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 فهرصت مقالات

 

 های ایزوله در 1-توکسیک شوک سندرم توکسین ژن فراوانی توزیع و بیوتیکی آنتی مقاومت الگوی تعیین

  اهواز خمینی امام بیمارستان کلینیکی موارد از شده جدا اورئوس استافیلوکوکوس

 ، مرضیه سلیمانیان، مریم رئیسی*باورصاد شانکی زیبا

 هاتاثیر پروبیوتیک  بر بیماری گوارشید سلامت و بیماریها بر رونمروری بر پروبیوتیک

 *سهیلا فدایی

جدا  اشریشیا کلی جدایه های  در ۳ و ۲ ،1 کلاس اینتگرون هایژن فراوانی و بیوتیکی آنتی مقاومت الگوی

های بالینی بیوتیکی جدایهشده از موارد عفونت ادراری در شهرستان شهرکرد عنوان مکرر: مقاومت آنتی

 شریشیاکلی در شهرکردا

 *سلیمانیان، ساناز خاکسار حقانی، نازیلا ارباب سلیمانی مرضیه

 هاچاپرون ها، مولکول های حیاتی در میکروب

 *فرکیمیا گلستان

ماده و فست فودها نسبت به باکتری استافیلوکوکوس اورئوس در استان آلودگی مواد غذایی نیمه آبررسی 

 چهارمحال و بختیاری

 ، حسین خدابنده شهرکی*، یاس محمدیباصری ی شهرکی، فاطمه شیرازیؤمنممنوچهر 

 بررسی و شناسایی آلودگی ماهی و میگوهای پرورشی به ویبریو در استان خوزستان

 ، حسین خدابنده شهرکی*رضا سلطانی، زهرا متقی
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 1-توکسیک شوک ندرمس توکسین ژن فراوانی توزیع و بیوتیکی آنتی مقاومت الگوی تعیین

  کلینیکی موارد از شده جدا اورئوس استافیلوکوکوس های ایزوله در

  اهواز خمینی امام بیمارستان

 
 ۲، مرضیه سلیمانیان1،، مریم رئیسی*1باورصاد شانکی زیبا
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 چکیده
باشد. ژن توکسین سندرم ها و اجتماع میهای کسب شده از بیمارستاناز عوامل مهم عفونت استافیلوکوکوس اورئوس

های توکسین ژناین باکتری، از دسته فاکتورهای ویرولانس بسیار مهم و جزء سوپر آنتی مترشحه از 1-شوک توکسیک

 شوک سندرم توکسین ژن فراوانی توزیع و بیوتیکیآنتی مقاومت الگوی باشد. هدف از این مطالعه، تعیینپیروژنیک می

 باشد.می  اهواز خمینی امام مارستانبی کلینیکی موارد از شده جدا اورئوس استافیلوکوکوس های ایزوله در 1-توکسیک
از نمونه های مختلف بیمارستانی به منظور تعیین الگوی مقاومت  رئوساواستافیلوکوکوس ایزوله  133در این تحقیق 

ژنومی با استفاده از کیت DNA پس از استخراج  مورد بررسی قرار گرفت. tsst-1بیوتیکی و بررسی فراوانی ژن آنتی

در حضور پرایمرهای اختصاصی صورت  tsst-1ژن یص قطعی باکتری انجام شد سپس فراوانی تشخ DNAاستخراج 

 قطعی تشخیص و PCR آزمون انجام از پس گرفت و مقاومت آنتی بیوتیکی به روش دیسک دیفیوژن آگار تعیین شد.

 مقاومت بیشترین بیوگرامآنتی تست در. گردید مشاهده ایزوله 6 در  tsst-1 ژن توالی بررسی مورد ایزوله 133 از باکتری،

 توجه با .گردید مشاهده( %0) وانکومایسین و نیتروفورانتیئن به نسبت مقاومت کمترین و( %3/83) سفازولین به نسبت

 راه کارهای کارگیری به و موقع شناسایی به tsst-1 ژن بالینی واهمیت هابیوتیکآنتی به نسبت مقاومت شیوع افزایش به

 .رسدمی نظر به ضروری امری عفونت درکنترل درمانی مناسب

 ، مقاومت آنتی بیوتیکی 1-توکسین سندروم شوک توکسیکاستافیلوکوکوس اورئوس،  کلید واژه ها:

 

 
 

 

 مقدمه
به طور مداوم یکی از چهار استافیلوکوکوس اورئوس 

، شریشیا کلیهای بیمارستانی )همراه با عامل عفونت

( می وموناس آئروژینوزاپسودو  انتروکوکوس فکالیس

مقاوم به متی  استافیلوکوکوس اورئوسباشد. تاکنون 

( محدود به بیمارستان بوده ولی به MRSAسیلین)

های نرم و های پوست و بافتواسطه افزایش عفونت

پنومونی نکروز دهنده در بیماران جوانتر، 

های مقاوم به متی سیلین در جامعه استافیلوکوک

(CA-MRSAدر سرا ) سر دنیا گسترش یافت. اگرچه

یکی از اعضاء فلور نرمال بینی  استافیلوکوکوس اورئوس

از جمعیت جامعه می باشد، اما این  %30-50و روده در 

ها حمل از کارکنان بالینی بیمارستان %90ارگانیسم در 

می شود. این باکتری به طور غیرمعمول نسبت به 

ه آسانی از خشکی مقاوم است، به طوری که سریعاً و ب

های پرسنل درمانی و از طریق وسایلی مثل طریق دست

ها، ملحفه ها و دستگاه ها به بیماران انتقال پیدا لباس
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به طور  استافیلوکوکوس اورئوسهای کنند. گونهمی

تیپیک نسبت به تعداد زیادی از داروها مقاومند و قادرند 

ایند. از مرگ به وسیله اکثر ضد عفونی کننده ها فرار نم

ها قادر به پایداری و رشد مناسب در لذا این باکتری

توانند به محیط بیمارستان هستند و در نتیجه می

های اشخاصی که حساسیت بالایی به عفونت

استافیلوکوکی دارند مانند نوزادان تازه به دنیا آمده، 

ها و بیماران دارای بیماری دارای ضعف ایمنی، سوختگی

استافیلوکوکوس (. 1، 2منتقل شوند )وسایلی مثل کاتتر 
دارای فاکتورهای ویرولانس متعددی از جمله اورئوس 

زایی است که منجر به کلونیزاسیون و بیماری tsst-1ژن 

 24(. این توکسین یک پروتئین 3، 4شود )باکتری می

کیلودالتونی است که اساساً به وسیله استافیلوکوکوس

یک یا دو باکتریوفاژ شود که نسبت به هایی تولید می

و یا هر دو( حساس  29و  52اختصاصی )باکتریوفاژهای 

هستند و دارای مقاومت کروموزومی نسبت به کادمیوم، 

 TSST-1را نشان می دهند.  Gآرسنات و پنی سیلین 

یک سوپر آنتی ژن است که باعث بیان انتخابی رده هایی 

ا، ههمراه با ازدیاد ترشح سایتوکین Tهای از سلول

گردند. این توکسین ها و اوتاکوئیدها میمونوکاین

شود که ها میهمچنین منجر به نشت وسیع مویرگ

منجر به کاهش حجم خون  شده و مستقیماً برای 

میوکارد، کلیه ها، کبد، ریه ها، بافت های لنفوئیدی، 

CNS (. این 1باشد )و اعصاب محیطی توکسیک می

در پذیرنده آنتی   Vβسم با اتصال هم زمان به ناحیه

 IIکلاس  MHCهای و مولکول Tهای ژنی لنفوسیت

-30دهد و منجر به فعال شدن فعالیت خود را انجام می

می  4CDبیان کننده  یاریگر T% همه لنفوسیت های  5

 استافیلوکوکوس رشد برای مناسب (. فاکتورهای5شود )
 وجود از عبارتند TSST-1 کننده تولید اورئوس

 کم، گلوکز بالا، پروتئین میزان خنثی، pH اکسیژن،

 محیط در زیاد کربن کسید دی و نرمال تا پایین منیزیم

 توجهی قابل طور به شرایط این آزمایشگاهی، های

 (.6)شود  می پروتئاز و TSST-1 تولید افزایش موجب

 بیوتیکی آنتی مقاومت الگوی تعیین این مطالعه با هدف

 1-توکسیک شوک سندرم توکسین ژن فراوانی توزیع و

 از شده جدا اورئوس استافیلوکوکوس ایزوله های در

 سال در اهواز خمینی امام بیمارستان کلینیکی موارد

 انجام گرفت. 1393

 مواد و روش ها
استافیلوکوکوس  . نمونه گیری و جداسازی باکتری1

 اورئوس

استافیلوکوکوس  تشخیص منظور به مطالعه این در
 قبیل مایع از کلینیکی نمونه 133 تعداد اورئوس

 27نمونه(، خون ) 7نمونه(، آبسه ) 3) (آسیت)شکمی

) نمونه(، چشم 1نمونه(، مایع دیالیز ) 4نمونه(، کاتتر )

نمونه(، مایع  8) (لنز مانند خارجی جسم قرنیه، ملتحمه،

 1نمونه(، مایع پریکارد ) 2نمونه(، بینی ) 4مفصل )

نمونه(، ترشح  1زخم بستر )نمونه(،  2نمونه(، مایع پلور )

 48نمونه(، پوست ) 1نمونه(، مایع نخاع ) 1چرکی )

نمونه(، ادرار  1نمونه(، تراشه ) 16نمونه(، زخم جراحی )

 نمونه( مورد 1نمونه( و زخم استرنال )عمل قلب( ) 5)

 دانشگاه همکاری با که تحقیق این .گرفت قرار بررسی

 اهواز رستانشه درمان بهداشتی خدمات و پزشکی علوم

 گرفت. صورت

 

 . آزمایش آنتی بیوگرام۲

 ارزیابی حساسیت آنتی بیوتیکی ایزوله های
بائر )دیسک  -به روش کربیاستافیلوکوکوس اورئوس 

 پادتن) CLSI دیفیوژن آگار( بر اساس رهنمودهای

های مورد استفاده در این بیوتیکشد. آنتی انجام( طب

، (μg 30ن )فازولی، س(μg 30سین )آمیکامطالعه شامل 

( )شرکت μg 30ن )، سفوکسیتی(μg 5م )سفکسی

ROSCO ،)سفتریاکسو، دانمارک( نμg 30) ،

، (μg 2ن )کلیندامایسی(، μg 5) سیپروفلوکساسین

، ایمی (μg 10ن )، جنتامایسی(μg 15ن )اریترومایسی

، (μg 30د )، نالیدیکسیک اسی(μg 10م )پن

 (،μg 30ین )، تتراسایکل(μg 300ن )نیتروفورانتئی

 (μg 30ن )نکومایسیا، و(μg 25ل )کوتریموکسازو

 (.8، 7)بود  (ایران، طب پادتن)

 مولکولی آزمایشات .۳

 استافیلوکوکوس اورئوسبه منظور تائید قطعی وجود 

در ایزوله ها، از واکنش زنجیره ای aroA ردیابی ژن 
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در این تحقیق از سویه . (9) پلیمراز استفاده شد

   ATCC 29213 تافیلوکوکوس اورئوساساستاندارد 

های علمی و صنعتی ایران به تهیه شده از مرکز پژوهش

در این راستا ابتدا  عنوان کنترل مثبت استفاده شد.

DNA  ژنومی باکتری های رشد یافته در محیطBHI 

)سیناژن، ایران(،  DNAبا استفاده از کیت استخراج 

 DNAروی  PCRاستخراج و در دو مرحله آزمایش 

 تخلیص شده انجام گرفت: 

در  استافیلوکوکوس اورئوسدر مرحله اول حضور قطعی 

با استفاده از زوج  aroAایزوله ها با ردیابی ژن 

انجام گرفت. در  1پرایمرهای نشان داده شده در جدول 

میکرولیتر واجد  25در حجم  PCRاین مرحله واکنش 

 میکرومول PCR (10x،) 5/0میکرولیتر بافر  5/2

dNTP  ،)2میکرولیتر  75/0)سیناژن، ایرانMgCl ،1 

میکرولیتر  F ،2/0و  Rمیکرولیتر از زوج پرایمرهای 

 1پلیمراز )سیناژن، ایران( و  DNA Taqآنزیم 

هر نمونه تنظیم و با برنامه حرارتی  DNAمیکرولیتر از 

سیکل  35دقیقه یک سیکل،  5درجه به مدت  95

 72ثانیه،  60درجه  58ثانیه،  60درجه  94تکراری 

دقیقه  10درجه  72ثانیه و یک سیکل انتهایی  60درجه 

در دستگاه ترموسایکلر مستر سایکلر  PCRواکنش 

 گرادیانت )اپندرف، آلمان( انجام گرفت. 

در  tsst-1شناسایی ژن به منظور در مرحله دوم 

 پرایمرهای با استفاده از زوج استافیلوکوکوس اورئوس

 گرفت. انجام زیر شرح به 1 جدول در شده داده نشان

 5/2میکرولیتر واجد  25در حجم نهایی  PCRواکنش 

 dNTPمیکرومول  PCR (10x،) 5/0میکرولیتر بافر 

 2MgCl ،1میکرولیتر  75/0)سیناژن، ایران(، 

میکرولیتر  F ،2/0و  Rمیکرولیتر از زوج پرایمرهای 

 1پلیمراز )سیناژن، ایران( و  DNA Taqآنزیم 

هر نمونه بود. برنامه حرارتی مورد  DNAلیتر از میکرو

درجه به  95استفاده در این مرحله شامل یک سیکل 

ثانیه،  60درجه  95سیکل تکراری  35دقیقه،  5مدت 

ثانیه و یک سیکل  60درجه  72ثانیه،  60درجه  60

 دقیقه. 10درجه به مدت  72انتهایی 
 

 رئوساور استافیلوکوکوسدر ایزوله های   tsst1و aroAهای  ژن توالی پرایمرهای مربوط به ردیابی: 1 جدول

 نام ژن رتوالی پرایم  اندازه )جفت باز(

bp 1153  FA1AGGGCGAAATAGAAGTGCCGGGC 

RA2 CACAAGCAACTGCAAGCAT 
aroA 

bp350 TSST-1 ATGGCAGCATCAGCTTGATA 

TSST-2  TTTCCAATAACCACCCGTTT 
tsst1 

 

روی ژل  PCR، محصول PCRت بعد از انجام آزمایشا

لت و 90آگاروز واجد اتیدیوم بروماید در ولتاژ ثابت  1%

)فرمنتاز، آلمان(  DNAجفت بازی  100در حضور مارکر 

الکتروفورز و نتیجه با دستگاه تصویر بردار از ژل 

 مورد بررسی قرار گرفت. (Uviteck)انگلستان، 

 آماری آنالیز .4

ی مقاومت آنتی بیوتیکی با هانتایج حاصل از ارزیابی ژن

استفاده از آزمون مربع کای اسکوار و دقیق فیشر و نرم 

 مورد ارزیابی قرار گرفتند.  18شماره  SPSSافزار آماری 

 نتایج
به منظور  PCRدر این تحقیق پس از انجام آزمون 

و  استافیلوکوکوس اورئوس تشخیص قطعی باکتری

ا داشتن باند ها ب، تمامی نمونهaroAحضور توالی ژن 

جفت بازی مثبت تشخیص داده شدند. نتایج در  1153

 نشان داده شده است. 1 شکل
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جفت بازی فرمنتاز،  1000: مارکر M. ستون استافیلوکوکوس اورئوس aroAژن  PCRتروفورز محصول کال : 1 تصویر

 جفت بازی 115۳واجد باند  بتنمونه های مث 6و  5، 4، ۳ی : کنترل مثبت، ستون ها۲کنترل منفی، ستون  1ستون 

 

از   tsst-1به منظور ردیابی ژن  PCRآزمون با انجام 

 tsst-1ایزوله توالی ژن  6ایزوله مورد بررسی در  133

جفت بازی نشان  350مشاهده گردید. مشاهده باند 

نتایج در شکل دهنده مثبت بودن این تست می باشد. 

 نشان داده شده است. (2)

 
جفت بازی فرمنتاز،  100: مارکر M. ستون استافیلوکوکوس اورئوس tsst-1ژن  PCRتروفورز محصول الک: ۲تصویر 

 نمونه های مثبت  5، 4، ۳، ۲کنترل منفی، ستون های  1ستون 

های ید باکتری با استفاده از آزمونائپس از ت

باکتری های بیشترین مقاومت  میکروبیولوژی و مولکولی،

و کمترین ( %15/60تریاکسون )سفنسبت به ایزوله شده 

 (%0وانکومایسین و نیتروفورانتیئن )مقاومت نسبت به 

 نشان داده شده است.( 1نمودار )شد. نتایج در  مشاهده
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 های مختلفبیوتیکبه آنتی استافیلوکوکوس اورئوس: فراوانی مقاومت آنتی بیوتیکی ایزوله های 1نمودار 

نمونه  76نمونه مورد بررسی  133در این تحقیق از 

نمونه متعلق به جنس  57( و % 57متعلق به جنس زن )

بیوتیکی بر نتایج مقاومت آنتیباشد. %( می 43مرد )

 نشان داده شده است.( 2) حسب جنسیت در جدول

 

 بر حسب جنسیت استافیلوکوکوس اورئوسهای میزان مقاومت آنتی بیوتیکی در ایزوله: ۲ جدول
p-value آنتی بیوتیک جنسیت 

 مرد

n=57 

 زن

n=76 

 S 

 

I 

 

R 
 

S 

 

I 

 

R 
 

 

 (ANآمیکایسین) (8/32%)25 (9/10%)8 (2/56%)43 (2/13%)7 (61/8%)9 (7/71%)41 *022/0

 (CZسفازولین) (50%)38 0 (50%)38 (100%)57 0 0 *876/0

 (CFM)سفکسیم (75%)57 (25%)19 0 (100%)57 0 0 *000/0

044/0* 37(2/64%) 0 20(8/35%) 36(6/47%) 0 40(4/52%) (CFO)  سفوکسیتین= متی

 سیلین

099/0* 11(2/19%) 15(9/26%) 31(8/53%) 17(7/22%) 9(1/12%) 50(2/65%) (CRO) سفتزیاکسون 

412/0* 37(8/64%) 4(4/7%) 16(8/27%) 44(6/57%) 3(5/4%) 29(9/37%) (CP) سیپروفلوکساسین 

292/0* 33(5/58%) 1(9/1%) 23(6/39%) 37(2/49%) 0 39(8/50%) (CC) کلیندامایسین 

876/0* 18(1/32%) 14(5/24%) 25(4/43%) 24(8/30%) 16(5/21%) 36(7/47%) (E) اریترومایسین 

 (GM)جنتامایسین (20%)15 0 (80%)61 (100%)57 0 0 *000/0

089/0* 34(3/59%) 1(9/1%) 22(9/38%) 34(3/45%) 0 42(7/54%) (IPM) ایمی پنم 

000/0* 0 0 57(100%) 0 19(25%) 57(75%) (NA) نالیدیکسیک اسید 

- 57(100%) 0 0 76(100%) 0 0 (FM) نیتروفورانتیئن 

086/0* 20(7/35%) 6(7/10%) 31(6/53%) 38(50%) 0 38(50%) (TE) تتراسیکلین 

442/0* 48(6/84%) 0 9(4/15%) 60(3/78%) 0 16(7/21%) (SXT) کسازولکوتریمو 

00/1** 56(1/98%) 1(9/1%) 0 75(5/98%) 1(5/1%) 0 (V) ونکومایسین 

 
در تجزیه و تحلیل آماری با استفاده از آزمون کای دو، 

بین جنسیت و آنتی بیوتیک های سفازولین، 

سفتریاکسون، سیپروفلوکساسین، کلیندامایسین، 

اریترومایسین، ایمی پنم، تتراسیکلین و کوتریموکسازول 
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 <P-value)ابطه آماری معنی داری مشاهده نگردید ر

های آمیکایسین، بیوتیک. اما بین جنسیت و آنتی(0/05

سفکسیم، جنتامایسین و نالیدیکسیک اسید رابطه آماری 

 (.P-value< 0/05)معنی داری مشاهده گردید 

همچنین با استفاده از آزمون دقیق فیشر بین جنسیت و 

رابطه آماری معنی داری  بیوتیک وانکومایسینآنتی

 (.P-value> 0/05)مشاهده نگردید 

در  استافیلوکوکوس اورئوسایزوله  133در این تحقیق از 

)مقاومت  مثبت دیده شد DTest( %51/7ایزوله ) 10

نشان داده شده  3. نتایج در شکل القایی کلیندامایسین(

است. این پدیده به این صورت اتفاق می افتد که اگر در 

نسبت به  س اورئوساستافیلوکوکوط آزمایشگاهی شرای

کلیندامایسین حساس باشد ولی نسبت به اریترومایسن 

مقاوم باشد و این مقاومت را به کلیندامایسین القا کند به 

 ،مشخص شود Dبه شکل حرف  دطوری که هاله عدم رش

امایسین دگویند و به صورت کلین می Dاین پدیده را 

 (.10)شود مقاوم گزارش میمقاوم و اریترومایسین 

 
 استافیلوکوکوس اورئوسدر  D: پدیده ۳شکل 

 ئوسس اوراستافیلوکوکوایزوله  133در این تحقیق از 

 tsst-1 ( ژن%51/4ایزوله ) 6مورد بررسی تنها در 

و شکل 4-3. نتایج به تفکیک در جدول گزارش گردید

 نشان داده شده است. 3-5
 

 

 

 

بر حسب جنسیت، نوع نمونه و مقاومت در ایزوله های استافیلوکوکوس اورئوس  tsst-:1 ژن: فراوانی ۳جدول 

 آنتی بیوتیکی

 

ایزوله مربوط به جنسیت  tsst1 ،3ایزوله واجد ژن  6از 

بود  ( %50) ایزوله مربوط به جنسیت مرد 3و ( %50)زن 

از ضایعات پوست (%66/66)ایزوله  2که در جنسیت مرد 

که . در صورتیاز خون جدا شده بود (%33/33)ایزوله 1و 

ایزوله)  1( از خون، %33/33ایزوله ) 1 در جنسیت زن

( از مایع %33/33ایزوله ) 1( از ضایعات پوست و 33/33%

 مفصل جدا شده بود.

 مقاومت آنتی بیوتیکی نوع نمونه سن جنسیت ردیف

 TE, CC, E ضایعات پوست 54 مرد 1

 CFO, CC, CRO, E, IMP, AN, CP ضایعات پوست 26 مرد 2

 TE خون 36 مرد 3

 CFO خون 17 زن 4

 TE ضایعات پوست 47 نز 5

 - مایع مفصل 13 زن 6
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مقاومت نسبت به  ،tsst1ایزوله واجد ژن  6از 

(، مقاومت نسبت به %50ایزوله ) 3تتراسایکلین در 

( و %33/33ایزوله ) 2در  متی سیلینکلیندامایسین و

ایمی پنم، سفتریاکسون، اریترومایسین مقاومت نسبت به 

( مشاهده گردید. %66/16ایزوله ) 1و آمیکایسین در 

و تحلیل آماری با استفاده از آزمون دقیق فیشر  درتجزیه

ارتباط آماری معنی داری  tsst1ژنبین جنسیت و 

 (.p-value>0/05مشاهده نگردید )

 بحث و نتیجه گیری
 وعلت اصلی است بزرگی معضل دارویی مقاومت افزایش

رویه آنتی  بی و نامناسب مصرف مقاومت، پیدایش

 از نظر صرف دهدنشان می مطالعات باشد.ها میبیوتیک

 آنتی های مقاومتژن ها،بیوتیک آنتی الگوی مصرف

ها به آنتی توانند در ایجاد مقاومت باکتریبیوتیکی می

در بار  برای نخستین (.11ها نقش داشته باشند )بیوتیک

مقاوم به متی  رئوساواستافیلوکوکوس  1960سال 

-12)سیلین به عنوان یک پاتوژن بیمارستانی معرفی شد 

های مختلف براساس مقاومت به آنتی بیوتیک (.14

گیرد، می الگوهای درمانی که درمناطق مختلف صورت

متفاوت است. به عنوان مثال در مطالعه ما بیشترین 

( و کمترین مقاومت %60ن )مقاومت نسبت به سفتریاکسو

( گزارش %0نسبت به نیترو فورانتئین و وانکومایسین )

 است. گردید

در مطالعه انجام شده توسط رئیسی و همکاران که بر 

جدا شده از  رئوساواستافیلوکوکوس ایزوله  60روی 

در 1393سال  دستگاه تنفسی درفوقانی ی هاعفونت

نسبت به صورت گرفت، مقاومت  شهرستان شهرکرد

.% /5و مقاومت نسبت به وانکومایسین  %5اریترومایسین 

گزارش گردید که با نتایج حاصل از تحقیق ما متفاوت 

می باشد. در مطالعه دیگر که توسط رشیدیان و همکاران 

در بیمارستان بعثت سنندج انجام شد حساسیت 

جدا شده را به  استافیلوکوکوس اورئوسی هاسویه

% و در مطالعه انجام شده توسط  59اریترومایسین 

ی هاقاسمیان و همکاران حساسیت ایزوله

برآورد  %44/4استافیلوکوکوس اوررئوس به وانکومایسین 

اختلافات مقاومت نسبت به آنتی  (.16، 15، 2)گردید 

هر منطقه،  تواند ناشی از اختصاصات بومیبیوتیک ها می

حساسیت و عوامل روش به کار رفته برای تعیین میزان 

دخیل در ایجاد مقاومت دارویی از جمله پلاسمیدهای 

 (.2قابل انتقال و غیره... باشد )

در  tsst-1در قسمت دیگر از این تحقیق به فراوانی ژن 

عامل   پرداخته شد استافیلوکوکوس اورئوسایزوله های 

اصلی ایجاد سندرم شوک توکسیک، ترشح توکسین 

TSST-1  ستافیلوکوکوس اورئوساترشح شده توسط 

 5/0باشد. بروز این سندرم در ایالات متحده، در حدود می

استافیلوکوکوس در صد هزار است. اغلب سوش های 
که از بیماران مبتلا به شوک سمی جدا شده اند،  اورئوس

-( را تولید میTSST-1سم ایجاد کننده شوک سمی )

کنند که این توکسین موجب تب، کاهش فشار خون، 

ئم گرفتاری اندام های مختلف و بثورات پوستی می علا

استافیلوکوکوس ایزوله  133تحقیق از  در این شود.
-tsst ( ژن%51/4ایزوله ) 6رئوس مورد بررسی تنها در او

. مطالعات محققان دیگر تفاوت ها و گزارش گردید 1

دهد که در زیر به پاره تشابهاتی را با تحقیق ما نشان می

 کنیم.ات انجام شده اشاره میایی از تحقیق

، جوهانسون  tsst1ژنبا توجه به اهمیت بررسی وجود 

برای  PCRنشان داد که استفاده از روش  1991در سال 

ها مثل روش های شناسایی این ژن نسبت به سایر روش

-ایمونولوژیک، روشی مناسب، حساس سریع و ارزان می

شناسایی (. تا کنون روش های متعددی برای 17باشد )

استفاده شده  استافیلوکوکوس اورئوسهای توکسین

های ایمونولوژی هایی که براساس واکنشاست. روش

مانند الایزا طراحی شده اند، زمان بر و غیر اختصاصی 

باشد. اما در بوده و اغلب با واکنش متقاطع نیز همراه می

های تولید کننده که اساس ان شناسایی ژن PCRروش

از سرعت، حساسیت و ویژگی قابل توجهی  توکسین است

ها برخوردار است. لذا اخیرا محققین نسبت به سایر روش

-از این روش جهت شناسایی ژن های کد کننده توکسین

(. در 18، 19استفاده می کنند ) استافیلوکوکیهای 

 2005تحقیق انجام شده توسط درنبرگ و همکاران در 

جدا شده  س اورئوساستافیلوکوکوسویه  103که بر روی 

 از اجتماع، بیمارستان و بیماران گرانولوماتوز فراوانی

در سویه های جدا شده از اجتماع، بیمارستان  tsst-1ژن

و  %88/13، %52/23و بیماران گرانولوماتوز به ترتیب 
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گزارش گردید که نسبت به تحقیق ما بسیار زیادتر  14%

 30ران، از ، اسلام و همکا2007(. در سال 20باشد)می

کواگولاز مثبت، یک سویه  استافیلوکوکوس اورئوس

را شناسایی کردند که فراوانی  tsst-1( واجد ژن 3/3%)

 (.21باشد )این ژن نسبت به تحقیق ما کمتر می

 159، 2008در مطالعه پارسونت و همکاران در سال 

جدا شده از زنان را مورد  استافیلوکوکوس اورئوسسویه 

-tsst( از نظر ژن ژن %8/8سویه )14دند. بررسی قرار دا

مثبت گزارش شدند. که نسبت به تحقیق ما از فراوانی  1

(. در مطالعه ای که تیهو 22باشد )بیشتری برخوردار می

نمونه از  1454بر روی  1389-1390و همکاران در 

ایزوله  20بیماران بستری در بیمارستان انجام دادند 

ثبت گزارش شدند که م tsst-1( از نظر ژن37/1%)

( دارای مقاومت نسبت به متی سیلین %75ایزوله )15

ایزوله واجد ژن مورد نظر  6بودند. در مطالعه حاضر از 

(، %66/6ایزوله ) 4مقاومت نسبت به تتراسایکلین در 

متی  -سفوکسیتینمقاومت نسبت به کلیندامایسین و 

 ( و مقاومت نسبت به ایمی%33/33ایزوله ) 2در  سیلین

 1پنم، سفتریاکسون، اریترومایسین و آمیکایسین در 

 (.4( مشاهده گردید )%66/16ایزوله )

در تحقیق انجام شده توسط نوروزی و همکاران که با 

دارای ژن  استافیلوکوکوس اورئوسعنوان شناسایی 

، PCRتوسط روش  TSST-1 و A-Eانتروتوکسین

به گزارش گردید که نسبت  tsst-141/26% فراوانی ژن 

 %47/75باشد. در این تحقیق تحقیق ما بسیار بیشتر می

 tsst-1ایزوله ها ژن های انتروتوکسین به همراه ژن

که در مطالعه بکر و (. در صورتی23گزارش گردیدند )

ایزوله بالینی   50از  1998همکاران در سال 

%( به طور  2ایزوله ) 1تنها در  استافیلوکوکوس اورئوس

(. 24گزارش گردید ) entCو  tsst-1های مشترک ژن

-می TSST-1عموم افراد دارای آنتی بادی ضد توکسین 

باشند و به نظر می رسد این افراد نسبت به سایرین، خطر 

کمتری برای ابتلا به سندرم شوک توکسیک دارند. 

