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 جدا شده از بیماران شهر تبریز  اسینتوباکتر بامانیهای مقاومت به آمینوگلیکوزیدها در  شیوع ژن
  9، اشرف کریمی نیك1*، صفر فرج نیا6کتایون علی اکبر زاده

 

 دانشيار، مرکز تحقيقات بيوتكنولوژي، دانشگاه علوم  2کارشناس ارشد، دانشگاه آزاد اسلامی، واحد علوم تحقيقات کرمان، گروه ميكروب شناسی  1

  مربی، دانشگاه آزاد اسلامی، واحد علوم تحقيقات کرمان، گروه ميكروب شناسی 3پزشكی تبريز، 
 چکیده

هاي متداول است که نقش مهمی        هاي بيمارستانی مقاوم به اغلب آنتی بيوتيك        يكی از عوامل مهم عفونت      اسينتوباکتر  سابقه و هدف:  

هاي ناشی از اين      در مرگ و مير بيماران بستري ايفا می نمايد. آمينوگليكوزيدها از داروهاي اصلی مورد استفاده در درمان عفونت                    

اين مطالعه با هدف تعيين       .باکتري می باشند. با اين وجود مقاومت نسبت به آمينوگليكوزيدها در اين باکتري توسعه پيدا کرده است                 

جدا   بامانی  اسينتوباکترهاي    در سويه   aadBو     aphA6ها تيپ هاي    هاي تغيير دهنده آمينوگليكوزيد     هاي کد کننده آنزيم     فراوانی ژن 

 شده از بيماران بيمارستان امام رضا شهر تبريز انجام شد.

جدا شده از بيماران بستري در         اسينتوباکتر بامانی نمونه    103تحليلی بر روي      -اين پژوهش به صورت توصيفی         ها:  مواد و روش  

بيمارستان امام رضا تبريز انجام شد. شناسايی و تعيين هويت جدايه ها با استفاده از آزمون هاي افتراقی و بيوشيميايی انجام گرفت.                        

بيوتيكی به کانامايسين، جنتامايسين، آميكاسين و توبرامايسين با استفاده از روش انتشار ديسك انجام                  ارزيابی الگوي حساسيت آنتی   

 استفاده گرديد. PCRاز روش  aadB و aphA6هاي  شد. سپس به منظور ارزيابی حضور ژن

را داشتند. همچنين     aadB  %( ژن 12/23مورد )   11و    aphA6  %( ژن 20/05مورد )   22از مجموع جدايه هاي مورد بررسی،          ها:  يافته

%( بوده  13%( و توبرامايسين )   51%(، آميكاسين) 51%(، جنتامايسين )  40هاي کانامايسين )    بيوتيك  بيشترين ميزان مقاومت نسبت به آنتی     

 است.

اسينتوباکتر هاي تغيير دهنده آمينوگليكوزيدها در جدايه هاي          هاي کد کننده آنزيم     نتايج اين پژوهش شيوع قابل توجه ژن        نتيجه گيري: 
از اين رو ضرورت توجه بيشتر به منظور پايش گسترده مقاومت آنتی بيوتيكی و پيشگيري               د.  در منطقه مورد بررسی را نشان دا    بامانی

 ها وجود دارد.  هاي مقاومت دارويی در اين باکتري از انتشار ژن

  aphA6،aadB، مقاومت به آمينوگليكوزيدها،  اسينتوباکتر بامانی: واژگان کليدي

 41بهمن ماه پذيرش براي چاپ:    41مهر ماه دريافت مقاله: 

 *( آدرس براي مكاتبه: تبـريـز، مرکز تحقيقـات بيـوتكنـولـوژي، دانشـگاه علـوم پزشكی تبريز.

