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Abstract 

Introduction: Acinetobacter baumannii, an opportunistic hospital pathogen, causes a wide range of 

infections, including sepsis, pneumonia, and urinary tract infections. The rising prevalence of 

multidrug-resistant (MDR) strains, particularly in developing countries, poses a significant challenge 

to treatment. This study aimed to investigate the prevalence of OmpA, BauA, and BasD virulence genes 

and their association with antibiotic resistance patterns in A. baumannii isolates from patients in 

intensive care units of Shiraz hospitals. 

Materials and Methods: In a cross-sectional descriptive study, 100 clinical samples were collected 

from hospitalized patients in Shiraz hospitals. Isolates were identified using culture and biochemical 

tests, confirming 35 A. baumannii isolates. Antibiotic susceptibility was assessed via the disk-diffusion 

method per CLSI 2021 guidelines. Target genes were detected using polymerase chain reaction (PCR) 

with specific primers. 

Results: The highest resistance was observed to cefixime (100%), ceftazidime (98%), imipenem (95%), 

gentamicin (89%), and tobramycin (89%), with the highest sensitivity to colistin (86%). Additionally, 

94% of isolates were MDR. The OmpA, BauA, and BasD genes were each detected in 68% of isolates. 

The presence of at least one of these genes was significantly associated with over 80% resistance to five 

tested antibiotics (P<0.05). 

Conclusion: The findings highlight the high prevalence of antibiotic resistance and virulence genes in 

A. baumannii isolates, emphasizing the need for continuous monitoring of resistance patterns and 

rational antibiotic use in healthcare settings. 
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 چکیده

سمی، پنومونی و ها از جمله سپتیطلب بیمارستانی، عامل طیف وسیعی از عفونتپاتوژن فرصت عنوانبه  Acinetobacter baumannii :مقدمه

ویژه در کشورهای در حال توسعه، به Multi Drug Resistant (MDR) های مقاوم به چندین داروهای ادراری است. افزایش شیوع سویهعفونت
و ارتباط  BasD و   OmpA ،BauAزای های بیماریا ایجاد کرده است. این مطالعه با هدف بررسی شیوع ژنهچالشی جدی در درمان این عفونت

  .های شیراز انجام شدهای ویژه بیمارستاناز بیماران بستری در بخشباکتری های بیوتیکی در جدایهها با الگوهای مقاومت آنتیآن
آوری و با جمعی شهرستان شیراز و خصوص یدولت یها مارستانیاز ب یبرخدر لینی از بیماران بستری نمونه با 100 ،در یک مطالعه مقطعی :روش کار

بیوتیکی به روش . آزمون حساسیت آنتیندتأیید شداسینتوباکتر بومانی  جدایه  35های بیوشیمیایی شناسایی شدند. از این میان، های کشت و آزمونروش
و پرایمرهای  (PCR) ای پلیمرازهای هدف با استفاده از واکنش زنجیرهانجام شد. شناسایی ژن CLSI 2021 دیفیوژن طبق دستورالعملدیسک

  .گرفت اختصاصی صورت
(، درصد 95پنم )(، ایمیدرصد 98(، سفتازیدیم )درصد 100سفکسیم ) هایآنتی بیوتیک بهها در بین جدایهنتایج نشان داد بیشترین مقاومت  :هایافته

ها دارای مقاومت جدایه ٪94. همچنین بود( ٪86کلیستین )آنتی بیوتیک ( و بیشترین حساسیت به درصد 89( و توبرامایسین )درصد 89جنتامایسین )
 درصد 80ها با بروز بیش از ها شناسایی شدند. وجود حداقل یکی از این ژنجدایه درصد 68در  BasD و OmpA ، BauA هایچنددارویی بودند. ژن
 . >P) 05/0) شده ارتباط معنادار آماری داشتبیوتیک بررسیمقاومت در پنج آنتی

هستند. این موضوع  یبومان نتوباکتریاس A های زا در جدایههای بیماریبیوتیکی و حضور گسترده ژنها بیانگر شیوع بالای مقاومت آنتییافته:گیرینتیجه
 .ها در مراکز درمانی تأکید داردبیوتیککنترل منطقی مصرف آنتیبر لزوم پایش مداوم الگوهای مقاومت و 

 
   BasD ژن ،BauA ژن ،OmpA ژن ،بیوتیکی، مقاومت آنتیاسینتوباکتربومانی: واژگان کلیدی
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 مقدمه
هوازی، غیرمتحرک و یک باکتری گرم منفی، اسینتوباکتر بومانی 

