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 چکیده
 اهمیت. دشومی شناخته انسان سلامت برای جهانیعمده  هایتهدیدیکی از عنوان بیوتیکی بهدر حال حاضر، مقاومت آنتی

د های مقاومت، ماننبیوتیکی است. ژنناشی از توانایی آن در کسب و انتقال عوامل مقاومت آنتی بومانی اسینتوباکتر بالینی

 مقاومت یوتیکیبآنتیواده سازند در برابر چندین خانرا قادر می اسینتوباکتر بومانی)اگزاسیلینازها(،  D بتالاکتامازهای کلاس

 و blaOXA-23 های مقاومتبیوتیکی و برآورد شیوع ژنپایش الگوی مقاومت آنتی ،هدف این مطالعه.دهد نشان

blaOXA-51 ران بودهای استان تهجداشده از بیماران بستری در یکی از بیمارستان اسینتوباکتر بومانیهای در ایزوله. 

آوری جمع 1423 سال در تهران درآموزشی  بیمارستان یک در بستری بیماران از بومانی اسینتوباکترایزوله  02در این مطالعه، 

 12در برابر  هازولهایبیوتیکی های بیوشیمیایی برای تعیین نهایی هویت باکتری، حساسیت آنتیشد. پس از انجام آزمایش

دیسک  حساسیت به کولیستین نیز با استفاده از شد.بیوتیک با استفاده از روش انتشار دیسک روی آگار تعیین آنتی

  PCRبا روش   blaOXA-51و   blaOXA-23بیوتیکی های مقاومت آنتیسپس شیوع ژن .بیوتیکی بررسی گردیدآنتی

 .ارزیابی شد

 %122که مقاومت بود، در حالی %3.3شده مربوط به کولیستین با ایزوله، بیشترین حساسیت مشاهده 02در این مطالعه، میان 

  blaOXA-23د. شیوع و سیپروفلوکساسین ثبت ش تازوباکتام-پنم، سفپیم، سفوتاکسیم، پیپراسیلینمقاومت نسبت به ایمی

 .بود %122و   %61.0ترتیب به  blaOXA-51و 

کنترل مؤثر عفونت و  ت.اس شده جدی هاینگرانی موجب مقاومت هایژنبیوتیکی و شیوع گسترده افزایش مقاومت آنتی

های مقاوم ایزولهموقع هبمستلزم مدیریت دقیق تجویز دارو و شناسایی  بیوتیکآنتیهای مقاوم به پیشگیری از گسترش باکتری

 .است
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Abstract 

 

Introduction 
We are currently facing a critical era in clinical microbiology where Acinetobacter baumannii has 

emerged as one of the most challenging pathogens to treat. This bacterium is not just a simple 

hospital germ; it is a highly resilient organism that survives in the most hostile environments. Its 

ability to persist on hospital surfaces, from ventilators to bed rails, for weeks on end makes it a 

constant threat to patient safety, especially in intensive care units. 

Given the rapid global spread of carbapenem-resistant A. baumannii and the limited new 

antibiotics in development, understanding local resistance patterns has become crucial for 

tailoring infection-control strategies. According to World Health Organization (WHO), this 

pathogen is now classified as a critical priority, underscoring the urgent need for regional 

surveillance studies. 

What makes this pathogen truly remarkable, yet dangerous, is its genetic adaptability. It 

effectively acts as a reservoir for resistance genes, which it can acquire and pass on with relative 

ease. Among its many weapons, the carbapenem-hydrolyzing oxacillinases (OXAs) are the most 

significant. The blaOXA-51 gene is an intrinsic part of its genome, helping us identify the species, 

while the acquired blaOXA-23 gene is the primary reason why our most powerful antibiotics—

carbapenems—are failing. In this study, we set out to map the prevalence of these genes and the 

resistance patterns in a major teaching hospital in Tehran, providing a necessary update on the 

local epidemiological situation. 

Material & Methods  

For this research (Ethics Code: IR.IAU.PS.REC.1403.577), we analyzed 60 clinical isolates of A. 

baumannii. These samples were recovered from patients hospitalized in different wards, including 

the ICU and surgical units. The sources were diverse, ranging from respiratory secretions to blood 

and wound infections. We didn't just rely on automated identification; instead, we used a series 

of classic biochemical tests to confirm each isolate. This included checking for oxidase negativity, 

catalase positivity, and the specific way the bacteria utilize various sugars and citrate. 

