
  مجله ميكروب شناسي پزشكي ايران
  47- 52 ، صفحات1387 پائيز و زمستان  4 و3 هاي شماره2سال 

      
جدا شده از  انتروكوكهاي در گونهبررسي مقاومت به سطح بالاي جنتامايسين 

  1386-87 افراد سالم در شهر تهران
  

  ۲شفيع، محمدرضا پور۱، غلامحسين ابراهيمي پور۲، مليحه طالبي ۱*نسرين نوحي
  

  دانشكده زيست شناسي، دانشگاه شهيد بهشتي گروه ميکرب شناسي، ) ۱

  بخش ميكروب شناسي، انستيتو پاستور ايران) ۲

  دانشكده زيست شناسي، دانشگاه شهيد بهشتي، گروه ميکرب شناسي، نسرين نوحي: نويسنده رابط

  nasrinnoohi@gmail.com     ۰۹۱۴۴۲۶۳۷۸۴: همراه

                  

   ۲۴/۴/۸۸:       تاريخ پذيرش مقاله ۱۰/۳/۸۸: تاريخ دريافت مقاله   

  :چكيده 
              هاƽ اخير به عنوان يکي از عوامل اصلي طي سالاست کهفلور طبيعي روده انسان و حيوانات  انتروکوک :زمينه و اهداف

اثر سينرژيستي بين اين آنتي بيوتيک و  در انتروکوک  به سطح بالاƽ جنتامايسينمتمقاو .استني شناخته شده هاƽ بيمارستاعفونت

                     انتروکوک ژن اصلي ايجاد کننده مقاومت به حنتامايسين در. بردهاƽ مؤثر روƽ ديواره باکترƽ را از بين ميآنتي بيوتيک

Ia aac(6')-Ie-aph(2'')- جنتامايسين در گونه. ستا ƽهدف از اين مطالعه تعيين مقاومت به سطح بالاƽجدا شده از  انتروکوک ها

  .افراد سالم در شهر تهران بود
 Brain hearth infusion  در محيط غني سازƽپس از نمونه مدفوع داوطلبين سالم غير بسترƽ در شهر تهران،  :روش بررسي

brothƽمحيط  حاو ƽجنتامايسين، بر رو m -ها، گونهبعد از شناسايي.  شد داده کشتانتروکوکوس MICجنتامايسين   به  ها سويه

راƽ ب. گرديدبررسي آگار  آنتي بيوتيک مختلف با روش ديسک ديفوزيون ۸ در مقابل هاƽ مقاومسويه حساسيت  و تعيين شد

  . انجام گرفتPCRهاƽ مقاوم،  سويهبررسي مولکولي مقاومت به سطح بالاƽ جنتامايسين در

 جداسازƽ (MIC ≥ 500 µg/ml)مقاوم به سطح بالاƽ جنتامايسين انتروکوک نمونه%)۲/۱۵ (۷۶  در نمونه مدفوع۵۰۰از : يافته ها

        ونتروکوکوس فسيوماسويه %) ۱/۳۸ (۲۹ ،فکاليس انتروکوکوسسويه %) ۲/۵۹(۴۵: عبارت بودند ازهاƽ جداسازƽ شده گونه. شد

ها داراƽ ژن مقاومت  تمام سويه. بيوتيکي مشاهده شد الگوƽ مقاومت آنتي۱۱. بودند انتروکوکوس گاليناروم سويه%) ۷/۲ (۲

aac(6')-Ie-aph(2'')-Iaبودند .  

اير نقاط در مقايسه با مطالعات سمورد مطالعه هاƽ مقاوم به سطح بالاƽ جنتامايسين در  افراد سالم شيوع انتروکوک: نتيجه گيري

-aac(6')-Ie-aph(2'')ژن اصلي و شاخص ايجاد کننده مقاومت به جنتامايسين ،  ، مطالعات سايرهمانند. شودميدنيا، بالا ارزيابي 

Iaشناخته شد .  

