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جدا شده  Acinetobacter baumanniiهاي  هاي مقاومت به آمينوگليكوزيدها در ايزوله بررسي فراواني ژن

  هاي ويژه از بيماران بستري در بخش مراقبت
  

  1يزيعز محسن، 2سعيد محمدي ،4مهدي قادري، 3، سياوش وزيري2پور علي كريم حسن، 1فاطمه اميني
  
  

  چكيده
باشد. اين مطالعه، با  بيوتيكي بالايي مي هاي بيمارستاني است كه داراي مقاومت آنتي ي عفونت طلب و از عوامل ايجاد كننده ، باكتري فرصتAcinetobacter مقدمه:

 يها مراقبت بخش در يبستر مارانيب از شده جدا Acinetobacter baumannii در aadB و aphA6 يها فراواني ژنبيوتيكي و  هدف تعيين الگوهاي مقاومت آنتي
  .گرفت انجام) Intensive care unit اي ICU( ژهيو

 ي بيمارستان امام رضاي (ع) كرمانشاه ژهيو يها مراقبت بخشاز بيماران بستري در  Acinetobacter baumanniiي  ايزوله 58مقطعي،  - ي توصيفي در اين مطالعه ها: روش
) استفاده Disk diffusionها از روش ديسك ديفيوژن ( بيوتيكي ايزوله شناسي اختصاصي شناسايي شدند. براي شناسايي حساسيت آنتي هاي باكتري آوري و با استفاده از روش جمع

 .ها استفاده شد ) با استفاده از پرايمرهاي اختصاصي آنPolymerase chain reaction )PCR، از روش aadBو  aphA6هاي  شد. براي شناسايي فراواني ژن

 B نيكسيم يپل در مقاومت نيكمتر و) درصد 2/86( ميديسفتاز و) درصد 9/87( نيليكارسيت برابر در يكيوتيب يآنت مقاومت نيشتريب ،يبررس مورد يها در ايزوله ها: يافته
مورد  5را داشتند. همچنين،  aadBدرصد) ژن  5/15مورد ( 9و  aphA6درصد) ژن  1/62مورد ( Acinetobacter، 36ي  ايزوله 58درصد) بود. از مجموع  1/12(
 .درصد) فاقد هر دو ژن بودند 3/31نمونه ( 18درصد) داراي هر دو ژن و  6/8(

هاي آمينوگليكوزيدي مقاومت نشان دادند. با توجه به ميزان بالاي مقاومت  بيوتيك جدا شده، به آنتي Acinetobacterهاي  درصد از ايزوله 80 گيري: نتيجه
براي درمان  Bميكسين  بيوتيكي مانند پلي هاي بررسي شده در اين مطالعه، دقت در استفاده از آنتي بيوتيك بيوتيك و اكثر آنتي آنتي  بيوتيكي نسبت به اين دسته آنتي

  .رسد شي از اين پاتوژن ضرورري به نظر ميهاي نا عفونت
  بيوتيكي، آمينوگليكوزيدها ، مقاومت آنتيAcinetobacter واژگان كليدي:

  
هاي مقاومت به  بررسي فراواني ژن .محسن يزيعز، محمدي سعيد ، وزيري سياوش، قادري مهدي،علي حسن پور كريماميني فاطمه،  ارجاع:

مجله دانشكده . هاي ويژه جدا شده از بيماران بستري در بخش مراقبت Acinetobacter baumanniiهاي  آمينوگليكوزيدها در ايزوله
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  مقدمه

Acinetobacter    ،غيـر تخميـر كننـده، فاقـد     كوكوباسيل گـرم منفـي
اي پايين،  هاي تغذيه حركت و اكسيداز منفي است كه به دليل نيازمندي

توانايي رشد در اكثر منابع انساني و محيطـي را دارد. بيشـترين ميـزان    
هاي حاصل از اين بـاكتري در منـاطق مرطـوب و گـرم      شيوع عفونت

س هـاي مختلـف ايـن بـاكتري، كمـپلك      ). در ميـان گونـه  1-2است (

Acinetobacter  كه ازA.baumannii  وA.calcoaceticus  تشكيل
هاي حاصـل از ايـن بـاكتري را بـه      شده است، بيشترين عامل عفونت

