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 خلاصه 

یک باکتری گرم منفي و یكي از ، (Klebsiella pneumoniae)کلبسیلا پنومونیهباکتری  :مقدمه

هدف از این باشد. مي یمرتبط با مجاری ادرارهای عفونتبیمارستاني به ویژه  هایعلل عمده عفونت

های جمع آوری شده از بیمارستانهای در نمونه K2و  K1کپسول دار های پژوهش تعیین سروتیپ

  .شهر کرمانشاه است

عفونت ادراری و با  انيبیمار از هانمونهتوصیفي است.  -عيمطالعه حاضر یک مطالعه مقط :روش کار

روش مبتني بر  با استفاده از هاسروتیپ نمونه .جمع آوری شد از سوختگيایجاد شده های یا زخم

که  CPS يخوشه ژناز  wzyو  magAهای پرایمرهای برای ژن( با PCRتكثیر زنجیره پلي مرازی )

بعد از اثبات باکتری با ، ضروری است K2 و K1پلي ساکاریدی ی هاسنتز کپسولبیوبه ترتیب برای 

 . تعیین گردیدروش فنوتیپیک، 

از  1به  1فنوتیپیک با نسبت مساوی  هاینمونه تایید شده در بررسي 36نشان داد که از  هایافته :نتایج

متعلق به  (% 66/63)نمونه 26و  K1متعلق به سروتیپ  (%32/31)نمونه 62ادرار و زخم، های نمونه

داشتند و  K1سروتیپ (%66/26)نمونه22ادرار بیماران ،های همچنین در میان نمونهبود.  K2سروتیپ 

 9و K1سروتیپ (%26)نمونه  21ایجاد شده ناشي از سوختگي های متعلق به زخمهای در میان نمونه

  را داشتند K2سروتیپ ( %66)نمونه 

 جمعیت مورد مطالعه در هر دو نمونه ادرار و سوختگي بیشتر در K1شیوع سروتیپ  نتیجه گیری:

 .بود

 Colony-PCR ،magA ،wzy، کلبسیلا پنومونیه کلیدی:کلمات 

 .باشداین مطالعه فاقد تضاد منافع مي پی نوشت:
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 مقدمه

باکتری گرم  (Klebsiella pneumoniae)کلبسیلا پنومونیه 

 بیمارستاني از جمله أیي با منشهابیماریکه باعث ایجاد  ،منفي

 معفونت زخادراری، عفونت خوني و  یعفونت مجار ،ومونيپن

توان به ميتوسط این باکتری را  ها(. شیوع عفونت1گردد )مي

اد ناتوان و عنوان یک عفونت فرصت طلب به خصوص در افر

کلبسیلای مقاوم به های شیوع گونه(. 2داشت)ضعیف در نظر 

های کنترل بیماری که باشدميیكي از مسائل مهم  چند دارو

اخیر مشكل کرده های ط با این باکتری را در سالعفوني مرتب

با های عفونتاز ای اخیر شیوع گستردههای در سال(. 6است )

های بیماری شمار که در کلبسیلا پنومونیهمنشا بیمارستاني

در مناطقي از آسیا و خاورمیانه  شده است،جمعیتي شناخته 

لا کلبسیپزشكي های یشتر جدایهب (.6است ) شدهگزارش 
توسط یک کمپلكس ضخیم از ساختار پلي ساکاریدی  پنومونیه

کپسوله سازی شده است.  3-5قندی های اسیدی شامل زیر واحد

 ،سروتیپ جداسازی 23کپسولي در های تا کنون پلي ساکارید

نیز نام  Kدسته بندی و شناسایي شده است که به عنوان آنتي ژن 

کلبسیلا ماری زایي شود. حضور این کپسول برای بیميبرده 
کپسول باعث بازداری (. 16-5)باشد ميضروری   پنومونیه

