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های کلینیکی اشریشیاکلی با  در ایزوله  temبررسی مقاومت دارویی و وجود ژن 

 PCR روش 

 سمانه غفاری وسطی

 استاد گروه زیست شناسی، دانشگاه غیرانتفاعی سنا، ساری، ایران

 (41/36/4017 :؛ تاریخ پذیرش41/30/4017: تاریخ دریافت)

 

  چكیده

به دلیل اقاسات نسبت به آنتی بیوتیکها  اختل ، ( ESBL)کتاااهاا  سیی  الیی اشریشاکلی تولید کننده بتالا :سابقه و هدف

  بالینی اشریشیاکلی تولید کننده اا در جدایه TEM فراسانی ژن بررییلذا در این ایالعه به . اشکلات دراانی فراسانی ایجاد نموده ایت
 .رداخته شددر  بیماریتان راه  قائمشهر پ(ESBL)بتالاکتاااه با طی  گسترده

نمونه ادرار  اه بیماران بستر  سیرپایی بیماریتان راه  قائمشهر اورد برریی قرار گرفتند س اه طریق  4033تعداد  :ها مواد و روش

 طریق اه س دیفیوژن دیسک رسش طریق اه بیوتیکی آنتی اقاسات یپس .  بیوشیمیایی س اولکولی تایید نهایی اشریشیاکلی انجام شداا رسش
 .گردید توالی تعیین اوردنظر ژن نهایی تائید برا  سبرریی  temسجود ژن  pcr رسش

در نتایج آنتی بیوگرام، بیش ترین اقاسات این باکتر  در برابر آنتی .جدایه اه نوع اشریشیا کلی ای باشند 71نتایج نشان داد که : نتایج

اشخص %( 43)نمونه  44در برابر آنتی بیوتیک جنتااایسین با س کم ترین اقاسات %( 6/74)نمونه 30بیوتیک نالیدیکسیک ایید با 
 1نمونه،  03س اه این ( 71اه  03)اثبت استند   ESBLاه لحاظ%( 3/13)ایزسله  03جدایه اشریشیا کلی، تعداد  71امچنین اه بین .شد
  (.03اه  1)استند  TEMحاس  ژن%( 03)نمونه

بیانگر آن ایت که  ESBL فراسانی چشمگیر  نداشت ااا  فراسانیTEM یالعه، ار چند ژن با توجه به نتایج حاصل اه این ا: گیری نتیجه

 . افزایش نیابد اا   اقاسم به آنتی بیوتیکاا برا  دراان، دقت بیشتر  صورت گیرد تا یویه اا در تجویز آنتی بیوتیک

 واژگانکلید

 .، اقاسات دارسیی، ساکنش هنجیره پلیمراهTEMاشریشیا کلی، ژن  

 

                                                        

 ایانامهنویسنده مسئول، ر: samaghafari22@gmail.com 

mailto:samaghafari22@gmail.com
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 مقدمه

 یافتن پی در همواره بشر باکتریها، شناخت زمان از

 و است بوده نها آ از ناشی یها عفونت علیه موثر دارویی

 بردن بین از جهت موثری یها مکانیسم به نیز یها باکتر

پیدایش  با امروزه( 1) یافتند دست بیوتیکها آنتی

 زا، درمان یربیما هاییباکتر میان در دارویی مقاومت

 بسیاری مشکلات با عفونی بیماریهای از دسته نای

 ی توسعه دنبال به( 3و2). شده است مواجه

 امروزه آنتی بیوتیکی، ترکیبات به مقاوم یها ارگانیسم

 ی گسترده شیوع بر مبنی متعددی شهایگزار شاهد

 به غالبا که هستیم بیمارستانها مختلف بخشهای در آنها

. باشد می الطیف سیعو بتالاکتام داروهای دلیل مصرف

 وسایلی از استفاده و بیماران طولانی مدت شدن ستریب

 عوامل دیگر از داخل عروقی و ادراری کاتترهای جمله از

 .بیمارستان می باشد در دارویی مقاومت الگوی افزایش

(4) 

