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Abstract 

Background and Objective: Escherichia coli is responsible for 80-90% of 

urinary infections in outpatients and 30-50% of urinary infections in inpatients. 

The selection of inappropriate antibiotics for treatment has led to an increase in 

antibiotic resistance in E. coli isolates over the past few decades. The aim of this 

study was the phonotypical and molecular investigation of E. coli strains 

isolated from urinary tract infections and study the pattern of antibiotic 

resistance. We also evaluated the frequency of antibiotic resistance genes of 

qnrA in relation to quinolone resistance genes. 

Materials and Methods: In this cross-sectional study, 100 E. coli strains isolated 

from urinary tract infections of patients admitted to Sina Hospital in Hamadan 

City were collected and studied by phenotypically and molecular methods. An 

antibiotic resistance pattern was determined using the disk diffusion method, 

and specific primers for the qnrA antibiotic resistance gene were evaluated 

using the polymerase chain reaction method.  

Results: Finally, among 100 confirmed E. coli isolates, 70% of the strains were 

resistant to nalidixic acid, 53% to levofloxacin, and 59% to ciprofloxacin. The 

frequency of the qnrA resistance gene was 28%. 

Conclusion: The present study showed the high resistance of E. coli to 

quinolones. The presence of the qnrA gene can be one of the factors 

contributing to this resistance. 
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بالینی سويه ژنتیکی    تايید   و   بررسی  و عفونت   از   شده جدا   اشريشیاكلی   های  ادراری    های 

 PCR   روش   با  (qnrA) ها كینولون   به   مقاومت   ژن   فراوانی   ارزيابی 
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  چکیده 

  درصد  30-50و    سرپایی  بیماران  در  ادراری  هایعفونت  درصد  80-09  باعث باکتری اشریشیاکلی  سابقه و هدف: 

بیماران  ادراری  هایعفونت   درمان  ، E. coliاز  ناشی  ادراری  مجاری  هایعفونت  درمان  در.  است  بستری  در 

  ادراری  عفونت   از  جداشده E. coli هایسویه  در  بیوتیکیآنتی  مقاومت  میزان  افزایش   باعث  نامناسب   بیوتیکیآنتی

جداشده از بیماران     E. coli  هایبررسی و تایید سویه  مطالعه   این  از  هدف .  شده است  گذشته   دهه   چند   طی

آنتی مقاومت  تعیین  و  همدان  سینای  بیمارستان  در  آنبستری  و  بیوتیکی  ژن  ارزیابیها    مقاومت   فراوانی 

 بوده است. qnrA بیوتیکیآنتی

  بیماران   ادراری  دستگاه   هایعفونت  از  که  E. coli   باکتری   از  سویه   100  ،مقطعی مطالعه  این  در   : ها مواد و روش 

 مولکولی  و  فنوتیپی  هایروش  از  استفاده  با  بودند،  شده  آوریجمع  همدان  شهر  در  سینا  بیمارستان  در  بستری

  ژن   خاص  پرایمرهای  ارزیابی  دیفیوژن و  دیسک  روش  از  استفاده  با  بیوتیکیآنتی  مقاومت  الگوی.  اندشده  مطالعه

 . انجام شده است  PCRروش با qnrA بیوتیکیآنتی مقاومت

 53اسید،  نالیدیکسیک  به   هاسویه  درصد  70  تاییدشده نهایی،  E.coliسویه    100مجموع از بین    در  : ها یافته 

ها  بین سویه  qnrAمقاومت    فراوانی ژن   .اندبوده  مقاوم   سیپروفلوکساسین  به  درصد   59  و   لووفلوکساسین   به  درصد

 .بوده است  درصد 28

 qnrAها را نشان داده است؛ همچنین حضور ژن به کینولون E.coliمطالعه حاضر مقاومت بالای  گیری: نتیجه 

 .  تواند از عوامل این مقاومت باشدمی
 

 آنتی بیوتیکی مقاومت  ،هاکینولون ادراری،  کلی، عفونتشیایاشر  واژگان کلیدی:

پزشکی   علوم  دانشگاه  برای  نشر  حقوق  تمامی 

 .است  محفوظ  همدان 
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مقدمه
  هوازی بی   گرم منفی   باسیل   یک   Escherichia coli اشریشیاکلی 

  که   است    Enterobacteriaceae  انتروباکتریاسه   خانواده   از   اختیاری 
سویه  پاتوژن   های بیشتر    مطالعات .  [ 1] هستند    طلب فرصت   های آن 

خارج روده   های عفونت   عامل   توانند می   ها آن   که   اند داده   نشان  و    ای 
  خارج   اشریشیاکلی   های سویه .  باشند   حیوانات   و   ها انسان   در   ای روده 
سالیانه،    Extra intestinal Pathogenic Escherichia coli  ای روده 

  بار   دلار   میلیون   2/ 6  حداقل   هستند و   نفر   00040  میر   و   مرگ   علت 

دارند    آمریکا   متحده   ایالات   در   های بهداشتی مراقبت   و   درمان   برای   مالی 
حدود   و   [ 3،2]    جوان   زنان   در   ادراری   های عفونت   درصد   90  علت 

در    ادراری   های عفونت   درصد   80- 90  مسئول   ،  E.coliباکتری .  هستند 
  بیماران  در   ادراری   های عفونت   درصد   30- 50  و   سرپایی   بیماران 
 ( urophogenic  اوروپاتوژنیک   اشریشیاکلی .  [ 4]   است   بستری 

E.coli)    است   کودکان   در   ادراری   مجاری   عفونت   علت   ترین شایع  .
  موارد   درصد   70  -   90  ، مسئول  E. coliکه   شده است   زده   تخمین 
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 ارزیابی ژن مقاومت به کینولون  
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  میلیون   150  سالیانه .  [ 3،2] است    کودکان   ادراری   مجاری   های عفونت 
عفونت    شود می   داده   تشخیص   دنیا   سراسر   در   ادراری   مجاری   مورد 

  خود،   زندگی   طول   بار در   یک   حداقل   زنان   از   نیمی   از   بیش   و   [ 6،5] 
 .  [ 1]   اند کرده   تجربه   را   ادراری   مجاری   عفونت 

 E. coliمثانه   عفونت  باعث  ادراری  مجاری  اپیتلیوم  در  
  زخم،   هایعفونت   و  مننژیت  عوامل  از  نیز  و  پیلونفریت  )سیستیت(،

  و   گاستروانتریت  اولسرها،  سپسیس،   بیمارستانی،  هایعفونت 
.  هستند  حیوانات  و  هاانسان   در  تنفسی  هایعفونت   و  نوزادی  مننژیت

  خلط،   مدفوع،  خون،  مثل  مختلف  بالینی  هاینمونه   از  باکتری  این
 های سویه  .[7-11]  دشومی  جداسازی   ادرار  و  نخاعی  مغزی  مایع

UPEC   و   کنندمی   عمل  طلبفرصت  های پاتوژن   عنوان  عموما به  
  ادراری،   سنگ  جمله  از  مستعدکننده  عوامل  از  بعد  ادراری  دستگاه  در

  بارداری،   تومورها،  ادراری،  دستگاه  جراحی  ایمنی،  عملکرد  اختلال
کاتتر   قبیل  از  ادراری  مجاری  هایدستکاری   یا  و  سل  دیابت،

   .[12]  شوندمی   کلونیزه  گذاشتن،

  درمان  E. coli از  ناشی  ادراری  مجاری  هایعفونت   درباره
  مقاومت   میزان  که  است  شده   باعث  نامناسب  بیوتیکیآنتی
  گذشته   دهه  چند  طی E. coli ادراری   هایسویه  در  بیوتیکیآنتی

