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Abstract 
One of the major problems in treating infections caused by Acinetobacter baumannii is the significant 
increase in antibiotic resistance. Several factors play a role in the resistance of bacteria to drugs and their 
pathogenicity, one of which is the beta-lactamase protein. Therefore, in this study, the multidrug 
resistance (MDR) and the distribution of the blaPER ،blaOXA-51 and blaOXA-23 genes in A. baumannii were 
evaluated. Initially, 150 clinical samples were collected from patients admitted to Qochan Hospital in 
1400. A. baumannii isolates were identified using specific biochemical tests. The phenotype of antibiotic 
susceptibility of A. baumannii isolates to cefepime, ceftriaxone, meropenem and colistin was studied by 
disc diffusion method. PCR was used to test for the presence of the blaPER ،blaOXA-5  and blaOXA-23 genes in 
resistant isolates. The results showed that 33.3% of the samples were associated with A. baumannii 
infections, and A. baumannii was most commonly isolated from blood samples. In the antibiotic 
resistance study, 16% of A. baumannii isolates were sensitive to cefepime and 17% to ceftriaxone and 
meropenem antibiotics. No colistin resistant  isolates were detected. 75% of the isolates had the MDR 
phenotype. PCR showed that all resistant isolates tested carried all three genes blaPER ،blaOXA-51  and 
blaOXA-23. The results showed that a high percentage of A. baumannii isolates tested were resistant to 
carbapenem antibiotics and a high percentage of carbapenem-resistant isolates produced beta-lactamase 
genes. The increase in the hospital prevalence of A. baumannii highlights the need to develop protective 
programmes such as the prevention and control of ICU-acquired infections. Molecular methods can also 
be used to identify these bacteria, determine their antibiotic resistance and prescribe antibiotics 
accordingly. 
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 Introduction 
The difficulty of treating and eradicating microorganisms that cause nosocomial infections from the 

hospital environment is a major challenge for physicians and healthcare workers. Antibiotic resistance is 

one of the causes of the spread of bacterial strains in hospitals; therefore, the choice of antibiotics for 

treatment is very important. Gram-negative pathogens have recently become the focus of clinical 

attention due to their increasing frequency in causing nosocomial infections. Acinetobacter baumannii is 

an opportunistic bacterium that normally grows readily in laboratory environments; other characteristics 

of this strain are that it is gram-negative, aerobic, non-fermenting, non-motile, polymorphic and usually 

encapsulated. A. baumannii is one of the most important healthcare pathogens that can cause serious 

infections. Death caused by this bacterium is due to infection with resistant strains, which has caused 

many problems. Beta-lactamases produced by bacteria are enzymes that destroy the beta-lactam ring in 

beta-lactam antibiotics, including penicillin and cephalosporins. A. baumannii has mechanisms that make 

it resistant to β-lactam antibiotics, aminoglycosides, tetracyclines and fluoroquinolones. A variety of 

mechanisms including expression of β-lactam hydrolyzing enzymes, induced changes in outer membrane 

proteins, up-regulation of multiple drug efflux pumps, changes in penicillin binding proteins (PBPs), 

antibiotic modifying enzymes, antibiotic target site modification systems, ribosomal protection and purine 

channel deletion have also been introduced in A. baumannii. 

Today, several subclasses of class D beta-lactamases have been identified in A. baumannii, such as OXA-

23, OXA-24/40, OXA-58, OXA-143, OXA-235e, OXA-5, including OXA-23, which has spread to many 

parts of the world by plasmid transfer. 

In view of the decline in the effectiveness of antibiotics due to excessive and indiscriminate use, it is 

necessary to consider  measures to ensure the effectiveness of these drugs. The aim of this study is to 

investigate the resistant strains of A. baumannii in Musa Ibn Jafar Qochan Hospital and to replace 

treatment with other appropriate antibiotics. 

 

Materials & Methods 

Collection, isolation and identification of isolates 

 Initially, 150 clinical samples were collected from 1400 patients admitted to Qochan Hospital. Samples 

isolated from urinary tract infections, blood, wound infections and surgical wounds were cultured on 

blood agar base medium and heated at 37°C for 24 hours. A. baumannii isolates were then identified 

using specific biochemical tests. 

Antibiotic sensitivity 

 The phenotype of antibiotic susceptibility of A. baumannii isolates to cefepime, ceftriaxone, meropenem 

and colistin was investigated by the Clinical Laboratory Standards Institute (CLSI) disc diffusion method. 

The results for each antibiotic were recorded as sensitive, intermediate and resistant according to CLSI 

guidelines. 

PCR of OXA genes 

The PCR technique was used to check for the presence of the blaPER ،blaOXA-51 and blaOXA-23 genes in 

resistant isolates. The PCR test used primers and the time and temperature programme of the 

thermocycler to amplify the genes coding for beta-lactamase. PCR products were analyzed using 1.5% 

agarose gel at 80 V voltage and 50 mA current. SPSS software was used to analyze the results of 

antibiotic susceptibility testing and PCR of oxa family genes. 

 

Discussion of Results & Conclusions 

Identification of isolates 

In this study, 33.3% (50 isolates) were related to A. baumannii from 150 clinical specimens obtained from 

hospitalized patients from intensive care, internal, burn and surgical departments of Qochan Hospital. The 

results of biochemical tests showed that this bacterium was present in various departments of the hospital, 

intensive care 26%, internal medicine 3%, burns and emergency 13% and surgery 8%. The age range of 

the patients was 20-25, 25-30, 30-35 and 35-40 years and the frequency of the bacteria was 12, 18, 26 and 

44% respectively. 
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The frequency of A. baumannii isolated from different clinical samples was as follows. Blood 40%, Urine 

12%, wound 18%, trachea 30%. 

