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که فرصت طلب است و علاو ه بر این یهای روده ایترین باکتریجنس کلبسیلا از مهم 

وجود آورده و  هم عفونت بهریوی ایجاد نماید، در نقاط دیگر بدن هایتواند عفونتمی

به دلیل اکتساب  پنومونیه کلبسیلاگردد. های بیمارستانی نیز میباعث عفونت

کنند به تعدادی از آنتی پلاسمیدهایی که تولید بتالاکتامازهای وسیع الطیف را کد می

هدف از این مطالعه  .های وسیع الطیف مقاوم شده اندها از جمله سفالوسپورینبیوتیک

مقاوم به  کلبسیلاپنومونیههای در ایزوله  qnrA, qnrB, qnrSهایتعیین فراوانی ژن

های بیمارستانی شهرستان شهرکرد است. مطالعه ی ها جدا شده از عفونتینولونفلوروک

جدا شده از موارد کلینیکی شهرستان شهرکرد  کلبسیلا پنومونیهایزوله  56حاضر بر روی 

های بیوشیمیایی به های جدا شده با روشصورت گرفت، پس از تایید تشخیص باکتری

های مورد بررسی به آنتی ت آنتی بیوتیکی باکتریمقاوم روش مولکولی نیز تایید شدند.

و نورفلوکساسین مورد بررسی سیپروفلوکساسین ، نالیدیکسیک اسیدهای بیوتیک

  qnrA, qnrB, qnrSهایقرارگرفت. سپس در حضور پرایمرهای اختصاصی فراوانی ژن

درصد،  52در این مطالعه مقاومت نسبت به نالیدیکسیک اسید  .مورد بررسی قرارگرفت

 34و مقاومت نسبت به نورفلوکساسین  درصد 28مقاومت نسبت به سیپروفلوکساسین 

 qnrB  ،23/19درصد، ژن  qnrA ،38/15چنین فراوانی ژن درصد گزارش گردید. هم

ها ظهور مقاومت نسبت به آنتی بیوتیکدرصد گزارش گردید.  qnrS 92/26درصد و ژن 

و لذا ارزیابی مستمر باکتریولوژی و خط صحیح موضوعی است که باید جدی گرفته شده 

 . های آنتی بیوگرام در آزمایشگاه باید انجام گیرددرمان و استفاده ی مناسب از دیسک

 کلمات کلیدی:

 پنومونیه، کلبسیلاها، فلوروکینولون

بیوتیکی مقاومت آنتی  

 

  Email  * نویسنده مسئول:

Hossein.khodabandeh.sh@gmail.com 

https://doi.org/10.82415/nacms.1404.1214805
mailto:Hossein.khodabandeh.sh@gmail.com


 1404 تابستان 2شماره  3وره د                                                                        (JNACMS)یو مولکول یدر علوم سلول یننو یافتهایره

15 

 

 مقدمه

های افزایش ظهور مقاومت چند داروئی در بین ایزوله

بسیار قابل توجه گردیده است.  از پاتوژن بیمارستانی اخیرا 

 کلبسیلا پنومونیههای بیمارستانی می توان جمله این پاتوژن

های های درمانی را برای درمان عفونترا نام برد که گزینه

(. 2،1وسیله این باکتری محدود کرده است )ایجاد شده به

های فرصت طلبی از های جنس کلبسیلا پاتوژنباکتری

-درصد عفونت 10انتروباکتریاسه هستند که مسئول خانواده 

باشند و موجب سپتی سمی، باکتریمی، های بیمارستانی می

-آنتریت نوزادان، مننژیت و عفونت های دستگاه ادراری و بافت

(. نوزادان به دلیل 3های نرم به ویژه نوزادان می شوند )

نداشتن سیستم ایمنی کامل آسیب پذیرتر هستند و درمان 

های مقاوم به چندین های نوزادان آلوده به ارگانیسمونتعف

کلبسیلا (. 5،4دارو، تبدیل به یک مشکل جدی شده است )

