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 چکیده

 در باکتری ها عامل اصلی ایجاد مقاومت در برابر کینولون ها به شمار می آید.  qnrحضور ژن های پلاسمیدی سابقه و هدف: 

در جدایه های بالینی  aac(6)-Ib-crوابسته به پلاسمید و ژن های مقاوم  qnrاین مطالعه با هدف ارزیابی حضور ژن های 

 جداسازی شده از تهران انجام شد. اشریشیاکلی و کلبسیلا

 از بیماران مبتلا به عفونت کلبسیلا جدایه  01و اشریشیاکلی جدایه  535این مطالعه مقطعی تعداد   درمواد و روش ها: 

 ادراری مراجعه کننده به بیمارستان آیت الله طالقانی تهران جمع آوری گردید. مقاومت آنتی بیوتیکی با استفاده از روش 

از روش واکنش زنجیره ای  aac(6)-Ib-crو  qnrانجام شد. پس از استخراج ژنوم، به منظور تکثیر ژن های   CLSIبائر و معیار-کربی

 ( استفاده گردید.PCRپلی مراز )

درصد نسبت به  25/55بیوتیک سیپروفلوکساسین و   نسبت به آنتی اشریشیا کلیدرصد از جدایه های  47/75در مجموع یافته ها: 

درصد نسبت به  25/05در برابر سیپروفلوکساسین و  کلبسیلادرصد از جدایه های  31/77نالیدیکسیک اسید مقاوم بودند. همچنین 

به اشریشیا کلی در جدایه های   qnrSو aac(6)-lb-cr،  qnrA ،qnrBنالیدیکسیک اسید مقاوم بودند. در مطالعه حاضر شیوع ژن های 

 درصد گزارش شد. 35/45و  21/27، 55/12، 35/45به ترتیب  کلبسیلادرصد و در  33/02و  27/05، 37/73، 30/51ترتیب 

مقاوم به  کلبسیلاو  اشریشیاکلیدر جدایه های  qnrنتایج این مطالعه نشان دهنده فراوانی نسبتاً بالای ژن های نتیجه گیری: 

 سیپروفلوکساسین در شهر تهران بود. 

 . aac(6)-Ib-cr ژن،  qnr اشریشیا کلی، کلبسیلا، ژن های واژگان کلیدی: 

 02فروردین ماه پذیرش برای چاپ:   04بهمن ماه دریافت مقاله: 

 مقدمه     

امروزه یکی از مشکلا  مطر  و  ابل ت وج ه ب ه داش ت                                                     

جهانی، افزایش شیوع مقاومت آنتی بیوتیکی عوامل بیم اری زا                                                        

ع ام ل        .در جمعیت های مختل  انسانی و حیوانی می ب اش د                                          

اصلی افزایش مقاومت باکتری های عوامل بیماری زا، اس ت ف اده                                                        

بیش از حد آنتی بیوتیک ها است. این امر موجب پ ی دای ش و                                                     

 انتشار عوامل بیماری زا مقاوم و ژن های مقاوم ت در آن ه ا                                                       

در جمعیت های انسانی و حیوانی از آنتی بیوتیک ه ا                                                  .می شود      

به منظور درمان و جلوگیری از بیماری های عفون ی اس ت ف اده                                                      

(. در سا  های ا یر مقاومت بالایی نسبت به داروها                                                5گردد )          می  

،    qnrبه وی ه در ارتبا  با حضور ژن های وابسته به پلاسمی د                                                   

بروز نموده و درمان عفونت های یاد شده را بسیار پیچیده کرده                                                           

( به      P  R(. مقاومت کینولونی وابسته به پلاسمید )                                     5-4است )     

نقش بسیار مهم ی                انتروباکتریاسه ها                   دلیل گسترش سریع در بین                        

 (.      2و     2در مقاومت به این داروها ایفا می نماید )                                       
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تا کنون سه نوع مقاومت کینولونی وابسته به پلاسم ی د کش                                                       

 (.    4م ی ب اش د )           qnrشده است که مهم ترین آن ژن ه ای                               

پلاسمید ها عناصر ژنتیکی  ارج کروموزومی هستند که یکی از                                                       

 عوامل عمده القای مقاومت آنتی بیوتی ک ی در ب اک ت ری ه ا                                                   

می باشند. ا یرا سه مکانیسم مقاومت وابسته به پلاسمید ب رای                                                         

کینولون ها توصی  شده است. اولین مسیر مکانیسم وابسته ب ه                                                        

مربو  به تکرار  انواده پنتاپپتید می باشد که                                             ،    qnrپروت ین های           

را از مهار شدن توس  کینولون ها حفا ت                                        IIتوپوایزومراز تی                   

 می نماید.           

