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  چكيده
به عنوان يكي از مهمترين پاتوژنهاي بيمارستاني  سودوموناس آئروجينوزابيوتيكي،  خير در پي درمان آنتيهاي ا در دهه :سابقه و هدف
هـدف از ايـن   . سودوموناس آئروجينوزا روشهاي متنوعي براي شناسايي آن به وجود آمده است به دليل اهميت كلينيكي. شناسايي شد

هـاي اختصاصـي    ژن PCRدا شـده از عفونتهـاي زخـم و سـوختگي بـر اسـاس       ج ـ سودوموناس آئروجينوزاهاي  مطالعه شناسايي سويه
) nanI(و تعيين فراواني ژنهاي ويرولانس آنزيمهاي نورآمينيداز ) toxA( Aو اگزوتوكسين oprL) و  oprI(ليپوپروتئينهاي غشاي خارجي 

  .ها است در اين سويه S (exoS)و اگزوآنزيم 
از عفونتهاي زخـم و سـوختگي از    سودوموناس آئروجينوزانمونه  150. وصيفي مقطعي انجام شداين مطالعه با طراحي ت :مواد و روشها

 PCRكلروفـرم اسـتخراج و    -ها با روش فنـل  اين سويه DNA. بيمارستانهاي امام خميني، مطهري و توحيد در تهران جمع آوري شدند
  . تصاصي انجام شدبا استفاده از پرايمرهاي اخ nanIو  oprI ،oprL،toxA  ،exoSژنهاي 
 toxA ،98 سـويه داراي %) 7/94(142. بودند oprLو  oprIمورد مطالعه داراي ژنهاي  سودوموناس آئروجينوزاسويه  150همه : ها يافته
بـه صـورت   %) 30(هـاي زخـم    در ايزولـه  nan1 فراوانـي ژن  . بودنـد  nan1 داراي %) 66/12(سـويه   19و exoS داراي %) 33/65(سويه 
  .بود%) 4(هاي سوختگي  بيشتر از ايزوله داري معني
، حساسـيت كـافي را بـراي شناسـايي     toxAو  oprLو oprI به نظر ميرسد كـه اسـتفاده همزمـان از پرايمرهـاي ژنهـاي       :گيري نتيجه

نـايي آنهـا بـراي    كننـده توا  ها مـنعكس  در اين ايزولهexoS فراواني زياد ژن . هاي كلينيكي فراهم ميكند از نمونه سودوموناس آئروجينوزا
  .باشد هاي زخم نسبت به سوختگي بيانگر نقش احتمالي آن در عفونتهاي زخم مي در ايزولهnan1 فراواني ژن . عفونت تهاجمي است

  .، سوختگي، زخمS، نورآمينيداز و اگزوآنزيم A ،OprL, OprIسودوموناس آئروجينوزا، اگزوتوكسين  :واژگان كليدي
  :ت زير استناد نماييدبه اين مقاله به صور لطفاً

Aslani MM, Sharafi Z, Shahcheraghi F, Nikbin VS, Ebrahimipour Gh, Hashemipour M. Molecular detection and 
identification of virulence factors of Pseudomonas aeruginosa isolated from wound and burn infections. 

Pejouhandeh 2011;15(6):286-92. 
 

  1مقدمه
طلبـي اسـت كـه در     پـاتوژن فرصـت   سودوموناس آئروجينـوزا 

سالهاي اخير به عنوان يكي از مهمترين پاتوژنهاي بيمارستاني 
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درصـد   23تا  11اين باكتري مسئول ). 1(شناسايي شده است
از عفونتهـــاي بيمارســـتاني بـــويژه در بيمـــاران سيســـتيك  

ار سـوختگي يـا   ، اشخاص دچ)cystic fibrosis, CF(فيبروزيس
داراي نقص سيستم ايمنـي و افـرادي كـه هـوادهي مصـنوعي      

سپسـيس ناشـي از ايـن بـاكتري يـك      ). 2-4(شوند، است  مي
 خطـر ). 5(عارضـه جـدي متعاقـب عفونـت سـوختگي اسـت       
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عفونت زخـم و سـوختگي افـزايش     ٔسپسيس متناسب با درجه
با توجه به كثرت عفونتهاي ايجاد شده توسط اين ). 6(مي يابد

هـاي معمـول،    بيوتيك باكتري و مقاومت ذاتي آن به اكثر آنتي
مرگ و مير در بيماران با عفونتهاي ناشي از اين باكتري بسـيار  

