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  چكيده

ن يا. باشند در كودكان مياسهال پايدار   و و مزمنهاي اشريشياكلي انترواگره گيتيو عامل ايجاد اسهال حاد سويه: زمينه و هدف
 . هستندHEp-2 و HeLaهاي اپيتليالي مانند  به سلول) stacked brick( ها داراي الگوي چسبندگي اختصاصي اگره گيتيو سويه

 هدف از انجام .دينما يل ميتسه را  EAEC يها هيص سويرولانس، تشخي مرتبط با وي بر اساس حضور ژنهاPCRک ياستفاده از تکن
 ,astA, aap, aafAرولانسي ويو وجود ژنها EAEC يها هي سوي جهت شناسائ pCVD432 ژن PCR روش يابين مطالعه ارزيا

aggA, aggR ک يپيک و آتيپي تيها هيجهت افتراق سوEAECباشد ي م .  
كننده به بيمارستان  اي اسهال مراجعه دار سال ۱۲ر ي زآوري شده از كودكان  نمونه مدفوع جمع۱۴۰ در اين تحقيق :روش بررسي

گراد  ي درجه سانت۳۷ يدر دما آگار يط مکانکيها به مح ح نمونهي بعد از تلق. مورد برسي قرار گرفتند۸۶-۸۷بعثت همدان در سال 
  پرايمر ابتدا با استفاده از،يائيميوشي بي با تستهاياکليشي اشريها ي کلنيبعد از شناسائ. دندي ساعت انکوبه گرد۱۸بمدت 

pCVD432هاي   كه اختصاصي سويهEAECهاي   است، سويهEAEC شناسايي و پس از آن فاكتورهاي ويرولانس آنها با استفاده 
  . مورد ارزيابي قرار گرفتastA و aggR ، aggA ، aafA ، aaPهاي ويرولانس  از پرايمرهاي اختصاصي ژن

%) ۳/۷۳(۱۱ در aggRژن . ديزوله گردي اpCVD432 ژن ي دارايا کليشيه اشريوس%) ۸/۱۰(۱۵مار مبتلا به اسهال ي ب۱۴۰از  :ها يافته
ه ي سـو ۷ در astAه و ژن ي سـو ۹ در aapژن . زولـه وجـود داشـت   ي ا۴ و ۳ب در ي ـ به ترتaafA و aggA يژنها. دي گرد يه شناسائ يسو

د کـه  ي ـمـشخص گرد شاهده شد و م EAEC يها هين سوي در ب يکي ژنت يها ب مختلف از شاخص   ين ترک يچند. ديمثبت گزارش گرد  
  .بودند% ۷/۲۶ با  aggR-aafAو% ۳/۵۳ با  aggR-aap ي ژنوميهان الگويعتريشا
 محـسوب  يا  رودهين پاتوژنهـا يعتري از شـا يک ـي EAEC يهـا  هين منطقه سـو يدهد که در ا ين مطالعه نشان م   يج ا ينتا: يريگ جهينت
 EAECکـال  يپي تيها هيسو. باشد يها م هين سوي اي مولکولي شناسائن هدف جهت يتر بعنوان معمول  pCVD432 ژن   PCR. گردند يم

رولانس ي ـ وي فاکتورهاي و با توجه به الگواند نشان دادهن منطقه را يدرازوله شده ي ايها هي در سويوع بالائ ي ش aggRبا دارا بودن ژن     
   . هستندي هتروژنيدارا

  مراز، کودکاني پليا رهيجو، واکنش زنيتي انتروآگره گيا کليشياشر :ها كليد واژه
  ۱۵/۶/۹۰:       پذيرش مقاله۴/۴/۹۰ :      اصلاحيه نهايي۱۱/۱۰/۸۹ :وصول مقاله

  
  مقدمه

ها در دنيا است كه  ترين بيماري از شايع اسهال
باشد و  بخصوص  در كشورهاي درحال توسعه شايع مي

عوامل مهم مرگ و مير كودكان است به طوري كه  از
هاي تنفسي در   مير بعد از عفونتدومين عامل مرگ و
ون مورد يلي ب۴/۱انه يسال). ۱( آيد كودكان به شمار مي
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 در ي سال در کشورها۵ رياسهال فقط در کودکان ز
ون يلي م۶/۱۲۶ن تعداد يافتد که از ا يحال توسعه اتفاق م

