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های باکتریایی در ترین عفونتیکی از رایج (UTIs) های دستگاه ادراریونتعف 

  (Escherichia coli)ها باکتری اشریشیا کلی کودکان هستند که بیشترین عامل آن

های پاتوژن، بررسی و شناسایی بیوتیکی درسویههای آنتیاست. با توجه به رشد مقاومت

ای دارد. این مطالعه با هدف تعیین ویرولانس اشریشیا کلی اهمیت ویژه های مقاومت وژن

های بیوتیکی در ایزولههای ویرولانس و مقاومت آنتیخصوصیات مولکولی و الگوهای ژن

اشریشیا کلی جدا شده از کودکان مبتلا به عفونت ادراری در شهرستان اصفهان انجام شده 

ودکان مبتلا به عفونت آوری شده از کادرار جمع مونهن 100 ر این پژوهش، از میان. داست

های کشت ها و تایید گونه اشریشیا کلی با استفاده از روشپس از کشت باکتریو  ادراری

های و سایر ژنfimH ،hlyA ، cnf1 های ویرولانس شامل، بررسی ژنPCR میکروبی و

ایزوله  56ز مجموع ا. چندگانه انجام شد PCR بیوتیکی با روشحدت و مقاومت آنتی

دهنده ها شناسایی شد که نشانایزوله درصد100در   fimH اشریشیا کلی جدا شده، ژن

نیز به ترتیب   cnf1و hlyA سازهای توکسیننقش کلیدی آن در فرآیند عفونت است. ژن

 هایها نشان داد که توزیع ژنها مشاهده شدند. علاوه بر این، بررسینمونه درصد 7/85در 

بیوتیکی به طور معناداری با شدت عفونت و وضعیت بالینی ویرولانس و الگوی مقاومت آنتی

 سازهای توکسینهایی که ژنویژه، ایزولهکودکان مبتلا به عفونت ادراری ارتباط دارد. به

hlyA و cnf1 تری را ایجاد کردند که های شدیدتر و طولانیکردند، عفونترا حمل می

بیوتیکی نشان داد های درمانی بیشتری بودند. همچنین، نتایج مقاومت آنتیتنیازمند مراقب

های متداول، مقاومت بیوتیکها در برابر داروهای بتالاکتام و برخی دیگر از آنتیکه این ایزوله

