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Abstract: 
 
Background: Pseudomonas aeruginosa is one of the most important causative agents 
among the hospital acquired infections, especially in ICU and burn units. Enzymatic 
inactivation of aminoglycosides by aminoglycoside-modifying enzymes is the main 
mechanism of resistance to these antibiotics in Pseudomonas aeruginosa. The aim of this 
study was to study the aminoglycoside resistance and ant (2”)-I in Pseudomonas aeruginosa 
isolated from burn specimens in Yazd, Iran. 
Materials and Methods: This cross-sectional study was carried out on Pseudomonas 
aeruginosa isolates (no=73) during July 2014 to April 2015. All burn wound samples were 
initially identified by the standard biochemical methods and their aminoglycoside resistance 
was studied using the disc diffusion method according to CLSI recommendations. PCR 
method was carried out for the detection of aminoglycoside resistance using ant (2”)-I gene 
specific primers.  
Results: Forty (54.8%) out of 73 cases were male (mean age  29±2.25 years). The resistance 
rates as determined by the disk diffusion method were: Kanamycin (89%), Gentamicin 
(67.1%), Tobramycin (58.9%) and Amikacin (60.3%). The PCR results showed that 63 
(86.3%) of the isolates were harbored the ant (2”)-I gene.  
Conclusion: The results of this study show that resistance to aminoglycosides is high in 
pseudomonas aeruginosa isolated from burn wounds. The presence of gene ant (2”)-I was 
widely reported. In addition, there was a significant relationship between this gene and 
resistance to aminoglycosides.   
 
Keywords: Pseudomonas aeruginosa, aminoglycoside resistance, ant (2”)-I gene, Burn 
wound 
 
* Corresponding Author.  
Email: hengameh_zandi@yahoo.com 
Tel: 0098 912 308 8324  
Fax: 0098 351 820 3414                                                                                                    CCoonnfflliicctt  ooff  IInntteerreessttss::  NNoo    
                                                     Feyz, Journal of Kashan University of Medical Sciences, February, 2017; Vol. 20, No 6, Pages 532-538 
 
 
 

Please cite this article as: Zarei-Yazdeli M, Eslami G, Mirsafaei H, Zandi H, Shokohi Far M, Kiani M. Prevalence of aminoglycoside 
resistance and ant(2”)-I gene in Pseudomonas aeruginosa isolated from burn wound specimens in Yazd. Feyz 2017; 20(6): 532-8. 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

2-
10

 ]
 

                               1 / 7

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-3227-en.html


 

533 

جدا  پسودوموناس آئروژينوزادر  ant (2”)-I ژنحضور  وآمينوگليكوزيدي مقاومت  شيوع
  1394تا  1393هاي طي سال شهر يزد زخم سوختگيهاي شده از نمونه

  
محدثه زارعي يزدلي

1
، گيلدا اسلامي

2،3
هاجر ميرصفايي ،

4
هنگامه زندي ،

2،5*
، مرضيه شكوهي فر

6
، معصومه كياني

1  

 
  مقدمه

 اكسيداز منفي، گرم باكتري يك آئروژينوزا ناسپسودومو
 مرطوب پوست روي كه ]1[ باشدمي هوازي و غيرتخميركننده مثبت،

 مرطوب سطوح ويژهبه مختلف سطوح و مايعات سالم، افراد روده و
 كلونيزاسيون .]2[ دارد وجود كننده عفوني ضد هايمحلول يتح و

 ،كندنمي ايجاد مشكلي معمولا سلامتي نظر از بدن در باكتري اين
   سطح ايمـني، كاهش ورتـص در يزاسيونـكلون سطح زايشـاف اما

  
 علوم دانشجوي كارشناسي ارشد، گروه ميكروب شناسي، دانشكده پزشكي، دانشگاه 1

  ايران يزد، صدوقي، شهيد پزشكي
  ايران يزد، صدوقي، شهيد پزشكي علوم مركز تحقيقات سلامت و ايمني غذا، دانشگاه 2
 پزشكي علوم استاديار، گروه انگل شناسي و قارچ شناسي، دانشكده پزشكي، دانشگاه 3

  ايران يزد، صدوقي، شهيد
 واحد اسلامي، آزاد دانشگاه شناسي، ميكروب دانشجوي كارشناسي ارشد، گروه 4

