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سودوموناس  هیدرسو یو کارباپنماز یمتالوبتالاکتاماز تیفعال یبررس

  در تهران ینیبال یجدا شده از نمونه ها نوزایآئروژ

 
  ی، سحر هنرمند جهرم*فاطمه نوربخش ،یخیمشا هیسم

 

 چکیده
یک پاتوژن فرصت طلب و از عوامل اصلی ایجاد  سودوموناس آئروژینوزا

 همترینماز  هامتالوبتالاکتامازها و کارباپنماز. عفونت های بیمارستانی می باشد

ناس سودوموعوامل ایجاد کننده مقاومت به داروهای کارباپنم در سویه های 

 و یمازمتالوبتالاکتا یتفعال یبررسهدف از این مطالعه هستند.  آئروژینوزا

 ینیلبا یجدا شده از نمونه ها سودوموناس آئروژینوزا یهدرسو یکارباپنماز

ی در جداشده از بیماران بستر زاسودوموناس آئروژینوسویه  49تعداد  است.

. سویه های مولد مورد مطالعه قرار گرفتبخش مراقبت های ویژه 

 به روش سویه های مولد کارباپنمازترکیبی و دیسک به روش  متالوبتالاکتاماز

 های مورد ارزیابی قرار گرفتند. همچنین برای تشخیص سویه اصلاح شده هاج

استفاده  PCRاز روش  IMPو  VIM ،SIM ،GIM ،SPMحامل ژن های 

مروپنم،  تیکارسیلین، مقاومت آنتی بیوتیکی نسبت به آنتی بیوتیک های گردید.

، %51، %8/89به ترتیب ، سیپروفلوکساسین، سفپیم و سفتازیدیم سینجنتامی

یبی کبا بررسی فنوتیپی دیسک تر مشاهده شد. 9/95%، 9/93%، 4/67%، 9/44%

 MHT سویه ها نیز به روش %8/38 و وبتالاکتامازمتال سویه ها مولد 1/55%

به ، VIM ،SIM ،GIMفراوانی هر یک از ژن ها مولد کارباپنماز مشاهده شدند. 

 در هیچ یک از سویه IMPو   SPMو ژن های  %7/34، %8/38، %3/63ترتیب 

ینوزا آئروژناس وموسوددر سویه های  VIM ژن  ها مشاهده نشد.در این مطالعه

و  ازیکتامفراوانی بیشتری نسبت به سایر ژن های مولد آنزیم های متالوبتالابا 

ورد ای مههمچنین فعالیت متالوبتلاکتامازی در سویه  ،مشاهده شد کارباپنمازی

در  ویه هاین سالذا با توجه به اهمیت  مطالعه بالاتر از فعالیت کارباپنمازی بود.

ن تشخیص ایبرای  مناسببه کار گیری تکنیک های  ،انیعفونت های بیمارست

 از انتشار این مقاومت ها امری ضروری است. پیشگیریسویه ها جهت 
 

 سکیاز، دمتالوبتالاکتاماز، کارباپنم نوزا،یسودوموناس آئروژ واژگان کلیدی:

 تست اصلاح شده هاج ،یبیترک
 18/12/1401تاریخ پذیرش:    6/9/1401تاریخ دریافت: 
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 یکی ازمحسوب می گردد. همچنین این ارگانیسم ها انسان

