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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. 
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   پژوهشی مقاله
 

 

  اشریشیاکلیهای های حدت و مقاومت آنتی بیوتیکی در سویهشناسایی ژن 

 های گوشتی در اصفهانجدا شده از عفونت کیسه زرده جوجه

 
 . 3مجید غلامي آهنگران  ، 2* سیده ام البنین قاسمیان ، 1حبیب حیدری 

 

   خلاصه

جدا شده از عفونت کیسه زرده در جوجه های  اشريشیاکليبه منظور شناسايي ژن های حدت و مقاومت آنتي بیوتیکي در سويه های 
تهیه شد. سويه ها با کشت بر    1402فارم مشکوک به عفونت کیسه زرده در سال    20از    اشريشیاکليسويه    100گوشتي اصفهان،  

بر روی محیط مولر   نهايت،  تايید شدند. در  بیوشیمیايي  انجام تست های  نیز  و  بلو  متیلن  ائوزين  آگار و  روی محیط مک کانکي 
هینتون آگار کشت داده شد و در نهايت با روش ديسک ديفیوژن )کربي بائر( میزان حساسیت آنتي بیوتیکي بررسي شد. سپس با  

نمونه کشت    100پرداخته شد. مطابق با نتايج از    iutAو   fimC  ،hlyF  ،iss پرايمر های اختصاصي به شناسايي ژن های حدت  
در کشت و تست های بیوشیمیايي تايید شد. بیشترين درصد مقاومت آنتي بیوتیکي در سويه های   اشريشیاکليسويه    60تهیه شده  

جدا شده از عفونت کیسه  اشريشیاکلي  جدا شده علیه تتراسايکلین ديده شد. بیشترين فراواني ژن حدت شناسايي شده در سويه های  
درصد(. بیشترين ژنوتیپ مشاهده شده   35واجد کمترين درصد فراواني بود )  issدرصد( در حالیکه    70بود )   fimCزرده مربوط به  

fimC-hlyF-iutA-iss   ( که بالاترين درصد مقاومت آنتي بیوتیکي نسبت به    71/35بود؛ )آنتي بیوتیک تجاری مورد   13درصد
درصد(. لذا به نظر مي رسد ژنوتیپ های دخیل در عفونت کیسه زرده واجد تنوع بالايي هستند و سويه   92مطالعه را نشان داد )

 . های واجد ژن های حدت بیشتر مي توانند از مقاومت آنتي بیوتیکي بالاتری برخوردار باشند
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  مقدمه
خانواده  اشريشیاکلي   از  و  منفي  گرم  باکتری  يک 
حیوانات  انتروباکترياسه   گوارش  دستگاه  در  عمدتاً  که  است 

خونگرم شامل انسان و پرندگان رشد و تکثیر مي کند. اين 
مي  گوارش  دستگاه  بیماری فلور  موجب  پرندگان  در  تواند 

دستگاه   برای  خاصي  شرايط  تحت  انسان  در  و  تنفسي 
 . (Dziva and Stevens, 2008)زا باشد گوارش بیماری

بیماریجدايه مي   اشريشیاکلي  زایهای  پرندگان  تواند  در 
بروز عوارض مختلفي مانند عفونت کیسه زرده در   به  منجر 

سمي،  جوجه سپتي  کلي  سلولیت،  شده،  تفريخ  تازه  های 
مرغ در  اويداکت  مجرای  تخمالتهاب  و  های  گذار 

هزينه کلي باعث  و  شود  آنتيگرانولوما  درماني،  های  بیوتیک 
ها در کشتارگاه شود.  کاهش رشد، تلفات و حتي حذف لاشه

عفونت   کلي  اشريشیاکليعموماً  عنوان  تحت  باسیلوز  که 
تواند به عنوان يک عفونت ثانويه باعث  شود، مي شناخته مي 

بیماریپیچیده ساير  در سازی  باکتريايي  و  ويروسي  های 
 . (Nolan et al., 2020)طیور شود  

چندين  بیماری  اشريشیاکلي پلاسمید دارای  پرندگان،  در  زا 
باشد. اگر چه برخي از اين عوامل  فاکتور حدت مشخص مي

جدا شده از پرندگان به ظاهر سالم هم    اشريشیاکليحدت از  
ژن الگوی  و  بررسي  لذا  است.  شده  در  جدا  حدت  های 

بیماریجدايه تفريق جدايه زا ميهای  بیماریتواند در  زا  های 
 ,Johnson and Stell)زا نقش داشته باشد  از غیر بیماری

های زا از طريق مکانیسمهای بیماری. عموماً جدايه (2000
 زایهای بیماریتوانند ايجاد بیماری کنند. جدايهمختلفي مي 

در طیور با عوامل حدت متفاوت منجر به بروز    اشريشیاکلي
کلي مي بیماری  طیور  در   ,.Janben et al)شوند  باسیلوز 

اتصال، حمله، حفاظت  (2001 اين عوامل حدت در  . عمده 
ها، ترشح  ها، کسب آهن در محیط فقر آهن، توکسینجدايه

مي  که  دارند  نقش  متابولیسم  به  و  باکتری  اتصال  در  توانند 
داخل  در  بقا  میزبان،  سلول  به  حمله  میزبان،  سلول 
در   باکتری  سازی  کلوني  کننده،  فاگوسیتوز  ماکروفاژهای 
میزبان،   بافت  در  تکثیر  خون،  جريان  در  بقا  میزبان،  بافت 

های میزبان، به دست آوردن آهن از  آسیب و تخريب سلول
باکتری  ضد  فعالیت  مقابل  در  بقا  رشد،  برای  بدن  مايعات 

استرس  و  اکسیداسیون  مقابل  در  بقا  محیطي، سرم،  های 
 ,Roch et al)حرکت و تولید بیوفیلم نقش داشته باشند  

2008; Abd El Tawab et al, 2016; Johnson et 

al, 2008) . 