است ک ه          aac(6)-Ib-crدومین مکانیسم شامل حضور پروت ین                                 

 آنزیم آمینوگلیکوزیداز استیل ترانسفراز ج دی دی را ت ول ی د                                                      

می کند. این آنزیم باع  استیله کردن و در نتیجه کاهش فعالیت                                                           

نورفلوکسین و سیپروفلوکساسین می شود. سومین راه که ا ی را                                                        

توصی  شده، مکانیسم انتقا  کینولون توس  پم  پروت   ی ن ی                                                     

باع  ای ج اد              S   ،B   ،qnrAمی باشد. ژن های پلاسمیدی                               

مقاومت آنتی بیوتیکی نسبت ب ه س ی پ روف ل وکس اس ی ن و                                              

نالیدیکسیک اسید می شوند. با مقایسه نتایج به دست آم ده از                                                         

حضور یا عدم حضور این ژن و نتایج به دست آمده از مقاومت                                                       

آنتی بیوتیکی می توان به همبستگی بین این ژن ها و همچن ی ن                                                        

ا ر هم افزایی یا کاهشی توان مقاومتی با توجه به حض ور ه ر                                                        

 (.      7یک از ژن ها پی برد )                    

فلور طبیعی روده انس ان و                             (    c  r c  a c l  ) اشریشیا کلی             

تمامی حیوانا   ونگرم می باشد. این باکتری از عوامل م ه م                                                       

 عفونت های بیمارستانی بوده ک ه در ای ج اد ع ف ون ت در                                                

 سمت های مختل  بدن مانند آپان دی س، دس ت گ اه ادراری                                                 

تناسلی، پرده صفا ، کیسه صفرا، جراحا  و ز م ه ا ن ق ش                                                   

بیوتیکی به داروهای    او ،                                دارد. امروزه به دلیل مقاومت آنتی                                

 کینولون ها و فلوروکینولون ها داروه ای ان ت خ اب ی درم ان                                                    

 عفونت های ادراری ناشی از این باکتری را تشکیل می ده ن د                                                    

یک باسیل گ رم                  (   l b   lla  n    n a ) کلبسیلا نمونیه               (.    1)   

منفی روده ای از  انواده انتروباکتریاسه می باشد که بخش ی از                                                           

میکروفلور طبیعی بدن انسان را تشکیل می دهد. ح دود ی ک                                                    

 سوم افراد سالم نا ل روده ای این میکروب هستند.                                             

به عنوان یک پاتوژن فرص ت ط ل ب و                               کلبسیلا نمونیه               امروزه        

یکی از مهم ترین باکتری های د  ی ل در ع ف ون ت ه ای                                              

بیمارستانی مطر  می باشد. میزان مر  و میر ناشی از آن ب الا                                                         

می باشد و باع  بروز بیماری های مختلفی مان ن د ع ف ون ت                                                   

دستگاه ادراری، سپتی سمی، پنومونی و عفون ت ه ای دا  ل                                                   

شکمی در بیماران بستری در بخش های مختل  بی م ارس ت ان                                                  

گردد. عفونت های حاصل از این ب اک ت ری در   ارج از                                                   می  

 (.      0شود )       بیمارستان کمتر دیده می                      

بروز مقاومت نسبت به گروه کینولون ها اکثراً به دل ی ل ب روز                                                         

     gyra    موتاسیون در ژن های ک روم وزوم ی م ان ن د                                    

می باشد. با این وجود بروز مقاومت ب ه واس ط ه ژن ه ای                                                  

  در سویه ه ای             qnrSو     qnrA    ،qnrBپلاسمیدی مانند ژن های                    

 علت بروز مقاومت نسبت به فلوروکی ن ول ون ه ا در                                              کلبسیلا      

را نیز ت ییر داده است. آگاهی از الگوی                                         اشریشیا کلی           سویه های          

