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 چکیده

کتر اسینتوبا. باشدیم جهان سوم یبه خصوص در کشورها ایمشکلات در سطح دن نیاز بزرگتر یکی یمارستانیب یعفونت ها   

اشد. ی می بونعف یها از سندرم وسیعی فیط جادیااست که عامل  اسینتوباکتریکی از گونه های مهم و پرخطر از  بومانی

عفونت  و تیمننژ ،یمیباکتر ،یعفونت تنفس، پوست و بافت نرم و استخوان ،یمرکز یعصب ستمیمربوط به س یهاعفونت

 گاهیده در پاشت منتشر مقالا از یمطالعه مرور نیدر اه ایجاد می شود. ی از جمله مواردی است که توسط این گوندستگاه ادرار

و  Google scholar یو موتور جستجو SID ،Pub med ،Research Gate ،Scopus ،Magiran ی علمی از جملهها

 .دیتفاده گرداز ها اسلاکتامبتا یی ومقاومت چند دارو ،اسینتوباکتر بومانی ،یمارستانیب یهمچون عفونت ها ییواژه ها دیکل

 بتالاکتام ،ییمقاومت دارو ،یمارستانیب یعفونت ها ،آسینتوباکتر بومانی کلمات کلیدی:

 

 مقدمه

 ،یهلند ستیولوژیکروبیم ،1نکیجریکه ب یگردد، زمان یباز م 1911در سال  ستم،یقرن ب لیبه اوا نتوباکتریآسجنس  خچهیتار    

از خاک  میاستات کلس یحداقل حاو طیمح کیدر  یساز یرا که با غن Micrococcus calco-aceticusبه نام  یسمیارگان

جنس (. 1ه بود)نشد شناسایی یبه طور قطع 1971جنس تا سال  کیبه عنوان  نتوباکتریاس. با این حال کرد فیتوص، جدا شد

در  Prévotو  Brisouمتحرک(، در ابتدا توسط  ریغ یعنی، (akinetos( )ακινετοσی )ونانی)از  Acinetobacter ،یفعل

بود که  1968شد. تا سال  شنهادیپ Achromobacterمتحرک از جنس  ریغ یهاسمیکروارگانیجدا کردن م یبرا 1954سال 

که  نددیرس جهینت نیجامع به ا یبررس کطی ی شو همکاران 2باومن سپس شد. رفتهیجنس به طور گسترده پذ ینامگذار نیا

 یها یژگیمختلف بر اساس و یبه گونه ها شتریب یجنس تعلق دارند و طبقه بند کیبه  شناسایی شده مختلف یگونه ها

جنس  یرسم دییمنجر به تا هاافتهی نیشد. ا شنهادیآن پ یبرا نتوباکتریاسنام  در نهایت که ستین ریامکان پذ یپیفنوت

Acinetobacter  ونیداسیبریه قیطراز این باکتری از  گونه از 25از  شیامروزه ب (.8)شد 1971در سال   DNA-DNA 

 شتری. در ب(5)دشوار باشد اریتواند بس یم یپیفنوت یبا استفاده از تست ها شناسایی این باکتری معمولاشده است.  ییشناسا
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 یها هیمشابه )سو یپیفنوت هیسو 4به   (Abc3) است. اصطلاح شرفتهیپ یکولمول یها کیتکن ازمندیگونه ها ن ییشناسا ط،یشرا

 یجنس از باکتر کی نتوباکتریاس  .می شودداده نسبت دهند،  یم لیرا تشک ینیبال یدرصد از عفونت ها 80( که 13و  3، 2، 1

هستند،  یمنف دازیاکس نتوباکتریاس یها است. گونه ها 4یاگاماپروتئوباکتراز  یترعیاست که متعلق به کلاس وس یگرم منف یها

 (.3و2)دهند یتحرک انقباض از خود نشان م

ی عفون یندرم هااز س وسیعی فیط جادیااست که عامل  اسینتوباکتریکی از گونه های مهم و پرخطر از  بومانی سینتوباکترا    

 و تیمننژ ،یمیباکتر ،یعفونت تنفس، پوست و بافت نرم و استخوان ،یمرکز یعصب ستمیمربوط به س یهاعفونتمی باشد. 

 (.4شود)ی از جمله مواردی است که توسط این گونه ایجاد میعفونت دستگاه ادرار

 شیافزا باعث که ی. از جمله ویژگی هاشودیشناخته م بالایی ییزا یماریبه عنوان پاتوژن با درجه ب بومانی نتوباکتریاس  

اتصال . شودیم هاهیسو سطح شتریشدن ب زیکه باعث آب گر یدیساکاریوجود کپسول پلآن می شود عبارت است از:  نسلارویو

 یپوپلیل دیلتوی. افتب یدهایپیزننده به ل بیآس یهامیآنز دیتولی. دیساکاریدر حضور کپسول پل یانسان الیتلیاپ یهابه سلول

 (.5)کشنده است تیسم جادیکه مسئول ا دیساکار

 هروش مطالع

،  SID یها اهگیدر پا منتشر یسیو انگل یبوده که با استفاده از مقالات فارس یلیتحل -یفیاز نوع توص یمطالعه مروراین    

Research Gate  ،Pubmedیموتور جستجو و Google scholar یارستانمیب یهمچون عفونت ها ییواژه ها دیاز کل، 

ت استفاده از مقالا ین مطالعهدر ا. دیاستفاده گرد رولانسیپاتوژنز و و کتاماز،و بتالا ییمقاومت چند دارو ،بومانی اسینتو باکتر

 بشکل کنفرانس و مقالات دارای درجه اعتبار پایین خودداری شده است.

