
Journal of Marine Medicine 

Summer 2019, Volume 1, Issue 2 

Pages: 99-109 

 10.30491/1.2.99 

*Corresponding author: Saeid Tamadoni Jahromi. Email: stamadoni@gmail.com  

 Address: Persian Gulf and Oman Sea Ecological Research Center, Iranian Fisheries Science Research Institute (IFSRI),     

Agricultural Research, Education and Extension Organization (AREEO), Bandar Abbas, Iran.    

 

 

Genetic Identification and Determination of Antibiotic Susceptibility 

Patterns of Pseudomonas spp. Isolated from Burn Unit of Payambar e 

Azam Hospital in Bandar Abbas 

 

Fatemeh Khalighi 1, Saeid Tamadoni Jahromi *2, Seyed Morteza Seifati 3 

 
1 Medical Biotechnology Research Center, Ashkezar Branch, Islamic Azad University, Ashkezar, Yazd, Iran 

2 Assistant prof., Persian Gulf and Oman Sea Ecological Research Center, Iranian Fisheries Science Research Institute 

(IFSRI), Agricultural Research, Education and Extension Organization (AREEO), Bandar Abbas, Iran 
3 Assistant prof., Medical Biotechnology Research Center, Ashkezar Branch, Islamic Azad University, Ashkezar, Yazd, Iran 

 
Received: 15 July 2019 Accepted: 10 September 2019 

Abstract 

Background and Aim: For proper treatment and control of nosocomial infections, it is necessary to know the 

resistance pattern of pathogenic microorganisms. The aims of the present study were to compare phenotypic and 

genotypic detection of pseudomonas aeroginosa and to determine the frequency of antibiotic resistant isolates 

from clinical samples of burn unit of Payambar e Azam Hospital in Bandar Abbas in 2016. 

Methods: Morphological, biochemical and genetic identification methods based on 16s rRNA sequencing 

were used. Kirby Bauer method was used to determine antibiotic susceptibility according to CLSI guidelines. 

Results: Of 50 Pseudomonas isolates, 27% of isolates were from skin samples and 73% from wound samples. 

The results of antibiotic susceptibility pattern showed that 46.15, 15.38, 46.15, 23.08, 15.38, 15.38 and 38.46% 

of the tested isolates were resistant to ciprofloxacin, imipenem, piperacillin, ceftazidime, respectively. Amikacin, 

azithromycin and cefepime showed resistance. This pattern for wound-derived isolates was recorded as 80.56, 25, 

80.56, 27.78, 16.67, 33.33, 41.67 respectively. The results of genetic identification of 5 isolates confirmed 

phenotypic ones although these results did not confirm phenotypic results for W23 isolate. Phylogenetic studies 

revealed that S11 isolate had exposed evolutionary divergency rather than other examined isolates. 

Conclusion: The presented results showed high antibiotic resistance especially to ciprofloxacin and 

piperacillin among examined isolates and emphasized on application of effective antibiotics and their limited 

prescription. The necessity of genetic identification of Pseudomonas strains is also suggested. 
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 13/40/1331 پذیرش مقاله:     22/42/1331 دریافت مقاله:

  دهكیچ

 یزا آگاه یماریب یها سمیکروارگانیمقاومت م یلازم است از الگو یمارستانیب یدرمان مناسب و کنترل عفونت ها یبرا ف:هدزمینه و 

مقاومت به آنتی  فراوانی درصدو سودوموناس آئروژینوزا ژنوتیپی  تشخیص فنوتیپی و های مطالعه حاضر با هدف مقایسه روش .دیداشته باش

  .شدانجام  1331در سال بیمارستان پیامبر اعظم بندرعباس  های بالینی بخش سوختگیبر روی نمونهها بیوتیک

به  استفاده شد. 16s rRNAتوالی تعیین بر اساس  مورفولوژیک، بیوشیمیایی و ژنتیک شناساییهای شمطالعه از رودر این  ها:روش

  .استفاده شد CLSI دستورالعمل طبق و بائر کربی روش ازمنظور تعیین حساسیت آنتی بیوتیکی 

نتایج الگوی  .جداسازی شدندهای زخم از نمونه % 23ها از نمونه پوست و ایزوله % 22ایزوله متعلق به جنس سودوموناس  14از  ها:یافته

های مورد آزمون در درصد از ایزوله 20/31و 31/11، 31/11، 41/23، 11/20، 31/11، 11/20 ترتیبه ب حساسیت آنتی بیوتیکی نشان داد

ر حالیکه این میزان برای دمقابل سیپروفلوکساسین، ایمی پنم، پیپراسیلین، سفتازیدیم، آمیکاسین، آزیترومایسین و سفپیم مقاومت نشان دادند. 