انجام مي   اشريشیاکلي در شود.  اتصال عمدتاً توسط فیمبريه 
مانند  ژن فیمبريه  کننده  کد  تیپ    fimCهای  (، 1)فیمبريه 

papA  ،papG    وpapC  فیمبريه(P  و )tsh   هماگلوتینین(
هستند   حرارت(  به  .  (Kathayat et al, 2021)حساس 

 اشريشیاکلي آهن يکي از املاح ضروری برای رشد و تکثیر  
را از سیستم ايمني میزبان    اشريشیاکلي است که اين توانايي

کند. اين فعالیت  میزبان و ساير شرايط نامساعد محافظت مي
پروتئین و  کپسول  ساکاريد،  لیپوپلي  غشای توسط  های 

های  شود. چندين ژن در کدکردن پروتئینخارجي انجام مي
مهم از  يکي  دارند.  نقش  آنها  پروتکین  که    issترين  است 

مي  میزبان  سرم  مقابل  در  بقا   ,Won et al)شود  باعث 

ها سموم بیولوژيک هستند که باعث حمله  . توکسین(2009
تخريب سلول میزبان ميو  بافتي  شوند. چندين ژن در  های 

که   دارند  نقش  سموم  اين    hlyF  ،hlyA  ،hlyEتولید 

مهمیزين)همول آنها(  هستند  ترين   ,Roch et al)ها 

2008) . 
های حدت مربوط به  هدف از مطالعه اخیر بررسي الگوی ژن

اتصال، پروتکتین، بقا در شرايط فقر آهن و سم بیولوژيک در  
در جوجه    اشريشیاکلي هایجدايه زرده  عفونت کیسه  عامل 

ژن رديابي  با  که  است  اصفهان  گوشتي  ، fimCهای  های 
iss ،iutA  وhlyF  گیرد.مورد بررسي قرار مي 

 مواد و روش کار

 جمع آوری نمونه

سال، يک  مدت  طي  مقطعي  پژوهش  اين  فروردين   در  از 
قطعه جوجه گوشتي متعلق    100از    1403تا فروردين    1402

)استان    20به   اصفهان  حومه  در  واقع  گوشتي  جوجه  فارم 
نمونه  نمونه اصفهان(  شد.  از  گیری  و  هدفمند  صورت  به  ها 

زير  فارم سن  که  شد  انجام  دارای    10هايي  و  داشتند  روز 
به   فارم  از هر  بودند.  زرده  عفونت کیسه  با تشخیص  تلفات 

تصادفي   برای    5طور  يخ،  کنار  در  شده  تلف  جوجه  لاشه 
 برداشت شد.  اشريشیاکليکشت و شناسايي 

 شناسایی اشریشیاکلی 
باکتری   تلف  در جوجه   اشريشیاکليبه منظور شناسايي  های 

شده، تمامي لاشه ها در سیني تشريح کالبدگشايي شدند و 
بر روی محیط   زرده  از کیسه  استريل  لوپ  با  در کنار شعله 

صورت خطي کشت داده شد و به  آگار به  کشت مک کانگي
گراد نگهداری  درجه سانتي   37ساعت در انکوباتور    24مدت  

های لاکتوز مثبت )صورتي شد. در صورت رويت شدن پرگنه 
ائوزين متیلن  های مشکوک بر روی محیط  گنه رنگ(، از پر
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ساعت در دمای    24صورت کشت داده شد و به مدت  بلو به 
های لاکتوز مثبت که شد. پرگنهگراد انکوبه  درجه سانتي   24

فلزی  سبز  جلای  ايجاد  بلو  متیلن  ائوزين  محیط  روی  بر 
به  به نمودند  اولیه  باکتری  صورت   اشريشیاکلي عنوان 

ها تستهای افتراقي  شناسايي شدند. سپس بر روی اين پرگنه
IMVIC    های  انجام تست  لحاظ  از  صورتیکه  در  شد. 

وی   رد،  متیل  احیای  ايندول،  تولید  و    -بیوشیمیايي  پي 
احیای سیترات به صورت مثبت، مثبت، منفي، منفي بودند به  

شدند    اشريشیاکليعنوان   -Gholami)شناسايي 

Ahnagaran and Zia-Jahromi, 2014)  . 

 بیوتیکی تعیین مقاومت آنتی
داروهای  به  نسبت  شده  جدا  باکتری  تعیین حساسیت  برای 

روش  آنتي به  ساده  ديسکي  انتشار  روش  از  رايج،  باکتريال 
استاندارد کربي بائر استفاده شد. معمولاً اين روش بر اساس  

آنتي  رشد  انتشار  از  ممانعت  و  جامد  محیط  روی  بر  بیوتیک 
 باکتری حساس در محوطه حرکت استوار است.  

