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   مقدمه. 1-1

را    واناتیح و  انسان    یمخاط  یو غشاهاهای گرم مثبتی هستند که پوست  ، باکتری1ها استافیلوکوکوس

، گاهی اوقات فرصت ها جز فلور طبیعی بدن انسان هستندوس با وجود اینکه استافیلوکوک  کنند.یم  زهیکلون

ها  یماریباز  یا گسترده فیط جادی ا باعث  هااین باکتری  زایی گردد.تواند باعث بیماریطلب بوده و می

  نیترمهاجم2  اورئوس  لوکوکوسیاستافها،  لوکوکوسی استاف  انی در م  شود.می  وانات یانسان و ح   میان   در

در حال    یدر کشورها  ییایباکتر   یهاعفونت   جادیرو در ا  شیاز عوامل پ  یکیگونه است و به عنوان  

 یتا پنومون  یعفونت کوچک پوست  کیها، از  یماریاز ب  یگسترده ا  فیط  جادیتوسعه بوده و مسئول ا

 . ( 1) باشدینکروزه کننده کشنده، م

های اکتسابی از جامعه و یا مراکز بهداشتی و  یکی از مهمترین باکتری    اورئوس  استافیلوکوکوس

هزار نفر در سال    100000در هر    ۷/45تا    2/38حده آمریکا  تدر ایلات مآن  است. بروز سالانه    درمانی

هزار نفر درسال    100000در    30تا    10در دیگر کشورهای توسعه یافته، میزان بروز تقریبا    .( 3,  2)است  

  .( 4)ها مانند بیماران دیالیزی به مراتب بیشتر است ، این میزان در برخی جمعیت بوده

 اورئوس شامل:  وسوکوکل خطر موثر بر ابتلا به استافیلاز جمله عوام

نفر مبتلا به این بیماری تقریبا   2300استفاده از پروتزها و مواد خارجی: طی مطالعه انجام شده بر روی   ✓

. کاتترهای داخل عروقی  ( 5)های خارجی استفاده کرده بودند  بیش از نیمی از آنها از پروتزها و دستگاه

و چه در جامعه   در بیماران بستری در بیمارستان  چه  اورئوس  ترین علت ابتلا به استافیلوکوک  شایع

 .( ۷, 6)باشد می

جوان و به ظاهر سالم هستند. در واقع افراد  باشد که معمولا  از دیگر عوامل خطر می  3تزریق مواد مخدر  ✓

در   اورئوس    لوکوکوسیاستاف داد بیشتریکه افراد تزریقی تع  گردیدطی تحقیقات انجام شده مشاهده  

 .( 9, 8)بینی خود دارند 

 
1.  Staphylococcus 

2 . Staphylococcus aureus 
3 . Injection drug users 
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  لوکوکوس یاستافنیز در ابتلا به    .  و...  عواملی که مربوط به خود میزبان می باشد مانند سن، جنس، قومیت  ✓

 .( 10)یاید افزایش می  به این باکتری باشد به طوری که با افزایش سن میزان ابتلاموثر می اورئوس 

امکان  باشد.  بحث ابتلا مجدد و شکست درمان می    اورئوس  لوکوکوسیاستافدو معضل اصلی در مواجهه با  

بیمار   10000ی کوهورتی که بر روی بسیار شایع است در مطالعه  اورئوس  ستافیلوکوکوسابتلا مجدد به ا

ه زمان متوسط عفونت مجدد  درصد بیماران مجدد به این بیماری مبتلا گردیدند ک ۷مبتلا انجام شد، تقریبا 

،  کلیوی، دیابت با عوارض همراه   بیماریماه بود. عود مجدد باعث عوارض جدی از قبیل    15در حدود  

روز پس از درمان، یا    30شکست درمان )یعنی مرگ در    .( 11)گردد  می  بیماری شدید کبدی و پاراپلژی

روز بعداز قطع درمان(    60روز از شروع درمان یا عود مجدد باکتری در مدت    10تری در بیشتر از  کتداوم با

ونت ناشی به خصوص در عف  اورئوس  و بستری مجدد در بیمارستان در بیماران مبتلا به استافیلوکوکوس  

 .( 12)باشد شایع می ( MRSA) 1سیلین مقاوم به متی   اورئوسوس استافیلوکوکاز 

  . مرگ( 14,  13)درصد برآورد گردیده است    40تا    20در حدود      اورئوس  لوکوکوسیاستافر  می ومیزان مرگ

به مراتب    ( MSSA)   2سیلین به متی  حساس    اورئوساستافیلوکوکوس  در مقایسه با    MRSA  میر در  و

 .( 15)بیشتر است 

MRSA    گزارش    1960سیلین و شیوع این مقاومت در اوایل دهه  ، اندکی پس از معرفی متی1961در سال

کز بهداشتی و در سراسر جهان گسترش یافته است، و شیوع آن در مراMRSA از آن زمان . ( 1۷, 16) شد

های  سیلین در بین ایزولهدرمانی و همچنین جامعه افزایش یافته است. به عنوان مثال، شیوع مقاومت به متی

ایالات متحده    هایدر بخش مراقبت   اورئوس  استافیلوکوکوس   از    ، و( 18)  درصد است   60ویژه در  بیش 

 . (19)در ایالات متحده رخ داده است  2005در سال MRSA عفونت تهاجمی به دلیل 90،000

 

 

 

 
1 . Methicillin-resistant Staphylococcus aureus 
2 . Methicillin-susceptible Staphylococcus aureus 
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متی  به  توسطمقاومت  پنی PBP-2aسیلین  دهنده  اتصال  پروتئین  ژنسیلین  ،  توسط  شده   رمزگذاری 

اورئوس   میاستافیلوکوکوس  اجازه  ارگانیسم  به  متیکه  در حضور  بیوتیکسدهد  آنتی  سایر  و  های  یلین 

در یک عنصر ژنتیکی متحرک به نام کاست   استافیلوکوکوس اورئوس ژن.  شودواسطه می لاکتام رشد کند،  بتا

   MRSAهای ایزولهلون واحد احتمالاً بیشتر یک ک .قرار دارد  (SCCmec)1کروموزومی استافیلوکوکی 

   هایایزولهیازده تایپ از  ،  2020تا سال   .( 22-20)   را به خود اختصاص داده است   1960کشف شده در دهه  

MRSA شامل  SCCmec تایپI  تا XI  ( 25-23) شدند شناساییسراسر جهان در . 

دهه  در ژنوت   یپیفنوت  نگیپ یتا  یهاروش   ریاخ  یهاطول  گسترش  وعیشتشخیص    یبرا  ،ی متعدد  یپیو    و 

آزمایشگاه میکروبیولوژی شامل میکرودایلوشن    فنوتیپی  روشهای سنتی.  توسعه یافتند  MRSAهای ایزوله

 غربالگری با لیتر( و  میکروگرم بر میلی   6ن )سیلیگزا او    ( ٪4حاوی نمک )  دایلوشنبراث، غربالگری آگار

تایپینگ مولکولی بسامروزه روش.  ( 26)باشد  می  دیسک سفوکسیتین از روشهای قبلی های  یار کارآمدتر 

 عبارتند از: د رون یها به کار مباکتری نگیپیباشند. تکنیک های مولکولی که برای تامی

✓ 2PFGE 

 بر برش آنزیمی یمتک یروش ها ✓

 آنالیز پلاسمیدها  ✓

 .PCRبر اساس  یبند پ یت یها روش ✓

PFGE    3وtyping spa  های باکتریایی محسوب  های استاندارد طلایی برای تعیین بسیاری از گونهروش

تجهیزات مورد    در حال حاضر  ، ولیباشند میبسیار پر زحمت    های مذکوربا وجود اینکه تکنیکشوند.  می

 ی هاشگاهیاز آزما  یبلکه در برخ  شودیهای مرجع یافت منه تنها در آزمایشگاه  جهت انجام این تکنیک هانیاز  

هم  مارستانیب  شرفتهیپ میها  دسترس  تا  ن یهمچن  .باشددر    یباکتر  یبرا  agr  ستمیس  یبرا  نگیپیروش 

 بوده و کاربرد وسیعی نیز پیدا کرده است.  ییبالا کیقدرت تفک یدارانیز  استافیلوکوکوس اورئوس 

 
1.  Staphylococcal chromosome cassette mec 

2.  Pulsed-field Gel Electrophoresis 

3  Staphylococcus aureus protein A typing 
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ها در  دینوکلئوت  یتوال  زیآنال  .باشدیم  اورئوس  لوکوکوسی استاف  یسلول  وارهیدر د  یجز اصل  کی  A  ئنیپروت 

جفت    24از    هیناح   نی که ا  ( نشان داده است spa)  اورئوس   لوکوکوسیاستاف  A  ئن یپروتژن کدکننده    X  هیناح 

منحصر به فرد و    هایدارای توالی  مورفیسم بالایی بوده ودارای پلی  این ناحیه  شده است.  لیتشک  یبازتکرار

متفاوت   تعداد  ناحیه    باشد.میبا  در  گوناگونی  و  ایزوله  باعث   xتنوع  در  متفاوت  باندهای                ایه ایجاد 

اورئوس   با که    شودی م  دهینام  X  هیناح ها  نیمونوگلوبولیا   FCبه    متصل شونده    هیناح   استافیلوکوکوس 

 . گرددیمشخص م کیدمی اپ ریو غ کیدمیاپ  یهاهیسو ن یتفاوت ب هی ناح  نیا یبررس

 نیها و همکاهش تعداد عفونت   ،هایدمیاپوقوع  از    یریموجب جلوگ  دتوانیم  ئنیپروت  نیا  یلکولوم  نگیپیتا 

)کد کننده    استافیلوکوکوس اورئوس      ژن  ریتکث  .گردد  یمارستانیب  یهااز عفونت   یناش  یهانهیطور کاهش هز

و   ینیشده از منابع بال  زولهیا  اروئوس  لوکوکوسیاستاف   نگیپیتا  یبرا  ق یساده و دق  ی( روشA  نیپروتئ  میآنز

استافیلوکوکوس  از    ناشی  نسانیا  یها ریبیمااز    ریبسیادر    .باشدی( مA  نی)پروتئspa   یژن  یالگوها  یبررس

 ترشحی  یهاتوکسینوگزا  ،لانس ویرو  یهارفاکتو  تولید  هماهنگیل کنترل و  ئو ، مسagr  ستمیس  اورئوس

 میباشد.  هاهمولیزینو

 است:  جزاز دو  متشکل سیستم ینا

 .( Quorum sensing دهی)پد است  یباکتر لسلو  کماتر به بستهوا رشفتار که  agrلوکوس  ✓

که به    دهدیامکان را م  نیا  یباکتر  ت ی( که به جمعauto inducer peptide) خود القاگر  دیترشح پپت ✓

 . برسند یبحران ای غلظت آستانه  کی

  ی که توسط پروموترها  RNAIIو    RNAIIIشده است:    لیمختلف تشک  یسیاز دو واحد رونو  agrلوکوس  

p2   وp3  شوندی م زیاز هم متما . 

 است. AgrDو  AgrA ،AgrB ،AgrC نئیمسئول کد کردن چهار پروت  p2اپران  

  شود می    p3و     p2پپتید خود القاگر دارای یک حلقه تیولاکتونی است که باعث فعال شدن دو پروموتور  

(2۷-29 ) .  
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   همسئل انیب. 1-2

عفونتهای  اورئوس  استافیلوکوکوس عامل  مهمترین  و  انسانی  بیماریزای  عوامل  شایعترین  از  یکی 

در این باکتری    MRSA  هایهعفونتهای ناشی از سویشیوع بالای .  ( 30)  شود بیمارستانی محسوب می 

محی  در  گذشته  دهه  عوامل، طدر  این  از  ناشی  عفونتهای  سخت  درمان  و  کنترل  و  بیمارستانی  های 

MRSAسیلین متی    .( 31,  30)  ی در سراسر جهان کرده است رمانرا تبدیل به یکی از مشکلات بزرگ د

  . شیوع عفونت کشف گردید  1959است که در سال   مقاوم در برابر بتالاکتاماز  سنتزی نیمه  سیلینیک پنی

 و بعد از آن در سراسر جهان گسترش یافت  در اروپا رخ داد 1960در اوایل دهه   MRSAهایایزوله

(1۷ ) . 

اما در اواخر  ،  گرفت یمد نظر قرار م  ( 1MRSA-HA)   مارستانهایفقط در ب  MRSA  هایایزولهدر ابتدا  

با جامعه  MRSA  نیاول  1990دهه   به سرعت در   دیگرد  ییشناسا  زین  ( 2MRSA-CA)  مرتبط  و 

شد منتشر  هم( 32)  جهان  به  ب  لیدل  نی.  سوش  CA-MRSA  یهاسوش  نیامروزه  -HA  یهاو 

MRSA  شوند.یمرز مشخص قائل م  کی  ،دستنه   موجب چالش  ییچند دارو  قاومت م  لیکه اکثرا به دل 

است که موجب   mecAژن بنام    کیبه علت حضور    ن یلیسیبه مت  هااورئوس  یلوکوکوساستافمقاومت  

 . ( 32) شودیم  PBP2aبنام  نیلیسیباند شونده به پن کیلودالتونی ۷8  هی ثانو نیپروتئ کیکد کردن 

خانواده   یهاکی وتیبیاتصال به تمام آنت  یبرا  یکمتر  لیسطح تما PBPs  ،PBP2a  ریبا سا  سهی مقا  در

بتالاکتام نتواند در سنتز    یهاکیوتیبیکه حضور آنتگردد  میامر منجر    نیباشد. که ا یبتالاکتام را دارا م

دهد. ژن یخود ادامه م  اتیبه ح   یباکتر  ب ی ترت  نیو بد  اوردیاختلال بوجود ب  کانیدوگلیپپت   یهاهیلا

mecA  اپرون    انیدر مmec  آن    یمیتنظ  یهابهمراه ژنmecR1    وmecI  .اپرون    واقع شده است

mec  ( 33, 32) شودیحمل م وکلوکی استاف یکرومزوم یهاتوسط کاست . 

فاکتور     3Aپروتئین     از  مهمجزیی  بسیار  بیماریزایی  اورئوساستافیلوکوکوس  های ویرولانس   در 

بسیار  محسوب می نقش  و  که  شود  دارد،  باکتری  این  پاتوژنز  در  به قسمت  مهمی  اتصال  از   FCبا 

 
1 Healthcare-Acquired Methicillin-resistant Staphylococcus aureus 
2 Community-Associated Methicillin-Resistant Staphylococcus Aureus 
3Protein A or immunoglubolin G binding protein A 
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این فاکتور دارای   کند.دهد و باکتری را از اپسونیزاسیون حفظ میعملکرد خود را انجام میبادی  آنتی

از  سا و  بوده  پروتینی  تقریباسیدآ  508ختار  وزن  شده  ساخته  در  کیلودالتون    42ی  مینه  که  است 

 Aها را دارد. پروتئین  آنتی بادیاز    FCحیه  گیرد و وظیفه اتصال به نا جای می  پپتیدوگلیکان باکتری

که در واقع یک     X  ناحیه  یک ناحیه دارای تغییرات بالا تحت عنوان  نوکلوتید است و  2150دارای  

  ترمینال Cانتهای  که در شودمیمتصل بادی آنتی FC ناحیه به این .باشدمی 1دنباله کوتاه تکرار شونده

دارای  این ناحیه دارای    .شودی  ن به دیواره پپتیدوگلیکان مآباعث اتصال    و   گیرد قرار می  A  پروتئین  از

باشد که نسبت به دیگری متفاوت می  A  نپروتئی   باشد که در یکتایی می  12تا    8های تکراری  توالی

مورد استفاده قرار   تایپینگ  spa    به نام    اورئوساستافیلوکوکوس  تایپینگ   از همین تفاوت در جهت 

و ارتباط این باکتری در نقاط مختلف    اورئوساستافیلوکوکوس بندی اپیدمیولوژیک گیرد. این طبقهمی

مییجغرافیا کمک  بسیار  ما  به  قدیمی ی  تایپینگ  روش  با  مقایسه  در  تایپینگ  روش  این  کند. 

دارد  ،اورئوساستافیلوکوکوس   بهتری  بسیار  تمایز و حساسیت  تایپینگ   .قدرت  این روش  همچنین 

نها را نسبت  آدر بیمارستان ها و ارتباط      اورئوساستافیلوکوکوس  از    ایزولهمیزان شیوع دو    هم  تواندمی

های باکتری و همچنین منابع اپیدمیک عفونت بسیار کمک  در تشخیص کلون  ، و همبه هم نشان دهد

را که در     pasباشد که تفاوتی از ژن می  (VNTR)2نالیز آدر واقع   تایپینگ pas کننده باشد. روش

روش مناسب برای بررسی شیوع عمومی یا  دهد و  را به خوبی نشان میایجاد شده  ای  نقطه  جهش اثر  

تکراری  نالیز توالی  آ  روش مذکور  اساس  .باشددر یک منطقه می    اورئوسافیلوکوکوس  استموضعی  

باشد واطلاعات بسیار قوی ده و به راحتی در دسترس میاست که یک روش ارزان قیمت بو  spaناحیه  

 . ( 35, 34) دهدپیدمیولوژیک و فیلوژنیک به ما میدر مورد تعیین روابط ا

 

 

 

 

 
1 . short sequence repeat 
2.  variable number of tandem repeats 
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جفت بازی پشت سر هم با بازهای   40نیز یک تکرار   mec اخیراً درون ناحیه کاست کروموزومی ژن  

کلون    تمایز دادنشناسایی شده است که به علت توانایی بالا در   ( dru) 1متغیر یا واحد تکراری مستقیم

  سایر روش ها قابل تمایز نیستند، دو ایزوله ای که توسط  EMRSA-16 و   EMRSA-15 های

اس گرفته  قرار  توجه  مجاورت    dru، سیلین  متی  به  مقاوم  اورئوس  استافیلوکوکوس  در  .ت مورد    در 

 یکسان  بسیار  اپیدمی  سویه های  اپیدمیولوژیک  تحلیل  و  تجزیه  در  SCCmec  در ناحیه    IS431  مناطق

  یک   توسط   dru  روش تایپینگ  از  موثر  باشد. استفادهمفید می  SCCmec  حرکت   افقی  ردیابی  در  و

یکی از مزیت های مهم این روش تایپینگ این است که    .شده است   تسهیل  نامگذاری  یکسان  سیستم

  مقایسه   و  بندیفهرست   المللی  بین   مشترک  داده  پایگاه  یک  توان درتولید شده را می  داده های جدید

 . ( 3۷, 36) نمود

ونقش    agr لکوس       فاکتورهای  بیان  کنترل  در        ایفا   اورئوس  اسـتافیلوکوکوسیـرولانس  مهمی 

اســــت کــــه   RNAIII و RNAII مختلــــف  ی دو نسخه رونویسیحاو agr کند. لکوسمی

 agrA ،agrB دارای چهـــار ژن P2 شـوند. اپـرونمیکنتـرل  P3 و  P2توســــط پروموتورهای

،agrC  و agrD د.  باشـــمـــیagrB  و agrD  ییساز پپتیـد خودالقـا  پیش (AIP)   بـوده وagrC  

ترتیب حسگر غشایی و تنظیم کننده پاسخ هستند. در شرا یطی که تراکم باکتری بالا باشد،   به  agrA و

AIP    افـزایش یافته و با بـرهمکنش بـا agrC موجـب فعـال شـدن agrA د.گردمی agrA   یک 

وجـود     .را فعــال نمایــد P3 و P2 اســت پروموتورهــای  است که قادر DNA پروتئین اتصالی به

-لیل پلـی ه دبـــ  در اســــتافیلوکوکوس اورئــــوس  agr (IV,III,II,I) چهــار گـروه تخصــصی

بـا آن  و گیرنده   AIP (AgrD) آمینـهورفیـسم در تـوالی اسـیدهایم   . باشـدمـی (agrC) مرتبط 

مرتبط هستند،     اورئوس اسـتافیلوکوکوس  با عفونت ا یجاد شده توسط   Agr گـروه هـای اختصاصی

 agrIII هـای حـاویایزولهبا سندرم اکسفولیاتیو ژنرالیزه،   agrIV حـاو یهای  ایزولهطوری که    به

هـای ایجـاد کننـده انـدوکاردیت عمـدتا  ایزولههمچنین    .مرتبط هستند   TSST-1بـا تولید توکسین

هـای گـروه  گروهایزولهو    AgrIIو   AgrI دارای  حاوی  با   AgrI هایهای  ارتبـاط  در  عمـدتا 

 . ( 39,  38) باشـندبیماریهای تهاجمی بـه ویـژه بـاکتریمی مـی

 
1 . Direct Repeat Unit 



 

9 

 

  ن یلیسی مقاوم به مت    اورئوس  لوکوکوسیاستاف  یهاه یسو  یمولکول  نگیپیتام  در این بررسی ما بر آن شدی

  یهاروش   ازبا استفاده  را  اصفهان    یالزهرا  یآموزش  مارستانیب  ییو سرپا  یبستر   یجدا شده از نمونه ها

agr, spa,  dru  .بررسی نماییم 

 

 پژوهش  اهداف  .1-3

 کلی  هدف .1- 1-3   

  ی هاجدا شده از نمونه  نیلیسی مقاوم به مت  اورئوس    لوکوکوسیاستاف  یهاه ی سو  یمولکول  نگ یپیتا  نییتع

سال در  ,agr   spa , dru   یهااصفهان با استفاده روش   یالزهرا  یآموزش  مارستانیب  ییو سرپا   یبستر

1398 

 ی فرع هدفا  .1-3-2   

تع1 آنت   یالگو  نیی.  اورئوس    یهاایزوله  یکیوتیبیمقاومت  نمونهاستافیلوکوکوس  از  شده    ی هاجدا 

   یبستر

تع2 آنت   یالگو  نیی.  نمونه  اورئوس  لوکوکوسی استاف  یهازولهیا  یکیوتیبیمقاومت  از  شده    ی هاجدا 

 یی سرپا

  ییو سرپا  یبستر یهادر نمونه MRSA یهاایزوله  ینسب یفراوان نیی. تع2

 تایپینگ dru با روش اورئوس لوکوکوسی استافمنتخب  یهاایزوله یلکولوم پ یتا نیی. تع3

  تایپینگ spaبا روش  اورئوس لوکوکوسیاستافمنتخب  یها هیسو یلکولوم پ یتا نیی. تع4

  تایپینگ agr  با روش اورئوس لوکوکوس یاستافمنتخب  یها  هیسو  یو دسته بند نیی. تع5

 یکی وتیب یو مقاومت آنت agr یها پ یتا نیارتباط ب نیی. تع6

 druو  spa ،agrهای پ یتا نیارتباط ب نیی. تع۷
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 پژوهش یهاپرسش. 1-۴

 ی اصلپرسش 1-۴-1

مت  اورئوس    لوکوکوسیاستاف  ی ها  هیسو  یمولکول  نگیپیتا به  از نمونه  نیلیس  یمقاوم    ی هاجدا شده 

 چگونه است؟ druو  spa ،agr یهابا استفاده روش ینیبال

 یفرع  یهاپرسش 1-۴-2

و    یبستر  یجدا شده از نمونه ها  استافیلوکوکوس اورئوس  یهاایزله  یک یوتیبیمقاومت آنت  یالگو  .1

 چگونه است؟ ییسرپا

 چقدر است؟  ییو سرپا یبستر  یهادر نمونه MRSA  یهاایزوله ینسب یفراوان .2

 شود؟ یم یی شناسا دیجد یهاپ یتا استافیلوکوکوس اورئوسمنتخب  یهاایزوله انیدر م ایآ .3

  ی جدا شده چه نوع  ی هاایزوله  نیغالب در ب  پ یو تا  شودی م  دهی د  پ ی، چند نوع تاspa  نگیپیدر تا  .4

 است؟

 جدا شده کدام است؟ یهازولهیا نی در ب agr پ یتا نیفراوانتر .5

 است؟  agrاز   پ یمربوط به کدام تا یکیوتیب یمقاومت آنت نیشتریب .6
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 پژوهش  ضرورت  و تیاهم.  1-۵

اصلی    از پاتوژن های  یکیعنوان    یلین بهسیمقاوم به مت     اورئوس  یلوکوکوساستافدر سال های اخیر  

ب و  یمادر  ها  شناخته  اکتسابیهای    عفونت   ین همچنرستان  جامعه  پ  شده  از  وجود  با   یشرفت است. 

