
  

 فصلنامه بیماری های عفونی و گرمسیری وابسته به انجمن متخصصین بیماری های عفونی و گرمسیری

 07____________________________________________________________  49 پاییز ، 06تا  07، صفحات  07، شماره  بیستمسال 

  

 

مبتلا به  مارانیشده از ب جدا  گلایش یگونه ها یکیوتیب یمقاومت آنت یو  الگو  وعیش

 3131کرمان در سال  مارستانیدر دو ب   یاسهال حاد خون
 

، 6تات ی، مهد 5ینی، محمد حس4ی، محمدرضا اکبر1* ینیحس یمصطف دی، س2شیستا ی، محمد عل3یسعادت یمجتب

 7زاده  یتارورد وسفی

 رانی)ع( تهران، انیمام حسدانشگاه جامع ا ،یشناس ستیز قاتیمرکز تحق ،یشناس کروبیاستاد گروه م-7

 رانی)ع( تهران، انیدانشگاه جامع امام حس ،یو ملکول یسلول یشناس ستیارشد ز یکارشناس یدانشجو-2 

 رانیالله )عج( تهران، ا هیبق یدانشگاه علوم پزشک ،یانسان کیژنت قاتیمرکز تحق ،یمولکول کیگروه ژنت اریاستاد -3

 رانی)ع( تهران، انیدانشگاه جامع امام حس یشناس ستیز قاتیمرکز تحق ،یوتکنولوژینانوب یدکتر یدانشجو -9 

 رانیکرمان، ا یدرمان یو خدمات بهداشت یدانشگاه علوم پزشک ،یپزشک یشناس کروبیم یدکترا یدانشجو -5

 رانیالله )عج( تهران، ا هیدانشگاه بق یدانشگاه علوم پزشک ،یشناس روسیو قاتیپژوهشگر، مرکز تحق -6

 رانی)ع(، تهران انیجامع امام حس ،یو ملکول یسلول یشناس ستیارشد ز یشنلسکار -0

 

گررروه  ،یانسرران کیررژنت قرراتیالله )عررج(، پژوهشررگاه، مرکررز تحق هیرربق یدانشررگاه علرروم پزشررک -خ ملاصرردرا -ونررک دانیررتهررران، ممکاتبااه   یباارا ی*نشااان

   Geneticman2005@gmail.com،  72722220435، نمابر 72722220450تلفن  ،یمولکول کیژنت

 چاپ: مرداد نود و چهار   یبرا رشینود و سه                                           پذ وریمقاله: شهر افتیدر

 چکیده 
 کیوتیب یمقاوم به آنت یها هیگردد؛ ظهور سو یم یتلق ایدر دن یعفون یها یماریب نیتر عیاز شا یکی تیگاستروانتر سابقه و هدف 

 یمقاومت آنت یالگو نییتع گلا،یش یگونه ها وعیش زانیاز م یاست. آگاه شیرو به افزا افتهیدر مناطق کمتر توسعه  ژهیها به و
 باشد.  یم یدرمان یها نهیطول درمان و کاهش هز شیاز افزا یریشگیبه منظور پ یکیوتیب

خرداد تا  یدر بازه زمان یکینیکل زولهیا 737 یر روشهر کرمان ب مارستانیدر دو ب یمقطع -یفیمطالعه به صورت توص نیکار: ا روش
 .دیباوئر انجام گرد یبه روش کرب 7343سال   وریشهر

نمود.  دیی( تا% 3/37) یمارستانیب یرا در تنها نمونه ها گلایحضور جنس ش یکیو سرولوژ ییایوشیمیب یها شیآزما جینتا ها  افتهی
مقاومت مربوط  نی( و کمتر%777مقاوم بوده )  نیسیو استرپتوما نیکلیتتراسا یل، اکسسولفامتوکسازو کیوتیب یها به آنت هیسو یتمام

