
 

 

 

 

اسینتوباکتر در  (blaOXA-51 ،blaOXA-58 ،bla OXA-23 ،bla OXA-24)بررسی حضور اگزاسیلینازها 

 بامانی جداشده در بیمارستان امام خمینی تهران و نمازی شیراز
 

 3مژگان عشاقی ،*2، نور امیرمظفری1مریم رحمانی

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

د ـاس ارشـنـارشـوی کـجـدانش1

ی، ـکـده پزشـکـاسی، دانشـشن روبـمیک

 دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران،

 ایران.

 
ده ـکـی، دانشـناسـش روبـاد میکـتـاس2

پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ایران، 

 تهران، ایران.

 
ده ـکـی، دانشـاسـشن روبـار میکـادیـاست3

پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ایران، 

 تهران، ایران.
 

 

 

 

 

 

 

 نویسنده مسئول مکاتبات: *

دانشکده پزشکی،  نور امیرمظفری،

دانشگاه علوم پزشکی ایران، تهران، 

 ایران؛

 

 آدرس پست الکترونیکی:

amirmozafari@yahoo.com 
 

 11/8/33 تاریخ دریافت:

 

 6/11/33تاریخ پذیرش: 

 

 چکیده
این  .در انسان است عامل عفونتطلب و  اسینتوباکتر بامانی یک باکتری فرصت زمینه و هدف:

وند درمان را با مشکل مواجه کرده ، رها بیوتیک نسبت به بسیاری از آنتیشدن  با مقاومباکتری 

با این مطالعه  .باشد می ها به کارباپنم بودن نسبت مقاوم ،مهم این باکتری های ویژگیاست. یکی از 

موجود در اسینتوباکتر اسیلینازهای بیوتیکی و حضور اگز الگوی مقاومت آنتی هدف ارزیابی

 انجام شد. های بالینی بامانی جداشده از نمونه

های  نمونه از ایزوله اسینتوباکتر بامانی 141 مقطعی، - در این مطالعه موردی :روش بررسی

ها  سویه آوری شد. جمع 1331-1332 سالبیمارستان امام خمینی تهران و نمازی شیراز در  بالینی

الگوی  . آزمایش تعیینندمولکولی تعیین هویت شد بیوشیمیایی و ،استاندارد کشت های با روش

سپس ، بیوتیک انجام گرفت آنتی 12بیوتیکی به روش دیسک دیفیوژن نسبت به  مقاومت آنتی

 .ستفاده گردیدا Multiplex PCRاز روش  ،(blaOXA-23, 24, 51, 58) ژن 4بررسی حضوربرای 

پنم، جنتامایسین،  ایمیهای  بیوتیک % به آنتی81مقاومت بالای  ها، در میان سویه ها: یافته

همچنین . ریفامپسین دیده شد و آمیکاسین، کوتریموکسازول، سفپیم، سفتازیدیم، تتراسایکلین

 بیمارستان نمازی شهر شیراز نسبت به داروهای های بالینی های جداشده از نمونه ایزوله

. تکنیک مقاومت بالاتری را نشان دادند ،سولباکتام و سیپروفلوکساسین - سیلین تایژسیکلین، آمپی

Multiplex PCR های حضور ژن  blaOXA-58،bla OXA-23 ،bla OXA-24 و  %3/4 ، %1/82ترتیب  را به

 blaOXA-51ند دارای ژن ایزوله که با روش فنوتیپی تعیین هویت شد 141 نشان داد. تمامی 1/1%

 بودند.

نسبت به غالب  %81 بیوتیکی بالای مقاومت آنتیطیق نتایج این مطالعه،  :گیری نتیجه

حضور . همچنین داردکید أتایژسیکلین تمانند بر لزوم استفاده از داروهای جدید  ،ها بیوتیک آنتی

در های مقاوم به کارباپنم اسینتوباکتر بامانی بر اهمیت آن  در ایزوله blaOXA-23%( ژن 1/82بالای )

