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  چکیده
ای های رودهبه عنوان عوامل اصلی بیماری اشرشیاکلایزای های بیماریسویه زمینه و هدف :
و ارزیابی پاتوتایپ غالب  شناساییاین مطالعه با هدف روند. ای به شمار میو خارج روده

 انجام شد. مولد اسهال هاییاشرشیاکلاهای جدایه
نمونه اسهال از کودکان زیر ده سال در خرم آباد  875این مطالعه، تعداد  در :بررسی روش

-های اشرشیاکلایجهت تعیین پاتوگروه جدایهپس از کشت و جداسازی،  .جمع آوری شد

 نیک،انتروپاتوژ اشرشیاکلای انتروتوکسیژنیک، اشرشیاکلای پاتوتایپ 4های مولد اسهال، 
. شدند یبررس  PCR روش به توکسیژنیک شیگا اشرشیاکلای انترواینویزیو، اشرشیاکلای

 بررسی شد. بوئر( ی)کرب وژنیفید سکیدبه روش  اههیجدا آنتی بیوتیکی تیحساس
 اشرشیا کلایجدایه  58نمونه مدفوع جدا شده از کودکان مبتلا به اسهال،  875از یافته ها: 

 اشرشیاکلای مولد اسهال تشخیص داده شد، که از این میان به ترتیب فراوانی 
 %8 انترواینویزیو  و % 7/9 شیگا توکسیژنیک ،% 84، انتروپاتوژنیک  %8/88 انتروتوکسیژنیک

-آموکسی ایهبیوتیکآنتی در ترتیب به بیوتیکیآنتی مقاومت بیشترین. از کل نمونه ها بود

 ،%5/84 اسیدنالیدیکسیک ،%2/44 ، کوتریماکسازول%8/74تتراسایکلین  ،%75سیلین 
مشاهده شد. مقاومت  %8/84سیپروفلوکساسین و %3/35 مینوسایکلین ،%9/44 استرپتومایسین

 از این جدایه ها مشاهده شد.  %9/33چند دارویی در 
انتروتوکسیژنیک از متداولترین عوامل ایجاد کننده اسهال در  کلای اشرشیاگیری: نتیجه

کودکان زیر ده سال در این منطقه می باشند و لذا با مدیریت و کنترل بهداشت آب و غذا 
می توان از بروز چنین بیماری هایی بخصوص در فصول گرم سال جلوگیری کرد. اطلاعات 

های باکتریایی بخصوص عوامل ایجاد نتهای غالب در عفودر مورد فراوانی و نوع جدایه
تواند در کنترل و مدیریت صحیح بیماری اسهالی در کودکان های اسهالی میکننده عفونت

 سال موثر باشد.  83زیر 
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  مقدمه

حاد به عنوان دومین عامل مرگ و میر در کودکان اسهال 

با  .(8) رودهای عفونی به شمار مییسال در بین بیمار 8زیر 

به  ای به نقطه دیگرها از نقطهبیماری شیوع متفاوتتوجه به 

وضعیت  ،شرایط جوی، جغرافیاییدلیل متفاوت بودن 

 یزامل عفونتشناخت عوا، و سایرعواملاجتماعی  ،اقتصادی

مولد اسهال برای نظارت اپیدمیولوژیک و در بعضی موارد 

سازمان بهداشت  .(2) باشدمی ضروریان صحیح بیماران درم

اسهال را (، World Health Organization) جهانی

مرتبه در یک دوره  3بصورت دفع مدفوع آبکی یا شل حداقل 

 85(. در ایران اسهال منجر به 3) ساعته تعریف کرده است 24

میلیون  8میلیون ویزیت پزشکی،  82میلیون مورد بیماری، 

مورد مرگ و میر در کودکان زیر  884پذیرش در بیمارستان و 

ناشی از مرگ  پنجمین علتشود. اسهال حاد سال می 8

های درصد از بیماری 2/84های عفونی است. همچنین بیماری

عوامل (. 4عفونی در ایران را به خود اختصاص داده است )

ها ها، باکتریاتیولوژیک اسهال شامل طیف وسیعی از ویروس

 یکلایااشرشهای باکتریایی باشند. در میان پاتوژنها میو انگل

یکی  (Diarrheagenic Escherichia coliمولد اسهال )

ندمیک و اپیدمیک در سطح جهان ترین عوامل اسهال ااز مهم

اده ، متعلق به خانویکلااشرشیاباکتری گرم منفی  (.8) است

کننده ترین عوامل ایجاد، به عنوان یکی از اصلیانتروباکتریاسه

عفونت دستگاه ادراری، دستگاه تنفسی، دستگاه گوارش و 

به میزان زیادی با ظهور و باشد و میهای بیمارستانی عفونت

 هشدهمراه ها بیوتیکبه آنتیهای جدید مقاوم شیوع سویه

به عنوان یک  یکلااشرشیاکه این وجود با  (.7، 4است )

 ازجملهی بسیاری از جانداران هباکتری در میکروفلور رود

های آن بی ضرر نیستند و شود ولی همه سویهانسان یافت می

های سویه (.5) توانند باعث بیماری شوندبعضی از آنها می

های حدت خاص مولد اسهال براساس ویژگی یکلااشرشیا

ها و خصوصیات خود، ارتباط با بعضی سروتایپ

-رشیااششوند: صلی تقسیم میپاتوتایپ ا 4اپیدمیولوژیکی به 

 Enteropathogenic ) انتروپاتوژنیک یکلا

Escherichia coli ،)انتروهموراژیک یکلااشرشیا 

(Enterohemorragic Escherichia coli ،) اشرشیا-

 Enterotoxigenic)انتروتوکسیژنیک  یکلا

Escherichia coli ،)گیتیویانترواگر یکلااشرشیا 

(Enteroaggregative Escherichia coli ،) اشرشیا-

 Enteroinvasive Escherichia) انترواینویزیو یکلا

coli )با الگوی چسبندگی منتشر  یکلااشرشیا و

(Diffusely Adherent Escherichia coli )(9.)  

