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  چكيده
 يـي زا يمـار يب فاكتورهـاي  ديتول با يباکتر نيا. است ها بيمارستان در سوختگي هاي عفونت مهم عوامل از روجينوزائا سودوموناس :هدف و زمينه
 از هـدف . شـوند  مـي  وارد يوكـاريوتي  هـاي  سلول درون به ۳ تيپ ترشحي سيستم طريق از ها آن از يبعض که شوند يم يماريب جاديا سبب متعدد
 سـودوموناس  كلينيكـي  هـاي  نمونـه  بـين  در  exoUو exoT ,exoY exoS, هـاي  سيتوتوكسين كننده كد هاي ژن فراواني بررسي حاضر مطالعه

  .بود سوختگي بيماران از شده جدا ايروجينوزا
 در بستري بيماران سوختگي عفونت از ايروجينوزا سودوموناس ايزوله ۹۵ يكساله، دوره يك يط و يليتحل -يفيتوص مطالعه نيا در :بررسي روش

 بـا   exoUو exoY, exoT exoS,افكتـوري  هاي اگزوتوكسين شناسايي. شد آوري جمع بيوشيميايي هاي تست با هويت تعيين از پس بيمارستان
 افـزار  نـرم  با ها داده. شد يبررس کيوتيب يآنت ۱۰ به نسبت ها زولهيا تيحساس يالگو. شد انجام (PCR) پليمراز اي زنجيره واكنش مولكولي روش

SPSS ۰۵/۰، يدار يسطح معن. شدند ليتحل و هيتجز يکا مجذور يآمار روش و ۱۶ نسخه<Pدر نظر گرفته شد .  
 فراوانـي  ميزان. داشتند را  exoYژن هاي ايزوله  درصد۵/۶۹ كه حالي در بودند exoT ژن حاوي اايروجينوز سودوموناس هاي ايزوله تمام :ها يافته

 ژن چهـار  هر داراي زمان هم طور به ها ايزوله از  درصد۴/۸. بودند  درصد۸/۳۵ و ۱/۴۴ ترتيب به و تر پايين ها ژن ساير از exoS و exoU هاي ژن
 ـب يآنت مقاومت نيشتريب. شد ديده ها ايزوله از  درصد ۵/۱۰ حدود در exoU و exoS ژن دو همراهي. بودند شده ذكر  م،يسـفپ  بـه  نـسبت  يکيوتي

  .شد دهيد آزترونام و نيافلوکساس
 از يناش يها عفونت ريسا با آن مقايسه و يسوختگ يها عفونت مولد نوزايروجيا سودوموناس در exoS ژن پايين فراواني به توجه با :گيري نتيجه

 ـا برخلاف ولي. دهد يم نشان ها ژن ريسا با سهيمقا در يسوختگ عفونت نديفرا در را ژن نيا کمتر تياهم ،يباکتر نيا  در exoY و exoT ژن، ني
  . دارند سوختگي هاي عفونت در يبيشتر نقش ها آن يحاو يها يباکتر احتمالا که شدند يافت ها زولهيا غالب
  ترشحي هاي سيتوتوكسين ختگي،سو عفونت روجينوزا،ئا سودوموناس: كليدي گانواژ
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  و همكارانروز خرم سجاد سيد دكتر
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  مقدمه
 پـاتوژن  و منفي گرم باكتري يك روجينوزا آئ سودوموناس     

 شـامل  هـا  بيمـاري  زا وسـيعي  طيـف  كـه  است طلب فرصت
 ادراري، دسـتگاه  عفونـت  خـون،  عفونـت  ريوي، هاي بيماري
). ۱ (كنـد  مي ايجاد را نرم بافت عفونت و جراحي هاي عفونت

 در شـديد  هاي عفونت مهم عوامل از يكي عنوان به باكتري اين
 سودوموناس). ۲ (است دنيا سراسر در سوختگي دچار بيماران

 سـوختگي  گـرم  و مرطوب يطمح به زيادي تمايل روجينوزاآئ
 ايـن  توسـط  شـده  ايجـاد  سـوختگي  زخم هاي عفونت و دارد

 صـورت  بـه  هـا  عفونـت  ايـن ). ۳ (هـستند  ساز مشكل باكتري
 عمقي هاي بافت به توانند مي سپس و شوند مي شروع موضعي
 در و سپـسيس  ايجـاد  بـراي  را زمينـه  كـه  كننـد  پيدا گسترش

 سـودوموناس ). ۴ (ندك مي ايجاد بيماران در مير و مرگ نهايت
ــا ازنــويروجآئ ــمکان واســطه ب  کــاهش مثــل متعــدد يهــا سمي

 ـتول و افلاکـس  يهـا  پمپ انيب ،يخارج يغشا يرينفوذپذ  دي
 به نازيسفالوسپور مثل ها کيوتيب يآنت کننده فعال ريغ يها ميآنز

 عـلاوه  به. دهند يم نشان مقاومت ها کيوتيب يآنت از ياديز تعداد
 يهـا  ژن انتشار و کسب در ياديز يياناتو سميکروارگانيم نيا

 تنـوع  و بـزرگ  انـدازه  با مرتبط که دارد يکيوتيب يآنت مقاومت
 به تواند يم که است گوناگون يها طيمح در آن حضور و ژنوم

