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ÖZET

 Yoğun bakım üniteleri multidisipliner hizmet veren ve hastane infeksiyonlarının sık olarak görüldüğü hastane bölüm-
leridir. Özellikle dirençli mikroorganizmalarla gelişen infeksiyonlar ve yoğun antibiyotik kullanımı ciddi problemlere neden 
olmaktadır. Üçüncü kuşak sefalosporinler, florokinolonlar ile karbapenem türevlerinin kullanımı dirençli mikroorganizmalar-
la oluşan hastane infeksiyonlarının gelişiminde önemli rol oynamaktadır. Metisiline dirençli Staphylococcus aureus, glikopep-
tidlere orta düzeyde-dirençli S.aureus, vankomisine dirençli enterokoklar, genişlemiş spektrumlu beta-laktamaz üreten 
Escherichia coli, Klebsiella türleri ve diğer Enterobacteriaceae ailesinin üyeleri, Acinetobacter türleri ve Pseudomonas aeru-
ginosa günümüzde yoğun bakımlarda antibiyotik kullanımının neden olduğu değişik hastane infeksiyonlarından sorumlu 
tutulan dirençli mikroorganizmalardır. Antibiyotiklere dirençli etkenlerin neden olduğu infeksiyonlar sadece morbidite ve 
mortaliteyi artırmakla kalmayıp, yanı sıra hastanede yatış süresinde uzama, maliyet ve değişik ciddi medikal komplikasyon-
larda artışla sonlanmaktadır. 
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SUMMARY

Antibiotic Usage and Resistance Problem in Intensive Care Unit

 Intensive care units are parts of hospitals with multidisciplinary work with a high incidence of nosocomial infections. 
Infections with resistant microorganisms and intensive antibiotic usage cause serious problems. Especially third generation 
cephalosporins, floroquinolones and carbapenem derivatives play an important role in development of nosocomial infections 
caused by resistant microorganisms. Recently methicillin-resistant Staphylococcus aureus, glycopeptides-intermediate resis-
tant S.aureus, vancomycin-resistant enterococci, extended-spectrum beta-lactamase producing Escherichia coli, Klebsiella 
species and other members of Enterobacteriaceae family, Acinetobacter species and Pseudomonas aeruginosa are the microor-
ganims responsible for nosocomial infections due to intensive antibiotic usage in intensive care units. Infections due to resis-
tant microorganisms increases morbidity and mortality, and usually end with prolonged stay in the hospital, excessive cost 
and different severe medical complications. 
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 Yoğun bakım üniteleri (YBÜ) yaşamı teh-
dit eden hastalıklar, ciddi travmalar, büyük cer-
rahi girişimler, solunum yetmezliği, koma, 
hemodinamik yetmezlikler, bir ya da birden 
fazla organ sisteminde yetmezlik bulunan has-
taların yatırılıp tanı ve sağaltımlarının gerçek-
leştirildiği multidisipliner hizmet verilen bölüm-
lerdir.
 YBÜ’leri hastaneye yatan hastaların % 5-10 
kadarını oluşturmasına karşın, hastane infeksi-
yonlarının (Hİ) yaklaşık % 25’inden sorumlu 
tutulmaktadır. Bu ünitelerde yatan hastalarda 

diğer cerrahi ya da medikal servislere göre 5-10 
kat daha fazla oranda Hİ görülmektedir(2,29). Bu 
infeksiyonların önemli bir bölümünü pnömoni-
ler ve kan dolaşımı infeksiyonları oluşturmakta-
dır. Özellikle dirençli mikroorganizmaların 
etken olduğu Hİ’nın neden olduğu mortalite ve 
yüksek maliyetleri önemlidir(2,6,9,29,36).
 YBÜ’ne yatan hastaların % 60’dan fazlası 
yattığı süre içerisinde bir şekilde antibiyotik 
kullanmaktadır. YBÜ’lerinde gelişen infeksi-
yonların sağaltımında değişik antimikrobiyal 
ajanların kullanımı sonrasında gelişen antibiyo-



