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Abstract: 

 
Background: Uropathogenic Escherichia coli (UPEC) is one of the most important etiologic 
agent of urinary tract infection (UTI). UPEC strains have various types of virulence factors 
such as adhesins, toxins and iron uptake systems. Virulence genes are located on 
transmissible genetic elements and/or in particular locus on the chromosome called 
pathogenicity islands (PAI). The aim of this study was to investigate the prevalence of 
UPEC and the virulence factors among the UPEC isolates. 
Materials and Methods: Of 370 urine samples collected from hospitalized patients with 
UTI in Kashan Shahid-Beheshti hospital, a total of 150 E.coli strains were isolated between 
December 2012 and June 2013. Biochemical and standard microbiological techniques were 
used to identify the E.coli followed by screening for virulence genes using the polymerase 
chain reaction (PCR).   
Results: The prevalence of UTI infection was 40.5% and the frequency of UPEC virulence 
genes was traT (74%), aer (30.7%), PAI (61.4%), sfa (0%), pap ( 16.7%), cnf1 (0%), afa 
(0%) and hly ( 4.5 %).  
Conclusion: Our study showed that the traT, PAI and aer virulence genes were highly 
prevalent among the UPEC strains isolated from hospitalized patients in our region; 
therefore, these genes could be studied as targets for medical interventions. 
 
Keywords: Uropathogenic Escherichia coli, Urinary tract infection, Virulence genes, 
Pathogenicity islands 
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هاي ژنبرخي وروپاتوژنيك مولد عفونت ادراري و تعيين ي شياكليياشربررسي فراواني 
كننده به بيمارستان شهيد بهشتي  بيماران مراجعه هاي جدا شده ازايزوله در ويرولانس

  1391-92هاي سال طيكاشان 
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1

، فرزانه فيروزه
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، محمود صفاري
2

غلامعباس موسوي ، سيد
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  مقدمه
ترين يكي از شايع) UTI(عفونت مجاري ادراري 

توسط  هعمدطور بهانسان است كه  هاي باكتريايي درعفونت
 80- 90 عامل E.coli ].1[ شودايجاد مي) E.coli( اشريشياكلي
 UTIدرصد از  30- 50اكتسابي از جامعه و  UTIدرصد از 

از علل عمده بستري شدن در  UTI. ]2[ بيمارستاني است
هاي مراقبت بهداشتي تان با عوارض قابل توجه و هزينهبيمارس
  ]. 3[ است

  
دانشجوي كارشناسي ارشد، كميته تحقيقات دانشجويي، دانشكده پزشكي، دانشگاه 1

  علوم پزشكي كاشان
گروه ميكروب شناسي و ايمني شناسي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم  ،استاديار2

  پزشكي كاشان
شناسي و ايمني شناسي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم دانشيار، گروه ميكروب 2

  پزشكي كاشان
  دانشگاه علوم پزشكي كاشانبيمارستان شهيد بهشتي، مربي، مركز تحقيقات تروما، 3
  :نشاني نويسنده مسئول *

بلوار قطب راوندي، دانشگاه علوم پزشكي كاشان، دانشكده پزشكي،  5كاشان، كيلومتر 
  مني شناسيگروه ميكروب شناسي و اي

  031 55541112 :دورنويس                                      0912 5601989 :تلفن
 ffiroozeh@ut.ac.ir :پست الكترونيك

  10/3/93 :تاريخ پذيرش نهايي                                     21/9/92:تاريخ دريافت

ي در زمينه يك نگراني بزرگ  UTIتشخيص و درمان موثر
ميليون  150در سراسر جهان حدود ]. 4[هاي بهداشتي است راقبتم

اند كه هر ساله هزينه اقتصادي در تشخيص داده شدهUTI نفر با 
 UTI شدت ].5[ باشدميليارد دلار در جهان مي 6اين زمينه بيش از 

 ].1[ به دو عامل ويرولانس باكتري و حساسيت ميزبان بستگي دارد 
E.coli عفونت مجاري ادراري  يايجاد كننده)UPEC (فاكتور-

