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Background and Aim: Pseudomonas aeruginosa is a gram-negative pathogen that causes 

a variety of serious infections predominantly in immunocompromised patients. To promote 

severe illness, P. aeruginosa uses a type III secretion system to inject toxic effector proteins into 

the cytoplasm of eukaryotic cells. Four effector proteins have been described in P. aeruginosa: 

ExoU, ExoS, ExoT, and ExoY. The aim of the study was to determine the prevalence of the type 

III secretion system toxins-encoding genes among P. aeruginosa isolates collected from 

different clinical specimens such as urine, wound, blood and respiratory secretions from patients. 

Materials and Methods: 55 Pseudomonas aeruginosa isolates were identified from 

hospitalized patients in Tehran during 2015 – 2016, using conventional microbiological tests. 

The susceptibility of isolates to antibiotics were assessed using disk diffusion test. After DNA 

extraction, Multiplex PCR was performed on the P. aeruginosa isolates to detect the secretion 

toxins-encoding genes. 

Results: High resistance rates were seen for cefipime (89%), ceftazidime (85.45%), 

aztreonam (83.63%), tobramycin (78.18%) and gentamicin (60%). The prevalence of the genes 

among all isolates was as follows; exoT (76.32%), exoS (30.90%), exoY (14.54%) and exoU 

(67.27%). exoU was more prevalent among MDR than in non-MDR strains (81.3% 

versus16.6%). exoU+ isolates were more likely to be fluoroquinolone-resistant than exoS+ 

isolates (32% versus 17%). 

Conclusions: Type III secretion system toxins-encoding genes found in isolated 

P.aeruginosa, in which exoT, exoU and exoS gene detected in most isolates while exoY gene was 

detected in minaroty of the isolates. 

KeyWords: Pseudomonas aeruginosa, Type III secretion system, Multiplex PCR 

 

 

Copyright © 2017 Iranian Journal of Medical Microbiology. All rights reserved. 

Corresponding author at: 
 

Taghi Zahraei Salehi 

 

Department of Microbiology, 

Faculty of Veterinary 

medicine, Tehran University, 

Tehran, Iran 

 

 

Tel: 0989121597067 

 

 

Email: 
tsalehi@ut.ac.ir 

 

 

How to cite this article: 

Iranian Journal of Medical Microbiology 

Iran J Med Microbiol: Volume 11, Number 1 (March - April) 

www.ijmm.irJournal homepage:  

 

 

Original 

Article 

 

Mahdavi M, Zahraei Salehi
 
T, Amini

 
K, Mobasseri P. Frequency of exoY, exoS, exoT and 

exoU genes among Pseudomonas aeruginosa Isolated from patients in Tehran hospitals by 

Multiplex PCR. Iran J Med Microbiol. 2017; 11 (1): 09-17 

 

Farname Inc. 

 

https://www.nlm.nih.gov/cgi/mesh/2016/MB_cgi?mode=&term=Type+III+Secretion+Systems&field=entry
http://www.ijmm.ir/


 

01 

 

 

 

 

جداشده از  سودوموناس آئروژینوزااز  exoU و exoY،exoS  ،exoT یها بررسی فراوانی ژن

 Multiplex-PCRبا روش  تهران یها مارستانیبیماران ب
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جدی عمدتاً در  یها یک پاتوژن گرم منفی است که باعث انواع عفونت سودوموناس آئروژینوزا زمینه و اهداف:

ی تزریق برا نوع سه یاز یک نوع سیستم ترشح ، سودوموناسیماریب تشد جهت افزایش. شود یبیماران نقص ایمنی م

شرح  سودوموناس. چهار پروتئین افکتور در کند ییوکاریوتی استفاده م یها پروتئین افکتور سمی به سیتوپلاسم سلول

 ستمیس نیتوکس کد کنندهی ها ژن وعیش یمطالعه بررس نیهدف از ا .ExoYو  ExoU ،ExoS،ExoTشده است:  داده

و خون ، بالینی مختلف مانند ادرار، زخم یها نمونهده از ش آوری جمع سودوموناس یها هیجدا انیم سه نوع یترشح

 بیماران بود. یترشحات تنفس

 با 5931-5935از بیماران بستری در تهران در سال  نوزایسودوموناس آئروژ هیجدا 55مواد و روش کار: 

 سکیاستفاده از آزمون دبا  ها کیوتیب یبه آنت ها هیجدا تیمتداول مشخص شدند. حساس یولوژیکروبمی آزمون از استفاده

کد  یها ژن صیتشخ یبرا سودوموناس یها هیدر جدا گانهچند DNA ،PCRشد. پس از استخراج  یبررس وژنیفید

 .انجام شد یترشح نیکننده توکس

( %59/89) نیستوبرامای ،(%39/99) آزترونام ،(%15/95) میدی، سفتاز%(93سفپیم ) یمقاومت بالا برا زانیم: ها یافته

، exoT%(93/83) بود؛ ریشرح زبه جداشده  یها تمام نمونه انیها در م ژن وعیش شد. مشاهده( %36) نیسمایجنتا و

(36/96%)exoS( ،51/51%) exoY (38/38)و%exoU. exoU یها گونه انیدر م MDR رینسبت به بخش غ MDR  بالاتر

مقاوم به  exoS+ی ها نمونه نسبت به نولونیمقاوم به فلوروک exoU+ یها هیجدا .دبو( %3/53 مقابل در 9/95%)

 بود.( %58در مقابل  %93) نولونیفلوروک

 ی ها ، که در آن ژنسودوموناس یها هیکد کننده سیستم ترشحی نوع سه موجود در جدا یها ژن :گیری نتیجه

exoT،exoU  وexoS که ژن شناسایی شد درحالی ها هیدر اغلب جدا exoY ص داده شدتشخی ها هیدر تعداد کمی از سو. 

