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  7941سوم آذر  ی /هفته944 ی /شمارهمو شش  سال سی مجله دانشکده پزشکی اصفهان
 71/3/7231تاریخ چاپ:  32/8/7231تاریخ پذیرش:  32/4/7231تاریخ دریافت: 

  
 یادرار عفونت عامل Escherichia Coli یها جدایه ها در ینولونبه ک مقاومت qnrپلاسمیدی  یها ژن فراوانی

 
 2سیچانی محمدی مریم ،1ابراهیمیان مهدی

 
 

‌چکیده

 کرده مواجه مشکل با را آن درمان ها بیوتیک آنتی انواع به باکتری این شدن مقاوم. است یکی از عوامل اصلی عفونت ادراری در انسان Escherichia coli مقدمه:

هدف از انجام این  .باشد در حال گسترش میدر جهان  Enterobacteriaceae ی طور روزافزون در خانواده ها به . مقاومت وابسـته به پلاسمید نسبت به کینولوناست
 .بود ادراری عفونت عامل Escherichia coli های جدایهها در  ینولونمقاوم به ک qnr پلاسمیدی یها ژن فراوانی بررسی تحقیق،

 بررسی دیسک انتشار روش به ها جدایه بیوتیکی آنتی حساسیت. شدند شناسایی Escherichia coli ی ادراری جدایه 39مقطعی،  -ی توصیفی در این مطالعه ها: روش

 .گردید بررسی اختصاصی پرایمرهای با مولکولی روش به qnrS و qnrA، qnrB پلاسمیدی های . حضور ژنشد

 جدایه 78 در qnrA ژن حضور همچنین،بودند.  مقاوم ها فلوروکینولون گروه های بیوتیک آنتی به درصد( نسبت 79/44) جدایه 12ی مورد بررسی،  جدایه 39از  ها: یافته

 آزمون توسط ینولونفلوروک به نسبت مقاوم ی جدایه 12 ازدرصد(  42/3) جدایه 1 در qnrS ژن ودرصد(  74/71) جدایه 8 در qnrB ژندرصد(،  39/22)
Polymerase chain reaction (PCRت )گردید أیید. 

 qnrBنسبت به  qnrA . فراوانی ژناست یافته گسترش اصفهان در پلاسمید به وابسته qnr ی گروهها ژن دهد که می نتایج حاصل از این تحقیق نشان گیری: نتیجه

 .تاس یشترمقاوم به کینولون در اصفهان ب Escherichia coliهای  در میان جدایه qnrSو 

 پلیمراز ای زنجیره واکنش ادراری، دستگاه عفونت پلاسمید، بیوتیک، آنتیمقاومت به ، ها فلوروکینولون ،Escherichia coli واژگان کلیدی:

 
 Escherichia Coli یها جدایه ها در ینولونبه ک مقاومت qnrپلاسمیدی  یها ژن فراوانی .سیچانی مریم محمدی ابراهیمیان مهدی، ارجاع:

 7372-7378(: 433) 29؛ 7231مجله دانشکده پزشکی اصفهان . یادرار عفونت عامل

 

