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 خلاصه 

 شده گزارش یادن در سراسر کارباپنم به مقاوم های بوماني اسینتوباکتر وگسترش سریع ظهور مقدمه:

ر دباپنماز لد کارالگوی مقاومت آنتي بیوتیكي و فراواني ژن های مو مطالعه حاضر با هدف تعیین است.

 . ام شدهران انجتي شهر جدا شده  از بیماران بستری در بیمارستان آموزش  اسینتوباکتر بومانيایزوله های 

 یمارسیتان ب از یی   جمیع آوری شیده  اني بومی  اسیینتوباکتر  بالیني ایزوله 99در مطالعه حاضر  :کارروش 

 با یوتیكيب آنتي حساسیت الگوی .تایید شدند PCRبیوشیمیایي و  تهران، با تست های درماني آموزشي

ولد کارباپنماز بیا اسیتفاده از   م تعیین گردید. فراواني ژن های  E-test و دیفیوژن دیس  روش از استفاده

PCR .تعیین گردید  

%(  و  100سیپروفلوکسیازین    مترین مقاومت بیه ترتیین نسیبت بیه آنتیي بیوتیی       بیشترین و ک نتایج :

را نشییان  MDR%( الگییوی مقاومییت  97/97  سییویه 97( مشییاهده شیید. هم نییین %2/21مینوسییایكلین 

 E-test به روش  نياسینتوباکتر بوماهای ( ایزولهMICدادند. در تعیین حداقل غلظت بازدارنده رشد  

 8هیا بیشیتر از   ر آندایمیپینم   MIC% ایزوله هیا مقیاوم بودنید و مییزان      9/93  ایمیپنم بیوتیبرای آنتي

؛ ژن  RPCلیتر بود. در بررسي فراواني ژن های مولد کارباپنماز با اسیتفاده از روش  میكروگرم در میلي

VIMbla      و  9/94دارای بیشیترین فراوانیي ) %KPC,bla 143-OXAbla, 58-OXAbla وIMPbla  در 

 هیچ کدام از ایزوله ها یافت نشد.

بیوتی  های مهم ها به آنتيدهد که اکثرجدایهنتایج حاصل از مطالعه حاضر نشان مي نتیجه گیری:

اند. این ودهاوم ببالیني در کلاس بتالاکتام که در درمان عفونت های این باکتری کاربرد دارند، مق

 .هددهاد مي پیشن و در درمان اسینتوباکتر بوماني رانتایج مطالعات بیشتر بر روی تجویز منطقي دار

 PCRبیوتیكي، کارباپنماز،  آنتي مقاومتبوماني،  اسینتوباکتر: کلمات کلیدی
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-تر کوکو باسیل گرم منفي هوازی ميجنس اسینتو باکمقدمه 

ی  پاتوژن مهم بیمارستاني است که  اسینتوباکتر بومانيباشد. 

شود، ریه و باکتریمي مرتبط با سوند ميالعمدتاً باعث ذات 

های بافت نرم و عفونت هم نین مي تواند باعث ایجاد عفونت

یكي از عوامل اصلي  بومانيمجاری ادراری شود. اسینتو باکتر 

در بخش  (VAP) در ارتباط با ونتیلاتورایجاد کننده پنوموني 

 است که باعث مرگ و میر بالا در (ICU) مراقبت های ویژه

بیماراني مي شود که  مدّت زمان طولاني در بیمارستان بستری 

هستند. مطالعات اخیر بیانگر این مطلن مي باشند که 

دارای الگوی مقاومت به چند  (VAP)اسینتوباکترهای عامل 

های کلینیكي تعداد زیادی از سویه .(1 هستند  MDRدارو 

اسینتوباکتر به اکثر داروهای ضد باکتریایي مقاوم هستند که این 

ها، سیلیناند از: آمینوگلیكوزیدها، پنيداروها عبارت

ها، اکثر آمینوگلیكوزید، ها، سفامایسینسفالسپورین

در . (2 ها ها، فلورکینولونها، بتالاکتامکلرامفنیكل، تتراساکلین

تنها داروی آنتي بیوتیكي در  حال حاضر کارباپنم ها و کلیستین

اسینتوباکتر  (MDR) برابر سویه های مقاوم به چند دارو
از سوی دیگر مقاومت به ایمي پنم روز به روز .هستند  بوماني

