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Abstract 

Background & Objectives: Pseudomonas aeruginosa is one of the most important pathogens of 

opportunistic infections, which is considered as one of the main causes of nosocomial infections. 

The aim of this study was to isolate pseudomonas aeruginosa and identify strains with                  

bla OXA-23 gene using polymerase chain reaction (PCR) technique. 

Materials & Methods: In this study, 70 isolates of pseudomonas aeruginosa from various            

infections including lung, urine, blood, wound and sputum were collected in north khorasan       

hospital, after phenotypic and genotypic confirmation of the isolates, antibiotic discs of doripenem 

and imipenem (Rosco), meropenem and ciprofloxacin, colistin and amikacin (Mast) were used to 

perform antibiotic susceptibility testing of bacteria by disk diffusion method. 

Results: Isolates showed 32.8%, resistance to amikacin , 47.1% todoripenem, 37.1% to imipenem, 

40% to ciprofloxacin, and 10% to colistin. The highest resistance of the strains was related to 

meropenem 61.4% and the lowest was colistin with 10% resistance. 

Conclusion: In this study, the resistance of pseudomonas aeruginosa to the antibiotic meropenem 

was 61.4% and compared to other studies, including in ethiopia, showed a higher level of           

antibiotic resistance, this level of carbapenem resistance indicates an increase in resistance of 

pseudomonas aeruginosa strains to carbapenems. 
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 ها مجله دنیای میکروب
 0911( زمستان 94سال چهاردهم شماره چهارم )پیاپی 

 94-86صفحات 

 و میزان شیوع ژنسودوموناس آئروژینوزا بیوتیکی باکتری تعیین الگوی حساسیت آنتی

bla OXA-23 شده از بیمارستان خراسان شمالیهای جدا در جدایه 
 3، حامد قاسم زاده مقدم2*، مجید مقبلی 0محدثه رادمهر
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 چکیده

هفای  عنوان یکی از عوامل اصلی عفوفونفتهای فرصت است که به ترین پاتوژنسودوموناس آئروژینوزا یکی از مهم : سابقه و هدف

  bla OXA-23های دارای ژن شود. هدف از این مطالعه جداسازی سودوموناس آئروژینوزا و شناسایی سویه بیمارستانی محسوب می

 ای پلیمراز بود.با استواده از تکنیک واکنش زنجیره

های مختلف از جمله ریه، ادرار، خون، زخم و خلط در  جدایه سودوموناس آئروژینوزا از عوونت 07در این مطالعه   : هامواد و روش

بفیفوتفیفکفی ها برای انجام تست حساسیت آنتفی آوری شد، که پس از تایید فنوتیپی و ژنوتیپی جدایهبیمارستان خراسان شمالی جمع

پنم، مروپنم، سیپروفلوکساسین، کولیستین و آمیکفاسفیفن بیوتیکی دوریپنم، ایمیهای آنتی باکتری به روش دیسک دیویوژن، از دیسک

 استواده گردید.

%،  3021پفنفم %، ایفمفی 1021%، دوریپنم  3223های آمیکاسین  بیوتیکآوری شده، میزان مقاومت آنتیهای جمع در نمونه:  هایافته

% 17% و کمترین آن کولیستین بفا  4121ها مربوط به مروپنم با  % بود. بیشترین مقاومت سویه 17%، کولیستین 17سیپروفلوکساسین 

 درصد مقاومت مشاهده شد. 

دست آمد که در مقایسه بفا درصد به 4121بیوتیک مروپنم در این تحقیق مقاومت سودوموناس آئروژینوزا نسبت به آنتی : گیرینتیجه

دهد. این مفیفزان مفقفاومفت  بیوتیکی بالاتری را نشان میهای انجام شده از جمله در کشور اتیوپی، میزان مقاومت آنتی سایر بررسی

 باشد.  ها می های سودوموناس آئروژینوزا به کارباپنم ها نشان دهنده افزایش مقاومت سویه کارباپنم

 .gyrB، ژن bla OXA-23بیوتیکی، ژن سودوموناس آئروژینوزا، حساسیت آنتی :واژگان کلیدی
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 مقدمه

