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Abstract 
 

Background and purpose: Pseudomonas aeruginosa is an opportunistic nosocomial pathogen, which is 

resistant to different groups of antibiotics. Infections caused by this organism due to antibiotic resistance may 

ultimately cause high mortality. The ability of this microorganism to produce pathogenic factors such as alginate, 

proteases, pyocyanin, rhamnolipid, phospholipase C, the presence of pili, and the ability to form biofilm and 

colonization have made this bacterium one of the most important pathogens. Considering that alginate is one of the 

important pathogenic factors of this microorganism which mainly algA, algC, and algD genes encode enzymes 

necessary for the leading biosynthesis pathway of alginate-GDP-mannuronic acid. Therefore, in the current study, we 

investigated the frequency of the algD gene in P. aeruginosa isolated from patients hospitalized in Mazandaran 

hospitals using specific primers by PCR method. 

Materials and methods: According to the results of past studies and using the sample size formula to 

calculate the prevalence and considering the maximum error of 0.05, the confidence level of 0.95, the ratio of 0.97, 

and the sample size of the unlimited population was estimated to be 100 isolates. Clinical isolates of P. aeruginosa 

were collected from different laboratories of Mazandaran educational hospitals. After collecting the clinical isolates 

of P. aeruginosa and definitively identifying the bacteria by performing routine biochemical tests, the antibiotic 

resistance pattern of the isolates was checked with Agar Diffusion Disk. In the next step, we extracted the DNA of P 

aeruginosa strains by alkaline lysis method by adding sodium dodecyl sulfate and NaOH. Finally, a PCR test was 

performed using the specific primer of the algD gene. Then, the PCR product was evaluated using a UV 

Transilluminator device. Data were analyzed using SPSS software. 

Results: 100 isolates of P. aeruginosa were isolated from 100 hospitalized patients. These isolates were 

collected from five medical educational hospitals of Mazandaran province, which were as follows: Imam Khomeini 

Hospital in Sari (40 isolates), Razi Hospital in Qaemshahr (22 isolates), Bo Ali Sina Hospital in Sari (17 isolates), 

Zare Psychiatric and Burn hospital in Sari (11 isolates), and Fatemeh Zahra heart hospital in Sari (10 isolates). Most 

of the clinical isolates of P. aeruginosa in the present study were obtained from sputum samples (37/100) and in 

second place from urine samples (26/100) of patients. 98 isolates had the algD gene. 26% of isolates were resistant to 

Piperacillin, 39% of isolates to Aztreonam, 27% of isolates to Ceftazidime, 31% of isolates to Imipenem, 39% to 

Tobramycin and 41% to Ciprofloxacin. All clinical isolates resistant to studied antibiotics carried the algD gene. 

Only two isolates of the sensitive strains of this organism in each group of antibiotics lacked the desired gene. 

Conclusion: The results of the present study show that the algD gene is present in most of the clinical 

isolates of the P. aeruginosa strain obtained from medical education centers in Mazandaran. On the other hand, the 

high prevalence of this organism and the high resistance to antibiotics and multiple drugs observed in the current 

study and previous studies have turned the treatment of infections caused by P. aeruginosa into a serious and 

complex problem. Finally, considering that the algD gene plays a significant role in the formation of biofilm and 

antibiotic resistance, the results of the current study also confirm this finding. 
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 چكیده
 هابیوتیکهای مختلف آنتیعفونت بیمارستانی است که به گروه طلبیکی از عوامل فرصت سودوموناس آئروژینوزا و هدف: سابقه
 . تواناییومیر بالایی شودبیوتیکی ممکن است درنهایت موجب مرگعلت مقاومت آنتیهای ناشی از این ارگانیسم بهعفونتمقاوم است. 

