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Abstract 

Background & Objectives: Identifying the bacteria causing the infection and interacting with the 

immune system is too essential  . RAGE is a receptor, which recognizes several endogenous and 

exogenous molecules and CXCL11 participates in the induction of appropriate immune responses 

against microbes. The aim of the study was expression of the molecules in the patients suffering 

from septicemia versus healthy controls. 

Materials and Methods: In this case-control study, the expression levels of RAGE and CXCL11 in 

40 patients with septicemia and 40 healthy subjects, were evaluated using Real time-PCR  

technique. Diagnosis of septicemia was performed by blood culture and bacterial biochemical 

tests. 

Results: RAGE mRNA levels were significantly increased in patients infected with Pseudomonas 

aeruginosa compared with Escherichia coli, Staphylococcus aureus and Acinetobacter bamanii. 

However, no significant increase in CXCL11 expression level was observed in  

patients and healthy controls and also in comparison with bacteria causing infection. 

Conclusion: Results showed that RAGE is a critical receptor against Pseudomonas aeruginosa  

during septicemia, Therefore, methods to reduce the expression of RAGE molecules can play a 

practical role in cleansing the blood from this bacterium. 
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 ها مجله دنیای میکروب
 9411( تابستان 34سال سیزهم شماره دوم )پیاپی 

 922-921صفحات 

 در افراد مبتلا به  سودوموناس آئروژینوسا RAGEژن  افزایش سطح بیان

 عفونت های خونی باکتریایی

 9، الهام نصیری*2، اشرف کریمی نیک9فاطمه سادات حسینی

 کارشناس ارشد،گروه میکروبیولوژی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد کرمان، کرمان 1
 استادیار ،گروه میکروبیولوژی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد کرمان، کرمان2

 چکیده

نوعی   RAGEشناسایی باکتری های عامل عفونت خونی و تعامل آن با سیستم ایمنی، اهمیت بسیار زیادی دارد. :سابقه و هدف

نیز درالقای پاسخ های ایمنی مناسب  CXC11 گیرنده سلولی است که مولکول های با منشا درونی و خارجی را شناسایی می کند و

علیه میکروب ها شرکت می کند. هدف از این تحقیق، تعیین میزان سطح بیان این مولکول ها در بیماران با عفونت خونی و افراد 

 سالم می باشد.

فرد سالم  04بیمار مبتلا به عفونت خونی و  04در  CXCL11و  RAGEشاهدی، سطح بیان ژن -دراین مطالعه موردمواد و روش ها:  

مورد بررسی قرار گرفت. تشخیص عفونت خونی با انجام کشت خون و  Real time-PCRبه عنوان کنترل با استفاده از تکنیک 

 بکارگیری آزمون های بیوشیمیایی باکتریایی انجام شد.

 اشریشیا کلی، استافیلوکوکوس در مقایسه با  سودوموناس آئروژینوسادر بیماران آلوده به  RAGEژن  mRNA سطح:  یافته ها

 در بین بیماران و گروه  CXCL11اما سطح بیان   ، به طور قابل توجهی افزایش داشت.اسینتوباکتر بامانی واورئوس 

 کنترل سالم افزایش معنی داری نداشت. همچنین در مقایسه باکتری های عامل عفونت ارتباط معنی داری مشاهده نگردید.

 می باشد. از این رو  سودوموناس آئروژینوساگیرنده مهمی در برابر  RAGEنتایج نشان داد که در عفونت خونی :  نتیجه گیری

 داشته باشد.  این باکتری، می تواند نقش کاربردی در پاک سازی خون از  RAGEروش های کاهش میزان بیان مولکول های

 .RAGE  ،CXCL11، آئروژینوسا سودوموناسعفونت خونی، : واژگان کلیدی

 88خرداد ماه پذیرش برای چاپ:      89اسفند ماه  دریافت مقاله: 

 *( آدرس برای مکاتبه: دانشگاه آزاد اسلامیی، واحید کیرمیان، گیروه میییکیروبیییولیوژی.

  a.kariminik@iauk.ac.itrپست الکترونیک:    48133013990تلفن:  

 م دمه     

اخیرا  سازمان بهداشت جهانی، عفونت خونی یا گندخون                                                

)septicemia)                                      را به عنوان یک اولویت جهانی بهداشت

