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در  SHVو  CTX-Mهای بتالاکتاماز شناسایی مولکولی ژن

 در شهر اصفهان اشرشیا کلیهای  بالینی ایزوله
 

 1فرشته قندهاری، *1، مژگان قیاسیان1اسرا مرادی

 آزاد اسلامی، اصفهان، ایرانگروه میکروبیولوژی، واحد فلاورجان، دانشگاه  1

 11/40/1041 تاریخ پذیرش:        40/14/1044تاریخ وصول: 

 

 چکیده

 ترین مهم از یکی اشرشیاکلی. شودمی سلامتی تهدیدهای ایجاد باعث جهانی مشکل یک عنوان به ضدمیکروبی مقاومت و هدف: زمینه

-CTXهای بتالاکتاماز تعیین و شناسایی مولکولی ژنهدف از این پژوهش  .گرددمی مقاومت مشکلات ایجاد باعث که است هاباکتری

M  وSHV در شهر اصفهان بود اشرشیا کلیهای  بالینی در ایزوله.  

 

جدا شده از  کلی اشرشیا هایسویه از نمونه 144 انجام شد، 1131که در سال  توصیقی ـ مقطعیدر این مطالعه : روش بررسی

با  اشرشیاکلیهای یید سویهأ. شناسایی و تشدند تهیه ها و مراکز غیر بیمارستانی شهر اصفهانبیمارستاناز  های بالینینمونه

با روش دیسک دیفیوژن  رایج هایبیوتیک  آنتی به نسبتها مقاومت سویه های استاندارد بیوشیمیایی انجام گرفت.استفاده از آزمون

های تولید کننده آنزیم بتالاکتاماز وسیع الطیف، از یید فنوتیپی سویهأبرای انجام تست ت. ارزیابی گردید CLSI دستورالعملبر اساس 

 هایژن بررسی حضور جهت یاختصاص پرایمرهای با  PCR تستاستفاده شد.  CLSI دستورالعملروش دیسک ترکیبی بر اساس 

 های آماری بر اساس تحلیل واریانس یک طرفهاز آزمونآوری شده با استفاده  های جمع داده .گرفت انجام  CTX-M و SHV  کد کننده

 مستقل تجزیه و تحلیل شدند. تی و
 

( و کمترین مقاومت درصد 04)سفوتاکسیم ی مربوط بهبیوتیک آنتی مقاومت بیشترینهای مورد بررسی از مجموع نمونه :هایافته

یید شده أاشرشیاکلی ت 144غربالگری اولیه نشان داد که از میان . نتایج تست شد درصد( گزارش 13بیوتیکی مربوط به سفیپیم) آنتی

الطیف  تولید کننده بتالاکتاماز وسیع های سفالوسپورینی مقاوم و احتمالاًدرصد( نسبت به نماینده 11مورد) 11 ،های افتراقیتست  با 

الطیف  تولید کننده بتالاکتاماز وسیع ،(درصد 1/18نمونه) 11های ترکیبی ییدی دیسکأها پس از انجام تست تبودند. از میان این نمونه

 کد کننده سویه( واجد ژن 4درصد) SHV ، 3/14و  CTX-M کد کننده ژن هر دو ها واجدآن سویه( 31)درصد 7/83شناسایی شدند که 

CTX-M  کد کننده واجد ژن سویه( 0درصد) 1/13و SHV (هیچ یک از ژن 1بودند. در یک نمونه )کد کننده هایدرصد CTX-M  وSHV 

 وجود نداشت.
 

 بیمارستانی غیر و بیمارستانی هایجدایه روی بر گرفته صورت آماری هایتحلیل و شده انجام هایآزمایش به توجه با :گیری نتیجه

 فراوانی بین و است داشته چشمگیری افزایش CTX-M و SHV در اشرشیاکلی بتالاکتاماز کد کننده هایژن که شد گیری نتیجه چنین

 به ،داشت وجود داری یمعن رابطه بیمارستانی غیر و بیمارستانی هاینمونه درCTX-M و SHV کد کننده شده شناسایی های ژن

 بیمارستانی غیر هاینمونه از بیشتر بیمارستانی هاینمونه در CTX-M و SHV بتالاکتاز اشرشیاکلی تولید کننده فراوانی که طوری

 .نداشت وجود شده آوری جمع هایجدایه نوع و شده شناسایی هایژن نبی داری یمعن رابطه اما ،بود
 

 SHV  ،CTX-M، بیوتیکیآنتی مقاومت الطیف،وسیع بتالاکتاماز  ،یکل اشرشیا :کلیدیهای  واژه
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 مقدمه

