
  

 فصلنامه بیماری های عفونی و گرمسیری وابسته به انجمن متخصصین بیماری های عفونی و گرمسیری

 55_______________________________________________________  97زمستان 65تا 55، صفحات 83، شماره  سومبیست و  سال

  

ین و اریترومایسین، بررسی فنوتیپی و ملکولی فاکتورهای کد کننده مقاومت به متی سیل

 دراستافیلوکوکوس اورئوس جدا شده از نمونه بینی دانشجویان علوم پزشکی قزوین 

 
 1 *پیمانی امیر ،1، میراسماعیل موسوی1اکرم عظیمی

 

 ایران قزوین، قزوین، پزشکی علوم دانشگاهمیکروب شناسی پزشکی تحقیقات  مرکز-1

 

 a.peymani@gmail.com میکروب شناسی پزشکی، تحقیقات مرکز ت،بیمارستان ولای قزوین، مکاتبه: یبرا ی*نشان

 آذر نود و هفتپذیرش برای چاپ: مهر نود و هفت                                                دریافت مقاله: 
 

 چکیده 
( در درمان عفونت های استافیلوکوکی استفاده می شوند. استفاده MLSB)  B رامینماکرولید، لینکوزامید و استرپتوگ :سابقه و هدف

فنوتیپی و ملکولی فاکتورهای کد کننده  این مطالعه به بررسیگسترده از این آنتی بیوتیک ها منجر به بروز مقاومت شده است. 
جمع آوری  شده از نمونه بینی دانشجویان حاضر در مقاومت به متی سیلین و اریترومایسین، درجدایه های استافیلوکوکوس اورئوس 

 بیمارستان می پردازد.

 قزوین، در طی های بیمارستان در دانشجویان حاضر از نفر 172 بین از سرشماری صورت به مقطعی برداری نمونهمواد و روش ها: 
الگوی حساسیت آنتی هویت شدند.  اهی تعیینشد. جدایه های باکتریایی با استفاده از روش های استاندارد آزمایشگ انجام 95 سال

( PCRهای با استفاده از واکنش زنجیره ای پلیمراز ) ژن به روش انتشار در دیسک سنجیده شد. ردیابی Dبیوتیکی و آزمون القایی 
  انجام گردید.

مقاوم به  ( جدایه%8) 4، مجموعدر ( جدایه استافیلوکوکوس اورئوس جمع آوری شد. %29) 50 ،نمونه 172از مجموع  :یافته ها
%( جدایه مقاوم به 12) 6( و فنوتیپ) ( جدایه دارای مقاومت القایی24%) 12 (،cMLSbفنوتیپاریترومایسین و کلیندامایسین )

 به ترتیب در  ermCو  mecA ،msrA ،ermA  ،ermBژن های . بودند( MSاریترومایسین و حساس به کلیندامایسین )فنوتیپ 
 ( جدایه مشاهده شدند.%12) 6( و 8%) 4(، 24%) 12(، 20%) 10(، 48%) 24

نتایج مطالعه حاضر حاکی از حضور قابل توجه جدایه های استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم و ژن های دخیل در بروز  :نتیجه گیری
های درمانی ضروری در محیط  درمان این حاملیندر نمونه های بینی دانشجویان است که پیگیری و  MLSBمقاومت به داروهای 

 است.

  D، آزمون آنتی بیوتیکیمقاومت ناقلین بینی، واژگان کلیدی: استافیلوکوکوس اورئوس، 
 

 

 مقدمه

اورئوس یکی از مهم ترین عوامل عفونت های  استافیلوکوکوس

بیمارستانی و اکتسابی از جامعه است. در حال حاضر به دلیل 

رابر عوامل ضد میکروبی زایی بالا و مقاومت در ب قابلیت بیماری

به یکی از مهم ترین مشکلات خود درمانی در جهان تبدیل 

(. استافیلوکوکوس اورئوس در انسان در بینی، 1شده است)

پرینه و پوست حضور دارد. این باکتری می تواند طیف وسیعی 

 اندوکاردیت عفونت های پوستی، پنومونی، از بیماری ها مانند

% از افرادی که به 80(. بیش از 2کند)و استئومیلیت را ایجاد 

عفونت های استافیلوککی مبتلا شده اند، حاملین 

 (. 4،3استافیلوکوکوس اورئوس در بینی بوده اند)