 ياز به بستريون نفر نيلي م۹ و ي پزشکياز به مراقبتهاينفر ن
انه يون نوزاد ساليلي م۵/۳ تا ۲ند و مارستان داريشدن در ب

ن يهمچن). ۲( شوند ياسهال تلف م ن کشورها بر اثريدر ا
 مورد مرگ در ۱۲۶۰۰شود که روزانه  ين زده ميتخم

 يکايقا و آمريا، آفري سال در آس۵کودکان کمتر از 
  ).۳( افتد ي اتفاق ميجنوب

 حاد علت عفوني دارد و توسط  معمولاً اسهال
شود  ها ايجاد مي ها و انگل كتريها، ويروسبسياري از با

كه اين عوامل با ايجاد عفونت و تخريب سلولهاي 
پوششي سطح روده و همچنين ترشح توكسين باعث 

از مهمترين عوامل  اشريشياكلي. شوند ايجاد اسهال مي
علاوه . )۴( باشد اتيولوژيك اسهال ميعفوني باكتريايي 

 دسته از شش اي،  خارج رودهيجاد عفونتهايبر ا
اي شناسايي شده است  هاي بيماريزاي روده اشريشياكلي

اثبات به  گونه از آنها براي انسان پنجكه بيماريزايي 
اشريشياكلي  :عبارتند از، که )۴(است ده يرس

اشريشياكلي انتروتوكسيژنيك  ،(EPEC)انتروپاتوژنيك 
(ETEC)انتروهموراژيك ، اشريشياكلي) EHEC( ،

اشريشياكلي  ، (DAEC)يوز ادهيرنت اشريشياكلي ديف
اشريشياكلي انترواگره گيتيو ، و (EIEC)نويسيو يانتروا

.(EAEC)  
هاي اشريشياكلي انترواگره گيتيو عامل ايجاد  سويه

اسهال حاد و مزمن و اسهال پايدار در كودكان، 
ها داراي الگوي چسبندگي  ن سويهيا. باشند مي

هاي  به سلول) stacked brick( اختصاصي اگره گيتيو
 اگرچه .)۵-۷(  هستندHEp-2 و HeLaاپيتليالي مانند 

ل پر زحمت ي بدليصيک متد تشخي بعنوان يچسبندگ
ج روش ير نتايتجربه جهت تفس از به افراد بايبودن و ن

 بر اساس PCRک ياستفاده از تکن. باشد ي نميمناسب
 يها هيص سويرولانس، تشخي مرتبط با ويحضور ژنها

EAECپاتوژنز و نحوه بيماريزايي . بخشد يهبود م  را ب
 به طور كامل مشخص نشده است و EAECهاي  سويه

هاي كد كننده فاكتورهاي ويرولانس  بسياري از ژن
 مگا دالتوني ۶۰-۶۵ بر روي پلاسميد EAECهاي  سويه

فعاليت اكثر ژنهاي كدكننده . قرار دارند) pAA(باكتري 
 توسط يك EAEC يها هي در سوفاكتورهاي ويرولانس

ژن . شود  كنترل ميaggRكننده اصلي به نام  ژن تنظيم
aggR بر روي پلاسميد اصلي ويرولانس باكتري 

)pAA ( كه بسياري از فاكتورهاي ويرولانس را كد
 بنام aggRهاي داراي رگولون  كند قرار دارد، سويه مي

 نامگذاري )Typical EAEC ( تيپيكEAECهاي  سويه
هاي بالقوه پاتوژن  د بر اين است كه سويهاند و اعتقا شده

EAEC داراي ژن aggRهدف از انجام ). ۸( باشند  مي
  جهت pCVD432 ژن PCR روش يابين مطالعه ارزيا

 ي و وجود ژنهاEAEC يها هي سويشناسائ
جهت   astA, aap, aafA, aggA, aggRرولانسيو

  .باشد ي مEAECک يپيک و آتيپي تيها هيافتراق سو
  

  رسي روش بر
 (sectionalتحليلي  -يفيمطالعه توصدر اين 

(Cross-، ۱۴۰آوري شده از كودكان   مدفوع جمع نمونه
 داراي اسهال )دختر ۵۷ و پسر ۸۳(  سال۱۲ر يز

 ۸۶-۸۷كننده به بيمارستان بعثت همدان در سال  مراجعه
  . سي قرار گرفتندرمورد بر

ه ر بي بلي کريط انتقاليله محيهاي مدفوع بوس نمونه
 ي دانشکده پزشکيکروب شناسيشگاه تحقيقاتي ميآزما

