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Background and Aims: plasmid genes are responsible for resistance to quinolones and 

fluoroquinolones, so the present study aims to identify the presence of qnr and aac genes in 

clinical isolates of P. aeruginosa. 

Materials and Methods: In 2016, 60 strains of P. aeruginosa were isolated from clinical 

specimens of patients in Kerman hospitals. Antibiotic resistance patterns were evaluated  using 

Kirby-Bauer and microdilution methodsagainst 10 antibiotics according to CLSI criteria Specific 

primers and polymerase chain reaction were used to detect and amplify qnr and aac(6)-Ib-cr 

genes. 

Results: Maximum antibiotic resistance was observed against cefexim (80%) and calidixic 

acid (75%) and minimum resistance against imipenem (25%) and ciprofloxacin (35%). The 

incidence rate of quinolone resistance genes were as follows: qnr A (16.66%), qnrB (13.33%), 

qnrS (11/66%) and aac(6)-Ib-cr (8/33%). 

Conclusions: In the present study, qnrA gene had the highest incidence rates among the 

studied genes. Because of the importance of antibiotic resistance and the high prevalence of qnr 

genes found in this study , furthur studies need to be carried out on qnr resistance genes in the 

regional and national dimension. 
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های مقاومت کینولونی وابسته به پلاسمید در جدایه های بالینی بررسی فراوانی ژن

 در کرمان سودوموناس آئروژینوزا
 

 ، فرخ رخ بخش زمیننادیا کاظمی پورسهراب رجائی، 

 

 دانشگاه آزاد اسلامی، کرمان، ایران واحد کرمان، دانشکده علوم پایه، یولوژی،گروه میکروب
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 موضوع:
 مقاومت داوریی

 

IJMM 1396; 11(3): 10-18 

کینولونی و داروهای عامل ایجاد مقاومت به  هاباکتریدر  پلاسمیدی هایژنوجود  زمینه و اهداف:

سودوموناس در جدایه های بالینی  aacو  qnr هایژنباهدف ارزیابی حضور ، این مطالعه باشدیمفلوروکینولونی 

 انجام شد. آئروژینوزا

از منابع  سودوموناس آئروژینوزانمونه  06این مطالعه مقطعی تعداد  درو  5931در سال مواد و روش کار: 

 -بیوتیکی با روش کربیقاومت آنتیآوری شد. الگوی مجمع شهر کرماناز آزمایشگاه سه بیمارستان در  بیمارانبالینی 

های سیپروفلوکساسین بیوتیکآنتی مقاومت به بیوتیک ارزیابی شد و در ادامه نیزآنتی 56نسبت به  CLSIبائر و معیار 

. درنهایت با استفاده از پرایمرهای اختصاصی و توسط ارزیابی گردید به روش براث میکرودایلوشن و نالیدیکسیک اسید

 .شدردیابی  aac(6)-Ib-cr و qnrAM و qnrBM و qnrSM هایژنوجود  پلیمراز یارهینجز واکنش روش

( و کمترین میزان %51)( و نالیدیکسیک اسید %06های سفکسیم )بیوتیکبیشترین مقاومت نسبت به آنتی: هایافته

واکنش دید. بر اساس ( مشاهده گر%91( و سیپروفلوکساسین )%51های ایمی پنم )بیوتیکمقاومت نسبت به آنتی

نمونه  5مثبت و  qnrBدارای  (%99/59) نمونه 0مثبت،   qnrA(%00/50) نمونه 56تعداد ، هانمونه پلیمراز یارهیزنج

 مثبت بودند.  aac(6)-Ib-cr(%99/0)نمونه  1مثبت و  qnrSدارای  (00/55%)

سی، آمار بیشتر شیوع را نمایانگر های مورد بررنسبت به بقیه ژن qnrAژن در مطالعه حاضر  :گیرینتیجه

ی و ملی امنطقهبیوتیکی، مطالعه بیشتر در بعد مقاومت آنتیو اهمیت  qnr هایژنبالای  نسبتاًباتوجه به فراوانی  .ساخت

 .باشدیمحائز اهمیت  qnrمقاومت  هایژندر مورد 

 بیوتیکیی، مقاومت آنتPCR ،qnr ،aac(6)-cr، سودوموناس آئروژینوزا :کلیدی کلمات
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مهمقد

