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 چکیده 

ابتلا به عفونتهای تهدید کننده   عواملبیوتیکی و تشکیل بیوفیلم به عنوان    مقاومت آنتی  زمینه و هدف: افزایش دهنده خطر  اصلی 
بیماران سوختگی در نظر گرفته می آنتی   حیات در  این مطالعه بررسی مقاومت  از  بیوفیلم و   شوند. هدف  توانایی تشکیل  بیوتیکی و 

های اسینتوباکتر بومانی جداسازی شده از عفونت زخم سوختگی در اصفهان   همچنین تعیین فراوانی ژنهای مرتبط با بیوفیلم در سویه
 بود.  

های عفونت زخم سوختگی بیماران بستری در بیمارستان امام موسی    اسینتوباکتر بومانی از نمونهه  زولیا  50در مجموع    مواد و روشها: 
اسفند   از  اصفهان  )ع(  تیر    1400کاظم  ا  جمع  1401لغایت  تمامی  مورفولوژیکی،   ها  زولهیآوری شد.  استاندارد  آزمونهای  با  ابتدا  در 

oxabla- 51پرایمر اختصاصی ژن استفاده از با  PCRآزمون یید مولکولی با أ. سپس تندیپی و بیوشیمیایی مورد شناسایی قرار گرفتافنوت

انتشار دیسک انجام    هبیوتیک بآنتی  13انجام شد. حساسیت ضدمیکروبی نسبت به    توانایی تولید بیوفیلم هر سویه با  گرفت  روش  و 
( با  abaI  و  pgaA  ،bap  ،csuEفراوانی چهار ژن مرتبط با بیوفیلم )  همچنین،.  مورد بررسی قرار گرفتمیکروتیتر پلیت  کمی  روش  

 استفاده از پرایمرهای اختصاصی تعیین شد.  

ها  ها:  یافته سویه  به  تمامی  بیوتیکهای  نسبت  ایمی-پیپراسیلین  آنتی  سفتریاکسون،  سفوتاکسیم،  سفتازیدیم،  و   تازوباکتام،  پنم 
دادند )سیپروفلوکساسین   نشان  عنوان سویه  درصد(    100مقاومت  به  )افنوت  واجدهای    و  دارویی گسترده  مقاومت   ( طبقه XDRیپ 

چهار ژن   میاندر  همچنین،  و ضعیف بودند.  متوسط  ها به ترتیب مولد بیوفیلم قوی،  سویه  درصد  10و    60،  26  بندی شدند. در مجموع،
با   بود    bapژن  ،  بیوفیلمتشکیل  مرتبط  بیشترین فراوانی  ژنهای    و درصد(    98) دارای  ترتیب   abaIو    cusE  ،pgaAفراوانی  به  نیز 

به   بود  90و    92،  92محدود  ژنهای  درصد سویه ها  بیوفیلم   pgaA و    csuE. همچنین حضور  توانایی تشکیل  با  معناداری  به طور 
 مرتبط بود.   

در بیمارستان مورد مطالعه در مقاومت دارویی گسترده    واجدهای اسینتوباکتر بومانی مولد بیوفیلم    فراوانی بالای سویه   گیری:نتیجه
 . اهمیت تشکیل بیوفیلم و عوامل حدت سویه های اسینتوباکتر بومانی در بیماران سوختگی می باشدنشان دهنده اصفهان 

 اسینتوباکتر بومانی، عفونت زخم سوختگی، مقاومت دارویی، تشکیل بیوفیلمواژگان کلیدی: 
 
 

 مقدمه 

 

بهداشت جهانی  اعلام سازمان  نفر   11سالانه    1براساس  میلیون 

می  سوختگی  حادثه  ایجاد    دچار  علت  به  افراد  این  و  شوند 

پوست، آسیب به میکروبیوتا و سرکوب   تی اختلال در سد محافظ
 

1World Health Organization (WHO)  

جمله  از  تهاجمی  عفونتهای  به  ابتلا  معرض  در  ایمنی  سیستم 

 ، ایزوله  حاضر حال. در (1)سمی قرار دارند  باکتریمی و سپتی
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بومانی    های گسترده  واجداسینتوباکتر  دارویی  به  ،  2مقاومت 

