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ای شیگلا سونئی جدا شده هدر سویه تتراسیکلین به های مقاومتبررسی وجود ژن

    Multiplex PCR   از کودکان مبتلا به اسهال حاد باکتریایی با استفاده از روش
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 مقاله پژوهشی

 (Original Paper ) 

 چکیده

رویه از به دلیل استفاده بی های شیگلابیوتیکی در گونهه، مقاومت آنتیدر دو دهه گذشت: زمینه و هدف

های مقاومت به عوامل ضد میکروبی افزایش یافته است. هدف از مطالعه حاضر؛ بررسی وجود ژن

های شیگلا سونئی جدا شده از کودکان مبتلا به اسهال حاد باکتریایی با استفاده از تتراسایکلین در سویه

 باشد.ها میو تعیین الگوی مقاومتی این سویه     Multiplex PCR روش

شیگلا از  60، 1394ماهه از ابتدای اردیبهشت لغایت انتهای بهمن  10در یک مطالعه : بررسیروش 

ها به منظور تعیین حساسیت آنتی بیوتیکی بر های مدفوعی اسهالی غیر تکراری بدست آمد. این ایزولهنمونه

، tetAبه منظور تکثیر ژنهای  MPCRمورد بررسی قرار گرفتند.  CLSI M100-S14 اساس دستورالعمل

tetB ،tetC  وtetD .انجام شد 

-%( سویه شیگلا سونئی بدست آمد. تمامی جدایه20) 60نمونه مدفوع تست شده،  300از مجموع ها: یافته

ست حساسیت ضد میکروبی نشان داد %( به استرپتومایسین و نالیدیکسیک اسید مقاوم بودند. نتایج ت100ها )

% بود. 50% و 8/91%، 7/86سیلین به ترتیب برابر با که درصد مقاومت به تتراسیکلین، کلرامفنیکل و آمپی

نشان داد  MPCRها به ترتیب به جنتامایسین و سیپروفلوکساسین حساس بودند. نتایج % از سویه6/86% و 85

 tetAو  tetCجدایه( به ترتیب حامل ژنهای  60سویه از  55% )6/91جدایه( و  60سویه از مجموع  3% )5که 

 وجود نداشتند. tetDو  tetBبودند. ژنهای 

کند. در مجموع، نظارت های مقاوم به تتراسیکلین نقش اساسی بازی میدر سویه tetAژن گیری: نتیجه

 رسد.مینتی بیوتیکی لازم به نظر آ پیوسته جهت ممانعت از گسترش عناصر مقاومت

 ژنهای مقاومت به تتراسیکلین، شیگلا سونئی، کودکان، اسهال، مقاومت آنتی بیوتیکی: کلیدیهایواژه
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 مقدمه

