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ÖZET

Bu çal›flman›n amac›, Gram-negatif basillerin yeni bir aminoglikozit olan izepamisine direnç durumlar›n› saptamak idi.
‹zepamisine, di¤er dört aminoglikozit (amikasin, gentamisin, tobramisin ve netilmisin) ile karfl›laflt›rmal› olarak Gram-

negatif basillerin direnç durumu NCCLS kriterleri do¤rultusunda disk difüzyon yöntemi ile araflt›r›larak de¤erlendirildi.
Çal›flmaya; 63 Acinetobacter spp., 70 Pseudomonas aeruginosa, 97 Escherichia coli,  61 Klebsiella pneumoniae, 16
Proteus mirabilis ve 25 Serratia marcescens olmak üzere toplam 332 sufl al›nd›. Gentamisine (G) %43.3, tobramisine
(T) %39.4, netilmisine (N) %28.6, amikasine (A) %24.7, izepamisine (‹) karfl› ise %20.7 oran›nda direnç saptand›.
Cinslere göre G, T, N, A ve ‹ direnci yüzde olarak s›ras›yla Acinetobacter spp. sufllar›nda 73.0, 49.2, 41.2, 68.2, 71.4;

P. aeruginosa sufllar›nda 48.5, 44.2, 47.0, 35.7, 42.8; E. coli sufllar›nda 20.6, 30.0, 6.1, 1.0, 0; K. pneumoniae
sufllar›nda 60.6, 57.3, 44.2, 13.1, 6.5; P. mirabilis sufllar›nda 12.5, 12.5, 12.5, 6.2, 0; S. marcescens sufllar›nda 44.0,
44.0, 20.0, 24.0, 4.0 oranlar›nda saptand›. Bu sonuçlar, özellikle di¤er aminoglikozitlere direncin artt›¤› bölgelerde,
izepamisinin alternatif bir aminoglikozit ajan› olarak de¤erlendirilebilece¤i fikrini desteklemektedir.

SUMMARY

The purpose of the study was to determine the in vitro resistance of Gram-negative bacilli to isepamicin, a new
aminoglycoside. Resistance rates of Gram-negative bacilli to isepamicin was determined with NCCLS disk diffusion
method and compared with those of other four aminoglycosides. Totally 332 strains including 63 Acinetobacter spp., 70
Pseudomonas aeruginosa, 97 Escherichia coli, 61 Klebsiella pneumoniae, 16 Proteus mirabilis and 25 Serratia
marcescens strains were studied. Resistance rate was 43.3% to gentamicin (G), 39.4% to tobramycin (T), 28.6% to

netilmicin (N), 24.7% to amikacin (A) and 20.7% to isepamicin (I). Resistance to G, T, N, A, and I was 73.0%, 49.2%,
41.2%, 68.2%, 71.4% for Acinetobacter spp.; 48.5%, 44.2%, 47.0%, 35.7%, 42.8% for P. aeruginosa, 20.6%, 30.0%,
6.1%, 1.0%, 0% for E. coli; 60.6%, 57.3%, 44.2%, 13.1%, 6.5% for K. pneumoniae 12.5%; 12.5%, 12.5%, 6.2%, 0%
for P. mirabilis; 44.0%, 44.0%, 20.0%, 24.0%, 4.0% for S. marcescens,  respectively. These results support the idea
that isepamicin could be used as an alternative aminoglycoside especially in the regions where resistance to the

other aminoglycosides has increased.

G‹R‹fi

Aminoglikozit grubu antibiyotikler, Gram-negatif basiller

baflta olmak üzere, gram-pozitif bakterileri de kapsayan

genifl bir etki spektrumuna sahiplerdir. Aminoglikozitlerin

gösterdikleri bakterisit etki mekanizmas›, ço¤unlukla

bakteriyel ribozomlarla girdikleri etkileflimler sonucunda 
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bakteriyel protein sentezini inhibe etmelerine dayanmakta-

d›r (1).