To determine which antibiotics still work, we performed the Kirby-Bauer disk diffusion test. We 

followed the 2023 CLSI guidelines to ensure our results were up to date. Our panel included 12 

different antibiotics, such as imipenem, ciprofloxacin, and amikacin. We were particularly 

interested in colistin, which is often the last treatment option left for doctors. On the molecular 

side, we extracted DNA from all 60 isolates and used PCR to look for the blaOXA-51 and blaOXA-

23 genes. We visualized these results using gel electrophoresis, looking for the specific bands at 

353 bp and 501 bp that confirm the presence of these resistance markers. 

Results 
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Our study included 37 men (61.67%) and 23 women. A major finding was that the majority of 

the bacteria (65%) came from respiratory samples, and the Surgical ICU (SICU) was the most 

common site of infection (21.6%). When we looked at the genes, the results were definitive: 100% 

of the isolates carried the blaOXA-51 gene, which confirmed they were all indeed A. baumannii. 

The resistance data we found was quite striking. All 60 isolates (100%) were completely resistant 

to imipenem, cefepime, and ciprofloxacin. This means that these standard treatments are 

effectively useless against the strains circulating in this hospital. However, colistin was a different 

story—96.7% of the isolates were still sensitive to it, though we did find two isolates (3.3%) that 

had already developed resistance. Furthermore, 81.6% of our strains carried the blaOXA-23 gene. 

Statistically, we found that the presence of this gene didn't depend on whether the patient was 

male or female, or which specific ward they were in (P > 0.05). 

Discussion of Results & Conclusions  

The high number of respiratory isolates and the concentration of cases in the ICU is a pattern we 

see in many hospitals worldwide. These settings are high-pressure environments where the heavy 

use of antibiotics and invasive devices like ventilators create the perfect conditions for resistant 

bacteria to flourish. The 100% resistance rate to carbapenems is a major concern for clinicians. 

This resistance is clearly tied to the high prevalence of the blaOXA-23 gene, which we found in 

over 80% of our samples. This level of resistance has been reported in other parts of Iran as well, 

suggesting that these resistant clones are now well-established in our healthcare system. 

The clinical implications of such extensive carbapenem resistance are considerable, often 

resulting in prolonged hospital stays, higher treatment costs, and increased mortality.  

This often translates to significantly prolonged hospital stays, sometimes extending by weeks, 

which not only strains healthcare resources but also elevates the risk of secondary infections.  

Furthermore, the management of such cases often requires turning to more expensive and 

specialized antibiotics, which may have more complex administration protocols. 

Consequently, the overall treatment costs skyrocket, placing a substantial burden on both patients 

and healthcare systems. Tragically, the increased difficulty in treating these infections is directly 

correlated with a higher mortality rate among affected patients, underscoring the urgency of the 

situation. 

Strengthening antimicrobial stewardship programs and implementing routine molecular screening 

may help reduce further spread. 

While it is encouraging that colistin still works for most patients, the emergence of even a small 

amount of resistance (3.3%) is a warning we cannot ignore. It's worth noting that using disk 

diffusion for colistin has its limitations, but it still gives us a vital early warning sign. The fact 

that blaOXA-23 is so widespread suggests that this resistance mechanism has become endemic in 

the hospital environment. We believe that these findings point to an urgent need for better 

infection control. It's not just about finding new drugs; it's about better hand hygiene, more careful 

sterilization of equipment in the ICU, and a more structured approach to how we prescribe 

antibiotics. 

In conclusion, our study shows that carbapenem-resistant A. baumannii (CRAB) is a severe threat 

in this Tehran hospital. With the blaOXA-23 gene present in the vast majority of isolates and 

standard drugs failing, our options are limited. We must prioritize colistin as a last-resort drug 

and implement much stricter molecular surveillance to track these resistant strains before they 

cause more outbreaks. 
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 مقدمه
رکت منفی، فاقد تاژک اما قادر به ح زطلب، اکسیداکوکوباسیل گرم منفی، هوازی و غیر تخمیری فرصت یک 1اسینتوباکتر

های های مراقبتاست و در بسیاری از محیط DNA G + C درصد 44تا  33ایندول منفی و کاتالاز مثبت و دارای  ،کششی

افت های مخاطی و فلور طبیعی پوست انسان به وفور یشود. این باکتری در غشامیبهداشتی، منابع مختلف آب و خاک یافت 

و سطوح مرطوب زندگی کند. همچنین از منابع مختلف کربن و انرژی  pHتواند در طیف وسیعی از دما، (. می5-1شود )می

 (.0کند )میدر محیط بیمارستان کمک  آن ا به تداوم و گسترشهند. این ویژگیکمیبرای زنده ماندن استفاده 

