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Abstract 

Aim and Background Enteropathogenic Escherichia coli (EPEC) is one of the oldest identified 

pathotypes of Escherichia coli that proliferates in the small intestine and causes acute and  non-

bloody diarrhea in developing countries. One of the main causes of pathogenicity of this 

bacterium  is eaeA gene activity. This study aimed to investigate the expression of the eaeA 

gene in this bacterium in the presence of fructose as a potential inhibitory factor derived from 

honey's sugar components. 

Materials and Methods: In this descriptive cross-sectional study, four isolates of EPEC were 

first cultured, and the presence of the eaeA gene was confirmed by PCR. Then, RNA extraction 

was performed on culture media supplemented with fructose concentrations of 2%, 8.5%, 17%, 

and 34% (Merck, Germany), with a fructose-free sample as a control. Finally, the Real-time 

PCR technique (ABI StepOne, USA) was used to investigate the effect of fructose on eaeA 

gene expression. 

Results: The results showed that the studied fructose had a significant effect on the expression 

of the eaeA gene in EPEC (p<0.05). While the expression of the eaeA gene at 2% fructose 

concentration was higher than other treatments, it showed a significant decrease compared to 

the control group. Gene expression decreased further at 8.5% and 17% concentrations and was 

completely inhibited at 34% concentration. 

Conclusion: Since eaeA gene expression is one of the most important virulence factors for 

EPEC colonization, the results suggest that fructose can effectively reduce EPEC pathogenicity 

in a dose-dependent manner. According to the results, controlled oral consumption of fructose 

or fructose-containing products may partially inhibit EPEC activity in patients; however, this 

requires further clinical trials. 
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 چكیده

است که در  کلی اشریشیا ۀشدهای شناساییترین پاتوتایپیکی از قدیمی (EPEC) نتروپاتوژنیکاِ کلی اشرشیا و هدف:سابقه 

سهالِکوچک تکثیر می ۀرود صلیِ واملِیکی از ع .شودحاد و غیرخونی در کشورهای درحال توسعه محسوب می یابد و عامل ا  ا

شد. می eaeA فعالیت ژن ،این باکتری زاییِبیماری سیِبا ضور فروکتوز،  eaeA ژنبیان این مطالعه با هدف برر این باکتری در ح

 .عسل انجام شد قندیِ یاهترکیب ۀاحتمالی بر پای ۀعنوان یک عامل مهارکنندبه

ستخراجِ EPEC باکتریاییِ ۀجدای 4در این مطالعه، ابتدا  ها:مواد و روش شدند و پس از ا با  eaeA ، وجود ژنDNA کشت داده 

ستفاده از شد PCR ا ستخراج .تأیید  شت همراه بااز روی محیطRNA  سپس ا  34و  17، 5/8، 2فروکتوز های غلظت های ک

از eaeA  ژنثیر فروکتوز بر بیانأانجام شددد. درنهایت جهت بررسددی ت فروکتوزکنترل فاقد  ۀنمونو ( Merck, Germany) درصددد

 استفاده شد.Real-Time PCR (ABI step one, USA ) تکنیک

های مختلف دارد. در غلظتEPEC  در eaeA ژنداری بر بیانثیر معنیأکه فروکتوز موردمطالعه ت ندنتایج نشان داد :يافته ها

اگرچه نسبت به سایر تیمارها بالاتر بود، اما نسبت به گروه کنترل کاهش  درصد 2 در فروکتوز در غلظت eaeA ژنمیزان بیان

طور کامل بهژن بیان درصد 34 غلظت در وشدیدتر ژن ترتیب کاهش بیانبه درصد17و 5/8 در غلظت .(>05/0p) بیان نشان داد

 .شد مهار

باشددد، با توجه به میEPEC  ترین فاکتورهای ویرولانس و کلونیزاسددیون باکتریاز مهم eaeAژن که بیانازآنجاییگیري: نتیجه

بزرگسددالان  و بهبود اسددهال در کودکان و EPEC زاییِتواند بر کاهش بیماریگفت شدداید فروکتوز ب تواننتایج این پژوهش می

