
 

 

Qom Univ Med Sci J 2017 October 

 

 

57 
Qom Univ Med Sci J 2017;11(8):57-65 

 

 
Determination of Antibiotic Resistance Pattern and Detection of tetK, ant(4)-Ia, 

vanA, and ermA Genes in Staphylococcus epidermidis Isolated from Clinical 

Samples in Shahrekord, (Iran). 
 

Sedighe Kazemi
1
, Elahe Tajbakhsh

1* 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Original Article 

 

1
Department of 

Microbiology, Shahrekord 

Branch, Islamic Azad 

University, Shahrekord, Iran. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
*
Corresponding Author:  

Elahe Tajbakhsh, 

Department of Microbiology, 

Shahrekord Branch, Islamic 

Azad University, 

Shahrekord, Iran. 

 

Email: 

ee_tajbakhsh@yahoo.com 

 

Received: 5 Apr, 2016 

 

Accepted: 2 Sep, 2016 

 

Abstract 

Background and Objectives: Coagulase-negative Staphylococci are 

one of the most important drug resistant pathogens in nosocomial 

infections. In this study, the antibiotic resistance pattern of 

Staphylococcus epidermidis strains isolated from clinical samples in 

Shaherkord, was investigated. 

 

Methods: In this cross-sectional descriptive study, antibiotic resistance 

of 80 isolates of Staphylococcus epidermidis to penicillin, 

ciprofloxacin, oxacillin, gentamicin, tetracycline, erythromycin, 

cotrimoxazole, rifampicin, ceftazidime, cefalotin, cloxacillin, 

vancomycin, cephalexin, and amoxiclav, was studied. The frequency of 

tet K, ant (4) -Ia, vanA, ermA genes, was investigated in the presence 

of specific primers. 

 

Results: In this study, the highest resistance was to penicillin (93.8%) 

and the least resistance was to amoxiclav (1.25%). In the genotypic 

study, the frequency of tetK, ant (4) -Ia, vanA, ermA genes, was 

reported 66.66%, 80%, 50%, and 47.90, respectively. 

 

Conclusion: Considering the comparison of different percentages of 

antibiogram results with similar tests, it should be taken into 

consideration that regional variation in different parts of the world 

leads to different therapeutic responses to antimicrobial drugs, which is 

due to genetic variation of individuals, genetic variation of strains, and 

variation in other fields. Accordingly, the therapeutic patterns used in 

different regions are different and defined by specific characteristics of 

each region. 

 

Keywords: Staphylococcus epidermidis; Drug resistance, Microbial; 

Cross infection. 
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 در tetK ،ant(4)-Ia ، vanA،ermA های ژن بیوتیکی و ردیابی تعیین الگوی مقاومت آنتی
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 چکیده
 دارو به مقاوم بیماریزای مهم عوامل از یکی منفی، های کواگولاز استافیلوکوكزمینه و هدف: 

 های ایزوله در بیوتیکی آنتی مقاومت بیمارستانی هستند. در این مطالعه الگوی های عفونت در

 شهرکرد بررسی گردید. در کلینیکی موارد از جداشده اپیدرمیدیس استافیلوکوکوس

ایزوله  80بیوتیکی  توصیفی، مقاومت آنتی –این مطالعه مقطعی در  روش بررسی:

 یپروفلوکساسین، اگزاسیلین،سسیلین،  پنیهای  بیوتیک به آنتی استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس

 ،سفالوتین، سفتازیدیم یفامپین،رتتراسایکلین، اریترومایسین، کوتریموکسازول،  جنتامایسین،

فراوانی کلاو مورد بررسی قرار گرفت.  ن و آموکسی، سفالکسیونکومایسین، زاسیلینکلوگ

 .شدبررسی  حضور پرایمرهای اختصاصیدر  tetK ،ant(4)-Ia ،vanA ،ermAهای  ژن

%( و کمترین مقاومت نسبت 8/93) سیلین به پنینسبت مقاومت بیشترین  در این مطالعه،ها:  یافته

 tetK ،ant(4)-Ia ،vanAهای  ی ژنفراوان ،%( بود. در بررسی ژنوتیپی25/1کلاو ) به آموکسی

،ermA گزارش شد.  %47/90% و 50%، 80%، 66/66 به ترتیب 

 باید مشابه، یشهایآزمابا  بیوگرام آنتی نتایج مختلف درصدهای سهیمقا به توجه باگیری:  نتیجه

 نسبت به را متفاوتی درمانی یها پاسخ، دنیا نقاط مختلف در ای منطقه تفاوت داشت توجه

 ژنتیکی یها تفاوت افراد، ژنتیکی یها تفاوت که ناشی از کند یم ایجاد میکروبی ضد ایداروه