Gentamisinin ilk olarak 1960’larda kullan›ma girmesinden

bu yana bakteriler aminoglikozitlere karfl› da direnç gelifl-

tirmifllerdir. Aminoglikozit grubu antibiyotiklere karfl› direnç

üç mekanizma ile oluflmaktad›r. Bunlar; ribozomlara karfl›

afinitedeki de¤ifliklikler, bakteri zar›n›n etkisiz penetras-

yonu ve inaktivasyona yol açan enzimler taraf›ndan olufl-

turulan de¤iflikliklerdir. Aminoglikozitlerin inaktivasyonun-

dan sorumlu olan enzimlerin yap›m›, ço¤unlukla plazmit-

ler üzerindeki genler arac›l›¤›yla hücre içerisinde gerçek-

leflmektedir (1). Plazmitlerin arac›l›k etti¤i bu direnç flekli,

di¤er bakterilere de tafl›nabilece¤inden ve dolay›s›yla

direncin yay›lmas› söz konusu olabilece¤inden, klinik uygu-

lamada önemli sorun yaratacakt›r (2).

Belirli co¤rafi bölgelerde aminoglikozitlere karfl› giderek

artan direnç durumu, eldeki ajanlarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda,

üstün bir direnç profiline sahip yeni bir aminoglikozitin

gelifltirilmesi gereksinimini do¤urmufltur. ‹zepamisin (Sch

21420 ya da 1-N-HAPA-gentamisin B) bu gereksinim ile

ortaya ç›km›fl, amikasinle benzer antimikrobiyal özelliklere

sahip, bununla birlikte 6’-aminoasetiltransferaz-I [AAC

(6’) -I] direnç enzimi bulunduran sufllara karfl› amika-

sinden daha stabil, iç kulak toksisite ve nefrotoksik etkisi

daha az olan genifl spektrumlu yeni bir semisentetik

aminoglikozittir (3-7). 

Amikasini inaktive eden AAC(6’) -I enzimi için zay›f bir

substrat  olan izepamisinin  in vitro etkinli¤inin amikasine

karfl› daha üstün oldu¤u kan›tlanm›fl ve bu enzim saye-

sinde amikasine direnç gösteren bakterilere karfl› etkili

oldu¤u ortaya konulmufltur (8).  

Bu çal›flmada, Türkiye’de yeni kullan›ma girmifl ve yazar-

lar›n çal›flt›¤› hastanede henüz kullan›lmayan izepamisi-

nin gelecek y›llardaki direnç profilini izleyebilme aç›s›n-

dan di¤er dört aminoglikozit ile karfl›laflt›rmal› olarak

Gram-negatif basiller karfl›s›ndaki direnç durumunun disk

difüzyon yöntemi ile araflt›r›lmas› amaçlanm›flt›r.

GEREÇ VE YÖNTEM

Bakteri sufllar›:  Bu çal›flmada 63 Acinetobacter spp.,

70 Pseudomonas aeruginosa, 97 Escherichia coli,  61

Klebsiella pneumoniae, 16 Proteus mirabilis ve 25 Serratia

marcescens olmak üzere toplam 332 sufl çal›flmaya

al›nd›. 

‹zolasyon v e identifikasyon : ‹zole edilen bakteriler klasik

mikrobiyolojik  yöntemler ve API ID 32 GN stripi ile otoma-

tize API (bio Mérieux) sistemde tan›mland›.

Antimikrobiyal ilaçlar:  Gentamisin (10 µg), amikasin

(30 µg), netilmisin (30 µg) ve tobramisin (10 µg) diskleri  

Oxoid, izepamisin (30 µg) ise Mast Diagnostics firmala-

r›ndan sa¤land›.

Antimikrobiyal duyarl›l›¤›n saptanmas›:  Kökenlerin

aminoglikozitlere karfl› duyarl›l›klar› NCCLS kriterleri do¤rul-

tusunda disk difüzyon yöntemi ile araflt›r›larak de¤erlen-

dirildi. ‹zepamisin için ≥ 17 mm inhibisyon zonu duyarl›,

≥ 14 mm inhibisyon zonu dirençli olarak kabul edildi (7).

BULGULAR

Toplam 332 Gram-negatif basil aras›nda en yüksek amino-

glikozit direnci  gentamisinde (%43.3) görülmüfltür. Bunu

s›ras›yla tobramisin (%39.4), netilmisin (%28.6), amikasin

(%24.7)  izlemifltir.  En az direnç  izepamisinde (%20.7)

görülmüfltür (Tablo 1).

