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  چكيده 

هاي دخيل در  باكتريترين  پاتوژن فرصت طلبي است كه امروزه به عنوان يكي از مهمكلبسيلاپنومونيه  :مقدمه      

وموني و ــهاي مختلفي مانند عفونت دستگاه ادراري، سپتي سمي، پن عفونت هاي بيمارستاني است و سبب بيماري

يان پورين هاي غشاي بررسي ب بهمطالعه در اين . عفونت هاي داخل شكمي در بيماران بستري در بيمارستان مي گردد

  . پرداخته شدبتالاكتاماز وسيع الطيف هاي خارجي در كلبسيلاپنومونيه و ارتباط آن با آنزيم 

براي شناسايي سويه هاي  .شناسايي شدندآزمايشگاهي هاي مرسوم  با روشي باكتري ايزوله ها :ها روش مواد و      

سويه ها به آنتي بيوتيك هاي بتالاكتام سفتازيديم، سفوتاكسيم، حساسيت  توليدكننده آنزيم بتالاكتاماز وسيع الطيف،

سويه هاي توليدكننده آنزيم هاي بتالاكتاماز با طيف گسترده با . اندازه گيري شدآزوترونام  سفترياكسون، سفپودوكسيم،

كلاوولانيك /كسيمكلاوولانيك اسيد، سفوتاكسيم كلاوولانيك اسيد، سفپودو/استفاده از ديسك هاي تركيبي، سفتازيديم

در سويه هاي وجود و بيان اين پورين ها  SDS-PAGEو   PCRاستفاده از با در مرحله بعد . اسيد تائيد شدند

  . شدكلبسيلاپنومونيه توليد كننده بتالاكتاماز و فاقد بتالاكتاماز بررسي 

جهت  . بودند ESBLحاوي  PCRهاي تأييدي و  با روش در صد  30/42 ،در بين ايزوله ها :يافته هاي پژوهش     

به تعداد ، ESBL فاقد و  ESBL توليد كننده در سويه هاي OmpK36و  OmpK35بيان پورين هاي  مقايسه

  ESBLدر سويه هاي داراي  OmpK36و  OmpK35مشاهده شد كه بيان پورين هاي  ها انتخاب و مساوي از آن

در سويه هاي  OmpK36و  OmpK35بيان پورين هاي كه  حالي در ،است درصد 72/72و درصد 54/54 به ترتيب

  .    بود درصد 100و  45/95فاقد آنزيم بتالاكتاماز وسيع الطيف به ترتيب 

باليني كلبسيلاپنومونيه فاقد بتالاكتاماز وسيع الطيف هر دو پورين تقريباً بيشتر ايزوله هاي  :بحث و نتيجه گيري     

OmpK35  وOmpK36  داراي پنومونيه كلبسيلادرصد كمتري از ايزوله هاي كه  حالي در ،كردندرا بيان ميESBL ،

OmpK36  وOMPK35 از اين مطالعه مي توان نتيجه گرفت كه در سويه هاي توليد كننده  .كردند را بيان مي

ESBL جود كه ارتباط معكوس بين كاهش بيان پورين ها و افزايش مقاومت و بيان پورين ها كاهش مي يابد به صورتي

