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   آذر نود و پنج پذیرش برای چاپ:       مهر نود و پنج                                                                         دریافت مقاله:

 چکیده 
با هدف عفونت دستگاه ادراری یکی از شایع ترین بیماری ها در تمامی گروه های سنی در جهان است. مطالعه حاضر و هدف:  سابقه

 .شدانجام  توژنیکیه های اشریشیا کلی اوروپاسو درمقاوم به چندین دارو  cat1و  dfrA1، TEMbla  ،tetB های ژن تعیین حضور
تست های بیوشیمیایی و باکتری اشریشیا کلی با جمع آوری گردید. بیماران دارای عفونت ادراری نمونه ادرار از  100روش کار: 

های  ژن آزمون آنتی بیوگرام سویه های اشریشیا کلی مقاوم به دارو جداسازی گشت. سپس حضور شناسایی شد. با میکروبیولوژیکی
 شد. مشخص Multiplex-PCRروش دارو در اشریشیا کلی های اوروپاتوژنیک به  مقاوم به چند

 کلی اشریشیا  ت آنتی بیوتیکیممقاوو کمترین میزان بیشترین  .جداسازی شد کلی اشریشیا سویه 04 نمونه ادراری، 100 ازیافته ها: 
  dfrA1 (1/41%،) TEM مورد مطالعه،های  ژن فراوانیلی آنالیز مولکو با. ( بود%4/44) و تتراسایکلین( %1/95)کلرامفنیکل  نسبت به

bla(1/05%،)cat1 (1/95% )و ()بیشترینtetB (3/55%به دست آمد )کمترین() . 
شناسایی سریع و  بیماریزایی آن،در جامعه و انتشار فاکتورهای مقاومت و با  اشریشیا کلی شیوع عفونت های ادراری  نتیجه گیری:

 ضروری به نظر می رسد.  مقاومتی آن جهت درمان این گونه عفونت ها، واملعو  باکتریدقیق این 
 PCR-Multiplex، اشریشیا کلی اوروپاتوژنیک (،cat1و  dfrA1، TEMbla  ،tetBواژگان کلیدی: ژن های )

 

 مقدمه

هوازی اختیاری و بدون باسیلی گرم منفی، متحرک، بی کلیاشریشیا

ها و دیگر جانوران خونگرم  ده انساناسپور بوده که فلور طبیعی رو

ترین عامل عفونت مجاری  (. این ارگانیسم شایع1است)

( بویژه در خانم های Urinary Tract Infection-UTIادراری)

درصد از  10-90کلی عامل بیش از  . اشریشیا(5)جوان می باشد

درصد  40-50عفونت های مجاری ادراری کسب شده از جامعه و 

مارستانی است و از عوامل عمده بستری شدن در بی UTIموارد 

بیمارستان با عوارض قابل توجه و هزینه های مراقبتی بهداشتی بالا 

 می باشد. 

های دستگاه ادراری معمولاً در زنان نسبت به مردان بروز عفونت

 نیمی از زنان در طول زندگی خود حداقل یکو حداقل بیشتر است

. (4) نند و عود عفونت امری شایع استکرا تجربه می بار این عفونت

آناتومی بدن زنان، مقاربت جنسی، سابقه خانوادگی، سن بالا، دیابت 

شیرین و ضعف مثانه از جمله عوامل خطرساز جهت ایجاد این نوع 

عفونت ها محسوب می شوند. شدت عفونت ادراری بستگی به 

در  اییبیماری زعواملی مانند حساسیت میزبان و وجود فاکتورهای 

(. مقاومت این باکتری در مقابل 5،3سویه های مولد عفونت دارد)

از اهمیت در بیمارستان  آنتی بیوتیک ها مخصوصا در بیمارانبستری

افزایش مقاومت دارویی در سالهای اخیر . (0)بالایی برخوردار است

معضل بزرگی است که  UTIها بویژه عوامل مسبب  در بین پاتوژن

ش سویه های مقاوم، بویژه سویه های مقاوم به دلیل اصلی پیدای

(، انتشار عوامل Multi drug resistance-MDRچند دارو )