 اسینتوباکتر بومانی

 نیا باشد.یم یبومان کترنتوبایاس اآن ه نیکه مهم تر لندیدخ یانسان یدر عفونت ها مایمستق نتوباکتریاس یاز گونه ها یتعداد    

 .می باشد یاه ادرارنت دستگو عفو تیمننژ ،یمیباکتر ،یتنفس ت  در بسیاری از بیماری ها از جمله بیماریعامل عفون یباکتر

دشوار است که  اریبس ا،ه کیوتیب یاز آنت یعیوس فیمقاومت قابل توجه آن به ط لیپاتوژن به دل نیاز ا یناش یدرمان عفونت ها

 (.6د)رس یم % 75 به زانیم نیاز کشورها ا یدر برخ رساند.یم %43 آلوده را به مارانیب ریمرگ و م زانیم

 نین در اماند ندهز وجه آن درقابل ت ییشود و به علت توانا یم افتی یمارستانیب یها طیدر مح شتریب یبومان نتوباکتریاس   

توجه و  تیماه یستانماریب یاه عفونت جادیپاتوژن در ا نیرتبه اول ا مورد توجه قرار گرفته است. شیاز پ شیب امروزه ط،یمح

 (.7)ممکن است سمیکروارگانیم نیا کند. یرا گوشزد م یبومان نتوباکتریمطالعه اس

  یبومان نتوباکتریاس ییزا یماریب یسازوکارها
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ساخته   قادر را یباکتر نیاست که ا این باکتری و متنوع یقو اریبس سمیمتابول انگریب یبومان نتوباکتریاس یها نیپروتئ یبررس  

آن  ییتوانا ط،یمح ای زبانیدر بدن م یباکتر نیا یمهم در بقابسیار عامل  کی .استفاده کندمتنوع  اریبس ییاز منابع غذا تا بتواند

از دخالت  یحاک الیتلیاپ یبا سلول ها یبومان نتوباکتریاس یکنش ها برهمباشد. میآهن  لیدر استفاده از منابع مختلف از قب

 یباکتر یها سلول اتصال، به دنبال .(7)زنده است رینسبت به سطوح غ چهینا یمتفاوت در اتصال به سلول ها یساز و کارها

  A  ییخارج غشا نیپروتئ تیکه به فعال یتیقابل هستند. یوتیوکاری یآپوپتوز در سلول ها یقادر به تهاجم و القا

(Omp38)نیپروتئ کند.یرا فعال م آپوپتوز یرهایها و هسته منتقل شده و مسیتوکندریشود که به م یمربوط م A  به وزن

kDa  38 شود.یم یوتیوکاری یآپوپتوز در سلول ها یکه باعث القا شده شناخته یبه خوب یبومان نتوباکتریاس یخارج یدر غشا 

 یباعث القا  Omp  نیپروتئ دارد. یرا در پ CD4 T+ یسلول ها زیو تما شده کیدندرت یسلول ها کیموجب تحر نیهمچن

مهم و  عامل. دهد یم شیسنتاز را افزا دیاکسا کیترین انی، بLike-Toll شود و به واسطه یم Th1 وابسته به یمنیپاسخ ا

 ریغ ایبه سطوح زنده  یبه آسان یبومان نتوباکتریاس است. لمیوفیب لیزنده تشک ریزنده و غ طیجاندار در مح نیا یدر بقا گریموثر د

 (.8د)ده یم لیتشک لمیوفیآن ها ب یشود و بر رویزنده متصل م

 نتوباکتریاس خچهیتار

 ،یهلند ستیولوژیکروبیم ،5نکیجریکه ب یگردد، زمان یباز م 1911در سال  ستم،یقرن ب لیبه اوا نتوباکتریآسجنس  خچهیتار    

از خاک  میاستات کلس یحداقل حاو طیمح کیدر  یساز یرا که با غن Micrococcus calco-aceticusبه نام  یسمیارگان

جنس (. 9ه بود)نشد شناسایی یبه طور قطع 1971جنس تا سال  کیبه عنوان  نتوباکتریاس. با این حال کرد فیتوص، جدا شد

در  Prévotو  Brisouمتحرک(، در ابتدا توسط  ریغ یعنی، (akinetos( )ακινετοσی )ونانی)از  Acinetobacter ،یفعل

بود که  1968شد. تا سال  شنهادیپ Achromobacterمتحرک از جنس  ریغ یهاسمیکروارگانیجدا کردن م یبرا 1954سال 

که  نددیرس جهینت نیجامع به ا یبررس کطی ی شو همکاران 6باومن سپس شد. رفتهیجنس به طور گسترده پذ ینامگذار نیا

 یها یژگیمختلف بر اساس و یبه گونه ها شتریب یجنس تعلق دارند و طبقه بند کیبه  شناسایی شده مختلف یگونه ها

جنس  یرسم دییمنجر به تا هاافتهی نیشد. ا شنهادیآن پ یبرا نتوباکتریاسنام  در نهایت که ستین ریامکان پذ یپیفنوت

Acinetobacter  ونیداسیبریه قیطراز این باکتری از  گونه از 25از  شیامروزه ب (.10)شد 1971در سال   DNA-DNA 

 شتری. در ب(11)دشوار باشد اریتواند بس یم یپیفنوت یبا استفاده از تست ها شناسایی این باکتری معمولاشده است.  ییشناسا

 یها هیمشابه )سو یپیفنوت هیسو 4به   (Abc7) است. اصطلاح شرفتهیپ یکولمول یها کیتکن ازمندیگونه ها ن ییشناسا ط،یشرا

 یجنس از باکتر کی نتوباکتریاس  .می شودداده نسبت دهند،  یم لیرا تشک ینیبال یدرصد از عفونت ها 80( که 13و  3، 2، 1

هستند،  یمنف دازیاکس نتوباکتریاس یها است. گونه ها 8یاگاماپروتئوباکتراز  یتر عیاست که متعلق به کلاس وس یگرم منف یها

 (.12)دهند یتحرک انقباض از خود نشان م
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 نتوباکتریاس عت،یشده است. در طب سازیدر سراسر جهان جدا یاریکند و از منابع بس یرشد م عتیدر طب یبه راحت نتوباکتریاس   

(، یمارستانیب ی)از جمله غذا ییاز مواد غذا نیجدا شده است. همچن زین واناتیشود، اما از ح یم افتیدر خاک و آب  شتریب

ضد زنگ، بالش ها، تشک ها، آب لوله  یفولاد یها یچرخ دست نک،یس ق،یتزر یها مپمکش، پ زاتیتجه لاتور،یونت زاتیتجه

 (.13کنند) شناسایی نیز تاکنون توانسته اند منابع ریپخش صابون و سا یتخت، مرطوب کننده ها، دستگاه ها ینرده ها ،یکش

با  یمنف دازیثبت، اکسالاز ممتحرک، کات ریغ ،یریتخم ریغ ،یکاملاً هواز ،یگرم منف یها یشامل باکتر نتوباکتریاسجنس     

