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 سرطان کولورکتال و به مبتلایان  بافت اشریشیا کلی هایدرایزوله   sfaCبررسی مولکولی ژن 

 بیماری التهابی روده بزرگ در جمعیت ایرانی

1Department of microbiology, Qom Branch, Islamic Azad University, Qom ,Iran 

 چکیده:

. میشود محسوب جهان و ایران در شایع سرطان چهارمین کبد و معده ه،ری های سرطان از بعد کولورکتال سرطان :سابقه و هدف

 در مختلفی عوامل. میباشند کولورکتال سرطان به ابتلا معرض در بزرگ روده التهاب به مبتلا بیماران که است داده نشان بررسیها

 دستگاه میکروبیوتا اعضای از یکی یاکلیاشرش. میباشند باکتریها  عوامل، این از یکی که دارند نقش کولورکتال سرطان  ایجاد

 موفق کلونیزاسیون در مراحل ترین اساسی جز میزبان سلولهای به اتصال توانایی همچنین  میباشد. روده در انسانی گوارش

 و یه،فیمبر S فیمبریه، P مثل ادهسین و فیمبریه زیادی تعداد دارای اشرشیاکلی های سویه از برخی. میباشد میکروبی پاتوژنهای

 مولکولی بررسی منظور به مطالعه این. میدهد را میزبان سلولهای به اتصال توانایی باکتری به که میباشند افیمبریال ی ها ادهسین

 و بزرگ روده التهاب به مبتلا افراد از روده بافت بیوپسی های نمونه از شده جدا اشرشیاکلی های سویه در sfaC ادهسین ژن

                                                                                                                                        .گرفت امانج کولورکتال سرطان

 اییشناس و جداسازی بیوشیمیایی و میکروبی های روش با باکتریها و گردید تهیه روده بافت از بیوپسی نمونه 83 مواد و روش ها:

                                                                                                                                                 .گردید ارزیابی مراز، پلی ای زنجیره واکنش روش با sfaC ادهسین ژن وجود ها، جدایه ژنوم استخراج از پس. شدند

 التهابی بیماری به مبتلایان گروه در و 3/24 %نرمال گروه در ژن این برای مثبت نمونه تعداد که داد نشان بررسی مولکولی ها: یافته

                                                                                                        شد. گزارش 26 % کولورکتال سرطان به مبتلا بیماران و 5/24 %روده

 می دهد. را نشانسرطان کلورکتال   وژن  مطالعه حاضر رابطه بین نتایج :نتیجه گیری

 sfaCادهسین  ، ژن Escherichia coli(E.coli)( ،IBD) ( ، بیماری التهابی رودهCRCسرطان کولورکتال ) کلمات کلیدی:

ولون و رکتوم قسمت هایی از دستگاه گوارش بوده و لوله عضلانی طویلی به نام روده بزرگ را تشکیل  می دهند، علت ک: مقدمه

یست اما چندین فاکتور در ابتلا به آن نقش دارد و یکی از مهمترین آنها ابتلا به روز سرطان کولورکتال شناخته شده ندقیق ب

در مبتلایان به  بیماری التهابی روده بخصوص کولیت  یاشرشیا کلوع خاصی از باکتری با نعفونت های باکتریایی می باشد عفونت 

 سرطان رایج در جهانچهارمین سرطان کولورکتال  (. 3) اولسراتیو مشاهده گردید که باعث شروع سرطان کولورکتال شده است
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پذیرش ارتباط باکتری با  (9)د را از دست می دهندنفر در دنیا به علت ابتلا به این بیماری جان خو 266666است . سالانه حدود 

 % 36سرطان که یک بیماری عفونی و مسری نمیباشد سخت بود، زیرا باکتریها را عامل بیماری عفونی می دانستند. گرچه بیش از 

حال تعدادی از سرطانها سرطانها توسط عوامل محیطی مانند رژیم غذایی، قرار گرفتن در معرض پرتوها و..... اتقاق می افتد با این 

عفونت با نوع خاصی  .سرطانهای مطرح شده به عامل عفونی مرتبط است %46ناشی از عوامل عفونی هستند. در حال حاضر بیش از 

در مبتلایان به  بیماری التهابی روده بخصوص کولیت اولسراتیو مشاهده گردید که باعث شروع سرطان  اشریشیا کلی از باکتری