tiklere dirençli mikroorganizmaların yol açtığı 
Hİ kaçınılmaz bir gerçektir. Yoğun antibiyotik 
kullanımının hem Gram pozitif hem de Gram 
negatif mikroorganizmalarda ciddi boyutlarda 
direncin oluşmasında önemli katkısı vardır. 
YBÜ’nde özellikle şartlar optimal olmadığında, 
çalışanların hastalara oranı düşük düzeylerde 
bulunduğunda problemler daha da artmakta-
dır(3,18). 
 Özellikle üçüncü kuşak sefalosporinler, 
florokinolonlar ile karbapenem türevlerinin kul-
lanımı dirençli mikroorganizmalarla oluşan 
Hİ’nın gelişiminde önemli rol oynamaktadır. 
Antibiyotiklere dirençli etkenlerin neden oldu-
ğu infeksiyonlar sadece morbidite ve mortalite-
yi artırmakla kalmayıp, yanı sıra hastanede 
yatış süresinde uzama, maliyet ve değişik medi-
kal komplikasyonlarda artışla sonlanmakta-
dır(12,22,23,25).
 Metisiline dirençli Staphylococcus aureus 
(MRSA), glikopeptidlere orta düzeyde-dirençli 
S.aureus (GISA), vankomisine dirençli entero-
koklar (VRE), genişlemiş spektrumlu beta-
laktamaz (GSBL) üreten Escherichia coli, Klebsiella 
türleri ve diğer Enterobacteriaceae ailesinin üyele-
ri, Acinetobacter türleri ve Pseudomonas aerugino-
sa günümüzde yoğun bakımlarda antibiyotik 
kullanımının neden olduğu değişik Hİ’ndan 
sorumlu tutulan dirençli mikroorganizmalar-
dır(3,13,18,34).
 Antibiyotiklere karşı direnç gelişiminde 
çok sayıda mekanizma rol oynamaktadır. 
Kromozomal mutasyonlar, plazmid ya da trans-
pozon transferleri ya da türler arasında gerçek-
leşen genetik transferler en sık gözlenen direnç 
mekanizmalarıdır. Özellikle yoğun antibiyotik 
kullanımı sonrasında duyarlı suşların ortadan 
kaldırılarak dirençli olanların seçilmesi direncin 
gelişmesindeki ana mekanizmayı oluşturmakta-
dır. Antibiyotik direnci yaygın olarak kullanım 
süresi ve miktarı ile de doğru orantılı olarak 
gerçekleşmektedir. Antibiyotiklere direnç birçok 
ülkeyi ilgilendiren bir problem olduğundan 
güçlü uluslararası işbirliği gerekmektedir.
 Hastanede infeksiyon hastalıklarının 
sağaltımında kullanılan belirli antibiyotikler 
mevcuttur; aminoglikozidler, karbapenemler, 
sefalosporinler, florokinolonlar, penisilinler, 
vankomisin ile birlikte yeni uygulanmaya başla-

nılan linezolid, tigesiklin, daptomisin ve 
kinupristin-dalfopristin. Bu antibiyotiklerin 
direnç gelişimi üzerindeki etkileri önem taşı-
makta ve üzerinde yoğun olarak durulan bir 
konu haline gelmiştir(25).

Aminoglikozidler
 İlk olarak 1944 yılında streptomisinin 
tanımlanmasıyla ortaya çıkan aminoglikozidle-
re karşı direnç gelişiminde birkaç mekanizma 
mevcuttur; plazmid aracılığıyla enzim inakti-
vasyonu, efluks sistemleri ve hedef modifikas-
yon amacıyla azalmış uptake. Aminoglikozid-
lerin farklı gruplarda yer alan antibiyotiklere 
karşı direnç gelişimi üzerinde etkisine ilişkin az 
sayıda veri mevcuttur. Bu grupta yer alan anti-
biyotiklere karşı direnç gelişse dahi, bakteri 
hücre-duvarı üzerine etkili ajanlarla sinerjistik 
etkinlik sağlamaları önem taşımaktadır(32).
 Aminoglikozidlerin yoğun kullanımı 
sonucunda zaman zaman dirençli Enterobacter 
türleri, Acinetobacter baumannii gibi mikroorga-
nizmalarla gelişen infeksiyonlar dikkati çek-
mektedir.

