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                           III. ÖZET

Acinetobacter cinsi bakteriler, Gram negatif, non fermentatif ve hastalık potansiyeli düşük olan mikroorganizmalardır (1,2). Hastalara yapılan invaziv işlemlerin artması Acinetobacter türlerinin yoğun bakım ünitelerinde enfeksiyon etkeni olarak daha fazla izole edilmesine sebep olmaktadır (3). Bu izolatlar antibiyotiklere yüksek oranda dirençli olarak bulunmaktadır (4,5). 
Bu çalışmada, Acinetobacter suşlarının yüksek direnç potansiyeline sahip olup olmadıklarının belirlenmesi amacıyla hastanemiz Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Laboratuvarı’nda 2009-2012 yılları arasında izole edilen 94 adet çoğul ilaca dirençli A. baumannii izolatında OXA 23, OXA 24, OXA 51, OXA 58 ve IMP-1 genlerinin fenotipik çalışmaların temelinde hangi direnç mekanizmasının yattığının belirlenmesi amacıyla PCR yöntemi ile araştırılması hedeflendi. 
Çalışmada, 94 örneğin 89’unda OXA 51, 77’sinde IMP-1, 74’ünde OXA 23, 59’unda OXA 58, 1’inde OXA 24 genleri pozitif olarak saptanmıştır.
Bu çalışmada, hastanemizdeki ÇİD A. baumannii izolatlarında OXA 51, OXA 23, OXA 58 ve IMP-1 direnç genlerinin bulunduğu gösterilmiştir. Ancak, OXA 24 geni oldukça düşük oranda bulunmuştur. Çalışmamız, hastanemizde ÇİD A. baumannii izolatlarının epidemiyolojik özelliklerinin ortaya konması açısından bir başlangıç olma niteliğindedir.
Hastanemizdeki A. baumannii enfeksiyonlarında direnç durumunun saptanması ile ilgili sonuçlar, direnç gelişimi ve yayılmasının önlenmesi, ampirik antibiyotik seçimi ve etkin tedavi protokollerinin oluşturulmasında büyük öneme sahiptir. Bu çalışmadan elde edilecek verilerin ileride yapılacak epidemiyolojik çalışmalara ışık tutacağı düşünülmektedir. 
ABSTRACT
Acinetobacter is a genus of Gram-negative, non-fermentative bacteria which has a low potential of disease (1,2).  The increasing number of invasive procedures in intensive care units lead to increased isolation of Acinetobacter species as the cause of the infection (3).  These isolates are highly resistant to antibiotics (4,5).

In this study, 94 multidrug-resistant A. baumannii strains which were isolated in the Infectious Diseases and Clinical Microbiology Laboratory in our hospital between the years 2009-2012, were included in order to determine whether they have the high resistance potential. PCR method was used to investigate OXA 23, OXA 24, OXA 51, OXA 58 and IMP-1 gene in A. baumannii isolates to determine the underlying resistance mechanisms of phenotypic studies.

As a result 89 OXA 51 genes, 77 IMP-1 genes, 74 OXA-23 genes, 59 OXA-58 genes, and 1 OXA-24 gene was positive for 94 samples.

In this study, OXA 51, OXA 23, OXA 58 and IMP-1 resistance genes have been shown in multi-drug resistant A. baumannii isolates in our hospital.  However, OXA 24 genes are found to be quite low. Our study is a beginning for demonstrating the epidemiologic characteristics of multi-drug resistant A. baumannii isolates. Results related to detection of resistance patterns has great importance for the prevention of development and spread of resistance, empirical antibiotic selection and the formation of effective treatment protocols in A. baumannii infections in our hospital. It is considered that the data obtained from this study will shed light on the future epidemiological studies.
IV. GİRİŞ VE AMAÇ

