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 چکیده 
به  مقاوم های باکتری های شیوع افزایش واسطه آن به درمان باشدکه امروزه می بیمارستان در شایع عفونتی اورتریتزمینه و هدف :

مقاوم به  اشرشیاکولایهدف  از این مطالعه تعیین الگوی مقاومت به جمی فلوکساسین در سویه های  . تاس شده مواجه مشکل دارو با

 ژیراز جداشده از بیماران بستری در بخش مراقبت های ویژه  بود. DNAفلوروکینولون ها واجد 

 مورد  لامت در بخش مراقبت های ویژهبیماران مبتلا به عفونت ادراری با یا بدون ع مقطعی – توصیفی مطالعه این درروش کار: 

حداقل غلظت مهاری سیپروفلوکساسین ، لووفلوکساسین  نییمنظور تع به،  ای.کولایپس از شناسایی ایزوله های  . گرفتند قرار بررسی

یمرهای اختصاصی ( با پراPCR. با استفاده از واکنش زنجیره ای پلیمراز ) دش استفاده براث لوشنیکرودایمو جمی فلوکساسین از روش 

 .( شناسایی گردیدgyrA، ژن مقاومت فلوروکینولونی )

سویه ها  به جمی فلوکساسین حساس بودند % 3/87% بود.  2/35مقاوم به سیپروفلوکساسین ی.کولایفراوانی جدایه های ا یافته ها:

حداقل  .لووفلوکساسین قرار گرفتند درطبقه بندی حساس به  سیپروفلوکساسین و% جدایه ها به ترتیب 5/46% و 5/53در حالیکه

میکروگرم در میلی لیتر بودکه هشت برابر کمتر  5/0% جدایه هارا مهار کرد 90رشد غلظت مهاری جمی فلوکساسین که

جمی فلوکساسین ، موتاسیون  به مقاوم های جدایه روی ررسی واکنش زنجیره ای پلیمراز برازلووفلوکساسین و سیپروفلوکساسین بود. ب

 را تاییدکرد. gyrA ژن 83دن سرین درک

جدا شده از  ای.کولایدر سویه های  gyrAنه تنها مقاومت به فلورکینولون ها ، بلکه فراوانی ژن  ما نتیجه گرفتیم نتیجه گیری :

 بیماران بستری رو به افزایش است.

 DNA gyrase ، جمی فلوکساسین ، ادراری عفونت ، اشرشیاکولی واژگان کلیدی :
 

 

 دمهمق

ق میگردد که لاهایی اط بیمارستانی به عفونتهای  عفونت   

افراد پس از بستری شدن در بیمارستان عفونت را کسب 

نمایند، تظاهرات بیماری ممکن است در حین بستری بودن و 

 از اشرشیاکولی یباکتر .یا بعد از مرخص شدن بیمار بروز کند

 عفونت دیجاا در که ستا ستانیربیماعفونت های  مهم ملاعو

 ادراری هستگاد ،پاندیسآ مثل نبد مختلف یها قسمت در

 ها نقش خمز و تحااجر ا،صفر کیسه ق،صفا دهپر ،تناسلی

 ایع ترین عفونت بیمارستانی، عفونت دستگاه ادراریش.دارد 

توسط پاتوژنهایی ایجاد میشود که از پرینه یا دستگاه است که 

اری به فضای اطراف گوارش و یا از طریق مجرای سوند ادر

میکروارگانیسم  510رشد بیش از . یابد پیشابراه گسترش می

در هر میلی لیتر نمونه وسط ادرار که به صورت استاندارد 

 (. 1می شود)جمع آوری شده باشد، عفونت مثبت تلقی 

 توجه لـقاب تکلاـمش رینـساسیتا از یکی ،حاضر لحا در

 نتیآ  تـمومقا عیوـش یشازـفا انیـجه تـشابهد نمازسا

  یهادارو از اـه نوـکینول.میباشد ری زابیما ملاعو در بیوتیکی
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   ناـمدر ایرـب هـک تندـهس یـمهم اییضدباکتری

