
 

The Prevalence of Acinetobacter baumannii strains carrying LPS 

and siderophore virulence genes isolated from clinical samples 

Sheida Beiranvand 1, Abbas Doosti 2, Seyed Abbas Mirzaei 3,4 

 1 Department of Biology, Faculty of Basic Sciences, Shahrekord Branch, Islamic Azad University, Shahrekord, Iran.                       
2 Biotechnology Research Center, Shahrekord Branch, Islamic Azad University, Shahrekord, Iran. 3 Cellular and Molecular        

Research Center, Institute of Basic Health Sciences, Shahrekord University of Medical Sciences, Shahrekord, Iran. 4 Department of 

Biology, Faculty of Basic Sciences, Shahrekord Branch, Islamic Azad University, Shahrekord, Iran. 

Abstract 

Background & Objectives: Increasing antibiotic resistance in Acinetobacter baumannii isolates has 

become a major global concern today. The mechanism of the food supply through iron supply 

through Siderophores is one of the most important factors in the adaptation of bacteria to adverse 

conditions. The study of the frequency of the presence of Siderophore genes in clinical isolates      

provides a high understanding of the mechanism of bacterial resistance. Therefore, in this study, we 

investigated the frequency of antibiotic resistance in isolates containing the Siderophore gene. 

Materials & Methods: Clinical samples were collected from hospitalized patients including            

respiratory, wound, urinary, and blood samples. Biochemical tests were performed to isolate the    

bacteria. A molecular sensitive polymerase chain reaction (PCR) test was performed to confirm    

Acinetobacter baumannii strains and to evaluate the presence of target genes. Microbial                  

susceptibility testing was performed by disk diffusion method according to CLSI instructions and the 

relationship between microbial resistance and expression of Siderophore genes in isolates was        

investigated. 

Results: According to PCR results, out of 64 isolates identified by biochemical tests, 28 isolates 

(43.75%) were identified as Acinetobacter baumannii. All 28 isolated isolates (100%) had LPS genes 

and 15 isolates (53.57%) had Siderophore gene with 93.3% resistance to Carbapenems and 26.6% to 

Colistin sulfate and antibiotics. Were identified as XDR and MDR strains. 

Conclusion: Antibiotic resistance and the prevalence of Siderophore and LPS genes in               

Acinetobacter baumannii strains are worrisome and require infection control measures including 

management of antibiotics and rapid identification of resistant isolates. 
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 ها مجله دنیای میکروب
 0811( پاییز 84سال چهاردهم شماره سوم )پیاپی 

 63-63صفحات 

و سیدروفور جدا   LPSهای ویرولانسحامل ژناسینتوباکتر بومانی های بررسی فراوانی سویه

 های بالینیشده از نمونه
 6،8، سیدعباس میرزایی *6، عباس دوستی 0شیدا بیرانوند 

دانشیار، مرکز تحقیقات بیوتکنولوژی، واحد شهرکرد،  2دانشجوی دکتری، گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، واحد شهرکرد، دانشگاه آزاداسلامی، شهرکرد، ایران.  1
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 چکیده

های اسینتوباکتر بومانی به نگرانی عمده جهانی تبدیل شدده ها در جدایهبیوتیکامروزه افزایش میزان مقاومت به آنتی : سابقه و هدف

است. مکانیسم تامین مواد غذایی به واسطه تامین آهن از طریق سیدروفورها از مهمترین عوامل سازگاری کننده باکتری بدا شدراید  

های بالینی درک بالایی از مکانیسم مقاومت باکتری را فدراهدم های سیدروفور در جدایهباشد. بررسی فراوانی حضور ژننامساعد می

 های دارای ژن سیدروفور بررسی شد.بیوتیکی در جدایهکند. از این رو در این مطالعه فراوانی مقاومت آنتیمی

هدای آوری شدد. آزمدونهای تنفسی، زخم، ادرار و خدون جدمد های بالینی از بیماران بستری شامل نمونهنمونه  : هامواد و روش

های هددف های اسینتوباکتر بومانی و بررسی حضور ژنبرای تایید سویه PCRبیوشیمیایی برای جداسازی باکتری و آزمون مولکولی 

انجام و ارتباط بین مقاومت میکروبی بدا  CLSIانجام شد. تست حساسیت میکروبی به روش دیسک دیفیوژن مطابق با دستورالعمل 

 ها بررسی شد. در جدایه سیدروفورهای بیان ژن

%( به عنوان اسینتوبداکدتدر 43/34مورد ) 22های بیوشیمایی، جدایه شناسایی شده به وسیله آزمون 44از ، PCRمطابق با نتایج  : هایافته

% 33/3بودند که بدا %( دارای ژن سیدروفور 43/43جدایه ) 14، و   LPSهای ژندارای  %(111جدایه ) 22بومانی شناسایی شد. تمام 

 شناسایی شدند.   MDRو  XDRهایها به عنوان سویهبیوتیکو انواع آنتیکلیستین سولفات % به 24/4 و هامقاومت به کارباپنم

های اسینتوباکتر بومانی نگران کننده است و ندیداز در سویه  LPSهای سیدروفور و ها و شیوع ژنبیوتیکمقاومت به آنتی:  نتیجه گیری

 باشد. های مقاوم میجدایهها و شناسایی سری  بیوتیکبه اقدامات کنترل عفونت از جمله مدیریت مصرف آنتی

 بیوتیکی.اسینتوباکتر بومانی، مقاومت آنتی، LPSسیدروفور،  :واژگان کلیدی

 

 1411/2/2پذیرش مقاله:                                 1411/4/24ویرایش مقاله:                                 1411/3/21دریافت مقاله: 

 *( آدرس برای مکاتبه: مرکز تحقیقات بیوتکنولوژی، دانشگاه آزاد اسلامی، شدهدرکدرد، ایدران.

  abbasdoosti@yahoo.comپست الکترونیک:                     13133232231تلفن:  

 م دمه     

زای دسدتدگداه              ( یک عامل بیمداری                 (Acinetobacterاسینتوباکتر           