هنوز به عنوان عامل پاتوژن    MRSAگونه    یلهشده به وس  یجادعفونت های ایی،  تکنولوژی و درمان دارو

م به شمار  مقاومت  ماهیتی   دارای  MRSAها    یهسو  ید.آیسخت  ا  یچند  باعث  و  مقاومت    یجادبوده 

این ارگانیسم ها . شوندیمیدها  و ماکرول ینوگلیکوزیدهاهای گروه بتالاکتام، آم وتیکیب آنتی  همزمان به

عامل بیماری شدید و مرگ و میر در سراسر جهان با الگوی مقاومت چند گانه دارویی هستند، که این  

مرگ و میر در    19000. سالانه حدود  امر درمان عفونت استافیلوکوکی را با چالش مواجه کرده است 

میلیارد دلار هزینه برای سیستم بهداشت و    3افتد و حدود  اتفاق می  MRSAآمریکا به علت سویه های  

دارد  بالای درمان، کنترل و  .  ( 40)  درمان آمریکا  باکتری و هزینه های  این  بیماریزایی  به دلیل شدت 

منظور شنا ،  پیشگیری به  مولکولی  غالب  تایپ  میتعیین  نظر  به  آن ضروری  رسد.  سایی خصوصیات 

های در حال چرخش در بخشهای مهم بیمارستان از مت داروئی و تعیین مولکولار تایپ الگوی مقاو

 . ( 42, 41) ای است رسانی و نظارت های دورهدر کشورمان مستلزم به روز  ICU جمله بخش

 ینظر یمبان. 1-۵-1

اپ  یآگاه  متی   ئوسورا  وساستافیلوکوک  دمیولوژی یدرمورد  به  ش  سیلینمقاوم  ها   وعی و  ژن    ی انتشار 

برا عفونت   یمقاومت  خصوص اگرچه    است.  دیمف  یمارستانیب  یهاکنترل  در  زیادی  مطالعات 

است وسک استافیلوکو گرفته  انجام  مقاوم  کم  اما  های  و   MRSA  یهاهیسو  نوعدرمورد    یاطلاعات 

 وجود دارد. تایپینگ  Druبه خصوص در داخل کشور با استفاده از روش  مقاومت آنها

 

   یعمل یمبان. 1-۵-2

با روش های    سیلینمقاوم به متی  ئوسوراستافیلوکوکوس اباکتری    تایپینگ   MRSAهای  ایزولهبا تعیین   

تواند در  و می  یک باکتری در مناطق مشخص می گردد الگوی اپیدمیولوژ  از یک طرف  ،معتبر و قوی

 ه پزشکان در درمان بیماران کمک ب  شودباعث می  نهمچنی  .وقوع جلوگیری از اپیدمی ها کمک کند
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ن بیماران و جلوگیری از مصرف کاهش مدت زمان بستری شد  یتواند برا د و از طرف دیگر میگرد

افزایش   باعث  ترتیب  این  به  به کار رفته و  موثر  ان و کاهش عوارض در درم  موفقیت داروهای غیر 

 صرفه جویی در هزینه های درمانی شود.  درمانی و نیز

 پژوهش یرهایمتغ یات یعمل یهاتعریف. 1-۶

✓ MRSA 

 رازیغ یکیوتی ب یآنت یرده ها ری به سا تواندی است که م نیلی سیمقاوم به مت اورئوس لوکوکوسیاستاف

 . ( 43) مقاوم شود زیبتالاکتامها ن

✓ MSSA   

  حساس به متی سیلین است که به طیف وسیعی از آنتی بیوتیکها حساس است     اورئوساستافیلوکوکوس  

(44) . 

✓ HA-MRSA 

میزان   .  ( 43)باشدن که منشا آنها از بیمارستان میسیلیمقاوم به متی  اورئوس  سویه های استافیلوکوکوس  

 .( 45)مرتبط است بخش بستری شده زرگی بیمارستان، شیوع این سویه ها با عوامل مختلفی از قبیل ب

✓ CA-MRSA 

  وع یش  زانیباشد. م  یم  جامعهکه منشا آنها از  نیلیس  یمقاوم به مت  اورئوس    لوکوکوسیاستاف  یها  هیسو

  .( 43)  منطقه مرتبط است   ت یتراکم جمع  ،فرهنگ و آداب  یبزرگ  لیاز قب  یها با عوامل مختلف   هی سو  نیا

✓ dru  تایپینگ 

جفت بازی پشت سر هم با بازهای متغیر یا واحد   40نیز یک تکرار   mec ناحیه کاست کروموزومی ژن 

 تکراری مستقیم 

✓ spa تایپینگ  

اورئوس است که در ژن کد کننده   لوکوکوسیاستاف  یکننده در باکتر  زیمتما  یاز فاکتور ها  یکی

  باشد یم   A ن یژن کد کننده پروتئ  نیا  .باشدیکوتاه م  یبا توال   x  سمیمورف  یپل  هیناح   یخود،  دارا
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که  از عوامل  نیاست که علاوه بر ا اورئوس وسکلوکویاستافدر  یسطح یهانیکه از جمله پروتئ

 . ( 46) گرددیاستفاده م زین یاختصاص ت یهو نییجهت تع شود،یمحسوب م  یباکتر رولانسیو

 

✓ Agr regoulatory 

ا  ناشی  نسانیا   یها  ریبیمااز    ریبسیادر   استافیلوکوکوس   سیستم  س،ئواور  سوستافیلوکوکاز  

 هاهمولیزینو  ترشحی  یهاتوکسینوگزا   ،لانسویرو  یهارفاکتو  تولید  هماهنگیمسوول    اورئوس  

 . ( 4۷)پپتید خودالقاگر است  -Agr 2لوکوس  -1که متشکل از دو سیستم : .باشدمی

 استافیلوکوکوس اورئوس 

از نظر    وسلوکوکیاستاف  گونه در جنس  نیتراست که مهم   یاریاخت  یهوازی گرم مثبت و ب  یکوکس

 . شودی محسوب م یپزشک

 

 پژوهش  یآورنو. 1-۷

 جدا شده از بیمارستان الزهرای اصفهان  MRSAانجام سه روش تایپینگ برای سویه های  ✓

 جدا شده از بیمارستان الزهرای اصفهان  اورئوساستافیلوکوکوس مقایسه تایپینگ  ✓

 تایپینگ در ایران   druاستفاده از روش  ✓
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 دوم  فصل 

پژوهشو پیشینه  مبانی نظری 
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 مقدمه . 2-1

پاتوژن  اورئوس  استافیلوکوکوس از  باکتریایی  یکی  مهم  و     آن زایی  بیماری  که  است های  جامعه  در 

در    کهباشد. این باکتری قسمتی از فلورطبیعی انسان بوده  تان از اهمیت بسزائی برخوردار میبیمارس

ی پوستی  هاها، از عفونت دارد و باعث طیف وسیعی از بیماریافراد وجود    %25مجاری تنفسی فوقانی

های عمیق پوستی  نومونی و آبسهپ  اندوکاردیت،  های بسیار شدید و مهاجم شامل سپتیسمی،تا عفونت 

استافیلوکوکوس اورئوس،  دهد که رآمریکا، کانادا و اروپا نشان مید  مطالعات انجام شده.  ( 48)  شودمی

یل  های پوستی را تشکعفونت   % 2/39های تنفسی تحتانی و  عفونت   %23/ 2نی،  های خوعفونت   22%

فاکتورهای  اورئوس    استافیلوکوکوس.  ( 49)  دهدمی ادهسین  دارای  شامل  متعددی    ها، ویرولانس 

باشد که در پاتوژنیسیته  ها و کپسول پلی ساکاریدی میماگزو توکسین،آنزی  ها،ژنسوپر آنتی  ها،سیتوکین

 .( 48) این باکتری نقش دارند

 قیتحق ینظر یمبان.  2-2

 اورئوس  استافیلوکوکوس. 2-2-1

های گرم مثبت و بی  کوکسیها  این باکتریباشند،  ها متعلق به خانواده میکروکوکاسه میسکوکواستافیلو

کنند. گرچه برخی وآرایش خوشه انگوری را ایجاد می  هوازی اختیاری که در جهات مختلف تقسیم

مانند    اه وسوکهمچنین استافیلوک شوند.  ای کوتاه نیز دیده میدوتایی و زنجیره ها به صورت تکی،  سلول 

در شرایط    هاوساستافیلوکوکدهند.  اند و تشکیل اسپور نمیمتحرک فلاژل ندارند، غیر های  سایر کوکسی 

اکسید  های مختلفی را  کربوهیدرات  توانندو می  اندهوازی اختیاری هوازی به خوبی رشد می کنند، اما بی

به معنای خوشه و کوکوس به معنای    وکوس از دو واژه یونانی استافیل،واژه استافیلوک   یا تخمیر کنند.

گیرند، به  شبیه خوشه انگور کنار هم قرار میدانه تشکیل شده، و به دلیل اینکه این باکتری گرد بوده و

اوایل  کشف شد. در    1880در دهه    اورئوس  استافیلوکوکوس.  ( 50)  شودها استافیلوکوک گفته می آن 

پنی  1940دهه   معرفی  از  استفاده پیش  برای  عفونت سیلین  از  ناشی  ومیر  مرگ  درمانی،  های های 

تقریبأ اورئوس  در  درصد    80استافیلوکوکوس  بعد  دو  1942بود،  پنیاز    سال  از  برای استفاده  سیلین 

الکساندر های درمانی اولین ایزوله استافیلوکوکوس مقاوم به پنی سیلین در بیمارستان یافت شد.  استفاده
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توانست عامل ایجاد چرک را کشف کند. او آبسه   1880اوگوستن یک جراح اسکاتلندی بود که در سال  

ه ها را رنگ آمیزی و در زیر میکروسکوپ بررسی های چرکی بیماران را باز کرد و ترشحات چرکی آبس

های چرکی مشاهده کرد. در میان  سلول  ای راخو شه  کوکوسهای  های از ارگانیسمزنجیره  ویکرد.  

استافیلوکوک  نام  خ  اگوستن  معنای  ارگانیسم)به  این  برای  را  انگور(  برگزیدوشه   .( 50)  ها 

مسئول   و  باشندها در پزشکی میترین ارگانیسمشوند آنها از رایجها در همه جا یافت میوساستافیلوکوک 

شود و بعد از اشرشیاکلی  ت بالینی یافت میکه در عفونهستند، های  چرکی  عفونت درصد  80بیش از 

از آنجایی  .  ( 50)   دهندبیمارستان را به خود اختصاص میر  های بیماران بستری ددومین علت عفونت 

ها تحت  کنند، این ارگانیسمیلوکوکی، پیگمان زرد را تولید میهای استافهای جوان در عفونت که سوش 

اورئوسعنوان   می   استافیلوکوکوس  از سوششوننامیده  اینکه  تا  بیمارید،  قدرت  با  کمترهایی    زایی 

در )استافیلوکوک  متغیری  ویژگی  پیگمان  تولید  شوند.  متمایز  سفید(  کلونی  کننده  تولید  هایی 

باشد. امروزه توانایی تولید کواگولاز باشد و ارتباط آن با بیماری زایی قطعی نمیها میوساستافیلوکوک 

بیماریزایی شده است. توانایی تولید یجایگزین نوع پیگمان در کلون به عنوان معیار نسبی دال بر  ها 

به طور معمول این   .(51)  باشدمی  استافیلوکوکوس اورئوسکواگولاز مفید ترین معیار تشخیص برای  

باشد و به سهولت از طریق اروها و آنتی سپتیک ها مقاوم  میباکتری نسبت به خشک شدن و بعضی د

و تجهیزات پزشکی به بیماران منتقل می شود. بنابراین مقاومت و زنده ماندن این  دست ها لباس ها  

ارگانیسم در محیط بیمارستان باعث منتقل شدن به افراد حساس از قبیل نوزادان تازه متولد شده افراد  

یکی از باکتری   ئوس ورا  وکوساستافیلوک  .( 51)  شودم ایمنی و افراد دارای سوختگی میبا ضعف سیست

توانند  گردند، میباشد. بیمارانی که به این باکتری مبتلا می سابی از بیمارستان ها و جامعه میهای مهم اکت

آن دشوار می ابتدا تشخیص  در  کنند که  ایجاد  را  از عوارض  ای  باعث طیف گسترده  باشد و همین 

 . ( 14, 13)شود که عوارض شدید تر شود می
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 ئوس ورااستافیلوکوکوساپیدمیولوژی . 2-2-2

باکتری  ئوسورا  استافیلوکوکوس مهمترین  از  و یکی  بهداشتی  مراکز  یا  و  از جامعه  اکتسابی  های 

سالانه   بروز  است.  آمریکا    اورئوساستافیلوکوکوس  درمانی  متحده  ایلات  هر   ۷/45تا    2/38در  در 

 30تا    10. در دیگر کشورهای توسعه یافته، میزان بروز تقریبا  ( 3,  2)هزار نفر در سال است    100000

ها مانند بیماران دیالیزی به مراتب بیشتر  هزار نفر درسال بوده، این میزان در برخی جمعیت   100000در  

   .( 4)است 

سیلین با دو منشا مراکز بهداشتی و درمانی و همچنین جامعه از مقاوم به متی    اورئوساستافیلوکوکوس  

 بالینی متفاوت هستند. نظر اپیدمیولوژی مولکولی و 

 

 (: HA-MRSAمرتبط به مراکز بهداشتی و درمانی)سیلین مقاوم به متیاستافیلوکوکوس  ❖

- ز مواجهه با مراکز بهداشتیماه بعد ا  12ساعت از بستری یا    48بیشتر از    که  شودعفونتی گفته میبه   

با بیماری شدید    HA-MRSA  .( 19))بستری شدن، اقامت طولانی، جراحی، دیالیز( به وجود آید  رمانی  د

  و ذات الریه همراه است  (BSI) تهاجمی از جمله عفونت پوست و بافت نرم ، عفونت جریان خون

حقیقت،    . ( 53,  52,  19) بیمارستانهای    MRSAدر  در  جراحی  محل  عفونت  اصلی  و  عامل  دولتی 

  .( 55, 54) باشدمی خصوصی

 HA-MRSA  باعث ایجاد مشکلات زیادی گردیده است،  های بیمارستان  به بعد در محیط  1960از دهه

 به   اورئوس  استافیلوکوکوس  عفونت از آن زمان به تدریج افزایش شیوع مقاومت ضد میکروبی در  و

سیستم مراقبتی ایالات متحده . طبق گزارش  ( 5۷,  56,  53)مشاهده شده است    دست آمده از بیمارستان 

سیلین  وجود داشته است که میزان مقاوم به متی  ئوسورا  استافیلوکوکوسهزار مورد    24آمریکا بیش از  

. میزان سویه مقاوم این  ( 53)رسیده است    2001درصد در سال  5۷به    1995درصد در سال  22ها از  

درصد کاهش یافته    1۷، سالانه  2012تا    2005یمارستانی در ایالات متحده آمریکا از سالباکتری با منشا ب

سالهای    . ( 58)است   بهداشتی201۷تا    2005بین  سیستم  ا-،  انجام  درمانی  با  آمریکا  متحده  یالات 

را کاهش دادند    ئوسورااستافیلوکوکوس  عفونت درصد    43  تا میزان  مداخلات چند جانبه کنترل کننده
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 فلسطیندرصد در ژاپن،    40در جهان از یک درصد در اسکاندیناوی تا  HA-MRSA   در کل شیوع  . ( 59)

  .( 61, 60) و کشورهای اروپایی متفاوت است  اشغالی

MRSA  زا است که به طور معمول تقریباً در هر نوع عفونت به دست یکی از معدود عوامل بیماری

دارد، نقش  بیمارستان  در  بیوفیلم   آمده  برای تشکیل  ارگانیسم  به ظرفیت  تا حدودی  احتمالاً  در این 

مرتبط   کاتترهای داخل عروقیهای تراشه و مجاری ادراری و  دستگاههای تهاجمی خارجی مانند لوله

ها در برابر  هش مدت زمان قرار گرفتن ارگانیسمرا از طریق کاMRSA . بیوفیلم بقا و تکثیر( 62)است  

های مقاومت آنتی بیوتیکی بین موجودات  ها و همچنین ترویج فرصت بالقوه برای انتقال ژنآنتی بیوتیک

 .  ( 63)کند زنده، تسهیل می

عفونت  خطر  بیوتیکHA-MRSA   عوامل  آنتی  از  استفاده  طولانیهاشامل  شدن  بستری  ،  مدت ، 

می    و انتقال از محیط و پرسنل بیمارستان  بیماری های زمینه ای مانند دیابت، ایدز و ضعف سیستم ایمنی،  همودیالیز

مبتلا هستند نسبت      اورئوساستافیلوکوکوس  انی که به نوع مقاوم  بدیهی است که بیمار  .( 66-64)باشند  

به کسانی که به گونه حساس مبتلا هستند، مدت زمان بستری بیشتر در بیمارستان و هزینه های درمانی  

هزار بیمار مبتلا به   4000به طور مثال در دو مطالعه متاآنالیز که برروی    . ( ۷0-6۷,  52)بیشتری دارند  

 MSSAبیشتر از افراد    برابر  2تا    MRSA  5/1 افراد مبتلا به  عفونت جریان خون انجام گرفت، مرگ در

،  لاتری از نارسایی حاد کلیوی همچنین میزان باMRSA بیماران مبتلا به عفونت ناشی از. ( ۷1, 52)بود 

 بی ثباتی همودینامیک و وابستگی طولانی مدت به ونتیلاتور نسبت به بیماران مبتلا به عفونت به دلیل

MSSA   ( 68)دارند . 
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 (: CA-MRSA)جامعه  مرتبط باسیلین تیاستافیلوکوکوس مقاوم به م ❖

اغلب در افراد    CA-MRSA.  ( 19)درمانی نباشد  - که منشا آنها از مراکز بهداشتی  MRSAمواردی از   

-CA هایبیشتر سویه.  (63)  های پوستی و بافت نرم همراه است سالم با عفونت   افراد  دیگرجوان و  

MRSA  های غیر بتالاکتام حساس هستند، اگرچه مقاومت چند داروی در مردان  بیوتیکنسبت به آنتی

ژنهای مقاومت  است و    pUSA03    این سویه حاوی پلاسمید  .( ۷3,  ۷2)همجنسگرا دیده شده است  

را به    6پیروسینوو م  5، کلیندامایسین 4، ماکرولیدها3، تتراسایکلین 2، فلوروکینولونها 1در برابر بتالاکتامها 

 .همراه دارد

CA-MRSA    و    ( ۷4)  گزارش شد  یدر بین مصرف کنندگان مواد مخدر تزریق  1980ابتدا در اوایل دهه

های اورژانس و است که به بخش (SSTI) 7های پوستی و بافت نرمترین علت عفونت از آن زمان شایع

نگر از با یک مطالعه آینده  موضوع  این.  ( ۷6,  ۷5)کنند  مراجعه میهای سرپایی ایالات متحده  کلینیک

 شدند، نشان داده شد.دیده می  2004های اورژانس در آگوست  که در بخش SSTI بیمار مبتلا به  422

  CA-MRSA درصد از این ایزوله ها باکتری  9۷شد،    دیدهدرصد موارد    ۷6استافیلوکوکوس اورئوس در  

USA300     درصد دارای ژن سموم لکوسییدین لانوسیدیدین  98و Panton-Valentine به    .(۷6)  بودند

ر بین اعضای د   اورئوساستافیلوکوکوس   های ژنتیکینسبت به سایر پیشینه USA300 رسدنظر می

 .  ( ۷۷)  تر است خانواده قابل انتقال

، مراکز  های ورزشی، تیمست، از جمله اجتماعات بومیدر چندین محیط گزارش شده ا  طغیان بیماری

,  ۷2,  56,  55)بودند    و زندانیان زندان و نگهبانان    مردان همجنسگرا ،  مراقبت از کودکان، پرسنل ارتش

   این مشاهدات منجر به شناسایی برخی از عوامل خطر با ارزش پیش بینی نسبتاً ضعیف برای.  ( ۷8-80

CA-MRSA   ساییدگی، خال  های پوستی )به عنوان مثال، شستشواین موارد شامل آسیب  .شده است ،

 
1.  beta-lactams 

2 . fluoroquinolones 
3 . tetracycline 
4 . macrolides 
5 . clindamycin 
6 . mupirocin 
7.  skin and soft tissue infections 
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به اشتراک  ، تجهیزات  کوبی، استفاده از مواد مخدر تزریقی(، تراشیدن مواد آرایشی بدن، حبس کردن

دارند  MRSA گذاری است که بین کاربران تمیز یا شسته نشده است و تماس نزدیک با دیگران که عفونت 

عمل کنند  را حمل کرده و به عنوان منبع انتقال  MRSA   توانندحیوانات همچنین می  .( 81-83,  ۷2)

به   .( 85,  84,  81) بیماران مبتلا  از  بسیاری  ندارندCA-MRSA نکته مهم،  فاکتور خطری   .( 86)  هیچ 

است، اگرچه این بیماری همچنین می تواند باعث  CA-MRSA پوست و بافت نرم باقی مانده از عفونت 

ادراری،   مجاری  عفونت  استئومیلیت،  کننده،  نکروز  پنومونی  مانند  شدید  و  تهاجمی  بیماری  ایجاد 

 . ( 89-8۷, 68) فریدریشن( شود-اندوکاردیت عفونی و سپسیس )با یا بدون سندرم واترهاوس 

 

 مشاهدات اپیدمیولوژیک:  ❖

  MRSA کلنی  توانند  می  افراد ناقلزیرا  دیگر مجزا نیستند  HA-MRSA وCA-MRSA   هایطبقه بندی

بیمار    412یک مطالعه شامل  .  ( 92-90,  86)هم در محیط بیمارستان و هم در اجتماع منتقل نمایند  را  

 بیمارستان ناشی از سویه  دهنده  عفونتهای خونریزیاز  که   اورئوساستافیلوکوکوس   مبتلا به باکتریای

USA300     ارتباط  در  بستری    در بیمارانبدست آمده   کلنیزاسیونبه دست آمده در جامعه احتمالاً با

 . ( 93) هستند

با افزایش فراوانی در بین بیماران در محیط  HA-MRSA هایجامعه، عفونت   آغاز شیوع باکتری دربا   

بیمار مرخص شده از مراقبت در بیمارستان    209در یک مطالعه    که.  های جامعه مشاهده شده است 

جدید در خارج MRSA هایدرصد از عفونت   49،  بیمارستان  ماه پس از ترخیص   18طی    ،نشان داده شد

درصد    CA-MRSA  ،29های بیمار مبتلا به عفونت   102ه دیگر  در مطالع   .( 94)  از بیمارستان آغاز شد

به   MRSA    ، بیماران مبتلا به عفونت همچنین  .( 95)بودند  HA-MRSA تایپ های مولکولی مطابق با 

نیز با افزایش فراوانی در بین بیماران در محیط بیمارستان مشاهده    "مرتبط با جامعه"های  دلیل سویه

، عفونت ست باعث شروع عفونت در بیمارستان همچنین ممکن اCA-MRSA   هایسویه.  شده است 

 CA-MRSA با کن است بیمارانی که با کلنیزاسیون های بهداشتی شود، زیرا ممبا مراقبت   های مرتبط

سری    ممکن است نیاز به بستری شدن در بیمارستان داشته باشند یا این  وجود دارند،  در جامعه  که  
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ها را به سایر بیماران بستری منتقل کنند یا در هنگام بستری دچار عفونت شوند )به عنوان مثال  گونه

مرتبط با  "MRSA بیمار مبتلا به  352در بررسی  .  (96)(  وسیله تهاجمیبعد از جراحی یا قرار دادن  

ای  درصد بین ساله  56تا    1۷از  CA-MRSA   ، نسبت ایزوله ها با تایپ مولکولی"مراقبت های بهداشتی

 . ( 9۷) افزایش یافته است  2004و  1999

بین  اپیدمیولوژیک  بر  CA-MRSA   وHA-MRSA   تفاوت  نظارت  شبکه  گزارش  توسط  همچنین 

نشان داده شده است. در    2005تهاجمی در سال    MRSA   عفونت   898۷یالات متحده از  باکتری فعال ا 

 سال، 65  ≥در میان بیماران    MRSA، بروز  100000در    32تهاجمی  MRSA این گزارش، میزان آلودگی

ها، نویسندگان  این داده  توجه بهبا  .  ( 19)  بود  100000در    6.3و میزان مرگ و میر    100000در    128

فوت وجود   18650با  MRSA   مورد عفونت تهاجمی  94360در آمریکا،    2005که در سال    زدند تخمین  

است. تعداد  داشته  این  آلودگی  2۷،  از  بیمارستانHA-MRSA هایدرصد  در  با    58،  با شروع  درصد 

 14  کهاستفاده کرده بودند،  های بهداشتی همراه بودند و طی یک سال از یک روش پزشکی  مراقبت 

در  MRSA نویسندگان نتیجه گرفتند که عفونت های.  درصد از آنها عفونت های اکتسابی در جامعه بودند

درجه اول به مراقبت های بهداشتی مربوط می شوند اما دیگر محدود به بخش های مراقبت های ویژه،  

نیستند بهداشتی  های  مراقبت  موسسه  هر  یا  حاد  های  مراقبت  های  این،  .  بیمارستان  بر  -CAعلاوه 

MRSA ( 93) ممکن است جایگزین سویه های به دست آمده در بیمارستان شود . 

