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Abstract 

Background and Objective: Secreted toxins of the burn wounds caused by 
Pseudomonas aeruginosa play an important role in spreading infection. The 
antibiotic resistance pattern may have an effect on the increased toxicity of 
this bacterium. Therefore, the aim of this study was to determine the 
relationship between the presence of P. aeruginosa toxins isolated from burn 
wounds and the antibiotic resistance pattern. 
Materials and Methods: In this cross sectional-descriptive study, P. 
aeruginosa isolates were first isolated from the burn wound samples by using 
biochemical tests. The next step dealt with the investigation of antibiotic 
resistance pattern based on CLSI (Clinical and Laboratory Standards 
Institute). The process of identifying the genes responsible for producing 
toxin was performed by polymerase chain reaction method. Data analysis 
was performed in SPSS (version 16) using the Chi-square test. 
Results: Out of 250 strains isolated from burn wounds, 63 isolates (25.2%) 
were obtained from P. aeruginosa. With regard to resistance, the obtained 
results revealed that Doripenem, Ertapenem, and Meropenem antibiotics had 
the highest frequency, whereas, the antibiotics of Piperacillin/Tazobactam 
and Piperacillin had the lowest frequency. Moreover, resistance to imipenem 
was observed to be semi-sensitive regarding the minimum inhibitory 
concentration in three isolates (76.4%). The exoS, toxA, exoT, exoY, and 
pvdA genes were observed in 40 (63.49%), 31(49.2%), 39 (61.9%), 56 
(88.88%), and 50 (79.36%) isolates, respectively. In addition, there was a 
significant correlation between the antibiotic resistance pattern and 
distribution of toxin genes (P <0.05). 
Conclusion: According to the obtained results, it can be concluded that the 
antimicrobial resistance pattern could play an important role in the 
distribution of P. aeruginosa toxin genes isolated from burn wounds. 
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 16/02/1397 تاریخ دریافت مقاله:
 23/05/1397 تاریخ پذیرش مقاله:

  چکیده
 درنقش مهمی سودوموناس آئروژینوزا زخم سوختگی ناشی از  ازشده هاي ترشحنتوکسی سابقه و هدف:
ر أثیتر افزایش حالت توکسیسته این باکتري ب بیوتیکیممکن است الگوي مقاومت آنتی و دنانتشار عفونت دار

سودوموناس  يهاینن حضور توکسیارتباط ب تعیینهدف  . در این ارتباط، مطالعه حاضر باداشته باشد
 .شد انجام یکیوتیبیمقاومت آنت يو الگو یجداشده از زخم سوختگ ينوزایآئروژ

ــیفی   ها: مواد و روش ــودوموناس آئروژینوزا  هاي  هایزول  ابتدا مقطعی  –در این مطالعه توصـ از نمونه زخم   سـ
الگوي   بیوتیکی براساس یالگوي مقاومت آنت بیوشیمیایی شناسایی شدند.      هايآزمونسوختگی با استفاده از   

CLSI )Clinical and Laboratory Standards Institute (ــی ــایی    مورد بررس ــناس قرار گرفت. جهت ش
ــیننژ ــتفاده گردید. از  ) PCR )Polymerase Chain Reactionاز روش  هاي عامل تولیدکننده توکس اس

 شد. بهره گرفتهبراي تجزیه و تحلیل آماري  نیز کايمجذور  و آزمون SPSS 16افزار نرم
 سودوموناس آئروژینوزا) درصد 2/25ایزوله ( 63ایزوله جداشده از زخم سوختگی،  250از مجموع  ها:یافته

 از نظر مقاومت پنم، ارتاپنم و مروپنم داراي بیشترین فراوانیهاي دوريکبیوتییآنتبر مبناي نتایج دست آمد. هب
. داشتندقاومت م به لحاظ را فراوانی هاي پیپراسیلین/تازوباکتام و پیپراسیلین کمترینکبیوتیو آنتی بودند
صورت ه) بدرصد 76/4ایزوله ( 3در  پنم با توجه به نتایج حداقل غلظت مهاريمقاومت به ایمی براین،علاوه
ایزوله  31در  toxA ژن )،درصد 49/63ایزوله ( 40در  exoSژن از سوي دیگر، حساس مشاهده شد. نیمه

 pvdA) و ژن درصد 88/88ایزوله ( 56در  exoYژن  )،درصد 9/61ایزوله ( 39در  exoT )، ژندرصد 2/49(
 مقاومتي الگو نیبي دارامعن ارتباط شایان ذکر است کهگردید.  مشاهده) درصد 36/79ایزوله ( 50 در
 ).>05/0P(دست آمد به نیتوکسي هانژ پراکنش وی کیوتیبیآنت

هاي عامل نتواند نقش مهمی در پراکنش ژبیوتیکی میالگوي مقاومت آنتی ند کهنتایج نشان داد گیري:نتیجه
 شده از زخم سوختگی داشته باشد.جدا ينوزایآئروژسودوموناس هاي هتوکسین در ایزول

 
 بیوتیکیزایی، مقاومت آنتی، عوامل بیمارينوزایآئروژسودوموناس توکسین،  واژگان کلیدي:

