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 چکیده

های بیمار تانی در ارتباط هسکتکنکد  ا کن های گرم منفی و غیر تخمیری هستند که با عفونت باکتری   هاا ینتوباکتر   ابقه و هدف:

هکا بیوتیکک( به تعداد ز ادی از آنتیsMBLهای فرصت طلب مهمی هستند که در صورت داشتن ژن متالوبتالاکتاماز )ها پاتوژنباکتری

جدا شکده  ا ینتوباکترهای های متالوبتالاکتاماز  و ه باشند  ا ن مطالعه با هدف تعیین حسا یت آنتی بیوتیکی و فراوانی ژنمقاوم می

 های بالینی انجام شد  از نمونه

های مختلف بالینی در بیمار تان جمع آوری شده از نمونه ا ینتوباکتر و ه  18توصیفی بر روی -ا ن مطالعه مقطعیها: مواد و روش

ا کتکفکاده  ID System–GNA TMMicrogenشهید محمدی بندرعباس انجام گرفت  برای تعیین هو ت باکتری ها از کیت تشخیصی 

مروپنم با ا تفاده از نکوار  MICاندازه گیری بائر ا تفاده گرد د  -شد  به منظور ارز ابی مقاومت آنتی بیوتیکی  و ه ها از روش کربی

test-E  و تولیدsMBL پنمبا روش د سک ترکیبی ا می-EDTA  روش(CDST صورت گرفت  به منظور شنا ا ی و مشخص کردن )

 ( ا تفاده شد PCR، از روش واکنش زنجیره ای پلی مراز )VIMو  IMPنوع  MBLsهای ژن

درصکد(  8/03)   ا ینتوباکتر لوفیی و ه  8، ا ینتوباکتر بامانیدرصد( به عنوان  66/79 و ه ) 66جدا ه، تعداد  18از مجموع  افته ها: 

پکنکم و بیشتر ن مقاومت را نسبت به ا می ا ینتوباکترهای درصد( شنا ا ی شدند  گونه 8/03) ا ینتوباکتر همولا تیکوس  و ه  8و 

 درصد( نشکان دادنکد   67/83درصد( و کلیستین ) 67/30)   Bدرصد( و بیشتر ن حسا یت را نسبت به پلی میکسین  18/72مروپنم )

 67/78مشخکص شکد ککه  CDSTها به مروپنم مقاوم بودند  از طر ق تست درصد از  و ه E-test  66/10به روش  MICبا تعیین 

 VIMblaای ژن بودند  در حالی که هیچ جدا ه IMPblaدرصد( حاوی ژن  87جدا ه ) 83مثبت هستند  تعداد  MBLها درصد از جدا ه

 را نداشت  

 هکایمتالوبتالاکتاماز نگران کننده ا ت  به منظور کاهش و ککنکتکرف عکفکونکت تولید کنندها ینتوباکتر های انتشار  و هنتیجه گیری: 
 ها ضروری ا ت   بیوتیکاجرای اقدامات نظارتی و تجو ز منا ب آنتی ا ینتوباکتر

  VIMbla، ژن IMPblaمتالوبتالاکتاماز، ا می پنم، مروپنم، ژن  ا یتنوباکتر بامانی،واژگان کلیدی: 

 67بهمن ماه پذ رش برای چاپ:   67آذر ماه در افت مقاله: 

 مقدمه     

 های گرم منفی،               ( کوکوبا ی                         )   ا ینتوباکترها                     

ککه    ( هستند         pleomorphicچندشکلی )           هوازی، غیر متحر  و                    

معمولا  در همه جا از جمله آش،  ا ، فاضلاش ر شه گیاهکان                                                     

  ا ینتوباکتکر           (  تار   جن               0و     8شوند )      و مواد غذا ی  افت می                    
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میکروکوککوس            ، زمان توصیف ارگانیسمی با عنوان                                 8688به  اف      
( به و یله  کک                                       M)     کالکوا تیکوس            

     ( 3گردد )      می  میکروبیولوژ ست هلندی به نام با ر نک بر                                      

تر کن و        (، را                                )  ینتوباکتر بامانی                   ا 

در جدا ه های بالینی  می باشکد ککه                                   ا ینتوباکتر           تر ن گونه           مهم   

 کو که        .   شیوع آن در  رتا ر جکهکان گکزارش شکده ا کت                                    

های بیمار تانی بسیار مهم بکا                              کی از پاتوژن               بامانی      ا ینتوباکتر             

های مکقکاومکت              دلی  مکانیسم                مقاومت چند دارو ی ا ت که به                           

هکای درمکانکی از               ذاتی و اکتسابی و هم نین محدود ت گز نه                                     

   . ( 9شود )     های عمده جامعه پزشکی محسوش می                               نگرانی      

