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 مروري به زيست شناسي باكتري 
سودوموناس آئروژينوزا

چيكده
زمينه و اهداف: سودوموناس آئروژينوزا باكتري گرم منفي، 
متحرك، هوازي و باسيلي ش��كل، شايع ترين بيماري زاي 
انس��اني در جنس سودوموناس است. اين مكيروارگانيسم، 
همه جايي بوده و در خاك، مواد آلي در حال فساد و در آب 
وجود دارند. رش��د كم باكتري علت توزيع گسترده محيطي 
آن اس��ت. در تعدادي از بيمارستان‌ها سومين عامل ش��ايع 
عفونت‌هاي بيمارستاني بعد از استافيلوكوكوس اورئوس و 

اشريشيا كلي مي‌باشد.
مواد و روش ها: مطالعه مروري حاضر با كمك موتور‌هاي 
جس��تجو Google و مق��الات نمايه ش��ده در پايگاه‌هاي 
علم��ي فارس��ي SID و Magiran و پايگاه‌ه��اي علمي 
 Scopus، Google scholar، Ebscohost انگليس��ي

و Science Direct بدس��ت آمدن��د. داده‌ها با استفاده از 
كليد واژه‌هايي ش��امل بيولوژي، ساختار، ويرولانس و غيره 
ك��ه از تعدادي مقاله، 52 مقاله انتخاب و مورد ارزيابي قرار 

گرفته‌اند. 
يافت��ه ها: ب��ا بررسي مق��الات بدست آم��ده و بررسي 
تاريخچ��ه باكتري سودوموناس آئروژينوزا اين باكتري جزء 
مكيروب‌هاي با اهميت پزش��كي، صنعتي و كش��اورزي به 
ش��مار مي‌آيد و با توج��ه به مقاومت داروي��ي اين باكتري 
پژوهش��گران مطالعات فراواني را انجام داده اند و به نتايج 
مطلوبي رسيده اند ولي همچنان جزء چالش‌هاي پزش��كي 

محسوب مي‌شود.
نتيجه گيري: اين مقاله سعي در ش��ناخت هر چه بيش��تر 
اين باكتري به دانش��جويان، اساتيد و مكيروبيولوژيس��ت‌ها 

  جاويد تقي نژاد 
اسلامي  آزاد  دانش�گاه  مل�كان،  واح�د  مكيروبيول�وژي،   گ�روه 

ملكان، ايران
 J_taghinejad@yahoo.com

  مهدي حسين زاده 
 مرك�ز تحقيق�ات زيس�ت شناس�ي، دانش�گاه ام�ام حس�ين )ع(  

تهران، ايران

  شبنم مولايي كهنه شهري 
گروه مكيروبيولوژي، واحد زنجان، دانش�كده پزشكي و علوم پايه، 

دانشگاه آزاد اسلامي، زنجان، ايران
  وحيد جوان جسور 
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دارد و پيشنهاد مي‌شود با استفاده از تكنولوژي‌هاي پيشرفته 
و متد‌هاي جديد راه‌هاي درماني جديد و سريع تري را پيدا 
كرده و به كمك پزشكان و تسريع در روند درمان بپردازند.
كلي��د واژه ه��ا: سودوموناس آئروژينوزا، توكس��ين ها، 

بيماري زايي

مقدمه
سودومون��اس آئروژين��وزا ي��ك پات��وژن فرصت طلب 
بيمارستاني است. اين ارگانيسم نسبت به گروه‌هاي مختلفي 
از آنتي بيوت‌كيها مقاوم مي‌باش��د. عفونت‌هاي ناشي از اين 
ارگانيس��م به علت مقاومت آنت��ي بيوتكيي ممكن است در 
نهايت منجر به مرگ ش��ود. اين باكت��ري باسيل گرم منفي، 
اكس��يداز مثبت، متحرك و داراي كي ت��ا سه فلاژل قطبي 
اس��ت. به ج��ز مواقعي كه در حضور نيترات رش��د ميك‌ند 
و آن را ب��ه نيتريت احياء مي‌نماي��د، در ساير موارد هوازي 
اجباري مي‌باش��د )1(. سودوموناس آئروژينوزا را در محيط 
كش��ت، رنگدانه‌هاي متعددي توليد ميك‌ن��د كه عبارت از 
رنگدان��ه پيوسيانين )رنگ آب��ي(، رنگدانه پيووردين )رنگ 
سب��ز(، رنگدانه پيوروبين )رنگ قرم��ز( و پيوملانين )رنگ 
سياه( هس��تند. كلني آن بوي خاص شبيه انگور يا گل ياس 
دارد كه دليل آن وجود ماده‌اي به نام آمينواستوفنن مي‌باشد 
 ،)Chemotaxis( فلاژل باعث حركت، كموتاكس��ي .)2(
اتص��ال و كلونيزاسيون باكتري ب��ه سلول‌ها و مولكول‌هاي 
ميزبان مي‌ش��ود. فلاژل و فلاژلين خالص شده مي‌توانند به 
گيرنده‌هاي گلكيوليپيدي به ويژه GM1 در اكثر غش��اهاي 
مخاطي متصل شوند. اخيرا نقش مهم فلاژل به عنوان عامل 
ايجاد پنوموني ح��اد )Acute pneumonia( و فلاژلين 
به عنوان عام��ل التهاب ريوي در عفونت‌هاي سودوموناس 
آئروژينوزا ب��ه اثبات رسيده است )3(. اي��ن باكتري باعث 
عفونت‌هاي جدي مانند سپتي سمي، اندوكارديت و اوتيت 
مي‌ش��ود. باكتري در طي��ف وسيعي از محيط‌ه��ا كه محل 
فعاليت انسان است زندگي ميك‌ند )4(. توانايي اين باكتري 
در توليد فاكتور‌هاي بيماري زايي فراوان همچون آلژينات، 
پروتئازها، پيوسيانين، رامنوليپيد، فس��فوليپاز C، ليپووردين، 
پيل��ي جهت اتصال و كلونيزاسيون ب��ه سلول‌هاي ميزبان و 
تش��يكل بيوفيلم باعث شده كه در زمره مهم ترين پاتوژن‌ها 

ق��رار گيرد )5(. لذا ه��دف از اين مطالعه م��روري بررسي 
زيستي، فيزيولوژكيي و ويرولانس سودوموناس آئروژينوزا 

مي‌باشد.

تاريخچه مختصر سودوموناس آئروژينوزا
سال‌ها قبل از آنكه سودوموناس آئروژينوزا شناخته شود، 
پزش��كان آن دوره مشاهده چرك متمايل به رنگ آبي- سبز 
را نش��انه‌اي مهم براي وخيم بودن عفونت تلقي ميك‌ردند. 
 )Sedillot( اولي��ن بار در س��ال 1850 ميلادي سدي�الت
حض��ور لكه‌هاي رنگ آبي– سبز را بر روي لباس جراحان 
م��ورد توجه ق��رار داد. اما ب��ه علت اصلي آن پ��ي نبرد، تا 
آنك��ه در سال 1860 ميلادي ف��وردوس )Fordos( موفق 
به استخراج اين رنگ دانه از باكتري ش��د و ماده كريستالين 
بدست آمده از آن را پيوسيانين ناميد. در سال 1862 ميلادي 
ل��وك )Luke( اين لكه‌هاي رنگي را در ارتباط با عفونت‌ها 
اعلام كرد و اظهار داش��ت كه عناصر ميله‌اي ش��كلي را در 
اي��ن چر‌كهاي آبي– سبز مش��اهده كرده اس��ت. در سال 
1882 مي�الدي گس��ارد )Gessard( باكتري سودوموناس 
آئروژين��وزا را جدا نم��ود و آن را باسيل��وس پيوسيانوس 
نامگذاري ك��رد، در حالي مدتي بعد يعن��ي در سال 1889 
ميلادي چارين )Charrin( نقش بيماري زايي اين باكتري 

را در حيوانات با اهميت اعلام كرد.
در س��ال 1894 ميلادي ميگولا )Migula( مش��خصات 
اولي��ه سودوموناس آئروژين��وزا را بيان كرد. در سال 1896 
ميلادي وازرم��ن )Wasserman( اع�الم نمود كه نقش 
سم‌ه��ا و مواد خ��ارج سلولي سودومون��اس آئروژينوزا از 
خ��ود سل��ول باكتري در بيم��اري زايي آن مه��م تر است. 
اسل��ر )Osler( در س��ال 1925 ميلادي اظهار داش��ت كه 
سودوموناس آئروژينوزا احتمالا در عفونت‌هاي ثانويه نقش 
دارد. سودوموناس آئروژينوزا بخاط��ر پيچيدگي‌هاي زياد، 
تولي��د فرآورده‌هاي گوناگون خارج سلولي و عدم اطلاع از 
چگونگي دقيق بيماري زايي آن به تدريج اهميت و جايگاه 
ويژه خود را در علوم بيولوژي و پزشكي پيدا كرده و همگام 
با تكوي��ن اين يافته ها، نام‌هاي گوناگوني را مانند باكتريوم 
آئروجينوزوم )Bacterium aeruginosom(، باكتريوم 
آئروجينيوم )Bacterium aerugineum(، مكيروكوكوس 
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پيوسيانوس )Micrococcus pyocyaneus(، باسيلوس 
باسيلوس   ،)Bacillus aeruginosus( آئروجين��وزوس 
پيوسيان��وس )Bacillus pyocyaneus(، سودومون��اس 
پيوسيان��ي )Pseudomonas pyocyanea(، باكتري��وم 
پيوسيانوم )Bacterium pyocyaneum(، سودوموناس 
پلي كلر )Pseudomonas polycolor( براي آن در نظر 

گرفتند )6،7(.