حساسیت باکتری های مقاوم در یک ناحیه ج   راف ی ای ی ب ه                                                  

بیوتیک ها کمک   واه د ک رد.                              مصرف صحی  و معقو  آنتی                      

بی وت ی ک در ح ا                    امروزه تعداد ارگانیسم های مقاوم به آنتی                                       

افزایش است و این مساله به عنوان یکی از بحران های موج ود                                                        

 در درمان عفونت های ناشی از این باکتری ها مطر  می ب اش د                                                       

( و     a h a ani (. در مطالعه ای که توس  نخ ج وان ی )                                 50)   

ج دا       اشریشیاکل ی            بر روی سویه های                 5007همکاران در سا                 

شده از عفونت ادراری  در شهرستان تهران انجام ش د، م ی زان                                                       

مقاومت نسبت به نالیدیکسیک اسید و سیپروفلاکسین به ترتیب                                                       

 (.  55درصد گزارش شد )                 5/40و     3/40

در عمان،            5000تا      5001( همکاران در سا  های                      Say dساید )      

  57/05را      اشریشیاکلی          فراوانی مقاومت به سیپروفلوکساسین در                                     

  5001( در سا           Co odn r(. کلودنر )           55درصد اعلام نمودند )                  

درصد گ زارش              20به سیپروفلوکساسین را                        اشریشیاکلی          مقاومت        

  02از      5000( و همکاران در سا                     an i o (.  سانتیسو )             53کرد )     

جدایه مقاوم به سیپروفلوکساس ی ن                                 74،   شریشیاکلی         گونه بالینی ا             

 گونه حساس به سیپروفلوکساسین را مش اه ده ک ردن د                                               55و   

( و همکاران در سا                     o  a  bba  ad h زاده )          (. ملاعباس         54)   

نس ب ت ب ه           کلبسیلا پنومونیه               های         ، میزان مقاومت سویه                   5053
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و     5310،   5311بیوتیک سیپروفلوکساسین را در سا  های                                         آنتی    

درصد گزارش نمودند                     27/4و     20/3،   25/2به ترتیب برابر                  5300

ب ا ب ررس ی            5053( و همکاران در سا                       iba (. زیبایی )           52)   

م ق اوم ب ه            اشریشیا ک ل ی                   در جدایه های              qnrAپراکندگی ژن             

درص د        55/5کینولون جدا شده از عفونت ادراری نشان دادند که                                               

درص د از           54/3های مقاوم به نالیدیکسیک اسید و                                    از جدایه          

 ب ودن د       qnrAمقاوم به سیپروفلوکساسین دارای ژن                                      جدایه های           

وابست ه          qnr(. هدف از این پ وهش ارزیابی حضور ژن های                                         52)   

در جدایه های بالینی                       aac(6)-Ib-crبه پلاسمید و ژن های مقاوم                          

 در تهران بود.               اشریشیاکلی و کلبسیلا                   

 مواد و رو  ها               

 این مطالعه مقطعی تعداد                            در      ال ( جمع آوری نمونه:                    

از بیماران مبتلا به                    کلبسیلا        جدایه         01و   اشریشیاکلی            جدایه         535

عفونت ادراری مراجعه کننده به بیمارستان آیت الله طالقانی                                                       

 تهران در مد  یک سا  جمع آوری گردید.                                     

پس از جداسازی اولیه، باکتری ها بر                                     ب( جداسازی و شناسایی:                       

اساس آزمون های بیوشیمیایی مختل  مانند تخمیر  ند گلوگز و                                                         

تائید شدند                 SIو     SI لاکتوز، تحر ، اوره، اندو ،  اکسیداز،                                     

(. جدایه های تایید شده به محی  حاوی آبگوشت م ذی                                                 57) 

و پر  های شیشه ای                       S im miدرصد گلیسرو ،                 52حاوی      

درجه        -10اضافه شدند و تا انجام آزمایشا  بعدی در دمای                                             

 .سلیسیوس نگه داری شدند                     

بیوتیکی           الگوی مقاومت آنتی                 ج( آزمون حساسیت آنتی بیوتیکی:                               

 با استفاده از روش                     کلبسیلا      و     اشریشیاکلی          جدایه های           

( مطاب  با دستورالعمل استاندارد جهانی                                       irby  a r بائر )      -کربی    

 (CLSI            ( انجام شد )سوسپانسیون معاد   لظت نیم مک                                 51 .)

