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Abstract 

Background and Aim: Acinetobacter baumannii is capable of causing various 

nosocomial infections due to the presence of multiple factors that contribute 

to antibiotic resistance, such as efflux pumps. This study aimed to investigate 

the frequency of AdeABC efflux pump genes and their regulatory system in A. 

baumannii isolates and evaluate their relationship with antimicrobial 

resistance . 
Materials and Methods: The antibiotic resistance pattern in 100 isolates of A. 

baumannii was studied by the disk diffusion method. Subsequently, the 

presence of adeA, adeB, and adeC genes and regulatory genes (adeR and 

adeS) in the isolates was investigated by the PCR method. The results were 

analyzed using the Chi-square test through SPSS software (version 16)  . 
Results: This study showed that among the isolates of A. baumannii, 86 

isolates had the adeA gene, 80 isolates had the adeB gene, 66 isolates had the 

adeC gene, 81 isolates had the adeR gene, and 78 isolates had the adeS gene. 

The presence of the adeA and adeR genes among the isolates was higher than 

that of the other genes. 
Conclusion: The results showed that A. baumannii isolates were more than 

95% resistant to most antibiotics, and the adeA, adeB, adeR, and adeS genes 

were present in more than 75% of them, which is consistent with the high 

drug resistance phenotype observed in the isolates . 
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 در   یك یوت ی ب ی آنت  مقاومت  یالگو   با   AdeABC  افلاكس   پمپ   ارتباط   یمولكول   یاب یارز 

  ی بومان  نتوباكتر ی اس   ین یبال   ی هاه ی جدا 

 * 2ینظر هیراض ،  1ی زارع مهناز

 ران یا قم، ، یاسلام آزاد  دانشگاه قم، واحد ،یولوژیکروب یم گروه. 1

 ران یا قم، ، یاسلام آزاد  دانشگاه قم، واحد ،یولوژیکروب یم گروه. 2

 
 

 تاریخچه مقاله:

 ۰۸/۰3/1۴۰۵ :تیافدر

 2۸/۰۴/1۴۰۵ ویرایش:

 11/۰۵/1۴۰۵ :پذیرش

  1۵/۰6/1۴۰۵انتشار:

 

  چکیده 

  ی ها پمپ  مانند  ،ی ک یوتیبیآنت  مقاومت  در  مؤثر  عوامل   از  یانواع  داشتن  لیدلبه  یبومان  نتوباکتریاس  و هدف:   زمینه 

  پمپ   یهاژن  یفراوان  یبررس  هدف  با  مطالعه  ن یا.  کند  جاد یا  را   یمارستانیب  یهاعفونت  انواع  تواندیم  افلاکس،

  ی هامقاومت  با  آن  ارتباط  یابیارز  و  یبومان  نتوباکتر یاس   یهاهیجدا  در  آن  ی میتنظ  ستمیس  و  AdeABC  افلاکس

 . شد انجام یکروبیضدم

  وژن، یف ید  سکید  روش   با  یبومان  نتوباکتریاس ةیجدا  1۰۰ در  یکیوتیبیآنت  مقاومت یالگو  دربارة  :هاروش  و  مواد

 روش  با  هاه یجدا  در  adeS  و  adeR  یمیتنظ  یهاژن   و  adeA، adeB،  adeC  هایژن  حضور  سپس.  شد  مطالعه

PCR افزارنرم با آمدهدستبه جینتا. شد یبررس SPSS شد لیوتحلهیتجز اسکوئر یکا آزمون  و 16 نسخه . 

 ژن  هیجدا adeA، ۸۰ ژن هیجدا ۸6 ،یبومان نتوباکتریاس یهاهیجدا نیب در که داد نشان حاضر قیتحق :هاافتهی

adeB،  66  ژن   هیجدا  adeC،  ۸1  ژن  ه یجدا  adeR  ژن   هیجدا  7۸  و  adeS  ژن  حضور  زانیم.  داشتند  adeA   و 

adeR بود هاژن گرید از  شیب هاهیجدا انیم در . 

 مقاوم   درصد 9۵ از  شی ب  ها  کیوتیب یآنت  اغلب به  یبومان  نتوباکتری اس  یهاهیجدا  که  داد  نشان  جینتا  :یریگجهینت

 ی هامقاومت  پیفنوت  با  که  داشت  وجود  هیجدا   7۵  از  شیب  در  adeS  و  adeA،  adeB،  adeR  یهاژن  و  بودند

 . است هماهنگ هاهیجدا در شدهمشاهده   ییدارو یبالا
 

 ی ک یوت یبیآنت مقاومت افلاکس، پمپ ،یبومان نتوباکتری سا :یدیکل واژگان

 

 

پزشکی  علوم دانشگاه برای نشر حقوق  تمامی

 .است محفوظ کردستان

 
مسئول:*  گروه  ،ینظر  هی راض  نویسنده 

  ، یاسلام آزاد دانشگاه قم، واحد ،یولوژیکروبیم

 ران یا قم،

 

 

 Razieh.nazari@iau.ac.ir: ایمیل

 

 

علمی   مجله  .یبومان  نتوباکتریاس  ینیبال  یهاه یجدا  در  یکیوتیبی آنت  مقاومت  یالگو  با  AdeABC  افلاکس   پمپ  ارتباط  یمولکول  یابیارز  .راضیه،  نظری؛  مهناز،  زارعی  ستناد: ا 

 .279-271:( 3) 31؛1۴۰۵ مرداد و شهریور   ،علوم پزشکی کردستان  دانشگاه

مقدمه 
ها بیوتیک های مقاوم به آنتی سازمان بهداشت جهانی باکتری 

ترین خطرهای تهدیدکنندة بهداشت جهانی معرفی  را جزو مهم

ومیرهای بیمارستانی  کرده است که سالیانة درصد فراوانی از مرگ

می  اختصاص  خود  به  باکتری ]1[دهندرا  این  میان  در  ها،  . 

