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 چکیده

 ،های بیمارستانیایجاد عفونتعامل اصلی  و شودجا یافت میدر همهاست که تقریبا  باکتری بیماریزایی سودوموناس آئروجینوزا
کند که مختلفی را در ژنوم رمزگذاری می بیماریزای عواملاین باکتری  .باشدمی ضعیف ایمنی دارای سیستمدر بیماران  بخصوص

توانایی  و همچنین های مقاوم به دارو در این باکتریظهور سویهشود. و همچنین سرکوب سیستم ایمنی میزبان می موجب بیماری
و  جدی برای سلامت انسانتهدید به یک  سودوموناس آئروجینوزاتا  میشودموجب العاده آن در سازگاری با شرایط مختلف، فوق

ای را برای مبارزه های امیدوارکنندهکارزایی باکتری، راههای بیماریسازوکارایجاد اختلال در که این باتوجه بهتبدیل شود.  حیوانات
بنابراین شناخت عوامل  دارد،همرا با مقاومت دارویی، تقویت الگوهای درمانی فعلی و کاهش اثرات جانبی ناشی از درمان را به

در مبارزه علیه این باکتری های درمانی موثر تواند در بکارگیری روشزایی باکتری میها در بیماریزا و نحوه عملکرد آنبیماری
کارهای بیماریزایی و همچنین راه ها در، نقش آنسودوموناس آئروجینوزای زابیماری عوامل در این بررسی، .بسیار سودمند باشد

  .دگرفتمورد بحث قرار خواه سودوموناس آئروجینوزاهای در مبارزه علیه عفونتدرمانی اخیر 

  زایماریعوامل ب ،سودوموناس آئروجنوزآ ،درمان لم،یوفیب :گانکلیدواژ

 Darvishalipour@semnan.ac.ir پست الکترونیکی:* نویسنده مسئول، 

 مقدمه

های باکتریایی ها در مبارزه علیه عفونتبیوتیکآنتی پیدایش
و  استفاده گسترده اماه پزشکی شد، زموجب انقلابی در حو

مقاوم  هایاز این ترکیبات، گسترش میکروارگانیسم نادرست
 30دارویی باکتریایی در  مقاومت. را بهمراه داشتبه دارو 

سال گذشته، تهدید جدی برای سلامت انسان و حیوانات 
 های بیماریزاباکتریهای ناشی از این و درمان عفونت بوده
 باشدبرانگیز میبحثهای گرم منفی، ویژه باکتریطور و به

، میزان 2050تا سال  ها حاکی از آن است کهتخمین. (1)
از های باکتریایی مقاوم به دارو، مرگ و میر ناشی از عفونت

 .(2) میزان مرگ و میر ناشی از سرطان بیشتر شود

 Pseudomonas aeruginosa) نوزاجیسودوموناس آئرو

(Schröter) Migula) که به است طلب فرصت بیماریزای کی
تواند با شرایط مختلف محیطی ازجمله آب و راحتی می

ی مانند باعث عفونت حادو اغلب  خاک، سازگار شود
عفونت  و زخم ،یدستگاه ادرار ،های دستگاه تنفسیعفونت

یکی از شود. این باکتری  فیضع یمنیا ستمیبا س مارانیدر ب
 عیو شاهای باکتریایی ایجاد کننده عفونتترین عوامل اصلی

های در بیماران مبتلا به عفونت ریعلت مرگ و م نیتر
  .(3) باشدمی بیمارستانی

استفاده نامناسب از ناشی از  بروز مکرر مقاومت دارویی
در بدن و تولید  باکتری کلونیزاسیون مداوم ،هابیوتیکآنتی

، نوزاجیسودوموناس آئرو متعدد توسط زایبیماری عوامل
طوری که بهاست. را دشوار کرده  آنهای عفونتدرمان 

-های درمانی رایج مانند استفاده از آنتیاستفاده از گزینه

های این باکتری موثر توانند در برابر عفونتها، نمیبیوتیک
 این باکتریمبارزه علیه  واقع شوند و این موضوع سبب شد تا

در نظر به عنوان یک اولویت  توسط سازمان بهداشت جهانی،
 .(4) گرفته شود

های درمانی مختلفی برای مبارزه با در حال حاضر روش
مورد سودوموناس آئروجینوزا های ناشی از باکتری عفوت

گیرد اما باتوجه به مطالعات محدود در این استفاده قرار می
های بالینی، نیاز به مطالعات بیشتری زمینه و کم بودن ارزیابی

 این باکتریهای ناشی از عفونتدر این زمینه وجود دارد زیرا 
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برخی از در  %62همچنان منجر به نرخ بالای مرگ و میر تا 
 .(5) شودخاص می هایبیماری

زایی باکتری و همچنین شناخت عوامل دخیل در بیماری
در برابر  باکتری برای مقاومتهایی که روشتشخیص 

تا  دسازگیرد، پزشکان را قادر میکار میهای رایج بهدرمان
 درمانمبارزه و ی برارا  یتر و هدفمندتررویکردهای آگاهانه

 عوامل مهم و این مطالعه به همین منظور،اتخاذ کنند. آن 
و  ارائه را سودوموناس آئروجینوزازایی تاثیرگذار در بیماری