 علوم دانشگاه يبرا نشر حقوق یتمام
 .است محفوظ همدان یپزشک

مقدمه
شناخته شود،  سودوموناس آئروژینوزاها قبل از آنکه لسا

 ايسبز را نشانه -مشاهده چرك متمایل به رنگ آبی پزشکان
هاي پوستی و سوختگی تلقی تبودن عفونمهم براي وخیم

باکتري هوازي اجباري یک  آئروژینوزاسودوموناس کردند. یم
هاي کشت به سهولت رشد طمحی که در انواع مختلفباشد می

. وجود سیستم ترشحی ]1، 2[ ددارشبیه به انگور  یکند و بوییم

 پنج آنزیم مهمسبب شده است که این باکتري بتواند  III نوع
را تولید کند   Aو  T ،U  ،S،Yهاي خارج سلولیتوکسین :شامل

 لیپوپلی و زایی آن مانند پیلیدر کنار سایر عوامل بیماري و
الاستاز، پروتئاز،  :هاي خارج سلولی شاملساکاریدي، آنزیم

 زایی رامنو لیپید سبب افزایش بیماري و  Cفسفولیپاز
ه بسودوموناس آئروژینوزا مقاومت  يسطح بالا باکتري شوند.

 سینا ابن  مجله پزشکی بالینی 120تا  112 صفحات ،1397 تابستان ،2شماره  ،25دوره         

 مقاله پژوهشی



 
 

 

 1397 تابستان، 2، شماره 25، دوره سینا ابنمجله پزشکی بالینی                                                                                                                     114
 
 
 

روژ سودوموناسي هازولهیا دری کیوتیبیآنت مقاومت و نیتوکس رتباطا   نوزایآئ
 
ها و گریز از سیستم ایمنی باعث انتشار این باکتري کبیوتیآنتی 

ترین فاکتورهاي میکی از مه A اگزوتوکسین. ]3، 4[ گرددمی
ردن کآنزیمی که از طریق غیرفعال ؛زایی تولیدشده استبیماري

باعث توقف سنتز پروتئین و در نهایت  2کننده فاکتور طویل
باعث تبدیل  A اگزوتوکسین براین،علاوه شود.یمرگ سلول م

 فسفات ریبوزیلاتآدنوزین دي به نوکلئوتیديآمید دنیکوتین
  Iداراي سه قسمت است: بخش A. اگزوتوکسین ]5[ گرددمی

و اندوسیتوز را  شودیمتصل مهاي سلولی میزبان هبه گیرند
موجـب انتقال توکسین به درون  II بخش ،کندیریزي میپ

 فسفاتآدنوزین دي IIIش و بخ شودیسیتوپلاسم سلول م
. ]6[ کندیرا کاتالیز م 2کننده ریبوزیلاسیون فاکتور طویل

 را ریبوزیله هاي سلولی میزباننپروتئی S اگزوآنزیمبراین، علاوه
توان به یهاي هدف این آنزیم من. در میان پروتئینمایدیم

فسفات گوانزین تري ویمنتین و چندین پروتئین دیگر که به
از دو  سودوموناس آئروژینوزااشاره کرد. شوند یمتصل م

سیدروفور براي کسب آهن سه ظرفیتی ترانسفرین استفاده 
. به دلیل اینکه باکتري به آهن نیاز دارد، ]7[ کندیم

توانند آهن را کسب کنند قادر نخواهند بود یهایی که نميباکتر
هاي ماولین آنزی  Sو T اگزوآنزیم به بافت میزبان هجوم ببرند.

هنگام انتشار  T . اگزوآنزیم]8[ شده در این گروه هستندشناخته
ها مشود. هر دوي این اگزوآنزییتولید م و فرار پاتوژن

از نظر پاتولوژي  ودارند   ADP-ribosyltransferaseفعالیت
 Y. تولید اگزوآنزیم ]10،9[ کنندیتوکسین کلرا عمل م با مشابه

 برداري اپنومونی موش و اثر معن برنیز اثر نسبتاً کمی 
MDCK )Darby Canine -Madin هايسایتوتوکسیتی سلول

Kidneyارد. اثر کشندگی اگزوآنزیم ) دU هايلسلو بر 
MDCK برابر اگزوآنزیم 111دود حT  .تخمین زده شده است 

باعث کاهش اثر  U حذف اگزوآنزیم باید خاطرنشان ساخت که
ها نترین ژیکی از مهم pvdAژن  .]10[ شودیپاتوژن در ریه م

عنوان که به استژناز یاوکس-N5 اورنیتین-الدر ساخت آنزیم 
یک آنزیم کاتالازي در تنظیم و کنترل مسیرهاي بیوسنتزي در 

ر بثیر أدخالت دارد. فعالیت این ژن با تسودوموناس آئروژینوزا 
 هايهکنندعنوان یکی از کنترلبه مسیرهاي جذب آهناز برخی 

به شمار  سودوموناس آئروژینوزامهم جذب آهن در باکتري 
   .   ]11[ رودیم

ی کی نوزایآئروژ سودوموناس در کیوتیبیآنت چند به مقاومت
 مشکلات ریاخي هاسال در که باشدمیي موارد نیترممه از

