
 

 

Majallah-i mīkrub/shināsī-i pizishkī-i Īrān. مجله میکروب شناسی پزشکی ایران 

37 

 

 

 

 

The Detection of blaPSE and blaTEM genes encoding B-Lactamase in clinical 

samples of Salmonella typhimurium by Multiplex PCR method 
 
 

KumarssAmini1, Parisa Mobasseri 2, Alireza Mokhtari 3 

 

1. Department of Microbiology, Faculty of Basic Science, Saveh Branch, Islamic Azad University, Saveh, Iran 

2. Department of Microbiology, Faculty of Biology sciences, Tehran north Branch, Islamic Azad University, Tehran, Iran 

3. Department of Microbiology, Science and Research Branch, Islamic Azad University, Tehran, Iran 

Article Information 
 

 

 

 

 

Abstract 

Article history: 
Received: 2015/10/08 
Accepted: 2016/02/12 

Available online: 2016/10/16 

 

Article Subject: 

Molecular Microbiology    
IJMM 2016; 10(3): 73-78 

 

Background and Aim: B-Lactam antibiotics are widely used in the treatment of 

salmonellosis. Alarming reports have pointed out the rapid development of resistance to these 

agents, involving Salmonella serovars such as Enteritidis, Typhimurium, Panama, and Typhi in 

several countries. The aim of this study was to investigate the antibiotic resistance profiles and the 

prevalence of blaPSE and blaTEM genes among Salmonella typhimurium in humans in Tehran. 

Materials and Methods: All 46 isolates were detected from a collection of human sampels 

in veterinary faculty, Islamic Azad University. Samples were tested to resist to ampicillin, 

chloramphenicol, tetracycline, cephalothin, ceftriaxone, ceftazidime, amoxicillin-clavulanate, 

gentamicin, trimethoprim-sulfamethoxazole and amikacin. Isolates examined by Polymerase chain 

reaction analysis to detect the presence of the blaPSE and blaTEM resistance genes. 

Results  and Conclusions: Results of antibiogram showed (82.6%) resistance to ampicillin, 

(80.4%) to chloramphenicol, (69.5%) to tetracycline, (80.4%) to cephalothin, (56.5%) to 

amoxicillin-clavulanate and (43.4%) to trimethoprim-sulfamethoxazole. Among 46 Salmonella 

isolates, 43 (93.4%) showed resistance to two or more antibiotic families. blaTEM gene were 

identified in 1 (2.1%) Salmonella isolates. All the isolates were negative for blaPSE gene. 

Salmonella strains among humans were resistant to ampicillin, cephalothin, chloramphenicol, 

tetracycline, amoxicillin-clavulanic acid and trimethoprim-sulfamethoxazole.The identification of 

ESBL genes in Salmonella and MDR Multi Drug Resistance (93.4%) has considerable 

implications for public health. Carrying two or more beta-lactamase resistance gene is very 

worring, because certain combinations of genes could effectively limit all β-lactam therapeutic 

options. Besides, ESBL producing bacteria are typically associated with multidrug resistance. 

 KeyWords: Salmonella typhimurium, blaPSE, blaTEM 

 
Copyright © 2016 Iranian Journal of Medical Microbiology. All rights reserved. 

Corresponding author at: 

 
Dr. KumarssAmini 
 

Department of Microbiology, 

Faculty of Basic Science, Saveh 

Branch, Islamic Azad 

University, Saveh, Iran  

 

Tel: : +981981994314 

 

Email: 
 
Dr_kumarss_amini@yahoo.com 

 

 

How to cite this article: 

Iranian Journal of Medical Microbiology 

Iran J Med Microbiol: Volume 10, Number 3 (July - August) 

www.ijmm.irJournal homepage:  

 

 

Short 
Commiunication 

 

Amini K, Mobasseri P, Mokhtari A. Detection of blaPSE and blaTEM genes encoding B-Lactamase in 

clinical samples of Salmonella typhimurium by Multiplex PCR. Iran J Med Microbiol. 2016; 10 (3) 