تنفسی است که به یک پاتوژن عمده بیمارستانی تبددیدل شدده                                                     

باشد کده         می  اسینتوباکتر بومانی                    است. مهمترین باکتری این گونه                              

هدای گدرم         پاتوژنی فر ت طل  بوده و به  ورت کوکوباسیل                                         

(.    1شود )     منفی، هوازی، غیرت میری و اکسیداز منفی یافت می                                             

تدریدن عدامدل           های اخیر، به عنوان شداید                        این باکتری در سال                 

هدای     های بیمارستانی مقاوم به دارو، موج  عدفدوندت                                          عفونت     

 ( /http://creativecommons.org/licenses/bync/4.0حقوق نویسندگان محفوظ است. این مقاله با دسترسی آزاد و تحت مجوز مالکیت خدلاقدانده )
 ها منتشر شده است. هرگونه استفاده غیرتجاری فق  با استناد و ارجاع به اثر ا لی مجاز است. در فصلنامه دنیای میکروب
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(، عدفدوندت          AP م تلفی ن یر: پنومونی وابسته به ونتیلاتدور)                                        

، عفونت زخم، باکتریمی و منند یدت بده                                   (UTI)دستگاه ادراری               

و بیمارانی که به مددت                         ICUوی ه در بیماران بستری در ب ش                            

(. لی دوپدلدی            2اند، شده است )              طولانی در بیمارستان بستری بوده                             

ترین لایه غشای ایدن بداکدتدری اسدت.                                 بیرونی       (LPS)ساکارید       

های کوچدک آبدگدریدز مداندندد                         از ورود مولکول                 LPSوجود    

تدوسد  یدک            LPSکدندد.      بیوتیک به سلول جلوگیری می                           آنتی    

به غشای خارجی باکدتدری                        LptD/Eمجموعه دو پروتینی به نام                          

( مبانی ساختداری                 2121و همکاران )             Hicks(.      3شود )     منتقل می        

فعالیت سیستم حمل و نقل لی وپلی ساکارید باکتریایی را بررسی                                                           

های این بررسی عملکرد ساختاری مکانیدسدم زیدر                                          کردند. یافته            

و      ABC، از جمله مکانیسم جدیدد                      LPSواحدهای حمل و نقل                   

به غشای خدارجدی                  LPS، در انتقال             LptD/Eدخالت زیرواحد               

ها برای برآوردن نیاز                        (. هم نین باکتری                3باکتری را روشن کرد )                    

غذایی و غلبه بر محدودیت غذایی، توس  مسیرهای م تل  از                                                      

های میزبدان              کنند که شامل پروتین                     مناب  م تل  آهن استفاده می                          

ترانسفرین و لاکتوفرین، هم و کلاتورهای آهن با وزن مولکولی                                                        

در      Pfsr(. پروتین           4شوند( است )             پایین )که سیدروفر نامیده می                           

سیستم سیدروفور یکی از جدیدترین کاندیدهای شناخته شدده                                                     

های بیان کنندده ایدن                    باشد. شناسایی فراوانی ژن                        جذب آهن می          

تدواندد بده          می  اسینتوباکتر بومانی                    های بالینی            ها در جدایه           پروتین      

های این باکتری محسدوب                      عنوان عامل کلیدی در کنترل عفونت                               

ای، جدند          ( در مطالعه           2121و همکاران )             olonka (.      4شود )     

آهن بین سیدروفورهای باکتریایی و ایمنی  اتدی را بدررسدی                                                     

های فر ی آهن سیدروفور را به عنوان                                   کردند. این گروه گیرنده                      

عوامل ا لی دخیل در جذب آهن و غلبه باکتری بر سدیدسدتدم                                                   

(. امروزه مقاومت چندددارویدی بده                               4ایمنی بدن معرفی کردند )                       

رویه از داروهای  دمیکروبی گسترش فراوانی                                           علت استفاده بی              

ها گاهدی اوقدات بدا                    بیوتیک        (. علاوه بر این آنتی                   4یافته است )           

اثرات نامطلوب بر میزبان از جمله حساسیت بدالا، سدرکدوب                                                   

(.    3بداشدندد )       های آلرژیک همدراه مدی                     سیستم ایمنی و واکنش                   

باشد که باکتری برای زندده                          بیوتیک پتانسیلی می                    مقاومت به آنتی              

(.  هور         2دهد )     ها از خود نشان می                   بیوتیک        ماندن در حضور آنتی                  

سری  مقاومت باکتریایی در سراسر جهان باع  شده تا تداثدیدر                                                       

زا کمتر گردد و خطرات فراوانی                              ها بر عوامل بیماری                    بیوتیک        آنتی    

های بداکدتدریدایدی               (. سویه       3را برای بیماران در بر داشته باشد )                                  

های بیمارستانی به شدمدار                        مقاوم به دارو از عوامل مهم عفونت                                

شدوندد و        های بیمارستانی به س تی درمان مدی                                 آیند. عفونت             می  

گاهی منجر به مر  بیماران شده و خطری در حدال افدزایدش                                                   

هدای       با پاتدوژن             (. در حال حا ر عفونت                    11شوند )      محسوب می        

ها به طورگسترده در سراسر جهان رو بده                                     بیوتیک        مقاوم به آنتی             

طدور     تواند به        افزایش است. پیشگیری از عفونت در وهله اول می                                           

حذف کردن نیاز به تجویز                        وسیله       مقاومت را به            چشمگیری میزان               

(. برای جلوگیری از انتقال شیدوع                                11ها کاهش دهد )               بیوتیک        آنتی    

کرد. در         اشاره         زا  بیماری      فاکتورهای           توان به شناسایی                 عفونت، می         

های ناشی            های اخیر، بسیاری از مطالعات به بررسی عفونت                                          سال   

های اسینتوبداکدتدر بدر                    (. گونه       11و 1از اسینتوباکتر پرداخته اند )                            

ژن    تدوالدی       اساس چندین ش صیت فنوتی ی و شدبداهدت در                                     

SrRNA    16            شوند. با این حال، ژن                    می  تعریSrRNA     16      بده

هدای     نیست که بتوان تدمدام گدونده                         polymorphicاندازه کافی             

و همکاران در                 La Scolaاسینتوباکتر را به و و  تش ی  داد.                                 

