
51- 1392/58شگاه علوم پزشکی کردستان /دوره هجدهم /زمستان مجله علمی دان

بررسی الگوي مقاومت دارویی در شیگلا هاي توکسین زا و غیر توکسین جدا شده از 
اسهال کودکان

5، فرزانه امین هراتی4، مصطفی حسینی3، عبدالعزیز رستگار لاري1،2محمد مهدي سلطان دلال

،021-88992971ثابت:تلفن(مولف مسوول)،رانتهران، ایپزشکیعلومدانشگاهمیکربیولوژي مواد غذایی،تحقیقاتمرکزمیکرب شناسی، استاد.1
soltanirad34@yahoo.com

، تهران، ایران.، دانشگاه علوم پزشکی تهرانبخش میکروب شناسی، دانشکده بهداشتاستاد .2
، تهران، ایران.دانشگاه علوم پزشکی تهران،هاي میکروبیمرکز تحقیقات مقاومتمیکرب شناسی، استاد .3
.، ایرانتهرانیپزشکعلومدانشگاه،بهداشتدانشکده،اپیدمیولوژي و آمار زیستیوهگراستاد.4
، ایران.، دانشگاه علوم پزشکی تهرانبخش میکروب شناسی، دانشکده بهداشتکارشناس ارشد .5

چکیده
ي هاي روده اي سالانه اسهال یکی از مهمترین علل مرگ و میر کودکان در کشورهاي در حال توسعه است.بیمار:زمینه و هدف

بـا اسـتفاده از   با هدف بررسی خاصیت تهاجمی سویه هاي شـیگلا  این مطالعه .سال می گردد5زیر بسیاري از کودکانب مرگ بس
. بوده استHelaکشت سلولی 

بـه  از کودکـان مبـتلا  سـالهاي قبـل  کـه  ذخیرهسوش 20شاملسوش شیگلا80،تحلیلی-توصیفیهمطالعیک در روش بررسی:
سوش دیگر که از کودکان مبتلا بـه اسـهال از سـه مرکـز درمـانی لقمـان و امـام خمینـی و مرکـز طبـی           60اسهال جدا شده بودند و 

مجموعه سوشهاي مطالعه شـده شـامل:  .، از نظر خاصیت تهاجمی به سلول هلا مورد بررسی قرار گرفتندکودکان جدا گردیده بودند
داده ها بـا  بوده است.سوش شیگلا دیسانتري 2سوش شیگلا بوئیدي و 10شیگلا سونئی و سوش14فلکسنري و سوش  شیگلا54

استفاده از آزمون کاي دو یا آزمون دقیق فیشر بررسی شد.
2x%). باتوجـه بـه آزمـون    25/11(خاصـیت سیتوتوکسیسـیتی دارنـد   ،سوش80از مورد9نتایج بدست آمده نشان داد که یافته ها:

).<05/0P(ملاحظه نشدذخیرههاي ایزوله شده و اري در نتایج حاصل از سوشداختلاف معنی
ی وجـود درد شکمی و تهوع و چندین مرتبه دفع مدفوع آبکی در روز با خاصـیت توکسـین زائـی رابطـه مسـتقیم     میان علائم بالینی 

همچنین .وجود داشتیها رابطه مستقیمشعلائم دیگر مثل ایجاد تب و وجود خون در مدفوع با توکسین زائی سومیان، امانداشت
وجود نداشت.توکسین زا و غیر توکسین زا از نظر الگوي مقاومت آنتی بیوتیکی تفاوتی میان سوش هاي 

الگوي مقاومت آنتی بیوتیکی سـوش هـاي توکسـین زا و    اختلاف معنی داري میان که  دادنتایج بدست آمده نشان نتیجه گیري:
له شده از نمونه هاي کلینیکی و ذخیره وجود نداشت.غیرتوکسین زاي  ایزو

شیگلا، سلول هلا، سایتو توکسین، مقاومت آنتی بیوتیکیلغات کلیدي:
19/6/92پذیرش:11/2/92اصلاحیه نهایی:7/8/91وصول مقاله:

مقدمه
اي هـاي روده اي از عفونـت هاي اسهالی بخش عمدهبیماري

هـا عـلاوه بـر    ایـن بیمـاري  گیـرد.  بویژه کودکان را در بر می
ادي و ـصـاي اقتـررهـب ضـه موجـتلایان کـاد مبـداد زیـعـت

شود تلفات زیادي را بویژه در مشکلات اجتماعی فراوان می
. شـیگلوزیس بـه   گـردد کشورهاي در حال توسعه باعث مـی 

عنوان یک معضل جهانی از طرف سازمان جهـانی بهداشـت   
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شـود شـیگلا سـالیانه    ی مـی ارزیـاب .)1و2(شناخته شده اسـت  
نفـر 70نفر و مرگ 6231نفر،  بستري 500000سبب اسهال 

بـه عنـوان   2004ر سـال  جـنس شـیگلا د  در امریکا می شود.
هاي منتقله از غذا در رنکینگ سیستم کنتـرل و عامل بیماري

از نظـر قـدرت   .)3(هاي بهداشتی امریکا قرار گرفتمراقبت
هـائی کـه عامـل اسـهال     کتريهـاي بـا  بیماریزائی نسبی جنس

هـاي مهـاجم و   شـوند: بـاکتري  هستند به دو گروه تقسیم مـی 
ــه .هــاي توکســین زابــاکتري عوامــل چســبندگی و تهــاجم ب

هــاي میزبــان و تولیــد ســم از مــواردي هســتند کــه در ســلول
معمولا در شیگلوز . )4(باشندها دخیل میبیماریزائی باکتري

مخاطی نفوذ کرده و در آنجا هاي اپی تلیالباکتري در سلول
در کنـد کـه   هاي مجـاور مـی  شروع به رشد و نفوذ در سلول

. امـا برخـی   شـود هـا مـی  باعث جراحت و خرابی سلولنتیجه 
. لذا اسهال در اینگونـه  را نیز دارندسمسویه ها قابلیت تولید 

ها در روده و یا بر روي در اثر تکثیر و افزایش باکتريموارد
اپـی تلیـال روده کوچـک تولیـد توکسـینی      هايسطح سلول

هاي کنند که باعث ترشح آب و الکترولیت بوسیله سلولمی
ــی ــوند (روده م ــیگلا ).4و5ش ــوارهش ــت  هم ــوي مقاوم الگ

چهـار  میـان در.)6(میدهدنشانرو به افزایشبیوتیک نتیآ
بــه طــور کلــی ) شــیگاباســیل (dysenteriae1.S،گونــه

تی بیوتیک هاي جدید اولین و نسبت به مقاوم شدن به آن
شــیگلا قــرار مــی گیرنــد.دیگــربعــد از آن گونــه هــاي

ندرت حساسیت مجدد براي سویه هاي مقـاوم کـه در   هب
یک منطقه بصورت آندمیک گزارش شده است، پدیـد  

درمـان مناسـب، نظـارت    بـه منظـور اطمینـان از   می آید. 
هنـوز یی اسـت کـه   هاآنتی بیوتیکتعیینملزم به مستمر

تلاش براي نگه داشتن یـک  "فعال هستند. این استراتژي 
ــیش ــه پ ــه ب ــه نقــش توســعه مســتمر و تســت از  "مرحل ب

هاي جدید که گرانتر هسـتند، بکـار گرفتـه    بیوتیکآنتی
بـراري سـوادکوهی و همکـاران در سـال    .)6(می شـود 

سـال بـا   12مـاه تـا   6کودك بستري از 1850از ،1386

کشـت مـدفوع مثبـت    260سال تعداد 4اسهال حاد طی 
. الگـوي مقاومـت   %)7/14(کردنـد براي شیگلا گزارش 

سـیلین و آمپیسولفامتوکسازول -بالا براي تري متوپریم
ــت   8/73%( ــه مقاومـ ــالی کـ ــد در حـ ــزارش گردیـ ) گـ

