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 خلاصه

عفونت کیسه زرده در    جدا شده از  اشریشیاکلی در سویه های  به منظور شناسایی ژن های حدت و مقاومت آنتی بیوتیکی  

با  سویه ها . تهیه شد 1402در سال فارم مشکوک به عفونت کیسه زرده  20از  اشریشیاکلیسویه  100جوجه های گوشتی اصفهان، 

، بر روی محیط  . در نهایتندشد  تایید  بیوشیمیایینیز انجام تست های    وائوزین متیلن بلو    وکی آگار  مک کانبر روی محیط    کشت

سپس . در نهایت با روش دیسک دیفیوژن )کربی بائر( میزان حساسیت آنتی بیوتیکی بررسی شدو کشت داده شد   آگار هینتونمولر 

نمونه کشت تهیه   100پرداخته شد. نتایج نشان داد از   iutAو    fimC  ،hlyF  ،iss با پرایمر های اختصاصی به شناسایی ژن های حدت  

در کشت و تست های بیوشیمیایی تایید شد. بیشترین درصد مقاومت آنتی بیوتیکی در سویه های جدا    اشریشیاکلیسویه    60شده  

ز عفونت کیسه جدا شده ا  اشریشیاکلی  شده علیه تتراسایکلین دیده شد. بیشترین فراوانی ژن حدت شناسایی شده در سویه های

درصد(. بیشترین ژنوتیپ مشاهده شده    35واجد کمترین درصد فراوانی بود )  issدرصد( در حالیکه    70بود )  fimCزرده مربوط به  

fimC-hlyF-iutA-iss  ( که بالاترین درصد مقاومت آنتی بیوتیکی نسبت به    71/35بود )آنتی بیوتیک تجاری مورد مطالعه   13درصد

درصد(. لذا به نظر می رسد ژنوتیپ های دخیل در عفونت کیسه زرده واجد تنوع بالایی هستند و سویه های واجد    92را نشان داد )

 ژن های حدت بیشتر می توانند از مقاومت آنتی بیوتیکی بالاتری برخوردار باشند. 

 ژن های حدت جوجه گوشتی، ،کلیاشریشیا کلیدی:  واژه های 
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 مقدمه 

است که عمدتاً در دستگاه گوارش حیوانات خونگرم شامل انسان و   انتروباکتریاسهیک باکتری گرم منفی و از خانواده    اشریشیاکلی

در پرندگان موجب بیماری تنفسی و در انسان تحت شرایط خاصی  تواند میپرندگان رشد و تکثیر می کند. این فلور دستگاه گوارش 

 (. Dziva and Stevens, 2008باشد )زا بیماریبرای دستگاه گوارش 

تازه  های  جوجه منجر به بروز عوارض مختلفی مانند عفونت کیسه زرده در  تواند  میدر پرندگان    یشیاکلیاشر زایهای بیماریجدایه

در   اویداکت  مجرای  التهاب  سمی،  سپتی  کلی  سلولیت،  شده،  تخممرغتفریخ  کلیگذار  های  باعث  و  و  شود  های  هزینهگرانولوما 

حذف  بیوتیک  آنتی حتی  و  تلفات  رشد،  کاهش  عفونت  ها  لاشهدرمانی،  عموماً  شود.  کشتارگاه  عنوان    اشریشیاکلیدر  تحت  که 

ویروسی و باکتریایی در طیور های  بیماریسایر  سازی  پیچیدهبه عنوان یک عفونت ثانویه باعث  تواند  می  ،شودمی شناخته  باسیلوز  کلی

 (. Nolan et al., 2020شود )

مشخص  زا  بیماری  اشریشیاکلی پلاسمید حدت  فاکتور  چندین  دارای  از  باشدمیپرندگان،  حدت  عوامل  این  از  برخی  چه  اگر   .

تواند  زا میهای بیماریجدایهحدت در  های  ژن جدا شده از پرندگان به ظاهر سالم هم جدا شده است لذا بررسی و الگوی    اشریشیاکلی

از طریق زا  های بیماریجدایه  . عموماً (Johnson and Stell, 2000)   زا نقش داشته باشد ماریاز غیر بیزا  های بیماریجدایهدر تفریق  

در طیور با عوامل حدت متفاوت منجر به    اشریشیاکلی زایبیماریهای  جدایهدر ایجاد بیماری کنند.  توانند  میمختلفی  های  مکانیسم

، کسب هاجدایه. عمده این عوامل حدت در اتصال، حمله، حفاظت  (Janben et al., 2001)   شوندمیدر طیور  باسیلوز  کلیبروز بیماری  

، حمله به سلول در اتصال باکتری به سلول میزبانتوانند  می، ترشح و متابولیسم نقش دارند که  هاتوکسین آهن در محیط فقر آهن،  

میزبان، بقا در داخل ماکروفاژهای فاگوسیتوز کننده، کلونی سازی باکتری در بافت میزبان، بقا در جریان خون، تکثیر در بافت میزبان،  

میزبان، به دست آوردن آهن از مایعات بدن برای رشد، بقا در مقابل فعالیت ضد  های  سلول تکثیر در بافت میزبان، آسیب و تخریب  