هاي ويرولانس مختلفي از جمله آلفا هموليزين، فاكتور نكروز 
 ؛هاي اكتساب آهن داردها و سيستمچسبندهدهنده سايتوتوكسيك، 

. ]6-8[ دنشواين فاكتورها در نهايت منجر به آسيب بافتي مي
ري تليال يك مرحله ضرواپي هاي اورواتصال باكتري به سلول
به باكتري اجازه  فرآينداين . است  UTIبراي شروع و گسترش

ادرار و تخليه مثانه و فعال  دهد تا در مقابل عملكرد شستشوييم
هاي سويه. شدن مسيرهاي انتقال پيام در ميزبان مقاومت كند

UPEC هاي لازم براي چسبندهند تا انواع متفاوتي از هست قادر
از  ؛مجاري ادراري را توليد كنندتشخيص و اتصال به رسپتورهاي 

كه  فيمبريه P شود،كد مي fimكه توسط ژن  1جمله فيمبريه تيپ 
كد ) pap )phylonephritis-associated pili هايتوسط ژن

 يچسبندهشود و كد مي sfa هايفيمبريه كه توسط ژن Sشود، مي
Afa هايكه توسط ژن afa ها توليد توكسين .]9-11[ شودكد مي

  :خلاصه 
ها انواع مختلفي از اين سويه. يوروپاتوژنيك يكي از مهمترين عوامل ايجادكننده عفونت مجاري ادراري است شياكليياشر  :قه و هدفبسا

هاي ويرولانس روي عناصر ژنتيكي ژن. باشندرا دارا مي هاي اكتساب آهنها و سيستمها، توكسينمله چسبندهفاكتورهاي ويرولانس از ج
هدف از اين مطالعه بررسي شيوع . قرار دارند ،شونديا در نواحي خاصي از كروموزوم كه جزاير پاتوژنيسيتي ناميده مي متحرك و

  . باشدمي يوروپاتوژنيكشياكلي ياشرهاي نس در ميان سويهو فاكتورهاي ويرولا يوروپاتوژنيكشياكلي ياشر
ي ايزوله 150اي از مجموعه آوري شده از بيماران بستري در بيمارستان شهيد بهشتي كاشاني ادرار جمعنمونه 370از  :هامواد و روش

شناسي هاي بيوشيميايي و ميكروبه از تكنيكبا استفاد شياكليياشرباكتري . جدا گرديد1392تيرماه   تا 1391بين آذرماه  شياكليياشر
  .انجام گرفتPCR روش  استاندارد شناسايي شد و بررسي شيوع فاكتورهاي ويرولانس با استفاده از

 ،pai , traT، aerهاي ويرولانس شيوع ژن. درصد برآورد گرديد 5/40 شياكليياشرشيوع عفونت مجاري ادراري ايجاد شده با   :نتايج
pap ، hlyهاي دست آمد و ژنبه درصد 5/4و  7/16، 7/30، 4/61، 74ترتيب شامل بهsfa , afa , cnf  هاي ما شناسايي نشدنددر سويه .  
يوروپاتوژنيك جدا  شياكليياشرهاي در ميان سويه aer و pai , traT هاي ويرولانس مطالعه حاضر نشان داد كه شيوع ژن :گيرينتيجه

عنوان هدف در مداخلات درماني مورد توانند بههاي فوق ميژن ،بنابراين .باشدي ما بالا ميبيمارستان در منطقهشده از بيماران بستري در 
  . بررسي بيشتري قرارگيرند

  هاي ويرولانس، جزاير پاتوژنيسيتييوروپاتوژنيك، عفونت مجاري ادراري، ژن شياكليياشر :كليديواژگان
   280-286 ، صفحات1393 مرداد و شهريور، 3پژوهشي فيض، دوره هجدهم، شماره  –نامه علميدو ماه                                                              
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) CNF1( 1 مانند هموليزين و سايتوتوكسيك نكروزيتينگ فاكتور
شود كه انتشار باكتري و ترشح مواد غذايي باعث آسيب بافتي مي
-مسير چنين باعث تغييركند و ممكن است همميزبان را تسهيل مي