درمان بر  غلبه  در  چشمگیر  توانایی    بیوتیکی  آنتی   هایسبب 

باکتریایی    باکتریهای بیماریزا، به عنوان یکی از مهمترین  معمول

دخیل در ایجاد عفونتهای بیمارستانی پایدار، به ویژه در بیماران 

. شیوع عفونتهای ناشی  (2)د  ن شو  سوختگی، در نظر گرفته می

سویه طبیعی  انتخاب  واسطه  به  باکتری  این  و    از  مقاوم  های 

به طوری   است؛رو به افزایش   مقاومت  سازوکارهایانتقال افقی  

سالانه   از    75000که  ناشی  عفونت  بومانی  مورد  اسینتوباکتر 
می  واجد رخ  جهان  سراسر  در  گسترده  دارویی    دهد   مقاومت 

آنتی(3) از  استفاده  نامناسب و    . همچنین، تجویز و  بیوتیکهای 

نقش    3الطیف   وسیع امر  این  تسهیل  مهمی در  می    بسیار  ایفا 

با  کند مرتبط  عفونتهای  بومانی  .  مقاومت    واجد اسینتوباکتر 

سویه از  ناشی  عفونتهای  با  مقایسه  در  گسترده  های    دارویی 

افزایش   30000سبب    ،حساس و  سال  در  بیشتر  مرگ  مورد 

که این    ؛گردد  میلیون دلار می   742های درمان به میزان  هزینه

ازامر   گزینه  ناشی  این    محدودیت  علیه  درمانی  باکتری  های 

توانایی  (4)  باشد  می  بیماریزا بومانی.  تولید   اسینتوباکتر  در 

ایجاد   در  مهمی  نقش  غیرزیستی  و  زیستی  سطوح  بر  بیوفیلم 

بقا همچینین  و  مزمن  و  پایدار  محیطهای    ءعفونتهای  در 

بر احاطه    بیمارستانی،  دارد.  توسط    ایی باکتریسلولهای  عهده 

دهد تا در شرایط نامساعد از    ماتریکس بیوفیلم به آنها اجازه می 

بیوتیکها مقاومت کنند و همین عامل موجب   جمله حضور آنتی

دارویی    ناکارآمدی عفونتهای    معمولرژیمهای  درمان  برای 

 .  (4)گردد  میاسینتوباکتر بومانی مرتبط با بیوفیلم 

از    طیف حدتوسیعی  تشکیل   4عوامل  مختلف  مراحل  در 

توان   بیوفیلم در این باکتری نقش دارند. از جمله این عوامل می 

اثر  که  نمود  اشاره  پیلی  نظیر  سطح  به  وابسته  پروتئینهای  به 

برگشت اتصال  در  سطوح   مهمی  به  باکتریایی  سلولهای  ناپذیر 

دارند.   بیوفیلم  تشکیل  و  ،  chaperon usher piliمختلف 

در   شده  شناسایی  پیلی  بومانیسیستم  که    است  اسینتوباکتر 

اپرون   میذارمزگ  csuA/BABCDEتوسط  .  ( 5)  گردد  ری 

 مطالعات حاکی از آن است که در میان این ژنها، حذف قطعه  

csuEشکل در  اختلال  پیل  سبب  عدم    یگیری  نهایت  در  و 

بیوفیلم می بیوفیلم که  شود.  تشکیل  با  توسط   پروتئین مرتبط 

شود  bapژن   می  سطحی   رمزگذاری  پروتئنینهای  دیگر  از 

بالا    اییباکتری مولکولی  وزن  باشدبا  بین    می  اتصال  در  که 

 ثر است. به  ؤسلولی، تجمع باکتریها و گسترش و بلوغ بیوفیلم م

 
2resistant (XDR)-Extensive drug  
3spectrum antimicrobials-Broad  
4Virulence factors  

 

پلی   گسترشجهت    ،علاوه  باکتریها  در  پلی  بیوفیلم  -ساکارید 

می -ان نیاز  مورد  آمین  گلوکز  پلی   استیل  این  ساکارید    باشد. 

شود که در بین آنها    می رمز    pgaABCD  ژنی  توسط لوکوس

  ء با تشکیل یک پروتئین عبور کننده از غشا   pgaAقطعه ژنی  
انتقال غشا-ان-پلی  در  میان  از  آمین  گلوکز  خارجی    ء استیل 

