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 چکيده:

هدف از  .اشندبمیسودوموناس آئروژینوزا  هایعفونت مدتطولانیو تداوم  زاییبیماریمهم در  عاملبیوفیلم دو و تولید  بیوتیکیآنتیمقاومت مقدمه: 

 در منطقه جنوب فارس بود. و مقاومت این باکتری زاییبیماریدخیل در  هایژن، بیوتیکیآنتیبررسی مقاومت حاضر مطالعه 

های دایهبیوتیکی جآنتی مقاومت سپس الگوی .و بیوشیمیایی شناسایی شدند شناسیمیکروباستاندارد  هایروشها بر اساس جدایه روش کار:

 .ندردیابی شد PCR به کمک  aprAو  algD   ،rhlR ،rhlIهایژن شد.تعیین دیفیوژن  دیسک بیوگرام آنتیبا آزمون سودوموناس آئروژینوزا 

 ودر درمان این باکتری به ترتیب کلیستین  مؤثر هایبیوتیکمقاومت آنتی ،اآئروژینوز جدایه سودوموناس 01 بیوتیکیآنتیدر بررسی مقاومت  :هایافته

 0، درصد( و آمیکاسین 5/0جدایه ) 0 ،پنمدرصد(، ایمی 5/0جدایه ) 0 ،(، سیپروفلوکساسیندرصد 5/1جدایه ) 2 ،، مروپنمدرصد با صفر ب -میگزینپلی
 درصد rhlR، 20حامل ژن  درصد algD ، 29حامل ژن  ها جدایه صد درصد ، aprA و  algD ،  rhlR ،rhlI هایژندر ردیابی  درصد( بودند. 5/0جدایه )

 بودند. aprAحامل ژن  درصد 22 و rhlIحامل ژن 

با توجه شیوع  .بودسودوموناس آئروژینوزا در جدایه های   aprAو  algD  ،rhlR ،rhlI هایژنحضور بالای  دهندهنشاننتایج این مطالعه  :گيرینتيجه

قاومت این باکتری به دلیل وجود م هایعفونتکنترل  است،مطالعه حاضر که در تولید کپسول دخیل سودوموناس آئروژینوزا  هایسویهدر  algDبالای ژن 
 .استچندگانه و توانایی تولید کپسول امری ضروری و مهم 

 

    aprAو  algD  ،rhlR ،rhlI، آئروژینوزا سودوموناسی، کیوتیبیآنتمقاومت  :کليدی واژگان

 

 مقدمه:
یجاد ا با توانایی منفی یک باکتری گرمسودوموناس آئروژینوزا 

 .استانسان  و حیوانات ،در گیاهان طلبفرصت هایعفونت
 ویژههبمهم بیمارستانی  زاهایبیماریامروزه این باکتری یکی از 

سودوموناس . شودمحسوب میدر بخش سوختگی و پیوند 
 روزفی مبتلابهریوی در افراد  هایعفونتعامل اولیه آئروژینوزا 

این  .[2]باشدنیز مییستیک و بیماری مزمن انسداد ریوی س
میلیون جفت بازی  5/5-0دلیل داشتن ژنوم بزرگ باکتری به 

را  هاحیطمتوانایی انطباق با طیف وسیعی از بقای بالا و  قابلیت

تنوع زیادی سودوموناس آئروژینوزا  هایجمعیتدر میان . [1]د دار
مدن آاز مقاومت ذاتی و اکتسابی وجود دارد که باعث به وجود 

 شده است. چندگانهمقاومت  جدید با الگوی هایسویه
های مختلف در ایجاد ها، نقش ژندر بسیاری از پژوهش

با  مرتبط هایژن بر تکیهمختلف با  عواملتوسط  زاییبیماری
عوامل چسبندگی به شامل  و عوامل وابسته زاییبیماری
ها، همچون ، اگزوتوکسین[0] های اپیتلیال سلول زندهسلول

 فعالیت آنزیمی که از خانواده ریبوزیل ترانس، با Aاگزوتوکسین 
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تواند ، که میIV، همچون پروتئاز ، پروتئازها[0] فرازها هستند
 های عناصر بافت همبند همچون الاستین،یکپارچگی پروتئین

کلاژن، فیبرونکتین، لامینن را به خطر انداخته و در نهایت باعث 
های متصل ه پروتئینایجاد آسیب به بافت میزبان شده و یا با تجزی

ها، همچون دانهرنگو  [5] شونده به آهن باعث ایجاد عفونت شود
ان یکی از عنوفنازین، که یکی از ترکیبات پیوسیانین بوده و به

