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 زخم سوخته
مهرداد  ،6، رامين کفشگری 5، اباذر پورنجف 4، حميد اسحاقی 3، مرتضی حيدری 2، محسن جعفری1محسن محمدی

 *4محمود خدابنده ، 4کتایون برهانی ،7غلامی
 ایران بابل، بابل، پزشکی علوم دانشگاه سلامت، پژوهشکدهموسسه  کودکان، یرواگ یرغ های یماریب مرکز تحقیقات -۶
 بهرامی، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایران کودکان ، بیمارستانکودکانعفونی  های یماریبدپارتمان  -2
 ، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایرانکودکان، مرکز طبی کودکانلوژی دپارتمان نورو -/
 ، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایرانکودکان، مرکز طبی کودکانعفونی  های یماریبدپارتمان  -۹
 ایران بابل، بابل، پزشکی علوم دانشگاه دانشکده پزشکی، پزشکی، شناسی یکروبمدپارتمان  -5
 ایران بابل، بابل، پزشکی علوم حقیقات دانشجویی، دانشگاهکمیته ت -۱
 ، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مازندران، ساری، ایراندپارتمان میکروب شناسی و ویروس شناسی -/

ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
 چکيده

 هایآنزیم کدکننده های ژن و جنتامایسین بالای سطح به مقاومت هدف از مطالعه حاضر، بررسی :هدف و سابقه
 .بود گیسوخت زخم عفونت از جداشده فیسیومانتروکوکوس  و فکالیسانتروکوکوس  در آمینوگلیکوزید تغییردهنده

، آزمون حساسیت فیسیومانتروکوکوس  و فکالیسانتروکوکوس  های یهسوپس از شناسایی  :هامواد و روش
 منظور به PCRآزمون . استفاده شدجنتامایسین  های یسکداز  HLGR های یهسوشناسایی  منظور به. انجام شد کیبیوتی یآنت

 .انجام گردید AMEsکدکننده  یها ژنشناسایی 
واجد ژن  HLGRهای  یهسوتمامی . بودند HLGRسویه  % ۶۳5۱، تعداد انتروکوکوسجدایه  ۶۶۹از مجموع : هایافته

aac(6ʹ)-Ie -aph(2ʹʹ)-Ia های از سویه%  ۴۳۶. بودندHLGR حامل ژن  انتروکوکوس فیسیومaph(2″)-Id بودند .
بالایی  یوعشدر بیمارستان ما عفونت زخم سوخته  در جنتامایسین به مقاومت های ما نشان داد کهداده :گيری يجهنت

 .است aac (6') -Ie -aph (2'') –Ia، ژن حاضر مسئول اصلی بروز مقاومت به جنتامایسین در مطالعه. دارد
 ،فکالیس انتروکوکوس آمینوگلیکوزید، تغییردهنده هایآنزیم جنتامایسین، :کليدی هایواژه

 .سوختگی زخم ،فیسیوم انتروکوکوس
 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

مثبتی هستند که فلور  گرم هایکوکسی ۶هاوسانتروکوک مقدمه
 .(/2) هستندطبیعی روده انسان و بسیاری از حیوانات 

 ادراری، یها عفونت ایجاد ها قادر بهاین ارگانیسم
 داخل یها عفونت خون، یها عفونتمننژیت،  اندوکاردیت،

 این. (2۴) هستند نوزادان یها عفونتو  لگنی و شکمی
ادراری و  عفونت یجادکنندها عامل دومین رگانیسمیکروام

                                                           
1 Enterococcus  
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تازه های بیوتکنولوژی سلولی - مولکولی دوره نهم  شماره سی و سوم - بررسی مقاومت ...

 2بیمارستانی یها عفونترایج باکتریمی در  سومین عامل
گونه مختلف جنس  22از میان تمامی . (/) هستند

و  /فکالیس انتروکوکوس یها گونه، انتروکوکوس
علل ایجاد عفونت در  ترین یعشا ۹فیسیوم انتروکوکوس

 شده زدهتخمین . (/۶) هستندافراد بستری در بیمارستان 
ناشی از  یها عفونتدرصد از تمامی  55-۴2که 

درصد  ۶5-۶2و  فکالیس انتروکوکوستوسط  انتروکوکوس
 دهد یمدر انسان رخ  فیسیوم انتروکوکوستوسط  ها آن

عفونی آمریکا  های یماریبانجمن تازگی به. (۶5)
(IDSA)5  با مقاومت بالا  های یکروارگانیسممفهرستی از

و سبب  کنند یمت ی بیمارستانی شرکها عفونترا که در 
منتشر کرده که  شوند یممانی شکست در

 انتروکوکوس ؛ESKAPE pathogens  (Eاختصار به
کلبسیلا ؛ K، ۱استافیلوکوکوس اورئوس؛ S، فیسیوم

پسودوموناس ؛ P، 5اسینتوباکتر بومانی؛ A، /پنومونیه
 ) شوندنامیده می( ۶2انتروباکترهای ؛ گونهEو  ۴آئروژینوزا

 توان بهمیها انتروکوکوساز دلایل موفقیت  .(۶۴ ، 25
از  فاکتورهای مقاومتیموتاسیون و یا کسب  ،مقاومت ذاتی

 نام برد ۶۶(HGT)های انتقال افقی ژن  یسممکانطریق 
دلیل نفوذ اندک است که به شده مشخص. (22)

های گونه یآمینوگلیکوزیدها از خلال غشای سلول
 فکالیس انتروکوکوس خصوص به ها یهسو، این انتروکوکوس

 یها غلظتدارای مقاومت ذاتی به  فیسیوم کوسانتروکوو 
که حداقل غلظت طوریه، بهستندپایین جنتامایسین 

 ۱۹تا  ۹ ها یباکتردر این  ۶2(MIC) یمهارکنندگ
از طرفی ترکیب یک  .(۴) است لیتر یلیممیکروگرم در 

آمینوگلیکوزید با یک عامل ضد دیواره مانند بتالاکتام و یا 
تواند  یمنموده که  /۶سینرژیستیونکومایسین ایجاد حالت 

 . (25) باشد مؤثر ها عفونتدر درمان 

                                                           
2 Hospital-acquired infection (HAI) or nosocomial 
infection 
3 Enterococcus faecalis 
4 Enterococcus faecium 
5 Infectious Diseases Society of America 
6 Staphylococcus aureus 
7 Klebsiella pneumoniae 
8 Acinetobacter baumannii 
9 Pseudomonas aeruginosa  
10 Enterobacter species 
11Horizontal gene transfer  
12 Minimum inhibitory concentration 
13 Synergistic effect 

خودسرانه آنتیمصرف دلیل افزایش ی اخیر، بهها سالدر 
های بالای های مقاوم به غلظتها، سویهبیوتیک

 <µg/ml 522 MIC با ۶۹(HLGR)جنتامایسین 
توانایی تغییر در  HLGR های یهسو. (۱) است شده گزارش

