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 دهیچک

شده توسط  ای ایجاده ها، عفونت ترین مشکلات در بیمارستان یکی از شایع: زمینه و هدف

طلب محسوب  باشد که برای انسانها یک پاتوژن فرصت می نوزایسودوموناس آئروژباکتری 

زایی این  فاکتورهای مهم بیماری S ،U ،T ،Y ،A نیاگزوتوکسآنزیم مهم شامل:  2 شود. می

جداشده از  های در نمونه ها میآنز نیا یفراوانتعیین  با هدف مطالعه نیا. هستندباکتری 

ها با  بیوگرام آنها نسبت به نسل سوم سفالوسپورین و تعیین الگوی آنتیشهر قم  یها مارستانیب

  انجام شد. CLSIاستفاده از استانداردهای 

 سودوموناس آئروژینوزا ایزوله 121تحلیلی،  -در این مطالعه به روش مقطعیروش بررسی: 

های  های شهر قم بررسی شد. ابتدا با تست های بالینی مختلف از بیمارستان جداشده از نمونه

نسبت به بیوگرام آنها  الگوی آنتی CLSIبیوشیمیایی، باکتری شناسایی و سپس طبق استانداردهای 

های نسل سوم به دست آمد. پس از استخراج ژنوم )کیت استخراج شرکت سینا  سفالوسپورین

ها  برای بررسی هریک از ژن PCRواکنش  و NCBIدر سایت کلون(، طراحی و ارزیابی پرایمرها 

 ژل نمایانگر دستگاه در PCR واکنش از حاصل باندهای نتایج پس از الکتروفورز، انجام شد.

 .گردید مشاهده

، 2/31 خون، ریه و ادرار به ترتیب برابرهای پوست،  در نمونهها  میزان فراوانی جدایه :ها یافته

 ،111 بیبه ترت Yو اگزوآنزیم  A ،T ،U ،S یها نیاگزوتوکس یفراوان% بود. 1/9و  1/13، 1/13

 .به دست آمد %4/24و  1/14، 9/23، 4/13

مقاومت به داروها و وجود فاکتورهای ویرولانسی نظیر  طبق نتایج این مطالعه،گیری:  نتیجه

تواند یک هشدار جدی به مراکز درمانی از نظر کنترل بیماری با این باکتری  ها می اگزوتوکسین

 باشد. 

 قم، ایران.بیمارستان،  ها؛ مقاومت دارویی؛ نیاگزوتوکس؛ ئروژینوزاآسودوموناس ها:  کلید واژه

 

 مجله دانشگاه علوم پزشکی قم
 59 فروردیندوره دهم، شماره اول، 

  99الی  84صفحه 

 
  مقاله پژوهشيمقاله پژوهشي

(Original Article) 

 

 

 

 

 

 :نمایید استناد زیر صورت به مقاله این به لطفاً
Aghaei SS,

 
Javadi A,

 
Sharifi Y, Morovvati A. Detection of exotoxin A, Y, T, U, 

S genes of Pseudomonas aeruginosa isolates resistant to third-generation 

cephalosporins in clinical samples of hospitalized patients in hospitals of Qom 

City, Iran. Qom Univ Med Sci J 2016;10(1):48-55. 
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 مقدمه  
گرم منفی، هوازی ل باسی ،سودوموناس آئروژینوزاباکتری 