 .بالایی دارند
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 مقدمه

ترین یکی از شایع (UTI) عفونت مجاری ادراری

های باکتریایی در انسان است که عمدتاً توسط باکتری عفونت

تا  80شود و در ایجاد می  (E. coli)             اشریشیا کلی

 50تا  30ادراری اکتسابی از جامعه و های درصد از عفونت 90

شیوع  (.2و1د )های بیمارستانی نقش داردرصد از عفونت

های ادراری به عوامل مختلفی از جمله سن و جنس عفونت

وابسته است؛ به طوری که سه تا پنج درصد از دختران و یک 

درصد از پسران در دوران کودکی دچار عفونت ادراری 

 پسران در عفونت این زندگی، اول سال در. (3و1د )شونمی

 بیشتر دختران بعدی، مراحل در اما است، دختران از ترشایع

 همچنین،. (4دارند ) قرار عفونت این به ابتلا خطر معرض در

 ختنه به نسبت نشده ختنه پسران در ادراری عفونت شیوع

اشریشیا کلی که معمولاً در روده  (.5است ) بیشتر هاشده

شود، عنوان بخشی از فلور طبیعی یافت میحیوان بهانسان و 

گاهی در آب، خاک و حتی گیاهان نیز یافت شده و در صورت 

 .(7و6) شودانتقال به دستگاه ادراری، موجب بروز عفونت می

 گرم باسیل شکل به و انتروباکتریاسه خانواده از که باکتری این

 هاییعفونت ی،ادرار هایعفونت بر علاوه تواندمی است، منفی

 عفونت نوزادان، مننژیت گاستروانتریت، سپسیس، همچون

 کودکان، (. در8کند ) ایجاد زخم عفونت و صفراوی مجاری

 سویه از ناشی ادراری هایعفونت

به عنوان   (UPEC)اشریشیا کلی  یوروپاتوژنیک های

های طولانی مدت یکی از علل مهم بستری شدن و درمان

 کودکان در هاعفونت این (. همچنین،2و1د )شوشناخته می

 کلیوی فیبروز و کلیه پارانشیم به آسیب همچون عوارضی

 کودکان شایع عفونت دومین عنوانبه و کنندمی ایجاد

بیوتیکی، درمان های آنتیبا افزایش مقاومت (.10و9) اندمطرح

های اشریشیا کلی به چالشی جدی بدل شده است. عفونت

ها منجر به گسترش علاوه بر خطر شکست درمان، این مقاومت

تر های مقاومها و ظهور سویهمقاومت میان سایر باکتری

 طورمعمولبه انتروباکتریاسه خانواده اعضای (.2د )شونمی

 از مقاومت این و اندمقاوم هابیوتیکآنتی از بسیاری به نسبت

 باعث که شودمی ناشی اکتسابی و ذاتی متعدد هایمکانیسم

 حساسیت هایتست ها،عفونت این درمان برای شودمی

 تولید هایسویه افزایش ویژه،به (.9یابد ) ضرورت میکروبی

 داده کاهش را بتالاکتام هایبیوتیکآنتی اثر بتالاکتاماز، کننده

عیین ت و هاپاتوژن شناسایی بنابراین، (.8است ) کرده محدود و

ها برای تجویز درمان صحیح بیوتیکی آنالگوی مقاومت آنتی

های یوروپاتوژنیک اشریشیا کلی سویه (.12و11) ضروری است

(UPEC) دلیل برخورداری از فاکتورهای ویرولانس به

دارند. از جمله این عوامل، زایی بالایی متعدد، بیماری

 های چسبندگی، همولیزین، فیمبریهS و P های نوعفیمبریه

(hlyA)فاکتور نکروزان سایتوتوکسیک ،  (cnf-1) ،

زا و برخی دیگر از فاکتورهای بیماری  (eae) آئروباکتین

هستند که در افزایش  astA و usp ،iroN ،set-1 همچون

د ای میزبان نقش دارنهتوان چسبندگی و تهاجم به سلول

باعث افزایش چسبندگی  UPEC در هاژن این حضور (.13)

های اپیتلیال دستگاه ادراری و ها به سلولو نفوذپذیری آن

شود که در نهایت به فرار از تولید فاکتورهای التهابی می

ها توانایی بسیاری از این سویه (.14د )انجامفاگوسیتوز می

شاهای مخاطی مثانه را دارند که تشکیل بیوفیلم بر روی غ

شود و های مقاوم و غیرقابل درمان میمنجر به بروز عفونت

های همچنین باعث افزایش مقاومت چندگانه دارویی و عفونت

 این پیامدهای و شیوع به توجه با (.15د )گردمکرر می

 و سریع درمان و تشخیص غربالگری، جامعه، در هاعفونت

 تحقیق، این اصلی هدف. است ضروری بیماران این صحیح

اشریشیا کلی جداشده  هایایزوله مولکولی خصوصیات بررسی

های ادراری کودکان شهرستان اصفهان در از موارد عفونت

 .است 1398سال 
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 مواد و روش کار

