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ABSTRACT

Background & Objectives: Escherichia coli is the most common agent of 
urinary tract infections, with P fimbriae as the most important virulence factor. 
Uropathogenic Escherichia coli expresses various types of adhesive genes such 
as P fimbriae and pyelonephritis-associated pili (PAP), which mediate the binding 
to the surface of epithelial cells in the urinary tract. This study aimed to identify 
papG and papC genes and evaluate the antibiotic resistance of isolated Escheri-
chia coli samples.
Materials and Methods: In this cross-sectional study, 100 urinary samples were 
collected from patients with urinary tract infections, referring to Kerman health-
care centers. After culturing in specific media, 50 isolates were identified and con-
firmed, using biochemical tests. Antibiotic susceptibility tests were performed via 
disk diffusion method. The presence of papG and papC genes was analyzed by 
multiplex polymerase chain reaction (PCR) method. 
Results: The results showed that Escherichia coli isolates were sensitive to ami-
kacin (100%) and nitrofurantoin (94%), while they showed resistance to ampicil-
lin (92%). Based on the findings, 13 samples (26%) contained papG genes. Also, 
20% of the samples had papG II, (6%), papG III, and papC genes; however, papG 
was not detected in any of the samples.
Conclusion: The results of this study showed that papG II and papC genes were 
the most common genes encoding fimbriae in Escherichia coli isolates from uri-
nary tract infections. The discrepancy between the present findings and previous 
research may be due to the diversity of geographical regions where the samples 
were obtained. 
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شناسایی ژن های فیمبریه در اشریشیاکلی جداشده از عفونت ادراری و تعیین الگوی حساسیت 
آنتی بیوتیکی آن ها 

چکیده

سابقه و هدف: : شایع ترین عامل اتیولوژیک عفونت مجاری ادراری باکتری اشریشیاکلی است 
از  مختلفی  انواع  یوروپاتوژن  اشریشیاکلی  می باشد.   P فیمبریه  آن  حدت  عامل  مهم ترین  که 
یا) PAP (Pyelonephritis Associated Pili را بیان می کند که  ادهسین مانند ادهسین های پیلی 
هدف  با  مطالعه  این  می باشند.  ادراری  مجاری  اپی تلیال  سلول های  سطح  به  اتصال  واسطه ی 
شناسایی ژن های papG ،papC  و نیز بررسی میزان مقاومت آنتی بیوتیکی نمونه های اشریشیاکلی 

جداسازی شده انجام گرفت.
عفونت  به  مبتلا  افراد  از  ادرار  نمونه   100 توصیفی-مقطعی،  تحقیق  این  در  روش ها:  و  مواد 
دستگاه ادراری مراجعه کننده به مراکز درمانی کرمان جمع آوری و پس از کشت در محیط های 
گردید.  تأیید  و  تشخیص  بیوشیمایی  آزمون های  با  اشریشیاکلی  جدایه   50 تعداد  اختصاصی، 
آزمون حساسیت آنتي بیوتیکي به روش دیسک دیفیوژن با آنتي بیوتیک هاي مشخص انجام شد. 

حضور ژن های papG و papC به روش PCR چندگانه ای مورد بررسی قرار گرفت.
و  درصد(   100( آمیکاسین  به  نسبت  اشریشیاکلی  جدایه های  که  داد  نشان  نتایج  نتایج: 
نیتروفورانتوئین )94 درصد( حساس و نسبت به آمپی سیلین )92 درصد( مقاومت داشتند. 26 
درصد نمونه ها )13 نمونه( واجد ژن papG که 20 درصد آن ها دارای ژن papG II، 6 درصد 
حاوی ژن papG III بودند. ژن papG I در هیچ یک از نمونه ها شناسایی نگردید. همچنین در 54 

درصد نمونه ها ژن papC ردیابی شد.
نتیجه گیری: نتایج این مطالعه نشان داد که شایع ترین ژن کدکننده ی فیمبریه در  اشریشیاکلی 
با سایر  نتایج  تفاوت  بود. علت   papG II و ژن   papC ادراری ژن  از عفونت دستگاه  جداشده 

مطالعات می تواند به دلیل تفاوت مناطق جداسازی نمونه ها باشد.