  ). ۵ (کنــد عمــل زيــن هــا يبــاکتر ريســا يبــرا مخــزن عنــوان
 دارو چنـد  بـه  مقـاوم  ینوزايروجآئ سودموناس يبالا يفراوان

MDR (Multi Drug Resistance)  يدرمــان مـشکلات 
 بـه  حداقل که يا زولهيا بهMDR . است کرده جاديا را ياديز
 گفتـه  باشـد  مقاوم متفاوت يکيوتيب يآنت گروه سه در دارو کي
 داروهـاي  بـه  مقاومـت  روزافـزون  افـزايش  اگرچـه . شـود  يم

 مواجـه  مـشكل  بـا  را باكتري اين دارويي درمان ضدميكروبي،
ــينهمچ اســت، ســاخته ــه ن ــي نظــر ب ــاري رســد م ــي بيم  زاي

 از زيـادي  تعـداد  توليـد  بـا  ارتباط در روجينوزاآئ سودوموناس
 ديـواره  سـاختار  بـا  مـرتبط  و ترشحي زايي بيماري فاكتورهاي

 از هـا  باكتري در ترشحي هاي توكسين اغلب). ۶ (است سلولي

 ميان در). ۷ (شوند مي منتقل ۵ تا ۱ تيپ ترشحي سيستم طريق
 عنوان هب ۳ تيپ ترشحي سيستم شده، ذكر ترشحي هاي سيستم

 هـاي  بـاكتري  از زيـادي  تعـداد  در بالقوه ويرولانس عامل يك
). ۸ (دارد وجود روجينوزاآئ سسودومونا جمله از و زا بيماري

 اسـت  سرنگ شبيه ۳ تيپ ترشحيسيستم   ساختاري لحاظ از
 ميزبـان،  يوكـاريوتي  هـاي  سـلول  و بـاكتري  بين تماس در كه

. كنـد  مـي  وارد ها سلول اين درون به را باكتريايي هاي توكسين
 فعـال  يوكـاريوتي  هاي سلول با تماس در ترشحي سيستم اين
 ـ هـا  آن محـصول  كه هايي ژن ترين مهم). ۹ (شود مي  عنـوان  هب

 exoT, شــامل هــستند مطــرح افكتــوري هــاي سيتوتوكــسين
,exoY exoS و exoU ــي ــند م ــه باش ــبب ك ــد س ــدن ك  ش
 سيـستم  طريـق  از و هـستند  مربوطـه  تـوري افك هـاي  پروتئين
 هـا  پـروتئين  ايـن ). ۱۰-۱۲ (شـوند  مـي  ترشح ۳ تيپ ترشحي

 ايمني و بگذارند اثر سيگنال انتقال مسيرهاي روي بر توانند مي
 دياس ـ ۴۵۳ کـه  اسـت  يميآنز ExoS). ۷ (كنند خنثي را ذاتي

 دياس ۱۵ در ميآنز نيا يترشح) Domain( نيدوم دارد، نهيآم
 بـه  شـونده  متـصل  نيدوم. دارد قرار ينيآم هيناح ييداابت نهيآم

 و اسـت  شـده  ليتشک ۵۱ تا ۱۵ شماره نهيآم دياس از چاپرون
 نقـش  غـشا  به نيتوکس اتصال در ۷۲ تا ۵۱ شماره نهيآم دياس

 ـا ،يترشـح  گناليس. دارد  درون بـه  را يافکتـور  نيتوکـس  ني
 ـت يترشـح  ستمي ـس ساختار  ـ تيهـدا  ۳ پي  ـفعال. کنـد  يم  تي

GTPase ـ نيا   ـيآرژ نـه يآم دياس ـ بـه  نيدوم  ـموقع در نين   تي
ــسته ۱۴۶ ــت واب ــز ExoT). ۱۳ و۱۴ (اس ــريد ميآن ــا يگ   ب
 در کـه  دارد ExoS مـشابه  يساختار که است نهيآم دياس ۴۵۷
 ـ ،يترشح نيدوم آن، ينيآم هيناح ييابتدا نهيآم دياس ۵۰  نيدوم

 ـ و چـاپرون  به شونده متصل  غـشا  بـه  شـونده  متـصل  نيدوم
 ـعالف. دارند حضور  ـاGTPase  تي  هماننـد  نياگزوتوکـس  ني
ExoS ـيآرژ نـه يآم دياس ـ به   نـه يآم دياس ـ و اسـت  وابـسته  نين

ــات ــموقع در گلوتام ــرا ۳۸۵ و ۳۸۳ تي ــفعال يب -ADP تي
 ExoT و ExoS). ۱۵ (اســـت يضـــرور ونيلاســـيبوزير

 افزايش باعث طرف يك از كه هستند عملكردي دو هاي آنزيم
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۵۴

 از و شـوند  مـي  هـا  ينپـروتئ  ی كننـده  فعالGTPase  فعاليت
 (ADPR) ريبوزيل -ADP انتقال فعاليت داراي ديگر طرف
 مثـل  مختلـف  هـاي  پروتئين به را ريبوزيل -ADP كه هستند
Ras و GTPase شـبيه  هاي Ras  دو ايـن . كنـد  مـي  منتقـل 