های گرم  ( در عوونت باکتریMDRمقاومت در برابر چند دارو )

منوی از نظر سازمان بهداشت جهانی به عنوان یک تهدید اصلی 

های  بیمارستفانفی  شناخته شده و یکی از مهمترین علل عوونت

(. عواملی مانند استواده بیش از حفد از 2و1باشد ) در جهان می

ها، تجویز داروها بدون تست حسفاسفیفت، خفود  بیوتیکآنتی

درمانی، مدت طولانی بستری شدن در بیمارستان منجر به وقوع 

MDR هایی که منجر به بهفبفودی دیفر باکتری  (. 1و3شود ) می

توانند تهدید کننده زندگی باشد، از جمفلفه شود و میهنگام می

اشاره کرد. باکفتفری  سودوموناس آئروژینوزاتوان به باکتری می

 ( /http://creativecommons.org/licenses/bync/4.0حقوق نویسندگان محووظ است. این مقاله با دسترسی آزاد و تحت مجوز مالکیت خفلاقفانفه )
 ها منتشر شده است. هرگونه استواده غیرتجاری فقط با استناد و ارجاع به اثر اصلی مجاز است. در فصلنامه دنیای میکروب
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های فرصت طلب جفدا  یکی از باکتری سودوموناس آئروژینوزا

ها که ممکن است منجر به مفر  و مفیفر بفالا        شده از زخم

(. این باکتری یک باسیل گرم منوی هوازی است، کاتالاز 1شود )

هفای مفحفیفط  مثبت، بدون اسپور، تاژک دار، که در بسیاری از

های مرطوب را ترجیف  تواند رشد کند، اما محیطمی  اکولوژیکی

های آبی با مواد مغذی کم یا الیگوتروفیک و دهد. در محیطمی

شفود و های مغذی مانند: فاضلاب و بدن انسان یافت می محیط

یک پاتوژن شایع مجاری ادراری و دستگاه تناسلی در بیمارستان 

های بیمارستانی  به خصوص در بخش  است. همچنین در محیط

% از 11حفدود  intensive care unit (ICU)های ویژه  مراقبت

دهد و در مفجفمفوع جفزو های مربوطه را تشکیل می عوونت

های بیمارستانی و غفیفر  های باکتریایی عوونتترین پاتوژن شایع

 (.4بیمارستانی است )

های  الریه، عوونتهای ناشی از این باکتری ذات برخی از عوونت

هفای  (. عفوفونفت0باشد ) و سپسیس می  UTIدستگاه ادراری

عمده مسفائفل بفهفداشفت از  MDRهای  بیمارستانی باارگانیسم

( که علل اصلی پیامدهای بالینی و مفر  و 2و1جهانی هستند )

میر، بیماری، بستری شدن طولانی مدت در بیمارستان، افزایفش 

ها، یک  (. کارباپنم3و3باشد ) های بهداشتی می های مراقبت هزینه

هفای  هاست و برای درمان عفوفونفتبیوتیکگروه قوی از آنتی

شفود. هفهفور ناشی از مقاومت به چند دارو اسفتفوفاده مفی

های مقاوم به کارباپنم در حال حفاضفر یفک تفهفدیفد        باکتری

(. کارباپنماز، مکانیسم اصلی ایفجفاد مفقفاومفت بفه 1است )

 A، B، D  کلاس 1تا از  3( که متعلق به 11و1ها است ) کارباپنم

تواند به خاطفر ( مقاومت به کارباپنم می11و1بتا لاکتاماز است )

کاهش نووذپذیری غشای بیرونی به علت تولید بیفش از حفد 

های گرم منوی جدا شفده  که توسط باکتری  AmpCبتالاکتاماز یا

هفای یا به عفلفت بفیفان آنفزیفم ESBLاز طیف بتالاکتاماز یا 

کارباپنماز باشد. با این حال، توانایی تولید کارباپنمازهای کلاس 

A ،B ،D ترین مکانیسم مقاومت به کارباپفنفم بفوده تاکنون مهم

آنزیم اصلی کارباپنماز وجود  1(. در حال حاضر، 13و12است )

