
 ها مجله دنیای میکروب
 5931( بهار 62سال نهم شماره اول )پیاپی 

 44-16صفحات 

 و الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی در سویه های papA، papCفراوانی ژن های  
 عامل عفونت ادراری  اشریشیا کلی  

 9، شهین نجار پیرایه6*،  محسن میرزائی5مریم قلندری شمامی

 استادیار، گروه علوم آزمایشگاهی، واحد بروجرد،  2کارشناس ارشد، گروه میکروب شناسی، واحد بروجرد، دانشگاه آزاد اسلامی، بروجرد،  1
 دانشکده پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران.دانشیار، گروه باکتری شناسی پزشکی، 3دانشگاه آزاد اسلامی، بروجرد، 

 چکیده

است و شایع ترین عامل اتیولوژیک آن نت دستگاه ادراری یکی از رایج ترین عفونت های باکتریایی در انسان عفو سابقه و هدف:

عفونت ادراری در شهر   عاملاشریشیا کلی می باشد. هدف از این مطالعه بررسی الگوی مقاومت جدایه های اشریشیا کلی باکتری 

 در میان آن ها می باشد.  papCو  papAژن های و فراوانی  ی رایج، به تعدادی از آنتی بیوتیک هابروجرد

از بیماران مبتلا به عفونت ادراری مراجعه کننده به اشریشیا کلی جدایه  151تعداد   در یک مطالعه مقطعی توصیفی،مواد و روش ها: 

 بیمارستان امام )ره( شهرستان بروجرد جمع آوری و با آزمایش های افتراقی رایج تعیین هویت شدند. مقاومت آنتی بیوتیکی 

 بررسی شد. حضور  CLSIآنتی بیوتیک رایج با استفاده از روش انتشار از دیسک طبق دستورالعمل های  13جدایه ها علیه 

 ( ارزیابی گردید. PCRبا روش واکنش زنجیره ای پلی مراز ) papCو  papAژن های 

%( و کمترین مقاومت نسبت 7/41)  121در جدایه های مورد بررسی، بیشترین مقاومت نسبت به آنتی بیوتیک آمپی سیلین یافته ها: 

در جدایه های مورد  papCو  papA%( مشاهده گردید. همچنین میزان فراوانی ژن های 543)  7به آنتی بیوتیک نیتروفورانتوئین 

 %( تعیین شد. 7/) 12%( و 2143) 32بررسی، به ترتیب 

به اکثر آنتی بیوتیک ها و فراوانی نسبتاً  اشریشیاکلینتایج نشان دهنده سیر صعودی مقاومت جدایه های پاتوژن ادراری نتیجه گیری: 

در این جدایه ها بود.  از این رو تحقیقات بیشتر در مورد عوامل بیماری زایی و الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی این   papبالای اپرون 

 باکتری ها می تواند نقش موثری در درمان عفونت های ادراری داشته باشد. 

 ، مقاومت آنتی بیوتیکی.papC، ژن papA، ژن اشریشیاکلیعفونت مجاری ادراری، واژگان کلیدی: 

 /4مهر ماه پذیرش برای چاپ:   /4تیرماه دریافت مقاله: 

*( آدرس برای مکاتبه: بروجرد، میدان مدرس، دانشگاه آزاد واحد بروجرد، گروه علوم آزمایشگاهیی. 

 mirzaei.iaub@gmail.comپست الکترونیک:     14166657431تلفن: 

 مقدمه     

نوعی باسیل گرم منفی از                            (      a          )     اشریشیا کلی                   

به طور شایع در روده جانوران                              انواده انتروباکتریاسه است که                               

، حف  هموستاز و                    ونگرم وجود دارد و با تولید ویتامین                                     

ممانعت از استقرار سایر باکتری های بیماری زا در روده مزایایی                                                             

با این حا  بر ی از                      (.  2و     1را برای میزبان  ود به همراه دارد )                                  

با به دست آوردن عوامل بیماری زا از                                      اشریشیا کلی             جدایه های           

