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 چکیده

مصرف روز افزون مواد ضد میکروبی بتالاکتام در درمان عفونت های باکتریای سبب افزایش مقاومت بر علیه آنها شده است. هم 

اکنون یکی از معضلات در درمان عفونت های بیمارستانی مقاومت آنزیمی به بتالاکتاماز های وسیع الطیف در میان ایزوله های 

آنزیم های بتالاکتاماز های وسیع بررسی فراوانی می باشد. به همین جهت مطالعه تحت عنوان  کلبسیلا پنومونیهبالینی به ویژه 

صورت  PCRجدا شده از نمونه های بالینی به روش در نمونه های  SHVو  TEMالطیف و همچنین شناسایی ژن های 

اخذ و با  میاندوآبنمونه بالینی از بیمارستان و آزمایشگاه های طبی سطح شهر  160مواد و روش کار: در این مطالعه،  گرفت.

جداسازی شده مقاومت آنها نسبت به آنتی  کلبسیلا پنومونیهنمونه  120کشت باکتریای تعیین هویت شدند. پس از جداسازی 

اکسیم، ایم پنم، سفتازیدیم و آموکسی بیوتیک های جنتامایسین، کوتریموکسازول، نالیدیکسیک اسید، سیپروفلوکساسین، سفوت

و  TEMسیلین به روش دیسک دیفیوژن تعیین شد. سپس در سویه های مولد بتالاکتاماز های وسیع الطیف، وجود ژن 

SHV  با روشPCR .بیشترین مقاومت را  4/53درصد و  1/54با  کلبسیلا پنومونیهیافته ها: نتایج نشان داد  بررسی شد

ایمی  درصد نسبت به 5/57درصد و  1/69با  کلبسیلا پنومونیهآموکسی سیلین را داشتند. همچنین و  سفوتاکسیمنسبت به 

درصد از موارد مولد بتالاکتاماز وسیع الطیف بوده  1/59نشان داده شد که PCR سیپروفلوکساسین حساس بودند. نتایج  پنم و 

 TEMبتالاکتاماز  های نتیجه گیری: ژن بوده است.SHV درصد حای  3/59و  TEMدرصد حاوی ژن  3/63که از این میان 

نقش مهمی در  ها و این آنزیم برخوردار بودندشیوع بالایی در ایزوله های مولد بتالاکتاماز های وسیع الطیف از  SHVو 

 د.نکنمقاومت به آنتی بیوتیک های بتالاکتام بازی می

 TEM ،SHV ،PCRبتالاکتامازهای وسیع الطیف،  ،کلبسیلا پنومونیههای کلیدی: واژه
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 مقدمه

 انسان بدن طبیعی فلورمیکرو جزیی از یک باکتری گرم منفی روده ای و عضو خانواده انتروباکتریاسه است کهکلبسیلا پنومونیه 

 بیماران بستری رد باکتری این استقرار میزان .هستند میکروب این ای روده افراد، ناقل سوم یک حدود و دهد می تشکیل را

 اکتریمی، پنومونی وب شامل بوده وسیع معمولاً کلبسیلا بیماری زایی طیف است. سرپایی بیماران از بیشتر بیمارستان در شده

 کلیوی بیماران بخش در آندمیک هایعفونت و نوزادان بین شدید گیری همه بیمارستان در .باشدمجاری ادراری می عفونت

 و بالا آن از ر ناشیمی و مرگ میزان ولی دهدتشکیل می را پنومونی موارد کوچکی از کلبسیلایی بخش پنومونی دهد. می رخ

که  ی می باشندانتروباکتریاسه ها بزرگترین مجموعه ناهمگون از باسیل های گرم منفی در پزشک .(2, 1)است % 90 حدود

یوانات حی بیشتر انرمال روده  راز فلوگونه از آنها شناسایی شده است. این مجموعه به عنوان قسمتی  150جنس و  40حدود 

نت های ادراری و درصد عفو 70درصد از سپتی سمی ها،بیش از  35تا  30و انسان ها هستند.این باکتری ها در انسان مسول 

اشد. بالمونلا و شیگلا میساز انواع انها شامل اشرشیا کلای، کلبسیلا، پروتوس،  بسیاری از عفونت های روده ای می باشند. بعضی