جايگاه و طبقه بندي
از س��ال 1894 مي�الدي تاكنون كه بي��ش از كي قرن از 
نامگذاري سودوموناس توسط ميگولا مي‌گذرد. طبقه بندي 
سودوموناس‌ها دچار تغييرات و پيچيدگي‌هاي فراوان بوده 
است. بس��ياري از گونه‌هاي غير مربوط در اين جنس جاي 
داده شده بودند و به تدريج اصلاحات لازم انجام گرفت. به 
هر حال هنوز مشكلات مهمي در زمينه طبقه بندي جنس و 
گونه‌هاي گوناگون سودوموناس‌ها وجود دارد )6،8،9،10(.
در سال 1966 ميلادي استانير )Stanier( و همكارانش، 
ويژگي‌ه��اي  براس��اس  را  ه��وازي  سودوموناس‌ه��اي 
فيزيولوژكي��ي و تغذيه‌اي طبقه بن��دي كردند )11(. تلاش 
ب��راي اصلاح طبقه بندي سودوموناس‌ها و حل مش��كلات 
آن ادام��ه يافت و مطالعات گس��ترده‌اي در زمينه اسيد‌هاي 
نوكلئكي سودوموناس‌ها آغاز ش��د )8،12،13(. تا آنكه در 
س��ال 1973 ميلادي پالرون��ي )Palleroni( و همكارانش 
با استفاده از تكنكي هيبريداسيون DNA-rRNA نش��ان 
داده ان��د كه گونه‌هاي موج��ود در جنس سودوموناس‌ها را 
مي‌توان به پنج زير گروه تقسيم نمود. پالروني مشاهده كرد 
ك��ه به كمك اين تكنكي، باكتري‌هاي موجود در جنس‌هاي 
گزانتوموناس‌ه��ا و اشريش��ياها ظاهرا مرتبط ب��ا گونه‌هاي 
موجود در جن��س سودوموناس‌ها به نظر مي‌رسند و گاهي 
اين شباهت‌ها بيش از شباهت‌هاي موجود در بين گونه‌هاي 
سودوموناس مي‌باشد. وي پيشنهاد كرد كه با انجام تحقيقات 
بيشتر و پيدا كردن ويژگي‌ها و شاخص‌هاي ديگر بتوان اين 
پنج زير گروه موجود در جنس سودوموناس‌ها را حداقل به 

پنج جنس مستقل نمود )14(.
در سال 1983 مي�الدي دووس )Deves( و همكارانش 
دل��ي )De Ley( ب��ا انج��ام تغييرات��ي ب��ر روي تكني��ك 

 rRNA هيبريداسي��ون، آزمايش‌هاي مش��ابهي را بر روي
گونه‌هاي مختل��ف سودوموناس‌ها و گزانتوموناس‌ها انجام 
دادند و نتايج پالروني را مورد تاييد قرار داده، اعلام نمودند 
كه جنس سودوموناس خود بايد به دو يا سه جنس مستقل 
ش��ود )15(. در س��ال 1984 مي�الدي ووس )Woese( و 
همكارانش با آزمايشاتي كه بر اساس 16SrRNA بر روي 
سودوموناس‌ها انجام دادند وجود پنج زير گروه پالروني را 
تاييد نمودند، اما تايكد كردند كه ارتباط دقيق و درستي ميان 

گروه‌هاي مذكور وجود ندارد )16(.
در س��ال 1989 جانس��ون )Johnson( و همك��ارش 
پالرون��ي به كم��ك ن��وع ديگ��ري از روش هيبريداسيون، 
تش��ابهات مولكولي ميان گونه‌هاي مختلف سودوموناس را 
م��ورد بررسي ق��رار دادند و ضمن تاييد تجربيات گذش��ته 
پالروني، اظهار داشتند كه تشابهات مولكول‌هاي DNA در 
گونه‌هاي موجود در جنس سودوموناس در مقايسه با ساير 

جنس ‌ها نسبتا كمتر است )17(.

ويژگي‌هاي جنس سودوموناس
سودوموناس‌ه��ا كي��ي از مهم تري��ن جنس‌هاي موجود 
در خانواده سودوموناسه محس��وب مي‌ش��وند باكتري‌هاي 
موج��ود در اي��ن جنس همگي ميله‌اي ش��كل، مس��تقيم يا 
كم��ي منحني، گرم منفي غير اسيد فس��ت و ب��دون اسپور 
مي‌باش��ند. اي��ن باكتري‌ها به وسيله كي ي��ا تعدادي فلاژل 
قطبي متحرك هس��تند اما برخ��ي سويه‌ها واجد فلاژل‌هاي 
جانب��ي با طول موج‌هاي متفاوت نيز مي‌باش��ند، به استثناي 
گونه سودوموناس مالئي )P.mallei( كه فاقد فلاژل است. 
بطور متوسط به صورت منفرد، دوتايي و زنجيره‌هاي كوتاه 
در زير مكيروسكوپ ديده مي‌شوند. از لحاظ نيازمندي‌هاي 
غذاي��ي متفاوت ب��وده تقريبا همگ��ي در حضور نم‌كهاي 

آمونيم و كي منبع كربن رشد مي‌نمايند.
اين باكتري‌ها به ش��دت هوازي بوده از مولكول اكسيژن 
به عنوان گيرنده نهايي الكت��رون استفاده ميك‌نند. برخي از 
گونه‌هاي موجود در جنس سودوموناس در حضور نيترات 
و يا آرژنين قادر به رش��د در محيط بي هوازي مي‌باش��ند. 
هم��ه گونه‌هاي موج��ود در اين جنس كات��الاز مثبت بوده 
واكنش‌ه��اي متيل رد، اندول و وگ��س – پروسكوئر آن‌ها 
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منفي است. سودوموناس‌ها قادرند كربوهيدرات‌ها را اكسيد 
كرده بدون توليد گاز، ايجاد اسيد نمايند. اين باكتري‌ها قادر 
ب��ه انجام واكنش‌هاي تخميري و يا فتوسنتتكي نمي‌باش��ند 

.)18،19،20(
باكتري‌ه��اي موجود در اين جنس در محيط آبگوش��ت 
-30 C اولي��ه 8/5-5/5 و درجه ح��رارت pH پپت��ون ب��ا
18 در مدت 24 ساعت رش��د مي‌نماين��د و برخي گونه‌ها 
قادرند به رش��د در 42C و نيز 4C مي‌باش��ند بس��ياري از 
گونه‌ه��اي موجود در اين جنس قادر ب��ه توليد مواد رنگي 
هس��تند. درصد گواني��ن و ستيوزي��ن )G+C( در مولكول 
DNA گونه‌هاي سودوموناس %mol 70-57 مي‌باش��ند. 
برخي سويه‌ها براي انس��ان و حيوانات بيماري زا هس��تند. 
گونه اختصاص��ي تيپ، سودوموناس آئروژينوزا مي‌باش��د 
)6،8،21(. در مي��ان سودوموناس‌ه��ا تنها گ��روه فلورسنت 
ش��امل سودومون��اس آئروژين��وزا، سودومون��اس پوتي��دا 
 )P.fluorescens( سودوموناس فلورسنس ،)P.putida(
و ني��ز گون��ه غي��ر فلورسن��ت سودومون��اس استات��زري 
)P.stutzeri( مورد توجه مكيروبيولوژيس��ت‌هاي پزشكي 
قرار داش��ته است. ساير گونه‌هاي كلينكيي مهم در انس��ان، 
در جنس ديگري قرار داده ش��ده‌اند. سودوموناس سپش��يا 
 ،)P.mallei( سودومون��اس سودومالئ��ي ،)P.cepacia(
سودومون��اس پكيتيئ��ي )P.picketii( هم اكنون در جنس 

Burkholderia قرار دارند.
و   )P.diminuta( ديمينوت��ا  سودومون��اس 
ني��ز   )P.vesicularis( وزكيولاري��س  سودومون��اس 
متعل��ق ب��ه جن��س Brevundimonas و سودوموناس 
جن��س  عض��و  تنه��ا   )P.maltophila( مالتوفي�ال 

Stenotrophomonas مي‌باشد )7(.

محيط زيست سودوموناس آئروژينوزا
 )Costerton and Anwar( در سال 1994 كاسترتون و انوار
سودومون��اس آئروژينوزا را فراوان ترين ش��كل حيات در 
روي زمي��ن ناميدند. اين باكت��ري از محيط‌هايي چون آب، 
سوخ��ت هواپيماهاي جت و محلول‌هاي ضد عفوني كننده 
به علت توانايي استفاده از انواع متفاوت تريكبات آلي، جدا 
ش��ده است و قادر به زيست در غياب ظاهري مواد غذايي 

مي‌باش��د. سودومون��اس آئروژينوزا به ن��درت از آب دريا 
مگر در اطراف دهانه فاضلاب‌ها جدا شده است و با ايجاد 

بيماري در ماهي‌ها ارتباطي ندارد.
مناب��ع عمده سودوموناس آئروژينوزا در آب‌هاي سطحي 
عبارت از فاضلاب، زهكشي ناشي از طوفان‌ها و مواد آبكي 
موجود در محوطه مزارع مي‌باش��د. تع��داد اين باكتري در 
پايين دهان��ه فاضلاب‌ها به مي��زان 105 باكتري در هر ليتر 
مي‌رسد. گونه‌هاي اي��ن باكتري در خاك و ريزوسفر يافت 
ش��ده، در نتيجه اغلب از غذا‌هاي س��الادي بدست مي‌آيد. 
كي گرم خاك ممكن است حاوي 1000-100 واحد كلني 
در هر سانتي متر مكعب باش��د. سودومون��اس آئروژينوزا 
ميزبان گياهي خاصي ندارد اما مي‌تواند باعث ايجاد بيماري 
در گونه‌ه��اي گياهي متعددي ش��امل لوبي��ا، كاهو و سيب 
زميني ش��ود و غالبا ني��ز از گل داوودي ج��دا مي‌گردد. با 
اين حال اين باكتري پاتوژن گياهي ش��ناخته شده‌اي نيست 
چ��را كه قدرت توليد آنزيم‌هاي پكتينوليتكي را ندارد. الرود 
)Elrod( و ب��ران )Braun( در س��ال 1942 نش��ان دادند 
كه گونه سودوموناس پلي كولر جدا ش��ده از گياهان ش��بيه 