 گسترش و ظهور وزهامر. (4, 3 در حال افزایش مي باشد 

 که ها بتالاکتام به مقاوم اسینتوباکتر بوماني جدایه های سریع

 نگراني ی  عنوان به بیمارستاني هستند، عفونتهای عامل

تولید آنزیم های کارباپنماز یكي از مهم .(5 است شده مطرح

مي  اسینتوباکتر بومانيترین دلایل مقاومت به کارباپنم ها در 

مهم ترین کارباپنماز   ,B , A  Dباشد. کارباپنماز های کلاس 

یافت مي شوند.  اسینتوباکتر بومانيهایي هستند که در 

را  یا اگزاسیلیناز ها سهم عمده ای  Dبتالاکتاماز های کلاس 

با توجه به  .(3   در ایجاد مقامت به کارپنم ها به عهده دارند

، اسینتوباکتر بوماني   MDRشیوع روز افزون سویه های 

شناسایي سویه های مولد کارباپنمار میتواند سهم مهمي در 

درمان و کنترل عفونت های بیمارستاني داشته باشد. مطالعه 

حاضر با هدف تعیین الگوی مقاومت آنتي بیوتیكي و تعیین 

اسینتوباکتر فراواني ژن های مولد کارباپنماز در ایزوله های 

ارستان آموزشي شهر جدا شده  از بیماران بستری در بیم  بوماني

 تهران انجام شد. 

 

 روش کار

 جمع آوری ایزوله ها و شناسایي

اسینتوباکتر نمونه بالیني  99قطعي م-در این مطالعه توصیفي 
مونیه(،  ن 8نمونه(، خلط   84 لواژ برونكوالوئولار شامل  بوماني

ه( نمون1نخاعي  -نمونه( و مایع مغزی 1نمونه(، زخم   5کاتتر  

در ی  بازه  درماني تهران-بستری در مرکز آموزشياز بیماران 

ی جمیع آور  1396تیا انتهیای دی    1396ماهه از مرداد  5زماني 

 ام تسیت سپس با انتقال این نمونه ها به آزمایشگاه و انج گردید.

دا جی ایزوله هیای  ، OXAbla-51برای  PCRهای بیوشیمیایي و 

 تایید شدند.   اسینتوباکتر بومانيشده به عنوان 

 بررسي حساسیت به آنتي بیوتی  ها 

. (Disk-diffusion   6بییا اسییتفاده از روش اسییتاندارد   

هیییای  بیوتیییی حساسییییت هیییر نمونیییه نسیییبت بیییه آنتیییي    

-،آمپییییییي سیییییییلین  (MN;30 μg)مینوسییییییایكلین

، (IMP; 10 μg) ایمیي پینم   ;(SAM; 10 μg)سیولباکتام 

 -،تییییری متییییوپریم (CIP; 5 μg)کساسییییین سیپروفلو

، (10 μg،  (SXT1.25/23.75 μg) سولفامتوکسیازول 

 ,.Mast Co)   وسیفتازیدیم  (AN; 30 μg)آمیكاسیین  

UK) (CAZ 30 μg) در هیر بیار انجیام آنتیي     سنجیده شید .

