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Abstract  

Pseudomonas aeruginosa causes serious hospital acquired infections. The prevalence of          

multidrug-resistant strains reduces treatment options and significantly increases complication 

rates. Due to the importance of this topic, knowledge of pathogenic mechanisms and antibiotic 

resistance seems essential. The aim of this study is to evaluate drug resistance factors in          

Pseudomonas aeruginosa through the expression of mexC, exoS and plcH. First, 150 clinical    

samples of hospitalized patients were collected. P. aeruginosa isolates were identified by           

biochemical tests. Antibiotic sensitivity phenotype of P. aeruginosa isolates was done by disk     

diffusion method. PCR technique was used to check the presence of mexC, exoS and plcH genes 

in resistant isolates. The results showed that 66% of the samples were infected with                      

P. aeruginosa, and the highest frequency of contamination was related to blood samples.           

According to the obtained results, the frequency of resistance to cefixime antibiotic was the      

highest and 86%. The lowest percentage of resistance to imipenem was 42%, 60% of isolates had 

MDR phenotype. PCR analysis showed that 90% of tested resistant isolates carry the plcH gene 

and 75% have exoS. Due to the increase of resistance to antibiotics in hospital acquired infections, 

including Pseudomonas aeruginosa, it is necessary to take immediate measures for timely         

identification and definitive treatment with appropriate antibiotics.  
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های  و حضور ژن  (MDR)جداسازی، شناسایی و بررسی ارتباط بین مقاومت چنددارویی

mexC ،exoS وplcH  های بالینی  در جدایهP. aeruginosa 

 0خیری، الهه ودایع1آبادی، سمانه دولت* 2، بیتا بهبودیان3عبدالحسیناتلیلی علی

استادیار، گروه زیست شناسی، واحد مشهد، دانشگاه آزاد  2کارشناس ارشد، گروه زیست شناسی ، دانشکده علوم و فناوری های همگرا، واحد علوم تحقیقات، تهران، ایران.   1

دکتری تخصصی، مرکز تحقیقات بیولوژی کاربردی تکوین جانوری،  4دانشیار، گروه میکروبیولوژی، واحد نیشابور، دانشگاه آزاد اسلامی، نیشابور، ایران.  3اسلامی، مشهد، ایران. 

 دانشگاه آزاد اسلامی واحد مشهد، مشهد، ایران.

 چکیده

های درمانی را کاهش های مقاوم به چند دارو گزینهشود. شیوع سویههای جدی بیمارستانی میباعث عفونتسودوموناس ائروژینوزا 

هاای بایامااریازایای و دهد. به دلیل اهمیت این موضوع، آگاهی از مکاانایاسا و به طور قابل توجهی نرخ عوارض را افزایش می

از سودوموناس ائروژیاناوزا رسد. هدف از این مطالعه ارزیابی عوامل مقاوم به دارو در بیوتیکی ضروری به نظر میهای آنتی مقاومت

هاای                نمونه بالینی بیماران بستری جاماآ آوری شاد. شانااساایای جادایاه 151باشد. ابتدا می  plcHو  mexC ،exoSطریق بیان 

P. aeruginosa های  بیوتیکی جدایههای بیوشیمیایی انجام گردید. فنوتیپ حساسیت آنتیبا آزمایشP. aeruginosa   با روش دیسا

استفاده شد. نتایج نشاان  PCRهای مقاوم، تکنی  در جدایه  plcHو  mexC ،exoSهای  دیفیوژن انجام شد. برای بررسی حضور ژن

های خون بود. همچنیان فاراوانای بودند و بیشترین فراوانی آلودگی مربوط به نمونه  P. aeruginosaها آلوده به  % نمونه 66داد که 

 61درصاد باود.  42درصد بود. کمترین درصد مقاومت نسبت به ایمیپن  با  66بیوتی  سفکسی  بیشترین و   مقاومت نسبت به آنتی

درصاد  55و plcHهای ماقااوم حاامال ژن درصد جدایه 01نشان داد که   PCRداشتند. بررسی  MDRها فنوتیپ درصد جدایه

لازم  سودوموناس ائروژینوزاهای بیمارستانی از جمله ها در عفونتباشند. با توجه به افزایش مقاومت به آنتی بیوتی می exoSدارای

 های مناسب انجام شود.است اقدامات فوری در شناسایی به موقآ و درمان قطعی با آنتی بیوتی 
  

 . mexC، اگزوتوکسین، C، مقاوت دارویی، فسفولیپازسودوموناس ائروژینوزاکلمات کلیدی: 
 

 141340412پذیرش مقاله:                                  14134644ویرایش مقاله:                                   14134645دریافت مقاله: 