 مقاومتی به سویه های حساس، افزایش هزینه های درمانی و 
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از (، افزایش Drug therapeutic failure -DTFشکست درمان)

 (. 0،7)کار افتادگی و مرگ و میر است

کتام و بی ها آنزیم هایی هستند که با هیدرولیز حلقه بتالابتالاکتاماز

ها می  به بتالاکتاماثر شدن این آنتی بیوتیک ها سبب بروز مقاومت 

ند و در پاسخ هست این آنزیم ها در باکتری ها بسیار متنوع(. 7)شوند

به طور ( آنتی بیوتیک ها، selective pressureبه فشار انتخابی )

در حال موتاسیون و یا جایگزینی اسیدهای آمینه بویژه در  دائم

که باعث ظهور انواع جدیدی از  یگاه فعال آنزیم هستند به طوریجا

-Extended Spectrum βبتالاکتامازها با طیف وسیع )

Lactamases-ESBLsاولین . (1) ( شده استESBL  شناسایی

با  TEMمی باشد و انواع مختلفی از بتالاکتاماز نوع  TEM شده

ود آمده اند. بوج TEM-1جابجایی در توالی اسید های آمینه از 

TEM-1 وسیله پلاسمید در ه به عنوان اولین بتالاکتاماز کد شده ب

انتروباکتریاسه ها بود که سایر باکتری ها از قبیل پسودوموناس 

 . (9)هستندآئروژینوزا و هموفیلوس آنفلوانزا نیز قادر به تولید آن 

دسته داروهای آنتی فولات شامل کوتریموکسازول و تری متوپریم 

در گذشته ای نه چندان دور به عنوان داروی خط اول  جهت که 

ودند، امروزه به دلیل بروز مقاومت سطح ادراری ب درمان عفونت های

( کاربرد بالینی زیادی High Level Resistance-HLRبالا)

 (. 10ندارند)

سولفانامیدها به دلیل شباهت ساختمانی با پارا آمینو بنزوئیک اسید 

(PABAبطور رقا )دی بتی آنزیم ( هیدرو پتروآت سنتتازDHPS )

هیدرو  اسید دیبه  PABAباکتریایی را که مسئول تبدیل کردن 

شود. کنند در نتیجه اسید فولیک ساخته نمیفولیک است، مهار می

ها، ( نوعی کوفاکتور در ساخت پورینB9اسید فولیک )ویتامین 

امید ها با مهار . در نتیجه سولفون(11)باشدمی DNAتیمیدین و 

، سبب توقف رشد باکتری ها )باکتریواستاتیک( می DNAسنتز 

سبب  dfrAو  sulهای پلاسمیدی  کد شدن ژن(. 10و 9)شوند

حاصل از کد شدن  DHPSبروز مقاومت به سولفونامیدها می گردد. 

. از خود نشان می دهد PABAهای مذبور شباهت کمی را به  ژن

وجود دارد و با کد کردن آنزیمی  IIدر اینتگرون کلاس  dfrAژن 

به نام دی هیدروفولات ردوکتاز سبب بروز مقاومت به تریمتوپریم 

 . (15)شود می

( به دو روش آنزیماتیک و غیر rchiمقاومت به کلرامفنیکل )

 تر از  آنزیماتیک بروز می کند. غیر فعال شدن آنزیمی بسیار شایع

( CATل استیل ترانسفراز )نوع غیر آنزیماتیک می باشد. کلرامفنیک

 با استیلاسیون آنتی بیوتیک سبب ناتوانی آنتی بیوتیک در فرایند 

( که Tn916نوعی ژن ترانسپوزونی بوده ) catترجمه می شود. ژن 

روز مقاومت به کلرامفنیکل می بسبب  CATبا کد نمودن آنزیم 

ط بنابراین با توجه به افزایش روزافزون عفونت های مرتب .(14)شود

 کلی و متفاوت بودن فاکتورهای دخیل در بیماریزایی اشریشیا  با

 

همچنین پیدایش سویه های مقاوم  باکتری در مناطق مختلف دنیا

مطالعه بررسی عوامل مرتبط با بیماریزایی در باکتری های  به دارو،

ضروری بنظر می رسد. لذا مطالعه و دارای مقاومت دارویی جدا شده 

و  dfrA1، TEMbla  ،tetBژن های  ین حضورا هدف تعیحاضر ب

cat1  کلی اشریشیا  اوروپاتوژنیک های سویهدر (UPEC ) که

انجام  Multiplex-PCR روش با شده اند، مقاوم به چندین دارو

 شد. 