 .دمیدهقرار بررسی مورد  را زمینهکارهای موثر در این راه

 سودوموناس آئروجینوزای 1زاعوامل بیماری

با توجه به شرایط محیطی میزبان و در دسترس بودن مواد 
 دارایبرای حفظ بقاء خود،  سودوموناس آئروجینوزاغذایی، 
به  ها راآن توانمیکه  استمتعددی  زایبیماری عوامل

موجود  املعو ،سلولیبین تعاملاتدخیل در  عواملصورت 
مطرح کرد که  عوامل خارج سلولیو  سطحی ساختار در

این باکتری در شرایط  پذیریو تطبیق موجب سازگاری
 .(8-6) (1)شکل شوندمی محیطی مختلف

 سلولیزایی مرتبط با تعاملات بینبیماری عوامل

 سنسینگکروم سامانه

ها سلولی در باکتری ارتباطی بین 3سامانه، 2کروم سنسینگ
دهد تا تراکم جمعیت ها این امکان را میه باکتریو ب باشدمی

های مختلف های اطراف را درک کنند و با تنظیم ژنباکتری
-کروم سامانه سه .پاسخ دهند به طور هماهنگ به شرایط

در (PQS)  سودوموناس کینولونو  rhlو  lasسنسینگ 
وجود دارد که در پاسخ به تراکم  سودوموناس آئروجینوزا

نام های کوچکی بهمولکول ،هاباکتریجمعیت 
 در محیط و تولیدرا  )لاکتون آسیل هموسرین(خودالقاگر
و  ساختبه ترتیب در  LuxRو  LuxIهای ژن کنند.منتشر می

از  las سامانههای خودالقاگر نقش دارند. تنظیم بیان مولکول
بیان  در که میشودتشکیل  lasI و lasR دو مولکول اصلی

، الاستازها و 4Aسم خارج سلولیعوامل متعددی مانند 
زایی باکتری شرکت دارند را پروتئاز قلیایی که در بیماری

سودوموناس مورد استفاده  سامانهدومین    rhlکند. تنظیم می
تشکیل شده که مسئول  rhlRو  rhlIاز دو بخش  ،ینوزاآئروج

                                                                                                                       
1 Virulence factor  
2 sensing Quorum  
3 System  

های دخیل در آزادسازی رامنولیپیدها و پروتئینتنظیم بیان 
 های سمی باکتری در سیتوپلاسم سلول میزبان است.پروتئین
 های غشای خارجیوزیکول زاییدر زیست PQS سامانه

(OMVs)همچنین باعث تولید رامنولیپیدها و  نقش دارد و
سودوموناس های دخیل در تشکیل بیوفیلم در سایر مولکول

 .(10,9)د می شو آئروجینوزا

 تشکیل بیوفیلم

در  ای از باکتری است کهبیوفیلم متشکل از مجموعه پیچیده
ماتریکس از جنس مواد پلیمری خارج سلولی مانند یک 
تشکیل بیوفیلم  .اندها و... قرار گرفتهساکاریدها، پروتئینپلی

نشان دهنده یک حالت محافظتی از رشد است که به 
-شرایط سخت و استرسدهد در اجازه میها میکروارگانیسم

موسسه ملی  براساس گزارش .بقاء خود را حفظ کنند زا
 هالمیوفی، ب(CDC)6هاو مرکز کنترل بیماری( NIH)5بهداشت
از  شیو ب یکروبیم یهادرصد عفونت 80از  شیمسئول ب

تشکیل  .هستندمزمن  و یمارستانیب یهادرصد عفونت 60
در مرحله اول،  گیرد.صورت میپنج مرحله مجزا  دربیوفیلم 
های سلولی مانند تاژک و پیلی نوع ها از طریق زائدهباکتریای

IV پذیر است. اماکه این اتصال برگشتچسبند به سطح می 
-توسط باکتری و سیگنال شده،های تولیدبا توجه به پروتئین

اتصال سنسینگ، این کروم سامانهشونده توسط های تنظیمی
یابد. در پذیر، به اتصال غیرقابل برگشت تغییر میبرگشت

بیوفیلم  های ریز،کلونیبه شکل  مرحله بعد، تکثیر باکتری
بعدی تشکیل ه ساختارهای س سپس .دمیدهشکل نابالغ را 

درنهایت، بیوفیلم  است.بلوغ بیوفیلم  دهندهشوند که نشانمی
-های آزادشده میشود و سلولبالغ بعد از مدتی متلاشی می

 .(11)های دیگر، مجددا تشکیل بیوفیلم دهند توانند در مکان
-که در برابر داروها و عوامل ضدها به دلیل مقاومتی بیوفیلم

های مزمن کنند، مسئول بسیاری از عفونتمیکروبی ایجاد می
ای، ازجمله عفونت دستگاه تنفسی، اندوکاردیت دریچه

خم، زخم پای دیابتی، عفونت چشم، دندان، عفونت ز
  .(12) شوندهای مجاری ادراری میپریودنتیت و عفونت

 

 

