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 مجلة دانشگاه علوم پزشكی بابل
 46-33 ، صفحه9316فروردین ، 4، شماره نوزدهمدوره 

در سویه های بالینی سودوموناس آئروژینوزا و های کروم سنسینگ  شناسایی مولکولی ژن
 الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی 

  

 3 (PhD) رخواهبابک خی ،*2(PhD) ، کیومرث امینی9(MSc) زهرا صالحی

 

 

 گروه میكروبیولوژی، دانشكده علوم پایه، واحد سیرجان، دانشگاه آزاد اسلامی-9

 ، واحد ساوه، دانشگاه آزاد اسلامیکشاورزیگروه میكروبیولوژی، دانشكده -2

 ی، دانشگاه آزاد اسلامکرمانواحد  پایه،دانشكده علوم  یكروبیولوژی،گروه م-3

 

 4/92/13 ، پذیرش:6/1/13 ، اصلاح:92/6/13دریافت: 

 خلاصه
کنترل و  Quorum Sensing (QS)به وسیله یک سیستم ژنی به نام سیستم  سودوموناس آئروژینوزابیان اکثر ژن های تولید کننده فاکتورهای بیماریزای  :سابقه و هدف

بررسی این مطالعه هدف از لینگ کوچک در ارگانیسم های تک سلولی است. کروم سنسینگ سیستم ارتباطی سلول به سلول با استفاده از مولكول های سیگناتنظیم می گردند. 

و تعیین  multiplex-PCRشده از نمونه های بالینی با استفاده از روش  ا جداسودوموناس آئروژینوز rhlAB و  ,lasI ,lasR ,rhlI ,rhlR ,lasB  aprفراوانی ژن های 

 الگوی مقاومت آنتی بیوتیكی می باشد.

حساسیت آنتی  .ایزوله بالینی سودوموناس آئروژینوزا از بیماران مراجعه کننده به بیمارستان امام خمینی شهر تهران جمع آوری گردید 66 در این مطالعه مقطعی، ها:شمواد و رو

یمی پنم، سفپیم، تیكارسیلین و پیپراسیلین با روش دیسک بیوتیكی این ایزوله ها نسبت به سفتازیدیم، سفوتاکسیم، آموکسی سیلین، سیپروفلوکساسین، آمیكاسین، جنتامایسین، ا

برای ردیابی ژن های مورد نظر  Multiplex PCRپس از کشت و تایید نهایی با استفاده از تست های بیوشیمایی و اختصاصی واکنش زنجیره ای پلیمراز دیفیوژن تعیین شد. 

 .انجام گرفت

  lasIو  rhlR  ،lasR نشان داد که میزان فراوانی ژن های Multiplex PCR( مشاهده شد. %63( و سفتازیدیم )%66/19) حساسیت به سیپروفلوکساسین بیشترین ها:یافته

 .در هیچ یک از سویه ها شناسایی نگردیدند  rhlIو lasB ،apr  ،rhlABبود، در صورتی که ژن های  %66و  %3/41، %3به ترتیب برابر 

سودوموناس نقش مهمی در پاتوژنیسیته  QSیک ها در سودوموناس آئروژینوزا رو به افزایش است و نظارت مستمر الزامی می باشد. سیستم مقاومت به آنتی بیوت گیری:نتیجه 

 شند.این باکتری موثر می باردیابی و شناسای سریع در  دارد. شناسایی این ژن ها آئروژینوزا

 .مقاومت آنتی بیوتیكی، سودوموناس آئروژینوزا، کروم سنسینگ :های کلیدیواژه

 

                                                 
 باشد می سیرجاندانشگاه آزاد اسلامی واحد  رشته میكروبیولوژیوی کارشناسی ارشد زهرا صالحی دانشجپایان نامه  این مقاله حاصل. 
 : دکتر کیومرث امینیمقاله مسئول*

 E-mail: kamini@iau-saveh.ac.ir                                            616-42433342تلفن: .، گروه میكروبیولوژیکشاورزیساوه، دانشگاه آزاد اسلامی واحد ساوه، دانشكده  :آدرس

