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Abstract 

Background and Aim: Inflammatory bowel disease, especially ulcerative 

colitis (UC), is associated with chronic inflammation and disruption of the 

intestinal microbiota. Some intestinal bacteria, such as Escherichia coli, 

Klebsiella pneumoniae, and Enterobacter cloacae, have a pks gene island and 

are capable of producing the genotoxic toxin colibactin, which may play a 

role in the pathogenesis of UC. This study aimed to investigate the presence 

of clbA, clbB, clbS, and clbQ genes in patients with ulcerative colitis . 
Materials and Methods: This case-control study was conducted on 47 people 

with ulcerative colitis as the patient group and 47 healthy people as the 

control group. DNA was extracted from the stool samples of the studied 

individuals, and the genes under study were examined by PCR. 
Results: According to the results, the mean age values of the patients and 

control subjects were 43.64±16.05 and 39.09±11.43, respectively. Moreover, 

in the patient and control groups, the study population comprised 16 females 

(34%) and 31 males (66%). Examination of the frequency of these genes 

showed that they were absent in both groups. 
Conclusion: In the present study, no evidence of the presence of colibactin 

genes was observed in stool samples from UC patients. 
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 تیکول   مبتلابه  ماران ی ب  در   clbA ،  clbB ،  clbS  ،clbQ  یی ایباکتر   یها ژن  ی فراوان   یبررس 

 ویاولسرات 

محمد   ،  4اسدینادیه بنی  ،   2فرشاد شیخ اسماعیلی ،  * 3آرزو طاهرپور ،  *2،3یاحمد امجد ، 1لیلا جعفری

   6مسعود مرادی ،  5زادهرحیم 

 . کمیتة تحقیقات دانشجویی، دانشگاه علوم پزشکی کردستان، سنندج، ایران ۱

 ران یکردستان، سنندج، ا یسلامت، دانشگاه علوم پزشک  ةتوسع ة، پژوهشکد. مرکز تحقیقات کبد و گوراش۲

 ران یکردستان، سنندج، ا یسلامت، دانشگاه علوم پزشک  ةتوسع ة، پژوهشکد. مرکز تحیقات زونوز۳

  ایران بم، بم، پزشکی علوم دانشگاه غیرواگیر، هایبیماری تحقیقات . مرکز۴

 ران یکردستان، سنندج، ا ی دانشگاه علوم پزشک   ،یپزشک  ةدانشکد ، یشناسکروبیگروه م. ۵

 ایران   مازندران، ساری، پزشکی علوم دانشگاه سلامت، کمیتة تحقیقات دانشجویی، دانشکدة. ۶

 
 

 تاریخچه مقاله:

 ۲۴/۰۱/۱۴۰۵ :تیافدر

 ۲۰/۰۴/۱۴۰۵ویرایش: 

 ۰۵/۰۵/۱۴۰۵ :پذیرش

   ۱۵/۰۶/۱۴۰۵:انتشار 

 

  چکیده 

  اختلال   و   مزمن   التهاب  با   ،(UC)  ویاولسرات  تیکول  ژهیوبه  روده،   ی التهاب  یماری ب:  هدف  و   نهیزم  و هدف:   زمینه 

 Escherichia coli،  Klebsiella  مانند  روده،   یهایباکتر  یبرخ.  است  همراه  روده  یوتایکروبی م  در

pneumoniae  و  Enterobacter cloacae،  یژن  رةیجز  pks   نیباکت  یکول  کیژنوتوکس  نیتوکس  توانندیم   و  دارند  

  ،  clbSیهاژن  حضور  یبررس  مطالعه  نیا  هدف.  باشند  داشته   نقش  UC  پاتوژنز  در  است   ممکن   که  کنند  دیتول

clbB،clbA و clbQ بود ویاولسرات تیکول مبتلابه مارانیب در . 

