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در گونه هاي آنتي بيوتيكي بررسي الگوي مقاومت آنتي بيوتيكي و انتشار ژن هاي مقاومت 
  جدا شده از بيمارستان شهيد بهشتي كاشان اسينتوباكتر
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  خلاصه
هاي مقاوم سويه .هاي اسينتوباكتر كوكوباسيل پاتوژن هاي مهم فرصت طلب و مسئول عفونت هاي بيمارستاني متعددي مي باشندگونه:  و هدفسابقه

هدف از اين مطالعه .  نوظهور استمقاومت آنتي بيوتيكي گونه هاي اسينتوباكتر در ايران يك مشكل. اسينتوباكتر مشكلات درماني را در دنيا ايجاد نموده اند
  . بيمارستان آموزشي دانشگاه بود نمونه هاي باليني ازهاي اسينتوباكتر جدا شده ازميكروبي و ارزيابي وجود ژن هاي مقاومت درگونه تعيين حساسيت  ضد
ست هاي ت .انجام پذيرفتتر جدا شده از بيماران  گونه اسينتوباك60  بر روياين مطالعه توصيفي در بيمارستان شهيد بهشتي كاشان: مواد و روش ها

  معيار ايزوله بر طبق روش استاندارد و بر اساس60حساسيت آنتي بيوتيكي . بيوشيميايي استاندارد براي تعيين هويت در سطح گونه مورد استفاده قرار گرفت
CLSIژن هاي مورد بررسي  و تكثيرشناساييبراي . مت چند دارويي تعريف گرديدمقاومت به سه يا بيش از سه كلاس از آنتي بيوتيك ها مقاو.  انجام پذيرفت 

از .  عكس برداري شدUV و با اتيديوم برومايد رنگ آميزي و تحت اشعه  شد درصد قرار داده2 در ژل آگارز PCR محصول .استفاده گرديد PCR از روش 
 .  استفاده شدPCR براي شناسايي محصول Bp 100ماركر

گونه هاي اسينتوباكتر به ترتيب .  ايزوله از ساير گونه اي اسينتوباكتر از بيماران جدا گشت6 ايزوله اسينتوباكتر لوفي و 6ايزوله از اسينتوباكتر بماني،  48: نتايج
سولفامتوكسازول، /متوپريمسيكلين، تريتازوباكتام، داكسي/بيشترين مقاومت را به آميكاسين، توبرامايسين، سفتازيديم، سيپروفلوكساسين، پيپراسيلين

، aphA6ميزان شناسايي ژن هاي  .  درصد بود7/66 به چند آنتي بيوتيك تمقاوم. آمپي سيلين نشان دادند/ پنم و سولباكتام  ايمي،مينوسيكلين، لووفلوكساين
aacC1،ADC-7  ، OXA SET C ،aadA1 و aadB 7/41 (25، ) درصد 3/53 ( 32، ) د درص7/56 (34، )  درصد3/63 (38، ) درصد65 ( 39 به ترتيب 
  .بود)  درصد3/3 ( 2و ) درصد

 به نسبت را بيشترين مقاومتگونه هاي اسينتوباكتر .  گونه ايزوله شده از بيماران بودشايعترينAcinetobacter baumannii مطالعه در اين: نتيجه گيري
را در  aphA6نقش و همچنين را در اكثر سويه ها ADC-7 وaphA6،  aacC1  ژن هايوجود آناليز ژنتيكي. دادندنشان آميكاسين، توبرامايسين و سفتازيديم 

 بتا مشتمل بر هفت ژن كد كننده  Bla ADC در بروز مقاومت به جنتامايسين، و aacC1  ژن.نشان داد بروز مقاومت به آميكاسين، جنتامايسين، و كانامايسين
يايي جنس باكترهاي  گونه.دندلالت دار )bla-ADC-1, bla-ADC-2, bla-ADC-3, bla-ADC-4, bla-ADC-5, bla-ADC-6, bla-ADC-7 (لاكتاماز