 باعـث  اي فزاينـده  طـور  بـه  تواننـد  مـي  متمـايز  آنزيمي فعاليت
 اثـرات  ايـت نه در كـه  شـوند  سـلولي  اسـكلت  اكتين تخريب
). ۱۶ (كننـد  مي اعمال ميزبان سلول عملكردهاي بر را مخربي
ExoY نهيآم دياس ۳۷۸ که است يترشح کلازيس لاتيآدن کي 

 ATP بـه  اتـصال  در هـم  بـا  که است نيدوم ۲ يدارا و دارد
 ـل بـه  وابـسته  نيتوکس نيا تيفعال. دارند نقش  و ۸۸ و ۸ نيزي

 متـصل  نيدوم در ها آن ی همه که است ۲۱۴ و ۲۱۲ آسپارتات
 ـ يـك  ExoY). ۱۷ (دارنـد  حـضور  ATP به شونده  لاتيآدن

 كوفـاكتور  يـك  بـه  نيـاز  خـود  فعاليت براي كه است سيكلاز
 ناشناخته زايي بيماري در آن نقش دارد، ميزبان سلول ناشناخته

 هـا  سـلول  شـدن  گـرد  باعـث  سـلولي  كشت در اگرچه است
 خـانواده  ايه ـ آنزيم از عضوي عنوان  هب ExoU ).۱۸ (شود مي

. اسـت  A2 فسفوليپاز فعاليت داراي حداقل و است فسفوليپاز
 کـه  است، خود ساختار در نهيآم دياس ۶۸۷ يدارا نيتوکس نيا

 ۳۴۴ نيآسپاراژ و ۱۴۲ نيسر به وابسته آن يپازيفسفول تيفعال
 ـا يترشح نيدوم. است  ـناح در نياگزوتوکـس  ني  دياس ـ ۱۵ هي

 ـ و دارد قرار آن ينيآم ييابتدا نهيآم  بـه  شـونده  متـصل  نيدوم
 در). ۱۹ و۲۰ (اسـت  شـده  واقـع  ۱۲۳ و ۳ هيناح نيب چاپرون

 غير آسيب باعث ExoU مستقيم تزريق پستانداران هاي سلول
 شود مي سريع نكروتيك مرگ و سلولي غشاء به برگشت قابل

 مهم عوامل از روجينوزاآئ سودوموناس اينكه به توجه با). ۲۱(
 بـودن  دارا بـا  باكتري اين و تاس سوختگي زخم هاي عفونت
 افكتـوري  هاي اگزوتوكسين است قادر ۳ تيپ ترشحي سيستم
 درون بـه  راExoS  و ExoU ,ExoY ,ExoT شـامل  خـود 
 باعـث  تنهـا  نـه  ها اگزوتوكسين اين و نمايد وارد ميزبان سلول

 انـدوتليال  به بلكه شوند، مي ديده آسيب تليال اپي سد تخريب
 ـ و) ۲۲ (زننـد  مـي  آسـيب  هم  بـه  اپيتليـوم  تخريـب  عـلاوه  هب

 شـود  وارد خون جريان درون به دهد مي اجازه ميكروارگانيسم
 جريـان  درون در التهـابي  پيش هاي واسطه انداختن راه به با و

 طرف از). ۲۳ (كند مي فراهم عفوني شوك براي را زمينه خون
 تهـاجم  تسهيل سبب زخم ترميم از جلوگيري با ExoT ديگر
 فـراهم  عفونـت  مكـان  در را هـا  پـاتوژن  نتشارا احتمال و شده
 بـا  ارتبـاط  در محـدودي  مطالعـات  اينكه به نظر). ۹ (آورد مي

ــي ــاي ژن فراوان ــوري ه ــسين افكت ــه در سيتوتوك ــاي ايزول  ه
 يـك  تنهـا  زمينه اين در و دارد وجود روجينوزاآئ سودوموناس

 هاي ژن اهميت به توجه با است، شده گزارش ايران در مطالعه
 مطالعـه  از هـدف  كلينيكـي،  مختلف هاي بيماري در هشد ذكر

 هـاي  سيتوتوكـسين  كننـده  كـد  هاي ژن فراواني بررسي حاضر
,exoT  ,exoY exoS وexoU  كلينيكـي  هاي نمونه بين در 

  .بود سوختگي بيماران از شده جدا ايروجينوزا سودوموناس
  

  بررسي روش
 ۹۵ بــود، توصــيفي -يمقطعــ کــه ازنــوع مطالعــهايـن  در      

 زخـم  از شـده  جدا روجينوزاآئ سودوموناس كلينيكي ی نمونه
 بيمارســتان ســوختگي بخــش در بــستري بيمــاران ســوختگي

 هريك. گرفت قرار بررسي مورد ۱۳۹۱ سال طي اهواز طالقاني
 بـا . شـد  جداسـازي  متفـاوتي  بيمار از باكتريايي هاي ايزوله از

 گـرم  يـزي آم رنگ رنگدانه، توليد كلني، مورفولوژي از استفاده
ــست و ــاي ت ــيميايي ه ــل بيوش ــست مث ــسيداز، ت ــالاز، اك  كات