سـودوموناس  بـراي مثـال پنومـوني بيمارسـتاني     . شايع اسـت 
). 8و7(مرگ و مير در بيماران مي شـود % 70باعث  آئروجينوزا

ه توسـط ايـن   مهمترين عاملي كه ميزان مرگ و ميرايجاد شـد 
باكتري را كاهش مي دهـد، تشـخيص بـه موقـع و در پـي آن      

 OprL  و OprI). 1(بيوتيكي سريع و مناسب اسـت   درمان آنتي
 Efflux) ي تـراوش دهنـده پمپهـا   هاي تشـكيل  از ليپوپروتئين

pump)  بـه شـمار    سـودوموناس آئروجينـوزا  در غشاي خارجي
ي كم اسـت كـه   يك ليپوپروتئين با وزن مولكول OprI. روند مي

بيان مـي شـود و تعـداد آن در    سودوموناس هميشه در جنس 
 H2كـه پـروتئين    OprL. غشاي خارجي اين جنس زياد اسـت 

هاي آسيل چرب بـه صـورت    نيز ناميده مي شود توسط زنجيره
ــراي  oprI. كــووالان بــه پپتيــدوگليكان متصــل شــده اســت  ب

 بـراي شناسـايي گونـه   oprL و سـودوموناس  شناسايي جـنس  
ايـن دو ژن، كدكننـده   . روند به كار مي ودوموناس آئروجينوزاس

هاي اصلي غشاي خارجي هستند كـه در مقاومـت    ليپوپروتئين
  ). 9و5(بيوتيكي اين باكتري نقش دارند  آنتي

علاوه بر اين، اين ارگانيسم به دليل وجود فاكتورهاي 
ويرولانس متعدد خارج سلولي و متصل به سلول مي تواند 

اهميت هر كدام از . ي از عفونتهاي شديد ايجاد كندطيف وسيع
عنوان  به. اين فاكتورها وابسته به جايگاه و ماهيت عفونت است

را كد مي كند كه  A (ETA)اگزوتوكسين  toxAمثال ژن 
هاي يوكاريوتي مي  موجب مهار بيوسنتز پروتئين در سلول

 سودوموناس آئروجينوزااز اين ژن نيز براي شناسايي . شود
را كد ) سياليداز(نورامينيداز  nan1 ).10(شود  استفاده مي

اين آنزيم در مراحل ابتدايي عفونت و تشكيل بيوفيلم . كند مي
يك پروتئين دو ) Sاگزوآنزيم (  ExoS).11(نقش دارد 

عملكردي است كه مانع از فاگوسيتوز باكتري توسط 
ي ها ها مي شود، در تهاجم باكتري به درون سلول فاگوسيت

غيرفاگوسيتي نقش دارد و موجب القاي آپوپتوزيس سريع در 
  ).13و8،12(شود  هاي ميزبان مي سلول
هاي تجاري مورد استفاده براي  هاي بيوشيميايي و كيت تست

گير، پرهزينه و فاقد  وقت سودوموناس آئروجينوزاشناسايي 
ها،  از آنجا كه انجام اين تست. دقت و حساسيت كافي هستند

تايج آنها و بهينه كردن شرايط آزمايشها به صورت خواندن ن
 در). 14(شود، بنابراين عاري از خطا نيستند  دستي انجام مي

 PCR سالهاي اخير استفاده از تكنيكهاي مولكولي مانند روش 

اين . هاي ميكروبي بسيار توسعه يافته است براي شناسايي گونه
شهاي روشها علاوه بر دقت و سرعت بيشتر نسبت به رو

شناسايي فنوتيپي مشكلات مربوط به اين روشها را نيز ندارند 
)10.(  

و ضـرورت   سـودوموناس آئروجينـوزا  با توجه به اهميت پاتوژنز 
شناسايي سريع و به موقـع ايـن بـاكتري در درمـان عفونتهـا،      

جدا شـده از   سودوموناس آئروجينوزاهاي  دراين پژوهش سويه
 oprI،oprLاده از سه پرايمر عفونتهاي زخم و سوختگي با استف

حساسيت . مورد شناسايي قرار گرفتند PCRبا روش  toxA و  
. اين پرايمرها براي شناسايي اين باكتري بـا هـم مقايسـه شـد    

 exoSو   nan1همچنين ميزان فراواني ژن دو فاكتور ويرولانس
  .ها بررسي شدند دراين سويه