 و انسان ی روده طبیعی ساکنین از اشریشیاکلی

 یحت و خاک آب، در اما رود، می شمار به حیوان

 از یکی کلی اشریشیا (7و5)شود می یافت نیز گیاهان

 یها عفونت از که است باکتریایی عوامل شایعترین

 باکتری این دارویی مقاومت .است شده جدا انسانی

 در بستری بیماران در خصوص به زیادی اهمیت

 علل از مهمترین باکتری این .دارد بیمارستانها

عامل  و است ادراری یها عفونت در شایع میکروبی

 سپسیس، قبیل از ی بیمارستانیها عفونت از بسیاری

 به نوزادی مننژیت و ی زخم،گاستروانتریتها عفونت

 فرصت یها پاتوژن از یکی لیکاشریشیا.می رود  شمار

کسب  علت به و باشدی م بیمارستانی طلب

 بتالاکتامازهای ی کننده کد که پلاسمیدهای

 بتالاکتام کهایتیبیو آنتی هستند، به الطیف وسیع

 یها عفونت درمان دلیل، همین هب. اند هشد مقاوم

( 6. )است شده مواجه مشکل با لیکاشریشیا از ناشی

 سرتاسر در اشریشیاکلی در میکروبی ضد مقاومت

 در مقاومت افزایش سرعت و شده است گزارش جهان

 حال در کشورهای در زیادی یها ینگران باکتری، این

 با (9و  8) است کرده ایجاد فتهیا توسعه و توسعه

 و جدید های بیوتیک  آنتی پیدایشها   بیوتیک    یآنت کشف

 یعفون های  بیماری درمان در از آنها استفاده رواج

 مواد این برابر دری باکتریای های  مقاومت باکتریال،

  . آمد وجوده بی ضدباکتریای

 برابر دری های مقاومت باکتریای  مکانیسم

 این از یکی .هستند متفاوت ها، مختلف و  وتیکبی  آنتی

در  های بتالاکتامازی  ها، تولیدآنزیم  مکانیسم

 ها بتالاکتام بالینی نظر نقطه از (11) .هاست  باکتری

 تخریب کننده ای یها آنزیم وسیع ترین و مهم ترین

 حمله ور بتالاکتام های آنتی بیوتیک به که هستند

 از را آسیل کووالانت صالات یک ها آنزیم این میشوند

 وجود به بتالاکتام حلقه کربوکسیل گروه طریق

 و بتالاکتام حلقه بازشدن آن که حاصل آورند می
 بتالاکتاماز اولیه نقش .می باشد دارو غیرفعال شدن

 بتالاکتام آنتی بیوتیکهای برابر در باکتری حفاظت

 موقتی آنها به طور پپتیدوگلیکان بیوسنتز در اما است،

 را ساختمان بتالاکتام یها واسطه در موجود پیوندهای

در  مقاومت منفی گرم درباکتریهای (11. )میشکند

 کروموزومی یها ژن واسطه ی به میتواند بتالاکتام برابر
 بروز معمولاً بالینی یها نمونه در اما باشد یا پلاسمیدی

 .است R  پلاسمیدهای ژن به مقاومت وابسته

 گروه 3 در پلاسمید به ستهواب بتالاکتامازهای

 پنیسیلینازهای. 1: هستند تقسیم قابل بزرگ

 کاربنی. 3 اگزاسیلینازها،. 2 الطیف، وسیع

مهم ترین  HV-1 ،TEM-2 ،  TEM- 1سیلینازها

 بر وسیعی اثر محدودالطیف که هستند بتالاکتامازها

 ینا .دارند سفالوسپورینها و ها سیلین پنی روی

و  14) .میشوند حمل پلاسمیدها روی بر بتالاکتامازها

 تولید به قادر که ییها ارگانیسم تعداد امروزه(. 16و 15
عفونتهای  شیوع افزایش سبب هستند ها آنزیم این

