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Abstract 
  
Background and Objectives: Escherichia coli is the most common 

etiologic factor of urinary tract infection, which its most important 

virulence factor is P fimbriae. Uropathogenic E. coli expresses various 

types of adhesins, such as pili adhesins (pyelonephritis-associated pili, 

Pap) that mediates binding to the surface of epithelial cells of the 

urinary tract. This study aims to identify papC and papG genes and to 

evaluate antibiotic resistance level in the isolated E. coli samples.  
 

Methods: In this descriptive cross-sectional study, 50 samples were 

collected from patients with urinary tract infection and after isolation 

of bacteria and DNA extraction, antibiotic susceptibility tests was 

performed by disc diffusion method using related antibiotics. Presence 

of papG and papC genes (class I, II, and III) was assessed by multiplex 

PCR method. Statistical data were analyzed using descriptive t-test. 
 

Results: The isolated E. coli samples were susceptible to amikacin 

(100%) and cefepime (72%) and resistant to ampicillin (100%) and 

nitrofurantoin (94%). Eighteen samples (32.7%) had papG gene, of 

which 17 (30.9%) samples had papGII gene and 1 sample (1.8%) had 

papGIII gene; papGI gene was not detected in any of the samples.  
 

Conclusion: The results of the present study showed that papC and 

papGI genes are the most common Pap fimbriae adhesion-encoding 

genes in E. coli isolated from urinary tract infection. The difference 

between the results of this study with those of other studies is due to 

geographic diversity. 

 

Keywords: Escherichia coli; Adhesion pap, Disk diffusion 

antimicrobial tests; Multiplex polymerase chain reaction. 
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 چکیده
 اشرشیاکلیباکتری  ،ترین عامل اتیولوژیک عفونت مجاری ادراری شایع ه و هدف:زمین

انواع مختلفی از  ،یوروپاتوژن اشرشیاکلی. تاسَ pفیمبریه  ،ترین عامل حدت آن که مهم باشد می

کند که  را بیان می ((Pyelonephritis Associated Pili, PaPهای پیلی  ادهسین مانند ادهسین

. این مطالعه با هدف شناسایی هستندتلیال مجاری ادراری  های اپی ه سطح سلولاتصال ب هواسط

شده  جداسازی اشرشیاکلیهای  بیوتیک نمونه و بررسی میزان مقاومت آنتی papG، papcهای  ژن

 انجام گرفت.

نمونه از افراد مبتلا به عفونت دستگاه  50مقطعی،  - توصیفی مطالعهاین  در :بررسی روش

های حساسیت  آزمون، DNAو پس از جداسازی باکتری و استخراج  شد آوری معج ،ادراری

حضور  .گرفتهای موردنظر انجام  بیوتیک روش دیسک دیفیوژن با آنتی وسیله بهبیوتیکی  آنتی

های  داده گردید.ای بررسی  چندگانه PCRبه روش ( I، II، III  کلاس) papCو  papGهای  ژن

 شدند.تجزیه و تحلیل  تست تی های آماری توصیفی با استفاده از آزمونآماری 

حساس و  ؛%72 ،و سفپیم% 100،جداشده نسبت به آمیکاسین اشرشیاکلیهای  نمونه ها: یافته

واجد  ،%(7/32نمونه ) 18. نشان دادندمقاومت % 94و نیتروفورانتوئین، % 100 ،سیلین نسبت به آمپی

 1 و II papG واجد ژن ،%(9/30نمونه ) papG ،17نمونه واجد ژن  18بودند. از بین  papGژن 

  نشد.ها شناسایی  یک از نمونه در هیچ papG Iژن  بود.  papG IIIواجد ژن  ،%(8/1نمونه )

ترین ژن  شایع، I  کلاس  papGو papC های نشان داد ژن حاضر نتایج مطالعه گیری: نتیجه

. علت هستندعفونت دستگاه ادراری جداشده از   اشرشیاکلیفیمبریه در  papادهسین  هکدکنند

 باشد.  با سایر مطالعات به دلیل تنوع منطقه جغرافیایی میاین پژوهش  نتایجتفاوت 

واکنش دیسک دیفیوژن، میکروبی  های آنتی تست پاپ؛ادهسین  ؛اشرشیاکلی :ها واژه کلید

 .ای چندگانه ای پلیمراز زنجیره
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 و همکاران میترا علیشاه                                                        ...جداشده از  اشرشیاکلی باکتریدر  papCو  papGهای  ردیابی ژنبیوتیکی و  ارزیابی مقاومت آنتی  