استافیلوکوکوس اورئوس به لحاظ قابلیت ماندگاری در سطوح 

خشک و انتقال به افراد حساس از طریق تماس مستقیم فرد به 

حائز اهمیت می باشند.  ایل آلودهفرد یا از طریق تماس با وس

تجمع یافته که راحتی در مخاط تنفسی فوقانی  این باکتری به

می تواند در ایجاد عفونت های اکتسابی در جامعه و در بیماران 

بستری شده در بخشهای مختلف بیمارستان نقش ایفا نماید. 

درمان این بیماران به سبب پیچیدگی و بروز الگوهای مختلف 

داروئی امروزه با چالش های زیادی مواجه شده  مقاومت

(. افزایش عفونت های استافیلوکوکوس مقاوم به 5،3است)

 و الگوهای تغییر یافته در مقاومت  (MRSA)متی سیلین 
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 56_________________________________________ یسین، دراستافیلوکوکوس اورئوسفاکتورهای کد کننده مقاومت به متی سیلین و اریتروما

 

های ضد میکروبی منجر به استفاده از آنتی بیوتیک های 

( در درمان MLSB) Bاسترپتوگرامین-لینکوزامید -ماکرولید

این عفونت های ناشی از این ارگانیسم شده است. اما استفاده 

یک ها منجر به افزایش تعداد سویه گسترده از این آنتی بیوت

 MLSBهای استافیلوکوکوس مقاوم به آنتی بیوتیک های 

 (. 6شده است)

ساختار  با هایی بیوتیک آنتی لینکوزامیدها و ماکرولیدها

می  مشابه ها آن عمل مکانیسم اما متمایزی هستند، شیمیایی

باشد. کلیندامایسین و اریترومایسین از داروهای انتخابی در 

درمان بیماران حساس به پنی سیلین می باشند. 

کلیندامایسین از رده لینکوزآمیدها و اریترومایسین از رده 

ماکرولیدها با مهار پروتئین سازی امروزه در درمان عفونت 

های عمیق استافیلوکوکی و سایر عفونت های بی هوازی مورد 

یکهای بیوت آنتی مقاومت به بروز(. 8،7استفاده قرار می گیرند)

MLSB طریق از عمده طور به در استافیلوکوکوس اورئوس 

غیر فعال سازی می پذیرد؛  صورت زیر سه مکانیسم مقاومتی

آنزیمی، تغییر جایگاه هدف و فعال شدن پمپ افلاکس. شایع 

ترین مکانیسم مقاومتی، تغییر سایت هدف ریبوزومی است که 

سبب که با تولید آنزیم های متیلاز  ermبواسطه ژن 

شده در نتیجه از اتصال  23srRNAمتیلاسیون یا موتاسیون 

آنتی بیوتیک به جایگاه ریبوزومی خود ممانعت می کند و از 

این طریق مقاومت های متقابلی بین ماکرولیدها، لینکوزامیدها 

سه ژن   (.10،9ایجاد می کند ) Bو استرپتوگرامین

ermA،ermB   وermC  ( می توانند مقاومت دائمی 

cMLSB  )Constitutive Macrolides-

Lincosamides- Streptogramins B  و القایی

iMLSB) )inducible Macrolides - 

Lincosamides - StreptograminsB  را نسبت به

 مقاومت دارای سویه هایایجاد کنند.  MLSBداروهای 

 بیوگرام آنتی آزمون انجام با کلیندامایسین به نسبت دائمی

 با القایی مقاومت دارای سویه های اما هستند، اییشناس قابل

 اختصاصی آزمایشهای به و نیستند شناسایی قابل روش این

استفاده  Dاستاندارد  آزمون از منظور این برای نیاز دارند که

(. مکانیسم دیگر مقاومت قابل القاء نسبت 6،11،12)می شود

ایجاد  msrAتوسط ژن  Bبه اریترومایسین و استرپتوگرامین 

 است. ATPمی شود که کد کننده پمپ افلاکس وابسته به 

msrA  به عنوان فاکتور مقاومت به اریترومایسین در

 ( نیز شناسایی شده CONSاستافیلوکوکهای کواگولاز منفی )