 يد و بر روي همدان منتقل گرديدانشگاه علوم پزشک
 لن بلو آگارين متي آگار و ائوزيط مک کانکيمح
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)EMB (  ون ي ساعت انکوباس۱۸و بعد از شد کشت داده
 درجه ۴ها در  پليت ،گرادي درجه سانت۳۷ يدر دما

  .ها کامل شوند اد نمونه شد تا تعديگراد نگهداريسانت
 به ي اختصاص جفت پرايمرششاين تحقيق از  در

 يها هيرولانس سوي وين فاکتورهايي و تعيمنظور شناسائ
 .)۹-۱۴ (استفاده شدو يتي انتروآگره گيا کليشياشر

ن ي استفاده شده در ايمرهاي توالي پرامشخصات و
  .ذکر شده است ۱ق در جدول يتحق

 يها  با تستيا کليشي اشريها ي کلنيبعد از شناسائ
 كه pCVD432، ابتدا با استفاده از پرايمريائيميوشيب

 EAECهاي   است، سويهEAECهاي  اختصاصي سويه
شناسايي و پس از آن فاكتورهاي ويرولانس آنها با 

هاي ويرولانس  استفاده از پرايمرهاي اختصاصي ژن
aggR ، aggA ، aafA ، aaP و astA  مورد ارزيابي قرار
  .گرفت
 DNA به منظور استخراج :ي باکترDNAه يته

استفاده  (boiling) روش حرارت دادن از يباکتر
ک لوپ کامل از قسمت اول ي بطور خلاصه، .ديگرد

 ۲ح شده با نمونه مدفوع برداشت نموده و در يت تلقيپل
 oC ۳۷  ينت براث کشت داده و در دماي نوتري سيس

ن يز حرارت دادن ابعد ا. دي ساعت انکوبه گرد۴بمدت 
قه و ي دق۱۵ بمدت oC۱۰۰ يدر دماون يسوسپانس

 آن يع روئي ما،g ۱۴۰۰۰ وژ نمودن آن در يفيسانتر
  .و استفاده شدگ الDNA و بعنوان يآور جمع

 يها هي سويجهت شناسائ :PCRروش انجام 
EAECيمرهايرولانس از پراي وين ژنهايي و تع 
ش مخلوط واکن. دياستفاده گرد) ۱جدول  (ياختصاص

PCRد که يتر انجام گرديکرولي م۲۵ ي در حجم نهائ
 lµ ۴مرها، يهر کدام از پرا pmol۱۰  از غلظتlµ۱شامل 

 dNTPs(2mM)، lµ ۵/۲ PCR buffer (10X)، lµاز 

مراز يم تک پلي از آنزMgCl2(25mM) ،lµ ۵/۰ از ۵/۱
)l µFermentase5u/(و ، lµ ۱ از DNAبه .  الگو بود

ش ين مراحل آزماي در حي عدم آلودگنان ازيمنظور اطم
 ي منفل الگو بعنوان کنترDNAوپ فاقد يکروتيک مي

 بعنوان E 17-2 يا کليشيه اشرياز سو. دياستفاده گرد
ه کنترل ي بعنوان سوE. coli K12ه يکنترل مثبت و از سو

آشکار . ش استفاده شده استي در تمام مراحل آزمايمنف
 ژل آگارز ير رو با الکتروفورز بPCR محصول يساز

  .ديانجام گرد% ۵/۱
، و SPSS-13 يها با استفاده از نرم فزار آمار داده
 كوچكتر و p .ل شدنديه و تحلي اسکوئر تجزيآزمون کا

  . معني دار تلقي شد۰۵/۰مساوي 
  

  ها              يافته
 از ه شدهيه تمدفوع يها نمونه مطالعه در اين

كننده به  هكودكان داراي اسهال بستري يا مراجع
 مورد ۱۳۸۶بيمارستان بعثت همدان از خرداد تا اسفند ماه 

% ۳۰ها در فصل تابستان و  نمونه% ۴۹. بررسي قرار گرفت
مشخصات بيماران بر  .اند  شدهيآور ز جمعيدر فصل پائ
آورده شده  ۲جدول  در  جنسو هاي سني،  اساس گروه