سودوموناس آئروژينوزا مي‌باشد.
حاملي��ن طبيعي سودوموناس آئروژينوزا در انس��ان نادر 
است. در افراد سالم اجتماع، ميزان جداسازي از مدفوع بين 
1 تا 15 درصد است و اختلافات مشاهده شده ممكن است 
ناش��ي از رژيم غذايي باشد. كلونيزاسيون مدفوعي در افراد 
سالم ظاهرا از عمر كوتاهي برخوردار است، بعلاوه تغييرات 

سريع سويه‌اي نيز وجود دارد. 
ب��اك )Buck( و ك��وك )Cooke( در سال 1969 متوجه 
ش��دند كه خوراندن حداقل كي ميليون سلول سودوموناس 
آئروژينوزا به اف��راد داوطلب براي اينك‌ه بتوان باكتري را در 
مدفوع تش��خيص داد ض��روري است اما اي��ن تعداد جهت 
كلونيزاسي��ون كافي نيس��ت. اي��ن مقاومت روده‌اي نس��بت 
ب��ه كلونيزاسيون را مي‌توان به وسيل��ه مصرف همزمان كي 
آنتي بيوتكي در هم شكس��ت. ميزان جداسازي مدفوعي اين 
باكتري در بيماران بستري در بيمارستان طبق گزارش لويسون 
)Levison( در س��ال 1977 تا 60 درص��د افزايش ميي‌ابد. 
اين مس��اله به عقيده شوتر )Shooter( و همكارانش ارتباط 

نزدكيي با طول مدت اقامت بيمار در بيمارستان دارد )7(.
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مورفولوژي و ساختمان سلولي
سودومون��اس آئروژينوزا كي باكت��ري گرم منفي ميله‌اي 
شكل مي‌باشد و معمولا به صورت منفرد، دستجات كوچك 
يا زنجيره‌هاي كوتاه ديده مي‌شود. كلني‌هاي اين باكتري به 
صورت ص��اف و گرد بوده و اغلب رن��گ فلورسنتي سبز 
ايج��اد ميك‌نن��د. اين باكت��ري به واسطه ي��ك فلاژل قطبي 
منفرد حركت ميك‌ند. وجود اكسيژن مولكولي براي حركت 
ض��روري است، بنابراين آزمايش در محيط آگار نيمه جامد 

روش مناسبي جهت بررسي حركت نمي‌باشد )23، 22(.

غشاء سيتوپلاسمي 
وج��ود اسيد‌هاي چ��رب در مولكول‌هاي فس��فوليپيدي 
باع��ث بروز خاصيت هيدروفوبكي در هر دو سطح بيروني 
و دروني غشاء سيتوپلاسمي سلول سودوموناس آئروژينوزا 
ش��ده است. اين ويژگي غش��اء سيتوپلاسمي باعث شده تا 
اين غش��اء سد موث��ري در برابر عب��ور مولكول‌هاي قطبي 
محس��وب ش��ود، در حالي كه مانع موث��ري در مقابل عبور 
مولكول‌ه��اي آب گريز نمي‌باش��د. بنابراي��ن مولكول‌هاي 
آنتي بيوتكي هيدروفوب در صورت گذش��تن از سد ديواره 
سلولي مي‌توانند آزادانه از غشاء سيتوپلاسمي سودوموناس 
آئروژين��وزا عب��ور كرده وارد سل��ول ش��وند در حالي كه 
مولكول‌ه��اي آنتي بيوتكيي آب دوست در صورتي قادر به 
عبور از سد غش��اء سيتوپلاسمي اين باكتري‌ها هس��تند، كه 
از سيس��تم انتقال فعال پروتئين‌هاي پرمه آز كه كي سيستم 
اختصاصي براي انتقال فعال مواد به داخل سلول محس��وب 

مي‌شود استفاده كنند )24،25(. 

فضاي پري پلاسميك و پپتيدوگلكيان 
در فض��اي پ��ري پلاسمي��ك سودومون��اس آئروژينوزا 
مق��دار زي��ادي آنزيم‌هاي تجزي��ه كننده م��واد وجود دارد 
ك��ه به وسيل��ه بخش داخلي غش��اء سيتوپلاسم��ي ساخته 
مي‌ش��وند. اي��ن آنزيم‌ها در فضاي پ��ري پلاسم به صورت 
فع��ال در آم��ده و مولكول‌هاي آلي گوناگون��ي را از منافذ 
بس��يار كوچك غش��اء خارجي سلول به اي��ن فضا راه پيدا 
كرده‌ان��د، تجزيه ميك‌نند. از جمل��ه آنزيم‌هاي مهمي كه در 
فضاي پري پلاسمكي سلول سودوموناس آئروژينوزا يافت 

مي‌ش��وند، مي‌توان به آنزيم‌هاي تغيير دهنده آنتي بيوت‌كيها 
مانن��د بتالاكتاماز ها، استيلاز ها، فس��فوريلاز‌ها و آدنيلاز‌ها 
اش��اره كرد. اين آنزيم‌ها اغلب پلاسميدي بوده و به عنوان 
سد دفاع��ي موثري در برابر آنت��ي بيوت‌كيها عمل ميك‌نند 
)26،27(. پپتيدوگلكي��ان در بخ��ش داخل��ي ديواره سلولي 
وجود دارد و كي لايه غير ارتجاعي مي‌باشد. پپتيدوگلكيان 
در نقاطي به غش��اء سيتوپلاسمي متصل است و از قسمت 
بيروني نيز توسط مولكول‌هاي ليپوپروتئيني غش��اء خارجي 
احاطه مي‌ش��ود. ميزان مولكول‌هاي پپتيدوگلكيان در ديواره 
سلول��ي سودوموناس آئروژينوزا نس��بتا كم است. از طرفي 
مولكول‌ه��اي ليپوپروتئيني در غش��اء خارج��ي سلول اين 
باكتري نيز بصورت پراكنده و با نسبت كمتري در مقايسه با 

ساير باكتري‌هاي گرم منفي وجود دارد )27(.

غشاي خارجي
غش��اء خارج��ي در سودومون��اس آئروژين��وزا از نظ��ر 
ساختماني ش��بيه به ساير باكتري‌هاي گ��رم منفي است. در 
اي��ن باكتري مولكول‌ه��اي پپتيدوگلكيان ب��ه خاطر كمبود 
نس��بي مولكول‌ه��اي پروتئيني غش��اء خارجي ب��ه راحتي 
در مع��رض مايعات فض��اي بيروني ق��رار مي‌گيرند )24(. 
سودومون��اس آئروژين��وزا از جمل��ه باكتري‌هايي است كه 
ذاتا نس��بت به بس��ياري از آنتي بيوت‌كيها مقاوم مي‌باش��د. 
عده‌اي از محققين ب��ا مطالعاتي كه انجام داده‌اند، علت اين 
مقاومت را غير قابل نفوذ بودن غش��اء خارجي اين باكتري 
نس��بت به آنتي بيوت‌كيها اعلام كرده‌ان��د. اين محققين در 
گزارش‌هاي خود اعلام كرده اند كه تاكنون مش��اهده نشده 
كه هيچ آنتي بيوتكيي بتواند به روش انتقال فعال از غش��اء 

خارجي سودوموناس آئروژينوزا عبور نمايد )24(.
نكياي��دو و هنك��وك در س��ال 1986 اظه��ار كردند كه 
مولكول‌ه��اي ليپوپلي ساكاريد موجود در غش��اء خارجي 
سلول اين باكتري احتمالا به صورت بسيار فشرده و نزدكي 
در كن��ار هم قرار گرفته ان��د و از طرفي تريكب كاتيون‌هاي 
دو ظرفيتي با ش��اخه‌هاي فس��فات مولكول‌هاي فسفوليپيد 
در اين غش��اء و نيز اندازه بسيار كوچك كانال‌هاي پوريني 
كه به عنوان كانال‌هاي نفوذي غش��اء عم��ل ميك‌نند باعث 
ش��ده تا غش��اء خارجي سودوموناس آئروژينوزا نسبت به 
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مولكول‌ه��اي آب دوست و آب گري��ز آنتي بيوت‌كيها غير 
قابل نفوذ شود )27،28(.

پروتئين‌هاي غشاء خارجي 
در غشاء خارجي سودوموناس آئروژينوزا انواع مختلفي 
از پروتئين‌ها وجود دارن��د، مقادير برخي از اين پروتئين‌ها 
نسبت به بقيه بيشتر است. بيشترين پروتئين پوريني موجود 
در غش��اء خارجي اين باكتري پروتئين F است. كمبود اين 
پروتئي��ن باعث از بي��ن رفتن خاصيت نفوذ پذيري غش��اء 
خارج��ي اين باكتري نس��بت ب��ه كي ن��وع سفالوسپورين 
مي‌ش��وند. احتمالا اين پديده به دليل بس��ته ش��دن بيش��تر 
كانال‌ه��اي پورين��ي در غش��اء خارجي در اث��ر موتاسيون 

مي‌باشد )30و29(.
دي��واره سلول��ي در سودومون��اس آئروژين��وزا از نظ��ر 
 OprF .ساختماني شبيه ساير باكتري‌هاي گرم منفي مي‌باشد
از نظر ساختماني مشابه پروتئين OmpA در اشريشيا كلي 
مي‌باش��د و به عنوان كي كانال غير اختصاصي جهت عبور 
م��واد محلول عمل ميك‌ند. اين پروتئين نفوذ پذيري نس��بتا 
پايين��ي را به سل��ول اعطا ميك‌ند. بس��ياري از مواد محلول 
از طريق كانال‌هاي اختصاصي از ميان غش��اء سودوموناس 
آئروژين��وزا عبور مي‌نمايند. OprF به ش��دت آنتي ژنكي 
ب��وده، مي‌تواند به عنوان كي واكس��ن موثر جهت حفاظت 
در برابر عفونت‌هاي بعدي با سودوموناس آئروژينوزا عمل 
 OMP 5 نمايد. در غش��اء خارجي اين باكتري حدود 8 تا

وجود دارد )31،32(.