های مجاری های بیمارستانی، عمدتاً باکتریمی مرتبط با پنومونی بیمارستانی و عفونتعلت شایع عفونت اسینتوباکترهای گونه

 ای ازطور فزایندهبه اسینتوباکترهای توسط گونه 2با ونتیلاتورو پنومونی مرتبط  ادراری هستند. پنومونی مقاوم به چند دارو

ترین گونه توصیف عنوان خطرناکبه 3اسینتوباکتر بومانی های عفونی،در میان گونه (.3شود )نقاط مختلف جهان گزارش می

 (.5,4) کنددر بیمارستان کمک می توان تحمل خشکی و بقا بر سطوح خشک، به ماندگاری آن. شده است

های مقاوم، مدت و ظهور سویهدلیل پایداری طولانیکند و بهدچار ضعف ایمنی را درگیر می این پاتوژن عمدتاً بیماران بستری

ر ژنتیکی های اخیر ساختاو استخوان رو به افزایش است؛ طی سال موارد عفونت پوست و بافت نرم، دستگاه عصبی مرکزی

 (.6) انددهشهای موجود نیز گزارش های مقاوم به تمام درمانآن دگرگون شده و حتی سویهبیوتیکی آنتیو الگوی مقاومت 

قوی  0و توانایی تشکیل بیوفیلم 5های بتالاکتاماز، آنزیم4افلاکسهای هایی مانند پمپاین مقاومت بالا عمدتاً ناشی از مکانیسم

  (.3)است و پیامدهای درمانی قابل توجهی دارد 

های توالی و تیفکنند و بر اساس موهای بتالاکتام را کاتالیز میبیوتیکهایی هستند که هیدرولیز آنتیبتالاکتامازها آنزیم

 .تقسیم کرد  A, B, C, D بتالاکتامازهای کلاس توان آنها را به چهار دستهمکانیسم هیدرولیتیک می تفاوت در

شناخته  ننده کارباپنمکهیدرولیز  Dیا بتالاکتامازهای کلاس )OXA( 4اکسی سیلینازها عنوانبه که  Dبتالاکتامازهای کلاس

شمار نم بههای اصلی مقاومت به کارباپرا غیرفعال کنند و یکی از مکانیسمها طیف وسیعی از بتالاکتامتوانند می ،شوندمی

توانند توسط کلاولانیک معمولاً نمی D علاوه بر این، بتالاکتامازهای کلاس د.ها وابسته به سرین هستناین آنزیم. آیندمی

، blaOXA-51 ،blaOXA-23جملهوجود دارد، از  blaOXA چندین ژن. اسید، سولباکتام و تازوباکتام مهار شوند

blaOXA-24 ،blaOXA-58 ،blaOXA-143 توان هم در کروموزوم و ها را میهای کد کننده این آنزیمژنغیره.  و

 های بالینیاند که مقاومت کارباپنم در جدایهاخیراً تأیید کرده و همکاران 6هم در پلاسمید یافت. علاوه بر این، وونگ

در ناحیه پروموتر  ISAba1  از طریق وارد کردن blaOXA-23 یا blaOXA-51 از حدبیان بیش  با اسینتوباکتر بومانی

  (.12شود )آنها ایجاد می

و  blaOXA-51 بیوتیکیمت آنتیوهای مقامیزان شیوع ژنبیوتیکی و برآورد هدف این مطالعه پایش الگوی مقاومت آنتی

blaOXA-23  استان تهران آموزشی هایبیمارستان یکی از جدا شده از بیماران بستری در اسینتوباکتر بومانیهای در ایزوله 

 .است
1 

  

                                                 
1 Acinetobacter 

2 Ventilator-Associated Pneumonia 
3 Acinetobacter baumannii 

4 Efflux Pumps 

5 Beta-lactamase 
6 Biofilm 
7 Oxacillinases 
8 Wong 



 

 

 هامواد و روش
 هاجداسازی و شناسایی باکتری

های مختلف شامل از نمونه اسینتوباکتر بومانی ایزوله  IR.IAU.PS.REC.1403.577 ،02، با کد اخلاق در این مطالعه

در تهران  یآموزش های مختلف بیمارستاناز بخش های بالینی،سایر نمونه و نخاعیمغزی خون، کشت زخم، مایع خلط، 

انکی کهای بلاد آگار و مکهای مرسوم کشت بر روی محیطها با استفاده از روششناسایی اولیه باکتری آوری شد.جمع

، هاایزولهبرای تأیید هویت . گراد انکوبه شدنددرجه سانتی 34ساعت در دمای  24به مدت  هاآگار انجام شد. نمونه

