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 بررسی نقش و عملکرد آنزیم های کلبسیلا پنومونیه کارباپنماز و متالوبتالاکتاماز در 

 زایی سودوموناس آئروژینوزا جدا شده از زخم سوختگیبیماری

 

 *1(PhD) ، محمدرضا عربستانی9(Msc) ده باشی، ساناز 1(Msc، فخرالدین ملکی )8(Mscحامد طهماسبی )
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 11/81/31: رشیپذ ،11/88/31اصلاح:  ،1/5/31 :دریافت

 خلاصه
های زا در این باکتری ممکن است در بروز مقاومتعوامل بیماری باشد.های بیمارستانی مییکی از عوامل اصلی ایجاد کننده عفونت سودوموناس آئروژینوزا :هدف و سابقه

جدا شده از  سودوموناس آئروژینوزازایی در افزایش بیماری MBLو  KPCهای بررسی نقش و عملکرد آنزیم کارباپنمی و بتالاکتامی نقش داشته باشد. هدف از این مطالعه

 باشد.زخم سوختگی می

های بیوشیمیایی مانند تخمیر قندها در محیط از زخم سوختگی بیماران مختلف، با استفاده از تست سودوموناس آئروژینوزاایزوله  39، مقطعیدر این مطالعه  ها:مواد و روش

OFهای متالوبتالاکتاماز و کارباپنماز با روش انتشار از دیسک صورت گرفت. جهت تایید مولکولی ایزوله اسازی شد. تعیین الگوی مقاومت و سویه، تست اکسیداز و غیره، جد

 زایی استفاده گردید. های عامل بیماریجهت شناسایی ژن PCRاستفاده شد. همچنین، از روش  oprDهای جمع آوری شده، از ژن 

 MBL( دارای آنزیم % 39/11ایزوله ) 89و  KPC( دارای آنزیم % 19/85ایزوله ) 81جدا شده از بیماران سوختگی،  سودوموناس آئروژینوزاایزوله  39از مجموع  ها:یافته

 lasA ژن(، % 11/35ایزوله ) 18در  plcNژن (،% 15/31) ایزوله 19در  lasBهمچنین، ژن های دوریپنم، ارتاپنم و مروپنم دارای بیشترین فراوانی بودند. بیوتیکبودند. آنتی

( % 38/11ایزوله ) 91در  phzH(، ژن % 98/31ایزوله ) 91در  phzII(، ژن %81/11ایزوله ) 59در  phzIژن  (،% 19/35ایزوله ) 31در  apr(، ژن% 11/98ایزوله ) 11در 

 ( مشاهده گردید.% 11/11ایزوله ) 53در  plcHو ژن

 گردد.تگی میجدا شده از زخم سوخ سودوموناس آئروژینوزازایی های کارباپنماز و متالوبتالاکتاماز سبب افزایش بیماریتولید آنزیم نتایج مطالعه نشان داد که گیری:نتیجه

 .زایی، آنتی بیوتیک کرباپنمی، فاکتور بیماریسودوموناس آئروژینوزامقاومت آنتی بیوتیکی،  :های کلیدیواژه

 مقدمه 
های یکی از عوامل اصلی ایجاد کننده عفونت سودوموناس آئروژینوزا

روز ایمنی هستند موجب بباشد و در افرادی که دچار ضعف سیستم بیمارستانی می

. در هنگام استفاده از کاتترها، آسیب دیدن (8)شودی عفونی مختلف میهابیماری

مخاطی  به لایه های سودوموناس آئروژینوزابافت پوست مانند پارگی و یا سوختگی، 

منتشر  های دیگرشود و بعد از تثبیت موقعیت خود، در سایر بافتزیرین متصل می

. یکی از مهمترین فاکتورهای (1و9)کندشده و بیماری سیستمیک ایجاد می

شده توسط  لیدآلژینات تو باشد.، بیوفیلم میسودوموناس آئروژینوزازایی در بیماری

، کروم در این باکتریعامل اصلی تولید بیوفیلم می باشد.  سودوموناس آئروژینوزا

 شامل las سیستم .(1و5) گرددکنترل می rhl و las سنسینگ توسط دو سیستم

                                                           

