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ÖZET

	 Üçüncü basamak bir araştırma hastanesi olan kurumumuzda 2007 yılı içerisinde yatarak tedavi görmüş hastalara ait 
çeşitli klinik örneklerden izole edilen 350 Pseudomonas suşu çalışmaya dahil edilmiştir. Suşların 13 farklı antibiyotiğe duyar-
lılıkları Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI)’nın önerileri doğrultusunda  Kirby-Bauer disk difüzyon yöntemi 
ile, İBL aktivitesi ise disk indüksiyon testi ile araştırılmıştır.
	 Amikasine % 11.4, meropeneme % 14.3, siprofloksasine % 14.9, levofloksasine % 16.6, tobramisine % 16.9, imipeneme 
% 18.9, netilmisine % 19.1, piperasiline % 19.4, sefoperazona % 22.3, gentamisine % 34.3, aztreonama % 35.7, sefepime 
% 37.1 ve seftazidime % 60.6 oranında direnç saptanmıştır. Disk indüksiyon testi ile 214 (% 61.1) izolatta indüklenebilir 
beta-laktamaz saptanabilmiştir.
	 Hastane infeksiyonlarının ampirik tedavisinde tek veya diğer antibiyotiklerle kombine edilerek yoğun bir şekilde kulla-
nılan seftazidim ve sefepime karşı yüksek direncin gözlenmesi, bu antibiyotiklerin duyarlılık sonuçları olmaksızın kullanılma-
sının sınırlanması gerekliliğini ortaya koymuştur. Buna karşılık üreidopenisilinler, karbapenemler, gentamisin hariç amino-
glikozidler ve kinolonların Pseudomonas infeksiyonlarının tedavisinde nispeten daha güvenle tercih edilebilir olduğu gözlen-
miştir. 
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SUMMARY

Antibiotic Resistance in Pseudomonas Strains Isolated from Hospitalized Patients 

	 A total of 350 Pseudomonas strains isolated from several clinical samples of the patients hospitalized during 2007 in 
our institution which is a tertiary care research center were involved in the study. Susceptibilities of the strains to 13 different 
antibiotics according to the recommendations of Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) were determined by 
Kirby-Bauer disk diffusion method and IBL activities were determined by disk induction test.
	 Antibiotic resistance rates against the tested antibiotics were found as the following respectively; amikacin 11.4 %, 
meropenem 14.3 %, ciprofloxacin 14.9 %, levofloxacin 16.6 %, tobramycin 16.9 %, imipenem 18.9 %, netilmicin 19.1 %, 
piperacillin 19.4 %, cefoperazone 22.3 %, gentamicin 34.3 %, aztreonam 35.7 %, cefepime 37.1 % and ceftazidime 60.6 %. 
IBL activities could have been determined in 214 (61.1 %) isolates  by disk induction method.
	 Observation of high resistance rates against cefepime and ceftazidime which are used intensively in the empirical 
treatment of critical hospital infections both alone or as a part of a combination therapy suggests a limitation in their use 
without a susceptibility report. On the other hand ureidopenicillins, carbapenems, aminoglycosides except gentamicin and 
quinolones are relatively more trustworthy to be preferred in treatment of Pseudomonas infections. 
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GİRİŞ
	
