
 

 

Majallah-i mīkrub/shināsī-i pizishkī-i Īrān. له میکروب شناسی پزشکی ایرانمج 

03 

 

 

 

 

Study of drug resistance and ompA gene existence in clinical  

Acinetobacter baumannii isolates 
 

Ebrahim Babapour
1
, Azam Haddadi

1
, Reza Mirnejad

2
, Seyed-Abdolhamid Angaji

3
, Nour Amirmozafari

4
 

 

1. Department of Microbiology, Karaj Branch, Islamic Azad University, Karaj, Iran  

2. Molecular Biology Research Center, Baqiyatallah University of Medical of Sciences. Tehran, Iran  

3. Department of Cell and Molecular Biology, Faculty of Biological Sciences, Kharazmi  University, Tehran, Iran 

4. Department of Microbiology, School of Medicine, Iran University of Medical Sciences, Tehran, Iran 

Article Information 
 

 

 

 

 

Abstract 

Article history: 
Received: 2016/05/29 

Accepted: 2017/01/21 

Available online: 2017/03/16 

 

Article Subject: 

Medical Bacteriology 

 

IJMM 2017; 11(1): 30-38 

 

Background and Aim: Acinetobacter baumannii is one of the most important multi drug-

resistant species associated with nosocomial infections. Several factors involve in resistance to 

drug and its pathogenicity. Of these factors, OmpA protein plays a crucial role. Therefore, the 

aim of current research was to assess resistance to drug and also ompA gene existence in  

A. baumannii isolated from clinical sources. 

Materials and Methods: Firstly, clinical samples were collected from Imam Khomeini, 

Milad and Motahari Hospitals during 2015-2016 years and the final confirmation were done by 

using biochemical methods. Afterwards, susceptibilities to antibiotics of different classes were 

determined by disc diffusion method and presence of ompA gene was checked by using PCR 

method and verified by sequencing. 

Results: The results show that of 650 clinical samples, 156 (24%) of isolates were formed 

of A . baumannii and mostly showed resistance to different classes of antibiotics. 92.95% of 

isolates were multi drug resistance (MDR) and finally 86.53% were extremely drug resistance 

(XDR). All of them contained ompA gene. 

Conclusions: Existence of multi drug resistance in most isolates as well as presence of 

ompA in all samples can cause bacterial virulence and drug resistance. It seems essential to 

provide continuous monitoring and determination of antibiotic susceptibility of clinical A . 
baumannii, decrease the moral and material damage caused by the bacteria. 
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مقاوم به چند دارو  ی بیمارستانیها عفونتترین عوامل ایجاد  یکی از مهم اسینتوباکتر بومانی زمینه و اهداف:

ترین این  نقش دارند، یکی از مهم زایی آن و بیماری داروهاها در برابر  . عوامل مختلفی در مقاوم شدن این باکتریباشد می

. بنابراین در این تحقیق ضمن بررسی مقاومت دارویی، وجود باشد می  ها باکتریدر این  OmpAعوامل وجود پروتئین 

 مورد ارزیابی قرار گرفت. اسینتوباکتر بومانیکلینیکی  یها زولهیادر  ompA ژن

ره(، ) ینیخماز سه بیمارستان امام  3131تا  3131 های سالبالینی در طی  نمونه 056ابتدا مواد و روش کار: 

 اسینتوباکتر بومانی های بیوشیمیایی و مولکولی تائید نهائی آوری گردید و از طریق روش میلاد و مطهری تهران جمع

بررسی  ompAوجود ژن  PCRو از طریق روش  بیوتیکی از طریق روش دیسک دیفیوژن انجام شد. سپس مقاومت آنتی

 تعیین توالی گردید. موردنظرو برای تائید نهایی ژن 

تشکیل  اسینتوباکتر بومانی ایزوله را (%41) 350بدست آمده از بیماران،  نمونه 056از  نتایج نشان داد که: ها یافته

 یها زولهیا از %35/34. باشند یمبیوتیکی مقاوم  نسبت به کلاس های مختلف آنتی ها باکتریکه اغلب این  دهد یم

 ها زولهیااز  %51/60مقاوم به چند دارو و  ،مطالعه این بررسی در مورد اسینتوباکتر بومانی

 extremely drug resistance (XDR)  دارای ژن  ی بالینی جداشدهها هزولیا %366بودند. نتایج همچنین نشان داد

ompA باشند یم. 