ــی ــین   آنتـ ــراي سیپروفلوکساسـ ــایین بـ ــال پـ و میکروبیـ
ــیم ــد ) %7/2(سفوتاکس ــت آم ــنري  بدس ــیگلا فلکس . ش

) بود و بعد از آن شیگلا سونئی %70فراوان ترین سوش (
) قــرار داشــت. هــیچ مــوردي از شــیگلا بویــدي و  30%(

ن و در مطالعـه اردلا .)7(شیگلا دیسانتري یافت نگردید
هـاي بیمـاران مبـتلا بـه     % نمونـه 8/16همکاران در کـرج  

هـاي شـیگلا بـه    ناشی از شیگلا بود. در میان گونهاسهال 
%، شـیگلا سـونئی   5/7ترتیب فراوانی شـیگلا فلکسـنري   

ــانتري 2/5 ــیگلا دیس ــدي 6/2%، ش ــیگلا بوی % 5/1% و ش
% به تتراسایکلین و5/73قرار داشتند. بیشترین مقاومت با 

ــا     ــازول ب ــوپریم سولفامتوکس ــري مت ــود4/70ت ). 8(% ب
شیگلا فلکسنري نشان داد که در تهرانمطالعات قبلی ما

ظـر  از ن. % فراوانی قرار داشت8/2با بعد از شیگلا سونئی 
ــه الگــوي م ــوتیکی تمــامی ایزول ــی بی ــه قاومــت آنت ــا ب ه

هـا بـه   % سـویه 4/96استرپتومایسین مقاوم بودند. بـیش از 
% بــــــه 89تتراســــــایکلین وآموکســــــی ســــــیلین،  

% بـه  3/33% بـه آمپـی سـیلین و    6/72کوتریموکسازول، 
تعیین هدف از این مطالعه).9(کلرام فنیکل مقاوم بودند

در سویه هاي توکسـین زا  تیکی نتی بیوآلگوي مقاومت ا
بوده است.  و غیر توکسین زاي شیگلا

روش کار
علوم پایه بـوده کـه بـر    درتحلیلی-این یک مطالعه توصیفی

انجـام   1390سوش بالینی شیگلا که طی سال 80روي تعداد 
شد.
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: تهیه سوش ها
سوش از مرکز طبـی کودکـان و   60براي انجام این آزمایش 

20آوري شـد.  ام خمینی و بیمارستان امـام جمـع  بیمارستان ام
هاي قبل از کودکان مبتلا به اسهال جدا که سالسوش دیگر 

جهـت  BHIپس از احیاء شدن در محـیط بویـون   شده بود،
54سوش 80ها از از نظر فراوانی سوشمقایسه برداشت شد. 
تـا شـیگلا   14تـا شـیگلا بوئیـدي و    10تا شیگلا فلکسـنري،  

پـس از تأییـد   .بررسـی شـدند  تا شیگلا دیسانتري2سونئی و 
)(CLSI، بـــه پیشـــنهاد ســـازمان)10(وجـــود شـــیگلا 

Clinical and Laboratory Standard Institute ،
انتشـار دیسـک   به منظـور تعیـین الگـوي حساسـیت از روش     

).11(استفاده گردید(کربی بوئر)
آنتی بیوگرام بـه روش دیسـک در آگـار (کربـی     

:بوئر)
مـک  5/0هیه سوسپانسـیون میکروبـی بـا کـدورت  معـادل      ت

اي استریل بر روي پلیتی حاوي فارلند و تلقیح  با سوآب پنبه
دیسـک  12محیط مـولر هینتـون آگـار، و سـپس قـرار دادن      

، سـفالوتین، نالیدیکسـیک اسـید،    بیوتیک آمپـی سـیلین  آنتی
ــایکلین،  ــین، تتراســ ــل، کانامایســ ــیم،کلرامفنیکــ سفیکســ

ــیم،   سیپروفلوک ــفتی زوکســ ــون، ســ ــین، سفتریاکســ ساســ
6(شـرکت مسـت) از قـرار    ولتوبرامایسین و کوتریموکساز