 گروه  عنوانبه  ویاولسرات  تیکول  یماریب  مبتلابه  فرد  ۴7  یرو  یموردشاهد  صورتبه  مطالعه  نیا:  هاروش   و  مواد

  انجام   مطالعه  مورد  افراد  مدفوع  یهانمونه  از  DNA  استخراج.  شد  انجام  کنترل  گروه  عنوان به  سالم  فرد  ۴7  و   ماریب

 .  گرفت صورت PCR با مطالعه مورد یهاژن یبررس و شد

.  بود   ۰9/۳9  ±۱۱/ ۴۳  کنترل  افراد   و   ۶۴/۴۳  ±۱۶/ ۰۵  ماری ب  افراد   ی سن  نیانگ یم  مطالعه  نیا  جینتا  در  :هاافتهی

 ۶۶) نفر ۳۱ مردان و( درصد ۳۴) نفر ۱۶ مطالعه نیا در زنان تیجنس یفراوان کنترل، و ماریب گروه در ن،یهمچن

 گروه  دو   هر  در   هاآن یفراوان   زان یم   که  داد   نشان  مدفوع   نمونة   در   نیباکت   یکول  یهاژن  حضور  ی بررس.  بود(  درصد

 .بود صفر

  UC  مارانی ب  مدفوع   یهانمونه  در  نیباکتیکول   یهاژن  حضور  بر یمبن  یشواهد  حاضر،  مطالعة  در   :یریگجهینت

 . نشد مشاهده

 

   clbA، clbB،clbS ، clbQ ن،یباکت یکول و،یاولسرات تیکول: یدیکل واژگان

پزشکی  علوم دانشگاه برای نشر حقوق  تمامی

 .است محفوظ کردستان

 
  مرکز  ،یاحمد امجد  :اول نویسنده مسئول *

  سلامت،   یابیارز  و   سنجش  قات یتحق

 علوم  دانشگاه  سلامت،  توسعة  پژوهشکدة

 ران یا سنندج، کردستان، یپزشک

 

 microbiology90@gmail.com: لیمیا
 
 

  مرکز   طاهرپو،  آرزو   :دوم  مسئول   سندةینو*

  سلامت،   توسعة  پژوهشکدة  زونوز،  قات یتح

 ران یا سنندج، کردستان، یپزشک علوم  دانشگاه
 

 are_taherpour@yahoo.com: ایمیل

 
 

  ،clbA  یی ایباکتر  یهاژن   یفراوان  یبررس.  مسعود  ،یمراد  محمد؛  زاده،م یرح   ه؛یناد  ،یاسدیبن   فرشاد؛  ،یلیاسماع   خیش  آرزو؛  طاهرپور،  امجد؛  ،یاحمد  لا؛یل  ،یجعفر  ستناد: ا 

clbB ،clbS، clbQ ۲7۰-۲۶۴: (۳)۳۱؛ ۱۴۰۵  مرداد و شهریور  ، علوم پزشکی کردستان  علمی دانشگاه   مجله .ویاولسرات تیکول مبتلابه مارانیب در. 

مقدمه 
این بیماری   است.(  CD( و کرون )UC)   ویاولسرات  تی کولبیماری  ( شامل Inflammatory Bowel Diseaseروده )   یالتهاب  یماریب
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 و ی اولسرات تیکول مبتلابه مارانیب در clbA، clbB ، clbS ،clbQ ییایباکتر یهاژن یفراوان یبررس 
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گاه و  روده  التهاب  خارج   ی با  تظاهرات  با   ی ارودهاوقات  همراه 