ی ا گسترده طور که به ompA و ژن باشند یمی یزوله شده دارای مقاومت چند دارویی اها هیسواغلب  :گیری نتیجه

لذا لازم  زایی در این باکتری باشد، یکی از دلایل افزایش مقاومت و بیماری تواند یمکه  شود یمدیده  ها باکتریدر این 

های مادی و معنوی ناشی از این باکتری  بیوتیکی این باکتری از زیان ست تا ضمن پایش مستمر و تعیین حساسیت آنتیا

 کاسته شود.

  ompA، مقاومت چند دارویی، ژن اسینتوباکتر بومانی :کلیدی کلمات
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مهمقد

ی در ارتباط با ها گونهترین  یکی از مهم اسینتوباکتر بومانی

در ارتباط با ونتیلاتورها،  پنومونیی بیمارستانی ازجمله ها عفونت

ی زخم، پوست و ها عفونتی مجاری ادراری، ها عفونتباکتریمی، 

ی گذشته این باکتری به اغلب ها دهه. طی باشدمیمننژیت 

ی ضد میکروبی ازجمله سفالوسپورین های وسیع الطیف، داروها

کینولون ها و آمینوگلیکوزیدها ها، کارباپنم ها، فلورو سیلین پنی

(. چندین مکانیسم مقاومت مختلف در 2،1مقاوم شده است )

نقش  اسینتوباکتر بومانیایجاد فنوتیپ مقاوم به چند دارو در 

  یخارج یغشا نیکاهش نفوذپذیری پروتئ دارند،

(Outer Membrane Protein or OMP) ی ها ژن، از دست دادن

کننده دارو، بیان  ی تخریبها میآنز، تولید ها نیپورکد کننده 

 کننده ی حملکیکسب عناصر ژنتو  دفع دارو یها پمپازحد  بیش

ها و ازجمله پلاسمیدها، اینتگرون مقاومتعوامل ایجاد 

 (.1هستند ) ها سمیمکانها و جزایر مقاومت ازجمله این ترانسپوزون

 ینیپور یها نیطورمعمول پروتئ به یگرم منف یها یباکتر

که در  کنند یم انیب شان یخارج یغشا سطح را در یعمتنو

 پزشکی ایران یشناس کروبیممجله 
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 نیتر از فراوان یکی OmpA دارند، ریتأث یسلول یرینفوذپذ تیقابل

(. پروتئین غشای خارجی در 3) باشد می ها نیپروتئاین 

ی، تطابق با کیوتیب یآنتی گرم منفی سبب مقاومت ها یباکتر

اعی از . انوشود یمزایی در سلول میزبان  محیط و بیماری

 در OmpAAbبه نام  OmpA خانوادهی غشاء خارجی از ها نیپروتئ

 (.1،4شده است ) شناسایی اسینتوباکتر بومانی

 OmpAباریل  –پورین از نوع بتا  کی(β-barrel porin) 

شده  است که توالی آن در گونه مختلف باکتریایی بسیار حفاظت

 هیدر شرایط آزمایشگا اسینتوباکتر بومانیاست و در 

 (in vitro model systems)  خصوصیات بیولوژیکی متنوع را

پروتئین سطحی  نیتر فراوان(. این پروتئین 2،3) دهد یمنشان 

تلیال و القاء  ی اپیها سلولباکتری است که در اتصال و تهاجم به 

دارد نقش  اسینتوباکتر بومانیدر مراحل اولیه عفونت  یسآپوپتوز

 در ارتباط آنتی بیوتیکیبا مقاومت  OmpA ن،یعلاوه بر ا(. 3)

عامل مقاومت عنوان  بهرا  OmpAدخالت  اتیگرچه مطالع .است

هنوز نقش  اما، اند نشان داده لاکتام-های بتا بیوتیک آنتی در برابر

روشنی مشخص نشده  این پروتئین در مقاومت ضد میکروبی به

در  ها بیوتیک است، از طرفی مقاومت این باکتری نسبت به آنتی

نامطلوبی خواهد  ریتأثاستفاده از داروها جهت درمان بیماران 

 (.0،1گذاشت )

بنابراین در این تحقیق ضمن بررسی الگوی مقاومت 

اسینتوباکتر ی کلینیکی ها زولهیادر  ompAبیوتیکی وجود ژن  آنتی
 مورد ارزیابی قرار داده شد. بومانی

 ها روشمواد و 

 ها زولهیاآوری، جداسازی و شناسایی  جمع

های  یلی در طی سالتحل -توصیفی صورت به مطالعه این

بیمارانی که  از شده گرفتهنمونه  053بر روی  3034تا  3030

 در ها آن شد بستری حداقل سه تا هفت روز از زمان

ره(، میلاد و مطهری تهران ) ینیخمی امام ها مارستانیب

 یمختلف ینیبال یها نمونه، انجام شد. در طی این دوره گذشت یم

، (CSF) ینخاع -مغزی مایع سوند، خلط، ادرار، خون، شامل

BAL، آوری و در داخل محیط  زخم و سوختگی جمع ترشحات

 براث به آزمایشگاه منتقل گردید. BHI یانتقال

کشت و  از طریق اسینتوباکترشناسایی اولیه جنس 

نهایی وجود  دییتأمختلف بیوشیمیایی و سپس برای  های آزمایش

ی این ها هیسوطور ذاتی در تمامی  که به bla OXA-51-likeن ژ

 باکتری وجود دارد، استفاده گردید.

