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  چكيده
بيوتيك همواره پژوهشگران را به فكر يك بيوسايد جايگزين هاي باكتريايي مقاوم به آنتيپايداري پاتوژن

هاي سودوموناس ي حاوي مقاومت نقره و آنتي بيوتيك در سويهها-شيوع پلاسميد. مناسب انداخته است
  در اين بررسي .هاي زخمي بيمارستاني استينوزا تهديدي جدي در جهت كنترل و درمان عفونتژآئرو
 MICهاي مقاوم باليني را از زخم هاي سوختگي جدا نموده و بعد از شناسايي و تعيين هويت سويه ها، سويه

هاي در پلاسميد سويه) silS( مقاومت نقره حضور ژن. هاي جدا شده تعيين شده استويهنيترات نقره براي س
 %85سويه ي باكتريايي جدا شده، حدود 70از . مورد بررسي قرار گرفته است PCRجدا شده از طريق 

نيترات ها به سويه %36. ميلي گرم در ميلي ليتر نسبت به نيترات نقره بودند MIC  01/0–35ها داراي سويه
در . سويه هاي جدا شده تاييد گرديد %3جفت باز در پلاسميد 1500با باند silS  حضور ژن. نقره مقاوم بودند

اين بررسي مشخص گرديد كه مقاومت به نيترات نقره در سويه هاي  مقاوم به آنتي بيوتيك مشاهده مي شود 
رويه بيوسايد هاي حاوي تركيبات نقره كاربرد بي . و در سويه هاي حساس چنين ارتباطي مشاهده نگرديد

مي تواند منجر به افزايش سويه هاي مقاوم به آنتي بيوتيك شده و درمان عفونت هاي سوختگي را با مشكل 
  .جدي مواجه سازد

  

  .نقره، مقاومت، عفونت سوختگي، پروتئين متصل شونده به نقره :كليدي واژگان
  

 قدمهم
وتيـك، مجـددا از   بيبا پيدايش مقاومت نسبت به آنتـي 

ــاري   ــان بيم ــراي درم ــره ب ــه   نق ــوختگي در ده ــاي س ه
 %5/0استفاده شد، اما ايـن بـار بـه صـورت محلـول      1960

در آن هنگام سويه هاي . )3و2(نيترات نقره بكار گرفته شد
Pseudomonas aeruginosa  بيوتيـك  مقاوم به آنتـي

مشاهده شده بود، ولي گزارشي در مورد سويه هاي مقـاوم  
مقاومـت   كاسـون و همكـارانش  . )1(ه در دست نبود به نقر

هاي گرم منفي در اوايل سال باكتريايي به نقره را در باسيل
). 38(هـــاي ســـوختگي گـــزارش كردنـــددر زخـــم1966

محصولات نقره بخاطر تاثيرات مفيد هزاران سال است كـه  

ميكروبيـال  در بهداشت و درسالهاي اخير بـه عنـوان آنتـي   
ايجـاد  (عوارض مـرتبط بـا نيتـرات نقـره      .استفاده شده اند

، منجــر بــه 1968، در ســال )پوســت انســان فرســايش در
نقــره در تركيـــب بـــا  (اســتفاده از ســـولفاديازين نقـــره  

باكتريايي وسـيعتري  و طيف فعاليت آنتي شد) سولفوناميد
در همـين زمـان،    ).5و4( براي درمان سوختگي بوجود آمد

ين، ســيلوازين، فلامــاز هــاي مختلــف ديگــري ماننــد كــرم
كـه از نقـره تشـكيل     Actisorbو  Acticoatسيلورلون،

تري براي  هاي درماني مفيد شده بود تهيه و به عنوان گزينه
مطالعـات  ). 6(ها مورد استفاده قرار گرفتنـد   درمان عفونت

در غلظـت هـاي   )  +Ag(دهد كه يون هاي نقره نشان مي

Archive of SID

www.SID.ir

www.SID.ir


  انو همكار ميرزايي /....هاي سودوموناسبررسي مقاومت نسبت به نقره در سويه

 