*( آدرس برای مکاتبه: گروه زیست شناسی، واحد مشهد، دانشگاه آزاد اسالامای، 
 مشهد، ایران. 

 b.behboodian@mshdiau.ac.irپست الکترونی :            10151653246تلفن: 

 مقدمه     

یا         (   Pseudomonas  aeruginosa    سودوموناس ائروژینوزا                      

باسیل گرم منفی  یر تخمیری و یاکای از عاوامال اصالای                                               

(. بیماران دچار نق  سیساتا                            1های بیمارستانی است                        عفونت     

بساتاری           ICUهای وی ه            هایی که در بخش مراقبت                     ایمنی و آن          

های تهدید کننده زندگی                       شوند، بیشتر مستعد ابتلا به عفونت                               می  

هاای     هستند  از جمله پنومونی مرتب  با ونتیلاتاور، عافاونات                                               

هاای زخا          های دستگاه ادراری، عفونات                        جریان خون، عفونت                

هایای      (. میکروارگانیس                 2سوختگی و عوارض فیبروز کیستی                                 

هاایای        گیرند، مکانیس               بیوتیکی قرار می               که تحت تیمارهای آنتی                    

 ( /http://creativecommons.org/licenses/bync/4.0حقوق نویسندگان محفوظ است. این مقاله با دسترسی آزاد و تحت مجوز مالکیت خالاقااناه  
 ها منتشر شده است. هرگونه استفاده  یرتجاری فق  با استناد و ارجاع به اثر اصلی مجاز است. در فصلنامه دنیای میکروب
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برای مهار کردن عوامل ضد میکروبی و در امان مانادن از اثار                                                        

های درمانی بی اثار                   دهند. در نتیجه رژی                    ها از خود نشان می                 آن  

هاای     ها باعث عفونات             های مقاوم از میکروارگانیس                           شده و سویه          

 (.  3شوند        کشنده می        

های باکتریایی، نیاز مبرمی برای یافاتان اناواع                                            در موارد عفونت              

تاوان      جدیدی از درمان وجود دارد، این افزایش مقاومت را مای                                                 

  P. aeruginosaهای باکتریایی از جامالاه                       در بسیاری از گونه                 

 (.  4مشاهده کرد              

پیچیده است. عفونات ساودوماونااس                                 P. aeruginosaپاتوژنز         

آساای حااد یاا             تواند به صورت ی  بیماری تهاجمی بارق                                    می  

زایی به تعامال بایان                   (. بیماری         1کلونیزاسیون مزمن  اهر شود                             

عوامل باکتریایی متعدد و وضعیت ایمنی میزباان نسابات داده                                                      

ها و الیگوساکاریدهای هسته                           ، تاژ       I  (T4P)شود. پیلی نوع                 می  

فااکاتاورهاای              (LPS(در ساختارهای لیپوپلی ساکارید پیچیده                                     

های باکتریاایای را                  هستند که سلول                (Fs (حدت شناخته شده                

سازند به سطو  میزبان4 یر زیستی بچسبند و عفونت را                                                  قادر می       

همچنین از پنج سیست  ترشحای                               P. aeruginosa(.    5آ از کنند             

( برای رساندن سموم به محی  خار  سالاولای یاا                                             ( -Iنوع   

هاا و      سیتوپلاس  سلول میزبان، از جمله پروت ازها، اگزوتوکسین                                                   

و     C، فسفولیپاز             A-هایی مانند پروت از قلیایی، اگزوتوکسین                                     آنزی      

(. توانایی تشکیل بیوفیالا  بااعاث                               6کند       الاستازها استفاده می                   

شود و       افزایش بیشتر مقاومت در برابر ترکیبات ضد میکروبی می                                                  

ها در برابر سیست  ایمنی میزبان                                ساختار پیچیده بیوفیل  از باکتری                               

 (.  5کند       محافظت می         

به چندیان کالاس ضاد                   P. aeruginosaمقاومت  اتی بالای                  

هاای       میکروبی به دلیل نفو پذیری  شای بیرونی، بیاان پاماپ                                               

های  یرفعاال               و تولید آنزی                 (MDR(افلاک  مقاوم به چند دارو                       

هایی است که در طی تک یر                           بیوتی  و همچنین جهش                     کننده آنتی          

DNA         شوند. به عنوان م ال، تولید بیش از حد                                         اهر میamp-C  

 PBP - 4. و  یرفعال کردن پروتین متصل شونده به پنی سیلیان                                             

مطالعات اخیر روی بیماران مبتلا باه فایاباروز کایاساتایا ،                                                 

نشان داده است که به ماقااومات باه                                 PBP-3هایی را در              جهش   

 (.  6بتالاکتام کم  می کند                       

یا  آنازی  خاار  سالولی و حسااااس بااه                                       Cفسافولیپاز            

