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Abstract 
Objective: Pseudomonas aeruginosa is an opportunistic pathogen that causes chronic pulmonary 

infections in cystic fibrosis patients. In addition, Pseudomonas aeruginosa is one of the pathogens 

responsible for nosocomial infections. Pseudomonas aeruginosa is highly resistant to antibiotics 

and has been classified by the World Health Organization as a "critical" pathogen that urgently 

needs new antibiotics. The presence of the blaDHA gene in clinical strains of Pseudomonas 

aeruginosa isolated from patients hospitalized in a selected military hospital between 1402 and 

1403 was investigated.  

Materials and Methods: In this study, 141 clinical samples including blood, urine, wound and 

trachea from nosocomial infections in one of the selected hospitals in Khorasan Razavi were 

examined. Pseudomonas aeruginosa samples were identified by biochemical tests. Their antibiotic 

susceptibility was assessed by disk diffusion method. After primer design and bacterial DNA 

extraction, the frequency of blaDHA gene presence in isolates was assessed by PCR technique. 

Findings: The isolation rate of Pseudomonas aeruginosa was 5.8% of all hospital infections, which 

was higher than the samples from intensive care units (4%) and trachea (4.5%). The results of the 

antibiogram test showed 100% resistance to cefazolin and ampicillin. After that, the highest 

resistance rate was observed to the antibiotic cefisoxime (87.5%), and the lowest resistance rate 

was observed to imipenem (0.7%). All isolates were reported to be sensitive to doxycycline. After 

examining the PCR results, 2.3% of the isolates carried the blaDHA gene.  
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Conclusion: The findings showed that the distribution of blaDHA gene in Iranian Pseudomonas 

aeruginosa isolates is limited, although this issue requires further studies. 

 

Keywords: Pseudomonas aeruginosa, Beta-Lactamases, blaDHA, Multi Drug Resistance, 

Biofilm. 
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 چکیده

  ک ی سووتیک بروزیف  مارانیدر ب یویمزمن ر  یهاطلب اسووت که باعع عنونتفرصووت زابیماری کی  سووودوموناآ آورونینوزاهدف:  

  نوزا یسوودوموناآ آوروژاسوت.   یمارسوتانیب  یهامسووو  عنونت  یهااز پاتوژن  یکی  نوزایسوودوموناآ آوروژ ن،ی. علاوه بر اشوودیم

 ازیقرار گرفته اسوت که ن  زاهابیماری  "یبحران"در گروه    یسوازمان بهداشوت نهان  طمقاوم اسوت و توسو   اریبسو  هاکیوتیبیدر برابر آنت

نداسووازی شووده از  ینوزانسووودوموناآ آوروهای بالینی  در سووویه  blaDHAحضووور ژن  دارند.    دیند یهاکیوتیبیبه آنت یفور

 بوده است. 1402-1403های منتخب نظامی در فاصله سا  بیماران بستری در بیمارستان

از   یکی  یموارسوووتوانیب  یهواتاز عنونو   یخون، ادرار، زخم و نوا  شوووامو   ینیبوال    مونوهن  141تعوداد  ،  قیتحق  نیدر ا  هاا:مواد و روش

  ییشوناسوا  ییایمیوشو یب  یهاشیبا آزما نوزایسوودوموناآ آوروژ  یهاشود. نمونه  یبررسو   یمنتخب در خراسوان رووو  یهامارسوتانیب

  یفراوان   ،ییایباکتر  DNAو اسوتخرا     مریپرا یشود. پ  از طراح  یابیارز  سوکیها با روش انتشوار دآن  یکیوتیبیآنت  تیشودند. حسواسو 

 شد.  یابیارز PCR کیبا تکن هاهیدر ندا blaDHAحضور ژن 

 یهابخش مراقبت  یهااز نمونه شوتریبود که ب  یمارسوتانیب  هایعنونت ک  از ٪5.8  نوزایسوودوموناآ آوروژ ینداسواز زانیم  ها:یافته