 در استفاده مورد الگوهای درمانی اساس، این که بر است دیگر یها نهیزم در تفاوت و ها هیسو

 . شود یم تعریف منطقه هر ی خاصها یژگیو براساس و متفاوت مختلف؛ نقاط

 ؛ مقاومت دارویی میکروبی؛ انتشار عفونت.اپیدرمیدیس ساستافیلوکوکوها:  کلید واژه
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 مقدمه
ای درطی  طور برجسته به های کوآگولاز منفی استافیلوکوك

 استفاده گسترده از ،دلیل آن اند و بیماریزا شده ،های گذشته دهه

. برای درمان یا پیشگیری بوده است ها بیوتیک آنتی

فلور طبیعی پوست  ءجزهای کوآگولاز منفی،  استافیلوکوك

همچنین در ، توانند در مخاط بینی و مجاری تنفسی هستند که می

ها به سطح  شوند و چسبیدن این باکتریتجهیزات پزشکی مستقر 

های ارتوپدیک  تجهیزات مثل دریچه قلب و ایمپلنت سایر ،کاتترها

عنوان اولین مرحله  به ،ا بر روی مواد بیولوژیکهو توانایی بقای آن

 مقاومت (.1است )مطرح ها  این باکتری های ناشی از در عفونت

 عمومی منفی، زکواگولا های استافیلوکوك میان در بیوتیکی آنتی

          است الطیفی وسیع های بیوتیک آنتی مصرف به مربوط و بوده

اغلب  1944 سال شوند. در می مصرف بیمارستان در که

چندی  اما بودند، حساس سیلین پنی برابر در ها استافیلوکوك

 سیلین پنی به بیمارستانی های استافیلوکوك %65-80نگذشت که 

 بتالاکتاماز در برابر مقاوم های سیلین پنی شدن شدند و عرضه مقاوم

 های گاهی عفونت اما شد، عفونت موقت بهبودی سبب

شود.  ساز می مشکل ،سیلین متی به مقاوم استافیلوکوکی

 های استافیلوکوکی عفونت درمان برای اصلی داروی ونکومایسین

 به مقاوم های اخیراً سوش است، سیلین متی برابر در مقاوم

 عوامل به مقاومت (.2است ) شده گزارش نیز نونکومایسی

 ویژه به دنیا، سراسر در جهانی فزاینده مشکل یک میکروبی، ضد

 (. 3است ) بیمارستانی های پاتوژن درمیان

های غیرژنتیکی  وسیله مکانیسم ها به بیوتیک مقاومت علیه آنتی

سازی آنزیماتیک دارو، تغییر سایت هدف ریبوزوم،  )غیرفعال

های ژنتیکی  زدگی دارو( و مکانیسم پذیری و پس وذکاهش نف

شود.  و ترانسداکسیون( ایجاد می )کونژوگاسیون، ترانسفورماسیون

)اریترومایسین(،  ermAبیوتیک شامل:  آنتی به مقاومت های ژن

vanA  ،)ونکومایسین(ant(4)-Ia  و )جنتامایسین(tetK 

 ها ژن این که شده مشاهده ها استافیلوکوك )تتراسایکلین( در

موجب تغییر  tetKدهند. ژن  می انجام را متفاوتی عملکردهای

کننده  اصلاح های (. آنزیم4شود ) سایت هدف و یا افلوکس می

 ،آمینوگلیکوزید
(Amino Glycoside Modifying Enzymes, AMEs) 

  هــت بـبـسـن تــاومــده مقــنـنـک ادــل ایجــوامـن عـریـت مـاز مه

تاکنون سه کلاس از  .هستند ها استافیلوکوك در دهاآمینوگلیکوزی

ها شناسایی شده است: آمینوگلیکوزید استیل  این آنزیم

،  (Aminoglycoside Acetyl Transferases, AACs)ترانسفراز

 Amino Glycoside Phosphoترانسفراز  آمینوگلیکوزید فسفو

Transferases, APH) ( فراز و آمینوگلیکوزید نوکلئوتید ترانس

(Amino Glycoside Nucleotidyl Transferases, ANT) (5 .)

 مقاومت به آمینوگلیکوزیدها در های مکانیسم ترین مهم از

که  بوده AMESوسیله  سازی دارو به غیرفعال ها، استافیلوکوك

(. 6،7کند ) مانند آمینوگلیکوزید نوکلئوتید ترانسفراز عمل می

های  ها در سویه بیوتیک ه آنتیهای مقاومت ب بنابراین، تشخیص ژن

ها برای  بیوتیک منظور استفاده صحیح از آنتی به استافیلوکوك

 (. 8درمان مؤثر ضروری است )

نسبت  اپیدرمیدیس استافیلوکوکوسدهد  نتایج تحقیقات نشان می

ازجمله  ها های انتخابی درمان عفونت بیوتیک به تعدادی از آنتی

لیکن  ؛مقاومت داردو ...،  مایسیناریترواگزاسیلین، سیلین،  پنی

های سایر  یافته فراوانی مقاومت در بین آنها بسیار متفاوت است.