کودکان و افراد جوان به دلیل عدم مواجهه قبلی با 

ر بالاتری توکسین و پایین بودن سطح آنتی بادی، خط

 (.25-27برای ابتلا به این سندرم را دارند )

تا  2006های به طوری که در مطالعه ای که در سال

با هدف تعیین تیتر آنتی بادی سرمی ضد  2007

 119کودکان ژاپنی انجام شد، در  TSST-1توکسین 

بیمار بستری در بخش جراحی پلاستیک و ترمیمی، 

نشان داد که گروه سنی تحت آزمایش قرار گرفتند. نتایج 

ماهه تا دو ساله، دارای کمترین تیتر آنتی بادی بودند،  7

 12تا  7به نحوی که میزان تیتر آنتی بادی  در دو گروه 

% گزارش شد. این  3/33و  %8/30ماهه  24تا  12ماهه و 

دو گروه سنی دارای بیشترین موارد بستری به دلیل 

عداد بالای ابتلا به علائم بالینی بودند که این امر است

دهد. سندرم شوک توکسیک را در این کودکان نشان می

% کودکان با سن کمتر از شش ماه دارای تیتر  6/78

بودند که بالاترین میزان تیتر TSST-1مثبت آنتی بادی 

مثبت بود. این امر به دلیل دریافت سطح انتی بادی ضد 

TSST-1 ن سه از مادر است. تیتر آنتی بادی بعد از س

% کودکان  5/54سالگی، بالا رفته و تا سن شش سالگی، 

(. در مطالعات 27دارای تیتر مثبت آنتی بادی بودند )

در ایجاد  استافیلوکوکیهای متعددی نقش توکسین

های مختلف به ویژه در کودکان مطرح شده است. بیماری

ها را تواند طیف وسیعی از بیماریمی TSST-1توکسین 

ها، بیش از نیمی از کودکان . بر پایه پژوهشایجاد نماید

های حتی در نوزادی، دارای آنتی بادی ضد انتروتوکسین 
باشند. می TSST-1و به ویژه  استافیلوکوکوس اورئوس

با ، TSST-1اثر حفاظتی آنتی بادی ضد توکسین 

سالگی که آنتی بادی  10رود و تا سن افزایش سن بالا می

شود، ابله با عفونت کسب میدر مقادیر لازم برای مق

بالغین تا سن  %95استعداد ابتلا به عفونت ادامه دارد. 

(. در مطالعه 28شوند )سالگی دارای آنتی بادی می 30

بر روی  زخم  92ای که جوادی نیا و همکاران در سال 

کودک بستری در بخش سوختگی  90سوختگی

 نفره تب دار 45بیمارستان مطهری تهران در دو گروه 

دار )گروه مورد( و بدون تب )گروه کنترل( مورد بررسی 

قرار دادند، نشان دادند که بین دو گروه تب دار و بدون 

تفاوت معنادار وجود  TSST-1تب از لحاظ بروز توکسین 

مورد  17داشت. به طوری که  در گروه مورد )تب دار(، 

بودند در TSST-1( دارای توکسین 77/37مورد ) 45از 

 45مورد از  5در گروه کنترل )بدون تب(، فقط حالی که 
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بودند. اما در TSST-1 %( دارای توکسین 11/11مورد )

میانگین سنی وجنس کودکان ارتباط معناداری وجود 

 (.29نداشت )

گردش این ایزوله ها در اجتماع به ویژه برای افراد در 

معرض خطر مانند کودکان، افراد مسن و موارد نقص 

ما جمعیت کمی را به خود اختصاص  ایمنی در کشور

نمی دهند دارای اهمیت است. این موضوع با در نظر 

گرفتن میزان بالای کلونیزاسیون این باکتری در افراد 

%  5-30% در ناحیه فارنکس و  50-60سالم که گاه تا 

% می رسد،  10-20در پوست و مو با کلونیزاسیون دائمی 

گ این ایزوله ها در اهمیت بیشتری می یابد. مانیتورین

بیمارست می تواند در کنترل موارد خطرساز در افراد در 

معرض خطر مؤثر باشد. چه بسا که تا به امروز تدابیر و 

چاره اندیشی در این حیطه محدود به کشورهایی بوده 

است که در این زمینه نسبت به گزارش های گذشته و 

ست آمده حال خود آگاهی دارند. بدین ترتیب نتایج به د

از نقاط دیگر دنیا نمی تواند به طور مؤثری ما را در زمینه 

وضعیت سلامت و بهداشت عمومی کشورمان روشن کند 

و بدون شک جهت نیل به این اهداف نیاز مبرمی به 

مطالعات بیشتر، به خصوص در زمینه اپیدمیولوژی و 

شناخت سویه های غالب با تکنیک های حساس تایپینگ 

 شود. نوتیپی در کشور ما احساس میژنوتیپی و ف

باتوجه به اهمیت بالینی و پتانسیل بالای سویه های 

مولد توکسین از نظر ایجاد  استافیلوکوکوس اورئوس

بیماری های مهمی از جمله سندرم شوک سمی، 

شناسایی و لزوم توجه بیشتر به  با به کارگیری 

راهکارهای مناسب درمانی و ابزارهای مناسب کنترل 

عفونت ضروری است. با مطالعات انجام شده مشخص 

گردید که روش واکنش زنجیره ای پلیمراز برای تشخیص 

وجود توکسین سندروم شوک توکسیک در ایزوله های 

 روشی مناسب می باشد.استافیلوکوکوس اورئوس
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Abstract 

Staphylococcus aureus is a major cause of hospital acquired infections and community. Toxic 

shock syndrome toxin -1 gene secreted by the bacteria from the categories are important virulence 

factors and is component super antigens toxins pyrogenic (PTSAgs). The purpose of this study is 

determine the antibiotic resistance patterns and tsst-1 gene frequency in Staphylococcus aureus 

strains isolated from patients of Imam Khomeini hospital in Ahvaz. 

In this study, 133 clinical isolates of Staphylococcus aureus from different samples to determine 

antibiotic resistance and frequency tsst-1 gene were studied. After genomic DNA extraction using 

DNA extraction kit was performed the definitive diagnosis of bacteria, Then the gene tsst-1 

frequency done in the presence of specific primers and antibiotic resistance was determined by 

agar disk diffusion method. After PCR amplification and detection of the bacterium, Of 133 

isolates sequence tsst-1 gene was observed in 6 strains. In antibiogram test the greatest resistance 

to cefazolin (3/83%) and the lowest resistance to nitrofurantoin and vancomycin (0%) was 

observed. 
Due to the increasing prevalence of resistance to antibiotics of clinical importance tsst-1 gene 

timely identification and implementation of appropriate therapeutic strategies for controlling 

infection seems necessary. 
Keywords: Antibiotic resistance, Staphylococcus aureus, Toxic shock syndrome toxin -1 gene 
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 چکیده:
تاثیر مثبتی به سلامت  های مفید مستقر در روده هستند که در صورت مصرفاورگانیسم_پروبیوتیک ها گروهی از میکرو

تعدیل اکوسیستم ق یا فیزلوژی میزبان دارند آنها می توانند فیزیولوژی روده را به طور مستقیم یا غیر مستقیم از طری

ی نشان داده شده ها به عنوان درمان اختلالات گوارشدرونی تحت تاثیر قرار دهند نتایجی برای استفاده از پروبیوتیک

ردن مدت اسهال برای جلوگیری یا کوتاه ک انتروکوک فاسیوم ساکارومایسس بولاردی و ( استفاده از 1است عبارتند از 

جلوگیری  سلکه از اسهال مرتبط با کلستریدیوم دیفی ساکارومایسس بولاردیری از ( جلوگی2مرتبط با انتی بیوتیک 

( 2ت روتا ویروس. ( استفاده از شیرهای تخمیر شده حاوی لاکتوباسیلوس رامنوسوس در نوزادان مبتلا به انتری3کند. می

تفاده از ( اس3کند. یری میجلوگ کلستریدیوم دیفیسلکه از اسهال مرتبط با   جلوگیری از ساکارومایسس بولاردی

ظر پژوهشگران، ن در نوزادان مبتلا به انتریت روتا ویروس. بنابراین  لاکتوباسیلوس رامنوسوسشیرهای تخمیرشده حاوی 

تریت، عدم های التهاب روده، گاستروانمصرف پروبیوتیک، موجب تعادل مجدد ترکیب میکروبی روده و تعدیل بیماری

وثر در پیشگیری مشود از این رو مواد زیستی به عنوان راهکاری بیوتیک میبوط به مصرف آنتیتحمل لاکتوز و اسهال مر

 شود. درمان بیماری شناخته می

 عدم تحمل لاکتوز ، اورگانیسم، روتا ویروس_واژگان کلیدی: پروبیوتیک، میکرو

 

 

 

 مقدمه

و سازمان بهداشت  1طبق تعریف سازمان غذا و کشاورزی 

اورگانیسم های _بیوتیک ها به عنوان میکروپرو ،2جهانی

زنده تعریف میشوند که وقتی به مقدار کافی مصرف شوند 

(. این تعریف از پروبیوتیک 1برای میزبان مفید هستند )

نیز  3هاها توسط انجمن علمی بین المللی پروبیوتیک

پذیرفته شده است و در اکثر نشریات علمی مورد استفاده 

ها توسط ( مفهوم تعریف پروبیوتیک2گیرند )قرار می

ارائه شده است. طبق  2014و همکاران در سال  4هیل

های ها به عنوان میکروارگانیسماین تعریف، پروبیوتیک

                                                           
1 FAO 
2 WHO 

شوند که وقتی به میزبان )انسان یا زنده تعریف می

های بهداشتی را ایجاد شوند، سودمندیحیوان( داده می

معمولاً با افزایش  هاکنند. پروبیوتیک_یا تقویت می

تعادل میکروبیوم روده، بهبود سیستم ایمنی، کاهش 

ها و بهبود عملکرد گوارشی بیوتیکعوارض ناشی از آنتی

اورگانیسم به _مرتبط هستند. برای تعریف یک میکرو

 عنوان پروبیوتیک، باید شرایط زیر را مورد توجه قرار داد:

وارد میزبان شوند.  باید به صورت زنده و در تعداد کافی

طور موثر تحت تأثیر خود قرار دهند و باید میزبان را به

مندی ایجاد کنند. باید برای میزبان بدون از آن بهره

3 PPASI 
4 Hill  
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هرگونه خطر مشکلات بهداشتی یا بیماری باشند. این 

های ها را از دیگر گروهتعریف نقطه تمایز پروبیوتیک

ها روشن میکبایوتیها یا پریمیکروبیال مثل پاتوژن

ها نه تنها نباید به میزبان آسیب برسانند، کند. پروبیوتیک

های بهداشتی را به آن ارائه دهند بلکه باید سودمندی

-عنوان میکروها را می توان به( به طور کلی پروبیوتیک3)

اورگانیسم های غیر بیماری زا تعریف کردکه در صورت _

ا فیزیولوژی میزبان دارند بلعیدن تاثیر مثبتی بر سلامت ی

(4 .) 
سید های ا ها به ویژه باکتریها از مخمرها یا باکتریآن

ها در دستگاه لاکتیک تشکیل شده اند سرنوشت آن

. (5)ها در بین سویه ها متفاوت استگوارش و اثرات آن

-ای متنوع از میکروها شامل مجموعهپروبیوتیک

جنس لاکتوباسیلوس  اورگانیسم هستند، که متعلق به_

های مفید ویژگیو بیفیدوباکتریوم هستند. این باکتری

 های ساختاری منحصر به فردی دارند که به عملکرد آنها

های پروبیوتیک عموماً گرم مثبت، کند. سویهکمک می

مکدهنده دیمی و مقاومت در برابر اسید معده و نغیرفرم

 ان تحمل عبورهای صفرا را دارا هستند، که به آنها امک

کدهد. اجزای ساختاری پروبیوتیاز دستگاه گوارش را می

 ها عبارتند از:

ی های پروبیوتیک دیواری سلولالف( دیوار سلول: باکتری

 دارند که از پپتیدوگلیکان تشکیل شده است؛ یک ساختار

ساکاریدی منحصر به فرد که استحکام و سفتی را پلی

رابر ها در باظت از باکتریکند. این ویژگی به حففراهم می

کند و به چسبندگی آنها به های محیطی کمک میتنش

 کند. ی روده کمک میغشا

های های لایه سطحی: بسیاری از سویهب( پروتئین

کنند را بیان می 1های لایه سطحیپروبیوتیک پروتئین

ی روده دخالت دارند. که در چسبیدگی سلولی به غشا

های مفید تسهیل شت و کار باکتریها از کاین پروتئین

های مخرب را مهار اورگانیسم _کنند و رشد میکرومی

 کنند. می

های پروبیوتیک ج( پیلوس و فیمبریها: برخی از باکتری

ها تولید ساختارهایی شبیه مو به نام پیلوس یا فیمبری

                                                           
1 SLPs 
2 LAB 

های میزبان کنند که به آنها امکان چسبیدن به بافتمی

ها مکانیسم چسبندگی توانایی پروبیوتیک دهد. اینرا می

کند و باعث تنظیم در تعامل با لایه روده را تقویت می

پاسخ ایمنی میزبان و تأثیر بر ترکیب میکروبیوتای روده 

شود. با این حال تنها چند سویه پروبیوتیک در می

های اسید آزمایشات بالینی موثر بودند از جمله باکتری

پر مصرف ترین جنس  هااکتریو بیفیدو ب 2لاکتیک

پروبیوتیک ها هسنتد و گونه هایی از جنس های دیگر، 

مانند باسیلوس و ساکارومایسس نیز به عنوان 

 (. 6ها اشاره میشوند)پروبیوتیک

 بهبود هضم لاکتوز وسایر اثرات انزیمی مستقیم:

سوئ هضم لاکتوز در بزرگسالان)سوئ هضم لاکتوز 

)سوئ  به برداشتن روده یا انتریت اولیه( و در افراد مبتلا

 هضم لاکتوز ثانویه( است. در افراد مبتلا به سوئ هضم

لاکتوز  درماست، هضم و تحمل بهتری نسبت به لاکتوز 

( مکانیسم های درگیر به طور 7موجود در شیر دارند )

 گسترده مورد بررسی قرار گرفته اند اهمیت زنده ماندن

ستوریزاسیون اهمیت باکتری های اسید لاکتیک در پا

زیادی دارد دو مکانیسم برای حذف نشدن باکتری های 

 پروبیوتیک وجوددارد هضم لاکتوز در روده توسط لاکتاز

موجود در باکتری های پروبیوتیکی در ماست ) هنگامی 

(. هضم 7که توسط اسیدهای صفراوی لیز میشوند( )

سط ساکاروز توسط نوزادان مبتلا به کمبود ساکاراز که تو

مخمر ساکارومایسس سرویزیه )مخمری حاوی انزیم 

ساکاراز (، نمونه ی دیگر اثر مستقیم یک پروبیوتیک 

 (. لاکتو باسیلوس اسیدوفیلوس وبیفیدوباکتریوم8است )

م تواند علائم مرتبط با عدلاکتیس با تولید لاکتاز می

ن تحمل لاکتوزی را کاهش دهد و به این افراد، این امکا

ذت تا از محصولات لبنی با کمترین ناراحتی، لدهد را می

 (. 7ببرند )

 :3AADاسهال مرتبط با انتی بیوتیک اسهال 

درصد بیمارانی که آنتی بیوتیک دریافت میکنند  20در  

ناشی از عدم تعادل میکروبی است که  ADDرخ میدهد 

منجر به کاهش فلوئور طبیعی میشود. تلاش های 

یز پروبیوتیک ها می تواند از متعددی برای اینکه آیا تجو

3 Antibiotic-Associated Diarrhea 
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این امر جلوگیری کند، انجام شده است. علائم روده ای، 

آزمایشات بالینی وکنترل شده ای که اثر درمانی قابل 

( 1توجهی، از پروبیوتیک ها را نشان دادند، در جدول )

کلبسیلا نشان داده شده است اثرات پروبیوتیک برروی 

نیز نشان داده شده   ، کلستریدیوم دیفیسل 1اکسی توکا

سه مطالعه کنترل شده از طریق تجویز  (10 ,9است )

را  ADDتواند خطر می ساکارومایسس بولاردیخوراکی 

(. مطالعه دیگری نشان دادکه 1کاهش دهد )جدول 

 طور قابل توجهی طول مدت به ساکارومایسس بولاردی

ADD .را کاهش داد 

 ها در پیشگیری از علائم روده ایی )عمدتا اسهال(بیوتیکمقایسه با انتی.اثر درمانی پروبیوتیک ها در 1جدول 
 منابع اثر درمانی مطالعه کور پروبیوتیک آنتی بیوتیک

 (n=98)=10 % 21/0% مقایسه با  3/8 بله لاکتوباسلیوس پولگاریکوس+لاکتوباسلیوس اسیدوفیلوس آمپی سیلین

 (n=39)=11 % 42% مقایسه با  20 خیر باسلیوس اسیدوفیلوسلاکتوباسلیوس پولگاریکوس+لاکتو نئومایسین

 –آموکسی سیلین 

 کلاوالانت

 (n=27)=12 دوبرابر شدن تاثیر مثبت خیر لاکتوباسلیوس پولگاریکوس+لاکتوباسلیوس اسیدوفیلوس

 (n=200)=13 % 18% مقایسه با  5 خیر 68انتروکوکوس فاسیوم گونه  آنتی توبرکلوز

 (n=45)=14 % 2/27% مقایسه با  7/8 بله 68کوس فاسیوم گونه انتروکو میلانئوس

 (n=10)=15 دو برابر شدن تاثیر مثبت بله بیفیدوباکتریوم لانگوم اریترومایسین

 (n=16)=16 دو برابر شدن تاثیر مثبت خیر GGلاکتوباسیلوس رامنسوس  اریترومایسین

 (n=188)=17 % 48با % مقایسه  17 خیر GGلاکتوباسیلوس رامنسوس  میلانئوس

 (n=188)=18 دو برابر شدن تاثیر مثبت بله بیفیدوباکتریوم لانگوم+لاکتوباسیلوس ساکارومایس بولاردی کلیندامایسین

بتا لاکتومینس یا 

 تتراسایکلین

 (n=188)=19 % 5/17% مقایسه با  5/4 بله ساکارومایس بولاردی

 (n=188)=20 % 8/21سه با % مقای 5/9 بله ساکارومایس بولاردی میلانئوس

 (n=188)=21 % 6/14% مقایسه با  2/7 بله ساکارومایس بولاردی یتاباکتومینس

 

 اثر بخش درمانی:

طور مخلوطی از لاکتو باسیل خشک شده، منجمد شده به

جلوگیری کرد 1قابل توجهی از اسهال در مطالعه شماره 

 وت درتاثیری نداشت واین تفا2،3اما در مطالعه شماره ی

 ها را توضیح می دهد. اثر بخشیآماده سازی پروبیوتیک

  ,ساکارومایسس بولاردیها به ویژه پروبیوتیک
 ADDدر جلوگیری و درمان  لاکتوباسیلوس رامنوسوس

از طریق باز گرداندن تعادل میکروبی، مهاررشد عوامل 

مضر وکاهش شدت و مدت زمان حملات اسهال نشان 

 (. 11داده شده است )

 انتریت:استروگ

عامل اصلی اسهال حاد است ویک اختلال مکرر است که 

معمولا طی چندروز خودبخود بهبود می یابد 

تواند به دلیل چندین پاتوژن ویروسی، گاستروانتریت می

باکتریایی یا انگلی باشد شایعترین علت در کودکان 

                                                           
1 K. oxytocare   
2 Guandalini and et al 

عفونت روتا ویروسی است استفاده از محلولهای آبرسان 

، درمان اصلی است اما طول مدت (ORS)خوراکی 

 کند. اسهال را کوتاه نمی

 درمان اثر بخش:

چندین آزمایشات بالینی کنترل شده، اثر مفید 

پروبیوتیک ومحصولات لبنی تخمیری را در 

ی علائم بیمار (13،  12گاستروانتریت نوزادان نشان داد)

 سلاکتوباسیلوس رامنوسوبا استفاده مکرر از پروکاریوت 
GG(LGG) ,  ( 2به نصف کاهش یافت جدول )

(14،15 .) 

ازمایش را در , اخیرا نتایج یک 2گواندلینی و همکاران 

ماهه مبتلا به اسهال حاد را ثبت 36کودک، یک تا 287

 همراه با  لاکتوباسیلوس رامنوسوس ORS3کردند آنها 

(250CFU)   دریافت کردنداسهال به طور قابل توجهی

پروبیوتیک طول مدت بستری کاهش یافت، تجویز 

3 Oral Rehydration Salt 
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مطالعه  واسهال مرتبط را کوتاه کرده است. نتایج یک

غیر فعال شده با  لاکتوباسیلوس رامنوسوسنشان دادکه 

زنده در کاهش  لاکتوباسیلوس رامنوسوسگرما به اندازه 

 (. 16مدت زمان اسهال موثر است )

با این حال اثر پروبیوتیک زنده بر پاسخ ایمونوگلوبولین 

A  چنین بیشتر مشهود بود و هم روتا ویروساختصاصی

 4( نشان داد که مدت زمان اسهال در 2طبق) جدول 

مورد در 2مورد در کودکان و2آزمایشات بالینی)

بزرگسالان ( بطور قابل توجهی کاهش یافت. توسط 

وهمکاران، مطالعه بالینی در مورد ماست، در  1بوردا

ان الجزایری که مبتلا کودک و جو 112مقایسه با شیر در 

به اسهال حاد بودند انجام شد میانگین مدت اسهال در 

ساعت در گروه 44ساعت به  65گروه مصرف شیر از 

مصرف ماست کاهش یافت هردوگروه از نظر محتوای 

، طعم وبافت قابل مقایسه بودند نتیجه بعد از pHلاکتوز، 

 درصد 64درصد از کودکان درمان با شیر و 35ساعت، 48

 (. 18درمان با ماست انجام شد )

 پیشگیری:

نشان دادندکه تغذیه 2و همکاران طبق جدول  2ساودرا

بیفیدوباکتریوم اینفنتیس، نوزادان بستری شده با 
در بیمارستان بطور قابل  3استرپتوکوکوس ترموفیلوس

توجهی خطر اسهال و دفع روتاویروس را کاهش داد 

(19.) 

 

 

 ریتها در آزمایشات تصادففی بر کوتاه کردن طول درمان بیماری گاستروانت. تاثیر پروبیوتیک2جدول 
 منابع جمعیت مطالعه پروبیوتیک درمان

اسهال مرتبط با 

 روتاویروس

 (n=71)=29 کودکان GGلاکتوباسیلوس رامنسوس 

 (n=39)=30 کودکان GGلاکتوباسیلوس رامنسوس 

 (n=49)=31 کودکان GGلاکتوباسیلوس رامنسوس 

 (n=42)=32 کودکان GGلاکتوباسیلوس رامنسوس 

 (n=32)=33 کودکان لاکتوباسیلوس کازئی سویه شیروتا  گاستروانتریت

 (n=32)=34 کودکان GGلاکتوباسیلوس رامنسوس 

 (n=26)=35 کودکان GGلاکتوباسیلوس رامنسوس 

 (n=100)=36 کودکان GGلاکتوباسیلوس رامنسوس 

 (n=123)=37 کودکان GGوس لاکتوباسیلوس رامنس

 (n=287)=38 کودکان 68انتروکوکوس فاسیوم گونه 

 (n=104)=39 بزرگسالان 68انتروکوکوس فاسیوم گونه 

 (n=56)=40 بزرگسالان 68انتروکوکوس فاسیوم گونه 

 (n=78)=14 بزرگسالان ماست

جلوگیری اسهال 

 حاد یا روتاویروس

 (n=211)=41 کودکان ساکارومایسس بولاردی

 (n=112)=     کودکان لاکتوباسیوس روتری

 (n=38)=42 کودکان 

 (n=66)=43 کودکان 

  44=(n=55) 

در شرایط مختلف همراه با  4سندرم روده تحریک پذیر

 اسهال:

بیماری روده تحریک پذیر یک اختلال شایع در سیستم 

گوارش است که با درد وتورم شکم وتغییر در عادات روده 

                                                           
1 Bourdaa 
2 Saavedra and et al  

ای همراه است پروبیوتیک ها نشان داده اند که در 

مدیریت علائم روده تحریک پذیر با تنظیم حرکت روده، 

کاهش التهاب و تعادل مجدد فلور روده موثر هستند 

بیفیدوباکتریوم   مانندهای خاصی پروبیوتیک

3 Streptoccus thermophis   
4 IBS  
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نشان داده اند که در  2، لاکتوباسیل پلانتاروم1اینفنتیس

پذیر و بهبود کیفیت زندگی  کاهش علائم روده تحریک

موثر هستند. برخی از محصولات پروبیوتیکی از جمله 

شیر اسیدوفیلوسی یا شیر بیفیدوسی گزارش شده است 

(. 5که مدت زمان یبوست را در بیماران کاهش می دهد )

و مائوپاس  در یک مطالعه بالینی کنترل شده توسط

بیمار مشاهده کردند که   34( در 20) 3همکاران

موجب کاهش اسهال شد اما بر   ساکارومایسس بولاردی

هالپرن و گذارد. تاثیر نمی سایر علائم  روده تحریک پذیر

-( مشاهده کردند که تجویز لاکتو باسیل21) 4همکاران

هفته در  6مدت های کشته شده به وسیله ی گرما به

ی تحریک پذیر موثر بودند. تسکین علائم سندروم روده

دانشمند  20( در اوایل قرن 22) 5رانهنتشل و همکا

که در انستیتو پاستور پاریس روسی بنام مچینکف )

اعلام کرد که فلور میکروبی روده اصلاح  )کارمیکرد

میشود و جایزه نوبل را گرفت او تاثیر به سزایی در امر 

(. او معتقد بود زمانی که 23ها داشت )پروبیوتیک

ه طور موثری بر تولیدات پروبیوتیکی مصرف میشوند ب

روی میکروفلورهای کلون توسط کاهش تاثیر سمی 

میکروفلورهای کلون تاثیر میگذارند. درمان با پروبیوتیک 

درصد کاهش  2/14درصد به  9/18ها درصد اسهال را 

داد)اثر بخشی لاکتو باسیل ها در برابر رشد بیش از حد 

 (. 25باکتری های روده کوچک( )

درصد به 9/18درصد اسهال را   درمان با پروبیوتیک ها

ها در درصد کاهش داد) اثر بخشی لاکتو باسیل 2/14

(. 25برابر رشد بیش از حد باکتری های روده کوچک( )

و  6یک مطالعه کنترل شده بالینی توسط سالمینن

همکاران، کاهش قابل توجهی در بیماران دریافت کننده 

ن را نشا  NDCO 1748 لاکتوباسیلوس اسیدوفیلوس

داد و همچنین اثر بخشی کشت باکتریهای اسید لاکتیک 

خشک و انجماد شده را پیشنهاد کردند و لازم است برای 

کشف اثرات درمانی بالقوه و جالب، با دقت بیشتری 

(. المر و همکاران گزارش 26مطالعات انجام گیرد )

در افراد  ساکارومایسس بولاردیکردندکه دوزهای بالای 

(. 27مرتبط است )  7مرمن مرتبط با  ایدز مبتلا با اسهال

بزرگسال سالم و مقاوم به  66در یک مطالعه کنترل شده 

گرم از یک غذای تخمیری 125لاکتوز در سه گروه، 

مصرف کردند در عرض یک هفته استفاده از شیر با دو 

سویه لاکتوباسیلوس ثبت شده، سلامتی را بهبود بخشید 

  و علائم گوارشی را کاهش داد.