، وجود پیلی و Cلژینات، پروتئازها، پیوسیانین، رامنولیپید، فسفولیپاز زایی همچون آاین میکروارگانیسم در تولید فاکتورهای بیماری
زا به شمار رود. با های بیماریترین پاتوژنتوانایی تشکیل بیوفیلم و کلونیزاسیون سبب شده است که این باکتری به عنوان یکی از مهم

و  algA ،algCهای که عمدتاً ژن سم است و با توجه به اینکه آلژینات یکی از عوامل بیماریزای مهم این میکروارگانی توجه به این
algD های ضروری برای مسیر بیوسنتز پیشرو آلژیناتآنزیمGDP--بررسی  با هدف کنند، مطالعه حاضرمانورونیک اسید را کد می

با استفاده از پرایمرهای  ،های مازندرانجدا شده از بیماران بستری در بیمارستان سودوموناس آئروژینوزادر  algDفراوانی ژن 
 .، انجام پذیرفتPCRاختصاصی به روش 
با توجه به نتایج مطالعات گذشته و استفاده از فرمول حجم نمونه برای محاسبه شییو  و در نریر گیرفتن حیداک ر  ها:مواد و روش

هیای بیالینی ایزولیهایزوله بیرآورد شید.  055، حجم نمونه برای جامعه نامحدود برابر 59/5، و نسبت 50/5و سطح اطمینان  50/5خطای 
 هیایآوری ایزولیهند. پی  از جمیعآوری شدهای آموزشی درمانی مازندران جمعهای مختلف بیمارستاناز آزمایشگاه سودوموناس آئروژینوزا

بیا  هیابییوتیکی ایزولیهمیت آنتیهای معمیول بیوشییمیایی، الگیوی مقاوو شناسایی قطعی باکتری با انجام آزمایش سودوموناس آئروژینوزابالینی 
سیودوموناس هیای سیویه NaOH ،DNA روش دیسک آگار دیفیوژن بررسی شد. در مرحله بعد با افزودن سدیم دودسییل سیولفات و

بیا  PCRانجام شید. سیپ  محصیول  algDبا استفاده از پرایمر اختصاصی ژن  PCRبه روش لیز قلیایی استخراج شد. در نهایت تست  آئروژینوزا
 مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتند. SPSSافزار ها با استفاده از نرمداده مورد ارزیابی قرار گرفت.تران  لومینیتر  UVاستفاده از دستگاه 

هیا از پینج بیمارسیتان این ایزولیهها جدا شد. بیمار بستری در بیمارستان 055از  سودوموناس آئروژینوزاایزوله  055 تعداد ها:یافته
ایزوله(، بیمارستان بوعلی سینا  22ایزوله(، بیمارستان رازی قائمشهر ) 05بیمارستان امام خمینی ساری ) ،ی درمانی استان مازندرانآموزش
ایزولیه(  05ایزولیه( و بیمارسیتان قلیب فاطمیه زهیرا سیاری ) 00ایزوله(، بیمارسیتان روانپزشیکی و سیوختگی زار  سیاری ) 09ساری )
( و در رتبیه دوم از 055/79های خلی  )در مطالعیه حاضیر از نمونیه سودوموناس آئروژینوزاهای بالینی ایزولهتر بیش آوری شدند.جمع
هیا بیه  ایزولیه درصید 22چنیین، بودنید. هیم algDایزوله حامیل ژن  59دست آمد. در این مطالعه، ( بیماران به055/22های ادرار )نمونه

بیه  درصید 75پینم،  هیا بیه ایمییایزولیه درصید 70هیا بیه سیفتازیدیم، ایزولیه درصید 29ونیام، ها بیه آزترئایزوله درصد 75پیپراسیلین، 
هیای میورد مطالعیه حامیل ژن بیوتییکهای بالینی مقاوم بیه آنتییبه سیپروفلوکساسین مقاوم بودند. تمام ایزوله درصد 00توبرامایسین و 

algD بیوتیک فاقد ژن مورد نرر بودند.م در هر گروه آنتیهای حساس این ارگانیسبودند. تنها دو ایزوله از سویه 
تهیه شده  سودوموناس آئروژینوزاهای بالینی سویه در غالب ایزوله algDدهد که ژن ی حال حاضر نشان مینتایج مطالعه استنتاج:

بیوتیکی و چند داروییی لای آنتیاز مراکز آموزشی درمانی مازندران وجود دارد. از سوی دیگر شیو  بالای این ارگانیسم و مقاومت با
را بیه مشیکلی  سیودوموناس آئروژینیوزاهیای ناشیی از  که در مطالعه حال حاضر و مطالعات پیشین مشاهده شده است، درمان عفونیت
تیکی بییودر تشکیل بیوفیلم و مقاومت آنتی algDکه ژن  جدی و پیچیده در مراکز درمانی تبدیل نموده است. در نهایت با توجه به این

