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  مقدمه
           بیماریزا ري آئروژینوزا باکت سودوموناس

 بروز مرگ وطلب است که عاملی عمده در فرصت
      محسوب سیستم ایمنی میر در بیماران با ضعف 

در این ی به مواد ضد میکروبی تمقاومت ذا. شودمی
         وضعیت درمان تر شدنسبب وخیمباکتري 

 به مقاومت از  نوعی.رددگهاي آن میعفونت
 صورت بتالاکتامازها نام به هاییآنزیم تولید واسطه

     چکیده
لگـوي مقاومـت آنتـی    او  ESBL سـودوموناس آئروژینوزاهـاي مولـد    در TEM و  SHV جداسازي ژن هاي :دفزمینه و ه

در این مطالعـه  . آورد می خطر دخیل در این عفونت ها را فراهم، اطلاعات مفیدي درباره اپیدمیولوژي و فاکتورهاي  بیوتیکی
 سودوموناس آئروژینوزاي جدا شده از نمونه هاي بالینی به       مقاومت آنتی بیوتیکی و فراوانی بتالاکتامازهاي وسیع الطیف در        

 .روش فنوتیپی و ژنوتیپی مورد بررسی قرار گرفت

با  سودوموناس آئروژینوزا جدا شده از نمونه هاي مختلف بالینیي  سویه 110 تحلیلی حاضر -در مطالعه توصیفی :روش کار
) بـائر -کربـی (لگوي مقاومت آنتی میکروبی به روش دیسک دیفیوژن ا. شیمیایی  تعیین هویت شدند  استفاده از آزمونهاي بیو   

در ایـن روش از دیـسک هـاي    . بـا اسـتفاده از روش دیـسک ترکیبـی انجـام گرفـت         ESBLسپس بررسی فنوتیپی    . تعیین شد 
و SHV تامـاز  از نظـر ژنـوتیپی ژن هـاي بتالاک   . سفوتاکسیم و سفتازیدیم به تنهایی و در ترکیب با کلاولانیک اسید استفاده شد

TEM  در سویه هاي فوق با روشPCR بررسی گردید. 

و % 4/96آموکـسی سـیلین    در این مطالعه به ترتیب بیشترین مقاومت به آنتی بیوتیـک هـاي کوتریموکـسازول و    :یافته ها
فنوتیپ سویه  16 از PCRدر بررسی ژنوتیپی با انجام آزمون . نشان داده شد% 3/17و کمترین مقاومت به آمیکاسین % 7/92

 .بودندTEM و  SHVداراي هر دو ژن % 5/12و  TEMژن % 5/12و  SHVشامل ژن % 5/37مثبت، 

فراوانی  ESBL نتایج نشان می دهد که اغلب نمونه ها مقاوم به دارو هستند و در میان سویه هاي تولید کننده          :نتیجه گیري 
  سـویه هـاي داراي ژن  و)% 5/37(مقـاوم بـه سـفتازیدیم     SHVسویه هاي داراي ژن  . یافت شدTEM بیشتر از SHVژن هاي   

TEM  ژن هاي نتایج بیانگر این است که  و  است بوده)%5/12(مقاوم به سفتازیدیم SHV و TEM به ت نسبتمقاومدر ایجاد 
  . نقش بیشتري دارند به سفوتاکسیم تمقاومدر مقایسه با ایجاد سفتازیدیم 

   TEM؛ SHV ؛بتالاکتامازهاي وسیع الطیف ؛مقاومت آنتی بیوتیکی؛ سودوموناس آئروژینوزا :کلیديکلمات 
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 است هابتالاکتام برابر در مقاومت عامل که گیرد،می
ها داروهاي مناسبی جهت درمان بتالاکتام. ]1[

سودوموناس آئروژینوزاها بودند اما بعد از مدتی 
           ها با تولید بتالاکتاماز به این برخی از باکتري

ها بر این آنزیم .دندها مقاومت نشان دابیوتیکآنتی
- تقسیم می4 و 3، 2، 1 کلاس 4اساس عملکردشان به 

 ،a2، b2، 2be، 2br زیر گروه 8 به 2شوند که کلاس 
c2،2d، e2، f2 ها بر  این آنزیم.شوندطبقه بندي می

قرار  A ،B ،C ، D گروه4در اساس ساختمان مولکولی 
انیسم سرین به وسیله مکD  و A ،C هاکلاس گرفتند،