 Farajnias@tbzmed.ac.irپست الكترونيك:    04103015254تلفن: 

 مقدمه         

 2گروه آنزيمی آمينوگليكوزيد نوکلئوتيديل ترانسـفـراز بـه            

حاصل از  AMP  ها  گروه مختلف طبقه بندي شده اند. اين آنزيم 

را به ترتيب به گروه هيدروکسيل موقعيت   ATP  دفسفريلاسيون

 در ساختار آمينوگليكوزيد انتقال مـی دهـد       1-4  -  04  -  32  -  22

(. اين مطالعه با هدف ارزيابی فـراوانـی ژن هـاي عـامـل              7) 

 جـدا شـده       بامانی  اسينتوباکترها در ⁪⁪مقاومت به آمينوگليكوزيد

از بخش هاي مختلف بيمارستان امام رضا در شهر تبريز انجـام  

هـاي    ( متعلق به گروه باکتـري  Acinetobacter)   اسينتوباکترشد.  

گرم منفی، غير تخميري و هوازي اجباري است کـه بـه طـور        

 عمده در خاک، آب، فاضلاب و بـر روي پـوسـت انسـان               

 (.1شود ) يافت می
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به عنوان يكی   ( )Acinetobacter baumanniiاسينتوباکتر بامانی 

بيمارستانی و باکتريمی   از مهم ترين عوامل ايجاد کننده عفونت

هـاي    در نقاط مختلف دنيا شناختـه شـده اسـت. عـفـونـت             

بيمارستانی نه تنها موجب بروز آسيب جـدي بـه بـيـمـاران            

 هاي بيمـارسـتـانـی نـيـز          گردند بلكه موجب افزايش هزينه می

ضـروري    رويه و غيـر   (. امروزه به دليل مصرف بی 2گردند )  می

هـاي    ها اغلب عوامل بيماري زاي موثر در عفونت  آنتی بيوتيك

ها و ساير مواد ضد ميكروبـی    بيمارستانی، در برابر آنتی بيوتيك

  اند. مطالعات نشان داده اسـت      مقاومت قابل توجهی پيدا کرده

مقاومت طبيعی نسبت بـه بسـيـاري از           اسينتوباکتر بامانیکه 

ها و     هاي گروه بتالاکتام، آمينوگليكوزيدها، کارباپنم  بيوتيك  آنتی

 (. 3ها دارد ) فلوروکينولون

اين باکتري هم چنين به دليل توانايی بالا در کسب ژن هـاي      

 مقاومت آنتی بيوتيكی و ايجاد سويه هاي مقاوم به چنـد دارو   

(Multi-Drug-Resistant = MDR )   هـا    درمان اين نوع عفونـت

(. بـه      2  و   0را مشكل، پرهزينه و گاه غير ممكن نموده است ) 

گذشته جايگاه اين باکتري از يـك     همين دليل در طول سه دهه

زاي مشكوک به يك عامل عفونی مـهـم در         ارگانيسم بيماري

 بيمارستان ها در سرتاسر جهان تغيير يافته است.

آمينوگليكوزيدها از داروهاي اصلی در درمان عفـونـت هـاي      

به شمار می آيند. اما در سال هاي اخير مقاومت بـه    اسينتوباکتر

(.  1اين آنتی بيوتيك ها نيز در اين باکتري افزايش يافته است )   

هاي مقاومت می تواند از طريق روش هاي مختلـفـی     مكانيسم

صورت گيرد. دو مكانيسم اصلی ايجاد مقاومـت در مـقـابـل          

ها، يكی از طريق تغيير در ساختار ريبوزوم  کـه    آمينوگليكوزيد

و يا به  rRNAدر اثر موتاسيون در پروتئين ساختاري ريبوزوم، 

صورت آنزيمی حاصل می شود. اين چنيـن مـقـاومـتـی در           

بيوتيـك    استرپتومايسين وجود دارد. دوم، تغيير در ساختار آنتی  

به روش آنزيمی که اين مقاومت ناشی از حضور ژن هايی در   

 هاي تغيير دهنده آمـيـنـوگـلـيـكـوزيـد           باکتري است که آنزيم 

(Aminoglycoside Modifying Enzymes = AMEs     را کـد )

