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مقدمه
ترین عامـل عفونـت اداراري در   اشرشیاکلی شایع

ن ســرپایی و بســتري شــده در بیمارســتان بیمــارا
هاي وسیع الطیف بیوتیکها آنتیباشد. کینولونمی

هـا بـه   صناعی هستند که همراه بـا فلوروکینولـون  
درمان تجربی عفونت هاي ادراري عنوان اولین خط

هاي گـرم منفـی کـاربرد کلینیکـی     ناشی از باسیل
تـرین  دارند. در این میان سیپروفلوکساسین شـایع 

فلوروکینولونی است که تجویز می شود زیـرا تـاثیر   
هاي ایجاد کننده عفونت ادراري بالایی علیه پاتوژن

هایی مثل نالیدیکسیک اسـید و ). کینولون1دارد (
از طریق هایی مثل سیپروفلوکساسین فلوروکینولون

ژیراز، DNAو IVهاي توپوایزومراز اتصال به آنزیم
، امـا بـه دلیـل    کندار میرا مهDNAهمانندسازي 

هـا  استفاده زیاد و نادرست، مقاومت نسـبت بـه آن  
همانند دیگر عوامل ضد میکروبی پدیدار شده است 

روز به روز میزان مقاومت نسبت به این داروها در و
.)2-5باشد (حال افزایش می 

هـا در باکتریهـاي گـرم    مقاومت به فلوروکینولون
. مکانیسـم  ودایجاد میش ـمنفی از سه طریق عمده 

هـــاي هـــدف  اول بـــه دلیـــل جهـــش در ژن  
gyrBو gyrAهـاي  ها که شـامل ژن فلوروکینولون

هـاي  ژیـراز) و ژن DNA(کد کننده زیرواحـدهاي  
parC وparE   کــــد کننــــده زیرواحــــدهاي)
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یکیوتیبیآنتتیحساسنییتعوqnrSوqnrA،qnrBيدیپلاسميهاژنیفراوان
يهانمونهازشدهجدانولونیفلوروکونولونیکبهمقاومیاکلیاشرشيهازولهیادر

کرمانینیبال

چکیده
هـاي اشرشـیاکلی در سرتاسـر    باشند که در ایزولـه به کینولون و فلوروکینولون یکی از مشکلات درمان میاومت قهاي ایجاد کننده مپلاسمید:هدفوزمینه

و تعیـین  هـا ایجادکننـده مقاومـت بـه کینولـون    qnrSو qnrA ،qnrBهـاي پلاسـمیدي   جهان در حال افزایش هستند. هدف از این مطالعه فراوانـی ژن 
بود.هاي بالینی کرمان اکلی جدا شده از نمونههاي اشرشیآنتی بیوتیکی در ایزولهحساسیت

هاي کرمان جدا سازي شد. سپس آنتی بیوگرام به روش دیسک دیفیـوژن  از ادرار، خون و زخم از بیمارستاناشرشیاکلیایزوله80در این مطالعه، :کارروش 
ارزیـابی  SPSS-22، آنـالیز اطلاعـات توسـط    ورت گرفت.ص) PCRواکنش زنجیره اي پلیمراز (توسطqnrSو qnrA،qnrBشناسایی ژن انجام شد.

شد.
) بـه آمپـی سـیلین    %5/72ایزوله (58.به آن حساس بودند)%7/93(ایزوله 75که بودهاي اشرشیاکلی ایمی پنم موثرترین آنتی بیوتیک علیه ایزوله:هایافته

کلی به ترتیب مقاوم به نالیدیکسـیک اسـید و   ایزوله اشرشیا80) از %7/18له (ایزو15) و %2/41ایزوله (33ها بود.مقاوم بودند که بیشتر از سایر آنتی بیوتیک
بودنـد. در هیچکـدام از   qnrB) داراي %2/1و یـک ایزولـه (  qnrS) داراي %2/6ایزولـه ( 5نشان داد کـه  qnrهاي سیپروفلوکساسین بودند. شناسایی ژن

وجود نداشت.qnrAها ایزوله
مان آنتی بیوتیکی در نقـاط مختلـف براسـاس درمـان     لف جغرافیایی وجود وجود دارد، دربه دلیل الگوي مقاومت آنتی بیوتیکی که در نقاط مخت:يگیرنتیجه

