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Abstrak

Resistensi merupakan kemampuan bakteri melawan
atau menghentikan antibiotik. Namun menurut Centers for
Disease Control and Prevention (CDC) sekitar 23.000 orang
meninggal per tahun akibat resistensi. Resistensi diawali
adanya paparan antibiotika, yang awalnya hanya ada satu
atau dua bakteri yang mempunyai peluang hidup namun
dapat berkembang dan menyebar. Penyebaran melalui orang
ke orang, penggunaan antibiotik yang tidak tepat akibat
lemahnya kontrol infeksi.

Sehingga, tujuan dari penelitian ini untuk mengetahui
bagaimana proses resistensi oleh bakteri, serta gen yang
berperan terhadap resistensi antibiotik Aminoglikosida dan
Tetrasiklin. Dengan demikian kita dapat secara bijak dalam
penggunaan antibiotik, baik kalangan medis, masyarakat
serta membantu dalam upaya mengurangi tingkat resistensi
dan dampak resistensi lainnya. Adapun metode penelitian
yang dilakukan yaitu metode review jurnal dari 40 artikel
yang digunakan menjadi bahan untuk membandingkan hasil
penelitian beberapa artikel.  Artikel yang digunakan
menggunakan pencarian Scholar dan Pubmed yang dipilih
berdasarkan kriteria inklusi dan eksklusi.

Dari  hasil review jurnal bahwa antibiotik
Aminoglikosida dan Tetrasiklin memiliki tingkat resistensi
yang tinggi. Resistensi Aminoglikosida  disebabkan
penonaktifan enzimatik oleh AAC, APH dan ANT. Resistensi
paling umum terdapat pada enzim Asetiltransferase (AAC)
yaitu gen 44AC(6°)-1. Pada Tetrasiklin resistensi terjadi oleh
mekanisme pompa efluks, perlindungan ribosom dan
inaktivasi enzimatik. Gen yang paling umum adalah gen
tetM pada mekanisme perlindungan ribosom yang
diungkapkan memediasi resistensi pada beberapa antibiotik
seperti Doksisiklin dan Minosiklin.

Kata kunci: Enzim M odifikasi Aminoglikosida, Resistensi
Aminoglikosida, Resistensi Tetrasiklin

Resistance is the ability of bacteria to resist or stop
antibiotics. However, according to the Centers for Disease
Control and Prevention (CDC), about23,000 people die per
year from resistance. Resistance begins with exposure to
antibiotics, initially there are only one or two bacteria that
have a chance to live but can grow and spread. The spread
through person to person, inappropriate use of antibiotics
due to weak infection control.

So the purpose of this study is to find out how the
process of resistance by bacteria, as well as genes that play a
role in antibiotic resistance of Aminoglycosides and

Abstract

Tetracyclines. Thus we can wisely use antibiotics,for the
medical community, the community and help in efforts to
reduce the level of resistance and the impact of other
resistance. The research method used is the journal review
method of 40 articles which is used as material to compare
the results of several research articles. The articles used
using Scholar and Pubmed searches were selected based on
inclusion and exclusion criteria.

From the results of a journal review that
Aminoglycoside and Tetracycline antibiotics have a high
level of resistance. Aminoglycoside resistance is due to
enzymatic inactivation by AAC,APH and ANT. The most
common resistance is the Acetyltransferase (AAC) enzyme,
namely the AAC(6')-I gene. Tetracycline resistance occurs
by efflux pump mechanism, ribosome protection and
enzymatic inactivation. The most common gene is tetM gene
on ribosome protection mechanism which is expressed to
mediate resistance to severalantibiotics such as Doxycycline
and Minocycline.

Keywords: Aminoglycosides Modifying Enzim, Aminoglycosides
Resistance, Tetracycline Resistance

Pendahuluan

Resistensi merupakan kemampuan bakteri untuk
menahan, melawan, menghentikan serta membinasakan
antibiotik.  Penyebab adanya resistensi adalah
penggunaan yang tidak tepat terjadi apabila seseorang
yang diberikan obat antimikroba memiliki kurangnya
kesadaran dan pengetahuan terhadap kepatuhan
penggunaan obat. Resistensi diawali dengan adanya
paparan antibiotik, berawal dari satu atau dua bakteri
yang mampu bertahan hidup, sehingga bakteri tersebut
memiliki kesempatan untuk berkembang, menyebar dan
memperbesar potensinya. antibiotik memiliki tingkat
resistensiyang tinggi dengan munculnya gen-gen yang
ada (Choi dkk., 2003). Sehingga penelitian ini dilakukan
untuk mengetahui bagaimana proses resistensi okeh bakteri serta
gen yang berperan menyebabkan obat menjadi resisten
pada antibiotik Aminoglikosida dan Tetrasiklin. Dengan
mengetahui proses dan gen yang muncul padaantibiotik
Aminoglikosida  dan  Tetrasiklin, kita ~ dapat
mempertimbangkan pemberian antibiotik pada pasien.

