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 ABSTRACT 
 

Background and Aim: Acinetobacter baumannii is considered to be a re-emerging causative agent of nosocomial infections. 
There is a significant relation between pathogenicity of this bacterium and the numerous virulence factors. The purpose of 
this study was to investigate nine virulence factor genes in A. baumannii isolates derived from hospitalized patients. 

Materials and Methods: A total of 50 A. baumannii isolates were recovered from patients with pneumonia in Imam Khomeini 
Hospital, Tehran, Iran. Following biochemical and microbiological identification of the bacteria, Multiplex PCR was 
performed for basD, plD, csuA genes, surA, pbpG, bfmR genes, and bap, ompA genes using specific sets of primers which 
were specifically designed for this study. The espA was identified separately by a Uniplex PCR assay. All amplified DNA 
fragments were sequenced for the products’ confirmation. 

Results:  Among the 50 clinical isolates of A. baumannii studied, bfmR and pbpG genes were reported in all samples (100%), 
bap, plD, surA, and csuA genes were collected from 49 samples (98%), 48 (96%) of these isolates had ompA and basD genes, 
and espA gene was observed in only five isolates (10%).  

Conclusion:  According to this study results, virulence  factors genes in clinical A. baumannii have a prevalence rate more 
than 90%. Additionally, the high incidence rate of those genes related to biofilm formation indicates that most clinical strains 
have the ability to form biofilm structures. 
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Introduction
Acinetobacter baumannii is an aerobic non-

fermenting gram-negative coccobacillus belonging to 
the family Moraxellaceae. This opportunistic bact-
erium is usually isolated from the hospital envir-
onment and hospitalized patients. Acinetobacters, 
especially A. baumannii, are a part of the natural skin 
flora, which can localize the mouth cavity, pharynx, 

and tonsil. This point is important in terms of 
epidemiology and nosocomial infections [1].  

Some of the most important infections caused by 
this bacterium include endocarditis, meningitis, 
pneumonia, bacteremia, and urinary infection [2]. 
Over 43% of healthy people have this organism on the 
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surface of their body [3]. A. baumannii is considered 
one of the remarkable problems in nosocomial 
infections in the world due to antibiotic resistance. 
The clinical significance of this bacterium is seriously 
threatening, especially during the last 11 years 
because of acquiring antibiotic resistance genes [4].  

This pathogen produces biofilm-associated (Bap) 
protein by the bap gene that starts biofilm formation 
following A. baumannii attachment to cellular sur-
faces. Outer membrane protein A (OmpA), expressed 
by the ompA gene, is an adhesion protein, which plays 
an important role in biofilm formation on the surface 
of epithelial cells. Exopolysaccharide (Esp) is coded by 
the espA gene in high levels on cell surfaces and 
protects the cell against different types of envir-
onmental damage. Esp protein is involved in the 
aggregation and biofilm formation by this bacterium. 
Rapee Thummeepak et al. in 2016 reported 84.4%, 
48%, and 30.2% of ompA, bap, and espA in 255 clinical 
samples, respectively [5].  

The Csu protein generates a secretory system, inclu-
deing chaperone and usher, which are needed for the 
production of pilli and formation of biofilm on surfa-
ces. The expression of this protein is controlled by a 
regulatory system of two components named Bfms-
/BfmR that entails a kinase-sensor coded by bfmS and 
a response regulator coded by bfmR. This system is 
applied for bacterial biofilm formation on polysty-rene 
surfaces. It has been demonstrated in previous studies 
that inactivating the bfmR gene leads to the cessation 
of pilli production, adhesion, and biofilm formation on 
plastic surfaces. The frequency of this gene has been 
reported to be high in clinical isolates. Thummeepak 
et al. found a frequency of 84% for this gene [6].  

Other virulence factors encompass iron acquisition 
system (basD), phospholipase D (slpD), surface 

antigen protein A (surA), and penicillin-binding protein 
G (bpbG) [7, 8]. Therefore, the present study aimed to 
identify nine diverse virulence genes in A. baumannii 
isolates isolated from patients with pneumonia 
hospitalized in the Intensive Care Unit (ICU) of Imam 
Khomeini Hospital, Tehran, Iran. 

Materials and Methods 
Isolation and Identification of Isolates 

A total of 50 isolates of A. baumannii were randomly 
selected from the microorganisms collection of the 
Iran University of Medical Sciences. These bacteria 
were selected from the clinical samples of the 
respiratory system of patients who referred to Imam 
Khomeini Hospital, Tehran, Iran during 2018-2019 [9]. 
Biochemical tests, including oxidase, catalase, anaero-
bic oxidation-fermentation (OF), aerobic OF, triple 
sugar iron (TSI), indole, motility, culture on Simmons 
Citrate agar, Voges-Proskauer, methyl red, culture on 
MacConkey agar, and lactose test (Merck, Germany) 
were performed to ensure correct colony selection. 
Finally, 50 A. baumannii isolates were identified and 
confirmed [10].  

Primers Designing 

The target sites for A. baumannii primers were 
chosen as nine specific genes, namely bap, ompA, 
basD, espA, bfmR, lpD, csuA, pbpG, and surA. 
Following the determination of target sites for primer 
designing, databases of each bacterium were 
searched on NCBI. The Oligo 2, Oligoanalyzer, and 
Gene Runner softwares were applied to assess the 
annealing and Tm temperatures of primers (Table 1). 
Next, blasting with human, fungal, viral, and 
microorganism samples was performed with NCBI 
databases for the designed primers.  

 
Table 1. Sequences of primers used for identifying specific genes in A. baumannii isolates  

Gene Primer Sequence Product Size Reference 

OmpA F: GCTGGTGTTGGTGCTTTCTG 
R:TCGGTTGATCCCAAGCGAAA 490 This study 

Bap F:TGAAAGTGGCTGCCAGTGAT 
R:TCTGCGTCAGCGTCACTATC 223 This study 

EspA F:CAGCTTTAGGTCTTGCGGGA 
R:TGCTAAACCGAAGTCGCCAA 392 This study 

PbpG F:TGGATGCGCAAACAGGTGAA 
R:GGTCGGTGTGGTTGAGAACT 467 This study 

BasD F: TGCTGTTCGTTCTTTTGGCG 
R:GTTGAGTTTGAGCGCCGATG 517 This study 

PlD F: GCTGTGGCTTTGACAGGTTG 
R TAGCGCAAACGGTGTTGTTG 695 This study 

BfmR F:ACCGATGGTAACCGTGCAAT 
R:TCTGCACCCATTTCCAGACC 194 This study 

SurA F:GATGCGATTGCACCTGGAAC 
R: TTGACGTGCCATACGCTCTT 822 This study 

CsuA F: TGGTGAAGCTACCACAGGTT 
R:ACGACTACCATCATGGGCTG 322 This study 
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DNA Extraction from A. baumannii Isolates 

First, colonies of all A. baumannii isolates were 
separately cultured in microtubes containing 2 mL of 
Tryptic Soy Broth (TSB) medium and were incubated 
at 37°C for 24 h, which followed by the extraction of 
genomic DNA from colonies by the boiling method. 

