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مير اسهال حاد از 4/6 ميليون مورد در سال 1982 به 1/5 تا 
2/5 ميليون نفر در سال 2010 شده است. با اين حال، اسهال 
مير  و  مرگ  شايع  عامل  دومين  عنوان  به  هنوز  حاد  عفوني 
كودكان زير 5 سال در كشورهاي در حال توسعه مطرح مي باشد 
ويروسي  باكتريايي،  از  اعم  مختلفي  ميكروارگانيسم هاي 
روتاويروس،  دارند.  نقش  اسهال  ايجاد  در  ياخته اي  تك  و 
مهم  از  آستروويروس  و  روده اي  آدنوويروس  نوروويروس، 
ترين عوامل اسهال زاي ويروسي هستند. سالمونلا، شيگلا، 
پاتوتيپ هاي  و  ويبريو  كمپيلوباكتر،  انتروكوليتيكا،  يرسينيا 
كننده  ايجاد  عوامل  ترين  مهم  از  نيز  كلي  اشريشيا  مختلف 
توليد  انتروتوكسين هاي  همچنين،  است.  باكتريايي  اسهال 
پرفرينجنس  كلستريديوم  سرئوس،  باسيلوس  توسط  شده 
نقش  گاستروانتريت  در  نيز  اورئوس  استافيلوكوكوس  و 
بطور شايع در  با كلستريديوم ديفيسيل  اسهال مرتبط  دارند. 
بيماراني كه به مدت طولاني آنتي بيوتيك دريافت كرده اند، 
ديده مي شود. آئروموناس و پلزيوموناس نيز به ميزان كمتري، 
موجب اسهال مي شوند. ژيارديا لامبلي و انتاموبا هيستوليتيكا، 
ساير  اما  است  اسهال  ايجاد  در  ياخته اي  تك  مهم  عامل  دو 
سيكلوسپورا  پارووم،  كريپتوسپوريديوم  مانند  ياخته ها  تك 
كايتاننسيس، ايزوسپورا بلي و ميكروسپوريديا نيز مي توانند 
تغذيه،  سوء  علاوه،  به  نمايند.  دخالت  بيماري،  ايجاد  در 
التهاب روده اي، سندرم روده تحريك پذير و طيف  بيماري 
علائم  ايجاد  در  است  ممكن  عفوني  غير  عوامل  از  بزرگي 

اسهالي نقش داشته باشند. [2و3]  
عوامل  شايع ترين  از  كلي  اشريشيا  اسهال زاي  پاتوتيپ هاي 
اسهال باكتريايي در كشورهاي در حال توسعه است. با اين 
حال، ميزان شيوع هر يك از اين پاتوتيپ ها بستگي به نوع 
اقتصادي  اجتماعي-  و  بهداشتي  و شرايط  منطقه جغرافيايي 
حاكم بر آنجا دارد. در مجموع مي توان گفت 30 تا 40 درصد 
از موارد اسهال ناشي از پاتوتيپ هاي اسهال زاي اشريشيا كلي 

پاتوتیپ های اسهال زای اشریشیا کلی، یکی از مهم ترین 
عوامل بیماریزا بخصوص در کودکان در کشورهای 

درحال توسعه است. همین دلیل باعث شده است که 
آن ها از دیدگاه پزشکی، اهمیت ویژه ای داشته باشند. 

به طور کلی، بر اساس یافته هاي بالیني، ویژگی های 
فنوتیپي و خصوصیات بیماریزایي، پاتوتیپ هاي 

اسهال زاي اشریشیا کلي به 6 گروه تقسیم مي شوند 
 ،)ETEC(که عبارتنداز: اشریشیا کلي انتروتوکسیژنیك
اشریشیا کلي انتروهموراژیك)EHEC(، اشریشیا کلي 

 ،)EAEC(انترواگریگیتیو 
 ،)EIEC(اشریشیا کلي اینترواینویزیو 

 ،)EPEC(اشریشیا کلي انتروپاتوژنیك 
اشریشیا کلي وروتوکسیژنیك)VTEC( و اشریشیا کلي 

چسبنده ي منتشر)DAEC(. در این مقاله، سعی نموده ایم که 
مروری اجمالی بر پاتوتیپ های اسهال زای اشریشیا کلی داشته 

باشیم.