تـرین  بیوتیک از مهم های مقاوم به آنتیباکتری

 انـد و شـده  خطرات تهدید کننده بهداشت جهانی معرفی

 میرهای سالانه بیمارسـتانی  درصد فراوانی از مرگ و

ایـن میـان    در .انـد جهانی را بـه خـود اختصـاا داده   

ــاکتری ــانواده ب ــای خ ــه ه از ایــن  و (1)انتروباکتریاس

هـای  با توجه به ایجـاد عفونـت   (3)اشرشیا کلیخانواده 

از اهمیـت   ،هـا لف ومقاومت بـالا بـه آنتـی بیوتیـک    مخت

های بتالاکتام به بیوتیک . آنتیهستندای برخوردار ویژه

های یوکـاریوتی و  دلیل قدرت سمیت پایین برای سلول

طیــف ا ــر گســترده و ا ــر ضــدمیکروبی قــوی، از پــر 

بیوتیکی در دسترس به شـمار   ترین گروه آنتیمصرف

برابـر   هـا در ترین روش مقاومت باکتریمهم روند.می

های بتالاکتامـاز  تولید آنزیم ،های بتالاکتامبیوتیک آنتی

 عمدتاً (1)(ESBLs)تالاکتامازهای وسیع الطیفب .باشدمی

توانـایی هیـدرولیز    روی پلاسمیدها کددهی شـده و  بر

های نسل سوم به خصوا سفتازیدیم، سفالوسپورین

بنـدی   طبقه در .(1)دارند سفودوکسیم و سفوتاکسیم را

تقسـیم    D و A، B ،Cها به چهـار گـروه   این آنزیم آمبلر

ســیلین  رولیز پنــیدکــه ســب  هیــ Aگــروه  .شــوندمــی

 ؛شـامل شـوند  های با طیف ا ـرکم مـی  وسفالوسپورین

SHV-1
)به علت محل فعال متغیر سولفیدریل به ایـن    (0) 

TEM-1، نام خوانده شده است(
TEM-2و  

)اولین بـار از    

نامیـده شـد(    TEMجدا شـد و  ( 4)بیماری به نام تمورینا 

 اشرشـــیاکلی و (8)کلبســـیلا پنومونیـــهاســـت کـــه در 

شـامل متالوبتالاکتامازهـای    B اند. گروهشناسایی شده

-وابسته به روی هستند که قادر به هیدرولیز کاربـاپنم 

 (7)اسودوموناس آئروجینـوز در باکتری  و باشندها می

تـوان بـه   یم ـهـا  کـه از آن  Cاند. گـروه  شناسایی شده

Ampc  ولیز سفومایسین مـی قادر به هیدر ،کرداشاره-

OXAبالا مانند  قدرت هیدرولیز با  Dباشد. گروه
قادر  (1)

 بنـدی   این تقسـیم  باشد. دربه هیدرولیز اکساسیلین می

 Mـ  سفوتاکسـیم و SHV , TEMبتالاکتامازهای 
(3) (CTX-

M )بـه  باشند که ژن مسئول آنها های شایع میاز آنزیم

 از مختلفـی  هـای به سویه مقاومت پلاسمیدهای وسیله

 هـا انتروباکتریاسـه  های مختلفجنس بین یا جنس یک

هـای  کـه آنـزیم   . بـا توجـه بـه ایـن    (3)یابنـد  مـی  انتقال

الطیف به عنـوان یـک مکانیسـم مهـم      بتالاکتاماز وسیع

انـد و  های گرم منفـی پدیـدار شـده   باکتریمقاومت در 

یکی از  اشرشیاکلیهای گرم منفی به خصوا باکتری

هـای بـالینی ماننـد عفونـت     تـرین عوامـل عفونـت   شایع

های جدید در درمان، ادراری هستند، جهت اتخاذ روش

های بتالاکتاماز وسیع تشخیص مقاومت با تولید آنزیم

این مطالعه جهت  1 .(1)رسدالطیف ضروری به نظر می

 CTX-Mو  SHV کد کننـده  های بتالاکتامازیبررسی ژن

 هــای بــالینی نمونــه جــدا شــده از  اشرشــیاکلی در

انجام شده تـا حضـور    بیمارستانی و غیر بیمارستانی

 اشرشـیاکلی هـای  و فراوانـی سـویه   های یاد شـده ژن

مـورد بررسـی    CTX-Mو  SHVتولید کننده بتالاکتامـاز  

 قرار گیرد.

                                                      
1-Enterobacteriaceae 
2-Escherichia coli 
3-Extended Spectrum Beta-Lactamases (ESBLs) 
4-Sulphydryl Variable 
5-Temoneira 
6-Klebsiella pneumonia 
7-Pseudomonas aeruginosa 
8-Oxacillinase 

9-Cefotaxime- Munich 
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 بررسیوش ر

کـه در سـال    توصیفی ـ  مقطعیدر این مطالعه 

از  کلی اشرشیا ایزوله باکتریایی 144 انجام شد، 1131

 آبسه ،چشم پرپتون زخم، بافت خون، ادرار، هایعفونت

 شریعتی و غرضی،)اصفهان هایبیمارستان از واژن و

 چنین هم و فلاورجان خمینی امام بیمارستان و (الزهرا

 زمایشگاه، آبرهانیان کلینیک)بیمارستانی غیر مراکز از

ها برای آوری شد. نمونه جمع (رضا امام کلینیک مهدیه،

های بعدی به آزمایشگاه علمی تحقیقاتی انجام آزمایش

. گردیـد دانشگاه آزاد اسلامی واحـد فلاورجـان منتقـل    

آمیـزی   های یاد شده از رنگبرای تعیین هویت باکتری

هـای کشـت مـک کـانکی آگـار، و      گرم، کشت در محیط

، سـیترات و  MR ،VP ،SIM ،TSIهای افتراقی انجام تست

مـر   ق بـه  هـای کشـت متعل ـ  محیط اوره استفاده شد.