توجه بهداشت جهانی، امروزه یکی از مشکلات مطرح و قابل

زا در یبیوتیکی عوامل بیمارافزایش شیوع مقاومت آنتی

باشد. عامل اصلی های مختلف انسانی و حیوانی میجمعیت

ازحد زا، استفاده بیشهای عوامل بیماریافزایش مقاومت باکتری

ها است. این امر موجب پیدایش و انتشار عوامل بیوتیکآنتی

شود. در ها میهای مقاومت در آنزا مقاوم و ژنبیماری

منظور درمان و ها بهبیوتیکتیهای انسانی و حیوانی از آنجمعیت

های گردد. در سالعفونی استفاده می هایبیماریجلوگیری از 

ویژه در ارتباط با حضور اخیر مقاومت بالایی نسبت به داروها به

 های، بروز نموده و درمان عفونتqnrهای وابسته به پلاسمید ژن

بسته به یادشده را بسیار پیچیده کرده است. مقاومت کینولونی وا

ها ( به دلیل گسترش سریع در بین باکتریPMQR) پلاسمید

نماید. تاکنون نقش بسیار مهمی در مقاومت به این داروها ایفا می

شده است  سه نوع مقاومت کینولونی وابسته به پلاسمید کشف

باشد. پلاسمید ها عناصر ژنتیکی می  qnrهایترین آن ژنکه مهم

یکی از عوامل القای مقاومت  خارج کروموزومی هستند که

باشند. اخیراً سه مکانیسم مقاومت ها میبیوتیکی در باکتریآنتی

شده است. اولین  وابسته به پلاسمید برای کینولون ها توصیف

 پزشکی ایران یشناسکروبیممجله 

 2931مرداد و شهریور  – 9شماره  – 22سال 

www.ijmm.irl homepage: Journa 
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، مربوط به تکرار qnr هایمسیر مکانیسم وابسته به پروتئین

ار شدن باشد که توپوایزومراز تیپ دو را از مهخانواده پنتاپپتید می

نماید. دومین مکانیسم شامل توسط کینولون ها حفاظت می

گلیکوزیداز است که آنزیم آمینو aac(6)-Ib-crحضور پروتئین 

کند. این آنزیم باعث استیله استیل ترانسفراز جدیدی را تولید می

کردن و درنتیجه کاهش فعالیت نورفلوکساسین و 

شده، اً توصیف شود. سومین راه که اخیرسیپروفلوکساسین می

باشد. می qepAمکانیسم انتقال کینولون توسط پمپ پروتئینی 

باعث ایجاد  qnrAMو  qnrBMو  qnrSMهای پلاسمیدی ژن

بیوتیکی نسبت به سیپرو فلوکساسین و نالیدیکسیک مقاومت آنتی

آمده از حضور یا عدم دست . با مقایسه نتایج بهشوندیماسید 

 بیوتیکیآمده از مقاومت آنتیدستحضور این ژن و نتایج به

افزایی یا و همچنین اثر هم هاژنبه همبستگی بین این  توانیم

برد پی  هاژنکاهشی توان مقاومتی با توجه به حضور هر یک از 

(2.) 

ویژه در به طلبیک پاتوژن فرصتسودوموناس آئروژینوزا 

و رگ . این باکتری عامل مباشدیم افراد با ضعف سیستم ایمنی

میر در بیماران مبتلابه سیستیک فیبروزیس، لنفوم و 

های درصد از عفونت 01. حدود باشدیمی شدید هایسوختگ

. باشدیمبیوتیکی این باکتری بیمارستانی مربوط به مقاومت آنتی

های سومین عامل شایع و متداول عفونت سودوموناس آئروژینوزا

است اورئوس یلوکوکوس استافو  یاکلیشیاشربیمارستانی پس از 

(5،9). 

