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است. تشکیل بیوفیلم،  شدهشناختههای بیمارستانی عنوان یک عامل عمده عفونتبیوتیکی بالا، بهبه دلیل مقاومت آنتی سودوموناس آئروژینوزا زمینه و هدف:

تولید  estA. این پاتوژن در طی تشکیل بیوفیلم، هیدرولازهای خارج سلولی ازجمله استراز است آئروژینوزا سودوموناسهای زای مهمی در عفونتیماریبعامل 

های در میان سویه estAبیوتیکی و توزیع ژن تواند تشکیل و ساختار بیوفیلم را تحت تأثیر قرار دهد. هدف از این مطالعه ارزیابی مقاومت آنتیکه میکند می

 .استیدکننده بیوفیلم جداشده از بیماران سوختگی تول آئروژینوزا سودوموناس

های باکتریولوژی از بیماران سوختگی در بیمارستان طالقانی شهرستان اهواز با استفاده از روش آئروژینوزا سودوموناسنمونه  37درمجموع،  ها:مواد و روش

تعیین گردید. تشکیل بیوفیلم  CLSI 2015شده توسط یهتوصبه روش انتشار دیسک مطابق با استاندارد  بیوتیکیاستاندارد شناسایی و جدا شدند. حساسیت آنتی

 بررسی گردید. PCRبا روش  estAگیری شد. حضور ژن یکروتیتر پلیت اندازهبه روش م

یدکننده بیوفیلم بودند. بر اساس نتایج تست آنتی بیوگرام بیشترین مقاومت به تولها یهسواز  %3/78ها وجود داشت و یهسو از %3/97در  estAژن  نتایج:

 ( بود.%8( و کمترین مقاومت به کلیستین )%92بیوتیک پیپراسیلین/ تازوباکتام )یآنت

بیوتیکی در بالای مقاومت آنتی زانو تشکیل بیوفیلم وجود نداشت. می estAداری بین حضور ژن ، ارتباط معنیآمدهدستبهبا توجه به نتایج  گیری:نتیجه

 .استتوجه قابل آئروژینوزا سودوموناس

 

 بیوتیکی، بیوفیلم، مقاومت آنتیAest، آئروژینوزا سودوموناس کلمات کلیدی:

 

 

 

 

 

 

 

 مقدمه
 خانواده به متعلق یک باسیل گرم منفی، آئروژینوزا سودوموناس

، 1)است هوازی اجباری، غیر تخمیری و ساپروفیت  سودوموناسه،

طلب دومین باکتری عنوان یک پاتوژن فرصتبه (. این باکتری،2

از جریان  مراتببهو  استهای بیمارستانی شایع عامل عفونت

های ادراری و داخل الریه، عفونتهای زخم، ذاتخون، عفونت

است. همچنین، یک مشکل جدی در بیماران  شکمی جداشده

های فیبروز کیستی، سرطان، ایدز و سوختگی مبتلابهنقص ایمنی 

های های اخیر، عفونت(. در سال4، 3) شودشدید محسوب می

، به دلیل سودوموناس آئروژینوزایجادشده توسط ابیمارستانی 

رفیت ها و ظبیوتیکیآنتها به بسیاری از انواع مقاومت ذاتی آن

عنوان های مؤثر، بهبیوتیکیآنت ها برای کسب مقاومت به تمامآن

تولید  (.5)اند شدهشناختهها یمارستانبیک مشکل حاد در 

های زای مهم در عفونتیماریبیک عامل  عنوانبهبیوفیلم 
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ها . بیوفیلم(6) است شدهگرفتهنظر  در سودوموناس آئروژینوزا