واژه های کلیدی:  اشریشیاکلی، دیسک دیفیوژن، pap، PCR چندگانه ای
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مقدمه
است؛  روده  طبیعی  فلور  از  جزئی  اشریشیاکلی  باکتری 
اما برخی مواقع این باکتری  با تهاجم به سایر بافت ها ایجاد 
یوروپاتوژنیک  پاتوتیپ  باکتری های   .)1،2( می کند  بیماری 
قادر  و  بوده  پیلی  یا  فیمبریه  واجد   )UPEC( اشریشیاکلی 
کرده  حمله  ادراری  دستگاه  اپی تلیال  سلول های  به  هستند 
و درون آن ها تکثیر شوند که حدود 90 درصد عفونت های 
 papG که ادهسین P اکتسابی را شامل می شود )4,3(. فیمبریه
را بیان می کند، مانع از اتصال باکتری به سلول های نوتروفیل 
شده و در نهایت مانع از فعال شدن پاسخ ضدباکتریایی در 
از  یکی   .)5( می شود  فاگوسیتوز  انجام  و  پلی مورفونوکلئرها 
یوروپاتوژن،  اشریشیاکلی  در  مانوز  به  مقاوم  فیمبریه های 
فیمبریه P است که توانایی اتصال به گلیکولیپیدهای غشایی 
 pap اورواپی تلیوم مجاری ادراری را دارد که به این فیمبریه
نیز گفته می شود )PapC .)6 پروتئینی در پرده بیرونی است 
تحت  منظم  عبور  اجازه  و  کرده  عمل  هدایتگر  به عنوان  و 
واحدهای مختلف را صادر می کند )7(. زیرواحد متصل شونده 
به گیرنده یا ادهسین، پیلی P که papG نام دارد، در اتصال 
به گلیکولیپید سطح سلول های اورواپی تلیال و اریتروسیت ها 
به  و  papG در سیتوپلاسم ساخته شده  دارد.  انسانی نقش 
فضای پری پلاسمی ترشح می شود )papG .)8-10 دارای سه 
 prsGJ96 و )class II) papGIA2 ،)class I( papGJ96 کلاس
 ،papG از ژن II می باشد. از نظر بالینی آلل کلاس )class III(
به طور اولیه با پیلونفریت و باکتریمی در انسان ارتباط دارد و 
آلل III با سیستیت انسانی مرتبط است )7(. ایجاد مقاومت 
میکروارگانیسم  نوع  جمله  از  مختلف  عوامل  تأثیر  تحت 
عفونت زا، محل میکروب در داخل بدن، توزیع میکروارگانیسم 
در بدن، غلظت دارو در محل عفونت و وضعیت ایمني بیمار 
بوده که کاملًا بر یکدیگر تأثیر مي گذارند )11(. مقاومت به 
آنتي بیوتیک ها به عنوان تهدیدي جدی برای سلامت افراد در 
سراسر دنیا به شمار مي رود. طی تحقیقات صورت گرفته در 
ایران، بیشترین مقاومت آنتي بیوتیکی در باکتری اشریشیاکلی 
نسبت به آمپي سیلین و کوتریموکسازول بوده که زنگ خطری 

در انتقال ژن های مقاومت به وسیله اینتگرون ها خواهد بود 
)12(. در تحقیقاتی در کشور سوئد بر روی نمونه های ادراری 
مشخص گردید که 71 درصد از نمونه های ادراری دارای ژن 
papG می باشند )13(. هدف از این تحقیق شناسایی ژن های 

papC ،papG به روش PCR چندگانه ای و نیز بررسی میزان 

مقاومت آنتی بیوتیک نمونه های اشریشیاکلی جداسازی شده 
از عفونت های ادراری در سطح شهرستان کرمان می باشد.

