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Plasmid-mediated quinolones resistance in clinically important bacteria
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Abstract
Quinolones are synthetic and commonly used antibiotics for treatment of multiple clinical infections
in the world. Quinolones are clinically important antibiotics, as an ideal component, because of high
potency, broad-spectrum activity, good bioavailability and a potentially low incidence of side-effects.
These antibiotics are not originated from biological source. In addition to chromosomal mutations in
the target genes which confer resistance to these antibiotics, in recent years, plasmids-mediated
quinolone resistance (PMQR) have made difficult to treat infections caused by resistant organisms.
PMQR plays a very important role in resistance to these antibiotics due to the rapid spread between
the bacteria. So far, three types of PMQR have been identified, including the aac(6')-Ib-cr, the qepA
efflux pump and the qnr proteins. In this research, the role of qnr proteins in the development of drug
resistance to the quinolone compounds has been studied.
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چکیده
هاي متعدد بالینی مـورد اسـتفاده   در دنیا هستند که در درمان عفونتمصرفی رایج هايبیوتیکآنتیازداروهاي کینولون مواد ضدمیکروبی صناعی و

زیستی بالا و فراهمیالطیف بودن، اثربخشی بالا، وسیع؛توانآل میهاي ایدهها به عنوان آنتی بیوتیککینولونبالینی از دلایل اهمیت گیرند.قرار می
هاي هدف که مقاومت هاي کروموزومی در ژنعلاوه بر جهش.باشندمیبیولوژیکیعوارض دارویی کم را نام برد. این عوامل ضدمیکروبی فاقد منشأ 

بـروز نمـوده و درمـان        نیـز  qnrهـاي پلاسـمیدي خـانواده    بـه واسـطه حضـور ژن   هاي اخیر مقاومتدر سالنسبت به این داروها را به همراه دارد، 
 ـ(PMQR)هاي مقاوم را مشکل نموده است. مقاومت کینولونی وابسته به پلاسمیدهاي ناشی از ارگانیسمعفونت دلیـل گسـترش سـریع در بـین     هب

؛حال سه نوع مقاومت کینولونی وابسته به پلاسمید شناسایی شده کـه شـامل  کند. تا بهدر مقاومت به این داروها ایفا میها نقش بسیار مهمی ريباکت
ایجـاد مقاومـت دارویـی    در qnrهـاي  پـروتئین نقش تحقیقدر این باشد. میqnrهاي و پروتئینqepA، پمپ پروتئینی aac(6´)-Ib-crپروتئین 

.رمصرف کینولون مورد بررسی قرار گرفته استبت به مجموعه داروهاي پنس

qnrپروتئین مقاومت دارویی،کینولون،:هاکلیدواژه

:مقدمه
تـرین مشـکلات قابـل    در حال حاضر، یکی از اساسی

بهداشـت جهـانی افـزایش شـیوع مقاومـت      سازمان توجه 
هـا از  اشد. کینولـون بزا میآنتی بیوتیکی در عوامل بیماري

داروهاي ضدباکتریایی مهمـی هسـتند کـه بـراي درمـان      
ــالینی اســتفاده مــیعفونــت شــوند. ایــن هــاي مختلــف ب

و همکاران معرفـی  ها ابتدا توسط جورج لشرآنتی بیوتیک
هـاي  میزان مقاومـت ،علت استفاده بیش از حدبه)1(شدند.

روندي رو به 1990باکتریایی نسبت به این داروها از دهه
افزایش داشته است. اولین کینولون مورد استفاده در بالین، 

جهـت درمـان   1962نالیدیکسیک اسید بود کـه در سـال   
هاي پیچیـده مجـاري ادراري مـورد اسـتفاده قـرار      عفونت

گرفت و به سرعت مقاومت نسبت به ایـن آنتـی بیوتیـک    
)2(گزارش شد.

ــا معر1980اوایــل دهــه ــان ب فــی نســل دوم ، همزم
ثر علیه آنزیم مؤها جهت فعالیتنقش مهم آنها، کینولون

DNA ،هاي گرم مثبـت و  نفوذ بهتر به درون باکتريژیراز
تـرین تغییـرات  مهمخصوصیات دارویی بهتر آشکارتر شد. 