 ارانمیب ویژه، بهمارستانیب دري بستر مارانیبي برا رای فراوان
 یسلول خارجي هانیتوکس. است کرده جادیا یسوختگ زخم دچار

 مقاومتي الگو ریثتأ تحت توانندیم موارد از یبرخ در
 سازهنیزم دارو چند به مقاومتبا  و کنند رییتغی کیوتیبیآنت
 از یبرخ ن،یابرعلاوه. ]13،12[ شوند نیتوکس دیتول شیافزا
ي باکتر دري ساختاری راتییتغ جادیا سبب توانندیم رهایمتغ

 کنند فراهم را آن شدنمقاوم یا و شدنزايماریب نهیزم و شوند

 وجود بری مبني شواهد گرفتهصورت مطالعات از یبرخ در. ]14[
از ی رخب وی کیوتیبیآنت مقاومتي الگو نیب نامنظم ارتباط یک

ن ش. ارائه شده است نوزایآئروژ سودوموناس دریی زايماریب عوامل
 هک نداهکرد انیب) و برخی از پژوهشگران دیگر 2015( همکاران و

 يالگو و نیتوکس عاملي هاژن حضور نیبی میمستق ارتباط
 نوزایروژآئ سودوموناسی نیبالي هازولهیا دری کیوتیبیآنت مقاومت

 از شدهجداي هازولهیا که باشدمیی درحال نیا. دارد وجود
 ترکم يباکتر نیا توسطی سوختگ دچار مارانیب زخمي هانمونه
 وعمتني رهایمتغ حضور به توجه با و است گرفته قرار توجه مورد

این  ،یسوختگ زخمي هاهنمونی کیوتیبیآنتي هامقاومت بروز در
 نیدرمان ا نهیزم در راي ترتسخ چالش احتمال وجود دارد که

 . ]16،15[ کند جادیا مارانیب
 پژوهش حاضر با  ،شدهبا توجه به اهمیت موارد بیان

 سودوموناس نیتوکس يهانژ حضور نیب ارتباط هدف تعیین
 مقاومت يالگو و یسوختگ زخم از جداشده ينوزایآئروژ

 براي را یبمناس کارهرا بتوانوسیله بدین تا انجام شد یکیوتیبیآنت
 نیستوک دکنندهیتول و چندگانه مقاومتي داراي هاهیسو با مقابله

 .نمود ارائه
 

 هامواد و روش
سازي باکتريجمع  هاآوري نمونه و جدا

شده از زخم ایزوله جدا 250مقطعی  -در این مطالعه توصیفی
 1396تا آذر  1395 ماه از بهمن نهسوختگی در محدوده زمانی 

از بیماران بستري در بخش سوختگی مراکز منتخب درمانی 
 گیريآوري شد. مبناي نمونهجمع دانشگاه علوم پزشکی همدان

. ریزي گردیددسترس پایه گیري آسان و دربراساس نمونه
و افرادي انجام شد سوختگی دچار بیماران  در میان گیرينمونه

منظور . بهداشتند از مطالعه خارج شدندن که زخم سوختگی
هاي بیوشیمیایی نظیر آزموناز  سودوموناسجداسازي باکتري 

آگار، عدم  ط ستریمایدیکانکی آگار، محرشد در محیط مک
، )TSI )Triple Sugar Ironتخمیر گلوکز و لاکتوز در محیط 

 OFتولید اکسیداز، مصرف قند از طریق اکسیداسیون در محیط 
)Fermentative-Oxidative درجه  42)، رشد در دماي

ذکر  شایان گراد، تولید پیگمان و حرکت استفاده گردید.سانتی
 oprDبا استفاده از ژن  نوزایآئروژ سودوموناس يهازولهیا است که

 .]17[ یید شدندأت
 

آنتی گوي مقاومت  کتعیین ال سودوموناس در  یبیوتی
روژینوزا  آئ

 10پنم (بیوتیکی ایمیهاي آنتیاز دیسک منظوربدین
میکروگرم)،  10میکروگرم)، ارتاپنم ( 10میکروگرم)، مروپنم (

میکروگرم)، سفپیم  30میکروگرم)، سفتریاکسون ( 10پنم (دوري
 میکروگرم)، پیپراسیلین/ 10میکروگرم)، پیپراسیلین ( 30(

 میکروگرم)، 30آزترئونام (میکروگرم)،  10/100تازوباکتام (
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 و همکاران ملکی 

 میکروگرم)، سفپودوکسیم 5میکروگرم)، سفکسیم ( 30آمیکاسین (
، MASTمیکروگرم) ( 75و تیکارسیلین () میکروگرم 10(

. ]18-21[ گردیدبه روش دیسک دیفیوژن استفاده  انگلستان)
 از نیز هاي مورد بررسیسویهمنظور تعیین قطر هاله به

CLSI 2017  22[بهره گرفته شد[. 
 test-E )Epsilometerتعیین حداقل غلظت مهاري به روش 

Test:( کردن حداقل غلظت مهاري در این مطالعه جهت مشخص
، E-test )Liofilchemپنم از نوار بیوتیک ایمینسبت به آنتی

