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، پروتئوس ،کننده مقاومت به اریترومایسین در خانواده انتروباکتریاسه )کلبسیلاهای کدبررسی وجود ژن
 های ادرارانتروباکتر( جدا شده از نمونه
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 چکیده 
های مختلفی ازجمله های عفونی در سراسر جهان است که توسط باکتریترين بيماریعفونت مجاری ادراری يکی از شايع

های بيماريزا يک مشکل مهم در ها در باکتریبيوتيکامروزه مقاومت به آنتی شود.می های خانواده انتروباکترياسه ايجادباکتری
ها می بيوتيکی مربوط به بد مصرف کردن آنتی بيوتيکهای آنتیهای عفونی است.علت اصلی اغلب مقاومتدرمان بيماری

در نتيجه اتصال  می گردد که پروتئين سنتزمهار  بيوتيک ماکروليدی است که موجببيوتيک اريترومايسين يک آنتی.آنتیباشد
د که اين اتصال برگشت شومی  Pبه   Aاز جايگاه  RNAريبوزوم باکتری و مهار انتقال پپتيديل  s50ير واحد در زS rRNA23به 

 کننده می باشد.های غير فعال دارو و آنزيم  افلاکسهای پمپ ،متيلازها  Ermپذير است. الگوی مقاومت به اريترومايسين شامل 
تعداد  باشد.های جدا شده از عفونت ادراری میانتروباکترياسهود ژن مقاومت به اريترومايسين درهدف از اين تحقيق بررسی وج

آوری شد و حساسيت تشخيص طبی شهر تهران جمعهای و آزمايشگاه هاباکتر از بيمارستانانترو ،پروتئوس، کلبسيلانمونه  120
با ( ermA,ermBاريترومايسين)به ها با روش ديسک ديفيوژن تعيين گرديد و در نهايت حضور ژن مقاومت نمونهبيوتيکی آنتی

 جدا شده از ادرارهای بيوتيکی باکتریآنتیميزان مقاومت  مورد بررسی قرار گرفت. PCRاستفاده از پرايمر اختصاصی توسط 
 ،٪2/54 ، ٪4/٧٨تتراسايکلين به ترتيب برابر با  ، استرپتومايسين ،سفوکسيتين ،سفترياکسون ،تيکارسيلين ،اريترومايسين برای

باکتری جدا  120از به دست آمده  erm Bو  erm Aبه دست آمد. همچنين ميزان فراوانی ژن  ٪9/50 و٧0٪ ،4/43٪ ،9/55٪
های مورد مطالعه حدود در باکتریبيوتيکی اريترومايسين فنوتيپ مقاومت آنتیاست.  ٪6/20و  ٪5/22به ترتيب برابر شده 

های ديگر و حتی عوامل بود. بنابراين وجود ژن  erm B6/21٪  و برای ژن  ٪5/22حدود   erm Aدر حاليکه فراوانی ژن   ٧/٧6٪
  ديگری ممکن است در ايجاد فنوتيپ مقاومت دخالت داشته باشد.  

 
 یعفونت ادرار ،انتروباکتر ،پروتئوس ،کلبسيلا ،ermA ،ermBمقاومت به اريترومايسين،  :واژگان کلیدی

 
 مقدمه

عفونت ادراری با وجود باکتری در ادرار يا باکتريوری 
توجه به تعداد باکتری در ادرار و وجود علائم بالينی بدون 

مشخص می شود و به دو دسته عفونت ادراری فوقانی و 
د. عفونت ادراری فوقانی همان وتحتانی تقسيم می ش

های ادراری تحتانی در حالی که عفونت ،پيلونفريت است
باشد. عفونت شامل سيستيت ، اورتريت و پروستاتيت می

محل را گرفتار کند. تواند هم زمان چند سيستم ادراری می
به طور مثال در بسياری از موارد پيلونفريت به همراه 

اعضای خانواده  (.1) باشددرگيری مثانه و سيستيت می
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انتروباکترياسه به عنوان يکی از عوامل مهم ايجاد کننده 
گزارشات  شوند.های بيمارستانی محسوب میعفونت

در ايجاد  هامختلفی از سراسر جهان مبنی بر نقش مهم آن
ادراری،  های دستگاههای جدی از جمله عفونتعفونت

های دستگاه تنفس، پوست، بافت نرم و خون در بخش
 مختلف بيمارستانی به ويژه بخش مراقبت ويژه وجود دارد