باعـث عفونـت    توانـد  ). اين باكتري، مي3خود اختصاص داده است (
و  هـاي عفـوني   ، پنومـوني، زخـم  بيمارستاني، عفونت دسـتگاه ادراري 

با وجـود ويـرولانس پـايين، توانـايي      Acinetobacter. مننژيت شود
هـاي   هاي بيمارستاني بـه خصـوص در بخـش    بالايي در ايجاد عفونت
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ــژه، ســوختگي و جراحــي را دارد (  ــاكتري، 2-5مراقبــت وي ). ايــن ب
يـا   ICU(هـاي ويـژه    تواند در بيماران بسـتري در بخـش مراقبـت    مي

Intensive care unit( ليوسـا  و پوستراي مدت طولاني بر روي ب 
 يبـاكتر  انتشار ي نهيزم مسأله، نيا كه بماند زنده بخش نيا در موجود

  ).6( آورد بيماران را فراهم مياين ايجاد عفونت در  و
هـاي   كسـب سـريع ژن   ي بـه واسـطه   ،اهميت باليني اين پـاتوژن 

بـه همـين علـت،    كه است،  ها بيوتيك به انواع فراواني از آنتي تمقاوم
. )7( اسـت  بسـيار دشـوار كـرده   هـاي ناشـي از آن را    عفونـت كنترل 
 MDRي (هاي مقاوم به چنـد دارو  كه گونه ه استها نشان داد بررسي

 به سـرعت در  ،زا اين باكتري بيماري )Multiple drug resistanceيا 
اكثـر   و بين بيماران بستري شده در بيمارسـتان گسـترش يافتـه اسـت    

ــه ــاي  گونـــ ــه  Acinetobacterهـــ ــهبـــ    ي خصـــــوص گونـــ
Acinetobacter baumannii نـد ا هها مقاوم شـد  بيوتيك به بيشتر آنتي 

ــت  .)9-8( ــان عفون ــراي درم ــي از   ب ــاي ناش از  ،Acinetobacterه
هـا   ها، آمينوگليكوزيدها و فلوروكينولون هايي مثل بتالاكتام بيوتيك آنتي

ناسـب و  ي نام هاي اخير، به دليل اسـتفاده  شود، اما در سال استفاده مي
هـا افـزايش    هـا، مقاومـت نسـبت بـه آن     بيوتيـك  رويه از اين آنتـي  بي

  ). 10چشمگيري داشته است (
  بيــــــوتيكي در  هــــــاي مقاومــــــت آنتــــــي مكانيســــــم

Acinetobacter baumannii    شامل تغيير آنزيمـي، موتاسـيون در
هاي هدف، تغيير نفوذپذيري غشـاي خـارجي و افـزايش بيـان      ژن

هاي مختلف  ). در ميان مكانيسم11- 12باشد ( مي ها پمپايفلاكس 
ترين  آنزيمي مهم ، تغييرAcinetobacterبيوتيكي در  مقاومت آنتي

شــود. ايــن  مكانيســم نســبت بــه آمينوگليكوزيــدها محســوب مــي
 بـه نـام   در باكتري هايي ژن حضور از ناشي بيوتيكي، مقاومت آنتي

ــزيم ــاي آنـ ــر هـ ــده تغييـ ــد ( ي دهنـ ــا  AMEsآمينوگليكوزيـ   يـ
Aminoglycoside modifying enzymes ي ) است. خـانواده AMEs، 

 آمينوگليكوزيـد  اصـلي  گـروه  سـه  بـه  فعاليـت آنزيمـي   نـوع  اسـاس  بـر 
   Aminoglycoside phosphotransferaseفسفوترانســــــــفراز (

ــا  ــد ،)APHيــ ــتيل آمينوگليكوزيــ ــفراز ( اســ ــا  AACترانســ   يــ
Aminoglycoside acetyltransferasesآمينوگليكوزيد نوكلئوتيديل ) و 

ــفراز ــا AAD( ترانسـ ) Aminoglycoside adenylyltransferase يـ
  است.  شده بندي طبقه

