
   52-1394/60آذر و دي / دوره بیستم / مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی کردستان 

  در اشریشیا کلاي نیپروفلوکساسیس به مقاومت القاي در qnr هايژن ارتباط
  4، زهرا عطرکار روشن3، محمد شناگري2علی مجتهدي، 1ستاره یوسفی

  .رشت، ایران ،گیلاندانشگاه علوم پزشکی  ،یدانشکده پزشک ،گروه میکروبشناسی دانشجوي کارشناسی ارشد، .1
  33690884:تلفن ثابت ،)مولف مسوول( ایرانرشت،  ،گیلاندانشگاه علوم پزشکی  ،یدانشکده پزشک ، و مولکولیمرکز تحقیقات سلولی  استادیار، .2

alimojtahedi@yahoo.com  
  ایران رشت، ،گیلاندانشگاه علوم پزشکی  ،یدانشکده پزشک ، مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی استادیار،. 3
  .، رشت، ایرانگیلاندانشگاه علوم پزشکی ، یدانشکده پزشک ، گروه آمار حیاتی استادیار، .4
  
  

 چکیده
. ها استترین انواع عفونتشایعناشی از اشریشیا کلاي یکی از ) UTI( هاي دستگاه ادراريعفونت: زمینه و هدف

ها باعث بیوتیکاز این آنتی و نادرست ي وسیعد و استفادهنرومی بکار هاها اغلب براي درمان این نوع از عفونتوروکینولونفل
مطرح در بحث درمان ها هاي رایج در گروه فلوروکینولونبیوتیک سیپروفلوکساسین بعنوان یکی از آنتی. ایجاد مقاومت شده است

  .باشدمی
-جمع رشتچهار بیمارستان ي ادراري از نمونه 1723 تعداد، 1393ماه نخست سال  6در  در یک مطالعه مقطعی :روش بررسی

سیپروفلوکساسین بیوتیک آنتی آنتی بیوگرام برايتست  شیا کلاي،یبه عنوان اشر هاکشت و تعیین هویت سویه بعد از. آوري گردید
ژل بر روي  PCRمحصول . استخراج گردیدپلاسمیدي  qnrS(، DNAو qnrA،qnrB(هاي تکثیر ژن به منظورسپس . انجام شد

و به کمک نرم افزار  رئآنالیز داده ها با استفاده از آزمون آماري کاي اسکو.شدالکتروفورز  syber safe يحاودرصد  2گارز آ
SPSS version 18 انجام گردید.  

ژن  حامل) درصد 1/69(نمونه  96نمونه مقاوم به سیپروفلوکساسین بودند، که از بین آنها،  139شده  بررسیي نمونه 309از : نتایج
qnrS ،103  درصد 1/74(نمونه( حامل ژن ،qnrB  نمونه  8و)حامل ژن  )درصد 8/5qnrA 9تعداد  همچنین .گزارش گردید 
هاي حساس و مقاوم به در سویه qnrهاي مقایسه وجود ژن .بصورت همزمان بودند qnrSو qnrA ،qnrBژن  3حامل  ،نمونه

  .قاومت به سیپروفلوکساسین گردیدباعث اعطاي م qnrSها نشان داد که ژن کینولون
از آنجایی . نمایدبیوتیکی ضروري میها با توجه به افزایش مقاومت آنتیبیوتیکرویه آنتیجلوگیري از مصرف بی: گیرينتیجه
جاد از جمله ای هاي دیگريرود مکانیسمشدند، احتمال می مشاهدههاي حساس به سیپروفلوکساسین نیز هاي مذکور در سویهکه ژن

  .مقاومت دخیل باشند ایجاددر موتاسیون 
 . PCR،Escherchia coli  ،بیوتیکیآنتی، مقاومت qnrي هاادرار، ژن: هاکلیدواژه

 5/5/94:پذیرش 4/5/94:اصلاحیه نهایی 3/4/94:وصول مقاله
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 مقدمه
ي خانواده اعضايترین عنوان یکی از مهمه اشریشیا کلاي ب
نت هاي عفو يکننده عوامل شایع ایجاد ازانتروباکتریاسه 

عامل  این باکتري، در واقع .)1( باشدمی )UTI( ادراري
جوان هاي هاي ادراري در خانمدرصد عفونت 90حدود 

ه هم کتنها عضوي از این خانواده است  و است )سیستست(
به عنوان پاتوژن واقعی و هم به عنوان پاتوژن فرصت طلب 

