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Background and Aims: Acinetobacter baumannii is an opportunistic pathogen that has 

acquired a high rate of antibiotic resistance. Identification of the major elements increasing the 

expression of resistance genes while having a role in their transmission, can help us control the 

A. baumannii infections. This study aimed to determine the prevalence of ISAba2 in  

A. baumannii strains which include group D beta-lactamase genes among hospitalized patients. 

Materials and Methods: From August 2014 to April 2015, 105 A. baumannii strains were 

collected from different clinical samples of patients in 5 hospitals in Tehran. The confirmation of 

strains was done by phenotypical tests and existence of blaOXA-51-like gene. Antibiotic 

susceptibility pattern of the isolates were performed by Disc Diffusion Test (DDT) and 

Minimum Inhibitory Concentration (MIC) according to the CLSI. ESBL producing strains were 

recognized with Combined Disc Diffusion Test (CDDT) while the presence of OXA genes and 

ISAba1and ISAba2 were analyzed using PCR reactions. 

Results: The result of this study showed that the highest and lowest rates of antibiotic 

resistance belonged to cefotaxim (100%) and colistin (99.05%), respectively. A total of 55 

isolates (54.5%) were capable of producing ESBL. Unlike the blaOXA-58-like gene, which was not 

found in any of the isolates, blaOXA-51-like- was present among all the isolates.. Prevalence of 

blaOXA-23-like and blaOXA-24-like genes were 103 (98.09%) and 68 (64.76%), respectively and the 

frequency of ISAba1 and ISAba2 were 105 (100%) and 97 (92.36%), respectively. 

Conclusions: The existence of additional elements as effective factors, can increase the 

expression of resistance genes and, therefore, help them to be mobile and transmitted between 

bacteria. Determination of these elements is, therefore, necessary for controlling infections. 
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 Dدارای بتالاکتامازهای گروه  بومانی اسینتوباکترهای در سویه ISAba2 تشخیص مولکولی

 های تهراندر بیمارستانبستری از بیماران  هیدرولیز کننده کارباپنم جداشده
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. شناسایی باشدیم هایستطلب و بسیار مقاوم نسبت به پادز، پاتوژنی فرصتبومانی اسینتوباکتر زمینه و اهداف:

موجب کنترل انتشار  تواندی، مشوندیها مها در بین باکتریت و انتقال آنهای مقاومعناصری که سبب افزایش بیان ژن

های دارای ژنبومانی  اسینتوباکتر هاییهدر سو ISAba2 فراوانی یینلذا هدف از انجام این تحقیق، تع ،عفونت بشود

 .باشدیدر بیماران بستری م Dبتالاکتاماز گروه 

کلینیکی  یهااز نمونه بومانی اسینتوباکترسویه  301، 3131ردین تا فرو 3131از مرداد مواد و روش کار: 

انجام  elik-51-OXAblaهای فنوتایپی و حضور ژن گونه با تست ییدآوری گردید. تأبیمارستان تهران، جمع 1بیماران در 

 و  Disc Diffusion Test)) DDT، به روش هایزولهشد. الگوی حساسیت پادزیستی ا

MIC (Minimum Inhibitory Concentration)  با استفاده از دستورالعملCLSI تولیدکننده  هاییهانجام شد. سو

ESBL  با روشCDDT (Combined Disc Diffusion Test) های حضور ژن ییدشناسایی شدند و برای تأOXA  و

ISAba1  وISAba2 روش ،PCR .انجام شد 

های ین میزان مقاومت و حساسیت به ترتیب نسبت به پادزیستنتایج این مطالعه نشان داد که بالاتر: هایافته

در  keli-51-OXAblaبودند. ژن  ESBL( سویه مولد %1/11) 11( بوده است. تعداد %01/33( و کلیستین )%300سفوتاکسیم )

و  like-23-OXAablهای یافت نشد. فراوانی ژن هایک از نمونهدر هیچ like-58-OXAblaولی ژن  ،ها وجود داشتتمام نمونه

like-24-OXAbla  الحاقی  هایی( و فراوانی توال%68/81) 89( و %03/39) 301به ترتیبISAba1  وISAba2  به ترتیب برابر