  به   مقاوم  هایپاتوژن   مکان  و  واقعی  میزان  از  آگاهی.  یابد  افزایش
  علاوه   هابیوتیکآنتی  به  مقاومت  اساسی  هایمکانیسم   و  بیوتیکآنتی

  انتخاب   برای  بیمار  بهداشتی  وضعیت   و  جغرافیایی  هایموقعیت   بر
 . [13]هستند    مهم  بیوتیکیآنتی  درمان  موثرترین

  از  نادرست   استفاده   بیوتیکی آنتی   مقاومت   علت  ترین مهم 
انسان   ها بیوتیک آنتی  نا   نیز   و   در    از   زیاد   و   درست استفاده 
.  [ 15،14]   هستند   انسان   برای   غذا   مولد   حیوانات   در  ها بیوتیک آنتی 

آنتی   امروزه    و   درمان  پیشگیری،   در  مهم  چالشی  بیوتیکی مقاومت 
  و همچنین   ادراری   مجاری   عفونت   جمله  از  عفونی   های بیماری   کنترل 

  .E. [ 16] رود  به شمار می   ها انسان   عمومی   بهداشت   برای   تهدید  یک 

coli  ضد   مقاومت   های ویژگی   انتقال   و   درکسب   مهمی   و   اولیه   نقش  
به    مقاومت   های ژن   انتقال   برای   را   مختلفی  مسیرهای   و   دارد   میکروبی 

  ها، ترانسپوزان   طریق   از   ها باکتری   و   دیگر   های سویه   به   بیوتیکآنتی 
 . [ 17] د  گیر می   کار  به  پلاسمیدها   و   باکتریوفاژها 

 درمان  در  که   هستند  الطیفیوسیع   هایبیوتیکآنتی  ها،کینولون 
  استفاده   ادراری  هایویژه عفونت   به  ها،بیماری   از  وسیعی  محدوده

  کروموزومی   هایموتاسیون   اساسا با  هاکینولون   به  مقاومت.  شوندمی
. گیردمی   ژیراز صورت DNA و IV تواپوایزومراز   هایژن  ناحیه  در

  شود می  انجام  هم  دلیل پلاسمید  به  هاکینولون  به  همچنین مقاومت
 و  IV توپوایزومراز   های آنزیم  حفظ  هایکه یک مورد آن پروتئین

DNA نام    به  ژیراز  Quinolone resistance    Qnr   این   است. 
  که   هستند  پنتاپپتید  تکرار  با  هایخانواده پروتئین  جزء   هاپروتئین 

   .(14)شوند  می  qnrS و qnrA  ،qnrB  ،qnrC  ،qnrD شامل 
سویه تایید  و  بررسی  حاضر  مطالعه  از   E.coli   های  هدف 

نمونه جدا  از  جمع شده  عفونت آوری های  از  با  شده  ادراری  های 
های فنوتیپی و ژنوتیپی بوده است. همچنین ضمن تعیین تکنیک

آنتی مقاومت  سویه پروفایل  به  بیوتیکی  از  ها،  یکی  حضور  بررسی 
 نیز پرداخته شده است.   qnrA هاهای مقاومت به کینولون ژن

 

 کار   روش 
ماهه در سال    9  زمانی  در بازه  مقطعی  صورت  به  مطالعه  این
بستری در    1402 بیماران  مورد مطالعه،  انجام شده است. جامعه 

نمونه و  همدان  سینای  اشریشیاکلیبیمارستان  شامل  های  ها 
های ادرار بیماران مبتلا به عفونت ادراری بیماران  جداشده از نمونه 

  E.coliنمونه    100بوده است. بر طبق برآورد آماری حجم نمونه،  

  پزشکی   علوم  دانشگاه  آزمایشگاه جامع  ادرار بیماران ازجداشده از  
 بوده است.    همدان

مشاهده  گرم  آمیزی رنگ   از   پس    منفی،  گرم  های باکتری   و 
و   جداشده انجام شد   های باکتری   روی   بر  کاتالاز  و  اکسیداز   آزمایش 