ایـن صـورت کـه    بـه ؛تغییر در اسکلت اصلی کینولون بود
 ـ6جایگزین کردن فلـورین در موقعیـت شـماره     ون کینول

هــا شــد کــه بــا معرفــی کینولــونمنجــر بــه تولیــد فلورو
و سیپروفلوکساسین در سال 1986فلوکساسین در سال ورن

روي تـر هـا بـیش  همراه بود که این آنتـی بیوتیـک  1987
ــاکتري ــؤ  ب ــی م ــرم منف ــاي گ ــد وه ــس از آن ثر بودن پ

هاي دیگري مانند لووفلوکساسین و موکسی فلوروکینولون
هـاي گـرم   بـاکتري تري علیـه  بیشفلوکساسین با فعالیت

)3و1(مثبت معرفی شدند.

فعالیـت گسـترده، مصـرف    دلیل قدرت بالا، طیـف  به
ــه ــی مشخصــات دارویــی مناســب،  خــوراکی و ب طــور کل

هـاي  طور وسیعی براي درمـان عفونـت  ها بهفلوروکینولون
گیرنـد. در  سراسر جهان مورد اسـتفاده قـرار مـی   بالینی در 
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از طریـق  ن داروها، تغییـر هسـته کینولـون    روند توسعه ای
، 5C ،6C ،7Cهاي هاي جدید در موقعیتافزودن جانشین

8C1وN   ـــر ـــظ اث ـــراي حف ـــه بـ ـــد کـ ـــام شـ انج
ر مهم است و تغییـر در ایـن   باکتریایی این داروها بسیاضد

یایی و باکترباعث ایجاد اختلال در پتانسیل ضدها موقعیت
افـزودن یـک گـروه    )4(.شودینیز خصوصیات دیگر دارو م

منجر به سـاخت نورفلوکساسـین   7Cپیپرازین در موقعیت 
هاي گـرم منفـی   تري را علیه باکتريبیششد که فعالیت

فعالیـت  7Cکند و با آلکیلاسیون جایگاه هوازي فراهم می
یابد. تغییـر  باکتري گرم مثبت هوازي افزایش میآن علیه 

باکتریایی انجـام  دمهم دیگري که در افزایش خاصیت ض ـ
4Cجایگاه کربوکسیل در-3شد، جایگزینی گروه کتون و 

هاي جدید لحاظ که این نیز در اکثر فلوروکینولونباشد می
صـال بهتـر و مـؤثرتر    شده است. این جـایگزینی باعـث ات  

ذ دارو به داخل سـلول را  شود و نفوآنزیم به هدف خود می
)5(کند.تسهیل می

ینولون: بندي داروهاي کطبقه
ها در قالب چهار نسل معرفـی شـدند   تاکنون کینولون

از: که عبارتند
الف) نسل اول شامل: نالیدیکسیک اسـید، سینوکساسـین،   
اکسولونیک اسـید، پیرومیـدیک اسـید، پیپمیـدیک اسـید،      

روزوکساسین، فلومکوئین.
ــین،   ــین، انوکساس ــامل: سیپروفلوکساس ــل دوم ش ب) نس

ــین، لومفل ــین،  فلوروکساســ ــین، نورفلوکساســ وکساســ
ــادي   ــین، نـ ــین، روفلوکساسـ ــین، پفلوکساسـ افلوکساسـ

فلوکساسین.
ج) نسل سوم شـامل: لووفلوکساسـین، اسپارفلوکساسـین،    
پازوفلوکساسین، تازوفلوکساسـین، گرپافلوکساسـین، گتـی    

فلوکساسین.
د) نســل چهــارم شــامل: تــراوو فلوکساســین، کلینــا      

ــین  ــی فلوکساس ــین، بس ــی ف، جفلوکساس ــین، م لوکساس
)3().1موکسی فلوکساسین (جدول شماره 

هابندي داروهاي کینولون و طیف عملکرد آنطبقه-1جدول 

عملکرد نام داروها نسل

هاي خانواده انتروباکتریاسه شامل: کتريترین بامهم
شیگلاهاي پروتئوس، کلبسیلا، انتروباکتر، سراشیا، سیتروباکتر، سالمونلا و اشرشیاکلی، گونه

نالیدیکسیک اسید، سینوکساسین، اکسولونیک اسید، 
پیرومیدیک اسید، پیپمیدیک اسید، روزوکساسین، 

فلومکوئین
اول

هاي گرم منفی شامل: باسیل
وتروفوموناس مالتوفیلا، هموفیلوس هاي آسینتوباکتر، استنسودوموناس آئروژینوزا، موراکسلا کاتارالیس، گونه