در آینده جلوگیري کند.qnrهاي ناقل ژن تواند از گسترش مقاومت توسط باکتريبنابراین، تجویز صحیح آنتی بیوتیک می؛ باشدتجربی می

PCR،مقاومت به کینولوناشرشیاکلی، :هاهکلیدواژ

11/11/89تاریخ پذیرش: 25/5/88تاریخ دریافت: 

23/5/95تاریخ پذیرش: 21/1/95تاریخ دریافت: 



...مقاومیاکلیاشرشيهازولهیادریکیوتیبیآنتتیحساسنییتعوqnrSوqnrA،qnrBيدیپلاسميهاژنیفراوان

http://rjms.iums.ac.ir 1395مهر ،148، شماره 23دوره پزشکی رازيمجله علوم

99

هـا  شـود. ایـن جهـش   ) ایجـاد مـی  IVتوپوایزومراز 
هـا کـه تحـت عنـوان     در نـواحی از ایـن ژن  أعمدت

Quinolone resistance determining regions
(QRDRs)ــی ــده م ــد نامی ــی افت ــاق م ــوند اتف . ش

Efflux)هاي افلاکسمکانیسم دوم از طریق پمپ
pumps)باشد که در ایجاد مقاومـت بـه دیگـر    می

. مکانیسـم  )6(هسـتند دخیـل ها نیـز  بیوتیکآنتی
يدیپلاسـم بـه صـورت   دیگر مقاومت به کینولونها

)PMQR)Plasmid-Mediated Quinolone
Resistance7(باشد می(.

ــونی  qnrهــاي ژن جــزء عوامــل مقاومــت کینول
هستند که به دلیـل  )PMQRوابسته به پلاسمید (

قرارگیري بر روي اینتگـرون هـاي مختلـف باعـث     
گسترش بسـیار سـریع مقاومـت در بـاکتري هـاي      

. به طوري کـه  )8(اده انتروباکتریاسه می شود خانو
طی سـال هـاي اخیـر مقاومـت سـطح بـالایی بـه        

ها هاي با اهمیت نظیر فلوروکینولون و کینولوندارو
بروز نمـوده  qnrهاي وابسته به پلاسمید توسط ژن

و درمان عفونت هاي ذکر شـده را بسـیار پیچیـده    
.)9،10(نموده است

qnrبررسی فراوانی ژن هاي هدف از این مطالعه 
ایجاد کننده مقاومت به کینولـون و فلوروکینولـون   

هـاي  هاي اشرشیاکلی جدا شـده از نمونـه  در ایزوله
می باشد.بالینی

کارروش
ــاکتري:   ــایی ب ــه و شناس ــع آوري نمون جم

ــه ــایزول ــدت  ه ــی م ــیاکلی ط ــاه از 4اي اشرش م
هاي افضـلی پـور، شـفا شـهر کرمـان از      بیمارستان

جداســازي شــد و بــه بخــش بــالینینمونــه هــاي 
میکروب شناسی دانشکده پزشکی دانشگاه کرمـان  

سـپس بـا توجـه بـه روش هـاي      انتقال داده شد و
،TSIشــامل اســتاندارد تشخیصــی و بیوشــیمیایی 

SIM ،MR-VP ــیترات و اوره ــایی ، ســـ شناســـ
.گردیدند

:آنتـی بیـوتیکی  تست تعیـین حساسـیت   
الگوي مقاومت آنتی بیوتیکی باکتري هاي جداشده 

CLSI)Clinical andبه با پیروي از دسـتورالعمل  
laboratory standard institute (   و بـا اسـتفاده از

روش دیسک دیفیوژن انجام شـد و آنتـی بیوتیـک    

ایمـی پـنم   هاي مورد استفاده شامل دیسک هـاي  
)µg10) ســــفتازیدیم ،(µg30 جنتامایســــین ،(
)µg10،( دیاســـــنالیدیکســـــیک)µg30 ،(

)، سفتریاکسـون  µg75/23/25/1کوتریموکسازول (
)µg30) سفوتاکســـیم ،(µg30(،ســـیلین یآمپـــ
)µg10) آمیکاسین ،(µg30(سیپروفلوکساسـین  و
)µg5 ــه از شـــرکت هنـــد Himedia) بودنـــد کـ

