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Abstract 

Background: TEM, PER, and VEB are extended-spectrum betalactamase (ESBL) enzymes 
that are capable of hydrolyzing penicillins, cephalosporins, and aztreonam. The aim of this study was 
to determine the prevalence of ESBL producing E.coli and molecular evaluation of TEM, PER, and 
VEB β-lactamases among E.coli strains. 
 Materials and Methods: A total of 200 clinical strains of E.coli were isolated from clinical 
specimens and their antibiotic susceptibility was determined by disk diffusion method. ESBL 
production was determined using the combined disk method with CAZ and CTX with clavulanic acid 
and alone. Minimum concentration inhibition (MIC) for CAZ and CTX with clavulanic acid and alone 
was determined by agar dilution method. Finally, PCR with specific primers was used for determining 
the presence of blaTEM, blaPER, and blaVEB genes. 

Results: Combined disk method confirmed 94 strains (47%) to be ESBL producing E.coli. Of 
the 94 ESBL producing strains, 36 samples had MIC=16, 44 samples had MIC between 32-256, and 
10 samples had MIC≥512 for ceftazidime, whereas 8 samples had MIC=16, 68 samples had MIC 
between 32-256, and 21 samples had MIC≥512 for cefotaxime. The frequency of TEM was 44%; 
however, blaPER and blaVEB genes were not detected by PCR among ESBL producing isolates. 
 Conclusion:The results indicated that the high percentage of ESBL producing E.coli is 47% 
and PCR method showed a high frequency of TEM enzyme, but PER and VEB betalactamase were not 
found among them.  
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  چکیده
 قادر به که هستند الطیف  بتالاکتاماز وسیعهاي از آنزیمPER و TEM ، VEBهاي بتالاکتاماز   آنزیم:هدف زمینه و

هاي تولیدکننده   هدف از این بررسی تعیین فراوانی اشریشیاکلی.باشند ها و آزترئونام می ها، سفالوسپورین نسیلی هیدرولیز پنی
  .بود کلی باکتري اشیرشیاهاي در سویه VEB   وTEM ،PERارزیابی مولکولی بتالاکتامازهاي   والطیف بتالاکتاماز وسیع
 ها با روش بیوتیکی سویه  حساسیت آنتیجدا شد و هاي کلینیکی از نمونه سویه اشریشیاکلی 200 تعداد :ها مواد و روش

 و با دیسک ترکیبی با استفاده از روش الطیف بتالاکتاماز وسیعهاي  تولید آنزیم.  تعیین گردیددیسک دیفیوژن
مهار حداقل غلظت  و و سفتازیدیم همراه با کلاولانیک اسید و به تنهایی تعیین گردید هاي سفوتاکسیم بیوتیک آنتی

 . مشخص شدرقیق سازي آگار با استفاده از روش مراه با کلاولانیک اسید و به تنهایی سفتازیدیم و سفوتاکسیم هکنندگی
 روش واکنش  با استفاده از پرایمرهاي اختصاصی توسطblaPER و  blaTEM،blaVEBهاي  حضور ژن در نهایت

  . شناسایی گردیداي پلی مراز زنجیره
 سویه 94از بین .  بودندالطیف بتالاکتاماز وسیعکننده آنزیم  تولید)  درصد47( سویه 94 دیسک ترکیبی  با آزمون:ها یافته

 و 32- 256 نمونه 44، در 16 نمونه 36حداقل غلظت مهار کنندگی براي سفتازیدیم در  الطیف بتالاکتاماز وسیعتولیدکننده 
 21 و در 32-256 نمونه 68، در 16 نمونه 8یم در  و حداقل غلظت مهار کنندگی براي سفوتاکس≤512 نونه 10در 

بتالاکتاماز هاي تولیدکننده   اما در سویه، به دست آمد درصدTEM 44 فراوانی آنزیم . مشخص شد≤512نمونه
  . شناسایی نشدVEB   وPERهاي  کننده آنزیم هاي کد  ژنالطیف وسیع