های کلبسیلایی از برای درمان عفونت .(11)تمامی اعضای گروه انتروباکتریاسه در شرایط هوازی و بی هوازی رشد می کنند

های اخیر مقاومت کلبسیلا نسبت به ها استفاده می شود که در سالهای بتالاکتام بخصوص سفالوسپورینآنتی بیوتیک

 دسته این درمان بیماریزا، میان باکتریهای در دارویی مقاومتهای بروز با امروزه .(3)ها افزایش چشمگیری داشته استبتالاکتام

 عفونتهای درمان ومتریناز مرس بتالاکتام آنتی بیوتیکهای دیرباز از .شده است مواجه فراوانی مشکلات با عفونی از بیماریهای

, 1)دیابن مقاومت  ی بیوتیکهاآنت از کلاس این به توانسته اند تولید آنزیمهای بتالاکتاماز با باکتریها.می شدند باکتریایی محسوب

4). 

 اروپا در 1980 دهه وایلادر  ،طیف گسترده هایبیوتیک آنتی فراوان مصرف دنبال با طیف گسترش یافته نیز به بتالاکتامازهای

با طیف  مازهایبتالاکتا.گردیدند شناسایی آلمان در 1983 سال الطیف در وسیع اولین بتا لاکتامازهای و شدند شناسایی

با طیف  مولد بتا لاکتامازهای هایباکتری عمدهترین .شود می یافتانتروباکتریاسه  خانواده اعضاء از برخی گسترش یافته در

 آنتی ی رویه بی مصرف فانهمتأس .(6, 5)کلبسیلا هایگونه سایر و : اشریشیاکلی و کلبسیلا پونومونیااز عبارتند گسترش یافته

 آنزیم کننده پنومونیه تولید لاکلبسی در گانه چند مقاومت با مقاوم هایسویه افزایش ظهور باعث اخیر هایدهه در هابیوتیک

 و توانایی شوندییافت م پلاسمید روی به معمولاً ESBLsکدکننده  هایژن .شده است(ESBLs)وسیع  طیف با بتالاکتاماز

 تیپ 400 اند، تاکنون دهش شناسایی ESBLsاز  اخیر، انواع زیادی دهه دو در  .دارند را دیگر منفی گرم هایسویه به انتقال

 .(7)است جداشده کلینیکی هاینمونه از گوناگون بتا لاکتامازها

 یا و حال موتاسیون در ئماً دا آنتی بیوتیک،  انتخابی فشار به پاسخ و در متنوعند بسیار باکتریها در بتالاکتاماز هایآنزیم

با طیف  لاکتامازهای تاب از جدیدی ظهور انواع باعث طوریکه به هستند آنزیم فعال در جایگاه ویژه به آمینه اسیدهای جایگزینی

 .(8)شده است (ESBL)گسترش یافته 

 .هستند آن انتروباکتریاسه مولد باکتریهای غالباً که شده است مختلف گزارش کشورهای از ESBLنوع  150بیش از 

 طیف به ایجاد مقاومت واسطه پنیسیلینها،  به مقاومت ایجاد علاوه بر که هستند آنزیمهایی وسیع طیف با بتالاکتامازهای

 محسوب آزترئونام مثل و مونوباکتامها سفتازیدیم، سفوتاکسیم، سفتریاکسون مثل نسل سوم سفالوسپورینهای از وسیعی

 و ایمیپنم مثل نیز کارباپنمها و سفوتتان و سفوکسیتین مثل به سفامایسینها نسبت مقاومت معمولاً بالا موارد بر خلاف.میشوند
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 اثر و تازوباکتام سولباکتام اسید،  کلاولانیک مانند بازدارنده بتالاکتامازها عوامل  .نمیشود مشاهده دسته باکتریها این در مرپنم

 .(9, 8)دارند آنزیمها این عملکرد بر بازدارندگی

 سفالوسپورینها زا وسیعی به طیف مقاومت سو یک از چون است بغرنج این آنزیمها مولد باکتریهای از حاصل عفونتهای درمان