 چندگانه PCRنوع سه،  یترشح ستمیس ،نوزایسودوموناس آئروژ :کلیدی کلمات
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مهمقد

 دهنده یک علت شایع نشان سودوموناس آئروژینوزا

 مانند یمنیدچار نقص ا مارانی. بی استمارستانیب یها عفونت

ی میباکتر بالای در معرض خطر ینوتروپن ای یمیافراد با بدخ

متداول جداشده در  یها پاتوژناز  یکی وناسسودومو  باشد یم

 شرفتی. باوجود پ(2،1)است  مارانیب نیدر چن یمیارتباط با باکتر

ومیر  همراه با مرگ سودوموناسعفونت  ،یکروبیدر درمان ضد م

 یبرا یدرمان یها انتخاب .(3) ماند یم یباق %01 - %10بالا از 

به  یباکتردر  یبا توجه به مقاومت ذات سودوموناسعفونت 

 محدود هستند و مقاومت شده استفاده معمولاً های بیوتیک آنتی

نوع  کیاز  شی. استفاده بدهد یم شیافزا یی راچند دارو

 است؛ مؤثرخاص  مارانیب یشده که برا شناخته بیوتیک آنتی

افزایی و  هم کیشده  از حداقل دو دارو نشان داده یبیاستفاده ترک

 یدرمان تجرب کی افتیر ابتلا به درخط در کاهش هاثر افزود ای

 .(4)مقاوم دارد  های ظهور ارگانیسماز  یریجلوگ ینامناسب و برا

 پزشکی ایران یشناس کروبیممجله 

 1322 فروردین و اردیبهشت – 1شماره  – 11سال 
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 مارانیدر ب یبیدرمان ترک کیکه  نداز مطالعات گزارش داد یبرخ

. (2،1) داردی بهتر جینتا یاز تک درمان یگرم منف یمیبا باکتر

راه با چند فاکتوری و هم سودوموناس آئروژینوزاعوامل حدت 

لیپوپلی  عواملی مانند آلژینات، تاژک، شده است سلول نسبت داده

یا  ها میچسبندگی پیلی و غیر پیلی و همچنین با اگزوآنز ساکارید،

 مانند الاستاز، پروتئاز، پیوسیانین، ترشحی زابیماریعوامل 

پروتئین  ،U می، اگزوآنزS می، اگزوآنزAفسفولیپاز، اگزوتوکسین 

 دروفورهاینورآمینیداز و س ، همولیزین،PilB هیمبریبیوژنز ف

 سودوموناسشده  تازگی شناخته مهم و به زابیماریعامل  .(0،0)
 کد کننده یها سیستم ترشحی نوع سه است. ژن آئروژینوزا

باهم در  ها ستمیاین س ، انتقال و تنظیمی ازیترشحماشین 

 اسودوموناس آئروژینوزکروموزوم  دقیقه از خوشه 55منطقه 
در مقابل  اند. شده طراحی PSC ،PCR ،EXSژن  اند شده تعیین

نسپورت نوع سه، اشده کد کننده ماشین تر بندی دسته یها ژن

در  رسد یافکتور نوع سه به نظر م یها نیکد کننده پروتئ یها ژن

اند. تاکنون چهار پروتئین افکتور  شده سراسر کروموزوم پراکنده

دارای دو  ExoY .ExoSو  ExoS ،ExoT ،ExoUشده:  شناخته

. پایانه آمین شامل یک دمین باشد یدمین عملکردی مجزا م

و درنتیجه اختلال در  GTPases Rhoبرای  GTPaseکننده  فعال

. پایانه باشد یمیکروفیلامنت اکتین و درنتیجه گرد کردن سلول م

ریبوزیل ترانسفرازی در جهت  ADPفعالیت  دارای کربوکسیل

Ras یوکاریوتی  یها است و برای سلول ها نیتئو سایر پرو

ممکن است نقشی در  ExoSسیتوتوکسیک است. علاوه بر این، 

یوکاریوتی بازی کند.  یها تعدیل ورود باکتریایی توسط سلول

ExoT  همچنین یکADP  باشد با این میریبوزیل ترانسفراز

د دارد. هماننرا  ExoS یزوریفعالیت کاتال از %2/1تنها  تفاوت که

ExoSکننده  یک پروتئین فعال ، آنGTPase  برایGTPases Rho 

. کند یمهار م را یوکاریوتی یها و ورود باکتریایی توسط سلول

، نامشخص ExoUاگرچه مکانیسم فعالیت پروتئین افکتور سوم، 

که این فاکتور در  دهد یاست، مطالعات آزمایشگاهی نشان م

ته شدن انواع متفاوت واسطه کش ExoU. بیماری بسیار مهم است

پستانداران در شرایط آزمایشگاهی، ازجمله ماکروفاژها،  یها سلول

 یها تلیال و فیبروبلاست است. علاوه بر این، موتانت اپییها سلول

در حدت  ناقص کنند یتولید یا ترشح نمرا  ExoUایزوژنیک که 

در مدل موش پنومونی هستند. برخلاف سویه نوع وحشی، یک 

س باعث سپ ExoTو  ExoUیزوژنیک معیوب در ترشح موتانت ا

، یک ExoY. افکتور چهارم، شود یدر مدل خرگوش پنومونی نم

داخل سلولی در  cAMPآدنیلات سیکلاز است که سطح 

و باعث گرد شدن انواع  دهد یافزایش م را یوکاریوتی یها سلول

کد کننده  یها توجه است، ژن . جالبشود یخاص م یها سلول

صفات متغیر  سودوموناسافکتور نوع سه  یها نیروتئبرخی پ

سودوموناس بالینی  یها هیها در میان سو هستند. توزیع این ژن
روشنی مشخص شود. علاوه بر این، شیوع ژن  به باید آئروژینوزا