Karbapenemler
 İmipenem ve meropenem Hİ’nın sağaltı-
mında sıklıkla kullanılan geniş spektrumlu anti-
biyotiklerdir. Karbapenem türevleri geniş spekt-
rumlu sefalosporinleri ya da penisilinleri hidro-
lize edebilen birçok beta-laktamaz tarafından 
parçalanmaya karşı dayanıklıdır. Bu antibiyotik-
lerin yoğun olarak kullanılmasıyla özellikle P.
aeruginosa ve Acinetobacter türlerinde gözlenen 
direnç önem taşıyan bir konudur. Bu dirençten 
değişik mekanizmalar sorumlu tutulmaktadır; 
düzensiz effluks, dış-membran proteinlerinin 
kaybı. Özellikle dış-membran permeabilitesinde 
azalma sonucu florokinolonlara karşı gelişen 
direnç, kullanımda olmasa dahi karbapenemle-
re karşı da direnç gelişimine katkıda bulunmak-
tadır. Ayrıca P.aeruginosa ve Acinetobacter türle-
rinde bulunan karbapenemazlar da dirence 
önemli katkılarda bulunmaktadır(25).
 Hastane ortamına yerleştiğinde sorun 
yaratan bir mikroorganizma olan A.
baumannii’nin karbapenemlere karşı direnç 
geliştirmesinde en önemli predispozan faktör-
lerden biri de bu grupta yer alan antibiyotiklerin 
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sağaltımda kullanılmasıdır. Bir bölgede böyle 
bir suşun bulunması tüm coğrafik alanda mik-
roorganizmanın yayılmasına neden 
olabilmektedir(11).
 Enterobacteriaceae ailesinde yer alan ve 
GSBL üreten mikroorganizmaların sağaltımında 
kullanılan karbapenem türevlerine karşı bu 
etkenlerin nadiren direnç geliştirdiği bilinmek-
tedir. Özellikle AmpC ya da TEM, SHV tipi 
GSBL üretenler yanında, ABD, Brezilya, 
Yunanistan, Çin ve Singapur’da metallo-beta-
laktamaz üreten Klebsiella pneumoniae suşlarının 
ortaya çıkması endişe verici bir durum olarak 
değerlendirilmektedir(23).
 Özellikle K.pneumoniae’ların ürettiği plaz-
mid kökenli karbapenemazlar (KPC-1, KPC-2, 
KPC-3) sadece karbapenemlere değil, ayrıca 
piperasilin/tazobaktam, üçüncü ve dördüncü 
kuşak sefalosporinlere, florokinolonlara ve ami-
noglikozidlere karşı çoklu antibiyotik direnç 
gelişiminden sorumlu tutulmaktadır(23).

Geniş-spektrumlu sefalosporinler
 Geniş-spektrumlu sefalosporinler klinikte 
sıklıkla kullanılan antibiyotikler arasındadır. 
Bakteri hücre duvarı sentezini inhibe eden bu 
grup antibiyotiklere karşı değişik Gram negatif 
mikroorganizmaların kromozomlar ve plazmid-
ler yoluyla dirençli enzimlerin sentezlenmesi 
sonucunda ortaya çıkan direnç önem taşımakta-
dır. Özellikle P.aeruginosa ve Acinetobacter türle-
rinde ilaç penetrasyonunun azlığı yanında eff-
luks sistemleri ve beta-laktamaz üretimi sefalos-
porinlerle birlikte karbapenemlere karşı dirence 
de neden olmaktadır(22,25).
 Sefalosporinlerin yoğun kullanımının bir 
başka sonucu da GSBL üreten Enterobacteriaceae 
grubunda yer alan mikroorganizmaların sıklı-
ğında artıştır. Özellikle hastanelerde ve başka 
sağlık kuruluşlarında bu grupta yer alan antibi-
yotiklerin kısıtlanmasının gerçekleştirildiği 
çalışmalarda GSBL üreten mikroorganizmaların 
oluşumunun azaldığı görülmektedir(23).
 Ayrıca bu grup antibiyotiklerin kullanıl-
ması sonrasında MRSA ve VRE sıklığında artış 
dikkati çekmektedir. Clostridium difficile’yle-
ilişkili diarenin (CDİD) de özellikle sefalosporin 
kullanımıyla artması önemlidir(22,25).