 

 روش کار

 

انجام مقطعی که در بازه زمانی شش ماهه توصیفی در این مطالعه 

بیماران از  Mide-streamنمونه ادرار به روش  100تعداد شد 

جمع آوری گردید. عفونت ادراری ادراری با علائم عفونت ادراری 

توسط کادر پزشکی بیمارستان و بر پایه تظاهرات کلینیکی و تفسیر 

 UTIتست های آزمایشگاهی تشخیص داده شد. معیار آزمایشگاهی 

در نظر گرفته  cfu/ml 510یک کشت مثبت از ارگانیسم با حداقل 

کلی، هر کدام از نمونه منظور جداسازی سویه های اشریشیاشد. به 

ها به طور مجزا بر روی محیط های افتراقی شامل مک کانکی، بلاد 

آگار و ائوزین متیلن بلو آگار )مرک، آلمان( کشت داده شد. 

همچنین از تست های استاندارد بیوشیمیایی و میکروبیولوژی نظیر 

سیداز و استفاده از محیط های رنگ آمیزی گرم، تست کاتالاز، اک

، سیمون سیترات، اوره آز،  TSI،SIM،MR-VPافتراقی مانند 

، تست تخمیر قندها و احیای نیترات استفاده شد. از S2Hتولید 

به عنوان کنترل کیفی  ATCC 25922کلی سویه رفرنس اشریشیا

 مغز-قلب عصاره محیط در شده شناسایی سویه هایاستفاده شد. 

-70 در و کشت گلیسرول %15 حاوی( آلمان مرک،)(BHI)آگار

 استفاده مورد کار بعدی مراحل در و شدند نگهداری سلسیوس درجه

 .گرفتند قرار

آگار  ینتونمولر ه یطمح یبر رو یوتیکیب یآنت یتحساس پروفایل

 ,.CLSI) یشگاه)مرک، آلمان( بر اساس دستورالعمل استاندارد آزما

 یآنت یبرا یسکروش انتشار از د با استفاده از( و 13)( 2013

 – یمتوپریم( تریس، انگلMastتهیه شده از شرکت )ی ها یوتیکب

تتراسیکلین  ،(µg40)کلرامفنیکل (، µg55)سولفامتوکسازول 

(40µg ،) آمپی سیلین(µg55)  شد.انجام 

ژنومی سویه  DNA، استخراج Multiplex-PCRبه منظور انجام 

)مرک، آلمان( در  وریا برتانی براثساعته در محیط ل 53ها از کشت 

درجه سلسیوس استفاده شد. استخراج طبق دستورالعمل کیت  47

 (Cinna Pure DNA KIT-PR881613)استخراج سیناژن 

 DNA)البرز، ایران( انجام گردید. جهت تایید درجه خلوص 

( استفاده Bio-Rad, USAاستخراج شده از دستگاه بیوفتومتر)

 گردید.
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از توالی  cat1و  dfrA1، TEMbla  ،tetBبرای تکثیر ژن های 

تهیه شده از شرکت ی الیگونوکلئوتیدی پرایمرهای های اختصاص

آورده شده اند  1در جدول که  استفاده شدسیناکلون )تهران، ایران( 

به حجم نهایی  Multiplex-PCR. در نهایت، واکنش (15،10)

 آمده است و برنامه  5موادی که در جدول میکرولیتر شامل  55

 

 

 

 