با نیازهای غذایی  تاژه قطبی غیرتخمیری متحرک با تک، اجباری

های مرطوب، به موفقیت  تمایل برای رشد در محیط .حداقل است

زای مهم در  عنوان یک بیماری اکولوژی و اهمیت آن به

. این باکتری (1) کند کمک می بیمارستانی شده های کسب عفونت

طلب بوده که مقاومت فراوانی نسبت به  یک پاتوژن فرصت

 ها کسب کرده است که همین امر باعث مشارکت بیوتیک آنتی

شود، ضمن اینکه این  های بیمارستانی می آن در عفونت فراوان

ترین  کشنده از باعث یکیتواند  ارگانیسم با ورود به خون می

(. توانایی 1،2گرم منفی شود ) های باکتری ها بین سمی سپتی

خصوص در  های مختلف، به شدن این باکتری در مکان کلونیزه

های  محیط بیمارستان بر اهمیت این باکتری در ایجاد عفونت

تولید توانایی این باکتری در  (.9)بیمارستانی افزوده است 

آلژینات، پروتئازها،  زایی فراوان همچون فاکتورهای بیماری

پیلی جهت اتصال و  ،Cفسفولیپاز  رامنولیپید، پیوسیانین، پیووردین،

باعث شده که های میزبان و تشکیل بیوفیلم  کلونیزاسیون به سلول

. یکی دیگر از (2)ها قرار گیرد  ترین پاتوژن در زمره مهم

سوم است که  فاکتورهای مهم این باکتری، سیستم ترشحی نوع

ها به درون سیتوزول  سری از پروتئین عامل تزریق مستقیم یک

، T ،Uپنج آنزیم مهم شامل اگزوآنزیم  .(3)باشد  سلول هدف می

S ،Y  وA شوند وسیله این سیستم به سلول هدف منتقل می به. 

شده در این گروه  های شناخته ، اولین آنزیمSو  Tاگزوآنزیم 

نیز یک نوع سیتوتوکسین است که در  Sهستند. اگزوآنزیم 

در هنگام  Tکند. اگزوآنزیم  شدن باکتری نقش ایفا می کلونیزه

شود. در ضمن هر دوی این  انتشار و فرار پاتوژن تولید می

دارند که از نظر  ADP-ribosyltransferaseها فعالیت  اگزوآنزیم

آنزیم (. تولید اگزو3کنند ) پاتولوژی مشابه توکسین کلرا عمل می

Y  داری روی  روی پنومونی موش و اثر معنی نیز اثر نسبتاً کمی

دارد. اثر کشندگی اگزوآنزیم  MDCKهای  سایتوتوکسیتی سلول

U های  روی سلولMDCK  برابر اگزوآنزیم  111حدودT  تخمین

باعث کاهش اثر  Uزده شده است. همچنین حذف اگزوآنزیم 

در  اکتور نقش مهمی شود. در ضمن، این ف پاتوژن در ریه می

 ان داده ـود نشـشوک سپتیک، شدت و کشندگی در پنومونی از خ

 

 ADP، فعالیت Tو  Sهای  طور خلاصه اگزوآنزیم (. به7،3است )

فرازی دارند و باعث کاهش فعالیت ماکروفاژها و  ریبوزیل ترانس

باعث افزایش فعالیت  Yشوند. اگزوآنزیم  فاگوسیتوزها می

آدنیلات سیکلاز شده و روی مورفولوژی سلولی اثر دارد، 

تلیال  های اپی نیز یک سیتوتوکسین مؤثر روی سلول Uاگزوآنزیم 

روی ماکروفاژها دارد،   های ریوی بوده و اثر سمیّ و عامل آسیب

اگزوتوکسین مهم  .(4)اما مکانیسم عمل آن مشخص نشده است 

باشد. این توکسین برای  می Aدیگر این باکتری، اگزوتوکسین 

سازی را  تواند پروتئین بوده و می های یوکاریوتیک سمیّ  سلول

درون سلول مهار و باعث صدمات به بافت ریه و مغز شود. این 

فرازی بوده و  ریبوزیل ترانس ADPتوکسین نیز دارای فعالیت 

          پتانسیل (. 11شود ) می 1-موجب القای تولید اینترلوکین

های الحاقی  برای حمل ژن نوزایسودوموناس آئروژقوی 

تواند دلیل  ها( می )روی پلاسمیدها و ترانسپوزون غیرکروموزومی 

خصوص  بیوتیکی، به خوبی برای وجود و گسترش مقاومت آنتی

ها باشد و حضور مقاومت به  بیوتیک آنتیرویه  هنگام مصرف بی

عنوان  تواند این باکتری را به زایی نیز می همراه فاکتورهای بیماری

  یک پاتوژن بالقوه معرفی کند.