ــر -اكــسيداسيون ــايي و (OF) تخمي  ۴۲ دمــاي در رشــد توان
 در و شـدند  هويـت  تعيـين  هـا  باكتري اين گراد سانتي ي  درجه
 براث سوي يپتيكازتر محيط در گراد سانتي ي  درجه -۲۰ دماي

(TSB) يالگـو . شـدند  نگهداري گليسرول  درصد ۲۰ حاوي 
 ـ بـه  نسبت ها زولهيا يکيوتيب يآنت تيحساس  ـوتيب يآنت  يهـا  کي

ــفتاز ــفپ م،يديس ــسون،يسفتر م،يس ــس اک ــفاکلر، م،يسفوتاک  س
ــساس ن،يپروفلوکـــساسيس ــام، ن،ياوفلوکـ ــروپنم آزترونـ  و مـ
 روش از اســتفاده بــا (MAST, UK) تازوباکتــام -نيليپراســيپ
 يبررس ـ  CLSIدستورالعمل اساس بر و وژنيفيد آگار سکيد
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 و exoT ,exoY exoS, هاي ژن شناسايي منظور به ).۲۴( شد
exoU پرايمرهـاي  از ترشـحي  هاي سيتوتوكسين ی كننده كد 
 اي زنجيـره  واكـنش  مولكولي روش و) ۲۵ (قبلي شده طراحي
 الگـو  DNA تهيـه  منظور به. گرديد استفاده (PCR) پليمراز

 استفاده ها باكتري ساعته ۲۴ تازه كشت از PCR واكنش براي
 اسـتخراج  (boiling) جوشـاندن  روش از اسـتفاده  بـا  و شـد 

DNA واكـنش ). ۲۶ (گرفـت  صـورت  هـا  باكتري PCR در 
 مــيكس مــستر ميكروليتــر ۵/۱۲ شــامل ميكروليتــر ۲۵ حجـم 

 ۲۰ معادل پرايمرها از يك هر از ميكروليتر ۱ ،)ايران سيناژن،(
 از ميكروليتـر  ۵ و) ايـران  سـيناژن،  (واكـنش  هـر  در پيكومول
DNA انجـام  زمـاني  و دمـايي  شـرايط . گرفـت  انجام كملم 
 ۹۴ دمـاي  در DNA رشـته  دو اوليـه  جداشدن شامل واكنش
 شامل سيكل ۳۲ سپس و دقيقه ۳ مدت به گراد سانتي ي درجه
 ۹۴ دمـاي  در ثانيـه  ۴۰ مـدت  بـه  DNA رشته دو شدن جدا

 ي  درجه ۵۵ دماي در پرايمر اتصال مرحله گراد، سانتي ي درجه
ــانتي ــراد س ــ گ ــاي و exoY وexoS  رايب ــه ۶۴ دم  ي درج
 و ثانيه ۳۰ مدت به كدام هر exoT و exoU براي گراد سانتي

 ي درجـه  ۷۲ دمـاي  در دقيقـه  ۱ مـدت  به شدن طويل مرحله
 در نهايي شدن طويل مرحله نهايت در و شد انجام گراد سانتي
. گرفت صورت دقيقه ۵ مدت به گراد سانتي ي  درجه ۷۲ دماي
 سـازي  طويل و تكثير از حاصل باندهاي رحضو بررسي براي

ــاي ژن ــورد ه ــر م ــر ۱۰ نظ ــصول از ميكروليت ــا PCR مح   ب
 چاهـك  داخل در و مخلوط Loading Dye از ميكروليتر ۲

 ولتاژ از الكتروفورز انجام جهت و شد وارد درصد ۱ آگارز ژل
 رنـگ  از پـس . شـد  اسـتفاده  سـاعت  يك مدت به ولت ۱۰۰

  دســـتگاه درون برومايــد،  اتيـــديوم بــا  آگـــارز ژل آميــزي 
Gel Documentation گرفـت  قـرار  بررسي مورد و وارد .

 جفت ۷۳۰ اندازه ،exoSژن براي بازي جفت ۵۷۲ باند اندازه
 و exoT بـراي  بازي جفت ۳۵۱ اندازه ،exoY ژن براي بازي
 حـضور  دهنـده  نـشان  exoU بـراي  بـازي  جفت ۹۱۱ اندازه

 ودوموناسس ـ ۱ شـكل  .بـود  بررسـي  مـورد  هاي ژن از هريك
 exoYو exoS, exoT يها ژن يحاو که PAO1 انوزيروجئآ

 افـزار  نـرم  از استفاده با ها داده. شد استفاده کنترل عنوان به بود
SPSS شدند ليتحل و هيتجز يکا مجذور يآمار روش و.  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  

  . سوختگي عفونت از شده جدا وجينوزااير سودوموناس در exoS و exoT ,exoY ,exoU هاي ژن الكتروفورز ژل تصوير :۱ شكل
  exoY و  exoT ۴ ستون ، exoU و  ۳exoT ستون ، exoT ۲ ستون ، exoS و exoT ۱ ستون ماركر، M  DNA:ستون
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 ها يافته
   مـرد  ۵۹ از مطالعـه  مورد نوزايروجآئ سودوموناس يباکتر     

 مارانيب نيا که شد يجداساز) ۹/۳۷ (زن ۳۶ و) درصد ۱/۶۲(
 ـم در. بودنـد  سال ۴۸ تا ۲ يسن گروه در  ـا اني  ۵/۳۰ افـراد  ني