 می باشددانشگاه علوم پزشکی همدان  3581115155طرح تحقیقاتی هیئت علمی با شماره  این مقاله حاصل . 
 محمدرضا عربستانیدکتر مسئول مقاله:  *

 E-mail:mohammad.arabestani@gmail.com                                             118-19191111 تلفن:. دانشگاه علوم پزشکی، دانشکده پزشکی، گروه میکروبشناسین، همدا آدرس:

 

 rhlI شامل ژن های rhl و سیستم ،lasI و lasR های فعال کننده رونویسیژن

و آلکالین پروتئاز را  A تولید الاستاز، اگزوتوکسین lasI باشد. ژنمی rhlR و

تولید  سودوموناس آئروژینوزا( توسط PLCدو نوع فسفولیپاز ). (1)تنظیم می کند

(، در حالی PLC-Hشود؛ فسفولیپاز با وزن مولکولی بالا که همولیتیک است )می

باشد که باعث می (PLC-Nکه فسفولیپاز با وزن مولکولی پایین غیر همولیتیک )

ولین آسیل گلیسرول و کشود که موجب آزاد شدن دیتجزیه سولفیدریل کولین می

ساکاریدهای خارج سلولی نیز . در کنار این عوامل، وجود فنیزین و پلی(3)شودمی

 نقشی جدی داشته باشند. در این آئروژینوزا سودوموناسزایی د در بیمارینمی توان

نقش اصلی در کنترل و تنظیم تولید فنیزین  phzA2و  phzA1بین دو اوپرون 
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 و همکاران حامد طهماسبی؛ نوزایسودوموناس آئروژ ییزایماریب شیدر افزا MBLو  KPCی مهایعملکرد آنز

 

