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 چكيده
مشکل پيش روي درمان در اين باکتري، گزارشات روز افزون از مقاومت . هاي بيمارستاني است  عفونتاسينتوباکتر باماني عامل مهم :زمينه و هدف

 D متعلـق بـه گـروه   ينازهايلي،اگزاس ـها از عوامـل اصـلي مقاومـت بـه کربـاپنم      يک ـي ها است، ها، از جمله کرباپنم  بيوتيک  به طيف وسيعي از آنتي    
پـنم و   يم ـيهـا شـامل ا   ، سنجش مقاومت به کرباپنم توباکتر باماني ن مولکولي اسي  تشخيص مطالعه    اين  از هدف .هستند (OXA-type) بتالاکتامازها

   .باشد يمها  زولهين ايان ايم درها  هاي مقاومت به کرباپنم  ژن حضوريبررس مروپنم و
 گونه  OXA-51 bla ژن ييبا شناسا PCRک يتکن با ، وهاي بيوشيميايي تا حد جنس روشاستفاده ازبا نتوباکتر ياسهاي باليني   ايزوله: بررسيروش

 ييشناسـا  منظـور  بـه  .پنم و مروپنم به روش ديسک ديفيوژن انجـام شـد           براي ايمي  يکيوتيب ينتآمقاومت  الگوي  . شدند يي شناسا ينتوباکتربامانياس
  . شدانجام multiplex PCR  روش )نازهايلياگزاس( ها هاي مقاومت به کرباپنم ژن

 ـم .عنوان اسينتوباکتر باماني شناسايي شدند   به ، بودند OXA-51 blaداراي ژن   که  )  درصد ۷/۹۴(زوله  ي ا ۷۲سينتوباکتر،   ا ۷۶از   :ها  يافته    مقاومـت زاني
 حامـل ها  ايزولهاز  ) درصد۵/۸۷( ۶۳ تعداد. بود ) درصد۲/۹۷( ۷۰و ) درصد۷/۸۴( ۶۱ترتيب  به  مروپنموپنم  هاي ايمي بيوتيک  ها به آنتي    زولهياين ا 

هـا   زولـه يک از اي ـچ يه ـ درbla OXA-143  و bla OXA-58 يها ژن وبودند  bla OXA-24 ژن ملحازوله يااز  ) درصد۷/۹( ۷تعداد  و bla oxa-23 ژن
   .افت نشدي
ق ي تحق.آورده است وجود هب را مقاوم يها زولهي اجادي اي برايها در درمان، فشار انتخاب کرباپنم  ازهيرو يباستفاده که  رسد يبه نظر م :يريگ جهينت

 يريشگي پي مقاومت برايها  ژنيابيارز ها همراه است، لذا  با رخداد مقاومت به کرباپنميطور واضح به blaoxa-23حاضر نشان داد که حضور ژن 
  .دينما ي مي ضروريها امر هين سويها در ب ن ژنياز انتشار ا

   يکيوتيب يتمقاومت آن کرباپنماز، ،اسينتو باکترباماني: کليدي واژگان
  

  مقدمه
، حرکت اجباري، بي هوازي ،منفي گرم باکتري ،اسينتوباکتر     

و مثبـت    کاتـالاز  منفي، اندولکننده،   غيرتخميرمنفي،   اکسيداز
  .)۱( است غذايي منابع انواع از استفادهبه   قادرو هموليز داراي

  
  
  

  
 ،يفنوتيپ آزمايشگاهي مبتني برخواص بيوشيميايي و هاي روش
 قادر به تمايز ولي سازد مي مشخص را اسينتوباکتر جنس گرچه
  يجـه از روش مولکـول     يدر نت  ).١و٢( نيست مختلف هاي گونه
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۴۶

 غالـب در  ي  گونـه يي شناسـا يبـرا OXA-51  blaژن  ييشناسا
 شود يم استفاده ينتوباکتربامانياس يعني، يمارستاني بيها عفونت

و  و درمـاني   اشتيبهد سيستم فراروي مشکل ترين مهم .)١و٣(
چنـد   مقاوم هاي گونه باکتري، رخداد  اين درمورد ها  بيمارستان

 يا سه به مقاوم اسينتوباکتر. است باماني اسينتوباکتر در دارويي
 بيوتيـک   آنتـي  يـک  به مقاوم يا يبيوتيک  آنتي گروه سه بيشتر از 