28
ها موثرنـد و  پايين بر عليه طيف وسيعي از ميكرو ارگانيسم

امروزه بـه خـاطر اثـرات ضـد     ). 7(فعاليت تراپوتيك دارند 
هاي انساني تعـداد  ها براي سلولميكروبي و سميت كم آن

. زيادي از محصولات پزشكي حاوي نقره تهيـه شـده اسـت   
محصولاتي مانند كاتترها، باند هاي زخم بنـدي و سيسـتم   
ــد    ــره دارنـــ ــي از نقـــ ــاني پوششـــ ــاي آبرســـ   هـــ

پزشكي استفاده از نقره يوني براي  وجود منافعبا ). 8-12( 
هايي در رابطـه بـا خطـر پيشـرفت     ها نگرانيدرمان عفونت

بيوتيكي وجـود  مقاومت باكتريايي و ارتباط با مقاومت آنتي
گزارشات حاكي از حضور باكتري هاي مقاوم به نقـره  . دارد

شروع شد و روز بـه روز ايـن تعـداد افـزايش     1975از سال 
بحث ژنتيكي مقاومت به نقره از حـدود  ). 13(ست داشته ا

هـاي  سويه اساسا حضور). 15و 14(آغاز گرديد 1998سال 
هـا اسـت   باكتريايي باليني مقـاوم بـه نقـره در بيمارسـتان    

هاي سوختگي، يعني مكاني كه از املاح بخصوص در بخش
بعنوان عوامـل آنتـي سـپتيك    ) به شكل نيترات نقره(نقره 

هـاي  يون هاي نقره بـا گـروه  ). 17و  16(استفاده مي شود 
تيول در آنزيم هاي حياتي واكنش داده و آنها را غير فعـال  

واكـنش داده ومنجـر بـه افـزايش      DNAكنند، يـا بـا   مي
ديمريزاسيون پيريميـدين از طريـق واكـنش فتوديناميـك     

همچنـين  . شـوند گشته و احتمالا مـانع همانندسـازي مـي   
ها واكنش ئوفيليك در پروتئينبا آمينواسيدهاي نوكل، نقره

ميدهــد و بــه ســولفيدريل، آمينــو، ايميــدازول، فســفات و 
هـاي پروتئينـي متصـل    گروههاي كربوكسيل غشا يا آنزيم

 )37و36(شـود شده و منجر به دناتوره شدن پـروتئين مـي  
ثابت شده است كه ايجاد مقاومت نسبت به فلزات سـنگين  

ه كسـب مقاومـت   تواند منجر بهاي محيطي ميدر باكتري
ارتبـاط ژنتيكــي  ). 7(نسـبت بـه آنتــي بيوتيـك هـا شــود     

مقاومت به جيوه و آنتي بيوتيك ها در انتروباكترياسـه هـا   
 Salmonellaهــاي مقــاومســويه. گــزارش شــده اســت

abortus    نسبت به آمپي سيلين و آرسـنيك، كـادميوم و
ــوه توســط  ــابين . نشــان داده شــد Ghoshجي ــاط م ارتب
هاي بيوتيك و مقاومت به ساير آلوده كنندهمقاومت به آنتي

محيطــي ماننــد دترجنــت هــا را هــم مــي تــوان مشــاهده 
مقاومت نسبت به آنتي بيوتيك از طريـق  كسب ). 18(كرد

) مثـل پلاسـميدها  (كروموزومي يا عناصر ژنتيكي متحرك 
بطور كلي بنظر مي رسـد كـه مشخصـات     .پذيردانجام مي

آنتـي بيوتيـك هـا بـا     ساختماني و عملكردي مقاومت بـه  

تعـدادي از گزارشـات   ). 19(فلزات سنگين مشترك باشـد  
مهم حاكي از اين بوده است كه آلودگي محـيط بـا فلـزات    

  بيوتيــك بــازينقــش مهمــي در ايجــاد مقاومــت بــه آنتــي
واقعيت ايـن اسـت كـه ميـزان فلـزات      ). 21و20(كنند مي