موادوروشها
جمعآوریوجداسازینمونهها

از  ادراری  نمونه   در این مطالعه مقطعی-توصیفی، 100 
از  از جمع آوری  پس  ادراری  دستگاه  عفونت  به  مبتلا  افراد 
آزمایشگاه  به   1394 سال  ابتدای  در  کرمان  درمانی  مراکز 
بلادآگار  کشت های  محیط  روی  بر  کشت  جهت  و  منتقل 
و   )Macconkey Agar( آگار  مک کانکی   ،)Blood Agar(
 )Eosin Methylene Blue Agar( آگار  بلو  متیلن  ائوزین 
)مرک، آلمان( کشت داده شدند. پس از 24 ساعت کلنی ها 
بیوشیمایی،  تکمیلی  و  تشخیصی  آزمون های  با  و  بررسی 
تأیید  و  شناسایی  اشریشیاکلی  باکتری  جدایه   50 تعداد 

گردید )14(.

Multiplex-PCRوآزمونDNAاستخراج
وجود  که  یوروپاتوژن  اشریشیاکلی  نمونه های  از 
به عنوان  بود  شده  تأیید  آن ها  در   PapC و   papG ژن های 
از   DNA استخراج  جهت  گردید.  استفاده  مثبت،  استاندارد 
 Cinna Pure DNA( سیناژن  منفی  گرم  باکتری های  کیت 
PCR چندگانه ای  برنامه  شد.  استفاده   )KIT-PR881613
)Multiplex PCR( شامل این مراحل بود: مرحله ی واسرشت 
مرحله ی  دقیقه،   3 مدت  به  سانتیگراد  درجه   94 اولیه 
واسرشتگی در دمای 94 درجه سانتیگراد به مدت یک دقیقه، 
به  سانتیگراد  درجه   56 دمای  در  پرایمرها  اتصال  مرحله ی 
مدت یک دقیقه، مرحله ی طویل سازی در دمای 68 درجه 
مرحله ی  سیکل(،   34 )تعداد  دقیقه  دو  مدت  به  سانتیگراد 
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طویل سازی نهایی 72 درجه سانتیگراد به مدت پنج دقیقه. 
شماره  جدول  در  آزمون  این  در  استفاده  مورد  پرایمرهای 
استفاده شده  ترکیبات  مخلوط   .)15،23( است  شده  ذکر   1
 Cinna( :جهت انجام واکنش مولکولی به این شرح می باشد
 µl میزان  به   PCR MASTER MIX )KIT-PR8250C

مقطر  استفاده هرکدامµl 0/5، آب  مورد  پرایمرهای   ،12/5
تهیه   25  µlنهایی در حجم   1  µl   DNA نمونه   ،4/5  µl
محصول،  بررسی  جهت   .)15( گرفت  قرار  استفاده  مورد  و 
نمونه ها بر روی ژل آگارز 2 درصد انتقال داده شد و بعد از 
رنگ آمیزی در دستگاه ژل داک )بیو رد آمریکا( مورد بررسی 

 PCR آزمایش  در  رفته  به کار  استاندارد  سویه  گرفت.  قرار 
چندگانه ای جهت شناسایی ژن های papG، سویه A30 و ژن 

PapC، سویه FVL2  بود.