های بیوشیمیایی شامل تست اکسیداز، سیترات، اوره آز، مصرف مالونات، اکسیداسیون و تخمیر قندها، ارزیابی آزمایش

 .کار گرفته شدتحرک و تولید ایندول به

 

 هاتأیید مولکولی ایزوله

 عنوان شاخص اختصاصی این گونه با روشبه blaOXA-51ژن حضور ، اسینتوباکتر بومانیهای ایزوله یید گونهجهت تأ

PCR ر گرفته شددر نظ اسینتوباکتر بومانیهای عنوان ملاک قطعی شناسایی مولکولی ایزولهشد. وجود این ژن به ارزیابی 

 (.1جدول)

 

و  blaOXA-51 هایژن جهت شناسایی PCRواکنش  در کار رفتهبه پرایمرهای نوکلئوتیدی. توالی 1جدول 
blaOXA-23 

Table 1. Nucleotide sequences of primers used in PCR for detection of blaOXA-51 and 

blaOXA-23 genes 

Ref. توالی آغازگر نام آغازگر 

 

(11) 

Primer F blaOXA-51 F-5'-TAATGCTTTGATCGGCCTTG-3' 

Primer R blaOXA-51 R-5'-TGGATTGCACTTCATCTTGC-3' 

Primer F blaOXA-23 F-5'-GATCGGATTGGAGAACCAGA-3' 

Primer R blaOXA-23 R -5'-ATTTCTGACCGCATTTCCAT-3' 

 

 

 ارزیابی مقاومت فنوتیپی 

د تعیین ش CLSI3 2223دستورالعمل بر اساس و ها با استفاده از روش دیسک دیفیوژن بیوتیکباکتریایی به آنتی حساسیت

فومتوکسازول، جنتامایسین، سول-متوپریمسیلین، تریپنم، سفپیم، سفوتاکسیم، داکسیایمی بیوتیکی شاملهای آنتیدیسک و

ستفاده شدند. اسولباکتام، سفتازیدیم، آمیکاسین، تتراسایکلین و سیپروفلوکساسین -سیلین، آمپیتازوباکتام-پیپراسیلین

 Acinetobacter استاندارد  سویه .بیوتیکی ارزیابی گردیدحساسیت به کولیستین نیز با استفاده از دیسک آنتی

baumannii (ATCC 19606) به کار رفتاین آزمایش  درکنترل کیفیت  عنوانبه.  

 

 



 

  

 نوتیپی ژرزیابی مقاومت ا

 (PCR) ای پلیمراز، واکنش زنجیرهاسینتوباکتر بومانیهای در ایزوله blaOXA-23 و blaOXA-51های برای بررسی ژن

)شرکت پویاژن آزما،  DNA ژنومی با استفاده از کیت استخراج DNA انجام شد. استخراج ژنیتک PCR صورتبه به

 .صورت گرفت سازندهشرکت ایران( طبق دستورالعمل 

)شرکت  x 2سمیکرولیتر از مسترمیک 13 رکیب آن شاملو ت میکرولیتر تنظیم شد 25در حجم نهایی  PCR واکنش

از  1:5شده با رقت تهیه) از محلول کاری هر یک از پرایمرهای فوروارد و ریورس میکرولیتر 1 ، 12(دانمارک ،امپلیکون

  .بود آب دیونیزه میکرولیتر 4الگو،  DNA میکرولیتر 3، (طبق دستورالعمل شرکت سازنده پرایمر محلول اولیه

 C34°چرخه شامل دناتوراسیون در  30دقیقه، سپس  5مدت به C34°اولیه در  11دناتوراسیون شامل دمایی چرخه برنامه

در پایان، مرحله  .بود هثانی 45مدت به C42°در  13ثانیه، و گسترش 45مدت به C52° در 12پرایمرهاثانیه، اتصال  45مدت به

حاوی اتیدیوم بروماید  %1.5بر روی ژل آگارز  PCR محصولات .دقیقه انجام شد 12مدت به C42° در نهایی گسترش

استفاده  pb52 14وزن مولکولی با DNAنشانگر از ،قطعات . برای تعیین اندازهبررسی شدند  UVالکتروفورز شده و با نور

  ،blaOXA-23 هایژن برایو  blaOXA-51،  bp353 هایژن برای ترتیببه انتظار مورد هایآمپلیکوناندازه  .شد
bp521 .بود 

 ها تحلیل آماری داده2

 انجام شد. square-Chiو بر مبنای  SPSS51با استفاده از نرم افزار  های آماریبررسی

 