 ( بود.%18/39) 36( و %300) 301با 

ها در های مقاومت و انتقال آنعنوان عوامل مؤثر در افزایش بیان ژنوجود عناصر الحاقی، به :گیرینتیجه

 .باشدیشیوع بالایی است. بنابراین شناسایی این عوامل گامی مؤثر در کنترل عفونت م ی، دارابومانی سینتوباکترا

  ISAba2, CHDLs کارباپنم، بیوتیکی،مقاومت آنتی بومانی، اسینتوباکتر :کلیدی کلمات
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مهمقد

هیدرولیز کننده کارباپنم ها  Dبتا لاکتامازهای کلاس 

(CHDLsیکی از عوامل مهم مکانیسم ،) های مقاومت به

(. 1باشند )های گرم منفی می ها در بین پاتوژنبیوتیکآنتی

افزایش جهانی میزان مقاومت به کارباپنم ها موجب گشته است 

بیوتیک کلیستین، از کارباپنم ها، که به همراه آنتیاستفاده  که

 اسینتوباکترهای ناشی از عنوان آخرین خط درمانی عفونتبه
 اسینتوباکتر(. 2گردند، با مشکل مواجه شود )محسوب می بومانی

کوکوباسیل  صورتباشد که بهطلب می، پاتوژنی فرصتبومانی

منفی بوده و در  غیرتخمیری و اکسیدازهای گرم منفی، هوازی، 

های بیمارستانی ترین عامل عفونتعنوان شایعهای اخیر، بهسال

های مختلفی نظیر: پنومونی مقاوم به درمان، موجب عفونت

(، UTI(، عفونت دستگاه ادراری )VAP) وابسته به ونتیلاتور

ویژه در بیماران بستری در ... به عفونت زخم، باکتریمی، مننژیت و

ارانی که به مدت طولانی در بیمارستان بستری و بیم ICUبخش 

 پزشکی ایران یشناسکروبیممجله 

 1331 شهریورو  مرداد – 3شماره  – 11سال 
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به  MDRسرعت از نوع (. این باکتری که به3شود )اند، میبوده

XDR (Extensively Drug- Resistant) شده و علاوه بر تبدیل

ها، فلوروکینولون ها و  کلاس پادزیستی بتالاکتام 3مقاومت به 

شوند، با افزایش یآمینوگلیکوزیدها، به کارباپنم ها نیز مقاوم م

نمایند ومیر، نگرانی جدی را در سرتاسر جهان ایجاد مینرخ مرگ

عنوان بتالاکتاماز قرار دارند، به D(. کارباپنمازهایی که در گروه 4)

