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 چکیده
بقه  اولین  3991رود. از دهه های بیمارستانی به شمار میاصلی عفونت استافیلوکوکوس اورئوس یکی از عوامل :هدف و سا

ها مقاوم گردید. بتالاکتام ، به تمامیmecAظاهر گردید و به واسطه وجود ژن  (MRSA)سیلین استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متی
های پوست و بافت نرم تا پنومونی، به یک نگرانی جهانی مبدل گشته است. با در برگرفتن دامنه وسیعی از عفونت MRSAعلاوه بر این 

ی بالینی هاهای فنوتیپی و ژنوتیپی از نمونهسیلین با روشهدف از مطالعه حاضر تعیین شیوع استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متی
 استان مازندران بود. 

ها توسط آوری گردید. پس از تعیین هویت جدایههای آموزشی بابل و ساری جمعنمونه بالینی از بیمارستان 331: تعداد روش کار
نش های انتشار از دیسک سفوکسیتین، پلیت غربالگری اگزاسیلین و واکسیلین با روشها به متیهای متداول، مقاومت آنآزمون

ها مطابق آخرین دستورالعمل بیوتیکها نسبت به سایر آنتیچنین حساسیت جدایه، سنجیده شد. همmecAای پلیمراز ژن زنجیره
CLSI  .ارزیابی شد 
افته جدایه استافیلوکوکوس اورئوس بود. نتایج سنجش حساسیت به  311آوری شده، تعداد های بالینی جمعاز مجموع نمونه :های

ها، درصد از جدایه 73و  66های انتشار از دیسک سفوکسیتین و غربالگری اگزاسیلین آگار نشان داد که به ترتیب ن با روشسیلیمتی
ها را نشان داد. درصد از جدایه 13در  mecAای پلیمراز، حضور ژن که نتایج واکنش زنجیرهسیلین بودند. در حالیمقاوم به متی

سیلین و سیلین، پنیها نشان داد که بیشترین مقاومت نسبت به آمپیبیوتیکها به آنتیدایهچنین بررسی الگوی مقاومت جهم
به حداقل  MRSAهای چنین سویهترین مقاومت نسبت به نیتروفورانتوئین )صفر درصد( بود. همدرصد( و کم 311سیلین )آموکسی

 بیوتیک دیگر نیز مقاوم بودند. آنتی 31
های سیلین، قابل اعتماد نیستند. بنابراین لازم است این نتایج با روشفنوتیپی سنجش حساسیت به متیهای : روشگیرینتیجه

های استافیلوکوکوس اورئوس ای پلیمراز نیز تأیید گردد. به علاوه به دلیل افزایش مقاومت روزافزون سویهژنوتیپی مانند واکنش زنجیره
های مؤثر جهت پیشگیری از افزایش مقاومت دارویی، ضروری بیوتیکناسب و منطقی آنتیها، تشخیص سریع و تجویز مبیوتیکبه آنتی

 .است
ه متی: واژگان کلیدی ب دراناستافیلوکوکوس اورئوس، مقاومت   سیلین، مازن

 

 

 مقدمه

زای ترین عوامل بیماریاستافیلوکوکوس اورئوس یکی از مهم

تری به همراه و حیوانات است. این باک باکتریایی در انسان
هایی چون سودوموناس آئروجینوزا، اشریشیا کولی و باکتری

های بیمارستانی محسوب اسینتوباکتر از عوامل اصلی عفونت

شود. استافیلوکوکوس اورئوس مسئول بسیاری از می
سمی، اندوکاردیت و های حاد و تهاجمی مانند سپتیعفونت

ا و از عوامل شایع هاستئومیلیت در افراد بستری در بیمارستان

های ویژه و مرگ و میر در بیماران تحت همودیالیز، مراقبت
(. قدرت تهاجمی 3-3همچنین بیماران بخش جراحی است)

زایی متعدد و استافیلوکوکوس اورئوس هم به عوامل بیماری

 های مختلف بر بیوتیکهم به توانایی اکتساب مقاومت به آنتی
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گردد. به طوری که در مدت کوتاهی پس از استفاده از می

 . (5)ر شدندهای مقاوم به آن ظاهبیوتیک، اولین سویهآنتی
های انسانی سیلین برای درمان عفونتپنی 3951در اوایل دهه 