 اسهال مسافرتی:

های عفونی شایع است که به اسهال یکی از بیماری

صورت مدفوع شل و آبکی از بدن خارج میشود برای 

 3درمان اسهال حاد استفاده از پرو بیوتیک طبق جدول 

 نتایج مثبت گزارش شده است. 

، در گردشگر  دانمارکی در یک سفر دو 8سیاه و همکاران

 خلوطی از پروبیوتیک هامسافر را با م94هفته ای، 

، 10بیفیدوباکتر، 9استرپتوکوک ترموفیلوس

، لاکتوباسیلوس  11لاکتوباسیلوس بولگاریکوس

درصد  71فراوانی اسهال مسافرتی را از  12اسیدوفیلوس

(. در یک مطالعه تصادفی 36درصد کاهش داد)42به 

(, افراد درحال سفر به ترکیه، 37)13همکاران کولاریچ و

درمان شد.  لاکتوباسیلوس رامنوسوسدرمان اسهال با 

درصد  9/3درصد به  4/7درمان اسهال با پروبیوتیک ها از 

 رسید.

 

  

                                                           
1 Bifidobacterium infatis 
2 Lactobacilus plantrumm 
3 Maupas and et al 
4 Halpern and et al 
5 Hentschel and et al 
6 Salminen 
7 HIV 

8 Black and et al 
9 S. thermophilus 
1 0 bifidobacteria 
1 1 lactobacilus boulgaris 
1 2 Lactobacilus asidofilus 
1 3 Kollarritsch and et al 

https://af.lsherb.com/info/how-does-streptococcus-thermophilus-benefit-th-77157927.html
https://af.lsherb.com/info/how-does-streptococcus-thermophilus-benefit-th-77157927.html
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 ن آنها بر روی اسهال سازی. آزمایشات تصادفی و کنترل شده از پروبیوتیک ها و درما۳جدول 
 منابع اثر درمانی پروبیوتیک

 (n=50)=64 % 29% مقایسه با  35 لاکتوباسیلوس اسیدوفیلوس+لاکتوباسیوس بولگاریکوس

 (n=212)=65 % 51% مقایسه با  55 لاکتوباسیلی

 (n=282)=66 % 8/23% مقایسه با  8/23 سویه ای از لاکتوباسیلوس فرمانتوم

 (n=282)=66 % 8/23% مقایسه با  7/25 س اسیدوفیلوس)سویه مشخص نشده(لاکتوباسیلو

 (n=81)=67 % 71% مقایسه با  43 لاکتوباسیلی+بیفیدو باکتریا+استریتوکوکسی

 (n=1016)=68 % 1/39% مقایسه با  7/28 کاکارومایسس بولاردی

 (n=756)=69 % 5/46% مقایسه با  GG 41لاکتوباسیلوس رامنسوس سویه 

 (n=245)=70 % 4/7% مقایسه با  GG 9/3لاکتوباسیلوس رامنسوس سویه 

 

بررسی تاثیر پروبیوتیک بر عفونت ناشی از 

 :1هلیکوباکتر پیلوری

عامل اصلی بیماری زخم  هلیکوباکتر پیلوریعفونت از 

(، لنفم ودر یک درصد بروز  درصد موارد70-90پپتیک )

ومیر زیادی مبتلا، موجب توسعه سرطان معده که مرگ 

 درصد از جمعیت جهان را50را بدنبال دارد می باشد که 

 شامل میشود. 

در بزرگسال عوامل مختلفی  هلیکوباکتر پیلوری عفونت

، ، میزان التهاب Bو A مانند میزان عفونت، تولید سموم

هلیکوباکتر   هایتراکم استقرار وتیپ وشدت بیماری
 ز عفونتبستگی دارد بنابراین جلوگیری ا پیلوری

هلیکوباکتر پیلوری علاقه ی بسیاری را به خود جلب 

کرده است مکانیسم های کلی ایمونولوژیکی وغیر 

ی ایمونولوژیکی در مکانیسم اثر پروبیوتیک بر فاکتورها

 می باشد اسیدیته معده هلیکوباکتر پیلوری بیماری های

ومخاط معده به عنوان اولین فاکتور دفاعی در مقابل 

 زا هستند. ی بیماریهاباکتری

پروبیوتیک ها با تولید مواد ضد میکروبی، تحریک تولید 

 موسین وایجاد ثبات در سد مخاطی روده ورقابت با

برای اتصال با گیرنده می تواند این  هلیکوباکتر پیلوری

سد را تقویت کند مطالعات مختلف در این زمینه نشان 

جانبی کمتر دهنده درصد بالاتری از ریشه کنی با عوارض 

ها در مقایسه با در بیماران تحت درمان با پروبیوتیک

درمان استاندارد با انتی بیوتیک ها شد، ترکیبات ضد 

ترشح می شود موجب بیفیدوباکتریوم  میکروبی توسط

می شود واین  هلیکوباکتر پیلوری مهار رشد جدایه ها با

                                                           
1 Helicobocter pylori 
2 L. reuteri 
3 L. salivairus 

اثر مهاری مرتبط با اسیدهای آلی تولید شده ناشی از 

می باشد در یک مطالعه بروی  pHتابولیسم تخمیری درم

درصد از 60فرد بزرگسال، نشان داد که بیماری  30

دیده  2بیماران درمان شده با امپرازول با لاکتوباسیلوس

نشده است در صورتی که درمان شده با امپرازول + 

 پلاسبو ریشه کنی نشده است. 

 -م روده در مطالعه لیونتی و همکاران نیز کاهش علائ

لاکتوباسیلوس در طول وبعد از  معده با مصرف مکمل

گروه از کودکان مبتلا به ریشه کن کردن در یکدرمان 

مشاهده شده است. هم چنین  هلیکوباکتر پیلوری عفونت

مطالعاتی که به صورت ازمایشگاهی برون تنی انجام 

 لاکتوباسیلوس هایگرفته ثابت شده است که باکتری
لاکتوباسیلوس ، 4جانسون  لاکتوباسیلوس، 3سالیواریوس

های ویا سلول _29HTروده  هایبه سلول 5اسیدوفیلوس

های کند. مکانیسمرا مهار می 45MKNمعده

کی را این گونه می توان توضیح داد که ایمونولوژی

کنش با سلولهای اپیتلیال پروبیوتیک ها به وسیله ی برهم

و تعدیل ترشح سایتو کاین التهابی می توانند سبب 

متعادل ساختن پاسخ ایمونولوژیک میزبان شوند که 

نتیجه ان کاهش فعالیت والتهاب معده است. مطالعات 

ری پروبیوتیکی ازمایشگاهی نشان دادند که باکت

ناشی از  8IL می تواند ترشحسالیواریوس  لاکتوباسیلوس

های اپیتلیال توسط سلول هلیکوباکتر پیلوری اتصال

 (. 41) معده را مهار کند

 ها:وصیات پروبیوتیکخص

 ز میزبان منشا گرفته باشدا-1

4 L. johsoni La1 
5 L. acidophilus-wconfusa 

https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D8%B1%D9%BE%D8%AA%D9%88%DA%A9%D9%88%DA%A9_%D8%B3%D8%A7%D9%84%DB%8C%D9%88%D8%A7%D8%B1%DB%8C%D9%88%D8%B3
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D8%B1%D9%BE%D8%AA%D9%88%DA%A9%D9%88%DA%A9_%D8%B3%D8%A7%D9%84%DB%8C%D9%88%D8%A7%D8%B1%DB%8C%D9%88%D8%B3
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D8%B1%D9%BE%D8%AA%D9%88%DA%A9%D9%88%DA%A9_%D8%B3%D8%A7%D9%84%DB%8C%D9%88%D8%A7%D8%B1%DB%8C%D9%88%D8%B3
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B3%D8%AA%D8%B1%D9%BE%D8%AA%D9%88%DA%A9%D9%88%DA%A9_%D8%B3%D8%A7%D9%84%DB%8C%D9%88%D8%A7%D8%B1%DB%8C%D9%88%D8%B3
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%84%D8%A7%DA%A9%D8%AA%D9%88%D8%A8%D8%A7%D8%B3%DB%8C%D9%84%D9%88%D8%B3
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%84%D8%A7%DA%A9%D8%AA%D9%88%D8%A8%D8%A7%D8%B3%DB%8C%D9%84%D9%88%D8%B3
https://rdiet.ir/9-%D9%81%D8%A7%DB%8C%D8%AF%D9%87-%D9%84%D8%A7%DA%A9%D8%AA%D9%88%D8%A8%D8%A7%D8%B3%DB%8C%D9%84%D9%88%D8%B3-%D8%A7%D8%B3%DB%8C%D8%AF%D9%88%D9%81%DB%8C%D9%84%D9%88%D8%B3-%D9%85%DB%8C-%D8%AA%D9%88%D8%A7/
https://rdiet.ir/9-%D9%81%D8%A7%DB%8C%D8%AF%D9%87-%D9%84%D8%A7%DA%A9%D8%AA%D9%88%D8%A8%D8%A7%D8%B3%DB%8C%D9%84%D9%88%D8%B3-%D8%A7%D8%B3%DB%8C%D8%AF%D9%88%D9%81%DB%8C%D9%84%D9%88%D8%B3-%D9%85%DB%8C-%D8%AA%D9%88%D8%A7/
https://rdiet.ir/9-%D9%81%D8%A7%DB%8C%D8%AF%D9%87-%D9%84%D8%A7%DA%A9%D8%AA%D9%88%D8%A8%D8%A7%D8%B3%DB%8C%D9%84%D9%88%D8%B3-%D8%A7%D8%B3%DB%8C%D8%AF%D9%88%D9%81%DB%8C%D9%84%D9%88%D8%B3-%D9%85%DB%8C-%D8%AA%D9%88%D8%A7/
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%84%D8%A7%DA%A9%D8%AA%D9%88%D8%A8%D8%A7%D8%B3%DB%8C%D9%84%D9%88%D8%B3
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 بیماری زا نباشد-2

 گرم مثبت باشد-3

در مراحل فرایند کردن و ذخیره مواد غذایی پایدار -4

باشد. هنگام تولید جیره های مخلوط و به خصوص هنگام 

پلت کردن ودر حضور مواد معدنی، پروبیوتیک ها با 

وگرمایی مواجه می تنشهای مختلف شیمیایی، مکانیکی 

شوند. بنابراین قابلیت زنده ماندن پروبیوتیک ها در این 

 شرایط ضروری است. 

در دستگاه گوارش، برابر اسید معده ونمک های -5

 صفراوی پایدار باشد

 به بافت پوششی روده یا مخاط بچسبد -6

 ترکیبات مهار کننده تولید کند-7

 فعالیت های میکروبی را تغییر دهد-8

مراحل تولید  ها:ید و ساختار پروبیوتیکتول 

ها ممکن است در وابستگی به نوع وسیله پروبیوتیک

استفاده شده متفاوت باشد. میکروارگانیسم تولید و نوع 

ها با این حال، مراحل عمومی تولید وساختار پروبیوتیک

 عبارتند از: 

: در این مرحله، اورگانیسممیکروانتخاب 

که خاصیت پروبیوتیک دارند، هایی میکروارگانیسم

هایی ها و باکتریشوند. معمولاً از جیرهانتخاب می

شود که بر اساس تحقیقات علمی، خواص استفاده می

مفیدی برای سلامتی انسان دارند. به عنوان مثال، برخی 

های لاکتوباسیلوس و بیفیدوباکتریوم به عنوان از گونه

 اند. ها شناخته شدهپروبیوتیک

های پروبیوتیک ارگانیسممیکرو: خاب محیط رشدانت 

به محیط خاصی برای رشد و تکثیر نیاز دارند. بنابراین 

ها برای رشد و تولید باید محیطی مطابق با نیازهای آن

 انتخاب شود. 

های غذایی برخی از محیط های معمول شامل محلول

 مخصوص در کشت میکروبی هستند. 

ها در محیط مناسب رگانیسماو_میکرو: کشت و رشد

-میکرورشد میکنند و این مرحله شامل افزودن 

ها به محیط کشت و ایجاد شرایط مناسب اورگانیسم_

  ,pH برای رشد آنها است. شرایط مختلف مانند دما 

مورد میکرو ارگانیسم رطوبت و زمان کشت بسته به نوع ,

 استفاده تنظیم میشوند. 

 هاارگانیسممیکروس از رشد : پانتخاب و ثبت سویه

سویه های مناسب برایط استفاده به عنوان پروبیوتیک ,

شوند. سویه هایی که خواص مفید بیشتری انتخاب می

دارند و توانایی بقا و تکثیر در محیط گوارش انسان را 

شوند. سویه های انتخاب شده سپس دارند انتخاب می

 شوند. ثبت می

 انتخاب سویه های مناسب : پس از فرآوری و انتشار

شود. فراوری ممکن است+ شامل فراوری انجام می,

جداسازی سویه های میکروبی، تولید محصول نهایی ) 

ها و. . . ( و بسته بندی آنها نوشیدنی,پودرها  ,ها کپسول

 باشد. 

ها بسته به شرکت مقادیر دقیق و مراحل تولید پروبیوتیک

است متفاوت باشد اما  تولید کننده و نوع محصول ممکن

ها این مراحل کلی مربوط به تولید و ساختار پروبیوتیک

 (. 38را شرح داده اند )

 ها:منابع غذایی پروبیوتیک

ترین منابع غذایی حاوی :یکی از معروفماست

ها است این محصول از طریق تخمیر شیر با پروبیوتیک

 استفاده از سویه های مخصوص مانند لاکتو باسیلوس و

-شود مصرف منظم ماست میبیفیدوباکتریوم تهیه می

ها، بهبود گوارش وحمایت از تواند به حفظ تعادل باکتری

 (. 39کند )عملکرد سیستم ایمنی کمک می

:یک نوشیدنی تخمیری مشابهی است که ه بخاطر کیفیر

شود این نوشیدنی با ها شناخته میحاوی پروبیوتیک

شود که شامل یه میاستفاده از سویه های کیفیر ته

های مخمر هستند کیفیر به دلیل دارا بودن تنوع باکتری

های مضر نسبت به ماست یک ارگانیسممیکروبیشتری از 

 (. 39شود )منبع قوی پروبیوتیک محسوب می

: یک غذای سنتی کره ای است که با تخمیر کیمچه 

سبزیجات مانند کلم، تره و پیازچه با اضافه کردن ادویه 

های ات تهیه میشود کیمچه شامل گستره ای از باکتریج

پروبیوتیک است وبخاطر مزایای سلامتی محتمل خود 

شود از جمله بهبود گوارش و حمایت از شناخته می

 (. 40سیستم ایمنی )

: یک ادویه ژاپنی سنتی است که با تخمیر سویا با میسو

 شود این فرایند تخمیر منجروقارچ کوجی تهیه می نمک

شود  بطور معمول در سوپ ها میبه تشکیل پروبیوتیک
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شود و به همراه باکتری های مفید ها استفاده میوسس

 (. 40خود طعمی منحصر به فرد را ارایه می دهد )

:یک غذای تخمیری حاوی کاهش یافته کرم ترشی

هاست فرایند تخمیر شامل استفاده از باکتری های اسید 

در کلم به اسیدهای الی تبدیل  لاکتیک است که قند ها را

تواند در گوارش بهبود جذب میکند مصرف ترشی می

مواد غذایی و بهبود محیط روده ای سالم کمک کند 

(40 .) 

 ها در آبمیوه:حفظ پروبیوتیک

: نگهداری اب میوه حاوی ذخیره در سردخانه

پروبیوتیک در دمای پایین می تواند به حفظ قابلیت زنده 

ها از مک کند ذخیره فعالیت سرد باکتریها کمانی آن

ها را ها را کاهش داده وعمر مفید آنجمله پروبیوتیک

 ها را حفظ میکند. دهد وخواص مفید آنافزایش می

: تخمیر فرایندی است که باعث تخمیر کنترل شده

های مفید به ابمیوه می شود با کنترل ورود باکتری

ها را د پروبیوتیکشرایط تخمیر مانند دما، می توان رش

هایی که فساد می اورگانیسم _میکروترویج داده  ورشد 

 کند. آورند را مهار می

: بسته بندی نقش مهمی در حفظ بسته بندی محافظ

قابلیت زنده مانی پروبیوتیک ها در ابمیوه دارد استفاده 

از بسته بندی هوای بندی شده وبا قابلیت محافظت در 

ند مواجه ابمیوه با اکسیژن ونور ماورا برابر نور می توا

بنفش را کاهش داده وتخریب پروبیوتیک ها را جلوگیرس 

کند وهم چنین از مواد بسته بندی با خواص مانع گیری 

قادر به جلوگیری از ورود الودگی کننده ها که می توانند 

 (. 38ابمیوه را فاسد کنند )

خشک کردن و آزمون -های حاصل از فریزآسیب

 ها ترل: کیفی لیوفیلیزاسیون پروبیوتیککن

خشک کردن یا لیوفیلیزاسیون، تکنیکی است که -فریز

به طور متداول در صنایع دارویی و غذایی برای حفظ 

ها به کار می مواد حساس به حرارت مانند پروبیوتیک

خشک شده، استحکام، عمر -های فریزرود. پروبیوتیک

ذخیره سازی و حمل مفید بیشتر و راحتی بیشتری برای 

QC و نقل ارائه نقش به سزایی در تضمین زنده مانی و )

دهند. آزمون کنترل کیفی کیفیت فرمولاسیون ( می

خشک  -ها دارد. با این حال، در طول فریزپروبیوتیک

-کردن و آزمون کنترل کیفی لیوفیلیزاسیون، پروبیوتیک

ها ممکن است آسیب ببینند که قابلیت آنها را کاهش 

خشک کردن و ازمون کنترل -میدهد که در عین فریز

کیفی لیوفیلیزاسیون من منجر به اسیب پروبیوتیک ها 

شود و اهمیت بهینه سازی دقیق این فرایند ها برای می

 (. 41کنند )حفظ سلامت محصول را برجسته می

  شودها میعواملی که موجب آسیب پروبیوتیک 

قرار دادن  خشک کردن شامل-تغییرات دما: فریز

از جمله  ,یک سری از تغییرات دما است ها درپروبیوتیک

یخ زدایی، خشک کردن اولیه و خشک کردن ثانویه. 

تواند منجر کنترل ناکافی دما یا تغییرات ناگهانی دما می

به تشکیل بلورهای یخ شود که باعث شکست غشاهای 

شود و قابلیت زنده مانی ها میحساس سلولی پروبیوتیک

 دهد. ها را کاهش میآن

شرایط خلا: در صورت فرایند خشک کردن , استفاده از 

شرایط خلا برای حذف اب از نمونه های پروبیوتیکی 

تواند ضروری است. با این حال, میزان خلا بیش از حد می

های پروبیوتیکی اعمال کند و منجر به فشاری بر سلول

خال برای اسیب یا مرگ سلولی شود. تنظیم دقیق میزان 

 جلوگیری از چنین اسیبی ضروری است. 

زمان خشک کردن: مدت زمان خشک کردن بر زنده مانی 

گذارد. طولانی شدن ها تاثیر میو کیفیت پروبیوتیک

زمان خشک کردن میتواند به تماس بیش از حد با 

حرارت و خشکی منجر شود که بر زنده مانی و عملکرد 

 گذارد. ی میسویه های پروبیوتیکی تاثیر منف

محافظین یخ زن: معمولا محافظین یخ زنی مانند قند 

خشک کردن -ها در طول فریزبرای حفاظت از پروبیوتیک

شوند. با این حال , انتخاب نادرست یا غلظت استفاده می

ناکافی محافظین یخ زنی میتواند به تنش اسمزی یا 

سمیت منجر شود که اسیب سلولی و کاهش قابلیت زنده 

 دهد. ها را نتیجه میی پروبیوتیکمان

حالت اولیه نمونه های پروبیوتیک  ;آماده سازی نمونه

تواند به طور قابل توجهی قبل از بسته بندی یخ زدایی می

بر آسیب پذیری آنها تأثیر بگذارد. عواملی مانند چگالی 

سلولی، ترکیب تغذیه ای و شرایط پیش یخ زدایی باید با 

د تا نرخ بقا بهتری حاصل شود و دقت بهینه سازی شون

 آسیب در حین فرآیند یخ زدایی کمینه شود. 
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های کاهش آسیب: برای کاهش آسیب استراتژی

پروبیوتیک در حین فرآیند یخ زدایی و تست کنترل 

توان چندین استراتژی اجرا کیفی در زمان لیوفیلیزه، می

 کرد. 

قیق و های دهای یخ زدایی: آزمایشبهینه سازی پروتکل

تواند به شناسایی های یخ زدایی میبهینه سازی پروتکل

های دما, زمان خشک کردن و شرایط واکنش پروفایل

ها و حفظ خلا مناسب برای کاهش اسیب پروبیوتیک

 قابلیت زنده مانی کمک کند. 

انتخاب و بهینه سازی محافظت کننده های سرما: 

کننده تحقیقات دقیق بر روی غلظت و ترکیب محافظت 

های پروبیوتیک ها از سرمای مناسب میتواند برای سلول

 خاص موثر باشد. 

نظارت و کنترل پارامترهای فرایند حیاتی: نظارت منظم 

بر پارامترهای حیاتی مانند دما , سطح خلا و زمان خشک 

کردن ضروری است تا شرایط ثابت و کنترل شده در طول 

خودکار و ابزار  فرایند یخ زدایی حفظ شود. سامانه های

تواند در تضمین تکرار های نظارت به صورت واقعی می

 پذیری فرایند و کاهش تغییر پذیری کمک کنند. 

های قوی ازمون ازمون کنترل کیفیت: اجرای روش 

کنترل کیفیت در طول فرایند یخ زدایی و لیوفیلیزه برای 

ها حائز اهمیت است. شناسایی اسیب به پروبیوتیک

یی مانند شمارش میکروبی, ازمون زنده مانی و هاتکنیک

ازمون تنش میتوانند درکی قابل ارزش از بقا و عملکرد 

 (. 41ها ارائه دهند )پروبیوتیک

 هاپست بیوتیک:نسل جدید پروبیوتیک

اگر چه تاکنون تصور بر این بود که اثرات سلامت بخشی 

ودن ها در گرو زنده بهای مفید روده یا پروبیوتیکباکتری

های زنده است ها با دیگر سلولها و واکنش آناین سلول

اما در یک دهه اخیر نتایج مطالعات نشان داده شده است 

ها )سلول مرده( اجزای که فرم غیر فعال این باکتری

ها قادر به بروز سلولی حاصل از شکست، عصاره سلولی آن

رو از اثرات سلامت بخش مشابه سلول زنده است از این

ها مطرح به بعد واژگانی چون پست بیوتیک 2011ال س

داد لازمه بروز اثرات مثبت گردید که نشان می

ها نیست و اجرای سلولی نیز ها, زنده بودن آنپروبیوتیک

ها به تمامی چنین توانایی را دارند. پست بیوتیک

فاکتورهای محلولی اطلاق می شود که یا از سلول 

ود ویا پس از لیز سلولی ازاد شپروبیوتیک زنده ترشح می

شود. این ترکیبات شامل انزیم ها، پپتیدها، پلی می

-ساکاریدها، اسیدهای آلی، تیکوئیک اسیدها وپروتئین

ها در بهبود برخی های سطح سلول مرده و اثرات آن

های انسان و حیوانات اثبات شده است. شناسایی بیماری

مولاسیون ها، امکان تولید وتوسعه فرپست بیوتیک

 (. 42دارویی فاقد باکتری زنده را فراهم اورده است )

  نتیجه گیری:

کشت در مقیاس بزرگ، کیفیت بالا در یکنواخت بودن 

سویه ها و برنامه های کنترل واطمینان و تضمین کیفیت 

و نیازهای مختلف از ماندگاری تاشرایط نگهداری، ترکیب 

موارد مهم  محصول و سویه مناسب، حداقل دوز موثر از

در تولید پروبیوتیک به حساب می آیند. مهم است در 

ها وعده های خوبی در نظر بگیریم که اگرچه پروبیوتیک

اثر بخشی دارند ولی بسته به سویه های خاص استفاده 

های فرد بیمار و مدت زمان درمان شده، دوزها و ویژگی

 باشد بنابراین نیاز به تحقیقات بیشتر برایمتفاوت می

شناسایی سویه ها و پروتوکل های درمانی بهینه برای 

 اختلالات گوارشی به حساب می ایند. 

جایگزینی شیر با ماست در افراد مبتلا به عدم تحمل -1

ساکارومایسس بولاردی  استفاده از -2لاکتوز 

 ADD-یخ زده برای جلوگیری از  1انتروکوکوس فاسیوم

 س بولاردیساکارومایس استفاده از حالت یخ زده3 

 2کلستریدیوم دیفیسل جلوگیری از عود اسهال به دلیل

می باشد برای کوتاه کردن مدت اسهال به دلیل روتا 

کنند و بسیاری از ویروس در کودکان استفاده می

کاربردهای بالقوه دیگر وجود دارد اما مطالعات پیشگیری 

 کنترل شده بیشتری نیاز است. 

 

 

نابعم

 

                                                           
1 E. facium 

 

2 c. difficil 
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Abstract: 

Probiotics are a group of beneficial micro-organisms living in the intestine, which when consumed 

have a positive effect on the health or physiology of the host. They can affect the physiology of the 

intestine directly or indirectly by modulating the internal ecosystem. Results for the use of probiotics 

as a treatment for gastrointestinal disorders have been shown to include 1) the use of Saccharomyces 

boulardii and Enterococcus faecium to prevent or shorten the duration of antibiotic-associated 

diarrhea 2) the prevention of Saccharomyces boulardii associated diarrhea It prevents Clostridium 

difficile. 3) Use of fermented milk containing Lactobacillus rhamnosus in infants with rotavirus 

enteritis. 2) Prevention of Saccharomyces boulardi, which prevents diarrhea associated with 

Clostridium difficile. 3) Use of fermented milk containing Lactobacillus rhamnosus in infants with 

rotavirus enteritis. Therefore, according to the researchers, the consumption of probiotics leads to 

the re-balancing of the microbial composition of the intestine and the adjustment of inflammatory 

bowel diseases, gastroenteritis, lactose intolerance and diarrhea related to the use of antibiotics, 

therefore, biological substances are an effective way to prevent and treat diseases It is known. 