و  شدهپخشبه فراوانی در طبیعت   سودوموناس آئروژینوزا

 یآسانبهاز محیط بیمارستان، وسایل پزشکی و پرسنل بیمارستان 

نسبت به بسیاری از مواد  گردد. این باکترییمجدا 

و  هاصابونروفن، ، هگزا کلکننده نظیر ترکیبات آمونیمیضدعفون

مقاومت ذاتی دارد. استفاده گسترده از  اری یددهامحلول

وسیع  هایبیوتیکیآنت، مقاومت این باکتری به هابیوتیکیآنت

با مقاومت  هاییهسوالطیف را به همراه داشته است. ایجاد 

دارویی، چالش اصلی در درمان این باکتری در  چندگانه

ویژه و سوختگی  هایمراقبتمهم بیمارستانی مانند  یهابخش

 (.4) باشدیم

 هایروشاز  توانندیمسودوموناس آئروژینوزا ی هاهیسو

 هاراهبیوتیکی را کسب کنند. یکی از این مختلف مقاومت آنتی

باعث  هاژن. این باشدیم aacو  qnr هایژن اثر کسبمقاومت در 

، شوندیممقاومت نسبت به کینولون ها و فلوروکینولون ها 

 .شوندیمحمل  بر روی پلاسمید qnr هایژن

کینولون ها و فلورو کینولون ها برای درمان عفونت 

 رویهاما مصرف بی ،شوندیمی مقاوم استفاده هاهیسو

ها بدون توجه به الگوهای مقاومتی منجر به ظهور بیوتیکآنتی

بیوتیکی ی چندگانه آنتیهادرمانی جدید و مقاوم به هاهیسو

های یق ارزیابی حضور ژنهدف از انجام این تحق. (2) شده است

در  سودوموناس آئروژینوزا های بالینی هیدرجدا qnr پلاسمیدی

 شهر کرمان بود.

 هاروشمواد و 

 نمونه آوریجمع

و در طول یک سال از اردیبهشت  دراین مطالعه مقطعی

بیمارستان سید  بیماران سه از0031لغایت اردیبهشت  0031

جدایه  01تعداد  ظم کرمان، افضلی پور و پیامبر اعع(الشهداء )

 .گردیدآوری جمعسودوموناس آئروژینوزا 

 جداسازی و شناسایی

سودوموناس  دییتأتشخیص و پس از جداسازی اولیه، 
بر مبنای جدول استاندارد تشخیصی و با استفاده از آئروژینوزا 

، ائوزین ایتالیا( -)بیولایف  MRVPو SIM، های بلادآگارمحیط

 اوره آگار و OF  ،TSI،آلمان( -)مرک سیترات متیلن بلو و سیمون

و دانمارک( -روسکوکاتالاز )و ی اکسیداز هاتستو هند( -)هایمدیا

آزمون تخمیر قندها و استفاده از اسیدهای آمینه و توانایی رشد 

 (.1،2انجام شد ) سلسیوسدرجه  11در دمای 

 بیوتیکیحساسیت آنتی سنجش

 سودوموناسهای  بیوتیکی جدایهلگوی مقاومت آنتیا

 ( مطابقKirby - Bauerبائر ) -با روش استاندارد کربیآئروژینوزا 

 CLSI (Clinical and  یجهانبا دستورالعمل استاندارد 

Laboratory Standards Institute )بدین منظور از بررسی شد .

ساعته باکتری، سوسپانسیونی با کدورت نیم مک  11کشت 

هیه و سپس با استفاده از سوآب فارلند در سرم فیزیولوژی ت

صورت یکنواخت در سطح سترون از سوسپانسیون باکتری به

ایتالیا( تلقیح گردید.  -بیولایف آگار )محیط کشت مولر هینتون 

بیوتیکی را با استفاده از پنس آنتی یهاسکیدپس از چند دقیقه، 

 یهاسکید سترون در سطح محیط کشت قرار داده شد.

(، gµ1سیپروفلوکساسین ) مورداستفاده شامل بیوتیکیآنتی
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 اوفلوکساسین (،gµ1) (، لوفلوکساسینgµ0) نالیدیکسیک اسید

(gµ1نورفلوکساسین ،) (gµ01سفکسیم ،) (gµ1جنتامایسین ،) 

(gµ01ایمی پنم ،) (gµ01تتراس ،)یکلینا (gµ01 و )

 01-11دانمارک( بودند. بعد از  -( )روسکو gµ01) سفتریاکسون

درجه سلسیوس، قطر هاله  03 یدماخانه گذاری در ساعت گرم

ممانعت از رشد اطراف هر دیسک با استفاده از خط کش 

گیری شد و با استفاده از جدول استاندارد، وضعیت مقاومت اندازه

ها مشخص و ثبت بیوتیکبه هر یک از آنتی هازولهیاو حساسیت 

س آئروژینوزا شد. در این مطالعه از ایزوله استاندارد سودومونا

ATCC27853 عنوان )مرکز پژوش های علمی وصنعتی ایران( به

 کنترل کیفی استفاده شد. بررسی حداقل غلظت مهارکنندگی

و نالیدیکسیک  های سیپروفلوکساسینبیوتیک( آنتی(MICرشد 

تعیین  CLSIی استانداردهااسید با روش میکرودایلوشن و مطابق 

 (.2گردید )