دارد که به طور گسترده در شیوع عوونت بیمارستانی دخفالفت 

مفتفالفوبفتفا ، KPCدارند که شامل کلبسیلا پنومونیا کاباپنماز یا 

متالوبتالاکتاماز دهلی ، VIMلاکتاماز رمز کننده اینتگرون ورونا یا 

 OXA-48و اوکساسیلینفازهفا یفا IMPپنم یا ایمی، NDMنو یا 

هفا بفا  باشد وتوانایی بالایی در هیدرولیز کردن اکسیسیلفیفن می

(. عنفاصفر مفتفحفرک مفانفنفد: 11سرعت نسبتا بالا را دارند )

ها موثفرتفریفن عفنفاصفر ها و اینتگرونپلاسمیدها، ترانسپوزون

هفای  ژنتیکی هستند که در کسب و گسترش مقاومت بفاکفتفری

گرم منوی نقش دارند. در این رابطه مطالعات متفعفددی نشفان 

ها به طور قفابفل  دهد که مقاومت چنددارویی در این باکتریمی

(. 1های ژنی مفرتفبفط اسفت ) ها و کاست توجهی با اینتگرون

Rampioni  دریفاففنفتفد کفه  2710و همکارانش در سفال

ها  بیوتیکی تواند اهداف عملکرد آنتیمی سودوموناس آئروژینوزا

 16s rRNAرا تغییر دهد، به عنوان مثال باانجام متیلاسیون در 

یفا   DNAتواند از اتصال آمیفنفوگفلفیفکفوزیفد و اصفلا می

ها جلوگیری  توپوایزومراز برای محافظت از آن، از عمل کینولون

 سودوموناس آئفروژیفنفوزاکند. همچنین گزارش شده است که 

های پمپی چند منظوره است که مقاومت در برابفر  دارای سیستم

آورد و  بیوتیکی را بفه وجفود مفیهای آنتی تعدادی از کلاس

OprM  -  mex AB  که از خانوادهRND شوند، بفه  محسوب می

(. عامل مهمفی 11شوند ) ها در نظر گرفته میترین آنعنوان مهم

بیوتیکی همراه است کاهفش در قفابفلفیفت که با مقاومت آنتی

هفایفی در مفورد  زایی در سویه مقاوم است. چنین یافتهبیماری

بفه ریفوفامفپفیفن و  سودوموناس آئروژینوزاهای مقاوم  سویه

زایفی ها توانایی عوفونفتکولیستین گزارش شده است که در آن

  2712و همکارانش در سال  Wong(.  14کاهش یافته و است )

ژیراز معفمفولا بفا مفقفاومفت  DNAدریافتند جهش در آنزیم 

هفمفراه اسفت. ایفن  سودوموناس آئروژینوزابیوتیکی در  آنتی

شوند، بدون اینفکفه ها ترکیب می ها، وقتی با دیگر جهش جهش

کفنفنفد. مانع بقا شوند، مقاومت بالایی را در باکتری ایجفاد مفی

های درگفیفر در مسفیفر سفیفگفنفالفیفنف               علاوه بر این، ژن

cyclic-di-GMP  ممکن است در مقاومت نقش داشته باشد. این

ی بیمار مبتلا به سیستفیفک ها در شرایط آزمایشگاهی در ریه ژن

(. از آنفجفا کفه 10یابند ) فیبروزیس به طور مکرر جهش می

های عوونت زا در برابر داروهای مفتفعفدد  امروزه، بیشتر باکتری
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مقاوم هستند مشخص کردن این که سویه مورد نظر به چه چیفز 

دهد در مسیر درمان بسیار ضفروری اسفت.  حساسیت نشان می

 سودوموناس آئروژینوزابنابراین هدف از این مطالعه، جداسازی 

با اسفتفوفاده از  bla OXA-23های دارای ژن  و شناسایی سویه

 .ای پلیمراز است تکنیک واکنش زنجیره

 

