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 مهر نود و هفتپذیرش برای چاپ:                                              شهریور نود و هفتدریافت مقاله: 
 

 چکیده 
-KPCف تعیین الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی و اثرات آنتاگونیستی آنها با تمرکز بر  بررسی ژن های این مطالعه با هد سابقه و هدف:

 در ایزوله های پسودموناس آئروژینوزا و اسینتوباکتر بومانی انجام گردید.  OXA-10و 2

یوژن آگار و تولید آنزیم های بتا با روش دیسک دیف، اثرات آنتاگونیستی آنها با ایمی پنم الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی روش کار: 
باکتریهای مورد  DNAانجام شد.پس از استخراج  E-testروش ایزوله ها با  MIC لاکتاماز طیف گسترده ازروش دیسک ترکیبی و 

دوگانه  PCRباسیل های گرم منفی با روش  16SrRNAهمراه با پرایمر اختصاصی  OXA-10و    KPC-2آزمایش وجود ژن های 
 یابی قرار گرفت. مورد ارز

( و در ایزوله %7/72بیشترین میزان مقاومت در ایزوله های پسودوموناس آئروژینوزا نسبت به آنتی بیوتیک کاربنی سیلین )یافته ها: 
( مشاهده گردید. %9/92های اسینتوباکتربومانی نسبت به آنتی بیوتیک های کاربنی سیلین، سفتازیدیم، سفتریاکسون و آزترونام )

 MDR% ( به عنوان  25/66( و )%7/25رین اثر آنتاگونیستی در ایزوله های پسودوموناس آئروژینوزا بین ایمی پنم با سفتازیدیم )بیشت
 53به ترتیب  PCRبودند در حالیکه با روش  SESBL( مولد آنزیم های 36%/2ایزوله ) 29تعیین شدند در روش دیسک ترکیبی 

-KPCژن  بودند که بسته به نوع باکتری، OXA-10و  KPC-2دارای ژن مقاومت بتالاکتاماز  (%2/71ایزوله ) 57و  (%2/66ایزوله )

 %( مشاهده گردید. 3/64و  7/72%) OXA-10%( و ژن 50و  %7/69در پسودوموناس آئروژینوزا و اسینتوباکترباکتربومانی بترتیب ) 2

ر ایزوله های بالینی ، استناد به نتایج آنتی بیوگرام جهت درمان با توجه به گستردگی کسب ژن های مقاومت دارویی د  نتیجه گیری:
در مراکز بیمارستانی کافی به نظر نمیرسد و نیاز به پایش مداوم سویه های مولد آنزیم های بتا لاکتاماز طیف گسترده و کارباپنماز ی 

 . در ابعاد گسترده و تغییر پروتکل درمانی عفونتها بصورت دوره ای ضرورت دارد

    OXA ،MIC، ژن  KPCواژگان کلیدی: بتالاکتاماز وسیع الطیف، پسودوموناس آئروژینوزا، اسینتوباکتربومانی، ژن 
 

 

 مقدمه

عفونت بیمارستانی در تمام کشورهای دنیا اعم از فقیر و غنی 

تاثیر گذار و از عوامل عمده مرگ و میر بیماران در مراکز 

وجهی بر بیمار و سیستم درمانی بوده و هزینه های قابل ت

 (.1بهداشت و درمان تحمیل می نماید )
پسودوموناس آئروژینوزا و اسینتو باکتر بومانی بدلیل ویژگی 

های خاص این باکتریها، بیشترین عوامل ایجاد کننده عفونت 

های بیمارستانی بوده و  نسبت به طیف وسیعی از آنتی 

ان میدهد که بیوتیک ها از جمله بتالاکتام ها مقاومت نش

شایعترین مکانیسم مقاومت تجزیه  آنزیماتیک آنها به وسیله  

(. بر اساس طبقه بندی 2-4آنزیم های بتالاکتامازها است)

