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 چکیده 
سویه های  رود که عفونت دستگاه ادراری از شایعترین و پیچیده ترین عفونتهای باکتریایی در انسان به شمار می زمینه و هدف:

خته می شوند. جدایه درصد از عفونتهای دستگاه ادراری در جهان شنا 75ان عامل ایجاد بیش از اوروپاتوژنیک به عنو اشرشیا کلای

ل لفی از قبیهای مختقادر به تشکیل بیوفیلم هستند که باعث مقاومت آنها در برابر آنتی بیوتیک اشرشیا کلای اوروپاتوژنیکهای 

زنی برای ه عنوان مخبشند و ریها بتوانند در دستگاه ادرای حضور داشته باکینولون ها  می شود و این امکان را فراهم می سازد که باکت

 شیا کلایاشرای هایجاد عفونتهای عودشوند فعالیت نمایند. در این مطالعه الگوی مقاومت نسبت به کینولون ها در میان سویه 

 زاهدان تعیین گردید. اوروپاتوژنیک جداسازی شده از بیماران مبتلا به عونت ادراری در یک بیمارستان در

ر رستان مرجع در شهاز بیماران مبتلا به عفونت ادراری در یک بیما اشرشیا کلایجدایه  81 ،در این مطالعه در مجموع روش کار:

و با  PCRزمون آزاهدان جمع آوری گردید. جدایه ها پس از کشت بر روی محیطهای ژلوز مک کانکی و ژلوز ائوزین متین بلو با 

قرمز  آزمون کیفی ژلوز مورد شناسایی قرار گرفتند. جهت تعیین سویه های مولد بیوفیلم از tufAاز پرایمرهای اختصاصی ژن استفاده 

ین، پروفلوکساسسید، سیمولد بیوفیلم نسبت به آنتی بیوتیکهای نالیدیکسیک ا اشرشیا کلایکنگو استفاده گردید و مقاومت سویه های 

 دید.تعیین گر CLSIنورفلوکسین به روش انتشار از دیسک و بر اساس دستورالعملهای  لووفلوکساسین، اوفلوکساسین و

سایی و تأیید قرار مورد شنا اشرشیا کلای بودند و به عنوان سویه های tufAواجد ژن جمع آوری شده تمامی جدایه های  ها:یافته

شکیل مورفوتایپهای تدرصد سویه ها به ترتیب قادر به  6 و 87، 7گرفتند. با استفاده از آزمون کیفی ژلوز قرمز مشخص گردید که 

rdar ،bdar  وpdar  ،ه تمامی آنتی بسویه نسبت  18بودند و به عنوان سویه های بیوفیلم مثبت انتخاب شدند. علاوه بر این

 48و  50، 50، 56ین، درصد سویه ها نیز مقاوم به سیپروفلوکساسین بودند. همچن 64بیوتیکهای انتخابی حساسیت نشان دادند و 

وه بر دادند. علا ت نشاندرصد سویه ها نیز به ترتیب نسبت به نالیدیکسیک اسید، لووفلوکساسین، اوفلوکساسین و نورفلوکساسین مقاوم

وی تیکها( به عنوان الگ)مقاومت به تمامی آنتی بیو 6الگوی مقاومتی نیز در میان سویه ها شناسایی گردید که الگوی شماره  6این، 

 غالب در این مطالعه انتخاب گردید.

اده وم به خانویلم و مقااوروپاتوژنیک مولد بیوف اشرشیا کلاینتایج این مطالعه نشان دهنده فراوانی بالای سویه های  گیری:نتیجه

 کینولون ها در میان بیماران مبتلا به عفونت ادراری در بیمارستان مورد مطالعه در زاهدان است.

 انبیوفیلم، ژلوز قرمز کنگو، زاهداوروپاتوژنیک، عفونت ادراری، کینولون ها ،  اشرشیا کلای ی: واژگان کلید
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 مقدمه
ن نسااعفونتهای ادراری به عنوان دومین عفونت شایع باکتریایی در 