 ن،یلیس یآمپ ن،یسیجنتاما کل،یکلرآمفن یکهایوتیب ی. مقاومت به آنتدی( مشاهده گرد%2/72)  دیاس کیکسیدینال کیوتیب یبه آنت
 درصد مشاهده شد.  5/40و   2/47،5/40،   0/53،  0/37  ب،یبه ترت  ن،یسیاسترپتوما ن،یکلیتتراسا یاکس

 ن،یکلیتترا سا یاکس ن،یلیس یآمپ یکهایوتیب یآنت زینشان داد که تجو یکیوتیب یمقاومت آنت یالگو یابیارز  یریگ جهینت
ضد  هانولونینسل فلوروک نیشود. اگرچه استفاده از اول ینم هی( توصempirical) یو سولفامتوکسازول به صورت تجرب نیسیاسترپتوما

ها  نولونیک ایها و  نیمناسب تر همراه بود اما به هر حال استفاده از نسل سوم سفالوسپور یدرمان سخدر مطالعه حاضر با پا یباکتر
 گردد. یم شنهادیپ یانتخاب یکیوتیب یدرمان آنت نیخط درمان و بهتر نیبه عنوان اول دیجد

 کرمان ،یکیوتیب یمقاومت آنت ،یاسهال خون گلا،ی  شیدیکل واژگان
 

 مقدمه

دیسانتری که توسط گونه های شیگلا ایجاد می گردد شیگلوز نامیده می 

شود. باکتری شیگلا به عنوان یکی از شایع ترین دلایل ابتلا به شیگلوز در 

عفونت های روده ای محسوب می گردد که علائم آن می تواند از یک 

 .(7)اسهال آبکی تا یک التهاب شدید متغیر باشد

عفونت های شیگلا عامل عمده افزایش شیوع و مرگ و میر در کشور های 

در حال توسعه تلقی می گردد. شیگلوز با درد های شدید شکمی، تب، 

مدفوع حاوی خون و موکوس شناخته می شود. این بیماری جز در مواردی 

ا درمان های اولیه پزشکی در دست رس که بیمار دارای نقص ایمنی باشد ی

نباشد، معمولا خود محدود شونده است اما درمان های آنتی بیوتیکی می 

. در حدود (2)تواند تنها طول درمان و شدت عوارض بالینی را کاهش دهد

ز این تعداد، میلیون نفر سالانه به شیگلوز مبتلا می شوند که ا 0/769

. (7)میلیون نفرآن در کشور های در حال توسعه اتفاق می افتد 2/763

میلیون نفر جان خود را به دلیل  7/7شواهد حاکی است سالانه حدود یک 

عفونت به شیگلوز از دست می دهند که دو سوم از این تعداد را کودکان با 

 سال به خود اختصاص می دهند. شیگلا فکسنری،  5از  سن کم تر
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و سونئی گونه های مختلف باکتری شیگلا می دیسانتری، بوئیدی 

 .(3)باشند

( از آسیب StxA-Bبه دلیل وجود سم شیگا ) 7شیگلا دیسانتری تیپ

. شیوع اسهال خونی ناشی از (9)زایی به مراتب بالاتری برخوردار است

در نواحی پر جمعیت به دلایل ضعف بهداشت  7شیگلا دیسانتری تیپ 

سالم، عدم آموزش استاندارد و غیره شیوع عمومی، عدم دسترسی به آب 

. شیگلا دیسانتری و شیگلا فلکسنری در مناطق (5, 2-7)بیش تری دارد

گرمسیری بیش ترین فراوانی را به خود اختصاص داده است و این درحالی 

تری برخوردار است که شیگلا سونه ای در جوامع صنعتی از فراوانی بالا

 . (6)است

تا کنون مطالعات همه گیر شناسی متعددی در سراسر جهان به منظور 

ارزیابی شیوع، تنوع سروواری و نیز بررسی الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی در 

. سازمان بهداشت جهانی اخیراً (5)گونه های شیگلا صورت گرفته است

بررسی دلایل ابتلا به شیگلوز را در اولویت برنامه های خود قرار داده است. 