 دارد که رارق کیلوباز( 100 از بیش) بزرگی روی پلاسیمدهای به ESBLژنهای  از بسیاری دیگر سوی و از میشود مشاهده

 نیز تتراسایکلین و هاآمینوگلیکوزیدها، کلرامفنیکل، سولفونامید مثل عوامل ضدمیکروبی سایر به مقاومت ژنهای حامل همزمان

 این. دارد پی در را زیادی مالی بار و است  بیماران میر و مرگ میزان با معنی داری رابطه عفونتها دارای این ت.اس

 .(10, 8)شوند منتقل های دیگریگونه به حتی یا و دیگر ی سویه به سویه از یک میتوانند راحتی به پلاسمیدهای کونژوگاتیو

در شرایط   ESBLsهای دارای در مناطق مختلف جهان متفاوت بوده و سویه ESBLsاز آنجائیکه وجود مقاومت وابسته به 

vivo in یوع ششدیم تا  دهند بر آنعلاوه بر آنتی بیوتیکهای بتالاکتام به گروههای دیگر آنتی بیوتیکی نیز مقاومت نشان می

با میاندوآب  شهردر  SHVو  TEMو دارای ژن های مقاوم  نمونه های بالینیجدا شده از  ESBLs مولد کلبسیلا پنومونیه

در های بالینی ونهدر نم ESBLsاز نتایج بدست آمده و در صورت شیوع زیاد مورد بررسی قرار داده تا با استفاده  PCRکمک 

در عربستان از  2012در مطالعات شیبل و همکاران در سال  خصوص انتخاب آنتی بیوتیک مناسب قدم های موثرتری برداریم.

ه دیگری که توسط لع. در مطا(51)ماز بودندنمورد حامل ژن کارباپ 12مورد حامل ژن بتالاکتامازی و  39نمونه بالینی  60

 36یلا مورد بررسی نمونه کلبس 100در شهر تهران صورت گرفته بود نتایج نشان داد از بین  1393لشگری و همکاران در سال 

 .(52)بودند ESBLsباکتری تولید کننده 

کلبسیلا  های بالینیدرسویه(ESBL)  گسترده طیف بتالاکتاماز در تبریز در رابطه با آنزیم1386مبین و همکاران در سال 

 هاسویه رسیدند که مقاومت تبریز به این نتیجه شهر آموزشی هایبیمارستان در ویژه هایمراقبت بخش از شده جداپنومونیه 

 با مقایسه در تعین شد. %23-%26ها و کینولون %89ها یوریدوپنی سیلین ،%87- 86مختلف هایسفالوسپورین به نسبت

 (.15شناخته شد) ESBLولد ها به عنوان ماز سویه %9/90 -7/97مختلف روشهای

Herwana  یدر جاکارتای اندونزی در رابطه با شیوع بتالاکتاماز با طیف گسترش  2008و همکاران در سال( افتهESBL )ر د

 نمونه در محیط 13ب دار تجدا شده از خون بیماران کلبسیلا پنومونیه نمونه  78به این نتیجه رسیدند که از  کلبسیلا پنومونیه

نشان داد  ESBLبی نمونه نتایج ارزیا 65جدا شدند. از این  ESBLنمونه برای ارزیابی  65کشت رشد نکردند بنابراین فقط 

افت شده برای تولید می کردند.در نتایج مشابه ی  ESBLسفکسیم و آزترئونام ,ازیدیم( بر علیه سفت%12,3مورد ) 8که 

 .(2)تولید می کردند ESBL( %10,8نمونه) 7سفتریاکسون 

در ماهاراشترای هند در رابطه با مقاومت چند 2012( و همکاران در سال Gargi Dangre-Mudeyمودی) -گارگی دانگری

های کلبسیلا جدا شده از موارد سپتی سمی نوزادان به این ( در گونهESBLماز با طیف گسترش یافته)دارویی و تولید  بتالاکتا

لا جدا شدکه سوش کلبسی NICU 100نمونه خونی موارد مشکوک به سپتی سمی نوزادان در  396نتیجه رسیدند که از میان 

( و %86( و بعد سفوروکسیم)%100هده شد )بیشترین مقاومت به آمپی سیلین مشا.مقاومت چند دارویی داشتند 96%