 های یمآنزشیمیایی آمینوگلیکوزیدها را توسط ساختار بیو
. (۶2) دارند ۶5(AMEs)آمینوگلیکوزیدی  ییردهندهتغ

AMEs  اثر سینرژیستی بین آمینوگلیکوزیدها و عوامل
که  aac(6´)-aph(2´)ژن . برند یمضد دیواره را از بین 

-استیلآمینوگلیکوزیل-۱ دوکارهیک آنزیم کدکننده 
در  استفسفوترانسفراز وزیلآمینوگلیک -2ترانسفراز و 

 یها ژنچنین هم. (2۶) شودها دیده میانتروکوکوساغلب 
aph(2´)-Ia ،aph (2´)-Ib ،ant (4´)-Ia ،aph (3´)-

IIIa  وaph (2´)-Id  ی و در انتروکوکوس های یتجمعدر
 یافت شده است ینوگلیکوزیدهاآمارتباط با مقاومت به 

(۶۹). Samadi  فراوانی  22۶5ل در سا( /2)و همکاران
را در  acc (6')-Ibو  aac (3')-Ia ،aac(3')-IIa یها ژن

 2۹۳/2ترتیب برابر سویه انتروکوک مطالعه شده به ۶۹2
این محققین نتیجه . اعلام نمودند % ۱۳/۱و %  ۳۱۱/، %

 به مقاومت در مهمی نقش استیله کننده ژن گرفتند که
رو،  ینا از .دارد انتروکوک های یزولهادر  آمینوگلیکوزید

 به مقاومت هدف از مطالعه حاضر، تعیین شیوع بررسی
 های سویه در AMEs های ژن و جنتامایسین بالای سطح

 از جداشده فیسیوم انتروکوکوس و فکالیس انتروکوکوس
بیوتیکی  یآنتسوخته و تعیین الگوی مقاومت  زخم عفونت

 .استها  یهسواین 

 مواد و روش کار
 باکتری یجداساز و گيرینمونه

 ۴که در یک بازه زمانی  ۶۱مقطعی-در این مطالعه توصیفی
 ۶/۴۱لغایت انتهای شهریور  ۶/۴5ماهه از ابتدای دی 

 سوختگی زخم از یرتکراریغ نمونه ۶52انجام شد، تعداد 
 بستری مرد بیمار( ٪/5۳5) ۴5 و زن بیمار( 2۳۹۱٪) 5۹
. گردید یآور جمع تهران مطهری شهید درمانی مرکز در
دامنه  با و سال /5۳2شده ه مطالع بیماران سنی انگینمی

 شامل هر بیمار اطلاعاتزمان  هم .بود سال ۱5 تا ۶۱ بین

                                                           
14 High Level Gentamicin Resistant 
15 Aminoglycosides Modifying Enzymes 
16 Cross-sectional study 

-هم .ثبت گردید بودن سرپایی یا بستری و سن جنس،
اخلاقی از تمامی بیماران و یا همران  نامهچنین رضایت

 استریل و سوآپبا استفاده از  ها نمونه. آمد به دست ها آن
. ی گردیدآور جمعپزشک متخصص عفونی  نظرزیر 

روی  اولیه کشت از بعد ها،انتروکوک جداسازی منظور به
-کوکسی ،(Merck, Germany) دار خون آگار های یطمح

 تکمیلی های یشآزما و منفی جدا کاتالاز مثبت گرم های
 ۶2-۹5دمای  در شرایط هاانتروکوکوس تشخیص جهت

جه سلسیوس، در ۱2دمای  تحمل ،درجه سلسیوس
 انجام %5۳۱نمک  حضور در رشد و بایل اسکولین هیدرولیز

جهت  و قند تخمیر تست از گونه شناسایی برای. گرفت
 یها روش تأیید برای. شد استفاده آرابینوز از اسید، تولید

و  ATCC 29212 فکالیس انتروکوکوستشخیص 
کنترل  عنوان به ATCC 51559 فیسیوم انتروکوکوس
برتانی -لوریا محیط ها درتمام جدایه. ه شدندمثبت استفاد

 ٪22حاوی ( Merck ،Frankfurt ،Germany)براث 
برای استفاده سیلسیوس  -52در دمای( v/v)گلیسرول 

 . تر نگهداری شدندبیش

 بيوتيکیآنتی حساسيت آزمون

با استفاده از روش انتشار  بیوتیک یآنتآزمون حساسیت به 
سسه ؤم یاستانداردهاا و مطابق ب /۶(DAD)از دیسک 

، بر روی (/) (CLSI, M100-S28)بالینی و آزمایشگاهی 
( Merck Co. ،Germany)هینتون آگار -محیط مولر

 سیلین یآمپ، (میکروگرم 2/؛ CHL) کلرامفنیکلبرای 
(AMP میکروگرم ۶2؛) اریترومایسین ،(ERY ۶5؛ 

 ،(میکروگرم LNZ ،/2)، لینزولاید (میکروگرم
لووفلوکساسین  ،(میکروگرمی 22/؛ NIT)ین نیتروفورانتوئ

(LEV میکروگرم 5؛) ، سیپروفلوکساسین(CIP 5؛ 
، (میکروگرم VAN ،/2)، ونکومایسین (میکروگرم

-و تریموتریم( میکروگرم 2/؛ TET) تتراسیکلین
 MAST( )میکروگرم 5؛ SXT)سولفامتوکسازول 

Diagnostics ،Merseyside ،UK )انجام شد . 

 HLGRهای سویه آزمون فنوتيپی

میکروگرمی برای تعیین  ۶22 جنتامایسین های یسکداز 
بر روی محیط مولر هینتون آگار  HLGR های یهسو

                                                           
17 Disk agar diffusion 

تعیین حداقل غلظت ممانعت  منظور به. استفاده شد
-براثاز روش ماکرو( MIC)کنندگی جنتامایسین 

. (/) استفاده شد CLSIو مطابق با استاندارد  ۶5دایلوشن
متوالی از پودر جنتامایسین  یها ترقمنظور بدین

(Sigma, St. Louis, MO ) در محیط مولر هینتون براث
، 2/، ۶۱، 5، ۹، 2شامل  ها رقت. تهیه شد( مرک، آلمان)

خلاصه و برای  طور به. ودب ۶22۹و  5۶2، 25۱، ۶25، ۱۹
 لیتر یلیم ۶استریل مقدار  یشآزما لولهاین منظور به ده 

و به لوله اول شد استریل افزوده محیط مولر هینتون براث 
محتویات . اضافه گردیدمحلول جنتامایسین  لیتر یلیم ۶

مخلوط گردید تا غلظت نهایی عصاره  یخوب بهلوله مذکور 
از این  لیتر یلیم ۶سپس . شود mg/ml  52در آن برابر

 یخوب بهمحلول در شرایط آسپتیک به لوله دوم منتقل و 
  mg/mlلوله اول و برابر مخلوط شد تا غلظت دارو نصف