هيدروكسـيل   گـروه  فسفوترانسـفراز،  هـاي آمينوگليكوزيـد   آنزيم
يـــا  ATP( كمـــك بـــا را آمينوگليكوزيـــدها ســـاختار در موجـــود

Adenosine triphosphate( گـروه  هفـت  تـاكنون  كنـد.  فسفريله مي 
 اين آنزيمي گروه ترين بزرگ اند. شناسايي شده ها آنزيم اين از مختلف
 در را بيوتيـك  آنتـي  هيدروكسـيل  گروه است كه Aph(3´)-I خانواده،
 aphA6ي آنزيمـي، ژن   در ايـن خـانواده   كند. فسفريله مي 3´موقعيت

داراي بيشترين شيوع است و عامل مقاومت به آمينوگليكوزيـدهايي از  
 نئومايسين و كانامايسين، پارومومايسين آميكاسين، تامايسين،جمله جن

 5 بـه  ترانسـفراز،  نوكلئوتيـديل  آمينوگليكوزيد آنزيمي باشد. گروه مي
ــف  ــروه مختلـ ــه گـ ــدي طبقـ ــده بنـ ــد. شـ ــن انـ ــزيم ايـ ــا،  آنـ   هـ

Adenosine monophosphate )AMP(  از دفسفريلاسـيون  حاصـل 
ATP در 9-6-4´-3´-2´موقعيـت  هيدروكسيل گروه به ترتيب به را 
  ). 13-14دهد ( مي انتقال آمينوگليكوزيد ساختار

هـاي   هـاي بيمارسـتاني در بخـش    به علت شـيوع بـالاي عفونـت   
هـا و   هاي مولد اين عفونـت  هاي ويژه، بررسي ميكروارگانيسم مراقبت

ها بسيار حايز اهميت اسـت.   بيوتيكي در آن تعيين الگوي مقاومت آنتي
ــا هــدف تعيــين الگوهــاي مقاومــت   از ايــن رو، مطالعــه ي حاضــر ب

ــي ــولي ژ  آنت ــخيص ملك ــوتيكي و تش ــاي  نبي در  aadBو  aphA6ه
جدا شده از بيماران بسـتري   Acinetobacter baumanniiهاي  نمونه

ي بيمارســتان امــام رضــا (ع) در شــهر  هــاي ويــژه در بخـش مراقبــت 
  .انجام شد 1394كرمانشاه در سال 

  
  ها روش

 خلط،(زخم، خون، ي باليني مختلف  نمونه 320در اين مطالعه، تعداد 
بسـتري در  از بيمـاران   آوري شـده  جمـع  ساير مايعات) كاتتر وادرار، 

ي بيمارستان امام رضا (ع) شـهر كرمانشـاه در    هاي ويژه بخش مراقبت
 و يآور جمـع  از پـس  هـا  نمونه. گرفت قرار، مورد بررسي 1394سال 

 و Blood agar يهـا  كشـت  طيمح ـ يرو بـر  شـگاه، يآزما بـه  انتقـال 
McConkey agar   گـراد   ي سـانتي  درجـه  42كشت داده و در دمـاي

از  ،Acinetobacter baumanniiانكوبه شدند. سپس، براي شناسايي 
هاي استاندارد بيوشيميايي شامل كاتالاز، اكسيداز، عـدم تخميـر    آزمون

 Sulfid-indole-motilityهاي سـيترات،   لاكتوز و كشت روي محيط
)SIM(، Triple-sugar-iron )TSI (ــتفاده  و تو ــان اسـ ــد پيگمـ ليـ

مــورد  Acinetobacterي  ايزولــه 58گرديــد. در مجمــوع، تعــداد 
ــه    ــايي ايزول ــد نه ــور تأيي ــه منظ ــت. ب ــرار گرف ــايي ق ــاي شناس    ه

Acinetobacter baumannii،  از روشPolymerase chain reaction 
)PCR( با استفاده از ژن blaOXA-51   مطابق ساير مطالعات اسـتفاده