که سیکل  45آلمان( برای )اپندورف،  گرادیانت ترموسایکلر دستگاه

محصولات واکنش  .انجام گرفتذکر شده اند  4در جدول 

Multiplex-PCR  الکتروفورز شد و پس از رنگ  %1در ژل آگارز

در مقایسه با سویه استاندار اشریشیا کلی آمیزی با اتیدیوم برامید 

ATCC 25922  شدند.آنالیز 

 

 مورد استفاده . توالی اولیگونوکلئوتیدی پرایمر های1جدول 

 نام ژن (5' →4'توالی اولیگونوکلئوتیدی) (bpطول قطعه)

178       F=5'-GCCAGTCTTGCCAACGTTAT-3' 

      R= 5'-CGATGCGCCTATTAATGACA-3' 
tetB 

425      F= 5'-TGGTAGCTATATCGAAGAATGGAGT-3'-3' 

     R=5'-TATGTTAGAGGCGAAGTCTTGGGTA-3' 
DfrA1 

1080       F=5'-AAAATTCTTGAAGACG-3' 

      R=5'-TTACCAATGCTTAATCA-3' 
TEMbla  

523       F= 5'-TTATACGCAAGGCGACAAGG-3' 

      R= 5'-GATCTTCCGTCACAGGTAGG-3' 

cat 1 

 

 

 Multiplex-PCRمواد مورد استفاده برای واکنش  -5جدول 

 

 PCR مواد

 

 (µl) مواد مقدار

 1/13 یونیزه غیر و تقطیر دوبار آب 

 PCR master mix 5X )7/1 )سیناکلون، ایران 

  1/0 میکرومولار )سیناکلون، ایران( 1/0به غلظت  ها پرایمرهر یک از 

 DNA ( 10الگو )0/0 نانو گرم 

 µl 55 حسب بر کلی حجم

 

 

 



  

  75، شماره   و یکم ستی، سال ب یریو گرمس یعفون یها یماریفصلنامه ب

 30__________________________________________________________________________________________________ اوروپاتوژنیکشریشیا کلی ا ژن های مقاومت چند دارویی در
 

 

 Multiplex-PCRتنظیم دستگاه ترموسایکلر برای واکنش شرایط  -4جدول 

 مرحله دما زمان

 واسرشتگی اولیه C ˚ 95 دقیقه   5

 واسرشتگی C ˚ 95    30ثانیه 

00ثانیه     51 ˚ C اتصال 

75دقیقه    75 ˚ C طویل شدن 

5دقیقه     75 ˚ C طویل شدن نهایی 

 تعداد چرخه 45 

 

 

 

 

 

 یافته ها 

 مراجعه و ادراری عفونت علائم دارای بیمار 100 از مطالعه این در

 بودند. میانگین مرد نفر 44 و زن مورد 07 بیمارستان، به کننده

-41 بین سنی میانگین بیشترین که بود سال 09±10 مارانبی سنی

 04آوری شده تعداد نمونه ادرار جمع 100از مجموع  .بود سال 55

  47همچنین آنالیز میکروبی بودند.  اشریشیا کلی ( حاوی%04)نمونه 

 

 

 

 

( %9نمونه ) 9نمونه ادراری نشان داد که  100نمونه دیگر از 

نمونه  0، پسودوموناس آئروژینوزاه ایزول 7، کلبسیلا پنومونیه

 سراشیاایزوله  3و  سیتروباکترنمونه  5، پروتئوسایزوله  0، انتروباکتر

بودند. به ترتیب بیشترین و کمترین مقاومت آنتی بیوتیکی در سویه 

و  %1/95نمونه(  51مربوط به کلرامفنیکل ) اشریشیا کلیهای 

. (3بود)جدول   %4/44نمونه(  51تتراسیکلین )
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 دیفیوژن دیسک شرو به بیوتیکیآنتی حساسیت تعیین آزمایش . نتایج3جدول 

تعداد )%( سویه های   

 (R) مقاوم

Resistance 

نیمه تعداد )%( سویه های 

 (I) حساس 

Intermediate 

 تعداد )%( سویه های 

                      (S)حساس 

  Sensitive 

 نوع 

 انتی بیوتیک

 تتراسایکلین        41 (4/00%)    3   (4/0%)     51   (4/44%)

