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Background and Aim: Purposes of this study were to determine the phylogenetic groups, 

prevalence of enterotoxigenic pathotype and antibiotic resistance of Escherichia coli (E. coli) 

isolates from diarrheic cases in Bam city. 

Materials and Methods: In this study 155 E. coli were isolated from diarrheic samples in 

Bam city. Phylogenetic groups of isolates and enterotoxigenic pathotype were determined by 

detection of chuA, yjaA, TspE4C2 and ST, LT genes respectively. 

Results: One hundred fifty five examined isolates were distributed in phylogenetic groups: A 

(71.60%), B1 (3.22%), B2 (9.67%) and D (15.48%). The genes for enterotoxigenic pathotype 

were detected in 52 isolates (33.54%), which ST gene were found in 29 isolates, LT in 16 isolates 

and LT, ST genes in 7 isolates. Twenty nine ST gene positive isolates were distributed in three 

phylogenetic groups A (48.28%), D (41.38%) and B2 (10.34%). According to the antibiotic 

susceptibility tests maximum and minimum antibiotic resistance rate was against to 

trimethoprim/sulfamethoxazole (74.19%) and ciprofloxacin and gentamycin (9.67%). Fifteen 

multiple antibiotic resistance patterns were detected in four phylogenetic groups. 

Conclusions: Escherichia coli isolates from enterotoxigenic pathotype have a considerable 

antibiotic resistance rate in Bam city and were distributed in different phylogenetic groups. Since 

a considerable number of isolates were negative for LT and ST genes, it is necessary to study the 

other virulence genes and their phylogenetic background in E. coli isolates from diarrheic cases 

in Bam city. 
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 شیاکلییاشر انتروتوکسیژنیکهای جدایهی پادزیستو الگوی مقاومت  تعیین گروه فیلوژنتیکی

 PCRشهرستان بم به روش  در اسهال از موارد

 

 4محمد حسین سبحانی پور، 3محمد رضا افلاطونیان، 2رضا قنبرپور، 1حسام علیزاده
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هدف از انجام این مطالعه تعیین گروه فیلوژنتیکی، فراوانی پاتوتیپ انتروتوکسیژنیک  :زمینه و اهداف

 از موارد اسهال در شهرستان بم بود. اشریشیاکلی هایی جدایهپادزیستو تعیین مقاومت 

بم  های اسهالی از شهرستاناز نمونه اشریشیاکلیباکتری  511در این مطالعه مواد و روش کار: 

ها و پاتوتیپ ها بررسی شد. گروه فیلوژنتیکی جدایهی جدایهپادزیستجداسازی شدند. مقاومت 

 تعیین گردید. LT ،STو  chuA ،yjaA ،TspE4C2های انتروتوکسیژنیک به ترتیب با شناسائی ژن

 Dو A (6/15 %)، B1 (22/3 %،)  B2(61/9 % )های فیلوژنی های مورد آزمایش در گروهجدایه: هایافته

( شناسائی % 18/33جدایه ) 12های مربوط به پاتوتیپ انتروتوکسیژنیک در انتشار داشتند. ژن (% 84/51)

بیست و . جدایه حضور داشتند 1در LTو  STو ژن های  جدایه 56در   LTژن جدایه، 29در  STگردید که ژن 

( انتشار داشتند. بر % 38/51) B2( و % 34/85) A (24/84 % ،)D، در سه گروه فیلوژنی STنه جدایه واجد ژن 

تیب نسبت به تری ی به ترپادزیستی بیشترین و کمترین مقاومت پادزیستاساس نتایج تعیین حساسیت 

( تعیین گردید. پانزده % 61/9ن )سیی( و سیپروفلوکساسین و جنتاما% 59/18کسازول )وسولفامت-متوپریم

 ی چندگانه در چهار گروه فیلوژنتیکی شناسائی گردید.پادزیستومت الگوی مقا

ی قابل پادزیستدر شهرستان بم از مقاومت  اشریشیاکلیهای انتروتوکسیژنیک جدایه: گیرییجهنت

از آنجائیکه تعداد قابل توجهی از  .ای برخودار بوده و در گروههای فیلوژنتیکی مختلفی انتشار دارندملاحظه

های حدت و زمینه فیلوژنتیکی منفی بودند مطالعه سایر ژن LTو  STهای از نظر ژن شریشیاکلیاهای جدایه

 آنها در موارد اسهال درشهرستان بم ضروری است.

