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 هاییهسوعلیه  باکتری کش مفید هایستیپادزآمینوگلیکوزیدها طیف وسیعی از  :زمینه و اهداف

های ناشی از آنزیم هایستپادزمقاومت به این  سازوکار ترینمهم می باشند اشریشیا کلی زای ادراریبیماری

از این مطالعه، تعیین  هدف .(ACsاستیل ترانسفرازهاست ) ینوگلیکوزیدآممانند  آمینوگلیکوزیدها ییردهندهتغ

 اشریشیا کلی هاییزولهابین  درaac(3)-IIaآمینوگلیکوزیدها و تعیین فراوانی ژن الگوی حساسیت میکروبی 

 .بود 9831سال  در شده از شهرستان دلفان لرستان یآورجمع

 911 ،9831 تا آبان ماه یرماهتاز  ماهه 5 در این مطالعه توصیفی، در یک دوره مواد و روش کار:

شهرستان دلفان لرستان  ینایسابنان بستری در بیمارستان یوروپاتوژن از بیمار اشریشیا کلیایزوله 

نسبت  CLSIبر اساس دستورالعمل های  با روش انتشار از دیسک هایزولهاآوری شد. الگوی حساسیت جمع

-روفورانتوئین، تتراسایکلین، آمپیجنتامیسین، کانامایسین، آمیکاسین، نئومایسین، نیت پادزیست هایبه 

سیپروفلوکساسین مشخص گردید. فراوانی سولفامتوکسازول و -تری متوپریمسفتازیدیم، سیلین، ایمی پنم، 

ارتباط بین فنوتیپ مقاومت به آمینوگلیکوزیدها و تعیین و  PCRدر بین ایزوله ها به روش  aac(3)-IIaژن 

مورد  Chi-squaredو آزمون  SPSS 16 افزارنرمبا استفاده از  هادادهحضور این ژن بررسی گردید. 

  تلقی گردید.  داریمعن P<0.05تجزیه و تحلیل قرار گرفتند. در همه موارد، 

هیچ  ؛(%35شد )مقاومت به آمپی سیلین دیده  ترینبیشایزوله مورد آزمایش،  911در بین : هایافته

وزیدهای حداقل نسبت به یکی از آمینوگلیک هانمونه %01مقاومتی نسبت به ایمی پنم مشاهده نگردید. همچنین 

، %81مورد آزمایش مقاوم بودند که میزان مقاومت نسبت به این آنتی بیوتیک به صورت زیر بود: جنتامیسین 

( ژن %44ایزوله ) 44، شدهیبررس هاییزولهااز میان  .%9و آمیکاسین  %60، کانامایسین %89نئومایسین 

aac(3)-IIa ( در بین %1628ایزوله،  80حضور ژن ) ترینبیشکه در این میان  کردندیمبا خود حمل  را

 ( بود.%81ایزوله،  81) یسینجنتام به با فنوتیپ مقاومت هاییزولها

ی به طور تجربی درمان ر، در مواردی که عفونت های مجاری ادراما هاییافتهبر پایه : گیرییجهنت

پنم برای دستیابی به درمان  هایی مانند نیتروفورانتوئین، آمیکاسین یا ایمی پادزیستاستفاده از شوندیم

در منطقه، باعث نگرانی توسعه  aac(3)-IIa. به علاوه، توزیع نسبتاً وسیع ژن شودیمموثر عفونت توصیه 

  غیره در آینده خواهد شد. و مقاومت علیه آمینوگلیکوزیدهای موثری چون جنتامیسین، توبرامیسین

   aac(3)-IIaهای تغییردهنده آمینوگلیکوزیدها، ری، آنزیماشریشیا کلی، عفونت های مجاری ادرا :کلیدی کلمات

 پزشکی ایران محفوظ است.  شناسییکروبمبرای مجله این مقاله  و استفاده علمی از نشر حق چاپ، :© رایتیکپ
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از عفونت  جداشدهپاتوژن  ترینشایع .گردندیمایجاد  ،فاوتمت