طلب مهم در عنوان یک پاتوژن فرصتکوکوباسیل است که به

شود. هرچند قدرت های بیمارستانی شناخته میعفونت

زایی ذاتی این باکتری نسبتاً پایین ارزیابی شده است، اما بیماری

ویژه افراد ، به(ICU) های مراقبت ویژهدر بیماران بستری در بخش

های تهاجمی مانند سوختگی یا دارای دستگاهدچار نقص ایمنی، 

های شدیدی همچون پنومونی، تواند عفونتونتیلاتور، می

های زخم های مجاری ادراری و عفونتسپسیس، مننژیت، عفونت

مرگ و میر همراه ها غالباً با نرخ بالای ایجاد کند. این عفونت

به ها به دلیل مقاومت گسترده این باکتری بوده و درمان آن

ترین یکی از مهم. (1) برانگیز استها، چالشبیوتیکآنتی

توانایی بالای آن در بقا در شرایط  ،یبومان نتوباکتریاسهای ویژگی

اند که این باکتری قادر محیطی نامساعد است. مطالعات نشان داده

روز در رطوبت  4و تا درصد  31روز در رطوبت نسبی  11است تا 

این مقاومت محیطی، همراه با توانایی  د.زنده بماندرصد  10نسبی 

بقا بر روی سطوح خشک و تجهیزات پزشکی، سبب شده است 

های که این ارگانیسم به یک منبع پایدار آلودگی در محیط

مانند خلط، بیمارستانی تبدیل شود. حضور آن در ترشحات انسانی 

ادرار، مدفوع و ترشحات واژن، امکان انتقال و گسترش عفونت را 

 .(2 ،1) دهدافزایش می

های پورین موجود در زایی، پروتئینهای بیماریاز منظر مکانیسم

غشای خارجی نقش کلیدی در تعامل با میزبان دارند. پروتئین 

ترین پروتئین سطحی فراوان A (OmpA)غشای خارجی

های است که در اتصال و تهاجم به سلول یومانب نتوباکتریاس

این پروتئین پس از اتصال . (3) تلیال و القای آپوپتوز نقش دارداپی

های انسانی، در میتوکندری تجمع یافته و مرگ سلولی به سلول

شده را از طریق مسیرهای وابسته و مستقل از کاسپاز ریزیبرنامه

کند. علاوه بر نقش مستقیم در پاتوژنز، تغییرات در فعال می

ذپذیری غشای خارجی به باعث کاهش نفو OmpA ساختار و بیان

این کاهش . شودها و افزایش مقاومت دارویی میبیوتیکآنتی

ها به داخل سلول باکتری را محدود بیوتیکنفوذپذیری ورود آنتی

عامل مهم  .(4) گرددکرده و منجر به کاهش کارایی درمان می

های جذب آهن ، سیستم یبومان نتوباکتریسازایی دیگر در بیماری

ها حیاتی است، اما در بدن میزبان است. آهن برای رشد باکتری

های حامل متصل است. شدت محدود بوده و اغلب به پروتئینبه

هایی همچون ترشح این باکتری برای تأمین آهن، از مکانیزم

کند. ژن های اختصاصی استفاده میسیدروفور و بیان گیرنده

BauAئین غشایی بیرونی با وزن مولکولی حدود ، که یک پروت

های اصلی کند، یکی از گیرندهکیلو دالتون را کد می 5/72

است و بیان آن تحت کنترل  یبومان نتوباکتریاس سیدروفور در 

ها در گروه بزرگ این پروتئین. غلظت آهن خارج سلولی قرار دارد

گیرند یکننده آهن قرار مهای وابسته به سیستم سرکوبپروتئین

 ژن.  (6 ،5) کنندو نقش مهمی در بقا و ایجاد عفونت ایفا می

BasD  است که در بیوسنتز  این باکتریهای مهم در یکی از ژن

هایی کمک بیوفیلم نقش کلیدی دارد. این ژن به تولید پروتئین

های محافظتی کند که در تشکیل ساختارهای بیوفیلم، که لایهمی

ها به باکتری امکان باکتریایی هستند، دخیل هستند. بیوفیلم

دهند تا به سطوح مختلف )زنده یا غیرزنده( بچسبد و مقاومت می

ها و سیستم ایمنی میزبان نشان دهد. بیوتیکر برابر آنتیبیشتری د

های بالینی اسینتوباکتر بومانی با جدایهدر  BasD حضور ژن

افزایش توانایی تشکیل بیوفیلم و در نتیجه مقاومت به 

ها مرتبط است. این ویژگی، هایی مانند کارباپنمبیوتیکآنتی

ای بیمارستانی مقاوم و هاسینتوباکتر بومانی را به یکی از پاتوژن

 .(7) برانگیز تبدیل کرده استچالش

طور ذاتی نسبت به به این باکتری بیوتیکی،از نظر مقاومت آنتی

ها مقاوم های طیف گسترده و بسیاری از بتالاکتامسفالوسپورین

است. غشای خارجی این باکتری نفوذپذیری انتخابی داشته و با 

کند. ها را محدود میبیوتیکها، ورود آنتیدر ترکیب پورین تغییر

علاوه بر این مکانیسم ذاتی، مقاومت اکتسابی نیز از طریق تولید 

های افلوکس و تغییر های بتالاکتاماز، استفاده از پمپآنزیم

و سایر  OmpA تغییرات در یابدهای هدف دارو بروز میجایگاه

دارو و هم در خروج آن از باکتری ها، هم در کاهش نفوذ پورین

 .(8) مؤثر است

بیوتیک های مقاوم به آنتیبا توجه به شیوع بالای سویه

ها، شناسایی داروهای مؤثر و در بیمارستان یبومان نتوباکتریاس

کارگیری استفاده از راهبردهای درمانی هدفمند ضروری است. به

های پایدار این تشکیل کلنیتواند از ها میبیوتیکصحیح آنتی

های مراقبت ویژه جلوگیری کرده و قدرت باکتری در محیط

زایی آن را کاهش دهد. در کنار درمان دارویی، اجرای بیماری

های کنترل عفونت، از جمله ضدعفونی مداوم دقیق پروتکل



 فریدیان سروستانی و همکارن  Acinetobacter baumannii های مقاومدر جدایه OmpA و  BasD ،BauA هایژن شیوع