Tinjauan Pustaka

Antibiotik senyawa alami atau sintesis yang
memiliki kemampuan untuk  menekan atau

FAKULTAS
SAINS & TEKNOLOGI
UNIVERSITAS MA CHUNG

° Villa Puncak Tidar N-01 Malang 6515 fakultas sains teknologi@machung ac.id @ +62 341 550171 @ www.machung.ac.id



mailto:611610009@student.machung.ac.id
mailto:rehmadanta.sitepu@machung.ac.id

SAINSBERTEK Jurnal llmiah Sains & Teknologi Vol. 3 No. 1-FARMASI, September 2022

Email : sainsbertek@machung.ac.id

menghentikan proses biokimiawi di dalam suatu
organisme, khususnya dalam proses infeksi bakteri.
Antibiotik berasal dari kata “anti” dan “bios” yang
berarti hidup atau kehidupan (Utami, 2012). Prinsip
umum antibiotik bahwa antibiotik tersebut harus bisa
menghambat pertumbuhan bakteri tanpa membahayakan
inang manusia. Antibiotik berdasarkan struktur terdiri
dari Beta laktam,  Kloramfenikol,  Tetrasiklin,
Aminoglikosida.

Resistensi antimikroba merupakan kemampuan
suatu mikroba untuk bertahan hidup terhadap efek
antimikroba sehingga tidak efektif dalam penggunaan
klinis  (Permenkes, 2008). Mekanisme terjadinya
resistensiyaitu resistensibiologis dan Klinis, lingkungan
dan mikroorganisme. Sifat resistensi terhadap antibiotik
melibatkan perubahan genetik dengan adanya mutasi,
transduksi, transformasi dan konjugasi. Penyebab
resistensi dapat terjadi akibat penggunaan obat yang
irasional, kurangnya  pengetahuan,  peresepan,
penggunaan monoterapi serta infeksi nosokomial.

Antibiotik Aminoglikosida merupakan antibiotik
yang mengandung amino gula berasal dari bakteri gram
positif genus Streptomyces (contohnya Tobramisin) dan
Micromonospora (contohnya Gentamisin). Berdasarkan
strukturnya terbagi menjadi 3 vyaitu streptamin, 2-
deoksistreptamin pada posisi 4 dan 5 atau 4 dan 6.
Antibiotik Aminoglikosida digunakan untuk infeksi
sistemik berat disebabkan oleh bakteri gram negatif,
Tuberkulosis, pengobatan secara topikal infeksi mata,
infeksi pendengaran, infeksi pernafasan dan ensefalopati
hati (Legget, 2015). Efek samping penggunaan
Aminoglikosida yaitu nefrotoksisitas dan ototoksisitas.
Aminoglycoside Modifying Enzymes (AMEs) atau enzim
yang memodifikasi Aminoglikosida merupakan faktor
utama yang resistensi dikodekan oleh gen yang terletak
pada plasmid atau transposon.

Tetrasiklin merupakan produk alami poliketida
yang ditemukan pada tahun 1940-an dan menunjukkan
aktivitas melawan berbagai mikroorganisme termasuk
bakteri gram positif dan gram negatif . Disebut Tetrasiklin
karena terdiri dari 4 (tetra) hidrokarbon cincin (cycyl)
derivasi (ine). Tetrasiklin digunakan untuk mengobati infeksi
yang disebabkan oleh bakteri termasuk pneumonia dan
infeksi saluran pernapasan, infeksi kulit, sistem kemih dan
infeksi lain akibat hewan. Efek samping penggunaan
antibiotik ini yaitu gangguan perut atau usus, alergi,
gangguan penglihatan, sakit kepala parah, serta perubahan
warna gigi. Mekanisme utama resistensi Tetrasiklin klinis
adalah pompa efluks, perlindungan ribosom dan inaktivasi
enzimatik (Poole, 2005). Molekul Tetrasiklin terdiri dari inti
tetrasiklik leburan linier yaitu cincin A, B, C dan D. Cincin
B, C dan D dikaitkan dengan sifat merusak membran. Cincin
di linear inti tetrasiklik yang menyatu harus beranggota enam
dan murni karbosiklik padamolekul untuk mempertahankan
aktivitas antibakteri. Cincin tersebut ditunjukkan pada
gambar di bawah ini :