 MRSA کلونیزاسیون ❖

به     اورئوساستافیلوکوکوس  کلونیزاسیون   ابتلا  یا جراحی، خطر  به دنبال روشهای تهاجمی پزشکی 

افزایش می را  استافیلوکوکی  بیماران و تشخیص .  دهدعفونت  بیمارستان جهت غربالگری  بیشتر  در   ،

با این .  هستنداولیه این پاتوژن  کلونیزاسیون  محل  روی پرستاران تمرکز گردیده است، چرا که پرستاران  

 گلو را دارند، بنابراین در غربالگری معمول بینی در  MRSA کلونیزاسیون  حال، برخی از افراد فقط

نمی داده  ی .شودتشخیص  شامل  در  مطالعه  سوئیسی  3464ک  افراد    48،  بیمار  از   ناقلدرصد 

گلودرصد   12که  .  بودند   اورئوساستافیلوکوکوس   در  را  کلنی  کارکنان    .( 98)  داشتند  آنان  بین  در 

 . ( 100, 99)درصد است  15تا  4بین MRSA کلونیزاسیونبهداشتی و درمانی شیوع 
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   اورئوساستافیلوکوکوس عوامل خطر . 2-2-3

در بیمارستان و اجتماعات به عوامل مختلفی نسبت داده شده است.  MRSA افزایش چشمگیر شیوع

قبلا شرح داده  مرتبط با جامعه MRSA مرتبط با مراقبت های بهداشتی و MRSA عوامل خطر برای

، همودیالیز، مراکز   HIVها، افراد آلودهاستفاده از آنتی بیوتیکمربوط به  تر  های مفصلبحث   شده است.

 . مراقبت طولانی مدت و مصرف داروهای تزریقی در این بخش بررسی خواهد شد

مصرف   .( 62,  16)  بیوتیک بوجود آمده است آنتی   انتخاببه دلیل   MRSA احتمالاً  :مصرف آنتی بیوتیک ✓

 و عفونت   سازیکلنیآنتی بیوتیک )خصوصاً سفالوسپورین و مصرف فلوروکینولون( به شدت با خطر  

MRSA   مورد  1981در یک مطالعه مورد شاهدی شامل  .  ( 101,  64,  21)  ارتباط دارد MRSA  خطر ،

 برای تشخیص  (OR) نسبت شانس.  با تعداد داروهای ضد میکروبی افزایش یافت  MRSA ابتلا به

MRSA   1.5۷به ترتیب    مصرف می کردند ی ضد میکروبیدارو  4بیشتر ازیا    3  ،  2،  1در بیمارانی که  

 . ( 102)  ( بود3.3۷بالاترین خطر برای فلوروکینولون ها )  .بود 6.24و  2.46، 

در  .  هستند MRSA در معرض خطر بیشتر برای عفونت  HIV افراد آلوده به ویروس  :HIVعفونت ✓

از   مورد شاهدی  مطالعه  میان   MRSA عفونت یک  برای     HIV،بیمار  ۷26در  مهم  عامل خطر  یک 

 . ( 103) شش برابر شده است  2003تا  2000بین MRSA  عفونت . شیوع ( =3/3OR) بود عفونت 

نوظهور    هایها از شش سایت برنامه عفونت : در یک گزارش خلاصه داده مصرف مواد مخدر تزریق ✓

برابر بیشتر از   16یقی  ؛ مصرف کنندگان مواد مخدر تزر2016تا    2005های  در ایالات متحده بین سال

غیر عفونت   یتزریقافراد  به  ابتلا  داشتند MRSA احتمال  را  باکتر عفونت .  تهاجمی  شامل  ی،  میها 

تهاجمی که در بین مصرف کنندگان مواد   MRSA نسبت موارد.  (83)  اندوکاردیت و استئومیلیت است 

 . ( 44) درصد افزایش یافته است  9به  4سال گذشته از  5مخدر تزریق رخ داده است، طی 

  کنند، که از کاتترهای طولانی مدت استفاده می  بیماران مبتلا همودیالیز  وجود کاتتر همودیالیز ساکن: ✓

زا و سایر عوامل بیماری MRSA های مرتبط با کاتتر به دلیلدر معرض خطر قابل توجهی برای عفونت 

  15،  2005ل سال  در طو  MRSA مورد عفونت تهاجمی  528۷در بررسی    ،به عنوان مثال.  قرار دارند

تهاجمی در بیماران  MRSA شیوع عفونت   ،در حقیقت  بود.در بیماران دیالیز رخ داده    موارد  درصد

کاهش ،  2011و    2005الهای  بین سبا این حال  .  ( 19)برابر بیشتر از جمعیت عمومی بود    100دیالیز  
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به دلیل استفاده از آنتی بیوتیک های قوی تر، رعایت بیشتر    تهاجمی MRSA قابل توجهی در میزان

 .( 104)در بیماران دیالیزی مشاهده شد  موارد بهداشتی و پیشگیری از انتقال عفونت 

در بین ساکنان مراکز مراقبت طولانی مدت  HA-MRSA :بیمارستانیکز ا مردر  طولانی مدت اقامت ✓

ای پنج ساله از یک مرکز مطالعه مشاهده در یک    اورئوساستافیلوکوکوس    ،به عنوان مثال  شایع است.

تقریباً  .  های اکتسابی را به خود اختصاص داددرصد از عفونت   15، حدود  تختخوابی  120پرستاری  

راکز مراقبت طولانی ها و ماغلب بین بیمارستان   MRSA،  علاوه بر این.  ددن بو   MRSAنیمی از آنها  

،  را در مناطقی که این ارگانیسم ها شیوع دارند  MRSA انتقالشوند و یک مدار مداوم از  مدت منتقل می

 .  ( 105) کنندایجاد می

 علایم بالینی . 2-2-۴

به بالینی  مورد     اورئوساستافیلوکوکوس   رویکرد  در  مشاوره  جسمی،  معاینه  و  دقیق  تاریخ  شامل 

  بیماریهای عفونی و ارزیابی تشخیصی شامل اکوکاردیوگرافی و تصویربرداری اضافی در صورت نیاز 

 است.

معاینه جسمی ✓ و  است   :تاریخچه  معاینه جسمی ضروری  و  دقیق  منبع  .  تاریخچه  که  برای شرایطی 

بیماران باید با توجه به درگاههای احتمالی ورود از جمله عفونت اخیر پوست   ،باکتری نامشخص است 

دستگاه وجود  و  نرم  بافت  عروقییا  داخل  سوند  جمله  )از  داخلی  پروتز  و    وسایل  ،های  ارتوپدی 

همچنین در مورد علائمی که ممکن است منعکس . دستگاههای قلبی( با دقت مورد سؤال قرار بگیرند

 .درصد موارد بروز کند 30کننده عفونت متاستاتیک باشد، از بیماران سؤال شود که ممکن است در 

و یا آبسه    یت تسسی ، یلیت مهرهماینها شامل درد استخوان یا مفاصل )بخصوص درد کمر، نشانگر استئو

، د شکم )خصوصاً درد ربع فوقانی چپ ، دریا عرق )نشان دهنده اندوکاردیت( ، تب طولانی و  اپیدورال

معاینه جسمی باید شامل معاینه دقیق قلب   . ( باشدطحال  سوتانفارککه ممکن است منعکس کننده  

برای اثبات اختلالات نورولوژیک کانونی باید  .  منظم جدید یا نارسایی قلبی باشد  صداهایبرای علائم  

 . ( 106) ارزیابی عصبی انجام شود
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بیماری  ✓ مورد  بیماریمشا  های عفونی:مشاوره در  مؤلفه مهم وره در مورد  بستر یک  های عفونی در 

 باید انجام شود  ،است و هر زمان ممکن باشد    اورئوساستافیلوکوکوس  مدیریت برای بیماران مبتلا به  

در یک مطالعه گذشته نگر، با مقایسه مشاوره در کنار تختخواب با مشاوره تلفنی برای    .(10۷-109)

روزه   90، مشاوره در کنار تختخواب با مرگ و میر  اورئوس استافیلوکوکوس  بیمار مبتلا به    342مدیریت  

چندین  .   ( 10۷)  همراه بود(  25/0 درصد ؛ نسبت شانس  29در مقابل    9به طور قابل توجهی پایین تر )

توسط یک متخصص بیماریهای عفونی با    بستر بیمارمطالعه دیگر نیز نشان داده اند که مشاوره در کنار  

 تر از مشاوره تلفنی همراه است و میزان بستری پایین  نتایج بهتری شامل مرگ و میر کمتر، عود کمتر

(10۷ ,109) . 

باید به عنوان   اورئوساستافیلوکوکوس   های خون مثبت برایبه طور کلی، کشت   ارزیابی تشخیصی:  ✓

برای    اورئوس  استافیلوکوکوسبیماران مبتلا به باکتری  تمام  .  قرار گیرند  توجهیک یافته بالینی مهم مورد  

خیصی اضافی باید تصویربرداری تش.  ارزیابی وجود اندوکاردیت باید تحت اکوکاردیوگرافی قرار گیرند

 .( 110) دهای مربوط به تاریخچه و معاینه جسمی باشمتناسب با یافته

ارزیابی وجود باید برای      اورئوساستافیلوکوکوس    آلودگی با    کلیه بیماران مبتلا به  اکوکاردیوگرافی:  ✓

بگیرند  قرار  اکوکاردیوگرافی  ارزیابی  تحت  باید    .( 112,  111)  اندوکاردیت  گیرد   1TEEابتدا   انجام 

ممکن  IE زیرا عدم وجود  .مفید است   ،نتایج اکوکاردیوگرافی حتی وقتی مطالعه منفی باشد    .( 112)

  103شامل    مطالعهدر یک  .  است بر تصمیمات مربوط به مدت زمان درمان ضد میکروبی تأثیر بگذارد

باکتر  به  مبتلا  استافیلوکوکوسبیمار  ترتیب در    ی  به  آندوکاردیت  درصد    25و    ۷اورئوس، تشخیص 

 . ( 113) تشخیص داده شد TEE و TTE موارد

بیماران   .های مربوط به تاریخچه و معاینه فیزیکی باشدصویربرداری باید متناسب با یافتهت  :تصویربرداری ✓

تصویربرداری از مهره )توموگرافی کامپیوتری(   .استئومیلیت ارزیابی شوندمبتلا به کمردرد باید از نظر  

دید انجام شود تا از نظر وجود    باید برای بیماران مبتلا به درد شکم یا حساسیت زاویه ای از زاویه

های عفونت داخل شکمی ارزیابی  یا سایر محل  2س ، آبسه پسواانفارکتوس طحال، انفارکتوس کلیوی

 
1 . Transthoracic echocardiography 
2  Psoas abscess 
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چنین تصویربرداری برای بیماران مبتلا به اندوکاردیت مستند حتی در صورت عدم وجود علائم  .شود

 . ( 110) های تحت بالینی عفونت متاستاتیک نیز مناسب است کانونی برای ارزیابی محل

   اورئوساستافیلوکوکوس   درمان. 2-2-۵

)از جمله حذف کاتتر عروقی درگیر   آلودگی  شامل کنترل سریع منبع   اورئوساستافیلوکوکوس   درمان

انتخاب داروهای  .  ( 114)باشد  می  جراحی آبسه در صورت وجود( و درمان ضد میکروبی  و  یا تخلیه

 گیرد.ادامه مورد بحث قرار میبستگی دارد که در  جامعه نتایج حساسیت  بی بهضد میکرو

نامشخص  میزان تاثیر گذاری درمان تجربی قبل از مشخص شدن میزان حساسیت جامعه    :درمان تجربی ✓

تجربی   است. میکروبی  مقابله  درمان ضد  برای  برابر  راهی  برای باشد. میMRSA در  تجربی   درمان 

MRSA   2ساعت، بیش از    12تا   8گرم در کیلوگرم / دوز هر  میلی  20تا   15ونکومایسین است )ل  شام 

میلی گرم/کیلوگرم به صورت داخل وریدی یک بار در روز( یک    10تا    6 داپتومایسین    گرم در هر دوز 

سیلین ، اگر ایزوله حساس به متیپس از دستیابی به نتایج حساسیت .  جایگزین قابل قبول است   داروی

اورئوس آباشد استافیلوکوکوس  درمان  نفسی،  )مانند  بتالاکتام  عامل  به یک  باید  بیوتیکی  ،  نتی  سیلین 

 .( 110) یابد تغییر اگزاسیلین یا سفازولین( 

به طور کلی شامل یک ماده بتالاکتام   MSSA درمان باکتری  سیلین:استافیلوکوکوس حساس به متی ✓

سیلین باشد،  اگر ایزوله حساس به پنی.  ( 115)  باشندمی  ، اگزاسیلین یا فلوکلوکساسیلینن یلینافسمانند  

ل، اکثر با این حا   .( 116)  است     استافیلوکوکوس اورئوس هایپنی سیلین داروی مورد نظر برای باکتری

 . ( 30) سیلین هستندایزوله ها مقاوم به پنی

 آزمایشگاهی  تشخیص. 2-2-۶

روشهای سنتی  . وجود دارد MRSA برای تشخیص  DNA مبتنی بردر اینجا هر دو روش فنوتیپی و 

( و  ٪4صفحات غربالگری آگار حاوی نمک )،  آزمایشگاه میکروبیولوژی شامل میکرودایلوشن براث

انتشار دیسک سفوکسیتین  6اگزاسیلین ) آزمایش  لیتر( و  میلی  بر  آزمایش .  (26)  باشد می  میکروگرم 
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 واکنش زنجیره ای پلیمراز  همچنین  .( 11۷)  است ها  ک سفوکسیتین از معتبرترین آزمایشانتشار دیس 

1(PCR) ،های روش دقیق برای تشخیص ایزولهMRSA  با شناسایی ژنmecA  ( 2۷)می باشد.   

های غربالگری  بیشتر از نواحی بدن )عمدتا نواحی قدامی( که اغلب حامل باکتری هستند، انجام  تست 

ناحیه    از همین  درصد(   93تا    ۷3)حساسیت    بدون علامت با غربالگری  بیشتر بیماران مبتلا  شود.می

می داده  پردازش  روشنتایج   . ( 119,  118)  شوندتشخیص  برای  شده  استفاده  سنتی  های  های  تست 

 برای تشخیص   کمتری   های جدیدتر، زمانتکنیک  در حالی که .ساعت طول می کشد  ۷2تا    48  تشخیصی

MRSA   .که می توانند لکه هایانواع مختلفی از آگارهای کروموژنیک موجود است   لازم دارند MRSA 

یکی از این آگارهای انتخابی کروموژنیک حاوی سفوکسیتین است و  .  ساعت تشخیص دهند  24را در  

 هایکند، در حالی که این زمان برای آزمایشساعت شناسایی می  24را طی   MRSA اکثر ایزوله های

PCR  برای mecA تواندمی MRSA ( 29) را طی دو ساعت تشخیص دهد. 

 

  اورئوسکوس استافیلوکوکانیسم مولکولی م. 2-2-۷

   mecژن   ❖

وجود دارد، اما   های مقاومدر تمامی سویهاین ژن است.  نیلیسیمقاومت به مت لازمه mecحضور ژن 

سیلین  ، پروتئین اتصال پنیmec  ،  mecAمؤلفه ساختاری ژن.  ( 120)های حساس حضور ندارد  درسویه

a2 (PBP2a) کندسیلیناز را ایجاد میالاکتام های مقاوم به پنیسیلین و سایر بترا که مقاومت به متی  ،

منتشر شده است، در این بین چندین   MRSA های بیشماری از سویهکامل انواع  . ژنوم  کندکدگذاری می

   .( 121)زایی شناسایی گردیده است طبقه از جزایر بیماری

ؤلفه نظارتی است که بیان ژن و در بسیاری موارد، دو م  mecAشامل یک مؤلفه ساختاری، mec ژن

 :را کنترل می کند

 
1 . Polymerase chain reaction 



 

2۷ 

 

mecR1-mecI   تنظیم کننده منفی رونویسی  یک mecA  این مجموعه از ژنها منجر جهش در  .  است

 .شودتر میهای بسیار مقاومبه سویه

ها اورئوس  blaZ  ،blaRI  ،blaIبتالاکتاماز    یژن  دل  استافیلوکوکوس  توال  لیبه  ژن    یشباهت  به 

mecR1-mecIژن    یسیتوانند رونوی، مmecA  ی با این حال بتالاکتاماز.  ( 122)بر عهده بگیرند    را  

از   .کندهیدرولیز میلاکتام را  حلقه بتا ،ایجاد می کند  mecمقاومت در برابر مکانیسم متفاوت از  که  

ها  لاکتام، بیان مقاومت در اثر قرار گرفتن در معرض بتاشودخیلی کنترل نمیکه این تنظیم منفی    ییآنجا

با تمایل کمتر به    دهد تا پروتئیناجازه می mec به ژن  کنترل سست و غیر دقیق.  نسبتاً سریع است 

 د.سیلین گردو موجب مقاومت به متی را تولید کند سوبسترا

 

  :1پنی سیلین شوندهپروتئین متصل  ❖

های ترشح  ر غشای باکتریایی هستند که واکنشهای پپتیداز واقع دسیلین آنزیماتصال دهنده پنی  هایپروتئین

 (PBP) کد کننده پروتئین پنی سیلین mecA .کنندول سنتز دیواره سلولی کاتالیز میپپتیدوگلیکان را در ط

2a   می   را ایجاد   سنتزینیمه   سیلینازالقایی است که مقاومت در برابر بتالاکتام های مقاوم به پنی، پروتئین

در این بین در    .( 124,  123)باشد  می  سیلین، نافسیلین، اگزاسیلین و همه سفالوسپورین هاکه شامل متی  کند

در  های گروه بتالاکتام دارد. بیوتیکمیل کمتری برای ترکیب با آنتی PBP2a ،دیگر PBPs چهارمقایسه با 

شوند و بدین متصل می PBPs 1-3 ها به صورت کووالانی بهلاکتامحساس، بتا  وسکاستافیلوکو هایسویه

 .کننددر نهایت در مرگ باکتریها کمک میکنند، از ترشح جلوگیری و  رتیب فعالیت آنزیم را غیرفعال میت

PBP2a فعالیت آنزیمی اینتواند  ، میهالاکتامبا میل کم به بتا PBP  ها را جایگزین کرده و امکان تکمیل

پپتیدوگلیکان حاصل دارای یک ترکیب ساختاری متفاوت از موروپپتید  .  مونتاژ دیواره سلولی را فراهم کند

 . ( 125) رسد عملکرد سلول را تحت تأثیر قرار دهدکه به نظر نمیاست، تغییری 

 

 
1.  Penicillin-binding protein 2a 
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  استافیلوکوکوس اورئوس استافیلوکوکیکاست کروموزومی  ❖

ژن SCCmec کاست  حاوی  که  است  متحرک  ژنتیکی  عنصر  گونه mec یک  در  و  های  است 

استافیلوکوکی.  شوداستافیلوکوک یافت می وجود   (SCCmec) حداقل دوازده نوع کروموزوم کاست 

اند از عنصر   mec ژن .دارد که تاکنون شناسایی شده  نام  6۷تا    21کروموزومی  بخشی  با    کیلوبایت 

SCCmec    هایاکثر کلون  .است MRSA  های بهداشتی )عمدتا بیمارستانی( با انواعمربوط به مراقبت 

SCCmec I ،II و III های، بیشتر سویهدر مقابل.  همراه هستند و مقاوم به چند دارو هستند MRSA    

هستند و قبلاً مستعد سایر خانواده   V SCCmec یا IV دارای نوع  (CA-MRSA)مرتبط با جامعه

   .(121, 24)  ، هر چند که دیگر اینگونه نیست های آنتی بیوتیکی بودند 

 MRSA باعث کاهش حدت agr quorumسیلین ممکن است با مداخله در سنجش مقاومت به متی 

های مربوط به مراقبت  MRSA های، سویهدر یک مطالعه.  ( 126)  های بهداشتی شودمرتبط با مراقبت 

افته است که توسط یک آزمایش بقا  میزان سموم سیتولیتیک کاهش ی II نوع SCCmec بهداشتی حامل

اندازه گیری شده است  T سلول باکتری موش در داخل بدن  به نظر  .در شرایط آزمایشگاهی و مدل 

دیواره سلولی روی سیستم سنجش  می تغییر  نتیجه حدت گذارد تأثیر می  agr quorumرسد  ، و در 

مشاهده نشده است و ممکن است به توضیح   CA-MRSA این اثر در بین جدا شده های .یابدکاهش می

 .کمک کند ،به دست آمده در بیمارستان در انتشار آن در جامعه  MRSA عدم موفقیت 

 منجر به شناسایی انواع مختلف MRSA از بسیاری از سویه SCCmec همانطور که اشاره شد، توالی

SCCmec (I-XII)    است می متفاوت  ژنتیکی  اندازه  و  آرایش  در  که   انتقال.  ( 12۷,  25)  شود 

SCCmec  از MRSA سیلین در چندین نوبت حساس به متیهای استافیلوکوکوس اورئوس به سویه

های بهداشتی که به سرعت در مراکز مراقبت  MRSA های جدید، و در نتیجه ایزولهاتفاق افتاده است 

یافته نمی.  اندگسترش  رایج  انتقال  این  که  آنجایی  گونهاز  از  کمی  تعداد  به  محدود    های باشد 

 mecA homologue mecC (SCCmecنوع جدید )، یک    2011در سال  باشد.  می  وساستافیلوکوک 

type II    این  در    .(128)  ها شناسایی شدهای به دست آمده از گاوها و انسانجدا شدههای  ایزولهدر

  با پتانسیل انتقال به انسان مشخص کرد  MRSA ها را به عنوان مخزنی ازمقاله )و همچنین سایرین( دام

(129 ) . 
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 تمایل به مقاومت در برابر چند دارو و حمل کروموزوم کاست استافیلوکوکی  HA-MRSA سویه های

(SCCmec)   نوع II   پالس( 31)دارند میدان  الکتروفورز  الگوی  از  استفاده  با  آنها   . USA100 یا 

USA200 (PFGE) ( 130)شوند تایپ می. 

