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 چکیده:

 کنندهحملی ناشی از شیگلا در سراسر جهان است. وجود پلاسمیدهای هاعفونتدر درمان  رایج هایبیوتیکیآنت از یکی هافلوروکینولون مقدمه:

ی هاژناست. از این رو، هدف از مطالعه حاضر تعیین وجود  داروهاهای بروز مقاومت به این ین سازوکارترمهمی مقاومت به کینولون یکی از هاژن
 کودکان بود. اسهال ازجداشده  فلکسنری شیگلا و سونئی شیگلا ( درqnr) هاکینولون به مقاومت پلاسمیدی

 اسهالی مدفوعی یهانمونه 358مجموع  از شیگلا جدایه 91 ،1396 سال اسفند انتهای لغایت خرداد ابتدای ماهه، از ده دوره یک در روش کار:

  انجام شد. آزمون مولکولی  CLSIدستورالعمل اساس بر بیوتیکییآنت های شیگلا، آزمون حساسیتجدایهپس از شناسایی و تائید . آمدبه دست  یرتکراریغ

PCR  یهاژن تکثیر منظور به qnrA، qnrB، qnrC ،qnrD و qnrS شد انجام. 

آزمون انتشار از  .است درصد 8/30 و 2/69 برابر ترتیب به شیگلا فلکسنری و سونئی شیگلا شیوع که داد نشان اسلایدی اگلوتیناسیون آزمون ها:یافته

ی شیگلا سونئی به استرپتومایسین هاهیسولووفلوکساسین حساس هستند، در حالی که اکثر  شیگلا فلکسنری به یهاجدایه دیسک نشان داد که تمامی
 qnrDو  qnrCی هاژناز نظر وجود  هاهیسوبود. تمامی  2/46و  7/74، 4/26به ترتیب برابر  qnrSو  qnrA ،qnrBی هاژنمقاوم اند. درصد فراوانی 

 منفی بودند.

 منشأ. به دلیل باشدیم( در مراکز درمانی ایران Plasmid-mediated quinolone resistance) PMQRژن  نیترعیشا qnrBژن  گیری:نتیجه

 آزمون انجام بیوتیکی،آنتی حساسیت الگوی مداوم تغییر دلیل است. به هاجدایهها، قابلیت انتقال و توانایی بالایی برای انتشار به سایر پلاسمیدی این ژن
 .به نظر می رسد ضروری دارویی حساسیت

 

 کودکان اسهال شیگلافلکسنری،  شیگلاسونئی، پلاسمید، ،کینولون واژگان کلیدی:

 

 مقدمه:
، فاقد اسپور حرکتیبی، گرم منف لیکوکوباس، (Shigella)شیگلا

 چهارشیگلا جنس  .]1[ است یاریاخت یهوازیو کپسول و ب
، شیگلا (Shigella flexneri): شیگلا فلکسنریشامل رگروهیز

 Shigella)، شیگلا بوئیدی(Shigella dysenteriae)دیسانتری
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boydii) و شیگلا سونئی(Shigella sonnei)  دارد. تمام این
که با وجود خون و شوند موجب شیگلوز  توانندیمزیرگروه ها 

 اسهالدر سراسر جهان،  .]2[ شودیموکوس در مدفوع مشخص م
-)دیسانتری (Bacterial bloody Diarrhea)خونی باکتریایی

 (Shigellosis))و یا شیگلوزیس (Bacillary dysentery)باسیلی
 کودکاندر  ژهیبه وگوارش مهم  دستگاه حاد یهایماریب از یکی

مشکلات  ضررهای اقتصادی و علاوه بر که شودیممحسوب 
علائم مشخص  .]3[ دشویم سببرا  ادییتلفات زی، اجتماع

 -، تب، ورم روده، مدفوع خونیییاشتهااسهال خونی شامل: کم
و احساس تخلیه ناقص روده با  چیزور پ، چرکی، دردهای شکمی