ده است از طرفی باکتری به واسطه فیمبریه و با چسبندگی انتهایی که دارد توانایی اتصال به رسپتور میزبان مختلف را کولورکتال ش

ایجاد می کند و در کلونیزاسیون سطوح مخاطی میزبان، تهاجم مهار دفاع میزبانی نقش دارد و با اختلال در سیکل سلولی باعث 

                                                                  .  (06 و 7) ال می گرددشروع و پیشرفت و توسعه سرطان کولورکت

  اشریشیا کلیباکتری  در  sfaC (S fimbrial swich regulatory protein)ادهسین  ژن  مولکولی بررسی به تحقیق  این در

                                                                                                                                                 .     پرداخته شده استه سرطان کولورکتال جدا شده از بیماران مبتلا ب

تور، لکتین، رسپ. این فاکتورها شامل: عواملی که سبب اتصال باکتریها به سطح سلول یا بافت میزبان مشوند :0فاکتورهای چسبندگی

یک ساختار سطحی یا )، ادهزین 8، لیپوتیکوئیک اسید4گلایکوکالیکس، کپسول، لیپو پلی ساکارید ،sلیگاند، موکوس، لایه

پروتئین های رشته ای در سطح سلول باکتری ) ماکرومولکول که سبب اتصال باکتری به سطوح خاص می گردد( فیمبریه یا پیلی

                                                  (. 08)سبب اتصال اختصاصی باکتری گردند( که می توانند به عنوان ادهزین

sfaC  : بیماریزا می توانند به گیرنده های حاوی بخش های اسید سیالیک بچسبند، این عوامل  اشریشیا کلیفیمبریه خاصی از

 sfaژن می باشد کدگذاری می شود،  9که شامل  sfaط اپران توس  Sچسبندگی ) ویژه اسید سیالیک( نامیده می شوند. فیمبریه

 که میله فیمبریه sfaA(16KD)  ،sfaG(17KD)  ،sfaS(14KD)  ،sfaH(29KD)اجتماع پروتئین های عملکردی شامل: 

S  را تشکیل میدهند. پروتئینsfaA پروتئین زیر واحد اصلی فیمبریه S  را بیان می کند، اما پروتئین هایsfaS وsfaH   زیر

و  sfaFضروری هستند در حالیکه  sfaخوشه ژن  ˊ5در انتهای  sfaBو sfaCواحدهای جزئی آن را تشکیل می دهند. دو ژن 

sfaE   در انتقال پروتئین ها در سراسر پری پلاسم وغشا خارجی نقش دارند، حذف قسمتی از ناحیه بین سیسترونی میان دو ژن

sfaB  وsfaC  باعث بیانsfa  حدودی مستقل از فعال کننده های که تاsfaC  وsfaB باشد محصول ژن  میsfaC 8/3  کیلو

 Openمی باشد، این توالی حاوی دو ژن رمز گردان   kb2/0 شامل یک قطعه  sfaAتوالی نزدیک  .(0دالتون می باشد)

                                                             

Adherence factors3  
Lps 4 
LTA 5 
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Reading Frames (ORFs  است. یک )ORFs  از کدون آغازATG  و در کدون پایان  شروع می شود 225-228در وضعیت

TAA  متوقف می شود، دومین  996-994در موقعیتORFs  در جهت مخالف اجرا می شود و رمز گردانی توالی آن در رشته

 (00و4)کیلو دالتون می باشد sfaC 8/3نامیده می شوند و محصول ژن  sfaCو  sfaBآنتی پارالل می باشد این دو ژن رمز گردان 

بافتی مبتلایان سرطان کولورکتال و بیماری   اشریشیا کلی در ایزوله های sfaC رسی مولکولی ژنمطالعات نشان می دهدکه بر

                                                        التهابی روده بزرگ در جمعیت ایرانی به عنوان اولین کار در ایران می باشد.

 استان قم و ولیعصراز بیمارستان های شهید بهشتی و  0898تا بهمن ماه  0894ماه نمونه ها در فاصله زمانی تیر : مواد و روش ها

بانک بیمارستان امام خمینی تهران جمع آوری شد و پس از تایید تست پاتولوژی کلینیکی در سریعترین زمان ممکن  تومور مرکز

سی قرار گرفت که مربوط به افراد نرمال، بیماران مبتلا نمونه بیوپسی در این مطالعه مورد برر 83به آزمایشگاه انتقال یافت. در کل 

به سرطان کولورکتال و مبتلایان بیماری التهابی روده بزرگ بود. تمامی آنها پرسشنامه و رضایتنامه هایی را پر و امضاء کردند، اما 

مراهان آن ها نسبت به برخی سوال محدودیت هایی مانند نداشتن همراه، بدحال بودن بیمار، کم اطلاعی و کم سوادی بیمار یا ه

 های پرسشنامه و... باعث شد تا برخی پرسش نامه ها ناقص پر شود بنابراین برخی نمونه ها از مطالعه خارج شد. 