از آن،   پ را نشوووان داد.   نیلیسووو یو آمپ  نسووونازولی به ٪100مقاومت  وگرام،یبیآنت شیآزما جنتای. بود( ٪4.5)  نای و( ٪4) ژهیو

 
 07/1403/ 12:  انتشار آنلاینتاریخ ؛   21/05/1403: تاریخ پذیرش؛   1403/ 04/ 08:  تاریخ اصلاح؛      11/03/1403:  تاریخ دریافت 2

 

mailto:s_dolatabadi1436@yahoo.com
mailto:matins.setayesh@gmail.com


1403، 3، شماره  14دوره    

 
 هاهندای  همه.  شد  مشاهده(  ٪0.7)  پنمیمیمقاومت به ا  زانیم نیکمترو   ،(٪87.5)  میزوکسیسن  کیوتیبیمقاومت به آنت زانیم  نیشتریب

 بودند.  blaDHAحام  ژن  هاهندای از PCR ،2.3٪ جینتا ی. پ  از بررسشدند رشحساآ گزا نیکلیسا یبه داکس

 نیمحدود اسوووت، اگراه ا یرانیا نوزایسوووودوموناآ آوروژ یهاهیدر ندا  blaDHAژن  عینشوووان داد که توز  هاافتهی گیری:نتیجه

 دارد. یشتریبه مطالعات ب ازیموووع ن

 

 .، بیوفیلم، مقاومت اند داروییblaDHA، تالاکتاماز، بسودوموناآ آوروژینوزاها:  کلیدواژه
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 مقدمه

هایی تکام  پیدا کنند که ها مکانیسوومدهد که در باکتریزمانی رخ می  Multi-Drug Resistance  ،MDR مقاومت اند دارویی

های درمانی را ها موثر هسوتند، زنده بمانند. این مقاومت گزینهبیوتیک که معمولاً علیه آندهد در برابر اندین آنتیها انازه میبه آن

در سووراسوور نهان رو به افزایش   مقاوم به درمانهای شوویوع باکتری   (.2،  1) کندتر میها را پیچیدهنونتکاهش داده و مدیریت ع

 2050توانند تا سووا   های مقاوم به عوام  ووود میکروبی، در صووورت عدم کنتر ، میدهند که عنونتاسووت و برآوردها نشووان می

تر شوودن تر کرده و منجر به طولانیهای درمانی را پیچیدهپروتک   MDR. از این رو (1) میلیون مرگ منجر شوووند 10سووالانه به 

های ناشوی از مدیریت عنونت  .(3،  1)  شوودهای بهداشوتی میهای مراقبتبیماری، افزایش احتما  شوکسوت درمان و افزایش هزینه

هوای گرم مننی کوه هوای بواکتریویژه در عنونوترا بوههوای موثر بیوتیوکبرانگیز اسوووت، زیرا مقواوموت بوه آنتیاوالش MDRهوای بواکتری

،  Pan-drug resistance  های کاملا مقاومفنوتیپ   MDRدرک بین تناوت بین.  (4)  اغلب مقاومت بالایی دارند کاهش داده است

PDR  همان طور که گنته شود در فنوتیپ(5) بسویار مهم اسوت  سوودوموناآ آورونینوزادر . MDR   سوه دسوته از باکتری حداق  به

زا، از خود مقواوموت نشوووان  هوای مقواوموتهوا از طریق تولیود آنزیمهوا مواننود بتوالاکتواموازهوا، آمینوگلیکوزیودهوا و فلوروکینولونبیوتیوکآنتی

های درمانی محودود  . با تونه گزینوه(5) ها مقواوم اسوووتبیوتیوکگونه باکتریایی به تموامی آنتی  PDRدهد در حالی که در فنوتیوپمی

 .ت این فنوتیپ الزامی استشناخ

شوود و به عنوان یک عام   یک باکتری گرم مننی محیطی اسوت که به طور گسوترده در طبیعت یافت می سوودوموناآ آورونینوزا