شد.ؤم ضر می ۀبا توجه به نتایج مطالعهمچنین  ثر با شت کهتوان حا نیز زایی تواند بر کاهش بیماریمیمصرف فروکتوز  بیان دا

شد. ؤم شان داد علاوهبهثر با سته به دوز ندنتایج ن ستقیم و واب صرف م آن  فروکتوز یا داروهای حاویِ (Dose-dependent) که م

 .های بالینی داردیید نهایی نیاز به کارآزماییأباشد اما تقادر به مهار فعالیت این ژن در بیماران میاحتمالاً 

 .، فروکتوزeaeA ، ژنEPEC، اشریشیا کلی كلیدي: گانواژ
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 مقدمه -1
منفی است که ری گرم، باکت1نتروپاتوژناِ اشریشیا کلی 

اسهال حاد و  ۀگیر، علت عمدگیر و همهصورت تکبه

 2) باشدغیرخونی در کودکان کشورهای درحال توسعه می

یپ ایجاد ضایعات هیستوپاتولوژیک ااین پاتوتویژگی (. 1 و

قادر به تولید سموم شیگا  لیروده بوده و تلیومِدر اپی

پلاسمیدهایی  ،پیاهای معمول این پاتوتباشد. سویهنمی

سازد تا ها را قادر میکنند که آنرا با خود حمل می

صورت موضعی تولید کرده تا به 2BFP نامبههایی فیلامنت

 از باکتری(. این 3) تلیال متصل شوندهای اپیبه سلول

 سبب اختلال درروده  تلیالِهای اپیسلولطریق اتصال به 

ضایعات  ایجادسبب  و شده هااین سلولساختار 

این امر  .دشوروده می در سطحِ 3A/E هیستوپاتولوژیک

 شودمی ایجذب و دفع روده عملکردمنجر به اختلال در 

د هایی کُژنتوسط  A/Eضایعات  ایجادِ (. قابلیت4ِ)