   ايران اصفهان، فلاورجان،
 شهيد كيپزش علوم استاديار، گروه ميكروب شناسي، دانشكده پزشكي، دانشگاه 5

  ايران يزد، صدوقي،

 علوم دانشكده بهداشت، دانشگاه مار و اپيدميولوژي،آدانشجوي كارشناسي ارشد، گروه  6
  ايران يزد، صدوقي، شهيد پزشكي

  :نشاني نويسنده مسئول *
  صدوقي، دانشكده پزشكي، گروه ميكروب شناسي شهيد پزشكي علوم دانشگاه يزد،
  0351 8203414: دورنويس                                       09123088324: تلفن

  hengameh_zandi@yahoo.com: پست الكترونيك
 1/9/95 :تاريخ پذيرش نهايي                                        8/3/95  :تاريخ دريافت

 از استفاده و بيمارستان در تمدطولاني بستري و ايزمينه بيماري
 اين. ]3[باشد  كننده تهديد تواندمي الطيفوسيع هايبيوتيكآنتي

 مراكز درماني در بيمارستاني هايعفونت اول ايجاد مقام باكتري
-ضد مواد برابر در باكتري اين بالاي مقاومت. داراست را سوختگي

 ن درمانشد ترپيچيده باعث هابيوتيكآنتي جمله ميكروبي از
 معضلات از يكي به آن تبديل و باكتري اين از ناشي هايعفونت
 پسودوموناس هايسويه امروزه .]4[ است شده پزشكي بزرگ
 هابيوتيكآنتي از برخي به نسبت را ايچندگانه مقاومت ينوزاآئروژ

 هابيوتيكآنتي اين. ]5[ دهندمي نشان آمينوگليكوزيدها جمله از
 گرم هايباسيل از ناشي هايعفونت درمان در را كاربرد بيشترين

 هاباكتري در ].6[ دهندمي نشان اختياري هوازيبي و هوازي منفي
  مختلف مكانيسم سه توسط هاآمينوگليكوزيد به نسبت مقاومت
 در تغيير دارو، نفوذپذيري در كاهش شامل كه شودمي ايجاد

 دارو آنزيماتيك سازي غيرفعال دارو و اتصال ريبوزومي جايگاه
-آنزيم توسط هازيدآمينوگليكو آنزيماتيك سازيغيرفعال. باشدمي

 اصلي مكانيسم منفي گرم هايباكتري در آنها، تغييردهنده هاي
 داراي مقاوم هايسويه. باشدمي آمينوگليكوزيدها به نسبت مقاومت
- مآنزي توسط زيدهاگليكوآمينو بيوشيميايي ساختار در تغيير توانايي
-Aminoglycosides modi( آمينوگليكوزيدها دهنده تغيير هاي

  :خلاصه
 و ICU بخش در ويژهبه بيمارستاني، اكتسابي هايايجاد كننده عفونت عوامل ترينمهم از يكي آئروژينوزا پسودوموناس :سابقه و هدف

 مكانيسم وموناس آئروژينوزاپسود در آنها تغييردهنده هايآنزيم توسط آمينوگليكوزيدها آنزيماتيك سازيغيرفعال .باشدمي ،سوختگي
 در ant (2”)-I ژن و آمينوگليكوزيدي مقاومت شيوع بررسي مطالعه اين از هدف. باشدمي هاآمينوگليكوزيد به نسبت مقاومت اصلي

  .باشدمي سوختگي هاينمونه از شده جدا آئروژينوزا پسودوموناس
-در ابتدا نمونه. گرديدآئروژينوزا جدا  پسودوموناس جدايه 73 ،1394 ينفروردتا  1393 تيراز  مقطعياين مطالعه در  :هامواد و روش

سنجش حساسيت . هاي بيوشيميايي تعيين هويت شدندروشا هاي مشكوك بنيوهاي زخم سوختگي كشت داده شده و كل
بررسي  ant (2”)-Iحضور ژن  PCR انجام با. گرفت صورت CLSI ديسك ديفيوژن مطابق با روشبه جدايه هاآمينوگليكوزيدي 

  .دگردي
- ميزان مقاومت به آنتي. سال بود 29±25/2 ميانگين سني بيماران. بودند دمر درصد 8/54بيمار مورد مطالعه  73در اين مطالعه از  :نتايج