هاي کمپیلوباکترا، گونه، ویبریو کلرآنفلوانزه
نایسریا گونوره، نایسریا مننژیتیدیسهاي گرم منفی شامل:کوکسی

مایکوباکتریوم توبرکلوزیس، استافیلوکوکوس اپیدرمیدیساستافیلوکوکوس اورئوس،هاي گرم مثبت:کوکسی
هاي مایکوپلاسماکلامیدیا تراکوماتیس و گونههاي غیرمعمول:پاتوژن

انوکساسین، فلوروکساسین، سیپروفلوکساسین،
نورفلوکساسین، افلوکساسین، پفلوکساسین، 

روفلوکساسین، لومفلوکساسین، نادي فلوکساسین
دوم

همانند نسل اول و دومهاي گرم منفی:باکتري
استرپتوکوکوس پنومونیه و استرپتوکوکوس پیوژنزکوکسی گرم مثبت:

مایکوپلاسما پنومونیهکلامیدوفیلا پنومونیه و هاي غیرمعمول:پاتوژن

لووفلوکساسین، اسپارفلوکساسین، پازوفلوکساسین،
تازوفلوکساسین، گرپافلوکساسین، گتی فلوکساسین سوم

همانند نسل سومهاي گرم منفی:باکتري
استرپتوکوکوس پنومونیه، استافیلوکوکوس اورئوسکوکسی گرم مثبت:

هاي کلستریدیومههاي باکتروئیدس، گونگونههوازي:هاي بیباکتري
هاي اوره آپلاسمامایکوپلاسما پنومونیه، گونهلژیونلا پنوموفیلا، کلامیدوفیلا پنومونیه،هاي غیرمعمول:پاتوژن

جمی فلوکساسین، تراوو فلوکساسین، کلینا فلوکساسین،
بسی فلوکساسین، موکسی فلوکساسین چهارم
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طیف اثـر  نورفلوکساسین از اولین داروهاي کینولون با
تري از نالیدیکسیک اسـید  گسترده است که عملکرد وسیع

ها، علت سطح سرمی بالا و نفوذ به درون بافتدارد ولی به
هـاي مجـاري ادراري و   از این دارو جهت درمـان عفونـت  

ــی بیمــاري ــه از راه جنســی اســتفاده م شــود. هــاي منتقل
عنــوان یکــی از داروهــاي مــؤثر در سیپروفلوکساسـین بــه 

هاي گرم منفـی  هاي متنوع ناشی از باکترين عفونتدرما
هـاي گـرم مثبـت اسـتفاده     تري در باکتريو به میزان کم

شود. موفقیت عملکرد این دارو در درمان بیماران سبب می
هـاي نسـل جدیـد شـد کـه      اي از کینولونایجاد مجموعه

هـاي مختلـف   علیه گونهبه خصوص اثربخشی مناسبی را 
بـت دارنـد. لووفلوکساسـین، موکسـی     هاي گرم مثباکتري

هاي فلوکساسین و اسپاروفلوکساسین جهت درمان عفونت
هاي گرم مثبت مورد استفاده قـرار  تنفسی ناشی از باکتري

)6و3(گرفت.

هاي مقاومت نسبت به داروهاي کینولون:مکانیسم
همزمـان  با توسعه پیشـرفت داروهـاي ایـن خـانواده     

افزایش یافت. مقاومت نسبت به زمقاومت به این داروها نی
شود:این داروها به دو مکانیسم عمده انجام می

هاي کروموزومیالف) جهش در ژن
هـاي مقاومـت ناشـی از جهـش در     سـم یکی از مکانی

هاي کدُکننده یک یا هـر دو آنـزیم هـدف دارو یعنـی     ژن
DNA اســت کـــه در فراینـــد  4ژیــراز و توپـــوایزومراز

هـا نقـش دارنـد. ایـن     ونویسی در باکتريهمانندسازي و ر
gyrA ،gyrB،ParCهـاي  ترتیب در دومـن ها بهجهش

دهد که در نهایت منجر به کاهش اتصـال  رخ میParEو
ــه ــه مجموع ــی-DNAدارو ب ــزیم م ــود. آن ــین    ش همچن

هایی که باعث کـاهش غلظـت داخـل سـلولی دارو     جهش
ها و یـا افـزایش   شوند که از طریق کاهش بیان پورینمی