 
 

 
 

است. همچنین مقاومت به واسطه پمپ افلاکس توسط ژن 

mef   نیز در سایر باکتری های گرم مثبت مشاهده شده

یکی از مهمترین مکانیزم های مقاومت در گونه  (.10ت)اس

های استافیلوکوکوس، مقاومت به متی سیلین می باشد که 

که بر روی کاست ژنی کروموزومی   mecAعمدتا توسط ژن 

SCC (Staphylococcal Chromosomal cassette ) 
گونه های استافیلوکوکوس مقاوم به  .قرار دارد، ایجاد می شود

ن به تمام پنی سیلینازها و سفالوسپورین ها مقاوم متی سیلی

  (.14،13هستند)

نقش حاملین انسانی به ویژه کادر و پرسنل جامعه پزشکی در 

انتقال و انتشار عوامل میکروبی مقاوم، به ویژه به طریق 

متقاطع از اهمیت بالایی بر خوردار است. با توجه به حضور و 

شکی در محیط های نقش قابل توجه دانشجویان علوم پز

درمانی، هدف از این مطالعه تعیین الگوی مقاومت دارویی و 

 ها بیوتیک آنتی به مقاومت در دخیل های ژن فراوانی

در جدایه های استافیلوکوکوس  اریترومایسینو  کلیندامایسین

اورئوس جمع آوری شده از بینی دانشجویان حاضر در 

 95ن در طی سال بیمارستان های دانشگاه علوم پزشکی قزوی

 می باشد.

 

 روش کار 

در این مطالعه توصیفی مقطعی نمونه برداری مقطعی به 

نفر از دانشجویان دانشگاه  172صورت سرشماری از بینی 

 دانشجویان نمونه،%(  2/23) 40[علوم پزشکی قزوین، 

 64 پرستاری؛ دانشجویان نمونه،( 18%/6) 32پزشکی؛

 نمونه،( 20%/9)36 و ییماما دانشجویان نمونه،( %37/2)

بعد از  95در طی سال  ]پزشکی های فوریت دانشجویان

حضور دانشجویان در بیمارستان های آموزشی دانشگاه علوم 

( انجام شد. بوعلی و کوثر رجایی، شهید قدس،پزشکی قزوین )

نمونه ها بلافاصله در محیط مانیتول سالت آگار کشت داده 

از تعیین هویت با روش های  های باکتریایی پسجدایه شدند. 

استاندارد بیوشیمیایی و میکروب شناسی شامل کاتالاز، 

کواگولاز، تخمیر مانیتول روی محیط مانیتول سالت آگار و 

درجه سانتی گراد نگهداری  -20، در فریزرDNaseآزمایش 

شده، سپس مورد مطالعه و ارزیابی قرار گرفتند. تمام جدایه ها 

)اختصاصی گونه استافیلوکوکوس  femAبا شناسایی ژن 

 طبق تمام جدایه ها ژنوم اورئوس( تایید هویت شدند.

)کره Bioneer  استخراج کیت سازنده شرکت دستورالعمل

 گردید.  استخراج جنوبی( 
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 _____________________________________________________________________________57 اکرم عظیمی و همکاران

 
 ،استخراج شده DNA مناسب غلظتصحت و  تأیید جهت

به  A260در نسبت  نانودراپ دستگاه توسط نمونه ها تمامی

A280  .تست سنجش حساسیت آنتی بیوتیکی آزمون شدند

 با استفاده از روش دیسک دیفیوژن، 

 CLSI (Clinical and Laboratoryطبق دستورالعمل 

Standards Institute نسبت به آنتی بیوتیک های )

سولفومتوکسازول -میکروگرم(، تری متوپریم 30سفوکسیتین )

 2واحد(، کلیندامایسین ) G(10 میکروگرم(، پنی سیلین 5)

میکروگرم(، اریترومایسین  5میکروگرم(، سیپروفلوکساسین )

. میکروگرم( انجام شد 30میکروگرم( و تتراسیکلین )15)

درجه، به  37ساعت انکوباسیون در دمای  24نتایج پس از 

به منظور  صورت حساس، نیمه حساس و مقاوم گزارش شد.