ها در جنس اسینتوباکتر از                          برای مش   کردن گونه                     2114سال     

استفاده کردند. این                       (rpoB)مراز زیر واحد بتا                 پلی     RNAیک ژن       

هدای                                 و تدوالدی         rpoBهدای مشدتدرک ژن              گروه، قسدمدت          

سدویده        13( از      rpoB-rpoC( و )     rplL-rpoBفا له دهنده )             

سویه بالینی را انت اب کرده و                                3استاندارد از گونه اسینتوباکتر و                                 

جددایده بدالدیدندی                21آغازگر را طراحی نمودند. در نهایدت                                  

ای مورد آزمدایدش                را برای رواب  درون گونه                       اسینتوباکتر بومانی                    

و فدا دلده            rpoBهای جز ی ژن           قرار دادند و با مقایسه توالی                            

، نتایج بهتری بده                  SrRNA 16های جانبی آن نسبت به ژن                         دهنده     

های مرتبد            (. از آنجایی که امکان دخالت ژن                              12دست آوردند )            

در    اسینتوباکتر بدومداندی                    با آهن در تامین مواد غذایی مورد نیاز                                      

شرای  نامساعد و ایجاد مقاومت در این باکتدری وجدود دارد،                                                       

های سیدروفور و ارتدبداط                       های دارای ژن            آگاهی از فراوانی سویه                     

تواند منجر به استفداده از                          بیوتیکی می            آن با الگوی مقاومت آنتی                       

ها در مدحدید             هایی برای پیشگیری از انتشار این باکتری                                      روش   



 شیدا بیرانوند و همکارانو سیدروفور.   LPSهای ویرولانسحامل ژناسینتوباکتر بومانی های بررسی فراوانی سویه .1411ها، سال چهاردهم شماره سوم پاییز  دنیای میکروب

 

29 

زا    های بدیدمداری          بیمارستان گردد. لذا در این مطالعه فراوانی ژن                                            

LPS                       .و سیدروفور ررسی شد 

 

 ها  مواد و رو           

  211آوری نمونه، جداسازی و شناسایی بداکدتدری:                                       ال ( جم         

های ا فهان که مربدوط                     های بیمارستان             نمونه بالینی از آزمایشگاه                         

بدودندد،          (ICU)های وید ه          به بیماران بستری در ب ش مراقبت                              

هدای     های بالینی شامل نمونده                     آوری شد. پس از انتقال نمونه                             جم    

ها کشدت داده             تنفسی، زخم، ادرار و خون به آزمایشگاه، نمونه                                           

ها به روش بیوشیمیایی تعیین هویت شدند. به ایدن                                                شده و جدایه           

ها روی دو محی  بلاد آگار و مک کانگدی                                     ورت که ابتدا نمونه                   

  24درجه سلسیوس بده مددت                      33آگار کشت داده و در دمای                         

گذاری شدند. مک کانگی آگار مدحدید  کشدت                                    ساعت گرم انه            

باشد  به این ترتی  مان  از                              های گرم منفی می               اختصا ی باکتری              

های باکتریایدی رشدد                   شود. کلنی           های گرم م بت می               رشد باکتری          

های کشت به روش رن  آمدیدزی گدرم                                یافته روی سط  پلیت                  

هدای گدرم مدندفدی              بررسی شدند. برای تهیه استوک از باکتری                                     

های آزمایش            جداسازی شده، محی  کشت نوترینت آگار در لوله                                          

در لوله ای کشت                  در پی دار به  ورت شیبدار تهیه  و هر جدایه                                         

  4ها در ی  ال در دمای                     ساعته، جدایه              24داده شد. بعد از رشد                     

 درجه سلسیوس نگهداری شدند.                           

شناسایدی جدندس             ب( شناسایی بیوشیمیایی اسینتوباکتر بومانی:                                           

،    SIM ،TSIهای     با استفاده از کشت در محی                          اسینتوباکتر بومانی                    

های رن  آمیزی گرم، کاتالاز، اکسیدداز،                                     سیمون سیترات و تست                  

احیای نیترات و هیدرولیز اسکولین در مدحدید  کشدت بدایدل                                                  

 اسکولین آگار انجام شد.                        

  (IBRC-M 10690)هدای اسدتدانددارد بداکدتدریدایدی                       از سویه       

Staphylococcus aureus ATCC 33591    وPseudomonas 

aeroginosa ATCC 9027 (IBRC-M 10205)               به تدرتدید  بده

عنوان کنترل م بت برای تست های کاتالاز و اکسیداز اسدتدفداده                                                        

 Streptococcus. Pyogenes ATCC 19615شد. هم نین سویه                 

(IBRC-M 11250)                                       به عنوان کنترل منفی برای تسدت کداتدالاز

 مورد استفاده قرار گرفت.                         

ای    از واکنش زنجدیدره                ( شناسایی مولکولی اسینتوباکتر بومانی:                                        

اسینتوباکدتدر بدومداندی                    برای شناسایی مولکولی                         (PCR)پلیمراز       

   PCRاستفاده شد. برای این من ور، پس از بررسی منابعی که از                                                    

اسدتدفداده کدرده بدودندد،                     اسینتوباکتر بوماندی                    برای تش ی             

و     La Scola، بر اساس طراحی                  rpoBآغازگرهای مربوط به ژن                     

(، برحس  میزان اختصا یت آغازگرها و نتایج                                          2114همکاران )         

به عنوان آغازگر اختصا ی انت داب                                  BLASTآنالیز با نرم افزار                     

و     La Scola(. مطابق با ندتدایدج گدروه                        1(، )جدول          12شد )    

 16SrRNAنسبت به           rpoBهمکاران آغازگر طراحی شده ژن                             

(.    12دارد )      اسینتوباکتر بومانی                    اختصا یت بالاتری در تش ی                           