انتروهموراژیک که گاهی از آن تحت عنوان  کلایاشرشیا

 یا و  (STEC)تولید کننده توکسین شیگا  کلایاشرشیا
 Verotoxigenic) تولید کننده وروتوکسین کلایاشرشیا

E. coli) شود به عنوان عامل اسهال خونی، کولیت اد میی

  میکروآنژیوپاتی، (Hemorrhagic colitis )هموراژیک

 Hemolytic) یکیتلاهمو اورمیک سندرم یا ترومبوتیک

Uremic Syndrome)  ترومبوتیک پورپورای و 

 Thrombotic thrombocytopenic)سیتوپنیک ترومبو

purpura)،  به ویژه در بین کودکان، شناخته شده است. این

تواند حتی به مرگ منجر شوند عوارض در موارد شدیدتر می

توکسین  شیگا کننده تولید E. coli O157:H7(. سویه 82)

 مواد طریق از شونده منتقل زایبیماری هایاز باکتری یکی

 باکتری این وسیله به که هاییبیماری ترینمهم است. غذایی

 خونریزی کولیت خفیف، اسهال: شامل شوندمی ایجاد

 همولیتیک اورمی ترومبوسیتوپنیک، سندرم پورپورای ،دهنده

این  (.83است )سنین  تمام در ناگهانی بروز با همراه مرگ و

اهی د که در شرایط آزمایشگنکنتوکسینی تولید می هاباکتری

ها انسان و عمدتا از ( موثراستVero) های وروسلولبرروی 

از (. 84اند )و برخی حیوانات نشخوارکننده جدا شده

های ، تولید توکسینSTECهای خصوصیات اصلی سویه

  VT2های )یا وروتوکسین  STX2و STX1شیگای نوع 
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,VT1شناخته  زاییبیماری در عامل مهمترین کهباشد ( می

  stx2و  stx1هایها به ترتیب توسط ژناین توکسین اند.شده

 اشرشیاکلای هایدر بین سروتیپ (.88شوند )رمزدهی می

 E. coli O157:H7کننده وروتوکسین، سروتیپ تولید

های بالینی نیز شناسایی شده است ترین بوده و در نمونهشایع

و ارزیابی هدف از این مطالعه تعیین فراوانی (. 84، 87)

ارزیابی  ،مولد اسهال یاکلایاشرش هایپیپاتوتاحضور

ویه سی شیگاتوکسین و ی تولیدکنندههااشرشیاکلای حضور

O157:H7 E. coli  آنتی مقاومت ارزیابی همچنین و-

در بین بیماران مبتلا به اسهال حاد   هااین جدایه بیوتیکی

 د.باشیم مراجعه کننده به بیمارستان شهید مدنی خرم آباد

 

 بررسیروش 

 ها جمع آوری نمونه

مبتلا به سال  83کودک زیر 875مدفوع  ازاین مطالعه در

اد آبننده به بیمارستان شهید مدنی خرممراجعه کاسهال حاد 

ساعت(  24تر مدفوع آبکی یا شل در )دفع سه بار یا بیش

فرم های رضایت نامه در اختیار والدین  .شد انجامگیری نمونه

قرار گرفت و کلیه موارد به صورت شفاهی و کتبی به اطلاع 

ازجمله  سایر مشخصات بیمار سرپرستان کودکان رسانده شد.

 حالت مدفوع ثبتو  علائم بالینیتاریخ مراجعه، ، سن، جنس

درکنار یخ به  آوری شدهجمعهای مدفوع نمونه درادامه. شد

از محیط ها باکتریسازی جهت غنیآزمایشگاه منتقل شد. 

استفاده ( Tryptic Soy Broth)کشت تریپتون سویا براث 

و مواد  pHبا ترکیب خاص خود از نظر  این محیط شد.