تشخیص داده است. در هر سال ، شش میلیون مر  ناشی از                                                   

(. ح ور باکتری زنده در خون                            1عفونت خونی بوجود می آید                           

نشان دهنده عفونت خونی است که در  ور  عدم درمان                                                

عفونت خونی              . حیح  با مر  و میر با یی همراه خواهد بود                                        

 و شوک س تیک با مر  و میر                            34-29با میزان مر  و میر                    

 (. این میزان وابسته به                        3و     2همراه است                 94-99

 نو  باکتری بیماری زا و سیستم ایمنی میزبان متفاو  است                                                      

 (. باکتری های مختلفی منجر به عفونت خونی                                         0  

 استافیلوکوکوس اورئوس                    می شوند که شای  ترین آن ها                            

 ( /http://creativecommons.org/licenses/bync/4.0حقوق نویسندگان محفوظ است. این مقاله با دسترسی آزاد و تحت مجوز مالکیت خیلاقیانیه  
 ها منتشر شده است. هرگونه استفاده غیرتجاری فقط با استناد و ارجا  به اثر ا لی مجاز است. در فصلنامه دنیای میکروب
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  Staphylococcus aureus  ،)                        سودوموناس آئروژینوسا 
  Pseudomonas aeruginosa    ،)               کلبسیلا نمونیه 

  Klebsiella pneumoniae    ،)             اسینتوباکتر  Acinetobacter    ،)

( Enterobacter  انتروباکتر            ( و     Escherichia coli      اشریشیا کلی           

 DAMP )Damage associated(. الگوهای            9می باشند            

molecular patterns                          ماکرومولکول هایی هستند ) 

که توسط گیرنده های ایمنی  اتی که با نام گیرنده های الگوی                                                          

  PRPs (Pathogen recognition receptors)تشخیص ا لی            

 (.     و       0شناسایی می شوند                   

 Pathogen associated molecular patterns (PAMPs)   

 شناسایی            PRRsمولکول هایی ازپاتوژن ها هستند که توسط                                     

 مولکول هایی درون زاد هستند                              DAMPمی شوند، اما              

 که توسط سلول های خودشان زمان آسیب ترشح                                        

 می شوند. گیرنده ی محصو   نهایی گلیکوزیلاسیون                                           

RAGE (Receptor for Advanced Glycation Products) 

نوعی گیرنده سطح سلول است که نقش ا لی در فعال سازی                                                   

سلول های ایمنی بدن دارد و با شناخت الگوهای مولکولی                                                    

و همچنین الگوهای مولکولی مرتبط با                                    PAMPs مرتبط با پاتوژن               

(. این گیرنده منجر به                       8و     9فعال می گردد                  (DAMPs(آسیب      

بیان چندین مولکول مرتبط با سیستم ایمنی، مانند کموکاین ها                                                          

 از طریق فعال سازی فاکتورهای رونویسی مربوطه می شود                                                   

به عنوان              CXCL11 )C-X-C motif ligand 11(. همچنین         14  

 (Interferon Gamma -9(8گاما      -پروتین القایی اینترفرون                       

به بافت های              T خوانده می شود و در جذب لنفوسیت های                                  

آلوده و فعال شدن سلول های ایمنی در برابر باکتری ها نقش                                                        

(. از سوی دیگر، معمو   مشاهده                               12و     11مهمی ایفا می کند                    

شده است که عفونت خونی در بیماران با نقص سیستم ایمنی                                                     

(. بنابراین، می توان چنین فر  کرد که                                      13بدن ایجاد می شود                    

 بیماران مبتلا به عفونت های خونی  ممکن است                                          

و مولکول           RAGE در بیان مناسب گیرنده های ایمنی  اتی مانند                                         

 نقش ایفا کند.                 CXCL11پایین دست آن              

 تحقیقا  نشان داده است که بیان دو گیرنده                                         

مربوط به تمایز ملانوما                     -9مهم داخل سلولی، پروت ین                         

)Melanoma differentiation-associated gene 5 MDA5)     و

 Retinoic acid-inducible( 1ژن القا شده با اسید رتینوئیک                              

gene 1 RIG-1)                                         در فرایند عفونت خونی باکتریایی افزایش 

 RIG-1و    MDA5(. بنابراین، با فر  این که                          10می یابند            

گیرنده های مهمی در شناخت باکتری ها در هنگام عفونت                                                   

خونی هستند و به دلیل نبودن هی  گزارشی در مورد و عیت                                                     

در بیماران، در این پ وهش میزان بیان                                          CXCL11و   RAGEبیان      

CXCL11     وRAGE           در سطحmRNA                      در بیماران مبتلا به

عفونت خونی در مقایسه با گروه کنترل سالم مورد بررسی قرار                                                         

   mRNAاز سوی دیگر با توجه به این که میزان                                       .گرفت    

در مطالعه قبلی نویسندگان بر                               R G-1و      M Aمولکول های            

روی همین بیماران بررسی شده است، بنابراین ارتباط بین میزان                                                           

  RAGEبا مولکول های                 RAGEو     CXCL11بیان مولکول های                 

با استفاده از آزمون های آماری مناسب مورد مطالعه                                                     M Aو 

 قرار گرفت.          