 مقدمه

‌شتاار‌‌بت ‌‌انستان ‌‌هتای‌‌عفونتت‌‌ترین‌شایع‌از‌ی،ادرار‌یمجرا‌‌عفونت

و‌‌استت‌‌یم‌ظتاهر‌یبدون‌علا‌ادراری‌‌عفونت‌موارد،اغلب‌‌در.‌رود‌م 

‌ادراردر‌‌‌یبتاکتر‌‌یادیهاراه‌با‌دفع‌تعداد‌ز‌یوریصورت‌باکتر‌‌ب فقط‌

ماکن‌استت‌موبتب‌‌‌‌ادراری،‌عفونت‌از.‌عوارض‌حاصل‌است‌هاراه

‌،Escherichia coli.‌(1)و‌فشار‌خون‌گتردد‌‌‌یویکل‌ی نارسا‌یدایشپ

آن‌‌یاتاری‌ب‌یفاست‌و‌ط‌یدستگاه‌ادرار‌یها‌عامل‌عفونت‌ترینیعشا

‌یعفونتت‌ادرار‌‌یوعاست.‌ش‌یرمتغ‌یلونفریتتا‌پ‌یستیتس‌یت،از‌اورتر

درصتد‌‌‌09-‌09نیدر‌بوامع‌مختلتف‌بت‌‌‌Escherichia coliاز‌‌ ناش

عفونتت‌‌‌یاارستتان ،‌ب‌یهتا‌‌انتواع‌عفونتت‌‌‌ینشده‌است.‌در‌ب‌‌گزارش

‌یوعو‌ش‌یتاول‌اها‌ی‌در‌درب ‌Escherichia coliحاصل‌از‌‌یادرار

 .(2-3)قرار‌دارد‌

‌یهتا‌‌ی‌انتخاب ‌اول‌در‌درمان‌عفونتت‌هادارو‌عنوان‌ب ‌ها،‌کینولون

‌‌ماننتتتدگتتترن‌منفتتت ‌‌‌هتتتای‌یدستتتتگاه‌ادراری‌ناشتتت ‌از‌بتتتاکتر‌

Escherichia coli‌ ی‌اند،‌اما‌ب ‌دلیل‌استتفاده‌‌مورد‌استفاده‌قرار‌گرفت‌

میزان‌مقاومت‌نستتت‌بت ‌ایتن‌داروهتا‌در‌‌‌‌‌‌،این‌داروها‌مورد‌ب ‌و‌زیاد

مقاومت‌بالا‌بت ‌‌‌،اخیر‌یها‌ط ‌سال‌ک ‌یطور‌ب ‌‌باشد؛‌ حال‌افزایش‌م

‌باشتند،‌‌ مت‌‌qnrوابست ‌ب ‌پلاساید‌‌یها‌ک ‌در‌ارتتاط‌با‌ژن‌داروها‌این

‌بتا‌‌هتا،‌‌ژن‌ایتن‌‌از‌حاصتل‌‌پروتئینت ‌‌محصول.‌(4)‌است‌شده‌‌گزارش

‌اتصتال‌‌از‌متانع‌‌آن،‌فیزیکت ‌‌پوشتش‌‌و‌ژیتراز‌‌‌DNAآنزیم‌ب ‌اتصال

‌.‌‌گردد‌م ‌آن‌ب ‌بیوتیک‌آنت 

‌کتد‌‌پلاسایدها‌توسط‌ک ‌ها‌کینولون‌ب ‌مقاومت‌های‌ژن‌ترین‌مهم

‌در‌پلاستایدها‌‌ایتن‌‌وبود.‌باشند‌م ‌‌qnrSو‌‌qnrA،‌qnrBشوند،‌م 

Escherichia coli،مهارکننتدگ ‌‌میتزان‌‌حتداقل‌‌ک ‌است‌شده‌باعث‌‌
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بتز ‌‌‌‌qnrیهتا‌‌.‌ژنکند‌پیدا‌افزایش‌برابر‌‌32حدود‌سیپروفلوکسازین