 گیرینمونه 

لیتر در ظروف میلی 20نمونه ادرار به حجم  100تعداد 

های کودکان مبتلا به عفونتگیری از استریل مخصوص نمونه

های سطح شهرستان اصفهان، از دستگاه ادراری در بیمارستان

ها در مجاورت یخ آوری شد. نمونهجمع 99تا تیر  98دی ماه 

شناسی دانشگاه آزاد اسلامی واحد به آزمایشگاه میکروب

های ادرار ابتدا شهرکرد منتقل شدند. کشت و جداسازی نمونه

دور در دقیقه سانتریفیوژ  1500در سرعت  دقیقه 10به مدت 

 TSB شدند. رسوب حاصل جهت کشت میکروبی در محیط

ساعت  24سازی اولیه قرار داده شد و به مدت منظور غنیبه

گراد انکوبه گردید. پس از این درجه سانتی 37در دمای 

انکی به شکل خطی ک ها در محیط مکمرحله، رشد باکتری

کشت داده شد.  EMB محیط کشت داده شد و سپس در

رنگ لاکتوز مثبت برای تشخیص های صورتیپرگنه

های سبز اشریشیاکلی انتخاب شدند. برای تأیید نهایی، پرگنه

 آمیزی گرم، تستمتالیک لاکتوز مثبت با انجام رنگ

IMViC دارو کشت در محیط سه قندی آهن(TSI ) بررسی

 تخراجمنتخب به روش جوشاندن اس های باکتری. شدند

DNA  ،میکرولیتر از کشت یک  100شدند. در این روش

دقیقه  10میکرولیتر آب مقطر به مدت  500شبه باکتری در 

 10ها به مدت در آب جوش حرارت داده شد. سپس، لوله

عنوان سانتریفیوژ شدند. مایع رویی به 13000دقیقه در دور 

ری گراد نگهدادرجه سانتی -20جدا و در فریزر  DNA منبع

میکرولیتر  5شده، استخراج DNA برای ارزیابی کیفیت . شد

قرار داده شد و با روش  درصد1بر روی ژل آگارز  DNA از

صورت باندهای الکتروفورز بررسی گردید. نتایج الکتروفورز به

بودند.  DNA دهنده کیفیت مناسبواضح و یکنواخت نشان

وتومتر در ، از دستگاه بایوفDNA برای تعیین غلظت و کمیت

هایی با نانومتر استفاده شد. نمونه 280و  260های موجطول

نانوگرم برای  50کیفیت مناسب و غلظتی حداقل برابر با 

 د.انتخاب شدن PCR مرحله

 تأیید شناسایی اشریشیاکلی

و  PCR برای تأیید شناسایی اشریشیا کلی، از روش

از  DNA استفاده شد. ابتدا SrRNA 16  ردیابی ژن

استخراج  TSB های باکتریایی رشد یافته در محیطایزوله

 گردید. سپس، با استفاده از دو پرایمر اختصاصی

AGAGTTTGATCMTGGCTCAG و 

CCGTCAATTCATTTGAGTTT  ای از ژن ناحیه

SrRNA 16  ،که به طور خاص به اشریشیا کلی مربوط است

دی تکثیر شد. در نهایت، وجود این قطعه ژنی، به عنوان تأیی

  .ها محسوب شدبرای حضور اشریشیا کلی در نمونه

 های حدت ردیابی ژن

 های حدت اصلی داشریشیاکلی، واکنشجهت ردیابی ژن

PCR  .با استفاده از پرایمرهای اختصاصی انجام شد

صورت چندگانه مشخصات و توالی پرایمرهای مورداستفاده به

ه در ردیابی در سه واکنش جداگانه تنظیم شد تا بیشترین بازد

 .ها حاصل شودژن

 PCR  الکتروفورز و تجزیه و تحلیل محصول

انجام شد.  درصد 2برای بررسی و تأیید محصولات آگارز 

 لیتر بافرمیلی 20گرم پودر آگارز در  0.4منظور تهیه ژل، به

TBE X1  حل شد و در قالب مخصوص ریخته شد. پس از

 80ولتاژ ثابت ،  DNA و مارکر PCR قرار دادن محصول

 دقیقه اعمال شد. نتایج با استفاده از دستگاه 60ولت به مدت 

Gel Documentation  تجزیه و تحلیل و تصویربرداری

 .شدند
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 تحلیل آماری

 18ورژن  SPSS افزارهای آماری از نرمجهت آنالیز داده

های حدت و مقاومت استفاده شد و برای سنجش ار ژن

های آماری کای مربع و آزمون دقیق مدلبیوتیکی، از آنتی

 .درصد استفاده گردید 95فیشر در سطح اطمینان 

 جینتا

 آزمون های میکروبی

مطالعه حاضر با هدف بررسی خصوصیات مولکولی 

های ادراری های ایشرشیا کلی جدا شده از موارد عفونتایزوله

انجام شد که برای  98کودکان در شهرستان اصفهان در سال 

 56نمونه عفونی مورد مطالعه تعداد  100منظور تعداد این

های درصد( آلوده به اشریشیا کلی بودند ایزوله56نمونه )