شده و  هافاگوسیت شدن باکتری توسط ماکروفاژها و نوتروفیل

از اتصال عوامل ضد میكروبي سرم به غشا کلبسیلا جلوگیری 

ترین بیش K2و  K1سروتیپ های کند. در این بین جدایهمي

غیر های دیگر جدایهبه بت میزان و شدت بیماری را نس

له نشان این مسئ(. 15-3دهند )ميدار از خود نشان کپسول

به صورت چند   کلبسیلا پنومونیهدهد که فاگوسیت شدن مي

عاملي بوده و خود کپسول برخي از عوامل ایجاد بیماری را در بر 

دار شیوع و کپسولهای کند که سروتیپميکید أدارد و ت

ژن . (15دارند ) هاادلي را نسبت به دیگر سویهبیماری زایي متع

magA  در خوشهCPS  در  کلبسیلا پنومونیهدر باکتری

قرار دارد و به عنوان یک ژن بیماری زا شناسایي  K1سروتیپ 

برای  %1/93با حفظ شدگي بالای  magAشده است. ژن 

 کلبسیلا پنومونیهبیماراني با آبسه کبدی با عامل های جدایه

باعث از بین رفتن  magAدر ژن جهش (. 2ده است )گزارش ش

 416 کامل مقاومت در سرم و افزایش فعالیت فاگوسیتوزی

بررسي شده در موش گزارش های گردد که در نمونهميبرابری 

در چندین مطالعه باکتری شناسي گزارش شده (. 3شده است )

عامل بیماری زایي این  K1در سروتیپ  magAاست که ژن 

همچنین در  .یي همچون آبسه کبدی استهادر بیماری باکتری

کند ميهایي را ساکاریدتولید اگزوپلي rmpAژن  K2سروتیپ 

زا بوده و در همین راستا ارتباط بین که فاکتور بیماری

زایي باکتری اثبات شده فسفریلاسیون تیروزین و بیماری

ده با زایي ایجاد شعلاوه بر این، درجه بیماری(. 13 -14است)

 Capsularدار به میزان موناز موجود در کپسولهای سروتیپ

Polysaccharide Synthesis)) CPS .بستگي دارد 

CPS توسط  ساختار قندیبا تكراری های دارای تواليهای

ه وجود آنها افزایش ک اندماکروفاژی شناسایي شدههای دهگیرن

(. 14د )و کشتن متعاقب باکتری را به همراه دارماکروفاژ 

CPS هایK2 ، و لذا این ویژگي شته دانتكرار توالي قندی را

این  و شیوع بیشتره واسطه گیرنده بباعث کاهش فاگوسیتوز 

عنوان  بهrmpA2 و magA (.13) شودمي را سروتیپ

 دی موربسیار خوب برای شناسایي سریع آبسه کبدهای نشانگر

متعلق به  rmpA2و  rmpAژن  .(3) انداستفاده واقع شده

 هستند. از فاکتورهای رونویسي UhpA-LuxRخانواده ژني 

که به باشد مينیز  rcsBو  rcsA هایژن شاملاین خانواده 

د نشوميتنظیم کننده برای سنتز کپسول شناخته های عنوان ژن

با  RmpA2و یا  RscA ،RmpAهای تئینپرواثر متقابل (. 9)

ای ایجاد اتصال ویژه به یک هترو دایمر را بر RscBپروتیئن 

کند که آغازگر فرآیند رونویسي ميایجاد  CPSپروموتور 

یا  RscA ،RmpAتوسط پروتئین  CPSباشد. این تنظیم از مي

RmpA2  با توجه به دما هماهنگي داشته و تولیدCPS  در

حداکثر حالت خود زماني که باکتری در سطح رشدی پایین 

جایي که بیوسنتز کپسول آن (. از15-16گیرد )ميصورت  ،است

توسط یک سیستم تنظیم دو جزیي کنترل  کلبسیلا پنومونیهدر 

شود عامل مشارکت ممكن است به منظور افزایش بیوسنتز مي



 
 
 

 و همكاران اورزیاطمه کشف                         اههای مجاری ادراری و زخمکلبسیلا پنومونیه در عفونت K2 و K1 سروتیپ های -4242

 

CPS ( 14-13در پاسخ به شرایط مختلف محیطي دخیل باشد.) 

