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   چكيده
 اي از طلـب اسـت كـه سـبب طيـف گسـترده       باكتري گرم منفي و پاتوژن فرصـت  ،Pseudomonas aeruginosa : سابقه و هدف

هـاي رشـد كننـده بـر يـك سـطح و محصـور در         بيوفيلم جمعيتي از سلول.  كتري توليد كننده بيوفيلم استبا اين  .گردد مي ها عفونت
هدف از اين مطالعه . هاي حاصل از بيوفيلم با درمان مواد ضد ميكروبي مشكل است فونتكني ع ريشه. ساكاريدي است ماتريكس اگزوپلي

  .بود هاي پلانكتونيك و بيوفيلم سلول در برابر كينولوني و ماكروليدي مقايسه فعاليت باكتريسيدالي آنتي بيوتيك هاي
بـراي تعيـين ظرفيـت توليـد     .ارستاني انجام شدبيم ، Pseudomonas aeruginosaايزوله42اين مطالعه پايه اي بر روي: روش كار

سويه مـورد بررسـي بـا     42از  214سويه از آزمون پليت ميكروتيتر استفاده شدو  Pseudomonas aeruginosaهاي  بيوفيلم ايزوله
هـاي   برابـر سـلول  ر دبيوتيك ها، فعاليت باكتريسيدالي آنها  آنتيMICپس از تعيين .بيشترين ميزان توليد بيوفيلم براي كار انتخاب شد

   .شد بررسي پلانكتونيكهاي  سلول بيوفيلم و
سيپروفلوكساسين در مقايسه با سلولهاي پلانكتونيك ريشه كن  MIC 16 افلوكساسين و MIC 64در غلظت  سلولهاي بيوفيلم: يافته ها

  .هاي ماكروليدي از بين رفتند بيوتيك آنتي  μg/ml 2560و درغلظت  ندشد
هاي پلانكتونيك و بيوفيلم  سلولبين هاي كينولوني و ماكروليدي  بيوتيك فعاليت باكتريسيدالي آنتيف آشكاري در اختلا :نتيجه گيري

  . نشان دهنده مقاومت بيوفيلم نسبت به پلانكتونيك است
 ،آنتي بيوتيك ، پلانكتونيك، بيوفيلمPseudomonas aeruginosa : واژگان كليدي

  
  

  مقدمه
Pseudomonas aeruginosa  اي گرم منفي و يك  باكتري ميله

ويرولانس اين باكتري به فاكتورهاي سطح سلول  .پاتوژن فرصت طلب است
شامل پيلي ، فلاژل ، ادهسين هاي غير پيلي ، اگزوتوكسين ها ، پروتئاز و 

اي  هاي متنوع و گسترده اين باكتري عامل عفونت. بيوفيلم بستگي دارد
ايمني، بيماران سرطاني، ايدزي، سيستيك بويژه در افراد مبتلا به نقص 

  ).1،2(شود  ها مي و سوختگي (CF)فيبروزيس 
بيوتيكي آن به  مقاومت آنتي، يكي ازمشكلات درماني اين باكتري

. باشد بيوتيكي است كه با توليد بيوفيلم مرتبط مي هاي رايج آنتي درمان
گزوپلي هاي محصور در ماتريكس ا باكترياجتماع بيوفيلم باكتري از 

  گردد و سبب مقاومت  در اتصال به سطح ايجاد مي) آلژينات(ساكاريدي 
گردد  ها مي بيوتيكي و پايداري در برابر سيستم ايمني و فاگوسيت آنتي

)3،4.(  

, امروزه كارگذاشتن وسايل مصنوعي و پروتزها مانند سوندهاي ادراري
ي قلبي و ها دريچه, لنزهاي داخل چشمي و تماسي, سوندهاي درون رگي

نخاعي و مفاصل مصنوعي بسيار متداول گرديده است - هاي مغزي شنت
از ميان وسايل پزشكي ، سوندهاي ادراري شايع ترين عامل ). 5(

هاي تكنولوژيكي در  هاي بيمارستاني هستند و عليرغم پيشرفت عفونت
زمينه ساخت و طراحي آنها، باكتريوري حاصل از آن در اكثريت بيماراني 

زيرا وقتي . طولاني سوند دارند با مرگ و ميرهمراه بوده است كه مدت
كني  بيوتيكي معمولاً در ريشه يابد، درمان آنتي باكتريوري گسترش مي