 3952های مقاوم به آن در سال معرفی شد و اولین سویه

ها نوعی آنزیم بتالاکتاماز به نام . این سویه(4)ایجاد شدند

های پلاسمیدی کد کنند که توسط ژنسیلیناز تولید میپنی
سیلین شود و با هیدرولیز حلقه بتالاکتام، از عملکرد پنیمی

سیلین نیمه ، اولین پنی3949. در سال (6)نمایدجلوگیری می

سیلین، برای غلبه بر مشکلات ناشی از صناعی به نام متی
سیلین معرفی شد. در فاصله زمانی های مقاوم به پنیسویه

ه ، اولین گزارش مربوط ب3963نسبتا کوتاهی یعنی در سال 

سیلین، منتشر شد و پس از آن تعداد مقاومت به متی

سیلین های استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متیسویه
(MRSA)  با سرعت زیادی افزایش یافت به طوری که در

های ، درمان تجربی بسیاری از عفونت3911دهه 

 . (7)سیلین به ونکومایسین تغییر یافتاستافیلوکوکی از متی
سیلین در استافیلوکوکوس اورئوس با حضور مقاومت به متی

شود. این ژن بخشی از یک عنصر ، تأیید میmecAژن 

ژنتیکی متحرک به نام کاست کروموزومی استافیلوکوکی 

سیلین با میل باشد و یک پروتئین متصل شونده به پنیمی
کند. بنابراین مانع تاثیر کد می 2aPBPاتصال کم به نام 

 شود. ها بر سنتز دیواره سلولی باکتری میکتامبتالا

سیلین، یکی از علل استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متی
 41های بیمارستانی است. حدود اصلی و شناخته شده عفونت

های بیمارستانی ناشی از استافیلوکوکوس درصد عفونت

. امروزه (1است) MRSAاورئوس در ایالات متحده ناشی از 

در اغلب کشورهای جهان بیش از  MRSAهای سویه فراوانی
درصد است. در ایران نیز در شهرهای گوناگون نرخ این  61

های اخیر افزایش چشمگیری داشته است. از ها در سالسویه

صرفا به عنوان یک عامل  MRSAهای گذشته سویه
شد اما امروزه به زای بیمارستانی در نظر گرفته میبیماری

مل بیماری زای اکتسابی از جامعه پدید آمده عنوان یک عا

است و بر سلامت افراد بدون فاکتورهای خطر شناخته شده 

ها به دلیل حمل این سویه. (9)برای کسب آن تأثیر گذار است
سیلین به چندین دارو های کروموزومی، علاوه بر متیکاست

ها را با مشکل مواجه مقاومت نشان داده و همین امر درمان آن

 . (31)کرده است
سیلین بسیار گسترده بحث در مورد سنجش حساسیت به متی

 است و علیرغم مطالعات بسیار در این زمینه، هنوز انتخاب یک 

 

روش مناسب با صرف کمترین زمان و هزینه، که در عین حال 

از اطمینان بالایی برخوردار باشد نیاز به تحقیق و بررسی 
های مقاوم به هبیشتر دارد. در این مطالعه فراوانی سوی

سیلین با سه روش انتشار از دیسک سفوکسیتین، پلیت متی

 mecAای پلیمراز ژن غربالگری اگزاسیلین و واکنش زنجیره

های آوری شده از برخی بیمارستانهای بالینی جمعدر نمونه
 مازندران بررسی شده است.

 

 روش کار  
 

از  3395ان تا آب 3393های بالینی در دوره زمانی بهمن نمونه

الله روحانی، شهید بهشتی و شهید یحیی های آیتبیمارستان

نژاد بابل و نیز بیمارستان سوانح سوختگی زارع ساری 
نمونه مشکوک به استافیلوکوکوس  331آوری شد. تعداد جمع

های مختلف بیمارستان و از منابع مختلف اورئوس، از بخش

مایع سینوویال  بالینی شامل خون، زخم، اسپوتوم، ادرار و
آوری و در محیط کشت بلاد آگار، به آزمایشگاه منتقل جمع

آوری شده با بررسی صفات های جمعگردید. شناسایی نمونه

شکل باکتری و واکنش گرم و نیز مطالعه مورفولوژی نظیر 

کاتالاز،  های تشخیصیآزمون صفات فیزیولوژی به کمک
کشت مانیتول سالت کواگولاز، رشد وتخمیر مانیتول در محیط 