براي فعالیت  Bعمل می کنند در صورتی که کلاس 
 ESBL  نوع5امروزه  . روي است عنصرخود نیازمند

 و GES/IBC) و SHV) A ، TEM، VEB،PERاز کلاس
 در سودوموناس آئزوژینوزا D (OXA)کلاس 

 طیف بتالاکتامازهاي. ]2[ جداسازي شده است
ناشی از پلاسمید گروهی از آنزیمهاي  گسترده

 طیف با هايسفالوسپورین تخریب به قادر هستند که

 و سفتریاکسون سفوتاکسیم، مانند وسیع اثر
کننده عمدتا توسط مهار و ]4،3[ هستند سفتازیدیم

 سولباکتام و ،هاي بتالاکتاماز از جمله کلاولانیک اسید
 از بتالاکتامازهاي هاESBL .تازوباکتام مهار می شوند

 هایمآنز این بیشتر .هستند be2گروه  Aکلاس 

 چند یک یا  باSHV و TEM بتالاکتامازهاي مشتقات

  . ]6،5[ باشند می آنها اسیدهاي آمینه در تغییر
هاي بالینی با فراوانی زیاد در نمونهSHV آنزیم 

با  .ها یافت می شوندESBLنسبت به انواع دیگر از 
جایگزینی اسیدهاي آمینه در جایگاه فعال این آنزیم 

ه وجود آمده به  بSHVبتالاکتاماز انواع مختلفی از 
در  SHVاز آنزیم  نوع 50کنون بیش از که تا طوري

 SHVبتالاکتامازهاي مشتق از  . استجهان یافت شده
شیوع آن در سودوموناس  ها ودر انتروباکتریاسه

  . ]8،7[ ش شده استرسینتوباکتر گزاآوزا و آئروژین
نزیم  آفعال جایگاه در آمینه اسیدهاي جایگزینی با

  TEMبتالاکتاماز از مختلفی انواع TEM-1بتالاکتاماز 
 نوع 100نون بیش از که تاک طوريه ب آمدهبه وجود 

شیوع   واند مورد شناسایی قرار گرفتهTEMآنزیم 
آنها در نواحی مختلف دنیا بصورت متفاوت گزارش 

، اولین بتالاکتامازي بود TEM-1بتالاکتاماز  .شده است
 ها کد شد وید در انتروباکتریاسهسمکه به وسیله پلا

سایر باکتري ها از جمله سودوموناس آئروژینوزا نیز 
  . ]9-11[ باشندقادر به تولید آن می

 بیوتیکی آنتی مقاومت افزایش علت به ارگانیسم این

 را یاريسب مشکلات دارویی چند صورت به خصوصاً

 کرده ایجاد آنها ازناشی  هايعفونت درمان براي

دهد که بین مقاومت بررسی ها نشان می .است
ف ها و مصرسودوموناس آئروژینوزا به آنتی بیوتیک

ژن هاي  .]13،12[ ها رابطه وجود داردآنتی بیوتیک
ESBLsهاي چند گانه به دیگر آنتی با ایجاد مقاومت-

بروز و انتشار  به طوري که ،ها ارتباط دارندیوتیکب
 مقاومت یشافزا علت به ESBLsهاي مختلف ژن

 ،چند داروییصورت به  خصوصاً ،بیوتیکی آنتی
 ناشی ازهاي عفونت  درمان برايمشکلات بسیاري را 

 علیرغم حال هر در .]12[ است کرده ایجاد آنها

 با مقایسه در ژنوتیپی هايروش بالاي هاي هزینه
 گسترش مقاومت، تشخیص فنوتیپی هايروش

 مؤثر  وسریع  درمان به منجر مولکولی هايروش

 مقاوم هاي ایزوله گسترش از جلوگیري و آنان

مطالعه حاضر براي تعیین . گرددمی هاباکتري
 و فراوانی بتالاکتامازهاي وسیع بیوتیکینتیآ مقاومت

           آئروژینوزاي جدا شده از  الطیف در سودوموناس
 انجام روش فنوتیپی و ژنوتیپی به هاي بالینینمونه

  .گرفت
   

  رروش کا
  ایزوله هاي باکتري 

  در طی یک.است توصیفی-العه از نوع تحلیلیاین مط
 مختلف از جمله زخم، نمونه کلینیکی 1500سال تعداد 