کلروفرم، با اندکی ت دیدیدر                         -به روش فنل            DNAس س است را              

( انجام شد            2112و همکاران )            Piri  haraghieمطابق با پروتکل               

   rpm 13000(. برای این من ور ابتدا به کمک سانتریفیوژ )                                           13)   

ها رسوب تهیه، س س محلول رویی                              دقیقه( از باکتری                  3به مدت        

میکرولیتر محلول تدرکدیدبدی شدامدل                                         111دور ری ته شده و                 

مدولار، سددیدم کدلدریدد                    مدیدلدی      11اسیدکلریدریک              -تریس    

در دد وزندی             1/1مدولار و        میلی      EDTA 1مولار،         میلی    111

  21به رسوب باکتری ا افه شد. س س به مدیدزان                                        SDSحجمی    

به آن ا افه و رسوب به آرامی                                  7.6pHبا       TEمیکرولیتر محلول               

 mg/Mlدر محلول حل شد. پس از آن سه میکرولیتر لدیدزوزوم                                             

درجه سلسیوس               33ا افه  و به مدت یک ساعت در دمای                                    20

مدیدلدی        11میکرولیتر از غل ت                     31گذاری شد. س س               گرم انه       

دقیقه در            31به میکروتیوب افزوده و به مدت                                Kمولار پروت یناز                

درجه سلسیوس در بن ماری قرار داده شد. س س فنل                                                44دمای      

میکرولیتدر( بده                 241میکرولیتر:              241)       1:1و کلروفرم به نسبت                   

   rpm  13000میکروتیوب ا افه و به مدت پنج دقیقه در دور                                         

بوده و به آرامی جدا و                         DNAسانتریفیوژ شد. فاز رویی حاوی                              

حجم جدا شدده اسدتدات                     1/1به ویال دیگری انتقال داده شد.                               

برابر حجم جدا شده اتانول مطلق ا دافده                                     2/4مولار و          3سدیم      

ها چند بار به آرامی برعکس شد و به مدت پدندج                                           گردید. ویال           

سانتریفیوژ گردید. س س محلدول رویدی                                   rpm 13000دقیقه در          

ها در دمای اتاق قرار داده شدند تا کامدل                                          دور ری ته شد و ویال                   

میکرولیدتدر آب                  111ها به میزان             خشک شوند. در انتها به ویال                          
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اسدتد درا                                                    DNAدوبار تدقدطدیدر ا دافده و کدیدفدیدت                           

شدددده بددده کدددمدددک دسدددتدددگددداه نددداندددودرا                                                                                               

NanoDrop 2000c (Thermo Scientific, USA)              سنجیده شدده

درجه سلسیوس نگهداری شدد. آغدازگدرهدای                                     -21و در دمای           

از شرکت سیناکلون )ایران( تهدیده                                  PCRمورد استفاده در واکنش                     

میکرولیتر شدامدل                  21در حجم نهایی                 PCRشدند. س س واکنش               

  1یکتا تدجدهدیدز آزمدا، ایدران(،                          (x2میکرولیتر مسترمیکس                    11

میکرولدیدتدر از                1(،    pmol/ul10 )   فوروارد         میکرولیتر از آغازگر                     

و     DNA (30 ng/ul)میکرولیتر             3(،    pmol/ul10 ) ریوارد        آغازگر        

میکرولیتر آب مقطر در ن ر گرفته شد. برنامه دمایی و زمداندی                                                           4

  4درجه سلسیوس به مددت                      34شامل، واسرشت اولیه در دمای                            

دقیقده،          1درجه سلسیوس به مدت                      34دقیقه، واسرشت در دمای                       

برای هر آغازگر بده                     1اتصال مطابق با دمای  کر شده در جدول                                     

  1درجه سلسیوس به مدت                      32ثانیه، گسترش در دمای                        41مدت     

چرخده و گسدتدرش                31به تعداد            4تا      2دقیقه و تکرار مراحل                     

دقیقه بود. پس از پایان                          4درجه سلسیوس به مدت                      32نهایی در          

% در دمای اتاق الکتروفدورز                           1واکنش، محصول توس  ژل آگارز                            

 گردید.      

و سیدروفور در                  LPSهای   د( تایید حضور و بررسی فراوانی ژن                                

و سیدروفور مطابق بدا                        LPSهای   شناسایی مولکولی ژن                  ها:     جدایه     

 ورت گرفدت.              PCRپروتکل تشری  شده، با استفاده از روش                                       

 Tris-borate% بدا بدافدر           1روی ژل آگارز                PCRمحصولات        

EDTA (TBE)                               0.15الکتروفورز شده و س س ژل توس  g/ml   

-BTSمددل        eldoc اتیدیوم برماید رن  شده و با دستگداه                                    

20.MS (Uvitec, EEC)               نانومتر از ن ر وجود                       221در طول مو

اسینتوباکتر             باندهای هدف در کنار مارکر مولکولی و کنترل م بت                                                
مدورد بدررسدی              ATCC BAA-747 (IBRC-M 10654)بومانی        

 قرار گرفت.          

بدرای ایدن مدند دور                بیوتیکی:          ه( بررسی میزان حساسیت آنتی                          

بر روی محی  مولر هینتون آگدار                              اسینتوباکتر بومانی                    های       جدایه     

های جدا شده نسبت به                     کشت داده شدند. مقاومت دارویی سویه                                 

، مدروپدندم                              (IMP: 10 g)هدای ایدمدی پدندم              بیوتدیدک      آنتی    

(MEM: 10 g)              جنتامایسیدن ،( EN: 10 g)                      آمدیدکداسدیدن ،

(AK: 10 g)              پی راسیلین ،(PIP: 100 g)            تازوباکتام              -، پی راسیلین

(PIT: 10 g)         سددفدد ددیددم ،(FEP: 30 g)                                 سددفددوتدداکسددیددم ،

(CTX: 10 g)                  سی روفلوکساسین ،(CIP: 5 g)              و کلدیدسدتدیدن

مطدابدق بدا            (Mast, United Kingdom) (CT: 10 g)سولفات        

به روش انتشار از دیسک بررسدی شدد. از                                       CLSIهای   پروتکل      

به عنوان کنترل کدیدفدی                       Escherichia coli ATCC 8739سویه      

 بیوتیکی استفاده گردید.                        های آنتی        دیسک    

هدای     بیوتیکی با فراوانی ژن                     و( بررسی ارتباط بین مقاومت آنتی                               

LPS               :برای این من ور در د حضور هر کددام از                                     و سیدروفور

بدیدوتدیدکدی         های آنتدی        های مقاوم به انواع کلاس                      ها در سویه          ژن  

 محاسبه شد.            