  (17) است شده دنیا سراسر در بیمارستانی
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 Ecoli بتالاکتاماز با طیف  مولد یها  باکتری ازجمله

 خانوادهی اعضا باشد و از می ESBLs)) گسترده

 مهم از عوامل یکی عنوان به که انتروباکتریاسه

د شو می محسوب بیمارستانیی ها  عفونت ایجادکننده

(18 ) 

 Ecoliبه است وی ادرار یها   عفونت علت ترین  شایع 

 زخم،ی ها  عفونت در طلب فرصت ارگانیسم یک عنوان

  ( 19)شرکت دارد سمی سپتی و مننژیت پنومونی،

آنتی  حساسیت الگوی بررسیمطالعه  این هدف

 در  TEMی بتالاکتاماز تیپ ها ژن شناسایی بیوتیکی

از  شده جداسازی کلی اشریشیا بالینی یها نمونه

 .بود بیمارستان رازی قائمشهر

 روش تحقیق

وسرپایی  بیماران بستری از ادرار   نمونه 1211تعداد 

مراجعه کننده به بیمارستان رازی شهرستان قائم شهر 

ی ها جمع آوری و با انجام تست 1395در سال 

در واقع .شناسایی و تعیین هویت شدند بیوشیمیایی

آگار کشت EMB ی بلاد آگار و ها در محیط ها نمونه

ساعت گرم خانه گذاری 24داده شد و سپس به مدت 

ها،   شد و بررسی میکروسکوپی و ماکروسکوپی کلنی

ش ی رشد یافته در روز بعد گسترها از نمونه. انجام شد

ی ها تهیه شد و به روش گرم رنگ آمیزی شد و باسیل

ی ها توسط تست ها تمام نمونه. گرم منفی دیده شد

، تولید  H2Sشامل حرکت، تولید  IMVICشیمیایی   بیو

ی ها اندول، مصرف سیترات و کشت در محیط

SIM،TSI،MR-VP ی گرم منفی ها برای افتراق باکتری

برای بررسی  .ه شداستفادE.coliو تایید حضور باکتری 

از  ESBLهای اشریشیا کلی مولد   الگوی مقاومت سویه

 در این روش از. تست فنوتیپی تأییدی استفاده شد

مقایسه هاله عدم رشد اطراف دیسک سفتازیدیم و 

کلاوولانیک اسید در محیط -ترکیبی سفتازیدیم   دیسک

به این صورت که قطر . مولرهینتون آگار استفاده شد

رشد باکتری اطراف دیسک ترکیبی، حداقل  هاله عدم

متر یا بیشتر از قطر هاله عدم رشد دیسک   میلی 5

شناخته  ESBLسفتازیدیم بودکه به عنوان جدایه مولد 

هایی که به   بیوتیکی باکتری  بررسی حساسیت آنتی .شد

جدا شده بودند  ESBLعنوان سویه اشریشیا کلی مولد 

ه از سوآپ استریل بر به روش انتشار دیسک با استفاد

روی محیط مولر هینتون آگار به صورت چمنی و پس 

از تهیه کدورتی معادل نیم مک فارلند کشت داده شد 

نسبت به  ها وحساسیت آنتی بیوتیکی باکتری

، نالیدیکسیک (µg31) های آمیکاسین  بیوتیک  آنتی

سفالکسین  ،(µg25) کوتریموکسازول ،(µg31) اسید

(µg31)ین ، جنتامایس(µg11)پنم  ،ایمی(µg11) ،

که از شرکت پادتن طب خریداری  (µg31)سفتازیدیم 

از دیواره پلیت در  2cm شده بودند و با رعایت فاصله

 37ها در  محیط کشت قرار داده شد و سپس پلت

ساعت انکوباسیون  24درجه قرار داده شد و پس از 

قطر هاله عدم رشد اندازه گیری شد و با جدول مرجع 

(CLSI2011) مقایسه شد. 