 مقاومت   ایجاد  در  آن  عظیم  توجه به پتانسیل  با  اسینتوباکتربومانی

متعدد، اهمیت   زاییبیماری   قدرت  ضدمیکروبی و  عوامل  در برابر

دارد  ویژه   منفی،  گرم  باسیل  ،اسینتوباکتربومانی.  ]2[ای 

ندارد    پیچیده   غذایی  هاینیازمندی  است که  هوازی  و  غیرتخمیری

از طرف .  ]۴،  3[کند  می  رشد   های مختلفمحیط  روی  راحتی و به

درفرصت   زایبیماری  عنوانبه  اسینتوباکتربومانیدیگر،     طلب 

مجاری بیماری  ایجاد عفونت  باکتریمی،  پنومونی،  نظیر  هایی 

اکتسابی    و  های ذاتیمقاومت   .]۵[ادراری و مننژیت نقش دارد  

آنتی عوامل  به  باکتری  از  این  زیادی  میزان  به  متعدد،  بیوتیکی 

اصلی عامل  که  است  شده  گزارش  دنیا  مناطق   شکست   اغلب 

 . ]6[آیدمی  شمار  به  آن  از  ناشی  بیمارستانی  هایدر عفونت  درمان

مکانیسم انواع  بین  در  آنتی   مقاومت  هایدر  بیوتیکی 

  ضدمیکروبی،  عوامل  آنزیمی  توان به تغییرها، میمیکروارگانیسم 

عامل   عملکرد  محل  تغییردر  غشا،  نفوذپذیری  در  تغییر
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 طریق  از  سلولیداخل   داروهای  غلظت  کاهش  و  ضدمیکروبی

به بیرون سلول با کمک پمپ افلاکس در این باکتری  دارو خروج 

پمپ]۸ ،7[کرد    اشاره از  انواعی  باکتری .  در  افلاکس  های های 

  منبع   آمینه،  اسید  شباهت  به  توجه  اند که بامختلف شناسایی شده

و  جایگاه  مناطق  تعداد  اجزا،  تعداد  انرژی،  سوبسترا  انواع  انتقال 

 ATP bindingخانوادة    ]9[شامل    ابرخانواده،  شش  به  توانندمی

cassette   (ABC  خانوادة  ،)Small multidrug resistance  

 (SMR  خانوادة  ،)Resistance nodulation cell division 

 (RND  خانوادة  ،)Multidrug and toxic compound 

extrusion  (MATE،)    خانوادةMajor facilitator 

superfamily   (MFS)    خانوادة  Proteobacterialو 

antimicrobial compound efflux   (PACEتقسیم شوند    ( 

]1۰[  . 

افلاکس    هایپمپ  تریناز مهم  RND  پمپ افلاکس خانوادة 

به   بومانی  اسینتوباکتر  در مقاومت  ایجاد  در  که  است 

پمپ بیوتیک آنتی نوع  سه  از  خانواده  این  دارد.  مهمی  نقش  ها 

نام به   Adeو    AdeABC  ،Ade IJKهای  افلاکس سه جزیی 

FGH    افلاکس  پمپ ژن  سه  .]11[تشکیل شده است  AdeABC  

نام   قرار  باکتری  کروموزوم  روی  adeCو   adeA ، adeBهایبه 

  adeB دهند. ژن می تشکیل را  اپرون  یک  هم مجاورت  در  و  دارد

  غشایی  فیوژن  یک پروتئین  adeA  غشای داخلی، ژن  پروتئین  یک

ژن پروتئین  adeC  و  می  خارجی  غشا  یک  تولید  بیان   .کندرا 

  جزئی  تنظیمی دو  سیستم  تحت کنترل نوعی   AdeABC  هایژن

نام    متعددی،  هایبیوتیک آنتی  . ]12[است    adeR-adeSبه 

ماکرولیدها   ها وبتالاکتام ها، کینولون   آمینوگلیکوزیدها،  ازجمله

 هابیوتیک آنتیاند. این  شده  مطرح   پمپ  این  سوبسترای  عنوانبه

 هایبیان ژن سبب افزایش  AdeABC پمپ سوبسترای عنوانبه

AdeABC مقاومت  بروز به خود ةبه نوبشوند که در نهایت،  می

باکتریآنتی در  متعدد  می  بیوتیکی  ازآنجاکه   ]13[دشونمنجر 

مبنی گزارشی  ژنتاکنون  فراوانی  بررسی  افلاکس  پمپ هایبر 

AdeABC    در شهر   اسینتوباکتر بومانیو سیستم تنظیمی آن در

روی   هدف  این  با  حاضر  تحقیق  ندارد،  وجود  اسینتوباکتر قم 
 های بالینی شهر قم و بررسی نقشهای جداشده از نمونهبومانی 

 ها انجام گرفت. بیوتیکی جدایهآن در مقاومت آنتی 
 

 روش كار 

از بیماران    اسینتوباکتر بومانیجدایه    1۰۰تعداد  ها:  جدایه

ماه  از آبانهای شهر قم  های مختلف بیمارستانبخش  بستری در

درجة   -7۰آوری و در فریزر  جمع 1۴۰3تا اردیبهشت    1۴۰2سال  

های گراد نگهداری شد. ابتدا، اطلاعات بیماران و نتایج تستسانتی

های ها مانند رادیوگرافی قفسة سینه، تعداد گلبول تشخیصی آن

سفید خون، دمای بدن بیمار و غیره از پروندة بیماران استخراج  

و بررسی شد. در نهایت، در تحقیق حاضر تنها از بیمارانی که در  

 72زمان بستری در بیمارستان به بیماری عفونی مبتلا نبودند و  

ساعت پس از زمان بستری، علائم عفونت را نشان دادند، با توجه 

به علائم بالینی بیمار از دستگاه مشکوک به عفونت بیمارستانی  

های بالینی شامل ترشحات تنفسی،  نمونة بالینی تهیه شد. نمونه 

های مراقبت ویژه،  ادرار، خون و زخم بود که از بیماران در بخش

سوختگی، جراحی عمومی، جراحی داخلی و اورژانس بیمارستان 

های نمونه   ةتهی  قم  دانشکدة علوم پزشکیاخلاق    ةکمیت  تهیه شد.