فارلند از جدایه های مورد بررسی تهیه و در محی  مولر هینتون                                                           

آگار )مر ، آلمان( کشت داده شد. در این مطالعه از دو                                                    

میکروگرم( و نالیدیکسیک                          2بیوتیک سیپروفلوکساسین )                         آنتی    

( استفاده شد. نمونه ها به                            i  dia میکروگرم(             30اسید )      

درجه سلیسیوس  رار                     37ساعت در دمای                51-54مد      

       اشریشیا کلی             گرفتند. در این مطالعه از سویه استاندارد                                         

  CC     کلبسیلا          و                CC                          به عنوان کنتر  استفاده

 (.  50شد )    

 در ابتدا تعداد سه یا چهار کلنی از                                     د( استخراج ژنوم:                

)مر ، آلمان( کشت داده شد                             Lمیلی لیتر محی                   2باکتری در           

 درجه سلیسیوس                37ساعت در دمای                54و به مد           

گرمخانه گذاری گردید. به منظور استخراج ژنوم از کیت                                                   

و مطاب  با دستورالعمل                          ionn r   or a      استخراج       

 کیت استفاده شد.               

به منظور تکثیر ژن های                         (:     ه( واکنش زنجیره ای پلی مراز )                             

qnrA   ،qnrB    ،qnrS   وaac(6  -Ib-cr                         از پرایمرهای ا تصاصی 

  52در حجم          PCRواکنش       استفاده گردید.                  5موجود در جدو                

،    gC  )حاوی          a   r  i میکرولیتر از                55میکرولیتر شامل                

d  P      و a      Po ym ra   )   ،5                          میکرولیتر از هر پرایمر

الگو انجام گرفت.                       میکرولیتر از                5پیکومو ( و              50) 

با شرای           (          ch  در دستگاه ترموسایکلر )                        PCRواکنش       

درجه        02د یقه واسرشت شدن ابتدایی در دمای                                    2دمایی       

 چر ه شامل واسرشت شدن                        35سلیسیوس و در ادامه                    

  انیه، اتصا  در                   42درجه سلیسیوس به مد                        04در دمای         

برای ژن های              انیه )         40درجه سلیسیوس به مد                        22دمای      

qnrA  B  S          انیه         52درجه سلیسیوس به مد                        21( و دمای 

درجه        75(، گسترش در دمای                  6  -Ib-cr)aac)برای ژن          

 نام ژن ( توالی→'5 )'3 اندازه محصول )جفت باز(

275 F:  '- G  GG      C C  CG CC  GG- ' 
R:  '- GC C G GC  C G   C   G  C- ' 

qnrA 

225 F:  '-  G  CG CC      C G       - ' 
R:  '-G   CGC     G G  G   G    - ' 

qnrB 

457 F:  '  CG  C    C G C   C  GC   - ' 
R:  '         GGC  CC C G   G GC- ' 

qnrS 

415 F:  '-  G CG   GC  C    G  G  GGC   - ' 
R:  '-C C G    GC C G GCG  G    - ' 

aac(6’)-Ib-cr 

(.20پرایمرهای مورد استفاده در مطالعه ): 1جدو    
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مقاوم در براب ر ه ر  کلبسیلاو   اشریشیا کلیتفکیک جدا یه های  :  3جدو  

 انیه و در نهایت گسترش نهایی در                                   42سلیسیوس به مد                 

د یقه انجام شد.                   7درجه سلیسیوس به مد                        75دمای      

درصد        5پس از الکتروفورز بر روی ژ  آگارز                                    PCRمحصولا         

 با استفاده از دستگاه ترانس لومیناتور مورد بررسی  رار گرفتند.                                                            

در این مطالعه از آمار توصیفی استفاده شد و                                               و( آنالیز آماری:                

 برای نشان دادن فراوانی ژن های مورد مطالعه و مقاومت                                                    

 . آنتی بیوتیک   ی از نم  ودار هیست وگ  رام استف  اده گردی   د                                                           

 یافته ها        

 نتایج به دست آمده از آزمون حساسیت آنتی بیوتیکی                                                

آورده شده             5سویه های مورد بررسی در این مطالعه در جدو                                            

درصد نسبت به                47/75،   اشریشیا کلی           جدایه         535است. از بین             