 کند.نتایج مطالعه حال حاضر نیز این یافته را تایید می .سزایی داردهنقش ب
 

 ، مازندرانalgD ،آلژینات ،بیوتیکیمقاومت آنتی ،سودوموناس آئروژینوزا واژه های کلیدی:
 

  :goli59@gmail.com E-mail               یکده پزشک)ص(، دانش اعرم امبریپ یدانشگاه مجتمع آباد، فرح جاده 09 لومتریک :یسار -حمیدرضا گلی مولف مسئول:
 رانیا ،یسار مازندران، یپزشک علوم دانشگاه ،یپزشک دانشکده ،یپزشک یدانشجو .0
 رانیا ،یسار مازندران، یپزشک علوم دانشگاه ،یپزشک دانشکده ،یپزشک یشناس روسیو و یشناس کروبیم گروه ار،یاستاد. 2
 رانیا ،یسار مازندران، یپزشکدانشگاه علوم  ،یدانشکده پزشک ،یشناس کروبیماسی ارشد دانشجوی کارشن یدانشجو. 7

  رانیتهران، ا ران،یا یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یپزشک یدانشجو .0
  رانیا ،یمازندران، سار یدانشگاه علوم پزشک ،یو مولکول یسلول یولوژیب قاتیمرکز تحق. 0
 رانیا ،یسار مازندران، یپزشک علوم دانشگاه ،یپزشک دانشکده ،یپزشک یشناس روسیو و یشناس وبکریم گروه ار،یدانش .2

 : 00/0/0057 تاریخ تصویب :             09/05/0052 تاریخ ارجا  جهت اصلاحات :           20/5/0052 تاریخ دریافت 
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 مقدمه
هیای یکی از علیل عفونیت سودوموناس آئروژینوزا

های مختلفی از مارستانی و مقاوم به گروهفرصت طلب بی

هیایی . ایین بیاکتری از مکانیسیم(0)ها اسیتبیوتیکآنتی

کننیده، افیزایش بییان هیای تخرییبهمچون تولید آنزیم

 هایخروج دارو، ایجاد موتاسیون های افلاک ،کاهشپمپ

کرومییوزومی، تولییید کپسییول و بیییوفیلم بییرای ایجییاد 

ایییین . (0،2)کنییده میبیییوتیکی اسیییتفادمقاومییت آنتیییی

 های جدی همچیون سیپتیمیکروارگانیسم عامل عفونت

سمی، اندوکاردیت و اوتییت خیارجی بیوده و بیه علیت 

زایییی همچییون آلژینییات،  تولییید فاکتورهییای بیمییاری

، پیلیی و Cپروتئازهیا، پیوسییانین، رامنولیپیید، فسیفولیپاز 

تییرین بیییوفیلم و کلونیزاسیییون، بییه عنییوان یکییی از مهییم

 .(0،7)رودزا به شمار میهای بیمارینتوژپا

هیای تعدد عوامل وییرولان  سیبب ایجیاد عفونیت

ای هییای زمینییهشییدید و کشیینده در مبتلایییان بییه بیمییاری

های مزمن رییوی، همچون سیستیک فیبروزی ، عفونت

برونشکتازی، سوختگی، نئوپلازی، نوتروپنی، اییدز و ... 

عنیوان یکیی ینات بهتولید کپسولی از جن  آلژ. (7)شود

زاییی ایین ارگانیسیم ورهای بیمیارییرین فاکتییتیاز مهم

باعییا اتصییال بییه سییلول میزبییان و سییهولت در تشییکیل 

آلژینات ییک . (0)گرددمیکروکلونی در بافت هدف می

اسیید و  D-mannuronicسیاکارید متشیکل از پلی-اگزو

L-guluronic  اسییید اسییت و تولییید آن بییرای تشییکیل

دیده  CFکه در  سودوموناس آئروژینوزای فنوتیپ مخاط

 .(0)شود، ضروری استمی

AlgA ،AlgC  وAlgD هیای مهمیی در تولیید آنزیم

GDP-mannuronic acid (2)هستند .AlgA تولید مانوز-

 GDP-mannoseفسیفات و  -2-فسفات از فروکتیوز -2

 AlgCکیه کند، درحالیفسفات را کاتالیز می -0-از مانوز

فسییفات را  -0-فسییفات بییه مییانوزد -2-وزتبییدیل مییاننیییز 

 دهیدروژناز GDP-mannoseیک  AlgD. (2)کندکاتالیز می

 از  GDP-mannuronic acidد یییییولیییییه تیییییاسیییت ک

GDP-mannose بنییابراین کنتییرل (9)کنییدمییی را کاتییالیز .