که  ه استشد شنهادیپ دتر،یجد یبندطبقه یهادرصد است. بر اساس داده 47تا  39 نبی DNAدر محتوای  G+C درصد

 Gammaproteobacteria فیدر رد Moraxellaceae دیدر خانواده جد دیبا Acinetobacterجنس  یاعضا

 (.14)مرتبط است یهاسمیو ارگان Moraxella ،Acinetobacter ،Psychrobacterشوند که شامل جنس  یبندطبقه

 یولوژیدمیاپ

%از  100 بایتقر .هستند یمارستانیب یهااز عفونت یاریوجود دارند و عامل بس عتیطب یجا یدر جا بایتقر نتوباکترهایاس   

 مارستان،یب یو هوا ایاش ،زهیورپاست ریش مثل یرا از مواد نتوباکتریاس نیهستند. همچن نتوباکتریاس یخاک و آب دارا یهانمونه

 (.15کرد) جدا توانیم ی، ونتیلاتورها و...وگرافیآنژ یکانترها

 مثل: پوست،ادرار، یانانس نابعاز م نتوباکتریاسزنده بماند.  ینلاطو یروزها یسطوح خشک برا یممکن است بر رو نتوباکتریاس  

 نتوباکتریاس ینیبال یاه زولهیا وعیش .می باشد زیپوست ن یعیاز فلورطب یقسمت نتوباکترهایاسمدفوع و خلط قابل جدا شدن است. 

از همه  % 1 جادیامل اع نتوباکتریاسکه  دهدی شده نشان م گزارش یها کرده است. داده دایپ شیدهه گذشته افزا 2 یدر ط

وده %ب 5 یوبجن یکایرآم یها مارستانینسبت در ب نیا سهیدر مقا کایآمر دری مارستانیاز گردش خون ب یناش یها عفونت

 (.16ت)اس

 اسینتو باکتر بومانیماری زایی مکانیسم بی

 پورین ها

یماری بتعددی در رین های م. پومرتبط هستند یسلول یرینفوذپذ لیهستند که با تعد یخارج یغشا یها نیها پروتئ نیپور     

 .(17اشاره کرد) Omp22و  OmpA ،Omp33-36دخیل هستند. از جمله این پورین ها می توان به  بومانی اسینتوباکترزایی 

    Omp 33 لویک 36 یک پروتئین ( دالتونOmp33-36 که به عنوان کانال عبور آب ،)نوریاز پ گرید یکی که کند یمل مع 

و  یچسبندگ یل توجهبه طور قاب omp33-36 هیسو. است A. baumannii یسلول تیمرتبط با سم یخارج یغشا یها

 (.18)دهدیسلول ها کاهش م نیبه انسبت را  یسلول تیانسان و سم هیر الیتلیپا یتهاجم سلول ها

    Omp22  یکنترل عفونت ها یموثر برا یواکسن ها جادیا یبرا منیحفاظت شده و ا د،یژن جد یآنت کیبه عنوان A. 

baumannii اگرچه سهم  (.19)شده است ییشناساOmp22 ییزایماریدر ب A. baumannii اما از  مشخص نشده است

 شیموش ها را افزا در بقا زانیبا مرا  رفعالیفعال و هم غ یساز منیا این ژن .اهمیت قابل توجهی در این زمینه برخوردار است
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ها را  نیو کموکا یالتهاب یها نیتوکیس یسطح سرم کند ویسرکوب م یطیها را در اندام ها و خون مح یدهد، بار باکتر یم

 (.20)دهد یکاهش م

     OmpA نیپور کی β-barrel  ست. در ا یخارج یها در غشا نیپور نیاز فراوان تر یکیوA. baumannii ،OmpA 

 هاست ک دهشخص شم. شده است ییشناسا ی بخوبیشگاهیمدل آزما یها ستمیخوب است که در س اریبس یزایماریعامل ب کی

 OmpAشود تا  باعث میانسان  الیتلیاپ یآپوپتوز در سلول ها یدر القا A. baumannii در باکتری OmpAدر ژن  جهش

 همچونتوز پاپآپرو یکول هاها را هدف قرار دهد و با آزاد کردن مول یتوکندریمتصل شود، م زبانیم الیتلیاپ یبه سلول ها

 یساز یمحل گنالیس کیسط تو OmpA(. علاوه بر این 21)پتوز را القا کنداپتوز، آپاالقا کننده آپ های و عامل c توکرومیس

 نیبرونکتیبا ف تعامل در نیهمچن OmpA .شود یم یشود و باعث مرگ سلول یبه هسته منتقل م دیجد یتک بخش یا تههس

 یدر سرم انسان Hاکتور به ف OmpAژن  . علاوه بر اینکند یم فایا الیتلیاپ یو تهاجم به سلول ها یدر چسبندگ ینقش مهم

همچنین ب کند. دهد تا از کشتن با واسطه مکمل اجتنامی  اجازه A. baumannii به از این طریق شود که  یمتصل م

 (.22)است یموش ضرور هیدر ر A. baumanniiتداوم  یبرا ompAژن مشخص شده است که 

 A. baumannii  OmpAیاصل نیپور. نقش دارد A. baumannii یکروبیدر مقاومت ضد م OmpA ن،یعلاوه بر ا    

 یبه طور قابل توجه ompAدر ژن  لاختلا ن،یعلاوه بر ا. دارد OmpFنسبت به  یکمتر یمنافذساز تیبرابر فعال 70است که 

، که دهد یمهش ( را کادیاس کیکسیدیآزترونام و نال کل،ی)کلرامفن از جمله کیوتیب یآنت نی( چندMICs) یحداقل غلظت مهار

ن با جفت شد و یخارج یغشا قیاز طر کیپلاسم یپر یها از فضا کیوتیب یراندن آنت رونیدر ب OmpAدهد  ینشان م

 شیرا افزا A. baumannii یبقا و ماندگار لم،یوفیب لیتحرک سطح و تشک لیبا تسه OmpAکند.  یشرکت م یداخل یغشا

 .(23)کندیم میرا تنظ یخارج یغشا یها کولیوز وژنزیب این ژن نیدهد همچن یم

 (LPS) یکپسول یدهایساکار یپوپلیو ل دهایساکار یپل

هستند.  A.baumannii ردیی مهم زایماریعوامل باز جمله  یکپسول یدهایساکار یپوپلیو ل یکپسول یدهایساکار یاگزوپل   