 دشویمشخص م  نشدنیینیبشیپ  یو عودها  یبهبود  یهادوره

ی روده  التهاب  یماریبترین  ی از شایع کی  ویاولسرات  تیکول.  ]۲ ،۱[

 یریپذبیبه آس  کند وقسمت کولون روده را درگیر می  کهاست  

بزرگ همراه با   ةرود وارهیدر د  یسطح  یهامخاط و زخم   ةگسترد

 یمار یب نیطور مشخص، التهاب در ا. بهشودیمنجر م یزیرخون

. معمولاً شودیکولون محدود م  یرمخاطیو ز  یمخاط  یهاهیلا  هب

آغاز    یماریب رکتوم  به  شود میاز  پو  سمت به  وستهیصورت 

 . ]۳[ ابدیی بزرگ گسترش م ةبالاتر رود یهاقسمت 

اسهال خون  وی اولسرات  تیکولبالینی    تظاهرات   ا یبا    ی شامل 

فور مخاط،  مداوم   تیبدون  )احساس  تنسموس  مدفوع،  در دفع 

تخل  ی به دفع حت  ازین متغ  یةدر صورت  و درجات  درد   ریروده( 

م  یشکم کاهش  مزاج  اجابت  با  معمولاً  که   .]۴[  ابد ییاست 

از    یخاص  یهاهیسوبا  است که    هیثانو  تیمتابولنوعی    نیباکتی کول

تول  ة موجود در رود  یهای باکتر  نیتوکس  نی. ا شودیم  دیانسان 

 (Colibactin  )  باعث آسیب به ساختارDNA  که شود  سلول می

مسئول   ی ژن  ةخوش.  ]۶،  ۵[  منجر شود  یژن   یهابه جهش  تواندیم

عنوان    ن،یباکتی کول  دیتول با   Colibactin biosyntheticکه 

gene cluster (clb)  ی ژن متوال  نوزده شامل    شود،یشناخته م  

. مطالعات  ]7[اند  شده  یگذارنام  clbSتا    clbAاست که با حروف  

،  clbAها ازجمله  متفاوتی روی بررسی بیان و فراوانی برخی از ژن
clbB   ،clbQ،clbS  بالینی مختلفی چون مدفوع، در نمونه های 

ها ها، شیوع این ژنادرار و بیوبسی انجام شده است. در این مطالعه

و در    (درصد  ۵۶) های مدفوع  در نمونه  (درصد  ۶/7) در نمونة ادرار  

 . ]8-۱۰ [درصد( بوده است 8۵/۴۲های بیوبسی ) نمونه 

کول  مارانیب بالا  و،یاولسرات  تی مبتلابه  باکتری    از  ییسطوح 

وجود دارد که نشان   یشواهد  . خود دارند  ة در رودرا    یکل  ایشیاشر

مانند    Enterobacteriaceae  ةخانواد  یهای باکتر  دیگر  دهدیم

Klebsiella pneumoniae  جز  توانندیم  زین   pks ة  ریحامل 

 ژهیو)به  Bacteroides fragilis  یهای باکتر  ن،یبر اباشند. علاوه

و  نیتوکس  ةدکنندیتول  یهاهیسو  )Fusobacterium 

nucleatum  توال  زین   توانندی م  pksمشابه    یژن  یهایبا داشتن 

و   ی التهاب  یهای ماریب  شرفتیو با پ  کنند  دیالتهاب روده را تشد

 . ]۱۱-۱۴[ سرطان کولورکتال مرتبط باشند یحت

و    نیباکتیکول  دیها در تولژن  نیا  یبا توجه به نقش احتمال

  یی شناسا  زبان،یم  DNA  بیو آس  یتیسی مشارکت آن در ژنوتوکس

تواند به نقش ها در بیماران مبتلابه کولیت اولسراتیو می این ژن

ها در پیشرفت یا کاهش بیماری کولیت اولسراتیو کمک این ژن

لذا،   بررس  نیااز    هدفکند.  ،  clbA  یهاژن  یفراوان  یمطالعه، 
clbB    ،clbS  ،clbQ    کولیت نمونهدر مبتلابه  بیماران  های 

 اولسراتیو است. 
 