وابستت ‌بت ‌پلاستاید‌هستتند‌کت ‌بت ‌دلیتل‌‌‌‌‌‌‌‌‌ینولتون‌عوامل‌مقاومتت‌ک‌

باعث‌گسترش‌بسیار‌ستریع‌‌‌،های‌مختلف‌بر‌روی‌اینتگرون‌یریقرارگ

‌هتا،‌‌ژن‌ایتن‌انتد.‌‌‌انتروباکتریاس ‌شده‌ی‌خانواده‌های‌یمقاومت‌در‌باکتر

‌هتد ‌‌کت ‌‌ژیتراز‌‌‌DNAاز‌کننتده‌‌‌محافظت‌های‌پروتئین‌کردن‌کد‌با

‌نستتت‌‌باکتری‌حساسیت‌کاهش‌موبب‌هستند،‌ها‌کینولون‌تأثیر‌اصل 

‌.(5-0)‌شوند‌م ‌داروها‌این‌ب 

‌ماننتد‌‌ها‌فلوروکینولون‌ب ‌پلاسایدی‌مقاومت‌های‌ژن‌شیوع‌میزان

qnrAهتتای‌بدایتت ‌در‌‌Escherichia coliحتتال‌در‌کشتتورهای‌در‌‌

‌در‌هتا‌‌بیوتیتک‌‌آنتت ‌‌از‌گتروه‌‌ایتن‌‌ی‌گستترده‌‌مصتر ‌‌دلیل‌ب ‌توسع 

‌از‌اطلاع‌بنابراین،.‌است‌بالاتر‌بسیار‌یافت ،‌توسع ‌کشورهای‌با‌مقایس 

‌عنتوان‌‌بت ‌‌‌Escherichia coliهای‌بدای ‌در‌ها‌ژن‌این‌گسترش‌میزان

‌میتزان‌‌ارزیتاب ‌‌و‌ادراری‌عفونتت‌‌ی‌کننده‌ایجاد‌اصل ‌عوامل‌از‌یک 

‌از‌هتد ‌.‌استت‌‌برختوردار‌‌بسیاری‌اهایت‌از‌ها،‌آن‌در‌مقاومت‌بروز

مقاومت‌بت ‌‌‌‌qnrپلاسایدی‌یها‌ژن‌فراوان ‌بررس ‌مطالع ،‌این‌انجان

در‌‌ادراری‌عفونت‌عامل‌‌Escherichia coliهای‌بدای ها‌در‌‌ینولونک

‌.بودشهر‌اصفهان‌

‌

 ها روش

از‌‌‌Escherichia coliی‌بدایت ‌‌‌00مقطع ،‌توصیف ‌ی‌مطالع ‌این‌در

‌اصتفهان‌‌شهر‌های‌آزمایشگاه‌از‌‌1305تابستان‌ط ‌ادرار‌ی‌ناون ‌159

‌و‌‌Blood agarهتای‌‌محتیط‌‌روی‌بتر‌‌ادرار‌های‌ناون .‌شد‌آوری‌باع

McConkey agarهتای‌‌بدای .‌شدند‌داده‌کشت‌‌Escherichia coli‌

‌،‌MR،‌VPشتامل‌‌بیوشتیایای ‌‌هتای‌‌آزمتون‌‌و‌گترن‌‌واکنش‌اساس‌بر

‌در‌قنتدها‌‌تخایتر‌‌و‌حرکتت‌‌انتدول،‌‌تولیتد‌‌آز،‌اوره‌ستیترات،‌‌مصر 

Triple sugar iron agar‌(TSI‌) مقاومتتتت.‌شتتتدند‌شناستتتای‌

‌آزمتتون‌انجتتان‌بتتا‌‌Escherichia coliهتتای‌بدایتت ‌بیتتوتیک ‌آنتتت 

‌استتاندارد‌‌استاس‌‌بتر‌‌‌Kirby-Bauerروش‌بت ‌‌استاندارد‌بیوگران‌آنت 

‌‌Clinical & Laboratory Standards Instituteبتالین ‌‌آزمایشتگاه‌

(CLSI‌)بیتتوتیک ،‌آنتتت ‌مقاومتتت‌آزمتتون‌.‌در(7-8)‌شتتد‌انجتتان‌

(،‌میکروگتترن‌39)‌کلرآمفنیکتتل‌شتتامل‌بیتتوتیک ‌آنتتت ‌هتتای‌‌دیستتک

‌ستفتازیدیم‌(،‌میکروگرن‌39)‌سفیپیم(،‌میکروگرن‌25)‌کوتریااکسازول

‌‌استتید‌نالیدیکستتیک(،‌میکروگتترن‌39)‌سفالکستتین(،‌میکروگتترن‌39)

‌‌لووفلوکستتازین(،‌میکروگتترن‌5)‌سیپروفلوکستتازین(،‌میکروگتترن‌39)

‌‌ستتیلین‌آموکستت (،‌میکروگتترن‌19)‌نورفلوکستتازین(،‌میکروگتترن‌5)

‌‌آمیکاستتتتین(،‌میکروگتتتترن‌199)‌پیپراستتتتیلین(،‌میکروگتتتترن‌25)

‌‌پتتتنم‌ایاتتت (،‌میکروگتتترن‌19)‌توبرامایستتتین(،‌میکروگتتترن‌39)

‌بتر‌‌نتتای ‌.‌شتدند‌‌استتفاده‌(‌میکروگرن‌19)‌مروپنم‌و(‌میکروگرن‌19)

‌بتدول‌‌بت ‌‌توبت ‌‌با‌و‌دیسک‌هر‌اطرا ‌رشد‌عدن‌ی‌هال ‌قطر‌اساس

‌.(0-19)‌شد‌گزارش‌مقاون‌و‌حساس‌نیا ‌حساس،‌صورت‌ب ‌راهناا

‌‌DNAهتتا،‌کینولتتون‌بتت ‌مقاومتتت‌هتتای‌ژن‌شناستتای ‌منظتتور‌بتت 

‌و‌شتد‌‌استتخرا ‌‌بوشتاندن‌‌روش‌بت ‌‌‌Escherichia coliهای‌بدای 

‌Ultraviolet‌(UV‌)بتب ‌‌نستتت‌‌بت ‌‌توبت ‌‌بتا‌‌ها‌آن‌خلوص‌میزان

‌‌qnrSو‌‌qnrA،‌qnrBهتای‌‌ژن‌شناسای ‌برای.‌گردید‌تأیید‌289/209

‌ویژگتت ‌.‌میتتزان(11)‌شتتد‌گرفتتت ‌کتتار‌بتت ‌اختصاصتت ‌پرایارهتتای

(Specificity‌)حساسیت‌و‌(Sensitivity‌)فتزار‌ا‌نترن‌‌با‌پرایارها‌این‌

Oligo6آنلایتن‌‌افزار‌نرن‌و‌‌NCBI Primer BLASTشتد‌‌ستنجیده‌‌‌.