غذائی امکان رشد برای میکروارگانیسم مورد نظر را فراهم 

 از یکلاایاشرش یهاهیجدا تیهو دییتا یبرا  (.28) ندکمی

 ورت کهص نیبه ا متداول استفاده شد ییایمیوشیب یهاتست

-CT طیمح یبررو نیوسینووب یبراث حاو پتونیتر طیاز مح

SMAC  یها پرگنه یپس از انکوبه ساز وکشت داده شده 

 .آگار کشت داده شد  نتینوتر یرنگ انتخاب شده بررو یب

 یروبرانتقال  هایبودن باکتر یاکلایاشرشاز  نانیاطم جهت

حضور  و شد انجام SIM و MR-VP  ، TSI یهاطیمح

 یبا اضافه کردن معرف کواکس به لوله حاو E. coli یباکتر

به  VPو  MR یها)تست اندول( و معرف SIM طیمح

TSI  (S , gas+, A/A2H )واکنش  یمذکور و برا طیمح

-هیجدا همچنین برای شناسایی  (.28)قرار گرفت  دییمورد تا

 یکانکمک تولیسورب طیمح از E. coli O157:H7 یها

-یب یهای.کلوناستفاده شد میپتاس تیو تلور میکسفس یحاو

 در E. coli O157:H7 مشکوک یهایرنگ به عنوان کلن

تا  های تعیین هویت شدهنمونه نهایت . در شدند گرفته نظر

 . ندذخیره شد -C 23◦ جام سایر مراحل بعدی کار دردمایان

 مولد اسهال  یاکلایاشرشهای شناسایی پاتوتایپ

لد مو یاکلایاشرش هایپاتوتایپ جدایهجهت تعیین  

ها به روش باکتری DNAاستفاده شد.  PCRاز روش اسهال 

برای این کار چند پرگنه از کشت   .جوشاندن استخراج شد

تازه باکتری مشکوک در یک سی سی آب مقطر استریل 

گراد درجه سانتی 98دقیقه در  مخلوط شد و به مدت ده

 .سانتریفوژ شد rpm 83333 حرارت داده شد. سپس در دور 

 برای مراحل بعدی در فریزر DNAمایع رویی به عنوان منبع 

◦C 23-  پس از بررسی (. 22) گراد ذخیره شددرجه سانتی

با انتخاب  PCRاستخراج شده، واکنش  هایDNAکیفیت 

اه دستگبا کمک میکرولیتر  83حجم  در ( و8پرایمرها )جدول

انجام شد.  (iCycler-BioRad-USA)ترموسایکلر 

از هر  µM 4/3شامل میکرولیتر  83در حجم مقادیر واکنش 

، mM 2/3 ییغلظت نها با sdNTPکدام از پرایمرها، بافر، 

2MgCl یینها غلظت باmM  3  میو آنز  Taq

polymerase  به واحد در واکنش استفاده شد.  8/2به میزان

و اضافه شد  استخراج شده DNAمیکرولیتر  4هر واکنش 

 38طبق برنامه دمایی داده شده به دستگاه ترموسایکلر برای 

در  مرحله یک بیبه ترت هاچرخه طیشرا. سیکل تنظیم شد

 یبازه سهدر کلیس 38 قه،یدق 3 مدت بهگراد یسانت درجه 98



                                                                                                       تعیین پاتوتايپ و الگوی مقاومت آنتي بیوتیکي جدايه های اشرشیاکلای مولد اسهال                                                                          31

 

 1022، 1ۀ ، شمار02ۀشاپور، دورعلمي پزشكي جندی ۀمجل

 

 یکو  هیثان 23  مدت بهگراد یسانت درجه 72، 85، 98 ییدما

 .انجام شد قهیدق83مدت یبرادرجه سانتی گراد  72 مرحله

  53ولتاژ درصد بایک  برروی ژل آگارز PCR تمحصولا

در این مطالعه . نددقیقه الکتروفورز شد 43و مدت زمانولت 

 مختلف( شناسایی پاتوگروه های) یکلااشرشیاهای از سویه

شده از مطالعات قبلی گروه میکروب شناسی دانشگاه تربیت 

مدرس تهران به عنوان کنترل مثبت استفاده شد که به ترتیب 

 ETEC(، bfpAو  eaeAهای )دارای ژن EPECشامل 

 و stx1های )دارای ژن STEC(،  stو lt های)دارای ژن

stx2 و )EIEC دارای ژن( ial ) قطر به عنوان آب مبود. از

-رمسدر مرحله بعد با استفاده از آنتی. استفاده شد کنترل منفی

بررسی   E. coli O157:H7 حضورH7 و  O157های

ساعته در  85-24شد. به این صورت که مقداری از پرگنه 

سرم مخلوط شد تا سوسپانسیون یکنواختی یک قطره آنتی

ثانیه به آرامی به صورت  43سپس لام به مدت  ،بدست آید

دورانی حرکت داده شد، ایجاد آگلوتیناسیون واضح و 

سرم نشان دهنده مثبت بودن واکنش مشخص در قطره آنتی

از سرم فیزیولوژی به عنوان کنترل منفی  دراینجا .(23) بود

  .استفاده شد

 هابیوتیکی جدایهبررسی مقاومت آنتی

ها از دیسک دیفیوژن به جدایه حساسیتن ییجهت تع 

روش کربی بوئر استفاده شد. از کدورت نیم مک فارلند 

ده شد و برای ها در محیط مولر هینتون آگار کشت داجدایه

بیوتیکی آنتیهای ها از دیسکبررسی حساسیت جدایه

، (µg33) ، تتراسایکلین(µg 28) سیلینآموکسی

، (µg 83)نالیدیکسیک اسید، (µg 28) کوتریماکسازول

و  (µg 83)، مینوسایکلین(µg 33) استرپتومایسین

پس از کشت  . (24) استفاده شد (µg 33) سیپروفلوکساسین

ساعت  انکوبه  85ها دیسک گذاری انجام شد. پس ازباکتری

ی گراد و رشد باکتری ها قطر درجه سانت 37گذاری در دمای 

های عدم رشد اندازه گیری شد و بر اساس جدول هاله

CLSI شد ها ثبتبیوتیکی جدایهمقاومت و حساسیت آنتی 

(28). 

