACTTAATGACTCTCAAGCTCCAAAAGCTGAAGCGCAACAAAATAACT  682 

Sbjct  61    ............................................................  120 
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Query  683   TCAACAAAGATCAACAAAGCGCCTTCTATGAAATTTTGAACATGCCTAACTTAAACGAAG  742 

Sbjct  121   .................T*.......................................... 180 

 

Query  743   CGCAACGCAATGGTTTCATTCAAAGTCTTAAAGACGATCCAAGCCAAAGCACTAACGTTT  802 

Sbjct  181   ...................................................A*........ 240 

 

Query  803   TAGGTGAAGCTAAAAAATTAAACGAATCTCAAGCACCGAAAGCTGACAACAAATTCAACA  862 

Sbjct  241   ....................................................T*....... 300 

 

Query  863   AAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATCTTACATTTACCTAACTTAAACGAAGAACAAC  922 

Sbjct  301   .................................T*.......................... 360 

 

Query  923   GCAATGGTTTCATCCAAAGCTTAAAAGATGACCCAAGCCAAAGCGCTAACCTTTTAGCAG  982 

Sbjct  361   ............................................................  420 

 

Query  983   AAGCTAAAAAGCTAAATGATGCACAAGCACCAAAAGCTGACAACAAATTCAACAAAGAA  1041 

Sbjct  421   ...........................................................   479 

 

Şekil 4.17. Lokal S. aureus izolatlarında ve Genbankta bulunan S. aureus izolatları arasındaki 

immünoglobulin G bağlayıcı protein A (spa) geninin çoklu dizi analizi.  Çoklu dizi analizinde, 

çevrimiçi ClustalW hizalama aracı kullanılmıştır. Bu hizalama analizi, izolatlar arasında (*) olarak 

nükleotit hizalama benzerliğini ve immünoglobulin G bağlayıcı protein A (spa) genindeki ikame 

mutasyonlarını göstermektedir. 

 4.6.2. tsst-1 geni için DNA Dizi sonuçları 

Yerel S. aureus izolatının (IQ-İYE.3) ile ilgili NCBI-Blast toksik şok toksininin toksik şok toksin-

1 (tst-1) genindeki genetik varyasyon (trafo Mutasyonları) analizi için DNA dizileme yöntemi 

uygulanmıştır. 

Filogenetik ağaç analizi sonucunda, en çok benzerliğin yerel S. aureus izolatının (IQ-İYE.3) 

MH920611.1 erişim numarasına sahip NCBI BLAST S. aureus tst-1 geni ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir. Şekil 4.18'de gösterildiği gibi genetik değişim (%0.00050-0.00350) arasındadır. 

Lokal S. aureus izolatı (IQ-İYE.3) ve NCBI BLAST ile ilgili S. aureus izolatı arasındaki homoloji 

dizi özdeşliği, (%99.77) arasında değişen genetik homoloji dizi özdeşliği göstermiştir. 

 Lokal S. aureus izolatları (IQ-İYE.3) ve NCBI-Blast ile ilgili S. aureus izolatı arasındaki tst-1 

genindeki genetik varyasyon (ikame Mutasyonları) analizi, toplam genetik varyasyonda bir ikame 

mutasyonu bulunmuştur.  Tablo 4.10'da ve Şekil 4.19’da gösterildiği gibi genetik varyasyon %0.23 

olarak bulunmuştur. 
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Son olarak, yerel S. aureus IQ-İYE-3 izolatı IQ-UTI-3 olarak, OL411977 erişim numaralarıyla 

NCBI Genbank'a gönderilmiştir. 

 

Şekil 4.18. Genetik ilişki analizi için kullanılan lokal S. aureus izolatlarında filogenetik ağaç 

analizine dayalı toksik şok sendromu toksin-1 (tsst-1) geni kısmi dizisi.  Filogenetik ağaç, (MEGA 

6.0 versiyonunda) Aritmetik Ortalama (UPGMA ağacı) ile Ağırlıksız Çift Grup yöntemi 

kullanılarak oluşturulmuştur.  Yerel S. aureus izolatları (İYE-IQ.3), toplam genetik değişimde 

(%0.00050-0.00350) NCBI BLAST S. aureus izolatı (MH920611.1) ile yakından ilişki 

göstermiştir. 
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Tablo 4.10. Yerli S. aureus izolatı tsst1 geni ve GENBANK’ta yer alan S. aureus izolatları 

arasındaki genetik varyasyon analizi 

Yerel 

izolat 

Erişim 

numarası 

Homoloji dizi analizi 

 

Sayı 

Mutasyonlar 

Mutasyon 

Türü 

Mutasyon 

(%) 

Özdeşlik 

(%) 

İYE.No.3 OL411977 1 T/C %0.23 %99.77 

IQ-İYE-3 

Puan Ummak Benzerlik Boşluk Yalı 

806 Bits(436) 0.0 438/439 (%99) 0/439 % (0) Artı/Artı 

 

Query  80   TTCCCTTATCATCTAATCAAATAATCAAAACTGCAAAAGCATCTACAAACGATAATATAA  139 

Sbjct  1    ............................................................  60 

 

Query  140  AGGATTTGCTAGACTGGTATAGTAGTGGGTCTGACACTTTTACAAATAGTGAAGTTTTAG  199 

Sbjct  61   ............................................................  120 

 

Query  200  ATAATTCCTTAGGATCTATGCGTATAAAAAACACAGATGGCAGCATCAGCCTTATAATTT  259 

Sbjct  121  ............................................................  180 

 

Query  260  TTCCGAGTCCTTATTATAGCCCTGCTTTTACAAAAGGGGAAAAAGTTGACTTAAACACAA  319 

Sbjct  181  ............................................................  240 

 