پیش نیاز تهیه واکسن های تخفیف حدت یافته اطلاع دقیق از درصد 

 . (0)فراوانی  و نرخ آلودگی به گونه های شایع باکتری شیگلا می باشد

نقش درمان ضد میکروبی متغیر بوده و به نوع ارگانیسم و شدت بیماری 

.درمان های آنتی بیوتیکی رایج عموماً برای باکتری (0-77)بستگی دارد

های عفونی استفاده می گردد که نقش حیاتی را کاهش شیوع مرگ و میر 

کند اما استفاده مکرر و نابه جا از یک آنتی  این گونه عفونت ها بازی می

. فرشاد و هم (77, 4)بیوتیک باعث بروز سویه های مقاوم جدید می گردد

مدفوع بیمار در  074سویه شیگلا از  02، با جداسازی 2776کاران در سال 

شده به سه آنتی بیوتیک  شهر شیراز، گزارش نمودند تمام سویه های جدا

سفتازیدیم، سیپروفلوکساتین، سفریاکسون حساس و به به آنتی بیوتیک 

های نالیدیکسیک اسید، جنتامایسین، آمیکاسین و سفالوتین درصد بالایی 

 .(72)از مقاومت را نشان دادند

ر روی موارد تک گیر سویه شیگلا همچنین رنجبر و هم کاران با مطالعه ب

بویدی که از کودکان ایرانی جدا شده بود نشان دادند که کل سویه های 

جدا شده به آنتی بیوتیک های سولفو متوکسازول، تری تروپریوم و 

همچنین . (73)استرپتومایسین )به استثنای یک مورد( مقاوم می باشند

حسینی و همکاران با مطالعه بر روی شیگلا های جدا شده از بیمارستان 

های میلاد و مرکز طبی کودکان در شهر تهران نشان دادند که 

کوتریموکسازول با بیشترین مقاومت باکتریایی همراه می باشد. به نظر می 

 رسد انتقال ژن های مقاومت از طریق پلاسمید های باکتریایی به عنوان

آگاهی از . (77)یکی از مکانیسم های انتشار ژن های مقاومت مطرح باشد

نوع مقاومت که با گذشت زمان قابل تغییراست مفید و موثر می باشد. با 

توجه به مقاومت روز افزون باکتری ها به آنتی بیوتیک ها و محدود بودن 

گزارشات در خصوصیات اپیدمیولوژیکی لذا مطالعه پایشی حاضر با هدف 

بیماران مبتلا  تعیین فراوانی شیگلوز و تعیین الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی

 به اسهال خونی مراجعه کننده به دو بیمارستان شهر کرمان انجام گردید. 

 

 

 

 روش کار

مقطعی، تمامی نمونه های مدفوع بیماران  –در این مطالعه توصیفی 

مراجعه کننده به آزمایشگاه های بیمارستان های آیت ا.. کاشانی و افضلی 

ماهه )خرداد لغایت  9در یک دوره پور شهر کرمان با علائم گاستروانتریت 

( وارد مطالعه گردیدند. علت انتخاب این دوره چهار ماهه، وجود 42شهریور 

گزارشات موردی متعدد از شیوع نسبتاً بالای شیگلوز در ماه های منتهی به 

فصل گرم سال می باشد. نمونه های مدفوع بیماران در ظروف یکبار مصرف 

ین زمان ممکن بررسی شد. نمونه ها از مخصوص جمع آوری و در کم تر

نظر قوام، وجود و یا عدم وجود موکوس، حضور خون به صورت 

ماکروسکوپی )گلبول قرمز خون ( به صورت میکروسکوپی و نهایتاً به 

 صورت مستقیم با استفاده از لام مرطوب بررسی شدند.  