در آن  16srRNAجداشده در کشت میکروبی با ردیابی ژن  

 تائید شدند که ژل حاصل از ردیابی این ژن PCRها به روش 

 ( نشان داده شده است:1) شکلدر 

 

 

 PCRژل حاصل از الکتروفورز محصول  -1شکل 

های اشریشیاکلی در ایزوله 6srRNA1مربوط به ردیابی ژن 

= نمونه NP، ستون DNAکیلو بازی  1=مارکر M)ستون 

های = نمونه کنترل مثبت، ستونPCکنترل منفی، ستون 

جفت بازی  919های مورد مطالعه واجد قطعه = نمونه1-13

DNA  6مربوط به ژنsrRNA1.) 

های های جداشده حضور شایع ترین ژنر ایزولهد

کدکننده فاکتورهای حدت ارزیابی شد که نتایج در جدول 

 (، آورده شده است: 1)

 های اشریشیاکلی جدا شده از عفونت ادرارهای کدکننده فاکتورهای حدت در ایزولهشایع ترین ژن -1جدول 

 تعداد و درصد نام ژن ردیف تعداد و درصد نام ژن ردیف

1 set-1 49(50/87) 14 papGI 16(57/16) 

2 sen 14(25) 15 papGII 14(18/32) 

3 astA 14(25) 16 papGIII 44(57/78) 

4 sigA 14(25) 17 kpsMT 5(92/8) 

5 sap 19(92/33) 18 iha 18(14/32) 

6 Pic 10(85/17) 19 iron 36(28/64) 

7 pap 47(92/83) 20 ompT 4(14/7) 

8 cnf 1 48(71/85) 21 usp 1(78/1) 

9 hlyA 48(71/85) 22 iss 7(50/12) 

10 sfa 39(64/69) 23 irp2 29(78/51) 

11 afa 8(28/14) 24 tsh 7(50/12) 

12 iuc 7(50/12) 25 vat 8(28/14) 

13 fim 56(100) 26 Cva 4(14/7) 
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ایزوله  56همان گونه که در جدول فوق مشهود است

 اشریشیاکلی مورد مطالعه واجد اکثر عوامل حدت بوده و در

با  hlyA و fimH،1 set، cnf 1های این میان ژن

با فراوانی  usp و ژندرصد شایع ترین  75/81و100فراوانی

های های حدت ردیابی شده در ایزولهدرصد نادرترین ژن 78/1

ل از لعه بودند.  در تجزیه و تحلیل آماری نتایج حاصمورد مطا

 هایجدول فوق، اختلاف آماری معنی داری بین حضور ژن

kpsMT / usp/ ompT/ Cva های با ژنfimH، cnf 1 و 

hlyA، pap 95در سطح اطمینان ( درصدp= 0. 038 )

 مشاهده شد.

های حدت مورد ی از ژنژل حاصل از ردیابی تعداد

 ( آورده شده است: 3( و )2های )مطالعه در شکل 

 
مربوط به ردیابی  PCRژل حاصل از الکتروفورز محصول  -2 شکل

جدا شده از عفونت اشریشیاکلی  هایهای حدت در ایزولهتعدادی از ژن

، قطعه DNAجفت بازی  100= مارکر Mادراری کودکان)ستون 

 DNAجفت بازی  559قطعه  papGIII ژن جفت بازی مربوط به258

 sap مربوط به ژن DNAجفت بازی  832قطعه  fim مربوط به ژن

 hlyA مربوط به ژن DNAجفت بازی  1177قطعه 

 