کیلودالتاون اسات کاه نقاش مهمی                                  56حرارت باوزن مولکولی                     

کند. این باکتاری                 ایفا می       سودوموناس ائروژیناوزا                       در بیماریزایی               

ها همولیتیا  باا                دو نوع فسفولیپاز تولید میکناد که یکی از آن                                          

و دیگری  یرهمولیاتایا  بااوزن                             H-PLCوزن مولکولی بالا                   

(. ایان دو میتوانند فسافاوریال                             0است         N-PLCمولکولی پایین               

کولین را که ماده اصلی سورفاکتانت ریاه است تجزیه نموده و                                                         

موجب آزاد شدن دی آسیل گلیسرول و کولین شده که منجرباه                                                     

هااا     ها و لاکاااوتاریان             تشکیل ترومبوکساان، پروستاگلاندین                               

هاماولایاز کاناناده                H-PLCهمولیتی             Cشود. فسافولیپاز                   می  

های انسانی است و همچنین اسفنگومیلین را کاه از                                              اریتروسیت         

هاا ی یوکاار یوتی اسااات هاادف                             اجزای اصلی  شا  سالول                     

دهاد و به دلیل کاهش عملکرد ریه، نقش مهمای در                                             قارار مای         

های شدید ریوی بااه ویاا ه در بیماااران سیسااتایا                                                  عفونت     

 (.  11فیبااروزی  ایفااا ماای کنااد                                

با ترش  سا  آن اناجاام                     سودوموناس ائروژینوزا                      زایی      بیماری      

های گرم منفی سیست  ترش  نوع سه شناختاه                                       شود در باکتری               می  

هاای مایازباان            شده که در آن سموم به طور  مستقی  به سلاول                                        

شوند. در سودوموناس چهار پروتین افاکاتاور                                       مجاور تزریق می              

ها    (.  این پروتین              exoU  ،exoT    ،exoS        11و    exoشناخته شده            

باشد،  پایانه آمایان دارای                          دارای دو دمین عملکردی مجزا می                             

و درناتایاجاه             TPases Rho برای        TPase دمین فعال کننده                 

اختلال در عملکرد میکروفیلامنت اکتین و در نتیجه گرد کاردن                                                       

ریباوزیال           ADPباشد.  پایانه کربوکسیل دارای فعالیت                                     سلول می       

هااسات و بارای             و سایر پروتایان                 Rasترانسفرازی در جهت                   

  ExoSهای یوکاریوتی سیتوتوکسی  است، علاوه بر این،                                              سلول    

هاای     ممکن است نقشی درتعدیل ورود باکتریایی توس  سلاول                                              

 (.  12یوکاریوتی بازی کند                      

بیوتیکای         های افلاک  پمپ نقش مهمی در مقاومت آنتی                                     سیست      

های مختالا            بیوتی       به آنتی       سودوموناس ائروژینوزا                      های     جدایه     

نوع پماپ           12دارای پتانسیل بیان                    سودوموناس ائروژینوزا                      دارند.        

(. سیست  افالک                  13باشد        می    Mexافالک  چند دارویی به نام                          

Mex                    متعلق به خانوادهRND                     هاای     است. پنج پاماپ باه ناام
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Mex  -OprM, MexAB-OprM    MexJ -OprM    oprj,-

MexCD oprN-MexEF             هاای افالاکا  ایان               مهمترین پماپ

تنها پمپ ترشحی است کاه                            .OprM-MexABخانواده هستند             

یاافات شاده و            سودوموناس ائروژینوزا                      های     در تمامی جدایه              

هاا                        بایاوتایا       هاا باه آناتای          موجب مقاومت  اتی این باکتری                           

 (.  14گردد        می  

 های     درمان  یرعلمی نامناسب با افزایش مر  و میر در عفونت                                                  

P.  eruginosa                                        همراه است. ت خیر در شروع درمان مانااساب

ممکن است به افزایش مدت بستری در بیمارساتاان و تاداوم                                                   

بر این، پیامدهای بالینی بدتر ماماکان                                   علاوه     عفونت کم  کند.              

های ضاد        به دلیل محدود بودن گزینه                         MDR های   است با عفونت            

های       میکروبی موثر مرتب  باشد. در نتیجه لزوم اطلاعات از گونه                                                     

های جایاگازیان ضاروری                   بیوتی       مقاوم برای دسترسی به آنتی                         

 شود.      است که در این مطالعه به آن پرداخته می                                     

 

 ها    مواد و رو           

ناماوناه           151های باکتری:               آوری و شناسایی جدایه                    ال ( جمآ        

، داخالای،          ICUهای     بالینی از تراشه، زخ  و خون بیماران بخش                                      

سوختگی و اورژان  و جراحی  بیمارستان موسی بن جاعافار                                                  

آوری شده و مورد بررسی و شناسایی قرار گرفتناد.                                              قوچان جمآ         

کشات داده            EMBهای بالینی روی محی  بلاد آگار و                                نمونه     

، تست       P. aeruginosaهای     شدند. برای شناسایی و تایید جدایه                                

، بررسی تحار                 OF  ،MR Pآمیزی گرم، اکسیداز، کاتالاز،                           رن    

درجه سلسیوس و بررسی تولید پیگمان فلورسنات                                            42در دمای         

 در محی  کشت ستریماید انجام شد.                              

