
  

 فصلنامه بیماری های عفونی و گرمسیری وابسته به انجمن متخصصین بیماری های عفونی و گرمسیری
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اکتر جدا شده از نمونه های بالینی الگوی حساسیت و مقاومت آنتی بیوتیکی در سویه های اسینتوب

 1311-99بیمارستان آراد تهران در سال 
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 چکیده 
اسینتوباکتر به طور شایع در عفونت های بیمارستانی نقش داشته و به عنوان پاتوژن فرصت طلب بیمارستانی محسوب  سابقه و هدف:

می شود که به تعداد زیادی از آنتی بیوتیک ها مقاوم است. این مطالعه با هدف تعیین الگوی حساسیت و مقاومت آنتی بیوتیکی سویه 
 ی بالینی بیماران بستری شده در بیمارستان آراد تهران انجام گرفت.اسینتوباکتر جدا شده از نمونه هاهای 

در این مطالعه توصیفی پس از جدا سازی سویه های اسینتو باکتر از نمونه های بالینی )ادرار، سوند، خلط، زخم، خون و  :روش کار
های آمیکاسین، سیپروفلوکساسین،  بائر نسبت به آنتی بیوتیک-برونشیال(، تست حساسیت میکروبی با روش استاندارد کربی

  سولفامتوکسازول، پیپراسیلین و سفوتاکسیم انجام شد.-جنتامایسین، ایمی پنم، سفتریاکسون، تری متوپریم

سویه اسینتو باکتر از نمونه های بالینی بیش ترین میزان حساسیت نسبت به پیپراسیلین و  225پس از جدا سازی  یافته ها: 
 یش ترین میزان مقاومت نسبت به جنتامایسین و آمیکاسین مشاهده شد.سیپروفلوکساسین و ب

نتایج این مطالعه نشان از افزایش مقاومت سویه های اسینتو باکتر نسبت به آنتی بیوتیک های جنتامایسین و آمیکاسین  نتیجه گیری:
افزایش رو به رشد مصرف آنتی بیوتیک ها و  دارد که شاید علت آن مصرف بی رویه این آنتی بیوتیک ها باشد. بدیهی است به دلیل

متعاقب آن گسترش روز افزون مقاومت های آنتی بیوتیکی، کنترل ظهور مقاومت ها، ضروری و اجتناب ناپذیر است، لذا توصیه می 
 شود از استفاده غیر ضروری آنتی بیوتیک ها خودداری گردد.

 جنتامایسین، بیمارستان آراد: اسینتو باکتر، مقاومت آنتی بیوتیکی، واژگان کلیدی
 

 

 مقدمه 
باکتری  اسینتو باکتر از مهم ترین عوامل عفونت های بیمارستانی محسوب 

شده و کوکوباسیل گرم منفی می باشد که از بسیاری منابع انسانی و 

محیطی قابل جداسازی است و شیوع آن در فصل تابستان بیشتر از فصول 

جزء باکتری های گرم منفی، غیر دیگر سال می باشد. این باکتری 

تخمیری، هوازی اجباری و عموماٌ در خاک، آب و فاضلاب یافت می شود. 

اسینتو باکتر معمولاٌ از ویرولانس پایینی برخوردار بوده و از طریق سیستم 

های مرتبط با دستگاه تنفسی و کاتترها آلوده موجب عفونت می شود. 

مارانی که در بخش های مراقبت ویژه عفونت با این باکتری به ویژه در بی

(. نیازمندی غذایی 1-6بیمارستان ها بستری هستند، بسیار خطرناک است)

این باکتری پیچیده نبوده و به راحتی بر روی محیط های غذایی معمولی 

قادر به رشد است. حتی بر روی پوست انسان سالم نیز وجود دارد و می 

ن باقی مانده و در بین بیماران منتقل تواند تا مدت ها در محیط بیمارستا

-7شود. این ارگانیسم به پاتوژن مناطق گرمسیری و مرطوب معروف است)

(. اسینتو باکتر قادر است از طریق زخم های باز، سوندها و مجاری 5

تنفسی وارد بدن شده و عامل بیماری های مهمی چون پنومونی، مننژیت، 

(، 1و9عفونت های سوختگی شود) عفونت دستگاه ادراری، اندوکاردیت و

هم چنین در بیماران مبتلا به باکتریمی اسینتو باکتر کاتترهای داخل 

 (. 19وریدی منشاء اصلی عفونت می باشد)
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 2_________________________________________________________________________________ مقاومت در اسینتوباکتر