فلاژل
همه گونه‌ه��اي موجود در جنس سودوموناس به استثناء 
سودومون��اس مالئي ك��ه فاقد فلاژل اس��ت، متحرك بوده 
و داراي ف�الژل هس��تند. با استف��اده از روش رنگ آميزي 
اسي��د تانكي فوش��ين، مي‌توان فلاژل‌ه��ا را رنگ آميزي و 
زير مكيروسكوپ نوري مش��اهده كرد. تعداد و محل قرار 
گرفتن فلاژل‌ها در شناسايي گونه‌هاي مختلف سودوموناس 
اهمي��ت دارد. در برخي از گونه‌ه��اي سودوموناس در هر 
قطب سلول ممكن است از كي تا ش��ش فلاژل ديده شود. 
به نظر مي‌رسد سلول‌هايي كه در هر كي از دو قطب داراي 

فلاژل هس��تند به ظاهر در حال تقس��يم سلولي مي‌باش��ند. 
فلاژل‌هاي جانبي نيز در برخ��ي از گونه‌هاي سودوموناس 
مش��اهده شده است. احتمالا فلاژل‌هاي جانبي تحت كنترل 
ژن‌هايي جدا از ژن‌هاي قطبي قرار دارند )33(. سودوموناس 
آئروژين��وزا داراي كي فلاژل در ي��ك قطب سلول باكتري 
مي‌باش��د ولي گاه��ي در برخي سويه‌ه��ا دو يا چند فلاژل 
نيز ديده ش��ده است. برخي از سويه‌هاي بس��يار موكوئيدي 
سودوموناس آئروژين��وزا ممكن است فاقد تحرك و بدون 
فلاژل باش��ند در نتيجه ميزان تحرك سويه‌هاي مختلف اين 
باكتري كيسان نمي‌باشد. دو نوع فلاژلين )پروتئين سازنده 
ف�الژل( در ساختمان فلاژل اين باكت��ري وجود دارد: نوع 
 46-52 kDa ك��ه هتروژنوس ب��وده و وزن مولكولي آن a
مي‌باش��د، نوع b كه هموژنوس ب��وده و وزن مولكولي آن   

kDa 53 مي‌شود)34(.
ژن‌هاي هاي فلاژل توسط دو ناحيه ژني وابسته، متشكل 
 ،)fla( حالت ،)mot( از سيسترون‌هاي تعيين كننده متحرك
كموتاكس��ي )che(، كنترل مي‌ش��وند. ژنfla با فلاژن‌هاي 
گون��ه سودوموناس پوتي��دا در انتهاي آمين و كربوكس��يل 
پروتئي��ن هومولوژي دارد و اخت�الف بين گونه‌ها به بخش 

مركزي پروتئين فلاژلين مي‌باشد )35(.
در سودوموناس آئروژينوزا، فلاژل با بيماري زايي ارتباط 
دارد. موتان‌ه��اي بدون حركت و فاقد فلاژل به راحتي قادر 
به ايجاد عفونت در مدل‌هاي حيواني نيس��تند. تهيه واكسن 
بر اساس پروتئين فلاژلين مي‌تواند تا حدي ايجاد مصونيت 

كند )36(.

فيمبريه
اكث��ر سويه‌هاي سودوموناس آئروژين��وزا داراي فيمبريه 
يا پيلي مي‌باش��ند كه اغلب قطب��ي و گاهي اوقات پيراموني 
مي‌باشد. پيلي اين باكتري توانايي آگلوتيناسيون گلبول‌هاي 
قرمز را ندارد و از اي��ن طريق از ساير باكتري‌هاي روده‌اي 
متمايز مي‌ش��ود. تعداد 20-5 فيمبريه يا پيلي در كي يا هر 

دو قطب باكتري قرار دارد )37(.
فيمبري��ه به عن��وان گيرن��ده برخي فاژها عم��ل كرده و 
همچني��ن در اتصال باكتري به سلول‌هاي ميزبان نقش دارد. 
گيرنده اختصاصي براي فيمبريه در سطح سلول‌هاي ميزبان 
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مش��خص نيس��ت اما وجود آن براي بيماري زايي ضروري 
نيس��ت زيرا سويه‌هاي فاقد فيمبريه ني��ز همانند سويه‌هاي 
مش��ابه كه داراي فيمبريه هس��تند قدرت ايج��اد بيماري را 

دارند.
در سودومون��اس آئروژين��وزا كي نوع پيل��ي قطبي چند 
عملك��ردي به ن��ام پيلي تيپ 4 وجود دارد كه در تش��يكل 
بيوفيلم، اتصال به فاژ، ترانسفورماسيون، تغيير جهت، نحوه 
حركت و كلونيزاسيون نقش دارد. اين پيلي همچنين توانايي 

اتصال به DNA را دارد )38،39،40(.

پيگمان‌ها 
در سودومون��اس آئروژينوزا حداقل چه��ار نوع پيگمان 
پيووردي��ن، پيوروبين، پيوملانين و پيوسيانين ش��ناسايي و 
ش��رح داده ش��ده است. پيووردي��ن در آب محلول ولي در 
كلروفرم نامحلول است. اين رنگدانه محيط‌هاي كش��ت را 
ب��ه رنگ زرد كم رنگ در مي‌آورد و گاهي اوقات به راحتي 
قابل تشخيص نيست. اكثر ايزوله‌هاي كلينكيي روي محيط 
King ,s B آگار اين پيگمان را تش��يكل مي‌دهند. اين ماده 
رنگ��ي داراي ساختمان غيرفنازين��ي بوده و لذا در كلروفرم 
غير محلول است. پيووردين جاذب بس��يار قوي آهن بوده، 
ل��ذا در محيط‌هايي كه ميزان آهن در آن‌ها كم است بيش��تر 
تولي��د مي‌ش��ود. پيوروبين كي پيگمان محل��ول در آب به 
رن��گ قرمز روش��ن در سودوموناس آئروژين��وزا است كه 
درصد كمي از ايزوله‌هاي كلينكيي توليد ميك‌نند. سويه‌هاي 
توليدكننده اين پيگمان بيش��تر از ادرار و خلط بيماران مبتلا 
به سيس��تكي فيبروزي��س جدا ش��ده‌اند. پيوملانين رنگدانه 
قهوه‌اي مايل ب��ه سياه است كه كمتر از 1 درصد سويه‌هاي 
سودوموناس آئروژين��وزا آن را توليد ميك‌نند. پيوملانين از 
نظر ساختار شيميايي هيچ گونه وابستگي به ملانين حيواني 

ندارد )41،42(.
 )N-methyle-L-hydroxiphenazine( پيوسيانين
از نظ��ر ش��يميايي جزء فنازين‌ها محس��وب مي‌ش��ود. اين 
پيگم��ان در PH اسي��دي ابتدا زرد و سپس ب��ه قرمز تغيير 
محيط ميي‌اب��د و در محيط قليايي بي رنگ مي‌ش��ود. اكثر 
 King,s B سويه‌ه��اي سودوموناس آئروژين��وزا در محيط
پس از گذشت پنج روز انكوباسيون در 37 درجه سانتي‌گراد، 

توليد پيوسيانين ميك‌نند. لازم به ذكر است كه انتقال محيط 
آگار پس از انكوباسي��ون در 37 درجه سانتي‌گراد به دماي 
 ات��اق براي مدت 4-3 ساعت باع��ث افزايش پيگمان زايي

 مي‌شود )41(.

ويژگي‌ها و مشخصات كشت
سودومون��اس آئروژين��وزا از جمل��ه باكتري‌هايي است 
كه به راحت��ي بر روي محيط‌هاي معمول باكتري ش��ناسي 
رش��د ميك‌ند. كلني‌هاي تيپ كي اي��ن باكتري گرد، داراي 
لبه‌ه��اي نا منظم، mm 3-2 قطر ب��ا سطح مات، ساختمان 
داخلي برجس��ته و قوام كره‌اي مي‌باشد. كلني‌هاي تيپ دو 
كوچ‌كتر، برجس��ته و شبيه كلني‌هاي كلي فرم‌ها مي‌باشند. 
كلني‌هاي تيپ سه خشن، برجسته و كاملا چرويكده هستند. 
ه��ر نوع تريكبي از اين اش��كال كلن��ي ممكن است در كي 
محيط كش��ت ديده ش��وند، ب��ه طوري كه ممك��ن است با 