بارای      بیوتیکی با روش آنتی بیوگرام:                              ب( تعیین حساسیت آنتی                    

ساودوماونااس           هاای     بیوتیکی  جادایاه              بررسی حساسیت آنتی                 

از روش دیس  دیفیوژن آگار بر اساس دستورالعمال                                             ائروژینوزا            

اساتافااده           CLSIموسسه استانداردهای بین الملل آزمایشگااه                                        

 گردید.      

ها سوسپانسیون نی  م  فارلند تهیه و                                    از کشت تازه این باکتری                      

سپ  روی محی  مولرهینتون آگار کشت چمنی داده شاده و                                                  

گاذاری در          ساعت گارماا           24گذاری انجام شد . بعد از                         دیس     

درجه سلسیوس، قطر هاله عدم رشاد بارای هار                                         35حرارت       

بایاوتایا           گیری گردید و نتایج برای هر آنتی                               بیوتی  اندازه               آنتی    

عاناوان حسااس، حاد                                      باه    CLSIمطابق با دستاورالاعامال                     

بیوتی  شامل سفکسی                     های آنتی        دیس     واس  و مقاوم ثبت شد.                      

     g5                 سفتریاکسون ،) g31                  سفوتاکسی  ،) g31                  ایمی پانا ،)

     g11                 جنتامایسین ،) g15             کلستیان ،) g11           کاه طاباق ،)

اناگالاساتاان                              Mastانتخاب و از شارکات                    CLSIاستاندارد           

 تهیه شدند.            

های جداسازی شاده باا                    در سویه           MDRتعیین الگوی مقاومت                    

صورت گرفت که مطابق                        CDCو دستورالعمل                  CLSIتوجه به         

عنوان باکتری  یرحساس باه حاداقال                               به    MDRآن ی  باکتری              

های ضدمایاکاروبای                       ی  عامل در سه یا تعداد بیشتری از دسته                                     

هاای           در نظر گرفته می شود. باناابارایان اناتاخااب دیسا                                          

بیوتیکی         ای بود که متعلق به چند گروه آنتی                                بیوتیکی به گونه                 آنتی    

              MDRهاای     مختل  باشند تا ارزیابی صحیحی از فاناوتایاپ                                      

 دست آید.        به  

    ) PC                 اساتاخارا          ها:     جهت شناسایی ژنDNA    روش     باه

Boiling                                             دیان     و کیت استخرا  سیناکلون، ایران انجام شاد باه

دقیقه جوشانده و سپ  سانتریافایاوژ                                  11کلونی         2-3ترتیب که          

هاای                           جاهات شانااساایای ژن               PCR انجاام شاد. واکاناش               

mexC, exoS, plcH                                            با استفاده از پرایمرهای  اختصااصای، باا

مایاکارولایاتار             1245میکرولیتر کاه شاامال                     25حج  نهایی           

میکرولایاتار             3میکرولیتر از هرکدام از پرایمرها،                                    1مسترمیک ،           

DNA                                      میکارولایاتار             25و در نهایت آب مقطر استریل  تا حج

ریزی گردید. ترکیب حاصل از نظر کایافای باا                                       باشد، برنامه              می  

  61درصد و با ولتاژ                   145استفاده از الکتروفورز روی ژل آگارز                                    

هاای ماورد باررسای                آمپر بارای ژن            میلی      51ولت و جریان             

های مربوطاه            قرارگرفت. پرایمرهای اختصاصی استفاده شده ژن                                          

ناماایاش داده                                    2در جادول           PCRو برناماه            1در جدول         

 شده است.        

دست آمده به کم  نرم افزار                           اطلاعات به         ها:     د( آنالیز آماری داده                    

16    SPSS                                        هاا از       مورد تحلیل قرار گرفتند. در تاحالایال داده

  آمارتوصیفی  فراوانی، درصد، میانگین( استفاده شد.                                               
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 ها  یا ته     

جادایاه         111نمونه بالینی،                 151در پ وهش حاضر درکل از بین                           

P. aeruginosa        های بیوشیمیایی و مایاکاروساکاوپای                             با تست

،   ICUهای       ها از بیماران بستری در بخش                          شناسایی شدند. نمونه                   

داخلی، سوختگی، اورژان  و جراحی بیمارستان ماوسای بان                                                  

 آوری شدند.              جعفر قوچان جمآ              

          61ها نشاان داد کاه                فراوانی بیماران مراجعه کننده به بخش                                   

بودناد و کاماتاریان                  35-41درصد بیماران در محدوده سنی                            

            21-25درصد مربوط به محادوده سانای                            11فراوانی با میزان                  

 بود.      