گیرد. این مسـیر یـک   هاي افلاکس صورت میبیان پمپ
هـاي  مسیر وابسته به انرژي است که در آن سیستم پمـپ 

افلاکس مقداري از ماده ضدباکتریایی مثل آنتی بیوتیـک،  
غییر حالت و دگرگونی سین و مواد محلول را بدون تباکتریو

لولی راند و در این شـرایط غلظـت داخـل س ـ   به بیرون می

و حساسیت باکتري نسبت به مـاده  آنتی بیوتیک کم شده 
یابـد. مطالعـات انجـام شـده روي     ضدمیکروبی کاهش می

بالینی نشان داده است هاي مهم از نظرهاي باکتريجدایه
ی در مقاومت نسـبت بـه   هاي افلاکس نقش مهمکه پمپ

)8و7(.کنندها ایفا میها به ویژه فلوروکینولونآنتی بیوتیک

هاي مقاومتژنهاي حامل پلاسمید) کسب ب
ها مکانیسم مقاومت نسبت به کینولوندر مجموع، سه

باشد: میکه شامل موارد زیروجود داردواسطه پلاسمیدبه
،qnrAل ـه شامـهستند کqnrهاي) گروه اول پروتئین1

qnrB،qnrC،qnrD،qnrS وqnrVCباشند که به می
ق دارند و با مهار اتصـال  اي تکراري تعلپپتیدهخانواده پنتا

DNA، از4رازـژیـراز و توپوایزوم ـ DNAهـا بـه  کینولون

هاي براي اولین بار از ژنqnrهاي کنند. ژنمحافظت می
اند کـه معمـولاً  هاي آبزي مشتق شدهکروموزومی باکتري

 ـ ل انتقـال روي پلاسـمیدها مـرتبط    با عناصر الحاقی و قاب
)9-21(باشند.می

اي از آمینوگلیکوزیــد اســتیل گــروه دوم شــامل واریتــه)2
باشـند. ایـن واریتـه    مـی aac(6´)-Ib-crترانسفراز به نام 

داراي عملکرد دوگانه است که علاوه بر مقاومت نسبت به 
ــد ــدها (ماننـ ــین و ؛آمینوگلیکوزیـ ــین، کانامایسـ آمیکاسـ

ها (مانند وانایی استیله کردن فلوروکینولونت،توبرامایسین)
ــل  س ــک عام ــا ی یپروفلوکساســین و نورفلوکساســین) را ب

ــ ــونیتروژن در حلق ــا   آمین ــه ب ــل دارد. در مقایس ه پیپرازینی
دو جـایگزینی  cr–هـاي  واریانـت aac(6´)-Ibهاي آنزیم

179آسـپارژین و آسـپارژین  102اسید آمینـه تریپتوفـان  
هـا ضـروري   رند که براي استیله کردن کینولونتیروزین دا
هاي ژنـی  درون کاستمعمولاaac(6´)-Ib-crًاست. ژن

هــاي واقــع در پلاســمیدهاي داراي مــرتبط بــا اینتگــرون
)13(شوند.قاومت چندگانه یافت میم

پلاسـمید  بـه  ) گروه سوم شامل پمپ افلاکـس وابسـته   3
هاي مسئول این نوع مقاومت بـه دو دسـته  هستند که ژن

QepABوOqxABهـاي  پمـپ شـوند.  بندي مـی تقسیم
QepA  منجـــر بـــه کـــاهش حساســـیت نســـبت بـــه

ــون ــی فلوروکینول ــت م ــاي آبدوس ــپه ــوند و پم ــاي ش ه
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OqxABهـا  مقاومت نسبت به فلوکینولـون ر وه بنیز علا
باعـــث مقاومـــت بـــه تـــري متـــوپریم و کلرامفنیکـــل 

)13و2(شوند.می

: qnrهايپروتئین
200کننده پروتئینی به طول حدودي دکqnrُهاي ژن

ــانواده   ــه هســتند کــه بخشــی از خ ــی اســید آمین پروتئین
باشد. این پـروتئین متشـکل از   تکرارشونده پنتاپپتیدي می

آمینه گلایسین از یکـدیگر  دو دومن است که توسط اسید
داراي اسید آمینـه سیسـتئین   iشوند و در موقعیت جدا می

اومت سـبب  با دو مکانیسم متفqnrهايباشد. پروتئینمی
شوند:ها مینسبت به کینولونمقاومت