میلیون  165الیانه که س شودیم. تخمین زده ]4[ درد مقعدی است
رخ جهان سراسر میلیون مرگ در  1/1و دیسانتری باسیلی مورد 

 .]5[است کودکان زیر پنج سال  درآن درصد  60که حدود دهدیم
مشکل در درمان افراد مبتلا به شیگلوز بروز مقاومت  نیترمهم

است.  (Multidrug resistance (MDR))چند دارویی
به ی در درمان شیگلوزیس و زیآمتیموفق طوربهها فلوروکینولون

ی اخیر به هاسال، اما در شوندیماستفاده  MDR یهاهیسو ژهیو
ی هاهیسوها،  کیوتیبیآنتی رمنطقیغو  هیرویبدلیل مصرف 

. از دلایل ]6و  4[مقاوم به فلوروکینولون در حال افزایش هستند 
( جهش در مناطقی 1به ) توانیمها بروز مقاومت به فلوروکینولون

 QRDR (Quinolone resistance-determiningاز ژنوم به نام 

regions) ی هاژنgyrA  وgyrB  کدکننده آنزیم(DNA gyrase )
( مقاومت به واسطه IV( ،)2کد کننده توپوایزومراز  parEو  parCو 

 PMQR (Plasmid-Mediated Quinoloneپلاسمیدهای 

Resistance) (یهاژنqnr( ،)3افزایش ) دیواره  نفوذناپذیری
( بیان بیش از حد 4و ) (Bacterial impermeability)ییایباکتر

. ]7[اشاره کرد  (Efflux pumps overexpression)پمپ افلاکس
که عبارتنداز  شوندیمی بنددستهدر پنج کلاس  PMQRی هاژن

qnrA ،qnrB ،qnrC ،qnrD  وqnrS کد پروتئینی را  هاژن. این
ها به کنند که باعث جلوگیری از اتصال فلوروکینولونمی

. ]8[شوند ها میمهار فلوروکینولون جهیدرنتو  IIتوپوایزومراز 
PMQRs  در پزشکی بسیار حائز اهمیت هستند، زیرا این

ی مقاومت به هاژنبوده و علاوه بر انتقال  انتقالقابلپلاسمیدها 
ی بتالاکتامازی، هاژنی مقاومتی دیگری مانند هاژنها، کینولون

را نیز حمل  هانتگرونیا و SrRNA methylase 16ی هاژن
 هایژن حضور از این رو، هدف از مطالعه حاضر تعیین .]9[کنندمی

ی هاهیجدابیوتیکی در الگوی مقاومت آنتی مقاومت و پلاسمیدی
از کودکان مبتلا به  جداشدهفلکسنری  شیگلا و سونئی شیگلا

 باشد.به بیمارستان مرکز طبی اطفال می کنندهمراجعهاسهال حاد 
 
 

 :روش کار
 گیری و ایزولاسیون میکروبینمونه

از ابتدای  ماههدهمقطعی در یک بازه زمانی  –وصیفیمطالعه تاین 
انجام شد. در مجموع تعداد  1396خرداد لغایت انتهای اسفند سال 

آوری مدفوع اسهالی در ظروف استریل مخصوص جمعنمونه  358
نمونه  185و  پسراننمونه از  173شامل مصرف  بارکمدفوع و ی

کودکان در تهران  یمرکز طب مارستانیدر ب یبستر دختراناز 
از نظر وجود قوام، موکوس و خون به  هاشد. نمونه یآورجمع

صورت ماکروسکوپی و داشتن گلبول سفید و قرمز به صورت 
ها میکروسکوپی )گسترش مرطوب( بررسی شدند. انتخاب نمونه

-ی مدفوع در محیط کریهانمونهبه روش تصادفی ساده بود. 
بلیر )مرک، آلمان( در اولین فرصت به آزمایشگاه منتقل شدند. از 

ها استفاده شد. سازی نمونه( به منظور غنیSF) F-نیتمحیط سل
درجه سیلیسوس به مدت هشت  37گذاری در پس از گرمخانه