 ها،)پس از عفونتهای تنفسی( شناخته می شود. این عفونت در خانم

ای به دلیل آناتومی خاص دستگاه ادراری و دسترسی سریع باکتریه

 سه باقایمبیماریزا به مجرای ادراری و مثانه و متعاقبا کلیه ها، در 

از  یمیآقایان از شیوع بالاتری برخوردار است؛ به طوریکه تقریبا ن

ی مه ا مواجتهخانمها در طول زندگی خود حداقل یک بار با این عفون

درصد موارد، عود مجدد عفونت پس از بهبودی  20-40د. در نشو

ادراری، شامل عفونتهای  عفونت .(2, 1)نسبی مشاهده می شود

 عفونتهای اکتسابی از جامعه است که اکتسابی از بیمارستان و

ا رخانمها گروه غالب مبتلایان به عفونتهای اکتسابی از جامعه 

 تخلیه . اختلالات دستگاه ادراری در دفع ادرار و(3)تشکیل می دهند

فونت عد. مثانه نیز خطر ابتلا به این نوع عفونتها را افزایش می دهن

 سنین مختلف رخ دهدمجاری ادراری می تواند در هر دو جنس در 

بتلا اطر اما خانمهای باردار، نوزادان و افراد مسن بیشتر در معرض خ

 به عفونت . علاوه بر این، احتمال ابتلا(4)به این بیماری قرار دارند 

ست؛ اتر ادراری در میان نوزادان پسر شیرخوار شایعتر از نوزادان دخ

ر بیشت هاه این عفونتاما با افزایش سن، احتمال ابتلای دختر بچه ها ب

ر سالگی، به دلیل افزایش اندازه پروستات د 50می شود. پس از 

س ر انسدادی آن احتمال ابتلا در هر دو جنثآقایان و طبیعتا ا

 .(5)یکسان است

 جادای های مختلف خانواده انتروباکتریاسه از عوامل مهم و اصلیجنس

 شیا کلای بهعفونت ادراری محسوب می شوند که در این میان اشر

. (6)درصد این عفونتها به شمار می رود 90-75عنوان عامل ایجاد 

 95، درصد عفونتهای غیرپیچیده ادراری 80این باکتری عامل ایجاد 

بی درصد عفونتهای اکتسا 50درصد عفونتهای اکتسابی از جامعه و 

ه های . کلبسیلا نومونیه، پروتئوس، گون(7)از بیمارستان  می باشد

 کوس، استافیلوکواکتر، سیتروباکتر، گونه های انتروکوکوسانتروب

 اداورئوس و استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس از دیگر عوامل مهم ایج