م میؤنقش  ایفا  را  همچنین(5)کند    ثری  از   ،.  حاصل  نتایج 

تشکیل بیوفیلم   در  5ادراک حد نصاب  مطالعات پیشین، اهمیت

رساندهرا   اثبات  فرایند  به  این  در  سلولهای    ،اند.  میان  ارتباط 

آسیل  نظیر  هورمونی  شبه  ترکیبات  ترشح  طریق  از  باکتریایی 

در ترشح این   abaIگردد و ژن    همو سرین لاکتون برقرار می

انجام مطالعات اپیدمیولوژیک  با  .  (6) باشد    ماده حائز اهمیت می

راه  یاطلاعات سودمند ردیابی  و  عفونت  منبع    جهت شناسایی 

. این امر خود (7)گردد    میفراهم  های انتقال در میان بیماران  

برنامه اتخاذ  و  دستیابی  سویه  در  پراکندگی  کنترل  های    های 

بهینه مقاوم،  کاهش    باکتریایی  ضدمیکروبی،  درمانهای  سازی 

بسیار   هزینه باکتریها  بیماریزایی  نحوه  شناخت  و  درمان  های 

اپیدمیولوژیک   اهمیت  علیرغم  است.  کننده  اسینتوباکتر کمک 
این باکتری در توسعه مقاومت    عوامل حدت  ، نقش دقیقبومانی 

سوختگی   آنتی زخم  عفونتهای  در  بیوفیلم  تشکیل  و  بیوتیکی 

بررسی مقاومت دارویی و  با هدف  ناشناخته است. مطالعه حاضر  

ژنهای  فراوانی  تعیین  همچنین  و  بیوفیلم  تشکیل  توانایی 

pgaA  ،abaI  ،csuE    وbap    اسینتوباکتر  های    سویهمیان  در
از عفونت زخم سوختگی در اصفهان    بومانی در  جداسازی شده 

 . به انجام رسیده است 1400-1401سالهای 

 

 روش کار

 باکتریایی  ایزوله هایآوری و شناسایی جمع

اسفند   زمانی  بازه  تیر    1400در    ایزوله   50تعداد    1401لغایت 

بومانی نمونه  اسینتوباکتر  زخم   از  عفونت  به  مربوط  های 

سوختگی از آزمایشگاه مرکز آموزشی درمانی امام موسی کاظم  

ا  جمعاصفهان  )ع(   تمامی  شد.  از  با    ها  زولهیآوری  استفاده 

یپی و بیوشیمیایی مورد  اآزمونهای استاندارد مورفولوژیکی، فنوت

گرفتند.   قرار  مجدد  توسط شناسایی  ها  سویه  تأیید  همچنین، 

oxabla- 51ژن  با استفاده از پرایمرهای اختصاصی    PCRآزمون  

 . (8)انجام شد   

 

 حساسیت ضدمیکروبی تعیین  آزمون  

 

 
5(QS) Quorum sensing  
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سویه شناسایی  و  بومانی  های    غربالگری    واجداسینتوباکتر 

گسترده   دارویی  دیسکمقاومت  انتشار  روش  براساس  6با   ،

، بر روی محیط کشت مولر هینتون  CLSI7   (9)دستورالعمل  

آمپی دیسکهای  از  استفاده  با  و  )-سیلین  آگار    20سولباکتام 

)میکروگرم سفوتاکسیم  )میکروگرم  30(،  سفتریاکسون   ،)30  

)میکروگرم آمیکاسین  )میکروگرم  30(،  تتراسایکلین   ،)30 

داکسیمیکروگرم  ،)  ( (، میکروگرم  30سایکلین 

( )میکروگرم  5سیپروفلوکساسین  لووفلوکساسین   ،)5  

)میکروگرم جنتامایسین  پیپرامیکروگرم  10(،  -سیلین(، 

( ایمیمیکروگرم  10/100تازوباکتام   ،)  ( (،  میکروگرم  10پنم 

( )میکروگرم  10مروپنم  سفتازیدیم  و  انجام  میکروگرم  30(   )

این شد.   در  استفاده  مورد  بیوتیک  آنتی  دیسکهای  تمامی 

شرکت   از  شدند.    Liofilchem (Italy)مطالعه    سپستهیه 

سویه شیوع  بومانی های    تعیین  چند    اسینتوباکتر  مقاومت  با 

دارای مقاومت دارویی گسترده براساس قواعد مرکز  و یا   8دارویی

( اروپا  بیماری  کنترل  و  گرفت   ECDC )9پیشگیری  صورت 

(10) .   