  انتروکوک، جنتامايسين، مقاومت سطح بالا، افراد سالم :كليد واژه ها 



 ...انتروکوک گونه هاƽ بررسي مقاومت به سطح بالاƽ جنتامايسين درميان / ۴۸ 

 

  :مقدمه

 .)١(است  روده انسان و بسيارƽ از حيوانات طبيعيانتروکوک فلور 

اين ميکرواورگانيسم دومين عامل ايجاد کننده عفونت ادرارƽ در 

. استها و سومين عامل رايج ايجاد باکتريمي بيمارستاني بيمارستان

، )Enterococcus( س  گونه مختلف جنس انتروکوکو۲۰از بين 

  و)E. faecalis(  انتروکوکوس فکاليس هاƽهبه طور معمول گون

 در بدن انسان کلونيزه شده و )E. faecium(   انتروکوکوس فسيوم

 ۹۰ تا   ۸۰طورƽ که  به.دنباشعامل اصلي عفونت در انسان مي

          توسط گونه  ر انسان  د  از انتروکوک هاƽ ناشيدرصد عفونت

E. faecalis ا توسط  درصد از آنه۱۵ تا ۱۰ وE. faecium ايجاد 

 ها در يکي از دلايل اصلي که انتروکوک. )۲و  ۱ (شودمي

            مانند، مقاومت ذاتي آنها به چندينها زنده ميبيمارستان

   شايد عامل. استهاآنتي بيوتيک مورد استفاده معمول در بيمارستان

اƽ رايج هتر توانايي آنها در کسب مقاومت به آنتي بيوتيکمهم

موجود از طريق موتاسيون و يا کسب ماده ژنتيکي حامل ژن 

. )۳ (باشدهاƽ ديگر ميمقاومت از طريق کونژوگاسيون يا روش

 غذاهاƽ توليد شده با ،هاƽ مقاوم در مدفوع حيواناتانتروکوک

 آب هاƽ سطحي و فاضلاب هاƽ بيمارستاني در ، حيوانيشاءمن

هستند به افراد سالم جامعه  شوند که قادرسطح وسيع يافت مي

اين وجود . شوند انتقال يافته و در جامعه غير بيمارستاني منتشر

ƽمقاوم در فلور نرمالباکتر ƽژي ذخيره مناسب،ها ƽن برا ƽها

ƽپاتوژن به شمار ميمقاومت جهت انتقال به باکتر ƽو ۴، ۱ (آيدها 

۵(.  

 high level gentamicin ( مقاومت به سطح بالاƽ جنتامايسن

resistanance: HLGR(بين سمسينرژي ها در انتروکوک 

ها مثل ثر روƽ ديواره باکترƽموهاƽ بيوتيکجنتامايسن و آنتي

از . )۶ و ۲ (برد آمپي سيلين و پني سيلين را از بين مي،ونکومايسن

ها بسيار حائز اهميت  کسب اين مقاومت توسط انتروکوک،اين رو

 (MIC ≥ 500 µg/ml)ه جنتامايسن مقاومت سطح بالا ب. است

 aac(6')-Ie-aph(2'')-Iaدر انتروکوک اغلب به واسطه ژن 

ايجاد مي شود که آنزيم غير فعال کننده آمينوگليکوزيد 

AAC(69)-APH(20)اين آنزيم با ايجاد . )۷ ( را کد مي کند

 شودها ميآنها باعث غير فعال شدن غيير در ساختار آمينوگليکوزيدت

)۶(.  

 العات اپيدميولوژيک نشان داده است که براƽ کنترل انتشارمط

     کسب اطلاعات،مقاومت باکتريايي در يک منطقه جغرافيايي

  ضرورƽ  منطقه  آن در ها  باکترƽ هاƽ حساسيتطرح به   راجع

     شيوعتعيين    مطالعه اينانجام   از اين رو هدف از  .)۸ (باشدمي

  

غير   سالم  افرادطح بالاƽ جنتامايسين در هاƽ مقاوم به سانتروکوک

هاƽ مقاومت و بررسي حساسيت ضد  شناسايي ژن،بيمارستاني

  .دبوميکروبي آنها 

  