تأیید    IR.IAU.QOM.REC.1402.188را با کد    این پژوهش

های بیوشیمیایی  با کمک تست   اسینتوباکتر بومانیکرد. تشخیص  

محیط در  رشد  اکسیداز،  کاتالاز،  مانند  افتراقی  کشت و  های 

و در نهایت با آزمایش   TSI  ،MR VP،  SIMسیمون سیترات،  

PCR  برای ژنOXA-51  ۴[انجام شد[. 

آنتی حساسیت  الگوی  مقاومت   بیوتیکی:تعیین  الگوی 

با  Kirby-bauerها با روش دیسک دیفیوژن  بیوتیکی جدایهآنتی

از   کدورت    هاجدایه   ونیسوسپانساستفاده  مک   میناستاندارد  با 

ه  طیمحو  فارلند   استاندارد    آگار  نتونیمولر  معیارهای  طبق 

. برای این منظور، از  ]1۴[تعیین شد    CLSIآزمایشگاهی بالینی  

سفتریاکسون  بیوتیک آنتی جنتامایسین ( CRO30μg) های   ،

 (GM10μg) ( سفتازیدیم   ،CAZ30μg ،)   آمیکاسین

 (AK30μg )سیپروفلوکساسین  ، (CIP5μg،)   پیپراسیلین

 (PRL100μgپیپراسیلین  ،)- ( (،  PTZ100/10μgتازوباکتام 

) ایمی ) IMI10μgپنم  مروپنم   ،)MEM10μg آزترونام  ،)

 (ATM30μg ) ( سفپیم   ،CPM30μg لوفلوکساسین  ،)

 (LEV5μgآمپی ) -سیلین(،  (،  SAM10/10μgسولباکتام 

) - تیکارسیلین اسید  توبرامایسین TCC75/10μgکلاولانیک   ،)

 (TN10μg ( کلیستین ،)CO10μgو پلی )  میکسینB   (PB30 

unitشده از شرکت ( تهیهMAST   ( (MAST, Merseyside, 

United Kingdom سویة از  مطالعه،  این  در  شد.  استفاده 

کلیاستاندارد   شاهد  به  ATCC 25922  اشریشیا  سویة  عنوان 

 استفاده شد.
 

 سیستم  و  AdeABC  افلاکس  پمپ   هایبررسی مولکولی ژن

 تنظیمی آن  

بررسی   این  استخراج در  بهجدایه  از  DNA  ابتدا    روش  ها 

 کشت  از گرفت. برای این منظور، ابتدا یک کلنی انجام جوشاندن

 1۰۰ حاوی  لیتری  میلی  ۵/1  درتیوب  باکتری  خالص

 سوسپانسیون  تا  شد،  و ورتکس  وارد  استریل  مقطر  میکرولیترآب

حاصل تیوب.  شود  یکنواخت  بهسپس  در    دقیقه  پانزده  مدتها 

سانتی  9۵دمای   قرار درجة  بعد،  . شدند  داده   گراد  مرحلة    در 

. شدند  سانتریفیوژ  rpm12۰۰۰  دور  با  دقیقه  مدت دهبه  هاتیوب 

دیگری منتقل و درفریزر   تیوب  بود که به  DNAحاوی    رویی  مایع 

سانتی  -7۰ شد  درجة  نگهداری  بعد،  ]1۵[گراد  مرحلة  در   .

DNA شده برای ارزیابی کیفی با کمک ژل آگاروز  های استخراج

نانودراپ   دستگاه  با  کمی  ارزیابی  برای  و  الکتروفورز  فرایند  در 

 (Thermo Scientific, USA )    شد به]16[بررسی   منظور. 
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 های و ژن  AdeABC  افلاکس پمپ های ژن میزان فراوانی بررسی

جدایه  adeR-adeS  دوجزئی  تنظیمی  سیستم توالی  در  ها، 

در  ژن مذکور  بومانیهای  ژنی    اسینتوباکتر  اطلاعات  پایگاه  از 
National Center for Biotechnology and Information 

(NCBI)   تکثیر برای  پرایمر  بهترین  آن،  براساس  و  استخراج 

ژن از  بههریک  نرمها  از  استفاده  با  جداگانه  افزار  طور 

GeneRunner    و سایتNCBI  جدول( ( و برای 1طراحی شد 

 سنتز به شرکت توپازژن )البرز،ایران( ارسال شد. 
 

 شده در مطالعة حاضر استفاده یمرهایپرا یتوال .1 جدول

 منبع  سایز محصول درصد  GC توالی (ˊ3 -ˊ5)  نام ژن

adeA-For 

adeA-Rev 
GGT CAG GGC GAT ACC AAT ACG 
CGG AAT GTG ACA TCG CCT GT 

1/۵7 

۵۵ 
 

bp 2۴1  مطالعة مذکور 

ade B-For 

ade B-Rev 
ACA AGA CCG CGC TAA CTT AGG T 
TGC CAT TGC CAT AAG TTC ATC T 

۵۰ 

۴9 
 

bp 16۸  مطالعة مذکور 

adeC-For 
adeC-Rev 

TAC GGA CTG CTA CGC TTA AT 
AAC AGG ATG ACC TGC TAA CA 

۴۵ 

۴۵ 
bp ۵27  مطالعة مذکور 

adeR-For 

adeR-Rev 
ACT ACG ATA TTG GCG ACA TT 
GCG TAC GAT TAA GCA AGA TT 

۴۰ 

۴۰ 
bp  ۴۴7  مطالعة مذکور 

adeS-For 
adeS-Rev 

TTG GTT AGC CAC TGT TAT CT 
AGT GGA CGA TAG GTC GTC AAG TT 

۴۰ 

۴7 

 

