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مقدمه
کـه اسـت یطلبفرصتیمنفگرملیباسآئروژینوزاسودوموناس

ويبسـتر مـاران یبدرعفونـت جـاد یاوزاییبیماريدرییبالاتیقابل
هـر توانـد یمسمیارگاننیادارد.بدنیمنیاستمیسنقصدچارافراد
جملـه ازیمهم ـینیبـال يهـا يمـار یبوکندریدرگرابدنازيعضو

جـاد یایمیباکتروزخم،يادراردستگاه،يویر،یخونيهاعفونت
ياهی ـتغذيهـا ازینع،یوسییدمامحدودهتحملییتوانا.)1-3(کند

ویذات ـمقاومـت ،زاییبیماريعواملازیعیوسفیطدیتول،حداقل
جملـه ازختلـف میکروبیضـدم عوامـل وهاکیوتیبیآنتبهیاکتساب
یمارسـتان یبطیمح ـدرسـم یارگاننیايبقاتیقابلدراثرگذارعوامل
کی ـوتیبیآنت ـنیچندبهیذاتطوربهآئروژینوزاسودوموناساست.
عناصـر قی ـطرازرایمقـاومت يهـا ژناکتسابییتواناواستمقاوم

داردهـا نتگرونیاوهاترانسپوزوندها،یپلاسممانندمتحركیکیژنت
بـروز سـبب آئروژینـوزا سـودوموناس یاکتسابویذاتمقاومت).4(

شـامل کـه استشدهچندگانهییدارومقاومتپیفنوتباییهاهیسو
).6و5(اسـت مختلـف یکیوتی ـبیآنتخانوادهسهبههمزمانمقاومت

آئروژینوزاسودوموناسيهازولهیاازدرصد10ازشیبکهيطوربه
Multi-drug)دارونـد چبـه مقـاوم ایدندرسراسر resistant: MDR)

موجـب هـا کی ـوتیبیآنت ـازخودسرانهوهیرویباستفاده.)7(هستند
ــزا ــتشیافـ ــددارومقاومـ ــادیاوییچنـ ــوجـ ــاهیسـ درMDRيهـ

کنتـرل ودرماندریناتوانآنطبعبهویدرمانمراکزوهامارستانیب
ــت ــاعفون ــتانیبيه ــیمارس ــودیم ــدیفرادر.)8(ش ــن ــیاريبیم زای

دیــتول،یبیــوتیکآنتــیمقاومــتبــرعــلاوهآئروژینــوزاســودوموناس
،هـا نیتوکسشاملمختلفیسلولسطحویترشحرولانسیوعوامل
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جملهازمتنوعيهامیآنزوفلاژل،یلیپد،یساکاریپلپویلن،یانیوسیپ
يهـا هیسـو کننـد. یم ـفـا یایمهم ـاریبس ـنقشالاستازوCپازیفسفول
يهـا هیسـو بـه نسـبت آئروژینوزاسودوموناسکیوتیبیآنتبهمقاوم

يهــاهیســووکننــدیمــدیــتوليشــتریبرولانسیــوعوامــلحســاس،
سـودوموناس رولانسی ـوعوامـل نیب ـدر).7-9(هسـتند يترمهاجم

بــهحســاسویســلولخــارجمیآنــزکیــCزپایفســفول،آئروژینــوزا
دریمهم ـقـش نکـه اسـت لودالتـون یک78یمولکولوزنباحرارت
کنـد یمدیتولپازیفسفولنوعدويباکترنیاکند.یمفایازاییبیماري

يگریدو(PLC-H)بالایمولکولوزنباکیتیهمولآنهاازیکیکه
plcHيهاژناست.(PLC-N)نییپایمولکولوزنباکیتیرهمولیغ

3.1یکرومــوزومقطعــهدرواقــعplcNو kbکدکننــدهبیــترتبــه
دونی ـا).10(استکیتیرهمولیغوکیتیهمولپازیفسفولياهمیآنز