ن نواکلای، به ع عفونت ادراری به شمار می روند. سویه های اشرشیا

دن نرمال بایوتا دستگاه گوارش بدون ایجاد هرگونه عفونتی در ب

 اییخی سویه ها با کسب عوامل بیماریزانسان ساکن هستند، اما بر

 بیلقادر به ایجاد عفونتهای خارج روده ای و داخل روده ای از ق

یه . سو(2)بیماری اسهالی شبه کلرا، مننژیت و گندخونی می باشند

ی کلای جداسازی شده از دستگاه ادراری، اشرشیا کلاا های اشرشی

 . (8)خوانده می شوند (UPEC)اوروپاتوژنیک 

ز دلایل اصلی عود عفونت ادراری، توانایی تولید بیوفیلم و یکی ا

همچنین تشکیل اجتماعات باکتریایی داخل سلولی توسط  اشرشیا 

با مرحله ای است که  5کلای است. تشکیل بیوفیلم یک فرآیند 

آغاز پذیر به سطوح  باکتریهای پلانکتونیک به صورت برگشت اتصال

تولید عوامل چسبندگی و  هابا تغییر در بیان ژن می شود؛ سپس

به صورت برگشت ناپذیر به سطوح متصل شده و باکتری  ،مختلف

و  آمینگلوکز ساکاریدی از جنس پلی ماتریکس پلی شروع به تولید

در  در نهایت پس از رشد و بلوغ بیوفیلم، می کند. نیککلا اسید

ا جد با تغییر حالت به فاز پلانکتونیک همراه است؛که آخر  مرحله

ایجاد بیوفیلمهای جدید  وبیوفیلم سطح باکتریهای منفرد از  شدن

. (9)می شوند شوندهعفونتهای عودباعث ایجاد در سایر نقاط بدن، 

تشکیل این اجتماعات سلولی از باکتریها در برابر جریان ادرار، 

سازوکارهای دفاعی بدن میزبان و داروهای ضد میکروبی محافظت 

اشرشیا کلای اوروپاتوژنیک عوامل می کند. در سویه های 

، کورلای، P، فیمبریه 1چسبندگی مختلفی از جمله فیمبریه تایپ 

در تشکیل بیوفیلم و اتصال به بافتهای   Sو فیمبریه 43آنتی ژن 

میزبان نقش دارند. از دیگر عوامل اتصالی می توان به پیلی جنسی 

(F) بریه ها در و چندین پروتئین اتوترانسپورتر اشاره کرد. فیم

 .(10)مراحل اولیه اتصال و تشکیل بیوفیلم نقش دارند

 کورلای الیاف نازک، پیچ خورده و آمیلوییدی درهم و بی شکلی

 و از ارداست که در بسیاری از اعضای خانواده انتروباکتریاسه وجود د

ی اجزاء اصلی پروتئینهای تشکیل دهنده بیوفیلم در اشرشیا کلا

یی اتصال اولیه و اجتماع سلولهای باکتریامحسوب می شود که در 

 csgDEFGو  csgABنقش دارد و توسط دو خوشه ژنی 

رمزگذاری می شود که بیان آن تحت تأثیر عوامل مختلف محیطی 

ی از یک مانند دما، اسمولاریته محیط و اکسیژن قرار می گیرد. سلولز

ط ستو که سنتز آنترکیبات اصلی موجود در ماتریکس بیوفیلم است 

و سنتز یک پروتئین غشای  adrA با واسطه تحریک csgDژن 

. سنتز همزمان کورلای شودداخلی به صورت مثبت تنظیم می

عث وسلولز در اشرشیا کلای اوروپاتوژنیک بسیار معمول است و با

 .(4)ایجاد یک بستر آب گریز و خشن می شود

رل مقاومت آنتی بیوتیکی یک مشکل اساسی در روند درمان و کنت

عفونتها است که علاوه بر شکست درمان، موجب گسترش مقاومت 

. اعضای (5)نسها و گونه های باکتریایی می شودجدر میان سایر 

خانواده انتروباکتریاسه به طور معمول نسبت به اغلب آنتی بیوتیکها 

مقاوم هستند. این مقاومت ناشی از سازوکارهای ذاتی و اکتسابی 

مله آنتی بیوتیکهایی هستند که به طور است. کینولون ها  از ج

گسترده ای در درمان عفونتهای ادراری، تنفسی و دستگاه گوارش 

ناشی از باکتریهای گرم مثبت و گرم منفی نقش دارند و از اواخر 

برای درمان بسیاری از عفونتهای اکتسابی از جامعه و  1980دهه 

اعضای این  .(12, 11)گرفته اندبیمارستان مورد استفاده قرار 

خانواده، از مشتقات کوینولونیک کربوکسیلیک با فعالیت باکتری 

جذب خوراکی بالا و اثرات  وکشی با طیف اثر وسیع، سطح سرمی 

جانبی نسبتا پایین هستند که بعد از عرضه به بازار مصرف، در زمان 

دستگاه ادراری  بسیار کوتاهی به عنوان اولین خط درمان عفونت

. هدف (13)یلهای گرم منفی مورد استفاده قرار گرفتندناشی از باس

در باکتریها است  IVجیراز و توپوایزومراز  DNAفلوروکینولون ها  

. معمولا مقاومت (14)می شوند که مانع از همانند سازی در باکتریها

نسبت به فلوروکینولون ها  در باکتریها به سرعت ایجاد می شود. از 
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 ه درهای ایجاد مقاومت، جایگزینی اسیدهای آمینمهمترین سازوکار

ل عار جایگاه فمناطق تعیین کننده مقاومت نسبت به کینولون ها  د

ی آنزیمها، بیان پمپهای افلاکس و تغییر نفوذپذیری غشاء خارج

سبت ها نیز یکی از عناصر ایجاد مقاومت ن. پلاسمید(14, 11)است

ه اسطوبه کینولون ها  هستند. تاکنون سه سازوکار برای مقاومت به 

ا بپلاسمید شناسایی شده است که شامل محافظت از توپوایزومراز 

، QepA1، بیان پمپهای افلاکس Qnrروتئینهای واسطه پ

QepA2  وOqxAB  و حضور آنزیمهای مهار کننده فلوروکینولون

ین . اها ی سنتتیک مانند آمینوگلیکوزید استیل ترانسفراز می باشد

ر دمقاومت نسبت به خانواده کینولون ها  تعیین مطالعه با هدف 

سازی شده از میان سویه های اشرشیا کلای مولد بیوفیلم جدا

 تانبیماران مبتلا به عفونت ادراری مراجعه کننده به یک بیمارس

 انجام رسیده است.به مرجع در شهر زاهدان 

 