bp  ۵۴۴ 
 مطالعة مذکور 

  هایو ژن  AdeABC  پمپ هایبرای تکثیر ژن  PCRواکنش  

استفاده    ، adeR-adeS  تنظیمی میکرولیتر   ۵/13از  با 

ایران(،   )سیناکلون،  پیشرو   1مسترمیکس  پرایمر  میکرولیتر 

میکرولیتر پرایمر معکوس اختصاصی هر ژن،    1اختصاصی هر ژن،  

ژنوم  1۰۰ و    استخراج   اسینتوباکتربومانی  نانوگرم   ۵/۴شد 

میکرولیتر انجام   2۵میکرولیتر آب مقطر استریل با حجم نهایی  

)  دستگاه در PCRانجام برای  شد و  ,Eppendorf)ترموسایکلر 

Germany  در    تیوب  شد داده قرار استفاده  مورد  منفی  کنترل 

واجد مستر میکس، پرایمرهای پیشرو و معکوس  PCR واکنش

 فقط  و  باشد   می  مذکور  های  حجم   ژن مورد بررسی و آب مقطر با

 تا   است  شده  استفاده  واکنش  در  مقطر  آب  باکتری،  ژنوم  جای  به

برنامة  .گردد مشخص واکنش محیط در آلودگی وجود صورت در

استفاده واکنش  دمایی  در  مراحل   PCRشده  شامل 

گراد،  درجة سانتی  9۴سازی اولیة چهار دقیقه در دمای  واسرشت 

گراد، اتصال درجة سانتی  9۴ثانیه در دمای    3۰سازی  واسرشت 

 adeA  ،adeB  ،adeC  ،adeR  ،adeS  یهاژنپرایمر اختصاصی  

 3۰مدت  بهگراد  سانتی  ةدرج  ۵۸و    6۰،  ۵9،  ۵6،  6۴ترتیب  به

گراد برای درجة سانتی  72ثانیه در دمای    3۰مدت  ثانیه، تکثیر به 

درجة  72مدت هفت دقیقه در دمای چرخه و تکثیر نهایی به  3۵

محصولات حاصل بررسی کیفی    گراد است. در ادامه، برایسانتی

استفاده  الکتروفورز    ، از ژل آگاروز با استفاده ازPCRاز واکنش  

ایجادشده    PCRشد. سپس برای اثبات نهایی انطباق محصولات  

ژن مبا  تمامی  مطالعه،  مورد  واکنشحصولاهای   برای   PCR  ت 

 رسال شد. توپازژن )البرز،ایران( اتعیین توالی به شرکت 

و آزمون کای   16ورژن    SPSSافزار  آمده با نرم دستنتایج به 

تجزیه  از  اسکوئر  کمتر  اختلاف  و  شد  عنوان به   ۰۵/۰وتحلیل 

 اختلاف معنادار در نظر گرفته شد. 

 

 نتایج

تست  نتایج  باسیلبراساس  افتراقی  و  بیوشیمیایی  های های 

حرکت  منفی،  اندول  منفی،  اکسیداز  مثبت،  کاتالاز  منفی،  گرم 

منفی، سیمون سیترات مثبت، متیل رد منفی،    SH2منفی، تولید  

VP    ،منفیTSI K/K    ژن واجد  عنوان به  OXA-51و 

بومانی   مجموع  اسینتوباکتر  از  شد.  گرفته  نظر  جدایة   1۰۰در 

های جدایه از بخش مراقبت  79مورد بررسی، اسینتوباکتر بومانی 

جدایه از بخش جراحی    3جدایه از بخش سوختگی،    ICU  ،3ویژه  

و    7عمومی،   داخلی  از بخش جراحی  از بخش   ۸جدایه  جدایه 

نمونه شد.  جدا  تنفسی  اورژانس  ترشحات  شامل  بالینی  های 

جدایه( و زخم   ۸جدایه(، خون )   16جدایه(، ادرار )   71)تراشه( ) 

های بیوتیکی در جدایهآنتی   مقاومت  جدایه( بود. بررسی الگوی  ۵) 

بومانی   ایناسینتوباکتر  که  داد  برابر جدایه  نشان  در   ها 

سفپیم    9۵لوفلوکساسین    هایبیوتیک آنتی درصد،    9۵درصد، 

پیپراسیلین    ۴۸توبرامایسین   درصد،    1۰۰درصد، 

پیپراسیلین  1۰۰سیپروفلوکساسین    1۰۰تازوباکتم  –درصد، 

 96درصد، مروپنم    9۵درصد، سفتازیدیم    ۸۴درصد، جنتامایسین  

 1۰۰سولباکتام  –درصد، آمپی سیلین  1۰۰درصد، سفتریاکسون
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 – درصد، تیکارسیلین  9۵درصد، آمیکاسین    96پنم  درصد، ایمی

میکسین درصد، پلی  ۴2درصد، کلیستین    1۰۰کلاولانیک اسید  

B 13  (.  2درصد مقاوم بودند )جدول  1۰۰درصد و آزترونام 

 

 

