
 2932تابستان  ▐ 2 شماره  7سال ▐مجله میکروب شناسی پزشکی ایران 
 

 

27 

 

 ج

 

 

 هاییهسو پادزیستیسروگروپ ها و مقاومت  یینتع یرولانس،و یفاکتورها یبررس

 و التهاب مثانه یلونفریتاز کودکان مبتلا به پ جداشده یوروپاتوژن یکل یشیااشر

 7ورزاده یلهمطهره پ  ،*6فرهاد صفرپور دهکردی،  5، عماد یاحقی 4،  حسن ممتاز3داریان ، ابراهیم خداوردی 2، رضا میرنژاد1بنفشه درمنش

 دپارتمان نفرولوژی ، فوق تخصص بیماری های کلیه در کودکان ، دانشگاه علوم پزشکی ارتش ، تهران ، ایران  .2

 مرکز تحقیقات بیولوژی مولکولی، دانشگاه علوم پزشکی بقیه ا...)عج(، تهران، ایران .2

 ، ایرانکرجان،، باشگاه پژوهشگران جوان و نخبگکرجدانشگاه آزاد اسلامی، واحد   .9

 ، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد شهرکرد، شهرکرد، ایرانشناسییکربمگروه   .4
 دانشگاه آزاد اسلامی، واحد تهران شمال، باشگاه پژوهشگران جوان و نخبگان، تهران، ایران .5

 راناشگاه پژوهشگران جوان و نخبگان، دانشگاه آزاد اسلامی واحد شهرکرد، شهرکرد، ایب .6

 یرانا یرفت،ج یرفت،ج یدانشگاه علوم پزشک .7
 

 اطلاعات مقاله 
 

 

 

 

 

 چکیده

 تاریخچه مقاله 

 11/11/1332:دریافت

 11/14/1332پذیرش:

 15/12/1332:یننلاآانتشار 

 
IJMM 1392; 7(2): P 27-39 

 

 فونتع علائمنقش مهمی را در بروز  اشریشیا کلیسروگروپ ها و فاکتور های حدت  :زمینه و اهداف

هدف از بررسی حاضر تعیین همزمان فراوانی فاکتور های حدت، سروگروپ  .کنندیمبازی کودکان  یادرار

ه یوروپاتوژنیک جداسازی شده از کودکان مبتلا ب اشریشیا کلیی باکتری پادزیستها و خصوصیات مقاومت 

 پیلونفریت و التهاب مثانه بود.

 اشریشیا کلیسویه  191انجام گرفت،  1921-29 یهاسال در این مطالعه که در طی مواد و روش کار:

در بیمارستان بقیه ا... )عج( تهران،  شدهیبستر ،مبتلا به پیلونفریت و التهاب مثانهافراد ادرار  یهانمونهاز 

رایج با استفاده از روش دیسک گذاری ساده  پادزیست 11 یهعل هایهسوی پادزیستشد. مقاومت  یآورجمع

استفاده از پرایمرهای اختصاصی فاکتور های حدت، سروگروپ ها و ژن های کد  با د. در نهایتارزیابی ش

 ارزیابی شدند. ی، پادزیستکننده مقاومت 

فراوانی باکتری در  ترینیشببودند.  دختران %11/44پسران و  %12/54 ،هانمونهدر جامعه  :هایافته

در کودکان مبتلا  اشریشیا کلی( دیده شد. فراوانی %14ه )سال 4-19( و دختران % 59/11سال ) 1پسران زیر 

، O1، بود. سروگروپ های اصلی ردیابی شده در کودکان مبتلا به پیلونفریت، %92/55و  44/44به ترتیب 

O2 ،O4، O7 و O25سروگروپ های اصلی ردیابی شده در کودکان مبتلا به التهاب مثانه،  وO16 ،O18 ،

O75  وO22 .بودند 

 cnf-1( و 24%) pap (111% ،)afa (4/21% ،)sfa (24% ،)hlyر های حدت در موارد پیلونفریت، فاکتو

(، بودند. ژن های 5/54%) hly( و 6/69%) fim (111% ،)pap (1/19% ،)afa( و در موارد التهاب مثانه، 4/29%)

( و تتراسیکلین %1/99و  9/21 (، بتا لاکتام ها )به ترتیب%1/26جنتامایسین ) یهعلی پادزیستکد کننده مقاومت 

مقاومت  ترینیشب اشریشیا کلیداشتند. جدایه های  یباکترفراوانی را در جدایه های  ترینیشب(، 9/99%)

 (، داشتند.%2/21) سیلینیآمپ( و %1/24جنتامایسین ) پادزیست یهعلی را پادزیست

پنم مقاوم بودند. در نتیجه این  ایمی پادزیستاز جدایه ها به  %5/6در بررسی حاضر تنها : گیرییجهنت

 اشریشیا کلیانتخاب مناسبی برای درمان موارد مبتلا به عفونت های ادراری ناشی از  تواندیم پادزیست

 باشد.

 یادرار یعفونت ها یوتیکی،ب یمقاومت آنت یوروپاتوژنیک، یکل یشیااشرکلیدی کلمات 

 پزشکی ایران محفوظ است.  شناسییکروبمبرای مجله ین مقاله ا و استفاده علمی از نشر حق چاپ، :© رایتیکپ
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مقدمه

عفونت های  ترینیجراعفونت های دستگاه ادراری یکی از 

اشریشیا  هاییهسو در کودکان هستند که اغلب توسط یباکتر

عفونت های  (.2،1) شوندیمیوروپاتوژنیک ایجاد های  کلی

در اثر این باکتری شامل طیف وسیعی  یجادشدهااری ردستگاه اد

(، التهاب و عفونت از اختلالات از جمله التهاب مثانه )عفونت مثانه

 هاعفونت(. این 2،1میزنای و پیلونفریت )عفونت کلیه( هستند )

 (.3) اندشدهدادهاز دختران تشخیص  %9-8ان و پسر %2در 

از عفونت های  %71-31های یوروپاتوژنیک مسئول  کلی یشیااشر

 (2،1ادراری در افراد هستند )

و  زایماریب هاییهسواز  ینها شامل هر دو کل اشریشیا کلی

کومنسال هستند که به طور معمول توسط سروتایپینگ آنتی ژن 

)لیپو پلی ساکارید(، آنتی  Oآنتی ژن  های سطحی خود از قبیل

)کپسول( شناسایی  K)فلاژله( و در برخی موارد آنتی ژن  Hژن 

اشریشیا که از باکتری  Oسروگروپ  274(. از بین 4) شوندیم

، O1 ،O2 ،O4 ،O6شناسایی شده است، سروگروپ های  کلی

O7 ،O8 ،O15 ،O16 ،O18 ،O21 ،O22 ،O25 ،O75  وO83 ،

یوروپاتوژنیک هستند  اشریشیا کلی هاییهسوارتباط با در  یحاًترج

 اشریشیا کلی(. علاوه بر سروگروپ های ادراری باکتری 5)