و  مرگ  عوامل  ترين  مهم  از  يكي  حاد،  عفوني  اسهال 
هر  در  است.  توسعه  درحال  كشورهاي  در  كودكان  مير 
كودكان  در  حاد  اسهال  از  مورد  ميليارد   1/4 تقريبا  سال، 
وقوع  به  توسعه  درحال  كشورهاي  در  سال   5 از  كمتر 
تعداد  ميانگين  كه  مي شود  زده  تخمين  اين طور  مي پيوندد. 
كشورهاي  در  سال   5 از  كمتر  كودكان  در  اسهال  وقوع 
است  مورد   3/2 حدود  سال،  هر  در  توسعه،  حال   در 
زندگي  از  سال  اولين  در  بروز  ميزان  بيشترين  طوريكه  به 
كودك )4/8 مورد در يكسال( اتفاق مي افتد و تا سن 4 سالگي 
به ميزان 1/4 مورد در هر سال كاهش پيدا مي كند. علاوه بر 
اين، بيشترين ميزان مرگ و مير )8/5 نفر در هر 1000 كودك 
به ازاي هر سال( در كودكان زير يكسال اتفاق مي افتد [ 22و 
 23افزايش بهداشت، تغذيه مناسب، آموزش هاي همگاني و 
درمان خوراكي با الكتروليت ها موجب كاهش ميزان مرگ و 

مروری بر پاتوتیپ های اسهال زای اشریشیا کلی
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كلي انتروپاتوژنيك، اشريشيا كلي وروتوكسيژنيك و اشريشيا 
كلي چسبنده ي منتشر.[5] 

)ETEC( اشريشيا كلي انتروتوكسيژنيك
مقاوم  يا توكسن   )LT( به حرارت  توكسين حساس  توانايي 
ويژگي  ترين  مهم  آن ها،  هردوي  يا  و   )ST( حرارت  به 
آبكي  اسهال  نوعي   ،ETEC است.  انتروتوكسيژنيك  پاتوتيپ 
را ايجاد مي كند كه ممكن است علائم باليني آن، از حالت 
باشد.  متغير  بيماري شديد  تا يك  خفيف و محدود شونده 
اسهال  با  را  پاتوتيپ  اين  ارتباط  مطالعات،  از  بسياري 
درحال  كشورهاي  در  مسافران  اسهال  همچنين  و  كودكان 
سرمي  گروه هاي  از  برخي  با   ETEC داده اند.  نشان  توسعه 
 ،O15 ،O11 ،O8 ،O6 مرتبط است كه مهم ترين آن ها شامل
O173   و O159،O149  ،O148 ،O128 ،O78 ،O27 ،O25 ،O20 
مدفوع  به  آلوده  غذاي  يا  آب  راه  پاتوتيپ  از  اين  است.  
انسان منتقل مي شود بطوريكه حداقل دوز عفوني آن، 106 تا 
1010 ارگانيسم است. با اين حال، جمعيت هاي حساس مانند 

كودكان و سالخوردگان ممكن است به دوزهاي پايين تر آن 
حساس باشند. [2و5]    

روده  مخاط  بايد  پاتوتيپ  ابتدا  اين  اسهال،  ايجاد  براي 
يا چند فاكتور كلونيزاسيون  از يك و  با استفاده  كوچك را 
از  كلونيزاسيون  فاكتورهاي  كند.  كلونيزه   )CF(
نظر آنتي ژنيكي، بسيار متغير هستند مانند CFA و 
CS.  تاكنون بيش از 20 نوع CF، شناسايي شده 

اما مطالعات نشان مي دهند كه 75 درصد  است 
CFA/ ،CFA/I هاي انساني، يكي از انواع ETEC از
II و CFA/VI را بيان مي كنند. پس از كلونيزاسيون، 
ETEC توكسين هاي LT را ترشح مي كند. توكسين 

LT به دو نوع LT-I و LT-II طبقه بندي مي شود 

كه هر دو نوع هيچ واكنش ايمونولوژيكي متقاطع 
نسبت به هم ندارند. توكسين LT-I در ETEC هاي 
است  شده  ديده  حيوانات  و  انسان  در  بيماريزا 
بيشتر در سويه هاي   ،LT-II توكسين  درحالي كه 
بطور  بنابراين،  مي شوند.  ديده  حيواني  منشأ  با 
 LT-I همان   ،LT توكسين  از  منظور  معمول 
ساختاري  نظر  از    LT توكسين   همچنين  است. 
كلرا  ويبريو  در    CT توكسين  شبيه  عملكردي  و 
درصد   80 ،LT-I توكسين  اساس،  اين  بر  است. 
شبيه توكسين CT  است بطوريكه داراي يك زير 

به  نياز  موارد  اين  از  درصد   30 تا   15 در حدود  كه  است 
مراقبت هاي بيمارستاني دارند. [2و4]  