 سوم، شماره سهمجله علوم پزشکی پارس، دوره بیست و 

    52 

تجهیزات، رعایت بهداشت دست توسط پرسنل، و ایزوله کردن 

 .دامات کلیدی در کنترل انتشار این پاتوژن استبیماران آلوده، از اق

نمونه بارز از یک پاتوژن  یک یبومان نتوباکتریاس در مجموع، 

طلب است که در شرایط مناسب محیطی و در بیماران فرصت

زای خطرناک و مقاوم تواند به یک عامل بیماریپذیر، میآسیب

ی مولکولی هادرک بهتر مکانیسماز این رو به دارو تبدیل شود. 

زایی این باکتری، مسیر را برای توسعه مقاومت و بیماری

 نیهدف ا. از این رو، های نوین و مؤثر هموار خواهد کرددرمان

در  OmpAو  BasD ،BauA یهاژن وعیش یپژوهش، بررس

جدا  کیوتیبیمقاوم به آنت اسینتوبکتر بومانی ینیبال یهاهیجدا

و  هامارستانیب ژهیمراقبت و یهادر بخش یبستر مارانیشده از ب

و پاتوژنز  ییمقاومت دارو یهاسمیها در مکانژن نینقش ا یابیارز

 است. یمارستانیب یهاعفونت

  روش کار

 آوری نمونهجمع

نمونه  100از  اسینتو باکتر بومانیهای باکتری در گام اول، جدایه

  CCU و  ICU ،NICU هایبخشبستری در  بالینی از بیماران

نمازی، دولتی و خصوصی شیراز شامل های بیمارستان برخی از

شهریور( سال  –ماه )اردیبهشت  4طی سعدی، دنا و ام آر آی 

جمع آوری شدند. این بیماران حداقل به مدت سه روز در 1399

و عفونت را در محیط بیمارستان کسب این بخش ها بستری بوده 

 و تنفسی، ، زخم، ادرار حاتهای بالینی از ترشنمونه. کرده بودند

سپس به شدند. آوری جمعخون بیماران توسط پرستاران مجرب 

 Brain Heartکشت  محیط ا استفاده ازصورت کاملاً استریل ب

Infusion Broth (BHI)  حجم .  ندآزمایشگاه انتقال داده شدبه

در  اسینتو باکتر بومانیشده گزارش وعینمونه با در نظر گرفتن ش

 80درصد و توان آزمون  95 نانیمطالعات مشابه، سطح اطم

دقت  شیمنظور افزانمونه برآورد شد که به 90درصد، حداقل 

 قرار گرفت. یمورد بررس ینینمونه بال 100 تیمطالعه، در نها

مورد استفاده در مطالعه مطابق با  یهاپروتکل یتمام

بوده و  2021 ینکیهلس هیانیمندرج در ب یپزشک یهادستورالعمل

 شیراز واحد یاخلاق دانشگاه آزاد اسلام تهیاز کم یاخلاق هیدییتأ

(IR.IAU.SHIRAZ.REC.1399.006.اخذ شد ) 

 

 

 هاشناسایی بیوشیمیایی نمونه

های هر نمونه روی محیطپس از انتقال نمونه ها به آزمایشگاه، 

درجه  37 دمایساعت در 24مدت به کانکی آگار بلاد آگار و مک

ها به محیط تمام کشت آن. پس از کشت داده شدندگراد سانتی

درجه  37ساعت در  24و مجدداً به مدت  هنوترینت آگار منتقل شد

با انجام مشاهده رشد،  پس از .شدند گرمخانه گذاریگراد سانتی

به دنبال آن وکاتالاز انجام شد؛ تست اکسیداز ، آمیزی گرمرنگ

جهت نیز به  TSIسیمون سیترات، وهای بیوشیمیایی تست

 .(9)گرفت  صورتهای بالینی شناسایی جدایه

 اسینتوباکتر بومانیبیوتیکی بررسی حساسیت آنتی

اسینتوباکتر های بالینی بیوتیکی جدایهبرای ارزیابی حساسیت آنتی
بائر( مطابق با -کربی) دیسک دیفیوژن، از روش بومانی

استفاده شد.   CLSI M02 Ed13(2021)های دستورالعمل
کشت داده آگارهینتون -مولرهای باکتریایی روی محیط جدایه

 گراددرجه سانتی 37ساعت در دمای  18تا  16شدند و به مدت 
شدند. سوسپانسیون باکتریایی  گرمخانه گذاریدر شرایط هوازی 
کلنی  810×5/1تقریبا ) فارلندمک5/0 استانداردبا غلظت معادل 
در سرم نمکی استریل تهیه شد و با استفاده از  در هر میلی لیتر(

