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   چكيده
 مقاوم در برابر ونكوماسينهاي  پيدايش انتروكوكهاي عمومي،  يكي از نگراني :زمينه و هدف

در  .هستند ونكومايسين از بالايي غلظت به مقاومتپيدايش  مسئول vanBو  vanAهاي  . ژناست
و  انتروكوكوس فكاليس يها هيدر سو vanB و vanAه مقاوم ب يها وجود ژن ،اين مطالعه

 تيحساس تعيينو  يعتيدكتر شر مارستانيدر ب يبستر مارانيجداشده از ب انتروكوكوس فاسيوم
  بررسي شد. آنها ييدارو

بستري در بيماران از نمونه شامل ادرار، خون، زخم و مدفوع  228تعداد روش بررسي: 
هاي  هاي مشكوك به انتروكوك با استفاده از تست كلني .بيمارستان دكتر شريعتي به دست آمد

بيوتيكي با استفاده از روش انتشار از ديسك و  شناسايي شدند، سپس حساسيت آنتياستاندارد 
به دست آمد. براي تعيين كمترين ) CLSI( ينيو بال يشگاهيسسه آزماؤم ياستانداردهابرطبق 

و  vanAهاي  انجام شد. توزيع ژن E.Testهاي مقاوم به ونكومايسين،  غلظت مهاركنندگي سويه
vanB ش رو از استفاده با PCR.تعيين گرديد  
تعداد (درصد)  نيو كمتر نيشتريدست آمده، به انتروكوكوس ب 113مطالعه از  نيدر ا ها: يافته

انتروكوكوس تعداد به  نيو كمتر بود%) 1/91( سويه 103، سيانتروكوكوس فكالمربوط به 
 ،)%7/9( هسوي 11تعداد  ،سكيداز ) تعلق داشت. در روش انتشار %9/8( سويه 10 ،وميفاس

ژن  حاوي نيسيمقاوم به ونكوما يها زولهيا  دادند. تمامي اناز خود نش نيسيمقاومت به ونكوما
vanA از ژن  يمورد چيبوده و هvanB  نشد.مشاهده 

هاي مقاوم به ونكومايسين، يك تهديد جدي در دنيا و كشور  فزايش سويهاگيري:  نتيجه
هاي درماني براي  موجب محدوديت در گزينهها،  علاوه، افزايش اين سويه شود. به محسوب مي

ها  هاي مقاومتي به ساير باكتري هاي انتروكوكي، افزايش هزينه و انتشار ژن بيماران مبتلا به عفونت
  شده است.

؛ vanBو  vanAژن ؛ انتروكوك فكاليس؛ انتروكوك فاسيوم مقاومت دارويي؛ ها: واژه ديكل
  اي پليمراز. واكنش زنجيره

  مجله دانشگاه علوم پزشكي قم
  94 خرداددوره نهم، شماره سوم، 

  38الي  32صفحه 

 
  مقاله پژوهشيمقاله پژوهشي

(Original Article) 
 

  :نماييد استناد زير صورت به مقاله اين به لطفاً
Samadi H, Pirhajati Mahabadi R, Pournajaf A, Omidi S, Moghimyan S, 
Aleyasin N. An investigation of the vana and vanb genes in Enterococcus 
faecalis and Enterococcus faecium strains isolated from the hospitalized 

patients in Shariati hospital and evaluation of their antibiotic susceptibility. 
Qom Univ Med Sci J 2015;9(3):32-38. [Full Text in Persian] 
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  و همكاران حامد صمدي                                                   ...جداشده از بيماران فاسيوموانتروكوكوس فكاليسهايدر سويه vanBو  vanAهاي  بررسي وجود ژن

  مقدمه 
هاي گرم مثبت، كاتالاز  كوكسي )Enterococcus(ها  انتروكوك

منفي و فاقد اسپور بوده كه فلور طبيعي بدن انسان و حيوانات 
% املاح 40% و 5/6باشند. آنها قادر به رشد در حضور نمك  مي

عنوان  ها به . در سالهاي اخير، انتروكوك)1(صفراوي هستند 
اند و اين به  هاي بيمارستاني مطرح شده دومين عامل عمده عفونت