ها هستند که به یکدیگر و به یک یترباک یافتهسازمانتجمعات 

و درون یک پلیمر خارج سلولی  اندشدهسطح متصل 

ساکاریدها،  تواند شامل پلی. پلیمر خارج سلولی میاندقرارگرفته

یروهای نیله وسبهها باشد که ینپروتئنوکلئیک اسیدها، لیپیدها و 

ها استحکام فیزیکی و یباکترمکانیکی مقاوم، به جمعیت 

دهد. مقاومت بخشد و نفوذ مواد سمی را کاهش میشیمیایی می

میکروبی،  ها و مواد ضدبیوتیکیآنتهای باکتریایی به بیوفیلم

برخی  (.10-7) شودها میآن العادهفوقیری پذانعطافباعث 

در طی تشکیل بیوفیلم، سودوموناس آئروژینوزا های سویه

 کنندیمتولید  estA زاسترا هیدرولازهای خارج سلولی از قبیل

 جزو و شدهشناخته یخوببه زایماریب یک فاکتور عنوانبه که

با ایجاد تغییراتی در  estA استراز .است لیپولیتیک یهامیآنز

ترکیب و خصوصیات مواد پلیمریک خارج سلولی و همچنین 

بر تشکیل و  میرمستقیغمستقیم و  صورتبه، هاسلولحرکت 

 .(11) گذاردتأثیر میسودوموناس آئروژینوزا های ساختار بیوفیلم
های ناشی از این باکتری در بیماران شیوع بالای عفونت علیرغم

ها، اطلاعات دارای سوختگی و نیز مشکلات مربوط به درمان آن

زا و توانایی تولید بیوفیلم یماریبتوزیع فاکتورهای  در موردکمی 

لذا این  وجود دارد. آئروژینوزا سودوموناسهای در میان سویه

بیوفیلم در  بیوتیکی و تشکیلبررسی مقاومت آنتی باهدفمطالعه 

در  سودوموناس آئروژینوزاهای بالینی در سویه estAحضور ژن 

 .است شدهانجاماهواز  شهرستان بیمارستان سوختگی طالقانی

 

  هامواد و روش
نمونه بالینی مختلف شامل  50در این مطالعه مقطعی، تعداد 

نمونه زخم، ادرار و خون با مراجعه به بیمارستان سوانح و 

، 94یرماه تسوختگی طالقانی شهرستان اهواز از فروردین تا 

تعیین حجم نمونه با استفاده از ی شد. آورجمعتصادفی  صورتبه

𝑛 فرمول =
Z2pq

d2 بر روی محیط بلاد  هانمونهابتدا  انجام گرفت.  

آگار، ائوزین متیلن بلو آگار و سودوموناس ستریمید آگار کشت 

-درجه سانتی 37داده شدند و پس از گرمخانه گذاری در دمای 

های مشکوک یکلونمشاهده  منظوربهساعت،  24گراد به مدت 

با توجه به  هانمونهبررسی گردیدند.  آئروژینوزا سودوموناسبه 

ی هاتستیزی گرم و آمرنگرنگ کلونی، بوی شبیه انگور، 

، TSIبیوشیمیایی ازجمله واکنش اکسیداز، تخمیر قند در محیط 

 42بتاهمولیزین در محیط بلاد آگار و توانایی رشد در دمای 

 (. حساسیت12-15) گراد شناسایی شدنددرجه سانتی

 μgازترونام ) هایبیوتیکیآنتبه  نسبت جداشده هاییباکتر

پنم  (، ایمیgμ 30(، آمیکاسین )gμ 15(، آزیترومایسین )30

(gμ 10تیکارسیلین/کلاولانیک ،)( اسیدgμ 10/75،)  ،مروپنم

 μg(، پیپراسیلین/تازوباکتام )μg 5سیپروفلوکساسین )

(، μg 30(، سفتریاکسون )μg 30(، سفتازیدیم )10/100

و کلیستین سولفات  (μg10(، کلیستین )μg 30سفوتاکسیم )