مختلف  یها یماریب یها تیجداشده از سا یها تیافکتور در جمع

 .(2طور سیستماتیک و کامل کاوش نشده است ) به

 یها عفونتدر  سودوموناسبا توجه به اهمیت باکتری 

شناسایی هرچه بیشتر فاکتورهای ویرولانس مرتبط با  یمارستانیب

تر برای کنترل  مناسب یها به توسعه راه تواند یم ها یماریاین ب

 یها نیپروتئ نکهیبا توجه به ا .ناشی از آن کمک نماید یها عفونت

 گلا،یسالمونلا، ش یگرم منف یها یباکتر حدت اب سه نوع یترشح
 یمهم نقشممکن است  ها نیپروتئ نیا هستند، مرتبط اینیرسی

 .داشته باشند یعفونت انساندر  نوزایآئروژ سسودومونا حدت در

ومیر در  ازآنجاکه یک ارتباط بین پروتئین ترشحی نوع سه با مرگ

 وجود دارد، شناسایی سودوموناس آئروژینوزابیماران آلوده به 

سودوموناس بالینی  یها هیپروتئین ترشحی نوع سه در جدا
 .آگهی بیماران مفید باشد ممکن است در تعیین پیش آئروژینوزا

 حدت بخشی از رسد یپروتئین سیستم ترشحی نوع سه به نظر م

بیماران را در معرض خطر  ها هیاست و عفونت با این سو مضاعف

 .دهد یومیر قرار م بالاتری نسبت به مرگ

و  یکیوتیب یاین مطالعه باهدف بررسی پروفایل مقاومت آنت

کد کننده توکسین ترشحی تیپ سه در  یها میزان شیوع ژن

 .صورت گرفتبیمارستانی  سودوموناس یها هیمیان جدا

 ها روشمواد و 

و  یبر اساس مطالعات قبل ،یفیتوص-یمطالعه مقطع نیدر ا

و  n=z2P(1-P)/d2ل با استفاده از فرمو %95 نانیسطح اطم

منظور جداسازی  به محاسبه گردید. 15/1قبول  خطای قابل

 منابعاز نمونه  051 درمجموع اسودوموناس آئروژینوزباکتری 

در سال  یو ترشحات تنفس خون ،مختلف مانند ادرار، زخم ینیبال

و به  یآور مختلف شهر تهران جمع یها مارستانیاز ب 0391

  یها طیمح روی برها  همنتقل شدند. سپس نمون شگاهیآزما

آگار کشت  EMB، ائوزین متیلن بلو MacConkey یمک کانک

به مدت یک  C˚33ازآنکوباسیون در دمای  داده شد و پس

روز، ازنظر رشد باکتری و تشکیل کلنی موردبررسی قرار  شبانه

 یها آمیزی گرم و تست بر اساس رنگ ها هیگرفتند. جدا

 لی، مت(SIM)رکت سولفید اندولبیوشیمیایی اکسیداز، کاتالاز، ح
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، (TSI)، تریپل شوگر آیرون آگار (VP)، وگس پروسکوئر (MR)رد 

، (OD)، اورنیتین دکربوکسیلاز (SiMc)سیمون سیترات آگار

 ،(AD)نین دهیدروژناز ی، آرژ(LD)لیزین دکربوکسیلاز 

، آلمان( مورد شناسایی Merckاکسیداسیون فرمانتاسیون گلوکز )