ا ینتوباککتکر             های     اطلاعات متعددی نشان داده که بر ی از گونه                                       
   ا کتکافکیکلکوککوککوس اورئکوس                    توانند نسبت به باککتکری                       می  

تکری در شکرا ک               (، مدت طولانکی                                 )   

 شک بر روی ذرات و گرد و غبار زنده بمانند و از منابع کربن                                                          

شام  مقاومت به                  عام  عمده          ه    و انرژی مختلفی ا تفاده کنند                               

اکثر داروهای ضد میکروبی، مقاومت به  شکی و مقاومت بکه                                                     

در مکحکیک            ا ینتوباکتر بومانکی                  مواد ضد عفونی کننده به بقا                              

ها بکه       (  هم نین ا ن باکتری                    7و     7،   3کند )     بیمار تان کمک می                

 (     6بر ی فلزات هم ون م  نیز مقاوم هستند )                                     

به و کژه         توانند بخشی از فلور باکتر ا ی پو ت                                    می    ا ینتوباکترها             

و هم نین غشای مکخکاطکی                         کشاله ران، ز ر ب   و بین انگشتان                                

  (   6و     1های جدی شوند )              باشند و در افراد  الم باع  عفونت                                

مانند لکیک کاز، پکروتک کاز،                       ا ینتوباکتر             زا در       عوام  متعدد بیماری                  

 mpA   ،CpaB                                            و پیلی وجود دارد که البته به  وبی شکنکا کتکه

هکای گکرم         نشده اند  بسیاری از ا ن عوام  همانند  ا ر باکتری                                                

و     82منفی به و یله ی  یستم ترشحی نوع دو تولید می شوند )                                                  

های باز، کاتکتکر ادراری و                         ها از طر ق ز م              ا ن ارگانیسم              (     88

های مهمی مانکنکد                مجاری تنفسی وارد بدن شده و عام  بیماری                                      

پنومونی، مننژ ت، عفونت د کتکگکاه ادراری، پکر کتکونکیکت،                                                 

 (     83و     80باشند )       های  و تگی می             اندوکارد ت و عفونت                  

بیوتیکی  ک مشک  ا ا ی در درمان و ککنکتکرف                                        مقاومت آنتی           

شود  گزارش ها ی از  را ر دنکیکا در                                  ها محسوش می           عفونت     

هکای     به تمامی آنتی بیوتیک                      ا ینتوباکتر           های      و ه    مورد مقاومت             

ها بکه عکنکوان             کارباپنم          8612در  اف          .   شنا ته شده وجود دارد                    

های باکتکر کا کی از جکمکلکه                         درمانی جد د برای عفونت                        گز نه     

هکا  کککی از           بیوتیک      معرفی شدند  ا ن گروه از آنتی                              ا ینتوباکتر           

  ا ینتوباکتر بامانکی                  از    های ناشی          های انتخابی برای عفونت                        درمان     

هکای     باشند و اغلب به عنوان آ ر ن راه ح  در درمان عفونت                                                 می  

های گکرم مکنکفکی              جدی مربوط به مقاومت چند دارو ی با ی                                     

محسوش می شوند  با ا ن وجود مقاومت باکتری ها نسبت به آن                                                        

 . ( 87و     89در حاف گسترش می باشد )                      

 ا ککتککرپککتککومککا سکک  کککاتککیککلککیککه                        تککو کک     هککا    کککاربککاپککنککم        
مقکاومکت بکه           (       87)       شوند    تولید می                                       )   

هکای     به مکانیکسکم            ا ینتوباکتر           در      ها ی مانند کارباپنم                   بیوتیک      آنتی    

توان      آنز می و غیر آنز می نسبت داده شده ا ت  از ا ن میان می                                                     

های جر کان           (، پم        MPs های غشای  ارجی                به ت ییر پروت ین                

هکای مکتکصک           چند دارو ی و ت ییرات در تما    ا بیان پروت ین                                             

ها اشاره نکمکود  تک کیکیکر                      ( و آنز م         PBPsشونده به پنی  یلین )                    

های متص  به پنی  یلین  به عنوان  ک مکنکبکع مکهکم                                             پروت ین       

همراه با تولید کارباپنمازها منجر به                                       ا ینتوباکتر بامانی                  مقاومت در           

 (       86شوند )      ا جاد  ط  بالای مقاومت به ا می پنم می                                    

تکولکیکد         ا ینتوباکتربامانی                 تر ن مکانیسم مقاومت آنز می در                               شا ع    

(  علاوه بر بتالاکتامازهای طبیعکی،                                 3)       انواع بتالاکتامازها می باشد                          

چند ن بتالاکتاماز اکتسابی نیز به عنوان منبعی از مکقکاومکت بکه                                                          

شنا ا ی شکده               ا ینتوباکتر بامانی                  کارباپنم )کارباپنمازها( در  و ه                                 