شوند، نیز نامیده می OXA-Type– β– lactamaseاکساسیلیناز 

، شان بر روی کارباپنم هاها فعالیت هیدرولیز کنندگیاین آنزیم

که این باشد ولی درصورتیمی (MBLs) کمتر از متالوبتالاکتامازها

های الحاقی که به ، در مجاورت توالیOXAهای گروه از ژن

Insertion sequence (ISمعروف ) اند، قرار گیرند، تحت تأثیر

(. 1،1توانند بیانشان را افزایش دهند )ها میپروموتری قوی آن

در این خانواده شامل: گروه آنزیمی  های آنزیمیترین گروهمهم

OXA-51  ،)که ژن آن بر روی کروموزوم اصلی باکتری قرار دارد(

های سه باشند که ژنمی OXA-58و  OXA-24 ،OXA-23گروه 

راحتی قادر به بر روی پلاسمید قرار داشته و به گروه آخر اغلب

ناصر ها توسط عها هستند. انتقال افقی ژنانتقال در بین باکتری

اینتگرون  -ترانسپوزون ها -ژنتیکی متحرکی از قبیل پلاسمیدها

گیرد و دلیل انتشار سریع مقاومت پادزیستی ها و فاژها صورت می

 های جانبیها به خاطر حضور این ژندر بین باکتری

 (Accessory genesمی )( توالی1باشد .) های الحاقی یکی از انواع

 DNAهای کوتاهی از رت توالیصوبه ترانسپوزون ها بوده و

نمایند انتقال ساده عمل میعنوان یک عنصر قابلباشند که بهمی

های شوند تا با قرار گرفتن در کنار ژنو علاوه بر اینکه سبب می

باعث انتقالشان شوند بلکه  OXAمقاومت باکتریایی نظیر گروه 

های دارای نقش بسیار اختصاصی در ارتباط با افزایش بیان ژن

OXA که توالی(. ازآنجایی4-1باشند )نیز می( های الحاقیIS) 

های نقش بسیار مهمی در انتشار مقاومت و افزایش بیان ژن

دارند، لذا هدف از انجام  OXAهای گروه بتالاکتامازی از قبیل ژن

های این تحقیق، بررسی فراوانی این عناصر ژنتیکی در بین سویه

ها نسبت از شناسایی میزان مقاومت آنپس  بومانی اسینتوباکتر

 باشد.می OXAهای های مختلف و درصد شیوع ژنبه پادزیست

 هاروشمواد و 

 آوری نمونهجمع

از تاریخ  بومانی اسینتوباکترسویه  921در این مطالعه، 

های بالینی متفاوتی مانند از نمونه 9311تا فروردین  9313مرداد 

 بیمارستان 1خم بیماران بستری در خون، ادرار، تراشه، خلط و ز

آوری تهران شامل میلاد، مطهری، لقمان، طالقانی و مفید جمع

 گردید.

 شناسایی باکتری

شده، در ابتدا با آوریجمع بومانی اسینتوباکترهای سویه

 C 10°های بیوشیمیایی استاندارد از قبیل رشد در انجام تست

 PCRو با انجام آزمون شناسایی گردیده  TSI ،OFتست اکسیداز، 

های که حضور آن به همراه انجام تست like-51-OXAblaردیابی ژن  و

باشد، مورد می بومانی اسینتوباکتربیوشیمیایی، تأییدکننده سویه 

های باکتریایی سپس جهت انجام تأیید قرار گرفتند. ایزوله

به  BHI Broth (Merck, Germany)های بعدی در محیط آزمون

 -C 02°شده و در دمای کشت داده %91گلیسرول همراه 

 نگهداری شدند.

 تست تعیین حساسیت پادزیستی

شده با آوریهای جمعتعیین حساسیت پادزیستی نمونه

 آزمون آنتی بیوگرام و با روش دیسک دیفیوژن، بر روی محیط

و بر طبق دستورالعمل  (Merck, Germany) مولر هینتون آگار

CLSI 2015 شامل  های مورداستفادهدید. دیسکانجام گر

، جنتامایسین (AMK,30μgهای: آمیکاسین )پادزیست

(GEN,10μg)( سفتازیدیم ،CAZ,30μg سفی پیم ،)

(FEP,30μg( سفوتاکسیم ،)CTX,30μg سفتریاکسون ،)

(CRO,30μg( سیپروفلوکساسین ،)CIP,5μgایمی پنم ،) 

(IMP,10μg( مروپنم ،)MEM,10μg( پیپراسیلین ،)PIP,100μg ،)

یکلین ا(، تایجی سTZP,100+10μgپیپراسیلین/تازوباکتام )

(TGC,15μgماینوس ،)ا( یکلینMCN,30μg و ،) 

( بودند. SXT,1.25+23.75μgپریم/سولفامتوکسازول )تری متو

خریداری   ROSCO (Denmark)ها از شرکتبیوتیکتمام آنتی

یم مک شدند. سوسپانسیون میکربی استاندارد با مقایسه لوله ن

فارلند تهیه و به روش کشت چمنی کشت داده شد و پس از 

 C°ساعت در دمای  91-01های مذکور به مدت گذاشتن دیسک

 انکوبه شدند. جهت کنترل کیفی در این آزمون از سویه 31

coli ATCC 25922 E.  استفاده گردید. همچنین جهت تعیین

  MICحداقل غلظت مهارکننده یا 

(Minimum Inhibitory Concentration نسبت به پادزیست )

