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ÖÖzzeett  
Bakteriyel enfeksiyonlar›n tedavisi mikroorganizmalar›n antibiyotiklere giderek artan oranda direnç gelifltirmesi nedeni ile giderek daha zor hale
gelmektedir. Bakteriyel direnç tedavi baflar›s›zl›klar›na, ampirik antibakteriyel tedavi protokollerinin yetersizli¤ine, dirençli bakterilerin hastane
ve toplumda yay›lmas›na, uzam›fl hastane yat›fllar›na ve mortalitede art›fllara neden olmaktad›r. Bu yaz›da bakteriyel direnç sorunu gözden
geçirilmekte, s›k kullan›lan antibakteriyel ajanlar›n etki mekanizmalar› ve bakterilerin bu mekanizmalar› engellemek için gelifltirdikleri yöntemler
özetlenmektedir. (Türk Ped Arfl 2010; 45: 80. Y›l: 45-9)

Anahtar sözcükler: Antibiyotik direnci, antibiyotikler, bakteriyel enfeksiyonlar, direnç genleri

SSuummmmaarryy
The treatment of bacterial infections is very complicated by the ability of bacteria to develop resistance to antimicrobial agents. Bacterial
resistance results in treatment failure, inadequate empiric antibacterial therapy, the spread of resistant bacteria within the hospital 
and community, prolonged hospital stay, and mortality. This article presents a brief overview of the problem of bacterial resistance 
and examines the mechanisms of action of commonly used antibacterial drugs and the mechanisms that bacteria have developed to 
overcome them. (Turk Arch Ped 2010; 45: 80th Year: 45-9)
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Girifl 

Tarih boyunca, insanlar ve mikroorganizmalar aras›nda
süregelen bir savafl olmufltur. Ça¤lar boyunca önce veba,
s›tma, tüberküloz ve son olarak H‹V virusu milyonlarca insa-
n›n hastalanmas›na ve ölmesine neden olmufltur. 1928’lerde
penisilinin Alexander Fleming taraf›ndan keflfinden sonra an-
tibakteriyel ilaç geliflimi ivme kazanm›fl ve gerek antibakteri-
yel ajanlar›n etkisi ile gerekse hijyen ve temiz su kaynaklar›
gibi baflka etkenlerin katk›s› ile bu savafl insano¤lunun lehi-
ne dönmüfltür (1). Bununla birlikte penisilinin kullan›ma girdi-
¤i 1940’l› y›llardan itibaren bakteriyel direnç de gündeme
gelmifltir. Antimikrobiyal ajanlar›n kullan›m› artt›kça dirençte
artm›fl, bu durum yeni ilaçlar›n keflfini zorunlu hale getirmifl-
tir. Keflfedilen her yeni ilaca da h›zla direnç geliflimi sorunun
giderek büyümesine neden olmufltur (1, 2). Bu yaz›da bakte-

rilerde direnç geliflim mekanizmalar› incelenecek ve s›k rast-
lanan baz› mikroorganizmalar›n direnç durumlar› gözden ge-
çirilecektir.

Direnç gelifliminin önemi
Normal dozda antimikrobiyal ajan verilmesine ra¤men

mikroorganizman›n ölmemesi ya da üremesinin bask›lanma-
mas› durumuna antibiyotiklere direnç geliflimi, bu bakteriye
de dirençli bakteri denir. Bakteriyel direncin günlük yaflam-
da sorun olmas›n›n birçok nedeni vard›r. Öncelikle, dirençli
bakteriler aras›nda yer alan stafilokoklar, enterokoklar, Kleb-
siella pneumoniae ve Pseudomonas türleri hastanelerde
yayg›n enfeksiyon etkeni olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r (3-5).
Bakteriyel direnç tedavi baflar›s›zl›klar›na da neden olmakta-
d›r. Bu durum özellikle kritik yo¤un bak›m hastalar›nda daha
pahal› antibiyotik kullan›mlar›n› gerektirmekte, hastanede
yat›fl süresinin uzamas›, morbidite ve mortalitede art›fl ile so-
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nuçlanabilmektedir. Ampirik tedavi baflar›s›zl›klar› özellikle 
dirençli Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus,
K.pneumoniae, Escherichia coli, Enterobacter spp., koagü-
laz-negatif stafilokok ve enterokok gibi bakterilerin etken ol-
du¤u kan ak›m› enfeksiyonlar›nda mortalite art›fl›na neden
olmaktad›r (6).