. درصد 9/58 توبرامايسينو ، درصد 3/60 ، آميكاسيندرصد 1/67 جنتامايسيندرصد،  89كانامايسين : بودهاي مختلف بدين شرح بيوتيك
  . بودند ant (2”)-Iحامل ژن ) درصد 3/86(ايزوله  63نشان داد كه  PCRنتايج 
- جدا شده از زخم سوختگي مقاومت نسبت به آمينو پسودوموناس آئروژينوزاهاي نمونه دهد كه درنتايج مطالعه نشان مي :گيرينتيجه

 .ها داردداري با مقاومت به آمينوگليكوزيده و ارتباط معنيطور گسترده مشاهده شدهب ant (2”)-Iژن  ،ها بالا بودهگليكوزيد

  ، زخم سوختگيant (2”)-I آمينوگليكوزيدي، ژنمقاومت  ،پسودوموناس آئروژينوزا :كليديواژگان
 532-538 ، صفحات1395، بهمن و اسفند 6 پژوهشي فيض، دوره بيستم، شماره–نامه علميدو ماه                                                                
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 و همكاران زارعي يزدلي
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fying enzymes: AMEs (ميكرو كه صورت يندب ؛]7[ هستند -

 آمينوگليكوزيدها كه كندمي توليد ترانسفرازي هايآنزيم ارگانيسم
 نوكلئوتيديل مينوگليكوزيدآ توسط كردن آدنيله طريق از را

 استيل مينوگليكوزيدآ طتوس كردن يلهتاس ،)ANTs( ترانسفراز
 مينوگليكوزيدآ كردن توسط و فسفريله) AACs( ترانسفراز
-ژن توسط ANTs .كندمي غيرفعال) APHs( ترانسفراز فسفوريل

 ,ant(2”)-I, ant(3”)-I:شامل كه شودمي كد مختلفي هاي

ant(4”)-I, ant(4”)-II, ant(6”)-I كد هايژن]. 8[ باشندمي 
-AAC(3)-I, AAC(3)-II, AAC(3): از عبارتند AACs كننده

III, AAC(3)-VI, AAC(3)-IV, AAC(6’)-I, AAC(6”)-II, 
AAC(2’-I) كننده  كد هايژن وAPHs از عبارتند:APH(2”)-

I, APH(3’)-I, APH(3’)-II, APH(3’)-III ,APH(3’’)-I, 
APH(3”)-IV, APH(3’)-V, APH(3’)-VI, APH(3’)-VII, 

APH(6)- ]8،9.[ هاي پسودوموناس مقاوم به جنتاويهاكنون سهم -

-هاي مهم مقاوم به آنتي بيوتيك در عفونتيسين از جمله باكتريام

 كه منجر به اينAME هاي باشند و از ژنهاي بيمارستاني مي
 .دنباشمي  ant (2”)-I و aac  (6’)-II ژن ،گردندمي پديده
- وبرات به مقاومت باعثant (2”)-I  ژن توسط شده كد هايآنزيم

 باعث  aac (6)-IIژن مقاومت و جنتاميسين و كانامايسين مايسين،
 هايگزارش ].10[ شودتوبرامايسين مي و جنتاميسين به مقاومت
 سراسر در گوناگون آمينوگليكوزيدهاي به مقاومت مورد در بسياري

و همكاران  قازادهآ توسط شده انجام مطالعه در. دارد وجود دنيا
- به توبرامايسين و آميكامايسين جنتامايسين، سين،كاناماي به مقاومت

 ه استگرديد گزارش درصد 8/61 و 9/43 ،1/71 ،100 ترتيب
 شيوع تركيه و كرههاي كشور در شده انجامات مطالع در]. 11[

 هايايزوله در درصد 40 و 6/43 ترتيببه ant(2′′)-I آنزيم
 هتوسع ].12،13[شده است  گزارش آئروژينوزا پسودوموناس

 هااينتگرون، باكتري و پلاسميد واسطه با آمينوگليكوزيدي مقاومت
 مقاومت افزايش به باتوجه ].14[ كندمي مقاوم درمان به نسبت را

 به نسبت سوختگي زخم عفونت عامل آئروژينوزاي پسودوموناس
 ايجاد در كه هاييمكانيسم شناسايي اهميت و گليكوزيدهاآمبنو