به نسبت مقاومت ايجاد ل  با پتانسيبيمارستانيعنوان يكي از عوامل بروز عفونت هاي  زيرا به دونشميسينتوباكتر خطر مهمي براي بيماران بستري محسوب ا
  .دشنابمي مطرح آنتي بيوتيك ها بسياري از 

  
   آنتي بيوتيكي گونه هاي اسينتوباكتر، مقاومت آنتي بيوتيكي، مقاومت چند دارويي ، ژن هاي مقاومت :كليديواژگان 

  رضوان منيري :ولونويسنده مس *

  دانشگاه علوم پزشكي كاشانو ايمنولوژي گروه ميكروب شناسي ارشناسي ارشد ميكروب شناسي ك-1

  دانشگاه علوم پزشكي كاشان دانشكده پزشكي ايمنولوژيو دانشيار گروه ميكروب شناسي -2

 دانشگاه علوم پزشكي كاشاندانشكده پزشكي   و ايمنولوژيدانشيار گروه ميكروب شناسي -3

 ل بخش مولكولي مركز تشخيص سازمان دامپزشكي كشورومسو -4

 دانشگاه علوم پزشكي كاشان آمار دانشكده بهداشتگروه بهداشت عمومي و مربي  -5

  دانشگاه علوم پزشكي كاشان دانشكده پزشكيو ايمنولوژي گروه ميكروب شناسي كارشناسي ارشد ميكروب شناسي -6

  كارشناس بخش مولكولي مركز تشخيص سازمان دامپزشكي كشور -7
 0361 5550021: تلفن

  15/8/87: تاريخ دريافت                0361 5551112 :دورنويس
  3/11/87 :تاريخ پذيرش نهايي                                                moniri@kaums.ac.ir :پست الكترونيك
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                                               خلت آبادي فراهاني و همكاران  ...                                 ، بررسي الگوي مقاومت آنتي بيوتيكي و انتشار 

 )61(

  مقدمه
كوكوباسيل هاي گرم منفي، غير ، هاي اسينتوباكترگونه

 هوازي بوده كه به طور وسيعي در محيط بيمارستان  وتخميري
 عفونت هاي و مسئولت طلب فرصهاي مهم پراكنده و پاتوژن

 زيادياسينتوباكتر بماني توانايي . ]1[باشند بيمارستاني مختلفي مي
براي توسعه سريع مقاومت آنتي بيوتيكي داشته كه منجر به مقاومت 

، تعدادي از سويه هاي درحال حاضر. ]2[ چند دارويي شده است
 ،رسميكروبي در دست اسينتوباكتر بماني نسبت به همه عوامل ضد

ايجاد مقاومت از طرق مختلفي هاي  مكانيسم .]3[  اندمقاوم شده
 كد كننده ژن هاي اي ازه مجموعي مقاومها سويه.گيردصورت مي

 در آن واحد حمل ، را به چند خانواده آنتي بيوتيكي نسبتمقاومت
هاي اسينتوباكتر اغلب در مواردي درمان عفونت . ]4-6[مي كنند 
در .  چند دارويي است مشكل مي باشد،ومتهاي مقاكه فنوتيپ

-ها به عنوان داروي انتخابي در درمان عفونتحال حاضر كارباپنم

هرچند، .  استفاده مي گردد،هاي اسينتوباكتر مقاوم به چند دارو
با ظهور و . ]7-13[ باشدميمقاومت به كارباپنم نيز رو به افزايش 
 ناشي از اسينتوباكتر،هاي افزايش سويه هاي مقاوم، درمان عفونت

به عنوان مشكل مهم بهداشتي در بسياري از كشورها مورد توجه 
هاي انتخابي شيوع عفونت هاي بيمارستاني با كلون. مي باشد

اسينتوباكتر بماني مقاوم به چند دارو در جهان گزارش شده است 
هاي مقاومت آنتي بيوتيكي از طريق كروموزومي، نتقال ژن ا.]14[