های بتالاکتام و مقاومت بالایی در برابر آنتی بیوتیک پنومونیه

آمینوگلیکوزیدها نشان داده است. مقاومت ضد میکروبی 

مطرح  همواره به عنوان یک مشکل جدی برای سلامت انسان

را به  2011بوده است از این رو سازمان بهداشت جهانی سال 

عنوان سال مقاومت آنتی بیوتیکی نامیده، هم چنین این 

سازمان در نظر گرفتن موارد مهمی مانند ارزیابی مقاومت آنتی 

ها، فروش آنتی بیوتیکی، استفاده صحیح از آنتی بیوتیک

نترل عفونت را ها فقط با نسخه پزشک پیشگیری و کبیوتیک

ها جهت کنترل و جلوگیری از مقاومت آنتی بیوتیکی به دولت

ها استفاده مداوم از آنتی بیوتیک .(6،7توصیه نموده است )

-ها و باکتریهای نسبت به آنتی بیوتیکباعث بروز  مقاومت

(. 8گردیده است ) کلبسیلا پنومونیههای گرم منفی به ویژه 

-که بر روی پلاسمید حمل میهای مقاومت به کینولون ژن

 ,qnrA, qnrBشوند کلاس دسته بندی می 5شوند در 

qnrC, qnrD, qnrS نمایند هایی را کد میها پروتئیناین ژن

ها به توپوایزومراز که باعث جلوگیری از اتصال فلوروکینولون

II ها می شوند. مهم ترین ژنو در نتیجه مهار فلوروکینولون-

 ,qnrAبه کینولون شامل پنومونیه کلبسیلاهای مقاومت 

qnrB, qnrS باشد.  بررسی و پیگیری مداوم روند گسترش می

به شناخت وضعیت مقاومت دارویی مربوط به  qnrهای ژن

( که علاوه بر اعلان خطر، 9ها کمک کرده )این دسته از ژن

باعث یافتن راه های هوشمندانه تر جهت انتخاب داروی 

نمایند. رای درمان بیماران آلوده میمناسب از طرف پزشک ب

( نه تنها PMQRژن مقاومت به کینولون پلاسمید واسطه )

نقش مهمی در مقاومت کینولون بازی بلکه مقاومت در برابر 

های دیگر به خصوص بتالاکتاماز و آنتی بیوتیک

ها به طور عمده با آمینوگلیکوزیدها نشان داده است این ژن

وباکتریاسه همراه است. هم چنین نشان سویه های بالینی انتر

به طور فزاینده  کلبسیلا پنومونیهداده شده است که باکتری 

ها و آمینوگلیکوزیدها زمان نسبت به کینولونای مقاومت هم

دارد و این عوامل مقاومت، بر روی پلاسمیدهایی وجود دارند 

ها نیز توانند به وسیله کونژوگاسیون به دیگر سویهکه می

توپوایزومراز نوع  DNAها فعالیت (. کینولون11انتقال یابند )

II (DNA  یا )ژیرازDNA  توپوایزومراز نوعIV  که برای (
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، نوترکیبی و ترمیم مورد نیاز هستند ( را DNAهمانندسازی 