مولکولار بر مبنای توالی نوکلئوتیدها و اسید آمینه این آنزیم 

از این آنزیم ها  شناخته شده   (A-D)ها چهار کلاس 

 extended spectrum)ها  ESBL(. 5است)

lactamases) -β  گروهA  و دسته ای از بتالاکتامازهایD 

موجب هیدرولیز سفالوسپوزین های نسل اول، دوم ، سوم و 

 منوباکتام شده اما توسط مهار کننده های بتا لاکتامازها از 
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جمله کلاولانیک اسید مهار و از پلاسمیدهای کد کننده 

(. 7،6منشاء می گیرند) OXA، و  SHV،TEMخانواده 

تجزیه کننده کارباپنم از  KPCبتالاکتاماز های تیپ 

می باشند. این  Aمتعلق به  کلاس مولکولی  اهکارباپنماز 

آنزیم ها قادر به هیدرولیز پنی سیلین ها، سفالوسپورین ها و 

آزترونام هستند و به طور ضعیفی با کلاولانیک اسید و تازو 

همچنین می توانند  KPCباکتام  مهار می شوند.  آنزیم های 

م و دوریپنم نپبه تمام کارباپنم ها مانند مروپنم، ایمی پنم، ارتا

-KPCتا   KPC- 1نیز مقاومت ایجاد نموده و تا کنون از  

 ، گزارش  شده  است.  10

و   KPC-1مشخص  شده که ژن های  کد گذاری  کننده  

KPC-2   یکسان بودند. اولین گزارش از یکی از این

، از کلبسیلاپنومونیه  KPC-2و  KPC-1بتالاکتامازهای 

 2001از شمال کالیفرنیا در سال  همقاوم به کارباپنم جدا شد

و دومین گزارش از یک کلبسیلا اکسی توکا بوده است. در 

در میان  KPC-2و  KPC-1حال حاضر، کارباپنماز های 

بسیاری از گونه های گرم منفی جدا شده  در کشور های 

(. باکتری های تولید 8مختلف جهان گزارش شده است )

روباکتریاسه ها هستند ولی تنعمدتاً از خانواده  ا KPCکننده 

پسودوموناس آئروژینوزا و گونه های اسینتوباکتر نیز به ندرت 

KPC (بتالاکتامازهای تیپ 9تولید می کنند .)OXA  در

آمبلر طبقه بندی شده و ژن های رمز کننده این  Dکلاس 

آنزیم ها ممکن است روی کروموزوم، پلاسمید، ترانسپوزون 

ی اینتگرو ن ها یافت ورباکتریایی و همچنین بر 

در  OXAهای نوع  ESBL(. برای اولین بار 11،10شوند)

یک نمونه پسودوموناس آئروژینوزای جدا شده از یک 

(.  12بیمارستان واقع در آنکارا در کشور ترکیه شناسایی شدند)

که به اگزا سیلینازها نیز مشهور  OXA بتالاکتاماز های تیپ 

که باکتری را به آمپی  دنها هست ESBLهستند گروهی از 

سیلین و سفالوتین مقاوم می کنند و با فعالیت هیدرولیتیکی 

بالا در مقابل اگزاسیلین و کلوگساسیلین تمایز می 

 (. 14،13یابند)

در انواع زیادی از گونه های گرم منفی  OXAبتالاکتامازهای 

توزیع شده است آنها اغلب در انتروباکتریاسه، پسودوموناس و 

باکتر اکتسابی هستند، در حالی که ژن های کروموزومی وتاسین

آنها به طور طبیعی در اغلب باکتری های گرم منفی مانند 

آئروموناس، لژیونلا و گونه های کمپیلوباکتر شناسایی شده 

(.  در این مطالعه ، با توجه به شیوع مقاومت های آنتی 15اند)

بیمارستان ها  از   بیوتیکی بسیار بالادر باکتریهای جدا شده از

یک طرف ، و نقش پسودوموناس آئروزینوزا و 

اسینتوباکتربومانی بعنوان  مهم ترین عوامل ایجاد کننده 

عفونت های بیمارستانی از طرف دیگر،  بررسی تولید 

بتالاکتاماز طیف گسترده و کارباپنمازها در ایزوله های 

ی از بسبیمارستانی  با هدف ترسیم دیدگاه های نسبتاً منا

 وضعیت مقاومت در منطقه مورد هدف قرار داد. 

