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Background and Aim: Acinetobacter baumannii is opportunistic, gram negative, 

aerobic and nonfermentative coccobacilli. It is difficult to control and eradicate these 

bacteria, because of increased resistance to last-line antibiotic therapy and high 

peripheral resistance. The purpose of this study was to determine the prevalence of 

integron  and its relationship with the antibiotic resistance in A. baumannii. 

Materials and Methods: 100 isolates of A. baumannii were gathered since 2012-

2013 from ICU of three educational hospitals of Hamadan,Iran. After phenotypic 

identification of strains, they were confirmed with amplification of the blaOXA-51 

gene by PCR. Antibiotic susceptibility pattern of isolates was determined by disk agar 

diffusion (DAD) method. The presence of class 1, 2 and 3 integrons were analyzed 

using the PCR method. 

Results: The most antibiotic resistance pattern was observed to ceftazidime (98%) 

and the highest sensitivity was seen to colistin sulfate (99%) and tigecycline (88%). 

Prevalence of integron class 1 and 2 were 97% and 31%, respectively. Class 3 integron 

was found in any of the isolates. 

Conclusions: In this study, a very high resistance to different classes of antibiotic and 

high prevalence of class 1 integron was detected in A. baumannii. Statistical analysis 

showed association of class 1 integron with drug resistant in this bacterium. Also no 

significant relationship between antibiotic resistance and the presence of class 2 

integron was found in statistical analysis. 
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 جدا بومانیاسینتوباکتر  XDRدر سویه های   3و 2، 1بررسی شیوع اینتگرون های کلاس 

 های شهر همدان بیمارستان ویژه های مراقبت بخش در بستری بیماران شده از
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کوکوباسیل فرصت طلب، گرم منفی، هوازی و غیر تخمیری است.  اسینتوباکتربومانی :زمینه و اهداف

ی و مقاومت بالای محیطی، کنترل و ریشه کنی این باکتری پادزیستمقاومت روزافزون به آخرین خط درمانی 

را دشوار نموده است. الگوی مقاومت این باکتری در هر منطقه با منطقه دیگر متفاوت است. با توجه به 

افزایش مرگ و میر در بیماران تعیین این الگو برای مشخص نمودن استراتژی مقابله با این باکتری و استفاده 

ی شیوع اینتگرون ها و ارتباط آن ها لذا هدف از انجام این مطالعه بررس ها ضروری است،  پادزیستبهینه از 

 با مقاومت دارویی این باکتری است.

بستری در از بیماران  جدا شده بومانی اسینتوباکتر ایزوله 011 این مطالعه بررویمواد و روش کار: 

انجام شد. پس از تعیین هویت سویه ها با روش  همداندر شهر 0930-0931طی سال های  ICUبخش های 

حساسیت صورت پذیرفت. الگوی  PCRبا روش  OXAbla-51 یید نهایی آن ها توسط ردیابی ژنفنوتیپی، تأ

و  1، 0 کلاس های اینتگرون ( تعیین گردید. حضورDADبه روش دیسک آگار دیفیوژن ) ی ایزوله هاپادزیست

 قرار گرفت. بررسیمورد  PCRروش با استفاده از  9

( و بیشترین ترین % 39سفتازیدیم ) پادزیستنسبت به  در این مطالعه بالاترین مقاومت: هایافته

( مشاهده شد. فراوانی % 99( و تایجی سایکلین )% 33سولفات )کلیستین های  پادزیستحساسیت مربوط به 

در میان سویه های ایزوله شده بود. اینتگرون   % 90و   % 39به ترتیب برابر  1و  0اینتگرون های کلاس 

 ایزوله ها یافت نشد. در هیچ یک از  9کلاس 

ی در ایزوله ها و پادزیستدر این مطالعه مقاومت بسیار بالا نسبت به کلاس های مختلف : گیرییجهنت

را با مقاومت  0مشاهده شد که آنالیز آماری نیز ارتباط اینتگرون کلاس  0شیوع بالای اینتگرون کلاس 

 حضور بین داری نتایج معنی حاظ آنالیز آماری. هم چنین از ل(p<0.5دارویی در این سویه ها نشان داد)