  .[9] شده استعوامل حدت باکتری قلمداد شده، تائید 
 هایسلولاز  غیرفعال طوربهزایی ممکن است محصولات بیماری

 نهمچوترشحی  هایسیستم ازفعال  صورتبهباکتریایی یا 
 دومنوع  یسیستم ترشح ،(T1SS) اولسیستم ترشحی نوع 

(T2SS )سومنوع  یو سیستم ترشح(T3SS)  باکتری  باعث انتشار
 از محل عفونت، فرار باکتریایی از پاسخ ایمنی میزبان و مهار سنتز

DNA، در که مختلفی  زایبیماری های. ژن[1، 0] شوند ترشح
 عاملشامل  کنندمیاین باکتری ایفای نقش  زاییبیماری

 و  T1SS  (aprA) ،T2SS (lasA،lasB(،algDو  algU) چسبندگی
toxA،)  T3SS (exoS،exoU،exoT،exoY استرس ،)اکسیداتیو 

(phzI،phzII ،phzM ،phzS ،phzH  ) کروم سنسینگ وQS 
(lasI،lasR ،rhlI ،rhlR ) [21،2] هستند. 

 عوامل ترینمهمیکی از  آلژینات جنس از کپسول تولید
    algD. ژن شودمیمحسوب سودوموناس آئروژینوزا  زاییبیماری

 رد کلیدی آنزیمبوده که  دهیدروژناز مانوز GDP آنزیم  کننده کد
 با مرتبطزای بیماری عملکردهای .[22] است آلژینات سنتز

 یتوز،فاگوس مستقیمتداخل  و آلژینات در این باکتری شامل مهار
 یزبان،م حفاظتی پاسخ نوع هر وها بیوتیکآنتی از باکتری حفاظت

ن گرفت ها،لکوسیت کموتاکسی ممانعت از ساخت بیوفیلم،
 ملکردع از طریقبادی آنتی تولید توانایی سمی، آزادهای رادیکال

 اتصال ،کلئرونمورفو  پلی هایلکوسیت پاسخ تحریک ادجوانتی،
های رادیکال افزایش کمپلمان، تسهیل فعالیت ها،موسین به

شرایط  رد باکتریاییگیری میکروکلونی شکل و سمی اکسیژن
 .[21] است زنده

 rhlR ,rhlI هایژن نیزو   algDفراوانی ژن  که تاکنونازآن جایی
بیماران بستری در سودوموناس آئروژینوزا های  در جدایه aprA و

ین ه و همچنگرفتنقرار  مورد بررسیهای جنوب فارس بیمارستان
های مذکور در های مولد ژنبا توجه به میزان بالای سویه

 زایی این باکتری، پژوهش حاضر انجام شد.بیماری
 

 :کار روش

 هانمونه آوریجمع
شامل  های کلینیکی مختلفدر این مطالعه توصیفی، نمونه

های سوختگی، گلو، بینی و چشم از بیماران های زخمنمونه
 های جنوب استان فارسکننده به بیمارستانبستری و یا مراجعه

عنوان معیار ورود و  بهسودوموناس آئروژینوزا  هایبا عفونت
 به های فوقاز عفونتسودوموناس آئروژینوزا های غیر عفونت

 [20] بر اساس مطالعات پیشین عنوان معیار خروج بررسی شدند.
و توان آزمون  15/1نظر گرفتن خطای نوع اول برابر با  و با در

 % 1و اندازه اثر،  درصد 00/10، میزان مقاومت تیکارسیلین 11%
 نمونه 01نفر محاسبه شد. از این تعداد،  222، مقدار حجم نمونه، 

 ورطبه کلینیکی هاینمونه از جداشدهسودوموناس آئروژینوزا 
 ند.بررسی قرار گرفت مورد تصادفی
 شدهآوریجمعسودوموناس آئروژینوزا های جدایه تأیید و شناسایی

و  شناسیمیکروباستاندارد  هایروشها بر اساس جدایه
حیط مدر  دانهرنگتولید  گرم، آمیزیرنگ از جملهبیوشیمیایی 

 TSI ،SIM محیط کشت بر روی ، اکسیداز و کاتالاز،دارآگارکشت 
 تخمیری بر روی محیط -)سولفید، ایندول، حرکت(، اکسیداتیو

(OF)  تعیین هویت  گرادسانتیدرجه  01رشد در دمای  در نهایتو
 .[20، 25] شدند

 فیوژنروش دیسک دی با بیوتیکیآنتی حساسیت الگوی بررسی
س سودوموناجدایه های  بیوتیکیآنتی مقاومت الگوی تعیین