 

 بررسی فنوتیپی تولید بیوفیلم 

سویه در  بیوفیلم  بومانی های    تولید  روش کمی    اسینتوباکتر  با 

مطابق با پروتکل ذکر شده در مطالعات قبلی    10میکروتیتر پلیت 

گرفت   قرار  ارزیابی  سوسپانسیون   .(11)مورد  خلاصه،  طور  به 

  کدورتپس از تأیید  هر سویه تهیه و    هباکتریایی از کشت شبان

= 0.1) 600(OD  ،200    از کشت رقیق شده به هر  میکرولیتر

  24خانه منتقل و به مدت    96یک از چاهکهای میکروتیترپلیت  

دمای  در  سانتیگراد    37  ساعت  انکوبه  درجه  سکون،  حالت  در 

حذف سلولهای   به منظور  تمامی چاهکها  ،شد. در مرحله بعدی

به   پلانکتونی، تخلیه شده و هر چاهک سه مرتبه با نرمال سالین

شو داده شد. سپس سلولهای باکتریایی باقیمانده  و  آرامی شست

  15(، تثبیت شدند. بعد از  درصد  96اتانول )میکرولیتر    200با  

و   تخلیه  چاهکها  محتوای  اتاق،  دمای  در  انکوباسیون  دقیقه 

 میکرولیتر  100سلولهای متصل به سطح پلیت با افزودن 

 

 

 

 
6Disc diffusion method  
7(CLSI) Clinical and Laboratorial Standards Institute  
8Multi drug resistance (MDR)  
9European Centre for Disease Prevention and Control  

10Microtiter plate  

 

ویوله مدت  درصد(    1)  کریستال  رنگ  15به  آمیزی   دقیقه 

شست از  پس  انحلال  و    شدند.  سالین،  نرمال  با  چاهکها  شوی 

استیک  اسید  با  ویوله  و گرفت  انجام    درصد(  30)  کریستال 

نانومتر قرائت شد. هر   570ر طول موج دهر چاهک جذب نوری 

 تست سه مرتبه تکرار و چاهکهای فاقد باکتری به عنوان کنترل 

)جذب نوری   ODiمنفی در نظر گرفته شدند. با مقایسه میان  

نمونه )هر  منفی  کنترل  نوری  جذب  و   )ODc  تشکیل عدم   )

( شکل ODi < ODcبیوفیلم  سه  به  بیوفیلم  تشکیل  یا  و   )

 > 2xODc)  متوسط(،  ODc < ODi ≤ 2xODcضعیف )

ODi ≤ 4xODcقوی و   ) (4xODc < ODi  تعیین  ،)

     .گردید

 

 تایید مولکولی ایزوله ها  

مطالعه   این  هاتمامی    DNAدر  روش    ایزوله  از  استفاده  با 

جوشاندن استخراج شد. به طور خلاصه، یک لوپ پر از کلنیهای  

حل و به  میکرولیتر آب استریل دیونیزه    300خالص باکتری در  

دقیقه جوشانده شد.    20به مدت  سپس  و    خوبی ورتکس گردید

در   سانتریفیوژ  از  مایع    15به مدت    g   ×  13000پس  دقیقه، 

قرار استفاده  مورد    PCRالگو در آزمون    DNAرویی به عنوان  

ایزوله ها که پیشتر   مولکولی  ییدأ ت  سپس به منظور.  (12)  گرفت

عنوان   به  فنوتایپی  آزمونهای  از  استفاده  بومانی با    اسینتوباکتر 

از بودند،  گرفته  قرار  شناسایی  جفت با    PCRآزمون    مورد 

ژن   تکثیر  جهت  اختصاصی  (،  1  )جدول  oxabla- 51پرایمر 

 . (8)شد  استفادهمطابق با پروتکل ذکر شده در مطالعات قبلی 

 

 بیوفیلم تشکیل  ژنهای مرتبط با    بررسی

های   سویه  تعیین  از  بومانیپس  بیوفیلم،    اسینتوباکتر  مولد 

( بیوفیلم  با  مرتبط  ژن  چهار   و  pgaA  ،bap  ،csuEحضور 

abaI  در آزمون    ها   سویهمیان  (  از  استفاده  جفت و    PCRبا 

( مطابق با شرایط ذکر شده در  1  پرایمرهای اختصاصی )جدول

 .   (10) قرار گرفتمطالعات قبلی مورد ارزیابی 
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 انجام شده در مطالعه حاضر.   PCR  ط یمورد استفاده و شرا هایمریپرا   ی. توال1  جدول

 

 
 

 

 

 تحلیل آماری 

ژن حضور  میان  ارتباط  بیوفیلم  وجود  با  مرتبط  ،  pgaA)های 

bap  ،csuE  و abaI  )های  و توانایی تشکیل بیوفیلم در سویه

با مطالعه  افزار  مورد   و   (9)نسخه     GraphPad Prismنرم 

 گرفت.   مورد سنجش قرار ،Chi-squareآزمون 

 