بر اساس (  E-test ) Himedia Indiaکلیستین از روش 

 استفاده شد.  CLSI (2015)دستورالعمل 
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های تولیدکننده بتالاکتاماز شناسایی فنوتیپی سویه

 (ESBL) وسیع الطیف

های تولیدکننده بتالاکتامازهای وسیع تست بررسی سویه

دیفیوژن ترکیبی با استفاده از  صورت تست دیسکالطیف به

های سفتازیدیم و سفتازیدیم+ کلاولانیک اسید انجام شد دیسک

در اطراف  mm 1 و افزایش قطر هاله عدم رشد بیشتر و یا مساوی

دیسک سفتازیدیم+کلاولانیک اسید در مقایسه با سفتازیدیم 

 باشد.می ESBL دهنده تولیدتنهایی، نشانبه

 DNAاستخراج 

، با استفاده از بومانی اسینتوباکترهای سویه DNAج استخرا

های ( و پس از یک دوره انکوباسیون سویهBioneer, Koreaکیت )

( به مدت (LB-Broth Luria- Bertaniموردنظر در محیط 

 شب انجام گردید.یک

 PCRواکنش 

، like-58-OXAbla ،like-23-OXAblaهای جهت شناسایی ژن

like-24-OXAbla های مربوط به عناصر الحاقییو توال ISAba1  و
ISAba2 واکنش ،PCR  شد که  لیتر انجاممیکرو 01با حجم نهایی

تولید شرکت  Master Mixلیتر از میکرو 1/90هر واکنش شامل 

(Ampliqon, Denmark ،)1/2  میکرولیتر از پرایمرForward (92 

  Reverseمیکرولیتر از پرایمر 1/2پیکو مول(، 

ول(، )به سفارش شرکت تکاپو زیست و ساخت شرکت پیکوم 92)

میکرولیتر آب مقطر  1/92و  DNAمیکرولیتر از 9بایونیر کره(، 

بوده است. توالی پرایمرها با اطلاعات توالی نوکلئوتیدی موجود در 

Gene Bank  سیستم(Blast)  موردبررسی و تأیید قرار گرفت که

(. شرایط 11) شده است مشخصات آن در مطالعات قبلی آورده

 شده است.نیز بر طبق رفرنس معتبر انجام PCRانجام واکنش 

 جهت تعیین توالی به شرکت  PCR(. محصول واکنش 11)

 زیست و سپس بایونیر کره فرستاده شد.تکاپو 

 انجام الکتروفورز

، %1/9 ، محصولات آن بر روی ژل آگارزPCRپس از انجام 

 TBEبه همراه بافر  Red safe (INTRON,Korea)حاوی ماده 

(Tris-borate EDTA به مدت )دقیقه و با ولتاژ  12v922 

 UV Gel الکتروفورز شده و سپس ژل را در دستگاه 

Documentation (Upland,USA قرار داده و با استفاده از )

نانومتر، باندهای موردنظر در کنار مارکر مولکولی و  012موج طول

 رسی قرار گرفتند.های مثبت و منفی موردبرکنترل

 هایافته

از  بومانی اسینتوباکترنمونه کلینیکی  921در این مطالعه، 

شده و موردبررسی و مطالعه قرار گرفتند. آوریجمع بیمارستان 1

( و کمترین آن %11بیشترین نمونه مربوط به بیمارستان میلاد )

( بوده است. از کل بیماران %3مربوط به بیمارستان طالقانی )

( مذکر 1/19سویه ) 11( مؤنث و 1/11سویه ) 19دمطالعه مور

مربوط به  %3/90ها مربوط به لوله تراشه، نمونه %1/10اند. بوده

از سایر  %9/9و  مربوط به زخم %1/99مربوط به خون،  %1/0ادرار،

، نسبت به DDTاند. بالاترین میزان مقاومت به روش موارد بوده

ایمی پنم  مترین آن به( و ک%922پادزیست سفوتاکسیم )