ها شماره گذاری انجام شد. تمامی جدایه DNaseآگار و 

درصد  34شدند و تا انجام مراحل بعدی آزمایش در گلیسرول 
 گراد نگهداری شدند. درجه سانتی -16و دمای 

ها از روش انتشار از دیسک برای سنجش حساسیت باکتری

روش از (. در این 33استفاده شد) CLSIمطابق دستورالعمل 

بیوتیک )شرکت پادتن طب ایران( های استاندارد آنتیدیسک
میکروگرم(، آموکسی کلاوولانیک  31شامل جنتامایسین )

میکروگرم( ،  34میکروگرم(، اریترومایسین ) 31اسید )

میکروگرم(،  31میکروگرم(، کلرامفنیکل ) 31سیلین )آمپی
 311میکروگرم (، نیتروفورانتوئین ) 24سیلین )آموکسی

 4میکروگرم(، سیپروفلوکساسین ) 4میکروگرم(، ریفامپین )

 31سیلین )میکروگرم(، پنی 31میکروگرم(، تتراسایکلین )

متوپریم  میکروگرم( و تری 2میکروگرم(، کلیندامایسین )
میکروگرم( استفاده شد. پس از تلقیح  31سولفومتوکسازول )

 ها در سطح محیط کشت مولر هینتون آگار،باکتری

بیوتیک در فواصل معین روی آگار قرار داده های آنتیدیسک
 چنین از استافیلوکوکوس اورئوس سویهشد. هم

ATCC25923 .به عنوان سویه کنترل مثبت استفاده شد 
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گراد درجه سانتی 34ساعت در دمای  25ها به مدت پلیت 

ها بر سپس قطر هاله عدم رشد باکتری گذاری شد.گرمخانه
 گیری شد.ها اندازهمتر در اطراف دیسکحسب میلی

سیلین از روش های ها به متییت باکتریبرای سنجش حساس

 زیر استفاده شد: 

انتشار از دیسک سفوکسیتین: سوسپانسیونی از کشت تازه 
( cfu ml 131-1مک فارلند )معادل  4/1باکتری با کدورت 

ها به کمک سواب استریل روی سطح محیط تهیه شد. باکتری

د کشت مولر هینتون آگار تلقیح شدند. سپس دیسک استاندار
میکروگرم( روی آگار تلقیح شده گذاشته  31سفوکسیتین )

گذاری ساعت گرمخانه 25(. قطر هاله عدم رشد پس از 33شد)

گیری و با استفاده از گراد، اندازهدرجه سانتی 34در دمای 

 پروتکل شرکت سازنده تفسیرگردید. 
های غربالگری حاوی محیط غربالگری اگزاسیلین آگار: پلیت

 1درصد سدیم کلرید و  5ینتون آگار به همراه کشت مولر ه

بیوتیک اگزاسیلین تهیه شد. لیتر آنتیمیکروگرم در میلی
ها تلقیح شد و به مدت ها روی سطح پلیتکشت تازه باکتری

گراد گذاشته شد. رشد درجه سانتی 34ساعت در گرمخانه  25

 (.32سیلین تلقی شد)باکتری به منزله مقاومت به متی

 

: برای شناسایی ژن mecAای پلیمراز ژن زنجیره واکنش

ها به روش ژنومی باکتری DNAسیلین ابتدا مقاومت به متی
(. پس از بررسی کیفی 33استاندارد فنل کلروفرم استخراج شد)

DNA ای پلیمراز ژن استخراج شده، واکنش زنجیرهmecA 

مطابق برنامه زیر انجام شد. همچنین مشخصات 

پرایمرهای استفاده شده برای تکثیر ژن  الیگونوکلئوتید
mecA  شامل پرایمرهایmecA-F  وmecA-R  در جدول

درجه  94(. دمای واسرشت اولیه 35نشان داده شد ) 3

 31چرخه شامل  31دقیقه بود. سپس  4گراد و به مدت سانتی
درجه  46ثانیه دمای  31گراد، درجه سانتی 94ثانیه دمای 