یوروپاتوژنیک، حضور یکسری فاکتور های ویرولانس را با بروز 

پیلونفریت و تورم مثانه و میزنای در کودکان مبتلا به عفونت های 

های تمام فاکتورن (. از بی1-5) انددانستهادراری، مرتبط 

S (sfa ،)(، فیمبریه papباکتری ) Pویرولانس در باکتری، فیمبریه 

 (،hly(، همولیزین باکتری )afaفیمبریه مربوط به اتصال باکتری )

(، آئروباکتین باکتری cnf-1نکروز دهنده سایتوتوکسیک ) فاکتور

(eae فاکتور ،)fim  و فاکتور های حدتusp ،iroN ،set-1 ،astA ،

iha  وiutA نقش اصلی را در بروز عفونت های دستگاه ادراری ،

سبب چسبندگی و  ذکرشده(. حضور ژن های ویرولانس 5دارند )

ی به سلول های اپی تلیوم مجار اشریشیا کلیتهاجم باکتری 

ن و سایر فاکتور های التهابی، ادراری و همچنین تولید سایتوکی

 شودمیفاگوسیتوز،  آپوپتوزیس سلول های دفاعی و جلوگیری از

(5-1 .) 

ی وسیعی که انجام پادزیستبا وجود درمان های  متأسفانه

عفونت های دستگاه ادراری ناشی از این باکتری نه تنها  .شودمی

در  ایجادشدهی پادزیستبلکه مقاومت های  ؛یابندنمیبهبودی 

یوروپاتوژنیک هر ساله خسارات  اشریشیا کلیمختلف  هایسویه

(. ژن های کد کننده 5یشتری را به بار می آورند )اقتصادی ب

سولفانامید ها  ،(TEMو  SHVآمپی سیلین ) پادزیستمقاومت به 

(sul1 ،sul2  وint1 ،)یسیناسترپتوما ( str، strB تتراسیکلین ،)

(tetA-tetE  وtetG( تری متوپریم ،)dfrA1 ،dfrA13 ،dfr7  و

dfr17( و کلرامفنیکل )catI-catIII اصلی را در بروز (، نقش

(. اولین 6ی در این باکتری بر عهده دارند )پادزیستمقاومت های 

های مورد استفاده در درمان عفونت های ادراری  پادزیست

( اما بررسی های اخیر در 7کینولون ها و فلورکینولون ها بودند )

سراسر ایالات متحده و اروپا نشان داده که فراوانی سوش های 

روپاتوژنیک مقاوم به فلورکینولون ها هر ساله رو یو اشریشیا کلی

(. با این وجود بررسی الگوی مقاومت 7به افزایش است )

یوروپاتوژنیک به نظر ضروری  اشریشیا کلیی باکتری پادزیست

. بررسی های پراکنده ای در ایران بر روی عفونت های رسدمی

جام یوروپاتوژنیک ان اشریشیا کلی هایسویهادراری ناشی از 

( میزان شیوع 8( )2122و همکاران ) Serailoپذیرفته است. 

ادرار جمع آوری  هاینمونههای یوروپاتوژن را در  اشریشیا کلی

گزارش کردند.  %85/84شده از بیمارستان های شهر تهران، 

و  Serailoمیزان شیوع ژن های حدت یوروپاتوژنیک در بررسی 

 Farshadداشت.  %75 تا 91حدود  دامنه( 8( )2122همکاران )

موارد  %41( نشان دادند که بیش از 3( )2122و همکاران )

یلونفریت و التهاب مثانه در کودکان شهرستان جهرم در اثر پ

 ایجادشدهیوروپاتوژنیک  اشریشیا کلیمقاوم  هایسویهفعالیت 

 هاییهسودر  hlyو  pap ،sfa ،cnf-1است. میزان شیوع ژن های 

 %86تا  24حدود  دامنه ایشهرستان جهرم از کودکان  جداشده

ی پادزیستشیوع مقاومت  ترینیشب(. تا کنون 3داشته است )

جداسازی شده از  یوروپاتوژنیک اشریشیا کلی هایسویه

(، %2/81) سیلینیآمپهای  پادزیست یهعلبیمارستان های ایران 

(، %8/71(، تتراسیکلین )%76سولفامتوکسازول )-تری متوپریم

(، بوده است %4/25( و جنتامایسین )%5/24کسیک اسید )نالیدی

(3 .) 

با توجه به کافی نبودن مطالعات انجام پذیرفته در ایران بر 

روی فراوانی ژن های ویرولانس، سروگروپ ها و خصوصیات 

لذا بررسی  ،یوروپاتوژنیکهای  اشریشیا کلیی پادزیستمقاومت 

دت، سروگروپ ها، حاضر را به منظور تعیین فراوانی ژن های ح

ی پادزیستی و الگوی مقاومت پادزیستژن های کد کننده مقاومت 
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یوروپاتوژنیک جداسازی شده از کودکان  اشریشیا کلیباکتری 

 مبتلا به عفونت های ادراری، انجام دادیم.

 :هاروشمواد و 

 جداشدهاشریشیا کلی  سویه 222، 2932-32 یاسالهدر طی 

عفونت ادراری متعلق به هر دو جنس و  از کودکان مبتلا به علائم

ی که پس از هایسویهدر سنین مختلف مورد مطالعه قرار گرفت. 

در محیط  ،در محیط آب پپتونه قلیایی )مرک، آلمان( سازییغن

ار )مرک، آلمان( کلنی های ارغوانی رنگ کشت مک کانکی آگ

انتقال داده  )مرک، آلمان( EMB agarداشتند، به محیط کشت 

که در این محیط رنگ سبز با جلای فلزی  هایییکلند. شدن

داشتند به عنوان باکتری تیپیک در نظر گرفته شدند و با آزمون 

های بیوشیمیایی اندول، متیل رد، سیترات، تولید هیدروژن 

. و تست اوره آز، مورد ارزیابی قرار گرفتند TSIسولفید در محیط 

قرار  ییدتأپیک مورد تی اشریشیا کلیی که به عنوان هاییهسو

گرفتند جهت انجام بررسی های مولکولی به مرکز تحقیقات 

و بیماری های عفونی دانشگاه آزاد اسلامی واحد  شناسییکربم

 ، منتقل شدند. سترونشهرکرد، با رعایت شرایط 

 یپادزیستتعیین الگوی مقاومت 

 هایسویهی در پادزیستبه منظور تعیین الگوی مقاومت 

از عفونت های دستگاه ادراری کودکان، از  جداشدهلی اشریشیا ک

( طبق دستورالعمل Kirby-Bouerروش دیسک گذاری ساده )

CLSI (2012) ( در این مرحله 21استفاده شد .)هایسویه 

 24در محیط جامد مولرهینتون به مدت  جداشدهمیکروبی 

در حضور انواع دیسک های  سلسیوسدرجه  97ساعت در دمای 

(، µg/disk 30( شامل تتراسیکلین )پادتن طب، ایران) یپادزیست

(، µg/disk 5(، سیپروفلوکساسین )µg/disk 10جنتامایسین )

(، µg/disk 30(، آمیکاسین )µg/disk 30نیتروفورانتوئین )