 ید.آبه شمار می ارستانیهای بیم ترین عوامل عفونتمرسوم

ادی عمده عفونت های این باکتری در بیماران بستری یا افر

 این .(1)ص سیستم ایمنی هستند دیده می شودکه دارای نق

 بیوتیک ها از جمله پنییف وسیعی از آنتیطبه باکتری 

ا هنمپوسیع و کاربابا طیف های سیلین ها، سفالوسپورین

سودوموناس  در بیوتیکیآنتی مقاومت .(2)مقاوم اند

 با منشأ اکتسابی یا و ومیموزکرو منشأ با تواندمی آئروژینوزا

 تواند بینمی سهولت به حالت این در که باشد پلاسمیدی

  .(4, 3)شود منتقل مختلف هایگونه و هاسویه

فادر به  آئروژینوزا سودوموناس مانند زابیماری باکتری های

 Extendedوسیع  بسیار با طیف بتالاکتاماز ژن های کسب

Spectrum βLactamase) )ESBL توسط که است 

 باکتری در موتاسیون یا و ها، پلاسمیدها ترانسپوزون

هایی بتالاکتامازها آنزیم. (5)شودمی ایجاد سودوموناس

موجود در  بتالاکتامهستند که باعث تخریب حلقه 

الگوهای متفاوتی  .گروه بتالاکتام می شوند هایبیوتیکآنتی

های بتالاکتاماز وجود دارد. یکی از بندی آنزیمبرای طبقه

ابداع   Bush- Jacoby- Medeiros به وسیله کهها این روش

تالاکتامازها به چهار گروه باساس ن ای گردیده است بر

ها هیدرولیز پنی سیلین اول: سبب کلاس .تقسیم می شوند

کلاس دوم:  .می شودبا طیف وسیع ها و سفالوسپورین

به  متالوبتالاکتامازهای وابسته به روی می باشد که قادر

توان ها میکه از آنکلاس سوم: ، ها بودههیدرولیز کارباپنم

https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D8%AA%D8%A7%D9%84%D8%A7%DA%A9%D8%AA%D8%A7%D9%85
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A8%D8%AA%D8%A7%D9%84%D8%A7%DA%A9%D8%AA%D8%A7%D9%85
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A2%D9%86%D8%AA%DB%8C%E2%80%8C%D8%A8%DB%8C%D9%88%D8%AA%DB%8C%DA%A9
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ا اشاره نمود که توانایی هیدرولیز تامازهبتالاک Ampc به

کلاس چهارم:  .ها را دارندها و سفومایسینسفالوسپورین

 سیلینازگزابتالاکتامازهایی با قدرت هیدرولیز فراوان مثل ا

 .(6،7)هستند هااکساسیلین و ها ینسیلکساوعلیه کل

  طیف بر متالوبتالاکتامازها یا Bکلاس  بتالاکتامازهای 

 و هاسیلین پنی ازجمله هابیوتیکآنتی از وسیعی

 جزبه) هاکارباپنم و الطیف ها وسیعسفالوسپورین

 .می روند بشمار بالینی عمدهمشکل  و مؤثرند( هاممونوباکتا

 GIM لهجماز متالوبتالاکتامازها انواع  اخیر هایدهه طی در

،SPM  ،VIM ها بهکارباپنماز .(8،9) .اند شده شناسایی نیز 

-سویه از ناشی هایعفونت درمان در انتخاب آخرین عنوان

 می استفاده منفی های گرمباسیل دارویی چند مقاوم های

 برابر در مقاومت ایجاد کارباپنمازها در ارتباط دلیلبه . وندش

 ها،بیوتیکآنتی هایکلاس سایر و بتالاکتام هایبیوتیکآنتی

 آمینوگلیکوزیدها، و کوتریموکسازول ها،فلوروکینولون مانند

 درمانی بهداشتی مراکز در نگرانی یک به موضوع این

-طبقه بر اساس. (12-10)است شده تبدیل جهان سراسر

 کارباپنم یکننده هیدرولیز هایآنزیم (،Ambler)آمبلر  بندی

 مهم انواع از. می شوند تقسیم D و A ،B مجزا گروه سه به

و  آئروژینوزاسودوموناس  در که بیشتر KPC نوع ،A کلاس

 باکتراسینتو در که بیشتر GES  نوع و انتروباکتریاسه گروه

 به عمدتاً کلاس این. مشاهده می شود می باشد بومانی

 هایژن می شود کدگذاری کروموزومی صورت

 مانند متحرک ژنتیکی عناصر روی بر عمدتاً کارباپنمازها

در مطالعه . (14, 13)دارند  قرار انتقال قابل پلاسمیدهای

احمد و همکاران از ایزوله بالینی سودوموناس آئروژینوزا 

درصد سویه ها دارای آنزیم  66مقاوم به ایمی پنم  

فراوانی فعالیت (. بیگ و همکاران 15کارباپنماز بودند) 