یوروپاتوژن  اشریشیا کلیهای های مجاری ادراری سویه

(Uropathogenic Escherichia coli است که اغلب از فلور )

درصد  79-32عامل  هایهسو(. این 2گیرند )می منشأای فرد روده

عفونت ادراری درصد  92عفونت ادراری اکتسابی از جامعه و 

در  خصوصب یستیپادز(. افزایش مقاومت 9بیمارستانی هستند )

یک مشکل در حال افزایش است و چون  (یاورولوژ) پزشکییزراهم

؛ شوندمی کاربردهبهبه طور گسترده در طب مدرن  هایستپادز

از اهمیت  اورولوژیست هابرای  یستیپادزی هامقاومتبنابراین 

رایج،  هاییستپادز(. یک دسته مهم از 4)بالایی برخوردار است 

دارای طیف ضد  ینوگلیکوزیدها. آمخانواده آمینوگلیکوزیدها است

کاربرد را در درمان  ترینبیشباشند و ای میگسترده یباکتر

 هوازییو بهای گرم منفی هوازی های ناشی از باسیلعفونت

 هاییستپادزدارند.  اشریشیا کلیاختیاری از جمله 

را مورد هدف قرار داده و در  نوگلیکوزیدی ریبوزوم باکتریآمی

کنند. اغلب ها اختلال ایجاد میی پروتئینمرحله ترجمه

کش هستند؛ که بخشی از فعالیت  آمینوگلیکوزیدها باکتری

کشندگی آنها به دلیل ایجاد خطا در هنگام خواندن نسخه 

mRNA 7ود )شهای ناقص میاست که منجر به تولید پروتئین-

 یرتأث هایستپادزامروزه بروز و ظهور مقاومت نسبت به این  (.1

کلی مقاومت به  به طورشان داشته است. عمیقی در کاربرد بالینی

( 1 از: اندعبارتشود که آمینوگلیکوزیدها به سه روش ایجاد می

 یرغ( 9( تغییر در نقل و انتقال دارو 2تغییر در هدف دارو 

های تغییردهنده تولید آنزیم ییلهبه وسک آنزیماتی یسازفعال

 (Aminoglycoside Modifying Enzymes=AMEs)آمینوگلیکوزیدها 

های آنزیم توسط شدن غیرفعال، سازوکاراز میان این سه 

های مقاومت در بین اکثر ایزوله سازوکار ترینشایعتغییردهنده، 

ده اصلی و بزرگ ها به سه خانوا(. این آنزیم8-22باشد )بالینی می

 -N ینوگلیکوزیدآمشوند که شامل: می یبندطبقه

 AACs=Amino glycoside   Acetyl)ترانسفرازها استیل

transferases)،  آمینوگلیکوزیدO- ترانسفرازها و نوکلئوتیدیل

ها با استفاده از فسفوترانسفرازها. این آنزیم -Oآمینوگلیکوزید 

استیله شدن، آدنیله شدن و یا  باعث ATPو یا  Aاستیل کوآنزیم 

های منتخب آمین یا هیدروکسیل فسفوریله شدن گروه

آمینوگلیکوزید  .(12-11) شوندآمینوگلیکوزیدهای هدف می

( یکی از چهار گروه آمین AACsاستیل ترانسفرازها )

ها را این آنزیم. کنندآمینوگلیکوزیدی را استیله می هاییستپادز

این  .ردیابی کرد توانیمبت و گرم منفی های گرم مثدر باکتری

مکان اختصاصی انتقال گروه  بر اساسخانواده از چهار رده بزرگ، 

استیل بر روی آمینوگلیکوزید، تشکیل شده است که شامل: 

AAC(6ˊ) ،AAC(2ˊ)( ،AAC(1 وAAC(3) در این  .باشندمی

ه آنزیم در خانواد ترینشایع، AAC(3میان، استیل ترانسفرازهای )