های های بتالاکتامازی که مقاومت به گروه. آنزیم(1)در این باکتری را بر عهده دارند

شود، براساس طبقه بندی ساختاری، به چهار گروه مختلف بتالاکتامی را سبب می

A  تاD های . بتالاکتامازهای گروه(1)شوندتقسیم میA  وC  رایج ترین آنها

باشد. در جایگاه فعال خود دارای اسیدآمینه سرین می Dباشد و همانند کلاس می

شامل متالوبتالاکتامازها می باشد و کوآنزیم آنها فلز روی  Bبتالاکتامازهای کلاس 

های برای درمان عفونت گیرند،آمبر جای می Aها که در گروه کارباپنم. (3) است

ها، سیلین. در مقایسه با پنی(81) شوندها بکار گرفته میجدی در بیمارستان

میکروبی ، طیف اثر ضدهای حاوی مهارکننده بتالاکتامازها یا بتالاکتامسفالوسپورین

رم پنم( و گپنم، دوریهای گرم مثبت )مثل ایمیوسیعی دارند که شامل باکتری

 . (88و81)باشندمنفی )مثل مروپنم، ارتاپنم( می

 یدارند. بـرا سودوموناس آئروژینوزاپنم و مروپنم فعالیت بهتری روی ایمی

ها مقاوم بـه ترکیبـات بتالاکتـام، از کرباپنم هایهای ناشی از سویهدرمـان عفونت

شود. امـا، در باشند، استفاده میمقاوم می هامروپنم( که نسبت به بتالاکتام–)ایمیپنم

ها در بسیاری از موارد گزارش شده است. این اخیـر مقاومت به کرباپنم هـایسـال

هـای هیـدرولیزکننـده مقاومت به علت کاهش نفـوذ دارو و تولیـد آنـزیم

یدرولیز هها طیف سوبسترائی وسیعی دارند و قادر به باشد. ایـن آنزیمهـا میکربـاپنم

های کد کننده این . ژن(89)ها به جز مونوباکتام )آزترونام( هـستندتمـام بتالاکتام

روموزوم یـا ک تواننـد در پلاسـمیدهـا قـرار گرفتـه و مـیها بر روی اینتگـرونآنزیم

ا نیز ر سودوموناس آئروژینوزاادغام شوند. لذا قابلیت انتقـال بـه سویه های حساس 

. در برخی مطالعات به ارتباط بین مقاومت آنتی بیوتیکی و حضور عوامل (81)دارند 

ویه س پرداخته شده است، اما این موضوع که سودوموناس آئروژینوزابیماری زایی 

های دارای آنزیم کارباپنماز و متالوبتالاکتاماز از نظر الگوی بیماری زایی چه تفاوتی 

 . (85)با یکدیگر دارند، مورد بررسی قرار نگرفته است

 کلبسیلا پنومونیههای تعیین نقش و عملکرد آنزیمهدف از این مطالعه 

دا شده ج سودوموناس آئروژینوزاکارباپنماز و متالوبتالاکتاماز در افزایش بیماری زایی 

از زخم سوختگی می باشد تا بتوان به الگوی مناسبی از نظر بیماری زایی و بروز 

 یافت. دست آئروژینوزاسودوموناس های متالوبتالاکتامازی و کارباپنمازی در مقاومت

 
 

 مواد و روش ها

این مطاله مقطعی پس از تصویب در  در :جداسازی، شناسایی و کشت باکتری ها

کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی همدان با کد 

113.8935IR.UMSHA.REC.های زخم سوختگی از بیمارستان های ، نمونه

آوری شدند. شرایط جمع 33تا آذر  35ماه از بهمن  3منتخب شهر همدان در طی 

ورود نمونه ها به این مطالعه، بستری بودن افراد در بخش های سوختگی و دارا 

بودن عفونت های پوستی شدید لحاظ گردید و عامل خروج نیز افراد فاقد عفونت 

سوختگی در نظر گرفته شد. روش نمونه گیری بصورت آسان، سریع و دردسترس و 

له های بدست آمده از زخم سوختگی بر روی محیط پایه تصادفی لحاظ گردید. ایزو

ها بعد از خالص سازی جهت ، آلمان( کشت داده شد و کلنیMerckبلاد آگار )

شت ک سودوموناس آئروژینوزا های اختصاصیتعیین جنس و گونه، بر روی محیط

استفاده  oprDداده شد. جهت تایید مولکولی ایزوله های جمع آوری شده، از ژن 

 .(83) دیدگر

بالینی به  ایتعیین حساسیت ایزوله ه: بررسی الگوی فنوتیپی مقاومت آنتی بیوتیکی

میکروگرم(،  81میکروگرم(، ایمیپنم ) 91) آنتی بیوتیک مختلف شامل سفوکسیتین 5

میکروگرم( و آزترونام  91میکروگرم(، دوریپنم )81میکروگرم(، ارتاپنم )81مروپنم )

 Kirby-Bauer Disk ، انگلستان( با استفاده از روشMastمیکروگرم( ) 91)

Diffusion انجام شد. برای به حداقل رساندن آلودگی، دیسک ها توسط ،

سطح پلیت قرار داده شد.  انگلستان( روی ،Mast) Disc Dispenserدستگاه

 عدم رشد با های، قطر هالهC 95°در دمای ساعت گرمخانه گذاری 11بعد از 

( مورد CLSIاستفاده از آخرین نسخه موسسه استانداراد بالینی و آزمایشگاهی )