 آنالیز آماری 

 SPSSآوری شده با استفاده از نرم افزار های جمعداده

ها با آزمون مربع کای بررسی شدند و تحلیل داده 89نسخه 

 P<0.05و آزمون فیشر با درنظر گرفتن  مرز معنی داری 

 انجام شد.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                                          33  فاطمه عزيزی و همکاران

 

 1022، 1ۀ ، شمار02ۀشاپور، دورعلمي پزشكي جندی ۀمجل

 
 

 مولد اسهال یاکلایاشرش یهايهجدا پاتوتايپ شناسايي جهت شده انتخاب پرايمرهای :2 جدول

 

 هایافته
 هاخصوصیات جدایه

نمونه جمع آوری شده از کودکان مبتلا به اسهال  875از میان 

حاد،  با انجام کشت  برروی محیط تریپتون براث حاوی 

های تستانجام به همراه    CT-SMACنووبیوسین و 

نمونه  از نظر آلودگی به اشرشیاکلای  854بیوشیمیایی  

 58بیماری زا و فلور طبیعی مثبت شناخته شد که در این بین 

 PCR به روش بیماری زامولد  یکلاایاشرشنمونه 

Multiplex-  (.2)جدول  شدشناسایی  مثبت 

 دارای که هاییسویه) یپیکت دستهدر دو  EPEC هایسویه

 bfpA و (خارجی غشای پروتئین کننده کد ژن eaeA ژن دو
 eaeA ژن دارای که هاییسویه) یپیک( و آتیلی)ژن کد کننده پ

 یمرهایکه براساس پرا تقسیم می شوند(  bfpA ژن فاقد و

 و مورد 24 در eaeA در این مطالعه ژن های مورد استفاده 

 شده جداسازی هایکلایااشرشی از مورد 2 در bfpA ژن

  و آتیپیک ،EPEC هایسویهاز  % 3/92 ینشد. بنابرا یافت

نمونه جمع  875از  .دبودن یپیکت ،EPEC هایسویه از % 7/7

 ژن پاتوژنی گروه
الیگونوکلئوتیدی توالی  

´3         ´5  
محصول اندازه  رفرنس 

ETEC lt 
GGC GAC AGA TTA TAC CGT GC 
CGG TCT CTA TAT TCC CTG TT 

459bp 29 

ETEC st 
ATT TTT CTT TCT GTA TTG TCT T 
CAC CCG GTA CAA GCA GGA TT 

109bp 92  

EPEC bfpA 
AAT GGT GCT TGC GCT TGC TGC 
 GCC GCT TTA TCC AAC CTG GTA 

324bp 92  

EIEC ial 
GGT ATG ATG ATG ATG AGT CCA 

       GGA GGC CAA CAA TTA TTT CC 

 

     959bp 
      29 

EPEC 
STEC 

eaeA 
GAC CCG GCA CAA GCA TAA GC 
CCA CCT GCA GCA ACA AGA GG 

304bp 92  

STEC stx1 
CTG GAT TTA ATG TCG CAT AGT G 
AGA ACG CCC ACT GAG ATC ATC 

 

159bp 

 

29 

STEC stx2 
GGC ACT GTC TGA AAC TGC TCC 

TCG CCA GTT ATC TGA CAT TCT G 

      255bp 

 
        92  

STEC hlyA 
ACG ATG TGG TTT ATT CTG GA 

CTT CAC GTG ACC ATA CAT AT 
195bp 72  
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بود و با توجه به  STECنمونه متعلق به   85آوری شده، 

مربوط به  ( % 3/53نمونه مثبت ) 88پرایمرهای استفاده شده 

 stx2 ژن( مربوط به % 8/88مورد نمونه مثبت )stx1 ،2 ژن

شناسایی   stx2و  stx1هر دو ژن ( شامل % 8/8) مورد یک و

درصد از  7/9ها و از کل نمونه % 88/3بطور کلی  .شد

ید تول اشرشیاکلایهای مولد اسهال مربوط به اشرشیاکلای

هیچکدام از ( بودند. از طرفی STECکننده توکسین شیگا )

. نبودند eaeAو  hlyAهای دارای ژن STECهای جدایه

بیشترین فراوانی مربوط به پاتوتیپ انتروتوکسیژنیک بود که 

های اسهالی را به خود اختصاص درصد از کل نمونه 8/88

درمیان درصد  84داد. پس از آن انتروپاتوژنیک با فراوانی 

. کمترین پاتوتیپ عامل اسهال شناسایی شد اشرشیاکلای

های از کل نمونه %8مربوط به پاتوتیپ انترواینویزیو با فراوانی 

ا استفاده م ببود. درنتایج آزمون آگلوتیناسیون برروی لا اسهالی

ای در بین هیچ حالت آگلوتینه  H7و O157های سرماز آنتی

 ها مشاهده نشده است.نمونه

های عامل اسهال در یاکلایاشرشتوزیع فراوانی  با مقایسه

هایی که مورد کنندگان مورد مطالعه به تفکیک ماهشرکت

در  هااند، درصد  فراوانی این پاتوتایپآزمایش قرار گرفته

کننده در مطالعه و براساس آزمون های مختلف شرکتگروه

( این اختلاف به >38/3Pکای اسکوئر و آزمون دقیق فیشر )

(. به این معنی که تفاوت  P =334/3لحاظ آماری معنادار بود )

، EPECپاتوتایپ مورد بررسی ) 4معناداری از نظر ابتلا به 

ETEC ،STEC  وEIEC) های مختلف وجود در ماه

و با افزایش دما و بخصوص در فصل تابستان میزان  داشت

 های مثبت بیشتر از سایر فصول سال مشاهده شدنمونه

  (.3جدول)