(2).  
انتروباکتر از اعضای خانواده  و پروتئوس ،کلبسيلا

ای انتروباکترياسه می باشند و جزء فلور نرمال دستگاه روده
بيوتيکی به وجود آمده در اين باشند. مقاومت آنتی می

ای را در درمان آنها ايجاد کرده ها مشکلات عمدهباکتری
است. کسب عناصر ژنتيکی متحرک از جمله پلاسميدها  

های گرم منفی ها در ميان باکتریگرونها و اينتترانسپوزون
-بيوتيکی ايفا مینقش مهمی را در گسترش مقاومت آنتی

  .(3) کند
ها در خانواده انتروباکترياسه مقاومت به آنتی بيوتيک

شود که در اين ميان های مختلفی ايجاد میبا مکانيسم
باشد. ها میتوليد آنزيم کارباپنماز مهمترين اين مکانيسم

تغييرات ساختمانی در توالی  ها با ايجادباکتری ،نهمچني
های غشای خارجی و يا ايجاد آمينه تغيير پروتئيناسيد
های ( و توليد آنزيمeffluxهای انتشار به خارج )پمپ
ها مقاومت نشان فعال کننده نيز نسبت به آنتی بيوتيکغير
  .(4) دهندمی

-ها میماکروليدبيوتيک اريترومايسين از خانواده آنتی
لاکتونی  حاوی يک حلقه بزرگ ماکروسيکليک باشد که

بيشتر به عنوان داروهای ها هستند. اگر چه ماکروليد
های بالا تولی در غلظ ،اندشدهاستاتيک شناخته باکتريو

سيدال از خود نشان دهد. اريترومايسين تواند اثر باکتريومی
های عفونتبيوتيک رايج است که برای درمان يک آنتی

ذات الريه  ،برونشيت ،گوناگونی نظير عفونت پوست
 ،های کلاميديايیعفونت، سياه سرفه ،ديفتری ،)پنومونی(

دو مکانيسم مهم  .(5) شوداستفاده میسوزاک ليس و يسف
ها وجود دارد که مهمترين آن تغيير در مقاومت به ماکروليد

کد شده و مقاومت  ermهای جايگاه هدف که به واسطه ژن
را سبب می  Bاسترپتوگرامين  ٬به ماکروليدها و لينکوزآميد

شود و يک سيستم پمپ افلاکس که در غشا واقع شده که 
آن را کد می کنند و سبب خروج  mef(A/E) msr٬ژن های 

مسئول کد  ermهای گردد. ژندارو از سلول باکتری می
ها سبب القاء زيمباشند. اين آنها میکردن متيل ترانسفراز

( از دومين A2059/A2058دميتيلاسين يک گروه آدنين )
V در جايگاه پپتيديل ترانسفراز زير واحدs 23  ريبوزومی

گردد که در نهايت سبب کاهش ميل ترکيبی اتصال و می
ها و لينکوزآمين ٬ايجاد مقاومت به ماکروليدها

در بسياری از  ermهای گردد. ژنمی Bاسترپتوگرامين 
های انتروکوکی اکثر ايزوله اند.ها شناسايی شدهتراسپوزون

-ی مقاوم به اريترومايسين که تاکنون مطالعه شدهجدا شده
باشند و فراوانی می erm C erm B٬ erm A٬هایاند دارای ژن

( بوده و فراوانی  ٪٧0بيش از همه )بالاتر از  erm Bژن 
ه به منطقه جغرافيايی وابست erm Cو  erm Aهای ژن

  .(6،٧) باشندمتفاوت می
بيوتيکی و با توجه به ضرورت مساله مقاومت آنتی

و با توجه به اينکه در درمان  تبعات آن بر سلامت انسان
های گرم منفی از اريترومايسين استفاده های باکتریعفونت

بيوتيکی و رابطه مقاومت آنتی در اين مطالعه لذا .نمی شود
 درهای کد کننده مقاومت به اريترومايسين ژنوجود 
انتروباکتر جدا شده از و پروتئوس  ،های کلبسيلاباکتری

  .فتهای ادرار مورد بررسی قرار گرهنمون
 

 مواد و روش ها
  نمونه

از بيماران نمونه مشکوک به عفونت ادراری  230تعداد 
 هایبستری و بيماران سرپايی مراجعه کننده به بيمارستان

آزمايشگاه بقيه  ارتش و 501گلستان و  ،مهر ،هاشمی نژاد
های ها با استفاده از روشنمونه آوری شد.الله و نيلو جمع

، SIMهای تشخيصی بيوشيميايی استاندارد از جمله تست
تعيين  MRVP سيترات و ،TSI سيمون سيترات، تست اوره،

 هويت شدند.
 