 واکنش  است و روش درصد47، هاي مورد مطالعه سویه در الطیف وسیعهاي بتالاکتاماز   تولید آنزیم:گیري نتیجه
 خوشبختانه هنوز در VEB  وPERهاي   را نشان داد ولی آنزیمTEM فراوانی بالایی از آنزیم اي پلی مراز زنجیره
  . شوند هاي مورد بررسی مشاهده نمی سویه

 کلیاشریشیا ،الطیف بتالاکتاماز وسیع، دیسک ترکیبی، بتالاکتاماز :واژگان کلیدي
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 مقدمه
تولید و گسترش  ها و بیوتیک کشف آنتی

هاي جدید و رواج استفاده از آنها در درمان  بیوتیک آنتی
، باعث به وجود آمدن ییهاي عفونی باکتریا بیماري

. کتریایی نسبت به مواد ضد باکتریایی شدهاي با مقاومت
ها  هاي مقاومت باکتریایی در برابر آنتی بیوتیک مکانیسم

ها تولید  مختلف و متفاوت هستند؛ یکی از این مکانیسم
ها از  این آنزیم. )1(هاست هاي بتالاکتاماز در باکتري آنزیم

هاي بتالاکتام  بیوتیک آنتی طریق هیدرولیز هسته مرکزي در
بتالاکتامازها . )2(شوند فعال شدن آنها می  غیرباعث
 =Extended-Spectrum Betalactamas(الطیف وسیع

ESBL( از بتالاکتامازهاي کلاس  A  بوده که
  اکسیمینوالطیف با یک زنجیر جانبی هاي وسیع سفالوسپورین
(Oximino)کنند و باعث بروز مقاومت   را هیدرولیز می

هاي نسل اول، نسل  ، سفالوسپورینها سیلین باکتریایی به پنی
ها یا کارباپنم  جز سفامایسینه دوم، نسل سوم و آزترئونام ب
ها را دارند و توسط  بیوتیک به وسیله هیدرولیز این آنتی

هاي بتالاکتاماز مانند کلاولانیک اسید مهار  مهارکننده
  .)3(شوند می

هایی است که قادر   یکی از باکترياشریشیاکلی
این . )4(باشد  میالطیف بتالاکتاماز وسیعهاي  نزیمبه تولید آ

باکتري عضو اصلی خانواده انتروباکتریاسه و عامل بسیاري 
هاي بیمارستانی از قبیل گاستروانتریت، مننژیت  از عفونت

. هاي ادراري شناخته شده است نوزادي، سپسیس و عفونت
ترین باسیل گرم منفی جدا شده از موارد  اشریشیاکلی شایع
 از موارد درصد 80 چنین علت بیش از بالینی بوده و هم

هاي دستگاه ادراري اکتسابی در جامعه به علاوه  عفونت
هاي   سویه.باشد هاي کسب شده از بیمارستان می عفونت

اشریشیاکلی از طریق چندین مکانیسم باعث مقاومت به 
هاي   که شامل تغییرات در پروتئین،شوند ها می بتالاکتام

ارجی، تولید بیش از حد سفالوسپوریناز غشاي خ
یا تولید یک بتالاکتاماز ) کروموزومی و پلاسمیدي(

هاي تولید کننده  وجود ارگانیسم. )5(باشد الطیف می وسیع
تواند منجر   در یک عفونت بالینی میالطیف بتالاکتاماز وسیع

به شکست درمانی شود بنابرین انتخاب عامل دارویی ضد 
  .باشد هم میمیکروبی بسیار م

 انواع مختلفی دارند الطیف بتالاکتامازهاي وسیع
 VEB و TEM ،PERهاي  توان به آنزیم که از آن جمله می

هاي  ها به نام هاي تولیدکننده این آنزیم  ژن.اشاره کرد
blaTEM ،blaVEB و blaPERهایی هستند که بر   جزو ژن

 اولین TEMآنزیم بتالاکتاماز . اند روي پلاسمید قرار گرفته
  شناسایی شد(Temoneira)  تمونیرابا در یک بیمار به اسم

ترین بتالاکتامازهاي پلاسمیدي در  یکی از مهمو 
هاي خانواده انتروباکتریاسه و از علل مهم بروز  باکتري
هاي بیمارستانی  هاي چند دارویی در عفونت مقاومت