بیه عنیوان     ATCC 25922 کیلای اشرشییا بیوگرام سویه ی  

 شد.    استفادهکنترل 

 (MICازدارنده رشد  تعیین حداقل غلظت ب

بیوتییی  ایمیپیینم بییا حییداقل غلظییت بازدارنییده رشیید آنتییي

محصییییییول شییییییرکت   E-testاسییییییتفاده از نوارهییییییای  

(Liofilchem,Rosetodegli Abruzzi,Italy)   بییییر

هیا تعییین   در تمیامي ایزولیه   CLSI2017اساس دسیتورالعمل  

مقاوم و سیویه هیای   MIC ≥ 8 μg/ml گردید. سویه های با 

حسیاس در نظیر گرفتیه شیدند. سیویه       MIC ≥ 8 μg/mlبیا  

 عنوان کنترل نوار به ATCC 25922کلای  استاندارد اشرشیا

E-testاستفاده گردید. 
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 PCRو انجام  DNAاستخراج  ، طراحي پرایمر 

هیا بیا روش بویلینین انجیام شید.      ایزولیه  DNAاستخراج 

GESbla  ,KPC bla,  VIMbla وجود ژن های مولد کارباپنماز

 , IMPbla  ,  NDMbla 24-OXAbla  ,23-OXAbla , 
58-OXAbla , 143-OXAbla  از پرایمرهای اختصاصي  با استفاده

 25در حجیم نهیایي     PCRواکنش  مورد بررسي قرار گرفت.

میكرولیتییر، مسییتر میییكس  5/12مخلییوط واکیینش میكرولیتییر  

میكرولیتر  2میكرولیتر از هر پرایمر و  Ampliqun ،2 شرکت

DNA سییكل ،  30کتری و بقیه آب مقطر استریل ( در طي با 

 5بییه مییدت  DNAن دو رشییته دییییشز اییییلیه باوشامل: مرحله 

اد ، مرحله باز شدن دو رشیته  جه سانتيگردر 95دقیقه در دمای 

DNA 1  ل پرایمرها تصاامرحله درجه سانتیگراد،  94دقیقه در

 1ت دییی ه مییی بف شته هدن رطویل شد، مرحله 1مطابق جدول 

درجه سیانتیگراد و مرحلیه طوییل شیدن نهیایي بیه        72دقیقه در 

درجیه سیانتیگراد انجیام شید. محصیول       72دقیقیه در   10مدت 

PCR   درصید ، میورد   1پس از الكتروفورز بر روی ژل آگیارز

 گرفت.ار یابي قرارز

 

 

 ینتوباکتر بومانياسلیست پرایمرهای استفاده شده جهت بررسي حضور ژن های مقاومت در ایزوله های  -1جدول 

اندازه محصول  دمای اتصال رفرنس
(bp) 

 نام ژن توالي پرایمر

 7) 2/53 501 F:GATCGGATTGGAGAACCAGA  
R: ATTTCTGACCGCATTTCCAT 

-23-OXAbla

like 

 8) 51 249 F: GGTTAGTTGGCCCCCTTAAA                         

  R: AGTTGAGCGAAAAGGGGATT 

-24-OXAbla

like 

 7) 56 599 F: AAGTATTGGGGCTTGTGCTG 

R: CCCCTCTGCGCTCTACATAC 

-58-OXAbla

like 

 9) 2/52 150 F: TGGCACTTTCAGCAGTTCCT 

R: TAATCTTGAGGGGGCCAACC 

-143-OXAbla

like 

 

 8) 
50 621 F: CGGAATGGCTCATCACGATC 

R:CGGAATGGCTCATCACGATC 
NDMbla 

 8) 55 798 F: CGTCTAGTTCTGCTGTCTTG 

R:CTTGTCATCCTTGTTAGGCG 
KPCbla 

 8) 55 390 F: GATGGTGTTTGGTCGCATA 

R:CGAATGCGCAGCACCAG 
VIMbla 

 8) 55 232 F: GGAATAGAGTGGCTTAAYTCTC 

R:GGTTTAAYAAAACAACCACC 
IMPbla 

 8) 55 846 ATGCGCTTCATTC CACGCAC 

CTATTTGTCCGTGCTCAGG 
GESbla 

 10) 1/55 988 F: CTAATAATTGATCTACTCAAGTTAC 

R: GAATACTCCATTTGAACCARTGG 

-51-OXAbla

like 

 

نتایج

سویه  99بر اساس نتایج حاصل از تست های بیوشیمیایي، 

هم نین با انجام  شناخته شدند. اسینتوباکتر بومانيبه عنوان 

%(  100تمامي سویه ها    OXAbla-51برای ژن PCR واکنش

  تایید شدند. انياسینتوباکتر بومدارای این ژن بودند و به عنوان 
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 like-51-OXAblaتكثیر ژن  -1تصویر 