باکتری قرار  4زاییِبیماری ۀجزیرها در شود که این ژنمی

دارای  5ELEژنی  لوکوسنتروپاتوژنیک در یپ اِادارند. پاتوت

 مولکولیِ با وزنِ اینتیمین باشد که پروتئینِمی 6Aeaeژن 

قابلیت اتصال  ،. این پروتئینکندکیلودالتون تولید می 94

(. 4و  5) را دارد A/Eایجاد ضایعات  ها ونتروسیتبه اِ

قندی است که از  6O12H6Cفرمول ساختاری  فروکتوز با

ها کنندهینشیر افزودن شکر و طریق مصرف عسل، میوه و

 ضدباکتریایی خاصیت (.6گردد )غذایی دریافت میبه رژیم

 دوران عسل از توسط زخم ترمیم سازی وپاک همچنین و

 به عسل بخششفا خاصیتبود.  شده شناخته باستان

 و زخم مرطوب شرایط حفظ فعالیت ضدباکتریایی،

 محافظ سد یک ایجاد به و گرددمیازب آن بالای ۀویسکوزیت

 عسل شناسیایمنی خواص .کندمی کمک عفونت ابربر در

 ترمیم ایمنی جهتِ کنندگیِخواص تعدیل به مربوط

 ندیدهحرارت طبیعیِ (. عسل6) باشدها میزخم ترسریع

 (،کلی اشریشیا)از جمله  پاتوژن هایباکتری در برابر

 ۀباکترهای فاسدکنند همچنین و دهان هایباکتری

 خود ضدمیکروبی از فعالیت از ایگسترده طیف موادغذایی

 به است رطوبت جاذبِ ترکیبِ عسل .(6) دهدمی نشان

                                                 
1 EntroPathogenic Escherichia coli; EPEC 
2 Bundle Forming Pili 
3 Attaching and Effacing Lesion 

 قادر نتیجه در و سازد خارج را تواند رطوبتمی که امعن این

 عسل با منهدم کند. هیدراتاسیوندِبا  را هاباکتری است

 از رشد تواندمیخود  پایینpH  و فروکتوز بالای محتوای

 تواند باعثمی همچنین .کند یریجلوگ هامیکروارگانیسم

 رشد تحریک و دیدهآسیب ۀرود مخاط ترمیمِسریع در ت

 ضدالتهاب عامل یک عنوانبه همچنین و جدید شود بافت

 (.7کند ) عمل

  eaeAژنبیانکاهش  امکانِ  بررسیِ  حاضر هدف پژوهشِ  

تا مشخص شود آیا مصرف موادغذایی  استدر حضور فروکتوز 

اسهال مهار ثیری در أد تنتوانعسل میند انحاوی فروکتوز م

های باکتری .یا خیر داشته باشد EPEC زاییِ کنترل بیماری و

و رفع اثر نادری وجود دارند که قادر به استفاده از فروکتوز 

شاید یکی از  باشند ومیمهاری آن در موادغذایی و دارویی 

ها و زخم استفاده از عسل برای پانسمانِ بخشی والتیامعلل 

 دیده وجود همین فروکتوز باشد.آسیب ۀمخاط رود ترمیمِ 

 

 هاروش مواد و -2
 هاكشت باكتري شناسايی و جداسازي، -2-1

به  IR.IAU.B.REC.1402.029 اخلاقحاضر با کد ۀمطالع

انجام شده  1402ماهه در سال  6 ۀثبت رسیده و طی دور

ری های باکتجدایه مقطعی،-توصیفی ۀدر این مطالع است.

 شهرستانِ  بیمارستانِ کننده به آزمایشگاهِاز بیماران مراجعه

 میکروبیِ تحقیقاتِ به آزمایشگاهِ وشده آوری بروجرد جمع

دار گلیسرول  BHIمحیطدر  دانشگاه آزاد بروجرد منتقل و

شده و  زدایییخها جدایهمطالعه  ۀنگهداری شدند. در ادام

ها روی جدایهپس س شدند.احیا  BHI روی محیط بر مجدداً

های و کلنی هشددادهکشت EMB محیط بلادآگار و

های آزمونطریق  گونه از نظر جنس و جداشده از

و  16s rRNA مولکولی با پرایمر و IMVIC بیوشیمیاییِ

)روش  یید شدأها تبودن آن EPEC ؛نهایت سروتایپینگدر

 ازجدایه  4درنهایت  .بیوشیمیایی و مولکولی( ترکیبیِ

موردبررسی شناسایی و  نتروپاتوژنیکاِ کلی اشریشیا  ریباکت

استاندارد  ۀمراحل آزمایش از سوی تمامیِ  در .ندقرار گرفت

4 Pathogenicity Island 
5 Locus of Enterocyte Effacement  
6 Escherichia coli attaching and effacing 
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ATCC 43887 (eaeA  مثبت وstx  )جهت کنترلِ منفی 

 استفاده شد. کیفی

 