 .(81)بررسی قرار گرفتند

جهت تعیین ایزوله : KPCهای سودوموناس آئروزژینوزای دارای آنزیم تعیین سویه

، این روش کاباپنماز از تست اصلاح شده هوچ استفاده گردید. درهای دارای آنزیم 

و همکاران تمامی مراحل انجام شد. از سویه استاندارد  Kouhsari روش براساس

به عنوان کنترل منفی و از سویه  ATCC 27853 سودوموناس آئروژینوزا

 (.3) به عنوان کنترل مثبت استفاده گردید ATCC 700603 کلبسیلا پنومونیه

از روش انتشار از : MBLتعیین سویه های سودوموناس آئروزژینوزای دارای آنزیم 

دیسک جهت مشخص کردن سویه های متالوبتالاکتاماز استفاده شد. به این صورت 

قرار داده  IMP-EDTAکه دیسک ایمیپم به تنهایی در مجاورت یک دیسک 

قطر هاله عدم رشد و همکاران، در صورتیکه  Panchal. براساس مطالعه شد

میلی میتر باشد، سویه  1بیشتر از  IMPنسبت به دیسک  IMP-EDTA دیسک

MBL  متر باشد میلی 1مثبت و اگر کمتر ازMBL شودمنفی در نظر گرفته می 

(89.) 

از روش  DNAجهت استخراج : استخراج ژنومی با استفاده از روش جوشاندن

و  Shahbaziجوشاندن استفاده گردید. کلیه مراحل کار با توجه به مطالعه 

 .(81) همکاران بهینه شد

پرایمرهای مورد استفاده بعد از رقیق سازی : PCRآماده سازی پرایمر ها و انجام 

استفاده گردید. حجم نهایی  PCRپیکومولار برای تهیه مخلوط  81با غلظت 

 DNAمیکرولیتر از 8میکرولیتر در نظر گرفته شد که شامل:  PCR 15واکنش 

 میکرولیتر از مسترمیکس81پیکومولار و 81میکرولیتر از هر پرایمر با غلظت8الگو، 

(Ampliqonاستفاده شد. برای تکثیر ژن های مورد مطالعه از ترموسایکلر )آلمان 

BioRad C1001راحل دمایی های م( استفاده شد. برای تمامی ژن)آمریکا

درجه  11درجه سلسیوس و  33واسرشت سازی اولیه و طویل سازی نهایی به ترتیب 

  .(8)جدول دقیقه لحاظ گردید 5سلسیوس به مدت 

در ژل  PCRمیکرولیتر از محصول نهایی  5: درصد 5/8 الکتروفورز روی ژل اگارز

 فرمنتازbp 811الکتروفورز گردید. از مارکر  X5/1 درصد در بافر5/8اگارز

(Thermofisher  برای شناسایی باند مورد نظر استفاده شد. در این )آمریکا

14425و  27853ATCC سودوموناس آئروژینوزابررسی از سویه استاندارد 

ATCC  سودوموناس آئروژینوزا بعنوان کنترل مثبت و از سویهATCC 

 بعنوان کنترل منفی استفاده شد. 15692

 هنتایج بدست آمده از تعیین مقاومت های آنتی بیوتیکی ب: داده هاتجزیه و تحلیل 

تجزیه  و بررسی مورد 5/5نسخه  WHOnetروش فنوتیپی با استفاده از نرم افزار 

و  83نسخه  SPSSاز نرم افزار داده ها با استفاده و تحلیل قرار گرفت. همچنین 

 .گرفته شد معنی دار در نظر >15/1pتجزیه و تحلیل شدند و  χ 2با آزمون آماری

 



 

                                                                                                                                                                                       J BabolUniv Med Sci; 21;2019813 
KPC and MBL enzymes function in increasing the pathogenicity …; H. Tahmasebi, et al 

 

 جدا شده از زخم سوختگی آئروژینوزا سودوموناسزای . لیست پرایمرها و تنظیمات دمایی مورد استفاده جهت تکثیر ژن های عوامل بیماری8جدول
 هاژن توالی نوکلئوتیدی (bpطول قطعات) تنظیمات دمایی منابع

 111 (C˚11 دقیقه C˚51 ،8 ثانیه C˚33 ،51دقیقه 8)95 (83)
F: GGAATGAACGAAGCGTTCTCCGAC 