 پسودوموناس  درTEM آنزیم 130بیش از  .باشد می
 بر علیه کاربنی سیلین فعال که شناسایی شده زاآئروژینو

  .)6(هستند
 در یک 1993 اولین بار در سال PERآنزیم 

اي در   از یک بیمار ترکیهپسودوموناس آئروژینوزاایزوله 
فرانسه تشخیص داده شد و در ترکیه شیوع بالایی داشته و 

 نتوباکتری اسهاي  و گونهپسودوموناس آئروژینوزا در عمدتاً
هم انتشار   در فرانسه، ایتالیا و بلژیکگرچه ا،شود  میبیان

این آنزیم هم بر روي کروموزوم باکتري و . )7-17(یافته است
که این  هم بر روي پلاسمید یافت شده است و با توجه به این

 لذا ژن ،هاي مختلفی گزارش شده است آنزیم در باکتري
ست و قادر این آنزیم بر روي عناصر قابل انتقال واقع شده ا

 و فعالیت باشد  میها ها و سفالوسپورین به هیدرولیز پنی سیلین
 VEBآنزیم . شود آن توسط کلاولانیک اسید نیز مهار می

هاي  نیز براي اولین بار روي پلاسمید و اینتگرون ایزوله
 ماهه ویتنامی شناسایی 4اشریشیاکلی و کلبسیلا از یک نوزاد 

این آنزیم در . الطیف است سیعبتالاکتاماز وشد که متعلق به 
تایلند، کویت، هند و چین نیز گزارش شده است و به نظر 

 بیماران VEBهاي بتالاکتامازي   منشا آنزیمرسد احتمالاً می
  . )18، 12، 5(باشند آسیایی 

هدف از این مطالعه تعیین فراوانی اشریشاکلی 
 چنین ارزیابی تولید کننده بتالاکتاماز وسیع الطیف و هم

  در باکتريVEB و TEM ، PERملکولی بتالاکتازهاي 
  .باشد اشریشاکلی می
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   هامواد و روش
 سویه باکتري 200تعداد در این مطالعه تجربی، 

زخم، خون،  کلینیکیهاي مختلف  اشریشیاکلی از نمونه
بافت، ترشحات، ادرار و مدفوع از پنج بیمارستان شهر تهران 

، میلاد و ...ا ان، بقیهمرکز طبی کودکان، مرکز قلب تهر(
   .یید شدأهاي بیوشیمیایی ت آوري شد و با تست جمع) مهر

ها با روش انتشار  بیوتیکی سویه حساسیت آنتی
 14 نسبت به CLSIطبق توصیه ) Kirby-Bauer(دیسک 

، )FOX(میکروگرم 30سفوکسیتین بیوتیک  آنتی
 30، سفوتاکسیم )CAZ( میکروگرم 30 سفتازیدیم
، )CPM( میکروگرم 50، سفپیم )CTX( میکروگرم

 15، اریترومایسین )ATM( میکروگرم 30آزترئونام 
، )GM( میکروگرم 10یسین ا، جنتام)ERY( میکروگرم

 25کوتریموکسازول  ،)TE( میکروگرم 30تتراسیکلین 
 میکروگرم 30کلاو  کوآموکسی، )SXT( میکروگرم

)AX( ،میکروگرم 25سیلین  آموکسی )AM(10پنم  ، ایمی 
و ) AN( میکروگرم 30آمیکاسین ، )IPM( میکروگرم

  .تعیین گردید) CP( میکروگرم 30سیپروفلوکساسین 
 با استفاده الطیف بتالاکتاماز وسیعهاي  تولید آنزیم

هاي  بیوتیک  و با استفاده از آنتیترکیبیدیسک از روش 
سفوتاکسیم و سفتازیدیم همراه با کلاولانیک اسید و به 

 ATCC  اشریشیاکلی بااز سویه. دیدتنهایی تعیین گر
دیسک بیوگرام و  هاي آنتی  جهت کنترل روش25922
 دیسک ترکیبی آزمونهدف از انجام .  استفاده شدترکیبی

 الطیف بتالاکتاماز وسیعهاي تولید کننده  جداسازي سوش
-میکروگرم 30 هاي سفتازیدیم در این تست از دیسک. بود