 ۲ درجـه  يسـوختگ  درصد ۵/۶۹ و ۳ درجه يسوختگ درصد
 ـ جينتـا . داشـتند   ـب يآنت  ـب کـه  داد نـشان  وگرامي    زانيــم نيشتري

 ،۸/۹۶ بـا  بيترت به آزترونام و نيافلوکساس م،يسفپ به مقاومت
 -نيليپراسيپ به مقاومت زانيم نيکمتر و  درصد  ۷/۹۴ و ۸/۹۵

 ـترت بـه  مـروپنم  و نيپروفلوکساسيس تازوباکتام،  ،۴/۲۸ بـا  بي
 تمام به زولهيا ۱۰ ،۱ نمودار .دارد وجود  درصد ۱/۴۲ و ۷/۳۴
 از درصـد  ۴/۸۹. بودنـد  مقـاوم  يبررس ـ مورد يها کيوتيب يآنت
  .شدند گزارش MDR ها زولهيا

  بررسي مورد هاي بيوتيك آنتي به نسبت جينوزاايرو سودوموناس هاي ايزوله در بيوتيكي آنتي مقاومت الگوي: ۱ نمودار
  

 هـاي  اگزوتوكـسين  كننـده  كد هاي ژن فراواني از حاصل نتايج
ــشان افكتــور ــه تمــام كــه كــه داد ن  ســودوموناس هــاي ايزول

 كـه  حالي در بودند exoT ژن حاوي ) درصد ۱۰۰( زاروجينوآئ
 فراوانـي  ميزان. بودند  exoYژن داري هاي ايزوله  درصد۵/۶۹

 ترتيـب  بـه  و تـر  پـايين  ها ژن ساير از exoS و exoU ايه ژن
 سـودوموناس  هـاي  ايزولـه  تمـام . بودنـد   درصد ۸/۳۵ و ۱/۴۴
 افكتـوري  هـاي  توكـسين  هـاي  ژن از يكـي  حداقل اروجينوزآئ

 از  درصـد  ۴/۸. كردنـد  مـي  حمـل  را ۳ تيـپ  ترشحي سيستم
 هـر  داراي زمان هم طور به زاروجينوآئ سودوموناس هاي ايزوله

ــار ــر ژن چه ــده ذك ــد ش ــضور. بودن ــان ح ــه همزم   ژن س
exoT ,exoY و exoU يافـت  هـا  ايزولـه  از  درصد۲/۲۵ در 

ــي شـــد ــد۹/۱۸ ولـ ــاكتري از  درصـ ــا بـ ــه داراي هـ   ژن سـ
exoT ,exoY و exoS ــد ــه exoT ژن. بودن ــايي ب   در تنه

 و شد شناسايي روجينوزاآئ سودموناس از درصد  درصد  ۹/۱۷
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 هـا  ژن سـاير  بـا  همراه يا و باهم exoY و exoT ژن همراهي
 حـدود  در exoU و exoS ژن دو همراهي. بود درصد ۴/۶۸
. شـد  ديده روجينوزاآئ سودوموناس هاي ايزوله از  درصد ۵/۱۰

ــدول در ــع ۱ ج ــسين توزي ــاي اگزوتوك ــف ه ــين در مختل  ب
  . است شده آورده روجينوزاآئ سودوموناس هاي ايزوله

  
  سوختگي هاي عفونت به مبتلا بيماران از شده جدا روجينوزاآئ سودوموناس يافكتور اگزوتوكسين هاي ژن پراكنش: ۱ جدول

  

 به مقاوم هاي ايزوله تعداد
 بيوتيک آنتي چند
)MDR( 

 هاي داراي  ايزولهتعداد
 (%) گزوتوكسين

هاي  تعداد ايزوله
حاوي الگوي 
 اگزوتوكسين

هاي سيتوتوكسين  ژنالگوي 
 افكتوري در باكتري

تعداد 
  اگزوتوكسين

 لگوا در

۷ )۴/۸ (%۸  ٨ exoT,exoY, exoU, exoS ٤ 

٢ exoT,exoU, exoS 

٢٤ exoT,exoY,exoU 
۴۱  )۴/۴۷(%۴۵  

١٩ exoT,exoY,exoS 

٣ 

٥ exoT,exoU 

٥ exoT,exoS 
۲۲ )۳/۲۶(%۲۵  

١٥ exoT,exoY 

٢  

۱۵ )۹/۱۷(%۱۷  ١٧ exoT ١ 

  
 بـه  متمقاو و نياگزوتوکس يها ژن حضور نيب ارتباط يبررس

 ـ يآمـار  لحـاظ  از که داد نشان ها کيوتيب يآنت  ژن حـضور  نيب
ExoY ـ به مقاومت و   ـوتيب يآنت  ،)=۰۳۲/۰P (ميسفوتاکـس  کي
ExoS ۰۲۵/۰ (نيپروفلوکساسيس به مقاومت وP=(، ExoU 

 ـ اختلاف) =۰۱۶/۰P (مروپنم به مقاومت و  وجـود  يدار يمعن
 ـا حضور درمورد که يحال در داشت  ـ مقاومـت  و هـا  ژن ني  هب