پخش کشت  صورت یکنواخت روی سطح محیطبهسواب استریل 
، میکروگرم( 10کلیستین )بیوتیکی شامل های آنتی. دیسکشد

، میکروگرم( 10توبرامایسین )، میکروگرم( 10جنتامایسین )
 10ایمیپنم ) و میکروگرم( 30سفتازیدیم )، میکروگرم( 5سفکسیم )
ر داده دیسپنسر روی سطح آگار قرابا استفاده از دیسک میکروگرم(

ها برای جلوگیری از ای که فاصله کافی بین دیسکگونهشدند، به
 16های عدم رشد رعایت شد. صفحات به مدت همپوشانی هاله

شدند و  کشت داده گراددرجه سانتی 37ساعت در دمای  18تا 
کش به واحد های عدم رشد با استفاده از خطسپس قطر هاله

 گیری شد. نتایج بر اساس نقاط برشمتر اندازهمیلی

(breakpoints) CLSI M100 Ed31(2021)  اسینتوباکتر برای
تفسیر شدند. تمامی  مقاوم یا حدواسط، حساسصورت به بومانی

صورت دوتایی انجام شدند تا تکرارپذیری نتایج ها بهآزمایش
 .(10) تضمین شود

 اسینتوباکتر بومانیهای باکتری بررسی مولکولی ژن 
در  OmpA و BasD ، BauA یهاژن وعیش زانیم نییمنظور تع هب

با استفاده  (PCR) مرازیپل یارهیمقاوم، از واکنش زنج یهاهیجدا
استفاده شد.  یاختصاص یمرهایو پرا Taq PCR Master Mix از

 نتینوتر طیمدت سه روز در محبه هایباکتر هیپس از کشت اول
 تیبر اساس دستورالعمل ک یژنوم DNA استخراج ،براث
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 . غلظت و خلوصشد( انجام زیتجه کتایشرکت ) DNA استخراج

DNA دهیسنج شده با استفاده از دستگاه نانودراپاستخراج 
و  PCRواکنش  بیترکتوالی پرایمر های مورد استفاده، .شد

محصولات بود.  1همچنین برنامه دمایی واکنش مطابق باجدول 
 یزیآمدرصد و رنگ 5/1ارز با الکتروفورز ژل آگ PCRاز حاصل 

 مشاهده و ثبت شدند.

 
 

 PCRبرنامه دمایی و ترکیب واکنش ، OmpA ،BauA ،BasDتوالی پرایمر های مورد استفاده برای ژن های  .1جدول
 

دمای اتصال  منبع توالی پرایمرها  ژن
 پرایمر

PCR برنامه دمایی PCR ترکیب واکنش 

OmpA Forward TCTTGGTGGTCACTT

GAAGC 
درجه سانتی 95واسرشت اولیه:  56 (11)

 دقیقه(5گراد)
درجه 94ثانیه  20چرخه )شامل  30

ثانیه دمای  25سانتیگراد برای واسرشت، 
درجه 72ثانیه دمای 30اتصال هر پرایمر و 

سانتی گراد به منظور طویل سازی(؛چرخه 
درجه سانتی گراد  72نهایی نیز با دمای 

 دقیقه 2به مدت 

، PCR (2x)میکرولیتر بافر 5/2
 MgCl2 ،5/0میکرولیتر 75/0

 dNTP         ،25/0میکرولیتر 
 Taqمیکرولیتر 

DNApolymeras                  ،
و تا رسیدن به  DNAمیکرولیتر 2

 dH2Oمیکرولیتر  25حجم 

 Reverse ACTCTTGTGGTTGTG

GAGCA 

 

BauA Forward ACCACTTGCACCGTT

GGTAT 
(12) 61 

 Reverse GCAAGTTGCAACATC

GAGCA 

 

BasD Forward GCGTTGATCTCGCTC

GACTA 
(12) 57  

 Reverse CGAAAATCAAAGCGC

CGTCA 

  

 

 Reverse CGAAAATCAAAGCGC

CGTCA 

    

نجام ا 21نسخه  SPSSافزار ها با استفاده از نرمداده یآمار لیتحل
ها استفاده و درصد داده یفراوان انیب یبرا یفیشد. از آمار توص

 OmpA ،BauA یهاحضور ژن نیارتباط ب یمنظور بررس. بهدیگرد
-Chi) دویاز آزمون کا ،یکیوتیبیمقاومت آنت یبا الگو BasDو 

squareود، از ب 5مورد انتظار کمتر از  یکه فراوان ی( و در موارد
در  05/0کمتر از  یداریاستفاده شد. سطح معن شریف قیآزمون دق

 نظر گرفته شد.