 مقدمه 

یک باکتری گرم منفی غیر تخمیری است که در  سودوموناس آئروژینوزا

 خاک، آب و دیگر محیط های مرطوب و حتی روی سطح بدن انسان یافت 

این ارگانیسم یک پاتوژن فرصت طلب است و به ندرت در میزبان  .(9)شود می

سالم عامل بیماری می باشد اما می تواند به عنوان عاملی برای عفونت های 

التهاب و آماس پوست، عفونت های بافت نرم،  مجاری ادراری، سیستم تنفسی،

های باکتریمی )وجود باکتری در خون(، عفونت های استخوان و مفاصل، عفونت 

روده ای و عفونت های سیستمیک به ویژه در بیماران با سوختگی های -معدی

شدید، بیماران مبتلا به سیستیک فیبروزیس، سرطان و ایدز که سیستم ایمنی آنها 

. این باکتری دارای فاکتورهای پاتوژنی متعددی از (2-4)سرکوب شده است، باشند

، الاستاز و C، آلژینات، لیپو پلی ساکارید، پیلی، فسفو لیپاز Aجمله اگزو توکسین

مطالعات نشان داده است بیان اکثر ژن های تولید کننده  .الكالن پروتئاز می باشد

ه وسیله یک سیستم ژنی به ب آئروژینوزا سودوموناسفاکتورهای بیماریزای باکتری 

 کنترل و تنظیم می گردند. کروم  Quorum Sensing (QS)نام سیستم 

 

  های کوچکسنسینگ سیستم ارتباطی سلول به سلول با استفاده از مولكول

SMs  در ارگانیسم های تک سلولی است که از طریق ترشح مولكولهای ارتباطی

ین های گیرنده عمل میكند و به داخل محیط و سپس اتصال آن ها به پروتئ

و   بنابراین بطور مستقیم یا غیرمستقیم رونویسی و ترجمه را تحت تاثیر قرار داده

سیستم ژنی  2از  QS. در این باکتری سیستم (3-7)اطلاعات را مبادله می کنند

LasR-LasI  وRhlR-RhlI  تشكیل شده است، ژن هایLasI  وRhlI 

سنتتاز  acyl-hemoserine lactone (acyl-HSL)بیان کننده دو آنزیم 

تولیدکننده پروتئین های تنظیم  RhlRو  LasRمی باشند، در حالی که ژن های 

بب فعال کننده رونویسی می باشند که با اتصال به سیگنال اختصاصی خود س

در دیگر گونه های  QS. سیستم (1و1)سازی ژن های هدف )بیماریزا( می شوند

نیز وجود دارد، اما تعداد و توالی ژن های تشكیل دهنده آنها متفاوت  سودوموناس

توسط کروم سنسینگ کنترل و  آئروژینوزا سودوموناسمی باشد. ژنهای زیادی در 

بیان می شوند که حتی در بیماری زائی این باکتری نقش دارند که می توان به 
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های کنترل شده ای به نام های و ژن lasI, lasR, rhlI, rhlRژنهای 

lasB ،apr  و rhlAB در ایزوله های بالینی توسط واکنش زنجیره پلی مراز

(PCR اشاره کرد )(96و99) از نقش های مهم کروم سنسینگ تولید بیوفیلم .

 به مزمن شدن بیماری کمک است که یک پلی ساکارید خارج سلولی بوده و 

همچنین سبب عود عفونت، مزمن شدن، عدم نفوذ دارو به درون  .کنندمی

ماتریكس خارج سلولی، طول مدت بستری شدن بیماران، هزینه طولانی مدت و 

. عفونت های زخم ناشی از ارگانیسم های مولد (92)شودشكست درمانی می 

بیوفیلم منبع مناسبی برای گسترش ژن های مقاومتی و ورود ارگانیسم به خون و 

 GhanbarzadehCorehtashدر مطالعه  ( می باشند.BSIایجاد عفونت خونی )

 %3/99و  exoAژن  %73سویه تحت مطالعه  944ن تمامی از میا و همكاران

میزان بالای مقاومت آنتی بیوتیكی در  دریافتند کهآنها بودند.  nan1دارای ژن 

( و توانایی تشكیل بیوفیلم بعنوان یک زنگ MDRPA) آئروژینوزا سودوموناس

بنابراین با توجه به اهمیت سویه های  .(93)هشدار در سیستم سلامت می باشد

در بالین و مقاومت بالای این ارگانیسم ها، این مطالعه به  سودوموناس آئروژینوزا

منظور شناسایی مولكولی ژن های کروم سنسینگ در سویه های بالینی 

 و تعیین پروفایل مقاومت آنتی بیوتیكی این سویه ها  سودوموناس آئروژینوزا

 انجام شد.