N(CH3),

: .- OH

CONH,
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Gambar 1. Struktur Inti Tetrasiklik
Metode Penelitian

Penelitian  ini  merupakan penelitian  dengan
menggunakan metode Review Jurnal. Review berarti
tinjauan, meninjau atau mengulas. Metode review jurnal
dapat diartikan sebuah metode mengulas atau meninjau
artikel-artikel ilmiah. Pencarian artikel menggunakan tema
resistensi gen pada golongan Aminoglikosida maupun
golongan Tetrasiklin.

Setelah artikel yang dicari telah terkumpul sesuai
dengan kriteria inklusi dan eksklusi, selanjutnya akan
dilakukan analisis. Tahun terbitan jurnal yang digunakan
oleh penulis untuk review ini adalah rentang tahun 2010-
2022 yang dapat diakses secara full text dalam format pdf.
Artikel yang telah didapatkan dan sesuai dengan kriteria
inklusi kemudian dilakukan  review. Kriteria inklusi
penelitian yang dapat dilihat pada Tabel 1.

Tabel 1 Kriteria Inklusi

Kriteria Inklusi

Rentang waktu Tanggal publikasi padarentang
waktu 12 tahun, pada tahun
2010-2022

Bahasa Inggris dan Indonesia

Jenis Artikel Jurnal/artikel ilmiah, full text

Tema isi artikel Artikel menunjukkan adanya
gen resistensiyang muncul
pada Aminoglikosida dan

Tetrasiklin

Kriteria eksklusi mencakup faktor atau karakteristik yang
membuat populasi yang direkrut tidak memenuhi syarat
untuk penelitian. Kriteria eksklusi penelitian ini dapat dilihat
pada Tabel 2.

Tabel 2. Kriteria Ekslusi

Kriteria Eksklusi

Rentang waktu Tanggal publikasi dibawah 12
tahun terakhir
(dibawah tahun 2010)

Jenis artikel Tidak tersedia full text

Tema isi artikel Artikel tidak menunjukkan
adanya gen resistensi pada
Aminoglikosida dan
Tetrasiklin

Dalam melakukan penelusuran artikel pada Google Scholar
dan Pubmed NCBI, peneliti menggunakan kata kunci “gene
resistance Aminoglycoside” serta “gene resistance
Tetracycline”. Keseluruhan proses pencarian artikel
dijelaskan pada alur sebagai berikut :
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89.700 artikel ditemukan
pada Google Scholar
dengan kata kunci “gene
resistance Aminoglycoside”

17.900 artikel
— | termasuk rentang
tahun 2010-2022

31 artikel terpilih
pada 7 halaman

280.000 artikel ditemukan ;
26.000 artikel 34 artikel terpilih
{—| termasukrentang pada 7 halaman

tahun 2010-2022 pertama

pada Google Scholar
dengan kata kunci “gene
resistance Tetracycline™

—
11.523 artikel ditemukan 605 artikel
059 artikel i
pada Pubmed NCBI dengan § e rent 43 artikel terpilih
kata kunci “gene resistance | 7| oo TtAnE pada 10 halaman
. o tahun 2010-2022 "
Aminoglycosides’ pertama

9.617 artikel ditemukan
pada Pubmed NCB! dengan
kata kunci “gene resistance

Tetracycline”