ژیـراز و  DNAدر حالت اول که سبب کاهش اتصـال  -1
شوند.میDNAبه 4توپوایزومراز

ژیـراز و  DNAهـا بـه   در حالت دوم که این پـروتئین -2
هـا بـه   یابنـد و از ورود کینولـون  اتصال مـی 4توپوایزومراز

کنند. به شکسته شده توسط آنزیم ممانعت میهايقسمت
برابر 128تا MIC(4(ین دلیل، حداقل غلظت مهاري هم

)15و14(یابد.افزایش می

داراي چنـدین  qnrهـاي دکننـده پـروتئین  هاي کُژن
هاي اللی باشند که هر یک داراي واریانتمتفاوت میگروه 

ها به واسـطه  در واقع، مقاومت به کینولونمتنوعی هستند.
مارتینز و همکـاران در  توسط 1998سال پلاسمید ابتدا در

یک جدایه کلبسیلا پنومونیه جدا شده از یک بیمار بستري 
ایـن  )6و3(در مرکز درمانی آلاباما در بیرمنگام شناسایی شد.

از یک qnrSنامیده شد ولی بعد از شناسایی qnrژن ابتدا 
در کلبســیلا پنومونیــه، qnrBســویه شــیگلا فلکســنري، 

qnrC در پروتئــوس میــرابیلیس وqnrD در ســالمونلا
ــا  ــه انتریک ــدها،  qnrAب ــام داد. بع ــر ن (از qnrVCتغیی

ویبریوکلرا) بر روي یک پلاسمید در آئرومونـاس پانکاتـا و   
qnrهاي ویالیس شناسایی شد. در مجموع، ژنویبریو فلا

و یـا نسـبت بـه    qnrAتر از درصد و یا بیش35به میزان 
هـا  ، اکثر این ژناینیکدیگر تفاوت توالی دارند. علاوه بر

تـر  درصد تفـاوت و یـا کـم   10هاي اللی با داراي واریانت
qnrBواریانت، qnrS9واریانت، 8داراي qnrAهستند (

ــت و qnrD2واریانـــت، qnrC1واریانـــت، 88 واریانـ
qnrVC7 ــت). ژن ــهqnrBواریانـ ــامل مجموعـ اي شـ

)71و16(هستند.qnrهاي خانواده هاي ژنهتروژن از واریانت

ــاي ژن ــروتئین 1qnrBه ــده پ ــوالی  کدُکنن ــا ت ــایی ب ه
44تـا  43مجمـوع،  باشـد. در مـی اسید آمینـه 226-214

1qnrB ،qnrSدرصد از اسیدهاي آمینه شناسایی شده در 

qnrB ،2qnrBمشترك هستند. اولین واریانت ازqnrAو

اســـت کـــه در ایـــالات متحـــده از اعضـــاي خـــانواده 
64داراي اشـتراك  qnrCاسـازي شـد.   انتروباکتریاسه جد

درصدي با qnrA،41درصدي در توالی اسیدهاي آمینه با
1qnrB ،59 1درصدي باqnrS درصدي بـا  43وqnrD

 ـqnrCهـاي  در مطالعات اخیـر ژن )19و18(باشد.می د در چن
هــاي گــرم منفــی بــاکتري گــرم مثبــت هماننــد بــاکتري

یســـتریا انتروکـــوك فکـــالیس، انتروکـــوك فاســـیوم، ل
مونوســایتوژنز، کلســتریدیوم پرفرنــژنس، کلســتریدیوم    
ــوبتیلیس   ــیلوس س ــرئوس و باس ــیلوس س دیفیســیل، باس

روي یـک پلاسـمید قابـل    qnrVCگزارش شـده اسـت.   
قابل انتقـال  سیله کونژوگاسیون یا پلاسمید غیرانتقال به و

درصد مشـابهت از  35ویبریو کلرا شناسایی شد که داراي 
)20-22(باشد.میqnrAي آمینه با نظر توالی اسیدها

اپیدمیولوژي:
هـا بـه واسـطه    مقاومت به کینولونگذشته، طی دهه 

ویــژه در اعضــاي خــانواده انتروباکتریاســه از بــهپلاســمید
شود. در اروپا، بریالس و همکاران گزارش میسراسر جهان 