Dirençli bakterilerin yayg›nlaflmas› hastanede oldu¤u gi-
bi toplumda da enfeksiyon kontrol önlemlerinde sorunlara
yol açmaktad›r. Klinik önemi olan metisilin-dirençli S.aureus
(MRSA) ve genifl spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) üreten
E.coli gibi  bakterilere toplum kökenli enfeksiyonlarda da s›k
rastlanmaya bafllanm›flt›r (4,7) Son olarak direnç geliflimi
ekonomik aç›dan bak›ld›¤›nda hastane maliyetlerini de artt›r-
maktad›r (8).

Antibiyotik direnci asl›nda evrimin ve bakteri geneti¤inin
do¤al bir ifadesidir (9). Çeflitli etkenler kal›tsal bakteri potan-
siyelinin artmas›na ve yay›lmas›na katk›da bulunur. Bu
etkenler aras›nda en önemlileri antibiyotik tüketiminde art›fl,
uygunsuz antibiyotik kullan›m›, g›da endüstrisinde ve di¤er
alanlarda yayg›n ve kontrolsüz antibiyotik kullan›m›, yo¤un
bak›m ünitelerinin artma ve immün sistemi bozulmufl hasta-
lar›n say›s›ndaki art›fllard›r (1).

Antibiyotiklerin etki mekanizmalar›
Antibiyotiklere karfl› mikroorganizmalar›n nas›l direnç ge-

lifltirdiklerini anlamak için öncelikle bu ajanlar›n bakteriye na-
s›l etki ettiklerini anlamak gerekmektedir. Antibiyotiklerin 4
etki mekanizmas› vard›r: 1) bakteri hücre duvar› sentezini ön-
leme, 2) protein sentezini bask›lama, 3) nükleik asid sentezi-
ne etki, 4) bakterinin metabolik yolaklar›n›n bask›lanmas›.
Tablo 1’de bu mekanizmalar ve antibiyotik gruplar› izlen-
mektedir.

Antibiyotiklere direnç geliflim mekanizmalar›
Bakterilerin antibiyotiklere olan direnci ikiye ayr›l›r: do¤al

direnç ve kazan›lm›fl direnç. Do¤al direnç bakterilerin kro-
mozomal direncidir. Örne¤in gram-negatif bakteriler hücre
yap›lar›ndan dolay› vankomisine do¤al dirençlidirler. Benzer
flekilde zorunlu anaeroblar aminoglikozidlere, mikoplazma
beta-laktam antibiyotiklere genetik olarak dirençlidir (9).

Kazan›lm›fl direnç ise antibiyotik yoklu¤unda görülmeyen
bir direnç türüdür. Bu tür direnç farkl› mekanizmalar ile anti-
biyotik bask›s› alt›nda geliflmektedir. En s›k rastlanan meka-
nizma nokta mutasyonlar› sonucu nükleotidlerde oluflan de-
¤iflimlerdir. Bu de¤ifliklikler “mikroevolüsyoner de¤iflimler”
olarak adland›r›l›r. Mutasyonlar bakteri yüzeyindeki antibiyo-
tiklerin hedef ba¤lanma yerindeki de¤ifliklikler ya da enzima-
tik sübstat de¤iflikli¤i ile sonuçlanmaktad›r. Nokta mutas-
yonlar› örne¤in, geniflletilmifl spektrumlu beta-laktamazlar›n
gelifliminden sorumludur (10,11).

Direnç gelifliminde bir di¤er mekanizma ise “makroevo-
lüsyoner de¤iflimler” olarak adland›r›lan ve bakterinin genifl
DNA segmentlerindeki genomik düzenlemelerdir. Bu düzen-
lemeler bakteriyel kromozom ya da plasmidin bir bölgesin-
deki genifl DNA bölümlerin bir di¤er bölgesine inversiyon,
duplikasyon, insersiyon, delesyon ya da transpozisyonu
fleklinde olmaktad›r. Bakteriyel genomdaki bu düzenlemeler
integron, transpozon ve insersiyon sekanslar› olarak adlan-
d›r›lan özel genetik elemanlar arac›l›¤› ile gerçekleflir (12).