  بود. آلمان

بیوتیکی با استفاده  بررسی الگوی مقاومت آنتی

ــوژن  ــک دیفیـ ــر اســـاس   آگـــار از روش دیسـ و بـ

ــگاهی    ــتاندارد آزمایشـ ــه اسـ ــتورالعمل موسسـ دسـ

جهـت تهیـه سوسپانسـیون     انجام شـد.  (1)(CLSI)بالینی

میکروبی، کدورت استاندارد نیم مک فارلند ساخته شد 

هینتون آگـار کشـت داده   و بر روی محیط کشت مولر 

 14دیســک آنتــی بیوتیــک شــامل ســفیپیم)     8شــد. 

(، میکروگــــــرم 14(، ســــــفتازیدیم)میکروگــــــرم

ــون ــرم 14)سفتریاکســ ــیم)میکروگــ  14(، سفوتاکســ

(، کوتریموکسازول میکروگرم 14پنم) (، ایمیمیکروگرم

( از شرکت پـادتن طـ  ایـران اسـتفاده     میکروگرم 34)

 شد. 

فنــوتیپی از دیســک بــرای انجــام تســت تاییــد 

  میکروگـرم  14سفتازیدیم کلاولانیـک اسـید )   (3)ترکیبی

 14)سفوتاکسیم کلاولانیـک اسـید  و ( میکروگرم 14بر 

 Roscoاز شـــرکت  (میکروگـــرم 14بـــر   میکروگـــرم

ییـد فنـوتیپی بـا    أهـدف از انجـام تسـت ت   . ستفاده شدا

های تولیـد  استفاده از دیسک ترکیبی، جداسازی سویه

 ایـن  بـود. در  CLSIر طبـق دسـتورالعمل   ب ESBLکننده 

 هالـه  قطـر  بـا  سفتازیدیم حاوی دیسک قطرهاله روش

قطر هاله  اسید و وکلاوولانیک سفتازیدیم حاوی دیسک

قطر هالـه دیسـک حـاوی     بادیسک حاوی سفوتاکسیم 

 4  لاولانیک اسید مقایسـه شـد. افـزایش   سفوتاکسیم ک

هاله عدم رشد متر در قطر  میلی 4متر یا بیشتر از  میلی

 ESBLیید حضور أبرای آنتی بیوتیک به تنهایی بیانگر ت

اشرشـیا  . از سویه (0)باشددر سویه مورد بررسی می

 ATCC(74481) کلبسیلا نمونیهو ATCC(34333()4 )کلی

ــی  ــی آنت ــرل کیف ــوگرام اســتفاده شــد  جهــت کنت         . (8)بی

های استاندارد از کلکسیون میکروبی شرکت ایده سویه

 1 آل گستر به صورت لیوفیلیزه تهیه شدند.

و  (1)(PCR)ای پلیمــــراززنجیــــره از واکــــنش

کـد   هـای بـه منظـور تکریـر ژن   پرایمرهای اختصاصی 

توالی  . (7)استفاده شد CTX-Mو  SHV کننده بتالاکتاماز

                                                      
1- Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) 
2-Combined disk 
3-Polymerase Chain Reaction (PCR) 
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نشان داده شـده   1پرایمرهای مورد استفاده در جدول 

  .(4)است

ــویه  ــی از س ــیا کل ــه  ATCC (34333) اشرش ب

به  ATCC(74481)  کلبسیلا نمونیهعنوان کنترل منفی و 

ــه     ــرای تهی ــد. ب ــتفاده ش ــت اس ــرل مرب ــوان کنت  34عن

، PCRمیکرولیتـر بـافر    4/3،  مسـتر مـیکس   میکرولیتر

ــر  74/4 ــد میکرولیتـ ــزیم کلرایـ ــر  4/4، منیـ میکرولیتـ

میکرولیتـر پرایمـر    1، دزوکسی نوکلئوتید تری فسفات

 میکرولیتـر  34/4، برگشـت  میکرولیتر پرایمـر  1،  رفت

میکرولیتر آب دیونیزه اسـتفاده شـد.    13و  تک پلیمراز

سـیکل برنامـه زمـانی     14طی PCR برنامه برای انجام 

ترموسایکلر شامل: مرحله اولیـه بـاز شـدن دو رشـته     

DNA
 1درجــه ســانتی گــراد بــه مــدت  34در دمــای  (1)

درجــه  30 در دمــای DNAدقیقــه، بــاز شــدن دو رشــته

پرایمرها  (3)دقیقه، مرحله اتصال 1سانتی گراد به مدت 

 44وCTX-M بـرای ژن  درجه سانتی گـراد   47در دمای 

 انیـه،   14بـه مـدت    SHVبـرای ژن  گـراد   درجه سانتی

درجـه   73در دمـای   (1)مرحله طویل شدن رشته هـدف 

مرحلـه طویـل شـدن     دقیقـه و  1سانتی گراد بـه مـدت   

 7درجـه سـانتی گـراد بـه مـدت       73در دمـای   (0)نهایی

از ژل  PCRدقیقه انجام شد. بـرای مشـاهده محصـول    

 درصد استفاده گردید. 4/1آگاروز 

ــتفاده از    داده ــا اس ــده ب ــع آوری ش ــای جم   ه

 تـی  یـک پارامتر یآمـار  یهـا  وآزمـون  SPSSافزار  نرم

 یـل وتحل یـه طرفـه تجز  یـک  یـانس وارآنـالیز   مستقل و

 .شدند

 

 

 

 

 CTX-M (4) 1و  SHV کد کننده های: توالی پرایمرهای مورد استفاده برای شناسایی ژن1جدول 