R: TGGCGTCGACGAACACCTCG 
lasB 

 8115 (C˚11 دقیقه C˚51، 8 ثانیه C˚33، 51دقیقه 8)15 (83)
F: GCAGCACAAAAGATCCC 

R: GAAATGCAGGTGCGGTC 
lasA 

 311 (C˚11 دقیقه C˚51، 8 ثانیه C˚33، 55دقیقه 8)95 (83)
F: GCACGTGGTCATCCTGATGC 

R: TCCGTAGGCGTCGACGTAC 
plcH 

 118 (C˚11 دقیقه C˚51، 8 دقیقه C˚33، 8دقیقه 8)95 (83)
F: TCCGTTATCGCAACCAGCCCTACG 

R: TCGCTGTCGAGCAGGTCGAAC 
plcN 

 8181 (C˚11 دقیقه C˚53، 8ثانیه  C˚33، 15دقیقه 8)15 (83)
F: TGTCCAGCAATTCTCTTGC 

R: CGTTTTCCACGGTGACC 
apr 

 8193 (C˚11 دقیقه C˚53، 8ثانیه  C˚33، 51دقیقه 8)15 (83)
F: GCCAAGGTTTGTTGTCGG 

R: CGCATTGACGATATGGAAC 
phzII 

 931 (C˚11 دقیقه C˚51، 8دقیقه  C˚33، 8دقیقه 8)95 (83)
F: CATCAGCTTAGCAATCCC 

R: CGGAGAAACTTTTCCCTC 
phzI 

 8151 (C˚11 دقیقه C˚53، 8ثانیه  C˚33، 51دقیقه 8)15 (83)
F: GGGTTGGGTGGATTACAC 

R: CTCACCTGGGTGTTGAAG 
phzH 

 

 یافته ها
 151از مجموع  از زخم سوختگی: سودوموناس آئروژینوزاهای نتایج جداسازی ایزوله

از  سودوموناس آئروژینوزا( به عنوان %1/15ایزوله ) 39ایزوله مورد بررسی، 

 های زخم سوختگی بدست آمد. نمونه

جدا  سودوموناس آئروژینوزاایزوله  39از مجموع  نتایج الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی:

کمترین  پنم دارایشده از بیماران سوختگی، سویه های مقاوم به آنتی بیوتیک ایمی

های دوریپنم، ارتاپنم و مروپنم دارای های مقاوم به آنتی بیوتیکفراوانی و سویه

 (.8بیشترین فراوانی بودند)نمودار

ماز کارباپن هایجدا شده از زخم دارای آنزیم سودوموناس آئروژینوزانتایج ایزوله های 

جدا شده از بیماران  سودوموناس آئروژینوزاایزوله  39از مجموع  و متالوبتالاکتاماز:

( دارای % 39/11ایزوله ) 89و  KPC( دارای آنزیم % 19/85ایزوله ) 81سوختگی، 

 (.8و1 بودند )شکل MBLآنزیم 

وناس سودومهای سوختگی های عوامل بیماری زا در ایزولهنتایج حاصل از تکثیر ژن

های عوامل بیماری زا به این صورت بود که ژن الگوی پراکنش ژن :آئروژینوزا

lasB  ژن (،% 15/31) ایزوله 19درplcN  ژن(، % 11/35ایزوله ) 18در lasA 

ایزوله  59در  phzIژن  (،% 19/35ایزوله ) 31در  apr(، ژن% 11/98ایزوله ) 11در 

( %38/11ایزوله ) phzH 91(، ژن %98/31ه )ایزول 91در  phzII(، ژن 81/11%)

نتایج آزمون نشان  (.1(، مشاهده گردید)نمودار% 11/11ایزوله ) 53در  plcHو ژن

و ژن های عامل بیماری  KPCداد که ارتباط معنی داری بین حضور آنزیم های 

 .(1و9 و ژن های عامل بیماری زایی وجود دارد )جدول MBLزایی، آنزیم 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 جدا شده از زخم سوختگی سودوموناس آئروژینوزا. الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی در ایزوله های 8نمودار

 

 

 

 

 
 
 

 )سمت راست( MBLی دارای آنزیم سودوموناس آئروژینوزاهای . سویه1شکل                         KPCی دارای آنزیم سودوموناس آئروژینوزاهای . سویه8شکل    
 IMP+EDTA: دیسک IMP .B: دیسک A)سمت چپ(.  MBLو فاقد آنزیم                                                                                                      
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 ایزوله های سودوموناس آئروژینوزاهای بیماری زا در . فراوانی ژن1نمودار