Üçüncü genetik de¤iflim mekanizmas› ise bakterinin ya-
banc› DNA’y› plasmidler, bakteriyofajlar, ç›plak DNA parça-
lar› ya da di¤er bakteriden transpoze genetik eleman olarak
(örne¤in vertikal geçifl) almas›d›r. D›fl ortamdan al›nan ya-
banc› DNA mikroorganizman›n genetik de¤iflkenli¤ine ve an-
timikrobiyal ajan bask›s› alt›nda seçilmesine neden olmakta-
d›r (10). Bu duruma örnek olarak plasmid-arac›l› karbapene-
maz üreten K.pneumoniae, vankomisin-dirençli S.aureus,
enterobakterlerde iletilebilen kinolon direnci geliflimi gösteri-
lebilir (13-15).
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• Hücre duvar› sentezini önleme

- Beta-laktamlar: penisilinler, sefalosporinler, karbapenemler,
monobaktamlar

-- Glikopeptitler: vankomisin, teikoplanin

• Protein sentezinin bask›lanmas›

- 50S ribozomal alt ünitesine ba¤lanma: Makrolitler, kloramfenikol,
klindamisin Quinupristin-dalfopristin, linezolid

- 30S ribozomal alt ünitesine ba¤lanma: aminoglikozitler, tetrasiklinler

- Bakteriyel izolösil-tRNA sentetaza ba¤lanma: mupirosin

• Nükleik asit sentezine etki

- DNA sentezi bask›lanmas›: fluorokinolonlar

- RNA sentezi bask›lanmas›: rifampin

• Metabolik yolaklar›n bask›lanmas›: sülfonamidler, folik asit analoglar›

• Bakteriyel membran yap›lar›n›n bozulmas›: polimiksinler, daptomisin

Tablo 1. Antibakteriyel ajanlar›n etki mekanizmalar› (1)

Grup* Enzim Tipi Örnekler

1 (C) Sefalosporinazlar Enterobacter cloacae
(Klavulanat ile bask›lanmayan)

2a (A) Penisilinazlar Stafilokok, enterokok
(Klavulanat ile bask›lanan)

2b (A) Genifl spektrumlu  TEM-1, TEM-2, SHV-1
β-laktamazlar (E.coli, Klebsiella)

2be (A) Geniflletilmifl spektrumlu TEM-3/28, SHV-2/6
β-laktamazlar (Klebsiella oxytoca)

2br (A) ‹nhibitör dirençli TEM (IRT) TEM-30/36, TRC-1

2c (A) Karbesilinazlar PSE-1, CARB-3

2d (D veya A) Kloksasilinazlar OXA-1, PSE-2

2e (A) Sefalosporinazlar P.vulgaris
(klavulanat ile bask›lanan)

2f (A) Metallo β-laktamazlar IMI-1, Sme-1
olmayan karbapenemazlar 

3 (B) Metallo β-laktamaz L1  
karbapenemazlar (Stenotrophonomonas

maltophilia)

4 (A) Penisilinazlar 
(klavulanat ile bask›lanmayan) Burkholderia cepacia

Tablo 2. Bush-Jacoby-Medeiros s›n›flamas› (beta-laktamazlar›n
ifllevsel s›n›flamas›) (20)

*Parantez içindeki harfler Ambler s›n›fland›rmas›na göre beta-laktamaz›n
yer ald›¤› grubu göstermektedir



Normal flartlarda da mikroorganizma ortam›nda her zaman
birkaç adet kendili¤inden direnç geni tafl›yan bakteri bulunabi-
lir. Dirençli bakteriler ile duyarl› bakteriler aras›nda direnç geni
transferi olabilir. Bu ortama antibiyotik eklendi¤inde duyarl›
bakteriler ölürken, antibiyoti¤e dirençli az say›daki bakteri ya-
flar ve ço¤al›r. Antibiyotik kullan›m› devam ederse dirençli sufl-
lar›n say›s› artar. Antibiyotik yoklu¤unda ise bir iki kuflak sonra
kendili¤inden duyarl› bakteriler tekrar ortaya ç›kar ve bir süre
sonra koloni tekrar o antibiyoti¤e duyarl› hale gelir (9).