هایی از گذشته آنتی بیوتیک ياهر دههد. شودیمطرح م
هاي سیلین و کوتریموکسازول براي درمان عفونتقبیل آمپی
گردید ولی ناشی از اشریشیا کلاي استفاده میادراري 
هایی از قبیل سیپروفلوکساسین کینولونفلوروامروزه 

بی بدلیل مصرف بیش از حد و  .اندها شدهجایگزین آن
و  دارویی چندگانه هايمقاومت، هابیوتیکآنتی رویه

 ها افزایش یافته و شایعتریندر این ارگانیسم شکست درمان
  .)2( است ها، تحت کنترل پلاسمیدهاي قابل انتقالمقاومت

 يهستند که از نظر ساختار کیمحصولات سنتت ها،نولونیک
-نولونیفلوروک .دارند يعمل واحد سمیمشابه بوده و مکان

 DNA ریتکث ریو برگشت پذ یطور انتخاب به دتریجد هاي
 ییزا ونیموتاس یول ندنماییحساس مهار م هاييرا در باکتر

واحد  ریز  داروها، نیا. دهندینشان نم ايقابل مشاهده
Aمیآنز DNA gyrase  زومرازیتوپواو IV  را مهار نموده

 یاضاف يها چیپآنالوگ کمپلکس باز شدن  لیو تشک
)Relaxation (ندنماییرا القاءم )3(. 

 در ونیبه واسطه موتاسبه طور عمده ها  نولونیمقاومت به ک
-یوابسته به کروموزوم م رازیج DNA آنزیم Aواحد  ریز

 کی، IV زومرازیتوپوا ،یگرم منف هايباکتري در .)4( باشد
مسئول  qnrهاي ژن. است هانولونیبراي ک هیهدف ثانو

 نیاري ابوده و از اثر مه هانولونیبه ک ديیمقاومت پلاسم
 زومرازیو توپوا رازیج DNA هايمیبر آنز هاکیوتیب یآنت

IV 5( ندنکیري میجلوگ(.  
 درها کینولون به پلاسمیدي که مقاومت ییآنجا از

و شکست  اي گزارش شده استبطور افزاینده انتروباکتریاسه
 ینیسنگ هاينهیهز هايباکتر نیاز ا یناش هايعفونت درمان

با تعیین میزان  ،وردآیفراهم م یاشتبهد ستمیس يرا برا
از نظر  کیوتبییآنت نیبه ا ياشریشیا کلا هايسویهمقاومت 

 در هابیوتیک یآنت یتجویز منطق ضمن توانمی ياپیدمیولوژ
کاهش  باعث این باکترياز  یناش هايدرمان عفونت

در  جهیو در نتگردیده  هايدر باکتر قاومتگسترش م
 و همکاران Mandal .ر واقع شدمؤث يکاهش بار اقتصاد

 نمونه 2761اي بر روي مطالعه در هندوستان، 2010در سال 
درصد مقاوم به  73اشریشیا کلاي انجام دادند و در نهایت 

در سال ف فیروزه  .)6( سیپروفلوکساسین گزارش گردید
-از عفونت ي جدا شدهنمونه 140آباد روي در خرم 2012

-ي جدا شدهنمونه 140از  ردند وهاي دستگاه ادراري کار ک

جدا شده  ،نمونه مقاوم به سیپروفلوکساسین E.coli ، 63ي 
از جمله جهش در متعددي مقاومت هاي مکانیسم .)7( بود

 qnrهاي  و وجود ژن DNA gyrase ژن کد کننده آنزیم
با توجه به  .در این زمینه مؤثر هستند نیز به عنوان حفاظتی

غرافیایی متفاوت ر مناطق مختلف جاینکه میزان مقاومت د
به شناخت وضعیت مقاومت  مطالعههدف از این  ،است

جدا شده از بیماران  E.coli هاي در سویه سیپروفلوکساسین
 هاي و بررسی فراوانی ژن رشتبیمارستان  4مراجعه کننده به 

qnr ، هاي مولکولی و نتایج بین یافته ارتباطهمچنین 
مقاوم به سیپروفلوکساسین  E.coli هاي بیوگرام سویه آنتی
هاي سویه مین منظور در این تحقیق علاوه بربه ه .است

 هايهاي حساس نیز بررسی فراوانی ژنمقاوم، روي سویه
qnrS ،qnrA و qnrB صورت گرفت. 