 

 

 هااد و روشمو

مهاه در  6در این مطالعه مقطعی که بهه فاصهله : های باکتریایی جمع آوری سویه

نمونههه  66انجههام گردیهد )از ابتههدای خهرداد تهها انتههای آبههان( تعهداد  9313سهال 

از نمونههه هههای مختلهه  شههامل خههون، ادرار،  سههودموناس آئروژینههوزاغیرتكههراری 

(، خلهط و زخهم سهوختگی BALر )ترشحات تنفسی، تراشهه، لاواژ برونكوآلوئهولا

بیماران مراجعه کننده به بیمارستان حضرت امام خمینی شههر تههران جمهع آوری 

 شناسهایی بهه منظهور. شناسهی انتقهال داده شهد میكهروب آزمایشگاه بهگردید و 

آمیزی استاندارد بیوشیمیایی و میكروبیولوژیكی نظیر رنهگ های آزمون از ارگانیسم

درجهه  44، رشهد در S2Hداز، تسهت سهیمون سهیترات، تولیهد گرم، کاتالاز، اکسی

(، دکربوکسیلاسهیون TSI)Triple Sugar Ironسلسهیوس، تولیهد پیگمهان، 

در این مطالعهه ( استفاده شد. OFتخمیر )-تست اکسیداسیون و DNaseاورنیتین، 

 به عنوان کنترل مثبت استفاده شد. ATCC 27853از سودوموناس آئروژینوزا 

آزمون حساسیت آنتی بیوتیكی با استفاده از روش : سیت آنتی بیوتیكیآزمون حسا

( بهر روی CLSIانتشار از دیسک و مطابق با استاندارد انستیتو آزمایشگاه و بالین )

( انجام گردید. از کشهت Merck ،Germanyمحیط مولر هینتون آگار )شرکت 

حیط مولر هینتهون مک فارلند بر روی م 3/6چمنی سوسپانسیون باکتریایی معادل 

انگلسهتان و شهامل   MASTآگار و دیسک های آنتی بیوتیكی محصول شرکت 

سههفتازیدیم، سفوتاکسههیم، آموکسههی سههیلین، سیپروفلوکساسههین، آمیكاسههین، 

جنتامایسین، ایمی پنم، سهفپیم، تیكارسهیلین و پیپراسهیلین اسهتفاده شهد. پهس از 

جه سلسهیوس قطهر هالهه در 37ساعت در دمای  91-24گرمخانه گذاری به مدت 

عدم رشد به وسیله کولیس اندازه گیری شد و نتایج آن با توجه بهه استانداردهههای 

CLSI ( و بههه صههورت مقهههاومResistant (R)(( نیهههمه حسهههاس ،)I )

Intermediate( و حساس )S )Sensitive (94)( گزارش شد. 

 بهها اسههتفاده از روش جوشههاندن DNAاسههتخراج : واکههنش زنجیههره ای پلیمههراز

(Boilingانجام شد )(93)محلهول  در را بهاکتری لهو  یک روش این . درTE 

 ( بههPH=7/5بها  EDTAمیلهی مهولار  9میلی مولار تهریس بهه همهراه  96)