درصد نسبت به                25/55بیوتیک سیپروفلوکساسین و                             آنتی    

جدایه         01بیوتیک نالیدیکسیک اسید مقاوم بودند. از میان                                                 آنتی    

بیوتیک سیپروفلوکساسین و                             درصد در برابر آنتی                    31/77،   کلبسیلا      

درصد نسبت به نالیدیکسیک اسید مقاوم بودند. همچنین                                                    25/05

درصد از           32/7و     اشریشیا کلی           درصد از جدایه های                     40/5

های این دو                نسبت به تمام  لظت                   کلبسیلا      نمونه های           

 بیوتیک مقاومت نشان دادند. نتایج واکنش زنجیره ای                                                      آنتی    

نشان دهنده تکثیر صحی  ژن های مورد بررسی بود                                                 پلی مراز        

(. همچنین ارزیابی فراوانی ژن های مقاومت                                         3تا      5)شکل های          

 CPمقاوم به  باکتری

 تعداد )درصد(
 CPحساس به 

 تعداد )درصد(
 NAمقاوم به 

 تعداد )درصد(
 NAحساس به 

 تعداد )درصد(
 مقاوم به هر دو آنتی بیوتیک

 تعداد )درصد(

 (40/5) 23 (37/17) 20 (25/55) 15 (25/57) 20 (47/75) 23 اشریشیاکلی

 (32/7) 32 (41/07) 41 (25/05) 20 (25/55) 20 (31/77) 31 کلبسیلا

 نتایج مقاومت آنتی بیوتیکی سویه های مورد بررسی در مطالعه.: 5جدو  

CP          ،نالیدیکسیک اسید.  : سیپروفلوکساسین : 

. اشریشیا ک ل ی در باکتری qnrSژن  PCRالکتروفورز حاصل از  : 5شکل 

S  جفت بازی،  500( مارکرPo   و  0، 1، 5-2( کنتر  مثبت، ستون های

 جفت باز. 457(  طعه تکثیر یافته با طو  55

اش ریش ی ا  در باکتری های، qnr Bژن  PCRالکتروفورز حاصل از : 5شکل 

 ( م ارک ر  S)س م ت راس ت(.  ک ل ب س ی لا)سمت چ  ( و کلی 

از  50و  7، 2، 4، 3( کنتر  مثبت، ستون های   Poجفت بازی،  500

از سمت چ (  طعه تک ث ی ر  50و  0، 1، 2، 3سمت راست و ستون های 

 جفت باز. 225یافته با طو  

اش ریش ی ا در باکتری  aac(6)-Ib-crژن  PCRالکتروفورز حاصل از  : 3شکل 

( 1ت ا  4( کنتر  مثبت، ستون های   Poجفت بازی،  500( مارکر  Sکلی. 

 جفت باز. 415 طعه تکثیر یافته با طو  

 aac(6)-lb-cr ژن باکتری

 تعداد )درصد(

 qnrA ژن

تعداد 
 )درصد(

 qnrB ژن

تعداد 
 )درصد(

 qnrS ژن

تعداد 
 )درصد(

 (02/33) 51 (05/27) 32 (73/37) 50 (51/30) 52 اشریشیاکلی

 (45/35) 55 (27/21) 54 (12/55) 1 (45/35) 55 کلبسیلا
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به آنتی بیوتیک های کینولون نشان داد که از میان ژن های مورد                                                            

 در هر دو باکتری دارای بیشترین فراوانی                                         qnrBبررسی، ژن           

نتایج بررسی حالت های مختل  حضور                                 (.      3می باشد )جدو                

ژن های مقاومت آنتی بیوتیکی در باکتری های مورد بررسی در                                                        

آورده شده است. در این مطالعه بیشترین الگوی                                              4جدو       

درصد متعل  به                 55/12و     51/30حضور ژن ها با فراوانی                       

  و در اشریشیا کلی                  qnrBو     qnrAحضور هم زمان ژن های                     
 . ( 4بود )جدو              کلبسیلا      

 