4 Exotoxin  
5 HealthNational Institutes of   
6 Centers for Disease Control and Prevention  
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 سودوموناس آئروجینوزاکتری مهم در با زایماریخلاصه از عوامل ب یینما -1شکل

 

 ساختارهای سطحی

عوامل بیماریزای مختلفی دارای  سودوموناس آئروجینوزا
های سامانه ،(LPSساکارید)لیپوپلی و تاژک، پیلیمانند، 

چسبندگی ترتیب در به است که ترشحی، پروتئازها و سمومی
های ترشحی و ، انتقال پروتئینکلونیزاسیون باکتریاییو 

 .(14) نقش دارند میزبان آسیب به بافت

 تاژک و پیلی

 سلولی باکتریاز ساختار دو جزء ، و تاژک IVپیلی نوع
این  شوند.ح میرعنوان حسگرهای مکانیکی مطبه هستند که

سودوموناس های تشکیل بیوفیلم درکلیدی  نقش اجزا
 در برابر این باکتری زیادبه دلیل مقاومت و  دارند آئروجینوزا

ای را عمدهمشکلات ها و پاسخ ایمنی میزبان، بیوتیکآنتی
-اجتماعی از رشته IV پیلی نوع .است برای درمان ایجاد کرده

حرکت برای  و مانند تاژک هستند هاهای مونومری از پیلین
های دارای در محیط های میزبانو اتصال به سلول

با  سودوموناس آئروجینوزا. حیاتی هستندویسکوزیته پایین، 

 های نوعپیلیاستفاده از های اپیتلیال ریوی با اتصال به سلول

IV (15) شودالریه میخود، باعث ذات. 

باکتری برای تشکیل  و چسبندگی جایی که اتصالاز آن
نقش مهمی را در این مرحله  بیوفیلم بسیار مهم است، تاژک

های ها و حتی سویهها در بین گونهتعداد تاژککند. ایفا می
های در باکتریتواند متفاوت باشد. مختلف سودومنادها می

ژن  60، تقریباً سودوموناسهای دار قطبی مانند گونهتاژک
وار بیان طور سلسلهو به ها نقش دارنددر تولید تاژک

دلیل در دسترس بودن به و تاژک IVپیلی نوع  .(16) شوندمی
ایمنی و نقش آن در مراحل اولیه عفونت،  یستمسآن برای 

 باشد. یک هدف جذاب برای طراحی واکسن می

 هاو پورین ساکاریدلیپوپلی

های حاوی پروتئین سودوموناس آئروجینوزا غشای خارجی
لیپوپلی ها است. ها و پورینمتعددی از جمله لیپوپروتئین

جزء ساختاری سطحی مهم برای باکتری  (LPS) ساکارید
 ، هسته الیگوساکارید و آنتی ژنA لیپیدو از سه بخش  است

Oهای میزبان در برابر سلول باکتریاز  و تشکیل شده است
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های میزبان و با تعامل با گیرنده LPS. کندمحافظت می
زایی همچنین تاثیر بر تشکیل بیوفیلم، در بیماری

علاوه برآن،  کند.نقش ایفا می نیزسودوموناس آئروجینوزا 
LPS ایمنی یستمستواند در پستانداران باعث تحریک می، 

های پیش التهابی القاء پاسخ ایمنی و منجر به تولید سایتوکاین
 .(17) شود

تبادل املاح و مواد مغذی در سراسر غشای خارجی توسط 
، یاسهانتروباکتربرخلاف  میگیرد. انجامها ها یا پورینکانال

برای جذب مواد را های خاصی تنها پورین سودومونادها
-می هاآن های اصلیاز پورین .کنندمغذی مختلف بیان می

اشاره کرد که دارای  OprF و OprG ،OprD ،OprH توان به
 باشد. این در حالیمی پیام رسانی و عملکردهای ساختاری

در انتشار مواد مغذی هنوز مورد بحث  هااست که نقش آن
ترین پروتئین خارج غشایی ترین و فراوانمهم OprF. است
زایی و باشد که در بیماریمی سودوموناس آئروجینوزادر 

جذب آهن و یکپارچگی غشاء باکتری ضروری و در 
 یک نعنواهای اپیتلیالی انسان، بهباکتری به سلول چسبندگی

 .(18)د کنمی عملواسطه 

 های ترشحیسامانه

است که  1ترشحی سامانهدارای پنج سودوموناس آئروجینوزا 
های هیدرولیتیک را برای ای از سموم و آنزیمطیف گسترده

 V و I ترشح نوع سامانه. (19) کندحمله به میزبان ترشح می

(T1SS  و T5SS) ترین مسیرهای ترشح هستند و ساده
 سامانهکنند. سلولی رها میت را به محیط خارج محصولا

سازی آزادبا در جذب آهن نقش دارد و  Iترشحی نوع 
ها را در طول عفونت سرکوب پروتئازها، تجمع نوتروفیل

های در آزادسازی پروتئین Vترشحی نوع  سامانهکند. می
 .(21-20) دخیل در چسبندگی و تشکیل بیوفیلم نقش دارد

 های لیتیکاز آنزیم انواعی II(T2SS)ترشحی نوع  سامانه
  B (LasA و A ، الاستازIV ، پروتئازAخارج سلولیسممانند 