 شکونکد      ها به عنوان متالوبتالاکتامازها شنا کتکه مکی                                       که ا ن آنز م            

ها برای فعالیت نیازمند  ون فکلکزی روی                                     ا ن آنز م             (     81و     89)   

در      8672(  متالوبتالاکتامازها اولین بکار در  کاف                                       86هستند )       

و     02شنا ته شده انکد )                  (                  ) با یلوس  رئوس               

و     MBLs   :    IMP   ،VIM   ،SIM-    ،SPMنوع از            7تاکنون            (     08

GIM-                 نکوع اوف در              3تاککنکون فکقک             .     شنا ته شده ا ت

  و     VIMblaمختلفی از               انواع     .     شنا ا ی شده ا ت                 ا ینتوباکتربامانی                 

IMPbla      (   00کشور جهان گزارش شده ا ت )                           36از     

( مس وف تولید متالوبتالاکتکامکاز تکا ک                                        )    imipenemase    ژن  

IMPbla           ( ا ن        8می باشد  )   تکوانکد         متالوبتالاکتامکازهکا مکی                        از    نوع

الطیکف را          های و یع        پنم و هم نین بر ی از  فالو  ور ن                                ا می    
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(      )       Veronese imipenemas    (  ژن     89هیدرولیز نکمکا کد )                

هکای     نکز کم    باشد  آ       می    VIMblaمس وف تولید متالوبتالاکتاماز نوع                                 

VIM                       پرا یلین،  فتکاز کد کم،                      ها مانند پی           به تعدادی از بتالاکتام

اولین بار در                VIMهای     آنز م     .     هستند       ا می پنم و آزترونام مقاوم                         

 کودومکونکاس           درشهر ورونای ا تالیا در  ک جدا ه                                    8666 اف     
 ( تکوصکیکف شکدنکد                                  P) آئروژ نو ا            

مقاومت به عوام  ضدمیکککروبکی در مکیکان                                       (     03و     00،   89)   

ها را بسیار مشکک                   های بالینی ممکن ا ت درمان عفونت                                 جدا ه     

هکای     کند و هم نین ا ر نامطلوبی بر روی نتا   بالینی و هز کنکه                                                     

ها باع  ککمکوتکاکسکی                   و ت و  از باکتری                   .   درمانی بگذارد             

تکوانکد       شود و هدف قرار گرفتن ا ن مراح  مکی                                 ها می     نوتروفی         

 (     09باع  کاهش بیماری و تقو ت پا   ا منی ذاتی شود )                                              

ر د عوام  ضد میکروبی جد دی که بکتکوانکنکد در                                          به نظر می         

نکزد کک         مقاب  ا ن باکتری فعالیت م  ر داشته باشند در آ نکده                                                 

(  ا ن موضوع اهمیت ا تفاده صحی  از                                    07)       قاب  د ترس نباشد                

به هکمکیکن دلکیک ،               .     کند   عوام  ضد میکروبی را   را بیشتر می                                 

هکا و الکگکوی            داشتن اطلاعات کافی از اپیدمیولوژی ارگانیسم                                         

ها به منظورانتخاش نوع و مقدار منا ب داروهکا در                                               مقاومت آن         

 .     مراح   ا  ضروری ا ت                   

ت   ، به دس       ا ینتوباکتر           های     هدف از ا ن مطالعه، شنا ا ی  و ه                               

  هم چنین         مروپنم و          MICآوردن الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی و                                   

جدا شده از               ینتوباکتر          های ا      و ه      MBLهای     تعیین فراوانی ژن                

های بالینکی مختلکف بیمکار تکان شهیکککد مکحکمکککدی                                             نمونه     

 بنکدرعبکاس بود                  

 مواد و رو  ها             

 توصیفی بر روی             -ا ن مطالعه مقطعی                  گیری:     الف( نمونه          

های بالینی            آوری شده از نمونه                 جمع       ا ینتوباکتر            و ه        18

بیماران بستری در بیمار تان شهید محمدی بندرعباس در  اف                                                       

 .   انجام پذ رفت              8360

 به منظور شنا ا ی                    های باکتری:           گری  و ه        ش( غرباف        

 رن  آمیزی گرم و                   آوری شده از           های جمع       اولیه  و ه          

 برای        آزمون های حرکت، اکسیداز و کاتالاز ا تفاده شد                                             

 از کیت تشخیصی             تعیین هو ت در  ط  گونه                        

ID System –GNA TMGNA  Microgen                         ا تفاده شد  نتا

 حاص  از کیت با ا تفاده از نرم افزار مربوطه تفسیر شدند                                                       

 برای ا ن منظور از                      ( ارز ابی مقاومت آنتی بیوتیکی:                               