آزمایشتعیینحساسیتآنتیبیوتیکی)آنتیبیوگرام(
جهت انجام آزمون آنتی بیوگرام از روش دیسک دیفیوژن 
)Disk diffusion( و با استفاده از روش کربی بائر و بر طبق 
 )Clinical and Laboratory Standards CLSI دستورالعمل
)Institute استفاده گردید )16(. تعدادی از کلنی باکتری را 
حل  استریل  فیزیولوژی  سرم  در  و  برداشته  آنس  به وسیله 

جدول 1: توالی پرایمرهای مورد استفاده در این تحقیق

ژن هدف
 )papG class(

 طول محصول
)bp( نام پرایمر توالی پرایمر )'3-'5(

papGJ96 )Class I(  461 j96-193f
j96-653r

TCGTGCTCAGGTCCGGAATTT
TGGCATCCCCCAACATTATCG

papGIA2 )Gass II(  190 ia2-383f
ia2-572r

GGGATGAGCGGGCCTTTGAT
CGGGCCCCCAAGTAACTCG

prsGJ96 )Class III( 421 prs-l98f
prs-455r

GGCCTGCAATGGATTTACCTGG
CCACCAAATGACCATGCCAGAC

papC 328 Papc-f
Papc-r

GACGGCTGTACTGCAGGGTGTGGCG
ATATCCTTTCTGCAGGGATGCAATA

 ،papC 100– کنترل مثبت– کنترل منفی– نمونه های 1،2،3 و 4 واجد ژن bp Ladder ازسمت چپ به ترتیب ،Multiplex PCR شکل1: نتایج
نمونه های 3 و 4 دارای ژن papG III و در نمونه های 2، 3 و 4 ژن papG II  شناسایی شد.
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شد تا برابر با کدورت استاندارد نیم مک فارلند گردد. سپس 
 )Hinton Agar Mueller( بر روی محیط مولر هینتون آگار
کشت داده و دیسک های آنتی بیوتیک با فاصله استاندارد بر 
روی محیط کشت قرار داده و در دمای 37 درجه سانتیگراد 
انکوبه گردیده و بعد از 24 ساعت نتایج قرائت گردید )16(. 
آنتی بیوتیک سفکسیم  دیسک های  مطالعه  این  انجام  جهت 
 ،)µg2( سفتریاکسون   ،)µg10( آمپی سیلین   ،)µg5(
جنتامایسین   ،)µg30( سفپیم   ،)µg30( اسید  نالیدکسیک 

و   )µg30( آمیکاسین   ،)µg2( سیپروفلوکساسین   ،)µg5(
نیتروفورانتوئین )µg300( از شرکت پادتن طب تهیه گردید. 
سویه استاندارد مورد استفاده در آزمایش تعیین حساسیت 

آنتی بیوتیکیATCC 35218 بود.

روشتجزیهوتحلیلدادهها
داده های آماری با نرم افزار SPSS نسخه 19 و با استفاده از 
آزمون های توصیفی تی تست مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت.

جدول2: میزان حساسیت سویه ها نسبت به آنتی بیوتیک های مختلف با روش دیسک دیفیوژن بر حسب تعداد و درصد