خورد و اگر ظاهراً درمان شود، بيماري بسرعت پس از  بيماري شكست مي
 10- 1000توانند  بيوفيلم ها مي) 6،7(خاتمه برگشت پيدا خواهد كرد 

و ) 8،9(اري بيشتري به اثرات عوامل ضد ميكروبي داشته باشند مرتبه پايد
هاي مقاومت بيوفيلم به عوامل ضد ميكروبي مكرر بحث شده  مكانيسم

  .است
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و  Nickleتشكيل بيوفيلم در پروستاتيت مزمن باكتريايي توسط 
 aeruginosa .Pجمله  هاي مختلف باكتريايي از همكارانش توسط سويه
با توجه به مشكلات درماني عفونت هاي ايجاد ). 7(نشان داده شده است 

  ق مقاومت بيوفيلمدر اين تحقيشده توسط بيوفيلم باكتريايي 
Pseudomonas aeruginosaشناور( در مقايسه با فرم پلانكتونيك (

  .آن در برابر آنتي بيوتيك هاي ماكروليدي و كينولوني  بررسي شد
  

  روش كار 
از  ، Pseudomonas aeruginosa سويه 42مطالعه پايه اي در اين 

الاز واكسيداز آوري شدند ابتدا رنگ آميزي گرم ،تست كات بيمارستان جمع
 كشت بر روي محيط هاي(هاي بيوشيميايي انجام گرديد سپس با تست

MR-VP broth, Pagar, Trypticase Soy Broth وSIM, 
Acetamid agar  ( تعيين هويت شدند).5،10(  

پودرهاي افلوكساسين و سيپروفلوكساسين از شركت دارويي اكسير متعلق 
و پودرهاي اريترومايسين اتيل كشور چين  Fuzhouبه كارخانه دارويي 

سوكسينات و آزيترومايسين از شركت دارويي تهران شيمي به ترتيب 
  .تهيه شدند Sandoz Spainو  Biochemic Italyمتعلق به شركت 

هاي جمع  ررسي توليد بيوفيلم به روش پليت ميكروتيتراز بين سويهبراي ب
محيط اسكيم  ها از سويه. سويه موكوئيدي انتخاب شد 24آوري شده 

 C ْ37 ميلك به محيط كلمبيا آگار منتقل ويك شبانه روز در دماي
گلوكز % 2/0تقويت شده با  TSAها به محيط  گرماگذاري و سپس نمونه

 C ْ37مدت يك شبانه روز در دماي . به صورت تك كلني پاساژ داده شدند
ح گلوكز تلقي% TSB2/0+ها به محيط  گرماگذاري و بعد از آن تك كلني

در  1/0جذب نوري معادل, گرديده و پس ازمخلوط كردن محتويات لوله
از  μl 100نانومتر براي هر نمونه تنظيم شد در مرحله بعد  650طول موج 

چاهكي پلي استيرن  96چاهك موازي در پليت ميكروتيتر  6هر نمونه به 
به عنوان شاهد , TSBتايي چاهك از محيط  6افزوده شد و در يك رديف 

ساعت گرماگذاري  24به مدت  C ْ37ي استفاده گرديدو در دماي منف
ها به آرامي به كمك سرسمپلرهاي  محتوي چاهك, پس از اين مدت. شدند

مولار  01/0بافر فسفات پتاسيم ( Aاستريل آسپيره گرديد و بافر 
به هر چاهك اضافه شد  μl 200به ميزان ) pH=5/7ايزوتونيك با سالين 

متانل خالص  μl 150درمرحله بعد . سپيره گرديدومحتوي هر چاهك آ
دقيقه جهت  10به هر چاهك افزوده و در دماي اتاق به مدت %) 99(

هاي متصل به كف و جدار چاهك قرار داده شدند پس از  تثبيت سلول
افزوده شد و % w/v 1رنگ كريستال ويوله  μl 200آسپيره به هر چاهك 

گرفتند و بعد ازآسپيراسيون براي  دقيقه در دماي اتاق قرار 20به مدت 
پليت به دقت  در زير جريان آرام شير آب شسته شد و , حذف رنگ اضافه 