 هامواد و روش

آوری شده در بیمارستان جدایه بالینی جمع 07این مطالعه روی 

 1177تا اردیبهشفت سفال 1311خراسان شمالی ازخرداد سال 

ها از محل عوونت ریه، ادرار، خون، زخم، خلط  انجام شد. سویه

و   ICU1 ،ICU2،ICU3هفای  بفخفشها از  و همچنین جدایه

آوری و اورژانس، بخش عوونی، بخش قلب و نورولوژی جمع

هفا  در آزمایشگاه بررسی گردیدند. برای تایید فنوتیف  جفدایفه

آزمایشات استاندارد میکروبفی شفامفل: اکسفیفداز، بفررسفی 

 12میکروسکوپی به روش قطره معلق و توانایی رشد در دمای 

برای تایید ژنوتیپی   ای پلیمرازدرجه سلسیوس و واکنش زنجیره

( انفجفام شفد. سفپفس 1طبق )جدول  gyrBها و با ژن  جدایه

های تایید شده فنوتیپی و ژنوتیپی برای آزمایشات بعفدی  جدایه

درصفد در دمفای    27براث حاوی گلیسرول   BHIدر محیط

(. بفرای بفررسفی 13درجه سلسیوس نگهداری شدند ) -27

های جدا شده از روش استاندارد کربفی بفوئفر  مقاومت باکتری

)دیسک دیویوژن( استواده گردید. پس از تهیه سفوسفپفانسفیفون 

میکروبی معادل کدورت نیم مک فارلند، سوسپانسیون تهیه شده 

هفای  به محیط کشت مولر هینتون آگفار تفلفقفیف  و دیسفک

 121بیوتیکی روی محیط کشت با رعایت فاصله مناسفب ) آنتی

 30ها در دمفای  متر( از یکدیگر قرار داده شدند و پلیتسانتی

ساعت انکوبه گردیدند. قطر هفالفه  21درجه سلسیوس به مدت 

ثفبفت  CLSI 2019  گیری و طبق جدولعدم رشد باکتری اندازه

بیوتیکی مورد استواده شامل: دوریفپفنفم و های آنتی شد. دیسک

(، مروپنم و سیپروفلوکساسین و کولیستفیفن و Roscoپنم )ایمی

 (.11( بود )Mastآمیکاسین )