بررسی حضور مقاومت القایی به کلیندامایسین، جدایه های 

 Dاستافیلوکوکوس اورئوس های تایید شده، با آزمون القایی 

سی قرار گرفتند. به مورد برر CLSIطبق روش توصیه شده 

طور خلاصه ابتدا، سوسپانسیون به غلظتی معادل نیم مک 

فارلند  تهیه و  بر روی مولر هینتون اگار، کشت چمنی انجام 

 Mastمیکروگرم( )شرکت  15شد. دیسک اریترومایسین )

میلی متری دیسک  15-26انگلستان( در فاصله 

ده شد. بعد میکروگرم( بر روی محیط قرار دا2کلیندامایسین )

درجه مورد بررسی قرار  35ساعت انکوباسیون در دمای  18از 

گرفتند. در این آزمون از سویه استاندارد استافیلوکوس اورئوس 

 ATCC 25923  به عنوان کنترل استفاده شد. تفسیر نتایج

به  CLSIبرای تعیین فنوتیپ جدایه ها بر اساس دستورالعمل 

دارای مقاومت القایی مثبت، شرح زیر انجام شد: نمونه های 

کلیندامایسین حساس و به اریترومایسین مقاوم )فنوتیپ 

iMLSB نمونه های دارای مقاومت ساختاری، مقاوم به ،)

(، نمونه  cMLSBاریترومایسین و کلیندامایسین )فنوتیپ

 های مقاوم به اریترومایسین، حساس به کلیندامایسین و )

در نظر گرفته  MSپ (  به عنوان فنوتیمنفی D آزمون

 (. 15شدند)

و  ermA ،ermB ،ermC ،msrAدر ادامه، حضور ژن های 

mecA   مورد  1با استفاده از پرایمرهای اختصاصی در جدول

 25با حجم نهایی  PCRواکنش  بررسی قرار گرفت.

میکرومول  200میکرولیتر انجام شد. هر واکنش شامل 

dNTP ،10  ،لی مول در لیتر می 5/1پیکومول از هر پرایمر

 DNAنانوگرم  50پلیمراز و واحد آنزیم  5/0کلرید منیزیم، 

الگو بود. تکثیر ژن های مذکور با استفاده از دستگاه 

تحت شرایط  (Applied biosystem,USA)ترموسایکلر 

به مدت  C 95˚اولیه در دمای دناتوراسیوندمایی زیر انجام شد:

به  دناتوراسیون C95˚سیکل حرارتی شامل:  35دقیقه و  3

 ermC ،˚C5/62برای  C58˚)دمای اتصال دقیقه، 1مدت 

 C61˚و  msrAبرای  ermB،˚C 55برای  ermA، ˚C59برای 

   mecAبرای 

ثانیه و  45به مدت  C72˚ دمای تکثیر درثانیه(،  30به مدت 

 (.16،17دقیقه ) 7به مدت  C72˚تکثیر نهایی در دمای  

درصد و پس از  5/1ل آگارز در ژ PCRالکتروفورز محصولات 

دقیقه  45به مدت  100رنگ آمیزی با سایبر گرین در ولتاژ 

 صورت گرفته، سپس مورد بررسی قرار گرفت.

و درصد ژن  یفراوان نیانگیم نییبا تع یآمار لیو تحل هیتجز

 18 شیرایو SPSSمورد مطالعه با استفاده از نرم افزار  یها

 . انجام شد
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 جهت جداسازی ژن های مورد مطالعه استفاده توالی پرایمرهای مورد. 1 جدول

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 یافته ها

( جدایه استافیلوکوکوس %29) 50دانشجو،  172از مجموع

( جدایه %16) 8 که از این تعداد، اورئوس تشخیص داده شد

( جدایه مربوط به %16) 8مربوط به دانشجویان رشته پزشکی، 

( جدایه مربوط به %32) 16 شته پرستاری،دانشجویان ر

( جدایه مربوط به %36) 18دانشجویان رشته مامایی و 

دانشجویان فوریت های پزشکی بود. تمامی جدایه ها از نظر 

 مثبت بودند.  femAحضور ژن 

 