میزان شیوع  اگرچه در ،پژوهشگران نیز مؤید این مطلب است

که  وجود دارد یهای مقاومت، در نتایج هریک با دیگری تفاوت

طقه، های بومی هر من تواند ناشی از اختصاصات باکتری میلاً احتما

ها و متدولوژی  بیوتیک تفاوت ماده اولیه و شرایط نگهداری آنتی

 به میکروبی ضد داروهای . انتخاب منطقیکار گرفته شده باشد  به

دارد  بستگی آن بیوگرام آنتی و زا عامل بیماری صحیح تشخیص

و  بیوتیکی آنتی مقاومت الگوی (. این مطالعه با هدف تعیین2)

های مختلف  بیوتیک ه مقاومت به آنتیکنند های کد ردیابی ژن

(، ermAهای کدکننده مقاوم به اریترومایسین ) ازجمله ژن

و تتراسایکلین ( ant(4)-Ia(، جنتامایسین )vanAونکومایسین )

(tetK)  با تکنیکPCR استافیلوکوکوس های  در ایزوله
 جداشده از موارد کلینیکی در شهرکرد انجام شد.اپیدرمیدیس 

 

 روش بررسی
ماه  6مقطعی، طی مدت زمان  -در این مطالعه توصیفی 

( با در نظر گرفتن سطح 1393ماه تا شهریورماه سال  )فروردین

 % با استفاده از فرمول:5%، میزان خطای 95اطمینان 
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ها شامل ادرار  نمونه مورد بررسی قرار گرفت. نمونه 340تعداد 

نمونه( و زخم  50)نمونه(، کیسه دیالیز  90نمونه(، خون ) 150)

      های هاجر و کاشانی شهرکرد،  نمونه( از بیمارستان 50)

 های ژن بیوتیکی و ردیابی منظور تعیین الگوی مقاومت آنتی به

tetK ،ant(4)-Ia ،vanA ،ermA در محیط  ها نمونه شدند. بررسی

 24( کشت داده شدند و پس از Merck Germanyبلادآگار )

های  آمیزی گرم، تست از نظر رنگگذاری  ساعت گرمخانه

کاتالاز، کوآگولاز، تخمیر قندهای گزیلوز، ساکارز، ترهالوز، 

مالتوز، مانیتول، همولایزین و حساسیت نسبت به نوبیوسین بررسی 

آمیزی گرم  هایی با رنگدانه سفید، واکنش رنگ . ایزولهندشد

الاز، تمثبت، حساس نسبت به نووبیوسین، مثبت بودن تست کا

تست کوآگولاز، توانایی تخمیر قندهای ساکارز،  فی بودنمن

عنوان  مالتوز و عدم توانایی تخمیر قندهای گزیلوز و ترهالوز به

استافیلوکوکوس جداسازی شدند.  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس
ترهالوز، ساکارز و مالتوز است و  قادر به تخمیر قندهایهومینیس 

 از تحقیق این (. در7باشد ) قادر به تولید همولیز نمی

 مرکز از شده تهیه PTCC1435 اپیدرمیدیس استافیلوکوکوس

 شد.  استفاده استاندارد سویه عنوان به صنعتی و علمی های پژوهش

 های ایزوله بیوتیکی آنتی مقاومت الگوی تعیین منظور به

 انتشار)ر ئبا -کربی روش از استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس،

 های دیسک. شد استفاده CLSIدستورالعمل  طبق( دیسک

 ،(واحد 10) سیلین پنی بیوتیکی مورد استفاده شامل: آنتی

 ،(میکروگرم 1) اگزاسیلین ،(میکروگرم 5) سیپروفلوکساسین

 ،(میکروگرم 30) تتراسایکلین ،(میکروگرم 10) جنتامایسین

 ،(میکروگرم25) کوتریموکسازول ،(میکروگرم 15) اریترومایسین

                سفالوتین ،(میکروگرم 30) سفتازیدیم ،(روگرممیک 30) ریفامپین

            ونکومایسین ،(میکروگرم 5) گلوکزاسیلین ،(میکروگرم 30)

          سفالکسین ،(میکروگرم 30) کلاو آموکسی ،(میکروگرم 30)