 

این ارگانیسم به عنوان فلور نرمال در اوروفارنکس افراد سالم وجود داشته و 

طی سال های اخیر شیوع عفونت های بیمارستانی ناشی از این باکتری در 

حال افزایش است. این عفونت ها به طیف وسیعی از آنتی بیوتیک ها 

. این موضوع به ویژه در بیماران بستری در بخش مقاومت نشان می دهد

های مراقبت های ویژه، سوختگی و جراحی مشکل مهم بهداشتی در 

 (. 11بسیاری از کشورها است)

گسترش ژن های مقاومت آنتی بیوتیکی از طریق ساختارهای اینتگرونی با 

ایجاد مقاومت های آنتی بیوتیکی چندگانه، به مشکل مهمی در درمان 

(. با توجه به 12ت های حاصل از اسینتوباکترها تبدیل شده اند)عفون

افزایش روز افزون مصرف آنتی بیوتیک ها انجام مطالعات اپیدمیولوژیک 

جهت تعیین نوع و درصد مقاومت آنتی بیوتیکی در مراکز درمانی ضروری 

می باشد. داشتن اطلاعاتی در مورد الگوی آنتی بیوگرام و مقاومت آنتی 

ی این باکتری اطلاعات مفیدی را در مورد استراتژی مناسب درمانی بیوتیک

بر علیه این عفونت ها بدست می دهد. به همین منظور این مطالعه با هدف 

تعیین بررسی الگوی حساسیت و مقاومت آنتی بیوتیکی در سویه های 

اسینتوباکتر جدا شده از بیماران بستری شده در بیمارستان آراد تهران 

 شد.انجام 

 

 روش کار
 1399تا اسفند  1311ایزوله اسینتو باکتر از فروردین  225در این مطالعه 

از بیماران بستری در بیمارستان خصوصی آراد تهران جدا سازی شد. این 

ایزوله ها از نمونه های بالینی مختلف شامل خون، ادرار، خلط، سوند، 

اسینتو باکتر با  برونشیال و ترشحات زخم جمع آوری شدند. ایزوله های

توجه به رشد در محیط مک کانکی آگار و بلاد آگار )شرکت مرک آلمان( و 

با استفاده از تست های اکسیداز منفی، تخمیر لاکتوز منفی، عدم تولید 

 Alk/Alk، الگوی SIMمنفی، عدم تحرک در محیط  DNaseپیگمان، 

 و کاتالاز مثبت شناسایی شدند.  TSIدر محیط 

تعیین حساسیت آنتی بیوتیکی ایزوله های مورد مطالعه به برای بررسی 

( روی محیط مولر هینتون آگار Kirby-bauerروش دیسک دیفیوژن )

، انسیتیتوی استانداردهای 2997)شرکت مرک آلمان(، طبق دستورالعمل 

( و با استفاده از دیسک های: آمیکاسین CLSIبالینی و آزمایشگاهی )

(AN( )39 سیپ ،)میکروگرم( روفلوکساسینCP( )5  ،)میکروگرم

میکروگرم(،  IPM( )19میکروگرم(، ایمی پنم ) GM( )19جنتامایسین )

سولفامتوکسازول -میکروگرم(، تری متو پریم CRO( )39سفتریاکسون )

(SXT( )19 ( پیپراسیلین ،)میکروگرمPIP( )199  و )میکروگرم

دتن طب انجام میکروگرم( تهیه شده از شرکت پا CTX( )39سفوتاکسیم )

برای این کار ابتدا محیط مولر هینتون آگار و سوسپانسیون (. 13گرفت )