 بين ارتباط بررسي منظورحاضر به عهمطال دارند، نقش مقاومت
 پسودوموناس در ant (2”)-I و ژن آمينوگليكوزيدي مقاومت

يزد انجام  شهر زخم سوختگي هاينمونه از شده جدا آئروژينوزا
   .گرديد

  
  هامواد و روش
 انجام 1394 فروردين تا 1393 تير از مقطعي مطالعه اين

 و كوكران فرمول و ورگانم جدول از استفاده با هانمونه تعداد .شد
 درصد 95 اطمينان سطح و 05/0 گيرينمونه خطاي گرفتن درنظر با

 از. گرديد وردآبر عدد 73 تعداد ساده تصادفي گيرينمونه روشبه
 يزد صدوقي شهيد سوختگي و سوانح بيمارستان در بستري بيماران

 بيوتيكآنتي هفته يك از بيش و بوده سوختگي زخم دچار كه
 سوختگي زخم نمونه پانسمان تعويض حين بودند، نكرده دهاستفا
از  ،چنينهم .گرديد تكميل اطلاعات پرسشنامه و گرديد اخذ

-ها با استفاده از رنگنمونه .نامه كتبي نيز گرفته شدبيماران رضايت

آميزي گرم، آزمايشات مختلف بيوشيميايي مانند كاتالاز، اكسيداز، 
تخمير گلوكز و  توليد اندول، قندها،اكسيداسيون و فرمانتاسيون 

لاكتوز، دكربوكسيلاسيون لايزين و اورنيتين، حركت، توليد پيگمان 
تعيين . ندگرديد مجدد گراد تعيين هويتدرجه سانتي 42و رشد در 

 رب )بائر-كربي( ديفيوژن ديسك روشبهبيوتيكي حساسيت آنتي
 24كشت از  ابتدا .شد انجام ]CLSI]15  استانداردهاي اساس
 كدورت معادل لوله نيم ها سوسپانسيون باكتريايي باجدايه ساعته 

 -وي پليت حاوي محيط كشت جامد مولررو شده فارلند تهيه مك
 كردن پخش از پس .تلقيح گرديد) آلمانMerck  شركت(هينتون 

- آنتي هايديسك مزبور محيط روي ميكروبي كامل سوسپانسيون

- توبرا: مورد استفاده شامل) نانگلستا ، Mastشركت( بيوتيكي

 ميكاسينآ، )ميكروگرم 10(جنتامايسين  ،)ميكروگرم 10(مايسين 
 24 حداقل فاصله به) ميكروگرم 30( كانامايسين و )ميكروگرم 30(

 در انكوباسيون ساعت18 از پس و شد داده قرار يكديگر از مترميلي
 و يگيراندازه ديسك هر اطراف رشد عدم هاله قطر C370دماي 
 .Pجهت كنترل كيفي از سويه استاندارد .شد ثبت آن نتايج

aeruginosa ATCC27853 سازيجهت جدا .استفاده گرديد 
DNA ،از روش  ژنوميsalting out ]16[ جهت .استفاده گرديد 
- روشترتيب بهاستخراج شده به DNAكيفي  هاي كمي وبررسي

استفاده  درصد 8/0 زوهاي اسپكتروفتومتري و الكتروفورز ژل آگار
 GenBankاز  ant (2”)-Iبعد از استخراج توالي نواحي . گرديد

  .طراحي گرديد primer3 افزار پرايمرهاي اختصاصي  توسط نرم
  

 antتوالي پرايمرهاي مورد استفاده در تكثير ژن - 1 شماره جدول
(2”)-I 

  پرايمر  توالي نوكلئوتيدي پرايمر  اندازه باند

229bp 
5/-CACAACGCAGGTCATT-3/ ant(2”)-I-F 

CGCTAAGAATCCATAGTCCAA   ant 2”)-I -R 
 

  ant (2”)-Iتكثير ژن 

 .انجام شدConventional PCR تكثير ژن با روش 
 Quanta Biotech(جهت انجام تكثير از دستگاه ترموسايكلر 

با حجم  PCRبراي تهيه مخلوط . استفاده شد )ساخت انگلستان
ميكروليتر  2با  DNA (100ng) كروليترمي 2ميكروليتر،  20نهايي 
 ampliqon)سترميكسمميكروليتر  10و  (10pmol) پرايمر
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مخلوط شد و در نهايت حجم واكنش با آب مقطر  (180301
پرايمرهاي مورد استفاده براي . ميكروليتر رسانده شد 20تزريقي به 