 شد جامان دیفیوژن دیسک بیوگرام آنتیآزمون  توسطآئروژینوزا 
 روی بر بیوتیکیآنتی مقاومت بررسیترین آزمون برای متداول که

 اساس بر و دیسک در انتشار اساس براین آزمون  .است آگار
( با CLSIبالینی ) آزمایشگاهاستانداردهای  ملی کمیته دستورالعمل

 5) ساسینسیپروفلوک بیوتیکآنتی هایدیسک از استفاده
 میکروگرم(، 01) آمیکاسین میکروگرم(، 21)پنم ایمی  میکروگرم(،

 01) سفتازیدیم(، میکروگرم 01)آزترونام  میکروگرم(، 01) سفپیم
 111) فسفومایسین(، میکروگرم 21) ارتاپنممیکروگرم(، 

 211) پیپراسیلین میکروگرم(، 21) جنتامایسین(، میکروگرم
 111(، پلی میکسین ب )میکروگرم 21) کلیستین میکروگرم(،
 01) تتراسایکلین میکروگرم(، 01) ریفامپین میکروگرم(،

 توبرامایسین، )میکروگرم21( میکروگرم(، تیکارسیلین
 25تیگه سیکلین )، )میکروگرم 5 (پریممتوتری، )میکروگرم21)

 انگلستان Mastرکت ش(  میکروگرم 21 (مروپنممیکروگرم( و 
 غلظت عادلم باکتریایی سوسپانسیون ابتدا کار برای این انجام شد.

اس سودومون خالص کلنی چندشد. سپس  تهیه مک فارلند نیم
 ده،ش تلقیح فیزیولوژی سرملیتر میلی 1 هایلوله درآئروژینوزا 

 قرارگراد سانتی درجه 00دمای  در شیکردار انکوباتور درها لوله
 عدب مرحله در. برسند فارلند مک نیم معادل کدورت به تاه شد داد
هینتون آگار  مولر محیطروی  بر چمنی کشتب، سوا کمک به

های دیسک کشت،زمان  از دقیقه 25 گذشت از پس شد. انجام
 پلیت ها . سپسشدند داده قرار کشت محیطروی  بر بیوتیکیآنتی

 ساعت 10تا  21 مدت بهگراد سانتی درجه 00تا  05 دمای در
بر  وگیری اندازه کش خط با رشد عدم هاله قطر .دشدن انکوبه
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 قطر برحسبتفسیر شدند. جدایه ها  CLSIاساس استانداردهای 
سودوموناس زمایش از آدر این  د.شدنبندی تقسیم رشد عدم هاله

شد کنترل آزمون استفاده  به عنوان ATCC27853آئروژینوزا 
[29،21]. 

 

 پلیمرازای زنجیره واکنش
 هایژن حضوراز نظر سودوموناس آئروژینوزا های جدایه همه

algD،rhlR ،rhlL   وaprA اختصاصی پرایمرهای از استفاده با 
 (.2بررسی شدند )جدول 

 دهشهای تعیین هویت که پس از کشت جدایه ترتیب بدین
 مولر هینتون آگار،بر روی محیط کشت سودوموناس آئروژینوزا 

DNA  ها با استفاده از کیت استخراج تمام جدایهDNA 
(Sinaclon) .پلیمراز با حجم  یارهیزنجواکنش  استخراج شدند

 5/21 انجام شد. این واکنش شامل لیتر میکرو 15نهایی 

میکرو لیتر  5/2 ،دانمارکMaster mix (Amplicon، ) میکرولیتر
 شرکت)میکرو لیتر از پرایمر برگشت  5/2از پرایمر رفت و 

میکرو لیتر آب مقطر  0الگو و  DNAمیکرو لیتر  5/1 ،(کرهبایونیر
انجام  درصد 2توسط ژل آگارز  PCR. الکتروفورز محصولات است
 ارکرماز  شدند. برداریعکسدستگاه ژل داک  وسیلهبهباندها  .شد
bp 211  شرکتمحصول Genedirex  تولید مشترک تایوان و

سودوموناس شد. استفاده   PCRمریکا برای شناسایی محصولاتآ
کنترل مثبت و آب مقطر  عنوانبه ATCC27853آئروژینوزا 

 .[11]گرفته شدند در نظرکنترل منفی  عنوانبه
 

 وتحلیل داده ها:تجزیه
تعیین شد.  29نسخه  SPSSافزار فراوانی داده ها با استفاده از نرم

 در نظر گرفته شد. %5داری آماری سطح معنا

 
 : پرایمر های مورد استفاده2جدول 

 

Reference Product 

length (bp) 