 

 جدا شده از زخم سوختگی KPCحامل آنزیم  سودوموناس آئروژینوزا. بررسی ارتباط آماری در متغیرهای مورد مطالعه در ایزوله های 1جدول

P-value فاقد آنزیم  سطحKPC  دارای آنزیمKPC 
 سودوموناس آئروژینوزا

 متغیرها

119/1≥ 
A* 88 3 

lasA 
B* 11 8 

118/1≥ 
A 1 81 

lasB 
B 59 1 

111/1≥ 
A 1 1 

plcH 
B 58 1 

118/1≥ 
A 1 81 

plcN 
B 59 1 

111/1≥ 
A 1 1 

apr 
B 58 1 

115/1≥ 
A 8 3 

phzII 
B 51 8 

119/1≥ 
A 8 3 

phzI 
B 51 8 

118/1≥ 
A 1 81 

phzH 
B 59 1 

A .تشخیص حضور :Bعدم تشخیص حضور : 

 

 جدا شده از زخم سوختگی MBLحامل آنزیم  سودوموناس آئروژینوزا. بررسی ارتباط آماری در متغیرهای مورد مطالعه در ایزوله های 9جدول

P-value فاقد آنزیم  سطحMBL  دارای آنزیمMBL 
 سودوموناس آئروژینوزا

 متغیرها

111/1≥ 
A* 8 81 

lasA 
B* 13 8 

115/1≥ 
A 1 89 

lasB 
B 51 1 

115/1≥ 
A 1 89 

plcH 
B 51 1 

111/1≥ 
A 1 88 

plcN 
B 11 1 

113/1≥ 
A 88 93 

apr 
B 9 81 

113/1≥ 
A 1 3 

phzII 
B 11 1 

113/1≥ 
A 9 81 

phzI 
B 11 9 

111/1≥ 
A 1 88 

phzH 
B 11 1 
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 یریگ جهینت و بحث
نتایج حاصل از این مطالعه نشان داد که فراوانی آنتی بیوتیک های کارباپنمی 