 PCR نشو واک DNA استخراج

های تشخیصی و تکمیلی پس از انجام کلیه تست

دهنده به  بیوشیمیایی و تأیید آلودگی و اثبات ابتلای نمونه

ایزوله جهت  01، نهایتاً تعداد سودوموناس آئروژینوزاعفونت 

جداسازی  پلیمراز ایزنجیره واکنشو انجام  DNAاستخراج 

ی انجام توسط کیت مرکز ذخایر ژنتیک DNAگردید. استخراج 

 با  aac(6)-Ib-crوqnrA  و qnrBو  qnrSهای شد. تکثیر ژن

واکنش ( و به روش 0جدول  (استفاده از پرایمرهای اختصاصی

 .(0،3) شد انجام پلیمراز ایزنجیره

 جهت طراحی و ساخت پرایمرهای مورد نیاز، نخست توالی

و سپس یک جفت  استخراج NCBIمورد نظر از پایگاه  هایژن

به   0Primer افزاراختصاصی برای هرژن با استفاده از نرم پرایمر

طراحی گردید،  http://frodo.wi.mit.edu/primerآدرس 

 آدرس به Primer-blastاختصاصی بودن پرایمر ها توسط 

tools/primer-blasthttp://www.ncbi.nih.gov/  ارزیابی و

 شد دییتأ  oligo analyzerافزارساختار ثانویه پرایمرها توسط نرم

(2). 

برای هرکدام از  Lµ 11یی نهاغلظت  PCRجهت انجام  

 (pmol01شامل پرایمرهای پیشرو و پیرو ) هاوبیت

 Lµ 0/1، 2MgCl (mM11)L µ 1/1 ،میآنز 

  Taq DNA polymerase(1 )واحدL µ 0/1 ،( بافرx01)L µ1 ،

DNA ( الگوgµ 1 )Lµ1، dNTP (mM01 )Lµ 0  شرکت(

آب مقطر استریل در نظر گرفته شد  Lµ0/0و ( ایران -سیناژن 

مدل ) کلریترموسادر دستگاه  PCRدر ادامه واکنش . (5)

TC9610D  دقیقه  1ایران( با شرایط دمایی  - شرکت نیک تک

درجه سلسیوس و در ادامه  31واسرشت شدن ابتدایی در دمای 

درجه سلسیوس به  31چرخه شامل واسرشت شدن در دمای  01

 11درجه سلسیوس به مدت  11نیه، اتصال در دمای ثا 11مدت 

دقیقه و  0درجه سلسیوس به مدت 31ثانیه، گسترش در دمای 

درجه سلسیوس  31 یدماثانیه و درنهایت گسترش نهایی در  01

درصد 0به ژل آگارز  PCR دقیقه انجام شد. محصولات 1به مدت 

 DNAعات واجد اتیدیوم بروماید منتقل و الکتروفورز گردیدند. قط

 برداری شدند.مشاهده و عکس به کمک دستگاه ژل داکیومنتیشن
 

 

 : پرایمرهای مورد استفاده در این تحقیق2جدول 

Reference or 
source 

Size of PCR-

amplified 
product (bp) 

Position Gene )/3/Sequence (5 
Primer 

 

This study 
 

This study 
 

111 
 

101 

13 –01 

011–113 

011–110 

111–110 

qnrA1 to qnrA6 

 

 
qnrB1 to qnrB6 

AGAGGATTTCTCACGCCAGG 

TGCCAGGCACAGATCTTGAC 
 

GGMATHGAAATTCGCCACTGC 

TTTGCYGYYCGCCAGTCGAAC 

QnrAm-F 

QnrAm-R 
 

QnrBm-F 

QnrBm-R 

Cayci et al 111 010–003 qnrS1 to qnrS6 GCAAGTTCATTGAACAGGGT QnrSm-F 

 
 100-111 

 
TCTAAACCGTCGAGTTCGGCG QnrSm-R 

Cayci et al 111 111-110 
 

TTGCGATGCTCTATGAAGTGGCTA aac(6)-Ib-cr-F 

 
 001 -011 

 
CTCGAATGCCTGGCGTGTTT aac(6)-Ib-cr-R 
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 آماری زیآنال