 ، پلی میکسین              g87  تا گه  ا کلین )               های آنتی بیوتیکی                    د سک    

B     g    3 2 )     Eپلی میکسین            )   (، کلیستین            2  ) g    9   ) ،   

)پادتن طب، ا ران( و                     (   g  82 ( و مروپنم )            g  82 ا می پنم )          

C روش انتشار د سک مطابق با د توالعم                                      L S I   

 Clinical and Laboratory Standards Institute                 ا تفاده گرد د

مک فارلند برای تلقی  به محی  مولر                                     2/7  کدورت     .   ( 07) 

برای برر ی فنوتی                    .   ا تفاده شد            ( مر ، آلمان          هینتون آگار )             

 د سک ترکیبی               پنم و     ا می    از      متالوبتالاکتامازها،                  تولید       

ED–پنم   ا می     T A                                 ا روش  ینرژ سم د سک ترکیبی  

 ( CDST  Combined-Disc Synergy Test   )             ا تفاده گرد د   . 

   p  1مولار دارای              EDTA  2/7برای ا ن منظور از محلوف                         

های     محلوف به د سک               ا ن   میکرولیتر از                672ا تفاده شد  میزان                   

  پ       آغشته شدند            EDTAها کاملا به            پنم اضافه و د سک                ا می    

  ا می پنم          پنم به تنها ی و د سک                    کشت چمنی د سک ا می                  از    

    با فاصله منا ب از  کد گر قرار داده شدند                                         EDTAآغشته به          

،   EDTA-اگر اندازه هاله عدم رشد د سک ترکیبی ا می پنم                                            

میلی متر بود،                 6پنم، بزرگتر  ا مساوی                      نسبت به د سک ا می                 

مروپنم،           MICبرای تعیین            (     06نتیجه مثبت در نظر گرفته شد )                            

ا تفاده شد  با توجه به                        ، ا تالیاE-Test    (Lio ilchem            )از نوار       

  g ml  0    MIC د تورالعم  شرکت  ازنده، اگر بر روی نوار                                         

به عنوان مقاوم در                     g ml  1    MIC باشد  به عنوان حساس و                       

 نظر گرفته شد              

  DNAدر ا ن مطالعه به منظور ا تخرا                                   :    د( ا تخرا             

     از روش جوشاندن ا تفاده شد                           ژنومی     

اندازه محصول 
 )جفت باز(

 نام ژن ('5 '3----)توالی نوکلئوتیدی 

527 F: CAT GGT TTG GTG GTT CTT GT 
R: GTA AGT TTC AAG AGT GAT GC 

blaIMP 

514 F: ATT GGT CTA TTT GAC CGC GTC 
R: AAT GCG CAG CAC CAG GAT AG 

blaVIM 

 پرا مرهای مورد ا تفاده در مطالعه : 8جدوف 
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از      IMPbla  و   VIMblaهای     به منظور تکثیر ژن                   :   Pه( انجام          

ا تفاده شد )ژن فناوران، ا ران(                                  8پرا مرهای موجود در جدوف                         

میکرولیتر             86/6(  مخلوط واکنش بعد از بهینه  ازی شام                                        01) 

 ا تخرا  شده،                DNAمیکرولیتر             8/7آش دو بار تقطیر،                  

 ،   MgCl  میکرولیتر           8/7پلی مراز،               Taمیکرولیتر آنز م                 2/3

میکرولیتر از هر پرا مر و                            PCR    (       ،)2/7میکرولیتر بافر                0/7

بود  در ا ن مطالعه از باکتری                                dNTPsمیکرولیتر از                2/7

به عنوان کنترف                  IMPblaو     VIMblaواجد ژن های                ودوموناس         

به           ATCC و ه        آئروژ نو ا             ودوموناس         مثبت و از           

در د تگاه             PCRواکنش       عنوان کنترف منفی ا تفاده شد                               

دقیقه         7)آلمان( با شرا   دما ی                          Sens uestترمو ا کلر            

درجه  لیسیوس و در ادامه                           67وا رشت شدن ابتدا ی در دمای                            

درجه  لیسیوس                69چر ه شام  وا رشت شدن در دمای                                32

 و     IMPژن      درجه برای           77 انیه، اتصاف در دمای                        72به مدت        

 انیه، گسترش                72به مدت          VIMبرای ژن            لیسیوس       درجه        77

 انیه و در نها ت                    72درجه  لیسیوس به مدت                       60در دمای         

دقیقه         82درجه  لیسیوس به مدت                       60گسترش نها ی در دمای                     

درصد        8/7بر روی ژف آگاروز                    PCRمحصوف       .   انجام شد        

 الکتروفورز گرد د                  

به منظور تجز ه و تحلی  آماری داده ها از                                           و( آنالیز آماری:                