 CLSIآمده با استفاده از دستهنتایج ب شد وایتالیا) استفاده 
 .]22[ مورد بررسی قرار گرفت 2017
 

ج ستخرا ستفاده از کیت ا ج ژنومی با ا ستخرا  ا
ژنومیک از کیت استخراج سینا  DNAبراي انجام استخراج 
ایران)  -هاي گرم منفی، سینا کلونکلون (مخصوص باکتري

از کشت اولیه بر روي محیط  پس ،منظور. بدینشداستفاده 
 42 دماي گذاري درخانهآلمان) و گرم، Merck( ستریماید آگار

آمده داخل محیط لوریا برتانی دستههاي بدرجه سلسیوس، کلنی
ساعت  24از  پسو  گردیدند آلمان) تلقیح، Merckبراث (

درجه سلسیوس، مراحل با توجه به  37 دماي گذاري درخانهگرم
 شایان ذکر است که .نداستفاده انجام شد پروتکل کیت مورد

DNA نجام ا منظوربه از تعیین کیفیت و کمیت پسآمده دستهب

 .گردیدذخیره  گراددرجه سانتی -20هاي مولکولی در دماي آزمون
 

رایمرآماده   PCRها و انجام سازي پ
 10سازي با غلظت از رقیق پسپرایمرهاي مورد استفاده 
. حجم نهایی ندآماده گردید PCRپیکومولار براي تهیه مخلوط 

 1میکرولیتر در نظر گرفته شد که شامل:  PCR 25واکنش 
 10 میکرولیتر از هر پرایمر با غلظت 1الگو،  DNAیکرولیتر از م

آلمان) ، Ampliqon( میکرولیتر از مسترمیکس 12پیکومولار و 
مانده از آب مقطر دیونیزه استفاده . براي جبران حجم باقیبود

ر هاي مورد مطالعه از ترموسایکلبراي تکثیر ژن و گردید
)BioRad C1001 ، (و  هاویژگیه شد. بهره گرفتآمریکا

 1هاي مورد مطالعه در جدول تکثیر ژن برايهاي دمایی چرخه
سازي واسرشت شود،که مشاهده میطور همان .شده است ارائه

به مدت  درجه سلسیوس 96 در دماي پرایمرها تمامیاولیه براي 
به  درجه سلسیوس 72 در دماي سازي نهاییدقیقه و طویل 5

 .ه استگردید ثبتدقیقه  8 مدت
 

کتروفورز روي ژل   درصد 5/1 گارزآال
درصد  5/1 در ژل آگارز PCRمیکرولیتر از محصول نهایی  5

 فرمنتاز bp 100از مارکر  و الکتروفورز گردید X 5/0 در بافر
)Thermofisher ،آمریکا) براي شناسایی باند مورد نظر استفاده 

 جداشده از زخم سوختگی يآئروژینوزاسودوموناس هاي خارج سلولی هاي توکسینلیست پرایمرها و تنظیمات دمایی مورد استفاده جهت تکثیر ژن :1 جدول
 هاي مورد نظرژن طول توالی )bpاندازه ( (شرایط دمایی) سیکل تعداد رفرنس