Enfeksiyon hastalıkları, erken tanı konulduğu takdirde akılcı antimikrobik seçimiyle genellikle tedavide başarının sağlandığı bir alandır. Bununla birlikte gerek toplumda gerek ise hastanede kazanılan enfeksiyon hastalıkları akılcı olmayan (yanlış veya gereksiz antimikrobik kullanımı, yanlış doz) antimikrobik kullanılması sonucu dirençli mikroorganizma sorunu artmakta, uygun tedaviye ulaşamayan hastanın tedavi başarısızlığı yanında mortalite oranları da artmaktadır.
Son 20 yıldır gelişmiş ülkelerde, çoğul ilaca dirençli (ÇİD) Gram negatif basillerin neden olduğu hastane enfeksiyonları önemli bir problem oluşturmaktadır (3). Hastane enfeksiyonları (HE) hasta morbidite ve mortalitesini arttırmakta, hastanede kalış süresini uzatarak tedavi maliyetini yükseltmekte ve önemli ekonomik kayba yol açmaktadır (6). HE’da sık olarak saptanmalarının nedenleri, dış ortam koşullarında kolaylıkla yaşayabilmeleri ve antibiyotiklere karşı çoklu direnç kazanabilmeleridir (7,8). HE’da sıklıkla izole edilen mikroorganizmalar antibiyotik ve tıbbi uygulamalardaki değişikliklere bağlı olarak zaman içinde farklılıklar göstermektedir. Günümüzde uygunsuz ve geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı ile invaziv girişimlerin artması sonucu, Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter türleri, metisiline dirençli Staphylococcus aureus (S. aureus), koagülaz negatif stafilokoklar, Enterobacter türleri, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus türleri, enterokoklar ve Candida türlerinde anlamlı artışlar görülmektedir (9). HE salgınlarında en sık izole edilen ve antibiyotiklere en dirençli türlerden biri A. baumannii’dir (10). Temel olarak bu bakterideki antibiyotik direnci iki yolla yayılmaktadır: Dirençli soyların klonal yayılması (vertikal yol) ve direnç geninin bakteriler arasında aktarılması (horizontal yol). Direnç durumunun saptanması, direnç gelişimi ve yayılmasının önlenmesinde, ayrıca ampirik antibiyotik seçimi ve tedavi protokollerinin oluşturulmasında bölgesel verileri teşkil edeceği için büyük öneme sahiptir.
Fenotipik çalışmaların temelinde hangi direnç mekanizmasının yattığının belirlenmesi amacıyla ÇİD A. baumannii suşlarında genotipik direnç mekanizmalarının (OXA 23, OXA 24, OXA 51, OXA 58 ve IMP-1) araştırılması hedeflendi.
V. MATERYAL VE METOD
Çoğul İlaca Dirençli Acinetobacter baumannii İzolatları

Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Laboratuvarı’na 2009, 2010, 2011, 2012 yılları arasında, yatan hastalardan alınan klinik materyaller (kan, idrar, balgam…) kanlı agar ve Eosin Methylene Blue (EMB) agar besiyerlerine ekildi. 35°C’de 24-48 saat inkübasyon sonucunda üreyen mikroorganizmaların identifikasyonu ve antibiyotik duyarlılık testleri VİTEK-2 otomatize sistemi (bioMerieux, Fransa) kullanılarak yapıldı. Elde edilen izolatlar eksi 80°C’de saklandı. 94 adet, 3 veya daha fazla antibiyotik grubuna dirençli olan A. baumannii (çoğul ilaca dirençli)  izolatı çalışmaya dâhil edildi.

DNA izolasyonu
Doksan dört adet ÇİD Acinetobacter baumannii izolatı oda sıcaklığına getirilerek kanlı agar ve EMB agar besiyerlerine ekildi. Üretilen bakterilerden steril salin solüsyon ile bakteri süspansiyonu hazırlandı. 

· Hazırlanan bu süspansiyondan 200µl alındı. 

· 3000xg’de 5 dk santrifüj edildi. Süpernatant kısmı döküldü. 

· 200µl PBS eklendi ve vortexlendi. 

· 200µl Binding Buffer ve 40µl Proteinaz K eklendi. Vortexlendi. 

· 10 dk +70˚C’de inkübe dildi. 

· 100µl İsopropanol eklendi ve vortexlendi. 

· Karışım filtreli tüpe alındı. 1dk 8000xg’de santrifüj edildikten sonra kolonda kalan sıvı döküldü ve filtre tekrar takıldı. 

· 500µl İnhibitör Removal Buffer eklenerek 1dk 8000xg’de santrifüj edildi. Kolonda kalan sıvı döküldü ve filtre tekrar takıldı. 

· 500µl Wash Buffer eklenerek 1dk 8000xg’de santrifüj edildi. Kolonda kalan sıvı döküldü ve filtre tekrar takıldı. 

· 500µl Wash Buffer eklenerek 1dk 8000xg’de santrifüj edildi. Kolonda kalan sıvı döküldü ve filtre tekrar takıldı. 

· Wash Buffer kalıntılarını uzaklaştırmak için en yüksek devirde 10-30 sn santrifüj edildi. 