Query  320  AATGAACTAAAAAAAGCCAACATACTAGCGAAGGAACTTATATCCATTTCCAAATAAGTG  379 

Sbjct  241  ..C*.........................................................  300 

 

Query  380  GCGTTACAAATACTGAAAAATTACCTACTCCAATAGAACTACCTTTAAAAGTTAAGGTTC  439 

Sbjct  301  ............................................................  360 

 

Query  440  ATGGTAAAGATAGCCCCTTAAAGTATTGGCCAAAGTTCGATAAAAAACAATTAGCTATAT  499 

Sbjct  361  ............................................................  420 

Query  500  CAACTTTAGACTTTGAAAT  518 

Sbjct  421  ...................  439 

 

Şekil 4.19. Yerel S. aureus izolatı ve NCBI-Genbank S. aureus ile ilgili izolatlarda toksik şok 

sendromu toksin-1 (tsst-1) geninin çoklu dizi analizi.  Çoklu hizalama analizi (ClustalW hizalama 
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aracı. Çevrimiçi) kullanılarak oluşturulmuştur.  Bu hizalama analizi, izolatlar arasında tsst-1 

genindeki (*) nükleotid hizalama benzerliğini ve ikame mutasyonlarını göstermiştir. 

5. TARTIŞMA 

İdrar yolu enfeksiyonları (İYE) yaygın bir hastalık olup, genellikle ayaktan ve hastanede yatan 

hastalarda sık görülen bir morbidite nedenidir. Tüm yaş gruplarından ve farklı coğrafi bölgelerden 

her insanı etkilemektedir (Wagenlehner ve Naber, 2006).  İYE'de hastaların semptomatik veya 

asemptomatik belirtileri olabilir.  İYE genetic farklılıktan dolayı, kadınlarda erkeklerden daha sık 

görülmektedir. Günümüzde insanlarda meydana gelen en yaygın bakteriyel enfeksiyon 

hastalıklarından biridir (Angami et al., 2015). 

Mevcut çalışma AL-Nasiriyah şehrindeki İYE hastalarından izole edilen Staphylococcus 

aureus’un morfolojik ve moleküler tespiti amacıyla yürütülmüştür. Bu çalışmanın bulguları 66.5% 

gibi oldukça yüksek düzeyde pozitiflik göstermiştir.  Irak’da yapılan benzer bir çalışmada idrar 

kültüründen izole edilen kültürlerdeki pozitiflik oranı %57.9 şeklindedir. Bu oranlar bizim 

çalışmamız ile benzerlik göstermektedir (Hammoudi, 2013). Diğer yandan bir başka çalışmada ise 

pozitif kültür oranı %41.6 olarak bulunmuştur (Alsamarai et al., 2016). Bu oran bizim pozitif 

oranımıza göre oldukça düşüktür. Irak dışında yapılan farklı çalışmalarda da, İYE pozitiflik 

oranları sırasıyla %39.7, % 26ve %30.69 olarak belirlenmiştir (Oladeinde et al., 2011; Sohail et 

al., 2015; Sujatha ve Pal, 2015). Patojen dağılımındaki bu farklılıklar, çalışmaların farklı alanları 

ile açıklanabileceği gibi, tedavide kullanılan ve patojenin dağılımında ve yayılmasında önemli rolü 

olan ilaçlardan da kaynaklanabilir.  Bir mikrobiyal ajanın kaybolma riski, numune alma süresi 

boyunca hastaların kullandığı antibiyotiklere bağlı olabilir.  İnsanlarda İYE'lerin çok yaygın 

olduğu ancak belirsiz veya ihmal edildiği, bu da ihmal veya yanlış teşhis nedeniyle istenmeyen 

komplikasyonlara neden olabilmektedir. İYE'nin erken teşhisi ve tedavisi, gelecekte yüksek 

tansiyon ve böbrek kanaması insidansını önemli ölçüde azaltmaya yardımcı olacaktır (Al-Rawi, 

2010). 

2007 yılında yapılan benzer bir çalışmada pozitiflik oranının 20-49 yaş grubunda daha sık 

görüldüğünün bildirilmesi (Akram et al., 2007) İYE riskinin yaşla birlikte arttığını bildiren diğer 

çalışmalarla çelişkili görünmektedir (Anbumani ve Mallika, 2007). Çalışmamız sonucunda elde 

ettiğimiz veriler İYE’larında S. aureus görülme oranı yaş ile birlikte artmıştır.  Yaş ilerlemesi ile 

İYE insidansının artması, kadında menopozdan sonra genitoüriner atrofi ve vajinal prolapsus 

nedeniyle olabililmekte, bu durum vajinal pH'ı artırarak vajinal Lactobacillus sayısının azalmasına 

ve bakteriüri riskinin atrmasına sebep olamaktadır (Scholes et al., 2000).  

Çalışmamızda İYE semptomları olan hastaların çoğu, %68 oran ile kadınlar oluşturmaktaydı. 

Kadınlardaki enfeksiyon prevalansının yüksek olması, üretranın kısalığı, patojenlerin üretraya 
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kolay ulaşmasını sağlaması ve dolayısıyla bakterilerin idrar yoluna çıkma mesafesinin daha kısa 

olması gibi anatomik ve patojenik faktörlere bağlıdır.  Örneğin menopozla birlikte bir kadının 

östrojen seviyeleri azaldıkça, koruyucu vajinal floranın kaybı nedeniyle İYE riski daha da 

artmaktadır (Ismail et al., 2018). Bunların dışında kontraseptif kullanımı, doğum ve menopoz da 

diğer etkenler olarak sayılabilir (Dielubanza ve Schaeffer, 2011). 