گراد انجام شد. درجه سانتی 72مای دقیقه د 2گراد و سانتی

، دمای واکنش به مدت DNAدر نهایت برای تکمیل سنتز 

گراد نگهداری شد. درستی انجام درجه سانتی 72دقیقه در  31
، با الکتروفورز ژل  mecAای پلیمراز ژن واکنش زنجیره

آمیزی شده با اتیدیوم بروماید تأیید درصد رنگ 1/1آگاروز 

 (.33شد)
 SPSSای به دست آمده با استفاده از نرم افزار آماری هداده

و با استفاده از آزمون کای دو بررسی شد. سطح  31ویرایش 

14/1p< داری در نظر گرفته شد.به عنوان سطح معنی 
 
 

 

 
 

 
ختصاصی ژن  -3جدول  ا یمرهای  را پ کنش زنجیره mecAمشخصات  شده در وا ستفاده  )ا ز  پلیمرا یمر رفت و Fای  را پ  ،R)یمر برگشت را پ  ، 

 

 GCدرصد  (′3→′5توالی ) پرایمر
دمای اتصال پرایمر 

(°C) 
 منبع PCR (bp)محصول

mecA-F 

mecA-R 

TTTACGACTTGTTGCATACCATC 

CAAGATATGAAGTGGTAAATGGT  

3/39 

1/35 
46 331 (35) 

 

 
 
 

افته ای  ه

جدایه  استافیلوکوکوس  311نمونه بالینی، تعداد  331از مجموع 

ها مربوط به بیمارستان زارع دند. بیشترین تعداد جدایهاورئوس بو
 جدایه  9و  37، 39درصد بود. همچنین تعداد  44ساری با فراوانی 

 

 

 

 
 

های شهید استافیلوکوکوس اورئوس به ترتیب از بیمارستان
آوری نژاد، آیت الله روحانی و شهید بهشتی بابل جمعیحیی

 (. 2شدند)جدول 
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یه -2جدول جدا راوانی  اورئوسهای درصد ف ستافیلوکوکوس  مونه ا ز ن یا الینی مختلف در ب  هامارستانهای ب

 

مونه بالینی %( ن د ) ا ژ ن %( یحیی  بهشتی ) %(آیت شهید  ی ) ن ا ح و لله ر %( ا ارع ) %( ز  جمع )

خم  41 53 1 2 4 ز

 23 31 2 6 4 خون

سپوتوم  32 2 2 2 6 ا

درار  5 1 3 1 3 ا

ایع سینوویال  3 1 2 3 1 م

 311 44 37 9 39 جمع

 

 

 

  
یه -3جدول  جدا سیت و مقاومت  اورئوس نسبت به آنتیهای میزان حسا ستافیلوکوکوس  یوتیکا ستانداردب ا  های 

 
 

نتی %( بیوتیک )میکروگرم بر دیسک(آ وم ) ا ق  حساس )%( نیمه حساس )%( م

 35 1 66 (31سفوکسیتین )

 

 

 
 33 26 63 (31جنتامایسین )

 1 1 311 (31سیلین )آمپی

 1 1 311 (24سیلین )آموکسی

 1 1 311 (31سیلین )پنی

 33 1 69 (31کلاو )وکسیآم

 3 32 64 (34اریترومایسین )

 54 6 59 (31تتراسایکلین )

 35 33 43 (2کلیندامایسین )

 37 7 46 (4سیپروفلوکساسین )

 47 22 33 (31کلرامفنیکل )

 64 1 34 (31متوپریم سولفومتوکسازول )تری

 311 1 1 (311نیتروفورانتوئین )

 62 1 31 (4ریفامپین )
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 35یا بیش از  ها با ایجاد هاله عدم رشد به قطر برابردرصد جدایه 66

های که فراوانی جدایهسیلین بودند در حالیمتر، مقاوم به متیمیلی

چنین نتایج درصد سنجیده شد. هم 35سیلین، حساس به متی
ها به روش اگزاسیلین آگار نشان داد که سنجش غربالگری باکتری

سیلین های استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متیدرصد جدایه 73

درصد از  13سیلین بودند.  ها حساس به متیدرصد جدایه 29و تنها 
(. تعداد 3سیلین بودند) شکل ها واجد ژن مقاومت به متیباکتری

