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بررسی مولکولی ژن های حدت eaeA, stx2, stx1 و hlyA در باکتری           
اشریشیا کلی جدا شده از نمونه های کلواکی در کبوتران وحشی و تعیین مقاومت 

آنتی بیوتیکی آن ها

عبدالمجید‌محمدزاده*‌پژمان‌محمودی‌‌‌ایرج‌اشرافی‌تمای‌‌‌آرام‌شریفی
گروه پاتوبیولوژی، دانشکده پیرا دامپزشکی دانشگاه بوعلی سینا، همدان، ایران

  )  دریافت مقاله: 29 آذر ماه 1395،   پذیرش نهایی: 21 اسفند ماه 1395(     

 چکیده  
زمینه مطالعه: کبوترها می توانند حامل پاتوژن های انسانی و حیوانی باشند که یکی از مهمترین این پاتوژن ها باکتری اشریشیا کلی است. این 
باکتری عامل ایجاد بیماری های مختلفی در انسان می باشد. هدف: هدف این مطالعه بررسی فراوانی حضور باکتری اشریشیا کلی در ناحیه کلواک 
کبوتران شهر تهران و بررسی حضور ژن های حدت و همچنین الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی جدایه ها می باشد. روش کار: در مجموع 117 نمونه 
مدفوع از ناحیه کلواک کبوتر اخذ گردید. شناسایی باکتری با کشت بر روی محیط های افتراقی صورت گرفت. سپس برای جدایه ها تست حساسیت 
آنتی بیوتیکی به روش انتشار در آگار انجام شد. حضور ژن های حدت eaeA ،stx2 ،stx1 و hlyA در جدایه ها با روش Multiplex PCR تعیین 
گردید. نتایج: تتراسایکلین و سولفامتوکسازول به ترتیب با 83/5% و 85/6 % مقاومت، غیرمؤثرترین آنتی بیوتیک ها بودند و هیچ کدام از جدایه ها 
به آنتی بیوتیک کوآموکسی کلاو مقاوم نبودند. فراوانی ژن stx2 ،stx1 و hly به ترتیب 3/09 ، 6/18 و 2/06 گزارش شد. ژن hlyA در هیچ کدام 
از جدایه ها حضور نداشت. نتیجه گیری نهایی: تناوب ژن های stx1 و stx2 در حیوانات و پرندگان و ارتباط آن ها با ایجاد بیماری در انسان، در 
ایران به خوبی مشخص نشده است، بنابر این ارتباط نزدیک انسان با پرندگانی مانند کبوتر و حضور سویه های مولد شیگا توکسین در این پرندگان 
به ظاهر سالم، نیاز به بررسی دقیق تر و جامعی برای شناسایی سویه های مولد شیگاتوکسین در جهت کنترل و پیشگیری از انتشار مستقیم و غیر 

مستقیم این عامل مشترک بین انسان و دام  می باشد.

واژه های کلیدی: کبوتر، اشریشیا کلی، مقاومت آنتی بیوتیکی، ژن های حدت

مقدمه
پرندگان مختلف با حضور گســترده در محیط پیرامون ما همواره به عنوان 

یک عامل مهم در پخش عوامل بیماریزا تلقی می شوند. از جمله مهم ترین 

این پرندگان از لحاظ میزان حضور، کبوتران می باشــد. وجود مدفوع کبوتر 

به عنوان منشــأ باکتریایی می تواند عامل مهمــی در انتقال انواع مختلف 

عفونت ها باشــد. از جمله این عفونت ها می توان به عفونت های ایجاد شده 

توسط ســویه های مولد اسهال باکتری اشریشیا کلی اشــاره کرد )7(.  این 

باکتری در مجاری گوارشــی کبوتر به صورت فلور نرمال حضور داشــته و 

عواملی مانند اســترس، عفونت های ویروسی و انگلی باعث مناسب شدن 

شــرایط و ایجاد بیماری )به وســیله اشریشــیا کلی( در کبوتر می شود. این 

باکتــری می تواند از طریق مدفوع کبوتر دفع شــده و در محیط قرار بگیرد. 