نشان  1شماره ها و طول قطعه تكثير شده در جدول هريك از ژن
: ند ازبود ترتيب عبارتبه PCRهاي دمايي چرخه. شده استداده 

:  سيكل شامل 30ثانيه،  300براي  گراددرجه سانتي 94سيكل  1
 45 براي گرادسانتي درجه 52 ثانيه، 45 براي گرادسانتي درجه 94

 درجه 72ثانيه و سيكل نهايي  45 براي گرادسانتي درجه 72ثانيه، 
با استفاده از PCR  در نهايت محصول. هثاني 300 براي گرادسانتي
 DNA Ladderو در كنار ماركر درصد 1 ز ژلوآگار فورزالكترو

50bp جهت تاييد باندهاي با اندازه . مورد بررسي قرار گرفت
229bp توالي به شركت  تعيين منظوربههاي مثبت دو عدد از نمونه
 17ايش وير SPSS افزارنرم وارد هاداده .فرستاده شد پيشگام
و  كايمجذور  آزمونو  توصيفي آمار هايآزمون توسط و شدند

-معني سطح. قرارگرفتند تحليل و تجزيهمورد  )OR( نسبت شانس

  .گرفت قرار استفاده مورد هاداده تفسير جهت >05/0 يدار
  

  نتايج
 40مورد مطالعه  آئروژينوزاي پسودوموناس جدايه 73از 

 از) درصد 2/45( جدايه 33و  درم از بيماران )درصد 8/54( جدايه
 79كثر سن احداقل سن بيماران يك ماه و حد .شد جدا زن بيماران
بيشترين ميزان . سال بود 29±25/2 ميانگين سني بيمارانو سال 

بيوتيك كانامايسين و كمترين ميزان مقاومت مقاومت نسبت به آنتي
ماره جدول ش(بيوتيك توبرامايسين مشاهده گرديد نسبت به آنتي

 ant (2”)-I ژن داراي) درصد 3/86( جدايه 63 ،نمونه 73از  ).2

 اين. بودند  ant (2”)-I ژنفاقد ) درصد 7/13( جدايه 10بودند و

  .كندمي توليد) 1شكل شماره (bp 229به اندازه  محصولي ژن،
  

پسودوموناس  هايجدايهبيوتيكي آنتي حساسيت - 2شماره  جدول
 مورد مطالعه سوختگيهاي مونهي جدا شده از نآئروژينوزا

بيوتيك مورد آنتي
  بررسي

  مقاوم  نيمه حساس  حساس
 تعداد

  )درصد(
  

 تعداد
  )درصد(

  
 تعداد

  )درصد(
  

    43)9/58(    0    30)1/41(  توبرامايسين
    49)1/67(    0    24)9/32(  جنتامايسين

    44)3/60(    )4/1(1    28)4/38(  ميكاسينآ
    65 )89(    0    8)11(  كانامايسين

  
 وant (2”)-I  ژن حضور بين داريمعني رابطه آماري نظر از

جنتامايسين، كانامايسين، آميكاسين و  بيوتيكآنتي به نسبت مقاومت
توجه به نسبت  با). 3 شماره جدول( شتدا وجود توبراماسين

توان گفت كه مقاومت هاي ارائه شده در اين جدول ميشانس
مثبت  ant (2”)-Iر حضور ژن بيوتيك كانامايسين دنسبت به آنتي

مقاومت چنين،هم. منفي است ant (2”)-Iبرابر بيشتر از ژن  83/9
مثبت  ant (2”)-Iبيوتيك جنتامايسين در حضور ژن نسبت به آنتي

علاوه، به. منفي استant (2”)-I  حضور ژن برابر بيشتر از 3/6
-ant (2”)بيوتيك آميكاسين در حضور ژن مقاومت نسبت به آنتي

I  حضور ژن  از برابر بيشتر 8مثبتant (2”)-I  منفي است و
-ant (2”)بيوتيك توبراماسين در حضور ژنمقاومت نسبت به آنتي

I برابر بيشتر ازحضور ژن 18 مثبت  ant (2”)-I نتايج . منفي است
موجود  ant (2”)-Iحاصل از تعيين توالي مشابه با سكانس ژن 

 با شماره GenBank ورد نظر درژن م .بود NCBIدر پايگاه داده 
ACCESSION  KF359000 ثبت گرديد.  