 ، انتروتوکسیژنیک، فیلوژنتیک، آنتی بیوتیک، اسهالاشریشیاکلی :کلیدی کلمات     
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 مهمقد 

های باکتریایی به عنوان یکی از معضلات مهم اسهال

ر جوامع انسانی مطرح هستند. چهار دسته باکتری بهداشتی د

های انتروپاتوژن ایجاد کننده اسهال شامل برخی پاتوتیپ

های غیر تیفوئیدی (، سالمونلاEscherichia coli) شیاکلییاشر

(Non Typhoid Salmonella( کمپیلوباکتر ،)Campylobacter و )

های تیپدر این میان پاتو (.2باشند )( میShigellaشیگلا )

ایجاد کننده اسهال کودکان بویژه در کشورهای در  شیاکلییاشر

ها در ای برخوردار است. این پاتوتیپحال توسعه از اهمیت ویژه

 اشریشیاکلیچندین دسته شامل پاتوتیپ انتروتوکسیژنیک 

(ETEC( )Enterotoxigenic Escherichia coli انتروپاتوژنیک ،)

 پزشکی ایران یشناسکروبیممجله 
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(، EPEC( )Enteropathogenic Escherichia coli) اشریشیاکلی

تولید کننده  اشریشیاکلیتولید کننده شیگا توکسین/ اشریشیاکلی

 Shiga) / (Verotoxin-producing E. coli)( VTEC/STEC)وروتوکسین

toxin-producing E. coli اشریشیاکلی(، انترواینویسیو (EIEC )

(Enteroinvasive E. coli انترواگرگیتیو ،)اشریشیاکلی (EAggEC) 

(Enteroaggregative E.coli و )اشریشیاکلیزین منتشره هدا 
(DAEC) (Diffuse adherent E. coliدسته )(. در 1گردند )بندی می

، پاتوتیپ انتروتوکسیژنیک به شیاکلییاشربین این شش دسته 

عنوان مهمترین عامل اسهال کودکان و مسافران، از شیوع 

(. 3عه برخوردار است )بیشتری در کشورهای در حال توس

  (LT)انتروتوکسین های حساس به حرارت 

(Heat labile enterotoxin)  و مقاوم به حرارت(ST)  

(Heat stable enterotoxinمهمترین عوامل حدت در سویه ) های

کد  STو  LTهای بوده و بوسیله ژن اشریشیاکلیانتروتوکسیژنیک 

قاوم به حرارت ممکن های مشوند. در این پاتوتیپ توکسینمی

(. توکسین 4ایی همراه باشد )است با برخی عوامل فیمبریه

انتروتوکسیژنیک از  اشریشیاکلیهای حساس به حرارت در سویه

ژنیکی شباهت زیادی به نظر فیزیولوژیک، ساختمان و آنتی

( دارد که از طریق افزایش Vibrio cholerae) ویبریوکلراتوکسین 

AMP ( حلقویAdenosine mono phosphate cyclic موجب بروز )

-آنتیگردد، در حالی که توکسین مقاوم به حرارت غیراسهال می

ژنیک بوده که به خاطر وزن مولکولی کوچک آن است. مکانیسم 

 حلقوی GMPعمل این توکسین نیز از طریق 

 (Guanidine mono phosphate cyclic( می باشد )با توجه به 3 .)

های مقاوم و حساس به حرارت در شناسایی ننقش مهم توکسی

 PCRچندین روش  اشریشیاکلیهای انتروتوکسیژنیک پاتوتیپ

های ها در جدایههای کد کننده این توکسینجهت شناسایی ژن

 (.5ارائه شده است ) اشریشیاکلی

بندی سویه های بیماریزا اخیرا جهت شناسایی و دسته

ای پیدا یکی اهمیت ویژههای بررسی فیلوژنتروش اشریشیاکلی

و شناسایی  PCRکرده است. در این ارتباط با استفاده از روش 

به چهار  اشریشیاکلیهای سویه  TspE4C2و chuA ،yjaAهای ژن

تقسیم می شوند. این چهار  Dو  A ،B1 ،B2گروه فیلوژنتیکی 

های فنوتیپی شامل قابلیت تخمیر دسته فیلوژنتیکی از نظر ویژگی

 (.7ی از یکدیگر متمایزند )پادزیستمقاومت قندها و 

های بیماریزای خارج تاکنون مشخص شده است که سویه

و به مقدار  B2عمدتا در گروه فیلوژنی  اشریشیاکلیگوارشی 

منسال وهای کانتشار دارند. در حالی که سویه Dکمتری در گروه 

انتشار  Aو  B1های ممکن است در گروه اشریشیاکلیزای و اسهال

های گوارشی استفاده از (. جهت درمان عفونت2داشته باشند )