و   آگار  هینتون  مولر  کشت  محیط  از  آزمون  اين  در 
استفاده ديسک ايران  بیوتیکي شرکت پادتن طب  آنتي  های 

( انروفلوکساسین  شامل:  که  ديسک(،   5شد  بر  میکروگرم 
( )  75/23سولفانامید  متوپريم  تری   +  25/1میکروگرم( 

( فلورفنیکل  ديسک(،   30میکروگرم(،  بر  میکروگرم 
( تتراسیکلین    10جنتامايسین  اکسي  ديسک(،  بر  میکروگرم 

(30  ( لینکواسپکتین  ديسک(،  بر   200/15میکروگرم 
داکسي ديسک(،  بر  بر    30سیکلین)میکروگرم  میکروگرم 

( ديفلوکساسین  ديسک(، 10ديسک(،  بر  میکروگرم 
( )  30کلرامفنیکل  نئومايسین  ديسک(،  بر   30میکروگرم 

( کلستین  بر ديسک(،  ديسک(،   10میکروگرم  بر  میکروگرم 
( سیلین  سیلین  10آمپي  آموکسي  و  ديسک(  بر  میکروگرم 

 میکروگرم بر ديسک( است.  25)
برای انجام آزمايش انتشار از ديسک، هر جدايه باکتری را بر  

به مدت   آگار  ساعت در دمای   24روی محیط مک کانکي 
پرگنه    5تا    4درجه سانتي گراد کشت داده شدند. سپس    37

تريپتیک  حاوی  آزمايش  لوله  به  آگار  کانکي  از محیط مک 
  3، پارس پیوند، ايران( منتقل و به مدت  TSBسوی براث )

دمای   در  کدورت  37ساعت  تهیه  برای  گراد  سانتي    درجه 
 مک فارلند انکوبه شدند.  نیم 

نیم   باکتريايي  سوسپانسیون  از  استريل  سواب  با  آن  از  پس 
کشت   آگار  هینتون  مولر  محیط  روی  فارلند  شد.  دمک  اده 

دقیقه، ديسک های آنتي بیوتیکي    10پس از گذشت تقريبا  
بر روی محیط مولر هینتون تلقیح شده قرار داده شد و پلیت  

درجه سانتي گراد انگوبه    35ساعت در دمای    18ها به مدت  
گرديدند. سپس قطر هاله عدم رشد هر ديسک اندازه گیری  
و در نهايت میزان مقاومت و حساسیت هر جدايه با مقايسه  

جهاني استاندارد  شد   CLSI با   Horri and)قرائت 

Gholami-Ahangaran, 2022 ). 
 شناسایی ژن های حدت 

 DNAاستخراج 

استخراج ژنوم   DNA برای  استخراج  تجاری  کیت  از 
 )سیناژن، ايران( استفاده شد. 

 PCRمراحل انجام 

جداسازی   از  های   اشريشیاکليپس  ژن  ژنوم،  تخلیص  و 
آئروباکتین،   سرم،  علیه  باکتری  محافظت  در  دخیل  حدت 
مورد   شده  شناسايي  های  جدايه  در  فیمبريه  و  همولیزين 

 ارزيابي قرار گرفت. 

 25در حجم    Multiplex PCRبه صورت    PCRواکنش  
شامل   از   DNAمیکرولیتر     2میکرولیتر  شده  استخراج 

)جدول   اختصاصي  های  پرايمر  با  و  غلظت  1باکتری  در   )
کدام    3/0 هر  دزوکسي میکرومول،  فسفات  تری  از 

( ايران(  dNTPsريبونوکلئوتیدها  سیناکلون،  غلظت  ،  در 
 Taqمیلي مول و آنزيم    4میلي مول، کلريد منیزيوم    25/0

polymerase     )ايران واحد  )سیناکلون،  يک  میزان  به 
 استفاده شد.  

در   استفاده  مورد  دمايي  درجه   94شامل    PCRبرنامه 
مدت   به  شامل    2سانتیگراد  و  به    25دقیقه،  متوالي  سیکل 

مدت    94صورت   به  سانتیگراد  درجه    63ثانیه،    30درجه 
  90درجه سانتیگراد به مدت    68ثانیه،    30سانتیگراد به مدت  

نهايي در   به مدت    72ثانیه و گسترش    10درجه سانتیگراد 
 safeرنگ آمیزی شده با    PCRدقیقه انجام شد. محصول  

stain    الکتروفورز    %5/1)سیناکلون، ايران( بر روی ژل آگارز
با   و  شد.واکنش    UV docشد  ثبت  و  در    PCRمشاهده 

 دستگاه ترموسیکلر اپندورف آلمان انجام شد. 
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 اشريشیاکلياختصاصات پرايمرهای مورد استفاده در شناسايي ژن های حدت در   -1جدول

طول قطعه   توالی پرایمر  ژن

 )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 

 شناسایی اشریشیاکلی 

جدايه های مورد بررسي از جهت خصوصیات کشت بر روی 
محیط مک کانکي و محیط  ائوزين متیلن بلو مورد بررسي 
بیوسیمیايي  های  تست  تايید،  از  پس  و  گرفتند  قرار 

IMViC    تمامي شد.  انجام  آنها  مورد  مورد    60در  جدايه 
مک  کشت  محیط  روی  بر  ارغواني  رنگ  ايجاد  با  بررسي 

 سبز فلزی بر روی ائوزين متیلن بلو   جلای  و ايجاد   کانکي

را به صورت ايندول    IMViCآگار تايید اولیه شدند و تست  
پي منفي و سیترات منفي نشان    -آر مثبت، وی    -مثبت، ام  

 دادند.