همین ترتیب در سوم تا دهم دارو به یها غلظت. گردد 25
 لیتر یلیم ۶به هر غلظت  سپس. بعدی تهیه شد یها لوله

مولر هینتون  ساعته باکتری در محیط 2۹از سوسپانسیون 
 سوسپانسیون) مک فارلند 5۳2 دورتی معادلکبراث که 
. شت، اضافه شددا( CFU/ ml  ۶25×5۳۶حاوی باکتریایی

 ۶5مدت به سلسیوسدرجه  //در دمای  ها لوله یتنها در
در  شده یجاداو با مقایسه کدورت  ندساعت انکوبه شد

ترین غلظتی آزمون با کدورت کنترل منفی، کم یها لوله
 MIC عنوان بهبود  مهارشدهکه رشد باکتری در آن 

سین در این آزمون لوله حاوی پودر جنتامای. انتخاب گردید
 انتروکوکوسو  ATCC 29212 فکالیس انتروکوکوسو 

کنترل مثبت و لوله  عنوان به ATCC 51559 فیسیوم
 عنوان بهحاوی سوسپانسیون میکروبی و آب مقطر استریل 

 .کنترل منفی در نظر گرفته شد

با استفاده از روش واکنش  AMEsهای تکثير ژن
 (PCR)مراز ای پلیزنجيره

انجام گرفت و  کلروفرم فنل روشبه DNAاستخراج 
استخراج شده با استفاده از دستگاه  DNAکیفیت 
 ,Thermo Scientific, Wilmington, DE)نانودراپ 

USA) در OD=260/280=1.8-2nm  پس از  .شدآنالیز
ثبت و سفارش توالی پرایمرها توسط شرکت پیشگام 

و با استفاده از  NCBIدر سایت  ها آن، صحت (تهران)
                                                           

18 Macrobroth dilution 
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-هم .ثبت گردید بودن سرپایی یا بستری و سن جنس،
اخلاقی از تمامی بیماران و یا همران  نامهچنین رضایت

 استریل و سوآپبا استفاده از  ها نمونه. آمد به دست ها آن
. ی گردیدآور جمعپزشک متخصص عفونی  نظرزیر 

روی  اولیه کشت از بعد ها،انتروکوک جداسازی منظور به
-کوکسی ،(Merck, Germany) دار خون آگار های یطمح

 تکمیلی های یشآزما و منفی جدا کاتالاز مثبت گرم های
 ۶2-۹5دمای  در شرایط هاانتروکوکوس تشخیص جهت

جه سلسیوس، در ۱2دمای  تحمل ،درجه سلسیوس
 انجام %5۳۱نمک  حضور در رشد و بایل اسکولین هیدرولیز

جهت  و قند تخمیر تست از گونه شناسایی برای. گرفت
 یها روش تأیید برای. شد استفاده آرابینوز از اسید، تولید

و  ATCC 29212 فکالیس انتروکوکوستشخیص 
کنترل  عنوان به ATCC 51559 فیسیوم انتروکوکوس
برتانی -لوریا محیط ها درتمام جدایه. ه شدندمثبت استفاد

 ٪22حاوی ( Merck ،Frankfurt ،Germany)براث 
برای استفاده سیلسیوس  -52در دمای( v/v)گلیسرول 

 . تر نگهداری شدندبیش

 بيوتيکیآنتی حساسيت آزمون

با استفاده از روش انتشار  بیوتیک یآنتآزمون حساسیت به 
سسه ؤم یاستانداردهاا و مطابق ب /۶(DAD)از دیسک 

، بر روی (/) (CLSI, M100-S28)بالینی و آزمایشگاهی 
( Merck Co. ،Germany)هینتون آگار -محیط مولر

 سیلین یآمپ، (میکروگرم 2/؛ CHL) کلرامفنیکلبرای 
(AMP میکروگرم ۶2؛) اریترومایسین ،(ERY ۶5؛ 

 ،(میکروگرم LNZ ،/2)، لینزولاید (میکروگرم
لووفلوکساسین  ،(میکروگرمی 22/؛ NIT)ین نیتروفورانتوئ

(LEV میکروگرم 5؛) ، سیپروفلوکساسین(CIP 5؛ 
، (میکروگرم VAN ،/2)، ونکومایسین (میکروگرم

-و تریموتریم( میکروگرم 2/؛ TET) تتراسیکلین
 MAST( )میکروگرم 5؛ SXT)سولفامتوکسازول 

Diagnostics ،Merseyside ،UK )انجام شد . 

 HLGRهای سویه آزمون فنوتيپی

میکروگرمی برای تعیین  ۶22 جنتامایسین های یسکداز 
بر روی محیط مولر هینتون آگار  HLGR های یهسو

                                                           
17 Disk agar diffusion 

تعیین حداقل غلظت ممانعت  منظور به. استفاده شد
-براثاز روش ماکرو( MIC)کنندگی جنتامایسین 

. (/) استفاده شد CLSIو مطابق با استاندارد  ۶5دایلوشن
متوالی از پودر جنتامایسین  یها ترقمنظور بدین

(Sigma, St. Louis, MO ) در محیط مولر هینتون براث
، 2/، ۶۱، 5، ۹، 2شامل  ها رقت. تهیه شد( مرک، آلمان)

خلاصه و برای  طور به. ودب ۶22۹و  5۶2، 25۱، ۶25، ۱۹
 لیتر یلیم ۶استریل مقدار  یشآزما لولهاین منظور به ده 

و به لوله اول شد استریل افزوده محیط مولر هینتون براث 
محتویات . اضافه گردیدمحلول جنتامایسین  لیتر یلیم ۶

مخلوط گردید تا غلظت نهایی عصاره  یخوب بهلوله مذکور 
از این  لیتر یلیم ۶سپس . شود mg/ml  52در آن برابر

 یخوب بهمحلول در شرایط آسپتیک به لوله دوم منتقل و 
  mg/mlلوله اول و برابر مخلوط شد تا غلظت دارو نصف

همین ترتیب در سوم تا دهم دارو به یها غلظت. گردد 25
 لیتر یلیم ۶به هر غلظت  سپس. بعدی تهیه شد یها لوله

مولر هینتون  ساعته باکتری در محیط 2۹از سوسپانسیون 
 سوسپانسیون) مک فارلند 5۳2 دورتی معادلکبراث که 
. شت، اضافه شددا( CFU/ ml  ۶25×5۳۶حاوی باکتریایی

 ۶5مدت به سلسیوسدرجه  //در دمای  ها لوله یتنها در
در  شده یجاداو با مقایسه کدورت  ندساعت انکوبه شد

ترین غلظتی آزمون با کدورت کنترل منفی، کم یها لوله
 MIC عنوان بهبود  مهارشدهکه رشد باکتری در آن 

سین در این آزمون لوله حاوی پودر جنتامای. انتخاب گردید
 انتروکوکوسو  ATCC 29212 فکالیس انتروکوکوسو 

