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Background and Aim: With increase Staphylococcus epidermidis infections, 

discrimination between invasive and non-invasive S. epidermidis strains and determination of 

drug resistance, for diagnosis and treatment is important. 

Materials and Methods: From August 2014 to March 2015, 123 strains isolated from 

patients and medical instruments from Ali Asghar and Hazrat Rasoul hospitals were used to 

discriminate invasive and contaminating S. epidermidis strains by ica, atlE, agrA, sarA, and 

mecA genes by Multiplex PCR method. Also, according to the CLSI standards, resistance to 

cefoxitin, linzeolid, clindamycin, erythromycin and tetracycline were tested by disk diffusion 

method and vancomycin E-test method. 

Results: prevalence of ica and mecA genes were 85% and 75% in invasive strains and 

20% and 51% in contaminating strains, respectively. The resistance level to cefoxitin, 

tetracycline, clindamycin and erythromycin antibiotics in invasive strains were: 75℅, 35℅, 37℅, 

76℅ and in contaminating strains were; 51℅, 40℅, 30℅, 64℅, respectively. Resistance to 

vancomycin and linezolid was not observed in this study. 

Conclusions: This study shown that ica gene can be used as a suitable marker for 

discrimination between invasive and contaminating isolates. Also, vancomycin is a better choice 

for the treatment of resistant patients to methicillin. 
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 اساس بر اپیدرمیدیس استافیلوکوکوس کنندهآلوده و مهاجم هایسویه بین مایزت

 PCR Multiplex- دارویی مقاومت فنوتیپی و بررسی 
 

 1غلامرضا ایراجیان، 3فروزش فرد محمد، 2مهدیون فائزه، 1یحه طالبیمل، 1میرزایی رسول

 

 ، تهران، ایرانپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ایران دانشکده شناسی، گروه میکروب .0

 شناسی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی کرمان، کرمان، ایران گروه میکروب .2

 گروه بیهوشی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی سمنان، سمنان، ایران .3
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 هایسویه بین ، افتراقاستافیلوکوکوس اپیدرمیدیسهای ایجادشده توسط با افزایش عفونت زمینه و اهداف:

 .باشدها، ازنظر تشخیص و درمان، دارای اهمیت مییهسو این در میکروبی مقاومت الگوی مهاجم و تعیین غیر مهاجم و

از  پزشک تجهیزات و بیماران از جداشده سویه 329 ، تعداد39تا فروردین  39از شهریور د و روش کار: موا

 به mecA و ica، atlE، agrA، sarA هایژن از استفاده با بیمارستان های حضرت رسول )ص( و حضرت علی اصغر)ع(

های بیوتیکآنتی به مقاومت همچنین .شد هاستفاد کنندهآلوده و مهاجم هایسویه تمایز جهت  Multiplex- PCRروش

-Eبه روش  ونکومایسین انتشار در آگار و روش به زولاید، کلیندامایسین، اریترومایسین و تتراسایکلیننلی تین،سفوکسی

test، استانداردهای بر اساس  (CLSI)شد بررسی. 

 و %22مهاجم  غیر هایسویه در و %58و  %58 مهاجم هایسویه در ترتیب به mecA و ica هایژن شیوع: هایافته

تین، تتراسایکلین، کلیندامایسین و اریترومایسین به های سفوکسیبیوتیکقاومت به آنتیمیزان م .(P<0.05) بود 83%

 مطالعه بود. در این %79 ،%92، %92، %83کننده: های آلودهو در سویه %57، %95، %98 ،%58 های مهاجم:ترتیب در سویه

 .نشد مشاهده زولایدنلی و نکومایسناو به نسبت مقاومتی گونههیچ

 هایسویه تمایز برای مناسبی مارکر عنوانتواند بهمی ica ژن که داد نشان مطالعه این نتایج :گیرینتیجه