Antibiotic resistant  

The results of the antibiogram test showed that the frequency of strains resistant to the antibiotics 

ceftriaxone and meropenem was 83%, while no resistance to colistin was observed. The highest resistance 

among the isolates was to cefepime with a frequency of 84%.  

Cefepime resistance in blood was observed in 38%, which is higher than other clinical samples of 

resistance to this antibiotic in blood. After blood, resistance to cefepime  is second in tracheal samples 

with 30% resistance. Of the interstitial or semi-sensitive resistances, 33% were related to blood. 43% of 

blood samples were resistant to ceftriaxone, followed by 29% of tracheal samples. The highest level of 

semi-sensitive resistance was observed in the chip samples. meropenem is one of the antibiotics for which 

the percentage of resistance in blood, trachea, urine and wound was 42, 38, 10 and 18% respectively. All 

isolates from the samples were sensitive to colistin. All strains sensitive to ceftriaxone were related to 

blood. 

In general, the determination of the MDR resistance pattern of isolated strains was performed according 

to CLSI and CDC guidelines; an MDR bacterium is considered to be a bacterium that is susceptible to at 

least one agent in three or more antimicrobial categories. According to this study, 75% of A. baumannii 

isolates were resistant to at least one of the three groups of antibiotics used and were identified as having 

the MDR phenotype. 

PCR results 

Polymerase chain reaction and specific primers blaPER, blaOXA-51 and blaOXA-23 were used to detect 

OXA genes in A. baumannii isolates. Out of 50 A. baumannii samples, 20 samples resistant to 

Meropenem were selected. 

All isolates expressed blaPER, blaOXA-51 and blaOXA-23 genes. 100% presence of blaPER, blaOXA-51 

and blaOXA-23 genes in resistant samples indicates the spread of these genes in Iranian and Qochan city 

strains.  

The results showed that a high percentage of A. baumannii isolates were resistant to carbapenem 

antibiotics and a high percentage of carbapenem-resistant isolates produced beta-lactamase genes. Beta-

lactamases and carbapenemases also play a key role in multidrug resistance. This is of concern for the 

control of infections caused by A. baumannii. Assessing the presence of genes and their different groups 

is important to prevent the spread of antibiotic resistance. One of the most important factors in increasing 

antibiotic resistance is the spread of resistance genes between isolates in different geographical areas. 

One of the reasons for the spread of antibiotic resistance is mobile elements, including plasmids, 

transposons or integrons, which carry clusters of genes resistant to multiple families of antibiotics and 

play an important role in the spread of MDR strains.  

The increasing prevalence of A. baumannii in hospitals highlights the need to develop protection 

programmes, such as the prevention and control of ICU-acquired infections. In addition, molecular 

methods can be used to identify these bacteria, determine their antibiotic resistance characteristics and 

prescribe antibiotics accordingly. 
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  چکیده
 عوامل. است بومانی آسینتوباکتر از ناشی هایعفونت درمان در اصلی مشکلات زا یکی بیوتیکیآنتی مقاومت چشمگیر افزایش
 بنابراین، است؛ عوامل این از یکی بتالاکتاماز پروتئین که دارند نقش آن زاییبیماری و داروها برابر در باکتری شدنمقاوم در مختلفی

 در  OXAbla- 23و PERbla، 51-OXAbla هایژن توزیع و( :Multidrug resistant MDR) دارویی چند مقاومت مطالعه این در
جدایه و شد آوریجمع قوچان جعفرابنموسی بیمارستان بیماران از 5044 سال در بالینی نمونه 514 .شد ارزیابی بومانی آسینتوباکتر

 سفیپیم، به نسبت بیوتیکینتیآ حساسیت فنوتیپ بررسی و شناسایی اختصاصی بیوشیمیایی هایآزمایش با بومانی آسینتوباکتر های
جدایه در OXAbla-23 و PERbla، 51-OXAbla هایژن حضور. شد انجام دیفیوژن دیسک روش با کلیستین و مروپنم سفتریاکسون،

 هایعفونت به مربوط هانمونه درصد 1/11. شد سنجشpolymerase chain reaction  (PCR ( تکنیک با مقاوم های

 59 بیوتیکآنتی مقاومت بررسی در. شد جدا خون هاینمونه از فراوانی بیشترین با باکتری این همچنین، بودند؛ بومانی آسینتوباکتر
 نسبت مقاومی جدایه هیچ. بودند حساس مروپنم و سفتریاکسون هایبیوتیکآنتی به نسبت درصد 50 و سفیپیم به هاجدایه از درصد

 PERbla، 51-OXAbla ژن سه هر حامل مقاوم هایجدایه تمامی و داشتند  MDRوتیپفن هاجدایه درصد 01. نشد شناسایی کلیستین

 کارباپنم هایبیوتیکآنتی به نسبت شدهبررسی بومانی آسینتوباکتر هایجدایه از بالایی درصد دادند نشان نتایج .بودند OXAbla-23 و
 لزوم باکتری این شیوع میزان افزایش. بودند بتالاکتامازی هایژن ولدم هاکارباپنم به مقاوم هایجدایه از بالایی درصد و بودند مقاوم

 . کندمی یادآوری را متناسب داروهای طراحی و هاعفونت کنترل و پیشگیری مانند حفـاظتی هایبرنامه طراحی

