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 1396 اسفندتاریخ پذیرش:            1396 آذر تاریخ دریافت:

 چکیده

های تراوشی باکتری قادر پمپ .است ییمقاومت چند دارو نوزایسودوموناس ائروجهای بیمارستانی مرتبط با مهم عفونتاز مشکلات 

ف از مطالعه حاضر بررسی فعالیت پمپ افلاکس در دها را به خارج از سلول تراوش کنند. هترجنتدها و بیوتیکطیف وسیعی از آنتی دهستن

ایزوله سودوموناس آئروجینوزا جدا  50مطالعه بر روی .ها استمقاوم به فلوروکینولونهای مقاوم چندگانه دارویی سودوموناس آئٌروجینوزا ی سویه

بیوشیمایی،  هایآزمونها با انجام کننده به بیمارستان میلاد تهران انجام گرفت. پس از شناسایی جدایههای بالینی بیماران مراجعهشده از نمونه

سودوموناس MDR  هایفراوانی سویه .اندداشته CCCPگر ممانعت ریپس از تاث MICبرابر 4از  شیب ایو  یبرابر 4کاهش  نیلووفلوکساس

فعالیت پمپ افلاکس داشتند. بنابراین پمپ افلاکس مکانیسم اصلی  MDRهای ایزوله  از بین سویه 4آئروجینوزا مورد مطالعه پایین است. تنها 

 های مقاومت فلوروبررسی سایر مکانیسمها نیست و برای مطالعات بعدی برای مقاومت به سیپروفلوکساسین ولووفلوکساسین در بین این ایزوله

  شود.کینولونی توصیه می

 CCCP ،پمپ افلاکس، سودوموناس آئروجینوزا، مقاوم چندگانه دارویی کلمات کلیدی:

  yahoo.com2sahar_hj@:* پست الکترونیکی نویسنده مسئول
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حساسیت آنتیبیوتیکی با روش انتشار در دیسک و طبق استاندارد CLSI 2017تعیین شد. پس از تعیین سویههای مقاوم چند دارو، کمترین غلضت 

 )CCCP( کلروفیل هیدرازون-m مهارکنندگی رشد آنتیبیوتیکهای سیپروفلوکساسین و لووفلوکساسین تعیین شد و با استفاده از کربونیل سیانید

فعالیت پمپ افلاکس جدایهها مورد بررسی قرار گرفت. 34% سویه MDR سودوموناس آئروجینوزا که به بیش از دو کلاس آنتیبیوتیکی مقاوم 

بودند، شناسایی شدند. با روش ممانعتگر CCCP برای سویههای MDR، 2سویه برای آنتیبیوتیک سیپروفلوکساسین و 3سویه برای آنتیبیوتیک 



 ....های مقاومر سویهد Mex-oprMبررسی مقاومت فلوروکینولونی وابسته به فعالیت پمپ افلاکس                 همکاران       و شهرابی

 

 

