
 

 

 

 

 

 

YOĞUN BAKIM HASTALARINDA COVID-19 PANDEMĠSĠ 

ÖNCESĠ VE SONRASI ĠKĠ YILLIK DÖNEMLERDE 

ENFEKSĠYON TĠPLERĠ, ETKENLERĠ VE ANTĠBĠYOTĠK 

DUYARLILIK PROFĠLLERĠNDEKĠ DEĞĠġĠMLERĠN 

KARġILAġTIRILMASI 

 

 
HÜSEYĠN ÖZDEMĠR  

 

UZMANLIK TEZĠ  

 

 

 

 

ENFEKSĠYON HASTALIKLARI VE KLĠNĠK MĠKROBĠYOLOJĠ  

ANABĠLĠM DALI  

 

 

 
DANIġMAN  

Prof.Dr. AZĠZ ÖĞÜTLÜ  

 

 

 

2025 – SAKARYA 

T.C. 

SAKARYA ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



T.C.  

SAKARYA ÜNĠVERSĠTESĠ  

TIP FAKÜLTESĠ  

 

 

 

 

 

YOĞUN BAKIM HASTALARINDA COVID-19 PANDEMĠSĠ 

ÖNCESĠ VE SONRASI ĠKĠ YILLIK DÖNEMLERDE 

ENFEKSĠYON TĠPLERĠ, ETKENLERĠ VE ANTĠBĠYOTĠK 

DUYARLILIK PROFĠLLERĠNDEKĠ DEĞĠġĠMLERĠN 

KARġILAġTIRILMASI 

 

 

 

 

HÜSEYĠN ÖZDEMĠR  

 

 

UZMANLIK TEZĠ  

 

ENFEKSĠYON HASTALIKLARI VE KLĠNĠK MĠKROBĠYOLOJĠ  

ANABĠLĠM DALI  

 

DANIġMAN  

Prof.Dr. AZĠZ ÖĞÜTLÜ 

 

 

2025 – SAKARYA 



i 

BEYAN 

 

Bu tezin kendi çalıĢmam olduğunu, planlanmasından yazımına kadar hiçbir 

aĢamasında etik dıĢı davranıĢımın olmadığını, tezdeki bütün bilgileri akademik ve 

etik kurallar içinde elde ettiğimi, tez çalıĢmasıyla elde edilmeyen bütün bilgi ve 

yorumlara kaynak gösterdiğimi ve bu kaynakları kaynaklar listesine aldığımı, tez 

çalıĢması ve yazımı sırasında patent ve telif haklarını ihlal edici bir davranıĢımın 

olmadığını beyan ederim. 

Bu çalıĢma T.C. Sakarya Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan AraĢtırmalar Etik 

Kurulu’ndan 19/03/2025 tarihli E-43012747-050.04-459149-181 sayılı onay alarak 

hazırlanmıĢtır. 

 

 

Tarih: 10/11/2025 

                                                                                                  Hüseyin ÖZDEMĠR 

                                                                                                           Ġmza 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ii 

TEġEKKÜR 

 

Uzmanlık eğitimim süresince, bilgi ve birikimleriyle mesleki geliĢimimde büyük 

katkıları olan ve sosyal olarak da desteğini hiçbir zaman esirgemeyen, çok değerli 

hocalarım; Prof. Dr. Ertuğrul Güçlü ve Doç. Dr. Aslı Vatan'a, Prof. Dr. Oğuz 

Karabay'a, 

Tezimin her aĢamasında desteğini esirgemeyen ve bana yol gösteren çok değerli 

danıĢman hocam Prof. Dr. Aziz Öğütlü'ye, 

Hayatımın en zorlu dönemlerinde yanımda olan, sabır ve sevgisiyle beni ayakta 

tutan, varlığıyla her anıma anlam katan biricik eĢime ve geleceğime umut, hayatıma 

neĢe katan sevgili oğlum Kıvanç Orhun’a, 

 

En içten teĢekkür ve saygılarımı sunarım. 

 

Dr. Hüseyin ÖZDEMĠR  



iii 

ĠÇĠNDEKĠLER  

 

BEYAN ......................................................................................................................... i 

TEġEKKÜR ................................................................................................................. ii 

ĠÇĠNDEKĠLER ........................................................................................................... iii 

KISALTMA VE SĠMGELER LĠSTESĠ ..................................................................... iv 

ġEKĠL LĠSTESĠ ......................................................................................................... vii 

TABLO LĠSTESĠ ...................................................................................................... viii 

ÖZET........................................................................................................................... xi 

ABSTRACT ............................................................................................................... xii 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ .................................................................................................... 1 

2. GENEL BĠLGĠLER ................................................................................................. 4 

2.1. Tanı Kriterleri............................................................................................ 4 

2.2. Sağlık Hizmeti ĠliĢkili Pnömoniler............................................................ 6 

2.3. Kan DolaĢımı Enfeksiyonları .................................................................. 10 

2.4. Ġdrar Yolu Enfeksiyonları ....................................................................... 17 

2.5. YumuĢak Doku Enfeksiyonları ............................................................... 20 

2.6. Antimikrobiyal Direnç ............................................................................ 23 

2.6.1. Bakteriyel direnç mekanizmaları ................................................... 23 

2.6.2. Fungal direnç mekanizmaları ......................................................... 27 

3. GEREÇ VE YÖNTEM .......................................................................................... 30 

4. BULGULAR .......................................................................................................... 34 

5. TARTIġMA VE SONUÇ ...................................................................................... 75 

6. KAYNAKLAR .................................................................................................... 123 

 

 

 

  



iv 

KISALTMA VE SĠMGELER LĠSTESĠ 

 

+ssRNA : Pozitif yönlü tek sarmallı RNA 

5-fdump : 5-fluoro-2'-deoxyuridine monophosphate 

5-FU : 5-florourasil 

5-FUTP : ATP bağlanma kaskadı 

AMD : Antimikrobiyal direnç 

AmpC : Ampicillinase C 

BAL : Bronkoalveolar lavaj 

CAE : Cerrahi alan enfeksiyonları 

CDC : Amerikan Hastalık Kontrol Merkezi 

CDR : Candida ilaç direnci 

CFU : Koloni oluĢturan birim 

CLSI : Klinik ve Laboratuvar Standartları Enstitüsü 

COVID-19 : Koronavirüs Hastalığı 2019 

CoVs : Koronavirüsler 

CRAB : Karbapenem dirençli Acinetobacter baumannii 

CRE                : Karbapenem dirençli Enterobacterales  

CRKP : Karbapenem dirençli Klebsiella pneumoniae 

CTX-M : Cefotaximase-Munich 

DBO : Diazabicyclooctane 

DDD               : TanımlanmıĢ Günlük Doz 

DM : Diabetes mellitus 

DNA : Deoksiribonükleik asit 

DSÖ : Dünya Sağlık Örgütü 

DTP : Pozitiflik süresi farkı 

DYDE : Deri ve yumuĢak doku enfeksiyonları 

ECDC : Avrupa Hastalık Önleme ve Kontrol Merkezi 

EDTA : Etilendiamintetraasetik asit 

EMB : Eozin Metilen Mavisi 

ERG11 : Lanosterol 14-α-demethylase 

ERG3 : C-5 sterol desaturase 



v 

ETA : Endotrakeal aspirat 

EUCAST : Avrupa Antimikrobiyal Duyarlılık Testi Komitesi 

FAST-HUG : Beslenme, Analjezi, Sedasyon, Tromboz profilaksisi, BaĢın 

elevasyona alınması, Stres ülser profilaksisi, Glukoz kontrolü 

FKS : Fungal 1,3-beta-D-glukan sentaz 

GES : Guiana geniĢlemiĢ spektrumlu beta-laktamaz 

GSBL : GeniĢlemiĢ spektrumlu beta-laktamaz 

HĠE : Hastane iliĢkili enfeksiyonlar 

IDICU : Yoğun Bakım Ünitesinin Ġdealize Tasarımı 

IDSA : Amerika BulaĢıcı Hastalıklar Derneği 

IHI : Sağlık Hizmetlerini GeliĢtirme Enstitüsü 

IL : Ġnterlökin 

IMP : Ġmipenemaz 

ĠYE : Ġdrar yolu enfeksiyonu 

KAH : Koroner arter hastalığı 

KBY : Kronik böbrek yetmezliği 

KDE : Kan dolaĢımı enfeksiyonu 

KĠ-ĠYE : Kateter iliĢkili idrar yolu enfeksiyonu 

KNS : Koagülaz negatif Staphylococcus 

KOAH : Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

KPC : Klebsiella pneumoniae karbapenemaz 

LPS : Lipopolisakkarit 

LTD-KDE : Laboratuvar tarafından doğrulanmıĢ kan dolaĢımı enfeksiyonları 

MATE : Çoklu ilaç ve toksik bileĢik atılımı 

MDR : Çoklu ilaç direnci 

mecA : Metisilin direnci A 

MERS-CoV : Orta Doğu Solunum Sendromu Koronavirüsü 

MFS : Majör KolaylaĢtırıcı Süper Ailesi 

MĠK : Minimum inhibitör konsantrasyon 

MODS : Çoklu organ yetmezliği sendromu 

MRSA : Metisilin dirençli Staphylococcus aureus 

MSSA : Metisilin duyarlı Staphylococcus aureus 



vi 

NDM : New Delhi metallo-beta-laktamaz 

NNIS : Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyonlar Sürveyans Sistemi 

Non-VĠP : Ventilatör iliĢkili olmayan pnömoniler 

Omp : DıĢ membran proteini 

OXA : Oksasilinaz 

PBP : Penisilin bağlayan protein 

PER : Pseudomonas geniĢlemiĢ dirençli 

QRDR : Kinolon direnci belirleyen bölge 

RND : Direnç Nodülasyon Bölümü 

Saps : Salgılanan aspartil proteinazlar 

SARS-CoV : ġiddetli akut solunum yolu sendromu koronavirüsü 

SBĠE : Sağlık bakımı ile iliĢkili enfeksiyon 

SHĠP : Sağlık hizmeti iliĢkili pnömoni 

SHV : Sülfhidril değiĢken 

SKĠ-KDE : Santral kateter iliĢkili kan dolaĢımı enfeksiyonu 

SMR : Küçük çoklu ilaç direnci 

SVK : Santral venöz kateter 

TEM : Temoniera 

TMP/SMX : Trimetoprim sulfametoksazol 

TNF-α : Tümör nekroz faktörü alfa 

UHESA : Ulusal Hastane Enfeksiyonları Sürveyans Ağı 

VEB : Vietnam geniĢlemiĢ spektrumlu beta-laktamaz 

VHA : Gönüllü Hastane Birliği 

VIM : Verona integron-kodlu metallo-beta-laktamaz 

VĠP : Ventilatör iliĢkili pnömoni 

XDR : Yaygın ilaca dirençli 

YBÜ : Yoğun bakım ünitesi 

 

 

 

 

  



vii 

ġEKĠL LĠSTESĠ 

 

ġekil 4.1. Gram negatif bakterilerdeki karbapenem direncinin pandemi öncesi ve 

sonrası değiĢimi .......................................................................................................... 64 

ġekil 4.2. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde A. baumannii, K. pneumoniae ve P. 

aeruginosa'da kolistin direnç oranlarının karĢılaĢtırması .......................................... 65 

ġekil 4.3. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde A. baumannii, K. pneumoniae, P. 

aeruginosa ve E. coli izolatlarında çoklu ilaç direnci (MDR), yaygın ilaç direnci 

(XDR) ve tam ilaç direnci (PDR) dağılımının karĢılaĢtırılması ................................. 67 

 

  



viii 

TABLO LĠSTESĠ 

 

Tablo 2.1. Ulusal Hastane Enfeksiyonları Sürveyans Ağı tanı kriterleri ( T.C. Sağlık 

Bakanlığı UHESA 2017 rehberinden uyarlanmıĢtır) ................................................... 5 

Tablo 2.2. Ġntravasküler kateter iliĢkili enfeksiyonların önlenmesi kılavuzunda yer 

alan kateter yerleĢtirme ve bakımı uygulamaları (IDSA 2011 rehberinden 

uyarlanmıĢtır) ............................................................................................................. 16 

Tablo 4.1. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde cinsiyet ve mortalite oranlarının 

istatistiksel analizi ...................................................................................................... 33 

Tablo 4.2. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde vakaların yaĢ dağılımı ............... 34 

Tablo 4.3. Hastaların komorbidite durumları ............................................................ 34 

Tablo 4.4. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde hastaneye yatıĢ sonrası enfeksiyon 

geliĢme süresi ve hastanede kalıĢ süresinin karĢılaĢtırılması ..................................... 35 

Tablo 4.5. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde enfeksiyon türlerine göre 

hastaneye yatıĢ sonrası enfeksiyon geliĢme süresinin istatistiksel analizi ................. 36 

Tablo 4.6. Enfeksiyon etkeni mikroorganizmalara göre pandemi öncesi ve sonrası 

dönemlerde enfeksiyon geliĢme sürelerinin karĢılaĢtırılması ve istatistiksel analiz 

sonuçları ..................................................................................................................... 37 

Tablo 4.7. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde santral kateter ve üriner kateter 

uygulamalarının dağılımı ........................................................................................... 38 

Tablo 4.8. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde santral kateter yerleĢim bölgesine 

göre enfeksiyon geliĢme süresinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları . 39 

Tablo 4.9. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde yoğun bakım ünitelerine göre vaka 

dağılımı ...................................................................................................................... 40 

Tablo 4.10. ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde 

enfeksiyon türlerine göre genel dağılımı.................................................................... 41 

Tablo 4.11. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde mikroorganizmaların Gram 

boyanma özelliklerinin grup içi istatistiksel analizi ................................................... 42 

Tablo 4.12. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde enfeksiyon türlerine göre Gram 

boyanma özelliklerinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları .................. 42 

Tablo 4.13. GSBL pozitifliğinin COVID-19 öncesi ve sonrası dönemlerde 

istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları ........................................................ 43 



ix 

Tablo 4.14. GSBL pozitifliğinin pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde 

mikroorganizma bazında istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları ............... 44 

Tablo 4.15. Sefoksitin tarama testinin pandemi öncesi ve sonrası dönemlerdeki 

değiĢiminin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları .................................... 44 

Tablo 4.16. Pandemi öncesi ve sonrasında tüm mikroorganizmaların dağılımının 

istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları ........................................................ 46 

Tablo 4.17. Gram negatif bakterilerin pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde Gram 

negatif bakteriler içerisindeki dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz 

sonuçları ..................................................................................................................... 48 

Tablo 4.18. Gram pozitif bakterilerin pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde Gram 

pozitif bakteriler içerisindeki dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz 

sonuçları ..................................................................................................................... 49 

Tablo 4.19. Candida türlerinin pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde Candida 

izolatları içerisindeki dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları .. 50 

Tablo 4.20. KĠ-ĠYE’lerde izole edilen mikroorganizmaların pandemi öncesi ve 

sonrası dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları ........................ 51 

Tablo 4.21. SKĠ-KDE’de izole edilen mikroorganizmaların COVID‑19 öncesi ve 

sonrası dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları ........................ 52 

Tablo 4.22. LTD–KDE’lerde izole edilen mikroorganizmaların pandemi öncesi ve 

sonrası dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları ........................ 53 

Tablo 4.23. Non–VĠP’lerde izole edilen mikroorganizmaların pandemi öncesi ve 

sonrası dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları ........................ 54 

Tablo 4.24. VĠP’lerde izole edilen mikroorganizmaların pandemi öncesi ve sonrası 

dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları ..................................... 55 

Tablo 4.25. Deri ve yumuĢak doku enfeksiyonlarında izole edilen 

mikroorganizmaların pandemi öncesi ve sonrası dağılımının istatistiksel 

karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları ........................................................................... 55 

Tablo 4.26. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde A. baumannii'de antibiyotik 

duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları........................ 56 

Tablo 4.27. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde E. coli'de antibiyotik duyarlılık 

profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları ........................................ 58 



x 

Tablo 4.28. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde K. pneumoniae'de antibiyotik 

duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları........................ 59 

Tablo 4.29. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde P. aeruginosa'da antibiyotik 

duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları........................ 60 

Tablo 4.30. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde diğer Enterobacterales* 

türlerinde antibiyotik duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz 

sonuçları ..................................................................................................................... 61 

Tablo 4.31. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde S. aureus'ta antibiyotik duyarlılık 

profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları ........................................ 66 

Tablo 4.32. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde koagülaz negatif stafilokoklarda 

antibiyotik duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları ..... 67 

Tablo 4.33. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde E. faecalis'te antibiyotik 

duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları........................ 68 

Tablo 4.34. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde E. faecium’da antibiyotik 

duyarlılık profili ......................................................................................................... 69 

Tablo 4.35. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde C. albicans'ta antifungal 

duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları........................ 69 

Tablo 4.36. Pandemi öncesi ve sonrası Non-albicans Candida türlerinin antifungal 

duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları........................ 70 

Tablo 4.37. Pandemi öncesi ve sonrası antibiyotik kullanım oranları ve insidans hızı 

oranlarının karĢılaĢtırılması ........................................................................................ 73 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



xi 

ÖZET 

 

GĠRĠġ VE AMAÇ: Sağlık bakımı ile iliĢkili enfeksiyonlar (SBĠE) geliĢmiĢ 

ülkelerde %7, az geliĢmiĢ ülkelerde %15 oranında görülmekte ve yoğun bakım 

ünitelerinde (YBÜ) risk 5-10 kat artmaktadır. COVID-19 pandemisi antibiyotik 

kullanımını değiĢtirerek antimikrobiyal direnç (AMD) oranlarını etkilemiĢtir. Bu 

çalıĢma, pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde YBÜ'lerde AMD ve enfeksiyon 

etkeni mikroorganizmalardaki değiĢimleri incelemeyi amaçlamaktadır. 

GEREÇ VE YÖNTEM: Sakarya Üniversitesi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 

YBÜ'lerinde pandemi öncesi (12 Mart 2018- 11 Mart 2020) ve sonrası (10 Nisan 

2022- 9 Nisan 2024) dönemlerinde SBĠE geliĢen 18 yaĢ üstü hastalar retrospektif 

incelendi. Mikrobiyolojik analizler VITEK 2 sistemiyle yapıldı ve EUCAST 

standartlarına göre değerlendirildi. Santral kateter iliĢkili kan dolaĢımı enfeksiyonu 

(SKĠ-KDE), laboratuvar tarafından doğrulanmıĢ kan dolaĢımı enfeksiyonu (LTD-

KDE), ventilatör iliĢkili pnömoni (VĠP), ventilatör iliĢkili olmayan pnömoni (Non-

VĠP), kateter iliĢkili idrar yolu enfeksiyonu (KĠ-ĠYE) ve deri ve yumuĢak doku 

enfeksiyonu (DYDE) olmak üzere altı enfeksiyon tipininde saptanan mikrobiyal 

etkenler ve direnç durumları değerlendirildi. 

BULGULAR: ÇalıĢmamıza 837 hasta dahil edildi. Mikroorganizma dağılımında A. 

baumannii izolasyonu yaklaĢık 3 kat artarak %5,8'den %16,5'e yükselmiĢ, S. aureus 

%1,8'den %7,0'ye artmıĢ, K. pneumoniae %30,7'den %23,0'a azalmıĢtır. AMD 

açısından K. pneumoniae'da kolistin direnci %16,7'den %47,5'e, E. coli'de 

seftriakson direnci %35,7'den %67,6'ya yükselmiĢtir. Candidozyma auris (C. auris) 

ve Nakaseomyces glabrata (N. glabrata) sadece pandemi sonrası izole edilmiĢtir. 

TARTIġMA VE SONUÇ: K. pneumoniae'da kolistin ve E. faecium'da vankomisin 

direncindeki artıĢ ile çoklu dirençli C. auris ve N. glabrata'nın sadece pandemi 

sonrası saptanması, enfeksiyon kontrolü, sürveyans ve antimikrobiyal yönetim 

programlarının güçlendirilmesinin kritik önemini göstermektedir. 

Anahtar Kelimeler: Acinetobacter baumannii, antimikrobiyal direnç, COVID-19, 

sağlık bakımı ile iliĢkili enfeksiyon, yoğun bakım ünitesi 
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ABSTRACT 

 

Comparison of changes in infection types, agents, and antibiotic susceptibility 

profiles in intensive care unit patients in two-year periods before and after the 

COVID-19 pandemic 

INTRODUCTION AND OBJECTIVE: Healthcare-associated infections (HAIs) 

occur at a rate of 7% in developed countries and 15% in underdeveloped countries, 

and the risk increases 5-10-fold in intensive care units (ICUs). The COVID-19 

pandemic has altered antibiotic use and impacted antimicrobial resistance (AMD) 

rates. This study aims to examine changes in AMD and infectious microorganisms in 

ICUs before and after the pandemic. 

MATERIALS AND METHODS: A retrospective review was patients over 18 

years of age who developed HAI in the ICUs of Sakarya University Training and 

Research Hospital during the pre-pandemic (March 12, 2018- March 11, 2020) and 

post-pandemic (April 10, 2022- April 9, 2024) periods. Microbiological analyses 

were performed using the VITEK 2 system and evaluated according to EUCAST 

standards. Microbial agents and resistance status detected in six infection types, 

namely central catheter-associated bloodstream infection (CLABSI), bloodstream 

infection (BSI), ventilator-associated pneumonia (VAP), non-ventilator-associated 

pneumonia (Non-VAP), catheter-associated urinary tract infection (CAUTI) and skin 

and soft tissue infection (SSTI), were evaluated. 

RESULTS: 837 patients were included in our study. In the distribution of 

microorganisms, A. baumannii isolation increased approximately threefold, from 

5.8% to 16.5%, S. aureus increased from 1.8% to 7.0%, and K. pneumoniae 

decreased from 30.7% to 23.0%. In terms of AMD, colistin resistance in K. 

pneumoniae increased from 16.7% to 47.5%, and ceftriaxone resistance in E. coli 

increased from 35.7% to 67.6%. Candidozyma auris (C. auris) and Nakaseomyces 

glabrata (N. glabrata) were isolated only after the pandemic. 

CONCLUSION: The increase in colistin resistance in K. pneumoniae and 

vancomycin resistance in E. faecium, and the detection of multiresistant C. auris and 

N. glabrata only after the pandemic, demonstrate the critical importance of 

strengthening infection control, surveillance, and antimicrobial stewardship 

programs. 

Keywords: Acinetobacter baumannii, antimicrobial resistance, COVID-19, 

healthcare-associated infection, intensive care unit 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Nozokomiyal enfeksiyon" terimi, Yunanca kökenli olup, "nosos" (hastalık) ve 

"komeion" (bakmak, bakım) sözcüklerinin birleĢiminden türeyen "nosokomeion" 

(hastane) kelimesinden gelmektedir (Vincent, 2003). Bu terim, yıllar boyunca 

literatürde yaygın olarak ifade edilmiĢ ve Türkçe'de hastane kaynaklı enfeksiyon 

veya kısaca hastane enfeksiyonu olarak karĢılık bulmuĢtur. Ancak, günümüzde sağlık 

hizmetlerinin hastane sınırlarının ötesine geçmesi ve çeĢitlenmesi ile birlikte, bu 

terminolojinin kapsamı yetersiz kalmaya baĢlamıĢtır. Modern sağlık hizmetleri artık 

yalnızca hastane ortamı ile sınırlı değildir; ayaktan tedavi merkezleri, evde bakım 

hizmetleri, diyaliz merkezleri ve uzun dönem bakım tesisleri gibi çeĢitli sağlık 

hizmeti ortamlarını da içermektedir. Bu geniĢleme, terminolojide de bir değiĢimi 

gerekli kılmıĢtır. Bu bağlamda, sağlık bakımı ile iliĢkili enfeksiyon (SBĠE) terimi 

daha yaygın olarak kullanılmaya baĢlanmıĢtır. SBĠE'lerin özellikle 19. yüzyıl 

ortalarından itibaren önem kazanmakla beraber, tarihsel veriler eski Mısırlılardan 

Hipokrat’a kadar uzanmaktadır (Pearson, 2009). 

Hastane kaynaklı enfeksiyon için risk faktörleri arasında immunsüpresyon, ileri yaĢ, 

hastanede kalıĢ süresi, altta yatan komorbidit hastalıklar, sağlık tesislerine sık 

ziyaretler, mekanik ventilasyon desteği, yakın zamanda uygulanan invaziv 

prosedürler, kalıcı cihazlar ve yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) kalma yer alır (Sydnor 

ve Perl, 2011). Dünya Sağlık Örgütü'nün (DSÖ) 2022 küresel raporuna göre, sağlık 

hizmeti iliĢkili enfeksiyon prevalansı geliĢmiĢ ülkelerde 100 hastada 7, az geliĢmiĢ 

ülkelerde 100 hastada 15 olarak tespit edilmiĢ olup, bu enfeksiyonlara bağlı mortalite 

riski 10 hastada 1 olarak bildirilmiĢtir (Balakrishnan, 2022). Kritik bakım alanlarında 

izlenen hastaların SBĠE geliĢimi için artmıĢ risk taĢıdığı vurgulanmıĢtır. 

Modern tıp uygulamalarının karmaĢıklığı, invaziv iĢlem sayısının artması, 

immünsüpresif tedavilerin yaygın olarak kullanılması ve dirençli 

mikroorganizmaların ortaya çıkması, nozokomiyal enfeksiyonların kontrolünü 

giderek zorlaĢtırmaktadır. Özellikle YBÜ'lerde, sağlık bakımı iliĢkili enfeksiyon 

prevalansı diğer klinik birimlere göre 5-10 kat artıĢ göstermektedir. SBĠE'lerin en sık 
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görülen türleri arasında üriner sistem enfeksiyonları %40, cerrahi alan enfeksiyonları 

%20, hastane kökenli alt solunum yolu enfeksiyonu %15 ve kan dolaĢımı 

enfeksiyonları (KDE) %10 yer almaktadır (Johnson ve Smith, 2024). 

Mart 2020’de pandemi ilan edilen "Coronavirus Disease 2019" (COVID-19) salgını, 

sağlık sistemine olağanüstü talepler yükledi ve SBĠE için riskleri artırma veya 

azaltma potansiyeline sahip olabilecek rutin hasta bakım uygulamalarında 

değiĢikliklere yol açtı (Baker ve ark., 2022). ġiddetli Akut Solunum Yolu Sendromu 

Koronavirüs-2 (SARS-CoV-2), COVID-19'un etken patojeni, ilk olarak Aralık 

2019'da Çin'in Wuhan kentinde ortaya çıktı (Ochani ve ark., 2021). Koronavirüsler 

(CoV'ler), zarf üzerindeki sivri glikoproteinlerin varlığı nedeniyle elektron 

mikroskobu altında taç benzeri bir görünüme sahip pozitif yönlü tek sarmallı RNA 

(+ssRNA) virüsleridir. "Korona", taç için kullanılan Latince terimdir (Sharma ve 

ark., 2021). SARS-CoV-2, daha önce sırasıyla %10 ve %35'e varan ölüm oranlarıyla  

Ģiddetli akut solunum yolu sendromu koronavirüsü (SARS-CoV) ve  Orta Doğu 

Solunum Sendromu Koronavirüsü (MERS-CoV) salgınlarına karıĢtığı bildirilen 

Ģiddetli SARS-CoV ve MERS-CoV ile aynı alt cinse ait yeni bir beta CoV'dur (Chan 

ve ark., 2020). Yeni bir betakoronavirüs olan SARS-CoV-2, SARS-CoV ile %79 ve 

MERS-CoV ile %50 genom dizisi özdeĢliğine sahiptir (Lu ve ark., 2020). SARS-

CoV-2, öncelikle yakın yüz yüze temas sırasında damlacık yoluyla yayılır (Zawilska 

ve ark., 2021). Enfeksiyon, asemptomatik, presemptomatik ve semptomatik 

taĢıyıcılar tarafından yayılabilir. Maruziyetten semptomların baĢlangıcına kadar 

geçen ortalama süre 5 gündür ve semptomlar geliĢtiren kiĢilerin %97,5'i bunu 11,5 

gün içinde yapar (Wiersinga ve ark., 2019). En yaygın dört semptomun birleĢtirilmiĢ 

yaygınlığı ateĢ (%76,2); öksürük (%60,4); yorgunluk (%33,6) ve dispne (%26,2)'dir. 

Yaygınlık açısından en yüksekten en düĢüğe diğer semptomlar arasında iĢtahsızlık, 

miyaljiler, titreme, boğaz ağrısı, baĢ ağrısı, mide bulantısı veya kusma, burun akıntısı 

ve hemoptizi yer almaktadır (Maqbali ve ark., 2022). Ancak, COVID-19'lu hastaların 

önemli bir kısmında kritik hastalık geliĢir ve mekanik ventilasyon veya 

ekstrakorporeal membran oksijenasyonu ile yoğun bakım gerekir (Grasselli ve ark., 

2020). Fransa'da çok merkezli bir çalıĢmadan edinilen bilgilere göre, COVID-19'da 

en sık görülen ölüm nedenleri: COVID-19'a bağlı çoklu organ yetmezliği (MODS) 

%37, özellikle ventilatör iliĢkili pnömoniye (VĠP) bağlı ikincil enfeksiyonlara 
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sekonder MODS %26, dirençli hipoksemi/akciğer fibrozisi %19, fatal iskemik 

olaylar (venöz veya arteriyel) %13 olarak saptanmıĢtır (de Roquetaillade ve ark., 

2021). COVID-19’un atipik pnömoni görünümünde akciğerlerde tutulum yapması ve 

sekonder enfeksiyonlarla birlikte bulunması, bu hastalarda yaygın antibiyotik 

kullanımına neden olmaktadır (Lansbury ve ark., 2020). COVID-19 ile hastaneye 

yatırılan hastalarda yapılan çok merkezli bir meta-analizde, ko-enfeksiyon hastaların 

%3,5'inde ve sekonder enfeksiyon COVID-19'lu hastaların %14,3'ünde bildirilmiĢtir 

(Langford ve ark., 2020). Ampirik olarak en sık kullanılan antibiyotikler beta-

laktamlar, makrolidler ve florokinolonlardır (Bendala Estrada ve ark., 2021). 

YBÜ'de tedavi gören hastalarda geliĢen SBĠE'lerde antibiyotik direnci önemli bir 

sorun teĢkil etmektedir. COVID-19 pandemisi sürecinde hastanede yatan hastalarda, 

viral enfeksiyona karĢı ampirik ve/veya sekonder bakteriyel enfeksiyonların 

tedavisinde yaygın antibiyotik kullanımı, antimikrobiyal direnç oranlarında 

değiĢimlere neden olması bakımından önemlidir. Bu araĢtırmada, COVID-19 öncesi 

ve sonrasındaki dönemde yoğun bakımlarda antimikrobiyal direnç ve enfeksiyon 

etkeni mikroorganizma türlerindeki değiĢimleri incelemek amaçlanmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

Hastane enfeksiyonları sürveyans çalıĢmaları 1987 yılında Amerikan Hastalık 

Kontrol Merkezi (CDC) tarafından belirlenen tanımlamalara göre Ulusal 

Nozokomiyal Enfeksiyonları Sürveyans Sistemine (NNIS) katılan hastanelerde 

uygulanmaya baĢlanmıĢtır (Garner ve ark., 1988). Bu sayede verilerin güvenilirliği 

sağlanmıĢ, farklı merkezlerdeki farklı zamanlardaki verilerin karĢılaĢtırılmasına 

olanak sağlamıĢtır. Daha sonrasında CDC tarafından yapılan tanımlamalar farklı 

ülkeler tarafından kullanılmaya baĢlanmıĢtır. T.C. Sağlık Bakanlığı Refik Saydam 

Hıfzıssıhha Merkezi, 2009 yılında hastane enfeksiyonları sürveyansı konusunda, 

CDC tarafından belirlenen tanımları kullanarak ulusal bir rehber oluĢturmuĢtur. Bu 

çalıĢma, hastane enfeksiyonlarının izlenmesi ve kontrol edilmesine yönelik önemli 

bir kaynak sağlamaktadır. 

SBĠE'ler, hastanın bir sağlık kurumunda sağlık hizmeti alması ya da bakımı sırasında 

geliĢen ve baĢvuru sırasında aktif enfeksiyon bulgusu ya da kuluçka döneminde 

olmayan, hastane baĢvurusu sonrasında 48. saat ile taburculuk sonrasındaki 48. saate 

kadar olan dönemde geliĢen enfeksiyonlardır. SBĠE’ler arasında laboratuvar 

tarafından doğrulanmıĢ kan dolaĢımı enfeksiyonları (LTD-KDE), santral kateter 

iliĢkili kan dolaĢımı enfeksiyonları (SKĠ-KDE), kateter iliĢkili idrar yolu 

enfeksiyonları (KĠ-ĠYE), deri yumuĢak doku enfeksiyonları (DYDE), cerrahi alan 

enfeksiyonları (CAE), sağlık hizmeti iliĢkili pnömoniler (SHĠP) bulunur. Yüzeyel 

insizyonel CAE'ler için postoperatif 30 günlük, derin insizyonel ve organ/boĢluk 

CAE'leri için prosedür tipine göre 30 gün veya 90 günlük süreçte operasyon 

bölgesinde ortaya çıkan enfeksiyonlar SBĠE kapsamında değerlendirilmektedir. 

2.1. Tanı Kriterleri 

ÇalıĢmada sağlık hizmetleri ile iliĢkili enfeksiyonlarının tanısı için Türkiye 

Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel Müdürlüğü BulaĢıcı Hastalıklar 

Daire BaĢkanlığı tarafından 2017 yılında yayınlanan Ulusal Sağlık Hizmeti ĠliĢkili 

Enfeksiyonlar Sürveyans Rehberi enfeksiyon tanımlamaları ve özgül enfeksiyon 

tipleri için tanı kriterleri kullanılmıĢtır (Tablo 2.1.). 
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Tablo 2.1. Ulusal Hastane Enfeksiyonları Sürveyans Ağı tanı kriterleri ( T.C. Sağlık 

Bakanlığı UHESA 2017 rehberinden uyarlanmıĢtır) 

Kateter iliĢkili idrar yolu enfeksiyonu (KĠ-ĠYE) 

1. Cihaz ġartı: Foley kateterin olay tarihinde veya 1 gün önce, >2 gün takılı 

olması. 

2. Klinik ġart: BaĢka nedenle açıklanamayan belirti/bulgulardan en az biri: AteĢ 

(>38°C), suprapubik hassasiyet veya kostovertebral açı ağrısı/hassasiyeti. 

    ◦ Not: Sık idrara çıkma, acil idrar yapma ihtiyacı veya dizüri, foley kateteri olan 

hastada tanı kriteri olarak kullanılamaz. 

3. Laboratuvar ġartı: Ġdrar kültüründe ≤2 mikroorganizma ve en az birinin ≥10⁵ 

cfu/ml bakteri içermesi. 

B. Kan dolaĢım enfeksiyonları (KDE) 

1. Laboratuvar tarafından doğrulanmıĢ kan dolaĢım enfeksiyonları (LTD-KDE) 

• LTD-KDE 1 (Patojen mikroorganizma): ≥1 kan kültüründe patojen 

mikroorganizma (S. aureus, E. coli, Candida vb.) saptanması ve bu patojenin 

vücudun baĢka bölgesindeki enfeksiyonla iliĢkisi olmaması. 

• LTD-KDE 2 (Cilt florası): AteĢ (>38°C), titreme veya hipotansiyon (en az biri) 

ve kanda saptanan patojenin baĢka odakla iliĢkisi olmaması ve farklı zamanlarda 

alınan ≥2 kan kültüründe aynı cilt flora üyesi (Koagülaz-negatif stafilokoklar, 

Difteroidler vb.) saptanması. 

    ◦ Not: Ġki kan kültürü aynı gün içinde farklı zamanlarda veya ardıĢık iki günde 

alınmıĢ olmalıdır. 

2. Santral kateter iliĢkili kan dolaĢım enfeksiyonları (SKĠ-KDE) 

• Cihaz ġartı: Olay tarihinde >2 gün santral kateterli hasta (olay tarihi en erken 3. 

kateter günü olmalıdır). 

• Tanı ġartı: Yukarıdaki LTD-KDE kriterlerinden biri (LTD-KDE 1 veya LTD-

KDE 2) + santral kateterin >2 gün kullanılıyor olması. 

C. PNÖMONĠ (PNÖM) 

1. Genel sağlık hizmeti iliĢkili pnömoni (PNÖM1 ve PNÖM2) 

• Radyoloji ġartı (PNÖM1/2/3 için ortak): Arka arkaya ≥2 akciğer grafisinde 

yeni/progresif/kalıcı infiltrasyon, konsolidasyon veya kavitasyon (≤1 yaĢ için 

pnömatoseller) bulunması. 

• PNÖM1 (Klinik Tanı): Radyoloji kriteri + ateĢ (>38°C) veya 

Lökopeni/Lökositoz veya ≥70 yaĢ için mental durum değiĢikliği (baĢka nedenle 

açıklanamayan*) + AĢağıdakilerden en az ikisi: Yeni pürülan balgam, artan 

öksürük/dispne, ral/bronĢiyal solunum sesi, gaz değiĢiminde kötüleĢme. 

• PNÖM2 (Spesifik Laboratuvar Tanı): PNÖM1 kriterleri + AĢağıdakilerden en az 

biri: 

    ◦Tipik Ajanlar: BaĢka odakla iliĢkisi olmayan kan kültürü pozitifliği, plevral sıvı 

kültürü, ASY spesimeninde kantitatif kültür pozitifliği (B-BAL: ≥10⁴ cfu/ml; B-

PSB: ≥10³ cfu/ml). 

    ◦ Atipik Ajanlar: Solunum sekresyonunda virüs/Chlamydia/Legionella testi 

pozitifliği veya akut-konvalesan serum IgG titresinde 4 kat artıĢ. 

2. Ventilatör iliĢkili pnömoni (OVĠP/YOVĠP) 

• Temel ġart: Ventilatör iliĢkili durum (VĠD) + Enfeksiyona bağlı ventilatör iliĢkili 

komplikasyon (EVĠK) kriterleri + mekanik ventilasyonun (MV) ≥3. günü. 
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Tablo 2.1. Ulusal Hastane Enfeksiyonları Sürveyans Ağı tanı kriterleri (devam) 

(T.C. Sağlık Bakanlığı UHESA 2017 rehberinden uyarlanmıĢtır) 

• Olası (OVĠP): Temel Ģart + Pürülan solunum sekresyonu veya 

Balgam/ETA/BAL/akciğer dokusu/korunmuĢ fırça kültüründe üreme. 

(Oral/solunum flora bakterileri, koagülaz-negatif stafilokoklar, Candida, 

Enterococcus kapsam dıĢıdır). 

• Yüksek Olası (YOVĠP): Temel Ģart + pürülan sekresyon ve kültür pozitifliği (B-

BAL: ≥10⁴ cfu/ml; B-PSB: ≥10³ cfu/ml) veya plevra sıvısı kültürü pozitifliği veya 

Pozitif akciğer histopatolojisi veya Legionella/viral pozitif test. 

D. Deri yumuĢak doku enfeksiyonu (DYDE) 

AĢağıdakilerden en az biri: 

1. Etkilenen bölgeden alınan pürülan drenaj. 

2. Aseptik alınan doku/sıvı kültüründe mikroorganizma saptanması. 

3. AteĢ/lokal ağrı/hassasiyet/ĢiĢlik/kızarıklık/ısı artıĢı (en az biri) + pürülan drenaj 

veya lokalize lenfadenopati veya cilt altı apse. 
KĠ-ĠYE : Kateter ĠliĢkili Ġdrar Yolu Enfeksiyonu SKĠ-KDE : Santral Kateter ĠliĢkili Kan DolaĢım 

Enfeksiyonu LTD-KDE : Laboratuvar Tarafından DoğrulanmıĢ Kan DolaĢım Enfeksiyonu PNÖM : 

Pnömoni OVĠP/YOVĠP : Olası Ventilatör ĠliĢkili Pnömoni / Yüksek Olası Ventilatör ĠliĢkili Pnömoni 

MV : Mekanik Ventilasyon BAL : Bronkoalveolar Lavaj PSB : Protected Specimen Brush (KorunmuĢ 

Fırça Örneği) cfu/ml : Colony Forming Unit per milliliter (Koloni OluĢturan Birim/mililitre) DYDE : 

Deri YumuĢak Doku Enfeksiyonu 

 

2.2. Sağlık Hizmeti ĠliĢkili Pnömoniler 

SHĠP’ler hastane ortamında bulunan patojenlerin neden olduğu akciğer parankiminin 

bir enfeksiyonudur (Kalil ve ark., 2016). SHĠP hastaneye yatıĢ sonrası 48. saatten 

itibaren geliĢmeye baĢlar ve genellikle inkübasyon süresi en az 2 gündür. SHĠP’ler 

ventilatör ve zaman iliĢkisine göre ikiye ayrılabilir. SHĠP'ler ventilatör iliĢkisine göre 

VĠP ve Ventilatör iliĢkili olmayan pnömoni (Non-VĠP) olarak ikiye ayrılır. VĠP, en 

az 48 saat mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, entübasyon sonrası 48. saatten 

itibaren geliĢen pnömonidir (Craven ve ark., 2011). GeliĢim zamanına göre erken 

dönem (<4 gün) ve geç dönem (≥4 gün) Ģeklinde kategorize edilir. 

SHĠP’ler tüm yoğun bakım enfeksiyonlarının %25'ine ve reçete edilen 

antibiyotiklerin %50'sinden fazlasına neden olur (Richards ve ark., 1999).Yoğun 

bakım hastalarında, SHĠP ataklarının yaklaĢık %90'ı mekanik ventilasyon sırasında 

meydana geliĢir. VĠP riski, hastanede kalıĢ süresinin erken döneminde en yüksektir 

ve ventilasyonun ilk 5 gününde günde %3, ventilasyonun 5. ila 10. günleri arasında 

günde %2 ve bundan sonra günde %1 olduğu tahmin edilmektedir (Cook ve ark., 

1998). VĠP'in tahmini atfedilebilir ölüm oranı yaklaĢık %10'dur (Papazian ve ark., 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S027252311100061X?via%3Dihub
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S027252311100061X?via%3Dihub
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2020). Bunun sebebi ileri yaĢ, uygunsuz antibiyotik kullanımları, uzamıĢ entübasyon, 

Acinetobacter spp. ve Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa) gibi dirençli ve daha 

invaziv etkenlerin ölüm oranlarını etkilemesi olarak gösterilebilir. Klasik klinik 

belirtilerin (ateĢ, pürülan sekresyon, akciğer grafisinde infiltrasyon) düĢük duyarlılık 

ve özgüllüğe sahip olması pnömoni tanısının konulmasında sorun olmaktadır 

(Fernando ve ark., 2020). 

Patofizyolojik süreç, primer olarak orofaringeal floranın değiĢimi ile baĢlar. Kritik 

hastalık durumunda, normal flora yerini potansiyel patojenik mikroorganizmalara 

bırakır. Özellikle Gram negatif basillerden P. aeruginosa, Klebsiella pneumoniae (K. 

pneumoniae), Acinetobacter baumannii (A. baumannii) ve Staphylococcus aureus (S. 

aureus) predominant hale gelir (Safdar ve ark., 2005). Bu değiĢim, gastrik 

kolonizasyon ve pH değiĢiklikleri ile daha da kompleks hale gelmektedir. 

Endotrakeal entübasyon, üst havayolu savunma mekanizmalarını bypass ederek, 

direkt olarak alt solunum yollarına mikroorganizma geçiĢine zemin hazırlar. 

Endotrakeal tüp yüzeyinde oluĢan biyofilm tabakası, persistan bakteriyel rezervuar 

görevi görerek tekrarlayan kontaminasyona neden olur. Tüp kafı çevresinden 

mikroaspirasyonlar ve ventilatör devresindeki kontamine kondensatın inhalasyonu, 

alt solunum yollarının kolonizasyonuna katkıda bulunur (Papazian ve ark., 2020). 

Konakçı savunma mekanizmalarının bozulması, patogenezin kritik bir bileĢenidir. 

Mekanik ventilasyon, mukosiliyer klirensi bozar, öksürük refleksini inhibe eder ve 

lokal immün yanıtı değiĢtirir. Alveolar makrofaj fonksiyonu ve nötrofil kemotaksisi 

bozulur, bu da bakteriyel klirensi önemli ölçüde azaltır (Torres ve ark., 2017). 

Sistemik faktörler de patogeneze katkıda bulunur. Altta yatan kritik hastalık, 

malnütrisyon, immunsupresyon ve önceki antibiyotik kullanımı, VĠP geliĢimini 

kolaylaĢtırır. Ayrıca, hastanın pozisyonu, reentübasyon, nazogastrik tüp varlığı ve 

sinüzit gibi faktörler de risk oluĢturur (Timsit ve ark., 2017). Mikroorganizmaların 

virülans faktörleri de patogenezde önemli rol oynar. Örneğin, P. aeruginosa'nın tip 

III sekresyon sistemi ve biyofilm oluĢturma yeteneği, S. aureus'un adhezin 

proteinleri ve toksin üretimi, kolonizasyon ve enfeksiyon sürecini kolaylaĢtırır 

(Chastre ve Fagon, 2002). 
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Erken baĢlangıçlı SHĠP’de genellikle toplum kökenli mikroorganizmalar etkendir. 

Bu dönemde en sık izole edilen mikroorganizmalar Streptococcus pneumoniae (S. 

pneumoniae), Haemophilus influenzae, Metisilin duyarlı Staphylococcus aureus 

(MSSA) ve antibiyotik duyarlı enterik Gram negatif basillerdir (Gastmeier ve ark., 

2009). Geç baĢlangıçlı SHĠP’lerin P. aeruginosa , A. baumannii , Metisilin dirençli 

Staphylococcus  aureus (MRSA) gibi çoklu ilaç direnci (Multiple Drug Resistance-

MDR) olan patojenlerden kaynaklanma olasılığı daha yüksektir ve bu nedenle daha 

yüksek morbidite ve mortalite ile iliĢkilidir (Giantsou ve ark., 2005; Vallés ve ark., 

2007). Fakat, baĢlangıç zamanlaması MDR için tek risk değildir, çünkü hastaneye 

yatıĢ öncesi immünosupresyonu olan, daha önce antibiyotik kullanan veya yakın 

zamanda hastaneye yatırılan hastalar da MDR veya atipik enfeksiyonlar açısından 

daha büyük risk altındadır (Giantsou ve ark., 2005; Gunalan ve ark., 2023; Khan ve 

ark., 2016; Restrepo ve ark., 2013). 

SHĠP’in tanısında kullanılan klinik parametreler yüksek duyarlılığa sahip olmakla 

birlikte özgüllükleri sınırlıdır. Klinik pratikte sıklıkla karĢılaĢılan ateĢ yüksekliği, 

lökositoz, solunum sekresyonlarında pürülans artıĢı, akciğer grafisinde yeni 

infiltrasyon geliĢimi veya mevcut infiltrasyonlarda progresyon ve hastanın oksijen 

ihtiyacında artıĢ gibi bulgular, tek baĢına tanı koymak için yeterli değildir. Bu klinik 

bulgular invaziv ya da non-invaziv yöntemle alınacak örneklemeler için hasta 

seçiminde önemlidir. VĠP tanısında invaziv yöntemler arasında Bronkoalveolar lavaj 

(BAL) ve korumalı fırçalama yöntemleri örnek olarak gösterilmektedir. Non-invaziv 

yöntem olarak ise Endotrakeal aspirat (ETA) kullanılmaktadır. Solunum örneğinden 

Gram boyama önerilmektedir (Kalil ve ark., 2016). Fakat Gram boyamada 

mikroorganizma saptanmaması, SHĠP’i net olarak dıĢlayamaz. Solunum 

örneklerinden kültür çalıĢılması önerilir.Korumalı fırçalama örneği ile ETA’nın 

karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada cut-off sınırı   alındığında ETA'nın özgüllüğü 

düĢük olup %83'e karĢı %96, ancak duyarlılığı daha yüksek saptanmıĢ olup %82'ye 

karĢı %64'tür (Marquette ve ark., 1993). Yapılan farklı çalıĢmalarda invaziv veya 

noninvaziv tekniklerle teĢhis edilen VĠP hastaları arasında genel mortalitede herhangi 

bir fark göstermemiĢtir (Ruiz ve ark., 2000; Shorr ve ark., 2005). Anaerobik 

bakteriler VĠP’in nadir bir nedenidir ancak özellikle pnömoni aspirasyondan 
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kaynaklandığında polimikrobiyal enfeksiyonlarda rol oynayabilir (Kohbodi ve ark., 

2024). 

Ampirik antibiyotik tedavisi öncesinde kültür yapılması için invaziv yada non-

invaziv yöntemle uygun örnekleme yapılmalıdır. Ampirik antibiyotik seçimi; erken 

yada geç baĢlangıçlı pnömoni olması, ülkedeki ve tedavi merkezindeki lokal 

antibiyotik direncine göre belirlenmelidir. Kültür antibiyogram sonucuna göre 

antibiyotik tedavisi revize edilmelidir. SHĠP hastalarında 7 günlük antimikrobiyal 

tedavi önerilmektedir. P. aeruginosa ve Acinetobacter spp.’de, kısa süreli antibiyotik 

tedavisi tekrarlama ile iliĢkilendirilmiĢtir, ancak mortalite veya baĢka klinik farklar 

bulunamamıĢtır (Kalil ve ark., 2016) 

The Institute for Healthcare Improvement (IHI) ve Voluntary Hospital Association 

(VHA), 2001 yılında 13 hastaneyi kapsayan Yoğun Bakım Ünitesinin Ġdealize 

Tasarımı (IDICU) ile yoğun bakım süreçlerini iyileĢtirmeyi amaçlamıĢtır (Resar ve 

ark., 2012). Bu amaçla Paket kavramı (Bundle Concept) geliĢtirilmiĢtir. GiriĢim, 

yoğun bakım süreçlerini en yüksek güvenilirlik seviyelerine çıkarmayı ve büyük 

ölçüde iyileĢtirilmiĢ sonuçlar elde etmeyi hedeflemektedir. Paketlerde kanıta dayalı 

müdahaleler setleri kullanılmaktadır. VĠP’i önlemek için FAST-HUG (Feeding: 

Beslenme, Analgesia: Analjezi, Sedation: Sedasyon, Thrombo-prophylaxis: Tromboz 

profilaksisi, Head of bed elevation: BaĢın elevasyona alınması, Stress Ulcer 

prophylaxis: Stres ülser profilaksisi ve Glucose Control: Glukoz Kontrol) paketinin 

uygulanması ile VĠP’in görülme sıklığında ve ölüm oranlarında azalma sağlanırken, 

aynı zamanda YBÜ’lerdeki hastane maliyetlerinde de önemli bir azalmaya neden 

olduğu bildirilmiĢtir (Ferreira ve ark., 2016). 

T.C. Sağlık Bakanlığı tarafından 2021 yılında yayımlanan Sağlık Hizmeti ile ĠliĢkili 

Enfeksiyonlar Ulusal Önlem Paketi'nde VĠP'in önlenmesine yönelik bir paket 

hazırlanmıĢtır. Bu pakette; tüm hasta müdahalelerinde el hijyeninin uygulanması, 

endotrakeal entübasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyacının günlük olarak 

değerlendirilmesi ve mümkün olan en erken zamanda ekstübasyonun 

gerçekleĢtirilmesi, sedasyon tatilinin uygulanması, hasta baĢının 30-45 derece açıyla 

pozisyonlandırılması ve steril su kullanılarak günlük ağız bakımının yapılması gibi 

uygulamalar yer almaktadır (T.C. Sağlık Bakanlığı, 2021). 
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2.3. Kan DolaĢımı Enfeksiyonları 

KDE'ler primer, sekonder ve SKĠ-KDE olarak sınıflandırılır. Primer KDE (LTD-

KDE), vücudun herhangi bir spesifik anatomik bölgesindeki primer enfeksiyon 

odağına atfedilemeyen kan dolaĢımı enfeksiyonlarıdır. Sekonder KDE, bölgeye 

spesifik en az bir enfeksiyon (pnömoni, cerrahi alan enfeksiyonları, üriner sistem 

enfeksiyonları veya diğer sistemlerdeki enfeksiyonlar) bulgusu taĢıyan hastalarda 

geliĢen kan dolaĢımı enfeksiyonları olarak ifade edilir. SKĠ-KDE, bir hastada 

merkezi venöz kateterin varlığı sırasında veya kateterin çıkarılmasından sonraki 48 

saat içinde kan kültüründe patojenin saptanması ile tanımlanmaktadır. 

Hasta popülasyonunun karakteristik özellikleri, özellikle komorbidite profili, 

immünolojik durumu, invaziv giriĢim sıklığı ve önceki antimikrobiyal maruziyet 

öyküsü, KDE’deki etken mikroorganizmaların çeĢitliliğini etkileyen önemli 

parametrelerdir. Sağlık kuruluĢlarının enfeksiyon kontrol protokolleri, antimikrobiyal 

yönetim programları ve izolasyon önlemlerinin etkinliği, kurumsal düzeyde 

mikrobiyal ekolojiyi Ģekillendirmektedir. 