بيوتيك مهم از جمله  دليل كسب مقاومت اكتسابي به چندين آنتي
سولفامتوكسازول و  -ها، تريمتوپريم  ها، سفالوسپورين بتالاكتام

شده توسط جاديا يها عفونت نيتر مهمباشد. از  گليكوپپتيدها مي
 ،يميباكتر ،يادرار يمجرا يها عفونت توان به ميها  انتروكوك
طور  هها ب از انتروكوك يبرخ ه نمود.اشار تيو مننژ تياندوكارد

و  ها نيسفالوسپور ن،يليس يپنبتالاكتام ( يها بيوتيك به آنتي يذات
  مقاوم هستند. دهايكوزينوگليكارباپنم) و آم

انتروكوك و  انتروكوك فكاليسها،  انتروكوك از ميان تمامي 
ها در جامعه و بيمارستان هستند.  ، مسئول اكثر عفونتفاسيوم

هاي انتروكوكي است،  % عفونت10كه عامل  انتروكوك فاسيوم
از مقاومت بيشتري نسبت به  انتروكوك فكاليسدر مقايسه با 

 يها بار انتروكوك نياول). 2ها برخوردار است ( بيوتيك آنتي
 Leclercqاز لندن و توسط  1986در سال  نيسيمقاوم به ونكوما

، vanA ،vanB ،vanC1 ،vanC2/3هاي  ژن .)3(شد گزارش 
vanG، van L وvan X  مسئول كد كردن مقاومت نسبت به

مقاومت نوع  .باشند تيكوپلانين، آووپارسين و ونكومايسين مي
vanA  وvanBترين نوع مقاومت بوده كه به ترتيب بر روي  ، غالب

تواند  قرار دارد كه مي Tn1547يا  Tn5382و  Tn1546ترانسپوزون 
هاي  ). فنوتيپ4،5وم نيز قرار گيرد (روي پلاسميد و يا كروموز

در برابر مقدار بالايي از ونكومايسين و تيكوپلانين  vanAداراي 
نسبت به ونكومايسين مقاوم و به  vanBمقاوم هستند، اما فنوتيپ 
قادرند  vanB ژنحاوي  يها انتروكوكتيكوپلانين حساس است. 

 قيطر ازرا  حساس يها فاكتور مقاومت به انتروكوك
 VREگزارش  نياول 1988در سال  .)6( منتقل كنند ونيكونژوگاس

(Vancomycin Resistance Enterococcus) منتشر  كاياز آمر
سال  7در مدت كمتر از و  % بود3/0-4/0آن  وعيش زانيم كهشد 
  ).7،8( افتي شيبرابر افزا 20به  سميكروارگانيم نيا وعيش زانيم

  
  

VRE  با داشتن حداقل غلظت مهاركنندگي)MIC بالاتر يا (
) نسبت به ونكومايسين و مقاومت MIC≥64مساوي با چهار (
ها در نظر  سيلين، آمينوگليكوزيد و سفالوسپورين چندگانه به پني

  ).9شود ( گرفته مي
هايي را  اپيدميولوژيكي در ايالات متحده و اروپا، نگراني مطالعات

هاي  ها و افزايش انتروكوك بيوتيك رويه آنتي در نتيجه مصرف بي
هايي نيز جهت  مقاوم در برابر ونكومايسين نشان داده است و تلاش

ها و  پيشگيري و كنترل مقاومت ونكومايسين در استافيلوكوكوس
از  يناش يها درمان عفونت). 6( ها صورت گرفته است انتروكوك

VRE بر بوده و انتقال ژن مقاومت به ونكوماسين از  نهيمشكل و هز
 ليهاي حساس به ونكومايسين از قب انتروكوك به ساير گونه
 درمان يبرا). 3،9اشد (ب مي توجهمورد  استافيلوكوكوس اورئوس

مانند  ييها بيوتيك از آنتي هاي مقاوم به ونكومايسين سويه
استفاده  نيكليگسيت اي) دينرسي(س نيستي/دالفوپرنيستينوپريكوئ
، در اين مطالعه VREهاي  . با توجه به اهميت عفونت)10( شود يم

 انتروكوكوس فكاليس يها هيدر سو vanB و vanAي ها وجود ژن
 مارستانيدر ب يبستر مارانيجداشده از ب انتروكوكوس فاسيومو 

مورد بررسي قرار  آنها ييدارو تيحساس يابيو ارز يعتيدكتر شر
  گرفت.