 

 مقدمه  
اما برخی  ،ور طبیعی روده استجزئی از فل اشرشیاکلیباکتری 

 کند ها ایجاد بیماری می فتبا تهاجم به سایر با  مواقع این باکتری

 (UPEC) اشرشیاکلییوروپاتوژنیک های پاتوتیپ  باکتری. (2،1)

تلیال  های اپی ند به سلولهست واجد فیمبریه یا پیلی بوده و قادر

که حدود  یابنددستگاه ادراری حمله کرده و درون آنها تکثیر 

که  pفیمبریه  .(3،4) دنشو های اکتسابی را شامل می % عفونت90

های  کند، مانع از اتصال باکتری به سلول را بیان می papGادهسین 

شدن پاسخ ضدباکتریایی  مانع از فعال ،نوتروفیل شده و در نهایت

یکی از  (.5) شود مورفونوکلئرها و انجام فاگوسیتوز می در پلی

 pیوروپاتوژن، فیمبریه  اشرشیاکلیمقاوم به مانوز در های  فیمبریه

تلیوم  است که توانایی اتصال به گلیکولیپیدهای غشایی اورواپی

 شود نیز گفته می papمجاری ادراری را دارد که به این فیمبریه 

(6.) papC   عنوان هدایتگر  به کهپروتئینی در پرده بیرونی است

واحدهای مختلف را صادر  عمل کرده و اجازه عبور منظم تحت

 pشونده به گیرنده یا ادهسین، پیلی  . زیرواحد متصل(7) کند می

های  نام دارد، در اتصال به گلیکولیپید سطح سلول papGکه 

در  papGانسانی نقش دارد.  یها تلیال و اریتروسیت اورواپی

 شود ترشح می پلاسمی سیتوپلاسم ساخته شده و به فضای پری

(10-8) .papG دارای سه کلاس) papG کلاس I ،papG  کلاس

II  وprsG کلاس III )آلل کلاس  ،باشد. از نظر بالینی میII  از ژن

papG، و آلل  ،در انسان  طور اولیه با پیلونفریت و باکتریمی هبIII 

مفهوم  ،. مقاومت دارویی(7)با سیستیت انسانی ارتباط دارد 

نوع میکروارگانیسم  ای است که چندین فاکتور ازجمله پیچیده

زا، محل میکروب در داخل بدن، توزیع میکروارگانیسم در  عفونت

در آن بدن، غلظت دارو در محل عفونت و وضعیت ایمنی بیمار 

باید اذعان  (.11) گذارند دخالت داشته و بر یکدیگر تأثیر می

 جدیعنوان تهدیدی  ها همچنان به بیوتیک داشت مقاومت به آنتی

 مطالعات داخلیرود.  اد در سراسر دنیا به شمار میبر سلامت افر

 اشرشیاکلیها در باکتری  بیشترین مقاومت دهد شده نشان می انجام

سیلین و کوتریموکسازول بوده که زنگ خطری در  نسبت به آمپی

  (.12) ها خواهد بود وسیله اینتگرون های مقاومت به انتقال ژن

 

 

های ادراری مشخص  نمونهکشور سوئد بر روی در تحقیقاتی در 

papGهای ادراری دارای ژن  % از نمونه71گردید 
. (13)هستند  +

به روش  papG ،papC های هدف شناسایی ژنبا این تحقیق 

Multiplex PCR های  بیوتیک نمونه و بررسی میزان مقاومت آنتی

 انجام شد.شده  جداسازی اشرشیاکلی

 