M مارکر :kb1 اسینتوباکتر بوماني: کنترل مثبت  1، چاه ATCC19606  ،)  کنترل منفي7، چاه  اسینتوباکتر بومانيهای یزولها 2-6شماره : 

 

 بیوتیکیتعیین الگوی حساسیت آنتی

  %( نسبت به آنتي بیوتی 100بیشترین مقاومت  

  و کمترین مقاومت نسبت به آنتي بیوتی سیپروفلوکسازین 

( مشاهده شد. مقاومت نسبت به %2/21مینوسایكلین  

 یميآمیكاسین، تری متوپریم سولفامتوکسازول، سفتازیدیم، ا

، %9/96، %9/97، %9/98پنم و آمپي سیلین سولباکتام به ترتین 

الگوی  %( 97/97  سویه 97هم نین  بود.  %2/52و  9/92%

 را نشان دادند.  MDRمقاومت 

( MICنتایج حاصل از حداقل غلظت بازدارنده رشد  

برای  E-test به روش  اسینتوباکتر بومانيهای ایزوله

بت به %( نس 9/93ایزوله   93ن داد که بیوتی  ایمیپنم نشاآنتي

ها بیشتر از ایمیپنم در آن MICایمي پنم مقاوم بودند و میزان 

 لیتر بود.م در میليمیكروگر 8

 

 PCRنتایج حاصل از 

% (  9/94ایزوله   94در بررسي ژن های مولد کارباپنم ها 

 OXAbla-دارای ژن ( % 9/93ایزوله   VIMbla 93 دارای ژن

 1/17ایزوله  GESbla  ،17 %( دارای ژن 5/59ایزوله    59، 23 

% ( دارای ژن  2ایزوله   2و  OXAbla-24%( دارای ژن 

NDMbla .143 بودند-OXAbla, 58-OXAbla KPCbla    و

IMPbla  .در هیچ کدام از ایزوله ها یافت نشد 

 بحث و نتیجه گیری

 یجادر ادر دهه اخیر عامل بسیار مهمي د اسینتوباکتر بوماني

های مراقبت ویژه خصوص در بخشهای بیمارستاني بهعفونت

ز ارو یكي ها بوده است. سویه های مقاوم به چند دابیمارستان

شد که مي با  VAPعوامل ابتلا بیماران بستری در بیمارستان به

ور ریس  فاکت شود.درصد مرگ و میر بالایي را شامل مي

مان زشامل : بیماری های زمینه ای ،مدت   VAPهای ابتلا به 

 ICUطولاني بستری شدن در بیمارستان ،بستری در بخش 

ي نوعاده از تنفس مص،عمل جراحي ،استفاده از کاتاتر و استف

های مقاوم به لوله گذاری و تراکئوستومي مي باشد. سویه

ر سیاکارباپنم این باکتری به دلیل دشواری درمان به مشكل ب

 .(11 اند شدهبزرگي در دنیا تبدیل

هایي که در اکثر مطالعات در برابر این تی بیوتنها آنتي

اند از دسته پلي میكسین ها هستند  کلیستین( ها مؤثر بودهایزوله

بیوتی  به دلیل عوارض جانبي بالا و داشتن که  این آنتي

اثرات توکسی  بر روی کلیه دارای محدودیت مي باشد. در 

ین بیمارستاني که نمونه های کلینیكي جداسازی شد، بیشتر

آنتي بیوتی  های دریافتي شامل ونكومایسین و مروپنم و 

سیپرو فلوکسازین بود. از طرفي نتایج آزمایشات تعیین 

نشان داد   MICحساسیت میكروبي به روش آنتي بیوگرام و
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که این باکتری به آنتي بیوتی  های تجویز شده مقاوم مي  

نان باشد.در نتیجه  درمان عفونت با شكست مواجه شده و هم 

گرفته توسط قریشي و همكاران در مطالعه انجام باقي مي ماند.

