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Abstract 

Background and Objectives: Increasing emergence of fluoroquinolone 

resistance among clinical isolates of Klebsiella pneumoniae  (K. 

pneumoniae), has limited the treatment options for treatment of 

infections caused by these bacteria. The aim of this study was to 

investigate the dissemination of genes encoding AcrAB and QepA 

efflux pumps among K. pneumoniae strains. 

 

Methods: This study was carried out on 117 K. pneumoniae strains 

isolated from patients hospitalized in selected hospitals in Tehran city, 

2015-2016, Iran. Antimicrobial susceptibility tests were performed 

using disk diffusion method (based on CLSI guidelines) and 

identification of acr A, acr B and qep A genes using PCR assay. 

 

Results: In this study, colistin and tigecycline had the best effect 

against clinical isolates of K. pneumoniae. According to PCR results, 

110 (94%) isolates had acrA gene and 102 (87%) isolates had acrB 

gene, respectively. The qepA gene was not found in any of the K. 

pneumoniae strains. 

 

Conclusion: According to the results of the present study, 

dissemination of the genes encoding AcrAB efflux pumps among K. 

pneumoniae strains, which cause resistance to fluoroquinolones, is a 

matter of concern. Therefore, infection control and prevention of the 

spread of drug-resistant bacteria requires careful management in drug 

prescription and identification of resistant isolates. 

 

Keywords: Klebsiella pneumonia; AcrAB efflux pump; 

Fluoroquinolones; Microbial sensitivity tests. 
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 چکیده
، کلبسیلا پنومونیههای بالینی  افزایش ظهور مقاومت فلوروکینولونی بین سویهزمینه و هدف: 

ه است. این مطالعه با هدف ها را کاهش داد های ناشی از این باکتری های درمانی عفونت گزینه

کلبسیلا پنومونیه های  در سویه acrABو  qepAهای ترشحی  های کدکننده پمپ بررسی شیوع ژن
 صورت گرفت.

جداشده از بیماران بستری در  کلبسیلا پنومونیهسویه  117این مطالعه بر روی روش بررسی: 

های حساسیت  شد. تست انجام 1393-1394های منتخب شهر تهران، طی سالهای  بیمارستان

های  ( و شناسایی ژنCLSIدیسک دیفیوژن )براساس رهنمودهای   ضدمیکروبی با استفاده از روش

qepA ،acrB  وacrA ، با استفاده از تکنیکPCR .انجام گرفت 

کلبسیلا های بالینی  در این مطالعه کلیستین و تیجیسیکلین، بهترین تأثیر را علیه نمونهها:  یافته
%( دارای 87ایزوله ) 102و acrA %( دارای ژن 94ایزوله ) 110؛ PCRداشتند. طبق نتایج  یهپنومون

 یافت نشد.کلبسیلا پنومونیه های  یک از سویه در هیچ qepAبودند. ژن  acrBژن 

در  acrABترشحی   های کدکننده پمپ طبق نتایج مطالعه حاضر، شیوع ژنگیری:  نتیجه

. شود، موجب نگرانی است ها می ه باعث مقاومت به فلوروکینولونککلبسیلا پنومونیه های  سویه

های مقاوم به دارو، نیاز به مدیریت  بنابراین، برای کنترل عفونت و جلوگیری از گسترش باکتری

 باشد. های مقاوم می دقیق در تجویز دارو و شناسایی ایزوله

ها؛ تست حسایت میکروبی؛  پمپ ترشحی؛ فلوروکینولون کلبسیلا پنومونیه؛ ها: کلید واژه

 پمپ ترشحی.؛ acrABسیپروفلوکسازین؛ 
 

 مجله دانشگاه علوم پزشکی قم
 96 فروردین، 1، شماره یازدهم دوره

  48الی  39صفحه 

 
  شيشيمقاله پژوهمقاله پژوه
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 و همکاران محسن حیدری                                                               ...، کلبسیلا پنومونیههای  در سویه acrABو qepA های ترشحی  های کدکننده پمپ شیوع ژن

 