 یافته ها 

هایشناسایی   آنتی   ایزوله  مقاومت  تعیین  و   باکتریایی 

 بیوتیکی

ا فنوتی  ها  زولهیتمامی  آزمونهای  اساس  بر  یپی، ابالینی 

   مورد تأیید   اسینتوباکتر بومانیبیوشیمیایی و مولکولی به عنوان 

 

گرفتند اساس  .  قرار  از  نتایجبر  آنتی  حاصل  حساسیت   آزمون 

  آنتی  نسبت بهمقاومت    میزانبالاترین  ، در این مطالعه  بیوتیکی

پیپراسیلین سفوتاکسیم،  -بیوتیکهای  سفتازیدیم،  تازوباکتام، 

ایمی و سیپروفلوکساسین    سفتریاکسون،  مشاهده گردید و  پنم 

بودند   50تمامی   مقاوم  بیوتکیها  آنتی  این  به  نسبت  از سویه   .

و    درصد(  40، آمیکاسین )درصد(  42)  سوی دیگر، جنتامایسین

آنتی بیوتیکها بر  ( موثرترین  درصد  36سولباکتام )-سیلین  آمپی

 ،(. همچنین1)شکل    بودند  اسینتوباکتر بومانیعلیه سویه های  

یپ  افنوت  واجد های    ( به عنوان سویهدرصد  100ها )تمامی سویه

 بندی شدند.  مقاومت دارویی گسترده طبقه
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اختصارات    . جداسازی شده از عفونت زخم سوختگیاسینتوباکتر بومانی  های  بیوتیکی در میان سویه  مقاومت آنتی  فراوانی  . 1شکل 

: IMI،  سفتریاکسون:  CRO،  سفوتاکسیم:  CTX،  سفتازیدیم:  CAZ  ،تازوباکتام -سیلینپیپرا:  PTZ  سولباکتام  -سیلین  آمپی:  SAMعبارتند از:  

:  TE،  سایکلین  داکسی:  DXT: لووفلوکساسین،  LEV: سیپروفلوکساسین،  CIP: آمیکاسین،  AK،  جنتامایسین :  CN: مروپنم،  MRPایمی پنم،  

 : حساس. Susceptible: حدواسط،  Intermediate: مقاوم،  Resistantنمادهای شکل عبارتند از:    .تتراسایکلین

 

 

 

 

 اسینتوباکتر بومانی  های   تشکیل بیوفیلم در سویه

با استناد به نتایج حاصل از آزمون کمی میکروتیتر پلیت جهت 

توانایی   بیوفیلم در  سنجش  اسینتوباکتر میان سویه های  تولید 

درصد( واجد   96سویه )  48  مشخص شد که در مجموع  بومانی

اساس،   این  بر  بودند.  بیوفیلم  تشکیل  )  26توانایی   13درصد 

سویه( به ترتیب    5درصد )  10سویه( و    30درصد )  60سویه(،  

   مولد بیوفیلم قوی، متوسط و ضعیف بودند. 

 

 بیوفیلم  تشکیلژنهای مرتبط با   فراوانیتعیین  

جداگانه جهت شناسایی ژنهای    PCRنتایج حاصل از آزمونهای  

از مجموع   که  داد  نشان  بیوفیلم  تشکیل  با  مورد   4مرتبط  ژن 

در    bapژن  بررسی،   و  بود  ژن  ها    98غالبترین  سویه  درصد 

همچنین، گردید.  و    csuE  ،pgaAژنهای  فراوانی    شناسایی 

abaI    به محدود  ترتیب  به    90و    درصد  92درصد،    92نیز 

و   bapدیگر، ژنهای  . از طرفدرصد سویه های مورد مطالعه بود

pagA  و  بودند  های مولد بیوفیلم قوی    در سویه  ترین ژنهاعشای

سویه بیوفیلم    در  مولد  از   csuEو    bapژنهای    متوسطهای 

برخوردار   فراوانی  )شکل  بیشترین  نتایج  (.  2بودند  همچنین، 

سنجش   از  حضور حاصل  و  بیوفیلم  تولید  توانایی  میان  ارتباط 

گوناگون   که  ژنهای  داد  ژنهای  نشان   = csuE  (Pحضور 

و  0.0254  ) pgaA  (P < 0.0001)    با معناداری  طور  به 

    (.  2 )جدول ندتوانایی تشکیل بیوفیلم مرتبط بود
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نمادهای شکل    . مقاومت دارویی گسترده واجد اسینتوباکتر بومانی های ی مرتبط با تشکیل بیوفیلم در سویه ها ژن  فراوانی.  2شکل 

