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 چکیده:

زخم پای دیابتی، از عوارض دیابت شیرین است و با همراه شدن عفونت در زخم می تواند خطر قطع عضو و یا حتی مرگ را افزایش دهد. مقدمه: 

بتالاکتاماز در اشرشیاکلی جداشده از زخم پای دیابتی  هایژنمطالعه حاضر با هدف شناسایی  .تواند به وخامت وضعیت زخم منجر شودمی  E.coliباکتری 
 باشد.یم

جهرم، علی  های پیمانیهبیمارستان عفونی بخش دیابتی بستری در پای زخم جدایه اشرشیاکلی از بیماران 110آزمایشگاهی،  مطالعه در این روش کار:

جداسازی شد. تعیین حساسیت آنتی بیوتیکی، شناسایی فنوتیپی سویه های تولیدکننده بتالاکتامازهای وسیع الطیف  1396 سال اصغر و نمازی شیراز در
(ESBL( سویه های تولید کننده متالوبتالاکتاماز ،)MBLو سویه های تولید کننده کارباپنماز انجام شد. وجود ژن های کدکننده آنزیم ) های بتالاکتاماز

bla TEM ،bla SHV  وbla OXA-1  با آزمایشMultiplex PCR .بررسی گردید 

جدایه دارای  19جدایه تولید کننده بتالاکتامازهای وسیع الطیف بودند. از نظر ژنتیکی  13جدایه اشرشیاکلی جداسازی شد.  35در این مطالعه  ها:یافته

درصد( را نیز  8/2) OXA–1بود، ژن  SHVجدایه که دارای  3از جدایه  1درصد( که همزمان  5/8) SHVجدایه دارای  3درصد( و  2/54) TEMژن 
 درصد( بود.  2/3درصد( و کمترین حساسیت آنتی بیوتیکی نسبت به آمیکاسین ) 99داشت. بیشترین حساسیت باکتری اشرشیاکلی نسبت به مروپنم )

های ناشی از این توان درمان عفونتاران مبتلا به زخم پای دیابتی میبا توجه به نتایج مطالعه حاضر و پایش مقاومت آنتی بیوتیکی در بیم گیری:نتیجه

 عامل را تسهیل کرد.
 

 زخم پای دیابتی، اشرشیا کلی، بتالاکتاماز واژگان کلیدی:

 

 مقدمه:
از بین عوارض مزمن مختلفی که با دیابت شیرین مرتبط هستند، 
زخم پای دیابتی یکی از شایع ترین مشکلاتی است که پزشکان 
در بیماران مبتلا به دیابت ملیتوس با آن سر و کار دارند. با توجه 
به وجود مواردی همچون عدم کنترل قند خون در دیابت، دوره 

دیابتی مستعد عفونت های زخم  طولانی بیماری و غیره، بیماران
 است با مرگ و خطر قطع عضو همراه پای دیابتی هستند که 

عفونی شدن زخم، تاخیر در بهبود زخم، نوروپاتی و  [.2-1]

ایسکمی همراه با زخم پا شایع ترین علل قطع عضوهای مرتبط 
های عفونی انجمن بیماری دستورالعمل طبق. [3]با دیابت هستند

درجه تقسیم  چهاربه  زخم پای دیابتی  شدت عفونت  ،آمریکا
 ،درجـه دوم .یک زخم بدون عفونت اسـت ،درجه اول :شودمی

نشانه های  یک عفونت خفیف اسـت یعنـی دو و یـا بـیشتر از
التهـاب )چـرك یـا اریـتم، درد، تنـدرنس، گرمی و سفتی( همراه 

 ریــتم بــاســلولیت، ا هــای زیــر:بـا یکـی از یافتـه

Pars J Med Sci 2018;16(3):10-16 
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سانتیمتر در اطراف زخم و عفونت محدود کمتر از دو  گــسترش
موجود است.  به پوست و بافت زیر جلد بـدون علایـم سیـستمیک

سلولیت با اندازه بیش از دو سانتیمتر در اطراف  ،در دسـته سوم
زخم همراه با لنفانژیت، ابتلا بافت زیر جلدی، آبسه، گانگرن، ابتلا 

علائم  ،در دسته چهارم .دیده می شود صل یا استخوانتاندون، مف
سیـستمیک ماننـد تـب و لـرز، تاکی کاردی، افت فشارخون، 