 طریق عوامل ژنتیکی قابل انتقا  مانند پلاسمیدها،                                               

ترانسپوزون ها، باکتریوفاژها و ژن های موثر در بیماری زایی از                                                             

حالت همزیست  ار  شده و طبیعت بیماری زا پیدا می کنند                                                     

(. با وجود اینکه در دهه های گذشته مطالعات زیادی                                                 /و     3،   1) 

 صورت گرفته است و بسیاری از                              اشریشیا کلی           بر روی        

وی گی های آن ها به  وبی شنا ته شده اند، اما این باکتری                                                        

هنوز ه  یکی از اصلی ترین علل انوا  عفونت در انسان                                                   

 محسوب می شود.             
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 تنها تعداد کمی از                   اشریشیا کلی             از میان سروتی  های متعدد                          

آن ها توانایی ایجاد عفونت مجاری ادراری را دارا می باشند.                                                          

 مولد عفونت ادراری                     اشریشیا کلی           جدایه های           

 ( ro a  oge ic           a        P C          نامیده ) 

و به طور            اشریشیا کلی             (. پتانسیل بیماری زایی                      5و     1می شوند )         

کلی توانایی آن برای حرکت از دستگاه گوارش، استقرار و                                                     

ایجاد عفونت در دستگاه ادراری در نتیجه عملکرد ه  زمان                                                      

 (.    6چندین عامل بیماری زایی ا ت اصی می باشد )                                        

در میان         عامل بیماری زایی                  به ن ر می رسد بیان ه  زمان چند                                

 های ادراری، شایع تر از جدایه های مدفوعی باشد.                                               جدایه       

های جدا شده از عفونت های مجاری ادراری                                         P C در میان         

 های تحتانی است. این امر                           I  فوقانی نیز شایع تر از                       

نشان دهنده ه  افزایی عوامل بیماری زایی برای  لبه بر                                                     

 مکانیس  های دفاعی میزبان و در نتیجه ایجاد عفونت                                                 

 (.    1می باشد )         

   R     a  o e-re i  a ، پیلی مقاوم به مانوز )                       Pپیلی    

 aemagglu i a io                                   یا پیلی مرتب  با پیلونفریت نیز ) 

 نامیده می شود و که توس  اپرون بسیار حفا ت شده                                               

 (pap )papA-                                    درصد        11-15کد می گردد. این پیلی تقریباً در

 درصد از           41و   اشریشیا کلی             از جدایه های مدفوعی                     

 جدایه های ادراری بیماران مبتلا به پیلونفریت حاد وجود دارد.                                                           

برای ایجاد عفونت های دستگاه ادراری فوقانی                                             Pپیلی      

 شدیداً توس  عوامل متعدد                           pap روری است و بیان                  

محیطی و ت ذیه ای تن ی  می شود. همچنین تولید آن به کمک                                                       

 ( وابسته به متیلاسیون                       a e  aria io  فرآیند ت یییر فاز )                   

 کنتر  می گردد.                

که یک ژن کاملاً حفا ت شده است، یک پروت ین                                              papCژن    

 شای  ارجی را بیان می کند و منفذی را در طو   شا  برای                                                       

پروت ین سا تاری                     papAعبور پیلی تشکیل می دهد. ژن                            

 a                                                   که زیرواحد اصلی پیلی است را کد می کند. گیرنده ،

آنتی ژن گروه                al- al ، گلیکوپروت ین های حاوی                         Pپیلی      

انسان هستند که در سط  گلبو  های قرمز بسیاری از                                                  P ونی      

مهره داران، لایه های عضلانی و اپی تلیوم مثانه )دستگاه                                                     

واسطه این               a ادراری فوقانی( حضور دارند و پروت ین                                     

 (.  7و     2ات ا  می باشد )               

در دهه های ا یر، مقاومت آنتی بیوتیکی به طور قابل توجهی                                                        

فزایش یافته است. به طوری که روند                                  ا     P C در میان گونه های                  

به اکثر آنتی بیوتیک های رایج                               یر منت ره ای از مقاومت                         