رشد کردند را به  Bertani (Leuria) که پس از غنی سازی در محیط آب پپتونه قلیایی، درمحیط کشت لوریابرتانیسویه هایی 

انتقال داده شدند. کلنی هایی که در این محیط رنگ سبز با جلای فلزی داشتند به عنوان باکتری   EMB agarمحیط کشت

و تست  TSIتیپیک درنظر گرفته شدند و با آزمون های بیوشیمیایی اندول، متیل رد، سیترات، تولید هیدروژن سولفید در محیط 

نوان اشریشیا کلی تیپیک مورد تایید قرار گرفتند جهت انجام بررسی های اوره آز، مورد ارزیابی قرار گرفتند. سویه هایی که به ع

پس از انجام  اشریشیا کلیسویه باکتری  83درجه سیلسیوس نگه داری شدند.  -46بیشتر  از انها استوک تهیه شد و در دمای 

بیماری ) (IBD)نمونه  02ونه نرمال ونم 7باکتری های جدا شده از ، تستهای میکروبی و بیوشیمایی از بیوپسی روده جداسازی شد

 بودند. (CRC)نمونه مبتلایان به  05و  (التهابی روده بزرگ شامل پولیپ وکولیت اولسراتیو و کرون دیزیز

ژنومی با استفاده از کیت استخراج  DNAکشت داده شدند و LB ساعت در محیط مایع  42باکتری های جداسازی شده به مدت 

DNA راج شد. نمونه های )کیت شایان( استخDNA  استخراج شده پس از بررسی کیفی و کمی تا زمان انجام واکنشPCR  در

              درجه سیلسیوس، نگه داری شدند. در مرحله بعد برای ژنهای مورد بررسی طراحی پرایمر صورت گرفت. -46دمای 

استفاده از واکنش زنجیره ایی پلیمراز مورد ارزیابی قرار با  اشریشیا کلی در باکتری sfaC فراوانی هر یک از سروگروپ ها، ژن

در فرانسه هدیه گرفته شده است. درتمام  Toulous نمونه کنترل مثبت، در واقع نمونه تایید شده ای است که از دانشگاه گرفت.

رای ب مورد استفادهپرایمر های . آلمان استفاده شد Eppendorf  ترموسایکر ساخت شرکت PCR از دستگاه PCR واکنش های
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( آورده شده 0در )جدول  (CRC) جداسازی شده از بیماران مبتلا به اشریشیا کلی باکتری sfaCتشخیص سروگروپ ها و ژن 

 برای ژنهای مورد مطالعه به این صورت زیر بود: PCRشرایط انجام واکنش                 است.

Master mix 10µl ،آمپلیکون µl 4 پرایمرهای F  وR  پیکومول، 06با غلظتµl8  ازDNA  نانوگرم و  066الگو با غلظتµl5 

 و ریخته شد و بخوبی مخلوط شد. نهایتاً میکروتیوب ها در دستگاه ترموسیکلر اپندروفml 5/6آب مقطر استریل در میکروتیوب 

                                                                                                                                                 .قرار داده شدند (4جدول )در در شرایط دمایی مندرج 

مورد بررسی قرار  Gel Documentationو نتایج با دستگاه  انجام شد 0الکتروفورز ژل آگاروز %توسط  PCRبررسی محصولات 

نیکو پاتولوژی و آزمایشگاهی بیماران در این مطالعه، مورد تجزیه وتحلیل آماری قرار گرفت. در نهایت نتایج دموگرافی، کلیگرفت    

 P-Valueاستفاده شد و در صورتی  t-Test  ،Fisher Exact textاز آزمون های آماری تک متغیره و چند متغیره نظیر  

                                                                                                                              بود. (p<0.05)معنادار درنظر گرفته شد که 

 یافته ها: 

 نتایج حاصل از این مطالعه در چند بخش زیر قابل ارائه است:

له های حاوی سرم رقت متوالی در لو LBاز باکتری غنی شده در محیط  :یافته های حاصل از تست های باکتریولوژی  -الف

. سپس کلنی های دارای رنگ شناسیایی انتقال داده شدائوزین متیلن بلو و همچنین محیط های  فیزیولوژی تهیه شده و از آنها در

جداسازی  اشریشیا کلیبرای باکتری   IMVIC انتخاب و تستهای بیوشیمیایی، EMBسبز با جلای فلزی بر روی محیط افتراقی 

 بود. اشریشیا کلین تستها دال بر جنس و گونه باکتری های شده، انجام شد. ای

، 7(%5/03نمونه بیوپسی مورد بررسی در این مطالعه، به ترتیب ) 83از یافته های دموگرافی و کلینیکوپاتولوژی بیماران:  -ب

یان بیماری التهابی روده بزرگ افراد نرمال، بیماران مبتلا به سرطان کولورکتال و مبتلانمونه مربوط به  02(%3/26)و 05(5/89%)

و نرمال شرکت کننده،  CRCطان کولورکتالرو س IBDهای بین گروهشرکت کننده در این مطالعه بود. نتایج آماری نشان داد که 

و از لحاظ سایر ( (p< 0.05از لحاظ فاکتورهای میانگین کاهش وزن و مصرف سیگار اختلاف معناداری مشاهده می شود 

                                                                                               اختلاف معناداری مشاهده نشد. د بررسی فاکتورهای مور

( %05/28) 42سویه مورد بررسی،  83از بین : sfaCیافته های حاصل از تجزیه و تحلیل واکنش زنجیره ای پلی مراز برای ژن  -ج

                                                                        است. bp 246 حاصله سایز قطعه  مثبت بود. sfaC سویه برای ژن

نمونه مربوط به  02نمونه نرمال مثبت گزارش شد. در  8در  sfaC ادهسیننمونه نرمال، وجود ژن  7تایج نشان داد که از ن

نمونه مربوط  05در بین  تا از نمونه ها مثبت گزارش شد. 00در   sfaCنیز وجود ژن ( IBD) رگمبتلایان بیماری التهابی روده بز
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                                              (. 8مورد مثبت گزارش شد )جدول  06در  sfaC ادهسینبه مبتلایان به سرطان کولورکتال نیز، وجود ژن 

( می باشد که اختلاف بین آنها P=0. 37نسبت به نرمال )  CRCو ( p=0.36) نسبت به نرمال sfaC ، IBD ادهسینشیوع ژن 

 (.8)جدول  معنی دار نمی باشد

                                            

 

 

 

 

 

 

 

، 100bpرمنتاز سایز مارکر ف:1. از چپ به راست: چاهک شماره%0بر روی ژل آگارز  sfaCژن  PCRالکتروفورز محصول  :0شکل 

نمونه مثبت باند :  6-4کنترل منفی،چاهک شماره: 3کنترل مثبت)نمونه اهدایی از فرانسه(،چاهک شماره:   2چاهک شماره

420bp  نشانه وجود ژنsfaC ،نمونه منفی.:   7چاهک می باشد                                                                                     
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داشده از بیماران مبتلا به سرطان های ج اشریشیا کلیدر ،  sfaCلیست پرایمر های مورد استفاده برای ردیابی ژن  :0جدول

 کولورکتال

Annealing 

temp(⁰C) 

Size of 

amplificatio

n product 

Primer sequence Gene 

52 ⁰C 

420bp F-3’ CTC  CGG AGA ACT GGG TGC ATC TTA 

C5’ 

R-3’CGG AGG AGT AAT TAC AAA CCT 

GGCA5’     

sfaC 

 

 sfaC ژن PCR برنامه واکنش: 4جدول

 مرحله دما زمان تعداد سیکل

 

0 

 

 دقیقه 8

 

c° 98   

 واسرشت اولیه

First denaturation 

 

 

 

85 

 

 ثانیه 86 

 

c° 98   

 واسرشت هر چرخه

Denaturation 

 

 ثانیه 26

 

c° 54 

 اتصال پرایمرها

Annealing 

 

 ثانیه 26

 

c° 74   

 سنتز

Extension 

 

0 

 

 دقیقه 06

 

c° 74   

 سنتز نهایی

Final Extension 
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 صد فراوانی وجود ژنهای مورد بررسیبررسی در :8جدول                    

P-value 

ه افراد مبتلا ب

سرطان 

 کولورکتال

N(%) 

ه افراد مبتلا ب

بیماری 

 التهابی روده

بزرگ 

N(%) 

ال افراد نرم

N(%) 

تعداد کل 

نمونه ها 

N(%) 

 

p=0.36 

IBD vs. 