نسپوزنپلاسميد را ت و  ميها  نجام  ا ه مقا. پذيردها  ب ومت 
استيل ترانسفرازي را كد ( aacC1 هاي ژنتوسطآمينوگليكوزيدها 

 aadA1 ژن ،)مي كند كه باعث مقاومت به جنتاميسين مي شود
مي( كد  ا  ر نسفرازي  را ت يل  ه آدن ب مقاومت  باعث  كه  كند 

 يلآدن( aadB  ژن،)شوداسترپتومايسين و اسپكتينومايسين مي
كند كه باعث مقاومت به جنتاميسين، ترانسفرازي را كد مي

و سين  ي ا م ا ر ب و مي ت سين  ي ا م ا ن ا ژن)شودك و    aphA6 
 به جنتاميسين، كند كه باعث مقاومتفسفوترانسفرازي را كد مي(

به پني مقاومت ) . شودآميكاسين، كانامايسين و نئومايسين مي
 ي است كهتالاكتامازآنزيم ب  ها از طريقسيلين ها و سفالوسپورين

 توجه با .]15[گردد كد مي OXAset ژن و يا  ADC7توسط ژن
به عدم آگاهي نسبت  به ميزان شيوع عفونت هاي ناشي از 
اسينتوباكتر در بيمارستان شهيد بهشتي كاشان و به منظور تعيين 

 در سويه هاي جداشده از مت آنتي بيوتيكيفنوتيپ و ژنوتيپ مقاو
هدف از اين مطالعه تعيين . حقيق انجام پذيرفتبيمارستان، اين ت

تعيين ژن و  ، مقاومت چند دارويياومت آنتي بيوتيكي قالگوي م
هاي اسينتوباكتر جدا شده از مقاومت آنتي بيوتيكي در گونه  هاي 

  .بستري بودند بيماران

  مواد و روش ها
 نمونه ادرار، 400اين مطالعه به صورت توصيفي بر روي 

 تنفسي بيماران بستري در  جداشده از دستگاه زخم وخون، پوست،
 انجام 1386-87بيمارستان آموزشي شهيد بهشتي كاشان در سال

 درصد 5بلاد آگار حاوي  و  از محيط مك كانكي آگار.پذيرفت
نمونه .  باكتري استفاده گرديد اوليهبراي جداسازيخون گوسفند 

.  انكوبه گرديد ساعت24 درجه سانتيگراد به مدت 35ها در دماي 
 با استفاده از .ايزوله گرديد نمونه 400 از اسينتوباكتر يسويه  60

 گونه هاي اسينتوباكتر تعيين هويت  استانداردهاي بيوشيمياييروش
 (11B)بوماني هاي استاندارد اسينتوباكتراز سويه. گرديد

19606ATCCيلاسينتوباكترلووف  و ATCCTYPE STRAIN(13A) 

 با .نس تهران به عنوان كنترل استفاده گرديدا رفرآزمايشگاه زا
 سيپروفلوكساسين، (10µg) پنمهاي ايميديسكاستفاده از 

(5µg)لووفلوكساسين ، (5µg)، سفتازيديم (30µg)، داكسي-

 تازوباكتام/پيپراسيلين (30µg) يكليناو ماينوس (30µg) يكليناس
(100/10µg) ،سيلينآمپي/سولباكتام (10/10µg)، كاسينآمي 

(30µg)، يــج ا م ا ت ريـمتري ،(10µg) سنـن وپ / مـت

مايسين ، (1.25/23.75µg)سولفامتاكسازول را وب ، )10µg( ت
با روش ديسك ديفيوژن طبق تهيه شده از شركت بكتون ديكينسون 

ايزوله هاي اسينتوباكتر .  تعيين گرديد فنوتيپ مقاومتCLSIمعيار 
ها  شامل كينولونكه به سه يا بيش از سه رده آنتي بيوتيكي