، qnrA ،qnrBهـاي  ژناز اسپانیا، فراوانی2006در سال 
qnrS وaac(6´)Ib-crهــاي اشرشــیاکلی و در جدایــهرا

هـاي بـالینی   آوري شـده از نمونـه  کلبسیلا پنومونیه جمـع 
)23(درصد گزارش کردنـد. 2/16و 5/1، 3/1، 7/0ترتیب به

، فراوانـی 2012در فرانسه، گویلارد و همکـاران در سـال   
ــاي ژن در را aac(6´)Ib-crو qnrA ،qnrB ،qnrAهــ

، 12ترتیببهباکتریاسه (انتروباکتر کلواکه) هاي انتروجدایه
داموکـــوس و )24(درصـــد گـــزارش کردنـــد.23و 4، 24

هـاي  ناز مجارستان، حضور ژ2016در سال نیز همکاران 
aac(6´)Ib-cr وqnrSهـاي انتروباکتریاسـه   را در جدایه
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هـاي خـونی نشـان    بـه عفونـت  ا شده از بیماران مبتلا جد
از مجارسـتان،  2018در سال ي دیگر ادر مطالعه)25(دادند.

، qnrA ،qnrB ،qnrDهـاي  ژنزابو و همکاران، فراوانـی 
qnrSوaac(6´)Ib-crهـاي انتروباکتریاسـه   در جدایهرا
، 2/2، 3/13ترتیب هاي ادراري، بهآوري شده از نمونهجمع

)26(درصد گزارش کردند.20و7/17، 4/4

)2006(مکــاران در ایــالات متحــده، روبیکســک و ه
را در باکتري کلبسـیلا پنومونیـه بـه    qnrهاي ژنفراوانی
درصـد و در  31هاي انتروبـاکتر  در گونه،درصد20میزان 
مطالعـه  )27(درصد گزارش کردند.4کلی هاي اشرشیاجدایه

ــل (  ــاران در برزی ــکاووزي و همک ــور ژن )2017اس ، حض
qnrBـهاي کلبسیلا پنومونیه نشـان د را در جدایه  )28(د.ادن

، فراوانـی 2017در آرژانتین، آلبرنـز و همکـاران در سـال    
ــاي ژن ــهرا qnrBو aac(6´)Ib-crهـ ــاي در جدایـ هـ

ــزان   ــه می ــه ب ــزارش  9/3و 6/4انتروباکتریاس ــد گ درص
ا و همکاران در از برزیل، فریريدیگردر مطالعه)29(کردند.
-aac(6´)Ibو qnrB ،qnrSهـاي  شیوع ژن2018سال 

crهــاي انتروباکتریاســه جــدا شــده از مرکــز در جدایــهرا
رصد گزارش د2/1و 2/2، 2/43به میزان سلامت ماکیان 

)30(کردند.

، فراوانـی  2011یقا، منیف و همکاران در سـال  در آفر
هـــاي درصـــد در جدایـــه9را بـــه میـــزان 6qnrAژن

هاي بالینی گزارش دنسیا استوارتی جدا شده از نمونهپرووی
، حضـور  )2011الجزایـر ( درمرادي و همکاران )31(د.کردن
ــاي ژن ــهرا در1qnrB ،aac(6´)Ib-crهـ ــاي جدایـ هـ

بـاکتر کلواکـه) جـدا شـده از بیمـاران      انتروباکتریاسه (انترو
2017بداوي و همکـاران در سـال   )32(بستري نشان دادند.

ــور ژن   ــر، حض ــهaac(6´)Ib-crاز مص ــاي را در جدای ه
جـدا شـده از بیمـاران بسـتري گـزارش      کلبسیلا پنومونیه 

، حامد 2018اي دیگر از مصر در سال در مطالعه)33(کردند.
ــی ژن  ــاران، فراوان ــاي و همک ، aac(6´)Ib-cr ،qnrSه

qnrB وqnrAــ ــزان را بـ 4/0و 1/7، 3/24، 8/36ه میـ
هاي گـرم منفـی جـدا شـده از بیمـاراندرصد در باکتري

)34(سرطانی گزارش کردند.