طبق روش کربی بوئر انجام گردید.دیسک در هر پلیت،
تهیه توکسین:

از ml7مقـداري از ارگانیســم را در لولـه آزمــایش حــاوي   
ساعت در بـن مـاري متحـرك    24کشت داده، BHIمحیط 

3500قــرار داده و ســپس آنــرا بــا دور در دقیقــه180بــا دور 
RPM  سانتریفوژ نموده مایع رویی را از فیلتر میلی پـورml

هاي مخصـوص تقسـیم نمـوده تـا     عبور داده و در ویال22/0
براي انجام آزمایش مورد استفاده قرار گیرند.

ها:طریقه کشت و زیاد کردن سلول
ت هـاي مخصـوص کش ـ  تـوان در بطـري  ها را مـی این سلول

سلولی به هر اندازه کشت داد. وقتی که یک لایـه سـلولی از   
هـا را تریپسـینیزه نمـوده و بـه منظـور      آن تهیه شد باید سـلول 

نگهــداري در بطــري و یــا بــه منظــور آزمــایش توکســین در  
Microtiter Plates.مجدداً کشت داد

انجام تست توکسین:
ml5ر پس از تریپسینیزه کردن و تهیه سوسپانسیون سلولی د

ــلولی را در  MEMاز  ــیون سـ ــن سوسپانسـ ــداري از ایـ ،مقـ
ریختـه، سـپس مقـداري    Microtiter Platesهـاي  حفـره 

MEM      ــاوي ســرم گــاوي بــه آن اضــافه میشــود و در ح
2-4د.قـرار داده مـی شـو   CO2% 5درجـه بـا   37انکوباتور 

ها براي آزمایش آماده خواهنـد بـود. روز   روز بعد این سلول
ها عوض شـود. روز  باید محیط کشت سلولقبل از آزمایش

از ml5/0بعد محیط کشت سـلولی را دور ریختـه و بـه آن    
هـا را در  دقیقه سـلول 5-10توکسین تهیه شده اضافه نموده، 

درجه گذاشته، تـا توکسـین بـه    37مجاورت توکسین در اتو 
پـس از ایـن مـدت    ;رسپتورهاي خود در سطح سلول بچسبد

شسـته  P.B.Sسـی سـی   1-5/1ه، بـا  توکسین را خالی نمود
هـا مقـداري از محـیط کشـت     می شود و پس از آن به حفـره 

MEM حاويFCS درجه 37اضافه نموده و در انکوباتور
هـا در زیـر   قرار داده می شـود. روز بعـد سـلول   CO2% 5با 

Inverted Microscopeشوند، درصـورتیکه  بررسی می
صورتی که منفی و درها تغییر شکل نیافته باشند تستسلول
ه باشـند تسـت   ها از حالت کشیده به حالت گرد درآمدسلول

ــت اســت ــف از   .مثب ــه یــک ردی ــم ب ــرل ه ــراي تســت کنت ب
هاي میکروتیترتوکسین اضافه نمـی شـود و اجـازه داده    حفره

).12و13ها به حالت عادي رشد کنند (می شود تا سلول
آنالیز آماري

مورد تجزیـه و تحلیـل   SPSSزار داده ها با استفاده از نرم اف
گرفـت. ارتبـاط متغیرهـاي کیفـی بـا اسـتفاده از       قرارآماري

P valueآزمون کاي دو یا آزمون دقیق فیشر بررسی شـد.  