اختلاف به لحاظ  نیا 3 جدولسن باتوجه به  کیتفک ظرن از

 نیدر سن یماریب نی( و ابتلا به اp=33/3) بودمعنادار   یآمار

 یمورد بررس پیپاتوتا 4ابتلا به  یفراوان زانیممختلف بر 

(EPEC، ETEC، STEC  وEIECتاث )توجه با .اشتد ری 

 رد جنسیت تفکیک نظر از هاپاتوتایپ فراوانی درصد به

 به اختلاف این مطالعه در کنندهشرکت مختلف هایگروه

 جنس دو بین تفاوتی و( p=89/3) نبود معنادار آماری لحاظ

 و EPEC، ETEC، STEC) بررسی مورد پاتوتایپ 4در

EIEC )همچنین توزیع فراوانی آلودگی  .نداشت وجود 
های مثبت بر حسب علائم بالینی در کودکان یکلااشرشیا

 آورده شده است.  4جدولسال در  83زیر

 هابیوتیکی جدایهنتایج حساسیت آنتی

نتایج حاصل از بررسی الگوی حساسیت و مقاومت  باتوجه به

به کار برده شده در این پژوهش براساس بیوتیک آنتی 7به 

 یرشیاکلااش هایبیوتیکی دربین جدایهبیشترین مقاومت آنتی

 یلینسآموکسی هایبیوتیکمولد اسهال به ترتیب در آنتی

(، % 2/44کوتریماکسازول ) (،% 8/74) (، تتراسایکلین75%)

(، % 9/44(، استرپتومایسین )% 5/84) اسیدنالیدیکسیک

( مشاهده % 8/84فلوکساسین )و سیپرو (%3/35مینوسایکلین )

از سویه  %9/33در  های چنددارویی، همچنین مقاومتشد

 . (8)جدول  های جداشده مشاهده شد
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 (n=82) مثبت اشرشیاکلای هاینمونه در هاجدايه فراواني توزيع:  1جدول 

  مثبت های نمونه )%( تعداد  ها ايزوله تعداد ها ژن پاتوتايپ

EPEC 
bfpA+ eaeA 

eaeA 
2 

24 (24 )12 

ETEC 
 

lt 
st 

 

lt+st 

19 

0 

3 (2/23 )18 

STEC 

 

stx1 
stx2 

stx1+stx2 
hlyA 

 eaeA 

15 

2 

1 

9 

9 

(7/1)28 

EIEC ial 0  (3 )1 
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 مولد اسهال اشرشیا کلایهای توزیع فراوانی جدایه : 3جدول 

EPEC ؛ اشرشیا کلای: انتروپاتوژنتیکETEC ؛ اشرشیا کلای: انتروتوکسیژنیکSTEC ؛ اشرشیا کلای: شیگا توکسیژنیکEIEC :

 اشرشیا کلایانترواینویزیو 

 

 

 

 سال  19مثبت بر حسب علائم بالینی در کودکان زیراشرشیاکلای : توزیع فراوانی آلودگی سویه های  4جدول

EIEC 
 )%( تعداد 

STEC 

 تعداد )%(

ETEC 

 )%( تعداد

EPEC 

 تعداد )%( 
 علائم بالیني

(2/22 )2  (9/19 )3  (0/42 )12  (73 )10  استفراغ 

(0/77 )7  (0/30 )7  (0/97 )10  (5/91 )19  تب 

(9/99 )9  (9/99 )12  (199 )20  (9/04 )22  اسهال آبکی 

(0/00 )0  9 9 (0/09 )21  اسهال دارای موکوس 

(199 )0  (5/55 )19  اسهال خونی 9 9 

EPEC ؛ اشرشیا کلای: انتروپاتوژنتیکETEC ؛ اشرشیا کلای: انتروتوکسیژنیکSTEC ؛ اشرشیا کلای: شیگا توکسیژنیکEIEC :

 اشرشیا کلایانترواینویزیو 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 دختر

 فراواني 

)%( 

  پسر

)%( فراواني  

سال 23 تا 8  

)%( فراواني  

سال 8 تا2  

)%( فراواني  

سال 2 تا 4  

)%( فراواني  

سال 4 تا 1  

)%( فراواني   

سال 1 تا 3  

 فراواني 

)%( 

 زمستان

 فراواني 

)%( 

  پايیز

 فراواني

)%( 

 تابستان

)%( فراواني  

 بهار

 فراواني

)%( 

 پاتوتیپ

(7/57)15  (3/42)11  9 9 9 (12)3  (5/00)23  9 (4 )1  (1/73 )10  (1/23)9  EPEC 

(3/30)11  (7/99)17  (4)1  (11)3  (10)5  (3/14)4  (9/53)15  9 (3/14)4  (57/14)19  (7/0 )0  ETEC 

(59)0  (59)0  9 9 9 (12)2  (00)19  9 (9)1  (70)14  (17)3  STEC 

(3/33)3  (7/99)9  9 (23)2  (23)2  9 (59)5  9 (12)1  (59)5  (3/33)3  EIEC 
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 اسهال مولد اشرشیاکلای هایپاتوتایپ بیوتیکیآنتی مقاومت الگوی :5جدول 

 

MDR مقاومت چند دارویی؛ :CIP سیپروفلوکسازین؛ :MI مینوسایکلین؛ :S استرپتومایسین؛ :NA نالدیسیک اسید؛ :COT کوتریماکسازول؛ :

TE تتراساکلین؛ :AM آموکسیسیلین؛ :EPEC ؛ اشرشیا کلای: انتروپاتوژنتیکETEC ؛ اشرشیا کلای: انتروتوکسیژنیکSTEC شیگا :

  اشرشیا کلای: انترواینویزیو EIEC؛ اشرشیا کلایتوکسیژنیک 

 

 