CAZ+ هاي و دیسکرم میکروگ 10 کلاولانیک اسید
 10 کلاولانیک اسید+ CTX میکروگرم 30 سفوتاکسیم
 به همراه سفتازیدیم و سفوتاکسیم به تنهایی بود، میکروگرم

،  درجه سانتی گراد37 ساعت در24بعد انکوباسیون به مدت 
 از طریق افزایش قطر هاله الطیف بتالاکتامازهاي وسیعتولید 

و   به سفتازیدیم نسبت≤ میلی متر5عدم رشد به اندازه 
سفوتاکسیم در ترکیب هر کدام از آنها با کلاولانیک اسید 

  ).1 شکل( بودالطیف بتالاکتاماز وسیعدهنده تولید  نشان
 

 

 
 
 
 
 

  
 CTX میکروگرم30هاي   دیسکروش دیسک ترکیبی.  1شکل

ایجاد هاله عدم  ( میکروگرم10  در حضور کلاولانیک اسید
  و بدون حضور آن) رشد

  
غلظت مهار روش تعیین حداقل 

 (Minimum Inhibitory cnentratio MIC)کنندگی
 نسبت به سفتازیدیم و رقیق سازي آگارنیز به صورت 

 5/0براي انجام آزمایش غلضت هاي  .شدسفوتاکسیم انجام 
 میکروگرم برمیلی لیتر از هر کدام از آنتی بیوتیک ها 512تا 

نشان داده شده  1 این آزمایش در جدول نتایج.تهیه گردید
  ..است

  
هاي  در سویهحداقل غلظت مهار کنندگی  نتایج .1 جدول

 CTX و CAZحساس و مقاوم به 

حساس 
 CTXبه

حساس 
  CAZ MICبه

مقاوم 
به 

CTX 

مقاوم به 
CAZ 

MIC 

47  48  5/0<  8  36  16  
1  1  5/0  13  30  32  
1  4  1  18  10  64  
6  6  2  16  3  128  
23  24  4  21  1  256  
47  27  8  21  10  512  

  
DNA  با روش جوشاندن استخراج شدباکتري .

بدین صورت که چندین کلونی از کشت شبانه 
)Overnight (که  میلی متر 5/1هاي  باکتري، به اپندورف

.  بود منتقل و سوسپانسیونه شدTEبافر میکرولیتر  200حاوي 
قیقه  د4مدت ه ب دقیقه دردور  8000ها با  سپس این نمونه

بعد به . سانتریفوژ و این مراحل دو مرتبه دیگر تکرار شد
 دقیقه در بن ماري جوش قرار داده شده و به مدت 10مدت 

مرحله ). مرحله ذوب و انجماد (گرفت دقیقه در یخ قرار 5
 دور در دقیقه 8000  بار تکرار شده و با 3ذوب و انجماد نیز 
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رویی آن در یک  دقیقه سانتریفوژ کرده و محلول 4مدت ه ب
 اي پلی مراز واکنش زنجیرهاپندورف استریل جهت انجام 

  .دشآوري  جمع
 TEM ،PERهاي بتالاکتاماز  بررسی فراوانی ژن

 2 با استفاده از پرایمرها و دماي ذکر شده در جدول VEBو 
 استخراج شده به DNA میکرولیتر از 5. د انجام گردی3 و

PCR Master mix هر ویال (یکرولیترم 25 با حجم نهایی
 2،)مول  میلی50از استوك  (Mgcl2  میکرولیتر1حاوي 

 10از استوك (dNTP ر  میکرولیتX10 ،2میکرولیتر بافر 
 mix primer 10از (  میکرولیتر از هر پرایمر1 ،)میلی مول
 13 و Taq Polymerase میکرولیتر آنزیم 1،)پیکومول

 - ladder (250اضافه گردید و از مارکر ) میکرولیتر آب
یید وزن مولکولی محصولات تکثیر شده أجهت ت) سیناژن

 استفاده و نتایج با استفاده از اي پلی مراز واکنش زنجیرهدر 
 . بررسی شد درصد1الکتروفورز در ژل آگارز 