میزان مقاومت )درصد(نوع آنتی بیوتیک
Resistance

حساسیت متوسط )درصد(
Intermediate

میزان حساسیت )درصد(
Sensitive

22 )44(2 )4(26 )52(جنتامایسین
17 )34(2 )4(31 )62(سفکسیم

17 )34(-33 )66(سفتریاکسون
32 )64(-18 )36(سیپروفلوکساسین

2 )4(2 )4(46 )92(آمپی سیلین
14 )28(-36 )72(نالیدکسیک اسید

14 )28(3 )6(33 )66(سفپیم
50 )100(--آمیکاسین

47 )94(-3 )6(نیتروفورانتوئین

نمودار 1: نمودار مقاومت چنددارویی در بین سویه های جداسازی شده
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از مجموع 50 نمونه اشریشیاکلی تأییدشده، در مجموع 
13 نمونه )26 درصد( واجد ژن papG بوده که از میان این 
papG، 10 نمونه  از نظر حضور ژن  تعداد نمونه های مثبت 
)20 درصد( دارای ژن papG II و3 نمونه )6 درصد( واجد 
 papG I ژن  نمونه ها،  از  هیچ یک  در  بودند.   papG III ژن 
شناسایی نشد. همچنین در نمونه های مورد مطالعه، ژن های 
فوق در هیچ یک از نمونه ها به طور همزمان شناسایی نگردید. 
نتیجه  شد.  ردیابی   papC ژن  درصد(   54( نمونه   27 در 
آزمون مولکولی در شکل شماره 1 به همراه نمونه های مثبت 
مشخص شده است. همان گونه که در جدول شماره 2 قابل 
مشاهده است، بیشترین مقاومت آنتی بیوتیکی سویه ها نسبت 
به آنتی بیوتیک های آمپی سیلین و نالیدکسیک اسید به ترتیب 
آنتی بیوتیکی  92 و 72 درصد و بیشترین میزان حساسیت 
نیتروفورانتوئین  و  آمیکاسین  آنتی بیوتیک های  به  سویه ها 
گزارش شد. همچنین سویه ای  درصد  و 94  به ترتیب 100 
که به همه داروها مقاوم و یا به کل داروهای مورد استفاده 
حساس باشند، در بین سویه های مورد مطالعه در این تحقیق 
یافت نگردید. بیشترین میزان مقاومت در این سویه ها نسبت 

به پنج دارو مشاهده گردید )نمودار شماره 1(.

بحثونتیجهگیری
 papG براساس یافته های این پژوهش، شیوع کلاس ژن
دیگر  کلاس  دو  به  نسبت   papG ادهسین  کننده ی  کد   II
روی  بر  در سوئد  که سال 1993  تحقیقاتی  در  بود.  بیشتر 
گردید  مشخص  گرفت،  انجام  مدفوعی  و  ادراری  نمونه های 
بودند.   papG ادراری دارای ژن  نمونه های  از  که 71 درصد 
papG  اشریشیاکلیهای  ادهسین  سه گانه  آلل های  شیوع 
نظر  مورد  ژن های  براساس  را  ادراری  عفونت  از  جداشده 
 papG II ژن  درصد(،  یک  تا  )صفر   papG I ژن  به ترتیب 
گزارش  درصد(   17-23(  papG III ژن  و  درصد(   36-46(
نمودند )13(. در تحقیق حاضر درصد شیوع هر یک از ژن ها 
داشت؛  مطابقت  کاملًا  فوق  پژوهش های  از  حاصل  نتایج  با 