 PCRبه روش  ها زولهیاشناسایی مولکولی 

 اسینتوباکتر بومانیاحتمالی  هایجدایه دییتأ منظور به

تورتون  روش با مطابق PCR روش با bla OXA-51-likeژن  ازدیاد

(Turton) (. برای انجام 0انجام گردید ) 2330 سال در همکاران و

PCR ی بیوشیمیایی ها تستهایی که بر اساس  باکتری ابتدا ژنوم

ند به روش جوشاندن شد تشخیص داده اسینتوباکتر بومانی

د. پرایمرهای استخراج ش  (Boiling method) شده اصلاح

نشان  3 در جدول bla OXA-51-like  برای تکثیر ژن مورداستفاده

منفی  ها آن PCR تست که ییها نمونهو برای  شده است داده

در  PCR. واکنش دیگرد یمبرای بار دوم تکرار  PCRعمل  شد یم

، هدف DNA یک میکرولیتر شامل: میکرولیتر 25حجم نهایی 

μL 5/32  2مستر میکس رنگیX  ترکیب )از شرکت سینا کلون

، Tris-HCl 0.5 M ،MgCl2 1.5 mM، شامل 1Xمستر میکس 

dATP 0.2 mM،dCTP 0.2 mM ،dGTP 0.2 mM ، 

dTTP 0.2 mM   و(Taq 0.04 Units/ μL)  وμL 3  از هر پرایمر

 PCR و هر برنامه اّب مقطر دو بار تقطیر μL 5/3وبرگشت و  رفت

و تحت شرایط زیر بود. دناتوراسیون اولیه  چرخه تکثیر 03شامل 

°C 34  توراسیون شامل دنا سیکل حرارتی 03دقیقه،  5به مدت

 C 55°ثانیه، اتصال پرایمر در دمای  45به مدت  C 34°در دمای 

ثانیه و  03مدت به  C 22°دمای در ثانیه، تکثیر 03به مدت 

 0درنهایت  دقیقه و 5به مدت  C 22°تکثیر نهایی در دمای 

 ، باPCRمیکرولیتر از هر یک از محصولات تکثیر یافته به روش 

DNA safe stain  در داخل  %2/3و در ژل آگارز  آمیزی رنگ

به  TBE 0.5xحاوی بافر  تانک الکتروفورز )پویا پژوهش، ایران(

با دستگاه الکترفورز گردید در پایان  V53دقیقه در ولتاژ 43مدت 

UV transilluminator (UVP, Germany)  مورد ارزیابی قرار

 از  PCRی حاصل از محصول باندهاگرفت. برای بررسی 

DNA ladder دیگردجفت باز استفاده  333 یا 53اندازه  به. 

ی باکتریایی نسبت به ها زولهیاتعیین حساسیت 

 ها بیوتیک آنتی

 یبومان نتوباکتریاس یها زولهیادر این تحقیق حساسیت 
 333پیپراسیلین  :شامل بیوتیک مختلف نسبت به یازده آنتی

 ،(CRO 30) کروگرمیم 03، سفتریاکسون (PIP 100)میکروگرم 

میکروگرم  33 نمیپ، ایمی (FEP 30)  میکروگرم 03سفی پیم 
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(IPM 10) پلی میکسین ،(PB 300) B ،33 نیسیجنتاما 

، (TE 30) میکروگرم 03 نیکلیتتراسا، ) (GM 10میکروگرم 

تری  –، سولفامتوکسازول(CP5) میکروگرم 5سیپروفلوکساسین 

 ممیکروگر 25، تیکارسیلین (SXT75) میکروگرم 25متوپریم 

(TIC75)  میکروگرم  33/25 اسید کیولانوکلا-و تیکارسیلین

(TCC75/10)  شده از شرکت تهیه Rosco Diagnostica  و با

مرک ر )گاآهینتون  روش انتشار دیسک در محیط کشت مولر

انجام گردید و از  CLSI (2014)لمان( و بر اساس دستورالعمل آ

 و Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853 نسارفر یها هیسو

Escherichia coli ATCC 25922   ی آنتی ها سکیدبرای کنترل

 (.19بیوگرام استفاده شد )

