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 اشریشیاکلی اوروپاتوژنیک های سویه در( fimH) یک نوع فیمبریه کننده کد ژن مولکولی ردیابی 

 ادراری مجرای عفونت مبتلابه سرپایی بیماران از جداشده
 

 ، امین جایدری*نعمت شمس

 ، ایرانآبادخرم، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه لرستان، شناسیمیکروبگروه 

 22/11/1394 :تاریخ پذیرش مقاله                                   22/08/1394 اریخ دریافت مقاله:ت

 دهیچک

های اوروپاتوژنیک ها توسط سویهاغلب این عفونت های سنی است.ها در کلیه گروهترین عفونتعفونت مجرای ادراری یکی از متداول زمینه و هدف:

دار های ادراری علامتدر ایجاد عفونت UPECهای گردند. اتصال به سطح بافت پوششی مجرای ادراری، کلونیزاسیون و توانایی سویهایجاد می اشریشیاکلی

( در بین fimH) نوع یک این مطالعه تعیین فراوانی ژن کد کننده فیمبریهشود. هدف می ( انجامfimH) های تیپ یکنظیر فیمبریه واسطه عوامل اتصالیبه

 آباد بود.از بیماران سرپایی مبتلابه عفونت مجرای ادراری در خرم اشریشیاکلیهای اوروپاتوژنیک جدایه

از بیماران مبتلابه عفونت مجرای  1391-92 هایی سالکه ط اشریشیاکلیصد جدایه اوروپاتوژنیک این مطالعه آزمایشگاهی بر روی یک ها:مواد و روش

سپس  های استاندارد آزمایشگاهی تعیین هویت شدند وهای باکتریایی با روششده بود، انجام گردید. کلیه جدایهآوریآباد جمعادراری در شهرستان خرم

 ردیابی شد. PCRبا استفاده از روش  fimHحضور ژن 

های اوروپاتوژنیک ( از سویه%26) یهجدا 26در  fimHجفت بازی نشان داد. ژن  508مرهای اختصاصی تکثیر و یک باند با استفاده از پرای fimH ژن نتایج:

 مشاهده شد. اشریشیاکلی

داد،  نشان UTIعفونت  بیماران سرپایی مبتلابه UPECهای بین جدایه را درفیمبریه نوع یک  کد کنندههای این بررسی حضور ژن یافتهاگرچه  گیری:نتیجه

گونه بررسی بیشتری است تا نقش سایر عوامل احتمالی حدت در پاتوژنز این( نیازمند درصد 74کنند )را بیان نمیfimH هایی که ژن شیوع بالای جدایهاما 

 ها را روشن نماید.جدایه
 

 fimH ژن اوروپاتوژنیک، اشریشیاکلی ادراری، مجرای عفونت :کلیدی کلمات

 

 

 

 

 مقدمه 
ها ترین عفونت( از شایعUTIسندرم عفونت دستگاه ادراری )

های سنی در هر دو جنس نزد انسان است که اغلب در کلیه گروه

یجاد ( اUPEC) یکلاشریشیاهای اوروپاتوژنیک توسط سویه

برای ایجاد عفونت  UPECهای یی سویهتوانا .(1-3شود )می

ها به دستگاه ادراری به چسبندگی و اتصال این سویه دارعلامت

های های بافت پوششی مجرای ادراری که توسط ادهسینسلول

 .داردپذیرد، بستگی ای صورت میای و غیر فیمبریهفیمبریه

و شده  ها متصلسلولهای موجود در سطح ها به گیرندهادهسین

بین یندرا (.4-6کنند )فراهم میرا های ادراری مقدمات عفونت

 اشریشیاکلیای در های فیمبریهترین ادهسینشدهشناخته

-توسط ژنبه ترتیب  هستند که papو فیمبریه یک فیمبریه نوع 

فیمبریه نوع یک که از نوع  .(7-10) شوندبیان می p و fim یها

 هایسویه درصد 80از بیش  هست توسطحساس به مانوز 

UPEC که است یدر حالگردد و این مسبب سیستیت بیان می 

های تر در ارتباط با ایجاد موارد پیلونفریت سویهبیش Pفیمبریه 

 یژنیان و مونتاژ فیمبریه نوع یک توسط مجموعه ب حامل است.

fim  بین ژن شود که دراینژن انجام می 9مشتمل برfimH  برای

بر جذب و اتصال باکتری به گیرنده سلولی یورپلاکین موجود 

 یضروری بافت پوششی دستگاه ادراری در مثانه مهم و هاسلول

فاقد تنوع ژنتیکی است،  fimHروتئین پ ازآنجاکه (.11-12است )