و سپس نمونه ها  روی محیط های افتراقی و انتخایی مخصوص شیگلا 

( و XLD(، زیلوز لیزین دزوکسی کولات آگار )SS Agarسالمونلا آگار )

( کشت داده شده و به طور متوسط بعد از Merk, Germany) Fسلنیت 

 Fدرجه سانتی گراد از محیط سلنیت  30ساعت انکوباسیون در دمای  0

مجدداً به محیط های اختصاصی منتقل شدند. پرگنه هایی که فاقد توانایی 

میلی لیتر  5قند لاکتوز بودند از روی محیط برداشته شده و در  تخمیر

ساعت در انکوباتور قرار داده شدند  6محیط نوترینت مایع تلقیح و به مدت 

تا به منظور انجام تست های بیوشیمیایی و سنجش حساسیت آنتی 

 677( در طول موج λ600=0.7) ODبیوتیکی به درجه مناسبی از 

شناسایی باکتری ها بر اساس آزمایش های  نانومتر برسند؛ سپس

بیوشیمیایی و سرمی با هدف تعیین جنس شیگلا انجام گردید. موارد انجام 

و محیط های  ONPG ،MRVPشده شامل آزمایش اندول، حرکت، 

و همچنین تخمیر قند  TSIسیمون سیترات، لایزین دکربوکسیلاز، 

 مانیتول بود.

کلونال  پلی سرم کیت تجاری آنتی زا جدا شده، سرووار های تعیین جهت

که اساس آن آگلوتیناسیون بر روی شیشه است استفاده   بهارافشان شرکت

شد. تکنیک اجرا شده در این مطالعه بر اساس روش تالوکدر و همکاران 

بود. واکنش های حساسیت آنتی بیوتیکی در مورد تمامی سویه های جدا 

( ، روش Difco, USAآگار ) هینتون -شده با استفاده از محیط مولر

 Kirby( کربی باور )Standard Disk Diffusionانتشار دیسکی )

Bauer(79)( انجام گردید . 

میکروگرم(،  77آنتی بیوتیک های انتخاب شده شامل آمپی سیلین )

میکروگرم(، اکسی  37میکروگرم(،کلرآمفنیکل ) 37نالیدیکسسیک اسید )

میکروگرم(،  37میکروگرم(، استرپتومایسین ) 37تتراسایکلین )

میکروگرم( بود. نتایج  77میکروگرم( و جنتامایسین ) 77سولفامتوکسازول )

درجه سانتی گراد  30ساعت نگهداری در انکوباتور 70پس از بیوگرام آنتی

( R(، و مقاوم )I(، نسبتا مقاوم)Sبه صورت حساس) NCCLSبر اساس توصیه 

ثبت شد. نتایج حاصله با استفاده از شاخص های مرکزی آمار توصیفی 

 مورد ارزیابی قرار گرفت. 
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 03_____________________________________________________________________________مجتبی سعادتی و همکاران 

 یافته ها 

مورد مطالعه بر روی بیماران سرپایی و بستری مبتلا به  732از میان 

 WBCدرصد( میزان  6/37نمونه )  97گاستروانتریت مشکوک به شیگلوز 

نشان دادند که به کمک تستهای افتراقی از نظر شیگلوز مثبت بالا را 

 تشخیص داده شدند. 

( و 777تمامی سویه ها به آنتی بیوتیک سولفامتوکسرازول مقراوم بروده )%    

 ( بود.  7/72کم ترین مقاومت مربوط به آنتی بیوتیک نالیدیکسیک اسید )%

 

 

 

نیکررل، مقاومررت برره آنترری بیوتیررک هررای نالیدیکسرریک اسررید، کلرآمف    

جنتامایسررین، آمپرری سرریلین، اکسرری تتراسررایکلین، استرپتومایسررین،      

، 5/40، %0/42، %0/53، %0/37، %7/72سولفامتوکسرررازول بررره ترتیرررب،%

درصد دیده شد.  نتیجه آنتی بیروگرام روی آنتری بیوتیرک     777و % %5/40

 B گرروه  هرا  سرویه  %47نشان داده شرده اسرت.    7های انتخابی در جدول 

 C گرروه  بره  مربوط 9 % ( وشیگلا بویدی) D گروه 5% ( ،نریشیگلا فلکس)

( در میرران شرریگلا دیسررانتری) Aبودنررد. سررروتایپ  ( شرریگلا سررونه ای)

شررررررررریگلاهای جررررررررردا شرررررررررده وجرررررررررود نداشرررررررررت.  