شاخص هاي  داراي  كلي  اشريشيا  پاتوتيپ هاي  از  يك  هر 
است  خود  خاص  بيماريزايي(  )فاكتورهاي  بيماريزايي 
دامپزشكي  يا  پزشكي  نظر  از  آن ها  است  شده  موجب  كه 
اهميت ويژه اي داشته باشند. اين فاكتورها شامل ادهسين ها، 
اين  است.  ترشحي  سيستم هاي  و  توكسين ها  ها،  اينويزين 
شاخص هاي بيماريزايي باعث شده است كه 3 نوع عفونت 

باليني در انسان ايجاد شود : 
 اسهال يا عفونت هاي روده اي 

 عفونت هاي مجراي ادراري 
مننژيت و سپتي سمي. 

باليني،  علائم  و  بيماريزايي  فاكتورهاي  همين  براساس 
تقسيم  مجزا  گروه  چندين  به  كلي  اشريشيا  پاتوتيپ هاي 
داده  توضيح  آن ها  از  يك  هر  ادامه،  در  كه  مي شوند  بندي 

خواهد شد. [4] 
و  فنوتيپي  خصوصيات  باليني،  يافته هاي  اساس  بر 
اشريشيا  اسهال زاي  پاتوتيپ هاي  بيماريزايي،  ويژگي هاي 
كلي به 6 گروه تقسيم مي شوند كه عبارتند از : اشريشيا كلي 
اشريشيا  انتروهموراژيك،  كلي  اشريشيا  انتروتوكسيژنيك، 
اشريشيا  اينترواينويزيو،  كلي  اشريشيا  انترواگريگيتيو،  كلي 

شكل 1( پاتوتیپ هاي اسهال زاي اشریشیا كلي. مكانیسم بیماریزایی هر یک از این پاتوتیپ ها به 
صورت شماتیک و خلاصه نشان داده شده است[4].
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عفوني  دوز  مي شوند.  انسان  در  خوني(  )اسهال  ديسانتري 
 M از شيگلا بيشتر است. اين دو باكتري از سلول هاي  EIEC

روده عبور كرده از ناحيه بازال و جانبی به سلو های اپتليالی 
تهاجم می كنند. ورود باكتري به سلول هاي اپتليلي منجر به 
منجر  مسأله  اين  شد.  سلولي خواهد  سيتواسكلت  بازآرايي 
در  باكتري  شدن  محصور  و  سلول  غشاي  چروكيدگي  به 
سيتوپلاسم  وارد  واكوئل،  از  باكتري  مي شود.  واكوئل  يك 
پيدا  تكثير  سيتوپلاسم  در  سپس  و  شود  مي  قرباني  سلول 
مي كند. آنگاه باكتري از طريق پليمريزاسيون رشته هاي اكتين 
به حركت درآمده و وارد سلول هاي اپتليالي مجاور مي شود 
بدون آنكه در معرض فضاي خارج سلولي قرار گيرد[2و5]  
اين ويژگي جالب در باكتري )انتشار سلول به سلول( به دليل 
حضور يك پلاسميد بيماريزا با نام pWR100 به اندازه 220 
كيلوجفت باز است. اين پلاسميد بيماريزا از حدود 100 ژن 
تشكيل شده  الحاقي  توالي هاي  بيشماري  تعداد  و  موزائيك 
است به طوري كه آن ها، يك سوم توالي پلاسميد را به خود 
اختصاص داده اند )شكل 2(. اين پلاسميد داراي يك منطقه 
موسوم به  entery region است كه  kb30 اندازه دارد و براي 
سيستم  منظقه،  اين  است.  سلول ضروري  به  باكتري  ورود 
پروتئين غشاي خارجي  نوعي  III و همچنين  تيپ  ترشحي 
120 كيلودالتوني موسوم به IcsA را كد مي كند. به نظر مي رسد 
بيماريزايي شيگلا يا EIEC به دليل سيستم ترشحي تيپ III كد 
شده توسط همين پلاسميد است. اين سيستم ترشحي تيپ 
III، چندين نوع پروتئين مانند IpaC ،IpaB ،IpaA  و IpgD را 
كُد مي كند كه براي تهاجم باكتري، حياتي است. پروتئين هاي 
تشكيل  براي  ترانسلوكاتور(  )پروتئين های   IpaC و   IpaB

