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Abstract 
Objective: The aim of the this study was to investigate the prevalence of toxB, paa, lpf 
and iha adhesion genes in enteropathogenic Escherichia coli (EPEC) isolates lacking in 
two important adhesion factors, the eaeA and bfpA genes. 
Methods: We examined a total of 70 serologically confirmed EPEC (eaeA-, bfpA-) 
isolates. DNA from the isolates was extracted by the phenol-chloroform method. toxB, 
paa, lpf and iha adhesion genes in the EPEC isolates were detected by polymerase chain 
reaction. Data were analyzed by SPSS software and statistical analysis using the chi 
square test. P-values less than 0.05 were considered significant. 
Results: PCR was positive for the toxB gene in 2 (2.85%), paa in 3 (4.28%), lpf in 32 
(45.71%) and iha in 15 (21.42%) of the 70 strains. Statistically, none of the toxB, paa, and 
lpf genes were associated with diarrhea. However, the iha gene showed a weak significant 
relation to diarrhea (P=0.11). 
Conclusion: The main mechanism of pathogenicity for EPEC is attachment and 
effacement. Therefore, EPEC (eaeA-, bfpA-) should have another adhesin factor, which 
should be investigated. EPEC strains (eaeA-, bfpA-) that possess the lpf gene are common. 
Further investigations of the virulence properties of these strains are necessary in order to 
elucidate the role of these virulence factors in diarrhea among Iranian children. 
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 كوتاهمقاله 
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ي اكليشيراشي ها جدايهي چسبندگ زاي عوامل بيماريي بررس
 سالم افراد وي اسهال موارد از شده جدا -bfpA و -eaeA كيانتروپاتوژن
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  24/11/91 :پذيرش مقاله  04/10/91 :دريافت مقاله
  چكيده

هـايي   هجدايها با اسهال، در      ررسي ارتباط آن   و ب  iha و   toxB  ،paa  ،lpfهاي    هدف از اين مطالعه بررسي حضور ژن       :هدف
 . هستندbfpA و eaeAاز اشريشيا كلي انتروپاتوژنيك جدا شده از موارد اسهالي و افراد سالم است كه فاقد دو فاكتور مهم 

آوري شـده كـه از نظـر         جمـع ) -eaeA-  ،bfpA(ة اشريـشيا كلـي انتروپاتوژنيـك        جداي 70عه،   در اين مطال   :ها مواد و روش  
 PCRكلروفرم استخراج شد و بـا اسـتفاده از روش    -ها به روش فنل جدايه DNA. سرولوژيك تأييد شده بود، بررسي شد

 و آزمون مربع كاي با در       16نسخه   SPSSافزار   سپس با استفاده از نرم    . ، بررسي شد  iha و   toxB  ،paa  ،lpfهاي   حضور ژن 
  . ها با اسهال بررسي شد ، ارتباط ژن05/0داري كمتر از  نظر گرفتن سطح معني

نتـايج  . ها مـشاهده شـد     يهجدا درصد از    42/21 و   71/45،  28/4،  85/2 به ترتيب در     iha و   toxB  ،paa  ،lpfهاي    ژن :نتايج
 بـا اسـهال   iha با اسهال وجود ندارد و ارتباط lpf و toxB ،paa بين هاي آماري نشان داد كه هيچ ارتباطي    حاصل از آزمون  

  ).P=11/0(دار است  از لحاظ آماري به طور ضعيف معني
زايـي اشريـشياكلي انتروپاتوژنيـك، اتـصال و تخريـب اسـت؛ بنـابراين                جايي كه مكانيسم اصلي بيمـاري       از آن  :گيري نتيجه
نتيجه حاصـل از    .  بايد از نظر ساير عوامل چسبندگي بررسي شود        )-eaeA-  ،bfpA (هاي اشريشيا كلي انتروپاتوژنيك    جدايه

.  اسـت lpf،عامـل  )-eaeA- ،bfpA(هاي اشريـشياكلي انتروپاتوژنيـك     هجداياين مطالعه نشان داد كه بيشترين ژن حاضر در          
زا در اسهال كودكـان      اريها براي روشن شدن نقش اين عوامل بيم        هجدايزايي اين    تحقيقات بيشتر روي خصوصيات بيماري    