 .دیگرد ییشناسا هیجدا 55رنهایت قرارگرفته و د

ژن صورت ها با استفاده از کیت سینا نمونه DNAاستخراج 

 Prelysis،Ributinase، Lysis،Washگرفت. این کیت شامل 

buffer  وElution Buffer ونیسوسپانس وبیکروتی. در مباشد یم 

 سپس، فوژیسانتر قهیدق 5ه مدت ب rpm 1111با دور  یباکتر

به  Ributinaseاز  μL 011 و Prelysisز محلول ا μL 01 مخلوط

 داده شد. بهقرار  قهیدق 31به مدت  C55˚ر دو اضافه  آن

 μL 011  از نمونهμL 111  محلول بافرLysis  اضافه و به مدت

اضافه و  ونیتاسیپیمحلول پرس μL 311 سورتکس سپ هیثان 21

را به  وبیکروتیم اتی. محتوشدورتکس  هیثان 5به مدت 

. گردیدپت یمنتقل نموده و پ column Spin یها وبیروتکیم

 μL 111و  فوژیسانتر قهیدق 0به مدت  rpm 03111در  وبیت

 rpm 03111و  قهیدق 0به مدت  واضافه  Wash buffer Iمحلول 

. مجدداً به شدخارج  نیریز عیو ما فوژیسانتر قهیدق 0به مدت 

Spin column ن زایبه مμL 111  ازWash buffer II  اضافه و در

rpm 03111  دور  نیریز عیو ما فوژیسانتر قهیدق 0به مدت

 μL 111 زانیبه م IIو . مجدداً با محلول شستشریخته شد

 فوژیسانتر قهیدق 0ه مدت ب rpm 03111شستشو داده و در دور 

 قرار داده و وبیدر ت Spin column .شد ختهیدور ر نیریز عیو ما

. سپس ستون شد سانتریفوژ قهیدق 0به مدت  rpm 03111در 

Spin منتقل و  دیجد یها وبیکروتیرا به مμL 51  از محلول

Elusion ر بافر گرم شده د˚C15 ر به ستون اضافه و د˚C15  به

به مدت  rpm 03111ازآن در  . پسگردیدانکوبه  قهیدق 3-5مدت 

 تا شسته شود. سانتریفوژ قهیدق 0

ولر هینتون آگار در محیط م کیوتیب یآزمون حساسیت آنت

(. 11موردبررسی قرار گرفت )  CLSI(2100)مطابق دستورالعمل 

(، μg31)م مورداستفاده شامل سفتازیدی کیوتیب یآنت یها سکید

 (، پیپراسیلینμg01) (، توبرامایسینμg01) جنتامایسین

(μg011آمیکاسین ،) (μg31آزترونام ،) (μg31سفپیم ،) (μg31 ،)

-(، پیپراسیلینμg01) پنم یمیا(، μg5) سیپروفلوکساسین

( μg 35( )MAST, UK) (، تیکارسیلینμg011-01) تازوباکتام

عنوان سویه  به ATCC27853 سودوموناس آئروژینوزابودند. 

 SPSS (SPSSافزار  ها با استفاده از نرم کنترل استفاده شد. داده

Inc., Chicago ).واکنش  و روش آماری مجذور کای بررسی شدند

PCR  میکرولیتر انجام شد. در این حجم 25حجم استاندارد در ،

شده از  ( تهیهMaster Mixاز مخلوط واکنش ) تریکرولیم 5/02

 کیبا  مرهایاز مجموع پرا تریکرولیم 1شرکت سینا ژن به همراه 

آب مقطر مورداستفاده  تریکرولیم 5/3الگو و  DNAاز  تریکرولیم

درصد الکتروفورز و  0با ژل آگارز  PCRقرار گرفت. محصولات 

 آمیزی با اتیدیوم بروماید توسط دستگاه پس از رنگ

 Gel Document (Bio Rad،USA .بررسی شد ) سودوموناس
 exoS،exoU، exoT ،exoY یها دارای ژن PAO1 آئروژینوزا

 افزار نرمی آماری با ها داده عنوان کنترل مثبت به کار رفت. به

SPSS  نسخه(version 19) آماری  یها فاده از آزمونو با است

 0جدول  .وتحلیل قرار گرفت مورد تجزیه t-testتوصیفی 

برنامه دستگاه ترموسایکلر  2مشخصات پرایمرها و جدول 

(Eppendorf ،(Germany اگزوتوکسین در  یها جهت تکثیر ژن

 (.11دهد ) یاین مطالعه را نشان م

 اآئروژینوز سودوموناس یها هیجدا نیوکساگزوت یها ژن ریتکث مشخصات پرایمرها جهت :1جدول 

 منبع مریپرا DNA یتوال bp طول قطعه ژن تکثیر یافته

exo S 001       -GCG AGG TCA GCA GAG TAT CG-3΄) 

      -TTC GGC GTC ACT GTG GAT GC-3΄)  
00 

exo T 052      ΄-AAT CGC CGT CCA ACT GCA TGC G-3΄) 

     ΄-TGT TCG CCG AGG TAC TGC TC-3΄)  
00 

exo U 031      ΄-CCG TTG TGG TGC CGT TGA AG-3΄) 

     ΄-CCA GAT GTT CAC CGA CTC GC-3΄ 
00 

exo Y 219      ΄-CGG ATT CTA TGG CAG GGA GG-3΄) 

     ΄-GCC CTT GAT GCA CTC GAC CA-3΄ 
00 

 

 آئروژینوزا سودوموناس یها هیجداسین ی اگزوتوکها ژنبرنامه دستگاه ترموسایکلر جهت تکثیر : 2جدول 

 ییگسترش نها تعداد سیکل گسترش اتصال پرایمر ونیدناتوراس هیاول ونیدناتوراس

°C91 - 3 دقیقه °C91 – 11 ثانیه °C51 - 11 هیثان °C11 - 0 31 دقیقه °C11- 3 دقیقه 
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 ها یافته

 صورت ی بهکیوتیب یاومت آنتالگوی مقحاصل از  جینتا

ن توبرامایسی (،%11) 33ن (، جنتامایسی%15/15) 13 مسفتازیدی

 23ن (، آمیکاسی%23/13) 21ن (، پیپراسیلی01/31%) 13

(، %19/19) 19م سفپی (،%13/13) 11م (، آزترونا19/19%)

