
 

 

روژینوزا های سودوموناس آئبتالاکتامازهای با طیف وسیع در ایزولهبررسی میزان شیوع 

اه و امام خمینی )ره( کرمانش های امام رضا)ع(جدا شده از بیماران بستری در بیمارستان
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 مقدمه:

های بهداشتی و جدی در سیستمیکی از مهمترین چالش های 

 های بیمارستانی و افزایشها، بروز عفونتبخصوص بیمارستان

ها است. های آنتی بیوتیکی در عوامل این عفونتمقاومت

سودوموناس آئروژینوزا از عوامل مهم عفونت بیمارستانی است 

های های مختلفی مانند تجزیه دارو به وسیله آنزیمکه با مکانیسم

سیلین، های اتصالی پنیزکننده، تغییرات در پروتئینهیدرولی

های مپهای پورین و فعالیت پتغییرات در ساختار و تعداد پروتئین

ود که شهای مختلف مقاوم میافلاکس، در مقابل آنتی بیوتیک

 های هیدرولیزکننده، مهمترین مکانیسم محسوب تولید آنزیم

های زکننده، آنزیمهای هیدرولیشود. از جمله این آنزیممی

بتالاکتاماز است که از طریق هیدرولیز هسته مرکزی 

. 1و2شوندیها مهای بتالاکتام باعث غیر فعال شدن آنبیوتیکآنتی

اسخ ها بسیار متنوع هستند و در پهای بتالاکتاماز در باکتریآنزیم

 ها دائماً در حال موتاسیون و یابیوتیکبه فشار انتخابی آنتی

ا هستند هنی اسیدهای آمینه به ویژه در جایگاه فعال آنزیمجایگزی

به طوری که باعث ظهور انواع جدید از بتالاکتامازهای با طیف 

 ESBLs((Extended-Spectrum وسیع تحت عنوان 

lactamases-Beta 3شده است. 

، محمد رضا 2ذوقی ملکیفردین 

 4رضاوند  ، لعیا9، نصراله سهرابی*1نهائی
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 چکیده

بیمارستانی  هایهای گرم منفی عامل عفونتترین باکتریسودوموناس آئروژینوزا یکی از شایع زمینه:

ها مهای مولد این آنزینقش مهمی در ایجاد مقاومت سویه های بتالاکتاماز با طیف وسیعاست. حضور ژن

ور روزافزون در ا به طهبیوتیکهای خانواده بتالاکتام دارد و میزان مقاومت به این آنتیبیوتیکبه آنتی

یع در بیوتیکی و فراوانی بتالاکتامازهای با طیف وسباشد. در این مطالعه حساسیت آنتیحال افزایش می

 های بالینی به روش فنوتیپی مورد بررسی قرار گرفت.سودوموناس آئروژینوزاهای جدا شده از نمونه

های مختلف بالینی ینوزا جدا شده از نمونهایزوله سودوموناس آئروژ 222این مطالعه بر روی  ها:روش

ها طبق انجام پذیرفت. نمونه 1332های امام خمینی )ره( و امام رضا )ع( کرمانشاه در سال بیمارستان

عامل ضد  14بیوتیکی نسبت به های استاندارد، کشت و شناسایی شده و تست حساسیت آنتیروش

الطیف های تولیدکننده بتالاکتامازهای وسیعراوانی سویهانجام پذیرفت. ف CLSIمیکروبی طبق معیارهای 

 Double Disk Synergy   (DDST)و Combined Disk Test (CDT)های با روش

Test .تعیین گردید 

( و %122سیم )های سفپودوکبیوتیکبیشترین و کمترین مقاومت به ترتیب در مقابل آنتی ها:یافته

 %41در مجموع DDST   و CDTهای هده شد. با استفاده از روش( مشا%34تازوباکتام )-پیپراسیلین

 مثبت بودند. ESBLها سویه

ها و شیوع بیوتیکبا توجه به مقاومت بالای سودوموناس آئروژینوزا نسبت به اکثر آنتی گیری:نتیجه