 کند. تأکید می ها القای مقاومت به کارباپنم

 ز.کارباپنمابیوتیکی؛  ؛ مقاومت دارویی آنتیاسینتوباکتر بامانیها:  واژه کلید

 ، ایران.
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 مقدمه 

 یک کوکوباسیل گرم منفی غیرتخمیری هوازی اسینتوباکتر بامانی

طور  بهاین باکتری باشد.  میمتعلق به خانواده موراکسلاسه  و

از محیط بیمارستان و بیماران بستری در بیمارستان جدا  معمول

 .گردد طلب محسوب می های فرصت جزء عفونت شده و

ویژه اسینتوباکتر بامانی جزء فلور طبیعی پوست  به ،اسینتوباکترها

تواند در حفره دهان، حلق و لوزه مستقر شود که این  میبوده و 

ز یهای بیمارستانی حا از لحاظ اپیدمیولوژی و عفونتخود مسئله 

% افراد سالم، این ارگانیزم را در سطح 43اهمیت است. بیش از 

در  اسینتوباکتر بامانی بابیشتر مناطق رایج عفونت  بدن خود دارند.

 سمی عفونت زخم و سپتی ،یعفونت ادراربوده و شامل ریه 

ها با وضعیت بیمارستان، نوع  میزان شیوع این عفونت .باشد می 

 .(1ارتباط دارد )بخش و بیمار 

اسینتوباکتر  گونه ،(CDCها ) مرکز کنترل بیماری ،2114در سال 

اعلام کرد های اسینتوباکتر  عفونت از% 81بامانی را عامل حدود 

بیوتیک یکی از  اسینتوباکتر بامانی به دلیل مقاومت آنتی .(2)

های بیمارستانی در سراسر دنیا  مشکلات مطرح در عفونت

سال  11ویژه در طی  به اهمیت بالینی این باکتری شود. محسوب می

های  درمان؛ های مقاومت اخیر با توانایی کسب شاخص

(. گسترش 3) تهدید جدی مواجه ساخته استبا بیوتیک را  آنتی

ها موجب نگرانی در بخش سلامت  مقاومت چشمگیر به کارباپنم

 اقی گذاشته است.را ب  های درمانی کمی شده و گزینه عمومی

های  هیدرولیزکننده کارباپنم )آنزیم Dکلاس های بتالاکتاماز آنزیم

ها  ترین مکانیسم مقاومت به کارباپنم مهم ، یکی ازاگزاسیلینازها(

 زیرگروه فیلوژنیک 4در این مطالعه، حضور  .(4-6) هستند

(blaOXA-51 ، blaOXA-58،bla OXA-23 ،bla OXA-24 ) مورد بررسی قرار

 .گرفت
 

 روش بررسی 
اسینتوباکتر، از بیمارستان امام   ایزوله 141تعداد در این مطالعه ، 

 1331ماه سال خمینی تهران و نمازی شیراز در محدوده زمانی آذر

های  ها از نمونه آوری شد. این باکتری جمع1332ماه سال تا خرداد

 ،بالینی مختلف نظیر زخم، خلط، ترشحات لوله تراشه، ادرار، خون

 .ندمایع مغزی نخاعی و سایر ترشحات بدن جدا شد

 

هینتون آگار به مدت یک شب  در محیط مولر ها باکتریدر ابتدا 

منظور دیدن  آمیزی گرم به رنگ ند وکشت داده شد

 های واکنش های گرم متغیر انجام گرفت. بررسی کوکوباسیل

در محیط  عدم تحرک)مثبت( و  گلوکز OFاکسیداز )منفی(، 

SIM عدم تخمیر قندها در محیط ،TSI درجه  44 رشد در دمای و

 همچنین روی محیط افتراقی شد.انجام  سلسیوس

      برای  .گردیدهای صورتی صاف ایجاد  ،کلنیکانکی مک

همولیز بر روی بلاد  و تستلاکتوز  OF تست ،ها  ایزوله  تمامی

های فنوتیپی  روشهرچند این  آگار با خون گوسفندی انجام شد.