 مقدمه

 یکشورها در یپزشک مهم مشکلات ازجمله یمارستانیب یهاعفونت       

همکاران،  و Arvanitidou) دنشویم محسوب توسعه حال در و افتهی توسعه

عامل ( Pseudomonas aeruginosa) موناس آئروجینوزاد. سوو(2005

 یمارستانیبی هاعامل عفونت نیسومهای بیمارستانی و عفونت%  9

 . این باکتری است یکل ایشیاورئوس و اشر لوکوکوسیبعد از استاف

پاتوژن  کیها انسان یپراکنده بوده و برا عتیدر طب یعیطور وسبه

 یمارستانیهای بعفونت به که اغلب منجر دشومیطلب محسوب فرصت

 Jefferies) گرددیشده م فیضعی تمنیا ستمیس خطرناک در افراد با

مهم  معضلامروزه . (2011و همکاران،   Quinn؛2012و همکاران، 

نسبت به  یباکتر نیا یمقاومت بالا ی،سودوموناس یهادرمان عفونت

ی شباهت چیه یو عملکرد یاست که از نظر ساختار ییهاکیوتیبیآنت

 یگرم منف یهای. باکتر(2011همکاران، و  Quinn ) ندارند یگردبه یک

و اکثر  نیلیسیبه پن یمقاومت ذات نوزایخصوص سودوموناس آئروجهب

، نیلیپپراس یهاکیوتیبیبه آنت ید ولنبتالاکتام دار یهاکیوتیبیآنت

 دندهینشان م تیپنم حساسیمیو ا نیسیرامابتو، نیپروفلوکساسیس

 نوزایسودوموناس ائروج یهاهیسو ایشدپی هاکیوتیبینتآ ادیز مصرف با و

 یاندهیطور افزادر سراسر جهان به( MDR) اروییدگانه دمقاوم چن

مقاومت  جادیا .(2001و همکاران،  Chanawong) است افتهی شیافزا

 میآنز دیمانند تول یمختلفهای توسط سازوکاریی باکتری چند دارو

، بتالاکتامازهای تولید آنزیم (،AmpC دلیل وجود ژنسفالوپوریناز )به

 لیمانند فسفر ییهامیسنتز آنزی، خارج یغشا یرکاهش نفوذپذی

 و  )مقاومت به آمینوگلیکوزیدها( ترانسفرازهالیترانسفرازها و است

 است ها(نولونی)مقاومت به ک IVو  II زومرازیدر توپوا رییتغچنین هم

(Poole ،2000)های پمپارو  به خارج یا دهای ارسال علاوه پمپه. ب

بروز مقاومت چندگانه  مهم هایمکانیسم نیز از (Efflux pumps) یتراوش

 یهاستمیس. (2000و همکاران،  Van Bambeke) دارویی هستند

کار گرفته به یتوسط باکتر که  دی مهمی هستنهاسمیافلاکس مکان

سودوموناس  د.نها در امان باشکیوتیبیبار آنت انیتا از اثرات ز شودیم

 که  داردیی را چند دارو ینوع پمپ تراوش 12 انیب لیپتانس نوزایائروج

 .MexAB-oprM. MexCD-oprY .MexEF-oprNپمپ 5 انیم نیاز ا

MexXY-oprM . MexJK-oprM یعوامل مقاومت به آنت نیتراز مهم 

 یوحش یهاهیتنها در سو MexAB-oprM .روندیشمار مها بهکیوتیب

 یباکتر نیا یذات اومتو در مق شودیم انیب نوزایسودوموناس ائروج

 یشده و در مقاومت اکتساب انیها در اثر جهش بپمپ ریسا نقش دارد.