(، افلوکسازین µg/disk 30(، ایمیپنم )µg/disk 30سفوتاکسیم )

(5 µg/disk( مزلوسیلین ،)30 µg/disk و )10) یلینسیآمپ 

µg/disk قطر هاله عدم رشد  یریگاندازه( کشت داده شدند و با

تعیین گردید. در  پادزیستحساسیت یا مقاومت باکتری به هر 

به  ATCC 25922 کلی یشیااشر این مرحله از سویه استاندارد

 نمونه کنترل در آزمایش آنتی بیوگرام استفاده شد.عنوان 

روگروپ ها، فاکتور و بررسی فراوانی س DNAاستخراج 

 یپادزیستهای حدت و ژن های کد کننده مقاومت 

ساعت در محیط  24باکتری های جداسازی شده به مدت 

)مرک، آلمان( کشت داده  (Leuria Bertaniمایع لوریا برتانی )

 DNAژنومی با استفاده از کیت استخراج  DNAشدند و 

ازنده، )سیناژن، ایران( و با توجه به دستورالعمل شرکت س

تا زمان انجام  شدهاستخراج DNA یهانمونهاستخراج شد. 

 شدند. یدارنگه، سلسیوسدرجه  -21در فریزر  PCRواکنش 

فراوانی هر یک از سروگروپ ها، ژن های حدت و ژن های کد 

یوروپاتوژنیک با  اشریشیا کلیی باکتری پادزیستکننده مقاومت 

راز مورد ارزیابی قرار پلیم اییرهزنجاستفاده از چندین واکنش 

ترموسایکلر  PCRاز دستگاه  PCRگرفت. در تمام واکنش های 

 Eppendorfآلمان ) Eppendorfساخت شرکت 

Mastercycler-Nethel-Hinz GmbH, Hamburg, 

Germany استفاده شد. لیست پرایمر های مورد استفاده ،)

)سیناژن، ایران( برای تشخیص سروگروپ ها، ژن های حدت و 

 اشریشیا کلیی باکتری پادزیستن های کد کننده مقاومت ژ

یوروپاتوژنیک جداسازی شده از کودکان مبتلا به عفونت های 

دریافت شده  هایسویهآمده است. هر یک از  2ادراری در جدول 

 16SrRNAهای اختصاصی ژنآزمایشگاه با استفاده از پرایمر در

ت، ویژگی بالا و شدند. دقت، حساسی ییدتأ اشریشیا کلیباکتری 

 16S rRNAدر دسترس بودن پرایمر های مربوط به ژن هدف 

 هایسویه ییدتأبرای  ژن، دلیل انتخاب این اشریشیا کلیباکتری 

، ییچندهاساده و  PCRباکتری بود. اجزا هر یک از واکنش های 

 آمده است.  2حجم واکنش و برنامه حرارتی در جدول 

 PCRالکتروفورز محصولات 

 %2از الکتروفورز در ژل آگاروز  PCRبررسی محصولات برای 

با  هاژلانجام شد.  ینگر یبرسابا رنگ  DNA یزیآمرنگو 

مورد بررسی قرار  Gel Documentationاستفاده از دستگاه 

 گرفتند.
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ی در اشریشیا کلی های پادزیستها و ژن های کد کننده مقاومت  لیست پرایمر های مورد استفاده برای ردیابی ژن های حدت، سروگروپ: 2جدول 