 داروی سیلین، ونکومایسین متی به مقاوم بیماران درمان جهت همچنین. مطرح باشد کنندهآلوده هایسویه از مهاجم

 باشد.یم اسبیمن

 Multiplex-PCR ،دیفیوژن دیسک مهاجم، متی سیلین، اپیدرمیدیس استافیلوکوکوس :کلیدی کلمات
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باکتری کواگولاز منفی است  ستافیلوکوکوس اپیدرمیدیسا

ویژه با  طوربه و شدبایمطور اولیه فلور نرمال پوست که به

 عنوانگسترش استفاده از وسایل پزشکی تعبیه شونده در بدن، به

ورود مقدار (. 1ه است )بیمارستانی غالب ظهور کرد زایبیماری

کمی باکتری از پوست یا غشاهای مخاطی بیمار یا کارکنان 

بعدی  یهاینیپروتز یا بازب استفاده ازدرمانی هنگام کاتترگذاری، 

 (.2ای داشته باشد )کنندهدر ایجاد عفونت نقش تعیین دتوانیم

مجاری  زخم، خون، نظیر ییهااین باکتری همچنین از عفونت

 ، اندوکاردیت، باکتریمی، پنومونی، پوست و بافت نرمیادرار

در بیمارانی که  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس(. 3جداشده است )

لانی در شده و یا به مدت طوسرکوب شانیمنیاسیستم 

 .(1زایی بیشتری دارد )بیماری شوندیمبیمارستان بستری 

استافیلوکوکوس کواگولاز منفی  نیترعیشاهمچنین این باکتری 

(. این ارگانیسم 1باشد )یمعامل عفونت خون در بیمارستان 

که مشکل  باشدیمی خون هاکشت کنندهآلودهطور مکرر به

استافیلوکوکوس . باشدیمی تشخیصی هاشگاهیآزمامهمی برای 

 پزشکی ایران یشناسکروبیممجله 
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واسطه اتصال به سطوح باعث ایجاد بیماری به اپیدرمیدیس

(. ترکیب اصلی بیوفیلم این باکتری، پلی ساکارید 0شود )یم

سلولی است که باعث محافظت باکتری از سیستم ایمنی و 

کلونیزاسیون باکتری در سطوح وسایل پزشکی مثل کاتترهای 

شده ثابت راًیاخ(. 0) شودیم داخل وریدی و شانت های مفصلی

به سطوح، توسط  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیسکه اتصال اولیه 