 RmpA2یا  RmpAو  MagAدهد که ژن ميمطالعات نشان 

برای تعیین بیماری زایي در  ابزار مولكولي بسیار مناسب

است که آبسه کبدی را به همراه  کلبسیلا پنومونیههای سویه

های در بیشتر موارد گزارش شده از این بیماری سروتیپ دارد.

K1  وK2  زا بیماریهای ژنبیشترین شیوع را به دلیل وجود

magA  وrmpA (RmpA2) (. شناسایي و 12 -21اند)داشته

مختلف بیمارستاني های ین باکتری در بخشبررسي مولكولي ا

های مولكولي و تعیین در بیماران مختلف با استفاده از تكنیک

تواند کمک شایاني ميایجاد شده های رابطه این گونه با بیماری

عفوني ایجاد شده بنماید و به های در پیشگیری و درمان بیماری

بر ت است. لحاظ جلوگیری در شیوع گسترده بیماری حائز اهمی

های این اساس هدف از پژوهش جاری تعیین شیوع سروتیپ

جمع آوری شده از های در نمونه K2و  K1کپسولي 

 از. باشدميامام خمیني و امام علي شهر کرمانشاه های بیمارستان

ترین محل شیوع این بیماری رایجطبق مطالعات گذشته آنجا که 

اشخاص مبتلا  سطحيهای و زخم مجاری ادراری، نواحي تنفسي

مورد بررسي از ادرار و زخم بیماران های ، نمونهباشدميشده 

جمع آوری شده و بعد از اثبات باکتری با روش فنوتیپیک، 

پرایمرهای برای  با PCR كنیکت با استفاده ازآنها سروتیپ 

که به ترتیب برای  CPSز خوشه ژني ا wzyو  magAهای ژن

، ضروری است K2 و K1اکاریدی پلي سهای بیوسنتز کپسول

  .(23-22)گرددميتعیین 

 روش کار

 باکتریهای تهیه نمونه

جمع آوری شده در فاصله های مطالعه حاضر بر روی نمونه

در این فاصله زماني  .انجام شده است 94ماه اول سال 5زماني 

آزمایشگاه  یید شده توسطأت ادرار(و  بالیني )زخمهای نمونه

مختلف مراجعه کننده به بخش عفوني  از بیماران بیمارستان،

بدون در نطر  کرمانشاه و امام علي خمینيامام های بیمارستان

از رضایت با کسب  و با داشتن سابقه بستری جنس سن،گرفتن 

دانشگاه به آزمایشگاه بیماران از آزمایشگاه تحویل گرفته شده و 

 –احتمالي  روش نمونه گیری به صورت غیر انتقال داده شد.