 روش کار

جدایه اشرشیا  81در مجموع  1396در این مطالعه در طی سال 

 کلای جداسازی شده از بیماران مبتلا به عفونت ادراری در یک

ن به صورت هفتگی جمع آوری بیمارستان مرجع در شهر زاهدا

ی ناسگردید و با رعایت شرایط استاندارد، به آزمایشگاه باکتری ش

یط مح دانشگاه اصفهان منتقل شد. در ابتدا، تمام جدایه ها بر روی

کشت داده شدند و  (Merck, Germany)ژلوز مک کانکی 

 کلنیهای با رنگ صورتی به عنوان جدایه های مشکوک به اشرشیا

 (Merck, Germany)روی محیط ژلوز ائوزین متیلن بلو  کلای بر

د درجه سانتیگرا 37ساعت در دمای  48کشت داده شدند و به مدت 

د . پس از گذشت این مدت، کلنیهای واج(15)گرمخانه گذاری شدند

یی جلای سبز فلزی به عنوان جدایه های اشرشیا کلای مورد شناسا

ایمرهای و پر PCRاده از آزمون و تأیید اولیه قرار گرفتند و با استف

 مورد تأیید قرار گرفتند. tufA ژن اختصاصی

از کلنیهای واجد جلای سبز فلزی بر  DNAبه منظور استخراج 

روی محیط ژلوز ائوزین متیلین بلو از روش جوشاندن بر اساس 

. به طور (16)استفاده گردید Kai-Larsenدستورالعمل پیشین 

جد یه باکتریایی به یک میکروتیوب واخلاصه، یک کلنی از هر جدا

میکرولیتر آب مقطر استریل منتقل و به خوبی ورتکس و حل  50

ه دقیقه جوشانده شده و ب 10گردید. سپس، میکروتیوبها به مدت 

 2سانتریفیوژ شدند و در نهایت  g  ×13000دقیقه در  15مدت 

مون جهت انجام آز DNAمیکرولیتر از سوپرناتانت به عنوان الگوی 

PCR .مورد استفاده قرار گرفت 

جهت شناسایی و تأیید جدایه هایی که در بیمارستان به عنوان 

اشرشیا کلای شناسایی شده بودند و واجد کلنیهای صورتی بر روی 

محیط ژلوز مک کانکی و کلنیهای ارغوانی تیره همراه با جلای فلزی 

اختصاصی ژن بر روی ژلوز ائوزین متیلن بلو بودند، از پرایمرهای 

tufA  و آزمونPCR  بر اساس برنامه و دستورالعملی که پیشتر

 .(17)و همکاران معرفی شده بود استفاده گردید Vareilleتوسط 

ا رشیبه منظور بررسی قابلیت تشکیل بیوفیلم در میان سویه های اش

ن . بر ای(4)کلای از روش کیفی ژلوز قرمز کنگو استفاده گردید 

صورت خطی بر روی محیط ژلوز قرمز کنگو  اساس هر سویه به

 37ساعت در دمای  48-72کشت داده شد و سپس پلیتها به مدت 

 ساسادرجه سانتیگراد گرمخانه گذاری شدند. در نهایت سویه ها بر 

 توانایی تولید/عدم تولید کورلای و سلولز واجد یکی از چهار

ی و د کورلا)تولی bdar)تولید کورلای و سلولز(،  rdarمورفوتایپ 

 sawو  )تولید سلولز و عدم تولید کورلای( pdarعدم تولید سلولز(، 

و  rdar ،bdar)عدم تولید کورلای و سلولز( بودند و مورفوتایپهای 

pdar  .به عنوان بیوفیلم مثبت انتخاب شدند 

 بررسیپس از تعیین سویه های اشرشیا کلای مولد بیوفیلم، جهت 

نتی بیوتیکهای خانواده کوینولون از مقاومت سویه ها نسبت به آ

 & Clinicalآزمون انتشار از دیسک بر اساس دستورالعمل 

Laboratory Standards Institute (CLSI)  استفاده

. دیسکهای آنتی بیوتیکی انتخاب شده جهت این مطالعه (18)گردید

 5میکروگرم(، اوفلوکساسین ) 5شامل سیپروفلوکساسین )

 5میکروگرم(، لووفلوکساسین ) 10ساسین )میکروگرم(، نورفلوک

میکروگرم( بودند که از شرکت  30اسید )میکروگرم( و نالیدیکسیک 

پادتن طب تهیه شدند و صحت عملکرد این دیسکها به صورت 

مورد  Mast (UK)تصادفی با دیسکهای آنتی بیوتیکی شرکت 

 مقایسه قرار گرفت.

 

 یافته ها

رشیا شگاه بیمارستان به عنوان اشجدایه ای که از آزمای 81تمامی 

 بر روی محیط ژلوز مک کانکی واجد ؛کلای جمع آوری شده بودند

 اجدکلنیهای صورتی رنگ و بر روی محیط ژلوز ائوزین متیلن بلو و

 ییدکلنیهای ارغوانی تیره همراه با جلای سبز فلزی بودند که تأ

ن تایمارسکننده نتایج حاصل از شناسایی جدایه ها در آزمایشگاه ب

ز جفت با استفاده ا PCRمورد مطالعه بود. این جدایه ها در آزمون 

و  جفت بازی بودند 200نیز واجد باند  tufAپرایمر اختصاصی ژن 

و  تندبه عنوان سویه های اشرشیا کلای مورد تأیید نهایی قرار گرف

 برای بررسیهای بیشتر انتخاب شدند.