ها شناسایی ژنتیکی ایزولهثبت شد. نتایج درصد  02/21و  33/33، 02/10، 21/22، 10/14، 21، 10/14ترتیب ه های جداشده از زخم بایزوله

با نتایج فنویپی مطابقت نشان نداد. مطالعات فیلوژنتیک واگرایی  W23ایزوله، تنها در مورد ایزوله  1علیرغم انطباق با نتایج فنوتیپی در مورد 

 مورد مطالعه تایید نمود. هایرا نسبت به سایر ایزوله S11 تکاملی ایزوله

یپراسیلین پهای سیپروفلوکساسین و نسبت به آنتی بیوتیکمورد بررسی را به ویژه های مقاومت بالای ایزولهنتایج ارائه شده  گیري:نتیجه

ی سویه هاژنتیکی  شناساییانجام  ضرورتهای موثر و مصرف کنترل شده آنها تاکید نمود. همچنین ن داد و بر بکارگیری آنتی بیوتیکنشا

  گردد.سودوموناس را پیشنهاد می

 

  .، آنتی بیوگرام، شناسایی ژنتیکیآنتی بیوتیکمقاومت به  ،سودوموناس آئروژینوزا :هاکلیدواژه
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 مقدمه

زای به عنوان یک عامل بیماری سودوموناس آئروژینوزا

طلب در افرادی که دچار نقص یا تضعیف سیستم ایمنی فرصت

نحوی  ی آنها بهو ایدز که سیستم ایمن بوده و مبتلایان به سرطان

های گونه .(1) نمایدیا سرکوب شده است عفونت ایجاد میتضعیف 

سوختگی و  هایعفونت عنوان دومین عاملبهسودوموناس  جنس

 استافیلوکوکوسهای بیمارستانی بعد از سومین عامل عفونت

مرگ و میر ناشی از  (.2) شوندمحسوب می اشریشیاکلیو  اورئوس

سمی بوده و ارتباط مستقیمی با درصد سپتیآن معمولا بدلیل 

ی ز عوامل شایع جداسازهمچنین این باکتری یکی ا. سوختگی دارد

فراوانی این باکتری به عوامل . های جراحی استشده از زخم

مختلف از جمله به محل، وسعت و همچنین وضعیت بالینی بیمار 

روز متحده، بدر مطالعات انجام شده در ایالات  (.3) وابسته می باشد

درصد  ICU، 14و در بیماران درصد  1 ،های جراحیآن در زخم

 . (2) گزارش شده است

های نتی بیوتیکآبدلیل مقاومت ذاتی این باکتری به اکثر 

 سودوموناس آئروژینوزاهای متداول، مرگ و میر ناشی از عفونت

بسیار شایع است، به طوری که مطالعات نشان داده است این 

درصد از افرادی است که به پنومونی  24باکتری سبب مرگ در 

 12ین باکتری عامل مچنه. (1) ناشی از این باکتری مبتلا شده اند

درصد از  10های مجاری ادراری بیمارستانی، درصد از عفونت

-های زخمدرصد از عفونت 1انی، یه بیمارستبیماران مبتلا به ذات الر

ظهور  اًاخیر .(0) است هاسمیسپتیدرصد از  14های جراحی و 

سبب  (MDR)های واجد مقاومت چند گانه آنتی بیوتیکی سویه

ها از این میکروارگانیزم ناشیهای بروز مشکلاتی در درمان عفونت

 (.2) ها و حیوانات شده استدر انسان

نشان داده است منشاء اصلی استعداد نتایج مطالعات گذشته 

، هابالای اعضای این جنس به بروز مقاومت نسبت به آنتی بیوتیک

لی، لهای آها، فلزات سنگین و حلامواد ضدعفونی کننده، شوینده

ها بوده که موجب گرایش بالای آنها به ژنوم منعطف این باکتری

رود عوامل وهای مختلف نظیر پذیرش تغییرات ژنتیکی با مکانیسم

ره ها و غی، اینتگرونخارج کروموزومی مانند پلاسمیدها ژنتیکی

 14-34دهد که در دنیا مطالعات انجام شده نشان می .(1) باشدمی

م به آنتی بیوتیک ایمیپن سودوموناس آئروژینوزاهای درصد سویه

 . (3) مقاوم هستند

 ههای بیمارستانی نیاز بجهت درمان مناسب و کنترل عفونت

. باشدهای پاتوژن مینستن الگوی مقاومت میکروارگانیسمدا

های ناسبی در مورد میزان مقاومت سویهمتاسفانه اطلاعات م

 یناز مهمتر .های مختلف وجود نداردنتی بیوتیکآسودوموناس به 

ری جهت مقاوم شدن به های مختلفی که این باکتمکانیزم

ه تولید آنزیم بتالاکتاماز، تخلی ملشا ،کنندمی استفاده هابیوتیکآنتی

 در تغییر دارو و کننده خارج هایآنتی بیوتیک بوسیله پمپ

وعی های متنباشد. بنابراین با توجه به عفونتمی غشاء نفوذپذیری