نسد ده         SPSSهای آماری توس  نرم افزار                        داده    ی( آنالیز آماری:                  

و با استفاده از آمدار تو دیفی مدورد تجزیه و تحلیل قدرار                                                          21

 گرفت.     

 

 ها  یافته     

آوری      پدس از جدمد          ال ( جداسازی و شناسایی باکتری ها:                                   

جدایه         24نمونه         211های بالینی و کشت اولیه، از مجموع                                  نمونه     

%(    42جددایده )         114%( به عنوان باکتری های گرم م بت و                                   42)   

های گرم منفی تش ید  داده شددندد. پدراکدنددگدی                                        باکتری      

ندفدر(،         44% )     33/43های تنفسی           های گرم منفی در نمونه                       باکتری      

های دستگداه ادراری                   نفر(، عفونت             33% )     32/44ترشحات زخم            

بیمدار         44نفر( بود که تعداد                     4% )     3/4نفر( و خون              %22 )     24/44

%( مذکر بودند. میاندگدیدن                        42/11بیمار )         42%( مون  و           43/23)   

 سال بود.            23تا      24سال با دامنه                41/3سنی بیماران             

 توالی آغازگرهای مورد استفاده در این پ وهش. :1جدول 

دمای 

اتصال 
(C) 

اندازه 

(bp) 

 

 سکانس آغازگر

 مکانیسم نام ژن

60 350 F: 5’-TAYC YAAA AYTT AAA AA -3’ 

R: 5’- CMACACCYTT TTMCCRT A-3’ 

rpoB جنس 

57 289 F: 5’- AT A C CCC  TACAA T -3’ 

R: 5’-  TAATT AACTTCACT T AAAT -3’ 

Pfsr سیدروفور 

57 180 F: 5’- CCTC TAAA AATCCCTC A -3’ 

R: 5’- CCCA TTTAT  ATAT TAATCT C -3’ 

LptD LPS 

60 510 F: 5’- AT CACCT  CCCA A  CT  -3’ 

R: 5’- TCA   CT   CTTT   CA  -3’ 

Lpt E LPS 
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و  411%( دارای باند 111جدایه ) 22هم نین تمام باکتری دارد. 

هدای جفت بازی بودند که به ترتی  تایید کننده حضور ژن 121

LptE  وLptD (LPS 4( بود )شکل .) 

آوری های گرم منفی در نمونه های بالینی جدمد پراکندگی باکتری  :1شکل 

% بود. بیدشدتدریدن 42های بالینی های گرم منفی در نمونهشده. تراکم باکتری

های تدندفدسدی و %( مربوط به نمونه 43/33های گرم منفی )تراکم باکتری

 %( بود.  41/3های خون )کمترین تراکم آن مربوط به نمونه

از سدایدر اسینتوباکتر بومانی س س برای جداسازی و شناسایی 

های بیوشیمیایی اندجدام شدد. از های گرم منفی تستباکتری

%( کداتدالاز 44/14)   جدایه  44باکتری گرم منفی،  114مجموع 

(. واکنش اندول در ایدن 2م بت و اکسیداز منفی بودند )جدول 

ندداشدتدندد.  H2Sها منفی بوده و توانایی تولیدد گداز باکتری

های دیگر که فاقد این خصو یات بودند، در این مرحله  باکتری

 حذف شدند.

بدرای  PCRآزمون ب( شناسایی مولکولی اسینتوباکتر بومانی:                                        

بدا  rpoBبا استفاده از آغازگر  اسینتوباکتر بومانیشناسایی جنس 

جدایه شناسایی شده  44از   جفت باز انجام شد. 341اندازه باند 

%( به عدندوان 43/34جدایه ) 22های بیوشیمایی به وسیله آزمون

های دیگر از ادامه مراحدل شناسایی و باکتریاسینتوباکتر بومانی 

 کنار گذاشته شدند. 

: با استفاده از هاو سیدروفور در جدایه  LPSهای ( فراوانی ژن

و   LPSهدای ( حضدور ژن1آغازگرهای اختصا ی )جدول 

بررسی شد. مطابدق اسینتوباکتر بومانی های سیدروفور در جدایه

زا %( دارای ژن بدیدمداری43/43جدایه ) 14، تعداد 3با شکل 

سیدروفور بودند که نقش اساسی در تامین آهدن مدورد ندیداز 

 اسینتوباکتر بومانی.نتایج آزمون های افتراقی و بیوشیمیایی   :2جدول 

  اسکولین هیدرولیز اکسیداز
MR 

  کاتالاز
TSI 

 

  گرم سیمون سیترات
SIM 

 نوع تست

- + - + K/K + - -  نمونه 44تعداد 

- + - - K/K + - +  نمونه 23تعداد 

+ - + + K/K - - -  نمونه 23تعداد 

- + - + K/K + - - ATCC BAA-747 

 اسینتوباکتر بومانی جنسبرای شناسایی  PCRآزمون  نتایج :2شکل 

،       341( بدا بداندد ATCC BAA-747کنترل م بت ): 2 : نمونه کنترل منفی،1

3 :DNA Ladder 100bp ،4341با باند اسینتوباکتر بومانی های : نمونه4و 4و. 

 جفت بازی  411باند 

هدای بازی در جدایده  جفت223با باند  سیدروفورتایید حضور ژن   :3شکل 

 223با باند اسینتوباکتر بومانی های : نمونه4و  4، 3، 2، 1اسینتوباکتر بومانی. 