KDE’ler dünya çapında yüksek yaygınlığa sahip yaĢamı tehdit eden bir durumdur 

(Diekema ve ark., 2019; Kontula ve ark., 2021; Accsukiennik ve ark., 2011; Verway 

ve ark., 2022; Wisplinghoff ve ark., 2004). Hastane iliĢkili KDE’lerin yaklaĢık yarısı 

YBÜ’lerde meydana gelmektedir (Wisplinghoff ve ark., 2004). YBÜ’de edinilen 

KDE’ler, yatıĢların %5-7'sinde meydana gelir ve bu da 1000 hasta günü baĢına 

ortalama 6-10 olaya karĢılık gelmektedir (Climo ve ark., 2013; Noto ve ark., 2015; 

Prowle ve ark., 2011; Wittekamp ve ark., 2018). YBÜ’lerde görülen KDE’lerin 

yaklaĢık %19.7-40.7'si primer KDE,  %26.4-37.3'ü kateter iliĢkili enfeksiyonlardır 

(Stewart ve ark., 2023).YBÜ’de  KDE’li hastalarda mortalite %25 olarak tahmin 

edilmektedir (Pittet ve ark., 1994; Pittet ve Wenzel, 1995). Santral venöz kateter 

(SVK) hemodinamik monitörizasyon, total parenteral nütrisyon, uzun süreli 

antibiyotik tedavisi, kemoterapi, vazoaktif ilaç infüzyonu ve santral venöz basınç 

ölçümü için kullanılır; komplikasyonları erken dönemde pnömotoraks, hemotoraks 

ve arter ponksiyonu, geç dönemde SKĠ-KDE ve tromboz geliĢimidir. Tünelli kateter 

uzun süreli kemoterapi, kronik hemodiyaliz, sürekli total parenteral nütrisyon ve 

kemik iliği transplantasyonunda kullanılır; erken dönemde kanama ve pnömotoraks, 
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geç dönemde tünel enfeksiyonu ve kateter trombozu görülür. Port kateter uzun süreli 

kemoterapi, aralıklı tedaviler ve kontrast madde uygulaması için kullanılır; erken 

dönemde cerrahi komplikasyonlar, geç dönemde port cebi enfeksiyonu, kateter 

kopması ve septum hasarı geliĢebilir. Hemodiyaliz kateteri acil hemodiyaliz, geçici 

diyaliz eriĢimi, arteriyovenöz fistül matürasyonu, plazmaferez ve akut böbrek 

yetmezliğinde kullanılır; erken dönemde kanama ve arter ponksiyonu, geç dönemde 

kateter trombozu ve santral ven stenozu komplikasyonları görülür (Boersma ve ark., 

2008; McGee ve Gould, 2003; Teja ve ark., 2024; Tsotsolis ve ark., 2015). 

KDE’lerin çoğunluğu bakterilerden olmaktadır (Verway ve ark., 2022). Bakteriyemi, 

kan dolaĢımında patojen bakterilerin invazyonu ve persistansı olarak tanımlanır. 

Bakteriyemi geçici, asemptomatik bir enfeksiyondan yaĢamı tehdit eden bir KDE'ye 

kadar değiĢebilir (Smith ve Nehring, 2024). Asemptomatik bakteriyemi konakta daha 

az hasara neden olur. Patojenlerin virülans faktörleri patogenezde önemli rol 

oynamaktadır. Yapısal faktörler (kapsül, hücre duvarı komponentleri, pili ve 

fimbrialar) ve salgısal faktörler (toksinler, enzimler ve sideroforlar) bakterilerin 

konakta yerleĢmesini ve çoğalmasını kolaylaĢtırmaktadır. Bu virülan faktörlerin 

bakterilerin konak savunma mekanizmalarından kaçmasına da yardımcı olduğu 

belirtilmektedir. Bakteriler konak savunma sistemlerini farklı yollarla aĢabilmektedir. 

Fagositozdan korunma, S. pneumoniae'nın polisakkarit kapsülü ve S. aureus'un 

Protein A'sı, kompleman sisteminin inhibisyonu ve antikor yanıtının engellenmesi 

bunların baĢında gelir (Boero ve ark., 2022; Foster, 2005; Lambris ve ark., 2008). 

Özellikle biyofilm oluĢumu, bakterilerin hem antibiyotiklerden hem de immün 

sistem hücrelerinden korunmasını sağlayarak persistan enfeksiyona yol açmaktadır. 

Bakteriyemi sırasında geliĢen sistemik inflamatuar yanıt, klinik seyirde kritik öneme 

sahiptir. Ġnflamatuar yanıt Tümör nekroz faktörü alfa (TNF-α), interlökin-1 (IL-1) ve 

interlökin-6 (IL-6) gibi sitokinlerin salınımı, proinflamatuar mediatörler ve akut faz 

proteinlerinin üretimi ile karakterizedir (Jaffer ve ark., 2010). Endotel aktivasyonu 

sonucu vasküler permeabilite artar, koagülasyon kaskatı aktive olur ve mikrovasküler 

disfonksiyon geliĢir (Pober ve Sessa, 2014). Sürecin ilerlemesiyle doku hasarı ve 

organ disfonksiyonu ortaya çıkar. Mikrovasküler hasar sonucu doku perfüzyonu 

bozulur, mikrotrombüsler oluĢur ve iskemi-reperfüzyon hasarı geliĢir. Bu 
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değiĢiklikler kardiyovasküler, renal, pulmoner ve gastrointestinal sistem gibi çeĢitli 

organ sistemlerini etkiler (Dolmatova ve ark., 2021). 

Candida türlerinin patogenezi, çok aĢamalı ve kompleks bir süreç olarak kabul 

edilmektedir. Bu süreç baĢlıca Candida’ların konak dokularına tutunması, 

kolonizasyonu ve ardından invazyon aĢamalarını kapsamaktadır. Normal koĢullarda 

konakta kommensal olarak bulunan bu mikroorganizmalar, konakta immün 

sisteminin zayıflaması veya mikrobiyom dengesinin bozulması gibi durumlarda 

patojen hale gelebilmektedirler. Candida’ların en önemli virülans faktörlerinden 

birisi morfolojik değiĢim yeteneğidir (Mayer ve ark., 2013). Özellikle Candida 

albicans'ın (C. albicans) maya formundan hif formuna geçiĢ yapabilmesi, 

patojenitesi açısından kritik öneme sahiptir. Hif formu ile dokulara penetrasyonu 

kolaylaĢır ve fagositik hücrelerden kaçıĢı sağlanır (Lu ve ark., 2011). Bakterilerde 

olduğu gibi Candida’larda da biyofilm patogenezda önemli bir faktördür. 

Biyofilmler antifungal direncin artmasına, konak immün yanıtından korunmaya ve 

persistan enfeksiyonların geliĢmesine olur. Adezinler (Als protein ailesi, Hwp1 ve 

Int1) Candida'nın konak hücrelere tutunmasını ve invazyonunu sağlayan önemli 

moleküllerdir (Hoyer, 2016; Staab ve ark., 1999). Candidalar hidrolize edici 

enzimler (Secreted Aspartyl Proteinases (SAPs), Fosfolipazlar) aracılığı ile doku 

hasarı oluĢturup invazyon sağlarlar (Ghannoum, 2000). 

SKĠ-KDE’de ilk aĢama patojenin ekstraluminal veya intraluminal kolonizasyonudur. 

Ġlk hafta içerisinde en sık ekstraluminal kolonizasyon görülür. Ġntraluminal 

kolonizasyon uzun süredir kullanılan kateterlerde daha sık görülmektedir (Raad ve 

ark., 1993). YerleĢtirme bölgesinden kaynaklanan SKĠ-KDE’leri ekstraluminaldir ve 

yerleĢtirme bölgesinin yeterli kutanöz antisepsisi bu tür enfeksiyon riskini azaltır 

(Chaiyakunapruk ve ark., 2002). Ġntraluminal bir kaynaktan kaynaklanan SKĠ-

KDE’ler kateter kapakları, bağlantı aparatları veya musluklarla temas ederken 

aseptik teknikte bir ihlali veya infüzyonun kendisinin kontaminasyonunu yansıtır. 

Kolonizasyon sonrası biyofilm oluĢma aĢaması gelmektedir. Biyofilm 

mikroorganizmaları hem konak immün sisteminden hem de antibiyotiklerden korur. 

Lokal yanıtta nötrofil infiltrasyonu ve sitokin salınımı görülür. Sistemik bulgular 

asemptomatikten sepsise kadar geniĢ bir yelpazeye yayılır.  
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SKĠ–KDE risk faktörleri hasta iliĢkili, hasta bakımı iliĢkili ve kateter iliĢkili olmak 

üzere üç kategoride incelenir. Hasta iliĢkili risk faktörleri arasında yenidoğan dönemi 

ve 65 yaĢ üzeri olmak, cilt bütünlüğünün bozulması, immünsupresyon (hematopoetik 

kök hücre nakli, son dönem böbrek hastalığı, HIV/AIDS, kritik hastalık, siroz), 

komorbid hastalıklar (diabetes mellitus, yapısal akciğer hastalıkları, obstrüktif 

üropati) ve aktif sekonder enfeksiyon varlığı bulunmaktadır (Cabrero ve ark., 2023; 

Pandit ve ark., 2021). Hasta bakımı iliĢkili risk faktörleri arasında hasta baĢına düĢen 

personel yetersizliği, hijyen kurallarına uyulmaması, kateter takılması sırasında 

asepsi kurallarına uyulmaması ve bundle uygulamasının olmaması yer almaktadır. 

YerleĢtirme bölgesinden kaynaklanan enfeksiyonlar ekstraluminaldir ve yeterli 

kutanöz antisepsi bu riski azaltır (Safdar ve ark., 2002). Kateter iliĢkili risk faktörleri 

arasında kateter malzemesi (polytetrafluoroethylene, poliüretan, polivinil klorür), 

kateter tipi (implante, balon uçlu, perkütan), lümen sayısı ve çapı, kullanım amacı, 

lokalizasyon (santral, periferik, femoral, juguler, subklavyen), kullanım süresi ve 

takılma ihtiyacı (acil/elektif) bulunmaktadır. Çok lümenli kateterlerin tek lümenli 

kateterlere göre, femoral ve juguler yerleĢimin subklavyen yerleĢime göre, tünelli 

olmayan kateterlerin tünelli kateterlere göre daha yüksek enfeksiyon riski taĢıdığı ve 

7 günü aĢan kullanım süresinin riski artırdığı bildirilmektedir (Cabrero ve ark., 2023; 

Safdar ve ark., 2002; Zanoni ve ark., 2021). 

KDE'lerin baĢlıca bakteriyel patojenleri S. aureus, Escherichia coli (E. coli), K. 

pneumoniae ve koagülaz negatif Staphylococcus (KNS) türleri; fungal patojen ise C. 

albicans'tır. Sık görülen diğer KDE etkenleri arasında Gram pozitif bakterilerden 

Enterococcus faecalis (E. faecalis), Enterococcus faecium (E. faecium) ve S. 

pneumoniae; Gram negatif bakterilerden P. aeruginosa, A. baumannii ve 

Enterobacter türleri; mantarlardan ise Nakaseomyces glabrata (N. glabrata), 

Candida parapsilosis (C. parapsilosis), Candida tropicalis (C. tropicalis) ve diğer 

Candida türleri bulunmaktadır (Holmes ve ark., 2024). 

Kültür bazlı yöntemler, KDE’lerde etken mikroorganizmayı tanımlamak için altın 

standart olarak kabul edilmektedir (Rhodes ve ark., 2017). Kan kültürü için, sıkı cilt 

dezenfeksiyonu sonrasında, aerobik ve anaerobik kan kültürü en az iki set olarak 

(ĢiĢe baĢına 10–20 mL) alınması önerilmektedir. Kültür için kan örneği periferik bir 
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venden alınamıyorsa, farklı kateter lümenlerinden ≥2 kan örneği alınması 

önerilmektedir. SKĠ-KDE tanısı için Amerika BulaĢıcı Hastalıklar Derneği (IDSA) 

kılavuzundaki öneriler kantitatif kan kültürü yöntemi, diferansiyel zaman yöntemi ve 

kateter ucu kültürü yöntemi olmak üzere üç baĢlık altında toplanmaktadır. Kantitatif 

kan kültürü yönteminde santral kateterden ve periferik venden alınan kan 

kültürlerinde aynı mikroorganizmanın üremesi ve santral kateterden alınan örnekte 

koloni sayısının periferik venden alınan örneğe göre en az 3 kat fazla olması 

gerekmektedir. Diferansiyel zaman yönteminde (DTP: Differential Time to 

Positivity) santral kateter ve periferik venden alınan kan kültürlerinde aynı 

mikroorganizmanın üremesi ve santral kateterden alınan örnekte üreme zamanının 

periferik vene göre en az 2 saat önce olması önerilmektedir. Kateter ucu kültürü 

yönteminde ise periferik kan kültüründe üreyen mikroorganizma ile kateter ucu 

kültüründe üreyen mikroorganizmanın aynı olması ve kateter ucu kültüründe ≥15 

Colony forming unit (CFU) üreme olması SKĠ-KDE'yi düĢündürmektedir (Mermel 

ve ark., 2009). 

KDE’lerin güncel tedavi yaklaĢımı, iki temel bileĢenden oluĢur. Ġlki, enfeksiyona 

neden olan patojene karĢı in vitro etkinliği kanıtlanmıĢ antimikrobiyal ajanların 

uygun dozda ve sürede kullanılmasıdır. Ġkincisi ve eĢit derecede önemli diğer bileĢen 

ise enfeksiyon kaynağının kontrol altına alınmasıdır (Holmes ve ark., 2024). Kaynak 

kontrolü, enfeksiyonun tipine ve lokalizasyonuna göre çeĢitli müdahaleleri kapsar. 

Bu müdahaleler arasında enfekte intravasküler kateterlerin çıkarılması, çeĢitli vücut 

bölgelerindeki apselerin drenajı ve dekompresyon iĢlemleri yer alır. Örneğin, 

intraabdominal veya yumuĢak doku apselerinin perkütan ya da cerrahi drenajı, 

plevral boĢluktaki ampiyemin boĢaltılması, tıkanmıĢ genitoüriner ve hepatobiliyer 

sistemlerin dekompresyonu gibi iĢlemler gerekebilir. Tedavi baĢarısı bu iki bileĢenin 

doğru Ģekilde uygulanmasına bağlıdır. Günümüzde uygulanan tedavi süresi ve 

uygulama yolu büyük ölçüde geçmiĢ deneyimlere dayanmaktadır. Tedavi seçiminde, 

uygun hastalarda intravenöz tedaviye alternatif olarak, biyoyararlanımı yüksek oral 

antibiyotikler tercih edilebilir (Iversen ve ark., 2019; Kawasuji ve ark., 2023; Sutton 

ve ark., 2020). 
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Antimikrobiyal tedavide genel prensip, tekli ajan kullanımıdır. Rutin kombinasyon 

tedavisi, bakteri eliminasyonunu hızlandırabilmesine rağmen, hasta sonuçlarında 

anlamlı bir iyileĢme sağlamamakta ve ilaç toksisitesi riskini artırabilmektedir 

(Babich ve ark., 2021; Cosgrove ve ark., 2009; Kaye ve ark., 2023; Tong ve ark., 

2020). Bununla birlikte, özellikle MDR olan patojenlerin neden olduğu ve kaynak 

kontrolünün yetersiz kaldığı durumlarda kombinasyon tedavisi gerekebilir. 

KDE’de optimal antibiyotik seçimi, üç temel faktörün kapsamlı değerlendirmesini 

gerektirir: hasta özellikleri, etken mikroorganizma ve klinik tablo. Laboratuvar 

ortamında gerçekleĢtirilen in vitro duyarlılık testleri, antibiyotiklerin patojen 

üzerindeki etkinliğini göstermekle birlikte, klinik çalıĢmalarda aynı etkinlik 

saptanamamaktadır.  Spesifik antibiyotik seçiminin morbidite ve mortalite üzerinde 

önemli etkiler yaratabilmektedir (McDanel ve ark., 2015). Özellikle tedavisi güç 

patojenlerin neden olduğu veya kaynak kontrolünün optimal yapılamadığı 

enfeksiyonlarda, antimikrobiyal ajan seçimi kritik önem taĢır. Bu durumlarda uygun 

olmayan antibiyotik seçimi, enfeksiyonun tekrarlama riskini artırabilir ve zaman 

içinde direnç geliĢimine yol açabilir (Albin ve ark., 2018). Ġmmün yetmezliği olan 

hastaların (nötropeni, HIV enfeksiyonu veya immünosüpresif tedavi alanlar) tedavi 

planlaması, özel bir risk değerlendirmesi gerektirir. Bu hasta grubu, sık hastane 

yatıĢları ve tekrarlayan antibiyotik kullanımları nedeniyle MDR olan bakteriyel 

enfeksiyonlara, aynı zamanda bozulmuĢ immün yanıt nedeniyle invaziv mantar 

enfeksiyonlarına karĢı yüksek risk altındadır. Antimikrobiyal tedavide diğer bir 

önemli konu antibiyotik dozajının ve verilen antibiyotiğin enfekte bölgeye yeterli 

konsantrasyonda ulaĢabilmesidir. Kemik ve eklem dokusu, santral sinir sistemi ve 

alveoller, belirli ilaçların penetrasyonunun güç olduğu anatomik bölgelerdir (Nau ve 

ark., 2010; Thabit ve ark., 2019). KDE'leri önlemede sağlık çalıĢanlarının el 

hijyenine uyması birincil öneme sahiptir. Hasta ile her temastan önce ve sonra ellerin 

uygun prosedürle yıkanması veya alkol içerikli dezenfektanların kullanılması Ģarttır. 

Kateter uygulamalarında aseptik tekniğe kesinlikle uyulmalı ve mümkünse tek 

lümenli kateterler tercih edilmelidir (Maki ve ark., 2006). SVK’lerin yerleĢiminde 

femoral ven kullanımından kaçınılmalıdır (Ishizuka ve ark., 2009). Kateterlerin rutin 

değiĢimi yerine sadece endikasyon varlığında değiĢtirilmesi önerilmektedir. 
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CDC kılavuzlarında ve Sağlık bakanlığı tarafından yayımlanan SKĠ-KDE önleme 

paketlerinin uygulanması enfeksiyon riskini önemli ölçüde azaltır. Bu paketler kanıta 

dayalı uygulamaları içerir ve düzenli olarak güncellenir. Sağlık personeline düzenli 

eğitimler verilerek enfeksiyon kontrol önlemleri konusunda farkındalık artırılmalıdır. 

Enfeksiyon oranları sürekli takip edilmeli ve alınan önlemlerin etkinliği 

değerlendirilmelidir. 

Steril malzeme kullanımı, uygun antiseptik solüsyonların seçimi ve maksimum 

bariyer önlemlerinin alınması da enfeksiyon kontrolünde kritik öneme sahiptir. Tüm 

bu önlemlerin bir bütün olarak uygulanması, KDE’lerin önlenmesinde baĢarı sağlar. 

Bu sayede hasta mortalitesi ve morbiditesi azalır, hastanede yatıĢ süreleri kısalır ve 

tedavi maliyetleri düĢer (Siddiqui, 2015). Özellikle YBÜ’lerde bu önlemlere sıkı bir 

Ģekilde uyulması hayati önem taĢır. Kateter takılması sırasında ve bakımında dikkat 

edilecek noktalara dair IDSA tarafından hazırlanan kateter iliĢkili enfeksiyonların 

önlenmesi kılavuzu tabloda verilmiĢtir (O’Grady ve ark., 2011; Tablo 2.2.). 

Tablo 2.2. Ġntravasküler kateter iliĢkili enfeksiyonların önlenmesi kılavuzunda yer 

alan kateter yerleĢtirme ve bakımı uygulamaları (IDSA 2011 rehberinden 

uyarlanmıĢtır) 

Kateter yerleĢtirme sırasında Kateter bakımı sırasında 

El Hijyeni: 

   • Alkol bazlı dezenfektan veya 

antimikrobiyal sabunla 20-30 saniye 

   • Eldiven giymeden önce eller kurutulmalı 

 

   Kateter Yeri Seçimi: 

   • Subklavian ven tercih edilmeli 

   • Femoral venden kaçınılmalı 

   • Ultrason kılavuzluğu kullanılmalı 

 

   Cilt Antisepsisi: 

   • %0.5-2 klorheksidin + alkol 

   • Alternatif: Povidon iyot veya %70 alkol 

   • Antiseptik kuruması beklenmeli 

 

   Maksimal Bariyer Önlemleri: 

   • Personel: Steril önlük, eldiven, bone, 

maske 

   • Hasta: Steril örtü ile kapatılmalı 

El Hijyeni: 

   • Her eriĢimden önce ve sonra alkol bazlı 

dezenfektan veya antimikrobiyal sabun 

 

   Günlük Değerlendirme: 

   • Kateter gerekliliği gözden geçirilmeli 

   • Endikasyon kalktığında çıkarılmalı 

   • GiriĢ yeri enfeksiyon açısından değerlendirilmeli 

 

   Bağlantı Noktaları: 

   • Her eriĢim öncesi en az 30 saniye antiseptikle 

dezenfekte edilmeli 

   • Antiseptik kuruması beklenmelidir 

 

   Pansuman DeğiĢimi: 

   • ġeffaf örtü: 7 günde bir 

   • Steril spanç: 2 günde bir 

   • Kirlenme/ıslanma durumunda hemen 

değiĢtirilmeli 

 

   Ġnfüzyon Setleri DeğiĢimi: 

   • Lipid içermeyen: 96 saatte bir 

   • Lipid içeren: 24 saatte bir 

   • Kan ürünleri: 4 saatte bir 

   • Propofol: 6-12 saatte bir 
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2.4. Ġdrar Yolu Enfeksiyonları 

Ġdrar yolu enfeksiyonu (ĠYE), üriner sistemin (üretra, mesane, üreter ve böbrekler) 

normalde steril olan kısımlarına mikroorganizmaların, genellikle bakterilerin 

yerleĢmesi ve invazyonu ile oluĢan klinik durumdur. ĠYE'ler, klinik görünüm ve risk 

faktörlerine göre komplike ve komplike olmayan olmak üzere iki temel grupta 

değerlendirilmektedir. Komplike olmayan ĠYE'ler, yapısal ve nörolojik açıdan 

normal üriner sisteme sahip, genç, sağlıklı, gebe olmayan kadınlarda ortaya çıkan, 

altta yatan risk faktörü bulunmayan ve tedaviye olumlu yanıt veren enfeksiyonlardır. 

Komplike ĠYE'ler ise yapısal veya fonksiyonel üriner sistem bozukluğu olan, 

immünsupresif durumdaki hastalarda, erkeklerde, gebelerde, ileri yaĢ grubunda, 

üriner kateter kullanımında, hastane kaynaklı enfeksiyonlarda ve tedaviye dirençli 

veya tekrarlayan olgularda görülen enfeksiyonları içermektedir. Bu enfeksiyonlar 

genellikle daha ağır seyretmekte ve tedavisi daha karmaĢık olmaktadır. ĠYE'ler ayrıca 

toplum kaynaklı ve sağlık hizmeti iliĢkili olarak da gruplandırılabilir. Toplum 

kaynaklı ĠYE'ler, hastaneye yatıĢtan önce veya yatıĢın ilk 48 saatinde ortaya çıkan, 

son 90 günde hastane yatıĢ öyküsü olmayan ve sağlık bakımı ile iliĢkili risk faktörleri 

taĢımayan hastalarda geliĢen enfeksiyonlardır. Sağlık hizmeti iliĢkili ĠYE'ler ise 

hastaneye yatıĢtan 48 saat sonra ortaya çıkan, yatıĢ sırasında inkübasyon döneminde 

bulunmayan ve özellikle üriner kateter kullanımı ile bağlantılı olan enfeksiyonlardır 

(Flores-Mireles ve ark., 2015; Foxman, 2014). 

SBĠE’ler arasında KĠ-ĠYE önemli bir yer tutmaktadır. Bu enfeksiyonlar hastaların 

hastanede yatıĢ süresini uzatmakta, tedavi maliyetlerini yükseltmekte, hastalık ve 

ölüm oranlarını artırmakta ve uygunsuz antibiyotik kullanımına neden olmaktadır. 

Yoğun bakımda görülen ĠYE’lerin büyük çoğunluğu kateter iliĢkilidir (Bagshaw ve 

Laupland, 2006). KĠ-ĠYE’lerin bir kısmı asemptomatik olarakta görülmekte ve bu 

durumda antibiyotik tedavisi önerilmemektedir. ĠYE'ler, global ölçekte yılda yaklaĢık 

150 milyon kiĢiyi etkileyen en yaygın bakteriyel enfeksiyonlardır  (Stamm ve 

Norrby, 2001). Komplike ĠYE'ler özellikle, hastaneye yatıĢların yaygın bir sebebi 

olarak sağlık sistemlerine büyük bir maliyet yükü getirmektedir. Sağlık hizmeti 

iliĢkili ĠYE'lerin yaygınlığı %1,4 ile %5,1 arasında değiĢmektedir ve bunların 

çoğunluğu kateterle iliĢkili ĠYE'lerdir (R. Öztürk ve Murt, 2020). Hastanede yatan 

yetiĢkin hastaların yaklaĢık %12-16'sında hastanede yatıĢları sırasında bir noktada 
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kalıcı idrar sondası  bulunur ve kalıcı idrar sondası takılı kaldığı her gün, KĠ–ĠYE 

kapma riski %3-7 artar (Lo ve ark., 2014). 

Gastrointestinal sistem florası kaynaklı bakteriler (özellikle E. coli) periüretral 

bölgeye yerleĢir. Periüretral bölgede çoğalma ve kolonizasyon gerçekleĢir. Vajinal 

pH değiĢiklikleri ve lokal flora değiĢimleri kolonizasyonu kolaylaĢtırır (Flores-

Mireles ve ark., 2015). Kolonize bakteriler üretral meatustan üretraya giriĢ yapar. 

Cinsel iliĢki, kateterizasyon gibi mekanik faktörler bakterilerin asendan geçiĢini 

kolaylaĢtırır. Üretranın kadınlarda daha kısa olması bu süreci hızlandırır (McLellan 

ve Hunstad, 2016). Kateterizasyon süresi uzadıkça ĠYE riski artmaktadır. 30 günlük 

kateterizasyonda bakteriüri riski %100'e yaklaĢmaktadır (Li ve ark., 2019). Patojen 

üriner sistemde bulunan yabancı cisimler üzerinde biyofilm oluĢturur. Biyofilm 

oluĢumu ile bakteriler konak immun yanıtı ve antimikrobiyal ajanların etkisinden 

korunur. Bakteriyel toksinler epitel hasarına neden olur. Sitokin ve kemokin salınımı 

artar. Nötrofil infiltrasyonu baĢlar. Piyüri oluĢur. Lokal ve sistemik enflamatuar yanıt 

geliĢir (Abraham ve Miao, 2015). 

ĠYE'lerin etken patojenleri; hastane kaynaklı olup olmama, komplike olma durumu, 

yaĢ, cinsiyet, immün sistem fonksiyonu ve eĢlik eden hastalıklara göre 

değiĢmektedir. ĠYE’lerin hem komplike hem de komplike olmayan türlerinde en 

yaygın etken E. coli'dir. Komplike olmayan ĠYE’de görülen diğer etkenler sırasıyla 

K. pneumoniae, Staphylococcus saprophyticus, E. faecalis, Proteus mirabilis (P. 

mirabilis), P. aeruginosa, S. aureus ve Candida türleri olarak sıralanmaktadır. 

Komplike ĠYE’lerde ise E. coli'den sonra en sık görülen etkenler sırasıyla 

Enterococcus türleri, K. pneumoniae, Candida türleri, S. aureus, P. mirabilis, P. 

aeruginosa ve grup B Streptokok'tur (Flores-Mireles ve ark., 2015).Ġdrar kültüründe 

S. aureus üremesi durumunda baĢka odaktan hematojen yayılım göz önünde 

bulundurulmalıdır. Son çalıĢmalarda MRSA, MDR P. aeruginosa,K. pneumoniae ve 

A. baumannii sıklığında artıĢ görülmektedir (Naghavi ve ark., 2024). Ġnvaziv mantar 

enfeksiyonlarının sıklığı artıĢ göstermektedir.Özellikle Candidozyma auris (C. auris) 

gibi yeni ortaya çıkan türlerde artıĢ görülmektedir (J. Rhodes ve Fisher, 2019). 

Tanıda kullanılacak testler klinik bulgularla birlikte değerlendirilmelidir. ĠYE 

tanısında tek baĢına piyüri veya bakteriüri yeterli değildir. Piyüri hastada enfeksiyon 
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olmadan da görülebilmektedir. Ġdrar kültürü altın standart tanı yöntemidir. Kateteri 

olmayan hastada mümkünse taze miksiyon orta akım idrar gönderilmesi önerilir. 

Üriner kateteri olan hastada bakterilerin kateter kolonize olması nedeniyle kateter 

değiĢimi sonrası idrar kültürü örneği alınmalıdır. 

Tedavi idrar kültürü sonucuna Ģekillendirilmelidir. Komplike olmayan sistitte 

antibiyotiklere göre optimal tedavi süreleri belirlenmiĢtir. Nitrofurantoin 5 gün, 

Trimetoprim sulfametoksazol (TMP/SMX) 3 gün, florokinolonlar 3 gün, fosfomisin 

tek doz ve pivmesilinam 3 gün olarak önerilmektedir. Beta-laktamlar ve 

aminoglikozidler için kesin tedavi süresi belirlenmemiĢ olmakla birlikte, oral beta-

laktamlar için 5 günlük tedavi uygun görünmektedir. Akut piyelonefritte 

Florokinolonlarla 5-7 gün, optimize edilmiĢ beta-laktamlarla 7 günlük tedavi 

önerilmektedir. KĠ-ĠYE’de optimal tedavi süresi için yeterli kanıt olmamakla birlikte, 

5-7 günlük tedavi çoğu vaka için yeterli görünmektedir. Tedavide kateterin 

değiĢtirilmesi veya çıkarılması önemlidir. ĠYE’ye sekonder bakteriyemide randomize 

kontrollü çalıĢmalar, 7 günlük tedavinin 14 günlük tedavi kadar etkili olduğunu 

göstermiĢtir. Kaynak kontrolünün sağlanması durumunda 7 günlük tedavi yeterlidir. 

Asemptomatik bakteriüride gereksiz tedaviden kaçınılmalıdır. Sadece gebelikte ve 

ürolojik giriĢim öncesinde tedavi düĢünülmelidir. Gebelikte 3-5 günlük tedavi, 

ürolojik giriĢimlerde tek doz profilaksi yeterlidir. MDR olan organizmalarda tedavi 

süresi, dirençli olmayan organizmalardaki sürelerden farklı olmamalıdır. Önemli 

olan, kullanılan antibiyotiğin etkili olması ve gerekli kaynak kontrolünün 

sağlanmasıdır. Tedavi süresi, enfeksiyonun yerine ve klinik Ģiddetine göre 

belirlenmelidir (Nelson ve ark., 2024). 

KĠ-ĠYE’de kateterizasyonun sadece kesin endikasyon varlığında uygulanması en 

temel önlemdir. Günlük kateter gerekliliğinin değerlendirilmesi ve mümkün olan en 

erken dönemde çıkarılması önerilmektedir. Alternatif yöntemler (kondom kateter, 

aralıklı kateterizasyon) uygun hastalarda tercih edilmelidir. Kateter yerleĢtirilmesi 

sırasında aseptik teknik kullanımı zorunludur. Steril eldiven, örtü ve antiseptik 

solüsyonların kullanımı enfeksiyon riskini azaltmaktadır. Kapalı drenaj sisteminin 

korunması ve gereksiz sistem açılmalarından kaçınılması önemlidir. Sağlık 

personelinin düzenli eğitimi, standart protokollerin uygulanması ve el hijyeni 
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uyumunun artırılması enfeksiyon oranlarını düĢürmektedir. Düzenli sürveyans 

programları, enfeksiyon oranlarının takibi ve erken müdahale için önemlidir. Kateter 

günlerinin kaydedilmesi ve düzenli değerlendirme yapılması gerekmektedir. 

Antimikrobiyal kaplı kateterler, gümüĢ alaĢımlı kateterler ve biyofilm oluĢumunu 

engelleyen yeni materyaller enfeksiyon riskini azaltabilmektedir (Kanti ve ark., 

2022; Zhao ve ark., 2024). Ancak maliyet etkinlik analizleri ve antimikrobiyal direnç 

göz önünde bulundurulmalıdır. Ġdrar torbasının mesane seviyesinin altında tutulması, 

düzenli boĢaltılması ve yerle temasının engellenmesi önemlidir. Torba değiĢimi 

sadece kontaminasyon durumunda önerilmektedir. 

2.5. YumuĢak Doku Enfeksiyonları 

Deri ve yumuĢak doku enfeksiyonları epidermisten baĢlayarak yüzeyel fasyaya kadar 

uzanan kutanöz ve subkutanöz doku katmanlarını etkileyen, polimikrobiyal 

karakterde olabilen enfeksiyöz patolojilerdir. Nekrotizan yumuĢak doku 

enfeksiyonları nadir görülen ancak potansiyel olarak mortalite ve morbidite oluĢturan 

enfeksiyonlardır. Yoğun bakımlarda takipli hastalarda en sık dekübit ülseri Ģeklinde 

görülmektedir. Bu enfeksiyonlar, anatomik lokalizasyonlarına ve invazyon 

derinliklerine göre farklı klinik prezentasyonlar gösterebilmektedir. YumuĢak doku 

enfeksiyonları için IDSA tarafından pürülan ve pürülan olmayan enfeksiyonlar 

olarak sınıflandırılmakta ve her biri hafif, orta Ģiddette ve Ģiddetli olmak üzere üç alt 

gruba ayrılmaktadır. Pürülan enfeksiyonlarda hafif tabloda insizyon ve drenaj 

yeterlidir. Orta Ģiddette enfeksiyonlar sistemik bulgularla seyreder. ġiddetli 

enfeksiyonlar ise insizyon ve drenaja rağmen oral antibiyotik tedavisine yanıtsız 

kalan veya 38°C üzerinde ateĢ, taĢikardi (kalp hızı >90/dakika), takipne (solunum 

hızı >24/dakika), anormal lökosit sayısı (>12.000 veya <4.000 hücre/µL) gibi 

sistemik bulgular gösteren ya da immünsupresif hastalarda görülür. Pürülan olmayan 

enfeksiyonlarda hafif tablo tipik selülit veya erizipel Ģeklindedir. Orta Ģiddette 

enfeksiyonlar sistemik bulgularla seyreden selülit veya erizipel vakalarını kapsar. 

ġiddetli enfeksiyonlar oral antibiyotik tedavisine yanıtsız kalan, sistemik bulgular 

gösteren, immünsupresif olan veya büllöz lezyonlar, deri nekrozu, hipotansiyon veya 

organ disfonksiyonu gibi derin doku tutulumu bulgularının eĢlik ettiği hastalarda 

görülür (Stevens ve ark., 2014). 
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DYDE sıklığı gün geçtikçe artmaktadır. Hem ayaktan tedavi edilen hem de 

nazokomiyal enfeksiyonlar arasında karĢılaĢılan en yaygın enfeksiyonlardandır. 

Amerika BirleĢik Devletleri'nde özel sağlık sigortasına sahip 0-64 yaĢ arasındaki 

yaklaĢık 50 milyon kiĢinin incelendiği retrospektif kohortta yatan ve ayaktan hastalar 

değerlendirmeye alınmıĢ. DYDE vaka sayısı 2,3 milyon olarak saptanmıĢ. Bu rakam, 

aynı dönemde görülen ĠYE ve pnömoni vakalarının oldukça üzerinde olduğu 

saptanmıĢtır (Miller ve ark., 2015). 

Bası yarası (dekübit ülseri), YBÜ’lerde sık görülen ve önemli bir morbidite nedeni 

olan klinik durumdur. Patogenezinde birden fazla mekanizma rol oynamaktadır. 

Temel patofizyolojik mekanizma, doku üzerine uygulanan basınç sonucu kapiller 

kan akımının bozulmasıdır. UzamıĢ basınç, doku hipoksisi ve iskemiye yol açar. 

Ġskemik dokunun yeniden kanlanması sırasında oluĢan reperfüzyon hasarı, serbest 

radikal üretimi ile doku hasarını artırır (Pan ve ark., 2023). Mekanik faktörler 

arasında basınç ve sürtünme kuvvetleri yer alır. Bu kuvvetler, doku deformasyonuna 

ve hücresel düzeyde mekanik strese neden olur. Özellikle kemik çıkıntıları 

üzerindeki dokular bu açıdan risk altındadır (Schwartz ve Gefen, 2019). Bası yarası 

geliĢiminde immobilizasyon, mekanik ventilasyon, vazopressör ilaç kullanımı ve 

hemodinamik instabilite önemli risk faktörleridir. Malnütrisyon doku bütünlüğünü ve 

yara iyileĢmesini olumsuz etkilerken, nem ve inkontinans cildin maserasyonuna 

neden olarak bası yarası riskini artırmaktadır. Diyabet ve periferik vasküler 

hastalıklar ise doku perfüzyonunu bozarak bası yarası geliĢimini kolaylaĢtırmaktadır 

(Edsberg ve ark., 2016). 

Bası yaralarının önlenmesi ve tedavisi için patogenezin iyi anlaĢılması kritik önem 

taĢır. Risk faktörlerinin erken tanınması ve uygun önlemlerin alınması, yara 

geliĢimini önlemede temel yaklaĢımdır. Pozisyon değiĢikliği, basınç azaltıcı 

yüzeyler, nem kontrolü ve optimal beslenme desteği, önleyici stratejilerin temelini 

oluĢturur (Alderden ve ark., 2011). Bası yaraları sağlık bakımı ile ilgili hizmetlerde 

daha sık görülmesi ve takibi gerekli bir durumdur.  

DYDE’lerin mikrobiyolojisi oldukça karmaĢık ve tanısı zordur. Özellikle selülitte 

enfekte bölgeden alınan kültürün baĢarısı %5-40 gibi düĢük oranlardadır ve kan 

kültürlerinin verimi %5'in altındadır (Stevens ve ark., 2014). Bu nedenle gerçek 
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etken dağılımını belirlemek oldukça güçtür. Gram pozitif bakteriler, DYDE'lerde en 

sık görülen patojenlerdir. Bunlar arasında en yaygın etken S. aureus'tur ve bunu 

streptokoklar takip eder. Özellikle MRSA önemli bir sorun haline gelmiĢtir. Gram 

negatif patojenlere ise genel olarak hastane kaynaklı enfeksiyonlarda daha sık 

rastlanır. Bu patojenler özellikle karın duvarı cerrahi alan enfeksiyonları ile anal ve 

perineal bölge enfeksiyonlarında görülme eğilimindedir. Polimikrobiyal 

enfeksiyonların görülme sıklığı farklı çalıĢmalarda %10-24 arasında değiĢmektedir 

ve bu enfeksiyonlar da hastane kaynaklı vakalarda daha sık görülür (Lipsky ve ark., 

2014; Mcginnis ve ark., 2009). Bu tür enfeksiyonlarda tedavi baĢarısızlığı riski daha 

yüksektir. Türkiye’de yapılan bir çalıĢmada en sık saptanan etken E. coli olmuĢtur. 

Sıklığına göre etkenler; P. aeruginosa, A. baumannii , Proteus spp., Enterococcus 

spp.,  Klebsiella spp.,  S. aureus, Staphylococcus epidermidis (S. epidermidis), 

Staphylococcus haemolyticus (S. haemolyticus) Ģeklinde sıralanmıĢtır (Ġ. Öztürk ve 

Öztin, 2020). 

Dekübit ülserinin tanısı, kapsamlı bir klinik değerlendirme ile baĢlar. Tanı sürecinde 

cilt bütünlüğü incelenir, yaranın lokalizasyonu, boyutu ve derinliği belirlenir. Doku 

hasarı Evre I'den IV'e kadar evrelendirilir. Yara yatağı değerlendirilir, eksüda miktarı 

ve özellikleri incelenir, enfeksiyon belirtileri araĢtırılır. Görüntüleme yöntemleri 

tanıda önemli rol oynar. Ultrasonografi ile yumuĢak doku hasarının kapsamı 

belirlenir. Gerekli durumlarda X-ray ile kemik tutulumu değerlendirilir.  Manyetik 

rezonans görüntüleme (MRI) özellikle derin doku hasarını ve osteomiyeliti 

değerlendirmek için kullanılır. Laboratuvar testleri tanıyı desteklemek için kullanılır. 

Enfeksiyon Ģüphesi varsa yara kültürü alınır. Kemik tutulumu düĢünülüyorsa kemik 

biyopsisi gerekebilir. 

Dekübit tedavisinin temelinde basınç azaltma ve pozisyon değiĢikliği yer alır. Hasta 

2-3 saatte bir pozisyonu değiĢtirilmeli, özel basınç azaltıcı yataklar ve minderler 

kullanılmalıdır. Basınç noktaları desteklenmelidir. Yara bakımı tedavinin önemli bir 

parçasıdır. Yara düzenli olarak temizlenmeli ve uygun pansuman yapılmalıdır. 

Nekrotik doku debride edilmeli, enfeksiyon kontrol altına alınmalı ve yarada uygun 

nem dengesi sağlanmalıdır. Beslenme desteği iyileĢme sürecinde kritik öneme 

sahiptir. Protein alımı artırılmalı, yeterli kalori desteği sağlanmalıdır. Sıvı dengesi 
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korunmalıdır. Enfeksiyon kontrolü için düzenli yara bakım yapılmalı, gerektiğinde 

sistemik veya topikal antibiyotik tedavisi uygulanmalıdır. Pansumanlar aseptik 

tekniklerle yapılmalıdır. Destekleyici tedavi yöntemleri fizik tedavi uygulamalarını, 

elektrik stimülasyonunu, negatif basınçlı yara tedavisini ve hiperbarik oksijen 

tedavisini içermektedir. Önleyici yaklaĢımlar kapsamında düzenli cilt bakımı ve 

temizliği gerçekleĢtirilmeli, nem dengesi korunmalı, cilt periyodik olarak incelenmeli 

ve risk faktörleri kontrol edilmelidir. 

2.6. Antimikrobiyal Direnç 

Antimikrobiyal direnç (AMD), mikroorganizmaların antimikrobiyal ajanların 

bakteriyostatik veya bakterisidal etkilerine karĢı geliĢtirdikleri moleküler adaptasyon 

mekanizmalarının sonucunda ortaya çıkan fenotipik ve/veya genotipik 

transformasyonlardır. Bu transformasyonlar, mikroorganizmaların terapötik 

antimikrobiyal konsantrasyonlarda bile canlılıklarını ve replikasyonlarını 

sürdürebilmelerine olanak tanır (Blair ve ark., 2015). Son kanıtlar, AMD'nin 2019'da 

yaklaĢık 5 milyon ölümle iliĢkili olduğunu ve bunların 1,27 milyonunun doğrudan 

AMD'den kaynaklandığını, çoğunluğunun Sahra Altı Afrika ve Asya'da olduğu 

tahmin edilmektedir (Antimicrobial Resistance Collaborators, 2022).  

2.6.1. Bakteriyel direnç mekanizmaları 

Bakterilerin antimikrobiyal ilaçlara karĢı geliĢtirdiği majör direnç 

mekanizmalarından biri enzimatik inaktivasyon ve modifikasyondur. Patojen 

mikroorganizmalar spesifik enzimler aracılığıyla antimikrobiyal bileĢiklerin 

moleküler yapısını değiĢtirerek farmakolojik aktivitelerini inhibe eder veya elimine 

ederler (Blair ve ark., 2015). Bu mekanizma özellikle beta-laktam antibiyotiklerini 

hidrolize eden beta-laktamaz enzimleri ile gözlenir. Aminoglikozid modifiye edici 

enzimler, kloramfenikol asetiltransferazlar ve eritromisin esterazlar da 

antimikrobiyal direnç geliĢiminde kritik rol oynar (Munita ve Arias, 2016). Beta-

laktamaz enzimlerinin sınıflandırılmasında moleküler yapı ve amino asit sekanslarını 

temel alan Ambler sınıflandırması en yaygın kullanılan sistemdir ve enzimleri dört 

ana sınıfa ayırır (Bush ve Jacoby, 2010). Sınıf A beta-laktamazlar, "Temoniera" 

(TEM), "sulfhydryl variable" (SHV) ve "cefotaximase-Munich" (CTX-M) gibi en 

yaygın serin beta-laktamazlarını kapsayarak penisilinleri ve sefalosporinleri parçalar 
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ve klavulanik asit ile inhibe edilebilir. Sınıf B metallo-beta-laktamazlar olan "Verona 

integron-encoded metallo-beta-lactamase" (VIM), "imipenemase" (IMP) ve "New 

Delhi metallo-beta-lactamase" (NDM), aktif bölgelerinde çinko iyonu içerir, 

karbapenemleri parçalama yeteneğine sahiptir ve etilendiamintetraasetik asit (EDTA) 

ile inhibe edilir. Sınıf C beta-laktamazlar "ampicillinase C" (AmpC) sefalosporinlere 

karĢı yüksek direnç geliĢtirir ve klavulanik asit ile inhibe edilemez. Sınıf D beta-

laktamazlar "oxacillinase" (OXA) tipi karbapenemleri bozar, klavulanik asit ile zayıf 

inhibe olur ve özellikle Acinetobacter türlerinde bulunur (Sawa ve ark., 2020). 

GeniĢlemiĢ Spektrumlu Beta-Laktamazlar (GSBL) önemli bir enzim ailesidir. TEM 

grubu 220'den fazla türevi ile en geniĢ üyedir, SHV grubu özellikle K. 

pneumoniae'da yaygındır, CTX-M grubu sefotaksime karĢı özel etkinlik gösterir, 

OXA grubu P. aeruginosa'da sık görülür ve "Pseudomonas extended resistant" 

(PER), "Vietnamese extended-spectrum beta-lactamase" (VEB), "Guiana extended-

spectrum beta-lactamase" (GES) grupları daha az yaygındır (Bradford, 2001). 

GSBL'ler özellikle Enterobacteriaceae ailesinde görülür, geniĢ spektrumlu 

penisilinler ve sefalosporinler üzerinde etkilidir ancak karbapenemler ve beta-

laktamaz inhibitörleri karĢısında etkisizdir. Bu enzimatik inaktivasyon 

mekanizmaları klinik pratikte tedavi baĢarısızlığına yol açan majör faktörlerden 

biridir (Bush ve Jacoby, 2010). 

Hedef değiĢikliği yoluyla antibiyotik direnci, bakterilerde önemli direnç 

mekanizmalarından biridir. Bu mekanizmada antibiyotiğin bağlanması gereken hedef 

molekülde meydana gelen yapısal değiĢiklikler sonucu antibiyotik etkinliği azalır 

veya kaybolur (Hooper ve Jacoby, 2015). Beta-laktam antibiyotiklerde penisilin 

bağlayan proteinlerde (PBP) oluĢan modifikasyonlar önemlidir. MRSA'da 

"methicillin resistance A" (mecA) geni aracılığıyla PBP2a üretimi ve S. 

pneumoniae'da PBP mutasyonları dikkat çekicidir (Zapun ve ark., 2017). 

Florokinolonlarda topoizomeraz II ve topoizomeraz IV enzimlerindeki "quinolone 

resistance-determining region" (QRDR) bölgesi mutasyonları dirence neden olur 

(Hooper ve Jacoby 2015). Makrolid-Linkozamid-StreptoGramin grubunda 23S 

rRNA metilasyonu ve ermA, ermB, ermC genleri rol oynar (Roberts ve ark., 1999). 

Aminoglikozidlerde 16S rRNA metilasyonu ve ribozomal protein S12'deki 

mutasyonlar, tetrasiklinlerde 16S rRNA mutasyonları ve ribozomal korunma 
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proteinleri direnç geliĢiminde etkilidir (Connell ve ark., 2003; Garneau-Tsodikova ve 

Labby, 2016). Glikopeptidlerde peptidoglikan öncül moleküllerinde değiĢiklik ve 

VanA-VanG operonları aracılığıyla D-Ala-D-Ala yerine D-Ala-D-Lac veya D-Ala-

D-Ser oluĢumu görülür (Courvalin, 2006). Bu direnç mekanizması genellikle spontan 

mutasyonlar veya gen aktarımı yoluyla ortaya çıkar ve yüksek düzey dirence neden 

olur. Klinik açıdan tedavi baĢarısızlığına yol açması ve çapraz direnç geliĢimine 

neden olması önemlidir. Tanı için fenotipik (disk difüzyon, E-test, mikrodilüsyon) ve 

genotipik (PCR, sekanslama, MLST) yöntemler kullanılır. Epidemiyolojik açıdan 

hastane enfeksiyonlarında artıĢ, toplum kökenli dirençli suĢların yayılımı ve artan 

ekonomik yük nedeniyle önemli bir halk sağlığı sorunudur. 

Bakterilerin hücre duvarı ve zar geçirgenliğindeki değiĢiklikler, antibiyotiğe karĢı 

geliĢtirdikleri direncin diğer temel mekanizmalarından biridir. Bakteriler, dıĢ 

membran porin proteinlerinin ekspresyonunu değiĢtirip ya da yapısal dönüĢümler 

yaparak ilaçların hücreye etkisini azaltabilir. P. aeruginosa'da karbapenem 

direncinde önemli rol üstlenen "outer membrane protein D" (OprD) porin proteini 

kaybı ve Enterobacteriaceae familyasında yaygın gözlenen "outer membrane protein 

F" (OmpF) ve "outer membrane protein C" (OmpC)'nin ifade düzeylerindeki 

değiĢiklikler buna örnek olarak gösterilebilir (Bornet ve ark., 2004; Terzi ve ark., 

2015). Lipopolisakkarit (LPS) yapısındaki bozulmalar da hücre duvarının 

geçirgenliğini önemli ölçüde etkiler. Özellikle lipid A ve O-antijenin yapısındaki 

dönüĢümler ile çekirdek oligosakkaritlerindeki değiĢiklikler, bakterinin antibiyotiğe 

direnci üzerinde etkilidir (Silipo ve Molinaro, 2010).Membran yapısındaki 

değiĢiklikler ve lipid kompozisyonundaki farklılıklar antibiyotiklerin geçiĢine etki 

eden en önemli unsurlardandır. Özellikle kolistin gibi membran hedefli ilaçlara karĢı 

direncin oluĢmasında bu değiĢimler büyük rol oynar. Lipid A modifikasyonları ve 

LPS yapısındaki farklılaĢmalar kolistin direncinde hayati önem taĢır (Gogry ve ark., 

2021). Bütün bu mekanizmalar genellikle birlikte çalıĢmakta ve çoklu ilaç 

dayanıklılığına katkı sağlamaktadır. 

Bakteriler, antibiyotiklere karĢı direnç kazanmak için çeĢitli efluks pompa sistemleri 

kullanmaktadır. Bu sistemler beĢ ana gruba ayrılmaktadır. ATP bağlanma kaskadı 

(ABC) taĢıyıcıları, diğer pompalardan farklı olarak ATP'nin parçalanmasından elde 
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edilen enerjiyi kullanarak antibiyotikleri hücre dıĢına aktif bir Ģekilde pompalar. 

Diğer dört pompa sistemi olan "Major Facilitator Superfamily" (MFS), "Small 

Multidrug Resistance" (SMR), "Resistance Nodulation Division" (RND) ve 

"Multidrug ve Toxic Compound Extrusion" (MATE), hücre zarında bulunan proton 

veya sodyum iyonlarının yoğunluk farkından kaynaklanan elektrokimyasal enerjiyi 

kullanarak çalıĢır. Bu sistemler sekonder taĢıyıcılar olarak adlandırılır ve 

antibiyotikleri hücre dıĢına atarak bakterinin hayatta kalmasına yardımcı olur (Blair 

ve ark., 2014). 

Genetik direnç mekanizmaları genel olarak 2 ana baĢlıkta incelenebilir. Bakterilerin 

kromozomlarında meydana gelen spontan mutasyonlar veya çevresel koĢullara 

adaptasyon sonucu oluĢan mutasyonlar kromozomal direncin temelini oluĢturur. Bu 

mutasyonlar genellikle antibiyotiklerin hedef aldığı yapısal genlerde, ilaç inaktive 

edici enzimlerin genlerinde veya hücre geçirgenliğini etkileyen genlerde meydana 

gelir (Fukuda ve Hiramatsu, 1997). Kromozomal mutasyonlar sadece bakteri 

bölünmesiyle yavru hücrelere aktarılabilir ve diğer bakterilere yatay gen transferi ile 

geçemez. 

Plazmidler aracılığıyla taĢınan direnç genleri, bakteriler arasında yatay transfer ile 

aktarılabilir. Bu transfer üç ana mekanizma ile gerçekleĢmektedir. Canlı bakteriler 

arasında doğrudan temas yoluyla plazmid Deoksiriboz nükleik asit'inin (DNA) 

aktarılması Konjugasyon olarak adlandırılır. Bu mekanizma, antibiyotik direnç 

genlerinin bakteriler arasında yayılmasında en sık görülen yöntemdir (Harbottle ve 

ark., 2006). Transformasyon, ortamda bulunan serbest DNA'nın kompetan bakteriler 

tarafından alınması ve genomlarına entegre edilmesidir. Bu süreç, özellikle doğal 

ortamlarda direnç genlerinin yayılmasında önemli rol oynar (Smith ve Lewin, 

1993).Bakteriyofajlar aracılığıyla bir bakteriden diğerine genetik materyal transferine 

Transdüksiyon denir. Bu mekanizma özellikle S. aureus gibi patojenlerde direnç 

genlerinin yayılmasında etkilidir (Pantosti ve ark., 2007). Plazmid aracılı direnç, 

kromozomal dirençten farklı olarak türler arası transfer edilebilir ve çoklu antibiyotik 

direnci genlerini taĢıyabilir. Bundan dolayı plazmid aracılı direnç klinik açıdan daha 

endiĢe verici olmaktadır. 
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2.6.2. Fungal direnç mekanizmaları 

Azol grubu antifungaller, fungal enfeksiyonların tedavisinde en sık kullanılan ilaç 

grubudur ve 1980'lerden itibaren sistemik ve yüzeyel mantar enfeksiyonlarının 

tedavisinde birincil tercih olmuĢtur (Sheehan, 1999). Günümüzde kullanılan baĢlıca 

azol antifungaller flukonazol, itrakonazol, vorikonazol, posakonazol ve 

ketokonazoldür. Mantar hücre zarının temel yapı taĢı olan ergosterol, hücre zarının 

bütünlüğünü ve akıĢkanlığını sağlar ve hücre büyümesi ile bölünmesinde kritik rol 

oynar (Dupont ve ark., 2012). Ergosterol sentezi, "lanosterol 14-α-demethylase" 

(ERG11) geninin kodladığı lanosterol 14-alfa-demetilaz enzimi vasıtasıyla 

gerçekleĢmektedir (Villasmil ve ark., 2020). Azol grubu antifungaller bu enzimin 

aktif bölgesindeki hem grubuna bağlanarak lanosterolün demetilasyonunu engeller 

ve ergosterol sentezini bloke eder. Bu blokaj sonucunda 14-alfa-metil steroller 

birikir, zar fosfolipidlerinin düzenini ve zara bağlı enzimlerin fonksiyonlarını 

bozarak mantar hücresinin ölümüne yol açar (Odds ve ark., 2003). ERG11 geninin 

aĢırı ekspresyonu önemli bir direnç mekanizmasıdır ve kullanılan ilaç miktarının 

yetersiz kalmasına neden olur (Flowers ve ark., 2012). Efluks pompa sistemlerinin 

"Candida drug resistance 1" (CDR1), "Candida drug resistance 2" (CDR2) ve 

"multidrug resistance 1" (MDR1) aktivasyonu da ilaçların hücre içindeki miktarını 

azaltarak azol direncinde kritik rol oynar (Prasad ve ark., 2006). 