 .نداشت وجود دارویی مقاومت الگوی و 1 کلاس اینتگرون
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در عفونت های مرتبط با وسایل پزشکی، از خون، خلط، پوست، 

های  عفونت (. طیف2-9) مایع پلور و ادرار جدا شده است

 پنومونی وابسته به شامل و است گسترده بومانی اسینتوباكتر

 ،(SSTI) نرم بافت و پوست عفونت (، باكتریمی،VAP) ونتیلاتور

 ادراری دستگاه های عفونت ،(زخم) تروما از عفونت های پس

(UTI،) كراتیت  و اندوفتالمیت اندوكاردیت، ندرت به و مننژیت

به خصوص عامل عفونت در  ینتوباكتر بومانیاس(. 1می باشد )

(. سرعت بالای كسب 5-7( است )ICUبخش مراقبت های ویژه )

ی و مقاومت بالای محیطی،كنترل و پادزیستژن های مقاومت 

 (.5 ،8ریشه كنی این پاتوژن را دشوار ساخته است )

 اسینتوباكتر بومانیایزوله هایی از  شامل MDR سویه های

 ی از جمله تمامپادزیستكلاس مختلف  سه هحداقل ب است كه

 حتی مهار كننده های) ها سفالوسپورین و ها سیلین پنی

سویه  مقاوم باشند. آمینوگلیکوزیدها و فلوروكینولون ها ،(تركیبی

شامل ایزوله هایی از XDR  (Extensively Drug-Resistant) های

س است كه علاوه بر مقاومت به سه كلا اسینتوباكتر بومانی

ها نیز  ( نسبت به كارباپنمMDR)سویه های  ی فوقپادزیست

 كه نسبت به اسینتوباكتر بومانی XDRسویه های  مقاوم باشند.

دهند  مقاومت نشان می و تایجی سایکلین هم پلی میکسین ها

 (.1نامیده می شوند )  Drug-Resistant) PDR (Pan های سویه

افقی ژن ها منجر به  ی از طریق انتقالپادزیستانتشار مقاومت 

ی در میان ایزوله های كلینیکی پادزیستظهور سریع مقاومت 

باكتری ها شده است. بسیاری از عناصر ژنتیکی متحرک مثل 

پلاسمیدها، ترانسپوزون ها، فاژها و اینتگرون ها مسئول انتقال 

ی اند. مطالعات اخیر نشان داده پادزیستافقی ژن های مقاومت 

ها نقش عمده ای در انتشار ژن های مقاومت است كه اینتگرون 

اینتگرون ها  .ی در محیط های كلینیکی ایفا می كنندپادزیست

عناصر ژنتیکی هستند كه شامل تعدادی ژن و محل ویژه الحاق 

برای سیستم نوتركیبی هستند كه آن ها را قادر می سازد تا 

كاست های ژنی متحرک را به دست بیاورند. تنها سه كلاس 

تگرون امروزه به طور وسیع مطالعه شده اند و از نظر كلینیکی این

نام گذاری  3و  2، 1مهم اند كه به عنوان اینتگرون های كلاس 

ها در (.  با توجه به اینکه میزان شیوع اینتگرون 10می شوند )

باشد و چنین  بالا می اسینتوباكتر بومانی XDRسویه های 

لذا هدف از انجام  ،ته  استمطالعه ای در شهر همدان صورت نگرف

در ایزوله  3و  2،1این مطالعه بررسی شیوع اینتگرون های كلاس 

 در شهر همدان می باشد. اسینتوباكتر بومانی XDRهای بالینی  

 هاروشمواد و 

 جمع آوری نمونه

 اسینتوباكترایزوله  111 مقطعی، توصیفی مطالعه این در

شامل تراشه، خون، ادرار،  از نمونه های بالینی مختلف بومانی كه

( ICU) بخش مراقبت های ویژه خلط و زخم بیماران بستری در

 بهشتی شهید و فرشچیان بعثت، آموزشی های بیمارستان

 (32-31سال ) یک طی در كه همدان پزشکی علوم دانشگاه

 جداسازی شده بودند، مورد بررسی قرار گرفتند.