  
  روش بررسي

نمونه  228مقطعي انجام شد. تعداد  -اين مطالعه به روش توصيفي 
  شامل ادرار، خون، زخم و مدفوع همراه با اطلاعات بيماران 

كننده به  بودن) مراجعه (شامل سن، جنس و بستري يا سرپايي
آوري  جمع 1391-1392بيمارستان دكتر شريعتي، طي سالهاي 

ها، بعد از كشت اوليه روي  منظور جداسازي انتروكوك به .شد
هاي گرم مثبت كاتالاز منفي  هاي آگار خوندار، كوكسي محيط

ها در  جدا و آزمايشهاي تكميلي جهت تشخيص انتروكوك
درجه  60درجه سانتيگراد، تحمل دماي  10-45شرايط دماي 

% 5/6ين و رشد در حضور نمك سانتيگراد، هيدروليز بايلاسكول
انجام گرفت. براي شناسايي گونه از تست تخمير قند و جهت 

  هاي تشخيص توليد اسيد، از آرابينوز استفاده شد. براي تأييد روش
ATCC29212 E. faecalis  وATCC51559 E. faecium  عنوان  به

  كنترل مثبت استفاده گرديد.
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  و همكاران حامد صمدي                                                   ...جداشده از بيماران فاسيوموانتروكوكوس فكاليسهايدر سويه vanBو  vanAهاي  بررسي وجود ژن

هاي به دست آمده پس از تهيه استاندارد  حساسيت دارويي سويه
)، 11مك فارلند و مطابق مؤسسه استاندار آزمايشگاه و بالين ( 5/0

، نسبت به baur-Kirbyبا استفاده از روش استاندارد 
       نيكلي، تتراسميكروگرم) 30( نيسيونكوماهاي  بيوتيك آنتي

   نيسيتروماي، ارميكروگرم) 120( نيسي، جنتاماميكروگرم) 30(
       نيليس ي، آمپميكروگرم) 30( كلي، كلرامفنميكروگرم) 15(
   نيپروفلوكساسي، سميكروگرم) 5( ميمتوپري، ترميكروگرم) 10(
ي) ساخت مرك كروگرميم 30( نيكوپلانيتميكروگرم) و  5(

هاي داراي  انتشار از ديسك، سويهارزيابي شد. در روش  آلمان
  متر نسبت به  ميلي 14هاله عدم رشد بيشتر يا مساوي از  

ها از  اين سويهMIC ونكومايسين مقاومت نشان دادند. براي تعيين 
  اوي ــي حـكـوار پلاستيـا نـراه بـهم E-test (Epsilon Test) روش

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

) استفاده شد كه نتايج Liofilchemبيوتيك ونكومايسين ( آنتي
صورت  )، بهCLSIو بالين ( برطبق مؤسسه استاندارد آزمايشگاه

 و حساس  (MIC=6-12µg))، حدواسطMIC≥32µgمقاوم (
(MIC≤4µg)  .ثبت گرديد  

ها  ساعته نمونه 24باكتري از كشت  ژنومي  DNAبراي استخراج 
براث (ساخت مرك آلمان) كشت داده شد، سپس  LB در محيط

DNA ها و با استفاده از كيت از رسوب نمونه باكتري  ژنومي   
High Pure PCR Template Preparation  ساخت)Roche 

اختصاصي از قبل  پرايمر، از PCR انجام براي .آلمان) انجام شد
گرديد  استفاده vanBو  vanAهاي،  شده براي تكثير ژن شناخته

  .)1(جدول شماره 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 vanB و vanAشده براي تكثير ژن  : توالي پرايمر استفاده1جدول شماره 

 طول قطعه تكثير يافته (جفت باز) توالي پرايمر ژن مورد مطالعهنام  رفرنس

12 vanA  5 :ترادف جلويي'-TCTGCAATAGAGATAGCCGC-3' 450  

5'-GGAGTAGCTATCCCAGCATT-3'ترادف برگشتي:  