  
  بررسیروش 

و بر اساس مطالعات قبلی  حجم نمونه در این مطالعه مقطعی،
 .نمونه تعیین گردید 309تعداد  درصد به 95ضریب اطمینان 

بیماران  هاي ادرارنمونه 1393سال  از فروردین تا شهریور
گلسار، رازي، ( رشتبه چهار بیمارستان مراجعه کننده 

در  بودندمبتلا به عفونت ادراري که  )رسول اکرم و پورسینا
کلیه اطلاعات بیماران . آوري گردیدجمعظروف استریل 
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در این . گردیده استثبت و نگهداري بصورت محرمانه 
   .آوري گردیدنمونه ادراري جمع 1723فاصله زمانی 

هاي ادراري در تمام نمونه:  کشت و تعیین هویت سویه ها
 C°37 کشت داده شده و در EMB و بلاد آگارهاي محیط

هاي ظاهر روي کلنی. ساعت انکوبه شدند 48تا  24به مدت 
یزي گرم انجام آمهاي اکسیداز، کاتالاز و رنگشده، تست

، TSI ، SIM، MRVP  ،Urea هايشده و در محیط
Simmon’s Citrate ،LIA  وPAD  کشت داده شدند

  . انکوبه گردیدند C°37ساعت در  24و به مدت 
هاي جدا شده خالص از باکتري :کشت تست ضد میکروب

بطور  ،که به عنوان اشریشیا کلاي تعیین هویت گردیدند
ر هینتون آگار بصورت پر کشت مول جداگانه روي محیط

ساخت ( بیوتیک سیپروفلوکساسینآنتی داده شد و دیسک
میلی متر از  24روي پلیت با فاصله  )انگلستان Mastشرکت 

به  C°37میلی متر از لبه پلیت قرار داده شد و در  10هم و 
پس از این مدت، قطر هاله . ساعت انکوبه گردید 24مدت 

گیري شده و نتایج بر اساس زهعدم رشد، با خط کش اندا
  .ثبت گردید CLSIجدول استاندارد 

 و qnrA،qnrB  هايژن :پلاسمیدي DNAاستخراج 
qnrS این  براي بررسی فراوانی. بر روي پلاسمید قرار دارند

هاي اشریشیا کلاي با استفاده پلاسمیدهاي سویه ها، کلیهژن
 gene JET plasmid از کیت استخراج پلاسمید

miniprepl Kit  ساخت شرکتFermentas  استخراج
باکتري مورد نظر در محیط بدین منظور ابتدا . گردید

(Luria Bertani Broth) LB broth  شد کشت داده
دماي (ساعت در دستگاه شیکر بن ماري  16و به مدت 

C37  سپس . گردیدانکوبه ) دور در دقیقه 130و تکان
سوب براي استخراج و از ر شدمحتویات لوله سانتریفیوژ 

استفاده بر اساس پروتکل شرکت سازنده کیت پلاسمید 
  .گردید

با  :PCRبه روش  qnrS و qnrA ،qnrBتکثیر ژنهاي 
که از  qnrS و qnrA ،qnrBهاي استفاده از توالی ژن

NCBI ،هاي ایمرهاي اختصاصی براي ژنپر به دست آمد
تکثیر آنها  به منظور Oligo 7نرم افزار با استفاده از مذکور

. گردید Blastطراحی و سپس  Multiplex بصورت
پرایمرهاي طراحی شده در چند نرم افزار دیگر از قبیل 

Allele ID  توالی پرایمرهاي طراحی  .چک گردیدنیز
کره جنوبی سفارش  Bioneerشده جهت سنتز به شرکت 

میکرولیتر  25واکنش در حجم نهایی . )1جدول ( داده شد
حاوي دزوکسی نوکلئوزید  Master Mix هايدر ویال

 Taq DNA ،(dNTP mix) تري فسفات

Polymerase ،10X Buffer  وMgCl2  ساخت
 ،qnrAهاي تکثیر ژن جهتکره جنوبی  Bioneerشرکت 
qnrB و qnrS به روش Multiplex PCR  توسط

 Eppendorf Personalمدل دستگاه ترموسایکلر 

مرهاي اختصاصی، پرای. )2جدول ( انجام پذیرفت 5332
DNA  استخراج شده به عنوان الگو و آب مقطر دو بار