، PAD  ،LIA افتراقی   کشت   های محیط   از   باکتری   تشخیص نوع   برای 

Simmons citrate  ،MRVP  ،SIM  ،TSI  و  Urease    .استفاده شد
  خطی   روش   به  آگار  McConkey محیط   روی   بر  کشت   همچنین

 C 37° دمای   در   انکوباسیون   ساعت   18  -  24  از  پس .  صورت گرفت 

  و  تشخیص  تایید،   منظور   به  E. coli به   صورتی مشکوک   های کلنی 
 .[ 2] شدند    داده   کشت   آگار   EMBمحیط   روی   سازی، خالص 

ارزیابی   IMViC آزمایش   طریق  از  مشکوک  هایکلنی  همچنین
  جلای   با  سبز  رنگ  به  هاییکلنی  با ایجاد E. coli های سویه.  اندشده 
با    هایکلنی.  هستند  جداسازی  قابل EMB محیط  روی  بر  فلزی
  سولفید   منفی،  آز  اوره  منفی،  حرکت  مثبت،  اندول  فلزی،  سبز  جلای

وگس    رد  متیل  منفی،  هیدروژن  دی   و   منفی  پرسکوئر  -مثبت، 
فنیل  منفی  دکربوکسیلاز  لیزین  منفی،  سیترات   دآمیناز   آلانین  و 

  محیط   روی  بر  رشد  از  پس DNA استخراج   و برای  انتخاب  منفی
 اند.  شده   ذخیره - C20°دمای  در  آگار،  نوترینت  مغذی

 به  و  آگار  هینتون  مولر  کشت  محیط  در  بیوگرامآنتی   آزمایش
است  انجام  دیسک  از  انتشار  روش آنتی.  شده    بیوگرام الگوی 

  رشد   هاله  و Kirby-Bauer یا  دیسک  از  انتشار  روش  به  هاباکتری 
با مولر  محیط  در  استفاده  نکردن  طبق   آگار،  هینتون  کشت    بر 

 CLSI   بالینی  هایآزمایشگاه   برای  ملی  کمیته  استانداردهای 

مورد    هایدیسک  بیوگرام،آنتی  (. در بررسی18)  بررسی شده است
 36g) μ 5  سیپروفلوکساسین  شامل  ایران(  طب،  )پادتن  استفاده
(CIP-،  37  لووفلوکساسرین g)μ 30 (LEV- اسید   و نالیکسیک  

38 g)μ 30 (NA-   بوده است. از سویه استانداردE. coli ATCC 

 بیوگرام استفاده شد. برای کنترل کیفی آنتی 25922
DNA  با تکنیک  سویه بررسی  مورد  استخراج  های  جوشاندن 

  اسپکتروفتومتر   از  استفاده  با  شدهاستخراج  DNA شده است. کمیت
  بر   نانوگرم  حسب  بر (Thermo Scientific™ USA) نانودراپ

  طول   دو  در  میزان جذب  .[4]شده است    ارزیابی )lμ/ng (میکرولیتر 
  .شده است   گیریاندازه   کنترل  عنوان  به  نانومتر  280  و  230  موج

 نسبت  و  8/1  بالای  280/260  جذب  نسبت  با  DNA هاینمونه 
خلوص  2/2  میزان  به  230/260  جذب   نظر   از  قبول  قابل  دارای 
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 ، DNAکیفیت  تعیین  جهت  همچنین.  هستند DNA کیفیت
  و   انجام  درصد  دو  آگاروز  ژل  روی   بر  DNAهای  نمونه   الکتروفروز

 .است   اسمیر بررسی شده   بدون  و  سالم DNA وجود

پرایمر اختصاصی    E. Coliهای  جهت تایید ژنتیکی سویه از 
16SrRNA   های  که اختصاصی سویهE. Coli    است، استفاده شد