(، %31/01) 9 پنم یمی(، ا%19/29) 01ن سیپروفلوکساسی

( %01/31) 20ن (، تیکارسیلی%91/01) 1م تازوباکتا-پیپراسیلین

 یها ژل الکتروفورز ژن هده گردید. نتایج حاصل از واکنشمشا

exoS ،exoT ،exoU ،exoY شده است.  نشان داده 0شکل  در

 exoS 03 (91/31،)%exoT 12ی ها ژنمیزان شیوع 

(31/31،)%exoU 33 (23/13،)%exoY 1 (51/01.بود )% گونه  13

MDR (Multi Drug Resistance) (ای 2به  یمقاومت یالگو یدارا 

 ریگونه غ 02 و (های مورداستفاده بیوتیک از دو نوع از آنتی شتریب

MDR یها هیسواز  جدایه 35 .یافت شد MDR جدایه از  2 و

 هیجدا 02 چنین هم exoUحاوی ژن  MDR ریغی ها هیسو

+
exoU  هیجدا 3و exoS

+
ژن  1هر  .بودند مقاوم نولونیه فلوروکب 

 01در  exoT-exoU-exoS یها ژن ،نمونه 3زمان در  طور هم به

 1در  exoT-exoU ،نمونه 2در  exoT-exoY-exoU یها ژن نمونه

طور  به exoSو  exoU یها ژن و نمونه 3در  exoT-exoY نمونه،

 3جدول  .دیمشاهده گرد (%91/31) هیجدا 03زمان در  هم

برحسب  کد کننده توکسین ترشحی نوع سه یها ژنفراوانی 

 .هدد یمرا نشان  درصد و تعداد

 

برحسب  کد کننده توکسین ترشحی نوع سه یها ژنفراوانی : 3جدول 

 درصد و تعداد

 درصد تعداد ژن

exoT-exoU-exoS-exoY 3 15/5 

exoT-exoU-exoS 01 15/25 

exoT-exoY-exoU 2 13/3 

exoT-exoU 1 91/01 

exoT-exoY 3 15/5 

 

 

، exoY، (bp 112 )exoT (bp202) یها ژن PCRستون +محصول  ،bp 11مارکر  exoS ،exoT، exoU، exoY، Mی ها ژننتایج ژل الکتروفورز : 1شکل 

(bp 134) exoU ،(bp110) exoS  سودوموناس آئروژینوزای ها هیجدا 42-31کنترل منفی، ستون  -کنترل مثبت، ستون 

 

 بحث

 عامل یگرم منف یها پاتوژن شروی، پنوزایسودوموناس آئروژ

 یها ندرت بافت کرده است. به افتیرا در توجه نیشتریعفونت ب

 تواند یم افتد،یکه دفاع به خطر ب ی، اما زمانکند یسالم را آلوده م

 تطابق یبرا تیظرفدارای  آن. کندآلوده  را ها تمام بافت باًیتقر

رشد،  یحداقل برا ییغذا ازین ،زیست در محیط رییراحت به تغ

حدت  منابع دیتولو  کیوتیب یسرعت در توسعه مقاومت به آنت

در درجه  رسد یبه نظر م نوزایآئروژ سسودومونازایی  . بیماریاست

 یگرم منف یها ی. در باکترشود یسم آن مربوط م مجموعهاول به 

طور  سموم به آندر که شده  شناختهنوع سه ترشح  ستمیس

. (12شوند ) یم قیمجاور تزر زبانیم یها به سلول میمستق

 ستمیس شده از طریق ن افکتور شناختهچهار پروتئی سودوموناس



 ... بالینی تهران سودوموناس آئروژینوزااز  exoU و  exoY،exoS،exoT بررسی فراوانی ژن های |و همکاران  مهدوی

01 

 

این . exoY و exoS، exoT ،exoU: کند یم ترشح سه نوع یترشح

بندی اسکلت سلولی  اعمال سلول میزبان که در سازمان ها نیپروتئ

 .(13) کند یمتعدیل  مهم هستند گنالیسانتقال  و

و همکاران حساسیت  Aghamiriتوسط  یا در مطالعه

 مقاومت بهدرروش دیسک دیفیوژن یه جدا 202 از یکیوتیب یآنت

، (%12) میسفوتاکس، (%11) نیکلیتتراس، (%50) نیسیجنتاما

در  (.01( نشان دادند )%51) نیلیپراسی(، و پ%11) تیکارسیلین

سطح از مقاومت  نیو همکاران بالاتر Ahmadiتوسط  یا مطالعه

 ،(%5/19) نیسجنتامای ،(%93) نیلیس یدر برابر آمپرا  ها هیسو

 نهمچنی و ،(%3/33) نیکاسآمی و( %5/12) نیپروفلوکساسیس

پنم  یمیا ،(%3/2سطح مقاومت در برابر مروپنم ) نیتر نییپا

 یها افتهیآنان با  جیکه علت عدم تطابق نتا ،(11) افتندی (9/2%)

