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 مقاله تحقیقی
 

  اشریشیا کلی یوروپاتوژنایه های در جده فیمبریای کورلی دکنن دبررسی آب گریزی سطح سلولی و حضور ژنهای ک
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 24/3/96 تاریخ پذیرش:       19/12/95 تاریخ دریافت:

 
 چکیده 

از مهمترین فاکتورهایی است که چسبیدن باکتری به سطوح زیستی و غیر زیستی را  )CSH(1یهیدروفوبیسیتی سطح سلول
. استراری داتصال اشریشیا کلی یوروپاتوژن به سلول میزبان و توانایی تهاجم  گام مهمی در فرایند عفونت مجاری اکنترل می کند. 

CSH این مطالعه جهت ارزیابیاست باکتری ها تحت تاثیر مولکول ها و اجزای سطحی سلولی . CSH  و حضور ژنهای کد کننده
از نمونه بیماران مبتلا به  اشریشیاکلی یوروپاتوژنایه دج100انجام گرفت.  اشریشیا کلی یوروپاتوژنفیمبریای کورلی در جدایه های 

همه  CSH. دانجام کشت و تست های افتراقی شناسایی و جداسازی شدن باتهران  ده به بیمارستان میلادکنن راری مراجعهدعفونت ا
حضور ژن های کد  .( مشخص شدSATرسوب دهی نمک )( و MATH) چسبندگی باکتری به هیدروکربنایه ها با روش های دج

 انجامو آزمون مربع کای  20نسخه  SPSS داده ها باآنالیز آماری  مشخص شد. PCRبا روش   csgD و csgAکننده فیمبریای کورلی 
و  تعیین شد منفی درصد 20متوسط ،  درصد 38قوی ،  درصد 42 اشریشیاکلی، هیدروفوبیسیته سویه های  MATHروش با شد.  

بین دو روش از نظر  .بودندفاقد هیدروفوبیسیته  درصد 12 و متوسط درصد 25، هیدروفوبیسیته قوی دارای درصد  SAT 63روش با 
فراوانی همزمانی  د بود.درص 35درصد و  30 به ترتیب csgD و csgAفراوانی ژن های هیدروفوبیسیته اختلاف معنا داری مشاهده نشد. 

اشریشیاکلی آب گریزی بالای  ها و آب گریزی سطحی جدایه ها وجود نداشت. فراوانی ژن بیناری ددرصد بود. ارتباط معنا  16دو ژن 
آغاز چسبندگی بین سلول ها و آغاز تشکیل بیوفیلم و به دنبال آن عفونت ادراری را تشدید کند. حضور ژنهای  می تواند یوروپاتوژن

به عنوان یکی از عوامل ویرولانس این باکتری حائز اهمیت است که در این  اشریشیاکلی یوروپاتوژنفیمبریای کورلی در جدایه های 
 باید مورد توجه قرار گیرد.  UPECخصوص بررسی بیان این ژنها و نقش آنها در تشکیل بیوفیلم 

 
 فیمبریای کورلی ژن های ، آب گریزی سطحی سلولی ،یوروپاتوژن اشرشیاکلی :کلیدیواژگان 

                                                           
1 Cell surface hydrophobicity 
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  مهدمق
که به یک سوبسترا  دبیوفیلم ها تجمعات میکروبی هستن

ر یک ماتریکس اگزوپلی ده و دبه عنوان سطح چسبی
ه که تقریبا داد. مطالعات نشان (2) دی احاطه می شوندساکاری

عفونت های بالینی، مرتبط با تشکیل بیوفیلم های  65%
ام ها یا ابزار پزشکی دمیکروبی بر روی سطوح بافت ها، ان

. از طرفی اغلب میکروارگانیسم های تشکیل (3) دهستن
میکروبی و آنتی بیوتیک د ر برابر ترکیبات ضده بیوفیلم دهند

یل به یک دو این امر تب دهندت مقاومت نشان می دها به ش
ه که نه تنها باعث نقص در جامعه پزشکی شدی دنگرانی ج

 بلکه از نظر سلامت جامعه ،در بیماران می شودرمان عفونت د
گی باکتریایی اولین مرحله دچسبن (4نیز حائز اهمیت است)