Yaşlı kadınlar, hormonal değişiklikler ve vajinanın asitliğindeki farklılıklar nedeniyle, genç 

kadınlara göre İYE enfeksiyonuna karşı daha savunmasızdır (Rahman et al., 2010).  Bu nedenle, 

mevcut çalışmanın sonuçlarının, aynı alanda İYE'nin kadınlarda erkeklerden daha sık olduğunu 

kanıtlayan diğer çalışmalarla tutarlı olması beklenen bir sonuçtur (Fadhel et al., 2013; Sohail et 

al., 2015; Bartani et al., 2018). 

Çalışmamızda enfeksiyonların görülme oranı, kentsel alanlara kıyasla kırsal alanlara göre daha 

yüksek bulunmuştur. Benzer bir çalışmada yine sonuçlar benzerlik göstermiş olup, kentsel ve 

kırsal alanlar için sırasıyla (%62.9) ve (%37.1) bir oran görülmüştür (Seifu ve Gebissa, 2018). Bu 

oranların farklı olmasının nedenlerinden biride kentsel alanlarda kırsal alanlara kıyasla nüfus 

yoğunluğunun ve çevre kirliliğinin fazla olmasıdır.  Yine bir başka çalışmada da, kentsel alanlarda 

görülen S. aureus enfeksiyon yüzdesini (%66.1) olarak belirlemişlerdir (Gessese et al., 2017)  

Çalışmamıza dahil edilen hasta gruplarında ayaktan hasta gruplarında İYE görülme oranının 

hastanede yatan gruba göre daha yüksek oranda bulunmuştur. Çalışmamızın sonuçları diğer 

çalışmalar ile uyumlu bulunmuştur (Harsha et al., 2013; Iregbu ve Nwajiobi, 2013).  Ayakta tedavi 

gören hastalarda enfeksiyon oranlarının daha yüksek görülmesinin nedeni kirli tuvalet tesisleri ve 

yetersiz drenaj gibi hazırlayıcı faktörlere bağlanabilir (Hannah et al., 2011). 

S. aureus’un tüm izolatları farklı biyokimyasal testlere ek olarak mikroskobik inceleme, kültür 

ortamının morfoloji özelliği gibi sayısız özelliklerle tanımlanmıştır. Özellikle hastanelerde S. 

aureus’un identifikasyonunda biyokimyasal testlerin pahalı, yavaş ve yetersiz olması sebebi ile 

API-20 Staph testleri hızlı tanı için kullanılmaktadır. 

Bu çalışmada izole edilen S. aureus’un koloni morfolojisi, gram boyaması ve biyokimyasal 

reaksiyonu, diğer çalışmalarda bildirilen sonuçlara benzerdir (Habib et al., 2015; Markey et al., 

2014). 

Bunun üzerine mikroskop altında, on mannitol tuz agarına göre esas olarak kümeler halinde 

gruplanmış kok şekli ile G (+) olarak görülen 85 şüpheli izolat, mannitolü fermente edebilmiş ve 

asit üretimi nedeniyle sarı renk üretmiştir.  Onları Streptococcus spp.'den ayıran katalaz enzimi 

üretimi nedeniyle katalaz pozitif, protrombin ile reaksiyona giren ve fibrinojeni fibrine 



 

55 
 

dönüştürerek kanın pıhtılaşmasına neden olan stafilotrombini oluşturan koagülaz enzimi 

üretmeleri nedeniyle koagülaz pozitiftiler.  İzolatların koagülaz pozitifliği S. aureus'u diğer 

Staphylococcus spp.  Bu nedenle, koagülaz üretimi olan tüpler, test edilen izolatların nükleaz 

enzimi üretme kabiliyetini tanımlayan S. aureus’un tanımlanması için "altın standart" olarak kabul 

edilir ve bu izolatların DNA'yı parçalama kabiliyetine sahip olduğunu düşündürür. 

Ayrıca veri (kit) olarak verilen spesifik antibiyotiklere karşı izolatların antibiyotik duyarlılık 

paternini çıkarabilme özelliğinin yanı sıra şüpheli izolatların tür düzeyinde hızlı bir şekilde 

tanımlanmasını sağlayan bir sistem olan VITEK 2 kullanılarak doğrulayıcı identifikasyon 

yapılmıştır (Cartwright et al., 2013). 

Son yıllarda S. aureus hem yeni hem de geleneksel antibiyotiklere karşı dirençli hale gelmesi 

antibiyotiğe dirençli bakterilerin tedavisinde terapötik bir sorun teşkil etmektedir.  Bu nedenle, 

duyarlılık paterninin araştırılması, etkili tedavinin gelecekteki zorluklarını belirlemede büyük 

önem arz etmektedir (Chambers et al., 2009). 

Antibiyotikler, tüm İYE'lerin ana tedavisidir.  Çeşitli antibiyotikler mevcuttur ve seçenekler, 

enfeksiyonun komplike ya da komplike olmaması veya birincil ya da tekrarlayan olması gibi 

birçok faktöre bağlıdır (Zahera et al., 2011).  Dünya çapındaki verilerin, idrar yolu patojenleri 

arasında geleneksel ilaçlara karşı artan bir direnç gösterdiği görülmektedir (Khan et al., 2019). 

Çalışmamızda izole edilen bütün izolatlar, ampisilin ve sefoksitine (metisilin direncinin bir ölçüsü) 

%100 dirençli bulunmuştur. Irak’da yapılan benzer çalışmalarda da ampisilin direnci uyumlu 

bulunmuştur (Saad ve Ahmed, 2019; Hussain et al., 2018). 

Dünya çapında yapılan çalışmalarda da, ampisiline (%100), sefoksitine (%97.7) ve ardından 

tetrasikline (%76.6) karşı yüksek direnç oranları görülmüştür (Onanuga et al., 2012). Ampisilin 

direnci, enzimatik etkinin yapısal modifikasyonuna (β-laktam etkisi) veya dış membran 

geçirgenliğini değiştirerek hedefe erişimin engellenmesine bağlı olabilir ve antibiyotik hedef 

bölgesinin değişmesine bağlı olabilir (Chakraborty et al., 2011). 