Polyen grubu içerisinde en önemli ve yaygın kullanılan ilaç Amfoterisin B'dir. 

Sistemik fungal enfeksiyonların tedavisinde altın standart olarak kabul edilen 

Amfoterisin B, IV uygulanır. Ġlacın yan etkilerini azaltmak için lipozomal 

amfoterisin B, amfoterisin B lipid kompleks ve amfoterisin B kolloidal dispersiyon 

gibi lipid formülasyonları geliĢtirilmiĢtir (Hamill, 2013). Nistatin ağırlıklı olarak 

topikal ve oral kullanım için geliĢtirilmiĢ olup, özellikle ağız ve vajinal kandidiyazis 

gibi mukozal fungal enfeksiyonların tedavisinde tercih edilir (Rai ve ark., 2022). 

Natamisin ise daha çok göz enfeksiyonlarının tedavisinde kullanılan bir polyen 

antifungaldir. Polyen grubu antifungallere karĢı en önemli direnç mekanizması, hücre 

membranındaki ergosterol içeriğinin değiĢtirilmesine dayanır (Ghannoum ve Rice, 

1999). Candida türlerinde "C-5 sterol desaturase" (ERG3) ve ERG11 genlerindeki 

mutasyonlar ergosterol biyosentez yolağını değiĢtirerek, hücre membranında 

ergosterol yerine alternatif sterollerin birikmesine neden olur (Sanglard ve ark., 
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2003). Membran lipid kompozisyonundaki değiĢiklikler ve fosfolipid/sterol oranının 

değiĢmesi de polyen antibiyotiklerin membrana bağlanmasını ve por oluĢturmasını 

engeller (Bolard, 1986). Polyen direnci genellikle çoklu mekanizmaların 

kombinasyonu Ģeklinde ortaya çıkar ve klinik tedavide önemli sorunlara yol açabilir. 

Ekinokandinler, antifungal tedavide kullanılan en yeni ilaç sınıfını oluĢturur ve 

kaspofungin, mikafungin ve anidulafungin olmak üzere üç önemli ajan içerir. Mantar 

hücre duvarının kritik bir unsuru olan 1,3-β-D-glukan sentezinin baskılanması, 

ekinokandinlerin etki mekanizmasını oluĢturur. Direnç geliĢimi genellikle "fungal 

1,3-beta-D-glucan synthase 1" (FKS1) ve "fungal 1,3-beta-D-glucan synthase 2" 

(FKS2) genlerindeki mutasyonlar sonucu ortaya çıkar ve bu mutasyonlar 1,3-β-

glukan sentaz enziminin yapısını değiĢtirerek ilacın bağlanmasını engeller (Perlin, 

2015). Candida türlerinde görülen ekinokandin direnci, sıklıkla FKS hot-spot 

bölgelerindeki amino asit değiĢiklikleri ile iliĢkilidir. N. glabrata'da  görülen direnç 

özellikle endiĢe vericidir çünkü bu tür aynı zamanda azol grubu ilaçlara da direnç 

gösterebilmektedir (Garcia-Effron ve ark., 2009). Uzun süreli ekinokandin kullanımı 

ve önceki antifungal tedaviler direnç geliĢimi riskini artırır.  Ekinokandin direncinin 

geliĢiminde rol oynayan diğer faktörler arasında hücre duvarı yeniden modellemesi 

ve biyofilm oluĢumu yer alır. 

Bu grubun tek üyesi flusitozin'dir (5-florositozin).  Flusitozin mantar hücrelerine 

sitozin permeaz enzimi aracılığıyla alınır ve hücre içinde sitozin deaminaz tarafından 

aktif metaboliti olan 5-fluorourasile (5-FU) dönüĢtürülür. 5-FU daha sonra "5-

fluorouridine triphosphate" (5-FUTP) ve "5-fluoro-2'-deoxyuridine monophosphate" 

(5-FdUMP)'ye metabolize olur. 5-FUTP RNA sentezini bozarken, 5-FdUMP DNA 

sentezini inhibe eder (Vermes ve ark., 2000). Ġlacın seçici toksisitesi, sitozin permeaz 

ve sitozin deaminaz enzimlerinin sadece mantar hücrelerinde bulunmasına dayanır 

(Hope ve ark., 2004). Flusitozine karĢı direnç, sitozin permeaz enzimindeki 

mutasyonlarla ilaç alımının engellenmesi, sitozin deaminaz enzimindeki 

değiĢikliklerle aktif forma geçiĢin önlenmesi, urasil fosforibozil transferaz 

enzimindeki mutasyonlar ve efflux pompa sistemleri ile ilaçların hücre dıĢına 

atılması yoluyla geliĢir (Hope ve ark., 2004; Lockhart, 2019; Prakash ve ark., 2018). 
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Antimikrobiyal direnç sınıflandırmasında; MDR, en az üç antimikrobiyal kategoride 

bir veya daha fazla ajana karĢı geliĢen direnç olarak belirlenmiĢtir. Yaygın ilaca 

dirençli (Extensively Drug Resistant- XDR), maksimum iki antimikrobiyal 

kategoriye duyarlılık olarak tanımlanmıĢtır (bu durumda, bakteri izolatları sadece bir 

veya iki antimikrobiyal kategoriye hassas kalırken, kalan tüm kategorilere 

dirençlidir). Pan-ilaç dirençli (Pandrug Resistant- PDR), tüm antimikrobiyal 

kategorilerdeki tüm ajanlara karĢı tam direnç olarak ifade edilmiĢtir (Basak ve ark., 

2016). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu retrospektif çalıĢma, Sakarya Üniversitesi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi'nin 

Anestezi ve Reanimasyon, Ġç Hastalıkları, Göğüs Hastalıkları ve Nöroloji 

YBÜ'lerinde gerçekleĢtirildi. ÇalıĢma periyodu, DSÖ'nün COVID-19 pandemisini 

ilan ettiği ve Türkiye'de ilk vakanın görüldüğü 11 Mart 2020 tarihinden önceki iki 

yıllık dönem (12 Mart 2018- 11 Mart 2020) ile 9 Nisan 2022 tarihinde 31804 sayılı 

Resmî Gazete'de yayımlanarak yürürlüğe giren normalleĢme sürecinin baĢladığı 

tarihten sonraki iki yıllık dönemi (10 Nisan 2022- 9 Nisan 2024) kapsamaktadır. 

ÇalıĢmada pandemi sonrası dönem için 10 Nisan 2022 ile 9 Nisan 2024 tarihleri 

seçilmiĢ, pandeminin baĢlangıcı olan 11 Mart 2020 ile 10 Nisan 2022 arasındaki 

dönem kapsam dıĢı bırakılmıĢtır. Bu seçimin temel gerekçeleri Ģunlardır: 11 Mart 

2020- 10 Nisan 2022 arası COVID-19 pandemisinin akut fazıdır ve bu dönemde 

hastane hizmetleri olağanüstü koĢullarda iĢlemiĢtir. Elektif cerrahiler ertelenmiĢ, 

yoğun bakım üniteleri ağırlıklı olarak COVID-19 hastalarına ayrılmıĢ ve hasta profili 

normal dönemden önemli ölçüde farklılık göstermiĢtir. Bu atipik koĢullar, sağlık 

hizmeti iliĢkili enfeksiyonların epidemiyolojisini normal paternlerden saptırmıĢtır. 

Pandemi döneminde uygulanan olağanüstü enfeksiyon kontrol önlemleri (evrensel 

maske kullanımı, katı izolasyon protokolleri, yoğunlaĢtırılmıĢ el hijyeni, yaygın 

kiĢisel koruyucu ekipman kullanımı) enfeksiyon insidansını ve dağılımını atipik 

Ģekilde etkilemiĢtir. Bu önlemler normal koĢullarda sürdürülebilir değildir ve elde 

edilen veriler pandemi sonrası dönemle karĢılaĢtırılabilir nitelikte değildir. Pandemi 

döneminde antibiyotik kullanım paternleri önemli ölçüde değiĢmiĢtir. COVID-19 

hastalarında bakteriyel süperenfeksiyon endiĢesiyle yaygın ampirik antibiyotik 

kullanımı söz konusu olmuĢ, geniĢ spektrumlu antibiyotiklerin gereksiz kullanımı 

artmıĢtır. Bu durum antimikrobiyal direnç paternlerini etkilemiĢ ve normal 

koĢullardaki direnç profilini yansıtmayan veriler oluĢturmuĢtur. Pandemi döneminde 

sürveyans sistemlerinin iĢleyiĢi ve veri kalitesi ciddi Ģekilde etkilenmiĢtir. Sağlık 

personelinin COVID-19 yönetimine yönlendirilmesi, enfeksiyon kontrol ekiplerinin 

pandemi faaliyetlerine odaklanması ve rutin sürveyans kaynaklarının azalması 

nedeniyle, sağlık hizmeti iliĢkili enfeksiyonların kayıt ve raporlama sistemlerinde 
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aksamalar yaĢanabilmiĢ olması muhtemeldir. 9 Nisan 2022 tarihli ve 31804 sayılı 

Resmî Gazete'de yayınlanan normalleĢme sürecine iliĢkin düzenleme ile 10 Nisan 

2022 tarihi, Türkiye'de pandeminin endemik faza geçiĢ döneminin baĢlangıcı olarak 

değerlendirilebilir. Bu tarihten itibaren toplumsal bağıĢıklığın geliĢmesi ve sağlık 

sistemlerinin deneyim kazanması ile hastane hizmetleri normale dönüĢ sürecine 

girmiĢtir. Elektif cerrahiler yeniden planlanmıĢ, yoğun bakım kullanımı normale 

yaklaĢmıĢ ve genel hasta akıĢı stabil hale gelmiĢtir. Bu nedenle 10 Nisan 2022 

sonrası dönem pandemi öncesi koĢullara daha yakın bir dönemi temsil etmektedir. 

ÇalıĢmanın amacı pandemi sonrası dönemde sağlık hizmeti iliĢkili enfeksiyonların 

epidemiyolojisini değerlendirmek olduğuna göre, homojen ve karĢılaĢtırılabilir bir 

zaman diliminin seçilmesi gereklidir. Pandemi döneminin atipik koĢullarının dahil 

edilmesi sonuçların yorumlanmasını zorlaĢtırır ve çalıĢmanın odağını dağıtır. Ġki 

yıllık süre, epidemiyolojik trendleri değerlendirmek ve anlamlı istatistiksel analizler 

yapmak için yeterlidir. Sonuç olarak, 11 Mart 2020- 10 Nisan 2022 döneminin 

kapsam dıĢı bırakılması, bu dönemin olağanüstü koĢulları, atipik hasta popülasyonu, 

değiĢken enfeksiyon kontrol uygulamaları ve güvenilirliği Ģüpheli sürveyans verileri 

nedeniyle epidemiyolojik ve metodolojik açıdan gerekçelendirilebilir. ÇalıĢmanın 

pandemi sonrası stabil döneme odaklanması, daha güvenilir ve yorumlanabilir 

sonuçlar elde edilmesini sağlayacaktır. 

Veriler, Ulusal Hastane Enfeksiyonları Sürveyans Ağı (UHESA), hastane enfeksiyon 

kontrol komitesi kayıtları ve hastane otomasyon sistemi üzerinden retrospektif olarak 

toplandı. UHESA sürveyans kriterlerine göre yoğun bakım enfeksiyonu tanısı alan 

toplam 837 hasta (pandemi öncesi: n=225, pandemi sonrası: n=612) çalıĢmaya dahil 

edildi.  

Demografik veriler kapsamında hastaların yaĢ ve cinsiyet bilgileri 

değerlendirilmiĢtir. Klinik parametreler olarak hastaların yoğun bakımda yatıĢ 

süreleri, enfeksiyon geliĢme zamanları, santral kateterin varlığı ve lokalizasyonu ile 

taburculuk durumları incelenmiĢtir. Mikrobiyolojik parametreler açısından 

enfeksiyon türü, izole edilen mikroorganizmalar, Gram boyama özellikleri, GSBL 

üretimi, sefoksitin tarama testi sonuçları ve antibiyogram profilleri 

değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmaya 18 yaĢ ve üzeri olmak, SBĠP (VĠP ve Non-VĠP), ĠYE, 
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DYDE ve KDE tanısı almıĢ olmak ve yoğun bakım yatıĢı sürecinde geliĢen ilk 

enfeksiyon olması dahil edilme kriterleri olarak belirlenmiĢtir. DıĢlama kriterleri ise 

18 yaĢ altında olmak, toplum kökenli enfeksiyonlar ve cerrahi alan enfeksiyonları 

olarak belirlenmiĢtir.  

Altı farklı enfeksiyon türü (SKĠ-KDE, LTD-KDE, VĠP, Non-VĠP, KĠ-ĠYE ve 

DYDE) ile enfekte olan hastalar arasında her bir enfeksiyon türünün oransal dağılımı 

belirlendi. 

ÇalıĢmamızda mikroorganizmaların tanımlanması ve izolasyonu hastanemiz Tıbbi 

Mikrobiyoloji Laboratuvarı'nda yapılmıĢtır. Hastalardan aseptik Ģartlarda alınan kan 

kültürü örnekleri BACTEC FX otomatize kan kültür sisteminde (Becton Dickinson, 

ABD) inkübe edilmiĢtir. Pozitif sinyal veren ĢiĢelerden %5 koyun kanlı agar ve EMB 

(Eozin Metilen Blue) agara pasajlar yapıldı. Diğer klinik örnekler de uygun 

besiyerlerine (kanlı agar, EMB agar, çikolata agar) ekilmiĢ ve 35±2°C'de 18–24 saat 

aerobik koĢullarda inkübe edilmiĢtir. Ġnkübasyon sonrası üreyen kolonilerden 

öncelikle Gram boyama yapıldı. Gram boyama sonuçlarına göre VITEK 2 

(bioMérieux, Fransa) otomatize sistemiyle mikroorganizmaların identifikasyonu 

yapılıp antibiyotik duyarlılığı çalıĢılmıĢtır. Ġzole edilen bakterilerin antimikrobiyal 

duyarlılık testleri, güncel European Committee on Antimicrobial Susceptibility 

Testing (EUCAST) standartlarına göre çalıĢıldı ve sonuçlar aynı kılavuzun klinik 

sınır değerlerine göre değerlendirildi.  

Verilerin analizi için SPSS v22.0 (IBM SPSS Statistics For Windows, Version 22.0; 

Armonk, NY, USA) programı kullanıldı. Tanımlayıcı istatistiklerin gösteriminde 

kategorik değiĢkenler için sayı (n) ve yüzde (%); sayısal değiĢkenler için ise ortalama 

ve standart sapma ile birlikte ortanca ve çeyreklikler kullanıldı. Ġki kategorik 

değiĢken arasındaki iliĢkinin saptanmasında dört gözlü tablolarda; en küçük beklenen 

değer <5 ise Fisher'in kesin testi, ≥5 ve ≤25 ise Yates düzeltmeli ki-kare testi, >25 ise 

Pearson ki-kare testi tercih edildi. Pandemi öncesi ve sonrası dönemler arasındaki 

antibiyotik direnç oranları odds ratio (OR), rölatif risk (RR) ve %95 güven aralığı 

(GA) ile belirlendi. Normal dağılım analizi için Shapiro-Wilk testi uygulanmıĢtır. Ġki 

grup arasındaki farkların değerlendirilmesinde parametrik test varsayımları 

sağlandığında bağımsız gruplarda t-testi, sağlanmadığında Mann-Whitney U testi 
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uygulanmıĢtır. Antibiyotik kullanım verileri Poisson regresyon ile analiz edilmiĢtir. 

Bağımlı değiĢken olarak toplam kutu sayısı, bağımsız değiĢken olarak pandemi 

öncesi ve sonrası seçildi. Offset değiĢkeni olarak log(yatak-gün) kullanılmıĢtır. 

Ayrıca toplam DDD (Defined Daily Dose - TanımlanmıĢ Günlük Doz) ve antibiyotik 

bazlı DDD hesaplamaları yapılmıĢtır. Her antibiyotik için ayrı ayrı analiz yapılmıĢ, 

Rate Ratio (Ġnsidans Hızı Oranı), %95 güven aralıkları ve p-değerleri hesaplanmıĢtır. 

Post-hoc analizlerde, ki-kare testinde anlamlı sonuç elde edildiğinde, bu anlamlılığın 

hangi hücrelerden kaynaklandığını belirlemek için post-hoc testler kullanılmıĢtır. En 

yaygın yöntem olan düzeltilmiĢ artık değer analizi uygulanmıĢtır. DüzeltilmiĢ artık 

değerler, standartlaĢtırılmıĢ artıkların satır ve sütun marjinal toplamlarının etkisine 

göre düzeltilmiĢ halidir ve Z-skoru olarak ifade edilir. Z değeri sıfıra yaklaĢtıkça 

gruplar arasında belirgin bir fark olmadığı anlaĢılır. Negatif Z değerleri gözlenen 

frekansın beklenenden düĢük, pozitif Z değerleri ise beklenenden yüksek olduğunu 

gösterir. DüzeltilmiĢ artık değerler ±1,96 eĢik değerleri ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu eĢik 

değerlerin dıĢında kalan hücreler, mutlak Z değeri 1,96'dan büyük olan hücreler, %5 

anlamlılık düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı katkı sağlayan hücreler olarak 

belirlenmiĢtir. Ayrıca ikili ki-kare testleri de uygulanmıĢtır. Ġstatistiksel anlamlılık 

düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 

Bu çalıĢma için Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi GiriĢimsel Olmayan AraĢtırmalar 

Etik Kurulu'ndan 19/03/2025 tarihli E-43012747-050.04-459149-181 sayılı etik 

kurul karar numarası ile onay alındı. 

 



34 

4. BULGULAR 

 

COVID-19 öncesi dönemde toplam 225 hasta değerlendirilirken, COVID-19 sonrası 

dönemde 612 hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Cinsiyet dağılımı incelendiğinde, 

COVID-19 öncesi dönemde hastaların %50,2'sini kadınlar (n=113), %49,8'ini 

erkekler (n=112) oluĢturmaktadır. COVID-19 sonrası dönemde ise kadın hastaların 

oranı %47,5'e (n=291), erkek hastaların oranı %52,5'e (n=321) değiĢmiĢtir. Her iki 

dönem arasında cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır (p=0,493; OR = 0,899; %95 GA: 0,662-1,220). Taburcu durumu 

açısından yapılan değerlendirmede, COVID-19 öncesi dönemde hastaların %70,7'si 

(n=159) ölü olarak kaydedilirken, %29,3'ü (n=66) sağ olarak taburcu edilmiĢtir. 

COVID-19 sonrası dönemde ise ölüm oranı %70,4 (n=431), sağ taburcu oranı %29,6 

(n=181) olarak belirlenmiĢtir. Ġki dönem arasında ölüm oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (p=0,946; OR = 0,988; %95 GA: 0,707-1,383; 

Tablo 4.1.). 

Tablo 4.1. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde cinsiyet ve mortalite oranlarının 

istatistiksel analizi 

DeğiĢken 
 

Pandemi öncesi (n=225) Pandemi sonrası (n=612) p 
OR (%95 

GA) 

 
 

Sayı (n) Yüzde (%) Sayı (n) Yüzde (%) 
 

 

Cinsiyet Kadın 113 50,2 291 47,5 0,493 

0,899 

(0,662-

1,220) 

 Erkek 112 49,8 321 52,5 
 

 

Taburcu 

durumu 
Ölü 159 70,7 431 70,4 0,946 

0,988 

(0,707-

1,383) 

 Sağ 66 29,3 181 29,6 
 

 

OR: Odds ratio GA: Güven aralığı 

Dönemler ve cinsiyet bazında hasta yaĢına iliĢkin betimsel istatistikler 

incelendiğinde; COVID-19 öncesi dönemde kadın hastaların (n=113) ortalama yaĢı 

72,65 ± 15,90 yıl, ortanca yaĢı 76,00 yıl olarak hesaplanmıĢtır. COVID-19 sonrası 

dönemde ise kadın hastaların (n=291) ortalama yaĢı 74,05 ± 13,00 yıl, ortanca yaĢı 

76,00 yıl olarak saptanmıĢtır. COVID-19 öncesi dönemde erkek hastaların (n=112) 

ortalama yaĢı 68,79 ± 16,49 yıl, ortanca yaĢı 71,50 yıl olarak hesaplanmıĢtır. 
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COVID-19 sonrası dönemde ise erkek hastaların (n=321) ortalama yaĢı 67,21 ± 

17,24 yıl, ortanca yaĢı 70,00 yıl olarak saptanmıĢtır. AraĢtırmaya katılan olguların en 

genci 18, en yaĢlısı ise 104 yaĢında idi (Tablo 4.2.). 

Tablo 4.2. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde vakaların yaĢ dağılımı 

DeğiĢken Cinsiyet Sayı (n) Ort.+SS (Yıl) Ortanca [1.Ç-3.Ç] 

  

Pandemi öncesi Kadın 113 72,65 ± 15,90 76,00 [66-83,5] 

  

  Erkek 112 68,79 ± 16,49 71,50 [58,25-82] 

  

Pandemi sonrası Kadın 291 74,05 ± 13,00 76,00 [68-83] 

  Erkek 321 67,21 ± 17,24 70,00 [59,5-80,5] 

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma 

Toplam 837 hastanın komorbidite dağılımına bakıldığında, en sık görülen 

komorbiditeler hipertansiyon (%40,6), diabetes mellitus (%31,4) ve koroner arter 

hastalığıdır (%23,8). KOAH %19,2 ve hiperkolesterolemi %17,9 oranında 

görülmektedir. En az görülen komorbiditeler ise kronik böbrek hastalığı (%7,6) ve 

malignitedir (%6,0). Kardiyovasküler risk faktörleri ve metabolik sendrom 

bileĢenleri hasta grubunda oldukça yaygın olarak saptanmıĢtır. Hastaların yaklaĢık 

yarısında en az bir kardiyovasküler komorbidite mevcuttur (Tablo 4.3.). 

Tablo 4.3. Hastaların komorbidite durumları 

Komorbidite Yok (n (%)) Var (n (%)) 

Hipertansiyon 497 (59,4) 340 (40,6) 

Diabetes mellitus 574 (68,6) 263 (31,4) 

Hiperkolesterolemi 687 (82,1) 150 (17,9) 

Koroner arter hastalığı 638 (76,2) 199 (23,8) 

KOAH 676 (80,8) 161 (19,2) 

Malignite 787 (94,0) 50 (6,0) 

Kronik Böbrek Hastalığı 773 (92,4) 64 (7,6) 

KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

COVID-19 sonrası dönemde hastaneye yatıĢtan sonra enfeksiyon geliĢme süresi 

ortanca değer olarak 18,00 (10,00-30,00) günden 15,00 (9,00-25,00) güne anlamlı 

Ģekilde kısalmıĢtır (p=0,004). Ayrıca hastanede kalıĢ süreleri de ortanca değer olarak 

48,00 (26,50-84,00) günden 36,00 (21,00-64,00) güne anlamlı Ģekilde azalmıĢtır 

(p<0,001; Tablo 4.4.). 
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Tablo 4.4. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde hastaneye yatıĢ sonrası enfeksiyon 

geliĢme süresi ve hastanede kalıĢ süresinin karĢılaĢtırılması 

DeğiĢken Dönem Vaka sayısı (n) Ort.+SS Ortanca [1.Ç-3.Ç] 

  

P 

Hastaneye yatıĢ 

sonrası 

enfeksiyonun 

geliĢme süresi 

Covid-19 

öncesi 

225 24,47±23,13 18,00 [10,00-30,00] 0,004* 

  Covid-19 

sonrası 

612 19,80±16,53 15,00 [9,00-25,00]   

Hastanede kalıĢ 

süresi 

Covid-19 

öncesi 

225 61,15±50,11 48,00 [26,50-84,00] <0,001* 

  Covid-19 

sonrası 

612 49,05±43,96 36,00 [21,00-64,00]   

* Mann-Whitney U Ort: Ortalama, SS: Standart sapma Ç: Çeyreklik 

COVID-19 pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde hastane kaynaklı enfeksiyonların 

baĢvuru sonrası geliĢme sürelerini karĢılaĢtıran bu tabloya göre, genel olarak tüm 

enfeksiyon tiplerinde COVID-19 sonrası dönemde enfeksiyonların daha erken 

geliĢme eğilimi görülmektedir. Ancak istatistiksel olarak hiçbir enfeksiyon tipinde 

anlamlı fark bulunmamıĢtır (p>0,05). KĠ-ĠYE'de COVID-19 öncesi ortanca 22,50 

(13,25-32,25) gün iken, sonrasında 19,00 (9,00-33,00) güne düĢmüĢtür. Bu azalma 

enfeksiyon tiplerine göre ilk enfeksiyonun geliĢmesine kadar geçen sürede en 

belirgin fark olup anlamlılık eĢiğine en yakın sonuçtur (p=0,079). SKĠ-KDE'de her 

iki dönemde de en fazla vaka görülmüĢtür. COVID-19 öncesi 106 vaka varken 

sonrasında 239 vaka görülmüĢtür. Ortanca geliĢme süresi 19,00 (10,75-30,25) 

günden 16,00 (10,00-27,00) güne düĢmüĢ, çeyrekler arası aralık da belirgin Ģekilde 

azalmıĢtır, bu da pandemi sonrası dönemde enfeksiyon geliĢme sürelerinin daha 

homojen olduğunu göstermektedir. LTD-KDE'de ve Non-VĠP'te ortanca süre düĢüĢ 

göstermiĢtir. VĠP'te COVID-19 sonrası dönemde ortanca geliĢme süresinde artıĢ 

görülmüĢtür. Ortanca değerlere bakıldığında 13,00 (7,00-21,00) günden 15,00 (9,00-

24,00) güne olacak Ģekilde bir artıĢ vardır. Deri ve yumuĢak doku enfeksiyonunda 

(DYDE) en az vaka görülmüĢ ve en uzun geliĢme süreleri kaydedilmiĢtir. Pandemi 

öncesi dönemde 9 pandemi sonrası dönemde 18 hasta saptanmıĢtır ve ortanca 

değerler 54,00 (23,50-64,00) günden 23,50 (14,75-32,50) güne düĢmüĢtür (Tablo 

4.5.) 
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Tablo 4.5. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde enfeksiyon türlerine göre 

hastaneye yatıĢ sonrası enfeksiyon geliĢme süresinin istatistiksel analizi 

DeğiĢken Pandemi 

öncesi 

sayı (n) 

Pandemi 

öncesi 

Ort. ± SS 

(Gün) 

Pandemi 

öncesi 

Ortanca [1.Ç-

3.Ç] 

Pandemi 

sonrası sayı 

(n) 

Pandemi 

sonrası Ort. 

± SS (Gün) 

Pandemi 

sonrası 

Ortanca 

[1.Ç-3.Ç] 

p 

KĠ-ĠYE 28 30,32 ± 

30,26 

22,50 (13,25- 

32,25) 

82 24,87 ± 

21,17 

19,00 (9,00- 

33,00) 

0,079* 

SKĠ-KDE 106 24,35 ± 

23,93 

19,00 (10,75- 

30,25) 

239 20,02 ± 

14,01 

16,00 

(10,00- 

27,00) 

0,420* 

LTD-KDE 38 22,76 ± 

18,81 

14,50 (10,00- 

32,50) 

107 17,46 ± 

17,03 

13,00 (8,00- 

21,00) 

0,122* 

Non-VĠP 17 17,35 ± 9,46 16,00 (9,50- 

24,50) 

72 14,93 ± 

12,01 

11,00 (7,00- 

19,75) 

0,154* 

VĠP 27 18,33 ± 

18,59 

13,00 (7,00- 

21,00) 

94 19,97 ± 

18,87 

15,00 (9,00- 

24,00) 

0,420* 

DYDE 9 46,78 ± 

22,73 

54,00 (23,50- 

64,00) 

18 26,22 ± 

16,82 

23,50 

(14,75- 

32,50) 

0,387* 

*Mann-Whitney U Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Ç: Çeyreklik KI-IYE: Kateter ĠliĢkili Ġdrar 

Yolu Enfeksiyonu, SKI-KDE: Santral Kateter ĠliĢkili Kan DolaĢım Enfeksiyonu, LTD-KDE: 

Laboratuvar Tarafından DoğrulanmıĢ Kan DolaĢım Enfeksiyonu, Non-VIP: Ventilatör ĠliĢkili 

Olmayan Pnömoni, VIP: Ventilatör ĠliĢkili Pnömoni, DYDE: Deri YumuĢak Doku Enfeksiyonu 

COVID-19 öncesi ve sonrası dönemlerde enfeksiyon etkeni mikroorganizmalara 

göre hastaneye yatıĢ sonrası enfeksiyon geliĢme süreleri karĢılaĢtırıldığında, toplam 

30 farklı mikroorganizma değerlendirilmiĢtir. Ġstatistiksel analiz sonuçlarına göre, 

sadece iki mikroorganizmada anlamlı fark tespit edilmiĢtir. K. pneumoniae için 

COVID-19 öncesi dönemde ortanca enfeksiyon geliĢme süresi 25,00 (14,50-34,00) 

gün iken, COVID-19 sonrası dönemde 16,00 (9,50-25,00) güne düĢmüĢ ve bu azalma 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,001). Benzer Ģekilde C. parapsilosis 

için de COVID-19 öncesi dönemde 31,00 (26,50-34,00) gün olan enfeksiyon geliĢme 

süresi, COVID-19 sonrası dönemde 14,00 (9,00-23,50) güne düĢmüĢ ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,004). Diğer mikroorganizmalarda 

COVID-19 öncesi ve sonrası dönemler arasında enfeksiyon geliĢme süreleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0,05). C. auris, N. 

glabrata ve Providencia stuartii sadece bir dönemde izole edildiğinden, bu 

mikroorganizmalar için dönemler arası karĢılaĢtırma yapılamamıĢtır (Tablo 4.6.). 
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Tablo 4.6. Enfeksiyon etkeni mikroorganizmalara göre pandemi öncesi ve sonrası 

dönemlerde enfeksiyon geliĢme sürelerinin karĢılaĢtırılması ve istatistiksel analiz 

sonuçları 

DeğiĢken   Pandemi 
öncesi 

(n=225) 

    Pandemi 
sonrası 

(n=612) 

    

 Sayı (n) Ort. ± SS (Gün) Ortanca 

(1Ç/3Ç) 

Sayı (n) Ort ± SS 

(Gün) 

Ortanca 

(1Ç/3Ç) 

p 

A. baumannii 13 14,38 ± 9,90 11,00 (6,50 / 

22,50) 

101 18,70 ± 17,09 14,00 (8,00 

/ 22,00) 

0,380* 

Burkholderia 

cepacia 

2 17,00 ± 4,24 17,00 (14,00 

/-) 

1 14,00 - 1,000* 

C. albicans 16 19,25 ± 18,82 12,00 (10,00 / 

21,75) 

19 22,53 ± 12,91 19,00 

(14,00 / 

35,00) 

0,174* 

C. auris 0 - - 3 10,00 ± 3,00 10,00 (7,00 

/-) 

x 

C. dubliniensis 1 14,00 - 1 10,00 - x 

N. glabrata 0 - - 4 11,50 ± 3,11 11,50 (8,50 

/ 14,50) 

x 

P. kudriavzevii 1 14,00 - 0 - - x 

C. parapsilosis 8 30,13 ± 10,32 31,00 (26,50 / 

34,00) 

9 15,56 ± 7,33 14,00 (9,00 

/ 23,50) 

0,004* 

C. tropicalis 2 20,00 ± 4,24 20,00 (17,00 

/-) 

8 17,63 ± 8,25 16,00 

(11,25 / 

26,50) 

0,689* 

E. cloacae 5 19,60 ± 14,83 14,00 (8,00 / 

34,00) 

8 26,63 ± 23,51 26,00 (6,75 

/ 35,75) 

0,833* 

E. faecalis 7 24,00 ± 17,07 17,00 (9,00 / 

42,00) 

31 15,87 ± 10,98 12,00 (8,00 

/ 20,00) 

0,192* 

E. faecium 3 15,00 ± 5,20 12,00 (12,00 

/-) 

23 16,57 ± 15,26 14,00 (8,00 

/ 20,00) 

0,705* 

E. coli 24 20,92 ± 22,67 14,50 (7,25 / 

23,25) 

69 21,75 ± 17,38 16,00 (9,50 

/ 29,00) 

0,340* 

K. aerogenes 7 23,43 ± 10,72 23,00 (14,00 / 

31,00) 

7 17,29 ± 9,32 16,00 (9,00 

/ 23,00) 

0,259* 

K. oxytoca 1 14,00 - 4 29,25 ± 28,05 22,50 (7,75 

/ 57,50) 

x 

K. pneumoniae 69 27,42 ± 20,34 25,00 (14,50 / 

34,00) 

141 19,15 ± 13,41 16,00 (9,50 

/ 25,00) 

<0,001* 

M. morganii 4 20,00 ± 19,06 12,50 (7,50 / 

40,00) 

1 14,00 - 0,800* 

P. mirabilis 3 22,33 ± 5,03 23,00 (17,00 

/-) 

17 32,47 ± 35,47 21,00 (7,50 

/ 47,00) 

0,765* 

P. penneri 1 14,00 - 1 14,00 - x 

P. stuartii 0 - - 3 20,33 ± 9,24 15,00 

(15,00 /-) 

x 

P. aeruginosa 25 32,36 ± 27,12 22,00 ( 

10,00 / 46,50) 

69 23,87 ± 18,93 17,00 

(10,00 / 

32,00) 

0,178* 

P. oryzihabitans 1 14,00 - 0 - - x 

S. aureus 4 18,25 ± 16,72 14,50 (4,50 / 

35,75) 

43 14,21 ± 11,62 10,00 (7,00 

/ 19,00) 

0,777* 

S. capitis 2 62,00 ± 65,05 62,00 (16,00 / 

.) 

2 10,50 ± 3,54 10,50 (8,00 

/ .) 

x 
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Tablo 4.6. Enfeksiyon etkeni mikroorganizmalara göre pandemi öncesi ve sonrası 

dönemlerde enfeksiyon geliĢme sürelerinin karĢılaĢtırılması ve istatistiksel analiz 

sonuçları (devam) 

S. epidermidis 11 31,18 ± 56,54 14,00 (10,00 / 

19,00) 

11 26,73 ± 

22,38 

23,00 (10,00 

/ 33,00) 

0,427* 

S. haemolyticus 2 24,50 ± 17,68 24,50 (12,00 

/-) 

2 18,50 ± 

12,02 

18,50 (10,00 

/-) 

x 

S. hominis 3 13,00 ± 8,54 12,00 (5,00/-) 9 11,22 ± 7,17 9,00 (6,00 / 

14,00) 

0,864* 

S. marcescens 5 9,20 ± 4,09 8,00 (5,50 / 

13,50) 

11 17,09 ± 

10,27 

14,00 (7,00 / 

28,00) 

0,151* 

S. maltophilia 3 15,33 ± 8,33 18,00 (6,00 / -

) 

7 29,29 ± 

27,74 

20,00 (7,00 / 

40,00) 

0,475* 

S. pneumoniae 2 14,50 ± 9,19 14,50 (8,00 / 

.) 

0 - - x 

-  Yeterli veri olmadığı için boĢ bırakılmıĢtır. * Mann-Whitney U Ort: Ortalama, SS: Standart sapma X: Her iki 

dönemde de yeterli sayı olmadığı için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. A. baumannii: Acinetobacter baumannii; 

C. albicans: Candida albicans; C. auris: Candidozyma auris; C. dubliniensis: Candida dubliniensis; N. glabrata: 

Nakaseomyces glabrata; C. parapsilosis: Candida parapsilosis; C. tropicalis: Candida tropicalis; E. cloacae: 

Enterobacter cloacae; E. faecalis: Enterococcus faecalis; E. faecium: Enterococcus faecium; E. coli: 

Escherichia coli; K. aerogenes: Klebsiella aerogenes; K. oxytoca: Klebsiella oxytoca; K. pneumoniae: Klebsiella 

pneumoniae; M. morganii: Morganella morganii; P. mirabilis: Proteus mirabilis; P. penneri: Proteus penneri; 

P. stuartii: Providencia stuartii; P. aeruginosa: Pseudomonas aeruginosa; P. oryzihabitans: Pseudomonas 

oryzihabitans; P. kudriavzevii: Pichia kudriavzevii; S. aureus: Staphylococcus aureus; S. capitis: Staphylococcus 

capitis; S. epidermidis: Staphylococcus epidermidis; S. haemolyticus: Staphylococcus haemolyticus; S. hominis: 

Staphylococcus hominis; S. marcescens: Serratia marcescens; S. maltophilia: Stenotrophomonas maltophilia; S. 

pneumoniae: Streptococcus pneumoniae 

ÇalıĢmaya dahil edilen hasta grubundan elde edilen verilerde invaziv uygulamaların 

her iki dönemde de yüksek oranlarda devam ettiğini göstermektedir. Santral kateter 

kullanımı pandemi öncesinde (%77,3) ve pandemi sonrasında (%75,5) benzer 

oranlarda uygulanmıĢtır; Üriner kateter uygulaması ise her iki dönemde de yüksek 

seyretmiĢtir (Tablo 4.7.). 

Tablo 4.7. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde santral kateter ve üriner kateter 

uygulamalarının dağılımı 

DeğiĢken Pandemi öncesi 

sayı (n) 

Pandemi 

öncesi (%) 

Pandemi sonrası 

sayı (n) 

Pandemi 

sonrası (%) 

Toplam hasta 

sayısı (n) 

Santral kateter 174 77,3 462 75,5 636 

Üriner kateter 222 98,7 609 99,5 831 

 

ÇalıĢmamızda toplam 636 hastanın SVK yerleĢim yeri verileri incelenmiĢ olup, 

bunların 174'ü (%27,4) COVID-19 pandemi öncesi, 462'si (%72,6) ise pandemi 

sonrası döneme aittir. SVK yerleĢim yeri dağılımı açısından değerlendirildiğinde, 
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pandemi öncesi dönemde juguler ven 42 hastada (%24,1), subklavyen ven 31 hastada 

(%17,8), femoral ven 30 hastada (%17,2) ve kalıcı diyaliz kateteri 3 hastada (%1,7) 

kullanılmıĢtır. Pandemi sonrası dönemde ise juguler ven 90 hastada (%19,5), 

subklavyen ven 58 hastada (%12,6), femoral ven 88 hastada (%19,0) ve kalıcı diyaliz 

kateteri 3 hastada (%0,6) kullanılmıĢtır. Pandemi öncesi dönemde 68 hastada 

(%39,1), pandemi sonrası dönemde ise 223 hastada (%48,3) SVK yerleĢim yeri 

verisine ulaĢılamamıĢtır. 

COVID-19 öncesi ve sonrası dönemlerde farklı santral kateter yerleĢim bölgelerine 

göre enfeksiyon geliĢme süreleri karĢılaĢtırıldığında, hiçbir kateter tipinde 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0,05). Femoral kateter için 

COVID-19 öncesi dönemde ortanca enfeksiyon geliĢme süresi 11,00 (7,75-16,00) 

gün iken; COVID-19 sonrası dönemde 10,00 (6,25-15,00) gün olarak tespit edilmiĢtir 

(p=0,384). Subklavian kateter için COVID-19 öncesi dönemde 13,00 (10,00-18,00) 

gün; COVID-19 sonrası dönemde 14,00 (8,75-18,00) gün olarak bulunmuĢtur 

(p=0,652). Juguler kateter için ise COVID-19 öncesi dönemde 13,50 (8,00-20,00) 

gün; COVID-19 sonrası dönemde 13,00 (8,00-16,00) gün olarak bulunmuĢtur 

(p=0,229). Kalıcı diyaliz kateterinde ise her iki dönemde de sadece 3'er vaka olması 

nedeniyle güvenilir bir karĢılaĢtırma yapılamamıĢtır. Genel olarak 

değerlendirildiğinde, femoral kateter yerleĢiminde enfeksiyon geliĢme süresi diğer 

bölgelere göre daha kısa olup, COVID-19 pandemisinin santral kateter yerleĢim 

bölgesine göre enfeksiyon geliĢme süresini anlamlı düzeyde etkilemediği 

saptanmıĢtır (Tablo 4.8.). 

Tablo 4.8. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde santral kateter yerleĢim bölgesine 

göre enfeksiyon geliĢme süresinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Dönem Vaka 

sayısı (n) 

Ort.+SS Ortanca [1.Ç-3.Ç] p 

Juguler Pandemi öncesi 42 14,67± 7,16 13,50 [8,00-20,00] 0,229* 

 Pandemi sonrası 90 13,39± 7,40 13,00 [8,00-16,00]  

Subklavyen Pandemi öncesi 31 14,68± 7,82 13,00 [10,00-18,00] 0,652** 

 Pandemi sonrası 58 13,98± 6,34 14,00 [8,75-18,00]  

Femoral Pandemi öncesi 30 12,07± 5,74 11,00 [7,75-16,00] 0,384* 

 Pandemi sonrası 88 11,25± 6,14 10,00 [6,25-15,00]  

Kalıcı diyaliz 

kateteri 

Pandemi öncesi 3 16,33± 11,84 10,00 [9,50-20,00] x 

 Pandemi sonrası 3 31,67± 32,37 21,00 [13,50-44,50]  
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* Mann-Whitney U ** Bağımsız t-testi Ort: Ortalama, SS: Standart sapma Ç: Çeyreklik X: Her iki 

dönemde de izolat sayısının yetersiz olması (n=3) nedeniyle istatistiksel karĢılaĢtırma yapılamamıĢtır 

COVID-19 öncesi ve sonrası dönemlerde YBÜ’lerin dağılımı incelendiğinde, 

anestezi YBÜ’leri birlikte değerlendirildiğinde COVID-19 öncesi dönemde 108 vaka 

(%48,0); pandemi sonrası dönemde 287 vaka (%46,9) tespit edilmiĢtir. Göğüs 

hastalıkları yoğun bakımda COVID-19 öncesi 21 vaka (%9,3) bulunurken; pandemi 

sonrası 90 vaka (%14,7) görülmüĢtür. Ġç hastalıkları yoğun bakımda COVID-19 

öncesi 42 vaka (%18,7); pandemi sonrası 150 vaka (%24,5) kaydedilmiĢtir. Nöroloji 

yoğun bakımda ise COVID-19 öncesi 54 vaka (%24,0); pandemi sonrası 85 vaka 

(%13,9) saptanmıĢtır (Tablo 4.9.). 

Tablo 4.9. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde yoğun bakım ünitelerine göre vaka 

dağılımı 

DeğiĢken Pandemi 

öncesi sayı (n) 

Pandemi öncesi  

(%) 

Pandemi 

sonrası sayı (n) 

Pandemi sonrası 

(%) 

Toplam hasta 

sayısı (n) 

Anestezi YBÜ 108 48,0 287 46,9 395 

Göğüs Hastalıkları 

YBÜ 

21 9,3 90 14,7 111 

Ġç Hastalıkları YBÜ 42 18,7 150 24,5 192 

Nöroloji YBÜ 54 24,0 85 13,9 139 

Toplam 225 100,0 612 100,0 837 

YBÜ: yoğun bakım ünitesi  

ÇalıĢmaya dahil edilen pandemi öncesi ve sonrasındaki 2 Ģer yıllık dönemde 

vakaların 225'i (%26,9) COVID-19 öncesi döneme, 612'si (%73,1) ise COVID-19 

sonrası döneme aittir.  Her iki dönemde de SKĠ-KDE en sık görülen enfeksiyon 

türüdür. COVID-19 öncesi dönemde SKĠ-KDE vakaları tüm enfeksiyonların 

%47,1'ini (n=106) oluĢtururken, COVID-19 sonrası dönemde %39,1 (n=239) 

oranında görülmüĢtür. VĠP COVID-19 öncesi dönemde %12,0 (n=27) oranında 

görülürken, sonrası dönemde %15,4 (n=94) oranında görülmüĢtür. Benzer Ģekilde 

Non-VĠP COVID-19 öncesi dönemde %7,6 (n=17), sonrası dönemde %11,8 (n=72) 

oranında görülmüĢtür. KĠ-ĠYE COVID-19 öncesi dönemde %12,4 (n=28), sonrası 

dönemde %13,4 (n=82) oranında görülmüĢtür. LTD-KDE oranları COVID-19 öncesi 

%16,9 (n=38), sonrası %17,5 (n=107) oranında görülmüĢtür. DYDE ise COVID-19 

öncesi %4,0 (n=9), sonrası %2,9 (n=18) oranında görülmüĢ olup her iki dönemde de 

en düĢük oranlı enfeksiyon türüdür (Tablo 4.10.). 
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Tablo 4.10. ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde 

enfeksiyon türlerine göre genel dağılımı 

DeğiĢken Dönem Sayı (n) Dönem içindeki (%) 

KĠ-ĠYE Pandemi öncesi 28 12,4 

 Pandemi sonrası 82 13,4 

SKĠ-KDE Pandemi öncesi 106 47,1 

 Pandemi sonrası 239 39,1 

LTD-KDE Pandemi öncesi 38 16,9 

 Pandemi sonrası 107 17,5 

Non-VĠP Pandemi öncesi 17 7,6 

 Pandemi sonrası 72 11,8 

VĠP Pandemi öncesi 27 12,0 

 Pandemi sonrası 94 15,4 

DYDE Pandemi öncesi 9 4,0 

 Pandemi sonrası 18 2,9 

KI-IYE: Kateter ĠliĢkili Ġdrar Yolu Enfeksiyonu, SKI-KDE: Santral Kateter ĠliĢkili Kan DolaĢım 

Enfeksiyonu, LTD-KDE: Laboratuvar Tarafından DoğrulanmıĢ Kan DolaĢım Enfeksiyonu, Non-VIP: 

Ventilatör ĠliĢkili Olmayan Pnömoni, VIP: Ventilatör ĠliĢkili Pnömoni, DYDE: Deri YumuĢak Doku 

Enfeksiyonu  

Gram boyama özelliklerine göre genel dağılım değerlendirildiğinde, COVID-19 

öncesi ve sonrası dönemler arasında anlamlı fark tespit edilmiĢtir (p=0,033) Gram 

boyanma özelliğine göre COVID-19 öncesi ve sonrası grup içi analizlerlerde her iki 

dönemde de Gram negatif bakterilerin dominant patojen grubu olduğu 

görülmektedir. COVID-19 öncesi dönemde Gram negatif bakteriler %72,4 oranında 

izole edilirken, pandemi sonrası dönemde bu oran %72,9'a yükselmiĢ olup, bu artıĢ 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p=0,901). Gram pozitif bakterilerde 

pandemi öncesi dönemde %15,1 olan oran, pandemi sonrası dönemde %19,8'e 

yükselmiĢ ancak bu artıĢ istatistiksel anlamlılığa ulaĢmamıĢtır (p=0,124). Mantar 

enfeksiyonlarında ise COVID-19 öncesi dönemde %12,4 (n=28) olan izolasyon 

oranı, pandemi sonrası dönemde %7,4 (n=45) düĢmüĢ ve bu azalma istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur (z=-2,3; p=0,021; OR = 0,558; %95 GA: 0,339-0,920). 

Bu bulgu pandemi öncesi dönemde mantar izolasyon olasılığının pandemi sonrası 

döneme göre yaklaĢık 1,8 kat daha yüksek olduğunu göstermektedir (Tablo 4.11.). 
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 Tablo 4.11. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde mikroorganizmaların Gram 

boyanma özelliklerinin grup içi istatistiksel analizi 

DeğiĢken Dönem Sayı (n) Dönem 

içindeki 

yüzde (%) 

 P OR (%95 GA) 

Gram Negatif Pandemi öncesi 163 72,4  0,901 1,021 (0,726-1,439) 

 Pandemi sonrası 446 72,9    

Gram Pozitif Pandemi öncesi 34 15,1  0,124 1,385 (0,914-2,096) 

 Pandemi sonrası 121 19,8    

Mantar Pandemi öncesi 28 12,4  0,021 0,558 (0,339-0,920) 

 Pandemi sonrası 45 7,4    

OR: Odds ratio GA: Güven aralığı 

Gram boyanma özelliklerinin incelendiği altı farklı enfeksiyon türü arasında sadece 

kateter iliĢkili üriner sistem enfeksiyonlarında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilmiĢtir. KĠ-ĠYE’de COVID-19 öncesi dönemde Gram negatif bakteriler yüzde 

89,3 oranında baskın iken, COVID-19 sonrası dönemde bu oran yüzde 81,7'ye 

gerilemiĢtir (p=0,001). COVID-19 öncesi dönemde hiç görülmeyen Gram pozitif 

bakteriler, COVID-19 sonrası dönemde yüzde 18,3 oranında ortaya çıkmıĢtır (z=2,4). 

Diğer enfeksiyon türlerinde ise belirgin değiĢiklikler gözlenmemiĢtir (p>0,05; Tablo 

4.12.). 

Tablo 4.12. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde enfeksiyon türlerine göre Gram 

boyanma özelliklerinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Toplam 

vaka 

sayısı 

(n) 

Dönem Gram 

negatif 

sayısı (n 

(%)) 

Gram 

pozitif 

sayısı (n 

(%)) 

Mantar 

sayısı (n 

(%)) 

P OR (%95 

GA) 

KĠ-ĠYE 110 Pandemi öncesi 25 (89,3) 0 (0,0) 3 (10,7) 0,001 * 

  Pandemi sonrası 67 (81,7) 15 (18,3) 0 (0,0)   

SKĠ-KDE 345 Pandemi öncesi 67 (63,2) 21 (19,8) 18 (17,0) 0,581 * 

  Pandemi sonrası 151 (63,2) 56 (23,4) 32 (13,4)   

LTD-KDE 145 Pandemi öncesi 21 (55,3) 10 (26,3) 7 (18,4) 0,557 * 

  Pandemi sonrası 59 (55,1) 35 (32,7) 13 (12,1)   

Non-VĠP 89 Pandemi öncesi 15 (88,2) 2 (11,8) 0 0,712 0,740(0,148-

3,695) 

  Pandemi sonrası 61 (84,7) 11 (15,3) 0   

VIP 121 Pandemi öncesi 26 (96,3) 1 (3,7) 0 0,896 1,167(0,116-

11,628) 

  Pandemi sonrası 91 (96,8) 3 (3,2) 0   

DYDE 27 Pandemi öncesi 9 (100,0) 0 (0,0) 0 0,471 ** 

  Pandemi sonrası 17 (94,4) 1 (5,6) 0   
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Tablo 4.12. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde enfeksiyon türlerine göre Gram 

boyanma özelliklerinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları (devam) 

KI-IYE: Kateter ĠliĢkili Ġdrar Yolu Enfeksiyonu, SKI-KDE: Santral Kateter ĠliĢkili Kan DolaĢım 

Enfeksiyonu, LTD-KDE: Laboratuvar Tarafından DoğrulanmıĢ Kan DolaĢım Enfeksiyonu, Non-VIP: 

Ventilatör ĠliĢkili Olmayan Pnömoni, VIP: Ventilatör ĠliĢkili Pnömoni, DYDE: Deri YumuĢak Doku 

Enfeksiyonu aralığı * 3 farklı kategori olması nedeniyle 2x2 tablo oluĢturulamadığı için Odds ratio ve 

%95 güven aralıkları hesaplanamadı. ** Bu antibiyotikler için 2x2 tabloda sıfır gözlem içeren hücreler 

bulunması nedeniyle odds ratio ve %95 güven aralıkları hesaplanamamıĢtır 

COVID-19 pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde GSBL pozitiflik oranları 

karĢılaĢtırıldığında önemli değiĢiklikler gözlenmiĢtir. Pandemi öncesi dönemde 

%21,0 (n=25/119) GSBL pozitifliği saptanırken, pandemi sonrası dönemde %29,3 

(n=75/256) GSBL pozitifliği tespit edilmiĢtir. Bu artıĢ istatistiksel olarak sınırda 

anlamlılık göstermektedir (p=0,091; Tablo 4.13.). 

Tablo 4.13. GSBL pozitifliğinin COVID-19 öncesi ve sonrası dönemlerde 

istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları  

DeğiĢken Pandemi 

öncesi 

sayı (n) 

Pandemi 

öncesi 

(%) 

Pandemi 

sonrası sayı (n) 

Pandemi 

sonrası (%) 

p OR (%95 GA) 

Pozitif 25 21,0 75 29,3 0,091 1,558 (0,929-2,610) 

Negatif 94 79,0 181 70,7   

Toplam 119 100,0 256 100,0  

OR: Odds ratio GA: Güven aralığı 

Mikroorganizma bazında değerlendirildiğinde, en belirgin değiĢiklik E. coli 

izolatlarında gözlenmiĢtir. E. coli'de GSBL pozitiflik oranı pandemi öncesi 

%29,2'den pandemi sonrası %47,8'e yükselmiĢtir. Bu %18,6'lık artıĢ istatistiksel 

anlamlılık düzeyine ulaĢmamıĢtır (p=0,112; OR = 2,227; %95 GA: 0,820-6,061). K. 

pneumoniae izolatlarında da benzer Ģekilde GSBL pozitiflik oranında artıĢ tespit 

edilmiĢtir. Pandemi öncesi %15,9 olan oran, pandemi sonrası %27,0'ye yükselmiĢtir. 