درصد بود. فاراوانای                     15،   25-31فراوانی بیماران با دامنه سنی                              

  1های مختل  در نماودار شاکال                         های مربوط به بخش                 جدایه     

شاود                     نشان داده شده است. هامااناطاور کاه مشااهاده مای                                       

بوده و کمترین فاراوانای                         ICUبیشترین فراوانی مربوط به بخش                              

 مربوط به بخش داخلی و جراحی گزارش شد.                                    

بیوتیکی از گروه های ماخاتالا                              دیس  آنتی           6در این مطالعه               

،   (g5 )بیوتیکی انتخاب شد کاه شاامال سافاکاسایا                                     آنتی    

،   (g10 )، ایمی پن             (g30 )،  سفوتاکسی               (g30 )سفتریاکسون            

  CLSI، طبق اساتاانادارد                 (g10 )، کلستین          (g15 )جنتامایسین            

جادایاه                   111بودند. نتایج حاصل از آزمایش تعیین حساسیت                                          

P. aeruginosa           های  کر شده، در نمودار شاکال                              بیوتی       به آنتی

شود در هاماه            نشان داده شده است. همانطور که مشاهده می                                         2

هاای     های مورد بررسی کمترین مقاومت در ناماوناه                                     بیوتی       آنتی    

های خون دیده شد. مایازان                        تراشه و بیشترین مقاومت در نمونه                               

درصاد و          35درصد، ادرار               43مقاومت به سفکسی  در خون                         

درصاد        51درصاد باود.             15و     12زخ  و تراشه به ترتیب                      

های جدا شده از خون نسبت به سفریاکسون مقامت نشان                                                   جدایه     

دادند و این در حالی است که فراوانی مقاومت نسبت باه ایان                                                       

تارتایاب       های ادرار و زخ  و تراشه به                          بیوتی  در بین نمونه                   آنتی    

درصد بود. مقاومت نسبت به سفاوتااکسایا  در                                         16و     12،   10

درصد و در زخا  و                   36درصد، در ادرار                  30های خون         نمونه     

هاای جادا         درصد بود. در بین جدایاه                        15و     14ترتیب       تراشه به        

شده از خون فراوانی مقاومت به ایمی پن  و جنتااماایسایان و                                                      

  2درصد گزارش شد. شاکال                      45و     41،   46کلیستین به ترتیب                  

را باه           P. aeruginosaهای     فراوانی مقاومت و حساسیت جدایه                             

 دهد.    های بالینی نشان می                  تفکی  نمونه           

بیوتی           دست آمده فراوانی مقاومت نسبت به آنتی                                    مطابق نتایج به              

درصد باود. کاماتاریان                    52درصد و جنتامایسین                     66سفکسی         

درصد بود. نمودار شکال                        42درصد مقاومت نسبت به ایمیپن  با                                

را نسابات باه                P. aeruginosaجادایاه         111مقاومت به             3

 دهد.      های مورد بررسی نشان می                      بیوتی         آنتی    

 .توالی پرایمرها: 1جدول

 توالی آغازگر
طول 

 قطعه
 منبع

mexC-F  AAAT  T TT CC  T  A  417 pb  15) 

mexC-R  TCT   T AAATCC CATA A     

exoS-F  C A  TCA CA A TATC  270pb  16) 

exoS-R TTC  C TCACT T  AT C     

plcH-F  CAC T  TCATCCT AT C 307 bp  15) 

plcH-R TCC TA  C TC AC TAC     

 .PCRبرنامه : 2جدول
تعداد 

 سیکل
 زمان مدت

 درجه حرارت

 (°C) 
 نام مرحله

3 min 2 04 واسرشت سازی اولیه 

  

35 

min 1 04 واسرشت سازی 

min 1 61 اتصال آ ازگرها 

s 51 52 ی موردنظر سنتز قطعه 

5 min 11 52 گسترش نهایی 

 های بیمارستانی.به تفکی  بخش P. aeruginosaهای فراوانی جدایه: 1شکل
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های نسبت باه ساه کالاس                    درصد جدایه            61در مطالعه حاضر                

عاناوان         بیوتیکی مورد آزمون یا بیشتر، مقاوم بودند کاه باه                                                آنتی    