Primer gene 

17 520 TTCCCTCGCAGAGAAAACATC 

CCTGGTTGATCAGGTCGATCT 
algD    -F 

algD   -R 
18 133 TGCATTTTATCGATCAGGGC 

CACTTCCTTTTCCAGGACG 
rhlR-F 

rhlR-R 
18 155 TTCATCCTCCTTTAGTCTTCCC 

TTCCAGCGATTCAGAGAGC 
rhlI-F 

rhlI-R 
19 140 ACCCTGTCCTATTCGTTCC 

GATTGCAGCGACAACTTGG 
aprA-F 

aprA-R 
 

 :هایافته
 هانمونهآوری جمع

سودوموناس جدایه  01تعداد  مقطعی، -توصیفی مطالعه این در
شامل  چشمگلو، بینی و ترشحات های سوختگی، زخم ازآئروژینوزا 

 هپیمانیهای استاد مطهری و ( از بیمارستاندرصد 5/01) جدایه 20
 ( از بیمارستان امام رضا شهر لار،درصد 15جدایه ) 21جهرم، شهر

جدایه  1( از بیمارستان ولیعصر شهر لامرد و درصد 5/11) جدایه 2
 آوری شد.( از بیمارستان امیدوار شهر اوز جمعدرصد 11)

 

 اساس برشده آوریجدایه های جمع فراوانی توزیع

 بالینی نمونه نوع و جنسیت
از  شدهآوریجمع یآئروژینوزا سودوموناس جدایهِ 01 تعداد از

های زخم ( مربوط به نمونهدرصد 95جدایه ) 19 های بالینی،نمونه
 5 های بینی،( مربوط به نمونهدرصد 5/20جدایه ) 0سوختگی، 

جدایه  1گلو و  ترشحات های( مربوط به نمونهدرصد 5/21جدایه )
 های بالینی مورداز نمونه بود. نمونه چشم ( مربوط بهدرصد 5)

 01متوسط سنی ان با ( مربوط به مرددرصد 95نمونه ) 19بررسی 
 05با متوسط سنی نان ز( مربوط به درصد 05نمونه ) 20و  سال

 بود.سال 
 

 بیوتیکیآنتی حساسیت
یفامپین، ر هایبیوتیکآنتیمقاومت مربوط به  فراوانیبیشترین 

 211جدایه )  01با  پریم، تیگه سیکلینمتو ، تریتتراسایکلین
 12 ،فومایسین( و فسدرصد 5/91جدایه ) 15 ارتاپنم،، درصد (
مقاومت مربوط به فراوانی ( و کمترین درصد 5/51جدایه )

، درصد(1هیچ جدایه ) میگزینکلیستین، پلی هایبیوتیکآنتی
 و پنم(، سیپروفلوکساسین، ایمیدرصد 5/1جدایه ) 2 ،مروپنم

جدایه  0 ،(، سفتازیدیمدرصد  5/0 جدایه ) 0 آمیکاسین هر کدام
جدایه  2 با ( و آزترونامدرصد 25جدایه ) 9، (، سفپیمدرصد 21)
 ( بود.درصد 5/11)
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های جدایه بیوتیکیآنتی حساسیت الگوی

 آئروژینوزا سودوموناس

    aprAو  algD      ،rhlR ،rhlIهای ژنتشخیص  فراوانی
صد درصد  ،آئروژینوزا جدایه سودوموناس 01تعداد از  ، 2در شکل 

 درصد rhlR، 20حامل ژن  درصد algD    ،29ها حامل ژن جدایه
جائی که  آن بودند. از aprAحامل ژن  درصد 22و  rhlIحامل ژن 

بت به نسسودوموناس آئروژینوزا بیوتیکی در امروزه مقاومت آنتی
 ؤثرمفوق که از عوامل  هایژن است، حضور یافتهافزایش گذشته 

یج نتا طبق شد.بررسی باشند، می هابیوتیکآنتیدر مقاومت به 
سودوموناس بالینی  جدایه هایدر  هاژنشیوع این  آمدهدست به

در مقاومت  هاآننقش  دهندهنشانکه خود  هزیاد بودآئروژینوزا 
 است. مورد ارزیابی  جدایه های دربیوتیکی آنتی

 آئروژینوزا سودوموناسجدایه های  بیوتیکیآنتی مقاومت الگوی :1 جدول
 

 مقاوم بیوتیکآنتی
 (تعداد )درصد

 حساس
 (تعداد )درصد

 1 (211) 01 تتراسایکلین
 1 (211) 01 پریممتوتری

 1 (211) 01 ریفامپین
 1 (211) 01 سایکلینه تیگ

 (5/00) 25 (5/91) 15 ارتاپنم
 (5/00) 22 (5/51) 12 فسفومایسین
 (05) 01 (15) 21 تیکارسیلین

