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  ۱۳/۳/۸۸:       تاريخ پذيرش مقاله ۲۳/۱۱/۸۷: تاريخ دريافت مقاله   

  :چكيده  
ژن ويـرولانس  چهـار  . ها در کودکان اسـت  بيماريکي از شايع تريناشريشيا کلي عفونت دستگاه ادرار ناشي از      : زمينه و اهداف  

pap, cnf-1, hly و sfaايـن مطالعـه   . هـستند ها اپي تليـال  ويژه اتصال به سلول در اين ارگانيسم عامل مهمي در پاتوژنيسيته و به

 بـه عفونـت ادرار و    جدا شده از نمونه هـا ادرار کودکـان مبـتلا   اشريشيا کلي  برا ارزيابي چهارژن ويرولانس در سويه ها        

  .انجام گرفت همچنين در راستا برقرار ارتباط آنها با شواهد باليني

          هـا  ادرار مراجعـه کننـده بـه بيمارسـتان             ادرار کودکـان مبـتلا بـه عفونـت          نمونـه  ازاشريـشيا کلـي     سويه هـا    : روش بررسي 

هـا  ژن وجـود  سـويه هـا از نظـر   . گرديد جدا شد، و با تست ها افتراقي شناسائي  ) ۱۳۸۵ الي مرداد ۱۳۸۴مرداد (مطهر جهرم 

pap, cnf-1, hly و sfa، با روش واکنش زنجيره ا پليمراز (PCR)ارزيابي شدند ، .  

 ماه، جـدا  ۸/۲۱±۹/۲۶  ساله، با ميانگين سني ۱۴ ماهه تا ۱ کودک ۱۰۱ها ادراراز نمونهاشريشيا کلي  سويه ۹۶درمجموع  :يافته ها

هـا  درصـد شـيوع ژن    . پيلونفريت بـود  %) ۱/۵۲(  مورد ۵۰سيستيت و در    %) ۹/۴۷( مورد   ۴۶تشخيص افتراقي بيمار باليني در      . شد

hly , sfa , pap و cnf-1    ۲۶% (۲۷/ ۱هـا   بـه ترتيـب در ميـان سـويه=n( ،۶/۱۴) %۱۴=n( ،۵/۱۳) %۱۳=n ( ۹/۲۲و) %۲۲=n ( ۳۲.  بـود 

ها درگروه سني بالا    شايع ترين ژن  . برا تمامي چهارژن مثبت بودند     %) ۳/۶( نمونه   ۶ها و   ا حداقل يکي از ژن    بر %)  ۳/۳۳(نمونه  

             بـه طـور قابـل   cnf-1ژن ) . >P ۰۵/۰(  شـيوع بيـشتر داشـت    hly مـاه  ۴۸ بودنـد امـا در سـنين زيـر      sfa و papهـا   ماه ژن۳۶

  ).P=۰۴۹/۰(ها غير طبيعي کليو داشتند، متداول تر بود در سونوگرافي يافتهملاحظه ا درتعداد از بيماران، که
مـوارد    بيـشتر  بـه دليـل شـيوع   . اسـت   مـشابه سـاير بررسـي هـا    sfa و pap , cnf-1, hlyشيوع ژن ها ويرولانس  : نتيجه گيري

ممکن است  مـا را در تـشخيص زود    ادرار هاها، تشخيص سريع آنها در نمونه    پيلونفريت در ارتباط با ارگانيسم ها حامل اين ژن        

  .هنگام پيلونفريت احتمالي و تسريع در مديريت درماني کمک نمايد

  ها ويرولانسژن,  واکنش زنجيره ا پليمراز, سيستيت,پيلونفريت, اشريشيا کلي: كليد واژه ها

  



  ... درسويه ها hly, cnf-1, sfa , papارزيابي اپيدميولوژيک ژن ها ويرولانس /  ٣٢

 

 