باکتری اشریشــیا کلی در مدفوع و شــرایط نامساعد محیطی توانایی بقا و 

مانــدگاری بالایی دارد که این قضیه احتمال برخورد باکتری دفع شــده از 

طریق مدفوع با انســان و ایجاد بیماری را افزایش می دهد )10(.  اشریشــیا 

کلی مهمترین باکتری بی هوازی اختیاری ساکن مجاری گوارشی حیوانات 

خونگرم و انسان اســت. برخلاف سویه های پاتوژن اشرشیا کلی که دارای 

ژن های خاص مرتبط با حدت هســتند و توانایی ایجاد اسهال در میزبان را 

دارند، ســویه های غیر پاتوژن فاقد این ژن ها می باشند. از میان سویه های 

 )STEC( اشریشــیا  کلی مولد اســهال، انواع تولید کننده توکسین شــیگا یا

از مهمتریــن عوامل ایجاد کننده بیماری های معده ای-روده ای در انســان 

می باشد. این ســویه ها علاوه بر ایجاد مسمومیت غذایی در انسان توانایی 

ایجاد بیماری های شــدیدی مانند اســهال خونی، کولیت خونریزی دهنده، 

 ،O157 :H7 و ســندرم اورمی همولیتیک را دارند. اگرچه ســروتیپ های غیر

توانایی ایجاد اورمی همولیتیک را دارند اما مهمترین سروتیپ ایجاد کننده 

این سندرم  O157 :H7 می باشــد )11(. دستگاه گوارشی نشخوارکنندگان و 

بخصوص گاو به عنوان مخزن ســویه STEC و همچنین ســروتیپ غالب 

بیماریزای این ســویه یعنی O157 شناخته شــده است. STEC همچنین از 

حیواناتی مانند خوک، سگ، گربه و همچنین پرندگان جدا شده است )19(. 

ســویه های STEC توانایی تولید توکسین هایی را دارند که شبیه توکسین 

باکتری شــیگلا دیسانتری تیپ I هستند. این توکســین ها شامل stx1 و 

stx2 هســتند که از لحاظ ایمونولوژیک با هم متفاوت می باشــند. به دلیل 

اثــر تخریبی این توکســین ها روی کشــت ســلولی ورو )Vero cells( به 

آن ها وروتوکسین )VT1 و VT2( و باکتری ترشح کننده این توکسین ها را 

 RNA می نامند. وروتوکسین روی )VTEC( اشریشیا کلی وروتوکسیژنیک

ریبوزومی ســلول میزبان تأثیر گذاشته و پروتئین سازی را مهار می کند. ژن 

کد کننده این توکســین از طریق فاژ معتدل به باکتری اشریشــیا کلی وارد 
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می شود )11(. ســویه های STEC همچنین توانایی بروز فاکتور های حدت 

دیگری را نیز دارند از جمله این فاکتور ها می توان اینتیمین )کد شونده توسط 

ژن eaeA( و پروتئین همولیزین در ســویه EHEC )کد شــونده توسط ژن 

hlyA پلاســمیدی( را نام برد )18(. اینتیمین یک پروتئین  kda 94 است 

کــه در اتصال باکتری به ســلول های اپیتلیال روده و ایجاد آســیب به این 

ســلول ها دخیل اســت )3(. الگوی بروز فاکتور های حدت کد شونده توسط 

ژن های eaeA ،stx2 ،stx1 و hlyA در سویه های پاتوژن، خیلی بیشتر از 

سویه های فلور طبیعی است. بنابراین بررسی حضور این ژن ها دارای اهمیت 

است )18(. سویه های پاتوژن و فلور طبیعی، مقاومت آنتی بیوتیکی متفاوتی 

داشــته و سویه های پاتوژن اشریشیا کلی می توانند به عنوان منشأ ژن های 

مقاومت آنتی بیوتیکی مطرح باشــند. این ســویه ها توانایــی منتقل کردن 

ژن های مقاومت به باکتری هــای فلور نرمال روده را دارند )12(. با توجه به 

 ،stx1 اینکه اطلاعات کافی درباره مقاومت آنتی بیوتیکی و حضور ژن های

eaeA ،stx2 و hlyA در اشریشیا کلی جدا شده از سوآب کلواک کبوتر در 

شهر تهران وجود ندارد. و با توجه به اهمیت این موضوع، هدف از انجام این 

مطالعه حاظر بررسی آلودگی نمونه های اخذ شده از کبوترهای اطراف تهران 

به باکتری اشریشیا کلی، بررســی مقاومت آنتی بیوتیکی و حضور ژن های 

eaeA ،stx2 ،stx1 و hlyA در جدایه ها می باشد.  