 دارويـي  چنـد  مقاومـت باکتري با    عنوان را به  در درمان  کليدي
 کـا ي آمريها بيماري کنترل مرکز ٢٠٠٤ درسال .)٤( شناسند  مي

(CDC) از  درصـد  ٨٠ حدود را عامل  باماني اسينتوباکتر گونه 
 بـاکتري  ايـن  بـاليني   اهميـت  .برشمرد اسينتوباکتر هاي  عفونت

 هـاي   شـاخص  کـسب  توانايي با اخير، يها سال طي در ويژه به
 جـه موا بـا تهديـد جـدي      را بيوتيکي  آنتي هاي  درمان مقاومت،

 عفونـت  تـرين  شـايع  ،بيمارسـتاني  پنومـوني  .)٥( است ساخته
 اخيـرا  البتـه . اسـت  ميکروارگانيـسم  ايـن  توسـط  شـده  ايجـاد 

 پوسـت  عصبي، سيستم ي کننده درگير هاي  ازعفونت گزارشاتي
 ها بيمارستان برخي در نيز استخواني هاي  عفونت و نرم و بافت 
عنـوان   ها به  ش مقاومت به کرباپنم   يافزا .)٦( است شده گزارش

، درمان را   ينتوباکتربامانياس از   ي ناش يها عفونت يدرمان انتخاب 
مقاومـت بـه     در .)۷(  مواجه ساخته اسـت    يت جد يمحدود با
 يم ـيرآنزي و غ  يمي آنز يها سميمکانها   کيوتيب ين دسته از آنت   يا

 ـهـا و تغ    ان افلاکس پمپ  يش ب ياز جمله افزا    ـتما در ريي ا ي ـل  ي
 ـ،  )۳(  موثرنـد  ي خـارج  ي غـشا  يهـا  نيان پـروتئ  يزان ب يم  يول

، اسينتوباکتر بامـاني   درها کرباپنمترين مکانيسم مقاومت به    مهم
صـورت کرومـوزومي و يـا        هـاي کـد شـده بـه        توليد بتالاکتام 

 قـرار  D آمبلـر در کـلاس   يبنـد  است که در طبقـه پلاسميدي  
ــه و آن ــا را گرفت ــه ه ــام ب ــيلينازها ن ــ اگزاس ــ يم  .)۷( ميشناس

 ، داراي فعاليت هيدروليزاسينتوباکتر هاي گونه در زهااگزاسيلينا

 مـروپنم را  پـنم و  تواننـد ايمـي   مـي  بوده وها  کنندگي کرباپنم

 انتشار يلاديم ٢٠١٠سال  بندي که در طبقه در کنند و هيدروليز
از   پـنج زيرگـروه    تاکنون. )۸( اند  قرارگرفته 2dfگروه   يافته در 

شـناخته شـده   ، بامـاني  اسـينتوباکتر در Dبتالاکتامازهاي گـروه   

 چهارشـاخه از    و blaOXA-51/69 هـاي  کـه شـامل گـروه      است
 OXA-143 و OXA-23, OXA-24/40, OXA-58 اکتـسابي  هـاي  آنـزيم 

هـاي مختلـف    ها با سـکانس  يک، انواع آنزيم هر است، که در
فقـط  طبيعـي   طـور   بـه bla OXA-51  اگزاسـيليناز . است موجود

فقـط سـبب    و )۹( اسـت  ود موج ـباماني اسينتوباکتر ي  گونهدر
 ها ها وکرباپنم  سيلين هيدروليز ضعيف سوبستراي بتالاکتامي پني    

  يــاISAbaIکـه عناصـر الحـاقي     ايــن مگـر . )۱۰( شـود  مـي 
ISAba9     هـاي     در بالا دسـت ژنblaOXA-51-like  قرارگرفتـه  

 ٦٨ بيش از. )١١( ها شوند ، تا سبب افزايش بيان اين ژنباشد

عنـوان   بـه  را blaOXA-51 تلـف از هـاي مخ   از سـکانس تـه واري
اولين اگزاسيليناز . )۱۲( اند بندي کرده   طبقه D هاي کلاس   آنزيم