Key words: probiotic, microorganism, rotavirus, lactose intolerance 
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 چکیده

های مختلف را حمل کنند. این عناصر بیوتیکهای مقاومت به آنتیر متحرک ژنتیکی بوده که قادرند ژنها عناصاینتگرون

 3و  2، 1های کلاس اند. تحقیق حاضر با هدف ردیابی اینتگرونهای مختلفی از پلاسمید و کروموزوم یافت شدهدر مکان

شهرستان شهرکرد انجام شده است. در این تحقیق تعداد  جدا شده از موارد عفونت ادراری در اشریشیاکلیهای در ایزوله

جدا شده از موارد عفونت ادراری در شهرستان شهرکرد مورد بررسی قرار گرفتند. مقاومت آنتی  اشریشیاکلیایزوله  64

رار های مورد بررسی با استفاده از روش دیسک گذاری ساده در محیط مولر هینتون آگار مورد بررسی قبیوتیکی ایزوله

از زوج پرایمرهای اختصاصی استفاده گردید. پس از انجام  3و  2، 1های کلاس گرفت. به منظور تعیین فراوانی اینتگرون

 (%5/12)پنم و کمترین مقاومت نسبت به ایمی( %75)سیلین آزمون آنتی بیوگرام، بیشترین مقاومت نسبت به آمپی

 52مشاهده گردید. در   %12/3و  %25/6، %5/12به ترتیب  3و  2و  1های اینتگرون کلاس مشاهده گردید. فراوانی ژن

 1های اینتگرون مشاهده نگردید. در تجزیه و تحلیل آماری با آزمون کای دو بین اینتگرون کلاس جدایه هیچ یک از ژن

ید. با توجه به ( مشاهده گردp =0.02< 0.05داری )سیلین ارتباط آماری معنیو مقاومت نسبت به آنتی بیوتیک آمپی

توانند از یک سویه به سویه دیگر منتقل شوند و مقاومت را ها قرار دارند و میهای مقاومت بر روی اینتگروناین که ژن

بیوتیکی را های مقاومت آنتیها منتشر نمایند، لذا این امر اهمیت شناسایی این نوع از ژندر بیمارستان یا دیگر محیط

 چندان کرده است. دو

 بیوتیکی، عفونت ادراری، اینتگرون، مقاومت آنتیاشریشیاکلیلمات کلیدی: ک

 

 

 مقدمه

گونة موجود در جنس اشریشیا از  5یکی از  کلیاشریشیا

باشد. این تیرة اشریشیه و از خانوادة انتروباکتریاسه می

توسط تئودور  1885باکتری برای اولین بار در سال 

 کلی اشریشیاید. گذاری گرداشریش شناسایی و نام

هوازی اختیاری  در روده بوده، قادر باسیل گرم منفی بی

است قند لاکتوز را به سرعت تخمیر کرده و تولید اسید 

ها متحرک بوده و نماید، اکسیداز منفی بوده، اغلب سویه

(. 1نماید )از اسیدآمینه تریپتوفان ایجاد ایندول می

ای و خارج ودههای رمسئول انواع عفونت کلیاشریشیا

mailto:Nazilaarbab@yahoo.co.uk
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های (. در میان پاتوژن2باشد )ای در انسان میروده

های ادراری درصد عفونت 80عامل  کلیاشریشیاادراری، 

های ادراری مرتبط درصد عفونت 50حاصل از اجتماع و 

با بهداشت و درمان است. عفونت دستگاه ادراری دومین 

 عفونت شایع در بیماران است، تا جایی که نزدیک به

هفت میلیون بیمار از این نظر توسط پزشکان در هر سال 

های مولد امروزه شیوع پاتوژن(. 3شوند )ویزیت می

بتالاکتامازهای وسیع الطیف نگرانی های بالینی را 

افزایش داده است به طوری که عفونت به این ارگانیسم 

ها و ها با میزان مرگ و میر بیشتر، افزایش شیوع بیماری

ینه های درمانی مرتبط است. این ارگانیسم به افزایش هز

دلیل اکتساب پلاسمیدهایی که تولید بتالاکتامازهای 

ها بیوتیککنند، به تعدادی از آنتیراکد می 1وسیع الطیف

اند های  وسیع الطیف مقاوم شدهسفالوسپوریناز جمله 

بیوتیکی تقال مقاومت های آنتی. رایج ترین روش ان(5،4)

کانجوگیشن می باشد. در این حالت پلاسمید ها، 

ترانسپوزون ها و اینتگرون ها، ژن های مقاومت آنتی 

کنند و می توانند آن را از یک سلول بیوتیکی را حمل می

قاومت آنتی . سطح م(6)به سلول دیگر حمل کنند 

بیوتیکی در بین ایزوله های به دست آمده از جامعه و 

بیمارستان رو به افزایش است و این یک امر بزرگ جهانی 

می باشد. صرف نظر از الگوی مصرف آنتی بیوتیک ها، 

ژن های مقاومت آنتی بیوتیکی می توانند در بین 

جمعیت های باکتریایی منتقل شوند که در این میان 

ها با استفاده از مکانیسم جدید انتشار، ژن های  اینتگرون

مقاوت را بین باکتری ها منتقل می کنند. انتقال افقی 

اینتگرون ها موفق ترین راه انتشار ژن های مقاومت و 

پیدایش گونه هایی با مقاومت چندگانه است. غالب گونه 

های جدا شده از بیماران و محیط بیمارستان با ویژگی 

نه، دارای ژن اینتگرون کلاس یک هستند مقاومت چندگا

های ژنی که .اینتگرون های مقاومتی اساسا کاست(5)

منجر به مقاومت علیه آنتی بیوتیک ها و دزانفکتان ها 

می شود را حمل می نمایند و می توانند بر روی 

ها کروموزوم قرار گیرند. از نظر ساختاری تمام اینتگرون

 3حفاظت شده، انتهای  5 از سه جز اصلی شامل انتهای

و  3حفاظت شده و یک ناحیه مرکزی متغیر بین ناحیه 

                                                           
1- ESBL (Extended spectrum ß-lactamase) 

ها ژن تمام اینتگرون 5تشکیل شده است. در ناحیه  5

و توالی پروموتور قرار دارد.  att1اینتگراز، سایت گیرنده 

اینتگرون ها واجد سه ساختار متفاوت است که  3ناحیه 

د. تا کنون بیش در کلاس های اینتگرون متفاوت می باش

کلاس از اینتگرون ها بر اساس تفاوت های موجود  9از 

های گرم منفی شناسایی شده در ژن اینتگراز در باکتری

کلاس اصلی در ارتباط با ایزوله های  4است اما تنها 

و  1کلینیکی مطرح می باشد که اینتگرون های کلاس 

به عنوان شایع ترین  2متعاقبا اینتگرون های کلاس 

کلاس ها در بین ایزوله های کلینیکی مطرح می باشند. 

، Hallو Stokesاولین بار توسط  1های کلاساینتگرون

ژن مقاومتی  40 کشف شدند و بیش از 1989 درسال

ها، در ارتباط با مقاومت به آمینوگلیکوزیدها، بتالاکتام

کلرامفنیکل، ماکرولیدها، سولفانامیدها، 

نمایند.  این کتان ها را حمل میها و دزانفکنندهضدعفونی

های گرم ای در سویهها به طورگستردهدسته ازاینتگرون

های گرم مثبت شامل طور اندمیک در سویهمنفی و به

بریوی  واستافیلوکوکوس، کورینه باکتریوم، آئروکوکوس 
  2های کلاساینتگرون. (8،7)شوندیافت می باکتریوم

های گرم های بالینی در باکتریشیوع بالایی را در ایزوله

از  سالمونلاو  اسینتوباکتر، شیگلادهند. منفی نشان می

های گرم منفی هستندکه واجد این دسته جمله باکتری

های دراینتگرون 3َانتهای   .باشندها میاز اینتگرون

های ( و ژنtniپوزیشن )های ترانسشامل ژن 2کلاس 

resolvase (resمی )ها در این دسته ازکلاس .باشد

های وابسته یافت و ترانسپوزون Tn 7های ترانسپوزون

های ژنی موجود در این دسته شده است. کاست

های مختلف مثل ها عمدتاً در ارتباط با مقاومتازکلاس

استرپتومایسین، اسپکتینومایسین و تریمتوپریم 

درحدود  2های کلاس ژن اینتگراز دراینتگرون .اشندبمی

 1های کلاس درصد مشابه ژن اینتگراز در اینتگرون 46

برای اولین بار توسط  3های کلاس اینتگرون. (9)باشدمی

Arakawa  در ژاپن  1996و همکارانش در سال

شناسایی گردید. این دسته از اینتگرون ها به ندرت در 

نمونه های بالینی وجود دارند ولی اخیرا در نمونه های 
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و  سودوموناس پوتیدا، سراشیا مارسسنسکلینیکی نظیر 

 .(10)یافت شده است  کلبسیلا پنومونیه

های مقاومتی ی حاضر تعیین فراوانی ژنهدف از مطالعه

جدا شده از موارد کلی اشریشیاهای اینتگرون در ایزوله 

کلینیکی شهرستان شهرکرد می باشد. نتایج این تحقیق 

علاوه بر فراهم آوردن اطلاعات اولیه در مورد شیوع 

تواند در شهرکرد میکلی  اشریشیااز های ناشی عفونت

های مؤثر ریزی اصولی برای درمانجهت پایش و برنامه

ی های مقاوم این باکتری مورد استفادهبر علیه عفونت

 پزشکان و مدیران بهداشتی و درمانی قرار گیرد.

 مواد وروش ها

جدایة  64تعداد مقطعی  -توصیفی در این مطالعه

های عفونت ادراری ده از نمونهدست آمبه کلی شریشیاا

به منظور  شهرستان شهرکرد مورد بررسی قرار گرفتند.

شناسایی باکتری، نمونه مورد نظر پس از کشت بر روی 

های رشد یافته از نظر محیط ائوزین متیلن بلو آگار کلنی

های بیوشیمیایی افتراقی از قبیل آمیزی گرم و تسترنگ

، مک کانکی، 1آیاستیچگونگی تخمیر قندها در محیط 

چنین دکربوکسیلاسیون اسدآمینة لایزین در محیط هم

، تولید اندول، عدم حرکت در محیط 2لایزین آیرون آگار

SIM  و واکنش در محیطMR VP broth ، رشد در

محیط سیمون سیترات و اوره آگار مورد بررسی قرار 

ری گرفتند و در نهایت با استفاده از جداول استاندارد باکت

در این تحقیق از شناسایی گردیدند.  کلی شریشیاا

)تهیه شده از مرکز  ATCC25922 کلی شریشیاا

به عنوان کنترل مثبت پژوهش های علمی و صنعتی( 

 استفاده گردید.

ها نسبت به آنتی یباکتربرای تعیین حساسیت 

بر طبق دستورالعمل  3بایر -ها از روش کربیبیوتیک

CLSI شده توسط شرکت  ارائهمای )مندرج در راهن

های آنتی بیوتیک در یسکدپادتن طب( استفاده شد. 

 ،(CRO 30)این آزمایش شامل: سفتریاکسون

 ،(IPM 10) پنمایمی ،(TE 30)تتراسیکلین

، ( CF 30) ، سفالوتین(NOR 10) نورفلوکساسین

 FM)نیتروفورانتئین ،(NA 30)اسید نالیدیکسیک

                                                           
1- Triple Sugar Iron Agar(TSI) 

2-  Lysine Iron Agar     

، (AN 30)آمیکایسین (،SXTکوتریموکسازول ) ، (300

 مورد ایران طب پادتن ازشرکت (GM 10) جنتامایسین

به منظور تشخیص قطعی و )(.  قرار گرفتند استفاده

مراحل   3و  2، 1اینتگرون کلاس های بررسی فراوانی ژن

های بر روی کلنی 4با روش جوشاندن DNAاستخراج 

 DNAجهت ارزیابی کیفیت  رشد کرده، صورت گرفت.

های مورد مطالعه از روش شده از نمونه استخراج

 5. بدین منظور الکتروفورز روی ژل آگاروز استفاده شد

شده روی ژل یک درصد استخراج DNAمیکرولیتر از 

 DNAآگاروز الکتروفورز گردید. به منظور کمیت سنجی 

تخلیص شده از دستگاه بایوفوتومتر استفاده شد و با 

 280موج نوری در طول  DNAگیری میزان اندازه

موجود در نمونه تعیین گردید؛ که  DNAنانومتر میزان 

هایی که دارای  DNAنشان دهندة نمونه  8/1میزان 

نانوگرم بودند. بعد از  50کیفیت مناسب و کمیتی معادل 

با استفاده از زوج پرایمرهای طراحی  DNAاستخراج 

که در جدول  کلیاشریشیا 16srRNAشده مربوط به ژن 

ها شان داده شده است، به تشخیص قطعی ایزوله( ن1)

 (.11پرداخته شد )

در حجم  16srRNAبرای ردیابی ژن   PCRواکنش 

ت میکرولیتر بافر با غلظ 5/2واجد میکرولیتر  25نهایی 

میکرومول  PCR ،100( buffer 10x) برابر 10

MixdNTP  (10 میلی ،)مول کلرید میلی 5/1مولار

و  Fیکرومول از زوج پرایمرهای م 1(، Mgcl2)منیزیوم 

R ،1 واحد آنزیم پلی(   مرازTaq DNA Polymerase )

نانو  DNA (50میکرولیتر  2لیتوانی( و  –)فرمنتاس 

برنامه حرارتی برای تکثیر ژن گرم(، صورت گرفت. 

16srRNA 94یک سیکل  :صورت بهکلی اشریشیا 

 درجه 94سیکل تکراری  30دقیقه،  5گراد درجه سانتی

 72ثانیه،  60گراد درجه سانتی 55ثانیه،  45گراد سانتی

درجه  72سیکل انتهایی  1ثانیه و  60گراد درجه سانتی

  دقیقه انجام شد.1گراد سانتی

و اینتگرون  1های اینتگرون کلاس جهت ردیابی ژن

میکرولیتر  50در حجم نهایی  PCRواکنش  2کلاس 

 150برابر،  10میکرولیتر بافر با غلظت  5متشکل از  

3- Kirby Bauer         
4- Boiling 
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مول کلرید منیزیوم، میلی MixdNTP  ،5/1میکرومول 

واحد آنزیم  R ،1و  Fمیکرومول از زوج پرایمرهای  1

 –)فرمنتاس ( Taq DNA Polymeraseمراز  )پلی

نانو گرم(، صورت  50) DNAمیکرولیتر  2لیتوانی( و 

های اینتگرون ژن برنامه حرارتی برای تکثیرگرفت. 

 کلیاشریشیاهای در ایزوله 2نتگرون کلاس و ای 1کلاس 

 32دقیقه،  5گراد درجه سانتی 94یک سیکل  :صورت به

درجه  60دقیقه،  5گراد درجه سانتی 94سیکل تکراری 

 1دقیقه و  2گراد درجه سانتی 72ثانیه،  60گراد سانتی

دقیقه انجام شد 1گراد درجه سانتی 72سیکل انتهایی 

(12 .) 

  PCRواکنش  3های اینتگرون کلاس جهت ردیابی ژن

میکرولیتر  5/2متشکل از میکرولیتر  25در حجم نهایی 

،  MixdNTPمیکرومول  100برابر،  10بافر با غلظت 

میکرومول از زوج  1مول کلرید منیزیوم، میلی 5/1

 Taq DNA) مراز واحد آنزیم پلی R ،1و  Fپرایمرهای 

Polymerase)  میکرولیتر  2لیتوانی( و  –)فرمنتاس

DNA (50  .صورت گرفت ،)برنامه حرارتی برای نانو گرم

 اشریشیاهای  در ایزوله 3های اینتگرون کلاس ژن تکثیر
دقیقه،  5گراد درجه سانتی 94یک سیکل  :صورت به کلی

 58ثانیه،  60گراد درجه سانتی 94سیکل تکراری  35

دقیقه  2گراد درجه سانتی 72ثانیه،  60گراد درجه سانتی

دقیقه انجام 1گراد درجه سانتی 72سیکل انتهایی  1و 

نشان  1شد. توالی پرایمرهای مورد استفاده در جدول 

 داده شده است.

 Masterبرای تکثیر قطعات ژنی مورد مطالعه از دستگاه 

cycler Gradient  استفاده شد. به منظور ردیابی قطعه

محصول  میکرولیتر از PCR ،15ژنی تکثیر یافته در 

PCR  درصد آگاروز واجد اتیدیوم بروماید  5/1روی ژل

دقیقه در حضور مارکر  45ولت به مدت  90در ولتاژ ثابت 

صورت گرفت و پس از مشاهده  DNAجفت بازی  100

 Uviteckآمده با دستگاه تراس لومیناتور ژل به دست

 آمده روی کاغذ حرارتی ثبت شد.تصویر به دست

با  3و  2، 1های کلاس ابی اینتگروننتایج حاصل از ارزی

شماره  SPSSافزار استفاده از آزمون دقیق فیشرو با نرم

 مورد ارزیابی قرار گرفت. 18

 

 های و اینتگرون 16srRNA های توالی پرایمرهای مربوط به ردیابی ژن -1جدول 

 کلی اشریشیادر ایزوله های  ۳و  ۲، 1کلاس 

 ژن (5َ-3َی پرایمر )توال (bpاندازة محصول ) منبع

(11) 130 F: ATT TGA AGA GGT TGC AAA CGA T 

R: TTC ACT CTG AAG TTT TCT TGT TT C 
16srRNA 

(12) 436 F:GGT CAA GGA TCT GGA TTT CG 

R:ACA TGC GTG TAA ATC ATC GTC 
Int 1 

(12) 788 F:AGT GGG TGG CGA ATG AGT G 

R:GTA GCA AAC GAG TGA CGA AAT G 
Int 2 

(12) 600 F:TGT TCT TGT ATCGGC AGG TG 

R: GGC ATC CAA GCA GCA AG 
Int 3 

 نتایج
جدایه  64تعداد مقطعی  -توصیفی در این مطالعه

های عفونت ادراری دست آمده از نمونهبه کلیشریشیاا

 از . پسشهرستان شهرکرد مورد بررسی قرار گرفتند

 کشت محیط در کلیشریشیاا باکتری جداسازی

 هایآزمون توسط باکتری نوع تشخیص اختصاصی،

 DNAاستخراج  از پس.گرفت صورت بیوشیمیایی
 درصد  1های مورد بررسی روی ژل آگارز  DNAکیفیت 

به منظور  PCRبررسی گردید. پس از انجام آزمون 

 باکتری قطعی تشخیص تشخیص قطعی باکتری منظور

 تمامی ،16srRNA ژن توالی حضور و کلی شریشیاا

 تشخیص مثبت بازی جفت 200 باند داشتن با هانمونه

 شده است. پسنشان داده 1نتایج در شکل  .شدند داده

 و میکروبیولوژی هایآزمون از استفاده با باکتری تایید از

مولکولی آزمون آنتی بیوگرام انجام  شد. نتایج در نمودار 

 نشان داده شده است.  1

 نسبت مقاومت ،%75 در سیلین آمپی به نسبت مقاومت

 به نسبت مقاومت ،%7/54 در تتراسایکلین به
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 نالیدیکسیک به نسبت مقاومت ،%50 در کوتریموکسازول

 در سیپروفلوکساسین به نسبت مقاومت ،%7/43 در اسید

 ،%5/37 در آمیکایسین به نسبت مقاومت ،3/34%

 نسبت مقاومت ،%2/31 در سفالوتین به نسبت مقاومت

 به نسبت مقاومت ،%5/26 در ینسیپروفلوکساس به

 به نسبت مقاومت ،%2/31 در نورفلوکساسین

 در پنمایمی به نسبت مقاومت و ،%2/17 در جنتامایسین

 هایژن زمانهم حضور. گردید مشاهده ،5/12%

 زمانهم حضور و %25/6 در 2 و 1 کلاس اینتگرون

. گردید مشاهده %56/1 در 3 و 1 کلاس اینتگرون هایژن

 اییایزوله هیچ در زمانهم 3 و 2 کلاس هایروناینتگ

 داده نشان 3و  2 هایشکل در نتایج. نگردیدند مشاهده

 .است شده

 اینتگرون (%5/12) نمونه 8 نمونه بررسی شده در 64از 

 در و  2 کلاس اینتگرون( %25/6)نمونه  4 در ، 1 کلاس

 گردید. گزارش 3 کلاس اینتگرون (%12/3) نمونه 2

 مقاومت دو بین کای آزمون با آماری تحلیل و هتجزی در

 وجود و استفاده مورد هایبیوتیک آنتی با بیوتیکی آنتی

 گردید مشاهده داری معنی آماری ارتباط 1اینتگرون ژن

(P =0/022<0/05 .)فیشر بین  دقیق آزمون براساس اما

 ارتباط نظر مورد هایبیوتیک وآنتی 2 کلاس اینتگرون

(. P =0/137>0/05) نگردید مشاهده داری معنی آماری

 اینتگرون فیشربین دقیق آزمون براساس چنین هم

 آماری ارتباط نیز نظر مورد هایبیوتیک آنتی و 3 کلاس

 .(P =0/994>0/05) نگردید مشاهده داری معنی
 

 
 .اشریشیا کلی  16srRNA ژن PCRمحصول الکتروفورز   -1شکل 

های : نمونه۳-5های : کنترل منفی، ستون ستون۲: کنترل مثبت، ستون 1از، ستون جفت بازی فرمنت 100: ماکر 6ستون 

 مثبت مورد بررسی

 

 
 ۲و 1اینتگرون کلاس های ژن PCRمحصول الکتروفورز  -۲شکل 

جفت  788و باند  1جفت بازی  اینتگرون کلاس  4۳6: باند ۲ ستوننفی. کنترل م :1جفت بازی فرمنتاز، ستون  100مارکر  :Mستون 

 .1 جفت بازی اینتگرون کلاس 4۳6: باند 46، ستون ۲اینتگرون کلاس جفت بازی  788باند  :۳، ستون ۲بازی اینتگرون کلاس 
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 .۳اینتگرون کلاس ژن  PCRالکتروفورز محصول  -۳شکل 

 .۳بازی ژن اینتگرون جفت  600: باند 5و  4، ۳،۲های ستوننفی. کنترل م :1جفت بازی فرمنتاز، ستون  100مارکر  :Mستون 

 

 
 های مورد استفادهبه آنتی بیوتیک اشریشیا کلیهای درصد مقاومت آنتی بیوتیکی ایزوله -1نمودار 

 

 بحث
 کلبسیلاها که است شده روشن اخیر سال چند در

 و اندشده باعث مختلف موارد در را بسیاری هایعفونت

 عفونت عامل عنوان به هاارگانیسم از گروه این اهمیت

 شده پذیرفته بیمارستانی شده بستری بیماران در جدی

 علت به بیماری ایجاد در ارگانیسم این قابلیت.  است

 جراحی اعمال نتیجه در میزبان دفاع شدن کاسته

 متفاوت داروهای مصرف طور همین و طولانی و پیچیده

 ژنتیکی متحرک عناصر هاباشد. اینتگرونمی ازدیاد به رو

 هایبیوتیک آنتی به مقاومت هایژن ادرندق که بوده

 مختلفی هایمکان در عناصر این. کنند حمل را مختلف

 قادرند هااینتگرون. اندشده یافت کروموزوم و پلاسمید از

 کاست داخل در که حالی در را هاآن و برگرفته در را هاژن

 مورد در مطالعه اولین .نمایند جا به جا دارند قرار ژنی

 و Sallen توسط هااینتگرون شیوع میزان بررسی

 شیوع مطالعه این در. گرفت صورت 1995 در همکاران

 %59 انتروباکتریاسه خانواده هایباکتری در اینتگرون

در تحقیق حاضر که به منظور  (.13) گردید برآورد

در  3 و 2 ،1 کلاس هایاینتگرون بررسی میزان شیوع

ه آنتی بیوتیک جدا شده مقاوم ب  اشریشیا کلیهای ایزوله

شهرکرد صورت  شهرستان ادراری عفونت هایاز نمونه

 و %25/6،  %5/12 ها به ترتیبگرفت، فراوانی اینتگرون

AM 75؛

TE 54/7؛

SXT 50؛

NA 43/7؛

CP 34/3؛

AN 37/5؛

CF 31/2؛

NOR 31/2؛

CRO 26/5؛

GM 17/2؛

IMP 12/5؛
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 مقاومت بیشترین مطالعه این در. گردید برآورد 12/3%

-آنتی به مربوط اشریشیاکلی هایایزوله در بیوتیکیآنتی

 کلینتتراسای ،(%75) سیلینآمپی هایبیوتیک

 اسید نالیدیکسیک و( %50) کوتریموکسازول ،(68/54%)

 به نسبت مقاومت کمترین. گردید گزارش( 75/43%)

-آنتی نتایج بررسی.گردید گزارش( %5/12)  پنم ایمی

 افزایش دهنده نشان تحقیق این در آمده دست به بیوگرام

 بررسی مورد هایایزوله در بیوتیکی آنتی مقاومت میزان

 باشد،می ایران در قبلی گرفته صورت العاتمط به نسبت

 هایایزوله در مقاومت میزان حاضر تحقیق در طوریکه به

 مورد هایبیوتیکآنتی اکثر به نسبت اشریشیا کلی

 سیپروفلوکساسین، جنتامایسین، جمله از بررسی

 مطالعه از بالاتر بسیار آمیکاسین و نیتروفورانتوئین

-هم. باشدمی مکارانشه و فرشاد توسط پذیرفته صورت

 حاضر مطالعه در کلاسیک اینتگرون فراوانی میزان چنین

 مطالعه در( %25/6)  آن فراوانی میزان از بالاتر 5/12%

 (. 14)است فرشاد

 به که همکاران و رنجبران توسط شده انجام تحقیق در

 در سویه های  هااینتگرون مولکولی بررسی منظور

 هایعفونت از شده جدا ونیهپنوم کلبسیلا و اشریشیاکلی

 هایبخش در شده بستری بیماران ادراری دستگاه

 گرفت، صورت اراک در بیمارستان یک ویژه مراقبت

 هایایزوله در بیوتیکی آنتی مقاومت میزان بیشترین

 کوتریموکسازول هایبیوتیکآنتی به مربوط اشریشیاکلی

 ،%74 آموکسیکلاو ،%76سفتریاکسون ،88%

 در که حالی در. بود %72 وسفوتاکسیم %72سفتازیدیم

 هایبیوتیک آنتی به نسبت مقاومت ما تحقیق

 رنجبران مطالعه از کمتر سفتریاکسون و کوتریموکسازول

 به نسبت مقاومت ما تحقیق در. باشدمی همکاران و

 تحقیق در که صورتی در گردید، گزارش %5/12 پنمایمی

 ایمی به نسبت کلی اشریشیا هایایزوله تمامی رنجبران

 هایاینتگرون بالای شیوع. دادند نشان حساسیت پنم

 به مقاوم اشریشیا کلی هایایزوله در 2 و 1 کلاس

 بین ارتباط وجود از حاکی تواندمی ما تحقیق پنمایمی

 تحقیق در. باشد بیوتیکی آنتی مقاومت و اینتگرون حضور

 و اینتگرون حضور بین داری معنی ارتباط رنجبران

 جنتامایسین، کوتریموکسازول، بیوتیکی آنتی مقاومت

 .گردید گزارش کلاو آموکسی و سفتازیدیم سفوتاکسیم،

 متحده ایالت های بیمارستان در که دیگری مطالعه در

 در کلاسیک اینتگرون فراوانی تعیین جهت آمریکا

 صورت اشریشیاکلی و کلبسیلاپنومونیه هایایزوله

 اینتگرون دارای اشریشیاکلی یهاایزوله از %49 پذیرفت

 اینتگرون میزان از تربیش میزان این که بودند کلاسیک

 ایزوله 64 از حاضر تحقیق در. بود ما مطالعه در کلاسیک

 آنتی 3 از بیش به( %75/43) ایزوله 28 در بررسی مورد

 فاقد هاایزوله از بالایی درصد و داشتند مقاومت بیوتیک

 برای دلیلی تواندمی امر این هک بودند چندگانه مقاومت

 سایر تحقیقات به نسبت هااینتگرون شیوع بودن کمتر

 (..16،15)باشد محقیقن

 آمپی هایبیوتیکآنتی با مقاومت وجود بین ما تحقیق در

 نالیدیکسیک کوتریموکسازول، تتراسایکلین، سیلین،

 سفالوتین، آمیکایسین، سیپروفلوکساسین، اسید،

 و جنتامایسین نورفلوکساسین، سیپروفلوکساسین،

 معنی آماری ارتباط 1 کلاس اینتگرون وجود پنمایمی

 دهنده نشان که (P =0/022)گردید  مشاهده داری

 طریق از هاایزوله بین در بیوتیکیآنتی مقاومت انتقال

 تواندمی مقاومت این علت و باشدمی 1 کلاس اینتگرون

 ژن در یبیوتیک آنتی مقاومت ژنی هایکاست حضور

 2 کلاس هایاینتگرون بین اما. باشد 1 کلاس اینتگرون

 معنی آماری ارتباط نظر مورد هایبیوتیک آنتی و 3 و

 که .(P =0/994)و  (P =0/137)نگردید  مشاهده داری

 عوامل هااینتگرون بر علاوه که است این دهنده نشان

 انتقال در توانندمی نیز هاترانسپوزون نظیر دیگری

 ما تحقیق در توجه قابل نکته.باشند داشته نقش متمقاو

 اشریشیا هایایزوله در 3 کلاس اینتگرون %12/3 شیوع
 بیشتر محققین سایر تحقیقات به نسبت که باشدمی کلی