 یانتقال ستمیس. (Poole ،2007و  Nehme) نقش دارند یباکتر نیا

Mex  به خانوادهRND (Resistance Nodulation Division cell 

family) محرکه  یروین یریکارگهخانواده با ب نیا یتعلق دارد. اعضا

 کندیم جرا از سلول خار یکروبیضدم باتیغشا ترک یپروتون

(Mahamoud  ،2007و همکاران.) پمپmexAB-oprM  عامل مقاومت

، کلیکلرامفن ، دهایماکرول، نیکلیتتراسا ،هانولونیفلوروک ا،هبتالاکتام به

 یعیسو فیقادر است ط نیچنهمد. باشیم میمتوپر یترو  نیوسنووبی

 یهاحلال و چربدیاس وسنتزیب یهامهارکننده، هادترجنت، هااز رنگ

مطالعات نشان داده  .(Poole ،2007و  Nehme) دیرا تراوش نما یلآ

 ییایباکتر یغشاها یرینفوذ پذ زانیتوانند میافلاکس م یهاکه پمپ

منجر به  نیدهند بنابرا رییتغ رونیبه ب کیوتیبینتآخروج  یرا برا

ها نآمقاومت به  تینها در ها وکیوتیبیتآن یکاهش غلضت درون سلول

 شیافزا یبر رو یادی. مطالعات ز(2001و همکاران،  Wang) شوندیم

 یهاپمپ یهاژن انیها پس از وقوع بکیوتیبیآنت MICزانیدر م

صورت گرفته است و  کیوتیبینتآمختلف  یهاکلاس یافلاکس برا

ی هاهیسوبرخی ها را در پمپ نیتوسط ا ییبروز مقاومت چندگانه دارو

یکی . (2001و همکاران،  Wang) اثبات رسانده استبهباکتریایی را 

ها مهارکنندهه از داستفاافلاکس  یهاپمپ های تعیین فعالیتاز روش

؛ Fanning ،2011و  Amaral) باشدیمهای پمپ افلاکس گرممانعت یا

Kristiansen   وAmaral ،1997) مسدود   باتیترکترین این که از مهم

کلروفنیل -3 دکربونیل سیانی گرممانعت ،افلاکس یهاکننده پمپ

گرم  یهایباکتر یبرا یعیطور وساست که به( 2CCCP) رازوندهی

ه با مهار دسترسی داین مهارکنن د.گیرمیمورد استفاده قرار  یمنف

به انرژی ایجاد شده توسط نیروی  RNDه دهای افلاکس خانواپمپ

هدف از انجام  (.Paulsen ،2005و  Ren) دکنمحرکه پروتون عمل می

سودوموناس  هایسویه افلاکس فنوتیپی پمپ تحقیق بررسی فعالیت این

 CCCP گربا استفاه از ممانعت هاآئروجینوزای مقاوم به فلوروکینولون
 است.

 

 هاروشمواد و 

این مطالعه بر روی  ها:آوری نمونه و شناسایی باکتریجمع       

نمونه بالینی شامل 150جدایه سودوموناس آئروجینوزا جدا شده از  50

ادرار، زخم، مدفوع و خون بیماران مراجعه کننده به بیمارستان میلاد 

دیبهشت رتا ا 1395دی  18صورت سرپایی و بستری از تاریخ تهران به

های کشت بلاد ها بر روی محیطانجام گرفت. نمونه 1396  5
568
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 37آگار و مک کانکی آگار کشت داده شد و در دمای  EMBآگار و 

های جدایه گذاری گردید.گرمخانه 24-48مدت گراد بهدرجه سانتی

بیوشیمیایی مانند کشت  هایآزمونسودوموناس آئروجینوزا با انجام 

و سیمون سیترات و اوره آز و رشد  TSI ،SIM ،MRVPهای در محیط

 گراد شناسایی شدند. درجه سانتی 42در دمای 

بیوتیکی الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی:تعیین حساسیت آنتی       