خریداري شد.
PCRیی ژن هايجهت شناساqnrA ،qnrB

DNAبـــا اســـتفاده از روش جوشـــاندن : qnrSو
جداسازي شـد کـه در ایـن    هاي اشرشیاکلی ایزوله

روش مقداري از کلنی هاي باکتري اشرشـیاکلی را  
میلـی لیتـر آب   1به داخل یـک اپنـدورف حـاوي    

و سـپس اپنـدورف حـاوي    ه شـد دادمقطر انتقـال  
وش قرار دقیقه در آب ج10سوسپانسیون به مدت 

و بعد از آن در دسـتگاه سـانتریفیوژ بـا دور    گرفت
، محلـول  شددقیقه سانتریفیوژ 7به مدت 12000

مورد نظر بوده که جهت انجـام  DNAرویی حاوي 
PCR .در ایـن روش بـا اسـتفاده از    استفاده گردید
(شـرکت آمپیکـون دانمـارك)    Master mixکیت 
PCR اسـتفاده  . توالی پرایمرهاي مورد شدانجام را

و همچنین اندازه باندهاي محصـولات بـر روي ژل   
ذکـر  1الکتروفـورز بـر اسـاس رفـرنس در جـدول      

در حجـم نهـایی   PCRگردیده است. جهت انجـام  
میکرولیتر در لولـه هـاي اپنـدروف از مخلـوط     25

میکرولیتـر  3مسترمیکس، تریکرولیم5/12کردن 
از پرایمر مورد نظـر و  pmol10اکتري،بDNAاز 

آب مقطر استریل استفاده شـد و  حجم مناسبی از
جدول شـماره  طبق برنامه PCRهمچنین واکنش 

PCR). پس از انجـام آزمـایش   11(انجام گردید2
بـافر بـه   TBEدر %5/1را در ژل PCRمحصولات 

الکتروفـورز کـردیم.   90دقیقـه در ولتـاژ   60مدت 
دقیقـه در  15براي رنگ آمیزي ژل، آن را به مدت 

و سپس شدهقرار دادک حاوي اتیدیوم بروماید تان
Geldocument)UVITECنتایج توسط دسـتگاه  

Cambridge .ــدند از کشــور فرانســه) مشــاهده ش
qnrسویه کلبسیلاپنومونیه تایید شـده حـاوي ژن   

و شداستفاده qnrبه عنوان کنترل مثبت ژن هاي 
بـه  ATCC 25922همچنین از سویه اشرشیا کلی 

کنترل منفی در این مطالعـه اسـتفاده   عنوان سویه
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شد.
اطلاعات مربـوط بـه   پس از جمع آوري داده ها،

و شدSPSS-22باکتري را وارد نرم افزار ایزولههر 
رابطـه ي  Chi-squareيآمـار آزمون با استفاده از 

سطح معناداري، کمتر از.شدآنالیزبین اطلاعات را
.در نظرگرفته شد05/0

هایافته
54ایزولـه اشرشـیاکلی کـه    80در این مطالعـه  

از )%5/32(ایزوله 26از خانم ها و )%5/67(ایزوله 
ــد.  ــازي ش ــدا س ــان ج ــه از %5/87(70آقای ) ایزول

بیماران مبتلا بـه عفونـت ادراري و میـزان ایزولـه     
2جداسازي شده از خون، زخم و برونش به ترتیب 

ایزوله 70بودند. از )%2/6(5) و 7/3%(3)، 5/2%(
ایزولــه 22) از خــانم هــا و %5/68ایزولــه هــا (48

ایزولـه جـدا   2) از آقایان جداسازي شد. از 4/31%(
ایزوله1از خانم ها و ) %50(ایزوله 1شده از خون 

2ایزوله جـدا شـده از زخـم    3از آقایان، از )50%(
از )%3/33(ایزولـه 1از خانم هـا و )%6/66(ایزوله

ایزولـه  3ایزوله جـدا شـده از بـرونش    5آقایان، از 
ــا ) 60%( ــانم ه ــه2و از خ ــان )%40(ایزول از آقای

جداسازي شد. در نهایـت ایزولـه هـاي جداسـازي     
شده عفونت ادراري، زخـم و بـرونش در خـانم هـا     

بیشتر از آقایان بود.