 C(PLC)( و فسفولیپازLipCو   LipA) C و A ( لیپازLasB  و
زایی باکتری نقش مهمی برعهده در عفونت کند کهرا آزاد می

 . (22) دارند

یکی از مهم ترین عوامل ، III (T3SS)ترشحی نوع  سامانه
این نوع از  باشد.میسودوموناس آئروجینوزا  بیماریزای

در ساختار  سرسوزن مانندی که یهترشحی به واسط سامانه

                                                                                                                       
1 Secretion systems  
2 Apoptosis  

قادر به انتقال مستقیم عوامل مختلف و سموم دارد،  خود
های میزبان و موجب افزایش بقاء باکتری باکتریایی در سلول

، چرخه سلولی T3SSسموم تزریق شده ازطریق  شود.می
را در سلول  2اییاخته مرگدهند و معمولا میزبان را تغییر می

 .(23) کنندمیزبان القا می

ترشحی نوع  سامانههمانند  VI(T6SS )ترشحی نوع  سامانه
IIIاندن باشد و با رس، از نظر ساختار شبیه باکتریوفاژها می

هدف پروکاریوتی و های به سلولانتقال عوامل مختلف 
نقش مهمی  ،تشکیل بیوفیلم کمک به همچنینو  یوکاریوتی

 برعهده دارد سودوموناس آئروجینوزازایی را در بیماری
(24) . 

 ترشحی عوامل

ها سم، هاساکاریدها، پروتئازتوان به اگزوپلیمیاز این دسته 
قاء زایی و حفظ بکه که در بیماری و سیدروفورها اشاره کرد

 .باکتری در شرایط سخت نقش دارند

های خارج سلولی هستند ساکاریدها ماکرومولکولاگزوپلی
 بیوفیلم ، و تشکیلعملکردی -که به یکپارچگی ساختاری 

-از جمله اگزوپلی Pel و Pslآلژینات، کنند. کمک می

سودوموناس که توسط  دساکاریدهای مهمی هستن
-عمدتا توسط جدایه Pe1و  Ps1 شوند.تولید می آئروجینوزا

 آلژینات از شوند اماآمده از محیط تولید میای به دست ه
ای هساکاریدهایی است که بیشتر در جدایهترین اگزوپلیمهم

شود و علاوه بر یافت می سودوموناس آئروجینوزابالینی 
ظ حفگیری بیوفیلم، در فرار از سیستم ایمنی میزبان و شکل

 .(25) گذار استآب و مواد مغذی اثر

 ها پروتئاز

شامل  سودوموناس آئروجینوزا روتئازهای ترشح شدهپ
، IV، پروتئازو کوچک ، پروتئاز بزرگB ، الاستازA الاستاز

-پپتیداز میآمینو و)سرین پروتئاز(   MucD، پروتئاز قلیایی

جزیه تدارند و با فعالیت آنزیمی پروتئولیتیک بالایی که  باشد
 .(26)رساند میزبان آسیب می ها به بافتپروتئین

 سموم

و  ExoS ،ExoT ،ExoU خارج سلولی از جمله 3سمومانواع 
ExoY  ترشحی نوع  سامانهتوسطIII  به محیط خارج آزاد

3 Toxins  
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، هر دو دارای عملکردی با ExoT و  ExoS. (27) شوندمی
در  کهباشند نسفراز میاریبوزیل تر ADP و GTPase  فعالیت

 مهمترین ExoU. (28) میزبان نقش دارند ایخزان یاخته
. شودآزاد می IIIترشحی نوع  سامانهی است که توسط سم

غشای سلول  که است 2Aسفولیپازدارای فعالیت ف این سم
 شودو باعث مرگ سریع سلول می هدف قرار دادهمیزبان را 

(29). ExoY هنگام به سلولی شایع است که دومین سم خارج
سیکلاز عمل ورود به سلول میزبان، به عنوان یک آدنیلات

نوکلئوتیدهای حلقوی مختلف با افزایش میزان کرده و 
کینازها را فعال پروتئین cUMP و cAMP ،cCMP ،cGMPمانند

 .(30) کندمی

ترین عواملی است که توسط از سمی، Aسم خارج سلولی 
 کردنلهریبوزی-ADPشود و با آزاد می IIترشحی نوع سامانه
های در سلول( 2EFپروتئین ) ترجمه طولموثر در  عامل

 سازی و درنتیجه مرگ سلولموجب مهار پروتئینیوکاریوتی 
د باشزیرواحد عملکردی میسه  این پروتئین دارای  شود.می

 که در اتصال، انتقال و ازبین بردن سلول هدف نقش دارند
(31).  