از نظر آماري معنی دار در نظر گرفته شد.05/0کمتر از 

نتایج
تا اگزوتوکسین پروتئینی حساس 9سوش مورد مطالعه 80از 

هـاي لایـن سـلولی پـس از     کردند که سلولبه حرارت تولید 
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سـاعت دچـار تغییـر    24ت با توکسین باکتري پس از رمجاو
ها از حالت دوکی % از سلول11دیواره سلولی شده و حدود 

درآمدند که نشـانه خاصـیت سیتوتوکسیسـیتی    گرد بصورت 
تـا شـیگلا   4هـاي توکسـین زا   . از سوش)2و1ویرا(تصاست

نري، یکی شیگلا دیسـانتري اسـت.   تا شیگلا فلکس4سونئی، 
.ي خاصـیت توکسـین زائـی نداشـتند    ئیدهاي شیگلابوسوش

1جـدول  توزیع سوش هاي توکسین زا و غیر توکسین زا در 
سوش جدیـد  60تا و از 3سوش قدیمی 20از نشان می دهد 

هاي قـدیمی  توکسین زائی در سوشتا توکسین زا بودند و6
دهـد لافـی را نشـان نمـی   هـاي جدیـد اخت  وشاحیاء شده و س

)54/0p=(

قبل از مجاورت با توکسین باکتريHelaسلول هاي :1تصویر

مجاورت با توکسین باکتريپس از Helaسلول هاي :2تصویر

زا و علائم هاي توکسینهاي انجام شده روي سوشبا بررسی
مشاهده شد که در تمام بیماران آلوده بـا ایـن  ،بالینی بیماران
ها حالت تب و وجود خون در مدفوع از علائم نوع میکروب

).2باشد (جدول اختصاصی آنها می
اختلاف معنی داري میان که  دادنتایج بدست آمده نشان 

الگوي مقاومـت آنتـی بیـوتیکی سـوش هـاي توکسـین زا و       
غیرتوکسین زاي  ایزوله شده از نمونه هاي کلینیکی و ذخیره  

وجود نداشت.
مقاومت در هر دوگروه مربوط به آمپی سیلین میزان ترین الاب

وبـــوده، و بـــالعکس بـــه ســـفتی زوکســـیم تتراســـایکلینو 
).3سفیکسیم بیشترین حساسیت را داشته اند(جدول
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ذخیره: توزیع سوش هاي توکسین زا در میان سوش هاي ایزوله و 1جدول 
توکسین مثبتنوع سوش

(درصد)      تعداد
یتوکسین منف

(درصد)      تعداد
جمع

(درصد)      تعداد
P Value*

20)   100(17)       85(3)       15(ذخیرهسوش هاي 
54/0 60)    100(54)       90(6)        10(سوش هاي ایزوله

80)    100(71)    8/88(9)     2/11(جمع
آزمون کاي دو*

شیگلا با تب و خون مدفوعتخریب سلولی ایزوله هاي : بررسی ارتباط خاصیت 2جدول 

ذخیره: الگوي مقاومت آنتی بیوتیک در میان سوش هاي ایزوله و 3جدول 

نوع آنتی بیوتیک
n=20ذخیرهسوش n=60سوش ایزوله

P Value (درصد)  تعداد(درصد) تعداد
<9/0**0)0(2)3/3(سفیکسیم

=44/0**1)5(8)3/13(سیپروفلوکساسین

=72/0**2)10(9)15(نالیدیکسیک اسید

=49/0*5)25(20)3/33(کانامایسین

=16/0*7)35(32) 3/53(کلرام فنیکل

=10/0**14)70(52)7/86(آمپی سلین

=001/0*7)35(45)75(کوتریموکسازول

=001/0*8)40(48) 80(تتراسایکلین

=59/0**1)5(10)7/16(سفتریاکسون

<9/0**1)5(5)3/8(سفالوتین

<9/0**0)0(2)3/3(سفتی زوکسیم

<9/0**1)5(5)8/8(توبرامایسین

آزمون کاي دو*
ازمون فیشر**

بحث 
هاي ها مهم ترین عامل در بروز اسهالاین مسئله که باکتري

انسانی هستند پوشیده نیست باوجود مطالعات زیـادي کـه در   
هاي الـسهسیاري از اـه باز هم علل بـاین زمینه صورت گرفت

تخریب سلولیوجود خون در مدفوعایجاد تبنوع سوشهاشماره سوش
+++شیگلا سونئی23
++++شیگلا دیسانتري31
+++++شیگلا فلکسنري33
+++شیگلا فلکسنري56
+++شیگلا فلکسنري78
+++شیگلا فلکسنري80
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ها اهمیت نسبی هر دسته از باکتري.ناشناخته باقی مانده است
در بوجـود آوردن ایــن عارضـه در نقــاط مختلـف دنیــا مهــم    

