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  اشریشیاکلی تولیدکننده شیگاتوکسینیفراوان
 )1383سال ( های تهران کننده به بیمارستان در بیماران با کولیت هموراژیک مراجعه

 
 

 چکیده
هـای   سـروتایپ  بـه  (STEC)ن  شیگاتوکسـی  هـای تولیدکننـده     اشریشـیاکلی   : زمینه و هدف  

 ـ   STEC یها سویه .باشند  تعلق داشته و یکی از عوامل اتیولوژیک اسهال می         Oمختلف  ه نه تنها ب
باشـند، بلکـه     های غیرتیفوئیدی و کمپیلوباکتر مطرح مـی      عنوان عامل انتریت همراه با سالمونلا     

 هـدف از    .عامل ایجاد دو عارضه مهم سندرم اورمی همولیتیک و کولیت هموراژیک نیز هستند            
در بیمـاران بـا کولیـت        اشریشـیاکلی تولیدکننـده شیگاتوکسـین        فراوانـی  ین مطالعه بررس  یا

 .بود های تهران کننده به بیمارستان هموراژیک مراجعه
در  )STEC(های تولیدکننده شیگاتوکسین     اشریشیاکلی یدر این پژوهش فراوان     :یروش بررس 

گروه ( افراد با کولیت هموراژیک در دو جمعیت انسانی شامل افراد مبتلا به کولیت هموراژیک             
 مـورد  1383 ماه اول سـال  6در )نمونه70گروه کنترل (راد دارای اسهال   و اف )  نمونه 70بیماران  

 یبـرا  و   PCR از روش    STECهـای     و یافتن سـویه    stxبرای جستجوی ژن     .بررسی قرار گرفت  
هـای   سـرم   از روش آگلوتیناسیون روی لام با استفاده از آنتـی          STECهای   ی سروگروپ یشناسا

 و  HhaΙ بـا آنـزیم      PCR و بـرش محصـول       flicن  سپس با تکثیـر ژ     .اختصاصی استفاده گردید  
 .ها مشخص گردید های سویه  سروتیپflicمقایسه با بانک اطلاعاتی ژن 

 نمونـه   12 از جمعیت بیماران مبتلا به کولیت هموراژیـک و           ) درصد 9/2( نمونه   2  :هـا  یافته
 آن است کـه     ها حاکی از   این یافته  . بودند STECاز جمعیت افراد اسهالی دارای      )  درصد 1/17(

 ولی بین اسهال و     .شتداری وجود ندا    و کولیت هموراژیک ارتباط معنی     STECبین جداسازی   
ی که دراین مطالعه جدا یها سروتیپ ).>05/0P(شتداری وجود دا  رابطه معنی  STECجداسازی  

 در  O111:H23,O26:H4,O126:H6,O126:H47 در گروه بیماران و      O142:H48: شدند عبارتند از  
 .یک یاد نشده استژعنوان عامل کولیت هموراه نترل که در هیچ گزارشی از آنها بگروه ک

 ـ با توجه به نتـایج      :گیری نتیجه  و کولیـت  STEC، رابطـه مشخصـی میـان    دسـت آمـده  ه   ب
  ین جداسازی عدم وجود ارتباط ب.نشدهموراژیک در جمعیت مورد مطالعه این تحقیق مشاهده 

STEC  ـع در ا  ی شا یها پی از عدم وجود سروت    ید ناش توان یت هموراژیک م  ی و کول  ن عارضـه   ی
 .ران باشدی در اO157:H7پیمانند سروت

 
 O157:H7 -  سروتایپینگ– PCR – کولیت هموراژیک -STEC :ها  کلید واژه

 
 
 
 

 
 
 

 تحقیقی
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 مقدمه
خصـوص در   بـه   ها در کودکـان      ترین بیماری   اسهال از شایع  

ه، آفریقـا و    از جمله آسیا، خاورمیان ـ   ( کشورهای درحال توسعه  
و دومــین عامــل مــرگ و میــر بعــد از  بــوده ) آمریکــای لاتــین

در ایـران طبـق آمـار        ).1 (آیـد   شـمار مـی    های تنفسی به   عفونت
 9/36 در اثـر اسـهال      و میر میزان مرگ    یسازمان بهداشت جهان  