  :مواد و روش ها

ƽشامل ( داوطلب غير بيمارستاني۵۰۰نمونه مدفوع  :نمونه بردار 

بررسي  از جمله ازدواج، درخواست کار، يلي که بنا به دلاي کسان

ها شگاهي به آزمارهي و غي گروه خوننيي تع،"چکاپ "عمومي ساليانه

  از شهر تهران) داوطلبان متفرقه و سالم  و نيز مراجعه کرده بودند

در اين مطالعه، از . بررسي شد ۱۳۸۷ تا شهريور ۱۳۸۶مهر هاƽ ماه

 يک   شد و از هر نمونه فقط  يک نمونه گرفته هر داوطلب فقط

افراد مورد مطالعه در اين  .فتسويه مقاوم مورد بررسي قرار گر

 ماه قبل ازنمونه بردارƽ سابقه بسترƽ در بيمارستان را ۶بررسي طي 

              ماه قبل از نمونه بردارƽ تحت درمان۲نداشتند و در دوره 

  .آنتي بيوتيکي قرار نگرفته بودند

 BHIها در محيط  نمونه ابتدا:جداسازƽ و شناسايي انتروکوک

 ƽمايع حاوml/µg ۳۲ و در مدت يک شبانه روز جنتامايسين به 

ƽدماºC۴۵ شدند و سپس ƽغني ساز ƽسوسپانسيون حاصل بر رو 

 ,.Becton Dickinson and co)انتروکوکوس آگار- mمحيط 

Sparks, MD, USA) ƽحاو ml/µg۳۲ داده کشتنيجنتامايس  

هاƽ تيپيک انتروکوک بر روƽ محيط کلوني). h ۴۸ /ºC۳۷(ند شد

  جهت بيوشيمياييهاƽآزمايشسپس . ندگار کشت داده شدبلاد آ

 .گرفت بر روƽ سويه هاƽ جدا شده انجام  جنس و گونهشناسايي

بايل اسکولين در محيط  رشد ،رنگ آميزƽ گرمشامل  هازمايشآاين 

 تست ،تلوريت% ۰۴/۰ تحمل ، نمک%۵/۶ رشد روƽ محيط ،آگار

 ، توليد پيگمان،ت حرک، دهيدرولاز  آرژنين،PYR تست ،کاتالاز

 ، مانيتول، لاکتوز، گليسرول،آرابينوز( کربوهيدرات ها هيدروليز

)  ساکارز و تره هالوز، سوربيتول، سوربوز، ريبوز، رافينوز،مليبيوز

  . )۹(بود

ها  حساسيت ضد ميکروبي سويه: حساسيت ضد ميکروبيآزمايش

 ين تتراسيکل هاƽ آنتي بيوتيک مورد درانتشار از ديسکبه روش 

)µg (  ، اريترومايسين)٣٠µg (  ، کلرامفنيکل)١٥µg آمپي )٣٠ ، 

، )٣٠ µg( ، لينزوليد)٥ µg(  ، سيپروفلوکسازين)١٠ µg( سيلين

 ,BioRad) از )٣٠ µg(  و تايکوپلانين)١٥ µg( يدسسينر

Hercules, CA, USA) يا (BBL, Sensi Disc, USA) 

   .يده شد سنج(Difco, USA)روƽ محيط مولر هينتون آگار 



  ۴۹ / نسرين نوحي وهمكاران              )                        ١٣٨٧ پائيز و زمستان ٤ و٣هاƽ  شماره ٢سال ( سي پزشکي ايران مجله ميکروب شنا  

  

 