ــردن میکــر   ــون جــدا ک ــین  بواســت، چ ــاتوژن در ب ــاي پ ه
باتوجـه  ).1(اي نیستهاي بیشمار موجود کار سادهوبمیکر

اطفـال در  به این مسئله که یکی از عوامل عمده مرگ و میـر  
کشــورهاي در حــال توســعه و حتــی کشــورهاي پیشــرفته را  

رـگر میزان مرگ و میـدهد و از طرف دیل میـاسهال تشکی
اطفــال یــک شــاخص مهــم بهداشــتی اســت کــه از روي آن 

توان بهداشت یک جامعه را ارزیابی نمود. بنـابراین بـراي   می
بهبود بهداشت و کنتـرل عوامـل مولـد اسـهال بـراي کاسـتن       

زان مرگ و میر اطفال و حتی بزرگسـالان نیـاز بـه مطالعـه     می
). مطالعات انجام شده 4و13(هاي مولد اسهال استارگانیسم

(بطـور  19-%35در ایران نشان داده که با کشت مـدفوع در  
ب وتوان یک میکردرصد) از موارد اسهال می25متوسط در 

ــاري  ــ  بیم ــیگلا و پاتوژنی ــالمونلا، ش ــود (س ــدا نم ک زا را ج
E.coli تـوان عامـل   % از موارد اسـهال نمـی  75) و تقریباً در

ــرد (   ــدا ک ــهال پی ــراي اس ــی ب ــتاي ).8و15و16میکرب در راس
ــن   ــالا در ای ــقاهــداف ب ــد اگزوتوکســین  تحقی بررســی تولی
ــوش  ــی از سـ ــیگلا  پروتئینـ ــاي شـ ــت  هـ ــوي مقاومـ و الگـ

هـاي  . فراوانـی سـوش  ه استمورد نظر بودبیوتیکی آنها آنتی
ده بدین صورت است:جمع آوري ش

S. dysenteriae < S.boidy < S. sonnei < S.
flexneri

هاي انجام شده توسط که این نتایج هماهنگی کامل با بررسی
Murray) داشت، آنها عنوان کردند که در 17و همکاران (

.Sکشــورهاي در حــال توســعه فراوانــی  flexneri و در
یشـتر اسـت.   بS.sonneiکشورهاي صنعتی فراوانی سـوش  

درمورد تولید اگزوتوکسین و اهمیت آن باید یادآور شـویم  
هـاي شـیگلا   شد که فقـط سـوش  تصور می1903که تا سال 

کننـد کـه ایجـاد    دیسانتري نوع یک تولید اگزوتوکسین مـی 
-heatهـاي عمـل کننـده    کند که این توکسینفلج عضو می

labileکننــد و هســتند و بــا ســولفات آمونیــوم رســوب مــی
شــــوندجــــدا مــــیheat-stableدینوســــیله از گــــروه ب

ــحات  Gyles).11و18و19( ــاره ترش ــیحاتی درب ــایع توض م
و تغییرات التهـابی در روده خرگـوش دارنـد    )20(توکسینی 

) و 22-24). سرانجام با خالص سازي شـیگلا توکسـین (  21(
نقــش ایــن توکســین پروتئینــی در تظــاهرات بــالینی بیمــاري  

 ــ ــن واقعی ــد و ای ــخص ش ــع  مش ــین در واق ــه اگزوتوکس ت ک
در ).25تواند مسئول شـدت بیمـاري شـود پذیرفتـه شـد (     می

(غیـر  لاهـاي غیرشـیگ  ادامه تحقیقات مشاهده شد که سـوش 
دیسانتري) شیگلا تولید توکسینی مشابه توکسین تولید شـده  

ــط  .Sتوس dysenteriaeــی ــد (م ــن ).26و27کنن در ای
و قــدرت مطالعــه مشــخص شــد کــه شــدت توکســین زائــی  