ونت ادراری جدا شده از عفاشریشیاکلی  هایهای حدت در ایزولهمربوط به ردیابی تعدادی از ژن PCRژل حاصل از الکتروفورز محصول  -3 شکل

قطعه  pap مربوط به ژن DNAجفت بازی 336قطعه  papGII جفت بازی مربوط به ژن190، قطعه DNAجفت بازی  100= مارکر Mکودکان)ستون 

 sen مربوط به ژن DNAجفت بازی  799قطعه  iron مربوط به ژن DNAجفت بازی  665

، fimH رولانسیو یهامطالعه نشان داد که ژن نیا

hlyA و ،cnf1 یادرار یهادر شدت عفونت یدینقش کل 

نشان  یکیوتیبیمقاومت آنت یهاکودکان دارند و حضور ژن

مقاوم  جیرا یدر برابر داروها هازولهیاز ا یاریکه بس دهدیم

هدفمند و  یدرمان یکردهایبه رو ازین هاافتهی نیهستند. ا

 .کنندیرا برجسته م هاکیوتیبیاز آنت نهیبه استفاده
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 بحث

 و درزنان هاعفونت ترینشایع از ادراری دستگاه عفونت

های مختلف، باکتری میان این در است و کودکان

 می رود  اشریشیاکلی شماربه عفونت اصلی عامل اشریشیاکلی

 ادراری های عفونت عوامل ایجاد ترین مهم از یکی عنوانبه

 ایجاد به قادر باکتری این .گردد می محسوب انسان در

می باشد  پیلونفریت تا از سیستیت وسیعی ادراری هایعفونت

دارد.  میزبان مقاومت و سویه به حدت بستگی عفونت

 پیشگویی در باکتری این فاکتورهای ویرولانس شناسایی

 حدت عوامل این از باشد. بسیاریمی عفونت موثر وضعیت

 شناسایی قابل که باشند می مختلفی های محصول ژن

 جهت در متعددی مولکولی مطالعات رو از این .هستند

 بین عوامل در  است گرفته صورت حدت عوامل شناسایی این

 عفونت از موارد اشریشیاکلی بیماریزایی هایسویه در حدت

 اهمیت از fimH و  P فیمبریه نظیر ها فیمبریه ادراری های

 و کپسول ای عوامل فیمبریه بر علاوه .برخوردارند ای ویژه

 از .دارند عفونت در گسترش مهمی نقش نیز تهاجم عامل

 باکتری ویرولانس مختلف فاکتورهای مطالعات در رو این

 ادراری، های عفونت به های مربوط جدایه در اشریشیاکلی

. اند گرفته قرار بررسی مورد مختلف جهان نقاط و ایران در

انجام دادند،  2010در سال   و همکاران ناظمی مطالعه در

 های اشریشیاکلی نمونه در pap و fim های ژن شیوع

 2این  شیوع دادند که میزان قرار را مورد بررسی یوروپاتوژن

. در سال (16)گزارش شد د5/35 و  درصد94 ترتیب به ژن

 هایژن تعدادی از حضور بررسی به همکاران و عربی 2012

 از شده اشریشیاکلی جداسازی نمونه 343 در ای فیمبریه