 نتایج
 هاجداسازی و شناسایی باکترینتایج 

اسینتوباکتر گونه  هایها با ویژگیهای بیوشیمیایی انجام شد. نتایج این آزمونها با استفاده از آزمونشناسایی فنوتیپی ایزوله
 .شددر سطح گونه تأیید ها ایزولهترتیب شناسایی مطابقت داشت و بدین بومانی

( زن %36.33)نفر  23، تهران در ینهای مختلف بیمارستابیماران بستری در بخش جدا شده از بومانی اسینتوباکتر ایزوله  02از 

تلف های مخپراکندگی در بخش و نوع نمونه از لحاظ بومانی اسینتوباکتراپیدمیولوژی  .( مرد بودند%01.04)نفر   34و 

 دست آمدند و از نظر توزیعهای خلط بهها از نمونهاز ایزوله %05از نظر اپیدمیولوژیک، مورد بررسی قرار گرفت.  بیمارستان

به خود اختصاص داد  %21.0بیشترین فراوانی را با  10های ویژه جراحی، بخش مراقبتبیمارستانی یهابخش درها ایزوله

 .(2 نمودار و  1نمودار )

                                                 
9 Clinical and Laboratory Standards Institute 
10 Ampliqon Taq DNA Polymerase Master Mix 
11 Denaturation 
12 Annealing 
13 Extension 
14 DNA ladder 

15 SPSS, Statistical Package for the Social 

Sciences 
16 SICU, Surgical Intensive Care Unit 

 



 

 

 
دار بیانگر اعداد روی نمو. اسینتوباکتر بومانی هایهای بالینی جدایهانواع نمونهفراوانی وزیع ت .1نمودار 

 .اندها به ترتیب نزولی مرتب شدهها بوده و ستون)و تعداد( نمونهدرصد 

لاواژ برونکوآلوئولار؛ -مینی :Mini-BALترشحات صفراوی؛  :Bileلاواژ برونکوآلوئولار؛ : BAL: هامخفف

CSF: نخاعی-مایع مغزی. 
 

Figure 1. Frequency distribution of clinical sample types of Acinetobacter baumannii 

isolates. Numbers on the chart indicate the percentage (and count) of samples, and bars are 

arranged in descending order 

Abbreviations: BAL, Bronchoalveolar lavage; Bile, Biliary drainage; Mini-BAL, Mini-

bronchoalveolar lavage; CSF, Cerebrospinal fluid. 
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عداد روی اهای مختلف بیمارستان. در بخش اسینتوباکتر بومانیهای توزیع فراوانی جدایه. ۲نمودار 

 .اندها به ترتیب نزولی مرتب شدهبوده و ستون هاجدایه )و تعداد(درصد نمودار بیانگر 

های ویژه کودکان؛ مراقبت :PICUهای ویژه داخلی؛ مراقبت :MICUهای ویژه جراحی؛ مراقبت SICU: ا:همخفف

PCCU: های قلبی کودکان؛ مراقبتBronchoscopy OR: اتاق عمل برونکوسکوپی. 

Figure 2. Frequency distribution of Acinetobacter baumannii isolates in hospital wards. 

Numbers on the chart indicate the percentage (and count) of isolates, and bars are arranged in 

descending order. 

Abbreviations: SICU, Surgical Intensive Care Unit; MICU, Medical Intensive Care Unit; PICU, 

Pediatric Intensive Care Unit; PCCU, Pediatric Cardiac Care Unit; Bronchoscopy OR, 

Bronchoscopy Operating Room. 

 

 

 هانتایج تأیید مولکولی ایزوله

( %122) ایزوله 02 مهدر هو  ارزیابی شد PCR با روش  blaOXA-51ژن ذاتی  حضور ،هاایزوله تأیید گونه منظوربه

 .تأیید شدند بومانی اسینتوباکترعنوان طور مولکولی بهها بهمشاهده گردید؛ بنابراین تمامی ایزوله

 ارزیابی مقاومت فنوتیپی نتایج 

 یبومان نتوباکتریاس زولهیا 02 یکیوتیبیمقاومت آنت ی، الگوCLSI 2223مطابق دستورالعمل  وژنیفیدسکیبر اساس آزمون د
 .دیگرد یبررس یکیوتیبیآنت سکیبا استفاده از د زین نیستیبه کول تیشد. حساس یابیارز یکیوتیبیآنت سکید 12نسبت به 

ها نسبت به آن از ایزوله %3.3تنها  که های مورد بررسی مربوط به کولیستین بودبیوتیککمترین میزان مقاومت در میان آنتی