 ampC ،Extendedشامل  نوزایسودوموناس آئروژبتالاکتامازها در 

Spectrum Beta-lactamase) ESBLs) (.11)باشند  می ampC 

کروموزومی است که بیان بیش از اندازه آن باعث پیدایش 

(. 12شود ) هایی همچون سفتازیدیم می مقاومت به سفالوسپورین

 نوزایسودوموناس آئروژدر  1چندین بتالاکتاماز مربوط به گروه 

، PER-1توان به  ترین آنها می شناسایی شده است که ازجمله مهم

TEM-42  وSHV-2a ها عامل مقاومت به  اشاره کرد. این آنزیم

  (11باشند ) سیلین، سفتازیدیم، سفپیروم و سفپیم می یوریدوپنی

های  ژن با توجه به مطالب بالا، مطالعه حاضر با هدف ردیابی

مقاوم به  سودوموناس آئروژینوزادر  S ،U ،T ،Y ،Aاگزوتوکسین 

بالینی بیماران  های های نسل سوم جداشده از نمونه سفالوسپورین

 های شهر قم انجام شد.  بستری در بیمارستان

 

 روش بررسی 
 های مختلف شهر قم جداسازی شدند.  ها از بیمارستان ابتدا ایزوله

 
84 
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بیمارستان ایزوله از  91نمونه بالینی مورد بررسی،  121از میان  

ایزوله از  22ایزوله از بیمارستان شهید بهشتی،  22نکوئی، 

های ادرار،  ها از نمونه بیمارستان کامکار جداسازی شد. این ایزوله

آوری  های ریه جمع از نمونه نیز ها خون، سوختگی و سایر ایزوله

های گرم منفی در محیط  در ابتدا نمونهشدند. جهت شناسایی، 

TSB درجه سانتیگراد 13ساعت در  29مدت  تلقیح و به 

خطی بر روی کشت صورت  . سپس بهندشد گرماگذاری

 92 ساعت در 29و  هکشت داده شد ستریمید آگارهای  محیط

 TSIها به محیط  باکتری شدند. سپس درجه سانتیگراد گرماگذاری

)عدم تخمیر  صورت قلیایی هایی که واکنش آنها به منتقل و ایزوله

بود در محیط ستریمید آگار به  H2Sن تولید گاز و ها( بدو قند

کشت داده شدند.  درجه سانتیگراد 13ساعت در شرایط  29مدت 

حاوی قند گلوکز  OFهای رشدیافته، به محیط  کلنی سپس تک

باز )هوازی( رشد کرده  OFهایی که در محیط  . ایزولهانتقال یافتند

بسته یا  OFو محیط را اسیدی )زرد( کرده بودند، اما در محیط 

هوازی )با پارافین مایع استریل روی محیط پوشانده شده بود تا  بی

عنوان اکسیدکننده گلوکز  ، بهندهوازی شود( رشد نکرد شرایط بی

های  ایزوله  تمامی. )غیرتخمیری( یا هوازی شناسایی شدند

% 91با ، TSBهای  شده در محیط شناسایی وناس آئروژینوزاسودوم

درجه  -31گلیسرول و نوترینت آگار نیم ظرفیت، به ترتیب در 

ذخیره  هاو در دمای آزمایشگاه جهت انجام آزمایش سانتیگراد

 1بیوگرام به روش دیسک دیفیوژن، تعداد  (. برای آنتی19) شدند

 2له آزمایش حاوی ساعته به لو 29کلنی از کشت خالص  2یا 

 13 ساعت در دمای 1-9به مدت منتقل و  TSB لیتر محیط میلی

میکرولیتر از این  11-21شد. سپس  گرماگذاری درجه سانتیگراد

محلول سالین منتقل  لیتر میلی 2سوسپانسیون به لوله آزمایش حاوی 

 د ـارلنـف مک 2/1دارد ـانـدورت استـابه کـدورتی مشـتا ک دـردیـگ

 

 

 

 

 

 

 

ای استریل به  ب پنبهآبرای انجام این کار، سو دست آید.  هب

 2/1سوسپانسیون میکروبی با کدورت معادل کدورت استاندارد 

 11ب مرطوب روی سطح پلیت آآغشته و سپس سو ،فارلند مک

 11بار با زاویه  1هینتون آگار،  متری حاوی محیط مولر سانتی

هم کشت داده  هنزدیک بصورت خطوط رفت و برگشت  هدرجه ب

صورت  هکل سطح محیط مولر هینتون آگار ب بدین ترتیب شد تا

دقیقه پس از تلقیح  12بعد از گذشت  یکنواخت کشت داده شود.