 دمهمق 
طلب گرم منفی و یکی از  یک پاتوژن فرصت ،کلبسیلا پنومونیه

 (.2،1شود ) محسوب میی بیمارستانی ها عوامل شایع عفونت

های بیمارستانی  سویهی در بین یافزایش ظهور مقاومت چنددارو

ی ها های درمانی را برای درمان عفونت ، گزینهکلبسیلا پنومونیه

این  .(3) حدود کرده استوسیله این باکتری م هایجادشده ب

ی اکتسابی از جامعه و ها یکی از موارد مهم عفونت ،باکتری

نقش  ها انواع مختلفی از عفونت ، و در ایجاد(4)است بیمارستان 

 ،سمی، اسهال موجب پنومونی، سپتی که ویژه در نوزادان هبدارد، 

شود  می های ادراری و باکتری ایجاد آبسه در کبد، مننژیت عفونت

میلیون نوزاد در هر سال فوت  4(. طبق گزارشها، 8-5( )1)

مربوط به  بیشترین میزان مرگ و میر در نوزادان .(9) کنند می

به دلیل  بوده کهسمی، مننژیت و اسهال  ی پنومونی، سپتیها عفونت

مقاومت  .(10) ندپذیرتر آسیب ،نداشتن سیستم ایمنی کامل

 عنوان یک مشکل جدی برای سلامت انسان مطرح وبی بهضدمیکر

های جهان  بیماران را در سرتاسر بیمارستانو  ،(11)است 

سازمان  همین دلیل به که ،(13،12) دهد ثیر قرار میأت تحت

بیوتیکی  عنوان سال مقاومت آنتی را به 2011سال  ،بهداشت جهانی

های زیادی را برای کنترل و  . این سازمان توصیه(15،14) نامید

ها کرده است که  یکی به دولتبیوت جلوگیری از مقاومت آنتی

بیوتیکی، استفاده صحیح  شامل ارزیابی مقاومت آنتی ترین آنها مهم

 ها فقط با نسخه پزشک، بیوتیک ها، فروش آنتی بیوتیک از آنتی

درمان . (14) باشد ها می کنترل و جلوگیری از عفونت همچنین

های مقاوم به چندین دارو،  آلوده به ارگانیسم بیمارانی ها عفونت

 ،ها . اگرچه فلوروکینولون(5) تبدیل به یک مشکل مهم شده است

های  های ناشی از باکتری داروهای مناسب جهت درمان عفونت

حال حاضر مقاومت دارویی به این  اما در ،گرم منفی هستند

های  ترین مکانیسم مهم .(2) افزایش است رو بهها  بیوتیک آنتی

 شامل بتالاکتامازها، کلبسیلا پنومونیهبیوتیکی در  مقاومت آنتی

ی ها که پمپ بوده ی ترشحیها نیز پمپ ها و جهش در پورین

عنوان یکی از موارد اصلی دفاع این باکتری در مقابل  به ترشحی

ازجمله  qepA ،acrAB(. 17،16) شوند محسوب میها  بیوتیک آنتی

کلبسیلا های ترشحی هستند که باعث مقاومت  پترین پم مهم
 شوند.  ها می به فلوروکینولون پنومونیه

 