 

 روش کار 

ایزوله  های پسودوموناس آئروژینوزا و اسینتوباکتربومانی  در 

از نمونه های بالینی مختلف  1393ماه آخر سال  7طول 

شامل )خلط، زخم، برونش، بافت استخوانی، ریه، تراشه، ادرار و 

بیمارستان عالی  فلو از بخش های بالینی مخت کشت خون(

 نسب، شهداء تبریز و امام خمینی ارومیه جدا شدند. 

تعیین هویت قطعی در آزمایشگاه میکروب شناسی دانشکده ی 

پزشکی دانشگاه آزاد اسلامی واحد تبریز با استفاده از روش 

های معمول بیوشیمایی انجام شد. ایزوله های خالص شده در 

 – Cº70در  لو%  گلیسر 20حاوی   TSBمحیط کشت 

 جهت انجام آزمایش های بعدی نگهداری شدند.

با روش دیسک  بررسی حساسیت آنتی بیوتیکی  ایزوله ها

 Clinical and)دیفیوژن اگار و بر اساس استاندارد 

laboratory standards jnstitute, CLSI)  مقاومت ضد

(.  دیسک های آنتی بیوتیک مورد 16میکربی ارزیابی شد)

تهیه شد و شامل سفتازیدیم (Himedia)شرکت   زاستفاده ا

(30µg) سفتریاکسون ،(30µg) ایمی پنم ،(10µg) ،

، پیپراسلین (100µg)، کاربنی سیلین (30µg)آزترونام 

(100µg) کلیستین ،(10µg)  .از سویه  استاندارد بود 

Escherichia coli  ATCC25922  برای ارزیابی کیفیت

استفاده و صحت روش انجام  ددیسک های آنتی بیوتیکی مور

شد.   جهت بررسی  تست  به عنوان سویه کنترل استفاده

اثرات آنتاگونیستی و سینرژیستی بین آنتی بیوتیک های مورد 

دیسک ایمی پنم به عنوان آنتی بیوتیک شاخص از استفاده ، 

گروه بتالاکتام ها در مرکز پلیت و  سایر دیسک های آنتی 

با رعایت فاصله استاندارد  و در  نبیوتیکی به طور همزما

شرایط یکسان در مورد تمام ایزوله ها در روی پلیت حاوی 

مولر هینتون آگار قرار داده شدند .  ایزوله های های مقاوم به،  

حداقل سه کلاس آنتی بیوتیکی مورد استفاده) کارباپنم ها، 

 سفالوسپورین ها، پنی سیلین ها، مونوباکتام ها و پلی میکسین

(در نظر  MDRها( به عنوان ایزوله های مقاوم به چند دارو) 

 (.17گرفته شدند)
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شتر آنتی بیوتیک های ایمی پنم و یببه دلیل اهمیت 

پیپراسیلین در درمان عفونت های حاصل از پسودوموناس 

آئروژینوزا و اسینتوباکتربومانی، آزمون تعیین حداقل غلظت 

تهیه   E-testبا استفاده از نوار های  (MIC)بازدارندگی دارو 

-Eایتالیا، انجام شد. غلظت  Liofilchemeشده از شرکت 

test  برای ایمی پنم  یبانتخا(IMI)   باMIC 002/0  32تا 

 MICبا  (PIP)میکروگرم در میلی لیتر و برای پیپراسیلین 

میکروگرم در میلی لیتر بود. حداقل غلظت  256تا  016/0

، هر یک از سویه ها به طور جداگانه  (MIC)ممانعت از رشد 

برحسب میکروگرم در میلی لیتر یاداشت شدو سپس بر اساس 

 (CLSI)لعمل استانداردهای کلینیکی و آزمایشگاهی اردستو

به صورت حساس، نیمه حساس و مقاوم گزارش گردید. در این 

  Escherichia coliروش از سویه استاندارد 

ATCC25922 (18به عنوان سویه کنترل استفاده گردید.) 