First, bacterial suspension was centrifuged at 10000 
rpm for 10 min after 24 h incubation. Afterwards, 1 mL 
of the supernatant was discarded and 1 mL distilled 
water was added to the bacterial precipitate. This 
procedure was performed twice. Next, 200 µL of TE 
sterile buffer (pH: 8) was added to the bacterial 
precipitate. Microtubes containing precipitate and TE 
buffer were boiled at 100°C for 10 min and were 
immediately transferred to the temperature of -20°C 
for 5 min.  The process of boiling and cooling was 
repeated three times. Afterwards, the microtubes that 
contained bacterial precipitation were centrifuged at 
14000 rpm. Finally, the supernatant containing 
genomic DNA was collected in a sterile microtube for 
polymerase chain reaction (PCR). In order to 
determine the purity of extracted DNA, electroph-
oresis and biophotometer were carried out.  

Multiplex PCR 

PCR was performed using Taq DNA Polymerase 
Master Mix (Amplicon, Denmark) which consists of 
MgCl2, dNTPs, Taq polymerase, and buffer. The final 
volume of each reaction for completing multiplex PCR 
was 25 µL containing 12 µL Master Mix for all 
reactions. Moreover, 0.3 µL at the concentration of 10 
pM was poured in a microtube from each forward and 
reverse primer of ompA gene with 1 µL of both 
primers for bap gene. In addition, 0.5 µL of both 
reverse and forward primers of the three genes csuA, 
plD, and basD were poured into another tube.   

The amounts of 1, 0.5, and 0.5 µL of the reverse and 
forward primers of pbpG, bfmR, surA genes were 
added to the third microtube, respectively. A volume 
of 0.5 µL of each primer of the espA gene was poured 
into another tube. The espA gene was evaluated 
separately and not as multiplex. The final 
concentration for each primer was 100 µmol. After 
that, 1 µL DNA at the concentration of 200 ng/L and 1 
µL double-distilled water free of any nuclease was 
added to each reaction mixture to reach the intended 
final volume.  

Multiplex PCR was carried out as follow: 1) primary 
denaturation for 5 min at 95°C, 2) 34 denaturation 
cycles of 40 sec at 95°C, 3) annealing for 45 sec 
(annealing temperature was determined as 59°C for 
all nine genes, 4) polymerization for 45 sec at 72°C, 
and 5) final polymerization for 5 min at 72°C. 
Afterwards, PCR products were electrophoresed on 
1% agarose gel containing safe stains and were 

visualized by gel documentation. The PCR products 
were finally sent to Pishgam Co. (Iran) for sequencing.  

Statistical Analysis 

Statistical analysis was performed using the SPSS 
software version 22 (IBM, Chicago, Ill., USA). The 
relationship between antibiotic resistance and the 
frequency of ompA, bap, bfmR, espA, basD, surA, 
pbpG, csuA, and plD was assessed by the t-test. 

Results 
Identification of A. baumannii  

Microbiologic and biochemical tests were perfor-
med for the definite determination of 50 A. baumannii 
isolates collected from the respiratory system of 
patients. In the laboratory, all 50 isolates were 
cultured on MacConkey agar and blood agar and were 
incubated at 37°C for 24 h. After that, the presence of 
Gram-negative coccobacilli A. baumannii was confirm-
ed by a microscope. Next, biochemical tests, such as 
IMViC, urease, TSI, OF, MR, VP, SIM, catalase, oxidase, 
and growth at 37°C and 42°C were conducted to 
diagnose diverse species of Acinetobacter. 

Isolates that were lactose negative, non-motile, 
oxidase negative, catalase positive, indole negative, 
pigmentation negative, urease positive, citrate pos-
itive, H2S negative, and MR negative were confirmed. 
The results of microbiologic and biochemical tests 
demonstrated that all 50 samples were A. baumanni 
and stored at -70°C in Peptone Water medium 
containing 30% glycerol.  

Results of PCR for Specific Genes 

All samples identified as A. baumanni by bioch-
emical tests were tested by multiplex PCR for ompA, 
bap, bfmR, plD, basD, espA, csuA, pbpG, and surA 
genes. The results of multiplex PCR revealed that the 
genes bfmR, bap, ompA, and csuA involved in biofilm 
formation had the frequencies 100%, 98%, 96%, and 
98%, respectively. Gene espA was found to have the 
lowest frequency of 10% among the isolates. The 
lengths of products are demonstrated in Table 1. 

According to the findings of previous studies, the 
bap gene is the most important gene for biofilm 
formation [5]. The frequency of this gene was very 
high in the current study (98%) and only one isolate 
lacked this gene. The frequency of other investigated 
genes in the present study was 98%, 96%, 98%, and 
100% for plD, basD, surA, and pbpG, respectively 
(P<0.05) (Figures 1-5). For all negative specimens, PCR 
was repeated twice as a single gene. The frequency of 
genes basD, bfmR, bap, ompA, plD, csuA, pbpG, and 
surA was 82% (Table 2). The PCR products were finally 
sent to Pishgam Co. for sequencing. The findings of 
sequencing showed a similarity of over 80% in isolates 
(P<0.05) (Figure 6).  
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Figure 1. Frequency of studied genes in A. baumannii isolated from patients 
 

 
Figure 2. Electrophoresis gel of the PCR products of genes plD (the segment of 695 base pair), basD (the segment of 517 base pair), csuA (the 

segment of 322 base pair); columns 1 and 2: DNA marker of 1000 base pair; column 16: negative control 
 

 

Figure 3. Electrophoresis gel of the PCR products of genes surA (the segment of 822 base pair), pbpG (the segment of 467 base pair), bfmR 
(the segment of 194 base pair); column 1: DNA marker of 1000 base pair; column 15: negative control 
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Figure 4. Electrophoresis gel of the PCR products of genes ompA (the segment of 490 base pair), bap (the segment of 223 base pair); column 

1: DNA marker of 1000 base pair; column 17: negative control 
 

 
Figure 5. Electrophoresis gel of the PCR products of genes espA (the segment of 392 base pair); column 1: DNA marker of 1000 base pair; 

column 17: negative control 

 

Table 2. Pattern of pathogen factors in A. baumannii isolates isolated from the respiratory system  

ompA bap espA basD plD bfmR surA CsuA pbpG Pattern Percentage Number of 
isolates 

+ + - + + + + + + P1 82 % 41 

- - - + + + + + + P2 2 % 1 

+ + - - - + - + + P3 2 % 1 

+ + + + + + + + + P4 8 % 4 

+ + + + + + + - + P5 2 % 1 

+ + - - + + + + + P6 2 % 1 

- + - + + + + + + P7 2 % 1 
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Figure 6. A sample of bap gene sequencing 

 

Discussion 
During the last decade, A. baumannii has been 

identified as the most important nosocomial pathogen 
throughout the world. It is partly due to the living 
ability of this microorganism in the hospital 
environment and obtaining resistance mechanism 
leading to acute infections, especially in severely ill 
patients. Although extensive information exists 
concerning the mechanisms of antibiotic resistance in 
this microorganism, it cannot be stopped yet [11].  