 
 

 

 تخابینتایج آنتی بیوگرام شیگلاهای جدا شده از بیماران استان کرمان به چندآنتی بیوتیک ان -3جدول 

وانی و درصد  فرا

مقاو اکتریهای   مب

وانی و درصد  فرا

مقاوم ا  ت سب ن اکتریهای   ب

وانی و درصد  فرا

اکتریهای حساس  ب

نمونه های  تعدادکل 

 شیگلا

یوتیک ب  آنتی 

 %(7/9 )4 

 %(7/13 )31 

 %(7/31 )22 

 %(7/92 )13 

%(3/97 )44 

 %(3/97 )44 

%(344 )43 

 

 %(4/2 )3 

(44)44 

(44)44 

 (44)44 

 (44)44 

 (44)44 

(44)44 

 

%(9/37 )13 

%(1/33 )23 

%(1/43 )39 

%(1/7 )1 

%(3/2)3 

 %(3/2)3 

(44)44 

 

43 

43 

43 

43 

43 

43 

43 

 

Nalidixic acid 

Chloramphenicol 

Gentamicin 

Ampicillin 

Oxytetracycline 

Streptomycin 

Sulfamethoxazole 

 

 

 

 بحث

ف شیگلا ایجاد میگردد به اسهال حاد باسیلی که توسط گونه های مختل

طور قابل ملاحظه ای در کشور های در حال توسعه از شیوع بیشتری 

برخوردار است. بر اساس مطالعات انجام شده توسط سازمان بهداشت 

درصد از مبتلایان و  64( برآورد شده است که در حدود WHOجهانی )

ا سن کمتر از درصد مرگ و میر ناشی از ابتلا شیگلوز به در کودکانی ب 67

. در مطالعه حاضر فراوانی حضور شیگلا با (4, 2-7)سال رخ می دهد 5

گزارشی که توسط فرشاد و همکاران و رنجبر و همکاران شده بود مشابه 

بود.  در گزارش فرشاد و همکاران بیشترین سویه جداسازی شده  شیگلا 

درصد و در گزارش رنجبر و همکاران نیز به  09اوانی حدود سونه ای با فر

درصد بالاترین فراوانی را به خود  00طور مشابه سرووار سونه ای با میزان 

. مطالعه حاضر نشان می دهد سروورا (76-75, 73-72)اختصاص داده اند

نرخ را دارد و از این حیث عدم تغییر در سونه ای به لحاظ شیوع بالاترین 

 فراوانی گونه های شیگلا جدا از بیماران گاستروانتریت را نشان می دهد. 

گزارشات مختلفی که در کشور های در حال توسعه انجام گرفته است نشان 

می دهد الگوی فراوانی سرووار غالب در کشور های مانن ایالات متحده 

می باشد اما در کشور های جنوب شرقی  لا سونه ایشیگآمریکا و کانادا نیز 

از شیوع بالاتری برخوردار است.  شیگلا فلکسنریمانند بنگلادش سرووار 

نتایج حاصل از این مطالعه نشان می دهد شیگلا در ایران از الگوی کشور 

های توسعه یافته در حال پیروی کردن می باشد به طوریکه که سروورا 

ی بالاترین نسبت گونه جدا شده نسبت به سایر گونه شیگلا سونه ای دارا

 . (76-75, 73-77, 6)ها را دارد

اختلاف در میزان حدت و علائم کلینیکی بیماری زایی گونه های شیگلا  از 

نظر فراوانی حضور ژن های بیماری زا، میزان جرم باکتری در بدن بیمار  و 

ز ویژگی های فیزیولوژیک فرد بیمار مانند توانایی سیستم ایمنی د مواجه نی

با عفونت، سن بیمار و عدم ابتلا به برخی از بیماری های ود ایمنی مانند 

HIV (27-70))سندرم نقص ایمنی اکتسابی( وابسته می باشد. 