تشکیل بیوفیلم است که به شرایط محیطی ، خصوصیات 
ه توسط دسطح تماس و پلی مرهای خارج سلولی ترشح ش

ی توسط ویژگی دولی به طور ج ،(5،6) داردباکتری ها بستگی 
برهم کنش های الکترواستاتیک،  دهای فیزیکوشیمیایی مانن

روفوبیک که تحت عنوان آب گریزی سطحی دروالس، هیدوان
 ،د، تعریف می شون(CSH)2روفوبیسیته سطح سلولیدیا هی

نقش اساسی در  CSHر واقع د .(7) ددیریت می گردم
 (.7کلنیزاسیون باکتریایی بر روی مواد زنده و غیر زنده دارد)

ریچه های قلب دکاتترها،  داز طرفی ابزارهای پزشکی مانن
 دو یا ضربان سازهای مصنوعی همه از موامصنوعی 

 دکه باعث می شو ساخته شده اندروفوبیک دهی
روفوبیک هم تمایل نسبی برای دمیکروارگانیسم های هی
. این میکروارگانیسم ها داشته باشنداتصال به چنین سطوحی 

که  دبیماریهای می شون دو باعث ایجا دبسیار تهاجمی هستن
ه که داد(. مطالعات قبلی نشان 8( رمان انها غالبا سخت استد

 در سطح سلول باکتریایی بیان می شوندمولکول هایی که 
روفوبیسیته طی مرحله اتصال برگشت پذیر بر دهمراه با هی

روی برهمکنش های فیزیکوشیمیایی بین باکتری ها و 
. با این حال برخی مطالعات هیچ (9) دارندسوبستراها تاثیر 

است  دکاملا مشهو مسئله . اما این(10) دندا نکردارتباطی پی
که اتصال اختصاصی باکتری ها به سوبستراها از طریق مولکول 

پیلی ، فیمبریا ،  دهای پلی مری سطح سلول باکتری مانن
های کپسولی واسطه قرار  دها یا پلی ساکاری دلیپوپلی ساکاری

                                                           
2 cell surface hydrophobicity 
3 Uropathogenic Escherichia coli 

 3سویه های اشریشیاکلی یوروپاتوژنیک .(11) دگیر می
(UPECمی ، )  توانند یک  بیوفیلم اختصاصی به صورت

ر بین ( دIBC) 4کمپلکسی از جمعیت باکتریایی درون سلولی
 دکه منجر به ایجا دهندتشکیل  سلول های چتری سطح مثانه

(. زمانی که 12) می شود  (UTI) 5عفونت مجاری ادراری
باکتری به صورت بیوفیلم در غشاهای مخاطی مثانه کلنیزه 

بقاء طولانی مدت در بافت میزبان دارد. این  می شود تمایل به
نتی بیوتیک ها غیرقابل نفوذ آساختارهای مقاوم به بسیاری از 

منجر به ایجاد مقاومت چندگانه داروئی باکتریایی شده  بوده و
و در نتیجه باعث عفونت مجاری ادراری غیرقابل درمان، 

(. آنالیز 12) سیستیت مزمن و حتی پروستات می شوند
یکی نشان داده که ساختارهای سطحی مثل چسبنده های ژنت

 Curli) غشای خارجی پیلی و فیمبریای کورلی اشریشیاکلی

fimberiaفیمبریای  (.13) ( برای تشکیل بیوفیلم مهم هستند
، شناسایی شد، و فیمبریای E. coliکورلی که در ابتدا در 

تجمع کننده نازک نیز نامیده می شود، توسط دیگر 
ها مانند شیگلا، سیتروباکتر و انتروباکتر تولید انتروباکتریاسه

و  csgABCD. فیمبریای کورلی توسط اوپرون (14شود )می
(. این چسبنده 13) کد می شود csgDو  csgA  های مهم ژن

زیرا  ،مهم هستند UPEC ها به عنوان فاکتورهای بیماریزایی
ای میزبانی نیز باعث اتصال و کلنیزاسیون باکتری به بافت ه

 Eن که سویه های دادو همکاران نشان  IDESESمی شوند. 