 باشد.می

 

 نتیجه گیری
 یک که گرددمی مشخص آمده دست به نتایج به توجه با

 به مقاومت افزایش و اینتگرون حمل بین قوی ارتباط

 با. دارد وجود بیوتیکی آنتی مختلف کلاسهای از تعدادی

 دارند قرار هااینتگرون بروی مقاومت هایژن این به توجه

 و شوند منتقل دیگر سویه به سویه یک از توانندمی که
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 نمایند منتشر هامحیط دیگر یا بیمارستان در را مقاومت

 اومتمق ژنهای از نوع این شناسایی اهمیت امر این لذا

 هاژن این شیوع تعیین و کرده چندان دو را بیوتیکی آنتی

 چنین هم و عفونت کنترل هایبرنامه اجرای جهت

 هایعفونت انتشار از ممانعت و بیوتیکیآنتی مقاومت

 .نمایدمی ضروری را ارگانیسم این از ناشی

 تشکر و قدردانی

 و پژوهشی محترم معاونت از قدردانی و باتشکر

 آزمایشگاهی مجتمع تحقیقات مرکز محترم کارشناسان

 ما را تحقیق این در که شهرکرد اسلامی آزاد دانشگاه

 .نمودند یاری
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Abstract  

 

Integrons are mobile genetic elements capable of carrying resistance genes to various 

antibiotics. These elements have been found in different places of plasmid and 

chromosome. The aim of this present study was determine the prevalence of class 1, 2 

and 3 integrons in Escherichia coli isolates isolated from urinary tract infection in 

Shahrekord. In this research, the number of 64 isolates of Escherichia coli were 

investigated. The antibiotic resistance of the investigated isolates was evaluated using a 

simple disking method in Mueller Hinton agar medium. In order to determine the 

frequency of class 1, 2 and 3 integrons, specific primer pairs were used. After the 

antibiogram test, the highest resistance to ampicillin (75%) and the lowest resistance to 

imipenem (12.5%) were observed. The frequency of class 1, 2 and 3 integron genes was 

observed as 12.5%, 6.25% and 3.12%, respectively. None of the integron genes were 

observed in 52 isolates. In the statistical analysis with chi-square test, a statistically 

significant relationship was observed between class 1 integron and resistance to the 

antibiotic ampicillin (p = 0.02 < 0.05). Due to the fact that resistance genes are located on 

integrons and can be transferred from one strain to another strain and spread resistance in 

the hospital or other environments, this has doubled the importance of identifying this 

type of antibiotic resistance genes. Key words: Escherichia coli, integron, antibiotic 

resistance, urinary infection 
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 هاچاپرون ها، مولکول های حیاتی در میکروب
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 چکیده

ها را در داخل بدن ترویج ای هستند که تاخوردگی مناسب سایر پروتئین های بسیار حفاظت شدههای مولکولی پروتئینچاپرون

های الیگومری، و بازیابی از باز شدن آوری کمپلکسهای چاپرون متنوع به فولد کردن و انتقالات پروتئین، جمعکنند. سیستممی

فعالات پروتئین غیرمولد با شناسایی و های مولکولی مهار فعل و انکنند. یک عملکرد اساسی چاپرونناشی از استرس کمک می

گیرند. بنابراین چاپرون محافظت از سطوح آبگریز است که در هنگام تا شدن یا به دنبال استرس پروتئوتوکسیک در معرض قرار می

های عمل سمها و مکانیویژه ای برخوردار هستند که در این مقاله مروری در مورد این مولکول میتهای سلولی از اهها در سیستم

چنین در مورد تغییرات بیان ژن در شرایط اکسیداتیو در باکتری در راستای تحمل شرایط محیطی بحث ها، بحث شده است. همآن

 خواهد شد. 

 : چاپرون، اکسیداتیو، فولدینگ، استرس دماییواژه های کلیدی
 

 

 مقدمه
ها و موجودات مختلف در شرایط حاد محیطی مختلفی باکتری

ی گیرند. موجودات برای مقابله با این شرایط محیطمیقرار 

ند. ها کمک کهای مختلفی دارند تا به زنده ماندن آنمکانیسم

ری های ضروها که از پروتئیندر این مقاله ابتدا به چاپرون

برای مقابله با شرایط حاد محیطی در موجودات مختلف 

ژن در  هستند اشاره خواهد شد. در قسمت دوم تغییرات بیان

 شرایط اکسیداتیو در باکتری بررسی خواهد شد. 

 هاچاپرون

 ها فولدینگ پروتئین

چندین عامل منجر به پیچیده شدن فرآیند فولدینگ 

شوند. مسیر انرژی آزاد فولدینگ ناهموار است: ها میپروتئین

زنجیره های پروتئینی باید از موانع انرژی قابل توجهی در 

صلی عبور کنند و در نتیجه حداواسط مسیر رسیدن به حالت ا

(. 1های فولدینگ در این مسیر به وجود می آید )شکل 

های فولد ناصحیح خارج از مسیر اصلی فولدینگ منجر واسطه

شوند. از طرفی در این مسیر به آهسته شدن فرایند می

های توانند منجر به حالتهای غیر طبیعی میبرهمکنش

های . علاوه بر این، واسطه(1)شود  پایدار فولدینگ نادرست  و

دهند که فولدینگ سطوح آبگریز را در معرض محیط قرار می

عملکردی بین مولکولی موثر بوده و  توانند در تعاملات غیرمی

(. 1های فولد نشده گردد )شکل منجر به تجمع پروتئین

مطالعات بیوفیزیکی فولدینگ پروتئین معمولاً بر روی 

اسید آمینه(  100غلب کمتر از های مدل کوچک )اپروتئین

شوند و کنند که به صورت نوترکیب بیان میتمرکز می

پذیر قوی را در شرایط آزمایشگاهی نشان فولدینگ برگشت

 .  (2)دهند می
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 .(۳)ها وتئینفرایند فولدینگ طبیعی پر -1شکل 
 

 

 پیچیده تر آزمایشگاهی ها در شرایطمشکل فولدینگ پروتئین

ها در سلول، تمایل شود. غلظت بالای ماکرومولکولمی

دهد، در حالی های غیربومی به تجمع را افزایش میپروتئین

کند. ثبات میکه استرس پروتئوتوکسیک حالت طبیعی را بی

ی تفاق معلاوه بر این، تاخوردگی پروتئین در هنگام ترجمه ا

ک افتد، که در نتیجه آن پلی پپتیدهای تازه سنتز شده در ی

حالت ناقص از نظر فولد صحیح در معرض محیط سلولی قرار 

ینگ گیرند که فاقد اطلاعات ساختاری مورد نیاز برای فولدمی

 طبیعی پروتئین است. چاپرون های مولکولی در پاسخ به این

 .(4)چالش ها تکامل یافته اند 

 هاچاپرون
کردن ف، زمانی که فروچیو ریتوسا الگوهای پ1962از سال 

تن مگس سرکه در دمای بالا های پلیجدیدی را در کروموزوم

انکوبه شده بود، کشف کرد، که استرس در سطح سلولی با 

شود. این محصولات تولید محصولات ژنی خاص پاسخ داده می

های استرس ( یا پروتئینHspsهای شوک حرارتی )پروتئین

هایی شناسایی ولسلولی نامیده شدند و در ابتدا به عنوان مولک

هایی که ساختار فضایی شدند که در پاسخ به حضور پروتئین

. با این (5)شوند خود را از دست اده اند، در سلول تولید می

های لاسکی، الیس و وهحال، تا زمانی که کار پیشگامانه گر

هایی که به ، رابطه بین تولید درشت مولکول1جورجوپولوس

هایی که برای اطمینان از اند و پروتئیندرستی مونتاژ شده

کنند، برقرار نشد. محققان پروتئین مونتاژ صحیح عمل می

هسته ای نوکلئوپلاسمین را مورد مطالعه قرار دادند که مونتاژ 

را در نوکلئوزوم ها تضمین می  DNAها و صحیح هیستون

                                                           
1 Laskey, Ellis, and Georgopoulos 

نامد، کند. لاسکی نوکلئوپلاسمین را یک همراه مولکولی می

کند که تعامل زیرا عملکرد یک همراه انسان را تقلید می

کند. الیس و جورجوپولوس صحیح بین افراد را تضمین می

پروتئینی را مورد مطالعه قرار دادند که در نهایت به عنوان 

( شناخته شد و مسئول شروع سیل 60pnC) 260چپرونین

های مولکولی در دو دهه عظیمی از مقالات در مورد چاپرون

گذشته بود. در حال حاضر، الیس یک چاپرون مولکولی را 

یکی از گروه بزرگ و متنوعی از »اینگونه تعریف می کند: 

ها که دارای خاصیت کمک به مونتاژ/جداسازی پروتئین

ختارهای ماکرومولکولی هستند، اما در غیرکووالانسی سایر سا

صورت وجود، اجزای دائمی این ساختارها نیستند. 

دهند. تغییر عملکردهای بیولوژیکی طبیعی خود را انجام می

و اصلاح بیشتر اصطلاحات قدیمی در مورد چاپرون ها ضروری 

های مولکولی به طور دائمی در سلول تولید است، زیرا چاپرون

ها لزوما در پاسخ به های درون سلولی آنشوند و غلظتمی

های ها به عنوان چپروناسترس افزایش نمی یابد. این پروتئین

های استرس یا پروتئین Hspsشوند اما مولکولی تعریف می

نیستند. چاپرون های مولکولی، که غلظت آنها در پاسخ به 

استرس افزایش می یابد، هم چپرون هستند و هم پروتئین 

 .(6)ترس / پروتئین های شوک حرارتی های اس

 های مولکولیانواع چاپرون
پروتئینی که کشف شد  -اولین چاپرون مولکولی فولدینگ

Cpn60  بود. از زمان شناسایی این پروتئین به عنوان یک

های بسیار بیشتری ، پروتئین1988چپرون مولکولی در سال 

فرضی کشف شده اند و این با عملکرد مولکولی واقعی یا 

ها به کار خانواده از پروتئین 25اصطلاح در حال حاضر برای 

2  
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های (. در همه موجودات زنده، چاپرون1رود )جدول می

شوند و بندی میهای ضروری طبقهمولکولی به عنوان پروتئین

ها های مورد استفاده توسط پروکاریوتهای بین پروتئینتوالی

، [Trx]انند اعضای خانواده تیوردوکسین ها )مو یوکاریوت

حفظ  (Hsp90و  Hsp70ها، ها، چپرونینسیکلوفیلین

 .(7)شود می

 

 

 

 هاها و عملکرد آنچاپرون انواع -1جدول 

 عملکرد هایوکاریوت هاپروکاریوت خانواده پروتئینی
Chaperonins GroEL, GroES Hsp60, TriC, CCT تا شدن پروتئین ها در ساختار قفس (cage) 

Thioredoxin Trx, DsbA to 

DsbE, 

glutaredoxin 

Trx, glutaredoxin, 

protein disulfide 

isomerase 

 دی سولفید-روتئین تیولتبادل پ

Small Hsps  IbpA, IbpB Hsp25/27, a-

crystallins 
جذب زنجیره های باز شده برای جلوگیری از 

 تجمع استرس

Peptidyl-prolyl 

isomerases 
Cyclophilins, 

FKBPs, parvulins 
Cyclophilins, 

FKBPs, parvulins 
 ایزومریزاسیون پیوند پپتیدی قبل از پرولین

GrpE GrpE GrpE عامل تبادل ADP/ATP در تعامل با 

DnaK/DnaJ 
Hsp40/DnaJ DnaJ, CbpA, Rcs Hsp40, Hdj2, Mtj1 کوچاپرون های Hsp70 که فعالیت Hsp70  را

 تنظیم می کنند

Hsp70 DnaK, Hsc66, 

BiP,mitochondrial 

Hsp70, etc 

Many (e.g., 

Hsp70, Hsc70) 
 ئینی باز شدهجلوگیری از تجمع زنجیره های پروت

Hsp90 HtpG Hsp90, Gp96 تنظیم مونتاژ پروتئین های انتقال سیگنال 

Hsp100 ClpA,ClpB,ClpC, 

ClpX, ClpY 
Hsp100 جداسازی الیگومرها و اگریگیت ها 

Prefoldin nascent 

chain associated 

complex 

Prefoldin Nascent chain-

associated 

complex 

زه سنتز شده پروتئین ها اتصال به زنجیرهای تا

 هنگام بیرون آمدن از ریبوزوم ها

 

های متعددی هستند های یوکاریوتی دارای بخشسلول

)سیتوزول، شبکه آندوپلاسمی، میتوکندری، هسته(، و در این 

ها تاخوردگی پروتئین ناشی از استرس به عنوان پاسخ محفظه

نی بازشده های پروتئیشود. پاسخپروتئین بازشده شناخته می

پارچه سلول هستند، با  شناسی یکعنصر مهمی در زیست

دهی کلیدی درون سلولی مرتبط هستند و مسیرهای سیگنال

های انسانی مرتبط هستند. ضمناً در تعریف اکنون با بیماری

های درون ها پروتئینهای مولکولی این بود که آنچپرون

داخل محفظه  سلولی هستند که در تا خوردگی پروتئین ها در

های سلولی نقش دارند، که به دلیل غلظت بالای پروتئین )در 

پروتئین -میلی گرم در میلی لیتر(، پروتئین 400تا  200حد 

دهند. فعل و انفعالات، که منجر به نامناسب را ترجیح می

شود. با این حال، دناتوره شدن پروتئین قابل توجهی می

های مولکولی نمشخص شده است که بسیاری از چاپرو

توانند در خارج از سلول وجود داشته باشند و در اعمال غیر می

 .(8)فولدینگ شرکت کنند 

 ها مکانیسم عمل چاپرون
ها در فولدینگ های مهم چاپروندر ادامه برخی از مکانیسم

 ها توضیح داده شده است. پروتئین

ها به کمک سیستم چاپرون تاخوردگی پروتئین
Hsp70 

-ها( ماشیندر باکتری DnaK) Hsp70های کلاس چاپرون

های مولکولی آلوستریکی هستند که در طیف وسیعی از 

های سلولی از جمله تاخوردگی مجدد پروتئین، ری فرآیند

کنند. جایی، جداسازی و تخریب شرکت میه فولدینگ، جاب

 Hsp70های متنوع از به دلیل تمایل مولکول این فعالیت

های اسید آمینه( در اسید آمینه 7-5برای عناصر توالی کوتاه )

ها( نآبگریز )اغلب توسط اسیدهای آمینه با بار مثبت در کنار آ

 C. اتصال برگشت پذیر پپتیدهای آبگریز به (9)باشد می

توسط Hsp70 ( به SBDترمینال دومین اتصالی سوبسترا )
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و هیدرولیز در دومین اتصال به نوکلئوتید  ATPاتصال 

(NBDتنظیم می ) شکل( 2شودA چرخه ساختاری مبتنی .)

کلاس  Jتوسط پروتئین های دامنه  ATP Hsp70بر 

Hsp40 (DnaJ و عوامل تبادل نوکلئوتیدی در با )کتری ها

(NEFs ؛GrpE  .هماهنگ می شود )در باکتری هاHsp40 

تحویل  ATP Hsp70سوبستراها را به حالت باز و متصل به 

و پروتئین  Hsp40(. اتصال II، حالت 2Bدهد )شکل می

متصل می  ATPسوبسترا به طور هم افزایی باعث هیدرولیز 

ایدار بین پروتئین سوبسترا و شود، در نتیجه یک کمپلکس پ

Hsp70  در ترکیب بسته و متصل بهADP  ایجاد می کند

را  ADP/ATPتبادل  NEF(. اتصال بعدی به 2)شکل 

کاتالیز می کند و آزادسازی بستر را تسهیل می کند، با 

پیشروی میانی تاشو حاصل یا مستقیماً به حالت اصلی یا 

نند چاپرونین یا انتقال به سایر سیستم های چاپرون، ما

Hsp90  شکل(2B ، حالتIII )(10) . 

 

 
 .Hsp70 (11)مکانیسم مولکولی سیستم چاپرون  -2شکل 

 

 GroEL/ESکاتالیز فولدینگ توسط چپرونین 
نیز شناخته می  Hsp60sچنین به عنوان ها )همچاپرونین

 های الیگومری بزرگی هستند که به عنوان نانوشوند( کمپلکس

کنند تا جدا های پروتئین منفرد عمل میقفس برای مولکول

از پروتئوم سیتوزولی شرکت  ٪10 ~ها در فولدینگ شوند. آن

توانند خود به های ضروری که نمیند، از جمله پروتئینکنمی

-توانند از سایر سیستمخود به حالت اصلی خود برسند و نمی

از  GroELهای چاپرون استفاده کنند. چپرونین باکتریایی 

کیلو دالتون تشکیل  60 ~دو حلقه از هفت زیرواحد یکسان 
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یی، استوا ATPaseشده است. هر زیر واحد شامل یک دامنه 

مانده یک دامنه لولای میانی، و یک دامنه آپیکال است که باقی

های آبگریز را برای اتصال بسترهای غیربومی در معرض 

(. محفظه فولدینگ با تعامل با 3Aنمایش می گذارد )شکل 

GroES 10 ~شود، یک هپتامر از زیر واحدهای ایجاد می 

شود می متصل GroELکیلو دالتون که به حوزه های آپیکال 

 .(12)( 3A)شکل 

 

 
 GroEL/ESمکانیسم مولکولی چپرونین  -3شکل 

 

 هابیماری های مرتبط با فولدینگ پروتئین

کننده عصبی در انسان های تخریبتعداد زیادی از بیماری

ناشی از تاخوردگی و تجمع اشتباه پروتئین است. اعتقاد بر 

 این است که تا کردن اشتباه پروتئین علت اصلی بیماری

آلزایمر، بیماری پارکینسون، بیماری هانتینگتون، بیماری 

جاکوب، فیبروز کیستیک، بیماری گوچر و بسیاری -کروتسفلد

های مولکولی از اختلالات دژنراتیو و عصبی است. چاپرون

های ناشی از استرس هستند، و جا پروتئینسلولی، که همه

جلوگیری  شده، درهای شیمیایی و دارویی تازه یافتهچاپرون

زا مؤثر بوده و های مختلف بیماریاز تا زدن نادرست پروتئین

اساساً شدت چندین اختلال عصبی و بسیاری دیگر از تا زدن 

 .(13)دهند ها را کاهش میاشتباه پروتئین

 ها در بیمارینقش چاپرون
چاپرون های مولکولی عملکردهای مهمی برای کنترل آسیب 

در حین و پس از استرس دارند. در شرایط آزمایشگاهی، 

، E.coli IbpB ،DnaK ،DnaJها مانند بسیاری از چاپرون

GroEL ،HtpG  وSecB  پروتئازهایی مانند وDegP ،

HslU  وIon  می توانند پلی پپتیدهای بازشده را متصل کرده

چنین در حل شدن ها همو از تجمع آنها جلوگیری کنند. آن

های پایدار در هنگام ها نقش دارند. اگیریگیتاگیریگیت

 ATPaseهای چاپرون عملکرد جداگانه در برابر اکثر سیستم

 ،GroELS ،Hsp90 ،ClpBهستند، به عنوان مثال مقاوم 
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و همکاران مشاهده  DnaK  .Skowyraهای پایین و غلظت

ممکن است برخی از  DnaKکردند که سیستم چپرون 

اشکال تجمع پروتئین را دوباره فعال کند. مشاهده شده است 

در  ClpXو  Ipb ،ClpA ،HslUکه شامل  ،Hsp100که 

فعالیت جداسازی است. مشخص است، دارای  اشریشیا کلی

برخی از ساختارهای پروتئینی  ClpXو  ClpAشده که 

 .  (14)کنند طبیعی را بی ثبات می

در  Hsp100و  Hsp70شریمر و همکاران نشان داده اند که 

ترکیب برای فعال کردن مجدد بسیاری از توده های پروتئینی 

با  Hsp104دادند که عمل می کنند. آنها همچنین نشان 

Hsp70  وHsp40  در یک تجزیه آهسته و ناکارآمد همکاری

می کند، که به طور کلی محدود به دانه های کوچک لوسیفراز 

ها با شواهدی تأیید شده های آنگالاکتوزیداز است. یافته-αو 

دهد هر دو همراه در کسب سلولی تحمل است که نشان می

کنند. گزارش شده است که حرارتی با یکدیگر همکاری می

های +[، که مشابه پریونpsiفاکتور غیر مندلی مخمری ]

پستانداران است، زمانی که مقادیر متوسطی از پروتئین 

وجود دارد و تولید بیش از حد یا غیرفعال  Hsp104چپرون 

شود، تکثیر +[ میpsiباعث از دست دادن ] Hsp104شدن 

ها در پیشرفت ه چپروندهد کمی شود. این نتایج نشان می

بیماری پریون بسیار مهم هستند و سطح مشخصی از بیان 

ها خلاص کند، بدون ها را از شر پریونتواند سلولچپرون می

ها تأثیر بگذارد. کنترل سطح بیان اینکه بر قابلیت حیات آن

Hsp104  ممکن است درمانی در برابر بیماری پریون ارائه

مسئول حل  ،Hsp70، همراه با Hsp104دهد. علاوه بر این، 

شدن دانه های پریون مانند در ساکارومایسس سرویزیه است. 

های مثبت دیگر در مورد جداسازی همراه با بسیاری از پاسخ

اند. یک آزمایش واسطه سلولی در داخل بدن گزارش شده

و همکاران انجام شد، که  Goloubinoffکلاسیک توسط 

در شرایط آزمایشگاهی و تجزیه  سازی مجددهای فعالپدیده

همراه با  ClpBهای پایدار مالات دهیدروژناز توسط توده

DnaK ،DnaJ  وGrpE (KJE) اثبات کردند و مکانیسم  را

 (.4کل فرآیند تجزیه را بیشتر توضیح دادند. )شکل 

 

 
 توسط چپرون اشریشیا کلیفرآیند ضدتجمع پروتئین در  -4شکل 

 

یایی و دارویی در حفظ ساختاری های شیمنقش چاپرون

 پروتئینی 
های شیمیایی راهبرد دیگر برای جلوگیری از تا چاپرون

خوردگی نادرست یا اصلاح ساختار کشنده پروتئین جهش 

یافته، تأثیرگذاری بر محیط فولدینگ پروتئین در داخل سلول 

 ΔF508 CFTRاست. به منظور آزمایش این ایده، پروتئین 

درجه سانتی گراد و  37ولدینگ آن در دمای برای توانایی ف

درجه سانتی گراد آزمایش شد. مشاهده شد که در دمای  30 >

بالاتر، بخشی از پروتئین تازه سنتز شده به اشتباه تا خورده و 

تر بخشی از آن شود، در حالی که در دمای پایینتخریب می

دهد. این به کشف برخی از ساختار طبیعی را تشکیل می

ها را در برابر دناتوره یبات شیمیایی کمک کرد که پروتئینترک

شدن حرارتی تثبیت می کنند و ممکن است به اصلاح عیوب 

تا خوردگی پروتئین ها کمک کنند. این ترکیبات در مجموع 

شدند. مطالعات اخیر نشان های شیمیایی نامیده میچاپرون

یل دهد که چاپرون های شیمیایی در جلوگیری از تشکمی

ساختار نادرست چین خورده و متعاقب آن تشکیل آمیلوئید 

ها ترکیباتی با جرم مولکولی کم هستند که موثر هستند. آن
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برای تثبیت ساختار پروتئین در برابر دناتوره شدن حرارتی و 

-شیمیایی شناخته شده اند. نشان داده شده است که چاپرون

رون سلولی صحیح د های شیمیایی اگریگیت و تاخوردگی نا

آنتی تریپسین، -CFTR ،αچندین پروتئین مختلف مانند 

، A-گالاکتوزیداز-V2 ،α-، گیرنده وازوپرسین2-آکواپورین

p53  وP-(16, 15)کنند گلیکوپروتئین را معکوس می . 

 تنظیم بیان ژنهای شوک حرارتی 

 مکانیسم های تنظیم کننده ژن های شوک حرارتی
ا تواند مثبت یهای شوک حرارتی میها، تنظیم ژندر باکتری

 منفی باشد. تنظیم مثبت از عوامل سیگما جایگزین استفاده

می کند تا به طور خاص ماشین رونویسی را به زیر مجموعه 

شده هدایت کند، در حالی که ای از پروموتورهای انتخاب 

تنظیم منفی توسط سرکوبگرهای رونویسی تنظیم می شود. 

های جالب توجه است، در حالی که چندین باکتری مکانیسم

کنند، در برخی منحصراً مثبت یا منفی را اتخاذ می

های متضاد با هم وجود دارند ها این استراتژیمیکروارگانیسم

های شوک حرارتی ایجاد ژن و یک شبکه تنظیمی پیچیده از

 . (17)کنند می

 فاکتورهای تنظیم کننده رونویسی شوک حرارتی

های شوک حرارتی درجات مختلفی از تنظیم رونویسی ژن

های مختلف نشان پیچیدگی را در میان میکروارگانیسم

های کننده تنوع شدید مکانیسمدهد که منعکسمی

ها است.در چندین باکتری، کننده ژنتیکی در باکتریتنظیم

 σرونویسی شوک حرارتی منحصراً توسط یک عامل  تنظیم

پلیمراز را قادر  RNAشود که آنزیم اختصاصی مدیریت می

های خاصی را که برای پاسخ به استرس دما سازد تا ژنمی

(. در چنین موارد 2مهم هستند رونویسی کند )جدول 

دهنده به حرارت تحت کنترل یک های پاسخای، تمام ژنساده

و  سودوموناس آئروژینوزاه هستند. برای مثال، در کنندتنظیم

های شوک حرارتی توسط ، تنظیم رونویسی ژنویبریوکلرادر 

یک فاکتور سیگما جایگزین خاص برای تنش گرمایی کنترل 

 اشریشیا کلی σ32شود که از نظر توالی و عملکرد مشابه می

 در تنظیم( σEو  σ32) جایگزین σاست. در اینجا، دو فاکتور 

ای در سنجش نقش عمده σ32شوک حرارتی نقش دارند، با 

که های سیتوپلاسمی و غشای داخلی دارد، در حالیمحرک

σE  (18)متعهد به پاسخ استرس برون سیتوپلاسمی است  . 