 UPECاز ديگر خصوصيات . ]12[ هاي انتقال پيام در ميزبان شود
آهن است كه باكتري با كمك  سيستم اكتساب UTIبراي ايجاد 

سيدروفور  aer ژن. كندسيدروفورها آهن را از محيط جذب مي
- چنين مقاومت به سرم خصوهم. ]13[ كندكد مي آئروباكتين را

وسيله آن از فعاليت باكتريسيدال سرم صيتي است كه باكتري به
در غشاي خارجي باعث مقاومت  TraTپروتئين . يابدرهايي مي
-اين پروتئين را كد مي traTشود كه ژن ر مقابل سرم ميباكتري د

هايي شرايط ميزبان مانند سن بالا و زمينه ،علاوه بر اين .]14[ كند
به  و ضعف مثانه شيرينمانند انسداد مجاري ادراري، ديابت 

 دارد  UTIو نقش مهمي در هدرك كلونيزاسيون باكتري كمك
ع فاكتورهاي ويرولانس دهد كه شيوتحقيقات نشان مي]. 16،15[

راي ب ؛با پاتوژنيسيته ادراري در ارتباط است UPECهاي در سويه
ديده شده است كه هموليزين در مختلف مثال در مطالعات 

 شودپيلونفريت، سيستيت و باكتريوري بدون علامت بيشتر ديده مي
با توجه به عدم دسترسي به اطلاعات دقيق در منطقه بر آن  .]17[

را در ميان  هاي ويرولانسژنبرخي و UPEC شيوع   شديم كه
بستري در دا شده از نمونه ادرار بيماران ج  E.coliهايسويه

هاي اميد است كه يافته. بيمارستان شهيد بهشتي كاشان بررسي كنيم
گيري و اقدامات ريزي غربالگري، پيشاين بررسي بتواند در برنامه

هاي و باعث كاهش هزينه هرفتمورد استفاده قرار گ  UTIدرماني
  .درماني گرددبهداشتي

  
  ها مواد و روش

  :هاي باكتريسويهآوري جمع
آوري شده از بيماران بستري ي ادرار جمعنمونه 370از  

بين آذرماه  E.coliي ايزوله 150در بيمارستان شهيد بهشتي كاشان 
اده از ها با استفشناسايي ايزوله. جدا گرديد 1392تيرماه  تا 1391
 هاي بيوشيمياييهاي معمول ميكروب شناسي و تكنيكروش

 نشان CFU/mL 105ورود باكتري به ادرار با . استاندارد انجام شد
 در محيط هاي ايزولههمه .ادراري استدهنده عفونت مجاري 

TSB  درجه  – 70درصد گليسرول در دماي  10غني شده با
  .سلسيوس ذخيره شدند

  
  : DNAجداسازي 
ها با روش جوشاندن انجام باكتري DNAستخراج ا

ي باكتري ني خالص از كشت تازهويك كل طور خلاصهبه ؛فتگر
تلقيح ) مرك، آلمان(ميكروتيوب حاوي محيط نوترينت براث  در

ي سلسيوس انكوبه درجه 37ساعت در دماي  24مدت گرديد و به
 .يوژ شددقيقه سانتريف 5مدت به 10000ميكروتيوب در دور  .شد

ميكروليتر آب مقطر استريل به آن  300مايع رويي دور ريخته شد و 
 14000 ميكروتيوب در دور .خوبي مخلوط گرديداضافه شد و به

 200مايع رويي دور ريخته شد و  .دقيقه سانتريفيوژ شد 1مدت به
 .ميكروليتر آب مقطر استريل به آن اضافه شد و مخلوط گرديد