 بیمارستانی عفونت بتالاکتاماز، دارویی، چند مقاومت بومانی، آسینتوباکتر: کلیدی واژگان

                                                           
 مسئول مکاتبات ۀنویسند 

 و blaPER  ،51 -blaOXA هایو توزیع ژن ( MDRدارویی ) الهه. بررسی مقاومت چند ،ودایع خیری ،سمانه ،دولت آبادی یتا،ب ،بهبودیان ،سینح ،احمدکاظم

23 -blaOXA 69-15(: 15) 51، 5041 .شناسی میکروبیزیست. در سویه ی آسینتوباکتر بومانی جدا شده از بیماران..doi: 10.22108/bjm.2024.142453.1609  
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  مقدمه

 هایمیکروارگانیسم کردنکنریشه و درمان شوارید

 یک بیمارستان محیط از بیمارستانی هایعفونت عامل

 هایمراقبت کارکنان و پزشکان برای بزرگ چالش

 علل از یکی بیوتیکیآنتی مقاومت. است بهداشتی

ازاین است؛ باکتریایی هایسویه بیمارستانی گسترش

 بسیار درمان یبرا هابیوتیکآنتی انتخاب جهت،

 دلیلبه منفی گرم هایپاتوژن. (5) است حائزاهمیت

 بیمارستانی، هایعفونت ایجاد در آنها فزاینده فراوانی

 بومانی، آسینتوباکتر. اندبوده بالینی توجه کانون تازگیبه

 در آسانیبه معمول طوربه که است طلبیفرصت باکتری

 دیگر از کند؛می رشد آزمایشگاهی هایمحیط

 هوازی، منفی، مگر که است این سویه این خصوصیات

 معمولاً و است مورفپلی غیرمتحرک، غیرتخمیری،

 .(3) است دارکپسول

 به چسبیدن در بومانی آسینتوباکتر توانایی

 دارابودن و سموم و هاآنزیم تولید اپیتلیال، هایسلول

 هایمکانیسم از فاگوسیتیک ضد سطحی اجزای

 توسط آزمایشگاهی مطالعه یک. است آن زاییبیماری

 به تواندمی باکتری این داد نشان همکارانش و لی

 تشکیل کلنی و بدبچس انسان برونش اپیتلیال هایسلول

 آپوپتوز و حمله به قادر چسبندگی دنبالبه و دهد

 اپیتلیال هایسلول آپوپتوز. است یوکاریوتی هایسلول

 اجازه و کند مختل را مخاطی پوشش است ممکن

 عمیق هایبافت به را آنها محصولات یا باکتری دسترسی

 این از حاصل عفونت اخیر، دهه دو طول در. (1) بدهد

 و کشنده پنومونی اندوکاردیت، مننژیت، ازجمله باکتری

 در میرومرگ از بالایی درصد باعث باکتریمی

 شده تبدیل اساسی مشکل یک به و شده هابیمارستان

 با آنها درمان ،MDR هایسویه ظهور دلیلبه که است

 از یکی بومانی آسینتوباکتر. (0) است همراه مشکلاتی

 به که است بیمارستانی هایعفونت در هاگونه ترینمهم

 است؛ شده مقاوم هابیوتیکآنتی از وسیعی طیف

 و هاسیلینپنی) هابتالاکتام به توانمی ازجمله،

 و هاکارباپنم آمینوگلیکوزیدها، (هاسفالوسپورین

 .(1) کرد اشاره هافلوروکینولون

 ازحدبیش بیان دارو، کنندهتخریب هایآنزیم تولید

 هاترانسپوزون پلاسمیدها، اکتساب و دارو دفع هایپمپ

 چندین به مقاومت ژنی کلاسترهای حامل ها،اینتگرون یا

به در مهمی نقش همزمان، طوربه بیوتیکیآنتی خانواده

. (9) کندمی ایفا چنددارویی مقاومت آوردندست

 هاییآنزیم باکتری، توسط تولیدشده بتالاکتامازهای

درآنتی موجود بتالاکتام حلقه تخریب باعث که هستند

 و سیلینپنی شامل بتالاکتام هگرو هایبیوتیک

 . (0) شوندمی هاسفالوسپورین

 کلاس بتالاکتامازهای از زیرکلاس چند امروزه،

D مانند اند؛شده شناسایی بومانی آسینتوباکتر در OXA-

23، OXA-24/40، OXA-58، OXA-143، OXA-

235e،OXA-5   آنها، میان درکه OXA-23 ازطریق 

 سراسر در نقاط از بسیاری به پلاسمید انتقال مکانیسم

 از جدیدی هایخانواده ظهور است. یافته گسترش جهان

 در VEB و PER ازجمله الطیفوسیع بتالاکتامازهای

 .(0) است کرده ایجاد مضاعفی مشکلات جهان سراسر

 علتبه هابیوتیکآنتی اثربخشی کاهش به توجه با

 برای تمهیداتی است لازم خودسرانه، و زیاد مصرف

 مطالعه، این از هدف. شود اندیشیده داروها این اثربخشی

 بیمارستان در بومانی آسینتوباکتر مقاوم هایسویه بررسی

آنتی با درمان جایگزینی و قوچان جعفرابنموسی

 .است دیگر بمناس هایبیوتیک

 هاروش و مواد

 هاجدایه شناسایی و جداسازی آوری،جمع
 در بستری بیمار 514 روی بر مقطعی مطالعه این

 سوختگی، داخلی، بخش ویژه، هایمراقبت هایبخش
 قوچان جعفرابنموسی بیمارستان جراحی و اورژانس