  ها یافته
 اطلاعات دموگرافیک بیماران و نمونه ها

، ICU یهابخشبستری در  نمونه جدا شده از بیماران 100از 
NICU   وCCU با توجه به بومانی  اسینتوباکترنمونه  35 تعداد

 12 های بیوشیمیایی یافت شد. در این بینتست   شکل شناسی و
( درصد 57/28) 10، شحات تنفسیتر از نمونه( درصد 28/34)

( درصد 14/17) 6زخم و از نمونه ( درصد 20) 7خون، از نمونه 
 اسینتوباکتر بومانیهای تمامی کلنی .بیماران بود ادراراز نمونه 

-ی به رنگ قرمزهایآمیزی گرم، باکتریپس از جداسازی و رنگ
. (1)شکل  ای بودندزنجیره برخیو کوکوباسیل دوتایی و صورتی 

 اسینتوباکتر بومانیهای تست سیمون سیترات نشان داد که سویه
و نمک  کربنمنبع به عنوان سدیم قادر به استفاده از سیترات 

بنابراین برموتیمول  هستند.های آمونیوم به عنوان منبع نیتروژن 
به رنگ  با تولید محصولات قلیایی، pHنوان معرف بلو را به ع

که توان باکتری برای  TSI تست. الف(-2)شکل  سبز در آورد
نیزبا توجه به رنگ دهد را نشان می  H2Sتخمیر قند و تولید گاز 

رانشان داد (ALK/ALK) فرم قلیا/قلیا زرد محیط در عمق و شیب
باکتری را عدم کدورت و حرکت نیز  SIM آزمونب(. -2)شکل 

 ج(.-2)شکل  نشان داد
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و کوکو  یگرم منف یهایو کشت باکتر یبعد از جداساز ینتوباکتربومانیاس یبه باکتر هیشب یها یکلنرنگ آمیزی . 100×. رنگ آمیزی گرم با بزرگ نمایی 1شکل 
 را نشان داد. کوچک رهیزنج یو گاه ییدوتا لیباس

 

 . ب:آبیرنگ  تغییرزمون سیمون سیترات توانایی استفاده از سیترات به عنوان عامل کربن دار و آالف: تست سیمون سیترات.  .ییایمیوشیب یتستها جینتا. 2شکل 
عدم کدورت و حرکت باکتری را نشان می  SIMج: آزمون ( ایجاد کرده و تغییر رنگ قرمز محیط. ALK/ALKفرم قلیا /قلیا ) TSI. در محیط  TSIتست 

 استاسینتوباکتر بومانی دهد که این بیانگر ساکن بودن باکتری 

 یبومان نتوباکتریاس یکیوتیبیآنت تیحساس یبررس
مقاومت  یالگو یابی، ارزCLSI 2021یهابر اساس دستورالعمل

انجام شد.  اسینتوباکتر بومانی ینیبال هایجدایه در یکیوتیبیآنت
 تیبا  حساس نیستینشان داد که کل وگرامیبیحاصل از آنت جینتا
سطح  نیبود. در مقابل، بالاتر کیوتیبیآنت نیمؤثرتر، درصد 86

( درصد 98) میدی( و سفتازدرصد 100) میمقاومت مربوط به سفکس

و  آزمون های مناسببا استفاده از  یآمار لیتحل .(2 )جدول بود
مشاهده شده در  یهانشان داد که تفاوت %5 اطمینانسطح 

. در انتها >p)05/0) است داریمعن یمقاومت از نظر آمار یالگو
 53/19مقاومت  کیوتیب یها نسبت به آنتهیسو درصد 47/80

از خود نشان  تیحساس هاکیوتیب یها نسبت به آنت هیاز سو درصد
 .دادند
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 هابه آنتی بیوتیک اسینتوباکتر  بومانیهای مقاومت جدایه. 2جدول
 

 مقاوم)%( حساس)%( آنتی بیوتیک

 14 86 کلستین

 89 11 جنتامایسین

 89 11 توبرامایسین

 100 0 سفکسیم

 98 2 سفتازیدیم

 95 5 ایمیپنم

 یبومان نتوباکتریاس یباکتر های ژن یمولکول یبررس
،  OmpAمقاومت شامل  یدیمطالعه، حضور سه ژن کلاین  در

BauA  وBasD  کیبا استفاده از تکننیز PCR توسط  دییو تأ
 یقرار گرفت. باندها یمورد بررس درصد 5/1الکتروفورز ژل آگارز 

جفت 172، (OmpA) یجفت باز 86 یهامشاهده شده در اندازه

 کیبا انتظارات تئور (BasD) یبازجفت  195( و BauA) یباز
 OmpAنشان داد که ژن  PCR جینتا .(5-3)شکل مطابقت داشتند

 6/68) هیجدا 24در  BauA(، ژن درصد 6/68) هیجدا 24در 
از مجموع   (درصد 6/68) هیجدا 24در نیز  BasDو ژن  درصد(

 شد. ییشناسا یبومان نتوباکتریاس هیجدا 35
 

 

 

جفت بازی شرکت سیناژن. ستون دوم یک نمونه کنترل منفی. ستون شماره یک به  50)الف( ستون اول مارکر  .  OmpAژن  PCRمحصول  الکتروفورز. 3شکل 
جفت بازی شرکت سیناژن. نمونه های  50. سایر نمونه ها مثبت گزارش شدند. )ب( ستون اول مارکر 13و  12، 3. نمونه های منفی: OmpAبعد نمونه های ژن 

ثبت . سایر نمونه ها م32و  30، 29جفت بازی شرکت سیناژن. نمونه های منفی:  50. سایر نمونه ها مثبت گزارش شدند. )ج( ستون اول مارکر 28-26و  23، 17منفی: 
 گزارش شدند.