 نتایج آنتی بیوگرام
آنتي  انجام  و  باکتری  تايید  از  جدايه پس  مورد بیوگرام،  های 

به جنتامايسین  نظر کمترين مقاومت آنتي را نسبت  بیوتیکي 
تتراسايکلین    15) به  نسبت  را  مقاومت  بیشترين  و  درصد( 
 درصد( نشان دادند.  65)
 

 های گوشتي اصفهانجدا شده از عفونت کیسه زرده در جوجه  اشريشیاکليسويه   60بیوتیکي در درصد مقاومت آنتي  -2جدول 
 

 بیوتیک آنتی
 حساس نیمه حساس مقاوم

 فراوانی  درصد فراوانی  درصد فراوانی  درصد

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

 15 25 12 20 33 55 سولفانامید+ تری متوپريم 

 19 66/31 9 15 32 33/53 فلورفنیکل 

 10 66/16 11 33/18 39 65 تتراسايکلین 

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

 46 66/76 5 33/8 9 15 جنتامايسین 

 15 25 15 25 30 50 نئومايسین

 25 66/41 15 25 20 33/33 لینکواسپکتین

 10 66/16 13 66/21 37 66/61 اکسي تتراسايکلین 

 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 ديفلوکساسین 

 25 66/41 15 25 20 33/33 داکسي سیکلین 

 های حدت  ردیابی ژن

محصول   داد    PCRالکتروفورز    21و    30،  30،  42نشان 
)شکل    496جدايه مورد بررسي توانستند قطعات    60سويه از  

( جفت  4)شکل    323( و  3)شکل    302( ،2)شکل    450(،  1
به  و  کنند  تکثیر  را  های  بازی  ژن  حامل  ،  fimC ترتیب، 

hlyF ،iutA   و   iss    ،عبارتي به  جدايه   70باشند.  ها  درصد 
، hlyF ها حاوی ژن  درصد جدايه  fimC  ،50 حاوی ژن  

جدايه  50 ژن  درصد  حاوی  جدايه  35  وiutA ها  ها درصد 
 بودند.    issحامل ژن 
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جدا    اشريشیاکليسويه   60در    حدتهای فراواني ژن -3جدول 
 زرده  شده از موارد عفونت کیسه

 

 

 

 
 
 

 

 

 

 

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

 fimCمربوط به تکثیر ژن  PCRالکتروفورز محصول  -1کلش

 جفت بازی(   496های مثبت )نمونه
 
 
 
 
 
 
 

 

 

  hlyFمربوط به تکثیر ژن  PCRالکتروفورز محصول  -2کل ش

 جفت بازی(.  450های مثبت )نمونه

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 مربوط به تکثیر ژن  PCRالکتروفورز محصول  -3شکل 

iutA جفت بازی(.  302های مثبت )نمونه 
 

ژن  ژنوتیپي  الگوهای  جدايه بررسي  در  حدت  نشان های  ها 
( فراواني  بیشترين  الگوی  71/35جدايه،    15داد   درصد( 

fimC-hlyF-iss-iutA    الگوهای ساير  دادند.  نشان  را 
 آمده است.  4ها در جدول مشاهده شده به همراه فراواني آن 

های  های حدت در جدايه الگوهای ژنوتیپي ژن -4جدول 
 جدا شده از عفونت کیسه زرده  اشريشیاکلي

آنتي   مقاومت  درصد  و  فراواني  بیشترين  آن،  بر  علاوه 
جدايه  در  بهبیوتیکي  که  شد  مشاهده  همزمان هايي  طور 

حدت  ژن اين    را  fimC-hlyF-iss-iutAهای  در  داشتند. 
ژنوتیپي   جدايه  30/92الگوی  به  درصد  نسبت  آنتي   13ها 

آنتي مقاومت  شده  مطالعه  تجاری  نشان  بیوتیک  بیوتیکي 
ها که کمترين مقاومت آنتي بیوتیکي در جدايه دادند در حالي

بودند. به عبارتي    fimCديده شد که فقط حامل ژن حدت  
طور همزمان به   fimC های حامل ژن  درصد جدايه  28/51

به   مقاومت    13نسبت  شده  مطالعه  تجاری  بیوتیک  آنتي 
الگوهای   در  بیوتیکي  آنتي  مقاومت  فراواني  دادند.  نشان 

 آمده است. 5مختلف ژنوتیپي در جدول 

 

 

 

 

 

 

 

 ژن حدت فراوانی  درصد
70 42 fimC 
35 21 iss 
50 30 hlyF 
50 30 iutA 

 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 
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 های حدتبیوتیکي در الگوهای مختلف ژن فراواني و درصد مقاومت آنتي -5جدول 

 
  13درصد مقاومت نسبت به 

 آنتی بیوتیک تجاری 

فراوانی مقاومت نسبت به  

 آنتی بیوتیک تجاری  13

 الگو  ها فراوانی جدایه

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
زا در انسان و حیوانات تحت  بیماری  اشريشیاکليهای  جدايه

رودهبیماری  اشريشیاکليعنوان   خارج  مطرح  زای  ای 
تواند در انسان و حیوانات باعث سپتي سمي  شوند که مي مي

و   ادراری  دستگاه  عفونت  ايجاد  در  عمدتاً  انسان  در  شوند. 
دارند   نقش  نوزادان   ,Dziva and Stevens)مننژيت 

ژن.  (2008 فراواني  تعیین  و  در ارزيابي  حدت  های 
بیماریجدايه ژن اشريشیاکليزای  های  اين  نقش  در  ،  را  ها 

بندی   گروه  و  تفريق  در  و  کرده  مشخص  بیماری  ايجاد 
کند. بنابراين زا کمک ميزا از غیر بیماریهای بیماریجدايه