 بح    

 در بیشتر موارد به دلیل استفاده بی رویه و  ود سرانه                                                    

آنتی بیوتیک ها، شاهد موارد زیادی از مقاومت های داروئی در                                                          

باکتری های بیماری زا هستیم. این امر سبب عدم موفقیت درمان                                                          

و پیدایش بسیاری از عوار  با وجود صرف هزینه های زیادی                                                      

درمانی می شود. مقاومت دارویی نسبت به آنتی بیوتیک ها در                                                        

مناط  مختل  ایران و جهان می تواند به دلیل ت ییرا  ژنتیکی                                                          

 در سویه های ایجاد کننده، تفاو  در میزان مصرف                                              

 آنتی بیوتیک ها و وجود ا تلاف در میزان دسترسی به                                                

آنتی بیوتیک های وسیع الطی  و جدید باشد. از زمان پیدایش                                                        

تا کنون از این                  5025آنتی بیوتیک نالیدیکسیک اسید در سا                                     

 دارو در درمان عفونت های ادراری استفاده می شود.                                                

بنابراین انتظار می رود که مقاومت نسبت به این آنتی بیوتیک از                                                             

دیگر آنتی بیوتیک های  انواده کینولونی بالاتر باشد. در بین                                                          

کینولون ها آنتی بیوتیک سیپروفلوکساسین بیشترین تا یر را بر                                                           

(.    55روی باکتری های گرم منفی و گرم مثبت ها دارد )                                            

جیراز در باکتری های                          سیپروفلوکساسین با مهار آنزیم                              

در باکتری های گرم مثبت، از                               Iگرم منفی و توپوایزومراز                         

 باکتری جلوگیری                     بازسازی، ترجمه و ترمیم                        

(. در مطالعه حاضر بر اساس نتایج مقاومت                                        53و     55می نماید )          

  اشریشیا کلی           آنتی بیوتیکی مشخ  گردید که جدایه های                                      

به ترتیب مقاومت بیشتری نسبت به                                  کلبسیلا      نسبت به         

 نالیدیکسیک اسید و سیپروفلوکساسین داشتند.                                        

( و همکاران مقاومت                    am hidi در مطالعه جمشیدی  )                   

درصد و          42نسبت به سیپروفلوکساسین                          اشریشیاکلی          

(. میر مصطفوی               50درصد گزارش شد )                 3/20نالیدیکسیک اسید                 

 ( irmo  a a                     و همکاران در سا )الگوی مقاومت آنتی                     5053

جمع آوری شده از سط                        اشریشیا کلی           های بالینی                بیوتیکی نمونه             

شهر کرج را مورد ارزیابی  رار دادند. یافته های آنها نشان داد                                                             

درصد        22/2ها به سیپروفلوکساسین و                            درصد نمونه            32/2که    

(   m    (. اوکتم )          54نسبت به نالیدیکسیک اسید مقاوم هستند )                                     

 جدایه انتروباکتریاسه                      71در ترکیه            5007و همکاران در سا                   

( با طی           کلبسیلا نمونیه               جدایه       44و     اشریشیاکلی            جدایه       33) 

    nd d-   c r m b  a- ac ama    گسترده بتالاکتاماز )                   

 S L                                            ،جدایه       37( را مورد بررسی  رار دادند. از این تعداد 

درصد( به تنهایی به نالیدیکسیک اسید مقاوم بوده و                                                   47/4) 

درصد( نیز هم زمان به سیپروفلوکساسین                                       71/2جدایه )         30تعداد       

 (.      52مقاومت داشتند )               

بنابراین، نتایج حاصل از تحقی  حاضر هم چون بررسی های                                                     

 بلی نشان می دهد که مقاومت در نالیدیکسیک اسید نسبت به                                                       

سیپروفلوکساسین بیشتر می باشد. با مقایسه نتیجه مطالعه حاضر                                                           

با مطالعا  انجام شده در تهران مشاهده می گردد که میزان                                                       

مقاومت نسبت به نالیدیکسیک اسید و سیپروفلوکساسین در                                                    

حا  افزایش می باشد. این امر می تواند به دلیل فشار انتخابی                                                           

 حاصل از مصرف بالای این داروها باشد. مطالعا  نشان                                                 

نقش مهمی در بروز مقاومت به                              qnrمی دهد که ژن های                  

 کینولون ها داردند.                    