Although the severity of A. baumannii infection is 
directly related to the pathogen factors, the frequency 
of these factors in clinical samples of A. baumannii is 
less reported [12]. Therefore, the infection caused by 
this agent and the immune response of the host to 
these infections is still ambiguous. In the present 
study, the frequency of nine genes of virulence factors 
were evaluated in the clinical samples of A. baumannii 
isolated from the respiratory system of patients. 
Biofilm is considered as an important factor in clinical 
specimens of A. baumannii. The extension and 
thickness of biofilm structures and intracellular 
attachments are tightly related to bap family proteins, 
which are coded by the bap gene [13, 14].  

Our results concerning the frequency of pathogen 
genes were highly similar to the findings of Chaoliu et 
al. in China. In the mentioned investigation, the 
frequency of the bap gene in the clinical samples of A. 
baumannii was reported as 87.5%. Furthermore, 
Fallah et al. in 2019 found the frequency of 92% in 100 
clinical isolates in Iran [15, 16].  

The ompA is a protein of the outer membrane that 
induces biofilm formation on the epithelial cells of 

humans. This protein is coded by ompA [5]. In Iran, 
Bardbari et al. (2017) and Zeighami et al. (2019) 
reported the frequency percentage of this gene as 
100% in clinical isolates of A. baumannii isolated from 
respiratory samples and 81% in the isolates related to 
other clinical specimens, respectively [17, 18]. Their 
results were highly similar to the findings of the 
current investigation (96%). Although the ompA gene 
has a high frequency, previous studies have shown 
that biofilm formation is more associated with the bap 
gene, compared to the ompA gene [19].  

The csuA gene belongs to the csu gene operon, 
which consists of six genes (csuA/BABCDS) and codes 
the chaperone-usher secretory system as a very 
important part of pilli generation and biofilm structure 
formation on non-living surfaces [20]. The bfmR gene 
as the regulatory part of the two-component 
regulating system had a frequency of 100%. The pres-
ence of this gene in A. baumannii isolates is essential 
for pilli generation and biofilm formation on plastic 
surfaces [6]. Thummeepak et al. in a study in Thailand 
(2016) on A. baumanni clinical samples reported a 
frequency of 84% for the latter gene [5]. These 
findings revealed that most of the clinical isolates of A. 
baumannii had the potential for biofilm forming. The 
frequency of the espA gene in the present study (10%) 
was lower than the other genes that contribute to 
biofilm formation, including csu, bfmR, espA, ompA, 
and bap.  

Thummeepak et al. and Kim et al. (2019) observed 
the frequencies of 30% and 50% for the mentioned 
gene in 255 clinical samples and 181 specimens 
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isolated from blood culture in South Korea, 
respectively [5, 21]. Two other genes investigated in 
the current study were plD and surA, both of which are 
serum resistance factors [7, 22]. Chaoliu et al. 
reported the frequency of 95% for surA and 92% for 
plD, which is consistent with our results [15].  

The basD was another gene with a frequency of 96% 
in the current study. Chaloliu et al. and Kim et al. 
revealed it to be 92% and 98%, respectively [15, 21]. 
Finally, the pbpG gene that codes PBPs had a 
frequency of 100% in A. baumannii isolates. Although 
PBPs are the receptors of beta-lactam antibiotics, are 
known as one of the pathogen factors in A. baumannii 
isolates and account for bacterial survival in human 
serum and the soft tissues of animal models [20].  

The findings of some investigations had a very low 
similarity with our results. The latter discrepancy 
could be attributed to the type of studied samples, 
study time, and the type of used antibiotic disk. On the 
other hand, these bacteria benefit from diverse 
mechanisms for pathogenicity, scape host immune 
system, and antibiotic resistance. Numerous studies 
have been performed in Iran on the epidemiologic 
characteristics and drug resistance pattern of A. 
baumannii isolates. However, it is necessary to 
consider the role of this bacterium as a potentially 
dangerous factor in nosocomial infections.  

Conclusion  
The genes involved in the pathogenicity of A. 

baumannii have a high frequency and the nosocomial 
prevalence of this bacterium has elevated. Therefore, 
large-scale studies and protection programs, such as 
infection control in the ICU seem to be necessary. 
Limiting the consumption of antibiotics, development 
and changing of hygiene plans for contaminated 
facilities, and classifying patients in whom this 
bacterium has colonized are among the beneficial 
approaches for controlling the spread of A. baumannii.  
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  یکی   عنوان به  و   داشته  وسیعی انتشار  طبیعت  در  که  است   منفی گرم  کوکوباسیل  یکی  بومان  باکتر  اسینتو:  زمینه و اهداف
بیمارستانی  عفونت  مهم  عوامل از   درمان،  باکتري  این  در  بیوتیکیآنتی  هايمقاومت  ایجاد  ۀواسط  به .  شودمی  محسوبهاي 

ژن    9  ی بررسبراي   حاضر  ۀمطالع .است  شده   هاآن  میر   و   مرگ منجر به  آن  پی  در  و روبرو    اوانیفر   مشکلاتبا    بیماران  آمیز موفقیت
 .دیو انجام گرد یطراح مارانیجداشده از ب یبومان نتوباکتریاس ینیهاي بالدر نمونه ییزاي ماریب

  يهایمکروارگانسیم  ونیشده در مرکز کلکس  ره یذخ  اسینتوباکتر بومانینمونه    50مطالعه تعداد    نیدر ا:  مواد و روش کار
، بودند  تهران، ایرانی،  نیامام خم  مارستانیکننده به بمراجعه  مارانیب  یتنفس  دستگاه جداشده از    که  رانیا  یدانشگاه علوم پزشک

، یاختصاص   يمرهایاز پرا  استفاده   با  ها،هیسو  دیی . پس از تادندی گرد  دییتا   ییایمیوشیب  و  یشناسکروبیم  يهاروش  با  و  شدند  انتخاب
 Multiplexآزمون  )  (bap, ompAهاي  و ژن )  surA, pbpG ,bfmR(  يهاو ژن   )(basD, plD, csuAي  ها ژن  يبرا

PCR  انجام شد. ژن  espA   صورت جداگانه با  بهPCR  زا  آمده دستبه  جینتا .  شد  یابی ارز  یمعمول  PCR   نییتع  يبرا  تیدر نها 
 .  ارسال شد شگامیدوطرفه به شرکت پ یتوال