:73-78 

http://www.ijmm.ir/


 

37 
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ای در درمان سالمونلوز مورد استفاده قرار آنتی بیوتیک های بتالاکتام به طور گسترده: زمینه و اهداف

ووار های سالمونلا مانند گیرند. گزارشات هشدار دهنده توسعه سریع مقاومت در برابر این عوامل، شامل سرمی

اند. هدف از این مطالعه، بررسی پروفایل مقاومت را در چند کشور اشاره کرده تیفیو  انتریتیدیس، تیفی موریوم، پاناما

 .در انسان در تهران بود سالمونلا تیفی موریوم blaPSEو  blaTEM آنتی بیوتیکی و شیوع ژن

شکده دامپزشکی دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم و تحقیقات تهران دان جدایه از کلکسیون 64 مواد و روش کار:

ها جهت بررسی مقاومت در برابر آمپی سیلین، کلرامفنیکل، های انسانی جمع آوری شده بودند. نمونهو از نمونه

 و وپریممت -اسید کلاولانیک، جنتامایسین، تری -تتراسایکلین، سفالوتین، سفتریاکسون، سفتازیدیم، آموکسی سیلین

ای پلیمراز برای سولفامتوکسازول و آمیکاسین مورد آزمایش قرار گرفتند. جدایه ها با تجزیه و تحلیل واکنش زنجیره

 .مورد بررسی قرار گرفتند blaTEMو  blaPSEهای مقاومت حضور ژن

(، %6/28کلرامفنیکل )(، %4/28بیوگرام نشان داد که میزان مقاومت به آمپی سیلین )نتایج آنتی :بحث  و هایافته

 -( و تری متوپریم%5/54اسید کلاولانیک ) -(، آموکسی سیلین%6/28(، سفالوتین )%5/46تتراسایکلین )

مقاومت در برابر دو یا چند خانواده مورد ( ٪6/64) 64جدایه سالمونلا،  64( بود. از مجموع %6/64سولفامتوکسازول )

( جدایه سالمونلا مشخص شد. همه جدایه ها برای ژن ٪1/8مورد ) 1 در blaTEM آنتی بیوتیک را نشان دادند. ژن

blaPSE انسانی مقاوم به آمپی سیلین، سفالوتین، کلرامفنیکل، تتراسایکلین، آموکسی  سالمونلاهای منفی بودند. سویه

مقاوم به و در سالمونلا  ESBLهای شناسایی ژن سولفامتوکسازول بودند.-اسید کلاولانیک و تری متوپریم-سیلین

پیامدهای قابل توجهی برای سلامت عمومی است. حمل ( دارای Multi Drug Resistance( )6/64%) MDRچند دارو 

های تواند تمام گزینههای مؤثر میدو یا چند ژن مقاوم به بتالاکتاماز نگران کننده است، زیرا ترکیب خاصی از ژن

 معمولاً با مقاومت به چند دارو مرتبط هستند. ESBLتولید کننده های درمانی بتالاکتام را محدود کند. باکتری
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 مهمقد       

و  سالمونلا تیفی موریومتب غیر تیفوئیدی، که عمدتاً توسط 

شود، همچنان به صورت یک ایجاد می سالمونلا انتریتیدیس

های برای سال .(1درحال توسعه است ) مشکل عمده درکشورهای

-آمپی سیلین و تری متوپریمبسیاری کلرامفنیکل، 

سولفومتاکسازول )کوتریموکسازول( داروی انتخابی بود. در 

های اخیر، افزایش مقاومت سالمونلا به آنتی بیوتیک های به سال

طور معمول استفاده شده تبدیل به یک نگرانی شده است. نگرانی 

( دربرابر دو MDRخاص آن است که گونه، مقاومت به چند دارو )