ردند، تولید ک ESBL % 75تولید کردند و با تست تاییدی  ESBLها % نمونه 95(. به وسیله غربالگری %80کوتریموکسازول)

 بیشترین مقاومت ESBLهای تولید کننده مقاومت چند دارویی داشتند. از میان نمونه ESBLهای تولید کننده همه نمونه

 ،ESBL کنندگان ( بود. از میان تولید%86,66( و کوتریموکسازول)%90,66سفوروکسیم) ,( %100ده شده با آمپیسیلین)مشاه

 .(54)کساسین بودندحساس به سیپروفلو %32حساس به آمیکاسین و  %33,33، ها حساس به ایمیپنمگونه96%
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ای بیمارستانی شهر نمونه کلبسیلا پنومونیه جداشده از نمونه ه 111بر روی  1395در مطالعه مرادی و همکاران که در سال 

درصد  5/92یزان مکرمان صورت گرفته بود نتایج نشان داد بیشترین میزان مقاومت مربوط به آنتی بیوتکی آمپی سیلین به 

 89یت یزان حساسم با ممونه های کلبسیلا پنومونیه مربوط به آنتی بیوتیک ایمی پناست و موثرترین آنتی بیوتیک علیه ن بوده

 های وسیع کتامازدرصد بوده است. همچنین میزان مقاومت به تمامی آنتی بیوتیک ها در نمونه های که تولید کننده بتالا

 ت شناسایییبی جهنتایج دیسک های ترک الطیف می باشد بیشتر از نمونه هایی بوده اند که فاقد این آنزیم ها بوده است.

 7/76ز این تعداد بودند. ا ESBLsدرصد نمونه ها دارای آنزیم  1/53فنوتیپی ایزوله های کلبسیلا پنومونیه نشان داد که 

 .(55)بودند SHVدرصد دارای ژن  4/96و  TEMدرصد دارای ژن 

 100اد از مجموع ددر شهر قزوین صورت گرفته بود نتایج نشان  1392در مطالعه دیگری که توسط پیمانی و همکاران در سال 

 58نشان داد که  PCRبودند. همچنین نتایج حاصل از  ESBLsدرصد( تولید کننده  45ایزوله ) 45ایزوله کلبسیلا پنومونیه، 

ر نظر ادرصد نیز  4/24بودند. همچنین  SHVدرصد دارای ژن  42و  TEMمثبت دارای ژن   ESBLsدرصد ایزوله های 

یزان بود م حضور هم زمان هر دو ژن مثبت بودند. همچنین در مطالعه دیگری که توسط ناصحی و همکارانش صورت گرفته

ز شیوع ا درصد گزارش کردند که در مقایسه با مطالعات حاضر 26و  18را به ترتیب  SHVو   TEMجداسازی ژن های 

ه های را در ایزول SHVو  TEMفراوانی ژن های  2009. فیض آبادی و همکارانش در سال (56)کمتری برخوردار است

ش در سال مکاران. در مطالعه دیگری که توسط بالی و ه(57)درصد گزارش کردند 5/46و  4/67کلبسیلا پنومونیه به ترتیب 

مع آوری شده در ایزوله های کلبسیلا پنومونیه ج SHVو  TEMدر ترکیه صورت گرفته بود میزان جداسازی ژن های  2010

 .(58)درصد گزارش کردند 8/21و  4/73از بیمارن بستری را به ترتیب 

ه کلبسیلا پنومونیه نمون 204صورت گرفته بود نتایج نشان داد از بین  2007و همکاران در سال  laiمطالعه ای که توسط در 

ورد از م 170در  نمونه حداقل به یکی از آنتی بیوتیک های سفالوسپورین نسل سوم مقاوم بوده اند. همچنین 175جداشده، 

د دارای هر دو درصد از موار 3/67نشان داد  PCR مثبت بوده اند. همچنین بررسی های ESBLsدرصد( از نظر  1/97آنها )

 .(59)بوده است SHVو  TEMژن 

مت آنتی مطالعه ای در خصوص تشخیص مولکولی ژن های بتالاکتامازی و الگوی مقاو 1392آرچین و همکاران در سال 

مورد  60ز شان داد اتایج نبیوتیک ایزوله های کلبسیلا پنومونیه جدا شده از نمونه های بالینی در شهر شیراز انجام گرفته شد ن

درصد  34/98یزان درصد( بوده اند و همچنین م 100سبت به آمپی سیلین مقاوم )کلبسیلا پنومونیه جداشده، تمامی موارد ن

صد از موارد در 34/38مثبت در  ESBLsاز ایزوله های شناسایی شده  نسبت به آنتی بیوتیک ایمی پنم حساس بوده اند.