(. تغيير آنزيمی به مراتب مهم تر از مكانـيـسـم      5و  7کنند )   می

بر اساس نوع فـعـالـيـت       AMEsهاي ديگر می باشد. خانواده 

آنزيمی به سه گروه اصلی آمينوگليكوزيد فسـفـو تـرانسـفـراز        

APHآمينو گليكوزيد استيل ترانسفراز ، AAC   و آمينوگليكوزيـد

 بندي شـده اسـت         طبقه  ANTيا  AAD نوکلئوتيديل ترانسفراز

(.  همچنين آمينوگليكوزيد فسفوترانسفراز گروه هيدروکسيل   7) 

فسفـريلـه     ATP ها را با کمك  موجود در ساختار آمينوگليكوزيد

تا کنون هفت گروه مختلف از اين آنزيم ها شناسـايـی    .می کند

است   I-   ( ′3 )Aphشده اند. بزرگترين گروه آنزيمی اين خانواده  

فسـفـريلـه       34بيوتيك را در موقعيت  که  گروه هيدروکسيل آنتی

گسترده اسينتوباکتر در  aphA6کند. از اين خانواده  شيوع ژن    می

تر است و عامل مقاومت به جنتامايسين، آميكاسين، کانامايسين، 

 (.  1پارومومايسين و نئومايسين می باشد )

گـروه     2گروه آنزيمی آمينوگليكوزيد نوکلئوتيديل ترانسفراز به 

حـاصـل از         AMPهـا   مختلف طبقه بندي شده اند. اين آنزيـم  

را به ترتيب به گروه هيدروکسيل موقعيت    ATPدفسفريلاسيون

 در ساختار آمينوگليكوزيد انتقال مـی دهـد       1-4  -  04  -  32 - 22

(. اين مطالعه با هدف ارزيابی فراوانی ژن هاي عامل مقاومت   7) 

جدا شده از بـخـش        بامانی  اسينتوباکترها در ⁪⁪به آمينوگليكوزيد

 . هاي مختلف بيمارستان امام رضا در شهر تبريز انجام شد

 

 مواد و رو  ها             

-اين مطالعه به صورت توصيفـی هاي مورد بررسی:    الف( نمونه 

جداسازي شده از    اسينتوباکتر بامانیسويه  103تحليلی بر روي 

هاي بالينی شامل تراشه، خلط، ادرار، خون، کشت زخـم،      نمونه

هاي مختلف   مايع آسيت، مايع جنب، کاتتر و مايع نخاع از بخش

 بيمارستان امام رضا شهر تبريز انجام شد.

هـا،    به منظور جداسازي اوليه بـاکـتـري    ب( شناسايی جدايه ها:  

نمونه ها پس از انتقال به آزمايشگاه بر روي محيط مك کانكـی  

درجه سانـتـی    37( کشت و در دماي  Merckآگار و بلاد آگار ) 

ساعت گرم خانـه گـذاري شـدنـد. در             20-05گراد به مدت 

هـا و      صورت مشاهده رشد و پس از رنگ آمـيـزي، کـوکسـی      

هاي گرم منفی با تست اکسيداز بررسی شدند. در      ديپلوکوکسی

هاي اکسيداز منفی با استفاده از آزمـون هـاي       مرحله بعد نمونه

درجـه           02-00بيوشيميايی، مانند حرکت، رشـد در دمـاي           
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حـاوي   OFسانتی گراد، تست سيترات و کشت بر روي محيط 

 (.4قند گلوکز بررسی و تعيين هويت مقدماتی صورت گرفت )

ازديـاد ژن       اسينتوباکـتـر،  به منظور تاييد جدايه هاي احتمالی 

blaOXA-51-like با روشPCR           مطابق بـا روش تـورتـون 

(Turton و همكاران در سال )(.10انجام گرديد ) 2001 

حساسيـت آنـتـی بـيـوتـيـكـی              ج( حساسيت ضد ميكروبی:  