 از اسـتفاده  بـا  بيـوتيكي  آنتـي  حساسـيت  سپس، آزمون). 15گرديد (
ــوژن ( روش ــاDisk diffusionديســك ديفي ــارگيري ) و ب ــه ك  ب

ــتاندارد ــابق و McFarland 5/0 اسـ ــا مطـ ــتورالعمل بـ ــاي  دسـ   هـ
Clinical and laboratory standards institute 2010 )CLSI 2010( 

  ).16انجام گرفت (
ــاكتري  ــدا، بـ ــيط     در ابتـ ــر روي محـ ــده بـ ــدا شـ ــاي جـ   هـ

Muller-Hinton agar ) ــاي ــركت ه ــتان) كشــت   ش ــديا، هندوس   م
  داده شد. 
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  آمينوگليكوزيدهاهاي مقاومت به  مولد ژن Acinetobacter baumannii شناسايي براي استفاده مورد پرايمرهاي نوكلئوتيدي . توالي1جدول 
  رفرنس )3́-5́توالي نوكلئوتيدي پرايمرها ( )◦Cدماي انيلينگ ( )bpوزن محصول (  نام ژن

OXA-F  
OXA-R  bp 188  53  5́-TAATGCTTTGATCGGCCTTG-3́  

5́-TGGATTGCACTTCATCTTGG-3́  17 

aphA6-F  
aphA6-R  bp 797  55  5́-ATGGAATTGCCCAATATTATTC-3́  

5́-TCAATTCAATTCATCAAGTTTTA-3́  23  
aadB-F  

aadB -R  bp 534  55  5́-ATGGACACAACGCAGGTCGC-3́  
5́-TTAGGCCGCATATCGCGACC-3́  23  

  
ديسـك   10هـا، از   بيوتيكي اين بـاكتري  براي بررسي حساسيت آنتي

مديا، هندوستان) شامل جنتامايسين، كانامايسين،  بيوتيكي (شركت هاي آنتي
ــي  ــازول، ايم ــفتازيديم، كوتريموكس ــيلين، س ــين، تيكارس ــنم،  توبرامايس پ

اسـتفاده شـد.    Bميكسـين   سيپروفلوكساسين، پيپراسيلين/تازوباكتام و پلـي 
شد و بـا اسـتفاده از    گيري اندازهكش  ي عدم رشد، با خط قطر هالهسپس، 
گرديـد. در ايـن مطالعـه، از     گـزارش هـا   نتـايج آن  CLSI 2010جداول 
) و Acinetobacter baumannii )ATCC19606هـاي اسـتاندارد    سويه

Escherichia coli )ATCC25922 .جهت كنترل كيفي استفاده شد (  
هاي مقاومت به آمينوگليكوزيدها به  وجود ژندر ادامه، براي شناسايي 

انجـام شـد.    PCR، واكنش 1كمك پرايمرهاي اختصاصي و طبق جدول 
اسـتخراج   جوشـاندن روش  اسـتفاده از  كل محتواي ژنومي باكتري باابتدا 

ليتـر آب   ميلـي  5/0چندين كلني خالص باكتري در  ،ه اين منظورگرديد. ب
ه جوشـاندن و خنـك شـدن در    دقيق ـ 5مقطر استريل حل شد و پـس از  

محلول  شد.يوژ سانتريفدقيقه  3به مدت  g  ×7000دور ي بعد، در  مرحله
گرديد هاي اپندورف جديد منتقل  به لوله PCRرويي جهت انجام واكنش 

ــ و ــوان هب ــت.   DNA عن ــار رف ــه ك ــاكتري ب ــرايب ــنش  ب   ، از PCRواك
Master mix  (شركت سينا كلون، ايران) شد. محصول استفادهPCR   بـا

آميزي با اتيـديوم برومايـد، بـا دسـتگاه ژل      استفاده از الكتروفورز و رنگ
داك مورد بررسي قرار گرفت. در نهايت، نتايج به دست آمده با اسـتفاده  

 20ي  نسـخه  SPSSافـزار   نـرم در  2χو  Independent tهـاي   زمونآاز 
)version 20, SPSS Inc., Chicago, IL(   مورد تجزيه و تحليل قـرار