 ( بوده است. مقاومت نسبت به پادزیست 91/11%)

(. %03/11بالا بوده است ) یکلین نیز علیرغم انتظار،اتایجی س

بوده که  %12های پادزیستی بالای مقاومت نسبت به تمام خانواده

(. نتایج 9 هاست )جدولبودن تمام نمونه XDRدهنده نشان

ن نشان داد که تنها یک نمونه برای کلیستی E-Testآزمون 

( نسبت به این پادزیست مقاومت نشان داده است و 11/2%)

 لیتر بوده است.میکروگرم بر میلی 1آن برابر  MICمیزان 

 ESBLهای تولیدکننده نتایج سویه

(، CDDTبا استفاده از روش دیسک دیفیوژن ترکیبی )

 11دیم، سویه مقاوم به سفتازی 929مشاهده گردید که از بین 

 .اندبتالاکتاماز وسیع الطیف بوده ( تولیدکننده آنزیم%1/11سویه )

و  OXAbla-51های ژن  PCRنتایج حاصل از واکنش

 23-OXAbla 24 و-OXAbla  58 و-OXAbla های الحاقی و توالی

ISAba1  وISAba2 

( سویه %21/11) 923سویه موردمطالعه،  921از میان 

OXAbla-24 ( سویه دارای ژن %01/11) 11و  OXAbla-23دارای ژن 

ولی  ،ها شناسایی گردیددر تمام سویه OXAbla-51 بودند. ژن 

 58-OXAbla توالی الحاقی  ها وجود نداشت.کدام از سویهدر هیچ

ISAba1 ها وجود داشت و میزان فراوانی ژن در تمامی نمونه

ISAba2 ،10 ( بوده است%31/10مورد ). 
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 ی موردمطالعههانمونهگوی حساسیت پادزیستی نتایج ال :1جدول 

Antibiotics Concentrations Sensitivity Resistant 

Minocycline 32 μg 0 ( 11/1% ) 1 ( 33/13% ) 

Trimethoprim/Sulfamethoxazole 01/9  μg + 01/03  μg 1 ( 19/0% ) 10 ( 31/10% ) 

Piperacillin 922 μg 0 ( 1/9% ) 923 ( 21/11% ) 

Ceftazidime 32 μg 1 ( 1/3% ) 929 ( 91/11% ) 

Cefotaxime 32 μg 2 ( 2% ) 921 ( 922% ) 

Gentamicin 92 μg 1 ( 1/3% ) 929 ( 91/11% ) 

Ciprofloxacin 1 μg 9 ( 11/2% ) 921 ( 21/11% ) 

Amikacin 32 μg 0 ( 11/1% ) 11 ( 33/13% ) 

Imipenem 91 μg 11 ( 1/13% ) 11 ( 91/11% ) 

Tigecycline 92 μg 1 ( 01/1% ) 922 ( 03/11% ) 

Cefepime 32 μg 9 ( 11/2% ) 921 ( 21/11% ) 

Ceftriaxone 32 μg 9 ( 11/2% ) 921 ( 21/11% ) 

Meropenem 92 μg 0 ( 1/9% ) 923 ( 21/11% ) 

Piperacillin/tazobactam 922 μg + 92 μg 1 ( 1/3% ) 929 ( 91/11% ) 