لوز قرمز کنگو مشخص بر اساس نتایج حاصل از آزمون کیفی ژ

سویه اشرشیا کلای اوروپاتوژنیک جمع  81گردید که از مجموع 

درصد  67 ،آوری شده از بیمارستان مورد مطالعه در شهر زاهدان

و  rdar ،bdarسویه( قادر به تشکیل مورفوتایپهای  54سویه ها )

pdar  بودند که به عنوان سویه های بیوفیلم مثبت انتخاب شدند. بر

درصد  rdar ،87سویه( واجد مورفوتایپ  4درصد ) 7اس، این اس

سویه( نیز واجد  3درصد ) 6و  bdarسویه( واجد مورفوتایپ  47)

 سویه(  27درصد سویه ها ) 33بودند. در مجموع،  pdarمورفوتایپ 
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ا کلنیهایی بنیز فاقد توانایی تولید کورلای و سلولز بودند و 

 را تشکیل دادند. sawمورفوتایپ 

ی مولد نتایج حاصل از تعیین مقاومت آنتی بیوتیکی سویه ها

ه د کاده کوینولون نشان دانسبت به آنتی بیوتیکهای خانو بیوفیلم

اده درصد( نسبت به تمامی آنتی بیوتیکهای این خانو 33سویه ) 18

 34حساسیت نشان دادند. همچنین، بیشترین میزان مقاومت )

 درصد( نسبت به سیپروفلوکساسین مشاهده گردید و پس 63سویه، 

درصد(،  56از آن مقاومت نسبت به نالیدیکسیک اسید )

درصد( و  50درصد(، اوفلوکساسین ) 50لووفلوکساسین )

    .درصد( در مراتب بعدی قرار داشتند 48نورفلوکساسین )

 

الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی در میان  6در این مطالعه، در مجموع 

(. بر 1سویه های اشرشیا کلای اوروپاتوژنیک مشاهده گردید)جدول 

به درصد( حداقل نسبت  13سویه ) 7این اساس مشخص گردید که 

درصد( نیز  48سویه ) 26یک آنتی بیوتیک مقاومت نشان دادند و 

آنتی بیوتیک مورد بررسی مقاوم بودند؛ بنابراین  5نسبت به هر 

به عنوان الگوی غالب در این مطالعه انتخاب  6الگوی مقاومت شماره 

 2درصد سویه ها نسبت به دو آنتی بیوتیک و  4گردید. همچنین، 

 سه آنتی بیوتیک مقاومت نشان دادند. درصد سویه ها نیز به

 

 

 
  1396ر زاهدان.اوروپاتوژنیک جداسازی شده از بیماران مبتلا به عفونت ادراری د اشرشیا کلای. الگوی مقاومت آنتی بیوتیکی سویه های 1جدول 

 تعداد جدایه )درصد( نام آنتی بیوتیک تعداد آنتی بیوتیک  الگوی مقاومت

1 1 CIP 5 (9) 

2 NAL 2 (4) 

3 2 CIP, NAL 1 (2) 

4 CIP, LVX 1 (2) 

5 3 CIP, NAL, OFX 1 (2) 

6 5 CIP, NAL, LVX, OFX, NOR 26 (48) 

CIP: ciprofloxacin, NAL: nalidixic acid, LVX: levofloxacin, OFX: ofloxacin, NOR: norfloxacin 

 