 مـورد بـه   7/9 سال 5 تولد زنده و در کودکان زیر      1000به ازاء   
از میـان عوامـل عفـونی    ). 2(د باش ـ زنده مـی   تولد1000ازاء هر   

تــرین   از مهــمزا هــای اســهال ایجادکننــده اســهال، اشریشــیاکلی
). 3(د  نباش ـ   سـال مـی    5عوامل اتیولوژیک اسهال کودکان زیـر       

 گـروه انتروپاتوژنیـک،     7زا حـداقل بـه       های اسهال  اشریشیاکلی
 هـای تولیـد   شریشـیاکلی انتروتوکسیژنیک، انتروهموراژیـک، ا 

انترواگرگیتیو و  ،  های مهاجم  اشریشیاکلی،  نکننده شیگاتوکسی 
ــیاکلی ــی    اشریش ــیم م ــر تقس ــبندگی منتش ــا چس ــای ب ــوند ه . ش

ــیاکلیا ــیگا  شریشـ ــده شـ ــای تولیدکننـ ــین هـ  (STEC) توکسـ
(Shiga toxin producting E.coli)وکونووالکوک  لهی به وس 

عامـل   کی ـ  درکانـادا بـه عنـوان      1970اواخر دهـه   در همکاران
 ).4 ( شدنداساییاتیولوژیک اسهال شن

دارای توکســینی بنــام شیگاتوکســین    STEC هــای ســویه
ــتندکه   ــهس ــه وس ــیلهیب ــیگلا     آنت ــین، ش ــرم ضدشیگاتوکس س
 گـروه کولیـت    این ترین عوارض  همم. شود  خنثی می دیسانتری  
اورمـی   سـندرم  و (Hemorrhagic colitis) (HC) هموراژیک

ــک  (Hemolytic uremic syndrome) (HUS) همولیتیــ
 ).4(شد با می

ــم  ــ مه ــرین س ــروه روتیپت ــن گ  E.coli O157: H7  از ای
 ).5( شناسایی شده است STECسروتیپ  200  تاکنون .باشد  می

،  در آمریکـــاHUS و HC عامـــل مهـــم O157:H7ســـروتیپ 
 در دیگر کشورهای O118 و  O26های روگروپ و سانگلستان

 STECهـای    سـویه د  هد  تحقیقات نشان می   ).6(باشند    جهان می 
عنـوان پـاتوژن    ه   درصد آنها ب   40حشام نیز وجود داشته که      در ا 

له احشام را به عنوان مخـزن   أاین مس  .اند  برای انسان شناخته شده   
حقیقـی  ت نیـز    ایـران در  ). 7(سـازد     مطرح مـی  ها   سویهمهم برای   

هـای مازنـدران،     معمـولی انسـانی در اسـتان       هـای   روی جمعیت 
 را در STECهـای     وجـود سـویه    شده کـه  گلستان و ایلام انجام     

 این تحقیقات ما را     ).9و8 (افراد سالم و اسهالی نشان داده است      

در   راSTECهـای    سـویه یفراوان ـبر آن داشت تا در گام بعدی    
 . با کولیت هموراژیک بررسی نماییمافراد

 یروش بررس
ــژوهش ــن پ ــرار    در ای ــه ق ــورد مطالع دو جمعیــت انســانی م

 براسـاس علائـم     کـه بـود   جمعیـت اول شـامل افـرادی        . گرفتند
گـروه  (مبتلا به کولیت هموراژیک بودنـد       نظر پزشک     و ینیبال

را عارضـه   ایـن    کـه     بودنـد   اسـهالی  افراد  جمعیت دوم  .)بیماران
 در ایران   STECبا توجه به میزان شیوع      ). گروه کنترل  (نداشتند

 نمونه از افـراد مبـتلا       70بدین ترتیب   . دست آمد ه  حجم نمونه ب  
افـراد دارای اسـهال در ایـن      نمونـه 70ک وبه کولیت هموراژی ـ

 .مطالعه مورد بررسی قرار گرفتند
  از بیمارسـتان   1383 سال   ماه اول  ششهای مدفوع طی      نمونه