در سط  جهان گزارش                   اشریشیا کلی                 در میان سویه های                م رفی       

 های بیماری زا، مقاومت                       اشریشیا کلی             شده است. علاوه بر                  

همسفره        اشریشیا کلی               آنتی بیوتیکی ممکن است سویه های                                

)کامنسا (  روده را نیز درگیر نماید و به این ترتیب م زن                                                        

. عوامل م تلفی                ( 4بزرگی از گونه های مقاوم ایجاد گردد )                                    

شامل حج  استفاده از آنتی بیوتیک، شرای  بد بهداشتی، استفاده                                                            

از آنتی بیوتیک ها در ت ذیه حیوانات و شرای  زندگی جمعی،                                                        

ممکن است به توسعه و انتشار مقاومت آنتی بیوتیکی کمک                                                    

 (.  11نمایند )        

آنتی بیوتیک های م تلفی مانند کوتریموکسازو ، پنی سیلین ها،                                                           

سفالوسپورین ها، آمینوگلیکوزیدها، نالیدیکسیک اسید،                                                   

 نیتروفورانتوئین و ... در درمان عفونت های ادراری م رف                                                      

می شوند. با این وجود، روند مقاومت آنتی بیوتیکی به علت                                                       

م رف نابجا، درحا  گسترش است و اکثر گونه های میکروبی                                                     

که قبلاً به داروها حساس بوده اند، به تدریج مقاوم شده اند. در                                                             

حا  حا ر اکثر بیماران مبتلا به عفونت ادراری به صورت                                                    

تجربی درمان می شوند، بدین معنی که قبل از تعیین نو                                                     

 میکروب مولد عفونت ادراری، آنتی بیوتیک تجویز می شود.                                                     

 این امر منجر به پیدایش سویه های میکروبی مقاوم به                                                  

 (.      11آنتی بیوتیک های رایج م رفی می گردد )                                    

،   papCو     papAهدف از این مطالعه بررسی فراوانی ژن های                                        

بررسی الگوی مقاومت دارویی در جدایه های بالینی                                               

مولد عفونت ادراری جدا شده از بیمارستان امام                                               اشریشیاکلی          

  مینی )ره( شهر بروجرد بود.                            

 مواد و رو  ها             

در یک مطالعه                ال ( جمع آوری نمونه و شناسایی باکتری:                                     

در مقطع زمانی                 اشریشیاکلی          جدایه         151مقطعی توصیفی، تعداد                     

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?db=PubMed&cmd=search&term=8326540
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?db=PubMed&cmd=search&term=8326540
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، از بیماران مبتلا به                      1343تا تیر ماه              1342ماهه، از بهمن ماه                     5

عفونت ادراری مراجعه کننده به بیمارستان امام شهرستان                                                     

بروجرد جداسازی گردید. انت اب نمونه ها به صورت                                               

ت ادفی و از ب ش های م تل  بیمارستان صورت گرفت.                                                

تمامی جدایه ها توس  آزمایش های تعیین هویت معمو                                                  

   SI باکتری شناسی مانند تولید سولفید هیدروژن در محی                                                  

 ( ri le Sugar Iro   gar                    ، اوره آز، اندو ،)SI  

 (Sul i e I  ole  o ili    e ium    ،) R  P 

 ( e   l Re   oge -Pro  auer            و سیترات )              مورد شناسایی

و تائید قرار گرفتند. سویه ها برای آزمایشات بیشتر در محی                                                           

        ( rai   ear  i  u io   ro   )        درصد        11حاوی

 (.  12نگهداری شدند )                -21گلیسرو  و در فریزر                    

حساسیت باکتری ها                  ب( ارزیابی حساسیت آنتی بیوتیکی:                                 

 آنتی بیوتیک رایج م رفی شامل آمپی سیلین                                          13نسبت به         

 (g     11                         ( آمپی سیلین4سولباکتام ،)g 11411             آمیکاسین ،) 

 (g     31              (  سفتازیدی ،)g     31              (  سفوروکسی ،)g     31    ،)