 بحث

کتریایی در عفونت دستگاه ادراری یکی از شایعترین عفونتهای با

انسان است که طیف وسیعی از میکروارگانیسمها به عنوان عوامل 

ایجاد عفونت ادراری شناخته می شوند که در این میان اشرشیا 

کلای اوروپاتوژنیک به عنوان مهمترین عامل بیماریزا شناخته می 

شود. عفونت ادراری به طور کلی به سه گروه عفونت ادراری بدون 

. (19)اد و پیلونفریت تقسیم بندی می شود علامت، سیستیت ح

یکی از عوامل تعیین کننده قدرت بیماریزایی در باکتریها توانایی 

تشکیل بیوفیلم است که موجب بقا طولانی مدت سویه ها در 

. میکروارگانیسمهایی که در یک بیوفیلم (1)دستگاه ادراری می شود 

 100-1000روها رشد می کنند، در برابر عوامل ضد میکروبی و دا

 .(20)برابر بیشتر از باکتریهای پلانکتونیک مقاومت نشان می دهند 

کورلای یا فیمبریه مجعد، یک پروتئین سطحی و کوچک است که 

به اجزای ماتریکس خارج سلولی مانند فیبرونکتین، لامینین، 

پلاسمینوژن و کلاژن متصل می شود و عامل اصلی چسبندگی به 

ولی و تشکیل بیوفیلم محسوب می شود. بیان سطوح، اجتماعات سل

کورلای با سنتز سلولز مرتبط است که با تولید یک ماتریکس خارج 

سلولی مستحکم، باعث ایجاد مورفوتایپهای خشن و آبگریز در 

و پروتئاز  SDS. کورلای، در برابر (22, 21) اشرشیا کلای می شود

واکنش و اتصال به ها مقاوم است و از تمایل شیمیایی بالایی برای 

رنگهای کلاسیک مانند قرمز کنگو برخوردار می باشد. از این ویژگی 

برای بررسی خصوصیات فنوتیپی در آزمونهای سنجش تولید بیوفیلم 

. روشهای آزمایشگاهی مختلفی برای (24, 23)استفاده می شود 

بررسی و ارزیابی تولید بیوفیلم در باکتریها وجود دارند، که شامل 

هده با میکروسکوپهای کانفوکال و فلورسنت، استفاده از مشا

حسگرهای پیزوالکتریک، روشهای مبتنی بر بیولومینسانس، روش 

کمی میکروتیترپلیت، روش کیفی ژلوز قرمز کنگو و روش صفحه 

 . (25)کشت بافت می باشند 

جدایه اشرشیا کلای  124در مطالعه رحیمی و همکاران بر روی 

ص شد که در بررسی بیوفیلم به روش قرمز کنگو اوروپاتوژنیک مشخ

درصد واجد  rdar ،15درصد جدایه ها واجد مورفوتایپ  13

بودند.  pdarدرصد نیز واجد مورفوتایپ  9و  bdarمورفوتایپ 

درصد جدایه ها نیز فاقد توانایی سنتز کورلای و سلولز  63همچنین، 

نشان  1399ال . قاسمی و همکاران در س(2))بیوفیلم منفی( بودند 

قادر به  جدایه های اشرشیا کلای اوروپاتوژنیک درصد 68دادند که 

در بودند. همچنین، تشکیل بیوفیلم با واسطه تولید کورلای و سلولز 

 rdar ،88درصد واجد مورفوتایپ  7های بیوفیلم مثبت، میان سویه 

 pdarدرصد نیز واجد مورفوتایپ  5و  bdarدرصد واجد مورفوتایپ 

اهمیت حضور کورلای و سلولز برای تشکیل بیوفیلم، طی . (4) دبودن

 نیز گزارش شده است،  2009و همکاران در سال  Saldanaمطالعه 
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و  به طوریکه در مطالعه آنها نیز، اغلب سویه های واجد کورلای

صرتی و در مطالعه ن .(26) سلولز توانایی تولید بیوفیلم قوی داشتند

می کهمکاران که به منظور مقایسه روشهای کیفی ژلوز قرمز کنگو، 

میکروتیتر پلیت و روش صفحه کشت بافت انجام گرفت، روش 

 صفحه کشت بافت به عنوان روش استاندارد برای بررسی بیوفیلم

هار ه چمعرفی شد و جدایه های اشرشیا کلای از نظر تولید بیوفیلم ب

درصد( و  28درصد(، ضعیف ) 22درصد(، متوسط ) 40گروه قوی )

نایی درصد( تقسیم شدند. در مقابل تنها چهار جدایه توا 10منفی )

 65تولید بیوفیلم قوی بر روی محیط ژلوز قرمز کنگو داشتند و 

ش درصد بیوفیلم متوسط ایجاد کردند. علاوه بر این، حساسیت رو

لیت ا روش میکروتیتر پدرصد( در مقایسه ب 1/39ژلوز قرمز کنگو )

اس به طور کلی، بر اس .(27)درصد( بسیار کمتر گزارش شد  3/78)

ی مطالعات انجام گرفته در گذشته توسط نویسندگان این مقاله م

رت توان اینگونه نتیجه گیری کرد که روش ژلوز قرمز کنگو در صو

 Romlingتهیه صحیح و ترکیب دقیق مواد بر اساس دستورالعمل 

روش اختصاصی و حساس جهت تعیین تولید کورلای و  یک (28)

یا شرشاسلولز و غربالگری اولیه تشکیل بیوفیلم در میان جدایه های 

 کلای محسوب می شود.

، باکتریها پس از کلونیزاسیون در غشاهای مخاطی مجاری ادراری

 تشکیل بیوفیلم می دهند. ساختار بیوفیلم به بسیاری از آنتی

نه نفوذ بوده و باعث ایجاد مقاومتهای چندگابیوتیکها غیرقابل 

یها اکترمقاومت آنتی بیوتیکی در بین بدارویی در باکتریها می شود. 