  مواد و روشها
-cross( به صـورت مقطعـي   اين تحقيق: ها جمع آوري نمونه

sectional( سـودوموناس   سـويه  150در اين مطالعه. انجام شد
از عفونتهــاي زخــم و ســوختگي از ســه  هجداشــد آئروجينــوزا

 50مورد بررسي قرار گرفتنـد كـه شـامل     بيمارستان در تهران
جدا شده از عفونتهاي سوختگي از بيمارسـتان مطهـري    هسوي

ا شــده از عفونتهــاي ســويه جــد 50، 1380مربــوط بــه ســال 
 50و  1378سوختگي از بيمارستان توحيـد مربـوط بـه سـال     

سويه جدا شده از عفونتهاي زخم از بيمارسـتان امـام خمينـي    
  .شدند مي1384 -1385مربوط به سالهاي 

هـا بـا اسـتفاده از     ايـن سـويه  : روش تشخيص بيوشيميايي
هاي تشخيصي بيوشيميايي شامل اكسيداز، رشد بـر روي   تست
،  MR-VPتســت ســيترات،، C˚42 رريمايد آگــار، رشــد دســت

، بررسي تخميـر بـر روي   SIMبرروي محيط  Motilityبررسي 
TSI و 15(شناسـايي شـدند    سودوموناس آئروجينوزا به عنوان
16(.  

كلروفـرم  -ها به روش فنـل  اين سويه DNA :DNAاستخراج  
استخراج شد، به اين صـورت كـه سوسپانسـيون باكتريـايي در     

ــامپ ــز تـ و % NaCl،EDTA  ،Tris HCl( ، SDS25(ون ليـ
. انكوبـه شـد   C˚60سـاعت در دمـاي    1، به مدت Kپروتئيناز 

ايزوآميل الكل اضـافه شـد   -كلروفرم–سپس به آن مخلوط فنل
باكتريايي بدسـت   DNA. تا پروتئينها رسوب كرده و جدا شوند

 TEآمده با اتانول سرد رسوب داده شد و در نهايت در تـامپون  
. حــل شــد) RNaseو  Tris HCl و RNase )EDTAي حــاو

% 8/0هاي استخراج شده به وسيله ژل آگـارز  DNA الكتروفورز 
  . انجام شد V90دقيقه در ولتاژ  50به مدت 

PCR آزمون  :و پرايمرهاي مورد استفادهPCR  جهت  
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با استفاده از  nan1 و oprI ،oprL ،toxAبررسي وجود ژنهاي 
از سويه . انجام شد 1شده در جدول  پرايمرها و دماهاي ذكر

P. aeruginosa ATTC 27853  به عنوان كنترل مثبت و
Echerichia coli ATTC 25922  به عنوان كنترل منفي

: شامل مقادير زير بود PCRمخلوط واكنش  .استفاده شد
lµ 5/0 از DNA استخراج شده به PCR master mix  با حجم

  MgCl2 25از  10X PCR ،lµ 5/1بافر  lµ 25 )lµ 5/2نهايي 

از هر  lµ 5/0ميلي مولار،  dNTPs 10از  lµ 6 /0مولار،  ميلي 
) lµ  U/5(پليمراز  Taqاز آنزيم  lµ 1/0 و پيكومول10پرايمر 

از سايز ماركر  PCR براي تعيين اندازه محصول . اضافه شد
100 bp DNA Ladder تهيه شده از شركت (Fermentase, 

Lithuania) محصول واكنش . ده شداستفاPCR  در ژل آگاروز
دقيقه الكتروفورز شده و پس از  50به مدت  V  90در ولتاژ % 1

  ).1شكل (رنگ آميزي با اتيديوم برومايد مشاهده گرديد 

3

  
ژن  سايز ماركر مورد استفاده در الكتروفورز. درصد 1ژل آگارز    ژنهاي مورد بررسي برروي  PCRالكتروفورز محصولات : 1شكل 

nanI  1ماركرKb  100و در بقيه موارد bp اندازه باندهاي مربوط به هر يك از ژنهاي مورد مطالعه در تصوير ذكر شده است. باشد مي.  
 