Bakteri türlerine göre aminoglikozit direnci Tablo 2’deki

gibidir. Escherichia coli d›fl›nda tüm bakterilerde en yüksek

direnç gentamisinde görülmüfltür. Escherichia coli ’de ise

en yüksek direnç tobramisinde (%30) görülmüfltür. Enterik

bakterilerde gentamisinden sonra bunu direnç bak›m›n-

dan s›ras›yla tobramisin, netilmisin, amikasin ve izepamisin

izlemifltir. Nonfermentatif bakterilerde durum farkl› olup

gentamisinden sonra en yüksek direnç, Acinetobacter

sufllar›nda izepamisinde (%71.4) görülürken, P. aerugi-

nosa sufllar›nda netilmisinde (%47) görülmüfltür. Özetle,

izepamisin direnci, enterik bakterilerde di¤er aminogliko-

zitlere göre oldukça düflük, nonfermentatiflerde ise genta-

misinden sonra oldukça yüksek bulunmufltur.    

Tablo 1. Gram-negatif basillerin aminoglikozitlere karfl› direnç

oranlar› (n: 332)

Antibiyotik Dirençli say›s› Direnç oran› (%)

Gentamisin 144 43.3

Tobramisin 131 39.4

Netilmisin   96 28.6

Amikasin   82 24.7

‹zepamisin   69 20.7

Tablo 2.  Gram-negatif basillerde türlere göre aminoglikozitlere

direnç oranlar› (%)

Bakteri Say› G T N A ‹

Acinetobacter spp. 63 73.0 49.2 41.2 68.2 71.4

P. aeruginosa      70 48.5 44.2 47.0 35.7 42.8

E. coli                  97 20.6 30.0   6.1   1.0      0

K. pneumoniae    61 60.6 57.3 44.2 13.1  6.5

P. mirabilis          16 12.5 12.5 12.5     6.2       0

S. marcescens   25 44.0 44.0 20.0   24.0    4.0

G: Gentamisin, T: Tobramisin, N: Netilmisin, A: Amikasin,

‹: ‹zepamisin
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TARTIfiMA

Aminoglikozitler, kesinlefltirilmifl toksisitelerine karfl›n,

mükemmel bakterisidal etkinlikleri ve tedavi s›ras›nda

direnç geliflmesine yönelik e¤ilimlerinin s›n›rl› olmas› gibi

nedenlerle, özellikle Gram-negatif basillerin neden oldu¤u

infeksiyonlar olmak üzere antimikrobiyal tedavinin bafll›ca

dayanaklar›ndan biri olmay› sürdürmektedirler (9, 10).

‹zepamisin, etki spektrumu di¤er aminoglikozitler özel-

likle de amikasine benzemekle birlikte, enterik bakteri-

lerde amikasinden biraz daha fazla aktiviteye sahip yeni

bir aminoglikozittir (5, 7, 11-13). AAC (6’)-I direnç enzimi

bulunduran sufllarda amikasinin dirençli, izepamisinin

duyarl› olmas›  benzer iki aminoglikozitin pozisyon 3 yap›-

lar›ndaki farkla aç›klanabilmektedir (14). ‹zepamisin direnci,

ancak ANT (4’)-I (Staphylococcus), ANT (4’)-II ve APH

(3’)-VI gibi modifiye edici enzimler ve mutasyon sonucu

hücre zar› geçirgenli¤inde oluflan azalmaya ba¤l› olarak

geliflmektedir (7).       

1995 y›l›nda yay›nlanan çok uluslu bir çal›flmada (12),

dünyan›n alt› bölgesinde 149 hastaneden toplanan ve

farkl› hastalardan elde edilmifl 11.079 köken üzerinde

yap›lan çal›flmalarda aminoglikozitler için oldukça çeflitli

direnç mekanizmalar› saptanm›flt›r. Bu çal›flman›n sonuç-

lar› önceki verilerle karfl›laflt›r›ld›¤›nda, enterik bakteriler

içerisinde Citrobacter, Enterobacter, Klebsiella, Providenciae

ve Serratia  türlerinin oldukça yüksek oranda kombine

direnç mekanizmalar›na sahip olduklar› görülmüfltür. Bu

direnç mekanizmalar›, AAC(3’)-II, AAC(3’)-I,  ANT(2’’)-I,

AAC(6’)-I direnç enzimlerinin tek tek bulunmalar› ya da

bu enzimlerin genellikle AAC(6’)-I ile kombinasyonlar›

fleklindedirler. Bu çal›flmada AAC(6’)-I enziminin tobra-

misin, netilmisin ve amikasin direncinden, bunun kombi-

nasyonlar›n›n ise di¤er gentamisin modifiye edici enzim-

ler ile birlikte izepamisin d›fl›nda eldeki tüm genifl spekt-

rumlu aminoglikozitlerin direncinden sorumlu oldu¤u ortaya

konmufltur. Dört ayr› enterik bakteri grubu aras›nda

(Citrobacter, Enterobacter, Klebsiella ve Providenciae-

Serratia) amikasin direnci s›ras›yla %43.1, %21.7, %4.2

ve %37.6 olarak bulunurken, ayn› grupta izepamisin

direnci %9.9, %9.7, %2.7 ve %7.6 olarak saptanm›flt›r.