 . شد انجام
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 خون، ادراری، هایعفونت از جداشده هاینمونه

 بلاد پایه محیط روی جراحی، زخم و هازخم عفونت

 مدتبه گرادسانتی درجه 10 دمای در و کشت آگار،

 جداسازی منظوربه. شدند گرماگذاری روزشبانه یک

 و آگار کانکی مک هایمحیط در هانمونه کشت اولیه،

 آسینتوباکتر باکتری شناسایی برای. شد انجام آگار بلاد

 و شناسیمیکروب مختلف هایآزمون از بومانی

 به نتایج قسمت در که شد استفاده اختصاصی بیوشیمیایی

 . شد خواهد ذکر تفصیل

 بیوتیکیآنتی حساسیت تعیین

 که هاییباکتری روی بر بیوتیکآنتی حساسیت آزمون

 از استفاده با شدند، شناسایی بومانی آسینتوباکتر عنوانبه

 Clinical ذیفیوژن دیسک بایر -کربی روش

Laboratory Standards Institute)CLSI )شد انجام .

 مک نیم سوسپانسیون هاباکتری این تازه کشت از

 آگار، مولرهینتون محیط روی سپس و تهیه فارلند،

 30 از بعد. شد انجام گذاریدیسک و داده چمنی کشت

 سلسیوس، درجه 10 حرارت در گذاریگرماخانه ساعت

 شد گیریاندازه یوتیکبآنتی هر برای رشدعدم هاله قطر

 دستورالعمل با مطابق بیوتیکآنتی هر برای نتایج و

CLSI شدند ثبت مقاوم و واسط حد حساس، عنوانبه 

 شامل مطالعه این در شدهاستفاده هایبیوتیکآنتی. (1)

 به متعلق هر دو)  µg 14تریاکسونسف µg 14 سفیپیم

 گروه از) µg  54 کلستین ،(هاسفالوسپورین خانواده

( هامیکسینپلی گروه از) µg54  مروپنم ،(هامیکسینپلی

 این در شدهاستفاده بیوگرامآنتی هایدیسک. بودند

 .شدند تهیه MAST شرکت از پژوهش

جداسازی هایسویه در  MDRمقاومت الگوی تعیین

 CDC (Centersدستورالعمل و CLSI به توجه با شده

for Disease Control )یک آن مطابق که شد انجام 

 کمدست به غیرحساس باکتری عنوانبه ،MDR باکتری

 هایدسته از بیشتری تعداد یا سه در عامل یک

 .شودمی گرفته نظر در ضدمیکروبی

 PCR  هایژن ردیابی و OXA: 

. شد انجام  DNAتخراجاس ابتدا  PCRانجام برای

 از استفاده با و( (boiling جوشاندن روش با استخراج

 در خلاصه طوربه. شد انجام سیناکلون استخراج کیت

به مقطر آب یا بافر در کلنی 1 تا 1 تعداد روش، این

 رسوب، سپس و شدند جوشانده دقیقه 54 مدت

 .شد استفاده الگو عنوانبه و سانتریفوژ

 از بتالاکتامازها کدکننده ایهژن تکثیر برای

. شد استفاده 3 جدول مطابق برنامه و 5 جدول پرایمرهای

 با و درصد 1/5 آگارز ژل از استفاده با PCR محصولات

 . شدند بررسی آمپرمیلی 14 جریان و ولت 14 ولتاژ

 از آمدهدستبه تایجن تحلیل برای spss افزارنرم از

 هایژن PCR و بیوتیکیآنتی حساسیت تعیین آزمون

 . شد استفاده oxa خانواده

 

 مقاومت یهاحضور ژن یصتشخ یبرا شدهاستفاده یمرهایپرا یدینوکلئوت یتوال .5جدول 
Table 1. Nucleotide sequence of primers used to detect the presence of resistance genes 

 

 ژن نوکلئوتیدی توالی (bp) باند اندازه

520 bp 
F5’GCTCCGATAATGAAAGCGT3’ 

R5’ TTCGGCTTGACTCGGCTGA3’ 
blaPER 

353 bp 
5’-TAA TGC TTT GAT CGG CTT-3’ 

5’-TGG ATT GCA CTT CAT CTT GG-3’ 
blaOXA-51 

500 bp 
F: 5 -GAT CGG ATT GGA GAA CCA GA 3’ 

R; 5’-ATT TCT GAC CGC ATT TCC AT 3’ 
blaOXA-23 
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 PCR. برنامه 3 جدول

Table 2. PCR program 
 

Primers 
Cycle 

number Final extension Extension Annealing Denaturation 
Initial 

denaturation 

25 7min at 72°C 45sec at 72°C 30sec at 57°C 30sec at 94°C 5min at 94° 23-OXAbla 

30 1min at 72°C 1min at 72°C 1min at 56°C 1 min at 94°C 5 min at 94°C PERbla 

30 1min at 72°C 1.30min at 72°C 1min at 60°C 13 min at 94°C 10min at 94°C 51-OXAbla 

 هایافتهو  نتایج

جدایه ییو شناسا یجداساز آوری،جمع نتایج

  ها

 کنار در آگار یکانک مک و آگار بلاد کشت طیمح

و جداکردن  ییشناسا یبرا ،ییایمیوشیب یهاونآزم

 ینیبال یهانمونه از یبومان آسینتوباکتر یهاهیجدا

 ATCC 6410 هیمثبت سو کنترلاستفاده شدند. 