 (5/00) 02 (5/11) 2 آزترونام

 (15) 00 (25) 9 جنتامایسین
 (15) 00 (25) 9 سفپیم

 (5/10) 05 (5/21) 5 پیپراسیلین
 (5/10) 05 (5/21) 5 توبرامایسین

 (21) 09 (21) 0 سفتازیدیم

 (5/21) 00 (5/0) 0 آمیکاسین

 (5/21) 00 (5/0) 0 پنمایمی

 (5/21) 00 (5/0) 0 سیپروفلوکساسین

 (5/20) 02 (5/1) 2 مروپنم
 (211) 01 1 میگزین بپلی

 (211) 01 1 کلیسین

 

  
 الف                                                                                     ب                                  

  
 ج                                                                                    د                                      

(کنترل منفی، 1( کنترل مثبت، rhlL .2)د( الکتروفورز ژن  .rhlR)ج( الکتروفورز ژن  aprA. . )ب( الکتروفورز ژن    algD: )الف( الکتروفورز ژن 2شکل 
 جفت بازی،211( مارکر 11، نمونه مثبت،  0-10ی هاستون
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 سودوموناس آئروژینوزادر جدایه های  aprAو  algD  ،rhlR، rhlI هایژنفراوانی  :2 نمودار
 

 مختلف هایبیوتیکآنتیمقاوم به سودوموناس آئروژینوزا در جدایه های  aprAو  algD ،rhlR، rhlI  هایژننسبی و )درصدی( فراوانی : 0 جدول
 

      Ab سیپروفلوکساسین ایمی پنم آمیکاسین آزترونام سفپیم سفتازیدیم ارتاپنم فسفومایسین جنتامایسین

Gene 

9 
(25) 

12 
(5/51) 

15 

(5/91) 

0 

(21) 

9 
(25) 

2 

(5/11) 

0 
)0/5) 

0 
)0/5) 

0 
(5/0) 

algD    

9 
(25) 

12 
(5/51) 

15 

(5/91) 

0 

(21) 

9 
(25) 

2 

(5/11) 

0 
(5/0 ) 

0 
(5/0 ) 

0 
(5/0) 

rhl.R 

9 
(25) 

12 
(5/51) 

15 

(5/91) 

0 

(21) 

9 
(25) 

2 

(5/11) 

0 
(5/0) 

2 
(5/1) 

0 
(5/0) 

rhlI 

 
 مختلف هایبیوتیکآنتیمقاوم به سودوموناس آئروژینوزا در جدایه های  aprAو  ,algD   rhlR ,rhlL هایژن نسبی و )درصدی( فراوانی: 0 جدولادامه 

 

تری متو پریم  تیگه سایکلین مروپنم
 سولفامتوکسازول

           Ab پپراسیلین ریفامپیسین تتراسایکلین تیکارسیلین توبرامایسین

Gene 

2 
(5/1) 

01 
(211) 

01 
(211) 

5 
(5/21) 

21 
(15) 

01 
(211) 

01 
(211) 

5 
(5/21) 

algD    

2 
(5/1) 

01 
(211) 

01 
(211) 

5 
(5/21) 

21 
(15) 

01 
(211) 

01 
(211) 

5 
(5/21) 

rhl.R 

2 
(5/1) 

01 
(211) 

01 
(211) 

5 
(5/21) 

21 
(15) 

01 
(211) 

01 
(211) 

5 
(5/21) 

rhlI 

2 
(5/1) 

01 
(211) 

01 
(211) 

5 
(5/21) 

21 
(15) 

01 
(211) 

01 
(211) 

5 
(5/21) 

aprA 

 

 :بحث

اساس نتایج پژوهش حاضر روی بیماران بستری در  بر
های جنوب فارس مشخص شد که باکتری مذکور بیمارستان
های مختلف و الگوی مقاومت بیوتیکهای مقاوم به آنتیحامل ژن

از  یکیسودوموناس آئروژینوزا در حال حاضر باکتریایی است. 