  .دارد
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  مقدمه 

كلبسيلاپنومونيه پاتوژن فرصت طلبي است كه 

هاي دخيل  باكتريامروزه به عنوان يكي از مهمترين 

عفونت هاي بيمارستاني شناخته مي شود و سبب در 

دستگاه ادراري،  هاي مختلفي مانند عفونت بيماري

سپتي سمي، پنوموني و عفونت هاي داخل شكمي در 

). 21(،ارستان مي گرددــري در بيمـــبيماران بست

عفونت هاي كلبسيلا در خارج از بيمارستان كمتر ديده 

اين ارگانيسم به دليل اكتساب ). 21(،شود مي

ازهاي ــبتالاكتام دهــدكننـــكاي ـــدهـــپلاسمي

 ESBL (Extended Spectrum Beta(وسيع الطيف

Lactamases)(، تعدادي از آنتي بيوتيك ها از جمله  هب

از اين . سفالوسپورين هاي وسيع الطيف مقاوم شده اند

رو درمان عفونت هاي ناشي از اين باكتري علي رغم 

رو ــهاي شناسايي آن با شكست روب آسان بودن راه

اي ــــه ازــتامــــتالاكـــوليد بــــــت. مي شود

 Extended Spectrum Betaوسيع الطيف

Lactamases)( ها  آنتي بيوتيكاستفاده قبلي از  اب

اي ـــــازهـــبتالاكتام). 3،12،21(،مرتبط مي باشد

در سال  وسيع الطيف در كلبسيلاپنومونيه اولين بار

امبلر اين آنزيم ها  ).21(،در آلمان شناخته شدند 1983

ي و مكانيسم هاي كاتاليتيك به اساس تشابه توال را بر

 Dو  A ،B ،Cچهار گروه اصلي شامل كلاس هاي 

كه در  Dو  A ،Cكلاس هاي ). 6(،ندتقسيم كرد

خود جايگاه فعال در مكانيسم فعاليتشان يك سرين 

به   Bلاســـك هايكه بتالاكتاماز ، در حاليدارند

براي هيدروليز  )zn+2(كاتيون هاي دو ظرفيتي

از در ــــامــآنزيم هاي بتالاكت. دنز داربتالاكتام نيا

تقسيم بندي ديگري توسط بوش، جاكوبي، و مديروس 

بر اساس پروفايل سوبسترا، ممانعت كنندگي و 

خصوصيات فيزيكي نظير وزن مولكولي، نقطه 

دي ــــه بنــطبق 4تا  1ايزوالكتريك، به چهار گروه 

يه بيشتر نمونه هاي باليني كلبسيلاپنومون). 21(،نده اشد

 SHV و  TEMع الطيفــداراي بتالاكتامازهاي وسي

طبق  مي باشند كه متعلق به گروه دو بتالاكتامازها بر

تقسيم بندي بوش، جاكوبي، مديروس و مطابق با گروه 

ن ـــاي. )2،17(،قرار دارند Aدر كلاس  بندي امبلر

و  TEM-1 ، TEM-2آنزيم ها در اصل موتانت هاي

SHV- 1 تيپ 90وزه بيش از امر. هستند  TEM  و

و   TEMتيپ هاي  .وجود دارد SHVتيپ  25بيش از 

SHV ب در ــــف اغلـــع الطيـــبتالاكتامازهاي وسي

براي مثال  .اشريشياكلي و كلبسيلاپنومونيه وجود دارند

TEM-1  در كلبسيلا و بسياري از سويه هاي ديگر، به

  )2( .تانتشار يافته اسSHV- 1 تنهايي يا همراه با 

الاكتاماز ــــي از بتـــاومت ناشــاپيدميولوژي مق

تحقيقاتي . وسيع الطيف هدف چندين پروژه بوده است

، انجام شده است 1987-1991 كه در طول سال هاي

