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 چكيده
 مقاومت . است هاي مقاوم به ونكومايسين در تمامي دنيا در حال افزايش هاي ناشي از انتروكوكسي عفونت : هدف

 كه باعث كـاهش است van A, B, C, D, E هاي هاي گليكوپپتيدي در ارتباط با ژن بيوتيك ها به آنتي اين باكتري
 اما مطالعات شناخته نشده است؛ ها تاكنون منشا اين ژن . شود ها مي ها در ديواره اين باكتري بيوتيك تأثير اين آنتي

 اي گزارش هاي فلور روده ق باكتري از طري van B ها را ناشي از انتقال ژن هاي اخير مقاومت انتروكوكوس در سال
 هاي جدا شده از مدفوع در انتروكوكوس van A, B, C, D, E هاي هدف از اين مطالعه بررسي شيوع ژن . اند نموده

 . بيماران بستري در بيمارستان اميراعلم بوده است
 اران بستري در بيمارستان هاي مقاوم به ونكومايسين در مدفوع بيم تعيين شيوع انتروكوكسي براي : ها مواد و روش

 هـا بـا روش ديـسك انتروكوكسي از مدفوع اين بيماران جداسازي شدند، مقاومـت ايـن بـاكتري ۴۲۲ اميراعلم،
 و هاي مقاوم به ونكومايسين نيـز بـا روش رقـت در آگـار باكتري MIC ، ديفوزيون نسبت به ونكومايسين تعيين

 . د ي ش بررس PCR با van A, B, C, D, E هاي حضور ژن
 van ها داراي ژن درصد از انتروكوكسي ۶۰ در اين مطالعه : نتايج A درصد داراي ژن ۴۰ و van  B درصد ۲۰ و 

 MIC . مشاهده نشد van C, D, E ها ژن كدام از انتروكوكسي در هيچ . را دارا بودند van B و van A هر دو ژن
 . ليتر بود ميكروگرم در ميلي ۱۰۲۴ - ۵۱۲ هاي مقاوم به ونكومايسين در اين بررسي بين انتروكوكسي

 هاي مقاوم به گليكوپپتيدهاي جدا شده از مدفوع دهد كه بيشتر انتروكوكسي نتايج اين مطالعه نشان مي : گيري نتيجه
 هاي مقـاوم بـه هاي ناشي از انتروكوكوس اين احتمال وجود دارد كه عفونت . هستند van B و van A حاوي ژن

 . ل افزايش باشد ونكومايسين در كشور ما در حا

 ، فلور مدفوع van A, B, C, D, E هاي ژن هاي مقاوم به ونكومايسين، انتروكوكسي : كليدواژگان

 مقدمه - ۱
 بزرگ بـيش از ه در رود (Enterococcus) ها وس انتروكوك

ــونيزه شــده درصــد ۹۰ ــراد ســالم كل ــزان اف ــه مي  cfu ۱۰ ۷ و ب
 ها اين باكتري اخير ه شوند در دو ده مدفوع يافت مي در در هر گرم

 Escherichia) بعــد از اشرشــياكلي مقــام ســوم را coli) و
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 و همكاران اميد تيمورنژاد در انتروكوكسي مقاوم van هاي ژن
 ـــــــــــــــــــــــــــــ ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

۱۸ 

 در ايجــاد عفونــت (Staphylococcus) اســتافيلوكوكوس
 بـزرگ ه هـا رود وكوس مخزن انتروك . اند كرده بيمارستاني كسب

 انتشار . ي منشا داخلي دارند وكوس هاي انتروك و اكثر عفونت است
 هاي آلوده ه بيمار ديگر از طريق دست اين ارگانيسم از يك بيمار ب

 دقيقه در دست افراد، زنده ۳۰ مدت كه به گيرد پرسنل صورت مي
 مقـاوم بـه وكوسـي كنـي حتـي يـك انتروك ريشه . مانند باقي مي

:Vancomycinresistant Enterococci) ونكومايسين VRE) 
 اين باكتري علاوه بر حضور ]. ۱ [ است از يك بيمارستان دشوار

 ده انسان، در روده ساير پستانداران و حتي برخي پرندگان در رو
 ترين شاخص آلودگي عنوان مهم و از آن به ] ۲ [ نيز حضور دارد