  .ايراني لازم است
  

  زاي چسبندگي، اسهال، سرولوژي  اشريشيا كلي انتروپاتوژنيك، عوامل بيماري:واژگان كليد
  

  

  مقدمه
  Enteropathogenic Escherichia(اشريشياكلي انتروپاتوژنيـك  

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

coli: EPEC(ترين عوامـل اسـهال كودكـان در     ، يكي از عمده
  هـاي مختلـف ايجـاد     از زماني كه مكانيـسم . استراسر جهان   س
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  هاي انتروپاتوژنيك اشريشيا كلي ندگي سويهزاي چسب بررسي عوامل بيماري
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اساس حـضور     بر EPECبندي   ، طبقه ستا  بيماري شناخته شده  
 : اينتيمـين  ةژن كدكننـد   (eaeژن  . گيرد هاي خاص انجام مي    ژن

Gene Encoding Intimin ( اي از كرومـوزوم   واقع در ناحيـه
  Locus(يت  زايي تخريـب انتروس ـ     بيماري ةباكتري به نام جزير   

of Enterocyte Effacement Pathogenicity Island(  و
  Bundle Forming( پيلي تشكيل دهنده كلاف ةكد كنند[ bfpژن 

Pilus: BFP([ واقع در پلاسميد EAF) EPEC Adherence  
Factor (   بندي   هر دو براي طبقهEPEC   هـا بـه دو       و تقسيم آن

 اسـتفاده  )Atypical(  غير تيپيـك  و)Typical(  تيپيك وهگر زير
 و eae هـر دو ژن   كـه داراي EPECهـايي از   سـويه . شـود  مـي 

bfpA     هايي از     و سويه  تيپيك باشند به عنوانEPEC     كـه فقـط 
 .]2، 1[شوند   شناخته ميغير تيپيك باشند به عنوان eaeداراي 

هــاي   ايجــاد آســيبEPECزايــي  مكانيــسم اصــلي بيمــاري
در ايـن  . اسـت ) Attaching and Effacing( تخريـب  -اتـصال 

شـوند،   هـا بـه غـشاي سـلول ميزبـان متـصل مـي              آسيب بـاكتري  
كننـد و موجـب بـازآرايي        ميكروويلي انتروسيت را تخريـب مـي      

شـوند    اتصال باكتري به سلول ميزبان مي      ةاسكلت سلولي در ناحي   
]3[ .BFP   باكتري به سلول ميزبان و همچنـين در         ةدر اتصال اولي 

تقيم دارد و اينتيمـين در اتـصال        ني نقـش مـس    وتشكيل ميكروكل ـ 
 .]5، 4[كند  نزديك باكتري به سلول ميزبان نقش مهمي ايفا مي

 شناسـايي شــده كــه از لحــاظ   اشريــشياكليازهــايي  سـويه 
هـاي   گيرنـد ولـي فاقـد ژن        قرار مي  EPECسرولوژي در گروه    

eae   و bfp ،كلـي   هـاي اشريـشيا    كـدام از گـروه      در هيچ  هستند
 ـ سـؤ بنـابراين ايـن     . گيرند قرار نمي  غير تيپيك  و   تيپيك ش يال پ
ها براي شروع ايجاد عفونت خود كـه نيـاز     جدايهآيد كه اين     مي

 چــسبندگي اســتفاده عــاملي بــرايچــه   ازاســتبــه چــسبندگي 
 عامـل هـاي مربـوط بـه چهـار          كنند؟ در اين مطالعه وجود ژن      مي

هـاي توليـد     هـاي اشريـشياكلي    يهسوچسبندگي توصيف شده در     
 )Shiga Toxin-Producing E. coli: STEC( شيگا سم ةكنند

، Lpf (Long polar fimbriae) كـه عبارتنـد از   شـد بررسـي  
ــده در     ــت ش ــسبندگي ياف ــل چ ــزرگ عام ــي ب ــاي قطب فيمبري

هــاي  هــاي انتروهموراژيــك و ديگــر اشريــشياكلي اشريــشياكلي
) Paa) Porcine A/E-associated adhesin، ]6[زا  بيمــاري

 تخريـب خـوكي و درگيـر در         -ا آسيب اتصال  پروتئين مرتبط ب  
، ]7[هاي اشريشياكلي انتروهموراژيك خوكي       سويه ةاتصال اولي 