در  درصد 1نشان مي دهند كه مقاومت به سفتازيديم از 

 1990- 1991در  درصد 40به  1987-1989سال هاي  

ه اي كه در نيويورك انجام شد در مطالعه. رسيده است

كلبسيلاپنومونيه هاي  درصد 16كه مي دهد  نشان است

در كلبسيلاپنومونيه  .جدا شده به سفتازيديم مقاوم بودند

، و برخي پروتئين هاي LPSپلي ساكاريد كپسولي، 

زايي  تعيين كننده بيماري) OMP(غشاي خارجي 

 در هستند، اما نقش پورين هاي كلبسيلاپنومونيه

طور دقيق بررسي ه ب مقاومت آنتي بيوتيكي تاكنون

، پورين ها OMPs يك خانواده از اين. )1(،نشده است

هستند كه در مقادير بالايي در غشاي خارجي حضور 

ن هاي شناخته شده به لحاظ ـــدارند و همه پوري

بتابارل موازي هستند كه  3ساختاري، مجموعه اي از 

د ـــره پلي پپتيــــيها، حاوي يك زنج هر يك از آن

ن هاي اصلي ـــــپوري ).8(،دــــرد مي باشنـــمنف

هستند كه  OmpK36و  OmpK35كلبسيلاپنومونيه 

OmpK35  شبيهOmpF  در باكتري اشريشياكلي است

كه بيان آن در شرايط اسمولاريته بالا كاهش مي يابد 

 OmpCابه ــــمش OmpK36ه ــــك اليــــدر ح

رايط اسمولاريته بالا ـــست، كه در شدر اشريشياكلي ا

 ادـوسيله غلظت هاي بالاي نمك ايجه كه معمولاً ب

). 4،11،15،18(ان مي شود،ــــوند، بيــش مي

ورين هاي غشا خارجي كلبسيلاپنومونيه در حفاظت ـــپ

در مقابل چالش كشندگي با گونه هاي همولوگ يا 

ب سازي سيستم كمپلمان، در اكتسا مشابه، در فعال

راوايي براي عوامل آنتي ميكروبي درگير ـــآهن و در ت

همانند هايي  باكتريدر مقايسه با . مي شوند

هاي كلبسيلاپنومونيه  OMPدر مورد اشريشياكلي، 

هاي اصلي  ژن پورين). 10(،است مطالعه شده  كمتر
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 كروموزوم Ompk35و  Ompk36كلبسيلاپنومونيه 

اوي آنزيم هاي پلاسميد ح صورت ورود در وقرار داد 

موتاسيون  و ايجاد سويه هابه بتالاكتاماز وسيع الطيف 

پس با . شود ن ها جلوگيري ميـــاز بيان اين پوري

 ، اين ژنOmpk36به داخل ژن ها  ترانسپوزونورود 

در اين . )19(،شود بيان و پورين توليد نمي خوبيه ب

و  Ompk35مطالعه به بررسي فراواني پورين هاي 

Ompk36 ايزوله هاي كلبسيلاپنومونيه توليد كننده  در

ESBL  و فاقدESBL پرداخته شد.  

  مواد و روش ها  

از هاي باليني نمونه  :جداسازي و تشخيص باكتري

، قائم و مصطفي )ره(هاي امام خميني بيمارستان

. ايلام و بيمارستان ميلاد تهران  انجام شدشهر خميني 

مونيه از عـفـونت سويه كلبسيلا پنو 52در اين مطالعه 

كليه سويه ها با . هاي مجاري ادراري جـداسازي شدند

استاندارد تشخيصي و بيوشيميايي هاي  استفاده از روش

  . تائيد شدند

هاي توليد كننده آنزيم  جداسازي باكتري
هاي توليد كننده آنزيم  جدا سازي باكتري :بتالاكتاماز