مک فارلند( تهیه و توسط سوآپ  5/9میکروبی )کدورت معادل استاندارد  

استریل روی محیط مولر هینتون آگار در سه جهت مختلف کشت داده شد 

روی  دقیقه پخش کردن کامل سوسپانسیون میکروبی بر 15و بعد از 

محیط مذکور، دیسک ها با فاصله لازم در کنار هم قرار گرفتند و پس از 

، قطر هاله های رشد یافته شده توسط C37°ساعت انکوبه در دمای  26

اندازه گیری و به  (Antiobiotic Zone Scale ruler)خط کش 

صورت مقاوم، حساس و بینابینی گزارش شد. برای بررسی دقت دیسک 

بار دیسک گذاری با یک  5رام به کار رفته شده از یک سویه های آنتی بیوگ

آنتی بیوتیک صورت گرفت و نتایج با هم مطابقت داشت، جهت آنالیز نتایج 

 استفاده شد. Excel 2007آماری و رسم نمودارها از نرم افزار 

 

 یافته ها 
سویه در سال  12، 1311سویه در سال  64سویه ) 225در این تحقیق 

( جمع آوری شد. بیش ترین سویه 1399سویه در سال  97و  1319

مربوط به نمونه های خون و  1319و  1311اسینتوباکتر جداشده در سال 

مربوط به نمونه های خلط بودند و کم ترین ایزوله  1399در سال 

به ترتیب مربوط  1399و  1319، 1311اسینتوباکتر جداشده در سال های 

 (. 1د و ترشحات زخم بودندپ)جدول به نمونه های برونشیال، سون

 

 توزیع سویه های اسینتوباکتر به تفکیک نمونه های بالینی  .1جدول 

 سال نوع نمونه

1311 1319 1399 

 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد

 75/26 26 12/65 37 71/36 14 خون

 99/3 3 32/7 4 17/19 5 زخم

 11/4 4 56/1 7 79/1 6 ادرار

 11/4 4 19/4 5 35/6 2 لبرونشیا

 51/52 51 24/29 26 63/39 16 خلط

 22/7 7 44/3 3 17/19 5 سوند

 199 97 199 12 199 64 جمع

 

 

نشان داد بیش ترین  1311نتایج حاصل از تست آنتی بیوگرام در سال 

میزان حساسیت نسبت به آنتی بیوتیک های پیپراسیلین، ایمی پنم و 

و بیش ترین  %71/36و  %39/61، %45/65 سیپروفلوکساسین به ترتیب

میزان مقاومت نسبت به آنتی بیوتیک های سفتریاکسون، آمیکاسین و 

می باشد و در سال  %24/71و  %66/19، %79/16جنتامایسین به ترتیب 

حساسیت نسبت به آنتی بیوتیک های بیش ترین میزان  1319

لوکساسین به ترتیب سیپروفسولفامتوکسازول و -پیپراسیلین، تری متو پریم

و بیش ترین میزان مقاومت نسبت به آنتی  %93/39و  54/67%، 31/57%

بیوتیک های آمیکاسین، جنتامایسین، سفتریاکسون و ایمی پنم به ترتیب 

بیش ترین  1399بود و در سال  %24/79و  24/79%،  59/14%، 11/17%

حساسیت نسبت به آنتی بیوتیک های پیپراسیلین، میزان 

، %51/52به ترتیب سولفامتوکسازول -و تری متوپریم وفلوکساسینسیپر

و بیش ترین میزان مقاومت نسبت به آنتی بیوتیک  %95/35و  29/69%

و  %39/79، %57/15های جنتامایسین، آمیکاسین و ایمی پنم به ترتیب 

 (. 2بودپ)جدول  34/71%
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 3_______________________________________________________________________________کبری اسلامی و همکاران  

 

 نتایج تست آنتی بیوگرام سویه های اسینتو باکتر جدا شده از بیماران بیمارستان آراد تهران .2جدول 
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 نام آنتی بیوتیک

 نوع واکنش

 حساس تعداد 5 7 14 19 12 4 11 21

13
11

 

ال
س

 

 درصد 17/19 22/15 71/36 39/61 99/24 96/13 91/23 45/65

 بینابینی تعداد 6 3 3 3 2 1 2 2

 درصد 49/1 52/4 52/4 52/4 35/6 17/2 35/6 35/6

 مقاوم تعداد 37 34 27 26 32 39 33 23

 درصد 66/19 24/71 79/51 11/52 54/49 79/16 76/71 59

 حساس تعداد 6 4 32 16 24 15 39 67

13
19

 