هم  شود وایجاد می سودوموناس ائروژینوزاکه به وسیله باکتری 

وقع م چنین مقاومت بالای آنتی بیوتیکی این باکتری، تشخیص به

-اسب از اهمیت بالایی برخوردار میجهت درمان دارویی سریع و من

  .(14) باشد

ای هباکتری معمولا بر مبنای روشتشخیص کلاسیک این 

ر، با ها وقت گیشود. این تکنیکمیکروسکوپی و کشت انجام می

به کافی ر تجرحساسیت نسبتا پائین و نیازمند امکانات و همین طو

های باشد. در چند دهه گذشته، روشمیجهت تفسیر نتایج 

بر مبنای تکثیر توالی  یهایمولکولی متعددی به ویژه روش

کان مها توسعه یافته اند که انوکلئیک اختصاصی پاتوژن اسیدهای

سیار با حساسیت و اختصاصیت بها شناسایی سریع میکروارگانیسم

ترین مهماند. یکی از هتهای سنتی را مهیا ساخبالا نسبت به روش

 .(11) است (PCR)ای پلیمراز ها، تکنیک واکنش زنجیرهاین روش

بسیار مورد توجه به علت سریع و قابل اعتماد بودن  PCRروش 

عنوان هدف  های خاصی بهها ژنقرار گرفته اند. در همه این روش

 های مربوط بهترین آنها ژنگیرند که از مهممورد استفاده قرار می

16S rDNA باشد.می 

های نوین سوختگی از مهمترین معضلات موجود در جنگ یکی

است. اهمیت این مسئله بویژه در نیروی دریایی بدلیل نوع درگیری 

یان ادر شناورهای نظامی و ارتباط پرسنل با مواد قابل اشتعال ش

های نظامی، موارد متعددی از وقوع توجه است. به غیر از درگیری

 در تعمیرات، نگهداری و سایر موارد سوختگی در مراحل مختلف

باشد. در این زمینه ایجاد درک صنایع نظامی دریایی محتمل می

 [
 D

O
I:

 1
0.

30
49

1/
1.

2.
99

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

ar
m

ed
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

07
 ]

 

                             3 / 11

http://dx.doi.org/10.30491/1.2.99
http://jmarmed.ir/article-1-33-fa.html


 خلیقی و همکاران/  142

 9318 تابستان ،2شماره ، 1ه دور                                 دریامجله طب 

 های سوختگیزای زخمضعیت حساسیت عوامل عفونتجدیدی از و

های درمانگر بویژه در مناطق اصلی استقرار نیروی به آنتی بیوتکی

تفاوت  یلباشد. بدلجمله بندرعباس ضروری و راهگشا میدریایی از 

ای هبیوتیک در کانونمقاومت به آنتی الگوی پراکندگی ژنهای

 باشد.مختلف ضروری میجمعیتی انجام این مطالعه در مناطق 

های ایجاد شده به وسیله این باکتری با توجه به کثرت عفونت

هدف از مطالعه حاضر شناسایی ژنتیکی  ،بیماری زای فرصت طلب

تان بیوتیکی این باکتری در بیمارسو تعیین الگوی مقاومت آنتی 

 باشد.می 1331بر اعظم بندرعباس طی سال پیام

 هاروش

های نمونه از زخم 14لی، تحلی -توصیفیمطالعه در این 

ماران ای از بیبیماران با استفاده از سواپ پنبهسوختگی و پوست 

 طی سالپیامبر اعظم  بستری در بخش سوختگی بیمارستان

 جمع آوری شد. 1331

های حاوی سرم فیزیولوژی استریل به ها در لولهنمونه

 با استفاده ازآزمایشگاه منتقل شد. به محض ورود به آزمایشگاه 

تلقیح  Cetrimide agarها روی محیط کشت سواپ استریل نمونه

ساعت در  22-21های کشت تلقیح شده به مدت گردیدند. محیط

های جداشده کلونی رماگذاری شدند.درجه سانتی گراد گ 32دمای 

های جدید منتقل شد و با استفاده از تکنیک کشت به محیط کشت

ا هه خالص سازی گردیدند. خلوص نمونهخطی پس از طی چند مرحل

 با استفاده از مشاهدات میکروسکوپی تایید شد.

ک های مورفولوژیها بر اساس ویژگیشناسایی اولیه کل ایزوله 

، TSIهای اکسیداز، کاتالاز، بیوشیمیایی شامل تستو چند ویژگی 

IMVIC   .پس از طی مدت های خالص شده کلونیشناسایی شدند

نها به جنس سودوموناس با استفاده آو تعلق  شدهگرماگذاری بررسی 

 از مشاهدات میکروسکوپی و ماکروسکوپی مورد آزمون قرار گرفت

(12). 