تر عوامل درمانی به دست آورد. اگر چه فلوروکینولون ها، یا بیش

افلوکساسین و سفالوسپورین های  مانند سیپروفلوکساسین و

وسیع الطیف نظیر سفتریاکسون و سفوتاکسیم، ثابت شده است 

که جایگزین موثری است، مقاومت در برابر این عوامل پدید آمده 
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ه عمدتاً به تولید (. مقاومت به سفالوسپورین طیف گسترد2است )

( وابسته است. ESBLآنزیمی به نام بتالاکتاماز طیف گسترده )

که قادر به هیدرولیز و غیر فعال ،آنزیمی پلاسمیدی ESBL آنزیم

 های ای از بتالاکتام، از جمله سفالوسپورینکردن طیف گسترده

باشد. این آنزیم نتیجه های نسل سوم، پنی سیلین و آزترونام می

است. همه این  SHV-Iو  TEM-2و  TEM-1جهش در 

بتالاکتامازها معمولاً در خانواده انتروباکتریاسه پیدا شده است. 

استفاده گسترده از سفالوسپورین های نسل سوم و آزترونام علت 

ای از جهش در این آنزیم است که به ظهور بتالاکتاماز عمده

ومت به (. این آنزیم واسطه مقا3الطیف منجر شده است ) وسیع

سفوتاکسیم، سفتازیدیم و سایر سفالوسپورین های طیف گسترده 

و مونوباکتام ها مانند آزترونام است، اما هیچ فعالیت قابل 

شود. تشخیصی در برابر سفامایسین ها و ایمی پنم مشاهده نمی

ها به دلیل محدوده سوبسترا تا حد زیادی گسترش یافته خود این

های  ESBLشدند. یع الطیف نامیده میهای بتالاکتاماز وسآنزیم

ابتدا  TEM-1.  هستند. TEM-2و  TEM-1 مشتقات TEMنوع 

جدایه شده از یک بیمار در آتن،  اشریشیا کلیاز  1191در سال 

قادر به هیدرولیز  TEM-1گزارش شد.  Temoneiraیونان به نام 

آمپی سیلین با میزان بیشتری نسبت به کاربنی سیلین، 

و یا سفالوتین است و فعالیت کمی در برابر اگزاسیلین 

سفالوسپورین های وسیع الطیف دارد و توسط اسید کلاولانیک 

دارای مشخصات هیدرولیتیک همان  TEM-2شود. مهار می

TEM-1  است، اما ازTEM-1 تر و با داشتن یک پروموتر فعال

 TEM-13توسط تفاوت در نقطه ایزوالکتریک متفاوت است. 

 و TEM-1ای مشخصات هیدرولیتیک مشابه همچنین دار

 TEM-2  جدا شده  کلبسیلا پنومونیه 1143است. با این حال، در

CTX (cefotaxime ) 1-حامل بتالاکتاماز  1147در فرانسه درسال

به  CTX-1با پلاسمید جدیدی بود. آنزیم جدید در اصل  مرتبط

نام های افزایش یافته خود در برابر سفوتاکسیم دلیل فعالیت

با  شود.نامیده می TEM-3داشت. این آنزیم، در حال حاضر 

 TEMنوع  ESBLممکن است اولین  TEM-3نگاهی به گذشته، 

، دارای پلاسمید حامل یک ژن کد توکا کلبسیلا اکسینباشد. 

کننده مقاومت سفتازیدیم، برای اولین بار در لیورپول، انگلستان، 

الاکتاماز هم اکنون به نام جدا شد. مسئول آنزیم بت 1142در سال 

TEM-12  کلبسیلا است. سویه از بخش نوزادانی که توسط شیوع
دچار شده بود منشأ گرفته بود.  TEM-1 مولد توکا اکسی