 بیوتیکیتست حساسیت آنتی
ها با استفاده بيوتيکی در سويهآنتیالگوی حساسيت 

موسسه های از روش ديسک ديفيوژن مطابق با معيار
تعيين  (CLSI 2014)های آزمايشگاهی و بالينی استاندارد

ها محصول شرکت پادتن طب و به ديسک .(٨،9) گرديد
 ،ميکروگرم( 30) شرح زير بودند: اريترومايسين

 30) سفترياکسون ،ميکروگرم( 30) تتراسايکلين
 تيکارسيلين ،ميکروگرم( 10) سفوکسيتين ،ميکروگرم(

برای  .ميکروگرم( 30) استرپتومايسين و ميکروگرم( 30)
بيوتيکی سوسپانسيون تعيين تست حساسيت آنتی
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استاندارد معادل نيم مک فارلند تهيه شد. سوآپ استريلی 
آغشته به اين سوسپانسيون شد و بر روی محيط مولر 

بيوتيک با های آنتیهينتون آگار کشت داده شد و ديسک
درجه  3٧فاصله مناسب از يکديگر قرار گرفت و در دمای 

ساعت قطر  ٧2تا  24پس از  شد، گرما گذاریسانتی گراد 
فنوتيپ مقاومت تعيين  CLSIهاله طبق جدول استاندارد 

( و I(، نيمه حساس)Sگرديد و به سه دسته حساس )
 بندی شدند. ( دستهRمقاوم)

 

 PCRو انجام  DNAاستخراج 
ها با استفاده از کيت استخراج ايزوله DNAاستخراج 

DNA  شرکت سينا ژن مطابق با دستورالعمل شرکت
های مورد استفاده مشخصات پرايمر سازنده صورت پذيرفت.

برای  PCRآزمون  شرح داده شده است. 1در جدول 
مواد  صورت پذيرفت. erm Bو  erm Aشناسايی ژن مقاومت 

 آمده است. 2مورد استفاده و غلظت مورد نياز در جدول 

 
 .erm Bو erm A مشخصات پرايمرهای - 1جدول 

 bpاندازه محصول  پرايمر  توالی نام پرايمر
erm A s Aacaccctgaacccaagggacg 426 
erm A as Cttcacatccggattcgctcga 

erm B s Agaaatggaggttcatacttacca 549 
erm B as Catataatcatcaccaatggca 

 
 .PCR یبرا ازين مورد ريمقاد جدول - 2جدول 

 مواد مورد نياز حجم مورد استفاده 
5mM 10X Buffer 
2 mM 2MgCl 
1 mM dNTP 

) mMAs)& 2 (Ps(P 2 Primers 
0.5 mM Taq Polymerase 
1 mM DNA Tamplate 

11.5 mM O (D.W)2H 

 
 و erm Aريزی دستگاه ترموسايکلر برای ژن برنامه

erm B سيکل حرارتی شامل دمای دناتوراسيون اوليه  35 در
درجه  95دقيقه، دمای دناتوراسيون  5درجه به مدت  94

درجه به مدت  56دقيقه، دمای اتصال پرايمر  30به مدت 
درجه سانتی گراد به  ٧2ثانيه، دمای تکثير  15دقيقه  1

درجه سانتی گراد  ٧2دقيقه و دمای تکثير نهايی  1مدت 
در ژل  PCRه انجام شد. سپس محصول دقيق 5به مدت 

رنگ آميزی و  6x Loadingدرصد قرار گرفته با  2آگارز 
 BP100عکس برداری گرديد. از مارکر  UVتحت اشعه 

استفاده  PCRتوليد شرکت سيناژن برای شناسايی محصول 
های آماری در اين مطالعه از نرم افزار برای تحليل داده شد.