(، سفوتاکسی g     31             4(، سفوتاکسی  )              g     5سیپروفلوکساسین )                

(،    g     11(، جنتامایسین )               g     31411کلاوولانیک اسید )               

(،    g     311(، نیتروفورانتوئین )                    g     31نالیدیکسیک اسید )                 

( و تری متوپری 4سولفامتوکسازو                                 g     11نورفلوکساسین )              

( )شرکت هایمدیا هند( با استفاده                                 g     25)کوتریموکسازو ( )                 

 از روش انتشار از دیسک و مطابق دستورالعمل                                          

 انستیتو استانداردهای آزمایشگاهی و بالینی                                          

 (Cli ical a   Labora or  S a  ar   I   i u e  CLSI   )

ساعت گرماگذاری، هاله عدم رشد                                17-/2بررسی شد. پ  از                 

هر یک از دیسک ها اندازه گیری گردید. به من ور کنتر                                                     

 اشریشیا کلی             کیفیت دیسک ها از سویه استاندارد                                 

 (          a        CC           )          ( 13)     استفاده شد . 
به روش             است را          :      ( واکنش زنجیره ای پلی مراز                           

صورت         e  e  orجوشاندن در دستگاه ترموبلا  مد                                

 گرفت. به من ور شناسایی ژن های فیمبریایی                                         

papA     ( imbrial ma or  ili   ro ei      و )papC   

 ( u er membra e u  er  ro ei                          از پرایمرهای ا ت اصی )

 ( استفاده گردید.                1)جدو        

 میکرولیتر             1میکرولیتر شامل                  25در حج             PCRواکنش       

میکرولیتر آنزی                    PCR   ،142میکرولیتر بافر                  245کلرید منیزی ،               

 a      Pol mera e   ،145             میکرولیتر   P       یک ،

 الگو و           میکرولیتر             6میکرولیتر از هر پرایمر،                         

توس         PCRمیکرولیتر آب مقطر استریل انجام شد. واکنش                                            745

مطابق با برنامه                     ioRa   ra ia دستگاه ترموسایکلر مد                        

 (.    15و     /1،   3انجام گرفت )              2دمایی آورده شده در جدو                          

 145با استفاده از ژ  آگاروز                           PCRدر نهایت مح ولات                 

تران  ایلومیناتور                        درصد الکتروفورز و در زیر دستگاه                                 

 مورد مطالعه قرار گرفتند.                        

برای آنالیزهای آماری از نس ه                                د( تجزیه و تحلیل آماری:                       

استفاده شد.                 C L  و نیز         SPSSبیست و یک  نرم افزار                      

آنالیزهای توصیفی برای مت یرهای پارامتریک و  یر پارامتریک                                                          

  (3→'5)'توالی  نام ژن
اندازه 
 )جفت باز(

papA 
 :     C        C         116 
R: C  CCC CC   C   C C  C 

papC 
 :     C              CC     213 
R:     CC   C  C       C     

 (./1و  /ترادف پرایمرهای استفاده شده در واکنش زنجیره ای پلی مراز ): 5جدول 

 papCتعداد سیکل برای  papAتعداد سیکل برای  papCدما و زمان برای  papAدما و زمان برای  مراحل