ToxB) EHEC pO157 plasmid-encoded protein( ،
 اشريــشياكلي pO157پــروتئين كــد شــونده توســط پلاســميد 

عامل ) Iha) IrgA homologue adhesionانتروهموراژيك و 
هچنـين در ايـن   . ]8[كلـرا   يبريـو  وIrgAچسبندگي مـشابه بـا    

 . شدبا اسهال بررسي عوامل مطالعه ارتباط اين 

  

  ها مواد و روش
  ها آوري نمونه جمع

 و eaeAهـاي    فاقـد ژن   EPEC جدايـة  70در اين مطالعـه     
bfpA    اسـهالي جـدا     كـودك غيـر    36 كودك اسهالي و     34 كه از

 هـا مربـوط بـه مطالعـات        ايـن نمونـه   . شده بودند، استفاده شـد    
  در انـستيتو   1381-1390هاي    كه بين سال   استاپيدميولوژيكي  

 باكتريـايي اسـهال     زاهـاي  بيماريپاستور ايران به منظور بررسي      
هـاي مـدفوع     در اين مطالعه نمونه   . كودكان صورت گرفته است   

هاي تهـران، مازنـدران و ايـلام         كودكان سالم و اسهالي از استان     
اسهال در  (يران انتقال يافت    پاستور ا  آوري شد و به انستيتو     جمع

، دفع مـدفوع    ]9[اين مطالعه طبق تعريف سازمان بهداشت جهاني        
 در نظـر     سـاعته  24 ةشل يا آبكي سه بار يـا بيـشتر در يـك دور            

ــ.)گرفتــه شــد اي توســط   باكتريــايي رودهزاهــاي ة بيمــاري كلي
بــراي شناســايي . ]10[ بيوشــيميايي شناســايي شــدند هــاي آزمــون
ــه ــ جداي ــه شياهــاي اشري ــي نمون ــا روي مــك كل ــار ه ــانگي آگ  ك

)MacConkey Agar(و ائوزين متيلن بلو ) Eosin Methylene  
Blue(        هـا و هـم بـراي         كشت داده شد و هم براي لاكتوز مثبت

 هـاي  آزمـون  انجام شـد و      IMViCآزمون  ها چهار    لاكتوز منفي 
ــيميايي   ODC  و)LDC) Lysine Decarboxylaseبيوشــ

)Ornithine Decarboxylase (نيز ي انجام شد و در مواردنيز 
هــاي  جدايــه اســتفاده شــد و E 20 APIيــد از كيــت أيبــراي ت
EPEC  ــشخيص ــرولوژي و ت ــط روش س ــاي   توس ــروه ه  گ

 هاي مربوط شناسـايي    سرم  كلاسيك با استفاده از آنتي     سرولوژي
، ]13 [stx همچنين بـراي شناسـايي مولكـولي      . ]12،  11[شدند  
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  و همكارانمرضيه عباسي
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eaeA ]14[ و bfpA ]15[ از روش PCR ــد ــتفاده شـ در .  اسـ
 EPECاظ سرولوژيك جـزء دسـته       هايي كه از لح    جدايهنهايت  

گرفتنـد ولـي از لحـاظ مولكـولي در ايـن دسـته قـرار                 قرار مي 
  .شدندگرفتند، در اين مطالعه بررسي  نمي

  
  ها سازي نمونه آماده

 خـارج و روي     گـراد   درجـه سـانتي    -80ها از فريـزر      نمونه
  . دندش كشت داده شدند و دوباره احيا كانگي آگار محيط مك

  
  DNAاستخراج 

 كلروفـرم ابتـدا ليـز       - بـه روش فنـل     DNAبراي استخراج   
 BHIبراي اين منظور باكتري به محيط مـايع         . باكتري انجام شد  

)Brain Heart Infusion Broth) (Merckتلقــيح ) ، آلمــان  
 Shaker ( ســاعت در انكوبــاتور شــيكردار24و بــه مــدت شــد 

Incubator(    سوسپانـسيون ميكروبـي بـه مـدت        .  قرار داده شـد  
 سانتريفوژ شد و سپس به رسوب حاصل        g×12000 دقيقه در    5

ــده   600 ــز كننــ ــافر ليــ ــاكروليتر بــ ــامل [ مــ  EDTAشــ
)Ethylenediaminetetraacetic Acid (5/0 ،مــولار Tris- 