  :مقدمه

 (Urinary tract infection: UTI)عفونــت مجــار ادرار 

ترين عامل   شايع اشريشيا کلي  است و    هاترين عفونت يکي از متداول  

تمامي  %۹۰ اين ارگانيسم همچنين عامل  ).۱(آن شناخته شده است 

). ۲(ها ادرار شناخته شـده در  بيمـاران  سـرپائي اسـت               عفونت

 دو عامل حساسيت ميزبان و ويرولانس       شدت عفونت بستگي به هر    

بيماراني که مشکلات پزشکي زمينـه ا       . ها عفونت زا دارد   باکتر

 برخي اختلالات آناتوميـک در مجـار ادرار        دارند، يا به واسطه   

مبتلا بـه اشـکال در جريـان ادرار هـستند، و يـا درگيـر مـداخلات                  

 ادرار بـا    باشند، مستعد کلونيزاسيون مجـار    تشخيصي درماني مي  

 که  اشريشيا کلي ها  به نظر مي رسد سويه    ). ۳( هستند   اشريشيا کلي 

هـا ويـرولانس    ويژگـي دارا قابليت عفونت زائي ادرار هـستند   

دهند که در کلونيزاسـيون سـطوح مخـاطي         مختلفي از خود نشان مي    

تواننـد بـه    بدين ترتيـب مـي    . ميزبان و مهار دفاع ميزباني نقش دارند      

اجازه تهاجم به مجار ادرار را بدهند که در حالت طبيعي           باکتر  

  ).۴(استريل هستند

کنند که از آن   ها مختلفي فاکتورها ويرولانس ادرار راکد مي      ژن

  :ها ذيل اشاره کردتوان به ژنجمله مي

                ،فـــاکتور نکـــروز کننـــده ســـيتو توکـــسيک(hly) همـــوليزين 

(cnf-1) ، ( pap) p-pili F13ها خـانواده   ، ادهزينS (sfa) ، 

 و تعـداد از فاکتورهـا   (fyu)  ،يرسينيا بـاکتين (aer)آئروباکتين 

 کــه در (sat-1) و توکــسين خــود منتقــل شــونده (K5)کپــسولي 

ها تشکيل دهنده پلاسميدها واقع شده اند که        کروموزوم و يا دسته   

برخي از  . ندشو خوانده مي  (PAIs)تحت عنوان جزاير پاتوژنيسيتي     

  cnf-1, hly (PAI-I) ; pap ,hly ;(PAI-II)ژن هــا همچــون 

sfa ;(PAI-III) و fhy (PAI-IV)ــه ــا  بــ ــوان مارکرهــ           عنــ

PAIکـــه بـــا از پـــا انـــداختن ) ۵(شـــوند  بکـــار بـــرده مـــي              

هـا  ها دفاعي ميزبان نقـش مهمـي را در پـاتوژنز سـويه            مکانيسم

    آنهـا مثـل   يکـي از  .جـاد بيمـار بـه عهـده دارنـد          و اي  اشريشيا کلي 

(pap or p fimbriae)  pilus     بـا پيلونفريـت در ارتبـاط اسـت 

دهند که در بزرگسالان، دفاع     ها نشان مي  هذا اغلب بررسي  مع). ۷،۶(

در ايـن   . ها ويـرولانس شـود    شاخص  تواند مانع اتصال  ميزبان مي 

 hly و cnf-1, sfa, pap ها ويـرولانس  بررسي اپيدميولوژ ژن

  UTI آنها با شواهد باليني در کودکان مبتلا بـه ارزيابي شد و ارتباط

  . تعيين گرديد

  

  :مواد و روش ها

 مراجعه کننده به بيمارستان مطهـر       UTIکودکان مبتلا به     :بيماران  

   UTI.  بررسي شدند  ۱۳۸۴-۸۵  ها مرداد  فاصله ماه  در جهرم

  