Excell .استفاده شد 

 
 نتایج

 های جدا شده از ادرارفراوانی باکتری
نمونه مشکوک به عفونت ادراری از  230تعداد 

نژاد و شريعتی شهر های الغدير،  ارتش، هاشمیبيمارستان
های تهران مورد بررسی قرار گرفت. پس از انجام تست

مورد از آنها مورد تائيد قرار گرفت که از  120بيوشيميايی 
مورد پروتئوس و  20متعلق به کلبسيلا، مورد  ٨٨بين آنها 

های جدا مورد آنها انتروباکتر ايزوله شد. از کل نمونه 12
 مورد از مردان جداسازی شد. 34ن و مورد از زنا ٨6شده 
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های جدا شده بیوتیکی باکتریفراوانی مقاومت آنتی
 از ادرار

نمونه  120در  بيوتيکیحساسيت آنتیبا انجام تست 
-آنتی 6بيوتيکی در جدا شده از ادرار ميزان مقاومت آنتی

نتايج نشان داد که  .بيوتيک مورد مطالعه بررسی شد

-بالاترين ميزان مقاومت در برابر اريترومايسين برای ايزوله
مورد و برای  %50مورد، انتروباکتر  %٨5 های کلبسيلا

  مورد است. %2/5٧پروتئوس 

 

 
 .نمونه جدا شده 120از  ها در کلبسيلابيوتيکمقاومت و حساسيت آنتی درصد- :1 نمودار

 
 .نمونه جدا شده 120ها در انتروباکتر ازبيوتيکدرصد مقاومت و حساسيت آنتی - 2 نمودار

 
 .نمونه جدا شده 120ها در پروتئوس ازبيوتيکدرصد مقاومت و حساسيت آنتی - 3نمودار 
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 مولکولی هاینتایج تست
در  erm Bو  erm Aهای به منظور بررسی فراوانی ژن

 باکتر جدا شده از ادرارانتروو پروتئوس، های کلبسيلاايزوله
در اين روش از دو  مورد استفاده قرار گرفت. PCRروش 

 استفاده شد. PCRجفت پرايمر اختصاصی در يک واکنش 
جفت باز ايجاد  426باندی حدود  erm Aژن کد کننده 

 ،نمونه کلبسيلا 120نمونه از  2٧در  erm Aژن  .کندمی

باندی حدود  erm Bژن  مشاهده شد. باکترانترو و پروتئوس
نمونه  120نمونه از  26در  کند کهجفت باز ايجاد می 549

)لازم به ذکر  باکتر شناسايی شدندانترو و پروتئوس ،کلبسيلا
نمونه هر دو باند ژن را همزمان دارا بودند(.  13است که 

با توجه به نتايج بدست آمده در  erm Aشيوع ژن  ،بنابراين
برابر با  erm Bدرصد و شيوع ژن  5/22اين بررسی برابر 

 درصد می باشد. 6/21
 

 
 .٬Ladder 100bp Lane 8  erm Bو erm Aبرای ژن  PCRالکتروفورز محصول  - 1 شکل

 
-در باکتری  erm Bو erm Aهای مقایسه فراوانی ژن

 :های مورد مطالعه
 و ژن erm A 2/24کننده در کلبسيلا فراوانی ژن کد

erm B  6/19  در  .بوددرصد  3/10و حضور همزمان دو ژن

  erm B و ژن ٨/erm A 3کننده انتروباکتر فراوانی ژن کد 
و در پروتئوس درصد  3/٨و حضور همزمان دو ژن  25

و حضور همزمان  erm B  9/23 و ژن erm A 9/23فراوانی 
  مشاهده شد.درصد  2/14دو ژن 

 

  
 ermهای ژنو وجود همزمان  erm B وجود ژن erm A وجود ژنن ،اريترومايسيبيوتيک آنتیبه  هاباکتری فراوانی مقاومت - 4 نمودار

A و erm B. 
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 بحث
های عفونی و درمان آنها در طول رغم اينکه بيماریعلی

های زيادی تاريخ بشر همواره مورد توجه قرار داشته و تلاش
ها صورت گرفته است کنی عوامل ايجاد بيماریبرای ريشه

ها موجب شده است که ليکن تغيير رفتار ميکروارگانيسم
يکی از  .با موفقيت کاملی همراه نباشد هاکنی بيماریريشه
های مقاوم ميکروبی های مهم در اين امر، ظهور سويهجنبه

 است. 
به گيرنده خود در زيرواحد  ماکروليدیهای بيوتيکآنتی

s50 کنند. متصل می شود و به نوعی عمل ترجمه را مهار می
شوند و ريبوزوم متصل می  s50ماکروليدها به زير واحد 