گرام با توجه به نتایج به دست آمده از آنتـی بیـو  
58که دربیشترین مقاومت نسبت به آمپی سیلین

وجود داشت و همچنـین مقاومـت   ) %5/72(ایزوله
51نسبت به آنتی بیوتیک هـاي کوتریموکسـازول  

ــه ــید )%7/63(ایزول ــیک اس ــه33، نالیدیس ایزول
، )%40(ایزولــــــه32، سفوتاکســــــیم)2/41%(

در سـطح قابـل   )%2/41(ایزولـه 33سفتریاکسون
جهی بـود. کمتـرین مقاومـت نسـبت بـه آنتـی       تو

مشـاهده  )%7/3(ایزوله3که در بیوتیک ایمی پنم
شد که این آنتی بیوتیک موثرترین آنتـی بیوتیـک   
علیه گونه هاي اشرشیاکلی مـی باشـد. حساسـیت    

، %2/68نسبت به آنتـی بیوتیـک هـاي آمیکاسـین     
ــز در %60% و سفوتاکســیم 7/83جنتامایســین  نی

بود که نشان دهنده اثر بخشـی بـالاي   سطح بالاي
کینولـون  مقاومـت بـه   این آنتی بیوتیک ها اسـت.  

ــون  ــید) و فلوروکینولــــ ــیک اســــ (نالیدیســــ
) %2/41ایزولـه ( 33(سیپروفلوکساسین) به ترتیب 

ایـن در حـالی   ) مشاهده شـد  %7/18ایزوله (15و 
ــه      ــیاکلی بـ ــاي اشرشـ ــه هـ ــه ایزولـ ــت کـ اسـ

ــی بیشــتر ا%7/23سیپروفلوکساســین  ز ســایر آنت
کـه ایـن میـزان    بیوتیک ها نیمـه حسـاس بودنـد    
نتـایج  همچنـین  مقاومت بسیار نگران کننده است.
) %45ایزولـه ( 36آنتی بیوگرام نشان می دهد که 

اشرشیاکلی حداقل به سه خـانواده آنتـی بیـوتیکی    

لی پرایمر ها دماي آنیلینگ و محل قرار گیري ژن ها بر روي ژل آگاروزتوا-1جدول 
Tm (ċ)(bp)رفرنس ژنتوالی پرایمرباندمحصول

1153627R: ATTTCTCACGCCAGGATTTGqnrA
F: GATCGGCAAAGGTTAGGTCA

1153562F: GATCGTGAAAGCCAGAAAGGqnrB
R: ACGATGCCTGGTAGTTGTCC

1153550F: AGT GAT CTC ACC TTC ACC GCqnrS
R: CAG GCT GCA ATT TTG ATA CC

PCRشرایط نهایی مطلوب براي دستیابی به بهترین نتیجه -2جدول 
Time (s)Temperature (ºC )Amplification Condition

30095Initial denaturation
3595Denaturation

Cycle number :
30

40

53qnrAAnnealing
53qnrB
53qnrS

4072Extension
30072ExtensionFinal
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3جدول بودند. (Multi Drug Resistance)مقاوم 
تـی بیـوگرام را   جزئیات به دست آمـده از نتـایج آن  

.نشان می دهد
qnrSوqnrA ،qnrBبررســی فراوانــی ژن هــاي 

ایزولـه  5ایزولـه اشرشـیاکلی   80نشان داد کـه از  
ــر  qnrS) داراي ژن 2/6%( ــه ه ــد ک ــه 5بودن ایزول

مذکور از عفونت ادراري جداسازي شده بود و تنهـا  
ــه (1 ــه داراي ژن 80) از مجمــوع %2/1ایزول ایزول

qnrBچکدام از ایزوله ها داراي ژن بود و هیqnrA
qnrSو هـم ژن  qnrBایزوله هـم داراي  1نبودند. 