گونه‌هاي متفاوتي از اين باكتري اشتباه گردند.
تمام اش��كال موكوئيد از كلني‌ه��اي محدب اوليه در طي 
انكوباسي��ون طولاني بر روي محيط‌ه��اي غني از كي منبع 
كربن ايجاد مي‌ش��وند. اين كلني‌ه��ا با كلني‌هاي موكوئيدي 
حاصل از كش��ت سودوموناس آئروژينوزا به دست آمده از 
عفونت‌هاي نظير سيس��تكي فيبروزيس متفاوت است، زيرا 
سط��ح كلني‌هاي موكوئيدي حاصل از اين عفونت‌ها توسط 
مقدار زيادي گلكيوكالكيس يا آلژينات پوش��يده شده است. 
اغل��ب ايزوله‌هاي موكوئيدي پيوسيانين توليد نكرده و فاقد 
فلاژل هستند. كلني‌هاي موكوئيدي ممكن است داراي قوام 
لاستكيي يا مرطوب باش��ند. اش��كال مرطوب اغلب شفاف 
هس��تند. برخي از سويه‌هاي جدا ش��ده از نمونه‌هاي خلط 
بيماران مبتلا به سيستكي فيبروزيس ايجاد كلني‌هاي ريزي 
مي‌نماين��د كه قابل مش��اهده نيس��تند مگر بع��د از 48-72 
ساعت ديده ش��وند. تغيير در اش��كال كلني ممكن است در 
اثر پاساژ دادن يا تجديد كشت از محيط مايع به جامد ايجاد 
شود. تفاوت‌هاي قابل تشخيص در اشكال كلني‌ها در مورد 
آنتي ژن‌هاي سوماتكي مقاوم به حرارت، به فاژ، حساسيت 

به باكتريوسين يا آنتي بيوتكي مشاهده نشده است )43(.
تشخيص سودوموناس آئروژينوزا به وسيله توليد پيگمان 
سبز- آبي قابل انتش��ار در محيط كش��ت م��ورد تاييد قرار 
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مي‌گيرد. در برخي كش��ت‌ها ممكن اس��ت پيوسيانين توليد 
نش��ود، مگر بر روي محيط كش��ت اختصاصي و در برخي 
از سويه‌ها نيز بطور كلي پيوسيانين توليد نمي‌ش��ود. اغلب 
محيط‌هاي كش��ت مرب��وط به سودومون��اس آئروژينوزا به 
دلي��ل توليد م��اده o-آمينواستوفن��ن از تريپتوفان كي بوي 
مطب��وع ميوه‌اي دارند. اين باكت��ري بر روي محيط مكانكي 
آگار به خوبي رش��د ميك‌ند. برخ��ي از سويه‌ها نيز بر روي 
آگار خون دار ايجاد هموليز منتشر ميك‌ند كه باعث قهوه‌اي 
شدن محيط كشت مي‌گردد. رشد در محيط مايع بعد از 24 
ساعت ب��ه خوبي صورت مي‌گيرد. در محيط كش��ت مايع 
اغلب حلقه سفيد رنگي از مواد لزج چسبيده به جدار شيشه 
مشاهده مي‌شود. پيگمان سبز رنگ نيز بيشتر در سطح مايع 

ديده مي‌شود )22،24(.
از خصوصي��ات تغذي��ه‌اي و تواناي��ي سودوموناس‌ه��ا 
در استف��اده از م��واد آلي گوناگون مي‌ت��وان در طبقه بندي 
 و تفيك��ك گونه‌هاي موج��ود در اين جن��س بهره گرفت. 
به عنوان مثال سودوموناس آئروژينوزا قادر است از گرانيول 
و استامي��د به عن��وان تنها منبع كربن استفاده كرده و رش��د 
نماي��د، در حالي كه تعداد كم��ي از ساير گونه‌هاي موجود 
در اي��ن جنس توانايي انجام اين كار را دارند. براي كش��ت 
و جداسازي سودومون��اس آئروژينوزا از ساير باكتري‌ها و 
قارچ‌ها از محيط‌هاي انتخابي مانند محيط آگار حاوي استيل 
ت��ري آمونيم برومايد ي��ا استريمايد، محيط آگار حاوي 2 و 
4و 4- تري كلرو-2- هيدروكس��ي دي فنل اتر يا ايرگاسان 
و محيط آگار حاوي كلرواكسيلنول يا دتول استفاده مي‌شود. 
در محي��ط آگ��ار ح��اوي استريمايد ممكن اس��ت عوامل 
ضدمكيروبي نظير ناليدكيسكي اسيد يا نيتروفورانتوئين نيز 
اضافه شود. همچين مي‌توان با افزودن عوامل ضد مكيروبي 
مانند نووبيوسيون، پني سيلين، سكيلو هگزاميد و يا فوشين 
بازي، ناليدكيس��كي اسيد و نيتروفورانتوئين به محيط آگار 
معمولي، محيط انتخابي مناسبي را براي كشت سودوموناس 
آئروژين��وزا فراهم كرد. با اين حال بايد در نظر داش��ت كه 
برخي از ايزوله‌هاي جدا ش��ده از بيماران مبتلا به سيستكي 
فيبروزيس به ش��دت حس��اس به اين تريكبات بوده لذا بر 
روي چنين محيط‌هايي رش��د نخواهند كرد. غني سازي در 
محي��ط مايع حاوي استريمايد جهت جداسازي اين باكتري 

از نمونه‌هاي مدفوعي توصيه مي‌شود )22،23،44(.

درجه حرارت و pH مناسب
بهترين درجه حرارت براي رشد سودوموناس آئروژينوزا 
C˚ 37-35 اس��ت. pH اپتيمم براي رش��د اين باكتري بين 
7/6-7/2 اس��ت. ب��ه طور كل��ي سودومون��اس آئروژينوزا 
توانايي رش��د درجه حرارت‌هاي بين C˚ 42-5 را دارد اما 
در C˚ 4 قادر به رشد نيست. از اين ويژگي براي تشخيص 
و جداس��ازي اي��ن باكت��ري از ساير گونه‌ه��اي فلورسنتي 

سودوموناس‌ها مي‌توان استفاده كرد )22،23(.

متابوليسم
سودومون��اس آئروژينوزا كي باكتري ه��وازي و داراي 
متابوليسم اكسيداتيو مي‌باشد، اين باكتري همچنين مي‌تواند 
از سيت��رات و آرژنين ب��ه عنوان پذيرنده الكت��رون استفاده 
كن��د و به صورت بي هوازي نيز رش��د نماي��د. مهم ترين 
راه متابوليس��م گلوك��ز و ساي��ر هگزوزها در اي��ن باكتري 
مس��ير متابولكيي انتنر- دئودروف مي‌باشد. از اكسيداسيون 
قنده��ا مق��دار كم��ي آب و اسيد توليد مي‌ش��ود. از محيط 
اكس��يداسيون– فرمانتاسي��ونHugh& Leifson جه��ت 
بررسي تجزي��ه گلوكز مي‌توان استفاده ك��رد. براي بررسي 
توليد اسيد مي‌توان از ي��ك محيط حاوي نم‌كهاي آمونيم 
ك��ه در آن قند تنها منب��ع كربن است، استفاده كرد. از طريق 
اكسيداسيون گلوكونات و تشيكل لعاب در اين محيط احياء 
نم‌كهاي تترازولي��وم و ايجاد كلني‌هاي قرمز احياء سلنيت 
و دآميناسيون استاميد مي‌توان سودوموناس آئروژينوزا را از 
ساير سودوموناس‌هاي فلورسنت تش��خيص داد. تريكبات 
كرب��ن دار ديگري نظير هيدروكربن‌هاي آلفاتكي، اسيد‌هاي 
كربوكس��يلكي، هيدروكس��ي اسيد‌ها و تريكبات آروماتكي 
نيز ممكن است براي رش��د اي��ن باكتري مورد استفاده قرار 
گيرن��د. چرخه اسيد تري كربوكس��يلكي اصلي ترين روش 
تنفس��ي اين باكتري محس��وب ش��ده كه در ضمن آن مواد 
حد واس��ط لازم ب��راي بيوسنتز تريكبات ديگ��ر نيز فراهم 
مي‌گردد. از طرفي چرخه گلي اكسيلات به كمك آنزيم‌هاي 
كلي��دي مربوط يعني ايزوسيترات لياز و مالات سنتتاز، مواد 
ح��د واس��ط لازم را براي چرخه اسيد تري كربوكس��يلكي 
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فراهم ميك‌ند. بسياري از آمينو اسيدها مي‌توانند براي رشد 
سودمون��اس آئروژينوزا ب��ه عنوان منبع كرب��ن، نيتروژن و 
انرژي مورد استفاده ق��رار گيرند، اما متيونين فقط به عنوان 

منبع نيتروژن بكار مي‌رود )22،23،44،45(.

ويژگي‌هاي بيوشيميايي سودوموناس آئروژينوزا
سودوموناس آئروژينوزا اغلب به بسياري از آزمايش‌هايي 
كه معمولا براي تش��خيص باكتري‌هاي گ��رم منفي تخمير 
كنن��ده كربوهيدرات‌ها انجام مي‌ش��ود، پاسخ منفي نش��ان 
مي‌دهد. براي مثال اين باكتري اندول استيل متيل كاربينول و 
 ،)VP( تولي��د نكرده و آزمايش‌هاي وگس– پرسكائر H2S
متي��ل رد )MR(، لاكت��وز، مالتوز و سوك��روز آن نيز منفي 
مي‌باش��د )45(. مهم ترين آزمايش‌هاي بيوش��يميايي براي 

تشخيص سودوموناس آئروژينوزا به شرح زير مي‌باشند:

واكنش‌هاي هيدروليتيك
سودومون��اس آئروژينوزا قادر است ب��ا توليد آنزيم‌هاي 
هيدرولي��ز كننده، م��واد و سوبس��ترا‌هاي مختلف را هضم 
كن��د. اين باكتري ژلاتين را با سرعت ذوب كرده و آمونياك 
تولي��د ميك‌ن��د. همچني��ن اين باكت��ري مي‌تواند ب��ا توليد 
آنزيم‌ه��اي ليپاز، لس��يتيناز و اوره آز به ترتي��ب سوربيتان 
منواولئات پلي اكس��ي اتيلن يا توئي��ن 80، زرده تخم مرغ 
و اوره را هيدرولي��ز كن��د. ام��ا قادر به هيدروليز نش��استه، 
 ONPG پلي- بتا- هيدروكسي بوتيركي اسيد، اسكولين و 

نمي‌باشد )22،45(.