  دو   ی فراوان  ب ینشان داد که به ترت  Multiplex PCR  از  لحاص  جینتا  ،اسینتوباکتر بومانی  ینینمونه بال  50  نی از بها:  یافته
 basDو  ompAهاي  ژن  یفراوان  ،98%(  49(  csuA و  plD  surA,  و  bap  هايژن  یفراوان  ،50)bfmR  )100%  و  pbpGژن  

 . شد مشاهده  10%( 5( espAژن نیهمچن و 48 )96%(
بیماري :  گیرينتیجه فاکتورهاي  جدازایی  شیوع  بومانیهاي  ه یدر  از،  اسینتوباکتر  مورد    .بود  %90  بیشتر  در  به خصوص 

  ي ساختارها لیتشک يبرا ییبالا ییتوانا ،ي مورد مطالعههاهیسو  اکثر که گرفت جهی نت توانیم  لم،یوفیب لیتشک در لیهاي دخژن
بومانی  یمارستانیب  وعی شافزایش میزان    .ددارن  لمیوفیب  هاي کنترل عفونت  رینظ  یهاي حفاظتبرنامه  یلزوم طراح  ، اسینتوباکتر 
 هاي باکتري  ن یا  توانیم  یمولکول  هايشرو  از  استفاده  با   نیهمچن.  کندیم  نشان  خاطر   را  ژهیو  هايتمراقب  بخش  در  جادشده یا

 .نمود زیتجو را هایکوتیبیآنت آن با متناسب  و  کرد نییتع را آنها بیوتیکیآنتی مقاومت یژگیو و ییشناسا را پاتوژن
 یتنفسهاي عفونت ،ییزاهاي بیماري ، ژنبومانیاسینتوباکتر  :هاواژه  کلید

 دسترسی آزاد؛ کپی برداري، توزیع و نشر براي استفاده غیرتجاري با ذکر منبع آزاد است. :  مجله میکروب شناسی پزشکی ایران   ©رایت  کپی 
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 مه مقد     
بومانی   ي ریرتخمیغ   یمنفگرم  لی کوکوباس  کی  اسینتوباکتر 

  طور به  يباکتر  این  است.  موراکسلاسه  خانواده  به  متعلق  و  يهواز
  مارستان یب  در  يبستر  مارانیب   و  مارستانیب  طیمح  از  معمول

  ژه یوبه  نتوباکترها، یاس.  است  طلبفرصت  ي هاپاتوژن   زوج  و   جداشده
بومانی   در  دنتوانیم   و  بوده  پوست  یعیطب  فلور  جزء  اسینتوباکتر 

 لحاظ  از  خود  مسئله  نیا  که  شود  مستقر  لوزه  و  حلق  دهان،  حفره
 . ]1[ است تیاهم زیحا یمارستانیبهاي عفونت و يولوژیدمیاپ 

مهمتر  یبرخ ا  ی ناش  ي هاتعفون  نیاز    ،يباکتر  نیاز 
هستند   يو عفونت ادرار  یمیباکتر  ،یپنومون  ت،یمننژ  ت،یاندوکارد

  خود  بدن   سطح   در  را  زمیارگان  نی ا  سالم،   افراد%    43  از   شیب.  ]2[

  یکی  کیوتیبیآنت   مقاومت  لیدل  به  اسینتوباکتر بومانی   .] 3[دارند  
 ا یدن  سراسر  در  یمارستانیبهاي  عفونت   در  مطرح  ازمشکلات

  11  ی ط  در   ژه یو  به   يباکتر  نیا   ی نیبال  ت یاهم.  شودیم  محسوب
  را  درمانبیوتیکی،  آنتی  مقاومت هايژن  کسب ییتوانا  با  ریاخ  سال

   .] 4[ است  ساخته مواجه يجد د یتهد  با

از ژن    ن ی ا  -Bap  )Biofilm  ن ی ئ ، پروت bapپاتوژن با استفاده 

associated protein تول را  ا   دی )  اتصال   نی کرده که  از  فاکتور پس 
رو   یبومان   نتوباکتر ی اس  آغاز   لم ی وف ی ب   لی تشک   یسلول   وحسط   يبر  را 

پروتئ می  توسط OmpA  )Outer membrane protein A  ن ی کند.   (
اده   انیب   ompAژن   و  ا   یزنی شده  باعث  در   لمیوف ی ب   جادی است که 
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که   Esp  (exopolysacharide (گردد.  ی م  الی تل   ی اپ   ي ها ل سطح سلو 
ژن   می   espAتوسط  افزا   شود کد  سلول  سطح  باعث   افته،ی   ش یو 

از   سلول  در   Esp  نی پروتئ .  شودمی   ی ط ی محهاي  ب ی س آ محافظت 
تشک  و  دارد  ي باکتر   لم ی وف ی ب   ل ی تجمع   ۀ مطالع   در   ، نقش 
Thummeepak    سال در  همکاران  نمونه   255در    2016و 

 درصد  espA  2 /30،  درصد  bap 48  ، درصد  ompA  4 /84ی نی بال 
 .]5[  دیگرد   گزارش 

تول   یترشح   ستم ی س   Csu  ن ی پروتئ  آشر  و  چاپرون   دی شامل 
سطح نقش دارد.   ي رو   لم ی وف ی ب   ل یو تشک   ی لی مونتاژ پ   ي کند که برا می 

س   ن ی پروتئ   نی ا   ان ی ب  کنترل  جزئ   ی م ی تنظ   ستم ی تحت   یدو 
Bfms/BfmR    ک   کی است که شامل  وسیلۀبه کدشده    ناز ی سنسور 

bfmS   وسیلۀ به کننده پاسخ کدشده م یتنظ   ک ی و  bfmR   نی ا از  .  است 
تشک   ستم ی س  پل   يرو   ي باکتر   لمی وف ی ب   لی براي   رن ی است ی سطوح 

 ری غ   که   است   شده  داده   نشان   ی قبل  مطالعات  در .  د شو استفاده می 
اتصال   یی توانا   ،ی لی پ   دی باعث از دست رفتن تول   bfmRفعال کردن ژن  

ژن   ن ی ا   یفراوان   .شود می   ک ی سطح پلاست   ي بر رو   لم ی وف ی ب   ل ی و تشک 
 مطالعه ژن در    نی ا   یفراواناست.    شده   گزارش   بالا  ،ین ی هاي بال ه ی در سو 

Thummeepak  از ] 6[ است   شده  گزارش  % 84  همکاران   و  .
 (Iron acquisition system)به   توان می   گر، ید   ي زا بیماري   يفاکتورها 

basD  , (phospholipase D) slpD  ,  surA  , (surface antigen 
protein A)  pbpG  penicillin binding protein G) کننده   ان ی) که ب 

هدف از انجام   ن،ی بنابرا .  ] 8,  7[  کرد   اشاره   است   ي بتالاکتاماز   مقاومت 
و   9  ییشناسا   مطالعه  ن ی ا  ا   رولانسیژن  در  هاي زوله ی مختلف 