 بررسیروش 
 150تعداد  ،%95 اطمینان سطح با یمقطع - توصیفی مطالعه این در

نمونه ادرار از بیماران دارای علائم بالینی )سوزش ادرار، تکرر 

ادرار و درد در هنگام دفع( مبتلا به عفونت ادراری از فروردین تا 

در ظروف استریل از بیمارستان مهدیه شهر تهران  1393مهرماه 

 اسیشن میکروب به آزمایشگاهآوری و پس از انتقال  جمع

کانکی آگار کشت  مک و بلادآگار های روی محیطپاسارگاد، بر 

بررسی و با  ،های رشدیافته کلنی ،ساعت 24داده شد. پس از 

 اشرشیاکلیایی، باکتری یهای تشخیصی و تکمیلی بیوشیم آزمون

 . (14)گردید نمونه شناسایی  50به تعداد 

 papCو  papGهای  یوروپاتوژن که وجود ژن اشرشیاکلینمونه از 

         . شدعنوان استاندارد مثبت استفاده  یید شده بود بهأدر آنها ت 

DNA های گرم منفی سیناژن  کیت باکتریها با استفاده از  نمونه

(Cinna Pure DNA KIT-PR881613 )گردید. استخراج 

 DNA های نمونه روی بر Multiplex PCR آزمون

 : شد امانج زیر حرارتی برنامه با شده استخراج

 ؛دقیقه 3درجه سانتیگراد به مدت  94 ،ناتوراسیون اولیهمرحله د

 56 ،اتصال ؛دقیقه 1درجه سانتیگراد به مدت  94 ،دناتوراسیون

درجه سانتیگراد به  68 ،بسط ؛دقیقه 1درجه سانتیگراد به مدت 

درجه  72 ،مرحله بسط نهایی و سیکل( 34دقیقه )تعداد  2مدت 

قیقه بود. پرایمرهای مورد استفاده در این د 5سانتیگراد به مدت 

 . (15) شده است آورده 1 شماره آزمون در جدول

 ؛                   شـنـام واکــجـت انـهـده جـش ادهـتفـای اســه وطـلـمخ

(Cinna KIT-PR8250C)PCR MASTER MIX   5/12به میزان 

تر، آب میکرولی 5/0میکرولیتر، پرایمرهای مورد استفاده هرکدام 

 در حجم نهاییو میکرولیتر  DNA 4میکرولیتر، نمونه  5/4مقطر 

 . (15) تهیه و مورد استفاده قرار گرفت ،میکرولیتر 25 به میزان
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% انتقال داده 2ها بر روی ژل آگارز  نمونه ،جهت بررسی محصول 

 (BIORAD)آمیزی در دستگاه ژل داک  و بعد از رنگ ندشد

 . دنمورد بررسی قرار گرفت

          بیوگرام از روش دیسک دیفیوژن جهت انجام آزمون آنتی

(Disk diffusion) طبق دستورالعمل  بائر و به روش کربیCLSI 

(Clinical and Laboratory Standards Institute)  شداستفاده 

 شد وسیله آنس برداشته هتعدادی از کلنی باکتری بدر ادامه،  (.16)

تا برابر با کدورت  گردیداستریل حل و در سرم فیزیولوژی 

سپس بر روی محیط مولر هینتون  شود،فارلند  مک 5/0استاندارد 

 بیوتیک با فاصله  های آنتی دیسکدر ادامه،  و شد آگار کشت داده

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

درجه  37و در دمای  گرفتنداستاندارد بر روی محیط کشت قرار 

. جهت (16)نتایج قرائت گردید  ،ساعت 24و بعد از  شدندانکوبه 

                  کسیمیبیوتیک سف های آنتی دیسک ،انجام این مطالعه

                  میکروگرم(، سفتریاکسون 10سیلین ) میکروگرم(، آمپی 5)

                 میکروگرم(، سفپیم 30اسید ) میکروگرم(، نالیدکسیک 2)

 میکروگرم(، سیپروفلوکساسین  5سین )میکروگرم(، جنتامای 30)

             میکروگرم(، نیتروفورانتوئین 30میکروگرم(، آمیکاسین ) 2)

های  میکروگرم(، از شرکت پادتن طب تهیه گردید. داده 300)

های  و با استفاده از آزمون 19 نسخه SPSSافزار  آماری با نرم

 شدند.تجزیه و تحلیل  تست تی آماری توصیفی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 توالی پرایمرهای مورد استفاده در این تحقیق: 1شماره  جدول

 ('3- '5)توالی پرایمر  نام پرایمر bp طول محصول (papG class) ژن هدف
papGJ96 (Class I) 461 j96-193f TCGTGCTCAGGTCCGGAATTT 