استاندارد  روش ها ازآنتی بیوتیک به مقاومت سنجش برای 

 منظور بدین (.13) استفاده شد CLSI دستورالعمل طبق و بائر کربی

 فارلند مک نیم کدورت سوسپانسیونی با باکتری ساعته 21 کشت از

 سترون ایپنبه پسوآ از با استفاده سپس تهیه، فیزیولوژی سرم در

 مولر محیط سطح در یکنواخت به صورت باکتری سوسپانسیون از

 . گردید تلقیح آگار هینتون

های حاوی آنتی بیوتیک خریداری دیسک دقیقه، چند از پس

 سطح در پنس سترون از استفاده با را شده از شرکت پادتن طب

 C° 31 دمای در در انکوباتور هاپلیت سپس داده، قرار کشت محیط

 استفاده با رشد عدم هاله قطر .شدند قرار داده ساعت 11 مدت به

 وضعیت استاندارد، جدول از استفاده با و شد کش اندازه گیری خط از

ا هآنتی بیوتیک از یک هر به هاایزوله از یک هر و حساسیت مقاومت

 یک در یکسان، الگوی دارای هایایزوله سپس و مشخص شده

 گرفتند.  گروه قرار

 g/ml)µهای مورد بررسی شامل آزیترومایسین  آنتی بیوتیک

سفتازیدیم  ،(g/ml)µ 34آمیکاسین  ،(g/ml)µ 34  سفپیم، (11

g/ml)µ 34)، پیپراسیلین g/ml)µ 144)،  ایمی پنمg/ml)µ 14)، 

 بودند. (g/ml)µ 1سیپروفلوکساسین 

های دارای بیشترین مقاومت آنتی بیوتیک بصورت باکتری

های مقاوم با ژنومی ایزوله DNAاستخراج ژنتیکی شناسایی شدند. 

انجام شد. بدین منظور بیومس  Ezakiاستفاده از روش تغییر یافته 

مناسب با توجه به مرحله رشد باکتری تهیه شد. بدنبال آن انجام 

فرایند پاکسازی بیومس صورت گرفت. مراحل مختلف لیز سلولی، 

 (.12) ژنومی صورت گرفت DNAپروتئین زدایی و خالص سازی 

شده با استفاده از روش الکتروفورز روی ژل  استخراج DNAکیفیت 

 درصد مورد بررسی قرار گرفت.  1آگاروز 

ای پلیمراز واکنش زنجیرهاز  16S rRNAبه منظور تکثیر ژن 

(PCR) استفاده شد. از جفت پرایمرهای 

 (5′ to 3′AGAGTTTGATCCTGGCTCAG) 27F  
(5′to3′ACGGCTACCTTGTTACGA) 1492R 

  (.11) استفاده شد جهت تکثیر ژن مربوطه

تولید شده با  PCRپس از انجام واکنش کیفیت محصول 

 استفاده از روش الکتروفورز روی ژل آگاروز مورد ارزیابی قرار گرفت. 

  Promegaتولید شده طبق دستورالعمل شرکت PCRمحصول 

آماده سازی و با واسطه به شرکت مزبور ارسال شد. تعیین توالی ژن 

16S rRNA ده با استفاده از روش تکثیر شsanger  و تکنیکDye 

Deoxy Terminator Cycle Sequencing kit  .انجام گردید

 تمامی آزمونها با سه تکرار انجام شد. 
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های اری درصد حساسیت و مقاومت ایزولهمحاسبات آم

 TM Excell 2013Microsoft با استفاده از نرم افزار سودوموناس 

معناداری آماری  . (Microsoft, Seattle, WA)انجام گردید

 1444بر اساس  bootstrapتوپولوژی درخت ترسیم شده با آنالیز 

 محاسبه شد. MEGA 7و با نرم افزار  (10) تکرار

 نتایج

ودوموناس بودند. ایزوله متعلق به جنس س 14نشان داد  یافته ها

درصد از  22های زخم و از نمونه های سودوموناسدرصد ایزوله 23

کی لگوی حساسیت آنتی بیوتینمونه پوست جداسازی شدند. نتایج ا

های سودوموناس جدا شده از نمونه زخم بیانگر مقاومت ایزوله

درصد در  21ها در مقابل سیپروفلوکساسین، درصد ایزوله 10/14

 21/22درصد در مقابل پیپراسیلین،  10/14مقابل ایمی پنم مقاومت،

 33/33در مقابل آمیکاسین،  02/10فتازیدیم، درصد در مقابل س

-نمودار) بودسفپیم  در مقابل 02/21ابل آزیترومایسن، درصد در مق

این در حالیست که الگوی حساسیت آنتی بیوتیکی ایزوله جداشده  (.1

 31/11، 31/11، 41/23، 11/20، 31/11، 11/20از پوست نشان داد 

نم، فلوکساسین، ایمی پدرصد در مقابل به ترتیب سیپرو 20/31و 

م مقاومت یپیپراسیلین، سفتازیدیم، آمیکاسین، آزیترومایسین و سفپ

.(2-نمودار) می باشد

 
 جدا شده از نمونه زخم سودوموناسهای بیوتیکی ایزوله الگوی حساسیت آنتی .9-نمودار

 