واكنش‌هاي احياء نيترات
سودوموناس آئروژينوزا قادر به مصرف نيترات به عنوان 
تنها منب��ع نيتروژن ب��وده و داراي سيس��تم‌هاي متابولكيي 
احياء و تبديل نيترات به ساير تريكبات آمين دار مي‌باش��د. 
اي��ن واكنش كه به نام واكنش احياء نيترات ناميده مي‌ش��ود 
ب��ا پيدايش نيتريت در محيط كش��ت مش��خص مي‌ش��ود. 
سودوموناس آئروژين��وزا همچنين قادر است احياء نيترات 
را ادام��ه داده و آن را به اكس��يد نيت��رو و در نهايت به گاز 
نيتروژن تبديل نمايد. اين واكنش دنيتريفكيس��اسيون ناميده 

مي‌شود )22،45(.

واكنش آرژنين دهيدرولاز
سودوموناس آئروژينوزا قادر است در شرايط بي هوازي 
از آرژنين به عن��وان پذيرنده الكترون استفاده كرده و آن را 
ب��ه عنوان تنها منبع كربن مصرف كرده و رش��د نمايد. اين 
آزمايش براي تش��خيص گونه‌هاي مختلف سودوموناس‌ها 
از كيديگر بس��يار با ارزش است و حتي در طبقه بندي اين 
گونه‌ها از كيديگر مورد توجه قرار گرفته است. براي انجام 
اي��ن آزمايش از ناپديد ش��دن آرژنين و يا پيدايش اورنيتين 
در محيط كشت استفاده مي‌ش��ود. البته مي‌توان از تغييرات 
PH كه كمتر اختصاصي مي‌باشد نيز استفاده كرد )22،45(.

واكنش‌هاي تجزيه آروماتيك
سودوموناس آئروژينوزا داراي مكانيسم‌هاي هيدروكسيله 
كردن ب��راي تجزيه تريكب��ات آروماتكي به ص��ورت ارتو 
مي‌باش��د. مكانيسم‌هاي ش��كافتن حلقه تريكبات آروماتكي 
ب��ه وسيله سودوموناس‌ها كه ب��ا دو روش ارتو و متا انجام 
مي‌پذي��رد، از نظر طبقه بندي و ش��ناسايي آن‌ها مورد توجه 

قرار گرفته است )22،45(.

واكنش‌هاي اكسيداسيون كربوهيدرات ها
بيش��تر سويه‌هاي سودوموناس آئروژين��وزا گلوكز را در 
محيط پايه )Of Basal Medium( %1 )W/V( اكس��يد 
ك��رده، بدون ايجاد گ��از، اسيد توليد ميك‌نن��د. اين باكتري 
همچنين ق��ادر است اين واكن��ش را در محيط‌هاي حاوي 
فروكتوز، گالاكت��وز، مانوز، رامنوز، گزيلوز و مانيتول انجام 
دهد، در حالي كه آزمايش‌هاي لاكتوز، سوكروز و مالتوز آن 

منفي است )22،45(.

واكنش‌هاي دكربوكسيلاز
سودمون��اس آئروژين��وزا تواناي��ي دكربوكس��يله كردن 
ليزي��ن و اورنيتين را ندارد. از اي��ن رو آزمايش‌هاي ليزين 
دكربوكسيلاز و اورنيتين دكربوكسيلاز در مورد اين باكتري 

منفي مي‌باشد )22،45(.

واكنش‌هاي اكسيداز و كاتالاز
سودوموناس آئروژينوزا و بيش��تر گونه‌هاي سودموناس 
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اكسيداز و كاتالاز مثبت هستند. آئروموناس‌ها و ويبريو‌ها نيز 
اكسيداز مثبت هستند، از اين‌رو ممكن است با سودوموناس 
اش��تباه ش��وند اما برخلاف سودوموناس‌ها ق��ادر به تخمير 

گلوكز بوده و بي هوازي اختياري مي‌باشد )22،45(.

حساسيت نسبت به عوامل فيزكيي و شيميايي
سودومون��اس آئروژين��وزا در 55 درج��ه سانتي گراد به 
مدت ي��ك ساعت از بين مي‌رود. ل��ذا مقاومت خاصي در 
براب��ر گرما ندارد. اي��ن باكتري قادر اس��ت ماه‌ها در دماي 
محيط در داخل آب زنده بماند و به حيات خود ادامه دهد. 
اين باكتري نس��بت به بسياري از مواد شيميايي مقاوم است. 
سودوموناس آئروژينوزا در بسياري از محلول‌هاي شيميايي 
و ض��د عفوني كننده‌هاي موج��ود در بيمارستان‌ها و نيز در 
محلول‌هاي چشمي به راحتي يافت مي‌شود. لذا توصيه شده 
است در اين محلول‌ه��ا از فنل اتانول همراه با كي محلول 
ضد عفوني كنن��ده وسيع الطيف مانند بنزالكونيوم كلرايد و 
يا كل��رو هگزيدين، كلروكرزول و برخ��ي تريكبات مركب 
موثر مانند EDTA– بنزالكونيوم و EDTA-كلروكرزول 
استفاده ش��ود. گونه‌ه��اي مختلف اين باكت��ري از مقاومت 
نس��بي در براب��ر تريكبات چه��ار ظرفيتي آموني��وم به ويژه 
استريماي��د، دتول و بنزالكونيوم كلرايد برخوردار هس��تند. 
اين باكت��ري از صابون‌ها و كرم‌هاي ح��اوي هگزاكلروفن، 
محلول‌هاي پوويدون- آيوداين و كلرهگزيدين جدا ش��ده 
است. سيدكس به ش��كل محلول قلياي��ي 2 درصد گلوتار 
آلدهيد، ماده موثر عليه اين باكتري مي‌باش��د. اين ارگانيسم 
ب��ه اسيد و نم‌كه��اي نقره نيز حس��اس اس��ت. همچنين 
اكث��ر سويه‌هاي سودوموناس آئروژين��وزا به پارا آمينو بنزن 
سولفوناميد )مافنيد( و سولفاديازين نقره حس��اس هس��تند 

  .)22،23(

 فاكتور‌هاي ويرولانس 
پروتئاز ها

اكث��ر ايزوله‌ه��اي سودومون��اس آئروژين��وزا آنزيم‌هاي 
پروتئوليتكي��ي را تولي��د ميك‌نن��د كه قادر ب��ه هضم مواد 
مختلفي چ��ون كازئين، الاستين، ژلاتين، ك�الژن و فيبرين 
مي‌باشد. حداقل سه نوع پروتئاز شناخته شده است: پروتئاز 

عموم��ي، آلكالين پروتئاز )AP( و الاستاز )PE( كه بوسيله
pH  اپتيمم، ويژگي سوبسترا و خواص فيزكيي از كيديگر 
 ،48kda داراي وزن مولكولي AP .تشخيص داده مي‌شوند
 pH 4/1 و حداكثر فعاليت آن در (PI) نقطه ايزوالكتركي
9-8 است. AP كي متالوپروتئاز است. اما كوفاكتور فلزي 
 آن ناش��ناخته مي‌باش��د برعكس PE، داراي وزن مولكولي 
kda 54 اس��ت ك��ه ضم��ن عب��ور از غش��اي داخل��ي و 
پري‌پلاس��م، با تغيي��ر ساختمان ش��يميايي بص��ورت كي 
متالوپروتئاز kda 39 وابس��ته به فلز روي  ،(PI 5/9) در 

انتهاي فاز لگاريتمي يا در مرحله ركود ترشح مي‌گردد.
 PHاپتيم��م PE, 8- 7 مي‌باش��د. AP جه��ت حداكثر 
فعاليت خود نيازمند به كلس��يم يا كبالت مي‌باشد و بوسيله 

چلاتور‌ها غير فعال مي‌گردد )46،47(.
 فعالي��ت PE نيز در حضور چلات��ور ها، فلزات سنگين 
و عوامل احيا كننده متوقف مي‌ش��ود. PE از لحاظ عملكرد 
شبيه متالوپروتئاز‌هاي باكتريايي ديگر مثل متالوپروتئاز‌هاي 
 PE نسبت به AP لژينونلا پنوموفيلا مي‌باشد. به طور كلي
ب��رروي محدوده وسيع تري از م��واد موثر است. اما هر دو 
پروتئين‌هاي ساختماني ماتركيس خارج سلولي مثل كلاژن، 
لامينين و الاستين را هضم مي‌نمايند. اين دو آنزيم همچنين 
ب��ر روي تع��دادي از تريكبات پلي پپتي��دي مربوط به دفاع 
ميزباني به سيستم‌هاي كوآگلوتيناسيون، فيبرينوليز، كمپلمان 
 ،LasR بنام PE و سيتويكن، موثر مي‌باش��د. ژن ساختماني
اب��زار دو پروتئين LasA و LasB را كنترل مي‌نمايد. انواع 

آلومرفكي LasR نيز احتمالا وجود دارند.
در مي��ان پروتئاز ه��ا، اعتقاد بر اين اس��ت كه PE عامل 
تخري��ب و آسيب‌ه��اي عروق��ي است كه اغل��ب همراه با 
هموراژي مي‌باش��د. كراتيت وابس��ته به عملكرد پروتئاز‌ها 
است اما موتانت‌هاي ايزوژنكي فاقد پروتئاز مي‌توانند منجر 
ب��ه آسيب‌هاي قرني��ه در مدل‌هاي حيوان��ي تجربي گردند. 
پروتئاز‌ها همچنين در پروسه بيماري زايي تنفس نيز شركت 
دارند. PE نفوذ پذيري اپي تليوم تنفسي را به واسطه حمله 
پروتئوليتكي به اتصالات محكم بين سلولي، افزايش مي‌دهد 
و باعث قطع حركات مژه‌اي و جدايي سلول‌هاي اپي تليال 