 
 

 

جفت بازی شرکت سیناژن. ستون دوم یک نمونه کنترل منفی. ستون شماره یک به  50)الف( ستون اول مارکر  . BauAژن  PCRمحصول  لکتروفورز.  ا4شکل 
جفت بازی شرکت سیناژن. نمونه های منفی:  50. سایر نمونه ها مثبت گزارش شدند. )ب( ستون اول مارکر 13و  11، 2. نمونه های منفی: BauAبعد نمونه های ژن 

. سایر نمونه ها مثبت 35و  34، 30، 29جفت بازی شرکت سیناژن. نمونه های منفی:  50. سایر نمونه ها مثبت گزارش شدند. )ج( ستون اول مارکر 25و  23، 19، 15
 گزارش شدند.
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جفت بازی شرکت سیناژن. ستون دوم یک نمونه کنترل منفی. ستون شماره یک به بعد  50. )الف( ستون اول مارکر  BasDژن  PCRمحصول  لکتروفورز. ا5شکل
جفت بازی شرکت سیناژن. نمونه های  50. سایر نمونه ها مثبت گزارش شدند. )ب( ستون اول مارکر 13و  9،  6، 3. نمونه های منفی: BasDنمونه های ژن 

. سایر نمونه ها مثبت 34و  32، 31، 28جفت بازی شرکت سیناژن. نمونه های منفی: 50نمونه ها مثبت گزارش شدند. )ج( ستون اول مارکر  . سایر23و  22، 20منفی:
 گزارش شدند.

 بحث
 یداریبا پا یمنفطلب گرمپاتوژن فرصت کیاسینتوباکتر بومانی 

 ،یمارستانیب یهادر عفونت یاست که نقش مهم یطیمح یبالا
گسترده  وعیش لیدلدارد. به ژهیمراقبت و یهادر بخش ژهیوبه

مقاوم به کارباپنم آن در فهرست  یهاهیسو ،ییمقاومت چنددارو
قرار  یدر رده بحران بهداشت یهانسازمان ج یهاپاتوژن تیاولو

در  یباکتر نیا یکیوتیبیمقاومت آنت یالگو. (14 ،13)اند گرفته
مصرف  یهااستیس ریبوده و تحت تأث ریمتغ یسطح جهان

 قرار دارد. هاهیسو یکیکنترل عفونت و عوامل ژنت ک،یوتیبیآنت
شده در انجام یهااز پژوهش یاریحاضر با بس یج مطالعهینتا

در مورد مقاومت  ژهیوخوان است، بهکشورها هم ریو سا رانیا
و مروپنم( و بروز  پنمیمیها )ابه کارباپنم هازولهیا یبالا
 ران،یدر ا ریاخ یهایبررس شتریدر ب یی.چنددارو یهاپیفنوت

درصد گزارش شده است  90تا  80از  لاترها بامقاومت به کارباپنم
 نیمطابقت دارد. ااین مطالعه  یهابا داده هاافتهی نیو ا (17-15)

مشاهده شده است،  زین انهیخاورم یهیهمسا یروند در کشورها
و پاکستان  (19) یعربستان سعود ،(18) هیدر ترک کهیطوربه
 یاز مشکلات اصل یکیعنوان مقاومت کارباپنم به زین (20)

 ت.گزارش شده اس
نشان  یمرکز چند یهایبررس ،یدر سطح جهان گر،ید یسو از

ها در اروپا به کارباپنماسینتوباکتر بومانی  اند که نرخ مقاومتداده
 یایو آس انهیاز خاورم ترنییپا یطور محسوسبه یشمال یکایو آمر
اروپا  EARS-Net مثال، در گزارش شبکه یاست. برا یجنوب

 30اروپا در حدود   ICU یهازولهی( مقاومت کارباپنم در ا2023)
شرق  یدر منطقه کهیزارش شده است، در حالدرصد گ 40تا 
درصد  90تا  70 یرقم غالباً بالا نی(، ارانی)از جمله ا ترانهیمد

 یرمنطقیاز تفاوت در مصرف غ یناش تواندیاختلاف م نیاست. ا
کمبود  نیبدون نسخه، و همچن یدسترس ها،کیوتیبیآنت

 منطقه باشد یکشورها یکنترل عفونت در برخ یقو یراهبردها
(21، 22) . 