. وندــیشــم دهتفاــسا الینیــب فــمختل یاــتهــعفون

 رانهمکا ولشر رججو توسط ابتدا بیوتیکها نتیآ نــیا

 انمیزبه علت استفاده بیش از حد، شدند ولی یـمعرف

 1990ههد از هادارو ینا به نسبت باکتریایی های تـمومقا

هم  1980 هــهد لــیاوا(. 2ست)ا شتهاد یشافزا به رو یندرو

 جهت هاآن مهم نقش ،هانکینولوزمان با معرفی نسل دوم 

 درون به بهتر نفوذ،  DNA gyraseنزیم آ علیه فعالیتمؤثر

 رینـمهمت. شد تررشکاآ بهتر ییدارو تخصوصیا و اهیباکتر

د .در واقع بو نکینولو صلیا سکلتا در تغییر، اترـتغیی

 کینولون  6 رهماـش تـموقعی در ینروـلف دنکر جایگزین 

 اــب هــک دــش اــهنوــکینولروفلو دــتولی هــب رــمنج

و سیپروفلوکساسین 1986نورفلوکساسین در سال ی ــمعرف

 برروی همراه بود.این انتی بیوتیک ها بیشتر 1987در سال 

 آن از ســپو بودند موثر منفی گرم یاــهیاکترــب

 موکسی و فلوکساسینولو مانند یگرید یهانکینولوروفلو

 معرفی اـه یاکترـب  هـعلی یفعالیتبیشتر با فلوکساسین

 (.3شدند)

 ؤثرــم یاــهدارو از یــیک انوــعن هــب ینـفلوکساسوسیپر 

 و یـمنف مگر یهایباکتر از ناشی عمتنو یعفونتها نمادر در

 دهتفاـسا تـمثب مرـگ یاـهیباکتر در یکمتر انمیز به

 سبب رانبیما نمادارو در در ینا دعملکر موفقیت د.میشو

. دـش دـجدی لـنس یاـهنکینولواز  ایمجموعه دیجاا

به عنوان نسل سوم و جمی فلوکساسین به ین ـفلوکساسولو

بخش  ها نولونئیفلوروکو یچهارم فعل ینسل هاعنوان 

ناشی از باکتری های گرم  هایعفونت ان از درم یگسترده ا

 یهواز ریو غ یهواز یها سمیکروارگانیم ،مثبت ، گرم منفی 

 نولونیمکرر از فلوروک یاستفاده لیکن  (4را در بر می گیرند)