 پادتن شرکت( )میکروگرم 30) سفوتاکسیم و( میکروگرم 30)

 بود.  (طب

/. 5سپانسیون باکتری با کدورت معادل در این روش، سو

( Hi Media Indiaهینتون آگار ) فارلند بر روی محیط مولر مک

ساعت  24ها در محیط کشت و  تلقیح شد. پس از گذاشتن دیسک

 رشد برای  عدم هاله درجه سانتیگراد، قطر 37 دمای انکوباسیون در

 

 و مقاوم عنوان حساس با دستورالعمل مربوطه به بیوتیک آنتی هر

استافیلوکوکوس منظور تأیید قطعی  (. به8،9گردید ) ثبت
 ،16srRNAهای مورد بررسی، ردیابی ژن  در ایزوله اپیدرمیدیس

 1شده در جدول شماره  داده نشان  در حضور زوج پرایمرهای

 (.10) انجام شد

بیوتیکی  های کدکننده مقاومت آنتی ترین ژن برای ردیابی شایع

          ،)کدکننده مقاومت به تتراسایکلین( tetKهای  شامل: ژن

ant(4)-Ia )کدکننده مقاومت به جنتامایسین(، vanA  کدکننده(

)کدکننده مقاومت به  ermA مقاومت به ونکومایسین( و

 1شده در جدول شماره   اریترومایسین(، از زوج پرایمرهای ارائه

ها با  یزولهژنومی ا DNAاستفاده گردید. برای این منظور، ابتدا 

 DNA (Fermentase, Lithuania)استفاده از کیت استخراج 

مطابق دستورالعمل شرکت سازنده، استخراج شد و بسته به اندازه 

انجام گرفت.  DNAهای  روی نمونه PCRقطعات ژنی، آزمایش 

صورت  به ermAو  16srRNA ،tetKهای  برای ژن PCRواکنش 

 5/2 واجد میکرولیتر 25 جداگانه برای هر ژن، در حجم نهایی

 ،Mix  dNTPمیکرومول 100برابر،  10بافر با غلظت  میکرولیتر

                       ولـمروـمیک 1(، MgCl2م )ـزیـد منیـریـول کلـم یـمیل 5/1

                                رازـیمـپلم ـزیـآن دـواح R ،1و  Fای ـرهـرایمـپاز زوج 

Taq DNA Polymerase) )(Fermentase Lithuania و )2 

 صورت گرفت. مربوط به هر نمونه DNA میکرولیتر

 اپیدرمیدیس استافیلوکوکوس ant(4)-Iaو  vanAهای  ردیابی ژن

 5 میکرولیتر متشکل از 50در حجم نهایی  PCRدر یک واکنش 

 ،Mix  dNTP میکرومول 150برابر،  10بافر با غلظت  میکرولیتر

و  Fپرایمرهای مول از زوج میکرو 1لرید منیزیم، مول ک میلی 5/1

R ،1 میکرولیتر 2پلیمراز، آنزیم  واحد DNA مربوط به هر نمونه 

طعات ژنی مورد مطالعه از ـرای تکثیر قـ(. ب12،11) صورت گرفت

، Germany Eppendorf Master cycler Gradient گاهـدست

 PCR ،15 استفاده شد. جهت ردیابی قطعه ژنی تکثیریافته در

% آگارز واجد اتیدیوم 2روی ژل  PCRمیکرولیتر از محصول 

دقیقه در حضور  45ولت به مدت  90بروماید در ولتاژ ثابت 

DNA (Fermentase, Lithuania )جفت بازی  100مارکر 

آمده با دستگاه تراس  دست و پس از مشاهده ژل به صورت گرفت

آمده روی کاغذ  تدس (، تصویر بهEngland،Uviteckلومیناتور )

 .گردیدحرارتی ثبت 
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 های و ژن 16srRNA: توالی پرایمرهای مورد استفاده و برنامه دمایی جهت ردیابی ژن 1جدول شماره 

 tetK ،ant(4)-Ia، vanA ،ermA استافیلوکوکوس اپیدرمیدیسهای  در ایزوله 

 ژن توالی پرایمر دمای انلینگ اندازه محصول

791 66 F: CCTATAAGACTGGGATAACTTCGGG 

R: CTTTGAGTTTCAACCTTGCGGTCG 
16srRNA 

135 50 F: AATCGGTAGAAGCCCAA 

R: GCACCTGCCATTGCTA 
ant(4)-Ia 

474 50 F: ATGAATAGAATAAAAGTTGC 

R: TCACCCCTTTACGCTAATA 
van A 

360 56 F: GTAGCGACAATAGGTAATAGT 

R: GTAGTGACAATAAACCTCCTA 
tet K 

434 51 F: GCGGTAAACCCCTCTGAG 

R: GCCTGTCGGAATTGG 
erm A 

 
استفاده از بیوتیکی با  های مقاومت آنتی ژننتایج حاصل از ارزیابی 

و آزمون دقیق فیشر، در سطح  18 نسخه SPSS آماری افزار نرم

 . % تحلیل شدند95نان اطمی
 

  ها یافته
 80نمونه عفونت بیمارستانی، تعداد  340در این تحقیق از مجموع 

 ،اپیدرمیدیساستافیلوکوکوس %( از نظر آلودگی به 52/23نمونه )
مثبت تشخیص داده شدند که بیشترین میزان آلودگی مربوط به 