کنترل مثبت و لوله  عنوان به ATCC 51559 فیسیوم
 عنوان بهحاوی سوسپانسیون میکروبی و آب مقطر استریل 

 .کنترل منفی در نظر گرفته شد

با استفاده از روش واکنش  AMEsهای تکثير ژن
 (PCR)مراز ای پلیزنجيره

انجام گرفت و  کلروفرم فنل روشبه DNAاستخراج 
استخراج شده با استفاده از دستگاه  DNAکیفیت 
 ,Thermo Scientific, Wilmington, DE)نانودراپ 

USA) در OD=260/280=1.8-2nm  پس از  .شدآنالیز
ثبت و سفارش توالی پرایمرها توسط شرکت پیشگام 

و با استفاده از  NCBIدر سایت  ها آن، صحت (تهران)
                                                           

18 Macrobroth dilution 
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 (۶جدول ) قرار گرفتند یدأیتمورد  BLAST زاراف نرم
میکرولیتر  25حجم نهایی در  PCRواکنش  (.2۶،۶2)

 PCR master mix 5Xمیکرولیتر  5۳5شامل 
 Taq DNA polymeraseحاوی( سیناکلون، ایران)

(0.05 U/µl) ،MgCl2 (3 mM )وdNTPs (0.4 mM) ،
ت به غلظ ۶۴(Rو  F)میکرولیتر از هر یک از پرایمرها  ۶
( نانوگرم ۶2)الگو  DNAمیکرولیتر از  ۶میکرومولار،  5۳2
تقطیر استریل با استفاده از  دو بارمیکرولیتر آب  /5۳۶و 

 22با دناتوراسیون( اپندورف، آلمان)گرادیانت ترموسایکلر 
 2/برای دقیقه  5مدت درجه سلسیوس به ۴5اولیه در 

 ۱2 سلسیوسدرجه  ۴۹در  دناتوراسیون شامل؛سیکل 
 ۹5برای  سلسیوس درجه 55 در 2۶هایه، اتصال آغازگرثان

دقیقه و یک  2برای سلسیوس درجه  2/در  22ثانیه، بسط
دقیقه در نظر  ۶2برای سلسیوس درجه  2/بسط نهایی 

های برای مشاهده نتیجه تکثیر هر یک از ژن. گرفته شد
در شرایط  % ۶ ، الکتروفورز بر روی ژل آگارزمطالعه مورد
( Fermentase)تجاری  TBE×10فر ولت در با ۶52

 .انجام شد

 آزمون آماری

 و با استفاده (۶5نسخه ) SPSS افزار نرم برنامه در ها داده
در این . شدند وتحلیل یهتجز اسکوئر کای آماری آزمون از

 .در نظر گرفته شد 25۳2تر از کم داری یمعنمطالعه سطح 
 ها یافته

 های باکتریاییجداسازی سویه

از  اخذشده سوآپ نمونه ۶52العه، از مجموع در این مط
 به مرکز کننده مراجعهعفونی بیماران  سوخته یها زخم

( %۱۳۱2) ۶۶۹سوانح سوختگی شهید مطهری، تعداد 
 انتروکوکوس( %۶۳۱۹) //شامل  انتروکوکوسسویه 
 .آمد دستبه فیسیوم انتروکوکوس( %۴۳/5) ۹۶و  فکالیس

 بيوتيکی یآنتآزمون حساسيت 

                                                           
19  Forward and reverse primers 
20 Denaturation 
21 Annealing step 
22 Extension step 

 ۶۶۹ بر روی میکروبی ضد حساسیت های یشآزما نتایج
در . است شده داده نشان 2 جدول در انتروکوکوس جدایه

 دارای( 2۹اگزازولیدینون خانواده از) /2لینزولاید این مطالعه
 انتروکوکوس های سویه  یرو بر میکروبی ضد اثر بهترین

 ۴ ترتیببه چنینهم .بود فیسیوم انتروکوکوسو  فکالیس
 انتروکوکوساز ( % ۳2/)سویه  ۹ و( % ۴۳2۶)سویه 
به ونکومایسین مقاوم  فکالیس انتروکوکوسو  فیسیوم

 های یهسودر  بیوتیکینتیآ ترین میزان مقاومتبیش. بودند
 انتروکوکوس های یهسوو  (%۳۴2/) فیسیوم انتروکوکوس

 p value) به تتراسیکلین بودمربوط ( % ۹۳۴2) فکالیس
<0.03). 

 HLGRهای سویه تعيين فراوانی

( %۶۳5۱) ۱۹، تعداد انتروکوکوسسویه  ۶۶۹از مجموع 
سویه  ۱۹نتایج تعیین گونه در میان . بودند HLGRسویه 

HLGR  انتروکوکوسسویه  (%۳5۱/) ۱/نشان داد که 
. هستند فیسیوم انتروکوکوس تا (%/۳۹/) 25و  فکالیس

 که داد نشان MICنتایج ماکروبراث دایلوشن در تعیین 
 MIC≥500مقاوم به جنتامایسین دارای های یهسوم تما

μg/m یا به مقادیر پایین ها سویهمابقی . هستند
( n=42, MIC≤64؛ LLGR25فنوتیپ )جنتامایسین 

 ,MIC<500)مقاوم بودند و یا مقادیر حدواسط 
n=8>64 ) (. /جدول )بودند مقاوم 

 PCRدر واکنش  AMEsهای تکثير ژن

مختلفی از مقاومت نسبت به هایی که دارای سطوح سویه
برای بررسی  (LLGRو  HLGR) جنتامایسین بودند

کدکننده  یها ژنفراوانی  .استفاده شدند AMEsی ها ژن
 های یهسوآمینوگلیکوزیدها در بین  ییردهندهتغ های یمآنز

نتایج آزمون مولکولی . آمده است ۹در جدول  انتروکوکوس
ژن  حاوی HLGRهای نشان داد که تمامی سویه

aac(6ʹ)-Ie -aph(2ʹʹ)-Ia سویه  // چنینهم. می باشند
-aac(6ʹ)حاوی ژن  LLGR های یهسواز تمامی ( ۶۳55%)

Ie -aph(2ʹʹ)-Ia انتروکوکوسهای تمامی سویه. بودند 
فاقد ژن  LLGRو  HLGRبا فنوتایپ  فکالیس

aph(2″)-Id سویه با فنوتایپ  ۶2۱از  درمجموع. ندبود

                                                           
23 Linezolid 
24 Oxazolidinones 
25 Low-level gentamicin-resistant 

LLGR  وHLGR حامل ژن ( %۴۳۶)سویه  2، تنها
aph(2″)-Id های  یهسوتمامی . بودندLLGR نظر از 

 aph(2″)-Icو  aph(2″)-Id ،aph(2″)-Ibی ها ژنوجود 
 .منفی بودند

 بحث
های سویه  یرو بر ضدمیکروبی اثر بهترین دارای لینزولاید

-هم .بود فیسیوم انتروکوکوس و  فکالیس انتروکوکوس
و  فیسیوم انتروکوکوساز  %۳2/و  %۴۳2۶ترتیب به چنین