که شباهت زیاد به اتولیزین  شودیمکد  atlEژن کروموزومی 

باعث تجمع  icaژن  چنین(. هم0دارد ) استافیلوکوکوس اورئوس

(. علاوه بر فاکتورهای 3شود )یمی شدن بیشتر بیوفیلم اتودهو 

 sarهای ژننقش دارند،  اتصال و تولید بیوفیلم زایی که درریبیما

شده است که شناسایی استافیلوکوکوس اپیدرمیدیسبرای  agrو 

که مسئول  mecAممکن است در تنظیم بیان ژن کروموزومی 

 راًیاخ(. 16باشند )مقاومت به متی سیلین است، نقش داشته 

ده از خون، ادرار، های مهاجم )جداششده است که در سویهمطرح

هایی که چندین بار متوالی از یعنی سویه (زخم، کاتتر و پروتز

حال بیمار و و بر اساس مطابقت با شرح شوندیمکشت جدا 

 باًیتقر icaژن  ،شوندیمعنوان عامل بیماری شناخته تاریخچه، به

ی هازولهیافرد حضور دارد و در طور منحصربههمیشه به

یی که عامل بیماری هاهیسو)غیر بالینی( یعنی ساپروفیت و فلور 

(. بنابراین یکی از اهداف 11است )شناسایی ، کمتر قابلاندنبوده

، sar ،agr هایژناست: آیا حضور  سؤالاین مطالعه پاسخ به این 

atlE ،ica  وmecA مهاجم( و زای )بیماریهای بین سویه تواندیم

محیط  کنندهآلودهکه  اپیدرمیدیس استافیلوکوکوس ساپروفیت

مذکور در  هایژنتمایز بگذارد؟ لذا جهت بررسی  باشندیمکشت 

مدت کوتاهی استفاده شد.  Multiplex-PCRاز روش  هاهیسواین 

های نیمه صناعی بیوتیکو دیگر آنتی نمتی سیلی پس از کاربرد

 اولین مورد مقاومت به  0960مانند اگزاسیلین در سال 

اما طی  ،گزارش شد رئوسوا تافیلوکوکوساسدر  نسیلیمتی

صورت گرفت، مشخص شد که  0991مطالعاتی که در دهه 

استافیلوکوکوس  هایدر بین سویه نسیلیمقاومت به متی
که  mecAژن  (.12-11شیوع بیشتری دارد ) (SE) سیدیدرمیاپ

می باشدکه  PBP2a (Penicillin binding protein2a) کنندهکد 

های بتالاکتام دارد، سبب بیوتیکاتصال به آنتیتمایل کمی برای 

(. با افزایش مقاومت 11شود )یمسیلین مقاومت به متی

سیلین و دیگر به متی استافیلوکوکوس اپیدرمیدیسبیوتیکی آنتی

ها، تعیین الگوی مقاومت دارویی این باکتری مهم بیوتیکآنتی

کننده م و آلودهی مهاجهاهیسو. بنابراین علاوه بر تمایز باشدیم

، هدف Multiplex-PCRروش به  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس

ی هازولهیادیگر این مطالعه تعیین الگوی مقاومت دارویی 

 .باشدیمبه روش فنوتیپی  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس

 هاروشمواد و 

، تعداد 0391تا فروردین  0393ر فاصله زمانی شهریور د

ایزوله  63شامل  س اپیدرمیدیساستافیلوکوکوایزوله  023

ایزوله از محیط  02ی کلینیکی بیماران و هانمونهجداشده از 

ی هاشگاهیآزماایزوله از بیماران سرپایی، از  14بیمارستان و 

ایزوله( و بیمارستان  33) ص(رسول )بیمارستان حضرت 

سنی  محدودهآوری شد که ایزوله( جمع 91ع( )) اصغرعلی

آمیزی گرم و سال بود. با استفاده از رنگ 31ا ماه ت 6بیماران 

 کاتالاز، کواگولاز، مقاومت به ) ییایمیوشیبی هاتست

، حساسیت به نووبیوسین و تخمیر مانیتول(، B نیکسیمپلی

تشخیص داده شدند.  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیسی هازولهیا

از با استفاده  PCRاز روش  هازولهیاتشخیص این  دییتأمنظور به

( SE) سیدیدرمیاپاستافیلوکوکوس پرایمر اختصاصی گونه 

 استفاده شد.

مقاوم  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیسهای تعیین سویه

 یبیوتیک( و تعیین حساسیت آنتیMRSE) نیلیسبه متی 

( و به روش 30µgتین )با استفاده از دیسک سفوکسی

 MRSEهایی دیسک دیفیوژن، جهت شناسایی و جداسازی سویه

رشد باکتری در اطراف دیسک عدم  هالهقدام شد. اگر ا

(. 10شود )یمباشد، مقاوم در نظر گرفته  mm20 ≥تین سفوکسی

 نیسیترومایارهای بیوتیکجهت بررسی حساسیت نسبت به آنتی

(µg31،) نیسیندامایکل (µg 2لی ،)نیکلیتتراسازولاید و ن (µg 

 ملبر اساس دستورالع ،MASTشرکت شده از ( تهیه31
 Clinical and Laboratory Standard Institute (CLSI 2011) 
 MICئر در محیط مولر هینتون و تعیین ( و به روش کربی با10)

 استافیلوکوکوساقدام شد. از باکتری  E-testروش ونکومایسین به 

 (.10شد )عنوان کنترل استفاده به ATCC43300 اورئوس

 هاباکتری DNAاستخراج 

 ژنومی با استفاده از کیت روش DNAاستخراج  

 (Roche Company, Germany و مطابق دستورالعمل شرکت )

 سازنده کیت صورت گرفت.