 و امتازوباکت-پنم، سفپیم، سفوتاکسیم، پیپراسیلینایمیمقاومت نسبت به  %122مقاومت نشان دادند. در مقابل، 

 (.3نمودار) مشاهده شد سیپروفلوکساسین
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مقادیر روی نمودار بیانگر درصد  ی.اسینتوباکتر بومانهای بیوتیکی جدایهالگوی مقاومت آنتی .3نمودار  

 .اندها به ترتیب نزولی مرتب شدهجدایه( بوده و ستون 02مقاومت )در 

 :AKسفتازیدیم؛  :CAZپیپراسیلین/تازوباکتام؛  :TZPسفوتوکسیم؛  :CTXسفپیم؛  :FEPپنم؛ ایمی :IPM ا: همخفف

: SXTسیلین/سولباکتام؛ آمپی :SAMتتراسایکلین؛  :TETسیپروفلوکساسین؛  :CIPجنتامایسین؛  :GENآمیکاسین؛ 

 .کولیستین :COLسایکلین؛ داکسی :DOXمتوپریم/سولفامتوکسازول؛ تری

Figure 3. Antimicrobial resistance pattern of Acinetobacter baumannii isolates. Values on the 

chart indicate the resistance percentage (n=60), and bars are arranged in descending order. 
Abbreviations: IPM, Imipenem; FEP, Cefepime; CTX, Cefotaxime; TZP, 

Piperacillin/Tazobactam; CAZ, Ceftazidime; AK, Amikacin; GEN, Gentamicin; CIP, 

Ciprofloxacin; TET, Tetracycline; SAM, Ampicillin/Sulbactam; SXT, Trimethoprim-

Sulfamethoxazole; DOX, Doxycycline; COL, Colistin. 
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 نوتیپی ژارزیابی مقاومت نتایج 

بود. نوارهای  %61.0و  %122ترتیب به blaOXA-23و  blaOXA-51های ، شیوع ژناسینتوباکتر بومانی ایزوله 02در میان 

 (.1شکلگردید )بر روی ژل آگارز مشاهده  )23-blaOXA (bp 521و  )bp 533) 51-blaOXAاختصاصی در حدود 

 

 
 

 بازیجفت 353ناحیه در blaOXA-51 شناسایی ژن PCR  (a).( محصولات%.15الکتروفورز ژل آگارز ). 1 شکل

(bp)  و(b) شناسایی ژن blaOXA-23  بازیجفت 521در ناحیه(bp)  .M نشانگر وزن مولکولی (DNA Ladder) 

 .کنترل مثبت :PTCکنترل منفی؛  :NTCبازی؛ جفت 52

Figure 1. Agarose gel electrophoresis (1.5%) of PCR products. (a) Amplification of 

blaOXA-51 gene at 353 bp and (b) identification of blaOXA-23 gene at 501 bp. M: 50 bp 

molecular weight marker (DNA Ladder); NTC: Negative control; PTC: Positive control. 

 

 

 ها تحلیل آماری دادهنتایج 

با  blaOXA-23 ، نشان داد که ارتباط شیوع ژنChi-squareو بر مبنای  SPSSبا استفاده از نرم افزار  های آماریبررسی

  .دار نیستمعنی (P= 0.88) های مختلف بیمارستانو بخش (P= 0.73) ، نوع نمونه(P= 0.128) جنسیت

  



 

 

 گیرییجهنت و بحث
لاواژ های رتبه دوم به نمونه ( بود وخلط)دستگاه تنفسی مربوط به اهنمونه بیشتراز نظر منبع نمونه، ، حاضرطالعه م در

( بیشترین 2224و همکاران ) 16وانگ خوان است؛ برای نمونه،های متعدد هم. این الگو با گزارشتعلق داشت 14برونکوآلوئولار

های تنفسی را ( نیز سهم غالب نمونه2223و همکاران ) 13کاستیلو بخارانو و های تنفسی گزارش کردندها را از نمونهجدایه

مربوط به دستگاه تنفسی بود و  هانمونه %55.44، (2222)و همکارانش  22سهاد هادی محمددر پژوهش . (13,12) نشان دادند

آوری شد از خلط جمع هانمونه %42.42(، 2221) و همکارش 21کونکادر مطالعه  (.14)کمترین نمونه از ادرار به دست آمد 

الگوی  دست آمد واز مردان به %01.04از زنان و  انیاسینتوباکتر بومهای از ایزوله %36.33در پژوهش حاضر،  (.15)

 42 ،بیمار 124 میانر (، د2213)و همکاران  22جینمثلاً ، خوانی داردشده در توزیع جنسیتی با برخی شواهد پیشین هممشاهده