j96-653r TGGCATCCCCCAACATTATCG 

papGIA2 (Gass II) 190 ia2-383f GGGATGAGCGGGCCTTTGAT 

ia2-572r CGGGCCCCCAAGTAACTCG 

prsGJ96 (Class III) 421 prs-l98f GGCCTGCAATGGATTTACCTGG 

prs-455r CCACCAAATGACCATGCCAGAC 

papC 328 Papc-f GACGGCTGTACTGCAGGGTGTGGCG 

Papc-r ATATCCTTTCTGCAGGGATGCAATA 

 
 ها یافته

شده از بیماران مبتلا به عفونت  نمونه ادراری تهیه 50از مجموع 

در آنها به اثبات  لیاشرشیاکدستگاه ادراری که وجود باکتری 

که از بین این  ندبود papGواجد ژن  ،%(28نمونه ) 14 ؛رسیده بود

%( 22نمونه ) papG ،11های مثبت از نظر حضور ژن  تعداد نمونه

بود. در  papG IIIواجد ژن  ،%(6نمونه ) 3 و papG Iدارای ژن 

در همچنین شناسایی نشد.  papG IIها، ژن  یک از نمونه هیچ

طور همزمان ردیابی  ههای مورد نظر ب ژن ،ها ز نمونهیک ا هیچ

 شناسایی شد.   papCژننیز %( 56نمونه ) 28. در شدندن

 

های مثبت گزارش  به همراه نمونه در شکلمولکولی نتیجه آزمون 

ها نسبت به  بیوتیکی سویه شده است. بیشترین مقاومت آنتی

% و بیشترین 72و  92سیلین و سفپیم به ترتیب  بیوتیک آمپی آنتی

های  بیوتیک ها نسبت به آنتی هبیوتیکی سوی میزان حساسیت آنتی

% گزارش شد 94و  100نیتروفورانتوئین به ترتیب  آمیکاسین و

که به همه داروها مقاوم باشد  ای . همچنین سویه(2شماره  جدول)

که به کل داروهای مورد استفاده حساس باشد، در بین  ای و سویه

ان . بیشترین میزشدهای مورد مطالعه در این تحقیق یافت ن سویه

 دارو مشاهده گردید )نمودار(. 5ها نسبت به  مقاومت در این سویه

 

 

 های مختلف با روش دیسک دیفیوژن  بیوتیک ها نسبت به آنتی همیزان حساسیت سوی :2شماره  جدول

 بیوتیک آنتینوع 
 میزان حساسیت   حساسیت متوسط میزان مقاومت

 )درصد(تعداد  )درصد(تعداد  )درصد(تعداد 

 (44) 22 (4) 2 (52) 26 ایسینجنتام

 (34) 17 (4) 2 (62) 31 سفکسیم

 (34) 17 - (66) 33 سفتریاکسون

 (64) 32 - (36) 18 سیپروفلوکساسین

 (4) 2 (4) 2 (92) 46 سیلین آمپی

 (28) 14 - (72) 36 نالیدکسیک اسید

 (28) 14 (6) 3 (66) 33 سفپیم

 (100) 50 - - آمیکاسین

 (94) 47 - (6) 3 نیتروفورانتوئین

 

83 
 1395 آبان، هشتم، شماره دهممجله دانشگاه علوم پزشکی قم/ دوره 

 



 

 

 و همکاران میترا علیشاه                                                        ...جداشده از  اشرشیاکلی باکتریدر  papCو  papGهای  ردیابی ژنبیوتیکی و  ارزیابی مقاومت آنتی  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  
 اشرشیاکلیشده  های جداسازی در بین سویه مقاومت چنددارویی :نمودار

 

  
ت پرایمرهای های ادراری با استفاده از جف جداشده از بیماران مبتلا به عفونت E.Coliهای  نمونه DNAبر روی  Multiplex PCR محصول :شکل

papG  وpapC   ترتیب از چپ به راست: مارکر ، بهbp 100های  حاوی ژن ، کنترل مثبتpapG  وpapCهای  نمونه 1-10 چاهک کنترل منفی، ؛

E.Coli دارای ژن  4و  3، 2، 1های  جداشده از بیماران؛ نمونهpapCدارای ژن  4و  3چاهک  ؛III papGدارای ژن 4و  3، 2چاهک  ؛ papGII. 

 بحث 
ادراری  هنمون 50از مجموع  ،های این پژوهش براساس یافته

ادهسین  Iبیماران مبتلا به عفونت دستگاه ادراری، شیوع کلاس 

papG  در  مشاهده شد.نسبت به دو کلاس دیگر بیشتر

های ادراری و  در سوئد بر روی نمونه 1993سال  در هک تحقیقاتی

 ،های ادراری % از نمونه71مشخص گردید  مدفوعی انجام گرفت

papG
 papGگانه ادهسین  های سه شیوع آللهمچنین  ،ندا هبود +

های  براساس ژن را های جداشده از عفونت ادراری اشرشیاکلی

          papG II%(، ژن 1)صفر تا  papG Iمورد نظر به ترتیب ژن 

 . (13)کردند %( گزارش 23-17) papG III%( و ژن 46-36)