 روش کار  

 تعیین حجم نمونه 

، با توجه  ۱۰/۰و دقت    α=۰۵/۰در این مطالعه با درنظرگرفتن  

نفر   ۴۳، حجم نمونه  =87/۰pو مقدار    ]Chao Lv۱۱ [به مطالعة  

نفر در هر گروه، که   ۴7به دست آمدکه برای اطمینان بیشتر،  

و   عنوان گروه بیمار به بیمار مبتلابه کولیت اولسراتیو    ۴7شامل  

بیماری    ۴7 فاقد  اولسراتیو  فرد  شاهد  به کولیت  گروه  عنوان 

 .آوری شدندجمع 

 

   آوری نمونهجمع

شرکت  افراد  تمام  گرفته  از  مدفوع  نمونة  مطالعه،  در  کننده 

  DNAها با رعایت زنجیرة سرد تا زمان استخراج  شد. سپس نمونه

 گراد نگهداری شد. درجة سانتی ۲۰در دمای منفی 

 

 DNAاستخراج 

نمونه  DNA  استخراج  مدفوع  از  کیت های  از  استفاده  با 

کلون سینا  دستورالعمل   ( SinaClon, Iran)   شرکت  مطابق 

در   نانودراپ  اب DNA خلوص و غلظت. سپس  سازنده انجام شد

همچنین، برای . نانومتر سنجیده شد ۲8۰و  ۲۶۰های طول موج 

ها و نمونه  ژل الکتروفرز انجام شد،  DNA تأیید کیفی استخراج  

واکنش  انجام  زمان  دمای PCR هایتا   ةدرج   -۲۰منفی    در 

 . گراد نگهداری شدندسانتی

 

 PCR  واکنش مولکولی

  ۱شده در جدول  براساس پرایمرهای طراحی   PCR  واکنش 

 ۱۰ شامل میکرولیتر    ۲۰در حجم نهایی  انجام شد. این واکنش  

 ( مسترمیکس  (  μM  ۵ /۰) پرایمر  میکرولیتر   X۱ )  ،۱میکرولیتر 

Forward  ،۱ پرایمر   میکرولیترReverse   (μM  ۵/۰ )  ،۳ 

مقطر انجام آب   میکرولیتر  ۵( و  ng  ۵۰)   الگو DNA میکرولیتر 

 محصولانجام شد. سپس    ۲مطابق جدول    PCRواکنش  شد.  

آگارز   PCRنهایی   ژل  الکتروفورز  اشعة    ۵/۱  با  با    UVدرصد 

. برای اطمینان از پرایمرها و شرایط دمایی از باکتری بررسی شدند

انیستیتو پاستور   Nissle 1917ایکولای   )تهیه شده از مؤسسة 

 وجود ی بررس ،   مرهایپرا  ییدما ط یازشرا نانیاطم یبراایران( و 

 Nissle  یکولایا  یباکتر  از   نیباکت  یکول  ی ژنها  و   ی داخل  ژن

 . شد استفاده رانیا پاستور تویستیان مؤسسة از شده هیته 1917

 

 PCRشده برای واکنش پرایمرهای طراحی .1ل جدو

 پرایمر  ژن
طول باند )براساس 

 جفت باز( 
 رفرنس 
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جعفری و همکاران     
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clbA 
F AAGCCGTATCCTGCTCAAAA 

۳۴۲ ۱8 
R GCTTCTTTGAGCGTCCACAT 

clbB 
F GCGCATCCTCAAGAGTAAATA ۵79 ۱8 
R GCGCTCTATGCTCATCAACC 

clbS 
F ATTGGGGCGTTTAGCACAGA 

۱77 Primer3 
R ATCATACGACCTCGGGTCCA 

clbQ 
F GCACGATCGGACAGGTTAAT 

۳۰8 ۱8 
R TAGTCTCGGAGGGATCATGG 

16SRNA 

E.oli 

F GGTGAATACGTTCCCGG 
۱۴۴ Primer3 

R TACGGCTACCTTGTTACGACTT 

 