شیگلا -ی سالمونلاهاطیمحبر روی  SFاز محیط  هانمونهساعت، 
کانکی آگار  )شرکت مرک، آلمان( منتقل و برای ( و مکSSآگار )

دند. در پایان، درجه سیلیسوس انکوبه ش 37ساعت در  48تا  24
بیوشیمیایی  یهااز آزمونی شیگلای هاگونه دییتأو جهت افتراق 

، TSIسیترات، آزمایش  ، مصرفSIM ،MRVP اکسیداز، کاتالاز،)
دآمیناز، لیزین دکربوکسیلاز، سدیم آلانینآز، فنیلاوره تولید

( مالونات، دکربوکسیلاسیون اسیدهای آمینه اورنیتین و مانیتول
لاکتوز  بیوشیمیایی: یهایژگی. جدایه جداشده با وشداستفاده 

دکربوکسیلاسیون ، منفی، تولید گاز منفی، بدون حرکت، واکنش
منفی و متیل رد مثبت  لیزین منفی، سیترات منفی، هیدرولیز اوره

در نظر گرفته شد.  به عنوان یک جدایه متعلق به جنس شیگلا
 ی شرکت بهارافشانهاتیسروتایپینگ با استفاده از ک یهاآزمون

 آگلوتیناسیون روی اسلاید تازه شیگلا به روش یهااز کشت

(Slide agglutination test)  شد.انجام 
 

 بیوتیکیآزمون حساسیت آنتی
بیوتیکی با استفاده از روش انتشار ژل و بر آزمون حساسیت آنتی

روی  ]10[اساس دستورالعمل موسسه استاندارد آزمایشگاه و بالین 
ی هاکیوتیبیآنتمحیط مولر هینتون آگار )مرک، آلمان( برای 

 (، تریمتوپریم/µg30(، تتراسیکلین )µg10سیلین )آمپی
(، µg5(، سیپروفلوکساسین )µg75/23-25/1سولفامتوکسازول )

(، جنتامایسین µg5(، لووفلوکساسین )µg30نالیدیکسیک اسید )
(µg10( استرپتومایسین ،)µg10 و )( کلرامفنیکلµg30( )شدههیته 

ی هاهیسو، انگلستان( انجام شد. در این مطالعه از Mastاز شرکت 
 ATCC12022فلکسنری  شیگلا و ATCC29930 سونئی شیگلا

به عنوان  ATCC25922به عنوان کنترل مثبت و اشرشیا کلی 
 کنترل منفی استفاده شد.
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 (Polymerase chain reaction (PCR))ای پلیمرازواکنش زنجیره

 Boiling)جوشاندن روش با باکتریایی DNA  استخراج از پس

method) خلوص درجه دییتأ و DNA از استفاده باشده استخراج 
، PMQRs (qnrAهای ، ژن(Bio-Rad, USA)بیوفتومتر  دستگاه

qnrB ،qnrC ،qnrD  وqnrS با استفاده از روش )PCR  و با استفاده
در دستگاه  ]12و  11[( 1ی پرایمری اختصاصی )جدول هایتوالاز 

 میکرولیتر 25 نهایی سایکلر )اپندورف، آلمان( در حجمترمال
( ایران سیناکلون،) PCR master mix 5X میکرولیتر 5/7 شامل
Taq DNA polymerase (0.05 U/µl)، MgCl2 (3 mM ) حاوی

 1 رها،پرایم از یک هر از میکرولیتر dNTPs (0.4mM)، 5/0 و
دو  آب میکرولیتر 5/15 ونانوگرم(  10) الگو DNA از میکرولیتر