 ]. ۳ [ شود آب يا فاضلاب بعد از اشرشياكلي نام برده مي
 هـا در دسـتگاه گـوارش بيمـاران كلونيزاسيون انتروكوكسي

 فـوم ، تومورهاي سخت، لن (Leucemia) بستري داراي لوسمي
(Lymphoma) بيماران بستري در بخش انكولوژي، كاركنـان ، 

 هاي بعدي ساز عفونت تواند زمينه پزشكي و افراد غيربستري مي
 ها قادرند براي چند روز تا چنـد اين ميكروارگانيسم ]. ۴ [ باشد

 هفته در سطوح خشك باقي بماننـد، در ايـن صـورت سـطوح
 هـا توانند دست شوند و مي عنوان مخزن آلودگي محسوب مي به

 ]. ۵ [ ها را آلوده نمايند و لباس
VRE توانند براي مدت طولاني در دسـتگاه گـوارش ها مي 

 كني ميكروبي مؤثري براي ريشه كلونيزه شوند، چرا كه ماده ضد
 اگرچـه . اين ميكروارگانيسم از دستگاه گوارش موجود نيـست

ــل ــسي (Chloramphenicol) كلرامفنيكــ ــيكلين و داكــ  ســ
(Doxycycline) همراه بـا نووبيوسـين (Novobiocin) مـورد 
 ميكروبي قادر به حذف گيرد، ولي اين مواد ضد استفاده قرار مي

 ]. ۶ [ ها در حاملين نيستند اين ميكروارگانيسم
 بعد (Bacteremia) ها دومين عامل باكتريمي انتروكوكوس

 هاي داخل شكمي هستند و ها و عفونت هاي لگني، آبسه از زخم
 جــسام خــارجي نظيــر ســوندهاي ادراري و مــصرف حــضور ا

 هـاي داخـل ها، فاكتورهـاي تأثيرگـذار بـر عفونـت بيوتيك آنتي
 ]. ۸ ، ۷ [ شكمي انتروكوكوسي هستند

 براساس مطالعات اپيدميولوژي جنس انتروكوكوس فكاليس
(E. faecalis) هاي انتروكوكسي است ولي مسئول اكثر عفونت 

ــشتر در ــسين بي ــه ونكوماي ــت ب ــيوم مقاوم ــوكس فاس  انتروك
(E. faecium) شـود ها را سبب مي درصد عفونت ۱۰ است كه 

ــدها، ]. ۹ [ ــه آمينوگليكوزي ــالا ب ــت در ســطوح ب  كــسب مقاوم
 و ونكومايسين باعث ايجاد مشكلاتي (Penicillin) سيلين پني

 خـصوص هـا بـه هاي ناشـي از انتروكوكـوس در درمان عفونت
 ]. ۱۰ [ انتروكوكوس فاسيوم شده است

 هـاي هاي دخيل در ايجاد مقاومت به ونكومايـسين، ژن ژن
 هستند كه با ايجاد تغييرات مختلـف در ديـواره van موسوم به

 تـرين ژن شوند، مهـم ها سبب مقاومت مي سلولي انتروكوكوس
van  A است كه با بيشترين شيوع سبب مقاومت سطح بالا بـه 

van شود، ژن مي (Teicoplanin) ونكومايسين و تيكوپلانين B 
 شود و مقاومتي با شيوع كمتر باعث مقاومت به ونكومايسين مي

 هـر دو ژن مـذكور روي . كند را در برابر تيكوپلانين ايجاد نمي
 پلاسميدهاي قابل انتقالي قـرار دارنـد كـه در شـرايط مـساعد،

 هـاي مختلـف انتروكوكـوس و جايي در بين سويه توانايي جابه
 نيز روي كروموزوم van C ژن . هاي ديگر را دارند حتي باكتري

 شود قرار دارد و باعث مقاومت سطح پايين به ونكومايسين مي
 و ] ۱۲ ، ۱۱ [ تـري نـسبت بـه دو ژن ديگـر دارد و شيوع پـايين

 هـاي سـطح پـاييني نـسبت بـه نيز مقاومت van D, E هاي ژن
 ]. ۴ [ كنند و بسيار نادر هستند ونكومايسين ايجاد مي

ــه وكوكــسي در مطالعــه حاضــر شــيوع انتر ــاوم ب ــاي مق  ه
 هــاي مــسبب آن در فلــور مــدفوع بيمــاران ونكومايــسين و ژن