 DNAاستخراج  -2-2

 در ساعت 24 مدتبراث به BHIمحیط  روی هاجدایه ابتدا 

 سپس از شده و گرماگذاریس سلسیو ۀدرج 37دمای 

 جوشاندن روش به ژنومیکDNA  ،رشدیافته هایباکتری

 ،صورت که پس از سانتریفیوژ مختصر بدین .گردید استخراج

 500در  باکتری را از کلنی و چندریخته رویی دور  مایعِ 

 5/1 بمقطر استریل در یک میکروتیوآب میکرولیتر

مدت سپس به .ده شدصورت سوسپانسیون درآورلیتری بهلیمی

ها تا سلول قرار داده شدسلسیوس  ۀدرج 95دمای دقیقه در  5

 g 12000دقیقه در  5مدت خنک شدن به لیز شوند و پس از

به درون  DNA رویی حاوی مایعِ .سانتریفیوژ گردید

 ۀدرج -20 و در دمای منتقل شد استریل بِمیکروتیو

 (.8) ذخیره شد PCRمنظور انجام واکنش سلسیوس به

 PCR سازي پرايمر و انجامآماده -3-2

سیناژن از شرکت ( 1 )جدولپرایمرهای مورداستفاده 

پیکومولار  10غلظت سازی بابعد از رقیق و خریداری شد

 استفاده گردید.  PCRمخلوط  ۀبرای تهی

 16s rRNA (9)و  eaeAهاي مشخصات پرايمرهاي مورداستفاده جهت تكثیر ژن -1 جدول

 ژن 3ʹ → 5ʹ توالي نوكلئوتيدي bp  تطول قطعا

231 F: CGGCGATTACGCGAAAGA 

R: CCTAAATTTGCCGTAAAGCGG 
eaeA 

99 F:AGTTATCCCCCTCCATCAGG 

R: TGCAAGTCGAACGGTAACAG 
16s rRNA 

 16s rRNA شناسایی ژن جهتPCR  حجم نهایی واکنش

 الگو DNAمیکرولیتر  3که شامل  بودمیکرولیتر  eaeA، 25 و

 x2 میکرولیتر مسترمیکس 5/12، (نوگرم بر میکرولیترنا 1)

(Ampliqon  ،)با غلظت) پرایمر میکرولیتر از هریک دانمارک 

استریل  دوبار تقطیر مقطرولیتر آبمیکر 5/7 و (پیکومولار 10

 BioRad موردمطالعه از ترموسایکلر جهت تکثیر ژنِ باشد.می

C1001  ژن  ۀاولی سرشتِ دمایی برای وا ۀ. برنامگردیداستفاده

eaeA سلسیوس  ۀدرج 72 و 94ترتیب طویل شدن نهایی به و

  (.2)جدول شددقیقه لحاظ  5 مدتبه

 PCRدمايی/زمانی  ۀبرنام -2 جدول

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 5/1 در ژل آگارز PCR میکرولیتر از محصول نهایی سه PCRمحصول الكتروفورز  -4-2

 bp100 مارکر DNAاز الکتروفورز شد.  TBE بافر با درصد

  باند موردنظر استفاده شد. برای شناساییِسیناژن شرکت 

 ژن سلسیوس( ۀ)درج دما زمان چرخه مراحل

 درجه 95 دقیقه 1 1 دناتوراسیون اولیه

16s rRNA 

 DNA بازشدن

 پرایمر اتصال

 DNAگسترش 

 ن نهاییشدطویل

 
 
34 

 

 ثانیه 20

 ثانیه 25

 ثانیه20 

 دقیقه 1

 درجه 94

 درجه 60

 درجه 72

 درجه 72

 درجه 94 دقیقه 5 1 دناتوراسیون اولیه

eaeA 

 DNA بازشدن

 پرایمر اتصال

 DNAگسترش 

 شدن نهاییطویل

 

34 

 ثانیه 30

 ثانیه 25

 ثانیه 30

 دقیقه 5

 درجه 94

 درجه 58 

 درجه 72

 درجه 72

(HOLD) - - 4 درجه 
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 cDNA سنتز و RNA استخراج -5-2