ان و بر پايه علائم بـاليني و نتـايج آزمايـشگاهي            توسط کادر بيمارست  

صورت باليني در نوزادان همراه    پيلونفريت حاد به  . تشخيص داده شد  

، درد، حـساسيت ناحيـه لومبـار و          )C ۵/۳۸°دما بالاتر از  ( با تب   

سيستيت زماني مورد توجـه قـرار گرفـت کـه           . سپسيس تعريف شد  

بـدون  ) dysuria(ر  و سـوزش ادرا   ) pyuria(بيمار دارا پيـور     

   اطلاعات مربوط بـه سـن ، جـنس، سـابقه قبلـي عفونـت،               . تب بود 

هائي که بيمار اخيراً مصرف کرده بود و سـابقه بـستر            آنتي بيوتيک 

 UTI روز گذشـته بـرا تمـام بيمـاراني کـه دارا              ۲۸شدن  طـي     

معيـار  . اکتسابي از جامعه بودند با پرسـش نامـه جمـع آور شـدند           

هـا بيمارسـتاني     مطالعه شامل موارد ابتلا به عفونت      حذف بيمار از  

 ساعت بعد از پذيرش و يا طي چهـار          ۴۸هائي که   يعني عفونت . بود

  .هفته پس از ترخيص قبلي مشاهده شده بودند

 از نمونـه هـا ادرار       کلياشريشيا   ها سويه :هاجدا ساز سويه  

). ۸(ئي شدند   ها استاندارد متداول شناسا   جدا و با استفاده از روش     

 شـامل يـک کـشت       اشريـشيا کلـي    حاد با    UTIمعيار آزمايشگاهي   

.  کلني در هـر ميلـي ليتـر ادرار بـود           ۱۰۵مثبت با تعداد کلني حداقل      

ها بعـد تجديـد کـشت       ها جدا شده برا آزمايش    سپس سويه 

   ).۱۰و۹(شدند 

 به مدت يک شـبانه روز       اشريشيا کلي ها   سويه  :DNAاستخراج  

.  کشت داده شـدند C ۳۷° درleuria Bartauni brothدر محيط 

ها مايع ته نشست و جدا گرديـد، در آب          ها از محيط  سپس باکتر 

 ۱۰صورت سوسپانسيون در آمد و بـه مـدت          مقطر استريل مجدداً به   

عنوان پس از سانتريفوژ، مايع روئي به     .  جوشانده شد  C ۹۵°دقيقه در 

  . نگهدار شد-C ۲۰° در PCR تا انجام آزمون DNAالگو 

بـا  cnf-1, sfa , pap , hly هـا تـشخيص ژن :PCR  آزمـون 

ــد            اســتفاده از پرايمرهــائي انجــام شــد کــه قبلاًگــزارش شــده بودن

 TIB MOLBIOL syntheselabor GmbHاز و ) ۱۱(
(Berlin, Germany)توالي اين پرايمرهـا همـراه   .  تهيه گرديدند

هـا و مـواد   ديگر آنزيم.  آمده است۱ل  با توضيحات مربوطه در جدو    

.  تهـران تهيـه شـدند   Cinnagen chemicalشـيميائي از کمپـاني   

براسـاس  ) اپنـدرف آلمـان   ( Thermal cyclerتکثير در دسـتگاه  

 و همکـارانش انجـام شـد        Yamomotoروش ارائه شـده توسـط       

قطعه مورد تکثير، الکتروفـورز درژل آگـارز     متناسب با اندازه). ۱۲(

  bp DNA ladder 100    در کنار يک مارکر   درصد و۵/۱

(MBI, fermentas , Lithuria) انجام پذيرفت  .  

  windows spssاطلاعات  با نرم افزار  :تجزيه و تحليل آمار 

(version 11.5) برا متغيرها پارامتريک و غير. پردازش شدند 

  از    متغيرهـا   و برا ارزيـابي ارتبـاط       توصيفي     از آمار    پارامتريک



   ٣٣  /   شهره فرشادوهمكاران                  )                   ١٣٨٧ ئيز و زمستانپا ٤ و٣ها  شماره٢سال ( مجله ميکروب شناسي پزشکي ايران  

 
 

 