  .نبود دار يمعن يآمار لحاظ از ها کيوتيب يآنت ريسا
  

   بحث
ــا      ــه ب ــه توج ــاهم ب ــس تي ــا نياگزوتوک ــور يه  يافکت

 يها سلول به بيآس و ييزا يماريب در نوزايروجآئ سودوموناس
 به نسبت يباکتر نيا روزافزون مقاومت نيچن هم و يوتيوکاري

ــفراو يبررســ حاضــر مطالعــه از هــدف هــا کيــوتيب يآنتــ  يان
 نيهمچن و  exoUو exoT ,exoY exoS  يها نياگزوتوکس

 مـاران يب در يباکتر نيا يکيوتيب يآنت تيحساس يالگو يبررس
ــود يســوختگ ــشان مطالعــه ايــن در .ب  تمــام كــه شــد داده ن
ــه ــودوموناس هــاي ايزول ــداقل روجينــوزاآئ س  از يكــي ح

ــسين ــاي اگزوتوك ــوري ه ــد را افكت ــام در exoT ژن. دارن  تم
 ايـن  نتـايج . شد شناسايي روجينوزاآئ سودوموناس يها ايزوله
 همكـاران  و فلـتمن  توسـط  شده هيارا گزارشات مشابه مطالعه

 كـه  روجينـوزا آئ سودوموناس هاي ايزوله تمام داد نشان كه بود
  exoTژن داراي همگي اند شده جدا كلينيكي مختلف منابع از

 بـر  اآمريك ـ كـشور  در ديگـري  ی مطالعه علاوه هب). ۲۱( بودند
 نتــايج خـون  و ادرار زخـم،  از شـده  جـدا  هـاي  بـاكتري  روي

 بـر ی کـه     ديگر مشابه ی مطالعه در). ۲۷( داد نشان را مشابهي
 سـوختگي  زخـم  از شده جدا یروجينوزاآئ سودوموناس روي

ه بـود   شـد  داده نـشان  تهران در همكاران و عاملي جبل توسط
 ).۲۵ (هـستند  exoT ژن واجد ها ايزوله تمام كه شد مشخص
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همچنين در اين مطالعه مشابه با ساير مطالعات مـشخص شـد       
 با سهيمقا در exoY و exoT نيتوتوکسيس يها ژن يفراوان که
 exoY ژن يفراوان حاضر ی مطالعه در. است شتريب ها ژن ريسا
 ـمقا در کـه  بود  درصد ۵/۶۸ زانيم به  گزارشـات  از کمتـر  سهي
 فلـتمن  ،)درصد ۸۴( همکاران و نگريبر وون توسط شده هيارا
)  درصد۹۵ (همکاران و يعامل جبل و)  درصد۸۹( همکاران و

ــوده ــه يگــريد ژن). ۲۱ ،۲۵ و۲۷ (اســت ب ــورد ک ــه م   مطالع
 از  درصـد  ۱/۴۱ کـه  بـود  exoU نيتوتوکـس يس ژن ،شد واقع

 از که بودند ژن نيا يحاو نوزايآئروج سودوموناس يها زولهيا
 ـ مطالعـات  يبعـض  در يفراوان لحاظ  ۳/۲۸ تـا   درصـد  ۲۷ نيب
 از يگزارش در يول) ۲۱و۲۷ -۲۹ (است شده ييشناسا درصد
 ســودوموناس يهـا  زولـه يا از يتــوجه قابـل  تعـداد  در تهـران 
 نيکمتر). ۲۵ (شد ييشناسا ژن نيا)  درصد ۵/۶۴ (نوزايآئروج

 exoS ژن بـه  مربوط يبررس مورد يها ژن يبرا يفراوان زانيم
 و يعـامل  جبل. دش افتي ها يباکتر از  درصد ۸/۳۵ در که بود

 نـوزا يروجئآ سودوموناس در را exoS يفراوان زانيم همکاران
 ،)۲۵ (کردند گزارش درصد ۲۹ يسوختگ مارانيب از شده جدا
 يک ـينيکل منـابع  ريسـا  از شده جدا يها زولهيا در که يحال در
 حاضـر  مطالعـه  از بالاتر اريبس نياگزوتوکس نيا يفراوان زانيم

 کيستي ـس بـروز يف به مبتلا مارانيب خلط در مثال طور به .است
 ، درصـد ۸۵ اين اگزوتوکـسين  همکاران و فلتمن  ی مطالعه در
  درصـد  ۷۵ همکاران و آذرگون و  درصد ۹۲ همکاران و نيج

 مطالعه نيا جينتا از که طور همان). ۲۱ و۲۹ و۳۰ (دش گزارش
 ـ مشاهده د،يآ يم بر گرفته صورت مشابه قاتيتحق و  شـود  يم

 جدا نوزايآئروج سودوموناس يها هيسو امتم در exoT ژن که
 حـضور  يط ـيمح منابع نيهمچن و ينيبال مختلف منابع از شده
 مطالعـات  نيهم از بالا يفراوان با زين exoY ژن علاوه هب. دارد

 ـ اسـت  شـده  گزارش  و exoS يهـا  ژن گـر يد طـرف  از يول
exoU ــ از ــر يفراوان ــمقا در يکمت ــا سهي  و exoT ژن دو ب
exoY مختلف مطالعات در گريد طرف از و تندهس برخوردار 