 Roch et al, 2008; Abdمحیطی، حرکت و تولید بیوفیلم نقش داشته باشند )های  استرس کتری سرم، بقا در مقابل اکسیداسیون و  با

El Tawab et al, 2016; Johnson et al, 2008.) 

 papA ،papG(، 1)فیمبریه تیپ  fimCهای کد کننده فیمبریه مانند  شود. ژن توسط فیمبریه انجام می اتصال عمدتاً اشریشیاکلی در

(. آهن یکی از املاح ضروری برای رشد  Kathayat et al, 2021)هماگلوتینین حساس به حرارت( هستند ) tsh( و  P)فیمبریه papCو 

کند.  را از سیستم ایمنی میزبان میزبان و سایر شرایط نامساعد محافظت می  اشریشیاکلی است که این توانایی  اشریشیاکلی  و تکثیر

پروتئین لیپوپلی ساکارید، کپسول و  توسط  انجام میاین فعالیت  پروتئینشودهای غشای خارجی  های  . چندین ژن در کد کردن 

ها سموم (. توکسین Won et al, 2009شود ) ان میاست که باعث بقا در مقابل سرم میزب  issترین آنها  پروتکین نقش دارند. یکی از مهم



 

 

،  hlyFشوند. چندین ژن در تولید این سموم نقش دارند که  های بافتی میزبان میه و تخریب سلول بیولوژیک هستند که باعث حمل

hlyA ،hlyE ترین آنها( مهمولیزین)هم ( ها هستندRoch et al, 2008.) 

 هایجدایهو سم بیولوژیک در  شرایط فقر آهن  حدت مربوط به اتصال، پروتکتین، بقا در  های  ژنهدف از مطالعه اخیر بررسی الگوی  

مورد بررسی     hlyFو    fimC  ،iss  ،iutAهایژنعامل عفونت کیسه زرده در جوجه های گوشتی اصفهان است که با ردیابی    اشریشیاکلی

 . گیردمیقرار 

 

 روش کار مواد و  

 جمع آوری نمونه 

 20قطعه جوجه گوشتی متعلق به  100از  1403 تا فروردین 1402از فروردین  در این پژوهش مقطعی طی مدت یک سال،

انجام  هایی  فارمبه صورت هدفمند و از  ها  نمونهشده است.  گیری  نمونه فارم جوجه گوشتی واقع در حومه اصفهان )استان اصفهان(  

ه جوجه تلف  لاش 5روز داشتند و دارای تلفات با تشخیص عفونت کیسه زرده بودند. از هر فارم به طور تصادفی  10شده که سن زیر 

 برداشت شد.  اشریشیاکلیشده در کنار یخ، برای کشت و شناسایی 

  

 اشریشیاکلی شناسایی  

تلف شده، تمامی لاشه ها در سینی تشریح کالبدگشایی شدند و در  های  جوجه در    اشریشیاکلیبه منظور شناسایی باکتری  

ساعت    24خطی کشت داده شد و به مدت  صورت  هبآگار   استریل از کیسه زرده بر روی محیط کشت مک کانگی  لوپکنار شعله با  

مشکوک  های  گنهرپ لاکتوز مثبت )صورتی رنگ(، از های  پرگنهشد. در صورت رویت شدن  داری  نگهگراد  درجه سانتی  37در انکوباتور  

های  پرگنهشد.  گراد انکوبه  درجه سانتی  24ساعت در دمای    24کشت داده شده و به مدت    صورتائوزین متیلن بلو به بر روی محیط  

شناسایی    اشریشیاکلی اکتری  بعنوان  به اولیه  صورت  بهایجاد جلای سبز فلزی نمودند    بلو   لنیمت  نیمحیط ائوزلاکتوز مثبت که بر روی  

های بیوشیمیایی تولید ایندول،    شد. در صورتیکه از لحاظ تستانجام    IMVICتستهای افتراقی  ها  پرگنهشدند. سپس بر روی این  

رد، عنوان    پی   - وی    احیای متیل  به  بودند  مثبت، منفی، منفی  مثبت،  به صورت  احیای سیترات  شناسایی شدند    اشریشیاکلیو 

(Gholami-Ahnagaran and Zia-Jahromi, 2014 .) 

 

 بیوتیکیآنتیتعیین مقاومت 

رایج، از روش انتشار دیسکی ساده به روش استاندارد  باکتریال  آنتیداروهای  برای تعیین حساسیت باکتری جدا شده نسبت به  

انتشار    استفاده شد. معمولاًئر  ا کربی ب از رشد باکتری حساس در  بیوتیک  آنتی این روش بر اساس  بر روی محیط جامد و ممانعت 

 محوطه حرکت استوار است. 