 شناسایی باکتری

-نی ایزوله شده با استفاده از تستماسویه های اسینتوباكتربو 

 API 20NE Systemهای بیوشیمیایی استاندارد و كیت های 

(Biomerieux, France) تعیین هویت شده و با رد یابی ژن  

51-OXAbla   وجود دارد مورد  اسینتوباكتربومانیكه در سویه های

نه (. به منظور انجام آزمون های تکمیلی نمو11) تأیید قرار گرفتند

 BHI Broth (Merk, Germany)های باكتریایی به محیط كشت 

درجه سانتی گراد  -01گلیسرول تلقیح و در دمای  % 18حاوی 

 نگه داری شدند.

 یپادزیستبررسی حساسیت 

 Kirbyتست آنتی بیوگرام با روش استاندارد انتشار دیسک ) 

Bauer2011( و بر اساس استانداردهای  CLSI  (12 بر روی )

( انجام شد. تعیین Merk, Germanyط مولر هینتون آگار )محی

 های پادزیستحساسیت و مقاومت ایزوله ها نسبت به  

 (Mast, UK )آمیکاسین (30 μg( جنتامایسین ،)10 μg) ،

(، تایجی سایکلین μg 30(، داكسی سایکلین )μg 10توبرامایسین)

(15 μg( ایمی پنم ،)10 μg( مروپنم ،)10 μgپیپراسیل ،) /ین

(، μg 20)، آمپی سیلین/ سولباكتام (μg 100/10تازوباكتام )

، (μg 31)(، سفوتاكسیم μg 30پیم )ی (، سفμg 30سفتازیدیم )

 ، لووفلوكساسین(μg 5)، سیپروفلوكساسین (μg 10كلیستین )

 (5 μgصورت گرفت. سوسپانسیون ) براساس  استاندارد میکروبی

 چمنی به روش و تهیه  CFU/ml 81.5×10 فارلند معادل مک 5/1

 های دیسک از قرارگیری پس .شد داده كشت مولر محیط روی بر

از شدند.  انکوبه 35 ℃دمای  در ساعت 21 مدت به مذكور،
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E.coli ATCC 25922  بانک میکروبی آزمایشگاه میکروب(

به عنوان   CLSI 2011شناسی همدان( نیز بر اساس پروتکل

   كنترل كیفی استفاده شد.

 DNAاج استخر

به روش فنل كلروفرم ایزوآمیل الکل انجام  DNAاستخراج  

 را در محیط  اسینتوباكتر بومانیشد. بطور خلاصه، سویه های 

LB broth (Luria-bertain تلقیح نموده و پس از )ساعت  18

انکوبه شدن در انکوباتور شیکر دار، رسوب باكتری ها در بافر لیز 

 Kو پروتئیناز  SDSو سپس  Tris- Hcl ،EDTAكننده حاوی 

درجه سانتی گراد  01حل شدند. به مدت یک ساعت در بن ماری 

انکوبه گردیدند. در ادامه هم حجم سوسپانسیون فوق مخلوط فنل 

دقیقه  11( اضافه و به مدت 1::25:2كلروفرم الکل ایزوآمیلیک )

سانتریفیوژ شد.  سلسیوس+ درجه :در دمای   rpm3111با دور 

بعد تکرار مرحله قبل با فاز رویی و سپس اضافه نمودن در مرحله 

همان حجم كلروفرم به میکروتیوب به منظور حذف نمودن 

مقادیر ناچیز فنل صورت گرفت. پس از سانتریفیوژ مجدد با اضافه 

میلی لیتر اتانول خالص سرد به فاز رویی رشته های  5/1نمودن 

DNA  .ظاهر می شدندDNA  حاصل در بافرTE 21ر دمای و د- 

 (13) نگه داری می شد. 