همچنين  هستند.  ضروري  سلولي  غشای  سطح  در  سوراخ 
پروتئين IpaB مي تواند به نوعي پروتئين سيگنالينگ موسوم 
سيتواسكلت  بازآرايي  به  منجر  كه  شود  متصل   CD44 به 
سلولي و درنتيجه ورود باكتري به سلول خواهد شد. علاوه 
براين، پروتئين IpaB مي تواند به آنزيم كاسپاز 1 ماكروفاژي 
آزادسازي  و  ماكروفاژ  آپوپتوز  به  منجر  كه  متصل شود  نيز 
اينترلوكين-1 از آن مي شود. پروتئين IpaC در پليمريزاسيون 
شده  متصل  وينكولين  به   IpaA برعكس،  دارد.  نقش  اكتين 
پروتئين  دو  اين  شود.  مي  اكتين  دپليمريزاسيون  موجب  و 
در تشكيل و سازماندهي برآمدگي هاي غشاي سلولي نقش 
دارند. اگرچه سيستم ترشحي تيپ III و پروتئين هاي افكتور 
آن )پروتئين هايی كه به داخل سيتوپلاسم سلول ميزبان تزريق 

واحد A و 5 زيرواحد مشابه B است. زيرواحدهاي B مسئول 
اتصال توكسين به گانگليوزيدهاي سطحي سلولي )GM1 و 
  A است. فعاليت آنزيمي توكسين به دليل زيرواحد )GD1b

است. به طور كلي، توكسين LT داراي ويژگي ADP-ريبوزيل 
ADP-ريبوزيل  بخش  كه  ترتيب  اين  به  است.  ترانسفرازي 
كه   G پروتئين  آلفاي  زيرواحد  به  و  كرده  جدا   NAD از  را 
تنظيم كننده آدنيلات سيكلاز است، مي چسباند. فعال شدن 
آنيلات سيكلاز منجر به افزايش ميزان cAMP درون سلولي 
 مي شود و در نهايت كانال هاي كلريد و تنظيم كننده CFTR در 
سلول ها فعال مي شوند. پيامد اين رخداد، افزايش ترشح كلر 
از سلول هاست كه منجر به ايجاد اسهال مي شود. صرفنظر از 
ويژگي سميت توكسين LT، از آن در تهيه واكسن ها به دليل 
خصوصيات ادجوانتي مخاطي نيز استفاده می شود. مكانيسم 
ديگري كه ETEC از طريق آن، باعث اسهال مي شود، توليد 
كه  است  كوچك  پپتيد  نوعي  توكسين،  اين  است.    ST سم 
خود به دو گروه غير مرتبط تقسيم بندي مي شود. توكسين 
 18  ،STa توكسين  است.  انساني  بيماري هاي  با  مرتبط   STa

كيلودالتون   2 آن،  مولكولي  وزن  و  دارد  آمينه  اسيد   19 يا 
است.  رسپتور اصلي STa، نوعي آنزيم غشايي سلولي به نام 
گوانيلات سيكلاز C است كه متعلق به خانواده رسپتورهاي 
موجب  سيكلاز  گوانيلات  به   STa اتصال  است.  سيكلاز 
خود  كه  مي شود  آن  سيكلازي  گوانيليل  فعاليت  تحريك 
منجر به افزايش cGMP درون سلولي خواهد شد. اين مسأله 
 cAMP يا   cGMP به  وابسته  كينازهاي  شدن  فعال  موجب 
سلول ها  از  ترشح  افزايش  به  منجر  درنهايت  كه  مي شود 
اسيد   48 داراي   STb توكسين  ديگر،  سوي  از  شد.  خواهد 
اين  است.  حيواني  عفونت هاي  با  مرتبط  و  مي باشد  آمينه 
افزايش غلظت هاي يون كلسيم سيتوزولي  توكسين موجب 
E2 و  مي شود بطوريكه منجر به آزاد شدن پروستاگلاندين 
سروتونين از سلول ها و در نهايت، افزايش ترشح يون ها از 

آن ها خواهد شد.[6] 

)EIEC( اشریشیا کلي انترواینویزیو
اين پاتوتيپ از نظر بيوشيميايي، ژنتيكي و بيماريزايي بسيار به 
گونه هاي شيگلا شباهت دارد.  البته، EIEC را مي توان از طريق 
چندين تست بيوشيميايي محدود، از شيگلا متمايز ساخت. 
بيماريزايي مشترك  باكتري، فاكتورهاي  اين حال، هر دو  با 
بسياري را با خود حمل مي كنند. شيگلا و EIEC موجب ايجاد 
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مزمن  اسهال  مي تواند  هم   EAEC كه  است  شده  مشخص 
بيماريزاي  دوز  حداقل  نمايد.  ايجاد  را  حاد  اسهال  هم   و 
همچنين،  است10 و21].  ارگانيسم   1010  ،EAEC پاتوتيپ 
اين باكتري مي تواند منجر به اپيدمی هايي در جمعيت هاي 
مختلف شود به عنوان مثال، اپيدمی ای كه در كودكان دانش 
سويه  يك  از  ناشي  افتاد  اتفاق   1993 سال  در  ژاپني   آموز 