MICسويهƽجدا شده نسبت به جنتامايسين ها (Sigma)  به

         رقت . )۱۰ (تعيين شد   microbroth dilutionروش

  .بود ml/µg ۲۰۴۸-۱۶آنتي بيوتيکي مورد بررسي 

 به روش فنل کلروفرم انجام DNAاستخراج  DNA:استخراج 

 BHIمحيط  از سوسپانسيون باکترƽ کشت شده در 6ml .گرفت

دقيقه سانتريفوژ   دور در۵۰۰۰ با سرعت  دقيقه18 به مدت ،مايع

 EDTAحاوƽ(از بافر ليز µl ۳۰۰روƽ رسوب حاصله .شد

0.5M, Tris-HCL 1M, sucrose 50% اضافه )  و ليزوزيم

  .قرار داده شد37ºC در بن مارƽ  ساعت 1 شد و به مدت 

  اضافه شد و بعد از SDS %۱۰ ازµl ۲۵سپس به محلول حاصله 

با سرعت  دقيقه ۱۶، به مدت  دقيقه۱۰قرار دادن روƽ يخ به مدت 

سوسپانسيون رويي ابتدا دو . شد دور در دقيقه سانتريفوژ ۵۰۰۰

ايزوپروپانول وسپس با کلروفرم شستشو -مرتبه با فنل و کلروفرم

در نهايت رسوب .  در هر مرحله مايع رويي برداشته شد.داده شد

DNAمايع رويي، در ۱۰۰نول  حاصل از اضافه شدن اتا ƽبر رو 

  .)۱۱( حل شدRNase حاوTE ƽبافر 

PCR : با استفاده ازPCR 5 و پرايمر اختصاصي′CAG AGC 

CTT GGG AAG ATG AAG3′  و    

 5′CCT CGT GTA ATT CAT GTT CTG 
GC3′ ƽحضور ژن مقاومت آمينوگليکوزيدaac(69)-Ie-

aph(20)-Iaaمقاوم بررسي  در سويه ƽين مطالعه از  در ا.شدها

 همكارانش استفاده شد  وChow هاƽ پيشنهاد شده زوج پرايمر

 مرحله    يک شامل  PCR سيکل حرارتي براƽ انجام آزمايش .)۶(

 lysing دقيقه در ۳ اوليه ºC۹۴ ،۳۵ ثانيه در ۴۰ سيکل از ºC۹۴ 

)denaturation( ،۴۰ثانيه در ºC۵۵ جهت اتصال پرايمر 

)annealing( ،۴۰ثانيه در ºC۷۲ تکثير قطعه هدف ƽبرا 

)extension  ( و در نهايت يک مرحلهextension دقيقه ۲ نهايي 

در نهايت الکتروفورز محصولات تکثير يافته در هر .  بودºC۷۲در

PCR  ا  با استفاده از ژل آگارز % ƽانجام شد و پس از رنگ آميز

  .مورد بررسي قرار گرفت

 

  :يافته ها

 مقاوم به  حاوƽ سويه)% ۲/۱۵ (نمونه ۷۶  نمونه مدفوعي،۵۰۰از 

     بيوشيميايي  هاƽآزمايش انجام .بودندسطح بالاƽ جنتامايسين 

 ƽبر رو ƽسويه)%۲/۵۹ (۴۵   نشان داد که شده  جدا سويه ها   
E. faecalis  ،۲۹) ۱/۳۸%(سويه  E. faecium  ۲ و)۶۳/۲%( 

م  نشان داد که تماMICنتايج .  بودندE. gallinarum سويه

  . بودندµg/m  MIC≥500 مقاوم به جنتامايسين داراƽƽهاسويه

 : عبارت بود ازهابيوتيکمقاومت به آنتيفراواني و درصد 

 سويه ۲۶ ، سيپروفلوکسازين%)۴/۹۳( سويه ۷۱ اريترومايسين

 سويه ۱۴ ، کلرامفنيکل%)۴/۹۳( سويه ۷۱ ، تتراسيکلين%)۲/۳۴(

 سويه ۴ تايکوپلانين، %)۲۵( سويه ۱۹ ، آمپي سيلين%)۴۲/۱۸(

هاƽ جدا شده  تمام سويه%).۲/۵۹( سويه ۴۵ يدسو سينر%) ۲۶/۵(

 ١همانطور كه در جدول  .بيوتيک لينزوليد حساس بودندبه آنتي

 و E. faecium يد در گونهسمشخص است، مقاومت به سينر

 مشاهده E. faecalisسيلين در گونه طور مقاومت به آمپيهمين

 بودند )ذاتي (يد مقاومس به سينرƽE. faecalis تمام سويه ها. نشد

 فقط در  و آمپي سيلين،هاƽ تايکوپلانين بيوتيك و مقاومت به آنتي

 E. faeciumهاƽ سويه٪ از۵/۶۵ . مشاهده شدE. faecium گونه
  کلرامفنيکل  به  مقاومت  ميزان بالاترين.سيلين بودندمقاوم به آمپي

مطالعه مقاومت آنتي بيوتيکي . يده شددE.  faecalis هاƽ  سويهدر

يعني . سويه داراƽ مقاومت چند گانه بودند%) ۵۶ (۴۲نشان داد که 

علاوه بر جنتامايسين به سه آنتي بيوتيک ديگرنيز مقاومت نشان 

  .دادند

 مورد مطالعه هاƽتمام سويه که نشان داد PCRنتايج حاصل از 

  .)۱شکل (ند ود بaac(6')-Ie-aph(2'')-Iaداراƽ ژن مقاومت 

  
  