گذاری انجام  عمل دیسک ،سوسپانسیون میکروبی به محیط کشت

 ساخت شرکت) سفالوسپورینی نسل سومهای  از دیسک وشد 

MAST ) 22ها با پنس استریل به فاصله  دیسک. گردیداستفاده 

متر از لبه پلیت حاوی محیط مولر هینتون  میلی 12متر از هم و  میلی

درجه  13دمای  در سپس وشدند شده، گذاشته  آگار تلقیح

هاله عدم رشد و   نتایج با ثبت قطر شدند. گرماگذاری سانتیگراد

شده ابتدا باکتری جدا به دست آمد. CLSIمقایسه با استانداردهای 

در دمای  Brain Heart Infusion Broth (Merk) در محیط کشت

ها  ساعت گرماگذاری شد. ژنوم باکتری 29به مدت  درجه سانتیگراد 13

در  .با استفاده از کیت استخراج )شرکت سیناکلون( استخراج گردید

و  ت مربوطه مورد بررسی قرار گرفتروند طراحی پرایمر، در ابتدا مقالا

ژن مهم  2میان آنها  ازهای مختلف،  های ژن پس از مطالعه ویژگی

انتخاب شدند  Aو اگزوتوگسین  T ،U ،S ،Yهای  مربوط به اگزوآنزیم

. سکانس ه استساخت آن توسط شرکت سیناکلون صورت گرفت که

باز و برای  A ،339ها برای تشخیص اگزوتوگسین  این ژن

جفت  1117 -779-117-931به ترتیب  Yو  T ،S ،Uهای  اگزوآنزیم

 باز طراحی گردید. 

ها با  شده، این پرایمر جهت بررسی اختصاصیت پرایمرهای طراحی

در سایت مرکز ملی اطلاعات  Primer BLASTافزار  استفاده از نرم

 (National Center For Biotechnology Information) بیوتکنولوژی

NCBI)مورد ارزیابی قرار گرفت )جدول ،. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 شده مورد استفاده در این مطالعه های طراحی جدول: سکانس پرایمر

 نام پرایمر توالی پرایمر نقطه ذوب اندازه قطعه

664bp 60.8 CAGGTGATCCGCAACGCCC Exo AF 
60.7 TCAGCCGTTCGACCTCGCC Exo AR 

471bp 60.2 GCCTGCTCTCCCGCCTGG Exo TF 
61 TTTCGCGCAGTTGCTCCGG Exo TR 

318bp 60.5 GGATGCGGAAAAGTACCTGGGC Exo SF 
60.9 CTCCTCGCGACACCGGGG Exo SR 

848bp 60.8 GTCGTCGGGGTGCCTGCC Exo UF 
61 GCCTTAGCCATCTCAACGGTAGTCG Exo UR 

1018bp 60.6 CGGATATGCAGGCACGGGC Exo YF 
60.7 AGCGGCACGTTCCAGTCGG Exo YR 
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ها با شرایط برقراری  برای بررسی هریک از ژن PCRواکنش  