. در دهاستیکوزینوگلیتفاوت در مقاومت نسبت به آم گرید ینکته
و  نیسیمقاومت به جنتاما انه،یاز خاورم ییهاو بخش رانیا

؛ در (24 ،23) نشان داده است یشیافزا یروند نیسیتوبراما
نسبت به  هازولهیاز ا یمناطق اروپا، هنوز درصد یدر برخ کهیحال

 تواندیم لهمسأ نی. ا(26 ،25) اندمانده یوها حساس باقدار نیا
در  هاکیتویبیآنت نیمصرف ا یتفاوت در الگو یکنندهمنعکس

 یکیکه همچنان  ن،یسـتیخصوص کول در. باشد ینیبال یهادرمان
 شود،یمحسوب م XDR یهازولهیداروها در برابر ا نیاز مؤثرتر

. در دهندیرا نشان م یریگتفاوت چشم یجهان یهاافتهی
 10 ریهنوز نادر )ز نیسـتیمقاومت به کول ییاروپا یکشورها

 یو برخ نیچ ران،یا یهاگزارش کهی، در حال(27) درصد( است
دارو  نیاز بروز مقاومت قابل توجه به ا ایآس شرقبجنو یکشورها

 نیسـتیکول رایکننده است، زنگران ژهیوامر به نیدارند. ا تیحکا
 است مقاوماسینتوباکتر بومانی  یخط درمان برا نیمعمولاً آخر

 انیعمدتاً با باسینتوباکتر بومانی مقاومت به کارباپنم در . (29 ،28)
-blaOXAو  blaOXA-23-like ژهیو)به OXAنوع  یبتالاکتامازها

40-likeکمک کاهش غالباً به هاسمیمکان نی. اشودیم جادی( ا
ها( OMPدر  رییتغ ای)مانند کاهش  یخارج یغشا یرینفوذپذ

 نی. در ا(30) شوندیم تیتقو یخروج یهاپمپ بیان بالایو
 یعنوان کانالبه OmpA یخارج یغشا نیراستا، پروتئ

آن  نییپا یریو کند شناخته شده است، که نفوذپذ یاختصاصریغ
 بیترت نیاوارد شوند و به یراحتبه هاکیوتیبیآنت دهدیاجازه نم

 هیخلتدر  OmpAنقش  ن،ی. همچنابدییم شیمقاومت افزا
. (31) ثابت شده است MDR پیبا فنوت اطشو ارتب هاکیوتیبیآنت

 efflux تیو فعال OXA یهاژن ییافزاهم ها،هیسو یدر برخ

pumps یمطالعه ها. کندیم جادیرا ا پنممیبه ا دیمقاومت شد 
 ییبالا وعیش blaOXA-23-like دندهینشان م زین کیولوژیدمیاپ

 دییآن را تأ ینیبال تی(، که اهمهاجدایهدرصد  75تا  40 نیدارد )ب
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 ییداروچنددر کنار هم، مقاومت  هاسمیمکان نیا ی. تمامکندیم
کلاستر ژن  .(33 ،32) کنندیم تیتقو یبومان نتوباکتریاسرا در 

acinetobactin شامل یبومان نتوباکتریاس  در   basA–J  ،برای سنتز
barA/B برای خروج، و bauA–E در یک  هست که برای جذب

د و هماهنگی ژنی پایداری نمنطقه کروموزومی مشترک قرار دار
مطالعات تجربی نشان . (34) سازدرا برای تأمین آهن فراهم می

  موجب کاهش تولید BasD یا   BasBهای دهند که حذف ژنمی
acinetobactinآهن و کاهش بود ، کاهش رشد در شرایط کم

که  BauA شود. همچنین ژندر مدل موش می قدرت بیماریزایی
باکتری ضروری  بیماریزاییاست، برای  گیرنده غشای خارجی

های مدل زایی در میزبانبوده و حذف آن باعث کاهش مرگ
نشان  های ژنومیک گستردهعلاوه بر این، داده. (34 ،6) شودمی
و با هستند شده ت ظابسیار حف bas/bau یدهند که خوشهمی

نهایتاً، حذف  .(35)باشند می ارتباط قدرت بیماریزایی باکتری در
 یبومان نتوباکتریاس در bauA یا  bauB ،bauDمانند  جذب هایژن

-میآهن توجه رشد باکتری تحت فشار کممنجر به کاهش قابل

 که تأکید بر اهمیت این مسیر در بقاء و ایجاد عفونت داردشود 
 OmpAنشان داد که حضور ژن مطالعه  نیا یهاافته. ی(36)
 شیدر افزا یخارج یغشا یریکاهش نفوذپذ قیاز طر تواندیم

 یها نقش داشته باشد. از سوها و کارباپنممقاومت به بتالاکتام
 طیدر شرا یباکتر ازیآهن مورد ن نیبا تأم BauAژن  گر،ید

با  زین BasD ژن. کندیم لیمقاوم را تسه یهاهیاسترس، بقاء سو
و  ییمقاومت دارو شیافزا سازنهیزم لم،یوفیب لیمشارکت در تشک

شده مشاهده ی. همبستگشودیم زبانیم یمنیا ستمیفرار از س
مطالعه، نقش  نیدر ا MDR پیها و فنوتژن نیحضور ا انیم

اسینتوباکتر یی مقاومت دارو یهاسمیها را در مکانآن میمستق
 یهاهیمستمر سو شیضرورت پاعلاوه بر  .کندیم دییتأ بومانی

مطالعه  نیا جینتا ژه،یمراقبت و یهادر بخش یبومان نتوباکتریاس
 یهاژن یو فراوان یکیوتیبیمقاومت آنت ینشان داد که الگو