 ي و بستر   ی مبتلا به پنومون  ماران ی جداشده از ب   یبومان   وباکتر ی اسنت 
 .شد   ی بررس  ی ن ی خم   امام  مارستان ی ب   ICUدر بخش  

 هامواد و روش 

 ها   هیسو  نییو تع  يجداساز
 در   شده  رهی ذخ  اسینتوباکتر بومانی  هی جدا  50پژوهش   ن ی ا  در 

پزشک   دانشگاه هاي  سم ی کروارگان ی م   ون ی کلکس   مرکز   ران ی ا  ی علوم 
 ی نی بال   هاي ها از نمونه ي باکتر   ن یا   .انتخاب شدند   ی صورت تصادفبه 

امام  مارستانی کننده به ب مراجعه  مارانی ب   ی جداشده از دستگاه تنفس 
 ل منظور حصو به   .] 9[   انتخاب شدند   1397در سال    تهران ،  ی ن ی خم 
 داز،ی اکس (   یی ا ی م ی وش ی ب   يها تست   ها، ی کلون  انتخاب   صحت   از   نان ی اطم 

حرکتSIM)اندول( ،  TSI  ، ي هواز   OF  ،ي هواز ی ب  OF  کاتالاز،   ، 
(SIM)،   ترات،ی س   مون ی س  VP  ،MR(شرکت   ) لاکتوز   ،ی ، مک کانک

 اسینتوباکتر بومانی  زوله ی ا   50  ب یترت   نی مرك آلمان) انجام شد. به ا 
 .] 10[  شدند   دیی تا  و  ییشناسا

 مرها یپرا   یطراح
  ، اسینتوباکتر بومانی   ي مرها ی پرا   ي برا   شده انتخاب   هدف هاي  ت ی سا 

  ompA/ bap  /  /bfmR /espA /basD /plDشامل   یی زا بیماري   ژن   9
 /csuA  /pbpG /surA   ی طراح   براي   هدف   ت ی سا   انتخاب   از   پس .  شد   ن یی تع  

  جستجو  NCBI ت ی سا   از   ي باکتر   هر   به   مربوط   ی اطلاعات   ي ها ک بان   مر ی پرا 
  ي مرها ی پرا  Tm و  Anneling ي دما   ی اب ی ارز   براي .  د ی گرد   ه ی ته   و 

 Gene Runner و   2Oligo ، Oligoanalyzer  افزار نرم   از   شده ی طراح 

  منظور به   ذکرشده   ي مرها ی پرا   ی طراح   از   بعد ).  1(جدول    شد   استفاده 
 عمل  NCBI ی اطلاعات   بانک   در   آنها،   عملکرد   بودن   ی اختصاص   از   نان ی اطم 

Blast  و   ها س رو ی و   ، ی قارچ   ، ی انسان   هاي نمونه   با   کردن  
 . رفت ی پذ   صورت   گر ی د هاي  سم ی کروارگان ی م 

 

 اسینتوباکتر بومانی هاي هیدر سو ییزا بیماري  هايژن یی استفاده براي شناسا  مورد ي مرهای پرا ی توال .1جدول 

Gene Primer Sequence Product Size Reference 

OmpA F: GCTGGTGTTGGTGCTTTCTG 
R:TCGGTTGATCCCAAGCGAAA 490 This study 

Bap F:TGAAAGTGGCTGCCAGTGAT 
R:TCTGCGTCAGCGTCACTATC 223 This study 

EspA F:CAGCTTTAGGTCTTGCGGGA 
R:TGCTAAACCGAAGTCGCCAA 392 This study 

PbpG F:TGGATGCGCAAACAGGTGAA 
R:GGTCGGTGTGGTTGAGAACT 467 This study 

BasD F: TGCTGTTCGTTCTTTTGGCG 
R:GTTGAGTTTGAGCGCCGATG 517 This study 

PlD F: GCTGTGGCTTTGACAGGTTG 
R TAGCGCAAACGGTGTTGTTG 695 This study 

BfmR F:ACCGATGGTAACCGTGCAAT 
R:TCTGCACCCATTTCCAGACC 194 This study 

SurA F:GATGCGATTGCACCTGGAAC 
R: TTGACGTGCCATACGCTCTT 822 This study 

CsuA F: TGGTGAAGCTACCACAGGTT 
R:ACGACTACCATCATGGGCTG 322 This study 
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ومانی هاي  زولهیاز ا  DNAاستخراج   سینتوباکتر ب  ا
مقدار کلن  يابتدا  هر  ی از  سو  کی هاي  جداشده یاز    ة هاي 

بومانی در  هب  اسینتوباکتر  جداگانه   2  يحاو  وبیکروتیم  کیطور 
به   وسیسلسدرجه    37کشت داده شد و در    TSB  طیمح  تریلیلیم

گرد   کیمدت   انکوبه  روز  زمان  دیشبانه  مدت  گذشت  از  بعد   .
ها استخراج یاز کلن  جوشاندن  روش  به  کیژنوم  DNA،  ونیانکوباس

از گذشت   انجام شد که ابتدا بعد  بیترت  نی. روش استخراج به اشد
 قه یدق  10به مدت    يباکتر  ونیسوسپانس  ،ونیساعت از انکوباس  24

دور     عیما   ازلیتر  میلی  1  سپس .  شد  وژیفیسانتر  rpm10000در 
  رسوب   به  مقطر  آبلیتر  میلی  1  مقدار  و  شد  ختهیر  دور  رسوب  ییرو

 تکرار   گرید  ۀمرتب  2  شکل  نیهم  به  عمل  ن یا.  د یگرد  اضافه  يباکتر
 TE  لیبافر استر  تریکرولیم  200، مقدار  مراحل  نیا  یط  از  بعد.  شد

(pH 8)  يهاي حاووب یکروتیاضافه شد. سپس م  يبه رسوب باکتر  
  درجه   100  در  قهیدق  10، ابتدا به مدت  TEو بافر    يرسوب باکتر

به مدت    وسیسلس (  ي  دما  به  قهیدق  5جوشانده شد و بلافاصله 
 مرتبه   3  کردن  سرد  و  جوشاندن  عمل  نیا.  افتی  انتقال  درجه)  -20

 بار   يبرا  يباکتر  رسوب  يحاوهاي  وب یکروتیم  سپس.  شد  تکرار
  یی . در انتها محلول رودیگرد  وژیفیسانتر  rpm14000   دور  در  آخر

حاو برا  کیژنوم  DNA  ي که   وب یکروتیم  ک یدر    PCR  ياست 
براشد  يآورجمع   لیاستر   DNAخلوص    زانیم  نییتع  ي. 