ی، حضور کیوتیب یآنت تفاوت در رژیم به علت تواند یحاضر م

ان و تفاوت بهداشت در ی مقاوم متفاوت در بیمارستها سوش

 ی مختلف باشد.ها مکان

بع اآمده از من دست به سودوموناس هیجدا 55 درمجموع

 جیقرار گرفتند. نتا یمطالعات مولکول در PCR با روش ینیبال

 یحاو موردبررسیها  نمونه از( %91/31) ،طورکلی نشان داد که به

توسط آمده  دست به جیدر توافق با نتا جینتابودند.  exoS ژن

Finlayson  وBrown از( %50) ندکه گزارش داد بود 

 توکسین نیا یحاو ینیجداشده از انواع منابع بال یها سودوموناس

، T3SSمل ژن احی ها هینسبت سو یکل بررسی(. در 12باشد ) ینم

و همکاران  Aghaei (.10شترک بود )م  exoSمشخص شد که ژن

 ی ادرار، خون و سوختگیها نمونهاز  (%0/39را ) exoS فراوانی ژن

و همکاران اشاره  Khoramrooz .(10دادند )نشان سودوموناس 

جداشده از  سودوموناسی کلینیکی ها نمونهاز  (%3/35) ندکرد

همکاران و  Feltman .(12بودند ) exoSشامل ژن  زخم سوختگی

exoS در توافق با نتایج  نیا نیافتند. ینیبال یها هیر تمام سورا د

در تمام  exoSژن  ندکرده بود شنهادیاست که پ یقبل یها گزارش

حال،  . بااینوجود ندارد نوزایآئروژ سسودومونا ینیبال یها هیسو

توجهی  قابلطور  به ExoS دیتول ایژن  نیا یواقع وعیبرآورد ش

از  2تنها  که ندو همکاران اشاره کرد Fleiszig(. 2متفاوت است )

، باوجودآنکه روشن بودند exoSشامل ژن  هیقرنجدایه ( 21%) 01

 صفاتاز  یبرخ یبرا ایو  یصورت تصادف به ها هیجدااین  ستین

 ممکنمطالعات  نیاز ا متناقض جی(. نتا21انتخاب شدند ) یپیفنوت

 یا شده تعداد نمونه گرفته، ها هیاست به علت تفاوت در منابع جدا

 ایاز ژن  ExoSن یپروتئ ای ژن افتراق رایسنجش ب یناتوان

 ها هیکه همه جدا دهد ینشان منتایج  .باشد ExoT ینپروتئ

و همکاران  Burman-Roy  .(2ندارند )را exoS ید تول ییتوانا

جداشده از  یها هی( در سو%21نمونه ) 31در را  exoSفنوتیپ 

 آمده از بیماران دست به یها گونه و CF بیماران حاد آلوده بدون

 .(21) کردشناسایی  CFمزمن  یها عفونت با

ن ژ دارایها  نمونه از( %51/01که ) دهد ینشان م جینتا

exoY یها هیاز سو یاریمحققان گزارش داد که بس گری. دبودند 

و  Winstanley .(2داشتند )را  ژن نیا سودوموناس ینیبال

موردبررسی  هیقرن یها نمونه از( %10که ) نداشاره کردهمکاران 

 فراوانی ژنو همکاران  Aghaei(. 10بودند ) نیتوکساین شامل 

exoY ( 9/29را)%  (10کردند )اثبات  سودوموناس یها هیجدااز. 

 یهجدا 005 از %(19) 012نشان داد همکاران  و Feltman یجنتا

 تفاوت کیتوجه است،  جالب بودند. exoYحاوی موردبررسی 

 هیجدا و( %31) یادرار یهدر جدا exoYژن  وعیش نیب شاخص

ک ی یادرار یه هایجدا دارد. ( وجود%95) یطیمح زیست ای و نای

تفاوت نامشخص  نیا ند. علتنشان داد را exoY ژن وعیش کاهش

 .(2است )

 یها هیجدا انیدر م exoT( ژن %31/31) ینسبتاً بالا وعیش

( اظهار 2119) Hauserشد.  دهیمطالعه د نیدر ا سودوموناس

شده  گرفته ینیبال یها از نمونه %011-90در  exoT داشت که ژن

و  Feltmanet ن،ی(. علاوه بر ا22داشت )حضور حاد  یها از عفونت

در تمام  exoT که ژنکردند و همکاران اشاره  Fleiszig و همکاران

، نشان یافت شد( یطیو مح ینی)بالس سودومونا یها هیجدا

 - Burman(. 21،2) ستین است ریژن صفت متغ نیکه ا دهد یم

Roy فنوتیپ همکاران  وexoT  دادند را نشان  (%35) 31در را

 یها هیجدا (%9/33و همکاران ) Aghaei مطالعهدر  .(21)

 نو همکارا Bradbury. (10بودند ) exoT حامل ژن سودوموناس

حذف  سودوموناس یها هیاز جدا یگزارش دادند که تعداد کم

 نشده ازجمله ژ زایی خاص تست عامل بیماری یها از ژن یبرخ

exoT  (.23دادند ) نشانرا 

از  (%23/13ر )د exoUین اگزوتوکس یبرا ژن کد کننده

با  در تناقض جهینت نی. اندشد یافت سودوموناس یها هیجدا انیم

 شده گزارشو همکاران  Wong-Beringerکه توسط  یجینتا

 هیجدا در( %23) یبراژن  نیکه ا ندکه نشان داد باشد یم

exoU یها هیجدا وعیش .(24اختصاص داشت ) سودوموناس
+
با  

با  سهیخلط، در مقا یها نمونه از %31متفاوت بود،  شأتوجه به من

مشاهدات با  نیمثبت بود. ا exoU یزخم، برا یها نمونه از 11%
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 یها نمونه از %31-25موافق بود، که در آن  یمطالعات قبل

 ینیبال یها هیجدا شتریکه ب بودند، درحالی exoU حامل یتنفس

 و همکاران Feltman (.24بودند ) exoU به سبتن exoSحامل 

 %35زخم و خون،  یها هیجدا در %11از  exoU وعیشنشان دادند 

 در %01و  ریوی داخل یها هیجدا در %25، یادرار یها هیجدا در

 یها از نمونه %21 سهی. در مقامتفاوت بود CF یتنفس یها هیجدا

 نمکاران ژه و Allewelt(. 2ژن بودند ) نیا یمحیطی حاو زیست

exoU  کردند ییشناسا یمیباکتر هیجدا 01( از %11) 9در .