 در نظر گرفته شدند.                    MDRفنوتیپ        

در مطالعه حاضر برای بررسی حضور ژن اگزوانزی                                              :      PCنتایج       

S       های بالینی          جدایهP. aeruginosa                      از پرایمر اختصاصایexoS   

از پرایمر اخاتاصااصای                      Cو برای بررسی حضور ژن فسفولیپاز                              

plcH                             استفاده شد. همچنین حضور ژنmexC                     نیز برای بررسای

و الاکاتاروفاورز                PCRپمپ افلاک  انتخاب شد. نتایج تکنی                                   

نشان داده شده اسات. هایا                           5و 4های   روی ژل آگارز در شکل                   

با پرایمرهای مارباوط                         P. aeruginosaهای بالینی          کدام از جدایه             

جواب ندادند. نتایج نشان دارد که از بیست ناماوناه                                                    mexCبه  

  01نمونه م بت بودناد. در واقاآ                             plcH   ،16تست شده برای              

  exoSبودند. در مورد ژن                     Cها حامل ژن فسفولیپاز                      درصد سویه         

های دارای ژن              درصد از جدایه               65مورد م بت شدند یعنی                       15

 . بودند       Sاگزوآنزی            

 بح    

P. aeruginosa                                        ی  پاتاوژن ماها  اسات کاه ا الاب در

هااای بااهااداشااتاای                                                                       هااای ماارتااباا  بااا مااراقااباات                     عاافااوناات     

(healthcare-associated infections)    وی ه در بیماران بدحال                         ، به

تاواناایای ایاجااد                     P.aeruginosaنقش دارد.               یا نق  ایمنی            

هاا باه       بیوتی         انتخاب مناسب آنتی                 د.    های مختل  را دار                عفونت     

بیوتیکی و نظارت فعال بر روند ت یایار                                    مشخصات مقاومت آنتی                  

(. بنابراین، ما این مطالعاه را                               16الگوهای مقاومت بستگی دارد                             

در قوچان و برآورد مقاومت                            P. aeruginosaبرای برآورد شیوع                  

 انجام دادی .              بیمارستان           های بالینی          بیوتیکی جدایه             آنتی    

از بایامااران              P. aeruginosaجدایه         111در پ وهش حاضر               

، داخلی، سوخاتاگای، اورژانا  و                            ICU    های   بستری در بخش            

هاای     جراحی بیمارستان موسی بن جعفر قاوچاان باا تسات                                         

 بیوشیمیایی و میکروسکوپی شناسایی شدند.                                       

بود و کاماتاریان                35-41بیشترین فراوانی مربوط به دامنه سنی                                    

بارحساب  P. aeruginosaهای بیوتیکی جدایهنمودار حساسیت آنتی: 2شکل

 های بالینی.نمونه

هاای ماورد باررسای در بیاوتایا نمودار مقاومت نسبت به آنتی:  3شکل

 .P. aeruginosaهای بالینی  جدایه

هاا.            در بایان جادایاه  plcHنتایج الکتروفورز مارباوط باه ژن :  4شکل

: کاناتارل مانافای،             C: کنترل م بت، چااها  B: الگو، چاه  Aچاه  

D13تا  1های شماره : جدایه. 

هاا.            در بایان جادایاه  exoSنتایج الکتروفورز مارباوط باه ژن :  5شکل

: کاناتارل مانافای،             C: کنترل م بت، چااها  B: الگو، چاه  Aچاه  

D13تا  1های شماره : جدایه. 
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تعلق داشت. فراوانی مشاهده شده                                 21-25فراوانی به دامنه سنی                      

درصد بود. میزان تفاوتی که در فراوانی                                        15،   25-35در محدوده           

هاا در       سنین بالاتر دیده شد ممکن است به دلیل  هور بیمااری                                               

خصاو  در سابا              افراد سنین بالا و کاهش سیست  ایمنی به                                    

 زندگی ایرانی باشد.                    

های وی ه جدا شد و در بایان                          بیشترین باکتری از بخش مراقبت                            

های خون و سپ  ادرار بالاترین فراوانی                                     های بالینی، نمونه                 نمونه     

P. aeruginosa                                 بیشتریان           1303را داشتند. پیمانی و همکاران )

های خونی جدا کاردناد                    را از نمونه             P. aeruginosaهای     جدایه     

 باشد.     های حاضر می           که مشابه یافته              

بیوتی  سفالوسپورین با طی  وسیآ است و                                      سفیکسی  ی  آنتی               

های باکتریایی گوش، مجاری ادراری                                 معمولا برای درمان عفونت                      

دسات     مطابق نتایج باه                  شود.    و دستگاه تنفسی فوقانی استفاده می                                

  درصاد باود.           66آمده فراوانی مقاومت نسبت به سفکاسایا                                     

هاای       درصد( در جدایه                43بیشترین مقاومت نسبت به سفکسی                                  

P. aeruginosa                های خون و کمترین مقااومات                         مربوط به نمونه

درصاد(         13های زخا            دست آمده از نمونه                 های به      در جدایه        

 مشاهده شد.          