 Combinedدر ایزوله ها از آزمون  ESBLبرای تأیید تولید 

Disk Test   سابا( تفاده از سفتازیدیمgµ30 و  دیسک )

( تهیه شده از gµ30/gµ10سفتازیدیم/ کلاولانیک اسید )

استفاده شد. در صورتی که هاله ی عدم  Himediaشرکت 

رشد اطراف دیسک حاوی کلاولانیک اسید نسبت به بدون 

باشد. ایزوله   5mmکلاولانیک اسید مساوی یا بزرگتر از 

، بعنوان  CLSIر را می توان بر طبق استاندارد ظنهای مورد 

 در نظر گرفته  S(ESBL(مولد بتالاکتاماز های وسیع الطیف 

 

 

 

 

 

 

 Escherichia(. در این روش از سویه استاندارد 19شد)

coli  ATCC25922 .به عنوان کنترل منفی استفاده شد 

 تایزوله ها  با استفاده از کی DNAدر این مطالعه استخراج 

  GeneAllتهیه شده از شرکت  DNA GeneALLاستخراج 

Biotechnology .کشور کره انجام شد 

 PCRبه روش  OXA bla-10و  KPC bla-2 برای تکیر ژن های

 ،   KPC-2دو جفت پرایمر اختصاصی برای ژن  دوگانه

16SrRNA ونیز ژنOXA-10  ،16S rRNA  بطور

اصلی  طمخلواستفاده شد.  PCRهمزمان در یک واکنش 

 35/17میکرولیتر، محتوی ) 25با حجم نهایی  PCRواکنش 

 PCR  ،75/1میکرولیتر بافر  5/2میکرولیتر آب مقطر، 

میکرولیتر  SdNTP  ،1/0میکرولیتر  2MgCl  ،1میکرولیتر 

 ژن های  هدف   Reverse و Forwardاز هر پرایمر   

KPC-2)   وOXA-10 (  ،1/0 میکرولیتر  از هر  پرایمر 

Forward  و Reverse   16ژنS rRNA  ،1  میکرولیتر

Taq DNA Polymerase  تهیه شد و نهایتاً به هر )

الگو اضافه گردید توالی   DNAمیکرولیتر  1میکروتیوپ 

پرایمر و دماهای مورد استفاده البته با کمی تغییرات در دما 

انتخاب  1هایی مورد استفاده طبق جدول 

%  با 1در ژل آگاروز  PCR تمحصولا(. 22،21،20د)گردی

ساعت الکتروفورز شده و سپس در  1به مدت   90ولتاژ 

باندهای مربوطه مشاهده و عکس  Gel Documentدستگاه 

از سایز  PCRبرداری شدند. جهت تعیین اندازه محصول 

  ( استفاده شد.Fermentase)شرکت  bp50مارکر 
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 16S rRNA (23،22،21.)و  KPC-2  ،OXA-10 برای ژن های  PCR: توالی پرایمرها و برنامه زمان بندی واکنش  1جدول 

 
 

 

 ها یافته
 

های  هلبعد از انجام آزمون های بیوشیمیایی معمول از کل ایزو

 14ایزوله   پسودوموناس آئروژینوزا و  66مورد آزمایش  

ایزوله اسینتوباکتربومانی از نمونه های مختلف بالینی تعیین 

 27هویت شد که بیشترین نمونه بالینی مورد مطالعه  خلط با 

% ( را  5/2مورد )2%( و کمترین آن خون با  8/33مورد )

مورد مطالعه نسبت به  ییک ایزوله از باکتریها  شامل می شد.