میکرولیتر انجام شد. در این حجم،  22واکنش در حجم استاندارد 

میکرومولار از  2/1میکرومولار از یون منیزیم،  2/1واکنش 

dNTPs ،111  نانوگرم ازDNA شده، از  باکتری استخراج

میکرومولار و از  2/1غلظت ، Reverseو  Forwardهای  پرایمر

واحد آنزیم مورد استفاده  Taq DNA Polymerase، 1های  آنزیم

سیکل در  11قرار گرفت. تکثیر با استفاده از برنامه مشخص برای 

دقیقه،  2به مدت  درجه سانتیگراد 42دمای دناتوراسیون اولیه 

ثانیه و دمای اتصال  11به مدت  درجه سانتیگراد 49سپس دمای 

درجه  32ثانیه و دمای تکثیر  11به مدت  درجه سانتیگراد 31

سیکل، تکثیر  11ثانیه انجام شد. بعد از این  91به مدت  سانتیگراد

انجام شد. در  درجه سانتیگراد 32دقیقه در دمای  2نهایی به مدت 

 ها از کنترل منفی استفاده شد.  ش در کنار نمونههر واکن

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

میکرولیتر از  1با  PCRمیکرولیتر از محصول  3سپس از هر نمونه، 

مخلوط و در ژل  6X Loading dye Buffer (sinaclon)بافر 

 91ولت به مدت  111% حاوی اتیدیوم بروماید در ولتاژ 1آگارز 

های این واکنش طوری طراحی  دقیقه الکتروفورز شد. پرایمر

 .باشد پذیر  صورت همزمان امکان گردید تا امکان انجام واکنش به
 

 ها  یافته
% آلودگی مشاهده گردید. 2/31% و در مردان، 7/13در زنان، 

خون، ریه و ادرار به های پوست،  میزان این باکتری در نمونه

بیشترین % گزارش شد. 1/9و  1/13، 1/13، 2/31 ترتیب برابر

زوکسیم و بیشترین حساسیت به سفوپرازون در  مقاومت به سفتی

 (.1 ها وجود داشت )نمودار شماره بین ایزوله

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 های نسل سوم ها به سفالوسپورین : الگوی حساسیت و مقاومت ایزوله1نمودار شماره 

 

28/7 

42/5 

31 34/5 31 

71/3 

57/5 

69 65/5 69 

آنتی بیوتیک 
 (CPZ)سفوپرازون

آنتی بیوتیک سفتی 
 (CZX)زوکسیم

آنتی بیوتیک سفتازیدیم 
(CAZ) 

آنتی بیوتیک 
 (CRO)سفتریاکسون

آنتی بیوتیک 
 (CTX)سفوتاکسیم

 حساس مقاوم

ها،  برای بررسی حضور ژن اگزوتوکسین PCRدر نتایج 

 ها مشاهده گردید.  ایزوله در تمامی  Aاگزوتوکسین 

 

ها به  در بین ایزوله S ،T ،U ،Yهای  های اگزوتوکسین حضور ژن

        % به دست آمد )نمودار 1/14، 4/13، 9/23، 4/24ترتیب 

 (.2شماره 

 

  
 های بالینی.  ها در نمونه : فراوانی حضور اگزوتوکسین2نمودار شماره 
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برای  PCRهای  نتایج الکتروفورز محصول واکنشدر شکل،  

 قطعه bp، اگزوآنزیم bp117قطعه  S ی اگزوآنزیمها ژن  تمامی

T931،  اگزوتوگسینA  قطعهbp339 اگزوآنزیم ،U قطعهbp 797 

 ان داده ـار را نشـانتظ ابلـهای ق باند، bp1117ه ـقطع Yو اگزوآنزیم 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

تیوب کنترل  PCRاست. از سویی، نتیجه الکتروفورز محصول 

گونه تکثیری را نشان نداد که تأییدکننده صحت  منفی، هیچ

 .فوق بود PCRواکنش 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
مربوط به  PCRمحصول  -2 ؛باز 814با اندازه  Sمربوط به ژن اگزوآنزیم  PCRمحصول  -1، شماره Marker 100bpهای مورد مطالعه : شکل: الکتروفوز ژن

با اندازه  Uمربوط به ژن اگزوآنزیم  PCRمحصول  -8 ؛باز 668با اندازه  Aمربوط به ژن اگزوتوگسین  PCRمحصول  -8 ؛باز 871با اندازه  Tژن اگزوتوگسین 

 کنترل منفی -6 ؛باز 1114با اندازه  Yمربوط به ژن اگزوآنزیم  PCRمحصول  -9 ؛باز 484

 بحث
طلب  های فرصت ترین باکتری از مهم نوزایسودوموناس آئروژ

جداسازی و لذا شود.  ها محسوب می زا در بیمارستان بیماری

های بالینی و گزارش نتایج به مراجع  این باکتری از نمونهشناسایی 

بهداشتی، حایز اهمیت است. از طرفی، حضور فاکتورهای 

های مختلف در این  جمله اگزوتوکسین ویرولانس متعدد از

زا در این باکتری  ترین فاکتورهای بیماری باکتری که از مهم

بیماران  باشد، باعث شده این باکتری یک تهدید جدی برای می

 سودوموناس آئروژینوزا،در  1تلقی گردد. سیستم ترشحی تیپ 

به درون سیتوپلاسم   S ،T ،U،Yاگزوآنزیم  9عامل تزریق مستقیم 

مطالعه جامعی در  (. تاکنون در کشور،12سلول میزبان است )