رباپنمازی در سویه های بالینی سودوموناس آئروژینوزا را کا

به دلیل اهمیت مقاومت آنتی (. 16درصد ارزیابی کردند) 51

بیوتیکی و نوع آنزیم موثر در ایجاد مقاومت در سویه های 

هدف از این تحقیق بررسی مقاومت ونت باکتریایی عامل عف

جداشده  ژینوزااس آئروسودومون آنتی بیوتیکی سویه های

، تهران میلاد بیمارستان های بخش در بستری از بیماران

بررسی فنوتیپی و ژنوتیپی مقاومت متالوبتالاکتامازی و 

ارتباط مقاومت آنتی  همچنین بررسی کارباپنمازی و

  .می باشدبیوتیکی و این آنزیم ها 

 کارمواد و روش

 بندیحیوانات مورد مطالعه و گروه

موش سوری نر با میانگین سنی  105یق در تحق این طرح

 نوزاسودوموناس آئروژی سویه 49 روی بر مطالعه این -10

 شبخ در بستری بیماران بالینی های نمونه از شده ایزوله

 نیبالی های نمونه. شد انجام تهران میلاد بیمارستان های

 خشب در ادرار بیماران، های نمونه به مربوط مطالعه مورد

روی  ها بر نمونهدر ابتدا  ..بود بستری و ویژه بتاقمر های

آگار و  EMB وکشت بلاد آگار  یها یطمح یبر رومحیط 

پس س .ندکشت داده شدآلمان( -merck)آگار  یمک کانک

برای تشخیص و خالص سازی سودوموناس ائروژینوزا از 

 ها قند کاتالاز، اکسیداز، تخمیرتست های رنگ آمیزی گرم، 

 .(17)ده شداستفا TSIو 

 بررسی مقاومت آنتی بیوتیکی به روش انتشار در آگار 

 (18)انجام این تست بر طبق دستورالعملجهت 

CLSI2020 برای انجام این ر استفاده شد. ئبا-از روش کربی

ئروژینوزا مون ابتدا از سویه های سودوموناس آآز

1.5×810 )سوسپانسیونی معادل کدورت نیم مک فارلند 

cfu/ml)  و با استفاده از سواپ تحت شرایط استریل  یهته

بصورت چمنی بر روی سطح محیط کشت مولر هینتون 

آلمان( کشت داده شد. در نهایت دیسک های -merckآگار )

، ug5سیپروفلوکساسین شامل  مختلف آنتی بیوتیکی

، سفپیم ug75، تیکارسیلین ug10، مروپنم ug10 جنتامایسین

ug30 سفتازیدیم ،ug30 ایران( با فاصله -بتن ط)پاد

 18-16مناسب روی سطح محیط قرار داده شدند و بعداز 
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درجه سانتی گراد قطر هاله  37ساعت انکوباسیون در دمای 

همچنین در این مطالعه عدم رشد مورد بررسی قرار گرفت. 

 سودوموناس آئروژینوزاسویه ی  جهت کنترل داخلی از

انجام آزمون  به عنوان صحت (ATCC  27853)استاندارد 

 .دیسک دیفیوژن استفاده گردید

 MBLsتشخیص فنوتیپی 

دیسک ز روش کتامامتالوبتالاجهت تشخیص سویه های 

جهت  CLSI 2020بر اساس پروتکل ترکیبی استفاده شد. 