 
جدا شده از نمونه پوست سودوموناسهای بیوتیکی ایزوله الگوی حساسیت آنتی .2-نمودار
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پنج ایزوله سودوموناس با بیشترین مقاومت آنتی بیوتیکی شامل 

W5 ،W23  وW28 های های زخم و ایزولهجداشده از نمونهS4  و

S11 ایی پلی فازی های پوست به منظور شناسجداشده از نمونه

میایی وژیک و بیوشییولهای مورفولوژیک، فیزانتخاب شدند. ویژگی

نتایج حاصل از الکتروفورز  (.1-جدولها ثبت شد )این ایزوله

های سودوموناس دارای ایزوله 16S rRNAژن  PCRمحصول 

 bp 1144بیشترین مقاومت بیانگر تکثیر توالی هایی با طول حدود 

های بدست ایزوله 16S rRNAژن توالی  نتایج آنالیز تطابق بود.

موجود در بانک ژن بیانگر میزان همولوژی شاخص های آمده با سویه

ا ب سودوموناس دارای بیشترین مقاومت آنتی بیوتیک ایزوله 1بالای 

، W5 هایایزولههای موجود در بانک ژن بود. نتایج نشان داد سویه

W23 ،W 28 ،S4  و S11 با به ترتیب بیشترین همولوژی را

 ،Pseudomonas aeruginosa strain DSM 50071 های سویه

Pseudomonas pseudoalcaligenes strain Stanier 63، 

Pseudomonas aeruginosa strain DSM 50071، 

Pseudomonas aeruginosa strain DSM 50071 ،

Pseudomonas aeruginosa strain ATCC 10145  با

درصد بود. نتایج حاصل از  33و  33، 31، 33، 33های بترتیب میزان

های مذکور بر مبنای الگوریتم آنالیز فیلوژنتیک میان ایزوله

Neighbour joining ها بصورت دو کلاد مجزا نشان داد این سویه

 W23و  W28 ،W5 ،S11 هایاند. ایزولهاز لحاظ تکاملی قرار گرفته

اند. در کلاد دیگری واقع شده S4در یک کلاد قرار گرفته و ایزوله 

فیلوژنتیک رسم شده نشان داد که هر دو کلاد بررسی تکاملی درخت 

 اند و کلاد دوم از لحاظ تکاملی زودتراز یک جد مشترک انشقاق یافته

سودوموناس  هایایزوله .از کلاد اول افتراق حاصل نموده است

 اند و هرکدامهای مختلف قرار گرفتهموجود در کلاد اول در زیر خوشه

ال های شاخص دنبنزدیکترین سویهای را با سیر تکاملی جداگانه

.(2-)شکل اندنموده

 های منتخبفیزیولوژیک و بیوشیمیایی ایزوله ویژگیهای بیوشیمیایی، .9-جدول

 S11 S4 W28 W23 W5 مشخصه S11 S4 W28 W23 W5 مشخصه

      تخمیر: - - - - - واکنش گرم

 - - - - - سوکروز + + + + + تحرک

 - - - - - لاکتوز - - - - - رنگدانه فلورسنت

 + + + + + گلوکز +/+ +/+ +/+ +/+ +/+ احیا-اکسیداسیون

 - - - - - آرابینوز + + + + + اکسیداز

 + + + + + مانیتول - - - - - متیل رد

 - - - - - گالاکتوز + + + + + کاتالاز

 + + + + + ریبوز - - - - - تولید اندول

 - - - - - زایلوز - - - - - تولیدسولفیدهیدروژن

 - - - - - رامنوز - - - - - اوره آز

 - - - - - مانوز + + + + + نیترات ياحیا

      (°Cدر ) رشد - - - - - پروسكوئر -وژس

 - - - - - ONPG - - - - - 2تست 

 + + + + + 24 + + + + + ژلاتین تجزیه

 + + + + + 34 + + + + + مصرف سیترات

      24 + + + + + 
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 سودوموناسهای منتخب تکثیر شده از سویه 16S rRNAژن لکتروفورز ا .9-شكل

 

 
 است. Bootstrapها بیانگر میزان . اعداد نشان داده شده در کنار گره Neighbour joiningشاخص بر اساس روش سودوموناسهای درخت فیلوژنتیک ایزوله .2-شكل

 در نظر گرفته شده است. out-groupبه عنوان  S. cavourensisباشد. نوکلئوتید می 1444نوکلئوتید در  1نوار مقیاس بیانگر جایگزینی 
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 بحث