HCl 1   ،مولار NaCl 1 ميكروليتـر    26،  ] مولار SDS 25  درصـد  
)Sodium Dododecyl Sulfate ( ميكروليتر پروتئينـاز  3و K 

 بـه مـدت     گـراد   درجه سانتي  60ماري   اضافه شد و سپس در بن     

بـاكتري ليـز شـده بـراي اسـتخراج          . يك ساعت قرار داده شـد     
DNA   ميكروليتر از مخلـوط     620براي اين منظور    . شد استفاده 

به باكتري ليز شـده     ) 1:24:25( الكل ايزوميليك    - كلروفرم -فنل
اين .  سانتريفوژ شد  g8000× دقيقه در    10فه شد و به مدت      اضا

 سوم از كلروفرم به تنهـايي       ةمرحله دوبار تكرار شد و در مرحل      
 10سپس به مايع رويي اتانـل سـرد اضـافه شـد و              . استفاده شد 

بعد از خشك شـدن رسـوب       .  سانتريفوژ شد  g8000×دقيقه در   
DNA  ــافر ــه آن ب ــافه و در TE- RNase، ب ــ-20 اض ه  درج
  .]16[ قرار داده شد گراد سانتي
  

 PCRانجام 
 ميكروليتر و   25 مخلوط واكنش در حجم      PCRبراي انجام   

  :با مقادير زير تهيه شد
ــر 3/18 ــار تقطيــ ــر آب دو بــ -Deuterium( ميكروليتــ

Depleted Water: DDW( ،5/2كروليتر بافر  ميx10) Genet 

Bio كـره ،( ،ميكروليتـر 5/1  MgCl2 25 مـولار    ميلـي)Genet 

Bio كره ،(  ،ميكروليتر   5/0 dNTPs 10 مـولار     ميلي)Bioneer ،
 بـا  )Primers (هـا  آغـازگر  ميكروليتر از هـر كـدام از         5/0،  )آمريكا

، )، ايران زيست شركت تكاپو (يتر  مول در هر ميكرول     پيكو 10غلظت  
 واحــد در  Taq DNA polymerase  5 ميكروليتــر از  2/0

  . الگوDNAيكروليتر از  م1و ) ، كرهGenet Bio (ميكروليتر

  
  ها  ژنة و اندازPCRرها و شرايط آغازگتوالي  1جدول 

  

 چرخة حرارتي توالي آغازگر پشتي توالي آغازگر جلويي هدف
  اندازة ژن

 )باز جفت(
 منبع كنترل مثبت

lpf  GAACTGTAGATGGGTAC  AGCAGGCATAACGCAAG  
   دقيقه،1: گراد  درجه سانتي94
   ثانيه،50: گراد  درجه سانتي48
   دقيقه1: گراد  سانتي72

798 EH41  6  

paa  GGATCCATGAGGAACATAA  CTCGAGAGTGCCTTTCCTGG  
   ثانيه،30: گراد  درجه سانتي94
   ثانيه،45: گراد  درجه سانتي60
   ثانيه30: گراد  درجه سانتي72

605 EDL933  7  

toxB  ATACCTACCTGCTCTGGATTGA  TTCTTACCTGATCTGATGCAGC  
   دقيقه،1: گراد  درجه سانتي94
   دقيقه،1: گراد  درجه سانتي52
   دقيقه5/1: گراد  درجه سانتي72

602 EDL933  8  

iha  CAGTTCAGTTTCGCATTCACC  GTATGGCTCTGATGCGATG  
   ثانيه،30: گراد  درجه سانتي94
   دقيقه،1: گراد  درجه سانتي56
   دقيقه5/1: گراد  درجه سانتي72

1305 EDL933  8  
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.  آمده است  1هاي حرارتي در جدول      ها و چرخه   رآغازگتوالي  
   )Initial Denaturation(هــا واسرشــتگي اوليــه  بــراي تمــام ژن

  Final( دقيقـه و تكثيـر نهـايي         5گراد به مدت      درجه سانتي  95
Extention (72  دقيقـه در نظـر      10گراد به مـدت       درجه سانتي 

 30هـا     ژن ة كلي ـ PCRها براي     همچنين تعداد چرخه   ؛گرفته شد 
  .]17[چرخه در نظر گرفته شد 