نمودن  Set upپس از. تقطیر استریل به ویال اضافه گردید
به عنوان نمونه از پلاسمیدهاي استخراج شده  5واکنش، 

و  بکار رفتند PCRتوسط مذکور سه ژن  الگو جهت تکثیر
عیین کره جنوبی جهت ت Bioneerبراي تأیید، به شرکت 

پس از اطمینان از صحت محصولات . توالی فرستاده شدند
PCRها نیز براي تکثیر مورد استفاده قرار ، بقیه نمونه
، از ژنوم qnrهاي به منظور بررسی وجود ژن .گرفتند

E.coli  واجد ژنqnrB و qnrS  که از دپارتمان
، استفاده میکروبیولوژي دانشگاه پالرمو ایتالیا تهیه شده بود

  .دیدگر
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  qnrS و qnrA، qnrBهاي توالی پرایمرهاي اختصاصی براي تکثیر ژن :1جدول 

 توالی پرایمر )جفت باز(اندازه محصول 
نشانه گذاري 

 پرایمر
  منطقه شناسایی

319 5' CCA GGA TTT GAG TGA CAG CCG TTT 3' qnrA –F qnrA 5' ACC TGA GAT NATA AGC CGA GCA GAA G 3' qnrA–R 
134 5' GGC GAG CAG CGA ACT TCA CA 3' qnrB -F qnrB 5' GAT GCC AAG CCG CTC CAT GA 3' qnrB–R 
219 5' TCA CCT TCA CCG CTT GCA CAT T 3' qnrS-F qnrS 5' AAT CAC ACG CAC GGA ACT CTA TAC C 3' qnrS-R 

  . ده شده استآور 2جدول شماره  نیز درهاي مذکور برنامه تکثیر هر یک از ژن
  

  qnrS و qnrA، qnrBهاي برنامه دستگاه ترموسایکلر براي تکثیر ژن :2جدول 
 سیکل دما مدت زمان

 قبل از جدا شدن دو رشته C°94 دقیقه 4

  DNAجدا شدن دو رشته  C°94 ثانیه 15
60° ثانیه 10 C جفت شدن پرایمرها 

72° ثانیه 15 C هاي در حال ساختگسترش رشته 
72° دقیقه 10 C گسترش نهایی 

  
 2 بر روي PCRمحصول  :PCR محصولات لکتروفورزا

 و در حضور DNA safe stainژل آگارز حاوي  درصد
Ladder  DNA  الکتروفورز گردید و باندها در زیر نور

U.V.  و سایز باندها بر اساس  شدمشاهدهSize marker 
  .گیري گردیداندازه

Sequencing: ندهاي مشاهده شده اینکه با ییدبراي تأ
نمونه از  5در ابتدا باشند، هاي مورد نظر میمربوط به ژن

 Bioneerجهت تعیین توالی به شرکت  PCRمحصولات 
و زمانی که صحت واکنش کره جنوبی ارسال گردیدند 

انجام گردید و پس از  PCRهاي تأیید شد بقیه واکنش
عیین ت جهت ي باقی ماندههانمونه، PCRهاي پایان واکنش

  .شدندارسال  مذکور توالی به شرکت
 version 18 SPSS با استفاده از نرم افزار آنالیز آماري

 .صورت گرفت

  
  نتایج

هاي اشریشیا الگوي مقاومت به سیپروفلوکساسین سویه
  . است ارائه شده 3در جدول مورد مطالعه  کلاي

  
  هاي اشریشیا کلايسویهچهار آنتی بیوتیک بر روي نتایج آنتی بیوگرام : 3جدول 

  الگوي مقاومت
  

  آنتی بیوتیک

  نیمه حساس  مقاوم  حساس

  درصد  تعداد  درصد  تعداد  درصد  تعداد

  2/2  7  45  139  8/52  163  سیپروفلوکساسین
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  .)1تصویر ( مورد بررسی قرار گرفتند qnrS و qnrA، qnrBهايجدا شده از نظر وجود ژننمونه بالینی  309 تمام

  

  
  

 DNA،  1از سمت چپ به راست، ستون  :Multiplex PCRدر ژل آگارز به صورت  qnrSو  qnrA، qnrBهاي الکتروفورز حاصل از تکثیر ژن: 1تصویر 

Ladder مربوط به ژن  4مربوط به کنترل منفی، ستون  3و  2، ستونqnrS ، هر سه ژن مربوط به 5ستون  
  