 جوشهانده دقیقه 96 به مدت را سوسپانسیون این و آورده در سوسپانسیون صورت

 سهانتریفوژ عمهل ( توسهطDebrisسهلولی و باکتریهایی ) بقایای بعد مرحله در و

 غلظهت گردید. منتقل دیگری ویال به DNAحاوی  رویی مایع شد. داده رسوب

انهدازه  (280/026OD=1/9-2اسهپكتروفتومتر ) توسهط  DNAخلهو   میهزان

میكرولیتر انجام گرفت. هر واکنش شهامل  23در حجم  PCRواکنش  .شد گیری

 mm 966 ،3/6بها غلظهت 2Mgclمیكرولیتهر  X96 ،3/6میكرولیتهر بهافر  3/2

از ههر  pmol 96میكرولیتر از غلظهت  mm 26 ،9با غلظت  dNTPمیكرولیتر 

و یههک  Taq polymerase(، یههک واحههد آنههزیم 9یههک از آغازگرههها )جههدول

( Nuclease Freeژنومی که با آب مقطر دو بهار تقطیهر ) DNAمیكرولیتر از 

میكرولیتر رسید. واکنش زنجیره ای پلیمراز در دسهتگاه ترمهال  23به حجم نهایی 

درجهه  14سایكلر )اپندورف، آلمان( در دمای واسرشت اولیهه )دناتوراسهیون اولیهه( 

دقیقهه، 9بهه مهدت  C14دو رشهته  دقیقه، مرحله باز شهدن 3سلسیوس به مدت 

دقیقههه و پلیمریزاسههیون  9بههه مههدت  C 32 اتصههال پرایمرههها در دمههای اتصههال

بهه  C 72ثانیه و در نهایت مرحله طویل شهدن نههایی در  16به مدت  C72در

جهههت  %2/9، ژل آگههارز PCRدقیقههه تكثیههر یافههت. پههس از انجههام  96مههدت 

قرار گرفت و قطعات ژنی با اسهتفاده از  مورد استفاده PCRالكتروفورز محصولات 

bp DNA size marker966  (96))سیناکلون، ایران( ارزیابی شد. 

 

 سودوموناس آئروژینوزاتوالی پرایمرهای مورد استفاده برای بررسی ژن های کروم سنسینگ در  .9جدول 
 رفرنس PCRاندازه محصول  دمای اتصال پرایمر طول پرایمر سكانس نام ژن

lasB-F 5′ -TTCTACCCGAAGGACTGATAC- 3′ 29 
˚C 32  933 

 (96و96)

lasB-R 5′ -AACACCCATGATCGCAAC - 3′ 91 

aprA-F 5′ -ACCCTGTCCTATTCGTTCC - 3′ 91 
˚C 32  946 

aprA-R 5′ -GATTGCAGCGACAACTTGG - 3′ 91 

rhlAB-F 5′ -TCATGGAATTGTCACAACCGC - 3′ 29 
˚C 32  939 

rhlAB-R 5′ -ATACGGCAAAATCATGGCAAC - 3′ 29 

lasI-F 5′ -CGTGCTCAAGTGTTCAAGG - 3′ 91 
˚C 32  667 

lasI-R 5′ -TACAGTCGGAAAAGCCCAG- 3′ 91 

lasR-F 5′ -AAGTGGAAAATTGGAGTGGAG - 3′ 29 
˚C 32  726 

lasR-R 5′ -GTAGTTGCCGACGACGATGAAG - 3′ 91 

rhlI-F 5′ -TTCATCCTCCTTTAGTCTTCCC - 3′ 22 
˚C 32  933 

rhlI-R 5′ -TTCCAGCGATTCAGAGAGC - 3′ 91 

rhlR-F 5′ -TGCATTTTATCGATCAGGGC - 3′ 26 
˚C 32  9669 

rhlR-R 5′ -CACTTCCTTTTCCAGGACG- 3′ 91 
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 و همكاران زهرا صالحی  .آئروژینوزا سودوموناس در سنسینگ کروم ژن های

 

 یافته ها

 دیسهک دیفیهوژن  روش از آمهده بهه دسهت بیهوتیكی آنتهی مقاومت الگوی

 مقاومهت، درصهد بیشترین که داد نشان آئروژینوزا سودوموناس بالینی هایسویه

 آن کمتهرین و %966میهزان  آموکسی سیلین، آمیكاسهین و سهفپیم بها به بوطمر

 (. 2 می باشد )جدول % 33 سفتازیدیمو  %34/93سیپروفلوکساسین  به متعلق

 

 به روش دیسک دیفیوژن   سودوموناس آئروژینوزاهای  سویه . الگوی حساسیتی2جدول 

 آنتی بیوتیک
 حساس
 تعداد)درصد(

 بینابینی
 تعداد)درصد(

 مقاوم
 تعداد)درصد(

 33(34/11) -(-) 7(6/99) سفوتاکسیم
 29(33) -(-) 31(63) سفتازیدیم

 66(966) -(-) -(-) آموکسی سیلین

 1(34/93) 3(3) 41(66/19) سیپروفلوکساسین

 66(966) -(-) -(-) آمیكاسین

 21(34/41) 4(66/6) 27(43) جنتامایسین

 43(66/79) 99(34/91) 6(96) ایمی پنم 

 66(966) -(-) -(-) سفپیم

 34(16) 2(34/3) 3(66/6) تیكارسیلین

 32(66/16) 2(34/3) 6(96) پیپراسیلین

 