(μg10) شده از شرکت یهتهRosco ،از استفاده دانمارک، با 

استاندارد  موسسه دستورالعمل اساس بر انتشار دیسک و روش

 سویه از (.16) شد انجام CLSI 2015آزمایشگاهی بالینی 

 کنترل جهت ATCC 27853 شماره به آئروژینوزا سودوموناس

 گردید. استفاده بیوگرام آنتی کیفی

سودوموناس های ارزیابی تشکیل بیوفیلم توسط سویه منظوربه
های از سویه هرکدامبه روش میکروتیتر پلیت،  آئروژینوزا

شده در محیط اسکیم میلک، به محیط بلاد آگار منتقل و یرهذخ

انکوبه شدند.  گرادسانتیدرجه  37ساعت در دمای  24به مدت 

 3-5کلنی تک رشد کرده روی محیط بلاد آگار در  4-5حدود 

به مدت  گرادسانتیدرجه  37تلقیح و در  TSB لیتر محیطیلیم

عنوان شاهد منفی تنها نیز به TSBساعت انکوبه شدند. از  24

در  100:1به نسبت  هاکشتپس از انکوباسیون،  استفاده گردید.

TSB  به یک چاهک از  هرکداممیکرولیتر از  100رقیق شدند و

-سانتیدرجه  37سپس در  تایی منتقل گشته 96میکروپلیت 

پس از انکوباسیون،  .ساعت انکوبه شدند 48به مدت  گراد

شستشو  PBS با هاچاهکمحتویات هر چاهک خارج گردید و 

میکرولیتر رنگ کریستال  125ها از آن هرکدامداده شدند و به 

را خارج  هارنگدقیقه،  10گردید. پس از درصد اضافه  1/0ویوله 

با آب تمیز شسته شدند و در دمای اتاق قرار  هاچاهکنموده، 

 %95میکرولیتر اتانول  200 ازآنپسداده شدند تا خشک شوند. 

در  هاچاهکمحتویات هر یک از  ODسپس اضافه گردید، 

 نانومتر با استفاده از اسپکتروفوتومتر خوانده شد 630 موجطول

ل میزان تشکی تکرار شد. دو بارتست تشکیل بیوفیلم  (.17)

فرمول  بر اساس سودوموناس آئروژینوزا هایبیوفیلم توسط سویه

میانگین جذب نوری  ODCزیر ارزیابی گردید که در آن 

 (: 18)است ی کنترل هاچاهک

 < OD ≤( ODC × 4(، متوسط= )ODC × 4) < ODقوی= 

(ODC × 2( =ضعیف ،)ODC ×2 )≥ OD > ODC  و عدم تشکیل

 ODC ≥.ODبیوفیلم=
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 با آئروژینوزا سودوموناسهای ژنومی سویه DNAاستخراج 

 اساس سیناژن )سینا کلون، ایران( بر کیت از استفاده

 (. ژنوم تخلیص15) گرفت انجام شرکت سازنده دستورالعمل

 PCRاز طریق واکنش  estAژن  حضور بررسی برای شده

پرایمرهای اختصاصی  ،estAتکثیر ژن  منظوربهشد.  استفاده

 :با توالی نوکلئوتیدی مناسب این ژن

F: CTATTCGACGCTGGTGGTGT و 
R: AGCGGGATGTTCAACGGAAT 

طراحی پرایمر در  افزارنرم، با استفاده از جفت باز 690به طول 

پرایمرها توسط شرکت آرین ژن  طراحی گردید. NCBI سایت

سنتز شدند.  Metabionعنوان نماینده شرکت آلمانی گستر به

میکرولیتر  29میکرولیتر شامل  50در حجم نهایی  PCRواکنش 

میکرولیتر از  5/0، شدهاستخراج DNAمیکرولیتر  4آب مقطر، 

شرکت آرین ژن گستر( ( Master Mixمیکرولیتر  16هر پرایمر و 

 Peqدر دستگاه ترموسایکلر  PCRدر ادامه، واکنش  انجام شد.