  

  ها يافته
جدا شده از عفونتهاي  سودوموناس آئروجينوزاسويه  150همه 

  ). 1جدول (بودند  oprLو oprIزخم و سوختگي داراي ژنهاي 
%) 90( 45يه جدا شده از عفونتهاي زخم، سو 50در ميان 

 exoSداراي%) 62(31و  nan1داراي %) 30( 15و  toxAداراي 

 97سويه جدا شده از عفونتهاي سوختگي،  100از بين . بودند 
داراي %) 67( 67و  nan1داراي %) 4( toxA ،4داراي %) 97(

exoS سودوموناس سويه  150در مجموع از بين . بودند  
  

  
 142جدا شده از عفونتهاي زخم و سوختگي  زاآئروجينو

 98 و nan1 داراي %) 66/12( toxA ،19داراي %) 7/94(
آزمون آماري ). 2جدول (بودند exoS داراي  %)3/65(سويه

آنواي يك سويه براي بررسي تفاوت فراواني اين ژنها بين 
نتايج اين آزمون . هاي زخم و سوختگي استفاده شد ايزوله

هاي زخم به صورت  در ايزوله nan1فراواني ژن نشان داد كه 
  .>p) 05/0(هاي سوختگي است  داري بيشتر از ايزوله معني

  

 nan1 و  oprI ،oprL  ،toxA ، exoS ژنهاي PCRتوالي پرايمرها و دماهاي مورد استفاده در آزمون : 1جدول 

Target 
gene 

Primer Sequence (5-́3 ́)  
 

PCR 

Cycles Amlicon 
size 

Reference 

D
en

atu
ration

 

A
n

n
ealin

g 

E
xten

sion
 

oprI 
ATGAACAACGTTCTGAAATTCTCTGCT 

CTTGCGGCTGGCTTTTTCCAG 
94˚C 
40s 

57˚C 
50s 

72˚C 
20s 

25 249 bp 
 

(4) 

oprL 
ATGGAAATGCTGAAATTCGGC           
CTTCTTCAGCTCGACGCGACG 

94˚C 
40s 

57˚C 
50s 

72˚C 
50s 

25 504 bp 
 

(4) 

toxA 
GACAACGCCCTCAGCATCACCAGC 
CGCTGGCCCATTCGCTCCAGCGCT 

94˚C 
1 min 

68˚C 
1 min 

72˚C 
1 min 

35 396 bp 
 

(12) 

nan1 
AGGATGAATACTTATTTTGAT 

TCACTAAATCCATCTCTGACCCGATA 
94˚C 
30s 

54˚C 
1 min 

72˚C 
90s 

30 1316 bp 
 

(15) 

exoS 
CTTGAAGGGACTCGACAAGG  
TTCAGGTCCGCGTAGTGAAT 

94˚C 
30s 

54˚C 
1 min 

72˚C 
1 min 

35 504 bp (15) 
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 جدا شده از عفونتهاي زخم و سوختگي سودوموناس آئروجينوزاهاي  در سويه nan1و  toxA ،exoS فراواني ژنهاي. 2جدول 

  
  
  
  
  
  
  

  .هستند% اعداد داخل پرانتز 
  دار معني: ٭

  

  بحث
سويه  150نتايج حاصل از اين مطالعه نيز نشان داد كه از بين 

ــوزا  ــودوموناس آئروجين ــده از ع  س ــدا ش ــم و  ج ــاي زخ فونته
از آنهـا  % 7/94و   oprLو oprI ايسوختگي همگـي داراي ژنه ـ 

و همكاران نيز گزارش كردنـد   Lavenir. بودند toxAداراي ژن 
جدا شده از منابع  سودوموناس آئروجينوزا سويه 59كه از بين 
و همگــي %) 95حساســيت ( toxA ســويه داراي 55مختلــف، 

و  Qin). 3(%) 100حساســـيت ( بودنـــد  oprLو oprIداراي 
سـودوموناس   ايزولـه  63همكاران گـزارش دادنـد كـه از بـين     

% 4/98جدا شده از بيماران سيسـتيك فيبـروزيس    آئروجينوزا
  ). 14(بودند  toxAداراي % 7/93و  oprIداراي 
Khan  وCerniglia   ــين ــه از ب ــد ك ــزارش دادن ــويه  130گ س

داراي  %96جدا شده از منابع مختلـف   سودوموناس آئروجينوزا
toxA 10(بود % 100اختصاصيت اين تست . بودند .(Cornelis 

سـودوموناس  سـويه   82و همكاران گزارش دادنـد كـه از بـين    
جـدا شـده از عفونتهـاي سـوختگي همگـي داراي       آئروجينـوزا 

اختصاصـيت  %). 100حساسـيت  ( بودنـد   oprLو oprIهاي  ژن
  ). 5(بود % 74اين تست 

به دليل توانـايي سـازگاري بـا     اسودوموناس آئروجينوز باكتري
محيطها و ميزبانهاي مختلف، داراي تنوع ژنوتيپي زيادي است 