مواد و روش کار
نمونه گیری: این مطالعه در تابستان و پاییز 1393انجام شد و در مجموع 

از117 کبوتر چاهی شــهر تهران،  نمونه برداری با ســوآب از ناحیه کلواک 

انجام پذیرفت. 

جداسازی باکتری اشریشیا کلی: سوآب مدفوعی اخذ شده از کبوترها 

مستقیماً در لوله حاوی محیط کشت )Triptic Soy Broth(ا TSB )مرک 

آلمان( قرار داده شد. پس از انتقال لوله ها به آزمایشگاه سوآب اخذ شده به 

صــورت خطی روی محیط MacConkey Agar )مرک آلمان( کشــت 

داده شــدند. پس از گرمخانه گذاری 24 ساعته در دمای oC 37، پرگنه های 

صورتــی رنــگ لاکتوز مثبــت روی محیط مکانکــی آگار، با انجام ســایر 

تست های بیوشیمیایی تفریقی از قبیل: TSI، اوره، اندول، واکنش متیل رد، 

وژس پروســکوئر، سیمون سیترات و جلای فلزی در EMB )مرک آلمان( 

تشخیص داده شدند.

بررســی حساســیت آنتی بیوتیکی جدایه ها: حساسیت آنتی بیوتیکی 

جدایه ها مطایق روش استاندارد انتشار در دیسک )Kirby- bauer( طبق 

 )CLSI( دستورالعمل 2007 انستیتوی استانداردهای بالینی و آزمایشگاهی

انجام گرفت. دیسک-های آنتی بیوتیکی سفکسیم )µg 30(، سفتریاکسون 

)µg 5(، کوآموکسی کلاو )µg 30(، استرپتومایسین )µg 10(، جنتامایسین 

 µg( تتراسایکلین ،)30 µg( نئومایسین ،)5 µg( انروفلوکساسین ،)10 µg(

30(، سولفامتوکســازول )µg 100( و فلوروفنیکول )µg 30( تهیه شــده از 

شرکت پادتن طب مورد استفاده قرار گرفتند. به این صورت که جدایه های 

اشریشــیا کلی روی محیط مولر هینتون آگار به روش چمنی کشــت داده 

شــدند و سپس دیســک های آنتی بیوتیکی روی محیط با فاصله قرار داده 

 37 oC شــده و پلیت های محیط کشــت به مدت 18 تا 24 ساعت در دمای

گرمخانه گذاری شدند. سپس قطر هاله عدم رشد با خط کش اندازه گیری و 

بر حسب میلی متر گزارش شد. 

بررســی حضور ژن هــای حدت در جدایه های اشریشــیا کلی با روش 

Multiplex PCR: برای اســتخراج DNA از کشــت 18 ساعته باکتری 

در محیط کشــت TSB به عنوان منشــأ DNA مورد اســتفاده قرار گرفت. 