های مناسب معمول می باشد که باعث کاهش دوره پادزیست

شود. در بیماری و همچنین دوره دفع باکتری از طریق مدفوع می

ناشی از پاتوتیپ انتروتوکسیژنیک  اشریشیاکلیهای مورد اسهال

گیرند که در برخی یهای مشخصی مورد استفاده قرار مپادزیست

ها بروز نموده ی در مقابل این پاتوتیپپادزیستهای موارد مقاومت

 (. 6است )

هدف از انجام این مطالعه عبارت بودند از تعیین فراوانی 

های از طریق شناسایی ژن اشریشیاکلیپاتوتیپ انتروتوکسیژنیک 

های حساس و مقاوم به حرارت، شناسایی کد کننده توکسین

تعیین  و نهایتاً اشریشیاکلیهای های فیلوژنتیکی جدایهگروه

-ی باکتریپادزیستی و شناسایی الگوی مقاومت پادزیستمقاومت 

 باشد.های فیلوژنتیکی مختلف میهای جدا شده در گروه

 هاروشمواد و 

 جداسازی و تشخیص باکتری:

های سطح نمونه اسهالی از آزمایشگاه 111این مطالعه  در

آوری جمع 1309تا اسفند  1309م از شهریور ماه شهرستان ب

شناسی آوری به آزمایشگاه میکروبها پس از جمعشد. نمونه

دانشکده دامپزشکی دانشگاه شهید باهنر کرمان انتقال داده 

های  در محیط ها، نمونهاشریشیاکلی جهت جداسازیشدند. 

کشت  (Laboratory Biolifeایتالیا، میلان، )  EMBو  کانکیمک

ساعت جهت تائید  24داده شدند و پس از مدت زمان 

ها با آزمایشات بیوشیمیائی مورد بررسی بودن، جدایه اشریشیاکلی

های اوره آگار، سیمون قرار گرفتند بطوریکه با استفاده از محیط

و تائید  IMViCنسبت به تعیین فرمول  SIMو  TSIسیترات، 

ز هر نمونه اسهالی دو جدایه ها اقدام گردید. ابیوشیمیائی جدایه

تایید شده انتخاب گردید و تا زمان شروع آزمایشات  اشریشیاکلی

ایتالیا، بیوگرام در محیط تریپتیک سوی براث )مولکولی و آنتی

گلیسرول در دمای  %33به همراه  (Laboratory Biolifeمیلان، 

ذخیره شدند. لازم به ذکر است که  سلسیوسدرجه  -03

 111قط بر روی یک جدایه از هر نمونه اسهالی )آزمایشات ف



 یژنیکانتروتوکس یشیاکلیاشر یستیمقاومت پادز یو الگو یلوژنتیکیگروه ف یینتع |و همکاران  علیزاده 
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جدایه( انجام گرفت و جدایه دوم در موارد خاصی نظیر عدم رشد 

 جدایه اولی، جایگزین گردید.

  ی:پادزیستتعیین حساسیت 

های آنتی بیوتیکی )شرکت پادتن طب، کرج، ایران( دیسک

کسیک ی(، نالیدGM(، جنتامایسین )CPشامل سیپروفلوکساسین )

( به CTX( و سفوتاکسیم )SXTکسازول )و(، کوتریمNAید )اس

( جهت تعیین حساسیت Disk Diffusionروش انتشار دیسک )

 ها مورد استفاده قرار گرفت.ی جدایهپادزیست

 :PCR آزمایش

 STو  LTهای جهت شناسایی ژن PCRآزمایش 

-های انتروتوکسیژنیک( و همچنین ژنهای جدایه)انتروتوکسین

)جهت فیلوتایپینگ( مورد استفاده   TspE4C2و chuA  ،yjaAهای

های تائید شده و بدین منظور، ابتدا از تمامی جدایه قرار گرفت.