 گـزارش شـد     يلادي م ١٩٩٣ سال با فعاليت کرباپنمازي که در    
 درو   ناميـده شـد  ARI-1ابتـدا   کـه در  بود،blaoxa-23 آنزيم 

. )۱۳( شناسـايي شـد   ، دراسـکاتلند باماني اسينتوباکترپلاسميد 
ــر در  blaOXA-23  آن ژنپـــس از ــم روي  سرتاسـ ــا، هـ دنيـ

بـه جـز    ظاهرا   و هم روي پلاسميد شناسايي شد     کروموزوم و 
دسـته دوم   .)١٤( است اسينتوباکترمنحصر به جنس ک استثنا ي

کـه ابتـدا    هـستند،    OXA-24/40نـام    بـه  ،D هاي کـلاس    از آنزيم 
 درم   مقاوم به کربـاپن    باماني اسينتوباکترهاي   ازکروموزوم ايزوله 

از کرباپنمازهاي گروه    کلاس سوم  .)١٥( اسپانيا جداسازي شد  
D ،OXA-58 ژن  .)١٦( شوند  ميدهينامblaOXA-58 تاکنون، فقط 

 در جـوني  اسينتوباکتر در و  يافت شدهاسينتوباکترهاي  درگونه

نوزوکوميـاليس   اسـينتوباکتر   در و)١٧و١٨( اسـتراليا  روماني و
ژن  .)١٩( اسـت  هگزارش شد يلادي م٢٠١٠ سال درتايوان در

bla OXA-58 ،      اغلب پلاسميدي اسـت، کـه بـه احتمـال قـوي
يونان شايع  و ايتاليا اين ژن، در. ول انتشار جهاني آن استومس

 بامـاني  اسـينتوباکتر هاي  سويهوع يونان شي در. )٢٠و٢١( است
هـاي    مراقبـت   بخـش  در ،OXA-58 مقاوم به کرباپنم توليدکننـده    

 باتوجـه بـه     .)٢٢( ونان گزارش شده است   ي درنوزادان   ويژه و 
 ـ در ايکيوتيب ياز مقاومت آنت   گزارشات متعدد   وسم، ي ـن ارگاني

 ـ که دردرمان عفونت بـا ا  يادي ز يها تيمحدود  در ين بـاکتر ي



   دكتر افسانه کرمستجي وفهيمه بهادري عظيم آبادي
 

  ١٣٩٤ بهمن و اسفند ,١٠١ ي شماره, ٢٣ي  ره ي علمي، پژوهشي دانشگاه علوم پزشکي و خدمات بهداشتي، درماني زنجـان، دو مجله

۴۷

 م تـا در يبـرآن شـد  دارد،   مارستان وجـود  ي در ب  يماران بستر يب
 ،ينتوباکتر بامان ياس ي  گونه صيتشخ علاوه بر ،  حاضر ي  مطالعه

 ـوتيب ي نسبت به آنت ـين باکتر ي مقاومت ا  يالگو  ـ رايهـا  کي ج ي
 يها هيسووع  يدست آورده و ش     به  را ها ژه کرباپنم يو  به ،دردرمان

 را هانازيلياگزاسازگروه   ي کرباپنماز يها مقاوم به کرباپنم و ژن    
  بندرعباس يد محمد يمارستان شه ي ب ازجداشده  نتوباکتر  ياسدر  

   .ميي نمايبررس
  

   بررسيروش
 حاضر به صورت ي مطالعه :هاي باليني آوري نمونه جمع )الف
 ۱۳۹۳ آذرمـاه   تـا نيفـرورد  يدرط ـ بوده که  ي مقطع -يفيتوص

 يد محمـد  يشـه ، از بيمارسـتان      اسينتوباکتر ي  ايزوله ۷۶تعداد  
هـاي   هـا از نمونـه      باکتري اين. آوري شد   جمع شهر بندرعباس 

شـه، ادرار،  باليني مختلف نظير زخم، خلط، ترشحات لولـه ترا       
مـاران  ياز ب خون و مايع مغزي نخاعي و سايرترشـحات بـدن           

  . جدا شده بودندمارستان ي مختلف بيها  در بخشيبستر
  :آوري شده  جمعاسينتوباکترهاي  شناسايي و تاييد ايزوله )ب
ه ي تهدرمحيط مولرهينتون آگار زوله، کشت يک شبه     ي هر ا  يبرا
، رنـگ آميـزي      متغيـر  هاي گرم  ديدن کوکوباسيل  منظور به. شد