 Weak biofilm: مولد بیوفیلم متوسط،  Medium biofilm producer: مولد بیوفیلم قوی،  Strong biofilm producerعبارتند از:  

producer  ،مولد بیوفیلم ضعیف :Non-biofilm producer.غیر تولید کننده بیوفیلم : 

 

 

 

اسینتوباکتر   های  سویهو توانایی تشکیل بیوفیلم در  abaI و    pgaA  ،bap ،csuE. ارتباط میان حضور ژنهای  2  جدول

 .  مقاومت دارویی گسترده  واجد بومانی

 

 
 

 csuE :Csu ژن، bap :Biofilm-associated protein ژن، abaI :Acyl-homoserine-lactone synthaseژن 

fimbrial tip adhesin ، ژنpgaA :Poly-beta-1,6 N-acetyl-D-glucosamine export porin  علامت )*( نشان .

 . (P < 0.05) دهنده وجود ارتباط معنادار است
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 بحث

عنوان  عفونت   بیماران به  در  میر  و  مرگ  عامل  شایعترین 

شودسوختگی   می  های  و  شناخته  بومانی   سویه    اسینتوباکتر 

مشکل و  مهمترین  از  این    یکی  در  عفونی  عوامل  سازترین 

جهان   سراسر  در  روند بیماران  می  شمار  در  (14)  به  موانع   .

در بیماران  درمان   توسعه  حال  در  کشورهای  در  سوختگی 

ب منحصر  یافته  توسعه  کشورهای  با  چالش  ه  مقایسه  و  فرد 

که همین امر سبب افزایش استفاده سیستمیک   هستندگیز  نبرا

و همچنین درمان بیماران   جهت پیشگیریبیوتیکها در    از آنتی

می  آنتی   سوختگی  از  استفاده  افزایش  از  حاصل  نتیجه    گردد. 

به عنوان یکی  است که  بیوتیکها ظهور باکتریهای مقاوم به دارو  

شناخته می  ترین مسائل در درمان عفونتهای باکتریایی    از اصلی

مقاومت  شوند الگوهای  مداوم  رسانی  روز  به  و  پایش  بنابراین،   .

های    بیمارستانی جهت اتخاذ برنامه  هایبیوتیکی در محیط  آنتی

کارآمد و  مناسب  عفونت  درمان  و  و   ،کنترل  ضروری  بسیار 

یافته(15)است    الزامی براساس  بیشترین   .  های مطالعه حاضر، 

های    مقاومت بومانیسویه  به  اسینتوباکتر    آنتی  نسبت 

پیپراسیلین سفوتاکسیم،  -بیوتیکهای  سفتازیدیم،  تازوباکتام، 

پنم و سیپروفلوکساسین مشاهده شد که در   سفتریاکسون، ایمی

. در ایران (17,  16)  پژوهشهای پیشین بودحاصل  راستای نتایج  

غالبا    دارو  تجویز مبتنی  جهت درمان عفونتهای زخم سوختگی 

است   تجربی  درمانهای  میکروبی  وبر  کشت  از  حاصل  و    نتایج 

آزمونهای حساسیت آنتی بیوتیکی چندان مورد توجه قرار نمی 

مطالعات  گیرد در  شده  ارائه  آمارهای  طبق    آنتی  پیشین،. 

پیپراسیلین ایمی-بیوتیکهای  سفتریاکسون،  و    تازوباکتام،  پنم 

شده  از  سیپروفلوکساسین   تجویز  داروهای  ایران  فراوانترین  در 

 دارای . درمان بیماران  (18)بیماران بوده است    جهت درمان این

  ، آنها را دربیوتیکی نامناسب عفونت زخم سوختگی با رژیم آنتی

عفونتهای مهلک ناشی از باکتریهای مقاوم  ابتلا به  معرض خطر  

تواند منجر به بستری طولانی مدت   که می قرار می دهد به دارو 

.  (19)گردد    ی بیمارانهای درمان  در بیمارستان و افزایش هزینه

پژوهش    یافته این  از  حاصل  دهندههای  و    نشان  فوری  نیاز 

الگوی تغییر  به  بیوتیکهای   درمانی  ضروری  آنتی  از  استفاده  و 

 باشد.    در این بیماران میمؤثر )نسلهای جدید آنتی بیوتیکی( 

سویه درصدی  صد  بومانیهای    شیوع  دارای   اسینتوباکتر 

 مقاومت دارویی گسترده در بیماران مبتلا به عفونت زخم  

 