از بـروز  در آسیا و در ایران مطالعات انجام شده حاکی
واسـطه پلاسـمید نسـبت بـه     الگوي مقاومت دارویـی بـه  

ــاران    ــار و همک ــت. افتخ ــون اس ــاي کینول ) 2011(داروه
ــی ژن ــه qnrSو aac(6´)Ib-cr ،qnrBهــاي فراوان را ب

ــزان  ــه2/4و 50، 4/86می ــد در جدای ــالینی درص ــاي ب ه
از يدیگـر در مطالعه)35(رش کردند.کلبسیلا پنومونیه گزا

هـاي  ، حضور ژن2011و همکاران در سال ایران، صدیقی
qnrB وqnrS آوريجمـع کلیشـیا هـاي اشر جدایهرا در

مکـارانش  حریفی مود و ه)36(نشان دادند.شده از کودکان
را qnrSوqnrA ،qnrBهاي ، فراوانی ژن2015در سال 

هاي بالینی درصد در جدایه7و17، 31ترتیب به میزان به
پیمانی و همکاران در سـال  )37(کلی گزارش کردند.اشرشیا
هـاي  را جدایـه 1qnrB،4qnrB ،1qnrSهاين، ژ2015

-، فراوانـی ژن 2016در سـال  وکلبسیلا پنومونیه گزارش

1/24، 8/38را به میـزان  1qnrB ،1qnrS ،4qnrBهاي 
کلواکـه گـزارش   هـاي انتروبـاکتر  درصد در جدایه5/15و 

، 2016و همکاران در سال رضازادههمچنین ) 39و38(.کردند
جـدا شـده   کلیهاي اشرشیاجدایهرا در1qnrSحضور ژن 

)40(یید کردند.هاي بالینی تأاز نمونه

)2017(، امین و همکـاران اي دیگر از ایراندر مطالعه
هـاي  درصـد در جدایـه  29را به میزان qnrBفراوانی ژن 

در دیگر کشـورها و در ژاپـن،   )41(انتروباکتر گزارش کردند.
، qnrBهـاي  ، فراوانی ژن2011ر سال اوکاد و همکاران د

qnrS وaac(6´)Ib-crــ ـــرا بـ 2/4و 16، 50زان ـه میـ
بسیلا پنومونیه و همچنـین شـیوع   هاي کلدرصد در جدایه

7/8و 8/0را به میـزان  aac(6´)Ib-crو qnrAهاي ژن
ــهدرصــد در ــد.هــاي اشرشــیاجدای ــزارش گردن )42(کلی گ

هــاي ژن، حضــور 2012ســال یوگنــدران و همکــارش در 
aac(6´)Ib-cr ،qnrB وqnrSــه ــاي را در جدایـــ هـــ

مطالعه انجام شده توسط در )43(انتروباکتریاسه نشان دادند.
هـاي  ، فراوانی ژن)2014(یانگ و همکاران از کره جنوبی 

aac(6´)Ib-cr،4qnrB 1وqnrSکلبسیلا هاي در جدایه
ده از کشت خون بـه ترتیـب   کلی جدا شپنومونیه و اشرشیا

کاوو و همکاران)44(درصد گزارش شد.9/3و 8/10، 5/77
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ــایوان ( ــی ژن)2015در ت ــاي ، فراوان و 1qnrB ،qnrAه
qnrDاران کلی جـدا شـده از بیم ـ  هاي اشرشیارا در جدایه

9/14و 6/22، 4/23ترتیـب  بستري مبتلا به باکتریمی بـه 
)45(درصد گزارش کردند.

بت مقاومت دارویی نس ـعاملترین که مهمنظر به این
هــاي علــت جهــشبــه مجموعــه داروهــاي کینولــون بــه

انجـام شـده   هـاي هاساس مطالع ـکروموزومی است ولی بر
سمید نیز با سـرعت زیـادي   واسطه پلامقاومت دارویی به

ی ترش اسـت و در نـواح  هاي بالینی در حال گس ـدر جدایه
عامـل  PMQRشـود. جغرافیایی مختلف دنیا گزارش مـی 

ها هسـتند امـا راه را   یجاد مقاومت سطح پایین در باکتريا
طح بــالا در ارگانیســم و درمــان بــراي بــروز مقاومــت ســ

کننـد.  هاي عفونی ناشی از آن فراهم مـی تر بیماريسخت
و با توجه بـه ماهیـت پلاسـمیدي ایـن الگـوي مقاومـت       

هاي عامـل عفونـت در   ار آن به سایر ارگانیسمقابلیت انتش
تـر بـه آن توسـط متخصصـین     مراکز درمانی، توجه بـیش 

بالینی و کنترل عفونت ضروري است.
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