در ایزوله های پسودوموناس تمام آنتی بیوتیک ها مقاوم بود. 

آئروژینوز ا، اثرات آنتاگونیستی بین ایمی پنم با سفتازیدیم در 

% (،  7/22ایزوله ) 15(، سفتریاکسون در%7/25ایزوله ) 17

ایزوله  4%( و پیپراسیلین در 6/19ایزوله ) 13آزترونام در 

ده شد . در حالیکه با کاربنی سیلین وکلیستین ها%( مش 6/6)

این اثر قابل مشاهده نبود . در میان ایزوله های 

اسینتوباکتربومانی هیچگونه اثر آنتاگونیستی یا سنیرژیستی 

بین ایمی پنم با سایر آنتی بیوتیک های مذکور مشاهده 

 (. 2نگردید)جدول 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

نوکلئوتیدی                                پرایمر توالی  مدت زمان  اندازه محصول                                

 )دقیقه 

 و ثانیه(

درجه 

 حرارت

(˚C) 

 مراحل

PCR 

تعداد 

 چرخه

KPC-2-F        5'-CGTCTAGTTCTGCTGTCTTG-3'                  798 bp    

KPC-2-R        5'-CTTGTCATCCTTGTTAGGCG-3' 

 

OXA-10-F      5'-GTCTTTCGAGTACGGCATTA-3'                 720 bp 

OXA-10-R     5'-ATTTTCTTAGCGGCAACTTAC-3' 

 

16S rRNA-F     5'-GGATTAGATACCCTGGTAGTCC3´    320 bp 

16S rRNA-R    5´-TCGTTGCGGGACTTAACCCAAC-3´ 

 First 95 دقیقه 5

Denaturation 

1 

 First Cyclic 95 هینثا 30

Denaturation 

10  

 First Annealing 64 ثانیه 50

 and Extension 

 Final Cyclic 95 ثانیه 30

Denaturation 

25  

 

 Final Annealing 62 ثانیه 30

 Final Extension 72 ثانیه 30
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 : فراوانی مقاومت دارویی در ایزوله های پسودوموناس آئروجینوزا و آسینتوباکتر بومانی مورد مطالعه 2جدول 

 

 

 

جهت شناسایی ایزوله های مولد آنزیم های بتا لاکتاماز طیف 

 گسترده از بررسی قطر هاله های مهار رشد و نیز روش ترکیب

با استفاده از  (combined disces tset,CT)دو دیسک 

و سفتازیدیم/کلاولانیک  µg 30 دیسک های سفتازیدم

 استفاده شد. µg 30/ µg10اسید

-Eبه روش  (MIC)در تعیین حداقل غلظت مهار کنندگی 

test  ایزوله ها با دو نوع نوارE-test   ایمی پنم و پیپراسیلین 

(LIOFLCHEM)  ،تصویری1لکشآزمایش شدند ، 

 

نتیجه این آزمون برای یک ایزوله را نشان میدهد.  در این 

پسودوموناس ایم پنم در  ایزوله های   MICمطالعه نتایج 
%  90%،  6/96به ترتیب    آسینتوباکتربومانیو   آئروجینوزا

(32µg/Lm =)MIC  و  8/93و نسبت به پیپراسیلین %

9/90 (   %Lm/gµ256< )=  MIC  .را نشان داد 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

  ها ) درصد( هلتعداد ایزو

 