	 Pseudomonas’lar, çevre koşullarına kolay 
adapte olması, değişik virülans faktörleri içer-
mesi ve antimikrobiyallere karşı hızlı direnç 
geliştirmesi nedeniyle klinik olarak önemli fır-
satçı patojenlerdendir(4,15). Hastane infeksiyonla-
rından en sık sorumlu üçüncü patojen olma 
özelliğinin yanısıra nonfermentatif bakteriler 
arasında en sık izole edilen bakterilerdir(3,8,9,20,22). 
Özellikle, yoğun bakım üniteleri ile nötropenik 
hastaların izlendiği bölümlerde gelişen hastane 
infeksiyonlarında sorumlu etken olarak genel-
likle Pseudomonas’lar ön plana çıkmaktadır(17,22). 
	 Son yıllarda hastane infeksiyonlarından 
soyutlanan Pseudomonas suşlarında artan sıklık-
la başta beta-laktam antibiyotiklere olmak üzere 
çok ilaca direnç saptanması, etken olduğu infek-
siyonların tedavisinde güçlüklere neden 
olabilmektedir(3,8,15,17). Pseudomonas suşlarında 
antimikrobiyallere karşı direnç, birden fazla 
mekanizmayla gelişmektedir. Bunlar, özgül 
enzimlerin (beta-laktamazlar, aminoglikozid 
modifiye eden enzimler) oluşturulması, hücre 
duvarı geçirgenliğinde değişiklikler ve aktif 
dışarı atım sistemleridir(17,20). Gram negatif bak-
terilerde olduğu gibi Pseudomonas suşlarında 
izlenen beta-laktam antibiyotiklere karşı gelişen 
direncin en yaygın mekanizması olan beta-
laktamazlar, kromozomal, plazmid veya trans-
pozonlar aracılığıyla sentez edilen ve beta-
laktam antibiyotiklerdeki amid bağlarını parça-
layan enzimlerdir(3,9,12,13,15-18,20). 
	 Bakterilerin kromozomal enzimleri, bakte-
ri türüne göre değişkenlik gösterebilmekte, 
indüklenebilir veya yapısal olabilmektedir. 
Örneğin; Bacteroides fragilis grubu ve Klebsiella 
izolatlarının çoğu “yapısal class A” enzimine, 
Enterobacter cloacae, Enterobacter aerogenes, 
Citrobacter freundii, Morganella morganii, Serratia 
spp., Providenciae spp., Pseudomonas aeruginosa 
ve diğer fluorescent Pseudomonas’lar “indükle-
nebilir class C” enzimine, Citrobacter diversus, 
Proteus vulgaris ve Burkholderia (Pseudomonas) 
cepacia “indüklenebilir class A” enzimine, 
Stenotrophomonas (Xanthomonas) maltophilia 
“indüklenebilir class B karbepenem hidrolize 
edici beta-laktamaz” ile bir adet “sekanslanma-
mış Bush grup 2e sefalosporinaz” enzimine ve 

Bacillus cereus ise üç farklı “indüklenebilir beta-
laktamaz” enzimine sahiptir(12,14). 
	 AmpC tipi kromozomal kaynaklı beta-
laktamazlar, Pseudomonas’lar dışında Acineto-
bacter gibi nonfermentatif ve birçok Entero-
bacteriaceae üyesi fermentatif bakterilerde deği-
şen oranlarda sentezlenmektedir. Bunlar, indük-
lenebilir nitelikteki enzimler oldukları için bu 
tip beta-laktamazlara “indüklenebilir beta-
laktamazlar (İBL)” denir ve bu enzimler beta-
laktam/beta-laktamaz inhibitörlerinden etki-
lenmezler(3,6,8,10,12,13,16-18,20,21). İBL sentezleyen bak-
teriler, rutin antibiyotik duyarlılık testlerinde, 
zayıf indükleyici ajanlar olan geniş spektrumlu 
sefalosporinlere, üreidopenisilinlere ve aztreo-
nama genellikle duyarlıdır. Antibiyotik duyarlı-
lık testlerinde geniş spektrumlu sefalosporinler, 
aztreonam, sefoksitin ve beta-laktamaz inhibi-
törlerine dirençli olup imipeneme duyarlı suşlar, 
dereprese mutantlar olarak kabul edilirler (1,8,12). 
	 Hastanemizde akılcı antibiyotik kullanım 
politikalarının belirlenmesi amacıyla diğer pato-
jenlerin yanısıra Pseudomonas suşlarının direnç 
profillerini belirleme çalışmaları düzenli olarak 
gerçekleştirilmektedir. Bu çalışmada elde edilen 
veriler ile yatarak tedavi görmekte olan hastala-
ra uygulanacak ampirik tedavide klinisyenlere 
yardımcı olunması amaçlanmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEM

	 Bakteri suşları: Çalışmamızda, hastane-
mizde 2007 yılında yatan hastalara ait çeşitli 
klinik örneklerden soyutlanan ve infeksiyon 
etkeni oldukları kabul edilen 350 Pseudomonas 
suşu incelenmiştir. Bakterilerin izolasyon ve 
tanımlanmasında klasik yöntemler kullanılmış-
tır. Gram boyamada Gram negatif çomak morfo-
lojisinde, oksidaz diski (Becton Dickinson and 
Company, Maryland, A.B.D.) ile sitokrom oksi-
daz aktivitesi olumlu, triptofandan indol oluş-
turmayan ve Kligler Iron Agarda (Merck, 
Darmstadt, Almanya) 35°C’de bir gecelik inkü-
basyon sonucu glikoz ve laktozu fermente etme-
yen (non-fermentatif), polimiksin B diskine 
(Bioanalyse Tıbbi Malzemeler San. Tic. Ltd. Şti., 
Türkiye) duyarlı olan izolatlar Pseudomonas spp. 
olarak tanımlanmıştır. Çalışmada, aynı hastaya 
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ait farklı klinik örneklerden izole edilmiş benzer 
antibiyotik duyarlılık paterni gösteren diğer 
Pseudomonas suşları değerlendirmeye alınmamış-
tır. Tanımlamadan sonra bütün suşlar  -70°C’de, 
% 10’luk gliserollü beyin kalp infüzyon buyyon-
da (Merck, Darmstadt, Almanya) saklanmıştır.

	 İBL aktivitesinin belirlenmesi: İBL akti-
vitesini araştırmak için disk indüksiyon testi 
(çift disk sinerji yöntemi=disk yakınlaştırma 
testi) uygulanmıştır. İzolatların 18-20 saatlik kül-
türlerinden bulanıklığı 0.5 McFarland standar-
dına göre hazırlanmış bakteri süspansiyonları, 
Mueller Hinton Agar (Oxoid Ltd., Basingstoke, 
Hampshire, İngiltere) besiyeri yüzeyine homo-
jen olarak yayılmıştır. Ortaya güçlü beta-
laktamaz indükleyicisi olarak 10 µg’lık imipe-
nem, bundan 20-25 mm uzaklıkta olacak şekilde 
yanlarına zayıf indükleyiciler olarak 30 µg’lık 
aztreonam, 30 µg’lık seftazidim ve 30 µg’lık sefe-
pim diskleri yerleştirilmiştir. Plaklar, 37°C’de bir 
gece inkübe edildikten sonra bu üç hedef antibi-
yotiğin imipeneme bakan yüzlerinde inhibisyon 
zonlarının daralması, belirgin bir düzleşme gös-
termesi, düzleşme olan ve olmayan iki kenar 
arasındaki farkın ≥4 mm olması, bakteri suşu-
nun İBL sentezlediğinin delili olarak değerlen-
dirilmiştir(1,12-15,17). 

	 Antibiyotik duyarlılık testleri: Suşların 
imipenem (10 µg), aztreonam (30 µg), seftazidim 
(30 µg), sefepim (30 µg), piperasilin (100 µg), 
sefoperazon (75 µg), meropenem (10 µg), genta-
misin (10 µg), amikasin (30 µg), tobramisin (10 
µg), netilmisin (30 µg), siprofloksasin (5 µg), 
levofloksasin (5 µg) disklerine (Bioanalyse Tıbbi 
Malzemeler San. Tic. Ltd. Şti., Türkiye) duyarlı-
lıkları, Clinical and Laboratory Standards 
Institute (CLSI)’nın önerileri doğrultusunda 
Kirby-Bauer disk difüzyon yöntemi ile 
saptanmıştır(2,4). Antibiyotik duyarlılık sonuçla-
rı; dirençli, orta duyarlı ve duyarlı olarak belir-
lenmiştir. Rutin kalite kontrol suşu olarak 
P.aeruginosa ATCC 27853 kullanılmıştır.