تهیه واکسن علیه  در موردشده انجامت یشتر مطالعادر ب روازاین

 .(12-13بوده است )عفونت ادراری این پروتئین مدنظر 

مقاله پژوهشی

  

ن، شناسی، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه لرستاگروه میکروب نعمت شمس، نویسنده مسئول:*

 Email: nematshams1386@yahoo.com                                  آباد، ایرانخرم
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و بروز مقاومت میکروبی در  UTI هایابتلا مکرر به عفونت

های های مؤثر، لزوم بررسی ویرولانس سویهبیوتیکیبرابر آنتی

UPEC کند. متخصصان عفونی با شناخت و را دوچندان می

باکتری مسبب عفونت ادراری قادر خواهند آگاهی از عوامل حدت 

انجام دهند و  بینی لازم را برای پیامدهای عفونتبود پیش

با توجه به نمایند.  را اتخاذکارهای درمانی مناسب همچنین راه

اهمیت عوامل اتصالی در استقرار و بقا عامل پاتوژن و شروع 

راوانی فرآیند عفونت از یکسو و نبود اطلاعات کافی از میزان ف

fimH  در منطقه از سوی دیگر، مطالعه حاضر باهدف تعیین

در  اشریشیاکلیهای ادراری در جدایه fimHفراوانی ژن فیمبریه 

 .انجام شدآباد شهرستان خرم

 هامواد و روش

 هاآوری نمونهجمع  

که از بیماران  UPEC صد سویهاین مطالعه بر روی یک

های تشخیص طبی شده به آزمایشگاهسرپایی ارجاع داده

جهت شده بودند، انجام گردید. آوریآباد جمعشهرستان خرم

های استاندارد بیوشیمیایی و ها از آزمونتعیین هویت جدایه

 استفاده شد. شناسیمیکروب

 DNAاستخراج   

 ها از روش جوشاندناز جدایه DNA جهت استخراج

(Boiling method) بدین منظور یک لوپ (14) استفاده شد .

 ساعته باکتری بر روی محیط ژلوز لوریا برتانی 24کامل از کشت 

(HiMedia, Indiaدر یک میکروتیوپ حاوی ،) میکرولیتر  200

 دقیقه در بن ماری 10آب مقطر استریل حل گردید و به مدت 

(Pars Azma,Iranدر دمای ) گراد حرارت داده درجه سانتی 100

 Eppendorf 5415) دارها در سانتریفیوژ یخچالشد. میکروتیوپ

R, Germany دقیقه در  5( به مدتg19000  سانتریفیوژ گردید

 استفاده شد. PCRدر واکنش  الگو DNAعنوان و مایع فوقانی به

 (PCR) ای پلیمرازواکنش زنجیره  

 شد. استفاده PCRاز روش  fimHژن  حضور اثبات برای

 200شامل یکرولیتر م 25 یینهاحجم  در PCRواکنش 

 یمرپراهر یکومول از پ dNTP(SinaClon, Iran) ،10   یکرومولم

(SinaClon, Iran ،)5/1  یزیوممنمیلی مول در لیتر کلرید 

(SinaClon, Iran ،)5/0 واحد آنزیم Taq (SinaClon, Iran و )

ترموسایکلر دستگاه تکثیر ژن با  انجام شد. DNAنانوگرم  50

(Primus 96,Germany طبق برنامه )در  یقهدق 5اولیه سرشت وا

 95ثانیه در دمای  30تکرار شامل  دور 25گراد، سانتی درجه 95

درجه  63اتصال ثانیه در دمای  30گراد،درجه سانتی

گراد و گسترش درجه سانتی 72ثانیه در دمای  60گراد،سانتی

گرفت. جهت تکثیر درجه صورت  72ای در دمای یقهدق 5نهایی 

و جانسون توسط کاررفته بهاز پرایمرهای اختصاصی  fimHژن 

 .(15)( 1جدول )همکاران استفاده گردید 

شده از دانشکده دامپزشکی تهیه H157O:7اشریشیاکلی از 

 الکتروفورز .عنوان کنترل مثبت استفاده شددانشگاه تهران به

 Padideh Nojenالکتروفورز )توسط دستگاه  PCRمحصولات 

Pars, Iran )2روی ژل آگاروز  بر% (Sigma, USA و با استفاده )

ها با استفاده شد. ژل ( انجامSinaClon, Iran) Safe Stainاز رنگ 

( موردبررسی قرار Syngene, England) از دستگاه ژل داک

و  SPSS version 16افزار نتایج حاصله با استفاده از نرم گرفتند.