13 vanB  5 :ترادف جلويي  ' -GGGGGGGAGGATGGTGGGATAGAG-3  '  420  

: 5'- GGAAGATACCGTGGCTCAAAC -3' برگشتيترادف  

 ميكروليتر از:5ميكروليتر شامل 25به حجم نهايي PCRواكنش
 PCR master mix 5X  مول بر  08/0(سيناكلون، ايران) حاوي

 4/0و  MgCl2ميكرومولار  Taq DNA  ،3ميكروليتر پليمراز
از هريك از پرايمرها به  ميكروليتر dNTPs ،5/0ميكرومولار 

  الگو  DNAاز  ميكروليتر 5/0ميكرومولار،  8/0غلظت 
 از استفادهآب ديونيزه استريل با  يكروليترم 5/18نانوگرم) و  10(

سيكل  30گراديانت ترموسايكلر (اپندروف آلمان) براي 
  شد:انجام صورت زير  به
 

 يكسانتيگراد به مدت  درجه 95دماي  در واسرشتگيمرحله
 45سانتيگراد به مدت  رجهد 62در  پرايمرها اتصالمرحله  دقيقه،
 50سانتيگراد به مدت  رجهد 72در سازي  طويلمرحله  و ثانيه
% 5/1ز ردر ژل آگا PCRدر پايان، محصولات واكنش  .ثانيه

الكتروفورز متر)  ميكروگرم/ميلي 5/0( اتيديومبرومايدحاوي 
ثبت شد. در اين مطالعه  Gel Doc  گرديد و با استفاده از دستگاه
S. pneumonia ATCC49619  و ATCC25922 E. coli عنوان   به

عنوان كنترل مثبت در  به ATCC51559 E. faecalisكنترل منفي و 
  نظر گرفته شدند.
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  ها شده جهت جداسازي انتروكوكوس هاي استفاده : نمونه2جدول شماره 

  نوع نمونه
  دست آمده هاي به تعداد كل انتروكوكوس  جداشده انتروكوكوس فاسيوم  جداشده انتروكوكوس فكاليس  تعداد نمونه 

  تعداد (درصد)  تعداد (درصد)  تعداد (درصد)  تعداد (درصد)

  )8/81(77 )2/4(4 )6/77(73  )2/41(94  ادرار

  )8/25(15 )4/3(2 )4/22(13  )4/25(58  خون

  )2/45(19 )5/9(4 )7/35(15  )4/18(42  زخم

  )9/5(2 )0(0 )9/5(2  )15( 34  مدفوع

  )5/49(113 )3/4(10 )2/45(103  )100(228  تعداد كل

  ها يافته
%) انتروكوك جداشده، بيشترين 5/49( 113در اين مطالعه از 

و  انتروكوكوس فكاليس%) مربوط به 1/91سويه ( 103تعداد، 
تعلق  انتروكوكوس فاسيوم%) به 9/8سويه ( 10كمترين تعداد، 

سويه  73از ادرار به دست آمد كه  )%2/41(نمونه  94داشت. 
انتروكوكوس  )%2/4(سويه  4و  انتروكوكوس فكاليس )6/77%(

از مدفوع به دست آمد كه از اين ميان  )%15(نمونه  34بود.  فاسيوم
). در 2بود (جدول شماره  انتروكوكوس فكاليس%) 9/5سويه ( 2

از مدفوع انتروكوكوس فاسيوم %) از 0اين مطالعه، هيچ موردي (
  جدا نشد. 

 11هاي به دست آمده، تعداد  در مطالعه حاضر از كل انتروكوك
%)، با روش انتشار از ديسك، مقاومت به ونكومايسين 7/9مورد (

را از خود نشان دادند. همچنين روش انتشار از ديسك، مقاومت 
ها نشان  بيوتيك هاي تحت مطالعه را نسبت به ساير آنتي انتروكوك

%) ميزان مقاومت در 9/3ين (%) و كمتر2/61داد. بيشترين (
 مربوط به اريترومايسين و ونكومايسين بود.انتروكوكوس فكاليس 

%) مقاومت را به 70بيشترين ( انتروكوكوس فاسيومدر اين بررسي، 
%) 30ونكومايسين و اريترومايسين از خود نشان داد، اما كمترين (