 ی ـودگـزان آلـ%( و کمترین می66/26های اخذشده از ادرار ) نمونه
 

%( بود. آلودگی به 12های اخذشده از زخم ) مربوط به نمونه

% و در 33/22های خون،  در نمونه استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس

نمونه مورد بررسی پس از  80% گزارش شد.26کیسه دیالیز، 

 16srRNAتشخیص قطعی در حضور پرایمر اختصاصی ژن 
 حضور بیوتیکی در آنتی حساسیت الگوی تعیین منظور به

شدند. نتایج  ر بررسیئبا -کربی روش به های شایع بیوتیک آنتی

ارائه شده  2بیوگرام در جدول شماره  مربوط به انجام تست آنتی

 است.

 

 
 جداشده از موارد کلینیکی استافیلوکوکوس اپیدرمیدیسایزوله  80بیوتیکی در  : تعداد و درصد مقاومت آنتی2جدول شماره 

 حساس حد واسط قاومم بیوتیک آنتی ردیف

 2/6(5)  0(0) 8/93(75) سیلین پنی 1

 5/13( 10) 25/6( 5) 25/81( 25) اگزاسیلین 2

 8/17( 15) 25( 20) 25/56( 45) کوتریموکسازول 3

 5/37( 30) 25/6( 5) 25/56( 45) تتراسایکلین 4

 35( 28) 5/12( 10) 5/52( 42) اریترومایسین 5

 55( 44) 10( 8) 35( 28) کلوگزاسیلین 6

 55( 44) 5/12( 10) 5/32( 26) سیپروفلوکساسین 7

 50( 40) 75/18( 15) 25/31( 25) جنتامایسین 8

 60( 48) 25( 20) 15( 12) سفتازیدیم 9

 2/56( 45) 25/31( 25) 5/12( 10) سفالوتین 10

 2/76( 61) 5/12( 10) 25/1( 9) کلاو آموکسی 11

 5/87( 70) 25/6( 5) 25/6( 5) ریفامپین 12

 2/81( 65) 5/12( 10) 25/6( 5) سفالکسین 13

 5/97( 78) 0( 0) 5/2( 2) ونکومایسین 14

 

%( 75/63)نمونه  51ایزوله مورد بررسی در این تحقیق،  80از 

مربوط به جنسیت مرد  %(25/36) نمونه 29 مربوط به جنسیت زن و

بین آلودگی به  ،دو حلیل آماری با آزمون کایتدر تجزیه و . بود

دار آماری  رابطه معنی ،و جنسیت استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس

 (.>01/0p) مشاهده گردید
 

؛ فراوانی بیوتیکی مقاومت آنتی کدکننده های ژن ردیابی بخش در

جفت بازی،  360% گزارش شد که مشاهده باند tetK، 66/66ژن 

 2شماره  دهنده مثبت بودن این تست بود )نتایج در شکل نشان

 شده است.( آورده
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 434گزارش شد که مشاهده باند % ermA، 47/90فراوانی ژن 

)نتایج در  باشد میدهنده مثبت بودن این تست  جفت بازی، نشان

 ارائه شده است.(  3شکل شماره 

% و ant(4)-Ia، 80های مقاوم به جنتامایسین؛ فراوانی ژن  زولهدر ای

 گزارش شد. % vanA ،50 فراوانی ژن

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

و  vanAدهنده وجود ژن  جفت بازی، نشان 474مشاهده باند 

 ant(4)-Iaدهنده وجود ژن  جفت بازی، نشان 135مشاهده باند 

 ( .ارائه شده است 4 در شکل شماره )نتایج باشد می

 بیوتیکی مقاومت آنتی کدکننده های ژن نتایج مربوط به ردیابی

 شده است. آورده 3درجدول شماره 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیسهای  در ایزوله بیوتیکی مقاومت آنتی کدکننده های ژن : نتایج مربوط به ردیابی3جدول شماره 