  
. د بوددرص 1/73با  qnrBبیشترین فراوانی مربوط به ژن 

هاي وجود بیش از یک ژن و یا عدم وجود ژن همچنین
که نتایج آنها در  گردیدها بررسی سویهمذکور نیز در 

  .آمده است 1نمودار 

  
  تکی و همزمان بصورت qnrSو  qnrA ،qnrBفراوانی نسبی ژنهاي : 1نمودار 
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ها فاقد سه از نمونه) درصد 4/10(سویه  32، 1بر طبق نمودار 
داراي ) درصد 9/2(سویه  9و  qnrS و qnrA، qnrBژن 

  . هر سه ژن مذکور بودند

 و qnrA، qnrBهاي در این تحقیق ارتباط بین وجود ژن
qnrS نیز، مقاومت نسبت به آنتی بیوتیک مورد مطالعه  و

 . )2نمودار ( بررسی گردید

  

  
 

  سیپروفلوکساسین بیوتیک ارتباط بین وجود و یا عدم وجود سه ژن و مقاومت به آنتی: 2نمودار 
  

 8/5بودند  qnrA هایی که داراي ژنبدین ترتیب، بین نمونه
درصــد  5/3هــا بــه سیپروفلوکساســین مقــاوم و درصــد ســویه

در  qnrAعلیرغم اینکـه فراوانـی ژن   . ها حساس بودندسویه
هـاي  هاي مقاوم بـه سیپروفلوکساسـین نسـبت بـه سـویه     سویه

د ولی ارتباطی بین وجـود  حساس حاوي ژن مذکور بیشتر بو
 داشــتنو مقاومـت بــه سیپروفلوکساســین وجــود   qnrAژن 
05/0>P.  در مورد حضور ژنqnrB    و مقاومـت بـه آنتـی-

هـاي  نیز بررسی در بین سـویه  سیپروفلوکساسین هايبیوتیک
ها انجام گرفت کـه بـین   بیوتیکآنتی حساس و مقاوم به این

معنـی  ین ارتبـاط  سیپروفلوکساس ـوجود این ژن و مقاومت به 
  .P<05/0گردیدن دار مشاهده

بیوتیـک  و مقاومـت بـه آنتـی    qnrSهمچنین بین حضور ژن 
هـاي حسـاس و مقـاوم بررسـی انجـام      مورد مطالعه در سـویه 

گرفت و بین حضور این ژن و مقاومت به سیپروفلوکساسـین  
ــین، در  .P>05/0ارتبــاط معنــی داري وجــود داشــت  همچن

سـویه   7وکساسین مقاوم بودند فقط هایی که به سیپروفلسویه
 بودنـد  qnrS و qnrA، qnrBداراي هر سه ژن ) درصد 5(

 qnrBنیز داراي دو ژن ) درصد 3/45(سویه  63ضمن اینکه 
بیشـترین حضـور همزمـان     کـه  بطور همزمان بودند qnrSو 

 . ها بودژن

  
  بحث

و  هـــااز کینولـــونمعمـــولاً  )UTI(امـــروزه بـــراي درمـــان 
 نادرسـت از بدلیل مصـرف  . شوداستفاده میها فلوروکینولون

هــاي دارویــی چندگانــه در ایــن مقاومــت هــا،بیوتیــکآنتــی
هـا، تحـت   مقاومـت  هـا افـزایش یافتـه و شـایعترین    نیسمارگا

 =PMQR( اســت  کنتــرل پلاســمیدهاي قابــل انتقــال   

Plasmid Mediated Quinolone Reistance( 
)3.(  
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بیشترین تأثیر را بعنـوان   ها، سیپروفلوکساسیندر بین کینولون
-ها بـر ضـد بـاکتري   فلوروکینولون در بیوتیک نسل دومآنتی

مقاومت چنـد دارویـی در    .داردهاي گرم منفی و گرم مثبت
انتروباکتریاسه مانند مقاومت کینولونی یک مشکل عمده در 

  .)3( شودجهان محسوب می
 45(نمونـه   139 هـاي جـدا شـده،   بین سـویه  این مطالعه دردر

نتـایج ایـن تحقیـق     .مقاوم بـه سیپروفلوکساسـین بـود   ) درصد
) 8(و همکـاران در تهـران    جمشـیدي حقیـق  تقریباً مشابه بـا ت 

بوده ولی میزان مقاومت به سیپروفلوکساسین در تحقیق اخیر 
 Moreno، )9(و همکـاران   Alsoبیشتر از نتایج مطالعات 