یک میلی لیتر از محیط کشــت حاوی باکتــری در rpm 3000 به مدت 5 

دقیقه ســانتریفیوژ گردید ســپس DNA باکتریایی توســط کیت سینا ژن 

)8115C( اســتخراج گردید. واکنش PCR شــامل µl 2 از نمونه استخراج 

 Taq از هر پرایمر و یک واحد آنزیم nM 250 ،200 µM dNTP ،شــده

polymerase و PCR buffer 5 µl )محصول شرکت سینا ژن( در حجم 

نهایی 50µl انجام شــد. )توالی پرایمرها در جدول 1 نشان داده شده است( 

)8(. برنامــه دمایــی PCR هم به این صورت بود: واسرشــت اولیه در دمای  

oC 94  به 5 دقیقه، و به دنبال آن 30 سیکل دمایی انجام شد. در طی این 

30 سیکل، واسرشــت در دمای oC  94 به مدت 30 ثانیه، اتصال پرایمرها 

در دمــای oC  56 به مدت 30 ثانیه و مرحله امتداد در دمای oC  72به مدت 

30 ثانیه انجام شــد. و نهایتاًً بعد از اتمام سیکل ها امتداد نهایی نمونه ها در 

 -TECHNE TC 72 به مدت 10 دقیقه در دســتگاه ترموسیکلر  oC دمای

England 512 پایــان یافت )17(. محصــولات PCR در ژل آگارز 1/5 % 

حاوی اتیدیوم بروماید الکتروفورز شده و باندهای DNA در دستگاه ژل داک 

)BIO RAD( آشکار شدند. 

نتایج 
در مجمــوع، 97 جدایــه باکتری اشریشــیا کلی از 117 مــورد کبوتر 

جداســازی شد. این 97 جدایه با تست های بیوشیمایی ذکر شده تشخیص 

داده شدند. نتایج تست حساسیت آنتی بیوتیکی به این صورت بود که کمترین 

میزان مقاومت به آنتی بیوتیک کوآموکسی کلاو و انروفلوکساسین بود که از 

بین 97 جدایه فقط یک جدایه به انروفلوکساســین مقاوم بود و هیچ کدام 

به کوآموکســی کلاو مقاومت نشــان نداد. از طرف دیگر مقاومت نسبت به 

آنتی بیوتیک هایی مانند نئومایسین، تتراسایکلین و سولفامتوکسازول بالا و 

به ترتیب برابر 75، 81 و 83 جدایه از کل موارد 97 جدایه گزارش شد. نتایج 

تست حساسیت آنتی-بیوتیکی همه جدایه ها در جدول 2 ذکر شده است. از 

بیــن 97 جدایه، 2 جدایه )2/06%( واجد ژن hlyA، 6 جدایه )6/18%( واجد 

ژن stx2 و 3 جدایــه )3/09%( واجد stx1 بودند. ژن eaeA در هیچ کدام از 

جدایه ها حضور نداشت و همچنین قابل ذکر است که هیچ کدام از جدایه ها 

واجد 3 یا 4 ژن مورد بررسی  به طور همزمان نبودند فقط در یک مورد ژن 
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 Multiplex به طور همزمان مشــاهده شــد. تصویر 1 نتایج hly و stx2

PCR ژن های بررسی شده را نشان می دهد.

بحث
کبوتــران همواره به عنوان یکی از عوامــل پخش کننده پاتوژن های 

مشترک بین انســان و دام شناخته شده اند. از جمله این پاتوژن ها می توان 

به اشریشیا کلی و گونه های مختلف سالمونلا اشاره کرد. با توجه به حضور 

این پرنــدگان در محیط پیرامون انســان و حیوانات دیگــر، امکان انتقال 

باکتری های مقاوم به آنتی بیوتیک از این پرندگان به انسان وجود دارد )6(. 