 
واکنش  مشخصات پرایمرهاي مورد استفاده در .2جدول 
  اي پلی مراز زنجیره
م پرایمر   ژن نام  توالی نوکلئوتیدي  نا

OT3 ATG AGT ATT CAA CAT TTC CG TEM(F) 
OT4 CCA ATG CTT AAT CAG TGA GG TEM(R) 
blaPER ATG AAT GTC ATT ATA AAA GC PER(F) 

blaPER AAT TTG GGC TTA GGG CAG AA PER(R) 

blaVEB CGA CTT CCA TTT CCC GAT GC VEB(F) 

blaVEB GGA CTC TGC AAC AAA TAC GC VEB(R) 
  
  

اي  واکنش زنجیره شرایط مورد استفاده جهت انجام .3 جدول
  پلی مراز

 زمان
  )دقیقه(

-درجه 
  )Cº(حرارت

PER,VE
B/TEM 

PER,VE
B/TEM 

  شماره  مراحل

4/10  94 Initial denaturation 1  
1 94 denaturation 2  
1 5/55  Annealing 3  
1 72 Extension 4  
5 72 Final extension 5  

35/30  Cycle number 6  
  
  

 ها یافته
هاي   جدا شده از نمونهشیاکلییاشر سویه 200از 

مربوط به )  درصد5/31( نمونه 63بالینی تحت بررسی 
 نمونه 35مدفوع، )  درصد19( نمونه 38ر، هاي ادرا نمونه

 نمونه 21بافت، )  درصد14( نمونه 28زخم، )  درصد5/17(
بوط به مر)  درصد5/7( نمونه 15ترشحات و )  درصد5/10(

 جدا شده نسبت بالینیهاي  میزان مقاومت سویه. خون بودند
  :هاي مختلف به شرح ذیل بود بیوتیک به آنتی

  و سفوتاکسیم درصد41، سفتازیدیم  درصد54سفوکسیتین 
،  درصد5/39، آزترئونام  درصد36 ، سفپیم درصد42

،  درصد5/36 ، جنتامایسین درصد5/93 اریترومایسین
،  درصد57 ، کوتریموکسازولدرصد 75 تتراسایکلین
،  درصد5/94 سیلین ، آموکسی درصد85کلاو کوآموکسی

 و  درصد5/32، آمیکاسین  درصد5/1 پنم ایمی
مت متوسط  نسبت به  و مقاو درصد39سیپروفلوکساسین 

  و براي سفتازیدیم و سفوتاکسیم درصد5/15 سفوکسیتین
 به اوماي که مق  نمونه82 در بین.  آمدبه دست  درصد11

هاي  مربوط به نمونه)  درصد27(  نمونه22سفتازیدیم بودند 
 5/18( نمونه 15زخم، )  درصد5/18(  نمونه15ادرار، 
 12( نمونه 10مدفوع، )  درصد5/15( نمونه13بافت، ) درصد
مربوط به خون )  درصد5/8( نمونه7ترشحات و ) درصد

 27د  سفوتاکسیم بودناي که مقاوم به  نمونه84بودند و از 
  نمونه19هاي ادرار،  مربوط به نمونه)  درصد5/32(نمونه 

  نمونه7مدفوع، )  درصد18(  نمونه15 زخم، ) درصد5/22(
  نمونه3 بافت و ) درصد5/15( نمونه13 ترشحات، ) درصد8(
  .)5 و 4ول اجد(مربوط به خون بودند)  درصد5/3(

 افزایش قطر هاله عدم رشد به دیسک ترکیبیدر آزمون 
و سفوتاکسیم در   نسبت به سفتازیدیم≤  میلی متر5 ازهاند

دهنده تولید  ترکیب هر کدام از آنها با کلاولانیک اسید نشان
 94 دیسک ترکیبیبا آزمون .  بودالطیف بتالاکتاماز وسیع

 الطیف بتالاکتاماز وسیعتولیدکننده آنزیم )  درصد47(سویه 
لاکتامازي هاي بتا ها براي بررسی ژن که این سویهبودند 

blaTEM 850 bp ،925 bp  blaPER و blaVEB 643 bp 
هاي تولیدکننده   گرفتند که در سویهمورد استفاده قرار
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هاي  کننده آنزیم  ژن تولیدالطیف بتالاکتاماز وسیع
 شناسایی نشد در حالی PCR با VEB و PERبتالاکتامازي 