 ایو باشند نشده  انتخاب یطور تصادف به ها هیسو نیممکن است ا

مختلف  ینیبال طیمبتلابه شرا مارانیاز ب یمیباکتری ها هیجدا

 مارانیمبتلابه سرطان در مقابل ب ینوتروپن مارانیمثال ب ی)برا

 تیجمع یها پیبا ژنوت سودوموناس یاه هیجدا حاوی( یسوختگ

مورد  1در را  exoUهمکارانش ژن  و Fleiszig. باشد مختلف

 ستیاگرچه مشخص ن ،کردند ییشناسا هیقرن یهجدا 01 از( 11%)

 لیبه دل ایانتخاب شدند و  یتصادف صورت به ها هیجدا نیا ایکه آ

حاوی  CF ی تنفسیها هیاند. جدا شده انتخاب یپیفنوت مشخصات

 CF بدون یها هینسبت به جدا شتریب exoS ژن کمتر و exoU ژن

و مقاومت ضد  TTSS پیهمکاران ژنوت و Jabalameli (.2بودند )

 مارانیشده از عفونت زخم ب آوری جمع هیجدا 91در  یکروبیم

 MDR ها هیسو از %91از  شیوتحلیل کردند. ب را تجزیه یسوختگ

 exoS حاوی %29که  حالیدر exoU حاوی ها آن از %5/11بودند و 

 خصوص ، بهها ژن نیکه ا دهد یمها نشان  آن یها افتهیبودند. 

exoU ،ًمارانیجداشده از ب سودوموناس یها هیسو انیدر م معمولا 

 یها هیسودر  exoU راتییتغ نی(. ا21) استمنتشر  یسوختگ

شأ منبا  ها هیجدا باشد که علت این مختلف ممکن است به ینیبال

و منابع  یزمان بستر و مدت ینیبال طیشرابا  مارانیب از یکسان

 exoUکه ژن  کند یم دییتأ نیو ا اند شده گرفتهعفونت مختلف 

 انیدر م تفاوتیم وعیاست و ش exoSژن مانند  ریصفت متغ کی

 .دارد نوزایسودوموناس آئروژ یها هیسو

زمان در  طور هم به exoSو  exoU یها ژندر مطالعه حاضر 

 یدار ی، تفاوت معنGawishدر مطالعه شاهده گردید. م 91/31%

 وعیبا توجه به ش یمارستانیمحیطی و ب زیست یها هیجدا نیب

(. 11مشاهده نشد )سه  نوع یترشح توکسین یها تمام ژن

 نیدر ب یطور تصادف به exoSو  exoU یها توجه است، ژن جالب

صار به سمت انح روند یکشده است. در عوض، ن عیها توز نمونه

 یکه حاو هیهر جدا باًیدو ژن مشاهده شد که تقر نیا نیمتقابل ب

طور که قبلاً  و بالعکس همان بودن exoUژن  یحاوبود  exoSژن 

 حاضر جینتا .(22،24،23،2بود ) شده گزارش مختلفمطالعات در 

از  حاوی یکیجداشده حداقل  سودوموناسکه تمام  دهد ینشان م

ازآن  و پس نیتر عیشا exoTژن  .سه بودند نوع یترشحی ها ژن

exoU موردبررسی بود.  یها هیجدادر نوع سه  یترشح یها در ژن

ExoT  وExoS یها میهر دو آنز ADP-.ریبوزیل ترانسفراز هستند 

مؤثر  یها ژن نیاز ا کی مل هراحی ها هینسبت سو بررسی کلی

TTS که  دهد ینشان مexoT است.  تر عیشاFeltman  و همکاران

 005 انیدر م بی، به ترتexoUو  exoS برای %21 و %32 وعیش

طورکلی  (. به2دادند ) گزارش رامحیطی  و زیست ینیبال یهجدا

 بیه ترتب exoSو  exoU یبرا سودوموناس یهژن جدا وعیسطح ش

هر دو ژن از بود ازجمله دو نمونه که  ،(%3/31)15 و( 5/30%)29

 نیب یدار یمعن یآمارارتباط  سندگانی(. نو10برخوردار بودند )

 exoSو  exoUعدم وجود ژن  ایو وجود  TTS نیترشح پروتئ

ی برا PCR یاگرچه غربالگر ن،ی(. بنابرا20دادند ) گزارش

 ،ارتباط ندارد باکتری پیبه فنوت ماًیمستق TTS یها ژن شناسایی

تفاوت . باشد یاحتمال پیاز فنوت یعنوان شاخص به تواند یم ولی

به علت محل  تواند یمدر مطالعات مختلف  ها ژنمیزان فراوانی 

به نظر  ی باشد.ا نهیزمایجاد بیماری توسط باکتری و عوامل 

از  یپیژنوت منظرحاد آلوده از  مارانیب یها هیکه جدا رسد یم

 CFن مارایمزمن ب یها عفونت یها هیکه از جدا هایی آن

 ناسسودومومتفاوت  یها پیحضور ژنوت گریاند. محققان د متفاوت

exoS- پیاند. ژنوت گزارش کرده CF مارانیب یها هیدر جدا
+
exoU 

که  همراه است، درحالی CF مارانیبا عفونت مزمن در ب

exoSپیژنوت
-
 

+
exoU جداشده از خون مرتبط است یبا باکتر 

(21.) 