 

 

بیوتیکی شرکت پادتن طب ایران استفاده شد که شامل:  آنتی های دیسکحیط کشت مولر هینتون آگار و در این آزمون از م

دیسک  5)  انروفلوکساسین بر  سولفانامیدمیکروگرم  متوپریم  میکروگرم(  75/23)  (،  تری   30)  فلورفنیکل،  میکروگرم(  25/1)  + 

  200/15)  لینکواسپکتینمیکروگرم بر دیسک(،    30)  میکروگرم بر دیسک(، اکسی تتراسیکلین  10میکروگرم بر دیسک(، جنتامایسین )

سیکلین) داکسی  دیسک(،  بر  دیفلوکساسین  30میکروگرم  دیسک(،  بر  )  10)  میکروگرم  کلرامفنیکل  دیسک(،  بر   30میکروگرم 

میکروگرم بر  10)  میکروگرم بر دیسک(، آمپی سیلین  10)  میکروگرم بر دیسک(، کلستین  30)  میکروگرم بر دیسک(، نئومایسین 

 است. میکروگرم بر دیسک( 25) دیسک(، آموکسی سیلین

  37ساعت در دمای    24برای انجام آزمایش انتشار از دیسک، هر جدایه باکتری را بر روی محیط مک کانکی آگار به مدت  

،  TSB)تریپتیک سوی براث    پرگنه از محیط مک کانکی آگار به لوله آزمایش حاوی  5تا    4درجه سانتی گراد کشت داده شدند. سپس  

 مک فارلند انکوبه شدند.    نیم درجه سانتی گراد برای تهیه کدورت 37ساعت در دمای  3منتقل و به مدت ( پیوند، ایرانپارس 

اده شد. پس از  دروی محیط مولر هینتون آگار کشت  پس از آن با سواب استریل از سوسپانسیون باکتریایی نیم مک فارلند  

  18ی بر روی محیط مولر هینتون تلقیح شده قرار داده شد و پلیت ها به مدت  دقیقه، دیسک های آنتی بیوتیک  10گذشت تقریبا  

درجه سانتی گراد انگوبه گردیدند. سپس قطر هاله عدم رشد هر دیسک اندازه گیری و در نهایت میزان مقاومت   35ساعت در دمای 

 .(Horri and Gholami-Ahangaran, 2022قرائت شد ) CLSI و حساسیت هر جدایه با مقایسه با استاندارد جهانی

 

 شناسایی ژن های حدت

 DNAاستخراج  

 ری استخراج ژنوم )سیناژن، ایران( استفاده شد. از کیت تجا DNA برای استخراج

 

 PCRمراحل انجام  

و تخلیص ژنوم، ژن های حدت دخیل در محافظت باکتری علیه سرم، آئروباکتین، همولیزین و فیمبریه   اشریشیاکلیپس از جداسازی  

 های شناسایی شده مورد ارزیابی قرار گرفت. جدایهدر 

استخراج شده از باکتری و با پرایمر های    DNAمیکرولیتر     2میکرولیتر شامل    25در حجم    Multiplex PCRبه صورت    PCRواکنش  

در   (رانیا  ناکلون،یس،  dNTPsاز تری فسفات دزوکسی ریبونوکلئوتیدها ) میکرومول، هر کدام    3/0( در غلظت  1ی )جدول  اختصاص

 به میزان یک واحد استفاده شد.  )سیناکلون، ایران(   Taq polymeraseمیلی مول و آنزیم   4میلی مول، کلرید منیزیوم  25/0غلظت 

  94سیکل متوالی به صورت    25دقیقه، و شامل    2درجه سانتیگراد به مدت    94شامل    PCRبرنامه دمایی مورد استفاده در  

ثانیه و گسترش نهایی    90درجه سانتیگراد به مدت    68ثانیه،    30درجه سانتیگراد به مدت    63ثانیه،    30درجه سانتیگراد به مدت  

بر روی ژل (  سیناکلون، ایران)  safe stainده بارنگ آمیزی ش  PCRدقیقه انجام شد. محصول    10درجه سانتیگراد به مدت    72در  

 در دستگاه ترموسیکلر اپندورف آلمان انجام شد.   PCRمشاهده و ثبت شد.واکنش  UV docالکتروفورز شد و با  %5/1آگارز 

 

 اشریشیاکلی اختصاصات پرایمرهای مورد استفاده در شناسایی ژن های حدت در  -1جدول 



 

 

 توالی پرایمر  ژن 

طول قطعه 

 )جفت بازی( 

 منبع

FimC 

GGTAGAAAATGCCGATGGTG 
496 

Janben et al, 

2001 
CGTCATTTTGGGGGTAAGTGC 

Hly F 

GGCGGTTTAGGCATTCCGATACTCAG 
450 

Johnson et 

al., 2008 
GGCCACAGTCGTTTAGGGTGCTTACC 

iss 

CAGCAACCCGAACCACTTGATG 
323 

Johnson et 

al., 2008 
AGCATTGCCAGAGCGGCAGAA 

iutA 

GGCTGGACATCATGGGAACTGG 
302 

Johnson et 

al., 2008 
CGTCGGGAACGGGTAGAATCG 

 

 

 نتایج 

 اشریشیاکلی شناسایی  

مورد بررسی قرار بلو    لنیمت  نیمحیط  ائوزهای مورد بررسی از جهت خصوصیات کشت بر روی محیط مک کانکی و    جدایه

مورد بررسی با ایجاد رنگ ارغوانی    جدایه  60در مورد آنها انجام شد. تمامی    IMViCگرفتند و پس از تایید، تست های بیوسیمیایی  

را به    IMViCتایید اولیه شدند و تست    آگار  بلو  لنیمت  نیائوزبر روی محیط کشت مک کانکی و ایجاد جلای سبز فلزی بر روی  