رو  كه منجر به واكنشهاي فنوتيپي غير معمول مي شود از ايـن 
شـود   تشخيص آنها توسط روشهاي فنوتيپي، با خطا همراه مـي 

با اينكه شناسايي اين باكتري بـه طـور معمـول    ). 18و14،17(
شهاي فنوتيپي كه از دقيقترين روشهاي شناسايي وابسته به رو

براي  PCRامروزه روشهاي مولكولي از جمله مي باشد،  هستند
). 14(هـاي غيرتيپيـك مـؤثرتر و دقيـق ترنـد       شناسايي ايزوله

ــتفاده از  ــد   PCRاس ــي مانن ــاي اختصاص در  oprLو  oprIژنه
بـراي اولـين بـار در     سودوموناس آئروجينوزاشناسايي باكتري 

  و همكاران ارائه شد و استفاده از Cornelisتوسط 1997سال 
toxA  نيز توسطKhan  انجام شد 1994و همكاران در سال  

  ). 5و10( 

 سودوموناس آئروجينوزااين نتايج نشان مي دهند كه تشخيص 
داراي حساسيت بيشتر و   oprLو oprIهاي  ژن PCRبه وسيله 

اختصاصيت . اراي حساسيت كمتري استد toxAبر اساس ژن 
به معناي وجـود جـواب    toxAبر اساس ژن  PCRبالاي آزمون 

مثبت كاذب كمتر است و اين امر نشان دهنده ايـن اسـت كـه    
هـاي   ست و در ژنوم گونـه سودوموناس آئروجينوزااين ژن ويژه 

بر  سودوموناس آئروجينوزاتشخيص . ديگر شناسايي نشده است
راي حساسيت كمتري است كه بـه معنـاي   دا toxAاساس ژن 

وجود جواب منفي كاذب است كه اين امر به اين دليـل اسـت   
فاقـد   %)5حـدود  ( سودوموناس آئروجينوزاهاي  كه برخي سويه

تنوع ژنوتيپي ايـن بـاكتري   بالا بودن  اين ژن هستند كه بيانگر
دهـد   است و تشخيصـهاي مولكـولي را تحـت تـأثير قـرار مـي      

  ). 14و3(
اين به دليل وجود جوابهاي مثبت و منفي كاذب غير قابل بنابر

ــراي شناســايي  اجتنــاب ، اســتفاده از تنهــا يــك ژن   هــدف ب
شود همانطور كه استفاده  پيشنهاد نمي سودوموناس آئروجينوزا

از يك تست بيوشيميايي بـراي شناسـايي آن كـافي و صـحيح     
يك  هدف براي شناسايي بنابراين استفاده از چندين ژن. نيست

ارگانيسم، ضريب اطمينان را در ارائه نتايج افزايش خواهـد داد  
)14.(  
 100از ) %4( 4ايزوله زخم و  50از ) %30( 15در اين مطالعه  

همانطور كه در نتـايج  . بودند nan1 داراي ژن  ايزوله سوختگي
هـاي زخـم بـه صـورت      در ايزولـه  nan1اشاره شد، فراواني ژن 

چون ). > p 05/0(هاي سوختگي بود  لهداري بيشتر از ايزو معني
هاي مورد بررسي در اين مطالعه زياد بود بنـابراين   تعداد ايزوله

هــاي زخــم و  بــين ايزولــهnan1 تفــاوت معنــي دار شــيوع ژن 
هاي  پراكنش واقعي اين ژن در سويه ءسوختگي منعكس كننده

تفاوت معني دار فراوانـي  . جدا شده از اين دو نوع عفونت است
  سودوموناسهاي زخم و سوختگي  بين ايزولهnan1 ژن 

ــوزا  ــدهآئروجين ــان دهن ــداز در   ءنش ــالي نوراميني ــش احتم نق
بنـابراين  . اين بـاكتري اسـت   عفونتهاي زخم ايجاد شده توسط

p 

ژن   زخم سوختگي
مجموع  ويرولانس

)100n=(  
توحيد

)50n=(  
مطهري

)50n=(  
امام خميني 

)50n=(  
24/0  )97 (97  )98 (49  )96 (48  )90 (45  + toxA  
4/0  )67 (67  )64 (32  )70 (35  )62 (31  + exos 

 nan1 +  15) 30(  3) 6(  1) 2(  4) 4(  05/0٭
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بودند بهتر مي توانند با استفاده از ايـن   nan1 هاي داراي  سويه
. آنزيم در جراحات زخم استقرار يافتـه و ايجـاد عفونـت كننـد    