. بیا (2)شودانجام می algDتوس  اپرون  بیوسنتز آلژینات

 ی از فاکتورهای مهم بیماریکه آلژینات یکتوجه به این

نقش رود و به علت زایی این میکروارگانیسم به شمار می

ی  در بیوسیینتز آلژینییات، لییذا در مطالعییه algDمهییم ژن 

هیای در ایزولیه algDحال حاضر به بررسی فراوانیی ژن 

ی جدا شیده از بیمیاران بسیتری سودوموناس آئروژینوزا

 ،مازنییدران هییای آموزشییی درمییانی اسییتاندر بیمارسییتان

 پرداخته شد.
 

 هامواد و روش
 ها یباکتر تیهو نییتع و نمونه یآور جمع ق،یتحق یطراح

 مطالعیییییه میییییذکور توسییییی  کمیتیییییه اخیییییلا  

دانشیییگاه علیییوم پزشیییکی مازنیییدران بیییا کییید اخیییلا  

IR.MAZUMS..REC.1401.359  تصویب گردیید. در

ضمن، تمامی موارد رعایت اخلا  در پیژوهش رعاییت 

طییور محرمانییه نگییه داشییته هت بیمییاران بییشیده و اطلاعییا

 055تعیداد تحلیلیی،  -توصییفی اند. در ایین مطالعیهشده

هیای از آزمایشیگاه سودوموناس آئروژینوزاایزوله بالینی 

هییای آموزشییی درمییانی مازنییدران مختلییف بیمارسییتان

هیای بیوشییمیایی آوری شده و پ  از انجیام تسیتجمع

هیا، لیوژی کلنییآمییزی گیرم، مرفوروتین )شامل رنی 

های تولید پیگمان بر روی محی  مولرهینتون آگار، تست

 TSI ی در محیی تخمییراکسیداز، کاتالاز، واکینش غیر

(Triple Sugare Iron Agar)سییترات،  ، سییمونSIM ،

درجه و بوی  02رشد در دمای ، رشد در سیتریماید آگار

. سیپ  (9)تعییین هوییت شیدندکلنی به صیورت قطعیی 

حیاوی  Tryptic Soy Brothدر محی  کشت  هاباکتری

درجیه  -25درصد گلیسرول کشت شده و در دمیای  05

 داری شدند.گراد نگهسانتی
 

 ها زولهیا یکیوتیبیمقاومت آنت یالگو نییتع
برای انجام تست دیسک آگار دیفیوژن، ابتدا ییک 

 ها تهیه گردید. سپ ، کیدورتیساعته از باکتری 20کشت 

( از cfu/ml905 × 0/0ارلنیید )حییاوی معییادل نیییم مییک ف
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 و همکارانی چلمرد یمحمد کابل     

 223      3043، اردیبهشت  232، شماره چهارمدوره سي و                     مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                  

 گزارش کوتاه

 

 

ای ها تهیه شده و بیا اسیتفاده از سیوآب سیر پنبیهباکتری

 محی  کشت مولر هینتون آگیار سوسپانسیون باکتری بر روی

هیای صورت چمنی کشیت داده شید. سیپ ، دیسیکهب

 20متیر از لبیه پلییت و میلیی 00بییوتیکی بیا فاصیله آنتی

حیی  کشیت قیرار متر از یکیدیگر بیر روی سیطح ممیلی

گیراد انکوبیه درجیه سیانتی 79ها در دمای گرفتند. پلیت

های عدم رشد باکتری ساعت، قطر هاله 20شده، پ  از 

گییری شیدند و کیش انیدازهها با خ در اطراف دیسک

های انستیتو اسیتانداردهای بیالینی و براساس دستورالعمل

ها نتایج تفسیر شدند. ایزوله( CLSI 2023)آزمایشگاهی 

صورت مقاوم، مقاوم حید واسی  ییا حسیاس گیزارش هب

. بییرای کنتییرل کیفییی اییین تسییت از سییویه (5)گردیدنیید

 استفاده شد. ATCC 27853ی سودوموناس آئروژینوزا

 
  PCRو انجام تست  DNAاستخراج 

DNA بیه روش  سودوموناس آئروژینوزاهای  سویه

( و SDSلیز قلیایی با افزودن سیدیم دودسییل سیولفات )