سنگين در محيط خيلي بيشتر از آنتي بيوتيك ها اسـت و  
گيرند ها، فلزات مورد تجزيه قرار نميرخلاف آنتي بيوتيكب

بـه ايـن   ). 21(ماننـد  و مدت طولاني در محيط بـاقي مـي  
هاي مقـاوم بـه   ترتيب آلودگي با فلزات بالقوه مخزني از ژن

آنتي بيوتيك در هر دو منبـع محيطـي و بـاليني را ايجـاد     
 اهداف بيوسايدهايي ماننـد نقـره در جايگـاه هـاي    . كندمي

متعددي بر روي باكتري ها است و فعاليت وسـيع الطيـف   
تري دارند در حاليكه آنتي بيوتيـك هـا بـا جايگـاه هـدف      

). 7(خاص و طيف فعاليت محدود تري مشخص مي گردند 
مقاومت باكتري ها نسبت به بيوسايدها با دخالت پلاسميد 
در استافيلوكوكوس اورئوس، استافيلوكوك هـاي كواگـولاز   

ء انتروباكترياسه و سودوموناس ها گزارش شده منفي، اعضا
محيط بيمارستاني  كه در استپيشنهاد شده). 24-22(است

در معرض قرار گيري مداوم با مقادير تحـت مهـاري آنتـي    
بيوتيــك بــيش از انتقــال از طريــق پلاســميدي در كســب 
مقاومت نقـش دارد و تمـاس سـلول بـا سـلول مـي توانـد        

تمان خـارجي بـاكتري هـا    محرك بروز تغييراتـي در سـاخ  
ها هاي باليني مقادير اضافي بيوسايددر موقعيت). 25(گردد

گزارشـات  ). 26(تواننـد همـان اثـر را ايجـاد كننـد      هم مي
) Co-resistance(زيــادي از ژن هــاي مقاومــت دوگانــه 
مكانيسـم مقاومـت   . واقع بر روي پلاسميد هـا وجـود دارد  

قــال پلاســميد در دوگانــه در نتيجــه ترانسفورماســيون، انت
به اين ترتيب پلاسميدهايي . دهدتوالي هاي نزديك رخ مي

كه ژنهاي مقاوم به نقره را كدگذاري مي كنند ممكن است 
مقاومت در مقابل آنتي بيوتيك را نيـز كـد گـذاري كننـد     

)18 .(McHugh عامل ژنتيكي مقاومت بـه  ، همكارانش و
يي شناســا pMG101نقــره را در پلاســميد ســالمونلايي 

مشخص گرديد كه اين پلاسميد حـاوي  در اين باره  .دكردن
ژن از آنها و محصـولات پروتئينـي    8ژن است و عملكرد  9

مرتبط با آنهـا، عمـدتاََ بـر پايـه همولـوژي پـروتئين هـاي        
پـروتئين   .شناخته شده مقاومت به فلزات ديگر مـي باشـد  

SilE  پروتئين متصل شونده بـهAg(I)     پـري پلاسـميك
  PcoEكه همولوگ پروتئين مقاوم به مـس در  )26(است 

E.coli   15و 14(مي باشـد .(SilCBA    تشـكيل دهنـده
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پروتون هستند / اي از يك سيستم تعويض كاتيونمجموعه

كه به صورت پلي پپتيـد سـه تـايي مشـتق شـده از غشـا       
مي باشد،  Pتيپ  ATPase، يك SilP. شوندمشاهده مي

 eZuxمشــابه عضــوي از يــك خــانواده بــزرگ ديگــر كــه 
Atpase   گمـان  . مقاومت به كاتيون فلزات سـنگين اسـت

به عنوان SilF رود كه پروتئين چاپرون پري پلاسميكمي
باشد كـه نقـره را از مكـان     SilCBAبخشي از كمپلكس 

آزاد شدن پري پلاسـميك خـود بـه منطقـه جـذب پـري       
هاي استفاده از روش). 26(كند حمل مي SilAپلاسميك 