های کنترل در سایر گونه های باکتریایی، همزیستی مکانیسم

-نمثبت و منفی، همراه با تنظیم بیان مجموعه های متمایز ژ

های شوک حرارتی، مشاهده شده است. به عنوان مثال، در 

های سه گروه از ژن ،لیستریا مونوسیتوژنزپاتوژن گرم مثبت 

شوک حرارتی وجود دارد که هر کدام با استراتژی متفاوتی 

 Iهای متعلق به کلاس کنترل می شوند. به طور مفصل، ژن

و  DnaKهای چپرون اصلی )اعضای رمزکننده سیستم

GroE ) و کلاسIII های کدکننده و پروتئازهای )شاپرون

Clp  وابسته بهATP به ترتیب توسط )HrcA  و توسط

شوند. در تنظیم منفی می CtsRمهارکننده شوک حرارتی 

)کد کننده پروتئین های  IIمقابل، ژن های متعلق به کلاس 

استرس عمومی( به طور مثبت توسط فاکتور سیگما جایگزین 

σB ی شوند. جالب است که در سیانوباکتری ها، هر کنترل م

دو استراتژی مثبت و منفی تنظیم رونویسی برای کنترل بیان 

برخی از ژن های شوک حرارتی ترکیب می شوند. به عنوان 

 groESL، اپرون Synechocystis PCC6803مثال، در 

تنظیم می  HrcA/CIRCEبه طور منفی توسط سیستم 

فاکتورهای سیگما جایگزین  شود و به طور مثبت توسط

SigE  وSigB  تنظیم می شود. علاوه بر این، هیستیدین

در تنظیم منفی ژن چاپرونین نقش دارد. علاوه  Hik34کیناز 

های شوک حرارتی های رونویسی، تنظیم ژنبر مکانیسم

ها نیز گزارش شده است. در سیانوباکتری RNAمبتنی بر 

شوک حرارتی کوچکی که که برای پروتئین  hsp17بیان ژن 

HspA  نیز نامیده می شود، کد می کند، از نظر رونویسی به

وابسته است و  SigBو  SigE فاکتورهای سیگمای جایگزین

حساس به دما در  RNAپس از رونویسی توسط ساختار 

 . (19)شود  از ژن کنترل می UTR-'5بخش 
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 .(17)های تحت تاثیر فاکتورها و ژن -۲جدول 
فاکتور تنظیم  باکتری

 رونویسی

 های تنظیم شدهنژ

Agrobacterium 

tumefaciens 

RpoH groESL, dnaK-dnaJ, grpE, clpP and others 

 HrcA groESL 

Bacillus subtilis HrcA Class I: groESL, dnaK-dnaJ, grpE, and others 

 Bσ Class II: genes coding for general stress proteins 

 CtsR Class III: clpP, clpE, ctsR-mcsA-mcsB-clpC and 

others 

 Unknown  

 CssS/CssR Class IV: htpG 

 Unknown Class V: htrA, htrB and others 

  Class VI: ftsH, clpX and others 

Escherichia coli , RpoH)H(σ 32σ groESL, dnaK-dnaJ, grpE, ibpA and others 

 )24(σ Eσ degP, clpX, lon and others 

Helicobacter pylori HspR cbpA-hspR-helicase, groESL, hrcA-grpE-dnaK 

 HrcA groESL, hrcA-grpE-dnaK 

Listeria monocytogenes HrcA Class I: groESL, dnaK, and others 

 Bσ Class II: genes coding for general stress proteins 

 CtsR Class III: clpP, clpB, hslU and others 

Mycoplasma genitalium HrcA dnaK, lon, clpB 

Oenococcus oeni HrcA groESL, dnaK, clpP, hsp18 and others 

Pseudomonas aeruginosa (RpoH) Hσ groESL, dnaK, and others 

Staphylococcus aureus HrcA hrcA-dnaK, groESL 

 CtsR clpP, clpC, clpB, hrcA-dnaK, groESL 

 Bσ genes coding for general stress proteins 

Streptococcus pneumoniae HrcA groESL, dnaK-dnaJ, grpE 

 CtsR groESL, clpP, clpC, clpE 

Streptococcus salivarus HrcA clpP, groESL, dnaK 

 CtsR clpP, groESL, other clp genes 

Streptomyces albus HrcA groESL1, groEL2, dnaJ2 

 HspR dnaK, clpB 

 RheA hsp18 

Synechocystis PCC6803 HrcA groESL, groEL-2, dnaK2 and others 

 SigB groESL, groEL-2, dnaK2, hspA, htpG and others 

 SigE groESL, groEL-2, dnaK2, hspA, htpG and others 

 HiK34 groESL, dnaK2, htpG 

Vibrio cholerae (RpoH) 32σ groESL, dnaK-dnaJ, lon, clpB, and others 

 

ها در پاسخ به های سنجش گرما در باکتریمکانیسم

 محیط
ها برای واکنش سریع به افزایش ناگهانی دما به توانایی باکتری

های های حسگر حرارت بستگی دارد که نشانهمکانیسم

ناسب ادغام محیطی را برای فعال کردن مسیرهای پاسخ م

های مختلفی از تنظیم حرارت کنند. تا به امروز، مکانیسممی

های ها توصیف شده است و تقریباً تمام کلاسدر باکتری

ها و اسیدهای ها از جمله لیپیدها، پروتئینبیومولکول

شود. ( را شامل میRNAو هم  DNAنوکلئیک )یعنی هم 

ای حرارتی عمل توانند به عنوان حسگرهها میهمه این کلاس

های کنند که تغییرات دمای محیط را تشخیص داده و پاسخ

های حسگر گرما کنند. مکانیسمسلولی مربوطه را آغاز می

توانند مستقیم باشند، که توسط آن دما به طور مستقیم بر می

تواند گذارد، یا میگر تأثیر میفعالیت مولکول زیستی حس

ن پیامدهای افزایش ناگهانی غیرمستقیم باشد، که به وسیله آ

های تا شده اشتباه در دما )به عنوان مثال، تجمع پروتئین

شود. اگرچه دما یک سیگنال فراگیر سیتوپلاسم( شناسایی می

دهد، این است که چندین مسیر سلولی را تحت تأثیر قرار می

های حسی متمرکز است که بیان ژن فصل عمدتاً بر مکانیسم

کند و تنها چند نمونه از ریک میشوک حرارتی را تح
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حسگرهای حرارتی که در تنظیم عوامل بیماری زاست توضیح 

 .(20)شوند داده می

 RNAسنجش دما از طریق 

ترین روش تغییر بیان ژن در پاسخ به تغییرات دما بر سریع

کننده سیس است که بخشی از اساس یک عنصر تنظیم

mRNA کند. این است که پروتئین شوک حرارتی را کد می

نیسم تنظیم حرارت، پاسخ بسیار سریعی را پس از درک مکا

کند، زیرا دما بر کارایی ترجمه هر دو سیگنال تضمین می

چنین و هم mRNAهای مخزن درون سلولی مولکول

گذارد. اصل کلی مبتنی بر رونویسی در حال انجام تأثیر می

تشکیل ساختارهای ثانویه زیپ مانند و حساس به دما است 

ای تحت این نوع تنظیم را مشخص می کند ه mRNAکه 

 '5(. به طور خاص، در دمای فیزیولوژیکی، ناحیه 5A)شکل 

دهد که مانع ساختاری را تشکیل می mRNAاین دسته از 

شود، مانند محل از عناصر توالی حیاتی برای شروع ترجمه می

دالگارنو -اتصال به ریبوزوم )همچنین به عنوان دنباله شاین

شود( و شروع ترجمه. کدون هنگامی که چنین شناخته می

عناصر توالی در یک ساختار ثانویه دخالت دارند، تشخیص و 

شود و در اتصال رونوشت توسط ریبوزوم با مشکل مواجه می

گذارد. با افزایش تأثیر منفی می mRNAنتیجه بر ترجمه 

دما، ساختار ثانویه از طریق یک بازآرایی یا ذوب جزئی می 

ر نتیجه، ریبوزوم ها می توانند به راحتی به ناحیه رود. د

mRNA 5'  .دسترسی پیدا کنند و ترجمه افزایش می یابد

حساس به دما که به عنوان دماسنج  RNAچندین توالی 

RNA شوند، در دو دهه اخیر کشف و با نیز شناخته می

 . (21)جزئیات مشخص شده اند 

کشف شد و بیان  اشریشیا کلیدر  RNAاولین دماسنج 

را تنظیم می  σ32فاکتور سیگما جایگزین شوک حرارتی 

را نشان  RNAهای ترین دماسنجکند. این یکی از پیچیده

اند، با ساختار ثانویه دهد که تاکنون شناخته شدهمی

محدود  mRNA 5' RpoHای که فقط به ناحیه گسترده

شود. به طور خاص، اگرچه در ساختار ثانویه مشخص نمی

تا حدی در معرض دید قرار  Shine-Dalgarnoشده، توالی 

در دمای پایین توسط  rpoHژن  mRNAجمه گیرد، ترمی

و بخشی  '5جفت شدن درون مولکولی بین ناحیه ترجمه نشده 

از توالی کد کننده بلافاصله در پایین دست کدون شروع 

AUG های مانع می شود. با این حال، دماسنجRNA  بسیار

ای از آن با کنترل بیان ژن تری وجود دارند که نمونهساده

hspA Bradyrhizobium japonicum  است. این توالی

ترین دسته کننده سیس، عضو موسس فراوانتنظیم

برای سرکوب بیان  ROSEبه نام  RNAهای دماسنج

به طور معمول  ROSEهای شوک حرارتی است. عناصر ژن

های شوک حرارتی کوچک نقش دارند و در تنظیم پروتئین

است. عناصر  نوکلئوتید متغیر 120تا حدود  60طول آنها از 

ROSE  به عنوان یک عنصرDNA  حفاظت شده قبل از

چندین ژن شوک حرارتی در ریزوبیاهای مختلف مورد توجه 

 DNAها در سطح قرار گرفتند. در ابتدا، حدس زده شد که آن

عمل می کنند و مکانیسم تنظیمی آنها به اتصال یک پروتئین 

بینی پیشسرکوبگر وابسته است. با توجه به اینکه امکان 

شناخته  ROSEعنصر  15ساختار ثانویه مشابه برای همه 

شده وجود داشت، یک مکانیسم پس از رونویسی پیشنهاد شد 

ای و با تجزیه و تحلیل جهش دقیق یک همجوشی ترجمه

ROSE-hspA-lacZ  تأیید شد. مشخصات مولکولی و

های کلیدی این نوع ساختاری گسترده بعدی برخی از ویژگی

را نشان داد. جالب توجه است، نشان داده  RNAهای دماسنج

شامل دو تا  ROSEمبتنی بر  RNAهای شد که دماسنج

توانند به تدریج به تغییرات دما چهار حلقه ساقه هستند و می

پاسخ دهند و سطوح مختلف تنظیم بیان را با توجه به شدت 

 . (22)تنش گرمایی ارائه دهند 

 DNAسنجش دما از طریق 

در برخی موارد، تغییرات دما را می توان مستقیماً توسط 

DNA  سلول باکتری تشخیص داد. چندین مسیر متابولیک

فیزیولوژیکی یک میکروارگانیسم تحت تأثیر شرایط خارجی 

تجربه شده است. به نوبه خود، وضعیت متابولیک سلول از 

ت تأثیر قرار می گیرد. در تح ATPبه  ADPجمله نسبت 

به عنوان کوفاکتور نیاز دارند،  ATPنتیجه، آنزیم هایی که به 

، تحت تأثیر قرار خواهند گرفت. این DNA gyraseمانند 

 DNAآنزیم که فعالیت آن کاملاً با وضعیت توپولوژیکی 

مهار می  ADPوابسته است و توسط  ATPمرتبط است، به 

بر فعالیت  ATP:ADPبت شود )بنابراین تغییر در نس

DNA  گیراز تأثیر می گذارد(. به همین دلیل، شرایط نوسان

خارجی که بر فرآیندهای متابولیک، از جمله شوک اسمزی و 

توانند در نهایت بر سطح جهانی گذارند، میحرارتی تأثیر می

تأثیر بگذارند. با توجه به اینکه ابرپیچ  DNAزنی ابرپیچ

DNA یسی ژن تأثیر بگذارد، تواند بر رونومیDNA  را

توان به عنوان یک حسگر حرارتی تغییر دمای محیط در می

نظر گرفت که از طریق تغییرات وضعیت توپولوژیکی جهانی 

کند. یکی های خارجی عمل میکروموزوم در پاسخ به محرک

که به تغییرات دما پاسخ  DNAاز پارامترهای اولیه توپولوژی 

میدی است. به طور خاص، هم در می دهد، ابرپیچ پلاس
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های هیپرترموفیل نشان های مزوفیل و هم در باکتریباکتری

داده شد که تغییرات ناگهانی دما منجر به تغییرات گذرا در 

شود و این اثر، به نوبه خود، پلاسمید می DNAتوپولوژی 

 . (23)توجهی بر کارایی رونویسی دارد تأثیر قابل

محلی،  DNAبا این حال، در برخی موارد دیگر، ساختارهای 

مسایه را های هکنند و رونویسی ژنحس دما را واسطه می

 DNAهای دهند. برخی از توالیتحت تأثیر قرار می

و در چندین باکتری دیگر با  E. coliشده در شناسایی

تواند شوند که میترکیب توپولوژیکی خاص توالی مشخص می

های مختلفی را در پاسخ به تغییرات دما در نظر بگیرد. ترکیب

هستند، نزدیک به پروموترها  DNAهنگامی که این نواحی 

تغییرات ساختاری محلی ناشی از شوک حرارتی به 

شود پلیمراز تبدیل می RNAمدولاسیونی از کارایی اتصال 

دست را تحت تأثیر قرار های پایینو در نتیجه رونویسی ژن

نشان داده شده  plcدهد. یک مثال با ناحیه بالادست ژن می

یژنز را در کلستریدیوم پرفر C (PLC)است که فسفولیپاز 

که قبل از  A-tractsکد می کند. در این مورد، سه بخش 

هستند، یک ترکیب خمیده قوی به این  PLCژن کد کننده 

های رونویسی دهند. با استفاده از روشمی DNAتوالی 

آزمایشگاهی، نشان داده شد که اثر تحریکی بر فعالیت پروموتر 

لیل تغییر وابسته به دما است، احتمالاً به د A-tractتوالی 

در زاویه خمش بر نوسانات دما. علاوه بر فعال سازی مستقیم 

خم شده از طریق تسهیل اتصال  DNAرونویسی با واسطه 

RNA  پلیمراز، انحناهایDNA  محلی وابسته به دما می

توانند به طور غیرمستقیم کارایی رونویسی را با تأثیر بر تعامل 

تنظیم کنند. از این  ها با نقش تنظیمی بر بیان ژنپروتئین

 IHF ،Fis ،HUنظر، پروتئین های مرتبط با نوکلوئید مانند 

نشان داده شده است که در این نوع فرآیند نقش  H-NSو 

دارند. یکی از بهترین نمونه های مطالعه شده مربوط به تنظیم 

، یک شیگلا فلکسنری در virFوابسته به دما رونویسی 

تواند به اپیتلیوم روده انسان زا است که میباکتری بیماری

، AraCشبه  VirF(. تنظیم کننده 5Bحمله کند )شکل 

پروتئینی که باعث فعال شدن چندین ژن با عملکردهای 

تهاجمی می شود، باید تنها پس از انتقال از محیط بیرون به 

میزبان بیان شود. نشان داده شده است که رونویسی پروموتر 

virF ( توسط  32زیر در دماهای غیرمجاز )درجه سانتیگراد

 . (24)مرتبط با نوکلوئید سرکوب می شود  H-NSپروتئین 

دارای دو محل  virFعلاوه بر این، نشان داده شد که پروموتر 

است که توسط یک منطقه خمیده ذاتی جدا  H-NSاتصال 

بینی شده بود و با نتایج یشاند، که وجود آن در سیلیکو پشده

تجربی آزمایشگاهی نشان داده شد. به طرز جالبی، با افزایش 

تحت یک انتقال ساختاری ناگهانی  DNAدما، این ناحیه 

درجه سانتیگراد( قرار می گیرد که بر دسترسی  32)در حدود 

H-NS  به سایت هایDNA  هدف تأثیر می گذارد و

یک فعل و انفعال مشابه  کند.را سرکوب می virFپروموتر 

برای  H-NSوابسته به دما و اتصال  DNAبین خم شدن 

و  اشریشیا کلیتعدیل بیان ژن همولیزین در ارگانیسم مدل 

درجه  30در بالای  IIIافزایش بیان یک سیستم ترشح نوع 

 .(25)نشان داده شد  S. entericaسانتیگراد در 

به طور خلاصه، حتی اگر چندین مثال از تنظیم بیان ژن 

به عنوان یک مولکول زیستی  DNAوابسته به دما به نقش 

رسد که این مکانیسم ره می کند، به نظر میحسگر اشا

-های حدتسنجش گرما به جای گرما، برای تنظیم بیان ژن

 پاسخ شوک بسیار مناسب تر است.  

 پروتئین های حسگر
عنوان ها بهتوانند با استفاده از پروتئینها همچنین میباکتری

های اکولوژیکی حسگرهای حرارتی، نوسانات دما را در جایگاه

-د حس کرده و به آن پاسخ دهند. طبقات مختلف پروتئینخو

ها، از جمله کینازها، سرکوبگرهای رونویسی شوک حرارتی و 

چاپرون ها، به عنوان حسگرهای تغییرات دما مشخص شده 

اند. با این حال، دو دسته اخیر پروتئین ها در درجه اول برای 

که شوند انتقال سیگنال های استرس گرمایی استفاده می

کنند. پاسخ شوک حرارتی رونویسی را تحریک می

سرکوبگرهای رونویسی حسگر حرارت ذاتی قادر به تعدیل 

های هدف در پاسخ به نوسانات دما مستقیم رونویسی ژن

ها فقط در دمای فیزیولوژیکی برای هستند. به طور خاص، آن

اتصال پروموتر و سرکوب رونویسی ژن صلاحیت دارند. پس از 

ارتی، این سرکوبگرهای حرارتی تحت یک تغییر شوک حر

ساختاری قرار می گیرند که میل اتصال نسبی را برای 

اپراتورهایشان کاهش می دهد. در نتیجه، رونویسی ژن هدف 

، CtsR(. با توجه به نکته قبلی، 5Cکاهش می یابد )شکل 

 باسیلوس سوبتیلیسهای شوک حرارتی سرکوبگر جهانی ژن

پایین، یکی از بهترین  GCهای گرم مثبت با  و سایر باکتری

های اتصال به . سنجش(26)نمونه های مشخص شده است 

DNA  آزمایشگاهی که در دماهای مختلف انجام شد نشان

در شرایط  clpCبه پروموتر  CtsRداد که فعالیت اتصال 

گراد(، در مقایسه با دمای درجه سانتی 50شوک حرارتی )

یابد. گراد، به شدت کاهش میدرجه سانتی 37طبیعی رشد در 

جالب توجه است، از دست دادن وابسته به دما فعالیت اتصال 

برگشت پذیر نشان داده شد. در واقع، زمانی  DNA CtsRبه 
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درجه  37ابتدا در دمای غیرمجاز و سپس در دمای  CtsRکه 

 DNAراد انکوبه شد، تنظیم کننده فعالیت اتصال به سانتی گ

، تغییر ساختاری وابسته به CtsRرا به دست آورد. در مورد 

است،  DNAدما که مسئول از دست دادن فعالیت اتصال به 

محدود  DBDبه یک ناحیه حلقه غنی از گلیسین کوتاه در 

شود، که مکان عملکردی دقیقی را برای سنجش گرما می

دهد. نشان داده شد که سرکوبگر شوک حرارتی یتشکیل م

Streptomyces albus RheA  قادر به تشخیص ،

تغییرات دما در غیاب سایر عوامل است و رفتاری مشابه با 

CtsR  ،دارد. پس از چالش گرماRheA  فعالیت اتصال به

DNA دهد و انتقال از شکل فعال به غیرفعال را از دست می

برگشت پذیر ناشی از دما مربوط می  به یک تغییر ساختاری

 DNA. یک الگوی مشابه از ظرفیت اتصال به (27)شود 

مرتبط  RovAوابسته به دما نیز به وضوح برای تنظیم کننده 

باکتری  TlpAو برای تنظیم کننده  یرسینیا پستیسبا حدت 

ر مثال دوم، به طور خاص، نشان داده شد. د سالمونلا انتریکا

پذیری بر دومین های مناسب اتصال به دما به طور برگشت

DNA گذارد و در حالت الیگومریزه شده پروتئین تأثیر می

گذارد. یکی تأثیر می DNAدر نتیجه بر توانایی اتصال به 

، می HrcAدیگر از مهارکننده های شوک حرارتی گسترده، 

ان یک دماسنج پروتئینی ذاتی تواند در برخی موارد به عنو

های دناتوراسیون حرارتی که پروفایلعمل کند. مشاهده این

 .Bهای و کمپلکس باسیلوس سوبتیلیس

thermoglucosidasius HrcA-CIRCE  بسیار با

دماهای رشد متفاوت دو میکروارگانیسم سازگار است، به این 

ممکن است نقشی  HrcAپیشنهاد منجر شد که رپرسور 

عنوان حسگر حرارتی داشته باشد. نقش مستقیمی به عنوان به

هلیکوباکتر  HrcAحسگر حرارتی اخیراً برای سرکوبگر 

پیلوری نشان داده شده است. به طور خاص، نتایج سنجش 

در شرایط آزمایشگاهی نشان داد که اتصال  DNaseIردپای 

DNA  با واسطهHrcA  .به شدت وابسته به دما است

در معرض دمای بالاتر  HrcA کوباکتر پیلوریهلیکه هنگامی

درجه سانتیگراد قرار گرفت، به طور چشمگیری میل  37از 

را کاهش داد و اساساً غیرفعال  CIRCEاتصال به اپراتورهای 

شد. به طور جالب توجهی، از دست دادن فعالیت اتصال پس 

از درمان شوک حرارتی به نظر می رسد در شرایط 

بل برگشت باشد، که احتمالاً به عنوان یک آزمایشگاهی غیرقا

درجه  40نتیجه از تغییرات ساختاری عمده در دمای بیش از 

سانتیگراد است. با این حال، وضعیت در داخل بدن متفاوت 

قادر است عملکرد سرکوب کننده  HrcAاست، جایی که 

 .(27)خود را پس از چالش دما بازیابی کند 

 

 

 
 .(17)مکانیسم های حسگر دما  –5شکل 
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 ها در شرایط استرسی در باکتری هاتغییرات بیان ژن
ترین رویدادها در موجودات مختلف در مواجهه با میکی از مه

ها برای مقابله و زنده شرایط حاد محیطی تغییرات بیان ژن

ماندن در آن شرایط حاد می باشد که در ادامه به یکی از 

یان ژن در شرایط استرس اکسیداتیو مهمترین تغییرات ب

های پرداخته می شود. مشخصات رونویسی ژنومی سلول

تیمار شده با پراکسید هیدروژن با یک ریزآرایه  کلی شیایاشر

DNA  فریم خواندن باز  4169متشکل ازE. coli  مورد

های حذفی گیری بیان ژن در سویهبررسی قرار گرفت. با اندازه

کننده پاسخ أیید شد که تنظیم، تoxyRنوع وحشی و 

های بسیار القایی با پراکسید اکثر ژن OxyRپراکسید 

 DNAهای میکرواری گیریکند. اندازههیدروژن را فعال می

، از OxyRشده با امکان شناسایی چندین ژن جدید فعال

 sufهم را فراهم کرد. اپرون  hemHجمله ژن بیوسنتزی 

و  Fe-Sیا تعمیر خوشه  شش ژنی که ممکن است در مونتاژ

چنین چندین چهار ژن با عملکرد ناشناخته شرکت کند. ما هم

را شناسایی کردیم که هیدرولاز مانونات  uxuAژن از جمله 

 OxyRها ممکن است توسط کند، که بیان آنرا کد می

 ΔoxyRسرکوب شود، زیرا بیان آنها در سویه جهش یافته 

ها مستقل ، القای برخی از ژنافزایش یافته است. علاوه بر این

دهنده وجود سایر حسگرها و بود که نشان OxyRاز 

است. به عنوان  اشریشیا کلی های پراکسید درکنندهتنظیم

-Feهای تشکیل و ترمیم خوشه ، که فعالیتiscمثال، اپرون 

S های کند، توسط پراکسید هیدروژن در سویهرا مشخص می

ای پاسخ سوپراکسید هکنندهیا تنظیم OxyRفاقد 

SoxRS  القا شد. این نتایج درک ما را از پاسخ استرس

 .(28)دهد اکسیداتیو گسترش می

 OxyRپاسخ وابسته به 

هیدروژن، القای به پراکسید  اشریشیا کلیمشخصه پاسخ 

 OxyRهای تنظیم شده با سریع و قوی مجموعه ای از ژن

است.  trxCو  dps ،katG ،grxA ،ahpCFاز جمله 

ها در سویه برابر مشاهده شده همه این ژن 20القای بیش از 

 نشان داده شده است. 3نوع وحشی در جدول 

 ژن القا شده با پراکسید هیدروژن. ۳0 -۳جدول 
Gene b no. anduction ratioI bFunction 

dps b0812 180 Stress response DNA binding protein  

yaiA b0389 56 Function unknown  

katG b3942 44 Catalase hydrogen peroxidase I  

grxA b0849 37 Glutaredoxin I  

yfiA b2597 36 Function unknown  

ibpA b3687 29 Chaperone, heat-inducible protein of HSP20 family  

yjiD b4326 29 Function unknown  

ycfR b1112 26 Function unknown  

ahpF b0606 22 Alkyl hydroperoxide reductase large subunit  

trxC b2582 21 Thioredoxin 2  

sufA b1684 21 Homology with IscA  

ymgB b1166 20 Function unknown  

ahpC b0605 20 Alkyl hydroperoxide reductase small subunit  

ibpB b3686 18 Chaperone, heat-inducible protein of HSP20 family  

yaaA b0006 18 Function unknown  

tnaA b3708 18 Tryptophanase  

fpr b3924 17  reductase +Ferredoxin NADP 

cysK b2414 16 Cysteine synthase  

sufB b1683 16 Function unknown  

dsdX b2365 15 Homology with gluconate permease  

ybjM b0848 15 Function unknown  

yeeD b2012 14 Function unknown  

dsdA b2366 13 d-Serine deaminase  

soxS b4062 13 Regulatory protein of soxRS regulon  

sbp b3917 12 Periplasmic sulfate binding protein  

sufC b1682 12 Putative ABC transporter  

phoH b1020 12 Member of pho regulon  

hemH b0475 11 Ferrochelatase  

yljA b0881 11 Function unknown  

ycgZ b1164 11 Function unknown 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC95351/table/T2/?report=objectonly#TF2-a
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC95351/table/T2/?report=objectonly#TF2-b
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(i )hemH. 