 از کودکان مبتلا به عفونت های ادراری جداشدهیوروپاتوژنیک 

 منابع (bpاندازه محصول ) (’3-’5توالی پرایمر ) ژن هدف

O1 
GTGAGCAAAAGTGAAATAAGGAACG 

CGCTGATACGAATACCATCCTAC 1098 1 

O6 
GGATGACGATGTGATTTTGGCTAAC 

TCTGGGTTTGCTGTGTATGAGGC 783 1 

O7 
CTATCAAAATACCTCTGCTGGAATC 
TGGCTTCGAGATTAAACCTATTCCT 610 1 

O8 
CCAGAGGCATAATCAGAAATAACAG 
GCAGAGTTAGTCAACAAAAGGTCAG 448 1 

O16 
GGTTTCAATCTCACAGCAACTCAG 
GTTAGAGGGATAATAGCCAAGCGG 302 1 

O21 
CTGCTGATGTCGCTATTATTGCTG 

TGAAAAAAAGGGAAACAGAAGAGCC 209 1 

O75 
GAGATATACATGGGGAGGTAGGCT 
ACCCGATAATCATATTCTTCCCAAC 511 1 

O2 
AGTGAGTTACTTTTTAGCGATGGAC 
AGTTTAGTATGCCCCTGACTTTGAA 770 1 

O4 
TTGTTGCGATAATGTGCATGTTCC 

AATAATTTGCTATACCCACACCCTC 664 1 

O15 
TCTTGTTAGAGTCATTGGTGTATCG 
ATAAAACGAGCAAGCACCACACC 183 1 

O18 
GTTCGGTGGTTGGATTACAGTTAG 
CTACTATCATCCTCACTGACCACG 551 1 

O22 
TTCATTGTCGCCACTACTTTCCG 

GAAACAGCCCATGACATTACTACG 468 1 

O25 
AGAGATCCGTCTTTTATTTGTTCGC 
GTTCTGGATACCTAACGCAATACCC 230 1 

O83 
GTACACCAGGCAAACCTCGAAAG 

TTCTGTAAGCTAATGAATAGGCACC 362 1 

E. coli 16S rRNA 
AGAGTTTGATCMTGGCTCAG 
CCGTCAATTCATTTGAGTTT 919 1 

set-1 GTGAACCTGCTGCCGATATC 
ATTTGTGGATAAAAATGACG 147 22 

astA ATGCCATCAACACAGTATAT 
GCGAGTGACGGCTTTGTAGT 110 22 

Pap GCAACAGCAACGCTGGTTGCATCAT 
AGAGAGAGCCACTCTTATACGGACA 336 22 

Cnf-1 AAGATGGAGTTTCCTATGCAGGAG 
TGGAGTTTCCTATGCAGGAG 498 22 

hlyA AACAAGGATAAGCACTGTTCTGGCT 
ACCATATAAGCGGTCATTCCCGTCA 1177 22 

Afa CTCCGGAGAACTGGGTGCATCTTAC 
CGGAGGAGTAATTACAAACCTGGCA 410 29 

Sfa GCTGGGCAGCAAACTGATAACTCTC 
CATCAAGCTGTTTGTTCGTCCGCCG 750 29 

Fim GAGAAGAGGTTTGATTTAACTTATTG 
AGAGCCGCTGTAGAACTGAGG 559 24 

Iha CTGGCGGAGGCTCTGAGATCA 
TCCTTAAGCTCCCGCGGCTGA 827 25 

Iron AAGTCAAAGCAGGGGTTGCCCG 
GACGCCGACATTAAGACGCAG 665 25 

usp ACATTCACGGCAAGCCTCAG 
AGCGAGTTCCTGGTGAAAGC 440 26 

aac(3)-IV 
CTTCAGGATGGCAAGTTGGT 
TCATCTCGTTCTCCGCTCAT 

286 27 

sul1 
TTCGGCATTCTGAATCTCAC 
ATGATCTAACCCTCGGTCTC 822 27 

blaSHV 
TCGCCTGTGTATTATCTCCC 

CGCAGATAAATCACCACAATG 768 27 

CITM 
TGGCCAGAACTGACAGGCAAA 
TTTCTCCTGAACGTGGCTGGC 462 27 

tet(A) 
GGTTCACTCGAACGACGTCA 
CTGTCCGACAAGTTGCATGA 577 28 

tet(B) 
CCTCAGCTTCTCAACGCGTG 
GCACCTTGCTGATGACTCTT 634 28 

dfrA1 
GGAGTGCCAAAGGTGAACAGC 

GAGGCGAAGTCTTGGGTAAAAAC 367 23 

qnr 
GGGTATGGATATTATTGATAAAG 

CTAATCCGGCAGCACTATTTA 670 21 
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 ،PCR واکنش یها کلیس و حجم به توجه با جدول از فیرد هر در) مرازیپل اییرهزنج یها واکنش کلیس تعداد و ییدما ندیفرا حجم،: 2جدول 

 (شدند یابیرد ساده، PCR واکنش یط یتک یها ژن مورد در و( Multiplex) ییچندها PCR واکنش یط هدف یها ژن

 میکرولیتر( 51حجم واکنش ) PCRرنامه ب ژن های هدف

E. coli 16S rRNA 

1 cycle: 

6 min. ------------ 0C95  

31 cycle: 

45 s ------------ 0C95  

60 s ------------ 0C59  

60 s ------------ 0C72  

1 cycle: 

5 min ------------ 0C72  

5 µL PCR buffer 10X 

22 mM Mgcl 

200 µM dNTP (Fermentas) 

1 µM of each primers F & R 

1 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 

2.5 µL DNA template 

O1, O6, O7, 

O8, O16, O21, 

O75 

1 cycle: 

5 min. ------------ 0C 95 

30 cycle: 

30 s ------------ 0C 95 

60 s ------------ 0C55  

60 s ------------ 0C72  

1 cycle: 

5 min ------------ 0C72  

5 µL PCR buffer 10X 

22.5 mM Mgcl 

300 µM dNTP (Fermentas) 

0.4 µM of each primers F & R 

2 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 

3 µL DNA template 

O2, O4, O15, 

O18, O22, O25, 

O83 

1 cycle: 

5 min. ------------ 0C 95 

30 cycle: 

60 s ------------ 0C 94 

60 s ------------ C056  

90 s ------------ 0C72  

1 cycle: 

8 min ------------ 0C72  

5 µL PCR buffer 10X 

22.5 mM Mgcl 

300 µM dNTP (Fermentas) 

0.6 µM of each primers F & R 

1.5 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 

3 µL DNA template 

5 µL DMSO 

tetA, tetB, dfrA1, qnr, aac(3)-IV, sul1, blaSHV, 

CITM 

1 cycle: 

8 min. ------------ 0C 94 

32 cycle: 

60 s ------------ 0C 95 

70 s ------------ 0C55  

2 min ------------ 0C72  

1 cycle: 

8 min ------------ 0C72  

5 µL PCR buffer 10X 

22.5 mM Mgcl 

200 µM dNTP (Fermentas) 

0.5 µM of each primers F & R 

2 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 

3 µL DNA template 

usp 

1 cycle: 

2 min. ------------ 0C 94 

30 cycle: 

30 s ------------ 0C 94 

30 s ------------ 0C58  

30 s ------------ 0C73  

1 cycle: 

10 min ------------ 0C72  

5 µL PCR buffer 10X 

22 mM Mgcl 

200 µM dNTP (Fermentas) 

0.4 µM of each primers F & R 

1 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 

3 µL DNA template 

iha, iron 

1 cycle: 

6 min. ------------ 0C 94 

30 cycle: 

45 s ------------ 0C 94 

60 s ------------ 0C58  

75 s ------------ 0C72  

1 cycle: 

8 min ------------ 0C72  

 

 

5 µL PCR buffer 10X 

21.25 mM Mgcl 

150 µM dNTP (Fermentas) 

1 µM of each primers F & R 

1.2 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 

3 µL DNA template 

fim 

1 cycle: 

3 min. ------------ 0C 94 

40 cycle: 

60 s ------------ 0C 94 

70 s ------------ 0C58  

70 s ------------ 0C72  

1 cycle: 

6 min ------------ 0C72  

5 µL PCR buffer 10X 

21.25 mM Mgcl 

125 µM dNTP (Fermentas) 

0.5 µM of each primers F & R 

1.2 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 

3 µL DNA template 

set1, astA 

1 cycle: 

3 min. ------------ 0C 94 

30 cycle: 

30 s ------------ 0C 94 

60 s ------------ 0C55  

60 s ------------ 0C72  

1 cycle: 

5 min ------------ 0C72  

5 µL PCR buffer 10X 

22 mM Mgcl 

150 µM dNTP (Fermentas) 

0.5 µM of each primers F & R 

1 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 

3 µL DNA template 

pap, sfa, afa, 

hlyA, cnf1 

1 cycle: 

1 min. ------------ 0C 94 

30 cycle: 

60 s ------------ 0C 94 

30 s ------------ 0C63  

90 s ------------ 0C72  

1 cycle: 

5 min ------------ 0C72  

5 µL PCR buffer 10X 

21.5 mM Mgcl 

200 µM dNTP (Fermentas) 

0.4 µM of each primers F & R 

1 U Taq DNA polymerase (Fermentas) 

4 µL DNA template 
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 تجزیه و تحلیل آماری 

 افزارنرمحاصل از این مطالعه با استفاده از  یهاداده

( و آزمون های آماری مربع کای و 26)شماره  SPSSآماری 

فیشر تجزیه و تحلیل گردید و اختلافات آماری بین حضور و 

ی کد کننده مقاومت فراوانی انواع فاکتور های حدت و ژن ها

اشریشیا  هایسویهدر  ی و سروگروپ های مختلفپادزیست
از کودکان با عفونت های ادراری  جداشدهیوروپاتوژنیک  کلی

مورد بررسی  (evaluP<15/1) %35بر پایه ضریب اطمینان 

 قرار گرفت.