  .است
   pCVD432 ژن PCRنتايج 

آوري شده از كودكان  جمع نمونه مدفوع ۱۴۰از 
 ژن PCRمبتلا به اسهال در مجموع با استفاده از 

pCVD432 ، ۱۵)۷/۱۰ (% سويه اشريشياكلي انترواگره
هاي اشريشياكلي  بيشترين سويه. گيتيو شناسايي گرديد

.  سال جدا گرديد۵انترواگره گيتيو از كودكان زير 
  سال۵از كودكان زير %) EAEC) ۸۰ سويه ۱۲بطوريكه 
 EAECهاي  بر اساس جنس نيز فراواني سويه. جدا شد

نث تقريبا يكسان بود كه ؤجدا شده بين جنس مذكر و م
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هاي جدا شده بر حسب سن و  مشخصات كامل سويه
  . شده استارائه ۳ جنس در جدول

   ژن هاي ويرولانسPCRنتايج 
 جدا شده از بيماران از نظر وجود EAEC سويه ۱۵

 astAو aggR  ، aggA ،aafA،  aaPهاي ويرولانس  ژن
  مورد ارزيابي قرار گرفتند كه نتايج آن در PCRبوسيله 
  . مشخص شده است۴جدول 
  
  بحث

ترين بيماريهاي كودكان، به  اسهال يكي از شايع
باشد، بطوريكه  ويژه در كشورهاي در حال توسعه مي

 ميليون كودك در اين كشورها بر اثر ۵/۳ تا ۲ساليانه 
هاي اشريشياكلي انترواگره  سويه. شوند اسهال تلف مي

گيتيو عامل ايجاد اسهال مداوم كودكان در كشورهاي 
صنعتي و در حال توسعه، اسهال مسافران، اسهال مداوم 

هاي منتقله از راه  در افراد مبتلا به ايدز و همچنين عفونت
 كه اند مطالعات مختلف نشان داده. باشند غذا مي

عامل ايجاد اسهال مسافران  دومين EAECاشريشياكلي 
 باشد يم) ETEC(پس از اشريشياكلي انتروتوكسيژنيك 

)۸.( 

 سويه اشريشياكلي ۱۵ تعداد PCRبوسيله تكنيك 
انترواگره گيتيو شناسايي گرديد كه فراواني آن برابر 

هاي اشرشياكلي   شيوع سويه.باشد درصد مي ۷/۱۰
EAEC در مناطق مختلف جغرافيايي متفاوت گزارش 

 ۱۰ حدود ده است اما متوسط شيوع آن در دنيا تقريباًش
 سويه اشريشياكلي انترواگره گيتيو ۱۵از . باشد درصد مي

از كودكان %) ۳/۱۳( سويه ۲جدا شده در اين مطالعه، 
 سال ۵ک تا ياز كودكان %) ۷/۶۶( سويه ۱۰زير يكسال، 
هاي مدفوع از كودكان با   در حاليكه نمونه.جدا گرديد

آوري  هاي جمع اوت گرفته شده بود و نمونهسنين متف

 سال از نظر تعداد ۱۰شده از كودكان داراي سن زير 
 سال بود ولي فقط سه سويه ۵متناسب با گروه سني زير 

EAEC ۱۲ از اين گروه سني جدا گرديد، در مقابل 
 سال جدا شد كه ۵از كودكان زير %) EAEC) ۸۰سويه 

 سال به ۵زير نشان دهنده حساسيت بيشتر كودكان 
  .باشد  ميEAECهاي  عفونت ناشي از سويه

 چسبندگي ۱۹۹۴بوذري و همكاران در سال 
هاي جدا شده از بيماران داراي اسهال را بررسي  سويه

ها اتصال اگره گيتيو   درصد اين سويه۳۲كه ) ۱۵( كردند
 داشتند كه به عنوان فراواني اين HeLaهاي  به سلول

اما در مطالعه . گزارش گرديد) نتهرا(ها در ايران  سويه
ها انجام   كه بر روي همين سويه۲۰۰۱بعدي در سال 

ها با پروب   درصد اين سويه۹/۴۶گرفته است فقط 
اگر ). ۱۶(  واكنش دادندEAECهاي  اختصاصي سويه

روش هيبريديزاسيون در اين مورد ملاك قرار گيرد 
 درصد خواهد بود كه ۱۵ تا ۱۲ميزان شيوع حدود 

 در اين مطالعه EAECهاي  ك به ميزان فراواني سويهنزدي
با توجه به اقليم آب و هوايي شهر همدان كه . باشد مي