E   و) 10(و همکــــاران در آمریکـــــاMohammad 

Alshara ــاران در و ه ــی و ) 11(دن ارمکـ ــه نخعـ و محبوبـ
بدسـت  اخـتلاف نتـایج مطالعـه     .بود) 12(همکاران در مشهد 

در آمریکــا بــا مطالعــه حاضــر از نظــر میــزان مقاومــت  آمـده 
 هـاي نظـارتی   توانـد بـه دلیـل وجـود برنامـه     مـی  مشاهده شده

تر در آن کشور و در دسترس نبودن داروهاي با اهمیـت  دقیق
هـاي  ند در آمریکا و کانـادا اکثریـت سـویه   هر چ. فوق باشد

ها حسـاس هسـتند، بـا    اشریشیا کلاي به فلوروکینولونبالینی 
هـا در حـال   بیوتیـک هاي مقاوم بـه ایـن آنتـی   این حال سویه

 .)10( ندباشمی افزایش

رودکه در بیوتیکی انتظار میبا توجه به افزایش مقاومت آنتی
نیـز میـزان    )12( راني نخعـی و همکـا  ي مورد مطالعـه حوزه

، افـزایش یافتـه   ین در حال حاضـر مقاومت به سیپروفلوکساس
  .باشدمی 1388ي آنها مربوط به سال زیرا نتایج مطالعه ،باشد

ــه  ــا از آنجــا مــی سیپروفلوکساســینمیــزان مقاومــت ب توانــد ب
هــاي حاصــل از در درمــان عفونــت آناهمیــت باشــد کــه از 

شود تیک انتخابی استفاده میبیواشریشیا کلاي به عنوان آنتی
توانـد منجـر بـه    هـا مـی  بیوتیـک و از اینرو درمان با این آنتـی 

هــاي مقاومــت بــه یکــی از مکانیســم .شکســت درمــان شــود
ــون ــه پلاســم فلوروکینول ــت وابســته ب ــا، مقاوم ــا همــان ه ید ی

در ایـن   .باشـد مـی  qnrهـاي  ژن مقاومت به واسـطه حضـور  
نیـز بررسـی گردیـد و     qnrهـاي  مطالعه همچنین فراوانی ژن

-هایی بود که نشان از ارتباط وجود این ژندلیل آن گزارش

بـر ایـن اسـاس، از تعـداد     . ها داشتها و مقاومت به کینولون
داراي ) درصـد  5/4( نمونـه  14الینی مورد بررسی نمونه ب 309
ــه  qnrA ،226ژن   194و  qnrBداراي ) درصــد 1/73(نمون

ــه  ــد 8/62(نمون ــد qnrS داراي ژن) درص ــین . بودن  1همچن
نمونه  qnrB ،1و  qnrAحاوي ژن هاي ) درصد 3/0(نمونه 

نمونــه  qnrS ،137و  qnrAحــاوي ژن هــاي ) درصـد  3/0(
نمونه  9و نیز  qnrSو  qnrBحاوي ژن هاي ) درصد 3/44(
ــد 9/2( ــاوي ژن) درصـ ــاي حـ  qnrSو  qnrBو  qnrAهـ

م از ژن هیچکدا) درصد 4/10(نمونه   32همچنین، در . بودند
  .ها مشاهده نشد

Mariana castanheria   ــال ــاران در س  در 2006و همک
جـدا   E.coliنمونـه ي   144روي ) برزیـل (آمریکاي لاتـین  
جـدا شـده،    E.coliنمونـه ي   144از میان . شده کار کردند

بـود و   qnrAي ژن تولیـد کننـده  ) درصـد  69/0(یک نمونه 
اي لاتـین بـود   این اولین گزارش از وجود این ژن در آمریک ـ

-ولـی فراوانـی ژن  . ي حاضر بودکه پایین تر از نتیجه مطالعه

ــاي  ــود   qnrSو  qnrBهـــ ــده بـــ ــی نشـــ  .)13( بررســـ
Bouchakour  ــال ــاران در سـ ــراکش  2010و همکـ در مـ

نمونـه   39بـر روي   Multiplex PCRاي بـه روش  مطالعـه 
ایزولـه مربـوط    16که  ESBLکلینیکی انتروباکتریاسه مولد 