 (ESBLs) بتالاکتامازهای وسیع الطیف وجود بررسی

 از طریق آزمون دیسک ترکیبی

بتالاکتاماز وسیع الطیف  یها میآنز جهت تعیین تولید

(ESBLsاز روش غربالگری دیسک ترکیبی ) یا 

  Combined Disk Test (CDT)  صورت که  استفاده گردید. بدین

دیسک دو بعد از کشت باکتری روی محیط مولر هینتون آمار، 

بر روی محیط لانیک اسید وکلاو–تیکارسلین و تیکارسلین

 ساعت  24بعد از  و داده شدند قرار ارمولرهینتون آگ

در درجه سلسیوس،  02پلیت ها در دمای  گرمخانه گذاری

عدم رشد  هاله قطر متر در میلی 5اهده افزایش بیش از مشصورت 

باکتری  در مقایسه با تیکارسلین، لانیک اسیدوکلاو–تیکارسلین

 ،و در غیر این صورت ESBLتولیدکننده  عنوان مورد آزمایش به

ESBL کلبسیلا پنومونیه نسا. از سویه رفرشدند یمنفی گزارش م 

ATCC 13883 ،ESBLs
 ی ها سکیدبرای کنترل نیز  +

 (.19بیوگرام استفاده شد )آنتی

 ompAو تعیین توالی ژن  PCRآزمون 

ی مربوط به پروتئین ها ژنوجود برای بررسی  PCR روشاز 

ی باکتریایی و سویه استاندارد ها زولهیادر  ompAغشای خارجی یا 

عنوان کنترل مثبت حاوی  به) ATCC 19606 اسینتوباکتر بومانی

 مورداستفادهشد. فهرست پرایمرهای  فادهاستی موردنظر( ها ژن

های پرایمر آمده است. 3تکثیر ژن مذکور در جدول  جهت

 مربوط به ompA این ژن با استفاده توالی ژن وبرگشت رفت
و با  NCBIموجود در سایت  ATCC 19606 یبوماناسینتوباکتر 

بلاست در  انجام طراحی و پس از Primer-3افزار  استفاده از نرم

به شرکت پیشگام بیوتکنولوژی سفارش و تهیه  NCBIسایت 

 گردید.

 ژن ازدیاد همانند نیز ompA ژن PCRبرای انجام 

 bla OXA-51-like پرایمرهای  از عمل شد با این تفاوت که

 برای ژن PCRد. شرایط استفاده گردی  ompAاختصاصی ژن 

ompA :به شرح زیر بود 

ت شرایط زیر چرخه تکثیر و تح 03شامل  PCR هر واکنش

سیکل  03دقیقه،  5به مدت  C 34° بود؛ دناتوراسیون اولیه

ثانیه،  03به مدت  C 34°شامل دناتوراسیون در دمای  حرارتی

دمای  در ثانیه، تکثیر 45به مدت  C 53°اتصال پرایمر در دمای 

°C 22  ثانیه و تکثیر نهایی در دمای  43به مدت°C 22  به مدت

 (.3جدول )دقیقه  5

 ompA  و ژن bla OXA-51-like: پرایمر های مورداستفاده برای تکثیر ژن 1دول ج

طول محصول تکثیر  توالی پرایمر نام ژن

 (bp) یافته 

 نسارفر

bla OXA-51-like F(5'- TAATGCTTTGATCGGCCTTG-3') 
F(5'- TGGATTGCACTTCATCTTGG-3') 

bp 050 3 

ompA F (5'- CTTGGTGGTCACTTGAAGCC-3') 

R (5'- GTGTGACCTTCGATACGTGC-3') 
bp 203 این مطالعه 

 

محصولات تکثیر یافته از هر ژن  PCRپس از پایان واکنش 

 موردبررسی  UV transilluminator الکتروفورز و سپس با دستگاه

 قرار گرفتند.

ی که پرایمر این ژن توسط محقق طراحی گردیده از آنجای

اسینتوباکتر سویه استاندارد  بود برای اطمینان، علاوه بر اینکه از
عنوان کنترل مثبت استفاده گردید،  به ATCC19606 بومانی

ی جداسازی شده نیز برای تعیین ها زولهیااز  ییک PCR محصول 

 توالی به شرکت بیونیر کشور کره جنوبی ارسال گردید.

 آنالیز آماری

و آزمون مربع کای استفاده  SPSS 23 (IBM) افزار نرماز 

 ≥35/3P. مقادیر دیگرد یمآزمایش سه مرتبه، تکرار  شد. هر

 .شدند یمدار بودن در نظر گرفته  عنوان شاخص معنی به
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 ها  یافته