Normal  

& 

p=0.37 

CRC Vs. 

Normal 

 

10*)60) 

5* (40) 

 

11*)62.5) 

5* (37.5) 

 

3(42.8) 

4(57.2) 

 

 

31(81.5) 

7(18.5) 

 

 sfaC ژن

دارای ژن -  

فاقد ژن -  

 

 Thomasمطرح شد و چند سال بعد  0396سال  در Russelبرای اولین بار احتمال ایجاد سرطان توسط باکتری ها توسط  :بحث

Glover  اخیرا افزایش شیوع .(0)باکتری خاصی جدا می شود اعلام کرد که به طور مداوم از بافت تومور دار  0942در سال 

( و سرطان کولورکتال گزارش شده است. با وجود شباهت های زیست IBDدر بیماریهای التهابی روده ) اشریشیا کلیباکتری 

ناسی که بین بیماری التهابی روده و سرطان کولورکتال پراکنده وجود دارد به نطر میرسد که ترکیبات واسطه ای که طی عمل ش

التهاب بوجود می آید میتواند باعث مهار مسیر آپوپتوزیس گردد. بافت لنفوئید بخش مخاطی دستگاه گوارش، اولین خط دفاعی در 

شد. سلولهای گابلت که با ایجاد یک لایه روی اپیتلیوم مانع تماس مستقیم باکتری می شوند اما برابر میکروب های بیماریزا می با

اگر سیستم ایمنی میزبان  درست کار نکند سبب احتمال عفونت باکتریایی و التهاب روده می شود، مشخص شده که فقط سویه 

 .Extraintestinal Eکه عضو نرمال فلور میکروبی نیستند و می توانند در روده بزرگ بیماری ایجاد کنند  اشریشیا کلیهایی از 

coli  نامیده می شوند. التهابات مزمن یکی از شناخته شده ترین فاکتورهای خطر برای چندین سرطان از جمله سرطان کولورکتال
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خارج  اشریشیا کلیاز بین سویه های  .(2)داین موضوع را اثبات کردن 4606در سال  و همکارانش cuevas-Ramos باشدمی 

هر دو قابلیت تهاجم و چسبندگی را دارا می باشند و AIEC (Adherent and Invasive of Escherichia coli  )روده ای  

باکتری  .(5) بیماری کرون، کولیت اولسراتیو و سرطان کولورکتال یافت شده است گروه جدیدی هستند که در بیماران مبتلا به

 کلی اشریشیاکتورهای ویرولانس متعددی می باشد، ادهسین یکی از فاکتورهای ویرولانس در باکتری دارای فا اشریشیا کلی

 محسوب می شود که مسئول چسبندگی و اتصال این ارگانیسم به سلول های اپیتلیوم می باشد. در این تحقیق به بررسی مولکولی

در این  از بیماران مبتلا به سرطان کولورکتال پرداختیم.جدا شده  اشریشیا کلیدر باکتریهای  sfaC( ادهسینژن چسبندگی)

( فراوانی این ژن  IBDدر افراد مبتلا به بیماری التهابی روده)  %26 ؛در مبتلایان به سرطان کولورکتال sfaCمطالعه فراوانی ژن 

در گذشته گروههای دیگر در ه اطلاعات موجود در این بخش نشان هنده این است ک می باشد. %3/24 و در افراد نرمال  % 5/24

ان بیماریهای التهابی روده ، پولیپ و یا سرطاز بیماران مبتلا به عفونت ادراری  اشریشیا کلیدنیا ژن های ادهسین را از باکتری 

 و papشیوع فنوتیپ های  4660همکاران درسال و  Silveira درباره شیوع آنها تحقیق کردند. کولورکتال جداسازی کرده اند و

sfa  (.04)درصد گزارش کردند 83/05درصد و  22/83به ترتیب ییشیا کلاشررا در سویه های ادراری HELEN  و همکاران در

بر روی تغییر گلیکوزیلاسیون مخاطی در بیماری های  اشریشیا کلیاثر چسبندگی باکتریهای مخاطی بخصوص باکتری  4662سال 