لوكساسين( روف پ وسپورين ،)سي ل ا طيفوسيع هايسف ل  ا
بتالاكتاماز مهاركننده  /بتالاكتام تركيب ،)سفتازيديم،سفپيم(
باكتام/سيلينآمپي(  آميكاسين،( آمينوگليكوزيدها ،)سال

 مقاومت نشان )مروپنم، ايمي پنم( كارباپنم ها ، و)توبرامايسين
تعريف  )MDR(اوم به چند دارو هاي مقسويهبه عنوان  ندداد

استخراج ژن به و  تعيين PCRبه روش ها ايزوله ژنوتايپ. گرديد
 پرايمر هاي مورد 1جدول شماره  . انجام پذيرفتboiling روش

 هاي هدف رااستفاده، توالي پرايمرها، درجه حرارت اتصال و ژن
كره  كشور شركت بايونيرپرايمرهاي مورد استفاده از .دهدنشان مي

 به شرح زير  PCR  واكنشحجم مورد نياز براي و مواد .شدتهيه 
بافر آنزيم   ميكروليترDNase  ،25آب عاري از آنزيمِ ميكروليتر 15

Taqپرايمر  ميكروليتر 5/2 ،مراز پليSense ،5/2 ميكروليتر 
برنامه زمان بندي  .نمونه بوداز  ميكروليتر 5و  anti Senseپرايمر

 ،C93° دقيقه در15:  سيكل35 شامل ، PCRاي مورد استفاده بر
- دقيقه در درجه حرارت1 براي دناتوره كردن، C95°در   ثانيه30

  و براي آنيله نمودن)1جدول (هاي اختصاصي پرايمرهاي مربوطه 
 اسينتوباكتر ازهر مرحله  در .براي سنتز بود C 72° دقيقه در10
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آب و نمونه  س فكاليكوي، انتروكلفولو بوماني، اسينتوباكتر
سپس  . به عنوان كنترل استفاده گرديدDNaseعاري از آنزيم 

با اتيديوم ، گرفته درصد قرار 2در ژل آگارز  PCRمحصول 
از . گرديد عكس برداري UVبرومايد رنگ آميزي و تحت اشعه 

 PCR براي شناسايي محصول شركت كياژن توليد  Bp 100ماركر
   .استفاده شد

  
  نتايج

) درصد15 (يمار بستري ب400 سينتوباكتر از اي سويه60
جدا ) درصد 7/41( نفر زن 25و ) درصد 3/58(  نفر مرد35شامل
 از. بودسال  3/39± 2/19ميانگين سني افراد مورد مطالعه . گشت
خلط از نمونه 10، )درصد3/58(خون از نمونه  35 ،ها سويهكل

مايع از  نمونه 5 ،)درصد4/13(ادرار از  نمونه 8 ،)درصد7/16(
)  درصد3/3(مايع جنب از  نمونه 2  و،) درصد3/8( مغزي نخاعي

 40( نمونه ICU ،24 از بخش)  درصد25( نمونه 15. جدا شد
 15 و از بخش كودكان ) درصد10( نمونه6 ،اورژانساز  )درصد
 )درصد 80( سويه 48 . بودعفوني از بخش )درصد25(نمونه 

 6ي و ل اسينتوباكتر لووف) درصد10( سويه 6  بماني،اسينتوباكتر
 توزيع فراواني .ساير گونه هاي اسينتوباكتر بودند)  درصد10 (سويه

هاي اسينتوباكتر الگوي مقاومت و حساسيت آنتي بيوتيكي در سويه
 . ارائه شده است2جدا شده بر حسب نوع آنتي بيوتيك در جدول 

كتر هاي مقاومت در گونه هاي اسينتوبا توزيع فراواني ژن3ول جد
    سويه جدا شده48 از. دهد را نشان ميجدا شده از بيماران بستري