هفا طفبفق  سویه DNAاستخراج  ها: سویه  DNAالف( استخراج 

های گفرم مفنفوفی  باکتری DNAدستور العمل کیت استخراج 

شرکت پویا ژن آزما انجام گردید. به طفور خفلافصفه، کشفت 

ساعته در محیط کشت بلاد آگار انجام شد. بعد از  21میکروبی 

به میکفروتفیفوب  3میکرولیتر بافر  117، 2و  1اضافه کردن بافر 

)وارونه( کفرده تفا  Invertاضافه کرده و سه بار میکروتیوپ را 

را اضافه و ده بفار  Xمیکرولیتر بافر  137مخلوط شوند. سپس 

کرده و پس از آن میکروسانتریوفیفوژ در  Invertمیکروتیوب را 

دقیقه انجام شده و مایع رویی 17دور در دقیقه به مدت  13777

)سوپرناتانت( به میکروتیوب جدید منتقل شده و به آن اتفانفول 

انجام شد و میکروسانتریوفیفوژ  Invert% سرد اضافه و مجدد 14

دقیقه و مرحله بعد به رسفوب  1دور در دقیقه به مدت  13777

شفده  Invertبار  3-2% سرد اضافه کرده و 07باقی مانده اتانول 

 1دور در دقیقه به مفدت  13777و مجدد میکروسانتریویوژ در 

دقیقه انجام شد سپس اتانول را دور ریخته رسوب باقی مفانفده 

میکرولیتفر  17دقیقه در دمای محیط خشک شده و در انتها  1-2

سلسیفوس  -27ها را در دمای بافر حلال به لوله اضافه شد و آن

های بعدی نگهداری شدنفد. در مفرحفلفه بفعفد  برای بررسی

 gyrB (20)  و bla OXA-23پرایمرهای اختصاصی مربوط به ژن 

به شرکت سینا کلون برای سنتز سوارش داده شد، کفه تفوالفی 

پرایمرهای اسفتفوفاده شفده در جفدول زیفر آورده شفده             

 (. 1است )جدول 

 .gyrB و  bla OXA-23توالی پرایمرهای اختصاصی مربوط به ژن: 1جدول 

GC
% 

OD Seq(5-3) Oligo 
Name 

NO 

50 4 GATCGGATTGGAGAACCAGA Bla OXA-23 
F 

1 

40 3.5 ATTTCTGACCGCATTTCCAT bla OXA-23 
R 

2 

63.
64 

4.4 CCTGACCATCCGTCGCCACAAC gyrB F 3 

75 3.5 CGCAGCAGGATGCCGACGCC gyrB R 4 

های مورد نظر در  برای ردیابی ژنای پلیمراز:  ب( واکنش زنجیره

تکنیک واکنش زنجیره پلیمراز اقدامات لازم به شر  زیر انفجفام 

میکرولیتر  421میکرولیتر در نظر گرفته شد.  27شد: حجم نهایی 

میکرولیتر از هر پرایمر  1نمونه،   DNAمیکرولیتر 2آب دیونیزه، 

F  وR ،121 ( میکرولیتر مسترمیکسMaster Mixو )   بفرنفامفه

ای پلیمراز به شر  زیر تنظیم شد: سیفکفل اول، واکنش زنجیره
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درجه سلسیوس به مدت  11مرحله اولیه جداسازی دو رشته در 

ثانیه،  11درجه سلسیوس به مدت  11سیکل دمای  31دقیقه،  1

ثفانفیفه،  11درجه سلسیوس به مدت  44مرحله اتصال پرایمرها 

درجه سلسیوس بفه  02مرحله طویل شدن رشته الگو در دمای 

 02دقیقه و مرحله طویل شدن نهایی یک سیفکفل در  1مدت 

دقیقه، از آب مقطر به عنوان کنترل  17درجه سلسیوس به مدت 

، gyrBهای  حاوی ژن سودوموناس آئروژینوزایمنوی و از سویه 

bla OXA-23 ( 27به عنوان کنترل مثبت اسفتفوفاده گفردیفد .)

توسط ژل آگاروز یک در صفد   محصول واکنش زنجیره پلیمراز

داک بفررسفی  الکتروفورز شد و سپس محصولات توسط ژل

 شدند. 

 