 بستري در بيمارستان كه به علتي غير از عفونت انتروكوكوسـي
 . بستري شده بودند، بررسي شد

 ها مواد و روش - ۲
 انتروكوكــسي جــدا شــده از فلــور ۴۲۲ ايــن مطالعــه روي

 بـيش از سـه هاي مختلـف كـه مدفوع بيماران بستري در بخش
 هـاي روز به عللي غير از عفونـت انتروكوكـسي در بيمارسـتان

 بـراي جداسـازي . اميراعلم بستري شده بودنـد، انجـام گرفـت
 ها از مدفوع، چند گرم مدفوع داخل محـيط آزيـد انتروكوكوس

قـرار داده شـد و (Azide dexterous broth) دكستروز براث
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 ۱۳۸۸ بهار ، ۱ شماره ، ۱۲ دوره مدرس پزشكي علوم مجله
 ـ ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

۱۹ 

 ي آگـار عمـومي هـا ساعت انكوباسـيون، در محـيط ۲۴ بعد از
 هاي انتروكوكوس جدا براي تأييد سويه . كشت مجدد انجام شد

ــار ــكولين آگ ــل اس ــيط باي ــاران از مح ــدفوع بيم ــده از م  ش
(Bile esculine agar) درصد استفاده شد ۶ / ۵ و محيط نمك . 

 هـاي مختلـف ها از توانايي گونه براي تعيين گونه انتروكوكوس
 و OF حـيط نيمـه جامـد در مصرف آرابينوز و سوربيتول در م

ــه ــد رنگدان ــين تولي  آگــار BHI در محــيط (Pigment) همچن
(Brain Heart Infusion agar) استفاده شد . 

 بيوتيكي هاي حساسيتي آنتي آزمون - ۱ - ۲
 ها در ابتدا با روش انتشار در ديسك، مقاومت انتروكوكسي

 ميكروگرمي ۳۰ هاي نسبت به ونكومايسين بررسي شد؛ ديسك
 تمـامي . تهيـه شـده بـود (Mast, UK) ين از شركت ونكومايس

 متـر در ميلـي ۱۴ ها با هالـه مـساوي يـا كمتـر از انتروكوكوسي
 مرحله اول مقاوم تشخيص داده شدند و براي تعيـين مقاومـت

ــت ــايش رق ــالا، آزم ــطح ب ــار س ــون آگ ــولر هينت ــازي در م  س
(Mueller Hinton agar) انجام شد . 

 حداقل غلظـت مهاركننـده هاي كه داراي كليه انتروكوكسي
(Minimum Inhibitory Concentration: MIC) بيشتر يـا 

 ليتر نسبت به ونكومايسين بودند، ميكروگرم در ميلي ۱۶ مساوي
 . مقاومت سطح بالا در نظر گرفته شدند

ــسي ــه در انتروكوك ــالا ب ــطح ب ــت س ــاي داراي مقاوم  ه
 در ونكومايسين، مقاومت به تيكـوپلانين نيـز بـا روش انتـشار

 . ميكروگرمي تيكوپلانين نيز ارزيابي شد ۳۰ هاي ديسك با ديسك

 van شناسايي ژن - ۲ - ۲
 هـا بـا انتروكوكوس DNA در اين بررسي بعد از استخراج

ــتخراج ــت اس ــتفاده از كي  روي Tm DNA (CinnaGen) اس
DNA ــايش ــده آزمـ ــتخراج شـ ــراي ژن PCR اسـ ــاي بـ  هـ

van A, B, C, D, E يق از پنج جفت در اين تحق . انجام گرفت 
 استفاده شد كه همراه با هم در يك واكـنش (Primer) آغازگر
PCR كار برده شدند به (Multiplex PCR) ] ۱۳ .[ 