star) )  با برنامه دمایی مناسب انجام گردید. برنامه دمایی مربوط

 PCRیت، محصولات درنهااست.  ذکرشده 1در جدول  هاژنبه 

و دستگاه الکتروفورز آنالیز و سپس  %5/1از طریق ژل آگارز 

 bpیزی شدند. همچنین از مارکر آمرنگتوسط اتیدیوم بروماید 

یرشده استفاده شد. تکثید وزن مولکولی محصولات تائجهت  100

مشاهده و  Gel Photo Docبه کمک دستگاه  DNAقطعات 

 تهیه گردید. موردنظرعکس باندهای 
 

 نتایج
ی هاتستی بالینی و هانمونهنتایج مربوط به کشت 

نمونه  50شناسی نشان داد که از مجموع یکروبم

بودند  سودوموناس آئروژینوزانمونه  37( %74شده، )یآورجمع

ی حاصل از زخم، خون و ادرار بودند. بیشترین هانمونهکه شامل 

( مشاهده گردید، %8/56)عفونت سودوموناسی در بخش زنان 

 ی مختلفهابخشفراوانی عفونت سودوموناسی در سایر  همچنین

( و مردان 8%(، اطفال )29%/7آی سی یو ) شامل بیمارستان

 %75بر اساس نوع نمونه بالینی در بیش از  .( تعیین گردید5/5%)

ی سوختگی جدا هازخماز عفونت  آئروژینوزا سودوموناسموارد 

 ی خون و ادرارهانمونهدر  آئروژینوزا سودوموناس گردید. فراوانی

بیوتیکی میزان مقاومت آنتی ·بود %7/2و  %7/21به ترتیب 

(. 1شکل )بایر انجام شد  -به روش انتشار دیسک کربی هانمونه

در این آزمون، بیشترین مقاومت نسبت به پیپراسیلین/ تازوباکتام 

( مشاهده شد. %8کلیستین )( و کمترین مقاومت نسبت به 92%)

( %100ی )موردبررسهای مقاومت چند دارویی در تمامی سویه

ها در نمودار بیوتیکی نمونهمشاهده گردید. درصد مقاومت آنتی

 است. شدهدادهنشان  1

ها مطابق فرمول یهسوسنجش میزان تشکیل بیوفیلم  بر اساس

سویه  29اد ، تعدسودوموناس آئروژینوزاسویه  37، از شدهارائه

 estAجهت تکثیر ژن  PCRبرنامه زمانی انجام  -1جدول 

تعداد 

 سیکل

 زمان 

 )دقیقه(

 حرارت 

 (گرادسانتی)
 مرحله

1 5 95 Initial 

Denaturation 

30 

1 94  
Denaturation 

1 63 Annealing 

1 72 Extension 

1 10 72 Final Extension 

 

 
به روش انتشار دیسک  هایهسو بیوتیکیآنتیتعیین مقاومت  -1شکل 

 بایر -کربی
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 2( %4/5قادر به تشکیل بیوفیلم بودند که شامل )% 3/78یعنی 

یدکننده بیوفیلم تول 12( %4/32یدکننده بیوفیلم قوی، )تول

یدکننده بیوفیلم ضعیف بودند. علاوه تول 15( %5/40متوسط و )

توانایی تشکیل بیوفیلم را نداشتند  %7/21سویه یعنی  8بر این، 

ها مقاوم چند دارویی یهسو(. با توجه به اینکه تمام 2)شکل 

بیوتیکی با تشکیل توان نتیجه گرفت که مقاومت آنتیینمبودند، 

 .استبیوفیلم در ارتباط 

)شکل  estA ژن PCRاز واکنش  آمدهدستبه بر اساس نتایج

سویه تنها یک بودند و estA دارای ژن %3/97سویه یعنی  36(، 3

فاقد این ژن بود که توانایی تولید بیوفیلم ضعیفی  %7/2یعنی 

 داشت.