، qnrAفراوانی ژن هـاي  . کلاي بود، انجام دادند به اشریشیا
qnrB و qnrS  ــب ــه ترتی درصــد و  25/10درصــد،  56/2ب

ــه بــه وســیله ي روش       07/23 ــد گــزارش نمودنــد ک درص
sequencing  هـا در میـان   این ژن. مورد تأیید قرار گرفت

سویه هاي حساس به نالیدیکسیک اسید و سیپروفلوکساسـین  
از آنجایی کـه  . تر گزارش شدا پایینبود که نسبت به نتایج م

نشان داده  qnrها وجود ژن هاي حساس به کینولوندر سویه
تـوان نتیجــه گرفـت از آنجـایی کـه طبــق     شـد، بنـابراین مـی   

ها اثر حفاظتی براي جلـوگیري از  هاي قبلی، این ژنگزارش
نـد،  جیـراز دار  DNAها بـر روي آنـزیم   اثر مهاري کینولون

  ).14( دنباشمی یگري نیز مؤثرعوامل د احتمالاً
تعیـین  اي بـراي  در تهـران نیـز مطالعـه    ارانو همک ـ جمشیدي

 E.coliنمونـه بـاکتري    150بـر روي    qnrفراوانی ژن هاي
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ایـن مطالعـه بـر اسـاس روش دیسـک دیفیـوژن       . انجام دادند
مـورد بررســی اختصاصـی قــرار    PCRانجـام شـد و بوســیله   

ــی ژن  ــه فراوان ــت ک ــايگرف ــه  qnrS و  qnrA،  qnrB  ه ب
کـه فقـط    درصد گزارش گردید 9/28و  5/56، 8/31ترتیب 

ضـمن اینکـه   . ي ما بیشتر بودنسبت به مطالعه qnrAفراوانی 
نتایج  ).8(هاي مقاوم بررسی انجام گردیده بود فقط در سویه

ي نمونـه  309ي ایـن اسـت کـه از    مطالعه حاضر نشان دهنـده 
یپروفلوکساسین بودند، کـه  نمونه مقاوم به س 139 شده بررسی

 qnrS ،103حامـل ژن  ) درصـد  1/69(نمونه  96از بین آنها، 
 8/5( نمونـــه 8و  qnrB، حامــل ژن  )درصـــد 1/74(نمونــه  
  .بودند qnrAحامل ژن  )درصد

ــن در ــه  ای ــود ژن مطالع ــین وج ــاي ب ــه   qnrه ــت ب و مقاوم
بـدین ترتیـب،   . گرفـت  صورتنیز بررسی  سیپروفلوکساسین

-درصد سویه 8/5بودند  qnrA ی که داراي ژنهاینمونه بین

هـا حسـاس   درصد سـویه  5/3ها به سیپروفلوکساسین مقاوم و 
هاي مقـاوم  در سویه qnrAعلیرغم اینکه فراوانی ژن . بودند

هـاي حسـاس حـاوي ژن    به سیپروفلوکساسین نسبت به سـویه 
و  qnrAمــذکور بیشــتر بــود ولــی ارتبــاطی بــین وجــود ژن  

  .وکساسین وجود نداشتمقاومت به سیپروفل

  نتیجه گیري
هاي حساس در این مطالعه مشخص گردید در برخی از سویه

وجود  qnrSو  qnrA ،qnrBهاي بیوتیک، ژنبه این آنتی
ــویه   ــی از س ــر برخ ــویی دیگ ــه  داشــت و از س ــاوم ب ــاي مق ه

مطالعـات قبلـی   . ، فاقد سه ژن مزبور بودنـد سیپروفلوکساسین
الذکر باعـث جلـوگیري از اثـر    فوق اند که سه ژنذکر نموده

 شـوند می DNA gyraseها بر آنزیم مهاري فلوروکینولون
ي هاي مقاوم وجـود دارنـد در حالیکـه در مطالعـه    و در سویه
هاي حسـاس هـم مشـاهده شـد     در سویه qnrهاي حاضر ژن

 ایجــاددر هـاي دیگــري  دهــد شـاید مکانیســم کـه نشــان مـی  
 .مقاومت نقش داشته باشند

  
 دردانیتشکر و ق

 بدینوسیله از زحمـات سـرکار خـانم نیـره حـاجی پـور کـه       

ــکر و    ــد تش ــرح همکــاري نمودن ــن ط ــام ای صــمیمانه در انج
 .شودقدردانی می
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