مولكولي ميزان و تنوع سيستم هاي مقاومـت  اپيدميولوژي 
از آنجايي كـه  . در منابع باليني و غير باليني را نشان دادند

در حال حاضر بطـور متـداول بـراي درمـان عفونـت هـاي       
سودوموناسي از آنتي بيوتيك هاي جديد تري مانند ايمـي  
پنم ها و فلوروكينولون ها اسـتفاده مـي شـود، جسـتجوي     

ــئ   ــاي مس ــولي ژن ه ــاي   مولك ــويه ه ــت در س ول مقاوم
بيمارستاني در افزايش آگـاهي نسـبت بـه مكانيسـم هـاي      

در بررسي . كسب مقاومت و پيشگيري بنظر مفيد مي رسد
ــويه  ــر س ــاي حاض ــده از  Ps. aeruginosaه ــدا ش   ج

  هـــاي ســـوختگي از نظـــر مقاومـــت بـــه نقـــره وزخـــم
هاي متداول در درمان عفونـت هـاي زخمـي    آنتي بيوتيك

حضـور ژن كـد   . رد بررسـي قـرار گرفـت   سودوموناسي مـو 
كننده پروتئين متصل شونده به نقره در ايـن سـويه هـا از    

  .طريق روش مولكولي تاييد گرديد
  

    مواد و روش ها
  جدا سازي و شناسايي

سويه ي باكتريايي از بيماران سوختگي 106تعداد 
مركز سوختگي شهيد مطهري در شهر تهران توسط سواب 

ه جمع آوري شد و توسط محيط استريل براي هر نمون
براي جداسازي و شناسايي . ناقل به آزمايشگاه منقل گرديد

از محيط كشت ستريمايد  Ps. aeruginosaسويه هاي 
آگار و آزمون هاي بيوشيميايي مانند تست اكسيداز، 

ي سيترات، توليد آرژي ها، تجزيهتخمير قند، O/Fمحيط 
استفاده وسيانين نين دكربوكسيلاز و توليد رنگدانه پي

درجه  -20ها در درجه حرارت سويه). 27(گرديد 
گليسرول  %30سانتيگراد در محيط نوترينت آگار حاوي 

  .ذخيره شدند
  

  الگوي حساسيت سويه هاتعيين 
جدا  Ps. aeruginosaهاي ميزان مقاومت سويه

ي كنترل هاي باليني و سويهشده از نمونه
27853Pseudomonas aeruginosa ATTC  

 -مولر هاي كشتمحيط. نيترات نقره بررسي شدنسبت به 
معادل  C˚25در  Difco) (pHشركت (هينتون آگار 

 9در پليت هاي با قطر  )در نظر گرفته مي شود 4/7-2/7
ميلي 20معادل تقريباََ (ميليمتر  4سانتي متر به عمق 

تهيه شده از شركت  ديسك هاي تجاري. تهيه گرديد) ليتر
ميليمتر و قدرت مناسب 35/6با قطر حدود پادتن طب 
(potency) ابتدا محلول نيترات . مورد استفاده قرار گرفت

نقره را در اتوكلاو قرار داده تا استريل شود، سپس 
، 10( ديسكهاي بلانك را در مقادير مختلف نيترات نقره 

غوطه ور كرده و پس از ) مولارميلي50و 40، 30، 20
هاي استريل ، ديسكها در پليتجذب كردن نيترات نقره

سوسپانسيون باكتريايي با . قرار گرفتند تا خشك شوند
مك فارلند  5/0برابر با كدورت 1/0جذب نوري معادل 

 650در طول موج ) CFU/ml 108 ×5/1تعداد تقريبي (
براي هر نمونه تنظيم  1تا  8/0 نانومتر جذب نوري معادل

ريل به پس از آغشته كردن كامل سواب است. شد
سوسپانسيون ميكروبي و كشت متراكم بر روي محيط 

هينتون آگار ديسك گذاري در شرايط استريل انجام -مولر
ساعت  18-24به مدت  0C35ها درپليت. پذيرفت