]23[ 
 درجه سلسیوس؛ 96در دماي  دقیقه 1( 30
 1 درجه سلسیوس؛ 58در دماي  دقیقه 1

 )درجه سلسیوس 72در دماي  دقیقه
270 F: CTGCGCGGGTCTATGTGCC 

R: GATGCTGGACGGGTCGAG exoA 

]24[ 
 درجه سلسیوس؛ 96در دماي  دقیقه 1( 30
 1 درجه سلسیوس؛ 56در دماي  دقیقه 1

 )درجه سلسیوس 72در دماي  دقیقه
444 

F: 
CGTCGTGTTCAAGCAGATGGTGCTG 

R: CCGAACCGCTTCACCAGGC 
exoS 

]23[ 
 درجه سلسیوس؛ 96در دماي  دقیقه 1( 30

 1 درجه سلسیوس؛ 55ثانیه در دماي  50
 )درجه سلسیوس 72در دماي  دقیقه

1159 F: CAATCATCTCAGCAGAACCC 
R: TGTCGTAGAGGATCTCCTG exoT 

]23[ 
 درجه سلسیوس؛ 96در دماي  دقیقه 1( 30
 1 درجه سلسیوس؛ 58در دماي  دقیقه 1

 )درجه سلسیوس 72در دماي  دقیقه
1035 F: TATCGACGGTCATCGTCAGGT 

R: TTGATGCACTCGACCAGCAAG exoY 

]23[ 
 درجه سلسیوس؛ 96در دماي  دقیقه 1( 25
 1 درجه سلسیوس؛ 57در دماي  دقیقه 1

 )درجه سلسیوس 72در دماي  دقیقه
3308 F: GATTCCATCACAGGCTCG 

R: CTAGCAATGGCACTAATCG exoU 

]23[ 
 درجه سلسیوس؛ 96در دماي  دقیقه 1( 30

 1 درجه سلسیوس؛ 55ثانیه در دماي  50
 )درجه سلسیوس 72در دماي  دقیقه

1281 F: GACTCAGGCAACTGCAAC 
R: TTCAGGTGCTGGTACAGG pvdA 

]17[ 
 درجه سلسیوس؛ 96در دماي  دقیقه 1( 30
 1 درجه سلسیوس؛ 55در دماي  دقیقه 1

 )درجه سلسیوس 72در دماي  دقیقه
1412 F: GTCGATTACAGGATCGACAG 

R: GCCGACCACCGTCAAATCG oprD 
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ه استاندارد یاز سوپژوهش در این شایان ذکر است که شد. 
 ATCC 14425 و ATCC 27853 يسودوموناس آئروژینوزا

 يسودوموناس آئروژینوزاعنوان کنترل مثبت و از سویه هب
ATCC 15692 بهره گرفته شد یعنوان کنترل منفهب. 

 
 هاداده و تحلیل تجزیه

ه بیوتیکی بهاي آنتیآمده از تعیین مقاومتدستهنتایج ب
تجزیه  و بررسی Excel 2013 افزاراز نرم روش فنوتیپی با استفاده

 هابراي آنالیز داده SPSS 16افزار از نرمهمچنین، . شدندو تحلیل 
ها استفاده براي مقایسه یافته مجذور کايآزمون آماري  و از

 لمعاددر این مطالعه شایان ذکر است که سطح معناداري . گردید
05/0P≤ گرفته شد. در نظر  

 

 هایافته
ج  هاي سودوموناس آوري ایزولهحاصل از جمعنتای

روژینوزا  آئ
آمده از زخم دستهایزوله ب 250از مجموع  در مطالعه حاضر

) درصد 2/25ایزوله ( 63سوختگی،  دچار بیماراندر سوختگی 
 .ندشناسایی شد سودوموناس آئروژینوزاعنوان به

 
آنتی گوي مقاومت  ج ال ناس هاي سودوموبیوتیکی ایزولهنتای

روژینوزا  آئ
جداشده از  يسودوموناس آئروژینوزا ایزوله 63از مجموع 

ن پنم داراي کمترییبیوتیک ایمسوختگی، آنتیدچار بیماران 
 پنم، ارتاپنم وهاي دوريبیوتیکفراوانی از نظر مقاومت و آنتی

 الگوي مقاومت بودند.به لحاظ فراوانی  نمروپنم داراي بیشتری
 73/31ایزوله ( 20پنم در یبیوتیک ایمآنتیبر مبناي نتایج، 

هاي سودوموناس ایزوله تمامی) داراي مقاومت بود و درصد
 پنم، هاي دوريبیوتیکمورد مطالعه به آنتی يآئروژینوزا

براین، علاوه. داشتنددرصدي  100ارتاپنم و مروپنم مقاومت 
 100هاي سفکسیم و سفپودوکسیم داراي فراوانی کبیوتیآنتی

هاي پیپراسیلین/تازوباکتام و کبیوتیدرصد بودند و آنتی
 را داشتند پیپراسیلین کمترین فراوانی الگوي مقاومت

 ). 2و  1هاي شکل(
 

        
 جداشده از زخم سوختگی يسودوموناس آئروژینوزاهاي بیوتیکی در ایزولهالگوي مقاومت آنتی :1 شکل

 

 
 شده از نمونه زخم سوختگیجدا يهاي سودوموناس آئروژینوزابیوتیکی در ایزولهالگوي مقاومت آنتی :2شکل 
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ه ایمی غلظت مهاري ب ج حداقل  زولهنتای هاي پنم ای
روژینوزا آئ  سودوموناس 

جداشده از بیماران  يسودوموناس آئروژینوزاایزوله  63از مجموع 
) داراي حداقل غلظت مهاري درصد 76/4ایزوله ( 3سوختگی، دچار 
ري مقادی هالیتر بودند و سایر ایزولهمیکروگرم بر میلی 7 ات 4بین 

 ).3ل لیتر را از خود نشان دادند (شکمیکروگرم بر میلی 8بیشتر از 
 

ج فراوانی ژ سیننتای هاي خارج سلولی در نهاي توک
روژینوزاهاي سودوموناس ایزوله  آئ
 49/63ایزوله ( 40در  exoSژن  ایزوله مورد بررسی، 63از 
در  exoT )، ژندرصد 20/49ایزوله ( 31در  exoA ژن )،درصد

 88/88ایزوله ( 56در  exoYژن  )،درصد 90/61ایزوله ( 39
در  pvdA) و ژن درصد 22/22ایزوله ( 14در  exoU)، ژن درصد

ارتباط براین، علاوه) مشاهده گردید. درصد 63/79ایزوله ( 50
هاي بیوتیکی و حضور ژنیداري بین الگوي مقاومت آنتامعن
 .)4 (شکل دست آمدبهن یکننده توکسدیتول

 
آماري ج حاصل از تجزیه و تحلیل   نتای

، ارتباط سطح معناداريعنوان به P≥05/0با درنظرگرفتن 
 املهاي عحضور ژنبیوتیکی و داري بین الگوي مقاومت آنتیامعن