 PCRو انجام   DNAاستخراج 

 به روش جوشاندن ها پلاسمیدی نمونه  DNAابتدا

(Boiling) مشخصات پرایمرهایی که  .استخراج گردید

ده قرار گرفتند به شرح امورد استف PCR درانجام

جهت شناساسی  PCRسپس تست  بود،( 1)جدول

 با شرایط مندرج در TEMی بتالاکتامازی ها ژن

 ی استانداردها همچنین از سویه .انجام شد( 2)جدول

E.coliPTCC1395  به عنوان کنترل مثبت و آب مقطر

از ژل  .استفاده گردید TEMبه عنوان کنترل منفی ژن 

برای الکتروفورز محصولات  100bp و مارکر% 2آگاروز

PCR  برای این کار ابتدا به نسبت . استفاده شد

میکرولیتر از محصول  5ا به میکرولیتر لودینگ بافر ر1

PCR ل دستگاه ترموسایکلر قرار داده شده بود که داخ

اضافه شد و مخلوط شد سپس طبق شماره گذاری 

چاهک قرار داده شد و یک انجام شده ،هر نمونه داخل 
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برای  Ladderچاهک هم که مربوط به مارکر یا 

ی ها به تیوب .در نظر گرفته شد bp 411تشخیص باند

از نمونه مورد نظر در  ml5ونه به ازای هر حاوی نم

به آن اضافه شد و خوب  ml 1،LoadingBufferحدود 

Pipeting به وسیله سمپلر محتویات درون هر  .شد

tube  در داخل چاهک از سمت چپ به راست بر روی

به  V 121جریان الکتریکی در حدود  .شد runژل 

 شده از چاهک خارج runتانک وصل شد تا محلول 

 V91نشود و سپس ولتاژ پایین آورده شد و در ولتاژ 

دقیقه ژل از تانک خارج 45پس از حدود  .قرار داده شد

لامپ .قرار داده شد  Gel Docشد و در داخل دستگاه 

UV  را روشن کرده و با دوربین عکاسی عکس گرفته

به صورت مستقیم روی  DNAشد و محل قرار گیری 

 .شدژل مشاهده 
 

 PCRصات پرایمر مورد استفاده در مشخ -1 جدول

انداره 

 محصول
 توالی نوکلوتیدی

نام 

 پرایمر

bp411 

TEM:5
′
-

AGTGCTGCCATAACCATGAGTG-

3
′ 

bla 

TEM-

F 
TEM:5

′
-

CTGACTCCCCGTCGTGTAGATA-3
′ 

bla 

TEM-

R 
 

 PCRشرایط مورد استفاده در  -2 جدول

 مرحله ردیف
درجه ) دما

 (سیلسیوس
 زمان

تعداد 

 سیکل

1 Initial 

denaturation 
 1 دقیقه5 94

2 Denaturation 94 61ثانیه 
33 

 سیکل
3 Anneling 61 61ثانیه 

4 Extension 72 61ثانیه 

5 Final 

Extension 72 31 دقیقه 

 ها روش تجزیه و تحلیل داده

ی جمع آوری شده با استفاده از نرم افزر ها داده

SPSS v.22 آمار از  ها برای تحلیل داده .تحیل شد

ی ها و در بخش (فراوانی، درصد، میانگین)توصیفی 

استنباطی به منظور بررسی ارتباط بین متغیرهای مورد 

و ضرایب همبستگی   crosstabsشبررسی از رو