برابر توسط  11، که بیان آن hemH (b0475)یک ژن، 

وحشی القا شد، یک فروکلاتاز پراکسید هیدروژن در سویه نوع 

در  IXکند که ادغام یون آهن را در پروتوپورفیرین را کد می

کند. مرحله در بیوسنتز پروتوهم جایگاه نهایی کاتالیز می

hemH  نیزvisA های نامیده شد زیرا برخی از جهش

به دلیل داشتن یک فنوتیپ حساس  اشریشیا کلیفروکلاتاز 

لا مشخص شده بود که حساسیت به به نور شناسایی شدند. قب

است که در  IXنور ناشی از افزایش سطوح پروتوپورفیرین 

 . (29)یابد های فاقد فروکلاتاز تجمع میجهش

(ii اپرون )suf. 
و  sufA/ydiC (b1684) ،sufB/ynhE (b1683)سه ژن 

sufC/ynhD (b1682) ها به شدت در سویه که بیان آن

ها در یک جهت رونویسی می نوع وحشی القا شد. این ژن

دهند. نشان میشوند و پتانسیل جفت شدن انتقالی را 

Patzer  وHantke   پیشنهاد کردند که خوشه ژنی یک

دهد و به دلیل دخالت احتمالی در تجمع اپرون را تشکیل می

 sufEو  sufA ،sufB ،sufC ،sufD ،sufSها را گوگرد، ژن

و محصول آن بهترین  sufS، ژن ORFنامیدند. از شش 

در  NifSها هستند. این ژن یکی از سه همولوگ مشخصه

نامیده شده  csdBچنین کند و همرا کد می اشریشیا کلی

، IscS، اشریشیا کلیدر  NifS ژن است. هر سه همولوگ

CSD و ،SufS/CsdB، سیستئین و -حذف گوگرد از ال

سلنوسیستئین را کاتالیز می کنند. با این حال، -سلنیوم از ال

سلنوسیستئین -برابر بر ال SufS/CsdB 290پروتئین 

 .Eسیستئین است و بنابراین به عنوان همتای -ر از الفعال ت

coli  .سلنوسیستئین لیاز پستانداران در نظر گرفته شد

کمتر مورد مطالعه قرار  sufمحصولات ژنی پنج ژن باقیمانده 

گرفته اند، اما برخی مشابهت های جالبی را با سایر پروتئین 

یک همولوگ از  sufAدهند. های مشخص شده نشان می

IscA های را کد می کند که همراه با محصولات ژنiscS 

نقش دارد. ژن  Fe-Sدر تشکیل و ترمیم خوشه  iscUو 

اجزای یک انتقال دهنده کاست  sufDو  sufB ،sufCهای 

را رمزگذاری می کنند. هیچ داده  ATP (ABC)اتصال 

بیوشیمیایی در رابطه با این سه ژن یافت نمی شود. با این 

 .Eهای یافتهاند که جهشت ژنتیکی نشان دادهحال، مطالعا

coli sufC  القای وابسته بهsoxR  یک همجوشی ژن

soxS-lacZ اند، و پایداری پروتئین یون را به تاخیر انداخته

شود در کدگذاری می fhuF[ که توسط 2Fe-2Sردوکتاز ]

sufD یابد. ژن نهایی در اپرون، جهش یافته ها کاهش می

sufEکند، که شده را کد میدوردوکتاز حفاظت، یک اکسی

 . (30)وجود دارد  csdهمولوگ آن در پایین دست ژن 

های بسیار القا جزو ژن sufC، و sufA ،sufBاگرچه فقط 

و  sufD (b1681) ،sufS (b1680)شده هستند، 

sufE (b1679) های بالاتری در سویه نوع نیز با نسبت

این اپرون و  OxyRشوند. برای تأیید تنظیم وحشی القا می

، سنجش های گسترش sufبرای ترسیم شروع رونوشت 

های ریزآرایه، القای پرایمر را انجام دادیم. مطابق با داده

sufA  وابسته بهOxyR سایی کردیم. هنگامی که را شنا

RNA  جدا شده از سویه نوع وحشی به عنوان الگو استفاده

 Tشد، یک محصول گسترش پرایمر قوی که به یک باقیمانده 

جفت باز در بالادست کدون شروع  32، 1762442در موقعیت 

sufA  شد، مشاهده شد. ختم می 1762410در موقعیت

جفت باز  378عه که با استفاده از یک قط DNase Iردپای 

انجام شد، نشان داد که  sufA-ydiHاز ناحیه درون ژنی 

OxyR شده متصل بینیاکسید شده منحصراً به سایت پیش

از انتهای  OxyRاست. با این حال، این تک محل اتصال 

محصول گسترش پرایمر در بالادست فاصله داشت، و در تمام 

اکتور ، فOxyRپروموترهای شناخته شده فعال شده با 

رونویسی در موقعیتی با هم همپوشانی یا مستقیماً در بالادست 

پروموتر متصل می شود. احتمالاً رونوشت اولیه  -35دنباله 

sufA شود یا به یک ساختار تر است و یا پردازش میطولانی

ثانویه پیچیده غیرقابل نفوذ نسبت به رونوشت معکوس تبدیل 

ول بالای ناحیه درون ژنی شود. با توجه به حفاظت غیرمعممی

sufA-ydiH این احتمال وجود دارد که تنظیم بیان ،

sufA  پیچیده باشد. ما تنظیم قویFur  بیانsufA  را در

های خود مشاهده نشد. با این شرایط مورد استفاده در آزمایش

 1762460های فرضی، در موقعیت Furحال، دو محل اتصال 

اند، و بیان بینی شدهپیش suf، در پروموتر 1762466و 

قبلًا  sufS-lacZو  sufD-lacZترکیبات  Furوابسته به 

به  sufمشاهده شده است. برای درک کامل تنظیم اپرون 

 . (31)آزمایشات بیشتری نیاز است 

(iii.ژن های با عملکرد ناشناخته ) 

، و yaiA ،yaaA ،yljAبا عملکرد ناشناخته،  ORFچهار 
ybjM، تری را در سویه نوع وحشی یالقای پراکسید بسیار قو

 yljAو  yaaAنشان دادند.  oxyRنسبت به سویه حذف 

ORF  های حفاظت شده هستند، اما داده های تجربی در

توان در مقالات مورد عملکرد پروتئین های مربوطه را نمی

هایی که یافت. سنجش گسترش پرایمر تأیید کرد که رونوشت

های ORFشده بینییشمستقیماً در بالادست اولین کدون پ
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yaiA ،yaaA  وyljA شوند، توسط پراکسید شروع می

شوند. القا می OxyRهیدروژن به روشی وابسته به 

یک  OxyRهای اتصال جستجوی محاسباتی برای مکان

در  922026فرضی را در موقعیت  OxyRسایت اتصال 

بینی کرد. جالب اینجاست که ما قادر به پیش yljAپروموتر 

 (aa)آمینو اسید  125یی رونوشتی نبودیم که شناسا

YbjM ORF شده را رمزگذاری کند. در عوض، بینیپیش

نورترن بلات و تجزیه و تحلیل گسترش آغازگر نشان داد که 

 600تقریباً  OxyRتنظیم شده با  grxAرونوشت 

گسترش  ybjMنوکلئوتید طول دارد و به سمت رشته مقابل 

نشان داد که این  ybjMتی سنس می یابد. بررسی توالی آن

 . (32)را کد می کند  ORF 81-aaرشته مخالف نیز یک 

(IV ژن های احتمالی سرکوب شده با )OxyR. 
های القا شده توسط پراکسید هیدروژن در نوع در مقایسه ژن

، uxuAها، ، تعدادی از ژنΔoxyRجهش  وحشی و

ygaQ ،ytfK ،ydcH ،ydeN  وyaeH  را که با شدت

شوند، اشاره کردیم. القا می ΔoxyRزمینه بیشتری در پس

OxyR  .هم یک فعال کننده و هم یک سرکوب کننده است

این ژن ها را در پاسخ به  OxyRبنابراین، ممکن است 

وی محاسباتی ما یک استرس اکسیداتیو سرکوب کند. جستج

بین  4549044را در موقعیت  OxyRمحل اتصال 

uxuAB  رمزکننده هیدرولاز مانونات و اکسیدوردوکتاز(

ا رواگرا )که یک گلوکونات پرماز ممکن  gntPمانونات( و ژن 

 gntPو  uxuBبینی کرد. از آنجایی که کند( پیشکد می

نشان نیز نسبت های القایی بالاتری را  OxyRدر غیاب 

سط دادند، جالب است که حدس بزنیم که دو پروموتور واگرا تو

OxyR  اکسید شده سرکوب می شوند. به طور مشابه، دو

پیش بینی شده در موقعیت های  OxyRمحل اتصال 

و یک ژن واگرای  ygaQبین  2784276و  2784053

و  ygaQوجود دارد، و هر دو  b2653احتمالی به نام 

b2653 الاتری را در سویه جهش یافته نسبت القای ب

ΔoxyR  .نشان دادند 

 OxyRپاسخ های مستقل از 

، groEL ،groESهای شوک حرارتی )تعدادی از ژن

grpE ،dnaK و ،htpGهای هایی که فعالیت( از جمله ژن

( بودند. clpA ،clpB ،clpXکنند )پروتئولیتیک را کد می

و  SOS (recA ،recN ،lexA(. ژن های  clpPو 

dinD ؛ ژن های متابولیسم سولفات و سیستئین)

(cysKAUPNDHJ  وsbp؛ ژن هایی که آنزیم) های

( را fumAو  acnAچرخه اسید تری کربوکسیلیک )

که سنتز دومین  nrdHIEFمشخص می کنند. اپرون 

سیستم ردوکتاز ریبونوکلئوتیدی را هدایت می کند. و ژن 

ویه نوع نیز تا حدی در هر دو س uspAاسترس جهانی 

وحشی و سویه جهش یافته القا شد. در مقابل، بیان بسیاری 

های های شوک سرد، ژنهای پروتئین ریبوزومی، ژناز ژن

 های ناقل سرکوب شد.و ژن ATPسنتاز 

(i رگولون )SoxRS. 

قبلاً گزارش شده بود که عمدتاً توسط  SoxRSرگولون 

پراکسید  ترکیبات مولد سوپراکسید القا می شود و نه توسط

 fprهیدروژن. بنابراین، چندین عضو این رگولون مانند 

)با  sodAلاودوکسین ردوکتاز( و ف -)رمزکننده فردوکسین 

 و کدکننده سوپراکسید دیسموتاز منگنز(، و 8نسبت القایی 

های هستند که به شدت ، از جمله ژنsoxSچنین خود هم

 . (33)ود شمولار القا میمیلی 1توسط پراکسید هیدروژن 

(ii اپرون )isc. 

 isc ،yfhP (b2531) ،iscS/yfhOخوشه ژن 

(b2530) ،iscU/yfhN (b2529) ،iscA/yfhF 

(b2528) ،hscB (b2527) ،hscA (b2526) ،

fd25 (b25)  وfd25 (b25)  به دلیل نقش آن در تشکیل

توجه  و متابولیسم مرتبط با سیستئین مورد Fe-Sخوشه 

 قرار گرفته است. پروفایل بیان نشان داد که چهار ژن اول

(yfhP ،iscS ،iscU و ،iscA در خوشه به طور متوسط )

القا  oxyRدر هر دو سویه نوع وحشی و سویه حذف 

، hscB ،hscA)ایی برای چهار ژن آخر شوند. نسبت القمی

fdx و ،yfhJدهد این ( در خطای آزمایش بود، که نشان می

شوند. این طور متفاوتی تنظیم میاند و بهچهار ژن القا نشده

 مستقل hscBAهای نتیجه با گزارشی مطابقت دارد که ژن

شوند. سنجش گسترش پرایمر رونویسی می iscهای از ژن

راکسید هیدروژن و توسط پ iscنشان داد که القای اپرون 

بود. این  SoxRSو  OxyRپاراکوات مستقل از هر دو 

دهند که شروع رونویسی به یک ها همچنین اجازه میسنجش

 جفت باز در بالادست 68، 2660219در موقعیت  Gباقیمانده 

 .(34)نگاشت شود  yfhPکدون شروع 

(iii.القای ژن های دیگر ) 

شدت به ها بههای دیگری که بیان آندر میان ژن

بود که  cysKالقا شد،  OxyRستقل از ای مشیوه

کند، که آخرین مرحله سنتز سیستئین سنتاز را کد می

، کد کننده cysPو  sbpکند. سیستئین را کاتالیز می

، dsdAپروتئین های اتصال سولفات پری پلاسمی. و 
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چنین القای مختصری از سرین دآمیناز. ما هم-رمزگذاری دی

تز سیستئین مشاهده کردیم. های دیگر را در مسیر بیوسنژن

القای این ژن ها تلاش هماهنگ برای تجمع سیستئین بیشتر 

در پاسخ به درمان پراکسید هیدروژن را پیشنهاد می کند. دو 

 OxyR، که به روشی مستقل از tnaLو  tnaAژن دیگر، 

های القا شده بودند، در کاتابولیسم اسید آمینه نقش دارند. ژن

ibpA  وibpB های شوک حرارتی را کد تئینکه پرو

 ΔoxyRکنند نیز به شدت در هر دو سویه نوع وحشی و می

های چاپرون های کدکنندهالقا شدند. القای مشاهده شده ژن

HSP20  در پاسخ به استرس اکسیداتیو با گزارش اخیر

مطابقت داشت 

بیان بیش از حد، -ibpABو  -ibpA- ،ibpBهای که سویه

بلکه در برابر درمان پاراکوات نیز مقاوم هستند نه تنها به گرما، 

(35).  
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Abstract 

Molecular chaperones are highly conserved roteins that promote proper folding of other proteins 

inside the body. Diverse chaperone systems contribute to protein folding and translocation, 

assembly of oligomeric complexes, and recovery from stress-induced unfolding. A fundamental 

function of molecular chaperones is to inhibit nonproductive protein interactions by recognizing 

and protecting hydrophobic surfaces that are exposed during folding or following proteotoxic 

stress. Therefore, chaperones are of special importance in cellular systems, which are discussed 

in this review article about these molecules and their mechanisms of action. Also, changes in gene 

expression in oxidative conditions in bacteria will be discussed in order to tolerate environmental 

conditions. 

Keywords: Chaperone, folding, temperature stress 
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در استان  استافیلوکوکوس اورئوسها نسبت به باکتری ماده و فست فودآلودگی مواد غذایی نیمه آبررسی 

 چهارمحال و بختیاری

 1، حسین خدابنده شهرکی3*، یاس محمدی2 باصری ، فاطمه شیرازی1ی شهرکیمؤمنمنوچهر 

 .شهرکرد،ایران شهرکرد، می،واحدلاآزاداس دانشگاه ارگانیک، تمحصولا و تغذیه تحقیقات کزمر.1

 .ایران شهرکرد،شهرکرد، واحد می،اسلا آزاد دانشگاه پایه، علوم دانشکده میکروبیولوژی، ،گروهکارشناسی دانشجوی .2

Yasimo79810momo@gmail.com:نویسنده مسئول* 

 

چکیده 

به علت عدم نیاز به زمان پخت و نیز به دلیل تماس باد دست کارگران رستوران هنگام آماده سازی  سریع و سرد یغذاها

 عوامل نیترمهم از یکی ،اورئوس استافیلوکوکوس .شودیم، موجب افزایش خطر میکروبیولوژیکی مصرف کنندگان 

 فراوانی میزان این مطالعه، تعیین  از انجام هدف. باشدیم غذایی مواد راه از منتقله یهایماریب ایجادکننده

 است . PCRشناسایی به روش  و غذاهای نیمه آماده و فست فودها در اورئوس استافیلوکوکوس

گوشتی، فلافل، پیتزا، مرغ( به شکل تصادفی از مراکز تهیه  یهافرآوردهنمونه از مواد غذایی ) 100در این تحقیق تعداد 

جن، شهرکرد و فارسان در یک بازه زمانی یک ماهه جمع آوری وجهت بررسی حضور و ارائه این غذاها در شهرستان برو

 یهافرآورده یهانمونهاستافیلوکوکوس در مورد آزمایش قرار گرفتند. درمجموع آلودگی به  استافیلوکوکوس اورئوس

 یهایباکتر( مشاهده شد. میانگین درصد8/30(، مرغ)درصد20(، پیتزا)درصد2/21(، فلافل )درصد1/64)گوشتی

 ( گزارش گردید.درصد39درنمونه های مثبت ) استافیلوکوکوس اورئوس

گفت از آنجا که نتایج مراحل و تهیه تولید فست فود و مواد غذایی نیمه آماده به  توانیمبر اساس نتایج تحقیق حاضر 

 هانمونهاگرچه درصد آلودگی  .وجود دارد کاملاًیق نیروی انسانی صورت دستی است احتمال آلودگی مواد غذایی از طر

دارد. لذا نده نموجود در نمونه پایین و خطر بالقوه ایی برای سلامت مصرف کن یهایباکترزیاد بوده است ولی تعداد 

در افرادی که در تهیه و تولید غذا  استافیلوکوکوس اورئوسبه منظور کاهش میزان  یآموزش بهداشت شخصی و محیط

 یی برخوردار است.نقش دارند از اهمیت بالا

 PCR، آلودگی میکروبی ،  مواد غذایی ،استافیلوکوکوس اورئوسواژگان کلیدی: 

 مقدمه

 (food borne-diseases)منتقله از غذا  یهایماریب

 اساسی سلامت و بهداشت عمومی محسوب معضل 

چند میلیون  یهانهیهزکه سالانه با صرف  شوندیم

جهان به آن مبتلا شده  دلاری، ملیون ها نفر از جمعیت

 هامارستانیبو برخی دچار مرگ یا بستری شدن در 

 قدامی قسمت در باکتری این انسان، در (1.)شوندیم

 از درصد 30 تا 20 در و دارد وجود بزرگسالان بینی

 درصد 60 در و پایدار و صورت دائم به انسانی جمعیت

 در که افرادی لذا .شودیم دیده متناوب صورت به افراد

 در دارند، غذا فعالیت توزیع و عمل آوری تهیه، مراکز

 به باکتری را قادرند بهداشتی مسائل رعایت عدم صورت
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، استافیلوکوکوس هادر میان  (2دهند.) انتقال غذا

گونه است و به  نیترمهاجم استافیلوکوکوس اورئوس

مختلفی ، مانند عفونت پوست  یهایماریبعنوان مسبب 

ت غذایی، سندروم شوک سمی، سپتی ،آبسه ،مسمومی

( 4،3.)شودیمسمی، اندوکاردیت و ذات الریه شناخته 

 نیترعیشامسمومیت غذایی ناشی از این باکتری یکی از 

 کشورهاغذایی در جهان است و در اکثر  یهاتیمسموم

غذایی محسوب  یهاتیمسمومسه عامل اول 

دارای  استافیلوکوکوس اورئوس( باکتری 5.)شودیم

, همولیزین و وکسین های مختلفی مانند لکوسیدینت

 د،غذازا یهایماریبانتروتوکسین است؛ که در 

انتروتوکسین از اهمیت زیادی  برخوردار است و مصرف 

به این توکسین موجب بروز مسمومیت  آلودهغذای 

 (6.)گرددیمغذایی 

این باکتری به علت سهولت رشد در شرایط مختلف از 

لبنی و  یهافراوردهاعم از شیر و غذاهای متنوعی 

ها  گوشتی و غذاهای نیمه اماده و فست فود یهافراورده

به خصوص غذایی که نیازمند دستکاری های طولانی 

 یهاهیسوبا وجود اینکه  .، قابل جدا شدن استباشدیم

این باکتری بخشی از فلور طبیعی انسان هستند ؛ به 

کی از عوامل مهم عنوان باکتری بیماریزا فرصت طلب ی

در حال  یکشورهاباکتریایی در  یهاعفونتدر ایجاد 

انسانی و  یهایماریب آرتوسعه بوده و گستره وسیعی 

حیوانی )پوستی ,گوارشی, تنفس و ...( را موجب 

هم به صورت  استافیلوکوکوس اورئوس (7).شودیم

 دییتأفنتوتیپی و هم به صورت ژنوتیپی قابل جداسازی و 

این  توانیممختف  یهایژگیوبه دلیل تنوع در  است؛ اما

. تایپینگ به انواع مختلفی تقسیم بندی کرد گونه را

روش مناسبی برای  استافیلوکوکوس اورئوسجدایه های 

 (8اهداف اپیدمیولوژیک است.)

 مواد و روش کار

نمونه از غذاهای فست فودی  100، هانمونهآماده سازی 

 33گوشتی،  یهافرآوردهه نمون 39و نیمه آماده شامل 

نمونه مرغ جمع آوری   13 ،نمونه پیتزا  15نمونه فلافل،

و به آزمایشگاه کنترل کیفی مواد غذایی دانشگاه آزاد 

گرم از هر نمونه 10 اسلامی واحد شهرکرد انتقال یافت.

گرم از محلول استریل بافر نمک فسفات اضافه شد  90به 

ده شد تا به صورت و سپس به مدت چند دقیقه به هم ز

استافیلوکوکوس هموژن درآید. جهت جداسازی باکتری 

برروی  هانمونهازمحلول سوسپانسیون حاوی  اورئوس

سطح پلیت حاوی محیط کشت بردپارکر آگار کشت داده 

درجه گرم  37ساعت در دمای  24-48شد و به مدت 

برروی محیط کشت  هایکلنخانه گذاری شدند. در نهایت 

هده و از نظر مورفولوژی مورد بررسی قرار مذکور مشا

استافیلوکوکوس تشخیص باکتری  دییتأگرفتند و جهت 

ی کاتالاز، کوآگولاز، هاتسترنگ آمیزی گرم و  اورئوس

انجام  هایکلنبرروی  و تخمیر مانیتول DNaseتست 

 ( 9گرفت.)

 DNAاستخراج 

جداسازی  یهایباکتربه منظور انجام دادن این آزمون، 

در محیط لوریا برتانی براث کشت داده شدند و  شده

 یهایباکترسپس طبق دستور العمل کیت استخراج 

 استخراج گردید. DNA  گرم مثبت سیناژن 

    16SrRNAبرای شناسایی ژن   PCRواکنش 

 3به مدت  درجه سلسیوس94 سرشت اولیه در دمایوا

 94چرخه دمایی، هرچرخه شامل 32دقیقه و به دنبال آن

درجه سلسیوس به  57دقیقه، 1سلسیوس به مدت هدرج

دقیقه که  1درجه سلسیوس به مدت 72دقیقه و  1مدت

هرکدام به ترتیب اختصاص به مراحل  واسرشت 

ثانویه،اتصال پرایمر ،و گسترش اولیه بود.مرحله نهایی 

 صورت گرفت. دقیقه10درجه سلسیوس به مدت  72در

ژل ،درPCR محصولات  PCRپس از انجام دادن 

دقیقه با  60به مدت   TBE1xدر بافردرصد 1آگارز

لکتروفورز شد و براساس باندی که ولت ا 90ولتاژ

 gel-documentationدر دستگاه   PCRمحصولات 

 مورد بررسی قرار گرفتند.
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تحقیقیدی وآغازگر مورد استفاده در این نوکلئوت یهایتوال

نمونه از مواد غذایی  100در این تحقیق تعداد 

گوشتی، فلافل، پیتزا، مرغ( به شکل  یهافرآورده)

رستان تصادفی از مراکز تهیه و ارائه این غذاها در شه

بروجن، شهرکرد و فارسان در یک بازه زمانی یک ماهه 

استافیلوکوکوس جمع آوری وجهت بررسی حضور 

مورد آزمایش قرار گرفتند. درمجموع آلودگی به  اورئوس

گوشتی با  یهافرآورده یهانمونهدر استافیلوکوکوس 

درصد( و کمترین آلودگی در 1/64) بیشترین آلودگی

 یهایباکتر. میانگین گردید مشاهده (درصد20پیتزا)

( درصد39درنمونه های مثبت ) استافیلوکوکوس اورئوس

 (1)جدولگزارش گردید.

  استافیلوکوکوس اورئوس: درصد فراوانی آلودگی مواد غذایی نیمه آماده و فست فودها به باکتری 1جدول

 ردیف نوع نمونه مثبت یهانمونه منفی یهانمونه کل

 1 گوشتی یهافرآورده 25( درصد1/64) 14( درصد9/35) 39

 2 فلافل 7( درصد2/21) 26( درصد8/78) 33

 3 پیتزا 3( درصد20) 12( درصد80) 15

 4 مرغ 4( درصد8/30) 9( درصد2/69) 13

 5 جمع نمونه 39 61 100

 

نهایی از نظر  دییتأانتخابی  برای  یهانمونههمه 

بررسی بودن به روش مولکولی  استافیلوکوکوس اورئوس

باکتری  دییتأبرای شناسایی و  16srRNA شد. ژن

انتخاب گردید. نتایج شناسایی  استافیلوکوکوس اورئوس

قابل  1تصویر شماره در    PCRمولکولی و محصول  

 مشاهده است.

 

، چاهک شماره bp100مارکر  Mآگاروز. بر روی ژل PCR: نتایج حاصل از الکتروفورز محصولات 1نصویر شماره

 کنترل منفی  7کنترل مثبت، شماره  6، شماره استافیلوکوکوس اورئوسمثبت  یهانمونه، 1،2،3،4،5

 

 پرایمر  سکانس الیگونوکلئوتیدی اندازه محصول ژن هدف

16srRNA 

515bp 

515bp 

5'- AAGGGCGAAATAGAAGTGCCGG-3' 

 

5´- 

ATGGTCGGTTCCTTAGAAAACAAACTTG-3' 

 
S. aureus.F 

 
S. aureus.R 



 JNACMS                                                       های نوین در علوم سلولی و مولکولیرهیافت

ه  58 ح ف ص  

 بحث

در مطالعه تاجبخش و همکاران ،آلودگی میکروبی 

الویه سنتی و صنعتی شهرستان شهرکرد به  یسالادها

مورد بررسی قرار  استافیلوکوکوس اورئوسباکتری 

 20نمونه صنعتی و  30نمونه سالاد الویه ) 50گرفتند. از

انجام شده، آلودگی  یهاشیآزمانمونه سنتی(، بر اساس 

الویه صنعتی و سنتی به ترتیب  یسالادها

گزارش  درصد8/34و درصد46 استافیلوکوکوس اورئوس

به استافیلوکوکوس اورئوس  شد. که این مقادیر در مورد

طور چشمگیری از فراوانی به دست آمده در مطالعه بالاتر 

 (10. )باشدیم حاضر

نمونه از مواد غذایی  100درمطالعه حاضر تعداد 

گوشتی، فلافل، پیتزا، مرغ( به شکل  یهافرآورده)

تصادفی از مراکز تهیه و ارائه این غذاها در شهرستان 

بروجن، شهرکرد و فارسان در یک بازه زمانی یک ماهه 

استافیلوکوکوس جمع آوری وجهت بررسی حضور 

مایش قرار گرفتند. درمجموع آلودگی به مورد آز اورئوس

 یهافرآورده یهانمونهاستافیلوکوکوس در 

، 7(درصد2/21، فلافل )25(درصد1/64)گوشتی

مشاهده شد.  4( درصد8/30، مرغ)3(درصد20پیتزا)

درنمونه  استافیلوکوکوس اورئوس یهایباکترمیانگین 

 ( گزارش گردید.درصد39های مثبت )

Aycicek زان آلودگی غذاها و سالادهای و همکاران ،می

را در  استافیلوکوکوس اورئوسآماده مصرف به 

مراکز شهر نظامی شهر آنکارا در ترکیه  یهارستوران

نمونه شامل انواع سالاد   512مورد بررسی قرار دادند و 

،پیتزا وانواع غذاهای گوشتی را که به صورت سنتی تهیه 

به  صددر4/9نمونه  48. شوند،آزمایش کردندمی

کوآگولاز مثبت بودند و در  استافیلوکوکوس اورئوس

)سالاد روسی و سالاد سبزیجات( و نوعی غذای  سالادها

از  ترشیب هاآنه گوشتی )به نام میت بال(که در تهی

 دست استفاده 

به طور  استافیلوکوکوس اورئوسآلودگی به  ،شودیم

 احتمالاً بیشتر بود. این موضوع  هانمونهمعناداری از سایر 

ناشی از عدم رعایت بهداشت فردی توسط  تواندیم

آلودگی مواد اولیه مصرفی یا آلودگی ثانویه  کارکنان،

از بسیاری  ،عنوان مثال طبق بررسی انجام شده به باشد.

دارای  هارستورانو کارکنان شاغل در صنایع غذایی 

 (11آلودگی باکتریایی هستند.)

نظور ، به م1394ر سال در مطالعه رسولی و همکاران د

ادوات و مواد غذایی  ،بررسی وضعیت آلودگی کارکنان

وری گردید. جمع آ نمونه 220بخش طبخ ،

از نمونه  استافیلوکوکوس اورئوسجدایه 39(درصد50)

جدایه از ادوات طبخ و 26 (درصد1/48) کارکنان،

 (12جدایه از موادغذایی جداشد.)21(درصد25)

 نیترمهماز  یکی استافیلوکوکوس اورئوس

باشد که پاتوژن در مواد غذایی می یهاسمیکروارگانیم

و  استافیلوکوکوس یهاعفونتتواند عامل انتقال می

 (13غذایی به انسان گردد.) یهاتیمسمومهمچنین 

 یهانمونهدرصد از 7/73نتایج این مطالعه نشان داد که 

بسته بندی شده گوشت چرخ کرده آلوده به 

بودند.بالا بودن آلودگی در  اورئوساستافیلوکوکوس 

به دلایل مختلفی از جمله  تواندیمخام  یهانمونه

آلودگی اولیه و ثانویه )ناشی از آماده سازی با دست و 

عدم رعایت صحیح اصول بهداشتی در حین آماده سازی 

و  Mustafaکه توسط  یامطالعهدر  (.14)باشد.(

ی در هند در یک پادگان نظام2009همکاران در سال 

درصد از مواد گوشتی خام به  7/77انجام گرفت،آلودگی 

شد که این میزان بسیار  دییتأ استافیلوکوکوس اورئوس

 (14به مطالعه حاضر شباهت داشت.)