 ـا  ی کننده منعکس که شوند يم گزارش يمتفاوت يفراوان با  ني

 ExoS يهـا  نيتوتوکسيسا کننده کد يها ژن که است تيواقع
 ـ ExoU و  ـ عنـوان  هب  ـمتغ تيخـصوص  کي  يهـا  زولـه يا در ري

 محـل  به ها آن حضور و دارند وجود نوزايروجئآ سودوموناس  
 دارد يبـستگ  يا نـه يزم عوامـل  و يباکتر توسط يماريب جاديا
 exoS ژن حـضور  نيب مختلف مطالعات در که يطور به ،)۳۱(

 ـا توسـط  شـده  جـاد يا يک ـينيکل يمـار يب نوع و يباکتر در  ني
 ـ و سميارگان  ـ اي  ـ بـه  مقاومـت  و exoU ژن حـضور  نيب  کي

 ـ ارتباط خاص کيوتيب يآنت  اسـت  شـده  داده نـشان  يدار يمعن
 در exoY و exoT ژن يهمراهــ حاضــر  یمطالعــه در). ۲۷(
 کـه  يحـال  در اسـت،  شـده  داده نشان ها زولهيا از  درصد ۴/۶۹

 بـر . اسـت   درصـد  ۵/۱۰ حدود exoU و exoS ژن يهمراه
 ژن يحـاو  کـه  ييهـا  زولـه يا رسـد  يم نظر به مطالعات اساس
exoS ژن غالب طور به هستند exoU بر و کنند ينم حمل را 
 ـا با يهمراه در عکس  ۱۱۵ در همکـاران  و منفلـت  جينتـا  ني

 ژن يدارا زولـه يا ۸۲ کـه  کردنـد  مشاهده يبررس مورد زولهيا
exoS، ژن فاقد exoU يحـاو  زولـه يا ۳۱ نيهمچن و هستند 

 طـور  به زولهيا کي در تنها و بودند  exoSژن فاقد exoU ژن
 گزارشات ساير سهيمقا در ،)۲۱ (شد افتي ژن دو هر زمان هم
  درصد۹ و ۵/۸ ،۱۶/۴ را ژن دو هر زمان هم حضور شده هيارا

 مـشابه  بايتقر جينتا نيا از يبعض که) ۲۷،۲۵ -۲۹ (دادند نشان
 معمـول  ري ـغ ارتبـاط  نيا علت هنوز. است حاضر ی مطالعه با

 کـه  کردند شنهاديپ مطالعات از يبعض چند هر ستين مشخص
 ـ معکوس ارتباط وجود  ـا exoS و exoU ژن حـضور  نيب  ني
 کروموزوم درون در را مشابه وسلوک کي ژن دو نيا که است

 درون در هـا  ژن نيا از يکي حضور که يطور به برند يم کار به
 کرومــوزوم درون بــه يگـر يد ژن کــسب از مــانع کرومـوزوم 

 نيا ورود محل اند داده نشان يگريد مطالعات هرچند شود يم
 دارنــد فاصــله هــم از و متفــاوت کرومــوزوم درون در ژن دو
 مطالعه نيا در که داد نشان يکيوتيب ينتآ مقاومت يالگو ).۲۱(
 MDR ،نـوزا يروجئآ سـودوموناس  يها زولهيا از  درصد ۴/۸۹

 و رنجبـر  توسـط  شـده  هيارا گزارشات از سهيمقا در که بودند
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   بابل در همکاران و انيمراد و) درصد ۱۰۰( تهران در همکاران
 يگـر يد مطالعه مشابه يول) ۳ و ۳۲( بود کمتر) درصد ۱/۹۸(

 بـود ) درصـد  ۱/۸۷ (تهـران  از همکاران و انيرصالحيم توسط
ــر). ۳۳( ــم نيکمت ــساس زاني ــسبت تيح ــه ن ــيپ ب  -نيليپراس

 جينتـا  از کمتـر  کـه  شد دهيد درصد ۴/۲۸ زانيم به تازوباکتام
 ـ). ۳۳( بـود  درصد ۷/۶۲ زانيم به گريد يا مطالعه  در نيهمچن

 در مـروپنم  و نيپروفلوکـساس يس به مقاومت زانيم مطالعه نيا
 زانيم به و نييپا استفاده مورد يها کيوتيب يآنت ريسا با سهيقام

 و انيرصـالح يم يهـا  مطالعه در. بود درصد ۱/۴۲ و درصد ۳۴
 نيپروفلوکـساس يس به مقاومت همکاران و انيمراد و همکاران

 و ۲/۶۱ پـنم  يم ـيا بـه  نسبت و درصد ۹/۳۸ و ۵/۸۹ بيترت به
 ی مطالعـه  در دشو يم مشاهده که) ۳۲ و ۳۳ (بود  درصد ۷/۵۳

 تـر  نييپـا  شـده  ذکـر  يها کيوتيب يآنت به مقاومت زانيم حاضر
 مـاران يب يبـستر  زمـان  مدت در تفاوت رسد يم نظر به. است

 ـوتيب يآنت از استفاده مارستان،يب در يسوختگ  همـان  در هـا  کي
 و يبهداشت طيشرا در تفاوت مارستان،يب در شدن يبستر آغاز