با روش انتشار ديسك طبق تـوصـيـه مـ سـسـ             اسينتوباکتر

آنتی        0( نسبت به             C  I     ( )11آزمايشگاهی و بالينی )                       استاندارد 

(،      g 30بيوتيك آمينوگليكوزيدي شـامـل کـانـامـايسـيـن )                                                                          

 ( و جـنـتـامـيـسـيـن                                        g 30(، آميكاسين )                 g 10توبرامايسين )               

 (g 10             شرکت( )Mast                                                       مـورد ارزيـابـی قـرار )و پادتن طب

  37ساعت گرمخانه گذاري در دمـاي                                     20گرفت. نتايج پس از                     

درجه سانتی گراد به صورت حساس، نيمه حساس و مـقـاوم                                                           

 گزارش گرديد.            

ها در محيط لوريا برتانی مـايـع                                        ابتدا جدايه               :   A  د( استخراج              

هـا           براي يك شب کشت داده شدند. پس از سانتريفوژ، باکتري                                                   

  3حل و به مـدت                            D -Protinas در بافر ليز کننده حاوي                        

درجه سانتی گراد گرما گذاري شدند. در                                             00ساعت در دماي              

 کـلـروفـرم                  -ادامه هم حجم سوسپانسيون مذکور به ترکيب فنل                                          

دقـيـقـه در                             10( اضافه و پس از مخلوط شدن به مدت                                    1:1)   

 دور در دقيقه سانتريفوژ گرديد.                                 1100

موجـود در                   DNAمايع روماند به لوله اپندرف جديد منتقل و                                         

نمونه با استفاده از ايزوپروپانل رسوب داده  شد. در نـهـايـت                                                                        

درصد و خشك شـدن، در آب                                          70پس از شستشو با الكل                     

 (.  12مقطر حل گرديد )               

در اين مـطـالـعـه بـه                                       (:       ه( واکنش زنجيره اي پلی مراز )                                 

از پرايمرهاي اختصاصی                         aadBو      aphA6هاي       ژن      منظور تك ير           

در      PCRاستفاده گرديد. واکنش                          PCR( و روش           13( )   1)جدول       

 مـيـكـرولـيـتـر از                                        22ميكروليـتـر شـامـل:                                         22حجم نهايی           

Master mi        شامل(PCR  uffer        ،dNTP       ،MgCl           آب ،

(، هر يـك از                          l     0/2)       Ta  DNA Polymeraseدوبار تقطير(،               

 ( انجام شد.             l   1الگو )        DNA( و     l   1پرايمرها )          

 در دســتــگــاه تــرمــوســايــكــلــر                                                    PCRدر ادامــه واکــنــش                                  

 (Mastercycler  radient  Eppendorf   ermany                    با شـرايـط )

درجه سانتی              42دقيقه واسرشت شدن ابتدايی در دماي                                    3دمايی       

  40چرخه شامل واسرشت شدن در دمـاي                                       32گراد و در ادامه                 

درجـه               22دقيقه، اتصال در دماي                        1درجه سانتی گراد به مدت                        

درجـه               72دقيقه، طويل شدن در دماي                               1سانتی گراد به مدت                   

 ثـانـيـه و در نـهـايـت طـويـل                                                                     02سانتی گراد به مـدت                              

 دقـيـقـه                  10درجه سانتی گراد به مدت                          72شدن نهايی در دماي                   

درصـد مـورد                           1در ژل آگارز               PCRانجام شد. محصول نهايی                         

الكتروفورز قرار گرفت. پس از رنگ آميزي با اتيديوم برومايد با                                                               

 (.  13مورد بررسی قرار گرفت )                          استفاده از اشعه                 

 

 یافته ها        

با استفاده از آزمون هاي استاندارد بيوشيميايی و روش مولكولی 

جدايه احتمالی تاييـد   103در تمامی  اسينتوباکتر بامانیشناسايی 

 24%( مرد و   71/50نفر )  70گرديد. در بين بيماران مورد مطالعه 

سـال و       10%( زن بودند. حداقل سن بـيـمـاران،         25/11نفر ) 