سفتازیدیم برای درمان افراد آلوده مورد استفاده قرار گرفت، اما 

از همان واحد حامل  توکا کلبسیلا اکسیپس از آن جدایه های 

ESBL  نوعTEM ( 4بودند .)PSE-1 (Pseudomonas-specific 

enzyme) ترین بتالاکتاماز با منشأ پلاسمید یافت شده در شایع

 سودوموناس آئروژینوزاجدایه های بالینی مقاوم در برابر بتالاکتام 

است، که با وجود منشأ اصلی خود به عنوان یک آنزیم خاص در 

ه انتروباکتریاسه هم باکتری سودوموناس، در دیگر اعضای خانواد

 مقاومت افزایش علت به ارگانیسم این (.2وجود دارد )

های مقاوم به چند آنتی بویژه ظهور سویهو  بیوتیکی آنتی 

 هایعفونت درمان برای را بسیاری مشکلات (MDRبیوتیک )

 کرده ایجاد آن هم در عرصه پزشکی و هم دامپزشکی از ناشی

ها و حتی متی به دیگر سویههای مقاوهمچنین گسترش ژن .است

های مقاوم نیز از دیگر معضلات موجود در ها و ایجاد سویهباکتری

باشد. لذا، هدف از مطالعه حاضر، شناسایی همزمان درمان می

در  blaPSEو  blaTEMبتالاکتاماز وسیع الطیف  هایژن

های انسانی به جدا شده از نمونه موریوم سالمونلا تیفیهای سویه

ها وتعیین الگوی حساسیتی این سویهMultiplex –PCR روش 

 باشد.می

 هامواد و روش

 و مطالعات قبلی اساس توصیفی، بر -مقطعی مطالعه این در

 و n=z2P(1-P)/d2فرمول  از استفاده با %11 اطمینان سطح

نمونه بالینی انسانی )از مدفوع  79، از 41/4قبول  قابل خطای

از مراکز درمانی جنوب تهران  1717افراد بیمار( که در سال 

آوری شده بود و در کلکسیون دانشکده دامپزشکی دانشگاه جمع

شد، استفاده آزاد اسلامی واحد علوم و تحقیقات نگهداری می

نمونه  114نمونه شناسایی شده از مجموع  79گردید. این تعداد 

مدفوع بیماران دارای اسهال که در بازه زمانی اردیبهشت تا 

ها به آوری شده بود جداسازی گردید. نمونهجمع 1717یور شهر

(، سالمونلا شیگلا آگار MACهای کشت مک کانکی آگار )محیط

(SS( و گزیلوز لیزین دکربوکسیلات آگار )XLD منتقل و )

های بی رنگ با مرکز گرمخانه گذاری شدند و پس از آن کلنی

توسط  XLDبر های قرمز با مرکز سیاه و کلنی SSسیاه بر روی 

، اوره، TSI ،LIAهای بیوشیمیایی ها و تستمورفولوژی کلنی

MRVP  و سیمون سیترات(Merk, Germany)  شناسایی شدند

 هایتست حساسیت آنتی بیوتیکی جدایه ها با دیسک (.9)

آنتی بیوتیک )پادتن طب، ایران( به روش استاندارد انتشار  

اشریشیا کلی  (.7( صورت گرفت )CLSIدیسک مطابق با )
21122 ATCC  به عنوان ارگانیسم کنترل کیفیت مورد استفاده

ها با کیت با عنوان نمونه DNAپس از استخراج  قرار گرفت.
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( که Molecular Biological System Transfer) MBSTتجاری 

توسط دکتر شایان در دانشکده دامپزشکی تهران طراحی و تولید 

با دستگاه بیوفتومتر  DNAهای هگردد، ایران(، غلظت نمونمی

(eppendorff سنجیده و سپس ) جدایه ها با پرایمر اختصاصی

fliC  برای شناسایی و افتراق سالمونلا تیفی موریوم شناسایی

 7/13شامل: آب مقطر  PCRشدند. حجم نهایی واکنش 

(، μl2میکرولیتر ) 2به میزان  1X. PCR bufferمیکرولیتر، 

(dNTP mix (5Mm (μl 7/4 ،) آنزیمTaq polymerase  با غلظت

2.5unit (μl2/4 ،) 0.5پرایمرهای مورد استفاده با غلظت µM 

 21میکرولیتر در حجم نهایی  DNA 7نمونه ( و μl 1/4)هرکدام 

انجام گرفت. مشخصات پرایمر های میکرولیتر تهیه گردید. 