از  Aکنند. در باکتری های گرم منفی زیر واحد مهار می

DNA ه در باکتریکژیراز هدف اصلی کینولون بوده در حالی-

 IVها توپوایزومراز نوع های گرم مثبت هدف اصلی کینولون

باشد تغییر در دو حلقه مرکزی کینولون موجب تولید می

ها های جدیدتر شده که تحت عنوان فلوروکینولونکینولون

طور موفقیت آمیزی برای ها بهباشند. فلوروکینولونمطرح می

ز سویه های مقاوم به های ناشی ادرمان شیگلوزیس و عفونت

و  gyrA. جهش در ژن  شوندچند آنتی بیوتیک استفاده می

های اصلی ایجاد مقاومت کینولونی از مکانیسم qnrحمل ژن 

روند. در سویه های مقاوم به فلوروکینولون به شمار می

های قوی با طیف گسترده ها از آنتی بیوتیکفلوروکینولون

-کسب شده از جامعه و عفونت هایباشند که برای عفونتمی

های های ناشی از باکتریهای بیمارستانی از جمله عفونت

گیرند. یکی از قرار مورد استفاده می ESBLتولید کننده 

 در 1998های مقاومت که برای اولین بار در سال مکانیسم

مورد شناسایی قرار گرفت. مقاومت کلبسیلاپنومونیه 

باشد که سبب ( میqnrAسمید )ها با واسطه پلافلوروکینولون

ژیراز در  DNAگردد که باعث محافظت کدکردن پروتئین می

گردد. بعد از آن دو ژن دیگر مولد ها میبرابر فلوئوروکینولون

مورد شناسایی قرار گرفت  qnrB, qnrSمقاومت موسوم به 

درصد از اسیدهای آمینه مورد شناسایی  59درصد و  40که 

 qnrهای قابل انتقال (. ژن12مشترک بود ) qnrAها با آن

 50-180معمولا توسط پلاسمیدهای کونژوگایتیو با اندازه 

های بتالاکتاماز با طیف گسترده را نیز کیلوباز که اغلب ژن

(. در حقیقت در مطالعات اپیدمیولوژیکی 13شود )حمل می

نشان داده است که سویه های  qnrدر ارتباط با گسترش ژن 

در  .(14کنند )را هم بیان می ESBLغالبا  qnrز نظر مثبت ا

ایران به دلیل استفاده خودسرانه و بیش از حد دارو توسط 

بیماران، مقاومت دارویی به شدت و به نحو غیرقابل کنترلی 

افزایش یافته است و متاسفانه اطلاعات اندکی در این زمینه 

و فقدان  qnrهای مولد وجود دارد باتوجه به شیوع باکتری

های مقاوم به اطلاعات لازم در منطقه و اهمیت ارگانیسم

ها ضروری است. استفاده از ها پرداختن به آنفلوئوروکینولون

های این تحقیق به منظور شناسایی و تعیین وضعیت یافته

ها و انتخاب صحیح به فلوروکینولونکلبسیلا پنومونیه مقاومت 

های ناشی از این یر با عفونتها برای بیماران درگآنتی بیوتیک

 (.15باشد )باکتری می

 روش کار:

های های مورد بررسی در این تحقیق از ایزولهنمونه

مورد کلینیکی مختلف  250جدا شده از  کلبسیلا پنومونیه

در افراد مراجعه شامل: ادرار، ترشحات چشم و کشت خون 

های تشخیص طبی شهرستان شهرکرد کننده به آزمایشگاه

ماه جمع آوری شده اند.  6صورت گرفت که در طی حدود 

در محیط کشت  کلبسیلا پنومونیهپس ازجداسازی باکتری 

های اختصاصی، تشخیص نوع باکتری توسط آزمون

  PCR بیوشیمیایی صورت گرفت و باکتری از طریق آزمون

تعیین هویت شد. به منظور شناسایی باکتری نمونه ی مورد 
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های سالمونلا شیگلا آگار و مک کانکی آگار نظر بر روی محیط

های رشد یافته از نظر رنگ آمیزی گرم کشت داده شد. کلنی

چگونگی تخمیر قندها ل های بیوشیمیایی افتراقی شامو تست

-آگار هم ی، سالمونلا شیگلاکدر محیط سه قندی، مک کان

چنین دکربوکسیلاسیون اسید آمینة لایزین در محیط لایزین 

و  SIMآیرون آگار، تولید اندول، عدم حرکت در محیط 

، رشد در محیط سیمون  MRVP broth واکنش در محیط

سیترات و اوره آگار و در نهایت بررسی نتایج با استفاده از 

 (.16)جداول استاندارد شناسایی گردیدند 

ها از ها نسبت به آنتی بیوتیکیین حساسیت باکتریبرای تع

مندرج در (  CLSI لروش کربی بایر بر طبق دستور العم

راهنمای ارایه شده توسط شرکت پادتن طب( استفاده شد. در 

 ATCC (کلبسیلاپنومونیه از رددااین تحقیق ازسویه ی استان

به  )های علمی و صنعتیتهیه شده از مرکز پژوهش 700603

 (.17عنوان کنترل مثبت استفاده گردید )