6.217 artikel
termasuk rentang
tahun 2010-2022

31 artikel terpilih
padsa 10 halaman
pertama

Gambar 2. Diagram Alur Penelusuran Artikel

Hasil dan Pembahasan

Aurtikel-artikel terpilih yang telah memenuhi kriteria
inklusi dan ekslusi ditemukan sebanyak40 artikel. Antibiotik
golongan Aminoglikosida  terdiri atas  Streptomisin,
Neomisin, Kanamisin, Gentamisin, Tobramisin dan
Amikasin. Streptomisin diisolasi dari Streptomyces griseus
dan memiliki aktivitas yang kurang baik pada strain
Pseudomonas aeruginosa. Mekanisme kerjanya
menghentikan  sintesis protein lebih lanjut melalui
penghambatan pembentukan ikatan peptida. Streptomisin
diberikan secara IV atau IM. Neomisin digunakan untuk
mengobati infeksi topikal digunakan oral secara kombinasi
sebelum operasi perut dan untuk mengurangi amonia pasien
ensefalopati. Neomisin memiliki aktivitas yang lebih baik
dari Streptomisin pada gram negatif namun memiliki
toksisitas yang tinggi sehingga jarang digunakan secara
Klinis (Luis & Moncayo, 2007). Kanamisin secara kimiawi
mirip  Streptomisin  dan tidak efektif pada strain
P.aeruginosa. Kanamisin tidak dapat diabsorbsi secara oral
sehingga diberikan secara IV dan IM. Gentamisin efektif
Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus, Enterococcus
dan Serratia ((Luis & Moncayo, 2007). Antibiotik ini tidak
memiliki gugus OH, memberi perlawanan patogen yang
memiliki gugus 3-OH fosfotransferase. Tobramisin efektif
Acinobacter calcoaceticus dan kurang efektif pada Serratia
marcescens. Memiliki nilai MIC yang lebih rendah dari
Gentamisin  terhadap strain Pseudomonas aeruginosa
(Brogden, dkk. 2014). Diberikan secara IV, IM maupun
topikal.

Mekanisme  resistensi pada  Aminoglikosida
modifikasi enzimatik Aminoglikosida oleh N-asetilasi, O-
nukleotida dan O-fosforilasi (Legget, 2015).

1). Enzim Asetiltransferase (AAC)
Enzim modifikasi yang mengasetilasi NHz. AAC terdiri
dari 4 kelas, vyaitu AAC(1), AAC(2’), AAC(3) dan
AAC(6°). Penamaan pada gen resistensi ini yaitu huruf
kapital (AAC) merupakan penamaan enzim Yyang
memodifikasi. Untuk angka di dalam tanda kurung
setelah enzim seperti AAC(1) merupakan posisiatau kelas
resistensi. Huruf kapital setelah tanda penghubung seperti
AAC(1)-I merupakan penamaan subkelas. Untuk huruf
kecil pada penamaan bagian akhir seperti AAC(1)-la
merupakan keragaman genetik resistensi. Penamaan pada
simbol cincin primer dan ganda berarti bahwa reaksi

terjadi pada gugus gula pertama atau kedua.

E
4 CH_OH 0
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Gambar 3 Struktur Kanamisin dan Posisi Modifikasi
Enzim AAC (Maria dan Marselo, 2010)

Tabel 4. Modifikasi oleh Enzim AAC

Enzi Gen | Antibioti Bakteri Isolat
m ka
AAC | la P,L, R, A | Ecoli Isolat
(@) Camplyoba | Klinis
cter spp (Yasir B,
Firdous
A, dkk,
2016)
AAC | I(a-€)| G F, T, Pseudomona Isolat
(3) lla- | D, A, K, S klinis
c) P, L aeruginosa, | (Ingvild
- Klebsiella | F, Hege
C) pneumonia | S, dkk,
v e, 2019)
AAC | I(a- | T,D, A, Salmonella | Manusia,
6”) cei)| K G enterica, hewan
I(I-m) Enterococcu| dan
I(p-t) s  faecium{ makanan
12 Acinobacter| (Sergei
haemolyticu§y B, Susan
Escherichia | M, dKkk,
coli, 2018)
Acinobacte
r baumanii
Keterangan :

A=Amikasin, D=Dibekasin, F=Fortimisin,
G=Gentamisin, K=Kanamisin, L=Lividomisin,
N=Neomisin, P=Paramomisin, R=Ribostamin,
T=Tobramisin

Nilai konsentrasi hambat minimum atau Minimum
Inhibitor Concentration (MIC) merupakan konsentrasi
terendah yang dapat menghambat pertumbuhan bakteri
dengan hasil yang dilihat dari pertumbuhan koloni.
Kerentanan dan resistensibiasanyadiukur sebagaifungsi
MIC, konsentrasi minimal obat yang akan menghambat
pertumbuhan bakteri (Wanda, 2018).
Tabel 5. Nilai MIC Terhadap Bakteri Escherichia
coli (Coutinho dkk, 2010)

| Antibiotik | MIC
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Gentamisin 4 ug/Ml

Tobramisin 16 pug/Ml
Amikasin 64 ug/Ml
Kanamisin 64 pg/Ml
Neomisin 64 pg/Ml

2). Enzim Fosfotransferase (APH)
Aminoglikosida fosfotransferase mengkatalisis transfer
fosfat ke gugus hidroksil dari antibiotik (Krause dkk,
2016).