های تولیدکننده بتالاکتامازهای با طیف وسیع ، به کارگیری معیارهای کنترل عفونت، رو به افزایش سویه

تعیین الگوی  سهای درمانی مناسب بر اساها و استفاده از پروتکلبیوتیکرویه آنتیپرهیز از مصرف بی

 باشد.بیوگرام، امری ضروری میآنتی

 یبیوتیکسودوموناس آئروژینوزا، بتالاکتاماز با طیف وسیع ، مقاومت آنتی ها:کلید واژه
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که بتالاکتامازها را به چهار دسته  Amblerمطابق طبقه بندی   

می کند، بتالاکتامازهای با طیف  طبقه بندی  D و   A C  ,B,از 

باشند که دارای سه خصوصیت می Dیا  Aوسیع از کلاس 

ر ها د( قادر به هیدرولیز ایمینوسفالوسپورین1 مشترک هستند:

( 2باشند. ها میسیلینای برابر یا ده درصد بیشتر از بنزیل پنیاندازه

( به طور معمول به 3 .در جایگاه فعالشان اسیدآمینه سرین دارند

های بتالاکتامازها مثل کلاولانیک اسید و وسیله مهارکننده

ترین . یکی از مهم4شوندسولباکتام یا تازوباکتام مهار می

استفاده از  ها،های موفق برای غلبه بر مقاومت بتالاکتامازاستراتژی

های بتالاکتاماز مانند تازوباکتام، سولباکتام و کنندهممانعت

ها دارای قدرت اتصال باشد. این مهارکنندهلانیک اسید میکلاو

ط ناپذیر به آنزیم بتالاکتاماز را دارند ولی توسبالا به طور برگشت

شوند، لذا سبب مهار رقابتی آنزیم فوق آنزیم هیدرولیز نمی

ها به دو در بیمارستان ESBLsهای مولد تعیین گونه.  5 گردندمی

ها بیش از آن یی دارد: شیوع این سویهدلیل عمده اهمیت به سزا

های روتین سنجش حساسیت به میزانی است که با تست

الطیف مشخص شودو با توجه به گسترش های وسیعبتالاکتام

در سرتاسر دنیا، تعیین شیوع این  ESBLsهای تولید کننده گونه

اس رسد تا بتوان بر اسها در هر مرکزی منطقی به نظر میباکتری

استی را برای درمان تجربی در موارد پرخطر که احتمال آن سی

. مضافاً این که وجود 6وجود این ارگانیسم بالاست مشخص نمود

در یک عفونت بالینی  ESBLsهای تولید کننده ارگانیسم

تواند منجر به شکست درمانی شود. بنابراین انتخاب عامل می

نداردهای استادارویی ضد میکروبی بسیار مهم است. لذا انستیتو 

 CLSI (Clinical andبالینی و آزمایشگاهی یا 

Laboratory Standards Institute)  پیشنهاد کرده

ی بیوگرام، شناسایهای آنتیاست که شناسایی درکنار آزمایش

ESBLs 7های جدا شده از بیماران صورت گیردبرای باکتری .