کدندتدرل مد دبدت :  2کنترل منفی.  :  DNA Ladder 100bp  .3: 4جفت باز. 

 جفت بازی. 223( با باند ATCC BAA-747اسینتوباکتر بومانی )

و  121با باندهای ( به ترتی  LPS)   LptEو   LptDتایید حضور ژن : 4شکل 

:  4و 3، 2:  کنترل منفی. 1اسینتوباکتر بومانی. های بازی در جدایه  جفت 411

 DNA Ladder:  4اسینتوباکتر بدومداندی.  در  جفت باز  411با باند   LptEژن 

100bp .4 ،3  وجود ژن 2و :LptD   اسیندتدوبداکدتدر  در  جفت باز 121با باند

 بومانی.
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هدای بیوتیکی و ارتباط آن با وجدود ژند( نتایج حساسیت آنتی
LPS  بدیدوتدیدکدی در بررسی الگوی مقاومت آنتیسیدروفور: و

جدایه مدورد ند در  22ها نتایج مش   نمودند که هر جدایه

بیوتیکی مقاوم بودند که نشان دهدندده حداقل به سه کلاس آنتی

باشد. در حالدی کده ها میبودن جدایه MDRمقاومتی یا  -چند

%( حداقل به سه کلاس از داروهای  دد 33ها )بیشتر    جدایه

هدا در بدرابدر در د جدایده 111میکروبی مقاوم بودند، تقریباً 

بیوتیک آزمایش شده مقاوم بودند. مقاومت بالایی  آنتی 1حداقل 

%( و گدروه 22/14هدا )سیلدیدن%(، گروه پنی34/4به سف یم )

%( مشاهده شد. پروفایل مدقداومدتدی 44/22آمینوگلیکوزیدها )

آورده شده است. بیشترین و کمتدریدن  3ها در در جدول جدایه

 های تنفسی و خون بودند.به ترتی  نمونه MDRهای نمونه

جدایه به عدندوان مدندابد   22در تمام  LptD/Eهای وجود ژن 

اسینتوباکتدر بدومداندی به عنوان فاکتور ویرولانس  LPSسازنده 

در بداکدتدری دارد. بده  MDRرابطه مستقیمی با بروز فنوتیپ 

فدندوتدیدپ  LptD/Eهای های دارای ژنطوری که تمام جدایه

MDR  .را بروز دادند 

و  LPS، سیدروفدورهای در این مطالعه ارتباط بین حضور ژن

های اسدتدفداده شدده، بیوتیکحساسیت میکروبی نسبت به آنتی

هدای مورد ارزیابی قرار گرفت. ارتباط آمداری بدیدن جددایده

بیوتیکدی با مقاومت آنتی سیدروفورحامل ژن  اسینتوباکتر بومانی

و  سدیددروفدور  ژنآورده شده است. بین حضور  4در جدول 

بیوتیکی مورد استفاده از لحاظ آمداری ارتدبداط های آنتیگروه

 22علاوه بر آن از مدجدمدوع (.  p<0.05دار وجود دارد )معنی

ها )مروپنم و ایمی %( نسبت به کارباپنم44/42جدایه ) 13جدایه 

 سیدروفدورجدایه فاقد ژن  13پنم( دارای حساسیت بودند. این 

%( بده عدندوان 43/43جدایه باقی ماندده ) 14بودند. بنابراین 

  در ن ر گرفته شدند.  XDRهای سویه

 و MDR هدایدر بررسی فراوانی و ارتباط آماری بیدن سدویده

XDR  و  سیدروفوربا ژنLPS  رابطه مستقدیدم مش   شد که

وجدود دارد. هدمد دندیدن  LPS  هایو ژن MDR بین فنوتیپ

در  XDRو فدندوتدیدپ  سیدروفورمش   شد که بین ژن 

ای همبستگی وجود دارد  به گونده اسینتوباکتر بومانیهای  جدایه

 اسینتوباکتر بومانی.های بیوتیکی جدایهمقاومت آنتی :3جدول 

 بیوتیکآنتی حساس حدواسط م اوم

 ایمی پنم %12(42/24) 1 %14(43/14)

 مروپنم %14(41) 1 %14(41)

 سف یم 1 %1(3/4) %23( 34/4)

 سفوتاکسیم %11(33/22) 1 %13( 41/31)

 تازوباکتام -پی راسیلین %2(3/14) %3(11/3) %23( 22/14)

 پی راسیلین %3(11/3) %2(3/14) %23( 22/14)

 سی روفلوکساسین %14(41) 1 %14( 41)

 آمیکاسین %3( 24) %4(14/22) %13( 41/31)

 جنتامایسین %2(22/4) %1(3/4) %13( 43/24)

 کلیستین سولفات %13(43/24) %4(13/24) %4(14/22)

 بیوتیکی.و مقاومت آنتی سیدروفورژن ارتباط بین فراوانی  :4جدول 

فراوانی 

حساسیت 

دارای ژن 

 سیدروفور

 م اوم

فراوانی 

م اومت 

دارای ژن 

 سیدروفور

 

 

 آنتی بیوتیک

 