،  اسـينتوباکتر جـنس  حـد  براي شناسايي در . انجام گرفت گرم  
، )منفي(  اکسيدازآزمايشات مختلف بيوشيميايي از جمله تست 

 ، عدم تخمير SIMمحيط حرکت بودن در بي و) منفي(اندول 
 در رشـد  ،Triple Sugar Iron Agar(TSI (محـيط  در قنـدها 

ــاي ــه۴۲ دمــ ــانتي  درجــ ــراد  ي ســ ــينذوب وگــ    ژلاتــ
محـيط   پـس از شناسـايي، در    اسـينتوباکترها  .)۲۳( انجام شـد  
  و گليـسرول کـشت    درصـد  ۱۵حـاوي    سوي براث  تريپتيکاز

ــپس روي ــرل س ــشه پ ــاي شي ــاي  اي، در ه ــه-۷۰دم  ي  درج
ــه منظــور .نگهــداري شــدند گــراد ســانتي ــشخ ب ــه  صيت   گون

  
  
  

 ـتکث ي براPCR از روش ،ينتوباکتربامانياس  bla oxa-51 ر ژني
 .تفاده شداس

سـاعته  ۲۴کلـوني از کـشت    ۶ حـدود  : DNAاستخراج )ج
 ۲۰۰ليتري کـه حـاوي    ميلي ۵/۱هاي اپندورف   باکتري، به لوله  

 تـا  کـرده است، منتقل و آنـرا ورتکـس   TE ميکروليتر از بافر 
هـا را در   سپس اين نمونه . دست آيد  هسوسپانسيون يکنواختي ب  

rpm۸۰۰۰)   مـايع  وسانتريفوژ  دقيقه ۸مدت  ، به)قهيدقدور بر 
 ميکروليتـرآب مقطـر،     ۲۰۰رويي را خالي کـرده و مجـددا بـا         

ــان    ــان دور، و زم ــرده و مجــددا درهم ــوژن ک ــوط و هم مخل
 ۱۰سپس سوسپانسيون باکتري را، به مدت       . سانتريفوژ نموديم 

  . يـخ قـرارداديم   دقيقـه در   ۱۰بن ماري آب جوش و       دقيقه در 
 آنگاه سوسپانـسيون    .شد مرتبه تکرار  ۲مرحله انجماد و ذوب     

 شد دقيقه سانتريفوژ ۴مدت  به،  )قهيدور بر دق  ( rpm ۸۰۰۰ در
ليتـري    هـاي اپنـدورف نـيم ميلـي         لوله و محلول رويي آنرا در    

 ي   درجـه  -۲۰، در PCR تقسيم کرده و تا زمان انجام        ،استريل
  .)۲۴( گراد نگهداري شد سانتي

ــام مـــ ـ )د ــس لتيوانجــ ــايي  : PCR پلکــ ــت شناســ   جهــ
 blaOXA-23 ,blaOXA-24 ,blaOXA-58, blaOXA-51 bla,هاي ژن

OXA-143  ــشخيص ــت تـ ــده جهـ ــتفاده شـ ــاي اسـ   پرايمرهـ
    blaOXA-23 blaOXA-24 blaOXA-58 blaOXA-51 ,هـاي  ژن

bla OXA-143 نشان داده شده است۱جدول  در .  
ــ ــسوم ــراPCR لتي پلک ــيليناز،   ژني ب ــاي اگزاس ــابق ه   مط

   ،)۲۵و۲۶(فـورد   هيگينـز و ود   ف شـده توسـط      يبا روش توص  
ــه مــدت  ي ســانتي  درجــه۵۳نــگ ي آنليدر دمــا   ک يــگــراد ب

 COL 20820سـويه   اسـينتوباکترباماني  از. شـد قه انجام يدق
ــه ــد    ب ــتفاده ش ــرل اس ــويه کنت ــوان س ــه از   عن ــک نمون   و ي

ــصولات  ــابي   PCRمحـ ــوالي يـ ــايي تـ ــد نهـ ــراي تاييـ    بـ
  .شد
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 bla OXA-143 وblaOXA-23 blaOXA-24 blaOXA-58, blaOXA-51 هاي  ده جهت تشخيص ژن پرايمرهاي استفاده ش:۱جدول 