 پسودوموناس آئروژینوزا    اسینتوباکتربومانی   جمع کل   آنتی بیوتیک    

 سفتازیدیم (5/51)34 (9/92)13 (8/58)47

 ایمی پنم (3/30)20 (4/71)10 (5/37)30

 سفتریاکسون (0/56)37 (9/92)13 (5/62)50

 کار بنی سیلین (7/72)48 (9/92)13 (2/76)61

 آزترونام (5/51)34 (9/92)13 (8/58)47

 پیپراسیلین (6/57)38 (6/78)11 (2/61)49

 کلیستین (6/7)5 (0)0 (2/6)5

 مقاوم به چند دارو (6/60) 40 (8/92) 13 (25/66) 53
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 ایمی پنم )سمت راست( و پیپراسیلین )سمت چپ( E-Test نتیجه کشت یک ایزوله پسودوموناس آئروجینوزا  با نوار   : 1شکل 

 

 

جهت غربالگری اولیه قطر هاله مهار رشد سه آنتی بیوتیک 

و (  ≤ mm) 25 ، سفتریاکسون( ≤ mm) 22سفتازیدیم 

 بهبا معیارهای فوق مقایسه با توجه (  ≤ mm) 27 آزترونام

تایج ثبت شده در کل ایزوله های مورد آزمایش  تمام ایزوله ن

ها  با نشان دادن مقاومت حداقل نسبت  به یکی از این  آنتی 

در نظر  ESBLsبیوتیکها بعنوان ایزوله های تولید کننده 

  گرفته شدند

 

 

 

 

 

 

با  سفتازیدیم/ سفتازیدیم + کلاولانیک  CTدر آزمون تائیدی  

ایزوله های پسودوموناس ائروجینوزا و ر د اسید به ترتیب

% (  3/14مورد )  2%( و  9/40مورد ) 27اسینتوباکتر بومانی 

  شناسایی شدند.   ESBLsبعنوان ایزوله های تولید کننده 
 پسودوموناس آئروجینوزارا در یک ایزوله   CT( نتیجه 2)شکل

را نشان میدهد  آسینتوباکتر بومانیو 

  

 

 

 

 

 
برای پسودوموناس آئروژینوزا )سمت چپ( و اسینتوباکتربومانی )سمت  Combined disc methodتست فنوتیپی به روش  کلش :  2شکل 

 راست(.
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باند واضحی در    KPCbla-2ژن آنزیم   PCRدر ارزیابی نتایج 

(. ایزوله های  3مشاهده شد) شکل   bp 798ناحیه 

%( و  7/69مورد ) 46پسودوموناس آئروژینوزا 

بودند.    KPC-2%( واجد ژن  50مورد ) 7اسینتوباکتربومانی 

ومت ایزوله ها نسبت به  مقایج در حالیکه ، در مقایسه با نتا

ایزوله پسودوموناس آئروژینوزا  20آنتی بیوتیک ایمی پنم ، 

(  به نظر %4/71ایزوله اسینتوباکتربومانی ) 10%( و  3/33)

میرسید که دارای فعالیت ناشی از تولید آنزیم کارباپنمازی را 

محصول الکتروفورز حاصل از تکثیرژن  3داشته باشند. شکل 

 را نشان میدهد.  KPC bla-2آنزیم  
 

 

 

 

با طول 16S rRNA و  bp 798با طول تقریبی   KPC-2حاصل از تکثیر قطعه مورد نظر از ژن  -PCR  Duplex: الکتروفورز محصول 3شکل 

 : کنترل منفی12؛ ستون  bp 50: سایز مارکر با اندازه bp 320  .Mتقریبی 

 KPC-2: ایزوله های دارای ژن  21-17،  15،  14،  11 - 7،  5-3ستون های 

 KPC-2: ایزوله های فاقد ژن   16و  13،  6،  2، 1ستون های 
 

 

باند   OXAbla-10در بررسی نتایج حاصل از تکثیر ژن آنزیم 

در الکتروفورز مشاهده  bp 720واضحی در ناحیه 

 48وزا ژینایزوله پسودوموناس آئرو 66(. در کل از 4شد)شکل

مورد  9ایزوله اسینتوباکتربومانی  14%( و از  7/72مورد )