بتالاکتاماز هاي تولید کننده   از سویه درصد44که 
 داراي ژن تولید کننده آنزیم بتالاکتامازي الطیف وسیع

TEMدرصد77 طبق نتایج به دست آمده ).2تصویر ( بودند  
 سویه مقاوم به سفوتاکسیم نسبت به 84از )  سویه65(

  .سفتازیدیم نیز مقاوم بودند
  

 هاي بالینی  الگوهاي مقاومت آنتی بیوتیکی در سوش.4جدول
  اشریشیا کلی

  حساس  حد واسط  مقاوم  وتیکبینام آنتی  ردیف  درصد
  5/54  5/4  41  سفتازیدیم  1
  5/51  5/6  42  سفوتاکسیم  2
  57  7  36  سفپیم  3
  5/30  5/15  54  سفوکسیتین  4
  5/45  15  5/39  آزترئونام  5
  51  5/12  5/36  جنتامایسین  6
  5/0  6  5/93  اریترومایسین  7
  5/15  5/9  75  تتراسایکلین  8
  5/8  5/6  85  کلاوکوآموکسی  9

  39  4  57  کوتریموکسازول  10
  5/5  5/3  91  آمپی سیلین  11
  98  5/1  5/0  ایمی پنم  12
  5/67  17  31  آمیکاسین  13
  58  3  39  سیپروفلوکساسین  14

 
-بیوتیک درصد فراوانی مقاومت سویه ها نسبت به آنتی.5جدول

 CTX و CAZهاي مقاوم به هاي مورد مطالعه در سویه
سفوتاکسیم  بیوتیکنام آنتی ردیف

)CTX( 
سفتازیدیم 

)CAZ( 
 69 77 سفپیم 1

 82 89 سفوکسیتین 2
 71 83 آزترئونام 3

 46 39 جنتامایسین 4

 90 94 اریترومایسین 5
 80 78 تتراسایکلین 6

 92 94 کلاوکوآموکسی 7

 63 67 کوتریموکسازول 8
 95 94 آمپی سیلین 9

 0 0 ایمی پنم 10
 18 16 آمیکاسین 11

 45 39 پروفلوکساسینسی 12

 
  
  
  
  
  
  
  

 اي پلی مراز  واکنش زنجیره.محصولات  آشکارسازي .2تصویر
 ladder  :3باند  کنترل منفی، :2 باند ،blaVEB 643 bp :1باند 

marker 250bp ، 925 :4باند bp  blaPER، 5 باند blaTEM 

850bp 
 
  

 بحث 
 یک به عنوانالطیف  امروزه بتالاکتامازهاي وسیع

بیماران بستري شده در بیمارستان در سراسر جهان مشکل 
 در بین الطیف بتالاکتامازهاي وسیعشیوع . اند شناخته شده

. هاي بالینی کشورهاي مختلف متفاوت است گونه
 غالبا به چندین الطیف بتالاکتامازهاي وسیعهاي مولد  باکتري

منجر به شکست درمانی و  بیوتیک مقاوم بوده و دسته آنتی
هاي تولیدکننده  باکتري. شوند  جدي میمشکلات

یک تهدید کلینیکی به عنوان الطیف  بتالاکتامازهاي وسیع
هاي  مطرح بوده و موجب نگرانی پزشکان در درمان عفونت

هاي تولید  سویه. )19(ها شده است ناشی از این ارگانیسم
هاي بیمارستانی طولانی  ها مسئول عفونت کننده این آنزیم

با توجه به اهمیت . پیامدهاي ناگواري هستندمدت همراه با 
هاي بیمارستانی بررسی حضور و  اشریشیاکلی در عفونت

هاي جدا شده از  تعیین مقاومت این باکتري در سویه
ها بالا  هاي مختلف نشان داد که مقاومت در این سویه نمونه