ــر    ــتان مه ــران و بیمارس ــال ته ــی اطف ــز طب ــراد، مرک ــران  مه ته
ای  بــا کمــک متخصــص اطفــال پرسشــنامه. آوری شــدند جمــع

 ،سـن، جـنس   طراحی نمودیم که مشخصـات افـراد ماننـد نـام،            
و همچنین علائـم بـالینی ماننـد وجـود دردهـای             محل سکونت 

بیوتیک در افـراد     سابقه مصرف آنتی   تظاهرات پوستی،  شکمی،
 انتقـال   ی بـرا  .های کنتـرل و بیمـاران در آن ثبـت گردیـد            گروه
 در محیط انتقالی  های مدفوع را     ها، سوآپ آغشته به نمونه     نمونه

 .میکردتقل من تو پاستور تهرانو به انستینموده تلقیح کاری بلر 
ای و کمپیلوباکتر به    های روده  های مدفوع برای پاتوژن    نمونه

هـا   طور خلاصـه نمونـه     به ).10( روش استاندارد کشت داده شد    
 شـیگلا   -، مکانکی آگـار، سـالمونلا       Fسلنیت   های  محیط روی

گراد و بـرای کمپیلوبـاکتر روی     درجه سانتی37 ی دما آگار در 
گـراد و جـار     درجـه سـانتی  42 یر دمـا  دCampy BAPمحیط 

های  محیط روی هویت تعیین ی برا سپس .شد کشت هوازی بی
هـای   بـرای جسـتجو و شناسـائی پـاتوژن         .شـدند  افتراقی کشـت  

هـای   باکتریال ماننـد شـیگلا، سـالمونلا و کمپیلوبـاکتر از روش           
 افـــزایش ضـــریب یبـــرا. )12و11( اســـتاندارد اســـتفاده شـــد

 و در از هـر نمونـه    کلنـی 5  تعـداد STECای ه سویه جداسازی
  تعیـین هویـت     و گرفـت  قـرار  بررسی مورد کلنی 700مجموع  

 .شد
  باکتریائیDNAلیز و استخراج 

از کـانکی    های مدفوع روی محیط مک      پس از کشت نمونه   
 محـیط    در لوپ برداشـته و     با مخلوطمنطقه اول کشت، به طور      
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ر انکوبــاتور  ســاعت د18 و بــه مــدت شــدلــوری بــراث تلقــیح 
سـپس  . ه شـد  گراد قـرار داد      درجه سانتی  37 ی دما ردار در کشی

لیتر سانتریفوژ و      میلی 2سوسپانسیون باکتری داخل میکروتیوپ     
 درصـد و  K) mg/ml20( ،SDS 25ز با پروتئینـا رسوب حاصل   

 ی بـا دمـا     و یک ساعت در بن مـاری       دیگردتامپون لیز مخلوط    
در ایــن صــورت لیــز  کــه گرفــتقــرار گــراد  ی درجــه ســانت60

 نمونـه بـه     DNA .شـد  یم ـ DNA اسـتخراج    یبراباکتری آماده   
 ).13(  استخراج شدکلروفرم-روش فنل

PCR ژنجستجوی یبرا  stx 
 هـای نظـر از زوج پرایمر   تکثیر ژن مـورد    یبرار این روش    د
Lin    900محصول موردنظر   . استفاده گردید ) 14( و همکارانش 

 .جفت باز بود
Primer 1 : 5-GAA AAT AAT TTA TAT AGT-3 
Primer 2 : 5-TTT GAT TGT TAC AGT CAT-3 

  در دستگاه ترموسـایکلر شـامل مراحـل        stxبرنامه تکثیر ژن    
 کی ـبه مدت   گراد   ی درجه سانت  94 ی دما دناتوراسیون اولیه در  

 94 ی دما مرحله انکوباسیون در 3 سیکل شامل    40، سپس   دقیقه
ــه مــدت گــراد  یدرجــه ســانت ــب ــا د دقیقــه،کی  درجــه 43 یم

بـرای  گراد   ی درجه سانت  72 ی دما  دقیقه و  5/1برای  گراد   یسانت
ــپ 5/1 ــه س ــایی   دقیق ــدن نه ــل ش ــا در س طوی ــه 72 یدم  درج