 در حضورکشت  و فروکتوز حضورِ ها بدونِجدایهکشت 

انجام  فروکتوزدرصد  34 و 17، 5/8 ،2 های مختلفغلظت

 ای درخصوص غلظتِ انجام مطالعهدلیل عدمبه .شد

براساس حاضر  ۀتیمارهای فروکتوز، این مقادیر در مطالع

موجود در عسل یا  قندِ  میزانِ حسببر ی فروکتوزهاغلظت

جهت . اندباکتری انتخاب شده اسمزیِ تحملِ ۀآستان

 کیت طبق دستورالعملِ cDNA سنتزو  RNA استخراج

 . (Kit Cat No. EX6051) شد اقدامسیناکلون  شرکت

 شدهاستخراج RNA كیفی ی وبررسی كمّ -6-2

های کیفیت آن با روش ت و، کمیRNAّ پس از استخراجِ

UV  ِنوری در  اسپکتروفتومتری با استفاده از جذب

 1 الکتروفورز ژل آگارز ومتر ونان 280و 260های موجطول

 S16 ریبوزومی RNAحضور باندهای  ارزیابیِ جهتِ درصد

 .ه نشده است(ئ)تصاویر ارا بررسی گردید S 23و

7-2- Real-Time PCR 

استفاده آمریکا  ABI Step one از دستگاهواکنش  برای انجام 

 میکرولیتر 5/7میکرولیتر شامل  15شد. واکنش در حجم 

 میکرولیتر 5/1شرکت سیناژن،  ROX لمسترمیکس ری

 و cDNAمیکرولیتر  1شرکت سیناژن،  RNaseمقطر فاقد آب

میکرولیتر  7/0میزان به برگشت رفت و هایرکدام از پرایمره

ه شده ئذوب ارا نمودار تکثیر و منحنیِ  1در شکل انجام شد. 

ثبت  وسیسلس ۀدرج 83-82ها نمونه تمامیِاست. دمای ذوب 

را  Real-Time PCRتکثیر نیز صحت روش  یِشد که منحن

 (.1یید نمود )شکل أت

 

 

 .eaeAمنحنی ذوب و تكثیر ژن  -1شكل 

 هاوتحلیل دادهتجزيه -8-2

توسط  Real-Time PCR انجام واکنش آمده ازدستهنتایج ب

سطح  با REST   2009و SPSS ver. 26  هایافزارنرم

 بیانِ یاهتغییر آنالیز شد.بررسی و  >05/0p داریمعنی

یی اانجام شد. کار Livakبا روش  CtΔΔ– 2نسبی با فرمول 

PCR  از آزمون  .محاسبه گردید درصد 85بیش از

ANOVA گروهی و مقایسه با جهت بررسی نتایج درون

 استفاده شد. و سپس توکی کنترل )فاقد فروکتوز( 

 نتايج -3
 نيكنتروپاتوژاِ اشريشياكليهاي جدايه PCRنتايج  -3-1

الکتروفورز  آگارز درصد 5/1در ژل  eaeA ژن PCR تمحصولا

 حاکی از وجود bp 231 ۀاندازبه PCR تتصویر محصولا. شد

یه eaeA ژن جدا یاکلیهای در  یک اِ اشدددریشددد پاتوژن نترو

 .(2)شکل  باشدموردمطالعه می

 
 هايجدايه eaeAژن  PCR ژل الكتروفورز محصککول  -2ل شککك

EPEC 1 چاهك .درصککد 5/1 روي ژل آگارز:DNA Ladder 100 

bp كنترل مثبت :2، چاهك (ATCC 43887 چاهك ،)كنترل  :3

شیا كلی ۀسوي) منفی شري : 7الی  4(، چاهك eaeAفاقد ژن  ا

كنترل منفی )نمونه داراي  8، چاهك eaeAي واجد ژن هاجدايه

 (.NTC؛ DNAجاي مقطر بهآب

 Real-Time PCRبا روش  eaeA ژنبررسي بيان -3-2

نتروپاتوژنیک در اِ اشریشیاکلیدر باکتری  eaeA ژنمیزان بیان

ظت باحضدددور غل   داریسدددطح معنی های مختلف فروکتوز 

05/0p< ژن به این صورت بود: بیانeaeA  2در حضور غلظت 

صد  شترین بیاندر ضور غلظت فروکتوز بی های فروکتوز در ح

 و 5/8 هایدر غلظت وداشددت  77/0موردبررسددی را به مقدار 

کنترل در  ۀنسدددبت به نمونکاهش بیان فروکتوز  درصدددد 17
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 درصددد 34در غلظت  مشدداهده شددد. 011/0و  02/0سددطو  