 دمای اتصال (bpطول قطعه ) ( 4'-1'توالی ) نام پرایمر ژن هدف

blaCTX-M CTX-M-F 
CTX-M-R 

ATGTGCAGYACCAGTAARGTKATGGC 
TGGGTRAARTARGTSACCAGAAYSAGCGG 

433 47 

blaSHV SHV-F 
SHV-R 

TCGGGCCGCGTAGGCATGAT 
AGCAGGGCGACAATCCCGCG 

831 44 

 

                                                      
1-Initial Denaturation 
2-Denaturation 
3-Annealing 
4-Elongation 
5-Final elongation 
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 هایافته

مــورد بررســی در  اشرشــیاکلینمونـه   144از 

 17ها و درصد( از بیمارستان 81مورد) 81این مطالعه 

درصد( از سـایر مراکـز درمـانی گـردآوری      17مورد)

 37مـورد)  37 ؛از عبارتنـد  فراوانی به ترتی  شدند که

 33 فلاورجـان،  خمینـی  بیمارسـتان امـام   از درصـد( 

 3مـورد)  3 غرضـی،  بیمارسـتان  درصد( از 33مورد)

 18مـورد)  18 علی شـریعتی،  دکتر یمارستاندرصد( ب

 از درصد( 14مورد) 14 الزهرا، بیمارستان درصد( از

 آزمایشـگاه  درصد( از 14مورد) 14 برهانیان، کلینیک

 1 و رضا امام آزمایشگاه از درصد( 3مورد) 3 مهدیه،

پـس از انجـام    .بیمارسـتان سـینا   از درصـد(  1مـورد) 

ییـد  أت اشرشـیاکلی ییدی و افتراقـی نمونـه   أهای تتست

 شد. 

بیـوتیکی نشـان داد    نتایج تست حساسیت آنتی

بیــوتیکی مخــتص بــه    کــه کمتــرین مقاومــت آنتــی   

درصـد( و بیشـترین مقاومـت     13بیوتیک سفیپیم) آنتی

 04یوتیـک سفوتاکسـیم)  ب بیوتیکی مربوط به آنتـی  آنتی

بیوتیکی  چنین الگوی مقاومت آنتی . همباشد درصد( می

مراکـز بیمارسـتانی بیشـترین میـزان     اشرشیا کلی در 

 0/43بیوتیــک سفوتاکســیم) مقاومــت نســبت بــه آنتــی

درصد( و کمتـرین مقاومـت نسـبت بـه آنتـی بیوتیـک       

ــفیپیم) ــر   3/04س ــز غی ــت. در مراک ــوده اس ــد( ب درص

ــه      ــبت ب ــت نس ــزان مقاوم ــترین می ــتانی بیش بیمارس

ــی ــک سفوتاکســیم) آنت ــرین  0/13بیوتی درصــد( و کمت

بیوتیـک سـفتازیدیم و    ه آنتـی میزان مقاومت نسـبت ب ـ 

طور کـه از   درصد( بوده است. همان 37سفتریاکسون)

هـا  مقاومت به اکرر آنتـی بیوتیـک   ،نتایج مشخص است

هـای بـالینی مراکـز    جدا شده از نمونـه  اشرشیاکلیدر 

ــه    ــبت ب ــتانی نس ــیاکلیبیمارس ــده از   اشرش ــدا ش ج

های بالینی مراکز غیربیمارسـتانی بیشـتر اسـت.     نمونه

ه تجزیه و تحلیل آماری نشان داد که ایـن اخـتلاف   البت

           دار  یهــا، معنـ ـ بــه دلیــل کــم بــودن تعــداد نمونــه     

 (.3نیست)جدول 

نتایج تست غربـالگری اولیـه بـرای شناسـایی     

 144نشـان داد کـه از میـان     ESBLsهـای مولـد   ایزوله

ــا تســت أت اشرشــیاکلی ــد شــده ب ــی، یی  11هــای افتراق

های سفالوسپورینی به نماینده درصد( نسبت 11مورد)

 11بودند. از میـان   ESBLsمقاوم و احتمالاً تولید کننده 

پـس از   هـای سفالوسـپورین  نمونه مقـاوم بـه نماینـده   

نمونــه  11 هــای ترکیبــی،ییــدی دیسـک أانجـام تســت ت 

شناسایی شـدند کـه    ESBLsتولید کننده  درصد( 1/18)

ــان آن ــا،از میــ ــه) 38 هــ ــد( از 73/71نمونــ  درصــ

 مراکـز  از (درصـد  31/31) نمونـه  7 و هـا  یمارسـتان ب

 آوری جمـع  هـا( وآزمایشگاه هاغیربیمارستانی)کلینیک

ییــد شــده مولــد أنمونــه ت 11از مجمــوع  .بودنــد شــده

ESBLs ،31  های کـد کننـده    واجد ژن اشرشیاکلینمونه

ــازی  ــد   SHV ،4و  CTX-Mبتالاکتام ــد ژن ک ــه واج نمون

نمونه واجد ژن کد کننـده   0و  CTX-Mکننده بتالاکتاماز 

بودنــد و در یــک نمونــه هــیچ یــک از  SHVبتالاکتامــاز 

وجـود   SHVو  CTX-Mهای کد کننـده بتالاکتامـازی    ژن

در  SHVو  CTX-Mنداشــت. درصــد شــیوع بتالاکتامــاز 

 نشان داده شده است. 1شکل 
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ــه  11از  ــی نمون ــیا کل ــد  اشرش  ESBL ،13مول