 درصد 11/6 32/7 93/39 91/17 79/31 39/11 54/67 31/57

 بینابینی تعداد 4 5 5 3 6 2 2 6

 درصد 31/7 99/4 99/4 44/3 11/6 66/2 66/2 11/6

 مقاوم تعداد 72 71 65 45 52 45 61 31

 درصد 11/17 59/14 11/56 24/79 62/43 24/79 59 11/37

 حساس تعداد 11 13 39 17 31 24 36 51

13
99

 

 درصد 55/11 69/13 29/69 52/17 94/31 19/24 95/35 51/52

 بینابینی تعداد 2 1 3 6 3 5 6 2

 درصد 94/2 93/1 99/3 12/6 99/3 15/5 12/6 94/2

 مقاوم تعداد 77 13 55 74 43 44 59 66

 درصد 39/79 57/15 71/54 34/71 95/46 95/41 13/49 34/65

 
 بحث

در اکثر موارد به علت استفاده بی رویه و خودسرانه آنتی بیوتیک ها، شاهد 

ن ها هستیم که این خود موارد زیادی از مقاومت های داروئی در پاتوژ

سبب عدم موفقیت در درمان و پیدایش بسیاری از عوارض به رغم صرف 

هزینه های زیاد درمانی می شود. مقاومت های داروئی نسبت به آنتی 

بیوتیک ها در مناطق مختلف ایران و جهان به دلیل تغییرات ژنتیکی در 

یجاد کننده و تفاوت در میزان مصرف آنتی بیوتیک ها و وجود سویه های ا

اختلاف در میزان دست رسی به آنتی بیوتیک های وسیع الطیف و جدید 

متفاوت است. تا دهه گذشته، نقش اسینتوباکتر به عنوان پاتوژن فرصت 

طلب شناسایی و مورد توجه قرار نگرفته بود، ولی امروزه نقش این باکتری 

امل عفونت بیمارستانی که در ایجاد بیماری و مرگ افراد نقش به عنوان ع

 (. 16دارد مشخص است )

نتایج بدست آمده از این مطالعه نشان می دهد که موثرترین آنتی بیوتیک 

برای اسینتو باکترهای جدا شده از نمونه های بالینی بیمارستان آراد شهر 

بهتر است در درمان  تهران پیپراسیلین و سیپروفلوکساسین می باشد، پس

اولیه این عفونت از آنتی بیوتیک های جنتامایسین و آمیکاسین کم تر 

استفاده شود، زیرا نتایج بیان کننده میزان بالای مقاومت باکتری 

اسینتوباکتر در نمونه های بالینی جدا شده از این بیمارستان نسبت به این 

خلت آبادی فراهانی و  آنتی بیوتیک ها می باشد. در مطالعه ای که توسط

در بر روی گونه های اسینتوباکتر جدا شده از  1317هم کاران در سال 

(، مقاومت نسبت به 15بیمارستان شهید بهشتی شهر کاشان انجام شدپ)

گزارش شد که این نتایج با نتایج  %55و  %19آمیکاسین و سیپروفلوکساین 

بت به آمیکاسین در مطالعه حاضر مطابقت دارد، زیرا میزان مقاومت نس

و میزان  %39/79و  %11/17، %66/19به ترتیب  99و  19، 11سال 

به ترتیب  99و  19، 11مقاومت نسبت به سیپروفلوکساسین در سال 

مشاهده گردید. خلت آبادی فراهانی و هم  %71/54و  11/56%، 79/51%

 بیان %3/61سولفامتوکسازول را -کاران میزان مقاومت به تری متوپریم

کردند که این میزان مقاومت با نتایج حاصل از مطالعه ما تقریباٌ مشابهت 

سولفامتوکسازول -ندارد زیرا در این مطالعه میزان مقاومت به تری متوپریم

 (.15بود ) %13/49و  %59، %76/71به ترتیب  99و  19، 11در سال 

 هایبر روی اسینتوباکتر 1319در مطالعه میرنژاد و هم کاران در سال  

(، میزان مقاومت نسبت به 14تهرانپ) شهر های بیمارستان از شده ایزوله

اعلام شد، نتایج بدست آمده از این مطالعه میزان مقاومت  %71ایمی پنم 

 %24/79، %11/52به ترتیب  99و  19، 11به این آنتی بیوتیک را در سال 

ز هر دو نشان داد که بیان کننده مطابقت نتایج بدست آمده ا %34/71و 

 مطالعه می باشد. 
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 بر 1317در تحقیق انجام شده توسط هاشمی زاده و هم کاران در سال 