مورد استفاده در این مطالعه در  blaPSEو  blaTEMهای ژن

در دستگاه  PCRواکنش  .نشان داده شده است 1 جدول

و برنامه شامل دناتوراسیون  Eppendorf، (Germany)ترموسایکلر 

سیکل که هر سیکل شامل  74دقیقه و  1به مدت  C17˚اولیه در 

ثانیه، اتصال پرایمر  74به مدت  C17˚سه مرحله دناتوراسیون در 

به مدت  C32˚ثانیه، گسترش پرایمر در  74به مدت  C11˚در 

دقیقه و سپس  3به مدت  C32˚ثانیه و گسترش نهایی در  14

درصد جداسازی و پس  2/1را بر روی ژل آگاروز  PCRمحصول 

 Gel Documentاز رنگ آمیزی با اتیدیوم بروماید توسط دستگاه 

(Bio Rad،USAبررسی شد )13331پنومونیه . از کلبسیلا ند 

ATCC ین مطالعه بودند به عنوان که واجد ژنهای مورد نظر در ا

 SPSSافزار های آماری با نرمدادهاستفاده شد.  PCRکنترل مثبت 

-tهای آماری توصیفی و با استفاده از آزمون (version 19)نسخه 

test .مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت 

 مشخصات پرایمر های مورد استفاده در این مطالعه -1جدول 

 ژن

 مقاومت

Forward primer (5′→3′) 

Reverse primer (5′→3′) 

طول 

قطعه 

(bp) 

 منبع

blaTEM CAGCGGTAAGATCCTTGAGA 

TTCATCCATAGTTGCCTGACT 

666 8 

blaPSE GCTCGTATAGGTGTTTCCGTTT 

CGATCCGCAATGTTCCATCC 

575 8 

 نتایج وبحث

نتایج حاصل از الگوی حساسیت آنتی بیوتیکی نسبت به 

بر حسب تعداد و  1در نمودار  سالمونلا تیفی موریومجدایه های 

درصد نشان داده شده است. بیشترین حساسیت نسبت به 

آمیکاسین )کمترین میزان مقاومت( گزارش شد. در این تحقیق 

یا بیشتر از دو نوع  2( دارای الگوی مقاومتی به %7/17نمونه ) 77

تواند های مورد استفاده مشاهده گردید که میاز آنتی بیوتیک

 1ه مقاومت چند دارویی باشد. همچنین در مجموع نشان دهند

در هیچ  blaPSEبوده و ژن  blaTEM( دارای ژن %1/2نمونه )

تصویر ژل  1ها شناسایی و ردیابی نگردید. شکل یک از جدایه

 79دهد. در میان را نشان می blaPSEو  blaTEMالکتروفورز ژن 

 ( به%9/42نمونه ) 74جدایه سالمونلا شناسایی شده، 

(. در پزشکی امروز، 1آنتی بیوتیک آمپی سیلین مقاوم بودند ) 

اند که منجر به داروهای ضد میکروبی جدیدتری استفاده شده

باکتریایی مقاوم شده است. یکی از  هایظهور و انتشار سریع سویه

ها تولید های مقاومت باکتریایی در برابر آنتی بیوتیکمکانیسم

حلقه سازنده بتالاکتام پنی سیلین و آنزیم بتالاکتاماز است که 

ها اکثراً توسط شکند. این آنزیممشتقات مصنوعی آن را می

اما در سایر  ،گرددتولید می اشریشیا کلیو کلبسیلا های گونه

انتروباکتر، سالمونلا، پروتئوس، های گرم منفی از جمله باکتری
غیره نیز و  سیتروباکتر، شیگلا دیسانتری، سودوموناس آئروژینوزا