.coli 0157:H7   تولید کننده فیمبریای کورلی
هیدروفوبیسیته بیشتری نسبت به سویه های فاقد فیمبریای 

(. 15) کورلی داشته و اتصال قوی تری به بافت میزبانی دارند
سلولی  هدف از تحقیق حاضر بررسی هیدروفوبیسیته سطح

سویه های اشرشیا کلی یوروپاتوژن جدا شده از بیماران مبتلا 
به عفونت مجاری ادراری مراجعه کننده به بیمارستان میلاد 
تهران و حضور ژنهای کد کننده فیمبریای کورلی در بین 

 جدایه ها است.
 

 مواد و روش ها
جمع آوری نمونه ها

4 intracellular bacterial community 
5 Urinary tract infection  
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های اشرشیا له ایزو روی توصیفی بر -مقطعیاین مطالعه 

ت رار بیماران مبتلا به عفوندا نمونه 204ه از دا شدکلی ج
 دبیمارستان میلابه  1395ر سال دماه  6ت دبه م کهراری دا

ر دان رار میانی بیمارد. ادانجام ش د،نده بودتهران مراجعه کر
د. نمونه های ادراری حاوی ظروف استریل جمع آوری ش

عنوان عفونت ادراری در به  )CFU/ml510باکتریوری )بیش از 
ر پلیت های حاوی دراری دنمونه های ا نظر گرفته شدند.

آگار کشت داده شدند و به  EMBمک کانکی آگار و  محیط
درجه سلسیوس گرمخانه  37مای ساعت در د 24-48مدت 

بر اساس  اشریشیا کلیشناسایی جدایه های  گذاری شدند.
آگار،  TSIانجام تست های بیوشیمیایی مانند کشت در محیط 

SIM  سیمون سیترات و محیط مایع ،MRVP (Merck, 

Germany ).انجام گرفت 
 

 MATH 6تعیین هیدروفوبیسیته سطح سلولی با روش 
یکی از روش های تعیین هیدروفوبیسیته سلول 

های باکتریایی روش چسبندگی میکروبی به هیدروکربن 
 است MATHیا روش  (n-octaneهیدروفوبیک مثل اکتان )

 ر این روش پس ازکشت شبانه روزی از کلنی باکتری(. د16)
بار با  ، برداشت شده و دورجه سلسیوسد 37مای در د ها

 ,PBS: 7.6 g, NaCl: 1.9 gمحلول بافر فسفات )
Na2HPO4.7H2O: 0.7 g, NaH2PO4.2H2O: per liter, 

pH7.2 که محلول هیدروفوب است، شستشو داده می شود و )
سوسپانسیون باکتری تهیه شده و  PBSدر همان محلول 

 A1نانومتر خوانده می شود که  600جذب آن در طول موج 
میلی لیتر از سوسپانسیون  5سپس  نامگذاری می گردد.

کس ثانیه با ورت 120میکروبی و میلی لیتر از اکتان به مدت 
ساعت بدون تکان دادن گرمخانه  1د و به مدت می شو مخلوط

گذاری می شوند تا دو محلول به صورت دو فاز مجزا مشخص 
شوند. جذب مایع هیدروفیلیک پایینی دوباره در طول موج 

 نامگذاری می A2نانومتر اسپکتروفتومتر خوانده شده و  600
به  CSHهیدروفوبیسیته سطح سلولی یا  ،(. سپس17) شود

( از رابطه زیر محاسبه می %Adhچسبندگی)صورت درصد 
 گردد: 

%Adh = [1-(A2/A1)] x 100 

                                                           
6 Microbial adhesion to hydrocarbons 

 
یشیا کلی قدرت آب گریزی یا هیدروفوبسییته جدایه های اشر

، متوسط و منفی، آب دوستی یا یوروپاتوژن به صورت قوی
و  %20-50، > %50هیدروفیل به ترتیب با درصد چسبندگی 

 (.18) گزارش شد 20%>
 

تعیین هیدروفوبیسیته سطح سلولی با روش روش 
  7SATرسوب دهی در نمک یا 

این روش بر اساس رسوب دهی سلولی در غلظت های 
ن ر اید مختلف است. مختلف آمونیوم سولفات با مولاریته های