این . به ونکومایسین مقاوم بودند فکالیس انتروکوکوس
 تمطابق (22۶5) و همکاران Samadi مطالعه بانتایج 

اظهار ( 5)( ۶/5۴)و همکاران  Dadfarma. (2۹) دارد
های مقاوم به ونکومایسین انتروکوکوسکردند که وجود 

 انتشار در انتروکوک گونه ینانقش  اهمیتدهنده  نشان
 درها  آن شدن طریق کلونیزه از ونکومایسین به مقاومت

 چنینهم ها و یمارستانب در بستری بیماران محل عفونت
که با  استشهری  و بیمارستانی یها فاضلاب طریق از

و همکاران  Abamecha .خوانی داردنتایج پیش رو هم
 ،انتروکوکوسایزوله  ۶۶۹د که از ندنشان دا( ۶)( 22۶5)

 %۶۳۹۴به سیپروفلوکساسین، % 52، سیلین یآمپبه % ۱/
به  %۴۳۱۹به اریترومایسین،  %/2۳۱به نورفلوکساسین، 

به  %۹۳/2به کلرامفنیکل و  %2۳/۹تتراسیکلین، 
و همکاران  Noohi. هستندنیتروفورانتوئین مقاوم 

سیپروفلوکساسین، مقاومت به تتراسیکلین،  (/۶) (222۴)
در را سیلین  یآمپکل، اریترومایسین، کلرامفنی

، %۶۳55، %/۶۳۴ترتیب برابر به فیسیوم انتروکوکوس
-یحال دراند گزارش کرده %/5۳۶و  5۳۱5%، %/۶۳، ۱۳5۴%

، %2۳22، %/۳۴/برابر  فکالیس انتروکوکوس مورد که در
مقاومت  دهد یماین نتایج نشان . بود %2 و ۴۳25%، 5۳۴5%

 انتروکوکوساز تر بیش فیسیوم انتروکوکوسهای  یهسودر 
چنین هم .دارد مطابقت کاملکه با نتایج ما  است فکالیس
نشان داد  /222و همکاران در سال  Simonsen مطالعه

به مورد بررسی  فکالیس انتروکوکوس های یهسوتمامی که 
از  %5۳۹5 هکیدرحالند هستحساس  سیلین یآمپ

ن در ای. (2۱) مقاوم بودند فیسیوم انتروکوکوس های یزولها
در الگوی مقاومت دارویی  ها تفاوتعلت برخی از  هاهمطالع

 منشأ، یمقاومت هایژن یپراکندگ ناشی از تواند یم
در مراکز  بیمارستانی یها عفونت، شیوع متفاوت ها نمونه

رعایت زنجیره بهداشتی در مراکز درمانی  درمانی مختلف،
کنترل کیفی  نظر ازو مانیتورینگ محیط بیمارستان 

 .وبی باشدمیکر

، تعداد انتروکوکوسسویه  ۶۶۹در این مطالعه از مجموع 
 %۳5۱/ هانآاز میان  بودند که HLGRسویه  ۶۳5۱%

 فیسیوم انتروکوکوس %/۳۹/و  فکالیس انتروکوکوس
MIC≤ (LLGR ) ۱۹ ایزوله با ۹2چنین تعداد هم. بودند

ترتیب متعلق به به% ۶۳/5و  %۴۳۱۶وجود داشت که 
 .بودند فکالیس انتروکوکوسو  سیومفی انتروکوکوس
از  %//5۳و  فکالیس انتروکوکوساز  %5۳۱2 ازسوی دیگر
دارای مقاومت به مقادیر حدواسط  فیسیوم انتروکوکوس

(522MIC<>۱۹ )جنتامایسین بودند. Noohi  و
 ۶5 تعداد ،نمونه مدفوع 522از  (/۶) (222۴)همکاران 

ین در چنهم .جداسازی نمودند HLGR (%2۳۶5)سویه 
 ۶۹2از  (۶5) (۶/5۴)و همکاران  Dadfarma مطالعه
 HLGR(  %/۳۹/)  سویه ۱2 از بیماران، جداشدهسویه 
و  /22۶در سال ( 2)و همکاران  Amini. بودند

Padmasini  فراوانی  22۶۹در سال ( ۶۱)و همکاران
برابر  MICرا با استفاده از روش  HLGR های یهسو
-که با نتایج فعلی همگزارش نمودند  %%۳۹2/و  2۳۹2%

اظهار کردند که ( 2۱)و همکاران  Simonsen. خوانی دارد
بالینی  های یشگاهآزمادر  HLGR های یهسوفراوانی 

در مطالعه  (.%۶۳۶-%/۱۳2)مختلف متفاوت است 
Feizabadi  از مجموع  222۱در سال ( ۶2)و همکاران

 5۶، سیومفی انتروکوکوس 5/و  فکالیس انتروکوکوس ۴/
تا  /۶و  LLGRتا  HLGR ،/5دارای فنوتایپ سویه 

 .جنتامایسین بودند حد واسطدارای مقاومت به مقادیر 
Jabalameli های فراوانی سویه( ۶۶)همکاران  وHLGR 

و  Chotinantakul، 22۶5در سال . اعلام کردند% 52را 
انتروکوکوس  ۶۶5نشان دادند که از ( 5)همکاران 

تایلندی،  شده تخمیر خوک از گوشتشده  یآور جمع
همکاران  Osuka .ندهست HLGRدارای فنوتایپ  %/۱۳
 در  تفاوتنتیجه  در را هااین تناقضعلت ( ۶5)( 22۶5)

 و مواد و یریگ نمونه منبع زمان انجام مطالعه، مکان و
 ارزیابی مورد ها آنبا  ها یسمارگان که دانندمی ییها روش
 یجادکنندها مختلف یها ژن مورد در. گیرندمی قرار

 %۴/که  شده  دادهجنتامایسین نشان  به مقاومت
-aac(6')-Ie-aph(2'')توسط ژن  HLGR یها مقاومت
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LLGR  وHLGR حامل ژن ( %۴۳۶)سویه  2، تنها
aph(2″)-Id های  یهسوتمامی . بودندLLGR نظر از 

 aph(2″)-Icو  aph(2″)-Id ،aph(2″)-Ibی ها ژنوجود 
 .منفی بودند

 بحث
های سویه  یرو بر ضدمیکروبی اثر بهترین دارای لینزولاید

-هم .بود فیسیوم انتروکوکوس و  فکالیس انتروکوکوس
و  فیسیوم انتروکوکوساز  %۳2/و  %۴۳2۶ترتیب به چنین

این . به ونکومایسین مقاوم بودند فکالیس انتروکوکوس
 تمطابق (22۶5) و همکاران Samadi مطالعه بانتایج 