 

آن نسبت به مطالعات انجام   سوختگی در این مطالعه و افزایش

 ،  (20, 17, 16)( درصد 77-100شده در سالهای قبل در ایران )

دارویی   مقاومت  زنگ خطر گسترش  درآمدن  به صدا  از  حاکی 

در بیمارستانهای کشور   اسینتوباکتر بومانیدر میان سویه های  

م عفونتها  این  شیوع  افزایش  دلایل  جمله  از  به ی  است.  توان 

های مقاوم به دارو، گسترش وسیع ژنهای    انتخاب طبیعی سویه

استفاده   و  ترکیبات  نادرست  مقاومت  از  حد  از  بیش  یا  و 

 ضدمیکروبی با طیف عملکردی وسیع، اشاره کرد.   

زمینه درمان عفونتهای  تشکیل بیوفیلم موضوعی قابل توجه در  

درصد از مرگ و میر    60به طوری که    ، سوختگی استناشی از  

عفونتهای اثر  در  سوختگی  از  های  ناشی  سویه  از  مولد    ناشی 

می  رخ  فعالیت    بیوفیلم  حداقلی  کاهش  سبب  بیوفیلم  دهد. 

سیستم ایمنی میزبان و افزایش مقاومت به درمان ضدمیکروبی  

ت  می شود امر سبب  این  التیام  أ که  فرایند  افزایش  زخم  خیر  و 

و مزمن می زخمهای حاد  عفونت در  این  (21)شود    خطر  در   .

بومانی های    درصدی سویه  96مطالعه شیوع   مولد    اسینتوباکتر 

که   شد  مشاهده  شده  بیوفیلم  زده  تخمین  فراوانی  بر  منطبق 

.  (22)  و همکاران بود   Donaduدر مطالعه  (  درصد  100-75)

مطالعههمچنین در  فراوانی  ،  م  حاضر  ژن  تشکیل  ؤچهار  در  ثر 

( در   abaIو   pgaA  ،bap  ،csuEبیوفیلم  های  (  سویه  میان 

بومانی از  اسینتوباکتر  شده  عفونت    جداسازی  به  مبتلا  بیماران 

سوختگی   توسط    تعیینزخم  شده  انجام  مطالعه  در  شد. 

Santajit    ژن تایلند  در  همکاران  کمتری   csuEو  فراوانی  از 

مطالعه  درصد  47/76) به  نسبت  بود    حاضر(  .  (23)برخوردار 

Jalal    ژنهای درصدی  صد  شیوع  همکاران    pgaA  ،csuEو 

جداسازی شده  اسینتوباکتر بومانی  های    در میان سویه  abaIو

بیمارستان  در  بستری  بیماران  را   از  مصر  در  کودکان  سرطان 

  از  bapژن    در آن مطالعه  . این در حالی است کهندگزارش کرد

( فراوانی  میزان  ژنها  (  درصد  7/76کمترین  سایر  میان  در 

.  (24)بود    اخیربا نتایج حاصل از مطالعه    مغایرکه    برخوردار بود

در پژوهشی که توسط قدیری و همکاران در استان چهارمحال و  

ژن   شد،  انجام  )  bapبختیاری  فراوانی  بیشترین   100دارای 

در  درصد آمده  دست  به  نتایج  با  همسو  نتایج  این  که  بود   )

می به دست  (25)باشد    مطالعه حاضر  نتایج  در  تفاوت  وجود   .

کشور   در  مقایسه  آمده  میدر  کشورها  سایر  از    با  ناشی  تواند 

یک  های دارای مشابهت ژنتیکی در    فرکانس بالاتر انتقال سویه

درمانی   پروتکلهای  از  استفاده  یا  و  خاص  جغرافیایی  منطقه 

 باشد.  و شهرهای مختلف  مختلف در بین کشورها

این   توانایی    مطالعهدر  و  بیوفیلم  با  مرتبط  ژنهای  میان  ارتباط 

 مورد ارزیابی قرار گرفت و  در میان سویه ها  تشکیل بیوفیلم 
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و تولید    csuEو     pgaAمیان حضور ژنهای    یارتباط معنادار