سیتم  ترین لیپاز خارج سلولی است که توسطاصلی Aلیپاز 
با  شود ومی آزاد سودوموناس آئروجینوزا IIترشحی نوع

 تواندمی و کندتخریب لیپیدها، اسیدهای چرب را آزاد می
سورفاکتانت ریه و همچنین غشاء سلول میزبان را تخریب 

  .(32) کنند

به دوشکل است که  Cفسفولیپازنوع دیگری از این لیپازها، 
 تولید سودوموناس آئروجینوزاهمولیتیک و غیرهمولیتیک در 

 شود. شکل همولیتیکآزاد می IIترشحی نوع  سامانهو توسط 
 هایفسفولیپیدهای غشاء سلولتواند این آنزیم می

را  IL-8 بیان ،کندرا تجزیه آن یوکاریوتی و اسفنگومیلین
ها باعث جذب بیش از حد نوتروفیلهمچنین افزایش دهد و 

یک آن، شکل غیرهمولیت .(34-33) در التهاب ریوی شود
یش د از طریق افزانتوانمیکه  ی استسموم از ،هالوکوسیدین
 های سفیدگلبولغشای پلاسمایی باعث تورم  نفوذپذیری

 .(22) تضعیف کندایمنی را  سیستم شود و عملکرد

از طریق را خاصیت سمی که  ایمتابولیت ثانویهپیوسیانین، 
دارد، در داخل سلول  2O2H و های آزادرادیکالسطح افزایش 

اجزای چرخه  آسیب به منجر و استرس اکسیداتیو را تحریک 
ازبین منجر به در نهایت  های مختلف وآنزیم، DNA سلولی،

آبی -مسئول رنگ سبز . این پیگمانشودمی رفتن سلول
 .باشدمی سودوموناس آئروجینوزاهای موجود در کشت

در دستگاه تنفسی  را پیوسیانین همپنین ترشحات مخاطی
توسط ماکروفاژهای آلوئولی را تشدید  IL-8 افزایش  و تولید

 .(35) کندمی

 سیدروفورها

 تمایل های آلی کوچکی هستند کهسیدروفورها مولکول
سودوموناس باکتری  .دارند فریک آهن به زیادی بسیار
پیووردین  هایبه نام قادر به تولید دو سیدروفور نوزاجیآئرو

و پیوچلین است و همچنین از بسیاری از سیدروفورهای 
ی تولید شده توسط باکتری های دیگر )اگزوسیدروفورها( برا

پیوچیلین نسبت به . (36) کندجذب آهن استفاده می
ه پیووردین میل ترکیبی کمتری به آهن دارد اما با توجه ب

در  ست،انرژی ا مندیک فرآیند نیاز پیووردین اینکه تولید
 شود و تنها زمانی که غلظتاول پیوچلین تولید می مرحله

. (37) شودانجام می پیووردین آهن بسیار کم شود، تولید
از طریق  دروفورهایس قیاز طر کیجذب آهن هِم و فر

 TonB وابسته یهادهندهانتقالی به نام خاص یهاناقل
(TBDT) همه  یخارج یکه در غشا گیردصورت می

ی پذیری بالاو انتخاب شوندیم افتی یگرم منف یهایباکتر
  .(38) (2)شکلدارند

های سویه در (MDR) به دلیل توسعه مقاومت چند دارویی
شته ذهایی که در گبیوتیک، اکثر آنتیسودوموناس آئروجینوزا

اند و اثر شدهشد، بیهای آن استفاده میبرای درمان عفونت
ل شده یبدتاین امر به تهدیدی جدی برای سلامت عمومی 

و  نیسیپلازوما پنم،یمانند دورداروهایی  است. اخیرا
POL7001  دیتول سودوموناس آئروجینوزابرای مبارزه با 

توسط سازمان  پنمیدورداروی  ها تنهاکه از بین آن اندشده
 یهادرمان عفونت یبرا( FDA) متحده الاتیا یغذا و دارو

مطالعات نشان  .(39 )شده است دییتاناشی از این باکتری 
قرار  زایی باکتری را هدفداروهایی که مسیرهای بیماری ،داد
دهند، در مقایسه با داروهایی که به صورت مستقیم برای می

شوند، احتمال کمتری برای بردن باکتری استفاده میازبین
که  نوینی هایروش در ادامهالقاء مقاومت دارویی دارند. 

سودوموناس آئروجینوزا باکتری امروزه برای مبارزه علیه 
 د.وشمعرفی میگیرند، مورد استفاده قرار می
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 TonBهای وابسته به نحوه ورود سیدروفورها از طریق انتقال دهنده -۲شکل

 

 سودوموناس آئروجینوزا های درمانی موثر در برابرروش

 سنسینگکروم امانهمهار س

سنسینگ، از ارتباطی کروم سامانهبرای ایجاد اختلال در 
ه ک شودلفی استفاده میتهای طبیعی یا مصنوعی مخمهارکننده

 دالقاگر، تخریب آن و یادر جلوگیری از تولید مولکول خو
این  .اتصال آن به گیرنده هدف نقش دارند جلوگیری از 

اشند بمی خودالقاگر های مولکولها عموما آنالوگمهارکننده
، (LasR) این مولکول هایو با اتصال رقابتی به گیرنده

این . از (40) شوندسنسینگ میکروم امانهموجب مهار س
ئیدها، لاونوف کاروتنوئید زآگزانتین، توان بهمیها مهارکننده

اشاره  بیوئیک اسید، فورانونبیوتیک آزیترومایسین، لینگآنتی
 .(41) کرد

 مهار چسبندگی

طول در  سودوموناس آئروجینوزاشد،  همانطور که اشاره
-عفونت، به سلول و بافت میزبان میتشکیل بیوفیلم و ایجاد 