بیوتیکهایی نظیر سفتازیدیم و یا شود. استفاده از آنتیمشاهده می

های ایجاد شده سفوتاکسیم در ابتدای دوره درمان در برابر عفونت

تواند موجب شکست در می ESBLتوسط باکتریهای تولید کننده 

های کدکننده این سفالوسپورین طیف (.ژن10درمان شود )

ی کانجوگیتیو، ترانسپوزون ها و یا گسترده توسط پلاسمیدها

توانند شوند. این عناصر ژنتیکی متحرک میاینتگرون ها حمل می

ای و در داخل بدن، های رودهبه صورت افقی بین ارگانیسم

ای پلاسمید های مقاوم در برابر دارو را از دیگر پاتوژن های روده

، استفاده مقاوم در دستگاه گوارش بیماران کسب نمایند. بنابراین

بیوتیکها چه در دام و چه در انسان موجب نامناسب از آنتی

های مقاوم ظهور یافته و در سطح جامعه گسترش شود سویهمی

(. بتالاکتاماز طیف وسیع معمولاً کد گذاری شده در 11یابد )

های باکتریایی تواند بین گونهپلاسمیدهای بزرگ است که می

ارد، این پلاسمیدها همچنین دیگر تبادل گردد. در بسیاری از مو

کنند. بنابراین، برای های مقاومت ضد میکروبی را رمز میژن

هستند امری رایج است که  ESBLهایی که بیانگر ارگانیسم

سولفامتوکسازول و  -مقاومت به آنتی بیوتیک های تری متوپریم

که کاهش  سالمونلاهای (. سویه12تتراسایکلین را هم بیان کنند )

ساسیت به یکی یا بیشتر از سفتازیدیم، سفوروکسیم، ح

سفوتاکسیم، سفتریاکسون، سفپودوکسیم یا آزترونام را نشان 

ماند به اما حساس به سفوکسیتین و یا سفوتتان باقی می ،دهدمی

عنوان تولید کنندگان اصلی بتالاکتاماز وسیع الطیف در نظر 

 (.13شوند )گرفته می
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و همکاران در بررسی سویه  González-Lópezنتایج 

 نشان از مقاومت به همه  تیفی سروارسالمونلا انتریکا 

اسید کلاولانیک،  -ها به جز آموکسی سیلین بتالاکتام

(. در 14تازوباکتام، سفوکسیتین و کرباپنم بود ) -پیپراسیلین

در بررسی سروتیپ  و همکاران Elumalaiای توسط مطالعه

 ه آمپی سیلین، کلرامفنیکل، ، جدایه ها بسالمونلا تیفی

کوتریموکسازول، تتراسایکلین، سفالوسپورین )سفوتاکسیم، 

 .(12)سفتازیدیم، سفتریاکسون، سفیکسیم، سفپیم( حساس بودند

 