سیکل ردیابی شدند. شرایط دمایی در  30 برای استریل تقطیربار 

 به سلسیوس درجه 95 در واسرشتگی مرحله شامل؛ این مطالعه
 به سلسیوس درجه 57 در پرایمرها اتصال مرحله دقیقه، 1 مدت
 به سلسیوس درجه 72 در سازی طویل مرحله و ثانیه 45 مدت
 آگارز ژل در PCR واکنش محصولات پایان، در. دقیقه بود 1 مدت
  . شد الکتروفورز( µg/ml 0.5) دیبروماومیدیات حاوی 1%
 

 تحلیل های آماری
آمار   از استفاده با و 22نسخه  SPSS افزارنرمبه کمک ها داده

 .تشریح شدند توصیفی
 IR.IUMS.REC اخلاق کد دارای حاضر پروژه

 است. 1396.9321733217

 
 

 : توالی الیگونوکلئوتیدی پرایمرهای استفاده شده در مطالعه1جدول 
 

 ژن هدف (5'→3'توالی پرایمری ) (bpطول آمپلیکون )

516 F:5'- ATTTCTCACGCCAGGATTTG-3' 
R:5'- GATCGGCAAAGGTTAGGTCA-3' 

qnrA 

526 F: 5'-GTTGGCGAAAAAATTGACAGAA-3' 
R: 5'-ACTCCGAATTGGTCAGATCG-3' 

qnrB 

135 F: 5'-GCGAATTTCCAAGGGGCAAA-3' 

R:5'- ACCCGTAATGTAAGCAGAGCAA-3' 
qnrC 

691 F: 5'-AGGTGTAGCATGTATGGAAAAGC-3' 

R:5'- ACATTGGGGCATTAGGCGTT-3' 
qnrD 

417 F: 5'-ACGACATTCGTCAACTGCAA-3' 
R: 5'-TTAATTGGCACCCTGTAGGC-3' 

qnrS 

           

        
         

یافته ها:
 تعداد از کودکان، آمدهدستبه مدفوع اسهالی نمونه 358 مجموع از

تعلق م( درصد 7/52) جدایه 48 که آمدبه دست  شیگلا جدایه 91
 نمونه هب متعلق( درصد 3/47) جدایه 43 و نمونه مدفوع پسران به

نشان داد  نتایج آزمون آگلوتیناسیون اسلایدی .بود دختران مدفوع
 8/30د )مور 28درصد( شیگلا سونئی و  2/69جدایه ) 63که تعداد 

 درصد( شیگلا فلکسنری بودند.
های شیگلا سونئی و شیگلا بیشترین میزان مقاومت در سویه
سولفامتوکسازول بود. تمامی /فلکسنری مربوط به تریمتوپریم

سونئی به ترتیب به  فلکسنری و شیگلا های شیگلاسویه
لووفلوکساسین و جنتامایسین حساس بودند. بنابراین، 

های گزینه نیمؤثرترلووفلوکساسین و جنتامایسین به عنوان 
از مجموع  (.2 جدول)های تحت مطالعه هستند درمانی در جدایه 

درصد( سویه به سه  8/20) 19جدایه شیگلا در این مطالعه،  91
در نظر  MDRمقاوم بودند و به عنوان  کیوتیبیآنتکلاس مختلف 

 12درصد( جدایه شیگلا فلکسنری و  8/36) 7گرفته شدند که 
 درصد( جدایه شیگلا سونئی بودند.  2/63)

 جدایه 91 تمامی روی PMQR یهاژن وجود عدم یا وجود
 .شد انجام کودکان اسهالی مدفوع نمونه ازجداشده  شیگلای
در این مطالعه به ترتیب  qnrSو  qnrA ،qnrBی هاژنفراوانی 

از نظر وجود  هاهیسودرصد بود. تمامی  2/46و  7/74، 4/26برابر 
 (. همچنین حضور3منفی بودند. )جدول  qnrDو  qnrCی هاژن
ها در جدول کینولون به گالری مقاومت حسب بر مقاومتی هایژن
 (.4آمده است )جدول  4
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 ی تحت مطالعههاهیجدای کیوتیبیآنت: الگوی مقاومت 2جدول
 