"
o CH_OH 0
2

5 \ 0 1
1 H NH,
0

/4 HoM 2
APH(4)

Gambar 4. Struktur Kanamisin dan Posisi
Modifiikasi pada Enzim APH (Maria dan Marselo,
2010)

Enzim APH memiliki penamaan gen resistensiyang
sama dengan AAC. Enzim ini terdiri dari 6 kelas yaitu
APH(2"), APH(3’), APH(3"), APH(4), APH(6) dan

APH(9).
Tabel 6. Modifikasi oleh Enzim APH
Enzim Gen | Profil | Bakteri Isolat
APH2” | la K, G, | Escherichia | Isolat
) Ibd | T coli, klinis
) Enterococcu
l(a- s  faecium,
b) Enterococcu
Iva S
cassaliflavus
APH@3 | I(a- K, N, | Pseudomona | Kotoran
) d) L, P, |s spp, | Peternaka
Il A Serratia spp, | n Babi
I Acinobacter
-b) spp
v
\%
A
APH@3” | I(a- S Acinetobacte | Manusia,
) b) r baumannii, | hewan dan
Illa Enterococcu | makanan
s faecalis (Sergei
dkk, 2018)
APH(®4) | I(a- S Escherichia
b) coli,
APH(®6) | I(a- S Streptomyce
d) S griseus
APH(9) | I(a- Sp Legionella
b) pneumophil

° Villa Puncak Tidar N-01 Malang 6515
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Keterangan :

P=Paramomisin, L=Lividomisin, A=A mikasin,
G=Gentamisin, K=Kanamisin, N=Neomisin,
S=Streptomisin, Sp=Spektinomisin, T=Tobramisin

Enzim Nukleotidiltransferase (ANT)
Enzim ANT bekerja dengan menambahkan nukleosida
monofosfat (AMP) dari donor ATP ke gugus hidroksil
pada posisi 2, 37, 4, 6 dan 9. Perlekatan AMP pada
Adenylytation dapat mengaktifkan atau menonaktifkan
enzim bahkan mengubah spesifisitasnya.

Tabel 7. Modifikasi oleh Enzim APH

Enzim | Gen Profil Bakteri Isolat
Resiste
nsi
ANT(2 | 1 K, T, G | Pseudomon | Isolat
) a as klinis,
aeruginosa, | hewan
Klebsiella dan
pneumonia | makan
an
(Sergei
B,
Susan
M,
dkk.
2018)
ANT(3 S Salmonella
”) enterica Makana
n
ANT(4 K, N, T, | Pseudomon | Isolat
”) A as klinis,
aeruginosa, | hewan
Staphylococ | dan
Ccus aureus makan
an
(Sergei
B,
Susan
M,
dkk.
2018)
ANT(6 S Bacillus Isolat
) subtilis Klinis
ANT(9 Sp Enterococcu | Isolat
) s avium Klinis

Klasifikasi Tetrasiklin terdiri dari 3 generasi. Generasi
pertama diperoleh dari biosintesis yaitu Klortetrasiklin
dan Oksitetrasiklin. Generasi kedua diperoleh dari semi
sintesis Tetrasiklin yaitu Doksisiklin dan Minosiklin.
Generasi ketiga diperoleh dari sintesis generasi pertama
dan kedua, contohnya yaitu Tigesiklin. Tetrasiklin
digunakan untuk mengobati infeksi yang disebabkan oleh
bakteri termasuk pneumonia dan infeksi saluran
pernapasan, infeksi kulit, sistem kemih dan infeksi lain
akibat hewan.
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Tabel 8. Nilai MIC Terhadap Strain Escherichia coli

Antibiotik MIC
Tetrasiklin 128 mg/ml
Doksisiklin 16 mg/ml
Minosiklin 2-4 mg/ml
Tigesiklin 2 mg/ml