اظهار ( 5)( ۶/5۴)و همکاران  Dadfarma. (2۹) دارد
های مقاوم به ونکومایسین انتروکوکوسکردند که وجود 

 انتشار در انتروکوک گونه ینانقش  اهمیتدهنده  نشان
 درها  آن شدن طریق کلونیزه از ونکومایسین به مقاومت

 چنینهم ها و یمارستانب در بستری بیماران محل عفونت
که با  استشهری  و بیمارستانی یها فاضلاب طریق از

و همکاران  Abamecha .خوانی داردنتایج پیش رو هم
 ،انتروکوکوسایزوله  ۶۶۹د که از ندنشان دا( ۶)( 22۶5)

 %۶۳۹۴به سیپروفلوکساسین، % 52، سیلین یآمپبه % ۱/
به  %۴۳۱۹به اریترومایسین،  %/2۳۱به نورفلوکساسین، 

به  %۹۳/2به کلرامفنیکل و  %2۳/۹تتراسیکلین، 
و همکاران  Noohi. هستندنیتروفورانتوئین مقاوم 

سیپروفلوکساسین، مقاومت به تتراسیکلین،  (/۶) (222۴)
در را سیلین  یآمپکل، اریترومایسین، کلرامفنی

، %۶۳55، %/۶۳۴ترتیب برابر به فیسیوم انتروکوکوس
-یحال دراند گزارش کرده %/5۳۶و  5۳۱5%، %/۶۳، ۱۳5۴%

، %2۳22، %/۳۴/برابر  فکالیس انتروکوکوس مورد که در
مقاومت  دهد یماین نتایج نشان . بود %2 و ۴۳25%، 5۳۴5%

 انتروکوکوساز تر بیش فیسیوم انتروکوکوسهای  یهسودر 
چنین هم .دارد مطابقت کاملکه با نتایج ما  است فکالیس
نشان داد  /222و همکاران در سال  Simonsen مطالعه

به مورد بررسی  فکالیس انتروکوکوس های یهسوتمامی که 
از  %5۳۹5 هکیدرحالند هستحساس  سیلین یآمپ

ن در ای. (2۱) مقاوم بودند فیسیوم انتروکوکوس های یزولها
در الگوی مقاومت دارویی  ها تفاوتعلت برخی از  هاهمطالع

 منشأ، یمقاومت هایژن یپراکندگ ناشی از تواند یم
در مراکز  بیمارستانی یها عفونت، شیوع متفاوت ها نمونه

رعایت زنجیره بهداشتی در مراکز درمانی  درمانی مختلف،
کنترل کیفی  نظر ازو مانیتورینگ محیط بیمارستان 

 .وبی باشدمیکر

، تعداد انتروکوکوسسویه  ۶۶۹در این مطالعه از مجموع 
 %۳5۱/ هانآاز میان  بودند که HLGRسویه  ۶۳5۱%

 فیسیوم انتروکوکوس %/۳۹/و  فکالیس انتروکوکوس
MIC≤ (LLGR ) ۱۹ ایزوله با ۹2چنین تعداد هم. بودند

ترتیب متعلق به به% ۶۳/5و  %۴۳۱۶وجود داشت که 
 .بودند فکالیس انتروکوکوسو  سیومفی انتروکوکوس
از  %//5۳و  فکالیس انتروکوکوساز  %5۳۱2 ازسوی دیگر
دارای مقاومت به مقادیر حدواسط  فیسیوم انتروکوکوس

(522MIC<>۱۹ )جنتامایسین بودند. Noohi  و
 ۶5 تعداد ،نمونه مدفوع 522از  (/۶) (222۴)همکاران 

ین در چنهم .جداسازی نمودند HLGR (%2۳۶5)سویه 
 ۶۹2از  (۶5) (۶/5۴)و همکاران  Dadfarma مطالعه
 HLGR(  %/۳۹/)  سویه ۱2 از بیماران، جداشدهسویه 
و  /22۶در سال ( 2)و همکاران  Amini. بودند

Padmasini  فراوانی  22۶۹در سال ( ۶۱)و همکاران
برابر  MICرا با استفاده از روش  HLGR های یهسو
-که با نتایج فعلی همگزارش نمودند  %%۳۹2/و  2۳۹2%

اظهار کردند که ( 2۱)و همکاران  Simonsen. خوانی دارد
بالینی  های یشگاهآزمادر  HLGR های یهسوفراوانی 

در مطالعه  (.%۶۳۶-%/۱۳2)مختلف متفاوت است 
Feizabadi  از مجموع  222۱در سال ( ۶2)و همکاران

 5۶، سیومفی انتروکوکوس 5/و  فکالیس انتروکوکوس ۴/
تا  /۶و  LLGRتا  HLGR ،/5دارای فنوتایپ سویه 

 .جنتامایسین بودند حد واسطدارای مقاومت به مقادیر 
Jabalameli های فراوانی سویه( ۶۶)همکاران  وHLGR 

و  Chotinantakul، 22۶5در سال . اعلام کردند% 52را 
انتروکوکوس  ۶۶5نشان دادند که از ( 5)همکاران 

تایلندی،  شده تخمیر خوک از گوشتشده  یآور جمع
همکاران  Osuka .ندهست HLGRدارای فنوتایپ  %/۱۳
 در  تفاوتنتیجه  در را هااین تناقضعلت ( ۶5)( 22۶5)

 و مواد و یریگ نمونه منبع زمان انجام مطالعه، مکان و
 ارزیابی مورد ها آنبا  ها یسمارگان که دانندمی ییها روش
 یجادکنندها مختلف یها ژن مورد در. گیرندمی قرار

 %۴/که  شده  دادهجنتامایسین نشان  به مقاومت
-aac(6')-Ie-aph(2'')توسط ژن  HLGR یها مقاومت
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Ia ،5% توسط ژن aph(2'')-Ib ،۶۱%  توسط ژن
aph(2'')-Ic  توسط ژن  % ۶۹وaph(2'')-Id  کد

( 222۱)و همکاران  Feizabadi بامطالعهمطابق . شوند یم
تمامی سویه( /۶)( 222۴)و همکاران  Noohiو ( ۶2)

 aac(6ʹ)-Ie -aph(2ʹʹ)-Iaحاوی ژن  HLGRهای 
این نتایج نشان داد که این ژن، ژن غالب در ایجاد . بودند

 ژن مطالعه این در. استمقاومت سطح بالا به جنتامایسین 
aac(6ʹ)-Ie -aph(2ʹʹ)-Ia  های یهسودر تمامی HLGR 

وجود داشت که  LLGRهای  یهسواز تمامی  %۶۳55و 
اهمیت ویژه این ژن در ایجاد و انتقال مقاومت به 

در  موجود انتروکوکوس های یهسوجنتامایسین در 
و  Padmasini .دهد یمرا نشان  سوختگی یها زخم