غير قابل سروگروه بندي EAEC بوده است[8 ].
مكانيسم اسهال زايي EAEC به اين شكل است كه باكتري با 
كلونيزه كردن مخاط روده و تشكيل بيوفيلم مخاطي و نهايتاً 
ترشح انتروتوكسين ها و سيتوتوكسن ها منجر به ايجاد بيماري 
مي شود. مطالعات بر روي انسان ها و حيوانات نشان مي دهند 
كه اين پاتوتيپ توانايي چسبيدن به مخاط ژژنوم، ايلئوم و 
كولون  به  را  آسيب  بيشترين  اين وجود،  با  دارد.  را  كولون 
وارد مي سازد جايي كه باكتري با تحريك ترشح واسطه هاي 
التهابي مانند اينترلوكين-8 و ايجاد اثرات سيتوتوكسيك مانند 
ميكروويلي ها  در  وزيكول زايي 
هاي  بيرون زدگي  افزايش  و 
اپتليالي منجر به صدمه به مخاط 
حاضر،  حال  در  مي شود.  روده 
مشخص شده است كه چندين 
التهاب توسط  ايجاد  در  فاكتور 
بررسي  دارد.  نقش   EAEC
ناشناخته  هنوز  كه  فاكتورهايي 
درك  در  را  ما  مانده اند،  باقي 
پاتوتيپ  اين  بيماريزايي  بهتر 

كمك می كند.   [10و 12] 
سروتيپي  نظر  از  آن ها 
فاكتورهاي  داراي  و  ناهمگون اند 
بيماري زايي متفاوتي هستند به عنوان 
روي  بر  آلمان  در  مطالعه اي  مثال 
EAEC هاي جدا شده از كودكان نشان مي دهد كه از تعداد 14 

سويه قابل سروتيپ بندي، هر يك به سروتيپ  متفاوتي متعلق 
سويه هاي  بندي  سروتيپ  حال،  اين  با   .[ 13] است  بوده  
EAEC همواره يك مشكل اساسي به حساب مي  آمده است 

به  )خود  اتوآگلوتينهدارند  ويژگي  آن ها،  از  بسياري  چراكه 
خود آگلوتينه مي شوند(. به همين دليل، از آن ها معمولاً به 
عنوان غير قابل تيپ بندي يا O-rough ياد مي شود. برخي از 
 ،  O15،O7  ،O3 EAEC شامل  ترين گروه هاي سرمي  مهم 

می شوند(، نقش مهمي را در تهاجم باكتري به سلول بازي 
 ،SepA  ،SigA مانند  بيماريزايي  فاكتورهاي  اما ساير  مي كنند 
هستند.  سهيم  تهاجم،  اين  در  هم  پروتئازها  سرين  و   Pic

 ،O29  ،O28ac از:  عبارتند   EIEC شايع  سرمي  گروه هاي 
 ،O152  ،O144  ،O143  ،O136  ،O124  ،O112ac

O164 ،O159 و O167. [7و8] 

)EAEC( اشريشيا كلي انترواگريگيتيو
چسبندگي  الگوهاي  ايجاد   ،EAEC پاتوتيپ  اصلي  ويژگي 
بر  به هنگام رشد  )اتصال مجتمع(  از آجرها  شبيه دسته اي 
سلولي  رده هاي  ساير  يا   HEp-2 سلولي  كشت  رده  روي 
است. اين باكتري، نوعي پاتوژن نوپديد )نوظهور( مرتبط با 
اسهال كودكان در سرتاسر جهان است. اهميت EAEC، زماني 
بيشتر مشخص مي شود كه گزارش هاي فزاينده اي روز به 
عامل گزارش شده  اين  توسط  اسهال  موارد جديد  از  روز 

انجام  است[5 ]. در پژوهشي كه در ويتنام در سال 2005 
اسهال كودكان زير 2  با  پاتوتيپ اخير مرتبط  گرفته است، 
سال بوده است.[9 ]همچنين ساير مطالعات نشان مي دهد كه 
EAEC، يكي از عوامل مهم اسهال در تمامي رده هاي سني در 