Bu %11,1'lik artıĢ istatistiksel olarak sınırda anlamlılık göstermektedir (p=0,076; OR 

= 1,946; %95 GA: 0,820-4,098). Diğer Enterobacterales türlerinde E. cloacae, K. 

aerogenes ve P. mirabilis'te GSBL pozitifliği azalma eğilimi gösterirken, S. 

marcescens'te pandemi öncesi GSBL pozitif vaka saptanmazken pandemi sonrası 

pozitiflik tespit edilmiĢ olup, düĢük vaka sayıları nedeniyle bu mikroorganizmalarda 

istatistiksel karĢılaĢtırma yapılmamıĢtır. Sonuç olarak, COVID-19 pandemi sonrası 
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dönemde genel GSBL pozitiflik oranında artıĢ eğilimi görülmüĢ ve bu artıĢın 

özellikle E. coli ve K. pneumoniae izolatlarından kaynaklandığı tespit edilmiĢtir 

(Tablo 4.14.). 

Tablo 4.14. GSBL pozitifliğinin pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde 

mikroorganizma bazında istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Pandemi 

öncesi GSBL 

pozitif n (%) 

Pandemi 

öncesi GSBL 

negatif (n (%) 

Pandemi 

sonrası GSBL 

pozitif n (%) 

Pandemi 

sonrası GSBL 

negatif n (%) 

P OR (%95 GA) 

E. coli 7 (29,2) 17 (70,8) 33 (47,8) 36 (52,2) 0,11

2 

2,227 (0,820-6,061) 

K. pneumoniae 11 (15,9) 58 (84,1) 38 (27,0) 103 (73,0) 0,07

6 

1,946 (0,820-

4,098) 

E. cloacae 2 (40,0) 3 (60,0) 1 (12,5) 7 (87,5) x  

K. aerogenes 2 (28,6) 5 (71,4) 1 (20,0) 4 (80,0) x  

P. mirabilis 1 (33,3) 2 (66,7) 1 (5,9) 16 (94,1) x  

S. marcescens 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (9,1) 10 (90,9) x  

GSBL: GeniĢlemiĢ Spektrumlu Beta-Laktamaz, E. coli: Escherichia coli; K. pneumoniae: Klebsiella 

pneumoniae; E. cloacae: Enterobacter cloacae; K. aerogenes: Klebsiella aerogenes; P. mirabilis: 

Proteus mirabilis; S. marcescens: Serratia marcescens X: Her iki dönemde de yeterli sayı olmadığı 

için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. OR: Odds ratio GA: Güven aralığı 

COVID-19 öncesi dönemde toplam 4 S. aureus izolatının 1'i (%25) sefoksitin tarama 

testinde pozitif iken, pandemi sonrası 43 izolatın 29'u (%67,4) pozitif bulunmuĢtur. 

Koagülaz-negatif stafilokoklarda ise COVID-19 öncesi 18 izolatın 17'si (%94,4) 

sefoksitin direnci gösterirken, pandemi sonrası 24 izolatın tamamı (%100) dirençli 

bulunmuĢtur, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,429). Genel 

olarak pandemi döneminde her iki bakteri grubunda da metisilin direncinde artıĢ 

eğilimi gözlenmiĢtir (Tablo 4.15). 

Tablo 4.15. Sefoksitin tarama testinin pandemi öncesi ve sonrası dönemlerdeki 

değiĢiminin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Dönem Sefoksitin 

tarama 

pozitif sayı 

(n) 

Sefoksitin 

tarama 

pozitif (%) 

Sefoksitin 

tarama 

negatif 

sayı (n) 

Sefoksitin 

tarama 

negatif 

(%) 

p OR/RR (%95 

GA) 

S. aureus Pandemi öncesi 1 25,0 3 75,0 0,128 6,211 (0,592-

66,824)* 

 Pandemi sonrası 29 67,4 14 32,6   

KNS Pandemi öncesi 17 94,4 1 5,6 0,429 1,059 (0,947-

1,185) ** 

 Pandemi sonrası 24 100,0 0 0,0   
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S. aureus: Staphylococcus aureus; KNS: Koagülaz negatif stafilokok X: Her iki dönemde de yeterli 

sayı olmadığı için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. OD: Odds ratio RR: Rölatif risk GA: Güven 

aralığı * Odds ratio ** Rölatif risk 

Gram negatif bakterilerin COVID-19 pandemisi öncesi ve sonrası dönemlerde tüm 

mikroorganizmalar içerisindeki dağılımı incelendiğinde, bazı bakterilerde istatistiksel 

olarak anlamlı değiĢiklikler gözlenmiĢtir. Ġstatistiksel olarak anlamlı değiĢiklik 

gösteren bakteriler arasında A. baumannii en dikkat çekici artıĢı sergilemiĢtir. 

COVID-19 öncesi dönemde tüm mikroorganizmalar içerisinde 13 izolat ile (%5,8) 

oranında izole edilen A. baumannii, pandemi sonrası dönemde 101 izolata yükselerek 

(%16,5) oranına ulaĢmıĢ ve yaklaĢık 3 kat oransal artıĢ göstermiĢtir (p<0,001; OR = 

3,226; %95 GA: 1,770-5,882). K. pneumoniae'da ters yönde bir değiĢim 

gözlenmiĢtir. COVID-19 öncesi dönemde tüm mikroorganizmalar içerisinde 69 

izolat (%30,7) ile en yüksek orana sahip olan K. pneumoniae, pandemi sonrası 

dönemde 141 izolata yükselmesine rağmen oransal olarak %23,0'a gerilemiĢtir 

(p=0,024; OR = 0,677; %95 GA: 0,482-0,952). E. coli COVID-19 öncesi dönemde 

24 izolat ile (%10,7) iken pandemi sonrası 69 izolata yükselerek (%11,3) oranına 

çıkmıĢtır (p=0,804; OR = 1,064; %95 GA: 0,651-1,739). P. aeruginosa ise COVID-

19 öncesi dönemde 25 izolat ile (%11,1) iken pandemi sonrası 69 izolata yükselerek 

(%11,3) oranına ulaĢmıĢtır (p=1,000; OR = 1,016; %95 GA: 0,626-1,653). Her iki 

bakterinin de oransal dağılımı pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde neredeyse 

değiĢmemiĢtir. P. mirabilis'te de belirgin bir artıĢ gözlenmiĢtir. COVID-19 öncesi 

dönemde sadece 3 izolat (%1,3) varken, COVID-19 sonrası dönemde bu sayı 17'ye 

yükselerek (%2,8) oranına ulaĢmıĢtır. Bu, oransal olarak iki kattan fazla artıĢ 

anlamına gelmesine rağmen istatistiksel olarak anlamsızdır (p=0,225; Tablo 4.16). 

Tüm mikroorganizmalar içerisinde S. aureus izolasyon oranı pandemi öncesi 

dönemde %1,8 iken pandemi sonrası dönemde %7,0'ye yükselmiĢ ve bu artıĢ 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,003; OR=4,167; %95 GA: 1,481-11,765). S. 

epidermidis izolasyon oranı ise %4,9'dan %1,8'e düĢmüĢ olup bu azalma da 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,013; OR=0,356; %95 GA: 0,152-

0,833). S. pneumoniae pandemi öncesi dönemde 2 vaka (%0,9) oranında izole 

edilirken pandemi sonrası dönemde hiç izole edilmemiĢtir. E. faecium oranında 

%1,3'ten %3,8'e artıĢ gözlense de bu artıĢ istatistiksel anlamlılık sınırında kalmıĢtır 

(p=0,073; OR=2,890; %95 GA: 0,859-9,709). E. faecalis (p=0,265; OR=1,661; %95 
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GA: 0,721-3,831) ve S. hominis (p=1,000; OR=1,105; %95 GA: 0,296-4,115) 

izolasyon oranlarındaki değiĢiklikler istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. S. 

capitis ve S. haemolyticus için her iki dönemde de vaka sayısının yetersiz olması 

nedeniyle istatistiksel karĢılaĢtırma yapılmamıĢtır (Tablo 4.16.). 

COVID-19 öncesi ve sonrası dönemlerde izole edilen Candida türlerinin tüm 

mikroorganizmalar içerisindeki dağılımı incelendiğinde, C. albicans her iki dönemde 

de en sık görülen tür olmakla birlikte, oranının COVID-19 öncesi dönemde %7,1 

iken pandemi sonrası dönemde %3,1'e istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde azaldığı 

saptanmıĢtır (p=0,010; OR=0,419; %95 GA: 0,211-0,829). Bu bulgu, pandemi öncesi 

dönemde C. albicans izolasyon olasılığının pandemi sonrası döneme göre yaklaĢık 

2,4 kat daha yüksek olduğunu göstermektedir. C. parapsilosis oranında da %3,6'dan 

%1,5'e düĢüĢ gözlenmiĢ ancak bu azalma istatistiksel anlamlılık sınırında kalmıĢtır 

(p=0,058; OR=0,405; %95 GA: 0,154-1,063). C. tropicalis oranında %0,9'dan 

%1,3'e hafif bir artıĢ gözlenmiĢ olup bu değiĢiklik istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır. Antifungal dirençle iliĢkili önemli türlerden C. auris ve N. glabrata 

sadece COVID-19 sonrası dönemde izole edilmiĢ olup, sırasıyla %0,5 ve %0,7 

oranında saptanmıĢtır. C. dubliniensis, C. haemulonii ve P. kudriavzevii için her iki 

dönemde de vaka sayısının yetersiz olması nedeniyle istatistiksel karĢılaĢtırma 

yapılmamıĢtır (Tablo 4.16.). 

Tablo 4.16. Pandemi öncesi ve sonrasında tüm mikroorganizmaların dağılımının 

istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Pandemi 

öncesi 

sayı (n) 

Pandemi 

öncesi 

yüzde (%) 

Pandemi 

sonrası 

sayı (n) 

Pandemi 

sonrası yüzde 

(%) 

Toplam 

sayı (n) 

Toplam 

yüzde 

(%) 

p OR (%95 GA) 

A. denitrificans 0 0,0 1 0,2 1 0,1 x  

A. baumannii 13 5,8 101 16,5 114 13,6 <0,001 3,226 (1,770-

5,882) 

B. cepacia 2 0,9 1 0,2 3 0,4 x  

C. albicans 16 7,1 19 3,1 35 4,2 0,010 0,419 (0,211-

0,829) 

C. auris 0 0,0 3 0,5 3 0,4 x  

C. dubliniensis 1 0,4 1 0,2 2 0,2 x  

N. glabrata 0 0,0 4 0,7 4 0,5 x  

C. haemulonii 0 0,0 1 0,2 1 0,1 x  

P. kudriavzevii 1 0,4 0 0,0 1 0,1 x  

C. parapsilosis 8 3,6 9 1,5 17 2,0 0,058 0,405 (0,154-

1,063) 

C. tropicalis 2 0,9 8 1,3 10 1,2 1 1,477 (0,311-

7,006) 
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C. koseri 0 0,0 2 0,3 2 0,2 x  

E. cloacae 5 2,2 8 1,3 13 1,6 0,351 0,583 (0,189-

1,802) 

E. faecium 3 1,3 23 3,8 26 3,1 0,073 2,890 (0,859-

9,709) 

E. coli 24 10,7 69 11,3 93 11,1 0,804 1,064 (0,651-

1,739) 

 

Tablo 4.16. Pandemi öncesi ve sonrasında tüm mikroorganizmaların dağılımının 

istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları (devam) 

K. aerogenes 7 3,1 7 1,1 14 1,7 0,066 0,360 (0,125-

1,040) 

K. oxytoca 1 0,4 4 0,7 5 0,6   

K. pneumoniae 69 30,7 141 23,0 210 25,1 0,024 0,677 (0,482-

0,952) 

M.catarrhalis 0 0,0 1 0,2 1 0,1 x  

M. morganii 4 1,8 1 0,2 5 0,6 x  

Myroides spp. 0 0,0 1 0,2 1 0,1 x  

P. mirabilis 3 1,3 17 2,8 20 2,4 0,225 2,114 (0,614-

7,299) 

P. penneri 1 0,4 1 0,2 2 0,2 x  

P. stuartii 0 0,0 3 0,5 3 0,4 x  

P. aeruginosa 25 11,1 69 11,3 94 11,2 1,000 1,016 (0,626-

1,653) 

S. aureus 4 1,8 43 7,0 47 5,6 0,003 4,167 (1,481-

11,765) 

S. capitis 2 0,9 2 0,3 4 0,5 x  

S. epidemidis 11 4,9 11 1,8 22 2,6 0,013 0,356 (0,152-

0,833) 

S. haemolyticus 2 0,9 2 0,3 4 0,5 x  

S. hominis 3 1,3 9 1,5 12 1,4 1,000 1,105 (0,296-

4,115) 

S. marcescens 5 2,2 11 1,8 16 1,9 0,776 0,805 (0,277-

2,341) 

S. maltophilia 3 1,3 7 1,1 10 1,2 0,733 0,856 (0,219-

3,344) 

S. pneumoniae 2 0,9 0 0,0 2 0,2 x  

R. 

ornithinolytica 

0 0,0 1 0,2 1 0,1 x  

P. oryzihabitans 1 0,4 0 0,0 1 0,1 x  

A. denitrificans: Achromobacter denitrificans; A. baumannii: Acinetobacter baumannii; B. cepacia: Burkholderia cepacia; C. 
albicans: Candida albicans; C. auris: Candidozyma auris; C. dubliniensis: Candida dubliniensis; N. glabrata: Nakaseomyces 

glabrata; C. haemulonii: Candida haemulonii; C. parapsilosis: Candida parapsilosis; C. tropicalis: Candida tropicalis; C. 

koseri: Citrobacter koseri; E. cloacae: Enterobacter cloacae; E. faecalis: Enterococcus faecalis; E. faecium: Enterococcus 
faecium; E. coli: Escherichia coli; K. aerogenes: Klebsiella aerogenes; K. oxytoca: Klebsiella oxytoca; K. pneumoniae: 

Klebsiella pneumoniae; M. catarrhalis: Moraxella catarrhalis; M. morganii: Morganella morganii; Myroides spp.: Myroides 

species; P. kudriavzevii: Pichia kudriavzevii; P. mirabilis: Proteus mirabilis; P. penneri: Proteus penneri; P. stuartii: 
Providencia stuartii; P. aeruginosa: Pseudomonas aeruginosa; P. oryzihabitans: Pseudomonas oryzihabitans; R. 

ornithinolytica: Raoultella ornithinolytica; S. marcescens: Serratia marcescens; S. aureus: Staphylococcus aureus; S. capitis: 

Staphylococcus capitis; S. epidermidis: Staphylococcus epidermidis; S. haemolyticus: Staphylococcus haemolyticus; S. hominis: 
Staphylococcus hominis; S. maltophilia: Stenotrophomonas maltophilia; S. pneumoniae: Streptococcus pneumoniae  X: Her iki 

dönemde de yeterli sayı olmadığı için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. OR: Odds ratio GA: Güven aralığı 

COVID-19 öncesi dönemde toplam 163 Gram negatif bakteri enfeksiyonu 

saptanırken, pandemi sonrası dönemde 446 Gram negatif bakteri enfeksiyonu tespit 
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edilmiĢtir. COVID-19 öncesi dönemde Gram negatif bakteriler arasında %8 ile sınırlı 

kalan A. baumannii, pandemi sonrası dönemde %22,6'ya ulaĢmıĢ ve bu artıĢ 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,001; OR=3,378; %95 GA: 1,838-

6,211). K. pneumoniae'da ise farklı bir tablo gözlenmiĢtir. COVID-19 öncesi 

dönemde Gram negatif bakteriler arasında %42,3 ile en sık izole edilen bakteri olan 

K. pneumoniae, pandemi sonrası dönemde %31,6'ya gerilemiĢtir. Bu azalma 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,014; OR=0,630; %95 GA: 0,435-

0,911). E. coli ve P. aeruginosa'da pandemi öncesi ve sonrası dönemler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢiklik saptanmamıĢtır. E. coli COVID-19 öncesi 

%14,7 iken pandemi sonrası %15,5'e yükselmiĢtir (p=0,821; OR=1,060; %95 GA: 

0,640-1,754). P. aeruginosa %15,3'ten %15,5'e yükselmiĢ ve her iki bakterinin de 

oransal dağılımı stabil kalmıĢtır (p=0,968; OR=1,010; %95 GA: 0,614-1,661). P. 

mirabilis'te COVID-19 öncesi %1,8 iken pandemi sonrası %3,8'e yükselme 

gözlenmiĢ olsa da bu artıĢ istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p=0,308; 

OR=2,114; %95 GA: 0,611-7,299). E. cloacae %3,1 seviyesinden %1,8 seviyesine 

düĢmüĢ (p=0,348; OR=0,577; %95 GA: 0,186-1,789); S. marcescens ise %3,1'den 

%2,5 seviyesine düĢmüĢ olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (Tablo 

4.17.). 

Tablo 4.17. Gram negatif bakterilerin pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde Gram 

negatif bakteriler içerisindeki dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz 

sonuçları 

DeğiĢken Pandemi 

öncesi sayı 

(n) 

Pandemi 

öncesi (%) 

Pandemi 

sonrası 

sayı (n) 

Pandemi 

sonrası 

(%) 

p OR (%95GA) 

A. baumannii 13 8,0 101 22,6 <0,001 3,378 (1,838-

6,211) 

K. pneumoniae 69 42,3 141 31,6 0,014 0,630 (0,435-

0,911) 

E. coli 24 14,7 69 15,5 0,821 1,060 (0,640-

1,754) 

P. aeruginosa 25 15,3 69 15,5 0,968 1,010 (0,614-

1,661) 

B. cepacia 2 1,2 1 0,2 x - 

P. mirabilis 3 1,8 17 3,8 0,308 2,114 (0,611-

7,299) 

P. stuartii 0 0,0 3 0,7 x - 

E. cloacae 5 3,1 8 1,8 0,348 0,577 (0,186-

1,789) 

C. koseri 0 0,0 2 0,4 x - 

P. penneri 1 0,6 1 0,2 x - 

A. denitrificans 0 0,0 1 0,2 x - 
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M. catarrhalis 0 0,0 1 0,2 x - 

Myroides spp. 0 0,0 1 0,2 x - 

R. ornithinolytica 0 0,0 1 0,2 x - 

S. marcescens 5 3,1 11 2,5 0,775 0,799 (0,273-

2,336) 

K. oxytoca 1 0,6 4 0,9 x  

Tablo 4.17. Gram negatif bakterilerin pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde Gram 

negatif bakteriler içerisindeki dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz 

sonuçları (devam) 

S. maltophilia 3 1,8 7 1,6 1,000 0,850 (0,217-

3,333) 

A. baumannii: Acinetobacter baumannii; A. denitrificans: Achromobacter denitrificans; B. cepacia: 

Burkholderia cepacia; C. koseri: Citrobacter koseri; E. cloacae: Enterobacter cloacae; E. coli: 

Escherichia coli; K. oxytoca: Klebsiella oxytoca; K. pneumoniae: Klebsiella pneumoniae; M. 

catarrhalis: Moraxella catarrhalis; Myroides spp.: Myroides species; P. aeruginosa: Pseudomonas 

aeruginosa; P. mirabilis: Proteus mirabilis; P. penneri: Proteus penneri; P. stuartii: Providencia 

stuartii; R. ornithinolytica: Raoultella ornithinolytica; S. maltophilia: Stenotrophomonas maltophilia; 

S. marcescens: Serratia marcescens  X: Her iki dönemde de yeterli sayı olmadığı için istatistiksel 

analiz yapılamamıĢtır. - : Yeterli veri olmadığı için hesaplanamamıĢtır. OR: Odds ratio GA: Güven 

aralığı 

COVID-19 pandemisi öncesi ve sonrası dönemlerde Gram pozitif 

mikroorganizmaların Gram pozitif mikroorganizma popülasyonu içerisinde yapılan 

karĢılaĢtırmalarda istatistiksel olarak anlamlı değiĢimler mevcuttur. S. aureus 

izolasyon oranı pandemi öncesi %11,8 iken pandemi sonrası %35,5'e yükselmiĢ ve 

bu artıĢ istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,010; OR=4,132; %95 GA: 1,366-12,500). 

Buna karĢın S. epidermidis izolasyon oranı %32,4'ten %9,1'e düĢmüĢ olup bu azalma 

da istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,002; OR=0,209; %95 GA: 0,081-

0,540).  E. faecalis (p=0,655; OR=1,328; %95 GA: 0,526-3,356); E. faecium 

(p=0,200; OR=2,427; %95 GA: 0,682-8,621) ve S. hominis (p=0,726; OR=0,831; 

%95 GA: 0,212-3,257) izolasyon oranlarındaki değiĢiklikler ise istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıĢtır. S. pneumoniae, S. capitis ve S. haemolyticus izolatları için 

her iki dönemde de vaka sayısının yetersiz olması nedeniyle istatistiksel karĢılaĢtırma 

yapılmamıĢtır (Tablo 4.18.). 

Tablo 4.18. Gram pozitif bakterilerin pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde Gram 

pozitif bakteriler içerisindeki dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz 

sonuçları  

Bakteri Adı Pandemi 

öncesi 

sayı (n) 

Pandemi 

öncesi 

(%) 

Pandemi 

sonrası 

sayı (n) 

Pandemi 

sonrası 

(%) 

p OR (%95 GA) 

S. aureus 4 11,8 43 35,5 0,010 4,132 (1,366-12,500) 
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S. 

epidermidis 

11 32,4 11 9,1 0,002 0,209 (0,081-0,540) 

S. 

pneumoniae 

2 5,9 0 0,0 X - 

E. faecalis 7 20,6 31 25,6 0,655 1,328 (0,526-3,356) 

S. capitis 2 5,9 2 1,7 X - 

Tablo 4.18. Gram pozitif bakterilerin pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde Gram 

pozitif bakteriler içerisindeki dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz 

sonuçları (devam) 

S. 

haemolyticus 

2 5,9 2 1,7 X - 

E. faecium 3 8,8 23 19,0 0,200 2,427 (0,682-8,621) 

S. hominis 3 8,8 9 7,4 0,726 0,831 (0,212-3,257) 

S. aureus: Staphylococcus aureus; S. capitis: Staphylococcus capitis; S. epidermidis: Staphylococcus 

epidermidis; S. haemolyticus: Staphylococcus haemolyticus; S. hominis: Staphylococcus hominis; S. 

pneumoniae: Streptococcus pneumoniae; E. faecalis: Enterococcus faecalis; E. faecium: 

Enterococcus faecium X: Her iki dönemde de yeterli sayı olmadığı için istatistiksel analiz 

yapılamamıĢtır. -: Yeterli veri olmadığı için hesaplanamamıĢtır. OR: Odds ratio GA: Güven aralığı 

COVID-19 öncesi ve sonrası dönemlerde izole edilen Candida popülasyonunun 

kendi içerisindeki dağılımı karĢılaĢtırıldığında, C. albicans her iki dönemde de en sık 

görülen tür olmakla birlikte oranının %57,1'den %42,2'ye düĢtüğü görülmektedir 

(p=0,215; OR=0,548; %95 GA: 0,211-1,423). C. parapsilosis oranları benzer kalmıĢ 

(p=0,399; OR=0,625; %95 GA: 0,208-1,873), ancak C. tropicalis oranında %7,1'den 

%17,8'e istatistiksel anlamlılığa ulaĢmayan bir artıĢ gözlenmiĢtir (p=0,299; 

OR=2,809; %95 GA: 0,552-14,286). Antifungal dirençle iliĢkili C. auris ve N. 

glabrata türlerinin sadece COVID-19 sonrası dönemde izole edilmiĢtir. Pandemi 

sonrası dönemde C. auris %6,7 ve N. glabrata %8,9 oranında saptanmıĢtır. Bununla 

birlikte, gözlenen bu değiĢikliklerin hiçbiri istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(Tablo 4.19.). 

Tablo 4.19. Candida türlerinin pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde Candida 

izolatları içerisindeki dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Pandemi 

öncesi (n) 

Pandemi 

öncesi (%) 

Pandemi 

sonrası (n) 

Pandemi 

sonrası (%) 

P OR (%95 GA) 

C. albicans 16 57,1 19 42,2 0,215 0,548 (0,211-1,423) 

C. parapsilosis 8 28,6 9 20,0 0,399 0,625 (0,208-1,873) 

C. auris 0 0,0 3 6,7 x - 

C. dubliniensis 1 3,6 1 2,2 x - 

N. glabrata 0 0,0 4 8,9 x - 

C. haemulonii 0 0,0 1 2,2 x - 

P. kudriavzevii 1 3,6 0 0,0 x - 
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C. tropicalis 2 7,1 8 17,8 0,299 2,809 (0,552-14,286) 

C. albicans: Candida albicans; C. auris: Candidozyma auris; C. dubliniensis: Candida dubliniensis; 

C. haemulonii: Candida haemulonii; C. parapsilosis: Candida parapsilosis; C. tropicalis: Candida 

tropicalis; N. glabrata: Nakaseomyces glabrata; P. kudriavzevii: Pichia kudriavzevii X: Her iki 

dönemde de yeterli sayı olmadığı için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. - : Yeterli veri olmadığı için 

hesaplanamamıĢtır. OR: Odds ratio GA: Güven aralığı 

 

KĠ-ĠYE’lerde COVID-19 öncesi ve sonrası dönemde mikroorganizma dağılımı 

karĢılaĢtırıldığında, toplam 110 hastanın 28'i pandemi öncesi, 82'si pandemi sonrası 

döneminde yer almaktadır. K. pneumoniae pandemi öncesi dönemde %46,4 (n=13) 

oranında görülürken, pandemi sonrası dönemde bu oran %23,2 (n=19)'ye azalmıĢtır 

(p=0,019, OR=0,348; %95 GA: 0,141-0,858). E. coli pandemi öncesi dönemde 

%21,4 (n=6), pandemi sonrası dönemde %34,1 (n=28) oranında görülmüĢ olup artıĢ 

saptanmıĢtır (p=0,209, OR=1,901; %95 GA: 0,692-5,236). E. faecalis pandemi 

öncesi dönemde hiç saptanmazken pandemi sonrası dönemde %9,8 (n=8) oranında 

tespit edilmiĢ olup artıĢ saptanmıĢtır (p=0,112, RR=1,108; %95 GA: 1,032-1,190). P. 

aeruginosa pandemi öncesi dönemde %14,3 (n=4), pandemi sonrası dönemde %7,3 

(n=6) oranında görülmüĢtür (p=1,000, OR=0,474; %95 GA: 0,123-1,818; Tablo 

4.20.). 

Tablo 4.20. KĠ-ĠYE’lerde izole edilen mikroorganizmaların pandemi öncesi ve 

sonrası dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Pandemi 

öncesi n 

(%) 

Pandemi 

sonrası n (%) 

Toplam 

n (%) 

P OR/RR (%95 GA) 

A. baumannii 0 (0,0) 5 (6,1) 5 (4,5) X - 

C. albicans 3 (10,7) 0 (0,0) 3 (2,7) X - 

E. faecalis 0 (0,0) 8 (9,8) 8 (7,3) 0,112 1,108 (1,032-1,190)** 

E. faecium 0 (0,0) 7 (8,5) 7 (6,4) X - 

E. coli 6 (21,4) 28 (34,1) 34 

(30,9) 

0,209 1,901 (0,692-5,236)* 

K. aerogenes 1 (3,6) 0 (0,0) 1 (0,9) X - 

K. oxytoca 0 (0,0) 3 (3,7) 3 (2,7) X - 

K. pneumoniae 13 (46,4) 19 (23,2) 32 

(29,1) 

0,019 0,348 (0,141-0,858)* 

Myroides spp. 0 (0,0) 1 (1,2) 1 (0,9) X - 

P. aeruginosa 4 (14,3) 6 (7,3) 10 (9,1) 1,000 0,474 (0,123-1,818)* 

P. mirabilis 1 (3,6) 5 (6,1) 6 (5,5) X - 

A. baumannii: Acinetobacter baumannii; C. albicans: Candida albicans; E. coli: Escherichia coli; E. 

faecalis: Enterococcus faecalis; E. faecium: Enterococcus faecium; K. aerogenes: Klebsiella 

aerogenes; K. oxytoca: Klebsiella oxytoca; K. pneumoniae: Klebsiella pneumoniae; Myroides spp.: 
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Myroides species; P. aeruginosa: Pseudomonas aeruginosa; P. mirabilis: Proteus mirabilis X: Her 

iki dönemde de yeterli sayı olmadığı için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. - : Yeterli veri olmadığı 

için hesaplanamamıĢtır. OR: Odds ratio RR: Rölatif risk GA: Güven aralığı *Odds ratio ** Rölatif 

risk 

SKĠ-KDE'de en sık izole edilen etken K. pneumoniae olup, COVID-19 öncesi 

dönemde %33,0 (35 vaka), pandemi sonrası dönemde %25,9 (62 vaka) oranında 

tespit edilmiĢtir (p=0,177; OR=0,711; %95 GA: 0,432-1,169). A. baumannii 

izolasyon oranı pandemi öncesi dönemde %5,7 (6 vaka) iken, pandemi sonrası 

dönemde %16,7 (40 vaka) ile anlamlı artıĢ göstermiĢtir (p=0,005; OR=3,344; %95 

GA: 1,374-8,197). S. aureus izolasyon oranı pandemi öncesi dönemde %2,8 (3 vaka) 

iken pandemi sonrası dönemde %7,9 (19 vaka) olarak saptanmıĢ olup bu artıĢ 

istatistiksel anlamlılık sınırında kalmıĢtır (p=0,073; OR=2,967; %95 GA: 0,858-

10,204). Diğer mikroorganizmaların izolasyon oranlarında istatistiksel olarak anlamlı 

değiĢiklik saptanmamıĢtır (Tablo 4.21.). 

Tablo 4.21. SKĠ-KDE’de izole edilen mikroorganizmaların COVID‑19 öncesi ve 

sonrası dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Pandemi öncesi 

 n (%) 

Pandemi sonrası 

 n (%) 

Toplam 

 n (%) 

p OR (%95 GA) 

A. baumannii 6 (5.7) 40 (16.7) 46 (13.3) 0,005 3,344 (1,374-8,197) 

B. cepacia 0 (0.0) 1 (0.4) 1 (0.3) X - 

C. albicans 10 (9.4) 13 (5.4) 23 (6.7) 0,170 0,552 (0,234-1,302) 

C. dubliniensis 1 (0.9) 1 (0.4) 2 (0.6) X - 

N. glabrata 0 (0.0) 2 (0.8) 2 (0.6) X - 

C. haemulonii 0 (0.0) 1 (0.4) 1 (0.3) X - 

P. kudriavzevii 1 (0.9) 0 (0.0) 1 (0.3) X - 

C. parapsilosis 4 (3.8) 8 (3.3) 12 (3.5) 1,000 0,884 (0,260-3,003) 

C. tropicalis 2 (1.9) 7 (2.9) 9 (2.6) 0,727 1,570 (0,321-7,692) 

C. koseri 0 (0.0) 2 (0.8) 2 (0.6) X - 

E. cloacae 2 (1.9) 4 (1.7) 6 (1.7) X  

E. faecalis 3 (2.8) 13 (5.4) 16 (4.6) 0,408 1,976 (0,552-7,092) 

E. faecium 2 (1.9) 7 (2.9) 9 (2.6) 0,727 1,570 (0,321-7,692) 

K. aerogenes 4 (3.8) 1 (0.4) 5 (1.4) X - 

K. oxytoca 0 (0.0) 1 (0.4) 1 (0.3) X - 

K. pneumoniae 35 (33.0) 62 (25.9) 97 (28.1) 0,177 0,711 (0,432-1,169) 

M. morganii 3 (2.8) 0 (0.0) 3 (0.9) X - 

P. mirabilis 0 (0.0) 3 (1.3) 3 (0.9) X - 

P. stuartii 0 (0.0) 2 (0.8) 2 (0.6) X - 

P. aeruginosa 7 (6.6) 11 (4.6) 18 (5.2) 0,450 0,682 (0,256-1,812) 

S. aureus 3 (2.8) 19 (7.9) 22 (6.4) 0,073 2,967 (0,858-10,204) 

S. capitis 2 (1.9) 1 (0.4) 3 (0.9) X - 

S. epidermidis 8 (7.5) 10 (4.2) 18 (5.2) 0,195 0,535 (0,205-1,397) 

S. haemolyticus 1 (0.9) 2 (0.8) 3 (0.9) X - 

S. hominis 2 (1.9) 4 (1.7) 6 (1.7) X - 

S. marcescens 2 (1.9) 6 (2.5) 8 (2.3) X - 

S. maltophilia 1 (0.9) 3 (1.3) 4 (1.2) X - 

P. oryzihabitans 1 (0.9) 0 (0.0) 1 (0.3) X - 

S. maltophilia 1 (0.9) 3 (1.3) 4 (1.2) X - 

P. oryzihabitans 1 (0.9) 0 (0.0) 1 (0.3) X - 

A. baumannii: Acinetobacter baumannii; B. cepacia: Burkholderia cepacia; C. albicans: Candida albicans; C. dubliniensis: 

Candida dubliniensis; C. haemulonii: Candida haemulonii; C. koseri: Citrobacter koseri; C. parapsilosis: Candida 

parapsilosis; C. tropicalis: Candida tropicalis; E. cloacae: Enterobacter cloacae; E. coli: Escherichia coli; E. faecalis: 
Enterococcus faecalis; E. faecium: Enterococcus faecium; K. aerogenes: Klebsiella aerogenes; K. oxytoca: Klebsiella oxytoca; 
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K. pneumoniae: Klebsiella pneumoniae; M. morganii: Morganella morganii; N. glabrata: Nakaseomyces glabrata; P. 
aeruginosa: Pseudomonas aeruginosa; P. kudriavzevii: Pichia kudriavzevii; P. mirabilis: Proteus mirabilis; P. oryzihabitans: 

Pseudomonas oryzihabitans; P. stuartii: Providencia stuartii; S. aureus: Staphylococcus aureus; S. capitis: Staphylococcus 

capitis; S. epidermidis: Staphylococcus epidermidis; S. haemolyticus: Staphylococcus haemolyticus; S. hominis: 
Staphylococcus hominis; S. maltophilia: Stenotrophomonas maltophilia; S. marcescens: Serratia marcescens  X: Her iki 

dönemde de yeterli sayı olmadığı için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. - : Yeterli veri olmadığı için hesaplanamamıĢtır.  OR: 

Odds ratio GA: Güven aralığı  

COVID-19 öncesi ve sonrası dönemlerde LTD-KDE'de izole edilen 

mikroorganizmaların dağılımı karĢılaĢtırıldığında, K. pneumoniae her iki dönemde 

de en sık izole edilen patojen olarak stabil kalmıĢ olup, pandemi öncesi dönemde 8 

vaka (%21,1) iken pandemi sonrası dönemde 23 vaka (%21,5) olarak tespit edilmiĢtir 

(p=1,000; OR=1,027; %95 GA: 0,415-2,538). S. aureus pandemi öncesi dönemde hiç 

izole edilmezken pandemi sonrası dönemde 11 vaka (%10,3) olarak saptanmıĢ ve bu 

artıĢ istatistiksel anlamlılık sınırında kalmıĢtır (p=0,067; RR=1,115; %95 GA: 1,045-

1,188). C. parapsilosis izolasyon oranı pandemi öncesi dönemde %10,5 (4 vaka) 

iken, pandemi sonrası dönemde %0,9 (1 vaka) olarak saptanmıĢtır. C. auris ve N. 

glabrata sadece pandemi sonrası dönemde izole edilmiĢtir. A. baumannii, C. 

albicans, E. faecalis, E. faecium, E. coli ve P. aeruginosa izolasyon oranlarında 

istatistiksel olarak anlamlı değiĢiklik gözlenmemiĢtir (Tablo 4.22.). 

Tablo 4.22. LTD–KDE’lerde izole edilen mikroorganizmaların pandemi öncesi ve 

sonrası dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Pandemi 

öncesi 

 n (%) 

Pandemi 

sonrası 

 n (%) 

Toplam 

 n (%) 

p OR/RR (%95 GA) 

A. baumannii 1 (2,6) 9 (8,4) 10 (6,9) 0,455 3,401 (0,416-27,778)* 

C. albicans 3 (7,9) 6 (5,6) 9 (6,2) 0,689 0,693 (0,164-2,924)* 

C. auris 0 (0,0) 3 (2,8) 3 (2,1) x - 

N. glabrata 0 (0,0) 2 (1,9) 2 (1,4) x - 

C. parapsilosis 4 (10,5) 1 (0,9) 5 (3,4) x - 

C. tropicalis 0 (0,0) 1 (0,9) 1 (0,7) x -- 

E. cloacae 1 (2,6) 0 (0,0) 1 (0,7) x  

E. faecalis 4 (10,5) 9 (8,4) 13 (9,0) 0,744 0,781 (0,233-2,703)* 

E. faecium 1 (2,6) 8 (7,5) 9 (6,2) 0,446 2,994 (0,361-24,876)* 

E. coli 5 (13,2) 9 (8,4) 14 (9,7) 0,522 0,606 (0,190-1,938)* 

K. aerogenes 1 (2,6) 4 (3,7) 5 (3,4) x - 

K. pneumoniae 8 (21,1) 23 (21,5) 31 (21,4) 1,000 1,027 (0,415-2,538)* 

M. morganii 1 (2,6) 0 (0,0) 1 (0,7) x -- 

P. mirabilis 2 (5,3) 4 (3,7) 6 (4,1) x  

P. aeruginosa 2 (5,3) 7 (6,5) 9 (6,2) 1,000 1,259 (0,250-6,329)* 

S. aureus 0 (0,0) 11 (10,3) 11 (7,6) 0,067 1,115 (1,045-1,188)** 

S. capitis 0 (0,0) 1 (0,9) 1 (0,7) x - 

S. epidermidis 3 (7,9) 1 (0,9) 4 (2,8) x - 

S. haemolyticus 1 (2,6) 0 (0,0) 1 (0,7) x - 

S. hominis 1 (2,6) 5 (4,7) 6 (4,1) x - 

S. marcescens 0 (0,0) 3 (2,8) 3 (2,1) x - 

A. baumannii: Acinetobacter baumannii; C. albicans: Candida albicans; C. auris: Candidozyma auris; C. 

parapsilosis: Candida parapsilosis; C. tropicalis: Candida tropicalis; E. cloacae: Enterobacter cloacae; E. coli: 

Escherichia coli; E. faecalis: Enterococcus faecalis; E. faecium: Enterococcus faecium; K. aerogenes: Klebsiella 
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aerogenes; K. pneumoniae: Klebsiella pneumoniae; M. morganii: Morganella morganii; N. glabrata: 

Nakaseomyces glabrata; P. aeruginosa: Pseudomonas aeruginosa; P. mirabilis: Proteus mirabilis; S. aureus: 

Staphylococcus aureus; S. capitis: Staphylococcus capitis; S. epidermidis: Staphylococcus epidermidis; S. 

haemolyticus: Staphylococcus haemolyticus; S. hominis: Staphylococcus hominis; S. marcescens: Serratia 

marcescens X: Her iki dönemde de yeterli sayı olmadığı için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. - : Yeterli veri 

olmadığı için hesaplanamamıĢtır. OR: Odds ratio RR: Rölatif risk GA: Güven aralığı * Odds ratio ** Rölatif risk 

Non-VĠP'lerde en sık izole edilen etken A. baumannii olup, pandemi öncesi dönemde 

5 vaka (%29,4), pandemi sonrası dönemde 22 vaka (%30,6) ile her iki dönemde de 

benzer oranlarda stabil seyretmiĢtir (p=0,926; OR=1,056; %95 GA: 0,332-3,356). P. 

aeruginosa izolasyon oranı %11,8'den (2 vaka) %25,0'e (18 vaka) yükselmiĢtir 

(p=0,340). B. cepacia pandemi öncesi 2 vaka (%11,8) tespit edilirken, pandemi 

sonrası dönemde hiç görülmemiĢtir. S. aureus izolasyonu %5,9'dan (1 vaka) %13,9'a 

(10 vaka) artmıĢtır (p=0,683; OR=2,577; %95 GA: 0,307-21,739; Tablo 4.23.) 

Tablo 4.23. Non–VĠP’lerde izole edilen mikroorganizmaların pandemi öncesi ve 

sonrası dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Pandemi öncesi 

 n (%) 

Pandemi sonrası 

 n (%) 

Toplam 

 n (%) 

p OR (%95 

GA) 

A. baumannii 5 (29,4) 22 (30,6) 27 (30,3) 0,926 1,056(0,332-

3,356) 

B. cepacia 2 (11,8) 0 (0,0) 2 (2,2) X - 

E. faecalis 0 (0,0) 1 (1,4) 1 (1,1) X - 

E. coli 2 (11,8) 6 (8,3) 8 (9,0) 0,645 0,682(0,125-

3,717) 

K. pneumoniae 3 (17,6) 11 (15,3) 14 (15,7) 0,726 0,842(0,207-

3,425) 

P. mirabilis 0 (0,0) 3 (4,2) 3 (3,4) X - 

P. aeruginosa 2 (11,8) 18 (25,0) 20 (22,5) 0,340 2,500(0,521-

12,048) 

S. aureus 1 (5,9) 10 (13,9) 11 (12,4) 0,683 2,577(0,307-

21,739) 

S. marcescens 1 (5,9) 0 (0,0) 1 (1,1) X - 

S. maltophilia 0 (0,0) 1 (1,4) 1 (1,1) X - 

S. pneumoniae 1 (5,9) 0 (0,0) 1 (1,1) X - 

A. baumannii: Acinetobacter baumannii; B. cepacia: Burkholderia cepacia; E. coli: Escherichia coli; 

E. faecalis: Enterococcus faecalis; K. pneumoniae: Klebsiella pneumoniae; P. aeruginosa: 

Pseudomonas aeruginosa; P. mirabilis: Proteus mirabilis; S. aureus: Staphylococcus aureus; S. 

maltophilia: Stenotrophomonas maltophilia; S. marcescens: Serratia marcescens; S. pneumoniae: 

Streptococcus pneumoniae X: Her iki dönemde de yeterli sayı olmadığı için istatistiksel analiz 

yapılamamıĢtır. - : Yeterli veri olmadığı için hesaplanamamıĢtır. OR: Odds ratio GA: Güven aralığı 

VĠP'lerde pandemi öncesi en sık izole edilen etken K. pneumoniae olup, izolasyon 

oranı %33,3'ten (9 vaka) %22,3'e (21 vaka) düĢmüĢtür (p=0,312). P. aeruginosa 

izolasyon oranı her iki dönemde de benzer seyretmiĢ olup, pandemi öncesi %22,2 (6 

vaka), pandemi sonrası %24,5 (23 vaka) olarak saptanmıĢtır (p=0,810). A. baumannii 

izolasyonunda pandemi öncesi dönemde 1 vaka (%3,7) iken, pandemi sonrası 
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dönemde 22 vaka (%23,4) ile anlamlı artıĢ gözlenmiĢtir (p=0,021; OR=7,937; %95 

GA: 1,019-61,728). Bu bulgu, pandemi sonrası dönemde A. baumannii izolasyon 

olasılığının pandemi öncesi döneme göre yaklaĢık 7,9 kat daha yüksek olduğunu 

göstermektedir (Tablo 4.24.). 

 

Tablo 4.24. VĠP’lerde izole edilen mikroorganizmaların pandemi öncesi ve sonrası 

dağılımının istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Pandemi 

öncesi 

 n (%) 

Pandemi 

sonrası 

 n (%) 

Toplam 

 n (%) 

p OR (%95 GA) 

A. denitrificans 0 (0,0) 1 (1,1) 1 (0,8) x - 

A. baumannii 1 (3,7) 22 (23,4) 23 (19,0) 0,021 7,937 (1,019-61,728) 

E. cloacae 2 (7,4) 4 (4,3) 6 (5,0) x - 

E. coli 3 (11,1) 9 (9,6) 12 (9,9) 0,729 0,847 (0,212-3,378) 

K. aerogenes 0 (0,0) 1 (1,1) 1 (0,8) x -- 

K. oxytoca 1 (3,7) 0 (0,0) 1 (0,8) x  

K. pneumoniae 9 (33,3) 21 (22,3) 30 (24,8) 0,312 0,575 (0,226-1,466) 

M. catarrhalis 0 (0,0) 1 (1,1) 1 (0,8) x - 

P. mirabilis 0 (0,0) 1 (1,1) 1 (0,8) x - 

P. penneri 0 (0,0) 1 (1,1) 1 (0,8) x - 

P. stuartii 0 (0,0) 1 (1,1) 1 (0,8) x - 

P. aeruginosa 6 (22,2) 23 (24,5) 29 (24,0) 0,810 1,134 (0,408-3,155) 

S. aureus 0 (0,0) 3 (3,2) 3 (2,5) x - 

S. marcescens 2 (7,4) 2 (2,1) 4 (3,3) x - 

S. maltophilia 2 (7,4) 3 (3,2) 5 (4,1) x - 

S. pneumoniae 1 (3,7) 0 (0,0) 1 (0,8) x - 

R. 

ornithinolytica 

0 (0,0) 1 (1,1) 1 (0,8) x - 

A. baumannii: Acinetobacter baumannii; A. denitrificans: Achromobacter denitrificans; E. cloacae: Enterobacter 

cloacae; E. coli: Escherichia coli; K. aerogenes: Klebsiella aerogenes; K. oxytoca: Klebsiella oxytoca; K. 

pneumoniae: Klebsiella pneumoniae; M. catarrhalis: Moraxella catarrhalis; P. aeruginosa: Pseudomonas 

aeruginosa; P. mirabilis: Proteus mirabilis; P. penneri: Proteus penneri; P. stuartii: Providencia stuartii; R. 

ornithinolytica: Raoultella ornithinolytica; S. aureus: Staphylococcus aureus; S. maltophilia: Stenotrophomonas 

maltophilia; S. marcescens: Serratia marcescens; S. pneumoniae: Streptococcus pneumoniae X: Her iki dönemde 

de yeterli sayı olmadığı için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. - : Yeterli veri olmadığı için hesaplanamamıĢtır. 

OR: Odds ratio GA: Güven aralığı 

DYDE'lerde en sık izole edilen etken P. aeruginosa olup, pandemi öncesi 4 vaka 

(%44,4), pandemi sonrası 4 vaka (%22,2) oranında tespit edilmiĢtir (OR=0,357; %95 

GA: 0,064-1,996; p=0,375). K. pneumoniae izolasyon oranı 1 vakadan (%11,1) 5 

vakaya (%27,8) yükselmiĢtir. Diğer mikroorganizmalar için vaka sayısının az olması 

nedeniyle istatistiksel analiz yapılmamıĢtır. Bu enfeksiyon türünde istatistiksel olarak 

anlamlı değiĢiklik saptanmamıĢtır (Tablo 4.25). 
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Tablo 4.25. Deri ve yumuĢak doku enfeksiyonlarında izole edilen 

mikroorganizmaların pandemi öncesi ve sonrası dağılımının istatistiksel 

karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Pandemi öncesi 

 n (%) 

Pandemi sonrası 

 n (%) 

Toplam 

 n (%) 

p OR (%95 GA) 

A. baumannii 0 (0,0) 3 (16,7) 3 (11,1) X - 

E. faecium 0 (0,0) 1 (5,6) 1 (3,7) X - 

E. coli 2 (22,2) 2 (11,1) 4 (14,8) X - 

 

 

 

Tablo 4.25. Deri ve yumuĢak doku enfeksiyonlarında izole edilen 

mikroorganizmaların pandemi öncesi ve sonrası dağılımının istatistiksel 

karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları (devam) 
K. aerogenes 1 (11,1) 1 (5,6) 2 (7,4) X - 

K. pneumoniae 1 (11,1) 5 (27,8) 6 (22,2) X - 

M. morganii 0 (0,0) 1 (5,6) 1 (3,7) X - 

P. mirabilis 0 (0,0) 1 (5,6) 1 (3,7) X - 

P. penneri 1 (11,1) 0 (0,0) 1 (3,7) X - 

P. aeruginosa 4 (44,4) 4 (22,2) 8 (29,6) 0,375 0,357 (0,064-

1,996) 

A. baumannii: Acinetobacter baumannii; E. coli: Escherichia coli; E. faecium: Enterococcus faecium; K. 

aerogenes: Klebsiella aerogenes; K. pneumoniae: Klebsiella pneumoniae; M. morganii: Morganella morganii; 

P. aeruginosa: Pseudomonas aeruginosa; P. mirabilis: Proteus mirabilis; P. penneri: Proteus penneri X: Her iki 

dönemde de yeterli sayı olmadığı için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. - : Yeterli veri olmadığı için 

hesaplanamamıĢtır. OR: Odds ratio GA: Güven aralığı 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastalardaki COVID-19 öncesi ve sonrası bakterilerdeki 

antibiyotik direnç profilleri incelenmiĢtir. Pandemi öncesi dönemde 13 hastada 

(%5,8), pandemi sonrası dönemde 101 hastada (%16,5) A. baumannii izole 

edilmiĢtir. A. baumannii izolatlarının antibiyotik duyarlılık profillerinde COVID-19 

öncesi ve sonrası dönemler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıĢtır (p>0,05). COVID-19 öncesi dönemde kolistin duyarlılığı %100 iken, 

COVID-19 sonrası dönemde %91,9'a düĢmüĢ ancak bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (z=-1,000; p=0,589). Ġmipenem direnci COVID-19 öncesi %100 

iken COVID-19 sonrası %87,6'ya düĢmüĢ, ancak bu da anlamlı bulunmamıĢtır 

(p=0,354, z=-1,286). Diğer antibiyotiklerde direnç paterni açısından iki dönem 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (Tablo 4.26.). 

Tablo 4.26. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde A. baumannii'de antibiyotik 

duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Pandemi öncesi (n=13) Pandemi sonrası (n=101)   

Duyarlı n 

(%) 

Orta 

duyarlı n 

Dirençli n 

(%) 

Duyarlı 

n (%) 

Orta duyarlı 

n (%) 

Dirençli n 

(%) 

p OR 

(%95 
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(%) GA) 

Amikasin 4 (33,3) 0 (0,0) 8 (66,7) 36 

(36,0) 

0 (0,0) 64 

(64,0) 

1,000 0,889 

(0,250-

3,158) 

Seftazidim 1 (7,7) 0 (0,0) 12 (92,3) 3 (7,0) 1 (2,3) 39 

(90,7) 

1,000 * 

Siprofloksasin 1 (7,7) 0 (0,0) 12 (92,3) 8 (7,9) 1 (1,0) 92 

(91,1) 

1,000 * 

Kolistin 12 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 68 

(91,9) 

0 (0,0) 6 (8,1) 0,589 ** 

         

Tablo 4.26. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde A. baumannii'de antibiyotik 

duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları (devam) 

Gentamisin 3 (23,1) 0 (0,0) 10 (76,9) 34 

(43,6) 

0 (0,0) 44 

(56,4) 

0,227 0,388 

(0,099-

1,521) 

Ġmipenem 0 (0,0) 0 (0,0) 12 (100,0) 12 

(12,4) 

0 (0,0) 85 

(87,6) 

0,354 ** 

Levofloksasin 0 (0,0) 0 (0,0) 12 (100,0) 4 (5,3) 1 (1,3) 71 

(93,4) 

0,686 * 

Meropenem 1 (7,7) 0 (0,0) 12 (92,3) 13 

(12,9) 

0 (0,0) 88 

(87,1) 

0,703 0,564 

(0,068-

4,707) 

Netilmisin 4 (33,3) 0 (0,0) 8 (66,7) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 

(100,0) 

0,560 ** 

TZP 1 (7,7) 0 (0,0) 12 (92,3) 6 (6,3) 0 (0,0) 90 

(93,8) 

1,000 1,250 

(0,138-

11,293) 

TIC 2 (16,7) 0 (0,0) 10 (83,3) 15 

(34,1) 

0 (0,0) 29 

(65,9) 

0,309 0,387 

(0,075-

1,996) 

Tigesiklin 8 (61,5) 5 (38,5) 0 (0,0) 60 

(75,0) 

13 (16,3) 7 (8,8) 0,128 * 

TMP/SMX 2 (15,4) 0 (0,0) 11 (84,6) 19 

(19,2) 

0 (0,0) 80 

(80,8) 

1,000 0,766 

(0,157-

3,745) 

TMP/SMX: Trimetoprim sulfametoksazol TIC: Tikarsilin/klavulanik asit TZP: Piperasilin/tazobaktam 

OR: Odds ratio GA: Güven aralığı * Orta duyarlılık kategorisi nedeniyle 2x2 tablo oluĢturulamaması 

nedeniyle Odds ratio ve %95 güven aralıkları hesaplanamadı. ** Bu antibiyotikler için 2x2 tabloda 

sıfır gözlem içeren hücreler bulunması nedeniyle odds ratio ve %95 güven aralıkları 

hesaplanamamıĢtır 

COVID-19 pandemisi öncesi dönemde 24 hastada, pandemi sonrası dönemde 69 

hastada E. coli izole edilmiĢtir. E. coli izolatlarının antibiyotik duyarlılık 

profillerinde COVID-19 öncesi ve sonrası dönemler karĢılaĢtırıldığında, sadece 

seftriakson direncinde istatistiksel olarak anlamlı artıĢ saptanmıĢtır. Seftriakson 

direnç oranı %35,7'den %67,6'ya istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde yükselmiĢtir 

(p=0,035; z=2,2). Diğer antibiyotiklerde istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamakla birlikte, COVID-19 sonrası dönemde genel olarak direnç oranlarında 
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artıĢ eğilimi gözlenmiĢtir. Özellikle seftazidim direncinde %47,8'den %65,2'ye artıĢ 

(p=0,092), siprofloksasin direncinde %45,5'ten %64,2'ye artıĢ  (p=0,085) ve 

TMP/SMX direncinde %27,3'ten %50,8'e artıĢ (p=0,082; OR=0,364; %95 GA: 

0,126-1,046) saptanmıĢ ancak artıĢlar istatistiksel anlamlılığa ulaĢmamıĢtır. 

Amikasin, ertapenem, imipenem, meropenem ve tigesiklin her iki dönemde de 

yüksek duyarlılık oranlarını korumuĢtur (Tablo 4.27.) 