 افزارنرمو  ها از آمار توصیفیو تحلیل داده تجزیه برای

SPSS 11یراست و SPSS v21 (IBM, Armonk, NY, USA) 

 در نظر گرفته شد. 11/1کمتر از  داریاستفاده و سطح معنی

 

 هایافته

های بیوتیکت به آنتیدر این مطالعه بیشترین مقاومت نسب

( و کمترین میزان %31) دیاسک ( و نالیدیکسی%11) سفکسیم

( و %11) های ایمی پنمبیوتیکمقاومت نسبت به آنتی

(. نتایج حداقل 1جدول( مشاهده گردید )%01) سیپروفلوکساسین

گر آن بود که بیشترین نشان بیوتیکیغلظت بازدارندگی آنتی

و بیشترین مقاومت  ایمی پنم بیوتیکحساسیت نسبت به آنتی

در این مطالعه دامنه  (.0داشت )جدولود وج نسبت به سفکسیم

 سودوموناس آئروژینوزا ایزوله 01حداقل غلظت بازدارنده رشد 

، نالیدیکسیک اسید mL/gµ01-0برای سیپروفلوکساسین 

mL/gµ011-1  .جینتاگزارش گردید PCR 01 آورینمونه جمع 

 نمونه مثبت و دارای 11دهنده وجود شده در ژل آگاروز، نشان 

(. از 0و  1شکل باشد )یمنمونه منفی  01و  qnrهایژن

نمونه  1و مثبت  qnrAMمورد  01های مثبت، تعداد نمونه

qnrBM  نمونه نیز  3مثبت وqnrSM بود. یک مورد از  مثبت

 qnrBMو  qnrAM هایژنطور مشترک دارای ی مثبت بههانمونه
، qnrSMو  qnrAM هایژنطور مشترک دارای و یک نمونه نیز به

-aac(6)و  qnrAMنمونه  1مثبت و  aac(6)-Ib-crنمونه  0تعداد 

Ib-cr (.1)جدول مثبت بودند 

 

 با روش انتشار دیسکسودوموناس آئروژینوزا ی هانمونه بیوتیکیی مقاومت آنتیابیارز :5جدول

 بیوتیکآنتی
 سودوموناس آئروژینوزا ی بالینیهازولهیانتایج حساسیت 

 )درصد(حساس  )درصد(حساس نیمه  )درصد(مقاوم 

 NAL 31 01 01) ( دیاسنالیدیکسیک 

 01 1 01 (CIPR)  نیفلوکساسسیپرو 

 01 11 11 (LEVOF)نیلوفلوکساس

 01 11 01 (OFL) نیاوفلوکساس

 11 01 11 (NORFX) نینورفلوکساس

 11 01 01 (CFM) میسفکس

 11 11 11 (GEN) نیسیجنتاما

 11 1 31 (IMI)پنم ایمی 

 01 11 11 (TET) نیکلیااستتر

 11 11 01 (CTR) اکسونیسفتر
 

 

 با روش براث میکرودایلوشنسودوموناس آئروژینوزا ی هانمونه بیوتیکی: ارزیابی مقاومت آنتی9جدول

 بیوتیکآنتی
 سودوموناس آئروژینوزا ی بالینیهازولهیانتایج حساسیت 

 )درصد( حساس )درصد( نیمه حساس )درصد( مقاوم

 01 01 01 (CIPR)پرو فلوکساسینسی

 31 01 01 (NAL) دیاسنالیدیکسیک 
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 سودوموناس آئروژینوزای هالهدر ایزو  qnrهایدرصد فراوانی ژن: 4جدول

 ژن تعداد مثبت درصد

11/21 01 qnrA 

99/29 1 qnrB 

11/22 3 qnrS 

11/2 0 qnrBM و qnrAM 

11/2 0  qnrSMو qnrAM 

11/1 1  qnrA وaac(6)-Ib-cr 

11/2 0 aac(6)-Ib-cr 

 منفی 01 99/20

 

 