بودند. در مقایسه نتایج    OXAbla-10%( واجد ژن  3/64)

PCR   با نتایج آزمایش تاییدیCT  در بین ایزوله های

 مورد مولد   27ایزوله از  بین 20پسودوموناس آئروژینوزا 

 

ربومانی مولد آنزیم اکتایزوله  اسینتوب 2و هر    ESBLsآنزیم 

ESBLs  10دارای ژن-OXAbla   بودند.  لازم به ذکر است که

در ایزوله های مورد آزمایش، مشخص  PCRبر اساس نتایج 

( به طور  همزمان دارای  هر دو ژن %5/42ایزوله ) 34شد 

2-KPC bla   10و-OXA bla  ایزوله  31بودند که از این میان

 3ای پسودوموناس آئروژینوزا و ه ه%(  متعلق به ایزول 9/46)

 ( مربوط به ایزوله های  اسینتوباکتربومانی بود. %4/21ایزوله )

 

 

 

با طول  16S rRNAو  bp 720با طول تقریبی  OXA-10حاصل از تکثیر قطعه مورد نظر از ژن  -PCR Duplex: الکتروفورز محصول  4شکل 

 : کنترل منفی 11:  ستون bp 50 سایزمارکربا اندازه  :bp 320 ، Mتقریبی 

  OXA-10: ایزوله های دارای ژن 1،4،5،6،7،8،10،12،13،14،16،18،19،21ستون های 

 OXA-10: ایزوله های فاقد ژن  2،3،9،11،15،17،20ستون های
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 بحث 

بروز کارباپنماز ها آنزیم های بتا لاکتاماز طیف گسترده  و  

انتشار جهانی  و مقدار مقاومت ضد میکروبی  آنها  سبب 

( که 24جهانی شده است) مع افزایش مرگ و میر در کلیه جوا

این امر لزوم بررسی های منطقه ای و حتی هر واحد کلینیکی 

را به طور مجزا نشان می دهد. در بیمارستانهای مورد بررسی 

در این مطالعه ایزوله های پسودوموناس آئروژینوزا و 

% را نسبت  70% و  50اسینتوباکتر به ترتییب مقاومت بالای 

رد مطالعه نشان دادند و این در حالی مو به آنتی بیوتیک های

است که مقاومت نسبت به آنتی بیوتیک  کلیستین به ترتیب  

%  0% و   6/7در پسودوموناس آئروژینوزا و اسینتوبا بومانی نیز 

% را نشان می دهد. که  4/71% و  3/30و نسبت به ایمی پنم  

ی ها این هم می تواند سبب نگرانی در امر از دست دادن دارو

انتخابی در درمان این دو گونه باکتریائی باشد. در مطالعه 

، 1393( و دشتی زاده و همکاران در سال 25صادقی فرد)

ایزوله ها حساس به کلیستین در حالیکه در مطالعه  100%

(  و در مطالعه طبا طبایی و 26% مقاوم) 2/4شاهچراغی 

ن ارا( و رابرت و همک27% ) 3/13، 1392همکاران در سال 

( گزارش شده و این نتا یج 28% ) 6/2در پیتسبورگ روسیه 

حاکی از دست دادن تدریجی کلیستین در کلینیک در آینده 

در این  نیلیس یکاربننزدیک خواهد بود. مقاومت نسبت به 

مطالعه در ایزوله های پسودوموناس آئروژینوزا و اسینتوباکتر به 

ه شد که در داد% نشان  9/92% و  7/72ترتیب برابر با 

( 25مطالعات دیگر مثل مطالعه صادقی فرد و همکاران)

% ، مطالعه  100مقاومت نسبت به کار بنی سیلین برابر 

% و مطالعات از نقاط دیگر  35(  برابر با 29پیمانی و همکاران)