‌.است‌آمده‌‌1بدول‌در‌ژن‌هر‌محصولات‌ی‌اندازه‌و‌پرایارها‌توال 

‌

 های ژن شناسایی برایمورد استفاده  پرایمرهای مشخصات. 1جدول 

 (11) ها فلوروکینولون به مقاومت

 نام

 پرایمر

 ی اندازه نوکلئوتیدی توالی

 (bp) محصول
qnrA-F 3'- ATTTCTCACGCCAGGATTTG-5' 616 
qnrA-R 3'- GATCGGCAAAGGTTAGGTCA-5' 
qnrB-F 3'- GATCGTGAAAGCCAGAAAGG-5' 469 
qnrB-R 3'- ACGATGCCTGGTAGTTGTCC-5' 
qnrS-F 3'- ACGACATTCGTCAACTGCAA-5' 417 
qnrS-R 3'- TAAATTGGCACCCTGTAGGC-5' 

‌

‌حتاوی‌‌میکرولیتتر‌‌‌25نهتای ‌‌حجم‌در‌پلیاراز‌ای‌زنجیره‌واکنش

‌میکرولیتتتر،‌‌Polymerase chain reaction 10X‌(PCR‌)5بتتافر

Deoxynucleotide‌19یتتزیممن‌یتتدکلر‌میکرولیتتتر،‌‌4/9متتولار‌یلتت م‌‌‌

‌‌میکرولیتتر،‌‌‌5/9پرایارهتا‌‌از‌یتک‌‌هتر‌‌میکرولیتتر،‌‌‌0/9مولار‌یل م‌59

Taq DNApolymerase‌1و‌میکرولیتتتر‌‌DNAمیکرولیتتتر‌‌1الگتتو‌‌

‌بت ‌‌‌DNAی‌اولیت ‌‌واسرشتتگ ‌‌شامل‌‌PCRزمان ‌ی‌برنام .‌شد‌انجان

‌‌DNAواسرشتتگ ‌‌ی‌مرحل ‌گراد،‌سانت ‌ی‌درب ‌‌05در‌دقیق ‌‌5مدت

‌پرایارهتا‌‌اتصتال‌‌گراد،‌سانت ‌ی‌درب ‌‌05دمای‌در‌ثانی ‌‌45چرخ ‌هر

‌هتد ‌‌ی‌رشتت ‌‌شدن‌طویل‌گراد،‌سانت ‌ی‌درب ‌‌50دمای‌در‌ثانی ‌45

.‌شتد‌‌انجتان‌‌چرخت ‌‌‌35طت ‌‌گراد‌سانت ‌ی‌درب ‌‌72دمای‌در‌ثانی ‌59

‌گتراد‌‌سانت ‌ی‌درب ‌‌72دمای‌در‌دقیق ‌‌5نهای ،‌شدن‌طویل‌ی‌مرحل 

درصتتد‌‌‌5/1آگتتارز‌ژل‌روی‌بتتر‌‌PCRمحصتتول‌ستتپ ،.‌شتتد‌انجتان‌

‌شتده‌‌ستاخت ‌‌اختصاصت ‌‌قطعات‌شناسای ‌برای‌و‌گردید‌الکتروفورز

‌.(12-13)‌گرفت‌قرار‌ارزیاب ‌مورد

‌

 ها افتهی

‌عامل‌عفونتت‌ادراری‌‌‌Escherichia coliی‌ یبدا‌‌00مطالع ،‌نیا‌در

‌یهتا‌‌(‌و‌آزمتون‌Morphologic)‌ شناس‌ختیر‌اتیخصوص‌اساس‌بر

‌یرو‌بتر‌‌ کیوتیت‌ب‌ آنت‌تیحساس‌آزمون‌و‌شدند‌ی شناسا‌ی ایایوشیب

‌بیتوتیک ‌‌ آنتت‌‌حساسیت‌میزان‌بیشترین(.‌2)بدول‌‌دیگرد‌انجان‌ها‌آن

‌پتنم،‌‌ایات ‌‌ستفپیم،‌‌کلرامفنیکتل،‌‌مروپنم،‌ب ‌مربوط‌ترتیب‌ب ‌ها،‌بدای 
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‌و‌‌8/05‌،3/81‌،1/78‌،9/75،‌0/72با‌ترتیب‌ب ‌آمیکاسین‌و‌سفتازیدیم