 
با استفاده از آغازگر  PCR:تصویر ژل الکتروفورز محصول2شکل 

qnrAM ,qnrBM ,qnrSM  و  9ی هانمونه سودوموناس آئروژینوزادر

3qnrAM   0مثبت و نمونهqnrSM  1و  4های مثبت و نمونهqnrBM  

 مثبت بودند.
M: Marker 100bp; +: Positive Control; -: Negative Control 

 

 
  با استفاده از آغازگر PCR تصویر ژل الکتروفورز محصول :5شکل 

aac(6)-Ib-cr0و  2و  1و  2و  4ی هانمونه سودوموناس آئروژینوزا در 

aac(6)-Ib-cr .مثبت بودند 
M: Marker 100bp; +: Positive Control; -: Negative Control 

 بحث

ها موجب بیوتیکاز آنتی غیرمنطقیخودسرانه و استفاده 

زا گردیده است. این بیماری یهایباکتربروز مقاومت دارویی در 

موضوع منجر به عدم موفقیت در درمان و پیدایش عوارض 

. مقاومت دارویی شودیمی زیاد درمانی هانهیهزرغم صرف علی

در  به دلیل تغییرات ژنتیکی تواندیمها بیوتیکنسبت به آنتی

ها و بیوتیکایجادکننده، تفاوت در میزان مصرف آنتی یهاهیسو

های  وسیع بیوتیکوجود اختلاف در میزان دسترسی به آنتی

بیوتیک آنتی کشفالطیف و جدید باشد. نظر به اینکه از زمان 

تاکنون از این دارو جهت درمان  0301نالدیکسیک اسید در سال 

. بنابراین در مقایسه با سایر شودیمی استفاده ادرار هایعفونت

های خانواده کینولونی مقاومت نسبت به این بیوتیکآنتی

بیوتیک . در بین کینولون ها آنتیباشدیمبیوتیک بالاتر آنتی

 (.2ها دارد )ی را بر روی باکتر ریتأثسیپرو فلوکساسین بیشترین 

افراد و بیماران در  با افزایش سهولت مسافرت و جابجایی

جهان  یکشورهامقاوم به دارو در بین  هاییسمارگانجهان، انتقال 

 یرپذامکانو حتی بین استان و شهرهای یک کشور به سهولت 

فراوانی و به  R (R-Plasmid)پلاسمید  باواسطه. مقاومت گرددیم

این  دهندهانتقال هاییباکترمختلف از طریق  هاییوهشبه 

تقال از این طریق سبب مقاومت . انگرددیم یرپذمکاناپلاسمید، 

 یهامقاومت. گرددیمو یا حتی بیشتر  بیوتیکیآنت 1 یا 0به 

نظیر  مؤثر بیوتیکیآنتی یهاکلاسمتعدد به  بیوتیکییآنت

عمومی در  طوربهبتالاکتام ها، آمینو گلیکوزید ها و کینولون ها 

گرم منفی  هایباکتریر حال پیدایش است و به میزان فراوانی د

 (. 2)شود میدیده 

را در  qnr هایژنحضور  PCRحاضر واکنش  در مطالعه

 نشان داد، در سودوموناس آئروژینوزای هازولهیادرصد  01/10

، بیشترین مقاومت نسبت هازولهیابیوتیکی این نتیجه ارزیابی آنتی

 (%31)( و نالیدیکسیک اسید %11) های سفکسیمبیوتیکبه آنتی
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 های ایمی پنمبیوتیکو کمترین میزان مقاومت نسبت به آنتی

 ( مشاهده گردید.%01) ( و سیپروفلوکساسین11%)

فلوئوروکینولون ها در حال افزایش  مقاومت نسبت به

 در سالهای مقاومت که برای اولین بار از مکانیسم . یکیباشدیم

گرفت.  مورد شناسایی قرار سودوموناس آئروژینوزادر  0331

 باشدیم (qnrA) ها با واسطه پلاسمیدیروکینولونئومقاومت فلو

 DNA که باعث محافظت گرددیم پروتئینی کد کردنسبب  که

این نوع مقاومت در این گردد ها می ژیراز در برابر فلوئوروکینولون

. بعد از آن دو ژن دیگر مطالعه با بیشترین فراوانی گزارش گردید

شناسایی قرارگرفت  مورد  qnrB و qnrSبه  مولد مقاومت موسوم

مشترک بود  qnrAبا ها از اسیدهای آمینه آن %11و  %13که 

(0.) 