 AAC(3)-IIسوبسترای آنزیم  .آیندیمانتروباکتریاسه به شمار 

و  aac(3)-IIaباشد و سه ژن جنتامیسین و توبرامایسین می

aac(3)-IIb  وaac(3)-IIc  کد کننده آنزیم های مقاومت به این

هدف از این مطالعه، تعیین الگوی حساسیت  .هستند هایستپادز

یدها و تعیین فراوانی و ارتباط میکروبی با تمرکز بر آمینوگلیکوز

در ایجاد مقاومت به این آنتی بیوتیک در  aac(3)-IIa حضور ژن

شده از بیماران جدا یوروپاتوژن  کلیاشریشیا های بین ایزوله

 بود.    ادراری مبتلا به عفونت

 :هاروشمواد و 

 ،2983 لغایت آبان ماه از تیر ماه ماهه 9 در یک دوره

یوروپاتوژن از بیماران بستری  اشریشیا کلی یزولها 222 تعداد

شهرستان دلفان استان لرستان  ینایسابندر بیمارستان 

ها با استفاده از روش های کلیه سویه. آوری شدجمع

هویت گردیدند  ییدتأاستاندارد تشخیصی و بیوشیمیایی 

 TSBدر محیط کشت  یباکترسوسپانسیون های  .(11)

(Trypticase Soy Brothح ) 72 درصد گلیسرول در 22اوی- 

 .نگهداری شدند ساسیوسدرجه 

  :یستیپادزتعیین الگوی حساسیت 

ها، به روش انتشار از حساسیت آنتی بیوتیکی سویه 

بائر( بر روی محیط کشت مولر هینتون آگار  -دیسک )کربی 

 CLSI (Clinicalو بر اساس دستورالعمل های  (مرك، آلمان)

and Laboratory Standards Institute انجام پذیرفت. نتایج )

درجه  97ساعت انکوباسیون در  28-22آنتی بیوگرام پس از 

با استفاده از جداول موسسه استاندار فوق قرائت  سلسیوس

این  در استفاده موردپادزیستی های (. دیسک17) گردید

، (30μg) کانامایسین ،(10μg) یسینجنتامشامل  که مطالعه

 یتروفورانتوئینن، (10μg) یسیننئوما ،(30μg) آمیکاسین

(300μg) ،یکلینتتراسا (30μg) آمپی سیلین ،(10μg) ایمی ،

 -، تری متوپریم(30μg)، سفتازیدیم (10μg)پنم 
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بود  (5μg)و سیپروفلوکساسین  (25μg)سولفامتوکسازول 

  .(یسانگل Mastشرکت )

 :  PCR و  DNAاستخراج 

 DNA ه، با استفاده ازآوری شدهای جمعایزوله تمام 

Genomic DNA Extraction Kit  ®AccuPrep(Bioneer, 

Korea )بر اساس دستورالعمل شرکت سازنده استخراج شد. 

 29 در حجم PCR، واکنش aac(3)-IIaبه منظور تکثیر ژن 

مخلوط  ،Buffer 10xمیکرولیتر  9/2میکرولیتر و شامل 

dNTP 2/2  ،2میلی مولارMgCl 9/2  ،از هر میلی مولار

 Taq DNA ،الگو DNAنانو گرم  222 ،میکرومولار 2/2پرایمر 

Polymerase 1U میکرولیتر آب دیونیزه  29تا حجم  و

(. مشخصات یک جفت پرایمر مورد استفاده 11استریل بود )

 . آورده شده است 2در این مطالعه در جدول 

ژن مورد نظر در دستگاه ترمال  یرتکث برای  PCRواکنش

باز  :( تحت شرایط ذیل بهینه گردیدBioRad, USسایکلر )

درجه  32( در Initial Denaturationشدن اولیه دو رشته )

چرخه با باز شدن دو  92دقیقه و سپس  9به مدت  لسیوسس

 92به مدت  سلسیوسدرجه  32( در Denaturationرشته )

 لسیوسدرجه س 92( در Annealingثانیه، اتصال پرایمرها )

 72( در Extension) هارشتهنیه، طویل شدن ثا 92به مدت 

ثانیه و طویل شدن نهایی  02به مدت  لسیوسسدرجه 

(Final extension در )دقیقه  9 مدت به ساسیوسدرجه  72

 2 با  PCRمیکرولیتر از محصولات 9(. در نهایت 11)