، اسینتوباکتر بوماني هایبیوتی  در برابر ایزولهمؤثرترین آنتي

های کلیستین و مینوسایكلین بود که تعداد کمي از نمونه

 .(12  شده به آن مقاوم بودندبررسي

دهنده این بود که آمده از مطالعه حاضر نشاندستنتایج به

های جداشده در برابر درصد بسیار بالایي از سویه

باشند. بنابراین کارباپنم های مورد مطالعه مقاوم ميبیوتی آنتي

ده از جداش اسینتوباکتر بومانيهای ها جهت درمان ایزوله

قاومت طالعه میزان مدر این م د.مربوطه مناسن نیستن بیمارستان

العه % به دست آمد.  در مط 9/92بیوتی  ایمیپنم نسبت به آنتي

 ای که توسط فیض آبادی و همكاران بر روی اسینتو باکتر

% 95 انجام گرفت میزان مقاومت به ایمیپنم و مروپنم بوماني

. در مطالعه صورت گرفته توسط میرشكار (13 گزارش شد 

اسینتوباکتر های بالیني بر روی ایزوله 2018وهمكاران  در سال 
%  16/79در شهرتهران میزان مقاومت نسبت به ایمیپنم  بوماني

در مطالعه ای که توسط قالبي و . (7 درصد گزارش شد 

ی همكاران بر روی مقاومت آنتي بیوتیكي و فراواني ژن ها

 های از نمونه اسینتوباکتر بومانياگزاسیلینازی جدایه های  

ان تراشه بیماران بستری در بخش مراقبت های ویژه بیمارست

صورت گرفت، میزان  1396های شهر اصفهان در سال 

. این گزارشات (14 گزارش شد  %100مقاومت به ایمیپنم 

ه بوز ربیانگر این مطلن هستند که که مقاومت به کارباپنم ها 

ای هروز در حال افزایش مي باشد. در بیمارستاني که نمونه 

تي آن کلینیكي جداسازی شد؛ بیماران مبتلا به عفونت بیشترین

م وپنبیوتیكي که دریافت مي کرده اند شامل ونكومایسین و مر

یین تع ین بوده است. از طرفي نتایج آزمایشاتو سیپرو فلوکساز

نشان داد  MICحساسیت میكروبي به روش آنتي بیوگرام و 

ي که این باکتری به آنتي بیوتی  های تجویز شده مقاوم م

 نانباشد.در نتیجه عفونت با شكست درماني مواجه شده و هم 

 ماند.ميباقي 

ور در کش VIM-typeگزارشات اخیر نشان داده که ژن 

های  مانياسینتوباکتر بوهای مدیترانه ای و خاور میانه در بین 
لعه در مطا.  (16, 15 مقاوم به کارباپنم شیوع زیادی دارد 