اده از ها با استف ميزان مقاومت مربوط به جنتامايسين بود. داده
داري،  مربع تجزيه و تحليل شدند. سطح معني آزمون آماري كاي

05/0>p .در نظر گرفته شد  
  بيوگرام در روش انتشار از ديسك الگوي آنتي :3جدول شماره 

  نوع باكتري
  

  شده باكتري ايزوله
 تعداد (درصد)

  هاي مقاوم به ديسك سويه
  تعداد (درصد)

Va Te  Gm E Cl Am Tmp Cip TEC 

  )7/42( 44  )6/46( 48  )4/53( 55   )2/59( 61  )3/55( 57  )2/61( 63  )7/41( 43   )5/51( 53  )9/3( 4  )1/91( 103  انتروكوكوس فكاليس

  )70( 7  )40( 4  )60( 6  )40(4  )50( 5 )70(7 )30(3 )50(5 )70(7  )9/8( 10  انتروكوكوس فاسيوم

  ، )Tmp( ، تريمتوپريم)Am(سيلين  ، آمپي)Cl(، كلرامفنيكل )E(، اريترومايسين )Gm( جنتامايسين، )Te( ، تتراسيكلين)Va(ونكومايسين 
  )Tec(و تيكوپلانين )Cip(سيپروفلوكساسين

هاي مورد بررسي دربيوتيك آنتيها نسبت به  حساسيت ايزوله
نشان داده شده است. همچنين از كل  3جدول شماره 

%) مقاومت 6/2انتروكوكوس ( 3هاي جداشده، تعداد  انتروكوك
انتروكوك ) داشتند كه هر دو متعلق به گونه MDRچندگانه (

%) 5/12فقط يك سويه ( ،E-testنتايج همچنين طبق بود.  فاسيوم
  .بود)MIC≥256(به ونكومايسين  داراي مقاومت بالا

سويه داراي مقاومت سطح بالا به ونكومايسين متعلق به گونه 
استخراج پس از كه از ادرار ايزوله گرديد.  بودانتروكوك فاسيوم 

DNA ،PCR  با پرايمرهاي اختصاصيvanA  وvanB  انجام
%) انتروكوك كه در روش انتشار از 7/9سويه ( 11گرفت و از 

%) داراي ژن 100ديسك از خود مقاومت نشان دادند همگي (
vanA ) از ژن 0بوده و هيچ موردي (%vanB  .يافت نشد  
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  ه ـويـس 4، تعداد PCRدر  vanAهاي داراي ژن  سويه  از بين تمامي
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

انتروكوك %) نيز 5/63سويه ( 7و  انتروكوك فكاليس%) 5/36(
  ).4بود (جدول شماره  فاسيوم

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  هاي جداشده در انتروكوكوس VanBو VanA: پراكندگي ژن4جدول شماره
  نوع نمونه حضور ژن  نام ژن

  خون ادرار تعداد (درصد)
  تعداد (درصد)

  مدفوع زخم

vanA 11)100( 6)6/54( 4)4/36(  1)9( 0)0(  
vanB 0)0( 0)0( 0)0(  0)0( 0)0(  

%) و كمترين صفر سويه54سويه ( 6هاي مقاوم {بيشترين سويه
هاي ادرار و مدفوع  ترتيب مربوط به نمونه %)} به ونكومايسين به0(
 ون و ـ%) از خ4/36ه (ـويـس 4انده، ـه باقيمـويـس 5ود. همچنين از ـب

را حمل  vanA%) نيز از زخم جدا شد كه ژن 9سويه (يك
، براي ژن PCRكرد. نتايج حاصل از الكتروفورز محصول  مي

vanA.در شكل نشان داده شده است  

  

   
  از انتروكوكوسسويه انتخابي  5در  vanAبراي ژن  PCRشكل: محصول 

جداشده از  انتروكوكوس فاسيوم: 3جداشده از ادرار؛ چاهك شماره انتروكوكوس فاسيوم: 2؛ چاهك شمارهATCC51559 انتروكوكوس فكاليس: 1چاهك شماره 
  ).bp 100(ماركر   M: DNAجداشده از خون؛  انتروكوكوس فكاليس: 5جدا شده از ادرار؛ چاهك شماره  انتروكوكوس فكاليس: 4زخم؛ چاهك شماره 