نسبت زنان به مردان در مطالعات مختلف ثابت  باید توجه داشت که(. 10( گزارش کردند )%34.56ن )ز 34و  (%05.42) مرد

 .کندهای بالینی هر پژوهش تغییر میهای جمعیت مورد مطالعه و بخشنیست و این نسبت بسته به ویژگی

،   جراحیهای ویژه مراقبتبخش  نیز حاضر، در مطالعه (2221) 23اسعد و (2224) وانگ شده توسطهمانند الگوی گزارش

  SICUنیز مشابه پژوهش حاضر، سهم غالب (2213) 24بورال هایداده(. 12,14) را به خود اختصاص دادها بیشترین جدایه

 (.16) دهدرا نشان می

دهد که بیماران بدحال با درگیری های ویژه نشان میمراقبتهای های تنفسی و در بخشها در نمونهدر مجموع، تمرکز جدایه

سهم بیشتر مردان در میان بیماران،  .ترین مخزن این پاتوژن در محیط بیمارستان باشندتوانند مهمها میریوی در این بخش

تر برای استعداد ذاتی بالا و لزوماً به معنای هاستاحتمال زیاد ناشی از بالاتر بودن نسبت کلی بیماران مرد در این بخشبه

 .عفونت در یک جنس خاص نیست

 %3.3ین بود )شده مربوط به کولیست ، بیشترین حساسیت مشاهدهدیفیوژنبر اساس دیسک در آزمون حساسیت ضد میکروبی

. ثبت شد %122ت ن مقاومو سیپروفلوکساسی تازوباکتام–پنم، سفپیم، سفوتاکسیم، پیپراسیلینکه برای ایمیمقاومت(، درحالی

گزارش کردند که در ( 2221) رضایی و همکارانمثال، خوان است؛ برای این الگوی مقاومت با نتایج مطالعات پیشین نیز هم

به آمیکاسین، سفتازیدیم و سفتریاکسون مقاوم بودند، همه به سفکسیم مقاوم و به کولیستین  %36، اسینتوباکتر بومانیجدایه  02

ها نسبت به سفتازیدیم، سفپیم و نمونه، همه ایزوله 122از  ،(2221) و همکاران 25نوگبو مطالعه(. در 31حساس بودند )

دادند در نشان  (2222) و همکاران مقدمعلوی همچنین(. 22) بودند حساس کولیستین هب %122 و مقاوم تازوباکتام-پیپراسیلین

گزارش ( 1322) و همکاران 20البدویعلاوه، (. به1بود ) %10.5و به سفتریاکسون  %122سویه، حساسیت به کولیستین  121

 (.21) و کولیستین حساس بودند  Bمیکسیننسبت به پلی مقاوم به کارباپنمهای کردند که تمامی جدایه
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17 BAL, Bronchoalveolar lavage 

18 Wang 
19 Castillo Bejarano 
20Suhad Hadi Mohammed 
21 Konca 

22 Jain 
23 Asaad 
24 Boral 
25 Nogbou 
26 El-Badawy 

 

https://ijmm.ir/search.php?sid=1&slc_lang=en&author=Mohammed


 

  

کنترل  هایبر ضرورت بازنگری در درمان تجربی، تقویت برنامه، دهد که این الگوی مقاومتها نشان میمجموع این یافته

  .لالت داردد های حیاتی مانند کولیستین برای پیشگیری از ظهور مقاومتبیوتیکظارت سختگیرانه بر مصرف آنتینعفونت و 

با blaOXA-51 بود. حضور همگانی %61.0و  %122ترتیب به blaOXA-23 و blaOXA-51 از نظر ژنتیکی، شیوع

های متعدد نیز با گزارش blaOXA-23 خوان است، و فراوانی بالایهم اسینتوباکتر بومانیای عنوان نشانگر گونهنقش آن به

ه است؛ های داخلی نیز قابل مقایسها با گزارشین یافتها سازگار است.، های ویژهبخش مراقبت در ویژهبه، از بیماران بستری

اسینتوباکتر  های بالینیرا در ایزوله blaOXA-23 و blaOXA-51های حمدکاظم و همکاران، توزیع ژنابرای مثال، 
شده بین مطالعات های مشاهدهحال، تفاوت با این (.22د )را گزارش کردن OXA هایبررسی و شیوع بالایی از ژن بومانی

های بیوتیکهای بیمارستانی، پنل آنتیهای بالینی، بخشتواند ناشی از اختلاف در سال و مرکز مطالعه، ترکیب نمونهمی