  . استفاده شد logic regression و chi square و t studentهـا  آزمـون 

  

  

 ها ادرارکلي جدا شده از نمونهها اشريشياها ژني در سويه  ترادف پرايمرها بکار رفته برا تکثير ترادف:١جدول 

  

  

  :هايافته

 UTI کودک مبـتلا بـه       ۱۰۱از   : اشريشيا کلي ها  بيماران و سويه  

 سـويه   ۹۶پسر بودنـد    %) ۵/۳۷( نفر   ۳۶و  دختر  %) ۵/۶۲( نفر   ۶۵که  

 سـال   ۱۴ مـاه تـا      ۱دامنـه سـني بيمـاران از        .  جدا شـد   اشريشيا کلي 

 ۴۶، در  E coliدر بيماران مبتلا بـه  .  بود)ماه۸/۲۱±۹/۲۶ ميانگين(

ــر  ــستيت و در % ) ۹/۴۷(نف ــر۵۰سي ــاد %) ۱/۵۲(  نف ــت ح پيلونفري

شيوع پيلونفريت در دختران در مقايسه با پـسران         . تشخيص داده شد  

از ميـان ايـن     ). P=0.04% ( ۴/۳۶درمقايـسه بـا     % ۲/۶۳ :بيشتر بـود  

% ) ۸/۳۷( نفـر  ۱۴ نفر سونوگرافي شـده بودنـد کـه     ۳۷بيماران فقط   

 اسـتنوزييس   ,شت ادرار ها غيـر طبيعـي همچـون بازگ ـ       دارا يافته 

UPJ) (Ureteropelvic junction stenosis  ــد ــه چن  ، کلي

   ).۲جدول ( کيستي و يا کليه منفرد بودند 

ا تجزيه و تحليـل واکـنش زنجيـره       در  :  ها ويرولانس شيوع ژن 

برا  %۵/۱۳ها ويرولانس از  ژن  شيوع طيف   ) ۱شکل    ( پليمراز  

 hly برا % ۱/۲۷ تا papاز دو ژن کـد کننـده ادهـزين    . ود متغير ب

هـا   در تعداد بيشتر از سـويه      sfa  در مقايسه با      papمورد مطالعه،   

     از  امـا ). n=۱۴,%۶/۱۴در مقايـسه بـا      , n=۲۶, %۱/۲۷(شناسائي شد 

  %۹/۲۲بـا شـيوع    cnf-1 دو ژن تحت بررسي کد کننده توکـسين،   

)۲۲=n ( نسبت بهhly  ۵/۱۳ با شيوع) %۱۳=n (تر بودفراوان.  

۳/۳۳) %۳۲=n ( ۳/۶هـا بـرا حـداقل يـک ژن و           از ايزوله) %۶=n (

   سن  بين معني دار  نتايج ارتباط  . هر چهار ژن مثبت بودند برا

در بيماراني که سن آنها بالاتر از      . ها را نشان دادند   بيمار و حضور ژن   

 بيشتر بود درصورتي کـه در  sfa , papها  ماه بود فراواني ژن۳۶

در % ۷/۶۶(تـر بـود    متـداول  hly مـاه ژن  ۴۸تـراز  وه سني پائينگر

        در بيمــاران مبــتلا بــه ). ۲جــدول  ( )P<o.o5%:  ۳/۳۳مقايــسه بــا 

، شيوع پيلونفريـت بيـشتر از    hlyو cnf-1, sfa , pap ها سويه

% ۷/۶۶و % ۵/۶۲, %۳/۶۳, %۷/۸۵  طـور کـه در  بـه . سيستيت بـود 

مثبـت   pap, sfa, cnf-1, hlyها  ا ژنموارد که به ترتيب بر

همچنـين ارتبـاط   . بودند، موارد ابتلا به پيلونفريت تشخيص داده شد  

ــين وجــود ژن  ــي دار ب ــهcnf-1معن ــاد در  و يافت ــر ع ــا غي ه

از %  ۳/۸۳نحـو کـه در        بـه   . سونوگرافي بيماران  وجـود داشـت      

هـا  يافتـه  تشخيص  داده شـد   cnf-1ها  بيماراني که ژن       ايزوله

   ).P=0.019(غير عاد در سونوگرافي گزارش گرديد 

  