با طیف  زهایی بتالاکتامابرای شناسایی ایزوله های تولید کننده

ا انجام شود. بهای فنوتیپی و ژنوتیپی استفاده میوسیع از روش

ای هتست آنتی بیوگرام و تعیین میزان حساسیت به آنتی بیوتیک

ا طیف ی بتالاکتامازهای بانتخابی ایزوله های احتمالی تولید کننده

ای هشوند. در مرحله بعد با استفاده از تستوسیع، غربال گری می 

 (DDST)و  Combined Disk Test (CDT)دی تایی

Double Disk Synergy Test ها تایید وجود این آنزیم

ژن های عامل  PCRشود. در روش ژنوتیپی با انجام آزمایش می

 گردد.ها شناسایی میایجاد این آنزیم

 با توجه به اهمیت مقاومت آنتی بیوتیکی در عوامل       

جمله سودوموناس آئروژینوزا و  های بیمارستانی و ازعفونت

همچنین ضرورت شناسایی الگوی مقاومت این باکتری، این 

مطالعه با هدف بررسی میزان شیوع بتالاکتامازهای با طیف وسیع 

های سودوموناس آئروژینوزا جدا شده از بیماران بستری در ایزوله

های امام رضا)ع( و امام خمینی )ره( کرمانشاه در در بیمارستان

 انجام شد. 1332سال 

 ها:مواد و روش

 222تعداد  1332تا اسفند  1331در طی دوره یک ساله از اسفند 

آئروژینوزا به صورت تصادفی از بیماران ایزوله سودوموناس

بستری در بیمارستان های امام رضا )ع( و امام خمینی)ره( شهر 

ع آوری و جهت تعیین هویت قطعی بر روی محیط کرمانشاه جم

درجه  42کشت و در دمای  Cetremide Agarکشت 

سانتیگراد انکوبه گردیدند و سپس ایزوله ها از نظر تولید اکسیداز 

و سیمون سیترات  TSIو رشد در محیط های کشت  OFو تست 

آگار بررسی شدند. پس از تعیین هویت نهایی به صورت کشت 

 22با  Tripticase Soy Brothذخیره در محیط کشت 

درجه سانیگراد جهت انجام  -22درصد گلیسرول در فریزر 

مراحل بعدی نگهداری شدند. برای تعیین الگوی حساسیت انتی 

یزوله ها تهیه از تمام ا بیوتیکی سوسپانسیونی معادل نیم مک فارلند

( Merck, Germanyو در محیط کشت مولر هینتون آگار )

کشت داده شد. سپس از دیسک های آنتی بیوتیکی تهیه شده از 

(، gµ12(، مروپنم)gµ12شامل ایمیپنم ) Mastشرکت 

(، gµ32) (، سفپیمgµ32) (، سفتریاکسونgµ32آزترونام)

  سفپودوکسیم(، gµ32) (، سفوتاکسیمgµ32) سفتازیدیم

(gµ12آمیکاسین ،) (gµ32جنتامایسین ،) (gµ 12 ،)

(، gµ 12/122) (، پیپراسیلین/تازوباکتامgµ5) سیپروفلوکساسین
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( جهت آنتی gµ5) ( و لووفلوکساسینgµ12) نورفلوکساسین

 24الی  18بیوگرام روی محیط مزبور قرار داده و نتایج بعد از 

درجه سانتیگراد با استفاده از  37ساعت انکوباسیون در دمای 

. کلیه ایزوله های 8مورد بررسی قرار گرفت CLSIدستورالعمل 

آنتی بیوتیک بتالاکتام یعنی  5مقاوم به یک یا بیشتر از یکی از 

زترونام ازیدیم، سفوتاکسیم، سفپودوکسیم و آسفتریاکسون، سفت

شوند. در نظر گرفته می ESBLبه عنوان تست غربالی مثبت تولید 

ای هدر مرحله بعد ایزوله های غربالی مثبت با استفاده از تست

 .مورد بررسی قرار گرفتند DDSTو  CDTتاییدی 

DDST     در این تست دیسک های سفالوسپورین های نسل :

میکروگرمی سفتازیدیم، سفوتاکسیم،  32های بیوتیکتیسوم )آن

متر از یکدیگر و از دیسک میلی 22سفپیم و آزترونام( به فاصله 

( کلاولانیک اسید یا کوآموکسی کلاو )آگمنتینسیلین/آموکسی

(μg12/μg22 ) 37ساعت در دمای  24قرار گرفته و به مدت 

درجه سانتیگراد انکوبه شدند. گسترش منطقه توقف رشد از 

قسمت سفالوسپورین ها/آزوترونام به طرف کوآموکسی کلاو به 

 (.1. ) شکل 3مثبت تلقی شد ESBLعنوان 

CDT     در این تست دیسک های سفتازیدیم : (μg32 به همراه )