هاي مختلف متفاوت اسـت و البتـه ایـن    ها در سوشتوکسین
هـاي  نتیجه وقتی بیشتر مشخص شد که بطور همزمـان سـوش  
هــاي توکســین زا را در لایــن ســلولی ایجــاد شــده در حفــره 

و مشــاهده شــد کــه درصــد تخریــب شــدمیکروتیتــر تســت 
هـا در شـرایط یکسـان یکـی نیسـت و بیشـترین میـزان        سلول

یعنـی شـیگلا فلکسـنري    33به سوش شـماره  تخریب مربوط
مورد استفاده از میکروتیتر نیـز در انجـام آزمایشـات    بود. در

) نیـز  28و29توکسین زائی نسبت به لوله حاوي لاین سلولی (
مزایائی از جمله ایجاد شرایط همزمـان و یکسـان و سـهولت    
کار مطرح است. موضوع قابـل توجـه دیگـر ایـن اسـت کـه       

هـاي قـدیمی   درت توکسـین زائـی در سـوش   نتایج درمورد ق
و همچنـین الگـوي مقاومـت    هاي جدیـد احیاء شده و سوش

آنتی بیـوتیکی سـوش هـاي توکسـین زا و غیـر توکسـین زا،      
و مشخص شد که بین دو )<05/0P(نداداختلافی را نشان

اخـتلاف  ذخیـره  هـاي ایزولـه و   فاکتور توکسین زائی سـوش 
ها پس از احیاء در نتیجه اینکه سوش.داري وجود نداردمعنی

خاصیت بیماریزائی و توکسـین زائـی  و   BHIمحیط بویون 
و همکاران در مـالزي  Kohکنند.مقاومت خود را حفظ می

ــین،     ــه کانامایس ــیگلا ب ــاي ش ــوش ه ــامی س ــد تم ــان دادن نش
حساس بودنـد، در حالیکـه   و سیپروفلوکساسین سفتریاکسون 

نتـی بیوتیـک   آا بـه ایـن سـه    م ـدر تحقیـق  سویه هاي ایزولـه  
.)30(مقاومـت نشـان دادنـد   % 3/13و % 7/16%، 3/33بترتیب
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ــه آنتــی بیوتیــک همچنــین بیشــ هــاي ترین مقاومــت نســبت ب
ــا  ــین بــ ــا  %،5/67استرپتومایســ ــایکلین بــ ــرا ســ % و 40تتــ

% بدست آمد. در حالیکه نتـایج مـا   5/37کوتریموکسازول با 
% و 80ن بـــا بـــالاترین مقاومـــت را نســـبت بـــه تتراســـایکلی

بعـلاوه مشـاهده شـد کـه     % نشان داد.75کوتریموکسازول با 
هاي ایزوله ن الگوي مقاومت آنتی بیوتیکی سوشتفاوتی میا

ندارد.وجودذخیرههاي و سوش

نتیجه گیري
ی مناسـب و تائیـد شـده    در کل تکنیک کشت سلولی روش ـ

باشـد.  هاي سیتوتوکسیک میگیري اگزوتوکسینبراي اندازه
هـاي  هـاي سـلول  ها بـا مهـار سـنتز پـروتئین    سیتوتوکسیناین

هاي یوکاریوت باعث تخریب سلول و نهایتاً گرد شدن سلول
هاي تخریب شوند  و با شمارش نسبی سلولدوکی شکل می

همچنـین  شـود. هـا بررسـی مـی   شده میزان تأثیر سیتوتوکسین
تـاثیري بـر   توکسین زا بـودن و یـا نبـودن سوشـهاي شـیگلا،     

مقاومت آنتی بیوتیکی آنها ندارد.الگوي

تقدیر و تشکر
قیقاتی مصوب مرکز تحقیقات این مقاله نتیجه طرح تح

بی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات وهاي میکرمقاومت
مورخ 12941بهداشتی درمانی تهران به شماره قرارداد 

. می باشد13/2/90
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