اندازه هاله هاي عدم رشد مورد ارزيابي . گرماگذاري شدند
 27853Pseudomonasاز سويه ). 29(قرار گرفت 

aeruginosa ATTC  وان كنترل استفاده گرديدبعن 
)29 .(  

  
  :بررسي مولكولي

 LBهاي باكتريايي جدا شده و كنترل در محيط سويه
گرما گذاري گرديد و سپس  C° 35بمدت يك شب در

ها در كشت تازه با استفاده از كيت تجاري پلاسميد باكتري
براي حذف . استخراج شدند) Fermentasشركت (

RNA  به آن محلولRNaseI   همراه محلول رسوب به
بعد از دو بار سانترفيوژ كردن، . دهنده پروتئين اضافه شد

ميكرو ليتر آب دو بار 100خشك شده در  DNAرسوب 
 DNAبراي اطمينان از خلوص . گرديدتقطير استريل حل

نانومتر قرائت  280و 260جذب نوري در طول موج هاي 
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كم با ترا Taq DNA polymeraseاز بافر آنزيم . گرديد

 Taqميكرو ليتر، آنزيم  5/2بار تغليظ شده به ميزان  10
ميكرو ليتر، د اكسي نوكلئوتيد تري فسفات 2/0به ميزان 

)dNTP) ( شركتMetabion ( ليتر ميكرو 5/2به ميزان
ميكرو ليتر  5/2به ميزان MgCl2مخلوط با  PCRو بافر 
هاي اختصاصي مورد مشخصات پرايمر. گرديداستفاده

). شركت آرمين طب نوين(است آمده) 1(جدول دراستفاده 
ميكرو ليتر رسانده  50به  DNaseحجم نهايي با آب فاقد 

 lµ 50در يك ميكروتيوب  PCRمخلوط واكنش . شد

مقادير مورد استفاده براي   l µ41Mastermix:آماده شد
  .ميكرو ليتر بوده است3هر پرايمر 

اوليه در  دناتوراسيون ،PCRريزي شرايط  جهت برنامه
دقيقه در نظر گرفته شد  دودرجه سانتي گراد به مدت 95

دناتوراسيون در  باسيكل به تر تيب 40و سپس تكثير در 
دقيقه، اتصال پرايمر ها 1درجه سانتي گراد به مدت 95
درجه سانتي گراد به مدت يك دقيقه و در نهايت  55در

  .دقيقه انجام شد3به مدت 72پليمراسيون در دماي 

  
  PCRمشخصات پرايمر هاي مورد استفاده در  .1ولجد

 نام ('3–'5)توالي اليگونوكلئوتيد

GGAGATCCCGGATGCATAGCAA RR22 

GATGTCATTAGCCTGTCATGCAGCAAAC FF22 

  
از طريق الكتروفورز برروي ژل آگارز   PCRمحصولات

هاي گرفتند و وزن ملكولي باندمورد بررسي قرار % 1
شركت ( bp 250اركر لدر بدست آمده از طريق م

Metabion (رنگ آميزي در محلول . محاسبه گرديد
گرم در ميلي ليتر به ميكرو 8/0اتيديوم برومايد با غلظت 

  ژل مورد نظر بعد از. دقيقه انجام پذيرفت10مدت 
منتقل شد و عكس  UVزدايي بر روي دستگاه رنگ

  .برداري گرديد
  
  و بحث نتايج

ــل   ــداد ك ــويه106از تع ــده  ي بس ــدا ش ــايي ج   اكتري
ــوختگي   ــاران سـ ــويه 70از بيمـ ــه  )%66(سـ ــق بـ   متعلـ

Ps. Aeruginosa ،30 ــه ــق ب ــويه متعل  S.aureus س
  حــدود. بودنــد) 6%( E.coliســويه متعلــق بــه 6و ) 28%(

ميلــي گــرم در  MIC 35– 01/0 ســويه هــا داراي % 85
  . ميلي ليتر نسبت به نيترات نقره بودند

ــين ســويه وژينــوزاي مــورد هــاي ســودوموناس آئراز ب
مـولار  ميلـي 20و 10هاي ها به ديسكسويه % 100مطالعه