در این مطالعه مقاومت آنتی بیوتیکی جدایه های اشریشــیا کلی جدا شده از 

کبوتران اطراف شــهر تهران تعیین شد که مقاومت آنتی-بیوتیکی در بین 

جدایه ها نســبتاً پایین بود. در مطالعه حاضر میزان مقاومت به تتراسایکلین 

)81%( گزارش شــد که این نتیجه با آنچه Radimersky و همکاران در 

ســال 2010 گزارش نمودند، هم خوانی داشــت. آن ها گــزارش کردند که 

مقاومت آنتی بیوتیکی در جدایه های اشریشــا کلی جدا شــده از کبوتر به 

آنتی بیوتیک تتراسیکلین بالاست )15(. قابل ذکر است که گزارشات زیادی 

وجود دارد مبنی بر اینکه مقاومت آنتی بیوتیکی نســبت به تتراسایکلین در 

جدایه های حیوانی )5( و انســانی )14( در اشریشــیا کلی بالاست. این بالا 

بودن میزان مقاومت به تتراسایکلین را احتمالا می توان به استفاده گسترده 

و نابجای این آنتی-بیوتیک در صنعت دامپزشــکی نســبت داد. در مطالعه 

حاضر میزان مقاومت نســبت به انروفلوکساســین بســیار پایین بود )یک 

جدایــه از 97 جدایه(. که با آنچه Radimersky و همکاران درباره میزان 

مقاومت اشریشــیا کلی جدا شــده از کبوتر گزارش کردند کاملًا هم خوانی 

دارد )15(. محققین بر این باورند که عادات غذایی کبوتر و همچنین تماس 

نزدیک این پرندگان با انســان باعث آلوده شدن آن ها با باکتری های مهم 

پزشــکی و بقایای آنتی بیوتیکی و مواد شیمیایی می شــود )15(. به عنوان 

مثال اســتفاده تغذیه ای و تجمع کبوتران شــهری در اطراف ســطل های 

زبالــه از جمله مهمترین راه های آلودگی این پرندگان با پاتوژن ها و بقایای 

آنتی بیوتیکی به شــمار می رود که این مسئله به ایجاد سویه های مقاوم در 

بدن این حیوانات و انتشــار این ســویه ها در محیط پیرامون انسان کمک 

می کند. بنابراین دفع صحیح و مناسب زباله ها می تواند به عنوان یک روش 

کاربردی جهت کاهش مقاومت آنتی بیوتیکی در باکتری ها و گسترش این 

مقاومــت حائز اهمیت باشــد. این موضوع در مورد شــهرهای بزرگ مانند 

تهران به دلیل حجم بالای زباله، و همچنین وجود انواع مختلف زباله مانند 

بقایایــی مواد شــیمیایی و دارویی حاصل از کارخانجــات، مراکز صنعتی و 

 STEC بیمارستانی از اهمیت بیشتری برخوردار است.  تشخیص سویه های

از لحاظ پزشکی از اهمیت زیادی برخوردار است به دلیل اینکه این سویه ها 

عامل ســندرم های خطرناکی مثل اورمی همولیتیک و کولیت هموراژیک 

می باشــد. جهت شناسایی این ســویه ها از روش های مختلفی مانند الیزا، 

سیتوتوکسیسیتی در کشت سلولی، ایمنواسی و PCR استفاده می شود )1(. 

 STEC باشــد به عنوان stx2 ویا stx1 جدایــه ای که واجد PCR در روش

 Multiplex PCR در نظر گرفته می شــود )13(. در مطالعه حاضر با روش

جهت ردیابی ژن های stx2 ،stx1، فراوانی ژن  stx1 در جدایه ها، 3 مورد 

از 97 جدایــه )3/09%( و ژن stx2، 6 مــورد از 97 نمونــه )6/18%( گزارش 

 stx1 بیشــتر از ژن )p>0/01( به طور معنی داری stx2 شــد. فراوانی ژن

بود که این نتیجه با آنچه Tahamtan و همکاران در سال 2010 گزارش 

مقاومت آنتی بیوتیکی و فراوانی ژن های حدت اشریشیاکلی

جدول 1. پرایمرهای مورد استفاده در این مطالعه.

ژنسکانس  )5' - 3'(طول قطعه )bp(منبع

180F  ATAAATCGCCATTCGTTGACTACStx1

R   AGAACGCCCACTGAGATCATC

255F  GGCACTGTCTGAAACTGCTCCStx2

R  TCGCCAGTTATCTGACATTCTG

384F  GACCCGGCACAAGCATAAGCeaeA

13R  CCACCTGCAGCAACAAGAGG

534F  GCATCATCAAGCGTACGTTCChlyA

R  AATGAGCCAAGCTGGTTAAGCT

 :12 ،)35218 ATCC( 11: کنتــرل مثبت ،hly و stx2 :10 ،stx2 :9-5 ،stx1 :4-2 ،hly :1 .stx1 و hlyA ،eaeA ،stx2 جهــت تعییــن حضــور ژن هــای PCR Multiplex تصویــر 1. نتایــج
مارکر 100bp، 13: کنترل منفی
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کردند هم خوانی داشــت. در مطالعه حاضر فراوانی STEC در بین جدایه ها 