در بررسی متاآنالیز انجام شده توس  واعظی و همکاران در سال                                                          

هاای       جنتامایسین در جادایاه                   بیشترین مقاومت نسبت به                          ، 2116

P. aeruginosa               6245درصد و سپ  تهران باا                       65در اهواز با  

درصاد        12های زاهدان با               و کمترین مقاومت بین جدایه                         درصد      

هاای     گزارش شده است. مقاومت نسبت به سفیکسی  در جدایاه                                              

P. aeruginosa    55های تبریز و اصفهان                    دست آمده از نمونه                 به  

 (.      10    درصد بود          35درصد، گیلان و زنجان حدودا                          

مقاومت به سفتریاکسون در درجه اول از طریق هیدرولیز توس                                                         

(   PBPsسیلین         های متصل شونده به پنی                     بتالاکتاماز، ت ییر پروتین                        

  P. aeruginosaهای بالینای            جدایه     و کاهش نفو پذیری است.                       

به سفاتاریااکساون               درصد          46،   بررسی شده در پ وهش حاضر                         

 .مقاومت نشان دادند                 

هاای     جادایاه     هاسات.       بیوتیکی کارباپن                 پن  جزو دسته آنتی                 ایمی    

باه    درصد نسبت               42جدا شده از قوچان                    P. aeruginosaبالینی        

پن  مقاومت نشان دادند. این درحالی است که پیاماانای و                                                   ایمی    

همکاران در آزمایشی مشابه در قزوین درصاد ماقااومات باه                                                  

میزان مقاومت باه                   (.    21اند       درصد گزارش کرده                 31پن  را          ایمی    

  40درصد، تباریاز               5145درصد، تهران               56پن  در اصفهان               ایمی    

 (.  10درصد گزارش شده است                        43درصد و اهواز              

براساس بررسی متاآنالیز انجام شده توس  واع  و هاماکااران                                                      

های مختل  در ایران بالاتار از درصاد                                  بیوتی       مقاومت به آنتی              

گزارش شده از ایسلند، بریتانیا و سوئد است. همچنین بر طایاق                                                         

گزارش سازمان نظارت بر مقاومت ضد میکروبی اروپا در ساال                                                      

در      P. aeruginosaهای مقاوم به کارباپن                        درصد جدایه            2113

بود که به طور قابل توجهی کمتر از ناتاایاج ماا                                               2.0دانمار          

 (.      10است       

  P. aeruginosa ،    61جادایاه         111نتایج حاضر نشان داد که از                           

بیوتیکی مورد استافااده                      ها نسبت به سه کلاس آنتی                      درصد جدایه          

نظر گرفاتاه             در    MDRعنوان فنوتیپ              که به         یا بیشتر، مقاوم بودند                     

 شدند.     

فاراوانای           2115و     2114های       و همکاران بین سال                   ill     مطالعه      

بیماران بستاری در باخاش                           MDR P. aeruginosaهای   سویه    

نشان دادند که تقریباا  ده درصاد از                                      51های وی ه را               مراقبت      

و     han (. علاوه بر ایان، یاافاتاه                       21مقاومت ما کمتر بود                      

                               MDR P. aeruginosa    هاماکااران نشاان داد کااه شایاوع                        

های مختل  کراچی پاکستان کمتر از                                   درصد(  در بیمارستان                     31    

در      2115تا      2111ی  مطالعه جامآ که از سال                          (.      22  ما است        

  بیمارستان در تایلند انجام شاد، نشاان داد کاه شایاوع                                                                26

MDR P. aeruginosa        درصد بود که کمتار                    31درصد تا           21از

 . ( 23های ما است              از یافته        

کیلو دالتونای اسات کاه                       43ی  پروتین            S (ExoS) اگزوآنزی          

یارسایانایاا          opE  شود و مشابه           کدگذاری می               exoS  توس  ژن       

ریاباوزیال         -ADP فاعاالایات       S است. اگزوآنازیا                 انتروکولیتیکا             

  IIIترانسفراز خار  سلولی دارد که از سیست  ترشحی تایاپ                                                 

جادایاه                           15در      exoSشود. در مطالعه حاضر ژن                        ترش  می       

P. aeruginosa                   ها حامل         درصد از جدایه               65شناسایی شد یعنی

(   2    112ای که نی  بین و همکاران                           بودند. در مطالعه                  exoSژن    