 ازتمی، هیپرگلیسمی شـدید و لکوسـیتوز متابولیک،اسیدوز گیجی،
 .  [4]شوده تابلوی مرحله سوم اضافه میب
وسط کوکسی های گرم مثبت ایجاد زخم پای دیابتی، معمولاً ت 

های های عمیق یا مزمن اغلب حاوی باکتریشود، اما زخممی
هوازی اجباری و یا اغلب فلورپلی های بیگرم منفی و باکتری

 E.coli. هم چنین گزارش شده است که [5-6]میکروبی هستند 
به عنوان یک باکتری گرم منفی در زخم های پای دیابتی عفونی 

ه ها که عمدتاً شامل . از طرفی انتروباکتریاس[7-8]شده غالب است
باشند، اشریشیاکلی، انتروباکترکلوآسه و کلبسیلا پنومونیا می

. [6]های گرم منفی اصلی در عفونت زخم پای دیابتی هستندجدایه
 یمشکل اساس کی یکیوتیب یمشکل مقاومت آنت که نیبا وجود ا

 ینوروپات یدر سراسر جهان است، اما اثرات مضاعف و منف
 یالتهاب یهاپاسخ یرو یابتید یدر زخم پا یسکمیو ا یطیمح
را در مراحل   یابتید یعفونت پا صیتشخ ،یو موضع کیستمیس
در استفاده  از  خطا شیباعث افزا کرده ودشوار  هیاول
مقاوم به چند دارو  یهاسمیارگان وعیش شیافزا و هاکیوتیبیآنت
ها E.coli. در بیماران مبتلا به زخم پای دیابتی، [9]کندا ایجاد میر

درصد( و مقاومت آنتی بیوتیکی  20/24به فراوانی گزارش شده )
های گرم [. باکتری10-11]در این گونه ها بسیار گسترده است 

ممکن است با تولید بتالاکتامازهای وسیع  منفی مقاوم به چند دارو 
الطیف قادرند زهای وسیع. بتالاکتاما[12] الطیف مرتبط باشند

ها را هیدرولیز کنند و توسط ایمینوسفالوسپوریناکسی
و  bla SHVهای نوع  ESBL .[13]شوندبتالاکتامازها مهار می

bla TEM  وbla CTX-M  شایع ترین آنزیم های جهان در دو
ها، کارباپنمهای مقاوم . هم چنین در باکتری[14]دهه اخیر هستند 

گیرد. از آنزیم اگزاسیلیناز نیز صورت میهیدرولیز کارباپنم توسط 
این رو هدف از مطالعه حاضر تشخیص ژن های بتالاکتامازی 

bla SHV ،bla TEM  وOXA-1 bla   در اشریشیاکلی جدا شده از
بود، تا پزشکان در  Multiplex PCRزخم پای دیابتی با روش 

 های میکروبی شایع و الگوهای مقاومتحوزه کاری خود با جدایه
 و درمان ضد میکروبی بهینه انجام گیردآنتی بیوتیکی آشنا باشند 

[6] . 
 
 
 
 
 

 روش کار: 
در این مطالعه آزمایشگاهی با روش نمونه گیری آسان در دسترس 

جدایه  110انجام گرفت،  1396که از فروردین ماه تا اسفند ماه 
بستری در بخش عفونی بیمارستان های پیمانیه جهرم، از بیماران  

زخم پای دیابتی در مرحله سوم و  با علی اصغر و نمازی شیراز
یف دستورالعمل انجمن بیماری های طبق تعر ،چهارم )مراحل حاد(

  .[4] عفونی آمریکا  وارد مطالعه شدند
گیری دند و نمونهتمیز ش %3آب اکسیژنه  در ابتدا زخم ها توسط

از قسمت زخم پای دیابتی حاد انجام شد. از محیط  تایوگلیکولات 
 محیط روی بر نیمه جامد، برای انتقال نمونه ها استفاده شد. سپس

 در هاپلیت و شدند داده انتخابی مک کانکی آگار کشت کشت

 هایآزمونساعت انکوبه شدند. سپس  24 مدت به C° 37دمای 

 SIM، سیترات، اوره، TSIقبیل لیزین دکربوکسیلاز،  از بیوشیمیایی
انجام شد. در تمامی مراحل از  E.coliجهت شناسایی  IMVICو 