 مقاومت به روش تشخیص مولکولی مقاومت با دیسک بیوتیک آنتی نوع ژن

tet K 30%(66/66)  45%(25/56)  تتراسایکلین 

ant(4
-Ia 20%(80)   25%( 25/31) جنتامایسین  

vanA 1%(50)   2%(5/2)  ونکومایسین 

ermA 38%(47/90) 42%(5/52) اریترومایسین 

 

 

 
 2شکل شماره                                3شکل شماره                                4شکل شماره                                  1شکل شماره              

 ؛جفت بازی فرمنتاز 1000: مارکر Mستون  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس؛ 16srRNAژن  PCRژل الکتروفورز محصول  :1شماره شکل 

 : کنترل منفی.4جفت باز؛ ستون 791واجد باند  های مثبت مورد بررسی نمونه 3و  2ای ه ستون (؛PTCC1435مثبت )سویه : کنترل 1ستون 

: 1ستون  ؛جفت بازی فرمنتاز 100: مارکر Mستون  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس؛ tetKژن  PCRژل الکتروفورز محصول  :2شماره ل شک

 جفت بازی. 360واجد باند نمونه  2ستون  کنترل منفی؛

: 1ستون  ؛ازی فرمنتازجفت ب 100: مارکر Mستون  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس؛ ermAژن  PCRژل الکتروفورز محصول  :3شماره شکل 

 جفت باز.434واجد باند  های مثبت مورد بررسی نمونه 3و  2ای هستون  کنترل منفی؛

جفت بازی  100: مارکر Mستون  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس؛ ant(4)-Iaو  vanAهای  ژن PCRژل الکتروفورز محصول  :4شماره شکل 

 .vanAبه ژن  بازی مربوطجفت  474باند و  ant(4)-Iaجفت بازی مربوط به ژن  135: باند 2ستون  کنترل منفی؛: 1ستون  ؛فرمنتاز

در تجزیه و تحلیل آماری با آزمون دقیق فیشر بین مقاومت  

مشاهده گردید  یدار رابطه معنی ،tetKبیوتیکی و ژن  آنتی

(05/0p<). 

 

 بحث
 گروه عضو ترین مهم اپیدرمیدیس، استافیلوکوکوس

های  عفونت از %75 عامل و منفی های کوآگولازاستافیلوکوك

 میکروفلور از بخشی میکروارگانیسم این باشد. می این گروه

مجاری  فوقانی بخش و بینی مخاط در و بوده انسان پوست طبیعی

 ها مدت تا اپیدرمیدیس استافیلوکوکوس باشد. می تنفسی مستقر

 وان ـعن به ف،ـضعی اًـنسبت یـزای یارـبیم و یـجای همه طبیعت علت  به

 گسترش با های اخیر دهه طی در شد، ولی می معرفی ساپروفیت

 و سوندها انواع بدن نظیر در شونده تعبیه پزشکی وسایل از استفاده

است.  کرده ظهور مهم بیمارستانی پاتوژن یک عنوان به پروتزها

عنوان یکی از  به اپیدرمیدیس استافیلوکوکوس، گذشته دهه در

 عفونت عوامل ترین شایع از و یکی بیمارستانی عفونت عوامل

 از (. همچنین این باکتری13است ) شده شناخته و مطرح ،خون

 پنومونی، باکتریمی، زخم، اندوکاردیت، های ادرار، عفونت

 ،ه(. امروز9،14است ) شده جدا نرم های پوستی و بافت عفونت

بیوتیکی بر روی  بیشترین تمرکز در مورد مقاومت آنتی

ی بالینی )پزشکی و دامپزشکی( ها نمونهیی است که از ها یباکتر

 . شوند یمجدا 

62 
 1396 آبان، هشتم، شماره یازدهممجله دانشگاه علوم پزشکی قم/ دوره 

 



 

 

 صدیقه کاظمی و همکاران                                                 ... در tetK ،ant(4)-Ia ، vanA،ermA های ژن بیوتیکی و ردیابی تعیین الگوی مقاومت آنتی
 و همکاران نسرین جاوید تبریزی                                                                                   ...