و آزمون مربع کای ا تفاده شد                                 SPSSنسخه هیجدهم نرم افزار                       

 قرار داده شد                 P  2/27هم نین مرز معنی داری بر روی                             

 

 ها  یافته     

 اف از          8به مدت          ا ینتوباکتر            و ه        18در مجموع تعداد                

برر ی       بیمار تان شهید محمدی بندرعباس جمع آوری گرد د                                                

  ( بیمار مرد و                18/91نفر )       77پرونده بیماران نشان داد که                            

 ( از بیماران زن بودند  فراوانی بیماران با  ن                                               81/60نفر )       87

 اف به          67 اف و بالاتر از                  67تا      92 اف، بین            92کمتر از         

     7/63بیمار( و            38  )   31/06بیمار(،           97  )   77/77ترتیب،        

 بیمار( بود                7) 

بیشتر ن نمونه جمع آوری شده مربوط به تراشه و پ  از آن                                                      

 مربوط به ز م، ادرار،  ون، بزا ، لوله قفسه  ینه                                                

 (chest tube                   جدوف شماره               0( و  ل  بود )جدوف  )فراوانی           3

دهد       های مختلف بیمار تانی نشان می                            را در بخش           ا ینتوباکتر           

 ها    گونه      GNAدر مرحله بعد با ا تفاده از کیت تشخیصی                                       

  و ه        66 و ه تائید شده،                   18از      . تعیین هو ت گرد دند                  

درصد(         8/03،  ک  و ه )           ا ینتوباکتربامانی                 درصد(         66/79) 

8و  ک  و ه )             ا ینتوباکترهمولا تیکوس                      / 0 درصد(         3

 (   9گزارش شد )جدوف                  ا ینتوباکترلوفیی                

از بخش  و تگی و نمونه ز م و                               ا ینتوباکتر لوفیی                   

های و ژه و از نمونه                     از بخش مراقبت               ا ینتوباکتر همولا تیکوس                      

 درصد فراوانی منبع

 36/72 30 تراشه

 89/18 80 زخم

 88/88 6 بزاق

 6/11 1 ادرار

 6/98 7 خون

 9/69 9 لوله قفسه سینه

 9/69 9 خلط

 6/98 7 سایر نمونه ها

 822 18 جمع

 توز ع فراوانی نمونه ها برحسب نمونه بالینی : 0جدوف 

 بخش بیمارستانی فراوانی درصد

 مراقبت های ویژه 96 71/20

 داخلی 08 07/60

 ارتوپدی 3 3/62

 اورژانس 3 3/62

 سایر بخش ها 6 1/79

 جمع 18 822

توز ع فراوانی نمونه ها بر ا اس بخش های بیمار تانی : 3جدوف   

 آزمون ها
اسینتوباکتر 
 همولایتیکوس

اسینتوباکتر 
 لوفیی

اسینتوباکتر 
 بامانی

 - + - لیزین

 - - - اورنیتین

s2H - - - 

 + - + گلوکز

 - - - مانیتول

 + - + زایلوز

ONPG + - - 

 - - - ایندول

 ± - - اوره آز

V.P - - - 

 + - + سیترات

TDA - - - 

 .GNAتشخیصی نتا   مربوط به آزمون های بیوشیمیا ی کیت : 9جدوف 
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ارز ابی الگوی مقاومت آنتی                           لوله قفسه  ینه به د ت آمد                             

مقاومت          بیوتیکی  و ه های به د ت آمده نشان داد که بیشتر ن                                                

درصد        72/18ا می پنم و مروپنم با                      نسبت به آنتی بیوتیک های                         

درصد( و           3/71)   Bو کمتر ن مقاومت مربوط به پلی میکسین                                     

با ا تفاده از                . ( 7بوده ا ت )جدوف                درصد(         16/9کلیستین )         

 ( متالوبتالاکتاماز                    67/79 و ه )        70مشخص شد            CDSTروش   

 ( متالوبتالاکتاماز منفی بودند  تعیین                                      03/97 و ه )        86مثبت و        

 ( به       66/66 و ه )        73حداق  غلظت مهاری نشان داد که                              

  ( حساس بودند                 00/03 و ه )        81مروپنم مقاوم و                

 ( حاوی         87/27 و ه )        83حاکی از آن بود که  تنها                           PCRنتا         

(  هیچ کدام از  و ه ها دارای ژن                                   8بودند )شک               IMPblaژن    

VIMbla                های حاوی          (  در ا ن مطالعه تمامی  و ه                           0نبودند )شک

  ا ینتوباکترهمولا تیکوس                     بودند  اما              ا ینتوباکتربامانی                 ،   IMPblaژن    