  
  هاي آماري آزمون

و آزمون مربع كـاي      16نسخه   SPSSافزار   از نرم با استفاده   
)Chi-Square Test (ــا  داده ــله ــه و تحلي ســطح .  شــدتجزي

 در نظر گرفته شد و ارتباط بـين  05/0داري آماري كمتر از      معني
  .شد چسبندگي و اسهال بررسي عوامل
  

  نتايج
ــايج حاصــل  ــي ژن PCRاز نت ــه 32در  را lpf فراوان  جداي

 42/21 (جدايـــه 15 را در iha، )1شـــكل  () درصـــد71/45(
شـكل   () درصد 28/4 (جدايه را در سه     paa،  )2شكل   ()درصد

.  نشان داد  )4شكل   () درصد 85/2 (جدايه را در دو     toxB و   )3
 داراي  جدايـه يك  .  بودند iha و   lpf عامل داراي دو    جدايهپنج  
lpf   و paa   داراي   جدايه، يك iha   و toxB    داراي  جدايه و يك 
 فاقد  جدايه 70 از كل    جدايه 27.  بود paa و   lpf  ،iha  عامل سه

 مورد آن مربوط به افراد      10 چسبندگي بودند كه     لعامهر چهار   
   .)2جدول ( مورد آن مربوط به افراد سالم بود 17اسهالي و 

  

  
  

-100 نـشانگر    Mاهـك   ؛ در چ  lpf ژن   PCR الكتروفـورز محـصول      1شكل  
 2-5 مربوط به كنتـرل مثبـت، چاهـك          1چاهك  . بازي قرار دارد    جفت 1000

  .است) آب( مربوط به كنترل منفي 6هاي مثبت و چاهك  مربوط به نمونه

  
  

-250  نـشانگر  M؛ در چاهـك     iha ژن   PCRالكتروفـورز محـصول      2شكل  
 ةويس ـ( مربـوط بـه كنتـرل مثبـت          1چاهـك   . بـازي قـرار دارد      جفت 10000

EDL933(   مربـوط بـه     6هاي مثبت و چاهـك        مربوط به نمونه   2-5، چاهك 
  .است) آب(كنترل منفي 

  

  
  

-100 نـشانگر    M؛ در چاهـك     paa ژن   PCRالكتروفورز محـصول     3شكل  
 ةســوي( مربــوط بــه كنتــرل مثبــت 1چاهــك . بــازي قــرار دارد  جفــت1000

EDL933(   ـ 5هـاي مثبـت، چاهـك         مربوط به نمونه   2-4، چاهك  وط بـه    مرب
  .است) آب( مربوط به كنترل منفي 6 منفي و چاهك ةنمون

  

  
  

-100 نـشانگر    M؛ در چاهـك     toxB ژن   PCRالكتروفورز محصول    4شكل  
 ةســوي( مربــوط بــه كنتــرل مثبــت 1چاهــك . بــازي قــرار دارد  جفــت1000

EDL933( ــ2، چاهــك  مربــوط بــه 3-5 مثبــت، چاهــك ة مربــوط بــه نمون
  .است) آب(بوط به كنترل منفي  مر6هاي منفي و چاهك  نمونه

  
هاي آماري نشان داد كه هيچ ارتباطي        نتايج حاصل از آزمون   

ــين  ــي  (lpf و toxB ،paaب ــطح معن ــا س  و 52/0، 96/0داري  ب
 بـا اسـهال از لحـاظ        ihaو اسهال وجود ندارد و ارتباط       ) 62/0
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همچنـين از   ). P= 11/0(دار اسـت     آماري به طور ضعيف معني    
هـا داراي دو يـا سـه ژن چـسبندگي            جدايـه  يكه بعض  ييجا آن