 یبومان ینتوباکتراس هایبیوتیکی در جدایهمیزان مقاومت آنتی .2جدول 

 درصد مقاومت  بیوتیک آنتی 

 9۵ لوفلوکسازین 

 9۵ سفپیم

 ۴۸ توبرامایسین 

 1۰۰ پیپراسیلین

 1۰۰ سیپروفلوکساسین 

 1۰۰ تازوباکتام - پیپراسیلین 

 ۸۴ جنتامایسین

 9۵ سفتازیدیم

 96 مروپنم

 1۰۰ سفتریاکسون

 1۰۰ سولباکتام - آمپی سیلین 

 96 پنمایمی 

 9۵ آمیکاسین

  کلاولانیک   -   تیکارسیلین 

 اسید 
1۰۰ 

 ۴2 کلیستین

 Bمیکسین  پلی 

 آزترونام 

13 

1۰۰ 

برای بررسی حضور    PCRاز طرف دیگر، در نتایج حاصل از  

 دو   تنظیمی  سیستم  هایو ژن  AdeABC  افلاکس پمپ هایژن

، bp  2۴1باند    adeAها، برای ژن  در جدایه  adeR-adeS  جزئی

، برای bp  ۵27باند    adeC، برای ژن  bp  16۸باند    adeBبرای ژن  

باند   adeSو برای ژن تنظیمی   bp ۴۴7باند  adeRژن تنظیمی  

bp  ۵۴۴   با الکتروفورز مشاهده شد که  از  در ژل آگاروز حاصل 

مورد انتظار مطابقت کامل داشت )شکل   PCRاندازة محصولات  

محصولات  1 انطباق  نهایی  اثبات  برای  بعد،  مرحلة  در   .)PCR  

ژنایجاد با  توالیشده  مطالعه،  مورد  نوکلئوتیدی های  های 

ژن خوانده تمام  به  مربوط  سایت  شدة  در    Blastبا    NCBIها، 

 ارزیابی شد.  

 

 اسینتوباکتر بومانیجدایه های  در adeR-adeS تنظیمی هایو ژن AdeABC پمپهای ژن PCRالکتروفورز محصول . 1شکل 
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 bp ۵۰لدر  7، ستون کنترل منفی 6ستون  ،adeC ژن ۵، ستون adeRژن  ۴  ، ستونadeS ژن 3، ستون adeB ژن 2، ستون adeA ژن 1ستون 

 

ژن به  مربوط  توالی  که  داد  نشان  در نتایج  تکثیریافته  های 

 های مذکور در سویهدر تحقیق حاضر با توالی ژن  PCRواکنش  

تشابه کامل دارد. در   NCBI موجود در سایت اسینتوباکتربومانی

از   حاصل  ژننتایج  مولکولی  ابررسی  پمپ   کسفلاهای 

AdeABC   تنظیمیژنو جدایه  adeSو    adeR  های  های در 

 adeA  ،۸۰جدایه ژن    ۸6، مشخص شد که  اسینتوباکتر بومانی

و    adeRجدایه ژن    adeC ،  ۸1جدایه ژن    adeB  ،66ن  ژجدایه  

های آماری (. نتایج بررسی3داشتند )جدول    adeSجدایه ژن    7۸

جدایه مقاومت  بین  که  داد  بتالاکتام نشان  به  از  ها  هریک  و  ها 

اژن پمپ  دارد   AdeABC کسفلاهای  وجود  معناداری  ارتباط 

 (۰۰۰1/۰P<جدایه میان  در  همچنین،  بررسی(.  در  های  شده 

حاضر،   ژن    3۵تحقیق  سه  هر  واجد   افلاکس پمپجدایه 

AdeABC  جزئی  دو  تنظیمی  سیستم   هایو حداقل یکی از ژن  

adeR-adeS  ترتیب جدایه به  12جدایه و    3۴که  بودند، درحالی

و حداقل یکی    AdeABC افلاکس پمپواجد دو ژن و یک ژن از  

بودند. در واقع،    adeR-adeS  دوجزئی  تنظیمی  سیستم  هایاز ژن

بودند. AdeABC  افلاکس پمپجدایه واجد دو یا سه ژن از   69

  adeAاز طرف دیگر، بررسی نتایج تحقیق حاضر نشان داد که ژن  

جدایه بومانیهای  در  ) اسینتوباکتر  حضور  میزان  بیشترین   ،۸6 

های از بخش مراقبت  adeAجدایة واجد ژن    ۸۴جدایه( را دارد.  

های دیگر بیمارستان جدایه واجد این ژن از بخش  2و    ICUویژة  

 جدا شدند.
 هایو ژن AdeABCافلاکس  پمپهای میزان حضور ژن .3جدول 

 اسینتوباکتر بومانی جدایههای  در adeR-adeS تنظیمی 

 ژن 
تعداد  

 جدایه 

adeA ۸6 

  

ade B ۸۰ 

  

adeC 66 

  

adeR ۸1 

  

adeS 7۸ 

 

adeA, adeB,adeC 

 

3۵ 

 

 بحث
پاتوژن فرصت امروزه،  انتروکوکوس )   ESKAPE  طلبهای 

اورئوس،  فاسیوم پنومونیه،  استافیلوکوکوس  ، کلبسیلا 

( در محیط انتروباکترو    سودوموناس آئروژینوزا،  اسینتوباکتربومانی

انواع  ایجاد  با  ضعیف  ایمنی  سیستم  با  افراد  در  بیمارستان 

های بیمارستانی مانند پنومونی، باکتریمی، عفونت مجاری عفونت 

ادراری و مننژیت، مشکلات متعددی را در حوزة سلامت ایجاد 

بر . با توجه به گزارش سازمان بهداشت جهانی مبنی]17[کنند  می

بومانیقرارگرفتن   باکتری به   اسینتوباکتر  از  یکی  های عنوان 

زوایای  شناسایی  لزوم  عمومی،  بهداشت  و  تهدیدکنندة سلامت 

با آن بسیار حائز اهمیت  باکتری و نحوة مقابله  از این  مختلفی 

[ کند  می  مطالعات1۸جلوه  داده  مختلف [.  که  اندنشان 

بیوتیکی،  اکتسابی این باکتری به عوامل آنتی  و های ذاتیمقاومت 

دیده می    PDRو    MDR  ،XDRهای دارویی  صورت مقاومت به

می  که   با  را  باکتری  این  از  ناشی  هایعفونت   درمان  تواندشود 

جدی داشتن به  باکتری  این  .]19[کند    مواجه  مشکلات  علت 

ها، مانند  بیوتیکی در باکتری انواعی از عوامل مؤثر در مقاومت آنتی 

آنزیم پمپ افلاکس،  تشکیل های  توانایی  و  بتالاکتامازی  های 

بیوتیکی از خود نشان داده است ها زیاد آنتیبیوفیلم قوی، مقاومت 

  .]2۰[کند و مشکلات متعددی را در بیماران ایجاد می
  توانایی  از   اسینتوباکتربومانی  گذشته،  سال  پانزده   طول  در