 ۀنسبت به نمون eaeAزای ژن بیماریبیانکامل مهار  ،فروکتور

 (.1 )نمودار کنترل فاقدفروکتوز رخ داد

 
 EPEC هايجدايه درeaeA  ژنبیان میزان ياهتغییر -1 نمودار

  .>05/0p داري. سطح معنیهاي مختلف فروكتوزغلظت حضور

  بحث -4
در سال  و همکاران  Kimشده توسطانجام هایهمطالع

 2022در سال  و همکاران  Shokouhi Moghadamو 2024

های کنترلی های استاندارد و سویهبر لزوم استفاده از روش

ر زا دهای بیماریژنبیان دقیقِ ییدشده جهت ارزیابیِ أت

کید دارند که با أمختلف ت کربوهیدراتیِ پاسخ به منابعِ 

 9) باشدحاضر همسو می کار رفته در پژوهشِمتدولوژی به

ویژه در که فروکتوز، به ندها نشان دادیافته .(10و 

توجهی در کاهش قابل های بالاتر، تواناییِغلظت

 نتروپاتوژنیکاِاشریشیا کلی های یهجدادر   eaeAژنبیان

 امکانِ  بر بررسیِپژوهش مبنی ۀفرضیرد. این نتیجه با دا

از طریق مصرف EPEC  زاییاسهال و کنترل بیماری مهارِ

موادغذایی حاوی فروکتوز )مانند عسل( همسو است. کاهش 

اینتیمین و ایجاد  که مسئول تولید پروتئینِ eaeAژن بیان

ی طور مستقیم بر قابلیت اتصال باکتربه ؛است A/E ضایعات

تأثیر   EPECتیجه بر پاتوژنزنهای روده و در نتروسیتبه اِ

فروکتوز، مهار کامل بیان این  درصد 34گذارد. در غلظت می

عنوان پتانسیل بالای فروکتوز به ۀدهندزا نشانژن بیماری

 .است EPEC زاییِبیماری ۀکنندعامل تعدیل

 Najibiدر ایران توسط  2012ای که در سال در مطالعه

مربوط به کودکان  اسهالیِ  ۀنمون 309همکاران انجام شد از  و

گزارش شده  EPECدرصد(  9) جدایه 28در سال  5 زیر

ماهه در سال  6 ۀحاضر طی دور ۀاما در مطالع(. 11) است

 ۀنمون 200از بیش از  EPEC ۀجدای 4 جداسازیِ 1402

که معادل  انجام شدزیر دو سال اسهال  دچارِ  اطفالِ مدفوع 

در ایجاد  EPEC پاتوتایپِ فراوانیِ درصد 2د حدو

 .بروجرد بود گاستروانتریت کودکان زیر دو سال در شهرستانِ 

 2016و همکاران در  Moshtagian یاهههمچنین در مطالع

سال  5اطفال زیر  مدفوعِ ۀنمون 200در بابل بر روی بیش از 

 ۀدرصد؛ در مطالع EPEC 5/21 دچار گاستروانتریت شیوعِ 

Ahmadi  صورت متاآنالیز میزانِبه 2015و همکاران در سال 

درصد؛  14کلاسیک و غیرکلاسیک  EPEC پاتوتایپِ فراوانیِ 

این فراوانی  2016و همکاران در سال  Ahmadi ۀدر مطالع

در دسترس مربوط به  ۀدرصد و در آخرین مطالع 1/13

Eybpoosh  2/13این فراوانی  2021و همکاران در سال 

 ندنشان دادا هه(. این مطالع16-13به گردید )درصد محاس

 غالب در کودکانِ ، پاتوتایپِ درصد 2/13 با فراوانی EPEC که

های این پژوهش تفسیر یافته .مبتلا به اسهال حاد است ایرانیِ

د که ندهاپیدمیولوژیک نشان می یاههدر کنار سایر مطالع

 5سنی زیر  ویژه گروهبالای این باکتری در کودکان )به شیوعِ

تواند با عواملی نظیر سطح بهداشت محیط، سلامت سال( می

آب و دفع فاضلاب در مناطق مختلف مرتبط باشد که این امر 

در . (16) کندپیشگیرانه را دوچندان می هایهضرورت مداخل

در  2023و همکاران در سال  Moradi همین راستا،

یرولانس در توجه فاکتورهای وای به فراوانی قابلمطالعه