فرمول از حجم نمونه حداقل  جهت برآورد وداوطلبي بود 

 =d=0.6 , Zبا   )برآورد نسبت

1.96 ,P=0.5, )  .استفاده شد 

 هاکشت نمونه

بلاد  ،EMBهای بر روی هر دو محیط کشت مونهکلیه ندر ابتدا 

در و یید شود أآنها ت بودنمنفي آگارکشت داده شدند تا گرم 

 روی آنها رنگ آمیزی گرام هم صورت گرفت. بر ادامه 

افتراقی جهت تشخیص های انجام رنگ آمیزی و تست

 نوع باکتری

 باکتریایي رشدهای ساعت انكوباسیون بر روی نمونه 25پس از 

افتراقي شامل کاتالاز، های تست ،یافته بعد از رنگ آمیزی گرام

اکسیداز ، اوره آز، MR-VPسیترات، تحریک و تولید اندول، 

 انجام شد. TSIکشت در محیط و 

 ایزوله شده مثبتهای ذخیره سازی نمونه

 LB Luria Bertaniمحیط  از هاسویه نگهداری برای

Broth) لاندا 366ریختن  و محیط تهیه از پس شد. ( استفاده 

 121 در دقیقه 16 مدت به میكرولیتری 4/1ی هاویال در آن از

 چند سپس شدند. اتوکلاو پوند 14 فشار در گرادنتيسا درجه

 استریل شرایط در و برداشته جامد محیط روی از خالص کلني

 2 مدت به و شد حل کاملا و شده تلقیح مزبور به محیط

-سپس به ویال شد. نگهداری گرادسانتي درجه 62 در ساعت

 رشد حاوی باکتری LB محیط لاندا 366 حاوی که هایي

مخلوط شد و بعد داخل و  اضافه گلیسرول لاندا 266 یافته،

استریل چند پرل استریل قرار گرفت و پس از های کرایوتیوب

درجه سانتي گراد  -26 کردن مستقیما در دمای اینورتچند بار 

 قرار گرفت.

 ی کشت فعالتهیه

که از قبل تهیه شده بود در دمای محییط قیرار    LBمحیط کشت 

وپ پر از کلني باکتری کشت داده شده بر داده شد. سپس یک ل

روی نوترینت آگار در مرحله قبل برداشته و داخیل محییط میایع    

LB      فرو برده شد و چند ثانیه در داخل محییط تكیان داد شید تیا

کیه بیاکتری وارد آن    LBکلني از لوپ رها شود. سپس محییط  



 
 

 36سال ، 2شماره، 99تیر-خرداد جله دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي مشهدم -2240

سییاعت در انكوبییاتور   25درجییه بییه مییدت   62شییده در دمییای   

 انكوبه شد.  rpm 166دور  شیكردار در

شناسایی برای  Colony multiplexPCR واکنش

  rmpA2و  magA زاییهای بیماریژن
 ;magAF: از بودعبارت  هاپرایمرتوالي  

GGTGCTCTTTACATCATTGC و 

GCAATGGCCATTTGCGTTAG magAR; وrmpAF: 

GACCCGATATTCATACTTGACAGAG  وrmpAR; 

CCTGAAGTAAAATCGTAAATAGATGGC (23 ). 

سفارش  کره جنوبي Bioneerشرکت برای ساخت به  هاپرایمر

 20در حجم نهایي  Colony multiplexPCR .داده شد

 ACC Power با استفاده از کیت لاندا

PCR(Premix)(Bioneer) با  بر اساس دستورالعمل کیت و

انجام شد.  BIO-RADاستفاده از دستگاه ترموسایكلر شرکت 

 rmpA(wzy)های تكثیر ژنجهت  PCR colonyبرای انجام 
کلوني رشد یافته بر روی محیط اختصاصي به چند ، magAو 

دست ه انتقال یافت و مخلوط بپری میكس ماستر میكس  داخل

دستگاه ترموسایكلر قرار آمده بعد از مخلوط کردن کامل در 

شامل ای هدف در ترموسایكلر با برنامه هایژنداده شد. 

دقیقه  4درجه سانتي گراد به مدت  95زی اولیه در واسرشت سا

( Denaturationچرخه شامل واسرشت شدن ) 62و در ادامه 

اتصال  ثانیه،64به مدت  ،درجه سانتي گراد 95در 

(Annealing در دمای )ثانیه  64مدت ه ب درجه سانتي گراد 44

 64بمدت  درجه سانتي گراد 22( در Extentionو گسترش )

 2درجه سانتي گراد به مدت  22سپس گسترش نهایي در ، ثانیه

 bp166)مارکر )سایز دقیقه صورت گرفت. در این بررسي از 

پس از اتمام  جهت مشخص نمودن اندازه باندها استفاده گردید.

با  %6/1توسط الكتروفورز ژل آگارز PCR واکنش، محصولات

 UVItechاستفاده از دستگاه  شد و با اجرامیلي ولت  24ولتاژ 

  از ژل تصویر برداری به عمل آمد.