  .داري در نظر گرفته شد به عنوان سطح معني P > 05/0 .گرفت

  
  ها افتهي

ايزولـه   58ي باليني مورد بررسـي،   نمونه 324در اين مطالعه، از مجموع 
جدا شـد. از ايـن تعـداد،     Acinetobacter baumanniiدرصد)  9/17(

درصـد) در زنـان    5/46نمونه ( 27درصد) در مردان و  5/53نمونه ( 31
 سـال  14- 75 ي دامنه با سال 81/39 ± 30/16بود. ميانگين سني بيماران 

هاي تنفسي (وابسته به  ها از بيماران مبتلا به باكتريمي، عفونت . نمونهبود
ونتيلاتور و غير وابسته به ونتيلاتـور)، عفونـت ادراري و عفونـت مـايع     

  جـدا شـده،    Acinetobacterنخاعي اخذ شدند. از ايـن تعـداد    - مغزي
ــه ( 39 ــه ( 6درصــد) از خــون،  2/67نمون درصــد) از مــايع  3/10نمون

درصـد) از   2/5نمونه ( 3درصد) از كاتتر،  6/8نمونه ( 5عي، نخا - مغزي
درصـد) از مـايع    5/3نمونـه (  2درصـد) از ادرار،   5/3نمونه ( 2تراشه، 

  درصد) از خلط جداسازي شد.   7/1نمونه ( 1پلورال و 
بيــوتيكي در  ، الگــوي مقاومــت آنتــي2بــر اســاس نتــايج جــدول 

ن داد كه بيشترين مقاومت نشا Acinetobacter baumanniiهاي  ايزوله
ــر تيكارســيلين ( درصــد) و  2/86(درصــد) و ســفتازيديم  9/87در براب

درصـد) بـود. از    B )1/12ميكسـين   كمترين ميزان مقاومت در برابر پلي
درصـد) داراي   1/62نمونـه (  Acinetobacter، 36ي  ايزوله 58مجموع 

  .  بودند aadBدرصد) داراي ژن  5/15نمونه ( 9و  aphA6ژن 
  

  ديفيوژن ديسك روش با مختلف هاي بيوتيك آنتي به شده نسبت جداسازي Acinetobacter baumannii هاي ايزوله بيوتيكي . الگوي مقاومت آنتي2جدول 

 ميزان مقاومت  بيوتيك آنتي
 تعداد (درصد)

  حساسيت حد واسط
  تعداد (درصد)

  ميزان حساسيت
  (درصد)تعداد 

  11) 0/19(  2) 4/3( 45)6/76(  جنتامايسين
  6) 3/10(  3) 2/5( 49)5/84(  كانامايسين
  7) 1/12(  0)0( 51)9/87(  تيكارسيلين
  5) 6/8(  3) 2/5( 50)2/86(  سفتازيديم
  8) 8/13(  4) 9/6( 46)3/79(  توبرامايسين

  6) 3/10(  5) 6/8( 47)81(  سيپروفلوكساسين
  6) 3/10(  4) 9/6( 48)8/82(  كوتريموكسازول

  7) 1/12(  5) 6/8( 46)3/79(  پيپراسيلين/تازوباكتام
  8) 8/13(  2) 4/3( 48)8/82( پنمايمي
  B )1/12(7 )0(0  )9/87 (51ميكسين پلي
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، )bp 797شـاهد مثبـت bp 100 ،(2-   )نشانگر aphA6 (1- )( aadB:و  aphA6هاي  ) ژنPolymerase chain reaction )PCR. نتايج 1شكل 

  )bp 534ي مثبت ( نمونه -4، )bp 534شاهد مثبت ( -3شاهد منفي،  -2)، bp 100نشانگر aadB ،(1- )شاهد منفي bp 797 ،(4- )ي مثبت ( نمونه -3
  

  آمده اسـت. همچنـين،    1هر دو ژن در شكل  PCRنتايج واكنش 
ــه ( 5 ــر دو ژن   6/8نمون ــد) داراي ه ــز  aadBو  aphA6درص   و ني