كشورهاي درحال توسعه و توسعه يافته است. بعلاوه، همين 
پاتوتيپ در اسهال افراد مبتلا به ايدز و حتي اسهال مسافران 
در كشورهاي مختلف، نقش ويژه اي داشته است. برخي از 
پژوهش هاي اپيدميولوژيكي اوليه، اسهال ناشي از EAEC را 
از نوع مزمن )بيش از 14 روز( مي دانند. با اين حال، امروزه 

شكل 2( تغییرات ژنتیكی ای كه منجر به ایجاد شیگلا یا EIEC از اشریشیا كلی غیر بیماریزا شده است. این مراحل شامل اكتساب پلاسمید 
ویرولانس و برخي جزایر پاتوژنیسیته )بالاي پیكان( و از دست دادن برخي ژن هاي ویرولانس، فلاژل و برخي مسیرهاي كاتابولیک 

)پایین پیكان( بوده است[8 ].
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برخی از انواع فيمبريه )ادهسين هاي Dr ،Afa و F1845( كه در 
بيماريزايی نقش دارند، به خوبی شناسايی و حتی كلون شده اند. 
اين طور پيشنهاد شده است كه كودكان مبتلا به سوء تغذيه، 
 DAEC دارند. همچنين از DAEC حساسيت بيشتری نسبت به
به عنوان يكی از عوامل اسهال كودكان زير يك سال نامبرده 

می شود. [2و5] 

)EPEC( اشريشيا كلي انتروپاتوژنيك 
های  گروه  از  پاتوتيپ  اولين  انتروپاتوژنيك،  كلی  اشريشيا 
 EPEC اسهال زاي اشريشيا كلي بود كه توصيف شد. ارتباط
با اسهال كودكان به خوبی شناخته شده است. اين پاتوتيپ 
با برخی از سروتيپ های خاص O:H، مرتبط است. شايع 
 ،O25  ،O20  ،O18 شامل   EPEC سرمي  های  گروه  ترين 
 ،O112  ،O111  ،O91  ،O86  ،O55  ،O44  ،O28  ،O26

 ،O129 ،O128 ،O127 ،O126 ،O125 ،O119 ،O114

O142 و  O158 است. مهم ترين ويژگی هيستوپاتولوژيك 

است  روده  در  اتصالی-تخريبی  ضايعات  ايجاد   ،EPEC

)شكل 4(. اين مسأله با تغييرات سيتواسكلتی در سلول های 
اپتليالی روده همراه است. اين توانايی به دليل داشتن جزيره 
دارد.  اندازه   35   kbp كه  است   LEE نام  به  پاتوژنيسيته اي 
جزيره LEE در تمامی سويه های EPEC و EHEC وجود دارد. 
اين جزيره، فاكتورهای بيماريزايی مهمی را كد می كند كه 
نقش مهمی در ايجاد ضايعات اتصالی-تخريبی دارد : الف- 
نوعی ادهسين به نام اينتيمين )توسط ژن eae كد می شود( 
ب- سيستم ترشحی تيپ  III به همراه پروتئين های افكتور 

مربوطه كه مهمترين آن ها Tir است. [2و7] 

O127 ،O126 ،O111 ، O86،O82 ، O77، O44،O21 و 

O128 است. علاوه بر اين، در برخي از مطالعات، فاكتورهاي 

احتمالي مرتبط با اسهال نشان داده شده  اند. با اين حال، ارتباط 
برخي از همين فاكتورها با اسهال در مطالعات ديگر به تأييد 
نرسيده است. بيشتر سويه هاي EAEC داراي يك پلاسميد 60 
تا 65 مگادالتوني به نام pAA هستند. از روي اين پلاسميد، 
كاوشگري به نام CVD432 ساخته شده كه در بسياري از 
مطالعات اپيدميولوژيكي )روش سادرن( از آن استفاده شده 
سويه هاي  تمايز  توانايي  كاوشگر  اين  حال،  اين  با  است. 
 ،pAA پلاسميد  ندارد.  را   EAEC بيماريزاي  غير  از  بيماريزا 
كه  مي كند  كد  نيز  را  ديگري  بيماريزايي  بالقوه  فاكتورهاي 
  III و   II  ،I انواع   )AA( اگريگيتيو  فيمبريه  الف-   : از  عبارتند 
ب- فعال ساز رونويسي موسوم به AggR  ج- سيتوتوكسيني 
كه  )ديسپرسين(  اگريگيتيو  ضد  پروتئين  د(    Petنام به 
برابر  در  مقاوم  توكسين  ه-  شود.  مي  كد   aap ژن  توسط 
حرارت EAST-1. همچنين برخي از توكسين ها كه در ساير 
 EAEC باكتري هاي روده اي ديده مي شوند ممكن است در 
فلكسنري،  شيگلا  از    SepA و   SigA مانند  شوند  ديده  نيز 