 درصد با الكتروفورز ۱ در ژل آگارز PCR سپس محصول
 . ارزيابي شد

 رهاي استفاده شده در اين مطالعه آغازگ ۱ جدول
van A, B, C, D, E اندازه محصول 

PCR 
 مرجع

van A F*: 
5'AATACTGTTTGGGGGTTGCTC3' ۷۳۴ ۱۳ باز جفت 
van A R**: 
5'CTTTTTCCGGCTCGACTTCCT3' ۷۳۴ ۱۳ باز جفت 
van B F: 
5′GCGGGGAGGATGGTGCGA3′ ۴۲۰ ۱۳ باز جفت 
van B R: 
5′GGAAGATACCGTGGCTCAAAC3′ ۴۲۰ ۱۳ باز جفت 
van C F: 
5′GAAAGACAACAGGAAGACCGC3′ ۷۷۵ ۱۳ باز جفت 
van C R: 
5′ATCGCATCACAAGCACCAATC3′ ۷۷۵ ۱۳ باز جفت 
van D F: 
5′TTTGTAAAGCCTGCCCGTTC3′ ۳۲۷ ۱۳ باز جفت 
van D R: 
5′CCAAGTAYCCGGTAAATCTTC3′ ۳۲۷ ۱۳ باز جفت 
van E F: 
5′AAATAATGCTCCATCAATTTGCTGA3′ ۲۴۶ ۱۳ باز جفت 
van E R: 
5′ATAGTCGAAAAAGCCATCCACAAG3′ ۲۴۶ ۱۳ باز جفت 

* F : جلويي ** R : برگشتي 

 نتايج - ۳
 انتروكوكـوس جـدا شـده از مـدفوع بيمــاران ۴۲۲ در بـين

 انتروكوكـوس بـا روش ۱۶۹ ) درصد ۴۰ ( بستري در بيمارستان
 كليه . انتشار ديسك به ونكومايسين، مقاوم تشخيص داده شدند

 متر مقاوم در يلي م ۱۴ ها با هاله مساوي يا كمتر از انتروكوكوس
 عدد انتروكوكوس فكاليس ۱۳۸ نظر گرفته شدند كه از اين تعداد،

 عدد ۴ ، ) درصد ۱۳ ( عدد انتروكوكوس فاسيوم ۲۲ ، ) درصد ۸۲ (
 عدد ۵ و ) درصد ۲ ( (E. gallinarum) انتروكوكوس گاليناروم

 ) درصـد ۳ ( (E. casseliflavus) فلاووس انتروكوكوس كاسلي
ــد ــن انتر . بودن ــين اي ــسك، وكوكــوس در ب ــا دي ــاوم ب  هــاي مق

 هاي داراي مقاومت سطح بـالا بـا روش رقـت در انتروكوكوس
 انتروكوكوس جدا شده در مرحلـه ۱۶۹ آگار تعيين شدند كه از

 انتروكوكوسـي داراي مقاومـت ) درصد ۵ / ۹ ( عدد ۱۰ اوليه تنها
 هـاي سطح بالا به ونكومايسين بودند، تمامي اين انتروكوكـسي

 بالا به ونكومايسين، انتروكوكوس فاسـيوم داراي مقاومت سطح
 . ليتر بودند ميكروگرم در ميلي MIC ۵۱۲ - ۱۰۲۴ و داراي

 انتروكوكوس داراي مقاومت سطح بالا به ونكومايـسين، ۱۰ از
 ميكروگـرم MIC ۵۱۲ - ۱۰۲۴ داراي ) درصـد ۶۰ ( انتروكوكوس ۶

بودند ها به تيكوپلانين مقاوم تاي آن ليتر يا بالاتر و هر شش در ميلي
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 و همكاران اميد تيمورنژاد در انتروكوكسي مقاوم van هاي ژن
 ـــــــــــــــــــــــــــــ ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

۲۰ 

 داراي مقاومـت متوسـط بـه ) درصـد ۱ ( انتروكوكـوس مقـاوم ۱ و
 . تيكوپلانين بود

 هــاي بــا مقاومــت ســطح بــالا بــه انتروكوكــوس PCR در
 و van A داراي ژن ) درصـد ۶۰ ( انتروكوكوس ۶ ونكومايسين،

 انتروكوكوس ۲ و van B داراي ژن ) درصد ۴۰ ( انتروكوكوس ۴
 . ژن را دارا بودنـد طـور همزمـان هـر دو نيز به ) درصد ۲۰ (

 ,vanC هــا ژن كــدام از انتروكوكــوس هــيچ D,  E,  F را 
 ). ۱ شكل ( نداشتند

ATCC انتروكوكوس فكاليس : ۱ چاهك هاي داراي مقاومت سطح بالاي جدا شده از مدفوع بيماران بستري در بيمارستان اميراعلم؛ انتروكوكسي PCR ۱ شكل 51299 
ATCC انتروكوكـوس فاسـيوم : ۳ چاهـك بازي، فت ج ۷۳۴ با محصول van A داراي ژن  : ۷ و ۵ چاهـك ، van B بـازي، داراي ژن جفـت ۴۲۰ بـا محـصول 51599