درصد) فاقد هر كدام از دو ژن مورد بررسي بودنـد.   0/31نمونه ( 18
هـاي مقاومـت بـه آمينوگليكوزيـدها در      نتايج حاصـل از فراوانـي ژن  

  هــاي  بيوتيــك داراي مقاومــت بــه آنتــي Acinetobacterهــاي  ايزولــه
ــورد بررســي در جــدول  ــده اســت. از مجمــوع  3م ــه 58آم ي  ايزول

Acinetobacter baumannii  ژنaphA6 هـاي مقـاوم بـه     در نمونه
  ي مقــاوم بــه جنتامايســين،  نمونــه 45درصــد (از  00/80جنتامايســين 

ــه واجــد ژن  36 ــد)، توبرامايســين  aphA6نمون   درصــد  08/76بودن

 aphA6نمونـه واجـد ژن    35ي مقاوم به توبرامايسين  نمونه 46(از 
ــين   ــد) و كانامايس ــد (از  4/73بودن ــه 49درص ــه   نمون ــاوم ب ي مق

بودنـد) مشـاهده گرديـد.     aphA6نمونه واجـد ژن   36انامايسين ك
درصد (از  20هاي مقاوم به جنتامايسين  در نمونه aadBهمچنين، ژن 

بودنـد)،   aadBنمونـه واجـد ژن    9ي مقاوم به جنتامايسين  نمونه 45
نمونـه   9ي مقاوم به كانامايسين  نمونه 49درصد (از  3/18كانامايسين 
 ي نمونـه  46درصـد (از   3/17د) و توبرامايسين بودن aadBواجد ژن 

ــين  ــه توبرامايسـ ــاوم بـ ــه واجـــد ژن  8مقـ ــد)  aadBنمونـ   بودنـ
  شناسايي گرديد.

  
الگوهاي حساسيت به نسبت  Acinetobacter baumanniiهاي  ي مقاومت به آمينوگليكوزيدهاي جدا شده از ايزوله هاي كد كننده . فراواني ژن3جدول 

  بيوتيكي مختلف آنتي

  )aphA6)36( aadB )9  ها بيوتيك آنتي
RI S R  I  S  

  0  0  9 0 0 36  جنتامايسين
  0  0  9 0 0 36  كانامايسين
  0  0  9 0 0 36  تيكارسيلين
  0  0  9 4 2 30  سفتازيديم
  0  1  8 0 1 35  توبرامايسين

  2  1  6 4 1 31  سيپروفلوكساسين
  2  0  7 3 2 31  كوتريموكسازول

  0  1  8 5 1 30  پيپراسيلين/تازوباكتام
  0  0  9 5 0 31  پنمايمي
  B  4 0 32 3  0  6ميكسين پلي

  

٣ ٢ ١ ۴ ۵

500bp 534bp 534  bp 

٢ ١ ٣ ۴ 

800bp 

797bp 797bp 
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  بحث
  هـــاي مقـــاوم بـــه درمـــان ناشـــي از  بـــه طـــور كلـــي، عفونـــت

Acinetobacter baumannii  هـاي ويـژه رو بــه    مراقبـت   در بخـش
 مـدت  بستري طـولاني باشد كه اين امر، به دلايلي همچون  افزايش مي

 بيمـاران  بـا  جراحي، تماس طولاني ايمني، اعمال بيمارستان، نقص در
 باكتريال آنتي سن، مصرف زياد عوامل كهولت سوختگي، شده، كلونيزه
كـه  افتـد   اتفـاق مـي   مثل كـاتتر  تهاجمي وسايل وجود و الطيف وسيع
هـا در بيمـاران    ساز ايجاد عفونت بيشتر و كلونيزه شـدن پـاتوژن   زمينه

هـاي   شـود و در نهايـت، شكسـت درمـان     بستري در اين بخـش مـي  
ي حاضر،  ). در مطالعه10، 17-19بيوتيكي متداول را در پي دارد ( آنتي
هاي ويـژه مـورد بررسـي     مراقبت  آوري شده از بخش هاي جمع نمونه

 ICUهاي موجـود در   ار گرفت كه نتايج مطالعه نشان داد كه ايزولهقر
هاي رايـج مقاومـت بـالايي را نشـان دادنـد كـه        بيوتيك نسبت به آنتي