 جداشده يسودوموناس آئروژینوزاهاي خارج سلولی در توکسین
 .)2 (جدول گردید مشاهدهاز زخم سوختگی 

 

           
 جداشده از زخم سوختگی يسودوموناس آئروژینوزاهاي حساس و مقاوم پنم در ایزولهبیوتیک ایمیحداقل غلظت مهاري به آنتی :3ل شک

 

         

          

          
 )،C( جفت باز 3308با طول  exoU)، ژن B( جفت باز 1281با طول  pvdA ژن )،A( جفت باز 270با طول  exoA ننتایج حاصل از تکثیر ژ :4ل شک

  )D( جفت باز 1035با طول  exoY) و ژن Eجفت باز ( 444با طول  exoSژن  ،)D( جفت باز 1159با طول  exoTژن 
= Bدر  10چاهک  ؛کنترل منفی= Eو  Aدر  6چاهک  ؛کنترل مثبت= 1چاهک ؛ جفت باز کیلو 1مارکر = mچاهک  ؛جفت باز 100مارکر = Mچاهک (

  )کنترل منفی= Fدر  4چاهک  ؛کنترل منفی= Dو  Cدر  8چاهک  ؛کنترل منفی
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 هاي خارج سلولیهاي عامل توکسینبیوتیکی و ژنآنالیز آماري بررسی احتمال ارتباط بین مقاومت آنتی :2جدول  

روژینوزاهاي ایزوله بیوتیکآنتی آئ  هاي توکسین خارج سلولیحامل ژن يسودوموناس 
exoS toxA exoT exoY pvdA 

 P 0003/0≤P 001/0≤P 007/0≤P 005/0≤P≥007/0 پنمایمی
 P 0003/0≤P 001/0≤P 007/0≤P 015/0≤P≥001/0 مروپنم
 P 005/0≤P 001/0≤P 007/0≤P 005/0≤P≥002/0 ارتاپنم

 P 0023/0≤P 041/0≤P 015/0≤P 025/0≤P≥035/0 پنمدوري
 P 0013/0≤P 045/0≤P 03/0≤P 05/0≤P≥001/0 سفتریاکسون

 P 035/0≤P 017/0≤P 025/0≤P 011/0≤P≥045/0 سفپیم
 P 0023/0≤P 044/0≤P 027/0≤P 015/0≤P≥037/0 پیپراسیلین

 P 014/0≤P 04/0≤P 015/0≤P 039/0≤P≥021/0 پیپراسیلین/تازوباکتام
 P 01/0≤P 047/0≤P 0015/0≤P 041/0≤P≥005/0 آزترئونام

 P 0043/0≤P 047/0≤P 017/0≤P 043/0≤P≥019/0 آمیکاسین
 P 011/0≤P 033/0≤P 045/0≤P 025/0≤P≥018/0 سفکسیم

 P 019/0≤P 017/0≤P 007/0≤P 003/0≤P≥011/0 آمیکاسین
 P 005/0≤P 001/0≤P 007/0≤P 005/0≤P≥002/0 سفپودوکسیم
 P 003/0≤P 07/0≤P 02/0≤P 03/0≤P≥009/0 تیکاراسیلین

 
بحث

هاي مختلف در بیوتیکمقاومت به آنتی، هاي اخیردر سال
به بیشترین مقدار خود رسیده است. ظهور  سودوموناس آئروژینوزا

 برايتواند زنگ خطري می هاي داراي مقاومت چندگانهسویه
هاي خطرناك و مقاوم به درمان باشد. در مطالعه گسترش سویه

 ها از بیوتیکهاي مختلفی از آنتیمقاومت به کلاس حاضر
پیم، فهاي سبیوتیکمروپنم) و آنتی و پنم، ارتاپنمقبیل (دوري
گردید. درصد مشاهده  100صورت سفکسیم به و سفپودوکسیم

 2008و همکاران در سال  جاویاگرفته توسط صورت هايبررسی
ي هاهیسو گسترش از ننشا 2015 سال در همکاران و رنوگا و

 ؛تداش بیوتیکآنتی به بالا مقاومت با نوزایآئروژ سودوموناس
 گروهي هابیوتیکآنتی ،ذکرشده مطالعات در کهي طورهب

ي دارای بررس موردي هازولهیا از درصد 80 در سفپیم و کارباپنماز
 ،مطالعات نیا با همسو زین حاضر پژوهش در. بودند کامل مقاومت

ي هازولهیا دری بیوتیکآنتیي هاگروه به مقاومت شیافزا
نیز طی  همکاران ودوو . شودیم دییأت نوزایآئروژ سودوموناس

ي هاهگرو به مقاومت که ندداد نشان 2017 سال درپژوهشی 
 داشته یشیافزا روند مختلفي هالسای طی بیوتیکآنتی مختلف

 بالا یفراوان با مقاومت ،یبیوتیکآنتیي هاهگرو از یبرخ در و است
 در که استی درحال نیا .]26،25،18[شود مشاهده می زین