 (P<0.05)پیرسون و اسپیرمن در سطح احتمال 

 Excelرسم نمودارها با نرم فزار  .استفاده شده است

 .انجام گرفته است

 ها یافته

مقطعی در  -ین مطالعه که به صورت توصیفیدر ا

نمونه ادرار بیماران بستری و  1211ماه بر روی 4طی 

سرپایی مراجعه کننده به بیمارستان رازی شهرستان 

نمونه اشریشیاکلی  74تعداد   شهر انجام شد، قائم

ی انجام شده شامل ها آزمایش.شناسایی شدند

، E.coli های های بیوشیمیایی برای تایید جدایه تست

 ESBL های غربالگری و تاییدی جستجوی  تست

انجام شد و مشخص شد  CLSIبراساس دستورالعمل 

حضور ژن  .بودند ESBLنمونه مولد  31نمونه  74از

TEMی مولد ها در جدایهESBL  اشریشیا کلی و با

با پرایمر اختصاصی مورد بررسی قرار  PCRروش 

%( 5/41)د آزمون تاییدی و غربالگری نشان دا.گرفت

و از این ( نمونه 74از  31)هستند ESBLها مولد  سویه

از (.نمونه 31از 9)بودند  TEMحاوی ژن %(31) تعداد

 E.coli نمونه 74نمونه بررسی شده تعداد  1211مقدار

ی بیوشیمیایی ها شناسایی شدند که بر اساس تست

 :می باشد( 3)مطابق جدول
 

 

یوشیمیایی برای تایید ی بها نتایج مورد نظر در تست -3 جدول

 ی بالینی اشریشیا کلیها سویه

 نتیجه مورد نظر نام تست
TSI -A/A  K/A 

 -+/ تولید گاز

H2S - 
 + تولید ایندول

 - مصرف سیترات
 -+/ تحرک باکتری

 + متیل رد
 - پروسکوئر-ووگز
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بر اساس قطر هاله عدم رشد به  ها همچنین باکتری

مقاوم نسبت به هر آنتی حساس ، نیمه حساس و انواع 

ی مورد استفاده از روی ها دیسک.بیوتیک تقسیم شدند

 (4)طبق جدول . انتخاب شدند CLSI2011استاندارد 

جدایه مورد بررسی بیش ترین مقاومت 74از مجموع 

و %( 6/71)نمونه 53در برابر نالیدیکسیک اسید با 

 11ترین مقاومت در برابر جنتامایسین با  کم

ود و همچنین بیش ترین حساسیت به ب%(15)نمونه

و کم ترین حساسیت  %(8/64)نمونه 48آمیکاسین با 

 . بود%(15)نمونه 11در برابر کوتریموکسازول با 
 

 

 ی مختلفها آنتی بیوتیک  در برابر  جدایه اشریشیاکلی 44الگوی حساسیت و مقاومت آنتی بیوتیکی  -4 جدول

 مشخصه

 آنتی بیوتیک

 مقاوم وسط  حد حساس

 درصد تعداد درصد تعداد درصد تعداد

 CAZ30 34 9/45 7 6/9 33 5/44)) سفتازیدیم

 16 6/21 19 7/25 39 7/52 (CN30) سفالکسین

 GM30 41 54 23 31 11 15)) جنتامایسین

 IPM10 36 6/48 22 7/29 16 7/21)) ایمیپنم

 AN30)) 48 8/64 14 9/18 12 3/16 آمیکاسین

 12 2/16 9 2/12 53 6/71 (NA30) نالیدیکسیک اسید

 SXT25 11 15 24 4/32 39 6/52)) کوتریموکسازول

 