ها با نتایج حاصل از  شیوع هریک از ژن درصد ر تحقیق حاضرد

 ر تحقیق حاضردکه  معنی بدین ؛های فوق تفاوت داشت پژوهش

بیشتر و فراوانی هر دو ژن ، papG IIIاز ژن  papG Iفراوانی ژن 

در کشور آمریکا   مطالعهیک  در .بود بالاتر papG IIقبلی از ژن 

که برای اولین و یا  ی ادرار زنانیها بر روی نمونه( 1998سال )

از  مشخص گردید چندمین بار دچار عفونت ادراری شده بودند

یوروپاتوژن،  اشرشیاکلیمورد عفونت ادراری ناشی از  74مجموع 

مورد  papG III ،5ها واجد ژن  %( از نمونه27مورد ) 20تعداد 

 هرا نداشت papG Iژن  ،ای و هیچ نمونه papG II%( واجد ژن 7)

  .(17) است
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با پیلونفریت و  papGژن  IIآلل کلاس  ،در انسان از نظر بالینی 

با سیستیت مرتبط هستند.  papGژن  IIIو آلل کلاس   باکتریمی

ثری وجود ؤارتباط م ،نیها با تظاهرات بالی رسد بین ژن نظر می به

فراوانی  همقایس" با عنوان . طی تحقیقی در کشور ژاپنردندا

های اخذشده از بیماران مبتلا به  در نمونه papGهای ژن  آلل

مشخص  "های فلور مدفوعی سیستیت حاد، پیلونفریت حاد و نمونه

های بیماران مبتلا به عفونت سیستیت حاد، واجد  % نمونه34 گردید

که  درحالی رند؛دا papG IIIها نیز آلل  % نمونه25و  papG IIآلل 

 76از  ،. علاوه بر اینندنبود papG Iها واجد آلل  یک از نمونه هیچ

% 43 ؛ ازمربوط به بیماران مبتلا به عفونت حاد پیلونفریته نمون

، جداسازی شد papG IIIآلل ، %29 از و papG IIآلل   ،ها نمونه

. در (18) نبودند papG Iها واجد آلل  هیک از نمون هیچهمچنین 

صفر و یا در  ،papG Iاکثر تحقیقات مورد بررسی، شیوع ژن 

میزان فراوانی حاضر که در مطالعه  درصورتی ؛% بوده است1حدود 

در حد  papG IIو ژن  گزارش شداین ژن از سایر مطالعات بیشتر 

ام انج (2009سال )که در کشور چین  . مطابق تحقیقیبودصفر 

های ادراری بیماران مبتلا به  در نمونه papG Iشیوع ژن   ،گرفت

% و ژن papG II، 38ژن  ؛%14چین   عفونت ادراری در کشور

papG III ،8براساس نتایج  حاضردر پژوهش  (.19) % گزارش شد

همزمان  papGها دو آلل از ژن  یک از نمونه آمده، در هیچ دست هب

 حاضرگرفته در چین با مطالعه  تمشاهده نشد. نتایج تحقیق صور

که در  ولی در تحقیقی شت،ها مطابقت دا از نظر فراوانی نوع ژن

شد های ادراری انجام  بر روی نمونه( 1998سال )کشور آمریکا 

مورد  papG II ،32%( دارای ژن 31مورد ) 58 مشخص گردید

 papG Iژن  ،ای بوده و در هیچ نمونه papG III%( دارای ژن 17)

هر دو ژن  ،%(5نمونه ) 9اما در  ه است،تنهایی وجود نداشتبه 

papG III  وpapG II هر دو ژن  ،%(1نمونه ) 2طور توأمان و در  هب

papG III  وpapG I (. 8،17شدند )طور همزمان شناسایی  هب 

در پژوهشی که در کشور فنلاند بر روی بیماران مبتلا به عفونت 

% papG II ،12ها واجد ژن  نه% از نمو25ادراری انجام گرفت، 

 papG IIها هر دو آلل  % از نمونه1بوده و در  papG IIIدارای ژن 

نتایج این مطالعه نشان داد  (.20) با هم شناسایی شدند papG IIIو 

توان به سرعت و با دقت فراوان  را می papGژن  هگان های سه آلل

 شناسایی کرد.  M-PCRروش  وسیله به

 