  خارجی،  غشای  هایپروتئین  سریع  اصلاح  در  خود  چشمگیر

افلاکسپمپ  مجدد  تنظیم  عوامل  آوردندستبه  و  های 

استفادهمقاومت   ایجادکنندة ، 21[  است  کرده  های ضدمیکروبی 

که بررسی محققان متعدد در سراسر دنیا نشان داد  طوری ، به]22

ژن بالینی  که  جدایة  در  افلاکس  پمپ  بومانیهای    اسینتوباکتر 

انتشار زیادی دارد   . در تحقیق ]23[مقاوم به مواد ضدمیکروبی 

آنتی مقاومت  الگوی  بررسی  جدایهحاضر،  های بیوتیکی 

بومانی جدایه  اسینتوباکتر  که  داد  اغلب نشان  برابر  در  ها 

(. کمترین میزان 2ها مقاومت زیادی داشتند )جدول  بیوتیک آنتی

درصد(، کولیستین   ۴۸ها در برابر توبرامایسین ) مقاومت در جدایه

پلی  ۴2)  و  ) درصد(  براساس   13میکسین  شد.  مشاهده  درصد( 

بیوتیک نتایج تحقیق حاضر در این منطقة جغرافیایی، اولین آنتی

عفونت درمان  برای  از  پیشنهادی  ناشی  باکتر های  اسینتو 
درصد   13میکسین است؛ زیرا تنها های مقاوم به دارو، پلیبومانی 

بیوتیک مقاومت نشان دادند،  شده به این آنتیهای بررسیجدایه

های دوم برای عنوان گزینه که کولیستین و توبرامایسین بهدرحالی

توانند استفاده شوند؛  های ناشی از این باکتری میدرمان عفونت

درصد مشاهده    ۴۸و    ۴2ترتیب  ها بهزیرا میزان مقاومت جدایه

 شد. 

در پژوهشی که صدیقیان کاشی و همکاران در تهران در سال  

جدایه  1397 دادند،  بومانیهای  انجام  باکتر  به   اسینتو 

مروپنم، بیوتیک آنتی سفوتاکسیم،  سفتازیدیم،  های 
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 9۴،  96،  9۸،  9۸ترتیب مقاومت  پنم بهسیپروفلوکساسین و ایمی