Pseudomonas aeruginosa یکنترل منف و E. coli 

ATCC ندها استفاده شدکشت یبرا . 

 آگار بلاد کشت محیط روی یبومان آسینتوباکتر

 مشخص حاشیه با موکوئیدی برجسته، شیری یدسف کلنی

 یمورفولوژ (.الف. 5)شکل  کرد تولید همولیز فاقد و

با  یدیگرد، موکوئ آگار، کانکی مک یرو هایکلن

تر نسبت به و کوچک یرمشخص، بدون تخم یهحاش

  ب(.. 5)شکل  شودیم یدهبلاد آگار د یطمح

 روی شدهسازیخالص هاییگرم باکتر آمیزیرنگ

گرم  یلکوکوباس هاییباکتر آگار، بلاد یا کانکی مک

 (3)شکل را نشان داد.  یمنف

 دازیاکس آزمونبا  هیاول صیتشخ یهاآزمون یبررس در

 اکسیداز، به نسبت بومانی آسینتوباکتر یو کاتالاز، باکتر

 ب و الف 1شکلمثبت بود.  کاتالازبه  سبتن و منفی

 .دهندینشان م را آزموندو  نیا جهینت

 MRVP( Methyl Red Voges) آزمون نتایج

Proskauer که (الف. 0 شکل) بودند منفی هاجدایه در 

. دهدمین انجام تخمیری هیچ باکتری این دهندمی نشان

 تخمیر و اکسیداتیو محیط به مربوط نتایج ب. 0 شکل

OF) )شود،می مشاهده که طورهمان. دهدمی نشان را 

 فقط و نشدند مشاهده تخمیر و رشد هوازیبی شرایط در

 کم مقدار حضور که شد انجام هوازی شرایط در رشد

 .است شده محیط تغییر باعث اسید

 ندول،یا یهاآزمون جیخلاصه نتا طوربه 1 شکل

TSI ، را نشان  یکینیکل یهاهیجدا در تراتیس و آز اوره

 ندول،یآزمون ا شود،یکه مشاهده م طورهمان. دهدیم

 سه تست و مثبت تراتیس ،یمنف آز اوره ،S2Hتحرک، 

سوکروز هر سه قند گلوکز و لاکتوز و  ریتخمعدم یقند

 طیمح شدن ییایقل لیدلبه طیمح رنگ. دهدیرا نشان م

 شده است.  قرمز
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   الف

 
 ب

 آگار  یکشت مک کانک یطمح یرو یبومان ینتوباکترآس ب(  ،کشت بلاد آگار یطمح یبر رو بومانی آسینتوباکتر الف(. 5 شکل
Figure 1. A. A. baumannii on blood agar culture medium. Figure 1 B. A. baumannii on McConkey agar 

medium 

 
 بومانی آسینتوباکترگرم  آمیزی. رنگ3 شکل

Figure 2. Gram staining of A. baumannii 

 

 
 الف

 
 ب

 ATCC Pseudomonas 6410 استاندارد نمونه راست سمتی. منف دازیآزمون اکس جینتا (ب مثبتآزمون کاتالاز  جینتا (الف. 1 شکل

aeruginosa یبومان نتوباکتریآس ینیو سمت چپ نمونه بال 
Figure 3. A: Positive catalase test results. Figure 3. B: Negative oxidase test results. The right side of the 

standard sample 9037 ATCC Pseudomonas aeruginosa and the left side of the clinical sample of 

Acinetobacter baumannii 
 

 
   الف

 
 ب

 OF جینتا (ب  MRVP جینتا (. الف0 شکل
Figure 4. A: MRVP results. Figure 4: OF results 
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: F(،-اوره آز ) E:  سیترات )+(،D(،-: اندول ):A MR (- ،)VP:B (-،) C: های بیوشیمیایی آسینتوباکتر بومانی .. نتایج آزمون1شکل 

TSI (Alk/Alk, H2S -, Gas –.) 
Figure 5. The results of biochemical tests of Acinetobacter baumannii. A MR (-), VP: B (-), C: Indole (-), 

D: Citrate (+), E Urease (-),  F: TSI (Alk/Alk, H2S -, Gas -) 
 

 
 یمارستانمختلف ب یهااز بخش جداشده بومانی آسینتوباکتر ی: فراوان5 نمودار

Diagram1: Frequency of A. baumannii isolated from different departments of the hospital 
 
 

 
 .ینیمختلف بال یهااز نمونه جداشده بومانی آسینتوباکتر ی: فراوان3 نمودار

Diagram 2: Frequency of A. baumannii isolated from different clinical samples. 
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 .یسن رده برحسب جداشده بومانی آسینتوباکتر ی: فراوان1نمودار

Diagram 3: Frequency of isolated A. baumannii according to age group. 