ی بیوشیمیایی نشان داد از ها تستنتایج حاصل از بررسی 

ی ها هیسوباکتری از  335نمونه ارسالی به آزمایشگاه،  053

نمونه  350مختلف اسینتوباکتر بودند که از این تعداد 

نمونه نیز از  32 اسینتوباکتر لوفینمونه  22، اسینتوباکتر بومانی

برخلاف  اسینتوباکتر لوفی)ی اسینتوباکتر بودند ها گونهسایر 

ی گلوکز، گزیلوز، قندهاتوانایی تولید اسید از  اسینتوباکتر بومانی

سوکروز، گالاکتوز، مانوز، رامنوز و لاکتوز را ندارد و همچنین فاقد 

 50آمده نهایی  دست ایزوله به 350 . ازهست( bla OXA-51-likeژن 

نمونه مربوط به آقایان بود. این  20نمونه مربوط به زنان و 

سال بودند. بیشترین  25تا  2، از گروه سنی بین ها نمونه

شده مربوط به تراشه با  آوری جمع اسینتوباکتر بومانیی ها زولهیا

، %32 باًیتقر%، سوختگی 32 ارادر%، 23، خلط ها نمونه% از 20

 منشأ% بود. سه نمونه نیز دارای 4% و سایر مایعات 33 زخم

 .(3نمودار )نامشخص بودند 

 
شده از  آوری جمع اسنتوباکتر بومانیی ها نمونهتعداد و درصد  :1نمودار 

 منابع کلینیکی مختلف
 

 bla OXA-51-like ژن وجود جهت بررسی PCR نتایج 

 اسینتوباکتر بومانیروش بیوشیمیایی  ی که درها نمونه تمام

مورد  bla OXA-51-like تشخیص داده شدند، ازنظر دارا بودن ژن

که همه  داد PCRقرار گرفتند. نتایج حاصل از  PCRآزمایش 

دارای ژن  %(333جداسازی شده ) اسینتوباکتر بومانیی ها زولهیا

 (.3ل شکاگزاسلیناز بودند )

 
 bla OXA-51-likeژن  PCRنتایج مربوط به محصول  :1شکل 

ی ها چاهک، Ladder 50bp( 1چاهک شماره ) اسینتوباکتر بومانی

( کنترل مثبت 0شماره بالینی، )چاهک  یها زولهیا 0تا  2شماره 

 فی( کنترل من19و )چاهک شماره  ATCC 19606 اسینتوباکتر بومانی
 

نتایج حاصل از روش دیسک دیفیوژن برای تمام 

 اسینتوباکتر بومانی یها زولهیا

اسینتوباکتر، جهت تعیین  یها بعد از تعیین هویت گونه

معیار  مطابق با دیفیوژن از روش دیسک مقاومت دارویی فنوتیپ

CLSI استفاده گردید. 

ی جداشده با ها یباکتربیوتیکی  بررسی میزان مقاومت آنتی

ش انتشار دیسک از نظر آماری، مقاومت بالایی را نسبت به رو

نشان  Bجز پلی میکسین  های مورد آزمایش، به بیوتیک اغلب آنتی

 داد.

نتایج حاصل از تست آنتی بیوگرام نشان داد که بالاترین 

 333های پیپراسیلین  بیوتیک میزان مقاومت مربوط به آنتی

 Bبعد از پلی میکسین % و کمترین مقاومت 53/35میکروگرم با 

 باشد  می %44/22با  میکروگرم 03 نیکلیتتراسامربوط به 

 نسبت به پلی میکسین ها زولهیا(. نتایج نشان داد تمام 2جدول )

B (PB 300)  کلین نیز نسبت به تتراسای ها نمونه% 23 باًیتقرو

 یها زولهیا از %35/32حساس هستند. این نتایج نشان داد که، 

% 50/50و  MDR ،مطالعه این موردبررسی در بومانی اسینتوباکتر

 اسینتوباکتر بومانیبودند، ولی هیچ  XDR ها زولهیااز 

 Pan drug resistant (PDR)  ی ها زولهیامثبتی در بین

 33% از ایزوله به 03 باًیتقرموردبررسی وجود نداشت. 

 فقط بیوتیک مورد آزمایش مقاوم بودند و آنتی 33بیوتیک از  آنتی

های مورد آزمایش،  بیوتیک ایزوله به تمام آنتی 350ایزوله از  5

 (.2حساس بودند )جدول 
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 Rو مقاوم یا  I، نیمه حساس یا Sصورت حساس یا  : نتایج حاصل تست آنتی بیوگرام، به2جدول 
S (%) I (%) R (%) Type of Antibiotic 

 (23/0)5  (25/3)2 (53/35)343 Piperacilin (PIP100) 

(23/0)5 (32/3)0  (52/34)345 Ceftriaxone (CRO 30) 

(43/4)2 (25/3)2 (20/33)342 Cefepime (FEP 30) 

(03/2)32 (25/3)2 (30/33)342 Imipenem (IPM 10) 

(333)350   Polymyxin B (PB 300) 

(40/30)23 (23/0)5 (00/50)303 Gentamicin (GM 10) 

(20/33)03 (00/5)30 (44/22)330 Tetracycline (TE 30) 

(00/5)30 (32/3)0 (25/53)343 Ciprofloxacin (CP 5) 

(02/3)35 (25/3)2 (33/53)303 sulfamethoxazole-Trimethoprim (SXT 75) 

(30/5)5 (25/3)2 (53/30)340 Ticarcilin (TIC 75) 