 1 1 دقیقه 12به مدت  /C 4° دقیقه 12به مدت  C 45° واسرشت شدن ابتدایی

 ثانیه 31به مدت  /C 4° ثانیه 31به مدت  /C 4° واسرشت شدن

 ثانیه 31به مدت  C 55° ثانیه 31به مدت  C 63° اتصال 35 25

 دقیقه 1به مدت  C 12° دقیقه 3به مدت  C 67° گستر 

 1 1 دقیقه 11به مدت  C 12° دقیقه 11به مدت  C 12° گستر  نهایی

 .papCو  papAبرنامه دمایی واکنش زنجیره ای پلی مراز برای تکثیر ژن های : 6جدول 

https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&ved=0CB0QFjAA&url=http%3A%2F%2Famrita.vlab.co.in%2F%3Fsub%3D3%26brch%3D76%26sim%3D216%26cnt%3D2&ei=eq_HVNmuNoPd7QaF74G4Aw&usg=AFQjCNG-Kv8DYftjXa8Cxuil5O5kz6scEg&sig2=q4MEImFfF--GFN
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&ved=0CB0QFjAA&url=http%3A%2F%2Fwww.microbelibrary.org%2Flibrary%2F2-associated-figure-resource%2F3645-sim-medium&ei=1q_HVPHgOqOI7Qaf5YFo&usg=AFQjCNGjmg4JbDhbjxD2irOgTWVp0gFdzA&sig2
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انجام و آزمون مربع کای برای ت مین ارتبا  مت یرها انجام                                                        

 معنی دار درن ر گرفته شدند.                              1415کمتر از           Pشد.  مقادیر           

 

 یافته ها        

از بیماران مبتلا به عفونت                            اشریشیاکلی          جدایه           151تعداد       

 سا  جداسازی گردید.                      74ادراری سنین یک ماه تا                       

%( را زنان با میانگین                       6641جدایه )         111در این میان تعداد                   

%( را مردان با میانگین سنی                            3343جدایه )         51سا  و         541/سنی     

سا  تشکیل دادند. بیشترین میزان ابتلا به عفونت                                                /5241

سا  و کمترین میزان آن در مردان                                  51تا      1/ادراری در زنان                

 (.    3سا  مشاهده شد )جدو                        31تا      11

جدایه از ب ش                24%(      1443) جدایه، تعداد                151از مجمو           

جدایه از            /CC     (  ،16      )%2جدایه از ب ش                /1    %(  443قلب، )      

 ،    ICجدایه از ب ش                11%(      1143ب ش اورژان ، )              

جدایه از            1/%(      2143جدایه از ب ش نوزادان و )                          %25(      1647) 

 ب ش دا لی جمع آوری شدند.                          

بیشترین مقاومت                ارزیابی حساسیت آنتی بیوتیکی نشان داد که                                         

،   121%(      7/41نسبت به آنتی بیوتیک های آمپی سیلین )                                    

%(    6543و کوتریموکسازو  )                   111%(      6143نالیدیکسیک اسید )                 

و کمترین مقاومت نسبت به آنتی بیوتیک های                                           47

 و     15%(      11، آمیکاسین )            7%(      543نیتروفورانتوئین )                 

درصد از           6بوده است. تنها                  21%(      /134آمپی سیلین4سولباکتام )                      

کل جدایه ها به تمامی آنتی بیوتیک های مورد استفاده حساس                                                        

بودند. اما هی  یک از آن ها به تمامی آنتی بیوتیک ها مقاومت                                                           

 (.    /نشان ندادند )جدو                    

 ، papAفیراوانیی ژن                PCRبر اساس نتایج حاصل از واکنش                             

 بییه دسییت آمیید              papC ،       (/7      )%12و ژن        %32(      2143)   

(. نتایج نشان داد که بین مییزان شیییو  ژن                                        2و     1)شکل های          

papA                                                                               و مقاومت نسبت به آنتی بیوتیک آمپی سیلین4سولباکیتیام

   (141/2    P        و ژن )papC                                      و مقاومت نسبت به آنتی بیوتیک های

گروه سنی 
 )سال(

 زن
 )درصد( تعداد

 مرد
 )درصد( تعداد

 جمع کل
 )درصد( تعداد

51-5 (443 )1/  (641 )11 (1544 )2/ 

61-55 (241 )/  (141 )1 (343 )5 

91-65 (543 )7  (141 )1 (6 )4 

41-95 (/41 )1  (2 )3 (646 )11 

11-45 (17 )21 (343 )5 (2141 )32 

21-15 (11 )15 (343 )5 (1342 )21 

01-25 (6 )4 (343 )5 (443 )1/ 

01-05 (641 )11 (143 )11 (1344 )21 

 15( 1146) 4( 6) 6( /) 01بالای 

  (6641 )111 (3343 )51 (111 )151 

میزان ابتلا به عفونت دستگاه ادراری در گروه های سنی م تل  و : 9جدول

 ارتبا  آن با جنسیت.