Al Marjani  ایزوله  31در شهر بغداد تعداد  1101در سال

نمونه محیطی( را  11نمونه بالینی و  01) سودوموناس آئروژینوزا

های بیوتیکتیی بالینی نسبت به آنهانمونهمورد بررسی قرارداد، 

سیپروفلوکساسین، نالیدیکسیک اسید، لووفلوکساسین، 

، 0/11، 1/03، 3/11نورفلوکساسین و افلوکساسین به ترتیب 

 qnrSو  qnrA هایژندرصد مقاوم بودند. فراوانی  1/00و  0/11

 11( بود و درصد 10مورد ) 1( و درصد 0/00مورد ) 1به ترتیب 

بود دارای هر دو ژن مذکور طور مشترک ( بهدرصد 1/1مورد )

با نتایج تحقیق حاضر مشابه بود که  باًیتقرنتایج این تحقیق  (.22)

 به علت نزدیک بودن الگوی درمانی و تشابه نسبی تواندیم

 های مصرفی باشد.بیوتیکآنتی

Saleh  001در کشور مصر تعداد  1103و همکاران در سال 

ی بالینی بیماران هانمونه جداشده ازسودوموناس آئروژینوزا ایزوله 

 1011تا اکتبر  1011طی ژانویه  بیمارستان دانشگاه الزهرا را که

قرار دادند. میزان مقاومت  شده بود مورد بررسی آوریجمع

 های سیپرو فلوکساسین،بیوتیکمورد مطالعه به آنتی یهانمونه

، 0/10نورفلوکساسین، افلوکساسین و لووفلوکساسین، به ترتیب 

 qnrSو  qnrB هایژندرصد بود و فراوانی  1/01و  1/10، 0/00

درصد( بود. ژن  3/1مورد ) 0( و درصد 1/0مورد ) 1به ترتیب 

aac(6)-Ib-cr  مورد مطالعه  مشاهده  یهازولهیاکدام از در هیچ

ناشی از تفاوت در  تواندیمتفاوت نتایج دو تحقیق  (.25نشد )

 باشد. هانمونهع ها و نوبیوتیکالگوی مصرف آنتی

Cayci  011در شهر آنکارا تعداد  1101سال و همکاران در 

تا  1113را که بین نوامبر  سودوموناس آئروژینوزاایزوله بالینی 

شناسی یک بیمارستان از آزمایشگاه میکروب 1101آوریل 

شده بود را بررسی نمودند، مقاومت  آوریدانشگاهی جمع

و  qnrS و qnrCهای ژنو حضور  کینولونی وابسته به پلاسمید

qnrB و qnrA و aac(6)-Ib-cr  سودوموناس ی هازولهیادر
یک از  مذکور در هیچ هایژنقراردادند.  را مورد بررسی آئروژینوزا