 (PCRواکنش زنجیره ای پلیمراز )

میکرولیتر انجام شد. هر  21با حجم نهایی  PCRواكنش  

)تولید شركت  Master mix میکرولیتر  11شامل  PCRواكنش 

پرایمرها )به سفارش شركت  میکرولیتر از 1آریا طوس(، 

غلظت  تکاپوزیست و ساخت توسط شركت بایونیركره( با

میکرولیتر آب  5/0الگو  و  DNAمیکرولیتر  5/1پیکومول، 11

آورده شده  1مقطر می باشد. پرایمرهای مورد استفاده در جدول 

(، اینتگرون Int1) 1(. تکثیر ژن اینتگرون كلاس 19-11) است

( به صورت هم زمان int3) 3( و اینتگرون  كلاس int2كلاس دو )

 دناتوراسیون ( با شرایط دمایBiorad,USدر دستگاه ترموسایکلر )

 دمای  :شامل حرارتی سیکل 35دقیقه،  5 مدت به :c 3°اولیه

 c 55°  پرایمر اتصال دمای دقیقه ، 1مدت  به :c 3°  دناتوراسیون

 در و ثانیه 31 مدت به c 02°  دمای تکثیر و ثانیه 31 مدت به

رفت. دقیقه صورت گ 5به مدت  c 02°  نهایی  تکثیر دمای پایان

نیز مشابه با سه ژن فوق ولی در    OXAbla-51شرایط تکثیر ژن 

 %1به ژل آگارز  PCRانجام شد. محصولات  c 55°  دمای اتصال 

 gel documentationحاوی سایبر سیف انتقال و در دستگاه 

 انجام از صحت اطمینان برایمشاهده و عکس برداری شدند. 

 حاوی تأیید شده روژینوزاآئ سودوموناس كنترل سویه از آزمایش،

)بانک میکروبی آزمایشگاه میکروب شناسی  1 كلاس اینتگرون

 مواد های حاوی میکروتیوب مثبت و از كنترل عنوان بههمدان( 

 PCR آزمون الگو به عنوان كنترل آلودگی DNA بدون واكنش

( هم چنین برای اینتگرون های 1)شکل شماره  .شد استفاده

داری اینتگرون  شده تأیید سینتوباكتربومانیانیز از  3و  2كلاس 

به عنوان كنترل مثبت استفاده شد )بانک  3و  2های كلاس 

 توالی تعیین .میکروبی آزمایشگاه میکروب شناسی همدان(

ت به منطور تأیید به سفارش شرك PCRمحصولات حاصل از 

 كره انجام شد. تکاپوزیست و توسط شركت بایونیر

 آزمون آماری

 مطالعه ارتباط بین اینتگرون ها با مقاومت دارویی با در این 

 مورددو و آزمون مربع كای  21نسخه  SPSS افزار نرم از استفاده

 گرفته نظر در 5/1قرار گرفت. سطح معنی داری كم تر از  بررسی

 (p<0.5شد. )

 PCRاده در پرایمرهای مورد استف :1-1جدول 

 منبع ( oCدمای اتصال ) (bp)اندازه باند توالی نوکلئوتیدی پرایمر پرایمر

Int 1 
F: CAG TGG ACA TAA GCC TGT TC 

R: CCC GAC GCA TAG ACT GTA 160 55 14 

Int 2 
F: TTG CGA GTA TCC ATA ACC TG 

R: TTA CCT GCA CTG GAT TAA GC 
288 55 14 

Int 3 
F: GCC TCC GGC AGC GAC TTT CAG 

R: ACG GAT CTG CCA AAC CTG ACT 
1041 52 15 

Oxa51 
F: TAA TGC TTT GAT CGG CCT TG 

R: TGG ATT GCA CTT CAT CTT GG 
353 52 16 

Int1: integrase gene class1; int2: integrase gene class2; int3: integrase gene class3 
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 یافته ها

ایزوله كلینیکی  111 در این مطالعه توصیفی مقطعی،

(، فرشچیان % 30از بیمارستان های بعثت ) بومانی اسینتوباكتر

( جمع آوری و مورد مطالعه قرار گرفت. % 28( و بهشتی )% 35)

در بین نمونه های جمع آوری شده بیش ترین نمونه مربوط به 

(، خلط % 5( می باشد و نمونه ادرار )% 10( و خون )% :0تراشه )

( كم ترین میزان را در این میان دارا بودند. % 1م )( و زخ% :)

(، % 38های سفتازیدیم ) پادزیستبیش ترین مقاومت مربوط به 

( و بیش ترین حساسیت مربوط به % 30سیپروفلوكساسین )

 ( و تایجی سایکلین% 33های كلیستین سولفات ) پادزیست

یی (. در مطالعه حاضر مقاومت بالا2( بود )جدول شماره % 88) 