؛اسـت هی ـرسورفاکتانتیاصلمادهکهرانیکوللیفسفورتوانندیم
شدهنیکولوسرولیگللیآسيدشدنآزادموجبونمودههیتجز
هـا نیلکـوتر وترومبوکسـان هـا، نیپروستاگلاندلیتشکبهمنجرکه

کننـده زیهمـول )،PLC-H(کی ـتیولهمCپازیفسـفول ).11(گـردد یم
ياجزاازکهرانیلیاسفنگومنیهمچنواستیانسانيهاتیتروسیار

ودهـد یم ـقـرار هـدف ؛اسـت یوتیوکـار یيهـا سـلول غشاءیاصل
يویردیشديهاعفونتدریمهمنقشه،یرعملکردکاهشلیدلهب

.)12(کنــد یمــفــا یاسیبــروزیفکیســتیسمــاران یبدرژهیــوبــه
جملـه ازییهـا یژگ ـیوبـا وهسـتند یانقباض ـيهازائدهIVنوعیلیپ

موجـب لمیوفیبلیتشکوTwitchingحرکت،زبانیمبافتبهاتصال
نی ـا).13(دشـو یم ـآئروژینـوزا سـودوموناس زایـی بیماريشرفتیپ

هـزاران ازمتشـکل يارشـته وریپـذ انعطـاف ،يقـو يمریپلساختار،
دالتـون لـو یک13-23یمولکـول وزنبـه )pilin(نیل ـیپنـام بهمونومر

آنهـا عملکـرد ویاسـمبل یول؛بودهpilAژنانیبمحصولکهاست
،pilB،C،D،Tجملـه ازیکروموزوميهاژنيادیزتعدادتوسط

Q،M،N،OوPنوعیلیپکدکنندهيهاژن).14(ردیگیمصورت
IVشاملpilAقطعـه کی ـدرکهاستDNA 4.0یکرومـوزوم kb

ژن،آندسـت نییپـا درواسـت بـاز جفـت 449يداراوداردقـرار 
pilB ژندرجهـش ).13(داردقـرارpilAســنتزرداخـتلال موجــب

وردی ـگیم ـقـرار ریتـاث تحـت شـدت بهلمیوفیبلیتشکوشدهنیلیپ
لیتشـک عدمباعث،pilBژندرجهش.)15(شودینمدیتوللمیوفیب

حرکـت بـه قـادر يبـاکتر وشودیمیلیپعملکرددراختلالویلیپ
Twitchingيهـا هیسـو ییشناساتیاهمبهتوجهبا.)16(بودخواهد

ــوزاســودوموناسمهــاجموزايمــاریب ــهآئروژین ــرلمنظــورب وکنت
ییشناسـا منظـور بـه مطالعـه ایـن ،یمارسـتان یبيهاعفونتیکنشهیر

ــايژن ــده ــفولمول ــیپوپازیفس ــتیل ــهیادرIVپی ــازول ــاليه ینیب
.شدانجامییداروچندمقاومتباآئروژینوزاسودوموناس
بررسیروش

ازآئروژینــوزاســودوموناسزولــهیا93یفیتوصــمطالعــهنیــادر
،یتنفســترشــحاتخــون،ادرار،شــاملمختلــفینیبــاليهــانمونــه

عصـر، یول،يموسـو االلهتی ـآيهـا مارسـتان یباززخموخلطمدفوع،
يهـــاســـالیطـــزنجـــانشـــهریبهشـــتدیشهونیحســـامـــام

د.یگرديآورجمع94-1393
رشـد شـامل مرسـوم ییایمیوشیبيهاتستازهازولهیادییتايبرا

،TSIطیمحدرواکنشداز،یاکستستآگار،یکانکمکطیمحدر
دی ـتولوگـراد یسـانت درجـه 42دررشدتحرك،یبررس،OFتتس

شد.ستفادهاگارآنتونیهمولرطیمحدرنیانیوسیپگمانیپ
ــیتع ــنی ــتیحساس ــهیکیوتیــبیآنت ــکیدروشب وژنیــفیدس
يهاسکید.)17(شدانجامCLSIياستانداردهاطبقبائر)-ی(کرب