از سلول‌هاي مجاور غشاء پايه مي‌شود.
در زخم‌هاي سوختگي ش��واهد بس��ياري حاكي از نقش 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 la

bd
ia

gn
os

is
.ir

 o
n 

20
26

-0
1-

29
 ]

 

                            10 / 16

http://labdiagnosis.ir/article-1-202-fa.html


77
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص-  زمستان 1395- شماره34

بسيار مهم پروتئاز‌هاي سودوموناس آئروژينوزا مي‌باشد:
الف( سويه‌هاي فاقد پروتئاز معمولا از ويرولانس كمتري 
نسبت به سويه‌هاي توليد كننده پروتئاز در مدل‌هاي موشي 

دچار سوختگي برخوردارند.
ب( آنت��ي بادي اختصاصي و ممانعت ش��يميايي فعاليت 
پروتئازي، منجر به افزايش بقاء حيوانات آلوده به سويه‌هاي 

توليد كننده پروتئاز مي‌گردد.
ج( پروتئاز‌ها منجر به رها سازي آمينواسيدها و پپتيد‌هاي 
غذاي��ي از بافت‌ه��اي دچار سوختگي مي‌ش��وند. همچنين 
نيل��ي )Neely( در س��ال 1989  هول��در )Holder( و 
نش��ان دادند كه پروتئازهاي سودوموناس آئروژينوزا باعث 
فعاليت فاكتور ميزباني هاگمن )پروآنزيم سرمي( مي‌ش��ود 
ك��ه در آسيب‌هاي حرارتي، منجر به عدم كنترل كمپلمان و 
مسير‌هاي آبشاري لخته شده باعث تجمع پروستاگلاندين‌ها 

و متعاقبا التهاب بافتي مي‌شود )48(.

هموليزين‌ها 
سودوموناس آئروژينوزا توليد دو نوع هموليزين مشخص 
C مي‌نمايد، كيي آنزيم حس��اس به حرارت بنام فسفوليپاز 

 (PLC) و ديگري رامنوليپيد مقاوم به حرارت.
PLC ي��ك پروتئي��ن kda 78 اس��ت كه فس��فاتيديل 
)ليس��يتين( موجود در غش��اء اريتروسيت‌ها و سورفاكتانت 
ري��وي در انس��ان را ب��ه فس��فوريل كولي��ن و دي آسي��ل 
گليس��رول هيدروليز مي‌نمايد. اين آنزيم همچنين، بر روي 
اسفنگوميلي��ن نيز موثر است. كي اپرون به سه ژن مس��ئول 
 كنترل توليد PLC مي‌باشد، ژن PlcS ساختماني است ولي
 PlcR1  وPlcR 2 پروتئين‌هايي را كد مي‌نمايند كه باعث 
تغيير ساختماني شيميايي PLC بعد از ترجمه شده، قدرت 

هموليتكي آن را افزايش مي‌دهد.
آنزي��م PLC ديگ��ري، kda 73وزن داش��ته، ب��ر روي 
فس��فاتيديل كولين موثر است اما هموليتكي نمي‌باشد. اين 
 )PLC-H( آنزيم را به منظور تشخيص از انواع هموليتكي
بص��ورت PLC-N نامگ��ذاري نموده‌ان��د. موقعي��ت ژن

 PLC-H ب��ر روي كروموزوم كام�ال متمايز از PLC-N
مي‌باشد. PLC-N در شرايط محدوديت فسفات به ميزان 
بيشتري توليد مي‌شود در حالي كه توليد PLC-H تا چنين 

 PLC حدي در حضور فس��فات مهار نمي‌شود. هر دو نوع
باعث ايجاد كدورت در محيط رش��د باكتري بر روي آگار 
زرده تخ��م مرغ پس از 48 ساعت انكوباسيون در 37 درجه 
سانتي گراد مي‌ش��وند. اي��ن آنزيم‌ها را مي‌ت��وان به وسيله 
هيدروليز پارانيترو فنيل فس��فوريل كولين )NPPC( مورد 
سنجش كمي قرار داد. شواهدي وجود دارد كه نشان مي‌دهد 
اكسيژن در توليد PLC دخالت دارد و توليد حداكثر آنزيم 

به خوبي وابسته به ميزان هوادهي محيط كشت مي‌باشد.
PLC در ري��ه مبتلاي��ان به سيس��تكي فيبروزيس و تمام 
بيماران كلونيزه شدن مزمن بوسيله سودوموناس آئروژينوزا 
توليد ش��ده، تيتر آنتي بادي علي��ه آنزيم را افزايش مي‌دهد. 
فعاليت فس��فوليپازي باعث رها سازي دي آسيل گليسرول 
مي‌ش��ود كه وقتي بوسيل��ه ليپاز‌هاي باكترياي��ي يا ميزباني 
شكسته ش��ود منجر به ايجاد اسيد آراشيدونكي مي‌شود كه 

خود پيش ساز بسياري از مدياتور‌هاي التهابي است.
شيميوتاكس��كي  پاسخ‌ه��اي  رامنوليپي��دي  هموليزي��ن 
لكوسيت‌ها را در محدوده‌هاي تحت توكس��كي تغيير داده، 
ويژگي‌ه��اي الكتروش��يميايي اپي تلي��وم برونش را عوض 
مي‌نمايد. اين آنزيم همچنين باعث معيوب ساختن عملكرد 
سلول‌هاي مژه دار تنفسي در ريه‌هاي افراد مبتلا به سيستكي 
فيبروزيس، آلوده به سودوموناس آئروژينوزا مي‌ش��ود. كي 
مجموعه ژني مس��ئول كد‌گذاري كي پروتئين تنظيمي بنام 
RhlR و كي رامنوسيل ترانسفراز ) RhlAB( است كه هر 

دو براي سنتز رامنوليپيدي ضروري است )22،44(.

ليپاز ها
اكثر سويه‌هاي سودوموناس آئروژينوزا ليپوليتكي هستند 
و باعث هضم انواع چربي‌هاي 80 و Tween 20 مي‌شوند. 
ليپ��از خارج سلولي در انتهاي فاز لگاريتمي رش��د ترش��ح 
مي‌ش��ود و به نظر مي‌رسد اتصال محكمي با LPS باكتري 
دارد. ژن ساختمان��ي ليپاز خ��ارج سلولي سويه PAO1 از 
سودومون��اس آئروژين��وزا بن��ام lipA پروآنزيمي با 311 
آمينواسيد را كد ميك‌ند كه پيش بيني مي‌شود وزن مولكولي 

آن kda 30/1 و نقطه ايزوالكتركي آن 5/6 مي‌باشد.
ژنlipA خاص سودوموناس آئروژينوزا و سودوموناس 
 ،lipH آلكاليجنس مي‌باش��د. در كي قاب خواندن باز بنام
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كه كي پروتئين ليپوفيلكي را كد مي‌نمايد، جهت ابراز آنزيم 
ليپاز فعال در سويهPAO1 ضروري است.

به عقيده راگ��ر )Jaeger(، خوارزمي )Kharazmi( و 
هويب��ي )Hoiby( در سال 1991، سودوموناس آئروژينوزا 
ليپاز را بصورت ميسل‌هاي هتروژنوس ليپاز – ليپوساكاريدي 
ب��ا وزن مولكولي حدود kda 1000-100 و قطري معادل 
20nm-5 ره��ا مي‌س��ازد. اين محققين موف��ق به خالص 
سازي كي ليپاز مونومركي با وزن مولكولي kda 29 شدند 

كه قادر به مهار شيميوتاكسي مونوسيت‌ها مي‌باشد )48(.

سيدروفورها
سودوموناس آئروژينوزا به منظور تكثير در ش��رايط فقر 
آه��ن در بافت‌ه��اي ميزباني نياز به استف��اده از حداقل سه 
تريكب سيدروفوري مختلف بنام هاي، پيوچلين، پيووردين 
و فري باكتين دارد. سنتز پيووردين جهت رش��د ارگانيسم 
در سرم انساني از اهميت بيشتري برخوردار است، در حالي 
كه دو تريكب ديگر باعث تحركي رشد در شرايط فقر آهن 

مي‌گردند.
مطالعات نشان داده است كه پيووردين جهت ويرولانس 
سودوموناس آئروژينوزا ضروري است و بطور مس��تقيم با 
ترانس��فرين جهت آهن رقاب��ت مي‌نمايد و براي گردآوري 
آهن در ش��رايط in vivo و ويرولانس در مدل‌هاي موشي 
دچ��ار سوختگي ض��روري اس��ت. فعالي��ت سيدروفوري 
ساليس��يلات )پي��ش س��از پيوچلين( ني��ز در سودوموناس 

آئروژينوزا مشخص شده است )49(.

اگزوتوكسين ها
 A توكسين كشنده سودوموناس آئروژينوزا بنام اگزوتوكسين
(ETA)، قطع��ه آدنوزي��ن 5′ – دي فس��فات – ريبوزيل 
)ADP – ريب��وز( را از+NAD ب��ه فاكت��ور طويل كننده 
)EF-2( منتق��ل مي‌نماي��د. اي��ن واكنش باع��ث غير فعال
EF-2 و خاتمه طويل ش��دن زنجيره پپتيدي ش��ده، منجر 
به مهار سنتز پروتئين و مرگ سلولي مي‌شود. اگزوتوكسين 
"A ش��امل دو قطع��ه A و B ب��ه ترتيب ب��ا وزن مولكولي
 kda 36 , 21 ب��وده، مجموعا تش��يكل ي��ك زنجيره پلي 
 66.5 kda پپتيدي منفرد با 613 آمينواسيد و وزن مولكولي

را مي‌دهد ك��ه داراي ساختماني سه بعدي واجد سه دومن 
مجزا مي‌باشد.