باشند  نمیتشخیص گونه اسینتوباکتر بامانی افتراق دقیق و قادر به 

اعتمادی برای  وش آسان و قابلر blaOXA-51. جداسازی ژن (1)

 .(8-11)باشد  می های اسینتوباکتر تمایز گونه بامانی از سایر گونه

 .مورد شناسایی قرار گرفتPCR به روش  blaOXA-51 ژن

ها، به روش دیسک دیفیوژن یا  بیوتیک حساسیت باکتری به آنتی

بیوتیک شامل:  های آنتی . دیسکگردیدانتشار در آگار بررسی 

 11/11) سولباکتام - سیلین آمپی(، IMIمیکروگرم،  11)پنم  ایمی

(، GMمیکروگرم،  11) جنتامایسین(، SAMمیکروگرم، 

                    نـاسیـکـ، آمی(CIPرم، ـروگـمیک 1) نـازیـسـوکـلـروفـسیپ

(، SXTمیکروگرم،  21) ، کوتریموکسازول(ANمیکروگرم،  31)

میکروگرم،  31) سفتازیدیم (،CPMمیکروگرم،  31)سفپیم 

CAZ ،)تایژسیکلین (میکروگرم،  31TIG،) کلیستین                

(، Tرم، ـروگـمیک 31) نـلیـایکـراسـتت(، COرم، ـروگـمیک 11)

                      تـرکـت شـاخـ(، سRPرم، ـروگـکـمی 1) نـسیـامپـریف

MAST Diagnostic Co., Bootle, UK) سویه استاندارد از . بود

های  عنوان کنترل کیفی دیسک به، ATCC 25922 کلی اشرشیا

ها اسینتوباکتر بامانی  ایزوله برای تمامیبیوتیک استفاده شد.  آنتی

بیوتیکی با روش  تست حساسیت آنتی ،های بالینی جداشده از نمونه

 CLSIو ضوابط مؤسسه ر( طبق توصیه یباو -شار دیسک )کربیتان

. بدین ترتیب که یک (11)گرفت بیوتیک انجام  آنتی 12نسبت به 

لیتر نرمال سالین  میلی 3کلنی از باکتری اسینتوباکتر بامانی در  تک

فارلند مطابقت  مک 1/1و کدورت حاصل با استاندارد شد حل 

داده شد. در ادامه، یک سواپ استریل در سوسپانسیون میکروبی 

گردید.  حاصل خیسانده شد و در محیط مولر هینتون آگار تلقیح 

 اسب ـل منـواصـت با فـط کشـرشده در محیـهای ذک سپس دیسک
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گذاری  درجه سلسیوس گرمخانه 31ساعت در  18-24به مدت  

 شدند.

شاخه اصلی از اگزاسیلینازها،  3یوع ش ،PCRپلکس  لتیوروش ما ب

 به شرح زیر بررسی گردید: blaOXA-51علاوه بر شاخه اصلی 

از روش جوشانیدن  ،ها باکتری کروموزوم DNA برای استخراج

 بود:ذیل مراحل  . این روش ساده، شاملاستفاده شد

به میزان  مولر هینتوناز کشت تازه باکتری از روی محیط جامد 

رشد میکروبی میکرولیتر(  11آنس حلقوی استاندارد ) 2-1

 211-111و به یک میکروفیوژ تیوب حاوی  شد برداشت

در  . سپس میکروفیوژ تیوبمنتقل گردیدمیکرولیتر آب دیونیزه 

ه درج 111 ماری محتوی آب در حال جوش با دمای کف بن

  دقیقه قرار داده شد تا باکتری غیرفعال گردد. 11به مدت  سلسیوس

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

دقیقه در  1مدت ه ب ماری، میکروفیوژ تیوب از بن پس از خروج

در دمای اتاق به  شدن دمای آزمایشگاه نگهداری و پس از خنک

مایع سپس ژ گردید. وسانتریف x11111 دور دقیقه در 1مدت 

 .جدید منتقل شد فوقانی به یک میکروفیوژ

های  ژن Multiplex PCRپرایمرهای مورد استفاده جهت انجام 

ریزی دستگاه  برنامه .(6) آمده است 1شماره  اگزاسیلیناز در جدول

       های اگزاسیلیناز شامل: ژن Multiplex PCR  ترموسایکلر برای

واسرشت  -2درجه سلسیوس؛  34 دقیقه در 1 ،اولیه واسرشت -1

درجه  4/12 در ثانیه 41 اتصال -3درجه سلسیوس؛  34 ثانیه در 21

 درجه سلسیوس، به 12 ثانیه در 11 سازی طویل -4سلسیوس؛ 

درجه  12 دقیقه در 6 ،سازی نهایی طویل -1 و سیکل 31تعداد 

 بود. سلسیوس

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Multiplex PCRی برا ازین موردی مرهایپرا: 1شماره  دولج