 .بود دقیقه 5به مدت گراد  یسانت
 انجـام گردیـد     µl50 در حجم نهائی     PCRهای   کل واکنش 

 میکرولیتر از   8 میکرولیتر از هر یک از پرایمرها،        5/1که شامل   
)mM 25/1 (dNTP ،5ــافر ــر بـــــ  ،X10( PCR ( میکرولیتـــــ
ــر از 5/1 ــزیمmM50(Mgcl2 ،2/0( میکرولیتــ ــد از آنــ   واحــ

Polymerase (5u/µl Fermentas) Taq DNA، 1/33 
 .بود DNA میکرولیتر از نمونه     1میکرولیتر آب مقطر خالص و      

به منظور اطمینان از عـدم آلـودگی در حـین مراحـل آزمـایش               
دستگاه ترموسـایکلر قـرار       در DNA یک میکروتیوب را بدون   

 به عنوان کنترل مثبـت و       EDL933 اشریشیاکلی   یهاز سو  .دادیم
 . بــه عنــوان کنتــرل منفــی اســتفاده شــد(HB101)اشریشــیاکلی 

بـا الکتروفـورز روی ژل آگـارز          PCRآشکارسازی محصـول    
 انجام گردید که بـرای شناسـایی بانـد مـورد نظـر از               درصد8/1

 الکتروفـــــورز در .ســـــتفاده شـــــد کیلوبـــــازی ا1 مـــــارکر
سـپس  . انجـام گردیـد    ولت   100و با جریان    ) TBE) X5/0بافر  

 دقیقه درون ظرف حاوی اتیدیوم برومایـد بـا   15ژل را به مدت   

 آن را به ظـرف حـاوی        بعددادیم و      قرار می  µg/ml 5/0غلظت  
کـردیم تـا     یم ـ دقیقـه صـبر      15آب مقطر منتقل کرده به مـدت        

سپس ژل را در اتاق تاریـک در  .  شودرنگ اضافه از ژل خارج 
و  بنفش دستگاه ترانس لومیناتور قرار داده      مجاورت نور ماوراء  

 .شد یمسپس از ژل عکس تهیه 
PCR تکثیر ژن  یبراflic) کننده فلاژل بیان( 

 STECهـای     یـا سـروتیپ سـویه      Hبه منظور تعیین آنتی ژن      
بـه   .شد استفاده   PCR-RFLPجدا شده در این مطالعه از روش        

 و  Grimont هـا  از زوج پرایمر   flic تکثیر ژن    ی برا همین منظور 
 تا  900 انتظار   استفاده گردید و محصول مورد    ) 15(همکارانش  

 .)1عکس  ( جفت باز بود2600
 PCR (PCR-RFLP)تعیین الگوی هضم آنزیمی محصول 

 5/19 ، بــهflic ژن PCRپــس از مشــاهده بانــد در محصــول 
 5/2 و HhaΙآنــزیم   میکرولیتــر3، میکرولیتــر از ایــن محصــول

 سـاعت  2میکرولیتر بافر آنزیم اضافه نموده و به مـدت حـداقل    
 سپس بـه همـراه    . انکوبه نمودیم گراد   ی درجه سانت  37 ی دما در
شــامل  (درصــد2 در ژل آگــارز loading bufferمیکرولیتــر 3

و بـا   ) یک درصد آگارز استاندارد و یک درصد آگارز متافور        
 شناسـایی محصـول     ی بـرا  .ت الکتروفورز گردیـد    ول 100ولتاژ  
PCR        استفاده شد  درصد8/0 از الکتروفورز بر روی ژل آگارز  .