Antibiyotik direnç genleri edinildikten sonra bu genler
bakteriler aras›nda transformasyon, trasdüksiyon, konjügas-
yon ya da transpozisyon arac›l›¤› ile nakledilebilir. Konjugas-
yonda bakteriler birbirlerine k›sa DNA parçac›klar›n› geçirir-
ler. Bu olay, de¤iflik bakteri türleri aras›nda olabilir. Transfor-
masyonda ise bakteri d›fl ortamdan ç›plak DNA almaktad›r.
Trandüksiyonda ise bakteri, bakteriyofaj taraf›ndan enfekte
edilir ve direnç genini kazan›r. Transpozisyonda ise transpo-
zonlar denilen gen kasetleri tafl›yan DNA bölgelerinin plas-
mid ya da bakteriyofajlar arac›l›¤› ile baflka bir bakteriye ile-
timi söz konusudur (12,13).

Kendili¤inden mutasyonlar ya da genetik al›flverifl sonu-
cu geliflen antibiyotik direncinde bafll›ca 4 mekanizma söz
konusudur: 1) Enzimatik inaktivasyon: Antibakteriyel ajan›
inaktive eden enzimin etkisinin de¤ifltirilmesi (stafilokoklarda
eritromisin direnci veya beta-laktamazlar); 2) Geçirgenli¤in
de¤iflmesi: D›fl membran protein kanallar›n›n yap›s›nda de-
¤ifliklik sonucu antibiyotiklerin hücreye giriflinin önlenmesi
(E.coli’de OmpF de¤iflikli¤i); 3) Hedef de¤iflikli¤i: Antibakte-
riyel ajan›n hücrede ba¤land›¤› hedef proteinin yap›s›n›n de-
¤iflmesi (pnömokoklarda penisilin-ba¤lay›c› protein 2b de¤i-
flikli¤i sonucu geliflen penisilin direnci); 4) Aktif “efflux” (at›m
pompalar›): ‹lac›n hücre içine girmesinden sonra aktif at›l›m›-
n› sa¤layan pompa sistemleri (Kinolon direnci) (16).

Enzimatik inaktivasyon: Bu mekanizma β-laktam anti-
biyotikler, aminoglikozidler, kloramfenikol ve makrolidlerde
önemlidir. Beta-laktamazlar en önemli enzim grubunu olufl-
turmaktad›r. Ayr›ca aminoglikozidleri modifiye eden enzimler
(asetilizasyon, adenilizasyon fosforilizasyon), kloramfenikol
asetil transferaz ve makrolitleri inaktive eden esterazlar da
bu mekanizma ile geliflen dirençten sorumludur. 

Beta-laktamazlar: Beta-laktam grubu antibiyotikler penisi-
lin keflfinden 60 y›l geçmesine ra¤men günümüzde de pek
çok hastal›¤›n tedavisinde ilk seçenek olmaya devam eden
en önemli antibiyotik gruplar›n› oluflturmaktad›r. Bu grupta
penisilinler, sefalosporinler, karbapenemler ve monobaktam
(aztreonam) yer almaktad›r. Beta-laktam grubu antibiyotikle-
re direnç yukar›da anlat›lan 4 yol ile de geliflmektedir. Ancak
bu yollar aras›nda en önemlisi beta-laktamaz üretimidir (16).

Penisilinin gelifltirilmesinden sonraki y›llarda öncelikle ilk
beta-laktamaz olan penisilinaz sentezleyen stafilokoklar tüm
dünyaya yay›lm›flt›r. 1960’l› y›llardan sonra ise sefalosporin-
lerin keflfi ile gram-negatif basillerde bulunan beta-laktamaz-
lar yay›larak önemli bir direnç mekanizmas› haline gelmifltir.

Önceleri sadece gram-negatifler ile s›n›rl› kalan bu enzimler
beta-laktam s›n›flar›n›n geliflmesi ve kullan›m›n daha da yay-
g›nlaflmas› sonucu daha fazla organizmada ve daha fazla
çeflitte görülür hale gelmifltir (17). Beta-laktamazlar kromo-
zomal ya da plazmid kontrolünde sentezlenirler. Plazmidler
kromozom d›fl› genetik elemanlar olup direncin yay›lmas›nda
çok önemlidirler. Gram-negatif bakterilerde direnç genleri
plazmidler arac›l›¤› ile konjugasyonla yay›lmaktad›r (16,17).
Gram-pozitif bakterilerde beta-laktamazlar ekzoenzim ola-
rak hücre d›fl›na salg›lan›rken, gram-negatif bakterilerde en-
zim periplazmik bofllukta bulunur. Bu nedenle gram-negatif
bakterilerde az miktarda enzim bile antibiyotiklerin etkisiz
hale getirilmesi için yeterli olmaktad›r (18).