NaOH طور خلاصه، با حیل کیردن . به(05)استخراج شد

 (Sigma)گییرم 0/5، آلمییان( و Sigma) SDSگییرم  0/5

NaOH  میکرولیتییر آب مقطییر اسییتریل، محلییول  255در

هیای کلونی از باکتری 2تا  0استخراج آماده شد. سپ ، 

میکرولیتییر از اییین محلییول حییل شییدند و  25خییالد در 

 گیراددرجه سانتی 50مای در د دقیقه 05مدت میکروتیوب به

 rpm 07555دقیقییه در  7مییدت انکوبییه شیید و بعیید بییه

میکرولیتییر آب مقطییر  095سییانتریفیوژ شیید. در نهایییت، 

عنیوان استریل به میکروتیوب اضیافه و از میایع روییی بیه

DNA (05)استفاده شد .OD  )چگالی نوری(DNA هیا بیا

 ، اییییالات متحیییده ND1000اسیییتفاده از نیییانو درا  )

های استخراج  DNAچنین، گیری شد. همریکا( اندازهآم

، Wizbiosolutionsدرصد ) 0/0شده بر روی ژل آگارز 

 ی کییییره جنییییوبی( الکتروفییییورز شییییدند. در مرحلییییه

  algDبیییا اسیییتفاده از پرایمیییر اختصاصیییی ژن بعییید، 

(Forward: ATGCGAATCAGCATCTTTGGT  و

Reverse: TACCAGCAGATGCCCTCGGC تسیت )

PCR  جهت انجام تست. (00)شدانجام PCR ،0/5میکرولیتیر 

 DNAمیکرولیتیر  0/0کدام از پرایمرهیا همیراه بیا  از هر

ر از ییییرولیتییمیک 0/9رکیب بییا ییییرم( در تیییینانوگ 555)

Master mix  00میکرولیتر آب مقطر با حجم نهایی  0و 

ی اولییه  میکرولیتر، مورد اسیتفاده قیرار گرفیت. مرحلیه

 دقیقه انجام 0مدت گراد بهدرجه سانتی 50واپاشی در دمای 

واپاشی  .سیکل به شرح زیر انجام گردید 70شد. سپ ، 

(Denaturation ) میدت گراد بهدرجه سانتی 50در دمای

 20در دمییای ( Annealing)ثانیییه، اتصییال پرایمرهییا  75

( Extension)ثانیه، تک ییر  75گراد به مدت درجه سانتی

 ثانییه در نهاییت، 55میدت گراد بهدرجه سانتی 92در دمای 

دقیقه جهیت  05مدت گراد بهدرجه سانتی 92یک دمای 

انجام شید. سیپ ، محصیول  PCRتک یر نهایی محصول 

PCR  0705با طول قطعه bp  درصد 0بر روی ژل آگارز 

( Wiz biosolutiotion بیا )میکرولیتیر  0/0Safe Stain 

(SinaClon الکتروفییورز شییده و بییا )اسییتفاده از ، ایییران

 تران  لومینیتر مورد ارزیابی قرار گرفت. UVدستگاه 

 
 یآمار لیو تحل هیتجز

افزار اطلاعات حاصل از این مطالعه با استفاده از نرم

مییورد  Chi-squareو تسییت آمییاری  SPSS 22آمییاری 

از  50/5تیر از کم P valueتجزیه و تحلیل قرار گرفت و 

 شد. لحاظ آماری معنادار در نرر گرفته
 

 و بحث هاافتهی
 هیایترین پاتوژنیکی از مهم سودوموناس آئروژینوزا

های جیدی در بیوتیک و ایجادکننده عفونتمقاوم به آنتی

بیماران بیه خصیوص بیمیاران دچیار سیوختگی اسیت و 

هایی است که مقاومیت تشکیل بیوفیلم از جمله مکانیسم

س سیودومونا. در (02)کنیدبییوتیکی را تقوییت مییآنتی
هیای های ایجاد شده از ژن، ماتریک  بیوفیلمآئروژینوزا

algD ،pel  وpsl آلژینیات ییک (02)تشکیل شده است .