 

Tablo 4.27. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde E. coli'de antibiyotik duyarlılık 

profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Pandemi öncesi (n=24) Pandemi sonrası (n=69)   

Duyarlı n 

(%) 

Orta duyarlı 

n (%) 

Dirençli n 

(%) 

Duyarlı n 

(%) 

Orta 

duyarlı n 

(%) 

Dirençli n 

(%) 

p OR (%95 

GA) 

Amikasin 23 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 65 (95,6) 0 (0,0) 3 (4,4) 0,569 ** 

AMC 8 (66,7) 2 (16,7) 2 (16,7) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (100,0) 0,385 * 

Ampisilin 3 (25,0) 0 (0,0) 9 (75,0) 2 (7,1) 0 (0,0) 26 (92,9) 0,298 4,333 (0,621, 

30,249) 

Aztreonam 4 (40,0) 0 (0,0) 6 (60,0) 21 (55,3) 0 (0,0) 17 (44,7) 0,487 0,540 (0,131, 

2,227) 

Sefepim 5 (41,7) 0 (0,0) 7 (58,3) 33 (51,6) 0 (0,0) 31 (48,4) 0,754 0,671 (0,193-

2,337) 

Sefoksitin 12 (92,3) 0 (0,0) 1 (7,7) 52 (82,5) 0 (0,0) 11 (17,5) 0,460 2,538 (0,298, 

21,601) 

Seftazidim 11 (47,8) 1 (4,3) 11 (47,8) 24 (34,8) 0 (0,0) 45 (65,2) 0,092 * 

Seftriakson 9 (64,3) 0 (0,0) 5 (35,7) 22 (32,4) 0 (0,0) 46 (67,6) 0,035 3,764 (1,127-

12,565) 

Siprofloksasin 11 (50,0) 1 (4,5) 10 (45,5) 24 (35,8) 0 (0,0) 43 (64,2) 0,085 * 

Ertapenem 22 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 64 (94,1) 0 (0,0) 4 (5,9) 0,569 ** 

Gentamisin 19 (82,6) 0 (0,0) 4 (17,4) 24 (70,6) 0 (0,0) 10 (29,4) 0,361 1,979 (0,536-

7,309) 

Levofloksasin 7 (70,0) 0 (0,0) 3 (30,0) 1 (20,0) 0 (0,0) 4 (80,0) 0,119 9,333 (0,711, 

122,570) 

Meropenem 22 (95,7) 0 (0,0) 1 (4,3) 69 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0,250 ** 

Nitrofurantoin 8 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 12 (80,0) 0 (0,0) 3 (20,0) 0,526 ** 

TZP 20 (87,0) 0 (0,0) 3 (13,0) 50 (72,5) 0 (0,0) 19 (27,5) 0,258 2,533 (0,674-

9,516) 

TIC 10 (90,9) 0 (0,0) 1 (9,1) 1 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) x  

Tigesiklin 14 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 37 (92,5) 0 (0,0) 3 (7,5) 0,560 ** 

TMP/SMX 16 (72,7) 0 (0,0) 6 (27,3) 32 (49,2) 0 (0,0) 33 (50,8) 0,082 2,750 (0,956-

7,912) 

TMP/SMX: Trimetoprim sulfametoksazol AMC: Amoksisilin/klavulanik asit TIC: Tikarsilin/klavulanik asit TZP: 

Piperasilin/tazobaktam OR: Odds ratio GA: Güven aralığı X: Pandemi sonrası dönemde yeterli sayı olmadığı için istatistiksel 
analiz yapılamamıĢtır. * Orta duyarlılık kategorisi nedeniyle 2x2 tablo oluĢturulamaması nedeniyle Odds ratio ve %95 güven 

aralıkları hesaplanamadı. ** Bu antibiyotikler için 2x2 tabloda sıfır gözlem içeren hücreler bulunması nedeniyle odds ratio ve 

%95 güven aralıkları hesaplanamamıĢtır.  

K. pneumoniae'daki antibiyotik duyarlılığında imipenem duyarlılığı %58,8'den 

%87,3'e istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde artmıĢ (p<0,001; z=4,5), orta duyarlılık 
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kategorisi %8,8'den %0'a anlamlı Ģekilde düĢmüĢ (z=-3,4) ve direnç %32,4'ten 

%12,7'ye belirgin Ģekilde azalmıĢtır (z=-3,3). Benzer Ģekilde meropenem 

duyarlılığında orta duyarlılık kategorisi %10,3'ten %0'a istatistiksel olarak anlamlı 

Ģekilde düĢmüĢ (z=-3,8), direnç oranı artmıĢtır (p<0,001). Piperasilin/tazobaktam 

duyarlılığı %26,1'den %31,4'e artmıĢ, orta duyarlılık %13,0'ten %0'a istatistiksel 

olarak anlamlı Ģekilde düĢmüĢ (z=-4,4) ve direnç oranlarındaki artıĢ istatistiksel 

olarak anlamlı olarak saptanmıĢtır (p<0,001).  

Ancak kolistin direnci %16,7'den %47,5'e istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde 

yükselmiĢtir (p=0,001; OR=4,516, %95 GA: 1,809–11,276; z=3,4). Gentamisin orta 

duyarlılık kategorisi %7,4'ten %0'a anlamlı Ģekilde düĢmüĢ (z=-2,5) ve direnç düzeyi 

anlamlı Ģekilde artmıĢtır (p=0,019). Tikarsilin/klavulanik asit direnci %65,2'den 

%84,3'e anlamlı Ģekilde artmıĢtır (p=0,042, z=2,2). COVID-19 sonrası dönemde 

EUCAST tarafından önerilen duyarlılık panelinde rutin olarak yer alması nedeniyle 

seftazidim/avibaktam ve seftolozan/tazobaktam gibi yeni antibiyotikler test edilmiĢ 

olup, seftazidim/avibaktam %83,0 duyarlılık gösterirken seftolozan/tazobaktam 

%16,7 duyarlılık göstermiĢtir (Tablo 4.28.). 

Tablo 4.28. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde K. pneumoniae'de antibiyotik 

duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Pandemi öncesi (n=69) Pandemi sonrası (n=141)   

Duyarlı n 

(%) 

Orta 

duyarlı 

n (%) 

Dirençli n 

(%) 

Duyarlı n 

(%) 

Orta 

duyarlı 

(n (% 

Dirençli 

n (%) 

p OR (%95 GA) 

Amikasin 45 (65,2) 0 (0,0) 24 (34,8) 98 (69,5) 0 (0,0) 43 (30,5) 0,531 0,823 (0,446–

1,516) 

AMC 2 (11,1) 3 (16,7) 13 (72,2) 10 (22,7) 0 (0,0) 34 (77,3) 0,030 * 

Aztreonam 10 (21,3) 0 (0,0) 37 (78,7) 33 (29,2) 0 (0,0) 80 (70,8) 0,303 0,655 (0,292–

1,469) 

Sefepim 11 (22,9) 0 (0,0) 37 (77,1) 42 (32,3) 0 (0,0) 88 (67,7) 0,224 0,623 (0,289–

1,341) 

Sefoksitin 16 (53,3) 0 (0,0) 14 (46,7) 51 (42,5) 0 (0,0) 69 (57,5) 0,286 1,546 (0,692–

3,453) 

Seftazidim 14 (20,6) 1 (1,5) 53 (77,9) 31 (22,1) 1 (0,7) 108 

(77,1) 

0,671 * 

CZA 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 44 (83,0) 0 (0,0) 9 (17,0) x  

C/T 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 7 (16,7) 0 (0,0) 35 (83,3) x  

Seftriakson 6 (24,0) 0 (0,0) 19 (76,0) 30 (22,6) 0 (0,0) 103 

(77,4) 

0,875 1,084 (0,397–

2,959) 

Siprofloksasin 17 (24,6) 0 (0,0) 52 (75,4) 34 (25,4) 0 (0,0) 100 

(74,6) 

0,909 0,962 (0,491–

1,882) 

Kolistin 40 (83,3) 0 (0,0) 8 (16,7) 31 (52,5) 0 (0,0) 28 (47,5) 0,001 4,516 (1,809–

11,276) 

Ertapenem 33 (56,9) 0 (0,0) 25 (43,1) 71 (53,8) 0 (0,0) 61 (46,2) 0,692 1,134 (0,609–
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2,113) 

Gentamisin 44 (64,7) 5 (7,4) 19 (27,9) 49 (60,5) 0 (0,0) 32 (39,5) 0,019 * 

Ġmipenem 40 (58,8) 6 (8,8) 22 (32,4) 110 (87,3) 0 (0,0) 16 (12,7) <0,00

1 

* 

Levofloksasin 12 (25,5) 1 (2,1) 34 (72,3) 8 (15,4) 0 (0,0) 44 (84,6) 0,172 * 

Meropenem 41 (60,3) 7 (10,3) 20 (29,4) 83 (59,7) 0 (0,0) 56 (40,3) <0,00

1 

* 

Netilmisin 10 (50,0) 0 (0,0) 10 (50,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) x  

Nitrofurantoin 10 (62,5) 0 (0,0) 6 (37,5) 6 (37,5) 0 (0,0) 10 (62,5) 0,157 2,778 (0,664–

11,623) 

TZP 18 (26,1) 9 (13,0) 42 (60,9) 44 (31,4) 0 (0,0) 96 (68,6) <0,00

1 

* 

         

 

 

Tablo 4.28. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde K. pneumoniae'de antibiyotik 

duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları (devam) 

TIC 15 (32,6) 1 (2,2) 30 (65,2) 8 (15,7) 0 (0,0) 43 (84,3) 0,042 * 

Tigesiklin 23 (48,9) 11 

(23,4) 

13 (27,7) 1 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0,600 * 

TMP/SMX 29 (42,0) 0 (0,0) 40 (58,0) 52 (38,0) 0 (0,0) 85 (62,0) 0,572 1,185 (0,657–

2,137) 

TMP/SMX: Trimetoprim sulfametoksazol AMC: Amoksisilin/klavulanik asit TIC: 

Tikarsilin/klavulanik asit TZP: Piperasilin/tazobaktam C/T: Seftolozan/tazobaktam CZA: 

Seftazidim/avibaktam X: Sadece tek dönem verileri olduğu için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır.  

OR: Odds ratio GA: Güven aralığı * Orta duyarlılık kategorisi nedeniyle 2x2 tablo oluĢturulamaması 

nedeniyle Odds ratio ve %95 güven aralıkları hesaplanamadı.  

P. aeruginosa izolatlarının antibiyotik duyarlılık profillerinde COVID-19 öncesi ve 

sonrası dönemler arasında birçok antibiyotikte istatistiksel olarak anlamlı 

değiĢiklikler saptanmıĢtır. Aztreonam duyarlılığı %41,7'den %70,0'e anlamlı Ģekilde 

artmıĢtır (p=0,024; z=-2,4). Sefepimde orta duyarlılık %25,0'ten %2,9'a istatistiksel 

olarak anlamlı Ģekilde düĢmüĢ (z=-3,3) ve direnç oranlarında artıĢ saptanmıĢtır 

(p=0,002). Netilmisin duyarlılığı %82,6'dan %43,8'e dramatik Ģekilde düĢmüĢ 

(p=0,017, z=2,5). Piperasilin/tazobaktamda orta duyarlılık %16,0'dan %1,5'e 

istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde düĢmüĢtür (p=0,029; z=-2,8). Tikarsilin/klavulanik 

asit duyarlılığı %95,8'den %60,0'a belirgin Ģekilde düĢmüĢtür (p=0,008; z=2,8). 

Amikasin direncinde %0'dan %14,5'e istatistiksel anlamlılığa ulaĢmayan bir artıĢ 

saptanmıĢtır (p=0,058). Kolistin, imipenem ve meropenem gibi önemli 

antibiyotiklerde direnç artıĢı gözlense de bu artıĢlar istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (Tablo 4.29.). 

Tablo 4.29. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde P. aeruginosa'da antibiyotik 

duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 
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 Pandemi öncesi (n=25) Pandemi sonrası (n=69)   

DeğiĢken Duyarlı n 

(%) 

Orta 

duyarlı n 

(%) 

Dirençli n 

(%) 

Duyarlı n 

(%) 

Orta 

duyarlı n 

(%) 

Dirençli n 

(%) 

p OR (%95 GA) 

Amikasin 25 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 59 (85,5) 0 (0,0) 10 (14,5) 0,058 ** 

Aztreona

m 

10 (41,7) 0 (0,0) 14 (58,3) 42 (70,0) 0 (0,0) 18 (30,0) 0,024 0,306 (0,115–

0,817) 

Sefepim 13 (54,2) 6 (25,0) 5 (20,8) 39 (56,5) 2 (2,9) 28 (40,6) 0,002 * 

Seftazidi

m 

13 (54,2) 3 (12,5) 8 (33,3) 42 (60,9) 2 (2,9) 25 (36,2) 0,222 * 

Siproflok

sasin 

20 (80,0) 0 (0,0) 5 (20,0) 42 (60,9) 1 (1,4) 26 (37,7) 0,221 * 

Tablo 4.29. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde P. aeruginosa'da antibiyotik 

duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları (devam) 

Kolistin 21 (95,5) 0 (0,0) 1 (4,5) 16 (84,2) 0 (0,0) 3 (15,8) 0,321 3,938 (0,374–

41,485) 

Ġmipene

m 

20 (80,0) 0 (0,0) 5 (20,0) 41 (66,1) 0 (0,0) 21 (33,9) 0,301 2,049 (0,674–

6,230) 

Levoflok

sasin 

14 (58,3) 0 (0,0) 10 (41,7) 12 (60,0) 0 (0,0) 8 (40,0) 1,000 0,933 (0,279–

3,123) 

Meropen

em 

20 (80,0) 1 (4,0) 4 (16,0) 51 (76,1) 0 (0,0) 16 (23,9) 0,218 * 

Netilmisi

n 

19 (82,6) 0 (0,0) 4 (17,4) 7 (43,8) 0 (0,0) 9 (56,3) 0,017 6,107 (1,415–

26,356) 

TZP 10 (40,0) 4 (16,0) 11 (44,0) 33 (48,5) 1 (1,5) 34 (50,0) 0,029 ** 

TIC 23 (95,8) 0 (0,0) 1 (4,2) 9 (60,0) 0 (0,0) 6 (40,0) <0,001 15,333 (1,611–

145,901) 

TIC: Tikarsilin/klavulanik asit TZP: Piperasilin/tazobaktam OR: Odds ratio GA: Güven aralığı * Orta 

duyarlılık kategorisi nedeniyle 2x2 tablo oluĢturulamaması nedeniyle Odds ratio ve %95 güven 

aralıkları hesaplanamadı. ** Bu antibiyotikler için 2x2 tabloda sıfır gözlem içeren hücreler bulunması 

nedeniyle odds ratio ve %95 güven aralıkları hesaplanamamıĢtır.  

ÇalıĢmamızda yaygın olarak saptanan 4 bakteri (A. baumannii, E. coli, K. 

pneumoniae, P. aeruginosa) harici diğer enterobacteraleslerin duyarlılığı birlikte ele 

alınmıĢtır. Bu grupta farklı 81 bakteri incelendi. Bu bakterilerin dağılımı Ģu 

Ģekildeydi: P. mirabilis 20 (%24,7), Serratia marcescens (S. marcescens) 16 

(%19,8), K. aerogenes 14 (%17,3), E. cloacae 13 (%16,0), Klebsiella Oxytoca (K. 

oxytoca) 5 (%6,2), M. morganii 5 (%6,2), Providencia stuartii 3 (%3,7), Citrobacter 

koseri 2 (%2,5), Proteus penneri 2 (%2,5) ve Raoultella ornithinolytica (R. 

ornithinolytica) 1 (%1,2) Ģeklindeydi. Antibiyotik duyarlılık profillerinde COVID-19 

öncesi ve sonrası dönemler karĢılaĢtırıldığında, sefepim duyarlılığı %53,3'ten 

%82,2'ye anlamlı Ģekilde artmıĢtır (z=+2,2; p=0,014). Ġmipenem ve meropenem 

duyarlılığı pandemi sonrası anlamlı Ģekilde artmıĢtır (sırasıyla p=0,014; p=0,025). 

Diğer antibiyotiklerde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır. Aztreonam 
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duyarlılığında %38,5'ten %66,7'ye istatistiksel anlamlılığa ulaĢmayan artıĢ eğilimi 

gözlenmiĢtir (p=0,076; z=+1,8; Tablo 4.30.). 

Tablo 4.30. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde diğer Enterobacterales* 

türlerinde antibiyotik duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz 

sonuçları 

DeğiĢken Pandemi öncesi (n=26) Pandemi sonrası (n=55)   

Duyarlı n 

(%) 

Orta 

duyarlı n 

(%) 

Dirençli n 

(%) 

Duyarlı n 

(%) 

Orta 

duyarlı n 

(%) 

Dirençli n 

(%) 

p OR (%95 GA) 

Amikasin 25 (96,2) 0 (0) 1 (3,8) 49 (90,7) 0 (0) 5 (9,3) 0,658 2,551 (0,283–

23,032) 

Tablo 4.30. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde diğer Enterobacterales* 

türlerinde antibiyotik duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz 

sonuçları (devam) 

AMC 4 (33,3) 2 (16,7) 6 (50,0) 4 (25,0) 0 (0,0) 12 (75,0) 0,227 ** 

Ampisilin 4 (33,3) 0 (0) 8 (66,7) 4 (14,8) 0 (0) 23 (85,2) 0,221 2,875 (0,579–

14,275) 

Aztreonam 5 (38,5) 0 (0) 8 (61,5) 24 (66,7) 0 (0) 12 (33,3) 0,104 0,313 (0,084–

1,164) 

Sefepim 8 (53,3) 2 (13,3) 5 (33,3) 37 (82,2) 0 (0,0) 8 (17,8) 0,013 ** 

Sefoksitin 5 (41,7) 0 (0,0) 7 (58,3) 13 (46,4) 2 (7,1) 13 (46,4) 0,871 ** 

Seftazidim 14 (53,8) 0 (0,0) 12 (46,2) 36 (65,5) 1 (1,8) 18 (32,7) 0,543 ** 

Seftriakson 6 (54,5) 0 (0) 5 (45,5) 33 (63,5) 0 (0) 19 (36,5) 0,735 0,691 (0,186–

2,571) 

Siprofloksasin 18 (69,2) 1 (3,8) 7 (26,9) 37 (75,5) 0 (0,0) 12 (24,5) 0,445 ** 

Kolistin 5 (38,5) 0 (0) 8 (61,5) 3 (37,5) 0 (0) 5 (62,5) 1 1,042 (0,169–

6,402) 

Ertapenem 20 (83,3) 0 (0) 4 (16,7) 45 (86,5) 0 (0) 7 (13,5) 0,734 0,778 (0,204–

2,960) 

Gentamisin 23 (88,5) 0 (0) 3 (11,5) 17 (73,9) 0 (0) 6 (26,1) 0,273 2,706 (0,591–

12,385) 

Ġmipenem 14 (56,0) 6 (24,0) 5 (20,0) 33 (73,3) 1 (2,2) 11 (24,4) 0,017 ** 

Levofloksasin 9 (69,2) 0 (0) 4 (30,8) 2 (40,0) 0 (0) 3 (60,0) 0,326 3,375 (0,396–

28,745) 

Meropenem 21 (80,8) 3 (11,5) 2 (7,7) 53 (96,4) 0 (0,0) 2 (3,6) 0,026 ** 

Nitrofurantoin 4 (40,0) 0 (0) 6 (60,0) 5 (50,0) 0 (0) 5 (50,0) 1 0,667 (0,113–

3,919) 

TZP 17 (65,4) 0 (0) 9 (34,6) 45 (81,8) 0 (0) 10 (18,2) 0,159 0,420 (0,146–

1,211) 

TIC 9 (64,3) 3 (21,4) 2 (14,3) 3 (50,0) 0 (0,0) 3 (50,0) 0,262 ** 

Tigesiklin 8 (57,1) 2 (14,3) 4 (28,6) 1 (50,0) 0 (0,0) 1 (50,0) 1 ** 

TMP/SMX 17 (68,0) 0 (0) 8 (32,0) 40 (76,9) 0 (0) 12 (23,1) 0,418 0,638 (0,221–

1,839) 

AMC: Amoksisilin/klavulanik Asit TIC: Tikarsilin/klavulanik asit TZP: Piperasilin/tazobaktam TMP/SMX: 

Trimetoprim sulfametoksazol OR: Odds ratio GA: Güven aralığı *P. mirabilis 20 (%24,7), Serratia marcescens 

16 (%19,8), K. aerogenes 14 (%17,3), E. cloacae 13 (%16,0), K. oxytoca 5 (%6,2), M. morganii 5 (%6,2), 

Providencia stuartii 3 (%3,7), Citrobacter koseri 2 (%2,5), Proteus penneri 2 (%2,5) ve Raoultella 

ornithinolytica 1 (%1,2) ** Orta duyarlılık kategorisi nedeniyle 2x2 tablo oluĢturulamaması nedeniyle Odds ratio 

ve %95 güven aralıkları hesaplanamadı.  
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Gram-negatif bakterilerdeki karbapenem direncinin COVID-19 öncesi ve sonrası 

değiĢimi incelendiğinde, K. pneumoniae ve diğer Enterobacterales türlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı değiĢiklikler saptanmıĢtır. K. pneumoniae izolatlarında 

imipenem direnci pandemi sonrası dönemde %41,2'den %12,7'ye anlamlı Ģekilde 

azalmıĢ (p<0,001), meropenem direnci de anlamlı Ģekilde artmıĢtır (p<0,001). Diğer 

Enterobacterales türlerinde ise imipenem direnci %20'den %24,4'e yükselmiĢ, 

duyarlılık %56,0’dan 73,3’e çıkmıĢtır (p=0,017).  Meropenem direnci %7,7'den 

%3,6'a düĢmüĢ ve duyarlılık oranı %80,8'den %96,4'e yükselmiĢtir (p=0,026).  A. 

baumannii'de pandemi öncesi dönemde imipenem direnci %100, pandemi sonrası 

dönemde %87,6 (p=0,354); meropenem direnci ise pandemi öncesi %92,3, pandemi 

sonrası %87,1 (p=0,703) olarak saptanmıĢtır. P. aeruginosa'da ise imipenem direnci 

pandemi öncesi %20,0, pandemi sonrası %33,9 (p=0,301); meropenem direnci 

pandemi öncesi %16,0, pandemi sonrası %23,9 (p=0,218) olarak bulunmuĢ olup, 

pandemi öncesi ve sonrası dönemler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢim 

gözlenmemiĢtir (ġekil 4.1.). 

 

*P. mirabilis 20 (%24,7), S. marcescens 16 (%19,8), K. aerogenes 14 (%17,3), E. cloacae 13 (%16,0), K. oxytoca 5 (%6,2), M. 

morganii 5 (%6,2), P. stuartii 3 (%3,7), C. koseri 2 (%2,5), Proteus penneri 2 (%2,5) ve R. ornithinolytica 1 (%1,2),  

ġekil 4.1. Gram negatif bakterilerdeki karbapenem direncinin pandemi öncesi ve 

sonrası değiĢimi 
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Kolistin direnci pandemi öncesi ve sonrası dönemler karĢılaĢtırıldığında, K. 

pneumoniae'da %16,7'den (n=8) %47,5'e (n=28) anlamlı bir artıĢ göstermiĢtir 

(p=0,001). A. baumannii izolatlarında kolistin direnci pandemi öncesinde tespit 

edilmemiĢ (n=0), pandemi sonrasında %8,1 düzeyinde saptanmıĢ olup (n=6), 

duyarlılık oranları yüksek seviyede seyretmiĢ ve bu artıĢ istatistiksel anlamlılık 

göstermemiĢtir (p=0,589). P. aeruginosa izolatlarında kolistin direnci %4,5'ten (n=1) 

%15,8'e (n=3) yükselmiĢ olup, bu artıĢ istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,321; 

ġekil 4.2.). 

  

ġekil 4.2. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde A. baumannii, K. pneumoniae ve P. 

aeruginosa'da kolistin direnç oranlarının karĢılaĢtırması 

 

Kolistin ve meropenem direncindeki bu artıĢların çoklu ilaç direnci paternlerine 

etkisini değerlendirmek amacıyla MDR, XDR ve PDR dağılımları incelenmiĢtir. A. 

baumannii'de XDR 82 (%71,9) ile baskın direnç paternini oluĢturmuĢ, MDR 18 

(%15,8), Non-MDR 10 (%8,8) ve PDR 4 (%3,5) izolat saptanmıĢtır. COVID-19 

öncesi dönemde XDR %84,6, MDR %7,7 ve Non-MDR %7,7 iken, COVID-19 

sonrası dönemde XDR %70,3, MDR %16,8 ve Non-MDR %8,9 olarak bulunmuĢ; 

dönemler arası fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,924).  
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K. pneumoniae'de XDR 95 (%45,2), MDR 70 (%33,3), Non-MDR 43 (%20,5) ve 

PDR 2 (%1,0) izolat tespit edilmiĢtir. COVID-19 öncesi dönemde XDR %39,1, 

MDR %40,6 ve Non-MDR %18,8 iken, COVID-19 sonrası dönemde XDR %48,2, 

MDR %29,8 ve Non-MDR %21,3 olarak saptanmıĢ; dönemler arası dağılım farkı 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,352).  

P. aeruginosa'da Non-MDR 53 (%56,4), XDR 21 (%22,3) ve MDR 20 (%21,3) 

izolat bulunmuĢ, PDR izolatına rastlanmamıĢtır. COVID-19 öncesi dönemde Non-

MDR %60,0, MDR %24,0 ve XDR %16,0 iken, COVID-19 sonrası dönemde Non-

MDR %55,1, MDR %20,3 ve XDR %24,6 olarak tespit edilmiĢ; dönemler arası fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,667).  

E. coli'de MDR 46 (%49,5), Non-MDR 37 (%39,8) ve XDR 10 (%10,8) izolat 

saptanmıĢ, PDR izolatı görülmemiĢtir. Bu bakteri için COVID-19 öncesi ve sonrası 

direnç dağılımı istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermiĢtir (p=0,036). COVID-

19 öncesi dönemde hiç XDR E. coli izolatı yokken COVID-19 sonrası dönemde 10 

(%14,5) XDR izolatı ortaya çıkmıĢtır (z=+2,0). Non-MDR oranı COVID-19 öncesi 

14 (%58,3) iken COVID-19 sonrası 23 (%33,3) olarak anlamlı Ģekilde değiĢmiĢtir 

(z=-2,2; ġekil 4.3.). 
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ġekil 4.3. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde A. baumannii, K. pneumoniae, P. 

aeruginosa ve E. coli izolatlarında MDR, XDR ve PDR dağılımının karĢılaĢtırılması 

 

S. aureus izolatları için yapılan istatistiksel değerlendirmede, test edilen tüm 

antibiyotiklere yönelik direnç oranlarındaki değiĢimler istatistiksel anlamlılığa 

ulaĢmamıĢtır (p>0.05). Pandemi öncesi dönemde test edilen izolat sayısı 

antibiyotiklere göre 2 ile 4 arasında değiĢmekte iken pandemi sonrası dönemde bu 

sayı 41-43 arasındadır. COVID-19 pandemisi öncesi ve sonrası dönemlerde yapılan 

sefoksitin tarama testi sonuçları karĢılaĢtırıldığında MRSA oranlarında değiĢiklik 

gözlenmiĢtir. Pandemi öncesi dönemde test edilen 4 izolatın 1'inde (%25,0) 

sefoksitin tarama testi pozitif bulunurken, pandemi sonrası dönemde 43 izolatın 

29'unda (%67,4) pozitiflik saptanmıĢtır (p=0,128). Her iki dönemde de vankomisin 

direnci saptanmamıĢtır. Benzilpenisilin direnci pandemi öncesi %75,0 iken pandemi 

sonrası %97,6'ya yükselmiĢtir (p=0,168). Levofloksasin duyarlılığı pandemi öncesi 

%100 iken pandemi sonrası %72,1'e düĢmüĢtür. TMP/SMX duyarlılığı her iki 

dönemde de yüksek düzeyde seyretmiĢ olup pandemi öncesi %100, pandemi sonrası 

%94,9 olarak tespit edilmiĢtir. Vankomisin direnci her iki dönemde de 

saptanmamıĢtır (Tablo 4.31.). 

Tablo 4.31. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde S. aureus'ta antibiyotik duyarlılık 

profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Pandemi öncesi (n=4)  Pandemi sonrası (n=43)  

Duyarlı n 

(%) 

Orta 

duyarlı n 

(%) 

Dirençli 

(n (%) 

Duyarlı n 

(%) 

Orta duyarlı 

n (%) 

Dirençli n 

(%) 

p OR 

(%95 

GA) 

BEN 1 (25,0) 0 (0,0) 3 (75,0) 1 (2,4) 0 (0,0) 41 (97,6) 0,168 13,667 

(0,674–

277,123) 

Klindamisin 2 (66,7) 0 (0,0) 1 (33,3) 31 (72,1) 0 (0,0) 12 (27,9) 1,000 0,774 

(0,064–

9,349) 

Eritromisin 3 (75,0) 0 (0,0) 1 (25,0) 33 (78,6) 0 (0,0) 9 (21,4) 1,000 0,818 

(0,076–

8,842) 

Fusidik Asit 4 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 35 (85,4) 0 (0,0) 6 (14,6) 0,632 ** 

Levofloksasin 4 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 31 (72,1) 4 (9,3) 8 (18,6) 0,473 * 

Oksasilin 1 (50,0) 0 (0,0) 1 (50,0) 14 (34,1) 0 (0,0) 27 (65,9) 1,000 1,929 

(0,112–

33,207) 

Tetrasiklin 3 (75,0) 0 (0,0) 1 (25,0) 30 (73,2) 0 (0,0) 11 (26,8) 1,000 1,100 
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(0,103–

11,723) 

TMP/SMX 4 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 37 (94,9) 0 (0,0) 2 (5,1) 1,000 ** 

Vankomisin 4 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 43(100) 0 (0,0) 0 (0,0) x  

BEN: Benzilpenisilin TMP/SMX: Trimetoprim sulfametoksazol X: Her iki dönemde de tüm suĢlar 

duyarlı olduğu için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. OR: Odds ratio GA: Güven aralığı * Orta 

duyarlılık kategorisi nedeniyle 2x2 tablo oluĢturulamaması nedeniyle Odds ratio ve %95 güven 

aralıkları hesaplanamadı. ** Bu antibiyotikler için 2x2 tabloda sıfır gözlem içeren hücreler bulunması 

nedeniyle odds ratio ve %95 güven aralıkları hesaplanamamıĢtır.  

ÇalıĢmada toplam 42 KNS izolatı değerlendirilmiĢ olup bunların 18'i pandemi 

öncesi, 24'ü pandemi sonrası dönemde izole edilmiĢtir. Ġzole edilen KNS türleri 

arasında S. epidermidis en sık görülen tür olup her iki dönemde de 11'er izolat tespit 

edilmiĢtir. S. hominis pandemi öncesi 3 izolat iken pandemi sonrası 9 izolata 

yükselmiĢtir. S. capitis ve S. haemolyticus her iki dönemde de sırasıyla 2'Ģer izolat 

olarak saptanmıĢtır.  

COVID-19 pandemisi öncesi ve sonrası dönemlerde KNS izolatlarının antibiyotik 

duyarlılık profilleri karĢılaĢtırıldığında bazı antibiyotiklerde önemli değiĢiklikler 

gözlenmiĢtir. Her iki dönemde de vankomisin direnci saptanmamıĢtır. Daptomisin ve 

linezolid her iki dönemde de yüksek etkinlik göstermiĢtir. Daptomisin duyarlılığı 

pandemi öncesi %94,1 iken pandemi sonrası %100'e yükselmiĢtir (p=0,415). Fusidik 

asit duyarlılığı pandemi öncesi dönemde %20,0 iken pandemi sonrası dönemde %0'a 

düĢmüĢ ama istatistiksel olarak sınırda anlamlı olarak kalmıĢtır (p=0,050). 

Levofloksasin direnci pandemi öncesi %66,7 iken pandemi sonrası %95,8'e anlamlı 

Ģekilde yükselmiĢtir (p=0,031, z=+2,5). Test edilen diğer antibiyotikler (klindamisin, 

linezolid, eritromisin, tetrasiklin, TMP/SMX) için iki dönem arasında duyarlılık 

oranlarında istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢiklik belirlenememiĢtir (Tablo 4.32.). 

Tablo 4.32. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde koagülaz negatif stafilokoklarda 

antibiyotik duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Pandemi öncesi (n=18) Pandemi sonrası (n=24)   

Duyarlı n 

(%) 

Orta duyarlı 

n (%) 

Dirençli n 

(%) 

Duyarlı n (%) Orta duyarlı n 

(%) 

Dirençli n 

(%) 

p OR 

(%95 

GA) 

Klindamisin 4 (22,2) 0 (0,0) 14 (77,8) 3 (12,5) 0 (0,0) 21 (87,5) 0,438 2,000 

(0,387–

10,337) 

Daptomisin 16 (94,1) 0 (0,0) 1 (5,9) 24 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0,415 ** 

Eritromisin 1 (6,3) 0 (0,0) 15 (93,8) 2 (8,3) 0 (0,0) 22 (91,7) 1,000 0,733 

(0,061–

8,832) 

Fusidik Asit 3 (20,0) 0 (0,0) 12 (80,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 24 (100,0) 0,050 ** 
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Levofloksasin 3 (20,0) 2 (13,3) 10 (66,7) 1 (4,2) 0 (0,0) 23 (95,8) 0,031 * 

Linezolid 17 (94,4) 0 (0,0) 1 (5,6) 23 (95,8) 0 (0,0) 1 (4,2) 1,000 0,739 

(0,043–

12,674) 

Tetrasiklin 7 (38,9) 0 (0,0) 11 (61,1) 9 (37,5) 0 (0,0) 15 (62,5) 1,000 1,061 

(0,302–

3,729) 

TMP/SMX 13 (72,2) 0 (0,0) 5 (27,8) 20 (83,3) 0 (0,0) 4 (16,7) 0,462 0,520 

(0,117–

2,304) 

Vankomisin 18(100) 0(0) 0(0) 24(100) 0(0) 0(0) x  

X: Her iki dönemde de tüm suĢlar duyarlı olduğu için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. TMP/SMX: 
Trimetoprim/sulfametoksazol OR: Odds ratio GA: Güven aralığı * Orta duyarlılık kategorisi nedeniyle 2x2 tablo 

oluĢturulamaması nedeniyle Odds ratio ve %95 güven aralıkları hesaplanamadı. ** Bu antibiyotikler için 2x2 tabloda sıfır 

gözlem içeren hücreler bulunması nedeniyle odds ratio ve %95 güven aralıkları hesaplanamamıĢtır. 

COVID-19 pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde E. faecalis izolatlarında toplam 38 

örnek (7 pandemi öncesi, 31pandemi sonrası) analiz edilmiĢtir. Ampisilin direnci 

%16,7'den %9,7'ye düĢmüĢtür (p=1,000; OR=0,536, %95 GA: 0,046-6,240). 

Teikoplanin ve tigesiklin direnç oranları pandemi öncesinde %0 iken, pandemi 

sonrasında sırasıyla %3,2 ve %6,5'e yükselmiĢ olup, bu artıĢlar istatistiksel 

anlamlılık göstermemiĢtir (p=1,000).  Vankomisin ve linezolid için her iki dönemde 

de direnç saptanmamıĢtır. (Tablo 4.33.).  

Tablo 4.33. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde E. faecalis'te antibiyotik 

duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken Pandemi öncesi (n=7) Pandemi sonrası (n=31)   

Duyarlı n 

(%) 

Dirençli n (%) Duyarlı n (%) Dirençli n (%) p OR (%95 

GA) 

Ampisilin 5 (83,3) 1 (16,7) 28 (90,3) 3 (9,7) 0,524 0,536 

(0,046-

6,240) 

Linezolid 7 (100,0) 0 (0,0) 31 (100,0) 0 (0,0) x * 

Teikoplanin 7 (100,0) 0 (0,0) 30 (96,8) 1 (3,2) 1,000 * 

Tigesiklin 7 (100,0) 0 (0,0) 29 (93,5) 2 (6,5) 1,000 * 

Vankomisin 7 (100,0) 0 (0,0) 31 (100,0) 0 (0,0) x * 

X: Her iki dönemde de tüm suĢlar duyarlı olduğu için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. OR: Odds 

ratio GA: Güven aralığı * Bu antibiyotikler için 2x2 tabloda sıfır gözlem içeren hücreler bulunması 

nedeniyle odds ratio ve %95 güven aralıkları hesaplanamamıĢtır. 

E. faecium izolatları COVID-19 öncesi dönemde sadece 3 iken, COVID-19 sonrası 

dönemde 23 olarak saptanmıĢtır. Küçük örneklem büyüklüğü ile yapılan istatistiksel 

testler yanıltıcı sonuçlar verebileceğinden, dönemler arası karĢılaĢtırma yapılmamıĢ 

ve bulgular yalnızca tanımlayıcı istatistiklerle sunulmuĢtur. COVID-19 öncesi 

dönemde linezolid, teikoplanin, tigesiklin ve vankomisin %100 duyarlılık 

gösterirken, COVID-19 sonrası dönemde bu antibiyotiklerde direnç geliĢimi 

gözlenmiĢtir. Teikoplanin ve vankomisin duyarlılığı %100'den %87,0'ye düĢmüĢtür. 
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Tigesiklin duyarlılığı %100'den %91,3'e düĢmüĢtür. Linezolid her iki dönemde de 

%100 duyarlılık korumuĢtur. Ampisilin direnci her iki dönemde de %100 olarak 

devam etmiĢtir. Levofloksasin direnci yalnızca COVID-19 sonrası dönemde 

değerlendirilmiĢ olup, %95,2 gibi oldukça yüksek bir oran saptanmıĢtır. COVID-19 

sonrası dönemde özellikle glikopeptid antibiyotiklere (vankomisin ve teikoplanin) 

karĢı direnç geliĢimi olmuĢtur (Tablo 4.34.). 

 

Tablo 4.34. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde E. faecium’da antibiyotik 

duyarlılık profili 

DeğiĢken Pandemi öncesi (n=3) Pandemi sonrası (n=23) 

Duyarlı n (%)  Dirençli n (%) Duyarlı n (%)  Dirençli (%) 

Ampisilin 0 (0,0)  3 (100,0) 0 (0,0)  23 (100,0) 

Levofloksasin 0 (0,0)  0 (0,0) 1 (4,8)  20 (95,2) 

Linezolid 3 (100,0)  0 (0,0) 23 (100,0)  0 (0,0) 

Nitrofurantoin 0 (0,0)  0 (0,0) 1 (100,0)  0 (0,0) 

Teikoplanin 3 (100,0)  0 (0,0) 20 (87,0)  3 (13,0) 

Tigesiklin 3 (100,0)  0 (0,0) 21 (91,3)  2 (8,7) 

Vankomisin 3 (100,0)  0 (0,0) 20 (87,0)  3 (13,0) 

C. albicans’ın antifungal duyarlılık profilinde COVID-19 öncesi ve sonrası dönemler 

karĢılaĢtırıldığında, istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (tüm antifungaller 

için p>0,05). COVID-19 öncesi dönemde 12 izolat bulunurken, COVID-19 sonrası 

dönemde 19 izolat saptanmıĢtır. COVID-19 öncesi dönemde flukonazol, amfoterisin-

B, kaspofungin, flusitozin ve mikafungin %100 duyarlılık gösterirken, COVID-19 

sonrası dönemde bazı antifungallerde düĢük oranlarda direnç geliĢimi gözlenmiĢtir. 

Amfoterisin-B duyarlılığı %100'den %86,7'ye düĢmüĢtür (p=0,487). Kaspofungin ve 

mikafungin duyarlılığı yüksek seviyede devam etmiĢtir. Flusitozin duyarlılığı 

%100'den %80,0'e düĢmüĢ ve %20,0 oranında direnç saptanmıĢtır (p=0,294). Genel 

olarak Candida türlerinde COVID-19 sonrası dönemde antifungal direncinde artıĢ 

eğilimi gözlenmekle birlikte, bu artıĢlar istatistiksel olarak anlamlı değildir ve 

flukonazol gibi yaygın kullanılan azol grubu antifungallere duyarlılık korunmuĢtur 

(Tablo 4.35.). 

Tablo 4.35. Pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde C. albicans'ta antifungal 

duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken COVID-19 öncesi (n=12) COVID-19 sonrası (n=19)   
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Duyarlı (n 

(%)) 

Dirençli (n 

(%)) 
Duyarlı (n (%)) Dirençli (n (%)) p 

OR (%95 

GA) 

Amfoterisin-B 12 (100,0) 0 (0,0) 13 (86,7) 2 (13,3) 0,487 * 

Kaspofungin 12 (100,0) 0 (0,0) 18 (94,7) 1 (5,3) 1,0 * 

Flukonazol 12 (100,0) 0 (0,0) 19 (100,0) 0 (0,0) x * 

Flusitozin 12 (100,0) 0 (0,0) 4 (80,0) 1 (20,0) 0,294 * 

Mikafungin 12 (100,0) 0 (0,0) 18 (94,7) 1 (5,3) 1,0 * 

Vorikonazol 11 (91,7) 1 (8,3) 19 (100,0) 0 (0,0) 0,387 * 

X: Her iki dönemde de tüm suĢlar duyarlı olduğu için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. OR: Odds 

ratio GA: Güven aralığı * Bu antibiyotikler için 2x2 tabloda sıfır gözlem içeren hücreler bulunması 

nedeniyle odds ratio ve %95 güven aralıkları hesaplanamamıĢtır. 

Non-albicans Candida türlerinin antifungal duyarlılık profillerinde COVID-19 öncesi 

ve sonrası dönemler karĢılaĢtırıldığında, istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıĢtır. COVID-19 öncesi dönemde 12 izolat bulunurken, COVID-19 

sonrası dönemde 26 izolat saptanmıĢtır. Flukonazol duyarlılığı %58,3'ten %87,0'ye 

artmıĢ ancak bu değiĢiklik istatistiksel anlamlılığa yaklaĢmıĢtır (p=0,056). 

Amfoterisin-B’de direnç artıĢı saptanmıĢ, pandemi öncesi direnç saptanmazken 

pandemi sonrası 4 vakada (%22,2) direnç saptanmıĢtır (p=0,143). Kaspofungin ve 

mikafungin duyarlılığı her iki dönemde de yüksek düzeyde korunmuĢtur (Tablo 

4.36.). 

Tablo 4.36. Pandemi öncesi ve sonrası Non-albicans Candida türlerinin antifungal 

duyarlılık profilinin istatistiksel karĢılaĢtırılması ve analiz sonuçları 

DeğiĢken COVID-19 öncesi (n=12) COVID-19 sonrası (n=26)   

Duyarlı n 

(%) 

Dirençli n 

(%) 

Duyarlı n (%) Dirençli n (%) p OR (%95 GA) 

Amfoterisin-

B 

11 (100) 0 (0) 14 (77,8) 4 (22,2) 0,143 * 

Kaspofungin 11 (91,7) 1 (8,3) 23 (95,8) 1 (4,2) 1 0,478 (0,027-

8,380) 

Flukonazol 7 (58,3) 5 (41,7) 20 (87) 3 (13) 0,056 0,210 (0,040-

1,116) 

Mikafungin 11 (91,7) 1 (8,3) 21 (95,5) 1 (4,5) 1 0,524 (0,030-

9,203) 

Vorikonazol 10 (90,9) 1 (9,1) 19 (100) 0 (0) 0,36 * 

 X: Her iki dönemde de tüm suĢlar duyarlı olduğu için istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. OR: Odds 

ratio GA: Güven aralığı * Bu antibiyotikler için 2x2 tabloda sıfır gözlem içeren hücreler bulunması 

nedeniyle odds ratio ve %95 güven aralıkları hesaplanamamıĢtır. 

Pandemi döneminde antibiyotik kullanımında belirgin bir artıĢ gözlenmiĢtir. Toplam 

antibiyotik kutu sayısı pandemi öncesi 36.802 iken, pandemi sonrasında 94.680’e 

yükselmiĢtir. Günlük tanımlanmıĢ doz (DDD) üzerinden yapılan değerlendirmede ise 
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pandemi öncesi 155,12 olan DDD/100 hasta günü değeri, pandemi sonrasında %56,3 

artıĢla 242,43’e çıkmıĢtır (p<0,001; RR=1,563; %95 GA: 1,544-1,581). 

Pandemi döneminde dört antibiyotik yeni kullanıma girmiĢtir. Bunların baĢında 

13.854 kutu ve 17,74 DDD değeri ile Polimiksin B gelmektedir (p<0,001). 

Seftazidim/avibaktam kombinasyonu 1.170 kutu ve 1,50 DDD ile ikinci sırada yer 

alırken (p<0,001), Sefoperazon/sulbaktam 868 kutu ve 1,11 DDD değerine ulaĢmıĢtır 

(p<0,001). Daptomisin ise sadece 4 kutu kullanılmıĢ olup 0,01 DDD değeri ile 

minimal düzeyde kalmıĢtır (p=0,090). 

Buna karĢılık üç antibiyotik pandemi sonrasında tamamen kullanımdan kalkmıĢtır. 

Pandemi öncesinde 1.594 kutu ve 3,36 DDD ile kullanılan Ertapenem, pandemi 

sonrasında hiç kullanılmamıĢtır (p=1,000). Benzer Ģekilde, 108 kutu ve 0,23 DDD 

değerine sahip Anidulafungin ile 12 kutu ve 0,03 DDD değerine sahip Amfoterisin B 

deoksikolat kullanımı sıfıra inmiĢtir (sırasıyla p=1,000 ve p=0,999). 

Kullanımı devam eden antibiyotikler arasında en dramatik artıĢı Ampisilin göstermiĢ; 

DDD değeri 0,02’den 2,66’ya yükselmiĢtir (p<0,001; RR=157,640; %95 GA: 

57,879-614,863). Sefepim ikinci sırada yer alarak DDD değerini 0,04’ten 1,03’e 

çıkarmıĢtır (p<0,001; RR=24,481; %95 GA: 13,071-45,849). Ġmipenem/silastatin 

kullanımı pandemi öncesi düzeylerini korumuĢ olup, DDD değeri 0,60’tan 0,57’ye 

gerilemiĢtir (p=0,99; RR=1,000; %95 GA: 0,862-1,161). Fosfomisin dördüncü sırada 

bulunmakta ve DDD değeri 0,26’dan 1,52’ye çıkmıĢtır (p<0,001; RR=5,906; %95 

GA: 4,537-7,686). Amfoterisin B lipozomal form ise beĢinci sırada yer alarak 0,24 

olan DDD değerini 0,94’e yükseltmiĢtir (p<0,001; RR=3,865; %95 GA: 2,930-

5,097). 

Diğer önemli artıĢlar Ģu Ģekildedir: Rifampisin (RR=2,561; p<0,001), TMP/SMX 

(RR=2,337; p<0,001), Seftazidim (RR=2,108; p<0,001), Tigesiklin (RR=2,053; 

p<0,001) ve Linezolid (RR=1,973; p<0,001). GeniĢ spektrumlu karbapenemlerden 

Meropenem’in DDD değeri 20,45’ten 47,11’e yükselmiĢtir (p<0,001; RR=2,426). 

Ampisilin/sulbaktam (RR=1,825; p<0,001), Flukonazol (RR=1,624; p<0,001), 

Klindamisin (RR=1,620; p=0,01) ve Piperasilin/tazobaktam (RR=1,363; p<0,001) da 

belirgin artıĢ kaydeden diğer antibiyotiklerdir. Moksifloksasin (RR=1,224; p<0,001), 
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Amikasin (RR=1,171; p=0,037) ve Vankomisin (RR=1,043; p=0,036) 

kullanımlarında da istatistiksel olarak anlamlı artıĢlar saptanmıĢtır. 

Kullanımı azalan antibiyotikler incelendiğinde, Teikoplanin en yüksek düĢüĢü 

göstermiĢ ve DDD değeri 1,68’den 0,52’ye gerilemiĢtir (p<0,001; RR=0,311; %95 

GA: 0,262-0,367). Polimiksin E (Kolistimetat) ikinci sırada yer alarak DDD değeri 

5,33’ten 1,88’e düĢmüĢtür (p<0,001; RR=0,353; %95 GA: 0,322-0,387). 

Klaritromisin üçüncü sırada olup DDD değeri 0,53’ten 0,26’ya inmiĢtir (p<0,001; 

RR=0,492; %95 GA: 0,378-0,638). Metronidazol dördüncü sırada bulunmakta ve 

DDD değeri 4,71’den 2,51’e azalmıĢtır (p<0,001; RR=0,534; %95 GA: 0,489-0,581). 

Diğer önemli azalıĢlar Sefazolin (RR=0,587; p<0,001), Gentamisin (RR=0,592; 

p<0,001), Levofloksasin (RR=0,706; p<0,001), Kaspofungin (RR=0,818; p=0,010) 

ve Seftriakson (RR=0,894; p<0,001) kullanımlarında görülmüĢtür. 

Sefotaksim (p=0,133) ve Siprofloksasin (p=0,481) kullanımlarında ise istatistiksel 

olarak anlamlı bir değiĢiklik saptanmamıĢtır (Tablo 4.37.). 

Tablo 4.37. Pandemi öncesi ve sonrası antibiyotik kullanım oranları ve insidans hızı 

oranlarının karĢılaĢtırılması 
DeğiĢken Pandemi 

öncesi 

toplam 

kutu 
sayısı 

Pandemi 
sonrası 

toplam kutu 

sayısı 

Pandemi 
öncesi 

DDD/100 

hasta günü 

Pandemi 
sonrası 

DDD/100 

hasta günü 

RR %95 GA p 

Tüm 

antibiyotikler 

36802 94680 155,12 242,43 1,563 1,544-1,581 <0,001 

Polimiksin B 0 13854 0,00 17,74  - - <0,001 

Seftazidim/av
ibaktam 

0 1170 0,00 1,50  - - <0,001 

Daptomisin 0 4 0,00 0,01  - - 0,090 

Sefoperazon/s

ulbaktam 

0 868 0,00 1,11  - - <0,001 

Ampisilin 8 2076 0,02 2,66 157,640 57,879-614,863 <0,001 

Sefepim 20 806 0,04 1,03 24,481 13,071-45,849 <0,001 

Ġmipenem/sila

statin 

284 444 0,60 0,57 1,000 0,862-1,161 0,990 

Fosfomisin 122 1186 0,26 1,52 5,906 4,537-7,686 <0,001 

Amfoterisin 

B lipozomal 

116 738 0,24 0,94 3,865 2,930-5,097 <0,001 

Rifampisin 500 2108 1,05 2,70 2,561 2,231-2,939 <0,001 

TMP/SMX 2706 10412 5,70 13,33 2,337 2,201-2,481 <0,001 

Seftazidim 1636 5678 3,45 7,27 2,108 1,950-2,278 <0,001 

Tigesiklin 886 2994 1,87 3,83 2,053 1,846-2,282 <0,001 

Linezolid 1340 4352 2,82 5,57 1,973 1,809-2,151 <0,001 

Meropenem 9704 36794 20,45 47,11 2,426 2,373-2,012 <0,001 
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Ampisilin/sul

baktam 

10140 30468 21,37 39,01 1,825 1,768-2,481 <0,001 

Flukonazol 1838 4914 3,87 6,29 1,624 1,505-1,75 <0,001 

Klindamisin 78 208 0,16 0,27 1,620 1,121-2,340 0,01 

Piperasilin/taz
obaktam 

11440 25664 24,11 32,86 1,363 1,321-1,405 <0,001 

Sefotaksim 120 250 0,25 0,32 1,266 0,930-1,721 0,133 

Moksifloksasi

n 

2990 6022 6,30 7,71 1,224 1,149-1,301 <0,001 

Amikasin 528 1018 1,11 1,30 1,171 1,009-1,359 0,037 

Vankomisin 7778 13354 16,39 17,10 1,043 1,002-1,085 0,036 

Siprofloksasi

n 

2522 4048 5,32 5,18 0,975 0,908-1,046 0,481 

Seftriakson 7968 11726 16,79 15,01 0,894 0,858-0,930 <0,001 

Kaspofungin 560 754 1,18 0,97 0,818 0,700-0,954 0,010 

Levofloksasin 862 1002 1,82 1,28 0,706 0,620-0,803 <0,001 

      
 

 

Tablo 4.37. Pandemi öncesi ve sonrası antibiyotik kullanım oranları ve insidans 

hızı oranlarının karĢılaĢtırılması(devamı) 

Gentamisin 400 390 0,84 0,50 0,592 0,486-0,721 <0,001 

Sefazolin 1030 996 2,17 1,28 0,587 0,519-0,664 <0,001 

Metronidazol 2234 1962 4,71 2,51 0,534 0,489-0,581 <0,001 

Klaritromisin 252 204 0,53 0,26 0,492 0,378-0,638 <0,001 

Kolistimetat 2530 1472 5,33 1,88 0,353 0,322-0,387 <0,001 

Teikoplanin 798 408 1,68 0,52 0,311 0,262-0,367 <0,001 

Ertapenem 1594 0 3,36 0,00 - - 1 

Anidulafungi

n 

108 0 0,23 0,00 - - 1 

Amfoterisin 

B deoksikolat 

12 0 0,03 0,00 - - 0,999 

RR: Rölatif risk, GA: Güven aralığı TMP/SMX: Trimetoprim Sülfametoksazol DDD: TanımlanmıĢ günlük doz 
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5. TARTIġMA VE SONUÇ 

 

ÇalıĢmamızda COVID-19 öncesi ve sonrası dönemlerde cinsiyet dağılımının benzer 

olduğu görülmüĢtür (p=0,493; OR=1,113, %95 GA: 0,820-1,511). Her iki dönemde 

de kadın ve erkek hasta oranları yaklaĢık olarak eĢit dağılım göstermiĢtir. Literatürde 

de cinsiyet ile SBĠE arasındaki iliĢki tartıĢmalıdır. Bazı çalıĢmalarda erkek cinsiyetin 

SBĠE’ye yakalanma ve mortalite riskini artırdığı bildirilirken, diğerlerinde bu farkın 

anlamlı olmadığı gösterilmiĢtir. Özellikle YBÜ’lerde, erkek hastaların SBĠE’ye 

yakalanma sıklığı kadınlara göre daha yüksek olabilir; ancak bu farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olup olmadığı konusunda tutarlı bir kanıt bulunmamaktadır (Cohen ve 

ark., 2013; Crabtree ve ark., 1999; Eckenrode ve ark., 2014). ÇalıĢmamızın en dikkat 

çekici bulgusu, COVID-19 öncesi ve sonrası dönemlerde mortalite oranlarının 

neredeyse identik olmasıdır (%70,7 ve %70,4; p=0,946; OR=1,012, %95 GA: 0,723-

1,415). Literatürde pandemi döneminde yoğun bakım ünitelerinde mortalite 

oranlarının arttığını bildiren çalıĢmalar bulunmaktadır. Bu artıĢın nedenleri arasında 

sağlık sisteminin aĢırı yüklenmesi, kaynak yetersizliği, deneyimli personel eksikliği 

ve COVID-19 hastalarının yüksek mortalite riski sayılmaktadır. Ancak bazı 

merkezlerde, özellikle pandemi yönetiminde baĢarılı stratejiler uygulayan 

kurumlarda, mortalite oranlarının korunduğu veya azaldığı bildirilmiĢtir (Arabi ve 

ark., 2022). Her iki dönemde de %70'in üzerinde seyreden yüksek mortalite oranları, 

yoğun bakım ünitesinde tedavi edilen hastaların kritik durumda olduğunu ve yüksek 

hastalık Ģiddetine sahip olduğunu göstermektedir. Moin ve ark., (2025) tarafından 

yayınlanan güncel bir çalıĢmada, 2014-2023 yılları arasında 3,4 milyon yoğun bakım 

hastasının verilerinin analiz edildiği rapor edilmiĢtir (Moin ve ark., 2025). Bu 

çalıĢmada, pandemi döneminde hem COVID-19 pozitif hem de COVID-19 negatif 

hastalarda mortalite oranlarının arttığı, ancak 2022 yılının ortalarından itibaren 

mortalite oranlarının pandemi öncesi düzeylere döndüğü gösterilmiĢtir. Bu bulgu, 

çalıĢmamızın 2022 sonrası dönemde mortalite oranlarının stabil kalmasını 

desteklemektedir. 