,van A انتروكوكوس فاسيوم داراي هر دو ژن B با MIC بازي جفت ۱۰۰ نشانگر : ۴ چاهك ليتر، ميكروگرم در ميلي ۱۰۲۴ بالاتر از 

 بحث - ۴
 درصـد افـراد ۹۰ ها در روده بـزرگ بـيش از انتروكوكوسي
 در هـر گـرم در مـدفوع cfu ۱۰ ۷ و به ميزان سالم كلونيزه شده

 شيوع انتروكوكوس فكـاليس بيـشتر از فاسـيوم . شوند يافت مي
 نـدرت از مـدفوع جـدا هاي انتروكوكـوس بـه ساير گونه . است

 هـاي درصد نمونـه ۹۰ انتروكوكس فكاليس از حدود . شوند مي
 اي اخير شـيوع انتروكوكـوس ه شود ولي در سال باليني جدا مي

 فاسيوم نيز افزايش يافته است، چـرا كـه انتروكوكـوس فاسـيوم
 ]. ۴ [ دهد ها مقاومت بيشتري نشان مي بيوتيك نسبت به آنتي

 هاي در اين بررسي نيز مشاهده شد كه تمامي انتروكوكوكسي
 داراي مقاومت سطح بالا نسبت به ونكومايـسين جـدا شـده از

 . وكوكوس فاسيوم بودند مدفوع بيماران، انتر

 هاي جدا شده از بيماران در اكثر موارد همـراه انتروكوكوس
 تـرين مكـان شـايع . زاي ديگـر هـستند هـاي بيمـاري با باكتري

ــوس ــازي انتروكوك ــت جداس ــتگاه ادراري اس ــا دس ــي . ه  ول
 هـاي جـدي از جملـه توانند باعث عفونـت ها مي انتروكوكوس

ــفراوي، ــاري صـ ــفرا و مجـ ــسه صـ ــاب كيـ ــت التهـ  پريتونيـ
(Peritonitis) ســـمي ، ســـپتي (Septicemia) انـــدوكارديت ، 

(Endocarditis) ــت ــم (Meningitis) ، مننژي ــت زخ  و عفون
 در ايجــاد عفونــت هــا در دو دهــه اخيــر انتروكوكـوس . شـوند

 اند و پس از اشرشـياكلي و بيمارستاني مقام سوم را كسب كرده
ــوس ــتافيلوكوكوس اورئ  .S) اس aureus) ــه ــرار گرفت ــد ق  . ان

 هــاي درصـد تمــام عفونــت ۱۲ - ۱۰ هــا مــسئول انتروكوكوسـي
 هاي دسـتگاه ادراري ايجـاد درصد عفونت ۱۲ - ۱۰ بيمارستاني،

ها درصد عفونت خون در بيمارستان ۱۰ - ۵ شده در بيمارستان و
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 ۱۳۸۸ بهار ، ۱ شماره ، ۱۲ دوره مدرس پزشكي علوم مجله
 ـ ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

۲۱ 

 هـاي ها روده بزرگ و اكثر عفونـت مخزن انتروكوكوس . هستند
 ]. ۴ [ انتروكوكوسي منشا داخلي دارند

 ين ارگانيسم از يك بيمار به بيمـار ديگـر از طريـق انتشار ا
 هـاي انتروكوكـسي . گيـرد هاي آلوده پرسنل صـورت مـي دست

 دقيقه در دست ۳۰ حساس و مقاوم به ونكومايسين براي مدت
 شستشو با آب صابون قادر به از بـين . مانند افراد، زنده باقي مي

ــردن آن ــست ب ــا ني ــاكتري . ه ــن ب ــدين اي ــه كلروهگزي ــا ب  ه
(Chlorhexidine) ــل و آب ــا الكـ ــد و تنهـ ــز مقاومنـ  دار نيـ

 . ها را از بـين ببرنـد توانند انتروكوكسي كلروهگزيدين الكلي مي
 هـا از طريـق هـاي انتقـال انتروكوكـوس تـرين راه يكي از شايع