 

 

 

 

 

 

جدایه ها به ترتیب بیشترین مقاومت را نسبت به آنتی بیوتیک 

 سفوکسیتین (،%76) لین(، تتراسیک%100های پنی سیلین )

 (. 2( داشتند )جدول%44) ( و اریترومایسین48%)

 منابع توالی پرایمرها  (سایز)جفت باز ژن

ermA 139 F: 5´-TATCTTATCGTTGAGAAGGGATT-3´ 

R: 5´-CTACACTTGGCTTAGGATGAAA-3´ 

16 

ermB 142 F: 5´-CTATCTGATTGTTGAAGAAGGATT-3´ 

R: 5´-GTTTACTCTTGGTTTAGGATGAAA-3 

16 

ermC 190 F: 5´-CTTGTTGATCACGATAATTTCC-3´ 

R: 5´-ATCTTTTAGCAAACCCGTATTC-3´ 

16 

msrA 163 F 5´-TCCAATCATAGCACAAAATC-3´ 

R 5´-AATTCCCTCTATTTGGTGGT-3´ 

16 

mecA 174 F 5´-AACAGGTGAATTATTAGCACTTGTAAG-3 

R 5´-ATTGCTGTTAATATTTTTTGAGTTGAA-3´ 

17 

femA 132 F: 5´AAAAAAGCACATAACAAGCG 

R: 5´GATAAAGAAGAAACCAGCAG 

14 
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 بکار رفته در مطالعه های بیوتیک آنتی به نسبت اورئوس استافیلوکوکوس بیوتیکی جدایه های آنتی حساسیت الگوی .2 جدول

 

( جدایه %48) 24 جدایه استافیلوکوکوس اورئوس، 50از بین 

که نسبت به ( شناسایی شد MRSAمقاوم به متی سیلین )

مثبت  mecAدیسک سفوکسیتین مقاوم و از نظر حضور ژن 

تمامی جدایه های مقاوم به اریترومایسین و  بودند.

 4کلیندامایسین، به متی سیلین نیز مقاوم بودند. در مجموع 

 فنوتیپمقاوم به اریترومایسین و کلیندامایسین )( جدایه 8%)

cMLSb،) 12 (24%جدایه ) فنوتیپ) اییدارای مقاومت الق 

iMLSb ،)22 (44% ) حساس به اریترومایسین و جدایه

مقاومت حد واسط به جدایه ( %8) 4کلیندامایسین، 

مقاومت حد واسط به جدایه ( %4) 2اریترومایسین، 

( جدایه مقاوم به اریترومایسین و %12) 6کلیندامایسین و 

بر   Dون زمآ. بودند( MSحساس به کلیندامایسین )فنوتیپ 

 کهمشخص کرد که اریترومایسین  جدایه های مقاوم به روی

  (.1بودند )شکل  مثبت جدایه 12

 
 
 
 

  استافیلوکوکوس اورئوس جدا شده در این مطالعه12 نمونه شماره  درD- نتیجه آزمون القایی 1شکل

 

 

 حساس نوع آنتی بیوتیک

 صد( تعداد )در

 نیمه حساس

 )درصد( تعداد 

 مقاوم

 )درصد( تعداد 

    50( 100) - - پنی سیلین

 22( 44) 4( 8) 24( 48) اریترومایسین

 4( 8) 2( 4)  44( 88) کلیندامایسین

 24( 48) -       26( 52) سفوکسیتین

 38( 76)  6( 12) 6( 12) تتراسیکلین

 2( 4) 2( 4)   46( 92) سیپروفلوکساسین

   2( 4) -   48( 96)  سولفومتوکسازول-تری متوپریم
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( %50) 4جدایه مربوط به دانشجویان رشته پزشکی،  8در 