دارایCA-MRSA های بیشتر سویه برای   V یا  IV نوع SCCmec غالباً  را  ژنهایی  غالباً  هستند و 

, ۷3)شود  کنند که باعث افزایش حدت میحمل می Panton-Valentine leukocidin سیتوتوکسین

پالس CA-MRSA بیشتر.  ( 131-133,  12۷,  121 میدان  الکتروفورز  الگوی   یا USA300 با 

USA400 . تایپ می شوند 

 جزایر بیماریزایی. 2-2-8

هستند که در مکانهای ثابتی (    kbکیلوباز )  20تا    15المنتهای ژنتیکی با    جزایر بیماریزایی استافیلوکوکی،

قرار گرفتهاز کرو برای  اند و حامل ژنموزوم  باشند. هفت جزیره  ژن میهای سوپرآنتیتوکسینهایی 

اورئوسدر    ( νSa)بیماریزایی   است   استافیلوکوکوس  این جزایر    ،شناسایی شده  فقدان  یا  که حضور 

را   باکتری  بیماریزایی  میپتانسیل  خانواده  .  کندتعیین  از  ژنومی  جزایر  حامل  بیماریزایی    νSAجزایر 

کنند. این جزایر کی را کد میوباشند که حدود نیمی از توکسینها و فاکتورهای بیماریزایی استافیلوکمی

 νSA1باشد.  می  νSA2و    νSA1. جزایر ژنومی شامل  هستندها  ومی عمدتا مسئول بیماریزایی گونهژن

ژنهای   ژنهای    νSA2و    است اورئوس  استافیلوکوکوس  حامل   واورئوس  استافیلوکوکوس  حامل 

انتروتوکسینها کد. این ژنباشدمیاورئوس  استافیلوکوکوس   ها و توکسین سندرم شوک سمی کننده 

 . ( 13۷) هستنداستافیلوکوکی 

 شاخص های بیماریزایی . 2-2-9

فاکتورها شامل    نی. اکندیرا کد م  ییزایماریب  یاز فاکتورها  یمتنوع  فیط    اورئوساستافیلوکوکوس  

هستند. دو    لیدخ  یکولوکیاستاف  یو عفونتها  ییزایماریاست که در ب  ییهانیو پروتئ  یساختار  یاجزا

پاسخ   ختنیو برانگ  زبانیحمله به سلول م  ند شامل:نقش دار  یباکتر  ییزای ماریدر ب   که  یاصل  سم یمکان

اتفاقات  یالتهاب ا  یاست.  در  م  نیکه  کلون  دده یمرحله رخ  م  ونیزاسیشامل  خارج    یهالکولوو سنتز 

اتصال را تسه  یسلول دوم   سمی . مکانشوندی م  یالتهاب  یهاپاسخ  کی و سبب تحر  کنندیم  لیاست که 
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 یبافت  ب یمرحله سبب آس  نیشده در ا  دیتول  ینهایمختلف است. اگزوتوکس  یهانیتوکس  دیشامل تول

 .( 138)خواهد گردید که منجر به گسترش عفونت در بدن  شوندیم زبانیدر م یشتریب

 بیوفیلم . 2-2-10

به اجتماعات بهم متصل میکر از مواد خارج  شود که توسط یک ماتریکس متشبی گفته میوبیوفیلم  کل 

احاطه شده و  سلولی  ژن  بیان  رشد،  به  توجه  با  و  یافتهاند  تغییر  فنوتیپ  پروتئین  نشان  سنتز  از خود  را  ای 

بیوفیلم    دهند.می لایه  ضخامت  در یک  میکربی  توجه  قابل  اجتماع  تا  سلولی  نازک  لایه  از یک  میتواند 

میتواند بیوفیلم چند لایه ای از    اورئوس  وس  استافیلوکوک استافیلوکوکوس اورئوس  چسبناک متغیر باشد.

گلیکوکالیکس را تیکوئیک اسید    %80گلیکوکالیکس یا اسلایم لایر بسازد. مطالعات نشان داده است که  

تئینهای استافیلوککی و میزبان تشکیل میدهند. همچنین یک انتی ژن پلی ساکاریدی اختصاصی که  و پرو

محصول    PIA.  (139)  ( نام دارد در ساختار بیوفیلم وجود دارد PIA1پلی ساکارید اینترسلولار انتی ژن )

ژنی   این  .  باشدمیاورئوس  استافیلوکوکوس  2لوکوس  تنظیمی  لوژنهای  ژنهای  شامل  کوس 

باشند که برای تشکیل بیوفیلم  ( میاستافیلوکوکوس اورئوس  ( و بیوسنتتیک )  استافیلوکوکوس اورئوس  )

 3و بیماریزایی ضروری بوده و در شرایط بیهوازی شبیه آنچه که در محیط بیوفیلم وجود دارد تنظیم مثبت 

شامل استئومیلیت، عفونت وسایل مصنوعی،   گردندمییجاد شوند. بیماریهایی که بواسطه تولید بیوفیلم امی

چند    پریودندیت،   عفونتهای  و  چشم  عفونت  اندوکاردیت،  مزمن،  رینوسینوزیت  زخم،  مزمن  عفونت 

 . (138) باشندبی میومیکر

2-2-11. Staphylococcal protein A 

مهم    Aپروتئین     بسیار  ویرولانس  فاکتورهای  از  بیماریزایی  اورئوس   استافیلوکوکوسجزیی   در 

 FCبه قسمت    این ناحیه   با اتصال  .مهمی در پاتوژنز این باکتری داردشود و نقش بسیار  محسوب می

این فاکتور دارای    کند.دهد و باکتری را از اپسونیزاسیون حفظ میرا انجام میآنتی بادی عملکرد خود  از  

است که در پپتیدوگلیکان    KD  42 مینه ساخته شده وزن تقریبیاسیدآ  508ختار پروتینی بوده و از  سا

  BP  2150دارای    Aها را دارد. پروتئین  آنتی بادیاز    FCحیه  گیرد و وظیفه اتصال به ناجای می  باکتری

 
1 Polysaccharide intercellular antigen 
2 Intercellular adhesion 
3 Upregulate  
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دنباله  که در واقع یک     X REGIONیک ناحیه دارای تغییرات بالا تحت عنوان    نوکلوتید است و

  terminus-Cبوده و در انتهای   FC binding regionاست را دارد که همان    1کوتاه تکرار شونده 

تایی از    8تا    12شود دارای  پپتیدو گلیکان می    ن به دیوارهآ باعث اتصال    ، گیردقرار می  protein Aاز  

نسبت   protein Aباشد که در یک  می  KD  15و با وزن تقریبی      BP  160های تکراری یا تقریبا  توالی

 اورئوس نوع خاصی از تایپینگ استافیلوکوکوس   باشد که از همین تفاوت در جهت به دیگری متفاوت می

 .( 34) گیردمورد استفاده قرار می spa typingبه نام 

   اورئوساستافیلوکوکوس های تایپینگ روشانواع .  2-2-12

معرفی شده است که اهمیت زیادی برای     اورئوساستافیلوکوکوس  تکنیکهای تایپینگ متعددی برای  

آنالیز    ،ها وجود داردزمایشگاهآها و پزشکان دارد. یکی از مهمترین معضلاتی که در  اپیدمیولوژیست 

و   بندی  دقیق  اطمینان جهت گروه  مرتبطسویهقابل  غیر  و  مرتبط  باکتری  های  معمولا  می  این  باشد. 

ایجاد   و  بیماران  درمان  پیگیری  بیمارستانی،  عفونتهای  شیوع  بررسی  برای  تایپینگ    یافتن روشهای 

میعفونت  مزمن  تایپینگهای  معیارها  باشد.  این  جمله  از  باشند  داشته  قبولی  قابل  معیارهای  باید  ها 

های تایپینگ، سرعت و تفسیر آسان نتایج  بالا، میزان تطابق با سایر تکنیکتکرارپذیری، قدرت تمایز  

 . ( 140)است 

spa  تایپینگ 

با توالی    xسم  مورفیدارای ناحیه پلییکی از عوامل متمایز کننده است که    استافیلوکوکوس اورئوس  ژن  

این ژن  کوتاه می این ژن شناسایی شده است.  از  الگوهای متنوعی  باشد. همچنین در مطالعات مختلف 

از پروتئین های سطحی    Aکدکننده پروتئین   ایاست، میاستافیلوکوکوس اورئوس  که  ن پروتئین  باشد. 

گردد، جهت تعیین هویت اختصاصی باکتری نیز به کار  علاوه براینکه عامل ویرلانس باکتری محسوب می

تایپینگ  می اپیدمیولوژیک به حساب می  هاایزوله   spaرود.  این  .  ( 141)آید  روش مناسبی برای اهداف 

که فاژتایپینگ است، قدرت   اورئوساستافیلوکوکوس  روش تایپینگ در مقایسه با روش تایپینگ قدیمی  

تواند هم میزان شیوع دو استرین از تمایز و حساسیت بسیار بهتری دارد. همچنین این روش تایپینگ می

باط آنها را نسبت به هم نشان دهد، و هم در تشخیص در بیمارستان ها و ارت  اورئوس  استافیلوکوکوس  

 
1 . short sequence repeat 
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در    spa   typingهای باکتری و همچنین منابع اپیدمیک عفونت بسیار کمک کننده باشد. روش  کلون

خطای    ای که به دنبالرا که در اثر موتاسیون نقطه     Spaباشد که تفاوتی از ژن  می   (VNTR)1واقع آنالیز 

DNA  افزوده شدن یک   مرازپلی یا  به حذف  نشان میمی  تکرارمنجر  به خوبی  را  دهد و روش  شود 

باشد. اساس در یک منطقه می    اورئوساستافیلوکوکوس  مناسب برای بررسی شیوع عمومی یا موضعی  

است که یک روش ارزان قیمت بوده و به راحتی در   single target locusروش مذکور آنالیز توالی  

به ما می  باشددسترس می اپیدمیولوژیک و فیلوژنیک  دهد  واطلاعات بسیار قوی در مورد تعیین روابط 

(34 ,35 ) . 

Agr regoulatory 

کند. می  ایفااورئوس    مهمی در کنترل بیان فاکتورهای ویـرولانس اسـتافیلوکوکوسنقش    Agrلکوس     

رونویسی Agr لکوس نسخه  دو  کــــه   RNAIII و RNAII مختلــــف  حاوی  اســــت 

 AgrA ،AgrB دارای چهـــار ژن P2 اپـرونشـوند.  میکنتـرل   P3 و   P2توســــط پروموتورهای

،AgrC  و AgrD د.  باشــ ـمـــیAgrB  و AgrD  پپتیـد خودالقـایی  پیش بـوده و  (AIP) ساز 

AgrC  و AgrA    به ترتیب حسگر غشایی و تنظیم کننده پاسخ هستند. در شرا یطی که تراکم باکتری

 د.گردمی AgrA موجـب فعـال شـدن AgrC افـزایش یافته و با بـرهمکنش بـا    AIPبالا باشد،  

AgrA پروتئین اتصالی به  یک DNA اســت پروموتورهــای  است که قادر P2 و P3  را فعــال

در اســــتافیلوکوکوس اورئــــوس   Agr (IV,III,II,I) وجـود چهــار گـروه تخصــصی   .نمایــد

 (AgrC) مرتبط بـا آن  و گیرنده   AIP (AgrD) آمینـهمورفیـسم در تـوالی اسـیدهای لیل پلـیه دبـــ

مرتبط    اورئوس  با عفونت ا یجاد شده توسط اسـتافیلوکوکوس   Agr گـروه هـای اختصاصی  .باشـدمـی

هـای حـاو   با سندرم اکسفولیاتیو ژنرالیزه، استرین AgrIV های حـاو ی  طوری که استرین  هستند، به

توکسین AgrIII ی تولید  هستند   TSST-1بـا  سـویه  .مرتبط  کننـده همچنین  ایجـاد  هـای 

عمـدتا   AgrI های های حاو ی گروهو سویه  AgrIIو   AgrI انـدوکاردیت عمـدتا دارای گـروه هـای

 . ( 39, 38) باشـنددر ارتبـاط با بیماریهای تهاجمی بـه ویـژه بـاکتریمی مـی 

 

 
1.  variable number of tandem repeats 
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شود، که باعث  هایی میک سری ژنیشامل    فیلوکوکوس اورئوساستا(  Agrژن تعدیل کننده جانبی)

زمانی باکتری  شود.  گردد، میایجاد تولید یک مکانیسم منظم که در یک روش وابسته به رشد انجام می

که از طریق   DAgr( که مشتق شده ازAIP)  1به تراکم بحرانی برسد، یک چرخه پپتیدی خوالقایی 

BAgr   2گیرنده سطحی هیستیدین کنیازشود، به یک  ترشح می    ،AgrB  3نتیجه فسفوریلاسیون ، و در 

AgrA   گردد.متصل می AgrA    وظیفه رو نویسی ازRNAIII   .همانطور که دانمن    بر عهده دارد

وطیفه رونویسی از بسیاری از ژن های پایین دست وبالا    RNAIIIو همکاران نشان دادند، مولکول  

 مشخص شده است.    Agr هایایف ژنطریقه و وظ 2دارد. در عکس شماره  دست را بر عهده

 

 

    Agrهای وظایف و عملکرد ژن 1-1شکل 

به فضای  AgrB  کند و از طریقپردازش شده را کد می  AgrD     ،AIPبر طبق شکل، به طور خلاصه  

یه گیرنده هیستیدین    AIP،  برسد گردد. زمانی که غلظت باکتری به تراکم بحرانی  خارج سلولی منتقل می

 فسفریله شدن   گردد.فعال می  AgrA متصل و به دنبال آن، فسفوریلاز ومتعاقب آن   AgrC کنیاز،

 
1 . cyclic autoinducing peptide 
2 . histidine kinase 
3 . phosphorylation 
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AgrA    رونویسیRNAIII      پروموتور می  P3در  فعال  فاکتور   RNAIII کند.را  یک  عنوان  به 

دهد، عمل کنند و تنظیم کمتری انجام میه فاکتورهای بیماریزا را ترشح میهایی کرونویسی در بیان ژن

   کند.می

گردیده    Agr  پروتئین  باث ایجاد چهار نوع  استافیلوکوکوس اورئوس     agrچند شکلی بودن ژنهای  

بندی  طبقه(  agr I-IVگروه )  چهاراست، هرچند امروزه شکل جدید از این ژن باعث شده که آن را به  

 کنند.می

AIP   های گروه های مشابهAgr    در تولیدRNAIII     کند، در حالی که در گروه های متفاوت کمک می

شماره   جدول  در  است.  های  1بازدارنده  استافیلوکوکد  agrمختلف    رایج  ژنوتیپ  به    وسر  مقاوم 

 ای در آمریکا  آمده است.سیلین در مطالعهمتی

 
 . سیلیندر استافیلوکوکوس مقاوم به متی agrژنوتیپ های رایج مختلف   1-1جدول 
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dru typing 

جفت بازی پشت سر هم با بازهای   40نیز یک تکرار   mec اخیراً درون ناحیه کاست کروموزومی ژن  

کلون    تمایز دادنشناسایی شده است که به علت توانایی بالا در   (Dru) 1متغیر یا واحد تکراری مستقیم

مورد    سایر روش ها قابل تمایز نیستند، دو ایزوله ای که توسط  EMRSA-16 و   EMRSA-15 های

  (dru)  مستقیم  تکراری  واحد  ،سیلین  متی  به  مقاوم  اورئوس  استافیلوکوکوس  در  .ت توجه قرار گرفته اس

 اپیدمی   سویه های  اپیدمیولوژیک  تحلیل  و  تجزیه  در  SCCmec  در ناحیه    IS431  مناطق  در مجاورت

تایپینگ  از  موثر  باشد. استفادهمفید می  SCCmec  حرکت   افقی  ردیابی  در  و  یکسان  بسیار   dru  روش 

یکی از مزیت های مهم این روش تایپینگ این    .شده است   تسهیل  نامگذاری  یکسان  سیستم  یک  توسط

داده های جدید  و   بندیفهرست   المللی  بین  مشترک  داده  پایگاه  یک  توان درتولید شده را می  است که 

 .( 3۷, 36) نمود مقایسه

است.    جفت باز  40   تکرار معادل  18به این صورت است که هر    استافیلوکوکوس اورئوس  های  تعداد کپی

 شامل:    dru تکثیرو توالی آغازگر برای جفت باز   51۷ اندازه هر طرفین منطقه

5´-GTTAGCATATTACCTCTCCTTGC-3´  

5´-GCCGATTGTGCTTGATGAG-3´ 

خاص استفاده می   هایتکرارهمراه با اعداد برای شناسایی   ( dru repeatبرای )  dپسوند  .  ( 142)  باشدمی

، همراه با اعداد برای شناسایی ترکیب های تکراری خاص  dt  (dru type )شود. در حالی که پیشوند  

الفبا و عدد برای نشان دادن  مورد استفاده قرار می گیرند این توالی ها یه صورت ترکیب یک حروف   .

هر دو به صورت مشترک در دو    dr2bو  dr2a برای مثال   ییر استفاده گردیده است.مکانهای مختلف تغ

دارند، اما در نوکلئوتید در موقیعت های متفاوتی قرار دارند. همچنین در مورد تکرار های خاص   شباهت 

 .( 36) نشان داده می شود  dt8a  با یک الفبای اضافی مانند

 
1 . Direct Repeat Unit 
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 mecAبر روی ژن  dru VNTR. نمای شماتیک از 2-1 شکل
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 شورک  داخل در نهیشی پ. 2-3

 .Sهای  مطالعه با هدف تعیین خصوصیات فنوتیپی و ژنوتیپی گونه  ،139۷صداقت و همکاران درسال   ✓

aureus   بیماران و کارمندان مراقبت از  ایران   سلامت   هایجدا شده  بیمارستان آموزشی اصفهان،  از 

ایزوله بالینی، جمع آوری شده از بیمارستان    23سواب بینی و    262انجام دادند. این مطالعه مقطعی روی  

تایپ   و (SCCmec) استافیلوکوکی  روموزومیکاست کانجام شد.    1395تا اردیبهشت    1394از بهمن  

  ٪ 23به طور کلی،  گردید.  انجام    ، انتخاب شده  هایایزولهبرای   multilocus (MLST) کردن توالی

ناقل بودند.    سلامت های  کارکنان مراقبت   ٪18و   کارمندان   در   (MRSA)میزان  و بیماران به ترتیب 

تایپ  د.بو  ٪52و    ٪33،    ٪13بینی، بیماران بینی و نمونه های بالینی به ترتیب    های بهداشتیمراقبت 

نتایج این مطالعه نشان     .است  III نوع SCCmecترین  داد که شایعنشان   MRSA های ایزوله  مولکولی

محیط    در  فعالانه (HA-MRSA) سلامت مرتبط با مراقبت های   MRSA مرتبط با ST که کلونهایداد  

های بهداشتی الزامی است  های کنترل عفونت در مراقبت ها در گردش است، بنابراین سیاست بیمارستان

(143 ) . 

 کاست  ژنوتیپی بررسی و سیلین متی  به مقاومت  ژن یردیاب  ، به139۷در سال    خلیلی آزادو    عبادی ✓

 بینی از شده جدا اورئوس استافیلوکوکوس هایسویه دراستافیلوکوکوس اورئوس SCC کروموزومی

  ی ف یتوص-  یمطالعه مقطع  نیا  پرداختند. در باکتری این بیوتیکی آنتی حساسیت  الگوی تعیین  و کارکنان

 یی . شناسا دیگرد  یآورجمع  1394لارستان در سال    یهامارستانیاز کارکنان ب  ینینمونه سواب ب  232

ها،  ایزوله  یانجام شد. در تمام  یشگاه ی استاندارد آزما  ی با روش ها  اورئوس  لوکوکوسیاستاف  ی هاایزوله

-Eبا روش    یغلظت بازدارندگ  حداقل  سک،ی با روش انتشار د  یکیوتیب  یآنت   ت یحساس  یالگو  سنجش

test  یحضور ژن مقاومت آنت  نیانجام شد. همچن  نیاسکر  آگار  با روش  نیلی س  یبه مت  ت یو حساس 

تا   mecA  کیوتیب ارز  multiplex PCRبا روش    SCCmec  پنگیو  ز  ا  گرفت.  قرار  ی ابیمورد 

ا  اورئوس  لوکوکوسیاستاف  یمورد  آلوده به باکتر   3۷  یمورد بررس  یمجموع نمونه ها ز بین بودند. 