(20/5)3 (23/0)5 (30/33)342 Ticarcilin-clavulanic acid (75/10) 

S: Sensitive; I: Intermediate; R: Resistance 

 

 بتالاکتامازهای وسیع الطیف نتایج حاصل وجود

(ESBLs) از طریق آزمون دیسک ترکیبی 

 ها زولهیا % از5ی، حدود بر اساس نتایج آزمون دیسک ترکیب

 مولد آنزیم بتالاکتاماز وسیع الطیف بودند. ایزوله( 5)

 ompA  وجود ژنبرای بررسی  PCR نتایج حاصل آزمون

ی ها زولهیانشان داد که، همه  PCR نتایج حاصل از

 ompA %( برای ژن333جداسازی شده ) اسینتوباکتر بومانی

 ompA 203 مثبت هستند. اندازه باند برای قطعه تکثیرشده ژن

 (.2شکل جفت بازی بود )

 
 ،یبومان نتوباکتریاس ompAژن  PCRمحصول  به نتایج مربوط :2شکل 

 نتوباکتریاسمثبت  کنترل: +Cچاهک  ،M :Marker 100bpچاهک 

 ،ینیبال یها زولهیا 11تا  1شماره  یها و چاهک ،ATCC 19606 یبومان

 جفت باز هست 239 رشدهیاندازه قطعه تکث ،ی: کنترل منف-Cو چاهک 

 

 بحث

در  بومانی استینوباکتر ی ناشی ازها شیوع عفونتامروزه 

و بخش  سوختگی، ICU ازجمله، ها مختلف بیمارستان یها بخش

مدت  طولانی یها یناراحت ومیر و به لحاظ ایجاد مرگ ریوی

ویژه  در سراسر جهان به بهداشتیعنوان یکی از مسائل عمده  به

 هست از اهمیت بسیار زیادی برخوردار توسعه کشورهای درحال

 به توان یمی خاص این باکتری ها یژگیو(. ازجمله 11،1)

توانایی آن در جهت سازگاری و مانده گاری و پراکندگی وسیع و 

بقاء در محیط بیمارستان و مقاومت ذاتی آن نسبت به اغلب 

های رایج و توانایی کسب سریع مقاومت نسبت به  بیوتیک آنتی

(. به همین دلیل از 2لاکتام های وسیع الطیف اشاره نمود ) -بتا

بر هرگونه عنوان یک پاتوژن بسیار موفق در برا این باکتری، به

ی ها یژگیو. این شود یمکننده یاد  روش درمانی و مواد پاک

ی پیشگیری و کنترل روندهافرد، سبب شده است، تا  منحصربه

عفونت ناشی از آن به یک مسئله مهم بهداشتی در بسیاری از 

 لذا این مطالعه با (،12-14کشورها ازجمله ایران تبدیل گردد )

 ompAکی و بررسی وجود ژن بیوتی تعیین مقاومت آنتی هدف

 شده است.  انجام

نمونه  053که نتایج این مطالعه نشان داد از طوری  همان

ی مختلف اسینتوباکتر ها گونهنمونه،  335ارسالی به آزمایشگاه 

اسینتوباکتر عنوان  %( به53ایزوله ) 350بودند که از این تعداد 
ایزوله نیز از  32و  اسینتوباکتر لوفی %(5/30ایزوله ) 22، بومانی

مشابه نتایج حاصل از  باًیتقری اسینتوباکتر بودند که ها گونهسایر 

طی آن  ( است که2333-2332و همکاران ) Vafaeiمطالعه 

% 3/20کلینیکی جداشده  زولهیا 303گزارش نمودند از 
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% از سایر 2/0و  اسینتوباکترلوفی% 3/30و  اسینتوباکتر بومانی

و  Constantiniuهمچنین بامطالعه  (.14) باشند یم ها گونه

اسینتوباکتر را  ها زولهیا% از 23( که 2333-2334همکارانش )
گزارش نموده بودند، مطابقت  اسینتوباکتر لوفی% را 23و  بومانی

(. آنالیز نتایج همچنین نشان داد که بیشترین ایزوله 11دارد )

به ترتیب  % و بعدازآن نیز22مربوط به تراشه  اسینتوباکتر بومانی

%(، 32%(، ادرار )23ی مربوط به خلط )ها نمونه بیشترین

و  Vafaei%( بودند که بامطالعه 33%(، زخم )32سوختگی )

 (.12،14و همکاران مطابقت دارد ) Rahmaniهمکاران و 

های  در مطالعه حاضر برای شناسایی جنس و گونه از تست

د که کاملاً نتایج ( استفاده شbla OXA-51-likeفنوتیپی و ژنوتیپی )