ها مانع اين دارو باشد.می 23s rRNAجايگاه اتصال يک 
 .(6)گرددتشکيل کمپلکس شروع همانندسازی می

های ترين عفونتعفونت دستگاه ادراری يکی از مهم
کلبسيلا  ،کلین محسوب می شود. به دنبال اشريشياانسا

ترين باکتر به عنوان مهموتئوس و انتروگونه های پر ،پنومونيه
مولازاده و اند. های دستگاه ادراری گزارش شدهعوامل عفونت

-بر روی مقاومت آنتی 1391-1392همکاران، در سال 
بيوتيکی در باکتری گرم منفی جدا شده از بيماران بستری 

های مختلف مبتلا به عفونت مجاری ادراری در بخش
ای انجام دادند. بيمارستان ولی عصر شهرستان فسا مطالعه

مورد کشت  24٨4نمونه ارسالی  20٨95ن مطالعه از در اي
های گرم منفی باکتری ٨٨/11مثبت مشاهده شد يعنی %

 6/64دند که از اين ميان %عامل عفونت ادراری بو
 .(10) کلبسيلا بود ٨/23کلی و %اشريشيا

-در اهواز بر روی نمونه 13٨1سراج و همکاران در سال 
های جدا شده از نمونه های کلبسيلا، انتروباکتر و پروتئوس

ای انجام دادند و با تفکيک جنسيت اين گونه ادرار مطالعه
 انمرددرصد و در  14/٨٧ انزن در کلبسيلابيان کردند: 

، 9٨/5٧ان مرد درصد و در100 انزندر  انتروباکتر، ٨٧/14
درصد گزارش شد  50 انمرد و در 50 انزندر  پروتئوس

(11.) 
و همکارانش در سال  Hanneiدر مطالعه که توسط 

های مورد بيوتيکی باکتریانجام شد مقاومت آنتی 2011
 ارزيابی کردندنسبت به اريترومايسين  ٪6٧/41 مطالعه را

های که مقاومت به اريترومايسين در باکتری ، درحالی(٧)
 بود. %٧/٧6 حاضر  جدا شده از ادرار در مطالعه

بر  1392در مطالعه ديگری که توسط رنجبران در سال 
ی و کلبسيلا جدا شده از ها در اشريشياکلروی اينتگرون

بيوتيکی بيشترين مقاومت آنتی ،عفونت ادراری صورت گرفت
بيوتيک اريترومايسين های کلبسيلا مربوط به آنتیدر ايزوله

و سفتازيديم  ٪٧0سفوتاکسيم  ٪٧6سفترياکسون  90٪
های اين تحقيق که مقاومت برای گزارش شد که با يافته 66٪

برای سفترياکسون شباهت  ٪55و  ٪٧/٧6اريترومايسين 
 .(3) زيادی دارد

و  shao-wenتوسط  200٨مطالعه در سال  در
بيوتيک و حضور ژن همکارانش در تايوان بر روی تاثير آنتی

های در گونه ermBمتيلاز ريبوزومی اريترومايسين 
 PCRاسترپتوکوکوس صورت گرفت پس از تکثير به وسيله 

( شناسايی ٪6/20ايزوله ) 2٨در  erm Bمشخص شد که ژن 
شد که با فراوانی به دست آمده در اين تحقيق که برابر با 

  (.12) باشدمی باشد يکسان می erm Bبرای ژن  20٪/٨
و   Yu Doa-Jin 2012ای که در سال در مطالعه

همکاران بر روی بررسی اينکه آرد ذرت مقاومت به 
 کندسيپروفلوکسين و اريترومايسين را در انتروکوکی القاء می

حضور انتروکوک مقاوم به اريترومايسين  صورت گرفت.
ermB  و حضور انتروکوک حساس به  بود 6/٧٨مثبت

گزارش گرديد که با نتايج مثبت صفر  ermBاريترومايسين 
 erm B های اين مطالعه که برای ژنه در يافتهبه دست آمد

برای  %25 برای پروتئوس، ٪9/23های مثبت برابر با در ايزوله
نفی های مبرای کلبسيلا و برای ايزوله ٪6/19  ،انتروباکتر

 ٪4/٨0 برای انتروباکتر، %٧5 ،برای پروتئوس %1/٧6برابر با 
ق اين دو خوانی ندارد. عدم تطاببرای کلبسيلا می باشد هم

مطالعه مربوط به منبع جداسازی و نوع باکتری است. نمونه 
و همکاران استفاده کردند انتروکوک و گرم  YUهايی که 