 را بـه  loading buffer میکرولیتـر از  3سـازی ژل   پس از آماده
 اضافه کـرده مخلـوط کـرده و بـه           PCR میکرولیتر محصول    10

ای تعبیـه شـده در ژل    ه کآرامی به وسیله سمپلر در داخل چاه      
 تعیـین  بـه منظـور  بـازی    جفت   100 (Roche)از مارکر   . یمتریخ

 الکتروفـورز در . دگردی ـ اسـتفاده  ،اندازه باندهای مشاهده شده

TBE   بافر )X5/0 (  دقیقـه   15سـپس ژل را بـه مـدت         . دشانجام 
 قـرار   µg/ml 5/0درون ظرف حاوی اتیدیوم بروماید با غلظـت         

ل کـرده   دادیم و سپس آن را به ظرف حاوی آب مقطر منتق            می
کردیم تا رنـگ اضـافه از ژل خـارج     یم دقیقه صبر    15به مدت   

 سـپس ژل را در اتـاق تاریـک در مجـاورت نـور مـاوراء               . شود
ده و بانـدها را مشـاهده       بنفش دستگاه ترانس لومینـاتور قـرار دا       

 ژن  PCR الگوهـای هضـم آنزیمـی محصـول          2عکس  . کردیم
flicدهد  را نشان می. 

 ای تولیدکننده شیگاتوکسینه سروگروپینگ اشریشیاکلی
 اً مجدد ، جدا شده بودند   PCR که با روش     STECهای   سویه
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 آگــار BHIهــا روی محــیط  از محــیط نگهدارنــده گــرم منفــی
سپس سوسپانسیونی از کلنی و سـرم  فیزیولـوژی           .کشت شدند 

ــد  ــه ش ــاد   . در روی لام تهی ــدم ایج ــان از ع ــورت اطمین در ص
هـای نـانووالان    سـرم   از آنتـی اسـتفاده  اتواگلوتیناسیون، ابتـدا بـا    

و در صـورت نتیجـه مثبـت     )EPEC) Bio-Rad Coاختصاصی 
والان و سـپس مونـووالان       هـای تـری    سرم آگلوتیناسیون با آنتی  

 .سرولوژی شدند

  آزمــون ، SPSS-13افــزار آمــاری  هــا بااســتفاده از نــرم داده
ضـریب  .  تجزیه و تحلیل شـدند      دقیق فیشر  اسکوئر و تست   یکا

 .تعیین شد) α=05/0( درصد 95 مطالعه اطمینان
 ها افتهی

)  درصد 9/52( نمونه   37 نمونه گروه بیماران،     70از مجموع   
 در جمعیت گـروه     .بود مونث   ) درصد 1/47( نمونه   33مذکر و   
 9/42( نمونــه 30از مــردان و)  درصــد1/57(  نمونــه40کنتــرل، 
 .از زنان تهیه شد) درصد

هــای مــورد  جمعیــت از STEC میــزان جداســازی در مــورد

ــه،  ــوع مطالع ــاران  70از مجم ــروه بیم ــه گ ــه 2 نمون  9/2( نمون
های گروه کنتـرل     میان نمونه   بودند و در   stxدارای ژن   ) درصد

 در این مطالعـه از   . بودند stx دارای ژن    ) درصد 1/17 ( نمونه 12
 از مــورد آن 12 شناســایی شــده،  STEC  ســویه14مجمــوع 

 نیمی از آنها دختر و نیمـی         که جدا گردید  سال   5کودکان زیر   
شـد  ایزولـه    سـال    5 بـالای     از افراد   مورد نیز  2 . بودند دیگر پسر 

 .هر دو مورد پسر بودندکه 
هـا و تعیـین هویـت        نمونـه های پاتوژن    کشت باکتری پس از   

هـای دو جمعیـت، سـالمونلا و         کـدام از نمونـه     ها در هـیچ    کلنی
سـویه   4یمـاران   نمونه ازگـروه ب   6 در .کمپیلوباکتر شناسائی نشد  

 .ای و دو سویه شیگلا فلکسنری ایزوله گردید شیگلا سونه
ــا آنتــی  ــایج ســرولوژی ب ســرم   و آنتــیEPECهــای  ســرم نت

O157:H7     سویه   14از مجموع    نشان داد که STEC   ،جدا شده 
 از گروه بیمـاران و  non EPEC و یک سویه O142یک سویه 

ــویه 2 ــویه O26 ،2 س ــدام  O126 س ــر ک ــویه از ه ــک س  از ، ی
ــای  ســروگروپ ــویه 3 و O142 و O111ه  در non EPEC س