که مقاومت نسبت به سفتازیدیم و  باشد به طوري می
 درصد  42 و  درصد41ها به ترتیب  هسفوتاکسیم در کل سوی

 آمد به به دست  درصد5/1پنم  بود و مقاومت نسبت به ایمی
بیوتیک  پنم در کشور ما یک آنتی که ایمی دلیل این

 لذا ،شود بیمارستانی بوده و بدون تجویز پزشک مصرف نمی
تر  مقاومت به این دارو در ایران نسبت به سایر کشورها پایین

بتالاکتاماز هاي  دهد که تولید آنزیم ن مینتایج نشا. است
)  درصد47(هاي مورد مطالعه بالا است   در سویهالطیف وسیع

643 bp 925 bp 
850 bp 
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هاي مورد   هنوز در سویهVEB وPERهاي  ولی آنزیم
 1385اي که در سال  در بررسی. شوند  مشاهده نمیمطالعه

 سویه اشریشیاکلی جدا 196توسط شاهچراغی و نصیري بین 
هاي شهر تهران انجام گرفت شیوع  نشده از بیمارستا

هاي فنوتیپی دیسک   با روشبتالاکتاماز وسیع الطیف
سفتازیدیم با حداقل غلظت مهار کنندگی دیفیوژن و تعیین 

سی قرار گرفتند نشان روش میکروبراث دایلوشن مورد برر
بتالاکتاماز هاي مورد مطالعه   سویه درصد6/70داد که 

هاي مورد بررسی ما   اما در سویه.)1( مثبت بودندالطیف وسیع
  درصد47  انجام گردید  دیسک ترکیبیکه با تست

  .  مثبت شناخته شدندالطیف بتالاکتاماز وسیع
 150شاهچراغی و همکاران در تحقیقی دیگر 

هاي مختلف شامل ادرار، خلط، زخم  سویه کلبسیلا از نمونه
 بیمارستان تهران ایزوله و 5و مایع مغزي نخاعی از 

ها تست آنتی  براي تعیین مقاومت نمونه. آوري کردند معج
سپس . صورت گرفت  دیسک دیفیوژنبیوگرام با روش

هاي جدا شده نسبت به  سوش حداقل غلظت مهار کنندگی
. تعیین شد میکرو دایلوشن بیوتیک سفتازیدیم به روش آنتی

هاي  در سویه الطیف بتالاکتامازهاي وسیعبراي بررسی وجود 
نتایج . استفاده گردید دیسک دیفیوژنده از روش ایزوله ش
 آمده به این صورت بود که میزان مقاومت کلبسیلا به دست

،  درصد55، پیپراسیلین  درصد94سیلین  پنومونیه به کاربنی
هیچ .  بود درصد31 و سفتازیدیم  درصد32سفوتاکسیم 

  .پنم دیده نشد سوش مقاوم به ایمی
همکاران فراوانی ژن اي که زمان زاد و  در مطالعه

TEM-1هاي اشریشیاکلی، کلبسیلا پنومونیه و   در سویه
الطیف ایزوله  انتروباکتر تولید کننده بتالاکتامازهاي وسیع

 2/54 ،کلینیکی شهرکرد انجام دادندهاي  از نمونه شده
 بودند که در TEM-1 داراي ژن مقاومت بتالاکتاماز درصد
  .)20( گزارش شد درصد7/48هاي اشریشیاکلی  ایزوله

اي که در   در یک مطالعهTEM-1شیوع ژن 
 به دستاي  هاي روده هاي باکتري ترکیه و بر روي نمونه

 برآورد  درصد7/52 ،آمده از بیمارستان انجام شد
 4/56در بررسی مشابهی در ایتالیا این میزان . )21(گردید

تایوان نگران  در حالی که در .)22( گزارش شده استدرصد
هاي اشریشیاکلی کلبسیلا   در سویه درصد81 بوده و کننده

  .)23(پنومونیه و انتروباکتر گزارش شده است
هاي دارویی  در برخی مطالعات در ایران مقاومت

هاي نسل سوم و بقیه داروهاي طیف  در برابر سفالوسپورین
 1261قناعت و صادقیان مقاومت . وسیع بررسی شده است