وانگلسـتان MASTشـرکت محصـول اسـتفاده مـورد یکیوتی ـبیآنت
،)μg10(پـنم یم ـیا،)μg30(نیتیسفوکس،)μg30(آزترئونامشامل

ــفتاز ــس،)μg30(میدیسـ ــ،)μg30(میفوتاکسـ ــلاویکوآموکسـ کـ
)μg30(،نیکلیتتراســــــا)μg30(،موکســــــازولیکوتر)μg25(،

μg(نیپروفلوکساســیسو)μg10(نیســیجنتاما،)μg30(نیکاســیآم

.ندبود)5
هـر اطرافدررشدعدمهالهقطروژن،یفیدسکیدانجامازپس

CLSIيهااسـتاندارد بـه توجـه بـا آنجینتـا ويری ـگانـدازه سکید

ــ ــورتهب ــاس،ص ــابیبحس ــاوموینین ــزارشمق ــگردگ ــوازد.ی هیس
ــوزاســودوموناساســتاندارد ATCCآئروژین ــرا27853 ــرليب کنت

د.یگرداستفادهوگرامیبیآنتيهاروش
روشازpilBوplcH،plcN،pilAيهـا ژنییشناسامنظوربه
PCRک).ی ـ(جـدول )18(دی ـگرداستفادهیاختصاصيمرهایپراو

اسـتخراج Boilingروشازاسـتفاده بـا هـا زولـه یاتوتالDNAابتدا
ــد ــنش.ش ــمدرPCRواک ــاحج ــریکرولیم25یینه ــاوت 5/12يح

ــریکرولیم ــرکتMastermixت ــاز،ش ــفرمنت ــریکرولیمکی ــرت پرایم
استفادهموردپرایمرهايتوالی:1جدول

(ها)ژنمارکر('3-'5)نوکلئوتیديتوالیباز)(جفتمحصولاندازه
608fp: GCACGTGGTCATCCTGATGC

rp: TCCGTAGGCGTCGACGTAC
plcH

481fp: TCCGTTATCGCAACCAGCCCTACG

rp: TCGCTGTCGAGCAGGTCGAAC
plcN

1675fp: ACAGCATCCAACTGAGCG

rp: TTGACTTCCTCCAGGCTG
pilA

408fp: TCGAACTGATGATCGTGG

rp: CTTTCGGAGTGAACATCG
pilB
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ــول10 ــرازپیکوم ــدام،ه ــریکرولیم5ک ــوDNAت ــاالگ ــتب غلظ
ــانهبرنامــتحــتکل،یســ30یطــکروگــرمیم50 کلریترموســایزم

)Analytica Jena،(ــان ــامآلم ــد.انج ــسش ــه5ازپ ــهدقیق مرحل
درPCRواکـنش گراد،سانتیدرجه94دررشتهدواولیهيجداساز

Denaturing)رشـته دوشـدن بـاز مرحلـه شاملکلیس30 Step)در
پرایمرهـا اتصـال مرحلـه قـه، یدقکی ـمـدت بهگرادسانتیدرجه94

(Annealing Step)يبـرا قهیدقکیمدتبهگرادسانتیدرجه60در
يهـا ژنيبـرا قهیدقکیتمدبهگرادسانتیدرجه5/54وplcHژن

plcNوpilBژنيبـرا قـه یدقکی ـمـدت بهگرادیسانتدرجه59و
pilA،ــه ــلمرحل ــدنطوی ــتهش ــدفرش Extension)ه Step)در

نهـایی شدنطویلمرحلهوقهیدقکیتمدبهگرادسانتیدرجه72
(Final Extension Step)مـدت بـه گـراد سـانتی درجه72يدمادر

يبـرا درصد5/1آگارزژل،PCRانجامازپسد.شانجامدقیقه10
قطعـات وگرفـت قـرار اسـتفاده موردPCRمحصولاتالکتروفورز