 وتحلیل گردید.مربع کای تجزیه آزمون
 

 نتایج

 هاتوزیع نمونه

، اشریشیاکلیصد جدایه ادراری در این بررسی از مجموع یک

درصد(  37) جدایه 37زنان و  مربوط به( درصد 63) جدایه 63

محدوده سنی بیماران مبتلابه عفونت . مربوط به مردان بود

بررسی حاضر  سال متغیر بود. 76تا  12از  ادراری در این بررسی

به  زنان مبتلا در EPECهای بالای سویهدهنده حضور نشان

عفونت مجرای ادراری در مقایسه با مردان است که در این 

( بین زنان و مردان دیده P <0.05) داریخصوص اختلاف معنی

 .شد

 PCR یجنتا  

 ادراری جدایهصد یک PCR محصولات الکتروفورز

با  fimHژن . است شدهداده نشان 1 شکل در اشریشیاکلی

 مطالعه مورد UPEC ییهدر سو fimHبرای تکثیر ژن  کاررفتهبهپرایمرهای  -1جدول 

 (bpمحصول )اندازه  3´به 5´توالی پرایمر از  ژن

fim H F: TGC AGA ACG GAT AAG CCG TGG 
R: GCA GTC ACC TGC CCT CCG GTA 508 
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جفت  508استفاده از پرایمرهای اختصاصی تکثیر و یک باند 

 26 داد نشان نتایجکنترل مثبت مشاهده شد. در نمونه  بازی

 از که هستند مثبت fimH ژن حضور ازنظر( درصد 26) جدایه

 مردان به مربوط جدایه 8 و زنان به مربوطیه جدا 18 تعداد، این

 ژن شیوع که داد نشان کای مجذور آزمون .(2بودند )جدول 

fimH مبتلابه بیماران جنسیت با داریمعنی ارتباط UTI ندارد 

(P=0.48)ژن برانگیز در این تحقیق عدم حضور . یافته چالش

fimH  های موردمطالعه بود.سویه درصد 74در 

 

 بحث 

 نزد زنان EPECهای نتایج این بررسی حضور بالای سویه

درصد( را نشان داد. این نتایج  63) مبتلابه عفونت مجرای ادراری

حکایت از آن دارد که زنان نسبت به مردان بیشتر مستعد ابتلا 

 هایآمده از این مطالعه با بررسیدستبهنتایج  هستند. UTIبه 

Amiri (، 2015) و همکارانShojaeiani ( و 2012) و همکاران

Milosevic یکی از  (.18-16) دارد مطابقت( 2010) و همکاران

در زنان،  EPECهای دلایل اصلی بالا بودن میزان حضور سویه

وجود میزراه پهن و کوتاه در این جنس است. فاکتورهای میزبانی 

ازجمله تغییر در فلور طبیعی واژن و بارداری، زنان را در ریسک 

 (.19-20) دهدهای ادراری قرار میبالاتری برای ابتلا به عفونت

گرفته های انجامنتایج مطالعه حاضر در مقایسه با سایر بررسی

 fimH ایران و سایر کشورها در رابطه با میزان فراوانی ژن در

مولد  اشریشیاکلیهای ادراری در جدایه حاکی از حضور این ژن

-در سویه fimH در پژوهش حاضر فراوانی ژن. عفونت ادراری است

دهنده حضور و تشابه گزارش شد که نشان EPEC ،26% های

موردمطالعه با سایر نقاط جهان و  UPECهای ژنتیکی بین سویه

 نیز سایر شهرهای ایران است.

گرفته های انجامنتایج مطالعه حاضر نیز در مقایسه با بررسی

در  این ژن در ایران و سایر کشورها حاکی از فراوانی نسبتاً پایین

مولد عفونت ادراری در شهرستان  اشریشیاکلیهای ادراری جدایه

 همکاران و Derakhshandeh العاتکه با مط آباد استخرم

 و شهرکرد در( 2013) همکاران و Bahalo شیراز، در( 2012)

Mahdikhani ژن شیوع که قزوین و کرج در( 2015) همکاران و 

fimH اند،نموده زارشگ %3/33 و %30،%1/34 ترتیب به را 

 (.21-23مطابقت دارد )
( 2012و همکاران ) Kaczmarek نتایج با مطالعه این نتایج

تونس  در( 2013و همکاران ) Tarchouna، (24) لهستان در

(25) ، López-Banda(،26) یک( در مکز2014همکاران ) و 

Momtaz ( 2013و همکاران) (27) ،Karimian  درهمکاران 

( 29تنکابن ) در( 2012همکاران ) و Arabi (،28) (2012) تهران

 

 منفی، کنترل 2 چاهک ،(508bp سویه) مثبت کنترل 1 چاهک: درصد 2 آگاروز ژل روی بر موردمطالعه هایسویه PCR محصولات الکتروفورز ژل -1 شکل