 Çalışmamızda vankomisin ve novobiyosin antibiyotiklerine karşı test edilen izolatların (%83.4) 

ve (%88.7) oran ile duyarlı oldukları görülmüştür. Elde edilen sonuçlar yapılan başka çalışmalar 

ile benzerlik göstermektedir (Moussa ve Shibl, 2009).  Ayrıca Nitrofurantoin en etkili 

antibiyotiklerden biri olup (%71.4), bunu Netilimicin ve Ciprofloxacin takip etmiştir. Bu 

sonuçlarda diğer çalışma sonuçları ile uyumluluk göstermektedir (Barberis et al., 2001). 
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S. aureus’un hızlı ve doğrudan tanımlanması için kullanılan bir genetik belirteç olarak kabul edilen 

spa ve tst-1gen tespiti gibi fenotipik ve genotipik analiz dahil olmak üzere S. aureus’un 

tanımlanması için çeşitli teknikler geliştirilmiştir (Ostojić ve Hukić, 2015). 

Spa tiplemesi, protein A spa'sını kodlayan genin polimorfizm sitine dayanır.  Protein A, beş IgG 

bağlanma bölgesinden (A, B, C, D, E) ve C-terminal hücre duvarı ek kısmından oluşan S. 

aureus’un önemli bir virülans faktörüdür.  Bu protein spa sını kodlayan gen, biri Fc-bağlanma 

alanını kodlayan ve diğeri X bölgesini kodlayan iki bölgeden oluşmaktadır (Harmsen et al., 2003). 

Spa tipleme yöntemi, tandem tekrarlarının sayısına ve protein A geninin X bölgesindeki dizi 

varyasyonuna dayanmaktadır. Çok sayıda çalışma, dünyanın farklı coğrafi bölgelerindeki 

hastalardan izole edilen S. aureus suşları arasında farklı spa gen kalıpları göstermiştir (Furuya et 

al. 2010). 

Bu çalışmada, İYE örneklerinde spa geninin genotipik tanımlama oranı, özellikle İYE'de farklı 

sayıda tekrar polimorfizm bölgesi ile 24 (%100) idi.  Elde edilen çalışma verileri diğer benzer 

çalışmalar ile uyum içinde görünmektedir (Goudarzi, Mehdi et al., 2018).  Ancak sonuçlar aynı 

araştırmacının farklı yıllarda yaptıkları çalışma ile benzerlik göstermemektedir. Bu çalışmada 

benzerlik yüzdesini (%25.3) olarak belirlemişlerdir (Goudarzi, Mehdi et al., 2019). Bu farklılıklar 

kullanılan klinik örneklerin kaynak ve sayısından, kullanılan farklı tekniklerin duyarlılığından 

veya coğrafi bölgelerden kaynaklanabilir. 

Isıya, asitlere, proteolize ve kurumaya karşı oldukça dirençli olan S. aureus süperantijenleri 

(SAg'ler), glikosile edilmemiş düşük moleküler ağırlıklı ekzoproteinlerin olağanüstü bir ailesidir 

(Spaulding et al., 2013).  Bu ailenin toksinleri, aşırı ve konvansiyonel olmayan T hücresi 

aktivasyonunu ve sitokin salınımını tetikleme ve sonuç olarak bağışıklık sistemi işlevine sistemik 

olarak müdahale etme kapasitesine sahiptir. 

SAg'lerin biyolojik toksisitesi, onları yaşamı tehdit eden enfeksiyonlara neden olan kritik katkılar 

haline getirir. tst-1 geni tarafından kodlanan toksik şok sendromu toksini-1 (TSST-1), SAg'lerin 

önemli bir üyesidir ve duyarlı bir konakçıda stafilokokal toksik şok sendromuna (TSS) yol açabilir 

(Spaulding et al., 2013). Bu çalışmada, tüm S. aureus izolatları, 4 (%20) pozitif reaksiyonla tst-

1 genine (538 bç) amplifiye edildi. Bu sonuçlar başka çalışmalarda %22 ve %18 olarak 

belirtilmiştir (Alni et al., 2018; Wang et al., 2017). Diğer çalışmalarda tst-1 gen oranı biraz daha 

yüksekti, yapılan bir çalışmada tst-1 geni pozitiflik oranı %26.31 (Costa et al. 2018) olarak 

bulunurken başka bir çalışmada da %44.4 (Goudarzi, Mehdi et al., 2018) olarak tespit edilmiştir. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

6.1. SONUÇLAR 

1- Moleküler teknik, hem cins hem de tür düzeyinde S. aureus'u tespit etmede en hassas ve doğru 

yöntem olarak bulunmuştur. 

2- İYE hastalarından izole edilen S. aureus izolatlarının antimikrobiyal duyarlılık testinde en 

yüksek direnç Ampisilin ve Sefoksitin'e karşı oluşmuştur. 

3- Yaş ve cinsiyet, İYE'lerde göze çarpan bir risk faktörü olarak görünmektedir. 

4- İYE hastalarından izole edilen S. aureus’un genotipik tanımlaması, izolatların (%100) spa geni 

taşıdığını göstermiştir. 

5- Gen dizilemesi, İYE'lerin patogenezinde ve evrimsel ilişkilerinde önemli bir araçtır. 

 

6.2. ÖNERİLER 

1- S. aureus’un İYE hastalıklarındaki etkisini takip etmek için immünolojik ve histopatolojik 

çalışmalar gibi daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

2- S aureus suşlarının direnç profilini belirleyebilmek için diğer antibiyotik türlerini kullanmak 

gereklidir. 

3- İYE patojenlerinin düzenli olarak taranması bu hastalığın prevalansını azaltacaktır. 