ی مختلف مشاهده گردید كه به ترتیب پادزیستكلاس  0نسبت به 

(، % 30(، سفالوسپورین ها )% 38مربوط به پنی سیلین ها )

(، كارباپنم % :3(، فلور كینولون ها )% 35پیپراسیلین/تازوباكتام )

( بود كه نشان دهنده % 0/83( و آمینوگلیکوزیدها )% 5/83ها )

 ( این باكتری است. XDRالگوی مقاومت گسترده )

 % 31، % 30به ترتیب معادل  2 ،1 فراونی اینتگرون كلاس

هیچکدام از ایزوله ها یافت نشد  در 3بود و اینتگرون كلاس 

 كای مجذور آماری آزمون انجام نتایج براساس(. 2جدول شماره )

 الگوی و 1 كلاس اینتگرون حضور بین داری معنی ارتباط دو،

شد، اما بین وجود ژن كد كننده  همشاهد دارویی مقاومت

اسینتوباكتر در سویه های  دارویی مقاومت و 2اینتگرون كلاس 
 ارتباط معنی داری وجود نداشت.  بومانی

 

 .یبومان ینتوباكتراسدر  blaOXA-51و   int1 ،int2 یالکتروفورز ژن ها:  1شکل 
 ، ی:كنترل منفblaOXA-51   ،2و   int1 ،int2 یژن ها ی: كنترل مثبت حاو1 

 blaOXA-51:: 100bp DNA ; و  ژن int2 ، 353bpژن  bp 288 : باندهای3 

 Ladder         5 160: باندهایbp  ژنint1 وbp 353    ژنblaOXA-51 

 

 1كلاس  در سویه های دارا و فاقد اینتگرون اسینتوباكتر بومانیایزوله های  یپادزیست حساسیت : الگوی12جدول 

 (n=3اینتگرون ) فاقد های ایزوله (n=97اینتگرون ) دارای های ایزوله 

P value 
 پادزیست

 حساس

)%(No 

 متوسط

)%(No 

 مقاوم

)%(No 

 حساس

)%(No 

 متوسط

)%(No 

 مقاوم

)%(No 

 <111/1 1( 3/33) 1( 1) 2( 0/00) 83( 0/85) 3( 3/3) 5( 1/5) آمیکاسین

 <111/1 1( 3/33) 1( 1) 1( 3/33) 80( 0/83) 1( 1/1) 11( 3/11) جنتامایسین

 <111/1 1( 1) 1( 1) 1( 3/33) 08( 81/:) 1 (1/1) 13( 0/13) توبرامایسین

 151/1 1( 1) 1( 1) 3( 111) 23( 3/23) 30( 1/38) 31( 3/31) داکسی سایکلین

 510/1 1( 1) 1( 1) 3( 111) 1( 1) 12( 12/:) 85( 0/80) تایجی سایکلین

 <111/1 1( 3/33) 1( 1) 1( 1) 30( 3/38) 1( 1/1) 2( 1/2) سیپروفلوکساسین

 <111/1 1( 3/33) 2( 0/00) 1( 1) 30( 111) 1( 1) 1( 1) سفوتاکسیم

 <111/1 1( 3/33) 1( 1) 2( 0/00) 30( 111) 1( 1) 1( 1) سفتاریدیم

 <111/1 1( 1) 1( 3/33) 2( 0/00) 32( :8/3) 5( 1/5) 1( 1) پیمی سف

 <111/1 1( 3/33) 1( 3/33) 2( 0/00) 31( 8/32) 5( 1/5) 1( 1/1) لووفلوکساسین

 <111/1 1( 1) 1( 3/33) 2( 0/00) 35( 3/30) 1( 1/1) 1( 1/1) تازوباکتام/پیپراسیلین

 151/1 1( 1) 1( 3/33) 3( 111) 31( 3/31) 22( 0/22) 2:( 3:/3) سیلین/سولباکتامآمپی

 <111/1 1( 1) 1( 1) 3( 111) 85( 0/80) 2( 1/2) 11( 1/11) پنم ایمی

 <111/1 1( 1) 1( 1) 3( 111) :3( 3/30) 1( 1/1) 2( 1/2) مروپنم

 <111/1 1( 1) 1( 1) 3( 111) 1( 1/1) 1( 1) 30( 3/38) کلیستین سولفات
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 بحث