 یکنند و حاو یم انیرا ب یسطح یکپسول یدهایساکاریپل A. baumanniiمبتلا به عفونت  مارانیب یها ایزولهاز  یاریبس

 یرغربالگ کند. نییتع را یکپسول یدهایساکار یپل دیهستند که ممکن است تول K گاهیحفاظت شده به نام جا یخوشه ژن کی

و  ptk یهانژ ییناسامنجر به ش یالتهاب یترشح عیرشد در ما یبرا یضرور یهاژن ییشناسا یترانسپوزون برا یتصادف

epsA  یهاهشج. (24)هستند ازیو مونتاژ کپسول مورد ن ونیزاسیمریپل یبرا شودیم ینیبشیکه پ استشده ptk  وepsA  در

 یهار محلدر بقا د یتوجهقابل اریکه منجر به کاهش بس هستند ینقص رشد در سرم انسان یکپسول کمبود دارند و دارا دیتول

ها و  نیکوپروتئیر گلدموجود  دیپنتاساکار-O، مسئول سنتز pglL ای pglC. جهش در ژن شودیعفونت بافت نرم م

 یاساختاره و دده یکاهش م یسم یمدل سپتموش را در  یکشندگ نیهمچن . این ژن هااست یکپسول یدهایساکاریپل

 یبر آنت یلات مبتنمداخ یبرا یبه عنوان هدف یکپسول یدهایساکار یپل . در حال حاضردهد یم لیرا تشک یعیرطبیغ لمیوفیب

 (.26)شده است شنهادیمحافظ پ یباد
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 یدهایساکاریفاقد پل یها افتهینقش دارند. جهش  A.baumannii یکروبیدر مقاومت ضد م یکپسول یدهایساکار یپل    

از  شیب دیلها باعث تو کیوتیب یوجود آنت ن،یدارند. علاوه بر ا یدیپپت یها کیوتیب ینسبت به آنت یکمتر یمقاومت ذات یکپسول

مقاومت در برابر  شیباعث افزا کیوتیب یاز آنت یناش یکپسول یدهایساکار یپل دیشود. تول یم یکپسول یدهایساکار یحد پل

کپسول پس  دیتول شیافزا مچنینه (.27)شودیم کیستمیعفونت س یحدت در مدل موش شیو افزا زبانیکشتن توسط مکمل م

 ستمیتوسط س K گاهیجا یهاژن انیدارد و ب یبستگ Kژن  انیدر ب یسیرونو شیبه افزا کیوتیبیاز قرار گرفتن در معرض آنت

در  هیتداوم در ر یبراو  ستا یانسان تیرشد در آس یبرا یژن ضرور کی که خود شودیم میتنظ bfmRS یدو جزئ یمیتنظ

به  دنیچسب لم،یوفیب لیدر تشک ینقش مهم ،عامل حدت کی این ژن به عنوان نیهمچن .موش مهم است یمدل پنومون

  (.28)دارد یسانو مقاومت به سرم ان یوتیوکاری یهاسلول

   LPS است که  یمنیگر امولکول واکنش کیاست و  یگرم منف یهایدر اکثر باکتر یخارج یغشا قسمت بیرونی یجزء اصل

 Toll-like receptor 4 رندهیوابسته به گ یاز ماکروفاژها به روش 8 نینترلوکیباعث آزاد شدن فاکتور نکروز تومور و ا

(TLR4م )شودی .LPS  دیپیقسمت ل کیاز A کیو  دیگوساکاریهسته ال کی ک،یاندوتوکس O-لیتشک یژن تکرار یآنت 

فاقد  افتهیکند. سلول جهش  یم فایا A.baumannii یدر حدت و بقا ینقش عمده ا A. baumannii ،LPSشده است. در 

 A دیپیمتصل به ل دراتیکربوه ماندهیتنها دو باق یکوتاه است که حاو اریبس LPS کوفرمیگل کی یدارا LpsBکوترانسفراز یگل

که  یمی، آنزLpxCمهار . شود یمدل عفونت بافت نرم مموش است که منجر به کاهش مقاومت به سرم انسان و کاهش بقا در 

. مهار کندیرا سرکوب م LPSبا واسطه  TLR4 یسازاما فعال کند،یرا مهار نم یاست، رشد باکتر لیدخ A دیپیل وسنتزیدر ب

LpxC ی، پاکسازیدر مدل موش baumanniiA. شیافزا 9کیتیاپسونوفاگوس از طریق مسیر کشتن مکانیسم شیرا با افزا 

 یقدرتمند برا یاستراتژ کی LPSمسدود کردن سنتز  (. همچنین29.)دهدیسرم را کاهش م LPSو غلظت و التهاب  دهدیم

همچنین یافته های اخیر  تعلق دارد. یکروبیبه مقاومت در برابر مواد ضد م LPSاست. اصلاح  دیجد یها کیوتیب یکشف آنت

مانند  ،ینیمهم بال یهاکیوتیبیاز آنت یاریبه بس A.baumannii تیباعث کاهش حساس LPSدر  راتییتغنشان می دهد که 

 (.30)شودیم نیستیکول

 هاپازیفسفول

ها مانند  یاز باکتر یاریعامل حدت در بس کیاست و  دیپیفسفول سمیمتابول یبرا یضرور کیتیپولیل میآنز کی پازیفسفول   

P.aeruginosa ،Legionella monocytogenes  وClostridium perfringens مانند  پازهایاست. سه دسته از فسفول

 یدهایاس PLA. (31)اندشده فیبر اساس محل برش تعر D (PLD) پازیو فسفول C (PLC) پازیفسفولA (PLA ،) پازیفسفول

 کی PLDکند.  یجدا م دیپیشده را از فسفول لهیسر فسفرناحیه گروه  PLCکه  یکند، در حال یم زیدرولیه سرولیگل درچرب را 

و  گذاردیم ریتأث زبانیسلول م یغشا یداریبر پا دهایپیفسفول بیکند. تخریاست که فقط گروه سر را جدا م لازیدیترانس فسفات

 PLD شود. زبانیم یمنیدر پاسخ ا راتییباعث تغ جهیو در نت ایجاد کندتداخل  یسلول یدهگنالیبا س تواندیشده م جداگروه سر 