اسيد استيك  μl 160به هر چاهك , بعد از خشك شدن در مجاورت هوا

گلاسيال 
V
V 33 % افزوده شد پس از آن به كمك دستگاهElisa 

Reader  موج جذب هر چاهك در طولnm 570  3آزمايش (خوانده شد 
  )11). (بار تكرار شد

افلوكساسين و (هاي كينولوني بيوتيك آنتي MICبراي تعيين 
اريترومايسين اتيل سوكسينات و (و ماكروليدي ) سيپروفلوكساسين

هاي  سازي در پليت بر سويه مورد بررسي، به روش رقت) آزيترومايسين
سال  NCCLSبر اساس پروتكل  (Microdilution broth)ميكروتيتر، 

تعيين فعاليت باكتريسيدالي آنتي بيوتيك ها در برابر  ).12(عمل شد 1997

هاي اشاره شده در توليد  با استفاده از روش سلولهاي بيوفيلم وپلانكتونيك
هايي به  در ارلن). 4(هاي مذكور انجام گرفت  بيوفيلم و با تغييراتي در روش

ريخته شد پس از استريل  TSBمحيط  ml8/18ميزان , ml100حجم 
ها اضافه  به ارلن% 5قند گلوكز  ml1كردن محيط به كمك فيلتراسيون 

مك فارلند به ارلن  5/0از سوسپانسيون ميكروبي معادل  μl200شد و 
در هر ارلن به كمك پنس استريل وارد  cm5/1قطعه سوند  4اضافه شد و 

  .گرماگذاري شدند   C 37°روز در دماي  6ها به مدت  شد، ارلن
هاي حاوي قطعات سوند از انكوباتور خارج  پس از دوره گرماگذاري ارلن

شده و ابتدا به دقت محيط كشت هر ارلن سرريز شده و سپس سه بار با 
ml10  بافرفسفات سالينPBS  براي خارج شدن (استريل شسته شد

ظرف  محلول هر بار شستشو به )هاي متصل نشده به قطعه سوند باكتري
استفاده شد ) شناور(هاي پلانكتونيك  استريل منتقل شد و بعنوان سلول

بيوتيكي به  هاي آنتي هاي مورد مطالعه ،محلول بيوتيك براي هر يك از آنتي
، 128( MICهاي  ،در مرحله دوم غلظت) MIC )16 ،4 ،1هاي  غلظت

 μg/mlو نهايتاً ) 512 ،256( MICو در مرحله سوم) 32، 64
بيوتيكي  هاي آنتي هاي محلول در اين مرحله به لوله. تهيه شد 2560و1280

يا سوسپانسيون ) سلول بيوفيلم(تهيه شده در مرحله قبل ،قطعات سوند
ساعت در  6ها به مدت  افزوده شد و لوله) سلول پلانكتونيك(ميكروبي 

به يك لوله كنترل مثبت كه فقط حاوي .گرماگذاري شدند  C 37°دماي  
بود يك قطعه سوند  Muller Hinton Broth ml3محيط كشت 

اضافه ) سلول پلانكتونيك(از سوسپانسيون  ml1و در لوله ديگر ) بيوفيلم(
هاي  ها در مرحله قبل در مورد لوله شد پس از اتمام دوره گرماگذاري لوله

قطعه سوند به , بيوتيكي براي قطعه سوند، پس از سرريز كردن محيط آنتي
دقيقه  5استريل منتقل و پس از  PBSفرفسفات سالين با ml1لوله حاوي 

از آن به لوله اول سريال رقت اضافه شد براي سلول  ml1مخلوط كردن 
براي . تعيين شد CFU/mlبه لوله اول سريال اضافه و  ml 1پلانكتونيك 

تايي از لوله حاوي سلول پلانكتونيك  10هاي سريال  ، در رقت CFUانجام 
به اولين لوله رقت سريال اضافه شد و پس  ml1لوله پس از ورتكس كردن 

به لوله دوم اضافه و بهمين ترتيب تا آخرين لوله  ml1 از ورتكس كردن
به بيرون ريخته شد و از هر لوله سريال  ml1عمل شد و از لوله آخر هم 

ريخته شد و  NAمحيط  cm10هاي  در پليت ml1/0رقت به ميزان 
استريل به صورت يكنواخت پخش شد و در اي سركج  بوسيله ميله شيشه

در ). پليت براي هر رقت 3(يك شبانه روز گرماگذاري شد  C ْ37انكوباتور 
, بيوتيكي براي قطعه سوند، پس از سرريز كردن محيط هاي آنتي مورد لوله