 papG II ژن  فراوانی  نیز  حاضر  پژوهش  در  که  به طوری 
ژن  از  قبلی  ژن  دو  هر  فراوانی  و  بیشتر   papG III ژن  از 
papG I بیشتر بود. طبق مطالعه ای در سال 1998 در کشور 
یا  و  اولین  برای  زنانی که  ادراری  نمونه های  بر روی  آمریکا 
چندمین بار دچار عفونت ادراری شده بودند، از مجموع 74 
مورد عفونت ادراری ناشی از اشریشیاکلی یوروپاتوژن، تعداد 
 5  ،papG III ژن  واجد  نمونه ها  از  درصد(   27( مورد   20
مورد )7 درصد( واجد ژن papG II بودند؛ درحالی که هیچ 
نمونه ای ژن papG I را نداشت )17(. در انسان از نظر بالینی 
آلل  و  باکتریمی  و  پیلونفریت  با   papG ژن   II کلاس  آلل 
با سیستیت مرتبط می باشند. به نظر   papG III ژن  کلاس 
می رسد بین ژن ها با تظاهرات بالینی در این مطالعه با توجه 
به نوع عفونت و فراوانی ژن های مرتبط با آن بیشتر از نوع 
پیلونفریت بوده است. طی تحقیقی در کشور ژاپن، مقایسه ی 
فراوانی آلل های ژن papG در نمونه های اخذشده از بیماران 
فلور  نمونه های  و  حاد  پیلونفریت  حاد،  سیستیت  به  مبتلا 
مدفوعی انجام گرفت و مشخص شد که 34 درصد نمونه های 
 papG II بیماران مبتلا به عفونت سیستیت حاد، واجد آلل
و 25 درصد نمونه ها نیز آلل papG III را داشتند؛ درحالی 
علاوه بر  نبودند؛   papG I آلل  واجد  نمونه ها  از  هیچ یک  که 
عفونت حاد  به  مبتلا  بیماران  به  مربوط  نمونه ی  از 76  این 
 papG و 29 درصد آلل papG II پیلونفریت، 43 درصد آلل
 papG I از نمونه ها واجد آلل  III جداسازی شد و هیچ یک 
 papG نبودند )18(. در اکثر تحقیقات مورد بررسی، شیوع ژن
I صفر و یا در حدود یک درصد بوده است که در مطالعه ی 
مطابقت  مطالعات  سایر  با  ژن  این  فراوانی  میزان  نیز  اخیر 
داشته و کمترین میزان شیوع از این ژن در حد صفر گزارش 
شد. مطابق تحقیقی که در کشور چین در سال 2009 انجام 
شد،  شیوع ژن papG I در نمونه های ادراری بیماران مبتلا 
 ،papGII به عفونت ادراری در کشور  چین )14 درصد(، ژن
38 درصد و ژن papG III 8 درصد گزارش شده است )19(. 
براساس نتایج به دست آمده از پژوهش اخیر، در هیچ یک از 
نتایج  papG، همزمان مشاهده نشد.  از ژن  آلل  نمونه ها دو 
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فراوانی  نظر  از  ما  مطالعه  با  در چین  گرفته  تحقیق صورت 
نوع ژن ها مطابقت دارد؛ ولی در تحقیقی که در کشور آمریکا 
انجام شد، 58 مورد  ادراری  نمونه های  بر روی  سال 1998 
)31 درصد( دارای ژن papG II، 32 مورد )17 درصد( دارای 
ژنpapG III بوده و در هیچ نمونه ای ژن papG I به تنهایی 
 papG اما در 9 نمونه )5 درصد( هر دو ژن  وجود نداشت؛ 
III و papG II به طور توأمان و در دو نمونه )یک درصد( هر 
به طور همزمان شناسایی شد   papG I و   papG III دو ژن 
بیماران  روی  بر  فنلاند  کشور  در  که  پژوهشی  در   .)17,8(
نمونه ها  از  انجام گرفت، 25 درصد  ادراری  به عفونت  مبتلا 
واجد ژن papG II، 12 درصد دارای ژن papG III بوده و 
 papG III و papG II در یک درصد از نمونه ها هر دو آلل
با هم شناسایی شدند )20(. نتایج این مطالعه نشان داد که 
آلل های سه گانه ی ژن papG را می توان به سرعت و با دقت 
 papGشناسایی کرد. همچنین ژن M-PCR فراوان با روش
II شایع ترین ژن کدکننده ی ادهسین papG فیمبریه P در 
 اشریشیاکلیهای جداشده از عفونت دستگاه ادراری در اکثر 
شیوع  میزان  نیز  تحقیق  این  در  که  شده  گزارش  مطالعات 
آن مؤید همین گزارش ها می باشد. در تحقیقی مشخص شد 
در  فیمبریه  کدکننده  ژن های  شایع ترین  جزء   pap ژن  که 
در  ادراری  عفونت های  از  شده  جداسازی  اشریشیاکلیهای 
شهر تهران است )21(. در مطالعات محدودی که در ایران بر 
روی pap انجام شد، بیشتر به شیوع اپرون pap در پیلونفریت 
نسبت به سیستیت تأکید شده است، از جمله در سال 2009 
 33/3 سیستیت  و  درصد   66/6 پیلونفریت  به  ابتلاء  میزان 
و  نتایج تحقیق حاضر  به  توجه  با  درصد گزارش شد )22(. 
پیلونفریت می توان گفت  بروز  papG II در  نقش اصلی ژن 
که میزان شیوع بالای پیلونفریت در ایران با میزان شیوع این 
ارزیابی  با  پژوهشی  در  مرتبط می باشد. همچنین  کاملًا  ژن 
نمونه های جداسازی شده از عفونت های ادراری از نظر وجود 
papC، میزان شیوع آن را 36/3 درصد گزارش نمودند  ژن 
در  و  دارد  جهانی  شیوع   pap اپرون  که  گردید  مشخص  و 
موارد پیلونفریت، به مراتب بیشتر از سیستیت و باکتریوری 