4- Diğer bakteriyel virülans faktörlerinin tespiti ve polimorfizm a ve fragman harita çalışmaları 

yapılması gerekmektedir. 
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8. EKLER 

EKL-1 

Thi-Qar Eyaletindeki İYE hastaları için bilgi formu 

 

 Hasta adı :                                                                                             Numune Numarası: 

 

Cinsiyet:                     Erkek              Kadın                                           Tarih       /       / 2021 

 

Yaş: 

Hastanın varlığı:              Dışarı                  İçeri 

İkamet:                              Kentsel              Kırsal 

İzole bakteri: 

Bakterilerin antibiyotiklere duyarlılığı: 

Bakterilerin antibiyotiklere karşı direnci: 

 

EKL-2 

G2 yeşil ana kit 
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EKL-3 

Vitek2 compact kullanılarak sağlanan sonuçların formu 
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EKL-4 

API-20 Sistemi okuma tablosu 
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EKL-5 

Spa geni Dizi analizi ve BLAST sonucu 

KC142149.1      AGCCAAAGTGCTAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAACTTAATGACTCTCAAGCTCCAAAA 

IQ-İYE-2        AGCCAAAGTGCTAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAACTTAATGACTCTCAAGCTCCAAAA 

HM063836.1      AGCCAAAGTGCTAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAACTTAATGACTCTCAAGCTCCAAAA 

IQ-İYE-1        AGCCAAAGTGCTAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAACTTAATGACTCTCAAGCTCCAAAA 

KC142144.1      AGCCAAAGTGCTAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAACTTAATGACTCTCAAGCTCCAAAA 

AM407290.1      AGCCAAAGTGCTAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAACTTAATGACTCTCAAGCTCCAAAA 

HM063840.1      AGCCAAAGTGCTAACGTTTTAGGTGAAGCTCAAAAACTTAATGACTCTCAAGCTCCAAAA 

HM063834.1      AGCCAAAGTGCTAACGTTTTAGGTGAAGCTCAAAAACTTAATGACTCTCAAGCTCCAAAA 

HM063838.1      AGCCAAAGTGCTAACGTTTTAGGTGAAGCTCAAAAACTTAATGACTCTCAAGCTCCAAAA 

U54636.1        AGCCAAAGTGCTAACGTTTTAGGTGAAGCTCAAAAACTTAATGACTCTCAAGCTCCAAAA 

                ****************************** ***************************** 

 

KC142149.1      GCTGAAGCGCAACAAAATAACTTCAACAAAGATCAACAAAGCGCCTTCTATGAAATTTTG 

IQ-İYE-2        GCTGAAGCGCAACAAAATAACTTCAACAAAGATCAACAATGCGCCTTCTATGAAATTTTG 

HM063836.1      GCTGAAGCGCAACAAAATAACTTCAACAAAGATCAACAAAGCGCCTTCTATGAAATTTTG 

IQ-İYE-1        GCTGAAGCGCAACAAAATAACTTCAACAAAGATCAACAAAGCGCCTTCTATGAAATTTTG 

KC142144.1      GCTGAAGCGCAACAAAATAACTTCAACAAAGATCAACAAAGCGCCTTCTATGAAATTTTG 

AM407290.1      GCTGAAGCGCAACAAAATAACTTCAACAAAGATCAACAAAGCGCCTTCTATGAAATTTTG 

HM063840.1      GCTGATGCGCAACAAAATAACTTCAACAAAGATCAACAAAGCGCCTTCTATGAAATTTTG 

HM063834.1      GCTGATGCGCAACAAAATAACTTCAACAAAGATCAACAAAGCGCCTTCTATGAAATTTTG 

HM063838.1      GCTGATGCGCAACAAAATAAGTTCAACAAAGATCAACAAAGCGCCTTCTATGAAATCTTG 

U54636.1        GCTGATGCGCAACAAAATAAGTTCAACAAAGATCAACAAAGCGCCTTCTATGAAATCTTG 

                ***** ************** ****************** **************** *** 

 

KC142149.1      AACATGCCTAACTTAAACGAAGCGCAACGCAATGGTTTCATTCAAAGTCTTAAAGACGAT 

IQ-İYE-2        AACATGCCTAACTTAAACGAAGCGCAACGCAATGGTTTCATTCAAAGTCTTAAAGACGAT 

HM063836.1      AACATGCCTAACTTAAACGAAGCGCAACGCAATGGTTTCATTCAAAGTCTTAAAGACGAT 

IQ-İYE-1        AACATGCCTAACTTAAACGAAGCGCAACGCAATGGTTTCATTCAAAGTCTTAAAGACGAT 

KC142144.1      AACATGCCTAACTTAAACGAAGCGCAACGCAATGGTTTCATTCAAAGTCTTAAAGACGAT 

AM407290.1      AACATGCCTAACTTAAACGAAGCGCAACGCAATGGTTTCATTCAAAGTCTTAAAGACGAT 

HM063840.1      AACATGCCTAACTTAAACGAAGCGCAACGCAATGGTTTCATTCAAAGTCTTAAAGATGAT 

HM063834.1      AACATGCCTAACTTAAACGAAGCGCAACGCAATGGTTTCATTCAAAGTCTTAAAGACGAT 

HM063838.1      AACATGCCTAACTTAAACGAAGCGCAACGCAATGGTTTCATTCAAAGTCTTAAAGACGAT 

U54636.1        AACATGCCTAACTTAAACGAAGAGCAACGCAATGGTTTCATTCAAAGTCTTAAAGACGAT 

                ********************** ********************************* *** 

 