 مواد و رو  ها             

 شاهدی بر روی                -این مطالعه مورد               نمونه گیری و کشت:                     

 نمونه خون فرد مبتلا به عفونت خونی از بیمارستان                                                 04

نمونه خون گرفته شده از افراد                                04اف لی پور شهر کرمان و                       

سی سی از خون از افراد                         9کنترل سالم انجام گرفت.  میزان                               

مراجعه کننده با علایم عفونت خونی با تایید پزشک متخصص،                                                      

بر روی محیط کشت تیوگلیکو   برا   مرک، آلمان( کشت                                                  

ساعت در           09داده شد و شیشه های کشت خون کشت به مد                                        

Cدمای      
گرمخانه گذاری شد. س   از هر شیشه کشت                                         3      

خون در شرایط اس تیک، بر روی محیط کشت های پایه بلاد                                                   

آگار و محیط کشت افتراقی مک کانکی آگار به روش خطی                                                  

کشت داده شد.از نمونه های رشد کرده و م بت شده روش های                                                      

تشخیصی باکتریولوژی شامل رن  آمیزی گرم، آزمون های                                                  

بیوشیمیایی شامل تخمیر قندها در محیط کشت تری ل شوگر                                                    

و اوره          MR- Pایرون آگار، سیمون سیترا ، حرکت، ایندول،                                           

 (.  19به من ور شناسایی باکتری عامل عفونت انجام گرفت                                                 

فرد مبتلا به عفونت خونی و                            04از نمونه خون                  : R Aاستخرا        
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با استفاده از دستور کیت                           RNAفرد کنترل سالم، استخرا                            04

RNX-Plus                                       .10  ساخت شرکت سیناکلون، ایران انجام شد    .)

استخرا  شده توسط دستگاه نانودراپ خوانده شد                                              RNAغل ت      

 لیتر بدست آمد.                و غل ت برحسب نانوگرم بر میلی                            

، از کیت پارس توس، ایران                           cDNAجهت سنتز            : c  Aسنتز    

میکرولیتر             9میکرولیتری              14استفاده گردید. به ازای هر حجم                               

DEPC water   ،1              میکرو لیترOligo dT Primer              استفاده شد ،

Cدقیقه در بن ماری با دمای                            9س   نمونه           
قرار داده شد و                  09      

Cدقیقه در دمای                 3پ  ازآن به مد                 
 قرار داده شد.                 0      

ا افه و در نهایت حجم                        RT-Premixمیکرولیتر از محلول                      14

میکرولیتر رسانده شد. س   با قراردادن در نمونه                                                 24نهایی به          

 انجام شد.             cDNAداخل دستگاه ترموسایکلر سنتز                             

cDNA                           ساخته شده تا زمان انجامReal time-PCR     و 

Cبررسی بیان ژن ها در دمای                          
  

 (.     1نگهداری گردید                   -24 

 قبل از بررسی میزان بیان ژن، به                                بررسی بیان ژن:                

 من ور تعیین بهینه مقدار پرایمر و دمای اتصال                                             

با شیب دمایی استفاده گردید.                               PCRپرایمر، از روش مولکولی                          

 بدین من ور در هر واکنش غل ت های مختل  پرایمر                                              

 پیکومول( بکار رفت و برای تعیین دمای                                       14و     9  

بهینه اتصال از برنامه شیب دمایی دستگاه ترموسایکلر استفاده                                                           

 شد. پرایمرها توسط نویسندگان تحقیق طراحی شدند.                                               

 در ن ر گرفته شد.                    بتا اکتین           به عنوان کنترل داخلی ژن                       

 : RAGEتوالی پرایمرهای مورد استفاده برای                                   
   : 5 -GACCCTGGAAGGAAGCAG-3   R: 5 -