هایی که با تست فنوتیپی  یکدیگر را تأیید کردند. تمامی نمونه

% PCR ،333شناسایی شدند با تست  مانیواسینتوباکتر بعنوان  به

و  Asadollahiکه با مطالعات را داشتند.  bla OXA-51-like ژن

و  Rahmani( و 2334و همکاران ) Ardebili( و 2333همکاران )

 اسینتوباکتر بومانیی ها زولهیا% 333اعلام کردند  همکاران که

 (.13،12،2هستند، مطابقت دارد ) bla OXA-51-like دارای ژن

و  Asadollahiنتایج این مطالعه با نتایج حاصل از مطالعه  

 اسینتوباکتر بومانی یها هیاکثر سو همکاران که اعلام کرد،

ن شامل جداشده در ایران نسبت به داروهای خط اول درما

آمینوگلیکوزیدها )جنتامایسین، آمیکاسین( سفتازیدیم، 

 و فلوروکینولون ها )سپیروفلوکساسین( و کارباپنم ها )ایمی پنم

 در مطالعه (.13، مطابقت دارد )دهند یمنشان  پنم( مقاومتمرو

Ardebili از 54طورکلی  نیز مشخص شد که به و همکاران %

بیوتیکی مقاومت  آنتیحداقل نسبت به سه کلاس  ها زولهیا

( نشان دادند و فراوانی مقاومت نسبت به MDRچندگانه )

 باشد می% 55سپیروفلوکساسین و سفتازیدیم  و% 04جنتامایسین 

 (. نتایج حاصل از 2که با نتایج این مطالعه مطابقت دارد )

و  Vafaeiبا مطالعات  باًیتقرآنتی بیوگرام در مطالعه حاضر نیز 

% 20% ایمی پنم 35ومت به سفتریاکسون همکاران، که مقا

 % و حساسیت به 53% و تتراسایکلین را 00جنتامایسین 

% گزارش نمودند، و همچنین با تحقیق 333را  Bپلی میکسین 

Rahmani 33کسازول و همکاران که مقاومت به سولفامتو % 

% بیان 53% و تتراسایکلین 54% جنتامایسین 32ایمی پنم 

(. این تحقیق همچنین بامطالعه 12،14نمودند، مطابقت دارد )

Mak  که موثرترین دارو را پلی میکسینB  کند یممعرفی 

روند  دهد یم(. مطالعات اخیر در ایران نشان 10مطابقت دارد )

رو به  توجی طور قابل های مختلف به یکبیوت مقاومت به آنتی

 میزان مقاومت به ایمی پنم که در سال که طوری بهافزایش است. 

% و در این 5/23، 2330شده بود در سال  % گزارش0/43 ،2335

و همکاران  Hujer بامطالعه% رسیده است که 33مطالعه به 

 (.10مطابقت دارد )

و  و همکارانش Wangمطالعات  با همچنین این مطالعه

Smolyakov به  ها هیاغلب سوکه اعلام نمودند،  ارانشو همک

سفتـازیـدیـم،  سـولبــاکـتام،-ـنسـیـلـی آمپـــیــن،آمیکـــاسی

 -جنتامایسین، ایمی پنم، مروپنم، پیپراسیلین  ،ـمیپـی سفـ

، نیز حساس بودند Bبه پلی میکسین  لیو ،تازوباکتام مقاوم

ارسلین و (. نتایج حاصل دیسک ترکیبی تیک21،29)مطابقت دارد 

% از 5 باًیتقرولانیک اسید نشان داد که وکلا-تیکارسلین 

درصد فراوانی  مثبت هستند. ESBLsی ایزوله شده ها نمونه

و همکارانش  Shakibaie بامطالعه مطالعهین ادر  ESBL نیمولد

 Sinhaتوسط  2332که در سال  یا %( و مطالعه3/35) هراندر ت

 متفاوت هست ،انجام گرفت ESBLsروی مولدین  که بر ،هند در

. عدم تطابق نتایج این بررسی با مطالعات ذکرشده (23،22)