جدا شده از زخم سوختگی بسیار بالا، ولی  سودوموناس آئروژینوزادر ایزوله های 

بسیار کم مشاهده شد. این در حالی بود  KPCو  MBLسویه های دارای آنزیم 

که ایزوله های مورد بررسی به بیشتر آنتی بیوتیک ها کلاس های دیگر مانند 

-Akhavan درصدی داشتند. در مطالعه 811سفپودوکسیم و سفتریاکسون مقاومت 

Tafti های های متالوبتالاکتاماز در ایزولهبر روی بررسی فراوانی آنزیم و همکاران

درصد دارای آنزیم  5/13های سوختگی از زخم وناس آئروژینوزاسودوم

 . (11)متالوبتالاکتاماز بودند

های درصد ایزوله 81نشان داده شد که  و همکاران Golshani در مطالعه

 Malek. در مطالعه (18)بودند MBLحامل  سودوموناس آئروژینوزا

Mohamad و همکاران نیز مشخص شد که بیشترین فراوانی مربوط به آنتی-

و همکاران نیز نشان دادند که در  Khorvashبیوتیک مروپنم می باشد. همچنین 

-درصد از ایزوله های به آنتی 31بیش از  سودوموناس آئروژینوزاایزوله های بالینی 

و  Soboutiمطالعات . در (11و19)های کرباپنم مقاومت کامل داشتندبیوتیک

سودوموناس های سویهو همکاران فراوانی  Liakopoulos و همکاران

. (11و15)بیشتر از مطالعه ما گزارش شد MBLو  KPCی تولید کننده آئروژینوزا

این عدم همخوانی را می توان به محدود بودن مطالعه حاضر در حجم نمونه اشاره 

مقطعی و غیر اپیدمیولوژیکی، محدود  -کرد. زیرا یکی از عیوب مطالعات توصیفی

ها و فصول مختلف و بودن نمونه و زمان می باشد. با بسط دادن بازه زمانی در سال

 .توان این خطا را تا حدود زیادی کاهش دادرفتن نمونه در سالهای مختلف، میگ

های علاوه بر این، الگوی مصرف آنتی بیوتیکی و تفاوت سویه ها با توجه به الگوی

ی ها بتوانند با سرعت بیشترخاص آن منطقه، شرایطی را فراهم می آورد که باکتری

های  ه را از نظر دور کرد که فراوانی سویهتن نکمقاومت را منتقل کنند. البته نباید ای

MBL  وKPC  در قسمت آسیا الگوی متفاوتی را دنبال  سودوموناس آئروژینوزادر

فراوانی این سویه ها بسیار کم می باشد. در حالیکه بیشتر که می کنند. به نحوی 

 وزاژینسودوموناس آئروگزارشات نشان از مقاومت بالای گروه پنمی در ایزوله های 

و همکاران مشخص شد که بالاترین مقاومت در  Hongدارد. بطوریکه در مطالعه 

ایزوله های سودوموناس در کشور های کره، چین و تایوان می باشد که مقاومت به 

های در مطالعه حاضر ژن. (13)دارای بیشترین فراوانی بود ایمیپنم، دوریپنم و مروپنم

عامل بیوفیلم، فنیزین و لایه های لعابی خارجی دیواره سلولی دارای بیشترین فراوانی 

و همکاران که بر روی ایزوله های سودوموناس  Tutunchiبودند. در مطالعه 

درصد  phzI ،8/39 ها حامل ژندرصد ایزوله 5/33صورت گرفت مشخص شد که 

 .(11)بودند phzHها نیز حامل درصد ایزوله 1/11و  phzII ایزوله ها حامل ژن

و همکاران بر روی  Radlinskiو همکاران و  Meskiniهمچنین مطالعاتی که 

ای عامل هداشتند، نشان داد که فراوانی ژن سودوموناس آئروژینوزاایزوله های بالینی 

به  بیماری زا بودن و ایجاد مقاومت کروم سنسنیگ و بیوفیلم نقش بسیار زیادی در

وانی کاملا همخشده ی بیوتیک ها را دارند که از این نظر با دو مطالعه ذکر تبرخی آن

دارد. بطوریکه در مطالعه حاضر، تمامی ژن های عامل بیماری زا دارای فراوانی 

ی درصد ایزوله های مورد مطالعه تمامی ژن ها 85بسیار بالایی بودند، به طوریکه 

درصدی به گروه  811عوامل بیماری زای مورد بررسی را داشتند و دارای مقاومت 

پنم آنتی بیوتیکی بودند. یکی از مهم ترین مواردی که در این مطالعه بررسی شد، 

وجود برخی متغیرها در تغییر الگوی بیماری زایی و یا مقاومتی باکتری بود، یکی از 

ود چند باکتری در محل زخم و فعالیت این مهمترین مسائلی که مطرح گردید، وج

دو باکتری علیه هم می تواند بیماری زا بودن باکتری دیگر را دستخوش تغییر قرار 

که در همراهی با باکتری استافیلوکوک  سودوموناس آئروژینوزادهد. مانند باکتری 

تی آن اورئوس در نمونه های زخم، تغییرات گسترده ای را در بیماری زایی و مقاومت

  .(11و13)بیوتیکی خود اعمال می کند

و  MBLو  KPCنتایج این مطالعه نشان داد که بین فعالیت آنزیم های 

ی جدا شده از زخم سوختگی سودوموناس آئروژینوزازا بودن ایزوله های بیماری

ارتباط معنی داری وجود دارد و ممکن است حضور این آنزیم ها بیماری زایی باکتری 

این در حالی است که عوامل متعدد دیگری نیز در را دستخوش تغییر قرار دهند. 