سودوموناس  بیولوژیاز موضوعات مهم در  گرید یکی
با  یکیوتیب یقاومت آنتارتباط میافته تازگی ظهور  که به نوزایآئروژ

 انیدر م exoU در مطالعه حاضر است. TTSSحدت  پیژنوت

 در %3/10) بالاتر MDR رینسبت به بخش غ MDR یها گونه

مقاومت  لیو همکارانش پروفا Mitov بود.( %1/01 مقابل

 CF ری( و غ12)تعداد =  CF مارانیبیه از جدا 212 یکروبیضدم

یافتند  سندگانی. نوکردند وتحلیل ( تجزیه011)تعداد = مارانیدر ب

 انیدر م exoU و %2/31 و exoU 1/12و  exoS وعیکه ش

 در %2/11بالاتر ) MDR رینسبت به بخش غ MDR یها گونه

که  ندو همکارانش گزارش داد Garey (.21( بود )%3/03مقابل 

 exoS همراه با exoUژن  حاملخون  انیجر یها هیجدا از 5/93%
مقاومت به چند دارو  زانی(. م22( بود )%5/31) نیتر عیشا exoS و

 شتریمثبت ب exoS هیبا سو سهیمثبت در مقا exoU یها هیدر سو

 یها توجهی به کلاس طور قابل به exoUژن  یحاو یها هیبود. جدا
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/تازوباکتام، نیلیپراسی: بتالاکتام )پیهای بیوتیک مختلف آنتی

و  ها نولونی(، فلوروکها مکارباپن م،یسفپ م،یدیسفتاز

(. در مطالعه 22تر بودند ) ( مقاومنیسی)جنتاما دهایکوزینوگلیآم

 نیتر عیشا و exoS و exoUژن  حامل ها هیجدا %23/13حاضر 

exoT 31/31% توجهی به  طور قابل به ها هیسو نیو ا بود

ها،  ها، کارباپنم متعدد، ازجمله سفم یها کیوتیب یآنت

 . در مطالعه حاضرددنقاوم بوم نیسیو جنتاما ها نولونیفلوروک

 یها هیجدا
+

exoU ی ها نمونه نسبت به نولونیمقاوم به فلوروک
+

exoS همگام  بود.( %03در مقابل  %32) نولونیمقاوم به فلوروک

نشان داده است که  ینیبال هیسو 15وتحلیل از  تجزیه کی ن،یبا ا

 یها هیجدا
+

exoU ی ها نمونه نسبت به+
exoS نولونیبه فلوروک 

 کی یدارا ها هیجدااین (. 22( است )%10در مقابل  %92تر ) مقاوم

داد را نشان  دفع پمپ انیب افزایش پیو فنوت gyrAجهش در ژن 

(24.) Agnello  وWong-Beringer مؤثر ژنوتیپ  نیارتباط ب

TTSS را یتنفس هیجدا 231در  نولونیمقاومت فلوروک زمیو مکان 

مقاوم به  exoU+ یها هیر از سوو متوجه نسبت بالاتکردند  یبررس

 مقابل در exoS (13%+ یها هیبا سو سهیدر مقا نولونیفلوروک

 %51در مقابل  exoU+ %31ها ) کمتر آن وعیش باوجود( 19%

exoS
exoU جامعه ریز (.21،24شدند )( +

+
 یحاو رسد یبه نظر م 

بودند، ممکن  یشتریب نولونیروکمقاوم در برابر فلو یها هیجدا

 یماریعلائم ب ثتر باع خطرناک exoU یحاو یها هیجدااست که 

 یکروبیدر معرض عوامل ضد م شتریو درنتیجه ب شوند یم شتریب

درنتیجه ظهور  رند،یگ ی( قرار منیمثال، لووفلوکساس عنوان )به

 .(12شوند ) یم شتریمقاومت ب

سودوموناس که تمام  دهد ینشان م طالعه حاضرم نتایج
 سیستم کد کنندهژن  یکحداقل  ویحاجداشده  نوزایآئروژ

exoU ترکیبی از ژنوتیپ .سه بودندنوع  یترشح
+
و فنوتیپ مقاوم  

. استشده  نشان داده ها هیدر برابر فلوروکینولون در جدا

سیتوتوکسیک و مقاوم در برابر  سودوموناس آئروژینوزا

ویژه برای بیماران دارای نقص  یک نگرانی جدی، به یکروبیضدم

بنابراین، تشخیص سریع تعیین ژنوتیپ و فنوتیپ  ایمنی است.

 یها هیشیوع جدا مهم است. نظارت بر تعیین ها هیجدا

کاهش خطر  جهتبیوتیک  سیتوتوکسیک و مقاوم در برابر آنتی

 .کشنده نیاز است سودوموناس آئروژینوزاشیوع 

 تقدیر و تشکر

نویسندگان این مقاله از کارکنان آزمایشگاه پژوهشی 

 مهندس ابوالفضلجناب آقای دکتر علیرضا مختاری و  پاسارگاد

به علت همکاری صمیمانه در اجرای این پروژه کمال امتنان مقدم 

 رادارند.

 تعارض منافع

شناسی پزشکی ایران  بین نویسندگان و مجله میکروب

 تعارض منافعی وجود ندارد. گونه یچه
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