 های کلنی شد. استفاده  E.coli ATTCC 25922سوش استاندارد 

کشت  Skim milkدر محیط  E.coliمثبت  های به ایزوله مربوط

 -c°80نجام آزمایشات مولکولی، در فریزر داده شدند و تا زمان ا
اشرشیاکلی حساسیت آنتی بیوتیکی سویه های  شدند. نگهداری

سولباکتام، -ایمی پنم، مروپنم، آمپی سیلینبه آنتی بیوتیک های 
جنتامایسین و  ،تازوباکتام-پیپراسیلین، سفپیم، آمیکاسین

از  [15-16]انجام شده که طبق مطالعات سیپروفلوکساسین
اهمیت بیشتری برای درمان عفونت زخم دیابتی برخوردار هستند، 

های ارائه شده توسط د بر اساس استانداردیسک دیفیوژن با روش 
مورد  (CLSI 2018) سازمان استانداردهای آزمایشگاهی و بالینی

تشخیص سویه های کارباپنماز توسط آزمون . گرفتبررسی قرار 
ر این روش ابتدا تعلیق باکتری تغییر یافته هاج انجام شد. د

به غلظت نیم مک فارلند تهیه   ATCC  E.Coli 25922استاندارد 
و به کمک سرم فیزیولوژی به غلظت یک دهم رسانده شد. سپس 
با استفاده از سوآپ در سطح محیط مولر هینتون آگار به صورت 

میکروگرم  10 بیوتیکی ارتاپنمچمنی کشت داده شد و دیسک آنتی
های جدا داده شد. در مرحله بعد از باکتریرکز محیط قرار در م

شده مشکوك به وجود آنزیم کارباپنماز به کمک سواپ از لبه 
دیسک ارتاپنم  گذاشته شده در مرکز تا لبه پلیت به صورت یک 

ساعت در  24خط مستقیم کشیده و در نهایت پلیت ها به مدت 
ویه های تولیدکننده درجه سانتی گراد نگهداری شدند. س 35دمای 

آنزیم کارباپنماز باعث می شوند که هاله عدم رشد اطراف دیسک 
مرکزی به صورت مضرسی شکل درآید )نمای برگ شبدری( در 

آورند حالی که سویه های منفی تغییری در این هاله به وجود نمی
 . برای[17-18]ماندها یک دست باقی میهاله اطراف آنو 

کننده متالوبتالاکتاماز از  تولید هایسویه شناسایی و جداسازی
روش دیسک دیفیوژن ترکیبی استفاده شد. در این روش ابتدا 
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 دیسک و شده داده کشت مولر هینتون محیط روی بر هاباکتری

قرار داده  EDTA-پنم در مقابل دیسک ترکیبی ایمی پنم ایمی
شد. افزایش قطر هاله مهاری کوچکتر مساوی هفت در مقابل 

نسبت به دیسک ایمی پنم به تنهایی  EDTA -دیسک ایمی پنم
 DDST از روش. [19]در نظر گرفته شد MBLsبه عنوان سویه 

(Double disk synergy test) 2018 شده توسط تعریف CLSI 
. شداستفاده  ESBLشناسایی فنوتیپی سویه های تولیدکننده برای 

مک  5/0( تهیه رقت 1مرحله ) :عبارتند از آزموناین مراحل انجام 
لیتر محیط براث یا نرمال میلی 5فارلند از باکتری مورد نظر در 

بر روی  هشد جی از رقت تهیهشطرن ( کشت2سالین. مرحله )
تا  3محیط مولر هینتون آگار و اجازه خشک شدن به آن در طی 

-( قرار دادن دیسک سفوتاکسیم و سفوتاکسیم3دقیقه. مرحله ) 5

روی پلیت  کلاوولانیک–کلاوولانیک و سفتازیدیم و سفتازیدیم 
( انکوباسیون در 4مرحله )  ه.مولر هینتون آگار کشت داده شد

ساعت. مرحله  24تا  16درجه سانتی گراد به مدت   35±1دمای 
( بررسی پلیت محیط کشت تشکیل از نظر تشکیل حاله عدم 7)

رشد. اگر تقاوت قطر هاله عدم رشد باکتری اطراف هر دیسک به 
؛ به باشدمیلیمتر یا بیشتر  5تنهایی در مقایسه با دیسک ترکیبی 

. از خواهد شدتلقی عنوان سویه مولد بتالاکتاماز وسیع الطیف 
 .[20]شد به عنوان کنترل استفاده  E. coli ATCC 25922سویه 