CCCCTTACACTTCAGCACC-3         برای ،CXCL11     : : 5 -

R:ATCTGTGGTTACGGTGGAGA-3  R: 5 -

TGTTTGGGGAAAGAAGTGTG-3           بتا     و برای 

- GGCACCCAGCACAATGAAG-3   R: 5- 5 : :     اکتین     

CCGATCCACACGGAGTACTTG-3                      بودند. برای بررسی

،   Real time-PCR (S BR Premix Ex Taq II)بیان ژن از کیت                

ژاپن با استفاده از پرایمرهای طراحی و بهینه                                              TAKARAشرکت      

سازی شده، مطابق دستور کیت استفاده گردید. برنامه دستگاه                                                        

عبار  از واسرشت سازی                        PCR-RTترموسایکلر برای انجام                       

Cدقیقه         2اولیه       
ثانیه         34درجه سلسیوس، واسرشت سازی                            89      

C
ثانیه  برای               34، مرحله اتصال و گسترش                       89      

RAGE ، CXCL11     به ترتیب            بتا اکتین         وC
(   99و     9  9،     9 90      

Cسیکل بود. گسترش نهایی در                            39در    
ثانیه         34به مد           2       

 ور  پذیرفت. به من ور تایید تک یر از روش منحنی  وب،                                                     

Cاستفاده گردید و برنامه دمایی آن                                 
ثانیه، دمای اتصال                     19،     89      

Cهر پرایمر، یک دقیقه و                       
 ثانیه در ن ر گرفته شد                         19،   89      

 با توجه به توزی                   تجزیه و تحلیل داده ها:                          (.      18و     19  

، به من ور تجزیه                   Man-Whitney Uداده های ناهنجاری، آزمون                        

و تحلیل تفاو  های بین بیماران س تی سمی و گروه کنترل                                                     

 سالم و مردان در مقابل موارد خانم ها و آزمون                                           

Kruskal-Wallis                                        به من ور تجزیه و تحلیل تفاو  های بین ،

 بیماران آلوده به باکتری های مختل  از نسخه هیجدهم                                                  

استفاده گردید. اندازه گیری میزان افزایش بیان                                                SPSSنرم افزار           

، استفاده           CT  - 2و با ارزیابی میزان                      Livakژن از روش مرسوم                 

 .( 24قرار داده شد                  p  0.05شد.  مرز معنی داری در سطح                           

 یافته ها        

اشریشیا         از نمونه خون افراد مبتلا به عفونت خونی باکتری های                                                  

اسینتوباکتر               ،     29در      استافیلوکوکوس اورئوس                     ،    9  1در      کلی   
  موارد         19در      سودوموناس آئروژینوسا                      و     9 02در      بامانی      

جداسازی و شناسایی گردید. نتایج بهینه سازی دمای پرایمرها                                                         

،    RAGEنشان داد که بهترین دما برای اتصال پرایمر برای                                             

CXCL11                        درجه        99و     9  9،   9 90و بتا اکتین به ترتیب

در      mRNAدر سطح          RAGEسلسیوس بدست آمد. میزان بیان                             

   4240 4خون محیطی بیماران مبتلا به عفونت خونی                                      

   1302 4( و در خون محیطی شاهد سالم                            4409 2194-4 4  

 تجزیه و تحلیل آماری تفاو                              .( بود     4290 9-4 98 4  

مربوط به            mRNA سطح     (p   0.095(معنی داری نشان نداد.                      

CXCL11                         4433 4-9891 4      093 4در بیماران عفونت خونی   )

 ( بود.        4839 4-9890 4      3098 4و در گروه کنترل سالم                      

با توجه به استفاده از آزمون های آماری غیر پارامتریک، داده ها                                                              

چهارک چهارم( گزارش شده                        -به  ور  میانه  چهارک اول                        
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 است. تجزیه و تحلیل آماری تفاو  معنی داری نشان نداد                                                    

  p  0.05        میزان بیان              1( شکلRAGE     وCXCL11            را در هر

دو گروه افراد بیمار مبتلا به عفونت خونی و کنترل سالم نشان                                                          

 CXCL11 و  p   0.0 9) RAGE( همچنین میزان بیان                   .می دهد      

)P   0.208                                               در مردان و زنان  مبتلا به عفونت خونی تفاو

نتایج نشان داد که                     .( 2معنی داری را نشان نداد  شکل                             

سودوموناس           در بیماران آلوده به                       RAGEژن       mRNAمیزان     
نسبت به بیماران                     ( 4119 1    –    2  2 144      9824 23آئروژینوسا            