 .  دیانجام گرد وفتومتریو ب سیشده، الکتروفورزاستخراج 

بیماريژن  انتخاب ا  یی زاهاي  سینتوباکتر هاي  زولهیدر  ا
ومانی   PCRپلکس    یو انجام مولت  ب

PCR  کسیمسترم  تگ  وسیلۀبه  )Amplicon  انجام شد که (
است.    2polymerase, dNTPs, MgCl Taq  يحاو بافر    حجمو 
 تر یکرولیم 25برابر  PCR Multiplex انجامبراي   واکنشهر   یینها
تمام    يبرا  کسیمستر م  تریکرولیم12مقدار  ي که حاو  دیگرد  هیته

همچنواکنش بود.   10  غلظت  به  تریکرولیم  3/0  مقدار  نیها 
   ompAژن يبرا ورزیر و فوروارد  يمرهایاز پرا کیهر  از کومولاریپ 
 وب یکروتیم  کی  داخل   bapژن  يبرا  مریپرا  دو  هر  از  تریکرولیم  1  و
از هر   تریکرولیم 5/0مقدار  گرید  کروتوبیم ک یشد. داخل  ختهیر

پرا برا  ورزیر  مریدو   خته یر  basD, plD, csuAژن    3  يو فوروارد 
از   تریکرولیم  5/0و    5/0  ، 1  ریمقاد  وبیکروتیم  نیشد. داخل سوم

پرا  کیهر   رمر یاز  فوروارد    ورزیهاي  ترتیب  و    هاي ژن   يبرابه 
pbpG, surA, bfmR  برا  ختهیر   5/0  مقدار  ز ین  espAژن    يشد. 

 تیوپ کرویم  کیطور جداگانه در  ها بهمریاز پرا  کیاز هر    تریکرولیم
  یپلکس بررسیمولتو نه به شکل    یی تنها  به   espAشد. ژن    ختهیر

پرا  يبرا  یینها  غلظت.  شد ادامه    کرومولیم  100  مریهر  در  بود. 

 آب  تریکرولیم  1  و  ng/L  200با غلظت    DNA  تریکرولیم  1مقدار  
حجم    به   دنیرس  يبرا  نوکلئاز  گونه  هر  از  يعار  ریتقط  بار  2  مقطر

  Multiplex PCR  ند یفرا  پایان  دراضافه شد.    واکنشبه هر    یی نها
در    قهیدق  5به مدت    هی اول  ونی) دناتوراس1انجام شد:    بیترت  نیبه ا
  يدما  در  چرخه  34  ونی دناتوراس)  2  وس،ی سلسدرجه    95  يدما
  9  هر  يبرا  نگیانل  ي(دما  نگیانل )  3  ،هیثان  40  مدت  به  درجه  95
 به   ونیزاسیمریپل)  4  ه،یثان  45  مدت   به )  شد  نییتع  درجه  59  ژن

 درجه   72  در  یینها  ونیزاسیمری) پل5  ،درجه  72در    هیثان  45مدت  
در   الکتروفورز  PCR  محصولات  يرو  ت ینها  در .  قهیدق  5  مدت  به

 gelتوسط    و  گرفت  انجام  Safe stainحاوي    آگاروز  ژل  1%

documentation  از  آمده دستبه  جی نتا.  شد  مشاهده  PCR   ت ینها  در  
 . شد  ارسال شگامیپ  شرکت بهدوطرفه  یتوال نییتع يبرا

 ي آمار لیتحل  و   هیتجز
 ,.SPSS Inc(  22نسخۀ    SPSSافزار  به کمک نرم  يآمار  زیآنال

Chicago, IL., USA  (ی فراوان  و  بیوتیکیآنتی  مقاومت  ن یب  رابطه  و  
 / ompA /bap /bfmR /espA /basD /plD  /csuA  /pbpG  هايژن 

surA يآمار آزمون با T-test دی گرد یبررس . 

 هایافته 

 اسینتوباکتر بومانی  ییشناسا
شده    جدا  اسینتوباکتر بومانی  هیسو  50یقطع  نییتع  منظورهب

تنفس دستگاه  متست   ماران،یب  یاز  و    یشناس  کروبیهاي 
روي محیط    هیسو  50در آزمایشگاه هر  .دیانجام گرد  ییایمیوشیب

ساعت    24هاي مک کانکی آگار و بلاد آگار کشت داده و به مدت  
ساعت، با آزمایش    24انکوبه شد. پس از    سلسیوسدرجه    37در  

کوکوباسیل وجود  گرم)  آمیزي  (رنگ  منفی  مستقیم  گرم  هاي 
اسینتوباکتر به روش میکروسکوپی تایید شد. سپس، براي تشخیص 

تسگونه اسینتوباکتر  مختلف  بیوشیمیاییت هاي  ،  IMVIC  هاي 
و    37کاتالاز و اکسیداز و رشد در    ، TSI،OF ،MR،VP،SIMآز،  اوره
تست    یحاصل از بررس  ج ینتا  بررسی  د.انجام ش  سلسیوسدرجه    42

هایی که داراي ایزوله   کهنشان داد  یی  ایمیوشیو ب  یشناسکروبیم
مثبت، واکنش لاکتوز منفی، غیر متحرك، اکسیداز منفی، کاتالاز  

اوره منفی،  پیگمان  منفی،  مثبت،  اندول  سیترات  مثبت،   H2Sآز 
و   MRمنفی، بودند VPمنفی  (منفی  عنوان به  )،نمونه  50هر  ، 

در    سلسیوسدرجه    70و در منفی  ندشد  دییتا  بومانی  اسینتوباکتر
 .داري شددرصد گلیسرول، نگه 30محیط پپتون واتر حاوي 
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 زا هاي بیماريوجود ژن   یبراي بررس  PCR  جینتا
  اسینتوباکتر بومانی  ییایمی وشیکه در روش ب  یهاینمونه  تمام

 ompA /bap /bfmRهاي  داده شدند از نظر دارا بودن ژن  صیتشخ

/ espA/ basD/ plD  / csuA/pbpG/  surA  آزما   شیمورد 
Multiplex PCR  ..حاصل از    جینتا  قرار گرفتندMultiplex PCR  

 ompA  یفراوان  با   لمیوفیب  لیتشک  در  لیدخ  هايژن  که  داد  نشان

(96%), bap(98%) ,bfmR(100%)  csuA(98%).  مطالعه   نیا  در  
ها  زولهیا  نیب  در)    %(10  یفراوان  نیکمتر  با  espAژن    شد،  مشاهده
 اشاره شده است.  1طول محصولات در جدول . شد  مشاهده

قبل  ج ینتا  طبق  ي برا  ژن  نیرترموث  bap  ژن  ، ی مطالعات 
بالا    اریمطالعه بس  ن یژن در ا  نیا  ی فراوان  . ]5[  است  لمیوفیب  لیتشک

  یفاقد ژن مذکور بود. در صد فراون   زولهیا  کی  تنها  .بود  %98و برابر  
قرار گرفتند شامل    یمطالعه مورد بررس  نیکه در ا  يگریهاي د ژن 
 ) %100(  و ژن  surA)%98(ژن،  basD  )%96(  ژن  ،plD  )%98(ژن

pbpG  05/0(  بودندP<(شکل)  .  5-1  .   هاينمونه  یتمام  يبرا) 
  یفراوان.  دیگرد  تکرار  یژن  تک  صورت  به  PCR  تست  بار  2  ،یمنف
 در ompA /bap /bfmR/ basD /plD /csuA /pbpG/ surAهاي ژن 

 ). 2جدول( شد مشاهده  41)%82( زانیم بهها  نمونه تمام

از  دستبه  جینتا نها  PCRآمده   یتوال  نییتع  يبرا  تیدر 
پ  شرکت  به  شد.  شگامیدوطرفه  سکانس    جینتا  ارسال  از  حاصل 

  شد  مشاهدهها  زوله یا  در  %80  يبالا  شباهت  زانیم  و  یبررس
)05/0P<(  شکل)6(. 