Escherichia, Morganella, Proteus, Salmonella ve Shigella

türlerinde de aminoglikozit direncinin, benzer kombinas-

yonlar›n yan› s›ra daha az s›kl›kta (AAC(3’)-I enzimi ve

geçirgenlikte olan de¤ifliklikler sonucu olufltu¤u ortaya

konmufltur. Ayn› çal›flmada P. aeruginosa sufllar›nda da

yine oldukça fazla direnç mekanizmas› çeflitlili¤i bulun-

mufltur.  Bunlar aras›nda geçirgenlik, AAC(6’)-II ve ANT

(2’’)-I en yayg›n üç direnç mekanizmas› olarak göste-

rilmifl ve geçirgenlikten dolay› oluflan direnç mekaniz-

mas› nedeniyle bütün aminoglikozitlere karfl› oldukça

yüksek oranda direnç saptanm›flt›r. Bu nedenle amikasin

(%41.7) ve izepamisin (%36.8) aras›ndaki direnç oranlar›

fark›n›n daha az oldu¤u dikkati çekmifltir. Ayn› çal›flmada

1189 izolat aras›nda 67 farkl› direnç mekanizmas› ile

çeflitlilik yönünden Acinetobacter türlerinin bafl› çekti¤i

ve bu nedenle Acinetobacter türlerinde klinikte kullan›lan

aminoglikozitlere karfl› di¤er patojen gruplardan daha

yüksek oranda direnç saptand›¤› gözlenmifltir (12).   

Türkiye’de yap›lan çal›flmalarda izepamisinin, di¤er amino-

glikozitlerle (netilmisin, tobramisin, gentamisin) karfl›lafl-

t›r›ld›¤›nda oldukça etkin, amikasine karfl› ise  eflit ya da az

bir fazlal›kla etkin oldu¤u saptanm›flt›r (Tablo 3) (9, 15-

18). Ancak çeflitli hastanelerde antibiyotik kullan›m politi-

kas›ndan dolay› k›s›tl› bildirim uygulanmas›, baz› amino-

glikozitlerin direnç oran›n› düflürmüfl, baz›lar›n› ise yükselt-

mifltir. Gentamisin direnci, Ayd›n ve ark. (9)'n›n yapt›klar›

bir çal›flmada %61.7, Balaban ve ark. (18)'n›n yapt›klar›

çal›flmada %35, bu çal›flmada ise %43.3 olarak saptan-

m›flt›r. Ancak gentamisin kullan›m› yazarlar›n çal›flt›¤› hasta-

nede son iki y›ld›r kliniklere rapor edilmeyerek s›n›rland›-

r›lm›flt›r. Gür ve ark. (2)'n›n yapt›klar› çok merkezli baflka

bir çal›flmada, tüm kökenlerde amikasine %19.8, netil-

misine %25.6, gentamisine %34.2, tobramisine %33.9,

izepamisine %10.5 oran›nda direnç saptanm›flt›r. 

Gram-negatif basillerin aminoglikozit dirençlerine bak›ld›-

¤›nda, direnç oranlar›n›n enterik bakterilerde nonfermentatif

Tablo 3.  Gram-negatif basillerin izepamisin ve di¤er aminoglikozitlere direnç durumu ile ilgili Türkiye’de yap›lan çal›flmalar (% direnç)

Çal›flma Referans Say› G T N A ‹

Köko¤lu ve ark.      15   112 59.9 55.6 28.2 23.2 15.2

Kamalak ve ark.    16   111 0  - 31.5 36.9 66.7

Altoparlak ve ark. 17   304 33.5 34.9 15.1 12.2 5.3

Balaban ve ark.     18   115 35.0 35.0 10.0 19.0 20.0

Ayd›n ve ark.             9   269 61.7 52.4 - 49.8 39.4

Gür ve ark.                2 1090 34.2 33.9 25.6 19.8 10.5

Bu çal›flma  -   332 43.3 39.4 28.6 24.7 20.7

G: Gentamisin, T: Tobramisin, N: Netilmisin, A: Amikasin, ‹: ‹zepamisin
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sonra izepamisinde görülmüfltür. Bu çal›flmada AAC (3)-I,