استريل منتقل و  PBSبافرفسفات سالين  ml1قطعه سوند به لوله حاوي 
هاي باكتري  به منظور جداشدن سلول(دقيقه ورتكس كردن  5پس از 

از آن به لوله اول سريال رقت  ml1, )به سطح سوند) بيوفيلم(چسبيده 
اضافه شد و مانند مرحله توضيح داده شده براي سلول پلانكتونيك بقيه 

  ). 10(مراحل انجام شد
  

  يافته ها 
 ODبا  214هاي مورد بررسي سويه  با توجه به ميزان جذب نوري نمونه

به عنوان سويه برتر در توليد بيوفيلم براي ادامه  86/2معادل نوري ،  جذب
در سلولهاي پلانكتونيك شامل سيپروفلوكساسين  MIC. كار انتخاب شد

اريترومايسين /. μg/ml 5= ،  افلوكساسين /. μg/ml 25 =هيدروكلرايد
  .بود μg/ml 4= آزيترومايسين  و μg/ml 4= اتيل سوكسينات 
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با توجه به نتايج،درمورد سيپروفلوكساسين  : فعاليت باكتريسيدالي

ساعت تيمار  6پس از  هاي پلانكتونيك هيدروكلرايد، تعداد سلول
كاهش  CFU/ml 102به CFU/ml 106از  MICبيوتيكي درغلظت  آنتي

هاي بيوفيلم يك مرتبه كاهش لگاريتمي نشان  يافت،در حالي كه سلول
كن شدند و  هاي پلانكتونيك كاملاً ريشه سلولMIC4در غلظت . دادند
 MIC16كاهش يافتند و در غلظت  CFU/ml 104هاي بيوفيلم به  سلول
در مورد افلوكساسين ). 1جدول(.كن شدند هاي بيوفيلم كاملاً ريشه سلول

هاي  از سلول MICبيوتيكي درغلظت ساعت تيمار آنتي 6پس از 
هاي بيوفيلم يك مرتبه كاهش  كن شدند اما سلول پلانكتونيك كاملاً ريشه

كن  كاملاً ريشه MIC64لگاريتمي نشان دادند و در غلظت 
هاي  تعداد سلول MICيترومايسين در غلظت آزبراي )2جدول(.شدند

كاهش يافت و در  CFU/ml 105به  CFU/ml 106حياتي پلانكتونيك از 
 MIC4در غلظت . هاي بيوفيلم كاهش كمي مشاهده شد تعداد سلول
هاي بيوفيلم  و تعداد سلول CFU/ml104هاي پلانكتونيك به  تعداد سلول

هاي  تعداد سلول MIC16در غلظت . كاهش يافت CFU/ml105به 
 CFU/mlهاي بيوفيلم به  و تعداد سلول CFU/ml 103پلانكتونيك به 

هاي پلانكتونيك به  تعداد سلول MIC32كاهش يافت در غلظت  104
CFU/ml 102 در . هاي بيوفيلم كاهش چنداني نشان نداد و تعداد سلول

كن شدند و در  هاي پلانكتونيك كاملاً ريشه تعداد سلول MIC64غلظت 
 MIC128در غلظت . هاي بيوفيلم كاهش چنداني ديده نشد تعداد سلول
كاهش يافت و در غلظت  CFU/ml 103هاي بيوفيلم به  تعداد سلول

μg/ml 1280 هاي بيوفيلم به  تعداد سلولCFU/ml 102  كاهش يافته و
اريترومايسين )3جدول(. كن شدند كاملاً ريشه μg/ml 2560در غلظت 

هاي حياتي پلانكتونيك و  در تعداد سلول MICلظت اتيل سوكسينات در غ
هاي  تعداد سلول MIC4در غلظت . بيوفيلم كاهش كمي مشاهده شد

كاهش يافت و  CFU/ml 105به  CFU/ml 106پلانكتونيك و بيوفيلم از 
و در  CFU/ml 104هاي پلانكتونيك به  تعداد سلول MIC 16در غلظت 

تعداد  MIC32در غلظت . ده شدهاي بيوفيلم كاهش كمي دي تعداد سلول
هاي بيوفيلم به  و تعداد سلول CFU/ml103هاي پلانكتونيك به  سلول

