TETRASIKLIN VE SULFONAMID DIRENC
MEKANIZMALARI

Ayfer IMRE!

Giris

Tetrasiklinler protein sentezini inhibe ederek bakteri ¢ogalmasina engel olup,
bakteriostatik etki gosterirler. Gram-pozitif ve gram-negatif bakteriler, klamid-
ya, mikoplazma, riketsiya ve protozoan- parazitler dahil olmak tizere ¢ok gesitli
mikroorganizmalara kars1 aktivite sergilerler. Bunlar, insan ve hayvan enfeksiyon-
larinin profilaksisinde ve tedavisinde yaygin olarak kullanilan ve ayrica hayvan
yemlerinde biiylime destekleyici olarak subterapotik seviyelerde kullanilan anti-
biyotiklerdir. Akne, kolera, bruselloz, veba, sitma ve frengi de dahil olmak tizere
bir¢ok enfeksiyon tedavisinde kullanilir. Tetrasiklinler 1948 yilinda Streptomyces
aureofaciens’ten izole edildikten yaklasik 5 yil sonra 1953 yilinda hem gram po-
zitif hem de gram negatif mikroorganizmalarda direng ortaya ¢ikmustir. Sulfona-
midler ise antibakteriyellerin en eski grubudur. Ilk kullanilan1 boya endiistrisinin
bir artig1 olan prontosildir ve anilin boyalarindan kéken alan sulfonamidler para-
aminobenzensulfanilamid (PABA) kimyasal yapisinda maddelerdir. Streptokok,
stafilokok, meningokok, gonokok ve shigella enfeksiyonlarinda ve gram negatif
bakteriler tarafindan olusan ve komplike olmamis idrar yollar1 enfeksiyonlarinda
kullanilmaktadirlar.

Tetrasiklin Diren¢ Mekanizmalari

Tetrasiklin grubu antibiyotikler klinik kullanima girmeye basladiktan kisa siire
icerisinde direng gelisimi de goriilmeye baglanmigtir. 11k tetrasiklin direnci 1953
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Tetrasiklin ve Sulfonamid Direng Mekanizmalari -

E. coli ve Shigella tiirleri arasinda aktarilabilir stilfonamid direncinin olusumu,
Japonya'da 1950lerin sonlarina dogru gosterilmistir (29). Siilfonamidlere kars1
aktarilabilir direng, sull ve sulll genleri tarafindan kodlanan 2 adet direngli dhps
enzimi tarafindan aracilik edilir (16). sull geni, genellikle Tn21 ailesine ait olan
transpozonlar ile aktarilir. Hem sull hem de sulll, siilfonamid direngli gram-ne-
gatif enterik bakteriler arasinda kabaca ayni siklikta bulunur.
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