TavaKoli یامطالعهنیز در  2012و همکاران در سال 

مراکز  یهارستورانکه بر روی غذاهای سرو شده  در 

درصد غذاعای گوشتی  6/55 نظامی انجام دادند آلودگی

 (15را گزارش نمودند.) استافیلوکوکس اورئوسبه 

موضوع مشترک در بین تمام این تحقیقات ،گستردگی 

مقاوم به آنتی  استافیلوکوکوس اورئوس یهاهیسوزیاد 

.بنابراین،تشخیص سریع و به باشدیمبیوتیک در دنیا 

ش موقع جدایه های مقاوم ،به منظور جلوگیری از گستر

.با توجه به این که رسدیممقاومت امری ضروری به نظر 
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و از  شودیمغذاهای سرد در ایران با دخالت دست تهیه 

طرف دیگر به دلیل بالابودن احتمال آلودگی نیروی 

انسانی،انتقال باکتری به مصرف کنندگان بسیار محتمل 

است.بنابراین مصرف این نوع موادغذایی آماده راباید به 

ساند.استفاده مداوم کارکنان از دستکش برای حداقل ر

طولانی مدت در شرایط عدم رعایت بهداشت شخصی 

توسط کارگران؛ممکن است آثار معکوس،داشته باشد.اگر 

قابل توجهی بر کاهش  ریتأثچه استفاده از دستکش 

 هایباکترانتقال متقابل دارد.دستکش نسبت به بعضی از 

 .نفوذ پذیر است

 نتیجه گیری 

شیوع  ،جه به گزارش سازمان بهداشت جهانیتو با

 یاهیتغذمنتقله از غذا یکی از مشکلات  یهایماریب

ناشی  یهایماریبکه در شیوع  ییهایباکتر جهان است.

اشرشیا کلی و  ،هافرماز مواد غذایی دخالت دارند،کلی 

هستند.بر اساس آمار مرکز  استافیلوکوکوس اورئوس

سالانه به  هایباکتراین  (CDC) یهایماریبکنترل 

آمریکایی منجر  60نفر و مرگ  2000بستری شدن

استافیلوکوکوس مسمومیت غذایی با ( 16.)شوندیم

انتروتوکسیژنیک ،در غذا  یهاهیسوبه علت وجود  اورئوس

اقتصادی قابل  یهاخسارتو هضم آن ایجادمی شود و 

این باکتری به علت  (17.)گرددیمرا موجب  یاملاحظه

ائم  سهولت رشد در شرایط مختلف ،از غذاهای متنوعی،

گوشتی  یهافرآوردهلبنی، گوشت و  یهافرآوردهاز شیر و 

و به خصوص غذاهایی که نیازمند دستکاری طولانی 

 (18قابل جداشدن است.) ،باشندیم

گفت، از آنجا که  توانیمبراساس نتیجه تحقیق حاضر 

، فلافل، سمبوسه، مراحل تهیه و تولید همبرگر دست ساز

کباب و سالاد ماکارونی در ایران به صورت دستی است، 

احتمال آلودگی مواد غذایی از طریق نیروی انسانی و 

وجود دارد. لذا  کاملاًی مقاوم به افرا دیگر هاهیسوانتقال 

آموزش بهداست شخصی و محیط به منظور کاهش 

ذا در افرادی در تهیه غ استافیلوکوکوس اورئوسمیزان 

 نقش دارن، از اهمیت بالایی برخوردار است.

 قدردانی و تشکر

 مرکز کاردان پرسنل تمامی از حاضر بررسی نویسندگان

 مواد کیفی کنترل و تغذیه و غذاهای ارگانیک تحقیقات

 تشکر کمال شهرکرد، واحد اسلامی آزاد دانشگاه غذایی

 .دارند را قدردانی و

 :منافع تعارض

 ندارد وجود عارضیت هیچ نویسندگان بین
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Investigation of the contamination of semi-prepared foods and fast foods with respect to 

Staphylococcus aureus bacteria in Chaharmahal and Bakhtiari province. 

Manouchehr Momeni Shahraki1, Fatemeh Shirazi Baseri2, Yas Mohammadi*3, Hossein 

Khodabandeh Shahraki1 
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Abstract 

Fast and cold foods increase the microbiological risk of consumers due to the lack of cooking 

time and the contact of restaurant workers' hands during preparation. Staphylococcus aureus is 

one of the most important causes of foodborne diseases. The purpose of this study is to determine 

the abundance of Staphylococcus aureus in semi-prepared foods and fast foods and to identify 

them by PCR method. 

In this research, 100 food samples (meat products, falafel, pizza, chicken) were randomly 

collected from the food preparation and serving centers in Borujen, Shahrekord and Farsan cities 

in a period of one month to investigate the presence of Staphylococcus aureus. Tested. In total, 

staphylococcus contamination was observed in samples of meat products (64.1%), falafel 

(21.2%), pizza (20%), chicken (30.8%). The average number of Staphylococcus aureus bacteria 

in positive samples was reported (39%). 

Based on the results of the present research, it can be said that since the results of the production 

steps and preparation of fast food and semi-prepared foods are manual, there is a possibility of 

food contamination through human labor. Although the percentage of sample contamination is 

high, the number of bacteria in the sample is low and does not pose a potential risk to the health 

of the consumer. Therefore, personal and environmental health education is of great importance 

in order to reduce the amount of Staphylococcus aureus in people who are involved in food 

preparation and production. 

Key words: Staphylococcus aureus, microbial contamination, food, PCR 
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 بررسی و شناسایی آلودگی ماهی و میگوهای پرورشی به ویبریو در استان خوزستان

 ۲حسین خدابنده شهرکی، *1زهرا متقی، 1رضا سلطانی

 واحد شهرکرد، شهرکرد، ایران دانشجوی دکتری بهداشت مواد غذایی، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه آزاد اسلامی،. 1

 .شهرکرد،ایران شهرکرد، دانشگاه آزاداسلامی،واحد محصولات ارگانیک، و تغذیه تحقیقات مرکز. 2

 zmotaghi1372@gmail.com: مسئول نویسنده*

 چکیده 

این  مهم مشترک بین ماهیان پرورشی و انسان در صنعت آبزی پروری است . یهایماریببیماری ویبریوزیس یکی از 

وف ، کاتالاز متحرک ، بی هوازی اختیاری شیمیوارگانوتر خمیده ، یهالیباسباکتری از خانواده ویبریوناسه بوده و شامل 

زل آلا، کپور و میگوی . هدف از تحقیق حاضر بررسی حضور احتمالی باکتری ویبریو در ماهیان قو اکسیداز مثبت است

کپور و میگو از مزارع پرورشی استان خوزستان صید و در ی قزل آلا، عدد ماه 120. برای این منظور پرورشی است

قسمت واحد شهرکرد منتقل گردید، سپس از اسلامی یخ به آزمایشگاه مرکز تحقیقات موادغذایی دانشگاه آزاد  مجاورت

 Trypticase محیط در هموژنیزاسیون از پس و نمونه برداری جداگانه شکل بهی ذکر شده هانمونه کبد و محوطه بطنی

Soy Broth (TSB) 24 بر روی محیط تیوسولفات . بعد از آن شدند گذاری خانه گرم سانتی گراد درجه 30 در ساعت

درجه سانتی  25ساعت در دمای  72الی  48به مدت  هاطیمح، ( کشت داده شدندTCBSسیترات بایل ساکارز آگار)

 یهانمونهدرصد از گوشت  84/30وجود پرگنه های رشد کرده ، گراد گرمخانه گذاری شد و سپس بر اساس وجود یا عدم 

عمل آمده قبلی و نتایج  یهایبررس. با توجه به و بودند که بسیار شایان توجه بودقطعه( آلوده به ویبری 37مطالعه شده )

در  تواندیمجیره حاصل از این مطالعه ، نظارت و کنترل زنجیره تولید و تشخیص به موقع این ارگانیسم در طول این زن

نقش به سزایی داشته باشد. این امر در نهایت باعث به حداقل رسیدن  هایماهدریایی از جمله  یهافراوردهکاهش آلودگی 

 .  شودیمابتلا به این بیماری در افراد جامعه 

 قزل آلای رنگین کمان ، کپور ، میگو ، ویبریو ، بیماری مشترک  واژگان کلیدی:

 مقدمه 

غذای بشر  نیتأمرا در  یاعمدهه آبزی پروری نقش توسع

و اقتصاد کشورهای جهان به عهده دارد .در مزارع پرورش 

با  هایماریبتراکم ، بروز و شیوع  یواسطهبه  هایماه

. از آنجا که محیط آبی  ردیگیمسرعت بیشتری صورت 

مورد استفاده سایر موجودات آبزی ، جانوران اهلی ، 

، لذا شناخت شیوع و  ردیگیمنسان قرار وحشی و حتی ا

محیط آبی از اهمیت برخوردار  در هایماریبگسترش 

 (1-3.) است

ویبریوها پاتوژن های انسانی هستند که به طور وسیعی 

به  هاسمیارگاندریایی منتشر هستند . این  یهاطیمحدر 

طور فراوانی از محدوده وسیعی از مواد غذایی دریایی خام 

. مصرف غذاهای دریایی خام و نیم پز آلوده  اندشدهجدا 

ویبریو منجر به گاستروآنتریت حاد  یهاگونهبه برخی از 

ویبریو،  یهاگونهو علائم بالینی خواهد شد . 

مقاوم به نمک بوده که به صورت طبیعی  ییهاسمیارگان

شور در مناطق گرمسیری و معتدل یافت  یهاآبدر 

ممکن است در آب شیرین  هاگونه، اما برخی  شوندیم

گرم منفی  یهایباکترویبریو  یهاجنسهم دیده شوند . 

و بی هوازی اختیاری هستند و با تاژه قطبی دارای حرکت 

یک بیماری زئونوز بوده و به  هایباکتر. این باشندیم

عنوان عامل بیماری زای دستگاه گوارش انسان به خوبی 
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،  هاحلزون، هایماهدر  اهسمیارگان. این  اندشدهشناخته 

رسوبات  و همچنین هاپلانکتونبرخی سخت پوستان ، 

، جنس ویبریو مورد  1980. از سال شوندیمنیز یافت 

بازبینی دقیق قرار گرفته است و در حال حاضر در این 

گونه وجود دارد که تعدادی از آنها برای  44جنس 

یان و سایر آبزپرورشی  یهاصدف،میگوها ،  هایماه

 ( 4-10. )باشدیمبیماری زا 

آبی و دریا هستند  یهاطیمحنظر به اینکه ویبریوها بومی 

در آبزیان حضور داشته و به عنوان عامل آلودگی آبزیان 

 (11. ) اندشدهخام یا نیم پز بیان 

گونه بیماری زای انسان  12در بین اعضای جنس ویبریو 

ل هستند که هشت مورد از آنها ممکن است عام

ویبریو در  یهاگونه( وجود 12گاستروآنتریت باشند )

نواحی ساحلی و خور معمول است و تعداد آن بستگی به 

در  خصوصاًعمق آب و حدود جذر و مد دارد . ویبریوها 

گرم نواحی گرمسیری فراوان بوده و در فصل  یهاآب

 یهاگونه.  شوندیمتابستان نیز درنواحی معتدل یافت 

شور نواحی  یهاآبآلوده کننده طبیعی  ویبریو همچنین

پرورشی در این  یهایماهدر  توانندیمگرمسیری بوده و 

( برای کنترل 13. )ته باشندگونه مناطق حضور داش

سالم صید  یهاآبآلودگی ویبریو لازم است که آبزیان از 

ویبریو در آبزیان را  یهاگونهشوند . خطرات حاصله از 

درجه سلسیوس (  65رت بالاتر از با پختن ) حرا توانیم

 و جلوگیری از آلودگی ثانویه محصولات پخته مانع شد

به طور کلی موارد شیوع ویبریوز مربوط به مصرف 

محصول نیم پز ، یا محصولی است که بعد از فرآیند 

 ( 14حرارتی آلوده شده باشد. )

 و بوده هاسمیکروارگانیم از زیادی تعداد منبع ماهی

(Endogenus) در بومی هاسمیکروارگانیم از بعضی 

 صید زمان از مختلف مراحل در بقیه و دارند وجود ماهی

 .کنندیم آلوده را ماهی کننده، مصرف بدست رسیدن تا

 فقط و هستند زا یماریب غیر هاسمیکروارگانیم این غالب

 زا بیماری بعضی که حالی در ،کنندیم فاسد را ماهی

 یهایباکتر . شوندیم ائیغذ مسمومیت باعث و بوده

 و آئروموناس و ویبریو یهاگونه شامل بومی زای بیماری

 لیستریا، یهاگونه شامل بومی غیر یهایباکتر

 آن و مانند شیگلا اشریشیا، سالمونلا، استافیلوکوکوس،

 (15،16)باشد. می

 مواد و روش کار 

 ویبریو جداسازی و هانمونه آوری جمع

  یهافراورده نمونه 120 کل در اضرح بررسی انجام برای

ماهی  نمونه 40 شامل مزارع استان خوزستان  پرورشی از

 40 و ماهی کپور نمونه 40 قزل آلای رنگین کمان ،

درپاییز  بهداشتی کامل شرایط رعایت با میگو، نمونه

 در آوری جمع از پس هانمونهصید شد.  1402

 به درجه سانتی گراد 4دمای  در ساعت12 -16عرض

واحد  اسلامی آزاد دانشگاه غذایی مواد مرکز تحقیقات

 انتقال داده شدند.  شهرکرد،

 آماده و آزمایشگاه به ارسال از پس بلافاصله هانمونه تمام

 این به گرفتند.  قرار میکروبی آزمایش مورد سازی،

 25 سترون، اسکالپل کمک با آسپتیک شرایط در منظور

ماهی قزل  یهانمونه یقسمت کبد و محوطه بطناز گرم

 از پس و جداسازی جداگانه شکل به آلا، کپور و میگو

 Trypticase Soy Broth محیط در هموژنیزاسیون

(TSB)  3/8(نمک  %3 حاوی=) (pH،آلمان مرک(، 

 گذاری خانه گرم سلسیوس درجه 30 در ساعت 24 برای

 شده گذاری خانه گرم محلول از لوپ یک ادامه در .شدند

 بایل سیترات تیوسولفات محیط روی سطحی شکل به

 در ساعت 24 برای و کشت )آلمان مرک،( آگار سوکروز

 طی از پس .شدند گذاری خانه گرم سلسیوس درجه 37

 در یافته رشد های پرگنه گذاری، خانه گرم دوره شدن

 بررسی مورد ویبریو های پرگنه نظر از TCBSA محیط

 به محیط این سطح در ویبریو یهاگنه پر .گرفتند قرار

 .شوندیم نمایان رنگ، آبی تلألؤ با خاکستری زرد رنگ

 آبی یا سبز های پرگنه صورت به ویبریوپاراهمولیتیکوس

 کل سپس .شودیم ظاهر متر میلی 2-3 ضخامت با

 بیوشیمیایی یهاتست توسط یافته رشد های پرگنه

 رشد کلنی 1-3 منظور این به .گرفتند قرار ارزیابی مورد
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 روی سازی خالص جهت اختصاصی محیط بر فتهیا

 شد منتقل مغز و قلب گوشت آب به مغذی آگار محیط

 خانه گرم سلسیوس درجه 37 در ساعت 4-6 برای و

 620 در OD =5/0 برابر یا بیشتر کدورتی تا شد گذاری

 از استفاده با هانمونه سپس .آید دست به نانومتر

 مقاومت رات،سیت تست جمله از بیوشیمیایی یهاروش

 سلوبیوز، قندهای تخمیر ، VP تست آز، اوره نمک، به

 اورنیتین، مانیتول، آرابینوز، ساکارز، گلوکز، سالیسین،

 (17)گرفتند. قرار بررسی مورد ، ONPG تست و آرژینین

 پلیمراز یارهیزنج یهاواکنش و DNA استخراج

(PCR ) 

DNA  استخراج کیت از استفاده با ژنومی DNA 

 شرکت دستورالعمل به توجه با و لیتوانی فرمنتاز شرکت

 یک مدت به که کرده رشد تیپیک های پرگنه از سازنده،

 )آلمان مرک،( قلیایی پپتونه آب کشت محیط در شب

 شده گذاری خانه گرم سلسیوس درجه 30 دمای در

 زمان تا DNA یهانمونه تمامی .شد استخراج بودند،

 نگه سلسیوس درجه -20 فریزر در ، PCR آزمون انجام

 DNA یهانمونه از یک هر بررسی این در .شدند داری

ویبریو  یهاگونه حضور نظر از شده استخراج

 استفاده با ویبریو پاراهمولیتیکوس و آلجینولیتیکوس

جفت پرایمر   گرفتند. قرار ارزیابی مورد  PCR ازتست

5’-AAGACCTCAACTGGCGGTA-3’  5و’- 

GAAGTGTTAGTGATCGCCAGAGT-3’  (248 

 )پاراهمولیتیکوس ویبریو flaE ژن اختصاصی(جفت باز( 

-’5و جفت پرایمر 

GAGAACCCGACAGAAGCGAAG-3’ 5و’-

CCTAGTGCGGTGATCAGTGTTG-3’ 
 ویبریو  gyrB ژن اختصاصی(جفت باز(  337)

 قرار استفاده مورد PCR واکنش در )آلجینولیتیکوس

 یارهیزنج یهاواکنش تمام انجام منظور گرفتند. به

 شرکت ساخت گرادیانت مسترسایکلر دستگاه از پلیمراز

 استفاده PCR یهابرنامه قالب در آلمان اپندورف

 (18،19).شد

 پلیمراز یارهیزنج یهاواکنش در استفاده مورد دمایی یندهایفرا و حجم: 1جدول 

 میکرولیتر( 50حجم واکنش ) PCRمقادیر  ژن هدف

 ویبریو پاراهمولیتیکوس

1 cycle: 
15 min. ------------ 0C95 

35 cycle: 
40 s ------------ 0C94 
60 s ------------ 0C57 
90 s ------------ 0C72 

1 cycle: 
8 min ------------ 0C72 

 

5 μL PCR buffer 10X 
2 mM Mgcl2 

200 μM dNTP (Fermentas) 
1 μM of each primers F & R 
1 U Taq DNA polymerase 

(Fermentas) 
2.5 μL DNA template 

 ویبریو آلجینولیتیکوس

1 cycle: 
15 min. ------------ 0C95 

35 cycle: 
60 s ------------ 0C94 
60 s ------------ 0C62 
60 s ------------ 0C72 

1 cycle: 
8 min ------------ 0C72 

 

5 μL PCR buffer 10X 
2 mM Mgcl2 

200 μM dNTP (Fermentas) 
1 μM of each primers F & R 
1 U Taq DNA polymerase 

(Fermentas) 
2.5 μL DNA template 

 

 

 

 PCR محصولات الکتروفورز
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 5/1 آگارز ژل از استفاده با  PCR محصولات نهایت در

 الکتروفورز بروماید، اتیدیوم با شده آمیزی رنگ درصد

 PCR محصول از میکرولیتر 15 منظور، این برای .شدند

 مخلوط Loading buffer نشانگر رنگ میکرولیتر 2 با ار

 هانمونه الکتروفورز .گردید منتقل ژل چاهک داخل به و

 و گرفت انجام دقیقه30 مدت به ولت 90 ثابت ولتاژ در

 قرائت دستگاه توسط الکتروفورز محصول نهایت در

 (2و1)تصویر شماره.گرفت قرار بررسی مورد ژل کننده
 

 
 مثبت  یهانمونه 4و 3کنترل منفی، چاهک  2، چاهک شماره bp100مربوط به مارکر  1: چاهک شماره 1تصویر شماره

 ویبریو پاراهمولیتیکوس

 
 مثبت  یهانمونه 7تا  2 یهاچاهککنترل منفی،  1، چاهک شماره bp100مربوط به مارکر  M: چاهک 2تصویر شماره

 ویبریو آلجینولیتیکوس

 

 دگی نمونه ها به گونه های ویبریو: نتایج درصد آلو2جدول 

 

 

 

 بحث 

 تعداد کل نمونه  منفی یهانمونه پاراهمولیتیکوس ویبریو ویبریو آلجینولیتیکوس نمونه

ماهی قزل آلای 

 رنگین کمان

(15% )6 - (85% )34 40 

 40 25( %5/62) - 15( %5/37) ماهی کپور

 40 24( %60) 2(%5) 14( %35) میگو

 120 83( %16/69) 2( %67/1) 35( %17/29) جمع
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 نتایج به دست آمده از این تحقیق بیان گر این بود که

قطعه  37مطاله شده ) یهانمونهدرصد از گوشت  84/30

ویبریو بودند که بسیار شایان توجه ی هاگونه( آلوده به 

هستند  ویبریو برای انسان بیماری زا یهاگونهبود. برخی 

. به طور دنبیماری زا باش و ممکن است برای ماهی نیز

و خطر محتمل از  یاروده یهایماریبز عفونی در کلی د

ست. بیماری ویبریوزیس وابسته به ا خردن ماهی نیز بالا

ماهی است و در  یهافرآوردهخام و یا  یهایماهمصرف 

 ( 2،6برخی مزارع پرورش ماهی گزارش شده است.)

 ماهی یهاونهنم در پاراهمولیتیکوس ویبریو شیوع میزان

%  14 و%  35 ترتیب به یونان و پرتقال از شده صید

 حضور نظر از مثبتی نمونه گونه هیچ اما .شد گزارش

 از شده صید ماهی یهانمونه در ویبریو پاراهمولیتیکوس

 شده ذکر یهایبررس نتایج. نشد یافت فرانسه و انگلیس

 هر که دهدیم نشان یونان و فرانسه پرتقال، انگلیس، در

 .دارد بیشتری فراوانی خاص منطقه یک در ویبریو گونه

 انجام مطالعات در ویبریو پاراهمولیتیکوس شیوع میزان

 و Shirazi یهایبررس شامل ایران در پذیرفته

 و همکاران Jalali jafari و (20) (تهران)همکاران

درصد  9/3 و درصد 5-10 ترتیب به (21()اصفهان)

 مراتب به حاضر بررسی ایجنت از که است شدهگزارش 

( 23) ایتالیا کشور در پذیرفته انجام بررسی. است کمتر

 و ویبریو یهاگونه برای را بالاتری بسیار شیوع میزان

. است کرده گزارش ،پاراهمولیتیکوس ویبریو خصوصاً

 نوع و باکتری این فصلی شیوع احتمالاًدرصد(.  6/32)

 میزان در اختلاف این اصلی دلیل بررسی مورد یهانمونه

 .اندبوده ایتالیا و ایران در شیوع

 شیوع میزان که داد نشان( 24)تایلند در دیگری بررسی

 در ویبریو پاراهمولیتیکوس و کلرا ویبریو یهاگونه

 بوده درصد 80 ودرصد  100 ترتیب به دریایی غذاهای

 مطالعه. است بیشتر ما بررسی نتایج از مراتب به که است

 نمونه 35 کل از که داد نشان (25) یدرآبادح در پیشین

 آوری جمع میگو نمونه 35 و خرچنگ نمونه 35 ماهی،

 14/57درصد،  71/45 ویبریو کلرا شیوع میزان شده،

 توجه قابلبسیار  که است بودهدرصد  14/17درصد و 

 .است

 Mahmud ویبریو سویه 6000( 22)همکاران و 

 جدا دریایی یهاکجلب و دریا آب از را پاراهمولیتیکوس

 یا سمی ژن حامل هاآن از نمونه 18 که کردند

( 23) همکاران و Ottaviani. بودند توکسیژنیک

 دریای از شده صید دریایی غذاهای روی بر را یامطالعه

 دهدیم نشان هاآن بررسی نتایج. دادند انجام آدریاتیک،

 سویه 35 ،ویبریو پاراهمولیتیکوس گونه 144 از که

. بودند مثبت پروتئاز پاراهمولیتیکوسدرصد(  30/24)

 ثابت هانمونه این در را trh و tdh یهاژن وجود هاآن

 شدن همولیز باعث هاژن این که دادند نشان و کردند

 بر. کندیم تضعیف را ایمنی سیستم و شده قرمز گلبول

 داشتن دلیل به پاراهمولیتیکوس ویبریو گزارش این طبق

 اثر در بیشتری زایی بیماری قدرت رایدا حدت، یهاژن

(. 23) باشدیم آلوده، نپخته و خام یهافرآورده خوردن

 ویبریو باکتری در حدت یهاژن این حضور بنابراین

 باکتری زایی بیماری در سزایی به نقش پاراهمولیتیکوس

 .دارد

 اختلاف دهنده نشان مختلف یهایبررس نتایج مقایسه

 در ویبریو مختلف یهاگونه به گیآلود فراوانی در فاحشی

 نوع به توانیم را مساًله این که است دریایی یهافرآورده

 آلودگی اکولوژیک، شرایط گیری، نمونه فصل ،هانمونه

 در چشمگیر تفاوت چنین هم و یاگونه تفاوت محیطی،

 نسبت عرضه تا صید زمان از بهداشتی شرایط کیفیت

 .داد

عمل آمده قبلی و نتایج حاصل به  یهایبررسبا توجه به 

از این مطالعه که شیوع این عامل بیماری زا را در بین 

درصد  10الی  5ماهیان و مواد غذایی دریایی در حدود 

، نظارت و کنترل زنجیره تولید و تشخیص دهدیمنشان 

در  تواندیمبه موقع این ارگانیسم در طول این زنجیره 

نقش  هایماهاز جمله کاهش آلودگی فرآرده های دریایی 

به سزایی داشته باشد. این امر در نهایت باعث به حداقل 
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. ) شودیمرسیدن ابتلا به این بیماری در افراد جامعه 

10-4 ) 

 نتیجه گیری

شور است ، حال با توجه به  یهاآبویبریو خاص     

جداسازی آن از ماهی قزل آلا احتمال این وجود دارد که 

ماهی سرایت کرده ولی چون در محیط از غذای آلوده به 

آب شیرین چندان دوامی ندارد مشکل خاصی نیز ایجاد 

، زیرا در منابع نیز تاکید شده که این باکتری را  کندینم

 یهاقفساز آزاد ماهیان پرورش داده شده در  توانیم

دریایی جدا کرد . بنابراین لزوم توجه نتایج این تحقیق 

 37، تعداد نمونه مورد بررسی 120نشان داد که از تعداد 

آلوده به ویبریو بودند که  درصد ( 84/30)  نمونهعدد 

ی تکمیلی هاشیآزمااج به احتی هاگونهبرای تعیین 

کنترلی و مبارزه با  یهاروش. که این باکتری و باشدیم

 . باید مورد توجه قرار گیرد هاآن

 قدردانی و تشکر

 مرکزل محترم مسئو از حاضر بررسی نویسندگان

 مواد کیفی کنترل و تغذیه و غذاهای ارگانیک تحقیقات

جناب آقای  شهرکرد واحد اسلامی آزاد دانشگاه غذایی

 را قدردانی و تشکر کمال ،دکتر منوچهر مؤمنی شهرکی

 .دارند

 :منافع تعارض

 .ندارد وجود تعارضی هیچ نویسندگان بین
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Abstract 
Vibriosis is one of the important common diseases between farmed fish and humans in the 

aquaculture industry. This bacterium belongs to the Vibrionaceae family and includes curved, 

motile, facultatively anaerobic chemoorganotroph, catalase and oxidase positive bacilli. The 

purpose of this research is to investigate the possible presence of Vibrio bacteria in farmed 

salmon, carp and shrimp. For this purpose, 60 pieces of salmon, carp and shrimp were caught 

from the breeding farms of Khuzestan province and transported to the laboratory of the food 

research center of Azad University, Shahrekord branch, next to the ice. Then, the liver and 

ventricular area were cultured on thiosulfate citrate bile sucrose agar (TCBS), the environments 

were kept in a greenhouse for 48 to 72 hours at 25°C, and then based on the presence or absence 

of grown colonies, 30/84% of the meat of the studied samples (37 pieces) were infected with 

vibrio, which was very noteworthy. According to the previous investigations and the results of 

this study, the monitoring and control of the production chain and the timely diagnosis of this 

organism during this chain can play a significant role in reducing the contamination of marine 

products, including fish. This will ultimately reduce the incidence of this disease in the 

community. 
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