(،    4449 3–0949 4      4240 4اشریشیا کلی             آلوده به          

،   ( 4114 4–3 99 4      4302 4استافیلوکوکوس اورئوس                      

 ( معنی دار بود              4421 4    –    4342 4         449 4بامانی            اسینتوباکتر           

.)p    0.020)                       نشان داده شده است                     3همان گونه که در شکل

.در بین گروه ها ت ییر نکرد                             CXCL11مربوط به           mRNA سطح   

)p   0.382)                        بررسی ارتباط  سطح بیان mRNA     ی ژنRAGE    ،

M A     ،R G-1   وCXCL11                                  و سن در بیماران مبتلا به عفونت

در بیماران               M Aو     RAGEخون نشان داد که بین میزان بیان                                

بین بیماران زن و مرد  CXCL11و  RAGEژن  mRNA در زنان در مقایسه با بیماران مرد مبتلا به عفونت خونی. سطح CXCL11و  RAGEسطح بیان   :2شکل 

 تفاو  معنی داری نداشت.

در مقایسه با گروه کنترل سالیم   CXCL11و   RAGEژن  mRNA میزان .در بیماران مبتلا به عفونت خون و کنترل سالم CXCL11و  RAGEسطح بیان : 1شکل 

 در بیماران عفونی تفاو  معنی داری ندارد.

در بیییمیاران آلیوده بیه  CXCL11برخلاف    RAGEژن mRNAدر بیماران عفونت خونی. سطح  CXCL11و  RAGEمقایسه میزان بیان ژن های : 3شکل 

 (.p 0.02  افزایش معنی داری داشت اسینتوباکتر بامانی واشریشیا کلی، استافیلوکوکوس اورئوس در مقایسه با  سودوموناس ائروژینوسا
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با این         . مبتلا به عفونت خونی، همبستگی م بت وجود دارد                                          

 حال، بین سایر مت یرها در بیماران عفونت خونی همبستگی                                                     

 معنی داری وجود نداشت.                     

 بح    

عفونت های بیمارستانی از مع لا  و مشکلا  مهم پزشکی                                                 

در کشورهای توسعه یافته و نیز در حال توسعه می باشد که                                                      

   .موجب اشاعه بیماری های عفونی در جامعه می گردد                                            

عفونت های بیمارستانی شامل همه عفونت هایی است که بیمار                                                       

ساعت پ            09می شود و اغلب از                      در بیمارستان به آن ها مبتلا                          

 از بستری شدن، علایم و نشانه های بیماری آشکار می گردد                                                     

(. عوامل باکتریایی متعددی در ایجاد عفونت های خونی                                                   21  

موثر می باشند و درمان زود هنگام این نو  عفونت از اهمیت                                                        

، سومین         سودوموناس ائروژینوزا                    (.      22زیادی برخوردار است                      

استافیلوکوکوس               باکتری عامل عفونت های بیمارستانی پ  از                                        

است و دارای مقاومت گسترده ای                                اشریشیا کلی           و     اورئوس      

سودوموناس           (.      23نسبت به آنتی بیوتیک های رایج می باشد                                        
به شد  با بیماران سرطانی، سوختگی و افراد                                            آئروژینوسا          

دارای سیستم ایمنی سرکوب شده ارتباط دارد. میزان مر  برای                                                         

و      RAGE(.  20در د است              94افراد مبتلا به این باکتری حدود                               

CXCL11                             نقش مهمی در جذب لنفوسیت های T           به نسو

 آلوده و همچنین فعال کردن سلول های ایمنی در برابر                                                  

(. با درک این مهم که                      12و     11پاتوژن های باکتریایی دارند                              

عفونت خونی معمو   در بیماران با نقص سیستم ایمنی بدن                                                     

بنابراین، می توان نتیجه گیری کرد که بیماران                                               .ایجاد می شود            

 مبتلا به عفونت های خونی ممکن است در بیان مناسب                                               

نقش مهمی             CXCL11و   RAGEگیرنده های ایمنی  اتی مانند                             

(. در این تحقیق باکتری های مختلفی به وی ه                                           13را ایفا کنند                

  نمونه خون کودکان مبتلا به                            19از      سودوموناس آئروژینوسا                    

و      RAGEعفونت خونی جداسازی گردید و میزان بیان دو ژن                                           

CXCL11                                                   در آن ها  مورد مقایسه قرار گرفت. نتایج نشان داد