 موارد سایرو  ، مدفوعگوش خلط، ،فت باخون، ،ادرار
هاي  بخش از)تراشه، استخوان، پلور، چست تیوپ(

آوري درمانی تهران جمعآموزشی  مراکز مختلف
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  ایزوله باکتري110 از بین آنهاند، که شد
 زمونهاي آبر اساس سودوموناس آئروژینوزا بود که

  تولید پیگمان،، اکسیدازبیوشیمیایی مختلف از جمله

منفی  هوازيبی و مثبت  هوازيOF، تست TSIتخمیر 
 ها در محیطسویه .مورد شناسایی قرار گرفتند

 گلیسرول %20 حاوي -C°70 دماينوترینت براث در 
   .گردید یرهذخ

   آنتی میکروبیتعیین مقاومت
بر  )بائر-کربی(دیسک دیفیوژن  این تست به روش

س از پابتدا شده جام ان CLSI1 اساس استانداردهاي
 Merck  شرکت(تهیه محیط مولر هینتون آگار 

انسیون میکروبی استاندارد با غلظت نیم پسوس) آلمان
خش کردن کامل پس از پ. مک فارلند تهیه شد

انسیون میکروبی بر روي محیط مزبور دیسک پسوس
مورد )  انگلستانMastشرکت ( یآنتی بیوتیکهاي 

 کوتریموکسازول ،)µg 30 (سفتازیدیم :استفاده شامل
)µg 30( ،سفوتاکسیم) µg 30( ،سفتریاکسون)  µg30(، 

 ،)µg30 ( تتراسایکلین،)µg10 (نورفلوکساسین
، )µg10 (جنتامیسین، )µg5 (سیپروفلوکساسین

، )µg10 ( آموکسی سیلین،)µg 30 (آمیکاسین
از  سانتی متر 2به فاصله حداقل . )µg 30 (سفالکسین

 ساعت انکوباسیون 24س از پ هیکدیگر قرار داده شد
 قطر هاله عدم رشد اطراف هر C° 35در دماي 

 هاز سوی .دیسک اندازه گیري و نتایج آن ثبت شد

هت جATCC  27853 سودوموناس آئروژینوزاي
  . ]14[ کنترل مثبت استفاده گردید

 2  با روش دیسک ترکیبیESBLفنوتیپی تأیید 

 30 هايدیسک از دیسک ترکیبی روش در
مجاورت  در سفتازیدیم و سفوتاکسیم میکروگرمی

 Mastشرکت (اسید  کلاولانیک میکروگرمی 10 دیسک
 شرکت (آگار  هینتون مولر محیط در )انگلستان

Merckهالهقطر که  صورتی در.  شداستفاده) آلمان 
         ترکیب شامل هايدیسک کنار در رشد عدم

                                                             
1 Clinical and Laboratory Standard Institute 
2 Combination disk 

 از بیشتر مترمیلی 5 اسید کلاولانیک بیوتیک باآنتی

 به مربوطه دیسک کنار در رشد عدم هاله قطر

 نظر در وسیع طیف بتالاکتاماز باشد مولد تنهایی

  .]15[ گرفته می شود

 
 مسفوتاکسی سفتازیدیم و هاي ترکیبی دیسک دیسک روش. 1 شکل

 /سفوتاکسیم اسید، کلاولانیک /سفتازیدیم همراه به )میکروگرمی 30(
در آگار هینتون مولر محیط روي) میکروگرمی30/10(کلاولانیک اسید 

 آئروژینوزا، سودوموناس  درESBLs براي شناسایی cm2 فاصله 

  .گرفت قرار استفاده مورد

  ESBLروش ژنوتیپی تعیین  و DNAاستخراج 
 PCR ژنومیک جهت انجام DNAبه منظور استخراج 

از روش ساده جوشاندن طبق دستور العمل زیر 
هاي  ابتدا حدود یک لوپ از کلنی]16[: استفاده شد

 میلی لیتر 5خالص سودوموناس آئروژینوزا در 
تلقیح ) آلمانMerck شرکت ( مایع LB3محیط کشت 

       ه  درج37 شیکردار در دماي و در انکوباتور 
  میلی لیتر از5/1 سپس . نگهداري گردیدگرادسانتی

در هاي رشد یافته کشت حاوي باکتريمحیط 
 8 به مدت g× 7400 میکروتیوپ استریل ریخته و در 

بافر  تخلیه و با  مایع رویی کاملاً.دقیقه سانتریفوژ شد
TE بار  هر و  بار2( استریلµL200 (  شست شو داده