 هترین ژن کدکنند شایع، papG IIژن  ،اکثر مطالعاتهمچنین در 

های جداشده از عفونت  اشرشیاکلیدر  pفیمبریه  papGادهسین 

 در تحقیق این نتایج،که برخلاف  هدستگاه ادراری گزارش شد

گردید مشخص  یک مطالعه دیگردر  بود.میزان آن صفر  حاضر

های کدکننده فیمبریه در  ترین ژن جزء شایع، papژن 

های ادراری در شهر  شده از عفونت های جداسازی اشرشیاکلی

 pap روی در مطالعات محدودی که در ایران بر (.21) تهران است

در پیلونفریت نسبت به  papبیشتر به شیوع اپرون گرفتانجام 

میزان ابتلا به  2009، ازجمله در سال است کید شدهأسیستیت ت

(. 22)گردید ارش % گز3/33 ،% و سیستیت6/66 ،پیلونفریت

شده از  های جداسازی نمونهای دیگر،  مطالعههمچنین در 

مورد ارزیابی قرار  papCهای ادراری را از نظر وجود ژن  عفونت

و مشخص گردید  شد % گزارش3/36میزان شیوع آن  دادند که

و در موارد پیلونفریت  بودهدارای شیوع جهانی  papاپرون 

 (.23)است باکتریوری بدون علامت مراتب بیشتر از سیستیت و  به

 تواند می رسد تنوع جغرافیایی و منطقه جداسازی باکتری نظر می به

شناسایی داشته باشد.   نقش مهمی، papهای  در نوع فراوانی ژن

در موارد وجود عفونت  ،اشرشیاکلیدر باکتری  pحضور فیمبریه 

 ،ینیحتی در حضور مقادیر باکتریوری پا ؛مجاری ادراری

طبق نتایج کند.  میگیری در مورد درمان مناسب را تسهیل  صمیمت

%( و 82، بیشترین مقاومت نسبت به کوتریموکسازول )یک مطالعه

%( و کمترین مقاومت نسبت به نیتروفورانتوئین 9/79سیلین ) آمپی

که در شهرکرد انجام شد،   . در تحقیقاتی(24)بوده است %( 38)

کسازول گزارش وسیلین و کوتریم یبالاترین مقاومت نسبت به آمپ

 عنوان گردید 1950-2002 ای در بازه زمانی . طی مطالعه(12)شد 

روبه افزایش  اشرشیاکلی( در مورد <3مقاومت چند دارویی )

% رسید و 6/63% به 2/7از  1950-2002که از دهه  طوری بوده، به

 ،نترین فنوتیپ مقاوم نسبت به تتراسایکلین و استرپتومایسی شایع

. در (25)گردید % مشاهده 29 ،% و تتراسایکلین و سولفونامید7/29

در مقایسه با سایر نتایج، بیشترین حساسیت مربوط به  حاضر تحقیق

و  100های آمیکاسین و نیتروفورانتوئین به ترتیب  بیوتیک آنتی

 ،ها % نمونه60% گزارش شد. همچنین در مطالعه حاضر در 94

این میزان مقاومت  شد کهتر مشاهده دارو و بیش 5مقاومت به 

ثر ؤهای مقاوم به درمان م تواند در ایجاد سویه چنددارویی می

 باشد.
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 گیری نتیجه 

های مجاری ادراری و افزایش بروز  با توجه به شیوع بالای عفونت

ای و مداوم میزان مقاومت و  ها، بررسی دوره مقاومت در این ایزوله

تواند در انتخاب  ها می باکتریمکانیسم ایجاد مقاومت در این 

 ازهمچنین استفاده ثر باشد. ؤترین گزینه درمانی م مناسب

و صرف زمان  های جدیدی که واجد حساسیت بیشتر روش

 مولکولیهای نوین  روش کمتری جهت تشخیص باشند مانند

و بررسی وجود  زا بیماری های ، ژنها جهت بررسی وجود جدایه

 در  ـدوانـت یـمکـه  Multiplex PCR روشمانـنـد دت ـل حـوامـع

 

 

زا را شناسایی و  های بیماری حضور ژن ،زمان کوتاه و با دقت بیشتر

های انسانی  ها در جمعیت با درمان مناسب از انتقال این ژن

 .گردد توصیه می جلوگیری به عمل آورد

 

 تشکر و قدردانی

 شناسی میکروباز کارکنان آزمایشگاه پژوهشی بدین وسیله 

که در مهندس ابوالفضل مقدم و دکتر علیرضا مختاری پاسارگاد 

تشکر و یاری نمودند ما را مراحل انجام عملی این تحقیق  تمامی

 گردد. قدردانی می
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