  به  نسبت E.coli بالینی  های سویه   مقاومت  بررسی  در  و
مقاومت به    وجود ژن  نظر  از  هاسویه  این  کینولون،  هایبیوتیکآنتی

اختصاص ژنکوینولون  پرایمرهای  با   واکنش   طریق  از qnrA ها 

PCR  (. 1اند )جدول  شده   ارزیابی 
  ترموسایکلر   دستگاه   در   بالینی   سویه   100  برای  PCR واکنش 

100 BioRad T, USA)  (   واکنش،   تکمیل   از   شده است. پس   انجام  
  درصد   2  آگاروز  ژل   روی  الکتروفورز   طی فرایند  تکثیرشده   محصولات 

  مورد   نبود قطعه تکثیری   یا   وجود   لحاظ   از   ها سویه   از   هریک   و   مشاهده 
آمده  دست های به داده   .اند ارزیابی شده   پرایمر   جفت   هر   درباره   انتظار 

اند. آوری و در نهایت تجزیه و تحلیل شده در جدول اکسل جمع 

 

 مشخصات پرایمرهای مورد استفاده  :1جدول 

 دمای اتصال رفرنس
(°C) 

 پرایمر  توالی پرایمر  اندازه قطعه 

2 59 200 3-GCGGACGGGTGAGTAATGT-5 F-16SrRNA 

3-TCATCCTCTCAGACCAGCTA-5 R-16SrRNA 

23 54 516 ATTTCTCACGCCAGGATTTG qnrA- F 

ATTTCTCACGCCAGGATTTG R -qnrA 

 

 نتایج 
محدوده  مطالعه  مورد  بیماران  سن   با  و  سال  94  تا   20  در 

بیماران    ترین گروه سنیفراوان .  بوده است  سال  54سنی    میانگین

بوده است.    سال  74  تا  60  بین  سنی  گروه  درصد( مربوط به  40)

ها نشان داده که بیشترین تعداد بیماران را زنان تشکیل  نتایج بررسی 

نمونه از    27نمونه از زنان و    73نمونه،    100اند. از تعداد  داده می

 مردان گرفته شده بود. 

های فنوتیپی و ژنتیکی بررسیبا   E. Coli ایزوله بالینی  100

 (. 1  )شکلاند  تایید شده 
 

 
؛  DNA: مارکر مولکولی  16S rRNA  .Mبا استفاده از پرایمر اختصاصی    E. coliهای بالینی  در تایید مولکولی سویه  PCRنتایج الکتروفورز محصولات    .1شکل  

C+:  سویهE. coli ATCC 25922  به مثابه کنترل مثبت؛C-:  نمونه بدونDNA  الگو به مثابه کنترل منفی؛E1  تاE12های بالینی : نمونهE. coli 

 
 های مورد استفاده بیوتیکهای عفونت ادراری نسبت به آنتیحساس و مقاوم اشریشیاکلی جداشده از نمونهفراوانی و درصد موارد حساس، نیمه .2جدول 

 مقاوم

 تعداد 

 )درصد( 

 حساس نیمه

 تعداد 

 )درصد( 

 حساس 

 تعداد 

 )درصد( 

 

  زن  مرد کل  زن  مرد کل  زن  مرد کل 

70 

(70 ) 
20 (6/28 ) 50 (4/71 ) 

7 

(7 ) 
4 (1/57 ) 3 (9/49 ) 

23 

(23 ) 

6 

(1/26 ) 

17 

(9/73 ) 
 نالیدیکسیک اسید 

59 

(59 ) 
22 (3/37 ) 37 (7/62 ) 

4 

(4 ) 

1 

(25 ) 

3 

(75 ) 

37 

(37 ) 

12 

(4/32 ) 

25 

(6/67 ) 
 سیپروفلوکساسین 

53 

(53 ) 

20 

(7/37 ) 

33 

(3/62 ) 

0 

(0 ) 

0 

(0 ) 

0 

(0 ) 

47 

(47 ) 