 در همکاران و لین و 2001 سال در همکاران وهانوود  مطالعات
 جینتاي دارای بررس موردي هاکبیوتیآنتی از یبرخ، 2016 سال

 اختلاف جادیا سبب کهی مسائل نیترممه ازی یک. نبودندی یکسان
ي هايباکتر در جهش گردد،یمی بیوتیکآنتی مقاومتي الگوها در

 ملعاي هاژن از یبرخ تواندیم که استی مارستانیب عفونت عامل
 عوامل توسط رای کیوتیبیآنت مختلفي هاهگرو به مقاومت
 ندده انتقال گریدي هاهگون و هاسجن ریسا بهی کیژنت متحرك

]20،19[. 
 هاي عامل توکسین نقششاید یکی از مسائلی که در شیوع ژن

هاي داراي مقاومت چندگانه باشد. در مهمی دارد، حضور سویه
هاي مورد مطالعه مقاومت درصد از سویه 4مطالعه حاضر بیش از 

هاي مورد بررسی بیوتیکآنتی تمامیبه  نسبت درصدي 100
هاي داراي صورت سویهبهرا ها توان آنمی بنابراین؛ داشتند

ها که داراي مقاومت به مقاومت چندگانه در نظر گرفت. این سویه
هاي بیوتیکبیوتیکی هستند، با آنتیهاي مختلف آنتیهگرو

زایی داراي قدرت روند و گاهی از نظر بیماريمعمول از بین نمی
 ردر پژوهش حاض ست کهباشند. این درحالی ایتخریب بیشتري م

هاي ژناز قبیل  زاهاي عامل بیماريفراوانی ژن ه شد کهنشان داد
. در مطالعات ردها بیشترین تعداد را داتوکسینی در این سویه

و ولدبیگی  1391گرفته توسط مهدوي و همکاران در سال صورت
ها در میان نمشخص شد که شیوع ژ 1396همکاران در سال  و

 exoT 76/32 صورت بوده است:بدینهاي جداشده هتمام نمون
 exoU و درصد exoY 14/54، درصد exoS 30/90، درصد

 MDR هايهدر میان گون exoU درصد که ژن 67/27
)Resistance Multiple Drug (نسبت به بخش غیر MDR 

 هايهجدایمیزان . بوده است) درصد 16/6در مقابل  81/3بالاتر (
+exoU  هايهنسبت به نمون فلوروکینولونمقاوم به +exoS 

ثبت شده  درصد 17در مقابل  32 نیز مقاوم به فلوروکینولون
هاي عامل نژ از نزدیک برخی . علاوه بر همخوانی نسبتاًاست

دهنده ها نشانتوکسین در مطالعات ذکرشده، نتایج تمامی بررسی
 ،چندگانه تهاي داراي مقاومسویهاز که برخی  باشندمهم میاین 

 . نتایجدارندزایی هاي عوامل بیمارينفراوانی بیشتري از نظر ژ
که  دکننتأکید میاین نکته بر  مطالعات ذکرشده ازآمده دستهب
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هاي ترشحی در جهت حفظ بقاي باکتري بسیار سیستم از برخی
تر را فراهم هاي مقاومهتوانند زمینه ظهور سویو می هستندثر ؤم

هایی که در سطح ایجاد عفونت يباکتر در ر. این امسازند
زیرا باکتري  ؛خوردبه مراتب بیشتر به چشم می ،کنندمی
منظور مقابله با عوامل خارجی و همچنین بالابردن قدرت به

زایی خود را بیش از پیش افزایش انتشار در میزبان، حدت بیماري
 شدن عفونت گرددسبب گسترده دهد تا با تخریب بافتمی

جهت  آناز  حاضرمطالعه نتایج . همخوانی این موارد با ]27،20[
 ،از زخمسودوموناس آئروژینوزا  يهاجداسازي ایزوله است که

 که علاوه  کندمیشرایط مناسبی را براي باکتري فراهم 
تري از گستردهبتواند در برابر طیف  زاتربودنبر بیماري

از ی تولید و ترشح برخ دلیلبه  ازیر ؛ها مقاومت کندبیوتیکآنتی
تواند در برابر نفوذ و عملکرد هاي خارج سلولی، باکتري میلایه
ماند و حتی در دوزهاي بالاي ببیوتیک مقاومت کرده و زنده آنتی
(تولرانت) گردد. دامنه و گستردگی  بیوتیک وارد فاز تحملآنتی
. شده استموضوع در مطالعه حیدري و همکاران نیز مطرح این 
هاي مختلف در این نفراوانی و حضور توکسیها پژوهش آندر 

 هاي خطرناكنبسیاري از اندوتوکسی گردید وباکتري گزارش 
 سودوموناس آئروژینوزادر  exoU و exoT ،exoS ،exoYمانند 
بیمارستانی خطرناك هاي تد در بیماران دچار عفوننتوانیکه م
 .]28-30[شد شناسایی  ،دنباش

که ارتباط  ندنشان داد پژوهش حاضرنتایج براین، علاوه
هاي خارج سلولی و الگوي مقاومت داري بین حضور توکسینامعن