 

 

بیوتیک و  ی مقاوم به آنتیها یباکتر دهد یمتحقیقات نشان 

بیوتیکی در همه جای طبیعت وجود دارند،  ی مقاومت آنتیها ژن

ی ها فاضلاببیوتیکی در  آنتی که شیوع بالای مقاومت ریطو به

مراکز پزشکی، صنعتی و مراکز پرورش حیوانات گزارش شده 

 (.16-19) است

به بیوتیکی نسبت  در تحقیق حاضر، بیشترین مقاومت آنتی

%( و کمترین مقاومت نسبت به 8/93) سیلین بیوتیک پنی آنتی

که در  شد؛ درحالیش گزار %(25/1کلاو ) بیوتیک آموکسی آنتی

 ایزوله 193شده توسط رحیمی و همکاران که بر روی  تحقیق انجام
 از جداشده سیلین متی به مقاوم اپیدرمیدیس استافیلوکوکوس 

 %(3/37سویه ) 72 تهران صورت گرفت، در بالینی های نمونه

 به مقاوم اپیدرمیدیس استافیلوکوکوس های سویه عنوان به

 بیوتیک آنتی به نسبت دند که تمامی آنهاشناسایی ش سیلین متی

 به ترتیب مقاومت میزان بالاترین همچنین مقاوم بودند. سیلین پنی

 سیپروفلوکساسین، اریترومایسین، های بیوتیک آنتی به نسبت

 آمیکاسین و تتراسایکلین کانامایسین، توبرامایسین، کلیندامایسین،

 به نسبت ها از سویه %95همچنین حدود  گردید. مشاهده

اسید و  نیتروفورانتوئین، فوزیدیک های کلرامفنیکل، بیوتیک آنتی

در این تحقیق مشابه مطالعه  دادند. نشان ونکومایسین حساسیت

سیلین و کمترین مقاومت  حاضر، بیشترین مقاومت نسبت به پنی

شده  (. در تحقیق انجام20نسبت به ونکومایسین مشاهده شد )

ایزوله  69کاران بر روی دیگری توسط صدیقیان و هم

نسبت به  باکتری مقاومت ایناپیدرمیدیس؛  استافیلوکوکوس

%(، کوتریموکسازول 2/26%(، کلیندامایسین )5/12گلوکزاسیلین )

سیلین  %(، پنی25%(، جنتامایسین )7/6%(، ونکومایسین )53)

%(، 9/52سیلین ) %(، آمپی4/25%(، سیپروفلوکساسین )1/82)

%(، سفتریاکسون 25%(، سفتیزوکسیم )3/8تام )سیلین سولباک آمپی

%(، اریترومایسین 9/52%(، تتراسایکلین )2/89%(، اگزاسیلین)1/11)

گزارش شد که مقاومت نسبت به  )%4/34(، توبرامایسین )54)

سیلین، اگزاسیلین، کوتریموکسازول، تتراسایکلین، جنتامایسین  پنی

تحقیق حاضر همخوانی و اریترومایسین تقریباً با نتایج حاصل از 

داشت. در هر دو مطالعه، کمترین مقاومت نسبت به ونکومایسین 

شده توسط اسلامی و همکاران،  (. در تحقیق انجام21مشاهده شد )

 ارگانیسم جداشده از ضایعات پوستی در بررسی  100از مجموع 

 

 های استافیلوکوك بیوتیکی در بیوگرام؛ بیشترین مقاومت آنتی آنتی

سیلین  %(، آموکسی93سیلین ) ز منفی نسبت به پنیکوآگولا

بیوتیکی  %( و بیشترین حساسیت آنتی4/80%( و اگزاسیلین )3/87)

    (. مقاومت22% گزارش شد )95ونکومایسین به میزان  نسبت به

 اصلی خصوصیات از یکی بیوتیک، چندین آنتی برابر در
 برای واحدی است. الگوی کواگولاز منفی های استافیلوکوك

 مقاومت ندارد. وجود ها بیوتیک برابر آنتی در مقاومت بروز

 درمان در مشکلاتی سبب نه تنها بیوتیک آنتی به چندگانه

 به مقاوم های ژن انتقال بلکه احتمال ؛شود می ها سمی سپتی
 وجود دارد.  نیز اورئوس استافیلوکوکوس

به  فیمن های کواگولاز استافیلوکوك ها، بیمارستان از برخی در

در  اما دارند، زیادی مقاومت جنتامایسین و کوتریماکسازول

که در تحقیق حاضر مقاومت  طوری هستند؛ به حساس دیگر مناطق

% و مقاومت نسبت به جنتامایسین، 53نسبت به کوتریماکسازول، 

رویه و خودسرانه  علت مصرف بی % گزارش شد. امروزه به25

ی انسانی و ها عفونتد بیوتیک کوتریموکسازول در موار آنتی

ی حساس، ها یباکتربیوتیکی به  های مقاومت آنتی انتقال ژن

ی ها عفونتبیوتیک در بیماران )مبتلا به  موفقیت درمان با این آنتی

 مجاری ادراری( رو به کاهش است. 

بیوشیمیایی ر ساختادر ر ـنایی تغییاتووم، مقای ها سویه

ه دـهند رـتغییی مهانزیآ وسیله بهرا یدها زمینوگلیکوآ

 (Aminoglycosides Modifying Enzymes) دهاـیزمینوگلیکوآ

AME  مقاومت نسبت به کانامایسین و توبرامایسین از هستنددارا .