کدکننده ی ها ژنفراوانی  22۶۹در سال ( ۶۱)همکاران 
AMEs  ی ها ژنبه ترتیب برای  %۹۳۹2و  %2۳/5را

aac(6')-Ie-aph(2'')-Ia  وaph(3')-IIIa  گزارش
-aph(2'')-Ib ،aph(2'')ی ها ژناین محققین نیز . نمودند

Ic  وaph(2'')-Id  های خود مشاهده  یزولهارا در میان
 /22۶در سال ( 2)و همکاران  Aminiچنین هم. ننمودند

، aac(6′)- Ie-aph(2”)-Iی ها ژندر کرمانشاه فراوانی 
ant(6’)-Ia و ant(3”)-III  و  %۹۳22، %۱۳۹2ترتیب بهرا

-در مطالعه پیش رو تمامی سویه. گزارش نمودند ۳۶5%/
، ندبود aph(2″)-Idفاقد ژن  فکالیس انتروکوکوسهای 

 انتروکوکوس HLGRهای از سویه %۴۳۶که درحالی
و همکاران  Rosvoll .ژن بودنداین حامل  فیسیوم

-aac (6')-Ieدر مطالعه خود شیوع ژن ( 22( )22۶2)
aph (2'')-Ia های را در ایزولهHLGR ۴5 %  اعلام

اعلام کردند ( ۹( )/22۶)و همکاران  Behnood. کردند
های در ایزوله aac (6′) Ie-aph (2″)Ia که شیوع ژن

این محققین اظهار . مقاوم به جنتامایسین بسیار بالا است
در عنصر  aac (6′) Ie-aph (2″)Iaکردند که حمل ژن 

امکان انتقال این ترانسپوزون را در  Tn5281قابل انتقال 
 . کندهای انتروکوکوس فراهم میبین ایزوله

 گيری يجهنت
خاص یک انتشار  بیوتیکنتیآبه  ی مقاومتها ژنتوزیع 

در هر منطقه که طوریهبی دارد ا منطقهجغرافیایی و 
تواند به عملکرد  یمالگوی خاصی وجود دارد که این 

دارو، سطح آگاهی مردم  های نظارت بر مصرف یتهکم
بیوتیک و تنوع  یآنتمنطقه در عواقب استفاده خودسرانه از 

 که داد نشان ما هایداده .باشدوابسته ها  یهسوژنتیکی 
 شیوع سوخته زخم عفونت در جنتامایسین به مقاومت

 در جنتامایسین به مقاومت بروز اصلی علت. دارد بالایی
 ژن مطالعه، تحت سوخته بیماران از جداشده های سویه

aac (6') -Ie -aph (2'') –Ia است. 

 سپاسگزاری
 کارشناسان از همکاری مقاله نویسندگان وسیله ینبد

بیمارستان سوانح و سوختگی شهید  شناسی یکروبم بخش
قدردانی  و تشکر نمونه یآور جمع علتبه( تهران)مطهری 

 .نمایند یم
 
 
 
 
 
 
 
 

 ر این مطالعهآغازگرهای مورد استفاده د: ۶جدول 
 ژن هدف (5'→'/)توالی الیگونوکلئوتیدی پرایمر  PCR (bp) اندازه محصول

/۱۴ F= 5ʹ-CAGGAATTTATCGAAAATGGTAGAAAAG-3ʹ 
R=5ʹ-CACAATCGACTAAAGAGTACCAATC-3ʹ 

aac(6ʹ)-Ie -aph(2ʹʹ)-Ia 

52/ F=5ʹ-GGCTAAAATGAGAATATCACCGG-3ʹ 
R= 5ʹ-CTTTAAAAAATCATACAGCTCGCG-3ʹ 

aph(3ʹ)-IIIa 

2۴۱ F=5-ʹCAAACTGCTAAATCGGTAGAAGCC-3ʹ 
R= 5-ʹGGAAAGTTGACCAGACATTACGAACT-3ʹ 

ant(4ʹ)-Ia 

۱۹۶ F=5ʹ- GTGGTTTTTACAGGAATGCCATC -3ʹ 
R= 5- CCCTCTTCATACCAATCCATATAACC -3ʹ 

aph(2″)-Id 

5۱/ F=5ʹ- CTTGGACGCTGAGATATATGAGCAC -3ʹ 
R= 5- GTTTGTAGCAATTCAGAAACACCCTT -3ʹ 

aph(2″)-Ib 

۹۹۹ F=5ʹ- CCACAATGATAATGACTCAGTTCCC -3ʹ 
R= 5- CCACAGCTTCCGATAGCAAGAG -3ʹ 

aph(2″)-Ic 

 
 

 مطالعه تحت های یهسو حساسیتی پروفایل :2 جدول
 عامل ضد میکروبی انتروکوکوس فکالیس  انتروکوکوس فیسیوم 

R I S R I S 

 کلرامفنیکل  2/%( /5۳۹)  %2( 2)  %۹۶( 2۳5۱)  %۶۴( ۳۹۱/)  %2( 5۳۹)  %22( 5۳۹5) 
 (۶۳5۱ )%2/  (۹۳2 )%۶  (5۳۹۶ )%۶/  (2 )%2  (2 )%2  (۶22 )%//  سیلین  یآمپ  

 اریترومایسین  %2۹(  5۳/2)  %2( 2)  %۹۴( /۶۳۱)  %۴( ۴۳2۶)  %2( 2)  2/%( 5/) 
 سولفامتوکسازول-تریموتریم 2/%( ۶۳۹۶)  %۶( ۹۳۶)  %۹2( /5۳5)  %۶2( ۹۳2۹)  %۶( ۹۳2)  2/%( //2۳) 
 سیپروفلوکساسین  //%( 2۳۹5)  %2( 2)  %۹2( ۳5۹/)  /%2( ۶۳5۱)  %2( 2)  %۶5( /۴۳۹) 
   تتراسیکلین /%( 5۳۴) %2( 2)  %۱۱( ۹۳۴2) /%( /۳/)  %2( 2)  5/%( ۳۴2/) 
  یننیتروفورانتوئ %۹۹( ۳۱2/) %۶( ۹۳۶)  %25( ۹۳/5) %22( /۱۳5) %2( 2)  %۶۴( ۳۹۱/)
  لووفلوکساسین /%۱( ۳5۱/)  %2( 2)  %۶2( /۳۶/)  %2۴( ۳/2/) %2( 2)  %۶2( ۳2۴/) 
 ونکومایسین  %۱۴( 5۳۴۹)  %2( 2)  %۹( ۳2/)  2/%( 5/)  %2( 2)  %۴( ۴۳2۶) 

 لینزولاید  //%( ۶22)  %2( 2)  %2( 2)  %۹۶( ۶22)  %2( 2)  %2( 2) 
Abbreviations: R, resistant; S, susceptible, I, intermediate. 