های کد کننده بتالاکتاماز درصد( واجد ژن 8/13جدایه)

CTX-M  وSHV ،1 (واجد ژن کد کننده  34جدایه )درصد

درصــد( واجــد ژن   144جدایــه) SHV ،4بتالاکتامــاز 

درصد( که  144جدایه) 1و  CTX-Mبتالاکتاماز کد کننده 

هـا در آن مشـاهده نشـد، مربـوط بـه      هیچ کـدام از ژن 

 درصـد( واجـد   0/17جدایه) 0های بیمارستانی و نمونه

جدایـه   1و  CTX-Mو  SHVهای کد کننده بتالاکتاماز ژن

از  SHVدرصد( واجد ژن کد کننـده بتالاکتامـاز    74/ 4)

 مراکز غیر بیمارستانی بودند.

مولد بتالاکتامـاز   اشرشیا کلی 11از  3در شکل

CTX-M  وSHVهـای ادراری بـه تفکیـک از    ، تعداد نمونه

آزمـون   ها نشـان داده شـده اسـت. نتیجـه    سایر نمونه

ای بـین نـوع   نسبت درست نمایی، نشان داد کـه رابطـه  

ــه ــور ژننمونــــ ــا و حضــــ ــود هــــ ــا وجــــ                        هــــ

   ، =44/4p> ،34/1X)نداشت
 .) 

 

 

 
 بیمارستانیهای بالینی در مراکز بیمارستانی و غیر جدا شده از نمونه اشرشیاکلی: درصد مقاومت 3جدول 

 

 درصد مقاومت )نمونه مراکز غیر بیمارستانی( درصد مقاومت )نمونه مراکز بیمارستانی( آنتی بیوتیک

 37 3/03 سفتریاکسون

 0/13 0/43 سفوتاکسیم

 37 3/03 سفتازیدیم

 8/14 3/04 سفیپیم

 
 

 
 

 SHV.و  CTX-M بتالاکتاماز تولید کننده اشرشیا کلینمودار فراوانی : 1 شکل

6
9

.7
0

%
 

1
2

.1
0

%
 

1
5

.2
0

%
 

3
%

 

C T X - M , S H V  S H V  C T X - M م  ا د ک چ ی  ه



 اسرا مرادی و همکاران

 (141شماره پی در پی )1041ـ مهر و آبان 0ـ شماره 37ـ دوره  مجله ارمغان دانش                                                                                                      274

 
 به تفکیک نوع جدایه)ادرار و متفرقه( SHVو  CTX-M مولد اشرشیاکلیتعداد : 3 شکل

 

 بحث

هـــای بـــاکتری اشرشـــیا کلـــی،هـــای ســـویه

 ؛ها، از جملهطلبی هستند که عامل برخی عفونت فرصت

سـمی، عفونـت دسـتگاه تنفسـی،     عفونت ادراری، سپتی

. یکی از دلایل مهـم  (17)شوندمی عفونت زخم و اسهال

توانـایی   ،که این باکتری مورد توجه قرار گرفتـه اسـت  

ل آن الطیف و به دنبـا  های بتالاکتاماز وسیع تولید آنزیم

هـــای مختلـــف  هافـــزایش مقاومـــت در برابـــر گـــرو

پـژوهش حاضـر بـا هـدف      .(1باشـد) بیوتیکی مـی  آنتی

 CTX-Mهای بتالاکتاماز تعیین و شناسایی مولکولی ژن

در شـهر   اشرشـیا کلـی  های  بـالینی  در ایزوله SHVو 

  .انجام گردیداصفهان 

جـدا شـده از    اشرشـیا کلـی  این پژوهش روی 

ــه ــالینی از بیمارســتان نمون ــای ب ــر  ه ــز غی ــا و مراک ه

هـای  بیمارستانی اصفهان انجـام شـد. از میـان نمونـه    

درصـد( بیشـترین فراوانـی را     73بالینی، نمونه ادرار )

 داشت.

 اشرشـیا کلـی   144در پژوهش حاضر از میان 

هـا از  درصـد ایزولـه   11های بـالینی  جدا شده از نمونه

الطیف فنوتیپ مربـت   نظر تولید آنزیم بتالاکتاماز وسیع

هـا پتانسـیل بـالای    دهد ایـن سـویه  که نشان می بودند

 11از میـان   PCRمقاومتی دارند. پـس از انجـام تسـت    

نـوتیپی حـاوی آنـزیم    کـه از نظـر ف   اشرشیاکلیسویه 

 3/14الطیـف تشـخیص داده شـدند،     بتالاکتاماز وسـیع 

 کـد کننـده   واجـد ژن  اشرشـیاکلی های درصد از سویه

CTX-M  کد کننـده  درصد واجد ژن 1/13و SHV   بودنـد

 هـای کدام از ژن درصد( هیچ 4/1ها)و در یکی از جدایه

 محســن حضــور نداشــتند. SHVو   CTX-Mکــد کننــده

 مولـد  هـای ژن حضور بین ارتباط همکاران و میرزایی

 حساسـیت  الگـوی  و الطیـف  وسـیع  بتالاکتامازهـای 

 را اشرشـیاکلی  بـالینی  هـای جدایـه  در ضـدمیکروبی 

 بررسی مورد  ESBLمولد جدایه 134 از. کردند بررسی

 CTX-M  ، 84ژن کد کننده واجد( درصد 8/13)جدایه 83

 گـزارش SHV کد کننـده   ژن واجد (درصد 8/11)جدایه
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 از کـدام  هـیچ  واجـد  (درصد 7/1)جدایه 7 چنین هم .شد