 نتایج

بر پایه تكثیر  PCRنتایج به دست آمده با استفاده از آزمون 

برای  wzy(RmpA)و  K1برای سروتیپ  magAنواحي ژني 

 366بازی و  366برای تكثیر قطعات به ترتیب  K2سروتیپ 

طراحي شده های بازی صحت عملكرد و دقت بالای آغازگر

نشان داد  نتایج. (1 شكل)را نشان داد هاشناسایي سروتیپبرای 

فنوتیپیک با نسبت  هایدر بررسي یید شدهأنمونه ت 36که از 

 (%32/31)نمونه 62ادرار و زخم، های از نمونه 1به  1مساوی 

متعلق به سروتیپ  (%66/63)نمونه 26و  K1متعلق به سروتیپ 

K2 ادرار های . همچنین در میان نمونه(1)شكل بود

و در میان شتند دا K1سروتیپ ( % 66/26) نمونه22بیماران،

 21 ایجاد شده ناشي از سوختگيهای متعلق به زخمهای نمونه

را  K2سروتیپ  (%66 نمونه) 9و K1سروتیپ  (%26)نمونه

 . (2و 1 )جداولداشتند
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برای  K2برای سروتیپ  wzy(RmpA)و  K1برای سروتیپ  magAیر نواحي ژني بر پایه تكث PCR تباندی به دست آمده از محصولا تصویر الگوهای -1شکل

 نمونه. 36بازی برای هر  366بازی و  366تكثیر قطعات به ترتیب 

 36در  K2و  K1کپسولي های فراواني سروتیپ -1جدول

ادرار و زخم های سویه کلبسیلا پنومونیه جدا شده از نمونه

  بیماران

 راواني(درصد)ف سروتیپ کپسولي

K1 32/31(62) 

K2 26(66/63) 

 166 مجموع

 

 

 

 در K2و  K1کپسول دار های فراواني سروتیپ -2جدول

  ادرار و زخم بیمارانهای ایزوله جدا شده از نمونه

فراواني سروتیپ  نوع نمونه

 کپسولي
K1 

فراواني سروتیپ 

 کپسولي
K2 

 (23/6)3 (25/6)22 ادرارهای نمونه

 (6/6)9 (2/6)21 زخمهای نمونه
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 بحث 

 ،galFژن  3دارای  کلبسیلا پنومونیهتوالي یابي شده های سویه
باشد مي ugdو  PPC ،wzi ،wza ،wzb ،wzc ،gnd اسید

د ندهمينشان  CPSکه حفظ شدگي بالایي را در خوشه ژني 

در بالادست بسیاری  نواحي سیس افزایش دهنده رونویسي(. 25)

جود دارد و  هاپلي ساکارید تاریساخهای ژنهای از توالي

رونویسي در خوشه  همچنین نواحي انتي ترمیناتور یا ضد خاتمه

CPS  که در بالا دست ژن قرار دارندwzi  باشندميمستقر. 

یک مسیر ساختاری جابه جایي را  wzcو  wza ،wzbهای ژن

د. ناحیه نام برده شده نسطحي سلول به همراه دارهای CPSبرای 

مورد نیاز برای جا به های باعث کد شدن پپتید 1ناحیه به نام 

ی خروج از پری پلاسم و غشای خارج برا هاجایي پلي ساکارید

 مختص یک هاموجود در ادامه این ژنشود. ناحیه مي سلولي

تكراری های سروتیپ بوده و برای بیوسنتز و پلیمریزاسیون واحد

پنومونیه کلبسیلا در CPS (.25الیگوساکاریدی پاسخ گو است )
مكانیسم دفاعي میزبان دفاع غیر اختصاصي را در برابر  یک