جداشده از گاستروانتریت کودکان در  کلی اشریشیاهای سویه

ها در کنار های آنایران اشاره کردند. یافته

 لزوم شناساییِ  2016در سال  و همکاران  Moshtagianنتایج

اختصاصی نظیر فروکتوز را برای  ۀمهارکنند هایترکیب

دان منطقه دوچن های شایع در سطحِکنترل این پاتوتایپ

 .(13و  12) سازدمی

Yin به بررسی  نیز 2011 همکاران در سال و

 کلی اشریشیا های مختلف و چسبندگیِژنبیان

خوک پرداختند.  ۀدر رود H157O:7 ۀگوننتروهموراژیک اِ

لاکتوز  ۀپای های بامحیطبا استفاده از ها در این آزمایش آن

 Real-Time PCRبا روش  را هاژنبیان نمک صفراوی و

 eaeA ،espDهای ژنبیانکه و مشخص شد  ارزیابی نمودند

قرار  LEEژنومی  ۀهایی که بر روی جزیرو همچنین ژن

در  (.17) دنتوجهی دارکاهش قابل دارند در حضور این مواد
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نیز بر اهمیت درک  2025و همکاران در سال  Kehl ۀمطالع

ایر در جز EPEC زای پاتوتایپِهای بیماریژنتنظیم بیان

LEE حاضر با پژوهشِ هاهاین مطالع(. 18کید شده است )أت 

 34) بالای فروکتوز در حضور غلظتِ eaeAژن بیانکه 

ناشی  و احتمالاًخوانی دارد هم ؛مهار شد طور کامله( بدرصد

ژن بیان کننده وهای تنظیمثیر فروکتوز بر پروتئینأتاز 

 اران در سالهمک و Mandal .باشدمیeaeA  ژن یزابیماری

آن  ضدمیکروبیِ فعالیتبه  روی عسل با مطالعه بر 2011

 اسیدیته، بالا، قند محتوای را ناشی از علت آن اشاره کردند و

 امنش با ارمواد فرّ و هیدروژن تولید پراکسید آب، کمِ فعالیت

 .(19) دانستند ناشناس غیرپراکسیدی اجزای دیگر یا گیاهی

Han  پی به وجود یک عامل  2025و همکاران در سال

های ژنمهم مانند اکسیژن روده در تنظیم بیان محیطیِ

باکتری  7H:157O پاتوتایپ ِ و کلونیزاسیونِ LEE ۀناحی

EPEC ( 20بردند .)Liu  نیز  2022و همکاران در سال

اهمیت ریبوفلاوین تولیدی توسط میکروبیوتای روده جهت 

 و افزایشِ IIIنوع  ترشحیِ های سیستمِژنتحریک بیان

ثیر عوامل محیطی أها تزایی را نشان دادند. این یافتهبیماری

مطابق  eaeAنظیر  EPEC زایِهای بیماریژنرا در بیان

 Medellin-pena(. 21کید قرار دادند )أحاضر موردت ۀمطالع

و همکاران در سال  Karimi؛ 2007همکاران در سال  و

 Bansalو نیز  2022و همکاران در سال  Rostami؛ 2017

و ها به بررسی اثر پروبیوتیک 2023و همکاران در سال 

 کلی اشریشیازا در های بیماریژنبیان برمیکروبیوتای روده 

که  ندنشان دادها آننتایج  وپرداختند  H157O:7 ۀگون

لاکتوباسیلوس و  لاکتوباسیلوس اسیدوفیلوسپروبیوتیک 
 یزاهای بیماریژناند منجر به کنترل بینتوانمی پلانتاروم

و باعث غیرفعال شدن کلونیزاسیون در این  کلی اشریشیا

بسزایی بر کاهش چسبندگی و  یاهها اثرو آن باکتری شود

 یاهغذایی، تولید ترکیب ، ایجاد رقابتِ eaeAژن بیان

 .(22-25) میزبان دارند ایمنیِضدمیکروبی و تعدیل سیستم

پورتر ترانسفروکتوز احتمالاً از طریق سیستم 

 مثل های جهانیکنندهثیر بر روی تنظیمأیا ت فسفوترانسفراز

CRP ِزاییِبیماری ۀجزیر باعث سرکوب LEE شده است 

در   eaeAژنبر مهار بیانحاضر مبنی ۀنتایج مطالع .(26)