  هایافته 

از  جداشدهیوروپاتوژنیک  اشریشیا کلیفراوانی باکتری 

نشان داده شده  9به عفونت های ادراری در جدول کودکان مبتلا 

از  %72/55از پسران و  %13/45که  دهدیماست. نتایج نشان 

 اشریشیاهادی ادراری، از نظر باکتری  عفونتدختران مبتلا به 

 5-22( و دختران %42/72سال ) 2، مثبت بودند. پسران زیر کلی

 داشتند.  را ا کلیاشریشیفراوانی آلودگی با  ترینیشب(، %75ساله )

 از جداشده کیوروپاتوژنی یکل ایشیاشر یباکتر یفراوان: 9جدول 

 یادرار یها عفونت به مبتلا کودکان

تعداد نمونه  سنی )سال( یهاگروه

 اخذشده

تعداد نمونه مثبت 

)%( 

 (42/71) 11 14 <1 پسر

1-5 17 7 (17/41) 

5-12 21 6 (31) 

 (13/45) 23 51 کل

 (35) 7 21 <1 دختر

1-5 26 14 (84/53) 

5-12 24 18 (75) 

 (71/55) 33 71 کل

 (51) 17 34 <1 کل

1-5 43 21 (83/48) 

5-12 44 24 (54/54) 

 (23/51) 62 121 کل

 

که از کودکان مبتلا به پیلونفریت و  یانمونه 72از کل 

ان مبتلا به التهاب مثانه که از کودک اینمونه 43همچنین از کل 

نمونه  22( و %55/55) نمونه 41اخذ شد، به ترتیب در 

(. در 4داسازی شد )جدول ج اشریشیا کلی( باکتری 83/44%)

از دختران  %27/48و  %37/61از پسران و  %41و  %98/48کل 

بررسی حاضر به ترتیب مبتلا به پیلونفریت و التهاب مثانه ناشی 

 (. 2ند )شکل بود اشریشیا کلیاز 

 

 یباکتر 16S rRNA ژن یابیرد یبرا PCR واکنش: 2شکل 

 عفونت به مبتلا کودکان ادرار هاینمونه در کیوروپاتوژنی یکل ایشیاشر

 .مثبت نمونه 2 شماره و یباز جفت 211 مارکر: M. یادرار یها

ای ه اشریشیا کلیفراوانی سروگروپ های یوروپاتوژنیک در 

جداسازی شده از کودکان مبتلا به پیلونفریت و التهاب مثانه در 

 O1 ،O2 ،O4سروگروپ های  در کل. اندشدهنشان داده  4جدول 

در  شدهدادهتشخیص  یهاگروه ینترفراوانبه ترتیب  O16و 

 یهاکودکان مبتلا به پیلونفریت و التهاب مثانه بودند. سروگروپ 

O1 ،O2 ،O4 ،O7  وO25 دراصلی ردیابی شده  یهاگروه 

و  O16 ،O18 ،O75کودکان مبتلا به پیلونفریت و سروگروپ های 

O22 اصلی ردیابی شده در کودکان مبتلا به التهاب  یهاگروه

 (.2مثانه بودند )شکل 

به ترتیب با  cnf-1و  pap ،afa ،sfa ،hlyفاکتور های حدت 

حضور را بیشترین  %5/32و  %35، %35، %5/37، %211فراوانی 

و  fim ،pap ،afaموارد پیلونفریت و همچنین فاکتور های حدت 

hly  4/45و  %6/69، %7/72، %211به ترتیب با فراوانی% 

و  5مثانه، داشتند )جدول بیشترین حضور را در موارد التهاب 

 (.9شکل 

 

 

 

 



 اشریشیا کلیاکتورهای بیماریزایی ف |بنفشه درمنش          

99 

 

     

 مارکر: M. یادرار یها عفونت یدارا کودکان از شده یجداساز یوروپاتوژنیک یها یکل ایشیراش یها سروگروپ یابیرد یبرا PCR واکنش: 2شکل 

 .یادرار یها سروگروپ یبرا مثبت هاینمونه 2-7 یهاشماره و یباز جفت 211

 

 مثانه التهاب و تیلونفریپ به مبتلا کودکان از شده یجداساز کیوروپاتوژنی یکل ایشیاشر یباکتر یها سروگروپ یفراوان: 4جدول 

 بالینی یهاافتهی
 )تعداد مثبت( 

 فراوانی سروگروپ ها )%(

O1 O2 O4 O6 O7 O8 O15 O16 O18 O21 O22 O25 O75 O83 سایر سروگروپ ها 

 پسر

 (25پیلونفریت )
5 (9/99) 
 

9 (21) 2 (9/29) - 
2 
(9/29) 

- - 
2 
(6/6) 

- -  
2 
(6)/ 

- - 2 (6/6) 

 (8اب مثانه )الته
2 
 (25) 

2 
(5/22) 

2 
(5/22) 

- 
2 
(5/22) 

- - 
2 
(8) 

2 
(5/22) 

- - - - - - 

 (4/91) 7 (29کل )
4 
(9/27) 

9 
(29) 

- 
9 
(29) 

- - 
9 
(29) 

2 
(9/4) 

- - 
2 
(9/4) 

- - 
2 
(9/4) 

 دختر

 (25پیلونفریت )
3 
(96) 

5 
(21) 

4 
(26) 

2 
(4) 

2 
(8) 

- - 
2 
(4) 

- - - 
2 
(4) 

- - 
2 
(8) 

 (24التهاب مثانه )
2 
(2/24) 

2 
(2/7) 

2 
2/24 

2 
(2/7) 

- - - 
2 
(2/24) 

2 
(2/24) 

- 
2 
(2/7) 

- 
2 
(2/24) 

- 
2 
(2/7) 

 (93کل )
22 

(2/28) 
6 
(9/25) 

6 
(9/25) 

2 
(2/5) 

2 
(2/5) 

- - 
9 
(6/7) 

2 
(2/5) 

- 
2 
(5/2) 

2 
(5/2) 

2 
(6/7) 

- 
9 
(6/7) 

 کل

 (41پیلونفریت )
24 

(95) 
8 
(21) 

6 
(25) 

2 
(5/2) 

4 
(21) 

- - 
2 
(5) 

- = = 
2 
(5) 

- - 
9 
(5/7) 

 (22التهاب مثانه )
4 
(2/28) 

2 
(3) 

9 
(6/29) 

2 
(5/4) 

2 
(5/4) 

- - 
5 
(7/22) 

9 
(6/29) 

= 
2 
(5/4) 

- 
2 
(3) 

- 
2 
(5/4) 

 (62کل )
28 

(23) 
21 

(2/26) 
3 
(5/24) 

2 
(2/9) 

5 
(8) 

- - 
7 
(2/22) 

9 
(8/4) 

- 
2 
(6/2) 

2 
(2/9) 

2 
(2/9) 

- 
4 
(4/6) 

  

 مثانه التهاب و تیلونفریپ به مبتلا کودکان از شده یجداساز کیوروپاتوژنی یکل ایشیاشر یباکتر حدت یها فاکتور یفراوان: 5جدول 

 یافته های بالینی
 )تعداد مثبت(

 فاکتور های حدت )%(
pap fim afa sfa hly Cnf-1 Set-1 iha iroN usp astA 

 پسر

 (9/29) 2 (6/26) 4 (9/29) 2 (6/46) 7 (9/59) 8 (6/86) 29 (6/86) 29 (6/86) 29 (9/39) 24 (6/86) 29 (211) 25 (25پیلونفریت )

 (8التهاب مثانه )
5 
(5/62) 

8 (211) 5 (5/62) 4 (51) 5 (5/62) 4 (51) 2 (25) 2 (25) 2 (5/22) 2 (5/22) - 

 (6/8) 2 (7/22) 5 (29) 9 (2/93) 3 (4/49) 21 (3/79) 27 (2/78) 28 (3/79) 27 (6/82) 23 (9/32) 22 (3/86) 21 (29کل )