 به همراه %2میکرولیتر بافر نمونه مخلوط و بر روی ژل آگارز 

ازی الکتروفورز و با ژل رد )شرکت طیف جفت ب 222 نشانگر

آرا( آشکارسازی گردید. به دلیل عدم دسترسی به سویه 

مرجع حاوی ژن مورد نظر )کنترل مثبت(، یک نمونه از 

نتایج مثبت، جهت تصدیق حضور ژن  با PCRمحصولات 

aac(3)-IIa  تعیین توالی گردیده(Macrogen, Korea)  و با

 NCBIدر بانک ژنی  دموجو  aac(3)-IIaژن توالی 

(Accession no: X54723) افزار نرماستفاده از  باEmboss 

Needle – Pairwise Sequence Alignment  یتدرساموجود 

EBI (European Bioinformatics Instituteمقایسه گردید ). 

به صورت درصد  SPSS 16 افزارنرمبا استفاده از  هاداده

پ مقاومت به آمینوگلیکوزیدهای فراوانی و ارتباط بین فنوتی

 Chi-squared با آزمون aac(3)-IIaمورد آزمایش و حضور ژن 

 P value مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. در تمامی موارد

 تلقی گردید. داریمعن 29/2از  کمتر

 

 aac(3)-IIaمشخصات پرایمرهای مورد استفاده در شناسایی ژن : 2جدول 

Ref. Amplicon Size (bp) Primer Sequence Gene 

18 740 F: 5'- CGGAAGGCAATAACGGAG -3' 
R:  5'- TCGAACAGGTAGCAGAG - 3'  

aac(3)-IIa 

 

  هایافته

 اشریشیا کلیایزوله  222 یکربیمنتایج ارزیابی حساسیت 

یوروپاتوژن نسبت به آنتی بیوتیک های مورد آزمایش نشان داد 

مقاومت(، تری  ترینبیش) %89 سیلینیآمپت به  که مقاوم

 ،%00تتراسایکلین  ،%72سولفامتوکسازول  -متوپریم 

 و %9نیتروفورانتوئین  ،%22سفتازیدیم  ،%99سیپروفلوکساسین 

. در بین آنتی بیوتیک های باشدیم)فاقد مقاومت(  %2ایمی پنم 

زوله، ای 93مقاومت به جنتامیسین ) ترینبیشآمینوگلیکوزیدی، 

( %37ایزوله،  37) یکاسینآمحساسیت به  ترینبیش( و 93%

فنوتیپ حد واسط نیز مربوط به  ترینبیشدیده شد. همچنین 

طور کلی، در بین  به (.2( بود )نمودار %20، یزولها 20نئومایسین )

حداقل نسبت به یکی از (%02)ایزوله 02، شدهیبررسهای ایزوله

این  یانم ایش مقاوم بودند؛ که درآمینوگلیکوزیدهای مورد آزم

( به طور همزمان مقاوم %00/2ایزوله ) یک (،یزولها 02) هایزولها

 آمینوگلیکوزید )جنتامایسین، کانامایسین، نئومایسین و 2به 

 ینوگلیکوزیدآم 9( مقاوم به %9ایزوله )آمیکاسین(، سه 

( %0/20ایزوله ) 28جنتامایسین، کانامایسین و نئومایسین(، )

جنتامایسین و کانامایسین( و در ) ینوگلیکوزیدآم 2مقاوم به 

( فقط به یکی از آمینوگلیکوزیدهای %0/20ایزوله ) 28نهایت 

 .ودندبمورد آزمایش مقاوم 
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 زولهیا 222 نیب در دهایکوزینوگلیآم به مقاومت یلگوا: 2نمودار 

 از انتشار روش به دلفان شهرستان از جداشده وروپاتوژنی یکل ایشیاشر

 سکید

 

 ارتباا  الگاوی فناوتیبی باا حژاور  ن      و PCR نتایج

aac(3)-IIa: 