 (درصـد 1/11)جدایـه  34 .نبـود  بررسـی  مورد هایژن

. علـت تفـاوت   (1)بودند CTX-M و SHV ژن دو هر دارای

هـا  نتایج پژوهش حاضر با نتایج ما این است که سویه

اند که الگـوی  های جغرافیایی مختلفی جدا شدهاز مکان

بـه همـین    و انـد بیوتیکی متفـاوتی داشـته   مصرف آنتی

 (.11دلیل نتایج یکسان نیستند)

 روی بـر  کـه  ایمطالعـه  در همکـاران  و یـزدی 

 و TEM ، CTX-Mبتالاکتامـازی  مقاومـت  هـای ژن شیوع

SHV  ایـن  دادنـد  انجـام  اشرشـیاکلی  هـای نمونـه  در       

 و SHV ، TEM کد کننده هایژن که کردند گزارش چنین

CTX-M  مورد 74 درصد(، 1/17)مورد 34 در ترتی  به 

 هـای درصـد( جدایـه   8/74)مـورد  77و  درصد( 1/81)

ESBL  هـر  حـاوی  درصد( 8/18)مورد 04 .شدند یافت 

 علاوه بر .بودند TEM و SHV ، CTX-M کد کننده ژن سه

 SHV  ژن کد کننده دو واجد درصد( 3/44)نمونه 81 این

 کد کننده دوژن واجد درصد( 1/83)نمونه 81 و TEM و 

CTX-M  و SHVچنـین در پـژوهش مشـابه     هم .(3)بودند

 اشرشـیاکلی  گونه 187 تعداد همکاران، و او لیادیگری 

 3 از ، 3411 و 3413 هایسال طی را ESBL تولیدکننده

سـویه   187 در .کردنـد  آوریجمـع  چـین  بیمارسـتان 

 (درصد 1/83)سویه ESBL ، 140تولیدکننده اشرشیاکلی

 درصد( 13/4سویه) 3 تعداد و مربت  CTX-Mژن نظر از 

مقایسه نتایج پژوهش  .(14)بودند مربت SHV ژن نظر از

 کـه  دهدمی های فوق نشاننتایج پژوهش این با حاضر

 کشـورهای  از شـده  جـدا  هـای سـویه  در ESBL میزان

 تـا  بیمارسـتان  یک از کشور یک در چنین هم و مختلف

باشـند و دلیـل ایـن عـدم     مـی  دیگرمتفـاوت  بیمارستان

  و عفونـت  کنتـرل   نحـوه سیسـتم   تشـابه، تفـاوت در  

 ایـن  تمـام  در. (11)است بیمارستان در بیماران درمان

 حاضـر  هـای ژن فراوانـی  از بالاتر هاژن فراوانی نتایج

 مراکـز  هـا، نمونـه  تعداد به تواندمی تفاوت علت که بود

 ،باشـد  داشته بستگی جغرافیایی شرایط و بیمارستانی

 یافته بیشتری پراکندگی CTX-M اخیر هایسال در ولی

 را مهمی نقش CTX-M آنزیم امروزه که طوری به است

 ایفـا  مختلـف  کشـورهای  بیـوتیکی  در مقاومـت آنتـی  

 سایر با پژوهش این نتایج مقایسهچنین  هم (.13)کند می

 شـیوع  در چشمگیری افزایش دهدمی نشان هاپژوهش

 داشـته  وجـود  CTX-M و SHV کننـده  تولید اشرشیاکلی

 . است

ــژوهش ــزان حاضــر در پ ــاوت می ــه مق  ب

 حالی در این ،بوده صدرد 04 سفوتاکسیم بیوتیک آنتی

 در بیوتیـک  آنتی همین برابر در مقاومت میزان که است

 مطالعـه  در درصـد،  13 همکاران و چراغی شاه مطالعه

 و پیشه شبان مطالعه در و درصد 0/03 گتابی و زابلی

 مقاومت میزان .است شده بیان درصد 01/03 همکاران

 نتـایج  بـا  تحقیـق  این از آمده دست به نتایج مقایسه در

 مقاومـت  افزایش از حاکی دیگرهای  پژوهش از حاصل

باشـد. در  مـی  اشرشـیاکلی  هایسوش در بیوتیکیآنتی

 و رویهبی مصرف که رسید نتیجه این به توانمی نهایت

ــرانه ــه دارو خودسـ ــژه بـ ــی ویـ ــکآنتـ ــایبیوتیـ  هـ

 و مقاومـت  بـالای  درصـد  ایجـاد  باعث سفالوسپورینی

  الطیف وسیع بتالاکتامازهای تولید بالای میزان چنین هم

ESBL   درصـد  میـزان  پـژوهش  ایـن  در .اسـت  شـده 
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 تفکیـک  به اشرشیاکلی هایجدایه بیوتیکی آنتی مقاومت

 شد گیرینتیجه چنین و شد برآورد نیز آوریجمع محل

 بیشـترین  بیمارسـتان  از شده جداسازی هایسویه که

 سفوتاکسـیم  بیوتیـک  آنتـی  به نسبت را مقاومت میزان

 غیربیمارســتانی هــایجدایــه در و (درصــد 0/43)