نفر در    21هاي سنی بيماران،   سال بود. از نظر گروه  51حداک ر 

نفـر   30سال،  00-24نفر در گروه  00سال،  20- 34گروه سنی 

سال قـرار     20سال و سه نفر در گروه کمتر از  10-40در گروه 

 % و اورولـوژي       17مغز با     ICداشتند. از نظر بخش بستري،  

 % به ترتيب بيشترين و کمتريـن مـيـزان      1و اورژانس عفونی با 

 پرایمر (5' → 9'توالی ) اندازه باند دمای اتصال 

22 747 bp AT  AATT CCCAATATTATTC 

TCAATTCAATTCATCAA TTTTA 
aphA6  F 
aphA6 R 

22 230 bp AT  ACACAAC CA  TC C 

TTA  CC CATATC C ACC 
aadB F 
aadB R 

  aadB و aphA6هاي  توالی پرايمرهاي مورد استفاده در تك ير ژن :1جدول
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(. در ايـن                          2را داشتند )جـدول                                اسينتوباکتر بامانی                    جداسازي       

در نمونه تراشـه                     اسينتوباکتر           هاي         مطالعه بيشترين فراوانی جدايه                              

 (.  3%( مشاهده گرديد )جدول                       21/32%( و ادرار )            31/54) 

 

 

ارزيابی مقاومت آنتی بيوتيكی جدايه ها نشان داد که بيشتـريـن                                                                

 هاي کانامايسـيـن                          بيوتيك          ميزان مقاومت به ترتيب نسبت به آنتی                                  

 %( و تـوبـرامـايسـيـن                                     51%(، آميكاسين)                   51%(، جنتامايسين )                40) 

  %( بوده است.            13) 

 درصد تعداد بخش

ICU 17/07 15 مغز% 

 %12/23 11 تروما

 %10/17 11 اعصاب

 %4/70 10 عفونی

ICU 5/73 4 ریه% 

ICU 7/71 5 اعصاب% 

 %7/71 5 داخلی کلیه

ICU 0/52 2 جراحی% 

 %2/41 3 داخلی گوار 

 %2/41 3 داخلی ریه

 %1/40 2 جراحی عمومی وجراحی

 %1/40 2 غددوروماتولوژی

 %1/40 2 داخلی عمومی

 %1/40 2 جراحی مغز

ICU 2 1/40% 

 %0/47 1 اورولوژی

 %0/47 1 اورژانس عفونی

 %100 103 جمع
   
     

در بخش هاي مختلف  اسينتوباکترفراوانی جدايه هاي :  2 جدول

 بيمارستان 

 درصد تعداد نوع نمونه

 %31/54 35 تراشه

 %21/32 22 ادرار

 %4/70 10 خلط

 %1/74 7 خون

 %2/52 1 کاتتر

 %2/52 1 شستوی برونش

 %0/52 2 کشت زخم

 %2/41 3 نمونه آبسه

 %1/4 2 مایع پلور

 %1/4 2 مایع آسیت

 %1/4 2 مایع نخاع

 %100 103 جمع

بر حسب نوع نمونه بالينی اسينتوباکترفراوانی جدايه هاي : 3جدول   

جفت   aphA6   (747حاصل از تك ير ژن     PCRالكتروفورز محصول   :  1شكل

( نمونه هاي   7و  1( نمونه هاي م بت، ستون هاي       5و    1تا    2باز(. ستون هاي  

 .kb  ( سايز مارکر 4منفی، ستون 

جفت   aadB  (230حاصل از تك ير ژن        PCRالكتروفورز محصول   :  2شكل

( نمونه  5و    7،  2،  1( نمونه هاي م بت، ستون هاي        1تا    3باز(. ستون هاي    

 . kb ( سايز مارکر 10( کنترل منفی، ستون 4هاي منفی، ستون 
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 مـورد    11  در   aadB%( و ژن   20/05مورد ) 22در  aphA6ژن 