سك ــــدي فاده از روشــــاز با استــــــــبتالاكتام

. رفتـــــورت گـــــص) Kirby-Baure(وژنــديفي

ديسك هاي تهيه شده از شركت هايمديا به شرح زير 

، (30µg)، سفوتاكسيم (30µg)سفتازيديم: دنمي باش

و  (30µg)سونــــــ، سفترياك(30µg)يمــسفودوكس

 37ساعت انكوباسيون در  24بعد از  .)30µg(آزترونام

فاده ـايج آنتي بيوگرام با استـــــدرجه سانتي گراد، نت

رائت ــــــــدارد قـــــــانــــــدول استــــــاز ج

  (NCCLS, Wayne,PA1998).درديــــگ

ه ــــدر اين روش كلي :تست تائيدي فنوتيپي

سويه هاي مقاوم به آنتي بيوتيك هاي بتالاكتام مورد 

هدف . استفاده در مرحله قبل مورد آزمايش قرار گرفتند

ز اين آزمايش جداسازي سويه هاي توليد كننده آنزيم ا

ESBL مورد استفاده در اين مرحله،  يديسك ها. بود

كلاوولانيك اسيد، سفوتاكسيم كلاوولانيك /سفتازيديم

تهيه شده (كلاوولانيك اسيد/ودوكسيمـــــاسيد، سفپ

 37بعد از انكوباسيون در . ندبود) مديا از شركت هاي

چه  چنانساعت  24مدت ه اد بانتي گرـــــدرجه س

ور ديسك هاي تركيبي ـــــقطر هاله عدم رشد در حض

ن ها ــــــالوسپوريـــــدر مقايسه با ديسك هاي سف

وان سويه ــــــعنه ميلي متر يا بيشتر باشد ب 5

رار ـــر قــــــدنظــــــم ESBIنده ــوليد كنــــت

   .ردـــــمي گي

 :Ompk36و  Ompk35ررسي پورين هاي ـــــب
ره پليمرازي ــــاده از روش واكنش زنجيـــــبا استف

ورين ها در ـــــده اين پــــود ژن كدكننـــــــوج

 .اييد شدـــــلاپنومونيه تــــــويه هاي كلبسيــــس

اده در ـــــپرايمرهاي مورد استف واليـــــت

 . ده استــان داده شــــنش 1ماره ــدول شــــــج
  

  PCRپرايمرهاي مورد استفاده در روش  توالي . 1 ارهشم جدول

Size of amplicon Sequence of primers primers  
717  bp F:  5-ATGGCGACACCAGCAGCGAC - 3 

R:  5-CGTAGCCGATGGACGGACGC - 3 
Ompk35  

512 bp F: 5–AACCAAAACCGGGGTTCCGGTTGGGGCCGGCCTTCCTTGG   -3 
R:  5- ACCGGCGCTGCGAGTGAAAT-3 

Ompk36  

  

روي محيط بر  باكتريعد ايزوله هاي در مرحله ب

به مدت  )عصاره گوشت، پپتون پروتئاز(نوترينت براث

رسيدن باكتري به فاز ساعت انكوبه شدند و هنگام  18

ه ب g 10000دور باكتري با  سوسپانسيونلگاريتمي 

 20رسوب را در  سانتريفوژ گرديد و دقيقه 20مدت 

سيون سپس سونيكا .حل گرديد Tris-Mgميلي ليتر 

در  .انجام گرفت ثانيه 15مدت ه هاي شناور ب سلول

مدت يك ساعت در دماي ه بمحلول ادامه با سانتريفيوژ 

رسوب را در محلول لوريل سديم  و ،درجه سانتي گراد 4

در مرحله  .گرديدميلي ليتر حل  10به ميزان  درصد 2

دقيقه در دماي  30مدت ه به ددست آمه بعد محلول ب

 4در دماي محلول مورد نظر  مجدداً. شداتاق نگهداري 

 گرديدمدت يك ساعت سانتريفيوژ ه درجه سانتي گراد ب

سپس به رسوب آب مقطر اضافه . جدا شد و مايع رويي 

اي ـــــب پروتئين هاي غشـــكرده و بدين ترتي

د با  ــرحله بعــــدر م. ازي شدندــــخارجي جداس

SDS- PAGE قرار پورين ها مورد بررسي  وجود

) 22.(گرفتند
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  افته هاي پژوهشي