 
 PCRجدول دمایی مراحل واکنش . 2جدول 

 94 درجه سانتیگراد Initial denaturation سیکل 1
5 

 دقیقه

35 

 سیکل 

Denaturation 94 ثانیه۴۵ گراددرجه سانتی 

Annealing 62 دقیقه  ۱ گراد درجه سانتی 

Extension 72 ثانیه  ۴۵ گراد درجه سانتی 

 دقیقه  ۵ گراد درجه سانتی 72 سیکل 1

 هاوتحلیل دادهتجزیه
استفاده شد.   ۲۶نسخه     SPSSافزارها از نرمبرای تحلیل داده 

ها نیز از  ها از فراوانی نسبی و برای تحلیل دادهبرای توصیف داده

 اسکوئر استفاده شد. -کای مستقل و t-testهای آزمون 

 

 ملاحظات اخلاقی  
شرکت  افراد  رضایتاز  مطالعه  در  گرفته  کننده  آگاهانه  نامة 

 شد.

 نتایج
در این مطالعه میانگین سنی افراد مورد مطالعه در گروه بیمار  

بود. همچنین   ۰9/۳9  ±۴۳/۱۱و در گروه شاهد    ۶۴/۴۳ ۰۵/۱۶±

درصد و برای مردان   ۳۴فراوانی جنسیت در گروه بیمار برای زنان  

  ۶۶درصد و برای مردان    ۳۴درصد و در گروه شاهد برای زنان    ۶۶

ها ی مورد مطالعه نشان داد که  درصد بود. بررسی فراوانی ژن

ها در هر دو گروه صفر بود. نتایج کلی مورد مطالعه شیوع این ژن

 طور کامل آورده شد. به ۲و  ۱های و شکل ۳در جدول 

 

 نتایج مطالعة در گروه بیمار و کنترل  .3جدول 

p-value 
 فاقد کولیت اولسراتیو 

(47) 

 کولیت اولسراتیو 

(47)  

متغیر های مورد 

 مطالعه

 میانگین سن  ۶۴/۴۳ ۱۶±/ ۰۵ ۳9/ ۰9 ۱۱±/ ۴۳ 117/0

 مرد ۳۱ ۳۱ 1
 جنسیت 

 زن ۱۶ ۱۶ 1

1 
 مثبت  ۰ ۰

clbA 
 منفی  ۴7 ۴7

1 
 مثبت  ۰ ۰

clbB 
 منفی  ۴7 ۴7

1 
 مثبت  ۰ ۰

clbS 
 منفی  ۴7 ۴7

1 
 مثبت  ۰ ۰

clbQ 
 منفی  ۴7 ۴7
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شده از  استخراج DNAهای نمونه: ۲-۶، چاهک جفت باز ۱۰۰لدر : ۱روی ژل آگارز؛ چاهک  16SRNA ژن PCR الکتروفورز محصولات نتایج .1شکل 

 کنترل منفی : 8ژن، چاهک   جفت باز ۱۴۴طول مثبت با کنری ایکولای بهکنترل : 7، چاهک های مدفوع نمونه

 

 کنترل مثبت:  ۲، چاهک جفت باز ۱۰۰لدر : ۱روی ژل آگارز؛ چاهک  clbB و clbS ،clbA، clbQ هایژن PCR الکتروفورز محصولات نتایج .2شکل 

کنترل : ۵، چاهک جفت باز  ۳۴۲باند  ةبا انداز clbAکنترل مثبت ژن: ۴، چاهک clbS کنترل منفی ژن: ۳، چاهک جفت باز ۱77باند  ةبا انداز clbS ژن

با  clbB کنترل مثبت ژن: 8، چاهک  clbQ کنترل منفی ژن: 7، چاهک جفت باز ۳۰8باند  ةبا انداز clbQ کنترل مثبت ژن: ۶، چاهک clbA منفی ژن

 هستند. های بالین نمونهنتایج منفی مربوط به  ۱۶-۱۰های و چاهک clbB: کنترل منفی ژن 9هک  چا ،جفت باز ۵79اندازه باند 