جزو مناطق سردسير است و مقايسه آن با كشورهاي 
بينيم  سردسير مانند مطالعه انجام گرفته دركشور سوئد مي

  دراين دو ناحيه تقريباEAECًهاي  كه فراواني سويه
 در مناطق EAECهاي   البته فراواني سويه.باشد يكسان مي

بطوريكه فراواني . مختلف جغرافيايي بسيار متفاوت است
 ۶۹ درصد، برزيل ۲۰ درصد، هند ۳۳آن در شيلي 
، )۱۸(  درصد۱۲، سوئد )۱۷(  درصد۲درصد، آلمان 

، ژاپن )۲۰(  درصد۳۹، نيجريه )۱۹(  درصد۵/۶استراليا 
) ۲۲( درصد۶/۱۹و افريقاي جنوبي ) ۲۱(  درصد۳/۳۷

 كشورهاي صنعتي  درشيوع كمترکه نشاندهنده است 
      .باشد ي منسبت به كشورهاي در حال توسعه،
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 جدا شده هاي  درصد سويه۷/۸۶در اين مطالعه 
، aggR  ،aggAحداقل يكي از فاكتورهاي ويرولانس

aafA ،aap و astAفقط دو سويه.   را دارا بودند 
 از فاكتورهاي ويرولانس ايزوله شده هيچكدام%) ۳/۱۳(

هاي ايزوله شده داراي  در مقابل يكي از سويه. را نداشتند
، %)۷/۶( هاي كدكننده  فاكتورهاي ويرولانس تمامي ژن

دو سويه داراي چهار ژن كدكننده فاكتورهاي 
، پنج سويه هم داراي سه ژن %)۳/۱۳( ويرولانس

و چهار سويه %) ۷/۶(، يك سويه داراي دو ژن %)۳/۳۳(
ايزوله شده نيز داراي فقط يك ژن كدكننده فاكتورهاي 

با توجه به اين نكته كه %). ۷/۲۶( ويرولانس بودند
هاي اشريشياكلي انترواگره گيتيو علاوه بر افراد  سويه

شوند، به  بيمار داراي اسهال در افراد سالم نيز يافت مي
هاي بيماريزاي  همين دليل محققين جهت شناسايي سويه

EAECتورهاي خاصي را به عنوان فاكتورهاي اصلي  فاك
 ).۲۳( اند ها پيشنهاد داده بيماريزايي اين سويه

Okeke) ۲۰ (هاي  و همكاران نشان دادند كه سويه
EAEC داراي فيمبريه AAF/II ارتباط مستقيم با ايجاد 

هاي جدا  اسهال در كودكان نيجريه دارند و اكثر سويه
) AAF/II) aafAبريه شده از كودكان ژن كد كننده فيم

هاي  بر اين اساس پيشنهاد كردند كه سويه. را دارا بودند
EAEC داراي ژن كدكننده فيمبريه AAF/II پاتوژن 

باشند، اما در ساير مطالعات انجام شده  حقيقي مي
 جدا EAECهاي  مشخص شد كه در تعداد كمي از سويه

 Nataro.   قابل شناسايي استaafAشده از بيماران ژن 
 )EPEC(هاي اشريشياكلي انتروپاتوژنيك  مشابه با سويه

هاي اشريشياكلي انترواگره گيتيو تيپيك را  واژه سويه
باشند، پيشنهاد   ميaggR ژن دارايهايي كه  براي سويه

 داراي اين EAECهاي  كرده است و معتقد است سويه
هاي  بر اين اساس سويه. ژن پاتوژن حقيقي هستند

EAEC فاقد ژن aggRهاي آتيپيك بوده و اهميت    سويه
. باشند بيماريزايي كمتري دارند يا اينكه غير بيماريزا مي

 ابتدا به عنوان فاكتور مورد نياز جهت بيان aggRژن 
سپس مشخص شد كه بيان .  توصيف شدAAF/Iفيمبريه 
 aggR نيز تحت تنظيم ژن AAF/III و AAF/IIفيمبريه 

 براي aggRه كه ژن تحقيقات اخير نشان داد. باشد مي
 نيز ضروري EAST1بيان پروتئين ديسپرسين و توكسين 

 پيشنهاد كرده است كه از Nataroباشد، بنابراين  مي
 توان به عنوان ماركري جهت شناسايي  ميaggRرگولون 

از طرفي ). ۲۴(  استفاده كردEAECهاي بيماريزاي  سويه
Jiangاي  و همكاران در بررسي بيماران امريكايي دار