 
 بومانی آسینتوباکتر بالینی هایجدایه در مقاوم هایسویه فراوانی: 0 نمودار

Diagram 4: frequency of resistant strains in clinical isolates of A. baumannii 
نمونه  514از کل  بومانی آسینتوباکتر یهجدا 14

 شناساییقوچان  یمارستانب در یبستر یمارانب ینیبال

 هایآزمون یبررس از آمدهدستبه یج. نتاشدند

 یهارا در بخش باکتری این یفراوان بیوشیمیایی،

 یرز شرحبه  یو رده سن یمارینوع ب یمارستان،مختلف ب

 :اندمشخص کرده

 ویژه، هایمراقبت یهامربوط به بخش یهجدا 14 این

 که (5) نمودار بودند جراحی و سوختگی داخلی، بخش

 9 زخم، نمونه 6 تراشه، نمونه 51 خون، نمونه 34 از

را  هاجدایه یفراوان 3نمودار. شدند شناسایی ادرار نمونه

 بین بیماران سنیرنج دهدینشان م ینیبرحسب نمونه بال

 فراوانی که بود 11-04و 11-14، 14-31، 31-34

درصد  00و  39، 51، 53 یرنج سن ترتیببه باکتری

 (.1)نمودار شد شناسایی

  یکیوتیبیآنت تیحساس آزمون جینتا

 هاییهسو یفراوان دادند نشان یوگرامبیآنت آزمون یجنتا

 11 مروپنم و یاکسونسفتر یهایوتیکبیمقاوم به آنت

 کلیستین به نسبت مقاومتی یچکه هیدرحال ؛درصد بود
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نسبت به  هایهجدا در مقاومت بیشترین. نشد مشاهده

 0 نموداردرصد مشاهده شد.  10 فراوانی با یپیمسف

را در  شدهاستفاده یهایوتیکبیمت به آنتمقاو یفراوان

  .دهدینشان م بومانی آسینتوباکتر هاییهجدا

 شد مشاهده درصد 11 خون در سفیپیم به مقاومت

یآنت ینمقاومت به ا یگر،د ینیبال یهانمونه به نسبت که

مقاومت نسبت  ،بود. بعد از خون بیشتر خون در بیوتیک

درصد مقاومت در  14با تراشه  یهادر نمونه یپیمبه سف

یمهن یا ینابینیب یهامقاومت بینمکان دوم قرار دارد. در 

 01مقاومت مربوط به خون بود.  یندرصد ا 11 حساس،

مقاوم  یاکسونخون نسبت به سفتر یهادرصد نمونه

دوم قرار داشت.  یگاهدرصد در جا 36بودند که تراشه با 

راشه مشاهده ت یهادر نمونه حساسیمهمقاومت ن یشترینب

 درصد که است هاییبیوتیکیآنت ءشد. مروپنم جز

 به زخم و ادرار تراشه، خون، در ترتیببه آن به مقاومت

جدایهمشاهده شد. تمام  درصد 51 و 54، 11 ،03 ترتیب

 هاییهسو یحساس بودند. تمام یستینها به کلنمونه های

 ند،مشاهده شد یاکسونکه نسبت به سفتر یحساس

 .نده خون بودمربوط ب

 هاییهدر سو  MDRتعیین الگوی مقاومت

  CDCو دستورالعمل  CLSIشده با توجه بهجداسازی

عنوان به  MDRیک باکتری آن، باکه مطابق  شد انجام

یک عامل در سه یا  کمدستباکتری غیرحساس به 

ضدمیکروبی در نظر گرفته  یهاتعداد بیشتری از دسته

 هایجدایهدرصد  01 مطالعه این براساس. شودیم

گروه  1عامل از  یک به کمدست یبومان آسینتوباکتر

 یپفنوت عنوانمقاوم بودند و به شدهاستفاده بیوتیکییآنت

MDR شدند.  ییشناسا 

 مقاوم براساس بیوگرامآنتی از آمدهدستبه نتایج

(R)، حساسیمهن (I) حساس و (S) 1جدول  مطابق 

آنتی مقاومت نتایج 1نمودار  همچنین،. شدند بندیوهگر

.دهدینشان م ینیبال یهانمونه یکرا به تفک بیوتیکی

 .ینیبال یهانمونه کیتفکبه  بومانی آسینتوباکتر یهاهیجدا در مقاومت و ینینابیب تیحساس حساست، یفراوان: 1 جدول
Table 3: Frequency of sensitivity, intermediate sensitivity and resistance in A. baumannii. 

 استاندارد هیسو  ینیبال نمونه   تیحساس هاسکید

 ATCC 19606 تراشه زخم ادرار خون  

 %0.00 %0.00 %0.00 %0.00 %100.00 حساس میپیسف

 %100 %30.00 %19.00 %11.00 %38.10 مقاوم 

 %0.00 %33.00 %16.00 %16.00 %33.00 حساس مهین 

 %0.00 %0.00 %0.00 %0.00 %100.00 حساس اکسونیسفتر

 %100 %29.00 %17.10 %9.00 %43.00 مقاوم 

 %0.00 %37.00 %25.00 %25.00 %12.00 حساس مهین 

 %0.00 %33.00 %0.00 %16.00 %50.00 حساس مروپنم

 %100 %28.00 %18.00 %10.00 %42.00 مقاوم 

 %0.00 %33.00 %33.00 %16.00 %16.00 اسحس مهین 

 %100 %31.00 %18.00 %12.00 %37.00 حساس نیکلست

 %0.00 %0.00 %0.00 %0.00 %0.00 مقاوم 

 %0.00 %0.00 %0.00 %0.00 %100.00 حساس مهین 

 %0.00 %0.00 %0.00 %0.00 %0.00 حساس کنترل سکید

 %100.00 %100.00 %100.00 %100.00 %100.00 مقاوم 

 %0.00 %0.00 %0.00 %0.00 %0.00 حساس مهین 
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 ینیبال یهانمونه کیبه تفک یبومان نتوباکتریآس یهاهیجدا در مقاومت و ینینابیب تیحساس ت،یحساس ی: فراوان 1 نمودار