یکی از عوام  اصولی سوودوموناآ آورونینوزا . (6) شوده اسوتهای بیمارسوتانی، شوناخته طلب، به ویژه در محیطزای فرصوتبیماری

های مزمن، باعع  قص ایمنی، مانند افراد مبتلا به سوورطان یا بیماریهای بیمارسووتانی اسووت که به ویژه در بیماران مبتلا به نعنونت

. این باکتری به طور ذاتی نسوبت به بسویاری از ترکیبات وود (7)  شوودومیر و بیماری میهای شودید با میزان بالای مرگایجاد عنونت

های پایین غشوای خارنی و تولید آنزیمهای مؤثر پمپ افلاک ، ننوذپذیری  میکروبی مقاوم اسوت که این ویژگی ناشوی از سویسوتم

های درمانی قاب   ای رایج هسووتند و االشاین باکتری به طور فزاینده  MDRهای سووویه .(7)  باشوودها میبیوتیککننده آنتیتجزیه

 .(7) کنندتونهی را ایجاد می

ای شووام  اتلووا  اولیه، اتلووا  غیر قاب  برگشووت و اندمرحلهیک فرآیند پیچیده و   سووودوموناآ آورونینوزاتشووکی  بیوفیلم در 

ها و افزایش بیوتیکمیکروکلنی، بلوغ بیوفیلم و در نهوایت انتشوووار اسوووت که مونب افزایش بقوای باکتری، تحمو  نسوووبت به آنتی

  سوودوموناآ آورونینوزا ایی ها نقش اسواسوی در توان. بیوفیلم(8) گرددها میشوود و باعع دشووار شودن درمان عنونتزایی میبیماری

هوای مزمن، و بر روی تجهیزات هوای بیمواران مبتلا بوه فیبروز کیسوووتیوک، زخمهوای مزمن دارنود، بوه ویژه در ریوهبرای ایجواد عنونوت

  های ایمنی میزبان تحم ها و پاسوو بیوتیکهای وابسووته به بیوفیلم نسووبت به آنتی. سوولو (9) هاپزشووکی مانند کاتترها و ایمپلنت

 .(9) کندشدت دشوار میها را بهبیشتری دارند، که درمان این عنونت

کند که به مقاومت این باکتری در را رمزگذاری می AmpCلاکتاماز نوع  -یک آنزیم بتا سووودوموناآ آورونینوزادر   blaDHAژن  

کنود کوه قوادر بوه هیودرولیز تولیود می  Cلاکتوامواز کلاآ  -یوک بتوا  blaDHAژن   .(10)د  کنو لاکتوام کموک می-هوای بتوابیوتیوکبرابر آنتی

ها اسووت. این فعالیت آنزیمی مونب کاهش اثربخشووی این لاکتام، از نمله سوونالوسووپورین-های بتابیوتیکطیف وسوویعی از آنتی
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معمولاً الگوهوای  blaDHAحوامو  ژن    سوووودومونواآ آورونینوزا  بوالینی هوایایزولوه .(11)  شوووودهوا و ایجواد مقواوموت میبیوتیوکآنتی

MDR نقش این ژن در مقاومت حاوز اهمیت اسووت زیرا دامنه  .(12، 11) کندهای درمانی را پیچیده میدهند که گزینهرا نشووان می

  .(12، 11)دهد میاثرسازی را گسترش لاکتام غیرقاب -های بتابیوتیکآنتی

با    .کنندها هسوتند که نقش مهمی در سواختار بیوفیلم اینا میشوام  آلژیناتاغلب    آورونینوزاسوودوموناآ  های بیوفیلم در ماتریک 

در   blaDHA. ونود  (13) داردبیوتیکی های مقاومت آنتیکانیسوومبا م ارتباط بیشووتری  blaDHAاین حا  همانطور که گنته شوود 

زیرا ترکیبی از حناظت فیزیکی  ؛بیوتیکی کمک کند  آنتیهایی که تشووکی  بیوفیلم قوی دارند، ممکن اسووت به افزایش تحمایزوله