 نام ژن توالي نوکلئوتيدي اندازه محصول

GAT CGG ATT GGA GAA CCAGA blaOXA-23 F ۵۰۱ جفت باز 
ATT TCT GAC CGC ATT TCC AT blaOXA-23 R 

GGT TAG TTG GCC CCC TTA AA blaOXA-24 F ۲۴۶ جفت باز 
AGT TGA GCG AAA AGG GGA TT blaOXA-24 R 
AAG TAT TGG GGC TTG TGC TG blaOXA-58 F ۵۹۹ جفت باز 

CCCCTCTGCGCTCTACATAC blaOXA-58 R 
TAATGCTTTGATCGGCCTTG blaOXA-51-F جفت باز٣٥٣  
TGGATTGCACTTCATCTTGG blaOXA-51-R 
TGGCACTTTCAGCAGTTCCT blaOXA-143-F ۱۴۹جفت باز  

 TAATCTTGAGGGGGCCAACC bla OXA-143-R   
  
  :روش ديسک ديفيوژن بيوتيکي به تعيين حساسيت آنتي )د

روش ديسک ديفيوژن  ها، به   بيوتيک   به آنتي  ها حساسيت باکتري 
بيوتيـک   هـاي آنتـي   ديسک .)۲۷( يا انتشار در آگار بررسي شد   

  مـــروپنم  ،)IPM ميكروگـــرم، ١٠(پـــنم  ايمـــيشـــامل 
، )PIP ميكروگرم،   ١٠٠( نيليپراسيپ ،)MENوگرم،   ميكر ١٠(

ــسونيسفتر ــرم، ٣٠( اکــ ــيت ،)CRO ميكروگــ  نيليکارســ

 ،)D  ميكـرو، ٣٠ (نيلي س ـي، دوکـس )TIC ميكروگـرم،  ٧٥(

ــسين ــرم١٠( جنتامايـ ــسازين)GM،  ميكروگـ   ، سيپروفلوکـ
، )AN ميكروگــرم،  ٣٠(آميکاســين  ،)CIP،  ميكروگــرم٥(

 ميكروگـرم،   ١٠(کسيم  ، سفوتا )CPM ميكروگرم،   ٣٠(سفپيم  
CTX(ســـفتازيديم ،) ميكروگـــرم٣٠  ،CAZ( ، از شـــرکت

MAST سـودوموناس  سـويه اسـتاندارد    از .دي گرد يداري خر
هـا   سکيت ديفيعنوان کنترل ک به ATCC  27853زاونيآئروژ

ها از  ل داده يه و تحل  يجهت ورود اطلاعات و تجز     .استفاده شد 
  .استفاده شد اسکوئر ي کايتست آمار و SPSSافزار  نرم
  

  ها يافته
ــينتوباکتر۷۶  از     ــه ي ا۷۲،  اس ــد۷/۹۴(زول داراي ژن )  درص

OXA-51 bla   شناسـايي  اسـينتوباکتر بامـاني  عنـوان   بودند که به 
 يها بخش مراقبتماران يباز  ) درصد۰۵/۶۸(زوله يا ۴۹. شدند

 يهـا  و از بخـش    ) درصد ۲/۴(۳ يبخش جراح  از. بودندژه  يو
 ـ، اورژانـس، د   يسوختگ  هرکـدام  ي، تـوراکس و ارتوپـد  ياخل

ــش ) درصــد۸/۲(۲ ــا و از بخ ــق و بيه ــي گــوش و حل  و ين
ــا مراقبــت ــ ويه ــي ــيژه قلب ــهيا ۱ ي عروق  ) درصــد۴/۱( زول
  و هي ـشـحات ر  از تر  ) درصد ۴/۵۱( زولهيا ۳۷ . شد يجداساز

 از ) درصـد  ۷/۹(نمونـه    ۷ از زخـم،   ) درصد ۳/۱۵(زوله  يا ۱۱
 ) درصـد  ۵/۵(زوله  يا ۴ر   از ادرا  ) درصد ۵/۵( زولهيا ۴  و خلط
مـاران  يباز خـون     ) درصد ۴/۱(زوله  يا ۱عات بدن،   يما رياز سا 