 و سفوتاکسیم ( μg12/μg32) ک اسیدسفتازیدیم/ کلاولانی

(μg32 )  به همراه سفوتاکسیم/ کلاولانیک اسید(μg12/μg32 ) 

میلیمتر از یکدیگر بر روی محیط کشت مولر  32الی  22به فاصله 

درجه  37ساعت در دمای  24هینتون آگار قرار گرفته و به مدت 

آن در  متر و یا بیشتر ازمیلی 5سانتیگراد انکوبه شدند. افزایش 

های حاوی مهار کننده نسبت اندازه قطر هاله عدم رشد در دیسک

 کننده، بیانگر مثبت بودن تست تاییدیهای بدون مهاربه دیسک

)شکل . 12بوده و به عنوان نتیجه مثبت ثبت گردید ESBLتولید 

  ATCC 27853آئروژینوزا (. از سویه استاندارد سودوموناس2

 ها استفاده شد. به عنوان کنترل مثبت در این تست

 یافته ها:

ایزوله  135آئروژینوزا جمع اوری شده ایزوله سودوموناس 222از

ایزوله از مرکز  65از مرکز اموزشی و درمانی امام رضا )ع( و

موزشی و درمانی امام خمینی)ره( جمع آوری شد که از نمونه آ

( %5/22مورد ) 41( نسج ، %5/25مورد ) 51های مختلف شامل 

 22( خلط،  %12مورد ) 24( لوله تراشه،  %15مورد ) 32ادرار ،  

( مایع %7مورد )14( زخم و %3مورد ) 18( خون، %11مورد )

نفر  34برونش جدا شده بودند. از مجموع بیماران مورد مطالعه 

نتایج تست آنتی  .( مذکر بودند%53نفر ) 126( مؤنث و 47%)

شان داد که بیشترین مقاومت مربوط به سفپودوکسیم بیوگرام ن

های ( و کمترین مقاومت مربوط به آنتی بیوتیک122%)

و  %42، %34پیپراسیلین/تازوباکتام، ایمی پنم و مروپنم به ترتیب با 

نشان داد که  ESBL(. نتایج تست غربالی تولید 1بود )جدول 41%

 .(1د )جدول شماره ایزوله از نظر این تست مثبت هستن 222ی همه

مثبت شدند که از این  CDTایزوله با استفاده از تست تاییدی  64

( %6/51ایزوله ) 33( فنوتیپ سفتازیدیم و %4/48ایزوله ) 31تعداد، 

( واجد هر دو فنوتیپ %2/31ایزوله ) 22فنوتیپ سفوتاکسیم و 

مثبت شدند.  DDSTایزوله با استفاده از تست تاییدی   62بودند. 

( از %41ایزوله ) 82مجموع با استفاده از هر دو تست تاییدی، در 

 مثبت بودند. ESBL نظر تولید 

 بحث:

های عفونی، ظرفیت بسیار یکی از عوامل مهم در بقای بیماری

ها در غلبه بر عملکرد عوامل مهاری است. توانایی بالای باکتری

ها در بروز مقاومت در برابر عوامل متعدد ضد بسیاری از باکتری

های ضد میکروبی است میکروبی یک تهدید جدی برای درمان

 که نیازمند اتخاذ تصمیمات منطقی جهت مقابله با این مشکل 

 .12و  11است 

سودوموناس آئروژینوزا از عوامل مهم عفونت بیمارستانی        

که با مکانیسم های مختلفی مانند تجزیه دارو به وسیله است 

ی های اتصالهای هیدرولیزکننده، تغییرات در پروتئینآنزیم

ورین و های پسیلین، تغییرات در ساختار و تعداد پروتئینپنی

ختلف های مهای افلاکس ، در مقابل آنتی بیوتیکفعالیت پمپ

 لیزکننده و به خصوصهای هیدروشوند که تولید آنزیممقاوم می

-از مهمترین مکانیسم  ESBLsبتالاکتامازهای با طیف وسیع یا  

. 1-3 شودهای مقاومت محسوب می
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 های تحت مطالعهبیوتیکآوری شده نسبت به آنتیهای جمعبیوتیکی ایزولهنتایج تست حساسیت آنتی. 2جدول 