9 مــورد از 97 نمونه )9/27%( بود. برخی مطالعــات اپیدیمیولوژی صورت 

گرفته در ایران در رابطه با فراوانی STEC شــیوع بین 0/7 تا 15 % گزارش 

شــده اند و در مواردی از آن ها ســروتیپ H7:O157 را گــزارش نکرده اند 

)Emery .)2،9 و همکاران در سال 1992 با نمونه گیری از مدفوع 82 عدد 

مرغ و 436 عدد بوقلمون گزارش کردند که 22 % نمونه های مرغی و 11 % 

نمونه های بوقلمون واجد ژن های سیتوتوکسیت مانند stx2 می باشند )4(. 

با توجه به حضور ژن های stx1 و stx2 در باکتری های جدا شده از سوآب 

کلواک کبوتر می توان گفت که این پرندگان به صورت بالقوه توانایی انتقال 

باکتری های حامل این ژن های حدت را به انســان دارند. اما مطالعه حاضر 

نشــان داد که خوشــبختانه فراوانی این ژن ها در جدایه های اشریشیا کلی  

اخد شده از کبوتر پایین می باشد. یکی دیگر از عوامل بیماریزایی سویه های 

STEC پروتئین اینتیمین می باشــد که به وسیله ی ژن eaeA کد می شود. 

اینتیمین باعث اتصال نزدیک باکتری به ســلول های اپیتلیال روده و ایجاد 

 )Attaching/effacing( آسیب های خاصی به نام اتصال و محو شــدن

می شود )3(. این ژن در هیچ کدام از جدایه ها وجود نداشت. محققان زیادی 

روی وابستگی حضور ژن های stx و eaeA اتفاق نظر دارند )20(. اما مطالعه 

حاضر نشان داد که در جدایه های اخذ شده از کبوتر همه stx مثبت ها برای 

eaeA منفی هستند. Zahraei Salehi و همکاران در سال 2001 گزارش 

کردند که از 12 جدایه اشریشــیا کلی اخذ شــده از جوجه هــا تعداد 2 مورد 

)16/66%( حامل ژن eaeA می باشند و همچنین بیان کردند که هیچ کدام 

از جدایه هایی که stx دارند واجد eaeA نیستند؛ آن ها از این عدم وابستگی 

بین حضور دو ژن مذکور نتیجه گرفتند که شــاید اشریشیاکلی های ساکن 

بدن پرندگان از لحاظ ایجاد بیماری  مهم انسانی اورمی همولیتیک، خیلی 

حائز اهمیت نمی باشند )20(. با توجه به تشابه نتایج مطالعه حاضر با نتایج  

Zahraei Salehi این نتیجه گیری را می توان به مطالعه حاضر تعمیم داد. 

از جمله ژن های مورد بررسی در مطالعه حاضر ژن hlyA می باشد. محصول 

این ژن همولیزینی اســت که بر روی سلول های یوکاریوتی مؤثر می باشد 

و باعث ایجاد منفذ در این ســلول ها و متلاشی شدن آن ها می شود )8(. در 

مطالعــه حاضر فراوانی این ژن 2 جدایــه )2/06%( بود که یکی از جدایه ها 

فقــط حــاوی ژن  hly بود اما یکی از آن ها واجــد stx2 هم بود. در مطالعه 

 hlyA و همــکاران هیــچ کدام از جدایه هــا واجد ژن Zahraei Salehi

نبودنــد )Santaniello .)20 و همکاران با اخذ نمونه های ســوآب کلواک 

کبوتر به جســتجوی باکتری اشریشیا کلی سروتیپ H7:O157 پرداختند. 