  (bp)طول توالی پرایمر

OXA-51-like-F 5ʹ-TAATGCTTTGATCGGCCTTG-3ʹ 313 

OXA-51-like-R 5ʹ-TGGATTGCACTTCATCTTGG-3ʹ   

OXA-23-like-F 5ʹ-GATCGGATTGGAGAACCAGA-3ʹ 111 

OXA-23-like-R 5ʹ-ATTTCTGACCGCATTTCCAT-3ʹ   

OXA-24-like-F 5ʹ-GGTTAGTTGGCCCCCTTAAA-3ʹ 246 

OXA-24-like-R 5ʹ-AGTTGAGCGAAAAGGGGATT-3ʹ   

OXA-58-like-F 5ʹ-AAGTATTGGGGCTTGTGCTG-3ʹ 133 

OXA-58-like-R 5ʹ-CCCCTCTGCGCTCTACATAC-3ʹ   

 
 ها یافته
 ؛%13 ،ادرار ؛%21 ،خلط ؛%21، تراشه: ی بالینی شاملها نمونه

 61 بود. %8 ها و سایر نمونه %4 خون ؛%6 ،سایر مایعات ؛%11، زخم

بعد از  ایزوله از مردان جدا شد. 13ایزوله اسینتوباکتر از زنان و 

برای  جهت تشخیص جنس اسینتوباکتر، ،های فنوتیپی  انجام تست

 PCRتأیید نهایی جنس و گونه این باکتری از روش مولکولی 

اسینتوباکتر بامانی ، %111که  گردیداستفاده  blaOXA-51برای ژن 

 تشخیص داده شد.

که  قند لاکتوز انجام شد OF، نمونه اسینتوباکتر بامانی 141برای 

 ،نمونه( از اسینتوباکترهای مورد بررسی 3% )4/6 ،نمونه 141بین از 

        در بررسی همولیز که بر روی محیط  لاکتوز منفی شدند.

       ها  % از نمونه6/3 گرفت،بلاد آگار با خون گوسفندی انجام 

 .بودندساعت  48نمونه( دارای همولیز مثبت پس از طی  1)

 

کوتریموکسازول و  ،، سفتازیدیمپنم ایمیهای  بیوتیک آنتی

 ،این میاندر . ندرا نشان داد %31مقاومت بالای  ،ریفامپسین

را داشت و ( %1/32نمونه ) 123یعنی  ؛بالاترین مقاومت ،پنم ایمی

مؤثر بود. % بر روی اسینتوباکتر 111کولیستین با حساسیت 

           سولباکتام و تایژسیکلین با مقاومت  - سیلین همچنین آمپی

 از بعد( %1/21)نمونه  31و ( %1/11) نمونه 24در  به ترتیب

بیوتیک برای این باکتری شناخته  ترین آنتی حساس ،کولیستین

تایژسیکلین و به میزان مقاومت  .(2)جدول شماره  شدند

ای  ملاحظه تفاوت قابل ،سولباکتام بین دو بیمارستان - سیلین آمپی

به  که میزان مقاومت در بیمارستان شیراز نسبت طوری به شت،دا

 داد  نشان میداری افزایش  یطور معن بیوتیک به این دو آنتی

 .(3)جدول شماره 
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 یبامان نتوباکتریاسی نیالهای ب زولهیدرا شیآزما موردی ها بیوتیک آنتی به سبتن وژنیفید سکید جینتا: 2شماره  جدول

 حساس حد واسط مقاوم بیوتیک آنتی

) 121 ریفامپسین 1/31% ) 1 ( 1/1% ) 6 ( 4% /3) 

) 121 تتراسایکلین 83% /1) 4 ( 2% /8) 11 ( 1% /8) 

) 126 کوتریموکسازول 1/31% ) 1 ( 1/1% ) 14 ( 1/11% ) 