اد ح هایعفونتکه باعث  است طلبفرصت هایمیکروارگانیسم
در بخش مراقبت ویژه  شدهبستریدر میان بیماران  ویژهبه

ویژه  هایمراقبتدر بخش  ومیرمرگ. بروز عفونت و شودمی
که  ستابیمارستان  هایبخشبیشتر از سایر  توجهیقابل طوربه

100%

96%

94%

91%

86%

88%

90%

92%

94%

96%

98%

100%

102%

algD rhlR rhLI aprAalgD       rhlR                      rhlI                     aprA
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 در مطالعه .[12] استبا وضعیت پیچیده بیماران قابل توجیه 
سودوموناس صدقوا و همکاران در بنگلادش روی جدایه های 

 90) بیشترین جدایه ها از نمونه زخم جدایه، 201از آئروژینوزا 
( جداسازی درصد 5/21( و کمترین جدایه از نمونه ادرار )درصد

درصد  90/10درصد جدایه ها از مردان و  09/05شد. همچنین 
که توسط فرهان و  یردر مطالعه دیگ. [11] مربوط به زنان بود

سودوموناس آئروژینوزا جدایه  251 ،همکاران در مصر انجام شد
شناسایی و تعیین هویت شد که بیشترین جدایه مربوط به نمونه 

 0( و کمترین جدایه مربوط به نمونه ادرار )درصد 0/00زخم )
  .[10] بود( درصد

سودوموناس آئروژینوزا های بیشتر جدایهدر مطالعه حاضر نیز 
 هایمراقبتمربوط به زخم افراد دچار سوختگی بستری در بخش 

ر و مطالعه حاض شدهانجامکه در مطالعات  با توجه به این .بودویژه 
 استافراد دچار سوختگی  درها مربوط به زخم بیشترین جدایه

ی نقص در سیستم ایمنی به دلیل سوختگبا  افرادگفت که  توانمی
در  .دهستنارد دیگر بیشتر مستعد عفونت با این باکتری و مو

ها مربوط به مردان و بقیه مربوط جدایه درصد 95مطالعه حاضر 
 به زنان بود. 

الطایی در کشور عراق انجام  المرزوقی ودر مطالعه دیگر که توسط 
شناسایی و تعیین هویت سودوموناس آئروژینوزا سویه  115شد، 

درصد از زنان  29/15درصد از جدایه ها از مردان و  10/00شد که 
شده و . با توجه به نتایج مطالعات انجام[10]جداسازی شده بود 

ناس سودومومطالعه حاضر مردان بیشتر از زنان مستعد عفونت با 
اس سودومونامروزه به دلیل گسترش مقاومت هستند. آئروژینوزا 

کنترل  ،هابیوتیکآنتیدر برابر تعداد زیادی از ژینوزا آئرو
با  هکطوریبه ،است شدهتبدیلزرگی بآن به چالش  هایعفونت
ز روز به رودرمانی در برابر این باکتری  هایگزینهزمان  گذشت

 بیوتیکیدر مطالعه حاضر مقاومت آنتی .[15،19] شودکمتر می
 .بررسی قرار گرفت موردسودوموناس آئروژینوزا های جدایه

جدایه  01 ،ریفامپین هایبیوتیکآنتیبیشترین مقاومت مربوط به 
 ،پریم متو(، تریدرصد 211جدایه ) 01 تتراسایکلین،(، درصد 211)

 ،(درصد 211جدایه ) 01 ،تیگه سیکلین، درصد( 211جدایه ) 01
 5/51جدایه ) 12 ،( و فسفومایسیندرصد 5/91جدایه ) 15 ،ارتاپنم
 و ستینکلی هایبیوتیکآنتی( و کمترین مقاومت مربوط به درصد

(، درصد 5/1جدایه ) 2 ،، مروپنمدرصد( 1) ،میگزین بپلی
 5/0جدایه ) 0 هر کدام با پنمایمی ، آمیکاسین وسیپروفلوکساسین

 25جدایه ) 9 سفپیم،درصد(،  21جدایه ) 0 ،درصد(، سفتازیدیم
  درصد( بود. 5/11جدایه ) 2 ،درصد( و آزترونام

در مطالعه رستنی و همکاران در اندونزی بیشترین مقاومت در 
سفوتاکسیم  (،درصد 12/01سفتریاکسون ) هایبیوتیکآنتیبرابر 

( و کمترین مقاومت در درصد 12/00( و سفوپرازون )درصد 02)

 درصد( 21) میکاسینآو  (درصد 1)کلیستین  هایبیوتیکآنتیبرابر 
  .درخوانی دا حاضر هم با مطالعه حاصلنتایج  که [10] شدگزارش 

سودوموناس جدایه  99 روی همکاران و فاضلی ای کهمطالعه در
درصد از جدایه ها  5/05جداشده از بیماران انجام دادند، آئروژینوزا 

درصد نسبت به  0/01بیوتیک سفتازیدیم و نسبت به آنتی
که میزان مقاومت نسبت به  [11]پیپراسیلین مقاومت داشتند 