 آزمایشات مولکولی

 DNAاستخراج  

های به منظور تشخیص قطعی و بررسی فراوانی ژن

qnrA, qnrB, qnrS  مراحل استخراجDNA  با روش

های رشد کرده، صورت گرفت. برای بر روی کلنی 1جوشاندن

این منظور کشت یک شبه باکتری در محیط پپتون واتر 

                                                      
1 - Boiling 

ساخت شرکت مرک آلمان، به عنوان منبع برای استخراج 

DNAماکرولیتر  120، مورد استفاده قرار گرفت. برای این کار

از محیط پپتون واتر که حاوی باکتری رشد یافته در 

)هر نمونه به شکل  های کشت مورد بررسی بودمحیط

، مخلوط و 2میکرولیتر آب مقطر استریل 500جداگانه(، را با 

 دقیقه در بشر حاوی آب جوش، جوشانده شد. 10 به مدت

 DNAکیفیت و کمیت سنجی 

های استخراج شده از نمونه DNAجهت ارزیابی کیفیت 

د. شمورد مطالعه از روش الکتروفورز روی ژل آگاروز استفاده 

استخراج شده روی ژل  DNAمیکرولیتر از  5بدین منظور 

درصد آگاروز الکتروفورز گردید. به منظور کمیت سنجی 1

DNA  تخلیص شده از دستگاه بایوفوتومتر استفاده شد و با

 280در نمونه در طول موج نوری DNAاندازه گیری میزان 

 موجود در نمونه تعیین گردید. نمونه  DNAنانومتر میزان 

DNA 50کمیتی معادل هایی که دارای کیفیت مناسب و 

 PCRنانوگرم بودند جهت مراحل بعدی و انجام آزمایش 

 انتخاب گردیدند.

 PCRها با استفاده از تایید ایزوله

با استفاده از زوج پرایمرهای  DNAبعد از استخراج 

که  کلبسیلا پنومونیه 16srRNAطراحی شده  مربوط به ژن  

ها در جدول نشان داده شده است، به تشخیص قطعی ایزوله

کلبسیلا از در این تحقیق از سویه استاندارد پرداخته شد. 

2-Distilled Water 
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های )تهیه شده از مرکز پژوهش 700603ATCC پنومونیه

 علمی و صنعتی( به عنوان کنترل مثبت استفاده گردید.

 کلبسیلا پنومونیهدر ایزوله های   16srRNA(: توالی پرایمرهای مربوط به ردیابی ژن 1جدول )

 محصول اندازه

 )جفت باز(

 ژن (5َ-3َ) پرایمر توالی

130 F ATT TGA AGA GGT TGC AAA CGA T 

R TTC ACT CTG AAG TTT TCT TGT TT C 
16S rRNA 

در  16srRNAبه منظور ردیابی ژن  PCRواکنش 

میکرولیتر  25در حجم نهایی  کلبسیلا پنومونیههای  ایزوله

 PCR buffer 10x ،Mixاستخراج شده،  DNAمتشکل از  

dNTP (10mM)  ،Mgcl2 (50mM) ، پرایمرهایF و 

R(1µM آنزیم ،)Smar Taq DNA Polymerase  و آب

 مقطر صورت گرفت.  

 

 

 کلبسیلا پنومونیههای  در ایزوله 16srRNAردیابی ژن جهت  PCRواکنش  اجزای واکنش و برنامه ی دمایی (: 2جدول )

PCR  حجم واکنش  برنامه دماییPCR (25 )ژن میکرولیتر 

سیکل 1  

  94 --------دقیقه  5

 سیکل 30

  94 --------ثانیه  15

 PCRبافر  میکرولیتر 5/2

 میلی مول کلرید منیزیم )فرمنتاس( 5/2

 )فرمنتاس( Mix  dNTP میکرومول 100

 پلی مراز )فرمنتاس(  DNAپلی مراز  آنزیم  واحد

 

16srRNA 
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  55 --------ثانیه  60