سویه اکتسابی از جامعه    21سیلین بودند. از این بین  %( دارای ژن مقاوم به متی  ۷5سویه)  28ها،  ایزوله

 I  پ ینشان داد که تا  SCC  یها  هیسو  نگیپ یتا  جینتا  نیهمچنمورد از مراکز بهداشتی درمانی بود.    ۷و  
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 ها بودند. ایزوله  نیترفراوان  ب یبه ترت  درصد  28با فراوانی    IV  پ یدرصد و به دنبال آن تا  32  یبا فراوان

درصد   32از  شی ب نیلی سیمقاوم به مت اورئوس لوکوکوسی استاف یباکتر وعیش زان ینشان داد که م جی تان

در مورد ضرورت   یتواند هشدار جدیامر م  نی ها کسب شده از جامعه بودند. اایزوله  نیا  شتریاست و ب

 .( 144) دیرا مطرح نما مارستانیب طیکنترل افراد ناقل در مح و یباکتر نی از ا یناش یهادرمان عفونت 

های کدکننده مقاومت و ای مقطعی با هدف شناسایی ژن، مطالعه139۷عبیری و همکاران در سال   ✓

این   انجام دادند.  جداشده از بیماران بستری در بیمارستان  MRSAهای  خصوصیات مولکولی سویه

تعداد    10مطالعه که در طول   انجام گرفت،  بیماران بستری در   MRSAسویه    112ماه  از  جداشده 

شدند. بررسی  آنتی  بیمارستان  ایزولهمقاومت  روش  بیوتیکی  به  میکروبراث دیسکها  و  دیفیوژن 

تکنیک   شد.  بررسی  ژن  PCRدایلوشن  شناسایی  شد.  برای  انجام  مقاومت  کدکننده    پنگیتاهای 

SCCmec    با روشmultiplex PCR  ارز این  گرفت.  قراری  ابی مورد  به  این مطالعه  محققان در 

های مورد  های در حال چرخش در بیمارستاننتیجه رسیدند که، یک نوع تنوع ژنتیکی دربین سویه

  MRSA هایمطالعه بود که نیاز برای اجرای سیاست کنترل عفونت مناسب برای کاهش انتشار تایپ 

 . ( 141) کندچند دارو تاکید میمقاوم به 

مولکولی شامل تعیین    ینگدو روش تایپ  1396در سال    در مطالعه ای که توسط فصیحی و همکاران ✓

ایزوله   30استافیلوکوکی   Aبرای پروتئین  (HRM) معمولی و تجزیه و تحلیل ذوب بالا PCR توالی

، PCR بر اساس نتایج روش .سیلین مورد استفاده قرار گرفت مقاوم به متی استافیلوکوکوس اورئوس

  14  ،مختلف  spaنوع    16در میان   .مشخص شد   MRSAایزوله  30مختلف در بین    spaنوع    16

از یکدیگر   t2894 و t4718 از جمله  spaدو نوع  گردید.  از هم جدا     HRMبا روش  spaنوع  

بسیار سریع، آسان و با  HRM بر اساس روش آنالیز  spa، تایپ  این مطالعهطبق نتایج  ند.  جدا نشد

 . ( 145) استاندارد شود spaتایپ های انواع  و صرفه است، اما باید این روش برای مناطق مختلف

مقاومت تعیین فراوانی ناقلین بینی، الگوهای    ای با هدف، مطالعه1396  محمودی و همکاران در سال  ✓

جدا شده از پرسنل بیمارستان شهید بهشتی در    اورئوس  لوکوکوسیاستاف   آنتی بیوتیکی و ژنوتیپ 

نمونه   34۷در این مطالعه مقطعی،    انجام دادند.agr ینگ  شهر یاسوج )ایران( با استفاده از روش تایپ
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کارکنان بهداشت و درمان بیمارستان  از   اورئوس  لوکوکوسیاستاف بینی به منظور شناساییگرفته شده از  

آوری شد بهشتی جمع  سفوک .  شهید  های  دیسک  ژنساز  شناسایی  و  شناسایی   mecA یتین  برای 

 15ها در برابر  الگوهای حساسیت ضد میکروبی ایزوله.  مقاوم به متی سیلین استفاده شد  هایایزوله

دیسک   روش  از  استفاده  با  مختلف  بیوتیک  مورد  از  آنتی  گرفت انتشار  قرار  روش .آزمایش   از 

Multiplex-PCR  ینگبرای تایپ agr نود و سه   .استفاده شد اورئوس لوکوکوسیاستاف هایایزوله

-نفر مقاوم به متی  9بودند. از بین آنها    در بینی خود  اورئوس  لوکوکوسی استافدرصد از پرسنل ناقل  

(  ٪100همه ایزوله ها )  .بودند  agrIII (9/40٪ ) ( و9/40٪)  agr،  agrIهای  از بین گروه  یلین بودند.س

 . ( 146) نسبت به پنی سیلین مقاوم بودند

 رانیا از خارج در نهیشی پ. 2-۴

مقاوم   استافیلوکوکوس اورئوسدر   agr رسی گروه های خاص از، به بر2014ن درسال  اوهمکار  1خان ✓

  لوکوکوسیاستاف ایزوله بالینی  90در مجموع    .بیوتیکی انجام شدو ارتباط آن با مقاومت آنتی سیلینبه متی

های استاندارد بیوشیمیایی شناسایی ها با آزمون. ایزولهمورد بررسی قرار گرفت   از دو بیمارستان  اورئوس

چندگانه برای تعیین   PCR از.  سیلین با مقاومت اگزاسیلین و سفوکسیتین تأیید شد. مقاومت به متیشدند

به شرح زیر   MRSA در agr هایبود. توزیع گروهدرصد    MRSA   ،53 شیوع.  استفاده شد agr هایگروه

( متعلق به  ٪4.1)   2و   III ( متعلق به گروه29/%1نفر )  14بودند ،   I ( متعلق به گروه٪45.8)  22بود:  

تشخیص داده نشده است.   agr ، گروهایزوله  1۷برای  .  مشاهده نشد MRSA در AgrIV .بود II گروه

. نشان دادند agrI دارای  هایمقاومت آنتی بیوتیکی بالاتری نسبت به ایزوله agr III دارای  هایایزوله

مطالع این  که  نتایج  داد  نشان  مشکله  کنترل  سیاس MRSA برای  و باید  عفونت  دقیق  کنترل  ت 

های  وهدهد که آنها گرنشان می agr III و agr I شیوع بیشتر .های آنتی بیوتیکی اتخاذ شوددستورالعمل

 . ( 14۷)غالب منطقه هستند 

، با هدف بررسی تنوع بالینی و خصوصیات مولکولی   2016سالو همکاران در    2در مطالعه ای که هو ✓

شن  MRSAعفونت   دادندزدر  انجام  در چین  بیمارستان  نه  در   MRSA ایزوله    812درمجموع،  .  ن، 
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 HA-MRSA بیماران مبتلا به عفونت  .نمونه از آنها برای مطالعه بیشتر انتخاب شدند  183آوری و  جمع

های  . محل درگیری در بدن مشخص و ارائهدر مقایسه با سایر گروهها به طور کلی سن بیشتری داشتند 

-HA(،  ٪53)پوست و بافت نرم ،     CA-MRSA    مثالبالینی در بیماران آلوده مشهود بود، به عنوان  

MRSA     ، ( و٪20؛زخمهای تروما ،    ٪20؛ محل جراحی ،    ٪22)مجاری تنفسی HACO-MRSA  

ها به طور قابل توجهی بیشتر حساس های دیگر از گونه، دسته HA-MRSA (. برخلاف٪4۷)ماستیت ،  

تتراس و  سولفامتوکسازول/تریمتوپریم  جنتامایسین،  برابر  به  در  مقاومت  گونه  هیچ  بودند.  ایکلین 

 .( 148)ونکومایسین یا لاینزولید ثبت نشده است 

روش تایپ که برای شناسایی سویه    5ای با هدف مقایسه  ، مطالعه2015و همکاران در سال    1ودریگزر ✓

کودکان    هایکودکانی که در بیمارستان   گردد، انجام دادند.استفاده می  استافیلوکوکوس اورئوسهای  

،  بستری شده بودند مرتبط با جامعه  استافیلوکوکوس اورئوس سنت لوئیس و میسوری، با عفونت های

 پنگ، تای (PFGE)سفیلد، الکتروفورز ژل پال PCR (repPCR) مبتنی بر توالیتکرار  .  وارد مطالعه شدند

MLST استافیلوکوکی پروتئین   ، A   از  ایزوله    200روی   استافیلوکوکی  کروموزوم کاست و

شاخص هر روش با استفاده از فرمول استاندارد برای این متریک . انجام شد استافیلوکوکوس اورئوس

کمترین مقدار است. صفراست و مقدار    نشان از اختلاف بیشتر  یکمقدار    محاسبه شده است، جایی که

 سویه توسط    PFGE  ،30 سویه توسط   repPCR  ،1۷  سویه مجزا توسط  68به طورکلی در این مطالعه  

MLST  ،26  سویه توسط   spaو پنج سویه توسط SCCmec typing  تمایز شناسایی گردید. شاخص  

 . ( 149)بود( 60/0) کمترینتایپینگ   SCCmec( و در88/0بیشترین) repPCR  در

مقاوم    استافیلوکوکوس اورئوس هایایزولهدقیق   هایتایپ   ، به بررسی2013  و همکاران در سال  2هو  ✓

از چهار منطقه   MRSA ایزوله  15۷در مجموع    پرداختند.  تایپینگ  dru  روش  به متی سیلین با استفاده از

و   SCCmec ،MLST ، spa،dru هایروشمختلف در تایوان با پنج روش مولکولی مختلف، از جمله 

SIRU    مورد بررسی قرار گرفتند. چهار نوع تایپینگ SCCmec  هشت نوع ،MLST  ،15    نوعspa  ،11 

بیشترین    SIRU  31وdru نوع داشت.  تایپ  تعیین  تایپ وجود  روش  هر  توسط  مولکولی   ینگشده 

SCCmec  (115  ،۷3ایزوله  ،)%ST239 (99  ،63ایزوله   ،)%t037 (10۷  ،68ایزوله  ،)14درصد dru 
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copies  (۷6    ،48ایزوله%  ،)SIRU profile 3013722  (102    ،بود. در این مطالعه محققان  %65ایزوله )

ها  نسبت به سایر روش  بهتری  تمایزقدرت   SIRU و  dru ینگهای تایروشیدند که  به این نتیجه رس

 .( 142) داشتند

به عنوان یک رویکرد حساس تر   dru ش تایپینگ  رو  سودمندی،  2008و همکاران در سال   1ورینگ گ ✓

تجزیه و بررسی کردند.    را  در اسکاتلند EMRSA "کلونال"های  ردیابی پایداری و گسترش گونهبرای  

آزمایشگاه بیمارستانی در طی یک   22به دست آمده از    EMRSA-16و   EMRSA-15 ایزوله  4۷تحلیل  

این مطالعه  را نشان داد. نتایج     druنوع مختلف    12و    13به ترتیب  13(  2005-199۷ساله )  8دوره  

های ممکن است پتانسیل شناسایی و ردیابی زیرگروه mec های مرتبط با dru که تایپ کردن دادنشان  

 .( 36)  داشته باشدرا  غیرقابل تشخیص   MRSA خاص اپیدمی

 ی بند جمع .2-۵

مقاوم به    وسشناسایی سویه های استافیلوکوک  اهمیت   دهنده  نشان  شده  ذکر  مطالعات  مجموع  در

ها و جامعه و همچنین سویه  در جریان در بیمارستان  سویه ها  ، چرا که شناسایی  باشندمی  سیلین  متی

بیمارستان و چه در جامعه کمک می عفونت چه در  کنترل و درمان  به کنترل اپیدمی ها،    های مشترک،

  صورت های تایپینگ مختلف  و استفاده از روشاین سویه ها    مطالعاتی در زمینه شناسایی  اگرچه  .کند

که مطالعات    MRSAسویه های  جهت شناسایی  dru  تایپینگ  در مطالعه ما از روش  ولیکن  گرفته

 جستجوهای   در  این  بر  علاوه.  استفاده شد  ،صورت گرفته استمحدودی در ایران بر روی این روش  

.   نگردید  یافت   ،باشد   شده  انجام  از سه روش ذکر شده جهت شناسایی سویه ها    که  ای  مطالعه  پژوهشگر،

مقاوم به     اورئوس  لوکوکوسیاستاف  یهاه یسو  یمولکول  نگیپی تا  بررسی  به  تا  شد  آن  بر  محقق  بنابراین

ها  نیلیسیمت از نمونه  استفاده    یالزهرا  یآموزش  مارستانیب  ییو سرپا  یبستر   یجدا شده  با  اصفهان 

 . بپردازد agr, spa , dru  یهاروش
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 نوع مطالعه. 3-1

 ی آمار  ت یجمع  تحلیلی طراحی و اجرا گردید.  -که به روش توصیفی  باشدیم1مقطعی مطالعه از نوع    نیا

 .بودند 1398-1399ی اصفهان در سال الزهرا مارستانیدر  ب و سرپایی  یبستر مارانیمورد مطالعه ب

 نمونه حجم  . 3-2

حجم   ریو با استفاده از فرمول ز  یبا توجه به مطالعات قبل  نهیزم  نیبر اساس مطالعات انجام شده در ا

نظر   مورد  بستر  نییتع  اورئوس  لوکوکوسیاستاف  ایزوله   150نمونه  گروه  دو  در  که  است.  و   یشده 

 . شدند یجمع آور هیسو ۷5هر کدام شامل  ،ییسرپا

 

1) z1.96=%95 نانی: سطح اطم 

2) p0.5مورد انتظار=  ی: پراکندگ 

3) d =0.08: درصد خطا 

4) q: 1-p 

استفاده در فرمول حجم   یثابت برا  یکه مقدار  شودی در نظر گرفته م  Z-score  کی با    نانیاطم  سطح

 . Z Score = 1.96درصد برابر است با   Z-score  95 ینمونه است. به عبارت

pنه یزم نی. اگر در ا شودی حاصل م یقبل قاتینوع اطلاعات معمولاً از تحق  ن یمورد انتظار: ا ی: پراکندگ 

که نمونه شما به    کندیم  نیمقدار تضم  نی. ادی استفاده کن  0.5بهتر است از    د،ی در دست ندار  یاطلاعات

  د ی ( در جامعه استفاده کنpنسبت )  کی  نیتخم  ی از نمونه برا  دی بزرگ باشد. و اما اگر بخواه   یاندازه کاف

انتخاب،   نیکارترو محافظه   نیبهتر  زیمورد ن  نیدر ا  د،ینسبت را استفاده کن  نیاز ا  یبرآورد  شیپ  دیبا

 است. 0.5مقدار 

 
1 Cross sectional 



 

49 

 

  زان یکه چه م  دیر یبگ  میتصم  دی با  نیبنابرا   ست،ین  آلدهی ا  یانمونه   چی(: ه d( )نانیخطا )بازه اطم  یه یحاش

 شاخص مورد نظر شما مجاز است.  یریگخطا دراندازه 

   یریگمونهن روش. 3-3

هر    ،ییو سرپا  یکه در دو گروه بستر  اورئوس    لوکوکوسی استاف  زولهیا  150مطالعه تعداد    نیدر ا

آور  زولهیا  ۷5کدام شامل   نمونهندشد  یجمع  ما  یکی نیکل  یها .  ادرار، زخم،  - یمغز  عیشامل خون، 

بخش  تراشهو    یخاعن ب  یها از  آور  یالزهرا   مارستانیمختلف  جمع  آزمای اصفهان  به  سپس   شگاهی ، 

بدون سابقه    مارستانیمراجعه کننده به ب  مارانیاز ب  زین  ییسرپا  یها. نمونهشدندارجاع داده    مارستانیب

 . گردید یگذشته جمع آور ماهکی یدر ط یبستر

 معیارهای ورود به مطالعه. 3-۴

 جدا شده از بیماران بستری در بیمارستان الزهرای اصفهان   اورئوساستافیلوکوکوس های ایزوله

 در بیمارستان الزهرای اصفهان  سرپاییجدا شده از بیماران   اورئوساستافیلوکوکوس های ایزوله

 مطالعه خروج از معیارهای . 3-۵

از  های  ایزوله بستری  اورئوساستافیلوکوکوس  غیر  بیماران  از  بیمارستان    و سرپایی  جدا شده  در 

 الزهرای اصفهان 

 گیریساعت قبل از نمونه 48بیوتیک در طی بیماران بستری و سرپایی با سابقه مصرف آنتی

 بیماران سرپایی با سابقه بستری در طی یکماه گذشته قبل از نمونه گیری 
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 اطلاعات   یروش جمع آور. 3-۶

ها بر اساس نوع بندی نمونه گروه  اصفهان و  یالزهرا   مارستانبی  ازبستری و سرپایی    هانمونه  یجمع آور

 نمونه بالینی 

 .اورئوس لوکوکوسی استاف یباکتر ییجهت شناسا  ییایمیوشیو ب یپیفنوت هایانجام تست  

های  ایزولهجهت شناسایی    PCRو روش    یتینسفوکس  یسکبا استفاده از د  یوتیکیب  یمقاومت آنت  یبررس

 سیلین مقاوم به متی

  druو  agr ،spa هایبا استفاده از روش اورئوس لوکوکوسیاستاف هایایزوله تایپینگ مولکولیانجام 

 اجراء   روش . 3-۷

الزهرای  بالینی  هاینمونه  بیمارستان  از  از    هانمونه.  آوری شدند جمعاصفهان    بستری و سرپایی  پس 

کشت بر روی محیط مانیتول سالت آگار به آزمایشگاه میکرب شناسی دانشکده پزشکی اصفهان منتقل  

کوکوس    به  های مشکوکسانتیگراد کلنی  درجه  3۷دمای    ساعت در  24شده و پس از انکوباسیون بمدت  

مثبت  نمونه   .تعیین هویت شدند  گرم  از  ینیبال  یهاکلیه  الزهرای  که  آورن  اصفها  بیمارستان   ی جمع 

ابتدا به منظور حصول اطمینان از خالص بودن، در محیط بلادآگار کشت داده شدند و پس از آن    ،شدند

 گردید. استفاده به شرح ذیل تکمیلیبه منظور تعیین هویت قطعی و تأیید تشخیص، از آزمایشات 

   اورئوس لوکوکوسیاستاف های تعیین هویتتست. 3-8

 کاتالاز تست 3-8-1

از تست کاتالاز    وس لوکوکیاز استاف  وساسترپتوکوک  کیتفک  یگرم مثبت برا   یهای پس از مشاهده کوکس

  ی اشه یلام ش  یدرصد بر رو  3  ژنهیاز آب اکس  یدر قطرها  یباکتر  یکلن  شی آزما  نیاستفاده شد. در ا

 . ( 1-3)شکل  باشدی م شی حباب در سطح لام، نشانه مثبت بودن آزما لیتشک شدند.حل  یزیتم
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 . وسلوکوکیاز استاف وساسترپتوکوک ک یتفک. تست کاتالاز جهت 1-3شکل 

 کوآگولاز  . تست3-8-2

پلاسمای لیوفیلزه خرگوش را با اضافه کردن آب مقطر براساس دستورالعمل کارخانه سازنده به صورت 

سلاید  ها را به روش اسلاید آزمایش کرده و در صورت منفی بودن روش اابتدا سویه تازه تهیه نموده و  

سی پلاسمای خرگوش اضافه و به  سی  5/0شد. در این روش باکتری را به  ای استفاده  از روش لوله

شدند. پس از زمان انکوباسیون در صورت عدم مشاهده  انکوبهدرجه سانتیگراد  35 ساعت در 4مدت 

ورت عدم وجود لخته،  روز در درجه حرارت اتاق انکوبه شده و در ص  فی بودن، یک شبانه لخته و من

باشد از سایر  که کواگولاز مثبت می  اورئوساستافیلوکوکوس  این تست جهت افتراق    .گردیدمنفی تلقی  

 ها انجام شد. استافیلوکوکوس

 DNaseآزمایش . 3-8-3

   DNA  زیدرولیباشد که باعث ه یدزوکسی ریبونوکلئاز م  میآنز  دیقادر به تول  اورئوس  لوکوکوسیاستاف

 24تا  18برای مدت    به صورت خطی کشت داده و  DNaseبروی محیط    مورد نظر را  یشود. باکتر یم

اضافه    لنرما  کی روی آن اسیدکلریدریک    بر  سپس.  داده شدقرار    سانتیگراد  درجه  3۷دمای    ساعت در

آنزیم دزوکسی ری  اطراف کلنی نشان  هاله شفاف  مشاهدهگردید.   باکتری  دهنده حضور  بونوکلئاز در 

 باشد. می
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 تولیمان  ریتست تخم. 3-8-۴

 ینیبال  یهاها از نمونهلوکوکیاستاف  یابیرد  یبرا  یو افتراق  یانتخاب  طیمح  کی سالت آگار    تولیمان  طی مح

  م یسد  دیدرصد کلر  ۷.5  یآگار حاو  طیمح  یتوانند رویها موکوسلوکوکیفقط استاف  .است   ینیبالریو غ

سالت   تولیمان دفنل ر طی به مح میسد  دیدرصد کلر ۷.5. چاپمن نشان داد که اضافه نمودن ندیرشد نما

موجود   میسد   دی کواگولاز مثبت به کار رود. کلر   ی هاوکوسلوکوکیجدا نمودن استاف  یتواند برا یآگار م

مح همه  طی در  رشد  استافیباکتر  ی از  جز  به  جلوگوسلوکوکیها  ب  .دینمای م  یریها    ن یدر 

 نگ به ر  طی مح  ن یباشد. ایم  تولیمان  ریقادر به تخم  اورئوساستافیلوکوکوس    فقط  زیها نوکوسلوکیاستاف

رنگ    یها  یکلن  جاد ی ا  ط، ی مح یبعد از رشد رو  اورئوس    لوکوکوس یاست. استاف  یبه صورت لیقرمز ما

.  دیبه رنگ زرد در آ  طی از مح  یقسمت  ایممکن است تمام    شی. در صورت مثبت بودن آزما دینمایزرد م

  ط ی شد )مح  حیسالت آگار در لوله تلق   تولیمان  طیتوسط آنس در سطح و عمق مح   یاز باکتر  یکلن  کی

ساعت   24دت  درجه به م   3۷  یسپس در دما  .د( ش  هیدار ته  ب یسالت آگار در لوله به صورت ش  تولیمان

هم در سطح و هم در   اورئوس  لوکوکوسی استاف  یتوسط باکتر  تولیقند مان  ریانکوبه شد. در اثر تخم

 د. ش ( رنگ زرد ظاهریاریاخت یهواز یب  ی)هواز کشت  طیعمق مح

 باکتری  یساز رهیذخ. 3-8-۵

   اورئوس  لوکوکوسیاستاف  یصیتشخ  یهاکه توسط تست   هاایزولهاز کشت خالص هر کدام از    یکلن  کی

 ی ساعت در دما   24و به مدت    دی گرد  حیتلق  TSB  طی از مح  تریکرولیم  500بودن آنها محرز شده بود در  

  20مذکور    طیمح به    یساعت و رشد باکتر  24گراد قرار داده شد. پس از گذشت    یدرجه سانت  3۷

 ره یذخ  یانجام مراحل بعد  یبرا  ۷0  هایمن  زریها اضافه شد و در فروبیبه هرکدام از ت  سرول یگل  درصد

 ید.  گرد
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 ی کیوتیبیآنت  تیحساس . ارزیابی3-9

  در   گرم از آن را  3۷  کارخانه سازنده  بوده که طبق دستور  آگار  تونیکشت مورد استفاده مولر ه   طی مح

  نتون یکشت مولر ه   طیمح  هیپس از ته  شد.  لی استر  اتوکلاوتوسط  حل نموده و سپس    آب مقطر  تریل  کی

داخل    ل یسواپ استر  کیشد. سپس    هی ساعته ته  24-18  یمک فارلند از باکتر   5/0  ونیآگار، سوسپانس

 ی آن رو   بعد با   و  شود گرفته    یاضاف  عیما   آن را به جدار لوله فشار داده، تا  فرو برده و  ونیسوسپانس

-سکی د  لیحال به کمک پنس استر  شد.  کشت داده  کنواخت یآگار به صورت    نتونیمولر ه   طی سطح مح

  ت یاز لبه پل سکی که فاصله هر د یجامد به طور طی مح یبرداشته و رو یکی یکیرا  یکیوتیبیآنت یها

دیسک    .داده شدمتر باشد، قرار  یلیم  24  گری د  سکی با مرکز د  سکید  کی متر و فاصله مرکز    یلیم  15

شامل   مطالعه  این  در  استفاده  مورد  بیوتیکی  آنتی  جنتاماکروگرمیم  5)  دینزولیلهای   10)  نیسی (، 

تتراساکروگرمیم ارکروگرمیم  30)  نیکلی(،  کوترکروگرمیم  15)  نیسی ترومای(،    موکسازول ی(، 

(، µg5)ریفامپین  (،  کروگرمیم  30)  نیتیکسو(، سفکروگرمیم  30)  نیکوپلانی (، تکروگرمیم  1.25/23.۷5)

 بودند.  ( کروگرمیم 15) نی ستی پردالفو- نیستینوپری( و کوکروگرمیم 2) نیس یندامایکل

پس از    قهیدق  15.  قرار گرفتند  ط یمح  ی ساعت قبل از استفاده در دما  یک  هاسک یلازم به ذکر است د  

هاله عدم  قطر  سپس    .ندانکوبه شد  سانتیگراد  درجه  35در    ت ساع  24-18  هات یپل  ها،سک یگذاشتن د

د  رشد اندازه  هاسک یاطراف  استاندارد    شد.  یر یگبا خط کش  اساس  هاله  CLSIبر   یدر مورد قطر 

 سکینسبت به آن د  یباکتر  ت یحساس  یتوان الگویممانعت از رشد م  ی منطقه  ای  سکیاطراف هر د

مقاوم   کیوتیبیآنت صورت  به  سو  3حساس  و2واسط حد  ،1را  از  نمود.  استاندارد    هیمشخص 

 . دی آزمون استفاده گرد نی جهت کنترل ا ATCC 25923 ورئوسا لوکوکوسیاستاف

 سیلینمقاوم به متی یهازولهیا یغربالگر. 3-9-1

  له یمرحله بوس  ن یدر ا  ییایمیوشیب  یهاشده به کمک تست   دییتا  اورئوس  لوکوکوسیاستاف  یهازولهیا

تع  میکروگرمی  30  نیتیسفوکس  سکید مت  یهازولهیا  نییجهت  به  با  شدن   یغربالگر  نیلسی یمقاوم  د. 