100مـارکر ازاستفادهبانظرموردژنی bp ارزیـابی فرمنتـاز شـرکت
ــدند. ــتخراجDNAش ــدهاس ــوازش ــاهیس ــاليه ــودوموناسینیب س

یتـوال نیـی تعقبلاًوندبودیبررسمورديهاژنحاملکهآئروژینوزا
ATCC25992یکل ـایش ـیاشرهیسوازومثبتکنترلعنوانبه؛ندشد

شد.استفادهیمنفکنترلعنوانهب
هایافته

ــوزاســـودوموناسزولـــهیا93از ازشـــدهيآورجمـــعآئروژینـ
ادرار،يهـا نمونـه بـه مربوطدرصد)33(زولهیا31،ینیباليهامونهن

ــهیا26 ــد)28(زول ــوطدرص ــهمرب ــهب ــانمون ــون،يه ــهیا17خ زول
بـه مربـوط درصد)11(زولهیا10،یتنفسنمونهبهمربوطدرصد)18(

کی ـ(زولـه یاکی ـومـدفوع بـه مربـوط درصـد) 9(زولـه یا8خلط،
بود.زخمبهمربوطدرصد)

یبیـوتیک آنتـی مقاومـت زانی ـمنیشتریبانگریبوگرامیبیآنتجینتا
زانی ـمنیکمتـر و)درصـد 6/95(زولهیا89درنیتیسفوکسبهنسبت

ــهنســبتمقاومــت ــهیا25درنیکاســیآمب ــوددرصــد)8/26(زول .ب
ــتریب ــنیش ــیتیحساس ــوتیکآنت ــهیادریبی ــازول ــودوموناسيه س

شدمشاهدهدرصد)6/66(مپنیمیاونیکاسیآمبهنسبتآئروژینوزا
).2جدول(

زولـه یاهـر ونـد بودمقـاوم هـا بتالاکتـام خـانواده بههازولهیاهمه
.دادنشـان مقاومـت خـانواده نیايهابیوتیکآنتیازیکیبهحداقل

نیکلیتتراسـا خـانواده بهرامقاومتنیکمتریبررسمورديهازولهیا
ــان ــد.نش ــد6/80دادن ــهیادرص ــازول ــبته ــهنس ــهب ــانوادهس ازخ

بـا ییهازولهیاعنوانبهوبودندمقاوماستفادهمورديهاکیوتیبیآنت
).3و2يهاولجد(شدندگرفتهنظردرییچنددارومقاومت

حامـل درصـد) 7/96(زولـه یا90مطالعـه، موردهايزولهیاکلاز
ــهیاplcH،43ژن ــد)2/46(زول ــلدرص ــهیاplcN،23ژنحام زول

ژنحامـل )درصـد 2/17(زولـه یا16وpilAژنحامل)درصد7/24(

pilB1-4هاي(شکلبودند.(
سودوموناسهايایزولهبیوتیکیآنتیمقاومتالگوي:2جدول

آئروژینوزا
مقاومبیوتیکآنتی

(درصد)تعداد
بینابینی

(درصد)تعداد
حساس

(درصد)تعداد
)7/39(37)2/18(17)9/41(39ونامئآزتر

)3/4(4)0(0)6/95(89سفوکسیتین
)6/66(62)0(0)3/33(31پنمایمی

)2/61(57)3/5(5)3/33(31سفتازیدیم
)7/38(36)7/10(10)5/50(47سفوتاکسیم

)6/9(9)1(1)2/89(83کلاوکوآموکسی
)43(40)5/22(21)4/34(32سایکلینتترا

)1/16(15)4/6(6)4/77(72کوتریموکسازول
)6/66(62)4/6(6)8/26(25آمیکاسین

)1/30(28)1(1)8/68(64جنتامایسین
)5/50(47)6/9(9)7/39(37سیپروفلوکساسین

هاينمونهبراساسMDRفنوتیپباهايایزولهفراوانی:3جدول
مطالعهموردبالینی

منابع
تعدادتعدادهاایزوله

MDR

MDRعانوا

تایی4تایی3
XDR

تایی5
XDR

31256712ادرار
2621687خون
1712426تنفسی
109342خلط
87322مدفوع
-1-11زخم
9375222429کل

ژنشناساییبرايدرصد)5/1(آگارزژلالکتروفورز:1شکل
plcHچاهک؛M:100(مارکرسایزbp(مثبتکنترلنمونه)1؛