Bugüne dek bilinen 600 üzerinde farkl› beta-laktamaz enzi-
mi bulunmaktad›r. Bu enzimlerin baz› özellikleri göz önüne al›-
narak çeflitli s›n›fland›rmalar yap›lm›flt›r. Ambler (19), beta-lak-
tamazlar› aminoasit ve nükleotid dizilerine göre moleküler ola-
rak, Bush  (20) ise biyokimyasal (sübstrat profili) özelliklerine
göre fenotipik olarak s›n›fland›rm›fllard›r. Tablo 2’de en çok kul-
lan›lan Bush-Jacoby-Medeiros s›n›flamas› görülmektedir.

Bu s›n›flamaya göre Grup 1 (Ambler C) beta-laktamazlar
bask›lay›c›lar›na dirençlidir ve kromozomal genler taraf›ndan
kodlan›r. Salmonella d›fl›ndaki tüm gram-negatif bakterilerde
bulunurlar. Bu enzimlerin sentezi bakteri beta-laktam antibi-
yotikle karfl›laflt›¤›nda çok artt›¤›ndan “indüklenebilen beta-
laktamazlar” olarak da adland›r›l›rlar. E.coli sufllar›nda gide-
rek artan oranlarda bildirilmektedir. Sefalosporinlerden sefe-
pim grup 1 enzimlere di¤er sefalosporinlerden biraz daha
dayan›kl›d›r. Tedavide sefepim ya da karbapenem kullan›m›
önerilmektedir (21).

Grup 2 (Ambler A) beta-laktamazlar ise plazmid taraf›n-
dan tafl›nan genler taraf›ndan kodlanmaktad›r. Grup 2a, kla-
vulanik asit ile bask›lanan penisilinazlar› içerir ve penisilinleri
sefalosporinlere göre daha h›zl› hidrolize etmektedirler. Sta-
filokoklar, Bacillus cereus, Citrobacter, Eikenella ve Fuso-
bacterium enzimleri bu grupta yer almaktad›r (22). Grup
2b’de “Geniflletilmifl spektrumlu beta-laktamazlar” (GSBL)
yer almaktad›r. Bu enzimler sefalosporinlere ve aztreonama
direnç oluflturan ve genetik flifresi plazmidler üzerinde tafl›-
nan enzimlerdir. GSBL-pozitif bakteriler bu özelliklerini ko-
layca di¤er bakterilere de naklederler. Bu enzimleri tafl›yan
bakteri türleri tüm dünyada giderek artmaktad›r (18,23). Ço-
¤unlukla bu enzimler TEM ve SHV’den köken almaktad›r. Ül-
kemizde ilk kez 1992’de saptanm›fl olmakla birlikte son y›l-
larda baflta K. pneumoniae olmak üzere birçok gram-nega-
tif bakteride bulundu¤u bildirilmektedir (24). GSBL enfeksi-
yonlar›nda karbapenem kullan›m› önerilmektedir.

Grup 3 (Ambler B) beta-laktamazlar karbapenemleri
inaktive eden metallo beta-laktamazlard›r. Aktiviteleri için
çinko iyonlar›na gereksinimleri olup, bask›lay›c›lar›ndan etki-
lenmezler. Bu grup enzimler Stenotrophomonas maltophilia,
Bacteroides fragilis ve P.aeruginosa’da bulunmaktad›r (22).
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Grup 4 beta-laktamazlar ise klavulanat ile bask›lanmayan
penisilinazlar› içermektedir. Di¤er gruplara girmeyen ve he-
nüz tam yap› analizleri yap›lmam›fl enzimlerdir (23).

Geçirgenli¤in de¤iflmesi: Bafllang›çta sadece gram-po-
zitif bakterilere özgü oldu¤u san›lan bu direnç mekanizmas›-
n›n son y›llarda gram-negatiflerde de oldu¤u saptanm›flt›r.
Bakterinin d›fl membran›nda bulunan ve antibiyotiklerin
(özellikle penisilin grubu) hücre içine girmesini sa¤layan po-
rin proteinlerinin yap›lar›n›n mutasyonlar sonucu de¤iflmesi
ya da kayb› sonucu direnç geliflmektedir. Özellikle beta-lak-
tam antibiyotiklere direnç gelifliminden sorumludur. Tedavi
s›ras›nda aminoglikozidlere ve karbapenemlere de bu meka-
nizma ile direnç geliflimi bildirilmektedir (9). P.aeruginosa’da
karbapenem kullan›m› s›ras›nda bu flekilde direnç geliflimi
%25 civar›ndad›r (25).