ی بین حضور ژن استراز و معنادارارتباط  نتایج نشان داد که

 بیوفیلم وجود ندارد.تشکیل 

 
 سودوموناس آئروژینوزا هاییزولهادر  بیوتیکیآنتیمیزان مقاومت  -1نمودار 

 
 پلیت به روش میکروتیتر هایهسوتشکیل بیوفیلم توسط  -2شکل 

 
 .PCRحاصل از واکنش  estAژل الکتروفورز ژن  -3شکل 

M مارکر :kb1 .C+ .کنترل مثبت :C- محصولات  هاچاهک: کنترل منفی. سایرPCR  حاصل از تکثیر ژنestA باشندیم سودوموناس آئرژینوزابالینی  هایسویه. 
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 بحث 
عنوان یک پاتوژن بیمارستانی، عامل به سودوموناس آئروژینوزا

و با نرخ  استیژه در ایران وبهعمده عفونت در مراکز سوختگی 

 از رویهیب یر بالایی در ارتباط است. استفادهوممرگ

 توسعه و سوختگی هایعفونت درمان در هابیوتیکیآنت

به توسعه سریع  منجر اکتسابی، و ذاتی مقاومت هاییسممکان

 شده آئروژینوزا سودوموناسهای یزولها میان در چندگانه مقاومت

شده یبستراست که این مسئله یک نگرانی رو به رشد در بیماران 

(. در مطالعه حاضر، مقاومت بالایی 19)است در مراکز سوختگی 

های پیپراسیلین/تازوباکتام، سفوتاکسیم، بیوتیکیآنتبه 

سفتریاکسون، سیپروفلوکساسین، تیکارسیلین/کلاولانیک اسید، 

 سودوموناس آئروژینوزاهای آمیکاسین و مروپنم در میان سویه

توجه این جداشده از بیماران سوختگی مشاهده شد. ظرفیت قابل

باکتری در مقاومت به بسیاری از داروها، تاکنون توسط محققین 

 است. شدهگزارشزیادی در واحدهای سوختگی 

در یک مرکز  2011ی رنجبر و همکاران که در سال در مطالعه

 سودوموناس آئروژینوزاهای سوختگی در تهران انجام شد، سویه

، %90جداشده از بیماران، به ترتیب به آمیکاسین 

 %5/57و سفتازیدیم  %60، سفتریاکسون %65سیپروفلوکساسین 

دادند که به نتایج حاضر شباهت دارد. میزان  مقاومت نشان

گزارش شد که بالاتر از مطالعه  %5/97مقاومت به ایمی پنم نیز 

 2014(. گودرزی و همکاران نیز در سال 20) بود (%9/59حاضر )

 آئروژینوزا ودوموناسسهای در تهران، میزان مقاومت سویه

، سفتازیدیم %3/97جداشده از بیماران سوختگی را به آمیکاسین 

 % نشان دادند100% و سیپروفلوکساسین 4/64، ایمی پنم 6/98%

در اهواز  2016(. همچنین، خسروی و همکاران در سال 19)

جداشده از  آئروژینوزا سودوموناسهای میزان مقاومت سویه

ترتیب ینابههای زخم و سوختگی را فونتع مبتلابهبیماران 

، %68، سفتازیدیم %67/70گزارش کردند: سیپروفلوکساسین 

و  %67/72، سفوتاکسیم %70، سفتریاکسون %33/55آمیکاسین 

درصد  (. نتایج حاصل از این پژوهش21) %33/45پیپراسیلین 

که  دهدها نشان میبیوتیکیآنتبالاتری از مقاومت نسبت به این 

های بیوتیکی در میان سویهتواند بیانگر افزایش مقاومت آنتیمی

دارای  موردمطالعههای باشد. تمامی سویه سودوموناس آئروژینوزا

مقاومت چند دارویی بودند که با نتایج مطالعه عباس و همکاران 

 (.22همخوانی دارد ) 2018در سال 

 