· Toplama tüpü atıldı ve filtreli tüp 1.5 ml eppendorf tüpe alındı. 

· Önceden +70˚C’de ısıtılan 200µl Elution Buffer eklenerek 5-10 dk oda sıcaklığında beklendi. 

· 1dk 8000xg’de santrifüj edildi. Filtreler atıldı. 

· Tüp içerisinde izole edilmiş DNA elde edildi.
· Elde edilen DNA ekstraktları -20 °C’de saklandı. 
Primerler
Tablo 2. Kullanılan Primerlerin Dizilim Tablosu (11)
	Gen
	Primer Dizisi
	PZR ürününün büyüklüğü (bp)

	OXA 23
	F 5'-TGTGCTGGTTATTCAAAC-3'
	216 bp

	OXA 23
	R 5'-ATGGCTTCTCCTAGTGTC-3'
	216 bp

	OXA 24
	F 5'-TGACTTTAGGTGAGGCAATG-3'
	223 bp

	OXA 24
	R 5'-AAAGGTAATCGGTTATGTGC-3'
	223 bp

	OXA 51
	F 5'-ATAAGGCAACCACCACAG-3'
	462 bp

	OXA 51
	R 5'-TAAGGGAGAACGCTACAA-3'
	462 bp

	OXA 58
	F 5'-TATGGCACGCATTTAGAC-3'
	509 bp

	OXA 58
	R 5'-AAACCCACATACCAACCC-3'
	509 bp

	IMP-1
	F 5'-CATGGTTTGGTGGTTCTTGT-3'
	582 bp

	IMP-1
	R 5'-ATAATTTGGCGGACTTTGGC-3'
	582 


Pozitif Kontrol DNA

OXA23, OXA24, OXA51, OXA 58 genlerine ait pozitif kontrol DNA’sı Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Mikrobiyoloji Anabilimdalı’nın arşivinden elde edildi. IMP-1 genine ait pozitif kontrol DNA’sı ise şu şekilde elde edildi. Örnek olarak kullandığımız ÇİD A.baumannii izolatlarından DNA izolayonu yapıldıktan sonra PZR ürünleri ethidium bromide ile boyalı % 1’lik agaroz jele yüklendi. 0.5 X TAE tamponu kullanılarak 80 Volt (V) akımda 45 dakika yürütüldü. Ultraviyole ışık kaynağı kullanılarak DNA bantlarının görüntülenmesi sağlandı. 550-600 bp arasına denk gelen bölgede DNA bandı bulunan örnek pozitif kontrol olarak alındı.
Negatif Kontrol

PZR’da kullanılan reagentlerin kontaminasyon kontrolü amacıyla bir kuyucuğa DNA yerine ddH2O konuldu.

PZR Mix

Her bir örnek için; 

· 3µl su 

· 1µl forward pzr primer 
· 1µl reverse pzr primer 
· 10µl master mix    

15µl PZR mix içine 5µl DNA eklenerek toplam volum 20µl’e tamamlandı.

PZR Amplifikasyonu

Her bir direnç geni için PZR cihazında (LightCycler 480, Roche) farklı bağlanma dereceleri ve farklı zaman aralıkları kullanılarak reaksiyonun optimize edilmesi sağlandı. 

Her primer için amplifikasyon koşulları şöyle idi.

OXA 23 için;

Başlangıç denatürasyon 95˚C’de 5dk

Amplifikasyon (34 siklus) 95˚C’de 10sn, 51˚C’de 10 sn, 72˚C’de 15 sn

Erime eğrisi 95˚C’de 5sn, 65˚C’de 1dk, 97˚C

Soğuma 40˚C’de 10sn

OXA 24 için;

Başlangıç denatürasyon 95˚C’de 5dk

Amplifikasyon (45 siklus) 95˚C’de 10sn, 60˚C’de 10 sn, 72˚C’de 10 sn

Erime eğrisi 95˚C’de 5sn, 65˚C’de 1dk, 97˚C

Soğuma 40˚C’de 10sn

OXA 51  için;

Başlangıç denatürasyon 95˚C’de 5dk

Amplifikasyon (45 siklus) 95˚C’de 10sn, 60˚C’de 10 sn, 72˚C’de 15 sn

Erime eğrisi 95˚C’de 5sn, 65˚C’de 1dk, 97˚C

Soğuma 40˚C’de 10sn

OXA 58 için;