 Bو  Aهای باکتری از عوامل متعددی مانند لکتین چسبد.
برای . دکنهای اپیتلیال ریه استفاده میبرای چسبیدن به سلول

فوکوز و هایی مانند جلوگیری از چسبندگی از مهارکننده

                                                                                                                       
1 Synthesis  

شود که با مهار رقابتی، موجب اختلال گالاکتوز استفاده می
 .(43-42) شوندمی ها به گیرنده خوددر اتصال لکتین

 پپتیدهای ضدمیکروبی

مختلف، از  موجوداتتوسط  (AMPs)یکروبیمضد یدهایپپت
 یعیوس فیو در برابر ط شوندیم دیتول وانات،یتا ح هایباکتر
از ها AMPبه طور کلی،  دارند. یتفعال هاریزاندامگاناز 

مهار مسیرهای و تعدیل سیالیت غشاء،  طریق نفوذ به غشاء
 پروتئین 1ساختو  DNA درون سلولی مانند همانندسازی

این ترکیبات ضدمیکروبی با  برند.اهداف خود را از بین می
احتمال هایی مانند کشتار سریع، سمیت کم و داشتن ویژگی
 ها،بیوتیکمقدار کمتر نسبت به آنتیبه داروییالقاء مقاومت 

های رایج در مبارزه بیوتیکه عنوان جایگزینی برای آنتیب
  .شوندهای باکتریایی پیشنهاد میعلیه عفونت

های ناشی از در برابر عفونت ZY4 و پپتیدهای ریفامپیسین
اند. عملکرد موثری از خود نشان داده سودموناس ائروجینوزا

های ضدمیکروبی پپتید در شرایط آزمایشگاهی، همچنین
درصد باعث  63و  82به ترتیب  4Melو  2ملمینکایمر مثل 

 .(45-44)شدند  سودموناس ائروجینوزابیوفیلم  کاهش

2 Melimine  
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 جلوگیری از جذب آهن

 کند وهای بیولوژیکی ایفا میسامانهآهن نقش مهمی در 

آهن  ا بهبیماریزاهمیزبان و  موجوداتعملکردهای حیاتی 
هایی بیماریزاجلوگیری از جذب آهن توسط  وابسته است.

زایی تواند در روند عفونت، میسودوموناس آئروجینوزامانند 
استفاده از  مانند هاییروشباکتری اختلال ایجاد کند و 

طراحی واکسن، استفاده  در  TonBهای وابسته بهدهندهانتقال
برای  (DFOمانند دفروکسامین) های مصنوعی آهناز جاذب

استفاده از سیدروفوها ، ها برای جذب آهنرقابت با باکتری
و یا استفاده  های هدفبرای دارورسانی و ازبین بردن باکتری

آهن را  2دگرگشتکه  (Gaآهن مثل گالیم) 1یپادکنشگرها از
عنوان راه موثری در مبارزه توانند بهدهند، میهدف قرار می

 .(48-47-46) های باکتریایی ایفای نقش کندعفونتعلیه 

 درمان با استفاده از باکتریوفاژها

ی مزایای زیادکتریایی هستد که اهای بباکتریوفاژها ویروس
در مبارزه با باکتریها نشان  هابیوتیکنسبت به استفاده از آنتی

، فونتعها در محل تعداد آنافزایش و  تکثیرقابلیت  .دندهمی
به فلور عدم آسیب به  ،اکتریگیری اختصاصی بهدف

های مقاوم به باکتری در برابر موثر میکروبی، اثرگذاری
های لیتاز جمله قاب و مهار تشکیل بیوفیلمبیوتیک آنتی

فاژ  .های باکتریایی هستندباکتریوفاژها در درمان عفونت
-یها مدرمانی همچنین در انتقال سموم و داروها به باکتری

ه بر ای کدر مطالعه .(49) ند مورد استفاده قرار بگیرندتوان
در زخم ناشی  سودوموناس آئروجینوزاروی عفونت شدید 

 شد که تزریقگرفت، نشان داده انجاماز سوختگی در موش 
فاژ مختلف علیه سه ل از کوکتل فاژی متشک داخل صفاقی

درصد  87های مبتلا تا موشدر مانی را ، نرخ زندهاین باکتری
 .(50)افزایش داد 

 استفاده از نانوذرات

دلیل اندازه کوچک و سطح تماس بالایی نانوذرات فلزی به
توانند از غشای باکتری اتصال یافته و که دارند، به راحتی می

های مختلفی مانند غیرفعال سازوکاراز طریق  یا عبور کنند و
 دگرگشتهای دخیل در های ضروری و آنزیمکردن پروتئین
های فعال اکسیژن( و تخریب )گونه ROS باکتری، تولید

 ،نانوذرات نقره. (52,51)ببرند غشاء، سلول هدف را ازبین 

                                                                                                                       
1 ntagonistA  
2 Metabolism  

های سامانهتواند عوامل ضد میکروبی موثری هستند که می
 ساختآنزیمی دخیل در زنجیره تنفسی را مهار کند و در 