CFU/ml104در غلظت . كاهش يافتMIC64 هاي  تعداد سلول
هاي بيوفيلم كاهش چنداني ديده  و سلول CFU/ml 102پلانكتونيك به 

د و كن شدن هاي پلانكتونيك كاملاً ريشه سلول MIC128در غلظت . نشد
   كاهش يافت و در غلظت CFU/ml 103هاي بيوفيلم به  تعداد سلول

μg/ml 1280 هاي بيوفيلم به  تعداد سلولCFU/ml 102  كاهش يافته و
  ). 4جدول(كن شدند كاملاً ريشه μg/ml 2560در غلظت 

  
 

هاي  هاي بيوفيلم و پلانكتونيك در غلظت ميانگين تعداد سلول:  1جدول 
  لوكساسينمورد بررسي سيپروف

 

 
هاي بيوفيلم و پلانكتونيك در  داد سلولميانگين تع:  2جدول 

  هاي مورد بررسي افلوكساسين غلظت
 

هاي پلانكتونيك  تعداد سلول
CFU/ml 

 CFU/mlهاي بيوفيلم  تعداد سلول

غلظت آنتي بيوتيك 
µg/ml  

Std.Error ميانگين Std.Error Std.Error 

0 0 04/3 105×11/87 MIC 

0 0 62/1 104×33/267 MIC4 

0 0 46/9 103×55/117 MIC16 

0 0 45/4 102×88/66 MIC32 

0 0 0 0 MIC64 

 ها تعداد اوليه سلول 79/30×106 45/3 68/197×106 17/15

  
  

هاي بيوفيلم و پلانكتونيك در  ميانگين تعداد سلول:  3جدول 
 هاي مورد بررسي آزيترومايسين غلظت

  
 
 

هاي بيوفيلم و پلانكتونيك در  ميانگين تعداد سلول:  4جدول 
  هاي مورد بررسي اريترومايسين غلظت

هاي پلانكتونيك  تعداد سلول
CFU/ml 

 CFU/mlهاي بيوفيلم  تعداد سلول

آنتي غلظت 
  µg/mlبيوتيك 

Std.Error ميانگين Std.Error ميانگين 

37/8 106×93/132 72/3 106×33/45 MIC 

61/12 105×77/341 48/1 105×11/265 MIC4 

08/9 104×55/283 87/9 105×44/182 MIC16 

78/13 103×55/391 87/5 104×229 MIC32 

22/7 102×44/292 89/3 104×94 MIC64 

0 0 65/3 103×77/160 MIC128 

0 0 74/2 102×22/134 µg/ml 1280 

0 0 0 0 µg/ml 2560 

 ها تعداد اوليه سلول 221×106 95/2×106 11/151×106 94/10×106

  
  

  

 
 

 CFU/mlهاي بيوفيلم  تعداد سلول

غلظت آنتي 
  µg/mlبيوتيك 

Std.Error ميانگين Std.Error ميانگين 

67/15 102×33/629 76/5  
 

105×88/114 MIC 

0 0 46/1 104×5/48 MIC4 

0 0 0 0 MIC16 

 ها تعداد اوليه سلول 11/200×106 5/16 77/647×106 26/26

 CFU/mlهاي بيوفيلم  تعداد سلول 6

غلظت آنتي 
  µg/mlبيوتيك 

Std.Error ميانگين Std.Error ميانگين 

97/5 105×46/255 14/2 106×66/58 MIC 

34/14 104×812 38/13 105×55/143 MIC4 

58/16 103×44/684 27/2 104×66/166 MIC16 

87/16 102×77/501 28/5 104×108 MIC32 

0 0 08/6 104×55/81 MIC64 

0 0 27/13 103×55/228 MIC128 

0 0 19/4 102×44/170 µg/ml 1280 

0 0 0 0 µg/ml 2560 

 ها تعداد اوليه سلول 33/187×106 7/14 11/151×106 194/10
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  بحث
شواهدي موجود است كه بيوفيلم باكتريايي سبب اندوكارديت در بيماراني 
مي شود كه جايگزيني دريچه مصنوعي در قلبشان دارند همچنين در 

% 70بيماراني كه عفونت توسعه يافته است نرخ مرگ و مير بيش از 
  ). 13(است

بسيار پيچيده است و ) كاشتني(مربوط به وسايل پزشكيهاي  پاتوژنز عفونت
. ه استتميكروارگانيسم و وسيله پيوند شده وابس, به خصوصيات ميزبان