  

  

  

  

هاƽ مختلف  بيوتيك  تعداد و درصد مقاومت به آنتي :١جدول

  مقاومهاƽ  در سويه برحسب گونه

 E. faecium E. faecalis آنتي بيوتيک

)۱۶ سيپروفلوکسازين ١/٥٥ ) ١٠( ٢/٢٢ ) 

)٢٦ اريترومايسين ٦/٨٩ ) ٤٣( ٥/٩٥ ) 

)١ کلرامفنيکول ١/٣ ) ١٣( ٩/٢٨ ) 

)١٩ آمپي سيلين ٥/٦٥ ) - 

)٢٧ تتراسيکلين ١/٩٣ ) ٤٢( ٣/٩٣ ) 

)٤ تايکوپلانين ٨/١٣ ) - 

 - - لينزوليد

يدسسينر  - (١٠٠)٤٥ 

  

  
  
  
  

 

  



 ...انتروکوک  گونه هاƽت به سطح بالاƽ جنتامايسين درميان سي مقاومبرر /۵۰ 

 

 

  ،) bp۱۰۰) M  جهت تکثير ژن مقاومت به جنتامايسين، مارکرPCR :١شکل 

 )۱۰شماره (و کنترل منفي  )۱-۹ هاƽ شماره (aac(6')-Ie-aph(2'')-Iaهاƽ مثبت براƽ ژن  نمونه

 
 
  