در شرایط بهینه، حضور باند  PCRنتایج الکتروفورز محصولات 

را در مقایسه با مارکر نشان داد که کاملاً  aac(3)-IIaاختصاصی 

(. 2ل ( مطابقت داشت )شکbp 722) شدهبینییشپبا طول ژن 

در بانک  شدهثبتهمچنین نتایج تعیین توالی و مقایسه با توالی 

اثبات کرده و همسانی  را aac(3)-IIaنیز حضور ژن  NCBIژنی 

(Similarity )3/30% .ایزوله  22نتایج نشان داد که  را نشان داد

با خود  را aac(3)-IIaایزوله مورد آزمایش، ژن  222( از کل 22%)

 93( از بین %9/32ایزوله ) 90در این میان، که  کردندیمحمل 

حضور ژن را به خود  ترینبیشایزوله مقاوم به جنتامیسین، 

 37ما یافتیم که در بین  یتوجهجالباختصاص دادند. به طور 

( دارای ژن %9/22ایزوله ) 29ایزوله حساس به آمیکاسین، 

aac(3)-IIa حد یپفنوت ایزوله با 29. همچنین در بین پودند 

را با  aac(3)-IIaژن  یزن (%82ایزوله ) 22واسط به کانامایسین، 

الگوی بین  در aac(3)-IIa. نتایج فراوانی ژن کردندیمخود حمل 

 2به آمینوگلیکوزیدها در جدول  یکربیمهای مختلف حساسیت 

 خلاصه شده است.

 یریگجهینتو بحث 

 اشریشیا کلی هاییزولهادر راستای تعیین الگوی مقاومت  

 یوروپاتوژن، مطالعات وسیعی در جهان و مناطق مختلف ایران

 2220و همکاران در سال  Garciaصورت گرفته است؛ از جمله 

 اشریشیا کلیایزوله  922در مکزیکوسیتی میزان مقاومت 

 

 

 هاییزولها PCRآگارز  ل الکتروفورز محصولات  2شکل 

  ا کلیادراری اشریشی

سه ایزوله مختلف حاوی ژن  PCRمحصولات  2-9ستون های  

aac(3)-IIa (bp722 محصولات  9و  2 های ستونPCR  دو

 مارکر  Mفاقد ژن مذکور )کنترل منفی(،  هاییزولها

 

 یکل ایشیاشر زولهیا 222 نیب در aac(3)-IIa ژن یفراوان: 2جدول 

 یآنت به( S) حساس و( I) واسط حد ،(R) مقاوم پیفنوت با وروپاتوژنی

 یدیکوزینوگلیآم یها کیوتیب

 

سولفامتوکسازول و  –، تری متوپریم سیلینیآمپیوروپاتوژن به 

کردند گزارش  %22و  %02 ،%73سیپروفلوکساسین را به ترتیب 

، 2987-88(. همچنین در ایران، در فاصله زمانی سال 1)

Farahani 279رکز تحقیقات ارتش، با بررسی و همکاران در م 

از مبتلایان به عفونت ادراری که اکثراً  جداشده اشریشیا کلی

 سیلینیآمپمقاومت را نسبت به  ترینبیش؛ پودندارتشی 

حساسیت را نسبت به نیتروفورانتوئین  ترینبیش( و 7/82%)
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و همکاران نیز، مقاومت به  Farshad(. 13( ثبت کردند )9/32%)

سولفامتوکسازول، نیتروفورانتوئین و  –، تری متوپریم لینسییآمپ

یوروپاتوژن جمع  اشریشیا کلیایزوله  32ایمی پنم را در بین 

، %70، %2/82ترتیب  به آوری شده از بیمارستان مطهری جهرم را

( %39(. حساسیت بالا به ایمی پنم )21ثبت کردند ) %2و  2/9%

ران در ترکیه نیز و همکا Gulsun یلهبه وس 2229در سال 

آمده  به دست، نتایج یتوجهقابل(. به طور 21گزارش شده است )