 

بحث
اولسراتیو کولیت  شایع (  UC)   بیماری  از  انواع  یکی  ترین 

مخاط رودبیماری  مزمن  التهاب  با  که  است  التهابی روده    ةهای 

تلیالی و تغییر در ترکیب میکروبیوتای روده  بزرگ، تخریب سد اپی

می.  ]۴ ،۱[  است  همراه نشان  دیسشواهد  که  بیوزیس دهد 

باکتری  و حضور  پاتوژن  میکروبی  بالقوه  آنهای  ها و محصولات 

های گوارشی،  یتواند در شروع، تداوم و تشدید التهاب در بیمارمی

ا کند UC بتلابهازجمله  ایفا  مهمی  در]۱۵[  نقش  از    .  بسیاری 

باکتری مطالعات   جزیربه  حامل  تولیدکنند  pks  ژنی  ةهای    ة و 

،  ۵[ شده استای توجه ویژه کولی باکتین توکسین ژنوتوکسیک 

 .]۱۶و  ۶

مطالع ژن  ةدر  حضور   و   clbA،  clbB،clbSهای  حاضر، 

clbQ های کلیدی دخیل در سنتز، تنظیم و محافظت عنوان ژنبه

های مدفوع بیماران مبتلابه باکتین، در نمونهدر برابر سمیت کولی 

نشان مطالعة ما  کولیت اولسراتیو و افراد سالم بررسی شد. نتایج  
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جعفری و همکاران     
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 ،و از نظر آماری  صفر بودهر دو گروه  در    هاژنشیوع این  داد که  

ارتباط   ،کولیت اولسراتیوبیماری  ها و ابتلا به  بین حضور این ژن

( به ۱۳9۴در سال  زاده و همکاران  نجف   وجود نداشت.  داریمعنی

های اشریشیا کلی  در سویه pksهای ژن مولکولیبررسی فراوانی 

های بیوپسی بیماران مبتلابه کولیت اولسراتیو و  جداشده از نمونه

که پرداختند  آن  افراد سالم  مطالعة  این ژندر  فراوانی  در  ها  ها 

 ۲و    ۲۱ترتیب  به   سالمکولیت اولسراتیو و افراد    مبتلابهبیماران  

های حضور ژنها نشان داد که  مطالعة آن. درنهایت،  بودنددرصد  

pks   می اولسراتیو  کولیت  مبتلابه  بیماران  نشاندر  دهندة  تواند 

ژن این  مهم  کولیت نقش  بیماری  پیشرفت  و  پاتوژنز  در  ها 

 ها با مطالعة ما همسو نبود واولسراتیو باشد. لذا، نتایج مطالعة آن 

کردن باکتری خاص است علت آن تفاوت در نوع نمونه و ایزوله

]۱7[ . 

انجام   ۱۳97در سال    سحری و همکاراندر مطالعة دیگری که  

  ی وپس ی ب  یهانمونه  یرو  clbSو    clbA  یهاژن، شناسایی  دادند

 ۲9بزرگ و    ةرود  یالتهاب  یماریب  ةنمون  ۴۴  سالم،  ةنمون  ۶روده ) 