درصد و  21های فوق در مطالعه حاضر )به ترتیب با بیوتیکآنتی
درصد( کمتر از این مطالعه است. یکی از دلایل تفاوت  5/21

های مطالعه تواند ناشی از اندک بودن تعداد نمونهاحتمالاً می
 .[11]حاضر باشد 

کاران بیشترین کرمی و هم ،در ایرانانجام شده مطالعه دیگر  در
د تیکارسیلین/کلاوولانیک اسی بیوتیکآنتیمقاومت در برابر 

( و کمترین مقاومت در برابر درصد 0/01زترونام )آ( و درصد 1/05)
( گزارش درصد 0/1و مروپنم ) درصد( 1)کلیستین  بیوتیکآنتی

در مطالعه  رد.خوانی دا با نتایج مطالعه حاضر هم که [12] کردند
 درصد( 1)کلیستین  بیوتیکآنتیمقاومت در برابر حاضر کمترین 

  ( مشاهده شد.درصد 5/1و مروپنم )
در سودوموناس آئروژینوزا احمد روی جدایه های سید در مطالعه 

 9/29فپیم )س کیوتیبیآنتکشور قطر بیشترین مقاومت مربوط به 
( و پیپراسیلین/تازوباکتام درصد 22(، سیپروفلوکساسین )درصد

 بیوتیکآنتی( و کمترین میزان مقاومت در برابر درصد 0/21)
با نتایج مطالعه حاضر  که [01]( مشاهده شد درصد 0/0کلیستین )

 یکبیوتآنتیمقاومت در برابر  حاضردر مطالعه  راستا نیست.هم
با توجه  ( بود.درصد 25( و سفپیم )درصد 5/0سیپروفلوکساسین )

 هایعفونترای درمان بینه امروزه بهترین گز شدهانجاممطالعات 
قاومت و همچنین م استکلیستین  بیوتیکآنتی ،این باکتری

از دیگر نقاط  ترکنندهنگراندر کشور قطر بیشتر و  بیوتیکیآنتی
 .است

جدایه  92ی رودر مطالعه دیگری که منیری و همکاران 
انجام دادند مشخص شد از بین سودوموناس آئروژینوزا 

 02درصد و  9/00ها، ایمی پنم و مروپنم به ترتیب بیوتیکیآنت
 5/0درصد مقاوم بودند. در مطالعه حاضر این مقادیر به ترتیب 

ناشی از کم بودن تعداد  احتمالاًدرصد بود که تفاوت  5/1درصد و 
 .[02]باشد و همچنین عدم تشابه الگوی مقاومتی می

در  بطلفرصت زاییماریب عنوانبه اگرچهسودوموناس آئروژینوزا 
 تواندیم زاییبیماریاما بسیاری از محصولات  شود،مینظر گرفته 

دین ژن ترکیبی از چندر واقع  باشد. مؤثربر وضعیت بالینی بیمار 
و مقاومت  زاییبیماریبر  تواندمی زاییبیماری عواملو 

نی را تعیین و نتیجه یک فرایند عفو تاثیر داشته باشد بیوتیکیآنتی
 .[01، 00]کند می
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را   aprAو  algD  ،rhlR ،rhlIهای ژندر مطالعه حاضر وجود  
نقش  ایفای بیوتیکیآنتیو مقاومت  زاییبیماریبررسی که در 

 algD    ،29ها حامل ژن جدایه تمامیدر این مطالعه  .کنندمی
 درصد 22و  rhlIحامل ژن  درصد rhlR، 20حامل ژن  درصد

و همکاران  استلینگدر مطالعه . بودند aprAجدایه ها حامل ژن 
حامل ژن  مورد مطالعهجدایه  211 شده است که تعدادگزارش 

algD  ر تولید آلژینات د .استژن کد کننده آلژینات بودند. این
مهم  عامل عنوانبه سودوموناس آئروژینوزا  هایسویه

که سبب تقویت شدت  شودمیدر نظر گرفته  زاییبیماری
در مطالعه  .[00] شودمیت هدف فاین باکتری در با زاییبیماری

سودوموناس انتونو و همکارانش در روسیه روی جدایه های 
  .[05]کردند گزارش  هاسویهرا در تمام   algDوجود ژن آئروژینوزا 

سودوموناس آئروژینوزا  ترین عوامل حدت دریکی از مهم aprAژن
زای از اندازه آن باعث تولید یک عامل بیماریاست و بیان بیش

متقاطع  واکنش"عنوان شود که از آن به دیگر بنام پیوسیانین می
سودوموناس بنابراین،  شود.یاد می "زاییبین عوامل بیماری