 ژن های مورد بررسی
 اشریشیا کلی

 تعداد )درصد(
 کلبسیلا

 تعداد )درصد(
qnrA  وqnrB 52 (51/30) 1 (55/12) 

qnrB  وqnrS 55 (50/72) 4 (55/45) 

qnrA ،qnrB  وqnrS 5 (5/11) - 

aac(6)-lb-cr  وqnrB 0 (52/01) 7 (50) 

aac(6)-Ib-cr 7 (55/35) 4 (55/45) 

qnrS 2 (55/35) 7 (50) 

qnrA 4 (7/24) - 

qnrB - 2 (54/51) 

ژن های مقاومت آنتی بیوتیکی در ب اک ت ری ه ای م ورد فراوانی :  4جدو  

 بررسی.
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 در      qnrSو     qnrA   ،qnrBدر مطالعه حاضر شیوع ژن های                            

  33/02و     27/05،     37/73به ترتیب          اشریشیا کلی             جدایه های           

درصد        35/45و     21/27،   55/12به ترتیب            کلبسیلا      درصد و در           

نشان        5050( و همکاران در سا                     arah بود. نتایج مطالعه کارا )                        

و     اشریشیا کلی           در      aac   -Ib-cr    و   qnrداد که فراوانی ژن های                       

مقاوم به سیپروفلوکساسین و نالیدیکسیک اسید به                                                کلبسیلا      

(. در مطالعه ای که                    52باشد )          درصد می         25/3و     0/5ترتیب برابر             

در      5005-5002( و همکاران در سا  های                         ho توس  ژو)        

  254در      qnrA  qnrB  qnrSچین انجام شد، فراوانی ژن های                              

درصد گزارش              5/7،   5/5،   0/4را به ترتیب               اشریشیاکلی          جدایه       

شد، که نسبت به تحقی  حاضر شیوع کمتری را نشان می دهد.                                                      

 این ا تلاف می تواند به دلیل وجود برنامه های نظارتی د ی                                                       

 در آن کشور و دسترس نبودن داروهای با اهمیت یاد                                               

 (.    57شده باشد )          

 فراوانی           5053( و همکاران در سا                     am hidi جمشیدی )        

مقاوم به            اشریشیا کلی           های         را در جدایه             qnrژن های        

  42سیپروفلوکساسین بررسی نمودند. یافته های آنها نشان داد که                                                         

درصد از جدایه ها نسبت به سیپروفلوکساسین مقاوم بودند و                                                       

،   31/1به ترتیب برابر                  qnrSو     qnrA ،    qnrBفراوانی ژن های                

درصد از نمونه ها                    50/5درصد بود. همچنین                    51/0و     22/2

درصد دارای دو                 qnrS   ،51/0و     qnrA   ،qnrBحاوی هر سه ژن               

  55/2و     qnrSو     qnrBدرصد دو ژن                qnrA   ،qnrB   ،0/52ژن    

پور         (. همچنین آزاد              53بودند )         qnrSو     qnrAدرصد دارای دو ژن                  

 (  ad o r                     و همکاران در سا )جدایه         507با بررسی            5054

  qnrجدایه حامل ژن های                     51گزارش نمودند که                   کلبسیلا نمونیه             

،   qnrBدرصد( حامل ژن                 11/0جدایه )         52هستند. از این تعداد                     

  2/22جدایه )         5و     qnrSدرصد( حامل ژن                 2/22جدایه )         5

می باشند. این یافته تایید                             qnrSو     qnrBدرصد( حامل هر دو ژن                     

کننده این موضوع است که این ژن ها به تنهایی یا به طور هم                                                         

 (.      51زمان در انتقا  مقاومت مو ر هستند )                                  

  aac(6)-lb-cفراوانی ژن              5000( و همکاران در سا                     Shinشین )     

تولید کننده             کلبسیلا        و     اشریشیا کلی           های بالینی                را در جدایه           

 S L                                             درصد        25/5بررسی نمودند. یافته های آنها نشان داد که

در      aac(6)-lb-cها حامل این ژن بودند و فراوانی ژن                                       جدایه     

درصد( بیشتر از                  27/4)     qnrهای حامل ژن های                     جدایه     