نیم   NaOHلیز با  به روش DNAهای استاتدارد، همچنین سویه

به عنوان سویه استاندارد  MG1655شد. از سویه  استخراجنرمال 

اندارد کنترل مثبت در های استکنترل منفی استفاده گردید، سویه

ذکر شده است. شرایط  1در جدول شماره  PCRهر آزمایش 

شناسائی پاتوتیپ انتروتوکسیژنیک و های هدف جهت تکثیر ژن

های پیشنهادی روش ها به ترتیب طبقفیلوتایپینگ جدایه

Aranda ( و 2339و همکاران )Clermont ( 2333و همکاران) بود 

های بکار رفته و وزن مولکولی توالی زوج پرایمر (.20و 1)

 ذکر شده است. 1در جدول شماره PCR محصولات مورد انتظار 

-های فیلوژنی بر اساس حضور و یا عدم حضور ژنتعیین گروه

های پیشنهادی محققین طبق روش  TspE4C2و chuA  ،yjaAهای

های فاقد هر سه ( که بطور خلاصه جدایه2و20انجام گرفت )

 yjaAهایی که فقط دارای ژن و جدایه  TspE4C2و chuA  ،yjaAژن
 های واجد ژندسته بندی شدند. جدایه Aبودند در گروه فیلوژنی 

TspE4C2  در گروه فیلوژنیB1 هایی که قرار داده شدند و جدایه

های و یا فقط دارای ژن  TspE4C2و chuA  ،yjaAدارای هر سه ژن

chuA وTspE4C2   بودند در گروه فیلوژنیB2 بندی شدند. دسته

و یا فقط دارای   TspE4C2و chuAهای هایی که واجد ژنجدایه

  بندی شدند.تقسیم Dبودند در گروه فیلوژنی  chuAژن 

 

 

 

 PCRالیگونوکلئوتید های اختصاصی، سویه استاندارد و وزن مولکولی محصولات آزمایشات: 1جدول 
 ژن سویه استاندارد سکانس پرایمر ت باز(وزن محصولات )جف رفرانس

Aranda et al. 

(2009) 190 bp 5’-ATT TTT CTT TCT GTA TTG TCT T-3’ 

5’-CAC CCG GTA CAA GCA GGA TT-3’ 10407 ST 
Aranda et al. 

(2009) 
450 bp 

5’-GGC GAC AGA TTA TAC CGT GC-3’ 

5’-CGG TCT CTA TAT TCC CTG TT-3’ 
10407 LT 

Clermont et al. 

(2000) 279 bp 5’-GAC GAA CCA ACG GTC AGG AT-3’ 

5’-TGC CGC CAG TAC CAA AGA CA-3’ ECOR62 chuA 
Clermont et al. 

(2000) 211 bp 5’-TGA AGT GTC AGG AGA CGC TG-3’ 

5’-ATG GAG AAT GCG TTC CTC AAC-3’ ECOR62 yjaA 
Clermont et al. 

(2000) 
152 bp 

5’-GAG TAA TGT CGG GGC ATT CA-3’ 

5’-CGC GCC AAC AAA GTA TTA CG-3’ ECOR62 TspE4C2 

 

 هایافته

های اخذ شده باکتری در این مطالعه از تمامی نمونه

مورد  اشریشیاکلیجدایه  111جدا گردید. از مجموع  اشریشیاکلی

-( حداقل از نظر حضور یکی از ژن% 14/33جدایه ) 12بررسی، 

( % 73/10جدایه ) 29مثبت بودند بدین ترتیب که  LT وST های

 LT ( از نظر وجود ژن% 32/13ه )جدای 16و  STاز نظر وجود ژن 

 LTو  ST( نیز دارای هر دو ژن % 12/4جدایه ) 7مثبت بودند و 

 )تصویر شماره یک(. بودند

 111ها نشان داد که نتایج آزمایش فیلوتایپینگ جدایه

اند، که توزیع شده Dو  A ،B1 ،B2جدایه در چهار گروه فیلوژنی 

جدایه در  A (61/71 % ،)24جدایه در گروه فیلوژنتیکی  111

در گروه فیلوژنتیکی  جدایه D (40/11 % ،)11گروه فیلوژنتیکی 

B2 (67/9 % و )جدایه درگروه فیلوژنتیکی  1B1 (22/3 % انتشار )