 

 
 ماران یب  در  شدهزولهیا هاي اسینتوباکتر بومانی در مطالعه  دمور پاتوژن  هايژن یفراوان  درصد. 1شکل 

 
 

 
  517 قطعه(  basD)، ي باز جفت 695  قطعه(  plD هاي ژن به وط ب مر  PCRاز الکتروفورز محصول  لحاص ژل  .2شکل
 ی منف:کنترل 16 ستون)،  DNA بازيجفت   1000(مارکر   :1،2 ستون ،)يباز جفت  322 قطعه ( csuA)، يباز  جفت
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 467  قطعه(  pbpG)،  يباز جفت 822  قطعه(  surAهاي به ژن   وطب مر   PCRاز الکتروفورز محصول    حاصل  ژل  .3  شکل 

 یمنف :کنترل 15  ستون )، DNA جفت بازي  1000(مارکر    :1 ستون   )، ) ي باز جفت  194  قطعه (  bfmR)،  يباز  جفت
 

 

 
  قطعه ( bap)، يباز  جفت 490 قطعه ( ompAهاي به ژن وط ب مر  PCRژل حاصل از الکتروفورز محصول . 4شکل

 یمنف:کنترل  17 ستون)،  DNA جفت بازي 1000(مارکر  :1) ستون ي باز جفت  223
 

 
(مارکر    :1 ستون ، )يباز جفت  392  قطعه( espAبه ژن  وط ب مر  PCR محصولحاصل از الکتروفورز  ژل .5 شکل

 یمنف:کنترل 17  ستون)،  DNA جفت بازي 1000
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 bap ژن  ی توال نییاز تع يانمونه. 6 شکل

 
 ی جداشده از دستگاه تنفس اسینتوباکتر بومانیهاي هی زا در سوبیماري ي فاکتورها يالگو .2  جدول

ompA bap espA basD plD bfmR surA CsuA pbpG Pattern Percentage Number of 
isolates 

+ + - + + + + + + P1 82 % 41 

- - - + + + + + + P2 2% 1 
+ + - - - + - + + P3 2% 1 
+ + + + + + + + + P4 8% 4 
+ + + + + + + - + P5 2% 1 
+ + - - + + + + + P6 2% 1 
- + - + + + + + + P7 2% 1 

 

 

 بحث
بومانی   حضور  گذشته،  دهه  یط  در  عنوان به  اسینتوباکتر 

.  شد  شناخته  ایدن  سراسر  در  یمارستانیب  يزابیماري  عامل   نیترمهم
  در  سم یکروارگانیم  نیا  ي بقا  یی توانا  به  مربوط  رخداد،   نیا  از  یبخش
  جاد یا  و  مقاومت  سم یمکان  کسب  و   ی مارستانیبهاي  طیمح

  اطلاعات   اگرچه.  است  بدحال   مارانیب  در  ژهیوبه  حاد، هاي  عفونت
  ن یا  در  بیوتیکیآنتی  مقاومت  مسئولهاي  سمیمکان  مورد در  يادیز
  کردن  متوقف  به  قادر  همچنان  یول  است،  موجود  سمیکروارگانیم

عفونت]11[  ستندین  آن شدت  بومانیزایی  .  ارتباط    اسینتوباکتر 
فاکتور  یمیمستق بیماريبا  ا  ییزا هاي  با  دارد.  م  نیآن   زان یحال 
اسینتوباکتر   یکینیهاي کلدر نمونه   ییزاهاي بیماريفاکتور   یفراوان

زایی . در نتیجه چگونگی عفونت]12[شود گزارش می کمتر  بومانی
و نیز پاسخ سیستم ایمنی میزبان نسبت به این عفونت ها، همچنان 

  9تعداد    ی فراوان  ، در هاله اي از ابهام فرو مانده است. در این مطالعه
ژن از  فاکتورعدد  بیماري هاي  نمونه  ییزاهاي  بالدر    ی نیهاي 

 ی بررسرا    مارانیب  یتنفس  ستمیجدا شده از س   اسینتوباکتر بومانی
هاي  مهم در نمونه  ییزافاکتور بیماري  کیعنوان  به  لمیوفی. بمیدکر
بومانی  ینیبال است.  اسینتوباکتر  ضخامت    گسترش مطرح  و 

بساختار سلول  لمیوفیهاي  داخل  اتصالات  با    یو  تنگاتنگ  ارتباط 
خانواده  نیپروتئ ژن    bapهاي  توسط  که  می  bapدارد  شوند  کد 

  با   حاضر  ۀمطالع  هايژن  یفراوان  درصد   از  حاصل  ج ینتا .]14,  13[
، شباهت زیادي دارد.  انجام شد  نی که در چ  و همکاران   Liuمطالعه

  ی فراوان اسینتوباکتر بومانی ینیبال ۀنمون 88 نیب در مطالعۀ مذکور
گرد  bap  87.5%ژن مطالع  نیهمچن.  دیگزارش   و   Fallah  ۀدر 

  ی فراوان  رانیا  در  ی نیبال  زولهیا  100  روي،  2017  سال   درهمکاران  
 . ]16,  15[ شد گزارش %92 ژن نیا

 ompA  القاکنند  یخارج  يغشا  نیپروتئ  کی که    ة است 
توسط   نیپروتئ  نیاست. ا  یانسان  الیتلیهاي اپ سلول  يرو  لمیوفیب

می  ompAژن   ا  ۀمطالع  2  در.  ] 5[شود  کد  در  که    رانیجداگانه 
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و    Zeighamiو  2017  سال  در   همکاران  و   Bardbariتوسط
ژن به    نیا  ی در صد فراوان  د، یگردانجام    2019همکاران در سال  

جدا شده    اسینتوباکتر بومانی   ین یهاي بالهیدر جدا  %100  ب،یترت
نمونه  تنفساز    يهاهیجدادر    %81و    Bardbariدر مطالعه    یهاي 
مطالعه    ین یبال  هاينمونه   ریسا  به  مربوط و     Zeighamiودر 