از  MBLsجداسازی سویه های تولید کننده آنزیم های 

دیسک آنتی بیوتیکی مروپنم به تنهایی و آنتی بیوتیک 

برای این استفاده شد.  EDTA 0.5Mآغشته به مروپنم 

منظور بر روی محیط کشت مولر هینتون آگار از غلظت نیم 

مک فارلند باکتری مورد نظر با استفاده از سوآپ استریل 

آنتی بیوتیکی کشت چمنی داده شد. سپس یک دیسک 

 EDTAمروپنم به تنهایی و آنتی بیوتیک مروپنم آغشته به 

0.5M ساعت  24پس از  رار داده شد. بر روی محیط ق

درجه سانتی گراد،  نمونه از نظر تشکیل  37وباسیون در انک

اگر اختلاف هاله  .هاله عدم رشد مورد بررسی قرار گرفت

باشد سویه تولید   ≥ mm 5 عدم رشد اطراف دیسک ها

 .(19)کننده این آنزیم ها می باشد

هاج  کارباپنماز با استفاده از روشتشخیص فنوتیپی 

 )Modified Hodge Test)  MHTاصلاح شده

با  یاییباکتر یوندر ابتدا سوسپانس CLSIپروتکل طبق دستور 

 یهته 25922Ecoli ATCC سویه مک فارلند از نیمغلظت 

شد و  یقرق 1:10 یزانشده به م یهته یونشد. سوسپانس

آگار  ینتونمولر ه یطمح یبر رو یکنواختسپس به صورت 

(merck- )در  نممروپ یسکد یککشت داده شد. آلمان

به  سویه های مورد مطالعهقرار گرفت، سپس  یتمرکز پل

 یتپل یتا کناره ها یسکاز لبه د یمصورت خط مستق

 یساعت در دما 16-18ها به مدت  یتشد. سپس پل یدهکش

های تولید کننده  سویه گراد انکوبه شد. یدرجه سانت 37

 یبرگ شبدر یدگیبر یکساعت،  24، بعد از کارباپنماز

 کند. یم یجادا یسکمهار رشد د یهحشکل در نا

 بخش مولکولی

DNA  سویه های مورد مطالعه با استفاده از کیت استخراج
DNA  استخراجشرکت سیناکلون و طبق دستور شرکت 

-Qبا استفاده از دستگاه ترموسایکلر  PCRگردید. واکنش 

SAT و مستر میکس شرکت  ساخت کشور انگلستان
 PCR ،9کنش نجام وابرای ا سیناکلون انجام گرفت.

 10الگو،  DNAنانوگرم  20میکرولیتر اب مقطر استریل، 
میکرولیتر از مسترمیکس  5/12پیکومول از هر پرایمر و 

PCR  استفاده شد. همچنین برنامه دمایی دستگاه
دمای  ترموسایکلر برای انجام واکنش به این صورت بود،

 95دقیقه جهت واسرشتی اولیه،  10درجه برای مدت  95
جهت دقیقه  1درجه  58دقیقه جهت واسرشتی،  1درجه 

دقیقه جهت طویل سازیی در  1درجه  72اتصال پرایمرها، 
دقیقه جهت طویل  10درجه  72سیکل و در اخر  30قالب 

ت پرایمرهای مورد استفاده سفهرسازی ثانویه استفاده شد. 
 .(20)کر شده استذ 1در جدول 

 مطالعهپرایمرهای مورد استفاده در  1 جدول

 پرایمر ('3–'5)والی پرایمر ت طعه  طول

390 
GAT GGT GTT TGG TCG CAT A 

VIM 

CGA ATG CGC AGC ACC AG 

570 
TAC AAG GGA TTC GGC ATC G 

SIM 

TAA TGG CCT GTT CCC ATG TG 

271 
AAA ATC TGG GTA CGC AAA CG 

SPM 

ACA TTA TCC GCT GGA ACA GG 

477 
TAATGGCCTGTTCCCATGTG 

GIM 

TCG ACACACCTTGGTCTGAA 

188 
GGA ATA GAG TGG CTT AAY TCT C 

IMP 
AAC AAC CAC TAC GTT ATC T 
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رای آنالیز آماری ب SPSS ver-22در این مطالعه نرم افزار 

ط اطلاعات به دست آمده مورد استفاده قرار گرفت. ارتبا

 P-valueستفاده از آزمون فیشر بررسی و مقدار اطلاعات با ا

 دار در نظر گرفته شد.معنی 05/0کمتر از 

 نتایج

ده شنشان داده  1تی بیوتیکی سویه ها در نمودارمقاومت آن

د کمترین مقاومت سویه های موراست. با توجه به نمودار 

( و %9/44) جنتامایسینمطالعه نسبت به آنتی بیوتیک 

%( 9/95م )سبت به آنتی بیوتیک سفتازیدیبیشترین مقاومت ن

 .(1)نمودار مشاهده شد

 
ای هدرصد فراوانی مقاومت آنتی بیوتیکی در سویه  -1نمودار 

 دوموناس آئروژینوزاسو

، 1شکلبراساس انجام آزمون دیسک ترکیبی و با توجه به 

م سویه( از سویه ها تولید کننده آنزی 27) 1/55%

سک آنتی سویه مقاوم به دی 25و همچنین از  ،متالوبتالاکتاماز

 MHT ،8/38%بیوتیکی مروپنم، طبق روش اصلاح شده 

 سویه( تولید کننده آنزیم های کارباپنماز19سویه ها )