ن يشتري ب.ندنامشخص بود ءنمونه هم با منشا  ۷ . شد يجداساز
 ،ميو سپس به سـفپ     ) درصد ۶/۹۸( ۷۱م  يمقاومت به سفوتاکس  

ن و يپروفلوکـــسازي س، مــروپنم ،ميدي ســـفتاز،اکــسون يسفتر
ــجنتاما ــد۲/۹۷( ۷۰ نيسي ــه پ ) درص ــپس ب ــيو س ن و يليپراس

 و ) درصد۷/۸۴( ۶۱ پنم يميا و ) درصد۸/۹۵( ۶۹ نيليکارسيت
ــيآم ــد۵/۸۰( ۵۸ن يکاسـ ــس و ) درصـ ــيدوکـ   ۴۳ نيکلي سـ
  ) درصـد  ۵/۸۷ ( ايزولـه  ۶۳ تعداد .مشاهده شد  ) درصد ۷/۵۹(

   حــاوي ژن) درصــد۷/۹( زولــهي اbla oxa-23 ۷, ژن داراي
bla OXA-24ياه ـ ژن حامـل  يا زولـه ياچ يه  و bla OXA-58  و

bla OXA-143 ــدن ــهيا ۶۱از  .بودن ــاوم زول ــه ا مق ــنم، يمــيب   پ
 ـ . بودنـد bla oxa-23 واجد ژن ) درصد۱۶/۹۰( زولهيا ۵۵ ک ي

ــهيا ــر دو ژن زول ــد ه ــود bla OXA-24 و bla oxa-23 واج   .ب
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 يدارا ) درصد۵۷/۸۸( زولهيا ۶۲ مقاوم به مروپنم،   زولهيا ۷۰از
طـور همزمـان    به)  درصد۴۳/۱ (زولهيا کي و bla oxa-23,ژن 
 کـه  زولـه يا ۶۱در  bla OXA-24 و bla oxa-23 يهـا   ژنيدارا
زولـه  ي ا ۵۵پنم مقاوم بودنـد      يميطور هم زمان به مروپنم و ا       به
 ـ  بودند وbla oxa-23 يفقط حاو)  درصد۱۶/۹۰( زولـه  يک اي
ــد۶۳/۱( ــه ) درص ــردو  ب ــان ه ــور همزم    وbla oxa-23ژن  ط

bla OXA-24 ه کـــه بـــه جـــز ژنيســـو دو در .را داشـــتند  
OXA-51 bla ــل ــ حامـ ــري دينازيليژن اگزاسـ ــد، يگـ    نبودنـ

   واکــنش ١شــکل . شــد مقاومــت بــه مــروپنم مــشاهده   
Multiplex PCRــراي ژن -bla OXA-51 ,bla OXAهــاي   ب

24,bla OXA-58 bla OXA-23 bla OXA-143  نــشان   را و
  .دهد يم

  

  
چاهک شماره . bla OXA-51 ,bla OXA-24,bla OXA-58 bla OXA-23 bla OXA-143هاي   براي ژنMultiplex PCR واکنش :۱شکل 

 bla  ۹تا  ۶ و ۴ تا ۱ يها چاهک ، و)جفت باز۲۴۶ (bla OXA-24 ۵چاهک شماره  و )جفت باز bla OXA-51) ۳۵۳هاي   ژن۹ يال ۱

OXA-23 )۵۰۱ دهد يرانشان م يجفت باز۱۰۰ نشان گر ۱۰، چاهک شماره )جفت باز.  
  

  بحث
 ـب يمقاومــت آنتـ ـ گزارشــات روزافــزون از        در يکيوتيـ

  از عوامل مهم و    يکيعنوان   به را   ين باکتر ي، ا ينتوباکتربامانياس
 يهـا  ژه در بخـش   ي ـو بـه  يمارسـتان ي ب يهـا  عفونـت  خطرزا در 

 در .)۱و۴( است  نموده مطرح در سراسر دنيا  ژه  ي و يها مراقبت
 ژه و ي و يها بخش مراقبت   در يننتوباکترباماياس ،زين  ما ي مطالعه

 کـه  شد   ي جداساز يشتريزان ب ي به م  ينمونه ترشحات تنفس   از
 ـ رايهـا  کيوتيب ينتآبه اغلب    ـ ايهـا  ج در درمـان عفونـت  ي ن ي