  :بحث

هاƽ جدا شده  بالا است و همه سويهHLGR نتايج نشان داد ميزان 

    .هستند aac(6')-Ie-aph(2'')-Ia دارارƽ ژن

  براƽ يفلور روده افراد سالم در جامعه، محل ذخيره مناسب  

ƽمقاوم و ژنباکتر ƽمقاومت به شمار ميها ƽاين مسئله. آيدها 

هاƽ  برده و درمان عفونتشيوع مقاومت در سطح جامعه را بالا

 بررسي ،از اين رو. کندميانتروکوکي مقاوم را با مشکل رو به رو 

هاƽ مختلف در جامعه هاƽ مقاوم به آنتي بيوتيکشيوع انتروکوک

  . اƽ برخوردار استسالم انساني از نظر اپيدميولوژƽ از اهميت ويژه

دا، آمريکاƽ بررسي شيوع مقاومت به جنتامايسين در آمريکا، کانا  

ها  انتروکوک درصد۴۰ تا ۱۴لاتين، اروپا و آسيا حاکي از مقاومت 

در  HLGRدر مورد شيوع . )۱۲ (باشدبه جنتامايسين مي

اƽ طي مطالعههاƽ غير بيمارستاني،هاƽ جدا شده از نمونهانتروکوک

هاƽ مقاوم به جنتامايسين ، شيوع انتروکوک۲۰۰۶در تايلند در سال 

هاƽ سطحي اين کشور به ترتيب  شده و آبمنجمدايي در مواد غذ

همين طور در ). ۱۳ ( گزارش شده است درصد۶/۱ و  درصد۹/۰

هاƽ مقاوم به جنتامايسين در اƽ در مالزƽ شيوع انتروکوکمطالعه

  .)۱۴ ( گزارش شد درصد۵/۱۹ماکيان، 

ي بالينهاƽ هاƽ جدا شده از نمونهسويه در HLGRشيوع بررسي 

 در سطح تنشان دهنده افزايش رو به رشد مقاومدر ايران 

در مطالعه سيفي و همکاران ). ۱۵ -۱۷(هاƽ کشور است بيمارستان

 هاƽ دستگاه ادرارƽ ميزان جدا شده از عفونتهاƽروƽ انتروکوک

HLGRايزوله در  ƽهاE. faeciumو E.faecalis  ۹۲به ترتيب 

ه دست گزارشات ب). ۱۷( درصد گزارش شده است ۳۰درصد و 

هاƽ مقاوم به سطح آمده از ساير نقاط دنيا در مورد شيوع انتروکوک

 طي .متفاوت است در بين افراد سالم جامعه بالاƽ جنتامايسين

 در HLGRهاƽ شيوع انتروکوک ۲۰۰۰اƽ در آمريکا در سالمطالعه

در . گزارش شد   درصد۱  سالم به عنوان فلور طبيعي رودهدبين افرا

 و همين طور در پرتغال )۲۰۰۴(ده در هنگ کنگ مطالعه انجام ش

 به ترتيب HLGRE بر روƽ افراد سالم جامعه، شيوع )۲۰۰۶(

در مطالعه . )۱۹ و ۱۸ ( گزارش شده است درصد۱۱ و  درصد۸/۲۷

  درصد۲/۱۵  در جامعه سالمHLGRهاƽ  شيوع انتروکوکحاضر

 به دست آمد که با توجه به ساير مطالعات انجام شده در نقاط

ها از طي سه دهه اخير آمينوگليکوزيد .ست امختلف دنيا رقم بالايي

هاƽ مختلف جمله جنتامايسين در سطح وسيع جهت درمان عفونت

در بيماران بيمارستاني و غير بيمارستاني در ايران مورد استفاده قرار 

ترين عامل شيوع بالاƽ مقاومت در تواند مهم اين امر مي.گيردمي

  . جامعه باشد

هاƽ مقاوم در اکثر مطالعات انجام شده در خصوص شيوع انتروکوک

 .E و E. faeciumبه جنتامايسين، دو گونه غالب جداسازƽ شده 

faecalisانتروکوک.  بودند ƽدرصد بالا ƽمقاوم به سطح بالا ƽها

 .E و E. faeciumجنتامايسين جداسازƽ شده در اين مطالعه 

faecalisگونه آنها متعلق بهدرصد ۲/۵۹ بودند که E. faecalis 

هاƽ مقاوم به انتروکوک  روƽ  بردر مطالعه سيفي و همکاران. دبو

 E. faeciumهاƽ  از ايزوله درصد۶۴سطح بالاƽ جنتامايسين، 

                    هاƽ از ايزوله درصد۲۹جداسازƽ شده از فاضلاب و 

 E. faecalisجنتامايسين مقاو ƽمشابه .)۲۰ (م بودند به سطح بالا 

اƽ در آمريکا روƽ افراد سالم و غير با مطالعه ما، در مطالعه

       هاƽ مقاوم به جنتامايسين، گونه غالب انتروکوک،بيمارستاني

E. faecalis ۲۱ (گزارش شده است(.  

    1    2     3     4     5    6    7    8     9   10   M 

1Kb  

500 bp  
aac(6')-Ie-aph(2'')-Ia  



    ۵۱/ نسرين نوحي وهمكاران                )                        ١٣٨٧ پائيز و زمستان ٤ و٣هاƽ  شماره٢سال ( سي پزشکي ايران مجله ميکروب شنا

 

 

هاƽ مختلف ايجاد کننده مقاومت به جنتامايسين، در مورد ژن

ادا، آمريکاƽ لاتين، اروپا و آسيا در آمريکا، کانمتفاوت مطالعات 

هاƽ سطح بالا به جنتامايسين  مقاومتدرصد ۷۹ نشان داده که

 حاصل شده و aac(6')-Ie-aph(2'')-Iaتوسط ژن مقاومت 

 داراƽ درصد aph(2'')-Ib، ۱۶ آنها داراƽ درصد ۵ همين طور

aph(2'')-Icدرصد ۱۴  و ƽدارا aph(2'')-Id۱۲ (باشند مي( .