بر روی پلاسمید قرار  qepA (quinolone efflux pump)ژن 

گرفته و دارای جزء ترانسپوزونی است که در دوطرف آن 

        این ژن کدکننده یک . (18) وجود دارد IS26هایی از  کپی

        است که متعلق به خانواده qepAکینولونی  ترشحیپمپ 

MFS (Major Facilitator Subfamily) (.20،19) باشد می 

یک ترانسپورتر وابسته به پروتون است که باعث  qepA پروتئین

ویژه به سیپروفلوکسازین،  به ،مقاومت کینولونی هیدروفیلیک

و  acrB های ژن. (21)شود  و انروفلوکسازین مینورفلوکسازین 

acrA  ترشحیبر روی کروموزوم قرار دارند و یک پمپ 

های خانواده انتروباکتریاسه  چنددارویی را که در اکثر باکتری

های  پمپ ،acrAB ترشحیپمپ . (22(کنند  کد می ،وجود دارد

علیه  کلبسیلا پنومونیه های سویه اصلی ایجادکننده مقاومت ذاتی

سیپروفلوکسازین از طریق تغییر ویژه  به ،ها فلوروکینولون

بیوتیک به محیط  نفوذپذیری در غشای پروکاریوتی، دفع آنتی

پمپ . (23) باشد بیوتیک می خارجی و کاهش غلظت داخلی آنتی

بندی  طبقه RNDهای خانواده  افلاکس پمپ ءجز ،acrABترشحی 

 بوده MDRترشحی های  ترین پمپ شود که این خانواده از مهم می

ها ایفا  باکتری در برابر و نقش اصلی در مقاومت چنددارویی

از یک باکتری به هستند  قادر ها همچنین این ژن .(23) کنند می

از یک کشور به  حتی؛ انسان دیگربه باکتری دیگر، از یک انسان 

تهدید مهم در بیماران یک عنوان  به و کشور دیگر منتقل شوند

در   کمی اطلاعات. شوند محسوب میها  بیمارستاندر شده  بستری

رو جهت  از این د،ها در ایران وجود دار مورد فراوانی این ژن

 ،های مقاومت حاوی ژن کلبسیلا پنومونیههای  تشخیص سویه

ها  ویژه جهت درمان بهتر بیماران و جلوگیری از انتشار این ژن هب

 باشد. می میزان شیوع آنهانیاز به بررسی دقیق  ،ها به دیگر باکتری

های کدکننده  لذا این مطالعه با هدف شناسایی مولکولی ژن

 کلبسیلا پنومونیه،های  در سویه qepA ،acrABشحی های تر پمپ

شهر تهران در  های منتخب جداشده از بیماران بستری در بیمارستان

 انجام شد. 1393-1394سالهای 

 

 روش بررسی

از بیماران  کلبسیلا پنومونیههای مشکوک به  سویه ،در این پژوهش

 انی ـالقهای امام حسین)ع(، کودکان مفید و ط بستری در بیمارستان
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های مشکوک به آزمایشگاه  آوری شد. پس از انتقال نمونه جمع 

شناسی دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم  تحقیقاتی میکروب

های استاندارد  پزشکی شهید بهشتی، شناسایی تأییدی آنها با روش

ایزوله  117انجام گرفت که درمجموع،  شناسی و افتراقی میکروب

 وری شد.آ جمعکلبسیلا پنومونیه 

کانکی  مک و EMBها بر روی محیط کشت  برای تأیید، نمونه

درجه  37ساعت در دمای  24آگار کشت داده شده و به مدت 

های  سانتیگراد نگهداری شدند. بعد از انکوباسیون، از کلنی

و در صورت دیدن  لام مستقیم تهیه ،پنومونیهکلبسیلا به مشکوک 

 ی زیر انجام شد: های گرم منفی، کارهای تشخیص باسیل

های مرسوم آزمایشگاهی )تست اکسیداز، کشت در  از تست

، لیزین دکربوکسیلاز، سیترات، TSI،SIM  ،MR ،VPهای  محیط

های جداشده  مقاومت دارویی سویه اوره و ....( استفاده گردید.

پنم، مروپنم، آزترونام، سفوتاکسیم  ایمی های بیوتیک نسبت به آنتی

سفپیم، سیتین، سیپروفلوکسازین، جنتامایسین، ، کلیو سفتازیدیم

، سفتریاکسنسیلین، پیپراسیلین، سفتریاکسون،  تتراسیکلین، آمپی

و  امـتـاکـازوبـین/تـراسیلـپیپ، مـاپنـارت، مـپن دوری، ینـتیجیسیل

 (Disk Diffusion) به روش انتشار دیسک در آگار ؛فسفومایسین

  .گرفتانجام 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ساعته باکتری از محیط  24چند کلنی از کشت  ور خلاصه،ط به