  بحث

اسهال یکی از مشکلات اساسی برای سلامت کودکان 

و اهمیت  باشده می در ایران و سایر کشورهای درحال توسع

زیادی در سراسر دنیا دارد و به عنوان دومین عامل مرگ و 

سال شناخته  8کودکان زیر میر درمیان بیماری های عفونی در 

ز اسهال دومین عامل مرگ و میر بعد از نیدر ایران  . می شود

-رود. در میان عوامل بیماریهای تنفسی به شمار میعفونت

ای مهم هعنوان یکی از باکتریبه یلااشرشیاکزای باکتریایی، 

د مول یاشرشیاکلا های بیمارستانی مطرح است.در عفونت

اپیدمیک در  های اندمیک وترین عوامل اسهالاز مهم اسهال

ماه  5این مطالعه که به مدت  (.25) شده است شناخته جهان

به منظور تعیین میزان  خرم آباد مدنی در بیمارستان شهید

 یاشرشیاکلاهای جدایه هایگروهپاتوفراوانی و شناسایی 

روش  به و انجام شد 83درکودکان زیر مولد اسهال

Multiplex- PCR 58 به مبتلا یمارانب یننمونه مثبت از ب 

ن میا مطالعات صورت گرفته در ایران از اسهال شناخته شد.

به عنوان  ETECو   EPEC یاشرشیاکلاهای مختلف جدایه

مخصوصا در کودکان به شمار ترین عوامل اسهال حاد شایع

فراوانی و مقاومت ( 2385 )بوذری و همکاران   (.29رود )می

نمونه  832را در  EPECو  STEC ،EHECبیوتیکی آنتی

مدفوعی مربوط به بیماران مبتلا به اسهال حاد را مورد سنجش 

به  eafو eae،bfp،stx1،sts2های قرار داده و حضور ژن

میزان مقاومت در این مطالعه  .کردندبررسی  PCRوسیله 

 % 9/74و  سیلین، نسبت به آمپی % 9/74بیوتیکی آنتی

های ایزوله % 77/53درجنتامایسین گزارش شد. از طرفی 

  (.33دیده شد ) MDRمقاومت چند دارویی  یاشرشیاکلا

 ETEC، شده بررسی نمونه 875 از در مطالعه حاضر

در  ETECبالاترین پاتوگروه شایع بود.  % 8/88 با فراوانی

برخی از کشورهای در حال توسعه مانند؛ گابن، اکوادور، 

امل ترین عتایوان، بنگلادش، عراق و نیجریه به عنوان اصلی

( و یکی از 38ایجاد اسهال در کودکان معرفی شده است )

باشد سال می 8ان زیر ترین عوامل اسهال حاد در بین کودکمهم

موردی که به  5( از میان 2384عباسی و همکاران ) (.32)

 بیوتیکیینتآ مقاومت 

 AM پاتوتایپ

 )%( تعداد 
TE 

 )%( تعداد
 COT 

 )%( تعداد
 NA 

 )%( تعداد
S 

 )%( تعداد
MI 

 )%( تعداد
CIP 

 )%( تعداد
 MDR 

 )%( تعداد

EPEC   (0/79 )29 (1/02 )23 (2/90 )10  (3/42 )11  (0/29 )7  (5/30 )19  (1/23 )9  (7/35 )19 

ETEC  (03 )29  (3/00)25    (54 )15  (59 )14  (4/21 )9  (54 )15  (9/3 )1  (0/39 )0 

STEC  (2/72 )13  (59 )0   (3/30 )15  (2/72 )13 (0/00 )19  (7/19 )3  (3/33 )9  (2/22 )4 

EIEC  (4/44 )4  (3/33 )3 (4/44 )4 (0/00 )0  (199 )0  (3/33 )3 (9) 9  (3/33 )3 

 25( 0/39)  13( 1/19)  31( 3/30) 30( 0/49) 49( 0/59)  52( 2/94)  99( 1/74)  93( 70)  جمع 
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مورد  st ،3مورد دارای ژن  4شناسایی کردند  ETECعنوان 

 (.33)بودند   ltو  stو یک مورد دارای هر دو ژن  ltدارای ژن 

در افراد  ETECدر بم، میزان  (2388) علیزاده و همکاران

دارای ژن  %7/85گزارش کردند که  %84/33مبتلا به اسهال را 

st ،32/83 %  دارای ژنlt  دارای هر دو ژن  %82/4وst  وlt 

انتقال این پاتوتیپ از راه آب و غذای آلوده   .(34بودند )

باشد و با توجه به مشاهده بیشتر آن در سنین زیر دو سال می

باشد و همچنین فصل مادر میکه عمدتا غذای کودک شیر 

رسد علت اصلی ابتلا، آب آلوده بوده و لذا تابستان، به نظر می

تواند آگاه سازی مادران برای پیشگیری از این موضوع می

نقش بسزایی در کاهش بیماری داشته باشد. با افزایش سن 

کودک و تشکیل میکروفلور روده و ایجاد ایمنی به تدریج از 

بعدی  پاتوتایپاین بیماری کاسته شده است.  میزان ابتلا به

ی شده های بررسکه بیشترین میزان فراوانی را بین پاتوتیپ

ها این جدایه %3/92که  بود  %84با فراوانی  EPEC است،

ژن  ها دارای جدایه %7/7  و آتیپیکو  eaeAحاوی ژن 

bfpA  درزنجان و تهران فراوانی  بودند. تیپیکوEPEC 

 % 3/8و  4/83سال مبتلا به اسهال به ترتیب  8درکودکان زیر

کودکان بخصوص در مرحله  (.38،34گزارش شده است )

نوزادی احتمالا به دلیل عدم تکامل سیستم ایمنی نسبت به 

تر هستند و با افزایش سن و تشکیل این عامل حساس

-میکروفلور روده از حساسیت نسبت به این عامل کاسته می

 شود.