جدایه مربوط به دانشجویان  8؛ در iMLSbایزوله فنوتیپ 

جدایه  16؛ در iMLSb( جدایه فنوتیپ %25) 2پرستاری، 

 2و iMLSb( فنوتیپ %25) 4مربوط به رشته مامایی 

شجویان جدایه از دان 18و در  cMLSb( فنوتیپ 5/12%)

 iMLSb، 2( فنوتیپ %1/11) 2فوریت های پزشکی، 

 MS( فنوتیپ %3/33) 6و cMLSb( فنوتیپ 1/11%)

 (.3شناسایی شد)جدول 

 

 در نمونه های استافیلوکوکوس اورئوس جدا شده از بینی دانشجویان Dنتایج بدست آمده از آزمون القایی  .3 جدول

فنوتیپ  فنوتیپ تست القایی

 مقاومت

)درصد( تعداد ایزوله   اریترومایسین یسینکلینداما

 ها
 مقاوم حد واسط حساس مقاوم حد واسط حساس

D iMLSb 100% - - - - 100% (24 )12    

R cMLSb - - 100% - - 100% (8 )4 

S 22( 44) - - %100 - - %100 فاقد مقاومت 

 6( 12) %100 - - - - %100 فنوتیپ MS منفی

برابر مقاومت حد واسط در 

 اریترومایسین

- - - - - 100% - (8 )4 

مقاومت حد واسط در برابر 

 کلیندامایسین

- - 100% - - - - (4 )2 

 

( جدایه، ژن %24) 12در  ermAجدایه، ژن  50از مجموع 

ermB  و ژن جدایه ( %8) 4درermC  جدایه ( %12) 6در

به  ermCو  ermA( جدایه ژن %8) 4. در  شناسایی شد.

( جدایه %48) 24همچنین،  همزمان حضور داشتند.صورت 

. بودند msrA( جدایه حامل ژن 20%)mecA ،10حامل ژن 

، مقاوم به اریترومایسین msrAمثبت از نظر ژن جدایه  10هر 

 بودند. 

 

 

 

 

 

 

 

 

های مقاوم به اریترومایسین و کلیندامایسین ژن جدایه در 

msrA  وermA و ژن  بیشتر از دیگر ژن ها حضور داشت

در این جدایه ها دیده نشد. همچنین،  ermCو  ermBهای 

با بررسی فراوانی ژن های مقاومت در جدایه های مقاوم به 

( مشخص iMLSbاریترومایسین و حساس به کلیندامایسین )

، فراوانی بیشتری نسبت به سایر ermAو  msrAشد که ژن 

 (. 4ژن ها داشت)جدول 
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 در جدایه های استافیلوکوکوس اورئوس جدا شده از بینی دانشجویان MLSBبه  مقاومتژن های  فراوانی ژن های مقاومت .4 جدول

فنوتیپ 

 مقاومت

 ژن مقاومت

msrA  

 )درصد( تعداد 

ermA  

 )درصد( تعداد

ermB  

 )درصد( تعداد

ermC  

 )درصد( تعداد

ermA/ermc 

 )درصد( تعداد

iMLSB  (3/33)4  (50)6  (6/16)2  (6/16)2  (6/16)2 

cMLSB  (50)2  (50)2  (0)0  (0)0  (0)0 

MS  (6/66)4  (3/33)2  (0)0  (0)0  (0)0 

 بحث

 های سویه از ناشی های عفونت با روند رو به افزایش

 از پیشگیری سیلین، متی به مقاوم اورئوس استافیلوکوکوس

 در باکتری انتشار کانون ردیابی و ها عفونت این بروز

آنتی بیوتیک  (.16-18است) کرده ضروری را ها بیمارستان

به  MRSAعفونت های ناشی از  برای درمان MLSBهای 

مقاومت   (.19طور گسترده مورد استفاده قرار می گیرند)

به ویژه نسبت به کلیندامایسین رو به  MLSBالقایی به 

 MRSAافزایش بوده و موجب نگرانی در درمان جدایه های 

دانشجوی مورد  172از بین  درمطالعه حاضر،(. 20شده است)

ینی حامل استافیلوکوکوس اورئوس در ب (%29)نفر  50مطالعه،

بودند. در مطالعات مشابه میزان حاملین این باکتری در بینی 

(، کارکنان بیمارستان %2/25دانشجویان علوم پزشکی همدان )