	 İstatistiksel değerlendirme: Antibiyotikle-
re olan direnç farklılığı ki-kare (Chi-square) testi 
ile karşılaştırılmıştır. p<0.05 bulunan değerler, 
istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir.  

BULGULAR

	 İzolatların 158’i (% 45.1) yara yeri ve apse 
cerahati, 55’i (% 15.7) kan, 55’i (% 15.7) idrar, 
46’sı (% 13.1) solunum yolu (balgam, trakeal 
aspirat ve BAL), 23’ü (% 6.6) doku örnekleri, 
yedisi (% 2) diğer vücut sıvıları, altısı (% 1.7) ise 
santral venöz katater örneğinden elde edilmiştir. 
Hasta izolatlarına ait antibiyotik direnç oranları 
Tablo’da gösterilmiştir. Çalışmaya alınan izolat-
ların; üreidopenisilinlere, karbepenemlere, kino-
lonlara ve gentamisin hariç aminoglikozidlere 
duyarlılıkları, üçüncü ve dördüncü kuşak sefa-
losporinlere ve monobaktam antibiyotiklere 
göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur 
(p<0.05). Disk indüksiyon testi ile izolatların 214 
(% 61.1)’ünde indüklenebilir beta-laktamaz sap-
tanabilmiştir.

TARTIŞMA

	 Hastanelerde sorunlu patojenlere yönelik 
yapılan çalışmalarda saptanan direnç oranları, 
çalışmaya alınan hastaların niteliklerine, çalış-
manın yapıldığı yıla, antibiyotik kullanım özel-
liklerine bağlı olarak ülkeye, bölgeye, hastaneye, 
hatta servise göre değişmektedir. Bir hastanede 
antibiyotik direnç profilinin her yıl sürekli ola-
rak ortaya konması, özellikle ampirik tedavinin 
belirlenmesi açısından oldukça önemlidir. Bu 
durum, özellikle yoğun bakım ünitesi gibi riskli 
alanlarda yatan hastalarda gelişen infeksiyonla-
rın tedavilerinde değerlidir(4,8,15-17). 

M. Özyurt ve ark.

Tablo. 350 Pseudomonas suşunda antibiyotik direnci [n (%)].

Antibiyotik

Amikasin
Meropenem
Siprofloksasin
Levofloksasin
Tobramisin
İmipenem
Netilmisin
Piperasilin
Sefoperazon
Gentamisin
Aztreonam
Sefepim
Seftazidim

R 

  40 (11.4)
  50 (14.3)
  52 (14.9)
  58 (16.6)
  59 (16.9)
  66 (18.9)
  67 (19.1)
  68 (19.4)
  78 (22.3)
120 (34.3)
125 (35.7)
130 (37.1)
212 (60.6)

I 

  21   (6.0)
  16   (4.6)
  18   (5.1)
  16   (4.6)
    9   (2.6)
  14   (4.0)
  32   (9.1)

      0
  60 (17.1)
  37 (10.6)
  86 (24.6)
  28   (8.0)
  13   (3.7)

R: Dirençli, I: Orta duyarlı, S: Duyarlı.