مقاوم    یهاایزوله  CLSIذکر شده در استاندارد    یارهای مشاهده شده مطابق با مع  یهاتوجه به قطر هاله

 
1 Resistance 
2 Intermediate 
3 Susceptible 
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که قطر هاله    ییها هی اساس سو  نی. بر ا نددش  دادهافتراق    نیلسییبه مت  حساسهای  ایزولهاز    نیلسییبه مت

 ای  22با قطر هاله    یهاهی و سو  نیلسییمقاوم به متداشته باشند    متریلیم  21  یمساو  ایعدم رشد کمتر  

 . نددش در نظر گرفته  نیلسیی به مت حساسبالاتر 

 های مولکولی . انجام روش3-10

 DNA. استخراج 1- 3-10

 ,Qiagen)  اژنیاستخراج ک  ت یبا استفاده از ک  یباکتر  DNAابتدا    ها،هیسو  یقطع  ت یهو  نییتع  یبرا

Hilden Germany)  QIAamp   خلوص    دییسازنده استخراج و پس از تا  و طبق دستورالعمل شرکت

DNA  اسپکتروفتومتر روش  از  استفاده  تکن  ،ی با  پرا  PCR  کیاز  از  استفاده    ی اختصاص   یمرها یبا 

  1-3لیست پرایمرهای مورد استفاده در این طرح در جدول    استفاده گردید.استافیلوکوکوس اورئوس  

 نشان داده شده است. 

 .مورد استفاده در این مطالعه  پرایمرهای. 1-3جدول 

Primer                      Sequence (5'- 3')                                            Amplicon size (bp) References 

    

nuc F 
nuc R 

CTGGCATATGTATGGCAATTGTT 

TATTGACCTGAATCAGCGTTGTCT 

613 (36)  

mecA F 

mecA R 

GATGAAATGACTGAACGTCCGATAA 

CCAATTCCACATTGTTTCGGTCTAA 

310 (36)  

spa F 

spa R 

TAAAGACGATCCTTCGGTGAGC 

CAGCAGTAGTGCCGTTTGCTT 

300-600 (37)  

dru F 

dru R 
GTTAGCATATTACCTCTCCTTGC 

GCCGATTGTGCTTGATGAG 

500-900 (37)  

agrI F 

agrI R 

ATGCACATGGTGCACATGC 

GTCACAAGTACTATAAGCTGCGA 

441 Philippe Gilot 

agrII F 

agrII R 

ATGCACATGGTGCACATGC 

TATTACTAATTGAAAAGTGGCCATAGC 

575 Philippe Gilot 

agrIII F 

agrIII R 

ATGCACATGGTGCACATGC 

GTAATGTAATAGCTTGTATAATAATACCCAG 

323 Philippe Gilot 

agrIV F 

agrIV R 

ATGCACATGGTGCACATGC 

CGATAATGCCGTAATACCCG 

659 Philippe Gilot 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gilot%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12409375
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gilot%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12409375
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gilot%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12409375
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gilot%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=12409375
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 استافیلوکوکوس اورئوس  ژن PCRواکنش . 2- 3-10

برای به دست آوردن   استفاده گردید. nuc از تکثیر ژن استافیلوکوکوس اورئوس لکولی وجهت تایید م

  مراز گرادیانتی از ترکیبات مختلف قرار ای پلیات مورد استفاده در واکنش زنجیره مقادیر مناسب ترکیب

حجم  داده شد. پس از بدست آمدن مقادیر مناسب مستر میکس برای هر واکنش تهیه و استفاده شد.

دانمارک جهت انجام    Ampliconتر میکس آماده شرکت  از مس  میکرولیتر بود.  25نهایی برای هر واکنش  

نشان   2-3در جدول  Bioradدر دستگاه ترموسایکلر   PCRاستفاده گردید. شرایط انجام   PCRواکنش 

 بود.  bp664برای این ژن PCR  اندازه محصول داده شده است. 

 استافیلوکوکوس اورئوس  nuc ژنبرای  ترموسایکلر حرارتی  برنامه 2-3جدول 

             

 مراحل C° حرارت  درجه زمان ها  سيكل تعداد

 اوليه  شدن واسرشته 95 دقیقه  5 1

 

35 

s30 

s40   

s40 

94 

56 

72 

 شدن  واسرشته

 اتصال

 گسترش 

 نهايي گسترش 72 دقيقه  5 1

 

 PCRسیلین با روش مقاوم به متی هایایزوله ییشناسا. 3- 3-10

وجود ژن    یبرا  PCR  کیتکن و با استفاده از  یپیبه روش ژنوت  هاایزوله  ی تمام  ،یپیفنوت  دییپس از تا

mecA    محصول  .  شدند  یبررسPCR  ژن  mecA      یمرهایاز پرا  استفاده  بااستافیلوکوکوس اورئوس 

نشان داده   3-3در جدول   PCRشرایط دمایی واکنش    جفت باز بود.  310به طول   یا قطعه  ،یاختصاص
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 ,Germany))  1براث   یسو  سی کیپتیتر  ط یدر مح  MRSAبه عنوان    شده  دییتا   یهاایزولهشده است.  

Merck  تست   و  هاشیآزما   ری انجام سا  یبرا   گرادیدرجه سانت  -۷0  یدر دما   سرولی درصد گل  20یحاو-

   شدند. رهیذخ یمولکول یاه 

 استافیلوکوکوس اورئوس ژن برای  ترموسایکلر  حرارتی  برنامه  3-3جدول 

             

 مراحل C° حرارت  درجه زمان ها  سيكل تعداد

 اوليه  شدن واسرشته 95 دقیقه  5 1

 

32 

s30 

s30 

s30 

94 

58 

72 

 شدن  واسرشته

 اتصال

 گسترش 

 نهايي گسترش 72 دقيقه  6 1

 

 . تایپینگ مولکولی3-11

 تایپینگ   agr. روش 1- 3-11

تکثیــر ژن   ایزولــه    agrبــرای  از  در  پرایمــرهــا  پرایمر    forward   یــک  که   reverseو چهار 

بـه اختصاص  از گروه  هرکدام  اورئوس  های  یکی  توسـط    استافیلوکوکوس  و  و 2لویژ  پ یلیفداشت 

این واکنش    یرنامـه دمـایی بـراب  (.1-3جدول  طراحی شده بود، استفاده شد )  2002در سال    همکـاران

PCR    سپس محصول  نشان داده شده است.    4-3در جدولPCR    بر روی ژل آگارز یک درصد مشاهده

 گردید.  

 
1 TSB 
2 Philippe Gilot 



 

5۷ 

 

 

 

 تایپینگ  استافیلوکوکوس اورئوس برای  ترموسایکلر حرارتی  برنامه  .۴-3جدول            

 

 مراحل C° حرارت  درجه زمان ها  سيكل تعداد

 اوليه  شدن واسرشته 94 دقیقه  5 1

 

26 

s30 

s30 

s60 

94 

55 

72 

 شدن  واسرشته

 اتصال

 گسترش 

 نهايي گسترش 72 دقيقه   10 1

 

 تایپینگ spa  . روش2- 3-11

 قبلا   که  گونههمان  ،PCRاز روش    MRSA  های ایزولهدر    A  نیژن پروتئ  X  ریمتغ  هیناح   ریجهت تکث

ژن پروتئین    Xبا توجه به متغییر بودن ناحیه    PCR. اندازه محصول  [ استفاده شد1۷شده است ]  فتوصی

A  جفت باز در نظر گرفته شد.  600تا   300بین 

با   یدئوکس ید رهی( با روش خاتمه زنجایران، تهران ) نیاژنتوسط شرکت  PCRمحصول  یتوال  نییتع

ام  انج Applied Biosystems   (Applied Biosystems, Foster City, CA USA)از دستگاه    استفاده

تشد آنالزولهیا  بندیپ ی.  اساس  بر  برنامه  نییتع  جینتا   زیها  با   Ridom Staphtype softwareترادف 

(version 1.4; Ridom, GmbH, Wurzburg, Germany)  دیانجام گرد . 
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 تایپینگ druروش . 3- 3-11

  (. Goering)  استفاده شد  PCRز روش  ، ااستافیلوکوکوس اورئوس  ها با روش  تایپینگ ایزوله جهت 

جهت تکثیر ناحیه    PCR جام گردید. طول محصولنا  5-3با شرایط ذکر شده در جدول  PCRواکنش 

dru  محصولاتجفت باز بود.    800تا    500، بین  PCR   هیناح  dru      ن ییتعتوسط شرکت نیاژن، ایران  

 د یجد  یتکرارها  .رفت یانجام پذ  Bionumericsبا استفاده از نرم افزار    dru  یهاپ یتا  زی. آنالدیگرد  یتوال

اضافه شدند )/  دییتأ  1توسط پروفسور گورینگ  ثبت و  دیتابیس  نامگذاری در  از  http://dru-و پس 

typing.org/site .) 

 تایپینگ استافیلوکوکوس اورئوس برای  ترموسایکلر حرارتی  برنامه  .۵-3جدول 

             

 مراحل C° حرارت  درجه زمان ها  سيكل تعداد

 اوليه  شدن واسرشته 94 دقیقه  2 1

 

30 

 دقيقه  1

 دقیقه  1

 دقیقه 1

94 

55 

72 

 شدن  واسرشته

 اتصال

 گسترش 

 نهايي گسترش 72 دقيقه  5 1

 

 ها داده  لیتحل و هیتجز  روش. 3-12

  های از آزمون  ،هاایزوله  عیو توز  یفراوان  نیی. پس از تعدیگرد  22نسخه    SPSS  افزار  نرم  وارد  هاداده  هیکل

های  تایپ   نیارتباط ب  یبررس  یبرا  p  ≤  05/0  داری یبا در نظر گرفتن سطح معن  شریف  قیو دق  یمجذور کا

  استفاده شد. رهای متغ ریبا سامختلف 

 
1 Goering 

http://dru-typing.org/site
http://dru-typing.org/site
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 چهارم فصل 

پژوهش یهاافته ی
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 مقدمه . ۴-1

در مدت   اورئوسایزوله اولیه استافیلوکوکوس    341  تعداد  یمقطع  یفیمطالعه توص  نیدر ادر مجموع  

در دو گروه بستری و سرپایی، هر   MRSA  ایزوله   150ماه جمع آوری گردید. از این میان تعداد    11

  1399 آذرتا  1398ماه  یماه از د 11بمدت  ی رینمونه گایزوله وارد این مطالعه شدند.  ۷5کدام شامل 

نمونه های    .جام شدانو اورژانس    ی، داخلICU  ،یجراح   یاصفهان از بخش ها  یالزهرا  مارستانیاز ب

سرپایی نیز از بیماران مراجعه کننده به بیمارستان بدون سابقه بستری در طی یکماه گذشته جمع آوری  

 گردید. 

  جنسیتدرصد فراوانی بر اساس .  ۴-2

تعداد  در دو گروه بستری وسرپایی بررسی شدند.      MRSAایزوله    150  از تعداد کلدر این مطالعه   

درصد   ( مربوط به زنان بوده است.درصد  48.۷)  نمونه    ۷3( مربوط به مردان و  درصد  51.3نمونه)  ۷۷

نشان   4-1فروانی نمونه های مربوط به زنان و مردان به تفکیک دو گروه بستری و سرپایی در جدول  

 داده شد.  

 ماران  در دو گروه سرپایی و بستری. . فراوانی جنسیت بی1-۴جدول 

یتجنس    

)%(  مرد )%(  زن   کل )%( 

 

 گروه 

 

 (50) 75 (20) 30 (30)   45 بستری 

 (50) 75 (28.7) 43 (21.3) 32 سرپایی 

 (100) 150 (48.7) 73 (51.3) 77 کل
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 ی نینمونه بال. درصد فراوانی بر اساس نوع ۴-3

ایزوله( درصد فراوانی انواع نمونه های بالینی   150)  MRSAدر این مطالعه از مجموع تعداد کل ایزوله  

شامل نمونه خون، سواب بینی، نمونه ادرار، نمونه تراشه، نمونه زخم و نمونه مایع سینوویال به ترتیب 

ع نمونه بالینی جمع آوری درصد بودند. همچنین درصد فراوانی انوا  3.3و    21.3،  14.۷،  13.3،  26،  21.3

در مقایسه دو گروه    (. بر همین اساس2-4بستری و سرپایی تعیین گردید )جدول  شده در دو گروه  

درصد    30.۷بیشترین درصد فراوانی در گروه بستری مربوط به نمونه سواب بینی با    بستری و سرپایی

- 4درصد می باشد )نمودار    25.3  و بیشترین درصد فراوانی در گروه سرپایی مربوط به نمونه خون با

1  .) 

 . درصد فراوانی نوع نمونه بالینی در دو گروه سرپایی و بستری. 2-۴جدول 

 کل نوع عفونت  

 سینوویال  زخم  تراشه  ادرار بینی  خون 

 

 

 

 

 گروه 

 

 

 

 

 بستری 

 

 75 2 17 11 9 23 13 تعداد  

گروه درصد   17.3% 30.7% 12.0% 14.7% 22.7% 2.7% 100.0% 

نمونه بالینیدرصد در نوع   40.6% 59.0% 45.0% 50.0% 53.1% 40.0% 50.0% 

 n=150 8.7% 15.3% 6.0% 7.3% 11.3% 1.3% 50.0%)درصد در کل )

 

 

 سرپایی 

 75 3 15 11 11 16 19 تعداد  

گروهدرصد در    25.3% 21.3% 14.7% 14.7% 20.0% 4.0% 100.0% 

نمونه بالینیدرصد در نوع   59.4% 41.0% 55.0% 50.0% 46.9% 60.0% 50.0% 

 n=150 12.7% 10.7% 7.3% 7.3% 10.0% 2.0% 50.0%)درصد در کل )

 

 کل 

 150 5 32 22 20 39 32 تعداد کل 

 %100.0 %100.0 %100.0 %100.0 %100.0 %100.0 %100.0 درصد کل در نوع نمونه 

 %100.0 %3.3 %21.3 %14.7 %13.3 %26.0 %21.3 درصد کل 
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 .  در دو گروه سرپایی و بستریانواع نمونه بالینی . درصد فراوانی تعداد نمونه بر اساس 1-۴نمودار 

 . دو گروه بستری و سرپایی(  نوع نمونه بالینی)محاسبه درصد بر اساس مقایسه بین تعداد کل  
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 در رده های سنی مختلف درصد فراوانی ایزوله ها .  ۴-۴

- 1ایزوله( درصد فراوانی گروه های سنی مختلف شامل    150)  MRSAاز مجموع تعداد کل ایزوله  

درصد بودند.   5.3،  و 23.3، 32،  34، 5.3به ترتیب    سال  80و بالای    61-80،  41-60،  21-40،  20

سرپایی تعیین گردید جمع آوری شده در دو گروه بستری و  گروه های سنی  همچنین درصد فراوانی  

(. بر همین اساس در مقایسه دو گروه بستری و سرپایی بیشترین درصد فراوانی در گروه  3-4)جدول  

درصد و بیشترین درصد فراوانی در گروه سرپایی   34.۷سال با    21-40بستری مربوط به گروه سنی  

 (.  2-4درصد می باشد )نمودار  33.3با  21-40مربوط به گروه سنی

 

 در دو گروه سرپایی و بستری.  مختلف فراوانی رده های سنی .  3-۴جدول 

 کل  رده سنی )سال(  

 1-20 21-40 41-60 61-80 Above of 81 

 

 

 

 

 گروه

 

 

 

 

 بستری

 

 75 4 17 24 26 4 تعداد بستری 

 %100.0 %5.3 %22.7 %32.0 %34.7 %5.3 درصد گروه 

 %50.0 %50.0 %48.6 %50.0 %51.0 %50.0 درصد در هر رده سنی 

 n=150 2.7% 17.3% 16.0% 11.3% 2.7% 50.0%)درصد در کل )

 

 

 سرپایی 

 75 4 18 24 25 4 تعداد سرپایی

 %100.0 %5.3 %24.0 %32.0 %33.3 %5.3 درصد در گروه

 %50.0 %50.0 %51.4 %50.0 %49.0 %50.0 درصد در هر رده سنی 

 2.7% 16.7% 16.0% 12.0% 2.7% 50.0% (n=150)درصد در کل 

 

 کل 

 150 8 35 48 51 8 تعداد کل 

 %100.0 %100.0 %100.0 %100.0 %100.0 %100.0 درصد کل در هر رده سنی 

 %100.0 %5.3 %23.3 %32.0 %34.0 %5.3 درصد کل 
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 در رده های سنی مختلف و نوع جنسیت در دو گروه سرپایی و بستری.   MRSAایزوله های . مقایسه درصد فراوانی تعداد 2-۴نمودار 

 

 ها تعیین الگوی حساسیت نسبت به آنتی بیوتیک . ۵-۴

های غربالگری بیوشیمیایی و با استفاده از تست   MRSAهای باکتری  پس از جدا سازی ایزوله     

شامل    های مختلفبیوتیک  های کشت، الگوی حساسیت نسبت به آنتیها بر روی محیطخواص کلنی

  15)  نیس یترومای(، ارکروگرمیم  30)  نیکل ی(، تتراساکروگرمیم  10)  نیسی(، جنتاماکروگرمیم  5)  دینزولیل

 30)  نیتیکسو(، سفکروگرمیم  30)  نیکوپلانی(، تکروگرمیم  1.25/23.۷5)  موکسازول ی(، کوترکروگرمیم
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کل5µg)ریفامپین  (،  کروگرمیم کوکروگرمیم  2)  نیسی ندامای(،  و   15)  نیستیپردالفو-نیستینوپری( 

در    نشان داده شده است.  4-4توسط روش دیسک دیفیوژن تعیین گردید که در جدول    ،  ( کروگرمیم

تمامی   مطالعه  های  این  از    MRSAایزوله  - ن یستینوپریکو،  دی نزولیلبه  سرپایی  و    بستریاعم 

  به سفوکسیتین مقاوم   MRSAتمامی ایزوله های  همچنین    حساس بودند.  نیکوپلانیتو    نیستیپرالفود

 بودند.  