 ,PBS)ر بافر فسفات )دکشت میکروبی از روش سوسپانسیون

6.8pH  ه و محلول های آمونیوم سولفاتدتهیه ش 
(4SO2(4NH با مولاریته های ))سپسده می شوداما 4تا  1/0 .، 

میکرولیتر از سوسپانسیون میکروبی با حجم مساوی از  50
. کمترین مولاریته آمونیوم دمحلول نمک مخلوط می شو

باکتریایی  Clumpر آن رسوب یا دقیقه د 4سولفات که پس از 
. دشورنظر گرفته می د SATار دبه عنوان مق ده شودمشاه

روفوب قوی، دروفوبیسیته سلولی به صورت هیدرت هیدق
-2مولار،  1.0روفیل به ترتیب با غلضت های دروفوب وهیدهی
 (. 19) مولار آمونیوم سولفات مشخص می شود > 2مولار و 1
 

 PCRبا روش  csgDو csgA تکثیر ژن های 
 اشریشیا کلیایه های دهمه ج DNAبه منظور استخراج

شرکت سینا ژن  منفیباکتری گرم  DNAاز کیت استخراج 
استخراج شده مورد  DNAکمیت و کیفیت  استفاده شد.

  جهت تکثیر و بررسی فراوانی ژن های بررسی قرار گرفت. به 
csgA  وcsgD با توالی های رفت و  از پرایمرهای اختصاصی

 ATTTGCAGCAATCGTATTCTCCبرگشتی

GCCATCCTGAGTCACGTTGAC  ,  برای ژنcsgA  و
 رفت و برگشتیتوالی رایمرهای با پ

TGATCACTAGATCTTCTTTGCAGG و 
GAACAACGAACGAGCGATCTC  برای ژن csgD  با

. دشه در این تحقیق استفاده دجفت باز طراحی ش 500 ازهدان
 بافر X1میکرولیتر شامل  25ر حجم نهایی د PCRواکنش 

PCR (10×)  ،) میلی مولار 2)شرکت سیناکلون MgCl2 ،3/0 

7 Salt Aggregation Test 
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 آنزیم  دواح5/1)شرکت سینا کلون(، dNTP مولار میلی

TagDNA polymerase )پیکومول از  10، )شرکت سینا کلون
انجام  باکتریایی  DNA نانوگرم 100هر یک از پرایمرها و 

شامل مرحله واسرشت PCR مایی و زمانی برنامه دگرفت. 
دقیقه، مرحله واسرشت  5به مدت  سلسیوسدرجه  94اولیه 

درجه  50ثانیه، مرحله اتصال  55به مدت  سیوسسلدرجه  94
 سلسیوسدرجه  72مرحله بسط  ،ثانیه 55به مدت  سلسیوس
درجه  72مرحله بسط نهایی  سیکل و 32در قیقه د 1به مدت 

ت جهت بررسی محصولا دقیقه بود. 5به مدت  سلسیوس
PCR انتقال داده شده و  در صد 1ها بر روی ژل آگارز  نمونه

 . مورد بررسی قرارگرفت آمیزی در دستگاه ژل داک بعد از رنگ
 

 آنالیز آماری 
 20نسخه  SPSSه ها از نرم افزار دادجهت انالیز آماری 

( برای بررسی ارتباط  χ2 test. آزمون مربع کای )ده شداستفا
 csgA ،csgDروفوبیسیته سلولی با فراوانی ژنهای دبین هی

ر نظر گرفته د 05/0اری کمتر از د. سطح معنا ده شداستفا
 . دش
 

 نتایج 
راری بیماران مبتلا به عفونت مجاری دنمونه ا 204از

ایه اشریشیا دج 100راری پس از انجام تست های تشخیصی دا
 .دا سازی شدکلی یوروپاتوژن ج

 
 MATHروفوبیسیته به روش دنتایج تعیین هی

ر محلول حاوی اکتان و دو فاز دپس از تشکیل 
یر جذب نوری د(، و تعیین مقا1 سوسپانسیون میکروبی )شکل

A1 و A2  و محاسبهAdh%ایه دروفوبیسیته جدرت هید، ق
 38قوی،  درصد 42ی اشریشیا کلی یوروپاتوژن به صورت ها
روفوبیسیته درت هیدق دفاق درصد 20متوسط و  درصد