مناطق  تنوع  می رسد  نظر  به   .)23( می باشد  علامت  بدون 
فراوانی  نوع  در  باکتری  جداسازی  منطقه ی  و  جغرافیایی 
حضور  شناسایی  باشد.  داشته  مهمی  نقش   pap ژن های 
عفونت  وجود  موارد  در  اشریشیاکلی  باکتری  در   P فیمبریه 
پائین،  باکتریوری  مقادیر  حضور  در  حتی  ادراری  مجاری 
تسهیل  را  مناسب  درمان  مورد  در  تصمیم گیری  می تواند 
به  نسبت  مقاومت  بیشترین  تحقیقی،  نتایج  طبق  کند. 
درصد(   79/9( آمپي سیلین  و  درصد(   82( کوتریموکسازول 
درصد(   38( نیتروفورانتوئین  به  نسبت  مقاومت  کمترین  و 
انجام شد،  گزارش شد )24(. در تحقیقاتی که در شهرکرد 
کوتریماکسازول  و  آمپي سیلین  به  نسبت  مقاومت  بالاترین 
مقاومت  بیشترین  حاضر  پژوهش  در   .)12( گردید  گزارش 
را آنتی بیوتیک های آمپی سیلین و نالیدکسیک اسید به میزان 
نتایج  با  مقایسه  در  که  داده  بروز  درصد   72 و  درصد   92
آنتی بیوتیک های  بودن  نشان دهنده مشترک  تحقیقات  سایر 
مقاوم به درمان در بین ایزوله های ادراری می باشد. این امر 
گاهی ناشی از مصرف خودسرانه آنتی بیوتیک ها جهت درمان 
این  یا تجویز  ادراری بدون مراجعه به پزشک و  عفونت های 
انجام تشخیص صحیح آزمایشگاهی و  از  از داروها قبل  نوع 
شناسایی پاتوژن ایجادکننده عفونت می باشد. طی مطالعه ای 
مقاومت  که  گردید  گزارش   1950-2002 زماني  بازه  در 
افزایش  به  رو  اشریشیاکلی  مورد  در   )3>( چنددارویي 
بوده؛ به طوري که از دهه 1950 تا 2000 از 7/2 درصد به 
63/6 درصد رسیده و شایع ترین فنوتیپ مقاومت نسبت به 
تتراسایکلین  و  استرپتومایسین 29/7 درصد  و  تتراسایکلین 
و سولفونامید 29 درصد مشاهده شد )25(. در این تحقیق 
به  مربوط  حساسیت  بیشترین  نتایج،  سایر  با  مقایسه  در 
آنتی بیوتیک های آمیکاسین و نیتروفورانتوئین به ترتیب 100 
درصد و 94 درصد گزارش شد. همچنین در مطالعه ی حاضر 
در 60 درصد نمونه ها مقاومت به پنج دارو و بیشتر مشاهده 
گردید که این میزان مقاومت چنددارویی می تواند در ایجاد 
سویه های مقاوم به درمان و انتقال به سایر باکتری ها نقش 

مؤثری ایفا نماید.
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مهد ادراری  مجاری  عفونت های  بالای  شیوع  به  توجه  با 

بررسی  ایزوله ها،  این  در  مقاومت  پدیده  بروز  افزایش  و 
مقاومت  ایجاد  مکانیسم  و  مقاومت  میزان  مداوم  و  دوره ای 
در باکتری ها می تواند در انتخاب مناسب ترین زوش درمانی 

مؤثر باشد.
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