 دختر

 (92) 8 (41) 21 (92) 8 (61) 25 (68) 27 (36) 24 (211) 25 (211) 25 (211) 25 (88) 22 (211) 25 (25پیلونفریت )

 (2/24) 2 (2/7) 2 (2/7) 2 (2/24) 2 (4/22) 9 (5/28) 4 (7/95) 5 (7/95) 5 (2/64) 3 (211) 24 (5/78) 22 (24التهاب مثانه )

 (6/25) 21 (2/28) 22 (29) 3 (5/49) 27 (2/52) 21 (7/72) 28 (3/76) 91 (3/76) 91 (2/87) 94 (9/32) 96 (9/32) 96 (93کل )

 کل

 (25) 21 (95) 24 (25) 21 (55) 22 (5/62) 25 (5/32) 97 (35) 98 (35) 98 (5/37) 93 (5/87) 95 (211) 41 (41پیلونفریت )

 (3) 2 (3) 2 (3) 2 (2/28) 4 (7/22) 5 (9/96) 8 (4/45) 21 (3/41) 3 (6/69) 24 (211) 22 (7/72) 26 (22التهاب مثانه )

 (9/23) 22 (8/25) 26 (9/23) 22 (3/42) 26 (9/48) 91 (5/72) 45 (4/77) 48 (8/75) 47 (4/85) 59 (3/32) 57 (9/31) 56 (62کل )
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جهت ردیابی فاکتور های حدت در اشریشیا کلی های یوروپاتوژنیک جداسازی شده از کودکان مبتلا به عفونت های ادراری.  PCR. واکنش 9شکل 

M مثبت هستند. هاینمونهجفت بازی و شماره ها نشان دهنده  211: مارکر  

یوروپاتوژنیک جداسازی شده از کودکان مبتلا به پیلونفریت و  اشریشیا کلیی در باکتری پادزیستفراوانی ژن های کد کننده مقاومت 

(، بتا aac(3)-IV( )7/36%ی بر علیه جنتامایسین )پادزیستنشان داده شده است. ژن های کد کننده مقاومت  6التهاب مثانه در جدول 

(، بیشترین فراوانی را در جدایه های باکتریایی tet(A)( )2/82%کلین )( و تتراسی%7/88و  9/31( )به ترتیب CITMو  blaSHVلاکتام ها )

 (. 4داشتند )شکل 

 و تیلونفریپ به مبتلا کودکان از شده یجداساز کیوروپاتوژنی یکل ایشیاشر یباکتر در یپادزیست مقاومت کننده کد یها ژن یفراوان: 6جدول 

 مثانه التهاب

 لینییافته های با
 )تعداد مثبت(

 ی )%(پادزیستژن های کد کننده مقاومت 

aac(3)-IV sul1 blaSHV CITM tet(A) tet(B) dfrA1 qnr 

 پسر
 (61) 9 (41) 6 (81) 12 (211) 25 (211) 25 (211) 25 (211) 25 (211) 25 (25پیلونفریت )

 (51) 4 (25) 2 (5/97) 3 (5/62) 5 (75) 6 (5/87) 7 (5/97) 3 (211) 8 (8التهاب مثانه )
 (5/56) 29 (7/94) 8 (2/65) 25 (3/86) 21 (9/32) 22 (6/35) 22 (2/78) 18 (211) 29 (29کل )

 دختر
 (48) 22 (28) 7 (64) 26 (81) 21 (211) 25 (36) 24 (81) 21 (211) 25 (25پیلونفریت )

 (4/72) 21 (8/42) 6 (2/64) 3 (5/78) 22 (2/64) 3 (4/72) 21 (4/72) 21 (7/85) 22 (24التهاب مثانه )
 (4/56) 22 (9/99) 13 (2/64) 25 (4/73) 31 (2/87) 94 (2/87) 94 (3/76) 91 (8/34) 97 (93کل )

 کل
 (5/52) 22 (5/92) 29 (71) 28 (5/87) 95 (211) 41 (5/37) 93 (5/87) 95 (211) 41 (41پیلونفریت )

 (6/69) 24 (9/96) 8 (5/54) 22 (7/72) 26 (2/68) 25 (2/77) 27 (53) 29 (3/31) 21 (22التهاب مثانه )
 (4/56) 35 (8/99) 21 (5/64) 40 (2/82) 51 (7/88) 55 (9/31) 56 (4/77) 48 (7/36) 60 (62کل )
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ی را پادزیستمقاومت  ترینیشب اشریشیا کلیجدایه های 

(، %3/32) سیلینیآمپ(، %2/35های جنتامایسین ) پادزیست یهعل

(، داشتند. به نظر %8/89( و سیپروفلوکسازین )%4/85آمیکاسین )

( و افلوکسازین %4/6های ایمیپنم ) پادزیستکه  رسدمی

دارو های انتخابی  توانندیمبالا،  یاثربخش( به دلیل 2/26%)

مناسبی برای درمان پیلونفریت و التهاب مثانه در کودکان مبتلا 

تشخیص، محصول  ییدتأد. به منظور به عفونت های ادراری، باشن

PCR مثبت از نظر حضور  هاینمونهاز  هر کدامآمده از  به دست

ی و پادزیستباکتری، ژن های حدت، ژن های کد کننده مقاومت 

آمده با  به دستسروگروپ ها، توالی یابی شد. سپس توالی های 

 BLAST (Basic Logical Alignmentاستفاده از تکنیک 

Search Tool) شدهثبتارزیابی قرار گرفتند و با توالی های  مورد 

 هاینمونهآمده از  به دستدر بانک ژنی، مقایسه شد. توالی های 

 در بانک ژنی مشابهت داشتند. شدهثبتبررسی حاضر با موارد 

 

 

 مقاومت کننده کد یها ژن یابیرد یبرا PCR واکنش: 9شکل 

 هاینمونه 2-8 یها شماره و یباز جفت 211 ارکرم: M. یپادزیست

 .هستند یپادزیست مقاومت کننده کد یها ژن یبرا مثبت

  

 

 

 مثانه التهاب و تیلونفریپ به مبتلا کودکان از شده یجداساز کیوروپاتوژنی یکل ایشیاشر یباکتر یپادزیست مقاومت یالگو: 7جدول 

 بالینی یهاافتهی
 )تعداد مثبت(

 فاکتور های حدت )%(
AM10 TE30 GM10 AMK 

30 
IMP30 MEZ 

30 
CIP5 F/M 

300 
CefTx30 OFLX5 

 (9/29) 2 (6/26) 4 (21) 9 (9/79) 22 (41) 6 (6/6) 2 (211) 25 (211) 25 (9/39) 24 (211) 25 (25پیلونفریت ) پسر
 (25) 2 (25) 2 (25) 2 (211) 8 (5/22) 2 - (51) 4 (5/87) 7 (5/97) 9 (75) 6 (8التهاب مثانه )