 کـه از گـروه      STEC سـویه از     3. گروه کنترل شناسائی گردید   

bp 900 
1000 

900 

500 
400 
300 

 
200 

 
100 

 Stx ژنPCRالکتروفورز محصول :1عکس
های منفی  نمونه4و3های  شماره، E.coli H101 کنترل منفی 2شماره ، E.coli EDL933 کنترل مثبت 1شماره 

 100bp مارکر7شماره،های مثبت نمونه6و5هایشماره
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 flic ژن PCRتعیین الگوی هضم آنزیمی محصول :2عکس

 O26:H4 سروتیپ3 ، شمارهo111:H2 سروتیپ 2، شماره50bp مارکر6 ، شماره 100bp مارکر1 ،10شماره 
 O26:H4 سروتیپ 7 ، شمارهO126:H47 سروتیپ 5 ، شمارهO142:H48 سروتیپ 4شماره

 O126:H6سروتیپ  9 ، شمارهO142:H48 سروتیپ8شماره

 . از بین رفتند،کنترل جدا شده بودند
ــا اســتفاده از STECهــای  پــس از تعیــین ســروتایپ  روش ب

PCR-RFLP ســـروتیپ ،O142:H48  در گـــروه بیمـــاران و 
، O126:H47 ،O26:H4 ،O111:H23 هـــــــای ســـــــروتیپ

O142:H48 و O126:H6 ــرل ــروه کنت ــدند  در گ ــائی ش   شناس
 ).1جدول(

  STECهای  نتایج سروتایپینگ سویه : 1جدول
  در گروه کنترل و گروه بیماران

 کنترل تعداد در گروه تعداد در گروه بیماران سروتیپ

O142:H48 1 1 
O111:H23 0 1 

O26:H4 0 2 
O126:H47 0 1 
O126:H6 0 1 

 
 ثبح

کولیت هموراژیک و متعاقب آن سندرم اورمی همولیتیک         
عوارضـی   علـت ایجـاد   ه  ، ب STEC یها هی از عفونت با سو    یناش

خـونی همولیتیـک و نارسـائی حـاد      مانند اختلالات عصبی، کم   
ی یلـذا شناسـا   . باشـند  ی برخوردار م ـ  ییسزاه  ها از اهمیت ب    کلیه

 و درمـان  عوامل ایجاد کننده این دو عارضه و نحـوه پیشـگیری        
طلبد که مطالعه ما نیـز در راسـتای          آنها، تحقیقات وسیعی را می    

دسـت  ه   ب ـ بـا توجـه بـه نتـایج       . بـود بخشی از این اهداف       تحقق
 و کولیـت هموراژیـک در       STEC، رابطه مشخصی میـان      آمده

ولی با توجـه بـه       .نشدجمعیت مورد مطالعه این تحقیق مشاهده       
 در گـروه کنتـرل     STEC هـای   سـویه  درصد بـالای جداسـازی    

داری بـین     ، رابطه معنـی   )افراد اسهالی فاقد کولیت هموراژیک    (
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). >05/0P (شـت و اسهال وجود دا  STEC های  سویه جداسازی
 STECهای    کدام از نمونه   در میان هیچ  نیز   O157:H7سروتیپ  

ــود نداشــت  ــن . وج ــات  ای ــروتیپ در مطالع ــده در  س ــام ش انج
 ه اسـت  نیـز شناسـایی نشـد      های مازندران، گلستان و ایلام     استان

 نقـاط جهـان      بعضـی از    در صورتی که این سروتیپ در      .)9و8(
کولیـت  ,های اسهالی   بیماری  ترین سروتیپ در ایجاد شیوع     مهم

 Blanco در مطالعـات     .)16-18 (باشـد    می HUSهموراژیک و   
 55  در ،که روی مواردکولیت هموراژیک صورت گرفته است      

عـدم   .)16 (شـده اسـت   جدا   O157:H7 درصد موارد سروتیپ  
ت هموراژیــک یــ و کولSTEC ین جداســازیوجــود ارتبــاط بــ

ن عارضـه   یع در ا  ی شا یها پی از عدم وجود سروت    یتواند ناش  یم
 .ران باشدی در اO157:H7 پیمانند سروت
های متعددی در امریکا، انگلستان       های اخیر، اپیدمی   در سال 