 درصد فراوانی مقاومت آنتی بیوتیکی در دو گروه بستری و سرپایی )تمام اعداد با درصد نشان داده شدند(. .  ۴-۴جدول 

 

به آنتی    در گروه بستری  MRSAایزوله های  بر اساس نتایج بدست آمده از روش دیسک دیفیوژن،  

بیشترین  درصد(    36)  تتراسیکلیندرصد( و    39.3)کلیندامایسین  درصد(،    42)  ن  یاریترومایسهای  بیوتیک

داشتند.   را  سرپایی    در  MRSAهای  ایزوله  همچنینمقاومت  بیماران  بیوتیکگروه  آنتی   یهابه 

بیشترین مقاومت را  درصد(    32)  تتراسیکلیندرصد( و    4۷.3)کلیندامایسین  درصد(،    46)  اریترومایسن  

  مجموع دو گروه  سرپایی  بستری  

مقاوم                   آنتی بیوتیک  مقاوم                  حساس   حساس    P-value حساس               مقاوم    

12              88 4                    46 8                    42 اریترومایسن   P < 0.132 

13           87 2.7                    47.3 10.7                  39.3 کلیندامایسین   P < 0.004 

 P < 0.322 43    57 19.3                   30.7 23.3                   26.7 ریفامپین

 P < 0.294 32    68 18                     32 14                   36 تتراسیکلین

45      55 26                    24 19.3               30.7 جنتامایسین   P < 0.101 

 P < 0.253 50    50 22.7                    27.3 27.3                 22.7  متوپریم/سولفومتوکسازولتری 
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های در آنتی بیوتیک  مجموع دو گروه بستری و سرپاییمیزان مقاومت در    بیشترینداشتند. از طرفی  

 150از    .درصد( مشاهده شد  68)تتراسیکلین  درصد( و    8۷)کلیندامایسین  درصد(،    88)اریترومایسین  

مقاومت چندگانه دارا  ( درصد  93.3)  MRSA  ،140  ایزوله )(  MDR)  1ی  آنتی  بودند  نتایج  اساس  بر 

مجموع   از(.  مقاوم بودند  کلاس  2از حداقل  مختلف    آنتی بیوتیکهایی که حداقل به سه  بیوگرام باکتری

آنتی بوتیک مورد   10آنتی بیوتیک از    ۷  حداقل به  ایزوله  درصد(   14.3)  20تعداد    MDR  پ یفنوت  140

 (.  5-4)جدول  مقاومت نشان دادند استفاده

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
1 Multidrug-resistant 
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 MRSA های زوله یا MDR ی کیوتیب ی چندگانه مقاومت آنت پیفنوتدرصد فراوانی .  ۵-۴جدول 

MDR phenotypes Number of antibiotic 

resistants 

Frequency (%) 

FOX, ERY, CD, SXT, GM, TE, RA 7 20 (14.3) 

FOX, ERY, CD, SXT, GM, TE 

FOX, ERY, CD, SXT, GM, RA 

FOX, ERY, CD, SXT, TE, RA 

FOX, ERY, CD, GM, TE, RA 

6 13 (9.3) 

9 (6.4) 

8 (5.7) 

12 (8.6) 

FOX, ERY, CD, SXT, GM 

FOX, ERY, CD, SXT, RA 

FOX, ERY, CD, SXT, TE 

FOX, ERY, CD, GM, RA 

FOX, ERY, CD, GM, TE 

FOX, SXT, GM, TE, RA 

FOX, ERY, CD, TE, RA 

5 2 (1.4) 

8 (5.7) 

10 (7.1) 

5 (3.6) 

10 (7.1) 

1 (0.7) 

10 (7.1) 

FOX, ERY, SXT, GM 

FOX, ERY, CD, SXT 

FOX, ERY, CD, GM 

FOX, SXT, GM, RA 

FOX, ERY, CD, RA 

FOX, ERY, CD, TE 

FOX, CD, TE, RA 

4 1 (0.7) 

4 (2.9) 

3 (2.1) 

1 (0.7) 

6 (4.3) 

8 (5.7) 

1 (0.7) 

FOX, ERY, GM 

FOX, ERY, TE 

FOX, CD, SXT 

FOX, GM, RA 

FOX, CD, TE 

FOX, TE, RA 

Total 

3 

 

2 (1.4) 

2 (14) 

1 (0.7) 

1 (0.7) 

1 (0.7) 

1 (0.7) 

140 (100) 

FOX; Cefoxitin, ERY; Erythromycin, CD; Clindamycin, SXT; Trimethoprim/sulfamethoxazole, 

GM; Gentamicin, TE; Tetracycline, RA; Rifampin. 
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 ویرولانس ژن های . فراوانی ژن های مقاومت و ۶-۴

   ۷5  ب یبه ترت  MRSA  یها  هیدر سو  ermCو    ermA  ،ermB  یدهایمقاومت به ماکرول  یژن ها  وعیش

 ایزوله  11۷  ن،ی( بود. علاوه بر ادرصد  5۷)  ایزوله  86( و  درصد  33.3)  ایزوله  50  (،  درصد  50)ایزوله  

آم  یهاژن  یدارا(  درصد  ۷8)  MRSA  ایزوله  150از   به  ژند یکوزینوگلیمقاومت  حضور  با    ی ها، 

aac6/aph2  ،aph3    وant4    ترتیب   4۷( ودرصد  32.6)  ایزوله  49،  درصد(   54)  ایزوله  81تعداد  به 

 دو گروه سرپایی و بستری   . همچنین مقایسه درصد فراوانی این ژن ها دربودند  ( درصد  31.3)  ایزوله

  نشان داده شد. 6-4جدول در 

 
 . درصد فراوانی ژن های مقاومت در دو گروه سرپایی و بستری. ۶-۴جدول 

 

 

 

  مجموع دو گروه                               سرپایی بستری  

مثبت                    نوع ژن مقاومت  مثبت                    منفی   منفی   استافیلوکوکوس   منفی                  مثبت    

 اورئوس  

aph3 19.3                    30.7  13.3                      36.7   32.6            67.4  P < 0.117 

ant4   14                       36      17.3                     32.7    31.3      68.7  P < 0.379 

aac6/aph2 28.7                   21.3  25.3                     24.7    54    46 P < 0.413 

ermA  20.7                       29.3  29.3                       20.7 50    50 P < 0.034 

ermB  15.3                 34.7        18                      32      33.3   66.7  P < 0.488 

ermC   28.7                    21.3   28.3                        7/21  57    43 P < 0.561 
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  48) ۷2در  ب یبه ترت  secو  sea ،seb یلوکوکیاستاف یها ن یکد کننده انتروتوکس ی، ژن هادر این مطالعه 

و  درصد  25.3)  ایزوله  38(،  درصد ژن  ندشد  افت ی(  درصد  12)  ایزوله  18  (   .pvl    درصد   25.4در 

  ها  ایزوله( از 49/ 150) درصد  32.۷که در  یشد، در حال  افت ی  MRSA یها  ایزوله های( از 150/38)

ها در دو گروه سرپایی و بستری  همچنین مقایسه درصد فراوانی این ژن  شد.  افت ی  tst  ژن تولید توکسین

درصد ایزوله های    93در بیش از    Aژن فاکتور ویرولانس همولیزین    نشان داده شد.  ۷-4در جدول  

MRSA   .یافت گردید 

 

 
 درصد فراوانی ژن های ویرولانس در دو گروه سرپایی و بستری. .  ۷-۴جدول 

 

  مجموع دو گروه                               سرپایی بستری  

مثبت                    نوع ژن ویرولانس  مثبت                    منفی   منفی   استافیلوکوکوس   منفی                  مثبت    

 اورئوس  

pvl 14.7                    35.3  10.7                      39.3              25.4               

74.6 

P < 0.260 

tst   16                       34      16.7                     33.3         32.7      

67.3              

P < 0.862 

   hla 46                       4  47.3                       2.7    93.3  46.7                       P < 0.513 

sea  24.7                       25.3  23.3                       26.7 48   52                     P < 0.744 

seb  13.3                 36.7        12                       38      25.3   74.7                       P < 0.707 

sec 4                    46          8                       42         12     88  P < 0.132 
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 SCCmec. فراوانی تایپ های ۷-۴

SCCmec    نوعIII  یها  ایزوله( از  150/95)  درصد  63.3در  MRSA  ایزوله  150از    نی همچن  شد.  افت ی ،  

 SCCmec( به عنوان  درصد  9.3)ایزوله    IX  ،14و    II  تایپ   SCCmec( به عنوان  درصد10.۷)  ایزوله  16

 SCCmec( به عنوان  درصد  2)  ایزوله  3  و  I  تایپ   SCCmec( به عنوان  درصد   4)  ایزوله    V  ،6  تایپ 

در دو گروه سرپایی و    SCCmecدرصد فراوانی تیپهای مختلف  همچنین    شدند.  ییشناسا  IV  تایپ 

 نشان داده شده است. 8-4در جدول  بستری

 

 
 در دو گروه سرپایی و بستری. SCCmecدرصد فراوانی تیپهای مختلف .  8-۴جدول 

 SCCmec تیپ     کل  

I II III IV V IX 

 
 
 

 گروه 
 
 

 75 8 6 0 49 9 3 تعداد  بستری 

 %50.0 %5.3 %4.0 %0.0 %32.7 %6.0 %2.0 درصد 

 75 8 8 3 46 7 3 تعداد  سرپایی 

 %50.0 %5.3 %5.3 %2.0 %30.7 %4.7 %2.0 درصد 

 150 16 14 3 95 16 6 تعداد کل  کل 

 %100.0 %10.7 %9.3 %2.0 %63.3 %10.7 %4.0 درصد کل 
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 تایپینگ  dru. نتایج 8-۴

استافیلوکوکوس    تایپ مختلف  24  در این مطالعهنشان داده شد.    4.1در شکل    druبرای ژن    PCRنتایج  

  شناسایی   dru  تایپ جدید  هشت   .شناسایی گردیدشده   یابییتوال  MRSA زولهیا  55  نیدر ب  اورئوس  

،  dt11ds  ،dt11dt  ،dt9bx  ،dt7al،  ند. این تایپ های جدید شاملاضافه شد  تایپینگ  druداده    گاهیو به پا

dt11du  ،dt11dv  و ،dt9bz  دیدو تکرار جد  ن،ی. علاوه بر ا می باشند  dru    درdt9bx (1h)    وdt9bz 

(3ad)  همه این توالی های تایپ های جدید  شد  افت ی .dru    در پایگاه دادهNCBI   ثبت شده و به ترتیب

دسترسی   کد  ،  ON638969  ،ON638970  ،ON638971  ،ON638972  ،ON638973  ،ON638974دارای 

ON638975    6وON63897  استافیلوکوکوس اورئوستایپ    نیترفراوانباشند.  می  ،dt8i    درصد   218.با

همه    1-4شکل  در    شد.  ییشناسا  SCCmec  مختلفهای  تایپ   در های  شباهت  با رسم    druتایپ 

 .نشان داده شد درخت فیلوژنتیکی

(. بر همین  9-4بررسی گردید )جدول    druهمچنین ارتباط بین انواع نمونه بالینی با تایپ های مختلف  

 ی مربوط به نمونه ها  شتریب  dt8iهمچنین    بشترین ارتباط را نشان داد.  نمونه سواب بینیبا    dt8hاساس  

مختلف وجود    ینیبال  یتوانند در انواع نمونه ها  یم  dt11ceو    dt10mکه    یدر حال  بودند  تراشهزخم و  

بنابرا  باشند.  ب  یحاک  جینتا  نیا  ن،یداشته  ارتباط  های  نیاز  بال  druمختلف    تایپ  نمونه  انواع    ی ن یبا 

 باشد.  می
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  .druبرای ژن  PCR. نتایج 1-۴شکل

های مختلف دارای ژن ایزوله  12تا    2جفت بازی، شماره    100مارکر    M، شماره  کنترل منفی  1شماره  

dru . 
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 . ینیبالنمونه های   مختلف انواعدر بین  druفراوانی تایپ های مختلف .  9-۴جدول 

 
 

 

 

 

 

                      Type of clinical specimens  

Total Blood Nasal Urine Trachea Wound Synovial 

fluid 

dru 

types 

dt8i 1 2 1 3 3 0 10 

dt8h 0 4 0 0 0 0 4 

dt7al 1 0 0 1 1 0 3 

dt9bz 0 0 0 1 0 0 1 

dt9bd 0 2 2 0 0 0 4 

dt15r 0 0 0 0 1 0 1 

dt9by 1 0 0 0 0 0 1 

dt6j 1 0 0 0 0 0 1 

dt11dt 0 1 0 1 0 0 2 

dt11ce 1 1 1 0 1 0 4 

dt11ds 0 1 0 0 0 0 1 

dt11z 1 0 1 0 0 0 2 

dt11af 0 1 0 0 0 0 1 

dt11b 0 0 0 0 1 0 1 

dt11du 0 1 0 0 0 0 1 

dt11p 0 0 0 1 1 1 3 

dt11dv 1 0 0 0 0 0 1 

dt11dc 0 1 0 0 0 0 1 

dt10a 0 0 0 1 2 0 3 

dt10m 1 1 1 1 1 0 5 

dt10t 0 0 0 0 0 1 1 

dt10i 0 1 0 0 0 0 1 

dt9bx 0 0 0 0 2 0 2 

dt5f 1 0 0 0 0 0 1 

Total 9 16 6 9 13 2 55 
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 یابی شده.   ی توال MRSA ایزوله  ۵۵در  dru تایپو چهار  ستیشباهت ب. 2-۴شکل 
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 spa. نتایج تایپینگ 9-۴

تایپ   19از این میان  .  گردید  شناسایی  استافیلوکوکوس اورئوس  تایپ  و هفت    ست یب  مطالعه  نیدر ا

spa    فراوانی درصد  شدند.    افت ی   لیو تحل  هیمورد تجز  هیسو  55در تمام    درصد(   1.8)  بار  کیتنها

(. تمام 10-4مختلف غالب هستند )جدول    ینیبال  یدر نمونه ها  t037و    t030دهد که    ینشان م  هاتایپ 

  بودند. MDR دارای فنوتیپ  spa تایپ های نیا  یها هیسو

 

 

 

 

 
 . spaبرای ژن  PCRنتایج  3-۴شکل

های مختلف  ایزوله   13تا    4و    2و    1جفت بازی، شماره    100مارکر    Mکنترل منفی، شماره    3شماره  

 .  جفت باز 500تا  300ن بی spaدارای ژن 
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  ی نیبال  یجدا شده از نمونه ها  MRSA  یها  ایزوله   نیدر ب    spa  فراوانی تایپ های  عیتوز.  10-4جدول  

 مختلف.

spa type N (%) of isolates  Total 

N= 55 Blood Nasal Urine Trachea Wound Synovial 

t275 - 1 (100) - - - - 1 

t4679 - 1 (100) - - - - 1 

t7685 1 (50) - 1 (50) - - - 2 

t3236 - 1 (100) - - - - 1 

t790 - 1 (100) - - - - 1 

t030 4 (28.6) 5 (35.7) 1(7.1) 2 (14.3) 2 (14.3) - 14 

t037 1 (12.5) 2 (25) 2 (25) 1 (12.5) 1 (12.5) 1 (12.5) 8 

t3769 - - - - - 1 (100) 1 

t3204 - 1 (50) - - 1 (50) - 2 

t314 - - - - 1 (100) - 1 

t5163 - - - - 1 (50) 1 (50) 2 

t325 1 (25) - - 1 (25) 2 (50) - 4 

t1587 - 1 (100) - -  - 1 

t223 - 1 (100) - -  - 1 

t5593 - - 1 (100) -  - 1 

t131 - - - - 1 (100) - 1 

t15871 - - - 1 (100)  - 1 

t159 - - - 1 (100)  - 1 

t1360 - - - - 2 (100) - 2 

t692 - 1 (100) - - - - 1 

t2976 - - 1 (100) - - - 1 

t2104 - - - - 1 (100) - 1 

t1258 - - - 2 (100) - - 2 

t1403 - 1 (100) - - - - 1 

t2457 1 (100) - - - - - 1 

t3182 1 (100) - - - - - 1 

t459 

Total 

1 (100) 

10 (18.2) 

- 

16 (29) 

- 

6 (11) 

- 

8 (14.55) 

- 

12 (21.8) 

- 

3 (5.45) 

1 

55 
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 agrنتایج تایپینگ . 10-۴

و    هغالب بود  درصد تایپ   54.5با    II  تایپ   agrنشان داد که      MRSA  ایزوله  55  یمولکول  ص یتشخ

 درصد شناسایی شدند.    5.45با     IVدرصد و تایپ   10.9با     III  تایپ ،  درصد  30.9با    I  تایپ پس از آن  

 

 



 

 

 

  

 

 

 

 پنجم فصل 

 ها و پیشنهاد یریگجه ینت،  بحث
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 مقدمه . ۵-1

از   یناش  یهاهستند، اما عفونت   هامارستان یعفونت در ب  یاز علل اصل  یکی  MRSA  یهاه یسو 

MRSA  اند. شده   لیتبد  یسلامت عموم  یبرا  یجهان  دیتهد  کیبه    ریاخ  یهامرتبط با جامعه در دهه  

  ش یرا افزا  یکیوتی ب  یدرمان آنت  نهی هز    MDRمقاوم به چند دارو یا    MRSA سویه های  گسترده    وعیش

استفاده گسترده    ر،یکند. در دو دهه اخ  یمحدود مبرای این عغونت ها  را    ی درمان  یها  نهیدهد و گز  یم

و مصرف بدون نسخه و خودسرانه در    یمراکز درمان  ،  ها   مارستانیبتالاکتام در ب  یها   کیوتیب  یاز آنت

 قطعات ژنتیکی  ت. ها شده اس  کیوتیب  یآنت  نی مقاومت به ا  روزافزون  شیمنجر به افزا  رانیا  سطح جامعه

SCCmec  و نقش  بوده    یکیوتیب  یمقاومت آنت  های  ژن  یکه حاو   می باشندمتحرک    یک یعنصر ژنت  کی

 یلوکوکیاستاف  یها   یماریب  یمولکول  یولوژیدمی و اپ  MRSAتکامل    ،یکی وتیب  یدر مقاومت آنت  یمهم

  ی ریجلوگ  یروش ها برا  نیاز مهم تر  یکی  MRSA  یعفونت ها  عی و درمان سر  ییشناسا   کند.  یم  فایا

 ن، یلیس  یتوانند به مت  یم  MRSA  یها  هیسو   است.  ریاز گسترش عفونت و کاهش خطر مرگ و م

سا  یها  کیوتیب  یآنت  ریسا و  شوند  کیوتیب  یآنت  ریبتالاکتام  مقاوم  های ها  ایزوله  اساس  همین  بر   . 

MRSA  ار  در مطالعه حاضر  ن یکل ی(، تتراسادرصد  86.6)  نیسی ندامای(، کلدرصد  88)  نیسیترومایبه 

 93از    شیب  ن،یعلاوه بر ا.  ددن ( مقاوم بودرصد  54.6)  نیسی( و جنتامادرصد  5۷)  نیفامپی(، ردرصد  68)

از   آنت  پ یفنوت  یدارا  MRSA  یها  ایزولهدرصد  )  ی کیوتیب  یمقاومت    یی شناسا  ،( MARچندگانه 

 ن یموثرتر   نیسیو وانکوما  نیستیدالفوپر /نیستی نوپریکو  د،ینزولیل  ج،ی نتا  نیبر اساس ا خوشبختانه    شدند.

   .می باشنددر منطقه مورد مطالعه  MRSA ایزوله های یداروها برا
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ایزوله به میزان  از کل نمونه  MRSAهای  در مطالعه حاضر فراوانی  بالینی مورد مطالعه   44های 

گزارش شده است. به عنوان   رانیمطالعات از ا  یدر برخ  MRSA  یها  هیسو   یفراواندرصد بوده است.  

 یهاسال   یط  MRSA  یهاه ی سو  یفراوان  یکه بر رو   کیستماتی س  زیو متاآنال  یمطالعه مرور  کیمثال، 

  د ییتا   ایزوله های  نیدر ب  MRSA  یهاعفونت   یانانجام شد، نشان داد که فراو  رانیدر ا  2020تا    2016

 ( است.درصد 36-50بین  درصد 95 نانیدرصد )فاصله اطم 43اورئوس  لوکوکوسیشده استاف

ین میزان را به خود اختصاص شتری ب  درصد  66با فراوانی    سال  21-60  رنج سنیدر    MRSAعفونت  

  21.3( و زخم )درصد   21.3(، خون )درصد  26)  ینیاز ب  MRSA  یجداساز  زانیم  ن،یعلاوه بر ا  داد.

در    MRSA  وعیش  ن یشتری[، ب28و همکاران انجام شد. ]  Rayکه توسط    ی( بود. در مطالعه ادرصد

این    ساله گزارش شده است.  50تا    18افراد   اریترومایسین و کلیندامایسین در  به  بالا  مقاومت بسیار 

به طور گسترده   نیسیترومایار  ن،یمهارکننده سنتز پروتئ  کیبه عنوان  مطالعه بسیار قابل توجه می باشد.  

و همکاران،    ونیمهد  بر اساس مطالعه  [.23شود ]   یاستفاده م  لوکوکیاستاف  یدرمان عفونت ها  یبرا

مطالعه انجام    کی  [.24درصد بود ]  4/84  نیس یترومایار  یشده برا   شیآزما  MRSAمقاومت    یفراوان

  86.5و    94.9  ب ی به ترت  نیسینداما یو کل  نیسی ترومایار  یمقاومت برا  زانیگزارش داد که م  وانیشده در تا

در   نیسی ندامایو کل  نیسیترومایار  یها  کیوتیب  یمقاومت به آنت  یبالا  یفراوان  [.25]  می باشد  درصد

در واقع تعدد گزارش    [ مطابقت دارد.26[ و هند ]23]  رانیدر ا  یقبل  قاتیتحق  یها  افتهی مطالعه حاضر با  

های مرتبط با مقاومت بالای این دو آنتی بیوتیک نشان دهنده آن است که این دو آنتی بیوتیک عملا در  

می باشند. و گزینه های درمانی   فاقد کارایی مناسب   MRSAدرمان عفونت های ناشی از سویه های  

  سویه های   ش و شیوع زیادبا توجه به گستربنابراین  برای این نوع عفونت ها بسیار محدود شده است.  

MRSAدرمان عفونت های    فقط در مورد  دینزولیو ل  دها ی کوپپتیگل  ازاست که پزشک معالج    ی، ضرور

  .استفاده نماید MRSAتایید شده 
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داد که    نیما همچن  یهاافته ی از  150/95)  درصد  63.3در  IIIتایپ    SCCmecنشان   یها  ایزوله( 

MRSA  ی بالا   وعیش  ییای آس  ی کشورها  ریو سا   رانیوجود دارد. به طور مشابه، مطالعات انجام شده در ا  

به عنوان مخازن    تواندیم  mecA، ژن  MRSA  یهازوله یدر ا  .دادندرا گزارش    III  تایپ   SCCmec  از

عمل کند.   ویرولانسفاکتور    یهاژن  ریو سا  هان یانتروتوکس  ک،یوتیبیمقاوم به آنت  یهااز ژن  یبزرگ

را  یهاافته یطبق   فاکتورها   یهاژن  ن یترج یما،  م  ویرولانس  یکدکننده  با    MRSA  هایایزوله  انیدر 

SCCmec  تایپ III،  ژن هایsea، hla و seb بودند . 