 .شد دقیقه سانتریفوژ 6مدت  به g×  4800و در 
 Lµ10 آب مقطر دیونیزه به همراه Lµ200آنگاه 

 به رسوب اضافه شد و محلول حاصل به Kپروتئیناز 
 قرار گرفت و در C°60 دقیقه در فور 30مدت 

 سپس . دقیقه جوشانده شد30حرارت ملایم به مدت 
                                                             
3 Luria Bertini 
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 دقیقه 6 به مدت g×  4800مجدداً در دور 
ژنوم باکتري رویی که حاوي سانتریفوژ شد و محلول 

استریل جدید انتقال  با سمپلر به میکروتیوپ است
به  . ذخیره گردید-C°20داده شد و در دماي 

 از شده  استخراجDNAکمی  بررسی منظور

 .شد استفاده  %1آگاروز  ژل الکتروفورز روي
 با استفاده از جفت  TEMو SHV جداسازي ژن هاي

اهاي ذکر شده در و دم) شرکت سیناژن(ها پرایمر
میکرولیتر بافر  5/2با . ]2[ انجام گردید 1 جدول
PCR، 1 میکرولیترMgCl2 )mM5/2(، 1 از میکرولیتر 

 dNTPsمیکرولیتر  pmol10( ،1( هر پرایمر
)mM5/2( ،5/0آنزیم   میکرولیترTaqپلیمراز   )U5(، 

Master mix یی  نها حجم  با µL25 ،2  سپستهیه شد 
کلبسیلا پنومونیه از  .ضافه گردیدا  DNAمیکرولیتر

به عنوان سوش کنترل  )پاستور ایران یتوتانس( 7881
کنار  در هاسپس نمونه .مثبت استفاده گردید

الکتروفورز  زوآگار% 5/1 برروي ژل bp  100رمارک
اتیدیوم بروماید  از استفاده با ژل آمیزي شده و رنگ
                                         ).1جدول ( مشاهده شد

  آنالیز آماري
  SPSSنتایج به دست آمده با استفاده از نرم افزار

تجزیه و تحلیل شد و از دو آزمون کاي  17نسخه 
مقدار آماري آزمون . استفاده شد و فیشر اسکوئر

)05/0p< (در نظر گرفته شد . 

   
  یافته ها
زخم مربوط به بیشترین جدا شده ه هاي سویاز میان 

زخم بیشترین درصد  ادرار و  هاينمونه در .بودند

 و نمونه هاي زخم، ادرار، خون، گوش  وSHV ژن
یافت  TEMهاي  مدفوع داراي درصد برابر از ژن

 از SHVمقایسه بین نمونه هاي بالینی و ژن   در.شد
 نیز از آزمون  TEM و ژنp ≥05/0آزمون فیشر با 

نمونه  استفاده شده که مقایسه بین p ≥05/0فیشر با 
دار ولی در مقایسه  معنیSHVهاي بالینی و ژن 
معنی داري مشاهده  رابطه TEMنمونه هاي بالینی و 

 110 یبیوتیک یآنت مقاومت الگويدر بررسی  .نشد

 بیشترین مقاومت آئروژینوزا سودوموناس هسوی
             و % 4/96 ازولــومتوکســولفــربوط به ســم

ه ترین مقاومت مربوط بکم و% 7/92 سیلینآموکسی
سایر آنتی بیوتیک ها   ویافت شد% 3/17 آمیکاسین

، تتراسایکلین %9/90سفالکسین : به ترتیب شامل
، %6/43، سفوتاکسیم %4/66، سفتریاکسون 4/86%

، %9/20، سیپروفلوکساسین %5/25جنتامایسین 
  در.بودند% 1/19 نورفلوکساسین، %9/20تازیدیم سف

ایزوله  13 دیسک ترکیبیش بررسی فنوتیپی به رو
 ایزوله فنوتیپ 10 وسفتازیدیمفنوتیپ واجد %) 8/11(

هر دو  %)4/6 (ایزوله 7 در و%) 1/9( سفوتاکسیم

در بررسی ژنوتیپی با انجام  .یافت شدفنوتیپ 
) %5/37 (،مثبت فنوتیپ  سویه16از  PCRآزمون 