   CXCL11و   RAGEکه بیماران نسبت به گروه کنترل سالم                                    

میزان بیان ژنی متفاوتی داشتند. به طوری که بیماران مبتلا به                                                           

 mRNA میزان       سودوموناس آئروژینوسا                    عفونت خونی ناشی از                    

نسبت به بیماران دارای سایر آلودگی های                                        RAGEبا یی از          

  و اشریشیا کلی، استافیلوکوکوس اورئوس                                   باکتریایی ناشی از                   
داشتند. بنابراین، به ن ر می رسد که اگرچه                                              اسینتوباکتر بامانی                  

RAGE                                                 نمی تواند به عنوان گیرنده مهمی در برابر عفونت

خونی در ن ر گرفته شود، اما مولکول مهمی برای تشخیص                                                   

در بیماران مبتلا به عفونت خونی                                 سودوموناس آئروژینوسا                    

در      RAGEو      M Aاست. نتایج همچنین ت یید می کند که بین                                       

بیماران آلوده ارتباط معنی داری وجود دارد. همان طور که قبلا                                                             

یک حسگر ا لی درون سلولی است که                                   M Aاشاره شد،           

   RAGEموجب بیان چندین مولکول مرتبط با ایمنی مانند                                             

(. با توجه به این که یافته های قبلی ما افزایش                                               29می شود          

را در بیماران مبتلا به عفونت                               R G-1و      M Aشایان توجه            

خونی نشان داده است، از این رو به ن ر می رسد که نقش                                                    

M A                   در افزایش بیانRAGE                10ت یید گردد    .) 

پاسخ ایمنی را در                    RAGEبنابراین، می توان نتیجه گیری کرد که                                     

   MDAدر مسیر وابسته به                     سودوموناس آئروژینوسا                    برابر       

درست        CXCL11و     R G-1را فعال کند، اما این مطلب در مورد                                   

 نیست. همچنین نشان داده شده است که بیماران عفونت                                                 

خونی مولکول های  د التهابی را به روش وابسته به فاکتور                                                       

یک    . N - B (  2و     20تن یم می کنند                   (N - B(هسته ای           

 فاکتور رونویسی شناخته شده مهم است که توسط                                           

و    MDA5 چندین مسیر سیگنالین  درون سلولی، به وی ه                                        

(.    29و     9فعال می شود                 RAGEهمچنین مسیرهای وابسته به                          

از این رو، می توان نتیجه گرفت که بیماران مبتلا به عفونت                                                        

آلوده شده بودند،                    سودوموناس آئروژینوسا                    خونی که توسط              

RAGE                                      را برای غلبه بر عفونت باکتری ها در 

   .بیان کردند            N - B در     M Aبازخورد م بت با                 

 بین        CXCL11و   RAGEژن       mRNAهمچنین سطح          

 بیماران مرد و زن ت ییری مشاهده نشد و با سن                                            

 نیز ارتباطی نداشته است. بنابراین یافته ها بیانگر                                                  

 آن است که جن  و سن عوامل خطرزای مهم بروز عفونت                                                

 خونی نیستند.            
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 نتیجه  یری          

از بررسی یافته های پ وهش مشخص گردید که نو  باکتری در                                                      

به عنوان            RAGEعفونت خونی یک عامل مهم برای درگیری                                    

یک گیرنده مهم خار  سلولی در فرایند عفونت خونی است.                                                    

گیرنده مهمی در برابر                        RAGEهمچنین مشخص گردید که                      

در عفونت خونی باکتریایی می باشد و                                     سودوموناس آئروژینوسا                    

تحقیقا  بیشتر، به وی ه در کاهش میزان بیان مولکول های                                                      

RAGE                                             می تواند نقش ا لی در برابر پاکسازی خون از

 ایفا نماید.             سودوموناس آئروژینوسا                    

 ملاح ات اخلا ی            

نویسندگان تمامی نکا  اخلاقی شامل عدم سرقت ادبی، انتشار                                                       

دوگانه، تحری  داده ها و داده سازی را در این مقاله رعایت                                                         

 کرده اند.         

 ت کر و  دردانی              

تحقیق حا ر برگرفته از پایان نامه کارشناسی ارشد فاطمه                                                      

سادا  حسینی می باشد و توسط حوزه پ وهشی دانشگاه آزاد                                                     

 اسلامی واحد کرمان،  مورد حمایت مالی قرار گرفته است.                                                  

 ت ار  در مناف               

 وجود ندارد.           
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