APH(3’)-VI ve AAC (6’)-IV en yayg›n direnç mekaniz-

malar› olarak saptanm›fl ve kökenlerin %80’inde birden

daha çok aminoglikozit direnç mekanizmas›n›n bulun-

du¤u saptanm›flt›r. AAC(3)-I bulunduran sufllar›n %55’inde

APH(3’)-IV enzimi birlikte bulunmakta ve bu da hem

amikasin hem de izepamisin direncine yol açmaktad›r (20).

Çal›flmada izepamisin direncinin, di¤er aminoglikozitlere

oranla enterik bakterilerde (E. coli, K. pneumoniae, P.  mira-

bilis ve S. marcescens) oldukça düflük ya da hiç olmad›¤›

saptanm›flt›r. Enterik bakterilerin aksine, Acinetobacter

spp. ve P. aeruginosa gibi nonfermentatif bakterilerde

izepamisin direncinin di¤er aminoglikozitlerden pek farkl›

olmad›¤›, hatta Acinetobacter türlerinde gentamisinden

sonra ikinci s›rada yer ald›¤› görülmüfltür (Tablo 2).

Geçirgenlik direncinin yüksek olmas›, daha önceki direnç

mekanizmalar›na yeni direnç mekanizmalar›n›n [AAC

(6’)-III] eklenmesi ile birlikte bu mekanizmalar›n karma-

fl›kl›¤›ndaki art›fl ve kombine direnç mekanizmalar›na

geçirgenlik direncinin efllik etmesi, izepamisin dahil,

klinik kullan›mdaki aminoglikozitlere karfl› direncin

Pseudomonas türlerinde enterik bakterilere göre çok

daha yüksek olmas›na yol açmaktad›r (19, 20). 

Nefrotoksik ve ototoksik etkileri, k›smen s›n›rl› etki alan-

lar›, dar terapötik indeksleri ve günümüzde önemli boyut-

lara ulaflan tafl›nabilir veya tafl›namayan antibiyotik direnci

her ne kadar aminoglikozitlerin kullan›m›n› k›s›tlayan

faktörler olarak görülürse de, h›zl› bakterisidal etkileri ve

tedavi s›ras›nda direnç gelifliminin nadir görülmesi, beta-

laktam antibiyotikler ile belirgin sinerjik etki göstermeleri

ve maliyet avantajlar› bu ilaçlar›n hala gündemde olma-

lar›n› sa¤lamaktad›r (8).

Yazarlar›n çal›flt›¤› hastanede henüz kullan›ma girmemifl

olan izepamisininin direnç oran›n›n bu denli yüksek

olmas›, yukar›da sözü edilen direnç enzimlerini bulundu-

ran sufllar›n varl›¤› ve bu direnç enzimlerinin tafl›nabilir-

li¤i ile aç›klanmaktad›r. Hastaneler kendi direnç oranla-

r›n› izleyerek ve direnç yüzdesinde art›fl saptanan amino-

glikozitin kullan›m› s›n›rland›rarak direnç gelifliminin önüne

geçebilirler. Hastanelerde antibiyotik raporlama ve kulla-

n›m politikalar›n›n oluflturulmas› ve devaml›l›¤› gerek hekim

ve hastalar gerekse de ekonomik aç›dan zorunluluk haline

gelmifltir. ‹zepamisinin, günümüzdeki aminoglikozit inaktive

edici enzimlere karfl› daha genifl stabilitesi, önceden

belirlenebilir farmakokineti¤i, daha düflük toksisite riski

ve di¤er genifl spektrumlu antimikrobiyal ajanlar ile

birlikte gösterdi¤i sinerjik etki dikkate al›nd›¤›nda, AAC

(6’)-1 enzimlerinin yayg›nl›¤› nedeniyle amikasinin ve

di¤er aminoglikozitlerin etkinliklerini yitirdikleri bölgelerde

potansiyel alternatif bir aminoglikozit olarak  de¤erlen-

dirilebilece¤i sonucu ortaya ç›kmaktad›r.