Antibiyotik hedefinde de¤ifliklik: Antibiyoti¤in bakteri-
de hedefi olan yap›larda geliflen mutasyonlar sonucu oluflan
direnç türüdür. Makrolidler, linkozamidler ve streptogramin-
lere direnç gelifliminde antibiyotiklerin hedefi olan ribozomal
yap›larda de¤iflim olmaktad›r. K›saca MLS direnci olarak ad-
land›r›lan bu direnç S.aureus, Streptococcus sanguis, 
B.fragilis gibi bakterilerde geliflmektedir (9). Benzer flekilde
ribozomal de¤ifliklikler tetrasiklin, aminoglikozid, ketolid ve
oksazolidinonlarda da bildirilmektedir. 

Hücre duvar› sentezini bask›layan glikopeptidlere direnç
gelifliminde de peptidoglikan prekürsörlerinin yap›lar›ndaki
de¤ifliklik önemlidir. Özellikle entrokoklarda glikopeptid diren-
ci bu flekilde geliflmektedir ve genin di¤er gram-pozitif bakte-
rilere tafl›nmas›nda transdüksiyon mekanizmas› etkilidir (26).

Hedef enzimlerde de¤ifliklik fleklinde geliflebilen direnç
türü beta-laktam antibiyotiklerde görülmektedir. Sitoplazma
membran›nda yer alan penisilin ba¤lay›c› proteinlerin (PBP)
yap›s›ndaki de¤ifliklikler baflta S.pneumoniae olmak üzere
gram-pozitif bakterilerde görülen bir direnç türüdür. PBP’le-
rin yap›s›ndaki de¤ifliklikler S.aureus ve E.faecium’da indük-
lenebilen türde olup beta-laktam antibiyotik kullan›m› s›ras›n-
da uyar›labilmektedir (1,9). Yine benzer flekilde S.aureus’da-
ki metisilin direncinden PBP2a’y› kodlayan mecA geni so-
rumludur. Kinolon direnci ise DNA giraz geninde meydana
gelen mutasyon sonucu geliflmektedir. Sulfonamidlere di-
renç gelifliminden sorumlu genler bakterinin folik asit sente-
zinde görev alan ve antibiyoti¤in etki etti¤i dihidropteorat
sentetaz, trimetoprim direncinde ise dihidrofolat redüktaz
enzimlerinin yap›lar›n›n de¤iflmesine neden olmaktad›r (9).

Etkin efflux (At›m pompalar›): Gram-negatif bakteriler-
deki tetrasiklin, baz› gram-pozitif bakterilerde geliflen makro-
lid ve streptogramin, P.aeruginosa’da beta-laktam ve stafi-
lokoklarda geliflen kinolon direncinden etkin at›m pompalar›
sorumludur. Bu sistemler benzemeyen birçok molekülü fark
eder ve d›flar› atar. Bakterilerde bu tür pompalar yayg›n ola-
rak bulunmaktad›r. Örne¤in E. coli'de 250’den fazla pompa
geni vard›r (1,9).

Sonuç olarak, günümüzde hastane enfeksiyonlar›nda ve
toplum kökenli enfeksiyonlarda antibakteriyel direnç giderek
artmaktad›r. Penisiline dirençli pnömokoklar, metisiline di-
rençli S.aureus ve koagülaz-negatif stafilokoklar, vankomisi-
ne dirençli enterokoklar, GSBL-pozitif Enterobacteriaceae
grubu bakteriler ve çoklu ilaç direnci gösteren gram-negatif
çomaklar tedavide sorun yaratan mikroorganizmalar olarak
önem kazanmaktad›r. Ancak bu durumun daha da kötüye
gidece¤i san›lmaktad›r. Gelecekte tümüyle dirençli gram-ne-
gatif çomaklar, vankomisine dirençli S.aureus gibi daha da
sorunlu organizmalar ile karfl›laflaca¤›m›z yads›namaz bir
gerçektir. Antibiyotik direncinin yay›lmas›n›n önlenmesinde
uygun antibiyotik kullan›m› ve rehberlere uyumun yan› s›ra
yeni antibiyotik s›n›flar›n›n da gelifltirilmesi gerekmektedir.
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