 منفی و سیترات منفی نشان دادند.  پی - وی مثبت،  آر -ام ، مثبتصورت ایندول 

 

 نتایج آنتی بیوگرام 

درصد(    15را نسبت به جنتامایسین )بیوتیکی  آنتیمورد نظر کمترین مقاومت  های  جدایه ،  بیوگرامآنتیپس از تایید باکتری و انجام  

 درصد( نشان دادند.   65و بیشترین مقاومت را نسبت به تتراسایکلین )

 

مقاومت    -2جدول   در    جدا  اشریشیاکلیسویه    60در  بیوتیکی  آنتیدرصد  زرده  عفونت کیسه  از  گوشتی های  جوجه شده 

 اصفهان 

 حساس  نیمه حساس  مقاوم  بیوتیکآنتی



 

 

 فراوانی  درصد   فراوانی  درصد   فراوانی  درصد  

 5 33/8 17 33/28 38 33/63 انروفلوکساسین

 15 25 12 20 33 55 سولفانامید+ تری متوپریم 

 19 66/31 9 15 32 33/53 فلورفنیکل

 10 66/16 11 33/18 39 65 تتراسایکلین 

 10 66/16 13 66/21 37 66/61 آمپی سیلین

 46 66/76 5 33/8 9 15 جنتامایسین

 15 25 15 25 30 50 نئومایسین

 25 66/41 15 25 20 33/33 لینکواسپکتین 

 10 66/16 13 66/21 37 66/61 اکسی تتراسایکلین

 12 20 13 66/21 25 66/41 کلرامفنیکل 

 10 66/16 13 66/21 37 66/61 کلستین 

 20 33/33 17 33/28 23 33/38 دیفلوکساسین

 25 66/41 15 25 20 33/33 داکسی سیکلین

 

 حدت های  ژن ردیابی  

  450(،  1)شکل    496مورد بررسی توانستند قطعات    جدایه  60سویه از    21و    30،  30،  42نشان داد    PCRالکتروفورز محصول  

به  . دباشنiss  و  fimC ،hlyF،iutA ، حامل ژن های  ترتیببه( جفت بازی را تکثیر کنند و 4)شکل   323( و 3)شکل   302( ،2)شکل 

درصد    35  وiutA حاوی ژن  ها  جدایهدرصد    hlyF  ،50 حاوی ژن  ها  جدایهدرصد    fimC  ،50 حاوی ژن  ها  جدایهدرصد    70  ،عبارتی

 بودند.   issحامل ژن ها جدایه

 

 جدا شده از موارد عفونت کیسه زرده   اشریشیاکلیسویه  60در   حدتهای ژنفراوانی   -3جدول 

 ژن حدت  فراوانی  درصد 

70 42 fimC 

35 21 iss 



 

 

50 30 hlyF 

50 30 iutA 

 

 

 
 جفت بازی(.  496مثبت های نمونه)  fimCمربوط به تکثیر ژن  PCRالکتروفورز محصول  -1شکل

 

 

 جفت بازی(.  450مثبت های نمونه) hlyFمربوط به تکثیر ژن  PCRالکتروفورز محصول  -2شکل 



 

 

 جفت بازی(. 302مثبت های نمونه)iutA مربوط به تکثیر ژن  PCRالکتروفورز محصول  -3شکل 

 

 
 جفت بازی(.  323مثبت های نمونه) iss مربوط به تکثیر ژن  PCRالکتروفورز محصول  -4شکل 

 

-fimC-hlyFدرصد( الگوی    71/35،  جدایه  15نشان داد بیشترین فراوانی )ها  جدایهحدت در  های  ژنبررسی الگوهای ژنوتیپی  

iss-iutA  آمده است. 4در جدول ها  آنفراوانی را نشان دادند. سایر الگوهای مشاهده شده به همراه 

 

 جدا شده از عفونت کیسه زرده اشریشیاکلیهای جدایهحدت در های ژنالگوهای ژنوتیپی  -4جدول 

 الگو فراوانی  درصد 

71/35 15 fimC-hlyF-iss-iutA 

14/7 3 fimC-hlyF-iss 



 

 

42/21 9 fimC-hlyF -iutA 

14/7 3 fimC -iss-iutA 

14/7 3 fimC -iutA 

14/7 3 fimC-hlyF 

28/14 6 fimC 

 

حدت  های  ژنطور همزمان  مشاهده شد که بههایی  جدایهرصد مقاومت آنتی بیوتیکی در  علاوه بر آن، بیشترین فراوانی و د 

fimC-hlyF-iss-iutA  آنتی بیوتیک تجاری مطالعه شده مقاومت    13نسبت به  ها  جدایهدرصد    30/92داشتند. در این الگوی ژنوتیپی    را

. به  بودند  fimCدیده شد که فقط حامل ژن حدت  ها  جدایهکمترین مقاومت آنتی بیوتیکی در  که  حالینشان دادند در  بیوتیکی  آنتی

آنتی بیوتیک تجاری مطالعه شده مقاومت نشان دادند.    13همزمان نسبت به  طور  به  fimC حامل ژن  های  جدایهدرصد    28/51عبارتی  

 آمده است.  5فراوانی مقاومت آنتی بیوتیکی در الگوهای مختلف ژنوتیپی در جدول 

 