 ) کولون  سرطان  مبتلابه  افراد  از  مطالعة   نمونه  در  شد.  بررسی 

در بیماران درصد(،    ۶/۶۶) در افراد سالم    clbAها فراوانی ژن  آن

بزرگ   رودة  التهاب  مبتلابه   و  (درصد  9/۴۰) مبتلابه  افراد  در 

افراد   در  clbS، اما فراوانی ژن  درصد( بودند  ۵9) سرطان کولون  

التهاب رودة بزرگ   افراد درصد( و    ۵۰) سالم و بیماران مبتلابه 

ها . لذا، نتایج آنمثبت بود  (درصد  ۶۲/۵8) مبتلابه سرطان کولون  

ها در بیماری سرطان کولون در مقایسه بر نقش احتمالی این ژن

کند، هرچند نتایج این مطالعه با کولیت اولسراتیو بیشتر تأکید می 

داری همسو با نتایج مطالعة ما بود و در مطالعة ما هم ارتباط معنی

ژن این  وجود  اما بین  نداشت،  اولسراتیو  کولیت  بیماری  با  ها 

ها در مطالعة سحری و همکاران در مقایسه با فراوانی زیاد این ژن

 .  ]۱8[مطالعة ما بیشتر بود 

  ۲۰۲۵در سال    و همکاران   Chao Lvای دیگر که  مطالعهدر  

های اشریشیا کلی جداشده  درسویهpks های  برای شناسایی ژن

نتایج  انجام شد،  تایم  از بیماران کولیت اولسراتیو به روش ریل 

 زولهیا  ۱۳  ،شدهیابیی توال  یةسو  ۱۵  نیاز ب  مطالعه نشان داد که 

جز  87)حدود   واجد  مطالعة   بودند.   pks  ی ژن  ة ریدرصد(  نتایج 

بیماری کولیت اولسراتیو در    pksة ژنی  ریجزها نشان داد که  آن

 . ]۱۱[نقش دارد که نتایج این مطالعه با مطالعة ما همسو نبود 

با هدف   ۲۰۲۲و همکاران در سال    Tariqای که  در مطالعه

با   آن  ارتباط  و  E. coli  نیباکت  یکول  یحاو  یهاهیجدا  یبررس

کولورکتال   جدایهسرطان  شیوع  دادند،  کلی  انجام  حاوی  های 

بالا بود، به  طوری که باکتین در بیماران مبتلابه سرطان کولون 

مثبت بودند،    pks  ةریو جز  نیباکتی کول  برای  هاآن  از  درصد  9۰

)فاقد  گروه کنترل  های حاوی کولی باکتین در  ولی فراوانی جدایه

ها گزارش نشدند. نتایج مطالعة آن مثبت بیماری سرطان کولون( 

داد   کول  نیبنشان  ارتباط   نیباکت  یژن  کولورکتال  سرطان  و 

های . این مطالعه از نظر نبود گزارش ژن]۱۰[وجود دارد    داریمعن

 کولی باکتین در افراد سالم با مطالعة ما همسو بود. 

های کلی باکتین در مطالعة  از عوامل مهم در فراوانی صفر ژن

هاست. بیماران مبتلابه کولیت اولسراتیو بیوتیک ما مواجهه با آنتی

بیوتیک قرار  اغلب در مقاطع مختلف بیماری تحت درمان با آنتی

آنتی می میبیوتیک گیرند.  در  ها  عمیق  تغییرات  موجب  توانند 

انتخابی برخی سویه باکتریایی،  ساختار میکروبیوتا و حذف  های 

شوند. این موضوع   pksهای بالقوة حامل جزیره ژنی  ازجمله سویه 

های مدفوع ها را در نمونهتواند فراوانی قابل تشخیص این ژنمی

نکردن کاهش دهد. هرچند از معیارهای ورود به مطالعة ما مصرف

های رایج کولیت بر این، درمانبیوتیک تا شش ماه بود. علاوهآنتی

مشتقات   کورتیکواستروئیدها،  شامل  -۵اولسراتیو 

کنندة ایمنی و عوامل مینوسالیسیلیک اسید، داروهای سرکوب آ

التهاب   کاهش  و  ایمنی  پاسخ  تعدیل  طریق  از  نیز  بیولوژیک 

چنین   توانند محیط میکروبی روده را تغییر دهند کهمخاطی می

برخی   کلونیزاسیون  قابلیت  یا  پایداری  بر  است  تغییراتی ممکن 

مخاط سویه شیوع های  کاهش  به  و  باشد  تأثیرگذار  دوست 

آن اندازهقابل ژنگیری  فراوانی  در  تغییر  و  باکتین ها  کلی  های 

 منجر شود. 