 هر %)5/12( و TEMژن %) 5/12( و SHVشامل ژن 
   .)2و1هاي شکل(بودند دارا   رادو ژن

دیسک هاي ترکیبی سفوتاکسیم (ي فنوتیپ در مقایسه
 و SHVو ژن هاي ) و سفتازیدیم همزمان با هم

TEMاز نظر آزمایش ایزوله هاي که  ، به تنهایی
 از نظر ژنوتیپی درصد ،نشان داده شدفنوتیپی مثبت 

% 20و % 1/9به میزان  TEM و SHVهاي فراوانی ژن

 TEM و SHV  ژن هاي PCR توالی هاي پرایمر و دماهاي مورد استفاده در آزمون . 1 جدول

5´   3   ´   پرایمر  PCR      توالی پرایمر

  شدنطویل   اتصال  واسرشت شدن  

  
  سیکل

  
  ژن

SHV-A AAGATCCACTATCGCCAGCAG  
SHV-B  ATTCAGTTCCGTTTCCCAGCGG  

94  
   دقیقه1

68  
   دقیقه1

94  
   دقیقه1

35  blaSHV 
bp 231  

TEM-A  GAGTATTCAACATTTCCGTGTC  
TEM-B  TAATCAGTGAGGCACCTATCTC  

72  
   دقیقه1

50  
   دقیقه1

72  
   دقیقه1

35  blaTEM 
bp 861  
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هایی که از نظر هر دو فنوتیپ زولهو اییافت شد 
 ،SHV از لحاظ ژنوتیپی، فراوانی ژن بودندمنفی 

هایی که ایزوله. مشخص شد% TEM ،60و ژن % 7/72
مثبت در مجاورت با دیسک  CAZدیسک ترکیبی 

 در بررسی ژنوتیپی را دارا بودندمنفی  CTXترکیبی 
به  TEMو ژن % 2/18 به میزان SHVفراوانی ژن 

ایزوله هایی که تنها داراي . یافت شد% 20میزان 
مثبت در مجاورت با دیسک  CTXدیسک ترکیبی 

و  SHVمنفی بودند از نظر ژنوتیپی ژن   CAZترکیبی
TEM در مقایسه فنوتیپ با ژن  .فاقد فراوانی بودند
SHV 05/0 به تنهایی، از آزمون فیشر با≤ p استفاده 

 با ژن شده و رابطه معنی دار است ولی در مقایسه
TEM05/0  به تنهایی از آزمون فیشر با≤ p رابطه 

   .)2و1 و شکل 1نمودار( دار یافت نشدنیمع

  
 بـر روي  bp231 در باند SHV ژن PCRالکتروفورز محصولات  . 1شکل

 کنترل مثبـت،  P-کنترل منفی، bp 231،-N مارکر - M،%5/1 ژل آگاروز

سویه هاي ژنوتیـپ   7 تا 3وSHV ،1 سویه ژنوتیپ مثبت داراي ژن -2
  SHVمنفی فاقد ژن 

  

 بـر  bp861  در بانـد  TEM ژن PCRالکتروفـورز محـصولات   : 2شکل   
کنتـرل   P-کنتـرل منفـی،  bp 231 ،-N مـارکر  -M% 5/1روي ژل آگاروز 

  TEMسویه ژنوتیپ مثبت داراي ژن  -1 مثبت،
 

  بحث
 افزایش مصرف داروهاي بتالاکتام وسیع الطیف و

        ب انتشار ماران سببستري طولانی مدت بی
 نکته قابل .شوند میESBLي هاي تولیدکنندهباکتري

هاي مورد کر در مورد نوع نمونه و فراوانی ژنذ
هاي جدا شده از  نمونه هاي زخم مطالعه اینکه سویه

و ادرار داراي ژن بیشتري بودند که با مطالعه 
شاهچراغی در تهران همخوانی دارد اما اثبات رابطه 

 ین ژن و نوع نمونه نیاز به مطالعه وسیع تري داردب
]17[ .  