تجمع , چسبيدن, اي است كه شامل جذب فرآيند توليد بيوفيلم چند مرحله
كليه مراحل بوسيله فاكتورهاي غيراختصاصي . هاست و ايجاد ميكروكلني

كتروستاتيك و يا فاكتورهاي اختصاصي مثل لبار ا ,مثل هيدروفوبيسيتي
  ).14(شود ها و پيلي وساطت مي نيسهاد

اي و پليت  هاي تست لوله در بررسي كيفي تشكيل بيوفيلم ازروش
در اين تحقيق از روش پليت ميكروتيتر . شود ميكروتيتر استفاده مي

استفاده شد، كه مزيت آن ايجاد سوبستراي استاندارد جهت اتصال 
هاي باكتريايي  اين روش وابسته به دانسيته نوري سلول. هاست باكتري

چسبيده است و بنابراين در زماني كه دانسيته باكتريايي روي سطح كم 
باشد غير حساس است، جهت اصلاح اين عيب از اسيد استيك در مرحله 

 گيري در اين روش با افزودن اسيد استيك قادر به اندازه. پاياني استفاده شد
. شويم هاي متصل شده به كف و ديواره چاهك مي غير مستقيم باكتري

هاي چسبيده به كف چاهك را بخوبي  اسيد استيك رنگ متصل به سلول
كند و باعث دقت  هاي چسبيده به ديواره حل مي رنگ متصل شده به سلول

  ).12(گردد در تعيين ميزان بيوفيلم ايجاد شده مي
هاي انجام شده توسط  و بررسي Stepanovicدر توافق با نتايج 

Susanne  و همكارانش رابطه مستقيمي بين افزايش ميزان توليد بيوفيلم
ها كلني  كه نسبت به ديگر سويه 214و جذب نوري وجود دارد و سويه 

موكوئيدتر بر سطح پليت توليد كرده بود جذب نوري بالاتري را نشان داد 
)11،15.(  

MIC  وMBC مرتبه بيشتر  1000تا  100تواند  لم ميها در بيوفي  سلول
معيارهاي استاندارد  MBCو  MIC.  از  سلول هاي پلانكتونيك باشد

اند و به عنوان مرجع مهم در درمان  بيوتيكي هاي حساسيت آنتي آزمون
شوند بويژه به كمك آنها اثر  هاي حاد به كار گرفته مي عفونت
نكتونيك در فاز لگاريتمي سنجيده هاي پلا ها در برابر ارگانيسم بيوتيك آنتي
هاي رايج سنجش حساسيت براي ارزيابي در برابر  شود در واقع آزمون مي

هاي پلانكتونيك براي  ها مناسب نيستند زيرا عملاً از سلول بيوفيلم باكتري
ان مبيوتيك براي در شود در حالي كه آنتي استفاده مي MICتعيين ميزان 

با شكست مواجه  انمرود در نتيجه در هاي بيوفيلم به كار مي سلول
  ). 16،4،14(شود مي

Maki  متوجه شدند سوندهاي وريدي مركزي ) 17(و همكاران(CVC) 
شوند بيشتر در معرض  نسبت به ساير لوازم پزشكي كه در بدن وارد مي

 3ممكن است استقرار و تشكيل بيوفيلم طي . آلودگي و عفونت قرار دارند
هاي آلوده كننده  در مطالعه آنان سويه. انجام شود روز پس از سوند گذاري

  . بود aeruginosa .P  ،S.aureus شامل
 E.coliهاي  حساسيت بيوفيلم) Evans  ،Allison )18, 1991در سال 

به تأثير ميزان  و را نسبت به سيپروفلوكساسين بررسي P.aeruginosaو 
هاي  يوفيلمرشد در ايجاد حساسيت توجه كردند و نشان دادند كه ب

P.aeruginosa هاي پلانكتونيك  به ميزان زيادي نسبت به سلول
  .مقاومتر ندو اين مقاومت را به فنوتيپ موكوئيد باكتري نسبت دادند

پيپراسيلين  MBC128در مطالعه ديگري نشان داده شد تيمار با غلظت 
سلول  106به  CFU/ml108هاي بيوفيلم را از  ساعت تعداد سلول 24در 
هاي  ساعت تعداد سلول 48پس از  MBC64دهد و تيمار با  ش ميكاه