 ایروده هایعفونت از یکی (Diarrhea) اسهال

علاوه بر ضررهای  است که در کودکان بویژهجدی 

اقتصادی و مشکلات اجتماعی، تلفات زیادی را بویژه 

شیگلا گردد. در کشورهای در حال توسعه سبب می

(Shigella کوکوباسیل گرم ،) منفی، بی حرکت، فاقد

. این (1) هوازی اختیاری است اسپور و کپسول و بی

ارگانیسم در خانواده انتروباکتریاسیه قرار دارد و عامل 

-شیگلوز یا اسهال خونی باسیلی )دیسانتری باسیلی( می

باشد که فقط در انسانها رواج دارد و در آن اپی تلیوم 

گیرد. ار میای مورد تهاجم و تخریب التهابی قرروده

 .flexneri S.  ،Sزیر گروه دارد شامل:  4جنس شیگلا 

dysanteriae ،S.boydii،  sonnei S.  که تمامی آنها

توانند موجب شیگلوز شوند که با وجود خون و می

(. تخمین زده 2شود )موکوس در مدفوع مشخص می

میلیون مورد اسهال خونی  165شود که سالیانه می

دهد که لیون مرگ در جهان رخ میمی 1/1شیگلایی و 

-% آن را کودکان زیر پنج سال تشکیل می61حدود 

(. شیوع عفونتهای ناشی از شیگلا به دلیل 4و  3) دهند

دوز پایین بیماریزایی این باکتری و همچنین انتقال 

آسان آن از فردی به فرد دیگر و نیز آلوده شدن 

آب  غیرمستقیم افراد از طریق مصرف مواد غذایی و

(. علایم مشخص اسهال 5) آلوده بسیار آسان است

خونی شامل: کم اشتهایی، تب، ورم روده، مدفوع 

چرکی، دردهای شکمی و احساس تخلیه ناقص  -خونی

(. مهمترین مشکل در 6) روده با درد مقعدی است

درمان افراد مبتلا به شیگلوز بروز مقاومت آنتی بیوتیکی 

باشد. بر حسب ا میهبواسطه پلاسمید و اینتگرون

های شیگلا به راحتی در برابر  تاریخچه این جنس، گونه

شوند. در طول چندین دهه  ها مقاوم میبیوتیکآنتی

-ترین آنتی ترین و گران گذشته، نژادهای شیگلا به رایج

های دنیا مقاوم شده و شکست در درمان و  بیوتیک

ی هااند. تنوع ژنتیکی گونه افزایش مرگ را سبب شده

شیگلا در یک کشور باعث بروز الگوهای متنوع 

(. الگوی متنوع 7-9) بیوتیک شده استمقاومت به آنتی

فیایی ابیوتیک در نقاط مختلف جغرمقاومت به آنتی

ه انتخاب یک داروی مناسب برای شیگلا را رهموا

مشکل کرده است. متأسفانه، مقاومت شیگلا به 

است.   شدهسیلین و کوتریموکسازول فراگیر  آمپی

)فلوئورکینولونها(،  مقاومت نسبت به نالیدیکسیک اسید

سیلین نیز دیده شده است. کوتریموکسازول و آمپی

متأسفانه مصرف این دارو نیز در مواردی با مقاومت 

ها و  است. سایر داروها مانند فلوروکینولون  همراه

پیومسیلینام یا آمدینوسیلین که هنوز روی بیشتر 

قیمت  لا دیسانتری اثر دارند، بسیار گرانهای شیگ سوش

(. تتراسایکلین 10-12شوند ) راحتی تهیه نمی هستند و به

الطیف است که در اتصال آمینواسیل  بیوتیکی وسیع آنتی

 t- RNA   به جایگاه گیرنده ریبوزومی دخالت کرده و از

کند. این آنتی بیوتیک رشد  سنتز پروتئین جلوگیری می

های گرم مثبت و گرم منفی را  اکتریقسمت اعظمی از ب

های اصلی در مقاومت به  کند. مکانیسممهار می

های  پمپ تتراسایکلین از طریق کسب ژن  شامل: 

غیرفعال شدن آنزیمی  افلاکس، محافظت ریبوزومی و 

های اختصاصی مقاومت به  است. علاوه بر مکانیسم

ین تتراسایکل های مقاومت به  تتراسایکلین که توسط ژن

(tetکد می ) های مقاومت چندگانه  شود، دیگر مکانیسم

تتراسایکلین در بعضی از  تواند در مقاومت به  نیز می

تغییر  ها شامل جهش،  ها موثر باشد. این مکانیسم باکتری

 های انتقال چندگانه است و سیستم  در نفوذ پذیری

بررسی وجود لذا هدف از انجام مطالعه پیش رو؛   (.13)

در  (tetA/B/C/D) تتراسیکلین به مقاومت یهاژن

 Multiplex های شیگلا سونئی با استفاده از روشسویه

PCR     بیوتیکی این سویهو تعیین الگوی مقاومت آنتی-

ها با استفاده از روش انتشار از دیسک در کودکان مبتلا 
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به اسهال حاد باکتریایی بستری شده در بیمارستان مرکز 

 باشد.ان میطبی اطفال، تهر

 

 بررسیروش 
 نمونه گیری و جداسازی باکتری 

مقطعی در یک بازه زمانی ده  –این مطالعه توصیفی 

ماهه از ابتدای اردیبهشت لغایت انتهای بهمن سال 

نمونه مدفوع  300انجام گردید. در مجموع تعداد  1394

اسهالی در ظروف استریل مخصوص و یکبار مصرف 

نمونه از جنس  145مذکر و نمونه از جنس  165شامل 

مونث از کودکان بستری در بیمارستان مرکز طبی 

ها از نظر آوری شد. نمونهکودکان در تهران جمع

وجود قوام، موکوس و خون به صورت ماکروسکوپی 

و داشتن گلبول سفید و قرمز به صورت میکروسکوپی 

ها بر )گسترش مرطوب( بررسی شدند. تمامی نمونه

شیگلا آگار -اختصاصی سالمونلاهای روی محیط

(SS مک کانکی آگار، زیلوز لیزین دزوکسی ،)