 هایآزمایشگاه از آوری شده جمع ادراری های عفونت

میزان حاکی  این مطالعه نتایج در .پرداختند طبی تشخیص

 و درصد 7/87 به میزان  pap و  fimH های ژن شیوع از

 به همکاران و کریمیان 2012در سال (. 17درصد بود) 30

 اشریشیاکلی نمونه 123 در های ویرولانس ژن حضور بررسی

 این در .پرداختند ادراری های ازعفونت شده جداسازی

 ، pap ژن فراوانی و درصد fimH ، 6/69 فراوانی ژن  مطالعه،

همکاران در  و ای که  بهالودر مطالعه (.18)بود  درصد 4/50

 اشریشیاکلی جدایه 100 از انجام دادند، 2013سال 

 30ترتیب  به  papو  fimH های ژن یوروپاتوژن، فراوانی

ای که در مطالعه (.19)کردند  گزارش  درصد 40 و  درصد

نمونه  100انجام دادند،  2015همکاران در سال  و جلالی

 لحاظ ادراری رااز های عفونت از شده جداسازی اشریشیاکلی

 دادند. در بررسی قرار مورد حدت هایژن از تعدادی وجود

به ترتیب  papو   fimHهای  ژن شیوع میزان مطالعه این

 حجتی ای کهمطالعه (.20)بود  درصد 46و   درصد 73برابر  

 ژن شیوع انجام دادند، میزان 2015و همکاران در سال 

fimH ، 8/92 % بود و papEF های بین سویه در 

 بررسی همکاران به و ممتاز (.21)بود  درصد10یوروپاتوژن 

 های سویه دردارویی  مقاومت و ویرولانس های ژن حضور

 سویه درصد 6/86پرداختند.  2013اشریشیاکلی در سال  

 kpsMT ژن دارای ها نمونه درصد fim ، 4 واجد ژن ها 

 میزان ،2015همکاران در سال  و . درخشنده(22)بودند 

 جداسازی اشریشیاکلی های در جدایه را ibeAژن  فراوانی

 (.23)آوردند  بدست درصد 4/9 های ادراری عفونت از شده

 حضور بررسی به 2014همکاران  در سال  و چنین اسدیهم

 اشریشیاکلی های در جدایه ویرولانس های ژن از تعدادی

 این بیوتیکی آنتی میزان حساسیت سنجش و یوروپاتوژن

-جدایه درصد 7/56که  گزارش نمودند و پرداخته ها جدایه

باشند  می ibeA ژن واجد درصد fimH 20 ژن  دارای های

(24) . Johnsonحضور به بررسی 2000همکاران در سال  و 

 شده اشریشیاکلی جداسازی سویه 75 در ویرولانس ژن 29

 ژن فراوانی این مطالعه پرداختند در ادراری های عفونت از

fimH100،درصد papAH ،79 درصد  papEF ،

 در(. 25درصد بود) ibeA 5درصد، kpsMT 1درصد، 77

 ژن فراوانی میزان 2014همکاران سال  و Robinoمطالعه 
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  88و   89به ترتیب   papEF و  fimH ،kpsMT های