 Pic DAEC و  UPEC و  از   Sat 

سويه هاي  از  موسيناز(  )نوعي 
شيگلا.  علاوه بر اين، دانشمندان 
ناشي  متفاوت  باليني  تظاهرات 
از عفونت هاي EAEC را به دليل 
فاكتورهاي ژنتيكي زمينه اي ميزبان 
خود  بودن  هتروژن  همچنين  و 
انسان،  در  دانسته اند.   سويه ها 
اينترلوكين-8  ژن  انداز  راه 
است  مورفسيم  پلي  داراي 
نشان  مسأله  اين  طوريكه  به 
دهنده حساسيت هاي متفاوت 

است.   EAEC با  عفونت  به  نسبت  مختلف  ميزبان هاي  در 
در  را  ما  ميزبان،  ژنتيك  زمينه  در  بيشتر  مطالعات  بنابراين، 
درك بهتر بيماريزايي EAEC، ياري خواهد نمود[10-12و7] .

)DAEC( اشريشيا كلي چسبنده منتشر
اشريشيا كلی چسبنده منتشر )DAEC( به طور منتشر و پراكنده 
اين حال،  با  به  سلول های رده Hep-2  متصل می شوند. 
اطلاعات كمی درباره بيماريزايی اين باكتری وجود دارد اما 

 .2-HEp به سلول های كشت رده DAEC و EAECشكل 3. تصاویر میكروسكوپي از الگوي اتصال
.]10[)EAEC( و الگوی اتصال مجتمع در سمت راست )DAEC( الگوي اتصال منتشر در سمت چپ
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پاتوتيپ اخير نيز مانند ساير پاتوتيپ  سال محسوب می شود. 
های اشريشيا كلی از راه مسير دهانی-مدفوعی منتقل می شود. دوز 
عفونی در نوزادان هنوز به خوبی مشخص نشده است اما تصور 
می شود كه اين ميزان، بسيار كمتر از 108 ميكروارگانيسم است. 
استفراغ و  آبكی،  اسهال  EPEC شامل  با  بالينی عفونت  علائم 
تب با درجه پايين است. در مقايسه با كشورهای توسعه يافته، 
در  اسهال كودكان  ايجاد  در  تری  پررنگ  بسيار  نقش   EPEC

كشورهای درحال توسعه دارد[14].

اشريشيا كلي انتروهموراژيك )EHEC( و اشريشيا كلی 
)VTEC( وروتوكسيژنيك

اشريشيا كلی انتروهموراژيك عامل ايجاد كننده اسهال خوني 
اين  است.  زندگي  كننده  تهديد  از علائم  با يك سري  همراه 
پاتوتيپ متعلق به گروهي از سويه هاي اشريشيا كلي است كه 
اصطلاحاً VTEC يا STEC ناميده مي شوند. EHEC، مخاط روده 
  EPEC در  كه  آنچه  همانند  اتصال-تخريي  ضايعات  ايجاد  با 
كلونيزه مي كند. ويژگي هاي هيستوپاتولوژيك  ديده مي شود، 
ادم در لايه لامينا پروپريا است كه  EHEC شامل خونريزي و 

و سوراخ  نكروز  كوليت هموراژيك،  اسهال خوني،  به  منجر 
و   VTEC بيماريزايي  فاكتور  ترين  مهم  مي شود.  روده  شدگي 
 Stx است. خانواده توكسين های )Stx( توكسين شيگا ،EHEC

 Stx2 و Stx1 به دو گروه غيرواكنش پذير متقاطع به نام های 
تقسيم بندي می شود. هر سويه EHEC می تواند هر دو نوع 
 Stx1 باشد.  داشته  هم  با  را  دو  هر  يا  تنهايی  به  را  توكسين 
شيگلا  توكسين  شبيه 
ديسانتری  شيگلا  از 

تيپ 1 است[7].
مطالعات،  از  بسياري 
كلي  اشريشيا 
انتروهموراژيك را يكي 
عوامل  ترين  مهم  از 
خوني،  اسهال  ايجاد 
هموراژيك  كوليت 
اورميك  سندرم  و 
 )HUS( هموليتيك 
بيماري ها  اين  مي دانند. 
بر اثر واكنش مستقيم توكسين Stx با سلول هاي 
 اندوتليالي اتفاق مي افتند. علائم سندرم HUS شامل 