صورت گرفته توسط سرحدی و همكاران میزان فراواني ژن 

VIMbla  ده در مطالعه انجام ش (5 % گزارش شد 4/70به میزان

%  6/65به میزان VIMblaتوسط سعیدی و همكاران فراواني ژن 

ین بتالاکتاماز از اول like-23-OXAblaبا این وجود . (17 بود 

ه کارباپنم جدا بکه از سویه های مقاوم  OXA-typeنوع 

 مي شده هم نان بیشترین شیوع را در بین این سویه ها دارا

یری و در مطالعه ای که توسط استاد اسد الله ملا .(17 باشد 

وله های در بین ایز OXAbla-23 همكاران  بر روی شیوع ژن 

 %95مقاوم به ایمي پنم صورت گرفت بومانياسینتو باکتر 

همسو مي  که با یافته های ما (18 ایزوله ها حاوی این ژن بوند 

 (14 در مطالعه صورت گرفته توسط قالبي و همكاران  .باشد

و  5/87رتین %به ت  OXAbla-24 و  OXAbla-23 میزان شیوع 

 . شده است که با یافته های ما مطابقت دارد % گزارش 25

NDMbla  ر که برای اولین بار از دهلي گزارش شد معمولا د

 . (19 ایران از شیوع پاییني برخوردار است 

 like-23OXAbla ،-OXAblaدر مطالعه  حاضر شیوع ژن 

like-24، NDMbla ، 02/2%،  1/17، % 93/93به ترتین  %

 ، KPCbla  ،IMPbla ،like-58-OXAblaبود،در حالي که  

like-143-OXAbla  در هیچ کدام از نمونه ها یافت نشد. یافته

های ما حاکي از این بود که مكانیسم اصلي مقاومت به 

   OXAbla-23و VIMblaارباپنم  به دلیل همكاری دو ژن ک

احتمالا به دلیل عملكرد پمپ های برون ریز بوده است. در 

بر   (18 مطالعه ای که توسط استاد اسد الله ملایری و همكاران 

در بین ایزوله های اسینتو باکتر  OXAbla-23 روی شیوع ژن 

ایزوله ها حاوی  %95مقاوم به ایمي پنم صورت گرفت بوماني

. با توجه به  این ژن بوند که با یافته های ما همسو مي باشد

از محیط و  MDR مانياسینتوباکتر بوهای جداسازی ایزوله

های مختلف چندین بیمارستان شهر تهران و تجهیزات بخش

ها، لازم است که یافتن بیوتیكي بسیار بالا در آنمقاومت آنتي

منشأ و منبع آلودگي، جلوگیری از گسترش بیشتر این عوامل و 
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شده در گرفته ها از محیط و تجهیزات قرارکن کردن آنریشه

های مهم کمیته کنترل عفونت ي از اولویتعنوان یكها بهبخش

 ها قرار بگیرد.این بیمارستان

به عنوان  اسینتوباکتر بوماني های مقاوم به بتالاکتامسویه

های مراقبت ها به ویژه بخشی  مشكل فزاینده در بیمارستان

شوند در حالي که بسیاری از این ویژه و سوختگي تلقي مي

های در دسترس مقاوم شده اند. ی بیوتها به تمامي آنتيسویه

های به هر حال، این پژوهش نشان داد که جدایه

مورد بررسي، دارای چندین ژن   اسینتوباکتر بوماني مقاوم

ها را بیوتی مقاومت بوده و مقاومت به طیف وسیعي از آنتي

 دهند.نشان مي
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 Abstract 
Introduction: The rapid emergence and spread of carbapenem 

resistant Acanthobacter baumannii has been reported 

worldwide. The aim of this study was to determine the pattern 

of antibiotic resistance and the frequency of carbapenemase-

producing genes in Acinetobacter baumannii isolated from 

patients admitted to Tehran Teaching Hospital. 

Materials and Methods: In the present study, 99 clinical 

isolates of Acinetobacter baumannii collected from a teaching 

hospital in Tehran were confirmed by biochemical tests and 

PCR. The pattern of antibiotic susceptibility was determined by 

disk diffusion and E-test. The frequency of carbapenemase 

producing genes was determined by PCR. 

Results: The highest and lowest resistance were observed to 

ciprofloxacin (100%) and minocycline (21.2%) respectively. 

Also 97 strains (97.97%) showed MDR resistance pattern. In 

determining the minimum inhibitory concentration (MIC) of 

Acinetobacter baumannii isolates for imipenem antibiotic by E-

test, 93.9% of the isolates were resistant and the MIC of 

imipenem for them was more than 8 μg / ml. In the study of the 

frequency of carbapenemase producing genes using PCR; The 

blaVIM gene had the highest frequency (94.9%) and blaOXA-

58, blaOXA-143, blaKPC and bla IMP were not found in any of 

the isolates.  

Conclusion: The results of the present study show that most 

isolates have been resistant to clinically important beta-lactam 

antibiotics used in the treatment of Acinetobacter baumannii 

infections. Further studies on the rational administration of the 

drug in the treatment of Acinetobacter baumannii  infections 

are suggested. 
Key words: Acinetobacter baumannii, Antibiotic resistance, 

Carbapenemase, PCR. 

 
 

  

 