و نوع دیسک  موردبررسی یها به دلیل نوع نمونه تواند یم

از  اه باکتریاز طرفی این  بیوتیکی مصرفی باشد. آنتی

ها بهره  بیوتیک ی مختلفی برای مقاومت در مقابل آنتیها سمیمکان

 به دلیل تواند یگفت که این اختلاف م توان یمهمچنین  .برند یم

رویه این  مصرف بی همچنین به دلیل زمان مطالعه و

با مقاومت بالا در  یها هیباعث پیدایش سوباشد که  ها بیوتیک آنتی

ذکر  مقدمه بخش در کهطوری  همان .ها شده است این بیمارستان

شدت  به ییغشا نیپروتئ کی یدارا یبومان نتوباکتریاس شد،

در تعامل  یمتعدد یها نقش است که OmpAشده بنام  حفاظت

ی مهم این ها نقش. یکی از استدارا در طول عفونت  زبانیبا م

ی غشاء ها نیپروتئ. هستبیوتیکی  پروتئین افزایش مقاومت آنتی

 اسینتوباکتری ها هیسودر  OmpA خانوادهز خارجی ا

پروتئین سطحی  نیتر فراوانشده است. این پروتئین  شناسایی

بیوتیکی و اتصال و تهاجم به  باکتری است که در مقاومت آنتی

(. از 3،1نقش دارد ) اسینتوباکتر بومانیتلیال ی اپیها سلول

و  ر بومانیاسینتوباکتی که نقش این پروتئین در بیماریزایی آنجای

، از طریق ompAانکار است، وجود ژن  ی غیرقابلمقاومت داروی

قرار گرفت. نتایج نشان داد تمامی  موردبررسی PCRروش 

 .باشند یم ompA%( دارای ژن 333) موردبررسیی ها زولهیا

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shakibaie%20MR%5Bauth%5D
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همکاران گزارش گردید، که حذف ژن  وSmani  در مطالعه

 MICبرابری  میزان  5تا  4 سبب کاهش ompAکننده  کنترل

نسبت به کلرامفنیکل، نالیدکسیک اسید و آزترونام در مقایسه با 

همکاران برای اولین بار  وSmani  ، درواقعشود یمتیپ وحشی 

 نشان دادند. اسینتوباکتر بومانیی در مقاومت داروی OmpA نقش 

در  یکروبیدر مقاومت ضد م OmpAدخالت  فیتوص نیاول نیا

بود. اگرچه  ompAاز طریق تخریب ژن  اسینتوباکتر بومانی

از طریق آن سبب مقاومت در برابر  OmpAمکانیسمی که 

مشخص نشده است، ولی  قاًیدق، ودش یمترکیبات ضد میکروبی 

از ضد میکروبی  باتیترک بیرون راندندر  OmpAکه  امکان دارد

 ی به همراه دو سیستم دفع داروییپلاسمیپر یفضا

  Major Facilitator Superfamily (MFS)  و 

Resistance-Nodulation-Division (RND)  در این رابطه نقش

 (.1داشته باشند )

و همکارانش بیان شد، در باکتری  McConnellدر مطالعه 

 OmpA افزایش بیان سیتروباکتر فروندیو  اشریشیاکلی

هومولوک به ترتیب سبب کاهش حساسیت به تتراسایکلین و 

و همکاران  Sugawara در مطالعه (.3) شود یمها باپنمرکا

سطح غشای  در OmpA منافذی که توسط نفوذپذیری

مرتبه کمتر از نفوذپذیری  23،شود یمایجاد  اسینتوباکتر بومانی

 و پروتئین کلیاشریشیادر  OmpA منافذ ایجاد توسط پروتئین 

OprF  در  تواند یم. که این نیز هست سودوموناس آئروژینوزادر

(. 24باشد ) مؤثری در این باکتری نیز افزایش مقاومت داروی

لاکتاماز و  βهمراه با حضور  ها، نیپور نیکم ا یرینفوذپذ

، به نظر AdeIJKو  AdeABCداروها، مانند  ی دفعها پپم

از  یبه تعداد یاز مقاومت ذات ییسطوح بالا یبرا رسد یم

 .(24) است یها ضرور بیوتیک آنتی

نسبتاً  یبا فراوانمقاوم به چند دارو  اسینتوباکتر بومانی

 تواند یحضور دارد که م یمارستانیمختلف ب یها در بخش ییبالا

آلوده  مارانیومیر در ب مرگ ایو  یناخوش زانیم شیسبب افزا

وجود پروتئین غشای خارجی در افزایش  رسد یم. به نظر گردد

باشد. بنابراین لازم است تا مطالعات نظارتی  مؤثرمقاومت دارویی 

ی ها یبررسطور پیوسته صورت گیرد و اطلاعات حاصله از  به

وارگانیسم سب برعلیه میکرنظارتی در انتخاب روند درمانی منا

ی مورداستفاده درمان تجرب یبرادارو  ترین مناسبتا  کمک کند

قرار گیرد و با توجه به فراوانی پروتئین غشای خارجی و نقش 

عنوان یک هدف درمانی و ایجاد  مهم آن در پاتوژنز بررسی آن به

 .گردد یمایمنی نیز پیشنهاد 

 تقدیر و تشکر

از پرسنل نویسندگان مقاله، سپاس و تشکر خود را 

ی امام خمینی، میلاد و مطهری که در ها مارستانیببیمارستان 

و  دارند یماعلام  اند داشتهنهایت همکاری را ها  نمونهآوری  جمع

با سپاس ازمسئولین دانشگاه آزاد اسلامی واحد کرج که اجرای 

 تحقیق نهایت همکاری را نمودند.

 تعارض منافع

ی پزشکی ایران شناس بین نویسندگان و مجله میکروب

 تعارض منافعی وجود ندارد. گونه یچه
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