DNA  شد که نانوذرات نقره تداخل ایجاد کند. نشان داده
 های بالینیاثرات ضدمیکروبی قابل توجهی بر روی جدایه

دارد و رشد آن را در شرایط  سودوموناس آئروجینوزا
کند و علاوه بر این، سمیت سلولی آزمایشگاهی مهار می

 .(53)های پستانداران دارد یینی را در برای سلولپا

 هاواکسن

گرفتن از با کمک طور مؤثریتوان بهرا می هاواکسن
های هومورال و هم هم پاسخهایی طراحی کرد که مولکول

 ساختاری هایمولکول .دنپاسخ ایمنی سلولی ایجاد کن
طور خاص، عواملی که در و به سودوموناس آئروجینوزا

 توانندزایی آن نیز نقش مهمی بر عهده دارند، میبیماری
 باشند. علیه این باکتری برای ساخت واکسن کاندید مناسبی

و  IV پیلی نوع، هاها، پورینساکارید، پروتئوگلیکانلیپوپلی
ازجمله این ی موجود در سطح باکتری هاو گیرنده تاژک

 .(54) روندشمار میعوامل به

  همکاران، با استفاده از پپتیدهای خارج سلولیسنکلیک و 
FpvA کیحول   همراه یک مولکول ایمونوژن قوی به نامبه

-، واکسن استنشاقی را طراحی)KLH( 3لیمپوت هموسیانین

-دهنده، از جمله انتقالFpvAدهنده پیووردین، انتقال کردند.

است که برای تداوم  TonBهای وابسته به مسیر انتقالی 
ضروری است. سودوموناس آئروجینوزا زایی بیماری

های مبتلا به عفونت ریوی توسط واکسیناسیون موش
-باعث ایجاد آنتی ،FpvA-KLHبا  سودوموناس آئروجینوزا

در مایع  IgA هایبادیدر سرم و آنتی IgM و IgG هایبادی
 b11CD+یتیک تردهای دنرویی ریه شد و موجب القای سلول

 .(55) است نهیواکس یهاموش هیرخاطره در  T + 4CDو 

سودموناس بالای  تواناییبه دلیل لازم به ذکر است، 
دتا عمها ایمنی بدن، واکسن یستمسدر مقابله با  آئروجینوزا

 ه باشند.داشت در برابر این باکتریتوانند اثرگذاری مناسبی نمی
 های نوترکیب درواکسنهای مرتبط با تاژک و تنها واکسن

 کیستیینی در بیماران مبتلا به سمرحله سوم کارآزمایی بال
  .(56) اندامیدوار کننده ظاهر شده فیبروزیس

 

3 Keyhole limpet hemocyanin  
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 هاپروبیوتیک

 ( وFAO) 1سازمان غذا و کشاورزیگزارشات بر اساس 
ها کیوتیپروب(، WHO) 2سازمان بهداشت جهانی

هستند که در صورت مصرف به  یازنده یهاریزاندامگان
مطالعات  ی بسیار مفید هستند.سلامت برای ی،مقدار کاف

ها اند که برخی از پروبیوتیکمختلف در این زمینه نشان داده
، قادر به (LAB)های اسیدلاکتیکباکتری عنوان مثال،به

جلوگیری از اتصال سلولی و کنترل تشکیل بیوفیلم توسط 
این فعالیت ممکن  هاجم هستند.های مبسیاری از باکتری

یابی به مواد مغذی و یا انتشار است به دلیل رقابت برای دست
ها، های ضدمیکروبی مانند باکتریوسینمتابولیت

ها، اسیدهای آلی، پراکسید هیدروژن و بیوسورفکتانت
 ریزاندامگانساکاریدها باشد که برای رشد سایر اگزوپلی

ها ها ازجمله پروبیوتیکلوسیلاکتوباس .(57)بازدارنده باشد 
 لم،یوفیب لیالاستاز و تشک دیتداخل در تولایجاد که با  هستند
ی هاهیاز سو یاریرا در بس سنسینگکروم سامانه

 .(58) کندیمهار م سودوموناس آئروجینوزا

 انرژی نورانیدرمان با روش 

روشی است که  ،PDTیا  3درمان وابسته به انرژی نورانی
با استفاده از انرژی های نور در سلول هدف کنندهحساس

-در مورد عفونت .شودفعال مینورانی در طول موج خاصی 

های فعال اکسیژن ایجاد گونه PDT های باکتریایی، هدف
کشد و از تشکیل بیوفیلم توسط است که باکتری مهاجم را می

مرئی استفاده از نور  این روش شامل کند.آن، جلوگیری می
باشد که پس از می(PS) همراه با یک حساس کننده به نور

ها جذب به بدن فرد بیمار، این مواد توسط باکتری PSتزریق 
در غشاء و یا در مجاورت  ها،خل باکتریشود و در دامی
. سپس با استفاده از تاباندن نور مرئی با یابندها تجمع میآن

به نوبه خود  PSو  شودانجام می PSطول موج معین، تحریک 
-و موجب تولید گونه دهدبا مولکول های اطراف واکنش می

از  PDT جایی که دراز آنشود. ( میROSها فعال اکسیژن)
شود، به دلیل پرتودهی به عنوان روش درمانی استفاده می