با استفاده از پرایمرهای اختصاصی  multiplex PCRدر آزمایش 
 ،bla TEMهای بتالاکتاماز شامل های کدکننده آنزیموجود ژن

bla SHV و bla OXA-1 .در ابتدا مورد مطالعه قرار گرفتند 
بر روی محیط فنوتیپی های آزمونهای تایید شده توسط ایزوله

ساعت  16-18به مدت   هاپلیتداده شد.  مولر هینتون آگار کشت
. سپس با شدند گذاریگرم خانه گرادسانتی درجه 37در دمای 
سیناژن، ژنوم باکتری ها استخراج   DNAکیت استخراجاستفاده از 

استخراج شده به وسیله دستگاه  DNAهای نمونهشدند. 
تایید شدند و تا زمان انجام آزمایشات و الکتروفورز  اسپکتروفتومتر

 multiplex PCRآزمون . نگهداری شدند –20مولکولی در فریزر 
( به صورت زیر اجرا شد: 1برای تکثیر ژن های مورد نظر )جدول 

 30دقیقه و سپس  10درجه به مدت  94مرحله واسرشت اولیه 
 40درجه به مدت  60ثانیه سپس  40درجه به مدت  94چرخه )
سازی دقیقه( و در نهایت مرحله طویل 1درجه به مدت  72ثانیه و 

ها پس از آن نمونه دقیقه انجام گرفت. 7درجه به مدت  72ر د
 .[21]الکتروفورز و نتایج بررسی شدند 

 
 E. coli: توالی پرایمرهای بتالاکتامازی در باکتری 1جدول 

 

 نام پرایمر توالی پرایمر PCRسایز محصول 
 CATTTCCGTGTCGCCCTTATTC TEM-F 

800bp CGTTCATCCATAGTTGCCTGAC TEM-R 

 AGCCGCTTGAGCAAATTAAAC SHV-F 

713bp ATCCCGCAGATAAATCACCAC SHV-R 

 GGCACCAGATTCAACTTTCAAG OXA-1-F 

564bp GACCCCAAGTTTCCTGTAAGTG OXA-1-R 

 

 
 

  نتایج:
نمونه  110روی  تعداد  1395-1396بین سال های  مطالعه  این

کننده به کلینیک های درمانی ذکر افراد مراجعهزخم پای دیابتی از 
 35ها مورد بررسی فنوتیپی قرار گرفتند. جدایهشده انجام گرفت. 

 ESBLجدایه مثبت از نظر فنوتیپ  13تایید شد.  Ecoliجدایه 
 جدایه 15اپنماز و جدایه تولید کننده کارب 18وجود داشت. 

های ملکولی متالوبتالاکتاماز بودند. نتایج بررسیتولیدکننده 
multiplex PCR هایبرای تشخیص ژنOXA–1، SHV و TEM 

 TEMجدایه دارای  E.coli ،19جدایه باکتری  35نشان داد که از 
و که  درصدSHV (57/8 )جدایه دارای ژن  3درصد( و  2/54)

 OXA–1، شامل ژن SHVایه دارای جد 3جدایه از  1همزمان 
های مورد مطالعه، از میان آنتی بیوتیکدرصد( نیز بود.  8/2)

نسبت به مروپنم  E.coliبیشترین حساسیت  آنتی بیوتیکی باکتری 
درصد و آمیکاسین با فراوانی  98درصد و  99و ایمی پنم به ترتیب 

 (. 2 بیوتیکی  بود )جدولدرصد دارای کمترین حساسیت آنتی 2/3
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 جدا شده از زخم پای دیابتی E.coli: حساسیت آنتی بیوتیکی باکتری 2جدول 
 

 فراوانی آنتی بیوتیک

 درصد 98 ایمی پنم
 درصد 99 مروپنم

 درصد 8/61  سولباکتام -آمپی سیلین

 درصد 7/49 سفپیم
 درصد 2/3 آمیکاسین

 درصد  48 تازوباکتام –پیپراسیلین 

 درصد  61 جنتامایسین
 درصد 54 سیپروفلوکساسین

 

 بحث:

با ظهور مقاومت های آنتی بیوتیکی، برخی عفونت ها از جمله 
عفونت زخم پای دیابتی به یکی از معضلات پزشکی نوین تبدیل 
شده است که لزوم بررسی شیوع عوامل مقاوم به آنتی بیوتیک در 