 گزارش 3/33% و 37های شهر کرمان و تنکابن به ترتیب 

شده است که با نتایج حاصل از مطالعه انجام شده همخوانی 

بیمارستان شهر (. خلیلی و همکاران در کارکنان 21-23دارد)

% گزارش 7/12یزد میزان حاملین استافیلوکوکوس اورئوس را 

کردند که از این مطالعه  کم تر و در مطالعه دیگری، 

%، گزارش شد 45درکارکنان بیمارستان ولیعصر مشکین شهر 

 میزان در تفاوت (.25،24که از مطالعه ما بیشتر می باشد)

 جوامع راد دربینی اف در اورئوس استافیلوکوکوس حضور

 باکتریایی، نوع سویه بودن متفاوت به و شده دیده مختلف

 ها بیوتیک آنتی مصرف میزان خصوص به محیطی و میزبانی

ها به جدایه % از 48در این مطالعه است.  شده داده نسبت

 شناخته شدند که با نتایج علی قلی و صادری MRSAعنوان 

رئوس مقاوم به در شهر تهران، که شیوع استافیلوکوکوس او

% گزارش کردند، 49% و 85/41متی سیلین را به ترتیب 

در سایر کشورها نیز  MRSA(. میزان 27،26همخوانی دارد )

، MRSA 51%بالا می باشد. در ترکیه به طور متوسط میزان 

% گزارش شده 20% و در اروپا 55تا  33در آمریکا بین 

جدایه  50 از مطالعه، این نتایج براساس (. 28-30است)

 بینی دانشجویان دانشگاه از شده جدا اورئوس استافیلوکوکوس

ها مقاوم به جدایه % از این 44قزوین،علوم پزشکی 

اریترومایسین بودند. ازبین جدایه های مقاوم به اریترومایسین، 

به ترتیب  MSو iMLSB  ،cMLSBفنوتیپ مقاومت

% گزارش شد. مطالعه سیفی و 3/27و  2/18%، 5/54%

جدایه  88در مشهد نشان داد که از  2012کاران در سال هم

فنوتیپ  iMLSB ،3/%52فنوتیپ  MRSA ،4/%25بالینی 

cMLSB  فنوتیپ  %9/15وMS ( در 31را نشان دادند .)

در مشهد بر  2007مطالعه نادری نسب و همکاران در سال 

دارای جدایه ، فقط یک MRSAبالینی جدایه  32روی 

(.  صادری و همکاران در سال 32بود) iMLSBفنوتیپ 

را به  cMLSBو iMLSB در تهران، میزان فراوانی  2009

 MS% گزارش کردند و هیچ فنوتیپی از 9/83% و 3/9ترتیب 

 و  Aktas،2007سال  در این راستا در (.27) گزارش نشد

 شده، آوری جمع استافیلوکوکوس 102 از ترکیه در همکاران

  کردند اساییشن اورئوس استافیلوکوکوس 24
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را  cMLSBفنوتیپ % 3/58و iMLSBفنوتیپ  ،%8/20 که

در  2011و همکاران در سال  Shantala(. 33)دندنشان دا

را مورد مطالعه قرار دادند، از بین  MRSAجدایه  265هند، 

 170به اریترومایسین و جدایه ( 84%/9) 225ها، جدایه این 

جدایه  225به کلیندامایسین مقاوم بودند. از جدایه ( %64/1)