S

289 (82.6)
284 (81.1)
280 (80.0)
276 (78.9)
282 (80.6)
270 (77.1)
251 (71.7)
282 (80.6)
212 (60.6)
193 (55.1)
139 (39.7)
192 (54.9)
125 (35.7)
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	 Pseudomonas infeksiyonlarının tedavisinde 
anti-psödomonal penisilinler, sefalosporinler, 
karbapenemler ve florokinolonların kullanılabi-
leceği, ciddi infeksiyonların tedavisinde ise bu 
antibiyotiklere aminoglikozidlerin eklenerek 
kombine antibiyotik tedavisi planlanabileceği 
belirtilmektedir(8,20). Ancak bu antibiyotikler ile 
yapılan tedaviler sırasında direnç gelişebilmek-
te ve azımsanmayacak düzeyde tedavi başarı-
sızlıkları görülebilmektedir(8). Başlangıçta 
duyarlı bulunan Pseudomonas suşlarının tedavi-
nin başlangıcından 3-4 gün sonra dirençli hale 
gelebileceği, bu nedenle tekrarlanan kültürlerde 
aynı bakterinin izole edilmesi durumunda bile 
duyarlılık testlerinin yenilenmesinin uygun ola-
cağı ifade edilmektedir(2,8). Çünkü kromozomal 
olarak kodlanan ve tüm Pseudomonas suşlarında 
bulunan indüklenebilen AmpC beta-lakta-
mazların sentezini kontrol eden mekanizmayı  
bozan spontan mutasyonlar sonucu sürekli, 
kalıcı ve geri dönüşümsüz olarak yüksek düzey-
de beta-laktamaz üreten “yapısal (stabil derep-
rese) mutantlar” ortaya çıkabilmektedir(1,3,4,6-8,10,13-

18,20,21). Özellikle pulmoner ve kemik yerleşimli 
infeksiyonlarda ve bakteriyemilerde, geniş 
spektrumlu sefalosporinler, aztreonam, karbok-
sipenisilinler ve üreidopenisilinler gibi antibiyo-
tiklerle tedavi sırasında düşük düzeyde enzim 
sentezleyen bakteriler ölmekte, ancak stabil 
dereprese mutantlar seleksiyona uğramakta ve 
bu durum antibiyotiklerin tedavide yetersiz kal-
masına neden olmaktadır. Ayrıca dereprese 
mutant suşlar hastane florasına yerleşmektedir. 
Bu mutant suşların neden olduğu infeksiyonlar-
daki mortalite oranı yüksek olup bakteriyemi-
lerde % 47 olarak raporlanmıştır(1,3,4,6-8,10,12-15,17,18,20). 
Dereprese mutant suşlar, 10-5-10-7 sıklıkta ortaya 
çıkarlar ve klinik izolatlarda sık görülürler 
(4,8,10,12,17). Dereprese mutant suşlar, in-vitro anti-
biyotik duyarlılık testlerinde “dirençli“ bulun-
duğundan klinik mikrobiyoloji laboratuvarları-
nın bildirimi açısından bir sorun oluşturma-
maktadır(8,10). 
	 Karbapenemler, AmpC enzimlerine daya-
nıklı beta-laktamlardır. Bakteri tarafından hücre 
geçirgenliğinde azalma gibi ek bir direnç meka-
nizması geliştirilmediği sürece karbapenemler 
etkisini sürdürür ve tedavi başarısızlığı sorunu 
yaşanmaz(3,6,7,10,13,16-18). Pseudomonas’larda beta-