جداسـازي  . درصد مقاومت داشت ۵۹ش از يزان ب يبه م  يباکتر
گونـه   روش آسان و قابل اعتمادي براي تمـايز  bla oxa-51 ژن

بررسـي  . )۹و۲۸(  اسـت  اسـينتوباکتر هـاي  باماني از سـايرگونه  
  ، اسـينتوباکتر  ايزوله از  ۱۷۰ ، در يلاديم ۲۰۰۶سال   تورتون در 

عنـوان    بـه  ARDRAرا بـه روش     )  درصد ۳/۶۲( ايزوله   ۱۰۶
ها، ژن   اين ايزولهي  شناسايي کرد که در همه     اسينتوباکتر باماني 

blaoxa-51 ـ. )۹( داشـتند  وجود  ز ا بامـاني  اسـينتوباکتر  يفراوان
 از رانيادر مطالعات مختلف در     blaoxa-51 شناسايي ژن    قيطر
 درصد ۸۹/۹۳، تا )۲۹( يلاديم ۲۰۰۸ درصد در درسال ۳۷/۸۴

  حاضـر  ي  مطالعه ).۳۰( است شده ذکر يلاديم ۲۰۱۲در سال   
 .ران نـشان داده اسـت  ير مطالعات در اي را از سا يشتريب درصد

افــزايش رخــداد  دنيــا نــشانگر گزارشــات مختلفــي ازسراســر
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 از يمتعـدد  انواع. استاسينتوباکترباماني مقاومت به کرباپنم در   
هـاي شـمال      از بيمارسـتان   ، مقاوم به کرباپنم   اسينتوباکتر باماني 

 ايرلنــد و اروپــا ماننــد اســپانيا، پرتقــال، فرانــسه و انگلــيس و
اروپاي شرقي و خاورميانه گزارش  جمهوري چک و لهستان و   

 ۲۰۰۳سال    درصد در  ۸  در بلغارستان از    اين ميزان  .شده است 
 يلادي م ـ۲۰۰۶تـا ۲۰۰۵ درصـد در سـال   ۷۴ تـا  ۵۲ به   يلاديم

پـنم   مقاومت به ايمي  درصد۳/۴۹ايران،  در. )۳۱( استرسيده  
 تا ،)۲۹( يلاديم ۲۰۰۸سال   مقاومت به مروپنم در     درصد ۵۰و

 مقاومت به  درصد۵۵/۸۴پنم و    يمي مقاومت به ا    درصد ۴۷/۶۷
درصد مقاومـت بـه      ۹۲  و )۳۰( يلاديم ۲۰۱۲ سال   مروپنم در 

 گـزارش  يماران بخـش سـوختگ    يب در ۲۰۱۲سال   پنم در  يميا
هاي   گونهي گسترده انتشارمطالعات مختلف،  .)۳۲( استشده 

سرتاسر دنيا   را درهاهاي اگزاسيليناز مقاوم به کرباپنم حامل ژن 
اي  ههاي جغرافيايي قابل ملاحظ    تفاوت  گرچه ،نشان داده است  

 کربـاپنم   ي کننـده  بتالاکتامازهاي هيـدروليز   D نوع کلاس  در
 ٢٠٠٧ تا ٢٠٠٦هاي  طي سال در همکاران مندوز و. وجود دارد

هـاي    کـشور، ژن   ١٠ در  مرکز پزشـکي مـستقر     ٤١، از   يلاديم
 آن درها يافتند کـه   درصد سويه ۷۰را در D کرباپنمازي کلاس 

هــاي  درصــد ژن ۹۵  وتربــود شــايع bla oxa-23-likeميــان ژن 
دنبـال آن    بـه . شـد   را شـامل مـي     Dکـلاس    کدکننده کرباپنماز 

blaoxa-58 ــد و  ٩/١١ در ــد ٦/٥ در bla0xa-24/40درصـ  درصـ
 ـ گرد ييها شناسا  زولهيازا  ـدر ا . )٣٣( دي درسـال  الات متحـده    ي

پـنم،   هاي مقـاوم بـه ايمـي        ايزوله دردرصد   ١٣ ،يلادي م ٢٠٠٩
  هـاي   سـاير ژن هـا،   زولـه يان يا  بودند درbla oxa-23حامل ژن 