در  درجه سلسيوس و 100دقيقه در دماي  10مدت ميكروتيوب به
درجه سلسيوس قرار داده  -20دقيقه در دماي  1مدت به مرحله بعد

مايع  .دقيقه سانتريفيوژ شد 5مدت به 14000شد و سپس در دور 
و  شده است كه در ميكروتيوب ديگر ريخته DNAرويي حاوي 

راج استخ DNA .گيردالگو مورد استفاده قرار مي DNA عنوانبه
درجه سلسيوس ذخيره  - 20يونيزه و در فريزر شده در آب مقطر د

   .گرديد
  

  :هاي ويرولانسبراي تعيين ژن PCR انجام تست مولكولي
هاي براي شناسايي حضور ژن PCRاز روش  

ي پرايمرهاي مورد استفاده در جدول شماره. ويرولانس استفاده شد
 25ايي در حجم نه PCRآزمون  .نشان داده شده است 1

 :ترتيب عبارت بودند ازكه مراحل آن بهميكروليتر انجام پذيرفت 
 25/0استخراج شده ،  DNAميكروليتر  5آب مقطر،  ميكروليتر 14

ميكروليتر بافر  Taq DNA Polymerase، 5/2ميكروليتر آنزيم 
PCR ،75/0  ميكروليترMgCl2  ،5/0 ليتر ميكروdNTP ،1 

 PCR هاي دمايي چرخه. )اژن، ايرانسين( ميكروليتر از هر پرايمر
 60گراد براي درجه سانتي 94سيكل  1 :ترتيب عبارت بودند ازبه

 63ثانيه،  60گراد براي درجه سانتي 94 :شامل سيكل 25، ثانيه
 ثانيه 90گراد براي درجه سانتي 72ثانيه،  30گراد براي درجه سانتي

شناسايي  .بودند نيهثا 300گراد برايدرجه سانتي 72 سيكل نهاييو 
و  درصد 5/1با الكتروفورز روي ژل آگاروز  PCR محصولات
 UVزير نور TBEدر بافر  ،با اتيديوم برومايدآميزي سپس رنگ

  .انجام گرفت
  

  آناليز آماري
نسخه   SPSSافزارها با استفاده از نرمتجزيه و تحليل داده

هاي از آزمون ها با استفادهمقايسه آماري بين گروه. شدانجام  16
  .انجام گرفتكاي و دقيق فيشر مجذور 

  
  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

2-
14

 ]
 

                               3 / 8

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-2297-en.html


  نعمتي و همكاران
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  نتايج 
در UTI بيمار بستري مشكوك به  370 در اين مطالعه از

هاي  پس از انجام بررسي .گيري انجام شدماه نمونه 8مدت زمان 
جدا    E.coliايزوله  150ميكروب شناسي بر اساس منابع معتبر 

حدود  E.coli  توسطشده ايجاد  UTI شيوع ،عبارت ديگربه ؛شد
افراد داراي عفونت ، از اين تعداد. درصد برآورد گرديد 5/40

نفر مرد  34و ) درصد 3/77(نفر زن  E.coli  ،116ادراري ناشي از
متغير سال 95تا  1سني بيماران از  محدوده. بودند) درصد 7/22(

از بيماران ) درصد 3/37( نفر 56). 53/49±245/26يانگين م(بود 
 7/62( نفر 94كه در حالي ،سال بودند 40محدوده سني زير  در

 نفر 72 ،چنينهم .و بالاتر بودند  سال 40در محدوده سني ) درصد
 مبتلا به) درصد 52( نفر 78داراي پيلونفريت و ) درصد 48(

  130هاي ويرولانس هدف در طور كلي ژنبه .سيستيت بودند
هاي ر اين بررسي ژند. شناسايي شدند) درصد 7/86(ايزوله 

جدول شماره ( الگوي مشخص شناسايي شدند 19ويرولانس در 
2(.   