laktamaz sentezinden bağımsız olarak karbape-
nem direnci, çoğunlukla plazmid aracılı karba-
penemazlar ve D2 porin kaybına bağlı olarak 
dış membran porin geçirgenliğinin bozulması 
ile de ilgilidir(17,20). Çalışmamızda tüm suşlarda 
meropeneme % 14.3 ve imipeneme % 18.9 oran-
larında direnç saptanmıştır. 
	 Anti-psödomonal tedavide ilk seçenekler 
arasında genellikle seftazidim, sefoperazon ve 
sefepim gibi sefalosporinler ile aztreonam, kar-
boksipenisilinler ve üreidopenisilinler yer 
almaktadır. Çalışmamızda aztreonama direnç, 
tüm suşlarda % 35.7 oranında saptanırken aynı 
zamanda suşların önemli bir kısmı (% 24.6) orta 
duyarlı bulunmuştur. Piperasiline direnç, % 19.4 
olarak saptanırken üçüncü kuşak sefalosporin-
lerden seftazidime direnç % 60.6 oranında sap-
tanmış olup bu oran, çalışmamızda test edilen 
antibiyotikler arasında anlamlı derecede en yük-
sek direnç olarak saptanmıştır (p<0.05). Sefo-
perazona direnç % 22.3 oranında gözlenirken 
dördüncü kuşak sefalosporin olan sefepime 
direnç % 37.1 oranında bulunmuştur. 
	 Dördüncü kuşak sefalosporinler (sefepim 
ve sefpirom) AmpC tipi kromozomal beta-
laktamazlara karşı iyi bir stabilite gösterirler. 
Hücreye penetrasyonları hızlıdır. Ancak derep-
rese mutanlara karşı aktiviteleri azalabilmek-
tedir(3,6,7,10,13,16-18,20). Öngüt ve ark.(16), İBL sentezle-
yen 36 P.aeruginosa izolatına karşı sefepimin 
in-vitro etkinliğini E-test yöntemiyle araştırmış-
lar; üç suşun (% 8) sefepime orta duyarlı, geri 
kalan 33 suşun (% 92) ise sefepime duyarlı 
olduklarını saptamışlardır. P.aeruginosa suşların-
da sefepimin MİK değer aralığı 0.50-16 µg/ml; 
MİK50 ve MİK90 değerleri ise sırasıyla 1 ve 3 µg/
ml olarak raporlanmıştır. 
	 Gültekin ve ark.(8)’nın çeşitli klinik örnek-
lerden izole ettikleri 87 Pseudomonas suşuyla 
yaptıkları çalışmada, piperasiline % 18, seftazi-
dime % 18, gentamisine % 14, aztreonama % 13, 
imipeneme % 11,  netilmisine % 10, amikasine % 2, 
tobramisine % 3 ve siprofloksasine % 7 oranla-
rında direnç bildirilmiştir. Ekşi ve ark.(4), çalış-
malarında izole ettikleri 51 P.aeruginosa izolatı-
nın piperasilin/tazobaktama yüksek oranda 
duyarlı (% 92.2) olduklarını belirlemişler; diğer 
antibiyotiklere direnç oranlarını imipenem için 
% 7.8, siprofloksasin için % 9.8, piperasilin için 
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% 21.6, seftazidim için % 23.5, sefepim için % 23.5, 
gentamisin için % 27.5, seftriakson için % 29.4, 
aztreonam için % 33.3, sefotaksim için % 56.9 
olarak bulmuşlardır. Ülkemizde yapılan diğer 
bazı çalışmalarda ise piperasilin direncinin 
% 10-54, aztreonam direncinin % 6-44, seftazi-
dim direncinin % 15-55, gentamisin direncinin 
% 14-64, amikasin direncinin % 1-37, tobramisin 
direncinin % 3-57, siprofloksasin direncinin 
% 2-40, imipenem direncinin ise % 0-38 arasında 
değiştiği vurgulanmaktadır(8). Özgenç ve ark.
(17)’nın yaptıkları çalışma sonuçları, P.aeruginosa 
suşlarının beta-laktam antibiyotiklerde olduğu 
kadar kinolon ve aminoglikozidlere karşı da 
yüksek direnç oranlarına sahip olduklarını, bu 
grup antimikrobiklerin seçiminde de dikkatli 
olunması gerektiğini göstermiştir. Araştırmacılar 
çalışmada aminoglikozidler içinde daha önce-
den ciddi direnç problemi olmayan amikasine 
karşı da, son yıllarda fazla kullanımı nedeniyle 
direnç oranlarında artışın gözlendiğini bildir-
mişlerdir. Çalışmamızda beta-laktam antibiyo-
tiklerin dışında aminoglikozidlerden gentami-
sin, amikasin, tobramisin ve netilmisine sıra-
sıyla % 34.3, % 11.4, % 16.9 ve % 19.1 oranlarında 
direnç gözlenirken, kinolonlardan siprofloksa-
sin ve levofloksasine sırasıyla % 14.9 ve % 16.6 
oranlarında direnç saptanmıştır. Çalışmada gen-
tamisin hariç (p=0.141), diğer aminoglikozidlere 
ve kinolon grubu antibiyotiklere karşı İBL sapta-
namayan suşlarda anlamlı düzeyde direnç göz-
lenmiştir (p<0.001-0.007). İBL saptanamayan 
suşların daha dirençli bulunmasının uygulanan 
disk indüksiyon testinin İBL saptama yeteneğin-
deki muhtemel bir azalmanın sonucu olabilece-
ği düşünülmüştür. 
	 Anti-psödomonal antibiyotiklere direncin 
araştırıldığı yurt dışında yapılan bir çalışmada 
Sacha ve ark.(19), yatan hastalara ait 132 Pseu-
domonas izolatının sırasıyla seftazidime % 91.7, 
piperasilin/tazobaktama % 85.6, meropenem ve 
imipeneme % 81.8, amikasine % 80.3 ve sipro-
floksasine % 51.5 oranında duyarlı olduklarını 
bildirmişlerdir. Wolska ve ark.(23) ise 66 Pseudo-
monas izolatını meropeneme % 89.4, piperasilin/
tazobaktama % 84.8, siprofloksasine % 84.8 ve 
piperasiline % 83.3 oranında duyarlı; gentami-
sin ve netilmisine ise sırasıyla % 42.4 ve % 30.3 
oranlarında dirençli bulduklarını bildirmişler-