 (.32)شده اند ییشناسا A.baumanniiحدت در  ملبه عنوان عوا

                                                            
9 opsonophagocytic 
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 (OMVs) یخارج یغشا یها کولیوز

   OMV10 یزا گرم منفیماریب یها یباکتر یخارج ینانومتر هستند که توسط غشا 200-20با قطر  یکرو یها کولیها وز 

 لیتشک RNA ای DNAو  دهایپیفسفول ک،یپلاسم یپر یهانیو پروتئ یرونیب ی، غشاLPSآنها از  .شوند یمختلف ترشح م

را  یمتنوع یفاکتورها هاOMV. شوندیشناخته م زبانیم یهابه سلول ییایانتقال عوامل باکتر یابر یالهیعنوان وساند و بهشده

و  هایباکتر نیب کیبدون تماس نزد دهندیها اجازه مو به پاتوژن رسانندیم زبانیم یهابه طور همزمان به داخل سلول

مختلف از جمله  یفاکتورها یحاو A.baumannii OMV یها هیاز سو یاریتعامل کنند. بس زبانیبا م زبانیم یهاسلول

کنند و  یم ایجاد تعامل زبانیم یبا سلول ها A.baumanniiمشتق شده از  یها OMV هستند. پازهایپروتئازها و فسفول

 OMV(. 33)شود یم یسلول تیرسانند که منجر به سم یم زبانیم یبه سلول ها یدیپیل عوامل قیرا از طر ییایعوامل باکتر

به صورت  الیتلیاپ یرا در سلول ها یالتهاب شیپ نیتوکیس یژن ها انیب A.baumannii ATCC 19606خالص شده  یها

 یهاژن انیدر ب یقابل توجه شیباعث افزا نازیدرمان شده با پروتئ یهاOMV . علاوه بر اینکنند یوابسته به دوز القا م

 یذات یمنیپاسخ ا کی جادیها مسئول ا OMVدر  ییغشا یها نیدهد پروتئ یشوند، که نشان م ینم یالتهاب شیپ نیتوکیس

 یقو یذات یمنیپاسخ ا کند،یم دیتول یشتریب یرا با فاکتورها یفراوان یهاOMVکه  A. baumannii هیهستند. سو یقو

 (.34)تر است کیتوتوکسیس و به نسبت کند، یم دیتول یکمتر یها OMVکه  یا هیبا سو سهیرا در مقا یتر

تواند به یم OMVs A.baumannii کهمشخص شده است ، A.baumannii ییزایماریدر ب OMVs تیبا توجه به اهم   

 .(35)استفاده شود یمحافظت یمنیا شیافزا یبرا یواکسن سلول کیعنوان 

 فلزات مبتنی بر ستمیس

آن  فیضع تیحلال لیآهن به دل امااست،  یکیولوژیو ب یطیمحستیز یهاستمیعناصر در س نیتراز فراوان یکیآهن  اگرچه  

نسبتاً در  هایباکتر یبرا یحیدر حالت ترج ،یو خنث یهواز pH طی( در شراکیآهن فر یمولار برا 17-10 تیحلال تی)محدود

 باتیترک ای آهنکم، مانند  یبا وزن مولکول باتیتوسط ترک 11یکلاته ساز لیبه دل این کار می تواند نی. همچنستیدسترس ن

 یباکتر شتریآهن، ب تیمحدود نیغلبه بر ا یبراباشد.  13نیو ترانسفر 12نیبالا، مانند لاکتوفر یبیترک لیاتصال دهنده آهن با م

با  یباتیترک 16دروفورهای. س(36)کنندیم دیتول 15دروفوریبالا به نام س یبیترک لیبا مترکیباتی آهن  14شلاتور کی یهواز یها

 یدارا نیهمچن یبومان نتوباکتریاسآهن هستند.  یبالا برا یبیترک لیدالتون( با م لویک 1000-400کم ) یوزن مولکول

 کیاز نوع مخلوط با  دروفوریس کی، A.baumannii دروفوریس نیبا مشخصه تر ن،ینتوباکتیاست و اس یآهن یدروفورهایس

و  وسنتزیاست. اختلال در ب A. baumanniiعامل حدت  کی یننتوباکتیاست. آس نیمشتق شده از ترئون نیحلقه اگزازول

                                                            
10 Outer Membrane Vesicles 
11 chelation 
12 lactoferrin 
13 transferrin 
14 chelator 
15 siderophore 
16 Siderophores 
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 یباق یرا برا A. baumannii ATCC 19606 یسلول ها ییوانات یبه طور قابل توجه نینتوباکتیانتقال اس یعملکردها

 (.37می شود) یسلول بیدهد و باعث آس یکاهش م الیتلیاپ یماندن در سلول ها

 نیترشح پروتئ یها ستمیس

 کی A.baumanniiترشح  ستمیس نیدتریشده است. جد ییشناسا A.baumanniiدر  نیترشح پروتئ ستمیس نیچند    

 یلیپ یاه ستمیبه س هیشب اریبس یاست که از نظر ساختار ینیکمپلکس چند پروتئ کی که است II (T2SS) ترشح نوع ستمیس

ها را از  نیاز پروتئ یعیسو فیط T2SSشود.  یم افتی یگرم منف یها یدر باکتربه شکل زائده مانند که معمولاً  است IVنوع 

 15ا ت 12از  T2SS .(38)کند یمنتقل م یخارج یسطح غشا ایخارج از سلول  و یخارج سلول طیبه مح کیپلاسم یپر یفضا

ترشح تم سیس ATPase کی لوس،یشبه پ کیشده است:  لیتشک یچهار مجموعه فرع ازشده است که  لیتشک نیپروتئ

دو  ندیفرآ کی T2SSدوازدهه. ترشح توسط  یخارج یمجموعه غشا کیو  ،یداخل ییغشا یمجموعه سکو کی ،یتوپلاسمیس

 ی( به پرTatدوقلو ) نیانتقال آرژن ستمیس ای (Sec) یعموم یترشح ستمیهدف ابتدا توسط س یها نیاست. پروتئ یمرحله ا

 یحذف ژن ها. (39)شوند یاز سلول ترشح م رونیبه ب T2SS قیهدف از طر یها نیکه پروتئ ییشوند، جا یپلاسم منتقل م