اگزوتوكس��ين A اگرچه از لحاظ عملكرد شبيه توكسين 
ديفتري است اما اين دو كاملا غير وابسته مي‌باشند. ETA به 
وسيله 90% ايزوله‌هاي كلينكيي سودوموناس آئروژينوزا در 
شرايط فقر آهن توليد مي‌شود و به وسيله كي نسخه از كي 
ژن ساختماني بنام toxA كد‌گذاري ش��ده، توسط ژن‌هاي 
regA و regB كنت��رل مي‌ش��ود. ه��ر دو ژن ساختماني و 
تنظيم��ي در ريه بيماران مبتلا به سيس��تكي فيبروزيس ابراز 
مي‌شود. سويه‌هاي توليد كننده مقادير بالاي توكسين نيز در 
اين شرايط ديده شده است. ETA توكسكي ترين پروتئين 
ش��ناخته ش��ده در ميان گونه‌ها ب��وده،LD 50 آن در موش 
µg/kg /3مي باش��د و ظاهرا ويژه سودوموناس آئروژينوزا 
اس��ت. در حال��ت طبيعي پرو آنزيم غير فع��ال است اما در 
ش��رايط in-vivo بوسيل��ه دناتوراسي��ون و احياء آنزيم به 
 فرم فع��ال در مي‌آيد. مكانيس��م چنين تغييري در ش��رايط
 in-vivo مش��خص نيس��ت. پروتئين خال��ص براي انواع 
مدل‌هاي حيواني به ش��دت توكسكي است و باعث كاهش 
 ETA .فشار خون و شوك، نكروز كبدي و لكوپني مي‌شود
از لحاظ بافت ش��ناسي باعث تخريب كلاژن از دست رفتن 
مواد داراي زمينه پروتئوگلكيان و مرگ سلول‌هاي اپي تليال 
و اندوتليال مي‌شود. توكسين از طريق كي مسير اندوليتكي 
وابس��ته ب��ه گيرن��ده وارد سلول مي‌ش��ود و مي��زان چنين 
 گيرنده هايي، تنظيم كننده ش��دت حس��اسيت به توكس��ين

 مي‌باشد )50(.
"ETA همچني��ن به عن��وان ميت��وژن لنفوسيت‌هاي T و
 الق��اء كنن��ده اينترلويكن -1 عم��ل مي‌نمايد توكس��ين به 
طور مطل��ق با بيماري زايي كي سوي��ه ارتباطي ندارد، هم 
چنانچ��ه برخي ايزوله‌ه��اي كلينكيي فاق��د ژن ساختماني 
كدك‌ننده توكسين هس��تند. اما موتانت‌ها اغلب داراي نقص 
پليوتروپي��ك در خصوص چندي��ن محصول خارج سلولي 
ديگ��ر مث��ل الاستاز، آلكالين فس��فاتاز و فس��فوليپاز C نيز 
هستند كه ش��امل آلكالين پروتئاز يا اگزوآنزيم S نمي‌شود. 
ب��ا اين حال ميازاك��ي )Miyazaki( و همكارانش در سال 
1995دريافتن��د كه قدرت بيماري زاي��ي سويه توليد كننده 
ETA، 20 بار بيش��تر از موتانت ايزوژنكي فاقد توكس��ين 
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مي‌باش��د. آنتي ب��ادي ض��د ETA در حيوان��ات آلوده به 
سويه‌هاي توكس��ين زا مصونيت ايجاد ميك‌ند. واكسن‌هاي 
تهيه ش��ده از ETA تنها، از قدرت مصنويت زايي ضعيفي 

برخوردارند.
پاولوسيكس )Pavlovskis( و همكارانش در سال 1981 
نش��ان دادند ك��ه ايمونيزاسيون فعال با فرمالين توكس��وئيد 
حداكث��ر ميزان مصنوي��ت را در موش‌هاي دچار سوختگي 
ايجاد ميك‌ن��د، در حالي كه گلوتارائيد توكس��وئيد قادر به 
ايج��اد چنين مصنويتي نيس��ت. بعلاوه در ص��ورت به كار 
بردن هر دو توكس��وئيد با كيديگر نيز ميزان آنتي توكس��ين 
ايجاد ش��ده كيسان است. كريز )Cryz(، فارز )Furez( و 
ژرمانير )Germanier( در سال 1983 توانستند مصنويت 
پاسيو قابل توجهي را عليه عفونت‌هاي كشنده سودوموناس 
آئروژين��وزا ب��ه وسيله آنت��ي توكس��ين ايجاد نماين��د، اما 
واكس��يناسيون افراد با كونژوگ��ه پلي ساكاريد A-O منجر 
ب��ه ايجاد آنت��ي بادي‌هاي ضد توكس��ين دائم��ي مي‌گردد. 
اگ��زو توكس��ين S نيز ي��ك ADP- ريبوزيل ترانس��فراز 
اس��ت اما باع��ث تغيير EF-2 نمي‌ش��ود، بلكه باعث مونو 
ADP- ريبوزيله ش��دن كي پروتئي��ن فيلاماني بنام وينتين 
مث��ل پروتئين‌هاي متصل بهGTP از كي محصول انكوژني 
مي‌گ��ردد. ETS به دو فرم kda 53 و 49 توليد مي‌ش��ود 
كه فرم kda 53 آن از لحاظ آنزيمي فعال نيست. ETS از 
لحاظ ايمونولوژكي متمايز از ETA بوده از سميت بس��يار 

كمتري در موش برخوردار است.
 in-vitro تنه��ا 40% ايزوله‌ه��اي كلينكيي در ش��رايط
ايج��اد ETS ميك‌نند، در حالي ك��ه 40% ايزوله‌ها در بدن 
انس��ان آن را تولي��د مي‌نمايند، كه مي‌ت��وان وجود آن را به 
وسيله روش ايمونوبلاتين��گ به كمك سرم بدست آمده از 
بيماران بهب��ود يافته از باكتريم��ي سودوموناس آئروژينوزا 
نشان داد. كي سيتوتوكسين اسيدي اسيدي با وزن مولكولي 
kda 25 توس��ط لوت��ز )Lutz( در سال 1979 ش��ناسايي 
ش��د. اين توكسين، غش��اء پلاسمايي بسياري از سلول‌هاي 
پستانداران را با تغيير تريكب فسفو ليپيدي غشاء مورد حمله 
قرار مي‌دهد. اين عمل باعث القاي سيس��تم انتشار به خارج 
كلس��يم ش��ده كه خود منجر به تراوش سلول��ي و افزايش 
نفوذپذيري نسبت به يون‌ها و توليد پروستاسكيلين مي‌شود.

اين توكس��ين در فضاي پري پلاسمي��ك باكتري به فرم 
غي��ر فعال ي��ا ضعيف حضور دارد، اما تح��ت تاثير فعاليت 
پروتئاز‌ه��ا ب��ه ف��رم توكس��ين فعال دي��ده مي‌ش��ود. اين 
سيتوتوكس��ين احتمالا همان پروتئي��ن كلوسيدين است كه 
قبلا توسط شارمن )Scharman( در سال 1976 شناسايي 
ش��د. اين توكس��ين به وسيله 95% سويه‌ها توليد مي‌شود و 
موتانت‌هاي فاقد آن از توكسيس��يتي بس��يار پايين تري در 

مدل موشي برخوردار هستند )51(.

ادهسين‌ها 
اتص��ال سودومون��اس آئروژينوزا به سلول‌ه��اي ميزبان 
و در نتيج��ه كلونيزاسي��ون آن به واسطه ادهس��ين‌ها انجام 
 مي‌شود. حداقل دو نوع ادهسين در اين باكتري وجود دارد:

 1( ادهسين‌هاي پيلوسي 2( ادهسين‌هاي غير پيلوسي.
ادهسين‌هاي پيلوسي يا پيلي در سودوموناس آئروژينوزا 
هم��ان پيلي تيپ چهار است و از طري��ق فنيل آلانين متيله 
ش��ده‌اي كه در زير واحد‌هاي پيلين وجود دارد شناسايي و 
مشخص مي‌گردند. باكتري از طريق پيلي به گانگليوزيد‌هاي 
GM1 كه در سط��ح سلول‌هاي ميزبان وجود دارند متصل 
مي‌شود. گيرنده‌هاي گانگليوزيدي GM1 به طور معمول در 
انتهايشان توسط اسيد سيالكي پوشيده شده‌اند. سودوموناس 
آئروژين��وزا همچني��ن كي ن��ور آمينيداز تولي��د ميك‌ند كه 
انتهاه��اي اسيد سيالي��ك را از گيرنده‌ه��اي گانگليوزيدي 
جدا نم��وده و بدين طري��ق سبب افزايش اتص��ال باكتري 
ب��ه سلول‌هاي پوشش��ي مي‌گ��ردد. پيل��ي در سودوموناس 
آئروژينوزا از لحاظ ساختماني به پيلي موجود در نايس��ريا 
گنوره آ شبيه است. گيرنده‌هاي غيرپيلوسي اغلب تريكبات 
و اجزاء سطحي باكتري هس��تند كه از اين نوع ادهس��ين‌ها 

مي‌توان بهLPS اشاره كرد )48،52(.

كپسول 
سودوموناس آئروژينوزا كي كس��پول پلي ساكاريدي توليد 
ميك‌ند كه ب��ه نام‌هاي اگزوپلي ساكاريد موكوئيدي، پوش��ش 
آلژينات��ي يا گلكيوكالكيس معروف است. اين كپس��ول داراي 
چندين عملكرد مي‌باش��د. لايه پلي ساكاري��دي سبب اتصال 
باكتري به سلول‌هاي پوشش��ي و موسين ناي و نايژه مي‌ش��ود. 
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