به چند نسبت )  درصد7/66( سويه 32اسينتوباكتر بماني 
 توزيع فراواني مقاومت آنتي بيوتيكي 4 جدول .بودندمقاوم  دارو

 از .برحسب ژن هاي مقاومت و نوع آنتي بيوتيك را نشان مي دهد
  مورد32 ند بود aphA6  داراي ژن  گونه ي اسينتوباكتر كه39

 31همچنين . داشتند تمقاومبه آميكاسين نسبت  ) درصد1/82(
ي  گونه38در  به آميكاسين تمقاوم)  درصد6/81(مورد 

 اسينتوباكتر ي گونه34 از . مشاهده گرديدaacC1اسينتوباكتر داراي ژن 
 به  نسبت) درصد2/85(  مورد29 ،ندودبADC-7 كه داراي ژن 

 تمقاوم)  درصد3/81( مورد 26 علاوه ه ب.مقاوم بودنديكاسين آم
 OXA ي اسينتوباكتر حاوي ژن  گونه32 در ه آميكاسينبنسبت 

SET C مشاهده شد.    
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 گونه اسينتوباكتر 60 نمونه درنوع توزيع درصد فراواني -1نمودار 
  تان شهيد بهشتي كاشانجدا شده از بيماران بستري در بيمارس

  

68/3

51/7 48/3 48/3
43/3

25
20

40
5055

60

80

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

آميكاسين
توبرامايسين

سفتازيديم
سيپروفلوكساسين

پيپراسيلين/تازوباكتام

داكسي سايكلين

ماينوسايكلين

تريمتوپريم سولفامتاكسازول

لووفلوكساسين

جنتامايسين
ايمي پنم

سولباكتام/آمپي سيلين

صد
در

  
   گونه اسينتوباكتر جدا شده از بيماران بستري در بيمارستان شهيد بهشتي كاشان60 توزيع فراواني الگوي مقاومت آنتي بيوتيكي در- 2نمودار 

    برحسب نوع آنتي بيوتيك
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 براي شناسايي ژن هاي توليد كننده بتالاكتاماز و مقاومت به ه حرارت اتصال و ژن هاي هدف پرايمرهاي مورد استفاده، توالي پرايمرها، درج-1جدول 
   گونه اسينتوباكتر جدا شده از بيماران بستري در بيمارستان شهيد بهشتي كاشان60آمينوگليكوزيد ها در

 ژن هاي هدف درجه حرارت اتصال توالي پرايمر نام پرايمر

ADC-7 FOR 
ADC-7 REV 

ATGCGATTTAAAAAAATTTCTTGT 
TTATTTCTTTATTGCATTCAG  

 
50  

bla-ADC-1, bla-ADC-2, 
bla-ADC-3, bla-ADC-4, bla-ADC-5, 

bla-ADC-6, bla-ADC-,7 
OXA SET C 

FOR 
OXA SET C 

REV 

ACAGAARTATTTAAGTGGG3 
GGTCTACAKCCMWTCCCCA 

47 
blaOXA-51, blaOXA-58, blaOXA-64, 

blaOXA-69, 
blaOXA-70, blaOXA-71, blaOXA-75, 

blaOXA-78 
aacC1-5’ 
aacC1-3’ 

ATGGGCATCATTCGCACATGTAGG 
TTAGGTGGCGGTACTTGGGTC 

64 aacC1 

aadA1-5’ 
aadA1-3’ 

ATGAGGGAAGCGGTGATCG 
TTATTTGCCGACTACCTTGGTG 

62 aadA1 

aadB-5’ 
aadB-3’ 

ATGGACACAACGCAGGTCGC 
TTAGGCCGCATATCGCGACC 

68 aadB 

aphA6 FOR 
aphA6 REV 

ATGGAATTGCCCAATATTATTC 
TCAATTCAATTCATCAAGTTTTA 

55 aphA6 
  

   گونه اسينتوباكتر 60در توزيع فراواني الگوي مقاومت و حساسيت آنتي بيوتيكي -2جدول 
  بر حسب نوع آنتي بيوتيكجدا شده از بيماران بستري در بيمارستان شهيد بهشتي كاشان 