 حساس 

  تعداد )درصد( 
 نیمه حساس 

  تعداد )درصد(
 مقاوم

  تعداد )درصد(
 بیوتیکآنتی

 سفپودوکسیم 222( 122%) 2( 2%) 2( 2%)

 سفتریاکسون 141( %5/72) 36( 18%) 23( %5/11)

 سفوتاکسیم 131( %5/65) 52( 26%) 17(  %5/8)

 آزترونام 126( 63%) 23(  %5/14) 45(  %5/22)

 جنتامایسین 121( %5/62) 14 (7%) 65( %5/32)

 آمیکاسین 117( %5/58) 15(  %5/7) 68( 34%)

 سفتازیدیم 112( 56%) 3( %5/4) 73(  %5/33)

 نورفلوکساسین 37( %5/48) 3( %5/4) 34( 47%)

 سفپیم 36( %48) 13( %5/3) 85(  %5/42)

 لووفلوکساسین 34( %47) 23( %5/11) 83( %5/41)

 سیپروفلوکساسین 33( %5/46) 13( %5/3) 88( 44%)

 مروپنم 82( %41) 3( %5/1) 115( %5/57)

 ایمیپنم 82( %42) 8( 4%) 112( 56%)

 تازوباکتام-پیپراسیلین 68( %34) 2( 2%) 132( 66%)

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

با دیسک کوآموکسی کلاو )آگمنتین( حالت سینرژی ایجاد های سفوتاکسیم، سفپیم، آزترونام و سفتازیدیم دیسک 34: در ایزوله شماره DDSTتست  .2شکل 

 کرده است.
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میلی متری هاله عدم  5های سفتازیدیم، سفتازیدیم کلاولانیک اسید و سفوتاکسیم، سفوتاکسیم کلاولانیک اسید که اختلاف استفاده از دیسک CDT :تست  .1شکل 

دهد.های ترکیبی را نشان میدیسکرشد در 

 

 

های ها به خصوص در بخشبیوتیکاز آنجایی که تجویز آنتی      

ICU  معمولاً به دلیل تعجیل در درمان به طور تجربی صورت

ای بتالاکتام هبیوتیکدر نظر گرفتن این امر که آنتی و با 13گیردمی

بیوتیکی را در مراکز درمانی به پایه اصلی درمان آنتی

دهند، افزایش مقاومت سودوموناس آئروژینوزا  خوداختصاص می

نسبت به این داروها و مهارکنندگان بتالاکتاماز در حال افزایش 

. 24انداخته است است که فواید بالینی این داروها را به خطر

های ها به خصوص سفالوسپورینبیوتیکرویه آنتیمصرف بی

های درمانی تهاجمی مانند الطیف و استفاده از روشوسیع

های سوندهای ادراری و کاتترها از عوامل مؤثر در بروز سویه

ESBL در این مطالعه ما به بررسی میزان شیوع . 15هستند

های سودوموناس ایزوله بتالاکتامازهای با طیف وسیع در

 های آئروژینوزا جدا شده از بیماران بستری در بیمارستان

 پرداختیم. 1332امام رضا )ع( و امام خمینی )ره( کرمانشاه در سال 

 %56بر اساس نتایج این مطالعه میزان مقاومت به سفتازیدیم       

های لو در سا بود که در مقایسه با مطالعاتی که در خارج از کشور

( 17) %45/42در پاکستان  2223(، 16) %7/46در بنگلادش  2213

( و همچنین مطالعه دیگری 18) %47در انگلستان  2228و در سال 

( در %2/41توسط توسط افتخار و همکاران ) 1331که درسال 

انجام شده است، مقاومت بالاتری را نشان  13ایران و در شهرکرد

سه با مطالعه میرصالحیان در تهران در سال دهد. اما در مقایمی

گزارش کرده است،  %85که میزان مقاومت به سفتازیدیم را  1387

. وجود مقاومت به سفتازیدیم 22تری را نشان می دهدمقاومت پایین

طیف و الهای وسیعمعمولاً همراه با مقاومت به سایر سفالوسپورین

ه سفتازیدیم در مطالعه ما های مقاوم بایزوله %122منوباکتام است. 