بیوتیکهای مختلف مورد توزیع فراوانی مقاومت به آنتی -1نمودار 

ده موریوم جداسازی شاستفاده در این تحقیق نسبت به سالمونلا تیفی

 Cآمپی سیلین،  AMPهای بالینی بر حسب تعداد و درصداز نمونه

 CROسفالوتین،  CEFتتراسایکلین،  TEکلرامفنیکل، 

اسید -آموکسی سیلین AMXسفتازیدیم،  CAZسفتریاکسون، 

-تری متوپریم SXTجنتامایسین،  GENکلاولانیک، 

 آمیکاسین AMKسولفامتوکسازول، 

و  bp 111با طول باند  blaTEMن تصویر ژل الکتروفورز ژ . 1شکل 

به ترتیب از چپ به  bp 272 ،Mبا محصول به طول  blaPSEژن 

ستون کنترل مثبت، ستون کنترل منفی، ستون ، bp20راست مارکر 

موریوم شناسایی شده از منابع  جدایه های سالمونلا تیفی 12-1

 باشد.می bp 111با طول باند  blaTEMواجد ژن  10انسانی. نمونه 

تواند به های حاضر میکه علت عدم تطابق نتایج آنان با یافته

علت تفاوت در سال و نوع سروتیپ مورد بررسی باشد. نتایج 

Gebreyes  نشان داد که  سالمونلا انتریکاو همکاران در بررسی

و  blaPSE(. 11مثبت بودند ) blaTEMمنفی و  blaPSE-1برای 

blaTEM بالینی مقاوم به  تیدیسسالمونلا انتریهای در سویه

(. در 17و همکاران حضور داشت ) Zouآمپی سیلین در تحقیقات 

و  blaPSEهای  همکاران ژنTajbakhshای توسطمطالعه

blaTEM ( از سویه٪14( و )٪97به ترتیب در ) های سالمونلا

اند بالینی که مقاومت به آمپی سیلین داشته هایجداشده از نمونه

 blaTEMو  blaPSEو همکاران  Liبررسی  (.14گزارش گردید )

جداشده از  سالمونلاهای ( از سویه٪72/2( و )٪79/7را در )

و  Chumaمطالعه (. 11خوک، اردک و مرغ آشکار ساخت )

های  مشخص نمود که ژننتیس سالمونلا اینفهمکاران بر روی 

blaTEM  وblaPSE  ( از٪4/29( و )٪3/27در )به ترتیب 

بودند مشاهده گردید  ESBLدارای فنوتیپ جدایه هایی که  

با افزایش فرکانس در دیگر  TEM-1(.مشاهدات بتالاکتاماز 11)

نشان  کلی اشریشیا ای، مانند باکتریرودهگرم منفی های گونه

را از فلور روده  blaTEM-1ممکن است ژن  سالمونلا دهد کهمی

اومت به انسان و یا حیوانات به ارث ببرد. در واقع، انتقال مق

به تازگی نشان داده  اشریشیا کلیو  سالمونلا آموکسی سیلین بین

ممکن است به  سالمونلادهد. شده است که در داخل بدن رخ می

طور موثری ژن بتالاکتاماز را از منابع مختلف باکتریایی به دست 

آورد و افزایش شیوع مقاومت به آموکسی سیلین در این باکتری 

انی است که شامل بسیاری دیگر از بخشی از یک روند جه

است. در مقابل، توسعه  TEM-1 های گرم منفی مولد آنزیمگونه

از نتایج  PSE-1مقاومت نسبت به بتالاکتام ناشی از تولید آنزیم 

 انتشار چند کلون بیماری همه گیر در داخل جمعیت است.

سفالوسپورین طیف گسترده داروی انتخابی برای درمان عفونت 

مقاوم به فلوروکینولون است. بتالاکتاماز طیف  سالمونلاگونه 

وسیع بارزترین مکانیسم مقاومت آنتی بیوتیکی در میان خانواده 

انتروباکتریاسه با توجه به فشار انتخابی اعمال شده توسط استفاده 

نامناسب از سفالوسپورین های نسل سوم است. بنابراین، انتخاب و 

بیوتیکها بر حسب فاکتورهای سن، تیاستفاده مناسب و بجا از آن

جنس و منطقه جغرافیایی و همچنین نظارت مستمر الگوی 

تواند کمکی برای کنترل و گسترش حساسیت آنتی بیوتیکی می

های مقاوم باشد. نگرانی قبلاً در مورد استفاده از گونه

اشریشیا سفالوسپورین طیف گسترده و حضور سفامایسین در 
های به دست آمده در این ان شده است. دادهبی سالمونلا وکلی 

دهد که تحقیق و مقایسه آن با سایر مطالعات انجام شده نشان می

بیوتیکهای وسیع ها نیز ممکن است با انتخاب آنتیاین نگرانی

 در جوامع گردد. blaTEMالطیف، موجب گسترش 
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هیچ شناسی پزشکی ایران بین نویسندگان و مجله میکروب  تعارض منافع:

 .گونه تعارض منافعی وجود ندارد
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