  

  هانها و اندازه ژنآ تواليپرايمرهاي مورد مطالعه و  هاي مورد بررسي،ژن ‐1جدول شماره 
 نام ژن نام پرايمر نام پرايمر طول قطعه منبع
10 336bp Pap EF f 

Pap EF r 
gcaacagcaacgctggttgcatcat 
agagagagccactcttatacggaca pap EF 

10 410bp Sfa 1 
Sfa 2 

ctccggagaactgggtgcatcttac 
cggaggagtaattacaaacctggca sfa/foc DE 

10 559bp Afa f 
Afa r 

ggcagagggccggcaacaggc 
cccgtaacgcgccagcatctc afa/dra BC 

10 1177bp hly f 
hly r 

aacaaggataagcactgttctggct 
accatataagcggtcattcccgtca hly A 

10 498bp cnf1 
cnf2 

aagatggagtttcctatgcaggag 
cattcagagtcctgccctcattatt cnf1 

10 290bp TraT f 
TraT r 

ggtgtggtgcgatgagcacag 
cacggttcagccatccctgag traT 

10 930bp RPAi f 
RPAi r 

ggacatcctgttacagcgcgca 
tcgccaccaatcacagccgaac PAI 

13 602bp aer1 
aer2 

taccggattgtcatatgcagaccgt 
aatatcttcctccagtccggagaag aer 

  

در  شده بستري UTIجدا شده از بيماران داراي  يوروپاتوژنيك اشريشياكلي  هايالگوي ويرولانس شناسايي شده ميان سويه ‐2شماره جدول 
  1391- 1392 هايسال طيكاشان  بهشتي بيمارستان شهيد

 الگو نسهاي ويرولاژن      تعداد
traT Pai Aer Pap hly cnf-1 afa sfa 

EC1 - - - - - - - - 20 
EC2 + - - - - - - - 22 
EC3 - + - - - - - - 6 
EC4 - - + - - - - - 5 
EC5 - - - + - - - - 1 
EC6 + + - - - - - - 37 
EC7 + - + - - - - - 6 
EC8 + - - + - - - - 1 
EC9 + - - - + - - - 1 
EC10 - + + - - - - - 3 
EC11 - + - + - - - - 3 
EC12 + + + - - - - - 22 
EC13 + + - + - - - - 10 
EC14 + + - - + - - - 2 
EC15 + - + + - - - - 3 
EC16 - + + + - - - - 3 
EC17 + + + + - - - - 3 
EC18 + + + - + - - - 1 
EC19 + + - + + - - - 1 
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تر بود و در از همه شايع    traTژن ويرولانس، ژن 8اين  در ميان  
 سويه 92در  Pai ژن. يافت شد UPEC )درصد 74( سويه 111

 در aer، ژن )درصد 7/16(سويه  25در  pap، ژن )درصد 4/61(

) درصد 5/4(سويه  6در  hly، ژن )درصد 7/30(سويه  46
اي سويه در هيچ afa, sfa, cnfهاي ويرولانس ژن. شناسايي شد

 116و از ) درصد 5/76(نفر  26 ،مرد 34 ميان از .شناسايي نشدند
ند كه بودمثبت   paiاز نظر حضور ژن) درصد 9/56(نفر  66 ،زن

عبارت به ؛)=039/0P(بود دار معنياز لحاظ آماري اين اختلاف 
نفر  30 مرد 34از  .ندبودمثبت   pai زنان برابر 46/2مردها  ،ديگر

از نظر حضور ) درصد 8/69(نفر  81 ،زن 116و از ) درصد 2/88(
 24/3عبارت ديگر مردها به؛ )=031/0P( ندبودمثبت   traTژن

نفر  20پيلونفريت مبتلا به نفر  72از  .ندبودمثبت  traTبرابر زنان 
از ) درصد 4/6(نفر  5نفر داراي سيستيت  78و از ) درصد 8/27(

عبارت ديگر به ؛)=001/0P(د بودنمثبت  papنظر حضور ژن 
مثبت  papبرابر افراد داراي سيستيت  6/5افراد داراي پيلونفريت 