یک مشکل جهانی است. در سالهای اخیر استفاده نامناسب و 

 یهجدامیکروبی موجب ظهور و گسترش  از داروهای ضد گسترده

ز ا هاکشور شده است. در بیشتربه داروها های بیماریزای مقاوم 

مان استفاده از آزمایشهای میکروبیولوژیکی برای در جمله ایران 

 عفونت ادراری حاد و بدون عارضه، غیرضروری به نظر می رسد و

 ورتصآنتی بیوتیکها قبل از در دسترس بودن نتایج آزمایشگاهی به 

ر دچندین مطالعه نشان می دهند که . (29)تجربی تجویز می شوند 

رشیا درصد از جدایه های اش 20-45کای شمالی و جنوبی اروپا، آمری

م قاوکلای اوروپاتوژنیک نسبت به آنتی بیوتیکهای خط اول درمان م

 داروی ضد 4فلوروکینولون ها ، به عنوان یکی از . (30)هستند 

میکروبی برای درمان عفونت ادراری تجویز می شوند. 

 و در بالین ،ارشسیپروفلوکساسین به علت جذب بالا از دستگاه گو

ر دری در درمان تجربی به عنوان داروی اول برای درمان عفونت ادرا

ه تفاداما به علت اس؛ بیماران سرپایی مورد استفاده قرار می گیرد

ی مقاومت نسبت به این آنتگسترده از آن در طی چند دهه اخیر، 

در  .(31)بیوتیک به طور قابل ملاحظه ای افزایش یافته است 

د درصد باکتریهای گرم منفی تولی 95و همکاران  Hassan مطالعه

کننده بیوفیلم به سیپروفلوکساسین مقاوم بودند و در بررسی 

درصد جدایه ها  6/3تشکیل بیوفیلم به روش ژلوز قرمز کنگو، 

ر د .(25)درصد بیوفیلم متوسط تشکیل دادند  3/6بیوفیلم قوی و 

 ی ایه های اشرشیا کلادرصد جد 52/12نیکزاد و همکاران  مطالعه

 

سی . در برر(32)اوروپاتوژنیک  مقاوم به سیپروفلوکساسین بودند 

 و  Ponnusamyکیفی تشکیل بیوفیلم به روش قرمز کنگو توسط 

درصد بیوفیلم  37درصد سویه ها بیوفیلم قوی،  23همکاران، 

 59درصد بیوفیلم ضعیف تشکیل دادند. همچنین،  40متوسط و

تشکیل دهنده بیوفیلم نسبت به نورفلوکساسین درصد جدایه های 

مقاوم بودند که در مقایسه با سویه های بیوفیلم منفی از مقاومت 

بیشتری برخوردار بودند که وجود ارتباط بین تشکیل بیوفیلم و 

. در مطالعه دیگر، (33)مقاومت آنتی بیوتیکی را توجیه می کند 

شده از سوندهای درصد جدایه های اشرشیا کلای جداسازی  5/89

ادراری قادر به تشکیل بیوفیلم بودند که در بررسی الگوی مقاومت 

درصد جدایه های تشکیل دهنده  6/87چندگانه آنتی بیوتیکی، 

آنتی بیوتیک  6بیوفیلم در روش ژلوز قرمز کنگو نسبت به بیش از 

در یک مطالعه که توسط . (34)مورد استفاده مقاومت نشان دادند 

بیشترین میزان حساسیت مربوط به  ،اران انجام گرفتمدنی و همک

منطبق با درصد( گزارش شد که  7/66سیپروفلوکساسین )

. در مطالعه شریفی و (35) بررسیهای انجام گرفته در این تحقیق بود

در  مرتبط با عفونت دستگاه ادراری جدایه 120که بر روی  همکاران

و اسید نالیدیکسیک  به جدایه ها درصد 3/48 ،یاسوج انجام گرفت

نسبت به سیپروفلوکساسین مقاومت نشان  جدایه ها درصد 33/28

 در کرمانشاه؛ میزان مقاومت. همچنین امینی و همکاران (36) دادند

که به  گزارش کردند درصد 2/18را  به سیپروفلوکساسین نسبت

گردید ثرترین دارو برای درمان عفونت ادراری پیشنهاد ؤعنوان م

شده از بیماران بستری در  سازیسویه های جدااومت . مق(37)

اسید،  نالیدیکسیکدر تبریز نسبت به بخش مراقبتهای ویژه 

، 57 فلوکساسین به ترتیبونورفلوکساسین، سیپروفلوکساسین و ا

بر اساس مطالعه . (38) تعیین گردیددرصد  30و  33، 34

Subramanian   جدایه باکتریایی  100و همکاران بر روی

جداسازی شده از عفونت ادراری، اشرشیا کلای به عنوان باکتری 

درصد جدایه ها نیز قادر به  63درصد( گزارش گردید و  70غالب )