Geniş-spektrumlu penisilinler
 Bakteri hücre duvarı sentezini inhibe ede-
rek etkili olabilen penisilin türevlerinin yoğun 
olarak kullanılmasıyla ortaya çıkan direnç hem 
Gram pozitif hem de Gram negatif mikroorga-
nizmalar için önem taşımaktadır. Bu direncin 
oluşumunda etkili olan başlıca mekanizmalar; 
beta-laktamın yıkımı ile inaktivasyon, permea-
bilitede azalma ve efluks mekanizmasıyla hücre 
içerisine alınımın azalması ve farklı penisilin-
bağlayan-proteinler tarafından hedefin değiş-
mesidir. 
 Özellikle GSBL üreten mikroorganizma 
oluşumuna katkıda bulunan penisillin kullanı-
mının kısıtlanıp yerine sefaosporinlerin veril-
mesi bu sorunun azalmasına katkıda bulunmak-
tadır.
 Beta-laktamaz inhibitörü içeren penisilin 
türevlerinin kullanılmasının VRE kolonizasyo-
nu ve infeksiyonlarını azaltmada önemli katkı-
da bulunmaktadır. CDİD sıklığının azaltılma-
sında da geniş spektrumlu-sefalosporinlerin 
yerine beta-laktamaz inhibitörü içeren penisilin 
gruplarının (piperasilin/tazobaktam gibi) kulla-
nılmasının etkili olduğu bilinmektedir(25).

Florokinolonlar
 Florokinolonlar ciddi infeksiyonların 
sağaltımında sık kullanılan önemli antibiyotik 
gruplarından birini oluşturmaktadır. Ancak 
özellikle yoğun ve akılcı olmayan kullanım 
sonucunda önemli direnç sorunu da ortaya çık-
makta ve mikroorganizmalar sadece florokino-
lonlara değil farklı antibiyotiklere de hızlı bir 
biçimde duyarlılıklarını yitirmektedirler.
 Efluks-pompa sistemlerinin indüksiyonu 
son yıllarda tanımlanmış önemli direnç meka-
nizmalarından biridir. Bu mekanizma tüm anti-
biyotik gruplarına karşı gelişen dirençte rol 
oynamaktadır. Özellikle hastanelerde sık olarak 
karşılaşılan dirençli P.aeruginosa ve A.baumannii 
infeksiyonlarının gelişiminde florokinolonların 
kullanılmasının çok önemli bir yeri vardır(15). 
Ciddi infeksiyonlarda florokinolonlarla birlikte 
beta-laktam antibiyotiklerin uygulanmasından 
kaçınılması bu direncin gelişmesinde önemli bir 
engeldir(20,21).
 Kromozomal-kökenlilerden daha çok 
plazmid-kökenli direnç mekanizmalarının 
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Enterobacteriaceae ailesinde yer alan önemli mik-
roorganizmalarda kinolonlara ve çoklu ilaç 
direncinin gelişimi ve yayılmasına önemli katkı-
da bulunabileceğinden endişe edilmektedir(23). 
 Florokinolonların yoğun kullanılması 
sonucunda Gram negatif mikroorganizmalarda 
direnç gelişimi yanında MRSA(22,23,33), özellikle 
siprofloksasin, levofloksasin ve gatifloksasin 
uygulandığında ise CDİD sıklığı önemli düzey-
lerde artmaktadır(17).