مقاوم به  %85مقاوم به سفتریاکسون،  %83مقاوم به سفپودوکسیم، 

مقاوم به سفپیم  %7/63مقاوم به آزترونام و   %4/81سفوتاکسیم، 

در تهران از  1387بودند. در مطالعه میرصالحیان و همکاران سال 
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 %32سفپودوکسیم، به  %122های مقاوم به سفتازیدیم، ایزوله 122%

به  %88به سفوتاکسیم و  %38به سفتریاکسون،  %31به آزترونام، 

 که با مطالعه ما همخوانی دارد.  22سفپیم مقاوم بودند

 از  %34تازوباکتام،  -از نظر مقاومت به پیپراسیلین      

 ک ــوتیــی بیــعه ما به این آنتــهای مطالنمونه

که  ایایج نسبت به نتایج مطالعهــن نتــد که ایـقاوم بودنــم

 در  2212ال ــکاران در ســو هم Tawfikط ــتوس

 ن مقاومت به زاــمی ورت گرفت وــتان صــعربس

 زارش ـــگ %8/21وتیک را ــی بیــآنت نــای

 بیشتر است. بر اساس مطالعات انجام شده، 21کردند

تازوباکتام از داروهای موثر بر این باکتری بوده و  -پیپراسیلین

 . 22دهدرا کاهش می ESBLمیزان موارد 

ی العهها نتایج مطاز نظر مقاومت در مقابل سایر آنتی بیوتیک      

توسط شجاع پور و همکاران  1383ای که در سال ما با نتایج مطالعه

سودوموناس آئروژینوزاهای بیوتیکی انجام شده و مقاومت آنتی

جدا شده را به جنتامایسین، آمیکاسین، سفتازیدیم، ایمیپنم و سفپیم 

گزارش نموده  %52و  %48، %6/68، %4/67، %6/68به ترتیب 

، همخوانی دارد اما با نتایج مطالعه مهاجری که در سال 23است

(، %38انجام شده و میزان مقاومت به سیپروفلوکساسین ) 1381

، 24( گزارش نموده است%38( و آمیکاسین )%52ایسین )جنتام

ی دهد که این نتایج نشان دهندهمقاومت بالاتری را نشان می

 های اخیر است.افزایش مقاومت در طی سال

ها جزء داروهای انتخابی برای درمان عفونت ناشی کارباپنم       

 در حالهستند ولی مقاومت به این موارد نیز  ESBLهای از ایزوله

های سودوموناس ایزوله %42ی ما باشد. در مطالعهافزایش می

ای که آئروژینوزا به ایمی پنم مقاوم بودند که نسبت به مطالعه

در کشور هندوستان انجام شده و  2212که در سال  Sahaتوسط 

، 25گزارش کرده است %6/35میزان مقاومت به ایمی پنم را  

 د. دهمقاومت بیشتری را نشان می

، یکی از ESBLهای بتالاکتاماز با طیف وسیع یا تولید آنزیم      

های سودوموناس آئروژینوزا به علل شایع مقاومت ایزوله

. میزان 26های مختلف و منوباکتام استها ، سفالوسپورینسیلینپنی

های سودوموناس آئروژینوزا مقاوم به در ایزوله ESBLتولید 

های لطیف از جمله سفتازیدیم در سالاهای وسیعسفالوسپورین

 های سودوموناسگذشته در حال افزایش بوده است. شیوع ایزوله

ا، ی بتالاکتاماز با طیف وسیع در مطالعه مآئروژینوزا تولید کننده

در تهران  1383بود که با نتایج مطالعه میرصالحیان در سال  41%

، مشابه است. 27هگزارش کرد %42ها را که میزان شیوع آین آنزیم

در  2227اما در مقایسه با نتایج مطالعات انجام شده در سال 

( و شکیبایی در %8/37در بنگلادش ) 2213(، %7/28بلغارستان )