  

 6           5            4              3              2                1           M 

   بحث
اولين بار در انگلستان در  ،هاي مقاوم به ونكومايسين انتروكوك

ها در  شناسايي شدند، اما همچنان ميزان شيوع اين سويه 1986سال 
كشورهاي اروپايي كمتر از ميزان شيوع آنها در كشورهاي 

تفاوت، ممنوعيت استفاده . يكي از دلايل اين باشد ميآمريكايي 
ها)، در  هاي گليكوپپتيدي (مانند آووپارسين در دام بيوتيك از آنتي

ها  طوركلي انتروكوك ). به5،6( است كشورهاي اروپايي
علت وجود انواع  هايي با ويرولانس پيچيده نيستند، اما به پاتوژن

 اند.بيوتيكي مورد توجه قرار گرفتهمقاومت آنتي

هاي  بيوتيك هاي بالاي آنتي هاي اكتسابي مقاوم به غلظتعفونت
گليكوپپتيدي و آمينوگليكوزيدي اين مشكل را حادتر كرده 

عوامل اصلي همچون حضور بلندمدت در بيمارستان،  است.
ها، استفاده از آووپارسين در  بيوتيك استفاده نامناسب از آنتي

هاي خوني،  حيوانات، پيوند كبد و كليه، ديابت، بدخيمي غذاي
عنوان عوامل مستعدكننده كلونيزاسيون و  ضعف سيستم ايمني به

طبق آزمون . )7باشند ( ايجاد عفونت در اين بيماران مطرح مي
هاي مطالعه حاضر  داري بين يافته مربع، اختلاف معني آماري كاي

   ) وجود نداشت.13ي () و شكوه12با نتايج مطالعه محمدي (
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از  VREنمونه  3همكاران، تنها  و Perez-hernandezدر پژوهش 
نمونه انتروكوك به دست آمد. آنها تنها يك نمونه  437ميان 

). 14را شناسايي كردند ( vanAحاوي فنوتيپ  انتروكوك فكاليس
و همكاران نشان دادند مقاومت به ونكومايسين و  Yanqهمچنين 

 4ها در حال افزايش است كه از ميان  تيكوپلانين در بين نمونه
آمده در اين مطالعه،  مقاوم به دست فاسيومانتروكوك نمونه 

  ). 15( بودند vanBو فاقد ژن  vanAهمگي داراي ژن 
به  PCRبا استفاده از روش  2003در سال  Jungنام  محققي به

پرداخت. وي حساسيت دارويي  VREهاي  شناسايي ايزوله
هاي انتروكوك جداشده از حيوانات را نسبت به داروهاي  ايزوله

سيلين، كلرامفنيكل،  سيلين، تيكوپلانين، آمپي مختلف نظير پني
سيپروفلوكساسين، اريترومايسين، جنتامايسين، ونكومايسين و 

ايزوله انتروكوك جداشده از  243تتراسايكلين ارزيابي كرد. از 
با فنوتيپ  انتروكوك فاسيومايزوله مربوط به گونه  51حيوانات، 

vanA  با فنوتيپ  انتروكوك گالينارومايزوله متعلق به گونه  144و
vanC1 ) شده،  آوري نمونه جمع 228). در مطالعه حاضر، از 16بود

%) 9/8سويه ( 10و  انتروكوك فكاليس%)، 1/91سويه ( 103
%) 8/36سويه ( 84شناسايي شد. بيشترين تعداد،  انتروكوك فاسيوم

%) 5/94سويه ( 69آمده شامل  هاي به دست انتروكوكوس
، از نمونه سيومانتروكوك فا%) 5/5سويه ( 4و  انتروكوك فكاليس

%) از مدفوع جدا شد كه 30نمونه ( 34ادرار بود. كمترين تعداد، 
  مشاهده نگرديد.  انتروكوك فاسيوم%) موردي از 0هيچ (

سويه انتروكوك كه در روش انتشار از  11در اين مطالعه، از 
ديسك نسبت به ونكومايسين از خود مقاومت نشان دادند همگي 