PCR Multiplex- هاژنجهت شناسایی 

، در جدول Multiplex-PCRشده در پرایمر های استفاده

 .است ذکرشده 0شماره 
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 PCR (13)شده در واکنش توالی پرایمرهای مورد استفاده :1جدول               

 نام ژن (3→ʹ3ʹتوالی اولیگونوکلئوتیدی پرایمر موردنظر ) جفت باز()ول قطعه موردنظرط

642 F= 5ʹ- CAACTGCTCAACCGAGAACA-3ʹ 

R=5ʹ- TTTGTAGATGTTGTGCCCCA-3ʹ atlE 

316 F=5ʹ- TTATCAATGCCGCAGTTGTC-3ʹ 

R=5ʹ- GTTTAACGCGAGTGCGCTAT-3ʹ ica 

303 F= 5ʹ-TGGTCACTTATGCTGACAGATT-3ʹ 

R= 5ʹ-TTTGCTTCTGTGATACGGTTG-3ʹ sarA 

939 
F=5ʹ- CAACAACGAAACATGGTGCT-3ʹ 

R=5ʹ- TGTCATCGAAAATGGTTACTTTG-3ʹ 
agr 

303 
F=5ʹ- AAAATCGATGGTAAAGGTTGGC-3ʹ 

R=5ʹ- AGTTCTGGAGTACCGGATTTGC-3ʹ 
mecA 

023 
F= 5ʹ-GGAATTCAAA(T/G)GAATTGACGGGGGC-3ʹ 

R=5ʹ-CGGGATCCCAGGCCCGGGAACGTTTCAC-3ʹ 

SE (S. 

epidermidis) 
 

 از هر µL3/1 ( شامل PCR Mixtureمخلوط واکنش )

 µL 2و  )بیوساینس، انگلیس(، میکسمستر µL 03پرایمر، 

DNA  وµL 1  آب دیونیزه که حجم نهایی برابرµL 23 .شد 

ساخت  (Ependorf) اپندورفتکثیر ژن در دستگاه ترموسایکلر 

انجام  2ده از چرخه حرارتی، طبق جدول با استفا کشور آلمان

 ATCC 43300استاندارد از سویه  PCRی هاواکنششد. در 

(mecA, agr, atlE, sar positive و )35984  ATCC(ica 

positive) عنوان کنترل مثبت و به استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس

 میکسمستر µL 03پرایمر،  از هر µL3/1 از مخلوط حاوی

 آب دیونیزه، با حجم نهایی برابر با µL 6لیس(، و )بیوساینس، انگ

µL 23ازاین مرحله بافر عنوان کنترل منفی استفاده شد. پس، به

TBE 5X(Tris Base 54.5gr،Boric Acid 27.8gr ،EDTA 3.72 

gr،DDW1000 ml ،برابر رقیق کرده تا بافر  01( که با آب مقطر

TBE 0.5X  و بافر تانک  ژل آگارزبه دست آید. این بافر برای تهیه

از ژل  PCRالکتروفورز استفاده شد. برای الکتروفورز محصول 

ی هاچاهکرا داخل  PCRاز محصول  µL9استفاده شد.  %2آگارز 

 3000-100مارکر ) µL 3 هاچاهکژل قرارگرفته شد. دریکی از 

bp دقیقه  91به مدت  91( ریخته شد. الکتروفورز، با ولتاژ

دقیقه داخل  21آمیزی، به مدت منظور رنگبهشده و سپس انجام

( قرار گرفت. ژل 0.5 µg/mL) safety stainظرف حاوی 

)بیو رد،  Gel documentationآمیزی شده را در دستگاه رنگ

 قرار داده و از آن عکس تهیه شد. آمریکا(

 PCR (13)شده برای سیکل حرارتی استفاده :2جدول   

 زمان دما رحلهم

 دقیقه 3 سلسیوسدرجه  93 ه اولیهواسرشته کنند

 دقیقه 2 سلسیوسدرجه  93 واسرشته کننده

 دقیقه 0 سلسیوسدرجه  34 اتصال

 دقیقه 0 سلسیوسدرجه  91 بسط و تکثیر

 ----- 31 تعداد دور

 دقیقه 01 سلسیوسدرجه  92 تکثیر نهایی

 ----- سلسیوسدرجه  22 نگهدارنده
 

محرمانه بوده و در  کاملاًدر این مطالعه اطلاعات بیماران 

گونه دخالتی صورت نگرفت. با استفاده از درمان بیماران هیچ

)کمبریج، آمریکا( و با در نظر گرفتن  22نسخه  SPSSافزار نرم

p<0.05وتحلیل آماری با استفاده از آزمون کای اسکوئر ، تجزیه

 انجام شد.

 هایافته

 افیلوکوکوساستعنوان شده بهآوریجمع زولهیا 023 مهه

 شدند. دییتأ PCRشناسایی و توسط  اپیدرمیدیس

 آنتی بیوگرام

های مقاوم فراوانی سویه منظور تعییننتایج آنتی بیوگرام به

های بیوتیک( و میزان مقاومت به آنتیMRSEبه متی سیلین )

 آورده شده است. 3مختلف در جدول شماره 

 استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس ساپروفیت و فلور() ینیبالی بالینی و غیر هازولهیاهای مختلف در بیوتیکمیزان شیوع مقاومت به آنتی :3 جدول

 P value لاینزولید ونکومایسین کلیندامایسین تتراسایکلین اریترومایسین متی سیلین تعداد نمونه حل نمونه برداریم

 12/1 1 1 %39  %11 %96 %93  63 بالینی

 163/1 1 1 %36 %30 %61 %19 02 ساپروفیت )غیر بالینی(

 193/1 1 1 %10 %36 %63 %32 14 غیر بالینی(فلور )
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PCR  هاژنجهت شناسایی 

، sarهایژنجهت بررسی وجود  -PCR Multiplexآزمون 

agr ،atlE ،ica  وmecA پس از انجام  انجام شد. پس ازPCR  و

  mecA هایژنقطعه موردنظر  ،safety stainبا  آمیزیرنگ

(bp 303،) ica (bp 316 ،)atlE (bp 641،) sar (bp 303 ) و

agr (bp 923)  وSE (bp 023)  (. شیوع0شکل ) دیگردمشاهده 

 %93 و %43 ترتیب به مهاجم هاییهسودر  mecA و icaهای ژن

و  sar هایژن .به دست %30 و %21 مهاجم غیر هایسویه در و

agr  مهاجم و ژن غیر و بالینی هایسویه %011به ترتیب در 

atlE های مهاجم و غیر مهاجم یهسو %90و  %93 به ترتیب در

 وجود داشت.

 
به ترتیب از چپ به  .Multiplex-PCR.محصول تصویر :1شکل 

ی ران هانمونه(، 2) یمنف(، کنترل 1مثبت )(، کنترل Mمار کر )راست، 

 (Mکر )مار(، 12تا  3شده )
 