با این حا ، فرآیندهای تنظیمی حاکم بر تشوکی  بیوفیلم شوام   . (9) دهدها را اراوه میبیوتیکتوسوط بیوفیلم و تخریب آنزیمی آنتی

 .(9) هستند blaDHAمسیرهای تنظیمی و ساختاری مستق  از بیان 

نداسازی شده از بیماران بستری در   سودوموناآ آوروژینوزاهای بالینی در سویه  blaDHAهدف از این مطالعه بررسی حضور ژن  

 بوده است.  1402-1403های در فاصله سا  منتخب نظامی بیمارستان

 

 هامواد و روش

 هاآوری، جداسازی و شناسایی جدایهجمع

مرتبط با عنونت بیموارسوووتوانی مورد نیاز در این تحقیق از ادرار، زخم، ترشوووحات ریه یا خلط و خون طی   ینیبال نمونه 141تعوداد 

یوک بیموارسوووتوان منتخوب نظوامی   NICUقلوب، زنوان، نراحی، ارتوپودی، داخلی، اطنوا  و  ،  ICU  ،CCUهوای  بخشگیری از  نمونوه

های  های نداسوازی شوده بر روی محیطنمونه.  بود CDC2آوری شودند. ملاک تشوخیص بر اسواآ تعاریف خراسوان روووی نمع

گراد انکوبه شودند. درنه سوانتی  37سواعت در دمای   24کانکی آگار کشوت داده شودند و به مدت  سوتریماید آگار، بلاد آگار و مک

های  ها اسووتناده شوود. از تسووتآمیزی گرم و بررسووی شووک  و رنگ کلنیهای فنوتیپی رنگی بالینی از روشهانهت تایید سووویه

نهت  S2Hآز، سیمون سیترات و تولید گراد، کاتالاز، اورهدرنه سانتی 42، تست حرکت و رشد در دمای  TSIبیوشیمیایی اکسیداز، 

   تشخیص استناده گردید.

 

 بیوگرام نتیبا استفاده از آ بیوتیکیتعیین حساسیت آنتی

اسوتناده   CLSIاز روش دیسوک دینیوژن طبق اسوتانداردهای   سوودوموناآ آورونینوزاهای بیوتیکی ایزولهنهت تعیین حسواسویت آنتی

سوازی  فارلند آمادهمک 5/0معاد  با   ODسوالین با  سواعته و خالص باکتریایی، سووسوپانسویونی در نرما  24از کشوت ابتدا  .(14)د شو 

و یکدسوت   اسوتناده از سوواا اسوتری  مقداری از سووسوپانسویون باکتریایی در محیط مولر هینتون آگار به صوورت امنیشود. سوپ  با  

دقیقوه در دموای محیط قرار گرفتنود.  15هوای بوه مودت  هوای کشوووت، پلیوتکشوووت داده شووود. نهوت نوذا رطوبوت اووووافی محیط

ی پلیت قرار داده شدند. قطر هاله عدم رشد د از یکدیگر و از لبهی مناسب و استانداردر فاصله(  1  )ندو بیوتیکی های آنتیدیسک

یج تانگیری و  گراد، با اسوتناده از کولی  برای هر دیسوک اندازهدرنه سوانتی 37ها در دمای سواعت از قرار دادن پلیت 24-18بعد از 

 حساآ و مقاوم گزارش شد. در سه گروه حساآ، نیمه CLSIمطابق با دستورالعم  
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 بیوتیکی مورد استناده و دوز ملرفیهای آنتی. دیسک1 ندو 

دوز   بیوتیکآنتی

(μg) 

دوز   بیوتیکآنتی

(μg) 