 مقاومهت بالای دهنده میزان نشان بیوتیكی آنتی مقاومت الگوی این بررسی

 .هها بهود بیوتیهک آنتی همه مورد در شده جدا سودوموناس آئروژینوزا های سویه

 بهه زمان ( هم%63سویه ) 31بررسی،  مورد سویه 66 از که شد مشاهده همچنین

 آنتهی تمهام بهه (%33/93سهویه ) 1 تنهها بودند. بیوتیک مقاوم آنتی چهار از بیش

 .دادنهد نشان  ( مقاومت را%66/99سویه ) 7حساسیت و  بررسی های موردبیوتیک

و ( %34/91) 99بیشترین مقاومت بینابینی نسبت به آنتی بیوتیک های ایمهی پهنم 

( مشاهده شد. نتایج مولكولی نشان داد از میان ژن ههای مهورد %34/93) 1سفپیم 

 سودوموناس آئروژینهوزادر ایزوله های  LasRو   lasI ،rhlRژن 3بررسی تنها 

بهه  rhlRو  lasI ،LasRمثبت بوده است. طول باند ناحیهه تكثیهری ژن ههای 

 (.  9بوده است )شكل  bp 9669و  bp 667 ،bp726ترتیب 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 36مارکر -9ردی   برای شناسایی ژن های کروم سنسینگ، PCR. نتایج واکنش 9شكل

bp،   نمونه های بالینی  9-92کنترل منفی، ردی  های - 3کنترل مثبت، ردی   -2ردی

، bp726 و  bp667 با طول باند  LasRو  lasIواجد ژن های  سودوموناس آئروژینوزا

 bp9669 با طول باند  rhlRجد ژن وا 92و  96تا 9ردی  های 

( مشهاهده شهده %66سویه ) 36در  lasIبیشترین فراوانی ژنی متعلق به ژن 

( %3سههویه ) 3در  rhlR( و %3/41سههویه ) LasR ،21سههپس در ژن اسههت. 

 .مشاهده شد. بقیه موارد ژنی مشاهده نشد

 

 حث و نتیجه گیریب

جدا  سودوموناس آئروژینوزاسویه  66نتایج ارزیابی حساسیت آنتی بیوتیكی 

شده از نمونه های بالینی مطالعه حاضر نشان داد که میزان مقاومت نسبت به  

(، سفوتاکسیم %16(، تیكارسیلین )%966آمیكاسین، آموکسی سیلین و سفپیم )

(، %34/41(، جنتامایسین )%66/79(، ایمی پنم )%66/16(،پیپراسیلین )34/11%)

 الگوی نتایج ( بوده است. بررسی%34/93فلوکساسین )(، و سیپرو%33سفتازیدیم )

بیماران مطالعه  از آمده دست به آئروژینوزای سودوموناسهای  سویه مقاومت

 های بیوتیک آنتی در مقابل ها سویه بالای مقاومت میزان دهنده نشان حاضر،

زیادی  مطالعات تاکنون باکتری، این دارویی مورد مقاومت باشد. در می درمانی

مطالعه حاضر نسبت  سودوموناس آئروژینوزااست. تمامی سویه های  گرفته نجاما

بیوتیک آمیكاسین، آموکسی سیلین و سفپیم مقاوم بودند که در مورد به سه آنتی 

و همكارانشان  Kouchaksaraei Moradianآنتی بیوتیک سفپیم با مطالعه 

و در مورد آنتی بیوتیک های آموکسی سیلین و آمیكاسین با مطالعه  (97)

Anitha و  (91)رانشان و همكاHoque  مطابقت داشته  (91)و همكارانشان

است. این در حالیست که مطالعه انجام شده در ترکیه میزان حساسیت سویه های 

مطالعات . (26)گزارش نمودند  %73را نسبت به آمیكاسین  سودوموناس آئروژینوزا

و در ترکیه  %3/22انجام گرفته میزان مقاومت به تیكارسیلین  را در عربستان 

. مقاومت گزارش شده نسبت به سفتازیدیم در فرانسه (29)نشان می دهد  13%

یكا ، آمر%92، کانادا %33، روسیه %6/4، ژاپن %26، ترکیه %3/92، برزیل 1%

. میزان مقاومت به تیكارسیلین (22-26)گزارش شده است   %93و اسپانیا  9/99%

که نتایج آن ها با  (27)( در کرمانشاه گزارش شده است %36( و سفتازیدیم )16%)

 مطالعه حاضر مطابقت دارد. 