( مقادیر شیوع بالاتر ونسبت به مطالعه %34ایران و در شهرکرمان )

 تری را نشان ( مقادیر شیوع پایین%3/45انجام شده در چین )

 .  16و28-32داد 

 گیری:نتیجه

 ی افزایش مقاومت آنتی بیوتیکی ونتایج این مطالعه نشان دهنده

های سودوموناس آئروژینوزا تولید همچنین افزایش شیوع ایزوله

ی بتالاکتامازهای با طیف وسیع است که با توجه به این کننده

 شود که در زمان عفونت ناشی از این باکتری،افزایش، پیشنهاد می

از یک بتالاکتام در ترکیب با یک بازدارنده بتالاکتاماز با کمک 

متخصصین آزمایشگاه وپس از تعیین الگوی حساسیت آنتی 

بیوتیکی، مورد استفاده قرار گیرد. بدین طریق از گسترش 

ریایی های مختلف باکتالطیف در بین سویهبتالاکتامازهای وسیع

ر و افزایش مرگ و می های مقاومکاسته شده و از گسترش عفونت

تیپی های فنوشود. از آنجا که روشدر مراکز درمانی پیشگیری می

CDT  وDDST  برای تشخیص آزمایشگاهی حضورESBL  ،ها

توانند باشند میای میهای بسیار کاربردی و مقرون به صرفهروش

 های میکروبهای روتین در آزمایشگاهبه عنوان یکی از تست

 ست آنتی بیوگرام مورد استفاده قرار گیرند.شناسی همراه با ت

 تقدیر و تشکر:

 بدین وسیله از همکاری و زحمات بی دریغ سرکار خانم ثریا

بیمارستان امام رضا )ع( و آقایان علی  ازپرسنل محترم، طرلان

از پرسنل محترم بیمارستان امام  ،محمدی و فرزاد علی پور

خمینی)ره( شهر کرمانشاه که جهت جمع آوری و انجام 

آزمایشات ما را یاری نمودند صمیمانه قدردانی می گردد.
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Abstract 
Background: Pseudomonas aeruginosa is one of the most common 
Gram negative bacteria involved in nosocomial infections. Presence of 
Extended-spectrum Beta-lactamases (ESBLs) genes, play an 
important role in induction of resistance in beta-lactamase producing 
species to beta lactam antibiotics. Frequency of resistance to these 
antibiotics is increasing. In this study, antibiotic sensitivity and 
frequency of ESBLs in Pseudomonas aeruginosa which had been 
isolated from clinical specimens, was assessed by phenotypic 
methods. 
Methods: This study was performed on 200 isolated Pseudomonas 
aeruginosa from clinical specimens in Imam Khomeini and Imam Reza 
hospitals, Kermanshah during 2013. Specimens were determined and 
cultured by standard conventional methods. Antibiotic sensitivity test 
on 14 antibacterial agents was performed according to CLSI criteria. 
Then, frequency of ESBLs producing isolates was determined by 
Combined Disk Test (CDT) and Double Disk Synergy Test (DDST) 
methods. 
Results: This study revealed that the highest and lowest resistance 
rate were against to cefpodoxime (100%) and piperacilin-tazobactam 
(34%), respectively. Using CDT and DDST methods, 41% of isolates 
were ESBL positive. 
Conclusion: Considering high resistance rate of Pseudomonas 
aeruginosa to majority of antibiotics and increasing frequency of 
ESBLs producing isolates, we need for infection control criteria and 
use of appropriate therapeutic protocols according to antibiogram 
test patterns.  
Keywords: Pseudomonas aeruginosa, Extended-Spectrum Beta-
lactamases, Antibiotic resistance 
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