13 

(7/27 ) 

34 

(3/72 ) 
 لووفلوکساسین 
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  هاله   گیری اندازه   و   بیوگرام آنتی   از   حاصل   نتایج   به   توجه   با 

نکردن  باکتری  هر   مقاومت   ها، باکتری   رشد    به   ایزوله 

است   ارزیابی   مختلف   های بیوتیک آنتی    مقاومت   فراوانی   . شده 

ایزوله آنتی  آنتی بیوتیکی  با  مقایسه  در  های  بیوتیک ها 

لووفلوکساسی، سیپروفلوکساسین و نالیدیکسیک اسید به ترتیب  

  در   بیوتیکی آنتی   مقاومت   فراوانی   بوده است.   % 53و    % 59،  % 70

 است.  شده  خلاصه  ( 2جدول )  در  بالینی  های سویه 

به کینولون   بررسی  نتایج مقاومت    100  روی  بر  هاحضور ژن 

  در   بستری   بیماران  ادراری  عفونت  از  جداشده   E. coliایزوله بالینی

نشان    درصد 28  را qnrA مقاومت    ژن  فراوانی  سینا،  بیمارستان

(. 2  داده است )شکل

 

 
مثابه    به  E. coli ATCC 25922  سویه،  ,E. coliهای بالینی  : سویهE28تا    E15؛  DNA  bp100: نشانگر  qnrA .Mژن    PCRالگوی الکتروفورزی    .2شکل  

 منفی کنترل مثابه  به الگو  DNA  بدون نمونه : -C مثبت؛ کنترل

 

 بحث 
  های عفونت   ترین شایع   از   یکی   E. coli  از   حاصل   عفونت 

  درصد   90  از  بیش   عامل   که  طوری   آید، بهمی   به شمار  بیمارستانی 

  میر   و  مرگ   افزایش شیوع  به  توجه   با  امروزه .  ادراری است   های عفونت 

  و  بیماری   ایجادکننده  عوامل   روی   بر  مطالعه   عفونت،   نوع  این  از   ناشی 

 است.   برخوردار   ای ویژه   اهمیت   از  بیوتیکی مقاومت آنتی   ظهور 

  مجاری   هایعفونت   درمان  برای  وسیع،  طور  به  هاکینولون 

  گسترده،   استفاده  این  شوند کهمی   استفاده E. coli از   ناشی  ادراری

ترین  از مهم.  [19]  است  شده coli . Eدر  مقاومت  افزایش  به  منجر

کوینولون  به  مقاومت  پروتئینعوامل  خانواده    تکرار   با  هایها 

 و    qnrA  ،  qnrB ،  qnrC ،  qnrD شامل   که  هستند  پنتاپپتید

qnrS   ،بنابراین مقاومت    هایژن   فراوانی  این مطالعه  در  هستند؛ 

ادراری در    هایعفونت   از  جداشده E. coli هایسویه  آنتی بیوتیکی

با     بررسی   طریق  از  ها،کینولون   خانواده  هایبیوتیکآنتی مقایسه 

  همچنین   و   qnrA  بیوتیکی،مقاومت آنتی  رمزکننده  هایژن   حضور 

-Kirbyروش    به  فنوتیپی   بررسی  با  هاسویه  دارویی  مقاومت  میزان

Bauer  ارزیابی شده است. 

  اسید   نالیدیکسیک  به  بیوگرام، بیشترین مقاومتدر ارزیابی آنتی 

درصد(  7 )  سویه 7 و درصد( مقاوم 70) سویه 70 زیرا است؛بوده 

بوده    لووفلوکساسین  به  مقاومت  کمترین.  اندبوده   مقاومت متوسط  با

  59)  سویه  59.  اندبوده   مقاوم  به آن  درصد(  53)  سویه  53  است،

  1)  سویه  1  و  اند بوده   سیپروفلوکساسین  به  مقاوم   E. coliدرصد(

در  داده   نشان  متوسط  مقاومت  درصد(   بین   از  مطالعه  این  است. 