 به مقاومت را ترینبیشاز مطالعه ما در شهرستان دلفان نیز، 

( و %72سولفامتوکسازول ) –تری متوپریم  ،(%89سیلین )آمپی

 بهحساسیت را  ترینبیش( و همچنین %99سیپروفلوکساسین )

( نشان داد که با نتایج %37نیتروفورانتوئین )( و %222پنم ) یمیا

به طور کلی، خط مشی سازمان  .مطالعات قبلی همخوانی دارد

 –و تری متوپریم  سیلینیآمپبهداشت جهانی، استفاده از 

 UTIsسولفامتوکسازول به عنوان داروهای خط اول، در درمان 

این توجه به نتایج  با (.21است )( Uncomplicatedغیر پیچیده )

 هادستورالعملکه این  رسدیممطالعه و مطالعات مشابه، به نظر 

؛ برای هر منطقه شودیمنیاز یه بازبینی داشته و حتی پیشنهاد 

داروهای خط اول درمان بر اساس مطالعات اپیدمیولوژیک صورت 

که در این  یکربیضد مگرفته تدوین گردد. موثرترین عامل 

پنم بود که هیچ مورد ایمی مطالعه مورد آزمایش قرار گرفت

قبلی نیز  مطالعات مقاومی نسبت به آن مشاهده نشد که با نتایج

به دلیل محدود  تواندیماین کاهش مقاومت  ؛مطابقت داشت

بودن مصرف این دارو در عفونت های بیمارستانی، عدم وجود 

بیماران سرپایی، بالا  UTIsشرایط لازم )تزریق وریدی( در درمان 

باپنمازها باشد؛ که رکا یینپاینه خرید دارو و یا شیوع بودن هز

اثبات این فرضیات نیازمند انجام مطالعات تکمیلی دیگری است. 

)کارباپنمازها( در  با این وجود، نباید از حضور این آنزیم ها

 اشریشیا کلی هاییهسوکلبسیلا و احتمال انتقال به  یهاگونه

 هاییستپادزروی مقاومت به ای که ما بر غافل بود. در مطالعه

میزان مقاومت نسبت به  ترینبیشآمینوگلیکوزیدی انجام دادیم؛ 

( %2) یکاسینآم( و کمترین مقاومت نسبت به %93) یسینجنتام

 222 و همکاران در کاشان، با مطالعه Moniri 2222 در سال. بود

 از ادرار، مقاومت به جنتامیسین را جداشده اشریشیا کلیایزوله 

همکاران  و Japoniطی مطالعه  (.22)اند گزارش کرده 9/23%

از  جداشدهاشریشیا کلی  های بالینی(، در ارتباط با ایزوله2228)

 %28 ادرار و مدفوع از پنج بیمارستان در شیراز، نشان دادند که

ها نسبت به ایزوله %9/8ها نسبت به جنتامیسین و ایزوله

ایسه نتایج حاصله از این دو با مق (.29) اندمقاومآمیکاسین 

مطالعه با مطالعه اخیر، با گذشت زمان مقاومت بیشتری نسبت به 

جنتامیسین و مقاومت کمتری نسبت به آمیکاسین را در مطالعه 

و  Kongطی مطالعه دیگری توسط . کنیممیخود مشاهده 

بر روی فنوتیپ مقاومت به  که (،2220همکاران در چین )

 22 ژنوتایپینگ استیل ترانسفرازها بر رویآمینوگلیکوزیدها و 

به  انجام گرفت، درصد مقاومت اشریشیا کلیایزوله بالینی 

 ،%82/90 یبترتجنتامیسین، توبرامایسین وآمیکاسین به 

 به عنوان aac(3)-IIهمچنین ژن  و %28/28 و 90/02%
(، در ارتباط با فنوتیپ مقاومت به %27/92ژنوتایپ ) ترینشایع