  

  
  هاي مورد مطالعهدر نمونه ant (2”)-I الكتروفورز ژن -1شماره  شكل

  .ant (2”)-I ژنرل منفي براي كنت 4و ستون  ant (2”)-I ژن PCR منفي نتيجه 3، ستون ant (2”)-I ژن PCR مثبت نتيجه 2ستون  مثبت، كنترل 1 ستون ،L 50bp DNA ladder :ستون
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  مطالعه شده آئروژينوزا پسودوموناس هايجدايه  در نسبت به آمينوگليكوزيدهاو مقاومت  ant (2”)-Iارتباط ميان وجود  - 3شماره  جدول

  بيوتيكآنتي
- آنتي كل مقاومت

  )درصد( بيوتيكي
  P   OR  مثبت ant (2”)-I هايهجداي  منفي ant (2”)-Iهاي هجداي

 درصد 95 اطمينانفاصله 

 حدبالا حدپايين

 7/49 94/1 83/9  01/0  )8/90(59  )2/9(6  )89(65  كانامايسين

 25/27 46/1 3/6  012/0  )9/93(46  )1/6(3  )1/67(49  جنتامايسين

 06/41 55/1 8  014/0  )5/95(42  )5/4(2  )3/60(44  آميكاسين

 6/151 1/2 18  001/0 )7/97(42  )3/2(1  )9/58(43  توبراماسين

  
  بحث

 سوختگي عفونت كننده ايجاد ميكروارگانيسم ترينشايع
 بيوتيكي در اينيتمقاومت آن باشد ومي آئروژينوزا پسودوموناس

-آمينو. است افزايش حال در افزون روز صورتبه باكتري

- آنتيجمله آميكاسين و توبرامايسين از  هاي جنتاميسين،گليكوزيد

-ژآئرو پسودوموناسولي  ،هستندهاي ضد پسودوموناسي بيوتيك
 ها،بيوتيكهاي مختلفي به اين دسته از آنتياز طريق مكانيسمينوزا 

هاي توليد آنزيم ها،ترين اين مكانيسميكي از مهم .شودمقاوم مي
 .يمختكه در اين مطالعه به بررسي آن پردا ]17[ باشدميتغيير دهنده 

 برآورد درصد 89 ينكانامايس به مقاومت درصد مطالعه اين در
 7/65 اروميه در 2008 سال در شده گزارش مقاومت اما ،گرديد
 .]11،18[ باشددرصد مي 100 تبريز در 2013 سال و در درصد
در  كانامايسينگردد مقاومت نسبت به طور كه ملاحظه ميهمان

هاي سوختگي مطالعات انجام شده در  نمونه مطالعه حاضر و ساير
 از ناشي تواندمي اين كهباشد الايي برخوردار مياز شيوع بسيار ب

 ناكافي دوز تجويز پزشكان، توسط بيوتيكآنتي جايهناب تجويز
 كارخانه اساس بر دارو كيفيت درمان، دوره نكردن كامل دارو،

 و كشت نتيجه به توجه بدون امپريكال درمان به اكتفا سازنده،
 3/60 مطالعه اين در اسينآميك به مقاومت ميزان .باشد بيوگرامآنتي

گزارش شده نسبت به  مقاومت اما ،گرديد برآورده درصد
 هاي جدا شده از زخم سوختگي در مطالعاتدر ايزوله آميكاسين
درصد  6/94 ،در همدان ،]19[ درصد 5/80 ،در تبريز انجام شده

] 22[ درصد 3/63 ،در شيراز و ]21[ درصد 2/47، ، در تهران]20[
 مطالعه در آميكاسين به نسبت شده گزارش مقاومت نميزا .باشدمي

 سال در ،]23[ درصد 2/52 ،برزيل در 2010 سال درصورت گرفته 
 ملاحظه. باشدمي] 25[ درصد 5/81و ] 24[ 92 ،تايلند در 2013
و ساير مطالعات انجام  حاضر مطالعه در مقاومت ميزان كه گرددمي