، mecAجدایه استافیلوکوکوس اورئوس علیرغم داشتن ژن  34

جدایه 39چنین نسبت به دیسک سفوکسیتین مقاوم نبودند. هم

سیلین بودند و یاستافیلوکوکوس اورئوس فاقد ژن مقاومت به مت
نسبت به دیسک سفوکسیتین نیز حساسیت نشان دادند. از میان 

سیلین )به روش اگزاسیلین آگار(، تعداد دو پنج جدایه مقاوم به متی

 (.5بودند )جدول  mecAجدایه واجد ژن 
 

 

 

 

 
 

 

زه  mecA سیلینمقاومت به متیژن  ژل آگاروزالکتروفورز  -3شکل اندا ا  از باکتریجفت باز  331ب ، 32، 7، 2های : به ترتیب جدایه4الی  3های ها. ردیفدر برخی 

سویه کنترل مثبت؛ ردیف P؛ ردیف 23و  31  :N سویه کنترل منفی؛ ردیف  :L1کش ژنی : خطkb. 

 

 

 

 

 

 

 

 

به کمک  (MSSA) سیلینمتیه و حساس ب (MRSA)سیلین مقاوم به متی استافیلوکوکوس اورئوسهای نتایج سنجش درصد فراوانی جدایه -5جدول 

 های مختلفروش
 

 استافیلوکوکوس اورئوس
ریروش لگ ا رب  های غ

تین وکسی دیسک سف ز  ا نتشار  ر ا ا آگ ین  ل اسی ز ه اگ اکنش زنجیر ن و ژ ز  ا ر یم ل پ ی   mecAا

اوم به متی  13 73 66 سیلینمق

 39 29 35 سیلینحساس به متی

 311 311 311 جمع
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های فنوتیپی استفاده شده در سنجش حساسیت به میان روش
چنین تفاوت روش هموجود نداشت.  داریسیلین تفاوت معنیمتی

 mecAغربالگری اگزاسیلین آگار با واکنش زنجیره ای پلیمراز ژن 

که میان روش انتشار از دیسک دار نبود. در حالیاز نظر آماری معنی

اختلاف  mecAای پلیمراز ژن سفوکسیتین و واکنش زنجیره
 (.>14/1pداری وجود داشت )معنی

نسبت به  ،MSSAو  MRSAهای یهها شامل جداتمام جدایه
سیلین مقاوم  و  سیلین و آموکسیسیلین، آمپیهای پنیبیوتیکآنتی

به نیتروفورانتوئین حساس بودند. در مقابل درصد مقاومت به برخی 

ها مانند ریفامپین، سیپروفلوکساسین، کلیندامایسین و بیوتیکآنتی

های ز جدایهبسیار بیشتر ا MRSAهای کلاو در جدایهآموکسی
MSSA سیلین به بیش ها، علاوه بر متیکه این جدایهطوریبود. به

 بیوتیک دیگر نیز مقاوم بودند. آنتی 4از 

 
 

 

 

 
 

 
مودار  اورئوس های ها در جدایهبیوتیکدرصد مقاومت به آنتی -3ن حسامقاوم به متیاستافیلوکوکوس  (و  سبز  سیلین)رنگ آبی(س به متیسیلین) رنگ 
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 بحث

 

های از جمله عواملی است که درمان عفونتسیلین مقاومت به متی

های مقاوم به استافیلوکوکی را با مشکل مواجه کرده است و سویه
سیلین، اغلب به چندین داروی دیگر نیز مقاوم هستند. علاوه بر متی

سیلین و به ویژه انواع اکتسابی از های مقاوم به متیاین، سویه

باشند. شیوع مقاومت ها میجامعه، مسئول طیف وسیعی از عفونت
سیلین با گذشت زمان روندی تصاعدی داشته و این امر به متی

توسط  2132ای که در سال (. در مطالعه34کننده است)نگران

جدایه  337هوایی و همکاران در تهران انجام گرفت، از 

 67جدایه ) 334استافیلوکوکوس اورئوس مورد مطالعه، تعداد 
زاده و همکاران در ر پژوهش ملاعباس. د(36بودند) MRSAدرصد( 

تبریز و نیز مطالعه دارابی و همکاران در تهران، نرخ مقاومت به 

درصد گزارش  91و  93سیلین بسیار بالا بوده و به ترتیب متی

توسط والدنبرگر  2133ای که در سال (. طی مطالعه31و  37گردید)
 MRSA ،63های و همکاران در آلمان صورت گرفت، فراوانی سویه