 (.2داشتند )تصویر شماره 

به همراه تعیین  STهای مثبت از نظر ژن ارزیابی جدایه

جدایه  ST ،14جدایه واجد ژن  29گروه فیلوژنی نشان داد که از 
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( در گروه % 30/41جدایه ) A ،12( در گروه فیلوژنی % 20/40) 

حضور  B2( در گروه فیلوژنی % 34/13جدایه ) 3و  Dفیلوژنی 

( % 71/43جدایه ) LT ،7جدایه واجد ژن  16دارند. همچنین از 

 D ،3وژنی ( در گروه فیل% 21جدایه ) A ،4در گروه فیلوژنی 

( در % 13/12جدایه ) 2و  B2( در گروه فیلوژنی % 71/10جدایه )

و  LTهای جدایه واجد ژن 7حضور داشتند. از  B1گروه فیلوژنی 

ST، 4 ( در گروه فیلوژنی % 14/17جدایه )A ،2 ( 17/20جدایه 

( در گروه فیلوژنی % 20/14و یک جدایه ) D( در گروه فیلوژنی %

B1 .حضور داشتند 

از  % 97/93ی نشان داد که پادزیستنتایج تعیین حساسیت 

های مورد آزمایش مقاوم پادزیستها نسبت به یکی از جدایه

ی به ترتیب نسبت به تری پادزیستبودند که بیشترین مقاومت 

( و % 61/11(، سفوتاکسیم )% 19/74کسازول )وسولفامت-متوپریم

( بود لازم به ذکر است که در بین % 30/40نالیدیکسیک اسید )

های مورد بررسی، کمترین میزان مقاومت نسبت به  پادزیست

 67/9( و جنتاماسیسن )% 67/9های سیپروفلوکساسین )پادزیست

جدایه نسبت به یک یا چند  141( تعیین گردید. در مجموع %

قاومت مقاوم بودند که بر این اساس پانزده الگوی م پادزیست

ی شناسائی گردید که فروانترین الگو مقاومت پادزیستترکیب 

نالیدیکسیک سفوتاکسیم، ی به ترتیب مربوط به پادزیستچندگانه 

 سفوتاکسیم و( و % 11/24) کوتریماکسازولاسید و 

های واجد مقاومت ( بودند. جدایه% 29/21) کوتریماکسازول

تیکی مختلفی انتشار های فیلوژنی چندگانه در گروهپادزیست

 ذکر شده است.  2داشتند که جزئیات آن در جدول شماره 

 

در  STو  LTجهت شناسائی ژن های  PCR: نتیجه آزمایش 1شکل 

: کنترل منفی )سویه استاندارد 2کیلوبازی  1در : ل1.% 2ژل آگارز 

(MG1655 3 جدایه واجد هر 6 10407): کنترل مثبت )سویه استاندارد :

 LT: جدایه مثبت برای ST 0: جدایه مثبت برای ST 7و  LTدو ژن 

 

 

 

 : کنترل مثبت2کیلوبازی  1در : ل1، % 2در ژل آگارز   TspE4C2و chuA ,yjaAجهت شناسائی ژن های  PCR: نتیجه آزمایش 2شکل 

: جدایه ها در گروه 14و  A  1: جدایه ها در گروه فیلوژنی 13و  11و  13و 9و  7و  B1 4جدایه ها در گروه فیلوژنی :12و  0و  ECOR62 3))سویه استاندارد  

 B2: جدایه ها در گروه فیلوژنی MG1655 11): کنترل منفی )سویه استاندارد D 6فیلوژنی 
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 اشریشیاکلیجدایه  111: الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی و گروه های فیلوژنتیکی از 2 جدول

 (%) تعداد کل فیلوژنتیکیگروه های  الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی

 A B1 B2 D  

CP, CTX, GM, NA, SXT - - 1 5 7 (52/4) 

CP, CTX, NA, SXT 3 - - - 3 (13/2) 

CP, CTX, GM, SXT 1 - - - (11/2 )1 

CP, GM, NA, SXT - - 1 - (11/2 )1 

CP, NA, SXT 1 - - - (11/2 )1 

CP, GM, SXT 1 - - - (11/2 )1 

CTX, GM, SXT 7 - - - 7 (52/4) 

GM, NA, SXT 1 - - - (11/2 )1 

CTX, NA, SXT 32 1 5 - 32 (52/14) 