Vankomisin
 İlk kez 1956 yılında uygulamaya sunulan 
vankomisin Gram pozitif mikroorganizmalara 
karşı etkili olan bir glikopeptiddir. Vankomisin 
kullanımına bağlı olarak ortaya çıkan VRE soru-
nu giderek artmaktadır. Ancak diğer antibiyotik 
grupları üzerinde herhangi bir etki henüz 
bildirilmemiştir(25).
 Yeni antibiyotik gruplarının (linezolid, 
kinupristin-dalfopristin, daptomisin, tigesiklin) 
yoğun kullanımıyla ilgili olarak direnç oluşu-
muna katkıları hususunda henüz bilgimiz kısıt-
lıdır. Ancak bu kesinlikle gelecekte direncin 
oluşmayacağı anlamına gelmemektedir(27).

MİKROORGANİZMALAR

GSBL oluşturan mikroorganizmalar
 GSBL oluşturan mikroorganizmaların 
uzun yıllardır kromozomal beta-laktamaz üret-
meleri yanında başka birtakım mekanizmalarla 
çok sayıda antibiyotiğe karşı dirençli hale gel-
mesi önem taşıyan bir konudur. GSBL üreten 
mikroorganizmalarla gelişen infeksiyonlarda 
çok sayıda risk faktörü mevcuttur; hastanede 
kazanılan infeksiyonlar, önceden antibiyotik 
kullanımı (penisilinler, üçüncü kuşak sefalospo-
rinler, florokinolonlar, aminoglikozidler, 
trimetoprim-sulfametoksazol, aztreonam, met-
ronidazol, karbapenemler vb), yüksek APACHE 
skorları, mekanik ventilasyon uygulaması, üri-
ner kateterizasyon, arteriyel kateterler, santral 
venöz kateterler, barsak kolonizasyonu, acil 
batın cerrahisi, gastrostomi ya da jejunostomi 
tüpü, hastanede yatış süresi, yoğun bakım üni-
tesinde kalış süresi, yaş, hemşirelik ve ev idaresi 
hizmetleri, düşük doğum ağırlığı. Bu faktörler 

arasında sadece önceden antibiyotik kullanımı 
bağımsız bir risk faktörüdür(10,24).
 E.coli ve Klebsiella türlerinin beta-laktam 
(aminopenisilinler, geniş-spektrumlu sefalospo-
rinler, üreidopenisilinler, beta-laktamaz inhibi-
tör kombinasyonları, monobaktamlar, karbape-
nemler) ve başka gruplarda yer alan antibiyotik-
lere (kinolonlar, aminoglikozidler, trimetoprim-
sulfametoksazol) karşı in-vitro direnci ciddi 
boyutlardadır. GSBL üreten E.coli ve Klebsiella 
türlerinin sıklığı coğrafi alanlara, hastanenin 
hizmet verdiği etkinliklere, populasyonun yaşı 
ve hastalardaki eşlik eden hususlara bağlı ola-
rak değişmektedir(31). 
 Özellikle Enterobacter türlerinde sağaltım 
sırasında direnç gelişimi üzerinde önemle durul-
ması gereken bir olaydır. Karbapenem grubun-
da yer alan antibiyotiklere direnç gelişimi de 
giderek artmaktadır(18,31).
 GSBL üreten mikroorganizmaların yol 
açtığı infeksiyonların sağaltımında yaşanan 
değişik sorunlar mortalite oranlarının artmasına 
da doğrudan etkili olmaktadır. Özellikle sağaltı-
mın başlangıcında uygun olmayan antibiyotik 
kullanımının uygun olanlara göre önemli ölçü-
de mortaliteyi artırdığı bilinmektedir(23).