آن ها گزارش کردند که میزان حضور این ســروتیپ در جدایه های اشریشیا 

کلی 4 مورد از 504 نمونه )0/79%( اخذ شــده می باشــد. هر 4 مورد حامل 

ژن هــای stx2 و eaeA بودند. یکی از این چهار جدایه حامل stx1 و دو تا 

از آن ها حامل hlyA بود )16(. در نهایت با کنار هم قرار دادن نتایج مطالعه 

حاضر با سایر مطالعات صورت گرفته می توان گفت که کنترل و پیشگیری 

سویه های شیگاتوکسین در ایران، نیازمند مطالعه جامع تر بوده تا بتوان از 

انتشار مستقیم و غیر مستقیم ای عامل مشترک بین انسان و دام جلوگیری 

کرد. همچنین به دلیل این که این جدایه ها دارای مقاومت قابل توجهی به 

آنتی بیوتیک های مختلف می باشند همواره باید اجرای تمهیدات لازم جهت 

کنترل تعداد این پرندگان در مناطق شهری مورد توجه باشد. 

تشکر و قدردانی
نویســندگان از حمایت های مالی معاونت محتــرم پژوهش و فناوری 

دانشــگاه بو علی سینا همدان و همچنین از جناب آقای دکتر تقی زهرایی 

صالحی که ما را در انجام این تحقیق یاری نمودند،کمال تقدیر و تشکر را 

دارند. 

جدول 2. الگوی حساسیت آنتی بیوتیکی جدایه های اشریشیا کلی.

مقاوم )٪(نیمه حساس )٪(حساس )٪(آنتی بیوتیک

38 )39/2(23 )23/7٪(36 )37/1٪(سفکسیم

2 )2/1(4 )4/1٪(94 )93/8٪(سفتریاکسون

0 )0٪(2 )2/1٪(95 )97/9٪(کوآموکسی کلاو

46 )47/4٪(15 )15/5٪(36 )37/1٪(استرپتومایسین

20 )20/6(4 )4/1(73 )75/3(جنتامایسین

1 )1٪(3 )3/1٪(93 )95/9(انروفلوکساسین

75 )77/3٪(10 )10/3٪(12 )12/4٪(نئومایسین

81 )83/5٪(12 )12/4٪(4 )4/1٪(تتراسایکلین

83 )85/6٪(4 )4/1٪(10 )10/3٪(سولفامتوکسازول

16 )16/5٪(4 )4/1٪(77 )79/4٪(فلوروفنیکول
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Figure Legends and Table Captions
Table 1. Primers use in this study.

Table 2. Antibiotic susceptibility pattern in E.coli.

Figure 1. Multiplex   PCR results gene hlyA، eaeA، stx2 and stx1: 1: hly, 2-4: stx1, 5-9: stx2, 10: stx2 and hlyA, 11:control positive 
(ATCC 35218), 12: Ladder 100bp, 13: control negative.
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Abstract:
BACKGROUND: Pigeons can be carriers for some human and animal pathogens, one of 

the most important of which is Escherichia coli. OBJECTIVES: This bacterium is respon-
sible for outbreaks of many human diseases. Our objective was to determine the preva-
lence of Escherichia coli in cloacal area of pigeons in Tehran city (Iran), and determine  
the prevalence of some virulence genes and also antibiotics resistance pattern of isolates. 
METHODS: Altogether 117 samples of pigeon feces were collected from cloacal swab. The 
identification of bacteria was done by culture on differential culture media. Then antibiotic 
susceptibility test was performed by disk diffusion method. Isolates were tested for the 
presence of virulence genes stx1, stx2, eae and hlyA using multiplex polymerase chain 
reaction. RESULTS: Escherichia coli were detected in 82.9% of 277 samples from pigeons. 
Sulfamethoxazole was the least effective drug (85.6% resistance), followed by tetracycline 
(83.5%). No resistance was detected to co-amoxiclav. The prevalence of stx1, stx2 and 
eaeA is 3.09%, 6.18% and 2.06% respectively and hlyA was not found in any of isolates. 
CONCLUSIONS: The frequency of stx1 and stx2 distribution in animals and birds is not 
well understood as yet. Due to the close relationship of humans with birds like pigeons 
and presence of STEC strains in apparently healthy birds, necessitates  considering  precise 
regulations to restrict and prevent the prevalence of this life- threatening virus in Iran.
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