( )شرکت F (SF-( و سلنیتXLDکولات آگار )

Merck کشور ،Germany کشت داده شدند. پس از )

 8درجه سیلیسوس به مدت  37گرمخانه گذاری در 

مجددا بر روی محیط  SFها از محیط ساعت، نمونه

 37ساعت در  48تا  24ای های اختصاصی منتقل و بر

جهت افتراق و درجه سیلیسوس انکوبه شدند. در پایان، 

های شیگلای از آزمونهای بیوشیمیایی تایید گونه

، مصرف سیترات، SIM ،MRVP)اکسیداز، کاتالاز، 

، تولید اوره آز، فنیل آلانین دآمیناز، TSIآزمایش 

لیزین دکربوکسیلاز، مصرف سدیم مالونات، 

سیون اسیدهای آمینه اورنیتین و مانیتول، دکربوکسیلا

XLD(تولید سولفید هیدروژن ،H2S .استفاده گردید ))

جدایه جدا شده با ویژگیهای بیوشیمیایی: لاکتوز منفی، 

تولید گاز منفی، بدون حرکت، واکنش، 

دکربوکسیلاسیون لیزین منفی، سیترات منفی، هیدرولیز 

ک جدایه متعلق اوره، منفی و متیل رد مثبت به عنوان ی

به جنس شیگلا، در نظر گرفته شد. آزمونهای 

های شرکت بهارافشان سروتایپینگ با استفاده از کیت

از کشتهای تازه شیگلا به روش آگلوتیناسیون روی 

 اسلاید انجام گردید.
 بررسی مقاومت ضد میکروبی جدایه ها

بیوتیکی با استفاده از روش  واکنش حساسیت آنتی

بر اساس دستورالعمل موسسه استاندارد کربی بائر و 

ی غلظت ( پس از تهیهCLSI( )14آزمایشگاه و بالین )

نیم مک فارلند و کشت بر روی محیط مولر هینتون 

آمپی  هایبیوتیکآگار )مرک، آلمان( برای آنتی

سیلین، تتراسیکلین، تریمتوپریم/سولفامتوکسازول، 

یسین، سیپروفلوکساسین، نالیدیکسیک اسید، جنتاما

)تهیه شده از شرکت  استرپتومایسین و کلرامفنیکل

Mast انگلستان( انجام گردید. بدین منظور پس از تهیه ،

ها کدورتی معادل نیم مک فارلند، کشت چمنی ایزوله

ای بر روی محیط مولر با استفاده از سوآپ استریل پنبه

بیوتیکی با های آنتیهینتون آگار انجام شد. دیسک

ل در سطح محیط قرار گرفتند وگرمخانه پنس استری

درجه  37ساعت در دمای  18-24گذاری به مدت 

سلیسیوس انجام شد. بعد از آن قطر هاله عدم رشد با 

گیری شد و به صورت مقاوم استفاده از کولیس اندازه

(R)نیمه حساس ،) (I  و حساسS).ثبت شد ) 
 واکنش زنجیره ای پلیمراز

های هویت ایزولهبعد از جداسازی و تعیین 

باکتریایی با استفاده از روشهای استاندارد 

 DNAباکتریولوژیک و سرولوژیک، استخراج  

 Boilingباکتری انجام شد. بدین منظور از روش 

جهت تایید درجه خلوص  )جوشاندن( استفاده گردید.