 مـمکانیس از یکی شود . یم ییمقاومت دارو جادیها سبب ا

 یا یک هکُدکنند یهاژن در شـجه از یـناش تـمومقا یاـه

و DNA gyrase یـیعن دارو فدـه زیمـنآ دو رـه

Topoisomeraz IV زیهمانندسا  فرایند در هـــک تــسا 

  دارند. شـنق اـهیباکتر در نویسیرو و

 نولونیک یبرا یهدف اصل یکولای.اچون  ییها یگرم منف در

 یبیترک میانز کاست. این ماده ی DNA gyrase   ها

نام  gyrBو  gyrA بیکه به ترت BوA رواحدیمتشکل از دو ز

 زومرازیتوپوا یخانواده  2متعلق به نوع  میانز نیااست. دارند 

توسط  DNA چیپو باز شدن مار دنیچیاست که قادر به پ

  چیاز مارپ یگری، عبور بخش د چیمارپ یشکستن هر دو رشته 

 زیدرولیاستراحت دو رشته و بسته شدن دو رشته با ه قیاز طر

ATP در  تیفعال نیاست . اDNA و  یسیتکرار ، رونو یبرا 

و  gyrAدر هر دو بخش  است . جهش یضرور یبینوترک

gyrB که جهش  یشود در حال یم نولونیباعث مقاومت ک

gyrA نولونیمقاوم در برابر ک ی.کولایا ینیبال یها زولهیدر ا 

 (.5و6تر است) عیشا

سویه های  مقاومتتعیین الگوی ژنی مطالعه  نیما در ا هدف 

نسل جدید  نسبت به مولد عفونت ادراری  یکولای.ا

 ی در شرایط آزمایشگاهیبستر مارانیدر بها فلوروکینولون 

تواند  یم ییعفونت ها نیو کنترل چن یبررسبود چون 

 ارائه کند.    یدر پزشک یدیجد یدستورالعمل ها
 

 روش کار 

 هـ.جامع تـگرف امـانج  مقطعی ـ توصیفی بصورت پژوهش این

مبتلا به عفونت ادراری به یا بیماران  کلیه شامل مطالعه وردـم

بستری در بخش مراقبت های  ن علامت عفونت ادراریبدو

 تشخیص بود .معیارچهار بیمارستان در گنبد وحومه  ویژه 

 وجود یعنی تـمثب ادرار تـکش اسـاس رـب ادراری تـعفون
 کولونی410و علامت بدون بیماران در میکروب کولونی 510

های  نمونه(. برای تهیه 7بود) دار علامت بیماران در  میکروب

از  بیوگرام آنتی و کشت انجام جهت رار بیماران بستریاد

اولین کیسه ادرار صبح گاهی استفاده شد. به منظورکشت 

نمونه های ادراری از محیط های بلاد آگار ، ائوزین متیلن بلو و 

مک گانگی آگار استفاده گردید. نمونه های کشت شده به 

ویه درجه انکوبه گردید. س 37ساعت در دمای  18-24مدت 

براساس روشهای میکروبیولوژیک از جمله رنگ  یکولای.اهای 

آمیزی گرم و انجام تست های بیوشیمیایی تخمیر گلوکز، 

لاکتوز ، تولید گاز ، تولید اندول از تریپتوفان ، واکنش وکس 

 (TSI)پروسکوئر بر روی محیط های تریپل شوگر آیرون آگار 

 ،Sulfid Indole Motility  ژوسپروسکار و –و متیل رد

 تشخیص داده شده و تایید شدند.

( باکتری ها MICبه منظورتعیین حداقل غلظت مهاری)  

نسبت به سه فلوروکینولون از روش میکرودایلوشن براث نیز 

 .استفاده شد

جهت تهیه سوسپانسیون از فلوروکینولون ها مقادیر لازم از 

ین پودر آنتی بیوتیک های سیپروفلوکساسین و جمی فلوکساس

آب و پودر لووفلوکساسین به حلال الدریچ، امریکا(  -)سیگما

 0.1الدریچ، امریکا( به حلال آب و سود  -)سیگما

 .دیاضافه گردمول/لیتر

  



  

83، شماره  سومو  ستی، سال ب یریو گرمس یعفون یها یماریفصلنامه ب  

 69______________________________________________________________________________ لیلا فزونی و همکاران

 
خانه ای ال  96غلظت اولیه هر انتی بیوتیک به میکروپلیت  

ایزا حاوی محیط کشت مولر هینتون براث )مرک ، المان ( 

تلقیح شد. عمل رقت سازی استوک های دارویی از چاهک 

 8-0.03ادامه یافت تا رقت های 11تا چاهک شمارۀ  2شمارۀ 

میلی لیتر )برای سیپروفلوکساسین و جمی میکروگرم بر

میکروگرم بر میلی لیتربرای  64-0.125فلوکساسین( و

به ترتیب به  12و 1چاهک شمارۀ حاصل شود . لووفلوکساسین

عنوان کنترل منفی و کنترل مثبت در نظر گرفته شدند.چاهک 

کنترل منفی حاوی استوک دارو به همراه محیط کشت مولر 

چاهک کنترل مثبت حاوی محیط کشت هینتون براث بود و

 مولر هینتون براث به همراه سوسپانسیون باکتری بود. 