 .(60)بوده است SHVو  TEMدرصد از موارد دارای هر دو ژن  23/13و در  TEMدارای ژن 

نه کلبسیلا نمو 430صورت گرفت نتایج نشان داد از بین  2011در مطالعه دیگری که توسط تاوفیک و همکاران در سال 

پنم حساس بوده  بوده است. همچنین تمامی موارد نسبت به آنتی بیوتیک ایمی ESBLsدرصد از موارد مولد  6/25پنومونیه،

 درصد نسبت به  10درصد از موارد نسبت به جنتامایسین،  3/87اند. 

صد دارای ژن در 9/70حاکی از آن بوده است که  PCRدرصد نسبت به سیپروفلوکساسین مقاوم بوده اند. نتایج  1/9ن و 

TEM  درصد دارای ژن  1/89وSHV (37)بوده اند. 
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  تحقیقروش 

هر شآزمایشگاه های طبی واقع در سطح  از بخش های عفونی و حلیلی بود که به روش مقطعیت -مطالعه از نوع توصیفی

نده به بخش عفونی مراجعه کن 160از تعداد  نمونه برداری به روش تصادفی میاندوآب جمع آوری و مورد ارزیابی قرار گرفت.

داسازی جهت ج بیمارستان و آزمایشگاه های طبی واقع در سطح شهر میاندوآب با استفاده از وسایل استریل جمع آوری و

اد انشگاه آزدیولوژی با استفاده از محیط های کشت باکتریایی جهت ارزیابی به آزمایشگاه میکروب کلبسیلا پنومونیهباکتری 

ر ده، ابتدا ه برداری شداز موارد نمونکلبسیلا پنومونیه به منظور جداسازی اولیه باکتری   ملکان ارسال گردید.اسلامی واحد 

 م کشت،لقه به منظور حصول پرگنه های تک داده شد. بعد از اتماحآگار در کنار شعله توسط آنس  EMBمحیط کشت 

نکوباسیون در ساعت از ا 24راد قرار گرفت. پس از گذشت درجه سانتی گ 37ساعت در انکوباتور  24محیط مذکور به مدت 

 حیط کشتروش کشت عمقی در می تک حاصل شده برداشته شده و به کنار حرارت شعله بوسیله آنس خنجری از پرگنه ها

TSA  قرار   درجه سانتی گراد 37ساعت در دمای  24کشت داده شد. سپس محیط کشت مذکور جهت انکوباسیون به مدت

نی ز آنس سوزتفاده ابا اس کلبسیلا پنومونیه به دلیل دارا بودن فرم تخمیر کننده کلونی های صورتی تشکیل می دهند.گرفت. 

د سطح شیب دار، و با حرکت آنس در امتداآگار انتقال  TSIاستریل خنک، کلونی مورد نظر را به سطح شیب دار محیط کشت 

ساعت در  24الی  18تلقیح گردید.لوله ها با درپوش شل شده به مدت کشت داده شد و سپس عمق با سوراخ کردن محیط، 

بر اساس  کتریاسهاین محیط کشت جهت تفکیک ارگانیسم ها به ویژه انتروبادرجه در اتمسفر هوازی انکوبه گردید. 36دمای 

د. شت داده شکآگار  ایع یاباکتری در محیط اوره که دارای معرف فنل رد می باشد به صورت م تولید اوره از به کار می رود.

موجب  وشدن محیط  ساعت در صورتی که باکتری قادر به شکستن اوره باشد با تولید آمونیاک باعث قلیایی 24الی  18پس از 

 تغییر رنگ معرف فنل رد از رنگ قرمز به رنگ ارغوانی پر رنگ می شود.