های جدی جامعه بشری سیر صعودی امروزه یکی از بحران

ی رایج هامقاومت عوامل عفونی از جمله باکتریها به آنتی بیوتیک

مقابله با این بحران جهانی مستلزم بکارگیری استراتژی باشد. می

های بیماریزا و حساسیت باکتریباشد که پایش میزانجامعی می

ر مطالعه د .(12) عامل عفونت بخشی از این راهبرد تلفیقی است

 هایهگونحاضر با توجه به پتانسیل بالای بروز مقاومت در بین 

 این گونه جهت بررسی آئروژینوزاسودوموناس ویژه بهسودوموناس 

 با سازگاری آن و این باکتری ژنتیکی انتخاب شد. با توجه به تنوع

 الگوهای مقاومت آنتی بیوتیکی مختلف هایمحیط وها میزبان

شود. به همین می متفاوتی در مناطق جغرافیایی و جمعیتی ایجاد

نظور آنتی بیوتیکی در هر منطقه به مدلیل لزوم پایش مقاومت

انتخاب و اولویت بندی تجویز آنتی بیوتیک و راهکارهای درمان 

وی درمانی بروز رسانی تعیین الگ است.عفونت اجتناب ناپذیر

ها در بندرعباس به عنوان یکی از مهمترین مقاومت به آنتی بیوتیک

مراکز استقرار نیروهای دریایی جمهوری اسلامی ایران با بافت 

رافیایی قلیمی و جغمتغیر، متاثر از اثرات ا جمعیتی و فلور میکروبی

حث فصیل مورد بتباشد. تفاوت این الگو در ادامه به حائز اهمیت می

 قرار گرفته است. 

ی های ناشختگیکاربرد این الگوی درمانی در صورت وقوع سو

یع دریایی نظامی قابل استفاده از حوادث مختلف از جمله صنا

های مقاومتمطالعات بالینی بررسی اغلب آنکه علیرغم باشد.می

وتیپی های فنبر اساس روشها آنتی بیوتیکی در سطح بیمارستان

های فنوتیپی اند روششود اما مطالعات متعدد نشان دادهانجام می

 باشند.های بیماریزا نمیباکتریمعیار دقیقی برای شناسایی دقیق 

یماریزا های بباکتری از این رو در مطالعه حاضر برای شناسایی دقیق

با توجه به اهمیت شناسایی دقیق آنها در تحقیقات درمانی و 

بر اساس توالی تکاملی حفاظت  شناسایی روشاپیدمیولوژیک از 

 شناسایی برای استفاده شد. این روش به ویژه 16s rRNAشده 

نتایج تحقیق  (.11،13) باشدتیپیک بسیار کارا می غیر هایایزوله

در  سودوموناسهای نمونه( %23)حاضر حضور نسبتا غالب 

های زخم نسبت به پوست ثبت شد. سایر مطالعات نیز حضور نمونه

را در زخم نسبت به پوست تایید  سودوموناس هایغالب گونه

های کنند. با توجه به فلور طبیعی پوست که عمدتا از گونهمی

های دفاعی همچنین بدلیل سد شده استتشکیل استافیلوکوکوس

در سطح سودوموناس  هایو ترشحات موجود در پوست رشد گونه

های زخم بدلیل عدم پوست محدود شده در صورتی که در نمونه

های ایهلیعنی از بین رفتن وجود موانع دفاعی فیزیکی و شیمیایی

کروبی های ضد میپوست بدلیل سوختگی و نبودن ترشحات و چربی

های پوستی و فلور طبیعی پوست امکان ده توسط سلولشتولید 

ایجاد شده است. بنابراین نتیجه بدست  سودوموناس هایرشد گونه

نتایج (. 24) آمده در این مطالعه با پیشینه مطالعات منطبق بود

 بیوتیکی در مطالعه حاضر نشان دادالگوی حساسیت آنتی 

جدا شده از نمونه زخم در مقابل  سودوموناسهای ایزوله

های بدست آمده و ایزوله %14های سیپروفلوکساسین بیوتیکآنتی

این درحالی است که  مقاومت نشان دادند. 11/20پوست %از نمونه 

 به مقاومت میزان که داد نشان همکاران و پوررجب نتایج مطالعه

 (.21) بود %11 سودوموناس هایمیان سویه در سیپروفلوکساسین

 ، زیمبابوه%3مقاومت به این آنتی بیوتیک فرانسه  در همچنین

 اسپانیا در و % 2/24 آمریکا ،%11 ، کانادا% 2/31روسیه  ،01%

همچنین ایمانی و همکاران مقاومت به  (.22،23) شد گزارش 23%

 . اما مطالعه(22) نشان دادند %3/24این آنتی بیوتیک را در اردبیل 

در بیمارستان سوانح سوختگی شهید  (21) رانشاهچراغی و همکا

به این  سودوموناسهای مطهری تهران درصد مقاومت سویه

بیوتیک را نزدیک به میزان مقاومت در مطالعه حاضر معادل  آنتی

وتیک یبنشان دادند. در مطالعه حاضر میزان مقاومت به آنتی 2/10%

و  % 21های بدست آمده از زخم را معادل پنم در میان ایزولهایمی

نشان داد. در حالیکه  % 31/11های جدا شده از پوست در میان سویه

مطالعه نیکوکار در گیلان مقاومت به این آنتی بیوتیک را  نتایج

. در مطالعه دیگری رجب نیا و همکاران (20) گزارش نمود 3/23%

جدا شده از سودوموناس آئروژینوزا  نمونه 14گزارش نمودند که از 

ده فرج زاپنم بودند. درصد مقاوم به ایمی 30های بابل بیمارستان

 دهجدا شسودوموناس آئروژینوزا های نیز گزارش نمود از میان نمونه

 مقاومت داشتند پنمایمی درصد آنها به 11اهواز،  هایبیمارستان از

 هایایزوله %1/12اصفهان  در همکاران و در مطالعه کیانپور (.22)