  تالگوي حساسيت و مقاوم               
   نوع آنتي بيوتيك

  حساس
  )درصد(تعداد

  حد واسط
  )صدرد(تعداد

  مقاوم
  )درصد(تعداد

  )µg 30( 4)6,7(  8)13,3(  48)80,0( آميكاسين
  )µg 10(  6) 10 (  13)21,7(  41)68,3(توبرامايسين 
  )µg 30(  10)16,7(  14)23,3(  36)60,0(سفتازيديم 

  )µg 5(  4)6,7(  23)38,3(  33)55(سيپروفلوكساسين 
  )µg 100/10(  19)31,7(  10)16,7(  31)51,7(تازوباكتام /پي پيراسيلين

   )µg 30(  5)8,3(  25)41,7(  30)50(داكسي سايكلين 
  )µg 30(  4)6,7(  27)45,0(  29)48,3(يكلين اينوسام
  )µg 23,75/1,25(  6)10 (  25)41,7(  29)48,3( كسازولوسولفامت/تريمتوپريم

  )µg 5(  34)56,7(  ---  26)43,3(لووفلوكساسين 
  )µg 10(  35)58,3(  1)1,7(  24)40(جنتامايسين 
  )µg 10(  44)73,3(  1)1,7(  15)25(ايمي پنم 

  )µg 10/10(  38)63,3(  10)16,7(  12)20( آمپي سيلين/سولباكتام
  

 گونه 60 توزيع فراواني ژن هاي مقاومت آنتي بيوتيكي در-3جدول 
  بيمارستان شهيد بهشتي كاشاناسينتوباكتر جدا شده از بيماران بستري در 

  
  نوع ژن

  مثبت
  )درصد(تعداد 

  منفي
  )درصد(تعداد 

aphA6  39)65(  21)35(  
aacC1 38)63,3(  22)36,7(  
ADC7  34)56,7(  26)43,3(  

OXAset  32)53,3(  28)46,7(  
aadA1 25)41,7(  35)58,3(  
aadB  2)3,3(  58)96,7(  

  
بروز  كه باعث كند ، فسفو ترانسفرازي را كد ميapha6 ژن

 .شودآميكاسين، كانامايسين و نئومايسين مي يسين،امقاومت نسبت به جنتام
مقاومت بروز كند كه باعث استيل ترانسفرازي را كد مي ، aacC1ژن

كنند آنزيم بتالاكتاماز را كد مي، ADC7ژن. شوديسين ميانسبت به جنتام
 .گردد ميهاوسپورينو سفالها به پني سيلين باعث بروز مقاومت نسبتكه 
باعث بروز مقاومت كنند كه بتالاكتاماز را كد مي آنزيم، OXAset ژن
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آدنيل  ،aadA1 ژن .گردد به پني سيلين ها و سفالوسپورين ها مينسبت
مقاومت نسبت به استرپتومايسين بروز ترانسفرازي را كد مي كند كه باعث 

كند كه سفرازي را كد مي، آدنيل ترانaadBژن  .شودو اسپكتينومايسين مي

-يسين، توبرامايسين وكانامايسين ميا مقاومت نسبت به جنتام بروزباعث

.شود

  

   گونه اسينتوباكتر 60 در و نوع آنتي بيوتيك آنتي بيوتيكي توزيع فراواني مقاومت آنتي بيوتيكي برحسب ژن هاي مقاومت- 4جدول 
  شتي كاشان جدا شده از بيماران بستري در بيمارستان شهيد به

  مقاوم سويه هاي تعداد كل 
تعداد كل ژن هاي مثبت  12  15  24  26  29  29  30  31  33  36  41  48

  

  آنتي بيوتيك
  
  
  
  
  