Ceftizoxime 30 Ceftazidime 30 

Cefotaxime 30 Cefepim 30 

Ceftriaxone 30 Imipenem 10 

Cefixime 5 Colstin 10 

Ciprofloxacin 5 Aztreonam 30 

Co-trimoxazol  Meropenem 10 

Amikacin 30 Pipractam  

Co –amoxic 20 Cefepime 30 

Amoxicillin 10 Levofloxacin 5 

Gentamycin 10 Rifampin 5 

Ofloxacin 5 Norfloxacin 10 

Nalidixic acid 10 Nitrofurantoin 300 

 

 ( و بررسی محصولات 3PCRای پلیمراز )باکتری، تایید استخراج، واکنش زنجیره DNAاستخراج 

کلنی در بافر  ی انجام شود. در این روش تعداد SinaPure DNA (EX6001)کیت شورکت سویناکلون  با اسوتناده از  DNAاسوتخرا   

سووا سوانترینوژ و به عنوان الگو اسوتناده گراد قرار داده شودند و سوپ  ردرنه سوانتی 55ماری دقیقه در بن 30پروتواز به مدت  

 Veriti™ Thermalدستگاه  با    PCRدرصد استناده گردید. نهت انجام فرایند    2، از ژ  آگارز  DNAگردید. برای تایید استخرا   

Cycler   ژنblaDHA    اسوتناده شود. محلوولات  3، مطابق با برنامه ندو   2از پرایمرهای ندوPCR   5/1با اسوتناده از ژ  آگارز 

. برای تحلی   بررسوی گردید  UVبا اسوتناده از دسوتگاه ژ  داکیومنتاری و توسوط اموا    blaDHAو حضوور ژن    درصود بررسوی شودند

 استناده شد.  SPSS، از نرم افزار blaDHAژن  PCRبیوتیکی و شده از آزمون تعیین حساسیت آنتینتایج حاص 

 

 blaDHA. توالی الیگونوکلووتیدی پرایمرهای 2 ندو 

 پرایمر توالی نوکلووتیدی پرایمر (bp) محلو اندازه 

AACTTTCACAGGTGTGCTGGGT F-blaDHA 

 
3 Polymerase Chain Reaction 
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400 CCGTACGCATACTGGCTTTGC R-blaDHA 

 

 blaDHA دمایی برای تکثیر ژن  برنامه. 3 ندو 

واسرشت  

 اولیه

سوازی  طوی  تکثیر

 سازی طو  اتلا  پرایمر واسرشت شدن نهایی
oC 94 oC 94 oC 60 oC 72 oC 72 

 دقیقه 10 دقیقه 1 دقیقه 5/1 دقیقه 1 دقیقه 2

 ارخه 1 ارخه 30 ارخه 1

 

 نتایج

 ها  آوری نمونه و فراوانیجمع

بسوتری بودند، شوناسوایی سواعت در بیمارسوتان منتخب نظامی  48بیمار مبتلا به عنونت بیمارسوتانی که بیش از  141در این پژوهش  

دهنده بیشوتر بودن میزان بروز عنونت  درصود زن بودند که نشوان 56درصود مرد و   44ننر مبتلا به عنونت بیمارسوتانی   141شودند. از  

 . (1)شک   بیمارستانی در بیمارن زن بوده است

 

 
 . نمودار درصد بیماران بستری در بیمارستان نظامی منتخب1 شک 

 

 های مختلف های بیمارستانی در بخشنتعفوشیوع میزان 

درصود فراوانی و کمترین  73( با  ICUهای ویژه )مورد عنونت بیمارسوتانی، بیشوترین میزان عنونت مربوط به بخش مراقبت 141از 

 (. 2 شک درصد فراوانی بوده است ) %3/4با  داخلیمیزان مربوط به بخش 
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 های مختلف بیمارستانهای بیمارستانی در بخشعنونت. نمودار درصد ایجاد 2 شک 

 

 های مختلف بیمارستانهای ارسالی از بخشدر نمونه سودوموناآ آورونینوزامیزان شیوع 

های خون با  فراوانی و کمترین میزان در نمونه  %8/59های کشوت ترشوحات ریه با  های بیمارسوتانی در نمونهبیشوترین میزان عنونت