Diagram5. Frequency of sensitivity, intermediate sensitivity and resistance in A. baumannii 
 

 

 
 هایهجدا یندر ب PERblaمربوط به ژن  یج: نتا9 کلش

Figure 6: Results of blaPER gene  
 منفی کنترل: 0 چاهک ؛56 تا 5 شماره هایجدایه: 1 مثبت کنترل: 3 چاهک لدر؛: 5 چاهک

Well 1: Ladder; Well 2: positive control; 3: isolates number 1 to 19; Well 4: negative control 
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؛ 51 تا 5 شماره یهاهیجدا: 1: کنترل مثبت 3چاهک  لدر؛: 5 چاهک. هاهیجدا نیدر ب blaOXA-23مربوط به ژن  جی: نتا0 شکل

 یمنف کنترل: 0 چاهک
Figure7: Results of blaOXA-23 gene. Well 1: Ladder; Well 2: positive control 3: isolates number 1 to 18; 

Well 4: negative control 
 

 
 5 شماره یهاهیجدا: 1 چاهک یمنف کنترل: 3 چاهک لدر؛: 5 چاهک. هاهیجدا نیدر ب blaOXA-51مربوط به ژن  جی: نتا1 شکل

 مثبت کنترل: 0 چاهک
Figure8: Results of blaOXA-51 gene. Well 1: Ladder; Well 2: negative positive control 3: number 1 

isolate; Well 4: positive control 

 

PCR  هایژن یابیو رد OXA 

 آسینتوباکتر هاییهدر سو OXA هایژن ردیابی برای

 اییرهزنج واکنش از یباکتر ینا هایجدایه از بومانی

و  PERbla ،51-OXAbla اختصاصی پرایمرهای و یمرازپل

23-OXAbla  ی،بومان آسینتوباکترنمونه  14استفاده شد. از 

 . شدند انتخاب مروپنم هب مقاوم نمونه 34

 در ژن هر به مربوط اختصاصی باند وجود

که  طورهمان .است شده داده نشان 1و  0 ،9 یهاشکل

 ،PERblaحامل ژن  هاجدایه تمامی شود،یمشاهده م

51-OXAbla 23  و-OXAbla بودند. 

 یریگجهیو نت بحث

 یهامهم در مراقبت یهااز پاتوژن یبومان نتوباکتریآس

را  یخطرناک یهاکه عفونت شودیمحسوب م یبهداشت

به یباکتر نیااز  یناش ریوم. مرگدکن جادیا تواندیم
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 یهامقاوم است که در عفونت یهاهیعفونت با سو لیدل

 ،کنانپزشکان و کار یبرا یادیمشکلات ز یمارستانیب

. (6)کرده است  روروبهو درمان را با چالش  جادیا

 در بیوتیکییآنت یدرمان خط نیآخر هاکارباپنم

 هادر موارد مقاومت به بتالاکتام بومانی آسینتوباکتر

 هایینهمقاوم به کارباپنم، گز هاییههستند. بروز سو

متحرک شامل  عناصردرمان آنها را کاهش داده است. 