 به میزان مقاومت شد، همكاران انجام و Nahaei توسط که ای مطالعه در

 ایمی و آمیكاسین جنتامایسین، سیپروفلوکساسین، سفتازیدیم، های بیوتیک آنتی

. (21)است شده گزارش %2و  %93، %22، %39، %61ترتیب  به پنم

Taghvaee  مقاومت به سودوموناس آئروژینوزاایزوله  961و همكاران در بین ،

(، سیپروفلوکساسین %3/26(، آمیكاسین )%2/22پنم)ایمی (،%3/33سفتازیدیم )

 که دیگری مشابه مطالعه. (21)( به گزارش نمود %4/91جنتامایسین ) ( و7/93%)

 هایبیوتیک آنتی به مقاومت شد، میزان انجام همكاران و Ranjbar توسط

، %63، سیپروفلوکساسین %16، آمیكاسین %3/37سفتازیدیم  بررسی شامل مورد

 . (36)بوده است %3/17و ایمیپنم  %3/67جنتامایسین 

نسبت  مقاومت همكاران و Kianpour که توسط ای مطالعه در همچنین

 سیپروفلوکساسین و آمیكاسین، سفتازیدیم، سفتریاکسون، های بیوتیک آنتی به

 %21/94و   %13/42، %37/33، %94/37، %94/12به ترتیب به میزان  ایمیپنم

شان، میزان انو همكار Nakhaei Moghadam. (39)شده است  بیان

که نتایج آنها با مطالعه  (32)درصد گزارش نمودند  73/43مقاومت پیپراسیلین را 

و همكاران میزان مقاومت به پیپراسیلین و  Doosti حاضر همخوانی نداشت.

 به توجهبا . (33)گزارش نمودند  %7/19و  %1/44به ترتیب  راسفوتاکسیم 

 های بیوتیک آنتی به مقاومت میزان گرفت که نتیجه توانمی گذشته مطالعات
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 آنها نتایج که، نسبتاً بالاست  آئروژینوزا سودوموناس های سویه در مورد متفاوت

 این دیگر طرف از است. متفاوت ها جداسازی سویه مكان و زمان حسب بر

گیرند.  قرار مورد توجه باید که باشند می تغییر حال در دائماً الگوهای مقاومتی

، lasI ،lasR های کروم سنسینگ علاوه براین، در مطالعه حاضر فراوانی ژن

rhlI ،rhlR  ،lasB  ، aprو rhlAB  در سویه های سودوموناس آئروژینوزا

مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. فاکتورهای بیماریزای باکتری سودوموناس 