هایی که داراي که سویه طوريهب ؛بیوتیکی وجود داردآنتی
ي هانیتوکسي هاژنی فراوان نیشتریب بودند، چندگانه مقاومت

 رای طیشرا تواندیمی سوختگ زخم. داشتند رای سلول خارج
 خودي بقا حفظي برا نوزایآئروژ سودوموناس که کند فراهم

 رییتغ نیا. دهد رییتغ را خودی کیمتابول وی میتنظي هاسمیمکان
 وجخر وی طیمح طیشرا تحمل از پسي باکتر که استي نحو به
 در دموجوي هايباکتر ریسا بردننیباز منظوربه تولرانت حالت از

 بیخرت و گسترش ،یبیوتیکآنتی مختلفي دزها با مقابله زخم،
ی سلول خارج ترشحات خود،یی زاعفونت شیافزا و زبانیم بافت
 رایز ؛]30[ دهدیم شیافزای بیوتیکآنتی مقاومت همراه با را خود

 ببس دنتوانیم موارداز ی برخ دری سلول خارجي هانیتوکس نیا
 که گنیسنس کروم دهیپد و لمیوفیب نات،یآلژ دیتول شیافزا

ین در ا .دند، گردنرویم شمار بهي باکتري برای محافظتی عوامل
 کیستمیس مطالعه یک در 2016 سال در همکاران ووانگ  راستا،

 طیراش تواندیمی بیوتیکآنتیي هامقاومت بروز که کردند انیب
 . در حقیقت،دهد قرار رییتغ خوشتدس راي باکتریی زايماریب

 مقاومتي الگو نوع ویی زايماریب نیب میمستق ارتباطی نوع
 سال در همکاران وشن  در مقابل، .]31[ دارد وجودی بیوتیکآنتی

در مطالعات خود  2017 سال در همکاران وارتوگرول  و 2015
 عاملي هاژن حضور نیبی میمستق ارتباط که عنوان نمودند

ی نیبالي هازولهیا دری بیوتیکآنتی مقاومتي الگو و نیتوکس
 هب توجه با مطالعه دو نیا در. ندارد وجود نوزایآئروژ سودوموناس

ی فراوان بالابودن وی بررس موردي هازولهیا توجه قابل تیحساس
ی یوتیکبآنتی مقاومت ریمتغ دو ،ییزايماریب با قابلیتي هاهیسو

 با. ]32،15[ بودندي دارامعن ارتباط فاقدي باکتریی زايماریب و
 جامعه در تیمحدود و حاضر پژوهش بر حاکم طیشرا به توجه
 وی بیوتیکآنتی مقاومت نیب که موضوع نیا بسط مطالعه، مورد

 قیتحق مندازین ،دارد وجودي دارامعن ارتباطي باکتریی زايماریب
باید خاطرنشان ساخت که . باشدمیي ترگستردهي هایبررس و

ي هازولهیا کهی مناطقی حت و سن ت،یجنس ،ینیبال نمونه نوع
 ندیفرا نیا دری مهم نقش توانندیم اندشده جدا هانآ ازی نیبال

 يزانویآئروژ سودوموناس يهازولهیا در ارتباط نیا .باشند داشته
 است ممکنی سوختگدچار  مارانیب زخمي هانمونه از جداشده

 جادیا موجب و ردیگ قراری مختلفي رهایمتغ تحت تأثیر
 ورمنظبه رو، نیا از شود؛ مختلف مطالعات در گستردهي هاتتفاو

 لازم است یسوختگ زخمي هازولهیا در احتمال نیا افزایش
 . پذیرد صورتي متمرکزتر مطالعات

 

 گیرينتیجه
 مشخص شد که از این مطالعه آمدهدستبهبا توجه به نتایج 

که داراي مقاومت چندگانه  یینوزایآئروژسودوموناس هاي ایزوله
هاي تباف زایی و تخریب بیشتري را درتوانند بیماري، میهستند

سطحی از خود نشان دهند و با ترشح توکسین، انتشار خود به 
با درنظرگرفتن این  از این رو؛ ها را تسهیل نمایندسایر بافت

 دقت بیشتري هاي داراي مقاومت چندگانه را باید باموضوع، سویه
هاي توکسیک كاز بروز شووسیله بدینمورد درمان قرار داد تا 

 . گرددجلوگیري 
 

 تشکر و قدردانی
 شماره بای علم تیأه یقاتیتحق طرح حاصل حاضر مقاله

 IR.UMSHA.REC.1395.402 یاخلاق کد و 9510075757
 یپژوهش معاونت یمال تیحما با که باشدیم1395 سال در

 انجام همدان واحد آزاد دانشگاه و همدان یپزشک علوم دانشگاه
 خود یقدردان و تشکر مراتب سندگانینووسیله بدین. است شده

 یشناسکروبیم شگاهیآزما کارکنان و محترمي هامعاونت از را
د باششایان ذکر می .دارندیم ابراز همدان یپزشک علوم دانشگاه

 نداشته وجود مطالعه نیا انجام در یمنافع تعارض گونهچیه که
 .است
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