در مطالعه دیگری  (.24) یدگردو توبرامایسین گزارش جنتامیسن 

، بر 2228-2223طی سال های  ( درو همکاران Xiang) ینچدر 

مقاومت به  ترینبیش، اشریشیا کلیایزوله بالینی  229روی 

( %7/22) یکاسینآم( و کمترین مقاومت به %2/39) یسینجنتام

آنزیم های ( در بین %73ژن ) ترینفراوان aac(3)-IIو همچنین 

(. تنها مطالعه مستند بر 21آمینوگلیکوزیدها بود ) تغییردهنده

 Solymaniدر ایران، مربوط به  کلی یشیااشر AMEsی هاژنروی 

یوروپاتوژن  اشریشیا کلیایزوله  292( بر روی 2988و همکاران )

در تهران بوده است؛ برخلاف نتایج مطالعه ما، مقاومت به 

ین، جنتامیسین، نتیل مایسین و آمیکاسین توبرامایسین، کانامایس

 aac(3)-IIa و فراوانی ژن %8 ،%92، %82، %32، %30به ترتیب 

گزارش شده است. همچنین در این مطالعه حضور این  89/92%

بود ژن با فنوتیپ مقاومت به جنتامیسین و توبرامایسین مرتبط 

اومت عامل مق ترینمهمما نیز  مطالعه(. به طور مشابهی در 21)

منتشر نشده  هاداده) هاژنبه سایر  نسبت به آمینوگلیکوزیدها

بود که از  aac(3)-IIaمربوط به آنزیم کد شونده توسط ژن  .است

 هایایزوله %9/32آمد. با توجه به اینکه،  به دستایزوله  22%

(؛ لذا 2مقاوم به جنتامیسین حامل ژن مذکور بودند )جدول 

و همکاران، ارتباط بین فنوتیپ  Kong، Solymaniهمانند مطالعه 

در مطالعه ما  یزن aac(3)-IIaمقاومت به جنتامایسین و حضور ژن 

از جمله دلایل تفاوت در  .(P<0.05بود ) یاز نظر آماری معنا دار

برخی از آمینوگلیکوزیدها در مطالعات فوق  به فراوانی مقاومت

ها )ادراری،  تفاوت در نوع ایزوله تواندمینسبت به مطالعه ما 

ی مقاومت در نواحی مختلف هاژنبالینی(، توزیع متنوع 

به ها باشد. اگرچه پادزیست جغرافیایی و الگوی تجویز و مصرف 

استفاده بیشتر و در دسترس بودن جنتامایسین، مقاومت به  دلیل

آن در بسیاری از مناطق از جمله شهرستان دلفان از سایر 
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لاف آن مقاومت به آمیکاسین ها بیشتر و برخمینوگلیکوزیدآ

کمتراست ولی به طور کلی توزیع فراوانی مقاومت به این داروهای 

بوده و این امر  متفاوت به منطقه دیگر ایمنطقهکارآمد و ارزان از 

لزوم انجام تست های حساسیت میکروبی قبل از شروع درمان را 

  .کندمیگوشزد 

داروهایی رایج در نتایج نشان داد که مقاومت به بسیاری از 

درمان عفونت های ادراری از جمله برخی از آمینوگلیکوزیدها در 

 ،UTIsشهرستان دلفان بالاست. لذا، در موارد درمان تجربی 

استفاده از داروهایی چون نیتروفورانتوئین، آمیکاسین و ایمی پنم 

عفونت مفید باشد.  کنیریشهدر  تواندمیدر کنار سایر فاکتورها 

 هایایزولهدر بین aac(3)-II بالای ژن نسبتاًشیوع  به دلیل، بعلاوه

یوروپاتوژن منطقه، احتمال افزایش مقاومت به آنتی  اشریشیا کلی

توبرامایسین و غیره در بیوتیک های مفیدی چون جنتامیسین، 

 هامقاومت ایدورهبنابراین، پایش ؛ سال های آتی وجود دارد

 .گرددمیتوصیه 

 یقدردانتشکر و 

این مطالعه با هزینه و همکاری معاونت تحقیقات و فناوری 

دانشگاه علوم پزشکی لرستان انجام پذیرفته است؛ لذا صمیمانه از 

زحمات آن معاونت و کلیه کارشناسان و همکاران پژوهشی 

 . آیدبعملدانشگاه تقدیر و تشکر 
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