 عامل ضد میکروبی
 فلکسنریشیگلا  شیگلا سونئی

R I S R I S 
 17(7/60) 2(1/7) 9(2/32)  18(6/28) 4(3/6)  41(1/65)  سیلین آمپی

 4(3/14)  3(7/10)  21(75) 5(9/7)  0(0/0)  58(1/92) تتراسیکلین 
 3(7/10)  0(0/0)  25(3/89) 3(7/4)  0(0/0)  60(3/95)  تریمتوپریم/سولفامتوکسازول 

 11(3/39)  0(0/0)  17(7/60) 13(7/20) 1(6/1)  49(7/77) سیپروفلوکساسین 
 19(8/67) 0(0/0)  9(2/32) 39(9/61) 2(2/3)  22(9/34) نالیدیکسیک اسید  

 28(100) 0(0/0)  0(0/0)  61(8/96)  0(0/0)  2(2/3)  لووفلوکساسین 
 27(4/96) 0(0/0)  1(6/3)  62(4/98) 1(6/1) 0(0/0)  جنتامایسین 

 4(3/14)  2(1/7)  22(6/78) 3(8/4)  1(6/1)  59(6/93) استرپتومایسین 
 23(1/82) 1(6/3)  4(3/14) 48(2/76)  4(3/6)  11(5/17) کلرامفنیکل

 

                     I; intermediate, R; resistance, S; sensitive 

 
 های تحت مطالعه: پروفایل حضور ژن3جدول 

 

 ی تحت بررسیهاژنفراوانی )%(  جدایه باکتریایی

qnrS/ qnrB qnrS/ qnrA qnrB/ qnrA qnrS qnrD qnrC qnrB qnrA 

 7(25) 16(1/57) 0(0/0)  0(0/0)  13(4/46) 3(7/10) 1(6/3) 2(1/7)  شیگلا فلکسنری

 17(9/26) 52(5/82) 0(0/0)  0(0/0)  29(40) 6(5/9)  5(9/7) 11(5/17)  شیگلا سونئی

 24(4/26) 68(7/74) 0(0/0)  0(0/0)  42(2/46) 9(9/9)  6(6/6) 12(2/13) مجموع

 
 

 های گروه کینولونبیوتیکهای مقاومتی بر حسب مقاومت به آنتی: حضور ژن4جدول 
 

 تست شده کینولون
qnrS qnrB qnrA 

 شیگلا فلکسنری شیگلا سونئی شیگلا فلکسنری شیگلا سونئی شیگلا فلکسنری شیگلا سونئی

 5( 4/71) 13( 5/76) 11( 7/68) 9( 3/17) 4( 7/30) 17( 6/58) سیپروفلوکساسین
 2( 6/28) 4( 5/23) 5( 3/31) 41( 8/78) 9( 2/69) 12( 4/41) نالیدیکسیک اسید

 0( 0/0) 0( 0/0) 0( 0/0) 2( 8/3) 0( 0/0) 0( 0/0) لووفلوکساسین

 

:بحث
شیگلا  یها( جدایهدرصد 100) تمامیرو در مطالعه پیش

لووفلوکساسین حساس هستند. همچنین تنها  فلکسنری به
ی شیگلا سونئی به هاهیسودرصد( از  2/3) هیدوسو

شاهسون  با مطالعهلووفلوکساسین مقاوم بودند. بنابراین، مطابق 
گزینه درمانی  نیمؤثرترلووفلوکساسین به عنوان  ]13[و همکاران 

موجود مطرح است، اما مغایر با نتایج فعلی، مجلسی ی هاهیسودر 
میزان مقاومت به لووفلوکساسین را  ]14[و همکاران در همدان 

 الگوی ]15[ همکاران و درصد گزارش کردند. مادیاروف 85
 و کلرامفنیکل تتراسایکلین، استرپتومایسین، به مقاومت

 ترتیبسونئی به  شیگلا و فلکسنری شیگلا را در نیلیسیآمپ
 و جمشیدی .گزارش کردند %4/90 و 4/90% ،5/93% ،100%

 اسهالی مدفوع نمونه 682 مجموع از در زنجان ]16[ همکاران

درصد از  8/88نمودند که  جدایه شیگلا( درصد 6/19) 134
 رسدیم نظر سیپروفلوکساسین حساس بودند. به ها بهسویه

 سروتایپ در تفاوت به مربوط نیلیسیآمپ به مقاومت در اختلاف
 که سونئی بود شیگلا غالب سروتایپ حاضر مطالعه در باشد.