سوسپانسیون باکتری با غلظت  ،2-12در ادامه به چاهک های 
واحد تشکیل دهنده کلنی )غلظت نیم مک 5/1*810

ساعت در  20-24فارلند(اضافه گردید و میکروپلیت به مدت 

گردید. حداقل غلظت دارویی  درجه سانتیگراد انکوبه 37دمای 

% مانع از رشد باکتری 90ضد باکتریایی که به میزان 

درمقایسه با چاهک کنترل مثبت شده شده باشد به عنوان 

90MIC  .در نحوه گزارش تلقی میگرددMIC  علاوه بر متد

کدورت سنجی چشمی از دستگاه ال ایزا ریدر هم برای تایید 

 CLSI M100-S25 رداستفاده شد و با جداول استاندا

 . دتطبیق داده ش  (2015)
 

 
 

 با ی کولای.ا یها هیسو تهیکم نیطبق دستورالعمل ا

g/mlµMIC ≤1     ،حساسg/mlµ MIC=2 مهین 

سیپروفلوکساسین ، مقاوم به g/mlµ  MIC ≥ 4 حساس و

حساس،   g/mlµMIC ≤ 0.25 با یکولای.ا یها هیسو

g/mlµ MIC= 0.5 حساس و مهین g/mlµ  MIC ≥ 

 با اشرشیا کولی  یها هیسو جمی فلوکساسین و  مقاوم به1

g/mlµMIC ≤ 2 ،حساسg/mlµ MIC=4 حساس  مهین

ر گرفته ظدر نلووفلوکساسین مقاوم به g/mlµ  MIC ≥ 8 و

به  ATCC25922 یکولای.ا (.در این مطالعه از8شدند)

 عنوان سویه استاندارد و کنترل استفاده شد.

مقاوم به جمی  یکولای.ا یها زولهیا یپیژنوت یبررس 

ژنومی جدایه  DNAو استخراج PCRفلوکساسین به روش  

از کیت استخراج شرکت سیناژن با شماره  یکولای.اهای 

 DNAاستفاده شد.برای بررسی کمی  DN8115Cکاتالوگ 

 280/260استخراج شده از اسپکتروفتومتری در طول موج 

% استفاده شد. 1آگارز نانومتر و نیز از الکتروفورز بر روی ژل 

در جدایه ها طراحی پرایمر با  gyrAبرای بررسی حضور ژن 

انجام شد و صحت آن با نرم افزار  Gene Runnerنرم افزار 

BLAST  .شده  یطراح ی مرهایمشخصات پرا تایید شد

 آمده است. 1جدول در

  gyr A. مشخصات عمومی پرایمرهای 1 جدول

  Primer Sequence Sequence (5'-3')                 Product (bp)                 
                                                      

             Forward primer 
 

Reverse primer       

5'- TGCGAGAGAAATTACACC-3'   
  

  5'- AATATGTTCCATCAGCCC-3' 

 

                          625 
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میکرولیتر انجام شد که  25در حجم نهایی  PCRواکنش 

از هر یک از میکرولیتر DNA ،1 از نمونه  میکرولیتر 1شامل 

میکرولیتر از  5/0پرایمرهای پیش رونده و پس رونده، 

dNTP،5/2  بافر میکرولیتر ازPCR ،75/0  میکرولیتر از

(  U/µL5)پلیمراز Taqمیکرولیتر از آنزیم  2/0کلرید منیزیم ،

آب مقطر می باشد . میکروتیوب حاوی  میکرولیتر 05/18و 

 ل دستگاه ترموسایکلر و نمونه ژنومی  داخ  PCR مواد

Mastercycler gradien  .قرار داده شد 

 ژن های هدف در ترموسایکلر با برنامه ای شامل

denaturation 5درجه سانتی گراد به مدت  94اولیه در 

 94در  Denaturationچرخه شامل  35دقیقه، در ادامه 

پرایمرها  Annealing دقیقه، 1درجه سانتی گراد به مدت 

در Extension دقیقه ، 1جه سانتی گراد به مدت در 63در 

 Finalدقیقه و سپس  1درجه سانتی گراد به مدت  72

extension  دقیقه  5درجه سانتی گراد به مدت  72در

 .صورت گرفت

با بافر نمونه گذاری مخلوط   1به  5نهایتا محصول به نسبت 

شده و هر مخلوط به یک چاهک در ژل وارد شدندو با استفاده 

 از دستگاه نمایان گر ژل، باندها مشاهده گردیدند .