و   Nakanishiهاییافتههای بالای فروکتوز، با حضور غلظت

ها نشان دادند آن خوانی دارد.هم 2011در سال  همکاران

که  Craمتابولیک مانند  ۀکنندهای تنظیمکه پروتئین

های شد در پاسخ به متابولیتنامیده می FruR ترپیش

دهند. تأثیر قرار میرا تحت  LEEۀناحی هایژنقندی، بیان

رود که فروکتوز در این پژوهش از بنابراین، احتمال می

کاتابولیک،  نظیمیِهای تطریق تغییر در فعالیت پروتئین

این امر . شده باشد eaeAژن منجر به خاموش شدن بیان

غذایی بر  هایترکیب یاهاثر حاکی از اهمیت شناساییِ

 EPEC پاتوتایپِ زاییِکاهش یا افزایش شدت بیماری

ای بر کنترل تغذیه هایهمداخل باشد و پتانسیلِمی

ر حاض ۀدر مطالعکند. را تقویت می EPECهای عفونت

تنهایی ثیر فروکتوز بهأعسل یعنی ت قندیِ ترکیبِ

افزایی نظر که نقش همنتایج ازاین و گرفتموردارزیابی قرار 

کند و به در عسل را نیز منتفی می موجود یاهسایر ترکیب

 حائز اهمیت است. ،پردازدفقط فروکتوز می نقشِ ابیِارزی

 غلظتِ افزایشِ( >5/0pدار )معنینقش  ۀدهندنتایج نشان

در  کهاست  eaeA ژنبیانفروکتوز در کاهش هرچه بیشتر 

کلونیزاسیون آن و ایجاد  ،تلیالاتصال باکتری به سلول اپی

ها و صرف ضمن آنکه نیاز به پروبیوتیکاهمیت دارد، زخم 

 کند.بیشتر را نیز مرتفع می ۀهزین

 نتیجه گیري -5
ت حاضددر درصددورت حسدداسددی ۀهای مطالعبا توجه به یافته

ها  غذایی و دارو بالای فروکتوز در مواد قادیر  به م افراد 

ظتمی فاده نمودتوان از غل چه  .های کمتر آن اسدددت نان چ

کتوزی فروکتوز  محققان اثر مثبت قندِ سایرِ تکمیلیِ نتایجِ

 eaeAرا با مهار فعالیت ژن  EPECزایی بر کاهش بیماری

اری جدید عنوان راهکتوان از فروکتوز بهیید نمایند؛ میأت

جهت کاهش شدددیوع اسدددهال در کودکان و بزرگسدددالان 

 استفاده نمود.

 لاحظات اخلاقیم -6
به  IR.IAU.B.REC.1402.029 اخلاقحاضر با کد ۀمطالع

 است.ثبت رسیده 

 یتشكر و قدردان -7
مولکولی  ولین آزمایشگاه میکروبیولوژیِئنویسندگان از مس

 ارند.دانشگاه آزاد واحد بروجرد کمال تشکر را د

 تعارض منافع  -8
 گونهچیحاضر ه پژوهشِ که در  دارندیاعلام م سندگانینو

 وجود ندارد. یمنافع تعارضِ

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

cm
bj

pi
au

.ir
 o

n 
20

26
-0

5-
30

 ]
 

                               7 / 9

https://ncmbjpiau.ir/article-1-1799-en.html


 NCMBJ,volume & issue,16/61,March 2026-1404، زمستان 61/16شماره  مولکولی، دوره و –فصلنامه تازه های بیوتکنولوژی سلولی 

 Research  Article -مقاله پژوهشی

 

 

68 

 سهم نويسندگان -9
انجام  محسن میرزایی،توسط طراحی مطالعه و متدولوژی 

تحلیل آماری و  نسرین شاکرمی،های آزمایشگاهی آزمایش

 یید مقالهأت نظارت نهایی وو  مقاله رضا یاری نگارش متن

 توسط محمدرضا مهرابی انجام شده است.
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