نیسیته یک باكتری فرصت طلب با پاتوژ اسینتوباكتر بومانی

 می باشد ICUبالاست كه مسئول عفونت های جدی در بخش 

(. بیش ترین عفونت گزارش شده از این باكتری به خصوص 17)

 در بیمارانی كه از تهویه مکانیکی استفاده می كنند، پنومونی 

 %23تا  %5/0(، این باكتری عامل مرگ و میر 18می باشد )

 ICUدر بخش های  %3:تا  %11پنومونی منتقله در بیمارستان و 

 (.11می باشد )

 توسعه جهت بالایی گرایش دارای اسینتوباكتر جنس اعضای

 به نسبت ذاتی طور به می باشند و ها پادزیست به نسبت مقاومت

 كسب در زیادی توانایی و مقاوم هستند ها پادزیست از بعضی

 مطالعات قبلی نشان. را دارند جدید مقاومت های مکانیسم

 كارباپنم ها)آمپی سیلین/ سولباكتام(، ه سولباكتام می دهد ك 

، توبرامایسین، آمیکاسین( پنم دوری و مروپنم پنم، ایمی)

یکلین اتایجی سایکلین و مینوس، Eو  Bكلیستین، پلی میکسین 

است  یبومان اسینتوباكتر از ناشی های تنعفو برای اول خط درمان

افزون این باكتری (. این در حالی است كه شاهد مقاومت روز20)

حساسیت سویه های  .هستیمهای فوق پادزیستنسبت به 

/ سیلین مورد مطالعه ما نسبت به آمپی اسینتوباكتر بومانی

، % 0، آمیکاسین % 5، مروپنم % 13، ایمی پنم % 0:سولباكتام 

و تایجی سایکلین  % 33، كلیستین سولفات % 21توبرامایسین 

های سمی تر در برابر این  ستپادزیبود كه فعال بودن  % 88

باكتری نگرانی و تهدید مهمی محسوب می گردد. بررسی 

مطالعات اخیر نیز نشان دهنده حركت الگوی مقاومت باكتری به 

های مورد استفاده با  پادزیستسمت حساسیت كم تر به آخرین 

و همکاران در  Akbariگذشت زمان است به طوری كه در مطالعه 

 ، میزان حساسیت به جنتامایسین، در تهران 2111سال

 اسینتوباكترایمی پنم، آمپی سیلین/ سولباكتام، آمیکاسین در  
، % 0:،% 55با استفاده از روش دیسک دیفیوژن به ترتیب  بومانی

كه حساسیت بیش تر سویه های این  (21)بود   % 38و  % 38

ی سیلین/سولباكتام نشان می دهد. در مطالعه را نسبت به آمپ

سویه های  در تهران، 2111و همکاران در سال  Mostofiمطالعه 

  % 52و  % 02، % 05، % 22دارای حساسیت  اسینتوباكتر بومانی

 های ایمی پنم، مروپنم، توبرامایسین،  پادزیستنسبت به 

 ( كه نشان دهنده22تازوباكتام به ترتیب بودند ) پراسیلین/پی

حساسیت بالاتر این سویه ها نسبت به مطالعه كنونی است. 

بر   ،2113و همکاران در سال  Sirichotمطالعه ای كه توسط 

صورت پذیرفت میزان  اسینتوباكتر بومانیسویه  30روی 

ی سویه ها نسبت به ایمی پنم، آمیکاسین، پادزیستحساسیت 

ن و جنتامایسین، آمپی سیلین، سفتازیدیم، سیپروفلوكساسی

و  % 31، % 31، % 2، % 20، % ::، % 8:كلیستین به ترتیب 

( كه در مقایسه با مطالعه ما بالاتر 23گزارش گردید ) % 111

ها را نشان  پادزیستبودن میزان حساسیت سویه ها نسبت به 

مقاومت به كلیستین وجود  % 1می داد و از طرفی در مطالعه ما 

سویه ها حساس  % 111داشت، در حالی كه در این مطالعه 

 بودند. 