 و ه        83های مقاومت بودند  از                      فاقد ژن         ا ینتوباکترلوفیی                و   

  g ml  1   MIC  ( دارای          60/38 و ه )        IMPbla     ،80حاوی ژن         

  71بودند  از               g ml  0   MIC  ( دارای          6/76و  ک  و ه )           

 و ه در محدوده مقاوم به                           78بودند،          IMPbla و ه که فاقد ژن                 

 و ه در محدوده حساس به مروپنم قرار داشتند                                               86مروپنم و          

با ا تفاده از آزمون آماری مربع کای مشخص گرد د که رابطه                                                        

مروپنم وجود ندارد                       MICو     IMPblaژن مقاومت           معناداری بین              

 ، IMPbla و ه حاوی ژن مقاومت متالوبتالاکتاماز                                       83از    

درصد(         97/81درصد مربوط به نمونه تراشه و بقیه )                                    73/10

های بیمار تانی،                 مربوط به  ا ر نمونه ها بودند  از میان بخش                                         

درصد بیشتر از  ا ر                      73/18( با       ICهای و ژه )          بخش مراقبت          

را به  ود ا تصا  داده بود                               IMPblaها  و ه حاوی ژن                 بخش   

از بین بیمارانی که به  و ه حام  ژن مقاومت متالوبتالاکتامازی                                                            

IMPbla                  ،(    03/82نفر )       3 ( مرد و          67/62نفر )       82آلکوده بودنکد 

 زن بکودنکد            

 

 بح    

ا ینتوباکتر بامانی                      های   عفونت     تا به امروز               8612از اوا    اف              

 ک مس له قاب  توجه در بسیاری از مناطق اروپا به و ژه                                                     

انتقاف        .   رود   انگلی ، فرانسه، آلمان، ا تالیا و ا  انیا به شمار می                                                   

ها احتمالا  از طر ق  ا تقرار در بیماران                                        ها بین بیمار تان                 و ه    

ها به       ای  و ه       انجام شده ا ت   هم نین دلی  گسترش بین قاره                                          

  می تواند مسافرت های هوا ی باشد                                  ا ینتوباکتر بامانی                  و ژه      

تواند عام  بیماری  فیف تا شد د و حتی                                      می    ا ینتوباکتر بامانی                  

های ا جاد شده به مح  عفونت و                              شدت عفونت         .   کشنده باشد          

حسا یت بیماران به و ژه وجود بیماری های زمینه ای بستگی                                                       

 آنتی بیوتیک مقاوم )%( نیمه حساس)%( حساس )%(

 Bپلی میکسین  3/71 2 67/30

  E)کلیستین )پلی میکسین 9/16 2 67/83

 تایگه سایکلین 7/09 88/82 10/77

 ایمی پنم 18/72 2 81/72

 مروپنم 18/72 2 81/72

با ا تفکاده از  ا ینتوباکتربومانیالگوی حسا یت آنتی بیوتیکی در :  7جدوف 

 روش انتشار د سک 

( 89و  83جفت باز(،  تون های  706)      ( نمونه های مثبت حاوی ژن 80تا  8   تون های    در  و ه های حام  ژن  PCRالکتروفورز محصوف : 8شک  

 جفت بازی  72( مارکر 87کنترف مثبت،  تون 
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  66،   ا ینتوباکتر            و ه بالینی               18در مطالعه حاضر از                   (     06دارد )      

 (    8/03بامانی،  ک  و ه )                   ا ینتوباکتر            (    66/79 و ه )      

8و  ک  و ه )             ا ینتوباکتر لوفی                 / 0 3      )   ا ینتوباکتر            

 بودند           همولا تیکوس          

( و همکاران در شیراز،                       ashemi adeh زاده )      در مطالعه هاشمی               

جمع آوری شده از بخش                       ا ینتوباکتر           نمونه         066از بین        

 جدا شد          بامانی        ا ینتوباکتر            و ه        896های و ژه، تعداد                 مراقبت      

 و ه        72( و همکاران از                heltabadi (   لت آبادی )              06) 

 و ه        7،   بامانی        ا ینتوباکتر            و ه        91، تعداد         ا ینتوباکتر           

را      ا ینتوباکتر           های      و ه  ا ر گونه                7و     لوفیی       ا ینتوباکتر           

ا ینتوباکتر             ح ور گسترده  و ه های                      (     32گزارش نمودند )              
  مقاوم به آنتی بیوتیک ها در  را ر جهان، نشان دهنده                                                   بامانی      

پتانسی  ا ن باکتری در پا    ر ع به ت ییرات در فشار انتخابی                                                            

 (       7)   ز ست محیطی ا ت              

های پاتوژن            بیونیکی در بین باکتری                     الگوی مقاومت آنتی                 