 EAECهاي  اسهال مسافرتي مشاهده كردند، در سويه
 شيوع ژن aggAجدا شده از اين بيماران پس از ژن 

aggRاز ساير فاكتورهاي ويرولانس بيشتر است  .
 و ۸هاي اينترلوكين  كه سيتوكين همچنين مشاهده كردند

 EAEC هاي اينترفرون گاما در مدفوع افراد مبتلا به سويه
 بسيار بالاتر از افرادي است كه aggRداراي رگولون 

 aggR فاقد ژن EAECهاي  مبتلا به عفونت سويه
هاي  به همين جهت پيشنهاد كردند كه سويه. باشند مي

EAEC داراي هر دو ژن aggR و aafA يا هر كدام از 
در  .)۲۵( اين ژن ها به تنهايي سويه هاي پاتوژن مي باشند

 EAECهاي  ، سويه)۲۶(  و همكارانMohamedمطالعه 
هاي   به تنهايي يا همراه با ساير ژنaggRداراي ژن 

اي با  كدكننده فاكتورهاي ويرولانس ارتباط پيوسته
هايي كه علاوه بر  همچنين سويه. تشكيل بيوفيلم داشتند

 بودند، pet و , aaP, astA, irp2هاي  داراي ژنaggRژن 
ت با توجه به اين مشاهدا. بيوفيلم بيشتري توليد كردند

 پيشنهاد كردند كه توليد بيوفيلم باعث نين محففيا
شود و  ها در روده انسان مي كلونيزاسيون مداوم اين سويه
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هاي تحت تنظيم   و ژنaggRارتباط نزديكي با رگولون 
 .آن دارد

در ميان   بيشترين فراواني راaggRاين مطالعه ژن  در
 EAECهاي  فاكتورهاي ويرولانس بررسي شده در سويه

 EAECهاي   درصد سويه۳/۷۳رسي شده داشتند و در بر
 EAECهاي  جدا شده شناسايي گرديد كه به عنوان سويه

هاي   درصد سويه۶۰همچنين . شوند تيپيك شناخته مي
 داراي يك يا چند فاكتور aggRايزوله شده علاوه بر ژن 

كه در اين ميان ژن ) ۴ جدول(ديگر ويرولانس نيز بودند 
aaPور ويرولانس همراه با ژن  بيشترين فاكتaggRبا .  بود

هاي ايزوله شده در اين  توجه به اينكه اكثريت سويه
توان چنين نتيجه   بودند ميaggRتحقيق داراي ژن 

هاي اشريشياكلي ايزوله شده از  گرفت كه اكثر سويه
. كودكان شهر همدان تيپيك و پاتوژن حقيقي هستند

ايي مختلف بسيار  در مناطق جغرافيaggRميزان بروز ژن 
 ها  درصد سويه۴۱متنوع است، به طور مثال در امريكا در 

 ۳/۶۵، هند در )۲۷( ها  درصد سويه۶۴، انگلستان در )۲۵(
) ۲۰( و نيجريه) ۲۹( و كره جنوبي) ۲۸( ها درصد سويه

 ايزوله شده از بيماران، EAECهاي   درصد سويه۱۰۰در 
) ۳۰( انبوذري و همكار.  شناسايي شده استaggRژن 
 جدا شده از بيماران اين EAECهاي   درصد سويه۶۶در 

 مشابه نتيجه بدست آمده ژن را شناسايي كردند كه تقريباً
 سويه ۴از طرفي در اين مطالعه . باشد در اين تحقيق مي

EAEC جدا شده از بيماران داراي اسهال فاقد ژن aggR 
بودند كه دو سويه فاقد تمامي فاكتورهاي ويرولانس 