 )%( تعداد میزان مقاومت آنتی بیوتیک ها

  121( 7/41) آمپی سیلین

  21( /134) آمپی سیلین/سولباکتام

  15( 11) آمیکاسین

 61( 41//) سفتازیدیم

  71( 57) سفوروکسیم

  67( 543/) سیپروفلوکساسین

 61( 41//) سفوتاکسیم

  66( //) سفوتاکسیم/کلاوولانیک اسید

  31( 2/41) جنتامایسین

 111( 6143) نالیدیکسیک اسید

 62( 143/) نورفلوکساسین

  7( 543) نیتروفورانتوئین

 47( 6543) تری متوپریم/سولفامتوکسازول

 مورد بررسی. اشریشیاکلیمیزان مقاومت آنتی بیوتیکی جدایه های : 4جدول 

 ( میارکیر میولیکیولیی  .  papAژن  PCRمح ولات حاصل از :  5شکل 

( نیمیونیه 1( کنتر  منفی، ستون C ( کنتر  مثبت، PCجفت بازی(،  111) 

 جفت بازpapA (116 .)مثبت دارای ژن 



 مری  قلندری شمامی و همکاران عامل عفونت ادراری.  اشریشیا کلیو الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی در باکتری  papA ،papCفراوانی ژن های  .1345ها، سا  نه ، شماره او  بهار  دنیای میکروب

 

48 

( و )تری متوپری 4سولفامیتیوکسیازو (                                  P    14111آمپی سیلین )            

 ( ارتبا  معنی داری وجود دارد.                             P  14127کوتریموکسازو  )               

 

 بح    

،   اشریشیا کلیی           عفونت های ادراری ناشی از                          وی گی های بالینی                  

به طور قابل توجهی متفاوت است و به عواملی مانینید، سین،                                                     

ایین     جن  و دیگر شرای  بالینی زمینه ای بسیتیگیی دارنید.                                               

عفونت ها می توانند به صورت یک باکتریوری بی عیلامیت،                                                  

 بیر یی از         (.      7سیستی  و یا پیلونفریت حاد  اهر شیونید )                                     

گونه ها قادر به تهاج  به سلو  های اپی تلیا  پیوشیشیی و                                                     

تشکیل اجزای باکتریایی هستند که ممکن است نقش مهمی را                                                     

 (.  16در عفونت های ادراری راجعه ایفا نمایند )                                       

 به حضور عوامل                 اشریشیا کلی           پتانسیل بیماری زایی                     

یک اندامک             Pوابسته است. پیلی                    Pبیماری زایی مانند پیلی                        

  اشریشیا کلی           بسیار با اهمیت مقاوم به مانوز در باکتری های                                             

بیماریزای  ار  روده ای است. این اندامک نقش موثری در                                                     

بیماریزایی، استقرار در بافت های میزبان و تحریک ایجاد                                                      

در پاس  به              Pپاس  های التهابی ایفا می نماید. بیان پیلی                                           

بسیاری از عوامل محیطی و ت ذیه ای ت ییر و تن ی  می شود.                                                        

به صورت  اپرون کنتر  و تن ی                                 Pژن های رمز کننده پیلی                       

 می شوند.          

تولید و           pap( در  الب اپرون                  -papA ژن )      11در مجمو           

 (.    11را تحت تاثیر قرار می دهند )                             Pتن ی  پیلی            

گالاکتوز           -این پیلی گلیکواسفنگولیپیدهای کلیه حاوی گالاکتوز                                              

 ( در سط  سلو  های اپیتلیا  کلیه را شناسایی                                            1-/)آلفا       

به این گیرنده باع  آزاد شدن سرآمید                                      Pمی کند. ات ا  پیلی                    

 می شود. سرآمید باعت فعا  شدن پاس  های ایمنی                                             

 می شود و در نتیجه باع  التهاب و درد ناشی از عفونت                                                   

مطالعات اپیدمیولوژیک                      (. در میزبان              17و     11ادراری می شود )               