چنین در مطالعه مشابهی که در سال (. هم39درصد گزارش شد)

توسط گراس و همکاران در فرانسه انجام شد نیز فراوانی  2132

. نتایج این گزارشات (21)درصد بود MRSA ،3/71های سویه
های استافیلوکوکوس حاکی از افزایش مقاومت روزافزون سویه

 سیلین، در مناطق مختلف جهان است.اورئوس به متی

بالا بود اما با توجه با  MRSAهای حاضر شیوع جدایهدر پژوهش 

درصد( مربوط به بیماران سوختگی بود  63ها )اینکه اکثر جدایه
قابل توجیه است. این نتایج با سایر مطالعات انجام شده روی عفونت 

در این پژوهش  .(23زخم در بیماران سوختگی ایران، مطابقت دارد)

دایه استافیلوکوکوس اورئوس، ج 311سیلین در حساسیت به متی
های فنوتیپی انتشار از دیسک سفوکسیتین و غربالگری با روش

در تمامی  mecAچنین حضور ژن اگزاسیلین آگار سنجیده شد. هم

مورد بررسی قرار گرفت.  ای پلیمرازواکنش زنجیره ها از طریقجدایه

لین از سیهای مقاوم به متینتایج حاصل نشان داد که فراوانی سویه
های انتشار از دیسک و غربالگری اگزاسیلین به ترتیب طریق روش

 13در mecA است که حضور ژن  درصد بود. این درحالی 73و  66

چنین نتایج مطالعه حاضر نشان داد ها مثبت بود. همدرصد جدایه

های فنوتیپی، هیچ نتیجه مثبت کاذب مشاهده نشد در که در روش
سیلین دیده شد. لعات مقاومت کاذب به متیحالی که در برخی مطا

 231، حساسیت 2114به طور مثال سکووزکا و همکاران در سال 

های سیلین را با روشجدایه استافیلوکوکوس اورئوس نسبت به متی

در مطالعه آنان،  ای پلیمراز بررسی کردند.فنوتیپی و واکنش زنجیره
وتیپی، فاقد ژن های فنسیلین به روشسه جدایه مقاوم به متی

mecA (در مطالعه رضازاده و همکاران در شهر اراک 22بودند .)

با روش انتشار از دیسک  MRSAهای (، تعداد سویه2135)

 ای پلیمراز، به اگزاسیلین و سفوکسیتین و نیز روش واکنش زنجیره
 

درصد از  14چنین از میان درصد بود. هم 13و  14، 74ترتیب 

  ها فاقد ژندیسک سفوکسیتین، سه سویه از آنهای مقاوم به سویه
mecA  و 311، 74/93بودند. حساسیت سه روش فوق به ترتیب

تواند (. چنین موارد مقاومت کاذب می23درصد گزارش شد) 311

سیلینازها باشد که سبب مقاومت ناشی از تولید بیش از حد پنی
 . (31)شودسیلین میمتقاطع به متی

 341روی  3392ای که در سال هوایی و همکاران طی مطالعه

های اصفهان انجام جدایه استافیلوکوکوس اورئوس از بیمارستان

سیلین های فنوتیپی و ژنوتیپی سنجش مقاومت به متیدادند، روش
درصد(  33/53جدایه ) 62ج آنان تعداد را مقایسه کردند. طبق نتای

های غربالگری جدایه نیز با روش 62بودند. این mecA دارای ژن 

اگزاسیلین آگار و انتشار از دیسک سفوکسیتین بررسی شدند که به 

سیلین مقاومت نشان دادند. در جدایه نسبت به متی 43و  46ترتیب 
درصد  51/14 و 33/91های فنوتیپی به ترتیب واقع حساسیت روش

(. در مطالعه زمانی و همکاران در شهر همدان، فراوانی 32بود)

سیلین/ سیلین با روش انتشار از دیسک متیهای مقاوم به متیسویه

ها با درصد بود. در حالی که فراوانی این سویه 5/33اگزاسیلین، 
درصد گزارش گردید. به عبارتی  41ای پلیمراز، روش واکنش زنجیره