 ]. ۴ [ هاي پرسنل بيمارستان است دست
 مواردي همچـون اقامـت طـولاني در بيمارسـتان، اسـتفاده

 هـا هايي چون نسل سوم سفالوسـپورين بيوتيك نامناسب از آنتي
(Cephalosporins) ــسين، اســتفاده از اووپارســين  و ونكوماي

(Avoparcin) ــصرف ــضا، م ــد اع ــات، پيون ــذاي حيوان  در غ
ــدازول ــت، (Metronidazole) متروني ــي، دياب ــال جراح  ، اعم

 ها، ضعف سيستم ايمني به هـر دليـل و نارسـايي كليـه لوسمي
 عدكننده در كلونيزاسيون يا عفونت بيمـاران عنوان عوامل مست به

 ]. ۱۴ [ ها مطرح هستند با اين ميكروارگانيسم
 كه دو يا چند نمونه مثبـت در بخـشي از بيمارسـتان زماني
 ۲ شود بايد از هر بيمار در بدو ورود و يك هفته بعـد يافت مي

 نمونه سوآپ ركتال يا نمونه مدفوع گرفته شود و از نظر وجود
VRE وند، زيـرا بـا پيـدايش يـك بررسي شـ VRE + در يـك 

 هايي بنابراين در بيمارستان . كني آن دشوار است بيمارستان ريشه
 سـوآپ اند، كشت مدفوع يا ها جدا شده كه اين ميكروارگانيسم

 البتـه . بار و با فواصل منظم انجـام شـود ي يك ا ركتال بايد هفته
 زيـرا ، شـود ركتال بيشترتوصيه مـي سوآپ گيري به روش نمونه

 ]. ۴ [ دست آوردن نمونه بيشتر است احتمال به
 انتروكوكوس جـدا شـده از مـدفوع ۴۲۲ در اين مطالعه از

 انتروكوكـوس ۱۶۹ و از ) درصـد ۲ / ۴ ( مورد ۱۰ بيماران بستري
 داراي مقاومت سطح بـالا بـه ) درصد ۵ / ۹ ( مورد ۱۰ مقاوم نيز

 ي هـاي مقـاوم دارا تمامي اين انتروكوكوس . ونكومايسين بودند

 van A ، van ژن B دهنده حـضور يا هر دو ژن بودند كه نشان 
VRE در اين بيمارستان است . 

 هاي مقاوم جدا شـده از مـدفوع، توانـايي ايجـاد اين سويه
هاي خطرناكي در بيماران را دارند كـه بـا ونكومايـسين بيماري

 هاي مدفوع بيماران جا كه از نمونه كني نيست و از آن قابل ريشه
 كـه بـه بيمـاران ديگـر نيـز از اين احتمال اند، بنابراين جدا شده

 . وجود دارد ، طريق دست و يا سطوح آلوده منتقل شوند
 صـورت گرفـت ۲۰۰۰ اي كه در هلنـد در سـال در مطالعه

 هاي شهر رتردام از نظر بيمار بستري در بيمارستان ۱۱۱۲ مدفوع
 داراي ) درصـد ۱ / ۴ ( مـورد ۱۵ ارزيابي شـد كـه VRE حضور

 كوكوس با مقاومت سطح بالا بـه ونكومايـسين در مـدفوع انترو
 ]. ۱۵ [ بودند

ــه ۲۱۱۵ در آمريكــا از ۲۰۰۶ در مطالعــه ديگــري در  نمون
 داراي انتروكوكوس با مقاومـت ) درصد ۴ / ۷ ( بيمار ۹۹ مدفوع،

 ]. ۱۶ [ سطح بالا نسبت به ونكومايسين بودند
 هـاي جـدا درصد از كـل انتروكوكـوس ۲ / ۴ ه در اين مطالع

 داراي مقاومـت هـا VRE درصـد ۵ / ۹ مدفوع بيماران و شده از
 ها جا كه اين انتروكوكوس از آن . سطح بالا به ونكومايسين بودند

ــد و همگــي انتروكوكــوس ۱۰۲۴ - ۵۱۲ بــين MIC داراي  بودن
 هـاي فاسيوم بودند، بنابراين بايستي درباره اهميـت ايـن سـويه

 درمـاني مقاوم در مدفوع بيماران و حضورشان در ساير مراكـز
 . نيز مطالعاتي صورت پذيرد
 صورت ذاتي مقاومت بالايي نسبت انتروكوكوس فاسيوم به