بود.
ایزوله اي که داراي ژن 5از ، 2با توجه به جدول 

qnr ایزولـه بـه سیپروفلوکساسـین    %60(3بودند (
) ایزوله نیمه حساس بودنـد  %40(2مقاوم بودند و 

یکســیک اســید ) مقــاوم بــه نالید%80ایزولــه (4و 
ــد و ــکبودن ــه   %20(ی ــاس ب ــه حس ــه نیم ) ایزول

نالیدیکسـیک اســید بــود. حساسـیت ایزولــه هــاي   
ــه آمینــو گلیکوزیــد هــا نظیــر     qnrداراي ژن  ب

% بــود ولــی ایــن 100جنتامایســین و آمیکاســین 
بـه آنتـی بیوتیـک هـاي     %100ایزوله ها مقاومـت  

ــازول و    ــفتازیدیم، کوتریموکس ــیلین، س ــی س آمپ
از خود نشان دادند. مقاومت بـه ایمـی   سفوتاکسیم

ــاي داراي ژن   ــه هـ ــنم در ایزولـ ــالاتر از qnrپـ بـ
) ایزولـه از  %40(2هاي فاقد این ژن بود کـه  ایزوله

ایزوله تولید کننده این ژن به ایمی پـنم مقـاوم   5
بودند.

و نتیجه گیريبحث
بیشترین مقاومت نسبت به آمپـی  در این مطالعه 

د داشـت کمتـرین مقاومـت    ) وجـو %5/72(سیلین 
مشـاهده  )%7/3(نسبت به آنتی بیوتیک ایمی پنم 

شد و همچنین حساسیت نسبت به آنتـی بیوتیـک   
و )%7/83جنتامایسین ()،%2/68(هاي آمیکاسین 

مقاومت در سطح بالاي بود. نیز)%60(سفوتاکسیم 
کینولـون (نالیدیسـیک اسـید) و فلوروکینولـون     به 

)%7/18() و%2/41به ترتیب ((سیپروفلوکساسین) 
و Mehrganدر مطالعه اي که توسط مشاهده شد.

همکاران در تهران انجام شد این محققین گـزارش  
هـاي  کردند که موثرترین آنتی بیوتیک علیه ایزوله

ــد و     ــی باش ــنم م ــی پ ــیاکلی ایم از %9/23اشرش
ها مقاوم به سیپروفلوکساسین بودند که ایـن  ایزوله

ه نتایج بدست آمده از این مطالعـه مـی   نتایج مشاب
مطالعـه اي کـه توسـط    در همچنین؛ و)11(باشد

Hassanدر پاکسـتان انجـام شـد ایـن     و همکاران
محققین نیز بیشترین مقاومت را نسـبت بـه آنتـی    
بیوتیــک آمپــی ســیلین و بیشــترین حساســیت را 
نسبت به آنتی بیوتک ایمـی پـنم گـزارش کردنـد    

ــه ا.)12( ــال در مطالعـ ــط 2014ي در سـ توسـ
Firoozeh  از ایزولـه  %8/82و همکاران انجام شـد

از %45هاي اشرشـیاکلی بـه نالیدیسـیک اسـید و     
ایزوله ها مقاوم به سیپروفلوکساسـین هسـتند کـه    
این میزان مقاومت بیشتر از نتایج به دست آمده از 

). در تهـران نیـز مطالعـه اي    13این مطالعه است (

درصد مقاومت به آنتی بیوتیک در ایزوله هاي اشرشیاکلی-3جدول 
ل ایزوله ها    کqnrایزوله هاي داراي آنتی بیوتیک  

حساس            نیمه حساس          مقاوم
%7/3%     5/2%     7/93%                                     40ایمی پنم                                                  
%          5%     7/8%                      2/86%                                                              0آمیکاسین                                                 

%5/72%  5/2%                       25%                                                                100مپی سیلین                                          آ
%7/18%      7/23%                      5/57%                                    60سیپروفلوکساسین                                   

%7/13%        5/2%                      7/83%                                                             0جنتامایسین                                              
%2/41%         2/1%                5/57%                                                              80سفتریاکسون                                         

%35%     2/6%                        7/58%           100سفتازیدیم                                          
%2/41%5/2%                5/57%                                                       80نالیدیکسیک اسید                                
%40%             0%                60%                                                          100سفوتاکسیم                                        
%   7/63%      7/3%    5/32%                            100کوتریموکسازول                               
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2007و همکــاران در ســال Nakhjavaniتوســط 
انجام شد که این محققین مقاومت به نالیدیسـیک  

% و 3/49اسید و سیپرو فلوکساسین را بـه ترتیـب   
در 2014% اعلام کردند و همچنین در سـال  4/41