 
به  عمدتاً نوزاآئروژی سودوموناسهای مزمن توسط ایجاد عفونت

(. تشکیل 23) استدلیل توانایی باکتری در تشکیل بیوفیلم 

عنوان یک مسئله مهم در کنترل عفونت در نظر بیوفیلم به

مدت ناشی از یطولانهای است. تداوم عفونت شدهگرفته

دهنده بیوفیلم، یلتشک آئروژینوزا سودوموناسهای سویه

گی ایجاد کرده و های سوختیمارستانبمشکلات جدی را در 

ی ایمنی هاپاسخهای مربوطه، حتی در افراد با درمان عفونت

های بیوفیلم یژگیوترین است. یکی از مهم طبیعی، دشوار

ها و اجزای سیستم ایمنی بیوتیکیآنتباکتریایی، مقاومت به 

های که سویه شدهداده. در برخی از مطالعات نشان استمیزبان 

کنند نسبت به که بیوفیلم تولید می آئروژینوزا سودوموناس

های سفتازیدیم، سیپروفلوکساسین و توبرامایسین بیوتیکیآنت

های پلانکتونی لازم یباکتربرای کشتن  ازآنچهدر غلظتی بیش 

به دلیل  احتمالاًدهند. این مقاومت است، مقاومت نشان می

درمان جمعیت باکتریایی است که توسط ساختار بیوفیلم از 

جبل عاملی و همکاران در سال  (.24-26)اند شدهمحافظت

 2015قنبرزاده کره تاش و همکاران در سال  و همچنین 2012

 سودوموناسهای از سویه %92در تهران نشان دادند که بیش از 

جداشده از بیماران سوختگی قادر به تولید بیوفیلم  آئروژینوزا

( از %3/78) آمدهدستبهایج که این میزان بالاتر از نت هستند

مشابه نتایج این مطالعه، در مطالعه  (.27، 26)است مطالعه حاضر 

های در گیلان بر روی سویه 2015امامی و همکاران که در سال 

از فاضلاب یک مرکز  آمدهدستبه آئروژینوزا سودوموناس

ها بیوفیلم تشکیل دادند و یهسو %70سوختگی انجام شد، 

یدکننده بیوفیلم نسبت به تولهای همچنین نشان دادند که سویه

بیوتیکی یی که قادر به تولید بیوفیلم نبودند، مقاومت آنتیهاآن

از مطالعه  آمدهدستبه(. بر اساس نتایج 26) بالاتری داشتند

د اما ها مقاومت چند دارویی داشتنیهسوهمهکه ییازآنجاحاضر، 

قادر به تولید بیوفیلم نبودند، ارتباط معناداری میان  هاهمه آن

ی امطالعهبیوتیکی مشاهده نشد. در تولید بیوفیلم و مقاومت آنتی

در بیمارستان شهید  2015دیگر، حیدری و افتخار در سال 

 آئروژینوزا سودوموناسهای مطهری تهران نشان دادند که سویه

بیوفیلم  %5/43تگی در این بیمارستان جداشده از بیماران سوخ

تواند ناشی از تفاوت در یمکه این اختلاف  (،25) تشکیل دادند

یجه تنوع و تفاوت در درنتو  موردمطالعه منطقه جغرافیایی
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و همکاران در سال  1یجادکننده عفونت باشد. ویلهلماهای سویه

بر تشکیل و  estAنشان دادند که فعالیت آنزیم استراز  2007

(. در 29)است یرگذار تأث سودوموناس آئروژینوزاساختار بیوفیلم 

را بر بیوفیلم  estAو همکاران تأثیر  2نیز تیلن 2010سال 

های یتفعالبررسی کردند و  SG81 سودوموناس آئروژینوزا

یدشده توسط این تولهای  یافته برای این آنزیم در بیوفیلمیشافزا

هایی ند. همچنین مشاهده کردند که سویهباکتری را گزارش کرد

کامل توانایی تولید  طوربهرا از دست دادند،  lasBو  estAکه بیان 

(. در مطالعه 11) ی بیوفیلم را نیز از دست دادندبعدسهساختار 

بررسی  estAحضور ژن  PCRحاضر نیز، با استفاده از تکنیک 

نمونه تنها یک نمونه فاقد  37گردید که مشخص شد از مجموع 

 این ژن بود که توانایی تشکیل بیوفیلم ضعیفی داشت.