  .)٣٤( يافــــت نــــشدblaoxa-58و   blaoxa-24کرباپنمـــازي  
  

  يريجه گينت
هاي جغرافيايي زيـادي      نقاط مختلف دنيا تفاوت    مطالعات     

نـشان داده   هـاي کرباپنمـازي       در اپيدميولوژي مولکـولي ژن     را
 به اغلب ينتوباکتربامانياس، کاهش حساسيت  ماي مطالعه. است

 ـاهـاي      در دسترس جهت درمـان عفونـت       يها کيوتيب يآنت ن ي
پـنم و    مقاوم به ايمي ي سويه ٦١از  .  را نشان داده است    يباکتر

 bla oxa-23حامل ژن فقط )  درصد١٦/٩٠( نمونه ٥٥ ،مروپنم

 ـابنابراين، شيوع بـالاي     . بودند را در ميـان ايـن       ن کرباپنمـاز  ي
 مورد بررسي   هاي  ول مقاومت به کرباپنم   وتوان مس   ها مي   ايزوله

  ن حــضور ژني بــيدار ي کــه ارتبــاط معنــيطــور بــه .دانــست
bla OXA-23 ۰۰۰۰۰۷/۰( و مقاومت به مروپنمP=( ن يو همچن
مقاومـت بـه     .دست آمـد   به )=۰۰۲۶/۰P( پنم يميمقاومت به ا  

ژن  حامـل  OXA-51 blaه که به جـز ژن      يسو دو مروپنم در در  
 يگـر يمـل د  نبودنـد، نـشانگر نقـش عوا     يگري د ينازيلياگزاس

ا ي ـو ي در ژن مورد بررس    ي الحاق يها همچون حضور سکانس  
 گرهمچــون حــضور متالوبتالاکتامازهــاي ديعوامــل کرباپنمــاز

 ينـده مـورد بررس ـ  يشود در مطالعات آ يشنهاد ميباشد که پ  يم
  .رديقرارگ

  
  و تشکر ريتقد
حاضـر توسـط معاونـت       يقـات ي تحق ي پـروژه  يمنابع مـال       
ن شده يتام هرمزگان ينشگاه علوم پزشکدا يقات و فناوريتحق

 کارشناس بخـش  يم انصارين از سرکار خانم مر يهمچن .است
در كـه   بنـدرعباس    يد محمـد  يمارستان شه ي ب يشناس کروبيم

  . گردد ي ميقدردان  وتشکراند،  همكاري كرده نمونه يآور جمع
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Background and Objective: Acinetobacter baumannii is considered as an important agent in nosocomial 

infections. The problem facing the tratment of these bacteria is increasing resistance to antimicrobial agents 

such as carbapenems. The main mechanism of resistance to carbapenems in these bacteria is the presence of  

oxacillinases genes, which belong to class D betalactamases. The aim of this study was   molecular diagnosis 

of Acinetobacter baumannii and  antimicrobial resistance pattern of these bacteria to antibiotics including 

imipenem and meropenem.   

Materials and Methods: Genus and species of clinical isolates of Acinetobacter were identified via 

biochemical tests and PCR method respectively. Their susceptibily  to imipenem and meropenem  were 

determined by disk diffusion method.  In order to identify carbapenem resistant genes (oxacillinases), 

multiplex PCR was used. 
Results: 76 of 72 (94.7%) Acinetobacter species, possessed bla oxa-51-like gene and were identified as  

A.baumannii. Sixty one (84.7%) of isolates were resistant to imipenem and 70(97.2% ) were resistant to 

meropenem. Out of 76 isolates, 63 (87.5%) had an acquired bla oxa-23like carbapenemase, 7 (9.7%%) 

possessed bla oxa-24-like carbapenemase. None of the isolats contained either bla oxa-58 or bla oxa-143 

carbapenemase. 
Conclusions: It appears that cabapenem overutilization causes a selective pressure resulting in the 

emergence of antibiotic- resistant isolates. This study indicated that, the presence of bla oxa-23 genes was 

significantly associated with the occurrence of resistance to carbapenems. So, investigation of antibiotic 

resistance genes in A. baumannii is necessary to control further dissemination of these resistance genes. 
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