  

  نوع ژن      

سين
يكا

آم
سين  

اماي
وبر

ت
ديم  

ازي
سفت

سين  
كسا

فلو
پرو

سي
  

لين
اسي
پير

ي 
پ

/ 
تام
باك
ازو

ت
  

ين
يكل

 سا
سي

داك
  

ام
وس

ين
ا

لين
يك

  

ريم
توپ
ريم

  ت
 /

ول
ساز

وك
فامت

سول
  

سين
كسا

فلو
وو
ل

  

نتام
ج

ا
سين

ي
  

پنم
ي 
ايم

  

تام
باك
سال

 /
لين

 سي
پي
آم

  

39 aphA6  32  22  30  26  25  23  24  24  24  23  12  11  

38 aacC1 31  23  25  26  21  8  21  19  21  20  9  7  

34 ADC7  29  17  30  25  26  21  24  25  24  24  12  11  

32 OXAset  26  15  25  23  24  17  21  20  23  22  9  8  

25 aadA1 22  18  17  14  15  14  13  14  13  12  8  6  

2 aadB  2  1  2  1  2  1  1  2  1  1  1  1  

  
  حثب

 ارتباط فنوتيپ  تعييناين مطالعهانجام هدف از 
.  در گونه هاي اسينتوباكتر بود آنژنتيكيهاي شاخص و مقاومت
ترين منبع  مطالعه ما در اين بود كه عفونت هاي خوني شايعويژگي

 و بيشتر بيماران حين نمونه گيري هاي اسينتوباكتر بودكلينيكي گونه
ترين گونه جدا شده در اين  شايع. داراي كاتتر وريدي بودند

 مقاومت داروييميزان بيشترين  مطالعه اسينتوباكتر بماني بود و
 ايمي پنم و كمترين مقاومت به و توبرامايسين و به آميكاسين نسبت

مقاومت  بروز ميزان . مشاهده شدسولباكتام / سپس آمپي سيلين
يكي از خصوصيات مهم گونه  . بودما بالاچند دارويي در مطالعه 

هاي اسينتوباكتر مقاومت به چند آنتي بيوتيك بوده كه مشكلات 
در بين . نمايدميزيادي را در درمان عفونت هاي بيمارستاني ايجاد 

- كشورهاي مختلف، تفاوت زيادي در ميزان مقاومت به آنتي

 كه از فاكتورهاي محيطي و مي شودده هاي مختلف مشاهبيوتيك
در  .گردديمناشي الگوهاي مختلف استفاده از عوامل ضد ميكروبي 

ي  سويه75 بر روي 2006 در سال و همكاران Hujerمطالعه 
نظامي جنگ عراق و اسينتوباكتر جدا شده از بيماران نظامي و غير 

ورد  آنتي بيوتيك م9ي ها به همه درصد سويه15 ،افغانستان
 درصد ايزوله ها حداقل به سه كلاس آنتي بيوتيكي 89  و،آزمايش

 . استمقاومت چند داروييتعيين  كه معياري براي ندمقاوم بود
 80 درصد ايزوله ها به سيپروفلوكساسين و حداقل 90بيش از 

 49 ،به سفالوسپورين هاي با طيف وسيعاز آن ها نسبت درصد 
 81 و ، درصد به ايمي پنم20 ،سولباكتام/درصد به آمپي سيلين

-آميكاسين يا توبرا(حداقل به يكي از آمينو گليكوزيد ها  درصد

به چند دارو نسبت مقاومت بروز ميزان . ]15[ مقاوم بودند) مايسين
 ويژگي ديگر اين تحقيق . بودHujer  نتايجدر مطالعه ما كمتر از

عداد  بودن تها و بالاآنتي بيوتيكبروز ميزان مقاومت زياد نسبت به 
آناليز ژنتيكي نشان . بود شدهايزوله سويه هاي هاي مقاومت در ژن