dir. Jones ve ark.(11) tarafından 1997-2007 yılları 
arasında gerçekleştirilen ve anti-psödomonal 
antibiyotik olarak piperasilin/tazobaktamın 
etkinliğinin araştırıldığı SENTRY Antimikrobiyal 
Sürveyans Programı kapsamında aynı zamanda 
sefepim, seftazidim, imipenem, meropenem ve 
piperasilin gibi beta-laktam antibiyotikler ile 
siprofloksasin, tobramisin ve polimiksin B’nin 
duyarlılıkları araştırılmıştır. Çalışmada piperasi-
lin/tazobaktama % 83.6, meropeneme % 83.0, 
imipeneme % 79.7, piperasiline % 79.5, sefepime 
% 77.5, seftazidime % 75.8 ve siprofloksasine 
% 71.5 oranlarında duyarlılık gözlenirken tobra-
misin ve polimiksin B duyarlılıkları sırasıyla 
% 81.0 ve % 99.5 olarak tespit edilmiştir. 
	 Çalışmamızda 350 Pseudomonas suşunun 
214’ünde (% 61.1) İBL aktivitesi gösterilebilirken 
ülkemizde yapılan diğer çalışmalarda bu oranın 
% 40.5-82 arasında değiştiği bildirilmiştir (1,3-

5,7,13,15,17). Pseudomonas’larda İBL aktivitesini gös-
terebilmede kullanılan yöntem, indükleyici ve 
hedef antibiyotiklerdeki farklı tercihler ve anti-
biyotik diskleri arasındaki mesafe gibi değişken 
faktörler, çalışmalarda farklı İBL aktivite sonuç-
larına neden olabilmektedir (1,15).
	 Yurt içi ve yurt dışında Pseudomonas suşla-
rı ile yapılan çalışmalarda elde edilen farklı 
duyarlılık sonuçları, hastanelerin infeksiyon 
kontrol programlarında yer alan antibiyotik kul-
lanım politikalarına veya direnç saptamada kul-
lanılan yöntem farklılıklarına bağlı olarak değiş-
kenlik gösterebilmektedir. 
	 Sonuç olarak, klinik örneklerden izole edi-
len Pseudomonas suşlarında tedavi sırasında 
dereprese mutantların gelişebileceği konusunda 
klinisyen bilgilendirilmelidir. Ayrıca bu önemli 
patojenin hastane içinde yayılımlarının düzenli 
aralıklarla izlenmesi ve akılcı antibiyotik kulla-
nım politikalarının uygulanması oldukça önem-
lidir. 

	 Teşekkür: Çalışmanın istatistiksel değerlendirmele-
rine olan katkılarından dolayı GATA Tıp Fakültesi Halk 
Sağlığı Anabilim Dalı Öğretim Üyesi Doç.Dr. Cengiz Han 
Açıkel’e  teşekkür ederiz.
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