 72 --------ثانیه  60

 سیکل 1

 72 --------دقیقه  5

 مربوط به هر نمونه DNAمیکرولیتر 2

های واکنش زنجیره ایی پلی مراز جهت ردیابی ژن

qnrA, qnrB, qnrS 

های در ایزوله qnrA, qnrB, qnrSهای جهت ردیابی ژن

توالی پرایمرهای نشان داده شده در جدول  کلبسیلا پنومونیه

   ( استفاده گردید.2)

 پنومونیهکلبسیلا های ایزوله qnrA, qnrB, qnrSهای ( توالی پرایمرهای مورد استفاده جهت جهت ردیابی ژن2جدول )

 اندازه باند  (  ′𝟓-- ′𝟑)توالی  ژن

 )جفت باز(

qnrS F:ACGACATTCGTCAACTGCAA        

R:TTAATTGGCACCCTGTAGGC 

428 

qnrA F:ATTTCTCACGCCAGATGTTG 

R:GATCGGCAAAGGTTAGGTCA 

 

580 

qnrB F:GTTGGCGAAAAAATTGACAGAA 

R:ACTCCGAATTGGTCAGATCG 

 

264 

میکرولیتر متشکل از   25در حجم نهایی  PCRواکنش 

DNA  ،استخراج شدهPCR buffer 10x ،Mix dNTP 

((10mM ،Mgcl2 (50mM) پرایمرهای ،F  وR آنزیم ،

Smar Taq DNA Polymerase  و آب مقطر صورت

 PCR( مخلوط شده و واکنش 3مطابق با جدول )مواد گرفت.  

 انجام شد.

 کلبسیلا پنومونیههای  در ایزوله qnrA, qnrB, qnrSردیابی ژن جهت  PCRواکنش  اجزای واکنش و برنامه ی دمایی (: 3جدول )
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PCR  حجم واکنش  برنامه دماییPCR (25 )ژن میکرولیتر 

سیکل 1  

  95 --------دقیقه  6

 سیکل 30

  94 --------ثانیه  45

 

  58 --------ثانیه  60

 72 --------ثانیه  60

 سیکل 1

 72 --------دقیقه  5

 PCRبافر  میکرولیتر 5/2

 میلی مول کلرید منیزیم )فرمنتاس( 5/2

 )فرمنتاس( Mix  dNTP میکرومول 100

 پلی مراز )فرمنتاس(  DNAپلی مراز  آنزیم  واحد

 مربوط به هر نمونه DNAمیکرولیتر 2

 

qnrA, qnrB, qnrS 

 ها:یافته

های تایید مولکولی سویهپس از در تحقیق حاضر 

های جهت ردیابی ژن PCRو انجام واکنش  کلبسیلا پنومونیه

مقاومت نسبت به نالیدیکسیک ها، مقاومت به فلوروکینولون

 28، مقاومت نسبت به سیپروفلوکساسین درصد 52اسید 

گزارش  درصد 34و  مقاومت نسبت به نورفلوکساسین درصد 

ازی نشان دهنده ی تایید جفت ب 130مشاهده ی باند  گردید.

باشد.  نتایج در می کلبسیلا پنومونیههای مولکولی ایزوله

 ( نشان داده شده است.1تصویر و نمودار )

 

 

:  M)ستون  کلبسیلا پنومونیه  هایایزوله 16srRNAمربوط به ردیابی ژن  PCR(. ژل حاصل از الکتروفورز محصول 1تصویر )

 جفت بازی فرمنتاز.  100مارکر 
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 پنومونیه لبسیلاک هایایزوله در فلوروکینولونی هایبیوتیک آنتی به مقاومت میزان: 1نمودار 

 

،  qnrB، ژن درصدqnrA ،38/15هم چنین فراوانی ژن 

گزارش گردید. که  درصد qnrS 92/26و  ژن  درصد 23/19

براساس آزمون دقیق فیشر بین مقاومت به نالیدیکسیک اسید 

ارتباط آماری معنی دار مشاهده گردید که این  qnrAو ژن 

امر نشان دهنده بروز مقاومت به این آنتی بیوتیک از طریق 

 باشد. می qnrAژن 

 بحث:

 رودهای منفی گرم باسیل یک پنومونیه کلبسیلا باکتری

از  جزیی و باشدمی انتروباکتریاسهی  خانوادهی اعضا از و

 یک حدود .دهدتشکیل می را انسان بدن طبیعی میکروفلور

 به امروزه و هستند میکروب این ای ناقل روده سالم افراد سوم

 هایباکتری ترینمهم از یکی و طلب فرصت پاتوژن یک عنوان

 مرگ میزان .باشدمی مطرح بیمارستانی هایعفونت در دخیل

 مختلفی هایبیماری باعث و باشدمی بالا از آن ناشی میر و

-عفونت و پنومونی سمی، سپتی ادراری، دستگاه عفونت مانند

 مختلف هایبخش در بستری بیماران در داخل شکمی های

 خارج در باکتری این از حاصل هایعفونت شود،می بیمارستان

 میکروبی ضد مقاومت. شودمی دیده کمتر بیمارستان از

 مطرح انسان سلامت برای جدی مشکل یک عنوان به همواره

 تأثیر تحت جهان هایبیمارستان سراسر در را بیماران و بوده

 آنتیی  وسیله به میکروبی فلور تغییر چنینهم. دهدمی قرار

-می هاقارچ و طلب فرصت هایباکتری تهاجم باعث هابیوتیک

 بیماری ایجاد در پنومونیه کلبسیلا باکتری قابلیت (.19شود )

 جراحی اعمال نتیجه در میزبان دفاع شدن کاسته علت به

 ازدیاد به رو متفاوت داروهای مصرف نیز و طولانی و پیچیده

 افراد در پنومونیه کلبسیلا باکتری که جایی آن از و باشدمی

 افزایش بنابراین .کندمی ایجاد بیماری ایمنی سیستم ضعف با

-می باکتری این در هابیوتیک آنتی به نسبت مقاومت میزان

 الگوی تعیین بنابراین. آید حساب به جدی تهدید تواند
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 جهت شایعزای بیماری هایباکتری در بیوتیکی آنتی مقاومت

. است اهمیت حایز خاص، پاتوژن یک علیه اختصاصی درمان

 آنتیی  خودسرانه و رویه بیی  علت استفادهبه موارد اکثر رد

 در داروئی هایمقاومت از زیادی موارد شاهد ها،بیوتیک

 و درمان در موفقیت عدم سبب خود این که هستیم هاپاتوژن

 زیاد هایهزینه صرف علیرغم عوارض از بسیاری پیدایش

 هابیوتیک آنتی به نسبت داروئی هایمقاومت شودمی درمانی

 در ژنتیکی تغییرات دلیل به جهان و ایران مختلف مناطق در

 آنتی مصرف میزان در تفاوتو  کننده ایجاد هایسویه

-بیوتیک آنتی به دسترسی میزان در اختلاف وجود ،هابیوتیک

 دست به نتایج .باشندمی متفاوت جدید و طیف وسیع های

 بیوتیک آنتی موثرترین که دهدمی نشان مطالعه این از آمده

 از شده جدا پنومونیه کلبسیلا های سویه برای فلوروکینولی

 سیپروفلوکساسین شهرکرد، شهرستان در بالینی هاینمونه

 از آنتی عفونت این اولیه درمان در است بهتر لذا باشدمی

 کمتر نورفلوکساسین و اسید نالیدیکسیک هایبیوتیک

 مقاومت بالای میزانی  کننده بیان نتایج زیرا شود، استفاده

 نسبت شده جدا بالینی هاینمونه در پنومونیه کلبسیلا باکتری

 طور به هالوروکینولون. فباشدمی هابیوتیک آنتی این به

 با هاییاز سویه ناشی هایعفونت درمان برای آمیزی موفقیت

 به اما. کردندمی استفاده بیوتیکی آنتیی  گانه چند مقاومت

. است آمده وجود به نیز آن به مقاوم هایسویه مرور زمان

 و رویه بی مصرف که دلیل است این به موضوع این اهمیت

 مقاومتی الگوهای به توجه بدون بیوتیک آنتی منطقی غیر

 هایدرمان به حتی که شود هایی سویه ظهور باعث تواندمی

 مقاوم جدید هاییسویه ظهور. باشند داشته مقاومت نیز جدید

. باشدمی واقعیت این کننده روشن اسید نالیدیکسیک به

 اهمیت حائز بسیار هامقاومت این مولکولی بررسی بنابراین

های کینولونی بیوتیکمقاومت بالا نسبت به آنتی .بود خواهد

تواند  ناشی از مصرف بی رویه و بدون نظارت داروهای فوق می

انتروباکتریاسه  افزایش مقاومت به سیپروفلوکساسین درباشد. 