‌بیوتیک ‌ آنت‌حساسیت‌میزان‌کاترین‌دیگر،‌سوی‌از.‌بود‌درصد‌8/79

‌استتید،‌نالیدیکستتیک‌یلین،ستت‌آموکستت ‌در‌ترتیتتب‌بتت ‌هتتا‌بدایتت 

‌.شد‌مشاهده‌توبرامایسین‌و‌پیپراسیلین‌کوتریااکسازول،

‌

  های جدایه بیوتیکی یمقاومت آنت فراوانی توزیع. 2 جدول

Escherichia coli ادراری عفونت عامل 

 مقاومت
 

 بیوتیک آنتی

 مقاوم حساس نیمه حساس

 تعداد

 )درصد(

 تعداد

 )درصد(

 تعداد

 )درصد(

 14( 6/14) 14( 6/14) 68( 8/77) آمیکاسین

 23( 7/24) 27( 8/27) 63( 2/66) توبرامایسین

 69( 9/71) 7( 7) 27( 1/28) سیلین آموکسی

 63( 2/62) 4( 2/4) 39( 6/47) پیپراسیلین

 16( 7/16) 2( 1/2) 78( 3/81) کلرامفنیکل

 47( 7/41) 7( 7) 66( 3/68) سفالکسین

 24( 7/26) 2( 1/2) 77( 9/72) سفتازیدیم

 18( 8/18) 3( 1/3) 76( 1/78) سفپیم

 14( 6/14) 17( 4/17) 72( 7/76) پنم ایمی

 3( 1/3) 1( 7/1) 92( 8/96) مروپنم

 67( 4/69) 7( 7) 39( 6/47) کوتریماکسازول

 67( 1/62) 13( 6/13) 33( 4/34) اسید نالیدیکسیک

 31( 3/32) 4( 2/4) 61( 6/63) سیپروفلوکساسین

 37 (3/31) 4( 1/4) 64( 7/66) نوروفلوکساسین

 37( 3/31) 1( 7/1) 66( 7/67) لووفلوکساسین

‌

‌هتا‌‌بدایت ‌درصتد‌‌‌‌Escherichia coli،‌1/52هتای‌‌بدایت ‌‌بین‌از

‌‌مقاومتتت‌بیشتتترین.‌بودنتتد‌مقتتاون‌استتید‌نالیدیکستتیک‌بتت ‌نستتتت

‌بت ‌‌نستتت‌‌فلوروکینولون‌گروه‌های‌بیوتیک‌آنت ‌بین‌دردرصد(‌‌3/32)

‌هتا‌‌بدایت ‌‌مقاومتت‌‌میتزان‌‌هاچنتین،‌.‌شتد‌‌مشاهده‌یپروفلوکساسینس

‌‌بتتوددرصتتد‌‌‌3/31نورفلوکستتازین‌و‌لووفلوکستتازین‌بتت ‌نستتتت

‌بت ‌‌حتداقل‌‌‌Escherichia coliی‌بدای ‌‌33کل ،‌طور‌‌ب (.‌2)بدول‌

‌.بودند‌مقاون‌فلوروکینولون‌گروه‌های‌بیوتیک‌آنت ‌از‌یک 

‌ی‌قطعت ‌‌تکثیتر‌‌از‌حاصتل‌‌بانتد‌‌تتک‌‌،‌PCRمراحل‌پایان‌از‌پ 

‌صتورت‌‌‌ب ‌ناون ‌هر‌در‌‌qnrSو‌‌qnrA،‌qnrBهای‌ژن‌از‌اختصاص 

‌ژل‌دستتتگاه‌در‌نظتتر‌متتورد‌ی‌انتتدازه‌بتتا‌درخشتتان‌یبانتتدها‌رؤیتتت

‌در‌‌qnrهتای‌‌ژن‌حضتور‌‌فراوان (.‌1)شکل‌‌گردید‌مشاهده‌داکیومنت

‌در‌تفکیک‌ب ‌ها‌فلوروکینولون‌ب ‌مقاون‌‌Escherichia coliهای‌بدای 

‌.است‌آمده‌‌3بدول

 