هال زا در مطالعات اپیدمیولوژیک می تواند در فراوانی و شیوع سویه های اس

حقیقت ابزار مناسبی در شناسایی درست منابع آلودگی، تعیین فراوانی و 

پراکندگی گونه و سرووار آنها در سطح کشور بوده و در عین حال ما را در 

رسیدن به روش های بهتر کنترل عفونت و در جلوگیری از گسترش 

. اگرچه ابتلا به شیگلوز در تمامی (6, 7)نماید آلودگی  به نحو شایانی کمک

 فصول سال امکان پذیر می باشد ولی بر اساس گزارشات موجود بیشترین 
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. در تحقیق حاضر نیز (0, 3)شیوع آن در فصول گرم سال می باشد

بیشترین آمار مراجعات مربوط به ماه های گرم سال )از خرداد ماه تا پایان 

 یور ماه( بوده است.شهر

یکی از احتمالاتی را که شاید بتوان از افزایش علت مراجعه به مراکز 

درمانی در این ایام دانست می توان به عدم رعایت بهداشت -بهداشتی 

فردی کامل ناشی از کمبود منابع آبی به ویژه در کم آب )استان کرمان(، 

ند حشرات و یا آلودگی سرایت عوامل پاتوژن از حامل های غیر انسانی مان

منابع آب شرب به فاضلاب های شهری به ویژه در مواقعی که کلر به اندازه 

کافی به آن اضافه نشده باشد و نهایتاً شنا در مناطق آلوده را نیز به عنوان 

 یکی از راه های انتشار شیگلوز بر شمرد.

ی در یک آگاهی از الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی و یا حساسیت آنتی بیوتیک

ناحیه جغرافیایی خاص به منظور تجویز مناسب درمان های آنتی بیوتیکی 

با هدف کاهش عوارض بیماری، میزان دفع باکتری و همچنین کاهش دوره 

ی به نظر می رسد. در تحقیقی که در سال درمان افراد مبتلا لازم و ضرور

در ویتنام انجام شده نشان داده شد که میزان مقاومت  7440تا  7404

ی اخیر . در دهه ها(27)سویه های شیگلا پی در پی در حال افزایش است

با رشد چشمگیر مصرف آنتی بیوتیک ظهور سویه های مقاوم افزایش 

چشمگیری از خود نشان داده است این افزایش را می توان به مصرف بی 

رویه آنتی بیوتیک های ارزان و متداولی نسبت داد که به راحتی در در 

 دسترس قرار دارد.

علاج شیگلوز صورت هزینه های واقعی که درمان آنتی بیوتیکی به منظور  

می گیرد در کشور های در حل توسعه شفاف نیست. به نظر می رسد بنا به 

ضرورت استفاده از روش های واکسیناسیون با گذشت زمان از اهمیت و 

جایگاه ویژه ای در پیشگیری از ابتلا به شیگلوز برخوردار است و از این رو 

کار سازمان  است که ساخت واکسن های نسل دوم و سوم در دستور

 .(29-22)( علیه شیگلوز قرار گرفته استWHOبهداشت جهانی )

 و تتراسایکلین کلرامفنیکل استرپتومایسین، سولفانامیدها، برابر در مقاومت

 سیلین و آمپی شیگلا به های سویه از بسیاری و بوده متداول

 مقاومت توسعه حال کشورهای در در هستند. ممقاو سولفامتوکسازول نیز

 نشان مطالعات اس. شایع سولفامتوکسازول و سیلین آمپی داروی دو هر به

 مؤثر کاملا شیگلا تمام سویه های علیه بر سیپروفلوکسازین که دهد می

 می قیمت گران بسیار توسعه در حال کشورهای در دارو این ولی است

حساسیت  بررسی خصوص در مطالعه این نتایج به توجه . با(4)باشد 

 درمان است در بهتر شیگلایی اسهال بیماری عامل عنوان به شیگلا دارویی

 تتراسایکلین، سولفامتوکسازول و قبیل از بیوتیکهایی آنتی از بیماری این

 کمتر دارو سه این به نسبت شیگلا مقاومت بالای دلیل به سیلین آمپی

و  زوکسیم سفتی سفوتاکسیم، بیوتیکهای آنتی در مقابل و گردد استفاده

از  توان می گردد. جایگزین بالا حساسیت با سیپروفلوکساسین

شیگلا  درمان برابر در انتخابی داروی عنوان به اسید نالیدیکسیک

 یافته ها شیوع به توجه با اما .کرد استفاده رودا چند به مقاوم دیسانتری

 سایر های یافته مطلب با این است افزایش حال در نیز دارو این به مقاومت

  کرده گزارش را از بیماران جداشده سویه های شیگلا مقاومت که مطالعات

 