 و  β-d-mannuronic acidپلیمیییر خطیییی متشیییکل از 

α-l-guluronic acid  اسیت و نقیش مهمیی در پاییداری
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سینتز آلژینیات  .(07)ساختاری و حفاظت از بییوفیلم دارد

 algACDتوسیی  اپییرون  نییوزاسییودوموناس آئروژیدر 

 algDکدگذاری شده توس  ژن  AlgDشود.  کنترل می

است که تولیید  GDP-mannose dehydrogenaseیک 

GDP-mannuronic acid  ازGDP-mannose  را کاتالیز

واسطه کنتیرل بیوسینتز آلژینیات و  algD. ژن (2)کندمی

 سیازو مسئول تولید نهیایی پییش Algهای رونویسی پروتئین

GDP-mannuronic acid مولکول پایه پلیمریزاسیون و ،

. با توجیه بیه اهمییت ایین ژن در (00)سنتز آلژینات است

بییوتیکی ناشیی از پایداری بیوفیلم و ایجاد مقاومت آنتی

 ، درمطالعه حال حاضر بیه بررسییسودوموناس آئروژینوزا

هییای بییالینی تهیییه شییده از در ایزولییه algDفراوانییی ژن 

تعیداد  .شید درمانی مازندران پرداختیه -زشیمراکز آمو

 سودوموناس آئروژینیوزاایزوله بیمارستانی غیرتکراری  055

بیمار بستری وارد مطالعیه جیدا شیدند،  055جدا شده از 

ایزولیه  75( از مردان و درصد 20ایزوله ) 20که در حالی

( از بیماران خانم به دست آمده بودند. نتیایج درصد 75)

 و همکیاران Khanو همکاران و  Al-Hasanمشابهی توس  

 .(02 ،00)گزارش شده است

فاضلی و همکاران بیر ایین بیاور هسیتند کیه شییو  

در بیمیاران میرد در شی ل  سودوموناس آئروژینوزابالای 

سخت خارج از  کارهایکه معمولاً شاملاستها نهفته آن

دار که زنان ایرانیی معمیولاً خانیه شود، در حالیخانه می

 هیایایزولیه .(09)های آلوده دورتر هسیتندتند و از محی هس

ی خلی  یای بالینییهیر از نمونیهیه حاضییایی مطالعیباکتری

ایزوله(، خیون  22ایزوله(، ادرار ) 05ایزوله(، زخم ) 79)

ایزوله(، مدفو   0ایزوله(، ترشحات زخم پای دیابتی ) 0)

 ایزوله( و کاتتر ورییدی 2ایزوله(، ترشحات چشمی ) 2)

سودموناس ایزوله( جداسازی شده بودند. بروز بالای  9)
های تنفسی در مطالعات پیشین نیز در عفونت آئروژینوزا

هیای مطالعیه چنین، سیویه. هم(09،05)گزارش شده است

ژه یای مراقبت ویییهری در بخشیاران بستیر از بیمیحاض

ایزوله(، بخیش داخلیی  2ایزوله(، بخش سوختگی ) 07)

ایزوله(، بخش  2، اتا  عمل و بخش جراحی )ایزوله( 0)

ایزولیه(، بخیش زنیان  07  )یه(، اورژانیایزول 7ردان )یم

 هیایایزوله(، بخش مراقبت 0ایزوله(، بخش انکولوژی ) 2)

ایزولیه( و بخیش  2ایزوله(، بخیش نورولیوژی ) 0قلبی )

آوری شدند. در مطالعه جیامعی ایزوله( جمع 0کودکان )

 سیودوموناسمنرور بررسی شیو  به کشور جهان 92که در 
یکی  سودوموناس آئروژینوزاانجام شده بود،  آئروژینوزا

های ها در بیماران بستری در بخشترین ارگانیسماز شایع

درمطالعه حاضر، از مجمو   .(25)مراقبت ویژه بوده است

 algDایزولیه واجید ژن  59های بالینی، ایزوله نمونه 055

بیرای شناسیایی  PCRنتایج تست  0بودند. تصویر شماره 

 دهد.مورد مطالعه را نشان می algDژن 

 

 
 

از  ،algDژن  یبرا PCRالکتروفورز محصول  جهینت :1 شماره ریتصو

واجد ژن  زولهیا 59به دست آمده تنها  ینیبال زولهیا 055تنها  انیم

algD 0 فی)رد بودند :DNA Markerم بت، کنترل: 2 فی، رد 

 (.یاصل یها نمونه: بعد به 7 فیرد

 