 کلاس

 بیوتیکیآنتی 

(3/3)%0 (43/14)%14 
 

و  ایمی پنم %14( 33/3)
 مروپنم

 کارباپنم

 -پی راسیلین %14( 111) %14(41) 1
 تازوباکتام

پنی سیلین+ 
 مهارکننده

سفوتاکسیم و  %14( 111) %23( 34/4) 1
 سف یم

 سفالوس ورین

 پنی سیلین پی راسیلین %14( 111) %13( 41/31) 1

 سی روفلو %14( 33/3) %23( 22/14) %0(3/3)
 کساسین

 فلوروکینولون

آمیکاسین و  %13( 24/4) %23( 22/14) %6(06/6)
 جنتامایسین

 آمینوگلیکوزید

کلیستین  %4( 24/4) %14( 41) %00(36/6)
 سولفات

 کلیستین

هدا بودند به کارباپنم سیدروفورهایی که دارای ژن % جدایه33/3

% از 24/4)ایمی پنم و مروپنم( مقداوم بدودندد. از طدرفدی 

کلیستین سدولدفدات نسبت به  سیدروفورهای دارای ژن  جدایه

 سیدروفدورمقاومت نشان دادند. این نتایج نشان دهنده تاثیر ژن 

بدا شدراید   اسینتوباکتر بومانی های بالینی در سازگاری جدایه

 باشد. نامساعد و بروز فنوتیپ مقاومت می
 

 بحث 

رویده از  دارویی به علت اسدتدفداده بدی  امروزه مقاومت چند

داروهای  د میکروبی گسترش فراوانی یافته است. علاوه بدر 

ها گاهی اوقات با اثرات نامطلدوب بدر  بیوتیک این مشکل، آنتی

میزبان از جمله حساسیت بالا، سرکوب سیدسدتدم ایدمدندی و 
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های ا فهان انجام گرفت، در دد بیماران بستری در بیمارستان

 44در د و  33به ترتی   XDR و MDR ها با فنوتیپجدایه

در مدطدالدعدات   MDRدر د بود. مدیدزان 43/14در د و 

و هدمدکداران        Simo  ( و همکاران و هم نین12شیرمحمدلو )

در د گزارش شد که با مطالعه ما هم وانی کدامدل  111(  13) 

اسینتوباکدتدر های جدایه MDR دارد و حاکی از بالا بودن میزان

 باشد. در مناطق م تل  جهان میبومانی 

( و 21در د ) 14/3را  XDR فنوتیپ 2112سعیدی در سال 

(  کدر کدرده 21در د ) 22/4آن را  2113گل افشانی در سال 

تدر در مطالعه ما بسیار پایدیدن XDR که نسبت به میزان فنوتیپ

دهد که با توجه به  هور و گسترش است. این شواهد نشان می

در  XDR هدایبیوتیکی امکان حضور سدویدههای آنتیمقاومت

در مطالعه پیدش رو،   های اخیر بسیار گسترش یافته است.سال

هدای نسبت بده کدلاساسینتوباکتر بومانی های مقاومت سویه

بیوتیکی بررسی شد و بیشتدریدن مدقداومدت بده        م تل  آنتی

%( و گدروه 22/14هدا )%(، گروه پنی سیدلدیدن34/4سف یم )

%( مشداهدده شدد و نسدبدت بده        44/22آمینوگلیکوزیدها )

%( کمترین بود، بدا ایدن حدال مدقداومدت 14/22کلسیتین )

% بود. در حالدی 44ها تقریبا به گروه کارباپنماسینتوباکتر بومانی 

مدیدزان  2121که در مطالعات پیری قراقیه و همکاران در سال 

% گزارش شدده 1به کلیستین فق  اسینتوباکتر بومانی حساسیت 

دهد (. بررسی این نتایج با مطالعات انجام یافته، نشان می1بود )

که الگوی مقاومت این باکتری به سمت حساسیت کدمدتدر بده 

هدا و های مصرف شده )گروه کداربداپدندمبیوتیکآخرین آنتی

در این پ وهش   .کلیستین( با گذشت زمان رو به پیشرفت است

بیوتیک کلسیتین سولفات فعالیت آنتی باکتریدال بدهدتدری آنتی

ها از خود نشان داد  هر چندد خدود بیوتیکنسبت به سایر آنتی

باشد. کلیستدیدن سدولدفدات  % مواجه می14/22نیز با مقاومت 

های نداشدی از بیوتیک موجود برای درمان عفونتآخرین آنتی

مقاوم به چند دارو است که در دهه گذشتده  اسینتوباکتر بومانی 

 .مورد توجه بسیاری قرار گرفته است

اسینتوباکدتدر بیوتیک یک گزینه بسیار مهم درمانی برای این آنتی
ها بوده که با توجه به نتایج ایدن مقاوم در برابر کارباپنمبومانی 

(. در حدال حدا در 24و14های آلرژیک همراه هستند ) واکنش

های بیمارستاندی  های مقاوم به چند دارو در محی  انتشار پاتوژن

 بسیار گسترده و میزان آن در بسیاری از کشدورهدا در حدال

باشد. در حال حا ر این مساله یک تهدید جدهداندی افزایش می

اسدیدندتدوبداکدتدر ها،  رود. در میان این پاتوژنجدی به شمار می
تواند حضور داشته باکتری است که تقریبا در همه جا می بومانی

باشد. این کوکوباسیل غیر ت میرکننده به عنوان یکی از عدوامدل 

های بیمارستانی ب صوص در ب ش مراقبت وی ه  ا لی عفونت

 (ICUمشاهده می )( از این رو امروزه محققان از 24و14شود .)

های بررسی حساسیت  دمدیدکدروبدی بده طدور  طریق روش

بداشدندد. تسدت ای در حال مبارزه علیه این عوامل مدی گسترده

تدواندد بدرای  بدیدوتدیدکدی( مدی حساسیت  دمیکروبی )آنتی

(. 14بینی نتایج درمانی اسدتدفداده شدود ) اپیدمیولوژی و پیش

دارای میزان  ICUهای بیماران بستری به مدت طولانی در ب ش

، اسدتدافدیدلدوکدوکدیهدای بالایی از عفونت ب صوص عفونت

می باشند. در مطالعه  کاندیداییو  سودوموناسی، اسینتوباکتریایی

% از بیمارانی که در بیمدارسدتدان 41،  2113انجام شده در سال 

بستری بودند دچار عفونت بیمارستانی شدند. از میان این افدراد 

هدا بدیدوتدیدکها به علل م تل  دچار مقاومت به آنتدی% آن31

ها مربوط به ناحیه تنفسی بود که پدس % از این عفونت44شدند.