 
 آگار EMBچپ کشت کلبسیلا پنومونیه در سمت راست کشت کلبسیلا پنومونیه در نوترین آگار، سمت -1شکل 

 

 هینتون آگار-محیط کشت مولر -

رای بمچنان مولر هینتون یک محیط شفاف و مفید برای تعیین حساسیت ارگانیسم ها به آنتی بیوتیک است. این محیط ه

 ازمایش هیدرولیز نشاسته نیز مفید است.

این محیط کشت امروزه بیشتر در ارتباط با دیسک های آنتی بیوتیکی با توان بالا برای تعیین الگوهای حساسیت آنتی بیوتیکی 

 ،EMB ،TSIدر پایان پس از کشت در محیط های عمومی و افتراقی همچون محیط  بایر به کار می رود.-تکنیک کرابیبا 

SIM ،MR-VP نمونه کلبسیلا پنومونیه بدست آمد. 125، سیمون سیترات و اوره تعداد 
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 سنجش حساسیت باکتری نسبت به آنتی بیوتیک ها 

اولیه ارگانیسم   الگریبه منظور غرب CLSI، به پیشنهاد سازمان جهانی کلبسیلا پنومونیهپس از تایید و جداسازی باکتری های 

یط مولر هینتون در این روش پس از تهیه مح .(61)، از آزمون دیسک آگار دیفیوژن استفاده گردیدESBLهای تولید کننده 

کامل سوسپانسیون  دقیقه پس از پخش کردن 15فارلند تهیه گردید. آگار، سوسپانسیون میکروبی استاندارد با غلظت نیم مک 

لیدیکسیک ، نامیکروگرم( 25/1میکروگرم(، کوتریموکسازول) 10میکروبی بر روی محیط مذکور، دیسک های جنتامایسین)

 30سفتازیدیم)میکروگرم(،  10پنم)میکروگرم(، ایمی 30میکروگرم(، سفوتاکسیم) 5) سیپروفلوکساسین میکروگرم(، 30اسید)

فتند. پس از میکروگرم( که از شرکت پادتن طب تهیه شده بودند مورد ارزیابی قرار گر 30میکروگرم(، آموکسی سیلین)

ا بکش، هاله عدم رشد اطراف دیسک ها اندازه گیری و درجه سانتی گراد، با استفاده خط 37ساعته در دمای  24انکوباسیون 

ر به صورت یسه شده و طبق دستورالعمل شرکت سازنده دیسک ها، نمونه های مورد نظمقا CLSI های جهانی  داستاندار

واهی بر وجود هرگونه کاهش حساسیت در این سویه ها می تواند گ  (گزارش گردید.S(، و حساس )I(، نیمه حساس)Rمقاوم)

 این مقاومت باشد.

 

 
 تصویر یک نمونه از تست آنتی بیوگرام صورت گرفته-2شکل 

 

 تصویر یک نمونه از تست آنتی بیوگرام صورت گرفته -3شکل 
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 نتایج

 75) مورد 120عداد نمونه بالینی بدست آمده، پس از کشت باکتریای، ت 160نتایج حاصل از این مطالعه نشان داد از تعداد 

 مورد تایید گردید. کلبسیلا پنومونیهاز آنها وجود  درصد(

Total sample K.pneumoniae

0

50

100

150

200

د
دا
ع
ت

 
 حاضر در مطالعهکلبسیلا پنومونیه فراوانی -1نمودار 

 84/55ت که وده اسبمحل نمونه برداری کلبسیلا پنومونیه های حاضر در مطالعه مورد بررسی قرار گرفت. نتایج حاکی از آن 

 ست.ان اخذ شده ادرصد از زخم، خون و یا کاتتر از بیمار 20درصد از ترشحات و خلط و  16/24درصد از موارد از ادرار، 

 فراوانی نوع نمونه های حاضر در مطالعه -1جدول 

 درصد فراوانی نوع نمونه

 84/55 67 ادرار

 00/20 24 زخم، خون و کاتتر

 16/24 29 ترشحات و خلط

 100 120 حجم کل

 مطالعه،در  کلبسیلا پنومونیه های حاضرتایید شده توسط محیط های کشت، در مجموع  نمونه 120نتایج بدست آمده از 

مقاومت از ن بیشترین میزا آموکسی سیلیننسبت به درصد  4/53و سفوتاکسیم درصد نسبت به  1/54با  کلبسیلا پنومونیه

د نشان دادند. از خورا حساسیت بیشترین  ایمی پنمدرصد نسبت به  1/69با  کلبسیلا پنومونیههمچنین  خود نشان دادند.