DNA (استخراج شده از دستگاه بیوفتومترBio-Rad, 

USAهای  ژنشناسایی  ( استفاده گردید. به منظورtetA 
 ،tetB  ،tetC  وtetD  از آغازگرهای موجود در جدول
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 BLAST(. پس از 15) (1)جدول یک استفاده شد

، واکنش NCBIآغازگرهای انتخاب شده در سایت 

Multiplex-PCR  شامل  میکرولیتر 25به حجم نهایی

)سیناکلون،  PCR master mix 5Xمیکرولیتر  5/5

، Taq DNA polymerase (0.05 U/µl)ایران( حاوی 

MgCl2 (3 mM و )dNTPs (0.4mM) ،7/0  میکرولیتر

 1میکرومولار،  8/0از هر یک از پرایمرها به غلظت 

 7/15نانو گرم( و  10الگو ) DNAمیکرولیتر از 

میکرولیتر آب دوبار تقطیر استریل با استفاده از 

 35گرادیانت ترموسایکلر)اپندورف، آلمان( برای 

ه صورت زیر انجام گرفت؛ مرحله واسرشتگی سیکل ب

ثانیه، مرحله  60درجه سلسیوس به مدت  95در دمای 

ثانیه  40درجه سلسیوس به مدت  55اتصال پرایمرها در 

درجه سلسیوس به مدت  72و مرحله طویل سازی در 

در ژل  M-PCRثانیه. در پایان، محصولات واکنش  60

( µg/ml 0.5% حاوی اتیدیوم بروماید )1آگارز 

الکتروفورز گردید. در تمامی مراحل فوق از شیگلا 

به عنوان کنترل مثبت و از  ATCC 9290سونئی 

به عنوان کنترل منفی  ATCC 25922اشریشیا کلی 

 استفاده گردید.

 

 هایافته
 هانتایج کشت، جداسازی و تعیین هویت باکتری

نمونه مدفوع  300در مطالعه پیش رو از مجموع 

 40جدایه شیگلا بدست آمد که  60تعداد  بدست آمده

%( متعلق 33ایزوله ) 20%( از نمونه پسرها و 67جدایه )

به نمونه مدفوع جنس مونث بود. این نتایج نشان داد که 

شیوع شیگلا در بیمارستان مرکز طبی کودکان تهران 

ایزوله مربوط به کودکان بین صفر  43باشد. % می16/5

سال  12تا  2بوط به کودکان رایزوله م 17سال و  2تا 

 بود. 
 نتایج حساسیت آنتی بیوتیکی 

ها بائر نشان داد که تمامی ایزوله-نتایج آزمون کربی

%( به استرپتومایسین و نالیدکسیک اسید مقاوم 100)

سیلین و بودند. میزان مقاومت به تتراسایکلین، آمپی

% و 85% بود. 50% و 8/91%، 7/86کلرامفنیکل برابر با 

ها نیز به جنتامایسین و سیپروفلوکساسین % از سویه6/86

 (.2)جدول  حساس بودند
 و الکتروفورز PCRنتایج حاصل از 

و تأیید محصولات،  PCRپس از بهینه نمودن روش 

برای تعیین وجود یا عدم وجود ژنهای  MPCRآزمون 

ایزوله شیگلا جدا شده از نمونه  60مقاومت بر روی هر 

چند  PCRودکان انجام شد. نتایج مدفوع اسهالی ک

 ایزوله 3ایزوله شیگلا،  60گانه نشان داد که، از تمامی 

%( دارای 6/91ایزوله ) tetC  ،55%( فقط دارای ژن5)

در هیچ یک از  tetDو  tetB، بودند. ژنهای tetAژن 

ها شناسایی نگردید. نتایج حاصل از الکتروفورز نمونه

نمایش داده  1ر تصویر ژنهای مقاومت به تتراسیکلین د

به منظور بررسی وجود یا عدم وجود ارتباط شده است. 

بیوتیکی و ژنهای دار بین مقاومت چندگانه آنتیمعنی

(. 3مقاومت از آزمون دقیق فیشر استفاده شد )جدول 

نتایج حاصل از آزمون دقیق فیشر حاکی از آن بود که 

 ( ارتباط معناداریP<0.05درصد ) 5در سطح خطای 

بیوتیکها وجود و مقاومت به آنتی tetAبین ژنهای 

با  tetCداشته است اما ارتباط معناداری بین ژنهای 

 بیوتیکها وجود نداشته است.مقاومت به آنتی
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 توالی الیگونوکلئوتیدی آغازگرهای مورد استفاده  :5-3جدول 