  بالینی  هایسویه   از  درصد  40  بیش از  شدهبررسی   هایبیوتیکآنتی

و    لووفلوکساسین  سیپروفلوکساسین،  بیوتیکآنتی  سه  هر  مقابل  در

  به   هاسویه   در  حساسیت  بیشترین.  اندبوده   مقاوم  اسید  نالیدیکسیک

  سیپروفلوکساسین   درصد(،  47)  لووفلوکساسین  به  نسبت  ترتیب

  . شده است مشاهده درصد( 23 ) اسید  نالیدیکسیک درصد( و 37)

  ( 2013)  و همکاران  هاشمی  مطالعه  در مقایسه با مطالعه حاضر، در

  خانواده   هایدر باکتری   بیوتیکیآنتی   شیوع مقاومت  که  همدان  در

  جامعه   و  بیمارستان  از  شدهکسب  هایعامل عفونت   انتروباکتریاسه،

 بوده  درصد  33  سیپروفلوکساسین  به  اند، مقاومتکرده   مطالعه  را

و در مطالعه حاضر مقاومت به سیپروفلوکساسین بیشتر    [20]است  

  در   (2015)  همکاران  و  صدیقی  مطالعه  در  .درصد(  59بوده است )

  های بیوتیکبه آنتی  مقاومت  و  بتالاکتاماز  هایژن  انتشار  که  همدان

  درصد   اند،کرده  مطالعه  اورپاتوژنیک   E. coli در  را  کینولون  خانواده

نالیدیکسیک  مقاومت   سیپروفلوکساسین   درصد،  9/40  اسید  به 

  مطالعه   . در[21]است    بوده  درصد  3/18  افلوکساسین  و  درصد  8/20



    و همکاران آدابی 
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  های ژن  بررسی  به  که  همدان  ( در2022)  همکاران  و  زادهشکوهی