Dönemler ve cinsiyet bazında hasta yaĢına iliĢkin betimsel istatistikler 

incelendiğinde; COVID-19 öncesi dönemde kadın hastaların (n=113) ortalama yaĢı 
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72,65 ± 15,90 yıl, ortanca yaĢı 76,00 yıl olarak hesaplanmıĢtır. COVID-19 sonrası 

dönemde ise kadın hastaların (n=291) ortalama yaĢı 74,05 ± 13,00 yıl, ortanca yaĢı 

76,00 yıl olarak saptanmıĢtır. Bu bulgular, literatürde yoğun bakım hastane 

enfeksiyonlarının ileri yaĢ grubunda daha sık görüldüğünü bildiren çalıĢmalarla 

uyumludur. Ġleri yaĢ, immün sistemin zayıflaması, komorbiditelerin artması ve 

invaziv iĢlemlere daha fazla maruz kalma nedeniyle hastane enfeksiyonları için 

önemli bir risk faktörüdür (Baccolini ve ark., 2021). Benzer Ģekilde, EPIC II 

çalıĢmasında yoğun bakım hastalarının ortalama yaĢı 60 yıl olarak bildirilmiĢ ve ileri 

yaĢın enfeksiyon riskini artırdığı vurgulanmıĢtır (Vincent ve ark., 2009). 

ÇalıĢmamızdaki hastaların komorbidite dağılımına bakıldığında, en sık görülen 

komorbiditeler hipertansiyon (%40,6), diabetes mellitus (%31,4) ve koroner arter 

hastalığı (%23,8) olarak tespit edilmiĢtir. KOAH (%19,2) ve hiperkolesterolemi 

(%17,9) oranında görülmektedir. Komorbidite dağılımında en düĢük oranlar kronik 

böbrek hastalığı (%7,6) ve malignite (%6,0) için saptanmıĢtır. Bu bulgular, yoğun 

bakım hastane enfeksiyonlarında kardiyovasküler ve metabolik hastalıkların önemli 

rol oynadığını gösteren literatür verileriyle paralellik göstermektedir (Koulenti ve 

ark., 2017). Diabetes mellitus ve hipertansiyonun sık görülmesi ise bu hastalıkların 

immün sistemi baskılayıcı etkileri ve mikrovasküler komplikasyonları ile iliĢkilidir 

(Esper ve ark., 2006). KOAH'ın hastalarda sık görülen komorbiditelerden birisi 

olması bu hastaların solunum yolu enfeksiyonlarına yatkınlığı ve mekanik 

ventilasyon ihtiyacının artması ile açıklanabilir (Nseir ve ark., 2021). Pandemi 

sonrası dönemde yoğun bakıma yatan hastaların komorbidite profilinin değiĢmesi, 

COVID-19 hastalığının özellikle kronik hastalığı olan bireylerde daha ağır 

seyretmesi ve bu hastaların yoğun bakım ihtiyacının artması ile açıklanabilir 

(Grasselli ve ark., 2020). 

ÇalıĢmamızda hastaneye yatıĢtan sonra enfeksiyon geliĢme süresinin pandemi 

sonrası dönemde anlamlı Ģekilde kısaldığı saptanmıĢtır (24,47±23,13 günden 

19,80±16,53 güne, p=0,004). Ayrıca hastanede kalıĢ sürelerinin de pandemi sonrası 

dönemde anlamlı Ģekilde azaldığı görülmüĢtür (61,15±50,11 günden 49,05±43,96 

güne, p<0,001). Mortalite oranları incelendiğinde, iki dönem arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir değiĢiklik gözlenmemiĢtir (sırasıyla %70,7 ve %70,4, p>0,05). Bu 
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bulgu, hastanede kalıĢ süresindeki kısalmanın mortalite artıĢından 

kaynaklanmadığını göstermektedir. Pandemi sonrası dönemde hastanemizde yoğun 

bakım yatak kapasitesi toplam 63 yataktan 105 yatağa çıkarılmıĢtır. Bu %66,7'lik 

kapasite artıĢı, hasta akıĢının daha iyi yönetilmesine, yatak devir hızının artmasına ve 

hastaların daha uygun koĢullarda tedavi edilmesine olanak sağlamıĢ olabilir. 

ÇalıĢmamızda, pandemi öncesi ve sonrası dönemlerde enfeksiyon tiplerine göre 

hastaneye yatıĢtan sonra enfeksiyon geliĢimine kadar geçen süreler 

karĢılaĢtırıldığında, her ne kadar istatistiksel anlamlılığa ulaĢılamamıĢ olsa da 

pandemi sonrası dönemde enfeksiyonların genel olarak daha erken geliĢme eğilimi 

dikkat çekicidir. KĠ-ĠYE'de gözlenen 5,5 günlük azalma klinik olarak anlamlı bir 

eğilimi iĢaret etmektedir (p=0,079). SKĠ-KDE'de enfeksiyon geliĢme süresinin 

değiĢmesi özellikle dikkat çekicidir. Ortalama geliĢme süresinin 24,35 ± 23,93 

günden 20,02 ± 14,01 güne düĢmüĢtür. Literatürde yaygın kateter kullanımın olması 

ve acil Ģartlarda kateter takılmasının enfeksiyon geliĢme sürecini hızlandırdığı 

belirtilmiĢtir (Zhang ve ark., 2019). LTD-KDE'de ortalama geliĢme süresinin 22,76 ± 

18,81 günden 17,46 ± 17,03 güne düĢmesi, pandemi sonrası dönemde bakteriyemi 

riskinin arttığını göstermektedir. Pandemi sonrası dönemde kan kültürü alma eĢiğinin 

düĢmüĢ olması ve laboratuvar tanı yöntemlerinin daha yaygın kullanılması, tespit 

oranlarını artırmıĢ olabilir (Anand Kumar ve ark., 2006; Seymour ve ark., 2017). 

VĠP'te gözlenen paradoksal bulgu, diğer tüm enfeksiyon tiplerinden farklı olarak 

ortalama geliĢme süresinin 18,33 ± 18,59 günden 19,97 ± 18,87 güne artması, dikkat 

çekicidir. Literatürde COVID-19 pandemisi döneminde geç VĠP’in daha sık 

görüldüğü ve daha mortal seyrettiği ifade edilmiĢtir (Wicky ve ark., 2023). DYDE'de 

gözlenen 20 günlük azalma, tüm enfeksiyon tipleri arasında en belirgin değiĢimdir. 

Hastanede kalıĢ sürelerinin kısalması da DYDE'deki bu azalmaya katkıda 

bulunmuĢtur. DYDE'nin genellikle uzun süreli yatıĢlarda ve immobilizasyona bağlı 

olarak geliĢtiği bilinmektedir (Mondragon ve Zito, 2025) 

Mikroorganizma düzeyinde yapılan analizlerde ise, K. pneumoniae enfeksiyonlarında 

COVID-19 öncesi dönemde ortalama geliĢme süresi 27,42 ± 20,34 gün (ortanca: 

25,00 gün) iken, COVID-19 sonrası dönemde 19,15 ± 13,41 gün (ortanca: 16,00 gün) 

olarak belirlenmiĢ ve bu düĢüĢ istatistiksel açıdan anlamlı saptanmıĢtır (p<0,001). 
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Benzer bir bulgu olarak, C. parapsilosis enfeksiyonlarında da COVID-19 öncesi 

dönemde 30,13 ± 10,32 gün (ortanca: 31,00 gün) olan geliĢme süresi, COVID-19 

sonrası dönemde 15,56 ± 7,33 gün (ortanca: 14,00 gün) olarak belirlenmiĢ ve bu fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,004). Diğer mikroorganizmalarda ise anlamlı bir 

fark saptanmamıĢtır. Literatürde de COVID-19 pandemisiyle birlikte hastane 

enfeksiyonlarının geliĢme süresinde ve etken dağılımında değiĢiklikler olduğu, 

özellikle yoğun bakımda invaziv giriĢimlerin ve antibiyotik kullanımının artmasının 

enfeksiyonların daha erken dönemde ortaya çıkmasına yol açabileceği belirtilmiĢtir 

(Bardi ve ark., 2021; Grasselli ve ark., 2021). Ayrıca, pandemi döneminde hastane 

yatıĢ sürelerinin kısalması, hasta devir hızının artması ve enfeksiyon kontrol 

protokollerinin daha titiz uygulanması da enfeksiyon geliĢme süresi üzerine etkili 

olmaktadır (Bardi ve ark., 2021). Sonuç olarak, çalıĢmamızda COVID-19 sonrası 

dönemde enfeksiyon geliĢme sürelerinde genel bir azalma eğilimi gözlenmiĢ, bu 

azalma özellikle VĠP, K. pneumoniae ve C. parapsilosis enfeksiyonlarında 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Bu durum, pandemiyle birlikte değiĢen hasta 

yönetimi ve enfeksiyon kontrol uygulamalarının bir yansıması olarak 

değerlendirilebilir. 

Ġnvaziv iĢlemler hastane enfeksiyonlarının en önemli risk faktörleri arasında yer 

almaktadır. ÇalıĢmamızda üriner kateter kullanımı her iki dönemde de neredeyse 

evrensel düzeydedir (pandemi öncesi %98,7, pandemi sonrası %99,5). Bu yüksek 

oran, yoğun bakım hastalarının kritik durumu ve yakın monitörizasyon ihtiyacını 

yansıtmaktadır. Ancak, gereksiz kateterizasyonun kateter iliĢkili üriner sistem 

enfeksiyonları riskini artırdığı bilinmektedir (Gould ve ark., 2010). SVK kullanımı 

pandemi öncesi %77,3, pandemi sonrası %75,5 oranında uygulanmıĢtır. Bu yüksek 

invaziv iĢlem oranlarının her iki dönemde de benzer düzeylerde olması, çalıĢma 

popülasyonumuzun kritik hasta grubunu oluĢturduğunu ve enfeksiyon riski açısından 

yüksek riskli olduğunu göstermektedir (Rosenthal ve ark., 2016). 

SVK yerleĢim yeri analizi önemli bulgular ortaya koymuĢtur. Pandemi öncesi 

dönemde juguler ven en sık tercih edilen bölge iken (%24,1), pandemi sonrası 

dönemde juguler (%19,5) ve femoral ven (%19,0) kullanımı benzer oranlarda 

görülmüĢtür. Literatürde femoral ven kullanımının artması, acil Ģartlarında daha fazla 
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keteter açılması, pandemi sonrası dönemde entübe hastaların prone pozisyonda 

yatırılması uygulamalarının artması ve juguler bölgeye eriĢimin zorlaĢması ile 

açıklanmıĢtır (Singh ve ark., 2021). Ancak, femoral kateterizasyonun enfeksiyon 

riski açısından daha yüksek olduğu bilinmektedir (Marik ve ark., 2012). Subklavyen 

ven kullanımı her iki dönemde de en düĢük oranlarda kalmıĢtır (pandemi öncesi 

%17,8, pandemi sonrası %12,6). Kateter yerleĢim yerlerinin enfeksiyon geliĢme 

zamanına etkisi pandemi öncesi ve sonrası dönemler için karĢılaĢtırıldığında, 

istatistiksel anlamlılık saptanmamıĢtır (p>0,05). Ancak kalıcı diyaliz kateterlerinde 

enfeksiyon geliĢme süresinin daha uzun olduğu gözlenmiĢtir (Marik ve ark., 2012; 

Parienti ve ark., 2008). 

YBÜ'lerin dağılımı incelendiğinde, anestezi YBÜ'leri pandemi öncesi ve sonrası 

dönemlerde en yüksek sayıda vaka sayısına sahiptir; pandemi öncesi %48,0 (n=108), 

pandemi sonrası %46,9 (n=287). Pandemi sonrası dönemde göğüs hastalıkları yoğun 

bakım %9,3'ten (n=21) %14,7'ye (n=90) ve iç hastalıkları yoğun bakım %18,7'den 

(n=42) %24,5'e (n=150) belirgin artıĢ gözlenirken, nöroloji yoğun bakımda 

%24,0'den (n=54) %13,9'a (n=85) azalma görülmüĢtür. Pandemi sonrası dönemde 

tüm yoğun bakım ünitelerinde yatak sayısının artması nedeniyle daha fazla hasta 

yatıĢı gerçekleĢmiĢ ve vaka sayılarındaki artıĢ öncelikli olarak buna bağlıdır. Ayrıca 

çalıĢmamızda yoğun bakımda geliĢen ilk enfeksiyonu dahil etmemiz, tekrarlayan 

enfeksiyonları çalıĢma dıĢı bırakmamız ise pandemi öncesi ve sonrası dönemdeki 

vaka sayılarının gerçekte olduğundan daha az görünmesine neden olmuĢtur. 

Enfeksiyon insidans hızı, toplam enfeksiyon epizodu sayısının toplam hasta-günü 

sayısına oranlanması ile hesaplanmaktadır (enfeksiyon sayısı/hasta-günü × 1000). 

Ġnsidans hızı hesaplaması için tüm enfeksiyon epizodlarının pay olarak kullanılması 

gerekmektedir (Spronk ve ark., 2019; Thompson ve ark., 2015). Sadece ilk 

enfeksiyonların dahil edilmesi, gerçek enfeksiyon yükünü olduğundan farklı gösterir 

ve literatür ile karĢılaĢtırılabilir olmayan yanıltıcı sonuçlara yol açar. ÇalıĢmamızda 

sadece ilk enfeksiyonları dahil etmemiz nedeniyle VĠP, non-VĠP, SKĠ, KDE, LTD-

KDE, KĠ, ĠYE ve DYDE insidansı hesaplanmamıĢtır. Bu sebeple, her iki dönemdeki 

prevalans verileri genel bilgi olarak sunulmuĢtur. ÇalıĢmaya aldığımız hastalar 

arasında her iki dönemde de yoğun bakımlarımızda en sık görülen enfeksiyon türü 
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SKĠ-KDE’dir. Pandemi öncesi dönemde yoğun bakımda hastane enfeksiyonu tanısı 

alan hastalar arasındaki oranı %47,1 (n=106) seviyesindeyken pandemi sonrası 

dönemde %39,1 (n=239) seviyesinde seyretmiĢtir. Literatürede SKĠ-KDE 

oranlarında düĢüĢ genellikle pandemi sonrası dönemde el hijyeni uyumunun 

iyileĢtirilmesi, kiĢisel koruyucu ekipman kullanımının artırılması ve enfeksiyon 

kontrol tedbirlerinin sıkılaĢtırılmasının bir sonucu saptanmıĢtır (Wang ve ark., 2022). 

Benzer Ģekilde, Amerika BirleĢik Devletleri'nde Centers for Disease Control ve 

Prevention'ın National Healthcare Safety Network verilerine göre 2022-2023 yılları 

arasında YBÜ’lerde SKĠ-KDE’lerde %20 azalma bildirilmiĢ ve bu durum artan 

enfeksiyon kontrol farkındalığı ile açıklanmıĢtır (Shafland ve ark., 2024). Enfekte 

hastalar arasında kateter iliĢkili üriner sistem enfeksiyonlarının oranı her iki dönemde 

de benzer düzeydedir (pandemi öncesi %12,4, pandemi sonrası %13,4). Sleziak ve 

ark. (2025) Polonya'da yaptığı çalıĢmada, pandemi dönemi (2020-2021) ile pandemi 

sonrası dönem (2022-2024) arasında KĠ-ĠYE oranlarında istatistiksel anlamlılığa 

ulaĢan bir fark belirlenememiĢtir (Sleziak ve ark., 2025). Üriner kateter kullanımının 

her iki dönemde de neredeyse evrensel düzeyde olması (%98-99), bu enfeksiyon 

türünün oranlarının yüksek kalmasını açıklamaktadır. Enfekte olan hastalar arasında 

LTD-KDE’lerde belirgin değiĢiklik gözlenmemiĢtir (pandemi öncesi %16,9, 

pandemi sonrası %17,5). Bu enfeksiyon türünün stabil kalması, kan kültürü alma 

endikasyonlarının ve laboratuvar uygulamalarının her iki dönemde de benzer 

olduğunu düĢündürmektedir. Enfekte hastalar arasında DYDE her iki dönemde en az 

görülen enfeksiyon türü olup, pandemi sonrası dönemde kısalan yoğun bakım yatıĢ 

süreçlerine paralel olarak azalma göstermiĢtir (%4,0'den %2,9'a).  

Her iki dönemde de Gram negatif bakterilerin dominant patojen grubu olduğu 

görülmüĢtür (COVID-19 öncesi %72,4; COVID-19 sonrası %72,9). Bu bulgu, 

literatürdeki çalıĢmalarla uyumludur. Golli ve ark. (2024) Romanya'da yaptığı 

karĢılaĢtırmalı çalıĢmada, YBÜ’lerde COVID-19 öncesi ve sonrası dönemlerde Gram 

negatif bakterilerin dominant patojen grubu olmaya devam ettiği gösterilmiĢtir (Golli 

ve ark., 2024). Gram negatif bakterilerin bu dominansı, YBÜ’lerin doğası ve invaziv 

iĢlemlerin sıklığı ile açıklanabilir. YBÜ’lerde mekanik ventilasyon ve invaziv kateter 

kullanımı gibi invaziv prosedürler, hastane kökenli enfeksiyonlar için önemli risk 

faktörleri oluĢturmaktadır. Özellikle immünsüpresyon, femoral kateter kullanımı ve 
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diğer anatomik bölgelerde (akciğer, genitoüriner sistem veya abdomen) Gram negatif 

bakteriyel enfeksiyon varlığı, Gram negatif bakterilerin kolonizasyonu ve 

enfeksiyonu için risk faktörleri olarak tanımlanmıĢtır (Peleg ve Hooper, 2010). 

Özellikle P. aeruginosa, K. pneumoniae ve A. baumannii gibi non-fermentatif Gram 

negatif bakterilerin YBÜ’de endemik olarak bulunduğu ve invaziv iĢlemler sırasında 

enfeksiyon kaynağı oluĢturduğu bilinmektedir. 

ÇalıĢmamızda Gram pozitif bakterilerde COVID-19 öncesi dönemde %15,1 olan 

oran, COVID-19 sonrası dönemde %19,8'e yükselmiĢtir (p=0,124). Her ne kadar bu 

artıĢ istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢ olsa da klinik açıdan önemli bir trend 

göstermektedir. Buetti ve ark. (2021) tarafından yapılan çok merkezli çalıĢmasında, 

COVID-19 pandemisi sırasında Gram pozitif bakterilerin, özellikle S. aureus'un 

insidansında %28 oranında artıĢ olduğu rapor edilmiĢtir (Buetti ve ark., 2021). 

ÇalıĢmamızda COVID-19 pandemisi sonrası dönemde Gram pozitif bakterilerde 

gözlenen artıĢ, literatürde bildirilen pandemi dönemindeki benzer eğilimlerle 

uyumludur. 

Gram boyanma dağılımı açısından çalıĢmamızın en dikkat çekici bulgularından biri, 

Candida türü izolasyon oranlarında COVID-19 öncesi %12,4'ten COVID-19 sonrası 

%7,4'e gözlenen anlamlı azalmadır (p=0,021; z=-2,3). Bu bulgu, literatürdeki bazı 

çalıĢmalarla çeliĢmektedir. Pyrpasopoulou ve ark. (2025) Yunanistan'da yaptığı 

çalıĢmada, kandidemi insidansının COVID-19 pandemisi sırasında 2020'de 

0,63/1000 hasta-gününden 2022'de 0,96/1000 hasta-gününe arttığı, ancak pandemi 

sonrası dönemde 2023'te 0,83 ve 2024'te 0,89 olarak hafif bir azalma gösterdiği 

bildirilmiĢtir (Pyrpasopoulou ve ark., 2025). Candida enfeksiyonları, YBÜ’lerde 

önemli bir morbidite ve mortalite nedeni olmakla birlikte, genellikle hastaneye 

yatıĢtan sonraki ilk günlerde değil, uzun süreli hastane yatıĢları sırasında geliĢen geç 

dönem enfeksiyonlarıdır. Candida türlerinin kolonizasyondan invaziv enfeksiyona 

ilerlemesi, birçok risk faktörünün bir araya gelmesini gerektirmektedir. Bu risk 

faktörleri arasında uzun süreli geniĢ spektrumlu antibiyotik kullanımı, SVK varlığı, 

total parenteral nutrisyon, mekanik ventilasyon, immünsüpresyon, kortikosteroid 

tedavisi ve uzamıĢ yoğun bakım yatıĢı yer almaktadır (Pappas ve ark., 2016; 

Thompson ve ark., 2025). Özellikle geniĢ spektrumlu antibiyotiklerin uzun süreli 

https://www.mdpi.com/2076-0817/14/2/161
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kullanımı, gastrointestinal sistemdeki normal bakteriyel florayı baskılayarak Candida 

türlerinin aĢırı çoğalmasına ve kolonizasyonuna yol açmaktadır (Pappas ve ark., 

2016; Samonis ve ark., 1994; Thompson ve ark., 2025). Literatürde, invaziv 

kandidiyazis geliĢimi için ortalama hastane yatıĢ süresinin 20-30 gün olduğu ve 

kandidemi vakalarının çoğunluğunun hastaneye yatıĢtan en az 7-14 gün sonra ortaya 

çıktığı bildirilmektedir (Pappas ve ark., 2016; Pfaller ve Diekema, 2007; Thompson 

ve ark., 2025; Wisplinghoff ve ark., 2004). Bu durum, Candida enfeksiyonlarının 

genellikle hastanede geliĢen ilk enfeksiyon olmaktan ziyade, uzun süreli yatıĢ ve 

multiple risk faktörlerine maruz kalma sonrasında geliĢen sekonder veya 

süperenfeksiyonlar olduğunu göstermektedir. ÇalıĢmamızda, hastaların hastaneye 

yatıĢından sonra geliĢen ilk enfeksiyonun değerlendirilmiĢ olması, Candida türü 

izolasyon oranlarındaki azalmasının bir diğer nedenidir. Ġlk enfeksiyon olarak 

genellikle bakteriyel etkenlerin daha erken dönemde enfeksiyona yol açması, 

Candida enfeksiyonlarının bu çalıĢma tasarımında daha az temsil edilmesine neden 

olmuĢtur. Ayrıca, pandemi sonrası dönemde hastanede kalıĢ sürelerinin 61,15±50,11 

günden 49,05±43,96 güne anlamlı Ģekilde azalması (p<0,001), hastaların Candida 

enfeksiyonu geliĢimi için yeterli süre hastanede kalmamıĢ olabileceğini 

düĢündürmektedir. Ancak, toplam Candida izolasyon oranında azalma olmasına 

rağmen, C. auris ve N. glabrata gibi antifungal dirençli türlerin sadece pandemi 

sonrası dönemde ortaya çıkması, gelecekte invaziv fungal enfeksiyonların 

tedavisinde ciddi zorluklar yaratma potansiyeli taĢımaktadır (Pappas ve ark., 2016; 

Pfaller ve ark., 2019; Thompson ve ark., 2025). 

KĠ-ĠYE’de gözlenen değiĢiklikler özellikle dikkat çekicidir. COVID-19 öncesi 

dönemde Gram negatif bakterilerin %89,3 oranında dominant olduğu bu 

enfeksiyonlarda, pandemi sonrası dönemde Gram pozitif bakterilerin %18,3 oranında 

ortaya çıkması (p=0,001) önemli bir epidemiyolojik değiĢimi iĢaret etmektedir. 

Ippolito ve ark. (2021) yaptığı çalıĢmada, COVID-19 hastalarında üriner kateter 

kullanım süresinin uzaması ve Gram pozitif bakterilerin, özellikle Enterococcus 

türlerinin üriner sistem enfeksiyonlarındaki rolünün arttığı bildirilmiĢtir (Ippolito ve 

ark., 2021). SKĠ-KDE’ler ve diğer enfeksiyon türlerinde anlamlı değiĢiklik 

gözlenmemesi, bu enfeksiyonların etiyolojisinin pandemi koĢullarından daha az 

etkilendiğini düĢündürmektedir. VĠP vakalarında her iki dönemde de Gram negatif 
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bakterilerin %96'nın üzerinde dominant olması, bu enfeksiyon türünün karakteristik 

mikrobiyolojik profilini yansıtmaktadır. Rouzé ve ark. (2022) yaptığı çok merkezli 

çalıĢmada, COVID-19 hastalarında geliĢen VĠP’lerin  %89'unun Gram negatif 

bakterilerden kaynaklandığı ve çalıĢmamızda da baskın olarak saptanan P. 

aeruginosa, K. pneumoniae ve A. baumannii'nin baĢlıca etkenler olduğu rapor 

edilmiĢtir (Rouzé ve ark., 2022). 

DYDE'lerde K. pneumoniae izolatlarındaki artıĢ, pandemi öncesinde hiç 

saptanmayan A. baumannii'nin pandemi sonrasında ortaya çıkıĢı ve P. aeruginosa'nın 

her iki dönemde de aynı sayıda saptanması, bu enfeksiyon türünde Gram negatif 

bakterilerin pandemi öncesi dönemde olduğu gibi dominant olarak devam ettiğini 

göstermektedir. DYDE’lerin genellikle uzun süreli yatıĢlarda ve immobilizasyona 

bağlı olarak geliĢtiği bilinmektedir. Bardi ve ark. (2021) tarafından yayınlanan 

çalıĢmada, COVID-19 hastalarında DYDE’lerin insidansının düĢük olduğu ve 

mikrobiyolojik profilinin genel popülasyonla benzer olduğu bildirilmiĢtir (Bardi ve 

ark., 2021). 

COVID-19 pandemisinin hastane enfeksiyonlarının mikrobiyolojik profili üzerindeki 

etkisi, dünya genelinde önemli değiĢikliklere yol açmıĢtır. ÇalıĢmamızda, pandemi 

sonrası dönemde GSBL pozitiflik oranında %21,0'den %29,3'e artıĢ gözlenmiĢ ve bu 

artıĢ istatistiksel olarak sınırda anlamlılık göstermiĢtir (p=0,091; OR=1,558; %95 

GA: 0,929-2,610). Bu bulgular, antibiyotik kullanım verilerimizle 

değerlendirildiğinde, pandemi döneminde önemli değiĢiklikler göze çarpmaktadır. 

Sefalosporin grubunda karıĢık bir tablo mevcuttur. Seftriakson kullanımında %10,6 

oranında bir azalma görülmüĢtür (p<0,001, RR=0,894). Ancak bu azalmaya rağmen, 

seftriakson hala yaygın olarak kullanılan bir antibiyotiktir ve pandemi öncesi yüksek 

kullanım düzeyi, GSBL üreten suĢların seçilmesi için önemli bir seleksiyon baskısı 

oluĢturmaktadır. Literatürde, üçüncü kuĢak sefalosporinlerin aĢırı kullanımının 

GSBL üreten bakteriyel suĢların ortaya çıkması ve yayılması için bir risk faktörü 

olduğu açıkça gösterilmiĢtir (Urbánek ve ark., 2007). Öte yandan, sefepim 

kullanımında dramatik bir artıĢ gözlenmiĢtir; DDD değeri 0,04'ten 1,03'e 

yükselmiĢtir (p<0,001, RR=24,481). Sefepim, dördüncü kuĢak bir sefalosporin olup, 

bazı GSBL'lere karĢı daha stabil olmasına rağmen, yoğun kullanımı bakteriyel direnç 
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geliĢimi için güçlü bir seleksiyon baskısı yaratmakta ve GSBL üretimini 

tetiklemektedir. GeniĢletilmiĢ spektrumlu sefalosporinlerin sürekli maruziyeti, 

bakterilerde β-laktamazların dinamik ve sürekli üretimi ile mutasyonuna neden 

olmuĢ ve bu enzimler yeni geliĢtirilen β-laktam antibiyotiklere karĢı bile 

aktivitelerini geniĢletmiĢtir (David L. Paterson ve Bonomo, 2005). Seftazidim 

kullanımı da belirgin artıĢ göstermiĢtir (p<0,001, RR=2,108). Seftazidim gibi üçüncü 

kuĢak sefalosporinlerin kullanımı, GSBL pozitif Klebsiella pneumoniae suĢlarının 

insidansında istatistiksel ve klinik olarak anlamlı artıĢla iliĢkilendirilmiĢtir (Urbánek 

ve ark., 2007). Pandemi öncesinde 100 hasta günü baĢına düĢen toplam sefalosporin 

tüketimi 23,76 DDD iken, pandemi sonrasında 28,82 DDD'ye yükselmiĢtir. 

Sefalosporin kullanımının genel olarak artması, GSBL direncinin toplumda ve 

hastane ortamında yayılmasına katkıda bulunmaktadır (Belley ve ark., 2021; Shaikh 

ve ark., 2015). Toplumda üçüncü kuĢak sefalosporinlere direnç oranı, özellikle 

Escherichia coli'de CTX-M tipi GSBL'lerin dünya çapında yayılmasına bağlı olarak 

artmıĢtır (Park, 2014). GSBL artıĢının bir diğer önemli boyutu, bu enzimleri 

kodlayan genlerin plazmidler aracılığıyla kolaylıkla yayılabilmesidir. Yoğun bakım 

ünitelerinde hastalar arasında çapraz bulaĢma riski yüksektir ve enfeksiyon kontrol 

önlemlerindeki herhangi bir gevĢeme, GSBL üreten suĢların yayılmasını 

hızlandırmaktadır (Carattoli, 2013). 

GSBL oranlarındaki artıĢ literatürdeki güncel çalıĢmalarla uyumludur. Mai ve 

Espinoza (2023) tarafından yapılan kapsam incelemesinde, COVID-19 pandemisi 

sırasında GSBL üreten Enterobacterales enfeksiyonlarında artıĢ eğilimi rapor 

edilmiĢtir (Mai ve Espinoza, 2023). Benzer Ģekilde, Hasan ve ark. (2023) tarafından 

Kanada'dan yapılan geniĢ ölçekli çalıĢmada, pandemi döneminde GSBL oranlarında 

değiĢen trendler tespit edilmiĢtir (Hasan ve ark., 2023). 

ÇalıĢmamızda GSBL yönünden en dikkat çekici bulgu, E. coli izolatlarında GSBL 

pozitifliğinin %29,2'den %47,8'e yükselmesidir. Bu %18,6'lık artıĢ, istatistiksel 

anlamlılığa ulaĢmasa da klinik açıdan son derece önemlidir (p=0,112; OR=2,227; 

%95 GA: 0,820-6,061). Literatürde E. coli’de benzer direnç artıĢları rapor edilmiĢtir 

(Mai ve Espinoza, 2023; Sulayyim ve ark., 2022). Yılmaz ve ark. (2023) Türkiye’de 

yaptığı bir çalıĢmada, K. pneumoniae izolatlarında GSBL pozitiflik oranlarında 
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pandemi döneminde belirgin bir artıĢ rapor edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda K. 

pneumoniae'da gözlenen GSBL pozitiflik artıĢı (%15,9'dan %27,0'ye) da literatürle 

uyumludur ve pandemi döneminde üçüncü kuĢak sefalosporin direncinde artıĢ 

gözlenmiĢtir (Yılmaz ve ark., 2023).  

Enfekte hastalardan izole edilen tüm patojenlerin karĢılaĢtırılmasında, A. baumannii 

oranının %5,8'den %16,5'e artması en dikkat çekici bulgudur (p<0,001; OR=3,226; 

%95 GA: 1,770-5,882). A. baumannii, yoğun bakım ünitelerinde sıklıkla karĢılaĢılan, 

fırsatçı bir patojendir ve genellikle mekanik ventilasyon gerektiren hastalarda 

ventilatör iliĢkili pnömoni ve kan dolaĢımı enfeksiyonlarına neden olur (Novović ve 

ark., 2023). Bu bakterinin en endiĢe verici özelliği, MDR profili göstermesi ve tedavi 

seçeneklerinin son derece sınırlı olmasıdır (Hamidian ve Nigro, 2019). ÇalıĢmamızda 

da literatürle uyumlu olarak, A. baumannii izolatlarının %85,9'unun MDR profili 

gösterdiği ve karbapenem direncinin kritik seviyelerde olduğu gözlenmiĢtir. 

Antibiyotik kullanım verilerimiz, A. baumannii artıĢına katkıda bulunmuĢ olabilecek 

önemli değiĢiklikler göstermektedir. Pandemi döneminde, karbapenem grubunda 

totalde bir artıĢ eğilimi görülmektedir. Ġmipenem/silastatin kullanımı 0,60 DDD/100 

hasta gününden 0,57 DDD/100 hasta gününe gerileyerek pandemi öncesi dönemle 

benzer düzeyde kalmıĢtır (p=0,99, RR=1,000). Meropenem kullanımı da 20,45 

DDD/100 hasta gününden 47,11 DDD/100 hasta gününe yaklaĢık 2,4 kat artmıĢtır 

(p<0,001, RR=2,426). Bu yoğun karbapenem kullanımı, CRAB suĢlarının seçilimi 

için güçlü bir baskı oluĢturmuĢtur (Carbajal-Alfaro, 2019; L. Poirel ve Nordmann, 

2006). Ayrıca, özellikle A. baumannii enfeksiyonlarının tedavisinde kullanılan 

kombinasyonlardan biri olan ampisilin-sulbaktamın da dramatik bir artıĢ gösterdiği 

görülmektedir (ampisilin/sulbaktam kombinasyonu 21,37 DDD/100 hasta gününden 

39,01 DDD/100 hasta gününe; p<0,001, RR=1,825). Ancak, A. baumannii'nin 

sulbaktama duyarlılığı değiĢken olabilir ve dirençli suĢlarda bu tedavi etkisiz 

kalabilir (Viehman ve ark., 2014). Kolistin, dirençli A. baumannii enfeksiyonlarında 

son çare tedavi seçeneklerinden biridir. Ġlginç bir Ģekilde, polimiksin E kullanımının 

pandemi sonrası dönemde 5,33 DDD/100 hasta gününden 1,88 DDD/100 hasta 

gününe azaldığı görülmektedir (p<0,001, RR=0,353). Bu azalma, kolistinin 

nefrotoksik yan etkileri nedeniyle klinisyenlerin bu ilacı kullanmakta daha temkinli 

davranmıĢ olabileceğini düĢündürmektedir (Spapen ve ark., 2011). Ancak, azalan 
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kolistin kullanımı yerine, yeni kullanıma giren Polimiksin B'nin (0 DDD/100 hasta 

gününden 17,74 DDD/100 hasta gününe, p<0,001) tercih edildiği görülmektedir. 

Polimiksin B, kolistin ile aynı ilaç sınıfına ait olup, benzer etkinlik profiline sahiptir 

(Kwa ve ark., 2008). 

Boral ve ark., (2022) tarafından yapılan bir çalıĢmada, pandemi öncesi döneme 

kıyasla COVID-19 pandemisi sırasında YBÜ’de A. baumannii enfeksiyon oranının 

1.90 kat daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir (Boral ve ark., 2022). K. pneumoniae 

oranındaki azalma (%42,3'ten %31,6'ya) ilginç bir bulgudur (p=0,031; OR=0,677; 

%95 GA: 0,482-0,952). Bu durum, diğer patojenlerin, özellikle A. baumannii'nin 

oransal artıĢıyla açıklanabilir. Rangel ve De-Simone (2022) tarafından yayınlanan 

editorial çalıĢmada, pandemi döneminde hastane enfeksiyonlarının patojen 

dağılımında önemli değiĢiklikler olduğu ve A. baumannii'nin ikincil enfeksiyonlarda 

öne çıktığı vurgulanmıĢtır (Rangel ve ark., 2021). A. baumannii'nin artıĢı, klinik 

açıdan ciddi endiĢelere yol açmaktadır. Bu bakterinin neden olduğu enfeksiyonlar, 

yüksek morbidite ve mortalite oranlarına sahiptir ve tedavi seçenekleri son derece 

sınırlıdır. Polimiksinler, tigesiklin ve bazı durumlarda sulbaktam içeren 

kombinasyonlar dıĢında etkili tedavi seçeneği kalmamaktadır (Hamidian  Nigro, 

2019; Novović ve ark., 2023; Wong ve ark., 2017). ÇalıĢmamızda pandemi sonrası 

dönemde de A. baumannii enfeksiyonlarının ön planda kalmaya devam ettiği 

görülmektedir. E. coli ve P. aeruginosa oranları her iki dönemde de stabil 

seyretmektedir.  

ÇalıĢmamızda, Gram pozitif mikroorganizmalar içerisinde S. aureus izolasyon 

oranının pandemi öncesi %11,8'den pandemi sonrası %35,5'e yükselmesi dikkat 

çekici bulgulardan biridir (p=0,010; OR=4,132; %95 GA: 1,366-12,500). Tüm 

mikroorganizmalar içerisinde değerlendirildiğinde ise bu oran %1,8'den %7,0'ye 

yükselerek yaklaĢık dört kat artıĢ göstermiĢtir (p=0,003; OR=4,167; %95 GA: 1,481-

11,765). S. aureus enfeksiyonlarının dağılımı incelendiğinde, SKĠ-KDE her iki 

dönemde de en sık görülen enfeksiyon tipi olup, pandemi öncesi 3 olgudan pandemi 

sonrası 19 olguya yükselmiĢtir. Pandemi öncesi dönemde hiç görülmeyen LTD-KDE 

ve VĠP enfeksiyonları, pandemi sonrası dönemde sırasıyla 11 ve 3 olgu olarak tespit 

edilmiĢtir. Non-VĠP enfeksiyonları da 1 olgudan 10 olguya artmıĢtır. MRSA pozitif 
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izolatların enfeksiyon tiplerine göre dağılımı incelendiğinde, pandemi öncesi 

dönemde sadece 1 SKĠ-KDE olgusu gözlenirken, pandemi sonrası dönemde toplam 

29 MRSA pozitif enfeksiyon kaydedilmiĢtir. Bu enfeksiyonların dağılımı 13 SKĠ-

KDE, 8 LTD-KDE ve 8 non-VĠP Ģeklindedir. Dikkat çekici olarak, MRSA pozitif 

enfeksiyonların büyük çoğunluğu kan dolaĢımı enfeksiyonlarına bağlı olduğu 

saptanmıĢtır. Bu bulgular, COVID-19 pandemisinin sağlık hizmeti iliĢkili 

enfeksiyonlar üzerindeki önemli etkisini yansıtmaktadır. Literatürde de benzer 

Ģekilde, pandemi döneminde S. aureus enfeksiyonlarında belirgin artıĢlar rapor 

edilmiĢtir. Baker ve ark. (2022) 148 hastanede yürüttüğü çok merkezli çalıĢmada, 

COVID-19 yükü arttıkça bakteriyemisinin %44 oranında arttığı gösterilmiĢtir (Baker 

ve ark., 2022). Baccolini ve ark. (2021) tarafından yapılan sistematik derlemede, 

COVID-19 hastalarında S. aureus'un en sık izole edilen Gram pozitif bakteri olduğu 

ve sekonder bakteriyel enfeksiyonlarda önemli bir rol oynadığı bildirilmiĢtir 

(Baccolini ve ark., 2021). 

Tüm mikroorganizmalar içerisinde S. epidermidis izolasyon oranı %4,9'dan %1,8'e 

azalmıĢtır (p=0,013; OR=0,356; %95 GA: 0,152-0,833). S. epidermidis, KNS’ler 

arasında en sık izole edilen tür olup, özellikle SVK ve diğer medikal cihazlarla 

iliĢkili enfeksiyonlarda rol oynamaktadır (Becker ve ark., 2014). Özellikle el hijyeni 

uyumundaki artıĢın, KNS enfeksiyonlarını %30-40 oranında azalttığı bildirilmiĢtir 

(Ellingson ve ark., 2014). SVK bakım paketlerinin uygulanması, KNS 

bakteriyemilerinde anlamlı azalmalara neden olmaktadır (Marschall ve ark., 2014). 

ÇalıĢmamızda S. epidermidis izolasyonundaki anlamlı azalma, literatürdeki çoğu 

çalıĢma ile çeliĢmektedir. Birçok çalıĢma, pandemi döneminde KNS’lerin arttığını 

bildirmiĢtir. Özellikle Ġtalyan YBÜ’lerinde yapılan bir çalıĢmada, KNS’lere bağlı 

SKĠ-KDE’lerde 2014'te %28,9 iken 2022'de %41,2'ye yükseldiği ve bu artıĢın 

özellikle COVID-19 pandemisi sonrasında belirginleĢtiği gösterilmiĢtir (Genovese ve 

ark., 2025). 

ÇalıĢmamızda E. faecalis izolasyon oranlarındaki değiĢiklikler Gram pozitifler 

içerisinde istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p=0,655). Tüm 

mikroorganizmalar içerisinde de anlamlı bir değiĢiklik saptanmamıĢtır (p=0,229). E. 

faecium oranında %1,3'ten %3,8'e yaklaĢık üç kat artıĢ gözlenmiĢ ancak bu artıĢ 



88 

istatistiksel olarak anlamlı olmamıĢtır (p=0,073; OR=2,890; %95 GA: 0,859-9,709). 

Enterokoklar, özellikle YBÜ’lerde ve immünsüprese hastalarda önemli nozokomiyal 

patojenlerdir. Pandemi döneminde COVID-19 hastalarında enterokok 

enfeksiyonlarında belirgin artıĢlar bildirilmiĢtir. Giacobbe ve ark., (2021) Ġtalya'da 

yaptıkları çalıĢmada, kritik COVID-19 hastalarında YBÜ’de kazanılmıĢ enterokok 

KDE kümülatif insidansının arttığını bildirmiĢlerdir (Giacobbe ve ark., 2021). Jeon 

ve ark., (2022) Güney Kore'de yaptıkları çok merkezli çalıĢmada, pandemi 

döneminde servislerde E. faecium'un klinik örneklerde anlamlı Ģekilde arttığını 

(%50,1 artıĢ; p<0,001) bildirmiĢlerdir (Jeon ve ark., 2022). E. faecium oranındaki 

artıĢ istatistiksel anlamlılık sınırında kalmıĢ olsa da bu eğilim literatürde pandemi 

döneminde bildirilen artıĢlarla uyumludur. 

COVID-19 öncesi ve sonrası dönemlerde izole edilen Candida türlerinin dağılımında 

önemli değiĢiklikler gözlenmiĢtir. Candida popülasyonu içerisinde, C. albicans her 

iki dönemde de en sık görülen tür olmakla birlikte, oranının %57,1'den %42,2'ye 

düĢtüğü saptanmıĢtır (p=0,238; OR=0,548; %95 GA: 0,211-1,423). C. tropicalis 

oranında %7,1'den %17,8'e belirgin bir artıĢ gözlenmiĢ olup (p=0,299; OR=2,809; 

%95 GA: 0,552-14,286) bu artıĢ pandemi döneminde non-albicans Candida türlerinin 

artan prevalansını yansıtmaktadır. Özellikle dikkat çekici olan, antifungal dirençle 

iliĢkili C. auris ve N. glabrata türlerinin sadece COVID-19 sonrası dönemde izole 

edilmiĢ olması dikkat çekicidir; C. auris %6,7 (n=3) ve N. glabrata %8,9 (n=4) 

oranında saptanmıĢtır. Tüm mikroorganizmalar içerisindeki dağılım incelendiğinde, 

C. albicans oranının COVID-19 sonrası dönemde %7,1'den %3,1'e istatistiksel 

olarak anlamlı Ģekilde azaldığı görülmüĢtür (p=0,010; OR=0,419; %95 GA: 0,211-

0,829). C. parapsilosis oranında da %3,6'dan %1,5'e düĢüĢ gözlenmiĢ ancak bu 

azalma istatistiksel anlamlılık sınırında kalmıĢtır (p=0,058; OR=0,405; %95 GA: 

0,154-1,063). Bu bulgular, pandemi döneminde Candida türlerinin dağılımında 

önemli epidemiyolojik değiĢikliklerin yaĢandığını göstermektedir. Literatürde, 

COVID-19 pandemisi sırasında non-albicans Candida türlerinde artıĢ olduğu birçok 

çalıĢmada rapor edilmiĢtir. Pienthong ve ark. (2023) tarafından yapılan çalıĢmada, C. 

parapsilosis ve C. tropicalis KDE’lerinde pandemi döneminde artıĢ olduğu 

bildirilmiĢtir (Pienthong ve ark., 2023). ÇalıĢmamızda en dikkat çekici bulgu, C. 

auris'in sadece COVID-19 sonrası dönemde izole edilmiĢ olmasıdır. C. auris, 2009 

https://ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9025690/
https://ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9025690/
https://ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9025690/
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yılında Japonya'da tanımlanan, çoklu antifungal dirençli, yüksek mortaliteli (%30-

60) ve DSÖ tarafından "kritik öncelikli patojen" olarak sınıflandırılan yeni bir maya 

mantarıdır (Ağalar ve ark., 2025). C. auris, MDR olması, kolay bulaĢabilirliği ve 

yüksek mortalite oranları nedeniyle küresel bir tehdit olarak kabul edilmektedir. C. 

auris, ticari sistemler tarafından sıklıkla Candida haemulonii (C. haemulonii) olarak 

yanlıĢ tanımlanan, sağlık hizmetleriyle iliĢkili yeni ortaya çıkan sorunlu bir maya 

mantarıdır (Mohsin ve ark., 2017). Kesin tanı için MALDI-TOF MS veya moleküler 

yöntemler gerekmektedir (Bao ve ark., 2018; Kathuria ve ark., 2015). En sık KDE, 

yara enfeksiyonu, kulak enfeksiyonu ve menenjit gibi ciddi tablolara yol açar. 

Enfekte veya kolonize hastaların izolasyonu ve enfeksiyon kontrol önlemleri bulaĢın 

önlenmesinde kritik öneme sahiptir (Dahiya ve ark., 2020; Sikora ve Zahra, 2025). 

CDC verilerine göre, ABD'de C. auris vakalarında 2020 yılında 2019'a kıyasla 

%60'lık bir artıĢ gözlenmiĢtir. Lyman ve ark., (2023) tarafından yapılan çalıĢmada, 

ABD'de klinik C. auris vakalarının 2019'da 479'dan 2021'de 1471'e yükseldiği rapor 

edilmiĢtir (Lyman ve ark., 2023). C. auris'in pandemi ve sonrasındaki dönemde hızlı 

yayılımının birkaç nedeni bulunmaktadır. Tsai ve ark., (2022) tarafından yapılan 

derlemede, COVID-19 ile iliĢkili kandidiyazis insidansının arttığı ve özellikle MDR 

olan C. auris enfeksiyonlarının dünya çapında COVID-19 hastaları arasında endiĢe 

verici Ģekilde yükseldiği vurgulanmıĢtır. C. auris enfeksiyonları için sadece 

ekinokandinlerin etkili olduğu, ancak bazı suĢların pan-dirençli olduğu bildirilmiĢtir. 

Bu nedenle, C. auris taĢıyan hastaların sıkı izolasyonu ve etkilenmemiĢ hastaların 

düzenli taranması gibi enfeksiyon önleme ve kontrol politikalarının uygulanması 

önerilmektedir. C. tropicalis oranındaki artıĢ da pandemi döneminin önemli 

bulgularından biridir (Tsai ve ark., 2023). ÇalıĢmamızda saptadığımız C. 

tropicalis'teki artıĢa benzer Ģekilde literatürde Pienthong ve ark., (2023) tarafından 

yapılan çalıĢmada C. tropicalis KDE’lerin insidans oranının 2019-2021 yılları 

arasında %1,68'den %7,46'ya yükseldiği rapor edilmiĢtir (Pienthong ve ark., 2023). 

KĠ-ĠYE'lerde pandemi öncesi dönemde K. pneumoniae en sık izole edilen etken olup 

%46,4 oranında görülürken, pandemi sonrası bu oran %23,2'ye düĢmüĢtür (p=0,019, 

OR=0,348; %95 GA: 0,141-0,858). E. coli %34,1 ile en sık görülen etken haline 

gelmiĢtir (p=0,209, OR=1,901; %95 GA: 0,692-5,236). K. pneumoniae’daki düĢüĢ E. 

Coli’deki artıĢla birlikte değerlendirildiğinde KĠ-ĠYE’lerde baskın patojende beirgin 
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değiĢiklik yaĢandığını ortaya koymaktadır. Bu bulgu, hastane enfeksiyonlarının 

epidemiyolojisinde pandemi döneminde yaĢanan değiĢimlerin bir yansıması olarak 

değerlendirilebilir. Öte yandan, E. coli'nin en sık görülen etken haline gelmesi, 

toplum kökenli enfeksiyonların hastane ortamına taĢınması veya hastane dıĢı 

kaynaklı kolonizasyonların artıĢını düĢündürmektedir. Sleziak ve ark. (2025) 

Polonya'da yaptığı çalıĢmada, pandemi döneminde KĠ-ĠYE insidans yoğunluğunun 

pandemi öncesi döneme göre daha yüksek olduğu (8.03'e karĢı 6.25 per 1000 kateter 

günü; p=0,051) bildirilmiĢtir (Sleziak ve ark., 2025).  Aynı çalıĢmada K. pneumoniae 

GSBL/MBL en sık izole edilen patojen olarak tespit edilmiĢtir. Bu bulgu, bizim 

çalıĢmamızda K. pneumoniae oranının azalmasına rağmen, literatürde bu patojenin 

KĠ-ĠYE'lerde hala önemli bir etken olduğunu göstermektedir. Aynı çalıĢmada K. 

pneumoniae'nın GSBL/MBL üreten suĢlarının baskın olması, antibiyotik direncinin 

pandemi döneminde artan bir sorun olduğunu vurgulamaktadır. Bizim çalıĢmamızda 

K. pneumoniae oranındaki azalma, merkezimize özgü enfeksiyon kontrol 

uygulamalarının etkinliği veya hasta popülasyonundaki farklılıklarla açıklanabilir. 

SKĠ-KDE'lerde K. pneumoniae her iki dönemde de en sık etken olmaya devam etmiĢ 

olup, pandemi öncesi %33,0 (n=35), pandemi sonrası %25,9 (n=62) oranında 

saptanmıĢtır (p=0,177; OR=0,711; %95 GA: 0,432-1,169). Ancak A. baumannii'nin 

pandemi öncesi %5,7'den (n=6) pandemi sonrası %16,7'ye (n=40) dramatik artıĢı 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,005; OR=3,344; %95 GA: 1,374-

8,197). Rangel ve ark. (2021) derlemesinde COVID-19 pandemisi sırasında A. 

baumannii enfeksiyonlarında artıĢ olduğu ve bunun antimikrobiyal aĢırı kullanımla 

iliĢkili olduğu vurgulanmıĢtır (Rangel ve ark., 2021). Benzer Ģekilde, Boral ve ark. 

(2022) çalıĢmasında COVID-19 YBÜ’lerde A. baumannii enfeksiyonlarında belirgin 

artıĢ saptanmıĢ ve bu artıĢın enfeksiyon kontrol önlemlerindeki aksamalarla iliĢkili 

olduğu bildirilmiĢtir (Boral ve ark., 2022). Mete ve ark. (2022) çalıĢmasında da 

COVID-19 pandemisi sırasında A. baumannii bakteriyemi salgınının geliĢtiği ve 

bunun enfeksiyon kontrol önlemlerinin yetersiz uygulanmasıyla iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir (Mete ve ark., 2022). S. aureus izolasyonunda artıĢ eğilimi görülmüĢ 

ancak istatistiksel anlamlılığa ulaĢmamıĢtır. S. aureus pandemi öncesi %2,8 (n=3), 

pandemi sonrası %7,9 (n=19) oranında saptanmıĢtır (p=0,073; OR=2,967; %95 GA: 

0,858-10,204). 
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LTD-KDE'lerde K. pneumoniae her iki dönemde de oransal olarak stabil kalmıĢtır; 

pandemi öncesi %21,1 (n=8), pandemi sonrası %21,5 (n=23) oranında saptanmıĢtır 

(p=1,000; OR=1,027; %95 GA: 0,415-2,538). C. parapsilosis izolasyon oranı 

pandemi öncesi %10,5 (n=4) iken, pandemi sonrası %0,9 (n=1) olarak saptanmıĢtır; 

fakat vaka sayısının azlığı nedeniyle güvenli istatistiksel analiz yapılamamıĢtır. S. 

aureus pandemi öncesi dönemde tespit edilmezken (n=0), pandemi sonrası dönemde 

%10,3 (n=11) oranında izole edilmiĢ ve bu artıĢ istatistiksel anlamlılığa yaklaĢmıĢtır 

(p=0,067). K. pneumoniae'nın her iki dönemde de benzer oranlarda izole edilmesi, bu 

patojenin LTD-KDE'lerde kalıcı bir etken olduğunu göstermektedir. Bu bulgu, K. 

pneumoniae'nın hastane ortamında endemik bir patojen olarak varlığını 

sürdürdüğünü ve pandemi döneminde uygulanan enfeksiyon kontrol önlemlerinin bu 

mikroorganizma üzerinde belirgin bir etkisi olmadığını düĢündürmektedir. 