 %3/98 هیو روس %9/61 مباوهی، ز%1/57 با لیبرزجهان مثل 

ایمی پنم در جهان به گزارش شده است. مقاومت نسبت  (30)

و در ایران رو به رشد می باشد بطوریکه در مطالعه نهایی و 

( و مطالعه مهاجری در 28% ( ) 2) 1386همکاران در سال 

 هی، روس% 8 /3در ژاپن %( و در همان سال   10) 1380سال 

( 30) %14 ایو اسپان %12، کانادا %18 /5، فرانسه 13% /4

ن میزان مقاومت در ایزوله های ای گزارش شده بود. در حالیکه

و در  %5/20، در کره %9/23پسودوموناس آئروژینوزا در لتونی 

مقاومت نسبت به ایمی  گزارش شده است. (31) %14 ایاسپان

% برای ایزوله های پسودوموناس  3/30پنم در مطالعه حاضر 

 آئروژینوزا 

 

 

 شد.% برای ایزوله های اسینتوباکتربومانی گزارش  4/71و 

ضمن اینکه این دارو در ایزوله های پسودوموناس آئروژینوزا با 

%   و آزترونام  7/22% ، با سفتریاکسون در  7/25سفتازیدیم 

% موارد اثرات آنتا گونیستی را  6/6%  و با پیپراسیلین  6/19

نشان داد  که این امر مصرف همزمان این داروها در عفونت 

% از ایزوله  2/36ن اینکه ضم های مهم را زیر سوال می برد.

بودند که نشان دهنده این  sESBLهای مورد مطالعه مولد 

است که حتی با وجود حساسیت در شرایط آزمایشگاهی 

مصرف  آنتی بیو تیک های گروه بتالاکتام از کارآیی کافی در 

درمان بر خوردار نخواهد بود از تولید آنزیم های بتالاکتاماز و 

وموناس آئروژینوزا  و اسینتوباکتر به ترتییب سودکارباپنماز در پ

   KPC-2%( و ژن  7 /72  ، %3/64)  OXA-10 ژن

و  Johanna%( را بیان کرده بودند. در مطالعه  %50 ،  7/69)

 در مطالعه ( 32) %5/11در کلمبیا  2014در سال   همکاران

Robledoدر  2011و  2010در سال  به ترتیب و همکاران

اسینتوباکتربومانی جدا شده از  %( 14و ) (%4/3) کویپورتور

و همکاران   Anis Karuniawati( و در مطالعه ای 34،33)

% از ایزوله های پسودوموناس  0ی در در اندونز 2011در سال 

گزارش شد. در مورد پسودوموناس   KPC( ژن 21آئروژینوزا )

 در 2013و همکاران، در سال  یگلشنآئروژینوزا در مطالعه 

-Vatchevaدر مطالعه  ایزوله ها، %( 60) ر اصفهانشه

Dobrevska  در بلغارستان  2013در سال  و همکاران

 در مطالعهایزوله ها و در مورد اسینتوباکتربومانی  (48%)

Haluk Vahaboglu   هیدر ترک 1998و همکاران در سال 

زاده و  میدر مطالعه رح،  )صفر%( ها زولهیاز ا کی چیه

 ژن از نظر ایزوله ها (%3/8) زیدر تبر 1391سال در همکاران 

OXA-10 (. 35-38)مثبت بودند 

 

 نتیجه گیری

 یبر رو OXA-10مقاومت مثل  یژن ها نکهیابه با توجه 

توانند  یها قرار دارند، م نتگرونیمتحرک مثل ا یکیعناصر ژنت

نوع  نیا ییمنتقل شوند. لذا شناسا گرید هیبه سو هیسو کیاز 

برخوردار بوده  ییبالا تیاز اهم یکیوتیب یومت آنتمقا یژن ها

کنترل عفونت و ممانعت از انتشار  یبرنامه ها یاجراو جهت 

 باشد. یم یمقاوم ضرور یها هیسو
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