A.baumannii یاجزا یبرا T2SS ،gspD ای gspE منجر به از دست دادن ترشح ،LipA هد د یشود که نشان م یم

LipA برای سوبسترا کی T2SS که  ییاست. از آنجاLipA کند،  یم هید را تجزبلن رهیچرب با زنج یدهایاس، است پازیل کی

کربن  عوان تنها منببلند به عن رهیچرب با زنج یدهایاس یقادر به رشد بر رو gspEو  lipA ،gspD افتهیجهش  یها هیسو

. از شده اند ییشناسا T2SS یبه عنوان سوبستراها CpaA دازی( و متالوپپتLipANو  LipA ،LipH) یپازهایل. ستندین

 نیند. ادار ازین یخاص یهاترشح به چاپرون یترشح شده، برا یهانیپروتئ نیا نی( در بCpaAو  LipA) نیدو پروتئطرفی 

 (.40)بردیم نیرا از ب CpaAو  LipAشدن آنها ترشح  رفعالیشوند و غیم یچاپرون ها در مجاورت عامل خود کدگذار

 ینیبال تظاهرات

فرصت  ییزایماریب لنوان عامعوال به معم نتوباکترهایاز بدن را دارند. از اس یعفونت در هر ارگان جادیا ییتوانا نتوباکترهایاس  

 (. 41)نقش دارند زیاز جامعه ن یاکتساب یها عفونت جادیاما در ا شودی م ادی ها مارستانیطلب در ب

 یتنفس دستگاه

از جامعه و  یاکتساب تیلویبه عنوان عامل برونش نتوباکتریاساست.  نتوباکتریاسعفونت  گاهیجا نیمهمتر یتنفس ستمیس   

بالغ با نقص  مارانیموما در بع نتوباکتریاس از جامعه با یاکتساب یسالم گزارش شده است. پنومون یها در بچه تیتراکئوبرونش

 نیجامعه در ا یاکتساب یکه پنومون دهدیتوسعه نشان م حال در یدر کشورها یریگرمس یگزارشات از نواح .دهدی رخ م یمنیا

 (.42)دارد معتدل ینسبت به نواح یباالتر وعیش ینواح

 یمیباکتر 
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افتراق داد.  توانی م یسودوموناس یمیکشت خون مناسب از باکتر یها کیرا معموال با استفاده از تکن ینتوباکتریاس یمیباکتر   

 گونه هینسبت به بق یبومان نتوباکتریاس یمیمرتبط است. باکتر یدستگاه تنفس یها با عفونت ینتوباکتریاس یمارستانیب یمیباکتر

 (.43)است عیشا شتریب نتوباکتریاس یها

 یتناسل یدستگاه ادرار

همه  نی. با استا درت مهاجمبه ن هیناح نیدر ا یباکتر نیا ،یدر بخش دستگاه ادرار نتوباکتریاس ونیزاسیرغم کلون یعل    

 دهیبه ثبت رس هیسنگ کل ای کارگذاشته در داخل مثانه یکانترها یاز افراد دارا یدر برخ تیلونفریو پ تیستیاز س یموارد

 (.44)است

 یا داخل جمجمه یها عفونت

گرچه ااست.  عیارشیغ عفونت نوع نیوجود ا نیبار گزارش شد. با ا نیاول یبرا نتوباکتریاساز  یناش تیمننژ 1983سال  در   

 جادیاز ا یاما گزارشات دهدیرخ م یجراح انجام ایعموما به دنبال ضربه به سر  ینتوباکتریاس تیمشخص شده است که مننژ

 (.45)در افراد سالم هم وجود دارد تیمننژ

 ها کیوتیب یبه انواع آنت یبومان نتوباکتریآسمقاومت 

 ها کتامبتالا 

گروه  نی. ارندیگیم سته قرارد کیمشترک در  یساختمان مرکز لیهستند که به دل ها کیوتیبی از آنت یا دسته ها کتاملابتا    

 میو در تقس ندینمای سنتز م اری را که سل وال باکتر ییدازهایترانس پپت ها،ی قادرند با اتصال به باکتر ها کیوتیبی از آنت

 ها، نیسپورسفالو ا،ه نیلیسیخانواده پن چهار از یکتاملابتا یها کیوتیبیفعال کنند. خانواده آنت رینقش دارند را غ یسلول

. شوندی ها استفاده م مان عفونتدر در ها نیسفالوسپور و ها نیلیسیاند که غالباً پن شده لیها تشک ها و کارباپنم مونوباکتام

 شوند،ی حاصل م C نیاز سفالوسپور یهمگ ها نیسفالوسپور باشد،ی م هاکیوتیبیآنت نیعضو ا نیتر معمول G نیلیسینپ

 کیبوده و  کیسفالوسپوران نویآم-7 دیگروه اس نیا یتفاوت که هسته مرکز نیهستند با ا هانیلیسیمشابه پن ها نیسفالوسپور

به حلقه مذکور  زین هیانوث یکالیگروه راد کیو  شودی م نیازولیت یحلقه پنج واحد نیجانش نیازیدروتیه ید یحلقه شش واحد

 ییایضد باکتر تیخاص وشده  کیسفالوسپورئ دیاس لیسبب تشک ها نیسفالوسپور ی. شکسته شدن حلقه بتاالکتامشودی متصل م

 (.46)شودی حذف م نیسفالوسپور

 ها مونوباکتام

 یلوفعال بوده،  یمنف گرمی ها لیاسب هیاند. عل کتامازها مقاوملا  دارند و به کیکلیمونوس یکتامبتالا حلقه کی ها مونوباکتام   

ترس قرار گرفت، آزترئونام بود و در دس که دسته نیدارو از ا نی. اولستندیگرم مثبت فعال ن یهای و باکتر های هوازی ب هیبر عل

 (.47)شودیم زیتجو ینلاداخل عض ای یساعت، به صورت داخل رگ 12تا  8هر 

 ها کارباپنم



 

10 
 

 نیدارد. ا هایهوازی ب و یگرم منف یها لیاز باس یاریبس هیعل یخوب تیدسته است که، فعال نیدارو از ا نیپنم، اول یمیا   

دارو  نیا جه،ی. در نتشودیفعال م ریغ دازیپپت درویه یتوسط د یویکل یها در لوله یول باشد،ی کتامازها مقاوم مبتالا داروها به