محلول نمکی حل شد تا به % 9/0و در  مولر هینتون براث برداشته

سپس مقدار مشخصی از سوسپانسیون  ،رسیدفارلند  مک5/0غلظت 

های حاوی محیط مولر  برداشته و بر روی پلیت ،شده میکروبی تهیه

بیوتیکی با فاصله  آنتی های دیسک .داده شدندهینتون آگار کشت 

ساعت  18ها برای مدت  و پلیت گذاشته شدروی محیط بر مناسب 

سپس نتایج با استفاده از  .گرفتند درجه سانتیگراد قرار 37در دمای 

 .گردیدبررسی  CLSI دستورالعمل

انجام  Genetbioکیت شرکت  طبق پروتکل DNAتخراج اس

واکنش در یک  ، ابتدا مخلوطPCRبرای انجام واکنش  .گرفت

ابتدا  ،لیتری تهیه شد. برای تهیه این مخلوط میلی 5/1میکروتیوب 

مقادیر مورد نیاز جهت انجام واکنش برای یک نمونه، محاسبه و 

سپس بسته به تعداد نمونه، مقادیر برای تعداد نمونه مورد نظر 

منظور دقت و صحت انجام تست برای هربار  محاسبه گردید. به

. ندنظر گرفته شدمنفی در های کنترل مثبت و  نمونهانجام واکنش، 

 های مثبت و منفی همین دلیل در محاسبه مقادیر واکنش، کنترل به

شده،  برده های نام برای تکثیر ناحیه درونی ژننیز منظور گردید. 

ای از پرایمرها مورد استفاده قرار گرفت. توالی پرایمرها  مجموعه

)سیستم  Gene Bankموجود در با اطلاعات توالی نوکلئوتیدی 

blast(.1)جدول شماره  ( طراحی شد 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 مشخصات پرایمرهای مورد استفاده: 1جدول شماره 

 )جفت باز(اندازه توالی پرایمر شده های شناسایی ژن نام پرایمر

qeA-F 
qepA 

CTGCAGGTACTGCGTCATG 
403 

qepA-R CGTGTTGCTGGAGTTCTTC 

acr A-F 
acrA 

TCTGATCGACGGTGACATCC 
157 

acr A-R TCGAGCAATGATTTCCTGCG 

acr B-F 
acrB 

CAATACGGAAGAGTTTGGCA 
64 

acr B-R CAGACGAACCTGGGAACC 

 
آورده شده  2ر جدول شماره د PCRمقادیر لازم برای انجام 

 است.
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 PCRشرایط لازم برای انجام : 2جدول شماره 

 سانتیگراد(دما ) PCRمراحل 
 زمان

 36 36 36 چرخه

--------------- crBa crAa epAq crBa crAa epAq 

 دقیقه5 دقیقه5 دقیقه5 94 94 94 دناتوراسیون اولیه

 ثانیه45 ثانیه45 ثانیه45 94 94 94 دناتوراسیون

 ثانیه45 ثانیه45 ثانیه45 51 57 52 آنلینگ

 ثانیه45 ثانیه45 ثانیه45 72 72 72 سازی طویل

 دقیقه5 دقیقه5 دقیقه5 72 72 72 سازی نهایی طویل

 
                          رــافـا بـ% ب1ارز ـر روی ژل آگـب PCRولات ـمحص

(Tris-borate EDTA) TBE سپس ژل با اتیدیوم  شد، ران

  ژل با دستگاه ،پس از پایان الکتروفورز گردید.رنگ  بروماید

Gel doc از نظر وجود باندهای هدف  نانومتر 280و در طول موج

در کنار مارکر مولکولی و کنترل مثبت و منفی مورد بررسی قرار 

 .گرفت

، محصول آن ران شده و با استفاده از کیت، PCRپس از انجام 

های  هیاستخراج و جهت تأیید، بعضی از سو ،های ژن مورد نظر ندبا

        Bioneerبه شرکت  acrAو  qepA ،acrBهای  حاوی ژن

ارسال شد و سپس با  Sequencing)شور کره جنوبی( برای انجام 

مورد  NCBIدر  Blastو  Chromas 1.45افزار  استفاده از نرم

 بررسی قرار گرفت.