با شدت بیماری هستند و پیشنهاد                                 P    ارتبا  قوی پیلی               بیان کننده            

می کنند که ات ا  با واسطه این ارگانل ها تاثیر مستقیمی بر                                                          

تنها عامل             P(. احتمالا وجود پیلی                     5روی التهاب م اطی دارد )                       

بیماری زای مه  در اتیولوژی پیلونفریت های حاد محسوب                                                    

نمی شود. اما   وصیتی است که از ن ر اپیدمیولوژیک بهترین                                                        

ارتبا  را با این بیماری دارد. به طوری که شیو  بالای آن در                                                          

 بسیاری از بیماران مبتلا به عفونت ادراری گزارش شده است.                                                       

(، شیو  اپرون               /211و همکاران در جهرم )                   (     a i  اسدی )      

papC          (. در پ وهش دیگری                   17% گزارش کردند )               5343را

را        pap(، پراکندگی اپرون                   2111( و همکاران )              ar  a فرشاد )       

(، راهدار           /211(. همچنین در زابل )                   14% گزارش نمودند )                3142

 (Ra  ar                           و همکاران فراوانی اپرون )pap      گزارش          73463را ،%

 (.    21کردند )       

پراکندگی ژن های                 در چین،           ( 2114) و همکاران             ( ao  ژائو)      

papA     وCpap                 درصد گزارش نمودند                         /5و     /5را به ترتیب

(. در اکثر موارد نتایج پ وهش حا ر، با  سایر گزارش های                                                       21) 

نقا  م تل  جهان مطابقت داشت و حاکی از شیو  نسبتاً بالای                                                        

%( در میان جدایه های                      7/)     papC%( و      2143)     papAژن های        

(   Ra  arبالینی مورد بررسی می باشد. اما با نتایج راهدار )                                                

ا تلاف چشمگیری دارد. دلیل آن می تواند تفاوت های                                                

 ج رافیایی و نقل و انتقا  ژن در جمعیت های م تل                                                 

 باکتریایی  باشد.                  

  این       به      می تواند            م تل      این تنو  در شیو  ژن ها میان مطالعات                                     

سویه های مولد عفونت ادراری انوا  م تلفی از                                                که      باشد        دلیل    

 ( مارکر مولکولی  .  papCژن  PCRمح ولات حاصل از :  6شکل 

 /، 2، 1( کنتر  منفی، ستون های C ( کنتر  مثبت، PCجفت بازی(،  111)

 جفت بازpapC  (213 .)( نمونه های مثبت دارای ژن 1تا 
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چسبنده ها را برای ات ا  به سلو  های اپی تلیا  ادراری و                                                        

، ممکن است              P    شرو  عفونت  را دارند. سویه های  فاقد پیلی                                         

 از چسبنده های دیگر استفاده نماید.                                 

 تا کنون گزارش های متعددی در مورد الگوی مقاومت                                               

در جدایه های                pap د میکروبی و میزان شیو  اپرون                               

 مولد عفونت ادراری انتشار یافته است.                                       اشریشیاکلی          

و همکاران دریافتند که جدایه های                                   ( a ouli کتولی )       

 مقاومت بالایی را نسبت به آنتی بیوتیک های                                           اشریشیاکلی          

 آمپی سیلین و تری متوپری 4سولفامتوکسازو  نشان می دهند                                                      

( و همکاران              a  ar (. در  یک مطالعه دیگر، ماینارد )                                22) 

ها مورد بررسی نسبت به                         اشریشیاکلی          نشان دادند که ا لب                    

(.    23آمپی سیلین، سولفانامیدها و تتراسایکلین مقاومت دارند )                                                     

 این یافته با نتایج به دست آمده در مطالعه حا ر مشابهت دارد.                                                          

بسیاری از محققین بر این باورند که حضور عوامل بیماری زا                                                        

موثر        اشریشیاکلی          بر روی مقاومت  د میکروبی جدایه های                                    

( گزارش کردند               /144( و همکاران )              era e هستند. وران  )              