 و مقاومت نسبت به جنتامایسین از طریق ژن ant(2”)-Iaژن طریق 
aac(3)-IIa شده توسط سلیمانی  گیرد. در تحقیق انجام صورت می

در  aac(3)-IIaو  ant(2”)-Ia های شیوع ژن و همکاران،

% و 78/87)عامل عفونت ادراری( به ترتیب  اشرشیاکلی های ایزوله

 کردند گزارش همکاران و Scheel(. 23% گزارش شد )47/88

 سال از منفی کواگولاز های استافیلوکوك از ناشی سمی سپتی

قیق در تح (.24است ) یافته افزایش %39میزان  به 1985 -1989

ی ها زولهیابیوتیکی بود که در بین  تتراسایکلین آنتی ،حاضر

، مقاومت بالایی نسبت به آن استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس

 بودن کم و پایین به دلیل قیمت بیوتیک یآنت گزارش شد. این

 و ی دامیها عفونت درمان در وسیعی کاربرد آن، جانبی اثرات

 دارد.  انسانی
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 عنوان پروموتور به مختلف های بیوتیک تیآن از دامداری صنعت در

این  از یکی که شود  یم زیادی استفاده بیوتیکی آنتی رشد

 و حد از بیش رشد، تتراسایکلین است. استفاده پروموتورهای

 یها هیسو افزایش باعث ها دام در بیوتیک آنتی از این نشده کنترل

 مربوط ین،تتراسایکل به شده است. مقاومت آن به مقاوم باکتریایی

 اصلی از عوامل ها ترانسپوزون و . پلاسمیدهاباشد یم tetی ها ژن به

 یها هیسو میان در به تتراسایکلین مقاومت یها ژن سریع گسترش

که مقاومت    ایزوله 45در تحقیق حاضر، از  .(25باکتریایی هستند )

%( حاوی 66/66ایزوله ) 30به تتراسایکلین در آنها گزارش شد، 

بیوتیکی و  دار بین مقاومت آنتی بود. وجود ارتباط معنی tetKژن 

های  یکلین در بین سویهاحاکی از انتقال مقاومت به تتراس ،tetKژن 

 باشد.  می از طریق این ژن استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس

و همکاران بر روی  Zmantarتوسط  شده دیگر انجامدر مطالعه 

س اورئوس استافیلوکوکو ایزوله 46) وساستافیلوکوک ایزوله  117
ایزوله  46از  کوآگولاز منفی( وساستافیلوکوکایزوله  71و 

 ermCو  ermA ،ermBهای  فراوانی ژناورئوس، استافیلوکوکوس 

ایزوله  71و از  گزارش شد %6% و 7/13 ،%7/7به ترتیب 

 ermA ،ermBهای  فراوانی ژن ،منفی کوآگولاز وساستافیلوکوک

تفاوت در  (.26) بود% 4/0 % و1/11 ،%4/9به ترتیب  ermCو 

با سایر مطالعات  مطالعه این در بیوتیکی آنتی مقاومت الگوی

اخذشده، تعداد  بالینی نمونه نوع در تفاوت به مربوط تواند می

 ه ـعـالـوع مطـن ری،ــیـگ هـونـنم روش ی،ـبررس وردـم ایـه هـونـنم

 

منطقه،  ییو هوا آب شرایط و جغرافیایی منطقه شده، طراحی

منطقه  پزشکان توسط های مختلف بیوتیک آنتی تجویز در اولویت

 باشد. مختلف های بیوتیک بودن آنتی دسترس در و
 

 گیری نتیجه
 ها، بیوتیک آنتی از برخی به مقاومت روزافزون مشاهده به توجه با

 از جلوگیری و داروها به نسبت اثربخشی طیف گسترده تغییرات

 یها آزمون انجام ،بیوتیک آنتی به مقاومهای  افزایش ایزوله

 بالای . شیوعرسد یم نظر به ضروری بسیار دارویی حساسیت

 استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس،  یباکتربیوتیکی در  آنتی مقاومت

بیوتیک در افراد  به آنتی مقاومت یها ژن بالای همچنین درصد

 ها تیکبیو آنتی رویه بی مصرف دهنده نشان تواند یم مورد مطالعه

های مقاوم نسبت به  باشد. باتوجه به افزایش شیوع ایزوله

منظور  به ،ی مقاومها هیسوموقع  ها؛ تشخیص سریع و به بیوتیک آنتی

گسترش  ی درمانی مناسب و جلوگیری ازها نهیگزانتخاب 

 مقاومت، امری ضروری است.
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