 78و از ) درصد 9/81(نفر  59 ،نفر داراي پيلونفريت 72از  .ندبود
  paiاز نظر حضور ژن) درصد 3/42( نفر 33 ،نفر داراي سيستيت

عبارت ديگر افراد داراي پيلونفريت به ؛)=001/0P(د بودنمثبت 
  .ندبودمثبت  paiبرابر افراد داراي سيستيت  18/6
  

    بحث 
 E.coli درصد موارد  80عامل بيش ازUTI  در تمام

با گذشت زمان  UTIدرمان نامناسب  .]18،19[هاي سني است رده
فاكتورهاي ويرولانس  .]20[ تواند باعث نارسايي كليوي شودمي

آگاهي  .]21[ شودنسبت داده مي UPECي مختلفي به پاتوژنيسيته
از خصوصيات ويرولانس ارگانيسم پاتوژن به پزشك اين  بهتر

دهد كه روند پيشرفت عفونت در ميزبان و درمان امكان را مي
در نمونه  E.coli شيوع باكتري .]20[بيني كند مناسب آن را پيش

مطالعه بهروزي  .بوددرصد  5/40ي ما ادرار افراد بستري در مطالعه
پاتوژن غالب  E.coli باكتري دهد كهمي و همكارانش نيز نشان

در نقاط  UTIشيوع  .]22[ هاي ادرار استشده از نمونهجدا 
 Akoacherي هرچند مطالعه ،]23-25[ مختلف دنيا متفاوت است

شيوع  بيننشان داد كه  و در كامرون 2012در سال  و همكارانش
UTI شيوعطور كلي به]. 5[ شودو محل مطالعه ارتباطي ديده نمي 
UTI تواند تر از مردان است كه اين ميدر مطالعه ما در زنان شايع

خاطر تفاوت در آناتومي مجاري ادراري آنها باشد كه اين نتيجه به
 محدودهميانگين . ]26،27[ر مطالعات ديگر نيز ديده شده است د

 تواندميامر اين دليل  ؛جمعيت مورد مطالعه ما بالا است سني در
جمله  از باشد؛سن مافراد در  UTIفاكتورهاي  ريسك بودن بيشتر

، بزرگي شيرين، ديابت انسداد مجاري ادراريضعف سيستم ايمني، 
از طرف ديگر جمعيت  .]27،26[ي ضعيف مثانه پروستات و تخليه

-بيماري مورد مطالعه ما افراد بستري در بيمارستان هستند كه وجود

رعايت موازين بهداشتي  اي، استفاده از كاتتر و عدمهاي زمينه
ريسك فاكتور  تواند يكمي چنينهمتوسط بيمار و كادر درماني 

هاي در اين مطالعه ميان سن و شيوع ژن. باشد UTIمهم در ايجاد 
از نظر ارتباط بين جنس و  .داري ديده نشديويرولانس ارتباط معن

با جنس ارتباط  paiو  traTهاي هاي ويرولانس فقط ژنشيوع ژن
. داري را نشان دادند و در مردان بيش از زنان ديده شدندعنيم

هاي معمولا مقاومت بالايي به فعاليت هاي ادراري مهاجمپاتوژن
و بدون  زابيماري غير هايدر مقابل باكتريو كشنده سرم دارند 
 در TraTنقش پروتئين . حساس به سرم هستند خاصيت تهاجمي

نتايج  .]26[ار اختصاصي است مقاومت باكتري نسبت به سرم بسي
 traTداراي ژن  UPECهاي درصد ايزوله 74دهد كه ما نشان مي

با روش  2012و همكارانش در استراليا در سال  Kudinha. هستند
multiplex PCR – Based Reverse line Blot  77در 

را شناسايي  traTهاي افراد مبتلا به سيستيت ژن درصد نمونه
و همكارانش در برزيل در   Olivieraمطالعه ،چنينهم .]19[ كردند
جدا شده از   E.coliهايدرصد ايزوله 76نشان داد  2011سال 
اي روي مطالعه. ]13[باشند مي traTي ادراري داراي ژن هانمونه