 سه داروي طیف وسیع سفتازیدیم، زا در برابر باکتري بیماري
سه  زوکسیم بررسی شد که هر سیپروفلوکساسین و سفتی
 اما در .)24(هاي گرم منفی داشتند دارو اثر خوبی روي باسیل

 40رد بررسی ما یک مقاومت تقریبا  موهاي اشریشیاکلی
 نسبت به سفوتاکسیم، سفتازیدیم و سیپروفلوکساسین درصد

ارلاري و همکاران بر روي در مطالعه رستگ. دیده شد
هاي  بیماران بستري مبتلا به عفونت ادراري ناشی از باسیل

هاي مختلف از جمله  گرم منفی نشان داده شد که باکتري
. )25( درصد در برابر سفتازیدیم مقاوم بودند14اشریشیاکلی 
مقاوم به  سویه 84هاي مورد مطالعه ما از  اما در سویه
مقاوم به  سویه 82و از )  درصد32( نمونه 27سفوتاکسیم 

هاي ادراري  مربوط به نمونه)  درصد26( نمونه 22سفتازیدیم 
 سویه 148مسجدیان و همکاران با بررسی . بودند

کیبی و دیسک دوگانه به اشریشیاکلی با دو روش دیسک تر
را ) مورد 49 (درصد 70و ) مورد  76 (درصد 51ترتیب 

این محققین . رش نمودند گزاالطیف بتالاکتاماز وسیعمولد 
هاي اشریشیاکلی را داراي پلاسمیدهاي   از سویهدرصد 50

 گزارش الطیف بتالاکتاماز وسیعهاي  مقاومت مربوط به آنزیم
  .)26(کردند

در سایر کشورهاي آسیایی نیز آمار مربوط به 
الطیف تفاوت بارزي با  هاي مولد بتالاکتاماز وسیع سویه

هاي تحقیقاتی   به صورت طرح نداشته و اغلبایرانکشور 
 و همکاران الگوي چئونگبراي مثال . باشند پراکنده می

 بیمارستان 6 سویه باکتریایی جدا شده از 36243مقاومت 
 مطالعه، این در  کهررسی نمودندعمومی کشور مالزي را ب

 از درصد 6/16هاي اشریشیاکلی،   از سویهدرصد 5/5
هاي   از سویهدرصد 8/6 و هاي کلبسیلا پنومونیه سویه

در . آئروژینوزا در برابر سفتازیدیم مقاوم بودند سودوموناس
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 ها بررسی الطیف در سویه این مطالعه تولید بتالاکتاماز وسیع
 اشریشیاکلی و درصد 7-19به صورت تخمینی . نشده بود

هاي کلبسیلا در کشور مالزي مولد   گونهدرصد 38-27
  درصد5/5 در مقایسه این .)27(اند الطیف بتالاکتاماز وسیع

هاي اشریشیاکلی بررسی شده در کشور مالزي  مقاومت سویه
دهد که مقاومت نسبت به  با نتایج ما نشان می

 بالا بوده هاي نسل سوم در کشور ما نسبتاً سفالوسپورین
هاي عفونی با این  بنابراین باید در درمان بیماري

  . ها دقت زیادي نمود بیوتیک آنتی
  ريگی نتیجه

 یک تهدید به عنوان الطیف بتالاکتاماز وسیعتولید 
الطیف به شمار  هاي وسیع  مصرف سفالوسپوریندربزرگ 

بنابراین بایستی در انتخاب آنتی بیوتیک مناسب . رود می
هاي  هایی که مشکوك به ارگانیسم براي درمان عفونت

چنین  هم. تولیدکننده بتالاکتاماز هستند دقت نمود
حساسیت آنها در برابر سفتازیدیم و هایی که  سوش

سفوتاکسیم کاهش پیدا کرده است، باید از نظر داشتن 
 مورد بررسی قرار گیرند و الطیف بتالاکتاماز وسیعهاي  ژن

 . پیوسته بررسی شوندبه صورتهاي تحت درمان  سویه

  تشکر و قدردانی
بدین وسیله از دانشگاه تربیت درس تهران به دلیل 

 .ین پژوهش تشکر و قدردانی می نمایمتامین اعتبار ا
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