، یک ایزوله بالینی از algDایزوله فاقد ژن  2از میان 

آوری شده جمع ICUو یک مورد از بخش  CCUبخش 

هیای خیون، های جیدا شیده از نمونیهبودند. تمامی سویه

کاتتر، ترشحات چشیمی، ترشیحات زخیم پیای دییابتی، 

کیه از  بودنید، در حیالی algDمدفو  و زخم حامیل ژن 

ایزوله ادرار، هر کدام ییک ایزولیه  22وله خل  و ایز 79

فاقیید ژن مییورد نرییر بودنیید. بییه لحییاظ آمییاری ارتبییا  

با سن، جنسیت، بخش  algDداری میان حضور ژن یمعن

 (.<50/5P)بیمارستانی و نو  نمونیه بیالینی مشیاهده نگردیید

 ایزولییه 002در مطالعییه رجبییی و همکییاران، از مجمییو  

درصید( میورد حامیل ژن  2/99) 99بالینی مورد مطالعه، 
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 گزارش کوتاه

 

 

algD سییویه  09. فراوانییی اییین ژن در بییین (02)بودنیید

و  Banarمیورد مطالعیه توسی   سودوموناس آئروژینوزا

 چنیین، در سیایر مطالعیات. هم(07)بود درصد 055همکاران 

و همکیاران، قیدس سیاز و  Namuq انجام شیده توسی 

بیه  algD و همکاران، فراوانیی ژن  Zaranzaهمکاران و
 .(20-27)گزارش شده استدرصد  75و  0/99، 59ترتیب 

سیودوموناس ایزوله بالینی  055ازطرفی دیگر، ازمجمو  
ترتییب ه آوری شده در مطالعه حاضر، بجمع آئروژینوزا

 -ای، سبزایزوله بالینی دارای رنگدانه قهوه 2و  50، 2، 2

هیای بیالینی دارای آبی، سبز و زرد بودند. تمامی ایزولیه

نیز بودنید،  algDآبی حاوی ژن -ای و سبزرنگدانه قهوه

ایزوله دارای رنگدانه سبز، یک ایزولیه،  50و از مجمو  

ایزوله دارای رنگدانه زرد نیز یک ایزولیه  2و از مجمو  

. بیا ایین حیال، در هیی  (>50/5P)بودنید  algDفاقد ژن 

یک از مطالعات پیشین، ارتبا  بین بروز انوا  رنگدانه و 

بررسی نشده  سودوموناس آئروژینوزاهای ویرولان  ژن

و همکیاران اشیاره  Al Dawodeyah بود. تنها در مطالعه

، algD ،lasBهیای وییرولان  شده است کیه شییو  ژن

toxA سیودوموناس های و ترشح پیوسیانین در بین ایزوله
 (.20)بسیار بالا بوده است آئروژینوزا

هیا  ایزولیه درصید 22، حاضیرهمچنین، در مطالعیه 

به  درصد 29به آزترونام،  درصد 75نسبت به پیپراسیلین، 

بییه  درصیید 75پیینم، بییه ایمییی درصیید 70سییفتازیدیم، 

هیا بیه سیپروفلوکساسیین ایزوله درصد 00توبرامایسین و 

 (.0 شماره )نمودار مقاوم بودند

داری مییان وجیود ژن یبه لحاظ آماری ارتبا  معنی

algD هیای میورد بیوتیکآنتی و بروز مقاومت نسبت به

 نریارت (.0)جدول شیماره ( <P 50/5) مطالعه مشاهده نشد

جامع بر مقاومت آنتی بییوتیکی در کشیورهای اروپیایی 

، طیفی از مقاومت ترکیبی )مقاومت به سه 2509در سال 

در ایسیلند تیا  درصید 5بیوتیکی( را از یا چند گروه آنتی

چنین، شیو  هم (.00)در رومانی را نشان داد درصد 0/05

 055تیا  02در ایران بیین  MDR نوزایسودوموناس آئروژ

. در مطالعیه حیال حاضیر، (20)درصد گزارش شده است

های بالینی به ترتیب مربیو  بیه ترین مقاومت ایزولهبیش

 سیپروفلوکساسین، آزترئونام و توبرامایسین بوده است.
 