های گرم مثبت است در حاليکه در اين مطالعه روی باکتری
منبع جداسازی  YUمنفی بررسی انجام شد. در مطالعه 

باکتری آرد ذرت بود در حاليکه در اين تحقيق از نمونه بالينی 
 (.13) باکتری جدا شد
و همکاران طی  Marisa Haenni 2011در سال 

-ermBای به بررسی مقاومت اريترومايسين مطالعه

mediated  در استرپتوکوکوس يوبريس ازbovin mastitis 
ايزوله  111در  ermBيسين پرداختند. ژن مقاومت به اريتروما

استرپتوکوکوس يوبريس شناسايی شده است. اختلاف تقريبا 
در مقايسه با فراوانی  ٪3/42که   erm Bدو برابری فراوانی ژن 

باشد می ٪٨/20های اين مطالعه که برابر اين ژن در يافته
 .(٧) باشدها میاحتمالا مربوط به منشا جداسازی نمونه
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لانی مهر بر توسط اص 1393ای که در سال در مطالعه
-در انتروکوک ٬erm B erm C٬ erm Aهایروی فراوانی ژن

ی های بالينهای مقاوم به اريترومايسين جدا شده از نمونه
های دانشگاهی شهر بيماران بستری شده در بيمارستان

 165قزوين و تهران صورت گرفت مشخص شد که از بين 
ای مقاومت و يا حساسيت حدواسط  ايزوله دار 15٨ايزوله 

ده اند. همچنين نتايج بدست آمنسبت به اريترومايسين بوده
  erm Bمشخص کرد که فراوانترين ژن عامل مقاومت ژن 

ر دو باشد که در مقايسه با نتايج تحقيق ما که فراوانی همی
 ،ستتقريبا با هم برابر ا  ( erm Bو  erm Aژن مورد مطالعه )

 .(14) نداردخوانی هم
 2013در مطالعه ای که در پرتغال در سال  ،همچنين

بيوتيک بر روی بررسی مقاومت آنتی Tiago santosتوسط 
صورت  Azoresهای انتروکوکوس از پرندگان وحشی گونه

های مورد مطالعه نسبت به گرفت ميزان مقاومت  در باکتری
ايسين و اريتروم ،٪6/19سيپروفلاکسين  ،٪6/32تتراساکلين 

های شناسايی شده شامل گزارش شد. همچنين ژن 6/11٪
tet M  و tet L  وerm B های مقاوم به بود که در همه ايزوله

تتراسايکلين و اريترومايسين حضور دارد. اين اعداد و ارقام با 
های ما در اين تحقيق که مقاومت به اريترومايسين برابر يافته

می باشد و  ٪٨/50و برای تتراسايکلين که برابر با  ٪٧/٧6با  

از نمونه ها  ٪٨/20که فقط در  erm Bهمچنين فراوانی ژن 
 (.15) خوانی نداردهم ،حضور دارد

 در اين تحقيق که به دست آمده نتايجبا توجه به 
های بيوتيکی اريترومايسين در باکتریفنوتيپ مقاومت آنتی

  erm Aکه فراوانی ژن  در حالی ٪٧/٧6مورد مطالعه حدود 
است.بنابراين   erm B6/21٪  و برای ژن  ٪5/22حدود 

های ديگر کد کننده مقاومت به احتمال دارد  ژن
، effluxهای اريترومايسين و حتی عوامل ديگری مانند پمپ

های متابوليزه کننده در عدم نفوذ پذيری غشاء و يا آنزيم
 اشته باشد.ايجاد فنوتيپ مقاومت دخالت د

يکی از دلايل پيدايش مقاومت در اين موارد مصرف 
 نشود ها می باشد و اگر اين روند کنترلبيوتيکرويه آنتیبی

های بيشتر همچنان شاهد مقاومت نگردد،و اطلاع رسانی 
-خواهيم بود به طوری که پس از گذشت مدتی ديگر آنتی

 بيوتيک ها اثر درمانی مثل قبل را نخواهند داشت.
 

 تقدیر و تشکر
به اين وسيله از زحمات کليه پرسنل آزمايشگاه 

را مورد لطف قرار داده و  ماکه  دانشگاه آزاد اسلامی پيشوا
در انجام اين پروژه همکاری نموده صميمانه تقدير و تشکر 

 می نمايم.
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