سیلین/ اگزاسیلین مقاوم نبودند در سویه به دیسک متی 33تنها 

(. نتایج پژوهش حاضر نیز نشان 25را داشتند) mecA حالی که ژن

جدایه علیرغم حساسیت به دیسک سفوکسیتین،  34داد که تعداد 
ها مثبت بود. بنابراین روش انتشار از در آن mecA حضور ژن

به همراه دارد. این حالت دیسک، در موارد زیادی نتیجه منفی کاذب 

باشد. به عبارتی  mecAتواند به علت بیان غیر یکنواخت ژن می
سیلین به صورت هتروژن ها نسبت به متیبرخی استافیلوکوک

های تعیین دهند و در این حالت در آزمایشمقاومت نشان می

 mecA شوند. چون ژن حساسیت، به طور کاذب حساس بیان می

ها وجود که این ژن ذاتا در این سویهود در حالیشدائما بیان نمی
 mecAای پلیمراز ژن (. به این ترتیب واکنش زنجیره26و  24دارد)

 MRSAهای روشی سریع و مطمئن برای شناسایی به موقع سویه

 است.

های بیوتیکزمانی و همکاران، درصد مقاومت به آنتی در مطالعه
 311سیلین )ترتیب پنی، به MRSAهای مختلف در میان جدایه

متوپریم سولفومتوکسازول درصد(، تری 2/75درصد(، تتراسایکلین )

 7/45درصد(، سفالوتین ) 4/61درصد(، اریترومایسین ) 4/61)

درصد(  5/33درصد( و ریفامپین ) 1/52درصد(، جنتامایسین )
سیلین در گزارش شد. در مطالعه حاضر نیز میزان مقاومت به پنی

(. البته 24درصد بود) MSSA ،311و  MRSAهای تمام جدایه

مقاومت به جنتامایسین و ریفامپین در مطالعه زمانی و همکاران در 

مقایسه با نتایج حاصل از پژوهش حاضر کمتر است. در این رابطه 
 بیوگرام باید گفت علاوه بر عوامل متعددی که در نتایج آنتی
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اند، فاصله زمانی پژوهش انجام شده توسط زمانی و دخیل

ی مهم و تأثیرگذار ( امر3395( با پژوهش حاضر)3316همکاران)
است. به ویژه افزایش روزافزون مقاومت به جنتامایسین که تا چند 

سال گذشته به عنوان یک داروی انتخابی مورد استفاده پزشکان قرار 

گرفت، امری مهم و نگران کننده است. در مطالعه ماریم و می

های تونس انجام گردید، در بیمارستان 2133همکاران که در سال 
سیلین اکتسابی از های مقاوم به متیی مقاومت دارویی جدایهالگو

جامعه و اکتسابی از بیمارستان تعیین و با یکدیگر مقایسه شد. 

 54درصد(، سیپروفلوکساسین ) 11فراوانی مقاومت به تتراسایکلین )

درصد(،  34درصد(، سولفومتوکسازول ) 31درصد(، جنتامایسین )
درصد( گزارش  4/7رامفنیکل )درصد( و کل 31کلیندامایسین )

 . (27)گردید که با نتایج حاصل از پژوهش حاضر تقریبا مشابه است

نتایج حاصل از مطالعات گوناگون در سراسر جهان بیانگر افزایش 

 است. امروزه تمام  MRSAهای چند دارویی در سویه مقاومت
 

 

سیلین های استافیلوکوکوس اورئوس حساس و مقاوم به متیسویه

سیلین سیلین و آمپیسیلین، آموکسینسبت به داروهایی چون پنی
اند. مقاومت به سایر داروها نیز در حال گسترش است. این امر مقاوم

ب در استفاده از ضرورت به کارگیری استراتژی مناس

های کارآمد مانند ونکومایسین و نیتروفورانتوئین را بیوتیکآنتی

 کند.تأیید می
 

تیجه سیلین، های فنوتیپی سنجش حساسیت به متی: روشگیرین

های قابل اعتماد نیستند. بنابراین لازم است این نتایج با روش

د. به علاوه به ای پلیمراز نیز تأیید گردژنوتیپی مانند واکنش زنجیره
های استافیلوکوکوس اورئوس دلیل افزایش مقاومت روزافزون سویه

ها، تشخیص سریع و تجویز مناسب و منطقی بیوتیکبه آنتی

های مؤثر جهت پیشگیری از افزایش مقاومت دارویی، بیوتیکآنتی

 .ضروری است
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