 بحث

باشد که در طلب می، پاتوژنی فرصتبومانی اسینتوباکتر

های ترین عوامل عفونتعنوان یکی از مهمهای اخیر بهلسا

و در  ICUهایی نظیر شده و در بخشبیمارستانی شناخته

ایجاد  های منجر به فوت راهای سوختگی عفونتبیمارستان

(. بیماران دارای ضعف سیستم ایمنی که به علت 3نماید )می

صوص به خبه عفونت بیمارستانی و به طولانی شدن مدت بستری،

گردند، شانس کمی برای پنومونی وابسته به ونتیلاتور مبتلا می

(. 1های ایجادشده با این باکتری دارند )درمان پادزیستی عفونت

قابلیت بقاء این باکتری در محیط بیمارستانی، به علت مقاومت 

ها و انواع مختلف کنندهالعاده آن در برابر ضدعفونیفوق

هایی نظیر: مکانیسم و درنتیجه داشتنهای پادزیستی خانواده

های کاهش تراوایی غشاء خارجی، تغییر سایت هدف، تولید آنزیم

های ترشحی چندگانه غیرفعال کننده داروها و افزایش بیان پمپ

هایی نظیر (. در مطالعات گذشته، پادزیست1،1)باشد می

یکلین، مینوسایکلین، اس آمیکاسین، پلی میکسین، تایجی

ایسین، پیپراسیلین/تازوباکتام، کارباپنم ها )ایمی پنم، توبرام

های ناشی از مروپنم، دوری پنم( و کلیستین جهت درمان عفونت

امروزه، حساسیت این  (.3رفتند )می بومانی به کار اسینتوباکتر

های فوق بشدت کاهش پیدا نموده باکتری نسبت به پادزیست

ها، دزیست مؤثر بر سویهکه در تحقیق حاضر تنها پاطوریاست به

 ها نسبت به بوده و حساسیت سویه (%21/11)کلیستین 

تازوباکتام، وسایکلین، آمیکاسین، پیپراسیلین/یکلین، میناتایجی س

 ،%11/1، %11/1، %01/1با:  و مروپنم به ترتیب برابر ایمی پنم

 Peerayehای شده است. در مطالعهتعیین %1/9و  91/11%، 1/3%

 %922، حساسیت به کلیستین را در تهران 0291در  و همکاران

و همکاران نیز در  Moammadi(. همچنین 12گزارش نمودند )

 %11در همدان، میزان حساسیت به کلیستین را  0291سال 

( توسط %0/11. همچنین نتیجه مشابهی )(11)گزارش نمودند 

Goudarzi  در تهران به دست آمد  0291و همکاران در سال

و همکاران در همین سال در  Bahador(، ولی نتایج بررسی 12)

( حاکی %1/11) و همکاران در اصفهان Vakiliو  (%1/11تهران )

 تواند به علتکه این می باشداز افزایش مقاومت این باکتری می

شیوع کلون جدیدی از این باکتری باشد که در حال کسب 

جب بروز نگرانی بیوتیک بوده و مومقاومت نسبت به این آنتی

بیوتیک (. آنتی13،14)جدی در درمان این عفونت گشته است 

 MICبه روش  CLSI (2015)کلیستین بر اساس دستورالعمل 

، میزان E-Testباید بررسی گردد و در این تحقیق نیز با روش 

شده است. میزان حساسیت بیوتیک بررسیحساسیت به این آنتی

یکلین ها اکه از خانواده تتراسیکلین ابه ماینوس هااین سویه

بوده است. پادزیست دیگری که ازنظر ساختمان  %11/1باشد، می

مولکولی مشابه با ماینوسایکلین بوده ولی با تغییرات جزیی که 
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پیدا نموده تبدیل به یک پادزیست وسیع الطیف شده است، 