Mekanisme utama resistensi Tetrasiklin adalah pompa
efluks, perlindungan ribosom dan inaktivasi enzimatik.
Pompa Efluks, merupakan salah satu contoh mekanisme
resistensi yang mengeluarkan antibiotik dari dalam sel
bakteri dengan pertukaran proton sebagai sumber energi
dengan mempertahankan konsentrasirendah intraseluler.
Antimikroba yang masuk ke dalam sel, akan dipompa
keluar sebelum mencapai target. Pompa efluks terjadi
karena gen mengkode protein. Pompa efluks
dikelompokkan menjadi 2 yaitu genyang dikodekan pada
kromosom dan gen yang dikodekan pada plasmid (tetK
dan tetL).
2). Merubah Situs Target, dalam mekanisme ini bakteri
memiliki perlindungan target/mencegah antibiotik mencapai
target serta modifikasi situs target yang mengakibatkan
penurunan afinitas molekul antibiotik. Adapun mekanisme
perubahan situs target terdiri dari adanya mutasi titik pada
gen yang mengkode situs target, adanya perubahan enzim
serta penggantian target awal (Jose dan Cesar, 2016).
3). Perlindungan Ribosom, merupakan tipe resistensi yang
penting terhadap Tetrasiklin. Perlindungan ribosom
dilakukan oleh protein sitoplasma bila protein ini muncul
pada sitoplasma bakteri, maka Tetrasiklin tidak akan
berikatan pada ribosom. Resistensiini terjadi pada bakteri
gram negatif maupun gram positif. (Yulika, 2009). Pada
mekanisme ini, terjadi pengurangan konsentrasi Tetrasiklin
sehingga terjadi perlindungan ribosom pada bakteri.

Penamaan pada resistensi Tetrasiklin yaitu ‘et’
(Tetracycline Resistance Gene) menandai adanya gen
resistensi pada Tetrasiklin, kelas gen resistensi ditulis pada
bagian akhir dengan huruf alfabet serta huruf kapital.
Resistensi terhadap Tetrasiklin terjadi melalui keberadaan
gen tet dalam DNA bakteri. Gen tet mampu menonaktifkan
semua Tetrasiklin dengan penambahan gugus hiroksil yang
terletak padacincin inti Tetrasiklin. Adanya gen tet dikaitkan
dengan elemen genetik  atau mikroorganisme yang
membawa gen resistensi serta mutasi di dalam situs
pengikatan ribosom. Karakteristik molekul gen tet dan
plasmid yang membawa resistensi dapat membantu
menjelaskan bagaimana manusia dan lingkungan yang telah
terpengaruh oleh penggunaan Tetrasiklin yang tidak tepat
(llana,2007).

Gen resisten pada Tetrasiklin terdiri dari gen tetA (gen
struktural), tetK dan tetL (gen struktural) dan gen tetR
(represor gen) Gen tetA terdiri dari 9 kelas yaitu tetA-tetE,
tetG, tetH-tetJ. Gen resistensidari tetA berhubungan dengan
plasmid konjugatif (Doherty dkk, 2000). Mekanisme pompa
efluks merupakan mekanisme resistensi yang paling umum
dengan prevalensi tinggi terdapat pada Enterobacteriaceae
gen tetA. Gen tet otr merupakan gen penanda gen resistensi
Oksitetrasiklin
Simpulan

Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan menggunakan

Review Jurnal, dapat disimpulkan bahwa :

- Resistensi terjadi karena adanya bakteri yang tidak
terbunuh oleh antibiotik yang kemudian berkembang
mengakibatkan kebalnya bakteri terhadap antibiotik.
Resistensi pada Aminoglikosida terjadi akibat adanya
enzim yang mampu memodifikasi antibiotik sebelum
antibiotik tersebut menghasilkan efek. Resistensi pada
Tetrasiklin sebagian besar disebabkan oleh mekanis me
pompa efluks.

- Adapun enzim yang memodifikasi  resistensi
Aminoglikosida tersebut yaitu enzim AAC, APH dan
ANT yang memunculkan berbagai gen resistensi. Enzim
AAC merupakan enzim yang dominan muncul, yaitu gen
gen AAC(6°)-1 ditemukan pada manusia, hewan dan
lingkungan. Untuk resistensi pada Tetrasiklin ditunjukian
dengan adanya gen resistensi struktural dan regulasi
ditandai oleh gen “tet”.

Saran

Studi lebih lanjut diperlukan untuk memetakan gen-gen
resistensi antibiotik lainnya, serta adanya penelitian
lebih lanjut mengenai gen resistensi pada terapi
kombinasi yang diberikan saat pengobatan pasien.
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