های سودوموناس آئروجینوزا با روش استاندارد انتشار در دیسک جدایه

بر روی محیط مولرهینتون آگار  CLSI 2016و براساس استاندارد 

(Merck, Germany) بیوتیکی مورد استفاده آنتی هایدیسک شد. تعیین

 CP) ) 5سیپروفلوکساسین میکروگرم،30(CAZ) سفتازیدیم شامل

 100   (PIP)میکروگرم، پیپراسیلین IPM)  )10پنمایمی میکروگرم،

 10 (GM)میکروگرم، جنتامایسین75( TICتیکارسیلین ) میکروگرم،

 5 (LOM)میکروگرم، لووفلوکساسین 30(AN)میکروگرم، آمیکاسین

 میکرو 10 (MEN) میکروگرم و مروپنم 30 (AZT)میکروگرم، آزترونام

ساعت گرمخانه  18-24گرم )شرکت پادتن طب ایران( بودند. بعد از 

گیری قطر هاله عدم گراد و اندازهدرجه سانتی 37گذاری در دمای 

( و I) حساس(، نیمهS) صورت حساسرشد اطراف هر دیسک نتایج به

 کلاس آنتی3و بیش از  3هایی که به تعیین گردید. سویه (R) مقاوم

درنظر گرفته شدند. سویه  MDRعنوان سویه بیوتیکی مقاوم بودند به

)توسط مرکز علمی  ATCC27853استاندارد سودوموناس آئروجینوزا 

 عنوان کنترل کیفی استفاده شد.پژوهشی ایران( به

 MIC=) بیوتیکه آنتیدغلظت مهارکنناقل دتعیین ح       

Minimum inhibitory concentration:) اقل دتعیین ح آزمایش ادابت

ر دسازی با روش میکروایلوشن براث و رقت  دگی رشدغلظت مهارکنن

برای آنتی CLSI2016داردای براساس استانخانه 96های میکروپلیت

سه تکرار انجام های سیپروفلوکساسین و لووفلوکساسین با بیوتیک

میکرولیتر محیط مولر هینتون براث  100ار دها مق. به چاهکدش

. سپس دیدای اضافه گرخانه 96های پلیت همه چاهک به )مرک آلمان(

های ردیف اول بیوتیک به چاهکمیکرولیتر از استوک آنتی 100

ایلوشن براث تا چاهک آخر ادامه داده و در دروش میکروافزوده و به

های ایهدمیکرولیتر از کشت میکروبی ج 100ها به همه چاهک نهایت

ل دن غلضت سوسپانسیون معادوموناس آئروجینوزا پس از رساندسو

 در .داز سوسپانسیون اضافه ش 100به  1و تهیه رقت  دفارلننیم مک

مورد چاهک کنترل مثبت، که شامل محیط کشت و سوسپانسیون 

که نشان متر میلی 2تر ازشد بیشباشد، از نظرکدورت یا رباکتری می

باید مشاهده شود و برای چاهک  باشد،دهنده رشد کافی در چاهک می

بیوتیک مورد مطالعه است کنترل منفی،که شامل محیط کشت و آنتی

 شود.از نظر عدم وجود رشد، بررسی می

وموناس دهای سور ایزولهدبررسی فعالیت پمپ افلاکس        

روش فنوتیپی برای : CCCPگر استفاده از ممانعتآئروجینوزا  با 

های بیوتیکهای افلاکس برای آنتیپمپ دتشخیص بیان بیش از ح

ه دمطالعه، استفا دهای مورر سویهد لووفلوکساسین و سیپروفلوکساسین

 رازوندکلروفنیل هی-3 دگر پمپ افلاکس  کربونیل سیانیاز ممانعت

(CCCP)ها  بیوتیکصورت سینرژیک با آنتیبه ( )شرکت سیگما آمریکا

ون دبار بها یکبیوتیکنتیآ MICاست. برای این منظور پس از تعیین 

های میکرو تیتر پلیت حاوی محیط وم به چاهکدگر، برای بار ممانعت

بیوتیکی،  های آنتیمولر هینتون براث، سوسپانسیون میکروبی و رقت

اضافه  روگرم/میکرولیترمیک 25با غلضت نهایی  CCCPگر و ممانعت

)سوسپانسیون باکتری بدون  عنوان کنترل مثبت. یک چاهک بهدش

ها( و یک در همه خانه CCCPهمراه غلظت ذکر شده بیوتیک بهآنتی

 همراه آنتی)سوسپانسیون باکتری به عنوان کنترل منفیچاهک به

 ها( درنظرگرفتهدر همه خانه CCCPهمراه غلظت ذکر شده بیوتیک به

عنوان کنترل به P. aeruginosa ATCC 27853داردسویه استان .شد

 گرها پس از ممانعتبیوتیکآنتی MIC. کاهش گرفته شدرنظر دمثبت 

CCCP  نسبت بهMIC ه دهندبرابر نشان 4میزان گر بهقبل از ممانعت

 فعالیت پمپ افلاکس است.