) 1 کلیستین 1/1% ) 1 ( 1/1% ) 141 ( 111% ) 

) 123 پنم ایمی 1/32% ) 2 ( 4/1% ) 3 ( 4/6% ) 

) 121 سفتازیدیم 1/31% ) 8 ( 1/1% ) 1 ( 6/3% ) 

) 118 جنتامایسین 3/84% ) 11 ( 8/1% ) 11 ( 8/1% ) 

) 41 سیپروفلوکسازین 1/33% ) 66( 1/41% ) 21 ( 3/3% ) 

) 111 آمیکاسین 1/13% ) 11 ( 1/11% ) 14 ( 1/11% ) 

) 121 سفپیم 1/83% ) 4 ( 8/2% ) 11( 8/1% ) 

) 31 تایژسیکلین 1/21% ) 13( 1/12% ) 31 ( 4/26% ) 

) 24 سولباکتام - سیلین آمپی 1/11% ) 33 ( 6/23% ) 83 ( 3/13% ) 

، (CIPمیکروگرم،  5) سیپروفلوکسازین(، GMمیکروگرم،  11) جنتامایسین (،SAMمیکروگرم،  11/11) سولباکتام – سیلین آمپی(، IMIمیکروگرم،  11)پنم  ایمی

 (، CAZمیکروگرم،  31) سفتازیدیم (،CPMمیکروگرم،  31)سفپیم (، SXTمیکروگرم،  25) ، کوتریموکسازول(Akمیکروگرم،  31) آمیکاسین

 (RP میکروگرم، 5) ریفامپسین(، Tمیکروگرم،  31) تتراسایکلین(، COمیکروگرم،  11) کلیستین (،TIGمیکروگرم،  31) تایژسیکلین

 
 وژنیفید سکید روش به مارستانیب برحسب شیموردآزمای ها بیوتیک آنتی بهت نسبی بامان نتوباکتریاس مقاومت رصد: د3شماره  جدول

 بیوتیک آنتی
 2بیمارستان شماره 1بیمارستان شماره

 جمع کل

 21تعدادنمونه: 121تعدادنمونه:

 121 13%( 1/31) 118%( 1/31) ریفامپسین

 121 18%( 1/31) 111%( 2/83) تتراسایکلین

 126 13%( 1/31) 111%( 2/83) کوتریموکسازول

 1 1%( 1/1) 1%( 1/1) کلیستین

 123 21%(111) 113%( 8/31) پنم ایمی

 121 11%( 1/81) 111%( 6/31) سفتازیدیم

 118 11%( 1/81) 111%( 1/84) جنتامایسین

 41 11%(1/11) 36%(1/31) سیپروفلوکسازین

 111 11%( 1/11) 36%( 1/81) آمیکاسین

 121 18%( 1/31) 111%( 2/83) سفپیم

 31 11%(1/11) 13%( 8/11) تایژسیکلین

 24 1%( 1/31) 11%( 1/14) سولباکتام -سیلین آمپی

 رازیشی نماز :2شماره مارستانیب،  تهرانی نیخم امام: 1 شماره مارستانیب

 ، blaOXA-51) اگزاسیلیناز یها جهت بررسی ژن PCR پلکس مولتی 

blaOXA-58،bla OXA-23 ،bla OXA-24) تمامیبرای . شد )شکل( انجام  

ژنی تکرار  صورت تک به  PCRبار تست 2 ،های منفی نمونه

اسینتوباکتر بامانی مورد %( 1/82) جدایه 141سویه از  111 .گردید

  %(3/4)ه ـدایـج 141از  سویه 6بود.  blaOXA-23آزمایش دارای ژن 

 

 بود. blaOXA-58حامل ژن %( 1/1)سویه  1و  blaOXA-24حاوی ژن 

بودند. ن blaOXA-23و  blaOXA-24حامل دو ژن  ،ها کدام از نمونه هیچ

. در یک نمونه یافت شد blaOXA-23همراه با ژن  blaOXA-58ژن 

      و blaOXA-23 ،blaOXA-24 های های دارای ژن راوانی سویهف

blaOXA-58  نداشت )جدول تفاوت چشمگیری ، بیمارستان 2بین

 (.4شماره 
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 blaOXA-51 ، blaOXA-58، bla OXA-23،bla OXA-24های  برای ژن Multiplex PCRشکل: واکنش 