 

 ها یافته
از  کلبسیلا پنومونیهسویه  117ساله،  5/1ازه زمانی در یک ب

%( 47ایزوله ) 55های شهر تهران جدا شد. در این میان،  بیمارستان

%( از بیمارستان کودکان مفید 47)  ایزوله 55از بیمارستان طالقانی،  

نمونه  67%( از بیمارستان امام حسین )ع( بود. 6ایزوله ) 7و 

           %( جدا شد74/42مونه از زنان )ن 50%( از مردان و 26/57)

 %(، 83/6) 8%(، 5/7) 9%(، 5/8) 10%(، 71/23) 27ب ـرتیـه تـکه ب

ه سنین بالای %( ایزوله مربوط ب46/38) 45%( و 5/7) %9(، 5/7) 9

سال  0-7و  8-19، 20-29، 30-39، 40-49، 50-59سال،  60

 13ایزوله از بیماران سرپایی،  16ایزوله از بخش کودکان،  49 .بود

 12ایزوله از بخش جراحی،  9های ویژه،  ایزوله از بخش مراقبت

ایزوله از  4ایزوله از واحد پیوند استخوان،  NICU ،4ایزوله از 

ایزوله از واحد گوارش و  3ایزوله از اندوکاردیت،  3هماتولوژی، 

ایزوله از نمونه  46های دیگر جدا شده بود.  ایزوله از قسمت 4

 12ایزوله از نمونه زخم،  12ایزوله از نمونه خون،  36مدفوع، 

ایزوله از  3و  ایزوله از نمونه خارج شکمی  8ایزوله از نمونه خلط، 

  .نخاعی بود -مایع مغزی 

با استفاده  که کلبسیلا پنومونیههای  مقاومت دارویی ایزوله الگوی

انگلستان انجام شد، در جدول شماره  Mast های شرکت از دیسک

آمده از روش  دست نشان داده شده است. با توجه به نتایج به 3

PCR های ترشحی  های کدکننده پمپ برای ژنqepA ،acrB  و

acrA،  ( برای 4سویه ) 5ایش؛ نمونه مورد آزم 117از تعداد کل%

( %87)سویه  102و acrA  %( برای ژن94سویه ) qepA ،110ژن 

نتایج دیسک دیفیوژن برای مثبت بودند.  acrBبرای ژن 

% 77بیوتیک را  سیپروفلوکسازین، میزان مقاومت به این آنتی

 acrAو  acrBهای  گزارش کرد که این نتیجه با میزان شیوع ژن

 کنند همخوانی داشت. وکسازین را کد میکه مقاومت به سیپروفل
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 بیوتیکی های حساسیت آنتی نتایج تست: 3جدول شماره 

 بیوتیک آنتی
 مقاوم حساس حدواسط

 تعداد )درصد( تعداد )درصد( تعداد )درصد(

 %(64)75 %(31)37 %(5)5 میکروگرمی( 10آزترونام )

 %(24)28 %(66)77 %(10)21 میکروگرمی( 10مروپنم )

 %(43)51 %(55)65 %(2)1 میکروگرمی( 10جنتامایسین )

 %(34)40 %(65)76 %(2)1 میکروگرمی( 30آمیکاسین )

 %(24)28 %(66)77 %(10)12 میکروگرمی( 10پنم ) ایمی

 %(66)77 %(33)39 %(2)1 میکروگرمی( 30سیپروفلوکسازین )

 %(66)77 %(33)39 %(2)1 میکروگرمی( 30سفوتاکسیم )

 %(60)70 %(36)43 %(4)4 میکروگرمی( 10تتراسیکلین )

 %(62)73 %(17)20 %(21)24 میکروگرمی( 10سیلین ) آمپی

 %(62)73 %(34)40 %(4)4 میکروگرمی( 100پیپراسیلین )

 %(72)84 %(26)30 %(2)3 میکروگرمی(30سفپودوکسیم )

 %(15)71 %(30)35 %(55)65 میکروگرمی( 15تیجی سیکلین )