انجام  21نسخه  SPSSافزار ه با نرمدادآنالیز آماری : آنالیز آماری       

اری فعالیت پمپ دمعنی اختلاف جهت بررسی (x2) کای مربع آزمون .دش

ر دهای سیپروفلوکساسین و لووفلوکساسین بیوتیکافلاکس برای آنتی

 اری د. سطح معنیده شدوموناس آئروجینوزا استفادهای سوایهدج

 .درنظر گرفته شد 05/0تر از کم

 

 نتایج
جدایه سودوموناس آئروجینوزا،  50 بیوگرامانجام آنتیپس از        

 هایبیوتیکآنتی برای بیوتیکیآنتی مقاومت میزان ترینبیش

ترین حساسیت برای ( و بیش% 36) پنمو ایمی %( 48تیکارسیلین )

هایی سویه(. 1)جدول گزارش شد (% 84بیوتیک جنتامایسین )آنتی

عنوان سویه بیوتیکی مقاوم بودند بهکلاس آنتی 3که به سه و بیش از 

 MDRسویه  17درنظر گرفته شدند.  MDRسودوموناس ائروجینوزای 

   گزارش شد. MDRسویه غیر 33و 
569 
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بیوتیکی تعیین درصد فراوانی حساسیت و مقاومت آنتی :1جدول

 (50ها باکتری سودوموناس آئروجینوزا )تعداد کل نمونه
 مقاوم حساسنیمه حساس هابیوتیکآنتی

TIC 7 (14 )% 19  (38%) 24  (48%) 
CAZ 37  (47%) 4  (8%) 9  (18%) 
CP 36  (72%) 0 14 (28%) 
AN 35  (70%) 5  (7%) 10  (20%) 

LOM 32  (64%) 8 (16%) 10  (20%) 
GM 42  (84%) 0 8  (16%) 
AZT 25  (50%) 6  (12%) 9  (18%)  

MEN 33  (66%) 8  (16%) 9  (18%)  

PIP 31  (62%) 9  (18%) 10  (20%) 
IPM 23  (46%) 9  (18%) 18  (36%) 

 

و غیر  MDRهای بیوتیکی جدایهمقایسه الگوی مقاومت آنتی       

MDR ها بیوتیکترین میزان مقاومت به همه آنتینشان داد که بیش

ترین کم MDRهای غیرشود و جدایهمشاهده می MDRهای در جدایه

های شکلهای مورد مطالعه دارند )بیوتیکنسبت به آنتی مقاومت را

 MDRهای بیوتیکی و سویه(. آنالیز آماری بین مقاومت آنتی2و  1

 نتایج (.>01/0P) داری نشان دادیمعن وموناس آئروجینوزا ارتباطدسو

MIC سویه 17در  لووفلوکساسین و سیپروفلوکساسین هایبیوتیکآنتی 

MDR  سودوموناس آئروجینوزا نشان داد کهMIC ها برای بیوتیکآنتی

دهنده میزان مقاومت بالای ( است که نشان>64) ها بالانیمی از جدایه

 باشد. ها میاین جدایه

 

 
 MDRهای بیوتیکی سویهنمودار الگوی مقاومت آنتی  :1شکل

 سودوموناس آئروجینوزا

 

 MICمقاوم به سیپروفلوکساسین، نتایج  MDRسویه  14از بین        

برای دو  CCCPگربیوتیک سیپروفلوکساسین در حضور ممانعتآنتی

 گر نشانقبل از ممانعت MICبرابری نسبت به  4 ( کاهش34و 7سویه )

 MICمقاوم به لووفلوکساسین، نتایج  MDR سویه 8و از بین  داد

برای سه  CCCP گربیوتیک لووفلوکساسین در حضور ممانعتآنتی

 .(2)جدول برابری نشان داد 4( کاهش 49و 44، 34سویه )

 گر برای آنتیبا حضور ممانعت MICیک سویه پس از تعیین        

 MICکاهش  ترتیبلووفلوکساسین بهسیپروفلوکساسین و  هایبیوتیک

عنوان سویه با به 34برابری نشان داد. سویه شماره  128برابری و  32

آنالیز  .(2 )جدول افلاکس درنظر گرفته شد پمپ فعالیت حد بیان بیش از

های بیوتیکدار بین آنتیها نشان داد که اختلاف معنیماری دادهآ

ظر فعالیت پمپ افلاکس سیپروفلوکساسین و لووفلوکساسین از ن

 (.<05/0p) های سودوموناس آئروجینوزا وجود نداردسویه

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 MDRهای غیربیوتیکی سویهنمودار الگوی مقاومت آنتی : 2شکل