Başlangıç denatürasyon 95˚C’de 5dk

Amplifikasyon (35 siklus) 95˚C’de 30sn, 54˚C’de 30 sn, 72˚C’de 30 sn

Erime eğrisi 95˚C’de 5sn, 65˚C’de 1dk, 97˚C

Soğuma 40˚C’de 10sn

IMP-1  için;

Başlangıç denatürasyon 95˚C’de 5dk

Amplifikasyon (35 siklus) 95˚C’de 30sn, 54˚C’de 30 sn, 72˚C’de 30 sn

Erime eğrisi 95˚C’de 5sn, 65˚C’de 1dk, 97˚C

Soğuma 40˚C’de 10sn    

PZR Ürünlerinin Elektroforezi ve Görüntülenmesi

Elde edilen PZR ürünlerinin saptanması amacıyla agaroz jel elektroforezi yapıldı. Bu amaçla 50 ml 0.5 X TAE içine 0.5 g agaroz eklenerek mikrodalga fırında 3-4 dakika kaynatıldı. İçine 5 µl ethidium bromide eklenerek tarağı takılmış tanka döküldü. Tampon olarak 0.5 X TAE kullanıldı. İlk kuyucuğa 3 µl DNA markerı ile 2 µl yükleme boyası karıştırılarak yüklendi. Diğer kuyucuklara 15 µl pcr ürünü ile 2µl yükleme boyası  karıştırılarak yüklendi. Elektroforez 80 volt (V) akımda 45 dakika yapıldı. DNA bantlarının görüntülenmesi ise ultraviyole (UV) ışık kaynağı ile gerçekleştirildi.

VI. SONUÇ VE TARTIŞMA
Toplumdan ve özellikle hastaneden izole edilen Gram negatif bakterilerde özellikle geniş spektrumlu antibiyotiklerin kullanımının artması ile antibakteriyel ilaçlara karşı artan direnç, tüm dünyada en önemli sağlık sorunlarından bir tanesi haline gelmiştir (12,13). Acinetobacter yakın zamana kadar enfeksiyona göre kolonizasyon kapasitesi daha fazla olan düşük virülanslı bir mikroorganizma olarak düşünülmekteydi. Fakat günümüzde A.baumannii başta olmak üzere Acinetobacter türlerine bağlı hastane kökenli enfeksiyonlar tüm dünyada hızla artış göstermektedir (14).
Özseven ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, A. baumannii suşlarının %61,6’sı YBÜ’de yatan hastalardan izole edilmiştir (15). Benzer şekilde ülkemizde yapılan çeşitli çalışmalar​da A. baummannii’nin yoğun bakım ünitelerinden izolasyon sıklı​ğını Kurtoğlu ve arkadaşları %65, Balcı ve arkadaşları %63, Özdem ve arkadaşları %58.4, Aral ve arkadaşları %58, Çıkman ve arkadaşları ise %41 olarak bildirmiştir (16-20). 

Çalışmamızda ise 94 A. baummannii izolatının 82’si (%87,2) YBÜ’de yatan hastalardan izole edilmiştir. Bu sorunun başlıca nedeni YBÜ’lerde geniş spektrumlu antibiyotiklerin kullanımıdır. Dirençli mikroorganizmaların yayılımını azaltmak için antibiyotik kullanımının azaltılması gerekmektedir. 

Otuz altı ülkenin katıldığı, 2004-2009 yılları arasında YBÜ’de yapılan çok merkezli bir çalışmada en sık hastane kökenli enfeksiyonlar; VİP (1000 ventilatör gününe göre insidansı 15,8), kateter ilişkili kan dolaşımı enfeksiyonu (1000 kateter gününe göre insidansı 7) ve üriner kateter ilişkili ÜSE (1000 üriner kateter gününe göre insidansı 6,5) olarak bulunmuştur (21).

Pek çok merkezde A. baumannii’ye bağlı hastane kökenli pnömoni olgularında önemli bir artış söz konusudur (22,23). 

Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak en sık hastane kökenli enfeksiyon tipi VİP ve Acinetobacter’in en sık üreme bölgesi trakeal aspirat kültürü (%50) olarak saptanmıştır. YBÜ’nde yatan hastaların büyük oranda ventilatörde takip edilen hastalar olması sebebiyle hastane kökenli VİP oranları yüksek bulunmaktadır.
Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan ve Acinetobacter türlerinin etken olduğu nozokomiyal kan akımı enfeksiyonlarının incelendiği çalışmada A. baumannii %63 oranında etken olarak saptanmıştır (132). Bu çalışmada 1995-2003 yılları arasında kan kültürlerinden izole edilen A. baumannii suşlarının %93’ü imipeneme duyarlı olarak saptanmıştır (24-27).