ای همچنین مقایسه (.21) به ایمی پنم مقاوم بودند سودوموناس

برای ایمی پنم درسال سودوموناس آئروژینوزا های بین مقاومت

 %1/11، فرانسه %2/13، روسیه %12در کانادا  %3/1در ژاپن  2441

 یگری. در مطالعه د(23،23) گزارش شده است % 12و اسپانیا 

ده جدا شسودوموناس آئروژینوزا های پنم در سویهمقاومت به ایمی

در مطالعه حاضر میزان  (.34) ثبت شد % 2/1بیمارستان تهران  2از 

های زخم بدست آمده از نمونه سودوموناس هایمقاومت ایزوله

در حالی که الگوی حساسیت بود.  % 10/14پیپراسیلین 

ابل های پوست در مقهای بدست آمده از نمونهبیوتیکی ایزولهآنتی
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سایر مطالعات نتایج متغییری  ثبت شد. % 11/20این آنتی بیوتیک 

مالک نژاد و همکاران میزان مقاومت نشان دادند برای نمونه مطالعه 

 % 21/22 نتایج مطالعه ما نشان داد. (31) گزارش نمودند %11را 

به سفتازیدیم مقاومت نشان دادند. در  ز زخمهای جدا شده ایزولها

های جداشده از پوست در مقابل این از ایزوله % 41/23حالیکه 

سویه کلینیکی  044مطالعه از بیوتیک مقاومت نشان دادند. آنتی

 % 0/22بیمارستان تهران  2جدا شده از سودوموناس آئروژینوزا 

ر مطالعه حاضر . د(34) دادند نشان سفتازیدیم مقاومت به نسبت

های زخم جداشده از نمونه سودوموناسهای میزان مقاومت ایزوله

 % 31/11گزارش شد در حالی که  % 02/10آمیکاسین در مقابل 

های پوست در مقابل آمیکاسین های بدست آمده از نمونهایزوله

پور و همکاران نشان داد  رجب مطالعه نتایجمقاومت نشان دادند. 