 اطلاعات فقدان به توجه شرایط مختلف را خاطر نشان می کند. با

 ،bla TEMهای الگوی ژنتیکی ژن و فراوانی خصوص در کافی
bla SHV و bla OXA-1  به عنوان عوامل شناخته شده مقاومت

نسبت به آنتی بیوتیک ها، در مطالعه حاضر   E.coliهای باکتری
های نمونهتالاکتامازی های بژنبه بررسی فنوتیپی و ژنوتیپی 

اشرشیاکلی جداشده از زخم پای دیابتی بیماران بستری در 
جهرم، علی اصغر و نمازی شیراز پرداخته  پیمانیه هایبیمارستان

 شد. 
مربوط به حضور   ESBLدر مطالعه حاضر بیشترین شیوع ژن های 

درصد( بود  که در مقایسه با مطالعه حقیقت  2/54)  bla TEMژن 
 مولد یلجدایه های بالینی اشریشیاکپناه و همکاران بر روی 

ESBL سویه های مولد( درصد 5/32که)  در شهر رشت  ESBL 

. [22]، شیوع بیشتری را نشان می دهدبودند  bla TEM واجد ژن
جدایه دارای  28، 1394درمطالعه حسن نژاد و همکاران در سال 

 ای بتالاکتامازهیچ جدایه بودند و )درصد TEM  (6/46بتالاکتاماز
SHV   2/54)جدایه  19را نداشتند، در  مقابل در مطالعه حاضر 
را داشتند  SHVژن  )درصد 5/8جدایه ) 3و  TEMژن  )درصد

فراوانی ژن روی ای که زمان زاد و همکاران  در مطالعه. [23]
TEM  تروباکتر انهای اشریشیاکلی، کلبسیلا پنومونیه و  در سویه

های الطیف ایزوله شده از نمونه وسیع تولید کننده بتالاکتامازهای
درصد دارای ژن مقاومت  2/54کلینیکی شهرکرد انجام دادند،

درصد  7/48یشیاکلی های اشربودند که در ایزوله TEM بتالاکتاماز
 که این میزان به مطالعه حاضر بسیار نزدیک است گزارش شد

سوی اشرشیاکلی  73روی  صناتوسط  که یدر تحقیق. [24]
 33در  OXA در شمال لبنان انجام شد،  ژن  ESBL تولیدکننده 

، تعیین شد هسوی 3در   SHVو ژن  هسوی 16در   TEM، ژن هسوی
با مطالعه حاضر  SHVو TEM که این مطالعه از نظر فراوانی ژن 

در تحقیق ریاحی و همکاران نیز با بررسی  .[25] همخوانی دارد
های اشرشیاکلی و سویدر بین   SHVو   TEMهای ژن عشیو

مشخص شد بتالاکتاماز وسیع الطیف  کلبسیلا پنومونی تولیدکننده
 ESBL اشرشیاکلی، تولیدکننده هایهاز سوی درصد 4/43حدود 

 6/20ترتیب  هها بدر میان آن  SHV و  TEMباشند و فراوانیمی

. در مطالعه حقیقت پناه و [26] تعیین شد درصد 4/14و  درصد
 5/32سویه ) 27در   TEMفراوانی ژن  1393همکاران در سال 

  E.Coli. در یک مطالعه روی سویه های [22]دیده شد   )درصد
درصد  TEM 72، فراوانی ژن 2010در ترکیه  توسط بالی در سال 

در هند  2010در سال   و در بررسی مشابه دیگری توسط شارما
گزارش شد که نتیجه مطالعه حاضر به هیچ  درصد 30این میزان 

 .[27-28]کدام نزدیک نیست 
نسبت به   E.coliهایدرصد از ایزوله 2/3در مطالعه حاضر 

بیوتیک آمیکاسین حساسیت نشان دادند. در مطالعه حیدری آنتی
که از ادرار   E.coliدرصد از ایزوله های باکتری  9و همکاران نیز 

 به آمیکاسین حساسیت نشان دادند بیماران جدا شده بود نسبت
های جدا . با این حال در مطالعه ای دیگر هیچ کدام از ایزوله[14]

شده از بیماران با عفونت ادراری نسبت به این دارو مقاومت نشان 
سیلین در مطالعه . میزان مقاومت نسبت به آمپی[29]ندادند 

، در مطالعه مولازاده و [30]درصد  7/80فراهانی و همکاران 
در مطالعه کنونی  .[29]درصد گزارش شد 100همکاران برابر 