ممکن است با یک اثر  aprA از اندازه ژنبا بیان بیشآئروژینوزا 
عنوان یک تهدید برای افزایی، افزایش حدت را نشان داده و به هم

عنوان یک تواند به همچنین می این ژن سلامتی بیماران باشد.
  aprA زایی عمل کند، زیرا سرکوب ژنعامل مؤثر در بیماری

 و پیوسیانین شود. aprA ممکن است منجر به کاهش بیان ژن

کتری با زایی درحدت بیماری بنابراین، مطالعه تداخل بین عوامل
های مناسب و جدید درمانی و ایجاد راهبردسودوموناس آئروژینوزا 

 .[09]بسیار حائز اهمیت است 

های مزمن که عامل عفونتسودوموناس آئروژینوزا در باکتری 
و  rhlI ،rhlR، LasIهای ریوی نظیر فیبروز سیستیک است، ژن

LasR  و خود القاگر آسیل هوموسرین لاکتون در حدت
زایی طی پدیده حس حدنصاب )کروم سنسینگ( نقش بیماری
زا های بیماریدر فعال کردن بسیاری از ژن LasRو  LasIدارند. 

 . [00]باشد مورد نیاز می rhlI ،rhlRاز جمله 
ای پژوهش ه سایرو  پژوهشاین  از آمدهدستبهبا توجه به نتایج 

  ، algDهای  ژننقش حضور اهمیت  ،در این زمینه شدهانجام
rhlR ،rhlI وaprA  سودوموناس های جدایه زاییبیماریدر

 .استمختلف  هایبیوتیکآنتیمقاوم به آئروژینوزا 
 

 گيری:نتيجه
با سودوموناس آئروژینوزا وجود  حاکی از پژوهشنتایج این 

تان های جنوب اسدر بیمارستان چندگانه بیوتیکیآنتیمقاومت 
امل شدرمان برای این باکتری  های پیشنهادیگزینه است.فارس 

باشند. یممروپنم  میگزین ب و، پلیکلیسین هایبیوتیکآنتی
افرادی که دارای بافت  آمدهدستبههمچنین با توجه به نتایج 

تعد ابتلا بیشتر مس باشند،می و نقص در سیستم ایمنی دیدهآسیب
از طرف دیگر نتایج این مطالعه  .باشندمیین باکتری ابه 

در   aprAو  algD   ،rhlR ،rhlIهای ژنحضور بالای  دهندهنشان
ه بود ک چندگانهدارای مقاومت سودوموناس آئروژینوزا های جدایه
ست، ااین ارگانیسم  زاییبیماریدر ها نقش این ژنبیانگر خود 

جدایه های مقاوم این میکروارگانیسم  موقعبهبنابراین شناسایی 
 و درمان عفونت ضروری کنترلکارهای پیشگیری،  در انتخاب راه

 است.
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Abstract:  
Introduction: 

Antibiotic resistance and biofilm production are recognized as two significant factors in the 

pathogenesis of this bacterium, which are responsible for the long-term persistence of Pseudomonas 

aeruginosa infections. The present study is designed to examine the antibiotic resistance and the genes 

involved in the pathogenicity and resistance of this bacterium in the southern region of fars. 

Material and Methods: 

The isolates were detected and identified based on standard microbiological and biochemical methods. 

The antibiotic resistance pattern of Pseudomonas aeruginosa isolates was then determined by antibiotic 

susceptibility testing (AST) or the antibiogram (disk diffusion) test. The PCR technique was used to 

detect algD, rhlR, rhlL, and aprA genes. 

Results: 

In the study of antibiotic resistance of 40 isolates of Pseudomonas aeruginosa, the effective antibiotics 

in the treatment of this bacterium were Colistin with 0% resistance Polymyxin B 0%, Meropenem 1 

isolate (2.5%), Ciprofloxacin 3 isolates (7.5%), Imipenem 3 isolates (7.5%) and Amikacin 3 isolates 

(7.5%). In the detection of algD, rhlR, rhlL and aprA genes, 100% of the isolates carried the algD    

gene, 96% of the isolates carried the rhlR gene, 94% of the isolates carried the rhlL gene and 91% of 

the isolates carried the aprA gene. 
Conclusion: 

The results demonstrated the high presence of algD, rhlR, rhlL, and aprA genes in the Pseudomonas 

aeruginosa isolates. Considering the high prevalence of the algD   gene in the Pseudomonas aeruginosa 

strains of the current study, which is involved in the capsule production process, it seems essential and 

vital to control the infections of this bacterium due to the existence of multiple resistance and its ability 

to produce capsules. 
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