(.    50درصد( می باشد )                 25/7)     qnrهای فا د ژن های                     جدایه     

نتایج این مطالعا  نشان گر آن است که ژن های دیگری مانند                                                        

aac(6)-Ib-cr                                               .نیز در بروز مقاومت آنتی بیوتیکی مو ر هستند

و     qnrتفاو  های موجود در نتایج مربو  به حضور ژن های                                               

aac(6)-Ib-cr    تواند به دلیل تفاو  های جمعیتی، نوع                                         می

بیوتیک ها، ا تلاف سط                           ها، تفاو  در نحوه مصرف آنتی                               نمونه     

اجتماعی و ا تصادی، شرای  ج رافیایی و شیوع عفونت های                                                     

باشد. بررسی               کلبسیلا      و     اشریشیا کلی           ناشی از باکتری های                    

مقاومت های آنتی بیوتیکی می تواند کمک شایانی به جلوگیری                                                        

از انتشار سویه های مقاوم و یا انتقا  مقاومت به سویه های                                                         

در نمونه های                qnrحساس نماید. آگاهی از فراوانی ژن های                                     

بالینی، این امکان را فراهم می سازد تا رژیم درمانی مناسب برای                                                              

  qnrدرمان بیماران اتخا  گردد. با درمان مناسب  افراد حامل ژن                                                         

می توان از افزایش مقاومت نسبت به آنتی بیوتیک ها جلوگیری                                                         

نمود. بنابراین نتایج تحقی  حاضر می تواند مورد استفاده                                                       

پزشکان برای انتخاب تدابیر مناسب به منظور درمان و جلوگیری                                                          

 از تجویز نا مناسب آنتی بیوتیک ها  رار گیرد.                                             

 نتیجه گیری          

نقش مهمی در               qnr    نتایج این مطالعه نشان داد که ژن های                                   

مقاومت نسبت به کینولون ها در باکتری های بیماری زای مورد                                                         

بررسی دارند. فراوانی بالای این ژن ها در سویه ها و نیز حمل                                                          

توس  پلاسمیدها که موجب تسهیل انتقا  و گسترش سریع آنها                                                      

  بنابراین، ضرور                می شود، از نظر بالینی دارای اهمیت می باشد.                                            

پایش و بررسی کامل الگوی ژنتیکی مقاومت، وجود برنامه های                                                        

 مرا بتی و نظارتی د ی  و ا داما  پیشگیرانه جدی وجود دارد.                                                        

 تشکر و  دردانی              

نویسندگان این مقاله از مرکز تحقیقا  ویراوی ه و بیمارستان                                                          

طالقانی تهران به دلیل همکاری صمیمانه در اجرای این پ وهش                                                         

 کما  امتنان را دارند.                     
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Abstract 

Background & Objectives: The qnr gene is a plasmid carrying resistant genes involved in bacterial 

resistance to quinolone resistance plasmid factors. The aim of this study was to evaluate the 

presence of either gene qnr, a plasmid resistant gene, and aac (6) -Ib-cr, from Escherichia coli 

and Klebsiella spp isolated from clinical samples. 

Materials & Methods: In this sectional study, 132 E. coli and 98 Klebsiella isolates were collected 

from patients with the UTI referred to the ayatollah Taleghani Hospital in Tehran. Antibiotic  

resistance was evaluated using Kirby-Bauer and CLSI criteria. After DNA extraction, qnr and aac

(6)-Ib-cr genes were amplified using PCR method. 

Results: In this study, E. coli strains were resistant to ciprofloxacin and nalidixic acid in a ratio of 

47.72 % and 62.12 %, respectively. Also, Klebsiella isolates were resistant to ciprofloxacin and  

nalidixic acid in a ratio of  38.77 % and 51.02 %, respectively. In the present study, the frequency 

of aac(6)-lb-cr, qnrA , qnrB, qnrS genes in E. coli were 30.18, 37.73, 67.92, 33.96 %. Also these 

frequency were 31.42, 22.58, 68.57, 31.42 % in Klebsiella. 

Conclusion: This study showed high  frequency  of  the ciprofloxacin resistant qnr gense  in  

E. coli and  Klebsiella isolates  from Tehran. 

Keywords: Escherichia coli, Klebsiella, qnr  genes, aac(6)-Ib-cr gene. 
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