 15/21، درصد 15/46در اين بررسي به ترتيب 

از  درصد 30/42، درصد 30/42، درصد 15/21، درصد

سويه ها به سفتازيديم سفوتاكسيم و سفترياكسون و 

از ميان . رونام، مقاوم بودندـودوكسيم و آزوتـــسفپ

ي سويه هايي كه مقاوم به يكي از سفالوسپورين ها

 يبا تست هاي تائيد ،نسل سوم و آزوترونام بودند

 مشخص شد) با استفاده از ديسك هاي تركيبي(فنوتيپي

و  ESBLمورد توليدكننده  30ايزوله،  52كه از ميان 

  . هستند ESBLفاقد  مورد 22

ويه هاي ــــجهت مقايسه بيان پورين ها در س

به تعداد  ESBL فاقدو سويه هاي   ESBLوليدكنندهـت

 22در بين . گرديدن سويه ها انتخاب ـــمساوي از اي

سويه فاقد آنزيم بتالاكتاماز وسيع الطيف مورد آزمايش، 

 جز يك مورد هر دو پورينه ب تمامي سويه ها

Ompk35  وOmpk36 فقطيك مورد (را بيان كردند 

Ompk36 مودرابيان ن.(   

 SDSدر ژل  36KDو  35KDكلي باند  طوره ب

مشاهده شد كه )  جز يك مورد(هابراي همه سويه 

دهنده بيان اين پورين ها در اكثر سويه هاي فاقد  نشان

اما . مي باشد )NON-ESBL(بتالاكتاماز وسيع الطيف

دكننده آنزيم بتالاكتاماز ــــسويه تولي 22در ميان 

 پورينط ــــفق ويهـــس ESBL(، 12(فـــوسيع الطي

Ompk35 فقط پوريننيز  سويه 16و  را بيان كردند 

Ompk36  طور ه ب .)1شكل شماره (،نمودندرا بيان

در  Ompk36و Ompk35 ن هايــكلي بيان پوري

امازهاي ــزيم بتالاكتــــسويه هاي توليد كننده آن

 72/72و  درصد 54/54ترتيب ه ب) ESBL(وسيع الطيف

و  Ompk35(اما بيان اين پورين ها. بود درصد

Ompk36 ( آنزيم بتالاكتاماز در سويه هايي كه فاقد

و  درصد 45/95ترتيب ه ، ببودند) ESBL(وسيع الطيف

مشخص گرديد همه  PCRبا روش  .بود درصد 100

 Ompk35هاي  سويه هاي كلبسيلاپنومونيا داراي ژن

  .هستند Ompk36و 

  

  

  

  

  

  

  

  

  
  

  

  

  

  

  مونيهپنوي غشاء خارجي ايزوله هاي كلبسيلاپروتئين ها SDS-PAGEتصوير ژل  .1 شماره شكل

  )SM0431(ماركر : Mرديف 

  Ompk36و  Ompk35سويه هاي توليد كننده هر دو پورين :  2 و1رديف 

  Ompk36 سويه هاي توليد كننده پورين:  4و  3رديف 
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  Ompk36ژن مربوط به  PCRژل محصول  الكتروفورز تصوير. 2 شماره شكل

  جفت بازي  100ماركرمولكولي : Mرديف 

   ESBLپنومونيه داراي كلبسيلا سويه:  1 رديف

  ESBL فاقد پنومونيه سويه كلبسيلا:  2 رديف

  

  
  

  

  

  

  

  

  

  Ompk35ژن مربوط به  PCRمحصول  الكتروفورز تصوير ژل .3 شماره شكل

  جفت بازي  100ماركر مولكولي : M رديف

 ESBLپنومونيه داراي كلبسيلا سويه:  1 رديف

 ESBL اقد فپنومونيه سويه كلبسيلا:  2ف ردي

  