تان از اسمحور -روز و مرکزهای بههای مولکولی باشد؛ از این رو، دادهها برای آزمونشده و نیز معیار انتخاب ایزولهبررسی

 .های کنترل عفونت کمک کنددرمانی و برنامهگیری تواند به تصمیمتهران می

ها تایید شد. به استثنای یک ایزوله در همه جدایه blaOXA-51 ژن حضور ،(2224)و همکارانش  24پاپادوپولودر مطالعه 

، از بین (2223)و همکاران  26الراشد (.32)مثبت بودند  blaOXA-23 ها برای ژنبالینی که تست آن منفی بود، بقیه جدایه

هاشمی زاده  در مطالعه (.42( شناسایی شد )%62) جدایه 41در  blaOXA- 23و جدایه 52تمام در  blaOXA-51نمونه، 52

بود مثبت ( %41.4)نمونه  41 در blaOXA-23 مقاوم به کارباپنم، بومانیاسینتوباکتر جدایه  142، از بین (2222) و همکاران

جدایه  51 ( و%122جدایه ) 02به ترتیب در را   blaOXA-23و  blaOXA- 51( نیز وجود2221) رضایی و همکاران (.52)

 (.22) گزارش دادندهاجدایه %33 در را blaOXA-23نمونه،  122، از بین (2221)و همکاران  نوگبو (.13)نشان دادند  (65%)

برای ژن ( %01.36جدایه ) 45، (2222)و همکاران مقدم علوی شده توسطگزارش اسینتوباکتر بومانیجدایه  121در میان 

23-blaOXA  51ژن  ( برای%122جدایه ) 121و همه-blaOXA (2222)و همکاران  23جنتلوچی در مطالعه (.1)بودند  مثبت ،

و همکاران  البدوی (.02بودند ) blaOXA-23 دارای ژن %34و  blaOXA-51ن ها دارای ژنمونه، همه جدایه 32از بین 

 (.21) گزارش دادند %64.5 و %122ترتیب  را به blaOXA-23 و blaOXA- 51نمونه، 32، از بین (2213)

های اصااالی ایجاد همچنان یکی از محرک blaOXA-23دهد که نشاااان می های این پژوهش در کنار مطالعات اخیریافته

میزان و الگوی شاایوع آن با توجه به بافت اپیدمیولوژیک و  های بیمارسااتانی اساات؛ هرچندها در ایزولهمقاومت به کارباپنم

 .بیوتیک بین مراکز مختلف متفاوت استالگوهای مصرف آنتی

که دیفیوژن برای ارزیابی حساسیت به کولیستین است؛ در حالیهای این مطالعه، استفاده از روش دیسکیکی از محدودیت

با روش میکرودایلوشن براث است. بنابراین،  32اقل غلظت مهارکنندگیحد شده برای این دارو، تعیینروش مرجع توصیه

 .نتایج مربوط به الگوی حساسیت به کولیستین باید با احتیاط بیشتری تفسیر شود
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27 Papadopoulou 

28 Al-Rashed 

29 Genteluci 

30 MIC, Minimum Inhibitory Concentration 

 



 

 

محدود  تعدادهای ویژه تقویت شود. دهد که باید راهبردهای کنترل عفونت در بخش مراقبتپژوهش نشان می نتایج این

 روازاین ؛کندیم محدود را هایافته پذیریتعمیم مولکولی، تایپینگ نبود و مطالعه بودن مرکزیتک ،رد بررسیی موهانمونه

 .شود جامان زمان طول در بیوتیکیآنتی مقاومت روند پایش و هاجدایه کلونال ردیابی آینده، مطالعات در شودمی توصیه

. دهدتهران ارائه می ی دردر بیمارستان اسینتوباکتر بومانیهای کلیدی بیوتیکی و ژنروز از مقاومت آنتیاین مطالعه تصویری به

-blaOXA شیوع بالای و سازدعنوان نشانگر استاندارد شناسایی گونه تثبیت میجایگاه آن را به، blaOXA-51فراگیری 

بیوتیک، تقویت مدیریت مصرف آنتی ،پیام عملی مطالعه. کنددر بیمارستان دلالت می بر حضور و انتشار کارباپنمازها 23

 برایت. اس ویژه هایمراقبت بخش در خصوصبه ها و اجرای جدی اقدامات کنترل عفونترامگبیوروزرسانی منظم آنتیبه

ت تر و مداخلاهای درمانی دقیقمشود تا تصمیتوصیه می ی مقاومهاسترش پنل ژنی و ردیابی سویه، گبعدی هایگام

 .پذیر شودهدفمندتر امکان
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