 منفی هاینمونه 16 ،12 -14 ،10 ،9 ،7 ،6 هایچاهک مثبت، هاینمونه 17 ،15 ،11 ،8 ،5 ،4 هایچاهک ،100bp مارکر 3 چاهک

 

508bp 

در   E.coliهای اوروپاتوژنیکدر سویهfimH فراوانی ژن  -2جدول 

 آبادخرم شهرستان

 جنسیت
 فراوانی

 جمع کل
 منفی مثبت

 37 29 8 مرد

 63 45 18 زن

 100 74 26 مجموع
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را اعلام  fimHرصد( از ژن د 68 از بیش) ییبالا یکه فراوان

 ژن علت اختلاف در میزان فراوانی همخوانی ندارد. اند،نموده

fimH در این بررسی با سایر  اشریشیاکلیهای ادراری در جدایه

تواند به علت اختلاف در منطقه جغرافیایی، نوع و مطالعات می

ویژه تنوع ژنتیکی در گروه گیری، تعداد نمونه و بهنحوه نمونه

ها نشان داده است که (. بررسی30) ها باشدفیلوژنتیکی جدایه

های فیلوژنتیکی در مقایسه با سایر گروه B2گروه فیلوژنتیکی 

های حدت بیشتری هستند و اغلب واجد ژن UPECهای سویه

نظیر ( ExPEC) اشریشیاکلی ایهای خارج رودهدر بروز بیماری

ها نشان از طرفی بررسی .(31-32) دارند نقش های ادراریعفونت

تواند متأثر می های حدت باکتریداده است که میزان فراوانی ژن

که طوری(، به33) ها باشدبیوتیکی آناز حساسیت و مقاومت آنتی

مثبت کمتر از  ESBL اشریشیاکلیدر  fimHمیزان شیوع ژن 

. از نقاط ضعف مطالعه (34) هستند ESBLهایی است که فاقد آن

 بیوتیکی و نیزتوان به عدم بررسی الگوی مقاومت آنتیحاضر می

های مداخله کننده در حدت و بررسی احتمالی حضور سایر ژن

اشاره نمود که  های موردمطالعهنیز آنالیز فیلوژنتیکی سویه

گیرند. یافته  بایست در تحقیقات بعدی مدنظر قرارمی

داری که در این بررسی مشاهده شد، عدم برانگیز و معنیچالش

های موردمطالعه بود که جا سویه درصد 74در fimH حضور ژن 

دارد بررسی جامعی در خصوص حضور احتمالی سایر فاکتورهای 

 صورت پذیرد.در آینده  UPECهای حدت در پاتوژنز سویه
 

 گیرینتیجه
فیمبریه  کد کنندههای این بررسی حضور ژن یافتهاگرچه 

 بیماران سرپایی مبتلابه UPECهای نوع یک را در بین جدایه

 هایی که ژن شیوع بالای جدایهنشان داد، اما  UTIعفونت 

fimHبررسی بیشتری است ( نیازمند درصد 74کنند )را بیان نمی

ها گونه جدایهتا نقش سایر عوامل احتمالی حدت در پاتوژنز این

 را روشن نماید.
 

 قدردانیتشکر و 
های دانند از کلیه آزمایشگاهنویسندگان مقاله بر خود لازم می

آباد و همچنین از معاونت محترم تشخیص پزشکی شهرستان خرم

 تشکر و قدردانی نماید. پژوهشی دانشگاه لرستان
 
 

 تعارض منافع
نکرده اند.نویسندگان هیچ گونه تعارض منافعی را اعلام 
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Abstract 
 

Background & Objective: Urinary Tract Infection (UTI) is one of the most common infections in all age 

groups. The majority of these infections are caused by Uropathogenic Escherichia coli (UPEC) strains. 

Colonization, attachment to uroepithelium, and the ability of UPEC to cause symptomatic UTI is mediated 

by adherence factors, such as type 1 fimbriae (fimH). 

The objective of this study was to determine the frequency of type 1 fimbriae-encoding gene (fimH) among 

uropathogenic E. coli isolates from outpatients with UTI in Khorramabad. 

Materials & Methods: This laboratory study carried out on 100 uropathogenic E. coli collected in the years 

2012 and 2013 from outpatients with UTI in Khorramabad. All bacterial isolates were identified by 

standard laboratory methods and the fimH gene presence was detected using the PCR method. 

Results: The fimH gene was amplified using specific primers and showed a band about 508 bp. The FimH 

gene was found in 26 isolates (26%) of the UPEC strains. 

Conclusion: Although results of this study showed the presence of type 1 fimbriae-encoding gene (fimH) 

among uropathogenic E. coli isolates from outpatients with UTI, the high prevalence of isolates that do 

not encode fimH (74%) require further investigation to clarify the role of the other potential virulence 

factors in the pathogenesis of these isolates. 
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