ها،  ميكروويلی  تخريب  شامل  اتصال-تخريبی  ضايعات 
اپتليوم روده، تشكيل ساختارهای  به  باكتری  نزديك  اتصال 
پايه ستونی،تجمع قطبی رشته های اكتين و ساير عناصر سيتواسكلت 
سلولی در جايگاه اتصال باكتری است. همچنين يكی ديگر از 
فاكتورهای بيماريزايی EPEC، پيلی BFP نام دارد كه نوعی 
بر روی  پيلی،  نوع  اين  كننده  كد  ژن  است.   IV تيپ  پيلی 
پلاسميد قرار گرفته است. اين پلاسيمد حامل ژن ديگري 
به نام per  نيز مي باشد. ژن اخير در تنظيم ژن های واقع در 

جزيره LEE نقش دارد [14] 
های  سويه   ،BFP پيلی  حضور  عدم  يا  حضور  اساس  بر   
EPEC به ترتيب به دو گروه تيپيك و آتيپيك تقسيم بندی 

می شوند. ميزان شيوع اين سويه ها در كشورهای درحال 
تيپيك  های  سويه  است.  متفاوت  يافته،  توسعه  و  توسعه 
در كشورهای درحال توسعه، بيشترين ميزان شيوع را دارند 
درحالی كه سويه های آتيپيك در كشورهای پيشرفته يا توسعه 
سويه هاي  شيوع  ميزان  اخيراً  هرچند  هستند  غالب  يافته، 
آتيپيك در كشورهاي درحال توسعه نيز رو به افزايش است. 
گروه های  به  متعلق  تيپيك  بيشتر سويه های  اين،  بر  علاوه 
سرمي كلاسيك EPEC هستند اما سويه های آتيپيك ممكن 
قبلًا تصور  آنچه كه  از  است شامل گروه هاي سرمي غير 

مي شد، باشند [2]. 
عفونت  اپيدميولوژيك  های  ويژگی  ترين  مهم  از  يكی 
است.  بيماران  سنی  توزيع   ،EPEC توسط  ايجاد شده  های 
 2 زير  كودكان  در  اسهال  عوامل  مهمترين  از  باكتری،  اين 

شكل 4. تصاوير ميكروسكوپ الكتروني از ضايعات اتصالي-تخريبي در روده. تصوير 
ميكروسكوپ الكتروني نگاره )SEM( در سمت چپ و ميكروسكوپ الكترونی گذاره 

)TEM( در سمت راست(]2[.
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اورمی  قرمز(،  گلبول های  رفتن  بين  )از  هموليتيك  آنمی 
افتادن كليه ها( و كاهش پلاكت های خونی  )به دليل از كار 
از  زيرمجموعه اي   EHEC واقع،  در  است.  )ترومبوسيتوپنی( 
عنوان  به  انتروهموراژيك  كلی  اشريشيا  است.   STEC گروه 
يك باكتری نوپديد، توجه محققين را به خود جلب كرده است 
چراكه در دهه هاي اخير منجر به ايجاد اپيدمی های بزرگی در 
از راه مواد  باكتری می تواند  اين  جوامع انساني شده است. 
غذايی مختلف مانند گوشت، شير غيرپاستوريزه، آب ميوه و 
آب آلوده منتقل شود. اشريشيا كلی انتروهموراژيك متعلق به 
سروتيپ های مختلفی است كه از نظر اپيدميولوژيكی حائز 
اهميت است. بيشتر اين سروتيپ ها با سروتيپ های اشريشيا 
شد،  خواهد  داده  توضيح  ادامه  در  كه  انتروپاتوژنيك  كلی 
مطابقت دارند. مهم ترين سروتيپ O157:H7 ،EHEC است كه 
در آمريكای شمالی، اروپا و ژاپن منجر به اپيدمی های وسيعی 
عنوان  به  نيز  ديگری  های  سروتيپ  اخيراً  البته  است.  شده 
سال  در  كه   O104:H4 مانند  شده اند  گزارش   HUS عامل 
2011 در آلمان شايع شد و سپس سرتاسر اروپا را درنورديد. 
سروتيپ اخير به شكل جالبی همزمان ويژگی های EAEC و 
STEC را داشت! اين امر نشان می دهد كه در آينده نيز بايد 

ويژگی های  با   STEC نوظهور  سروتيپ های  پيدايش   منتظر 
غير عادی باشيم. [16-15]
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