 (9/27) 4 (26) 6 (7/22) 5 (6/82) 23 (4/91) 7 (9/4) 2 (6/82) 23 (6/35) 22 (3/79) 27 (9/32) 22 (29کل )

 (22) 9 (21) 5 (26) 4 (32) 29 (21) 5 (8) 2 (36) 24 (211) 25 (84) 22 (36) 24 (25پیلونفریت ) دختر
 (4/22) 9 (4/22) 9 (2/24) 2 (4/72) 21 (7/95) 5 (2/7) 2 (4/72) 21 (7/85) 22 (5/78) 22 (7/85) 22 (24التهاب مثانه )

 (9/25) 6 (5/21) 8 (9/25) 6 (6/84) 99 (6/25) 21 (6/7) 9 (2/87) 94 (8/34) 97 (82) 92 (9/32) 96 (93کل )

 (5/22) 5 (5/22) 3 (5/27) 7 (85) 94 (5/27) 22 (5/7) 9 (5/37) 93 (211) 41 (5/87) 95 (5/37) 93 (41پیلونفریت ) کل
 (7/22) 5 (7/22) 5 (2/28) 4 (8/82) 28 (2/27) 6 (5/4) 2 (6/69) 24 (9/86) 23 (6/69) 24 (8/82) 28 (22التهاب مثانه )

 (2/26) 21 (5/22) 24 (7/27) 22 (8/89) 52 (4/27) 27 (4/6) 4 (4/85) 59 (2/35) 53 (3/62) 93 (3/32) 57 (62کل )

 

 و بحث یریگجهینت

اشریشیا  هایسویهحضور بالای  دهندهنشانبررسی حاضر 
در کودکان  پادزیستیوروپاتوژنیک مقاوم به چندین  کلی

 ترینیشب. باشدیممبتلا به عفونت های ادراری در ایران، 

یوروپاتوژنیک در پسران زیر یک  اشریشیا کلیحضور باکتری 

(، دیده شد. %75سال ) 5-22( و دختران %42/72سال )

( بین میزان حضور باکتری P <0.05اختلاف آماری معنادار )

سال با سایر  5-22در پسران زیر یک سال و دختران 

 یکی از دلایل بالا بودن  احتمالاًسنی دیده شد.  یهاگروه

 

یوروپاتوژنیک در پسران زیر یک  اشریشیا کلیمیزان حضور 

جراحی ختنه در این سن است که احتمال  سال عدم انجام

بروز عفونت های ادراری را افزایش داده است. میزان شیوع 

های  اشریشیا کلیبالای عفونت های ادراری ناشی از 

 و Schoenیوروپاتوژنیک در پسران ختنه نشده در بررسی های

نیز گزارش ( 22( )2122و رابرتز )( 21) (2111همکاران )

دلایل اصلی بالا بودن میزان حضور شده است. یکی از 

های یوروپاتوژنیک در دختران در بررسی حاضر  اشریشیا کلی

وجود میزراه پهن و کوتاه در این جنس است. فاکتور های 
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میزبانی از جمله تغییر در فلور طبیعی واژن، دختران را در 

. دهدمیریسک بالاتری برای ابتلا به عفونت های ادراری قرار 

خونی  هایگروهکتور های ژنتیکی از جمله میزان بیان فا تأثیر

را نیز  HLA-A3( و فاکتور Le (a-b-)و  Le (a+b-)لوویس )

و  Jadhavباید در نظر گرفت. نتایج ما در این زمینه با نتایج 

(، هم خوانی 2116( )24) Chang( و 23( )2122همکاران )

نت های نشان دادند که میزان شیوع عفوChang (24 ،) دارد.

ادراری در اولین سال تولد در پسران بیشتر بوده اما این 

میزان در سال های بعدی زندگی در دختران افزایش می یابد 

  که با نتایج بررسی حاضر هم خوانی دارد. 

در بررسی حاضر از پسران و دختران مبتلا به  هاینمونه

 بودند. هرچند اختلاف اخذشدهپیلونفریت و التهاب مثانه، 

آماری معناداری بین میزان شیوع پیلونفریت و التهاب مثانه 

اما میزان شیوع پیلونفریت ؛ در پسران و دختران مشاهده نشد

در پسران و دختران به مراتب از التهاب مثانه، بیشتر بوده 

مشابهی نیز در بررسی های پیشین، گزارش شده  یجنتااست. 

 (. 26 و 25است )

در کودان مبتلا  شدهداده سروگروپ های اصلی تشخیص

 کهیدرحالبودند  O25 و O1 ،O2 ،O4 ،O7به پیلونفریت 

O16 ،O18 ،O75  وO22 اصلی ردیابی شده در  هایگروه

دار لاف آماری معنی کودکان مبتلا به التهاب مثانه بودند. اخت

(P <0.05 برای میزان حضور سروگروپ های اصلی ردیابی )

و همکاران  Ruizمثانه، دیده شد.  شده از پیلونفریت و التهاب

تفاوت بالایی را بین فراوانی سروگروپ ها و ( 26) (2112)

فاکتور های حدت متفاوت اشریشیا کلی های یوروپاتوژنیک 

جداسازی شده از موارد پیلونفریت و التهاب مثانه، گزارش 

 کردند که با نتایج بررسی ما مشابهت دارد. 

، pap ،afa ،sfaتور های حدت نتایج ما نشان دادند که فاک

hly  وcnf-1 حضور را موارد پیلونفریت و فاکتور  ترینیشب

حضور را در موارد  ترینیشب hlyو  fim ،pap ،afaهای حدت 

 دهندهنشانالتهاب مثانه، داشتند. بررسی های آماری 

( برای میزان حضور ژن های P<0.05دار )ی معناختلافات 

، ردیابی شده از uspو  sfa ،hly ،cnf-1 ،set-1 ،ihaحدت 

( 3)و همکاران  Farshadپیلونفریت و التهاب مثانه، بودند. 

، pap ،sfaنشان دادند که میزان شیوع فاکتور های حدت 

cnf-1  وhly  های یوروپاتوژنیک  اشریشیا کلیردیابی شده در

از کودکان دارای عفونت های ادراری به ترتیب  جداشده

، 9/99در موارد پیلونفریت و  %7/85و  6/69، 5/62، 7/66

در موارد التهاب مثانه، بوده است. با  %9/24و  4/96، 5/97

نشان دادند ( 27) (2116و همکاران ) Takahashiاین وجود 

و  O1 ،O2 ،O4 ،O6 ،O18 ،O22 ،O25که سروگروپ های 

O75  مشابهی را در موارد التهاب مثانه  یباًتقرمیزان شیوع

و بدون  دارعلامته و همچنین باکتریوری بغرنج و ساد

، pap ،ihaعلامت، دارند هرچند شیوع فاکتور های حدت 

ompT  وPAI  مورد بررسی یکسان نبوده است. هایگروهدر 

Ruiz همچنین نشان دادند که ( 26( )2112) و همکاران

التهاب  موارددر  prsو  fim ،satمیزان شیوع ژن های حدت 

در موارد  papو  hly ،cnf-1 ،aerای حدت مثانه و شیوع ژن ه

پیلونفریت، به مراتب بیشتر بوده است. بررسی حاضر نشان 

به ترتیب با  O16و  O1 ،O2 ،O4داد که سروگروپ های 

سروگروپ  ینترفراوان %2/22و  2/24، 2/26، 23فراوانی 

های یوروپاتوژنیک  اشریشیا کلیهای ردیابی شده در 

ن مبتلا به عفونت های ادراری بودند. جداسازی شده از کودکا

و همکاران  Jadhaنتایج این قسمت از بررسی ما با نتایج 

(، 5( )2129و همکاران ) Momtazو ( 23) (2122)