بیمار تانی ممکن ا ت به طور واضحی از  ک کشور به کشور                                                     

(  در       38باشد )      د گر و  ا در مناطق مختلف  ک کشور متفاوت                                         

و     Bمیکسین        ها به پلی         درصد از  و ه              67/30مطالعه حاضر             

  81/72درصد به کلیستین حساس بودند  هم نین                                      67/83

پنم و مروپنم مقاوم بودند  در مطالعه                                     ها به ا می          درصد از  و ه            

( و همکاران در کاشان                      Bagheri  osheghaniجوشقانی )         باقری       

و     Bمیکسین        پلی   های مورد مطالعه، نسبت به                          تمامی  و ه          

(  در       30پنم و مروپنم مقاوم بودند )                          کلیستین حساس و به ا می                      

  10( و همکاران در آنکارا                       A shar  avariافشار اوری )              مطالعه      

پنم به        ها به ترتیب نسبت به ا می                        درصد از  و ه              69درصد و        

ها      درصد از  و ه              60مروپنم مقاومت کام  داشتند  هم نین                                   

     (   33نیز به تا گه  ا کلین حساس بودند )                                 

، حداق  غلظت              E-testدر مطالعه حاضر با ا تفاده از روش                                  

ها، مورد برر ی قرار                     بیوتیک مروپنم  برای  و ه                        مهاری آنتی          

 های مقاوم دارای               گرفت  نتا   نشان داد که تمامی  و ه                                  

 g ml30MIC                     ای که تو    یگاف                  بودند  در مطالعه 

 (Sigal           ( و الیشا )Elisha                                برای شنا ا ی کارباپنمازها در )

، حداق          E-testانجام شد، با ا تفاده از نوار                              ا ینتوباکتر بامانی                    

ه   به د ت آمد              g ml  30  MIC غلظت مهارکنندگی مروپنم،                         

 (  در مطالعه لیم                  39که مشابه نتا   مطالعه حاضر می باشد )                                    

 (Lim                 و همکاران نیز )  g ml87MIC                  ( 37تعیین گرد د     ) 

  ا      EDTA-در مطالعه حاضر از روش د سک ترکیبی ا می پنم                                          

 (CDST-IPM                    به منظور شنا ا ی )MBLs                ا تفاده شد 

مثبت و            MBL (    67/79 و ه )        70نمونه مورد برر ی،                     18از    

ای که تو              منفی بودند  در مطالعه                       MBL (    03/97 و ه )        86

برای شنا ا ی                0288( و همکاران در  اف                    Pandyaپاند ا )        

MBL           و ه مقاوم به                 06های گرم منفی انجام شد، از                           در با ی 

  ( با روش د سک ترکیبی                     67/3مورد )        07کارباپنم،           

CDST-IPM   ،MBL                                    مثبت گزارش شدند  ا ن روش نسبت به

روش های د گر )د سک ترکیبی با  فتاز د م( بیشتر ن                                                 

(  در مطالعه پراکاش                     08درصد( را نشان داد )                     67/32حسا یت )        

 (Pra ash                    و همکاران در  اف )نمونه         022، از میان           0280

شنا ا ی شدند که                   ا ینتوباکتر            ( به عنوان             31 و ه )        67بالینی،         

مثبت        MBL (    30 و ه )        6با ا تفاده از روش د سک ترکیبی،                                

 (       02بودند )       

های     شنا ته شده ا ت که شام  تی                             MBLsتی          7ن   تاکنو     

IMP   ،VIM   ،SIM-  ،  GIM-      و  SPM                        می باشد  ا ن تا   ها

 در مطالعه             های مختلفی داشته باشند                        می توانند وار انت                 

 ،   ا ینتوباکتر           جدا ه         18از      PCRحاضر، با ا تفاده از روش                         

در هیچ             VIMبودند و ژن                 IMP ( دارای ژن             87مورد )        83

ها     ک از  و ه ها مشاهده نشد  علت مقاومت  ا ر  و ه                                              

های مقاومت آنز می و  ا                        ممکن ا ت به دلی  وجود  ا ر ژن                             

 (     00و     86های مقاومت غیر آنز می باشد )                            مکانیسم       

ا ینتوباکتر              و ه        63( و همکاران از                Ryooدر برر ی ر و )              
 (    3/0مورد )        3های بالینی، تنها                    به د ت آمده از نمونه                      بامانی      

و        IMP- بودند   ک جدا ه حام  ژن                           MBLتولیدکننده آنز م                  

ای که تو              در مطالعه           (   37) بودند          -   جدا ه حام  ژن                 0

( برای شنا ا ی کارباپنمازها در                                Elisha( و الیشا )           Sigal یگاف )       

     و        ژن های          PCRبا انجام          انجام شد،             ا ینتوباکتربامانی                 