Literatürde, pandemi döneminde kandidemi insidansının genel olarak arttığı 

bildirilmekle birlikte, bazı merkezlerde C. parapsilosis oranlarında değiĢkenlik 

gözlenmiĢtir (Ramos-Martínez ve ark., 2022). Yunanistanda Pyrpasopoulou ve ark. 

(2025) yaptığı bir çalıĢmada C. parapsilosis’in baskın olan Candida türü olmasına 

rağmen görülme sıklığının azaldığı C. aurisin ikinci en sık patojen haline geldiği 

saptanmıĢ (Pyrpasopoulou ve ark., 2025). Candida türlerinin özellikle immünsüprese 

hastalarda ve uzun süreli SVK kullanımında önemli bir enfeksiyon etkeni olduğu 

bilinmektedir. Literatürde, COVID-19 pandemisi sırasında LTD-KDE insidansının 

arttığı ve özellikle S. aureus bakteremisinin pandemi döneminde belirgin bir artıĢ 

gösterdiği bildirilmiĢtir (Rawson ve ark., 2020). Hlinkova ve ark. (2023) yılında 

yaptığı bir çalıĢmada LTD-KDE oranının pandemi döneminde pandemi öncesi 

döneme göre anlamlı Ģekilde arttığı (2.81'e karĢı 7.47 per 1000 santral kateter günü, 

p<0.001) rapor edilmiĢtir (Hlinkova ve ark., 2023). S. aureus'un cilt florası kaynaklı 

bir patojen olması, kateter yerleĢtirme ve bakım sırasında kontaminasyon riskini 

artırmaktadır. Literatürde LTD-KDE’de en sık saptanan etkenlerden olan S. 

epidermidis çalışmmaızda düĢük oranda kalmıĢtır. Pandemi öncesi 3 vaka 

saptanırken pandemi sonrası sadece 1 vaka saptanmıĢtır. S. epidermidis'in KNS 

grubu içinde yer alması ve genellikle kontaminasyon veya kateter iliĢkili 

enfeksiyonlarda görülmesi nedeniyle, bu azalma kan kültürü alma tekniklerinin 

iyileĢtirilmesi veya gerçek enfeksiyon ile kontaminasyonun daha iyi ayırt edilmesiyle 
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iliĢkili olabilir. Sağlık hizmeti iliĢkili enfeksiyonlarda Pseudomonas oryzihabitans 

(P. oryzihabitans) izolasyonu oldukça nadir karĢılaĢılan bir durumdur. ÇalıĢmamızda 

pandemi öncesi dönemde SKĠ-KDE tanısı alan bir hastada P. oryzihabitans izole 

edilmiĢtir. P. oryzihabitans, daha önce Flavimonas oryzihabitans ve 

Chromobacterium typhiflavum olarak adlandırılan, doğada yaygın olarak bulunan, 

özellikle pirinç tarlalarında ve nemli çevresel kaynaklarda kolonize olan, non-

fermentatif gram-negatif bir basildir (Danton ve Limb, 1991). Bu mikroorganizma 

klinik örneklerde son derece nadir izole edilmekte olup, genellikle immünsüprese 

hastalarda, malignite öyküsü olanlarda ve santral venöz kateter gibi invaziv cihaz 

kullanımı olan hastalarda fırsatçı enfeksiyonlara neden olabilmektedir (Lin ve ark., 

1997). Literatürde P. oryzihabitans'ın neden olduğu kateter iliĢkili bakteriyemi 

vakaları sınırlı sayıda bildirilmiĢ olup, bu mikroorganizmanın hastane ortamındaki su 

sistemleri ve nemli yüzeylerden kaynaklanabileceği düĢünülmektedir (Ezzedine ve 

ark., 1994; Lin ve ark., 1997). P. oryzihabitans genellikle düĢük virülansa sahip 

olmakla birlikte, aminoglikozidlere ve florokinolonlara duyarlı, ancak beta-laktam 

antibiyotiklere değiĢken direnç gösterebilmektedir (Lin ve ark., 1997; Reina ve ark., 

1991). 

A. baumannii Non-VĠP enfeksiyonlarında her iki dönemde de en sık izole edilen 

patojen olarak stabil kalmıĢtır; pandemi öncesi %29,4 iken pandemi sonrası %30,6 

olarak saptanmıĢtır (p=0,926; OR=1,056; %95 GA: 0,332-3,356). Literatürde 

pandemi döneminde uzamıĢ mekanik ventilasyon süreleri ve yoğun bakım yatıĢ 

sürelerinin artması, A. baumannii kolonizasyonu ve enfeksiyonu için önemli bir risk 

faktörü olduğu bilinmektedir (Russo ve ark., 2022). P. aeruginosa izolasyonunda 

%11,8 (n=2)'den %25,0 (n=18)'e artıĢ gözlenmiĢ ancak bu artıĢ istatistiksel 

anlamlılığa ulaĢmamıĢtır (p=0,340; OR=2,500; %95 GA: 0,521-12,048). Bu artıĢ 

trendi, literatürde pandemi döneminde invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacının 

artması, uzamıĢ entübasyon süreleri ve yoğun antibiyotik kullanımına bağlı olarak P. 

aeruginosa gibi intrinsik dirençli mikroorganizmaların seleksiyonuyla 

iliĢkilendirilmiĢtir (Rouyer ve ark., 2021; Russo ve ark., 2022). Russo ve ark. (2022) 

derlemesinde, COVID-19 pandemisinin ikinci ve üçüncü dalgalarında P. aeruginosa, 

Enterobacterales ve S. aureus'un Non-VĠP etiyolojisinde en sık izole edilen 

patojenler olduğu vurgulanmıĢtır (Russo ve ark., 2022). K. pneumoniae 
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izolasyonunda anlamlı değiĢiklik gözlenmemiĢtir; pandemi öncesi %17,6 (n=3), 

pandemi sonrası %15,3 (n=11) oranında saptanmıĢtır (p=0,726; OR=0,842; %95 GA: 

0,207-3,425). K. pneumoniae'nin Non-VĠP etkenleri arasında stabil seyretmesi, bu 

mikroorganizmanın hem endojen florada bulunması hem de hastane ortamında 

yaygın olarak kolonize olabilmesi ile iliĢkilidir. 

VĠP'te en dikkat çekici bulgu A. baumannii'nin pandemi öncesi 1 vaka (%3,7)'den 

pandemi sonrası 22 vaka (%23,4)'ya dramatik artıĢıdır ve bu artıĢ istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p=0,021; OR=7,937; %95 GA: 1,019-61,728). Literatürde A. 

baumannii'nin hastane ortamında yüzeylerde uzun süre canlı kalabilme yeteneği, 

çoklu antibiyotik direnci ve biyofilm oluĢturma kapasitesi, pandemi döneminde artan 

hasta yükü ve yoğun bakım koĢullarında bu patojenin yayılımını kolaylaĢtırdığı 

düĢünülmüĢtür (Ghamari ve ark., 2024; Roy ve ark., 2022). K. pneumoniae pandemi 

öncesi 9 vaka (%33,3) iken pandemi sonrası 21 vaka (%22,3) olarak saptanmıĢ olup, 

bu azalma istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,312; OR=0,575; %95 GA: 0,226-

1,466). K. pneumoniae'nin her iki dönemde de VĠP etkenleri arasında önemli bir 

patojen olarak kalmıĢtır. Pandemi sonrası dönemde görülen nispi azalma, A. 

baumannii gibi daha dirençli patojenlerin ekosistemde baskın hale gelmesiyle 

açıklanabilir. P. aeruginosa izolasyonunda pandemi öncesi 6 vaka (%22,2) iken 

pandemi sonrası 23 vaka (%24,5) olarak tespit edilmiĢ olup, bu artıĢ istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (p=0,810; OR=1,134; %95 GA: 0,408-3,155). S. aureus 

pandemi öncesi dönemde hiç izole edilmezken pandemi sonrası 3 vaka (%3,2) olarak 

tespit edilmiĢtir. Bu artıĢ pandemi sonrası dönemde S. aureus'un VĠP etkenleri 

arasında ortaya çıkması açısından dikkat çekicidir. Halat ve Moubareck'in (2024) 

derlemesinde, COVID-19 hastalarında VĠP’lerde Gram negatif bakterilerin yanı sıra 

S. aureus'un da önemli bir patojen olarak rol oynadığı vurgulanmıĢtır (Halat ve 

Moubareck, 2024). E. cloacae pandemi öncesi %7,4 (n=2) iken pandemi sonrası 

%4,3 (n=4) olarak saptanmıĢtır (p=0,614; OR=0,556; %95 GA: 0,096-3,215). E. coli 

pandemi öncesi %11,1 (n=3) iken pandemi sonrası %9,6 (n=9) olarak tespit 

edilmiĢtir (p=0,729; OR=0,847; %95 GA: 0,212-3,378). S. marcescens pandemi 

öncesi %7,4 (n=2) iken pandemi sonrası %2,1 (n=2) olarak saptanmıĢtır (p=0,215; 

OR=0,272; %95 GA: 0,036-2,028). S. maltophilia pandemi öncesi %7,4 (n=2) iken 

pandemi sonrası %3,2 (n=3) olarak saptanmıĢtır (p=0,310; OR=0,412; %95 GA: 
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0,065-2,604). Bu mikroorganizmaların izolasyon oranlarındaki değiĢiklikler hastane 

ortamındaki çeĢitli Gram negatif patojenlerin VĠP etiyolojisindeki rolünü 

göstermektedir. Achromobacter denitrificans (A. denitrificans), çalıĢmamızda 

pandemi sonrası dönemde VĠP hastalarından izole edilen nadir bir fırsatçı patojendir. 

Achromobacter türleri, doğada yaygın olarak bulunan, su ve nemli ortamlarda 

kolonize olan gram-negatif, aerobik, non-fermentatif basillerdir ve genellikle 

immünsüprese hastalarda, kistik fibrozisli olgularda ve yoğun bakım ünitelerinde 

fırsatçı enfeksiyonlara neden olabilmektedir (Raso ve ark., 2008). Ventilatör iliĢkili 

pnömonilerde A. denitrificans'ın etken olarak saptanması oldukça nadirdir ve 

genellikle uzamıĢ mekanik ventilasyon, geniĢ spektrumlu antibiyotik kullanımı ve 

invaziv giriĢimler gibi risk faktörleri ile iliĢkilidir (Duggan ve ark., 1996). Bu 

mikroorganizma, intrinsik olarak birçok antibiyotiğe dirençli olması ve biyofilm 

oluĢturma kapasitesi nedeniyle tedavi güçlükleri yaratabilmektedir (Duggan ve ark., 

1996; Glupczynski ve ark., 1988). ÇalıĢmamızda pandemi sonrası dönemde saptanan 

diğer bir nadir VĠP etkeni Raoultella ornithinolytica Gram-negatif, fakültatif 

anaerobik bir basildir. Bu mikroorganizma daha önce Klebsiella ornithinolytica 

olarak sınıflandırılmıĢ olup, 2001 yılında genetik analizler sonucunda ayrı bir cins 

olarak tanımlanmıĢtır (Drancourt ve ark., 2001). Bu mikroorganizma doğada su, 

toprak ve sulu ortamlarda yaygın olarak bulunmasına rağmen, klinik örneklerde 

nadiren izole edilmektedir ve genellikle immünsüprese hastalarda, altta yatan kronik 

hastalığı olanlarda ve hastane ortamında fırsatçı enfeksiyonlara neden olabilmektedir 

(Morais ve ark., 2009).  Literatürde R. ornithinolytica'nın neden olduğu pnömoni ve 

VĠP vakaları sınırlı sayıda bildirilmiĢtir (Seng ve ark., 2016).  Bu mikroorganizma, 

GSBL üretme potansiyeline sahip olması ve karbapenem direnci geliĢtirebilmesi 

nedeniyle tedavi güçlükleri yaratabilmektedir (Walckenaer ve ark., 2004). 

ÇalıĢmamızda A. baumannii izolatlarının antibiyotik duyarlılık profillerinde COVID-

19 öncesi ve sonrası dönemler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır (tüm antibiyotikler için p>0,05). Her iki dönemde de yüksek direnç 

oranları dikkati çekmektedir. COVID-19 öncesi dönemde kolistin duyarlılığı %100 

iken, pandemi sonrası dönemde %91,9'a düĢmüĢ ancak bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (p=0,589). Ġmipenem direnci COVID-19 öncesi dönemde %100 iken 

pandemi sonrası dönemde %87,6'ya düĢmüĢ, ancak bu değiĢiklik de istatistiksel 



95 

anlamlılığa ulaĢmamıĢtır (p=0,354). Bulgularımız, A. baumannii'nin pandemi 

öncesinde de yüksek direnç oranlarına sahip olduğunu ve pandemi sonrasında da bu 

durumun devam ettiğini göstermektedir. Özellikle karbapenem direnci her iki 

dönemde de kritik düzeydedir. Scoffone ve ark. (2025) tarafından yayınlanan güncel 

çalıĢmada, COVID-19 öncesi döneme (2012-2020) kıyasla, COVID-19 sonrası 

dönemde MDR A. baumannii prevalansının %79'dan %98'e, XDR vakaların ise 

%47'den %69'a yükseldiği rapor edilmiĢtir. Avrupa Hastalık Önleme ve Kontrol 

Merkezi (ECDC) verilerine göre, 2012-2020 yılları arasında florokinolon, 

aminoglikozid ve karbapenem dirençli suĢlarda %3.4'lük bir artıĢ gözlenmiĢtir 

(Scoffone ve ark., 2025). ÇalıĢmamızda gözlenen yüksek karbapenem direnç oranları 

literatürdeki çalıĢmalarla uyumludur. Borcan ve ark. (2025) tarafından yayınlanan 8 

yıllık sürveyans çalıĢmasında Romanya'daki bir üçüncü basamak hastanede 2024 

yılına kadar karbapenem direncinin %100'e ulaĢtığı bildirilmiĢtir (Borcan ve ark., 

2025). Pandemi döneminde gözlenen yüksek antibiyotik kullanımı, özellikle 

YBÜ’lerde, direnç geliĢimini tetikleyen önemli bir faktör olarak 

değerlendirilmektedir. Buonomo ve ark. (2024) tarafından yayınlanan prospektif 

çalıĢmada, Karbapenem dirençli A. baumannii'nin (CRAB) kritik hastalarda yüksek 

mortalite oranlarına yol açtığı ve sağlık hizmetlerinde önemli zorluklar oluĢturduğu 

vurgulanmıĢtır (Buonomo ve ark., 2024). ÇalıĢmamızın bulguları, A. baumannii'nin 

pandemi öncesinde de yüksek direnç profiline sahip olduğunu ve pandemi 

döneminde bu durumun sürdüğünü göstermektedir. 

ÇalıĢmamızda E. coli izolatlarının antibiyotik duyarlılık profillerinde COVID-19 

öncesi ve sonrası dönemler karĢılaĢtırıldığında, seftriakson direncinde istatistiksel 

olarak anlamlı artıĢ saptanmıĢtır (p=0,035; OR=3,764; %95 GA:1,127-12,565). 

Seftriakson duyarlılığı %64,3'ten %32,4'e düĢmüĢtür. Diğer antibiyotiklerde 

istatistiksel anlamlılığa ulaĢmasa da seftazidim direnci pandemi öncesi %47,8'den 

pandemi sonrası %65,2'ye yükselmiĢ(p=0,092). Siprofloksasin direnci %45,5'ten 

%64,2'ye yükselmiĢtir (p=0,085). TMP/SMX direnci %27,3'ten %50,8'e yükselmiĢtir 

(p=0,082; OR=2,750 %95 GA:0,956-7,912).  Seftriakson direncindeki bu dramatik 

artıĢ, antibiyotik kullanım verilerimiz ıĢığında değerlendirildiğinde, seftriakson 

kullanımının pandemi döneminde 16,79 DDD/100 hasta gününden 15,01 DDD/100 

hasta gününe %10,6 oranında azalmıĢ olması (p<0,001, RR=0,894) ilginç bir 
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paradoks oluĢturmaktadır. Ancak bu azalma, seftriakson kullanımının tamamen 

ortadan kalktığı anlamına gelmemektedir; sadece göreceli olarak azaldığını 

göstermektedir. Pandemi öncesi ve pandemi döneminde seftriakson yaygın olarak 

kullanılmıĢ ve bu yoğun kullanım, dirençli suĢların seçilmesi için zemin hazırlamıĢtır 

(Lansbury ve ark., 2020). Ayrıca, diğer geniĢ spektrumlu sefalosporinlerin (sefepim, 

seftazidim) kullanımındaki artıĢ, çapraz direnç nedeniyle seftriakson direncinin 

artmasına katkıda bulunmuĢ olabilir. Sefepim kullanımı 0,04 DDD/100 hasta 

gününden 1,03 DDD/100 hasta gününe 24 kat artmıĢ (p<0,001, RR=24,481), 

seftazidim kullanımı 3,45 DDD/100 hasta gününden 7,27 DDD/100 hasta gününe 2 

kat artmıĢtır (p<0,001, RR=2,108). Bu geniĢ spektrumlu sefalosporinlerin yoğun 

kullanımı, GSBL seçilimi için güçlü bir baskı oluĢturmuĢtur (Kohner ve ark., 2009). 

Paterson ve Bonomo (2005), geniĢlemiĢ spektrumlu sefalosporinlerin indüklediği 

selektif baskıya yanıt olarak GSBL'lerin ortaya çıkıĢının iyi bir örnek olduğunu 

vurgulamıĢlardır (David L. Paterson ve Bonomo, 2005) Benzer Ģekilde, Shaikh ve 

ark. (2015), GSBL'lerin ortaya çıkıĢının geniĢlemiĢ spektrumlu sefalosporinlerin 

neden olduğu selektif baskıya bir yanıt olduğunu bildirmiĢlerdir (Shaikh ve ark., 

2015). Seftriakson direnci, büyük ölçüde GSBL üretimi ile iliĢkilidir. GSBL 

enzimleri, özellikle CTX-M tipi beta-laktamazlar, seftriakson dahil olmak üzere 

üçüncü kuĢak sefalosporinleri etkili bir Ģekilde hidrolize eder (Pitout ve Laupland, 

2008). ÇalıĢmamızda gözlemlenen E. coli'de %47,8 GSBL pozitiflik oranı, 

seftriakson direncindeki artıĢın temel mekanizmasını açıklamaktadır. COVID-19 

pandemisinin antibiyotik direnci üzerindeki etkisi, farklı ülkelerde değiĢken sonuçlar 

göstermiĢtir. Avustralya'da yapılan geniĢ kapsamlı bir çalıĢmada, 2016-2023 yılları 

arasında 646.000'den fazla E. coli idrar izolatı analiz edilmiĢ ve COVID-19 

kısıtlamaları sırasında direnç oranlarında keskin düĢüĢler gözlenmiĢtir. Ancak 

kısıtlamaların kaldırılmasından sonra, antibiyotik kullanımında artıĢ olmaksızın 

neredeyse tüm antibiyotiklerde direnç oranlarında yeniden yükseliĢ görülmüĢtür 

(Collignon ve ark., 2024). Bizim bulgularımızla uyumlu olarak, sistematik bir 

derlemede E. coli izolatlarının COVID-19 döneminde amoksisilin/klavulanik asit, 

sefuroksim, seftriakson, levofloksasin ve siprofloksasine karĢı direncinin arttığı 

bildirilmiĢtir (Sulayyim ve ark., 2022). Özellikle üçüncü kuĢak sefalosporinlere karĢı 

direnç artıĢı, GSBL üreten E. coli suĢlarının yaygınlaĢmasını düĢündürmektedir. 
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Mısır'da yapılan karĢılaĢtırmalı bir çalıĢmada, COVID-19 sonrası dönemde E. coli 

izolatlarında imipenem ve meropenem direncinde anlamlı artıĢ saptanmıĢ, ancak 

sefoksitin, levofloksasin ve siprofloksasine duyarlılıkta artıĢ gözlenmiĢtir 

(Abdelmoneim ve ark., 2024). Bu çeliĢkili bulgular, farklı coğrafi bölgelerde 

antibiyotik kullanım paternlerinin ve enfeksiyon kontrol önlemlerinin farklılık 

gösterdiğini ortaya koymaktadır. ÇalıĢmamızda seftriakson direncindeki belirgin 

artıĢ, pandemi döneminde pnömoni hastalarında uluslararası kılavuzlar 

doğrultusunda üçüncü kuĢak sefalosporinlerin yaygın ampirik kullanımı gibi 

faktörlerle iliĢkilendirilebilir. Surviving Sepsis Campaign ve Department of Defense 

COVID-19 kılavuzları, toplum kökenli bakteriyel pnömoni için seftriakson ve 

azitromisin kombinasyonunu; düĢük riskli yatan hastalar için ise beta-laktam 

antibiyotikler (ampisilin-sulbaktam, seftriakson veya sefotaksim) artı makrolid 

kombinasyonunu önermiĢtir (Metlay ve Waterer, 2020). Literatürde COVID-19 

hastalarında bakteriyel ko-enfeksiyonların düĢük oranda olmasına rağmen (%8'den 

az), hastaların %72'sine geniĢ spektrumlu antibiyotikler verildiği bildirilmiĢtir0 

(Mangioni ve ark., 2023). Bu uygunsuz antibiyotik kullanımı, dirençli suĢların 

seleksiyonuna ve yayılmasına katkıda bulunmuĢ olabilir. Önemli bir bulgu olarak, 

amikasin, ertapenem, meropenem ve tigesiklin gibi antibiyotiklerin her iki dönemde 

de yüksek duyarlılık oranlarını koruması, bu antibiyotiklerin halen E. coli 

enfeksiyonlarında etkili tedavi seçenekleri olduğunu göstermektedir. Karbapenem 

direncinin düĢük kalması, bu antibiyotiklerin son seçenek olarak kullanılmasının 

önemini vurgulamaktadır. Toplam antibiyotik kullanımı pandemi döneminde 155,12 

DDD/100 hasta gününden 242,43 DDD/100 hasta gününe %56,3 oranında artmıĢ 

(p<0,001, RR=1,562), bu artıĢ özellikle karbapenemlerde (meropenem 20,45 

DDD/100 hasta gününden 47,11 DDD/100 hasta gününe %130,4 artıĢ; 

imipenem/silastatin 0,60 DDD/100 hasta gününden 0,57 DDD/100 hasta gününe 

%5,0 azalıĢ); beta-laktam/beta-laktamaz inhibitör kombinasyonlarında 

(piperasilin/tazobaktam 24,11 DDD/100 hasta gününden 32,86 DDD/100 hasta 

gününe %36,3 artıĢ; ampisilin/sulbaktam 21,37 DDD/100 hasta gününden 39,01 

DDD/100 hasta gününe %82,5 artıĢ) ve polimiksin B'de (0 DDD/100 hasta gününden 

17,74 DDD/100 hasta gününe) gibi son çare antibiyotiklerde belirgindir. 

Karbapenem kullanımındaki bu dramatik artıĢ, GSBL üreten suĢların yaygınlığının 
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bir sonucu olarak yorumlanabilir ve aynı zamanda gelecekte karbapenem direncinin 

artması için bir risk faktörü oluĢturmaktadır (Nordmann ve Poirel, 2019). Seftriakson 

direncindeki artıĢ, ampirik tedavi protokollerinin yeniden gözden geçirilmesini 

gerektirmektedir. Üçüncü kuĢak sefalosporinlerin artık birçok E. coli enfeksiyonunda 

güvenilir bir seçenek olmadığı göz önünde bulundurularak, GSBL Ģüphesi yüksek 

olan hastalarda karbapenemler veya beta-laktam/beta-laktamaz inhibitör 

kombinasyonları (örneğin piperasilin/tazobaktam) tercih edilmelidir (Harris ve ark., 

2018). 

K. pneumoniae, hastane enfeksiyonlarının en önemli etkenlerinden biri olup, 

özellikle YBÜ’lerde ciddi morbidite ve mortalite nedenidir. ÇalıĢmamızda COVID-

19 pandemisinin K. pneumoniae izolatlarının antibiyotik duyarlılık profillerine etkisi 

incelenmiĢ olup dikkat çekici değiĢiklikler saptanmıĢtır. Pandemi sonrası dönemde 

imipenem duyarlılığında %58,8'den %87,3'e anlamlı bir artıĢ (p<0,001) gözlenirken, 

kolistin duyarlılığında %83,3'ten %52,5'e dramatik bir düĢüĢ (p=0,001; OR=4,516 

%95 GA:1,809-11,276) saptanmıĢtır. Ancak, bu sonuçların VITEK 2 sistemi ile elde 

edildiği göz önünde bulundurulmalıdır. EUCAST ve Clinical and Laboratory 

Standards Institute (CLSI) kılavuzları, kolistin duyarlılık testlerinde otomatize 

sistemlerin güvenilirliğinin sınırlı olduğunu ve broth mikrodilüsyon gibi referans 

yöntemlerle doğrulama yapılması gerektiğini vurgulamaktadır. Bu nedenle, 

çalıĢmamızda saptanan kolistin direncindeki artıĢ eğilimi dikkatle yorumlanmalı ve 

ideal olarak referans yöntemlerle konfirme edilmelidir. Ġmipenem’de görülen bu 

duyarlılık artıĢı literatürde bildirilen sürekli karbapenem direnç artıĢı trendi ile 

paradoks oluĢturmaktadır. Savic ve ark., Sırbistan'da yaptıkları çalıĢmada, COVID-

19 pandemisi sırasında K. pneumoniae'da piperasilin/tazobaktam, üçüncü ve 

dördüncü kuĢak sefalosporinler ve tüm karbapenemlere karĢı direnç artıĢı 

bildirmiĢlerdir (Savic ve ark., 2025). Ancak bizim çalıĢmamızda imipenem 

duyarlılığındaki artıĢ, muhtemelen lokal epidemiyolojik farklılıklar ve kliniğimize 

özgü antibiyotik kullanım politikalarıyla iliĢkili olabilir. Ġmipenem'in meropenem'e 

kıyasla daha düĢük direnç bariyerine sahip olması ve direnç geliĢimine daha yatkın 

olduğu bilinmesi dolayısı ile kliniğimizde ampirik tedavide rutin olarak tercih 

edilmemekte ve son seçenek olarak rezerve edilmektedir. Antibiyotik kullanım 

verilerimiz, bu paradoksu açıklamak için önemli ipuçları sunmaktadır. Ġmipenem-
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silastatin kullanımı pandemi sonrası dönemde pandemi öncesi düzeylerini korumuĢ; 

DDD değeri 0,60'tan 0,57'ye gerileyerek istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢim 

göstermemiĢtir (p=0,99, RR=1,000). Ancak, mutlak tüketim miktarları 

karĢılaĢtırıldığında, meropenem kullanımının imipeneme kıyasla hala çok daha 

yüksek seviyelerde olduğu görülmektedir. Meropenem kullanımı pandemi öncesi 

20,45 DDD iken, pandemi sonrası 47,11 DDD'ye yükselmiĢ (p<0,001, RR=2,426) ve 

imipenemden daha fazla tüketilmiĢtir. Bu durum, hastanemizde birincil karbapenem 

tercihinin meropenem olduğunu ve dolayısıyla seçilim baskısının ağırlıklı olarak 

meropenem üzerinde yoğunlaĢtığını göstermektedir. Bu farklı kullanım yoğunlukları, 

imipenem ve meropenem dirençlerindeki zıt yöndeki değiĢimleri açıklamaktadır 

(Cao ve ark., 2022). Bu durum, imipenem'e maruziyetin azalması sonucunda direnç 

geliĢiminin yavaĢlaması ve duyarlılık oranlarının görece daha yüksek kalmasıyla 

sonuçlanmıĢ olmaktadır. Ġmipenem duyarlılığındaki artıĢın olası mekanizmalarını 

anlamak için, karbapenemaz tiplerinin farklı karbapenemlere karĢı etkinliklerini 

değerlendirmek gerekmektedir. Bazı karbapenemaz tipleri, özellikle OXA-48, 

meropeneme karĢı daha yüksek hidroliz aktivitesi gösterirken, imipeneme karĢı 

nispeten daha zayıf aktiviteye sahip olabilir. Hastanede baskın olan karbapenemaz 

tipi OXA-48 veya benzer bir enzimse, bu durum meropenem direncinin artarken 

imipenem duyarlılığının korunmasını açıklayabilmektedir. Ancak bu hipotezin 

doğrulanması için moleküler tiplandırma çalıĢmalarına ihtiyaç vardır (Oteo ve ark., 

2013; Poirel ve ark., 2012). ÇalıĢmamızda Klebsiella izolatlarında imipenem 

duyarlılığının artarken meropenem duyarlılığının azalması dikkat çekmiĢtir. 

Literatürde Japonya’dan bildirilen bazı serilerde, imipeneme duyarlı ancak 

meropeneme dirençli Klebsiella pneumoniae suĢları olarak tanımlanmıĢtır. 

Shigemoto ve ark. çalıĢmasında, bu suĢların blaIMP-6 ve blaCTX-M-2 genlerini 

taĢıyan konjugatif bir plazmid üzerinde bulundurduğu ve imipenem dıĢındaki tüm β 

laktamlara yüksek düzeyde dirençli olduğu gösterilmiĢtir. Bu durum, IMP-6 metallo-

β laktamazın ve eĢlik eden GSBL üretiminin, imipeneme göre meropeneme daha 

belirgin etki edebilen farklı bir karbapenem direnç fenotipi oluĢturabileceğini 

düĢündürmektedir (Shigemoto ve ark., 2012). Benzer Ģekilde, Park ve ark. GSBL 

üreten K. pneumoniae ve E. coli izolatlarında imipenem veya meropeneme duyarlılık 

azalmasının; GSBL ve/veya plazmid aracılı AmpC β laktamaz üretimi ile OmpK36 



100 

porin kaybının kombinasyonu sonucu ortaya çıktığını bildirmiĢ, özellikle blaCTX-M-

14 varlığı ve OmpK36 kaybının karbapenem MĠK değerlerini artırdığını 

vurgulamıĢtır. ÇalıĢmamızda gözlenen imipenem duyarlılığındaki artıĢ ve 

meropenem duyarlılığındaki azalma, literatürde tanımlanan bu farklı karbapenem 

direnç mekanizmaları ve özellikle IMP-6 ile iliĢkili fenotiplerle uyumlu olabilir. Bu 

nedenle, karbapenem duyarlılığının yorumlanmasında tek bir ajan üzerinden tarama 

yapılmaması, imipenem ve meropenemin birlikte değerlendirilmesi ve gerektiğinde 

moleküler düzeyde direnç mekanizmalarının araĢtırılması önem taĢımaktadır (Park 

ve ark., 2011). Porin kaybı, karbapenem direncinin bir diğer önemli mekanizmasıdır. 

K. pneumoniae'de OmpK35 ve OmpK36 gibi porinlerin kaybı veya değiĢimi, 

karbapenemlerin bakteri hücresine giriĢini azaltır. Yapılan çalıĢmalar, özellikle 

OmpK36 porinindeki spesifik mutasyonların veya kaybın, meropenem MĠK 

değerlerini imipeneme kıyasla daha belirgin Ģekilde yükselttiğini göstermiĢtir (Lunha 

ve ark., 2016). Bu mekanizma, çalıĢmamızda gözlemlenen farklı direnç paternlerini 

kısmen açıklayabilir. Ancak, çalıĢmamızda moleküler düzeyde analiz yapılmadığı 

için bu durum kesin olarak doğrulanamamıĢtır. Bu nedenle, gözlemlenen fenotipik 

uyumsuzluğun (meropenem direnci/imipenem duyarlılığı) kesin nedenini ortaya 

koymak amacıyla, izolatların porin gen ekspresyonları ve karbapenemaz tipleri 

açısından moleküler yöntemlerle incelenmesi gerekmektedir . Ġmipenem 

duyarlılığındaki artıĢ, klinik pratikte önemli bir tedavi seçeneği sunmaktadır. 

Meropenem dirençli ancak imipeneme duyarlı K. pneumoniae enfeksiyonlarında, 

imipenem-silastatin etkili bir tedavi seçeneği olabilir. Bu durum, antibiyotik 

seçiminde sadece "karbapenem dirençli" veya "karbapenem duyarlı" Ģeklinde genel 

bir değerlendirme yapmak yerine, her karbapenem için spesifik duyarlılık testlerinin 

yapılmasının önemini vurgulamaktadır. Meropenem duyarlılığında ise ara duyarlı 

kategorisindeki dramatik azalma dikkat çekicidir; ara kategorideki izolatların 

%10,3'ten %0'a düĢmesi, minimum inhibitör konsantrasyon (MĠK) değerlerinde 

belirgin bir kayma olduğunu göstermektedir (p<0,001). Antibiyotik kullanım 

verilerimiz, meropenem direncindeki artıĢın olası nedenlerini ortaya koymaktadır. 

Meropenem kullanımı pandemi döneminde belirgin bir Ģekilde artmıĢtır; DDD değeri 

20,45'ten 47,11'e yükselmiĢ ve yaklaĢık 2,4 kat artıĢ göstermiĢtir (p<0,001, 

RR=2,426). Bu yoğun kullanım, meropenem dirençli suĢların seçilimi için güçlü bir 
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baskı oluĢturmuĢtur. Pandemi döneminde, GSBL üreten bakterilerin artması ve ağır 

enfeksiyonların sıklaĢması, karbapenemların kullanımını artırmıĢtır. ÇalıĢmamızda, 

E. coli ve K. pneumoniae'de GSBL oranlarındaki artıĢ ve E. coli'de seftriakson 

direncindeki artıĢ, klinisyenleri karbapenem kullanmaya yönlendirmiĢ olabilir (Lai 

ve ark., 2021). Karbapenem direnci, genellikle karbapenemaz enzimlerin üretimi ile 

iliĢkilidir. En yaygın karbapenemaz tipleri arasında KPC NDM, OXA-48, VIM ve 

IMP yer almaktadır. Bu enzimler, karbapenemler dahil olmak üzere neredeyse tüm 

beta-laktam antibiyotikleri hidrolize ederek etkisiz hale getirir. Karbapenemaz 

genleri, çoğunlukla plazmidler aracılığıyla taĢınır ve bu da direncin bakteriler 

arasında hızla yayılmasını kolaylaĢtırır (Logan ve Weinstein, 2017). ÇalıĢmamızda, 

diğer bir karbapenem olan ertapenem'in pandemi sonrasında tamamen kullanımdan 

kalktığı saptanmıĢtır (pandemi öncesi 3,36 DDD iken pandemi sonrası sıfır; 

p=1,000). Ertapenem, diğer karbapenemlere kıyasla Pseudomonas aeruginosa'ya 

etkili olmayan, daha dar spektrumlu bir ajandır. Bu antibiyotiğin kullanımının 

sıfırlanması, klinik bir tercihten ziyade pandemi döneminde yaĢanan tedarik sorunları 

ve ilacın hastane stoklarında bulunmaması ile iliĢkilidir. Ertapeneme eriĢimin 

olmaması, klinisyenleri zorunlu olarak daha geniĢ spektrumlu alternatifler olan 

meropenem ve imipeneme yönlendirmiĢtir. Bu zorunlu geçiĢ, geniĢ spektrumlu 

karbapenem kullanım yoğunluğunu artırarak meropenem direncinin yükselmesine 

dolaylı yoldan katkıda bulunmuĢtur. Kolistin duyarlılığında da belirgin 

değiĢkenlikler gözlemlendi.  Bu klasik antibiyotik, hastane kaynaklı çok ilaca 

dirençli Gram negatif basillerin artan prevalansı sebebiyle klinik pratikte yeniden 

önem kazanmaktadır. Yüksek toksisite profiline sahip olmasına karĢın, kolistin uzun 

süre son seçenek tedavi olarak değerlendirilmekteydi. Antimikrobiyal direnç 

paternlerinin yaygınlaĢması ve karbapenem dirençli Klebsiella pneumoniae (CRKP) 

suĢlarının emerge olmasıyla birlikte, günümüzde bu patojenlerin sebep olduğu 

enfeksiyonların tedavisinde birincil tercih olarak sıkça yer almaktadır. ÇalıĢmamızda 

kolistin duyarlılığındaki düĢüĢ dikkat çekicidir. Antibiyotik kullanım verilerimiz, 

kolistin direncindeki bu artıĢın olası nedenlerini anlamak için önemli ipuçları 

sunmaktadır. Ġlginç bir Ģekilde, kolistimetat (polimiksin E) kullanımı pandemi 

döneminde azalmıĢtır (DDD değeri 5,33'ten 1,88'e; p<0,001; RR=0,353). Bu azalma, 

dirençteki artıĢla ters bir iliĢki gibi görünmektedir. Ancak, aynı zamanda yeni 
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kullanıma giren Polimiksin B'nin (17,74 DDD; p<0,001) kolistimetat yerine tercih 

edildiği görülmektedir. Polimiksin B ve kolistin, aynı antibiyotik sınıfına 

(polimiksinler) ait olup, etki mekanizmaları benzerdir ve çapraz direnç 

gösterebilmektedirler (Ahmed ve ark., 2020). Dolayısıyla, polimiksin B 

kullanımındaki artıĢ, kolistin direncinin geliĢimine katkıda bulunmaktadır (Gupta ve 

ark., 2009). Kolistin direncinin geliĢiminde birkaç mekanizma rol oynamaktadır. En 

yaygın mekanizma, kromozomal genlerdeki mutasyonlardır. Özellikle, mgrB 

genindeki inaktivasyon mutasyonları, pmrAB ve phoPQ iki-bileĢenli düzenleyici 

sistemlerinde değiĢiklikler, LPS yapısının modifikasyonuna yol açar ve kolistinin 

hedef bölgesine bağlanmasını engeller (Poirel ve ark., 2015). Ayrıca, mcr (mobilized 

colistin resistance) genleri olarak bilinen plazmid aracılı kolistin direnç genleri de 

son yıllarda tanımlanmıĢtır. Bu genlerin plazmidler aracılığıyla yatay gen transferi ile 

hızla yayılabilmesi, kolistin direncinin epidemiyolojik açıdan ciddi bir tehdit 

oluĢturmasına neden olmaktadır (Fordham ve ark., 2022). Pandemi döneminde 

kolistin direncinin artmasının birkaç olası nedeni vardır. Birincisi, karbapenem 

dirençli Enterobacterales (CRE) enfeksiyonlarının artması, kolistin kullanımını 

zorunlu kılmıĢ ve bu da seçilim baskısını artırmıĢtır (Janssen ve ark., 2020). 

ÇalıĢmamızda K. pneumoniae'de meropenem direncinin %29,4'ten %40,3'e çıktığı 

göz önüne alındığında, bu hastaların tedavisinde kolistin veya polimiksinler 

kullanılmıĢ olabilir. Ġkincisi, uzun süreli yoğun bakım yatıĢları ve tekrarlayan 

antibiyotik kürlerinin, dirençli suĢların seçilmesi için daha fazla zaman ve fırsat 

sağlamıĢtır (Kong ve ark., 2021). Kolistin direncindeki bu dramatik artıĢ, klinik 

pratikte ciddi zorluklar doğurmaktadır. Kolistin dirençli, karbapenem dirençli K. 

pneumoniae enfeksiyonlarında tedavi seçenekleri son derece sınırlıdır. Tigesiklin, 

fosfomisin, yüksek doz meropenem (uzatılmıĢ infüzyon), seftazidim-avibaktam veya 

yeni beta-laktam/beta-laktamaz inhibitör kombinasyonları (örneğin imipenem-

silastatin-relebaktam, meropenem-vaborbaktam) düĢünülebilir (P. D. Tamma ve ark., 

2022) ÇalıĢmamızda, fosfomisin kullanımının 5 kat artmıĢ olması (DDD değeri 

0,26'dan 1,52'ye, p<0,001, RR=5,905) ve seftazidim-avibaktamın yeni kullanıma 

girmesi (p<0,001), klinisyenlerin dirençli suĢlara karĢı alternatif tedavi seçenekleri 

aradığını göstermektedir. K. pneumoniae’daki kolistin direncindeki artıĢ literatürdeki 

endiĢe verici trendlerle uyumludur. Ficik ve ark., çalıĢmalarında, "Klebsiella 
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pneumoniae carbapenemase" (KPC) üreten izolatların %92'sinin kolistine duyarlı 

olduğunu, ancak "New Delhi Metallo-beta-lactamase" (NDM) üreten izolatların 

sadece %57'sinin kolistine duyarlı olduğunu bildirmiĢlerdir. Bu durum, kolistin 

direncinin karbapenemaz tipiyle iliĢkili olabileceğini göstermektedir (Ficik ve ark., 

2023). Pandemi sonrası dönemde artan CRAB’larla beraber polimiksin grubu 

antibiyotiklerin kullanımı artmıĢtır. Polimiksin grubu antibiyotiklerin toplam 

kullanımındaki bu artıĢ, direnç geliĢimi açısından önemli bir risk oluĢturmaktadır. 

Gentamisin direncinde %27,9'dan %39,5'e anlamlı artıĢ saptanmıĢtır (p=0,019). 

Amoksisilin/klavulanik asit ile tikarsilin/klavulanik asit direncindeki artıĢlar, 

pandemi döneminde MDR K. Pneumoniae’nın genel olarak arttığını göstermektedir. 

ÇalıĢmamızda seftazidim/avibaktam, COVID-19 sonrası dönemde test edilen K. 

pneumoniae izolatlarının %83'üne karĢı duyarlı bulunmuĢtur (44/53 

mikroorganizma). Bu yüksek duyarlılık oranı, karbapenem dirençli Enterobacterales 

enfeksiyonlarının tedavisinde seftazidim/avibaktamın önemli bir terapötik seçenek 

olduğunu göstermektedir. Shields ve ark. (2017) çok merkezli çalıĢmasında, 

seftazidim/avibaktamın KPC üreten K. pneumoniae bakteremilerinde %70 klinik 

baĢarı oranı gösterdiği ve kolistin bazlı rejimlere göre daha düĢük mortalite ile iliĢkili 

olduğu bildirilmiĢtir (Shields ve ark., 2017). Van Duin ve ark. (2018) çalıĢmasında, 

seftazidim/avibaktam tedavisinin kolistin bazlı tedavilere göre daha düĢük mortalite 

(%9’ karĢı %32; p<0,001) ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (van Duin ve ark., 2018). 

Avibaktam, yeni nesil bir diazoabisiklo-oktan (DBO) beta-laktamaz inhibitörüdür ve 

Ambler sınıf A (KPC, CTX-M, TEM, SHV), sınıf C (AmpC) ve bazı sınıf D (OXA-

48) beta-laktamazları inhibe etme kapasitesine sahiptir (Zhanel ve ark., 2013). Bu 

geniĢ inhibisyon spektrumu, çalıĢmamızda gözlenen yüksek duyarlılık oranını 

açıklamaktadır. Yapılan moleküler epidemiyolojik çalıĢmalarda, Türkiye'de K. 

pneumoniae izolatlarında en sık görülen karbapenemaz tiplerinin OXA-48 ve KPC 

olduğu rapor edilmiĢtir(Laurent Poirel ve ark., 2014). Seftazidim/avibaktam, her iki 

enzim tipine karĢı da etkinlik göstermektedir. Kolistin duyarlılığının çalıĢmamızda 

%52,5'e düĢmesi (p=0,001 OR=4,516 %95 GA:1,809-11,276) göz önüne alındığında, 

seftazidim/avibaktam karbapenem dirençli K. pneumoniae enfeksiyonlarında kritik 

bir tedavi seçeneği olarak öne çıkmaktadır. Sadece COVID-19 sonrası duyarlılık 

çalıĢılmıĢ diğer bir antibiyotik olan seftolozan/tazobaktam, test edilen K. pneumoniae 
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izolatlarının yalnızca %16,7'sine karĢı duyarlı bulunmuĢtur (7/42 mikroorganizma). 

Seftolazan, primer olarak dirençli Gram negatif mikroorganizmalara karĢı 

geliĢtirilmiĢ bir sefalosporindir ve tazobaktam ile kombinasyonu GSBL üreten 

Enterobacterales'e karĢı etkinlik göstermektedir (Zhanel ve ark., 2014). Ancak, KPC 

ve OXA-48 gibi karbapenemazlara karĢı aktivitesi sınırlıdır. Bu düĢük duyarlılık 

oranı, seftolozan/tazobaktamın farmakolojik özellikleri ve etki spektrumu ile 

uyumludur. 

P. aeruginosa izolatlarının antibiyotik duyarlılık profillerinde COVID-19 pandemisi 

öncesi ve sonrası dönemler arasında önemli değiĢiklikler gözlenmiĢtir. Özellikle 

netilmisin duyarlılığındaki dramatik azalma, sefepim direncindeki belirgin artıĢ ve 

tikarsilin/klavulanik asit direncindeki yükselme dikkat çekici bulgular olarak öne 

çıkmaktadır. COVID-19 pandemisi sonrasında aztreonam duyarlılığında anlamlı bir 

artıĢ gözlenmiĢtir. Aztreonam direnci %58,3 (n=14)'ten %30,0 (n=18)'a düĢmüĢtür 

(p=0,024; OR=0,306; %95 GA: 0,115-0,817). Aztreonam'a karĢı tespit edilen yüksek 

duyarlılık oranının, bu antibiyotiğin ülkemizde klinik pratikte rutin kullanımda 

olmaması nedeniyle bakteriyel popülasyonlar üzerinde direnç geliĢimi için gerekli 

olan selektif antimikrobiyal baskının oluĢmamasından kaynaklandığı 

düĢünülmektedir. Aztreonam, metallo-beta-laktamazlara karĢı stabil kalması 

nedeniyle karbapenemaz üreten Gram negatif bakterilerde önemli bir tedavi seçeneği 

olmaya devam etmektedir (Livermore, 2002). COVID-19 pandemisi sonrasında 

sefepim direncinde anlamlı bir artıĢ saptanmıĢtır. Direnç oranı %20,8'den %40,6'ya 

yükselmiĢtir (p=0,002). Antibiyotik kullanım verilerimiz, sefepim direncindeki 

artıĢın doğrudan kullanım baskısı ile iliĢkili olduğunu açıkça ortaya koymaktadır. 

Pandemi döneminde sefepim kullanımı dramatik bir Ģekilde artmıĢ; DDD değeri 

0,04'ten 1,03'e yükselerek yaklaĢık 24 katlık bir artıĢ göstermiĢtir (p<0,001, 

RR=24,481). Sefepim, dördüncü kuĢak bir sefalosporin olup, P. aeruginosa'ya etkili 

sınırlı sayıdaki beta-laktam antibiyotikten biridir. Bu yoğun kullanım, sefepim 

dirençli suĢların seçilimi için güçlü ve doğrudan bir baskı oluĢturmuĢtur. Ayrıca, 

diğer anti-pseudomonal beta-laktamlar olan piperasilin-tazobaktam (p<0,001, 

RR=1,362) ve seftazidim (p<0,001, RR=2,108) kullanımındaki belirgin artıĢlar da P. 

aeruginosa'da çapraz direnç mekanizmalarının tetiklenmesine katkıda bulunmaktadır 

(Lister ve ark., 2009). Literatürde pandemi döneminde benzer direnç artıĢları 
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bildirilmiĢtir. Serretiello ve ark. (2023) çalıĢmasında, COVID-19 pandemisi sırasında 

P. aeruginosa izolatlarında sefepim, seftazidim ve imipenem direncinde anlamlı 

artıĢlar bildirilmiĢtir (Serretiello ve ark., 2023). Sefepim direnci, AmpC beta-

laktamaz aĢırı üretimi, porin kaybı ve efluks pompalarının aktivasyonu gibi çoklu 

mekanizmalarla geliĢebilmektedir (Diorio-Toth ve ark., 2022). COVID-19 pandemisi 

sonrasında piperasilin/tazobaktama karĢı direnç oranlarında anlamlı bir artıĢ 

gözlenmiĢtir (p=0,029). Ancak bu değiĢiklik, ara duyarlı kategorisindeki izolatların 

pandemi öncesi dönemde %16,0 iken pandemi sonrası dönemde %1,5'e düĢerek 

neredeyse tamamen ortadan kalkması ile iliĢkilidir. Jeon ve ark. (2022) çalıĢmasında, 

COVID-19 pandemisi sırasında piperasilin/tazobaktam kullanımında artıĢ ve buna 

paralel olarak direnç oranlarında yükselme bildirilmiĢtir (Jeon ve ark., 2022). 

Hastanemizde de pandemi dönemi ve sonrasında, uluslararası kılavuzların önerileri 

doğrultusunda SHĠP tanısı alan hastalarda ampirik tedavide piperasilin/tazobaktam 

yaygın Ģekilde kullanılmıĢtır (Kalil ve ark., 2016). Özellikle pandemi sonrası 

dönemde VĠP ve non-VĠP oranlarındaki artıĢ, bu geniĢ spektrumlu antibiyotiğin 

kullanım sıklığını daha da artırmıĢtır. ÇalıĢmamızdaki istatistiksel anlamlı olan bir 

diğer bulgu netilmisin direncindeki dramatik artıĢtır. Pandemi öncesi dönemde 

%17,4 olan netilmisin direnç oranı, pandemi sonrası dönemde %56,3'e yükselerek 

yaklaĢık 3 kat artmıĢ ve bu artıĢ istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0,017; 

OR=6,107; %95 GA: 1,415-26,356). Netilmisin direncindeki artıĢ ise daha karmaĢık 

bir tablo sunmaktadır. Antibiyotik kullanım verilerimiz, bu artıĢın doğrudan 

netilmisin tüketiminden kaynaklanmadığını göstermektedir. Çünkü netilmisin 

ülkemizde halihazırda kullanımda olan bir antibiyotik değildir. Ayrıca, diğer 

aminoglikozidlerden gentamisin kullanımı azalmıĢ (p<0,001), amikasin kullanımı ise 

sadece sınırlı bir artıĢ göstermiĢtir. Netilmisin Türkiye’de kullanılan bir antibiyotik 

olmamasına rağmen direncin bu denli yükselmesi, direnç geliĢiminin doğrudan 

kullanım baskısından ziyade, "ko-seleksiyon" (eĢ-seçilim) mekanizmalarıyla iliĢkili 

olduğunu düĢündürmektedir (Cantón ve Ruiz-Garbajosa, 2011). Pandemi döneminde 

artan yoğun beta-laktam (sefepim, meropenem) kullanımı, sadece bu ilaçlara dirençli 

suĢları değil, aynı zamanda aminoglikozid direnç genlerini de taĢıyan MDR klonların 

seçilimine neden olmaktadır. P. aeruginosa'da direnç genleri genellikle plazmidler 

veya integronlar üzerinde "gen kasetleri" halinde bulunur. Beta-laktam direnç genleri 
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(örneğin GSBL veya karbapenemazlar), sıklıkla aminoglikozid modifiye edici enzim 

genleri ile aynı mobil genetik elementler üzerinde taĢınmaktadır (Ramirez ve 

Tolmasky, 2010). Dolayısıyla, sefepim kullanımı, dolaylı olarak netilmisin dirençli 

suĢların da hayatta kalmasını ve yayılmasını sağlamaktadır. Buna ek olarak, P. 

aeruginosa'da efluks pompalarının (özellikle MexXY-OprM sistemi) aĢırı 

ekspresyonu, hem sefalosporinlere (sefepim) hem de aminoglikozidlere karĢı çapraz 

direnç sağlayan önemli bir mekanizmadır (Morita ve ark., 2012). Sefepim gibi 

antipsödomonal ilaçların yoğun kullanımı, bu efluks pompalarını aĢırı eksprese eden 

mutantların seçilmesine yol açmaktadır. Bu pompalar, netilmisini de hücre dıĢına 

atarak, ilaç hiç kullanılmasa bile dirence neden olmaktadır (Poole, 2005).  Sonuç 

olarak, P. aeruginosa'da gözlenen bu direnç tablosu, antibiyotik kullanımının 

yarattığı seçilim baskısının sadece kullanılan ilaca karĢı değil, iliĢkisiz diğer 

antibiyotik sınıflarına karĢı da direnç geliĢimine "kollateral hasar" yol açtığını 

göstermektedir (Paterson, 2004). Bu durum, ampirik tedavide yerel direnç verilerinin 

ve ko-seleksiyon riskinin dikkate alınmasının hayati önemini vurgulamaktadır. 

Tikarsilin/klavulanik asit duyarlılığında pandemi sonrası dönemde belirgin bir 

azalma gözlenmiĢtir; duyarlılık %95,8'den %60,0'a düĢmüĢ ve bu azalma istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0,001; OR=15,333; %95 GA:1,611-145,901). 

Tikarsilin/klavulanik asit kombinasyonu, ülkemizde ruhsatlı olmayıp klinik pratikte 

kullanılmamaktadır. Ancak, bu antibiyotiğin EUCAST duyarlılık panelinde P. 

aeruginosa için standart test antibiyotikleri arasında yer alması, direnç sürveyansı ve 

epidemiyolojik karĢılaĢtırmalar açısından önemini korumaktadır. Özellikle, 

tikarsilin/klavulanik asit duyarlılık sonuçları, beta-laktam/beta-laktamaz inhibitör 

kombinasyonlarının etkinliğini değerlendirmede ve AmpC beta-laktamaz aktivitesini 

izlemede önemli bir gösterge olarak kullanılabilmektedir (Livermore ve ark., 2001). 