  فقط داراي توكسين EAECبررسي شده و يك سويه 

EAST1  و سويهEAEC ديگر هم فقط داراي پروتئين 
  .ديسپرسين بودند

  
  توالي پرايمرهاي استفاده شده در اين مطالعه: ۱جدول 

Reference  Annealing 
temperature  

Size 
bp  Primers  Gene  

12 
53 oC 

630  F-5'-CTGGCGAAAGACTGTATCAT-3'  
R-5'-AATGTATAGAAATCCGCTGTT-3'  pCVD432 

13  53 oC  254  F-5'-GTATACACAAAAGAAGGAAGC-3' 
R-5'-ACAGAATCGTCAGCATCAGC-3'  aggR  

8 46 oC  457  F-5'-TTAGTCTTCTATCTAGGG-3' 
R-5'-AAATTAATTCCGGCATGG-3'  aggA  

15 55 oC 242  F-5'-TGCGATTGCTACTTTATTAT-3' 
R-5'-ATTGACCGTGATTGGCTTCC-3'  aafA  

16 52 oC 310  F-5'-CTTGGGTATCAGCCTGAATG-3' 
R-5'-AACCCATTCGGTTAGAGCAC-3'  aaP  

17 55 oC 111  F-5'-CCATCAACACAGTATATCCGA-3' 
R-5'-GGTCGCGAGTGACGGCTTTGT-3'  astA  

 
 

  آوري شده از هاي جمع نمونه فراواني توزيع: ۲جدول 
 بيماران بر حسب سن و جنس

  سنيگروههاي تعداد كل نثؤم مذكر

  (%)تعداد  (%)تعداد  (%)تعداد

 ۱۸) ۸/۱۲( ۸) ۷/۵( ۱۰) ۱/۷(  سال۱زير 

 ۶۴) ۷/۴۵( ۲۵) ۸/۱۷( ۳۹) ۸/۲۷(   سال۵-۱

 ۵۸) ۴/۴۱( ۲۴) ۱/۱۷( ۳۴) ۲/۲۴(  سال۱۲-۶
  ۱۴۰) ۱۰۰(  ۵۷) ۷/۴۰(  ۸۳) ۳/۵۹( جمع كل
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  اشريشيا كلي انترواگره گيتيو هاي سويه فراواني توزيع: ۳جدول 
   به تفكيك سن و جنسPCRكودكان داراي اسهال با روش  از جدا شده

 سني گروههاي تعداد كل نثؤم مذكر

  (%)تعداد  (%)تعداد  (%)تعداد

 ۲) ۳/۱۳( ۰) ۰( ۲) ۳/۱۳(  زير يك سال

 ۱۰) ۷/۶۶(  ۴) ۷/۲۶( ۶) ۴۰(   سال۵-۱

 ۳) ۲۰( ۳) ۲۰(  ۰) ۰(   سال۱۲-۶
  ۱۵) ۱۰۰(  ۷) ۷/۴۶(  ۸) ۳/۵۳( جمع كل

  
   جدا شدهEAECهاي  هاي ويرولانس در سويه  ژنPCRنتايج : ۴جدول 

astA aaP aafA aggA aggR EAEC 
strains  

 

+ + - - + EAEC1 

- + - + + EAEC2 

- - - - - EAEC3 

+ + - - + EAEC4 

- - - - - EAEC5 

- + - - - EAEC6 

- - - - + EAEC7 

+ + - - + EAEC8 

+ - - - - EAEC9 

- - - - + EAEC10 

- + - - + EAEC11 

+ - + + + EAEC12 

+ + + + + EAEC13 

+ + + - + EAEC14 

- + + - + EAEC15 

7 9 4 3 11 Total 
46.7 60 26.7 20 73.3 % 

  
  گيري  نتيجه

 EAEC يها هين منطقه سويد که در ااد ج نشان ينتا
  ودگردن ي محسوب ميا  رودهين پاتوژنهايعتري از شايکي

PCR ژن pCVD432 ن هدف جهت يتر بعنوان معمول
  کال ـيپي تيها هـيسو. دـباش يها م هـين سوي اي مولکولياسائـشن
  

EAEC با دارا بودن ژن aggRاند نشان دادهرا  يوع بالائي ش 
 ي هتروژنيرولانس داراي وي فاکتورهايو با توجه به الگو

هاي  كه سويهدهد  نتيجه اين مطالعه نشان مي، ضمناً .هستند
EAEC فاقد ژن aggRًنيز بيماريزا هستند و احتمالا  

ها  فاكتورهاي ويرولانس ديگري در بيماريزايي اين سويه
   .اند نفش دارند كه تاكنون شناسايي نشده
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  يقدردان و تشکر
دانشگاه علوم  آوري فن و قاتيتحق محترم از معاونت

ن و همكارا و همدان يدرمان يبهداشت وخدمات يپزشک
شگاه يشگاه ميكروبشناسي دانشكده پزشكي و آزمايآزما

مارستان بعثت همدان كه در انجام اين تحقيق ما را ياري يب
 .   رسانده اند كمال  تشكر و امتنان را داريم
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