KC142149.1      CCAAGCCAAAGCACTAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAATTAAACGAATCTCAAGCACCG 

IQ-İYE-2        CCAAGCCAAAGCAATAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAATTAAACGAATCTCAAGCACCG 

HM063836.1      CCAAGCCAAAGCACTAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAATTAAACGAATCTCAAGCACCG 

IQ-İYE-1        CCAAGCCAAAGCACTAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAATTAAACGAATCTCAAGCACCG 

KC142144.1      CCAAGCCAAAGCACTAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAATTAAACGAATCTCAAGCACCG 

AM407290.1      CCAAGCCAAAGCACTAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAATTAAACGAATCTCAAGCACCG 

HM063840.1      CCAAGCCAAAGCACTAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAATTAAACGAATCTCAAGCACCG 

HM063834.1      CCAAGCCAAAGCACTAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAATTAAACGAATCTCAAGCACCG 

HM063838.1      CCAAGCCAAAGCACTAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAATTAAACGAATCTCAAGCACCG 

U54636.1        CCAAGCCAAAGCACTAACGTTTTAGGTGAAGCTAAAAAATTAAACGAATCTCAAGCACCG 

                ************* ********************************************** 

KC142149.1      AAAGCTGACAACAAATTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATCTTACATTTA 

IQ-İYE-2        AAAGCTGACAACAATTTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATCTTACTTTTA 

HM063836.1      AAAGCTGACAACAATTTCAACAAAGATCAACAAAATGCTTTCTATGAAATCTTACATTTA 

IQ-İYE-1        ACAGCTGACAACTATTTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATCTTTCATTTA 

KC142144.1      AAAGCTGACAACAATTTCAACAAAGATCAACAAAATGCTTTCTATGAAATCTTGAACATG 

AM407290.1      AAAGCTGACAACAATTTCAACAAAGATCAACAAAATGCTTTCTATGAAATCTTGAACATG 

HM063840.1      AAAGCTGACAACAATTTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATCTTGAACATG 

HM063834.1      AAAGCTGACAACAATTTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATCTTACATTTA 

HM063838.1      AAAGCTGACAACAATTTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATCTTGAACATG 

U54636.1        AAAGCTGACAACAATTTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATCTTGAACATG 

               * ********** * *********** **************************     * 

 

KC142149.1      CCTAACTTAAACGAAGAACAACGCAATGGTTTCATCCAAAGCTTAAAAGATGACCCAAGC 

IQ-İYE-2        CCTAACTTAAACGAAGAACAACGCAATGGTTTCATCCAAAGCTTAAAAGATGACCCAAGC 

HM063836.1      CCTAACTTAAACGAAGAACAACGCAATGGTTTCATCCAAAGCTTAAAAGATGACCCAAGC 

IQ-İYE-1        CCTAACTTAAACGAAGAACAACGCAATGGTTTCATCCAAAGCTTAAAAGATGACCCAAGC 

KC142144.1      CCTAACTTGAACGAAGAACAACGCAATGGTTTCATCCAAAGCTTAAAAGATGACCCAAGT 

AM407290.1      CCTAACTTGAACGAAGAACAACGCAATGGTTTCATCCAAAGCTTAAAAGATGACCCAAGT 

HM063840.1      CCTAACTTGAACGAAGAACAACGCAATGGTTTCATCCAAAGCTTAAAAGATGACCCAAGC 
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HM063834.1      CCTAACTTAAACGAAGAACAACGCAATGGTTTCATCCAAAGCCTAAAAGATGACCCAAGC 

HM063838.1      CCTAACTTGAACGAAGAACAACGCAATGGTTTCATCCAAAGCTTAAAAGATGACCCAAGC 

U54636.1        CCTAACTTGAACGAAGAACAACGCAATGGTTTCATCCAAAGCTTAAAAGATGACCCAAGC 

               ******** ********************************* **************** 

 

KC142149.1      CAAAGCGCTAACCTTTTAGCAGAAGCTAAAAAGCTAAATGATGCACAAGCACCAAAAGCT 

IQ-İYE-2        CAAAGCGCTAACCTTTTAGCAGAAGCTAAAAAGCTAAATGATGCACAAGCACCAAAAGCT 

HM063836.1      CAAAGCGCTAACCTTTTAGCAGAAGCTAAAAAGCTAAATGATGCACAAGCACCAAAAGCT 

IQ-İYE-1        CAAAGCGCTAACCTTTTAGCAGAAGCTAAAAAGCTAAATGATGCACAAGCACCAAAAGCT 

KC142144.1      CAAAGTGCTAACCTTTTAGCAGAAGCTAAAAAGTTAAATGAATCTCAAGCACCGAAAGCT 

AM407290.1      CAAAGTGCTAACCTTTTAGCAGAAGCTAAAAAGTTAAATGAATCTCAAGCACCGAAAGCT 

HM063840.1      CAAAGCGCTAACCTTTTAGCAGAAGCTAAAAAGTTAAATGAATCTCAAGCACCGAAAGCT 

HM063834.1      CAAAGCGCTAACCTTTTAGCAGAAGCTAAAAAGCTAAATGATGCACAAGCACCAAAAGCT 

HM063838.1      CAAAGCGCTAACCTTTTAGCAGAAGCTAAAAAGCTAAATGATGCACAAGCACCAAAAGCT 

U54636.1        CAAAGCGCTAACCTTTTAGCAGAAGCTAAAAAGCTAAATGATGCACAAGCACCAAAAGCT 

                ***** *************************** *******  * ******** ****** 

 

KC142149.1      GACAACAAATTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATTTTACATTTACCTAAC 

IQ-İYE-2        GACAACAAATTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATTTTACATTTACCTAAC 

HM063836.1      GACAACAAATTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATTTTACATTTACCTAAC 

IQ-İYE-1        GACAACAAATTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATTTTACATTTACCTAAC 

KC142144.1      GATAACAAATTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATCTTACATTTACCTAAC 

AM407290.1      GATAACAAATTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATCTTACATTTACCTAAC 

HM063840.1      GATAACAATTTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATTTTACATTTACCTAAC 

HM063834.1      GACAACAAATTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATTTTACATTTACCTAAC 

HM063838.1      GACAACAAATTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATTTTACATTTACCTAAC 

U54636.1        GACAACAAATTCAACAAAGAACAACAAAATGCTTTCTATGAAATTTTACATTTACCTAAC 

                ** ***** *********************************** *************** 

 

EKL-5 

Spa geni Dizi analizi ve BLAST sonucu 

MH920615.1      AATCAAATAATCAAAACTGCAAAAGCATCTACAAACGATAATATAAAGGATTTGCTAGAC 

MH920612.1      AATCAAATAATCAAAACTGCAAAAGCATCTACAAACGATAATATAAAGGATTTGCTAGAC 

MH920609.1      AATCAAATAATCAAAACTGCAAAAGCATCTACAAACGATAATATAAAGGATTTGCTAGAC 

MH920611.1      AATCAAATAATCAAAACTGCAAAAGCATCTACAAACGATAATATAAAGGATTTGCTAGAC 

IQ-İYE-3        AATCAAATAATCAAAACTGCAAAAGCATCTACAAACGATAATATAAAGGATTTGCTAGAC 

MT906809.1      AATCAAATAATCAAAACTGCAAAAGCATCTACAAACGATAATATAAAGGATTTGCTAGAC 

AB084255.1      AATCAAATAATCAAAACTGCAAAAGCATCTACAAACGATAATATAAAGGATTTGCTAGAC 

MH920613.1      AATCAAATAATCAAAACTGCAAAAGCATCTACAAACGATAATATAAAGGATTTGCTAGAC 

MH920610.1      AATCAAATAATCAAAACTGCAAAAGCATCTACAAACGATAATATAAAGGATTTGCTAGAC 

MG717461.1      AATCAAATAATCAAAACTGCAAAAGCATCTACAAACGATAATATAAAGGATTTGCTAGAC 

                ************************************************************ 

 

MH920615.1      TGGTATAGTAGTGGGTCTGACACTTTTACAAATAGTGAAGTTTTAGATAATTCCTTAGGA 

MH920612.1      TGGTATAGTAGTGGGTCTGACACTTTTACAAATAGTGAAGTTTTAGATAATTCCTTAGGA 

MH920609.1      TGGTATAGTAGTGGGTCTGACACTTTTACAAATAGTGAAGTTTTAGATAATTCCTTAGGA 

MH920611.1      TGGTATAGTAGTGGGTCTGACACTTTTACAAATAGTGAAGTTTTAGATAATTCCTTAGGA 

IQ-İYE-3        TGGTATAGTAGTGGGTCTGACACTTTTACAAATAGTGAAGTTTTAGATAATTCCTTAGGA 

MT906809.1      TGGTATAGTAGTGGGTCTGACACTTTTACAAATAGTGAAGTTTTAGATAATTCCTTAGGA 

AB084255.1      TGGTATAGTAGTGGGTCTGACACTTTTACAAATAGTGAAGTTTTAGATAATTCCTTAGGA 

MH920613.1      TGGTATAGTAGTGGGTCTGACACTTTTACAAATAGTGAAGTTTTAGATAATTCCTTAGGA 

MH920610.1      TGGTATAGTAGTGGGTCTGACACTTTTACAAATAGTGAAGTTTTAGATAATTCCTTAGGA 

MG717461.1      TGGTATAGTAGTGGGTCTGACACTTTTACAAATAGTGAAGTTTTAGATAATTCCTTAGGA 

                ************************************************************ 

 

MH920615.1      TCTATGCGTATAAAAAACACAGATGGCAGCATCAGCCTTATAATTTTTCCGAGTCCTTAT 

MH920612.1      TCTATGCGTATAAAAAACACAGATGGCAGCATCAGCCTTATAATTTTTCCGAGTCCTTAT 

MH920609.1      TCTATGCGTATAAAAAACACAGATGGCAGCATCAGCCTTATAATTTTTCCGAGTCCTTAT 

MH920611.1      TCTATGCGTATAAAAAACACAGATGGCAGCATCAGCCTTATAATTTTTCCGAGTCCTTAT 

IQ-İYE-3        TCTATGCGTATAAAAAACACAGATGGCAGCATCAGCCTTATAATTTTTCCGAGTCCTTAT 

MT906809.1      TCTATGCGTATAAAAAACACAGATGGCAGCATCAGCCTTATAATTTTTCCGAGTCCTTAT 

AB084255.1      TCTATGCGTATAAAAAACACAGATGGCAGCATCAGCCTTATAATTTTTCCGAGTCCTTAT 

MH920613.1      TCTATGCGTATAAAAAACACAGATGGCAGCATCAGCCTTATAATTTTTCCGAGTCCTTAT 

MH920610.1      TCTATGCGTATAAAAAACACAGATGGCAGCATCAGCCTTATAATTTTTCCGAGTCCTTAT 

MG717461.1      TCTATGCGTATAAAAAACACAGATGGCAGCATCAGCCTTATAATTTTTCCGAGTCCTTAT 

                ************************************************************ 
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MH920615.1      TATAGCCCTGCTTTTACAAAAGCGGAAAAAGTTGACTTAAACACAAAAACAACTAAAAAA 