 (. 3 مشاهده شد )شک %  9/3

 

 
 های مختلفهای بیمارستانی در بخش. نمودار میزان شیوع نوع نمونه در عنونت3 شک 

 

 

 

 های بیوشیمیاییشناسایی مورفولوژی، کشت و تست
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سواعت در دمای  24کانکی آگار و سوتریماید آگار کشوت داده شودند و به مدت های بلاد آگار، مکهر نمونه بیمار روی محیط کشوت

بر روی محیط بلاد آگار، برنسوته، بعضوا دارای همولیز و   سوودوموناآ آورونینوزاهای کلنیگراد انکوبه گردیدند. درنه سوانتی 37

ریماید آگار، سوبز رنگ، برنسوته، موکوویدی با حاشویه مشوخص و ها بر روی محیط سوتهای ایزولهکلنیحالت موکوییدی داشوتند.  

کانکی آگار، گرد، صوووورتی برنسوووته،  روی محیط کشوووت مک  سوووودوموناآ آورونینوزاهای باکتری متر بود. کلنیمیلی 2اندازه 

 .(4 )شک  دتریماید آگار را تشکی  دادنتر نسبت به محیط بلاد آگار و آهای کواکموکوویدی با حاشیه مشخص و کلنی

 

   
سوتریماید آگار )وسوط(   راسوت(،های بلاد آگار )سومت بر روی محیط  سوودوموناآ آورونینوزاهای رشود کرده باکتری کلنی. 4 شوک 

 کانکی آگار )سمت اپ(و مک

 

 بودند.  سودوموناآ آورونینوزا( نیز بیانگر حضور باکتری 5 ( و میکروسکوپی )شک 4 های بیوشیمیایی )ندو نتایج بررسی

 

 

 

 سودوموناآ آورونینوزاهای بیوشیمیایی مختلف نهت شناسایی . نتایج تست4 ندو 

 اوره تحرک سیترات کاتالاز S2H TSI اکسیداز تست

سووووووودوموووونووواآ  
 آورونینوزا

+ - K/K + + + - 
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 باشدهای گرم مننی میآمیزی گرم بیانگر حضور باسی  تا کوکوباسی رنگ. بررسی میکروسکوپی 5 شک 

 

 بیوتیکیتعیین حساسیت آنتی

سیلین را نشان داد. کمترین میزان های سونازولین و آمپیبیوتیکدرصودی در آنتی 100بیوتیکی، مقاومت نتایج بررسوی حسواسویت آنتی

 (. 6 سیکلین حساسیت نشان دادند )شک بیوتیک داکسیها به آنتیویهپنم بود. همچنین همه سمقاومت نیز مربوط به ایمی

 

 
 سودوموناآ آورونینوزاهای های مختلف در ایزولهبیوتیکدرصد مقاومت نسبت به آنتی .6 شک 

 

ها ایزوله %8/81مشوواهده گردید که ،   سووودوموناآ آورونینوزاهای های دارویی در ایزولهبر این اسوواآ و پ  از بررسووی مقاومت

  نبودند. PDRها دارای فنوتیپ هیچ یک از ایزولهرا نشان دادند و  XDRها فنوتیپ % ایزوله MDR ،2/18فنوتیپ 

 

 PCRو آزمون  DNAنتایج استخراج 

نیز در   blaDHAتایید شود. حضوور ژن    سوودوموناآ آورونینوزاهای باکتریایی اسوتخرانی از ایزوله DNAمطابق با شوک ، حضوور 

  blaDHAمورد بررسوی قرار گرفت که درصود حضوور ژن   PCRبا اسوتناده از روش    سوودوموناآ آورونینوزاهای های سوویهایزوله

6

100

6

100

35/6

87/5

52/6
62/8

3/4
8/6

48/6
42

6/7
0/7 0

45/6

3/6

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90
100
110



1403، 3، شماره  14دوره    

 
با استناده از الکتروفورز   blaDHAننت بازی مرتبط با ژن   400ن حضور محلو   درصد مشاهده شد. همچنی 3/2ها  در این سویه