 زیمختلف ن ینیحاصل از منابع بال یهاهیدر جدا رولانسیو
 یهاهیجدا سهیمقا رسدینظر ممتفاوت باشد. به تواندیم

 زانیخون، زخم و ادرار از نظر م ،یآمده از ترشحات تنفسدستبه
 BasDو  OmpA ،BauA یهاو حضور ژن ییمقاومت دارو

غالب انتشار،  یرهایدر خصوص مس یاطلاعات ارزشمند تواندیم
فراهم آورد.  یتهاجم یهابروز عفونت سکیو ر ییزایماریشدت ب

 یهالیتحل نده،یآ لعاتدر مطا شودیم شنهادیاساس، پ نیبر ا
منبع  انیبر اساس منبع نمونه انجام شود تا ارتباط م شدهکیتفک

با دقت  هاهیسو یکیژنت لیمقاومت و پروفا یعفونت، الگو
 یسازنهیبه به تواندیم یکردیرو نیمشخص گردد. چن یشتریب

 یو طراح هاکیوتیبیانتخاب هدفمند آنت ،یدرمان تجرب
 .دیکمک نما ینیعفونت در هر بخش بال ترلمؤثرتر کن یراهبردها

 ی، داراارائه شده یهاافتهیمطالعه با وجود ارائه  نیا
 یهازولهیکه حجم نمونه ااست. نخست آن ییهاتیمحدود

 یریپذمیبر تعم تواندینسبتاً محدود بود که م اسینتوباکتر بومانی
 یمقطع تیماه لیدلبگذارد. به ریتأث ترعیدر سطح وس جینتا

مقاومت و  یالگو راتییتغ یروند زمان یمطالعه، امکان بررس
تنها سه ژن  ن،یوجود نداشت. همچن هاهیانتشار سو ییایپو

OmpA ،BauA  وBasD یهاژن ریقرار گرفتند و سا یمورد بررس 
 یهااز جمله ژن رولانس،یو و ییمؤثر در مقاومت دارو

 ن،ینشدند. علاوه بر ا یابیافلوکس، ارز یهاو پمپ یبتالاکتاماز
 یحداقل غلظت مهار نییتع ،یشگاهیآزما یهاتیعلت محدودبه
مقاومت تنها بر اساس روش  یانجام نشد و الگو هاکیوتیبیآنت
 مارانیب ینیاطلاعات بال ت،ی. در نهادیگزارش گرد وژنیفیدسکید

شدت  انیارتباط م لیصورت کامل در دسترس نبود و امکان تحلبه
 مقاومت فراهم نشد. یو الگو ینیبال امدیپ ،یماریب

 نتیجه گیری
 تیاز وضع یحاک ،یمطالعه، همراه با شواهد جهان نیا جیتان

طلب و پاتوژن فرصت کیعنوان به یبومان نتوباکتریاس یبحران
 ژهیو یهامراقبت یهاطیدر مح ژهیواست که به ییمقاوم چنددارو

 یهشداردهنده یهابا نرخ انهیمانند خاورم یو در مناطق خاص
و  OXA یبر بتالاکتامازها یها )عمدتاً متکمقاومت به کارباپنم

مقاومت به عوامل  یکنندهنگران شیافلوکس( و افزا یهاپمپ
. همزمان، نقش میمواجه هست نیستیخط مانند کول نیآخر یدرمان
 تیدر کسب آهن و تقو acinetobactin یکلاستر ژن یمحور

 طیشرامقاوم در  یهاهیسو نیبقا و گسترش ا رولانس،یو
 یالگوها ری. تنوع چشمگسازدیرا برجسته م زبانیم یزااسترس

که متأثر از  ،یاو منطقه یدر سطح جهان یکیوتیبیمقاومت آنت
کنترل عفونت و  ک،یوتیبیمصرف آنت یهااستیس یهاتفاوت

 یمبتن مستمر و شیاست، لزوم پا یمحل کیولوژیدمیاپ یهانهیزم
 یراهنماها نیو تدو یدر سطح مل یکیوتیبیبر شواهد مقاومت آنت

 کیعنوان روز را بهو به یکنترل عفونت بوم یو راهبردها یدرمان
سلامت  یدهیچیپ دیتهد نیا تیریدر مد ریضرورت انکارناپذ

 .کندیم دیتأک یعموم

  اخلاقی حظاتلام

فراوانی ژن های این مقاله حاصل بخشی از پایان نامه با عنوان 
BasD ،BauA ،OmpA  مقاوم جدا  اسینتو باکتر بومانیایزوله های

شده از بیماران بستری در بخش های مراقبت های ویژه 
، مصوب  کارشناسی ارشد  ، در مقطعبیمارستانهای شهر شیراز

 شماره  به لاق خبا کد ا آزاد اسلامی واحد شیراز دانشگاه
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IR.IAU.SHIRAZ.REC.1399.006 خلاق اخذ شده از کمیته ا 
 آزاد اسلامی واحد شیراز است.دانشگاه 

 منافع تضاد
گونه تعارض منافع در ارتباط با نویسندگان اظهار دارند که هیچ

 .انتشار این مقاله وجود ندارد
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