 از كلی طور به ها اینتگرون و ها ترانسپوزون پلاسمیدها،

 های مکانیسم انتقال و اكتساب در مهم و اصلی فاكتورهای

 در واقع (.29-21)هستند  ها پادزیست به نسبت مقاومت

محسوب  ژنتیکی متحرک عوامل از یکی ها به عنوان اینتگرون

 یپادزیست مقاومت های ژن گسترش و حمل به قادر كه می شوند

 باكتری بین در ها آن افقی انتقال و می باشند ها باكتری این در

 وجود به و مقاومت های ژن انتشار های راه ترین مهم از یکی ها

بر اساس نتایج  (.27) است دارو چند به مقاوم های سویه آمدن

 1كلاس از ایزوله ها دارای اینتگرون  % 30حاصل از این مطالعه 

از ایزوله ها الگوی  % 5/32بودند.   2دارای كلاس  % 31و 

را نشان دادند كه همگی از نظر حضور اینتگرون  XDRمقاومت 

مثبت بودند. نتایج حاصل از این مطالعه در مقایسه با  1كلاس 

سایر مطالعات حضور بالای اینتگرون ها و مقاومت بالا در سویه 

نشان می دهد. به طوری كه مطالعه را  اسینتوباكتر بومانیهای 

Pymani  اسینتوباكتر در تبریز بر روی  2112و همکاران درسال
داشتند و  MDRایزوله ها الگوی  %81نشان داد كه  بومانی

(  به طور گسترده ای در میان ایزوله % 5/32) 1اینتگرون كلاس 

 Taherikalani(. همچنین در مطالعه 28) وجود دارد MDRهای 

اسینتوباكتر ایزوله های  % 58در ایلام،  2111اران در سال و همک
و  2دارای اینتگرون كلاس  % :1/1دارای اینتگرون كلاس  بومانی

در هیچ  3بودند. كلاس  2و  1ایزوله ها دارای هر دو كلاس  % 3

كدام از ایزوله ها یافت نشد. در این مطالعه شیوع بالای اینتگرون 

مشاهده شد  MDRه های دارای الگوی در میان ایزول 2و 1كلاس 

در شیراز،  2111و همکاران در سال  Japoni(. در مطالعه 21)

یا هر دو  2یا  1از سویه های اسینتوباكتر دارای كلاس  % 53/:

، اینتگرون % 0:/0، 1كلاس بودند. فراوانی اینتگرون كلاس 

و  % 3/2، 2و  1بود. اینتگرون كلاس  % 3/:برابر  2كلاس 

(. مطالعه دیگری توسط 30یافت نشد ) 3گرون كلاس اینت
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Japoni-Nejad  در اراک فراوانی 2113و همکاران در سال 

 برابر ترتیب به مورد بررسی های ایزوله در 2و  1كلاس  اینتگرون

گردید كه  فراوانی بیش تر اینتگرون كلاس  % 3/15 و % 38/: با

ن شهر نشان می را در ای 2و فراوانی كم تر اینتگرون كلاس  1

در  2113و همکاران در سال  Mirnejad(. در مطالعه 31دهد )

دارای اینتگرون  اسینتوباكتر بومانیاز سویه های  % 2:تهران 

(. در 32بودند ) 2دارای اینتگرون كلاس كلاس  % 82و  1كلاس 

 2این مطالعه برخلاف سایر مطالعات فراوانی اینتگرون كلاس 

منطقه جغرافیایی را در شیوع اینتگرون بیش تر است كه تفاوت 

ها حتی در یک كشور نشان می دهد. در مطالعه ای كه 

در تایوان انجام پذیرفت،  2113و همکاران در سال   Linتوسط

 2بود و اینتگرون كلاس  % 02برابر  1فراوانی اینتگرون كلاس 

و همکارانش در سال  Koczura(. در مطالعه 33یافت نشد )

 اسینتوباكتر بومانیاز سویه های  % 5/03ستان، در له :211

در هیچ  3و  2بودند و اینتگرون كلاس  1حاوی اینتگرون كلاس 

و  Mengeloğlu(. در مطالعه 39ایزوله ای وجود نداشت )