و ی ها در قالب جداول فراوان افته، یداده ها یپس از جمع آور 

 افزاربا استفاده از نرم . داده ها دیارائه گرد یعدد یشاخص ها

SPSS  .آزمون های آماری انالیزواریانس یک طرفه انجام شد،

 .ر نظر گرفته شد P >001/0سطح  معنا دار 
 

 یافته ها 

% جدایه ها از 8/62،  نمونه 113 بررسی از پس مطالعه این در

از این  شناسایی و جداشدند . یکولای.ا بیماران  به عنوان 

%  5/53و ICU% مربوط به بخش مراقبتهای ویژه 5/46تعداد 

جدایه ها  از  فراوانی میزان بیشترین بودند.   CCUمربوط به 

 ( دیده  شد. %3/83 ردان)م در جنس برحسب بیماران 

% کشت  84بود که 47±8محدوده سنی بیماران مورد مطالعه 

 سال تشکیل دادند. 60های مثبت را افراد بالای 

  جمی فلوکساسین  یدارو  مختلف  غلظت  اتثرا سیربر

  شدر بر  لیترمیلی بر  مگرومیکر  8 – 03/0 ودهمحددر

 به بستهوا طریق دارو از ینداد ا ننشا یکولای.اجدایه های 

  درصدباکتری هادر 90 شدر رمها  به درقا  غلظت

نتایج   می باشد.میکروگرم بر میلی لیتر MIC ≥ 1غلظت

غلظت های مورد بررسی در محدوده فوق برای جمی 

فلوکساسین و سیپروفلوکساسین نشان داد بین حداقل غلظتی 

 (50MIC% باکتری ها ممانعت میکند )50از دارو که از رشد 

% باکتری ها ممانعت 90حداقل غلظتی از دارو که از رشد با 

حداقل (. 2)جدول ( تفاوت معنی دار می باشد90MICمیکند )

% جدایه هارا مهار 90غلظت مهاری جمی فلوکساسین که رشد

میکروگرم بر میلی لیتر بود که هشت برابر کمتر  5/0کرد برابر 

وگرم بر میلی میکر 4ازلووفلوکساسین و سیپروفلوکساسین ) 

 لیتر( بود .

 

 به فلوروکینولون ها . :  مقایسه رشد و عدم رشد جدایه های اشرشیا کولی نسبت2جدول 

 

 سویه عدم رشد رشد

cfu/ml81.5×10 

 4غلظت 

 تعداد درصد تعداد درصد

 جمی فلوکساسین   یکولای.ا   68 8/95 3 2/4

 روفلوکساسین سیپ  یکولای.ا  46 8/64 25 2/35 

 لووفلوکساسین              یکولای.ا  54 1/76 17 9/23
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  64 – 125/0ررسی در محدوده نتایج غلظت های مورد ب

برای لووفلوکساسین در مقایسه با نتایج مربوط به جمی 

 % 50فلوکساسین نشان دادحداقل غلظتی از دارو که از رشد 

 

 

 

حداقل غلظتی از دارو (  با 50MICباکتری ها ممانعت میکند )

( رابطه 90MIC% باکتری ها ممانعت میکند )90که از رشد 

معنی داری دارد لیکن تفاوت معنی داری بین لووفلوکساسین 

 (. 3، جدول P >001/0و سیپروفوکساسین  دیده نشد)

 .: بررسی تاثیر داروهای فلوروکینولونی بر روی جدایه های اشرشیا کولی .3جدول 

 

 

 

 

 

 

 

 

میکرولیتر از  DNA  ،10جهت بررسی نتایج پس از تکثیر 

ن افزودن بافر درصد وبافر بدو 5/1محصولات برروی ژل اگارز 

مارکر در ارتباط با نمونه ها  DNAیک لودیینگ قرار داده شد

 یکولای.ا برای تعیین سایز باندها استفاده شد ) فراورده ژنی
ATCC25922 و به عنوان کنترل مثبت در نظر گرفته شد )

 UVبا اتیدیوم بروماید رنگ امیزی شد و تصاویر با دستگاه 

DOC   جفت بازی در  625بررسی شد .حضور قطعات

 .  (1مارکر مثبت تلقی شد)شکل   DNAمقایسه با اندازه 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (.E8,E6,E5,E4,E2,E1جدایه های اشرشیاکولی مقاوم به جمی فلوکساسین) gyrA ژن  PCR.: محصولات 1شکل 