  مطالعه   با )  %96(یی  بالا  شباهت  کهگزارش شده است    ،همکاران
ژن  ]18,  17[  داشتند  حاضر اگرچه   .ompA  دارد،    ییبالا  یفراوان

 bapبا ژن    لم یوفیهاي بساختار  جادیا  نیشیبر اساس مطالعات پ   یول
  .]19[دارد  يارتباط موثرتر ompAبا ژن  سهیمقا در

ژن  csuA  ژن اپرون  به  شامل    است  csu  یمتعلق  ژن    6که 
)csuA/BABCDE  ( در    وچاپرون آشر را کد    یترشح  ستمیس  و  بوده
جاندار    ریسطوح غ   يرو  لمیوفیهاي بساختار  لیو تشک  ی لیپ   جادیا

است  اریبس   ستمیس  یمیتنظ  وجز  که  bfmR  ژن.  ]20[  مهم 
ژن    نیوجود ا  .داشت  %100  یفراوان  است  یجزئ  دو   کنندهمیتنظ

ا بومانیهاي  زوله یدر  تول  اسینتوباکتر  تشک  یلیپ   دیدر    لیو 
پلاست  يرو  لمیوفیبهاي  ساختار است   يضرور  اریبس  یکیسطوح 

)  2016(  لند یدر تا  که همکاران  و  Thummeepak. در مطالعۀ  ]6[
  نیا  یانجام شد فراوان  اسینتوباکتر بومانی  ی نیبال  ۀنمون  255  يروبر  

ها نشان دهندة این مهم  . این یافته]5[گزارش شده است    %84ژن  
بیشتر سویه بالینی  هستند که  بومانیهاي  جداشده،    اسینتوباکتر 

  لیهاي موثر در تشکژن  نیرا دارند. در ب  لمیوفیب  لیتشک  ییتوانا
  یاست، فراوانbap , ompA , espA , bfmR ,csu که شامل    لمیوفیب

در   .)%10(  بود  کمترها  ژن   یۀبق  به  نسبت  ما   ۀمطالع  در  espAژن  
  Kim ۀمطالع  و ینیبال ۀنمون 255 يروکه  Thummeepak ۀمطالع

جداشده از    ۀنمون  181  ي رو) که  2019(  یجنوب  ة کر  درهمکاران    و
خون   ترت  نیا  یفراوان  گرفت،  انجامکشت  به    % 5و    %30  بیژن 
زایی که در هاي بیماري. دیگر ژن  ] 21,  5[است    دهیگزارش گرد

فاکتور مقاومت به    هر دو   ،surAو   plDد،  این پژوهش بررسی شدن 
  و   Liu  ۀمطالع  در  plDو  surA  ژن  یفراوان.  ]22,  7[  سرم هستند

ما   ۀبا مطالع  یی شباهت بالا  بود که  %92و    %95  بیهمکاران به ترت
  یفراوان  %96 ما  مطالعه  در  که  است  يگرید  ژن  basD.  ]15[داشت  
مطالع  .داشت همکاران   Liuۀدر  مطالعه    %92  و  در  و    Kimو 

  pbpG. در نهایت ژن  ]21,  15[گزارش شده است    %98همکاران  
  ی فراوان  اسینتوباکتر بومانیهاي  زولهیدر ا  ،است  PBPs  ةکدکنند  که

ها  هاي بتالاکتامبیوتیکآنتی  ة رندیگ  PBPsاگر چه    .داشت  100%

جز بیماريفاکتور  و هستند،  سو  ییزاهاي  اسینتوباکتر هاي  هیدر 
و    ی در سرم انسان  يباکتر  ي و عامل بقا  ند یآبه حساب می  ی بومان

بافت  نیهمچن مدلدر  نرم  حهاي  می  یوانیهاي    شوندمحسوب 
 مطالعه  ن یا  جینتا  باها  داده  شباهت  مطالعات  از  ی برخ  در  .]20[

  مورد  هاي نمونه  نوع  لیدل  به   تواندمی  تطابق   عدم   بود،   نییپا   اریبس
باشد. از    یبیوتیک مصرفآنتی  سکیو نوع د  مطالعه  زمان  ،یبررس
مکانس  هايباکتر  نیا  یطرف مختلفمیاز   يداریپا   يبرا  یهاي 

مقاومت در    نیو همچن  زبانیم  یمنیا  ستمی فرار از س  ته،یپاتوژنس
  مطالعات   ما  کشور  در  که  این  بابرند.  ها بهره میبیوتیک ر آنتیببرا
  مقاومت  الگوي  و  اپیدمیولوژیک  هايویژگی  با   رابطه  در   يادیز

 هنوز   است،  گرفته  نجاما  ی بومان  باکتر  اسینتو  هايایزوله  دارویی
  در  خطرناك   ةبالقو  عامل   یک  عنوانبه  باکتري  این   نقش  به  توجه

 .رسدمی نظر به ضروري بیمارستانی  هايعفونت

 گیري نتیجه
  ته، یپاتوژنسدر    لیدخ  هايژن  يبالا  یفراوان  زانیبا توجه به م

  یطراح  لزوم ،اسینتوباکتر بومانی  یمارستانیب  وعیش  زانیم  شیافزا
 کنترل  رینظ  یحفاظت  هايبرنامه  نیو همچن  عیدر سطح وس  مطالعه

 خاطرنشان  را  ژه یو  هايمراقبت  بخش   در  جادشدهیا  هايعفونت
 ن یا  توانیم   یمولکول هايروش  از  استفاده  با   نیهمچن.  کند یم

  آنها   بیوتیکی آنتی  مقاومت   یژگیو   و   یی شناسا  راپاتوژن    هاي باکتري
  محدود  .نمود  زیتجو  هابیوتیکآنتی  آن با  متناسب  و  کرد  نییتع  را

  نظافت   هايح طر  ریی تغ و  گسترش  ها،بیوتیک آنتی   از  استفاده  کردن
ها  آن  در  باکتري  نیا  که  یمارانیب   بنديدسته  و  آلوده  زاتیتجه  براي

 باکتري  نیا  انتشار  کنترل  براي  ديیمف  راهکار  است، شده  مستقر

 .است

 سپاسگزاري 
  . است  اول   سنده ی نو   ارشد   ی کارشناس  نامه ان یپا   جه ی نت   مقاله   ن ی ا 

 

 تعارض در منافع  
 .گونه تعارض منافعی وجود نداردهیچ

 

 مالی  منابع
  علوم   دانشگاه   ی پژوهش   معاونت   وسیلۀ به   ق ی تحق   ن ی ا   ی مال   ۀ ن ی هز 

  ن ی تام )  98- 4- 4- 16126(   شماره   مصوب   طرح   طبق   ران ی ا   ی پزشک 
.  است   ده ی گرد 
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