مريكا در آ 2000 نمونه خون بيماران دچار اوروسپسيس در سال
و  داراي نقص ايمنييك ژن شايع در بيماران  traTنشان داد كه 

-نتايج مطالعه ما با نتايج به. ]10[افراد با سيستم ايمني كامل است 

دهد اين نتايج نشان مي. خواني دارددست آمده از اين مطالعات هم
  كه traTهاي سويه يك فاكتور مهم و شايع درUPEC  است و
ر مداخلات هدف دعنوان تواند بهاش ميدليل عملكرد اختصاصيبه
هاي ما بالا در ايزوله PAIشيوع ماركر . ماني مدنظر قرار بگيرددر

درصد برآورد شده  3/61در نتايج ما  PAIفراواني . بوده است
است كه اين فراواني در افراد داراي پيلونفريت بيش از سيستيت 

آمريكا در سال  درانجام شده  يمطالعهيك در . ديده شده است
شيوع  ،ه اوروسپسيس انجام شدكه روي بيماران مبتلا ب 2000

مطالعه نويدنيا و همكارانش . ]10[ درصد بوده است 71ماركر فوق 
  UTIروي نمونه ادرار كودكان مبتلا به 2012در ايران در سال 

از آنجا كه بيشتر  ].28[ درصد نشان داد 89را   PAI شيوع ماركر
اي روي عناصر متحرك از فاكتورهاي ويرولانس خارج روده

موجب انتقال  PAI چنين ماركرشوند و همكلاستر مي  PAIهجمل
 PAIدرصدي ماركر  3/61گردد، شيوع هاي ويرولانس ميافقي ژن

با  UPECهاي دهنده خطر گسترش وسيع سويه تواند نشانمي
در ميان بيماران بستري در بيمارستان باشد  بالاي پاتوژنيسيته
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تم اكتساب آهن است كه نوعي سيس) aer(آئروباكتين  .]10،28[
هاي فقير از نظر آهن باعث فراهم كردن آهن براي باكتري در محيط

خاطر نوعي مكانيسم  همينبه ؛شودچون مجاري ادراري ميهم
در  aerشيوع ژن ]. 29[ شوددفاعي براي باكتري محسوب مي

اي كه در در مطالعه. درصد برآورد شده است 7/30هاي ما سويه
و همكاران روي بيماران  Merconتوسط  2010ال آمريكا در س

درصد گزارش شده  aer 33شيوع ژن  ،پيوند كليوي انجام شد
و همكاران در  Santoدر مطالعه انجام شده توسط . ]30[ است
كه اين نتايج  ]20[ درصد گزارش شد 23شيوع اين ژن  2006سال 

 UPECتوانايي  .ي ما استدست آمده از مطالعهمشابه نتايج به
- هاي سطحي كه كلونيزچسبندهبا توانايي بيان  UTIبراي ايجاد 

تشخيص  ،كندتليال ادراري را تسهيل ميهاي اپياسيون به سلول
عامل  pap دهد ژننتايج تحقيقات نشان مي .]31[شود داده مي

ژن  ،چنينهم .است  UTIمهمي در ايجاد باكترمي در افراد دچار
pap در  .]21،32[ دارد پيلونفريتيزيولوژي نقشي اساسي در پاتوف

 papحضور ژن  UPECهاي درصد از ايزوله 7/16 مطالعه حاضر
در افراد داراي پيلونفريت بيش از  papشيوع ژن . اندرا نشان داده

سيستيت ديده شد كه اين نتيجه مشابه نتايج ديگر مطالعات است 
ر سال و همكارانش د Useinاي كه توسط در مطالعه .]21،32[

 17در افراد بستري  papشيوع ژن  ،در روماني انجام شد 2001
در  2006و همكارانش در سال  Santo]. 33[درصد مشاهده شد 
در  UPECهاي درصد از ايزوله 14اند كه برزيل گزارش كرده