 (  در مطالعه حاضر                   39ای تکثیر نگرد د )                 در هیچ  و ه           

 نبود  در مطالعه                      ای دارای ژن             نیز هیچ  و ه            
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 در ا ران            0288( و همکاران در  اف                    Peymaniپیمانی )        

 مولد متالوبتالاکتاماز، از                            ا ینتوباکتربامانی                 بر روی فراوانی                

 و ه مقاوم به کارباپنم شنا ا ی شد                                     73جدا ه بالینی،                 822میان      

 بودند           MBL ( آنها حام  ژن های                     62مورد )        01که    

 (    06 و ه )        6و     IMPbla ( حام  ژن            78 و ه )        86هم نین        

( و     arthi a (  در مطالعه کارتیکا )                      01بودند )         VIMblaحام  ژن         

 و ه        77بر روی            PCRهمکاران با ا تفاده از روش                           

بودند  در                IMP-  ( واجد ژن            90 و ه )        03، تعداد         ا ینتوباکتر           

را تکثیر نکرد که از ا ن                              VIM- مطالعه آنها هیچ  و ه ای ژن                            

 (   9نظر با مطالعه حاضر هم  وانی دارد )                                  

 

 نتیجه گیری          

شا ع تر ن گونه جدا شده از                             ا ینتوباکتر بامانی                  در ا ن مطالعه               

بود و مقاومت آنتی بیوتیکی                              ICبیماران به و ژه در بخش                        

 درصد( داشت                18/7بالا ی نسبت به ا می پنم و مروپنم )                                 

حسا یت آنتی بیوتیکی مربوط به پلی                                  با توجه به ا نکه بیشتر ن                          

درصد( بود،              67/83درصد( و کلیستین )                   67/30)   Bمیکسین        

درمان ا تفاده               پیشنهاد می شود از ا ن دو آنتی بیوتیک در امر                                             

شود  هر چند ت ییرات در مقاومت آنتی بیوتیکی باکتری ها                                                      

پد ده را جی ا ت و انجام آزمون آنتی بیوگرام برای هر جدا ه                                                          

به منظور کنترف و                    بالینی الزامی ا ت  هم نین ضرورت دارد                                    

در بیمار تان، د تورات                         ا ینتوباکتر بامانی                  کاهش گسترش            

 کمیته کنترف عفونت بیمار تان با جد ت تمام اجرا شود                                                   

 ت کر و قدردانی              

نو سندگان ا ن مقاله از دانشکده علوم پزشکی بندرعباس به                                                       

آوری جهت پشتیبانی مالی                        و ژه معاونت محترم تحقیقات و فن                              

     و تامین منابع کماف امتنان را دارند                                    
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Abstract 

Background & Objectives: Acinetobacter spp. are non-fermenting Gram-negative bacteria that are 

associated with nosocomial infections. They are serious opportunistic pathogens with resistance to 

many antibiotics due to the presence of Metallo-beta-lactamase (MBL) genes. The aims of this 

study were to determine antimicrobial susceptibility and frequency of MBLs genes in clinical  

isolates of Acinetobacter species in Shahid Mohammadi hospital, Bandar Abbas, Iran. 

Material & Methods: This descriptive- cross-sectional study was carried out on 81 Acinetobacter 

isolates collected from different clinical samples from Shahid Mohammadi hospital, Bandar  

Abbas, Iran. The bacteria were identified to the species level by Microgen GNA-ID System kit. 

The Kirby-Bauer disk diffusion test was used to determine antibiotic resistance pattern. MIC of 

meropenem was determined by E-test, and MBLs production was detected by imipenem-EDTA 

synergy test (CDST method). The isolates were then subjected to polymerase chain reaction 

(PCR) for detection of blaIMP and blaVIM genes.  

Results: Out of 81 isolates, 79(97.54%) were identified as A. baumanni, 1 (1.23%) as  A. lwoffii 

and 1(1.23%) as A. haemolyticus. Acinetobacter spp. showed the highest resistance to imipenem 

and meropenem (81.5%) and the highest susceptibility to polymyxin B (96.3%) and colistin

(95.1%), respectively. MIC determination by E-test revealed 77.8% of isolates as meropenem- 

resistant.76.5% of isolates were identified as MBL- positive by CDST method. Also, 13 (16%) 

isolates carried blaIMP gene, but none of them had the blaVIM gene. 

Conclusion: Dissemination of MBL- producing A. baumannii is worrisome. In order to reduce and 

control Acinetobacter infections, implementation of strict surveillance, and judicious prescribing 

of antibiotics is necessary.  

Keywords: Acinetobacter baumannii, Metalo-betalactamase, Imipenem, Meropenem, blaIMP gene, 

blaVIM gene. 
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