مرتبط است و این تغییر در  PMQRهای افزایش شیوع ژن با

وشیوع  PMQRهای مقاومت شامل افزایش در تنوع ژن

های یا هر دو در سویه gyrAو   parC هایجهش در ژن

PMQR .مثبت است 

 به وابسته کینولونی مقاومت عوامل جزء qnrهای ژن

 روی بر گیری قرار به دلیل که هستند (PMQRپلاسمید )

 در مقاومت سریع بسیار باعث گسترش های مختلفاینتگرون

ها کینولون شوند.انتروباکتریاسه می های خانوادهباکتری

هستند.  صناعی های وسیع الطیفبیوتیک آنتی از خانوادهای

های عفونت درمان در اول انتخابی داروی به عنوان عوامل این

 استفاده مورد منفی های گرمباکتری از ناشی ادراری دستگاه

 روز داروها این از بی رویه استفاده به دلیل اما گیرند،یقرار م

افزایش  حال داروها در این به نسبت مقاومت میزان به روز

 بالا سطح های اخیر مقاومتسال طی طوری که به باشدمی

 به های وابستهژن با ارتباط در که فوق اهمیت با داروهای به

های عفونت هایدرمان و نموده بروز باشند،می qnrپلاسمید 

 کینولونی مقاومت است نموده پیچیده بسیار را شده ذکر
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بین  در به دلیل گسترش سریع (PMQRپلاسمید ) به وابسته