‌
 Polymerase chain reaction (PCR)الکتروفورز محصول  .1شکل 

 .Escherichia coli یها هیدر جدا qnrAحضور ژن  یابیرد یبرا

M‌:نشانگر‌DNA‌199و‌ها‌ یسو‌ی‌شااره‌ی‌کننده‌اعداد‌مشخص‌؛یبفت‌باز‌‌C+‌

‌است.‌مثتت‌شاهد

‌

 Escherichia coli های جدایه در qnr های ژن حضور فراوانی. 3 جدول

qnrS qnrB qnrA جدایه ی شماره یننوروفلوکساس یپروفلوکساسینس ینلووفلوکساس 

 97 و 87 ،77 ،62، 39، 32، 11، 6 ،2 * * * *  

 89 و 67، 46 ،26 * * *  * 

 79 و 31 ،12 * * *   *

*  * * * * 18 

  *  * * 47 

   *   67 

  *   * 73 

   * *  76 

 82 و 78 ،74 ،69 ،69 ،38، 36، 34، 33، 27 ،17 * * *   

  * 
   

7، 21، 27 ،64 ،62 

 * 
    

 86 و 24، 13 ،8

* *     42 

    *  76 
 مجموع 37 31 37 17 9 6

‌
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 بحث

‌یهتا‌‌اصتل ‌عفونتت‌‌‌عامتل‌‌‌Escherichia coliگونتاگون‌‌هتای‌‌سوی 

بت ‌‌‌نستتت‌‌متنتوع‌‌مقاومتت‌‌هتای‌‌ژن‌کستب‌ادراری‌بت ‌دلیتل‌‌‌‌دستگاه

‌و‌فلوروک‌ینولونک‌اولی ،‌نسل‌های‌سفالوسپورین ‌حتال‌‌در‌،هتا‌‌ینولونها

انتختاب ‌درمتان‌‌‌‌ی‌اولیت ‌داروهتای‌‌‌دیگتر،‌‌‌بیتان‌‌‌بت ‌.‌است‌شدن‌مقاون

‌کارای ‌دادن‌دست‌از‌حال‌درادراری‌ناش ‌از‌این‌باکتری‌‌یها‌عفونت

‌.هستند‌خود

‌‌استتتاندارد‌روش‌بتت ‌بیتتوتیک ‌آنتتت ‌حساستتیت‌الگتتوی‌بررستت 

Kirby-Bauerهتتتای‌بدایتتت ‌حساستتتیت‌میتتتزان‌کتتت ‌داد‌نشتتتان‌‌

Escherichia coliبیوتیتک‌‌آنت ‌عنوان‌‌ب ‌سیپروفلوکساسین‌ب ‌نستت‌‌

‌‌هتتا‌فلوروکینولتتون‌بتت ‌نستتتت‌مقاومتتت‌گیتتری‌انتتدازه‌در‌شتتاخص

‌مقاون‌ی‌سوی ‌‌33از‌بدای ‌‌17در‌‌qnrAژن‌حضور.‌بوددرصد‌‌2/41

‌آزمتون‌‌توستط‌درصد(‌‌4/34)فلوروکینولون‌های‌بیوتیک‌آنت ‌ب ‌نستت

PCRهای‌ژن‌حضور‌هاچنین،.‌گردید‌تأیید‌‌qnrBو‌‌qnrS‌ ترتیب‌ب‌

‌هتتای‌بدایتت ‌ازدرصتتد(‌‌2/5)‌بدایتت ‌‌5ودرصتتد(‌‌4/0)‌بدایتت ‌‌0در

Escherichia coli‌ مقتاون‌‌یهتا‌‌ یت‌بدا‌از‌ یت‌بدا‌19.‌گردیتد‌‌ردیاب‌

Escherichia coliمتورد‌‌مطالع ‌نیا‌در‌ک ‌ها‌‌نولونیفلوروک‌ب ‌نستت‌‌

‌توب ‌با‌ک ‌نتودند‌‌qnrیها‌ژن‌از‌کی‌چیه‌حامل‌گرفتند،‌قرار‌ بررس

‌فعتال‌‌یهتا‌‌ستم‌یمکان‌رود‌ مت‌‌احتاتال‌‌ها،‌آن‌در‌مقاون‌پیفنوت‌بروز‌ب 

‌هتا‌‌ یت‌بدا‌نیت‌ا‌در‌ها‌‌نولونیفلوروک‌ب ‌نستت‌مقاومت‌بروز‌در‌یگرید