دادند    9۴و   نشان  را  سال  ]2۴[درصدی  در  احمدی 1399.   ،

تبریز نشان دادند که تمام جدایه های خطیری و همکارانش در 

پی  اسینتوباکتربومانی برابر  و  –پراسیلین  در  مروپنم  تازوباکتم، 

مقاوم  و سفپیم  سفتازیدیم  سیپروفلوکساسین،  برابر  در  و  اند 

از  ایمی بیش  مقاومت  توبرامایسین   97پنم  برابر  در  و  درصدی 

ها به که تمامی جدایهدرصدی را نشان دادند. درحالی  62مقاومت  

. صفری و همکاران میزان مقاومت ]2۵[کولیستین حساس بودند  

برابر اسینتوباکتربومانی  در  را  همدان  شهر  از  جداشده  های 

ایمیبیوتیک آنتی مروپنم    ۸۵پنم  های  درصد،    9۴درصد، 

پراسیلین درصد، پی ۸۴درصد، آمیکاسین  97سیپروفلوکساسین 

سفوتاکسیم    9۵تازوباکتام  – و  کردند    9۸درصد  گزارش  درصد 

. در مطالعة اسدی جویباری و همکاران، که در شهر ساری ]26[

مقاومت جدایه   1399در سال   میزان  گرفت،  برابر صورت  در  ها 

درصد، لوفلوکساسین  97درصد، مروپنم  1۰۰سیپروفلوکساسین 

سفپیم    93 پیپراسیلین    92درصد،  درصد،    ۸6درصد، 

سفتازیدیم    7۸تازوباکتم  –پیپراسیلین و    76درصد،  درصد 

. در مطالعة مشابهی که ]27[درصد به دست آمد    7۵پنم  ایمی

جدایه روی  همکارانش  و    اسینتوباکتربومانیهای  پولادی 

های زیاد ها مقاومت آباد انجام دادند، جدایهبیمارستانی شهر خرم 

پیپراسیلین  آنتی برای  سفوتاکسیم    9۴بیوتیکی،   9۴درصد، 

درصد   ۸۸پنم درصد، ایمی 9۰درصد، مروپنم  93درصد، سفپیم 

و   Ayan. از طرف دیگر،  ]2۸[درصد، نشان دادند    ۸9و آزترونام  

های بیمارستانی  اسینتوباکتربومانی همکارانش در ترکیه با بررسی  

جدایه این  که  پیدریافتند  برابر  در  تماماً  پراسیلین،  ها، 

تیکارسیلین–پراسیلین  پی اسید،  – تازوباکتام،  کلاولانیک 

مقاومت   آزترونام  و  برابر 1۰۰سفتریاکسون  در  و  دارند  درصدی 

سیلین    ۵توبرامایسین   آمپی  و    ۵۵سولباکتام  –درصد،  درصد 

 . ]29[درصد مقاومت از خود نشان دادند  7۴آمیکاسین 

های مقایسة مطالعات مذکور مؤید این مطلب است که سویه 

اغلب   اسینتوباکتربومانیمختلف   برابر  در  مختلف  مناطق  در 

شده بیوتیک آنتی مقاوم  مصرفی  مقدم های  خط  درمان  در  و  اند 

نمیعفونت  گذشته،  مانند  باکتری،  این  از  ناشی  از  های  توان 

درحالی کارباپنم کرد،  استفاده  برابر ها  در  مقاومت  فراوانی  که 

سفتریاکسون(،  سفالوسپورین و  سفتازیدیم  سفپیم،  )مانند  ها 

لوفلوکساسین(،   و  سیپروفلوکساسین  )مانند  ها  کینولون 

آزترونام( و پنی )مانند  )مانند پیپراسیلین و سیلینمونوباکتام  ها 

جدایه در  بالینی  تیکارسیلین(  در    اسینتوباکتربومانیهای 

از  بیمارستان درصد گزارش   92های مناطق مختلف اغلب بیش 

انتخاب داروی شده است که نشان  دهندة محدودیت بسیار زیاد 

های ناشی از این باکتری بوده و هشداری مؤثر برای درمان عفونت 

 های بیمارستانی است. جدی برای کنترل عفونت 

رسد در اغلب مناطق  با توجه به شواهد موجود، به نظر می

جدایه مقاومت  میزان  برابر   اسینتوباکتربومانیهای  کمترین  در 

پلی و  توبرامایسین(  )مانند  )مانند  آمینوگلیکوزیدها  ها  میکسین 

میکسین( مشاهده شده است و این داروها امروزه  کولیستین و پلی

اتکا برای مبارزه با این باکتری باقی  های قابلعنوان تنها گزینهبه

ازآنجاکه مصرف پلی مانده اما  با ایجاد اند،  میکسین و کولیستین 

عوارض بالینی جدی، نظیر مشکلات کلیوی و گوارشی، تغییرات  

شنوایی و علائم عصبی مانند سرگیجه، در برخی بیماران همراه  

توسط  درمان  در طول  بیمار  بر شرایط  منظم  نظارت  لذا  است، 

رویه پزشک الزامی است. همچنین، باید با جلوگیری از مصرف بی

ها از حرکت فزایندة مقاومت در  بیوتیک و بدون نظارت این آنتی

آن الگوی برابر  فوری  بازنگری  با  و  کرد  جلوگیری  آینده  در  ها 

آنتی میکروبی،  مصرف  حساسیت  تعیین  تست  انجام  و  بیوتیکی 

قبل از تجویز دارو، از تأثیر آن اطمینان حاصل کرد تا برای خط 

آنتی  درمان  درغیراین اول  شود.  انتخاب  مناسب  صورت،  بیوتیک 

زیاد بی گسترش  و  ظهور  با  نزدیک،  بسیار  آیندة  در  شک 

بیوتیکی برای درمان دیگر هیچ آنتی  ،PDRو    XDRهای  جدایه

های دیگر باقی نخواهد  های ناشی از این باکتری و باکتری عفونت 

سلاح خواهیم شد که زنگ ماند و کاملاً در مقابل این باکتری خلع 

خطری بسیار جدی برای نظام بهداشت و سلامت است و افزایش 

مرگ  عفونت چشمگیر  از  ناشی  را  ومیر  مختلف  بیمارستانی  های 

 همراه خواهد داشت. به

جدایه میان  در  حاضر  تحقیق  نتایج  اساس  مورد بر  های 

  adeRجدایه و ژن تنظیمی    ۸6در    adeAترین ژن،  بررسی، شایع 

  ICUاز بخش    adeAجدایة واجد ژن    ۸۴جدایه است که    ۸1در  

های دیگر بیمارستان جدا شدند،  جدایه واجد این ژن از بخش  2و  

جدایه و    66در    adeCجدایه، ژن    ۸۰در    adeBکه ژن  درحالی

جدایه حضور داشت. همچنین، در میان   7۸در    adeSژن تنظیمی  

جدایه واجد هر سه  3۵شده در تحقیق حاضر، های بررسیجدایه

 سیستم   هایو حداقل یکی از ژنAdeABC   افلاکس پمپژن  

 12جدایه و    3۴که  بودند، درحالی  adeR-adeS  دوجزئی  تنظیمی

  AdeABC افلاکس پمپترتیب واجد دو ژن و یک ژن از  جدایه به
 adeR-adeS دوجزئی تنظیمی  سیستم هایو حداقل یکی از ژن

   افلاکس پمپجدایه واجد دو یا سه ژن از    69بودند. در واقع،  

AdeABC  سوبسترای ازآنجاکه     افلاکس  پمپبودند. 

AdeABC بتالاکتام کینولون آمینوگلیکوزیدها،  و  هستند،  ها  ها 

های این پمپ در برابر های واجد ژنبررسی میزان مقاومت جدایه

هایی که بیشترین تعداد  های مذکور نشان داد جدایهبیوتیک آنتی

برابر   AdeABC  افلاکس پمپ  هایژن در  داشتند،  را 

)مانند  بیوتیک آنتی آمینوگلیکوزیدها  خانوادة  به  متعلق  های 

بتالاکتام  آمیکاسین(،  پیپراسیلین،  جنتامایسین،  )مانند  ها 

پنم، مروپنم تیکارسیلین، سفپیم، سفتازیدیم، سفتریاکسون، ایمی

کینولون و  آزترونام(  و  و  سیپروفلوکساسین  )مانند  ها 

لوفلوکساسین( مقاومت بیشتری نشان دادند که تأکیدی بر این 

مکانیسم  از  یکی  که  مقاومت ادعاست  ایجاد  در  دخیل  های 

آنتیجدایه برابر  در  افلاکس بیوتیک ها  پمپ  مذکور،  های 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jk
u.

m
uk

.a
c.

ir
 o

n 
20

26
-0

9-
11

 ]
 

                               7 / 9

http://sjku.muk.ac.ir/article-1-9147-en.html


 ی بومان نتوباکتریاس  در AdeABC افلاکس پمپ هایژن یبررس 
 

 

 

 

 

 

 1405مرداد و شهریور  ، 3، شماره  31، دوره علوم پزشکی کردستان علمی دانشگاهمجله      |    278

AdeABC  به بررسیاست،  در  که  بین طوری  نیز  آماری  های 

 کسفلاهای پمپ اژنها و هریک از  ها به بتالاکتام مقاومت جدایه

AdeABC  ( ۰۰۰1/۰ارتباط معناداری مشاهده شدP<  .) 