 
 

 نوزایسودوموناس آئروژ ینیبال یها زولهیا یکیوتیب یمقاومت آنت ینمودار الگو :1نمودار شماره 

 
 مورد مطالعه یها کیوتیب یو بروز مقاومت نسبت به آنت algDحضور ژن  نیارتبا  ب یبررس :1جدول شماره 

 

  algdحضور ژن  وضعیت مقاومت
 پیپراسیلین
 تعداد )درصد(

 آزترونام
 تعداد )درصد(

 سفتازیدیم 
 درصد(تعداد )

 ایمی پنم 
 )درصد(تعداد 

 توبرامایسین 
 تعداد )درصد( 

 سیپروفلوکساسین 
 تعداد )درصد( 

 (02/52) 00 (22/52) 09 (92/52) 05 (09/59) 25 (90/52) 22 (22/52) 00 بله حساس
 ریخ
 

2 (99/7) 2 (00/9) 2 (90/2) 2 (29/7) 2 (77/7) 2 (09/7) 

 (055) 7 (055) 0 (055) 9 (055) 2 (055) 77 (055) 22 بله نسبتا مقاوم
 ریخ
 

5 5 5 5 5 5 

 (055) 00 (055) 75 (055) 70 (055) 29 (055) 75 (055) 20 بله مقاوم
 ریخ
 

5 5 5 5 5 5 

 005/5 052/5 020/5 205/5 597/5 050/5 سطح معنی داری
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درصد،  0/09و همکاران،  Bazghandiی در مطالعه

درصید  9/00درصد و  9/22 درصد، 5/02درصد،  0/02

ترتییب نسیبت بیه پیپراسییلین، سیفتازیدیم، ههیا، بیایزوله

. (22)پنم و سیپروفلوکساسین مقاوم بودندآزترئونام، ایمی

و  9/29، 02ترتیب ه در مطالعه شهاب زاده و همکاران، ب

هییا نسییبت بییه سیپروفلوکساسییین، درصیید از ایزولییه 9/07

 .(29)ندپنم مقاوم بودسفتازیدیم و ایمی

، 27/2ترتیییب ه و همکییاران، بیی Silvaدر مطالعییه 

، 0، 7، 2ها به درصد از ایزوله 20/2و  0/70، 0/79، 2/00

هییا مقاومییت نشییان داده بیوتیییککییلاس از آنتییی 2و  0

هیای بیالینی در مطالعه حاضر نیز غالب ایزوله .(29)بودند

هییای مییورد بیوتیییکبییه آنتییی سییودوموناس آئروژینییوزا

هیای  کیه اک یر ایزولیه قاومت داشتند، در حالیمطالعه م

 بودند. algDبالینی مقاوم حامل ژن 

عدم انجام تسیت توان به، های مطالعه میاز محدودیت

 تیر و عیدم بررسییهای بیشبیوتیکبیوگرام برای آنتیآنتی

 اشاره کرد.های دیگر دخیل در تولید کپسول، ژن

  algDژن دهد که نتایج مطالعه حال حاضر نشان می

 

 آئروژینوزا سودوموناسی های بالینی سویهدر غالب ایزوله

تهیه شیده از مراکیز آموزشیی درمیانی مازنیدران وجیود 

دارد. از سوی دیگر شیو  بالای این ارگانیسم و مقاومت 

بالای آنتی بیوتیکی و چند دارویی کیه در مطالعیه حیال 

حاضییر و مطالعییات پیشییین مشییاهده شییده اسییت، درمییان 

را بییه  سییودوموناس آئروژینییوزاهییای ناشییی از نییتعفو

مشکلی جدی و پیچیده در مراکز درمیانی تبیدیل نمیوده 

در تشیکیل  algDکیه ژن است. در آخر با توجه بیه ایین

بیوتیکی نقش بسزایی دارد نتیایج بیوفیلم و مقاومت آنتی

 کند. مطالعه حال حاضر نیز این یافته را تایید می
 

 سپاسگزاری
منیتج از پاییان نامیه دانشیجوی دکتیری این تحقییق 

ای در رشته پزشیکی بیود و توسی  کمیتیه اخیلا  حرفه

دانشیییگاه علیییوم پزشیییکی مازنیییدران بیییا کییید اخیییلا  

IR.MAZUMS..REC.1401.359 قیرار  مورد تصیویب

هزینیه  تیممینبرای معاونت تحقیقات دانشگاه از گرفت. 

 .گرددتشکر و قدردانی می مطالعه،
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