 سودوموناس آئروجینوزا
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های سیپروفلوکساسین و بیوتیکآنتی MIC: میزان کاهش 2جدول

 MICدر مقایسه با  CCCPگرلووفلوکساسین پس از حضور ممانعت

 گرقبل از ممانعت

شماره 

 نمونه
MIC 

CP 
CCCP 

میزان 

کاهش 
MIC 

MIC 

LOM 
CCCP 

میزان 

کاهش 
MIC 

6 64<  64<  1 64<  64 1 

7 64 16 *4 32 16 2 

8 16 16 1 1 1 1 

9 64 64 1 64 64 1 

10 64 64 1 4 4 1 

14 64 64 1 64 64 1 

19 16 16 1 2 2 1 

22 16 16 1 1 1 1 

25 64<  64<  1 64<  64<  1 

32 5/0  1 5/0  1 5/0  2 

34* 64<  2 *32 64<  5/0  *128 

36 8 8 1 4 4 1 

40 8 8 1 4 4 1 

41 2 2 1 2 4 5/0  

44 2 2 1 16 4 *4 

48 32 16 2 2 2 1 

49 16 8 2 32 8 *4 

 

 بحث
از  یاریکه امروزه در بس MDR ایی یمقاومت چندگانه دارو       

 کیبه  لیگزارش شده تبد ینیاز نظر بال ییایمهم باکتر هایهیجدا

 هایکیوتبییرغم آنتیو عل دهیگرد سراسر جهان عمده در  ینگران

ها نوع عفونت نیا یمناسب برا یدرمان یهااز فقدان انتخاب ،موجود

سطح امروزه . (Paulsen ،2005و   Ren؛Piddock ،2006) دارد تیحکا

سودوموناس آئروجینوزا مختلف در  هایکیوتبییمقاومت نسبت به آنت

 لهیوستواند بهیم ییارومقاومت چند د این نوعاست.  شیدر حال افزا

 یهاستمیشود. س جادیمقاومت ا سمیمکان نیزمان چندحضور هم

 کیبا  یرا از باکتری کروبیضدم باتیاز ترک یعیوس فیافلاکس که ط

رانند، در بروز یم رونیدر دارو ب رییبدون تغ یروش وابسته به انرژ

؛ Tenover ،2006) هستند میسه ییایباکتر یهاپاتوژن MDR پیفنوت

Saier Jr  وPaulsen ،2001)افلاکس در  یهاستمیکه س ی. نقش

موضوع  کنندیم فایا MDR یهایدر باکتر یکیوتبییمقاومت آنت

مورد بحث قرار گرفته  یعیطور وسهب ریاخ یهااست که در سال یمهم

ر این د. (Schweizer ،2005و   Kumar؛Tenover ،2006) است

و  دبو %34وموناس آئروجینوزا دسو MDRهای تحقیق فراوانی سویه

ر دمطالعه  دهای موربیوتیکها نسبت به اغلب آنتیمقاومت این سویه

 Aliکه یادر مطالعه. دبالا گزارش ش MDR های غیرمقایسه با سویه

سودوموناس  MDR یهاهیسو وعیش یبر رو (2014) و همکاران

درصد از  5/77پاکستان انجام دادند، نشان داده شد آئروجینوزا در 

مقاوم بودند. روند مشابه  کیوتیبینتآاز سه نوع  شیها به درمان بآن

 Farshad) درصد 77 رانیدر ادر مورد باکتری سودوموناس آئروجینوزا 

 (2007و همکاران،  Akram) درصد 92در هند و  (2012و همکاران، 

 کایو در امر (2016و همکاران،  Tajbakhsh) درصد 42 یو در اسلوون

کشورها  یبوده است. در برخ (2001و همکاران،  Sotto) درصد 1/7

 Ali) شودیم دهید MDR هیاز سو ییبالا وعیش زانیمانند پاکستان م

و همکاران  Rodriguesکه توسط  یا. در مطالعه(2014 ،و همکاران

  MDRوعی% ش 61شیصورت گرفت نشان از افزار انگلستان ( د2009)