منفیکنترل)4؛بالینینمونه)3و2

plcNژنشناساییبرايآگارزژلالکتروفورز:2شکل

کنترلنمونه)2؛بالینینمونه)4و1؛)100bp(مارکرسایزM:چاهک
منفیکنترل)3؛مثبت
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pilAژنشناساییبرايآگارزژلالکتروفورز:3شکل

کنترلنمونه)2؛بالینینمونه)5و4و3؛)1kb(مارکرسایزM:چاهک
منفیکنترل)1؛مثبت

pilBژنشناساییبرايآگارزژلالکتروفورز:4شکل

)2چاهک؛مثبتکنترل)1چاهک؛)100bp(مارکرسایزM:چاهک
منفیکنترل)3چاهک؛بالینینمونه

بـه plcHژنحاملتنهازولهیا35مطالعه،مورديهازولهیاکلاز
همزمـان، طـور بـه plcNوplcHحامـل زولـه یا25،یژنتکصورت

plcHحامـل زولـه یا5وهمزمانطورهبpilAوplcHحاملزولهیا6

همراهبهزولهیا8درplcHژننیهمچن.بودندهمزمانطورهبpilBو
،pilBوplcNيهـا ژنراههم ـبـه زولهیا3در،plcNوpilAيهاژن
همـراه بـه زولـه یا6دروpilAوpilBيهـا ژنهمـراه بهزولهیا2در
.شدییشناساpilB،pilA،plcNيهاژن

ــهیا75از ــهیاMDR،73زول plcHژنحامــل)درصــد3/97(زول

ــبودنــد. آئروژینــوزاســودوموناسيهــازولــهیادرplcHژنیفراوان
ــدارومقاومــتيالگــويدارا ــهیی ــود.plcNژنازشــتریبچندگان ب

ولــه زیادررا)درصــد3/17(یفراوانـ ـنیکمتــرpilBژننیهمچنــ
چندگانـه یـی دارومقاومـت يالگـو يداراآئروژینـوزا سودوموناس

ــان ــدولدادنش ــ.)4(ج ــاژننیهمچن ــدادPlcHيه plcN)،17(تع

4/94شـامل بی ـترتبـه )3(تعدادpilBو)3(تعدادpilA)،7(تعداد
مقاومـت عـدم دردرصد6/16ودرصد6/16درصد،8/38درصد،

شد.نییتع)18(تعدادییچنددارو
سـه بـه نسـبت مقاومـت (ییتاسهMDRپیفنوتبازولهیا22در

زولـه یاplcH،9ژنملحازولهیا21متفاوت)،یبیوتیکآنتیخانواده

pilBژنحامـل زولهیا2وpilAژنملحازولهیاplcN،3ژنحامل

(مقاومتییتاپنجMDRپیفنوتبايهازولهیایتمامنیهمچنند.بود
حضـور ونـد بودplcHژنحامـل )یبیـوتیک آنتیخانواده5بهنسبت

).4(جدولشددییتاهازولهیانیادرژننیا
بحث

بـه نسـبت هـا زولـه یايبـالا مقاومـت انگری ـبحاضـر مطالعهجینتا
ــالدر.بـــودنیتیسفوکســـ ــیآمهکـــیحـ ــفعالنیشـــتریبنیکاسـ تیـ

حـداقل بـه نسـبت هـا زولهیاشتریبنیهمچن.دادنشانرایکروبیضدم
دها،یسـولفانام ن،یکلیتتراسـا هـا، (بتالاکتـام بیوتیـک آنتـی کلاسسه

وبودنـد مقـاوم دها)یماکرولوهافلوروکوئینولون،آمینوگلیکوزیدها
.شـدند ظرگرفتـه ندرییچنـددارو مقاومـت بـا ییهـا زولـه یاعنوانبه