. مطالعه انجام (21) است %3/13آمیکاسین  به مقاومتکه میزان 

نسبت به  سودوموناسهای ایزوله %1/21شده در گیلان نشان داد 

شاهچراغی و همکاران  مطالعه (.20) آمیکاسین مقاومت نشان دادند

در بیمارستان سوانح سوختگی شهید مطهری انجام گرفت و درصد 

 مقایسه ش گردید که در، گزار%2/33به آمیکاسین  مقاومت نسبت

مقاومت به  (.21) شودمی بالاتری مشاهده مقاومت حاضر مطالعه با

 روسیه % 2 ترکیه ،% 3 فرانسه در ،% 3 اسپانیا بیوتیک دراین آنتی

در مطالعه حاضر  (.22،32،33) گزارش شد %1/13، آمریکا 22%

ده های بدست آمزولهآزیترومایسن و سفپیم در میان ایمقاومت به 

در حالیکه . نشان داد % 02/21و  % 33/33از نمونه زخم به ترتیب 

های ههای بدست آمده از نمونبیوتیکی ایزولهالگوی حساسیت آنتی

سفپیم  و % 31/11های آزیترومایسین بیوتیکپوست در مقابل آنتی

در مجموع مطالعه حاضر نشان داد آنتی . ثبت گردید % 20/31

برای ها یکبیوتترین آنتیموثرپنم و آمیکاسین های ایمییکبیوت

بودند و میزان مقاومت به آنها سودوموناس آئروژینوزا درمان 

که بیشترین مقاومت نسبت به  کمترین میزان بود. درحالی

های سیپروفلوکساسین و پیپراسیلین مشاهده شد. بیوتیکآنتی

Langaee ی های دارانتی بیوتیکو همکارانش منشاء مقاومت به آ

فوق العاده آنزیم بتا لاکتاماز  حلقه بتالاکتام مانند پیپراسیلین را با بیان

گیری نهایی از نتایج این در یک نتیجه (.32) مرتبط اعلام نمودند

توان به این نکته تاکید نمود که با توجه به بخش از مطالعه می

 هایی استیکبیوتآنتی وپنم که در ایران جزبیوتیک ایمیاینکه آنتی

ها و به سهولت در داروخانه گرددها تجویز میتنها در بیمارستان که

گیرد موجب گردیده میزان ون نسخه در دسترس عموم  قرار نمیبد

مصرف آن در جامعه پایین باشد و به همین دلیل میزان مقاومت 

نسبت به این  سودوموناس های عامل عفونت مانندسویه

وسعه ت حال کشورهای در تیک در کشور ما نسبت به برخیبیوآنتی

 باشد.تر میو توسعه نیافته پایین

، حاضر در مطالعه های منتخبایزولهنتایج شناسایی فنوتیپی  

 گونه هب های بیوشیمیایی و فیزیولوژیک تعلق این پنج ایزولهویژگی

ی شناسایرا تایید نمودند. در ادامه نتایج سودوموناس آئروژینوزا 

نتایج شناسایی  S11 وW5، W28، S4 هایدر مورد ایزوله ژنتیکی

نتایج نشان داد  W23ایزوله را تایید نمود لیکن در مورد  فنوتیپی

 Pseudomonasبیشترین همولوژی را با  سویه  این ایزوله

pseudoalcaligenes strain Stanier 63 سویه  لذا. داردW23 

ماهیت آن توسط شناسایی نبوده و  آئروجینوزامتعلق به گونه 

تایج فنوتیپی ن . این نتیجه بار دیگر عدم قطعیتژنتیکی تایید نشد

های و بر لزوم اجرای روشهای شناسایی ژنتیکی سویه دادرا نشان

بیماریزا تاکید مجددی داشت. سایر مطالعات نیز این گزاره را تایید 

بر لزوم شناسایی  نمایند. برای نمونه مطالعه رجب پور نیزمی

برای شناسایی دقیق آنها تاکید داشت. آنالیز  سودوموناسهای سویه

مقاومت دارای بیشترین  سودوموناسهای فیلوژنتیک ایزوله

مقاوم به  هایسیر تکاملی سویه از بیوتیکی تصویر واضحیآنتی

  (.31) فراهم نمودرا آنتی بیوتیک 

و ساعت  اورتولوگبه عنوان یک ژن  16S rRNAتوالی ژن 

 .فیلوژنتیک باکتریها مورد مطالعه قرار گرفت هملکولی در مطالع

ترتیب توالی این ژن به میزان بالایی حفاظت شده و اطلاعات دقیقی 

نتایج (. 30) کندرا برای تمایز در سطح گونه و جنس فراهم می

تایید نمود  joining Neighbourآنالیز فیلوژنتیک بر اساس روش 

در یک  W23و  W28 ،W5 ،S11های علیرغم قرارگیری ایزولهکه 

 یتکامل جد مشترک اما میزان واگرایی کلاد و انشعاب آنها از یک

از نرخ  W23و  S11های ایزوله میان این سه سویه متفاوت بود. در

نرخ ین اواگرایی سریعتری نسبت به دو سویه دیگر برخوردار است. 

 دلیل تفاوت میزان جهش و تنگناهایبتواند بالاتر واگرایی می

باشد.  16S rRNAژن  ژنتیکی در نتیجه فشارهای انتخابی بر روی

 پوست علاوه بر زخم و ایهنمونه از جداشده هایمجموع ایزوله در

 16Sن ژ رد از لحاظ تکاملی ومت آنتی بیوتیکیتفاوت الگوی مقا

rRNA .واگرایی نشان دادند 

  

 گیرينتیجه

های در این مطالعه مقاومت بالای ایزوله مسئله مهم

فاده های مورد استسودوموناس آئروژینوزا نسبت به آنتی بیوتیک
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رسد بدلیل د. به نظر میپیپراسیلین بوبویژه سیپروفلوکساسین و 

ت. این مقاومت ایجاد گردیده اسها رویه این آنتی بیوتیکتجویز بی

مورد بررسی به برخی از های با توجه به مقاومت بالای ایزوله

وع بینی نمود امکان شیتوان پیشآزمون میهای موردبیوتیکآنتی

های مقاوم در زمانی نه چندان طولانی وجود خواهد داشت و ایزوله

روند درمان بیماران، مخصوصاً بیماران با نقص سیستم  دتوانمی

 امعهج که دارد ضرورت برایناایمنی را با مشکلات مواجه نماید. بن

 ؛موثر هایبیوتیک آنتی بجای و مناسب تجویز کشور با پزشکی

 و دیگر سودوموناس مقاوم هایسویه گسترش یا و ایجاد مانع از

های شناسایی در مورد مقایسه روش عفونت زا گردند. هایباکتری

ژنتیکی  فنوتیپی و ژنوتیپی نتایج پژوهش حاضر بر لزوم شناسایی

ق در صورت نیاز به تشخیص دقی فنوتیپیهای بطور مکمل با روش

 .نمایدتاکید می

در اینجا لازم است از حمایت پژوهشکده  تشكر و قدردانی:

اکولوژی خلیج فارس و دریای عمان در فراهم نمودن امکانات 

 آزمایشگاهی تشکر و قدردانی گردد.

که  نمایندمی تصریح نویسندگان بدینوسیله :تضاد منافع

ندارد. وجود حاضر پژوهش درخصوص منافعی تضاد گونه هیچ
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