به  ینخاع یمغز عیبدن، از جمله ما عاتیها و ما بافت در پنم یمی. اشودیم زیتجو ن،یالستاتیس داز،یمهارکننده پپت کیهمراه با 

ی م زیتجو یکمتر، به صورت داخل رگ ریدر مقاد یویدچار نقص کل افراد ساعت و در 8تا  6دارو هر  نی. اکندی نفوذ م یخوب

 یها در نظر گرفته شود. گونه گرید یمقاوم به داروها یها سمیاز ارگان یناش یها عفونت پنم ممکن است در یمی. اشود

 (. 48)است ازیمورد ن دیکوزینوگلیآم کیرو، مصرف همزمان  نیاز ا شوند،یممقاوم  سودوموناس به سرعت

-2 درویه یدارو توسط د نیپنم است. به هر حال، ا یمیمشابه ا یکروبیضد م تیفعال فیو ط یکیفاماکولوژ نظر از 17مروپنم   

 (.49)پنم کمتر است یمیفعال نشده و احتمال بروز صرع نسبت به ا ریغ دازیپپت

بـا  ـدهیچیپ یهـا درمـان عفونت یبار استفاده در روز مناسب است. بــرا کی یبرا و دارد ینولاعمر ط هی 18ارتاپنم     

 ریو سا نوزایآئروژ سودوموناسو  انتروکوک یها گونه هیعل یفیضع تی. فعـالبـاشدی م دیمف یمارستانیب ــریغ یها پـاتـوژن

 . (50)دارد رکنندهیتخم ریغ یگرم منف یهایل باس

 به یادیز لیدارو تما نیقرار گرفته است. ا دییتا مورد کایاستفاده در آمر یاست که برا یکارباپنم نیدتریجد 19پنمیدور   

 20PBP به لیتما پنم یمثال دور یدارد. برا باشدی ها م گونه یکه اختصاص PBP  دارد. گزارش  نوزایآئروژ سودوموناسدر

کدام از  چی. هباشدی پنم است اما مشابه اثر مروپنم م یمیموثرتر از ا اریبس نوزایآئروژ سودوموناس هیپنم عل یشده که دور

 (.51)ندارند الیمالتوف استنوتروفوموناس هیعل یتیها، فعال کارباپنم

 ن هایسفالوسپور

 یلکتام دارابتاا باتیکتر شوندی م دهینام نیکه سفالوسپور کنندیم دیتول یکیوتیب یمواد آنت ومیسفالوسپور یها از قارچ یبعض    

ا ب وندیپ یلدارند، و یکم یکروبیضدم تیفعالی عیطب یها نی. سفالوسپورباشندی م کینیسفالوسپور نویدآمیاس- 7هسته  کی

ی گوناگون م یکروبیدمض فیمختلف و ط یکیفارماکولوژ اتیخصوص از داروها با یا گسترده فیط دیبه تول R یفرع یها گروه

عمدتاً  هانیالوسپوراز سف یاری. بسشوندیم مینسل تقس ایبه چهار گروه عمده  هانیسفالوسپورتر، راحت یدسترس ی. براانجامد

 (.52)دکنن جادیا تیو مسموم ابندیتجمع  هیل کللادر موارد اخت توانندیو م شوندیم دفع هیتوسط کل

 ها نیلیس یپن

 طیشـده در مح دیتـول به کمک استخراج عصاره نوتاتوم ومیلیسیپنمثل  Penicillium جنس یاز مخمرها هانیلیسیپن    

 نویآم-6 دیساخته شده، اس نیلیسیپن ری. از تخمشودیاستفاده م شتریاز همه ب G نیلیسی. پنـنـدیآیکـشت حـاصل م

 دیآزاد اس نیگروه آم وندیپ قیاز طر نیلیسیپن باتیترک از یعیوس فیط دیامکان تول نیو بنابرا دیآیبه دست م کیالنیسیپن

                                                            
17 Meropenem 
18 Ertapenem 
19 Doripenem 
20 Penicillin Binding Protein 
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 کیمشابه دارند.  یساختمان اصل کی هانیلیسی. همه پندیآیفراهم م مختلف یهاانیآزاد بن لیکربوکس یهابا گروه کیالنیسیپن

که با گروه  یدیاس یهاانی. بنکندیآزاد را حمل م ینیگروه آم کیکه  ابدییکتام اتصال ملابتا حلقه کیبه  نیدیازولیحلقه ت

 (.53)شکسته شوند هایاز باکتر دیتوسط آم توانندیو م اندافتهی وندیپ ینیآم

 کتاملابتا یها کیوتیب یعمل آنت سمیمکان

 یها پل لیوند تشکر مهار هبه واسط کانیدوگلیو ممانعت از کامل شدن پپت یریبه واسطه جلوگ یکتاملابتا یهاکیوتیب یآنت  

 زیشکل سلول و ل رییتغ هجیو در نت سلول و اعمال یسلول وارهید وسنتزیل در بلاعمل باعث اخت نیکه ا کنندی عمل م یعرض

سنتز  یهاشده است، مهار کننده لیها تشکماکرومولکول گرید و کانیدوگلیاز پپت هایباکتر یسلول وارهید. شودیشدن سلول م

 یهاپل لیشکر روند تستند که ده ییها ها جزو مهار کننده کتاملابتا د،شونیم سنتز بر مراحل مختلف اثر و مانع کانیدوگلیپپت

 نیا. باشندیم یهمشاب سمینمکا یکه دارا شوندیمحسوب م دالیوسیباکتر یها کیوتیبی جزو آنت نیبنابرا. دخالت دارند یعرض

با وزن  PBPشامل  هانیپروتئ نی. اشوندیم PBPهمان  ای یسلول وارهید وسنتزکنندهیب یها میباعث مهار آنز هاکیوتیبیآنت

 (.54)باشندیم درولازهایه کانیدوگلیو پپت ادیز یبا وزن مولکول PBPکم،  یمولکول

رم گ یهای ترباک در کیوئکیتئ دیاس یآزادساز کیکه باعث تحر شوندی ناشناخته م گنالیس کی دیباعث تول ها کتاملابتا   

 هیتجز یها پروسه ایشدن پروسه  فعال و موجب کیکوئیتئ دیباعث کاهش مقدار اس نیهمچن شود،ی م طیمثبت به درون مح