از طرف ديگر  .]20[ هستند papميان افراد بستري داراي ژن 
درصد متفاوت بوده  77تا  ساير مطالعات از صفر در papفراواني 

ميان مطالعات  papاين تنوع در شيوع ژن  .]13،16،21،34[ است
انواع UPEC هاي تواند به اين خاطر باشد كه سويهمختلف مي
تليال ادراري هاي اپيها را براي اتصال به سلولچسبندهمختلفي از 

 pap چسبندههاي كه فاقد سويه .باشندو شروع عفونت دارا مي
 براي Sfa و Afaهاي ديگر مانند چسبندهممكن است از  ،تندهس

 هاي مورد مطالعهدر سويه sfaو  afaهاي ژن. اتصال استفاده كنند
روي  2012و همكارانش در سال  Qinمطالعه  .ما يافت نشدند

هاي جدا شده از كدام از ايزولهنشان داد كه هيچ E.coliهاي سويه
 كنندرا حمل نمي afaموارد حاد سيستيت و يا پيلونفريت ژن 

- و همكارانش در اسلواكي كه روي سويه Korenدر مطالعه . ]29[

 2013ها در سال ي پيلونفريت در بچهايجاد كننده E.coliهاي 
 afaها ژن درصد سويه 8/2گزارش شد در  ،انجام شده است

و همكارانش در  Santo يدر مطالعه. ]35[ شناسايي گرديده است
ي ما  و همكارانش در تركيه برخلاف مطالعه  Arisoyوبرزيل 

درصد  6و  5ترتيب به در نمونه ادرار افراد بستري sfaشيوع ژن 
انواع مختلف  UPECهاي سويه .]36،20[ گزارش شده است

كنند تا محيط را توليد مي CNF1ها مانند هموليزين و توكسين
بيان ژن  معمولاً .داخل بدن ميزبان را براي ايجاد عفونت آماده كنند

 هم هستنداين دو توكسين در راستاي يكديگر است و نزديك به
درصد گزارش شد كه با  4در اين مطالعه  hlyفراواني ژن . ]37[

و همكاران در برزيل كه  Olivieraي انجام شده توسط مطالعه
شود خواني ديده ميهم ،گزارش كردنددرصد  5فراواني اين ژن را 

ي ما يافت نشد كه با هاي مورد مطالعهدر سويه cnf-1ژن . ]13[
و همكاران در دانمارك  Tarchounaي انجام شده توسط مطالعه

و همكاران در سال  Useinو مطالعه انجام يافته توسط ) درصد 3(
- مه ،درصد گزارش شده است cnf-1 ،9كه فراواني ژن  2001

دليل تفاوت تواند تا حدودي بهشود كه ميخواني ديده نمي
 .]33،18[ جمعيت مورد مطالعه باشد

 
  گيرينتيجه

 ،pai هاي ويرولانسمطالعه حاضر نشان داد كه شيوع ژن
traT و  aerيوروپاتوژنيك جدا  اشريشياكليهاي در ميان سويه

 .باشدالا ميي ما بشده از بيماران بستري در بيمارستان در منطقه
 درمانيعنوان هدف در مداخلات توانند بههاي فوق ميژن ،بنابراين

  . گيرند هاي بيشتري قرارمورد بررسي
  
  تشكر و قدرداني 

نامه مقطع كارشناسي اين مقاله حاصل بخشي از پايان
، مصوب 9191ارشد ميكروب شناسي و طرح تحقيقاتي شماره 

-پژوهش. باشدي كاشان ميمعاونت پژوهشي دانشگاه علوم پزشك

گران از معاونت محترم پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي كاشان، 
سركار خانم دكتر رضوان منيري مدير محترم گروه ميكروب 

برد اين تحقيق ياري شناسي و آقاي محمد پوربابايي كه در پيش
  .   آورندعمل مياند، قدرداني بهارزنده و سودمند داشته
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