درصد نشان داده شده  2 نسبت به آنتی بیوتیک ایمی پنم مقاومت 
که با نتایج مطالعه کیخا و روا، با گزارش درصد بسیار پایینی از 

.  [15]درصد(، هم خوانی دارد  5/4مقاومت نسبت به ایمی پنم )
را  ESBLهای درصد( ژن 1/37نمونه ) E.coli ،13ایزوله  35از 
که  [10]ساختند که در مقایسه با مطالعه شاهیی و همکاران می
درصد نمونه های گرفته شده از زخم پای دیابتی تولید کننده  75

ESBL  بودند، کمتر است. در واقع، طبق تجربه به دست آمده از
های مختلف جغرافیایی این لعات هند در این مورد، در موقعیتمطا

دیده  ESBLهای تنوع بالایی از نظر درصد شیوع ژنکشور، 
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؛ اما با توجه به این که در ایران مطالعات محدودی [16]شود می
های شود بررسیپیشنهاد میدر این مورد انجام شده است، 

های مختلف های زخم پای دیابتی در بخش ESBLفنوتیپی 
آنتی بیوتیکی و در نتیجه کنترل  کشور با هدف کنترل مقاومت

های ناشی از زخم های دیابتی انجام شود. با این حال در عفونت
برداری از که نمونه [31]مطالعه منصوری و رمضان زاده 

های دیگری بجز زخم دیابتی از جمله دستگاه ادراری، خون بخش
درصد از نمونه ها،  8/16و راه تنفسی انجام شده بود، در مجموع 

ارش شده در مطالعه بودند که از شیوع گز  ESBLتولید کننده 
دهد احتمال وقوع مقاومت آنتی باشد که نشان میکنونی کمتر می

 است. بیوتیکی در زخم های دیابتی بیشتر 

 

 نتیجه گیری:
ها از جمله عفونت درمان عفونت بیوتیک مناسب برایانتخاب آنتی

زخم پای دیابتی با  توجه به گسترش روزافزون سویه های مقاوم، 

نیازمند مطالعات گسترده ای به منظور از بین بردن عفونت و 
جلوگیری از گسترش مقاومت آنتی بیوتیکی است. این عمل در 

به کاهش نرخ قطع عضو، کاهش مدت زمان بستری نهایت منجر 
بودن در بیمارستان و کاهش فشار افتصادی تحمیلی در جامعه 

 می شود.
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نویسندگان این تحقیق، مراتب سپاس و قدردانی خود را از 

جهرم، علی  های پیمانیه بیمارستان عفونی هایکارکنان بخش
 اصغر و نمازی شیراز اعلام می دارند. 
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Abstract:  
Introduction: 

Diabetic foot ulcer is a complication of diabetes mellitus and can be associated with an increased risk 

of amputation or even death as a result of a wound infection. E.coli can lead to worsening of the 

condition of the wound. The aim of this study was to identify β-lactamase genes in E. coli isolated from 

diabetic foot ulcers 

Materials and Methods:  

In this experimental study, 110 isolates of E. coli from patients with diabetic foot ulcers hospitalized in 

the infectious ward of the in Peymanieh, Jahrom and Ali Asghar and Namazi, Shiraz, hospitals in 1396 

were selected. Determination of antibiotic susceptibility, phenotypic identification of strains producing 

broad-spectrum beta-lactamases (ESBLs), strains producing MBL and strains producing Carbapenemas 

was done. The existence of genes encoding bla TEM, bla SHV and bla OXA-1 enzymes was 

investigated by multiplex PCR assay 

Results: 

In this study, 35 isolates of Escherichia coli were isolated. 13 isolates produced broad-spectrum beta-

lactamases. Genetically, 19 isolates with TEM gene (54.2%) and 3 isolates with SHV (8.5%), which 

simultaneously had 1 isolate from 3 isolates with SHV, also had OXA-1 gene (2.8%). The highest 

susceptibility of Escherichia coli was to maropenem (99%) and the lowest antibiotic susceptibility to 

amikacin (3.2%). 

Conclusion:  

According to the results of this study and monitoring of antibiotic resistance in patients with diabetic 

foot ulcers, treatment of infections caused by this agent can be facilitated 

 

Keywords: Diabetic foot ulcer, E.coli, Beta-lactamase 
 

Pars J Med Sci 2018;16(3):10-16 