هاي ها به ديسكسويه % 5/88. نيترات نقره حساس بودند
 %64همچنـين  . مـولار حسـاس بودنـد   ميلي 50و 40و 30

 % 36. مـولار حسـاس بودنـد   ميلـي 60ها بـه ديسـك   سويه
  . )1شكل ( ها به نيترات نقره مقاوم بودندسويه

0%

20%

40%

60%

80%

100%

120%
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  هاي نيترات نقرههاي سودوموناس آئروژينوزا به ديسكحساسيت سويه .1شكل 
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هاي نتايج حاصل از بررسي مولكولي سويه

Pseudomonas aeruginosa دادنسبت به نقره نشان 
  .)2شكل ( بر روي پلاسميد خود بودند silSداراي ژن % 3

  
در  bp1500با  silPژن: 1،2،3رديف( %1برروي ژل آگارز  PCR  Pseudomonas aeruginosaصولاتي الكتروفورز محنتيجه .2شكل

Ps.aeruginosa ماركر در سمت چپ تصوير مشخص شده است مي باشد(  
  

نقره يك عامل موثر ضد ميكروبي است كه به صورت 
هاي عفوني معمول در پمادهاي موضعي براي درمان زخم

بطور ). 2( پوستي به كارمي رود هايبه ويژه در سوختگي
وسيله سودوموناس  به كه شديدي هايعفونت كلي

 بيماران در عمومي مشكل يك شودمي آئروژينوزا ايجاد
 سبب به مير و مرگ افزايش ميزان و است سوختگي
طبق گزارشات منتشر . شودمي داده نسبت آن به سوختگي

  انهاي بيمارستاني در ايرشده در رابطه با عفونت
بويژه در  aeruginosa .Psهاي ناشي از عفونت

ها و عفونت هاي ادراري مقام نخستين را بخود سوختگي
مشكل جدي در اين مورد مربوط به . اختصاص داده اند

مقاومت بالاي اين سويه ها نسبت به درمان ضد ميكروبي 
تحقيقات نشان داده است كه باكتري هاي ). 30(است

ت شده در زخم هاي سوختگي اغلب از بالقوه بيماريزاي ياف
و  Annear). 7(گيرند دهان و كولون منشاء مي

همكارانش ارتباط مابين تخمير سريع لاكتوز و تشكيل 
مقاوم به  E.cloacaeهاي كلني هاي موكوئيدي در سويه

  ). 31(نقره جدا شده از زخم هاي سوختگي را نشان دادند 
ت به فلزات دخالت پلاسميدي در بروز مقاومت نسب

ها ثابت و سودوموناس E. coli ،S.aureusسنگين در 
نشان  Vishnu Prasad ،در يك بررسي). 16(شده است

داد كه مقاومت نسبت به فلزات سنگين و آنتي بيوتيك ها 
مشترك نيست و ارتباطي مابين  aeruginosa .Psدر 

فلزي  هايمقاومت و حساسيت به آنتي بيوتيك ها و يون
رزيستانت  هاي مولتيهاي نقره در سويهبه غير از يون

 Salmonella typhimuriumهايسويه). 29( وجود ندارد
مقاوم به نيترات نقره، كلرامفنيكل و آمپي سيلين كه 

از سوختگي ها جدا شد مشخص  Mc Hughتوسط 
به ) in vitroدر(گرديد كه الگوي مقاومت چند گانه 

انتقال  typhimurium  .Sو E. coliهاي حساس سويه
به نظر اين محقق خطر پيدايش چنين . كنندپيدا مي

هاي انتخابي مقاومت آنتي بيوتيك هايي كه نسبت بهسويه
ي محلول هاي ي كاربرد گستردهكنند در نتيجهكسب مي

و  Ugur). 16(نيترات نقره بر سطح سوختگي ها است
Ceylan ككي مقاوم به افزايش شيوع پلاسميدي استافيلو

آنتي بيوتيك ها و فلزات سنگين مانند نيترات نقره و 
گزارش  2003نمونه هاي باليني در سال  كلريد جيوه را در