CP, NA 3 - - - 3 (13/2) 

CTX, GM 1 - - - (11/2 )1 

NA, SXT 3 - 3 21 22 (62/22) 

CTX, SXT 16 1 - 5 33 (11/12) 

NA 21 1 1 - 26 (31/20) 

SXT 1 - - 1 4 (52/1) 

 242( 16/10) (42/25) 14 (03/1) 24 6( 27/3) 17(52/61) (%) تعداد کل جدایه های مقاوم

CP  ،سیپروفلوکساسین GM ،جنتامایسین NA ،نالیدیکسیک اسید SXT کوتریماکسازول، CTX سفوتاکسیم 

 بحث

های انتروتوکسیژنیک این مطالعه با هدف شناسائی جدایه

 .انجام گرفت STو  LTهای و با تعیین حضور ژن  اشریشیاکلی

ها صورت پذیرفت و همچنین ارزیابی زمینه فیلوژنتیکی جدایه

ها در ارتباط با زمینه فیلوژنتیکی ی جدایهپادزیستمقاومت 

های عفونی به عنوان یکی از ها تعیین گردید. اسهالجدایه

مهمترین معضلات بهداشتی در مناطق مختلف جهان می باشند و 

بل ملاحظه ای از موارد مرگ و میر بویژه در مسئول تعداد قا

های ایجاد گردد. سویهکشورهای در حال توسعه محسوب می

-های مختلفی قابل تقسیمدر دسته اشریشیاکلیکننده اسهال 

بندی هستند که در این میان پاتوتیپ انتروتوکسیژنیک از اهمیت 

 (.22ای برخوردار است )ویژه

ها متعلق به پاتوتیپ از جدایه % 14/33در مطالعه حاضر 

( بر روی 2330و همکاران )  Jafariانتروتوکسیژنیک بودند. بررسی 

از موارد اسهال نشان داد که میزان شیوع  اشریشیاکلیهای جدایه

از  % 32بوده است بطوریکه % 9/32های انتروتوکسیژنیک ژن

جدایه  % 0/14و   STواجد ژن % LT ،2/13ها واجد ژن جدایه

و   Shahrokhi(. بررسی توسط 21بودند ) STو  LTدارای هر دو ژن 

های انتروتوکسیژنیک ( بر روی پاتوتیپ2311همکاران )

سال در طی سالهای  1جدا شده از کودکان زیر  اشریشیاکلی

، 1900صورت گرفته، نشان داد که در سال  1990و  1900

 % LT ،3/63ک واجد ژن های انتروتوکسیژنیاز جدایه % 3/31

بودند در حالیکه در  STو  LTواجد ژن های  % 4/0و  STواجد ژن 

، LTهای انتروتوکسیژنیک واجد ژن از جدایه % 9/36، 1990سال 

بودند. در  STو  LTواجد ژن های  % 4/27و  STواجد ژن  % 7/31

شتری در فراوانی بی STهای مثبت از نظر مطالعه مذکور جدایه

های سال اما در جدایه ،داشتند 1900های سال میان جدایه

(. بررسی 23از فراوانی بیشتری برخوردار بود ) LTژن  1990

مشابه که در جمهوری کره بر روی عوامل باکتریایی درگیر در 

های انتروتوکسیژنیک های حاد انجام شده، فراوانی پاتوتیپاسهال

و همکاران  Moyo(. بررسی 22)گزارش نموده است  % 17را 

از  اشریشیاکلیهای بر روی جدایه Tanzania( در کشور 2337)

از  % 6/3کودکان مبتلا به اسهال حاد و مزمن نشان دادکه 

 LTها واجد ژن بود و هیچیک از جدایه STها دارای ژن جدایه

( بر 1999و همکاران ) Vila(. در همین ارتباط بررسی 24نبودند )

سال مبتلا به اسهال  1کودکان زیر  اشریشیاکلیهای جدایه روی

ها دارای توکسین مقاوم به حرارت از جدایه % 71نشان دادکه 

(ST،) 14 % ( توکسین حساس به حرارتLT و )ها از جدایه % 11

 Nwezeای که توسط (. مطالعه25دارای هر دو توکسین بودند )
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از افراد  اشریشیاکلیهای وی جدایه( در کشور نیجریه بر ر2313)