 هایافته

های بفالفیفنفی  از جدایهسودوموناس آئروژینوزا سویه  07تعداد 

آوری شفد. بفیفشفتفریفن بیماران بستری در بیمارستان جفمفع

های بدست آمده از محل عوونت ریه و سپس ادرار بفود  جدایه

بیشترین  2آورده شده است. طبق جدول  3که در جدول شماره 

 باشد. می ICU1های جدا شده مربوط به بخش تعداد جدایه

%، 1021%، دوریفپفنفم 3223های آمیکاسین  بیوتیکمقاومت آنتی

% اسفت 17%، کولیستین 17%، سیپروفلوکساسین  3021پنم ایمی

ها از لفحفاظ  (. همچنین در این مطالعه تمامی سویه1)جدول 

 ( بررسی شدند.1( و )شکل 1ژنوتیپی طبق )جدول 

 های جدا شده از هر بخش بیمارستان. درصد جدایه: 2جدول 

 های جدا شده بخش جدایه

 نورولوژی نام بخش
بخش 

 قلب

بخش 

 عوونی
 کل ICU3 ICU2 ICU1 اورژانس

 سودوموناس

 آئروژینوزا 
12231% 0211 % 2231 % 11212 % 3210 % 21201 % 20211 % 07 

 ها. محل عوونت جدایه: 3جدول 

 نام باکتری های جدا شده محل عفونت جدایه

 آسیت زخم خون ادرار ریه
مایع 

 پلور
 خلط

سودوموناس 

 آئروژینوزا

 میزان )درصد(  % 2231 % 1212 % 1212 % 3210 % 1201 % 11223 41201%

 07زن که در مجموع  21مرد و  11آوری شده های جمع نمونه

از بیماران بستری در بیمارسفتفان  سودوموناس آئروژینوزانمونه 

ها مربوط بفه مفروپفنفم  آوری شد. بیشترین مقاومت سویهجمع

مفیفزان   %  مشاهفده شفد.17% و کمترین آن کولیستین  4121با

 سودوموناس آئروژینوزا.های  مقاومت: 1جدول 

 R I S بیوتیکنام دیسک آنتی

 %4121 %120 %3223 آمیکاسین

 %1121 %2021 %4121 مروپنم

 %1223 %17 %3021 پنمایمی

 %1120 %021 %1021 دوریپنم

 %1321 %1121 %17 سیپروفلوکساسین

 %1223 %3021 %17 کولیستین

Doripenem(DOR)(10mg) 
Meropenem(MEM)(10mg) 
Colistin(COL)(10mg) 
Imipenem(IMI)(10mg) 
Amikacin(AMI)(30mg) 
Ciprofloxacin(CIPR5) 

و همچنین   gyrBها دارای ژن در بررسی انجام شده تمام جدایه

بودند bla OXA-23ها دارای ژن  %( از جدایه 41212)  13تعداد 

 (.2)شکل 

هفای  DNAالکتروفورز محصول واکنش زنجیره پلیمراز بفر روی :  1شکل 

 gyrB . با پرایمرهای اختصاصفی ژن سودوموناس آئروژینوزااستخراج شده 

: مربوط به الکتروفورز محصول واکنش زنجیره پلیمراز بر روی 17تا 1  ردیف

DNA سودوموناس آئفروژیفنفوزا 13تا  1های شماره  ی نمونه استخراج شده 

هفا  شود بعضی از این نفمفونفهباشد و همان طور که در شکل مشاهده میمی

تا  0باشد. ردیف می  222bpحضور دارد و دارای باند مورد انتظار   gyrBژن

: مربوط به الکتروفورز محصول واکنش زنجیره پلفیفمفراز بفر 1و ردیف  17

سودومفونفاس آئفروژیفنفوزا   1تا  1های  ی نمونه استخراج شده DNAروی 

ها حفذف باشد بنابراین این شماره نمونهباشد که فاقد باند مورد انتظار می می

 bp ladder. 100 :11: کنترل منوی. ردیف 12شدند. ردیف 
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 بحث 

بیوتیک در حال تفبفدیفل های بیمارستانی مقاوم به آنتی عوونت

های بیفمفارسفتفان،  و سایر بخش  ICUشدن به مشکل جدی در

افزایش عوارض و مر  و میر، افزایش طول مدت بستفری در 

هفای بفهفداشفتفی          هفای مفراقفبفت بیمارستان و افزایش هزینه

(. این امر ممکن است ناشی از فقدان اطلاعفات 22و21هستند )

کافی در مورد فلور غالب بیمارستانی و ناشناخته ماندن مفنفشفا 

بیوتیکی در بفیفمفاران بسفتفری بفاشفد. اخفیفرا مقاومت آنتی

ها از جمله کولیستین به عنوان آخفریفن راه حفل  میکسین پلی

رود. از این رو  های مقاوم به چنددارو به کار می درمانی باکتری

ها و  ها و همچنین کارباپنم میکسینمطالعه مقاومت در برابر پلی

ها برای جلوگفیفری از بیوتیکهای مقاوم به آنتی شناسایی سویه

(. مقفاومفت 23رسد ) های مقاوم امری مهم به نظر می انتشار ژن

 4121بیوتیک مفروپفنفم نسبت به آنتی سودوموناس آئروژینوزا

های انفجفام شفده در  باشد که در مقایسه با بررسی درصد می

(. مفیفزان 24و21% ) 11-% 3424(، آسفیفا 21%( ) 1121اتیوپی )

بیوتیکی بالاتر است. در حالی که میزان مفقفاومفت مقاومت آنتی

% و هفمفچفنفیفن در            0322نسب به مروپفنفم در تفایفوان 

بیوتیفک باشد که میزان مقاومت به آنتی( می20% ) 3123عربستان 

بفاشفد. در ایفن  مروپنم نسبت به تایوان و عربستان کمتر مفی

% است که نسبفت 17بررسی میزان مقاومت نسبت به کولیستین 

باشد که این نشان  ( کمتر می23های انجام شده ) به سایر بررسی

هفای بیوتفیفکها بیشتر و آنتی دهد که میزان مقاومت کارباپنم می

بیوتیکی  میکسین )کولیستین( کمتر است. تعیین مقاومت آنتیپلی

ها رو به  دهد که مقاومت نسبت به کارباپنم ها نشان می این سویه

 افزایش است.