 بیوتیـک آنتـی  به نسبت هم باز مقاومت میزان بیشترین

 . شـد  مشـاهده  درصـد  0/13 میـزان  بـا  سفوتاکسـیم 

 از ادراری نمونــه 144 همکــاران و موســوی

 ؛که کردند آوریجمع سنندج شهر سطح های بیمارستان

 بـه  درصـد  13 ،سفوتاکسیم بیوتیکآنتی به درصد 17

 بـه  درصـد  37 و سـفیپم  بـه  درصد 34 ،سفتریاکسون

 هانمونه تمام که شدند داده تشخیص مقاوم سفتازیدیم

 در .(11)بودنـد  شـده  آوری جمع بیمارستانی مراکز از

 سویه 11 از (درصد 8/13)جدایه 13 تعداد پژوهش، این

 ، SHVو CTX-M هایژن واجد مربت فنوتیپ کلی اشرشیا

 هایژن واجد (درصد 3/31)جدایه 7 و هابیمارستان از

SHV  وCTX-M ، آوری جمـع  بیمارسـتانی  غیر مراکز از 

 که داد نشان نمایی، درست نسبت آزمون نتیجه .شدند

 و بیمارسـتانی )بیمـاران  گـروه  بـین  دار یمعن ـ رابطـه 

 در .داشـت  وجـود  هـا ژن حضـور  و( غیربیمارسـتانی 

 جدا سویه 111 مجموع از همکاران و مشایخی پژوهش

 کـه  بودند مربتESBL درصد 41 ها،بیمارستان از شده

 SHV ، 31 ژن حـاوی  درصـد(  11)جدایه18 تعداد این از

 درصـد(  8)جدایه TEM ، 1 ژن حامل درصد( 41)جدایه

 .(10)بودند TEM و SHV ژن دو هر حامل

 37 تعـداد  از همکـاران  و آزاد سـرو  مطالعه در

 14 هـا، بیمارسـتان  سـطح  از شـده  آوریجمـع  نمونـه 

 درصـد  31/81 و  CTX-M ژن دارای هـا جدایـه  درصـد 

 از (درصد 34/4)جدایه 1 .بودند SHV ژن دارای هاجدایه

 144)جدایـه  4 همه غیربیمارستانی، مراکز در SHV ژن

 هاژن از کدام هیچ که جدایه یک و CTX-M ژن از (درصد

 آوریجمـع  بیمارسـتان  در نشـد،  شناسـایی  آن در

 درصد 31 همکاران و مشایخی پژوهش در .(14)شدند

 ،بودند بیمارستانی مراکز از SHV حاوی ژن هایجدایه

  وهمکاران شبان پیشه مطالعه در که است درحالی این

 از جداشـده  هـای جدایـه  درصـد  14/3 نمونـه،  108 از

  .(18)بودنـد  CTX-M و SHV هـای ژن واجـد  آزمایشگاه

هـا  مقایسه پژوهش حاضر در مورد میزان قراوانی ژن

ــتانی و  ــز بیمارسـ ــا    در مراکـ ــتانی بـ ــر بیمارسـ غیـ

 بیشترین میزان نامبرده شده نشان داد کههای  پژوهش

 .یافـت  بیمارسـتانی  مراکز در توانمی را هاژن فراوانی

 حضـور  بـین  داری یمعن ـ رابطـه  کـه  چنین دیده شد هم

 مراکــز یعنــی هــانمونــه آوری جمــع محــل و هــا ژن

دارد کـه دلیـل    وجـود  غیربیمارسـتانی  و بیمارسـتانی 

بیوتیـک در   هـای مقاومـت بـه آنتـی    فراوانی بیشتر ژن

های بیمارستانی احتمالاً به دلیـل تجـویز بیشـتر     نمونه

هـا  شرایط خاا آنبیوتیک برای بیماران به دلیل  آنتی

  کلـی  اشرشـیا  یسـویه  11 از پژوهش این در باشد.می

 3/84)جدایـه  14 ، تعـداد  ESBLدمول ـ  (درصـد  1/18)

 144) جدایـه  SHV ، 0و CTX-M هـای ژن اجـد و (درصد

 ژنواجـد  ( درصد 14)جدایه SHV ، 0ژنواجد  (درصد

CTX-M  شناسایی آن در هاژن از کدام هیچ جدایه یک و 

 درست نسبت آزمون نتایج .بودند ادرار هایجدایه نشد،

 حضـور  و جدایـه  نوع بین ایرابطه که داد نشان نمایی،
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 همکـاران  و فاضـلی  هـای   پژوهشندارد.  وجود هاژن

 ادرار، هـای نمونـه  ؛شـامل  کلینیکـی  نمونـه  371 شامل

 نمونـه  144 تعـداد،  ایـن  ازکـه   بـود  زخم و آبسه خون،

 درصد 83 که بودند ESBL تولید به قادر (درصد 3/41)