 
 های تحت مطالعه یهسوجنتامایسین در  MICنتایج ماکروبراث دایلوشن در تعیین : /جدول 

055 MIC<>46 μg/mL 46 MIC≤ μg/mL 055 MIC≥ های تحت مطالعه یهسو 

 انتروکوکوس فکالیس ۱/%(  ۳5۱/) %2۱( ۴۳۱۶) %5( 5۳۱2)
 روکوکوس فیسیومانت %25( /۳۹/) %۶۱( ۶۳/5) /%( //5۳)

 
 AMEsکدکننده های فراوانی ژن: ۹جدول 

های فنوتایپ آمینوگلیکوزیدی تغییردهنده های های کدکننده آنزیمژن
 مقاومتی

های سویه
تحت 
 aph(2″)-Ic aph(2″)-Ib aph(2″)-Id ant(4ʹ)-Ia Aph (3')-IIIa aac(6ʹ)-Ie -aph(2ʹʹ)-Ia مطالعه

 (/۳2 )%۶  (۶۳۶۶ )%۹ (2 )%2  (2۳22 )%5  (/۳// )%۶2  (۶22 )%/۱ HLGR 
(N=36) 

انتروکوکوس 
 LLGR /2%(5۳55)  2%( /۳/)  2%( 2) 2%( 2) 2%( 2) 2%( 2) فکالیس

(N= 26) 
 (/۳۶2 )%/ (2 )%2  (۶۳/ )%2  (/۳/۴ ) %۶۶  (/۳۱۹ )%۶5  (۶22 )%25 HLGR 

(N=28) 
انتروکوکوس 

 LLGR ۶۹%(/5۳5)  ۹%( 25)  ۶%( ۳۱/)  2%( 2) 2%( 2) 2%( 2) فیسیوم
(N=16) 

 (۱۳۱ )%۹   (/۳۱ )%۹ (2 )%2  (/۳2۴ )%۶۴  (۴۳۹۱ )%/2  (۶22 )%۱۹ HLGR 
(N=64) 

 جمع کل

(2 )%2  (2 )%2 (2 )%2  (۹۳2 )%۶  (/۳۶۹ )%۱  (۶۳55)%// LLGR 
(N=42) 

 (/۳/ )%۹  (/۳/ )%۹  (۴۳۶ )%2  (۴۳۶5 )%22  (۴۳// )%/۱  (/۳۴5)%۶2۶ Total 
(N= 106) 
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 مطالعه تحت های یهسو حساسیتی پروفایل :2 جدول
 عامل ضد میکروبی انتروکوکوس فکالیس  انتروکوکوس فیسیوم 

R I S R I S 

 کلرامفنیکل  2/%( /5۳۹)  %2( 2)  %۹۶( 2۳5۱)  %۶۴( ۳۹۱/)  %2( 5۳۹)  %22( 5۳۹5) 
 (۶۳5۱ )%2/  (۹۳2 )%۶  (5۳۹۶ )%۶/  (2 )%2  (2 )%2  (۶22 )%//  سیلین  یآمپ  

 اریترومایسین  %2۹(  5۳/2)  %2( 2)  %۹۴( /۶۳۱)  %۴( ۴۳2۶)  %2( 2)  2/%( 5/) 
 سولفامتوکسازول-تریموتریم 2/%( ۶۳۹۶)  %۶( ۹۳۶)  %۹2( /5۳5)  %۶2( ۹۳2۹)  %۶( ۹۳2)  2/%( //2۳) 
 سیپروفلوکساسین  //%( 2۳۹5)  %2( 2)  %۹2( ۳5۹/)  /%2( ۶۳5۱)  %2( 2)  %۶5( /۴۳۹) 
   تتراسیکلین /%( 5۳۴) %2( 2)  %۱۱( ۹۳۴2) /%( /۳/)  %2( 2)  5/%( ۳۴2/) 
  یننیتروفورانتوئ %۹۹( ۳۱2/) %۶( ۹۳۶)  %25( ۹۳/5) %22( /۱۳5) %2( 2)  %۶۴( ۳۹۱/)
  لووفلوکساسین /%۱( ۳5۱/)  %2( 2)  %۶2( /۳۶/)  %2۴( ۳/2/) %2( 2)  %۶2( ۳2۴/) 
 ونکومایسین  %۱۴( 5۳۴۹)  %2( 2)  %۹( ۳2/)  2/%( 5/)  %2( 2)  %۴( ۴۳2۶) 

 لینزولاید  //%( ۶22)  %2( 2)  %2( 2)  %۹۶( ۶22)  %2( 2)  %2( 2) 
Abbreviations: R, resistant; S, susceptible, I, intermediate. 

 
 های تحت مطالعه یهسوجنتامایسین در  MICنتایج ماکروبراث دایلوشن در تعیین : /جدول 

055 MIC<>46 μg/mL 46 MIC≤ μg/mL 055 MIC≥ های تحت مطالعه یهسو 

 انتروکوکوس فکالیس ۱/%(  ۳5۱/) %2۱( ۴۳۱۶) %5( 5۳۱2)
 روکوکوس فیسیومانت %25( /۳۹/) %۶۱( ۶۳/5) /%( //5۳)

 
 AMEsکدکننده های فراوانی ژن: ۹جدول 

های فنوتایپ آمینوگلیکوزیدی تغییردهنده های های کدکننده آنزیمژن
 مقاومتی

های سویه
تحت 
 aph(2″)-Ic aph(2″)-Ib aph(2″)-Id ant(4ʹ)-Ia Aph (3')-IIIa aac(6ʹ)-Ie -aph(2ʹʹ)-Ia مطالعه

 (/۳2 )%۶  (۶۳۶۶ )%۹ (2 )%2  (2۳22 )%5  (/۳// )%۶2  (۶22 )%/۱ HLGR 
(N=36) 

انتروکوکوس 
 LLGR /2%(5۳55)  2%( /۳/)  2%( 2) 2%( 2) 2%( 2) 2%( 2) فکالیس

(N= 26) 
 (/۳۶2 )%/ (2 )%2  (۶۳/ )%2  (/۳/۴ ) %۶۶  (/۳۱۹ )%۶5  (۶22 )%25 HLGR 

(N=28) 
انتروکوکوس 

 LLGR ۶۹%(/5۳5)  ۹%( 25)  ۶%( ۳۱/)  2%( 2) 2%( 2) 2%( 2) فیسیوم
(N=16) 

 (۱۳۱ )%۹   (/۳۱ )%۹ (2 )%2  (/۳2۴ )%۶۴  (۴۳۹۱ )%/2  (۶22 )%۱۹ HLGR 
(N=64) 

 جمع کل

(2 )%2  (2 )%2 (2 )%2  (۹۳2 )%۶  (/۳۶۹ )%۱  (۶۳55)%// LLGR 
(N=42) 

 (/۳/ )%۹  (/۳/ )%۹  (۴۳۶ )%2  (۴۳۶5 )%22  (۴۳// )%/۱  (/۳۴5)%۶2۶ Total 
(N= 106) 
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