و همکاران  Molina-Lópezهمخوانی دارد. نتایج بررسی 

ی سروگروپ های %41حضور  دهندهنشان( 28( )2122)

O1 ،O2 ،O4 ،O6 ،O8 ،O25  وO75 اشریشیا کلی های  در

یوروپاتوژنیک جداسازی شده از عفونت های ادراری، بوده 

 است.

pap (9/31% ،)بررسی ما نشان داد که ژن های حدت 

fim (3/32% ،)afa (4/85% ،)sfa (8/75%،) hly (4/77% و )

cnf-1 (5/72% ،)فاکتور های حدت ردیابی شده  ینترفراوان

اری بودند. فراوانی ژن در کودکان مبتلا به عفونت های ادر

در بررسی ممتاز و  cnf-1و  fim ،sfa ،pap ،hlyهای حدت 

، 41/51، 65/59، 27/86( به ترتیب 5( )2129همکاران )

با نتایج ما  یباًتقربیان شده است که  %41/51و  41/51

، O1 ،O2یکسان بوده است. در بررسی حاضر سروگروپ های 

O4 ،O7 ،O25 ،O16 ،O18 ،O75  وO22 میزان  ترینیشب
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را داشتند.  cnf-1و  pap ،afa ،sfa ،hlyشیوع ژن های حدت 

ارتباط بین سروگروپ ها و ژن های حدت در بررسی های 

 (. 2-5) پیشین نیز به اثبات رسیده است

در  پادزیستی به بیش از یک پادزیستشیوع مقاومت 

از  جداشدهیوروپاتوژنیک  اشریشیا کلیاکثر جدایه های 

مبتلا به التهاب مثانه و پیلونفریت در بررسی حاضر،  کودکان

های یوروپاتوژنیک بررسی حاضر  اشریشیا کلیگزارش گردید. 

 سیلینیآمپهای  پادزیستی را به پادزیستمقاومت  ترینیشب

( و %4/85(، آمیکاسین )%2/35(، جنتامایسین )3/32%)

 به عبارت دیگر تجویز؛ (، داشتند%8/89سیپروفلوکسازین )

های ایمی پنم و نیتروفورانتوین به دلیل مقاومت  پادزیست

برای  تواندیمحاضر،  ش شده در بررسیی کم گزارپادزیست

درمان عفونت های ادراری در کودکان مناسب باشد. بررسی 

را بین  P <0.05حد های آماری نیز اختلافات معناداری در 

و  به جنتامایسین با ایمیپنم یباکتر هایسویهمقاومت 

 و ایمیپنم، نشان دادند. سیلینیآمپنیتروفورانتوین و 

اشریشیا ی پادزیستبررسی های پیشین شیوع بالای مقاومت 
، سیلینیآمپهای  پادزیست یهعلهای یوروپاتوژنیک را  کلی

درمانی بالای  یاثربخشو  جنتامایسین، آمیکاسین و نورفلوکسازین

حضور ژن  معمولاً(. 23و  3) اندکردهپنم را گزارش  داروی ایمی

ی عامل اصلی بروز مقاومت پادزیستهای کد کننده مقاومت 

–است. در بررسی حاضر ژن های  یباکتر هایسویهی در پادزیست

IV aac(3) ،blaSHV ،CITM  وtet(A) ،ژن های کد  ینترفراوان

ی بودند که با نتایج روش دیسک گذاری پادزیستکننده مقاومت 

است. اختلاف معنادار آماری در حد ساده، مشابهت داشته 

P<0.05  های  ژنبین میزان حضورaac(3) –IV  وdfrA1  و

، مشاهده شد. همچنین فراوانی ژن dfrA1و  blaSHVهمچنین 

sul1  ی به سولفامتوکسازول بود، پادزیستکه کد کننده مقاومت

( 5، برآورد شد. این میزان در بررسی ممتاز و همکاران )4/77%

 %72(، 31) همکاران و Gu¨ndogduدر بررسی و  58/96%

گزارش گردید. نتایج بررسی ما نشان داد که سروگروپ های 

میزان  ترینیشب، یلونفریتپدر موارد  شدهدادهاصلی تشخیص 

های جنتامایسین  پادزیستشیوع ژن های کد کننده مقاومت به 

(aac(3)-IV ،)سیلینیآمپ (CITM( و تری متوپریم )dfrA1 و )

در موارد التهاب مثانه،  شدهدادهروگروپ های اصلی تشخیص س

 پادزیستمیزان شیوع ژن های کد کننده مقاومت به  ترینیشب

( و aac(3)-IV(، جنتامایسین )tetBو  tetAهای تتراسیکلین )

 (.P <0.05( را داشتند )sul1سولفامتوکسازول )

در  مطالعات انجام پذیرفته فراگیرترینبررسی حاضر یکی از 

 مقاومتزمینه خصوصیت یابی مولکولی و بررسی خصوصیات 

از کودکان  جداشدهیوروپاتوژنیک  اشریشیا کلیی باکتری پادزیست

. به دلیل تفاوت باشدیممبتلا به عفونت های ادراری در ایران، 

 هایسویهی در پادزیستهای زیاد در میزان شیوع مقاومت های 

از کودکان، مشخص کردن  جداشدهیوروپاتوژنیک  اشریشیا کلی

ی در هر منطقه و حتی بیمارستان، پادزیستالگوی مقاومت 

و استفاده از  پادزیست. تجویز صحیح رسدمیضروری به نظر 

از بروز  توانندمیهمچون دیسک گذاری  ایسادهروش های 

ی، جلوگیری کنند. در شرایط حاضر در پادزیستمقاومت های 

برای  تواندمیدر موارد ضروری  پنم ایران، تجویز داروی ایمی

 درمان عفونت های ادراری در کودکان، مفید باشد.

 یقدردانتشکر و 

حسینی در  نویسندگان بررسی حاضر از همکاری آقای دکتر

بقیه ا...)عج( تهران  مرکز بیولوژی مولکولی دانشگاه علوم پزشکی

و قدردانی را دارند. همچنین از کارکنان زحمتکش  کمال تشکر

رکز تحقیقات بیوتکنولوژی دانشگاه آزاد اسلامی واحد شهرکرد و م

کمال تشکر و  یمؤمنمنوچهر جناب آقای مهندس  بالأخص

دانشگاه علوم پزشکی  دریغیبرا داریم. از حمایت های  یقدردان

 .یمسپاس گذارارتش جمهوری اسلامی ایران نیز قدردان و 
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