Amerika Birleşik Devletleri’ndeki sürveyans verilerine göre A. baumannii’de karbapenem direnci 1999 yılında %5,2 iken, 2010 yılında %40,8’e ulaşmıştır (28).

Kuzey Amerika (%17,1), Avrupa (%22,9), Latin Amerika (%25,2), Asya-Pasifik (%25,2) bölgelerinde, 2005-2009 yılları arasında 32 ülkedeki 140 hastaneden toplanan 5127 Acinetobacter spp.  izolatında imipenem ve meropenem direnci sırasıyla %45.9 ve %48.2 olarak saptanmıştır. İmipenem direnci 2005 yılında %27,8 iken 2009 yılında %62,4’e, meropenem direnci %37,5 iken %64,4’e çıkmıştır (29).   

Benzer dönemde yapılan “Tigesiklin Değerlendirilme ve Sürveyans Çalışması”nda karbapenem dirençli Acinetobacter spp. Avrupa ve Kuzey Amerika’ya göre Orta Doğu, Latin Amerika ve Asya-Pasifik’te daha yaygın olarak saptanmıştır (30). 

Özdem ve arkadaşlarının 2007-2010 yılları arasında izole ettikleri Acinetobacter türlerinin yıllara göre antibi​yotik direnç profillerini inceledikleri çalışmalarında, 2007 yılından itibaren tüm ilaçlarda belirgin direnç artışı olduğu, imipenem direncinin dört yıllık süreçte iki katından fazla arttığı saptanmıştır (18).
Özseven ve arkadaşları 2009-2011 yılları arasında çeşitli klinik örneklerden izole ettikleri 237 A. baumannii suşunda antibiyotik direnç profillerini araştır​dıkları çalışmalarında, aynı merkezin 2006 yılı verilerine göre karbapenem direncinde artış olduğunu saptamışlardır (31).
Yoğun bakımda gelişen enfeksiyonlarda antibiyotik dirençlerinin ayrıntılı olarak toplandığı altı ükede (Belçika, İspanya, İtalya, Malta, Portekiz, Slovakya) A.baumannii izolatlarında %80’lere varan oranlarda karbapenem direnci bildirilmiştir (32). 

Hacettepe Üniversitesi’nde yapılan bir çalışmada kan kültürlerinden izole edilen 100 A. baumannii izolatının %98’i kolistine, %94’ü tigesikline duyarlı iken imipenem, meropenem ve doripenem duyarlılıkları sırası ile %17, %17 ve %18 olarak saptanmıştır. Karpanem direncinin OXA 23 türevi (%31) ve OXA 58 türevi (%23) genlerle ilişkili olduğu saptanmıştır (33).

Çalışmamızda da benzer şekilde 94 A. baumannii izolatının %98’i kolistine, %87’si tigesikline duyarlı iken, karbapenem duyarlılığı %13 olarak bulunmuştur. OXA 23 geni karbapenem duyarlı izolatlarda %31 oranında pozitif bulunurken, karbapenem dirençli izolatlarda %88 oranında pozitif olarak bulunmuştur. OXA 58 geni ise karbapenem duyarlı izolatlarda %37,5 oranında pozitif bulunurken, karbapenem dirençli izolatlarda aynı oran %68 olarak tespit edilmiştir. 

Avrupa’dan 14 ülkenin katıldığı, 2008-09 yıllarında yapılan, toplamda 16 ülkeden 80 merkezin katıldığı ve 274 A. baumannii izolatının yer aldığı karbapenem duyarlılığının kıyaslandığı çalışmada; imipenem dirençli suş oranı %47,1 olarak saptanmış ve en yüksek oranlar Türkiye, Yunanistan, İtalya, İspanya ve İngiltere’den bildirilmiştir (34).  

         Çalışmamızda ise karbapenem direnci %87 olarak bulunmuştur. Yıllara göre direnç durumunda da artış saptanmıştır. Antibiyotik kullanımı ile antibiyotik direnci arasında oldukça yakın ilişki olduğu bilinmektedir. Özellikle hastanelerde antibiyotiklerin kontrolsüz kullanımı sonucu sıklıkla dirençli suşların seleksiyonuna bağlı olarak hızla direnç gelişebilmektedir. Karbapenem direncindeki bu artışın olasılıkla nedeni ise karbapenem grubu antibiyotiklerin yüksek oranda kullanımıdır.