 ( و353 bp) blaOXA-51 :3و  3،9چاهک شماره و blaOXA-24 (246 bp)( و 353 bp) blaOXA-51 :5 و 2چاهک شماره  ،Ladder 100 bp: 8و  1چاهک شماره

 blaOXA-23 (501 bp)  7و چاهک شماره: blaOXA-51 (353 bp،)blaOXA-58(599 bp)  وblaOXA-23 (501 bp) 

 
 نازیلیاگزاسی ها ژنهای حاوی  هیسوی فراوان درصد: 9شماره  جدول

 OXA-23,51 OXA-24,51 OXA-23,51,58 اگزاسیلینازها

(%1/81)  31 1بیمارستان    (2/4% )1  (8/1%)1 

(%1/31) 18 2بیمارستان    (1/1%) 1  (1/1% )1 

 1(%1/1)  6 (%3/4)  111 (%1/82) جمع

 
 بحث 

ترین  مهم عنوان به حضور اسینتوباکتر بامانی ،در طی دهه گذشته

. بخشی از شناخته شدزای بیمارستانی در سراسر دنیا  بیماریعامل 

میکروارگانیسم در  این یاین رخداد، مربوط به توانایی بقا

های بیمارستانی و کسب مکانیسم مقاومت و ایجاد  طحیم

اران بدحال است. اگرچه اطلاعات در بیم ویژه به ،های حاد عفونت

در این بیوتیکی  های مسئول مقاومت آنتی در مورد مکانیسم زیادی

میکروارگانیسم موجود است، ولی همچنان قادر به متوقف کردن 

 .نیستندآن 

با مقاومت جهانی و حتی مقاوم به  ییها شاهد سویه ،امروزه

کرده که درمان را با محدودیت جدی مواجه بوده کولیستین 

زایی  در مورد مکانیسم بیماری  است. به عبارت دیگر، دانش کمی

لازم است در این خصوص  باشد، لذا میاین باکتری در دسترس 

 رورتـبه ض دـبای ،علاوه بر این های بیشتری صورت گیرد. بررسی

های جدید و تحقیق بر روی داروهای جدیدی که  شناخت درمان

زایی  بلکه با عوامل بیماری ؛بر روی رشد باکتری مؤثرند تنهانه 

در مطالعه  .(1)داشت  کنند، توجه جدی این باکتری نیز تداخل می

که  blaOXA-51برای شناسایی ژن  PCRاز روش فنوتیپی و  حاضر

برای شناسایی  گردید. همچنیناختصاص این گونه است، استفاده 

های فنوتیپی و ژنوتیپی استفاده شد که کاملاً  جنس و گونه از تست

هایی که با تست  نمونه  . تمامیاند کردهنتایج یکدیگر را تأیید 

، PCRاسینتوباکتر بامانی شناسایی شدند با تست  وانعن فنوتیپی به

 بودند. blaOXA-51ژن دارای  111%

های  % از ایزوله34برطبق گزارش شبکه ملی،  2111در سال 

 2116های آمریکا در بین سالهای  اسینتوباکتر بامانی در بیمارستان

ها  بیوتیک دسته دیگر از آنتی 3ها و حداقل  به کارباپنم 2118و 

های ضدسودوموناسی،  سیلین سولباکتام، پنی -سیلین ل آمپیشام

 ا وـه ونـولـنـیـوروکـلـ، ف یفـطـال عـیـای وسـه نـوریـپـوســالـفـس
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افزایش  ،در بررسی دیگر .(12) آمینوگلیکوزیدها مقاوم بودند 

 2118در سال  %21تا  2112در سال  %22ها از  مقاومت به کارباپنم

% 11 ؛پنم % مقاومت به ایمی3/43 ،در ایران .(13) گزارش شد

 پنم مقاومت به ایمی %1/12 ؛(14) 2118 مقاومت به مروپنم در سال

در سال  پنم % مقاومت به ایمی2/43و  (11) 2113 و مروپنم در سال

درصد مقاومت ، این مطالعهدر  .(16)ه است گزارش شد 2111

که افزایش مقاومت  بود %1/32پنم  به ایمی های مورد بررسی نمونه

نیز بسیاری از  در مطالعه حاضر .اد د در طول زمان را نشان می

    ژن را بودند.ژن کارباپنماز را همزمان دا 2ها حداقل  گونه

blaOXA-51  های  ژن و بودهذاتی این باکتری blaOXA-23 ،blaOXA-24، 
blaOXA-58 از1/82حاضر،  مطالعه. در باشند می اکتسابی % 