MH920612.1      TATAGCCCTGCTTTTATAAAAGGGGAAAAAGTTGACTTAAACACAAAAAGAACTAAAAAA 

MH920609.1      TATAGCCCTGCTTTTACAAAAGGGGAAAAAGTTGACTTAAACACAAAAAGAACTAAAAAA 

MH920611.1      TATAGCCCTGCTTTTACAAAAGGGGAAAAAGTTGACTTAAACACAAAATGAACTAAAAAA 

IQ-İYE-3        TATAGCCCTGCTTTTACAAAAGGGGAAAAAGTTGACTTAAACACAAAACGAACTAAAAAA 

MT906809.1      TATAGCCCTGCTTTTACAAAAGGGGAAAAAGTTGACTTAAACACAAAAAGAACTAAAAAA 

AB084255.1      TATAGCCCTGCTTTTACAAAAGGGGAAAAAGTTGACTTAAACACAAAAAGAACTAAAAAA 

MH920613.1      TATAGCCCTGCTTTTACAAAAGGGGAAAAAGTTGACTTAAACACAAATAGAACTAAAAAA 

MH920610.1      TATAGCCCTGCTTTTACAAAAGGGGAAAAAGTTGACTTAAACACAAAAAGAACTAAAAAA 

MG717461.1      TATAGCCCTGCTTTTACAAAAGGGGAAAAAGTTGACTTAAACACAAAAAGAACTAAAAAA 

                **************** ***** ************************   ********** 

 

MH920615.1      AGCCAACATACTAGCGAAGGAACTTATATCCATTTCCAAATAAGTGGCGTTACAAATACT 

MH920612.1      AGCCAACATACTAGCGAAGGAACTTATATCCATTTCCAAATAAGTGGCGTTACAAATACT 

MH920609.1      AGCCAACATACTTGCGAAGGAACTTATATCCATTTCCAAATAAGTGGCGTTACAAATACT 

MH920611.1      AGCCAACATACTAGCGAAGGAACTTATATCCATTTCCAAATAAGTGGCGTTACAAATACT 

IQ-İYE-3        AGCCAACATACTAGCGAAGGAACTTATATCCATTTCCAAATAAGTGGCGTTACAAATACT 

MT906809.1      AGCCAACATACTAGCGAAGGAACTTATATCCATTTCCAAATAAGTGGCGTTACAAATACT 

AB084255.1      AGCCAACATACTAGCGAAGGAACTTATATCCATTTCCAAATAAGTGGCGTTACAAATACT 

MH920613.1      AGCCAACATACTAGCGAAGGAACTTATATCCATTTCCAAATAAGTGGCGTTACAAATACT 

MH920610.1      AGCCAACATACTAGCGAAGGAACTTATATCCATTTCCAAATAAGTGGCGTTACAAATACT 

MG717461.1      AGCCAACATACTAGCGAAGGAACTTATATCCATTTCCAAATAAGTGGCGTTACAAATACT 

                ************ *********************************************** 

 

MH920615.1      GAAAAATTACCTACTCCAATAGAACTACCTTTAAAAGTTAAGGTTCATGGTAAAGATAGC 

MH920612.1      GAAAAATTAACTACTCCAATAGAACTACCTTTAAAAGTTAAGGTTCATGGTAAAGATAGC 

MH920609.1      GAAAAATTACCTACTCCAATAGAACTACCTTTAAAAGTTAAGGTTCATGGTAAAGATAGC 

MH920611.1      GAAAAATTACCTACTCCAATAGAACTACCTTTAAAAGTTAAGGTTCATGGTAAAGATAGC 

IQ-İYE-3        GAAAAATTACCTACTCCAATAGAACTACCTTTAAAAGTTAAGGTTCATGGTAAAGATAGC 

MT906809.1      GAAAAATTACCTACTCCAATAGAACTACCTTTAAAAGTTAAGGTTCATGGTAAAGATAGC 

AB084255.1      GAAAAATTACCTACTCCAATAGAACTACCTTTAAAAGTTAAGGTTCATGGTAAAGATAGC 

MH920613.1      GAAAAATTACCTACTCCAATAGAACTACCTTTAAAAGTTAAGGTTCATGGTAAAGATAGC 

MH920610.1      GAAAAATTACCTACTCCAATAGAACTACCTTTAAAAGTTAAGGTTCATGGTAAAGATAGC 

MG717461.1      GAAAAATTACCTACTCCAATAGAACTACCTTTAAAAGTTAAGGTTCATGGTAAAGAAAGC 

                ********* ********************************************** *** 

 

MH920615.1      CCCTTAAAGTATTGGCCAAAGTTCGATAAAAAACAATTAGCTATATCAACTTTAGACTTT 

MH920612.1      CCCTTAAAGTATTGGCCAAAGTTCGATAAAAAACAATTAGCTATATCAACTTTAGACTTT 

MH920609.1      CCCTTAAAGTATTGGCCAAAGTTCGATAAAAAACAATTAGCTATATCAACTTTAGACTTT 

MH920611.1      CCCTTAAAGTATTGGCCAAAGTTCGATAAAAAACAATTAGCTATATCAACTTTAGACTTT 

IQ-İYE-3        CCCTTAAAGTATTGGCCAAAGTTCGATAAAAAACAATTAGCTATATCAACTTTAGACTTT 

MT906809.1      CCCTTAAAGTATTGGCCAAAGTTCGATAAAAAACAATTAGCTATATCAACTTTAGACTTT 

AB084255.1      CCCTTAAAGTATTGGCCAAAGTTCGATAAAAAACAATTAGCTATATCAACTTTAGACTTT 

MH920613.1      CCCTTAAAGTATTGGCCAAAGTTCGATAAAAAACAATTAGCTATATCAACTTTAGACTTT 

MH920610.1      CCCTTAAAGTATTGGCCAAAGTTCGATAAAAAACAATTAGCTATATCAACTTTAGACTTT 

MG717461.1      CCCTTAAAGTATTGGCCAAAGTTCGATAAAAAACATTTAGCTATATCAACTTTAGACTTT 

                *********************************** ************************ 
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ÖZGEÇMİŞ 
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2016 yılında Orta Teknik Üniversitesi Bağdat Tıp Teknolojisi Koleji, Tıbbi Laboratuvarlar 

Bölümü'nde tamamladı. 2020 yılında Kırşehir Ahi Evran Üniversitesi Fen Bilimleri Enstitüsü İleri 

Teknolojiler Anabilim Dalı’nda yüksek lisans eğitimine başladı.  