 PCRنتایج حاصل از 

نمونه بالینی مورد  74، از بین  PCRپس از انجام 

بودند و  ESBLدارای آنزیم %(5/41)نمونه  31بررسی ،

ازنظر وجود ژن %( 31)نمونه  9نمونه ، 31از بین این 

TEM فراوانی اشریشیاکلی  (1)دارنمو. مثبت بودند

در . دهد  را نشان می TEMو حاوی ژن  ESBLمولد 

جدایه ESBL ،9مولد  E.coliسویه  74این تحقیق از 

از سویه کنترل مثبت .بودند TEMواجد ژن 

E.coliPTCC1395  و کنترل منفی آب مقطر استفاده

بر روی ژل TEM تصاویر باندهای حاصل از ژن .شد

 .نشان داده شده است (1)آگارز، در شکل 

در بررسی تفکیکی انجام گرفته مشخص شد که 

 CV ، IPMو  CV ، CNو  CAZی ها بین آنتی بیوتیک

رابطه خطی معنی  CVو  CAZو  TEM ژن ، CAZو 

هم چنین در مطالعه انجام گرفته .داری وجود دارد

و مقاومت آنتی  ESBLکه بین وجود نشان داده شد 

 CV ،CAZ ،CN ،IPM یها کبیوتیکی در آنتی بیوتی

در این مطالعه .رابطه خطی معنی داری وجود دارد

ی مختلف ها که بین سن و بیماران بخشمشخص شد 

در این .مورد مطالعه رابطه خطی معنی داری وجود دارد

 ESBLکه بین سن و بررسی تفکیکی مشخص شد 

نتایج هم چنین .رابطه خطی معنی داری وجود ندارد

مطالعه  ب همبستگی اسپیرمن درآزمون آماری ضری

بین سن و مقاومت آنتی حاضر نشان داد که بین 

در این . رابطه خطی معنا داری وجود نداردبیوتیکی 

 TEMبین سن و وجود ژن مطالعه نشان داده شد که 

نتایج آزمون .رابطه خطی معنی داری وجود نداردنیز 

نشان در این مطالعه  آماری ضریب همبستگی اسپیرمن

مورد  ESBLکه بین بخش بستری بیماران و وجود د دا

و  رابطه خطی معنی داری وجود نداردهم مطالعه 

 که بین بخش بستریداد نتایج نشان همین طور این 

رابطه هم مورد مطالعه  TEMبیماران و وجود ژن 

 .خطی معنی داری وجود ندارد
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 TEMی ژن و حاو ESBLی اشریشیا کلی مولدها فراوانی سویه -1شکل 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ی اشریشیا کلیها سویه PCRنتایج  -2 شکل

 ( آب مقطر)کنترل منفی . 1

2 .M: 100 مارکرbp 

  TEMی مثبت برای ژن ها نمونه -5و 4

 

 گیری بحث و نتیجه

 به متعلق یها باکتری جمله از مقاوم های باکتری

 زیاد میزان به طبیعت در که خانواده آنتروباکتریاسه

 به شمار تهدید یک جامعه افراد برای می باشند گسترده

 داروئی، چند مقاومت بالای میزان توجه به با. می آید

وسیع  بتالاکتامازهای که نمود نکته اشاره این به باید

 این آنجائیکه از و می باشد اغلب پلاسمیدی الطیف

از مختلف  انواع میان در به راحتی پلاسمیدها،

، می یابند انتقال وباکتریاسهخانواده آنتر های باکتری

100

bp 

TEM400bp 

100bp 

1 

 

M 

 

3 

 

 

5 

 

 

4 
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 با ییها سویه ایجاد به منجر مقاوم یها ژن تجمع