بودند، ارتباط دو ژن و سه ژن با اسهال از لحاظ آماري بررسـي              
  .دشداري مشاهده ن  كه هيچ ارتباط معنيشد

  
 bfpA و eaeAهاي   فاقد ژنEPECهاي  هاي چسبندگي در ميان جدايه  فراواني ژن2جدول 

 
 Pمقدار  فراواني در كل افراد مورد مطالعه واني در موارد سالمفرا فراواني در موارد اسهالي چسبندگي) هاي(ژن 

lpf 15) 12/4462/0 ) درصد71/45 (32 ) درصد22/47 (17 ) درصد 

iha 10) 41/2911/0 ) درصد42/21 (15 ) درصد88/13 (5 ) درصد 

paa 2) 88/552/0 ) درصد28/4 (3 ) درصد78/2 (1 ) درصد 

toxB 2) 88/596/0 ) درصد85/2 (2 ) درصد0 (0 ) درصد 

lpf  iha 2) 88/594/0 ) درصد14/7 (5 ) درصد33/8 (3 ) درصد 

lpf  paa 0) 03/0 ) درصد43/1 (1 ) درصد78/2 (1 ) درصد 

iha  toxB 1) 94/23/0 ) درصد43/1 (1 ) درصد0 (0 ) درصد 

lpf iha  paa 1) 94/23/0 ) درصد43/1 (1 ) درصد0 (0 ) درصد 
 --- ) درصد57/38 (27 ) درصد22/47 (17 ) درصد41/29 (10 يفاقد ژن چسبندگ

  

  بحث
 ــ  وســيعي از عوامــل شــامل ةبيمــاري اســهال توســط دامن

در ميـان   . ]18[شـود    ها ايجـاد مـي     ها و انگل   ها، باكتري  ويروس
زا يكـي از     هـاي اسـهال    باكتريـايي، اشريـشياكلي    زاهـاي  بيماري

 عامـل   EPECهاي   سويه. هستند اسهال   ةكنند عوامل مهم ايجاد  
 در كـشورهاي در حـال       ويـژه   بـه  شيوع گسترده اسهال كودكـان    

مطالعات در ايـران نيـز نـشان داد كـه           . ]20 ،19[ هستندتوسعه  
ــشياكلي ــهال اشريـ ــاي اسـ ــل  هـ  از EPEC و STECزا از قبيـ

. ]20[ هـستند ترين عوامل اسـهال مخـصوصاً در كودكـان           شايع
 اسـهال در    ةكنند ي ايجاد ها بنابراين دانستن وضعيت انتروپاتوژن   

 مناسب بـه منظـور      ةهاي ايراني براي اقدامات پيشگيران     جمعيت
  .]20[ استكنترل بيماري ضروري 

 بـا   بنـدي سـرولوژي    گـروه هـاي فنـوتيپي از قبيـل         سنجش
ــي ــرم آنت ــنتي روش س ــاي س ــا ه ــولي يه ــه در معم ــستند ك  ه

. ]21 ،18[شود   هاي باليني به طور گسترده استفاده مي       آزمايشگاه
نشان داده شده است كه اساساً سـروگروپينگ بـراي تـشخيص            

 گـاهي اوقـات   زيـرا  حقيقـي ناكـافي اسـت        EPECهـاي    سويه
 جدايـه زايي يـك     با بيماري ) Oژن   آنتي(سوماتيكي  نشانگرهاي  

 )Giammanco(  جيامـانكو  براي مثـال  . ]22 ،21[مرتبط نيست   

در  زا بيمـاري هـاي     نشان دادند كـه شـيوع ژن       ]23[و همكاران   
 75 شناسـايي شـده بـا روش سـروگروپينگ           EPECهاي   سويه
 65 نشان دادند كه تنهـا       ]24[ است و بوذري و همكاران       درصد

 شناســـايي شـــده بـــا روش EPECهـــاي   از ســـويهدرصـــد
. كننـد   مـرتبط را حمـل مـي       زاي بيمـاري هاي   سروگروپينگ ژن 

رهاي اختصاصي  آغازگهاي مولكولي با استفاده از       بنابراين روش 
 قابل اطميناني براي تشخيص     ةها شيو   ايزوله زاي بيماريهاي   ژن

  . ]22 ،21[ است EPECهاي  سويه
 شـد كلي بررسـي     هايي از اشريشيا   هجداي ضرحا ةمطالع در

گرفتنـد ولـي      قرار مي  EPEC ةكه از لحاظ سرولوژيكي در دست     
 كه بـراي تـشخيص مولكـولي       bfpA و   eaeAهاي   از لحاظ ژن  

EPEC   گيرند، منفـي بودنـد؛ در واقـع از          رار مي مورد استفاده ق
. گرفتنـد   قرار نمي  EPEC ةهاي مولكولي جزء دست    لحاظ روش 