ژن  مي شناخت  ضايعه  هر  در  حدت  روشن  های  به  تواند 
ب ارتباط  ايجاد يک ضايعه کمک ین ژن سازی  های حدت و 

 .  (Johar et al, 2021)کند 

جدايهژن حدت  اصلي  به  بیماری  اشرشیاکليهای  های   5زا 
در   ،دسته دخیل در چسبیدن تهاجم، کسب آهن، محافظت 

شود. فاکتورهای دخیل و تولید توکسین تقسیم مي برابر سرم
مي سلول  سطح  اجزای  شامل  چسبیدن  باعث  در  که  باشند 

 Gregova et)شوند  چسبیدن باکتری به سطح سلول مي

al., 2012)است لازم  کلونیزاسیون  برای  چسبیدن  و   . 
زايي يا عفونت باکتريايي است. در  مرحله لازم برای بیماری

و    Pچسبیدن توسط فیمبريه نوع يک، فیمبريه    اشريشیاکلي
شود. چندين ژن در اين فرايند نقش  تسهیل مي   Sفیمبريه  

که   نوع    fimHو   fimCدارند  فیمبريه  نوع  هستند.  1)از   )
های پوششي يا در چسبیدن باکتری به سلول   1فیمبريه نوع  

حالي در  دارد  نقش  عفونت  اولیه  مراحل  در  که تنفسي 
فیمبريه    Pفیمبريه   دارند    Sو  آخر عفونت نقش  در مراحل 

(Kim et al, 2020)های . در مطالعه حاضر، در بین ژن
به   مربوط  حدت  ژن  فراواني  بیشترين  بررسي  مورد  حدت 

fimC  ( مرور مطالعات قبلي   70مشاهده شده است .)درصد
اين ژن حدت در جدايهنشان مي  نیز  های غیربیماریدهد  زا 

است   شده  گزارش  و  مشاهده  کرات   ,Joeng et al)به 

نشان  (2013 با  که  ژن  اين  ارتباط  وجود  عدم  دهنده 
جدايهبیماری حال   اشريشیاکلي های  زايي  اين  با  است. 

زا به عنوان يک فاکتور های بیماریدر جدايه   fimCمشاهده  
مي محسوب  باکتری  کلونیزاسیون  در  لازمه  اساسي  و  شود 

 های پاتوژنیک است.زايي جدايهبیماری
ايمني میزبان نقش  پروتکتین از سیستم  باکتری  ها در حفظ 

های غشای خارجي و لیپوپلي دارند. کپسول باکتری، پروتئین
ساکاريد، باکتری را از فاگوسیتوز ماکروفاژی و اثرات سیستم 

فرايند  کمپلمان محافظت مي  اين  ايجاد  کند. چندين ژن در 
سرمي   بقای  ژن  که  دارند  مهمترين   ( iss) نقش  از  يکي 

باعث حفاظت باکتری در مقابل سرم ميآن شود  ها است و 
(Janben et al, 2001) از دلايل سپتي سمي در . يکي 

توانايي بقای اين باکتری   اشريشیاکليزای های بیماریجدايه
داخل  در  باکتری  شدن  حفظ  و  کمپلمان  عوامل  مقابل  در 

نقش    اشريشیاکليهای  خون است لذا مقاومت سرمي جدايه 
بیماری بروز  در  جدايهاساسي  اين  باکتریزايي  دارد.  های  ها 

سپتي سمیک از طريق چندين فاکتور سطح تحمل در مقابل  
مي افزايش  را  کمپلمان   ,Johnson et al)دهند  عوامل 

مقابل  (2008 در  مقاومت  با  سرمي  بقای  ژن  عملکرد   .
رسد  نظر ميکمپلمان و مرگ و میر جنیني ارتباط دارد لذا به 

  اشريشیاکلي های  زايي جدايهتواند با بیماریبیان اين ژن مي 
ژن   بیان  باشد.  داشته  ارتباط  درصد    60در    issبیماريزا 

و  بیماری  اشريشیاکليهای  جدايه ادراری  عفونت  عامل  زای 
بیماری در  حدت  ژن  اين  اهمیت  نوزادان  در  زايي  مننژيت 

عفونت بیماری  اشريشیاکليهای  جدايه در  را  زا  انساني  های 
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. قبلا  ( Hussein and Hussein, 2022)دهد  نشان مي 
ژن   بیماری  issکلونیزاسیون  جزاير  زايي در 

(Pathogenicity islands, PAIs)   کد پلاسمید  روی 
 اشريشیاکلي های  در جدايه  (Col V/BM)کننده کلیسین  

مختلف بیماری مطالعات  نتايج  است.  شده  اثبات  طیور  زای 
  اشريشیاکلي های  را در درصد بالايي از جدايه  issحضور ژن  

ميبیماری نشان  طیور   ,Delicato et al)دهد  زای 

2003; Janben et al, 2001) مختلف مطالعات  در   .
موارد   ضايعات   issدرصد  در  است.  متفاوت  شده  رديابي 

از   ناشي  برزيل    38/ 5از    APECمختلف  در  درصد 
(Delicato et al, 2003)    آلمان   7/82تا در  درصد 
(Janben et al, 2001)    در است.  شده  گزارش  متفاوت 

ژن   رديابي  میزان  نیز  حاضر  عفونت    issمطالعه  موارد  در 
زرده   مي   35کیسه  گزارش  رديابي  درصد  درصد  که  شود 

گزارش  ساير  به  گزارش  نسبت  به  و  است  کمتر  ها 
Delicato   ( همکاران  اگرچه  2003و  است.  تر  نزديک   )