تولید بیوفیلم بودند. در بررسی کیفی تشکیل بیوفیلم با روش ژلوز 

درصد جدایه ها به عنوان بیوفیلم مثبت شناسایی  90قرمز کنگو 

مت آنتی بیوتیکی نسبت به شدند. همچنین میزان مقاو

 33/93و  80نورفلوکساسین و نالیدیکسیک اسید نیز به ترتیب 

 100. در مطالعه منوری و همکاران که بر روی (39)درصد بود 

جدایه از اعضای خانواده انتروباکتریاسه انجام گرفت، مقاومت نسبت 

به آنتی بیوتیکهای سیپروفلوکساسین، نالیدیکسیک اسید، 

، 45، 36سین، لووفلوکساسین و اوفلوکساسین به ترتیب نورفلوکسا

. صدیقی و همکاران در (40)درصد گزارش گردید  38و  35، 38

جدایه اشرشیا کلای اوروپاتوژنیک، میزان  120مطالعه بر روی 

مقاومت نسبت به آنتی بیوتیکهای سیپروفلوکساسین، 

درصد  17و  18، 15نورفلوکساسین و لووفلوکساسین را به ترتیب 

درصد  68. رضا زاده و همکاران نشان دادند که (41)گزارش کردند 

 از جدایه های اشرشیا کلای نسبت به کینولون ها  مقاوم بودند. 
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همچنین، میزان مقاومت جدایه ها نسبت به آنتی بیوتیکهای 

 56سیپروفلوکساسین، نورفلوکساسین و لووفلوکساسین به ترتیب 

درصد بود و بیشترین میزان مقاومت  56درصد و  5/55درصد، 

د درصد گزارش ش 5/67نسبت به آنتی بیوتیک نالیدیکسیک اسید 

ی . به طور کلی بر اساس یافته های حاصل از این مطالعه م(14)

ند توان اعلام کرد که مقاومت نسبت به سیپروفلوکساسین در طی چ

ن اواسال اخیر روندی رو به رشد داشته است که به علت استفاده فر

عضای ی او نابجا از این آنتی بیوتیک می باشد. تمامی آنتی بیوتیکها

هیه تبل به راحتی در داروخانه ها و بدون نسخه قا خانواده کوینولون

ون می باشند و این سهولت دسترسی منجر به استفاده فراوان و بد

تجویز پزشک در کشور شده است که طبیعتا منجر به افزایش 

د مقاومت نسبت به این آنتی بیوتیکها شده است و در آینده بای

ین اتی بیوتیکهای منتظر ارائه مقامت بسیار بالاتری نسبت به آن

 خانواده بود.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 نتیجه گیری

 لایکنتایج این مطالعه نشان دهنده شیوع بالای سویه های اشرشیا 

  ون هانولاوروپاتوژنیک مولد بیوفیلم، سلولز و کورلای و مقاوم به کی

 ایین. پدر میان بیماران مبتلا به عفونت ادراری در شهر زاهدان است

بودن سطح بهداشت به علت عدم دسترسی به پزشک، کمبود 

امکانات و در دسترس نبودن آب سالم یک معضل بسیار جدی در 

بحث سلامت افراد در این استان محسوب می شود که نیازمند 

 رویه و تجویز استفاده بیرسیدگی و توجه بیشتر است. همچنین 

ز بدون آگاهی ا) نادرست آنتی بیوتیکهای خانواده کینولون ها 

، باعث وضعیت مقاومت جدایه های در حال گردش در منطقه(

همچنین است.  افزایش مقاومت نسبت به اعضای این خانواده شده

ریشه کنی باکتریهای تشکیل دهنده بیوفیلم به دلیل ایجاد 

اده ستففنوتایپهای مقاوم بسیار دشوار است و درمانهای ترکیبی یا ا

 ید به منظور درمان عفونتهای مرتبط بااز آنتی بیوتیکهای جد

وی بیوفیلم کاملا ضروری به نظر می رسد. این مطالعه تنها بر ر

ز اکی یتعداد بسیار محدودی از بیماران مبتلا به عفونت ادراری در 

رائه ت ابیمارستانهای شهر زاهدان به انجام رسیده است، بنابراین جه

 تانسترده تر در سطح اسنتایج دقیقتر انجام مطالعات جامعتر و گ

ه سیستان و بلوچستان و تمامی شهرها و روستاها کاملا ضروری ب

 نظر می رسد. 

 

 تشکر تقدیر 

ان صفهه با حمایت مالی معاونت پژوهش و فناوری دانشگاه ااین مطال

 به انجام رسیده است.
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