 حدت  یهاژن مختلف   یدر الگوها یکیوتیبیآنتدرصد مقاومت فراوانی و   -5جدول 

درصد مقاومت نسبت به 

 آنتی بیوتیک تجاری  13

فراوانی مقاومت نسبت به 

 آنتی بیوتیک تجاری  13

 الگو ها جدایهفراوانی  

30/92 180 15 fimC-hlyF-iss-iutA 

74/89 35 3 fimC-hlyF-iss 

74/89 105 9 fimC-hlyF -iutA 

61/84 33 3 fimC -iss-iutA 

92/76 30 3 fimC -iutA 

66/66 26 3 fimC-hlyF 

28/51 40 6 fimC 

 فاقد ژن های حدت  12 12 7/7

 

 

 بحث



 

 

که  شوند  میای مطرح  خارج رودهزای  بیماری  اشریشیاکلیدر انسان و حیوانات تحت عنوان  زا بیماری  اشریشیاکلی های  جدایه

دارند  در ایجاد عفونت دستگاه ادراری و مننژیت نوزادان نقش  عمدتاًدر انسان و حیوانات باعث سپتی سمی شوند. در انسان تواند می

(Dziva and Stevens, 2008  .)  را در  ها  ژن، نقش این  اشریشیاکلیزای  های بیماریجدایهحدت در  های  ژنارزیابی و تعیین فراوانی

های  ژن . بنابراین شناخت  کندمی کمک  زا  بیماری از غیر  زا  های بیماریجدایهکرده و در تفریق و گروه بندی  ایجاد بیماری مشخص  

 (. Johar et al, 2021حدت و ایجاد یک ضایعه کمک کند ) های ژنبه روشن سازی ارتباط بین تواند میحدت در هر ضایعه 

محافظت در برابر    ،کسب آهن  ،تهاجم   ،دسته دخیل در چسبیدن  5به  زا  بیماری  اشرشیاکلیهای  جدایهت  اصلی حدهای  ژن 

ه باعث چسبیدن باکتری  کباشند می شامل اجزای سطح سلول در چسبیدن  فاکتورهای دخیل .شودمیتقسیم توکسین  و تولید سرم

یا عفونت  زایی  بیماریلازم برای  مرحله    و چسبیدن برای کلونیزاسیون لازم است  (.Gregova et al., 2012)  شوند به سطح سلول می

. چندین ژن در این فرایند  شودمیتسهیل    Sو فیمبریه    Pچسبیدن توسط فیمبریه نوع یک، فیمبریه    اشریشیاکلی در    .باکتریایی است

پوششی یا تنفسی در های  سلول در چسبیدن باکتری به    1( هستند. فیمبریه تیپ  1)از نوع فیمبریه نوع    fimHو fimCنقش دارند که  

(. در مطالعه  Kim et al, 2020در مراحل آخر عفونت نقش دارند ) Sو فیمبریه  Pفیمبریه که حالیمراحل اولیه عفونت نقش دارد در 

درصد(. مرور مطالعات    70مشاهده شده است ) fimCحدت مورد بررسی بیشترین فراوانی ژن حدت مربوط به  های  ژندر بین  حاضر،  

( که Joeng et al, 2013نیز به کرات مشاهده و گزارش شده است )زا  های غیربیماریهجدایاین ژن حدت در  دهد  میقبلی نشان  

زا های بیماریجدایهدر    fimCاست. با این حال مشاهده    اشریشیاکلیهای  جدایهزایی  بیماریعدم وجود ارتباط این ژن با  دهنده  نشان

 پاتوژنیک است.های جدایهزایی بیماریو لازمه شود میدر کلونیزاسیون باکتری محسوب  به عنوان یک فاکتور اساسی

غشای خارجی و لیپوپلی  های  پروتئیندر حفظ باکتری از سیستم ایمنی میزبان نقش دارند. کپسول باکتری،  ها  پروتکتین

. چندین ژن در ایجاد این فرایند نقش دارند  کندمیسیتوز ماکروفاژی و اثرات سیستم کمپلمان محافظت  ساکارید، باکتری را از فاگو

. یکی از  (Janben et al, 2001)شود  میست و باعث حفاظت باکتری در مقابل سرم ا هاآن یکی از مهمترین  ( issکه ژن بقای سرمی )

توانایی بقای این باکتری در مقابل عوامل کمپلمان و حفظ شدن باکتری   یاشریشیاکلزای  های بیماریجدایهدلایل سپتی سمی در  

های  ها دارد. باکتریجدایهاین  زایی  بیمارینقش اساسی در بروز    اشریشیاکلی های  جدایهدر داخل خون است لذا مقاومت سرمی  

(. عملکرد Johnson et al, 2008)دهند  میسپتی سمیک از طریق چندین فاکتور سطح تحمل در مقابل عوامل کمپلمان را افزایش  

  زاییتواند با بیماریرسد بیان این ژن میمینظر  بهژن بقای سرمی با مقاومت در مقابل کمپلمان و مرگ و میر جنینی ارتباط دارد لذا  

ژن    کلیاشریشیاهای  جدایه بیان  باشد.  داشته  ارتباط  عفونت  زای  بیماری  اشریشیاکلیهای  جدایهدرصد    60در    issبیماریزا  عامل 