بيوفيلم باكتريايي با غلظت . دهد كاهش مي CFU/ml103بيوفيلم را به 
MBC64  ساعت كاملاً  24سيپروفلوكساسين و لوفلوكساسين پس از
  ).19(كن شد  ريشه

هاي مورد  بيوتيك در مطالعه حاضر بررسي فعاليت باكتريسيدالي آنتي
هاي بيوفيلم و پلانكتونيك با توجه به نتايج بدست آمده  لعه عليه سلولمطا

اين . دهد هاي بيوفيلم و پلانكتونيك را نشان مي اختلاف تولرانت بين سلول
نتايج با نتايج ساير محققين موافقت دارد و اختلاف آشكاري بين پايداري 

مورد مطالعه هاي  بيوتيك هاي بيوفيلم و پلانكتونيك در مورد آنتي سلول
  .ديده شد

) 18(Evansو ) H.ceri )20مطابق بانتايج بدست آمده توسط 
هاي بيوفيلم دارد و در  سيپروفلوكساسين كارايي مناسبي عليه سلول

اين مسئله . كند كن مي بيوفيلم را كاملاً ريشه يها هاي پايين سلول غلظت
شان داد است كه ن) T.Goto )19برخلاف نتايج بدست آمده از مطالعه 

هاي بيوفيلم  ساعت سلول 24سيپروفلوكساسين پس از  MIC64درغلظت 
تأثير افلوكساسين در مقايسه با ديگر  در مطالعه حاضر. از بين رفتند

 Amylهاي بيوفيلم تائيد كننده مطالعات   ها در برابر سلول  بيوتيك آنتي
ن اولين توانند به عنوا ها مي است و مؤيد آنست كه فلوروكينولون) 21(

 P.aeruginosaهاي سوند ايجاد شده توسط  انتخاب در درمان عفونت
  .استفاده شوند
هاي بيوفيلم  هاي ماكروليدي هم مقاومت بالاي سلول  بيوتيك در مورد آنتي

اين . ها بيانگر نامناسب بودن كاربرد آنها در درمان است بيوتيك اين آنتي به
است كه نشان ) 15( Isabelle و) Martin )22مسأله بر خلاف مطالعات 

هاي مزمن در  دادند آزيترومايسين و اريترومايسين در درمان عفونت
  .مؤثرند CFبيماران 

با توجه به نتايج واختلاف آشكار بين سلولهاي بيوفيلم وپلانكتونيك ، لزوم 
راهكارهاي درماني ديگري را علاوه بر درمان آنتي بيوتيكي در مورد 

  . نشان مي دهد بيماريهاي بيوفيلم
هاي  هاي باكتريايي ناشي از تشكيل بيوفيلم بر روي دستگاه درمان عفونت

. آيد مهمترين جنبه مبارزه با بيوفيلم باشد پزشكي كار گذاشتني به نظر مي
از ميدان الكتريكي ضعيف و كمتر از ) Costerton )23در اين زمينه 

μA/cm2100 در برابر بيوفيلم بيوتيك  براي افزايش كارآيي عمل آنتي
  .استفاده كرده است

توانند بر روي غشاهاي بيولوژيك  هاي الكتريكي مي اين كه ميدان با توجه به
اثر بگذارند احتمالاً به نفوذ عوامل ضدميكروبي در درون بيوفيلم كمك 

بيوتيك لازم براي از بين بردن بيوفيلم را  كرده و در نتيجه غلظت آنتي
  .)6،23،24(دهد كاهش مي

هاي  ها در زمينه با توجه به مشكلات ايجاد شده توسط بيوفيلم باكتري
غذايي و پزشكي سعي و تلاش محققين بر اين قرار گرفته , مختلف صنعتي

ها را حذف كنند يا از تشكيل آنها جلوگيري به  كه به نحوي اين باكتري
 راهبردهاي متعددي در زمينه كنترل بيوفيلم پيشنهاد شده. عمل آورند

هاي سازگاري آن بر بيمار بسياري از  با اين حال به دليل آثار و جنبه. است



  

  ).  13(طلبد  زمينه ميها براي لوازم پزشكي كاربرد ندارد و مطالعات بيشتري را در اين  درمان
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