Acinetobacter türleri
 Acinetobacter türleri özellikle son 30 yılda 
dünyada yaygın olarak değişik infeksiyonlara 
yol açan önemli mikroorganizmalardır. Yoğun 
bakımda yatma, trakeostomi, endotrakeal intu-
basyon, mekanik ventilasyon, invaziv girişimler 
ile yakın zamanda antibiyotik kullanılması 
(üçüncü kuşak sefalosporinler, kinolonlar, kar-
bapenemler vb) bu etkenlerle infeksiyon geliş-
mesinde en önemli risk faktörleri arasındadır. 
Sağaltım sırasında kolaylıkla direnç gelişmeme-
si ise bu mikroorganizmaların önemli bir olum-
lu özelliği olarak nitelendirilmektedir(11,14).

P.aeruginosa
 P.aeruginosa birçok ciddi infeksiyona (pnö-
moni, kan dolaşımı infeksiyonu vb) neden olabi-
len invaziv, non-fermentatif Gram negatif bir 
mikroorganizmadır. Özellikle immun-yetmez-
likli, maligniteli bireyler ve organ transplantas-
yonu yapılanlarda yaşamı tehdit eden infeksi-
yonlara yol açmaktadır(31).
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 YBÜ’nde yatma, invaziv aletlerin kullanıl-
ması yanında penisilinler, geniş-spektrumlu 
sefalosporinler, florokinolonların ve aminogli-
kozidlerin kullanımı çok-ilaca dirençli P.aerugi-
nosa infeksiyonlarının gelişiminde en sık rastla-
nılan risk faktörleri arasındadır(1,28).
 Değişik olgu-kontrol gruplarını içeren 
çalışmalarda; piperasilline dirençli P.aeruginosa 
infeksiyonlarında florokinolonlar, imipeneme 
dirençli P.aeruginosa için imipenem, piperasi-
lin/tazobaktam ve aminoglikozidler, piperasi-
lin/tazobaktama dirençli P.aeruginosa’da imipe-
nem, piperasilin/tazobaktam, aminoglikozidler 
ile geniş-spektrumlu sefalosporinler risk faktörü 
olarak belirlenmiştir(28).
 Son yıllarda gerçekleştirilen araştırmalar-
da özellikle florokinolonlara ve karbapenemlere 
karşı tüm dünyada artan direnç oranları dikkati 
çekmektedir. Sağaltım sırasında direnç gelişme-
si de sıklıkla gözlenmektedir. Özellikle uygun 
olmayan antibiyotikler kullanıldığında mortali-
tenin de arttığı bilinmektedir(8,14,19,26).

MRSA
 S.aureus özellikle prematüre bireyler, opere 
edilenler, diyalize girenler ile protez bulunanlar-
da değişik infeksiyonlara (cilt-yumuşak doku 
inf., kemik-eklem inf., santral kateter inf., endo-
kardit, şant inf., pnömoniler, menenjit, beyin 
apseleri) yol açan virulansı yüksek bakteriyel 
etkenlerden biridir. YBÜ’lerinde gelişen stafilo-
koksik infeksiyonları tüm dünyada uzun süre 
yatış, artan maliyet ve ölüm oranlarından dolayı 
önem taşımaktadır(5,31).
 Florokinolon grubu antibiyotikler içerisin-
de yer alan siprofloksasin ve levofloksasin kul-
lanımı özellikle hastaneye yatırılanlarda MRSA 
riskini önemli ölçüde artırmasına karşılık MSSA 
sıklığı üzerine herhangi bir etkisi bulunmamak-
tadır(7,30,33). Kinolonlar yanında geniş-spektrumlu 
sefalosporin ve glikopeptid kullanımı da MRSA 
oluşumunda risk faktörleri arasında dikkati 
çekmektedir(30).
 İlk kez 1996 yılında Japonya’da tanımla-
nan vankomisine-orta düzeyde dirençli S.aureus 
suşuna (VISA) (MİK: 8-16 mg/L) daha sonra 
ABD’de diyaliz hastalarında rastlanmış olup, en 
önemli risk faktörünün vankomisin kullanımı 
olduğu ortaya konmuştur(18,27).