. است متفاوت مختلف مناطق در نتايج ولي ،باشدشده بالا مي
 كنترل عدم از ناشي تواندمي بيوتيكآنتي اين به نسبت بالا مقاومت

 بيوتيكآنتي گسترده تجويز. باشد ايران در هابيوتيكآنتي مصرف بر

-نمونه روي انتخابي فشار افزايش سبب هاكلينيك در خصوصبه

 ناي در .شودمي مقاوم هاينمونه افزايش سبب و بوده حساس هاي
. گرديد برآورد درصد 1/67 جنتامايسين به مقاومت درصد مطالعه
در مطالعات  جنتامايسين به نسبت شده گزارش مقاومت ميزان

 ]21[ درصد 89 و، ]20[ درصد 2/98، ]19[درصد  3/93 مختلف از
 نسبت شده گزارش مقاومت ميزان. باشدمي] 22[ درصد 3/68 تا
در خارج از كشور نيز از در مطالعات انجام شده  آميكاسين به
 .باشدمي] 26[ درصد 8/55 تا] 24[درصد  95و  ،]23[ درصد 5/56
محيط اطراف و  در هاي مقاومباكتري بقاء قدرت كه رسدمي نظربه

مقاومت  عامل ترينمهم انتقال آن به بيماران توسط عوامل مختلف،
 درصد مطالعه اين در. باشد مركز اين در بيوتيكيبالاي آنتي

 مقاومت ميزان. گرديد برآورد درصد 9/58 توبرامايسين به مقاومت
 65 و همكاران طب كهن توسط توبرامايسين به نسبت شده گزارش
و  و اخي ]20[ درصد 4/96 و همكاران مماني ،]22[ درصد

 توسط شده انجام مطالعه باشد و درمي ]19[درصد  54 همكاران
 مقاومت ميزان .شدبامي] 27[ درصد 82 و همكاران بوجاري
ات صورت گرفته در مطالع در توبرامايسين به نسبت شده گزارش

 .باشدمي] 24[ درصد 96 و] 23[ درصد 1/55خارج از ايران نيز 
 نتايج حاضر با مطالعه در مقاومت ميزان كه گرددمي ملاحظه
شايد عدم  ،طور كه ذكر شدهمان .دارد مطابقت ديگر مطالعات

وسائل و تجهيزات پزشكي دليل مقاومت بالا  سباستريليزاسيون منا
 با بيوتيكيآنتي مقاومت توسعه ،چنينهم .ها باشدبين ايزوله در

 ساير به مقاومت ژن انتقال باعث ترانسپوزون و پلاسميد واسطه
 درمان به نسبت را حساس هايميكروارگانيزم گرديده، هاباكتري
 درصد  3/86اين مطالعه  درant(2′′)-I ژن  فراواني .كندمي مقاوم

ارتباط مقاومت نسبت به  و همكاران Kim. گزارش شده است
در را  پسودوموناس آئروژينوزا جدايه 250آمينوگليكوزيدها در 

-ant(2′′)شيوع  و ندسنجيد هاي بالينيجنوبي در نمونه كشور كره

I  6/43 گزارش گرديدتوسط آنها هاي مقاوم در ايزولهي درصد 
اي كه در مطالعه .كه با نتيجه تحقيق ما تفاوت زيادي دارد] 12[
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هاي تهران روي نمونهدر  2011همكاران در سال  توسط وزيري و
 بودند  ant(2′′)-Iها داراي ژنسويه درصد 28انجام گرديد،  باليني

همكاران در سال  و Overاي كه توسط در مطالعهچنين، هم ].28[
پسودوموناس  جدايه 150يد از بين تركيه انجام گرد در 2001

در ]. 13[ بودند ant(2′′)-I ژن داراي هاسويه درصد 40آئروژينوزا 
 در تبريز 2011زاده و همكاران در سال اي كه توسط تقيمطالعه

در  ant(2")I ژن ،انجام گرديد هاي ادراري و سوختگيروي نمونه
 يك  درant(2′′)-I ژن  ].29[ ها جدا گرديدسويهاز  درصد 4/48

ژن بيان  .]24[گرديد  جدا هاسويه از درصد 72 درديگر نيز  مطالعه
ant(2′′)-I شيوع از در اين مطالعه در مقايسه با ساير مطالعات 