 این داروها به مقاومت در مهمی بسیار ها نقشانتروباکتریاسه

 (.20،21) دارد

 اسید نالیدیکسیک به نسبت مقاومت حاضر تحقیق در

 ودرصد  28 سیپروفلوکساسین به نسبت مقاومتدرصد ،  46

 هم گردید گزارشدرصد  34 نورفلوکساسین به نسبت مقاومت

 qnrB  ،23/19، ژن درصدqnrA ،38/15ژن  چنین فراوانی

گزارش گردید. که براساس  درصد qnrS 92/26و  ژن  درصد

آزمون دقیق فیشر بین مقاومت به نالیدیکسیک اسید و ژن 

qnrA  ارتباط آماری معنی دار مشاهده گردید که این امر

نشان دهنده بروز مقاومت به این آنتی بیوتیک از طریق ژن 

qnrA آنتی مقاومت الگوی که دهد می نشان آمار. می باشد 

  . است متفاوت ایران مختلف های بخش در بیوتیکی

 اصفهان در همکاران و پور قلی توسط که ای مطالعه طی

 اسید، سیککنالیدی بیوتیک آنتی به مقاومت میزان شد، انجام

 مطالعه این در ما های  از تر پایین که شد گزارش درصد 4/23

 الگوی تهران، در همکاران و دلال (. بررسی22)باشد می

 اسید نالیدیکسیک بیوتیک آنتی برای کلی اشریشیا حساسیت

 تحقیق از حاصل نتایج با تقریبا که گردید گزارشدرصد  74

 محمدی توسط شده انجام تحقیق در (.23) باشدمی مشابه ما

 بیوتیکی آنتی مقاومت تعیین منظور به که همکاران و مهر

 بخش بیمارستانی عفونت مسئول منفی گرم هایباکتری

 مقاومت گرفت، صورت تهران بعثت بیمارستان ویژه مراقبت

 که گردید گزارشدرصد  60 سیپروفلوکساسین به نسبت

 تحقیق در (.24) باشدمی زیادتر بسیار ما تحقیق به نسبت

 140روی بر که همکاران و اصل سلیمانی توسط شده انجام

 انجام 1391 سال در ادراری عفونت عامل کلی اشریشیا ایزوله

 82/8اسید  نالیدیکسیک هایبیوتیک آنتی به مقاومت گرفت

 از حاصل نتایج به نسبت که گردید گزارشدرصد  43و درصد

باشد. در این تحقیق از فراوانی بالاتری برخوردار می ما تحقیق

 به مقاوم هایاز ایزوله درصد 12/1مشخص گردید 

 (.25)  باشندمی  qnrA ژن دارای سیپروفلوکساسین

 در مقاومت 2011 سال در پاکستان در ایی مطالعه در

 و سیپروفلوکساسین به نسبت کلی اشریشیا ادراری هایایزوله

درصد  16/84درصد و  45/36ترتیب  به اسید سیککنالیدی

 هایجدایه اکثریت کانادا و آمریکادر  (.26گردید ) گزارش

 حال این با حساسند، هافلوروکینولون به کلی اشریشیا بالینی

-می افزایش حال در هابیوتیکآنتی این به مقاوم هایجدایه

 (.27ند )باش

Okten  ایزوله 34 ترکیه در 2007 سال در همکاران و 

 دراین. دادند قرار بررسی مورد را مثبت  ESBLکلی اشریشیا

 حساس اسید نالیدیکسیک نسبت به درصد 4/47تحقیق 

 و سیپروفلوکساسین به هم زمان هاایزوله درصد 8/76بودند و 

 3/6تحقیق  این ر. دداشتند حساسیت اسید نالیدیکسیک

 (. 28بودند ) qnrحامل ژن  هاایزوله درصد از

Periera ایزوله144 بررسی با 2007 در سال و همکاران 

به  مقاوم ادراری عفونت موارد از شده جدا کلی اشریشیا
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گزارش کردند  qnrسیپروفلوکساسین تنها در یک مورد ژن 

(29.) 

 گیری نتیجه

 است ها موضوعیبیوتیک آنتی به نسبت مقاومت ظهور

 باکتریولوژی و مستمر ارزیابی لذا و شده گرفته جدی باید که

 آنتی هایدیسک از مناسبی  استفاده و درمان صحیح خط

 پیشگیری منظور به و گرفته انجام باید در آزمایشگاه بیوگرام

 نا و رویه بی مصرف از جدید داروهای به نسبت مقاومت از

 میزان تا شود بیوگرام خودداری آنتی از قبل آن تجویز و منظم

 باشیم. داشته کمتری مقاومت
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Abstract  

Klebsiella is one of the most important opportunistic intestinal bacteria and in addition to 

causing pulmonary infections, it also causes infections in other parts of the body and causes 

nosocomial infections. Klebsiella pneumoniae has become resistant to a number of antibiotics, 

including extended-spectrum cephalosporins, due to the acquisition of plasmids that encode the 

production of extended-spectrum beta-lactamases. The aim of this study is to determine the 

frequency of qnrA, qnrB, and qnrS genes in fluoroquinolone-resistant Klebsiella pneumoniae 

strains isolated from hospital infections in Shahrekord city. The present study was conducted on 

56 Klebsiella pneumoniae strains isolated from clinical cases in Shahrekord city. After confirming 

the diagnosis of the isolated bacteria by biochemical methods, they were also confirmed by 

molecular methods. The antibiotic resistance of the studied bacteria to the antibiotics nalidixic 

acid, ciprofloxacin and norfloxacin was investigated. Then, in the presence of specific primers, the 

frequency of the qnrA, qnrB, qnrS genes was investigated. In this study, resistance to nalidixic 

acid was 46%, resistance to ciprofloxacin was 28% and resistance to norfloxacin was 34%. Also, 

the frequency of the qnrA gene was 15.38%, the qnrB gene was 19.23% and the qnrS gene was 

26.92%. The emergence of resistance to antibiotics is an issue that must be taken seriously and 

therefore continuous evaluation of bacteriology and the correct line of treatment and appropriate 

use of antibiogram discs in the laboratory should be carried out. 
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