يهازولهیادرهاژنریسابهنسبتيبالاتریفراوانPlcHژننیهمچن
یفراوان ـدرمـورد توجـه قابـل نکتـه داشـت. یـی داروچندمقاومتبا

ــهدرهــاژن ــاليهــانمون ــامختلــفینیب ــهیا31ازکــهاســتنی زول
ژنمـل حازولـه یا30ادرار،نمونهبهمربوطآئروژینوزاسودوموناس

plcH،12حاملزولهیاplcN،8حاملزولهیاpilAحاملزولهیا5و
pilBژنزی ـنیبررس ـمـورد ینیبـال يهـا نمونـه ریسادر.بودندplcH

داشت.رایفراواننیشتریب
)کیــتیهمولپازیفســفول(plcHژنمحصــولیــیزايمــاریبنقــش

دراسـت. )کی ـتیرهمولیغپازیفسـفول (plcNژنازتـر پررنـگ اریبس
در.نـدارد ییزايماریبتیفعالییتنهابهکیتیرهمولیغپازیفسفولقعوا

مهـم يزايمـار یبعاملکیعنوانبهکیتیهمولپازیفسفولکهیحال
سـودوموناس عفونـت شـود. یم ـمحسـوب یسودوموناسعفونتدر

دهدیمرخسیبروزیفکیستیسبهانیمبتلادرصد80درآئروژینوزا
فـا یایمهمنقشآنزاییبیماريوهیرعملکردکاهشدرPLCHو
).12و10(کندیم

يالگـو زوله،یا73يروبرهنددرهمکارانوJamaliمطالعهدر
نیکاس ـیآمدرصـد، 8/91نیتیسفوکس ـشـامل یبیـوتیک آنتیمقاومت

مقاومـت جینتـا ).19(بـود درصـد 5/68نیس ـیجنتاماودرصد2/72
مطالعـه مشـابه ذکورم ـمطالعـه نیس ـیجنتاماونیتیسفوکس ـبـه نسبت
اصـفهان درهمکـاران ویفاضـل توسـط يگریدمطالعهاست.حاضر
هازولهیاتیحساسزانیمنیشتریبحاضر،مطالعهمشابهکههشدانجام
نیکاس ـیآمرسـد یم ـنظـر بـه ).20(شـد گـزارش نیکاسیآمبهنسبت

کـرده حفـظ یسودوموناس ـيهـا عفونـت درمـان درراخودییکارا
.است

سودوموناسبالینیزولهیا17رويهمکارانوFinnanهمطالعدر
کیســتیسبــهانیــمبتلاینیبــاليهــانمونــهازشــدهجــداآئروژینــوزا

نـد بودpilAژنمـل حازولـه) یا7(هازولهیادرصد6/63،سیبروزیف
بـود شـتر یباریبس ـدرصد)9(مامطالعهباسهیمقادرزانیمنیاو)21(

باشـد. مـذکور مطالعـه يهانمونهتعدادودنبکملیدلبهتواندیمکه
زايمــاریبيهــاژنيرولهســتاندرSzwedaوWolskaمطالعــهدر

bp500
bp400
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درصـد 7/96،آئروژینـوزا سـودوموناس ینیبالهزولیا62ازشدهجدا
.بـود همسـو مـا مطالعـه بـا کـه )22(بودنـد plcHژنملحاهاایزوله
pilBحامــلددرصــSzweda3/90وWolskaمطالعــهدرنیهمچنــ

وUgargolمطالعـه در.بـود بـالاتر مامطالعهبهنسبتکه)22(بودند
يآئروژینـوزا سـودوموناس زولهیا250يروهندوستاندرهمکاران

ــع ــدهيآورجم ــهازش ــانمون ــركوادراريه ــاژن،چ وplcHيه
کـه )23(آمـد دستهبدرصدplcH50یفراوانشد.یبررسناتیآلژ
همکـاران وMitovمطالعهدربود.کمترمامطالعهجینتاباسهیمقادر
مقاومـت بـا يآئروژینوزاسودوموناسزولهیا202رويبلغارستاندر