ها، به عنوان یک روش مفید بیوتیکعدم استفاده از آنتی
 .(59) شوددرنظر گرفته می

 

                                                                                                                       
1 The Food and Agriculture Organization  
2 World Health Organization  

 Essential Oils(EOs)یا  فرارهای روغن

-درواقع عصاره گیاهان معطر و دارویی می فرارهای روغن

خواص شته، مطالعات متعددی ذدهه گدودر طول باشد. 
-ها را نشان دادهEoویروسی قارچی و ضدباکتریایی، ضدضد

غشاء، تقسیم سیالیت و نفوذپذیری  توانند درها میآن .اند
و  شناسیریختسلولی، ساختار و ترکیب دیواره سلولی، 

سلول باکتری در  هابر انتقال یون تنفس سلولی و همچنین
. محققان (60) و موجب ازبین رفتن آن شوند گذاشتهتأثیر 

در برابر روغن فرار دریافتند که عصاره گیاه آویشن موثرترین 
تواند در مهار رشد و باشد و میمی سودوموناس آئروجینوزا

علاوه بر آن، ترکیب   .(61) یا کشتن آن موثر باشد
ایجاد اختلال در موجود در عصاره دارچین، با  4سینامالدهید

در مبارزه علیه  سودوموناس آئروجینوزاتشکیل بیوفیلم در 
 .(62)این باکتری موثر است 

 گیرینتیجه

زا در برابر ترکیبات های بیماریمقاومت باکتری
است که سلامت جهانی را  اساسیضدمیکروبی، مشکلی 

، وزاسودوموناس آئروجینباکتری  در مواجهه با کند.تهدید می
بر زا و مقاومت در برابیماری عواملوجود تشکیل بیوفیلم، 

میکروبی برای ایجاد عفونت در انسان و حیوان عوامل ضد
 هایی در زمینهدر طول چند دهه گذشته، پیشرفت است.مهم 

ها نآهایی جدید، همراه با بهبود کارایی بیوتیکتوسعه آنتی
سودوموناس  ولی در دارورسانی انجام گرفته است.

ب دارای ظرفیت قابل توجهی برای ایجاد و یا کس آئروجینوزا
 های جدیدبیوتیکهایی برای مقاومت به این آنتیمکانیسم

 باشد.می

های ترشحی که اجازه آزادسازی سامانه عواملی مانند
دهند های مؤثر مانند سموم، لیپازها و پروتئازها را میمولکول

ها های موجود در محیط را تجزیه و از آنتوانند مولکولمیو 
این  تولید تغذیه کند از عوامل بیماریزای این باکتری هستند.

توسط  سودموناس آئروجینوزازا در باکتری بیماری عوامل
سنسینگ تنظیم کروم سامانهمتعددی مانند  مهاریهای سامانه

تواند میدر مراحل مختلف عفونت  هاآنبیان  د وشومی
زا فقط در بیماری عواملبرخی از  که طوریبه .متفاوت باشد

3 therapyPhotodynamic   
4 Cinnamaldehyde  
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 سامانه مانند ،هاهای خاصی وجود دارند و سایر آنسویه
 .دباششده میحفاظت ،IIIترشحی نوع 

بیوتیکی که در این های غیرآنتیرویکردهای مبتنی بر درمان
های در شرایط آزمایشگاهی یا در مدلمطالعه بررسی شد، 

های مقاوم به قابل توجهی را در برابر سویهاثرات حیوانی، 
ها به نشان دادند و آن سودوموناس آئروجینوزا آنتی بیوتیک

های بیوتیکافزا برای آنتیو همجایگزین های روشعنوان 

هزینه بالا، اما با توجه به  .شوندرفته میمعمولی در نظر گ
های مرتبط با واکنش سیستم ایمنی عوارض جانبی و نگرانی

ها وارد بخش بالینی ها، تعداد کمی از آندر برابر این درمان
آشنایی با عوامل  بهتر باکتری وشناخت رو، از ایناند. شده

های روش، برای توسعه زایی آنمختلف دخیل در بیماری
 باکتریهای بیماریزایبرای مبارزه با  یدرمانی مناسب و نوآور

 .استانسانی، ضروری 
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Abstract 

Pseudomonas aeruginosa is a pathogenic bacterium that has been found almost 
everywhere. It is the main cause of hospital infections, especially in patients with weak 
immune systems. P. aeruginosa encodes various pathogenic factors in the genome, which 
cause disease and suppress the host's immune system. The appearance of drug-resistant 
strains in this bacterium, as well as its extraordinary ability to adapt to different 
conditions, makes P. aeruginosa a serious threat to human and animal health. Disruption 
of the pathogenic mechanisms of bacteria is a promising solution to combat drug 
resistance, strengthen current treatment patterns, and reduce the side effects caused by 
treatment. Therefore, knowing the pathogenic factors and their mode of action in the 
pathogenesis of bacteria is useful for effective treatment methods to fight against P. 
aeruginosa. In this review, the pathogenic factors of P. aeruginosa, their role in 
pathogenesis, as well as the recent treatment methods against P. aeruginosa infections 
are discussed. 
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