ها، حضور چهار     چسبندگي اين ايزوله    عوامل به منظور شناسايي  
هاي  موجود در ايزوله  ) toxB  ،paa  ،lpfA  ،iha(ژن چسبندگي   

  . شدكلي بررسي  اشريشيا
 چسبندگي باكتري بـه    پروتئيني است كه در    ةكنند كد iha ژن

ــان درگيــر مــي ي رو شــده انجــام ةمطالعــ در. شــود ســلول ميزب
 و همكاران   )Scaletsky(  اسكالتسكي توسط aEPECي  ها هيسو

  درصـد  iha  ،21فـاكتور   ، ميزان حـضور     ]17[ 2009در سال   
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 aEPECهاي   در سويهihaگزارش شد كه اولين گزارش از كشف   
 ةمطالع ـبررسي شـده در     هاي   هجدايبا وجود تفاوت اصلي در      . بود
دست آمده   ، درصد به  اسكالتسكي ةهاي مورد مطالع   هجداي با   اضرح
دسـت آمـده     بـه ة كاملاً مـشابه نتيج ـ  حاضر ةدر مطالع )  درصد 21(

 در سـال    )Gomes(  گومز اي كه  در مطالعه .  بود  اسكالتسكي توسط
 aEPEC فراوانـي بيـشتري در       iha انجام داد، نشان داد كـه        2011

 دارد؛ ولي در اين مطالعات هـيچ ارتبـاطي بـين            tEPECه  نسبت ب 
iha   حاضــر ةدر مطالعــ. ]25[ و اســهال كــشف نــشد iha در   
 مورد آن مربوط    10ه مشاهد شد كه     جداي 70ه از مجموع    جداي 15
 مـورد آن مربـوط بـه        5هاي جدا شده از افراد اسـهالي و          جدايهبه  

ط آن بـا اسـهال از    كـه ارتبـا  بودهاي جدا شده از افراد سالم   جدايه
 بـا   ihaكـه     و احتمال اين   بود دار لحاظ آماري به طور ضعيف معني     

له لــزوم ئاســهال ارتبــاط داشــته باشــد وجــود دارد كــه ايــن مــس 
  .نمايد هاي بيشتر با حجم نمونه بالاتر را ايجاب مي بررسي

، مـرتبط بـا اسـهال       paa عامل ]17[ ة اسكالتسكي در مطالع 
نـشانگر  عـه پيـشنهاد شـد كـه ايـن           شناخته شد و در ايـن مطال      

ــاري ــيزا بيم ــشخيص   م ــد در ت ــدaEPECتوان ــد باش  در . مفي
 هاي جدا شده از كودكان نروژي و        aEPECمطالعاتي كه روي    
.  با اسهال مشخص شد    paa، ارتباط   ]25 ،17[برزيلي انجام شد    

 جــدا شــده از بيمــاران بــا aEPEC در paa گــومز ةدر مطالعــ
ها يافت شد ولي     هاي كنترل  جدايهه با   فراواني بيشتري در مقايس   

 هر چند از لحاظ     ؛به طور قطع ارتباط آن با اسهال مشخص نشد        
 بررسـي شـده در    هـاي    جدايـه در  . ]25[آماري قابل توجه بـود      

 بودند كـه    paa داراي   جدايه سويه تنها سه     70 از   حاضر ةمطالع
هاي جدا شـده از افـراد اسـهالي و           جدايهدو مورد آن مربوط به      

 بـود ي جدا شده از افراد سـالم        ها جدايهك مورد آن مربوط به      ي
 از لحاظ آماري ارتباط آن با اسهال        ،كه به دليل فراواني محدود آن     

ــدpaa. شــود اثبــات نمــي  )Adhesion(ة چــسبندگي  ژن كدكنن
 و در جوامعي كه از گوشت خـوك         است خوكي   A/Eمرتبط با   

 EPECافـراد بـا     شود، احتمـال آلـودگي       به فراواني استفاده مي   
 بـه   توانـد  مي انتقال افقي اين ژن   ،   در نتيجه  وخوكي وجود دارد    

در ايران به دليـل عـدم       .  انساني صورت گيرد   EPECهاي   سويه

مصرف گوشت خوك و عدم پرورش خـوك احتمـال آلـودگي            
 EPEC به paa آن انتقال ژن     ة خوكي و در نتيج    EPECافراد با   