 %(24)28 %(66)77 %(10)12 میکروگرمی( 10پنم ) دوری

 %(24)28 %(64)77 %(10)12 میکروگرمی( 10ارتاپنم )

 %(62)73 %(33)39 %(5)5 میکروگرمی( 30سفتازیدیم )

 %(4)5 %(96)112 %(0/0)0 میکروگرمی( 10کلسیتین )

 

 بحث
شناسی برای  های میکروب کارگیری مؤثر از آزمایشگاه به

های مقاوم باعث  تشخیص صحیح و جلوگیری از گسترش پاتوژن

نترل عفونت برای شود. ک کاهش نیاز به استفاده از داروها می

بیماران بسیار سودمند بوده و موجب کاهش میزان مرگ و میر در 

شناسی  گردد. تجربه در آزمایشگاه میکروب سرتاسر جهان می

. بسیاری از استهای مقاوم، بسیار حیاتی  برای تشخیص باکتری

ها ممکن است درست تشخیص داده نشوند و در  باکتری

مقاوم و یا حساس گزارش شوند  های آزمایشگاهی به اشتباه تست

گردد تا بیماران داروهای نامناسب دریافت   که این امر موجب می

رو  ها به دیگر بیماران شوند. از این کرده و باعث انتقال باکتری

های  های با مقاومت مخفی، ضروری و سنجش شناسایی باکتری

های مقاومت نیز مورد نیاز است.  مفید برای شناسایی مکانیسم

 کلبسیلا پنومونیهبیوتیکی در  های مقاومت آنتی مکانیسم ترین مهم

ی ها پمپ ، همچنینها جهش در پورین بتالاکتامازها، :شامل

عنوان یکی از موارد اصلی  به ی ترشحیها که پمپ بوده رشحیت

 شوند محسوب میها  بیوتیک دفاع این باکتری در مقابل آنتی

(16،17 .)qepA ،acrB  وacrA های  ترین پمپ ازجمله مهم

های کدکننده آنها  ترشحی هستند که در این تحقیق وجود ژن

رویی در این عنوان یکی از دلایل مؤثر در بروز مقاومت دا به

های  باکتری مورد بررسی قرار گرفته است. در این تحقیق، سویه

های  بیوتیک بیشترین حساسیت را به آنتی کلبسیلا پنومونیه

فسفومایسین و تیجیسیکلین و بیشترین مقاومت را به داروی 

سفپودوکسیم داشتند. همچنین در این مطالعه مقاومت به 

، سفوتاکسیم و سفپودوکسیم ها ازجمله سفتازیدیم سفالسپورین

ها،  سفالسپورین بود که در میان% 70% و 64%، 61ترتیب  به

             سوم، بهترین اثر را داشت. بیوتیک نسل سفتازیدیم آنتی

 در شهر تهران (1386که شاهچراغی و همکاران )سال  در تحقیقی
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% به 32و  %31به ترتیب  یلا پنومونیهکلبسهای  انجام دادند، ایزوله 

(. 24های سفتازیدیم و سفوتاکسیم مقاوم بودند ) بیوتیک آنتی

دهد به مرور زمان  مقایسه میزان مقاومت در دو مطالعه نشان می

افزایش  2013های مقاوم، میزان مقاومت در سال  علت کسب ژن به

% به 33و  % مقاومت به جنتامایسین42 ،یافته است. در این مطالعه

( در 1389آبادی و همکاران )سال  آمیکاسین گزارش شد. فیض

مقاوم به  کلبسیلا پنومونیهشهر تهران نشان دادند فقط یک ایزوله 

% به سیپروفلوکساسین 25% به آمیکاسین و 44پنم بوده و  ایمی

هایی هستند که  بیوتیک ها ازجمله آنتی (. کارباپنم25مقاوم هستند )