 پرایمر (ʹ3→ʹ5) توالی پرایمر  (bp)اندازه باند

210 F= 5ʹ -GCT ACA TCC TGC TTG CCT TC-3ʹ tetA 

R= 5ʹ -CAT AGA TCG CCG TGA AGA GG-3ʹ 

659 F= 5ʹ -TTG GTT AGG GGC AAG TTT TG-3ʹ tetB 

R= 5ʹ -GTA ATG GGC CAA TAA CAC CG-3ʹ 

418 F= 5ʹ -CTT GAG AGC CTT CAA CCC AG-3ʹ tetC 

  R= 5ʹ -ATG GTC GTC ATC TAC CTG CC-3ʹ 

787 F= 5ʹ -AAA CCA TTA CGG CAT TCT GC-3ʹ tetD 

R= 5ʹ -GAC CGG ATA CAC CAT CCA TC-3ʹ 

 

 

 نتایج حاصل از آنتی بیوگرام :2جدول 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 نتایج آنتی بیوگرام

 ماده ضد میکروبی  CLSIتعداد )%( سویه ها بر اساس تفسیر  

R I S 

55 

 (8/91) 

1 

(6/1) 

4 

(6/6) 

 آمپی سیلین

52 

(7/86) 

2 

(3/3) 

6 

(10) 

 تتراسیکلین

37 

(7/61) 

5 

(3/8) 

18 

(30) 

 سولفامتاکسازول-تریمتوپریم

60 

(100) 

0 

(0) 

0 

(0) 

 استرپتومایسین

30 

(50) 

5 

(3/8) 

15 

(25) 

 کلرامفنیکل

0 

(0) 

9 

(15) 

51 

(85) 

 جنتامایسین

0 

(0) 

8 

(4/13) 

52 

(6/86) 

 سیپروفلوکساسین

60 

(100) 

 نالیدیکسیک اسید 0 0
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( ، کنترل 100 bp DNA Ladder) bp  100 نشانگر : Mبر روی ژل آگارز، به ترتیب از چپ به راست،  -PCR  M محصول  :1شکل 

؛ جدایه های بالینی شیگلا 1-12(، چاهک های ATCC 25922)اشریشیا کلی  (، کنترل منفیATCC 9290مثبت )شیگلا سونئی 

 سونئی.

 

 

 های شیگلا سونئیبیوتیکی در ایزولهنتایج حاصل از آزمون فیشر و مقاومت چندگانه آنتی: 3-4جدول 

P-value  آنتی بیوتیک  2مقاومت به

 و کمتر

آنتی بیوتیک  3مقاومت به 

 و بیشتر

 تعداد

025/0 (1/7 )1 (9/92 )13 14 

(100 )2 0 2 

55/0 (1/11 )1 (9/88 )8 9 

(6/28 )2 (4/71 )5 7 

007/0 (7/7 )1 (3/92 )12 13 

(100 )3 0 3 

 

 

 گیری نتیجهو  بحث

بیماری شیگلوزیس، نوعی بیماری حاد گوارشی 

است که در بیشتر موارد به صورت اسهال خونی بروز 

شود. این کرده و توسط باکتری شیگلا ایجاد می

یابد، در حالیکه بیماری در بالغین خود به خود بهبود می

تواند بسیار خطرناک بوده و می در نوزادان و کودکان

به مرگ منتهی شود. در کشورهای در حال توسعه این 

ی مهم بهداشتی بیماری همچنان به عنوان یک مسئله

(. در حالت معمول بیماری از طریق 9و  8) باشدمی

دهانی از  –شخص به شخص و یا از طریق مدفوعی 

M    C
+
      C

-
     1      2        3       4       5      6      7       8       9      10     11    12 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 z

an
ko

.m
uk

.a
c.

ir
 o

n 
20

25
-1

0-
17

 ]
 