روی اسینتوباکترهای جدا شده از بیماران بستری شده در بخش مراقبت 

(، مقاومت نسبت به جنتامایسین 17های ویژه بیمارستان نمازی شیرازپ)

گزارش شد که این نتایج با نتایج مطالعه حاضر هم خوانی دارد، زیرا  71%

 99و  19، 11در این مطالعه میزان مقاومت به این آنتی بیوتیک در سال 

بود، هاشمی زاده و هم کاران  %57/15و  %59/14، %24/71به ترتیب 

میزان مقاومت به سفتریاکسون، سفوتاکسیم و پیپراسیلین را به ترتیب 

اعلام کردند که این میزان مقاومت با نتایج حاصل از  %19و  26%، 59%

 مطالعه ما تطابق ندارد زیرا در این مطالعه میزان مقاومت به سفتریاکسون

و میزان  %95/41و  %24/79، %79/16به ترتیب  99و  19، 11در سال 

 %62/43، %54/49به ترتیب  99و  19، 11مقاومت به سفوتاکسیم در سال 

به ترتیب  99و  19، 11و میزان مقاومت به پیپراسیلین در سال  %95/46و 

 مشاهده شد.  %34/65و  11/37%، 59%

بر روی اسینتوباکترهای جدا  1316 در مطالعه راستی و هم کاران در سال

( میزان 11شده از کشت خون در آزمایشگاه بیمارستان شریعتی تهرانپ)

اعلام شد، در مطالعه  %5/19حساسیت نسبت به آنتی بیوتیک آمیکاسین 

و  %11/6، %17/19به ترتیب  99و  19، 11حاضر این میزان در سال 

طالعه تا حدودی مشابهت بود. مقایسه نتایج حاصل از این دو م 55/11%

دارد. عفونت با اسینتوباکتر در بیماران بستری در بیمارستان که به درمان 

اولیه نسبت به آنتی بیوتیک پاسخ نمی دهد باید مورد آزمایش و بررسی 

 (.19قرار گیرد و دارو باید بر اساس زمانی که پاتوژن جدا شده تجویز شود)

 

 

 

 نتیجه گیری
ر کشور ما مطالعات کمی در رابطه با خصوصیات با توجه به اینکه د

اپیدمیولوژیک و الگوی مقاومت دارویی ایزوله های اسینتوباکتر انجام گرفته 

است، لذا توجه به نقش این باکتری به عنوان یک عامل بالقوه خطرناک در 

عفونت های بیمارستانی ضروری به نظر می رسد و پیشنهاد می شود 

الگوی مقاومت و بهره گیری از این الگوها در  نظارت های دوره ای بر

انتخاب درمان تجربی و اختصاصی توسط پزشکان انجام شود، به همین 

دلیل تمامی مراکز درمانی باید دارای برنامه ریزی مناسب جهت استفاده از 

آنتی بیوتیک ها باشند که هدف از این کار اطمینان از تجویز مناسب، موثر 

وتیک ها جهت پیش گیری از ایجاد میکروارگانیسم های و اقتصادی آنتی بی

مقاوم و کاهش انتشار آن می باشد. با توجه به نتایج بدست آمده از این 

تحقیق و مطالعات قبلی که همگی نشان دهنده افزایش روز افزون مقاومت 

آنتی بیوتیکی در سویه های اسینتوباکتر می باشد، می توان نتیجه گرفت 

یه آنتی بیوتیک ها و نداشتن یک سیاست مدون و منظم که مصرف بی رو

درمانی در کشور از عوامل اصلی ایجاد مقاومت بالا در این باکتری می 

 باشد. 

 

 

 تشکر و قدردانی
نویسندگان این مقاله از مسئولین و کارکنان آزمایشگاه میکروب شناسی 

زم و بیمارستان آراد تهران که با فراهم نمودن وسایل و تجهیزات لا

که نویسندگان این مقاله را یاری  مهدیه اسدالهیهمچنین از زحمات خانم 

 نمودند نهایت تقدیر و تشکر را دارند. 
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