( و cMLSB% مقاومت دائمی ) 3/49مقاوم به اریترومایسین، 

(نشان دادند و فنوتیپ  iMLSBمقاومت القائی ) 1/39%

MS  (. در مطالعه حاضر، 34% موارد گزارش شد)5/11در

اورئوس،  استافیلوکوکوس iMLSB هایجدایه %  100

 از یک هیچ در iMLSB فنوتیپ و داشتند MRSA فنوتیپ

نشد.  دیده MSSA اورئوس استافیلوکوکوس جدایه های

 جغرافیایی مناطق در بیوتیکی، آنتی متمقاو شیوع و فراوانی

می  متنوع است که مختلف کشور و یا در سایر نقاط جهان،

 برای آن از ناشی فشار و بیوتیک آنتی مصرف میزان با تواند

 باشد.  مرتبطدارویی  مقاومت مختلف مکانیسم های بروز

مطالعه ما نشان می دهد که میزان شیوع مقاومت القایی در 

ورد بررسی بیشتر از سایر آزمون های معمول های مجدایه 

آزمایشگاهی تشخیص داد، که شکست در درمان را  به همراه 

جدایه در تشخیص  Dبنابراین استفاده از آزمون القایی  .دارد

های دارای مقاومت القایی کاملا ضروری به نظر می رسد. در 

 های مقاوم به سفوکسیتین از نظرجدایه مطالعه حاضر، تمامی 

 50مثبت بودند. در مطالعه حاضر، در بین  mecAحضور ژن 

 وermA ،ermB ، ermCمورد بررسی، ژن های جدایه 

msrA  ها مشاهده جدایه  %20% و12%، 8%، 24به ترتیب در

شدند. در مطالعه دیگری توسط قنبری و همکاران در سال 

 4مشخص گردید که  iMLSBجدایه  9در اصفهان،  2016

جدایه حامل ermC،2 (2/22% )حامل ژن  ( جدایه4/44%)

(. 35بودند) ermAژن جدایه دارای ermB ،1 (1/%11 )ژن 

در اصفهان، میزان فراوانی  2017صداقت و همکاران در سال 

های جدایه را در  MLSBژن های مقاومت به 

استافیلوکوکوس اورئوس جدا شده از بالین و بینی، به ترتیب  

 msrA( و 4/%20) ermC (2/%35) ،ermAحامل ژن های 

 ermA% از جدایه ها، ژن های 7( گزارش کردند. در %17/3)

،ermC   وmsrA  به طور همزمان حضور 

 

 

 

 

(. همچنین در مطالعه ی موسویان و همکاران در 36داشتند)

% از جدایه های 7/17% و  1/41، 2014شهر اهواز درسال 

بودند.  ermCو  ermA استافیلوکوکوس، دارای  ژن های 

 .(37نبودند) ermBهیچ کدام از جدایه ها حاوی ژن  
Shantala ژن های  ،همکاران وermA  وermC  را به

( جدایه %6/26) 60( جدایه و %7/37)  85ترتیب در 

(. 34شناسایی کردند که مشابه نتایج مطالعه حاضر است)

Zmantar  در تونس، فراوانی ژن  2008و همکاران در سال

 ermA  (8/22%) ،ermB (7/45%،)را به ترتیبهای مقاومت 
ermC (1/17% و )msrA (6/28%(گزارش کردند )38 .) 

 نتیجه گیری

نتایج مطالعه حاضر حاکی از حضور قابل توجه جدایه های 

استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم نسبت به آنتی بیوتیک های 

معمول خط اول و دوم درمانی و ژن های دخیل در بروز 

این داروها در نمونه های بینی دانشجویان حاضر در  مقاومت به

بیمارستان های آموزشی شهر قزوین است. نظر به اهمیت و 

انجام اقدامات لازم قابلیت بیماریزایی این ارگانیسم های مقاوم، 

جهت بررسی دانشجویان زیر گروه پزشکی که در بیمارستان 

ارتباط  ها و مراکز بهداشتی حضور داشته و با بیماران در

مستقیم هستند، ضروری است. لازم است افراد ناقل این 

باکتری شناسایی و در مرحله بعد تحت درمان قرار گیرند. 

گردش جدایه های مقاوم به آنتی بیوتیک در بین افراد جامعه 

به خصوص جمعیت در معرض خطر مانند کودکان، افراد دارای 

که باید تدابیر نقص ایمنی و مسن ترها مورد توجه ویژه است 

کنترلی مناسبی در این راستا و برای پیش گیری از گسترش 

 آن در بیمارستان بستری در مراکز درمانی مد نظر قرارگیرد.

 تشکر و قدردانی

قزوین  پزشکیم علو مطالعه حاضر با اعتبارات پژوهشی دانشگاه

و در مرکز تحقیقات میکروب شناسی انجام گرفته است بدین 

 یران و پرسنل مرکز تحقیقات صمیمانهوسیله از مد

 .می گردد سپاسگزاری
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