دهد که های گوارشی حاد صورت گرفت نشان میمبتلا به عفونت

ها در پاتوتیپ انتروتوکسیژنیک قرار داشتند از جدایه % 17/21

 Bolivia( در کشور 2311و همکاران ) Rodas(. بررسی توسط 26)

فت که انجام گر اشریشیاکلیهای انتروتوکسیژنیک بر روی جدایه

از  % LT ،23ها واجد ژن از جدایه % 73بر اساس نتایج آن، 

 STها نیز واجد ژن از جدایه % 7و  LT/STهای ها واجد ژنجدایه

(. همانگونه که ذکر گردید بررسی نتایج بدست آمده از 27بودند )

ها گر کشورمطالعه حاضر با نتایج سایر محققان در ایران و دی

های کد کننده هایی را از نظر فراوانی ژنتفاوت ها ومشابهت

 های انتروتوکسیژنیک نشان می دهد.عوامل حدت سویه

در  اشریشیاکلیبا توجه به اهمیت پاتوتیپ انتروتوکسیژنیک 

ها نظیر های ژنوتیپی آنها، شناسایی هر چه بیشتر ویژگیاسهال

تعیین نوع توکسین )حساس و مقاوم به حرارت( و همچنین 

(. در این 27 ،22باشد )های فیلوژنی آنها مهم میتعیین گروه

ای در سه کشور فرانسه، مالی و کرواسی بر روی ارتباط مطالعه

های مدفوع انسانی از نمونه اشریشیاکلیمنسال وهای کجدایه

ها متعلق به دهد اکثر جدایهصورت گرفته است که نشان می

ها در جدایه % 11بودند، گرچه  B1 (34 %)( و % 43) Aهای گروه

 (. 22حضور داشتند ) B2نیز در گروه  % 11و  Dگروه فیلوژنی 

جدایه متعلق به پاتوتیپ   12در مطالعه حاضر 

در حالیکه  ،انتروتوکسیژنیک در چهار گروه فیلوژنی انتشار داشتند

( در کشور 2339و همکاران ) Useinای که توسط در مطالعه

Romania سال  1از کودکان زیر  اشریشیاکلیهای روی جدایه بر

ها در دهد که این جدایهمبتلا به اسهال انجام شده است نشان می

های بندی شده و جدایهتقسیم اشریشیاکلیهای مختلف پاتوتیپ

و  A ،B1متعلق به پاتوتیپ انتروتوکسیژنیک در سه گروه فیلوژنی 

B2  ( در ارتباط با21انتشار دارند .) های فیلوتایپینگ جدایه

توسط  2313ای در سال از موارد اسهال، مطالعه اشریشیاکلی

Perez  و همکاران در کشورCosta Rica  جدایه  173بر روی

سال مبتلا به اسهال حاد صورت  1از کودکان زیر  اشریشیاکلی

جدایه برای پاتوتیپ انتروتوکسیژنیک  4گرفت. از این تعداد 

، دو جدایه در گروه Aدایه در گروه فیلوژنی مثبت بود، که یک ج

قرار داشت  Dو یک جدایه نیز در گروه فیلوژنی   B1فیلوژنی 

(10.) 

با توجه به میزان شیوع و گستردگی بروز اسهال در 

ها جهت درمان  پادزیستکشورهای در حال توسعه استفاده از 

ی تپادزیسکاربرد فراوانی دارد که در این ارتباط بروز مقاومت 

ی چندگانه از مهمترین مشکلات در پادزیستهای بویژه مقاومت

 (.25می باشد ) اشریشیاکلیهای ناشی از درمان اسهال

ی پادزیستیکی از اهداف بررسی حاضر تعیین مقاومت 

های فیلوژنی بود که فراوانی قابل ها در گروهها و انتشار آنجدایه

کسیک اسید، ییدهای نالپادزیستتوجهی از مقاومت نسبت به 

کسازول و سفوتاکسیم در این مطالعه مشاهده شد علاوه وکوتریم

ی نیز در ارتباط با زمینه فیلوژنتیکی پادزیستبر آن الگوی مقاومت 

و همکاران   Shahrokhiها نیز تایید گردید. بررسی که توسطجدایه

از موارد اسهال کودکان  اشریشیاکلیهای ( بر روی جدایه2311)