 Quorum Sensingیک سیستم ژنی به نام سیستم  آئروژینوزا تحت کنترل

(QS) .می باشد  

تشكیل شده  RhlR-RhlIو  LasR-LasIاین سیستم از دو دسته ژن 

 acyl-hemoserineبیان کننده دوآنزیم  RhlIو  LasIاست، ژن های 

lactone (acyl-HSL) های سنتتاز می باشند، در حالی که ژنLasR  و

RhlR های تنظیم کننده رونویسی می باشند که با اتصال به  تولیدکننده پروتئین

های هدف )بیماریزا( می شوند. نتایج سیگنال اختصاصی خود سبب فعال سازی ژن

مطالعه حاضر نشان داد بیشترین و کم ترین فراونی ژن به ترتیب متعلق به بوده 

  rhlRهای مطالعه حاضرهای مثبت در تمامی سویهاست. فراوانی ژن

(3%،)LasR  (3/41% و )lasI (66% بوده است. از )سودوموناس سویه  31

سویه واجد ژن کروم  36واجد مقاومت همزمان به سه آنتی بیوتیک،  آئروژینوزا

بودند. که از لحاظ آماری ارتباط بین سویه های مقاوم به سه آنتی  lasIسنسینگ 

ی ژن های کروم دار بود. در مطالعه ای فراوانیمعن lasIبیوتیک و بیان ژن 

 %3/43و  % 63، % 3/71، %3به ترتیب  lasR ،lasI ،rhlR ،laslIسنسینگ 

و همكارانشان فراوانی ژن کروم سنسینگ  Aghamollaei. (34)گزارش شد 

lasI  در مطالعه  .(33)گزارش نمودند  %3/41 را Senturk4 ،و همكارانشان 

بودند. یكی از ایزوله ها فاقد  rhlIو  lasR ،lasI، rhlRایزوله واجد ژن های 

منفی گزارش شده  rhlR و lasR ،lasIسه ژن  و یک ایزوله برای lasRژن 

آنزیم  های کروم سنسینگ می تواند به دلیل تولید. نقص در تولید ژن(36)است 

های خارج سلولی باشد که منجر به تجزیه ژن های کد کننده کروم سنسینگ 

. یكی دیگر از دلایل تفاوت در بیان ژن های کروم سنسینگ ممكن (36)باشد

سنسینگ است بدلیل وقایع موتاسیون نقطه ای در ژنهای کدکننده سیستم کروم 

ریافتند که افزایش موتاسیون در ژن های و همكاران شان د Bjarnsholt. باشد

شده است  rhlRو  lasRکروم سنسینگ منجر به نقص عملكردی ژن های 

است در محل عفونت ممكن  سودموناس آئروژینوزا. حضور چندین سویه از (37)

. علت این تفاوت (36)های سیستم کروم سنسینگ شود منجر به نقص در بیان ژن

در بیان ژن های کروم سنسینگ و تعیین ارتباط آن با مقاومت دارویی در ایزوله 

 نیازمند تحقیقات بیشتری در آینده می باشد.  سودوموناس آئروژینوزاهای 

و  سودموناس آئروژینوزابه دلیل حضور ژن های مختل  بیماریزا در باکتری 

مهم ژن های کروم سنسینگ، فراوانی این ژن ها به خوبی به دلیل نقش اصلی و 

مشخص نشده و در مطالعات مختل  از سراسر دنیا متفاوت گزارش شده است. در 

با  lasRدرصد و  66با  lasIتحقیق حاضر نیز بیشترین فراوانی مربوط به ژن 

نقش مهمی در  QSدرصد گزارش شد. می توان نتیجه گرفت که سیستم  3/41

ها داشته است. از طرفی فراوانی این ژن سودوموناس آئروژینوزایسیته باکتری پاتوژن

بیشتر در ایزوله های بالینی همزمان مقاوم به سه آنتی بیوتیک مشاهده شده است. 

 باشد. تعیین ارتباط میان این ژن ها و مقاومت دارویی نیازمند تحقیقات بیشتری می

 

 
 تقدیر و تشكر
ن و کارکنان گروه میكروبیولوژی دانشگاه آزاد اسلامی مسئولیبدینوسیله از 

، یقاتی پاسارگاد جهت همكاری در این تحقیقواحد سیرجان و آزمایشگاه تحق

 .گردد می و قدردانی تشكر
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ABSTRACT 

BACKGROUND AND OBJECTIVE: The expression of most genes that produce Pseudomonas aeruginosa virulence 

factors is controlled and regulated by a gene system called quorum sensing (QS) system. Quorum sensing is a cell to 

cell communication system through small signaling molecules in single-celled organisms. This study aims to 

investigate the frequency of Pseudomonas aeruginosa lasB, rhlR, rhlI, lasR, lasI, apr and rhlAB genes isolated from 

clinical samples using multiplex-PCR method and determining the antibiotic resistance profile. 

METHODS: In this cross-sectional study, 60 clinical isolates of Pseudomonas aeruginosa were collected from 

patients admitted to Imam Khomeini hospital in Tehran. The antibiotic susceptibility of these isolates against 

ceftazidime, cefotaxime, amoxicillin, ciprofloxacin, amikacin, gentamicin, imipenem, cefepime, ticarcillin and 

piperacillin was determined using disk diffusion method. After culturing and final confirmation using biochemical and 

specific tests, multiplex polymerase chain reaction (Multiplex PCR) was performed to track the intended genes. 

FINDINGS: In this study, highest susceptibility was observed to be against ciprofloxacin (81.66%) and ceftazidime 

(65%). Multiplex PCR demonstrated that the frequency of rhlR, lasR and lasI genes was 5%, 48.3% and 60%, 

respectively, while rhlI, lasB, apr and rhlAB genes could not be identified in any of the strains. 

CONCLUSION: Resistance to antibiotics is increasing in Pseudomonas aeruginosa, which requires continuous 

monitoring. QS System plays a key role in pathogenicity of Pseudomonas aeruginosa. Identification of these genes 

enables us to track and identify this bacterium quickly.  

KEY WORDS: Pseudomonas aeruginosa, Quorum sensing, Antibiotic resistance. 
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