 O157:H7و ژاپن رخ داده است که در تمـامی آنهـا سـروتیپ              
هـا مصـرف گوشـت        در اکثر ایـن اپیـدمی     . شناسایی شده است  

  همبرگر عامل شیوع بوده است      و سوپ جوانه گندم  , نپخته گاو 
تـوان عـدم شناسـایی        با توجه بـه ایـن مشـاهدات مـی         . )17و18(

 را در جمعیت معمولی و بیمار کشـورمان،         O157:H7سروتیپ  
البتـه  . سـبت داد  نبه شرایط ژئوگرافیک و نـوع اغذیـه مصـرفی           

های تشخیص و جداسازی ایـن سـروتیپ را از نظـر             نباید روش 
 -STEC O157:H7 nonهـای     در مورد سـویه   . دور نگاه داشت  

بیماران مبتلا بـه اسـهال       روی  که wen-lan zhangدر مطالعات   
, O26:H11 , O26:H2,  O26:H8 های روتیپس  گرفت، انجام

O26:H32 ــه ــد دســـت بـ ــن در) 19 (آمـ ــه ایـ  وشر  ازمطالعـ
PCR-RFLP و PCR هـای    پینگ سویه تای شناسایی و سرو   یبرا

STEC شد استفاده. 
Louieــه ــهالی      روی نمون ــک و اس ــت هموراژی ــای کولی ه

-PCR و   PCRش  رو بـا اسـتفاده از       . اسـت  مطالعاتی انجام داده  

RFLP هـــای  ســـروتیپO157:H7 ،O118:H16 ،O111:H8 ،

O111:H11 و O26:H1120 ( را شناسایی نمودند(. 
Hupperiz  مـوارد اسـهالی مـرتبط بـا          مطالعه  نیز در STEC ،

 را O26:H11 و O145 ،O103:H2 ،O111:H8 هــــای ســــویه
 .)21 (شناسایی نمود

 روتیپ، س ـ مطالعه مـا   جدا شده در     STECهای    از میان سویه  
O142:H48     در افـــراد مبـــتلا بـــه کولیـــت هموراژیـــک و 

ــ ــای   روتیپســــ  و O126:H47 ،O126:H6 ،O111:H23هــــ
O26:H4      ه کدام ب   که هیچ  در افراد گروه کنترل شناسایی شدند

های عامل کولیت هموراژیـک گـزارش نشـده          عنوان سروتیپ 
 STECداری بـین کولیـت هموراژیـک و           لذا ارتباط معنـی    .اند

 و اسـهال    STECداری بـین      ولی ارتباط معنـی    .مشاهده نگردید 
 ).>05/0P(ت وجود داش

 STEC سویه   14از  )  درصد 86 ( سویه 12که   اینه  با توجه ب  
این موضوع ضریب بالای    د،  یسال ایزوله گرد  5از کودکان زیر    

 آشـکار   ،عدم تکامل سیستم ایمنـی    ابتلای کودکان را به جهت      
برخورد مکـرر بـا     که  در بعضی موارد نشان داده شده        .سازد  می

هـای ایـن     تواند ایمنی به برخی از عفونـت        می STECهای   سویه
 .)22(  ایجاد نماید راگروه
 یریگ جهینت

 STEC، رابطه مشخصی میان      به دست آمده   با توجه به نتایج   
و کولیت هموراژیـک در جمعیـت مـورد مطالعـه ایـن تحقیـق               

 و STEC عـدم وجـود ارتبـاط بـین جداسـازی      . نشـد مشـاهده  
هـای   تواند ناشی از عدم وجود سروتیپ      کولیت هموراژیک می  

 .ایران باشد در O157:H7شایع در این عارضه مانند سروتیپ
 یتشکر و قدردان

ــد از همکــاری خــانم نوی ــه مایلن ــا شــورج و  ســندگان مقال ه
این مقالـه حاصـل     . قای مجید اصلانی تشکر نمایند    آبین و    نیک

پاســتور ایــران و  انســتیو 192قســمتی از طــرح مصــوب شــماره 
 .باشد نامه دانشجویی دانشگاه علوم پزشکی همدان می پایان
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