 نسبت به           papحامل ژن           اشریشیاکلی          که جدایه های              

 (.    /2آموکسی سیلین مقاوم می باشند )                             

 ( و همکاران              ri o در یک مطالعه دیگر، آریسوی )                           

  papحامل ژن         اشریشیاکلی            (، نشان دادند که جدایه های                            2117) 

نسبت به جدایه های فاقد این ژن، مقاومت بالاتری  نسبت به                                                       

(. آن ها دریافتند که ژن های بیماری زا                                       25آمپی سیلین  دارند )                   

موجب افزایش مقاومت در جدایه های مقاوم و افزایش                                                

 حساسیت در جدایه های حساس می شوند.                                   

نسبت به           papدر مطالعه حا ر نیز جدایه های حامل ژن                                      

 جدایه های فاقد این ژن مقاومت بیشتری را نسبت به                                                

آمپی سیلین نشان دادند. طبق ارزیابی های به عمل آمده بیشترین                                                            

در نمونه های جدا شده از                           papCو     papAپراکندگی ژن های                 

ب ش دا لی بیمارستان مشاهده شده است. همچنین بیشترین                                                    

میزان مقاومت  د میکروبی در نمونه های جدا شده از همان                                                      

ب ش وجود داشته است. این یافته می تواند نتایج به دست آمده                                                            

 مطالعه حا ر را تائید نماید.                             

 نتیجه گیری          

مطالعه حا ر نشان دهنده سیر صعودی مقاومت جدایه های                                                   

به اکثر آنتی بیوتیک های رایج                                اشریشیاکلی          بیماری زای ادراری                   

 در این جدایه ها است.                          pap    و فراوانی نسبتاً بالای اپرون                           

 از آنجایی که ممکن است عفونت های ادراری توس                                              

سوش های ویرولانت و مقام به آنتی بیوتیک های رایج ایجاد                                                      

 شده باشند، لذا برای درمان بیمارانی با علائ  حاد نباید از                                                         

درمان های تجربی و فر ی استفاده شود. بنابراین برای                                                   

تعیین       جلوگیری از گسترش سویه های مقاوم و بیماری زا،                                              

الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی و بررسی فراوانی شا   های                                                    

مولد عفونت              اشریشیاکلی          بیماری زایی جدایه های بالینی                              

انت اب اصولی آنتی بیوتیک ها برای درمان امری                                               ادراری و        

  روری به ن ر می رسد.                      

 تشکر و قدردانی              

نویسندگان این مقاله از دانشگاه آزاد اسلامی واحد بروجرد،                                                        

بیمارستان امام  مینی )ره( شهرستان بروجرد و همچنین سرکار                                                         

 ان  رو  انگیز افت اری به دلیل همکاری صمیمانه در اجرای                                                        

 این پ وهش کما  امتنان را دارند.                               
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Abstract 

Background & Objectives: Urinary tract infection (UTI) is a common bacterial infection in  

humans. Uropathogenic Escherichia coli (UPEC) strains are one of the etiologic reason for UTIs. 

The purpose of this study is evaluation of bacterial resistance to commonly used antibiotics and 

the prevalence of papaA and papC genes among uropathogenic E. coli.  

Materials & Methods: This cross-sectional study was carried out on 150 isolates E. coli collected 

from patients with UTIs referred to Imam Khomeini Hospital in Boroujerd. Antimicrobial  

susceptibility test was performed for all isolates against 13 antibiotics according to the Clinical 

and Laboratory Standards Institute (CLSI) guidelines. Then, prevalence of papA and papC genes 

was examined by PCR method.  

Results: The highest and lowest rates of antibiotic resistance belonged to  ampicillin 127 (84.7%) 

and nitrofurantoin (3.5%). Also, the prevalence of papA and papC genes was 32 (21.3%) and 72 

(48%), respectively.  

Conclusion: These results shows increases in the antibiotic resistance in pathogen E. coli and high 

levels of pap operon in these strains. Based on these results, further investigations on the bacterial 

virulence and the antimicrobial resistance patterns can improve the treatment of urinary infections.  
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