 یلدلا از هاینتگرونا یاها ترانسپوزون یدها،پلاسم

 طوربه که هستند بیوتیکییآنت یهاگسترش مقاومت

آنتی خانواده چند به مقاوم ژنی کلاسترهای همزمان

در گسترش  یو نقش مهم کنندیرا حمل م بیوتیکی

نمونه  514دارند. در مطالعه حاضر از  MDR یهاهیسو

 یهامراقبت یهااز بخش یبستر مارانیکه از ب ینیبال

 انمارستیب یو جراح یسوختگ ،یبخش داخل ژه،یو

( درصد مربوط به هیجدا 14) 1/11شد،  افتیقوچان در

 یفراوان نیشتریب با یباکتر نی. ابودند یبومان نتوباکتریآس

و  یبانرجخون جدا شد که مطابق با مطالعه  یهااز نمونه

و غرب کانادا  ایدر اسپان شدهانجام مطالعات بامخالف 

 همشاهد یکیوتیبیمقاومت آنت ی. در بررس(55 ،54)بود 

 به یبومان نتوباکتریآس یهاهیجدا از درصد 59شد 

 یهاکیوتیبیآنت به نسبت درصد 50 و میپیسف

 یتمام کهیحالدر بودند؛ حساس مروپنم و اکسونیسفتر

 در. بودند نیستیکل به حساسمهین ایحساس  هاهیسو

در سال  و همکاران کوبستوسط  شدهانجام مطالعه

 که بود درصد 11 هاکارباپنممقاومت به  زانیم ،3459

. (53)مطابق با مطالعه حاضر گزارش شده است  باًیتقر

مقاوم و  هاهیدرصد جدا 11 ،و همکاران نوپاندر مطالعه 

. در (51)اند درصد حساس به مروپنم گزارش شده 5

مقاومت نسبت به  وان،یو همکاران در تا نیلمطالعه 

سولباکتام،  نیلیسیمروپنم، آمپ ن،یپروفلوکساسیس

 10 زانیم هب م،یو سفپ میدیسفتاز ن،یسیآزترونام، جنتاما

  MDRیفراوان ران،ی. در ا(50)درصد بود  61تا 

-3445 یهاسال در درصد 14 از یانبوم نتوباکتریآس

 نیانگیم با 3451-3454 یهاسال در درصد 00 به 3440

 یهاهیبروز سو . نرخاست افتهی شیافزا درصد 01 وعیش

MDR یهاشده در مطالعه حاضر، مشابه نرخمشاهده 

و  (51)درصد بود  90از عراق  یقبل شدهگزارش

 یکشورها از شدهگزارش نرخ از کمتر ن،یهمچن

 11) تیکو ،(59)درصد(  544) پاکستان مانند هیهمسا

 (51)درصد(  11) یو امارات متحده عرب (50)( درصد

 نیستیها به کلنمونه یهاهیتمام جدا ن،یبود. همچن

 نیتیسیکل به یبومان اکترنتوبیآس تیحساس بودند. حساس

. (34، 56) است شده گزارش یمتعدد مطالعات در

 نتوباکترهایآس در یکیوتیبیآنت مقاومت کهییازآنجا

 ،یمیرآنزییتغ مانند یاباکتس یهاسمیمکان بواسطه

 یارجخ غشاء یرینفوذپذ رییتغ هدف، ژن در ونیموتاس

 مقاومت پیفنوت ت،ها اسپمپ فلاکسیا انیب شیافزا و

ها گزارش شده از پژوهش یکه در تعداد نیستیکل به

 یگرید یهاناخته نشده و با نامش ،یخوببه وزاست، هن

 شده گزارش نتوباکتریآسدر  یمقاومت انطباق مانند

 یهامیرژ لیدلبه شتریب است ممکن مقاومت نیا. است

 از یبعض یبرا شدههیاز دوز توص ترنییپا یدرمان

 . (35) باشد سولفونات متان مانند نیتیسیکل محصولات

و  PERbla ،51-OXAbla یهاژن یدرصد صد حضور

32-OXAbla نیگسترش ا دهندهمقاوم نشان یهادر نمونه 
و شهر قوچان است. مطالعات  یرانیا یهاهیها در سوژن

و  یبومان نتوباکتریآسگونه  ییشناسا درخصوص یجالب
ژن  OXAbla-51. ژن اندشده انجام OXAbla-51وجود ژن 

 مجموعه در و است یبومان نتوباکتریآسگونه  یذات
 نیا. است شده ییشناسا طهمربو یهاهیجدا از یعیوس

 مناطق از یبومان مجموعه یهاهیجدا شامل یحت هاهیجدا
 نکته. (53)است  شده یآورجمع ییایجغراف مختلف

که کارباپنماز آنها  ییهاهیجدا که است نیا تیاهم حائز
ژن  یمشابه و دارا پیقرار دارند و فنوت دیپلاسم یرو

مطابقت  گرید یکیژنت یهابا گونه ،هستند OXAbla-51شبه 
 9/10 داد نشان نپال در شدهانجام یبررس. (53)ندارند 
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مثبت  OXAbla-23ژن  یبرا هاهی( از جدا56/11درصد )
 13مقاوم به کارباپنم  یهاهیسو یبرا زانیم نیبودند و ا

و  یجوشکه توسط  یگری. در مطالعه د(51)درصد بود 
 ،انجام شد 3450در سال  مارستانیهمکاران از همان ب

به کارباپنم را  مقاوم یبومان نتوباکتریآسدرصد  0/60
درصد(  544) هاهیهمه جدا ،اند که در آنگزارش کرده

مشابه،  طوربه. (33)مثبت بودند  OXAbla-23ژن  یبرا
از مقاومت چند  درصد 9/06 ،(3451) و همکاران شرستا

نپال  یدانشگاه یمارستانرا از ب ینتوباکترآس ییدارو
در همه  OXAbla-23ژن  ،اند که در آنگزارش کرده

 .(31) است شده مشاهده هایهجدا

 در که هاکارباپنم به نسبت بومانی آسینتوباکتر 
 مقاوم است بوده موثری بیوتیکآنتی گذشته هایسال
بتالاکتامازها و کارباپنمازها  میان، این در. است شده

 یدر مقاومت چندگانه در برابر داروها یدینقش کل
 یهاکنترل عفونت یبرا مسئله این. دارند میکروبیضد
 یابیاست. ارز کنندهنگران یباکتر بومان ینتواز آس یناش

از  یشگیریمختلف آنها در پ هایها و گروهحضور ژن
 از یکی. است مهم بیوتیکییگسترش مقاومت آنت

گسترش  بیوتیکی،آنتی مقاومت افزایش در مهم عوامل

 مختلف مناطق در هایهجدا ینمقاومت ب یهاژن
 .است جغرافیایی

در درمان  یسیتینهنوز کل آمده،دستبه نتایج مطابق
 یجاداز ا یریجلوگ منظوربه دشویم یشنهادموثر است. پ

 یسیتینبا کل یاز منوتراپ ید،مقاوم جد یهاگونه

 ییداروها یگردارو همزمان با د ینشود و از ا یخوددار
 صورت به دهند،یدر درمان نشان م یبهتر یجکه نتا

 ینبا توجه به مصرف ا همچنین،. شود استفاده ترکیبی
انتقال  رسدیخط درمان، به نظر م ینآخر عنواندارو به

 سبب آسینتوباکتربه  یاروده هاییمقاومت از باکتر

 هاییمرژ کارگیریبه رو،ایناز است؛ بیشتری نگرانی
 و موقعبه یصدر تشخ یشترب یتو حساس یدجد یدرمان

به نظر  یضرور یامر یمارستانیب هایعفونت کنترل
 .رسدیم

 آزمایشگاه کارکنان و مسئولان از: قدردانی و تشکر
بنموسی بیمارستان و مشهد واحد اسلامی آزاد انشگاهد

 . شودیم یقوچان تشکر و قدردان جعفر
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