و همکاران مقاومت بـه نالیدیسـیک   Shamsتبریز 
%) 8/40%) و سیپروفلوکساســــین (9/54اســـید ( 

ــد ــگــزارش کردن ــه در دو مطالع ــه ک ــت ب ه مقاوم
نالیدیکسیک اسید مشابه با نتـایح بدسـت آمـده از    

امـا در مطالعـه اي کـه    ؛ )14،1این مطالعه است (
ــط  ــال  Mostafaتوس ــاران در س در 2014و همک

% 20مصر انجام شد مقاومت به سیپروفلوکساسین 
% گـزارش  80ولی مقاومت به نالیدیکسـیک اسـید   

ایـن  شد که مقاومت ایزولـه هـاي اشرشـیاکلی در   
این مطالعه گزارش مشابه با نتایج به دست آمده از

نتایج آنتی بیوگرام نشان می دهد کـه  ).15است (
ــاي      ــه ه ــوتیکی ایزول ــی بی ــت آنت ــوي مقاوم الگ
اشرشـیاکلی در برخــی نقـاط مشــابه بـه هــم و در    

بـر  شایدبرخی نقاط با هم متفاوت می باشد و این
کـه  الگوي آنتی بیوتیکی مصرفی می باشـد اساس 

توسط پزشکان تجویز می شود.
ایزولـه  36دهد کـه  نتایج آنتی بیوگرام نشان می

بودند. در مطالعه اي که MDR) اشرشیاکلی 45%(
و همکــاران در تبریــز انجــام شــد Rezaeeتوســط 

بودن که MDRاز ایزوله هاي اشرشیا کلی2/84%
بسیار بالاتر از MDRاین میزان فراوانی ایزوله هاي 

اما ؛ )16(ج بدست آمده از این مطالعه می باشد نتای
و همکاران در مـالزي  Hoدر مطالعه اي که توسط 

از ایزولـه هـاي اشرشـیاکلی داراي    %46انجام شـد  
بودنـد کـه ایـن میـزان از فراوانـی      MDRمقاومت 

مشابه با نتایج بدست آمـده از ایـن مطالعـه اسـت     
)17(.

وqnrA ،qnrBدر این مطالعه فراوانـی ژن هـاي   
qnrS 5ایزولــه اشرشــیاکلی 80نشــان داد کــه از

ــه ( ــر  qnrS) داراي ژن %2/6ایزول ــه ه ــد ک 5بودن
ایزوله مذکور از عفونت اداري جداسازي شده بود و 

ایزوله داراي 80) از مجموع %2/1ایزوله (یکتنها
بود.qnrBژن 

لعات مختلفی در ایران و سایر نقاط جهان در مطا
و ایجـاد مقاومـت بـه    qnrزمینه فراوانی ژن هـاي  

ینولـون هـا انجـام شـده کـه      کینولون ها و فلوروک

را در qnrن مطالعـات فراوانـی ژن هـاي    تمامی ای ـ
احتمـالی که دلیـل سطح پایینی گزارش کرده اند

اسـتفاده کـم  را می تـوان ژن هااینوانی پایین افر
در مطالعه اي این آنتی بیوتیک ها در بالین دانست

Firoozeh و همکــاران فراوانــیqnrAوqnrB ــه ب
ــب  ــد ( %3/14و %2/22ترتی ــزارش ش ). در 13گ
درصــد از %2/3و همکــاران تنهــا Shamsمطالعــه 

ایزوله هایی که به سیپروفلوکساسین مقـاوم بودنـد   
ــد (qnrAداراي ژن  ــه اي 14بودن ــه ). در مطالع ک

14و همکــاران در چــین انجــام شــد Yueتوسـط  
بودنـد کـه   qnr) اشرشـیاکلی داراي ژن  %6ایزوله (

ــا ــکتنه ــه داراي ی ــه داراي qnrB ،13ایزول ایزول
qnrS    بودند و هیچکـدام از ایزولـه هـاي داراي ژن
qnrA) در مطالعه اي دیگـري کـه در   18نبودند .(

ز ا%7/7و همکاران انجام شـد  Wangچین توسط 
ایزوله هـاي جداشـده از بیمارسـتان شـانگ هـاي      