مختلـف منـابع وسیبـروز یفکیستیسبهمبتلامارانیبازییچنددارو
جملهاززايماریبيهاژنس،یبروزیفکیستیسبهمبتلاریغیکینیکل

plcHژنيدرصد6/91یفراوانانگریبجینتاشد.يسازاجدplcHو
.بودهمسومامطالعهباکه)24(بودpilBژنيدرصد8/23یفراوان

Mahmoodمطالعـه در Ra'oofيروبـر زايمـار یبيهـا ژنیفراوان ـ
یابی ـرزاییچنـددارو مقاومـت بـا آئروژینوزاسودوموناسزولهیا20

)18(شـد گـزارش صددر100هازولهیانیادرplcHژنیفروانشد.
بود.مامطالعهمشابهکه

ــهدر ــارانوSonbolمطالعـ ــرهمکـ ــه40يروبـ ــالینیایزولـ بـ
ــوزاســودوموناس ــهیا12کــهدادنشــانآئروژین مقاومــتيدارازول

درصـد) 100(هـا ایزولـه همه،MDRزولهیا12ازوبودهییچنددارو
مـذکور لعـه مطادرنیفراوان ـنیشـتر یب.)25(بودنـد plcHژنحامل
ویفاضـل مطالعـه دربـود. همسومامطالعهباکهبودplcHبهطمربو

سودوموناسزولهیا102درزايماریبيهاژنیفراوانتهراندرممتاز

ــاآئروژینــوزا ــمشــد.یابیــرزاییچنــددارومقاومــتب ــزانی یفراوان
ودرصـد pilA3/34درصـد، plcN5/23درصد،plcH1/45يهاژن

pilB6/17مطابقـت مـا مطالعـه جینتـا بـا کـه )26(شـد نییتعرصدد
ســودوموناسایزولــه60همکــارانویمیســلمطالعــهدرداشــت.

زولهیا30شد.یبررسمختلفینیبالمنبعدوازشدهجداآئروژینوزا
بــهمربــوطزولــهیا30و)درصــد50(یســوختگمــارانیببــهمربــوط

ــتلامــارانیب ــهمب ــتیسب ــروزیفکیس ــود.سیب ــفرب درpilAژنیاوان
بهنمونه)17(یسوختگونمونه)19(سیبروزیفکیستیسيهاهیسو
بـا سـه یمقادرکـه )27(شـد نییتعدرصد7/56ودرصد3/63بیترت
تفـاوت نی ـالیدلبود.شتریبمراتببهژننیایفروانمامطالعهجینتا
لمیوفیبجادیادرچهارنوعیلیپنقشوهازولهیانوعلیدلبهتواندیم

وسیبـروز یفکیسـت یسبـه مبـتلا مـاران یبدریتنفس ـيهاعفونتدر
عـدم بـه تـوان یم ـحاضـر مطالعـه يهـا تیمحدواز.باشدیسوختگ
ــ ــهیدسترس ــامب ــابتالاکت ــيه ــنظیضدسودوموناس ــیپری ن،یلیپراس

بـه نسـبت مقاومتيالگویبررسعدمونیلیکارسیتونیلیسیکاربن
نمود.هاشارهابیوتیکآنتینیا

گیرينتیجه
ــا ــهب ــهتوج ــیب ــالايفراوان ــفولیپاژنب ــدرCزفس ــايهایزول ه

ازشـده جداسـازي چنـددارویی مقاومـت باآئروژینوزاسودوموناس
مهمـی نقشویرولانسعاملاینرسدمینظربهمختلف،بالینیمنابع

نی ـاجینتـا نیهمچن ـکنـد. ایفـا بـاکتري ایـن زایـی بیماريفراینددر
راییچنـددارو مقاومـت بـا يهـا زولـه یادریلیپکمترتیاهممطالعه