 HLGRهاƽ ت انجام شده در ايران بر روƽ انتروکوکمطالعابق ط

 براMIC≥500 µg/ml ƽ باهاƽ مختلف جدا شده از بيمارستان

 در aac(6')-Ie-aph(2'')-Iaجنتامايسين، حضور ژن مقاومت 

هاƽ طورƽ که تمامي انتروکوک به. استسطح بالا گزارش شده

          بودندمقاوم به سطح بالاƽ جنتامايسين داراƽ اين ژن مقاومت 

مطابق با ساير مطالعات در نقاط  در مطالعه حاضر .)۲۰ و ۱۶، ۱۵(

ژن غالب ايجادکننده aac(6')-Ie-aph(2'')-Ia مختلف دنيا، 

 روƽ ترانسپوزون يا پلاسميد  اين ژن.استمقاومت به جنتامايسين 

ƽها از جمله قرار دارد که به راحتي قادر به انتقال به ساير باکتر

       اکثر عامل ايجاد مقاومت در مقابل  وباشديلوکوک مياستاف

 در اين مطالعه ژن .ƽ است آمينوگليکوزيدهاƽبيوتيکآنتي

aac(6')-Ie-aph(2'')-Ia انتروکوکتمام در  ƽهاHLGR جدا 

اهميت ويژه حاکي از نتايج . شده از افراد سالم جامعه شناسايي شد

        جنتامايسين در بيناين ژن در ايجاد و انتقال مقاومت به

اين سطح بالاƽ مقاومت در جامعه . ان استتهرها در وکانتروک

 اين ژن  براƽ مناسبسالم انساني، به عنوان يک محل ذخيره

گسترش سالم در جامعه را باشد که به سرعت مقاومت مقاومت مي

  . مي دهد

ن هاƽ ضد ميکروبي حاکي از مقاومت چند گانه در بيآزمايشنتايج 

در )  درصد۹۰بيش از ( بالاترين ميزان مقاومت. ها بودانتروکوک

از طرف ديگر ميزان . مقابل اريترومايسين و تتراسيکلين  مشاهده شد

در مطالعات مختلف . و لينزوليد پايين بود مقاومت به تايکوپلانين

انجام شده در ايران مشابه با اين مطالعه، مقاومتي به آنتي بيوتيک 

در اين مطالعه، مقاومتي به . )۱۷ (مشاهده نشده استلينزوليد 

 داراE. faecalis ƽ.  مشاهده نشدE. faecium يد درسسينر

 مقاوم به چندين E. faeciumاست ولي يد سذاتي به سينرمقاومت 

به اين آنتي بيوتيک معمولا به طور همزمان  مختلف آنتي بيوتيک

رايران نيز ميزان در ساير مطالعات انجام شده د. حساس مي باشد

تمام  .)۱۷ (مقاومت به اين آنتي بيوتيک پايين گزارش شده است

 جداسازƽ شده در اين مطالعه متعلق هاƽ مقاوم به آمپي سيلينسويه

 E. faecalis هاƽدر بين سويه.  بودE. faeciumبه گونه 

هاƽ وکانتروک بين در کلدر.نشد مشاهدهبيوتيکآنتي اين به مقاومتي

قابل .  طرح مختلف مقاومت آنتي بيوتيکي مشاهده شد۱۱مقاوم، 

 جداسازƽ شده، HLGRهاƽ  سويه ازبيش از نيمي  ذکر است که

  . آنتي بيوتيک ديگر به جز جنتامايسين مقاوم بودند۳به 

 

ƽنتيجه گير:  

شيوع بالاƽ مقاومت به جنتامايسين در فلور اين مطالعه حاکي از 

از طرف . باشد و غير بيمارستاني در شهر تهران مي سالمافرادروده 

 هاƽ مختلف آنتي بيوتيک بههاƽ مقاومت يک منبع بزرگ ژنديگر

. هاƽ جداسازƽ شده در اين مطالعه شناسايي شددر بين انتروکوک

ƽفلور نرمال مي باشد که اين مقاومت قابل انتقال به ساير باکتر ƽها

جامعه سالم انساني و به تبع آن نتيجه آن افزايش سطح مقاومت در 

هاƽ ناشي از اين اين امر درمان عفونت. است هادر بيمارستان

هاƽ مقاوم را بيش از پيش با مشکل رو به رو     ميکرواورگانيسم

  .کندمي
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