و پشت سر هم دارد که نقش بسیار  فرآیند آبشاری همانند یک

 هاحیاتي را در سیستم دفاع اولیه میزبان در برابر هجوم پاتوژن

 Invitro(. در مطالعات انجام شده در شرایط 24کند )ميایفا 

باعث بازداری از اجزا مشارکت  CPSت که نشان داده شده اس

C3  شود و از تشكیل کمپلكس حمله به ميدر سطح باکتری

کلبسیلا های (. سویه26آورد )ميغشا باکتری جلوگیری به عمل 
شود که مي CPSباعث بیان مقادیر بسیار اندکي از  پنومونیه

شده و از  C3تواند باعث افزایش فعالیت اجزا با افزایش مي

یجاد شرایط کشتن به واسطه فاگوسیتوزیس جلوگیری به عمل ا

 (.16آورد )

در  کلبسیلا پنومونیهدر باکتری  CPSدر خوشه  magAژن 

بیماری  قرار دارد که به عنوان ژني با توانایي بالای K1سروتیپ 

(. مطالعات اخیر نشان 2زائي باکتری شناسایي شده است )

بسیار مناسب برای تعیین  یک ابزار مولكولي magAدهد که مي

است، که آبسه  کلبسیلا پنومونیهاز های بیماری زایي در سویه

های به عنوان نشانگر rmpAو  magAکبدی را به همراه دارد. 

بسیار خوب در مطالعات پیشین برای شناسایي سریع آبسه کبدی 

 (.3اند)بكار رفته

با زخم  ان نمونه گیری شدهبیماربیشتر  جاری از در پژوهش

کلبسیلا  K1ادراری سروتیپ ناشي از سوختگي و یا عفونت 
کد دو rmpA2 و magAهای . ژنجداسازی شد  پنومونیه

هستند که  سطحي دخیل در ایجاد بیماریهای کننده پروتئین

-13) در این تحقیق از آنها استفاده شد هابرای شناسایي سروتیپ

متعلق به  %32/31ده نمونه تایید ش 36در این بررسي از  .(13

(. 1بود)شكل  K2متعلق به سروتیپ  %66/63و  K1سروتیپ 

ادرار و زخم سوختگي بیماران های همچنین در میان نمونه

 (.2و 1 داشتند)جداول K1سروتیپ  %26و  66/26بترتیب،

Yeh پایه برپنومونیه کلبسیلا مطالعه عوامل بیماری زایي  به 

سنگاپور و تایوان در magAو  rmpAهای ژن تكثیر نواحي

، شیوع نمونه ایزوله 26بر روی او و همكارانش . مطالعه پرداخت

را نشان  %4/26به میزان  K2و  %3/53به میزان  K1یهاسروتیپ

 هایبه عنوان فاکتوررا  rmpAو  magAهای ژناهمیت و داد 

در مطالعات جمعیتي  کلبسیلاهای کلیدی در شناسایي سروتیپ

های نتایج این مطالعه تا حدودی با بررسي  .(2)کرد مشخص 

 در بررسي هم خواني دارد. انجام شده در مطالعه حاضر

نفری  152در یک بررسي جمعیتي  شو همكاران 1گیرچینسكي

مهم و های کلبسیلا به عنوان یكي از باکتریهای جدایهبر روی 

بیمارستاني با استفاده از  أبا منشهای دخیل در ایجاد عفونت

و  K1افراد دارای سروتیپ  %39که  دادند نشان، PCRتكنیک 

شیوع بسیار  K1و سروتیپ داشتند را  K2باقي سروتیپ  61%

های ژناو خاطر نشان کرده که بالاتری را از خود نشان داد. 

تواند به عنوان مي هادر بین سویه CPSموجود در خوشه ژني 

با استفاده از  اهیک ابزار مفید و کارا در شناسایي سروتیپ

نتایج مطالعه . (19)گیردمولكولي مورد استفاده قرار های روش

بسیاری از مطالعات  .کندميیید أبررسي ما را ت گیرچینسكي

، wziیي نظیرهااز ژن هاپیشین برای شناسایي مولكولي سروتیپ
wcaG ،wzc  وorf-10 ي کهدر مطالعات. انداستفاده نموده 