 DNAالکتروفورز محصول واکنش زنجیره پفلفیفمفراز بفر روی :  2شکل 

 هفای  با پرایمرهای اختفصفاصفی ژن سودوموناس آئروژینوزااستخراج شده 

gyrB وblaOXA-23  مربوط به الکتفروففورز مفحفصفول 1تا 2های  ردیف :

تا  4های شماره ی نمونهاستخراج شده DNAواکنش زنجیره پلیمراز بر روی 

کفه دارای بفانفد   gyrBبا پرایمر اختصاصی ژن سودوموناس آئروژینوزا 17

: مربوط به الکفتفروففورز 3و  0و 4های  باشد. ردیف می  222bpمورد انتظار 

هفای  ی نمونفهاستخراج شده DNAمحصول واکنش زنجیره پلیمراز بر روی 

بفا پفرایفمفر اخفتفصفاصفی ژن               سودوموناس آئروژینفوزا   17تا  4شماره 

bla OXA-23   177باشد که دارای باند مورد انتظار  میbp  1باشد. ردیف  می :

 .bp ladder 100 : 1کنترل منوی. ردیف 

و حضفور ژن          سودوموناس آئفروژیفنفوزابیوتیکی مقاومت آنتی:  1نمودار 

.bla OXA-23 

 بیوتیکی.و مقاومت آنتی bla OXA-23فراوانی ژن : 2نمودار 

کفه سودوموناس آئفروژنفوزایفی های  ( جدایه2مطابق )نمودار 

باشنفد آورده شفده  می  bla OXA-23مقاوم هستند و دارای ژن

حضفور ژن        بیوتیکی مفروپفنفم واست. همچنین مقاومت آنتی

bla OXA-23 (.1باشد )جدول  بیشتر می 

 .bla OXA-23بیوتیکی و حضور ژن مقایسه مقاومت آنتی: 1جدول 

سودوموناس 

 آئروژینوزا
AMI COL MEM IMI DOR CIPR5 

R 23 7 41 26 33 27 

S 16 23 0 13 8 11 

I 4 13 2 4 2 5 
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جدایه بالینی و بررسی فنوتیپفی  07در این مطالعه  بررسی روی 

توسط تکنیک  سودوموناس آئروژینوزاو همچنین تایید ژنوتیپی 

انفجفام شفده   gyrBواکنش زنجیره پلیمراز و با استواده از ژن

ها برای  تمام جدایه  است. بر اساس نتایج واکنش زنجیره پلیمراز

باشد. واکنش  می bla OXA-23 ،bp177و ژن  gyrB ،bp 222  ژن

یک تکنیک سریع  و با حساسفیفت بفالا بفرای   زنجیره پلیمراز

(. براسفاس 37و21شناسایی عوامل بیماری زای میکروبی است )

 Dو   A ،B ،Cبتالاکتامازها به چهار گروه   Amblerطبقه بندی

 Dهفای کفلاس  شوند. کارباپنم هیدرولاز بتالاکتاماز تقسیم می

باعث ایجاد مقاومت به   OXA-40و OXA-23  ،OXA-24مانند:

شفود، کفه از پنم، دوریپنم و مروپنم مفیها مانند: ایمی کارباپنم

تشکیل شفده و  Met 223و  Tyr 112طریق پل آبگریز توسط 

(. در ایفن 31)   نقش مهمی در فعالیت آنزیم کارباپنفمفاز دارد

پنم، مروپنم، دوریپنم به تفرتفیفب بررسی میزان مقاومت به ایمی

%  بود. میزان بالای مقاومت به مروپنم به %1021،  %4121، 3021

هایفی است وتعداد جدایه OXA-23علت وجود میزان بالای ژن 

بففاشففنففد،                  مففی bla OXA-23ژن کففه مففقففاوم و دارای 

%( و 10211)   33%(، دوریففپففنففم 13210)   11مففروپففنففم 

بیوتیفک %( است و موثرترین آنتی33210)   20سیپروفلوکساسین 

باشد.  کولیستین می سودوموناس آئروژینوزاهای نسبت به جدایه

های بیمارستانی و غیر در مورد عوونت 2711ای در سال  مطالعه

( کفه نفتفایفج کفارشفان بفا 32بیمارستانی انجام شده است )

انفجفام  2710هایی که محمدزاده وهمکارانش در سال  بررسی

% گفزارش  1121داده بودند و  میزان حساسیت به آمیکاسین 

اند مطابقت داشت در حالی که در ایفن بفررسفی مفیفزان  داده

باشفد  % می32.3% و میزان مقاومت 1241حساسیت به آمیکاسین 

باشفد.  ی کاهش میزان حساسیت به آمیکاسین می که نشان دهنده

میزان مقاومت به آمیکاسین در بررسی انجام شده توسط گلشنی 

های استان اصوهفان مفیفزان  در بیمارستان 13همکاران در سال 

% گزارش دادند. در این مفطفالفعفه 41مقاومت به آمیکاسین را 

% اسفت و 17بیوتیک سیپروفلوکساسین میزان مقاومت به آنتی

مفیفزان مفقفاومفت بفه  2711ی انجام شده در سفال مطالعه

% بوده و بادامچی و همفکفاران در سفال 11سیپروفلوکساسین 

% گفزارش 2021میزان مقاومت به سیپروفلوکساسین را  2710

اند که نشان دهنده افزایش مقاومت به سیپروفلفوکسفاسفیفن داده

بیوتیک آمیکفاسفیفن بفا باشد. در این بررسی موثرترین آنتی می

پنم و کولیستین با حساسیت % و بعد از آن ایمی4121حساسیت 

% بوده است. چندین بررسی استواده غفیفر مفنفطفقفی از 1223

های مقاوم تحت فشار انتخابفی را  ها و ههور سویه بیوتیک آنتی

تایید کردند. برای کاهش این مشکل اقدامات کنترل عفوفونفت 

مانند: بهداشت خوب دست، تجویز و اسفتفوفاده صفحفیف  از 

(. اخفیفرا سفازمفان 31و33تواند موثر باشد ) ها می بیوتیک آنتی

مفقفاوم بفه  سودوموناس آئروژینوزا WHO)( بهداشت جهانی 

زای مفقفاوم بفه کارباپنم را جز لیست اولویت عوامل بیمفاری

بیوتیک به منظور هدایت وتشویق تحقیفقفات بفه کشفف  آنتی

 (.31های جدید و موثر قرار داده است )بیوتیک آنتی
 

 گیری نتیجه

دارای ژن        سودوموناس آئفروژیفنفوزادرمان ناشی از عوونت 

bla OXA-23  با توجه به افزایش مقاومت و عفدم مفوففقفیفت

ها بسیار مشکل است بنابراین نتایج مطالعفه انفجفام  بیوتیک آنتی

های بهداشتی و کمیته مشورتی کفنفتفرل  شده در مراکز مراقبت

گیری بهتر در مورد کنترل و  عوونت بیمارستان به منظور تصمیم

های عوونی ایجاد شده توسط این باکفتفری،  پیشگیری از بیماری

 تواند کمک کننده باشد. به نوبه خود می
 

 ملاحظات اخلاقی

نویسندگان تمام نکات اخلاقی شامل عدم سرقت ادبی، انتفشفار 

سازی را در این مقفالفه رعفایفت ها و دادهدوگانه، تحریف داده

 اند.کرده
 

 تشکر و قدردانی

از تمام کسانی که من را در تمام مراحل انجام این مقاله یفاری 

 کردند کمال تشکر را دارم.
 

 تعارض در منافع

 وجود ندارد.
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