 بحث

 استافیلوکوکوسی اخیر نقش هادههدر  ازآنکهسپ

ی بیمارستانی ثابت شد، هاعفونتدر  ژهیوبه اپیدرمیدیس

زا در های بیماریمنظور شناسایی ژنمطالعات مختلفی به

و تعیین مقاومت  اپیدرمیدیس استافیلوکوکوسی مختلف هازولهیا

دارویی این باکتری صورت گرفته است. اطلاعات کمی در مورد 

و  اپیدرمیدیس استافیلوکوکوسهای مهاجم و محیطی سویه

 methicillin resistant) نیلیسمقاومت به متی همچنین شیوع

staphylococcus epidermidis (MRSE) ) در این باکتری در

ی هازولهیا %93در  atlE، ژن در مطالعه ما. ایران وجود دارد

 استافیلوکوکوسی محیطی هازولهیا %90بالینی و در 

طور مشابه در مطالعه (. بهp=.652داشت )وجود  اپیدرمیدیس

Frebourg  و همکاران، شیوع ژنatlE  96 ینیبالی هازولهیادر% 

 مطالعهو در  (13) به دست آمد %91ی ساپروفیت هازولهیاو در 

Vandecasteele  ژنatlE  46در لینی و با یهازولهیا %44در% 

 ضراحی محیطی وجود داشت که نزدیک به مطالعه هازولهیا

ی بالینی و هازولهیا %011در  sarو  agr هایژن. (26) باشدیم

زا های بیماریدر سویه icaمحیطی وجود داشت. در مقابل ژن 

( %21قابل در م %43شد )کننده یافت های آلودهبیشتر از سویه

(p=0.00 که )نتیجه نزدیک به مطالعه نیا Ziebuhr  و همکاران

ی خون در هازولهیا %44در  icaژن  اعلام نمودند که (11) است

 هایژنهای ساپروفیت وجود داشت و درصد سویه 6برابر تنها 

agr  وsar  ی بالینی و ساپروفیت وجود داشتهازولهیادر تمام، 

در  icaو همکاران فراوانی ژن  Vandecasteele مطالعهولی در 

شده گزارش %34و  %44ی بالینی و غیر بالینی به ترتیب هازولهیا

این اختلافات جزئی  .(26) باشدیم حاضراست که کمتر از مطالعه 

به  تواندیمبا دیگر مطالعات  حاضرها در مطالعه در شیوع ژن

در  میدیساپیدر استافیلوکوکوسی هازولهیای مختلف منشأها

به میزان  mecAچنین ژن مرتبط باشد. هم مطالعات مختلف

کننده های آلودهزا نسبت به سویههای بیماریبیشتری در سویه

( که نزدیک به نتایج p=0.03( )%30برابر در  %93شد )یافت 

که فراوانی ژن  باشدیمو همکاران  Frebourg آمده توسط دستبه

mecA  93و  %31ینیکی و بالینی به ترتیب غیر کل یهازولهیادر% 

را در  mecAفراوانی ژن  و همکاران Rahimi .(13)گزارش شد

به دست آوردند که مشابه نتیجه ما  %91ی بالینی هازولهیا

به  sarو  mecA ،ica ،atlE ،agr هایژن. فراوانی (21) باشدیم

 %011، %92، %34، %61برابر ع( ) اصغرترتیب در بیمارستان علی

، %19، %61برابر ص( رسول )و در بیمارستان حضرت  %011و 

ر دو ها دکه این اختلاف شیوع ژن بود %011و  011%، 92%

 گرچه (.p>0.05نبود )دار بیمارستان ازلحاظ آماری معنی

، حساسیت کافی جهت راهنمایی mecAو  icaهای ژنشناسایی 

کننده شخصم تواندیمولی  ،منظور تشخیص را نداردپزشکان به

 mecAو  icaهای ژنهای دارای این موضوع باشد که سویه

ها دارند. یکی از اهداف این بیوتیکمقاومت بیشتری به آنتی

پژوهش، تعیین الگوی مقاومت دارویی به متی سیلین و دیگر 

در  mecAشیوع ژن  هاگزارشبنابر ، زیرا ها بودبیوتیکآنتی

 اورئوس استافیلوکوکوساز  بیشتر اپیدرمیدیس استافیلوکوکوس

ها نیز در این بیوتیکهمچنین مقاومت به دیگر آنتیو  باشدیم

بررسی الگوی مقاومت  (.10است )شده باکتری مشاهده

های که سویه داد در این مطالعه نشان هازولهیا بیوتیکیآنتی

های جداشده از جداشده از بیماران بستری در مقایسه با سویه

 ها دارند.بیوتیکبه آنتی یقاومت بیشترو فلور م ییبیماران سرپا
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 جداشده از یهاهیدر بین سو MRSEفراوانی  در این مطالعه