حاضر با توجه به اينكه مطالعه . باشدبسيار بالايي برخوردار مي
دليل هو ب هشده از سوختگي انجام گرديد اخذهاي هجدايفقط روي 

ها، احتمال وجود ژن بودن مقاومت آمينوگليكوزيدي اين سويهبالا 
ant(2")I البته بايد متذكر شد كه شيوع اين . باشدنيز بيشتر مي

در نتيجه در كشورهاي  باشند،آنزيم داراي تنوع جغرافيايي مي
هايي كه داراي هجداياكثر  .استشيوع مختلفي برخودار  ازمختلف 

داراي ژن  ،)درصد 80(يكوزيدها هستند مقاومت فنوتيپي به آمينوگل
ant(2′′)-I  ترين عنوان يكي از شايعهبآنزيم  اين وجودو  باشندمي

شايان . باشدمي مطرحهاي مقاومت به آمينوگليكوزيدها مكانيسم
ژن  هاي حساس از نظر فنوتيپي،هجدايكه در ذكر است از آنجايي
 هااين ژنبه اهميت توان ها وجود نداشت ميمربوط به اين آنزيم

ها نسبت به آمينوگليكوزيدپسودوموناس آئروژينوزا در مقاومت 
بيوتيكي و داري بين مقاومت آنتيدر اين مطالعه رابطه معني. بردپي

با توجه به شيوع بسيار بالاي ژن  .مشاهده گرديد ant(2′′)-Iژن 
ant(2′′)-I  به در اين تحقيق و تاثير آن در افزايش مقاومت نسبت

نظر هاين ارتباط منطقي ب ،هاويژه آمينوگليكوزيدها بهبيوتيكآنتي
كه بايد به آن اشاره كرد اين مطلب  ديگري نكته مهمي .رسدمي

دهنده آمينوگليكوزيدها هاي تغييراست كه علاوه بر مكانيسم آنزيم
هاي ديگري نيز مانند مكانيسم كه موضوع اصلي اين تحقيق است،

-پسودو رد ،Mex XY-OprMو افلاكس پمپ  ناپذيري نفوذ

اي كه از نظر هجدايدر واقع اگر  باشند؛شايع ميموناس آئروژينوزا 
احتمالا  هاي تغيير دهنده باشد،فاقد ژن آنزيم فنوتيپي مقاوم بوده،
 هاي ديگري به آمينوگليكوزيدها مقاوم شده استاز طريق مكانيسم

 كنترل هايروش مقاوم، يهاسويه انتشار از پيشگيري جهت ].5[
 و طرف يك از بيمارستان كردن محيط عفوني ضد در مؤثرتر
 حساسيت سنجش انجام و هاآمينوگليكوزيد رويهبي مصرف كاهش
-هم. گرددمي پيشنهاد ديگر طرف مستمر از طوربه ميكروبي ضد

 سوختگي، ويژه هايمراقبت واحدهاي ايجاد با است لازم چنين،
 و درمان هنگام در بهداشتي مسايل رعايت هتج كاركنان آموزش
 يآئروژينوزا پسودوموناس هايسويه بروز ميزان پانسمان تعويض
  .داد كاهش سوختگي مراكز در را دارو به مقاوم

  
  نتيجه گيري

-آئرو پسودوموناس هايهجدايتوان گفت در مجموع مي

 آمينوگليكوزيدها به نسبت سوختگي زخم از شده اخذ ژينوزاي
 به نسبت هاهجداي درصد 4/42 و دادند نشان را بالايي ومتمقا
 80 ،چنينهم. بودند مقاوم بررسي مورد هايآمينوگليكوزيد كليه

 بين ارتباط كه بودند ant(2′′)-I ژن حامل هاهجداي اين درصد
  .بود دارمعني مينوگليكوزيدهاآ كليه به مقاومت و ژن اين وجود

  
  قدرداني و تشكر

-ميكروب ارشد كارشناسي نامهپايان از قسمتي مطالعه اين

 شهيد پزشكي علوم دانشگاه مالي حمايت باكه  باشدمي شناسي
 نهايت پژوهشي معاونت از لذا .است گرديده انجام يزد صدوقي

 اين انجام در را ما كه افرادي كليه از نيز و داريم را سپاسگزاري
 ،شناسيميكروب هگرو محترم اساتيد جمله از ،كردند ياري مطالعه
  .منمائيمي تشكر
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