 يک ـيژنت تيماه و ها کيوتيب يآنت از حيصح ريغ و نابجا استفاده
 مقاومـت  زانيم در تفاوت ياحتمال عوامل از ها سميکروارگانيم

 ريسـا  بـا  مـشابه . اسـت  مختلف مطالعات در ها کيوتيب يآنت به
 و اکـسون يسفتر م،يسـفپ  بـه  نـسبت  ييبالا مقاومت مطالعات،
 مطالعه نيا در ).۲۵ ،۳۲و۳۳ (شد دهيد مطالعه نيا در آزترونام

 نياگزوتوکس حضور و ميسفوتاکس کيوتيب يآنت به ومتمقا نيب
exoY، نياگزوتوکس و نيپروفلوکساسيس به مقاومتexoS  و 

 يآمـار  لحـاظ  از exoU نياگزوتوکـس  و مـروپنم  به مقاومت
 ريسـا  در ارتبـاط  نيا که يحال در. شد دهيد يدار يمعن ارتباط

 جينتـا  خلاف بر. نبود دار يمعن ها نياگزوتوکس و ها کيوتيب يآنت

 مقاومـت  نيب همکاران و نگريبر ی مطالعه در حاضر ی مطالعه
 ـ ارتبـاط  exoU ژن حـضور  و هـا  نولونيفلوروک به  يدار يمعن
 و يبررس ـ جهـت  يگـر يد مطالعـه  ارتبـاط  نيا در. شد افتي

 يرو بــر يمطالعــات شــود يمــ شنهاديــپ .نــشد افــتي سهيــمقا
 مختلف منابع از شده جدا نوزايروجئآ سودوموناس يها زولهيا

 سهيمقا و يبررس بر علاوه و رديگ صورت يطيمح و يکينيکل
 ـ ارتبـاط  مختلـف،  يهـا  گـروه  در ها نياگزوتوکس يفراوان  نيب

 و يکيوتيب يآنت يها دسته اي کيوتيب يآنت کي به نسبت مقاومت
 خـاص  يک ـينيکل منـابع  نيا در را خاص نياگزوتوکس حضور

  . شوديبررس
  

  گيري نتيجه
 از يک ـي حـداقل  نوزايروجئآ سودوموناس يها زولهيا تمام     
 ـت يترشـح  ستمي ـس يافکتـور  نيتوتوکـس يس يها ژن    را ۳ پي

 exoS ژن و زولـه يا تمام در exoT ژن ها آن نيب در که دارند،
 جدا انوزيروجئآ سودوموناس يها زولهيا در را يفراوان نيکمتر
 ييبـالا  يکيوتيب يآنت مقاومت. داشت يسوختگ مارانيب از شده

  درصـد  ۴/۸۹ که يطور به شد مشاهده ييايباکتر يها زولهيا در
 ـبا نـه يزم نيا در که بودند دارو چند به مقاوم ها زولهيا از  يستي
 تنها. ديآ عمل به يکاف دقت ها کيوتيب يآنت از استفاده نهيزم در
ــ ــضور نيب ــس ح ــا نياگزوتوک  و exoU و exoS، exoY يه
 ـ بـه  مقاومت بيترت به  ـوتيب يآنت  ن،يرووفلوکـساس پيس يهـا  کي

 توجه با که شد افتي يدار يمعن ارتباط پنم يميا و ميسفوتاکس
 در يشتريب قاتيتحق ازمندين نه،يزم نيا در محدود مطالعات به
  .است ارتباطات نيا يبررس جهت نده،يآ
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Background and Objective: Pseudomonas aeruginosa is an opportunistic pathogen causing nosocomial burn infections. 

Disease results from the production of numerous virulence factors, some of which are injected directly into the 

eukaryotic host cells via the type III secretion system (T3SS).The aim of this study was to determine the prevalence of 

cytotoxins encoding exoT, exoY, exoS and exoU genes among the P. aeruginosa isolated from burn patients. 

Materials and Methods: Over one year period of study, a total of 95 isolates of P. aeruginosa were collected and 

identified from burn infections in hospitalized patients. Polymerase chain reaction (PCR)-based method was used for 

detection of exoT, exoY exoS and exoU genes. According to CLSI (Clinical Laboratory Standards Institute) guidelines 

antimicrobial susceptibility testing was performed by disc diffusion method against 10 antibiotics. The data were 

analyzed by χ2 test. A p value of <0.05 was considered as statistically significant. 
Results: All of the isolates of P. aeruginosa contained exoT gene while exoY gene was detected in 69.5 % of isolates. 

The prevalence of exoU and exoS genes was 44.1% and 35.8%, respectively. 8.42% of isolates harbored all of the four 

genes. Coexistence of exoS and exoU was seen in 10.5% of the isolates.  High resistance rates were seen for cefipime, 

Azteronam and Ofloxacin.  

Conclusion: Considering the low prevalence of exoS in P. aeruginosa causing burn infection in comparison with other 

infections caused by this bacterium, it seems that this gene has a minor role in the P. aeruginosa pathogenesis isolated 

from burn infection. Instead, exoT and exoY were found in nearly all isolates and probably, these genes may have a 

greater role in burn infections.  
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