% دارای ژن blaOXA-23 ،2/4 اسینتوباکتر بامانی دارای ژن های جدایه

blaOXA-24  ژن حامل  %1/1وblaOXA-58 بودند. 

 جهانی است که بین هایمطابق با گزارش blaOXA-23ژن انتشار بالای 

اگرچه از  .(11-21) اند شیوع این ژن را ذکر کرده% 111-11

 ،برحسب نواحی جغرافیایی blaOXA-24 و blaOXA-58ی ها انتشار ژن

و همکاران  Mendez. (21) مختلفی در دسترس است هایگزارش

کشور،  11مرکز پزشکی در  41از  2116 -2111 سالهایدر طی 

ها یافتند که از آن  سویه %11را در  Dی کارباپنمازی کلاس ها ژن

ی کدکننده کارباپنماز ها ژن %31و تر بود  شایع blaOXA-23 ژن ،میان

D آن  . درپیشد را شامل میblaOXA-58  شیوع بیشتری داشت

در  .(22) یافت شدها  سویه %6/1در   blaOXA-24 ژن و (3/11%)

و  %1/11در  OXA-24-likeو  %21در  OXA-23-likeایران 

OXA-58-like گزارش شده است  2118 ها در سال % سویه3 در

        % و21در   OXA-23 like،2113در سال . همچنین (14)

OXA-58-like  و2/21در % OXA-24-like  ها سویه %11در 

 .(11)گردید  گزارش

مطالعات سایر با حاضر شده در مطالعه    توضیح تفاوت مشاهده

مختلف های  توان به ارزیابی بیمارستان ایران را میذکرشده در 

نسبت داد. مطالعات در نقاط مختلف دنیا نشان داده است 

ی ها میولوژی مولکولی ژنهای جغرافیایی در اپید تفاوت

 تنهاسویه  112مطالعه حاضر نیز در  .(21) کارباپنمازی تأثیر دارد

ی ها و فاقد سایر ژن blaOXA-23ژن اگزاسیلینازی  دارای

 . اگزاسیلینازی بودند

 

 و را داشتند blaOXA-51ژن ها  البته باید در نظر داشت که همه نمونه

 توان . این را میمقاوم به هر دو کارباپنم و یا یکی از آنها بودند

نشانگر نقش بارز این ژن در مقاومت یا کاهش حساسیت 

 .قلمداد کرد اسینتوباکتر بامانی به کارباپنم

 بیوتیک آنتی 12بیوتیکی به  حساسیت آنتی ،حاضر مطالعه در

 سیپروفلوکساسین، تایژسیکلین، سولباکتام، - سیلین آمپی ،پنم ایمی

ریفامپسین، کولیستین،  کوتریموکسازول، جنتامایسین، تتراسایکین،

 مقاومت به  .سفتازیدیم انجام شد و آمیکایسین سفپیم،

وفلوکساسین به ترتیب سولباکتام، تایژسیکلین و سیپر -سیلین آمپی

 ،ها بیوتیک در مورد بقیه آنتی. بروز کرد %33% و %21، 1/11

 ،همچنین نسبت به کولیستینمشاهده گردید.  %81مقاومت بالای 

( مطالعه بر روی 2118سال )  در ایتالیا .ها حساس بودند همه سویه

 ؛%1 ،ومت به کلیستینمقا نشان دادسویه اسینتوباکتر بامانی  41

 ،مقاومت به تایژسیکلین ؛%11 ،سولباکتام -سیلین مقاومت به آمپی

% 11 ،پنم مقاومت به ایمی ؛%31 ،مقاومت به سیپروفلوکساسین ؛4%

  ای  همچنین در مطالعه .(23)باشد  می %13 ،مقاومت به مروپنم و

   مقاومت به  ،شد در غرب ایران انجام( که 1332سال )