 کوتریموکسازول        10 (3/55%)     10( 1/15%)     47   (7/51%)

 آمپی سیلین         7 (1/11%) ---------------      50  (1/11%)

 کلرامفنیکل         4  (7/3%)      5  (5/4%)      51   (1/95%)

 

 

 
مبتلا به عفونت  مارانیشده از ب هیته ینمونه ادرار 04از مجموع 

در آنها به اثبات  یکل ایشیاشر یکه وجود باکتر یاردستگاه ادر

 یمربوط به ژن ها بیبه ترت وعیش نیو کمتر نیشتریبود، ب دهیرس

cat1   وtetB ی(. باندها5بود)جدول  %3/55و  %1/95 یبا فراوان 

 یژن ها ریحاصل از تکث -PCR  multiplexمربوط به محصولات 

.تنشان داده شده اس 1مورد مطالعه در شکل 

 

 

 مطالعه موردهای  . فراوانی ژن5جدول 

 نام ژن هدف   طول قطعه مورد نظر           تعداد)%( سویه های مثبت      

10  (3/55%) 171 tetB 

53 (1/41%) 355 dfrA1 

31 (1/05%) 1010 TEM 

51 (1/95%) 554 cat1 
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 DNA ( مارکر مولکولی M(: خانه های ژل به ترتیب از چپ به راست: )multiplex-PCR)  واکنش زنجیره پلی مراز چندگانهمحصول الکتروفورز -1شکل 

marker 100 bp pulse  )است)سیناکلون، ایران، (-C،استریل می باشد )1-9های شماره  خانه ( کنترل منفی  که آب دو بار تقطیر شده )آب مقطر دیونیزه 

، tetBهای  به ترتیب قطعات حاصل از تکثیر ژن 1080bpو  178bp ،425bp ،523bpقطعات ژنی  همان نمونه های بالینی حاصل از ادرار می باشند و

dfrA1 ،TEMbla   وcat1 می باشند ،(+C)  55954کنترل مثبت  که همان اشریشیا کلی با شماره استانداردATCC .است 

 
 

  بحث

در تمامی رده  UTIدرصد موارد  10کلی عامل بیش از  اشریشیا

های سویه های جدا شده از موارد عفونت بیشتراست.  های سنی

های ویرولانس و مقاومت کلی، واجد ژن اشریشیا ادراری ناشی از

ها در مقاومت این نوع مختلفی می باشند که تعدادی از این ژن

های ادراری نقش مهمی دارند. از این رو مطالعات عفونت

شناسایی این عوامل  اپیدمیولوژی مولکولی فراوانی در زمینه کشف و

 (.17)ویرولانس صورت می گیرد

 ایجاد ( سویه%04تعداد ) بیشترین که داد مطالعه پیش رو نشان

 از نیمی از بیش عامل و باشد می کلی اشریشیا ادراری عفونت کننده

 نتایج این. شود می شامل را ادرار مجاری های عفونت موارد تمامی

 ( نشان11) مقدس جزایری رد.دا همخوانی محققین دیگر مطالعه با

 می کلی اشریشیا ادراری عفونت موارد نیمی از بیش عامل که داد

  سویه 703 تعداد عفونی ادرار نمونه 945 از این محقق .باشد

 در ( نیز19) همکاران و آورد. امیدی بدست کلی اشریشیا( 5/75%)

 بیمارستان از شده گرفته ادرار نمونه 1433 مجموع از 5014 سال

 همچنین .آوردند بدست کلی اشریشیا %50/9 شیراز فقیهی شهید

 به کلرامفنیکل به نسبت ها سویه بیوتیکی آنتی مقاوت بیشترین

. شد گزارش %4/44 تتراسایکلین مقاومت کمترین و %1/95 میزان

 .E های سویه دارویی مقاومت بررسی در( 50) همکاران علی پور و

coli مروپنم، که کردند اظهار ادراری عفونت از شده جدا 

 برای سیپروفلوکساسین و جنتامایسین نیتروفورانتوئین، آمیکاسین،

 E. coli با مرتبط ادراری مجاری های عفونت اکثریت درمان

 01ای بر روی در مطالعه( 51)و همکاران  تامبرکار .هستند مناسب

 موارد %59، اشریشیا کلی را از 5000نمونه ادراری در هند در سال 

جدا کردند و بیشترین میزان مقاومت را نسبت به آمپی سیلین 

( و کمترین مقاومت را نسبت به %91( و کوتریموکسازول )17%)