 (.1 ارد)نمو دمشخص ش

 
 
 

 
 
 
 
 

 
 .ساعت 1ر محلول حاوی اکتان و سوسپانسیون میکروبی پس از دوفاز دتشکیل  - 1 شکل

 
 SATروفوبیسیته به روش دنتایج تعیین هی

، SATبر اساس نتایج به دست آمده از روش 
هیدروفوبیسیته سویه های اشریشیا کلی یوروپاتوژن به صورت 

 درصد 12 روفوب ودهی درصد 30 روفوب قوی ،دهی درصد 58
 (.1 ارد)نمو دتعیین ش  روفیلدهی

ایه های دروفوبیسیته جدو روش تعیین هیدمقایسه 
ایه ها با دج درصد 39 که داداشریشیا کلی یوروپاتوژن نشان 

آنالیز  .دندروفوبیسیته قوی بودرت هیدارای قدو روش دهر 
آماری نشان داد که بین دو روش در تعیین درصد فراوانی 

حسب هیدروفوبیسیته اختلاف معناداری وجود سویه های بر 
  (.P>0.05( )P=0.2) ندارد

 
 csgAه فیمبریای کورلی) دکنن دنتایج تکثیر ژن های ک

 (csgDو 
برای همه سویه  csgD و csgAپس از تکثیر ژن های 

به صورت  PCRمحصول ، اشریشیا کلی یوروپاتوژنهای 
جفت  500و  csgAجفت باز برای ژن  400ازه دان به هاییباند

 د مشاهده شدرصد 1آگاروز ژل  یروبر  csgDباز برای ژن 

 (.2)شکل 
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 تعیین قدرت هیدروفوبیسیته جدایه های اشریشیاکلی - 1 نمودار

 .SAT و MATHهای  یوروپاتوژن به روش
 

 
 csgD و csgAژنهای  PCRمحصولات  : تصویر الکتروفورز2 شکل

. جفت بازی 100 سایز مارکر .ایه های اشریشیا کلی یوروپاتوژندج
 400ازه دبا ان csgA مربوط به ژن 2 و 1چاهک شماره چاهک 

 4چاهک شماره نمونه کنترل مثبت،  3جفت باز، چاهک شماره
 csgD چاهک مربوط به ژن 6 و 5کنترل منفی، چاهک های شماره 

 .کنترل مثبت 7 و چاهک شمارهجفت باز  500ازه دبا ان
 

ایه دج 30ر د csgA، ژن اشریشیا کلیایه های در بین جد
و داشت. حضور همزمان د ددرصد آنها وجو 35ر د csgDو ژن 
آنالیز  (.2 ارد)نمو ده شدایه ها مشاهدج درصد 16ر دژن 

ایه های در جد ژن ها آماری اختلاف معنا داری بین فراوانی 
 .(P>0.05باکتری نشان نداد )

 
ریشیا ایه های اشدر جدفراوانی ژنهای فیمبریای کورلی  - 2 اردنمو

  .کلی یوروپاتوژن
 

ارتباط فراوانی ژنهای فیمبریای کورلی با 
 MATHروفوبیسیته به روش دهی

ارای دایه اشریشیا کلی یوروپاتوژن دج 42از بین 
ایه دج 19و  csgAارای ژن دایه دج13روفوبیسیته قوی، دهی

روفوبیسیته دارای هیدایه دج 38 . از بینداشتندرا  csgDژن 
. داشتندرا  csgD ایه ژندج 9و  csgAایه ژن دج10متوسط 

ارای دایه دج 7ایه و دج 4روفیل به ترتیب دایه هیدج 20از 
(. فراوانی همزمانی 1 ولد)ج دندبو csgDو  csgAژن های 

روفوب قوی، متوسط و منفی یا دایه های هیدر جدژنها 
. دبو درصد15و  درصد 5/10، درصد 19روفیل به ترتیب دهی

ایه ها دروفوبیسیته جدها با هی بین فراوانی ژنها و ترکیب ژن
 . (P>0.05) ده نشداری مشاهدارتباط معنا 