های این  ها در انواع ایزوله اگزوتوکسین زمینه شناسایی تمامی 

ت، با این حال در مورد برخی از این باکتری صورت نگرفته اس

ها چندین مطالعه در ایران و سایر کشورها به قرار زیر  توکسین

  . انجام شده است

راوانی ـینی، فـایزوله بال 121ررسی تعداد ـدر این مطالعه طی ب

متفاوت بود. بر این  Aو  S ،T ،U ،Y  های اگزوآنزیمهریک از 

%( 1/14ایزوله ) 14ایزوله مورد بررسی، تعداد  121اساس در بین 

 23مثبت بودند. این درحالی است که تنها  exoSاز نظر تولید 

 13باشند. همچنین تعداد  می exoU%(، تولیدکننده 9/23ایزوله )

%( از نظر 4/24ایزوله ) 24و  exoT%( از نظر تولید 4/13ایزوله )

 Aها از نظر اگزوتوگسین  ایزوله مثبت بود و تمامی  exoYید تول

(، با بررسی 1449و همکاران )سال  Khanمثبت گزارش شدند. 

سودوموناس های بالینی و محیطی  در نمونه Aژن اگزوتوکسین 
تواند جهت مطالعات  عنوان کردند این کار می نوزایآئروژ

 در نمونه با روش اپیدمیولوژیک مفید باشد و از ردیابی این ژن

PCR ( در مطالعه 13جهت شناسایی سودوموناس استفاده کردند .)

 نوزایسودوموناس آئروژ( باکتری 2111کمالی و همکاران )سال 

از بیماران بستری در بخش سوختگی جداسازی و سپس حضور 

          این ژنرفت و آنها ـدر آنها مورد تأیید قرار گ Aژن اگزوتوکسین 
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پروتئین ا ـد تـردنـک ونـلـب کـاسـور منـتـراج و روی وکـخـرا است 

و همکاران )سال  Wolska  (.13نوترکیب را از آن تهیه کنند )

سودوموناس های بالینی  های ژنتیکی ایزوله (، ویژگی2114
ژن ویرولانس مطالعه کردند. در  3را از نظر حضور  نوزایآئروژ

 94بررسی شد که از بین  exoAو  exoSاین پژوهش، تنها ژن 

بودند  exoA% دارای ژن 4/33و  exoS% دارای ژن 12/93جدایه، 

(17.) 

(، از نمونه پوست 1433و همکاران )سال  Pollack  در مطالعه

ها از نظر تولید ایزوله سودوموناس جدا شد و آن 32بیماران، 

% 73مورد ارزیابی قرارگرفتند که  invitroاگزوتوکسین در شرایط 

و  Berthelot(. 14آنها توانایی تولید اگزوتوکسین را داشتند )

سودوموناس های بالینی  ( نیز ابتدا ایزوله2111همکاران )سال 
و  exoUهای  جدا و سپس ژن را از بیماری باکتریمی  نوزایآئروژ

exoS  با استفاده از روش راReal-time PCR  مورد مطالعه قرار

سروتیپ مورد بررسی قرار گرفت که  13دادند. این دو ژن در بین 

 (.21هر دو ژن را دارا بود ) ،9تنها سروتیپ 

 نشان جداشده از زنان یها نمونهدر  وگرامیب یآنت یالگومطالعه 

 م،یزوکس یسفت ، سفوپرازون،میمقاومت به سفکس زانیدهد م می

 ،9/19 ،111برابر  بیبه ترت میو سفوتاکس اکسونیسفتر م،یدیسفتاز

 یراوانف زانیم باشد. % می2/13و  7/91 ،9/19 ،7/19

برابر  Aنوع  یجداشده از زنان برا یها ها در نمونه نیاگزوتوگس

% 7/17برابر  Uنوع  %،3/91برابر  T%، نوع 9/19برابر  Sنوع  ،111

  .باشد می% Y، 1/11 نوع یو برا

ها، مطالعات  در مورد بررسی مقاومت این باکتری به سفالوسپورین

توان به پژوهش  زیادی انجام گرفته است از جمله این مطالعات می

Saeed  241( اشاره کرد. در مطالعه آنها، 2114و همکاران )سال 

% 41ها کلینیکی و محیط بیمارستان جدا شد که  ایزوله از نمونه

 (. 21% به سفتریاکسون حساس بودند )3اکسیم و آنها به سفوت

 