 Guptaدخالت دارند.  سودوموناس آئروژینوزافراوانی ژن های عامل بیماری زا در 

زا ازجمله بیوفیلم، کروم که حضور برخی عوامل بیماری دن دادنو همکاران نشا

ن باکتری را رسانی ایتواند میزان آسیبسنسینگ و نقص سیستم ایمنی میزبان می

ده از تر کند. نتایج بدست آمبیشتر کند و همچنین باکتری را در مقابل درمان مقاوم

 لی، فنازین، ژن های ایجادمطالعه حاضر نیز نشان داد که ژن های تولید کننده پی

موید  aprکننده بیوفیلم و لایه های لعابی در کنار برخی ژن های کنترلی مانند 

این امر بودند که تنظیم و کنترل ژن های بیماری زا با توجه به وجود و یا عدم وجود 

برخی فاکتورهای محیطی می تواند دستخوش تغییرات زیادی قرار بگیرد که در 

تجزیه و . (91)دا شده از زخم سوختگی این امر به وضوح دیده شدایزوله های ج

تحلیل حاصل از این مطالعه نشان داد که، ارتباط معنی داری بین حضور آنزیم های 

از  جدا سازی سودوموناس آئروژینوزابیوتیکی و بیماری زایی عامل مقاومت آنتی

 دارد.  های سوختگی وجودزخم

های بیماری زا و مقاومتی طیف وسیعی از آنزیم سودوموناس آئروژینوزازیرا 

مانند کارباپنماز و متالوبتالاکتاماز را تولید می کند و شدت بیماری زایی این باکتری 

تواند متغیر باشد و در بافت های سطحی مانند پوست، این با توجه به بافت هدف می

. از طرفی، نتایج این مطالعه نشان داد که با استشتر مقاومت و بیماری زایی بی

میزان مقاومت و فعالیت آنزیم های  سودوموناس آئروژینوزازا تر شدن بیماری

 کارباپنمازی و متالوبتالاکتامازی نیز افزایش می یابد. 

 
 

 ر و تشکر یتقد
نل دانشگاه علوم پزشکی همدان و پرس تحقیقات و فناوریاز معاونت بدینوسیله 

  رتقدیآزمایشگاه میکروب شناسی دانشگاه به دلیل همکاری در این مطالعه، 

  گردد. می تشکر و
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ABSTRACT 

BACKGROUND AND OBJECTIVE: Pseudomonas aeruginosa is one of the main causes of hospital infections. 

Pathogenic factors in this bacterium may play a role in the resistance to carbapenem and beta-lactam. The purpose of this 

study was to evaluate the role and function of KPC and MBL enzymes in increasing the pathogenicity of Pseudomonas 

aeruginosa isolated from burn wounds. 

METHODS: In this cross-sectional study, 63 isolates of Pseudomonas aeruginosa from burn wounds of different 

patients were isolated using biochemical tests such as fermentation of sugars in the OF medium, oxidase test, and so on. 

Determination of resistance pattern and strains with metallobetalactamase and carbapenema was done by disc diffusion 

method. The oprD gene was used for molecular confirmation of isolates. PCR method was used to detect pathogenicity 

genes. 

FINDINGS: Out of 63 isolates of Pseudomonas aeruginosa isolated from burn patients, 10 isolates (15.83%) had KPC 

enzyme and 13 isolates (20.63%) had MBL enzymes. Doripenem, Ertapenem and meropenem were the most frequent. 

Also, the lasB gene was observed in 43 isolates (68.25%), plcN gene in 41 isolates (65.07%), lasA gene in 20 isolates 

(31.74%), apr in 60 isolates (95.23%), phzI gene in 53 isolates (84.12%), the phzII gene in 38 isolates (60.31%), phzH 

gene in 30 isolates (47.61%) and plcH gene in 56 isolates (88.88%). 

CONCLUSION: The results of this study showed that the production of Carbapnemase and MBL enzymes increased 

the pathogenicity of Pseudomonas aeruginosa isolated from burn wounds. 

KEY WORDS: Antibiotic Resistance, Pseudomonas Aeruginosa, Virulence Factors, Carbapenem Antibiotics. 
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