 .بودند شناسایی شدند

به ، VIM ،SIM ،GIMژن ها با بررسی های مولکولی 

در  IMPو   SPMو ژن های  %7/34، %8/38، %3/63ترتیب 

-1)شکل  این مطالعه در هیچ یک از سویه ها مشاهده نشد

 (.2نمودار

 
 تصویر الکتروفورز از ژن های مورد بررسی -1شکل 

 
 فراوانی نسبی ژن ها در بین سویه های مورد بررسی -2نمودار

سویه  بیشترین هم زمانی ژنی در بین در مطالعه حاضر

(و کمترین هم 7/36%) VIMو  SIMن های مربوط به ژ

GIM(5/22% ) و  SIMزمانی ژنی مربوط به ژن های 

 سویه ها به %45/22همچنین در این مطالعه مشاهده شد. 

 بودند. GIMو  VIM ،SIMصورت همزمان حامل سه ژن 

در تمامی سویه های مقاوم به آنتی بیوتیک، بیشترین 

و کمترین فراوانی مربوط به ژن VIM فراوانی مربوط به ژن 

 GIM در این میان سویه های مقاوم به آنتی بیوتیک بود .

 %27/63های تیکارسیلین و سفتازیدیم بیشترین فراوانی)

داشتند. همچنین کمترین فراوانی  VIMسویه ها( را در ژن 

سویه ها(در سویه های مقاوم به آنتی  78/38%) VIMژن 

با بررسی آنالیز نم مشاهده شد. و مروپ جنتامایسینبیوتیک 

مشخص شد که بین مقاومت به آنتی بیوتیک های آماری 

، VIMو سیپروفلوکساسین و ژن  جنتامایسینتیکارسیلین، 

بین مقاومت به آنتی بیوتیک های مروپنم، همچنین 
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 GIMو  SIMو سیپروفلوکساسین و ژن های  جنتامایسین

شترین فراوانی ژن بی(. P<0.05ارتباط معناداری وجود دارد)

 VIMمربوط به ژن  مولد بتالاکتاماز ها در سویه های

GIM (6/26% )( و کمترین فراوانی مربوط به ژن 8/38%)

 مشاهده شدند.

 بحث

 انـواع نیدر بـ یکیـوتیب یمقاومت آنتـ شیزه افزاامرو

جدی در بحث درمان عفونت های  دییباکتری ها تهد

ای ه(. باکتری 21اسـت ) هـا سـمیکروارگانیم نیاز ا یناش

زا مانند سودوموناس آئروژینوزا به علت اکتساب بیماری

 برای بتالاکتام های بیوتیک-آنتی به مقاومت های¬ژن

طرناک هستند. این مقاومت به علت ژن خ ریبش جامعه

 شیدایاست. پ ESBLsهای بتالاکتاماز با طیف بسیار وسیع 

 نیبدر  یکارباپنمازمتالوبتالاکتاماز و  یها میو کسب آنز

 ییبالا تیاهم یکیولوژیدمیاز نظر اپ یگرم منف یها یباکتر

ی با (. باکتری های تولید کننده بتالاکتامازها22و21دارد)

های به واسطه هیدرولیز بسیاری از آنتی بیوتیک وسیع فیط

ها، سفالوسپورین ها و گروه بتالاکتام مانند پنی سیلین

را در درمان عفونت های  آزترونام، معضلات عدیدهای

ه (.  ب22اند)خطرناک ناشی از این باکتری ها به وجود آورده

 سودوموناس یکیو ژنت یکیمتابول عیوس یها ییتوانا لیدل

 یخارج یغشا ینسب یرینفوذ ناپذ لیاز قب نوزایئروژآ

 یها میآنز دیتول ،یتراوش یوجود پمپ ها ،یباکتر

 ها، کیوتیب یآنت یکننده  هیتجز یدیو پلاسم یکروموزوم

به  ها نسبت سمیکروارگانیم نیاز مقاوم تر یکی یباکتر نیا

 قیو دق عیسر ییشناسا لیدل نی(. به هم23باشد) یداروها م

ان درم یکارباپنماز برا یها میکننده آنز دیتول یاه هیسو

 یمقاوم ضرور یها هیاز گسترش سو یریمناسب و جلوگ

 (.24باشد) یم

سودوموناس  هیسو 101مجموع  از Sameniمطالعه  یط

 یبرا بیبه ترت را یکیوتیب یمقاومت آنت نوزا،یآئروژ

 ن،یسیتوبراما م،یزوکس یمروپنم، سفت ن،یکاسیآم

 ن،یلیس یکاربن ن،یستیکل ن،یلیپراسیپ ن،یپروفلوکساسیس

، %7/29، %9/91، %9/18، %2/16 م،یدیو سفتاز نیسیجنتاما

، گزارش %8/37 و 7/29%، 8/37%، 7/2%، 2/16%، 4/32%

در مطالعه حاضر نسبت  یکیوتیب ی(. مقاومت آنت25نمودند)