انسانی را نشان  های  عفونتدر  زا  بیماری  اشریشیاکلیهای  جدایهزایی  بیماریادراری و مننژیت در نوزادان اهمیت این ژن حدت در  

( روی  Pathogenicity islands, PAIs)زایی  بیماریدر جزایر    iss(. قبلا کلونیزاسیون ژن  Hussein and Hussein, 2022)دهد  می

اثبات شده است. نتایج مطالعات مختلف زای  بیماری  اشریشیاکلیهای  جدایه( در  Col V/BMپلاسمید کد کننده کلیسین ) طیور 

 ,Delicato et al, 2003; Janben et al)دهد  میطیور نشان  زای  بیماری  اشریشیاکلیهای  جدایه را در درصد بالایی از    issحضور ژن  

درصد در برزیل    5/38از    APECردیابی شده متفاوت است. در ضایعات مختلف ناشی از    iss(. در مطالعات مختلف درصد موارد  2001

(Delicato et al, 2003  تا )7/82  ( درصد در آلمانJanben et al, 2001  متفاوت گزارش شده است. در مطالعه حاضر نیز میزان ردیابی )

کمتر است و به گزارش ها  گزارشدرصد ردیابی نسبت به سایر    که شود  میدرصد گزارش    35در موارد عفونت کیسه زرده    issژن  

Delicato   بیمار  (2003)  و همکاران اولیه  اگرچه عفونت کیسه زرده در فرم  تر است.  برزیل نزدیک  ی یک عفونت موضعی در از 



 

 

اما وجود این ژن در توانایی باکتری در ایجاد یک عفونت خونی و بقای باکتری در خون نقش مهمی دارد  شود  میپرندگان محسوب  

 که عمدتاً به دنبال عفونت موضعی مشاهده می شود. 

. چندین ژن وجود شوندمیهستند که با حمله و آسیب سلولی باعث جراحت  ها  باکتریاز جمله فاکتورهای حدت  ها  توکسین 

(، توکسین کشنده vacبه توکسین واکوئوله کننده سلولی )توان  میدارد که محصول نهایی آنها سموم بیولوژیک است که از جمله  

(cdtb( شیگاتوکیسین ،)stx( اندوتوکسین مقاوم به حرارت ،)ast( و همولیزین )hlyاشا )  ره کرد. مطالعات مختلف نشان داده است

(Murase et al, 2016  این فاکتور حدت در بین )موارد عفونت    اشریشیاکلی های  جدایهطیور و  زای  بیماری  اشریشیاکلی های  جدایه

لذا  ادر است  مشترک  انسان  در  ایجاد  توانند  می  hlyواجد    اشریشیاکلیهای  جدایهاری  با  های  بیماریدر    UPECمرتبط 

(Uropathogenic Escherichia coli  نقش داشته باشند و به عنوان یک عامل زئونوز مطرح )باشند  می (Janben et al, 2001 با توجه .)

ابی ژن حدت همولیزین که ردیدهد  می انسانی، بررسی مطالعات مختلف در طیور نشان  های  عفونتبه اهمیت این فاکتور حدت در  

 ;Johnson and Stell, 2000است )زا  غیربیماری فلور گوارشی  های  جدایه طیور بیشتر از  زای  های بیماریجدایه در  دار  معنیبه طور  

Li et al., 2015  در مطالعات مختلف میزان ردیابی ژن .)hly    پس از رسد  نظر میبهدرص گزارش شده است و    4/80تا    3/59بین

( 2013و همکاران )  Jeongطوری که  هطیور داشته باشند. بزای  بیماری  اشریشیاکلیهای  جدایهفیمبریه بیشترین شیوع را در    وجود

 ,.Joeng et alها ردیابی شد )جدایهدرصد  1/87در  hlyFبیان کردند  hlyسویه جدا شده از ماکیان بیمار و ارزیابی ژن  101با آنالیز 

را نشان دادند    hlyFزای طیور با ژن  بیماری  اشریشیاکلی   ها  جدایهدرصدی    90( ردیابی  2022)  حسین (. همچنین حسین و  2013

(Hussein and Hussein, 2022  و )Radwan  های واجد ژن  درصد  جدایه  80( آلودگی بالای  2014ن )و همکاراhlyF    را گزارش کردند

(Radwan et al, 2014  در مطالعه اخیر نیز ژن .)hlyF    جدا شده از عفونت کیسه زرده ردیابی    اشریشیاکلیهای  جدایهدرصد    50در

های  جدایهدهد  مینشان    hlyFبالاترین فراوانی را به خود اختصاص داده است. درصد بالای ردیابی ژن    fimCشده است که پس از  

 هستند.بالایی برخوردار  زاییبیماری با تولید همولیزین از عامل عفونت کیسه زرده 

بیماریزای   اشریشیاکلی به سلول میزبان است.    آهن یکی از مواد غذایی مورد نیاز برای رشد باکتری و کلونیزاسیون و یا تهاجم موفق 

این  های  سیستم  (Avain Pathogenic Escherichia coli; APEC)پرندگان   از  یکی  دارد که  آهن  تامین  برای  ها  سیستم مختلفی 