پژوهش هاي باليني زيادي در مورد اين كه ). 32(نمودند 
چگونه كاربرد نقره منجر به ايجاد مقاومت متقاطع با آنتي 

ي برخي از عقيدهبه . شود انجام گرفته استمي بيوتيك ها
 +Agدانشمندان احتمالا مصرف بي رويه و بدون كنترل 
هر . شودمنجر به توسعه ي باكتري هاي مقاوم بيشتري مي

. چند امكان انتقال ژن هاي مقاومت به نقره كم است
بررسي فركانس رخداد مقاومت به نقره نشان داده كه اين 

 E.coliهايميزان متغير بوده و بيشتر در بين سويه
Entrobacter cloacae, Klebsiella 

pneumonia  طبق گزارشي از ). 7( ديده شده است
بيمارستاني در ماساچوست امريكا ژن هاي مقاومت به چند 

از سويه هاي سالمونلا در سپتيسمي  +Agآنتي بيوتيك و 
ناشي از سوختگي بدست آمده منجر به مرگ سه بيمار 
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 pMG107ان پلاسميدي تحت عنو). 33( شده است

مسئول افزايش مقاومت به نقره را بعد از كلونينگ تعيين 
 ژن مسئول در اين رابطه شناخته شدند 9توالي نمودند و 

)silP,ORF105, silAB, ORF98, silC, silSR, 
silE ) (7 .( ژنsilE  كد كننده پروتئين متصل شونده به
Ag+ در يك بررسي نشان . در فضاي پري پلاسميك است
سويه جدا شده تصادفي انتريك 70شد كه از بين داده 

نتايج ). 27(بودند silسويه حاوي ژن هاي 10بيمارستاني 
سويه هاي  %72حاصل از اين بررسي نشان داد كه بيش از 

 aeruginosa .Psجدا شده از موارد سوختگي متعلق به 
در بررسي سودوموناس هاي جدا شده   Bridge.بوده است

يا كمتر را  MIC mg/l 8يي با از سوختگي سويه ها
-MIC  mg/l32حساس به جنتاميسين و سويه هايي با 

وي دخالت پلاسميدي را در . مقاوم را در نظر گرفت16
بروز مقاومت نسبت به نقره، جنتاميسين و كربني سيلين 

 MICدر اين بررسي سويه ها داراي ). 1(را نشان داد
ميلي ليتر  ميلي گرم در 01/0-80نسبت به نقره بترتيب

 PCRسويه ها و انجام  استخراج پلاسميدي. بدست آمد
با وزن  silSژن) %3( درصد كمي از سويه ها  نشان داد كه

ها داراي جفت باز حضور دارند و اين سويه1500مولكولي 
MIC mg/ml80 اين نتايج . نسبت به نيترات نقره بودند

 2009 و همكارانش در سال Percivalهاي با يافته
و همكارانش در يك بررسي  Percival. طابقت داردم

در تمام سويه هاي انتروباكتر   silژن هاي نشان دادند كه
بخاطر ). 34(جدا شده از زخم پاي ديابتي حضور دارند 

ها، بيوتيكهاي هدف مابين بيوسايدها و آنتيمكان اشتراك
مانند شوند و باقي ميهايي كه در محيط انتخاب ميموتانت

. آيندري جدي براي سلامتي بيماران مبتلا بشمار ميخط
ها در محصولات مجوز كاربرد بيوسايدها و نگهدارنده

عمومي سلامتي مانند مواد آرايشي، غذايي و صنعتي 
تواند عامل مشاركت توسط تعدادي از دانشمندان مي

  اي در توسعه و انتخاب سويه هاي مقاوم بهكننده
بطور كلي جهت پيشگيري، ). 35( بيوتيك باشدآنتي

كنترل و درمان موثر عفونت هاي زخمي جدا سازي و 
هاي مقاومت و تعيين هاي حاوي پلاسميدشناسايي سويه

هاي جدا شده اقدامي موثر و كارآمد مقاومت متقاطع سويه
  . مي باشد
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