(، الگوی حساسیت 2111و همکاران )سال  Anjumنین چهم

را به انواع مختلف  نوزایسودوموناس آئروژهای  ایزوله

ها  % ایزوله31ایزوله،  111ها بررسی کردند که از بین  بیوتیک آنتی

حساس % به سفوتاکسیم 19% به سفتازیدیم و 32به سفوپیرازون، 

 (.22بودند )
 

 گیری نتیجه
 در باکتری این یها سویه فراوانی داد نشان مطالعه این نتایج

با توجه به  است. بیشترها  ایزوله سایر از پوست یها ایزوله

ها و  مارستانیب انیم یدار یارتباط معن ،شده انجام یآمار یها زیآنال

 مطلب این. وجود داردمختلف  یها میاگزوآنز دینوع نمونه با تول

که جزء  باکتری این در مختلف یها دهد اگزوتوکسین می نشان

 آئروژینوزا سودوموناسزایی در  ترین فاکتورهای بیماری مهم

    توجه با. شود میتلقی  بیماران برای جدی تهدید یک باشد می

 های باکتری ترین مهم از نوزایسودوموناس آئروژ اینکه به

 و جداسازی باشد، لذا می ها بیمارستان در زا بیماری طلب فرصت

. حایز اهمیت است محیطی و بالینی یها نمونه از آن شناسایی

بیوتیکی  همچنین این مسئله اهمیت غربالگری مقاومت آنتی

 دهد. های مذکور نشان می ای را در بیمارستان صورت دوره به
 

 تشکر و قدردانی

مورخ  1742این مقاله حاصل طرح پژوهشی )به شماره 

( بوده که با حمایت مالی معاونت محترم پژوهش و 17/2/1142

 استان قم به انجام رسیده است. بدین فناوری دانشگاه آزاد اسلامی، 

های پژوهشی  وسیله از مسئولین دانشگاه که شرایط اجرای فعالیت

 شود. آوردند صمیمانه تشکر و قدردانی می را فراهم 
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Abstract 
 

Background and Objectives: One of the most common problems in 

hospitals is infections caused by Pseudomonas aeruginosa that is an 

opportunistic pathogen for humans. Five important enzymes, including 

exotoxin A, Y, T, U, S are major virulence factors in this bacterium. 

The purpose of this study was to determine the frequency of these 

enzymes in the samples isolated from hospitals of Qom city and to 

determine their antibiogram pattern against third-generation 

cephalosporins using CLSI standards. 
 

Methods: In this cross-sectional analytical study, 120 strains of P. 

aeruginosa isolated from various clinical specimens from hospitals of 

Qom city, were examined. At first, bacteria were identified using 

biochemical tests, and then their antibiogram pattern against third-

generation cephalosporins was obtained according to CLSI standards. 

After genome extraction (extraction kit of Sinaclon Co.), primers 

design and evaluation were performed through NCBI website, and 

PCR reaction was conducted to evaluate each gene. After 

electrophoresis, the bands’ results obtained from PCR reaction, was 

observed in gel doc system. 
 

Results: The frequency of the isolates in the samples of skin, blood, 

lung, and urine was, respectively, 63.2, 16.1, 16.1/, and 4.1%. The 

frequency of exotoxins A, T, U, S, and exoenzyme Y were respectively 

obtained to be 100, 37.9, 26.4, 39.1, and 29.9%.  

 

Conclusion: According to the results of this study, drug resistance and 

presence of virulence factors, such as exotoxins can be a serious 

warning to treatment centers in terms of control of disease caused by 

this bacterium.  
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