هاي بیوتیکدر این مطالعه درصد مقاومت به آنتی
جنتامایسین، آمیکاسین،  ،سفتازیدیم، سیپروفلوکساسین

   .یافت شد%  3/17، %5/25، %9/20، %5/25 به ترتیب
درصد   همکارانش و 1آي بینو در حالی که در مطالعه

                                                             
1 Aibinu 

           
 TEM و SHVمقایسه میان فنوتیپ و ژن هاي . 1 نمودار
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، %6/20ها به ترتیب بیوتیکآنتیمقاومت به این 
ا  بود که کاهش مقاومت ر6/21%، 7/57%، 8/59%

همچنین در  .]15[مشخص نمود تحقیقنسبت به این 
 81هاي انجام شده توسط مهاجري در سال بررسی

ها به بیوتیکدرصد مقاومت به این آنتی در کرمانشاه
میزان مقاومت بوده که % 38، %52، %38، %50ترتیب 

  داد کاهش نشان81بت به سال نسمطالعه ما در 
توان احتمالاً حاصل کنترل که این امر را می .]18[

ها و رعایت موارد بهداشتی بیوتیکمصرف آنتی
 ته درانجام گرفمطالعات  در. توسط پرسنل دانست

 سفتازیدیم میزان مقاومت به مختلف بهکشورهاي 
، %9 به سیپروفلوکساسین. ]19-23[ %35و % 15، 9%

و % 31، %50 به جنتامایسین ،]24،19[ %7/91و % 23
 %25و % 9، %9به آمیکاسین  ،]23،22،18،17[ ،6/96%
که در مقایسه با این مطالعه  بوده ]25،23،21،20،19[

. می باشدتر پاییندر برخی مطالعات درصد مقاومت 
ها در بیوتیک که میزان مقاومت به آنتیفتتوان گمی

یافته نسبت به کشورهاي در حال کشورهاي توسعه 
 در. تر استتوسعه و کشورهاي جهان سوم پایین

 موردبی از تجویز جتنابا به توانمی رابطه همین

 هاي بیوتیک مدت آنتی کوتاه تجویز ها،بیوتیکآنتی

 بیماران پرخطر در عفونت از پیشگیري براي وریدي

 تجهیزات و وسائل از کارانهمحافظه استفادة نیز و
  .کرد اشاره پزشکی

نتایج حاصل از تست فنوتیپی در این مطالعه از 
 ایزوله سودوموناس آئروژینوزا اخذ 110مجموع 

شده، شیوع سویه هاي مولد بتالاکتاماز وسیع الطیف 
مثبت بوده اما در بررسی انجام شده  ایزوله 16در 

 ایزوله مثبت یافت 9، همکارانش  وآي بینوتوسط 
در ایران  هاي اخیر اي که در سالهدر مطالع .]15[شد

بر روي سودوموناس آئروژینوزاهاي مولد 
بتالاکتاماز وسیع الطیف انجام شده نتایج به شرح زیر 

از  ، ]26[  شکیبایی و همکاران2008 در سال :می باشد
 %)34(مورد  41 نمونه سودوموناس آئروژینوزا 120

 د مولرا%) 40( سویه 40نیز ، ]27[میرصالحیان  و

ESBL  2009  سالشاهچراغی و همکاران در و مثبت 
سویه  234  ایزوله سودوموناس آئروژینوزا600از 

 را مولد بتالاکتاماز وسیع الطیف گزارش کردند%) 39(
 حاضر از فراوانی مطالعهاین نتایج نسبت به . ]28[

بیشتري برخوردار هستند این آمار بالا به نظر می 
مقاوم غالب و مولد  هاي  باکتري رسد به دلیل ظهور

ESBL  و الگوي درمانی وابسته به سفالوسپورین هاي
وسیع الطیف در مواجهه با بیماري ها منجر به افزایش 

کتامازهاي وسیع الطیف باکتري هاي مولد بتالا
الاکتامازهاي ــتشخیص فنوتیپی بت. گردیده است

ودوموناس آئروژینوزا به دلایل ــف در ســالطیوسیع
 کروموزومی و AmpC از جمله وجود مختلف

مقاومت نسبت به کلاولانات و مکانیزم هاي دیگر 
هاي  و وجود پمپمقاومت مثل نفوذپذیري کم غشا

 لذا انجام ،گرددباعث ایجاد نتایج کاذب می 1تراوشی
 به دلیل حضور PCRروش هاي مولکولی از قبیل 

. درسمیضروري به نظر هاي بتالاکتامازي  ژن سایر
شیاکلی یها از جمله اشربر روي سایر باکتريالعه مط

ژن ، SHV 21% ن ژ،در لبنان همکارانشو  2مترتوسط 
TEM 61%،  و 3تاشیدر انتروباکتریاسه ها توسط 

و سایر TEM  ژن %7/52 و SHVژن % 3/74 ، 4ههاراب
 5جین  توسط 2008سال  گونه هاي کلبسیلا در