 سـويـه     10( از جدايه ها شناسايی گرديد. همچنـيـن       12/23) 

%( هيچ   20/0سويه )  21%( نيز داراي هر دو ژن بودند اما   7/57) 

  (.2و  1يك از ژن ها را نداشتند )شكل هاي 

 

 بح      

در اين مطالعه الگوي مقاومت آنتی بيوتيكی و شيوع ژن هـاي                                                              

در           aadBو        aphA6کد کننده مقاومت آمينوگليكوزيدي نـوع                                     

جدا شده از بيماران شهر تبريز بـا                                      اسينتوباکتر بامانی                    جدايه هاي         

مورد بررسی قرار گرفت. شناسايـی                                      PCRروش هاي فنوتيپی و                   

اين ژن ها می تواند به شناسايی الگوي مقاومتی اين باکتـري و                                                                 

هاي موثر در درمان عفونت هاي ناشی از                                             همچنين آنتی بيوتيك                  

از عـوامـل                          اسينتوباکتر بامانی                  اين باکتري کمك نمايد. امروزه                                

هاي بيمارستانی به شمار مـی رود. ايـن                                                            شايع و مهم عفونت                

باکتري به دليل مقاومت  اتی، می تواند مدت زمان زيـادي در                                                               

 (.    10محيط بيمارستان زنده بماند )                           

به دليل پيدايـش                     اسينتوباکتر بامانی                  درمان عفونت هاي ناشی از                         

هايی با مقاومت چندگانه و انتشار سريع آن در مـحـيـط                                                                  سويه    

بيمارستان بسيار مشكل است. به طوري که در حال حاضر ايـن                                                           

باکتري به عنوان يكی از عوامل مداخله گر در مـرگ و مـيـر                                                                      

هاي بيمارستان، به ويژه بخش مراقبـت                                          بيماران بستري در بخش                    

هاي عمده جامعه پزشكـی                             هاي ويژه محسوب شده و از نگرانی                              

(. مطالعات اخير نشان داده اسـت کـه                                                        12شود )           محسوب می        

در حـال                     اسينتوباکتر بامـانـی                        هاي       بيوتيكی جدايه               مقاومت آنتی           

افزايش می باشد. به طوري که اثبات شده است که اين باکتـري                                                             

 هاي در دسترس مقاومت نشان مـی دهـد                                               بيوتيك          به بيشتر آنتی             

نتايج پژوهش حاضر، مقاومت قابل توجه سـويـه هـاي                                                            .(   11)   

%(،         40هاي کـانـامـايسـيـن )                                             بيوتيك          به آنتی         اسينتوباکتر بامانی                  

%( را               13%( و توبرامايسين )                        51%(، آميكاسين )                    51جنتامايسين )              

نشان می دهد. اين يافته ها نشـانـگـر افـزايـش مـقـاومـت                                                                                      

بيوتيكی نسبت به مطالعات قبلی می باشد. در مطالـعـه اي                                                                  آنتی    

( و همكاران در مورد الـگـوي مـقـاومـت                                                       Moniriکه منيري )            

جدا شده از بيمـارسـتـان                                 اسينتوباکتر           هاي         بيوتيكی در گونه                   آنتی    

شهيد بهشتی کاشان انجام دادند، بيشترين ميزان مقاومت دارويی                                                           

%( گزارش شـد.                   15/3%( و توبرامايسين )                  50نسبت به آميكاسين )                  

اين يافته با نتايج به دست آمده در پژوهش حاضر هم خـوانـی                                                                 

 (. همچنين در مطالـعـه اي کـه تـوسـط حسـيـنـی                                                                                13دارد )        

   (Hosseini                      و همكاران در سال )در دانشگاه علوم پزشكی                         1355

بـه             اسيـنـتـوبـاکـتـر                               هاي       اروميه انجام شد، ميزان مقاومت گونه                                  

درصد و کانـامـايسـيـن                                 70/5درصد، جنتامايسين                    22آميكاسين          

(. بنابراين مـيـزان مـقـاومـت                                                     17درصد گزارش گرديد )                      42/5

بيوتيك آميكاسين در مطالـعـه آنـهـا                                                  گزارش شده نسبت به آنتی                      

 نسبت به مطالعه حاضر کمتر می باشد.                                 