 Johnsonتحت عنوان ژن اصلی دخیل در تولید آئروباکتین مطرح است )  iutAدوفورهای چندگانه )مانند آئروباکتین( است که ژن  سی

and Stell, 2000شود  میحدت    تورهای(. آئروباکتین یک پروتئین چند عملکردی است که با اتصال باعث بروز سایر فاک(Murase et 

al, 2016  در خصوص ردیابی ژن .)iutA    اشریشیاکلیهای  جدایهدر  ،Delicato     ژن    2003و همکاران در سالiutA    های  جدایهرا در

طور معنی دار به میزان بالاتری در  جدا شده از موارد کلی باسیلوز طیور و مدفوع پرندگان سالم ردیابی کردند و بیان کردند که به

بیماریجدایه )  اشریشیاکلیزای  های  است  ردیابی  ژن  Delicato et al., 2003قابل  فراوانی  خصوص  در   .)iutA    های  جدایهدر

 Trampel etدرصدی بیان شده است ) 100طیور گزارشات متفاوتی وجود دارد. در برخی گزارشات ردیابی زای بیماری اشریشیاکلی

al, 2008; Varga et al, 2018 که طوری بهدر برخی گزارشات فراوانی بسیار کمتری گزارش شده است که حالی( درWon   و همکاران

درصدی را بیان کرده اند   9/45آلودگی 2008و همکاران در سال   Rocha( و Won et al, 2009درصدی ) 50آلودگی  2009سال در 

تواند  میتر آئروباکتین در مطالعه اخیر  ( در مطالعه اخیر مطابقت دارد. درصد کمRoch et al., 2008درصد آلودگی )  50که با یافته  

سپتی سمیک باشد. از های  جدایهایسه با  مولد عفونت کیسه زرده در مق   اشریشیاکلی های  جدایهکمتر  زای  بیماریتوان  دهنده  نشان

( و درصدی از Guabira and Schouler, 2015مولد عفونت کیسه زرده به شکل موضعی قادر به عفونت هستند )های که سویهآنجایی



 

 

سپتی   در عفونت کیسه زرده نسبت به گزارشات مشابه در خصوص مواردتر پاییندرصد ردیابی  شوند میسپتی سمیک ها جدایهاین 

 توجیه کند.تواند میسمیک را 

حدت در همزمانی چهار ژن های  ژن مورد بررسی، بیشترین درصد الگوی ژنوتیپی  های  جدایه های حدت در  در خصوص همزمانی ژن 

fimC-hlyF-iss-iutA   ( و الگوی ژنوتیپی  71/35دیده شده است )درصدiutA-iss  مورد بررسی دیده نشد.  های جدایهدر هیچ یک از

ردیابی شده توسط نیک پیران های  جدایه( اما در  Varga et al, 2018دیده نشد )   iutA-issو همکاران نیز ژنوتیپ    Vargaدر مطالعه  

های ردیابی شده واجد ژن همزمان این دو ژن را دارا بودند. در اکثر جدایهطور  ها بهجدایهدرصد    37( در ایران،  1397و همکاران )

 Nikpiran et)   به شکل تنهایی دیده شده است  fimCدرصد( ژن    28/14)  جدایه  6مشاهده شده است و فقط در    fimCحدت، ژن  

al., 2018)  همزمانی ژن حدت .fimC    لازمه وجود ژن  دهنده  نشانحدت  های  ژنبا سایرfimC    در بروز و بیان سایر ژن حدت و توان

ژن    3درصد(، حداقل    42/71حدت )های  ژنواجد    جدایه  42از    جدایه   30می باشد. در مطالعه اخیر در  ها  جدایهزایی  یبیماربالقوه  

جدا شده از موارد   اشریشیاکلیهای  جدایه  درصد   94نیز  (  2018)و همکاران  Vargaهمزمان مشاهده شد. در مطالعه  طور  بهحدت  

 (. Varga et al, 2018ژن حدت بودند ) 3کلی باسیلوز واجد حداقل 

  های سویه در  بیوتیکی  آنتیدهنده گستردگی مقاومت  مولد عفونت کیسه زرده نشان  اشریشیاکلیهای  جدایهبررسی مقاومت دارویی در  

در سنین بالاتر و  بیوتیکی  آنتیمقاوم و بروز مقاومت های جدایهگوشتی است که منجر به انتشار  های  جوجه جدا شده از    اشریشیاکلی

. در این میان (Suarez-Prez et al, 2021)  شودمیمتقاطع  های  آلودگیکننده گوشت طیور از طریق    اصلی مصرفهای  میزبانحتی  

اکتسابی  بیوتیکی  آنتیمقاومت باعث مقاومت  های  ژنمصرف گسترده آنتی بیوتیک در مزارع مرغ مادر و امکان انتقال افقی و عمودی  

مقاوم در محیط مرغداری و عدم پاسخ به درمان مناسب در سنین های جدایهتازه تفریخ شده است که باعث بقا و دوام  های  جوجه در  

مورد بررسی بیشترین مقاومت دارویی علیه تتراسایکلین مشاهده  های  بیوتیک. در میان آنتی  (Shahiri et al., 2018)  شودمیبالاتر  

خفیف باکتریایی به  های  آلودگیمرغ مادر به دلیل کنترل  های  فارماسایکلین در دوز پیشگیری در  شده است. مصرف گسترده تتر