 
 روفوبیسیته باکتریاییدرت هیدایه های اشریشیاکلی یوروپاتوژن بر اساس قدر جدcsgD و csgAهای  فراوانی ژن - 1 ولدج

 
 دادتع ( درصدروفوبیسیته )دهی ژن های فیمبریای کورلی 

 منفی متوسط قوی

csgA (9/30)13 (3/26)10 (20)4 
csgD (2/45)19 (6/23)9 (35)7 

csgA+csgD (19)8 (5/10)4 (15)3 
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 بحث
مطالعات قبلی اهمیت تشکیل بیوفیلم باکتریایی در 

 سیستیت مزمن و عفونتعفونت مجاری ادراری خصوصا در 
(. به احتمال 20،21) کنندهای مرتبط با سوندها را تایید می

تواند با قدرت بیماریزایی زیاد، قابلیت تشکیل بیوفیلمها می
کنند هایی از اشرشیاکلی که مجاری ادراری را آلوده میسویه

ای اساسی ها مرحله نیز ارتباط داشته باشد. چسبیدن باکتری
شود و نه تنها به جاد عفونت محسوب میدر فرآیند ای

سازی و تکثیر بلکه به تهاجم و آسیب سلول میزبان نیز آلوده
 انفعالات و فعلچسبندگی باکتریایی توسط  شود.منجر می

-)فیزیکی غیراختصاصیگیرنده( و -اختصاصی )شبه لیگاند
ی نیروهای تعاملی به خواص شوند. همهشیمیایی( کنترل می

و سطوح باکتریایی مانند  هازیر لایهایی فیزیکوشیمی
چسبندگی  درگریزی( بستگی دارند که هیدروفوبیسیته )آب

ای از سطوح نقش ایفا ها به طیف گستردهمیکروارگانیسم
جهت  SATو   MATHدر این مطالعه دو روش(. 6،7) کندمی

ه از دا شدج UPECروفوبیسیته سلولی سویه های دتعیین هی
اساس نتایج آبگریزی  . بردنده شدبیماران استفاراری دعفونت ا

 درصد 38سویه ها قوی،  درصد MATH  42سطحی با روش 
 درصد SAT 63. با روش دندمنفی بو درصد 20متوسط و 
 درصد 12متوسط و  درصد 25 روفوبیسیته قوی،دسویه ها هی

 .دندروفیل بودهی
 220که بر روی   2003ر سال  د Rakshaر مطالعه د

راری صورت گرفت، ده از عفونت ادا شدج   UPECسویه ی
ارای د دمولار کمتر بو 25/1نها، از آ SAT اردسویه که مق  58

و  Mohajeri (.22) دندروفوبیک سطحی بودخاصیت هی
( را 19%)UPEC ،39ایزوله  205از بین  2014همکاران سال 

مولار یا کمتر آمونیوم سولفات، تجمع  4/1ر غلضت دکه 
 (.23)د ندادروفوبیسیته گزارش درت هیدای قارد داشتند

Wafaa   روی سویه های  بر 2015ر سال دطی یک مطالعه
ها  ( سویهدرصد 45، )دادگزارش اشریشیا کلی یوروپاتوژن 

سویه  2015سال  Mittal(. 24) دارندروفوبیسیته درت هیدق
 25/1آنها از  SATار دمق های اشریشیا کل یوروپاتوژنی را که

زوله های هیدروفوب تعیین کرد و یبه عنوان ا ،دمولارکمتر بو
 %50را در سویه های تشکیل دهنده بیوفیلم  فراوانی آنها

 (.25)گزارش داد د رصد 62نسبت به سویه های غیر بوفیلم 
اشریشیا فراوانی سویه های  2010سال  Gograطی مطالعه 

کلی دارای قدرت هیدروفوبیسیته سطحی  بر اساس روش 
MATH 9/64 قایسه با باکتری استافیلوکوکوس در مد رصد

 30/50و قارچ آسپرژیلوس که  درصد 25/78ورئوس که ا
تاج بخش و همکاران هم در سال (. 26)د گزارش ش درصد

به بررسی عامل اتصال و تشکیل بیوفیلم سویه های  1392
کلی یوروپاتوژن جدا شده از بیماران مبتلا به عفونت  اشریشیا