%) از وجود ژن 0ده و هيچ موردي (بو vanA%) داراي ژن 100(
vanB 11ها با مطالعه محمدي ( مشاهده نشد كه اين يافته (    

  بيوتيكي براي  مطابقت داشت. نتايج حاصل از تست حساسيت آنتي
  

نشان داد بيشترين و كمترين تعداد (درصد)  انتروكوك فكاليس
ها مرتبط با اريترومايسين و ونكومايسين بوده كه به  مقاومت سويه

باشد. همچنين اين نتايج  مي )%9/3( 4%) و 2/61( 63ترتيب برابر 
نيز به دست آمد كه در آنها نيز بيشترين و  انتروكوك فاسيومبراي 

ومايسين، ونكومايسين و كمترين تعداد (درصد) مرتبط با اريتر
%) به دست 30( 3%) و 70( 7جنتامايسين بود كه به ترتيب برابر 

هاي حاصل از پژوهش حاضر نشان داد هرچند تعداد  آمد. يافته
هاي تحت  آمده از نمونه به دستانتروكوك فكاليس هاي  ايزوله

هاي  هاي مقاوم در ايزوله مطالعه بيشتر است، اما پراكندگي ژن
باشد كه اين نتايج با  به مراتب بسيار بيشتر مي ك فاسيومانتروكو

  ) همخواني داشت. 13ي (شكوه) و 12مطالعه محمدي (
  

  گيري نتيجه
گسترش مقاومت به گليكوپپتيدها مانند ونكومايسين و تيكوپلانين، 

هاي دارويي و درماني را محدود كرده است كه در نتيجه  گزينش
ها مانند  متي به ساير باكتريهاي مقاو خطر مضاعف انتقال ژن

، بايد VREاستافيلوكوك وجود دارد. براي محدود كردن شيوع 
استفاده از دارو چه در زمينه حيواني و چه انساني با احتياط انجام 

هاي انتروكوك  در مورد شيوع گونه گيرد، همچنين كنترل دائمي 
  رسد. نظر مي مقاوم به گليكوپپتيدها نيز ضروري به

  

  قدرداني تشكر و
معاونت پژوهشي دانشگاه علوم  از مقاله نويسندگانبدين وسيله 

)، همچنين از 1067پزشكي ايران در اجراي اين طرح (به شماره 
دكتر  بيمارستانشناسي  يكروبم بخش كارشناسان همكاري

 قدرداني و تشكري نمونه آور جمععلت  شريعتي تهران به
  .نمايند يم
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Abstract 
 
Background and Objectives: One of the public concerns is 
emergence of Vancomycin-resistant Enterococci. VanA and vanB 
genes is responsible for resistance to high concentrations of 
Vancomycin. The purpose of this study is detection of the vanA and 
vanB genes in the Enterococcus faecalis and Enterococcus faecium 
isolated from hospitalized patients in Shariati hospital and their 
antibiotic susceptibility profile. 
 
Methods: A total of 228 samples, including urine, blood, wound and 
stool were collected from patients referred to the Shariati hospital. 
Suspected grown colonies were identified by standard methods and 
then antibiotic susceptibility testing by disk diffusion assay 
performed according to Clinical and Laboratory Standards Institute 
(CLSI). E. test was used to determination of MIC levels on the 
samples with resistance to Vancomycin. Distribution of vanA and 
vanB genes was determined by using of PCR method. 
 
Results: In this study, out of 113 achieved Enterococcus, the highest 
and lowest prevalence of E. faecalis and E. faecium were 103 
(91.1%) and 10 (8.9%), respectively. In the disk diffusion method, 11 
(7/9%) strains were resistant to Vancomycin. All Vancomycin 
resistance isolates revealed vanA, but not vanB. 
 
Conclusion: The increase of Vancomycin resistance strains is a 
serious threat in the world and our country. Furthermore, the limited 
treatment options for patients with Enterococcus infections caused 
increasing cost and transfer resistance genes to other bacteria. 
 
Keywords: Drug Resistance; Enterococcus faecalis; vanA & VanB 
Protein; Enterococcus faecium; Polymerase Chain Reaction. 
 