نژاد و همکارانش در اراک نشان دادند  از طرف دیگر، ژاپونی

های مورد  در جدایه  AdeABC  افلاکس پمپهای  که فراوانی ژن

که طوریها نیز مانند تحقیق حاضر بالا بوده است، به بررسی آن

درصد    96در    adeCدرصد و ژن    1۰۰در    adeBو ژن    adeAژن  

ش، که همکاران  و  . در مطالعة غلامی ]3۰[ها حضور داشت  جدایه

بخشهای  ربومانی اسینتوباکت  از  سوختگیجداشده    های 

 هایفراوانی ژنبیمارستان شهید مطهری تهران را بررسی کردند،  

adeA و  adeB  1۰۰    و ژندرصد adeC ۸۵    شد  گزارش  درصد

  ،adeB  های. مطالعة صدیقیان و همکارانش که فراوانی ژن]31[

adeA    وadeI   های ت مقاومبا    یبومان  ینتوباکتراس  هاییهجدا  را در 

که  دارو  ةچندگان داد  نشان  کردند،  بررسی   ی ها ژن  ی فراوانیی 

adeA ،adeB  ،adeI  درصد    9۴درصد و    ۸۵  ،درصد  ۸7  یبترتبه

 [. 2۴بود ]

با   یبومان  ینتوباکتراسو همکارانش روی    Jiaدر تحقیقی که  

بیمارستاندارو  ةچندگان  هایت مقاوم  از  جداشده  چین یی  های 

ژن که  شد  مشخص  دادند،  این انجام  در  افلاکس  پمپ  های 

شده از مناطق مختلف ها نیز مشابه اغلب مطالعات گزارشجدایه

بالایی دارند، به ها درصد جدایه  ۸۸که  طوریایران و دنیا شیوع 

ژن تمامی  در  ]32[بودند    AdeABCافلاکس پمپهای  واجد   .

که   مشابه  تایوان   Linمطالعة  بیمارستان  پنج  در  همکارانش  و 

  یبومان   ینتوباکتراسهای  انجام دادند، مشاهده شد که تمامی جدایه
بیمارستاندارو  ةچندگان  هایت مقاومبا   این  در  ژن یی  واجد  ها 

adeB [ 33هستند  .] 

های پمپ  ژنبا توجه به اینکه مطالعات زیادی دربارة حضور  

در ایران انجام نگرفته   یبومان  ینتوباکتراس  در AdeABC   کسفلاا

انجام مطالعات  نتایج  تفسیر  لذا  با است،  زمینه  این  در  گرفته 

های زیادی مواجه است. محدودیت دیگر تحقیق حاضر محدودیت 

بیان ژنبررسی روش  نکردن  با  مذکور    Real Time PCRهای 

پمپ های مذکور معادل عملکرد مؤثر  است و ازآنجاکه حضور ژن

در    AdeABC  کسفلاا فوق  محدودیت  رفع  لذا  نیست، 

 های آتی، مورد توجه قرار خواهد گرفت.  پژوهش 
 

 گیری نتیجه
که   است  این  بیانگر  گذشته  مطالعات  و  حاضر  مطالعة 

های مهم در  عنوان یکی از باکتریهمچنان به  اسینتوباکتر بومانی

رسد  شود و بنظر میهای مختلف بیمارستان محسوب می بخش

های درمانی و تشخیصی نیازمند بازنگری و تغییرند،  که سیاست 

آنتیبه که  پلیبیوتیک طوری  و  های  کولیستین  میکسین، 

اتکا برای های درمانی قابل عنوان تنها گزینه توبرامایسین، امروزه به 

های ناشی از این باکتری باقی مانده است. بنابراین،  درمان بیماری 

آنتی  مقاومت  الگوی  به  توجه  با  بیمارستان  هر  در  بیوتیکی  باید 

بیوتیک تدوین شود،  ای برای مدیریت تجویز آنتی ها، برنامه جدایه

آنتی مقاومت  فزایندة  حرکت  از  جلوگیری تا  آینده  در  بیوتیکی 

  adeA  ،adeB  ،adeRهای  شود. همچنین، نتایج نشان داد که ژن

از    adeSو   با جدایه وجود دارد که    1۰۰از    جدایه  7۵در بیش 

دارویی  مقاومت فنوتیپ   بالای  جدایهمشاهدههای  در  ها شده 

های جدید برای کنترل بنابراین، طراحی استراتژی   هماهنگ است.

های های بیمارستانی و جداسازی بیماران مبتلابه عفونتعفونت 

مقاوم به دارو از بیماران دیگر برای جلوگیری از شیوع بیشتر این 

بر این، ضرورت تلاش برای شناسایی  ها ضروری است. علاوهژن

باکتری بر  مؤثر  و  دارو  عوامل ضدمیکروبی جدید  به  مقاوم  های 

 شود. بیش از پیش احساس می

 

 تشکر و قدردانی 
تحقیقاتی  آزمایشگاه  محترم  پرسنل  از  وسیله  بدین 

 شود.میکروبیولوژی تشکر و قدردانی می

  ملاحظات اخلاقی

نامة کارشناسی ارشد خانم مهناز  تحقیق حاضر حاصل پایان 

هیچ و  است  و  زارعی  نکرده  دریافت  مالی  حمایت   ةکمیت گونه 
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