  بحث و نتيجه گيري

ارجي و ـپورين ها در كنش متقابل محيط خ

كنند و در مقادير  ها نقش اساسي را ايفا مي باكتري

هاي گرم منفي حضور  زيادي در غشاي خارجي باكتري

 OmpCاز پورين هاي غشاء خارجي مي توان به . دارند

ها  انتروباكترياسهساير  ودر اشريشياكلي  OmpFو 

و  Ompk35دو پورين وجود در اين تحقيق  .ه نموداشار

Ompk36  با روشSDS-PAGE اين . بررسي گرديد

 ه هايـــاز سويادي ــــادير زيـــدر مقا ـــپورين ه

داسازي ـكلبسيلاپنومونيه بدون در نظر گرفتن منبع ج

نام اغلب پروتئين هاي غشاي . شوند ها، يافت مي آن

  ولي ــگرفته از وزن مولك خارجي در كلبسيلاپنومونيه بر

  

 Ompk36و Ompk35  د، مانندــــباش ا ميـــه آن

هايي كه براي پورين هاي  از جمله نقش. Ompk37و 

كمك اصلي كلبسيلاپنومونيه در نظر گرفته شده است 

نفوذپذيري نسبت به آنتي بيوتيك هاي از جمله به 

اين باكتري با  در .باشد سفتازيديم و سفوتاكسيم مي

ود پلاسميدهاي كدكننده آنزيم بتالاكتاماز وسيع ور

به ويژه ه آنتي بيوتيكي ب شاهد مقاومت )ESBL(الطيف

در واقع در اين . آنتي بيوتيك هاي بتالاكتام هستيم

، ESBLباكتري پس از ورود پلاسميدهاي كدكننده 

شود  سكانس ژني اين پورين ها ايجاد مي موتاسيون در

در صورت عدم  .كند مي ها جلوگيري كه از بيان آن

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jim
u.

m
ed

ila
m

.a
c.

ir
 o

n 
20

25
-1

2-
05

 ]
 

                               5 / 8

https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-509-fa.html


 نورخدا صادقي فرد و همكاران-...كلبسيلاپنومونيه سويه هاي در  Ompk36و Ompk35 بررسي فراواني پورين هاي