عفونت کیسه زرده در فرم اولیه بیماری يک عفونت موضعي  
مي  پرندگان محسوب  توانايي  در  در  اين ژن  وجود  اما  شود، 

باکتری در ايجاد يک عفونت خوني و بقای باکتری در خون  
موضعي   عفونت  دنبال  به  عمدتاً  که  دارد  مهمي  نقش 

 مشاهده مي شود.
ها هستند که با ها از جمله فاکتورهای حدت باکتریتوکسین

مي جراحت  باعث  سلولي  آسیب  و  ژن  حمله  چندين  شوند. 
وجود دارد که محصول نهايي آنها سموم بیولوژيک است که  

،  ( vac)توان به توکسین واکوئوله کننده سلولي  از جمله مي 
کشنده   شیگاتوکیسین  (cdtb)توکسین   ،(stx)  ،

حرارت   به  مقاوم  همولیزين    (ast) اندوتوکسین    ( hly) و 
 Murase et) اشاره کرد. مطالعات مختلف نشان داده است 

al, 2016)   جدايه بین  در  حدت  فاکتور  های  اين 
جدايهبیماری  اشريشیاکلي و  طیور   اشريشیاکلي های  زای 

های موارد عفونت ادراری در انسان مشترک است لذا جدايه 
بیماریمي  hlyواجد    اشريشیاکلي ايجاد  در  های  توانند 

با    UPEC  (Uropathogenic Escherichiaمرتبط 

coli)    زئونوز عامل  يک  عنوان  به  و  باشند  داشته  نقش 
مي به  (Janben et al, 2001)باشند  مطرح  توجه  با   .

عفونت در  حدت  فاکتور  اين  بررسي  اهمیت  انساني،  های 
مي نشان  طیور  در  مختلف  ژن  مطالعات  رديابي  که  دهد 

به طور معني بیماریدار در جدايهحدت همولیزين  زای  های 
جدايه  از  بیشتر  غیربیماریطیور  گوارشي  فلور  است  های  زا 

(Johnson and Stell, 2000; Li et al., 2015)  در .
  4/80تا    3/59بین    hlyمطالعات مختلف میزان رديابي ژن  

به  و  است  شده  گزارش  ميدرصد  وجود  نظر  از  پس  رسد 
جدايه در  را  شیوع  بیشترين    اشريشیاکلي های  فیمبريه 

به بیماری باشند.  داشته  طیور  که  زای  و    Jeongطوری 
( آنالیز  2013همکاران  با  ماکیان    101(  از  شده  جدا  سويه 

ارزيابي ژن   درصد    1/87در    hlyFبیان کردند    hlyبیمار و 
شد  جدايه رديابي  همچنین (Joeng et al., 2013)ها   .

( حسین  و  رديابي  2022حسین  جدايه   90(  ها  درصدی 
ژن  بیماری  اشريشیاکلي با  طیور  دادند    hlyFزای  نشان  را 

(Hussein and Hussein, 2022)    وRadwan    و
های واجد درصد  جدايه  80( آلودگي بالای  2014همکاران )

. در  (Radwan et al, 2014)را گزارش کردند   hlyFژن 
ژن   نیز  اخیر  جدايه  50در    hlyFمطالعه  های  درصد 

شده   اشريشیاکلي رديابي  زرده  کیسه  عفونت  از  شده  جدا 
بالاترين فراواني را به خود اختصاص   fimCاست که پس از 

ژن   رديابي  بالای  درصد  است.  مي   hlyFداده  دهد نشان 
از  جدايه همولیزين  تولید  با  زرده  کیسه  عفونت  عامل  های 

 زايي بالايي برخوردار هستند.بیماری

و   باکتری  رشد  برای  نیاز  مورد  غذايي  مواد  از  يکي  آهن 
است.   میزبان  سلول  به  موفق  تهاجم  يا  و  کلونیزاسیون 

پرندگان    اشريشیاکلي  Avain Pathogenic)بیماريزای 

Escherichia coli; APEC )  های مختلفي برای  سیستم
سیستم اين  از  يکي  که  دارد  آهن  سیدوفورهای  تامین  ها 

تحت عنوان    iutAچندگانه )مانند آئروباکتین( است که ژن  
است  مطرح  آئروباکتین  تولید  در  دخیل  اصلي  ژن 

(Johnson and Stell, 2000)  آئروباکتین يک پروتئین .
ساير   بروز  باعث  اتصال  با  که  است  عملکردی  چند 

مي حدت  در  (Murase et al, 2016)شود  فاکتورهای   .
ژن   رديابي  جدايه  iutAخصوص  ،  اشريشیاکليهای  در 

Delicato     سال در  همکاران  در    iutAژن    2003و  را 
مدفوع  جدايه و  طیور  باسیلوز  کلي  موارد  از  شده  جدا  های 

به کردند که  بیان  و  رديابي کردند  طور معني پرندگان سالم 
 اشريشیاکلي زای  های بیماریدار به میزان بالاتری در جدايه 

است   رديابي  در ( Delicato et al., 2003)قابل   .
ژن   فراواني  جدايه  iutAخصوص   اشريشیاکلي های  در 

متفاوتي  بیماری گزارشات  طیور  برخي  زای  در  دارد.  وجود 
 Trampel)درصدی بیان شده است    100گزارشات رديابي  

et al, 2008; Varga et al, 2018)  حالي در در  که 
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است   شده  گزارش  کمتری  بسیار  فراواني  گزارشات  برخي 
سال    Wonکه  طوریبه  در  همکاران    50آلودگي    2009و 