 ؛%3/2 ،نـیـلـژسیکـایـت ؛%1/33 ،امـتـاکـولبـس – نـیـلـیـس یـآمپ

و مروپنم به  پنم % و مقاومت به ایمی2/63 ،سیپروفلوکساسین

 (2113)سالدر ایران . (24)اعلام گردید  %81و  %83ترتیب 

 .(11)شد % گزارش 8/8 ،مقاومت به تایژسیکلین
 

 گیری نتیجه
داروی  3 ،شده و سایر مطالعات ارائه حاضرمطالعه نتایج با توجه به 

داروهایی  ،سولباکتام – سیلین کولیستین، تایژسیکلین و آمپی

توان  که می دنباش اسینتوباکتر بامانی می های مؤثری علیه عفونت

. کردهای مقاوم پیشنهاد  انتخاب درمان سویه عنوان بهاین عوامل را 

که بود بیشتر  مطالعهاین هرچند میزان مقاومت به تایژسیکلین در 

های  همچنین ایزوله. دارد یعلت بروز آن نیاز به بررسی بیشتر

        های بالینی بیمارستان نمازی شهر شیراز  جداشده از نمونه

سولباکتام و  - سیلین تایژسیکلین، آمپی نسبت به داروهای

. مقاومت بالاتری را نسبت به تهران نشان دادند ،سیپروفلوکساسین

های اگزاسیلیناز در دو بیمارستان تفاوت  میزان حضور ژن ولی

  چشمگیری نداشت که به مطالعه بیشتری در آینده نیازمند است.
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 blaOXA-23% حامل ژن 2/86، پنم ایمیهای مقاوم به  در میان سویه 
 . بودند

 

 

را در میان این  Dهای کلاس  شیوع بالای کارباپنمازی ،بنابراین

های مورد بررسی  توان مسئول مقاومت به کارباپنم ها می ایزوله

 دانست.
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Abstract 
 

Background and Objectives: Acinetobacter baumannii is an 

opportunistic bacterium and a cause of infection in human. This 

bacterium has complicated the treatment process by becoming resistant 

to many antibiotics. One of the most important characteristics of this 

organism is resistance to carbapenems. There has been several reports 

regarding isolation of carbapenem resistance in A. baumannii in Iran. 

The aim of this study was to evaluate antibiotic resistance pattern and 

presence of oxacillinase in Acinetobacter baumannii isolated from 

clinical specimens.  
 

Methods: In this case cross-sectional study, a total of 140 isolates of 

Acinetobacter baumannii were collected from clinical specimens in 

Tehran Imam Khomeini Hospital and Shiraz Namazi Hospital, 2013-

2014. The strains were identified using standard culturing, 

biochemical, and molecular methods. Antibiotic susceptibility test was 

performed by disk diffusion method against 12 different antibiotics, 

Then, multiplex PCR assay was used to detect the presence of 4 

carbapenemase genes (blaOXA-23, 24, 51, 58). 
 

Results: Among the strains, a resistance above 80% was seen to 

imipenem, gentamicin, amikacin, co-trimoxazole, cefepime, 

ceftazidime, tetracycline, and rifampicin antibiotics. Also, the samples 

isolated from clinical specimens in Namazi Hospital of Shiraz city, 

showed higher resistance to tigecycline, ampicillin, sulbactam, and 

ciprofloxacin. The multiplex PCR technique showed that the presence 

of blaOXA-23, blaOXA-24, and blaOXA-58 genes were, respectively, 82.1%, 

4.3%, and 0.7%. All 14 strains identified phenotypically, carried 

blaOXA-51 gene. 
 

Conclusion: According to the findings of this study, a resistance above 

80% to the majority of antibiotics seen in our clinical isolates, 

emphasizes the necessity of using new drugs, such as tigecycline. Also, 

high presence (82.1%) of blaOXA-23 among the carbapenem resistant 

isolates of Acinetobacter baumannii emphasizes the importance of this 

gene in the induction of resistance. 
 

Keywords: Acinetobacter baumannii; Drug resistance, Microbial; 

Carbapenemase.  
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