  

 

 

 

 اندازه محصول                                                  (/3-/5) ترادف پرايمر                          پرايمر                ژن و ناحيه مورد نظر     

PCR (bp)   

hly                              F              AACAAGGATAAG CAC TGT TCT GGC T                        ١١٧٧ 

R          ACC ATA TAA GCG GTC ATT CCC GTC A 

cnf-1                            F                 AAG ATG GAG TTT CCT ATG CAG GAG                          ٤٩٨ 

R           CAT TCA GAG TCC TGC CCT CAT TAT T 

pap                              F                 GAC GGC TGT ACT GCA GGG TGT GGC G                       ٣٢٨ 

R            ATA TCC TTT CTG CAG GGA TGC AAT A 

sfa                               F           CTC CGG AGA ACT GGG TGC ATC TTA C                               ٤١٩ 

R             CAT CAA GCT GTT TGT TCG TCC GCC G 



  ...ها  درسويهhly, cnf-1, sfa , papارزيابي اپيدميولوژيک ژن ها ويرولانس /  ٣٤

 

 

  

  ها ادرارها مختلف کودکان مبتلا به عفونتکلي جدا شده از گروهها ويرولانس در سويه ها اشريشياشيوع ژن:  ٢جدول 

  

  

  

  

 

 

  کلي جدا شده از نمونه ادرار کودکان مبتلا به عفونت ادرار سويه اشريشيا۴ها ويرولانس در  برا تشخيص ژنPCRنتايج : ١شکل 

  ,) bp-۴۱۹sfa: (٣رديف  , ) bp-۳۲۸pap: (٢ رديف ,)bp plus ladder-100(مارکر وزن مولکولي : ۱ رديف 

  ) bp-۱۱۷۷hly: (٥رديف , ) bp-۴۹۸cnf-1: (٤ رديف

  

  

  

  

   سن بر حسب ماه جنس سونوگرافي يافته کلينيکي

 فاکتور ويرولانس
تيت       سيس   پيلونفريت غير نرمال          نرمال       >٣۶      مونث       مذکر            ٣۶>       ۴٨<     ۴٨>     

           pap   + (%)          ٧/۶۶                ٣/٣٣            ۵/۶٢           ۵/٣٧          ٧/۴١        ٣/۵٨           ٧۵          ٢۵     ---          --- 
                     - (%)           ۵/۴۶                ۵/۵٣            ۵/۵۴           ۵/۴۵          ٣/٣٣        ٧/۶۶        ۵/٨٧    ۵/١٢         ---          --- 
          sfa    + (%)            ۵/۶٢                ۵/٣٧            ٣/٣٣            ٧/۶۶         ٣/٣٣         ٧/۶۶       ٣/۶۴    ٧/٣۵         ---          --- 
                   - (%)               ۵٠                     ۵٣            ٠/۵٩            ٧/۴٠         ٩/٣۵         ١/۶۴       ٨/٨٧    ٢/١٢         ---          --- 

         cnf-1 + (%)             ۶/۶٣                ۴/٣۶            ٧/١۶           ٣/٨٣            ٣۵             ۶۵        ٧/۶۶     ٣/٣٣        ---          --- 
                   - (%)             ٧/۴٨                ٣/۵١            ۴/٧٢            ۶/٢٧         ٧/٣۵         ٣/۶۴       ۶/٨٩     ۴/١٠        ---          ---  
         h ly   + (%)           ٧/٨۵                ٣/١۴            ٠                ١٠٠               ۵٠            ۵٧       ---          ---           ٠/۶۶     ٣/٣٣   
                   - (%)          ١/۴٧                ٩/۵٢             ٨/۶١           ٢/٣٨         ٣/٣٣         ٧/۶۶          ---          ---       ۵/٨٩      ۵/١٠  