‌.(14‌،5)‌دارند‌دخالت

‌و‌ها‌فلوروکینولون‌ب ‌مقاومت‌ارزیاب ‌مورد‌در‌نتای ‌گزارش‌شده

‌حریفت ‌.‌است‌متفاوت‌بررس ‌مورد‌های‌بدای ‌در‌‌qnrهای‌ژن‌وبود

‌‌در‌را‌سیپروفلوکستتازین‌‌بتت ‌‌نستتتت‌‌مقاومتتت‌‌هاکتتاران،‌‌و‌متتود

درصتد‌‌‌43.‌کردنتد‌‌بررست ‌‌‌Escherichia coliبتالین ‌‌ی‌بدای ‌299

‌‌qnrA،‌qnrBژن‌و‌دادنتد‌‌نشتان‌‌مقاومت‌بیوتیک‌آنت ‌این‌ب ‌ها‌بدای 

‌ک ‌شدند‌شناسای ‌ها‌بدای درصد‌‌‌7و‌‌31‌،‌17در‌ترتیب‌ب ‌‌qnrCو

‌.(15)‌باشد‌م ‌هاسو‌حاضر‌ی‌مطالع ‌های‌یافت ‌با‌ها‌آن‌ی‌مطالع ‌نتای 

‌ادراری‌ی‌بدایت ‌‌‌129روی‌بتر‌‌کت ‌‌ای‌مطالع ‌در‌هاکاران،‌و‌صدیق 

Escherichia coliهتای‌‌بیوتیتک‌‌آنتت ‌‌بت ‌‌مقاومت‌میزان‌دادند،‌انجان‌‌

‌،‌15ترتیتب‌‌بت ‌‌را‌لووفلوکستازین‌‌و‌نورفلوکسازین‌سیپروفلوکسازین،

‌‌‌17و‌18 ‌هتای‌‌بدایت ‌‌بین‌از‌دادند‌نشان‌ها‌آن.‌ناودند‌گزارشدرصد

Escherichia coliژن‌حامتل‌‌بدایت ‌‌‌7هتا،‌‌فلوروکینولتون‌‌بت ‌‌مقاون‌‌

qnrBژن‌حامل‌بدای ‌‌0و‌‌qnrSصتدیق ‌‌ی‌مطالع ‌اساس‌بر.‌بودند‌‌

‌وبتود‌‌هاچنتین،‌‌و‌هتا‌‌فلوروکینولتون‌‌هاکاران،‌میزان‌مقاومتت‌بت ‌‌‌و

‌حتایز‌‌ی‌نکت .‌باشد‌م ‌حاضر‌ی‌مطالع ‌از‌کاتر‌ها،‌بدای ‌در‌‌qnrهای‌ژن

‌.(10)‌بود‌بررس ‌مورد‌های‌بدای ‌در‌‌qnrAژن‌حضور‌عدن‌اهایت،

‌ازدرصتد‌‌‌‌4/40در‌را‌‌qnrژن‌تحقیقت ‌‌در‌نیتز‌‌هاکاران‌و‌ماتاز

‌در‌کتت ‌کردنتتد‌شناستتای ‌‌Escherichia coliادراری‌ی‌بدایتت ‌123

.‌دارد‌مطابقت‌مطالع ‌این‌در‌‌qnrهای‌ژندرصد‌‌‌40فراوان ‌با‌مجاوع

‌نکردنتد‌‌ارایت ‌‌گزارشت ‌‌تفکیک‌ب ‌‌qnrهای‌ژن‌فراوان ‌مورد‌در‌ها‌آن

(17)‌.Kaoی‌بدای ‌‌1171بررس ‌هاکاران،‌با‌و‌‌Escherichia coli‌

‌لووفلوکستازین‌‌بت ‌‌نستتدرصد(‌‌2/21)‌بدای ‌‌248ک ‌ناودند‌اعلان

‌‌بدایت ‌‌‌37کت ‌‌داد‌نشتان‌‌پلیاتراز‌‌ای‌زنجیتره‌‌آزمتون‌‌و‌بودنتد‌‌مقاون

‌بودنتد‌‌هتا‌‌کینولون‌ب ‌مقاومت‌پلاسایدی‌های‌ژن‌حاملدرصد(‌‌0/14)

‌.(18)‌شد‌پیدادرصد(‌‌7/20)‌بدای ‌‌11در‌‌qnrژن‌تعداد،‌این‌از‌و

‌هتای‌‌بدای ‌ازدرصد‌‌‌08ک ‌کردند‌مشخص‌هاکاران،‌و‌رضازاده

‌میزان‌بالاترین.‌نتودند‌حساس‌ها‌کینولون‌ب ‌‌Escherichia coliبالین 

‌‌5/07)‌اسید‌نالیدیکسیک‌ب ‌نستت‌مقاومت ‌گاتیفلوکستازین‌‌ودرصد(

‌بتت ‌نستتتت‌هتتا‌بدایتت ‌مقاومتتت‌میتتزان.‌شتتد‌مشتتاهدهدرصتتد(‌‌9/58)