در      P. aeruginosaهای     درصد جدایه            31در      exoSانجام دادند             
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هاای     درصد در جدایاه               56ها و      درصد در سوختگی                65ها،     زخ    

و همکاران در ساال                    Bogiel(.      24دستگاه تنفسی مشخ  شد                        

(.    25ها گزارش داد                درصد جدایه            45را در         exoSفراوانی           2115

های گزارش شاده               احتمال دارد که این تفاوت در میزان فراوانی                                         

های مختلا            های بالینی در مکان                  به دلیل تفاوت در تعداد جدایه                            

گیری از بیماران باا شارایا  باالایانای و                                   و یا به دلیل نمونه                  

 فیزیولوژیکی متفاوت باشد.                          

فراوانی نسبتا باالایای را                          mex Cمطالعات انجام شده روی ژن                          

(.    26دهاد       در ایران نشان می                  P. aeruginosaهای     برای جدایه          

های مورد بررسای ماا ایان ژن                          در حالیکه هی  کدام از سویه                          

رود دلیل این امر، نوع اناتاخااب                              تشخی  داده نشد. احتمال می                         

پرایمر یا عدم حضور این ژن در تعداد بیسات جادایاه ماورد                                                    

بررسی در منطقه مورد بررسی باشد  بنابراین نیاز باه باررسای                                                        

بیشتر دارد. هر چند که مطابق نتایج  دشتی زاده و هاماکااران،                                                         

هاا    ها در برخی از جادایاه                   مقاومت  اتی نسبت به آنتی بیوتی                                

 (.  25های افلاک  باشد                  تواند کاملا ناشی از سیست                           می  

P. aeruginosa              ی  فسفولیپاز C                          همولیتی  و ی  فسفولایاپااز

 اند کاه        کند. مطالعات نشان داده                      ترش  می         PLC   یر همولیتی             

P C                               در    (.      26زایی نادارد                 یرهمولیتی  هی  فعالیت بیماری

در      همولیتیا          C فسفولیپاز         مطالعه حاضر به بررسی حضور ژن                              

دست آماده          نتایج به        پرداختی .              P. aeruginosaهای بالینی          سویه    

ها حاامال ژن            درصد سویه           01نشان داد که                plcHاز تک یر ژن             

بودند. در مطالعه انجام شده در عراق فراوانای ژن                                                 Cفسفولیپاز           

plcH       46                                              درصد گزارش شده است که نسبت به نتایج ما عادد

های ادراری حاوی                 (. همچنین درصد جدایه                    20تری است           پایین     

ای دیاگار،          درصد گزارش کردند. در مطالعه                             6645را        plcHژن    

هاای حااوی                            گروهی از محققان دریافتند که درصاد جادایاه                                      

P. aeruginosa            دارای ژنplcH          1645های پاکساتاان             در نمونه  

تاواناد       می      plcH(. تفاوت در فراوانی ژن                        31درصد بوده است                 

های بالینی متفاوت و تعداد بیماران مورد بررسی و                                                به دلیل نمونه             

ای باشد. مطالعه انجام شده تاوسا                                 های منطقه         همچنین تفاوت            

درصد گزارش کارده                   56ساروی در ایران فراوانی ژن مذکور را                                    

های ایارانای            است که نشان دهنده درصد بالای این ژن در نمونه                                           

 (.  31است       

 

 گیری    نتیجه     

گاردد      پیشنهاد مای          ین مطالعه             ه در ا      مد    آ ست      د با توجه به نتایج به                     

کتری و تست            شد با       کننده از ر          ترین  لظت ممانعت                    ک   تعیین         که    

بیوگرام پیش از شروع درمان انجام گیرد. زیارا تاا کشا                                                    آنتی    

بایست با استفاده صحایا  از                          های جدید و موثر می                  بیوتی         آنتی    

های عافاونای را              داروهای موجود، امکان درمان مناسب بیماری                                       

فراه  نمود. همچنین اجتناب از اساتافااده هامازماان چاناد                                                 

هاای ماقااوم           بیوتی  به جهت جلوگیری از  هور ساویاه                                    آنتی    

 گردد.     پیشنهاد می          
 

 م ح ات اخ قی            

نویسندگان تمامی نکات اخلاقی شامل عدم سرقت ادبی، انتشار                                                       

سازی را در این مقاالاه رعاایات                            ها و داده         دوگانه، تحری  داده                  

 اند.    کرده    

 

 ت کر و قدردانی              

از مس ولان و کارکنان آزمایشگاه دانشگاه آزاد اسالامای واحاد                                                       

مشهد و بیمارستان موسی ابن جعفر قوچان تشکر و قادردانای                                                     

 گردد.       می  

 

 تعار  منا ع             

 وجود ندارد.           
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