         Avrupa’dan bildirilen A. baumannii salgınlarında en sık saptanan karbapenemaz OXA 58 tipi olup bunu OXA 23 izlemektedir (22).  Acinetobacter izolatlarında OXA 51 subgrubundaki enzimler intrinsik olarak bulunurken, mobil elementler ile horizontal olarak kazanılan genlerle kodlanan OXA 58, OXA 23 ve OXA 24 subgrup enzimler de beraberinde bulunabilmektedir. Çalışmamızda ise OXA 51 en sık saptanan karbapenemaz iken IMP 1 bunu izlemektedir.

Kocaeli Üniversitesi’nde yapılan bir çalışmada yoğun bakımdaki 47 hastadan izole edilen 94 çok ilaca dirençli A. baumannii izolatının tümünde OXA 23 geni tespit edilmiştir (35). Çalışmamızda ise OXA 23 geni %78,7 oranında pozitif olarak bulunmuştur.

Bülent Ecevit Üniversitesi’nde yapılan bir çalışmada 145 karbapenem dirençli A. baumannii izolatından 3 ana klonal gruptakilerin hepsinde ve kalan izolatların da %79’unda OXA 58 geni saptanmıştır. MBL’lar GIM-1, SIM-1, SPM-1, IMP, VIM türevi ve OXA 23, OXA 24 türevi oksasilinazları kodlayan genler saptanmamıştır (15). Çalışmamızda OXA 58 izolatların % 62,8’inde, MBL’lardan IMP-1 ise % 82’sinde pozitif olarak bulunmuştur.

Gülhane Askeri Tıp Akademisi yoğun bakım ünitelerinden izole edilen A. baumannii izolatlarında karbapenem direncinin multipleks PZR ve paralel fenotipik testlerle araştırıldığı çalışmada 2006-2010 yılları arasında 138 A. baumannii izolatı toplanmıştır. Karpanem dirençli 61 izolatın hepsi OXA 51 geni; 50 izolatta OXA 23 geni; 11 tanesinde ise OXA 58 geni saptanmıştır. OXA 24 enzimlerini kodlayan alellere hiçbir izolatta rastlanmamıştır (36). Erciyes Üniversitesi’nde yapılan bir çalışmada 98 A. baumannii izolatından 75’inde karbapenem direncinin OXA 58 ve OXA 51 türevi genlerle ilişkili olduğu saptanmıştır (37).

         Kaliforniya, Florida, Missouri, Nevada, New York, Pennsylvania’dan, 2008 ve 2009 yıllarında, karpaneme dirençli 65 izolatta en sık OXA 23 ve OXA 51 karbapenemazlar saptanmıştır (38). 

        Bu çalışmalara göre OXA tipi karbapenemazların dağılımında bölgesel farklılıkların olabileceği görülmektedir. 

        Sonuç ve Öneriler; 

· Çalışmamızda en fazla YBÜ kültür örneklerinde ve en çok trakeal aspirat numunelerinde A. baumannii üremesi olduğu saptanmıştır. 

· ÇİD 94 adet A. baumannii izolatında en sık ilaç direncine yol açabilen (çok salgılandığı durumda) OXA 51 geninde pozitiflik saptanmıştır. 

· Ülkemizdeki verilerle uyumlu olarak OXA 24 geni ise en düşük oranda (%1)  tespit edilmiştir. 

· Antibiyogramlara bakıldığında ise en yüksek duyarlılık oranları sırasıyla kolistine (%98) ve tigesikline (%87) karşı bulunmuştur.    

· Çalışmamız, hastanemizde ÇİD A. baumannii izolatlarının epidemiyolojik özelliklerinin ortaya konması açısından bir başlangıç olma niteliğindedir. Bu çalışmadan elde edilecek verilerin ileride yapılacak epidemiyolojik çalışmalara ışık tutacağı düşünülmektedir. 
· Bundan sonra bu bakteri ile yapılacak ileri çalışmalarla epidemiyolojik veriler ve dirence neden olan mekanizmalar daha iyi ortaya konabilecek ve böylece özellikle yoğun bakım ünitelerinde enfeksiyon kontrolü ve tedavi protokolleri daha da etkin ve verimli olarak gerçekleştirilebilecektir. 
· ÇİD A. baumannii enfeksiyonlarında, salgınlarla ilişki gibi epidemiyolojik veriler açısından, klonal ilişkiyi belirlemek amacıyla pulse field jel elektroforezi (PFGE) çalışmalarına ihtiyaç vardır.
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