و همکاران در    Rochaو    (Won et al, 2009)درصدی  
با    9/45آلودگي    2008سال   که  اند  کرده  بیان  را  درصدی 
در مطالعه   (Roch et al., 2008)درصد آلودگي    50يافته  

اخیر  مطالعه  در  آئروباکتین  کمتر  درصد  دارد.  مطابقت  اخیر 
نشان مي بیماریتواند  توان  جدايه دهنده  کمتر  های  زای 

با    اشريشیاکلي مقايسه  در  زرده  کیسه  عفونت  مولد 
های مولد که سويه های سپتي سمیک باشد. از آنجاييجدايه

عفونت کیسه زرده به شکل موضعي قادر به عفونت هستند 
(Guabira and Schouler, 2015)    اين از  و درصدی 

مي جدايه سمیک  سپتي  پايینها  رديابي  درصد  در  شوند  تر 
خصوص   در  مشابه  گزارشات  به  نسبت  زرده  کیسه  عفونت 

 تواند توجیه کند.موارد سپتي سمیک را مي 
ژن همزماني  خصوص  جدايهدر  در  حدت  مورد های  های 

ژن  ژنوتیپي  الگوی  درصد  بیشترين  در بررسي،  حدت  های 
ژن   چهار  شده     fimC-hlyF-iss-iutAهمزماني  ديده 

( ژنوتیپي    71/35است  الگوی  و  هیچ    iutA-issدرصد(  در 
جدايه از  مطالعه يک  در  نشد.  ديده  بررسي  مورد  های 

Varga    ژنوتیپ نیز  همکاران  نشد    iutA-issو  ديده 
(Varga et al, 2018)  جدايه در  شده اما  رديابي  های 

پیران و همکاران ) ايران،  1397توسط نیک  در  درصد   37( 
بهجدايه اکثر ها  در  بودند.  دارا  را  ژن  دو  اين  همزمان  طور 
مشاهده    fimCهای رديابي شده واجد ژن حدت، ژن  جدايه

به    fimCدرصد( ژن    28/14جدايه )  6شده است و فقط در  
است   شده  ديده  تنهايي   ,.Nikpiran et al) شکل 

های حدت  با ساير ژن   fimC. همزماني ژن حدت  (2018
در بروز و بیان ساير ژن    fimCدهنده لازمه وجود ژن  نشان

بیماری بالقوه  توان  و  جدايهحدت  در  زايي  باشد.  مي  ها 
های حدت جدايه واجد ژن   42جدايه از    30مطالعه اخیر در  

طور همزمان مشاهده ژن حدت به  3اقل  درصد(، حد  42/71)
مطالعه   در  )  Vargaشد.  نیز  2018و همکاران  درصد    94( 

جدا شده از موارد کلي باسیلوز واجد    اشريشیاکليهای  جدايه
 . (Varga et al, 2018)ژن حدت بودند   3حداقل 

جدايه  در  دارويي  مقاومت  مولد    اشريشیاکليهای  بررسي 
نشان زرده  کیسه  مقاومت عفونت  گستردگي  دهنده 

سويه آنتي در  از   اشريشیاکليهای  بیوتیکي  شده  جدا 
های مقاوم های گوشتي است که منجر به انتشار جدايهجوجه

آنتي  مقاومت  بروز  حتي  و  و  بالاتر  سنین  در  بیوتیکي 

طريق  میزبان از  طیور  گوشت  کننده  مصرف  اصلي  های 
ميآلودگي متقاطع   ,Suarez-Prez et al)شود  های 

در  (2021 بیوتیک  آنتي  گسترده  مصرف  میان  اين  در   .
ژن  عمودی  و  افقي  انتقال  امکان  و  مادر  مرغ  های مزارع 

باعث مقاومت آنتي  اکتسابي در جوجهمقاومت  های  بیوتیکي 
های مقاوم تازه تفريخ شده است که باعث بقا و دوام جدايه 

در محیط مرغداری و عدم پاسخ به درمان مناسب در سنین  
مي  آنتي  (Shahiri et al., 2018)شود  بالاتر  میان  در   .

علیه  بیوتیک دارويي  مقاومت  بیشترين  بررسي  مورد  های 
شده مشاهده  گسترده   تتراسايکلین  مصرف  است. 

های مرغ مادر به دلیل  تتراسايکلین در دوز پیشگیری در فارم
آلودگي دورهکنترل  صورت  به  باکتريايي  خفیف  های های 

مي پرورش  دوره  طول  در  -Gholami)تواند  متوالي 

Ahangaran et al., 2021 )    توجیه کننده مقاومت آنتي
های تازه بیوتیکي بالا در موارد عفونت کیسه زرده در جوجه

در  جنتامايسین  محدود  مصرف  طرفي  از  باشد.  شده  تفريخ 
مقاومت فارم حداقل  کننده  توجیه  طیور  پرورش  های 
جدايه آنتي در  موارد    اشريشیاکليهای  بیوتیکي  از  شده  جدا 

 نشان نیز  از کشور خارج عفونت کیسه زرده است. مطالعات

 مقاومت از نیز کشورها ساير در تتراسايکلین که دهدمي

به خود   بالايي را  مقاومت  بیشترين درصد  و  است  برخوردار 
بررسي   در  است.  داده  همکاران    Sigirciاختصاص  و 

ترکیه،  2020) در   )Horn   ( همکاران  ايتالیاو  2015و  در   )
Suarez Perez  ( همکاران  نیز  2021و  مکزيک  در   )

جدايه  در  مقاومت  به    اشريشیاکليهای  بیشترين  نسبت 
 تتراسايکلین گزارش کردند. 