و همکاران  Saderiای که . در مطالعهبود  نوزایسودوموناس آئروج

سودوموناس آئروجینوزا انجام دادند به   MDRبر روی سویه (2010)

بیوتیکی به آمیکاسین، این نتیجه رسیدند که درصد مقاومت آنتی

، %73ترتیب برابر با جنتامایسین، سفتازیدیم و سیپروفلوکساسین به

 ییمقاومت چندگانه دارو کهنیبا توجه به ااست.  %55 و 73%، 86%

 ییایپمپ افلاکس باکتر یهاستمیاز حد س شیب یتجل جهینت تواندیم

 نینو یهاروش سازیادهیو پ نیبه تکو ازین (.Piddock ،2006) باشد

 مقاوم به چنددارو  یهاپیفنوت عیسر ییشناسا یشده برا دییو تأ

 نیدر ا. (2008و همکاران،  Viveiros) واسطه افلاکس وجود داردهب

افلاکس  یهاپمپ تیفعال یجهت بررس CCCPگر ممانعت قیتحق

 کهیطورمورد استفاده قرار گرفت. بهی سودوموناس آئروجینوزا باکتر

MIC یهاهیسو در نیپروفلوکساسیس و لووفلوکساسین یهاکیوتیبیآنت 

MDR  گر مورد ممانعت ریپس از تاث بارکیقبل و  بارکیمورد مطالعه

برابر  4گر تا ممانعت ریکه پس از تاث ییهاهیقرار گرفت. سو سهیمقا

خارج راندن   یپمپ افلاکس برا یقو تیفعال یکاهش داشتند دارا

سودوموناس  MDRسویه  14در بین مورد نظر بودند.  کیوتیبینتآ

 4سویه کاهش  (11%/8) 2آئروجینوزا مقاوم به سیپروفلوکساسین 

مقاوم به  MDRسویه  8اند و از برابر داشته4و یا بیش از  MICبرابری 

   و یا بیش از داشتند.  MICبرابر  4( کاهش % 37) 3لووفلوکساسین، 
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بر روی  (2014)و همکاران  Kishkکه توسط  یادر مطالعه       

 ادر ابتدها ، همه سویهانجام شدوموناس آئروجینوزا دهای سوسویه

در حضور مهارکننده ولی د نداد شانرا ن MICاز  ییبالا اریبس ریمقاد

CCCP در  ایکاهش قابل ملاحظهMIC نیدیهگزومربوط به کلر 

و همکاران  UMAR Farooqکه توسط  یادر مطالعه .ده شدمشاه

 CCCPتوسط مهارکننده  افلاکس پمپ تیفعال سنجش یرو بر (2014)