 و ، aphA6 ژني ژن مقاومت به بيشترين ميزان فراوانداد كه
 در اين .بود مربوط aadB  ژنفراواني ژن مقاومت بهميزان  نكمتري

نسبت  دندبو  aphA6ژنهايي كه داراي  درصد سويه1/82مطالعه 
 درصد از سويه هايي كه 6/81  همچنين.دندبوقاوم م آميكاسين به

.  مقاومت به آميكاسين را نشان دادندند بودaacC1حاوي ژن 
 را  aphA6ژن مقاومت بهكه هايي از سويه درصد 9/76

 درصد از 2/88.  سفتازيديم هم مقاوم بودند بهند نسبتداشت
مقاومت  به سفتازيديم ند بودADC7سويه هايي كه داراي ژن 

 به نسبتOXAset  هاي داراي ژن درصد سويه3/81 .شتنددا
 درصد 88 . درصد به سفتازيديم مقاوم بودند1/78آميكاسين و 

در مطالعه  . بودندمقاوم  به آميكاسينaadA1هاي داراي ژن سويه
Hujer فراواني ژن  و همكارانblaADC  99درصد  ،

blaOXA-like 97 ،درصد aacC1 56درصد ،apha6  71 
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 .]15[ درصد بود aadA1 39، ژن درصدaadB 48ژن، درصد
 با اطلاعات قبلي منتشر aacC1وapha6  فراواني بالاي ژن هاي

شده از ساير نمونه هاي كلينيكي گونه هاي اسينتوباكتر مطابقت 
، بر روي ژن PCR  و همكاران  با استفاده از Nemec . ]16[دارد 

ي اسينتوباكتر ويه س101 هاي مقاومت به آمينوگليكوزيد ها در
 سويه، ژن 68در  aadA1 ژن و  aacC1 كه ژن ندنشان داد
apha6 و ژن 55 در aadB  17 [ سويه مشاهده گرديد31در[. 

ميكروبي به چند دارو  چندين مطالعه نشان داده كه مقاومت ضد
فاكتور مهمي براي انتخاب سويه هاي اپيدميك اسينتوباكتر بماني 

هاي ايجاد مقاومت  از راه.]17-20 [ي باشددر مراكز بيمارستاني م
ميكروبي انتقال ژن هاي مقاومت از طريق كانژوگيشن،  ضد

 مطالعات متعددي .را مي توان نام بردپلاسميدها و ترانسپوزن ها 
ي ترانسپوزن هاي درون كروموزومي كه ناقل ژن هاي درباره

 انجام شده است  مي باشند نيزمقاومت به چند آنتي بيوتيك
]19،17[. 

  
   

  نتيجه گيري
 درصد 60بيش از  نتايج اين تحقيق نشان مي دهد كه

ها به آميكاسين، توبرامايسين و سفتازيديم مقاوم بوده و ميزان سويه
ناشي از اپيدمي هاي . استمقاومت چند دارويي نيز قابل توجه 

مرتبط بوده و از آن  مقاومت چند دارويي ، باهاي اپيدميكسويه
ورد مطالعه م  مقاومت چند دارويي در بيمارستان نميزا جايي كه

لزوم توجه به معيارهاي كنترل ، تعيين گرديد درصد 7/66
 مقاومت چند دارويي .گردد مياحساس عفونت هاي بيمارستاني

در خانواده اسينتوباكتر در محيط بيمارستاني در پاسخ به افزايش 
اين كنترل مصرف  بنابر و ايجاد شده استها آنتي بيوتيكمصرف

 جلوگيري از ظهور  نقش مهمي درها در بيمارستانآنتي بيوتيك،
   .كندمي ايفا اسينتوباكتر  هاي ناشي ازعفونت 

  
  تشكر و قدرداني

 دانشكده پزشكي كاشان از معاونت پژوهشي آموزشي
براي تصويب مالي پايان نامه كارشناسي ارشد صميمانه قدرداني 

  .مي گردد
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