 (.55)شودی گرم مثبت م یهای در باکتر کانیدوگلیپپت کننده

 کتامازهالابتا

آنها به  لیبدت باعث یمکتالابتا یاه کیوتیب یآنت زیدرولیکه با ه باشندی م کیتیدرولیه یها میاز خانواده آنز کتامازهالابتا   

کتام لابتا یها کیوتیب یآنت هیعل یمنف گرم یهای باکتر یکتامازها دفاع اصللا. بتاشوندیم یائیضدباکتر تیمشتقات بدون فعال

از  یشدن آنها و محافظت باکتر رفعالیموجب غ هانیسفالوسپور و هانیلیسیکتام در پنلابا شکستن حلقه بتا ها میآنز نیهستند ا

اند  دهکر دایپ ینیصرف بالمکتام لابتا یها کیوتیبی که آنت یاز زمان. شودی م پروسه درمان یداروها در ط نیاثرات مخرب ا

 گرم مثبـت و یگرم منف یهای اکترباز  یعیوس فیتوسط ط ها کیوتیب یآنت نیا اند، افتهیتکامل  آنها همگام با زیکتامازها نلابتا

 به انندتوی و م ندباشی تنوع ممکتامازها لامسئول بتا یها . ژنباشندی م ییباال تهیسیتنوع و هتروژن یو دارا شوندی م دیتـول

 یها گونه یرو بر یروموزومک یزهاکتامالابتا رند،یقرار گ دیدر سطح پالسم ایکروموزوم قرار داشته باشند و  یبر رو هیصورت اول

. ابندیی نتقال ما مختلفی ها گونه نیترند و ب متنوع یدیپالسم یکتامازهالابتا کهیقرار دارند درحال های از باکتر یخاص

و به  باشدی ال نادر مانتق نیعکس ا دهند، به کروموزوم انتقال دیرا از پالسم یکتامازلابتا یها ژن توانندی م زیها ن ترانسپوزون

 (56)شودی منتقل م دیاز کروموزوم به پالسم یکتامازلابتا یها ندرت ژن

 یگرم منف یها یباکتر یکتامازهالابتا  

 یانـواع متنوع یدارا ییایباکتر یها و گونه باشدی م یکتامازلابتا یها میبه واسطه آنز یگرم منف یهای مقاومت باکتر عمده  

 یها میآنز دیتول یگرم منف یهای باکتر در. باشندی م یدیو پالس یکه به صورت کروموزوم باشندی م ها میآنـز ـنیاز ا
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 سودوموناسو  کلرا ویبریو، آ گنوره ایسرینا ،موراکسال، آنفوالنزا لوسیهموف ،اسهیانتروباکتراز  عیبه طور وس یکتامازلابتا

 یکه منشاء کروموزوم کنندی م دیرا تول 1گروه  نازیسفالوسپور اسهیانتروباکتر خانواده اغلب اعضاء. گزارش شده است نوزایآئروژ

 آنها یتینیاف ای لیتما زانیم شوند،ی م دیدر سلول تول یشگیو هم یبه صورت دائم یگرم منف یهای باکتر یکتامازهالابتا. دارد

 یپر یفضا به صورت متصل به سلول بوده و در یدیکتاماز توللاگرم مثبت کمتر است، بتا یهای باکتر یها میبه آنز نسبت

در حدود  یوزن مولکول یدارا و شوندی م دیکم تول ریدر مقاد باشند،یم یمنشا کروموزوم یغالبا دارا ابد،ی یتجمع م کیپالسم

به  شتریب لیو به علت تما باشندی م لاییتنوع با یدارا یگرم منف یهای در باکتر ها میآنز نیدالتون هستند. ا 22000

 (.57)نامندی م نازیسفالوسپورآنها را  ها نیسفالوسپور

 گرم مثبت یها یباکتر یکتامازهالابتا

 یهواز یو ب یوازهی های ر باکتربتاالکتام د یها کیوتیبی مقاومت به آنت یها سمیمکان نیاز مهمتر یکیکتاماز لابتا دیتول   

 اورئوس کوسلوکویاستاف یهایترباک کنندی م دیکتاماز توللاکه بتا یگرم مثبت یهای باکتر نی. از مهمترباشدی م زیگرم مثبت ن

که  سازدی ا قادر مآنها ر اهی باکتر نیا توسط میآنز نیا دی. تولباشندی کتاماز ملابتا ییکنندگان القا دیکه تول باشدی م

کتاماز هستند شامل لابتا یهامیآنز یکه حاو گرید گرم مثبت یهایاز باکتر. کنند زیدرولیرا ه هانیو سفالوسپور هانیلیسیپن

مقاومت به  باعث کههستند  bla2 و bla1 یکه حاو سینس  نیتور لوسیباسو  سرئوس لوسیباسو  سیآنتراس لوسیباس

 کیتویب یآنت عاًیسر blaC ژن دیبا تول نیز سیتوبرکلوز ومیکوباکتریما. شوندی م ادشدهی یها هیدر سو نیلیپراسیو پ نیلیسیآمپ

 (.58)شوندی و نسبت به آنها مقاوم م زیدرولیکتام را هلابتا یها

 نتیجه گیری

 لیدل هب یباکتر نیا باشد. یسان مکننده سلامت ان دیبا مقاومت بالا و خطرناک و تهد یها یجزء باکتر بومانی اسینتوباکتر     

مه سطوح و هاکتری در باین . دارای اهمیت بسیاری است مقاومت به کارباپنم ژهیمقاوم به چند دارو به و سمیدارا بودن مکان

ر د یبستر نمارایب از یهر ساله باعث مرگ تعداد همین دلیلبه  ومحیط های بیمارستانی و همچنین در خاک وجو دارد 

عضل اساسی مم به یک هان سوبه دلیل ایجاد مقاومت به چند دارو، این باکتری خصوصا در کشورهای جشود. د یها م مارستانیب

نتی آیز بررسی نتری و علاوه بر بررسی و جداسازی سویه های مقام این باکاست  دیام  در سطح بهداشت تبدیل شده است.

 ی باشیم.ین باکترنترل اکبیوتیک های نوین در جهت توسعه داروهای نوین، با آگاه سازی و ایجاد بستر مناسب در راستای 
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