bakterilere göre daha düflük oldu¤u görülmektedir. Ayd›n

ve ark. (9) yapt›klar› çal›flmada; G, T, A ve ‹ dirençlerini

P. aeruginosa sufllar›nda s›ras›yla %79.4, %82.0, %63.2,

%52.2 olarak; Acinetobacter sufllar›nda %64.1, %18.8,

%73.5, %64.1 olarak saptam›fllard›r. Enterik bakterilerde

bu oranlar,  Klebsiella sufllar›nda %43.3, %36.6, %16.6,

%3.3, E. coli sufllar›nda %24.1, %17.2, %10.3, %3.4,

Enterobacter sufllar›nda %33.3, %33.3, %14.8, %3.7 ve

Serratia sufllar›nda %76.9, %76.9, %69.2, %15.3 olarak

bulunmufltur. Gür ve ark. (2)'n›n çal›flmas›nda ise, E. coli,

Klebsiella ve Enterobacter türlerinde amikasine direnç

s›ras›yla % 3.9, % 37.8 ve %13.1; izepamisine ise %1.9,

%9.3 ve %7.0 olarak saptanm›flt›r. Över ve ark. (19)'n›n

yapt›klar› çal›flmada 585 aminoglikozit dirençli Gram-

negatif basil aras›nda G, T, N, A ve ‹ direnci Klebsiella

sufllar›nda  %89.5, %98.1, %77.3, %66.3, %12.7; Entero-

bacter sufllar›nda %87.6, %96.6, %52.8, %33.8, %19.8;

E. coli sufllar›nda %90.3, %93.5, %47.3, %34.4, %22.5;

Pseudomonas sufllar›nda %98.6, %84.6, %71.3, %58.6

ve %62 olarak saptanm›flt›r. 

Türkiye’deki aminoglikozit direnç mekanizmalar› Över ve

ark. (20)'n›n yapt›¤› bir çal›flmada ortaya konulmufltur. Bu

çal›flmada 696 aminoglikozit dirençli Gram-negatif basil

aras›nda en yüksek direnç oran› %94.5 ile gentamisinde

görülmüfltür. Bunu s›ras›yla tobramisin (%82.4), netilmisin

(%53.6) ve amikasin (%49.7) izlemifltir. ‹zepamisinin Gram-

negatif basillere karfl› en aktif aminoglikozit olarak saptan-

mas›na karfl›n, direnç yüzdesinin (%29.7) oldukça yüksek

oldu¤u gözlenmifltir. Klebsiella, Enterobacter ve E. coli

sufllar›nda en yayg›n aminoglikozit direnç mekanizmalar›

AAC(3)-II (GTN dirençlerinden sorumlu), AAC(6’)-I (TNA

dirençlerinden sorumlu) ve ANT(2’’)-I (GT dirençlerinden

sorumlu) olarak saptanm›flt›r. Eski mekanizmalara ek

olarak bu çal›flmada AAC(6’)-III (TNA‹ dirençlerinden

sorumlu) ve AAC(6’)-IV (GTNA dirençlerinden sorumlu)

olarak adland›r›lan iki yeni direnç mekanizmas› bulun-

mufltur. Bu çal›flmada Pseudomonas (n:150) kökenleri

için, AAC(3)-I, AAC(6’)-II, AAC (6’)-III (%19.3), ANT (2’’)-

I enzim kompleksleri ve geçirgenlik aminoglikozitlere

karfl› yüksek direnç oran›ndan sorumlu tutulmufllard›r.

Pseudomonas sufllar›nda en s›k gözlenen direnç geçir-

genlik direnci olmufltur. Bu çal›flmada Pseudomonas

sufllar›nda  G, T, N ,A ve ‹ direnç oranlar› s›ras›yla % 98.6,

%84.6, % 71.3, %58.6 ve %62 olarak saptanm›flt›r.

‹zepamisin direnci %62 ile amikasinden (%58.6) yüksek

bulunmufltur. Araflt›rmac›lar bunu daha çok geçirgenlik

direncine ve geçirgenlik direncine enzimatik direnç meka-

nizmalar›n›n efllik etmesine ba¤lam›fllard›r. Acinetobacter

sufllar›nda ise direnç oranlar› s›ras›yla %95, %45, %50,

%80 ve %65 olarak saptanm›flt›r. Acinetobacter  sufllar›nda

en yüksek direnç gentamisinden sonra amikasinde daha
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