های جغرافیایی، قومی و سبک زندگی  از سوی دیگر، تفاوت

شکل ایفا در  اساسی  نقش  روده  میکروبیوم  ترکیب  به  دهی 

دارو، می مصرف  الگوی  محیطی،  شرایط  غذایی،  رژیم  کنند. 

وضعیت بهداشتی و زمینة ژنتیکی میزبان ازجمله عواملی هستند  

می سویهکه  توزیع  جمعیت⁺pksهای  توانند  در  مختلف را  های 

تحت تأثیر قرار دهند. بنابراین، نتایج منفی مطالعة حاضر ممکن 

است بیانگر الگوی میکروبی خاص جمعیت مورد بررسی باشد و  

لزوماً به مناطق جغرافیایی دیگر قابل تعمیم نباشد. در مجموع، 

می طراحیپیشنهاد  با  آینده  مطالعات  شامل شود  ترکیبی  های 

ایزولهنمونه  و  مخاطی  بیوپسی  مدفوع،  کشت های  و  های  شده 

تری تر انجام شوند تا درک جامع همچنین رویکردهای کمی دقیق

در کولیت   ⁺ pksهای  از الگوی کلونیزاسیون و نقش بالینی سویه

   اولسراتیو حاصل شود.

محدودیت از  مطالعهیکی  این  نمونه   ،های  از  های  استفاده 

که بسیاری بود، درحالی pks ةهای جزیرمدفوع برای شناسایی ژن

نمونه از  پیشین  مطالعات  یااز  مخاطی  بیوپسی  های ایزوله  های 

کرده کشت  استفاده  باکتریایی  برای شده  است  ممکن  که  اند 

داشته باشند.   بیشتریشناسایی کلونیزاسیون موضعی حساسیت  

سویه  حاملازآنجاکه  لای pks های  در  عمدتاً  است   ةممکن 

نمون بررسی  باشند،  داشته  حضور  کولون  مدفوع   ةموکوسی 

بامی همراه    تواند  کاذب  منفی  نتایج  احتمال  و  کمتر  حساسیت 

 qPCR و Real-Time PCRاز  نکردناستفاده، باشد. همچنین

ها در  این ژن کمفراوانی تواند در می  سنجش کمی مطلقدلیل هب

 .های مدفوع تأثیر گذاشته باشدنمونه 
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 گیری نتیجه
  جزیرة   کلیدی  هایژن   که  داد  مطالعه نشان  این  مجموع،  در

 گروه  و  اولسراتیو  کولیت  مبتلابه  افراد  از  یکهیچ  در  pks  ژنی

 ماهیت  از   ناشی  احتمالاً  موضوع  این   که   ندارند  حضور  کنترل

 داروهای  مصرف  روده،  مخاط  در  هاسویه  این  کلونیزاسیون  موضعی

 این  نشدنشناسایی  اگرچه.  است  ایمنی  سیستم  کنندةتعدیل

  تفاوت  اما   بود،  ناهمسو  بیوپسی   برمبتنی  مطالعات   برخی  با   هاژن

  از   مطالعه مورد جمعیت و مولکولی شناسایی روش نمونه، نوع در

 تعیین  برای  بنابراین،  روند.می  شمار  به  هامغایرت  این  اصلی  عوامل

  استفاده  با  آینده   مطالعات   انجام  باکتین،کولی  پاتوژنز  نقش  دقیق

  مانند  ترحساس   و  کمی  هایروش  و  مخاطی  بیوپسی  هاینمونه  از

Real-Time PCR  شودمی پیشنهاد. 
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 ملاحظات اخلاقی
علوم   دانشگاه  مصوب  تحقیقاتی  طرح  حاصل  مقاله  این 
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 است.   ۱۴۰۴سال 

 

 منافع  تضاد 
های هیچ  دستگاه  یا  افراد  مطالعه،  این  نویسندگان  از  کدام 

 . حامی تعارض منافعی برای انتشار این مقاله ندارند
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