١ ٢ ٣ ٤ ٥
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  :بحث 

 که از بيماران مبـتلا بـه        کلياشريشياها ويرولانس   باره شيوع ژن  در

UTI        در يـک   .  جدا شده اند، تحقيقات مختلفي صورت گرفته است 

ها جـدا شـده      درصد سويه  ۷۰بررسي در اسپانيا نشان داده شد که        

  ).۱۳( ها ويرولانس مورد نظر هستند حامل حداقل يکي از ژن

 Silveria         و همکارانش شيوع فنوتيپ ها (afa+-sfa+-pap+) 

 ،+sfa و pap+-sfa+بــه کلــياشريــشيا هــا ادرار  را در ســويه 

گـزارش   درصـد    ۶۹/۷ درصـد و     ۳۸/۱۵, درصد۴۶/۳۸ترتيب شيوع   

  تنها دو مـورد مثبـت گـزارش          cnf-1 که برا ژن     در حالي . کردند

 جـدا  اشريـشيا کلـي   سـويه  ۱۶۱ با بررسي  Arrisoy). ۱۴(گرديد 

ــشان داد      ــار ادرار ن ــت مج ــه عفون ــتلا ب ــان مب ــده از کودک              ش

ها ويرولانس مثبـت    نهابرا حداقل يکي از ژ     سويه  درصد ۳۸/۵۸

هـا بـه    درکل ايزولـه hly, sfa, cnf-1, pap هافراواني ژن. بوند

مـا نيـز در     ) . ۱۱( درصـد بـود      ۲۴/۱ و   ۲۱/۶, ۹۴/۹, ۹۸/۲۲ترتيب  

ترتيب در   را به hly و sfa, cnf-1, pap  ها ژن  مطالعه حاضر

ها از سويه  درصد   ۵/۱۳ درصد و    ۶/۱۴ درصد ،    ۲۲ درصد ،    ۱/۲۷

           هـا مهـم و بـارز بـه نظـر          آنچه کـه در بررسـي     .  يافتيم اشريشيا کلي 

 در مقايـسه بـا سـاير فاکتورهـا          papتـر ژن    رسد وجود شاخص  مي

اين يافته شايد دلالت بر نقش کليد اين فـاکتور ويـرولانس            . است

در سويه ها   . داشته باشد  اشريشيا کلي ها  سويه ناشي از    UTIدر  

عنـوان   به Pعامل عفونت ادرار به وضوح وجود پيلي      اشريشيا کلي   

. ده کلونيزاسـيون و تهـاجم شـناخته شـده اسـت           فاکتور ترغيب کنن ـ  

اتصال باکتر به مخاط مثانه مرحلـه حيـاتي و اصـلي بـرا ايجـاد                

ها در واقع نقش ژن   ). ۱۶و۱۵(است  اشريشيا کلي   عفونت ناشي از    

 در بيماران مبـتلا     اشريشيا کلي  در ظهور باکتريور      papکلاس دو   

د چـشمگيرتر اسـت      نسبت به بيماران مبتلا به کلانژيت حا       UTIبه  

)۱۷ .(  

 در پاتوفيزيولوژ پيلونفريت ناشي     pap اهميت نقش ادهزين ها     

ــياز  ــشيا کل ــده اســت    اشري ــزارش ش ــات گ ــسيار از مطالع      در ب

در مطالعه حاضر نيز ابتلاء بـه پيلونفريـت در ارتبـاط بـا              ). ۲۱-۱۸(

هـا ويـرولانس بودنـد از     کـه دارا ژن   اشريـشيا کلـي   ايزوله ها   

 ۳/۶۳,  درصـد ۵/۶۲,  درصـد ۶/۶۶. واني بيشتر برخـوردار بـود    فرا

              هـا از لحـاظ ژن    کـه بـه ترتيـب      بيمـاراني از   درصد   ۷/۸۵درصد و 

hly, cnf-1, sfa, papبه پيلونفريـت مبـتلا بودنـد     مثبت بودند  .