داد.نشان

(MDR)ییچندداروتمقاومعنووplcNوplcHهايژنبینارتباط:4جدول

مقاومتنوع
MDRانواعدربررسیموردهايژن(درصد)تعدادتعدادوMDRالگويتعدادییدارو

PlcHplcNpilApilBتعدادبیوتیکیآنتیکلاسنوع

22داروییسه

(I, III, IV)،کوتریموکسازول،بتالاکتام
1111422دآمینوگلیکوزی

(I, II, III)،تتراسایکلین،بتالاکتام
8851موکسازولکوتری

(I, IV, V)،آمینوگلیکوزید،بتالاکتام
22نسیپروفلوکسازی

(I, II, III)،تتراسایکلین،بتالاکتام
1موکسازولکوتری

)6/2(2)4(3)12(9)28(21)3/29(22(درصد)کلتعداد

24چهاردارویی

(I, II, III, IV)،تتراسیکلین،بتالاکتام
109653دآمینوگلیکوزیکوتریموکسازول،

(I, III, IV, V)،کوتریموکسازول،بتالاکتام
1010732نسیپروفلوکسازیآمینوگلیکوزید،

(I, II, III, V)،تتراسایکلین،بتالاکتام
331نسیپروفلوکسازیکوتریموکسازول،

(I, II, IV, V)،تتراسایکلین،بتالاکتام
11نسیپروفلوکسازیآمینوگلیکوزید،

)6/6(5)6/10(8)6/18(14)6/30(23)32(24(درصد)کلتعداد

29داروییپنج
(I, II, III, IV, V)،تتراسایکلین،بتالاکتام

آمینوگلیکوزید،کوتریموکسازول،
نسیپروفلوکسازی

29)6/38(29)6/38(13)7/14(9)12(6)8(
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)62پیدر(پی2شماره/19دوره/1396تابستان/گرگانپزشکیعلومدانشگاهعلمیمجله

قدردانیوتشکر
)13830507932013(شـــمارهنامـــهانیـــپاحاصـــلمقالـــهنیـ ـا

رشــتهدرارشـد یرشناســکادرجـه اخــذيبـرا یمنظمــعارفـه خـانم 
لهیوسنیبد.بودزنجانواحدیاسلامآزاددانشگاهازيولوژیکروبیم

خـانم ژهیوبه،زنجانیپزشکعلومدانشگاهیشناسوبکریمگروهاز
خـود سـپاس تینهاقیتحقياجرادريهمکارخاطربهينادرغزال

م.یداریماعلامرا
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_______________________________________________________________________________________________

Abstract
Background and Objective: Pseudomonas aeruginosa is an opportunistic pathogen with numerous
virulence factors such as phospholipase and type IV pili. The emergence of multidrug resistant
Pseudomonas aeruginosa has become a serious public health threat worldwide. This study was done to
determine the frequency of plcH, plcN, pilA and pilB genes in multi-drug resistant Pseudomonas
aeruginosa isolated from clinical samples.

Methods: In this cross-sectional study, 93 isolates of Pseudomonas aeruginosa collected from different
clinical samples from hospitals of Zanjan, Iran during 2013-14. After identification of isolates by
biochemical tests, antibiotic susceptibility testing (Kirby-Bauer) was performed according to CLSI
guidelines. Total DNA extracted and PCR was done to detect of plcH, plcN, pilA and pilB genes.

Results: Among 93 of Pseudomonas aeruginosa isolates, the highest antibiotic resistance related to
Erythromycin and Cefoxitin (95.6%) and the lowest resistance related to Amikacin (26.8%). 80.6%
of isolates were multidrug resistant (MDR). Out of 75 MDR isolates, the frequency of plcH, plcN,
pilA and pilB genes was 97.4%, 49.3%, 26.6% and 17.3%, respectively.

Conclusion: According to high frequency of phospholipase C gene (plcH) in MDR Pseudomonas
aeruginosa isolates which isolated from different clinical samples, presumably this virulence factor
plays an important role in pathogenesis of this bacterium.

Keywords: Pseudomonas aeruginosa, Antibiotic resistance, Phospholipase C, Type IV Pili
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