                             6 / 10

http://zanko.muk.ac.ir/article-1-113-en.html


 41       کیومرث امینی

 35-44 /1395 بهارپزشکی کردستان/ علوم پزشکی زانکو/ دانشگاه علوم  مجله

مدفوع  یابد. این باکتری درفردی به فرد دیگر انتقال می

وجود دارد و عفونت بیشتر در مواقعی که میکروبها از 

شوند، مدفوع به انگشتان و سپس به دهان منتقل می

تواند با خوردن غذای افتد. عفونت شیگلا میاتفاق می

آلوده یا نوشیدن آب آلوده و یا شنا کردن در آب 

آلوده ایجاد شود. البته گزارشهایی نیز در مورد انتقال با 

سال و افرادی که  5ت وجود دارد. کودکان زیر حشرا

کنند بیشتر در معرض خطر به مناطق آلوده سفر می

هستند. به دلیل دوز عفونی کننده پایین باکتری، همه 

گیریها به ویژه در مکانهای شلوغ با سطح بهداشتی 

ی خیلی کنندهدهد. دوز عفونیپایین به کرات رخ می

ی انتقال متعدد، مقاومت هاپایین باکتری، داشتن راه

دارویی روز افزون و گسترده نسبت به عوارض درمانی، 

قدرت انتشار بالا و ایجاد عفونتهای ثانویه در جامعه، 

بالا در مقایسه با باکتریهای هم  مرگ و میر نسبتاً

خانواده و ایجاد عوارض متعدد و شدید، سبب 

اند این باکتری به عنوان یک عامل مهم گردیده

 (.1-3) لوژیک مد نظر باشدبیو

ای های بیماریزای رودهنظر به افزایش مقاومت سویه

-های پر کاربرد و ارزان شامل آمپیبیوتیکبه آنتی

سیلین، نالیدیکسیک اسید، کوتریموکسازول، 

رسد انجام یک تتراسایکلین و کرامفنیکل به نظر می

-تر شدن میبیوتیکی موثر در حال سختدرمان آنتی

(. تعیین الگوی مقاومت دارویی به 16-18) باشند

ای برای این باکتری ضروری ای و دورهصورت منطقه

ای هرسد. وجود تعداد بالای مبتلایان در ماهبه نظر می

تابستان خود بیانگر شیوع و طبعا دقت در افزایش کنترل 

راههای انتقال شیگلا در ماههای گرم سال می باشد. 

باشد به تلف متفاوت میشیوع شیگلا در مناطق مخ

ای بر ( در مطالعه19ای که یاوری و همکاران )گونه

روی بیماران بستری در بیمارستان آیت ا...کاشانی 

%، خورشیدی و 8/7شهرکرد درصد ابتلا به شیگلوز را 

ای در آزمایشگاه مرکزی ( در مطالعه20همکاران )

( در بررسی 21الدینی و همکاران )% و تاج6/7کاشان 

روی کودکان مبتلا به بیماریهای اسهالی در بیمارستان 

و  Ruslan % گزارش نمودند.1/14گلستان اهواز 

-( به بررسی الگوهای مقاومت آنتی22همکاران )

های شیگلا فلکسنری و شیگلا سونئی بیوتیکی در ایزوله

در ازبکستان پرداختند. این محققین دریافتند که 

رپتومایسین، تتراسایکلین، بیشترین مقاومت مربوط به است

% و 4/90%، 5/93%، 100سیلین با کلرامفنیکل و آمپی

( 23% بودند. در مطالعه جمشیدی و همکاران )4/90

روی بیماران مبتلا به اسهال حاد در مرکز آموزشی 

از  1386تا  1382شهید دکتر بهشتی زنجان از سال 

مورد  134مورد نمونه مدفوع اسهالی  682مجموع 

بیوگرام %( شیگلا ایزوله شد. در تست آنتی6/19)

%( و 8/88) بالاترین حساسیت به سیپروفلوکساسین

%( مشاهده شد. 100) سیلینبالاترین مقاومت به آمپی

این نتایج با مطالعه پیش رو مطابقت دارد، زیرا بیشترین 

سیلین و مقاومت به استرپتومایسین، تتراسایکلین، آمپی

% و بیشترین 50% و 8/91%، 7/86%، 100کلرامفنیکل با 

% و 85حساسیت به جنتامایسین و سیپروفلوکساسین با 

رسد اختلاف در مقاومت به % بود و به نظر می6/86

سیلین مربوط به تفاوت در سروتایپ غالب بوده به آمپی

این صورت که در مطالعه ما سروتایپ غالب شیگلا 

سیلین که مقاومت کمتری نسبت به آمپیاست ای سونه

( 23حالی که در مطالع جمشیدی و همکاران ) دارند در

سروتایپ غالب شیگلا فلکسنری بوده که مقاومت 

 دهند.سیلین را در سالهای اخیر نشان میبالایی به آمپی

%( 5ایزوله ) 3نتایج آنالیز مولکولی نشان داد که 

%( دارای ژن 6/91جدایه ) tetC  ،55فقط دارای ژن

tetA  بودند. دو ژنtetB ,tetD ها در هیچکدام از نمونه

در برزیل  همکاران )(و  Aarestrupردیابی نشدند. 