ESBLهای  نیسمدر برابر ارگا
% از 23پایدارند. در این تحقیق،  +

بیوتیک کارباپنم مقاوم بودند.  های مورد بررسی به آنتی سویه

های انتخابی در درمان  بیوتیک عنوان آنتی ها به استفاده از کارباپنم

، در تحقیقات ESBLهای واجد  های ناشی از ارگانیسم عفونت

عنوان مثال در مطالعه  بهدیگر نیز به اثبات رسیده است.  علمی 

ایزوله  35(، از 1392رستگار و همکاران در شهر تهران )سال 

پنم بودند  مقاوم به ایمی ،%(54ایزوله ) 19فقط  کلبسیلا پنومونیه

که شاهچراغی و همکاران )سال  ای (. همچنین در مطالعه26)

 کلبسیلا پنومونیههای  ( در شهر تهران انجام دادند، ایزوله1391

پنم بودند  % مقاوم به ایمی1/1% به ارتاپنم و 3% به مروپنم، 3/6

میزان مقاومت در نیز رستگار و همکاران  تحقیقدر (. 27)

 که بودحاضر بیشتر جداشده از مطالعه  کلبسیلا پنومونیههای  ایزوله

 های توان در نوع نمونه مطرح کرد؛ چراکه نمونه علت آن را می

مقاومت بیشتری دارند. باید توجه  جداشده از بیماران سوختگی،

پنم و مروپنم نباید ما را در  ها نسبت به ایمی داشت حساسیت سویه

گونه  رویه این دارو ترغیب کند، چه بسا این مصرف و تجویز بی

پنم و  های مقاوم به ایمی اقدامات باعث پیدایش و شیوع سوش

ش ی ترشحی از عوامل مؤثر در افزایها پمپ شود. میمروپنم 

باشند.  های فلوروکینولون می بیوتیک مقاومت نسبت به آنتی

هستند، باعث افزایش  ها پمپهایی که دارای این  میکروارگانیسم

زایی در بین بیماران شده و  مقاومت دارویی و در نتیجه بیماری

جامعه را با خطر جدی مواجه خواهند کرد. بنابراین، تشخیص 

بیوتیک  انتخاب آنتیصحیح آزمایشگاهی، عامل عفونت و 

مناسب، برای جلوگیری از شکست درمان بسیار حایز اهمیت است 

(2،1 .) 

 

ریایی و عوامل دخیل ـهای باکت تـبروز مقاوم متأسفانه در کشور،

آنچنان که شایسته است مورد  ها، مقاومتزایش این قبیل ـدر اف

و لذا امروزه شاهد آن هستیم که  توجه قرار نگرفتهبررسی و 

         های مربوط به  ویژه عفونت های بیمارستانی، به ونتعف

 اند.  توجهی را به خود اختصاص داده آمار قابل کلبسیلا پنومونیه،

ی ی ترشحها پمپبروز و شیوع  ،همچنین در سالهای اخیر

رسد موقعیت جغرافیایی در نحوه پراکنش  ظر مین و به یافته افزایش

را کشورهایی که به لحاظ موقعیت زی ؛مؤثرند ها و توزیع این ژن

جغرافیایی به کشور نزدیکتر هستند، الگوی نسبتاً مشابهی از نظر 

(. 29،28)دهند  نشان می acrAو  qepA ،acrBهای  توزیع ژن

ها در کشورهای  همچنین سیاست درمانی و بهداشتی بیمارستان

الذکر تأثیر  های فوق تواند در توزیع و انتشار ژن مختلف می

های بالینی  سزایی داشته باشد. با توجه به مقاومتی که سویه به

دهند و  ها از خود نشان می در برابر فلوروکینولون کلبسیلا پنومونیه

ها  بیوتیک ها در برابر آنتی با در نظرگرفتن اینکه مقاومت این سویه

ها  بیوتیک کند، استفاده از این آنتی با گذشت زمان افزایش پیدا می

ها، همچنین  های ناشی از میکروارگانیسم ن عفونتبرای درما

های  بیوتیک تجویز و ممارست درخصوص استفاده از آنتی

فلوروکینولونی به جهت تأثیری که در افزایش خطر پیدایش و 

برانگیز است و  شیوع ارگانیسم مقاوم به دارو دارند تا حدی شبهه

و  Kimکه  ای های دقیق و موشکافانه دارد. در مطالعه نیاز به بحث

در کشور کره انجام دادند وجود ژن  ،(2009همکاران )سال 

qepA  به روشPCR  مورد  4مورد بررسی قرار گرفت که تنها

(، این نتایج با مطالعه 30گزارش شد )%( از این تعداد، مثبت 6/0)