 در ( 55)امینی و همکاران نمودند. ( گزارش %59نیتروفورانتوئین )

1080bp 
 

523bp 
 

425bp 
 

178bp 
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بیشترین میزان مقاومت آنتی بیوتیکی را نسبت به ، 1494سال 

( و کمترین مقاومت 4/94( و آمپی سیلین )%100اریترومایسین )%

 .کردند( گزارش 0و آمیکاسین )% (4مربوط به نیتروفورانتوئین )%

در  5005 -1950در آمریکا در بازه زمانی ( 54)و همکاران  تادس

نمونه اشریشیا کلی را جدا کردند و یک روند رو به  1759مجموع 

سیلین، بیوتیک های آمپیآنتی ی را نسبت بهافزایش مقاومت

ن رامیگزارش نمودند. تتراسایکلین و جنتامایسین  سولفونامید،

بررسی  و در 1417نیز در سال ( 53)حمیدی فراهانی و همکاران 

های نمونهجدا شده از شیاکلی یالگوی مقاومت آنتی بیوتیکی اشر

های ادراری  ادراری به این نتیجه رسیدند که در درمان اولیه عفونت

کوتریماکسازول و جنتامایسین کمتر استفاده شود.  آمپی سیلین،

، بررسی 1491در سال( 55)و همکاران  خیرآبادیسارا عبدالهی 

شیاکلی جداشده از بیماران یالگوی مقاومت دارویی در سویه اشر

مراجعه کننده به بیمارستان ولی عصر شهرستان فسا به این نتیجه 

های ایمی پنم و بیوتیکرسیدند که مقاومت اشریشیاکلی به آنتی

 باشد.زایش میسیپروفلوکساسین در مقایسه با سایر مطالعات روبه اف

 مطالعه با قبلی مطالعات بیوگرام آنتی نتایج از برخی مغایرت علت

ها )ادراری در  نمونه نوع در نتیجه اختلاف در تواند می رو پیش

 جغرافیایی، مقایسه با مدفوعی و موارد کلی باسیلوز دامی(، فاصله

دامپزشکی،  و پزشکی در بیوتیک آنتی مصرف در صحیح نظارت عدم

دارویی در مناطق مختلف و مطابق با الگوی مقاومتی آن  ژیمر نوع

 مطالعه باشد. اجرای منطقه و سال

 و بیشترین که داد نشان مطالعه تحت های ژن مولکولی آنالیز

 با   cat1و tetB  به مربوط ترتیب ژن ها به شیوع کمترین

 و dfrA1 های ژن فراوانی همچنین. بود %3/55 و %1/95پراکندگی

TEM و سرشار میثم .بود %1/05 و %1/41ترتتیب برابر با  به 

 از شده جدا مدفوع نمونه 350 بین از 1491 سال ( در50) همکاران

 که آوردند بدست کلی اشریشیا سویه  77 اسهال به مبتلا کودکان

 این بالای شیوع علت. بود( ایزوله 57) %7/05 برابر tetB ژن فراوانی

 نمونه) نمونه نوع در تفاوت نتیجه در تواند می فعلی مطالعه در ژن

 tetBباشد. علت شیوع پایین تر ژن ( مدفوع نمونه مقابل در ادراری

( با مقایسه نتایج حاصل از آنتی 3/55%) multiplex-PCRدر 

( را می توان چنین توجیه نمود که ژن های دیگر %4/44بیوگرام  ) 

tet  از قبیلtetA دارو نیز از  و افلاکس پمپ، و تغییر در هدف

دیگر مکانیسم های دخیل در بروز مقاومت به تراسیکلین می توانند 

( و سیان گلام و 50باشند. این نتایج با مطالعه سرشار و همکاران )