بالا صورت مي گيرد  ءبيان اين ژن در محيط داراي اسمولاريته
و  20( كه احتمالاً اين موقعيت در جراحات زخـم وجـود دارد   

 ســـويه 17و همكـــاران، از بـــين  Lanotte در مطالعـــه). 19
 %)2/41( 7جدا شده از عفونـت زخـم    سودوموناس آئروجينوزا

  ).19(بودند nan1 داراي 
نيز در ) S )ExoSيرولانس اگزوآنزيم در رابطه با فاكتور و

ايزوله محيطي  115و همكاران بر روي  Feltmanاي كه  مطالعه
 9انجام دادند،  سودوموناس آئروجينوزاو كلينيكي مختلف 

در ). 7(بودند  exoS ايزوله عفونت زخم داراي 15از%) 60(
ايزوله محيطي و  145روي  و همكاران بر Lomholtمطالعه كه 
هاي ايزوله شده از  سويه%) 100(مختلف، تمامي كلينيكي 

اي كه  در مطالعه). 21(بودند  exoS عفونت زخم داراي ژن 
ايزوله محيطي و  162و همكاران بر روي  Lanotteتوسط 

ايزوله  17از %) 7/64(سويه  11كلينيكي مختلف انجام شد،
 98در اين مطالعه نيز ). 19(بودند exoS زخم عفوني داراي 

  .بودندexoS داراي ژن  %)3/65(سويه 
 ExoS نتايج متفاوت گزارش شده در اين مطالعات، براي شيوع 

هاي  هاي زخم مي تواند به دليل كم بودن تعداد ايزوله ايزوله در
هاي زخم و  بيشتر ايزوله. زخم مورد بررسي در آنها باشد

دهد اين ژن نقش  هستند كه نشان ميexoS سوختگي داراي 
  ExoS ن عفونتها دارد و فعاليت تهاجمي با واسطهمهمي در اي

  اين نوع در سودوموناس آئروجينوزا ممكن است امتيازي براي
  exoS ها فاقد با اين وجود، برخي از ايزوله. عفونتها باشد 

 

دهـد ايـن ژن در ايـن عفونتهـا ضـروري       كه نشان مـي هستند 
 ExoS در مدلهاي تجربي عفونت سوختگي، توليد). 18(نيست 

بـراي انتشـار از جايگاههـاي     ازسودوموناس آئروجينوبا توانايي 
هاي اپيتليال و ايجـاد عفونـت سيسـتميك     كلونيزاسيون سلول

  ).22(ارتباط دارد 
در انتها بايد گفت كه با توجه به مزاياي روشهاي ملكولي 
نسبت به روشهاي بيوشيميايي، استفاده از روشهاي ملكولي در 

لد عفونتهاي بيمارستاني از جمله هاي مو تشخيص باكتري
تواند راهي مناسب و سريع در  مي سودوموناس آئروجينوزا

تشخيص عامل عفونت و در نتيجه انتخاب روش صحيح درمان 
همچنين . و جلوگيري از عوارض بيشتر عفونت در بيماران شود

 سودوموناس آئروجينوزاشناسايي عوامل مؤثر در بيماريزايي 
اب روشهاي پيشگيري و درمان مناسب تواند در انتخ مي

  .عفونتهاي مختلف سودوموناس كاربرد داشته باشد
  

  گيري نتيجه
در انتها بايد گفت كه بـا توجـه بـه مزايـاي روشـهاي ملكـولي       
نسبت به روشهاي بيوشيميايي، استفاده از روشهاي ملكولي در 

هـاي مولـد عفونتهـاي بيمارسـتاني از جملـه       تشخيص باكتري
توانـد راهـي مناسـب و سـريع در      مـي  آئروجينوزاسودوموناس 

تشخيص عامل عفونت و در نتيجه انتخاب روش صحيح درمان 
همچنين . و جلوگيري از عوارض بيشتر عفونت در بيماران شود

 سـودوموناس آئروجينـوزا  شناسايي عوامل مؤثر در بيمـاريزايي  
توانــد در انتخــاب روشــهاي پيشــگيري و درمــان مناســب  مــي

 .مختلف سودوموناس كاربرد داشته باشدعفونتهاي 
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