دارد. در مطالعات مشابه که توسط ویلسون و همکارانش در  مشابهت اند

در نپال غربی انجام دادند مقاومت 2779تا سپتامبر  2772تبر بازه زمانی اک

، جنتامایسین 33، کلرآمفنیکل %62، تتراسایکلین %53به آمپی سیلین %

 در ایران، کشور داخل . در(20-25)گزارش شد 26و نالیدیکسیک % %96

در  00-04 مدت خلال در انایش و همکاران افضلی حسن مطالعات طی

نالیدیکسیک  ،66% تتراسایکلین بیوتیک آنتی به مقاومت میزان کاشان

 عمل به بررسیهای . در(20)است  شده گزارش 27%کلرآمفنیکل  ،%9/26

 میزان در کامرون، 2777 سال در Jules CN Assobتوسط  آمده

 ،47%کوتریموکسازول ،97%جنتامایسین  ،67%یدیکسیک نال به مقاومت

. با توجه به (24)است  شده بیان 97% کلرآمفنیکل و 07%سیلین آمپی

نتایج بدست آمده از تحقیق پژوهشگران فوق و مقایسه آن با نتایجی که ما 

م چنین به نظر از آنتی بیوگرام سویه های مورد برسی خود بدست آوردی

می رسد که مقاومت سویه های شیگلا نسبت به آنتی بیوتیکها رو به 

افزایش می باشد؛ بطوریکه استفاده از آنتی بیوتیکهایی نظیر آمپی سیلین، 

استرپتومایسین، سولفامتوکسازول عملاً از تجویز پزشکان خارج شده است 

یگلوز به عنوان یک اما از نالیدیکسیک اسید همچنان می تواند در درمان ش

 آنتی بیوتیک انتخابی بهره برد.  

 نتیجه گیری

با توجه به نتایج این تحقیق پیشنهاد می گردد آنتی بیوتیک نالیدیکسیک 

اسید به عنوان درمان شیگلوز مورد استفاده قرار گیرد. به علاوه استفاده از 

وک به آنتی بیوتیک های آمپی سیلین و کوتریموکسازول  برای موارد مشک

شیگلوز توصیه نمی گردد. این مطالعه همچنین نشان داد سرووار شیگلا 

سونه ای همچنان سرووار غالب می باشد. به نظر می رسد به ظهور سویه 

های مقاوم ضرورت اجرای مطلعات پایشی دوره ای با هدف آگاهی از تنوع 

تا عوامل پاتوژن در سطح استان کرمان و شهرستان های آن ضروری باشد 

بتوان برآورد تقریبی درستی از میزان پراکندگی جغرافیایی شیوع عوامل 

پاتوژن و نیز الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی را هدف تنظیم برنامه بهداشت 

عمومی داشت. به هر حال با توجه به هزینه های سرسام آور طراحی و 

ها  سنتز آنتی بیوتیک های جدید علیه سویه های مقاوم به آنتی بیوتیک 

استفاده از روش های مبتنی بر واکسنیاسیون )سویه های زنده تخفیف 

حدت یافته( همچنان به عنوان یک راهکار مناسب و مقرون به صرفه به 

 ویژه در مناطق با سطح بهداشتی عمومی  پایین توصیه می گردد.

 تشکر وقدردانی

نی و از کلیه پزشکان، همکاران شاغل در بیمارستان های آیت ا.. کاشا

افضلی پور شهر کرمان و از کارکنان مرکز تحقیقات زیست شناسی دانشگاه 

جامع امام حسین )ع( که مار در انجام این تحقیق یاری نمودند کمال 

 تشکر و قدرادانی را داریم.
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