‌،‌9/50ترتیتب‌‌بت ‌‌لووفلوکستازین‌‌و‌نورفلوکسازین‌سیپروفلوکسازین،

‌تنهتا‌‌نیتز‌هاکتاران‌‌‌و‌رضازاده‌تحقیقات‌در.‌بوددرصد‌‌‌9/50و‌5/55

‌نتتتای .‌شتتد‌ارزیتتاب ‌مقتتاوندرصتتد(‌‌0/2)‌بدایتت ‌‌4در‌‌qnr S1ژن

‌بتت ‌نستتتت‌مقاومتتت‌فراوانتت ‌نظتتر‌ازهاکتتاران‌‌و‌رضتتازاده‌تحقیقتتات

‌.(13)‌دارد‌تفتاوت‌‌مطالعت ‌‌این‌با‌‌qnrهای‌ژن‌حضور‌و‌ها‌فلوروکینولون

‌‌از‌درصتتتد‌3/89هاکتتتاران،‌‌و‌فارستتتان ‌ی‌مختتتتاری‌در‌مطالعتتت 

‌از‌یکتت ‌بتت ‌حتتداقل‌‌Escherichia coliگوارشتت ‌ی‌بدایتت ‌117

‌‌qnrCو‌‌qnrA،‌qnrBهای‌ژن.‌بودند‌مقاون‌کینولون ‌های‌بیوتیک‌آنت 

‌مقتاون‌‌هتای‌‌بدایت ‌‌ازدرصتد‌‌‌‌72/78و‌‌15/10،‌39/88در‌ترتیتب‌‌ب 

‌مختتاری‌‌ی‌مطالعت ‌‌در‌‌qnrSو‌‌qnrBهتای‌‌ژن‌فراوانت ‌.‌شتد‌‌شناسای 

‌احتاتال‌‌کت ‌‌باشد‌م ‌حاضر‌ی‌مطالع ‌از‌بیشتر‌بسیارو‌هاکاران‌‌ فارسان

 .(10)‌باشد‌بررس ‌مورد‌ی‌بدای ‌نوع‌اختلا ،‌این‌دلیل‌رود‌ م

مطالعتات‌نشتان‌داد‌‌‌‌سایر‌های‌یافت ‌با‌هاسو‌تحقیق‌حاضر،‌ ینتا

ژن‌‌یتک‌از‌‌یشبت‌‌یحتاو‌‌‌Escherichia coliهتای‌‌بدای از‌‌ ک ‌برخ

qnrژن‌دو‌دارای‌بدای ‌یک.‌هستند‌‌qnrAو‌‌qnrBنیز‌بدای ‌یک‌و‌‌

‌.(10-29)ودند‌ب‌qnrBو‌‌‌qnrAژن‌دو‌دارای

در‌‌qnrSو‌‌‌qnrA‌،qnrBتژن‌مقاومتتت‌ فراوانتتت‌،مطالعتتت ‌نیتتتا

‌نشتان‌‌را‌هتا‌‌فلوروکینولتون‌‌بت ‌‌مقاون‌‌Escherichia coliبالین ‌های‌بدای 

‌ناشت ‌‌هتای‌‌عفونت‌درمان‌یبرا‌یبد‌یدتواند‌منجر‌ب ‌تهد‌ م‌،امر‌ین.‌اداد

‌یشتتری‌ب‌یقاتتحق‌شود‌ م‌یشنهادپ‌یت،.‌در‌نهاباشد‌‌Escherichia coliاز

محتدود‌‌‌یتز‌ها‌و‌نیدتوستط‌پلاستا‌‌‌یافت مقاومت‌انتقال‌‌یها‌در‌رابط ‌با‌ژن

‌.شود‌انجان‌یکروب ضد‌م‌یکردن‌استفاده‌از‌داروها

‌

 تشکر و قدردانی

‌ی‌شتااره‌‌بت ‌‌ارشتد‌‌کارشناست ‌‌ی‌دوره‌ی‌نامت ‌‌پایان‌این‌مقال ‌حاصل

‌نتایین‌‌واحد‌اسلام ‌آزاد‌دانشگاه‌در‌ک ‌باشد‌ م‌17039513042911

‌آزمایشتگاه‌‌محتترن‌‌کارشناستان‌‌از‌وسیل ،‌بدین.‌است‌رسیده‌انجان‌ب 

 .داریم‌م ‌اعلان‌را‌تشکر‌کاال‌دانشگاه،‌این‌تحقیقات 
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Abstract 

Background: Escherichia coli is one of the main causes of urinary tract infection in humans. The bacteria have 

become resistant to antibiotics and its treatment is difficult. The plasmid-dependent resistance to quinolones is 

increasing in the family of Enterobacteriaceae. This study aimed to assess the frequency of plasmid qnr genes in 

quinolone-resistant isolates of Escherichia coli causing urinary tract infection 

Methods: In this descriptive study, 96 isolates of Escherichia coli were identified. Antibiotic susceptibility of 

isolates was investigated using disc diffusion method. The presence of qnrA, qnrB, and qnrS plasmids was 

assessed using molecular methods with specific primers. 

Findings: Of the 96 isolates examined, 53 isolates (40.16%) were resistant to fluoroquinolone antibiotics. 

Moreover, the presence of qnrA gene in 18 isolates (33.96%), qnrB gene in 8 isolates (15.1%), and qnrS gene in 

5 isolates (9.43%) of 53 isolates resistant to fluoroquinolones was confirmed via polymerase chain reaction 

(PCR) assay. 

Conclusion: The results of this study show that genes of plasmid-dependent qnr group have expanded in Isfahan 

City, Iran. The frequency of the qnrA gene relative to qnrB and qnrS is higher among quinolone-resistant 

Escherichia coli isolates in Isfahan. 

Keywords: Escherichia coli, Fluoroquinolones, Antibiotic resistance, Plasmid, Urinary tract infections, 

Polymerase chain reaction 
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