 (. 7 تایید شد )شک 

 

    
 .سودوموناآ آورونینوزاهای شده از سویهاستخرا  DNA. الکتروفورز 7 شک 

 هاشده از ایزولهاستخرا  DNAهای : نمونه2ی ها، ااهکDNA ladder، 1ااهک 

     

 
 .سودوموناآ آورونینوزادر blaDHA برای ژن   PCRنتایج . 8 شک 

 نمونه های باکتریایی PCR: محلو  4های: کنتر  مننی، ااهک3ننت بازی، ااهک  50: لدر 2 و 1اهک ا 

 

  بحث

شوووود و هوا میکوه بواعوع مقواوموت در برابر فلوروکینولون qnrBهوای مقواوموت دیگری مواننود معمولاً ژن  blaDHAهوای حواوی  بواکتری

ها، مقاومت در برابر کنند. بیان همزمان این ژنرا نیز حم  می  blaCTX-Mو   blaTEM ،blaSHVهای بتالاکتاماز مانند سووایر ژن

تواکنون در انودین   blaDHA. ژن  (14-17)  کنودکموک می  MDRدهود و بوه فنوتیوپ  هوا را افزایش میبیوتیوکانودین کلاآ از آنتی

نومولووه   از  مورتوبوط،  بووالویونوی  ،  Salmonella enterica  ،Klebsiella pneumoniae  ،Morganella morganiiپوواتووژن 

Proteus mirabilis  ،Providencia stuartii   وEscherichia coli  ونود آن اغلب (18 ،17، 16، 15)  شوناسوایی شوده اسوت .
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 .(15) شوووند، مرتبط اسووتهای پای دیابتی میهای خونی و عنونتهای شوودید، از نمله عنونتهایی که باعع عنونتبا سووویه

 کنددرمانی را پیچیده می هایاندازد و روشهای بتالاکتام را به خطر میبیوتیکآنتی  ، اثربخشیblaDHAگسوترش مقاومت ناشوی از 

شوود که اغلب کننده مقاومت، منجر به مقاومت در برابر اندین کلاآ وودمیکروبی می. همراهی آن با سوایر عوام  تعیین(22، 21)

 3/2تنها در   blaDHAگراه حضووور ژن .(22، 21) شووودمیهای درمانی محدود و افزایش خطر شووکسووت درمان  منجر به گزینه

های حام  این تونهی شوود. ونود حتی تعداد محدودی از ایزولهها مشواهده شود، اما این میزان کم نباید مونب بیاز ایزولهدرصود 

انتخاا طبیعی ناشوی از ملورف های بالینی که های دیگر شوود، خلووصواً در محیطسواز انتقا  ژن مقاومتی به سوویهتواند زمینهژن می

دهنده صووحت ننت بازی در آزمون الکتروفورز نشووان 400گیرد. از طرفی، تأیید حضووور باند  ها شوودت میبیوتیکنامناسووب آنتی

 .کندکاررفته بوده و اعتبار نتایج را تقویت میبه PCR روش

های ویژه در سوراسور نهان، به  ها و مراکز مراقبتمقاوم به اند دارو، شویوع بالایی در بیمارسوتان  ینوزانسوودوموناآ آوروهای سوویه

همچنان یکی از  سوودوموناآ آورونینوزانتایج حاصو  از این پژوهش نشوان داد که .  (23،  22)  ویژه در میان بیماران بدحا ، دارند

شووود. شوویوع بالای این می  های ویژه محسوووابخش مراقبتویژه در های بیمارسووتانی در بیماران بسووتری بهعوام  اصوولی عنونت

 .های شدید استپذیر بدن و ایجاد عنونتها، بیانگر توانایی بالای آن در استعمار نواحی آسیبهای تننسی و زخمباکتری در نمونه