 pap مـورد پيلونفريـت از لحـاظ ژن          ۴۲ مورد از    ۲۵دريک بررسي   

 سويه جداشـده از بيمـاران مبـتلا    ۵۸ سويه از ۶مثبت بودند، اما تنها  

در ايــن بررســي ميــزان . بــه سيــستيت بــرا ايــن ژن مثبــت بودنــد

 ۳۴  دربيماران مبتلا به پيلونفريت بـه ترتيـب   cnf-1  و hlyفراواني

 و همکاران نشان دادند     Chatal). ۲۲(بودند   درصد     ۹/۲۱درصد و   

 شده از پيلونفريـت     از سويه ها جدا   % ۴/۷۹ در   papها  که اپرون 

ويا همراه با   )  درصد نمونه ها   ۵/۵۱در  (که يا به تنهائي     , يافت شدند 

 ).هـا  درصد از نمونه   ۹/۲۷در  ( بودند   sfa/foc ويا اپرون    afaاپرون  

هـا   را درميـان سـويه     pap فراواني بالا اپرون هـا       مشاهدات،  

        همچنــين. مــرتبط بــا بــروز پيلونفريــت تائيــد کــرداشريــشيا کلــي 

ــشان  ــدن ــهدادن ــرون  ک ــااپ ــاخصsfa/foc و afaه ــا  از ش ه

uropathogenic   نشان داده شده اسـت کـه توانـائي         ). ۲۳( هستند

تليال نقش پيش شرط ولازم را در کلونيزاسـيون  اتصال به سطوح اپي 

ــي ــه  م ــابمجــار ادرار دارد، ک ــد در غي ــا  ناهنجــار توان ه

 بيماران مبتلا به پيلونفريـت      بررسي.  شود UTIاورولوژيک منجر به    

هـا مجـار ادرار ويـا مـداخلات         حاد نشان داد کـه ناهنجـار      

ها غيـر پـاتوژن اجـازه       داروئي درماني ممکن است که به ارگانيسم      

بر همين اساس برخـي از      ). ۲۴(ها را بدهد    ورود و دسترسي به کليه    

 هـا ها چسبندگي در سويه   کنند که نبود ويژگي   محققين فرض مي  

      توانـد جدا شـده از بيمـاران مبـتلا بـه پيلونفريـت مـي            اشريشيا کلي   

ا يـا  هـا آناتوميـک زمينـه   عنوان يک شاخص وجود ناهنجـار   به

    لـذا، چنـين وضـعيتي     . ها باليني، مورد استفاده قـرار گيـرد       بيمار

) ۲۴(ها بيشتر و تکميلي هدايت کند    تواند ما را به سمت بررسي     مي

ــي.  ــي  در بررس ــر فراوان ــه  pap و  sfa  حاض ــاراني ک  در بيم

شد، کمتر بود مي درسونوگرافي کليه آنها شواهد غير طبيعي مشاهده        

صورت چـشمگير بيـشتر بـود         در اين بيماران به    cnf-1اما فراواني   

)P=0.019 .(   

  

  :نتيجه گير

 ,pap , sfa, hly )هـا ويـرولانس  مطالعه حاضر گزارشـي از ژن 

cnf-1) بيمـاريزا ادرار از جنـوب   اشريشيا کلي سويه ها   در 

ايران است که با دستاوردها بسيار از کشورها ديگـر مطابقـت            

تـشخيص  , هابه دليل شيوع بيشتر پيلونفريت درحضور اين ژن       . دارد

سريع آنها در نمونـه هـا ادرار مـي توانـد بـه قطعيـت بيـشتر و                   

هـا  فقـدان ويژگـي   , هذامع.  پيلونفريت کمک کند   ترسريعمديريت  

که از يک بيمار مبتلا به پيلونفريت جدا        کلي  اشريشيااتصال در سويه    

   .شده است بررسي و مطالعه بيشتر آن بيمار را توجيه مي سازد
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