باشد. مقاومت نسبت به این پادزیست نیز تایجی سایکلین می

بوده  %03/11که در این تحقیق طوریبه افزایش داشته بهروند رو 

آمده در این پژوهش نسبت به بتالاکتام دستهای بهاست. سویه

هاست سیلینها یعنی کارباپنم ها و پیپراسیلین که از خانواده پنی

و سفالوسپورین ها هم مقاومت بالایی نشان دادند که یکی از 

تاماز های مختلف باشد. در این تواند تولید بتالاکدلایل آن می

تحقیق تولید بتالاکتامازهای وسیع الطیف و کارباپنمازها که 

 D بندی آمبلر، در گروهگروهی از بتالاکتامازها هستند و در طبقه

از  %1/11گیرند، موردبررسی قرار گرفتند. ها قرار میاین آنزیم

 ESBLآزمایش شدند، تولیدکننده  CDDTهایی که با روش سویه

 Dهای بتالاکتامازهای کلاس بودند. برای تعیین فراوانی ژن

 :یعنی OXAهای گروه هیدرولیز کننده کارباپنم ها، ژن

 like -23-OXAbla  و like-24-OXAbla  وlike -58-OXAbla  موردبررسی قرار

(. این %21/11دارای فراوانی بالایی بود ) OXA-23گرفتند. ژن 

ران دیگر در ایران و سایر کشورهای نتیجه مشابه نتایج همکا

در  0291و همکاران در  Bahadorکه طوریباشد بهجهان می

ترین نوع کارباپنماز معرفی کردند عنوان فراوانایران این ژن را به

(11 .)Ganjo  در عراق فراوانی این  0291و همکاران نیز در سال

های همشابه یافت (. این نتایج11اعلام کردند ) %10ژن را 

Pasanem  و  0291و همکاران در فنلاند درNowak  و همکاران

ترین عنوان فراوانباشد که این ژن را بهدر لهستان می 0290در 

(. این ژن بر روی عناصر 11،11معرفی نمودند ) OXAژن در گروه 

راحتی ژنتیکی متحرکی همچون پلاسمیدها قرار دارد بنابراین به

ها انتقال بوده و سبب افزایش مقاومت آنها قابلدر بین باکتری

کمتر از  OXA-24. فراوانی ژن (4)شود نسبت به کارباپنم ها می

بوده است که این نتیجه نیز مشابه با  %01/11ژن قبلی، یعنی 

باشد. نتایج بقیه همکاران در ایران و سایر کشورها می

 0293و همکاران در اسپانیا در سال  Villalonمثال عنوانبه

 0290و همکاران در  Nowakو  %1/10میزان فراوانی این ژن را 

(. این ژن 11،13)گزارش نمودند  %9/11در لهستان میزان آن را 

ممکن است بر روی کروموزوم و یا پلاسمید قرار داشته باشد که 

ها انتقال تواند در بین باکتریدر صورت پلاسمیدی بودن، می

است که میزان هر دو ژن  ن تحقیق اینتوجه در اییابد. نکته قابل

like-23-OXAbla  و like-24-OXAbla  در بیمارستان میلاد کمتر از بقیه

های ایزوله شده در دهد سویهها بوده است که نشان میبیمارستان

اند. طور کامل این ژن را دریافت ننمودهها هنوز بهاین بیمارستان

ها یافت نشد که البته در نهیک از نمودر هیچ like-58-OXAblaژن 

طور بوده های همکاران دیگری در ایران نیز تقریباً همینبررسی

در تهران که  0293و همکاران در سال  Karmostajiاست مانند 

و  Sohrabi( و 22)اعلام نموده  %1/2میزان فراوانی این ژن را 

و همکاران در  Bagheriو  0290همکاران در تبریز در سال 

(. علاوه بر 21،22دانستند ) %0/3شیوع آن را  در کاشان 0291

 پلاسمیدها، اینتگرون ها و ترانسپوزون ها نیز جزو 

Accessory genes  بوده و نقش مهمی در کسب مقاومت نسبت

ها در کننده و افزایش بقاء باکتریها و مواد ضدعفونیبه پادزیست

 (.23شرایط خارج بدن دارند )