 47جدایه شیگلا تحت بررسی ) 62نشان دادند که از 
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 55جدایه شیگلا سونئی(  15سویه شیگلا فلکسنری و 

جدایه دارای فنوتیپ مقاومت یه تتراسیکلین بودند و 

بودند. دو سویه  tetB%( دارای ژن 100آنها )همه 

را حمل  tetAو  tetB%( به طور همزمان ژنهای 6/3)

ها از نظر وجود ژنهای کردند. همچنین تمامی سویهمی

tetC  وtetD  منفی بودند. در مطالعه ما نیز ژنtetD 

در مطالعه  tetیافت نشد. علت اختلاف بین شیوع ژنهای 

و همکاران  Aarestrupطالعه پیش رو در مقایسه با م

تواند به دلیل اختلاف جغرافیایی و سال انجام مطالعه می

نشان  2003و همکاران نیز در سال  Hartmanباشد. 

غالبترین ژن مقاوم به تتراسیکلین در  tetBدادند که ژن 

 باشد.ها میبین جدایه

توانند با توجه به اینکه ژنهای مقاومت چندگانه می

های دیگر نیز نتگرونها قرار گیرند و به سویهای بر روی 

اینتگرونها  منتقل شوند بنابراین شناسایی و غربالگری 

های دارای برای جلوگیری از به وجود آمدن سویه

باشد. ضروری می مقاومت چندگانه دارویی لازم و 

بیوتیکی و استفاده همچنین با تعیین الگوی مقاومت آنتی

اسب در مواقعی که نیاز به درمان من بیوتیکهای از آنتی

بیوتیکی جلوگیری به توان از مقاومت آنتیباشد می

های مقاوم در جامعه در بین آورد و از انتشار سویه عمل 

جهت درمان قطعی و  جمعیتهای انسانی ممانعت کرد. 

ها پاتوژن،  های روزافزون در سویه عدم بروز مقاومت

ها برای پیگیری  آن  MIC و حتی  تعیین الگوی مقاومتی 

  روند مقاومت ضروری است. 

 
 و قدردانی تشکر

بدینوسیله تمامی نویسندگان مقاله از کلیه پرسنل محترم 

شناسی دانشگاه آزاد اسلامی واحد ساوه و  بخش میکروب

آزمایشگاه تحقیقاتی پاسارگاد که ما را در انجام این پروژه 

 یاری نمودند، کمال تشکر را داریم.
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Abstract 

Background and Aim: Antibiotic resistance in Shigella spp., is considered in the past two 

decades has increased due to indiscriminate use of antimicrobial agents. The aim of this 

current study was the survey of tetracycline resistance genes in Shigella sonnei isolated from 

acute pediatric with bacterial diarrhea using Multiplex PCR method and their antibiotic 

resistance patterns. 

Materials and Methods: In a period of 10 months from April- January 2015, 60 Shigella 

spp. were isolated from non-duplicative diarrheal stool specimens. The isolates were 

analyzed for their antibiotic susceptibility using the CLSI guidelines M100-S14. MPCR was 

performed for amplification of the tetA, tetB, tetC and tetD genes.   

Results: Out of 300 tested stool samples, 60 (20%) S. sonnei were isolated. All strains 

(100%) were resistance to Streptomycin and Nalidixic acid. The results of antimicrobial 

susceptibility test showed that the percentage of resistance to tetracycline, chloramphenicol 

and ampicillin were 86.7%, 91.8% and 50% respectively. Eighty-five percent and 86.6% of 

isolates were susceptible to gentamicin and ciprofloxacin. The MPCR results revealed that 

5% (3/60), 91.6% (55/60) of Shigella isolates carried tetC and tetA genes. No tetB and tetD 

genes were detected. 

Conclusion: The tetA gene may play a role in the tetracycline resistance strain. Overall, 

Continuous monitoring is necessary to prevention of the spread of antibiotic resistance 

elements. 
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