های ایمنی میزبان ها و پاسو بیوتیکرابر آنتیهایی تشوکی  دهد که از نوامع باکتریایی در بتواند بیوفیلممی  سوودوموناآ آوروژینوزا

در برابر   سوووودوموناآ آوروژینوزا .(24)  کندهای پایدار و افزایش تحم  به داروهای متعدد کمک میکند و به عنونتمحافظت می

ها و ها(، آمینوگلیکوزیدها، فلوروکینولونها، کارباپنمها، سونالوسوپورینسویلینها )پنیلاکتام-بیوتیکی از نمله بتااندین کلاآ آنتی

 فیبا مقاومت ط  یاز بتالاکتامازها  یناشوو  ییمقاومت اند دارو .(26، 25) دهدها مقاومت نشووان میمیکسوویندر برخی موارد پلی

ها  از کارباپنم ریغ MDR  یهاESBL نیگزیداد. درمان نا  صیتشووخ یپیو ژنوت  یپیفنوت  یهابا روش توانی( را م4ESBLگسووترده )

ها  ، کارباپنمبا این حا  هنوز .(27)  ( باشود5PZTتازوباکتام )/نیلیپراسو یلاکتاماز مانند پ-βبتالاکتام/ یهااز مهارکننده یبیترک تواندیم

، فشوار  همچنین. (28)  شووندیدر نظر گرفته م  ESBL  دکنندهیتول  یهااز پاتوژن  یناشو   یهاعنونت یبرا  یانتخاب یهنوز به عنوان دارو

  ری سووا وعیشوو  یحت ایمقاوم به کارباپنم    یهاکروایم جادیها ممکن اسووت منجر به ااسووتناده از کارباپنم شیاز افزا  یناشوو   یانتخاب

بیوتیکی، مقاومت های حسواسویت آنتیبر اسواآ نتایج حاصو  از این مطالعه در بررسوی. (29)  مقاوم به اند دارو شوود  یهاپاتوژن

کمترین میزان مقاومت نیز مربوط به  این بررسوی، در . نشوان داده شودسویلین  های سونازولین و آمپیبیوتیکدرصودی در آنتی 100

  .سیکلین حساسیت نشان دادندبیوتیک داکسیها به آنتیپنم بود. همچنین همه سویهایمی

های  نسوبتاً نادر بود، اما با تونه به مقاومت P. aeruginosaهای در ایزوله blaDHAآمده، حضوور ژن  دسوتهای بهبر اسواآ داده

اسوتناده هوشومند از های مقاومتی و ، نقش این ژن در مقاومت دارویی قاب  تأم  اسوت. پایش مسوتمر ژنMDR/XDR بالا و شویوع

 .های بیمارستانی کمک کندتواند به کنتر  بهتر عنونتها میبیوتیکآنتی

 

 گیرینتیجه

 
4 Extended spectrum resistance beta-lactamase 
5 Piperacillin/tazobactam 
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مقاوم به اند دارو با افزایش عوارض، مرگ و میر، طولانی شوودن مدت بسووتری در  سووودوموناآ آوروژینوزاهای ناشووی از عنونت

کند و منجر به  های درمانی را محدود میمراه اسوووت. این مقاومت، گزینههای بهداشوووتی ههای بالاتر مراقبتبیموارسوووتان و هزینه

در مجموع، این مطالعه اهمیت پایش  شووود. های ویژه و بیماران دارای نقص ایمنی میشووکسووت درمان، به ویژه در بیماران مراقبت

های  کنتر  و پیشوگیری از گسوترش عنونتتنها در تشوخیص، بلکه در های مقاومتی را نههای دارویی و بررسوی ژنمولکولی مقاومت

یابی های مقاومتی مرتبط با بتالاکتامازها و نیز توالیشوود مطالعات آینده با تمرکز بر سوایر ژندهد. پیشونهاد میبیمارسوتانی نشوان می

 .ها حاص  گرددهای مقاومت در این سویهتری از مکانیسمهای مورد نظر انجام شود تا درک نامعدقیق ژن
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