 شتریمشابه، ب یها کیوتیب یدر آنت Sameniبه مطالعه 

به خاطر منبع نمونه ها  تواندیامر م نیا لیمشاهده شد. دل

 یمنبع نمونه ها ادرار و در مطالعه ثامن نیدر ا رایباشد ز

و  Ruizوسط انجام شده ت قیتحق راست. د یسوختگ

 ینییپا یکیوتیب یمقاومت آنت 2018همکاران در سال 

%،  7و آزترونام می، سفپ%8 میدیمشاهده شد، سفتاز

(. 26)1و مروپنم % نیپروفلوکساسی، س3% نیسیجنتاما

در  یکیوتیب یشود مقاومت آنت یهمانطور که مشاهده م

بالاتر از  رانیا رمطالعات انجام شده د ریمطالعه حاضر و سا

امر احتمالا نشان از استفاده  نیکشور هاست ا ریزارش ساگ

است. در مطالعه  رانیدر کشور ا کیوتیب یاز آنت هیرو یب

Faghri  هیسو 72 یبر رو 2018و همکاران در سال 

 نیشتریب ماران،یجداشده از ب نوزایسودوموناس آئروژ

 یآنت نیو موثرتر %4/76 میدیمقاومت نسبت به سفتاز

 نی(. در ا27به دست آمد) ریتاث %100با نیستیکل کیوتیب

 هیمقاومت سو نیشتریهمانند مطالعه حاضر ب زیمطالعه ن

 کیوتیب ینسبت به آنت نوزایسودوموناس آئروژ یها

مختلف  قاتیگزارش شده است. در مجموع تحق میدیسفتاز

نشان داد  نوزایپاتوژن سودوموناس آئروژ یها هیسو یبر رو

 کیوتیب یها نسبت به اغلب آنت هیسو نیمقاومت ا زانیمکه 

 یخط مقدم همانند آنت یها کیوتیب یها به خصوص آنت

به صورت نگران  نیستیگروه کارباپنم و کل یها کیوتیب

 Vaez.مطالعه  ی(. ط29, 28است) شیدر حال افزا یکننده ا

درصد( مورد مطالعه به روش  2/29) لهزویا 35و همکاران 

 Kalantar(. در مطالعه 30)بودند MBLمولد  یبیکتر سکید

 کی نوزا،یسودوموناس آئروژ هیسو 69 یو همکاران بر رو
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کننده  دیتول یپیبا روش فنوت نوزایسودوموناس آئروژ هیسو