VRE
 Enterokoklar barsak ve kadın alt genital 
sistemi florasında en sık gözlenen aerob Gram 
pozitif koklardır. Enterokokal infeksiyonlar sık-
lıkla immun-yetmezlikli, altta yatan hastalığı 
bulunan, damariçi kateter ya da üriner kateter 
uygulanan bireylerde görülmektedir. Bu infeksi-
yonların yaklaşık % 60 kadarı antienterokokal 
aktiviteye sahip olmayan antianaerobik etkili 
ajanlar (metronidazol, klindamisin), sefalospo-
rinler gibi geniş-spektrumlu antibiyotiklerin sık-
lıkla kullanılmalarından dolayı özellikle 
YBÜ’inde meydana gelmektedir(16). 
 Enterococcus faecalis tüm enterokokal infek-
siyonların % 80-90 kadarından sorumludur, 
Enterococcus faecium ise % 10-20 dolayında etken 
olarak gözlenmektedir. Özellikle hastane infek-
siyonlarına (kateterle-ilişkili kan dolaşımı infek-
siyonları, menenjitler, intraabdominal infeksi-
yonlar, menenjitler) neden olan mikroorganiz-
malar arasında sıklıklarının artmasında sefalo-
sporinler, anti-stafilokokal penisilinler, klinda-
misin ve trimetoprim gibi antibiyotik sınıflarına 
karşı artmış intrensek direncin en önemli rolü 
oynadığı bilinmektedir(16).
 VRE’nin neden olduğu infeksiyonlarda 
sıklıkla gözlenen risk faktörleri; yüksek APACHE 
skorları, yoğun antibiyotik kullanımı, vankomi-
sin kullanımı, hastanede uzun süre yatma ve 
invaziv girişimlerdir. Özellikle VRE’nin neden 
olduğu kan dolaşımı infeksiyonları sonrasında 
ise hastanede yatış süresi oldukça uzamakta, ek 
maliyet ve mortalite oranları önemli ölçüde 
artmaktadır(4). 
 VRE kolonizasyonu YBÜ’de yatan hasta-
larda önem taşıyan bir husustur. Bu hastalarda 
zaman zaman MRSA taşıyıcılığı da bildirilmek-
tedir. Kolonizasyon oluşumunda geçmişte van-
komisin ya da başka grup antibiyotiklerin kulla-
nımının önemli yeri vardır. Piperasilin/tazobak-
tam gibi antibiyotiklerin verilmesi sonrasında 
ise kolonizasyon duyarlılığının bu bileşiğin 
gastrointestinal konsantrasyonunun azalmasına 
bağlı olarak artması dikkat çekicidir(16).
 Antibiyotik direncini en aza indirmek 
amacıyla özellikle antibiyotik kullanımı ile 
direnç arasındaki bağlantının iyi anlaşılması ve 
değerlendirilmesi oldukça önemlidir. İlaç-
mikroorganizma ilişkisinin doğası oldukça 
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değişken ve çok sayıda faktörden etkilenebildi-
ğinden iyi bir biçimde irdelenmedikçe sorunun 
çözümü güçleşmektedir. 
 Özellikle başlangıçta uygun antibiyotikle-
rin gerekli en kısa süreler içerisinde kullanılma-
sının önemi her zaman vurgulanması gereken 
önemli bir konudur. Uygun antibiyotik sağaltı-
mının gerçekleştirilmesi sadece mortaliteyi 
azaltmakla kalmayıp, YBÜ ve hastanede yatış 
süresini azaltmakta ve maliyeti önemli ölçüde 
düşürmektedir(35).
 Sonuç olarak hastanelerde genellikle akılcı 
olmayan ve yoğun antibiyotik kullanımını taki-
ben ortaya çıkan direnç sorununun çözümünde 
ilgili antibiyotiklerin kullanımının azaltılması 
ve gerekli infeksiyon kontrol önlemlerinin alın-
masıyla dirençli mikrorganizmaların neden 
olduğu infeksiyonların sıklığını önemli ölçüde 
azaltmak olasıdır. 
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