STEC سومین پاتوتیپ شایع مشاهده  %7/9با فراوانی

ژن  % stx1   ،8/88ژناین جدایه ها دارای  %3/53شده بود. 

stx2  دارای هر دو ژن  % 8/8وstx1  وstx2  نیا. بودند 

و دام  انسان نیمشترک ب یزایماریب عوامل از یکی پیپاتوتا

 پاتوتیپترین و در برخی مناطق به عنوان شایع باشدیم

پ عموما گزارش شده است. عامل آلودگی به این پاتوتی

باشد و به دلیل ایجاد اسهال خونی غذاهای با منشاء دامی می

 ایی برخوردار است.خاطرات ناشی از آن از اهمیت ویژهو م

ای به دلیل به عنوان پاتوژن روده STECهای تشخیص سویه

لیتیک و کولیت های خطرناکی مانند اورمی هموبروز سندروم

هموراژیک بسیار با اهمیت است. در یک تحقیق صورت 

 هایدرکانادا جداسازی سویه 2339گرفته در سال 
های مختلفی از جمله سیتوتوکسیسیتی با روش یاکلایاشرش

یابی جهت دست PCRدرکشت سلولی، ایمونواسی و روش 

نمونه مدفوع  574های تولید شیگاتوکسین برروی به شاخص

های گرفت و نتایج نشانگر توانایی بالای روش صورت

(. 27بوده است ) STECهای مولکولی جهت تشخیص سویه

بسیاری از مطالعات صورت گرفته در ایران نشان داده است 

درمیان  STEC های مولد اسهال، سویهیاکلایاشرشکه ازمیان 

سال بیشترین شیوع بروز اسهال حاد را داشته  8کودکان زیر

 STEC یهاهیسو یاصل اتیخصوص از یکی(.  29است)

(EHECتول ،)ای و دو ای کینوع  یگلایش یهانیتوکس دی 

 مهمترین کهباشد ی( مVT2  ,VT1 یهانیدو )وروتوکسهر

 بیها به ترتنیتوکس نیا اند.شناخته شده زایییبیمار در عامل

در این  (.88شوند )یم یرمزده  stx2و  stx1یهاتوسط ژن

 8/3در اسهال کودکان  STECهای پژوهش فراوانی سویه

سال جدا شدند  8ها از کودکان زیر درصد. تمامی این سویه

بود  STECدار بین سن و ابتلا به و نشان دهنده رابطه معنی

 یکسان بود. کودکان دختر و پسرها در بین و فراوانی آن

جمله در  ازبرخی شهرهای ایران  مطالعات صورت گرفته در

را  STEC( میزان 35(، تبریز )32) (، تهران37شیراز )

گزارش شده  %8/82، 28، 38 سال به ترتیب 8 درکودکان زیر

در  STECاست که نتایج این مطالعات نشانگر شیوع بالاتر 

این مناطق نسبت به منطقه مورد بررسی در مطالعه حاضر دارد.  

در افراد  STECمیزان  ( در کرمان،2384علیزاده و همکاران )

( که نتایج این 39گزارش کردند ) % 44/7مبتلا به اسهال را 

در این مناطق نسبت  STECتر مطالعات نشان از شیوع پایین

عادلی و  مطالعه حاضر دارد.در به منطقه مورد بررسی 

 833را در eaeAو  stx1،stx2های ژن (،2383 ) همکاران
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( %2جدایه )2جدایه اشرشیاکلی بررسی کرده که نتایج نشانگر 

( دارای ژن %8، یک جدایه )eaeAو  stx2های دارای ژن

stx1 در هیچ  .(43ای با هرسه ژن مشاهده نشد )و هیچ جدایه

 شناسایی نشد.  hlyمطالعه حاضر ژن های یک از نمونه

شناسایی ای جهت تشخیص و همچنان مطالعات گسترده

 مهم جهت کاهش عوارض کلینیکی یها به عنوان اقدامسویه

و با  باید صورت گیردسندروم اورمی همولیتیک  از جمله

های دقیق مولکولی گیری از روشمطالعات بیشتر و با بهره

 های پراهمیتا از شیوع سروتیپهدر بالا بردن آگاهی توانمی

ندروم موثر جهت مدیریت بیماری و جلوگیری از بروز س

  باشد.

 EIEC کمترین فراوانی را در میان  %8فراوانی  با

-های مورد بررسی داشت. تفاوت در گزارش سویهپاتوتیپ

در مناطق مختلف، حاکی از توزیع جغرافیایی  EIECهای 

باشد. های مختلف میها و مکانها در زمانمتنوع این جدایه

این  شوداستنتاج میآنچه از نتایج مطالعات در سرتاسر جهان 

در ایجاد اسهال کودکان نقش  EIECهای است که سویه

ای هداشته و لازم است تا در کنار سایر عوامل باکتریایی، تست

ه طور بتشخیصی دقیق برای آنها طراحی و به کار گرفته شود. 