 

 

 

 

 

 دارو ارگانیسم

 

محدوده 

غلظت 

)میکروگرم 

 بر میلی لیتر(

50MIC                          90MIC    
 میکروگرم بر میلی لیتر

 4 1 8-03/0 سیپروفلوکساسین  یکولای.ا 

 8 2 64-125/0 لووفلوکساسین  یکولای.ا 

 2 5/0 8-03/0 جمی فلوکساسین  یکولای.ا 
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درصد جدایه های مقاوم به جمی فلوکساسین   75در بررسی ما

نشان داد  DNA.آنالیز توالی  بودند  gyrAحاوی ژن 

به نام ناحیه تعیین    gyrAموتاسیون در نیمه ابتدایی ژن 

(رخ داده است  که  QRDRکننده مقاومت به کوئینولون ها )

 gyrA ژن 83درکدن سرین  ( موتاسیون%7/16یک مورد)

 تایید شد.

 بحث 

عفونت دستگاه ادراری یکی از شایعترین عفونتهای باکتریایی 

در سراسر جهان است. میزان شیوع عفونت مجاری ادراری 

به سن و جنس بطور دقیق مشخص نیست و میزان آن با توجه 

در  UTIدرصد موارد  10از  شیعامل ب یکولای.امتغیر است . 

جدا شده از  یها هیسو شتریاست. ب یسن یها رده یتمام

 یها واجد ژن ، یکولای.ااز  یناش یادراری ها موارد عفونت

 ژن نیاز ا یباشند که تعداد یم یمختلف و مقاومت رولانسیو

دارند.  ینقش مهم یراراد یها عفونت نوع نیها در مقاومت ا

 نهیدر زم یفراوان یمولکول یولوژیدمیاپ رو مطالعات نیاز ا

گرفته صورت  رولانسیو عوامل نیا ییکشف و شناسا

 (.9و10است)

از بخش مراقبت  یکولای.ادر این مطالعه فراوانی جدایه های 

% گزارش شد که از این تعداد  62.8های ویژه بیمارستان  

 سال تشکیل دادند. 60دان بالای % آنها رامر 84حدود

 یمیاز ن شیکه عامل ب داد نشان( 2000)مقدس  یریجزا

 297محقق از  نی. اباشدی م یکولای.ا یموارد عفونت ادرار

(. 11%  اعلام کرد)70را  یکولای.ای فراوانی نمونه ادرار عفون

نمونه  1344، از مجموع 2013امیدی و همکاران در سال 

% 20/9بیمارستان شهید فقیهی شیراز  ادرار گرفته شده از

 (.12بدست آوردند) یکولای.ا

ایزوله  135میان و  همکاران، از  هبانی پوردر مطالعه د

در بیمارستان الزهراء  شده از نمونه های بالینی جدا یکولای.ا

 در (.13بود)ها  به خانم %( مربوط 68مورد ) 92)س( اصفهان 

کشت مثبت نمونه های % 5/76 مطالعه فرج نیا و همکاران

ملاعباس  در مطالعه (.14)ها بود مربوط به خانم یکولای.ا

در  یکولای.اناشی از  و همکاران شیوع عفونت ادراری زاده

 ( که مغایر مطالعات ما بود.15%  گزارش شد)23/53زنان 

 
 
 
 
 

زنان نسبت به مردان و  به دلیل کوتاه تر بودن پیشاب راه

میکروارگانیسم ها به مثانه  رسینزدیکی آن به مقعد، دست

  عفونت ادراری در زنان بیشتر است. آسان تر بوده و امکان بروز

 اما علت مغایرت نتایج حاصل با نتایج سایر محققان می تواند با

سطح بهداشت مناطق  ، ییایمنشأ نمونه، اختلافات جغراف

 نیشتریبدر مطالعه حاضر مرتبط باشد. وشرایط بیمار مختلف

از  (%53.5)جدا شده یکولای.ا یها زولهیا یفراوان زانیم

 (2017و همکاران ) یدر مطالعه گودرزبود.  CCUبخش 

یوروپاتوژنیک جدا شده از بیماران  یکولای.افراوانی باکتری 

( و در  4.6%) ICUمبتلا به عفونت های ادراری در بخش 

( که بسیار کمتر از مطالعات 16( ذکر شد)%2بخش اورولوژی )