 حساس بودند. سیپروفلوکساسیندرصد نسبت به  5/57همچنین 
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 حاضر در مطالعهکلبسیلا پنومونیه آنتی بیوگرام نمونه های  نتایج -2جدول 

 PCRنتایج 

(  1/59مورد ) 71حاضر در مطالعه تعداد کلبسیلا پنومونیه نمونه  120نشان داده شد که از بین  PCRنتایج بدست آمده از 

برای شناسایی ژن های  PCRها مولد بتالاکتاماز های وسیع الطیف بوده اند. پس از طی پروسه کلبسیلا پنومونیه درصد از 

SHV  وTEM  نمونه ها حاوی درصد( از  3/63مورد ) 45  نمونه بتالاکتاماز وسیع الطیف مثبت، 71مشخص گردید  از

TEM حاوی  (درصد 3/56) مورد 40 وSHV .بوده است 

 فراوانی نسبی آنزیم بتالاکتاماز با طیف گسترده در نمونه های حاضر در مطالعه-3جدول 

ESBLs 

 پنومونیهکلبسیلا 
 درصد فراوانی

 16/59 71 دارای آنزیم

 84/40 49 فاقد آنزیم

 100 120 مجموع

 

 نتیجه گیری

که جزئی از خانواده بزرگ بتالاکتاماز های وسیع  SHVو  TEMبا توجه به نتایج مطالعه حاضر ژن های مولد بتالاکتاماز 

الطیف هستند درصد قابل توجهی را در مطالعه حاضر به خود اختصاص داده است. نتایج آنتی بیوگرام نشان داده است کلبسیلا 

ت خود ومونیه های های جداسازی شده نسبت به مطالعات سالهای قبل محققین روز به روز در حال افزایش میزان مقاومنپ

نسبت به آنتی بیوتیک های رایج در عفونت ها میباشد. در نهایت این مطالعه نشان داد که سویه های تولید کننده بتالاکتاماز 

 حساس )درصد( نیمه حساس )درصد( مقاوم )درصد( نام آنتی بیوتیک ردیف

 8/45 6/12 6/41 جنتامایسین 1

 6/41 8 4/50 کوتریموکسازول 2

 1/44 3/4 6/51 نالیدیکسیک اسید 3

 5/57 2/9 3/33 سیپروفلوکساسین 4

 6/41 3/4 1/54 سفوتاکسیم 5

 1/69 9/5 25 ایمی پنم 6

 4/50 8/3 8/45 سفتازیدیم 7

 6/46 - 4/53 آموکسی سیلین 8
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های وسیع الطیف یک معضل جدی و رو به پیشرفت است. بنابر این ضرورت دارد تا با اتخاذ راه کارهای علمی مناسب در مورد 

آزمایشگاه ها به روش های تشخیصی فنوتیپی و در کنار آن تکنیک های مولکولی میزان شیوع درمان آنتی بیوتیکی، تجهیز 

سویه های مقاوم باکتری ها مورد بررسی قرار گیرد و تدابیر لازم جهت درمان بیماران و کنترل مقاومت در باکتری ها صورت 

سوم، انجام دقیق آنتی بیوگرام و پرهیز از تجویز بی  گیرد. همچنین با توجه به درصد بالای مقاومت به سفالوسپورین های نسل

و غربالگری نمونه های بالینی از لحاظ   ESBLsرویه آنتی بیوتیک ها در عفونت های ناشی از ارگانیسم های تولید کننده 

ان و همچنین راهکار های لازم جهت کمک به پزشکان متخصص در تشخیص بیماری و استفاده از درم ESBLsمقاومت به 

 مناسب از اهمیت زیادی برخوردار است.
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