  55)  کلیندامایسینو    نیسی ترومایبه ار  III  تایپ   SCCmec  با  MRSA  ی ها  زولهیمطالعه ما، اکثر ادر  

 J3  هیمقاوم بودند. ناح   نیسی به جنتاما  ی این گروههازولهیکه همه ا  یدرصد( مقاوم بودند، در حال  54و  

  ن یکلیاست که مقاومت تتراسا  pT181  دیاز پلاسم  کپارچهی  یکپ  کی  یحاو  IIIتایپ    SCCmec  در

را   نیس ینومایو اسپکت  نیسی ترومایکه مقاومت به ار  Tn554و ترانسپوزون    کندی م  یرا رمزگذار  وهیو ج 

م تا32]  کندی کد  ما،  مطالعه  مشابه  سا   SCCmec  ینگپی[.  ا  ریدر  است.    زی ن  رانیمناطق  شده  انجام 

، نوع غالب MRSA  یها  ایزوله  نیب  در  IV  تایپ   SCCmecو همکاران گزارش کردند که    انیمشتاق

SCCmec  کردند که    انیب  رانی، اکثر مطالعات انجام شده در ا ما   یها   افتهیمطابق با    حالی که  بود، در

SCCmec  نوعIII  نوع  نیتر  عیشاSCCmec   .می باشد 

  نه یو کاهش هز  ها  محدود کردن گسترش پاتوژن  یمهم برا  کردیرو  کی   MRSA  یمولکول  ینگپیتا

روش    کی.  می باشد  مقاوم و در گردش  ها  هی منشاء سو  شناسایی  نیو همچن  یبهداشت  یمراقبت ها  یها

 و همچنین بایدها خواهد بود،  زولهیتمام ا یو قادر به طبقه بند  عی آل ارزان، سر دهیا یمولکول ینگپیتا

دق  عیسر  ینگپی تا  ن،یبنابرا  .باشد  ریتکرارپذ  آن  جی نتا   ، یغربالگر  یبرا  MRSA  یها  ایزوله  قی و 

طبقه   یبرا  پ یمختلف ژنوت  یها  کیتکن  [.22]   می باشد  ینظارت و کنترل عفونت ضرور  ،یولوژیدمیاپ

برا  لوکوکوسیاستاف  یها  ه یسو  یبند اپ  یاورئوس  روش  ک یولوژیدمیمطالعات  است.   یهاموجود 

آشکار دارند. به عنوان مثال،    ت یمز  نیچند  druو      MLST  ،spsمانند    ،تعیین توالیبر    یمبتنینگ  پیتا

  سه یقابل مقا  جی نتا   همچنینو    پذیریتکرار  یت ، قابل دسترسی آسان به ابزار و آنالیز ،  سهولت انجام کار 

  می دهند.ارائه  مبتنی بر ژل یبا روش ها  سهی را در مقا یا
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انتخاب شده از ژن   ینواح تایپینگ می باشد.    spaیکی از روش های تایپینگ سریع و آسان روش  

spa    توال پل  یتکرارها  های   یمعمولاً  با  های  پیتا   یبرا  یکاف  سمیمورف  یکوتاه  ایزوله  ینگ 

و    هی . تجزشناسایی گردید  spaتایپ    2۷  ،مطالعه حاضردر    [.20]می باشد      اورئوساستافیلوکوکوس  

  ایزوله درصد    25.45که در    می باشد  تایپ    ن یترجیرا   t030  تایپ نشان داد که   spaهای    پ یتا  لیتحل

با   جینتا نی. احاضر بوددر مطالعه  دارای بیشترین فراوانی spaتایپ  نیدوم t037 تایپ  شد. افت یها 

قبلا توسط    t037  تایپ .  ]10[مطابقت دارد    یی ای آس  یکشورها   ریو سا  رانیدر ا  گریمطالعات د  جی نتا

  و همکاران  ی[ و گودرز3۷]  نیدر چ   [، چن و همکاران36]  یدر عربستان سعود  و همکاران  یدیالرش

با   spaتایپ    نیتر  جیاز را  یکی  t030  ن،ی[. در توافق با مطالعه ما، در چ 34]  گزارش گردید  رانیدر ا

  t030که  بر همین اساس این احتمال وجود دارد  [.  3۷] بود  MRSA  یها  ایزوله  درصد فراوانی در  52

  spaتایپ    19در این مطالعه  گردد.  ی م  در بین سویه های مختلف  ترو انتقال آسان   های باکتر  ی باعث بقا

نشان   1-5در جدول    spaفقط در یک ایزوله شناسایی شدند. ویژگی های تایپ های مختلف  هر کدام  

 داده شد. 

 

 مطالعه.  نیجدا شده در ا MRSA در ایزوله های spaتایپ های مختلف  یها ی ژگ یو. 1-۵جدول 

No 

isolates 

spa type agr type Sample 

type 

SCCmec Virulence 

genes 

Resistant profile 

1.  t030 II Blood III hla, sea, seb FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE, RA 

2.  t030 II Blood III tst FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE, RA 

3.  t030 IV Wound III pvl, hla, sea, 

seb, sec 

FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE 

4.  t030 II Trachea III hly, sea FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, RA 

5.  t030 I Nasal III hly, sea FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE, RA 

6.  t030 II Nasal III pvl, tst, hly, sea FOX, ERY, CD, TE 

7.  t030 II Blood III tst FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, RA 

8.  t030 I Nasal III hla, sea FOX, SXT, GM, TE, 

RA 

9.  t030 II Nasal IX hla FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE, RA 

10.  t030 I Nasal V - FOX, GM 

11.  t030 I Blood V pvl, hla, sea FOX, ERY, TE 
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12.  t030 IV Wound II hla, sea, seb FOX, ERY, CD, SXT, 

TE, RA 

13.  t030 I Trachea II hla, tst FOX, ERY, TE 

14.  t030 I Urine IX 

 

hla, tst FOX, ERY, CD 

15.  t037 III Urine II hla, sec FOX, TE 

16.  t037 I Urine III pvl, tst, hla, 

sea, seb 

FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE, RA 

17.  t037 I Nasal III hla FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE, RA 

18.  t037 III Synovial III hla FOX 

19.  t037 II Wound III hla, sea FOX, TE 

20.  t037 II Nasal IX 

 

pvl, tst, hla, 

sea, seb 

FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE, RA 

21.  t037 I Trachea IX hla, sea FOX 

22.  t037 I, II Blood IX hla, sea FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE, RA 

23.  t1258 II Trachea III tst, hla, seb FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE, RA 

24.  t1258 I Trachea I pvl, hla, sea FOX, ERY, CD, TE, 

RA 

25.  t1360 I, II Wound III hla, sea FOX, ERY, CD, SXT, 

RA 

26.  t1360 III Wound IX hla, sea, sec FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, RA 

27.  t131 II Wound III pvl, hla, seb FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE, RA 

28.  t5163 II Trachea III pvl, hla, seb, FOX, ERY, CD, GM, 

TE 

29.  t5163 I Wound III hla FOX, ERY, CD, TE 

30.  t7685 II Urine III tst, hla, FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE 

31.  t7685 III Blood III tst, hla, sea FOX, ERY, CD, SXT, 

GM 

32.  t1587 II Nasal III hla, sea FOX, ERY, CD, GM, 

TE 

33.  t1403 II Nasal V tst, hla, sea, seb FOX, ERY, SXT, GM 

34.  t15871 II Trachea III pvl, hla FOX, ERY, CD, GM, 

TE, RA 

35.  t159 I Trachea III hla, sea, seb, 

sec 

FOX, ERY, CD, GM, 

TE, RA 

36.  t2104 II Wound III hla, sea FOX, ERY, CD, TE, 

RA 

37.  t275 II Nasal III pvl, hla FOX 

38.  t223 II Nasal V tst, seb FOX, ERY, CD, TE 

39.  t2457 II Blood III pvl, hly, seb FOX, ERY, CD, GM, 

TE, RA 

40.  t314 II Wound III hla, FOX, ERY, CD, GM, 

TE, RA 

41.  t2976 II Urine III pvl, tst, hla, sea FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE, RA 

42.  t3182 I Blood III pvl, tst, hla, sea FOX, ERY, CD, GM, 

TE, RA 

43.  t3236 III Nasal III pvl, hla FOX, ERY, CD, GM, 

TE 
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44.  t3204 II Wound II hla, seb FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE, RA 

45.  t3204 I Nasal III hla, sea FOX, ERY, CD, GM 

46.  t325 I Trachea III hla FOX, ERY, CD, GM, 

TE, RA 

47.  t325 II Wound III pvl, tst FOX, ERY, GM 

48.  t325 IV Wound III hla, sea FOX, ERY, CD, GM, 

TE 

49.  t4679 II Nasal III pvl, tst, hla, 

sea, seb 

FOX, ERY, CD, GM, 

RA 

50.  t3769 II Synovial I pvl, hla, sea FOX, ERY, CD, RA 

51.  t459 III Blood V hla, sea FOX, ERY, CD, TE, 

RA 

52.  t5593 II Urine IX hla FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE 

53.  t692 III Nasal III hla FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE, RA 

54.  t790 II Nasal  hla, sea FOX, ERY, CD, SXT, 

GM, TE 

 

55.  t459 II                     Nasal III hla, sea FOX, ERY, CD, GM 

 

تنظ  یکی تنظ  اورئوس  لوکوکوس یاستاف  یدیکل   یهاکننده  میاز  در    ویرولانس   یفاکتورها   میکه 

و    agr  (I  ،II  ،IIIتا به امروز، چهار نوع    ( است.agr)  یکننده ژن کمک  می نقش دارد، تنظ  ییا یباکتر

IV55  نی، از بحاضردر مطالعه    شده است.  ییاورئوس شناسا  لوکوکوسیاستاف  یها  هی سو  انی( در م 

و همکاران.   انیقاسم  مطالعهدر    بود.  تایپ غالب   درصد  54.5  یبا فراوان  IIنوع    MRSA  ،agr  ایزوله

( قرار داشتند.  30.5%)  IIIنوع    agrبودند و به دنبال آن    agr I  ی( دارا%69.5ها )  ایزوله[، اکثر  33]

 MRSA ایزولهنوع  نیتر عی شا  IIIنوع  agr[ نشان داد که 34] رانیو همکاران. در ا یمطالعه گودرز

 . متفاوت است  ییایبر اساس منطقه جغراف agrانواع  عی. توز( 1-5)جدول  است 

dru  نسبت به سایر روش    کم  نهیهز  از جمله  ییایبا مزا  تعیین توالی بر    یروش مبتن  کی  تایپینگ

سهولت مرجع و    یها هیبه سو   ازی عدم ن  ،یشگاه یآزما   نیب  یری، سهولت عملکرد، تکرارپذهای مشابه

  MRSA  ینگ ایزوله هایپیتا   یبرا  یدیممکن است ابزار مف  جه،یاست. در نت  یتوال  لیو تحل  هیتجز

 ند شناسایی شد  ،شده  یابییتوال  MRSA  زولهیا  55در      dru  تایپ و چهار    ست ی مطالعه، ب  نیدر ا  باشد.

  ن ی تر  عیشا   dt8iمطالعه نشان داد که    نیا  جی نتا  .می باشد    dru  ناحیهدر    ییدهنده تنوع بالاکه نشان 

  dru  کلاستر، دو  شده   یابییتوال  MRSA  ایزوله  55در    ن،یدرصد( بود. علاوه بر ا  18.2)  druتایپ  
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(8i, 11ceشناسا )لیو تحل  هی تجز   شد.  یی  MST  یدو خوشه اصل  dru  کرد، که به عنوان    ییرا شناسا

هند دیم  لیرا تشک  شهیر  یهاگره  dt11ceو    dt8iکه  شدند،    نییتع  11ceو    8i  اصلی  یخوشه ها

 ce11که خوشه    یبود، در حال  dt9bxو    dt8h  ،dt7al  تایپ هایشامل    8i  کلاستر  . ( 1-5)شکل  

 MRSA  یها  ایزوله  ازدرصد    83.6، مسئول  ce11و    8i،  کلاستربود. دو  تایپ مختلف    زدهیشامل س

-5در جدول    MRSAدر ایزوله های    druویژگی های مهم مشخص شده تایپ های مختلف    .بودند

 نیب  یخوب  زیتما  ینگپیتا   druراد و همکاران،    یدر مطالعه انجام شده توسط غزنو  نشان داده شد.  2

، dru،  SCCmec IIIaتایپ    9مطالعه،    نی [. در ا4نشان داد ]  IIIو    SCCmec IIIa  یها  ایزوله

علاوه .  گردیدمشاهده    SCCmecتایپ  در هر دو      dt13dو      SCCmec III  یبرا  dru  تایپ هفت  

و   dt10a  تایپهایشد که  ییدر اسکاتلند شناسا  dru   تایپ  25و همکاران  نگیگور در مطالعه   ن،یبر ا

dt7c [.18آنها بودند ]  نیترع ی شا   
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  ی رو  یعدد  ریمقاد .  MRSA  ایزوله  55شده در    ییشناسا  dru  تایپ و چهار    ست یاز ب  MSTنمودار  .  1-5شکل  

تشابه    ریمقاد  BioNumericsنرم افزار     دهد.  یرا نشان م  druانواع مختلف    نی( بMSTشاخه ها شباهت )فاصله  

(binsرا ا )م تنظی  درصد  0.5  یرو ها بر  فاصله واحد  کند.  یم  لی فاصله تبد  یداده ها را به واحدها  نیکند و ا  یم  جادی  

  98.5  نبی  2  فاصله  در  تایپ ها   دارند،  شباهت   درصد  99.5تا    99  نیب MSTدر    1در فاصله    druتایپ های    یعنیشد )

  را   شباهت   درصد  98.5از    شی)به عنوان مثال، اگر ب  2کمتر از    MSTاگر فاصله    (.رهغی  و  دارند  شباهت   درصد  99تا  

 .می شوندخوشه اختصاص داده  کی به  استافیلوکوکوس اورئوس  باشد تایپ های( دهند نشان
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 MRSAدر ایزوله های  druویژگی های مهم مشخص شده تایپ های مختلف . 2-۵جدول 

dru types dru repeat dru 

cluster 

No. of 

isolates 

SCCmec Resistant 

genes 

Virulence 

genes 

Resistant profile 

dt8i 5a-2d-3c-5b-

3a-2g-3b-4e 

8i 10 III/ II aac6/aph2, 

ermC 

hla, sea, seb FOX, ERY, CD, 

SXT, GM, TE, RA 

dt8h 5a-2d-2d-5b-

3a-2g-3b-4e 

8i 4 III/V aac6/aph2, 

aph3, ermA, 

ermC 

pvl, tst. hla, 

sea, seb 

FOX, ERY, CD, 

RA, GM,  

dt7al a 5a-2d-3c-5b-

3a-2g-3b 

8i 3 II/III aac6/aph2, 

ermA 

hla, sea, seb FOX, ERY, CD, 

SXT, TE, RA 

dt9bz a 5a-2d-4a-3adb -

2a-4c-3b-4e-3e 

single 1 II aac6/aph2, 

ant4, ermA 

tst, hla FOX, ERY, TE 

dt9bd 5a-2d-4a-5b-

3a-2g-3b-4e-3e 

single 4 IX aac6/aph2, 

aph3, ant4, 

ermA, ermC 

hla FOX, ERY, CD, 

SXT, GM, TE, RA 

dt15r 5a-1a-3c-5b-

3a-5b-3a-2g-

2b-5b-3a-2g-

3n-4e-3e 

single 1 III ermA, ermC pvl, hla, sea, 

seb, sec 

FOX, ERY, CD, 

SXT, GM, TE 

dt9by a 5a-2d-4a-0-2d-

5b-4h-4e-3e 

single 1 V ermC, ant4 pvl, hla, sea FOX, ERY, TE 

dt6j 5a-2d-4a-0-2d-

3e 

single 1 III ermA, ermC pvl, tst, hla, 

sea 

FOX, ERY, CD, 

SXT, GM, TE 

dt11dt a 5a-2d-4a-0-2d-

5b-3a-3o-2c-

4e-3e 

11ce 2 III aac6/aph2, 

ant4, ermB 

hla, sea FOX, ERY, CD, 

SXT, GM, RA 

dt11ce 5a-2d-4a-0-2d-

5b-3a-2g-2c-

4e-3e 

11ce 4 III aac6/aph2, 

aph3 

hla FOX, ERY, CD, 

SXT, GM, TE 

dt11ds a 5a-2d-4a-0-2d-

5b-3a-2g-2c-

4e-2f 

11ce 1 III aac6/aph2, 

ant4, ermA, 

ermC 

hla, sea FOX, ERY, CD, 

SXT, GM, TE 

dt11z 5a-2d-3i-0-2d-

5b-3a-2g-3b-

4e-3e 

11ce 2 III aac6/aph2, 

aph3, ermB 

tst, hla, seb FOX, ERY, CD, 

SXT, GM, TE 

dt11af 5a-2d-4a-0-2d-

5b-2a-2g-3b-

4e-3e 

11ce 1 III ermB, ermC hla, sea FOX, ERY, CD, 

SYN, GM 

dt11b 5a-2d-4a-0-2d-

5b-2a-4c-3b-

4e-3e 

11ce 1 IX ant4, ermC hla, sea, sec FOX, ERY, CD, 

SXT, GM, RA 

dt11du a 5a-2d-4a-1b-

2d-5b-3a-2g-

2h-4e-3e 

11ce 1 V - hla FOX, TE 

dt11p 5a-2d-4a-0-2d-

5b-3a-2g-2h-

4e-3e 

11ce 3 III/IX aac6/aph2, 

aph3, ermA, 

ermC 

hla, sea FOX, ERY, CD, 

SXT, RA 
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dt11dv a 5a-2d-4a-0-2d-

7a-3a-2g-2h-

4e-3e 

11ce 1 V ermA hla, sea FOX, ERY, CD, 

TE, RA 

dt11dc 5a-2d-3i-0-2d-

5b-3a-2g-6o-

4e-3e 

11ce 1 V ermC tst, seb FOX, ERY, CD, 

TE, 

dt10a 5a-2d-4a-0-2d-

5b-3a-2g-3b-

4e 

11ce 3 I/III ermA hla, sea FOX, ERY, CD, 

SXT, RA 

dt10m 5a-2d-3i-0-2d-

5b-3a-2g-3b-

4e 

11ce 5 III/II - hla, tst, sea FOX, ERY, CD, 

SXT, GM 

dt10t 5a-2d-4a-1b-

2d-5b-3a-2g-

3b-4e 

11ce 1 I ermC pvl, hla, sea FOX, ERY, CD, 

RA 

dt10i 5a-2d-4a-0-2d-

4f-3a-2g-3b-4e 

11ce 1 III - hla FOX 

dt9bx a 5a-2d-2d-1hb-

5b-3a-2g-3b-

4e 

8i 2 III aac6/aph2, 

ant4, ermA, 

ermB 

pvl, tst FOX, ERY, GM, 

RA 

dt5f 9a-3a-2g-3b-4e single 1 III aac6/aph2, 

ermC 

pvl, hla, seb FOX, ERY, CD, 

GM, TE, RA 
a: novel dru types, detected for the first time within this study, b: novel dru repeat, detected 

for the first time within this study. FOX; Cefoxitin, ERY; Erythromycin, CD; 

Clindamycin, SXT; Trimethoprim/sulfamethoxazole, GM; Gentamicin, TE; 

Tetracycline, RA; Rifampin. 

  ی استان ها  ریمرجع بزرگ استان و سا  مارستانیب  کیاصفهان    یالزهرا  مارستانیب  نکهیا   لیاحتمالاً به دل

وجود    ینیبال  یدر نمونه ها  یکنند و تنوع قابل توجه  یبه آن مراجعه م  یاد یز  مارانیهمجوار است، ب

دلیلدارد.   همین  های  تنوع    به  ا  druتایپ  )ب  نیدر    زوله ی ا  55در    dru  تایپ   ارو چه   ست یمطالعه 

MRSAب شده    شتری(  گزارش  موارد  باشداز  می  مناطق  سایر  برای    .در  استفاده  مورد  استراتژیهای 

نیازمند بررسی اطلاعات مربوط به گسترش و اپیدمیولوژی سویه    MRSAجلوگیری از گسترش سویه های  

توسط یک گروه بسیار    MRSAاست. عفونت های بیمارستانی ایجاد شده با سویه های    MRSAهای  

مهم پاتوژن های با مقاومت چند گانه به آنتی بیوتیک در سرتاسر جهان ایجاد شده و رد گیری و محدود 

داخل بخش های یک بیمارستان و یا بین بیمارستان ها نیازمند استفاده از  کردن گسترش این سویه ها در  
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تایپینگ سریع و صحیح است بنابراین شناسایی آنها جهت کنترل و ریشه کنی شیوع  ( 99)  سیستم های   .

 .  ناگهانی بسیار ضروری است

 

 

 یریگجهینت. ۵-3

در بیمارستانهای    MRSAبررسی نتایج حاصل از این پژوهش نشان داد که تنوع بالایی از سویه های  

دهنده دینامیک فعال سویه های استافیلوککی و کلونیزاسیون از طریق منابع   وجود دارد که نشان  ایران

چندگانه  با مقاومت    MRSAهای جدید و نوظهور  باشد. پیدایش تیپ مختلف در محیط بیمارستان می

تواند هشداری جدی برای پزشکان و پرسنل کنترل هستند می  pvlکه بعضا حامل ژن    ها  به آنتی بیوتیک

و تطابق آنها با محیط بیمارستان با توجه    CA-MRSAحضور کلونهای با زمینه ژنتیکی    عفونت باشد.

به قدرت ویرولانس بالایشان میتواند زمینه ساز کلونیزاسیون و گسترش عفونتهای ناشی از آن، افزایش  

  کلاسترهای و    ج ی را  یهاکلون   ن یوجود ا  د.ن هزینه ها و مرگ و میر ناشی از عفونتهای بیمارستانی شو 

dru  اخ مطالعات  م  ریدر  هایو    کلاسترها   نیا   که  دهدینشان  در   SCCmec  تایپ  فعال  طور  به 

مطالعه   نیدر ا  dru  تایپ هایاگرچه تنوع    در حال گردش هستند.   ایران  یو درمان  یبهداشت  یهاط ی مح

و از نظر    شوند یم  یبندطبقه   (8i, 11ce)  کلاستربه عنوان دو    تایپ ها  نی اکثر ا  اما  (،55/24بالا بود )

در    یجهان  یروندها  یابیدر رد  یمولکول  ینگپیتا  ت یمطالعه حاضر بر اهم  مرتبط هستند.  یکیلوژنتیف

  کند. یم دی تاک MRSA یدمیاپ یها هی ظهور، گسترش و تداوم سو
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 پژوهش  از حاصل یشنهادهای پ. ۵-۴

 انجام غربالگری مداوم پرسنل و بیماران از نظر کلونیزاسیون با استافیلوکوکوس اورئوس  -1

ها جهت تعیین  ای در بیمارستانلکولی بصورت دوره وبررسی اپیدمیولوژیک با روشهای م -2

 ویژگیهای سویه های در گردش بیمارستانها 

  یمطالعات نظارت  نیو همچن ها،مارستانیبهتر کنترل عفونت در ب یهادستورالعمل لزوم اجرای  -3

 شنهادیپ یبستر  مارانیبه ب یاکترمؤثر از گسترش ب ی ریشگیپ یبرا اًیقو تواندی ، م کیولوژیدمیاپ

 شود. 

 لزوم آگاه سازی و فرهنگ سازی در خصوص مصرف بی رویه و بدون نسخه آنتی بیوتیک ها  -4

 به روز رسانی شیوه های کنترل عفونت در بیمارستان ها  -5
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Abstract 

Abstract 

The changing epidemiology and decreasing susceptibility to first-line antibiotics, such 

as vancomycin and linezolid, leave clinicians with few therapeutic options for MRSA 

infections. This study aimed to conduct an epidemiology study and characterize MRSA 

isolates. A total of 150 MRSA isolates were collected from clinical specimens. 

Antimicrobial susceptibility was determined using the disk diffusion method. Resistance 

and major virulence genes were screened using the polymerase chain reaction. The 

SCCmec and dru typing were used to conduct molecular epidemiology. The BioNumerics 

tandem-repeat sequence typing (TRST) plug-in tool was utilized for dru type cluster 

analysis. We constructed a minimum spanning tree (MST) using the similarity matrix of 

the DSI model. We discovered 24 dru types among the 55 dru sequenced MRSA isolates. 

Additionally, eight new dru types were discovered and added to the dru typing database. 

Two dru clusters (8i, 11ce) and nine single dru types were identified in 55 dru sequenced 

MRSA isolates. The two dru clusters, 8i and 11ce, accounted for 46 MRSA isolates (83.63 

percent). The most common one of the nine singles dru types in this study was dt9bd, 

which belonged to the SCCmec types of IX. Given that two clusters account for the 

majority of strains in our study, we can conclude that the genetic origin of these strains is 

the same. Therefore, the spread of these strains can be prevented with effective MRSA 

monitoring in hospitals and communities. 

 

Keywords: MRSA; Staphylococcus aureus; Genotyping; Microbial Drug Resistance, 

Molecular epidemiology 
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