 %4/48 و SHV  داراي ژن%3/20در هند  6ونالمو
 در مقایسه با  که] 29،30،31[ بودندTEMداراي ژن 

 که بر روي باکتري سودوموناس حاضرمطالعه 
 در انتروباکتریاسه SHV درصد ژن است،آئروژینوزا 

 را نشان  کاهششیاکلی و کلبسیلایافزایش و در اشر
 در این باکتري ها نسبت به TEMژن داد ولی 

در این . داد نشان سودوموناس آئروژینوزا افزایش را
داراي % 5/12 مثبت فنوتیپبین سویه هاي مطالعه از 

                                                             
1 Efflux  Pumps 
2 Matar 
3 Tashi 
4 Bahar 
5 Jain 
6 Monal 
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 دو ژن فاقد هر% 5/62 وTEM و SHVژن هر دو 
مقاوم  TEMو  SHV ژن شاملی که یسویه ها .بودند

  و%25/6 و %25 به ترتیب هستندبه سفوتاکسیم 
مقاوم به  TEM و SHVسویه هاي داراي ژن 

 که مشخص  شدیافت% 5/12و % 5/37 سفتازیدیم
مقاوم به سفتازیدیم TEM  و SHV  ژن هايکرد

    .استاز ژن هاي مقاوم به سفوتاکسیم  بیشتر
 

  نتیجه گیري
 و بتالاکتام داروهاي به مقاومت مساله امروزه

 یک وسیع الطیف هاي سفالوسپورین به مقاومت
 جهت زوديه ب که است پیشرفت به رو جدي معضل

 نیاز جدید هاي وتیکبی یآنت به ها، آن جایگزینی
 SHVدر مطالعه حاضر بروز ژن هاي . داشت خواهیم

هاي سودوموناس آئروژینوزا  در سویهTEMو 

 را نسبت به ژن SHVبالا بودن ژن  گزارش شد که 
TEMنشان داد .  

  
  پیشنهادات

 مولد منفی گرم هايباسیل فراوانی به توجه با
 در نهاآ بالاي مقاومت و بتالاکتامازهاي وسیع الطیف

 که رسدمی نظر به وسیع، طیف داروهاي اکثر برابر

 برنامه در بایستی  ESBL مولد هاي سویه شناسایی

 مورد در شناسی میکروب هايآزمایشگاه روزانه

 کلبسیلا ،شیاکلییاشر جمله از منفی گرم هاي باسیل

  .شوند گنجاندهو سودوموناس آئروژینوزا  پنومونیه
 در بیوتیکآنتی یزتجو هايکمیته با تشکیل
 هايبیوتیکآنتی مصرف بر جدیت با ها،بیمارستان

  . شودنظارت ها بیمارستان در وسیع طیف
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ABSTRAC 
Background and Objectives: Detection of TEM and SHV genes in ESBL producing 
Pseudomonas aeruginosa and their antimicrobial resistance pattern can provide useful 
information about the epidemiology and risk factors of associated infections. In this study we 
determined the antimicrobial susceptibility pattern and prevalence of ESBLs in clinical 
isolates of Pseudomonas aeruginosa by phenotypic and genotypic methods. 
Methods: In this analytic-descriptive study, 110 Pseudomonas aeruginosa strains isolated 
from different clinical specimens were used. The pattern of antimicrobial resistance was 
determined by disk diffusion (Kirby-buer) method. The ESBL production was determined by 
combination disk method using disks containing ceftazidim and cefotaxim alone and in 
combination with Clavulanic acid. SHV and TEM types of ESBL producing genes was 
detected by PCR.  
Results: In this study Co-trimoxazole and Amoxicilin with 96.4% and 92.7% and Amikacin 
with 17.3% showed the highest and lowest resistance against isolates respectively. According 
to PCR results 37.5%  and 12.5% of isolate were carried  SHV and TEM genes respectively 
and 12.5% of isolate were carried both the SHV and TEM genes.  
Conclusion: According to the results most of the isolates are drug resistant and among the 
ESBL producing strains the frequency of SHV type is higher than TEM. The isolate 
ceftazidim resistance was contains SHV (37.5%) and TEM gene (12.5%), that showed SHV 
and TEM genes play more important role in create of  ceftazidim resistance than cefotaxim 
resistance.  
Key words:  Pseudomonas aeruginosa; Antibiotic resistance; ESBL; SHV; TEM   
 
 