،کاهش انجام گرفتوموناس آئروجینوزا دسو   MDRیهاهیجدابر روی 

 کلیکلرامفن ن،یکلیتتراسا یعنی یانتخاب یهاکیوتبییآنت MICمقدار 

مشاهده  ی سودوموناس آئروجینوزاهاهیسو یبرا نیپروفلوکساسیو س

 رییکنترل فاقد پمپ افلاکس تغ هایهیسو یبرا MIC کهیحالشد. در

و همکاران،  Rana) ثابت ماند گرممانعت در حضور ینکرده و حت

انجام  (2006)و همکاران  Abdi-Aliکه توسط  یادر مطالعه .(2015

گر ممانعتبا استفاده از ی لووفلوکساسین کیوتبییآنت MIC شد، کاهش

CCCP  .هایهیدر جدا یید که مقاومت داروادنتایج نشان نشان دادند 

فعال انجام  افلاکس واسطه پمپهب سودوموناس آئروجینوزا MDRینیبال

 انجام شد، Parisa Nikasa (2013)که توسط  یامطالعه یط .شودیم

را اسینتوباکتر بومانئی  MDR یباکتر یهاهیپمپ افلاکس سو تیفعال

 MICنییو تع میکرومول 30با غلضت  CCCPگر با استفاده از ممانعت

کردند که در  هکردند و مشاهد یبررس نیپروفلوکساسیس کیوتیبیآنت

حساس   هیدر سو یبرابر ول 16تا  MICمقاوم کاهش  یهاهیسو نیب

از  یکی (2001) و همکاران Lomovskaya. مشاهده نشد یکاهش

 تیفعال یبررس یرا برا Mex افلاکس یهاگر پمپممانعت باتیترک

 نوزایسودوموناس ائروج یدر باکتر ها،نولونیفلوروکبرای افلاکس پمپ 

پمپ ی فنوتیپی بالا انیمورد مطالعه قرار دادند و نشان دادند که با ب

برابر  64تا  32 کهیطوربه ابدییکاهش م یافلاکس مقاومت باکتر

 .دهدیکاهش رخ م نیلووفلوکساس MICدر برابر  64حتی بیش از 

Pourmand ونروکینولدهگزاهیبا استفاده از مشتق  (2014) و همکاران 

پمپ افلاکس در  تیگر پمپ افلاکس توانستند فعالعنوان ممانعتبه

را ، ATCC8325/4 MCRSA هیاورئوس سو لوکوکوسیاستاف یباکتر

 نیپروفلوکساسیس MIC که ها گزارش دادندنآمورد مطالعه قرار دهند. 

   .برابر کاهش داشت 2و  4 بیترتبه نولونیدروکیبا هگزا ه بیرکدر ت

Rana (2015) ی سودوموناس هایباکتر یکه بر رو یادر مطالعه

 ییهایباکتر که گزارش دادند انجام دادندکلبسیلا پنومونیه و آئروجینوزا

 یهاکیوتیبینسبت به آنت ییبالا MICکه پمپ افلاکس دارند 

که یزمان یداشتند ول کلیو کلروامفن نیپروفلوکساسیس ن،یکلیتتراسا

 MICدر  یریکاهش قابل چشمگ کی شدندیم بیگر ترکبا ممانعت

گزارش  (2013) و همکارانPakzad  شد.یها مشاهده مکیوتیبیآنت

 هیسو 19مورد مطالعه  هیپنومون لایکلبس هیسو 40 نیدادند که از ب

 یبرابر 32تا  2کاهش  CCCPگر ( پس از استفاده از ممانعت5/47%)

MIC نشان دادند نیپروفلوکساسیس کیوتیبیآنت یبرا.  Adabi و

مرتبط با مقاومت  افلاکس پمپ ای فعالیتطی مطالعه (2015) همکاران

های سودوموناس آئروجینوزا سیپروفلوکساسین در ایزوله بیوتیکیآنتی

در بیماران دچار سوختگی با استفاده از مهارکننده پمپ افلاکس 

(CCCPرا اثبات کردند ). 

ها تنها های مقاوم به فلوروکینولوندر این تحقیق از بین سویه       

سویه از نظر پمپ افلاکس فعال بودند. بنابراین این امکان وجود  4

بیوتیکی های دیگر مقاومت آنتیطریق مکانیسم ها ازسویه سایر که دارد

بیوتیک مقاوم شده باشند که در این خصوص نتیآنسبت به این دو نوع 

سودوموناس  حالشود. با اینهای بعدی توصیه میانجام بررسی

نسبت به انواع  عاًیتواند سریم یکیژنت تیا به سبب ماه نوزجیآئرو

 سمیارگان نیا یبالا تیبه قابل توجه با نیبنابرا .شود مقاوم هاکیوتیبیآنت

، پمپ افلاکس هایویژه ژنبه هاکیوتیبیبه آنت نسبت کسب مقاومت در

ها ی و فعالیت این پمپباکتر نیا تیحساس راتییمستمر بر تغ نظارت

  است. یضرورجهت خروج داروها به بیرون سلول باکتری امری 
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