% باکتری گرم منفدی 42ها مش   گردید  از جداسازی باکتری

(. در این مطالعه مشاهده شدد 13ها گرم م بت بودند )% آن43و 

های بالینی، بیشترین میزان عفونت مربوط بده که در میان جدایه

های گدرم باشد و در بین باکتریآلودگی با باکتری گرم منفی می

% بیشترین فراوانی را  44/14منفی جنس اسینتوباکتر با فراوانی 

های گرم منفی جداسدازی شدده % باکتری41دارا بود. از طرفی 

هدای به دلیل افزایش عفونتهای تنفسی بودند. مربوط به نمونه

هدا و مقاوم به دارو، سازمان سلامت جهانی برای ایجاد راه حل

های مقاوم های  دمیکروبی جدید به من ور کاهش سویهدرمان

های مدقداومدت و در تلاش است. از این رو شناسایی فنوتیپ

های دخیل در افزایش پایداری باکدتدری حدایدز اهدمدیدت        ژن

هدای ها و ژن(. در مطالعه حا ر که فراوانی فنوتیپ12است )

در اسینتوباکتر بومداندی های بالینی در جدایه LPSو  سیدروفور
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هدای در سازگاری جدایده سیدروفورنتایج نشان دهنده تاثیر ژن 

با شرای  نامساعد و بروز فدندوتدیدپ  اسینتوباکتر بومانی بالینی 

باشد. افزایش استفاده از داروهای  د مدیدکدروبدی مقاومت می

های منجر به ریشه کن کردن فلور نرمال و جایگزین شدن سویه

شود. تجویز اشتباه دارو و عدم تش ید  مقاوم به چند دارو می

ها شده اسدت. های مقاوم باع  گسترش بیشتر این سویهسویه

نوع ماده  د عفونی کننده که برای سطو  بیدمدارسدتدان هدم 

( چرا کده بسدیداری از مدواد 23شود، مهم است )استفاده می

ها موثر ند دواهدندد  دعفونی کننده از این پس  بر روی سویه

 .بود، بنابراین در انت اب مواد  دعفونی کننده باید دقت کدرد

هدای ها و شدیدوع ژنبیوتیکدر این مطالعه، مقاومت به آنتی

نگران کننده  اسینتوباکتر بومانیهای در سویه  LPSو  سیدروفور

است و نیاز به اقدامات کنترل عفونت از جمله مدیریت مصرف 

ایدن  .باشدهای مقاوم میها و شناسایی سری  جدایهبیوتیکآنتی

ای پیشرو در ایران در خصوص بررسدی مطالعه به عنوان مطالعه

باشد به طوریکه هنوز هم می  LPSو  سیدروفورهای فراوانی ژن

  .ها از ایران وجود نداردگزارشی از وجود این ژن

 

 ملاحظات اخلاقی

نویسندگان تمامی نکات اخلاقی شامل عدم سرقت ادبی، انتشار 

سازی را در این مقالده رعدایدت  ها و داده دوگانه، تحری  داده

 .اند کرده

 

 تشکر و قدردانی

نویسندگان این مقاله از تمامی پرسندل مدرکدز تدحدقدیدقدات 

بیوتکنولوژی دانشگاه آزاد واحد شهرکرد به دلیدل هدمدکداری 

  میمانه در این پ وهش کمال امتنان را دارند.

 

 تعارض منافع

 وجود ندارد.

 

در حال سازگار شدن نسدبدت اسینتوباکتر بومانی مطالعه باکتری 

باشد. با افزایش  هور مقاومت در برابر کلدسدیدتدیدن، به آن می

شود. از این های درمانی در برابر این پاتوژن محدودتر می گزینه

رو، توجه به میزان مقاومت به کلسیتین در مطالعات انجام یافتده 

در مناطق ج رافیایی م تل ، نشان از انتشار سری  مدقداومدت 

و سیر  عودی آن دارد. مطالدعدات مدا بدا اسینتوباکتر بومانی 

% مقاومت نسبت به کلیستین سولفات همسو با مطالعات 14/22

 (. 22% مقاومت نسبت به کلیستین بود )13وکیلی و همکاران با 

بدیدوتدیدک دهد که مقاومت به آنتدینتایج این مطالعه نشان می 

باشد و این ندر  کلیستین سولفات با سرعت رو به افزایش می

تواند به عنوان یک هشدار جدی در این زمینه بالای مقاومت می

های ناشی از این باکتری را بسدیدار قلمداد شود و درمان عفونت

هدای دشوار و یا حتی غیرممکن سازد. از این رو شناسایدی ژن

دخیل در تامین نیازهای غذایی باکتری و ارتباط آن با مقداومدت 

های مقاومت حایز اهمیت است. در این مطالعه، و ایجاد فنوتیپ

% 111% و43/43به ترتی    LPSو  سیدروفورهای فراوانی ژن

فراوانی ژن  2112مشاهده شد. پیری قراقیه و همکاران در سال 

 اسینتوباکتدر بدومداندی های بالینی مقاومت بیوفیلمی را در سویه

های دخیل در تشدکدیدل ها، ژنبررسی کرد. مطابق با نتایج آن

بیوفیلم نقش مهمی در سازگار سازی باکتری با شرای  نامساعد 

(. نتایج ما همسو با نتایج گروه پیری قدراقدیده نشدان 13دارند )

( سیدروفورهای تامین کننده مواد غذایی )دهنده اهمیت بیان ژن

در شرای  نامساعد و سازگار نمودن باکتری با شرای  مدوجدود 

 باشد.  می

 

 گیرینتیجه

 رابطه مستقیم بین فدندوتدیدپ در مطالعه حا ر مش   شد که 

MDR هایو ژنLPS      وجود دارد. هم نین مش   شد کده

اسینتوبداکدتدر های در جدایه XDRو فنوتیپ  سیدروفوربین ژن 

هدایدی % جدایه33/3همبستگی وجود دارد  به شکلی که بومانی 

ها )ایدمدی پدندم و بودند به کارباپنم سیدروفورکه دارای ژن 

های دارای ژن % از جدایه24/4مروپنم( مقاوم بودند. از طرفی 

کلیستین سولفات مقاومت نشان دادند. ایدن نسبت به  سیدروفور
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