از ایزوله های  % 33در تركیه  :211همکارانش در سال 

بودند و در این  1داری اینتگرون كلاس  اسینتوباكتر بومانی

(. در 35در هیچ ایزوله ای یافت نشد ) 2العه اینتگرون كلاس مط

و  1دو مطالعه اخیر شاهد شیوع كم تر اینتگرون های كلاس 

مقاومت دارویی در این كشورها هستیم كه احتمالا به دلیل 

متفاوت بودن منطقه جغرافیایی و استفاده كنترل شده و صحیح 

 ها می باشد.  پادزیستاز 

( بین اینتگرون p<0.5)ارتباط معنی داری در مطالعه حاضر 

های مورد مطالعه به جز تایجی سایکلین و  پادزیستو  1كلاس 

و همکاران نیز  Pymaniدر مطالعه  داكسی سایکلین مشاهده شد.

 و MDR الگوی بین داری معنی ارتباط آماری در ایران، آنالیز

 ایه ایزوله بین كه طوری به داد نشان را 1 اینتگرون كلاس

 آمینوگلیکوزیدها، به نسبت مقاومت  و 1 كلاس اینتگرون دارای

 و مهم ارتباط پیمیسف جز به بتالاكتام تركیبات و ها كینولون

 نیز منفی اینتگرون های از ایزوله % 5/0. داشت وجود داری معنی

 مقاومت بیانگر تواند می كه بودند مقاوم فوق های پادزیست به

(. 28باشد ) متحرک عناصر سایر سطتو یا مقاومت كروموزومی

-و همکاران در ایران اینتگرون Taherikalaniهمچنین در مطالعه 

ایزوله های مقاوم به پنی سیلین و  % 51ها در بیش از 

سفالوسپورین ها وجود داشتند. ایزوله های مقاوم به سفتریاكسون 

 1و سفوتاكسیم بیشترین ایزوله های دارای اینتگرون كلاس 

( و % 0/58( كه به ترتیب شامل سفتریاكسون )% 0/58) بودند

( است. ایزوله های مقاوم به تتراسایکلین نیز % 5/58سفپیم )

( % 2225بودند ) 2بیش ترین ایزوله های دارای اینتگرون كلاس 

( % 1/10( و آمیکاسین)% 0/10كه به ترتیب شامل جنتامایسین )

ان نیز نشان داده شد و همکار Japoni(. در مطالعه 21می باشد )

های نورفلوكساسین،  پادزیستو  1كه بین اینتگرون كلاس 

سفتازیدیم، جنتامایسین، سیپروفلوكساسین، سفپیم، آمیکاسین 

و همکاران در  Lin(. در مطالعه 30ارتباط آماری وجود دارد )

از نظر آماری  1تایوان نیز سویه های دارای اینتگرون كلاس 

به سویه های فاقد اینتگرون نشان  مقاومت بیش تری نسبت

دادند. این مطالعه هم چنین پیشنهاد می كند كه حضور 

اینتگرون ها به عنوان شاخصی برای مقاومت چندگانه در 

 (.32باشد ) اسینتوباكتر بومانی

در مجموع این مطالعه نشان داد كلیستین سولفات و تایجی 

-می بومانی باكتراسینتوها بر علیه  پادزیستسایکلین، موثرترین 

و مقاومت بالای  1باشند. فراوانی بالای اینتگرون كلاس 

هشدار جدی برای  اسینتوباكتر بومانیی در ایزوله های پادزیست

مسئولین بهداشتی درمانی است. ارتباطات آماری بین مقاومت 

دارویی و اینتگرون ها نشان می دهد كه اینتگرون ها كد كننده و 

اسینتوباكتر ت دارویی در بین ایزوله های انتشار دهنده مقاوم
 هستند. بومانی

 تشکر و قدردانی

بدین وسیله از كارمندان و كاركنان آزمایشگاه میکروب 

شناسی دانشگاه علوم پزشکی همدان به جهت همکاری صمیمانه 

این مقاله مستخرج از  در اجرای این پژوهش كمال تشکر را دارم.

 باشد.كارشناسی ارشد می پایان نامه دانشجوئی در مقطع

 تعارض منافع:

 بین نویسندگان هیچ تعارضی وجود ندارد 

. 
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