توجیه کننده مقاومت آنتی بیوتیکی (  Gholami-Ahangaran et al., 2021)تواند  میرورش  متوالی در طول دوره پ های  دوره صورت  

پرورش طیور های  فارمتازه تفریخ شده باشد. از طرفی مصرف محدود جنتامایسین در های جوجه ر موارد عفونت کیسه زرده در بالا د

 از  خارج جدا شده از موارد عفونت کیسه زرده است. مطالعات  اشریشیاکلیهای  جدایهدر  بیوتیکی  آنتیتوجیه کننده حداقل مقاومت  

رخوردار است و بیشترین درصد مقاومت را به خود  ب بالایی مقاومت از نیز کشورها سایر در تتراسایکلین که دهدمی نشان نیز کشور

و همکاران   Suarez Perezو  ( در ایتالیا2015و همکاران )   Hornترکیه،  در    (2020)و همکاران    Sigirciدر بررسی    .اختصاص داده است

 کردند. گزارش تتراسایکلین سبت به ن اشریشیاکلیهای هجداینیز بیشترین مقاومت در  مکزیکدر ( 2021)

هایی  هجدایدر  بیوتیکی  آنتیبیشترین درصد مقاومت  دهد  میحدت نشان  های  ژنواجد  های  جدایهدر  بیوتیکی  آنتیمقایسه مقاومت  

بیوتیکی  آنتیدرصد مقاومت  30/92همزمان دارا بودند به عبارتی طور بهحدت مورد بررسی را های ژنمشاهده شده است که تمامی 

مقاومت  های  ژن حضور همزمان  رسد  میمشاهده شد. به نظر    fimC-hlyF-iss-iutAواجد الگوی ژنوتیپی    اشریشیاکلی های  جدایهدر  

باکتری  های  ژن و   بر روی پلاسمید  بالا در  تواند  میحدت  باشد که واجد چند ژن حدت به طور  هایی  جدایهعلت حضور مقاومت 

صحتی بر این یافته  تواند  میدرصد(    7/7فاقد هر گونه ژن حدت )  جدایه  16در  بیوتیکی  آنتیهمزمان باشند. بروز کمترین مقاومت  

 باشد.  



 

 

امکان پذیر است و موجب تنوع  اشریشیاکلیهای جدایهحدت به صورت افقی در های ژن انتقال  موجودهای دادهطورکلی، براساس به

. هر چند علاوه بر انتقال افقی، موتاسیون هم در ایجاد این تنوع ژنتیکی موثر شودمیزا  بیماری  اشریشیاکلیهای  جدایهبالای ژنوتیپی  

هرحال  هبحدت نیاز به مطالعات گسترده ای دارد.  های  ژنبه دنبال انتقال افقی  ها  جدایهزایی  بیماریاست اما تغییر حدت و تنوع  

دهنده  نشانبیوتیکی  سه زرده به همراه مقاومت بالای آنتیتنوع و الگوهای متفاوت ژن های حدت در سوبه های جدا شده از عفونت کی

مولد عفونت کیسه زرده است که منجر  های  جدایههای تجاری بر  و تنوع توان اثرگذاری آنتی بیوتیک   اشریشیاکلی زایی  بیماری تنوع  

حدت متفاوت در عفونت کیسه های  نژ. ردیابی  شودمیبه بروز ضایعات و تلفات متنوع، و پاسخ متفاوت در درمان عفونت کیسه زرده  

فاقد  های  جدایهمولد عفونت کیسه زرده است. از طرفی ردیابی  های  جدایهزایی  بیماریمتفاوت در  های  ژنتاثیر  دهنده  نشانزرده  

 حدت است که در مطالعه اخیر مورد ارزیابی قرار نگرفته است. های ژنحدت مورد بررسی نشان از تاثیر سایر های ژن 
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Abstract: 

To identify virulence and antibiotic resistance genes in Escherichia coli (E. coli) strains responsible for yolk sac 

infection in broiler chickens in Isfahan (Center of Iran), 100 culture samples were collected from the of yolk 

sacs from 20 farms suspected of yolk sac infection. The samples were cultured on MacConkey and EMB 

agar, and confirmed with biochemical tests. The isolates were then cultured on Mueller Hinton agar and 

subjected to antibiogram testing using commercial antibiotic discs. Specific primers were used to detect the 

virulence genes fimC, hlyF, iss, and iutA. The results revealed that out of the 100 cultured samples, 60 E. coli 

strains were confirmed through culture and biochemical tests. The highest percentage of antibiotic resistance 

among the isolated strains was observed against tetracycline. The most frequently identified virulence gene 

in E. coli strains isolated from yolk sac infections was fimC (70%), while iss had the lowest frequency (35%). 

The most common genotype observed was fimC-hlyF-iutA-iss (71.35%), which exhibited the highest 

percentage of antibiotic resistance against 13 commercial antibiotics studied (92%). These findings suggest 

that genotypes involved in yolk sac infection exhibit significant diversity, and strains carrying virulence genes 

are more likely to possess higher levels of antibiotic resistance. 

 

Keywords: Escherichia coli, Broiler Chickens, Virulence Genes, Antibiotic Resistance, Yolk Sac Infection 
 

mailto:ghasemian1239@yahoo.com