های اسهالی در بین کشورهای در کلی در مورد علل بیماری

ی توان کمبود دسترسودکان میحال توسعه مخصوصا در بین ک

ا هبه امکانات بهداشتی و درمانی، عدم توجه به بهداشت دست

و مواد غذایی، نبود سیستم صحیح تصفیه آب و فاضلاب 

روستایی و نبود امکانات آموزشی مناسب در این زمینه را نام 

 . برد

های روی نمونه (2385مطالعه مهدوی و همکاران ) در

کودکان زیر پنج سال در استان خوزستان از اسهالی مربوط به 

مولد اسهال جدا شد که  یاکلایاشرشها درصد از نمونه 24

EAEC (5/84 % ،)ها به ترتیب مربوط بهبیشترین پاتوتیپ

EPEC (5/4 % ،)EIEC (9/2 % ،)ETEC (9/2 %و ) 

EAEC ( LEE ( )45/3مثبت % ) و بودSTEC در 

  .(48) بودنشده  مشاهدهها هیچکدام از نمونه

-نسبت به آنتی شیوع بالای مقاومتضر درمطالعه حا

 و مقاومت مشاهده شده است مورد مطالعه هایبیوتیک

از سویه های جداشده مشاهده شده  %9/33چنددارویی در 

 (2388)ای که توسط کلانتر و همکاران مطالعهدر . است. 

-بیشترین میزان مقاومت مربوط به آنتی ه استانجام شد

(، %9/55(، کلرامفنیکل)%9/59های تتراسایکلین)بیوتیک

 .(42)( گزارش شد %78سفکسیم ) و (%79سیلین)آمپی

یوتیکی بباتوجه به نتایج این مطالعه که نشانگر مقاومت آنتی

تری تاکید بیش ،است یاشرشیاکلاهای بالا درمیان پاتوتایپ

سک بیوتیکی )دیبرشناسایی و تعیین الگوی مقاومت آنتی

 شود.دیفیوژن( توصیه می

 

 نتیجه گیری
ز ا یاشرشیاکلانتایج این پژوهش نشان داده است که 

سال است. استفاده  8عوامل مهم ابتلاء به اسهال در کودکان زیر

در شناسایی  Multiplex-PCRهای مولکولی مانند شاز رو

وان تواند به عنمی و ها بسیارکمک کننده استاین پاتوتایپ

 .گیر و پرهزینه باشدهای متداول وقتجایگزینی برای روش

شیوع بالا  EPECو   ETEC هایامروزه پاتوتایپ از طرفی

جهت مبارزه و درمان بیماران بیشتری اهمیت داشته و از 

-همچنان مطالعات گستردهو باتوجه به اینکه  ردار استبرخو

ای جهت شناسایی و کنترل عوامل اصلی انتقال دهنده بیماری 

( 43ای درحال انجام است )های رودهاسهالی ناشی از عفونت

در بین بیماران مبتلا به اسهال  یاشرشیاکلاهای اما شاهد سویه

های و سروتیپ STECهای حاد هستیم و جداسازی سویه

O157:H7   و غیرO157:H7  هم همچنان دربرخی مناطق

-مثبت گزارش شده است، بنابراین تشخیص و شناسایی سویه

ها اقدام مهمی جهت کاهش عوارض کلینیکی مخاطره آمیز 

رود و با مطالعات مانند سندروم اورمی همولیتیک به شمار می

های دقیق مولکولی در مناطق گیری از روشبیشتر و با بهره

در بالا بردن آگاهی ما از شیوع تواند مختلف ایران می
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های پراهمیت جهت مدیریت بیماری و جلوگیری از سروتیپ

 .بروز سندروم موثر باشد
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Determination of Pathotypes and Antibiotic Resistance Patterns of 

Diarrheagenic Escherichia Coli Strains Isolated from Children with 

Diarrhea in Khorram Abaad, Iran 

 
 

Fatemeh Azizi 1*, Mohammad Roayaei Ardakani 2, Seyedeh Elham Rezatofighi 3, Ehsan Rashidian 4 
 

Abstract 

Background and Objective: Escherichia coli pathogenic strains are 

considered as the main cause of intestinal and extra-intestinal 

diseases. This study aimed to identify and evaluate the dominant 

pathotypes of diarrheagenic E. coli isolates among children sufering 

from diarrhea in Khoram Abad city, Iran.  

Subjects and Methods: In this current study, 578 diarrhea samples 

of the children less than 10 years old were collected in Khoram 

Abbad city. After culture and isolation, the pathogenic groups of 

diarrheagenic E. coli (DEC) isolates including four pathotypes of 

Enterotoxigenic E. coli, Enteropathogenic E. coli, Enteroinvasive E. 

coli, and Shiga toxigenic E. coli were investigated by PCR. 

Disk diffusion method (Kirby Bauer) was used for detection of 

antimicrobial sensitivity of the isolates.  

Results: Out of 578 stool samples collected 81 isolates were DEC. 

The frequencies of the isolates were respectively: Enterotoxigenic E. 

coli (15.1%), enteropathogenic E. coli (14%), Enteroinvasive E. coli 

(5%), and Shiga toxigenic E. coli (9.7%). The highest antibiotic 

resistance levels were respectively reported to: amoxicilin (78%), 

tetracycline (74.1%), co-trimoxazole (64.2%), nalidixic acid 

(56.8%), streptomycin (46.9%), minocycline (38.3%), and 

ciprofloxacin (16.1%). Multiple drug resistance was found in 30.9% 

of the isolates. 

Conclusion: Enterotoxigenic E. coli is one of the most common 

diarrheagenic agent affecting the children less than 10 years old in 

this region. Therefore, such diseases are preventable by controlling 

water and food hygiene especially in warm seasons.  

 

Keywords: Diarrhea; Diarrheagenic Escherichia coli; Antibiotic 
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