Bu bulgu, birkaç önemli mekanizmayı iĢaret etmektedir. Ġlk olarak, klavulanik asit, 

sınıf A beta-laktamazlara karĢı etkili olmasına rağmen, P. aeruginosa'nın 

kromozomal olarak kodlanan sınıf C AmpC beta-laktamazlarını inhibe etmede sınırlı 

etkinliğe sahiptir. P. aeruginosa'da AmpC beta-laktamazları indüklenebilir özellikte 

olup, beta-laktam antibiyotiklere maruz kalma sonucu hiperekspresyon gösterebilir. 

Pandemi döneminde ve sonrasında beta-laktam antibiyotiklerin yaygın kullanımı 

AmpC hiperüretimi ile karakterize mutant izolatların seleksiyonuna neden olmuĢ 
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olabilir (Bagge ve ark., 2000; Jacoby, 2009; Langford ve ark., 2021; P. D. Lister ve 

ark., 1999). Önemli olarak, tikarsilin/klavulanik asit direncindeki bu artıĢ, 

hastanemizde yaygın olarak kullanılan piperasilin/tazobaktam direncindeki artıĢla da 

paralellik göstermektedir. Her iki kombinasyonda da beta-laktamaz inhibitörü 

bulunmasına rağmen, AmpC beta-laktamazlarına karĢı sınırlı etkinlik göstermeleri, 

benzer direnç paternlerinin ortaya çıkmasına yol açmaktadır. Bu durum, beta-

laktam/beta-laktamaz inhibitör kombinasyonlarının P. aeruginosa enfeksiyonlarında 

etkinliğinin azaldığını ve alternatif tedavi seçeneklerinin değerlendirilmesi 

gerektiğini göstermektedir. Sonuç olarak, tikarsilin/klavulanik asit ülkemizde klinik 

kullanımda olmasa da bu antibiyotiğe karĢı geliĢen direncin izlenmesi, hastanemizde 

P. aeruginosa izolatlarında beta-laktam direnç mekanizmalarının değerlendirilmesi, 

direnç trendlerinin belirlenmesi ve antibiyotik kullanım politikalarının etkinliğinin 

izlenmesi açısından önemli bir epidemiyolojik gösterge olarak değerlendirilmelidir. 

Kolistin, imipenem ve meropenem gibi son çare antibiyotiklerde direnç artıĢı 

gözlense de bu artıĢlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Kolistin direnci 

%4,5'ten %15,8'e, imipenem direnci %20,0'dan %33,9'a ve meropenem direnci 

%16,0'dan %23,9'a yükselmiĢtir. Bu antibiyotikler, MDR P. aeruginosa 

enfeksiyonlarının tedavisinde kritik öneme sahiptir. Direnç oranlarındaki artıĢ 

eğilimi, pandemi döneminde bu antibiyotiklerin kullanımının artması ve direnç 

mekanizmalarının yayılması ile iliĢkili olduğu çalıĢmalarda saptanmıĢtır (Ghosh ve 

ark., 2021). Özellikle netilmisin, sefepim ve tikarsilin/klavulanik asit direncindeki 

dramatik artıĢlar, rasyonel antibiyotik kullanımının ve antimikrobiyal yönetim 

programlarının önemini vurgulamaktadır. P. aeruginosa enfeksiyonlarının 

tedavisinde, lokal direnç paternlerinin bilinmesi ve ampirik tedavinin buna göre 

düzenlenmesi kritik öneme sahiptir. Ayrıca, kombinasyon tedavisinin kullanımı, 

direnç geliĢimini önlemek ve tedavi baĢarısını artırmak için düĢünülmelidir(Pranita 

D. Tamma ve ark., 2012). 

ÇalıĢmamızda dominant saptanan 4 Gram negatif bakteri dıĢındaki Gram negatif 

bakterilerde de COVID-19 pandemisinin antibiyotik direnç paternleri üzerindeki 

etkisi değerlendirilmiĢtir. COVID-19 öncesi dönemde bu grupta toplam 26 bakteri 

tespit edilirken, pandemi sonrası dönemde bu sayı 55'e yükselmiĢtir. Pandemi öncesi 

dönemde en sık izole edilen mikroorganizmalar K. aerogenes 7 (%26,9), E. cloacae 
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5 (%19,2), S. marcescens 5 (%19,2) ve M. morganii 4 (%15,4) olarak belirlenmiĢtir. 

Pandemi sonrası dönemde ise P. mirabilis 17 (%30,9), S. marcescens 11 (%20,0), K. 

aerogenes 7 (%12,7) ve E. cloacae 8 (%14,5) en sık izole edilen mikroorganizmalar 

olmuĢtur. Tüm dönem değerlendirildiğinde, toplam 81 bakteriden en sık izole edilen 

mikroorganizmalar P. mirabilis 20 (%24,7), S. marcescens 16 (%19,8), K. aerogenes 

14 (%17,3) ve E. cloacae 13 (%16,0) olarak saptanmıĢtır. Bu bakteriler hastane 

enfeksiyonlarında önemli patojenler olup, özellikle üriner sistem enfeksiyonları, yara 

enfeksiyonları ve bakteriyemilerde sıklıkla karĢılaĢılmaktadır. Pandemi sonrası 

dönemde en dikkat çekici bulgu, karbapenem grubu antibiyotiklere duyarlılıkta 

gözlenen anlamlı artıĢ olmuĢtur. Meropenem duyarlılığı %80,8'den %96,4'e 

yükselirken direnç oranı %7,7'den %3,6'ya düĢmüĢtür (p=0,026). Benzer Ģekilde 

imipenem duyarlılığı da %56,0'dan %73,3'e anlamlı Ģekilde artmıĢ ve ara duyarlılık 

oranı %24,0'ten %2,2'ye gerilemiĢtir (p=0,017). Literatürde pandemi döneminde 

karbapenem direncinde azalma gösteren çalıĢmalar mevcuttur ve bu durum genellikle 

elektif cerrahi iĢlemlerin ertelenmesi, hastane yatıĢ sürelerinin kısalması ve 

antibiyotik yönetim programlarının daha etkin uygulanması ile iliĢkilendirilmektedir 

(Krause ve ark., 2016). Sefepim duyarlılığında da pandemi sonrası dönemde %53,3 

(n=8)'ten %82,2 (n=37)'ye anlamlı bir artıĢ gözlenmiĢtir (p=0,013). Sefepim, 

dördüncü kuĢak sefalosporin olup, GSBL’lere karĢı üçüncü kuĢak sefalosporinlere 

göre daha stabil bir yapıya sahiptir ve Enterobacterales ailesinde AmpC beta-

laktamaz üreten suĢlara karĢı daha etkilidir (Yahav ve ark., 2007). Aztreonam 

duyarlılığında %38,5'ten %66,7'ye istatistiksel anlamlılığa ulaĢmayan ancak klinik 

olarak önemli bir artıĢ eğilimi gözlenmiĢtir (p=0,104; OR=0,313; %95 GA: 0,084-

1,164). Aztreonam, monobaktam grubu bir antibiyotik olup, özellikle GSBL üreten 

Enterobacterales türlerine karĢı alternatif bir tedavi seçeneği olarak önem 

taĢımaktadır. Aminoglikozid grubu antibiyotiklerden amikasin ve gentamisin 

duyarlılıklarında pandemi öncesi ve sonrası dönemler arasında anlamlı fark 

saptanmamıĢtır. Amikasin duyarlılığı her iki dönemde de yüksek oranda 

korunmuĢtur (%96,2 ve %90,7). Aminoglikozidler, Gram negatif bakterilere karĢı 

bakterisidal etki gösteren ve özellikle kombinasyon tedavilerinde kullanılan önemli 

antibiyotiklerdir (Krause ve ark., 2016). Yüksek duyarlılık oranlarının korunması, bu 

antibiyotiklerin halen tedavi seçenekleri arasında değerli bir yer tuttuğunu 
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göstermektedir. Florokinolon grubu antibiyotiklerden siprofloksasin ve levofloksasin 

duyarlılıklarında da anlamlı değiĢiklik gözlenmemiĢtir. Siprofloksasin duyarlılığı 

pandemi öncesi %69,2, pandemi sonrası %75,5 olarak bulunmuĢtur (p=0,445). 

Florokinolonlar, geniĢ spektrumlu aktiviteleri ve oral kullanım avantajları nedeniyle 

sıklıkla tercih edilen antibiyotiklerdir, ancak aĢırı kullanımları direnç geliĢimine yol 

açabilmektedir (Hooper ve Jacoby, 2015). Beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörü 

kombinasyonu olan piperasilin/tazobaktama yönelik duyarlılıkta %65,4'ten %81,8'e 

artma eğilimi mevcut olmakla birlikte, bu fark istatistiksel anlamlılığa eriĢmemiĢtir 

(p=0,159; OR=0,420; %95 GA: 0,146-1,211). Piperasilin/tazobaktam, geniĢ 

spektrumlu aktivitesi ve GSBL üreten bazı suĢlara karĢı etkinliği nedeniyle 

karbapenem koruyucu stratejilerde önemli bir yer tutmaktadır (Spernovasilis ve ark., 

2022). Tikarsilin/klavulanik asit ve amoksisilin/klavulanik asit gibi diğer beta-

laktam/beta-laktamaz inhibitörü kombinasyonlarında ise duyarlılık oranlarında 

anlamlı değiĢiklik saptanmamıĢtır. GSBL pozitiflik oranları değerlendirildiğinde, 

pandemi öncesi dönemde toplam 26 bakteriden 5'i (%19,2) GSBL pozitif iken, 

pandemi sonrası dönemde 55 bakteriden 5'i (%9,1) GSBL pozitif bulunmuĢtur. Bu 

veriler, diğer enterik bakteriler içerisinde pandemi sonrası dönemde GSBL pozitiflik 

oranında azalma eğilimi olduğunu göstermektedir. GSBL üreten suĢların oranındaki 

bu azalma, pandemi sonrası dönemde daha az dirençli etkenlerin izole edildiğini 

düĢündürmektedir. Bu durum, çalıĢmamızda gözlenen karbapenem, sefepim, 

aztreonam ve piperasilin/tazobaktam duyarlılıklarındaki artıĢ eğilimlerini 

açıklamaktadır. GSBL negatif suĢların artması, beta-laktam antibiyotiklere ve diğer 

antibiyotik gruplarına duyarlılığın genel olarak yükselmesine katkıda bulunmuĢtur. 

Kolistin duyarlılığı her iki dönemde de düĢük oranlarda kalmıĢtır (%38,5 ve %37,5). 

Kolistin, çoğu Enterobacterales türüne karĢı intrinsik olarak düĢük aktiviteye sahiptir 

ve bu bakterilerde rutin olarak kullanılmamaktadır ( Falagas ve ark., 2005). 

ÇalıĢmamızda elde edilen düĢük duyarlılık oranları, bu bakterilerin doğal direnç 

mekanizmaları ile uyumludur. 

A. baumannii izolatlarımızda XDR %71,9 ile baskın direnç paternini oluĢturmuĢ ve 

COVID öncesi ve sonrası dönemler arasında anlamlı fark izlenmemiĢtir (p=0,924). 

Kolistin direnci COVID-19 öncesi dönemde %0 iken COVID-19 sonrası dönemde 

%8,1'e yükselmiĢ; karbapenem direncinde de artıĢ gözlenmiĢ ancak bu değiĢiklikler 
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istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p>0,05). Küresel düzeyde yapılan bir 

meta-analizde, 177 çalıĢma değerlendirilerek A. baumannii'nin imipenem, 

meropenem ve doripeneme karĢı ortalama direnç oranları sırasıyla %44,7, %59,4 ve 

%72,7 olarak bulunmuĢ; zaman trend analizi direncin 2000-2023 yılları arasında 

sürekli arttığını göstermiĢtir. Bu artıĢın nedenleri olarak rutin antimikrobiyal 

duyarlılık testlerinin yetersizliği, direnç paternlerinin izlenmesindeki eksiklikler ve 

yeni tedavi seçeneklerinin sınırlılığı vurgulanmıĢtır (Ghahramani ve ark., 2024). 

COVID-19 pandemisinin MDR bakteriler üzerine etkisini inceleyen bir sistematik 

derleme ve meta-analizde genel olarak MDR bakteriyel enfeksiyon prevalansında 

anlamlı değiĢiklik saptanmamıĢ olsa da CRAB prevalansında COVID öncesi ve 

sonrası dönemde anlamlı azalma gözlenmiĢtir. Ġlginç bir Ģekilde, MDR prevalansı 

Asya'da %18 artıĢ gösterirken Kuzey Amerika'da %10,3 azalma göstermiĢtir. 

ÇalıĢmada XDR A. baumannii oranlarının da değerlendirildiği ve pandemi 

döneminde önemli değiĢiklikler gösterdiği rapor edilmiĢtir. Bu bulgular, COVID-19 

pandemisinin farklı coğrafi bölgelerde antibiyotik kullanım farklılıklarına bağlı 

olarak MDR ve XDR bakteriler üzerinde değiĢken etkiler yarattığını ortaya 

koymuĢtur. AraĢtırmacılar, direnç artıĢının temel nedenleri olarak pandemi 

döneminde antibiyotiklerin ampirik ve geniĢ spektrumlu kullanımının artması, 

enfeksiyon kontrol önlemlerinin aksaması ve antimikrobiyal yönetim programlarının 

kesintiye uğramasını belirtmiĢlerdir (Ahmed ve ark., 2025). Bazı çalıĢmalarda MDR 

prevalansının %79'dan %98'e ve XDR vakalarının %47'den %69'a yükseldiği 

bildirilirken; diğer çalıĢmalarda COVID-19 hastalarından izole edilen A. baumannii 

izolatlarının %98'inin karbapenem dirençli, %91'inin XDR olduğu saptanmıĢtır. Bu 

yüksek direnç oranlarının nedenleri olarak antibiyotiklerin aĢırı ve yanlıĢ 

kullanımının yarattığı seçici baskı, enfeksiyon kontrol önlemlerinin COVID-19'a 

odaklanması nedeniyle diğer enfeksiyonlar için sürveyansın ihmal edilmesi, 

antibiyotik reçeteleme davranıĢındaki değiĢiklikler ve yönetiĢim boĢlukları 

gösterilmiĢtir (Scoffone ve ark., 2025). 

E. coli izolatlarımızda COVID-19 öncesi dönemde hiç XDR izolat yokken COVID-

19 sonrası dönemde 10 (%14,5) XDR izolat ortaya çıkmıĢtır (z=+2,0). Non-MDR 

oranı COVID-19 öncesi 14 (%58,3) iken COVID-19 sonrası 23 (%33,3) olarak 

anlamlı Ģekilde azalmıĢtır (z=-2,2; p=0,036). Kolistin ve imipenem direnci her iki 
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dönemde de %0 olarak saptanmıĢ. Meropenem direnci COVID-19 öncesi dönemde 

%4,3 iken COVID-19 sonrası dönemde direnç saptanmamıĢtır (p=0,250). Literatürde 

bununla ilgili olarak Mısır'da COVID-19 öncesi ve sonrası dönemleri karĢılaĢtıran 

çok merkezli bir çalıĢmada, 760 E. coli kültür sonucu değerlendirilmiĢ; çalıĢmadaki 

verilerimizin aksine E. coli'nin imipenem ve meropeneme karĢı direncinin anlamlı 

Ģekilde arttığı, MDR ve XDR E. coli oranlarında COVID-19 öncesi ve sonrası 

dönemde anlamlı değiĢiklik gözlenmemiĢtir. Literatürde E. coli'de MDR ve XDR 

artıĢının nedenleri olarak COVID-19 döneminde antibiyotik kötüye kullanımı, viral 

ve bakteriyel enfeksiyonların ayırt edilememesi, reçetesiz antibiyotik kullanımı, 

yüksek hastane yatıĢ oranları ve geniĢ spektrumlu antibiyotik kullanımı belirtilmiĢtir 

( Abdelmoneim ve ark., 2024). 

ÇalıĢmamızda K. pneumoniae izolatlarında XDR 95 (%45,2) ile baskın direnç 

paternini oluĢturmuĢ ve COVID-19 öncesi ve sonrası dönemler arasında istatistiksel 

anlamlı fark izlenmemiĢtir. MDR izolatlarında pandemi öncesi %40,6'dan pandemi 

sonrası %29,8'e oransal azalma görülürken XDR izolatlarında %39,1'den %48,2'ye 

artıĢ gözlenmiĢtir. Bu bulgular direnç paternlerinde MDR'den XDR'ye doğru bir 

kayma olduğunu düĢündürmektedir. PDR izolat sayısı her iki dönemde de çok düĢük 

kalmıĢ ve birer izolat olarak saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda MDR izolatlarında oransal 

azalma gözlenmesi ilk bakıĢta olumlu gibi görünse de bu azalmanın XDR 

izolatlarındaki artıĢla birlikte değerlendirilmesi gerekmektedir. Bu bulgu MDR 

suĢların zamanla daha fazla antibiyotik sınıfına direnç kazanarak XDR hale geldiğini 

düĢündürmektedir. ÇalıĢmamızda XDR oranının yaklaĢık yarıya ulaĢması (%48,2), 

tedavi seçeneklerinin ciddi Ģekilde daraldığını göstermektedir. XDR grubundaki 

artıĢ, Mısır'da yapılan bir çalıĢma ile paralellik göstermektedir; bu çalıĢmada da 

COVID-19 pandemisi öncesi ve sonrası dönemlerde K. pneumoniae izolatlarında 

MDR oranı %33'ten %10'a azalırken, XDR oranı %24'ten %46'ya yükselmiĢtir 

(Gamaleldin ve ark., 2024). ÇalıĢmamızda MDR oranının azalması ve XDR oranının 

artması direnç mekanizmalarının birikimsel olarak geliĢtiğini göstermektedir. K. 

pneumoniae'de direnç geliĢimi, genellikle karbapenemaz üretimi (KPC, NDM, OXA-

48), GSBL, porin kaybı, efluks pompalarının aĢırı ekspresyonu ve plazmid aracılı 

kolistin direnci (mcr genleri) gibi mekanizmaların kombinasyonu ile 

gerçekleĢmektedir (Navon-Venezia ve ark., 2017). Pandemi döneminde yoğun 
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antibiyotik baskısı altında, MDR izolatlar ek direnç mekanizmaları kazanarak XDR 

fenotipine dönüĢmektedir. Lee ve ark. tarafından yapılan genomik çalıĢmada, 

pandemi döneminde K. pneumoniae izolatlarında çoklu direnç genlerini taĢıyan 

plazmidlerin yatay gen transferi ile hızla yayıldığı gösterilmiĢtir (Lee ve ark., 2017). 

ÇalıĢmamızda PDR her iki dönemde de 1’er vaka saptanmıĢtır. Her ne kadar oranlar 

düĢük olsa da PDR K. pneumoniae'nin varlığı son derece endiĢe vericidir. Literatürde 

PDR K. pneumoniae enfeksiyonlarında mortalite oranının %39,1-41,7 arasında 

değiĢtiği, septik Ģok geliĢen hastalarda bu oranın %54,9'a kadar yükselebildiği 

bildirilmektedir (Falagas ve ark., 2008; Olivgeris ve ark., 2021). Bu hastalarda tedavi 

seçenekleri arasında yüksek doz tigesiklin, fosfomisin, temocillin ve yeni beta-

laktamaz inhibitör kombinasyonları (seftazidim/avibaktam, 

meropenem/vaborbaktam) bulunmaktadır. Ancak, bu ajanlara karĢı da direnç 

geliĢimi hızla artmaktadır (Shields ve ark., 2017). 

ÇalıĢmamızda P. aeruginosa izolatlarında pandemi öncesi ve sonrası dönemde çoklu 

ilaç direnci paternlerinde önemli değiĢiklikler gözlenmiĢtir. P. aeruginosa 

izolatlarında pandemi öncesi ve sonrası dönemde kolistin, imipenem ve meropenem 

gibi geniĢ spektrumlu antibiyotiklere karĢı direnç artıĢı gözlenmiĢtir. Bu artıĢlar 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da XDR oranındaki artıĢla paralel seyretmekte 

olup, son çare tedavi seçeneklerinin etkinliğinin azalma riski taĢıdığına iĢaret 

etmektedir. Non-MDR ve MDR oranı azalmıĢ, ancak XDR oranı %16,0'dan 

%24,6'ya yükselmiĢtir (p=0,667). Ġstatistiksel anlamlılık sınırına ulaĢmasa da bu 

bulgular K. pneumoniae'de gözlediğimiz MDR'den XDR'ye geçiĢ paternine benzer 

bir eğilim göstermektedir. XDR oranındaki artıĢ P. aeruginosa izolatlarının pandemi 

döneminde daha fazla antibiyotik sınıfına direnç kazandığını göstermektedir. Bu 

bulgu, Salleh ve ark. (2025) Asya ve Afrika'da yaptıkları güncel meta-analizle 

karĢılaĢtırıldığında dikkat çekicidir; bu çalıĢmada 40 çalıĢmanın analizinde MDR 

prevalansı %46,0 ve XDR prevalansı %19,6 olarak rapor edilmiĢtir. (Salleh ve ark., 

2025). ÇalıĢmamızdaki XDR oranı (%24,6) bu meta-analizin üst sınırına yakın olup, 

bölgesel olarak yüksek direnç oranlarına sahip olduğumuzu göstermektedir. Sonuç 

olarak, özellikle XDR oranlarındaki kritik artıĢ ve PDR vakaların ortaya çıkması, acil 

ve kapsamlı önlemler alınmasını zorunlu kılmaktadır. 
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COVID-19 pandemisi öncesi ve sonrası dönemlerde S. aureus izolatlarında 

antibiyotik duyarlılık profilleri karĢılaĢtırılmıĢ, ancak tüm antibiyotikler için 

gözlenen değiĢikliklerin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirlenmiĢtir (p>0,05). 

Bu bulgunun en önemli nedeni, pandemi öncesi dönemde test edilen izolat sayısının 

oldukça az olmasıdır. Pandemi öncesi dönemde antibiyotiklere göre 2 ile 4 arasında 

değiĢen izolat sayısı, pandemi sonrası dönemde 41-43'e yükselmiĢtir. Pandemi öncesi 

dönemdeki düĢük örneklem büyüklüğü, istatistiksel gücü önemli ölçüde azaltmakta 

ve iki dönem arasındaki olası farkların anlamlılığa ulaĢmasını engellemektedir. Bu 

durum, özellikle nadir görülen direnç fenotiplerinin tespitinde ve değiĢimlerin 

istatistiksel olarak gösterilmesinde önemli bir kısıt oluĢturmuĢtur. Sefoksitin tarama 

testi sonuçları incelendiğinde, pandemi öncesi dönemde test edilen 4 izolatın 1'inde 

(%25,0) pozitiflik saptanırken, pandemi sonrası dönemde 43 izolatın 29'unda 

(%67,4) pozitiflik tespit edilmiĢtir (p=0,128; OR=6,211; %95 GA: 0,592-65,000). Bu 

bulgu, MRSA oranında yaklaĢık 2,7 kat artıĢa iĢaret etmektedir. Sefoksitin tarama 

testi, MRSA’nın fenotipik olarak belirlenmesinde altın standart yöntemlerden biri 

olup, pozitif sonuç metisilin direncini göstermektedir. MRSA oranındaki bu artıĢ, 

pandemi döneminde antibiyotik kullanımındaki değiĢiklikler ve vaka sayısının artıĢı 

ile iliĢkili olabilir. ÇalıĢmamızda, vankomisin direnci her iki dönemde de 

saptanmamıĢtır. Bu bulgu, MRSA izolatlarında glikopeptidlerin halen etkili tedavi 

seçeneği olduğunu göstermektedir. Ancak, benzilpenisilin direnci pandemi öncesi 

%75,0 iken pandemi sonrası %97,6’ya, Levofloksasin direnç oranı ise %18,6’ya 

yükselmiĢtir. Fusidik asit duyarlılığında pandemi öncesi %100'den pandemi sonrası 

%85,4'e düĢüĢ kaydedilmiĢtir. TMP/SMX duyarlılığı ise her iki dönemde de yüksek 

seyretmiĢtir (pandemi öncesi %100, pandemi sonrası %94,9). Bu sonuçlar, pandemi 

sonrası dönemde bazı antibiyotiklere karĢı direnç oranlarında artıĢ eğilimi olduğunu 

göstermektedir. Benzer Ģekilde, uluslararası çalıĢmalarda da pandemi döneminde 

özellikle geniĢ spektrumlu antibiyotiklerin uygunsuz ve yaygın kullanımı ile direnç 

oranlarında artıĢlar rapor edilmiĢtir (Gisselsson-Solen ve Hermansson, 2022; 

Maarten, 2024). Sonuç olarak, çalıĢmamızda pandemi sonrası dönemde MRSA 

oranında ve bazı antibiyotiklere karĢı direnç oranlarında artıĢ gözlenmiĢ, ancak düĢük 

örneklem büyüklüğü nedeniyle gerçek farkın saptanması için daha büyük örneklem 

gruplarına ihtiyaç vardır. Bulgularımız, pandemi döneminde antibiyotik 
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kullanımındaki artıĢın ve enfeksiyon kontrol önlemlerindeki aksamaların direnç 

oranlarını olumsuz etkileyebileceğini göstermektedir. 

COVID-19 pandemisi öncesi ve sonrası dönemlerde E. faecalis izolatlarının 

antibiyotik duyarlılık profilleri karĢılaĢtırıldığında ampisilin direnci pandemi öncesi 

%16,7 iken, pandemi sonrası %9,7'ye düĢmüĢtür (p=0,524; OR=1,866; %95 GA: 

0,160-21,739). Pandemi öncesi dönemde toplam izolat sayısının düĢük olması, tek 

bir dirençli izolatın bile direnç yüzdesini önemli ölçüde artırarak, pandemi sonrası 

döneme göre yüksek direnç seviyeleri saptanmasına neden olmaktadır. Bu düĢüĢ 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da ampisilin direncinin azaldığını göstermesi 

açısından önemlidir. Pandemi sonrası dönemde tespit ettiğimiz %9,7'lik oran, küresel 

ortalamayla (%9,5) neredeyse tam uyum göstermektedir. Bu durum, merkezimizin 

pandemi sonrası dönemde küresel direnç profiline yakınsadığını düĢündürmektedir. 

Pandemi öncesi %16,7'lik oranımız ise küresel ortalamadan yüksek olmakla birlikte, 

Hindistan (%74,1) ve Güneydoğu Asya (%77,3) gibi yüksek direnç bölgelerinin çok 

altındadır. Coğrafi olarak merkezimiz, Avustralya (%0,1) ve Amerika Kıtası (%0,4) 

gibi düĢük direnç oranlarına sahip bölgelerle yüksek direnç gösteren Asya bölgeleri 

arasında orta konumda yer almaktadır.  ÇalıĢmamızda elde edilen bulgular, 

literatürde pandemi dönemini kapsayan sistematik meta-analizde küresel verilerde 

bildirilen COVID-19 sonrası ampisilin direncindeki azalma trendini 

desteklemektedir. Küresel analizde de 2020-2022 döneminde ampisilin direncinin 

2000-2019 dönemine göre anlamlı ölçüde düĢük olduğu gösterilmiĢtir. GeliĢmekte 

olan ülkelerde etkili AMR ulusal eylem planlarının olmaması, sıkı izleme 

programlarının eksikliği, uygunsuz antibiyotik tüketimi ve reçetelenmesi, 

antibiyotiklere eriĢimin kısıtlı olmaması, düzenlenmemiĢ antibiyotik yönetimi ve 

üretimi, sağlık profesyonellerinin uygulamaları, hasta davranıĢları, yetersiz hijyen 

uygulamaları ve yetersiz tanı olanakları gibi faktörlerin direnç geliĢiminde etkili 

olabileceği düĢünülmektedir (Guan ve ark., 2024). Pandemi döneminde artan 

antibiyotik kullanımına rağmen ampisilin direncinde artıĢ olmaması, bu antibiyotiğin 

E. faecalis enfeksiyonlarında hala güvenle kullanılabileceğini göstermektedir. Diğer 

antibiyotiklerde (linezolid, teikoplanin, vankomisin, tigesiklin) ise duyarlılık 

oranlarında anlamlı bir değiĢiklik saptanmamıĢtır. Özellikle linezolid, teikoplanin ve 

vankomisin gibi ajanlara karĢı yüksek duyarlılık oranlarının korunması, E. faecalis 
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enfeksiyonlarının tedavisinde bu antibiyotiklerin etkinliğinin devam ettiğini 

göstermektedir (Kumar ve ark., 2024; Öner ve ark., 2023). Literatürde de E. 

faecalis’in E. faecium’a kıyasla beta-laktam ve karbapenemlere daha duyarlı olduğu, 

ancak bazı izolatlarda beta-laktamaz enzim üretimi ve PBP5 mutasyonları gibi 

mekanizmalarla direnç geliĢebildiği bildirilmiĢtir (Hunashal ve ark., 2023). Sonuç 

olarak, çalıĢmamızda E. faecalis izolatlarında hiçbir antibiyotikte istatistiksel olarak 

anlamlı bir değiĢiklik saptanmamıĢtır. 

COVID-19 pandemisi öncesi ve sonrası dönemlerde E. faecium izolatlarının 

antibiyotik duyarlılık profilleri pandemi öncesi yeterli sayı olmadığı için 

yapılamamıĢtır. Ancak, pandemi sonrası dönemde izolat sayısında belirgin bir artıĢ 

gözlenmiĢ ve özellikle glikopeptid antibiyotiklere (vankomisin ve teikoplanin) karĢı 

direnç geliĢimi dikkat çekici bulunmuĢtur. COVID-19 öncesi dönemde yalnızca 3 

izolat mevcutken, COVID-19 sonrası dönemde 23 izolat saptanmıĢtır. Her iki 

dönemde de ampisilin direnci %100 olarak devam etmiĢ, bu da E. faecium’un beta-

laktam antibiyotiklere karĢı doğal olarak yüksek dirençli olduğunu bir kez daha 

göstermektedir (Öner ve ark., 2023; Toc ve ark., 2023). Pandemi öncesi linezolid, 

teikoplanin, tigesiklin ve vankomisin %100 duyarlı iken, pandemi sonrası teikoplanin 

ve vankomisin duyarlılığı %87,0'ye, tigesiklin %91,3'e düĢmüĢtür. Linezolid %100 

duyarlılığını korumuĢtur. Levofloksasin direnci pandemi sonrası %95,2 olarak 

saptanmıĢtır. Bu bulgular, özellikle pandemi sonrası dönemde VRE’lerin ortaya 

çıkıĢını ve yayılımını düĢündürmektedir. Literatürde de benzer Ģekilde, COVID-19 

pandemisi sırasında E. faecium izolatlarında vankomisin ve teikoplanin direncinde 

artıĢlar bildirilmiĢtir. Romanya’da Toc ve ark. (2023) tarafından yapılan bir 

çalıĢmada, COVID-19 hastalarında E. faecium izolatlarında ampisilin ve vankomisin 

direncinin anlamlı Ģekilde yüksek olduğu, SARS-CoV-2 enfeksiyonunun dirençli 

suĢların seçilimini artırdığı gösterilmiĢtir (Toc ve ark., 2023). Türkiye’de yapılan çok 

merkezli çalıĢmalarda da, E. faecium izolatlarında ampisilin direncinin %90’ın 

üzerinde olduğu, vankomisin ve teikoplanin direncinin ise pandemi baĢlangıcından 

sonraki dönemde artıĢ eğiliminde olduğu rapor edilmiĢtir (Erdal ve ark., 

2025).Vankomisin ve teikoplanin direncinin ortaya çıkması, tedavi seçeneklerini 

ciddi Ģekilde kısıtlamakta ve mortaliteyi artırmaktadır. VRE enfeksiyonları, özellikle 

immünsüprese ve yoğun bakım hastalarında önemli bir morbidite ve mortalite 
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nedenidir (Giacobbe ve ark., 2021). Linezolid ve tigesiklin gibi ajanlar VRE 

tedavisinde alternatif olarak kullanılabilmektedir; ancak tigesiklin direncinin de 

ortaya çıkması, tedavi seçeneklerinin daha da azalmasına yol açmaktadır. 

COVID-19 pandemisi öncesi ve sonrası dönemlerde C. albicans izolatlarının 

antifungal duyarlılık profilleri karĢılaĢtırıldığında, tüm antifungaller için istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p>0,05). Pandemi öncesi dönemde 12, 

pandemi sonrası dönemde ise 19 izolat değerlendirilmiĢtir. Pandemi öncesinde 

flukonazol, amfoterisin-B, kaspofungin, flusitozin ve mikafungin gibi baĢlıca 

antifungallere karĢı %100 duyarlılık gözlenirken, pandemi sonrası dönemde bazı 

antifungallerde düĢük oranlarda direnç geliĢimi dikkat çekmiĢtir. Amfoterisin-B 

duyarlılığı %100'den %86,7'ye, kaspofungin ve mikafungin duyarlılığı %94,7'ye, 

flusitozin duyarlılığı %80,0'e düĢmüĢtür. Vorikonazol duyarlılığı %91,7'den %100'e 

yükselmiĢtir. Flukonazol gibi yaygın kullanılan azol grubu antifungallere ise her iki 

dönemde de tam duyarlılık korunmuĢtur. Bu bulgular, COVID-19 pandemisi sonrası 

dönemde C. albicans’ta antifungal direncinde artıĢ eğilimi olduğunu, ancak bu 

artıĢların istatistiksel olarak anlamlı olmadığını göstermektedir. Türkiye’den ve 

dünyadan benzer gözlemsel çalıĢmalar, pandemi sonrası dönemde özellikle 

amfoterisin-B ve ekinokandin grubu antifungallere karĢı düĢük oranlarda direnç 

geliĢtiğini, ancak azol grubu antifungallere duyarlılığın büyük ölçüde korunduğunu 

bildirmektedir (Kara ve ark., 2025). Gazi Üniversitesi’nde yapılan altı yıllık bir 

gözlemsel çalıĢmada, C. albicans izolatlarında pandemi sonrası dönemde 

amfoterisin-B için MĠK50 değerlerinde artıĢ ve bazı türlerde antifungal duyarlılığın 

azaldığı gösterilmiĢtir (ġevik ve ark., 2025). Bu durum, özellikle yoğun bakım 

hastalarında ve invaziv mantar enfeksiyonlarında antifungal tedavi yönetiminin 

dikkatle izlenmesi gerektiğini ortaya koymaktadır. 

Non-albicans Candida grubunda pandemi öncesi 12, pandemi sonrası ise 26 izolat 

değerlendirilmiĢtir. Non-albicans grupta tür dağılımı incelendiğinde, C. parapsilosis 

pandemi öncesi dönemde %72,7 (n=8), pandemi sonrası dönemde %50,0 (n=9) 

olarak tespit edilmiĢtir. N. glabrata pandemi öncesi dönemde hiç saptanmazken 

pandemi sonrası dönemde %22,2 (n=4) olarak izole edilmiĢtir. C. auris pandemi 

öncesi dönemde hiç saptanmazken pandemi sonrası dönemde %16,7 (n=3) olarak 
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bulunmuĢtur. C. dubliniensis her iki dönemde de %9,1 (n=1) ve %5,6 (n=1) olarak; 

C. haemulonii pandemi öncesi dönemde hiç saptanmazken pandemi sonrası dönemde 

%5,6 (n=1) olarak; P. kudriavzevii (P. krusei) ise pandemi öncesi dönemde %9,1 

(n=1) olarak saptanırken pandemi sonrası dönemde hiç tespit edilmemiĢtir. Non-

albicans grupta COVID-19 pandemisi öncesi ve sonrası dönemlerde antifungal 

duyarlılık profillerinde belirgin bir değiĢiklik saptanmamıĢtır. Flukonazol duyarlılığı 

pandemi öncesi %79,2'den pandemi sonrası %92,9'a yükselmiĢ ve bu değiĢiklik 

istatistiksel olarak anlamsızdır (p=0,128; OR=0,292; %95 GA:0,063-1,354). 

Amfoterisin-B duyarlılığı %100'den %77,8'e düĢmüĢtür (p=0,143). Kaspofungin ve 

mikafungin duyarlılığı her iki dönemde de yüksek düzeyde korunmuĢtur. 

Vorikonazol duyarlılığı da pandemi sonrası %100’e ulaĢmıĢtır. Türkiye’den yapılan 

çok merkezli çalıĢmalarda, COVID-19 pandemisiyle birlikte non-albicans Candida 

türlerinin oranında artıĢ ve tür dağılımında kaymalar olduğu, özellikle C. 

parapsilosis ve N. glabrata oranlarında yükselme, C. auris’in ise yeni ortaya çıkan 

bir patojen olarak izole edildiği bildirilmiĢtir (Ozalp ve ark., 2024). Lee ve ark. 

(2025) tarafından Kore’de yapılan büyük ölçekli bir çalıĢmada, pandemi döneminde 

C. albicans’ın oranı artarken, non-albicans türlerin oranında anlamlı bir değiĢiklik 

saptanmamıĢtır (Lee ve ark., 2025).  Amerika ve Avrupa'dan bildirilen çok merkezli 

verilerde de, son yıllarda N. glabrata ve C. parapsilosis'in oranında artıĢ, C. auris'in 

ise salgınlara yol açan yeni bir tür olarak öne çıktığı vurgulanmaktadır (Jenkins ve 

ark., 2025; Tóth ve ark., 2019). Özellikle N. glabrata ve C. auris'te MDR ve 

ekinokandin direnci küresel bir tehdit olarak tanımlanmıĢtır (Nguyen ve Ren, 2025). 

Sonuç olarak, çalıĢmamızda da olduğu gibi hem Türkiye’de hem de uluslararası 

çalıĢmalarda, COVID-19 pandemisiyle birlikte non-albicans Candida türlerinin 

oranında ve antifungal direnç dinamiklerinde merkezler arası farklılıklar olmakla 

birlikte genel olarak anlamlı bir değiĢiklik saptanmamıĢtır. Ancak, N. glabrata ve C. 

auris gibi türlerin oranında gözlenen artıĢ ve bu türlerin yüksek antifungal direnç 

potansiyeline sahip olması endiĢe verici bir durumdur. Flukonazol ve 

ekinokandinlere karĢı genel olarak yüksek duyarlılık korunmakla birlikte, bazı 

türlerde direnç geliĢimi izlenmiĢtir. 

Bu çalıĢmanın bazı önemli kısıtlılıkları bulunmaktadır. ÇalıĢmanın retrospektif 

tasarımı nedeniyle veri toplama sürecinde bazı sınırlamalar mevcuttur. Retrospektif 
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çalıĢmalarda, prospektif çalıĢmalara kıyasla veri kalitesi ve eksiksizliği konusunda 

sorunlar yaĢanabilmektedir. Hasta kayıtlarındaki eksik veya tutarsız bilgiler, bazı 

değiĢkenlerin tam olarak değerlendirilmesini engelleyebilmektedir. ÇalıĢmanın tek 

merkezli olması da önemli bir kısıtlılık oluĢturmaktadır. Sakarya Üniversitesi Eğitim 

ve AraĢtırma Hastanesi YBÜ'lerinde gerçekleĢtirilen bu çalıĢmanın bulguları, 

hastanenin kendine özgü hasta popülasyonu, enfeksiyon kontrol uygulamaları, 

antibiyotik kullanım politikaları ve lokal epidemiyolojik özellikleri yansıtmaktadır. 

Bu nedenle, elde edilen sonuçların diğer sağlık kuruluĢlarına veya farklı coğrafi 

bölgelere genellenebilirliği sınırlıdır. Çok merkezli çalıĢmalar, daha geniĢ bir 

perspektif sunarak bulguların genellenebilirliğini artırabilir. COVID-19 hastalarının 

genel popülasyona dahil edilerek ayrı bir analiz yapılmaması da çalıĢmanın önemli 

kısıtlılıklarından biridir. COVID-19 enfeksiyonu olan hastaların, hastalığın kendisine 

bağlı immünsupresyon, uzamıĢ mekanik ventilasyon ihtiyacı, yoğun antibiyotik 

kullanımı ve farklı klinik seyir gibi özellikleri nedeniyle enfeksiyon epidemiyolojisi 

ve antimikrobiyal direnç paternleri açısından farklı bir profil gösterebilecekleri 

bilinmektedir. Bu hastaların ayrı bir alt grup olarak analiz edilmemesi, pandemi 

dönemindeki değiĢikliklerin daha detaylı anlaĢılmasını kısıtlamıĢ olabilir. 

Antimikrobiyal duyarlılık testlerinin VITEK 2 otomatize sistemi ile yapılmıĢ olması 

metodolojik bir kısıtlılık oluĢturmaktadır. Özellikle kolistin gibi bazı antibiyotikler 

için EUCAST ve CLSI kılavuzları, otomatize sistemlerin güvenilirliğinin sınırlı 

olduğunu ve broth mikrodilüsyon gibi referans yöntemlerle doğrulama yapılması 

gerektiğini vurgulamaktadır. ÇalıĢmamızda saptanan kolistin direncindeki dramatik 

artıĢ, bu metodolojik kısıtlılık göz önünde bulundurularak yorumlanmalıdır. 

ÇalıĢmada moleküler epidemiyolojik analizlerin yapılmamıĢ olması da önemli bir 

eksikliktir. Direnç genlerinin moleküler düzeyde tanımlanması, klonal yayılımın 

araĢtırılması ve direnç mekanizmalarının detaylı karakterizasyonu, antimikrobiyal 

direnç dinamiklerinin daha iyi anlaĢılmasını sağlayabilirdi. Özellikle pandemi 

döneminde gözlenen direnç artıĢlarının, yeni direnç genlerinin ortaya çıkmasından 

mı yoksa dirençli klonların yayılımından mı kaynaklandığının belirlenmesi, 

enfeksiyon kontrol stratejilerinin geliĢtirilmesi açısından önemlidir. Karbapenem 

grubu antibiyotikler arasında gözlenen farklı direnç paternlerinin (örneğin K. 

pneumoniae'de imipenem duyarlılığının artarken meropenem direncinin artması) 
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altında yatan moleküler mekanizmaların (karbapenemaz tipleri, porin mutasyonları) 

moleküler yöntemlerle karakterize edilememesi, bu paradoksal bulguların kesin 

nedenlerinin aydınlatılmasını engellemiĢtir. P. aeruginosa'da netilmisin direncindeki 

dramatik artıĢın, doğrudan netilmisin kullanımı olmaksızın gerçekleĢmesi, ko-

seleksiyon ve çapraz direnç mekanizmalarını düĢündürmektedir; ancak bu hipotezin 

doğrulanması için efluks pompa gen ekspresyonları, aminoglikozid modifiye edici 

enzim genlerinin varlığı ve mobil genetik elementlerin analizi gibi moleküler 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır. E. coli ve K. pneumoniae'de GSBL üretimindeki artıĢın, 

spesifik GSBL tiplerinin (CTX-M, TEM, SHV vb.) moleküler düzeyde 

tanımlanamaması nedeniyle, hangi GSBL tiplerinin baskın olduğu ve bunların 

yayılım dinamikleri net olarak ortaya konulamamıĢtır. Enfeksiyon kontrol 

önlemlerinin ve antimikrobiyal yönetim programlarının etkinliğinin prospektif olarak 

değerlendirilmemesi de çalıĢmanın sınırlılıkları arasında yer almaktadır. 

ÇalıĢmamızın sonuçlarında mikroorganizma dağılımında gözlenen değiĢiklikler, 

pandemi sonrası dönemde enfeksiyon ekolojisinde önemli kaymaların olduğunu 

göstermektedir. A. baumannii izolasyonunun yaklaĢık üç kat artarak %5,8'den 

%16,5'e yükselmesi, bu dirençli patojeni yoğun bakım ünitelerinde giderek daha 

büyük bir tehdit haline getirmektedir. Bu mikroorganizmanın pandemi öncesinde de 

yüksek karbapenem direnç profiline sahip olması (%87,6-100) ve bu durumun 

pandemi sonrasında da devam etmesi, tedavisinde karĢılaĢılan zorlukları 

vurgulamaktadır. S. aureus izolasyonunun %1,8'den %7,0'ye artması da dikkat çekici 

bir bulgudur ve Gram pozitif enfeksiyonlarda artıĢ eğilimini yansıtmaktadır. K. 

pneumoniae oranının %30,7'den %23,0'a azalması ise mikrobiyal ekolojideki 

dinamik değiĢiklikleri göstermektedir. Antimikrobiyal direnç açısından elde edilen 

bulgular son derece endiĢe vericidir ve acil müdahale gerektirmektedir. K. 

pneumoniae'da kolistin direncinin %16,7'den %47,5'e dramatik artıĢı, son seçenek 

antibiyotiklerden birinin etkinliğinin hızla azaldığını göstermektedir. Bu bulgu, 

VITEK 2 sisteminin kolistin duyarlılık testlerindeki metodolojik kısıtlılıkları göz 

önünde bulundurularak yorumlansa da kolistin direncindeki artıĢ eğilimi literatürdeki 

diğer çalıĢmalarla uyumludur ve küresel bir sorunu yansıtmaktadır. E. coli'de 

seftriakson direncinin %35,7'den %67,6'ya yükselmesi, üçüncü kuĢak 

sefalosporinlere karĢı direncin yaygınlaĢtığını ve GSBL üreten suĢların arttığını 
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göstermektedir. E. faecium'da vankomisin direncindeki artıĢ, Gram pozitif 

enfeksiyonların tedavisinde de ciddi zorlukların ortaya çıktığını iĢaret etmektedir. 

Fungal enfeksiyonlar açısından, C. auris ve N. glabrata'nın sadece pandemi sonrası 

dönemde izole edilmesi özellikle dikkat çekicidir. C. auris, yüksek antifungal direnç 

potansiyeli, hastane ortamında yüzey kontaminasyonuna neden olma yeteneği ve 

salgınlara yol açma kapasitesi nedeniyle DSÖ tarafından öncelikli patojenler 

listesinde yer almaktadır. Bu türün hastanemizde ortaya çıkması, sürveyans 

sistemlerinin güçlendirilmesi, çevresel temizlik protokollerinin gözden geçirilmesi ve 

antifungal yönetim stratejilerinin geliĢtirilmesi gerekliliğini vurgulamaktadır. 

ÇalıĢmada nadir görülen Achromobacter denitrificans, Raoultella ornithinolytica ve 

Pandoraea oryzihabitans gibi atipik çevresel patojenlerin sağlık hizmeti iliĢkili 

enfeksiyonlarda etken olarak saptanması, yoğun bakım ünitelerinde enfeksiyon 

kontrol önlemlerinin kritik önemini vurgulamaktadır. Bu mikroorganizmalar 

genellikle su kaynakları, nemli çevre yüzeyleri ve tıbbi cihazlarda kolonize 

olabilmekte, özellikle immün sistemi baskılanmıĢ ve invaziv iĢlem uygulanan 

hastalarda fırsatçı enfeksiyonlara neden olabilmektedir. COVID-19 öncesi dönemde 

hiç görülmeyen Gram pozitif bakterilerin, COVID-19 sonrası dönemde %18,3 

oranında ortaya çıkması, KĠ-ĠYE'lerin mikrobiyolojik profilinde önemli bir kayma 

olduğunu göstermektedir. Pandemi sonrası dönemde bazı antibiyotiklerde duyarlılık 

artıĢları da gözlenmiĢtir. K. pneumoniae'da imipenem duyarlılığının %58,8'den 

%87,3'e anlamlı artıĢı (p<0,001), bu antibiyotiğin kliniğimizde kısıtlayıcı kullanım 

politikası ile son seçenek olarak rezerve edilmesinin olumlu sonuçlarını 

yansıtmaktadır. Bu bulgular, antimikrobiyal yönetim programlarının ve kısıtlayıcı 

antibiyotik kullanım stratejilerinin direnç geliĢimini sınırlamada etkili olabileceğini 

göstermektedir. Yeni nesil beta-laktam/beta-laktamaz inhibitörü kombinasyonlarının 

duyarlılık profilleri de önemli bilgiler sunmaktadır. Seftazidim/avibaktamın K. 

pneumoniae izolatlarının %83'üne karĢı duyarlı bulunması, karbapenem dirençli 

Enterobacterales enfeksiyonlarının tedavisinde önemli bir terapötik seçenek 

olduğunu göstermektedir. E. coli ve K. pneumoniae'de GSBL üretimindeki artıĢ, 

pandemi döneminde üçüncü ve dördüncü kuĢak sefalosporin kullanımındaki 

dramatik artıĢla (sefepim 24 kat, seftazidim 2 kat) birlikte gözlenmiĢtir ve bu durum 

ampirik tedavi protokollerinin güncellenmesi gerekliliğini ortaya koymaktadır. E. 
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coli'de seftriakson direncinin %35,7'den %67,6'ya yükselmesi, seftriakson 

kullanımının %10,6 oranında azalmasına rağmen gerçekleĢmiĢtir; bu paradoks, 

pandemi öncesi dönemdeki yoğun kullanımın yarattığı seçilim baskısının gecikmeli 

etkilerini ve diğer geniĢ spektrumlu sefalosporinlerle çapraz direnci yansıtıyor 

olabilir. A. baumannii izolasyon sıklığındaki üç katlık artıĢ (%5,8'den %16,5'e), 

karbapenem kullanımındaki dramatik artıĢ (meropenem 2 kat, imipenem 13 kat) ve 

pandemi döneminde uzamıĢ mekanik ventilasyon ihtiyacı ile birlikte gözlenmiĢtir. 

Bu bakterinin %85,9 MDR profili göstermesi ve tedavi seçeneklerinin polimiksinler, 

tigesiklin ve sulbaktam kombinasyonları ile sınırlı kalması, yoğun bakım ünitelerinde 

ciddi bir terapötik kriz yaratmaktadır. K. pneumoniae'da kolistin direncinin 

%16,7'den %47,5'e yükselmesi, polimiksin B kullanımının sıfırdan 17,74 DDD/100 

hasta gününe çıkması ile birlikte gözlenmiĢtir ve son çare antibiyotiklerden birinin 

hızla etkinliğini kaybettiğini göstermektedir. Aynı zamanda meropenem direncinin 

%29,4'ten %40,3'e artması, ancak imipenem duyarlılığının %58,8'den %87,3'e 

yükselmesi, karbapenemler arasındaki farklı direnç dinamiklerini ve muhtemelen 

OXA-48 tipi karbapenemazların veya porin mutasyonlarının rolünü 

düĢündürmektedir; bu hipotezin doğrulanması için moleküler tiplandırma 

çalıĢmalarına ihtiyaç vardır.P. aeruginosa'da netilmisin direncinin %17,4'ten %56,3'e 

ve sefepim direncinin %20,8'den %40,6'ya çıkması, sefepim kullanımındaki 24 katlık 

artıĢ ile birlikte gözlenmiĢtir. Netilmisin direncindeki artıĢın, bu antibiyotiğin 

ülkemizde kullanılmamasına rağmen gerçekleĢmesi, ko-seleksiyon mekanizmalarını 

ve efluks pompa sistemlerinin (MexXY-OprM) rolünü düĢündürmektedir; bu durum, 

bir antibiyotiğin yoğun kullanımının iliĢkisiz diğer antibiyotik sınıflarına karĢı da 

direnç geliĢimine yol açabileceğini gösteren önemli bir örnektir. Bu çalıĢma COVID-

19 pandemisinin yoğun bakım ünitelerinde enfeksiyon epidemiyolojisi ve 

antimikrobiyal direnç üzerinde önemli ve karmaĢık etkileri olduğunu göstermiĢtir. 

Elde edilen bulgular, antimikrobiyal direncin giderek büyüyen bir halk sağlığı tehdidi 

olduğunu ortaya koymaktadır. Bu bulgular ıĢığında, enfeksiyon kontrolü, sürekli 

sürveyans ve antimikrobiyal yönetim programlarının güçlendirilmesinin kritik önem 

taĢıdığı açıktır. Ampirik antibiyotik tedavi protokollerinin oluĢturulmasında lokal 

epidemiyolojik verilerin dikkate alınması, her merkezin kendi direnç paternlerini ve 

etken dağılımını düzenli izlemesi ve bu verilere dayalı olarak tedavi kılavuzlarını 
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güncellemesi gerekmektedir. Öneriler arasında enfeksiyon kontrol önlemlerinin 

sistematik uygulanması, antimikrobiyal yönetim programlarının güçlendirilmesi, 

kolistin gibi son seçenek antibiyotiklerin kullanımının sıkı kontrol edilmesi, C. auris 

ve diğer dirençli patojenlerin erken tespiti için sürveyans sistemlerinin geliĢtirilmesi, 

moleküler epidemiyolojik çalıĢmalarla direnç mekanizmalarının araĢtırılması, 

çevresel sürveyans ve dezenfeksiyon protokollerinin gözden geçirilmesi, sağlık 

çalıĢanlarına düzenli eğitimler verilmesi ve çok merkezli, prospektif çalıĢmalarla 

ulusal ve bölgesel direnç trendlerinin izlenmesi yer almaktadır. Özellikle, 

karbapenem grubu antibiyotikler arasında gözlenen farklı direnç paternlerinin 

(imipenem duyarlılığı artarken meropenem direncinin artması gibi) moleküler 

düzeyde araĢtırılması, her karbapenem için spesifik duyarlılık testlerinin rutin olarak 

yapılması ve tedavi seçiminin bu sonuçlara göre bireyselleĢtirilmesi önerilmektedir. 

Ko-seleksiyon mekanizmalarının önlenmesi için, antibiyotik kullanımının sadece 

hedef patojen değil, tüm mikrobiyal ekosistem üzerindeki etkilerinin de dikkate 

alınması gerekmektedir. GSBL üreten suĢların hızlı tespiti için moleküler tanı 

yöntemlerinin (PCR, MALDI-TOF) rutin kullanıma alınması, tedavi baĢarısını 

artırabilir ve gereksiz geniĢ spektrumlu antibiyotik kullanımını azaltabilir. 

Antimikrobiyal direnç, sadece bireysel hasta düzeyinde değil, toplum sağlığı 

düzeyinde de ciddi bir tehdit oluĢturmaktadır. Bu nedenle, hastane düzeyindeki 

çabaların yanı sıra, ulusal ve uluslararası düzeyde koordineli stratejilerin 

geliĢtirilmesi, yeni antimikrobiyal ajanların araĢtırılması ve geliĢtirilmesi önem arz 

etmektedir. 
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