انتقال نامیده عنوان عناصر قابله گاهی بهترانسپوزون ها، ک 

ای هستند که قدرت تکثیر دو رشته DNAشوند، قطعاتی از می

ندارند مگر اینکه داخل یک رپلیکون قرار گیرند. یکی از دلایل 

هایی است که غالباً روی اهمیت ترانسپوزون ها، وجود ژن

ا های الحاقی ی(. توالی24)گردند ها حمل می ترانسپوزون

Insertion sequence اختصار که بهIS ترین شوند، سادهنامیده می

نوع ترانسپوزون هستند که تنها یک ژن منفرد برای آنزیم 

های کوتاه و مکمل ترانسپوزاز داشته و در دو انتها دارای توالی

ای که (. نکته21شوند )معکوس بوده و به چند خانواده تقسیم می

باشد ها حائز اهمیت میه انواع پادزیستدر مورد دلایل مقاومت ب

شوند که های متفاوتی سبب ایجاد مقاومت میاین است که ژن

که در ولی درصورتی ،ممکن است دارای بیان بالایی نباشند

های الحاقی قرار گیرند، علاوه مجاورت عناصر ژنتیکی مانند توالی

گردند، در ها میها در بین باکتریبر اینکه باعث انتقال این ژن

افزایش بیان ژن مربوطه و درنتیجه افزایش مقاومت نسبت به 

رو نمایند. ازاینها نقش بسیار مهم و اساسی را ایفا میپادزیست

مطالعات وسیعی در دنیا بر روی این عناصر ژنتیکی متحرک در 

در انگلستان  0221و همکاران در سال  Tutronحال انجام است.

های کارباپنماز بیان ژن در ISAba1نقش  ای در موردبه مطالعه

OXA  پرداخته و بیان داشتند که  بومانی اسینتوباکتردرISAba1 
 احتمالاً و like-51-OXAbla هایعنوان پروموتوری برای ژنبه

 like-23-OXAbla (.1باشند )می Higgins  0292و همکاران نیز در ،

در بالادست ژن  ISAba1حضور  مقاومت به ایمی پنم را مرتبط با
 و like-23-OXAbla و کارباپنمازهای اکتسابی  like-51-OXAblaاصلی 

 like-24-OXAbla و like-58-OXAbla ( 1دانستند.)  در این تحقیق نیز

شده نیز پرداخته ISAba2 به بررسی فراوانی ISAba1علاوه بر 

حال بررسی رسد فراوانی آن در ایران تابهکه به نظر می است

است و این تحقیق برای اولین بار در کشور گزارشی از  نشده

ارائه نموده است. در این مطالعه، میزان  ISAba2میزان شیوع 
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بوده است. حضور  ISAba2، 31/10%و  ISAba1، 922%فراوانی 

ها ها، خود دلیلی بر مقاومت زیاد این باکتریبالای این توالی

های الحاقی با این توالیها است زیرا نسبت به بسیاری از پادزیست

سبب افزایش بیان  OXAهای قرار گرفتن در ناحیه بالادست ژن

در  ISAba1های این حضور بالای توالی .(1)شوند ها میآن

و  Ganjoشده است، مانند های محققین دیگری نیز اعلامبررسی

از  %922در عراق که میزان آن را در بالادست  0291همکاران در 

و همکاران نیز  Bagheri(، 11گزارش نمودند ) like-23-OXAbla ژن

ها، از نمونه %922 را در ISAba1در کاشان، میزان  0291در 

در  0290و همکاران در  Sohrabi(. همچنین 22نشان دادند )

(. نتایج این 21گزارش نمودند ) %12را  ISAba1تبریز، فراوانی 

کتری نسبت به تمام بررسی علاوه بر اینکه مقاومت بالای این با

های دهد، انتشار وسیع ژنهای پادزیستی را نشان میگروه

کند و ثابت را نیز در این باکتری آشکار می OXAکارباپنماز 

تواند به کند که مقاومت زیاد این باکتری به کارباپنم ها میمی

های کارباپنمازی باشد دهنده بیان ژنخاطر حضور عناصر افزایش

های مقاومت انتقال نمودن ژنکه این عناصر در قابلو ازآنجایی

ها نقش دارند، رعایت اصول ایمنی از پادزیستی در بین باکتری

قبیل جداسازی بیماران عفونی از بقیه و ایزوله نمودن کامل 

و جلوگیری از مصرف خودسرانه دارو از  ICUبیماران بخش 

ین باکتری ومیر ناشی از ااقدامات بسیار مؤثر در کاهش مرگ

 خواهد بود.

 

 تقدیر و تشکر

وسیله از کارکنان مرکز تحقیقات عفونی اطفال بدین

بیمارستان مفید به خاطر همکاری صمیمانه در انجام این تحقیق 

 کمال تشکر و امتنان رادارم.
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