چسبنده  طالعه قرار دادند و نتیجه این مطالعه اثبات نقش مرکزی باکتری های مخاطیالتهابی روده و سرطان روده بزرگ را مورد م

بر روی بیماری کرون نشان 4662در سال  همکاران و Darfeuille مطالعه (.2اری کرون و سرطان روده  بزرگ بود)در پاتوژنز بیم

به  اشریشیا کلی افزایش یافته است. بدین صورت که در مخاط کلون وایلئوم اشریشیا کلی داد که در این بیماری تعداد باکتری

به سلولهای اپیتلیال حمله میکند در بیماران مبتلا به کولیت اولسراتیو یا بیماری کرون  invivo و در شرایط ناحیه ایلئوم میچسبد

 ار پاتوژنهای روده ای مانندبرابر افزایش می یابد. التهاب روده بزرگ موجب استقر 5خطر احتمال ابتلا به سرطان کولورکتال تا 

میشود اگر اپیتلیوم بعنوان اولین لایه دفاعی روده در مقابل آنتی ژنها و باکتریها درست کار نکند، احتمال عفونت  اشریشیا کلی

 0996و همکاران در سال  Thomas. (5مشاهده شده است) باکتریایی و التهاب روده افزایش می یابد که در بیماران با التهاب روده

فیمبریه را بررسی کردند و به  sفیمبریه به طور کامل تحقیقاتی انجام دادند و توالی نوکلئوتیدی ژنهای سازنده   sبر روی ادهسین 

، sfaS ،sfaCاست، که زیر واحد های بزرگ شامل  minorو   majorفیمبریه دارای دو بخش  sاین نتیجه رسیدند که ادهسین 

sfaH  وsfaA ین ژنها  در موقعیت بینمی باشند. اkb 8/4وkb 3/4 (sfaAو )kb 2/2وkb  9 (sfaC , S , H ،قرار گرفته اند )

با بررسی بر  4662و همکاران در سال   Birosˇova (.00)را بر عهده دارد  sfaنقش تنظیم کننده در اپران   sfaCاز طرفی ژن 

از نظر  PCRمختلف بالینی ) نمونه ادرار، واژن و رکتال ( توسط  آلفا همولیتیک جدا شده از موارد اشریشیا کلیسویه  460روی 



9 
 

 سویه 460دیگر ژنها به عنوان فاکتور بیماریزایی مورد بررسی قرار گرفت، طبق نتایج به دست آمده از  وجود ژنهای ادهسین و

دند سپس از بین اینها تعداد سویه های سویه از رکتال جداسازی ش 59سویه از واژینال و  76سویه از ادرار،  76تعداد  اشریشیا کلی

در رکتال موجود بود. این یافته ها ممکن است به سه دلیل قابل  %75واژینال و  %97در ادرار،  %32به ترتیب:  sfaمثبت برای ژن 

نوزادان شناخته  به عنوان یک فاکتور ویرولانس کلیدی در پاتوژنز مننژیت اشریشیا کلیفیمبریه موجود در  sتوجه باشند اول اینکه 

فیمبریه هستند در واژن زنان باردار ممکن است  sآلفا همولیتیک که دارای  اشریشیا کلیشده است. بنابراین تداوم سویه های 

پاتوژن شایع ترین عامل جدا شده از بیماران پروستاتیت  اشریشیا کلینوزادان در معرض خطر بالاتر ابتلا به عفونت قرار گیرند، دوم 

  اشریشیا کلی ایی است و سوم زنان اغلب از حساسیت و عفونت دستگاه ادراری و تناسلی که در ارتباط با سویه هایباکتری

  .( 4یوروپاتوژنیک  است رنج میبرند) 

جدا شده از  اشریشیا کلیدر سویه های باکتری  ، sfaCاین تحقیق برای اولین بار در ایران بررسی ژن ادهسین نتیجه گیری: 

دارای تعداد زیادی فاکتور  اشریشیا کلیکولورکتال و بیماران مبتلا به التهاب روده بزرگ انجام گرفت. این سویه های سرطان 

بیماریزایی از جمله پیلی های چسبنده ) ادهسین ها( هستند که باعث اتصال به مجاری ادراری می گردد و همچنین می توان 

موجب اتصال باکتری و تجمع آنها در سرطان روده بزرگ نیز می گردد.  B2ه در گروه احتمال داد که این فاکتور چسبندگی به ویژ