 و Maمطالعه پژوهش حاضر همخوانی داشت. همچنین در 

 های ین برای تشخیص ژنکه در کشور چ (2009سال )همکاران 

qnr، aac(6')-Ib-cr  وqepA  بیشترین مقاومت شد، انجام

شد بیوتیکی برای سیپروفلوکسازین و لووفلوکسازین گزارش  آنتی

دارای  (%7/34) باکتری 35 ،شده بررسیسویه 101از مجموع و 

ازجمله معدود  .(31)بودند  qepAو  qnr، aac(6')-Ib-crهای  ژن

پاکزاد و همکاران شده در کشور، مربوط به مطالعه  مطالعات انجام

در  acrABنقش افلاکس پمپ  باشد که در آن می (1392سال )

 ،سوختگیدچار جداشده از بیماران  کلبسیلا پنومونیهسویه  52

 در  acrAژن  یــایـــاســنـشت ـــهـج PCRروش و از ی ــررسـب

 
45 

 1396 فروردین، اول، شماره یازدهممجله دانشگاه علوم پزشکی قم/ دوره 

 



 

 

 و همکاران محسن حیدری                                                               ...، کلبسیلا پنومونیههای  در سویه acrABو qepA های ترشحی  های کدکننده پمپ شیوع ژن

 

شده است، در نتایج اوم به سیپروفلوکسازین استفاده ـهای مق سویه 

ی ها ( از باکتری%92/76)سویه  40این مطالعه مشاهده گردید 

همه  PCRبوده و طبق نتایج به سیپروفلوکسازین مقاوم  شده بررسی

 .(32)اند  بوده acrAژن  دارای های مقاوم به سیپروفلوکسازین سویه

در  (2011سال )و همکاران  Swick که توسط  ای در مطالعه

جهت بررسی ارتباط بین  اشرشیاکلی سویه 241 تگزاس انجام شد،

ها مورد بررسی قرار  های ترشحی با عملکرد فلوروکینولون پمپ

ها،  فلوروکینولون بیوتیکی گرفت. برای تعیین میزان مقاومت آنتی

MIC  های با حذف در ژنانجام شد که acrB  وacrA  مقدارMIC 

و  acrB آمده نشان داد افزایش بیان دست هنتیجه ب کاهش یافت.

acrA (33) باشد می طور قطع مرتبط با مقاومت فلوروکینولونی به. 

 

 گیری نتیجه
 ویژه در ها، به بیوتیک طبق نتایج مطالعه حاضر، مقاومت به آنتی

  .ه استبالا بودکودکان مفید، بیمارستان 

دقت لازم را  ،شود پزشکان در تجویز دارو بنابراین، پیشنهاد می

بیوگرام به  داشته باشند و نمونه مورد نظر را برای انجام تست آنتی

گزینه دارویی برای  بهترینعنوان  به تا کنند آزمایشگاه ارسال 

مورد استفاده قرار گیرد. همچنین کارشناسان آزمایشگاه  انبیمار

بیوگرام انجام دهند و  آنتی باید بر روی نمونه مورد نظر تست

های مقاومت به داروها ازجمله  درضمن باید بتوانند مکانیسم

ارکنان های ترشحی را شناسایی و به پزشکان اطلاع دهند. ک پمپ

که با بیماران در بیمارستان در  آزمایشگاه، پرستاران و کسانی

های مقاوم مورد  تماس هستند نیز باید برای وجود این ایزوله

ها آلوده هستند،  که به این باکتری بررسی قرار گیرند تا درصورتی

درمان شوند. همچنین نیاز به اقدامات کنترل عفونت ازجمله 

های مقاوم  ها و شناسایی سریع ایزوله تیکبیو مدیریت مصرف آنتی

 گردد. پیشنهاد می
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