همکاران که سال  و Tiba مطالعه . در(26)بوده استدرصد 

 fimH ،5/97 های  شیوع ژن میزان انجام دادند، 2008

 درصد papEF7/32 ، درصد kpsMT  ،1/53  درصد

 بررسی به 2011و همکاران در سال Tramuta(. 27)بود

 اشریشیاکلی های در سویه ای فیمبریه های ژن شیوع

 ایتالیا کشور در گربه و از سگ شده جداسازی یوروپاتوژن

  (فراوانی  بالاترین دارای fimمطالعه ژن  این در .پرداختند

 این بین در گربه ها( دردرصد  90ها و سگ دردرصد  83

 (.28)بود ها سویه

حاضر  اکثر عوامل حدت در ایزوله های مورد  مطالعه در

 و fimH،1 set، cnf 1مطالعه ردیابی شد که در این میان 

hlyA و ژندرصد شایع ترین  75/81و100با فراوانیusp  با

های حدت ردیابی شده در درصد نادرترین ژن 78/1فراوانی 

با  حاضر مطالعه نتایج های مورد مطالعه بودند. مقایسهایزوله

در  fimH ژن فراوانی که دهد می نشان مطالعات رسای

 ایجاد  عفونت در دخیل ای فیمبریه های ژن سایر با مقایسه

 های فیمبریه ژن سایر و بوده بیشتر مراتب به ادراری های

 نشان این امر که گیرند می قرار بعدی های مرتبه در ای

 و بروز بیماری در فیمبریه ژن این بالای اهمیت دهنده

 نمونه در علائم بالینی با متناسب باکتری این زایی بیماری

 می امر این که باشد تحقیق می این شده آوری جمع های

 عامل اشریشیاکلی و باکتری ها ژن شیوع میزان با تواند

 میزان حاضر مطالعه در .داشته باشد ارتباط ادراری عفونت

KspMT (92/8 ،)ژن های کپسولی یعنی ژن های شیوع

iuc (5/12،)iron (14/32،)iha (28/64 بوددرصد ) در که 

 مختلف مطالعات در .باشند می دخیل بیماری ایجاد

 که آمد دست به ژن میزان این شیوع از متفاوتی درصدهای

 در تفاوت یا هاسویه منبع در تواند تفاوتمی تفاوت این علت

 حاضر مطالعه نتایج از که طور همان .جغرافیایی باشد منطقه

 کمتر usp ژن فراوانی میزان آمد، دست به سایر مطالعات و

 ازجدایه یک هیچ در نیز حاضر مطالعه در و هاستژن از سایر

 حاضر، استفاده مطالعه مزایای از .نشد شناسایی ژن این ها

 همزمان امکان شناسایی که بود Multiplex-PCR روش از

 کوتاه زمان مدت و در زمانهم طور به را ویرولانس ژن چند

  سازد. می پذیر امکان تر

 گیری نتیجه

 طبق مطالعات بر که گرفت نتیجه توانمی کلی طوربه

 میزان این پژوهش دستاوردهای با آن مقایسه و شده انجام

 خود به را بیشترین درصد ها جدایه همه در fimH ژن

 ,papGIII ، papفیمبریه  های ژن و داده اختصاص

papGII ژن 3 اند پس این گرفته قرار بعدی های رتبه در 

 ایجاد به قادر بوده که اشریشیاکلی حدت فاکتورهای از جزیی

 مطالعات مختلف دنیا نقاط در  ،باشند می ادراری عفونت

 مربوط های و ژن اشریشیاکلی های پاتوتیپ به راجع زیادی

  Multiplex-PCRروش  کمک با حال .است گرفته صورت

 بالا حساسیت و با ویژگی زمان مدت ترین کوتاه در توانمی

 به و مناسب درمان و برد زا پی بیماری های ژن حضور به

 هر اهمیت بیشتر مطالعات با بدون شک .داد انجام را موقع

 هایعفونت در اشریشیاکلی پاتوژنز حدت در های ژن از یک

 طراحی جهت هایافته این که شد مشخص خواهد ادراری

 است. نیاز کننده معیارهای پیشگیری

. 

. 

 

. 
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Abstract 

Urinary tract infections (UTIs) are one of the most common bacterial infections in children, the most 

common cause of which is Escherichia coli. Considering the growth of antibiotic resistance in pathogen 

strains, investigation and identification of resistance and virulence genes of Escherichia coli is of particular 

importance. This study was conducted with the aim of determining the molecular characteristics and 

patterns of virulence and antibiotic resistance genes in Escherichia coli isolates isolated from children with 

urinary tract infections in Isfahan city. In this research, among 100 urine samples collected from children 

with urinary tract infection and after bacterial culture and confirmation of Escherichia coli species using 

microbial culture and PCR methods, virulence genes including fimH, hlyA, cnf1 and other virulence and 

resistance genes were examined. Antibiotic was done by multiple PCR method. From a total of 56 

Escherichia coli isolates, the fimH gene was detected in 100% of the isolates, which indicates its key role 

in the infection process. The toxin-producing genes hlyA and cnf1 were observed in 85.7% of the samples, 

respectively. In addition, the studies showed that the distribution of virulence genes and the pattern of 

antibiotic resistance are significantly related to the severity of infection and the clinical condition of children 

with urinary tract infection. In particular, isolates carrying the hlyA and cnf1 toxin-producing genes caused 

more severe and prolonged infections that required more therapeutic care. Also, the antibiotic resistance 

results showed that these isolates are highly resistant to beta-lactam drugs and some other common 

antibiotics. 

Keywords: Urinary tract infection, antibiotic resistance, Escherichia coli. 
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