پیچیده ماتریکس  بیوفیلم  شد.  مشاهده  حاوی    بیوفیلم  ای 

اگزوپلی  پلیمرهای  و  نوکلئیک  اسیدهای  یونها،    پروتئینها، 

استیل گلوکز آمین به عنوان یکی  -ان-بوده و پلی  11ساکاریدی 

اصلی اجزا  از  مهمترین  و  می   ء ترین  شناخته  بیوفیلم    سازنده 

ساکارید علاوه بر نقشی که در چسبندگی    . این پلی(26)شود  

یک   دارد،  سلول  به  سلول  اتصال  و  سطح  حدتبه  مهم    عامل 

مانند   میزبان  ذاتی  ایمنی  سیستم  برابر  در  باکتریها  از  و  بوده 

می محافظت  ضدمیکروبی  پپتیدهای  و  .  (27)کند    فاگوسیتوز 

یند  ادر اتصال به سطح در ابتدای فر  اسینتوباکتر بومانی توانایی  

با    CsuEو    بوده تشکیل بیوفیلم تا حد زیادی وابسته به پیلی  

ر در  گرفتن  پیلأقرار  ایجاد خاصیت چسبندگی    یس  در  سبب 

به  (28)  شود  می   پیلی  باکتری  اتصال  پیلی در  نقش  بر  . علاوه 

تو شده  انجام  مطالعه  ت  Ahmadسط  سطح،  همکاران  ثیر أ و 

اینترلوکین مانند  ترشح سایتوکاینهایی  از سلولهای   8-پیلی در 

کشی   از اثر باکتری  اسینتوباکتر بومانیاپیتلیال موش و حفاظت  

تولید  تنظیم  با  -Mountain-like biofilm  کلیستین 

patches  دیگر سوی  از  رساند.  اثبات  به  وجود   ،را  دلیل  به 

اتصالی متعدد در پروموتر   های    کننده  برای تنظیم  csuنواحی 

پیلی   مختلف،  می  Csuرونویسی  نقطه    را  یک  عنوان  به  توان 

یپهای بیماریزا ابرای تولید بهینه بیوفیلم و ایجاد فنوت  12تنظیمی

گرفت   نظر  می(29)در  ژنها  این  رو،  این  از  عنوان   .  به  توانند 

توسعه   برای  بالقوه  و    راهبرداهداف  پیشگیری  جهت  جدید 

در    ، مقاوم به دارو  اسینتوباکتر بومانیدرمان عفونتهای ناشی از  

 مطالعات آینده مورد بررسی بیشتری واقع شوند. 

 
 

 گیری نتیجه

  واجد   اسینتوباکتر بومانی های    بالای سویه  شیوعمطالعه حاضر  

واجد ژنهای دخیل در  و  مقاومت دارویی گسترده مولد بیوفیلم  

 بیماران مبتلا به  میان در  را بیماریزایی و تشکیل بیوفیلم

 

 

 

 

 

 

 

 
11Exopolysaccharides  
12Check point  

 

عفونتهای زخم سوختگی در اصفهان نشان داد. با توجه به ایجاد 

در  عفونت  از  ناشی  گسترده  اقتصادی  و  بهداشتی  مشکلات 

اجرای   جهت  لازم  منابع  تخصیص  سوختگی،  زخم  از  مراقبت 

است.    برنامه حیاتی  امری  عفونت  از  پیشگیری  و  نظارت  های 

آنتی مصرف  کردن  محدود  بر   همچنین  آنها  تجویز  و    بیوتیکها 

از   نتایج حاصل  بیوتیکیاساس  آنتی  هر    آزمون تعیین مقاومت 

جهت   بهداشتی  مراقبتهای  کارکنان  مناسب  آموزش  و  بیمار 

 جلوگیری از پراکندگی بیشتر عفونت در میان بیماران از جمله 

م باکتری    جهتثر  ؤرویکردهای  این  درمان  و  شیوع  به  کنترل 

 . شمار می رود

 

 ییدیه اخلاقی أت

پزشکی   علوم  دانشگاه  اخلاق  کمیته  توسط  حاضر  پژوهش 

مورد ارزیابی   (IR.MUI.MED.REC.1400.704)اصفهان 

 و تایید قرار گرفت. 

 

 منابع مالی 

پایان از  بخشی  مقاله  این  در  شده  ارائه  دکترای   نتایج  نامه 

خاشعی   ساناز  خانم  معاونت  بوده  تخصصی  دفتر  توسط  که 

مورد حمایت  اصفهان  پزشکی  علوم  دانشگاه  فناوری  و  پژوهش 

 قرار گرفته است. 

 

 تعارض منافع

 وجود ندارد. این مقاله هیچگونه تعارض منافعی بین نویسندگان 
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