  ).20همسو با نتايج ساير مطالعات بود (
هـاي مـورد    در نمونه Acinetobacter baumanniiبيشترين فراواني 

ن نظر، با نتـايج سـاير   هاي خون است كه از اي بررسي مربوط به نمونه
هاي  بيوتيك ). آمينوگليكوزيدها از جمله آنتي21مطالعات سازگار بود (

  هــــاي باكتريــــال   پركــــاربرد در درمــــان انــــواع عفونــــت   
شوند، اما در مطالعات اخير، ميزان بالايي از مقاومـت بـه    محسوب مي

 Acinetobacter baumanniiي دارويـي بـه خصـوص در     اين دسته
ــه  ــده اســت. در مطالع ــزارش ش ــدود  گ درصــد از  75ي حاضــر، ح

ــه ــاي  ايزول ــي، داراي   Acinetobacter baumanniiه ــورد بررس م
هـاي مـورد بررسـي بودنـد. در      بيوتيـك  مقاومت سطح بالايي به آنتـي 

هـاي   بيوتيـك  ي حاضر، مقاومت به آمينوگليكوزيدها براي آنتي مطالعه
درصــد و جنتامايســين  3/79درصــد، توبرامايســين  5/84كانامايســين 

اكبـرزاده و همكـاران،    ي علـي  درصد مشاهده گرديد. در مطالعه 6/77
ــه آمينوگليكوزيــدها در  ــر  Acinetobacterميــزان مقاومــت ب در براب

درصد  63و  86، 94كانامايسين، جنتامايسين و توبرامايسين به ترتيب 
امايسـين  ). ميزان مقاومت نسبت به كانامايسين و جنت22گزارش شد (

باشد، اما ميزان مقاومت نسـبت   همسو با اين مطالعه و ساير مطالعات مي
ي حاضـر نسـبت بـه ايـن پـژوهش و اكثـر        به توبرامايسـين در مطالعـه  

  ).23- 25هاي ديگر كه در كشور انجام گرفته است، بالاتر بود ( پژوهش
ــه، بيشــترين حساســيت   در پــژوهش هــاي مختلــف انجــام گرفت

نسـبت بـه    Acinetobacter baumanniiهاي  ايزولهبيوتيكي در  آنتي
گزارش شده است. در اين مطالعات، ميزان مقاومت به  Bميكسين  پلي
درصد تعيين شده اسـت كـه بـا ميـزان      13/3-16بين  Bميكسين  پلي

درصـد) در   B )1/12ميكسـين   مقاومت گزارش شده نسـبت بـه پلـي   
تـوان   نتيجـه، مـي  ). در 22-23، 26خواني داشت ( ي حاضر هم مطالعه

همچنان دارويي مؤثر در درمـان   Bميكسين  گفت در حال حاضر، پلي

شود كه اين امر، نيازمند توجـه و   هاي اين باكتري محسوب مي عفونت
كنـد. در ايـن    ي تجـويز آن را خاطرنشـان مـي    دقت بيشتري در زمينه

هـاي   هاي مقاومت به آمينوگليكوزيـدها در نمونـه   مطالعه، فراواني ژن
Acinetobacter baumanniiهـاي   ، براي ژنaphA6  وaadB 1/62 

  درصد به دست آمد. 5/15و 
هـاي   در اكثر مطالعـات انجـام گرفتـه، بيشـترين شـيوع در ژن     

ــد در   aphA6در ژن  Acinetobacter baumanniiآمينوگليكوزي
ها همخـواني دارد   ي حاضر با آن گزارش شده است كه نتايج مطالعه

درصد  4/73درصد و  0/80در اين مطالعه، به ترتيب ). 7، 21، 27(
، به جنتامايسين و aphA6داراي ژن  Acinetobacterهاي  از ايزوله