در بيمارستان                1342در مطالعه اي که علايی و همكاران در سال                                       

اسينتوباکتر بـامـانـی                             نمازي شيراز انجام دادند، تمامی سويه هاي                                         

جداسازي شده از بخش هاي مختلف بيمارستان به آنتی بيوتيك                                                       

هاي سفوتاکسيم، کانامايسين و آموکسی سيلين/کلاولانيك اسيـد                                                            

(. اين يافته از نظر مقاومت بالاي جـدايـه هـا                                                               15مقاوم بودند )               

نسبت به آنتی بيوتيك کانامايسين با نتايج به دسـت آمـده در                                                                          

 مطالعه حاضر هم خوانی دارد.                          

و         aphA6آناليز مولكولی نشان داد که ميزان فراوانی ژن هـاي                                                        

aadB            درصد بوده است. ژن                     12/23و     20/05به ترتيبaphA6  

فسفوترانسفرازي را کد می نمايد که عامل مقاومت بـه آنـتـی                                                                       

بيوتيك هاي جنتامايسين، آميكاسين، کانامايسين و نئومـايسـيـن                                                                  

هـاي واجـد                        درصد از سـويـه                        10/14می باشد. در اين مطالعه                          

درصـد نسـبـت بـه                                    10/01، نسبت به آميكاسين و                       aphA6ژن  

 جنتامايسين مقاومت داشتند.                           

آدنيل ترانسفرازي را کد می کند که عامل مقاومت به                                                 ،   aadBژن    

 آنتی بيوتيك هاي جنتامايسين، توبرامايسين و کـانـامـايسـيـن                                                                           

می باشد. ميزان مقاومت به آميكاسين و جـنـتـامـايسـيـن در                                                                                   

 درصد بود.             15/1و     14/72، به ترتيب            aadBهاي داراي ژن                سويه    

درصـد از                      52/1( و هـمـكـاران                            Moniriدر مطالعات منيري )                    

، نسبت به آميكاسين مقاومت نشـان                                    aphA6هاي داراي ژن                سويه    

(. اين يافته از نظر فراوانی بيشتر از نتايج بـه دسـت                                                                     13دادند )         

آمده در مطالعه حاضر می باشد. همچنين در مطالعه ياد شده در                                                                

  هـاي          بيـوتـيـكـی در گـونـه                                             مورد انتشار ژن هاي مقاومت آنتی                              
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به ترتيب             aadBو    aphA6، ميزان شناسايی ژن هاي                      اسينتوباکتر           

هـا           درصد بود. اما در پژوهش حاضر، ميزان اين ژن                                                 3/3و     12

 درصد گزارش گرديد.                     12/23و     20/05به ترتيب          

با اطلاعات قبلی منتشر شده از ساير                                    aphA6فراوانی بالاي ژن                 

مطابقت دارد. اما مـيـزان                                  اسينتوباکتر           هاي         هاي بالينی گونه                   نمونه     

 در مطالعه حاضر بيشتر بود.                              aadBفراوانی ژن          

بـه             PCRاز روش                  2010( و همكاران در سال                      Akersآکرز )      

منظور شناسايی ژن هاي دخيل در مقاومت آمينوگليكـوزيـدي                                                          

اسـتـفـاده                        اسينتوباکتر کالكواستيكوس                            اسينتوباکتر بامانی و                    در    

% سويه ها داراي هـر دو                                21/1نمودند. نتايج آنها نشان داد که                                  

% درصد          7/57بودند. اما در مطالعه حاضر                               aadBو     aphA6ژن    