 و آبسـه  از هـا ازنمونه درصد 33 ادرار، نمونه هاآن از

 (. 17) بود کلینیکی هاینمونه دیگر از درصد 3 و زخم

 نمونـه  444 شـامل  همکاران و میرزایی مطالعه

 تراشـه،  زخـم،  خون، ادرار، هاینمونه جمله از کلینیکی

 184 ،یکل ـ اشرشـیا  جدایـه  444 از .بـود  آبسـه  و خلط

 (درصد 14)جدایه 44 ادرار، نمونه از (درصد 73) جدایه

 تراشـه،  نمونـه  از (درصد 04)جدایه 34 زخم، نمونه از

 4)جدایـه  34  خلـط،  نمونـه  از (درصـد  04)جدایـه  34

 نمونـه  از (درصـد  3 جدایـه  14 خون، نمونه از (درصد

 نخـاعی،  مغـزی  مـایع  از (درصـد  3)جدایـه  14 آبسـه، 

. (1)شـدند  جـدا  بیوپسـی  نمونـه  از درصـد(  1)جدایـه 4

فاضلی و همکاران،  پژوهش  حاضر با پژوهش مقایسه

 کـه  اسـت  آن بیـانگر  چنـین میرزایـی و همکـاران    هـم 

 هـای مربوط به نمونه اشرشیاکلی هایجدایه بیشترین

 این تشابه به این دلیل است کـه عفونـت   است. ادراری

 باکتریایی هایعفونت ترینشایع از یکی ادراری مجرای

 اشرشـیاکلی  لهبه وسی عمده که به طور است انسان در

 34 تا 14 عامل اشرشیاکلی باکتری. (11)شودمی ایجاد

 44 تـا  14 و جامعه از ادراری مجرای عفونت از درصد

 بیمارســتان از ادراری مجــرای عفونــت از درصـد 

 .(13)است

 بیمارستان و بیوتیک مورد استفاده در هر آنتی

هـای مقاومـت را   تواند توزیع ژنوتیپمرکز درمانی می

 یر قرار دهد. با توجه به این که  بیش از نیمـی  أتحت ت

الطیـف   های حـاوی آنـزیم بتالاکتامـاز وسـیع     از ایزوله

 SHVو  CTX-M های کـد کننـده  بتالاکتامـازی   واجد ژن

هـای  بعدی سایر ژنهای  پژوهشلازم است در  ،بودند

 نیز بررسی شود. TEMمانند  ESBLمسئول فنوتیپ 

 

 گیری نتیجه

 و شـده  انجـام  هـای آزمـایش  بـه  توجـه  بـا 

 هـای جدایـه  روی بـر  گرفته صورت آماری های تحلیل

 که شد گیری نتیجه چنین بیمارستانی غیر و بیمارستانی

 CTX-Mو SHV بتالاکتامــاز تولیــد کننــده اشرشــیاکلی

 هـای ژن فراوانی بین و است داشته چشمگیری افزایش

ــایی ــده شناســ ــه در CTX-Mو SHV شــ ــاینمونــ  هــ

 وجود داری یمعن رابطه بیمارستانی غیر و بیمارستانی

تولیـد   اشرشـیاکلی  فراوانی میزان که طوری به ،داشت

 بیشـتر  بیمارسـتانی  هاینمونه در CTX-M و SHV کننده

 داری یمعن رابطه اما ،بود بیمارستانی غیر هاینمونه از

 و نـوع نمونـه بـالینی    شـده  شناسـایی  هـای ژن بـین 

 .نداشت وجود شده آوری جمع
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Abstract 
Background & aim: Antimicrobial resistance is a worldwide problem causing health threats. 
Escherichia coli is one of the most important bacteria that causes resistance problems. The aim of 
the present study was to evaluate the frequency of Escherichia coli, a extended spectrum beta-
lactamase producing CTX-M and SHV, in hospital and non-hospital clinical specimens in Isfahan. 
 

Methods: In the present cross-sectional descriptive study conducted in 2019, 100 samples of 
hospital and non-hospital of Escherichia coli strains were collected and confirmatory biochemical 
tests were performed to identify these strains.  Resistance of strains to common antibiotics was 
assessed by disk diffusion method according to CLSI instructions. To perform phenotypic 
confirmation test of extended spectrum beta-lactamase producing strains, the combined disk 
method based on CLSI instructions was used.  PCR  was performed with specific primers to 
examined of encoding genes presence of  SHV and CTX-M. The collected data were analyzed 
using statistical tests based on one-way analysis of variance and independent t-test. 
 

Results: From the studied samples, the highest antibiotic resistance was related to cefotaxime 
(45%) and the least antibiotic resistance was related to cefepime (39%). The results of the initial 
screening test showed that out of 100 Escherichia coli approved by differential tests, 38 (38%) 
were resistant to cephalosporin representatives and possibly produced extended-spectrum beta-
lactamase. Among these samples, 33 (86.8%)  after Combined disk method were confirmed as 
extended spectrum beta–lactamases (ESBL) producing, of which 69.7% (23 strains) had both 
genes encoding CTX- M and SHV had 15.2% (5 strains) of the gene encoding CTX-M and 12.1% 
(4 strains) had the gene encoding SHV. In one sample (3%) none of the genes encoding CTX-M 
and SHV were present. 
 

Conclusion: Based on the performed experiments and statistical analysis on hospital and non-
hospital isolates, it was concluded that the SHV and CTX-M beta-lactamase genes in  Escherichia 
coli had a significant increase in frequency. There was a significant relationship between SHV and 
CTX-M genes in hospital and non-hospital samples, so that the frequency of SHV and CTX-M 
genes in  Escherichia coli was higher in hospital samples than non-hospital samples. There was no 
significant relationship between the genes identified and the type of isolates collected. 
 
Keywords: Escherichia coli, Extended-spectrum Beta-lactamase, Antibiotic resistance, SHV, CTX-
M. 
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