 در کهیدرحال داشتند، نیلیسیآمپ به نسبت بیشتری مقاومت
 شیگلا غالب سروتایپ ]16[ همکاران و جمشیدیمطالعه 

 یهاسال در را نیلیسیآمپ به بالایی مقاومت که بوده فلکسنری
ها به سه درصد از سویه 8/20در این مطالعه،  .دهدیم نشان اخیر

در  MDRی مقاوم بودند و به عنوان کیوتیبیآنتکلاس مختلف 
درصد  2/63درصد شیگلا فلکسنری و  8/36نظر گرفته شدند که 

میزان  ]17[زمانلو و همکاران  کهیدرحالشیگلا سونئی بودند، 
 نیترعیشادرصد اعلام و  1/95را برابر  MDRی هاجدایهشیوع 
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-الگوی مقاومت به تریمتوپریم/سولفامتوکسازول MDRپروفایل 
سیلین را داشتند. اختلاف در میزان بروز آمپی-استرپتومایسین

به دلیل فاصله جغرافیایی، عملکرد کمیته  تواندیممقاومت دارویی 
نظارت بر مصرف منطقی دارو، آگاهی و آموزش مردم منطقه در 

 هاهیسوو تنوع سروتایپی  کیوتیبیآنتعدم مصرف خودسرانه 
 باشد.

% و 40، %5/82نتایج آزمون مولکولی نشان داد که به ترتیب 
 qnrAو  qnrB ،qnrSهای شیگلا سونئی حامل از سویه 9/26%

ر های شیگلا ددر جدایه qnrBبودند. در مجموع فراوانی ژن 
درصد(.  7/74ها بیشتر بود )مطالعه پیش رو در مقایسه با سایر ژن
مکاران و مجلسی و ه ]11[این نتایج با مطالعه رنجبر و همکاران 

 جدایه کلینیکی کلبسیلا 22همخوانی دارد. از مجموع  ]14[
اران در برزیل، کرایچت و همک 2016در سال  جداشدهپنومونیه 

ایی را شناس qnrBو/یا  qnrAدرصد( ژن  2/68جدایه ) 15در  ]12[
یگلای شسویه  73. در تناقض با مطالعه پیش رو، از میان کردند
، 1393ل در سا ]18[در مطالعه مقبلی و همکاران  شدهیآورجمع
یان چهار ماسید مقاوم بودند که از این  نالیدیکسیک جدایه به 23

 شیگلا هایسروتایپ به مربوط که بود qnrSنمونه دارای ژن 
 1) دیبوئی شیگلا و( سویه 1) سونئی شیگلا ،(سویه 2) فلکسنری

 را در qnrBو  qnrAی هاژن از کیچیه هاآن .بودند( سویه
 نکردند.  مشاهده خود یهاهیسو

، تنها دو سویه شیگلا فلکسنری به 4بر اساس جدول 
 بودند. از qnrBلووفلوکساسین مقاوم بود که هر دو حامل ژن 

 به توانیم مقاومتی گالری باها ژن فراوانی یناخوهم عدم دلایل
. کرد اشاره هاکوئینولون به مقاومت دیگر یهاسازوکار وجود

 ،QRDR مناطق در جهش سلولی، دیواره نفوذناپذیری افزایش
 PMQR پلاسمیدی یهاژن دیگر حضور و پمپ افلاکس وجود