به ) Ompk36و  Ompk35(بيان اين پورين ها

مقاومت سويه ها در برابر آنتي بيوتيك هاي بتالاكتام 

طور كه اشاره  نمايد، زيرا همان كمك قابل توجهي مي

اين  بر بنا. شد در تراوايي آنتي بيوتيكي دخالت دارند

 وپورين ها را در سويه هاي حساس اين  توليدفراواني 

قرار  را مورد بررسي تالاكتامازبسويه هاي مقاوم با 

كه سويه هاي  شد مشاهدهدر اين تحقيق . گرفت

بيشتر از  ESBL، Ompk36كلبسيلاپنومويه داراي 

Ompk35  فاقد و در سويه هاي مي نمايند بيان

ESBL سويه هاي توليدكننده  نسبت بهESBL  اين

 فاقد يه هايدر ميان سو .مي شوندپورين ها بيشتر بيان 

ESBL كه  تنها يك سويه يافت شدOmpk35  را بيان

در . را بيان كردند Ompk36نكرد و تمامي سويه ها 

 تنها يك سويه فاقد هر ESBLتوليدكننده سويه هاي 

در بررسي هايي هم كه در سال . دو پورين مشاهده شد

توسط مارتينز و همكاران در دانشگاه سويل بر  1999

و مقاومت به كارباپنم ها و  Ompk36روي پورين 

كه  سفالوسپورين ها انجام دادند، به اين نتيجه رسيدند

به مقاومت  Ompk36عدم بيان  پورين ها از جمله 

و  TEMآنتي بيوتيكي سويه هاي داراي آنزيم هاي 

SHV كند و يا اين كه فقدان پورين همراه  كمك مي

اومت به ــــزايش مقـــباعث اف AmpCآنزيم 

 2007در سال ). 18(،شود ها مي ماايمينو بتالاكتامااگز

نمونه  42در كره جنوبي لي و همكاران در بررسي روي 

مي پنم در ميان اظهار كردند كه كاهش حساسيت به اي

خاطر حضور پلاسميد ه پنومونيه بسويه هاي كلبسيلا

AmpC  و كاهش بيان پورين هايOmpk36  و

Ompk35 گولمز و همكاران در مطالعه ). 13(،مي باشد

در تركيه در بررسي ايزوله هاي اشريشياكلي و 

مشاهده نمودند  OXA-48لاپنومونيه داراي ــكلبسي

متوقف مي شود و نتيجه گرفتند كه  بيان پورين هاكه 

شده داراي  به اين نتيجه رسيدند كه سويه هاي جدا

پورين هاي اصلي را بوده و مقاومت بالا به كارباپنم ها 

هر ناندز نيز در مطالعه خود در ). 9(،كنند يبيان نم

بررسي ارتباط بين تغيير غشاي خارجي و حساسيت به 

 ان سويه هايـــروبي در ميــــد ميكـــل ضــــعوام

 MICزايشـه افــــافت كــــونيه دريـــكلبسيلاپنوم

ها، تتراسايكلين  براي آمينوگليكوزيدها، فلوروكوئينولون

پيدا و كلرامفنيكل در سويه هايي كه نقص در پورين 

آمپي سيلين، نسبت به MIC اما  ،مشاهده نشد نمودند،

سفالوتين، سفوكسيتين، سفوتاكسيم و سفتازيديم براي 

سويه هايي كه نقص در پورين مشاهده شد كه نتيجه 

گرفتند نقص در پورين فاكتوري براي افزايش مقاومت 

اما همراه با توليد  ميكروبي نيست امل ضدبه عو

اومت به ــزايش مقــث افـــا باعــــــبتالاكتامازه

 ،اين بر بنا). 15(،شود آنتي بيوتيك هاي بتالاكتام مي

با توجه به نتايج اين مطالعه و مقايسه با نتايج مطالعات 

ها اشاره شد، همواره  ذشته كه به مواردي از آنـــــگ

 توليدفراواني   ESBLي توليدكننده ويه هاـــدر س

 Ompk35(يلاپنومونيهــاي اصلي كلبســـــپورين ه

 ESBLاقد ــــف ويه هايـكمتر از س) Ompk36و 

  . مي باشد
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Abstract 

 
Introduction: Klebsiella pneumonia is a 
major nosocomial pathogen causing 
pneumonia, urinary tract infections, and 
bacteremia, particularly in immune-
compromised patients. The aim of our study 
was expression of OMPK36 and OMPK35 
in ESBLs production and non-ESBLs 
K.pneumoniae. 
 

Materials & Methods: Clinical isolates of 
K.pneumoniae were identified. ESBLs were 
assayed by Phenotypic (screening and 
confirming) and genotypic (PCR) methods. 
OMPK35 and OMPK36 were tested by 
polymerase chain reaction and SDS- PAGE. 
 
Findings: Our findings showed that 42.3% 
of K.pneumoniae were ESBLs positive. 
Twenty-two K.pneumoniae producing 
ESBLS and Twenty-two non-ESBLs 
K.pneumoniae were selected for porines 
detection. We found out that 54.54% and 
72.72% of K.pneumoniae producing 

ESBLS were positive for Ompk35 and 
Ompk36 respectively, while our findings in 
non-ESBLs K.pneumoniae showed that 
95.94% and 100%  of isolates were positive 
for Ompk35 and Ompk36, respectively. 
 
Discussion & Conclusion: Many of 
clinical isolates of non- ESBL K. 
pneumoniae had expressed both Ompk35 
and Ompk36 porins, while our results in 
ESBLs positive K.pneumoniae had only 
showed expression of Ompk36. A few of 
non-ESBLs and ESBLs K.pneumoniae 
were found as negative for both OMPK35 
and OMPK36. Our findings released that 
lack of porins in K.pneumoniae are defined 
as an antibiotic- resistant mechanism in 
many isolates.  
 
Keywords: ESBLs(Extended spectrum 
beta-lactamases), Ompk35, Ompk36 
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