                                                           
1 Gierczynski 
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در تهران جهت  2612در سال مكاران و ه فیض آبادیتوسط 

های فرد بر پایه ژن 39بر روی  K2و  K1های شناسایي سروتیپ

انجام  Orf10و  wzcیعني  CPSدخیل در خوشه ژني دیگری 

سروتیپ  %13، از بین کل جمعیت مورد مطالعهشد، مشخص شد 

K1  سروتیپ  %11وK2 نتایج این مطالعه با  (.26)داشتند

هماهنگ نیست ولي  از این تحقیق دهآم دسته صدهای بدر

کند، لازم به ذکر است ژن ميیید أرا ت K1شیوع بیشتر سروتیپ 

صورت گرفته های در بررسي مورد بررسي هم متفاوت است.

کلبسیلا شناسایي  جهت 2616و همكاران در سال  زمانيتوسط 
بالیني از های در جدایه magAژنبا تكثیر  پنومونیه

نمونه جمع  164در بین  ،ماه 12همدان در طول ی هابیمارستان

شناسایي   کلبسیلا پنومونیهبه عنوان  هانمونه %94آوری شده 

در (. 21) شناسایي گردید هانمونه %66نیز در  magAشده و ژن 

مقاومت آنتي های مطالعات ژنوتیپي و فنوتیپي و همچنین الگو

خامصي پور توسط  کلبسیلا پنومونیهپزشكي های بیوتیكي جدایه

های جدایه گرفته شده از بیمارستان 96بر روی و تاجبخش 

نشان داده شد که  rmpAو  magAهای ژن با تكثیر شهرکرد

درصد  33/13و  K1مرتبط با سروتیپ  هادرصد نمونه 55/15

با نتایج نتایج این  (.26است ) K2مرتبط با سروتیپ کپسول دار 

 باشد.مطالعه حاضر مغایر مي

 نتیجه گیری

در تگي در هر دو نمونه ادرار و سوخ K1شیوع سروتیپ 

ایش دقت و علاوه نتایج آزمه . ببودبالاتر جمعیت مورد مطالعه، 

را در انجام این آزمایش  colony PCRتر تكنیک هزینه پایین

 و آزمایشانت مشابه نشان داد.

 تشکر و قدردانی

شناسي ارشد دانشجوی پایان نامه کاربخشي از نتایج مقاله حاضر 

سرکار خانم رضوان دوستي  سنندجواحد ميدانشگاه آزاد اسلا

است. نویسندگان این مقاله از همكاری صمیمانه مدیریت پور 

کرمانشاه و پرسنل  امام علي و امام خمینيهای بیمارستان

 آزمایشگاه بیمارستان تشكر و قدرداني دارند.
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 Abstract 

Introduction: Klebsiella pneumonia, a gram-negative bacterium, is one of 

the leading causes of nosocomial infections, especially in the urinary tract. 

The current study aimed to determine K1 and K2 capsule serotypes in 

samples collected from hospitals in Kermanshah. 

Materials and Methods: This study was descriptive cross-sectional 

research. The samples were collected from patients with urinary tract 

infections or wounds caused by burns between the first 4 months of 2016. 

The serotype of samples was determined using the polymerase chain 

reaction (PCR) method with primers for magA and wzy genes which belong 

to the CPS gene cluster and are necessary for the biosynthesis of K1 and K2 

capsular polysaccharides, respectively, after approving bacteria by the 

phenotypic method. 

Results: The findings showed that out of 60 samples approved in 

phenotypic studies with a 1: 1 ratio of urine and wound samples, 37 

(61.67%) samples belonged to K1 and 23 (38.33%) samples to K2 serotype. 

Moreover, among the urine samples of patients, 22 (73.33%) samples  had 

K1 serotype. On the other hand, out of the samples belonging to wounds 

caused by burns, 21(70%) and 9(30%) samples had K1 and K2 serotype, 

respectively. 

Conclusion: As evidenced by the obtained results, the prevalence of K1 

serotype was higher in both urine and burn samples in the study population. 
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