 PCRیوروپاتوژنیک استفاده کردیم.  اشریشیا کلیدر سویه ، sfaCدر این مطالعه ما از یک روش ژنوتیپی برای مطالعه حضور ژن

ی اپران های کد کننده ادهسین و دیگر یک روش ژنوتیپی خیلی اختصاصی، قدرتمند و موثر می باشد که برای آشکار ساز

فاکتورهای ویرولانس استفاده می شود. نتایج مطالعه حاضر نیز در مقایسه با سایر مطالعه های انجام شده در این خصوص، حاکی از 

سرطان  مولد سرطان کولورکتال بود که بر اهمیت این ژن در ایجاد اشریشیا کلیدر سویه های  ،sfaCحضور قابل توجه ژن های 

کولورکتال  تاکید دارد. این ژن در جایگیری ارگانیسم در مجاری ادراری و قابلیت ایجاد عفونت و پیشرفت بیماری به اندام های 

فوقانی دستگاه ادراری دخیل هستند و توجه به آنها در بحث پیشگیری و درمان ضروری است.  ثابت شده است که اولین مرحله در 

کتری به بافت میزبان بوده و با توجه به تمایل بافتی که در هر ارگانیسم نسبت به یک بافت خاص وجود دارد ایجاد عفونت اتصال با

به نظر میرسد که وجود این خصوصیت دلیلی بر اختصاصی بودن اتصال بین ارگانیسم و میزبان می باشد. پس میتوان نتیجه گرفت 

 اشریشیا کلیشود، یکی از فاکتورهای ویرولانس مهم در سویه های کد می sfaکه توسط ژنهای موجود روی اپران  sپیلی 

یوروپاتوژن محسوب میشوند که در نتیجه رشد باکتری را تسهیل کرده و واسطه اتصال به گیرنده ها یا اپی توپ های گیرنده موجود 

اشریشیا راههای اتصال در سویه های روی سطوح مخاطی روده بزرگ در افراد مبتلا به سرطان کلورکتال می باشد در واقع یکی از 

را مورد بررسی قرار  sfaCحضور ژن  در این تحقیق گردد.اتصال از طریق پیلی است و این اتصال سبب کلونیزاسیون می  کلی
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. با افزایش تعداد نمونه ها و جمعیت های آماری بهتر و طراحی پرسشنامه هایی با اطلاعات فرعی و همچنین در نظر گرفتن گرفت

 نقش استرس، تنش و شرایط اجتماعی افراد می توان راههای بهتری را برای این جامعه آماری تعریف نمود
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Abstract: 

 

Molecular investigation of the adhesin gene sfaC in isolates of Escherichia coli form tissue 

of patients with colorectal cancer and inflammatory bowel disease large Iranian population 

 

Aim and Background: Colorectal cancer after lung cancer, stomach and liver cancer is fourth 

most common cancer in Iran and worldwide. Studies have shown that patients with inflammation 

bowel disease (IBD) in large intestine are at increased risk of CRC. Various factors play a role in 

colorectal cancer that bacteria are one of these factors. E. coli is a member of the Microbiota of 

human intestinal tract in the colon. Also, the ability of binding to host cells is the most basic step 

in successful colonization in microbial pathogens. Some strains of E. coli has a number of 

fimbriae and adhesion, such as P fimbriae, S fimbriae, and adhesion of bacteria afimbrial which 

gives the ability to connect to the host cells. This study was performed to investigate the sfaC 

adhesin gene in E.coli isolated from intestinal tissue biopsies of patients with inflammation 

bowel disease and colorectal cancer. 

 

Materials and Methods: 38 biopsies were obtained from intestinal tissue and bacteria were 

isolated and identified using microbial and biochemical methods. After DNA extraction, strains 

for adhesin gene sfaC were evaluated using polymerase chain reaction (PCR). 



12 
 

Results: Molecular studies showed that the number of positive samples for this gene (sfaC) in 

normal individuals and in patients with inflammatory bowel disease and  patients with colorectal 

cancer, were 42.8%, 62.5% and 60% of, respectively. 

Conclusion: 

The results of this study shows the relationship between the adhesin gene and colorectal cancer. 

Keywords: Colorectal cancer (CRC), Inflammatory bowel disease (IBD), Escherichia coli 

(E.coli), Adhesin gene sfaC 

 