 سال ( در51) همکاران و ( همخوانی دارد. ممتاز57همکاران )

 اعلام %1/40 برابر را catA1 و dfrA1 های ژن فراوانی  5015

 طی ( در59) فانگ .دارد همخوانی فعلی مطالعه اب که کردند

  ایزوله 17 میان از که داد نشان سوئد در 5000 تا 5001 هایسال

 

 

 

 ESBL مولدین عنوان به فنوتیپی لحاظ از که کلی اشریشیا

 بودندکه دارا را بتالاکتاماز TEM ژنوتیپ %04 بودند، شده شناخته

 بود TEM بتالاکتاماز ٪1/05 که حاضر مطالعه نتایج مقابل در

 دلیل به آن در مقاومت های راه از یکی. دارد بالایی بسیار مشابهت

 پیش مطالعه باشد. در می (cat) ترانسفراز استیل کلرامفنیکل وجود

 و ساموئل مطالعه با که بودند 1cat ژن حامل( سویه 51) %1/95 رو

 از آمده بدست نتایج با اما. داشت ( همخوانی30) مالزی از همکاران

 در تواند امر می این که داشت مغایرت همکاران و ممتاز پژوهش

 .(51باشد ) نمونه نوع در تفاوت نتیجه

از مقایسه نتایج این مطالعه با سایر تحقیقات انجام شده در سراسر 

دنیا مشخص گردیده است که پیدایش سویه های اشریشیا کلی 

های کلینیکی خصوصا مقاوم به آنتی بیوتیک های مختلف در نمونه 

عفونت های ادراری در حال افزایش است و ظهور مقاومت در این 

سویه ها با فاکتورهای ژنتیکی و انتقال ژن های کد کننده مقاومت 

به آنتی بیوتیک ها بین سویه ها ی پاتوژن همراه می باشد که 

مشکل جدی در کنترل و درمان عفونت با این باکتری به شمار می 

تواند سبب ایجاد عفونت در بیماران بستری در  روند و می

 بیمارستان و عامل مهمی در عفونت های بیمارستانی گردد.

 نتیجه گیری

، منبع بالقوه UTIمطالعه حاضر نشان داد که ادرار بیماران مبتلا به 

مختلف می  مقاومتیانتشار سویه های اشریشیاکلی با فاکتورهای 

انتشار فاکتورهای  ،وع عفونت ادراریتواند باشد. لذا با توجه به شی

، شکست درمانی و عواقب ناشی از این عفونت بیماریزاییمقاومت و 

شناسایی سریع و دقیق ، ها مانند پیلونفریت، سیستیت و پروستاتیت

همچنین پیدایش سویه های د. نمایضروری می را این سویه ها 

توژنیک می مقاوم به چندین دارو در بین اشریشیا کلی های اوروپا

تواند در اثر انتقال ژن های مقاومت به آنتی بیوتیک ها که در بین 

باکتری های گرم منفی معمول بوده و به صورت کروموزومی و 

پلاسمیدی انجام می گیرد را سبب شود که گاهی می تواند منجر به 

مقاومت همزمان به چندین داروی آنتی بیوتیکی و در نتیجه عدم 

. بنابراین با راهکارهایی همچون انجام آنتی بیوگرام درمان موثر گردد

و تجویز داروی مناسب با دوز کافی در زمان ابتدای شروع عفونت، 

جهت جلوگیری از پیدایش سویه های مقاوم و عدم کنترل و درمان 

 به موقع عفونت های حاصل از این باکتری، اقدام موثر را اعمال نمود.

 سپاسگزاری

دانشگاه آزاد میکروبیولوژی  گروهکارکنان ریت و مدیاز بدینوسیله 

و بیمارستان حضرت رسول اکرم )ص(  اسلامی واحد تهران شمال

تشکر و قدردانی  رساندندیاری  این پروژهانجام مراحل  ما را درکه 
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