ادراری در سمنان پرداختند و میزان هیدروفوبیسیته سلولی 
 .(1) دندادگزارش  درصد MATH 23 سویه ها را با روش

مشخص است که خصوصیات سطح باکتری از جمله 
ها تغییر هیدروفوبیسیته در واکنش به محیط پیرامونی آن

ها و نقش هیدروفوبیسیته در همبستگی میان روشکند. می
های تحت چسبندگی اغلب هنگامی اهمیت دارد که ارگانیسم

های بزرگی در هیدروفوبیسیته و بررسی تفاوت
(. مطالعات 20گذارند )هیدروفیلیسیته از خود به نمایش می

بستگی به سن کشت  SATنشان داده که نتایج روش 
 ای خارجی و بار سلولی داردمیکروبی، تنوع ترکیبات غش

هیدروکربن های  (. در عوض به نظر می رسد بافرها و18،19)
هیدروفوبیسیته را تحت تاثیر  MATHمورد استفاده در روش 

، E. coliفیمبریای کورلی که در ابتدا در  .(19) دنقرار می ده
های به پروتئین و یابد در سطح سلول تجمع می، شناسایی شد

سلولی مانند فیبرونکتین، لامینین و ماتریکس خارج 
در نتیجه سبب راه افتادن  .شودپلاسمینوژن متصل می

 .(27) شودچسبندگی باکتری به سلول های مختلف انسان می
 در این تحقیق سویه های اشریشیا کلی یوروپاتوژن مورد

 csgAژن  درصد 30و  csgD ژن  درصد 35مطالعه حاوی 
. طی دگزارش ش درصد 65 همزمان ژن ها و حضور دندبو

ر د csgAمیزان فراوانی ژن های  2013سال  Qin مطالعه
و ایزوله های کامنسال اشرشیا کلی به  UPECایزوله های 

که نتایج اختلاف  دگزارش ش درصد 34و  درصد 30ترتیب 
(. مطالعه حاضر 28) داداری را بین ایزوله ها نشان ندمعنا 
های کورلی با  بین فراوانی ژناری دکه ارتباط معنا  دادنشان 

 و همکارانش Renee. داردن دهیروفوبیسیته باکتری ها وجو

در یک مطالعه، به بررسی تأثیر بیان کورلی  2007 سال
(curli و هیدروفوبیسیتی سطحی سلول بر اتصال به سطح )

کاهو پرداختند. مشخص شد که هیدروفوبیسیتی سویه 
O157:H7 E. coli های کند از باکترییکه کورلی تولید مE. 

coli توجهی بیشتر دیگری که کورلی ندارند به میزان قابل
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در  2005 و همکارانش سال Bokranz(. 29) است
یافته با جهش های جهشمطالعه دیگری با تولید سویه

به ترتیب به بررسی نقش تولید کورلی  csgA غیرفعال کننده
 .Eپرداختند. میزان اتصال  E. coli O157:H7 و سلولز توسط

coli O157:H7 های سلولی کشت فاقد کورلی و سلولز به رده
ای ملاحظهشده روده در مقایسه با سویه اصلی به میزان قابل

 (.30کمتر بود )
سلولی هیدروفوبیسیته بالای  قدرتبه طورکلی 

آغاز چسبندگی بین سلول  اشریشیاکلی یوروپاتوژن می تواند
روند تشکیل بیوفیلم و به دنبال آن عفونت ادراری ها و شروع 

و وقایع بعدی را تشدید کند. اختلاف خصوصیات هیدروفوبیک 
ممکن است  SATو   MATHسلولی بر اساس نتایج روش های

به خاطر ویژگی های متفاوت مورد بررسی توسط هر دو روش 
نتایج متضاد منابع ممکن است بدلیل تعداد  . از طرفیباشد

های  های در نظر گرفته شده باشد. حضور ژنها و سویهگونه
ایه های اشریشیاکلی یوروپاتوژن دجبین ر دفیمبریای کورلی 

به عنوان یکی از عوامل ویرولانس این باکتری حائز اهمیت 
است که در این خصوص بررسی بیان این ژنها و نقش آنها در 

 باید مورد توجه قرار گیرد.  UPECتشکیل بیوفیلم 
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