ل در تهران انجام شده است نشان دهنده وجود الگوی سا 1زیر 

سیلین، های آمپیپادزیستمقاومت چندگانه نسبت به 

-متوپریمتراسایکلین و تریکلرامفنیکل، استرپتومایسین، ت

و همچنین در مورد الگوی  % 03/12کسازول به میزان وسولفامت

ین و سیلین، استرپتومایسین، تتراسایکلی آمپیپادزیستمقاومت 

(. بررسی 23بود ) % 96/7کسازول به میزان وسولفامت-متوپریمتری

Rodas ( نیز مقاومت بالایی در مقابل 2311و همکاران )

-متوپریم(، تری% 1/13سیلین )های آمپیپادزیست

( و کلرامفنیکل % 20(، تتراسایکلین )% 1/32کسازول )وسولفامت

مطالعه مذکور اکثر جدایه ها نسبت ( را نشان می دهد. در % 14)

به نالیدیکسیک اسید، جنتامایسین و سفوکسیتین مقاوم نبودند و 

(. 27همه جدایه ها نسبت به سیپروفلوکساسین حساس بودند )

 اشریشیاکلیهای ی بر روی جدایهپادزیستبررسی فراوانی مقاومت 

های از سویه % 6/70دهد که نشان می Vietnamدر کشور 

کلرامفنیکل، سیلین، های پنیپادزیستتروتوکسیژنیک نسبت به ان

کسازول، سیپروفلوکساسین، نالیدیکسیک وسولفامت-متوپریمتری

(. 12پنیم مقاوم بودند )اسید، سفوتاکسیم، سفوروکسیم و ایمی

های قابل توجهی از سویه صدردنیز  Tanzaniaدرکشور 

دند به طوری که، ی را دارا بوپادزیستانتروتوکسیژنیک مقاومت 

به کلرامفنیکل،  %21سیلین، ها نسبت به آمپیاز جدایه 04%

نسبت  %3/2به کوتریماکسازول،  %1/79به تتراسایکلین،  2/60%

ای فراوانی (. بررسی مقایسه25به نالیدیکسیک اسید مقاوم بودند )

در  یاکلیاشریشهای انتروتوکسیژنیک ی در سویهپادزیستمقاومت 

، نشان دهنده 2334-2331های و سال 1997-1994های سال

-متوپریمهای تریپادزیستافزایش مقاومت نسبت به 
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کسازول، نالیدیکسیک اسید و سیپروفلوکساسین در این وسولفامت

  (.6دوره زمانی بود )

توان ذکر نمود که گیری این مطالعه میبه عنوان نتیجه

های کد ا در این بررسی دارای ژنهتقریبا یک سوم از جدایه

بودند که این نکته،  اشریشیاکلیکننده پاتوتیپ انتروتوکسیژنیک 

ها از نیاز به مطالعات بیشتری در زمینه شناسایی سایر پاتوتیپ

ها ضروری نهای کد کننده عوامل حدت آطریق شناسایی ژن

سی های مورد بررهایی که فاقد ژنسازد از طرفی دیگر جدایهمی

 احتمالا با توجه به قابلیت بیماریزایی ،در مطالعه حاضر بودند

 باشند. با توجه به های حدت دیگری میها دارای ژنآن

ها در مناطق هایی که در ارتباط با زمینه فیلوژنتیکی جدایهتفاوت

جغرافیایی مختلف جهان گزارش شده است  نیاز به مطالعات 

های و ژنوتایپینگ جدایهژنتیکی بیشتر در جهت فیلوتاپینگ 

ها که این یافته ،باشدهای گوارشی میدر عفونت اشریشیاکلی

 جهت طراحی معیارهای پیشگیری کننده با اهمیت محسوب 

 گردد.می

 تقدیر و تشکر

-این مطالعه بخشی از طرح مصوب مرکز تحقیقات بیماری

های عفونی و گرمسیری دانشگاه علوم پزشکی کرمان است که 

دریغ معاونت محترم دانشگاه علوم ه از همکاری بیبدینوسیل

گردد. نویسندگان مراتب تشکر خود را از پزشکی کرمان تشکر می

، تولوز، فرانسه( جهت تهیه و ارسال ENVTپرفسور اریک اسوالد )

 دارند.های استاندارد به کار رفته در این مطالعه را اعلام میسویه

 تعارض منافع:

پزشکی ایران هیچ  شناسیمیکروبله بین نویسندگان و مج 

 وجود ندارد. گونه تعارض منافعی
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