آنتي مقاومت  جدايهمقايسه  در  ژنبیوتیکي  واجد  های  های 
بیوتیکي در  دهد بیشترين درصد مقاومت آنتي حدت نشان مي 

ژنجدايه تمامي  که  است  شده  مشاهده  حدت هايي  های 
  30/92طور همزمان دارا بودند به عبارتي  مورد بررسي را به 

واجد    اشريشیاکليهای  بیوتیکي در جدايه درصد مقاومت آنتي
ژنوتیپي   به    fimC-hlyF-iss-iutAالگوی  شد.  مشاهده 

مي  ژن نظر  همزمان  حضور  ژن رسد  و  مقاومت  های  های 
تواند علت حضور مقاومت  حدت بر روی پلاسمید باکتری مي

جدايه در  طور  بالا  به  حدت  ژن  چند  واجد  که  باشد  هايي 
آنتي  مقاومت  کمترين  بروز  باشند.  در  همزمان    16بیوتیکي 

تواند صحتي  درصد( مي  7/7جدايه فاقد هر گونه ژن حدت )
 بر اين يافته باشد.  
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های حدت به های موجود انتقال ژنطورکلي، براساس دادهبه 
امکان پذير است و    اشريشیاکليهای  صورت افقي در جدايه 

زا بیماری  اشريشیاکليهای  موجب تنوع بالای ژنوتیپي جدايه 
در مي هم  موتاسیون  افقي،  انتقال  بر  علاوه  چند  هر  شود. 

تنوع  و  حدت  تغییر  اما  است  موثر  ژنتیکي  تنوع  اين  ايجاد 
های حدت نیاز ها به دنبال انتقال افقي ژن زايي جدايهبیماری

به  دارد.  ای  گسترده  مطالعات  الگوهای به  و  تنوع  هرحال 
عفونت   از  شده  جدا  های  سويه  در  حدت  های  ژن  متفاوت 

آنتي بالای  مقاومت  همراه  به  زرده  بیوتیکي  کیسه 
بیمارینشان تنوع  توان   اشريشیاکليزايي  دهنده  تنوع  و 

بیوتیک  آنتي  جدايه اثرگذاری  بر  تجاری  مولد های  های 
عفونت کیسه زرده است که منجر به بروز ضايعات و تلفات  
زرده  کیسه  عفونت  درمان  در  متفاوت  پاسخ  و  متنوع، 

ژن مي رديابي  کیسه  شود.  عفونت  در  متفاوت  حدت  های 
نشان ژنزرده  تاثیر  بیماریدهنده  در  متفاوت  زايي های 

رديابي  جدايه از طرفي  است.  زرده  کیسه  عفونت  مولد  های 
ژنجدايه فاقد  تاثیر  های  از  نشان  بررسي  مورد  حدت  های 

ژن ارزيابي  ساير  مورد  اخیر  مطالعه  در  که  است  حدت  های 
 قرار نگرفته است.  

 نتیجه گیری
کل طور  م  نيا  جينتا  ، يبه  نشان  تنوع    دهديمطالعه  که 

الگوها  يکیژنت در  تفاوت  جدا  یها ژن   یو  در    ی هاهيحدت 
زرده، همراه با مقاومت   سهیمرتبط با عفونت ک  ياکلیشياشر

آنتقابل  ييزایماریب  نديفرا  يدگیچیپ  انگریب  ،ي کیوتیبي توجه 
چالش ا  يدرمان  یهاو  با  وجود    نيمرتبط  است.  عفونت 

از    يحاک  شدهي حدت بررس  یهاو فاقد ژن   یدارا  یهاهيجدا
مکان که  است    ریدرگ  یترمتنوع  ييزایماریب  یهاسمیآن 
ژن احتمالاً  و  ب  ز ین  یگريد  یهابوده  بروز  نقش    یماریدر 

تر در مطالعات  گسترده  يکیژنت  یهاي بررس  ازمندیدارند که ن
 .است ندهيآ

 تشکر و قدردانی
از تمامي همکاران و پرورش دهندگان طیور منطقه اصفهان  

 که در نمونه گیری همکاری لازم داشتند تقدير مي شود. 

 تعارض منافع 

 نويسندگان هیچ گونه تعارض منافعي در اين تحقیق ندارند. 

 مشارکت های نویسندگان 

اين تحقیق در قالب پايان نامه دکترای حرفه ای دامپزشکي  
از   دامپزشکي  ای  حرفه  دکترای  التحصیلي  فارغ  جهت 
دکتر  است.  شده  انجام  شوشتر  واحد  اسلامي،  آزاد  دانشگاه 
بر   ناظر  و  راهنما  استاد  عنوان  به  قاسمیان  البنین  ام  سیده 
دهنده   پیشنهاد  عنوان  به  آهنگران  غلامي  مجید  تحقیق، 
حبیب   و  آزمايشگاهي  عملیات  انجام  در  مشاور  و  موضوع 
حیدری به عنوان دانشجو و مجری تحقیق از نمونه گیری تا  

 انجام عملیات آزمايشگاهي نقش داشته اند. 

 منابع مالی
اين تحقیق در قالب پايان نامه دکترای حرفه ای دامپزشکي  
به صورت   تحقیق  اين  هزينه های  و  است  رسیده  انجام  به 

 شخصي پرداخت شده است. 
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