(. در مطالعه حاضر 31شدند) ییمتالوبتالاکتاماز شناسا میآنز

درصد( مولد  1/55)هیسو 27 یمورد بررس هیسو 49از 

MBL ه مطالعه شدند که نسبت ب ییساشناKalantar  و

تواند  یم زیامر ن نیا لیدارد. دل ییهمکاران اختلاف بالا

مقاومت  یدو مطالعه و کسب ژن ها یبخاطر فاصله زمان

مولد  یها هیها باشد. در مطالعه حاضر سو هیتوسط سو

قرار  یمورد بررس  MHTبه روش  یکارباپنماز یها میآنز

 ییپنماز شناسا( مولد کاربا%8/38) هیسو 19گرفتند که 

( در مصر، از 15و همکاران) Ahmed. یمطالعه  یشدند. ط

مقام به  ینوزایسودوموناس آئروژ ینیبال زولهیا 50 انیم

کارباپنماز مثبت بودند  MHTدرصد به روش  66پنم،  یمیا

درصد  30و  IMPدرصد حامل ژن  26آنها،  انیکه از م

ران، از و همکا Haghi. طالعهم یبودند. ط KPCحامل ژن 

( به %1/9)هیسو 6 نوزا،یسودوموناس آئروژ هیسو 80 انیم

  CDDT%(  2/29به روش )  هیسو 23و   MHTروش 

ژن  یدارا %3/6 نیشدند. همچن ییساکارباپنماز مثبت شنا

VIM  ژن  یدارا %1وKPC (دل32بودند .)تفاوت در  لی

 لیبه دل اندتو یو مطالعه حاضر م Haghiمطالعه. جینتا

و  Vahdaniمطالعه . یدو مطالعه باشد. ط یمانفاصله ز

 نوزا،یسودوموناس آئروژ ینیبال زولهیا 241 انیهمکاران از م

کارباپنم مقاوم بودند  یها کیوتیب ینسبت به آنت زولهیا 86

مثبت داشتند و  MHTبه روش  زولهیا 75 ان،یم نیکه از ا

از مولد ژن کارباپنم PCRبا استفاده از روش  زولهیا 2تنها 

 هیسو 35از  زیو همکاران ن Vaez(. در مطالعه 33بودند)

 28مولد متالوبتالاکتاماز  ینوزای( سودوموناس آئروژ2/29%)

ژن  ی( دارا%57) هیسوIMP  ،20ژن  ی( دارا%80) هیسو

SPM  ( حامل ژن%3/14) هیسو 5وSIM  (در 28بودند .)

 یها هیسو همکارانو  Vaezمطالعه حاضر برخلاف مطالعه 

 نیمشاهده نشدند همچن SPMو  IMP یمل ژن هاحا

مطالعه  نیاز ا شتریدر مطالعه حاضر ب  SIMژن  یفراوان

و همکاران، ژن  Leeمشاهده شد. در مطالعه 

 یدارا %12با  blaIMPو ژن  %38با  blaVIM2-3-11یها

 blaSIMو blaSPM  یژن ها نیو همچن یفراوان نیشتریب

مشاهده نشد. در  یسمورد برر یها هیسو زا کی چیدر ه

(. 34گزارش شدند) MBLها مولد  هیسو %3/47مطالعه  نیا

 تیواند به خاطر اختلاف در موقعت یتفاوت م لیدل

و  Beigمطالعه. یدو مطالعه باشد. ط نیا ییایجغراف

ژن  یفراوان نوزا،یسودوموناس آئروژ هیسو 115همکاران از 

، %8/40 بیبه ترت GIMو  IMP ،VIM ،SPM ،SIM یها

(. 16گزارش شد) %24/12و  32/16%، 69/34%، 77/38%

 هیاز سو کی چیمطالعه در مطالعه حاضر ه نیبرخلاف ا

مشاهده  SPMو  IMP یحامل ژن ها یمورد بررس یها

 نشدند.

 یکیوتیب یمقاومت آنت زانیم نیشتریمطالعه حاضر ب در

 نیلیکارسیتو  میسفپ م،یدیسفتاز یها کیوتیب ینسبت به آنت

مورد  یها هیاز سو یمیاز ن شیب نیشد. همچن مشاهده

 یو کاباپنماز یمتالوبتالاکتاماز یها میمطالعه مولد آنز

 لیبه دل نوزایاز سودوموناس ائروژ یناش یبودند. عفونت ها

متالوبتالاکتاماز و کارباپنماز با مشکل  یها میآنز دیتول

 یبررس یها برا هیسو یپیروبروست.  باتوجه به مطالعه ژنوت

مذکور و  یها میآنز دیدر تول لیدخ یحضور ژن ها

 یکیوتیب یژن ها با مقاومت آنت نیارتباط ا یبررس نیهمچن

 هیسو انیم یکه اتباط معنادار دیها، مشخص گرد هیسو

 یها میآنز دیو تول GIMو  VIM ،SIM یحامل ژن ها یها

ها  هیمقاومت سو جهیمتالوبتالاکتاماز و کارباپنماز و در نت

ها در مطالعه وجود دارد. لذا با توجه  کیوتیب یه آنتنسبت ب

 یها میکننده آنز دیتول یها سمیارگان ینیبال تیبه اهم

 یروش ها بهآن ها  ییمتالوبتالاکتاماز و کارباپنماز، شناسا

مختلف جهت  یها مارستانیدر ب یپیو ژنوت یپیفنوت

 نیکد کننده ا یها و ژن ها میمولد آنز یها هیسو صیتشخ

و کنترل انتشار  مارانیب حیها به منظور درمان صح میآنز
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