 (.29نشدند )  مشاهده هازولهیا

شده در نتایج این تحقیق با مطالعه حاضر  اختلاف مشاهده

و نظارت شدید در مصرف  ناشی از اعمال محدودیت تواندیم

ها در کشور ما بیوتیکآنتی رویهها بوده که مصرف بیبیوتیکآنتی

مقاومت مورد مطالعه در  هایژنمنجر به بروز، شیوع و انتقال 

 حاضرشده است. شده در تحقیقبررسی یهانمونه

نتایج مطالعات مختلف بیانگر بروز نوساناتی در مقاومت 

در  توانمیکه علت را  باشدمیاکتریال ب هایایزولهدارویی در 

 یا MICتشخیصی اعم از دیسک دیفیوژن،  هایروشتفاوت 

 ٍE-test  ارزیابی فنوتیپی مقاومت جستجو کرد.  هایروشو سایر

مقاوم و الگوی درمان  هایایزولهالگوی انتشار جغرافیایی  مطمئناً

 عفونی در منطقه و بیمارستان در بروز چنین هایبیماری

اختلافاتی نقش بسزایی دارند. نکته حائز اهمیت این است که 

 هاباکتریدر  بیوتیکیآنتییکی از علل اصلی ایجاد مقاومت 

منجر به  زمان مروربهاین داروهاست که  ازحدبیشمصرف 

 (.24)شود میمقاوم  هایایزولهپیدایش 

ی موجود در نتایج هاتفاوتگفت که  توانیم طورکلیبه

ی هازولهیادر   aac(6)-Ib-crو qnr هایژنه حضور مربوط ب

 شده در تحقیقات مختلفبررسی سودوموناس آئروژینوزا مختلف 

بیوتیک درمانی، نوع تفاوت در پروتکل آنتی علت به تواندیم

، اختلاف سطح اجتماعی و اقتصادی، شرایط جغرافیایی و هانمونه

 وزا باشد.سودوموناس آئروژین از ناشی هایعفونتشیوع 

با توجه به نتایج حاصل از این مطالعه و مطالعات مشابه 

 در aac(6)-Ib-cr و qnr هایژنبین وجود  که: گرددیممشاهده 

و مقاومت نسبت به  سودوموناس آئروژینوزای هازولهیا

ی هاسالوجود دارد. در  رابطه مستقیمهای کینولونی بیوتیکآنتی

نولون ها در حال افزایش اخیر میزان مقاومت نسبت به کی

به علت فشار انتخابی حاصل از  تواندیم. این موضوع باشدیم

 ی مذکور باشد.داروهامصرف بالای 

های ارگانیسمجامعه پزشکی افزایش  هاینگرانییکی از 

MDR  و مشکلات عدیده آن است، فرد آلوده با میکروارگانیسم
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MDR د چون خطر بیشتر احتیاج به مراقبت و بستری شدن دار

درمان این  چنینهممرگ در این بیماران افزایش بیشتری دارد. و 

 هایمراقبتو  ترگرانافراد هزینه بیشتری داشته و به داروهای 

در  هابیوتیکآنتی. تجویز دوز های بالاتر باشدمیویژه نیازمند 

 هاسویهدر برخی  یکیژنتباعث تسهیل تغییرات  تواندمیبیماران 

سبب ظهور  تواندمی مداومی بیوتیکآنتین فشار شود و ای

مختلف  هایگروهبا مقاومت وسیع الطیف به  هایایزوله

 (.22) گردد بیوتیکآنتی

کمک شایانی به  تواندیم بیوتیکیبررسی مقاومت آنتی

ی مقاوم و همچنین انتقال مقاومت به هاهیسوجلوگیری از انتشار 

در پلاسمیدی  هایژنراوانی حساس نماید. اطلاع از ف یهاهیسو

درمانی  تا رژیم سازدیمی بالینی، این امکان را فراهم هانمونه

اتخاذ گردد. با درمان مناسب افراد آلوده به مناسب برای بیماران 

از افزایش مقاومت  توانیم، هاژنحامل این  میکروارگانیسم های

یج تحقیق ها جلوگیری نمود. بنابراین نتابیوتیکنسبت به آنتی

مورد استفاده پزشکان برای انتخاب تدابیر مناسب  تواندیمحاضر 

منظور درمان بیماران و جلوگیری از تجویز نامناسب  به

 ها قرار گیرد.بیوتیکآنتی

 انجام مقایسه نتایج حاصل از این تحقیق و دیگر کارهای

فوق در شهر کرمان از  هایژن که فراوانی دهدیمشده، نشان 

فوق در میان  هایژن. فراوانی زیاد باشدیمن بالایی برخوردار میزا

با اهمیت بالینی و همچنین حمل وابسته به پلاسمید  یهاهیسو

، بسیار دینمایمها را تسهیل ها که انتقال و گسترش سریع آنآن

گیری از ی بیشتر با بهرههایبررسو لزوم  باشدیماهمیت  حائز

کامل الگوی ژنتیکی  ظور بررسیمنبه ی مولکولیهاکیتکن

ی مراقبتی و نظارتی دقیق و اقدامات هابرنامهمقاومت، وجود 

. با تحقیق بیشتر بر روی تمام دهدیمپیشگیرانه جدی را نشان 

، این امکان میسر خواهد گردید که در مناطقی که شیوع هاژن

ی ترمناسببیوتیکی وجود دارد از مدیریت دارویی مقاومت آنتی

 فاده شود.است

 تقدیر و تشکر

 یهاشگاهیآزمااز مدیریت و پرسنل وسیله ینبد

، افضلی پور و پیامبر اعظم کرمان )ع( ی سید الشهداءهامارستانیب

به جهت همکاری صمیمانه در انجام این پژوهش کمال تشکر و 

 .شودیمقدردانی 

 تعارض منافع

شناسی پزشکی ایران بین نویسندگان و مجله میکروب

 تعارض منافعی وجود ندارد. گونهچیه
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