  کینولون   به  مقاوم  اروپاتوژنیک  های اشرشیاکلیسویه  در  ویرولانس

  نالیدیکسیک اسید   به  مقاومت  درصد  اند،پرداخته   هافلوروکینولون   و

  8/68  افلوکساسین  و  درصد  2/71  سیپروفلوکساسین  درصد،  8/88

 . [22]  است  بوده  درصد

تواند  در نتایج مطالعه حاضر با مطالعات مورد اشاره می تفاوت  

گیری  برداری و همچنین محل نمونهبه دلیل اختلاف در زمان نمونه

  مطالعات   و  حاضر  مطالعه  های ادراری باشد. به هر حال نتایجعفونت 

  آن را   بالای  درصد  و  بیوتیکیآنتی مقاومت  روند افزایشی  شدهانجام 

 دهد. می  نشان  های اخیرسال   در

 qnrA ،  qnrB ،  qnrC ،  qnrDژن  گونه که بیان شد پنجهمان

،  qnrS  نقش    هاکینولون  به  نسبت  بیوتیکیآنتی   مقاومت  بروز  در

  پرداخته  qnrA ژن وجود بررسی به حاضر مطالعه در دارند. مهمی

  های سویه   در qnrA ژن مقاومت   فراوانی  حاضر  مطالعه  در.  شده است

های  بوده است که همه بین ایزوله  درصد  28  مطالعه  مورد  بالینی

دهنده  مقاوم به داروهای مورد بررسی مشاهده شد که این امر نشان 

های  بیوتیکدر القای مقاومت به آنتی   qnrAاثر احتمالی حضور ژن  

میکوینولون  باشد.ها    مصر   در  (2018)  همکاران  وSalam   تواند 

از    جداشده E. coli هایسویه  در  هاکینولون  به  مقاومت  هایژن

  اند داده   نشان  محققان  این.  اندکرده   بررسی  را  ادراری  مجاری  عفونت

Ramírez-. [23]اند بوده   qnrAژن دارای هاسویه درصد 7/6 که

Castillo   هایسویه  مکزیک  (، در 2018  )  همکاران  و E. coli   

  دارویی   چند  مقاومت  نظر  از  را  ادراری  مجاری  هایعفونت   از  جداشده

  درصد  qnrA 7/22 ژن   فراوانی. اندکرده  مطالعه هابیوتیکبه آنتی

  همدان   ( در2015)  همکاران  و   در مطالعه صدیقی.  [24]  بوده است

  در   .[21]  نشده است  مشاهده  هاسویه  از  کدامهیچ  در  qnrAژن

  E. coli هایسویه  روی  ( بر2022)  همکاران  و  مطالعه کارشناس

  ژن  نیز فراوانی همدان هایبیمارستان از  ادراری عفونت از جداشده

 . [25]بوده است    درصد qnrA  29مقاومت 

  فراوانی   با  qnrAهای  ژن  وجود  شدهانجام   مطالعات  همه   در

  استفاده   دلیل  به  است  اختلاف ممکن  این.  است  شده  گزارش  متفاوت

  بالای   فرکانس  و  مختلف  مناطق  در  هابیوتیکآنتی   از  نادرست

 که  باشد  هاژن  کانجوگیشن  ترانس  یا  های ترانسفورماسیونمکانیسم

 دهند. می  روی qnrAبالای    شیوع  با  مناطقی  در

درصد است،    10ها زیر  در مناطقی که مقاومت به فلوروکینولون   

گروه   این  با  عارضه  بدون  ادراری  عفونت  اولیه  تجربی  درمان 

اما بر اساس مطالعه حاضر و چند  ها توصیه میبیوتیکآنتی شود، 

کینولون به  مقاومت  که  اخیر  است،  مطالعه  شده  گزارش  بالا  ها 

کینولون  تجربی  ادراری  استفاده  عفونت  درمان  برای  تنهایی  به  ها 

بیمارستان  در  عارضه  نمیبدون  توصیه  توصیه ها  همچنین  شود. 

با  می درمان  دقیق  پیگیری  و  ترکیبی  درمان  از  استفاده  که  شود 

کشت ادرار مد نظر باشد و نظارت و دقت بیشتری در استفاده و  

 ها مد نظر همه پزشکان قرار گیرد. بیوتیکتجویز منطقی آنتی
 

 گیرینتیجه 
بالای   مقاومت  حاضر  مطالعه  کینولون   E.coliنتایج  را  به  ها 

 .  تواند از عوامل این مقاومت باشدمی  qnrAنشان داد و حضور ژن  

 

 تشکر و قدردانی  
نامه پزشکی عمومی مصوب در دانشگاه علوم پزشکی همدان  این مقاله از پایان 

معاونت   از  نویسندگان  است.  شده  همه استخراج  و  دانشگاه  فناوری  و  تحقیقات 

 کنند.اند، تشکر و قدردانی میکسانی که ما را در انجام این پروژه یاری کرده 

 

 منافع  تضاد 
گونه تضاد منافعی را با توجه به تحقیق، تالیف و انتشار این نویسندگان هیچ 

 کنند.مقاله اعلام نمی

 

 ی اخلاق ملاحظات

این پروژه دارای کد اخلاق در پژوهش از کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی  

 است.  IR.UMSHA.REC.1402.090همدان با شناسه 
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 طرح،   مختلف  هایبخش  در تدوین  مشارکت:  اصلی(  نویسنده اول )پژوهشگر

مکاتبات،    مسئول:  اصلی(  )پژوهشگر  درصد(؛ نویسنده دوم   40)  مقاله  ویرایش علمی

پروژه،  حسن  بر  نظارتایده و طراحی مطالعه،     مختلف   هایبخش  تدوین  اجرای 
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 ی مال تیحما

معاونت تحقیقات و فناوری دانشگاه علوم پزشکی همدان این طرح را حمایت  

 .مالی کرده است
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