 

 گیرینتیجه
با توانایی تشکیل  estAکه حضور ژن  دهندیماین نتایج نشان 

. یستندر ارتباط  سودوموناس آئروژینوزابیوفیلم در باکتری 

یا فاکتورهای دیگری نیز وجود دارند که در تشکیل  هاژن احتمالاً

بنابراین، برای دستیابی به نتایج بهتر باید ؛ هستند مؤثربیوفیلم 

عوامل دیگر نیز در نظر گرفته شوند. این نتایج به همراه نتایج 

تند ـپیشین بیانگر این موضوع هس یاـهپژوهشحاصل از تمامی 

 سودوموناس یهاگونهن میا بیوتیکیآنتیکه میزان مقاومت 

 بیوتیکیآنتیرو به افزایش است. این افزایش مقاومت  آئروژینوزا

سودوموناس شایعی همچون  زاییماریب هاییباکتردر خصوص 
زیرا روند درمان را  است کنندهنگرانو  توجهقابلبسیار  آئروژینوزا

سازد و مشکلات جدی را برای بیماران به با مشکل مواجه می

، بیوتیکیآنتشود قبل از تجویز بنابراین توصیه می؛ آوردوجود می

 قرار گیرد. یموردبررسنیز  هایهسوتولید بیوفیلم توسط 
 

 تشکر و قدردانی
مراتب تشکر  دانندیبر خود لازم م مقاله ایننویسندگان 

سوانح و سوختگی بیمارستان  محترم از کارکنان خود را یمانهصم

گروه علوم مسئولان پژوهشی  ،شهرستان اهوازطالقانی 

یراپزشکی دانشگاه علوم پزشکی پآزمایشگاهی دانشکده 

تحقیقات  مرکز محترم شاپور اهواز و همکارانیجند

 در که ما را شهرکرد واحد اسلامی آزاد دانشگاه بیوتکنولوژی

شماره  .یاری دادند، اعلام نمایند و ارتقاء کیفی این پژوهش انجام

نامه در دانشگاه آزاد اسلامی واحد شهرکرد یانپا مصوب

 .است 13330507942029
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Abstract 
 

Background & Objective: Pseudomonas aeruginosa is known as a major cause of hospital-acquired 

infections due to its high antibiotic resistance. Biofilm formation is an important virulence factor in 

P. aeruginosa infections. This pathogen produces extracellular hydrolases such as esterase estA during 

biofilm formation which can influence the formation and construction of biofilm. The purpose of this 

study was to detect the antibiotic resistance and distribution of estA gene among biofilm-producing 

P. aeruginosa strains isolated from burn patients. 

Materials & Methods: A total of 37 strains of P. aeruginosa were isolated from burn patients in 

Taleghani hospital in Ahvaz and identified using standard bacteriological procedures. Antibiotic 

susceptibility test was performed by disk diffusion method according to the CLSI 2015. Biofilm 

formation was measured by micro titer plate. Existence of estA gene was detected by PCR. 

Results: The estA gene existed in 97.3% of isolates and 78.3% of P. aeruginosa isolates produced 

biofilm. Based on the results of the antibiogram test, the highest rate of resistance was observed to 

piperacillin/ tazobactam (92%) and least resistance was to colistin (8%). 

Conclusion: According to the results, there were no significant correlations between presence of estA 

gene and biofilm formation. High level of resistance to antibiotics in P. aeruginosa is considerable. 
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