درصـــد از انـــواع  5/70كانامايســـين مقـــاوم بودنـــد. همچنـــين، 
Acinetobacter  دارايaphA6  نسبت به تيكارسيلين مقاوت نشان
ي داراي ژن هـاي مـورد بررس ــ  درصـد از ايزولــه  66دادنـد. حـدود   

aphA6    نمونـه   5نسبت به سيپروفلوكساسين مقاومـت داشـتند. در
و  aphA6هــاي مــورد بررســي هــر دو ژن  درصـد) از ايزولــه  6/8(

aadB  .شناسايي شد  
ــژوهش ــان در پـ ــت يفراهـ ــاد خلـ ــاران، و يآبـ ــ همكـ ي فراوانـ

Acinetobacter baumannii  داراي هر دو ژنaphA6  وaadB ،1/56 
ي حاضـر شـيوع بيشـتري     درصد گزارش شد كه نسبت به نتايج مطالعـه 

درصد به دست  7/9اكبرزاده و همكاران اين شيوع را  يعل)، اما 27داشت (
). نتـايج ايـن   22خـواني داشـت (   هاي اين مطالعـه هـم   آوردند كه با يافته

بت هاي مورد بررسي، نس درصد از ايزوله 80پژوهش نشان داد كه بيش از 
ــاير     ــه س ــبت ب ــين، نس ــتند. همچن ــت داش ــدها مقاوم ــه آمينوگليكوزي ب

هاي مورد بررسي نيز مقاومت بالايي مشاهده شـد. همچنـين،    بيوتيك آنتي
هاي مقاومت به آمينوگليكوزيدها مشاهده شد كه  ميزان شيوع بالايي در ژن

ي نادرست و غيـر منطقـي از ايـن     ي استفاده تواند نشان دهنده اين امر، مي
درصد  9/87باشد. از طرفي،  هاي باكتريال  ها در درمان عفونت بيوتيك آنتي

حساسيت نشان دادند. اين امر، حـاكي   Bميكسين  ها در برابر پلي از ايزوله
بيوتيك را همچنان از جمله داروهاي مؤثر  توان اين آنتي از اين است كه مي
ر نتيجه، لازم هاي حاصل از اين باكتري محسوب كرد. د در درمان عفونت

هـاي   هـا در درمـان عفونـت    بيوتيـك  است در امر تجويز و استفاده از آنتي
  .باكتريايي توجه بيشتري معطوف گردد

  
  تشكر و قدرداني

ي پزشـكي   ي حاضر، حاصل طرح تحقيقاتي مصوب دانشـكده  مطالعه
بـا   بـود كـه   94353ي ثبـت   دانشگاه علوم پزشكي كرمانشاه با شماره

بدين وسيله، از همكاران محتـرم   دانشگاه انجام شد.اين حمايت مالي 
آوري  آزمايشگاه مركز تحقيقات و همچنين، معاونـت پـژوهش و فـن   

 .گردد اين دانشگاه سپاسگزاري مي
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Abstract 

Background: Acinetobacter baumanniii is a highly antibiotic-resistant nosocomial opportunistic pathogen 
possess. This study aimed to assess the antibiotic-resistance pattern and detect the molecular frequency of aphA6 
and aadB genes in Acinetobacter baumannii isolated from patients in intensive care unit (ICU).  

Methods: In this cross-sectional study, 58 Acinetobacter baumannii isolates collected from ICU patients in 
Imam Reza hospital, Kermanshah, Iran, were confirmed using standard bacteriological tests. Disc diffusion 
method was deployed for screening resistant isolates. The prevalence of aphA6 and aadB genes was assessed 
using polymerase chain reaction (PCR) method with specific primers. 

Findings: The highest antibiotic resistance rates were seen in ticarcilin (87.9%) and ceftazidime (86.2%) and the 
lowest was of polymyxin B (12.1%). Of 58 Acinetobacter isolates, 36 (62.1%) and 9 (15.5%) harbored aphA6 
and aadB genes, respectively. In addition, 5 isolates (8.6%) harbored both genes and 18 isolates (31.3%) were 
negative for any of those genes. 

Conclusion: 80% of Acinetobacter isolates showed resistance to aminoglycoside antibiotics. Considering the 
high rates of antibiotic resistance to this category and other investigated antibiotics in this study, it seems 
necessary to precise on the use of antibiotics such as polymyxin B to treat the infections caused by this pathogen. 
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