 ]19[در مطالعه لیو و همکاران  .است مغایرت این دلایلازجمله 
از شش بیمارستان  جداشدهشیگلا فلکسنری  125در چین روی 

 qnrژن  نیترفراوان qnrSژن  2010تا  2007ی هاسالدر بین 

مشخص  جداشدهی شیگلا هانمونهدر بین  2010بود، اما در سال 
 qnrAدر بین شیگلا فلکسنری آلل  qnrآلل  نیترمهمشد که 

در  جداشدهینوزا جدایه سودوموناس آئروژ 110است. از مجموع 
فراوانی  ]20[، صالح و همکاران 2017کشور مصر در سال 

درصد اعلام  7/2درصد و  8/1را به ترتیب  qnrSو  qnrBی هاژن
 PMQRی هاژن زمانهمفراوانی  نیترشیبکردند. در این مطالعه 

در  هاژنبود که با توجه به پراکندگی این  qnrS/ qnrBمربوط به 
قابل توجیه بوده و با مطالعه رنجبر و  کاملاًمراکز درمانی کشور 

 باشد. همکاران قابل توجیه می
 

 :گیرینتیجه
 ژن ترینشایع qnrB نتایج مطالعه پیش رو نشان داد که ژن 

PMQR یمرکز طب مارستانیبمورد مطالعه یعنی  درمانی مرکز در 
 قابلیت پلاسمیدی، منشأ دلیل به این و باشدمیکودکان تهران 

. است هاجدایه سایر به انتشار برای بالایی توانایی و انتقال
 درمانی یهاراهبرد بیشتر مولکولی مطالعات انجام بنابراین، با

 تغییر دلیل به دشویم از این رو، پیشنهاد .آمد خواهد جدیدی پدید
 حساسیت باکتریایی هر ساله ی،کیوتیبیآنت مداوم الگوی حساسیت

 تجربی مناسب درمان و مختلف بررسی یهاتیجمع میان در
  .شود انتخاب

 

 تشکر و قدردانی:
برای  کودکان طبی مرکز بیمارستان کارکنان تمامی از وسیلهبدین

 و قدیرت حاضر پژوهش اجرای و هانمونه آوریجمع کمک در
 . شودمی تشکر

 

 :منافع تعارض

 .ندارد وجود منافعی تعارض گونهچیه نویسندگان بین
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Abstract:  
Introduction: 

Fluoroquinolones are one of the most common antibiotics in the treatment of Shigella infections 

worldwide. The presence of plasmids carrying quinolone-resistance genes is one of the most important 

mechanisms for resistance to these drugs. Therefore, the aim of this study was to determine the presence 

of quinolone resistance plasmid genes (qnr) in Shigella sonnei and Shigella flexneri isolated from 

pediatric diarrhea. 

Material and methods:  
In a 10-month period from the beginning of June to the end of March 2012, 91 isolates of Shigella were 

obtained from 358 non-repetitive diarrhea samples. After identification and confirmation of Shigella 

isolates, antibiotic susceptibility test was performed based on the CLSI instruction. The molecular PCR 

test was performed to amplify qnrA, qnrB, qnrC, qnrD and qnrS genes. 

Results: 
Slide agglutination test showed that the prevalence of Shigella sonnei and Shigella flexneri were 69.2% 

and 30.8%, respectively. The disc diffusion test showed that all Shigella flexneri were susceptible to 

levofloxacin. Most of the Shigella sonnei were resistant to Streptomycin. The frequency of qnrA, qnrB 

and qnrS genes were 26.4%, 74.7% and 46.2%, respectively. All strains were negative for the presence 

of qnrC and qnrD genes. 

Conclusions:  
The qnrB gene is the most common plasmid-mediated quinolone resistance (PMQR) in our treatment 

centers. Because of their plasmid origin, these genes have the ability to transfer and have high ability 

to spread to the other isolates. Since the change in pattern of antibiotic susceptibility is occurs, perform 

of antibiotic susceptibility test necessary. 
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