). در مطالعــه اي کــه در 19بودنـد ( qnrداراي ژن 
6و همکــاران انجــام شــد Mostafaمصــر توســط 

5بودند کـه از میـان   qnr) داراي ژن %30ایزوله (
qnrBو فقط یک ایزولـه داراي  qnrSایزوله داراي 

). در مطالعـه اي کـه در برزیـل توسـط و    15بود (
ایزولـه  144ایزولـه از  یکهمکاران انجام شد تنها
بودند کـه هماننـد ایـن    qnrاشرشیاکلی داراي ژن 

qnrمطالعه و تمام مطالعات فوق فراوانی پایین ژن 
لعـات فـوق،   ). با توجه به مطا20را نشان می دهد (

در ایزولـه هـاي   qnrوانـی ژن هـاي   اگرچه که فرا
اسـت امـا   اشرشیاکلی در سطح پایین گزارش شده

این ژن ها می توانند به راحتی از طریق پلاسـمید  
به باکتري هـاي دیگـر منتقـل شـوند و همـراه بـا       

هاي کروموزمی باعث مقاومت سطح بـالا بـه   جهش
لـون و  آنتی بیوتیک هاي حیـاتی چـون فلوروکینو  

از محدودیت هاي دیگر ایـن  ). 21کینولون شوند (
نمـودن  طرح می توان به آنـالیز اطلاعـات و سـاده   

اطلاعات پیچیده و مبهم اشاره نمود.
و ایزولـه هـاي حمـل    MDRفراوانی ایزوله هاي 

پلاسمیدي در اشرشیاکلی جداشـده از  qnrکننده 
نمونه هاي بالینی نشان می دهد که به کار گیـري  
سیاست ها جهت کنترل عفونت هاي ناشی از ایـن  
باکتري ها بسیار با اهمیت است. همچنین به دلیل 

ف بی رویه کینولون هـا و فلوروکینولـون هـا،    مصر
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ظهور این عوامل بیماریزا باعث مشکلات فراوان در 
درمان و ایجاد عفونت هاي مقاوم قابـل انتقـال در   

هاي میان باکتري ها شده است، بنابراین آزمایشگاه
میکروبشناسی تشخیصی باید تکنیک هاي مناسبی 

باشند. در براي شناسایی این عوامل بیماریزا داشته
نهایت پیشنهاد میشود با انجام مطالعات مولکولی و 

و MDRاپیدمیولوژي در زمینه فراوانی ایزوله هاي 
پلاسـمیدي  qnrشناسایی ایزوله هاي حمل کننده 

تا حدودي بتوان از عـوارض ایـن عوامـل بیمـاریزا     
.جلوگیري نمود

تقدیر و تشکر
ا از در این مطالعه مراتب قدردانی و تشکر خود ر

کمیته تحقیقات دانشجویی دانشگاه علوم پزشـکی  
کرمــان بــه دلیــل حمایــت مــالی و اجرایــی اعــلام 
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Abstract
Background: Plasmid-mediated quinolone resistance, which complicates treatment, has been
increasingly identified in Escherichia coli isolates worldwide. The purpose of this study was
to investigate the frequency of plasmid-mediated qnrA, qnrB, and qnrS genes among
quinolones resistant E.coli isolated from Kerman hospitals, Iran.
Methods: In the current study, 80 E. coli isolates were collected from urine, blood, and
wound from Kerman hospitals. Then antibiotic susceptibility test was carried out by using
disc diffusion method. Detection of qnrA, qnrB, and qnrS genes were carried out by
polymerase chain reaction. Data were evaluated through SPSS v.22.
Results: Effective antibiotic against E. coli isolates was imipenem (93.7%) but 58 isolates
(72.5%) were resistance to ampicillin which more than others antibiotics. 33 (41.2%) and 15
(18.7%) of 80 Escherichia coli isolates were nalidixic acid and ciprofloxacin-resistant,
respectively. Detection of qnr genes demonstrated that 5 (6.2%) isolates were observed qnrS
and one (1.2%) were identified qnrA genes isolates. No qnrA gene was identified in our
study.
Conclusion: Because of different antibiotic resistance patterns in various geographical
regions, antimicrobial treatment should be based on local experience. Therefore, prescribing
correct antibiotics can prevent the extension of antibiotic resistance through qnr borne
bacteria in the future.
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