  .بود ما

بر اساس نوع و نحوه مصرف آنتی بیوتیک در هر کشور تفاوت 

قابل توجهی در میزان مقاومت نسبت به عوامل ضد میکروبی 

. عامل عفونت ادراری مشاهده می شود یکولای.ادر 

Colodner  ( مقاومت 2008و همکاران )به  ای .کولای

( این 2015) Yosra(و 17%) 50سیپرو فلوکساسین را 

( بیشتر %35% گزارش کردندکه از مطالعه حاضر)72ی رافراوان

( 2018(. در مطالعه لرستانی و همکاران )18می باشد)

در غرب ایران به سیپرو ای .کولای مقاومت ایزوله های 

که از پژوهش  % گزارش شد68 فلوکساسین و لووفلوکساسین

(.فراوانی مقاومت به این دو انتی 19ما فراوانی بالاتری داشت)

% گزارش 68% و 79وتیک در کانادا و سوریه نیز به ترتیببی

( که این تفاوت با نتایج ما احتمالا به دلیل 20و21شد)

 متفاوت بودن در شرایط نمونه گیری و بیمار است.

در بین فلوروکینولون ها جمی فلوکساسین از نسل چهارم می 

باشد که طیف ضد میکروبی وسیع تری داشته و در درمان 

 خاص بصورت تک دوز استفاده می شود.   بیماران

( با  2014در آمریکا) و همکاران  Todd در مطالعه آقای

به جمی فلوکساسین دریافت که  یکولای.ابررسی مقاومت 

میکروگرم بر میلی لیتر قادر به   MIC > 0.5جدایه ها در

درصد  11.3( در حالیکه در مطالعه حاضر 22رشد نیستند)

 بت به جمی فلوکساسین نشان دادندنس  MIC>1جدایه ها 

که حاکی از مقاومت جدایه ها نسبت به این انتی بیوتیک می 

باشد. علت اصلی مقاومت نسبت به فلوروکینولون ها بروز 

 parCو  gyrAاست. جهش در ژن   gyrAجهش در ژن 

 موجب 

 

 

 



  

83، شماره  سومو  ستی، سال ب یریو گرمس یعفون یها یماریفصلنامه ب  

 73______________________________________________________________________________ فزونی و همکاران لیلا

 

 

مقاومت در سایر باکتری ها نیز می شود. در مطالعه 

Johnning  در خصوص بررسی  2015همکاران در سال

% 86مقاوم به فلوروکینولون ها،   E.Coliمولکولی سویه های 

شده  gyrAچار موتاسیون در ناحیه ابتدایی ژن جدایه ها د

% (است . در این 75(. که بیشتر از  مطالعه حاضر) 23بودند )

رخ داد که به  83% موتاسیونها در ناحیه سرین16.7بررسی 

( 19( و ایران)18مراتب بیشتر از مطالعه انجام شده در مصر)

 می باشد.

 نتیجه گیری 

میدهد در حال حاضر نتایج حاصل از این مطالعه نشان 

مقاوم به دارو ، شیوع بالایی در بیمارستانها دارد که  یکولای.ا

میتواند به عنوان خطر جدی در انتقال پدیده مقاومت به 

و یا باکتری های نزدیک به آن تلقی  یکولای.ااجتماع کل 

 همچنین مشخص شد که داروی جمی فلوکساسین  شود.

 

 

 

 

اثر مناسبی دارد و بایستی  یولاکی.ابرروی جدایه های بالینی 

با حفظ کنترل مصرف آن و روشهای صحیح درمانی ازبروز 

افزایشی مقاومت این پاتوژ نسبت به این داروممانعت به عمل 

 آوریم.

 

 تشکر و قدردانی

نویسندگان این مقاله مراتب تشکر خود را از تمام کسانی که 

شگاه در این پژوهش یاری کردند و همچنین پرسنل آزمای

 میکروبیولوژی دانشگاه آزاد گرگان اعلام می دارند.
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