جدايه ها هر دو ژن را داشتند. همچنين در مطالعه آنها مقاومت                                                             

% و           77/2%، توبرامايسين                  41/1هاي جنتامايسين                    بيوتيك          به آنتی       

 % گزارش شد. که ميزان مـقـاومـت نسـبـت                                                           27/1آميكاسين          

 به جنتامايسين و توبرامايسين بيشتر از نتايج مطالـعـه حـاضـر                                                                        

 (.  14می باشد )         

در کـره             2011( و همكاران در سال                      ee در مطالعه اي که لی )                      

 aphA6انجام دادند، بيشترين ميزان فراوانی در مورد ژن هاي                                                       

 (71     ،)%aac 1    (21        و )%aadB        (05                                     گزارش گرديـد. ايـن )% 

 يافته از نظر فراوانی بيشـتـر از مـيـزان گـزارش شـده در                                                                                        

 (.  20پژوهش حاضر می باشد )                    

 

 نتیجه گیری          

نتايج اين تحقـيـق نشـان داد کـه مـيـزان مـقـاومـت بـه                                                                                                   

آمينوگليكوزيدهايی مانند آميكاسين و کانامايسين رو به افزايـش                                                               

 است. همچنين بـررسـی حـاضـر شـيـوع بـالاي ژن هـاي                                                                                       

 اسـيـنـتـوبـاکـتـر                                  در       aadBو    aphA6مقاومت آمينوگليكوزيدي                     
 جدا شده از بيماران بستـري در بـيـمـارسـتـان مـورد                                                                               بامانی      

 بررسی را نشان داد. اين شيـوع بـالا در نـتـيـجـه تـجـويـز                                                                                             

ها و عدم بهره گـيـري از ابـزارهـاي                                                        بيوتيك          غير ضروري آنتی              

مناسب کنترل عفونت می باشد. اين موضوع اهميت شنـاسـايـی                                                               

بيوتيكی را دو چـنـدان کـرده                                               هاي مقاوت آنتی                  اين دسته از ژن              

 است. هم چنين انتخاب آنتی بيوتيـك مـنـاسـب بـر اسـاس                                                                             

آنتی بيوگرام نقش مهمی در درمان و گسترش مقاومت خـواهـد                                                           

 داشت.     
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Ab t a t 

Back round and Objective   Acinetobacter baumannii is one of the major causes of nosocomial 

infections resistant to most of a ailable antibiotics   hich is kno n as an important reason of nos 

ocomial death. Although the aminoglycosides are still used as drugs of choice for treatment of 

Acinetobacter infections  resistance to aminoglycosides has been increasing in this bacterium. The 

present study in estigated the pre alence of the encoding genes of aminoglycoside modifying  

enzymes  aphA6 and aadB  in Acinetobacter baumannii strains isolated from patients in Emam 

Reza hospital  in Tabriz city. 

Material   method   This cross- sectional study  as carried out on     Acinetobacter baumannii 

isolated from hospitalized patient in Imam Reza hospital located at Tabriz. Identification of the 

strains  as performed based on differential and biochemical tests. Antimicrobial susceptibility 

patterns of the isolates to different aminoglycoside antibiotics including gentamicin  amikacin  

tobramycin and kanamycin  ere e aluated by disc diffusion method. Then the PCR techni ue 

used to e aluate the presence of aphA6 and aadB genes. 

 e ult : A total of studied isolates        .  %  and       .  %  cases  ere positi e for aphA6 

and aadB genes  respecti ely. Also  the highest resistance  as recorded for kanamycin    %   

gentamicin    %   amikacin    %  and tobramycin    %  antibiotics. 

 onclu ion: The results of this study sho ed the remarkable pre alence of the encoding genes of 

aminoglycoside modifying enzymes in the A  baumannii isolates. Therefore  a  idespread  

sur eillance of resistance to antibiotics and pre ention of distribution of these antibiotic-resistant 

genes is necessary. 
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