 هاي مقاومت دهد و توانايي كسب ژن ها نشان مي بيوتيك به آنتي
 را نيـز (Transposons) هـا از طريق پلاسميدها و ترانسپوزون

ــه د ــروزه مــشاهده شــده اســت، طــوري ارد؛ ب ــه ام ــت ك  مقاوم
 در بـين ) ونكومايسين و تيكوپلانين ( يدي ليكوپپت بيوتيكي گ آنتي

 ]. ۴ [ خصوص فاسـيوم رو بـه افـزايش اسـت ها به انتروكوكوس
 افزايش دوران بستري در بيمارستان با باكتريمي انتروكوكوسـي

 ه مرگ و مير بـالاي مقاوم به ونكومايسين مرتبط بوده و منجر ب
 ]. ۱۷ [ شود درصد در بيماران مي ۳۰

 van ژنوتيــپ A و van  B ــه ــسابي و قابــل انتقــال ب اكت
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 و همكاران اميد تيمورنژاد در انتروكوكسي مقاوم van هاي ژن
 ـــــــــــــــــــــــــــــ ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

۲۲ 

 (In vitro) هاي ديگر و حتي در محيط آزمايـشگاهي انتروكوكوس
 سـيلين قابل انتقال به استافيلوكوكوس اورئوس مقـاوم بـه متـي
(Methicillinresistant Staphylococcus aureus) ،است 

 بنابراين درمان اين بيماران و جلوگيري از آلودگي ديگران بسيار
 ]. ۱۸ [ است مهم

 ها با پنج فنوتيـپ مقاومت به گليكوپپتيدها در بين انتروكوكوس
van A, B, C, D, E گزارش شده است كه البتـه اطلاعـات كمـي

 بيـشترين . وجود دارد van E و van D راجع به مكانيسم مقاومت
 van B و van A هاي هاي گزارش شده مربوط به فنوتيپ مقاومت

 اغلـب فاسـيوم و van A م داراي هـاي مقـاو انتروكوكـوس . اسـت
 van هايي از حضور ژن فكاليس هستند و گزارش A در گالينـاروم 

 ]. ۱۹ [ فلاوس نيز وجود دارد و كاسلي
van  A كـه در كرومـوزوم يـا ۱۵۴۶ توسـط ترانـسپوزون 

 van نيز شـبيه van B . شود پلاسميد الحاق شده است، كد مي

A انتقال بـه سـاير در يك پلاسميد كونژوگه واقع شده و قابل 
 هـاي ژنتيكـي، اما با توجه بـه شـباهت ، ها است ميكروارگانيسم

van  A و van  B ــسبت ــاوت ن ــت متف ــوي مقاوم  داراي الگ
 ]. ۱۹ [ گليكوپپتيدها هستند

 انتروكوكوس داراي مقاومت سطح بالا ۱۰ در اين مطالعه از
 و van A داراي ) درصـد ۶۰ ( انتروكوكـوس ۶ به ونكومايسين،

 van داراي ) درصد ۴۰ ( كوس انتروكو ۴ B در مطالعـات . بودند 
ــا و روي ــف دنيـ ــاط مختلـ ــدميولوژي در نقـ ــف اپيـ  مختلـ

 van هـاي مختلـف نيـز ميـزان ژن انتروكوكوس A نـسبت بـه 
van B هـاي در اين مطالعـه ژن . بيشتر است van C, D, E در 

 هاي با مقاومت سطح بالا نسبت بـه ونكومايـسين انتروكوكوس
 ز دلايـل احتمـالي، حـضور ايـن سـه ژن در يكي ا . كشف نشد

 و هـاي سـطح پـايين نـسبت بـه ونكومايـسين اسـت مقاومـت
 هـا در هاي ضد و نقيضي در ارتباط با حـضور ايـن ژن گزارش
 امـا در تحقيـق حاضـر در . هاي بالاتر نيز وجـود دارد مقاومت

 كدام هاي با مقاومت سطح بالا، هيچ غربالگري اوليه انتروكوكسي
 . نشدند گزارش van C, D, E هاي از ژن

 تشكر و قدرداني - ۵
 علت حمايت مالي اين پـروژه از دانشگاه تريبت مدرس به

 . نماييم تشكر مي
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