دسـت    انتظار به  محققان حاضر  رود و بنابراين   انساني انتظار نمي  
سـه   ولـي ايـن      ند را نداشـت   paa مثبـت از لحـاظ       ةجدايآوردن  
مازنـدران  هـاي ايـلام و        مربوط به اسـتان    paa ژن    حامل ةجداي

هـايي وجـود دارد كـه زيـستگاه           كه در اين مناطق جنگـل      هستند
 بنـابراين سـاكنان ايـن منـاطق در     اسـت؛ طبيعي گرازهاي وحشي    

 و بـا ايـن شـرايط جـدا          هستند خوكي   EPECمعرض آلودگي با    
 در اين منـاطق نبايـد دور از         paa انساني حامل ژن     EPECكردن  

  .انتظار باشد
 عوامـل اي بـراي تعيـين        مطالعـه  ]25[ 2011 در سال    گومز

 عامـل  انجـام داد و در آن چهـار          aEPECهاي   سويهچسبندگي  
در ايـن   . كـرد  را بررسـي     toxB و   lpfA  ،paa  ،iha چسبندگي

 و  lpfAه مشخص شد كه بيـشترين فراوانـي مربـوط بـه             مطالع
 كه ايـن نتـايج بـا نتـايج          است toxBكمترين فراواني مربوط به     

در اين مطالعـه ارتبـاط      . حاضر تطابق دارد   ةدست آمده مطالع   به
 با  paa با اسهال اثبات نشد و تنها ارتباط         عوامليك از اين     هيچ

هيچ حاضر نيز    ةطالعدر م . اسهال از لحاظ آماري قابل توجه بود      
 در  لـي  با اسهال اثبات نـشد و      paa و   lpfA  ،toxBارتباطي بين   

طور كه اشاره شد از لحاظ آمـاري قابـل توجـه              همان ihaمورد  
  . بود

 انجام  ]26[ 2006 در سال    )Afest(  آفست اي كه  در مطالعه 
ــاط   ــ lpfAداد، ارتب ــا در مطالع ــد ام ــشخص ش ــهال م ــا اس ة  ب
علت اين اختلاف در    .  مشخص نشد   چنين ارتباطي  اسكالتسكي

هـاي مـورد     معيـت و ج  ها جدايهاختلاف در   نتايج شايد به دليل     
ها و همچنـين تفـاوت       مطالعه و تفاوت جغرافيايي اين جمعيت     

  .هاي مورد مطالعه باشد در حجم نمونه
 چسبندگي بـا اسـهال      عواملهر چند در اين مطالعه ارتباط       

هـاي مـورد مطالعـه     هنشد ولي قـسمتي از ژنوتيـپ سـوي   معلوم  
شود كه در مطالعـات آينـده الگـوي           و پيشنهاد مي   شدمشخص  

 در چــسبندگي عوامــل اتــصالهــا و نقــش  ســويه چــسبندگي
د و همچنـين حـضور ديگـر        شـو ها بررسي     آن ةهاي دارند  سويه
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هـا بررسـي شـود تـا در نهايـت             در اين سـويه    زا عوامل بيماري 
 فنـوتيپي و    از نظـر خـصوصيات     هـا  مشخص شود كه اين سويه    

زا تعلق دارنـد؟     هاي اسهال  ژنوتيپي به كدام گروه از اشريشياكلي     
 را  eaeA هستند كـه ژن      aEPECهايي از    ها سويه  آيا اين سويه  
زايـي   اند يا گروهي مستقل با خصوصيات بيمـاري        از دست داده  

  ؟هستندمتفاوت 
  

  يقدردان و تشكر
ــا ــه ني ــپا ازي بخــش مطالع ــ اني ــ ةنام ــ ارشــدي كارشناس  ةترش

 ـحما بـا  كـه  اسـت ي  ولوژيكروبيم  قـات يتحق مركـز ي  مـال ي  هـا  تي
 لهيوس نيبد و است گرفته انجام رانيا پاستور تويانستي  شناس كروبيم
 صـورت ي  هـا  يهمكار به نسبت را خودي  قدردان مراتب سندگانينو

  .دارند يم اعلام قيتحق نيا انجامي برا گرفته
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