پس بی دلیل نیست  (21)میگردد داروئی چند مقاومت

در سرتاسر جهان یک مساله  ESBLکه امروزه ظهور 

 74در این پژوهش از .حائز اهمیت محسوب میشود

 33نمونه بالینی آزمایش شده با روش انتشار دیسک، 

نمونه مقاوم  12، (5/44)%مقاوم به سفتازیدیم  نمونه

نمونه مقاوم به  53، (2/16)%به آمیکاسین 

نمونه مقاوم به  39، (6/71)%نالیدیکسیک اسید 

نمونه مقاوم به  39، (6/52)%کوتریموکسازول 

نمونه مقاوم به جنتامایسین  11، (6/52)%سفالکسین 

بودند بر ( 7/21)%نمونه مقاوم به ایمیپنم  16و ( 15)%

روش دیسک )اساس آزمایش فنوتایپی تأییدی 

سویه مورد بررسی، مقاوم به  74سویه از  18( ترکیبی

( 3/24)%کلاوولانیک اسید -دیسک ترکیبی سفتازیدیم

 . گزارش گردید

در هند مانوهاران و  2111در سال  ااخیر

در  اعمدت CTX-Mو  TEMهمکارانش دریافتند که 

در حالی یافت می شود  2/39%اشریشیا کلی به میزان 

بوده که % TEM 16/12که در مطالعه ما حضور ژن 

 .باشد کم تر می TEMنسبت به این تحقیقات وجود ژن 

در  ESBLsای در پاکستان شیوع تولید   در مطالعه

در ( 21)گزارش شد% 41های اشریشیا کلی،   جدایه

ی اشریشیا کلی ها حالی که در مطالعه ما در جدایه

بوده که تاحدودی بادرصد % ESBL 5/41ولید شیوع ت

مطالعه  در.نتایج دیگران مطابقت دارد با ESBLشیوع 

که به روش دیسک دیفیوژن انجام شد، ( 2111) آرنان

درصد مقاومت به سفتریاکسون و سفتازیدیم به ترتیب 

در مطالعه ما درصد . بدست آمد 4/43%و  %5/37

علت  .ه استگزارش شد 6/44%مقاومت به سفتازیدیم 

تفاوت در نتایج این مطالعه با تحقیقات دیگران ممکن 

، نوع پرایمر  ها است به میزان مصرف آنتی بیوتیک

مورد استفاده و مکان جغرافیایی مطالعه بستگی داشته 

 .باشد

نمونه بالینی  74به طور کلی در این پژوهش از 

آزمایش شده با روش انتشار دیسک، بیش ترین 

ی اشریشیاکلی در برابر آنتی بیوتیک باکترمقاومت 

و کم ترین %( 6/71)نمونه 53نالیدیکسیک اسید با 

مقاومت باکتری اشریشیا کلی در برابرآنتی بیوتیک 

هم چنین بر .  بود%( 15)نمونه  11جنتامایسین با 

روش دیسک )اساس آزمایش فنوتایپی تأییدی 

-سویه مقاوم به دیسک ترکیبی سفتازیدیم18( ترکیبی

از بین کل . گزارش گردید( 3/24)%لاوولانیک اسید ک

و هم  ESBLتولید کننده ( 5/41)%مورد  31ها   جدایه

 . بودند TEMدارای ژن ( 31)%مورد  9چنین 

 حد از بیش و خودسرانه مصرف که میرسد نظر به

 افزایش با سویی از بیمارستان محیط در به ویژه دارو

 درانتقال که نکنژوگاسیو فرایند و مقاومت دارویی

 به دارد، اساسی نقش پلاسمیدی ژنهای بتالاکتامازهای

 سویی از می انجامد دارویی مقاومتهای رشد فزاینده

 و بیمارستانی یها سویه بین مقاومت در انتقال دیگر

 آنتی بیوتیکی مقاومت ظهور .است دخیل بوده جامعه

 بهداشتی یها سیستم به ی گزافیها هزینه سالانه

 نابجای مصرف بر علاوه کنند که می حمیلت کشورها

 درمانی، تهاجمی از اقدامات استتفاده ها، بیوتیک آنتی

 زمینه در عملی عدم نکات و ایمنی نقص دچار بیماران

بنابراین  .را ایفا میکنند مهمی نقش نیز عفونت کنترل

مهم  های در باکتری ESBLی ها ترشح آنزیمبا توجه به 

انتشار بیشتر این پزشکی جهت پیشگیری از 

ی مناسب بر ها ی دارویی،تجویز آنتی بیوتیکها مقاومت

 .اساس نتایج دقیق تست حساسیت توصیه میگردد

 قدردانی و تشكر

ی مختلف ها تمامی پرسنل بخشاز نویسنده مقاله

 محترم پرسنل بخصوص بیمارستان رازی قائمشهر،

 صمیمانه همکاری دلیل به این بیمارستان،   آزمایشگاه

 .دارد را قدردانی و تشکر کمال پژوهش این اجرای در
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