 یهاهیو در بین سو %93( افراد بستریی بالینی )شامل هانمونه

دهنده بود که نشان %30ی فلور و محیطی هانمونه جداشده از

 Stefani. مطالعه باشدیدر بین بیماران م هاهیشیوع بالای این سو

 %61-%91در برخی مناطق اروپا  MRSEکه شیوع  دهدینشان م

 Sentinel Surveillance ofموسسه  (. در سوئیس22باشد )یم

Antibiotic Resistance in Switzerland (SEARCH)  گزارش

در بین  MRSE یهایهمیزان شیوع سو 2114کرد که در سال 

نکومایسن نقش مهمی او (.23ست )بوده ا %33 ییبیماران سرپا

سیلین دارد های مقاوم به متیی ناشی از سویههاعفونتدر درمان 

وجود، استافیلوکوکوس های کواگولاز منفی اولین بااین

نکومایسین مقاومت نشان دادند. ایی بودند که به وهاسمیارگان

نکومایسین در مطالعه ما مشاهده نشد. اخوشبختانه مقاومت به و

زولاید که یک عامل نگونه مقاومتی نسبت به لینین، هیچچهم

 اورئوس استافیلوکوکوسضد میکروبی با طیف گسترده علیه 

استافیلوکوکوس های کواگولاز  ( وMRSA) نیلیسمقاوم به متی 

(، یافت 21باشد )یم( MR-CoNS) سیلینمنفی مقاوم به متی

یک  کهن تتراسایکلی هقاومت نسبت بدر مطالعه حاضر م نشد.

و  مثبتهای گرم باکتری علیهمؤثر  بیوتیک وسیع الطیفآنتی

های جداشده از بیماران سرپایی در بین سویه ،باشدیممنفی گرم 

. این (p>0.05) (%33به  %11های بیمارستانی بود )بالاتر از سویه

صورت موضوع شاید به این دلیل باشد که چون تتراسیکلین به

ضایعات پوستی شایع در دسترس افراد ن جهت درماپماد موضعی 

، باعث ایجاد مقاومت در فلور نرمال پوست نسبت باشدیجامعه م

کلیندامایسین از داروهای  بیوتیک شده است.به این آنتی

استخوان، مفاصل و  استافیلوکوکی یهاپرمصرف در درمان عفونت

در این تحقیق مقاومت به این  ،شودیمحسوب م پریتونیت

های جداشده و در سویه ی کلینیکیهازولهیا %39یوتیک در بآنتی

، که در مقایسه با میزان (p>0.05) دیمشاهده گرد %31از محیط 

 ایکشورهای جنوب شرقی آس و( %32) شده از استرالیاگزارش

اریترومایسین از داروهای ماکرولیدی  .باشدیم تربالا (30%)

و  استافیلوکوک هاامل ها شکه علیه بسیاری از باکتری باشدیم

عنوان جایگزین بیوتیک به. این آنتیباشدیم مؤثراسترپتوکوک ها 

در بیمارانی که به این داروها حساسیت دارند  هانیلیسیپن

های مهاجم بیوتیک در سویه. مقاومت به این آنتیشودیممصرف 

شده قبلی نزدیک است. در به دست آمد که با مطالعات انجام 96%

کننده، های آلودهبیوتیک در سویهل، مقاومت به این آنتیمقاب

های شود در مطالعهپیشنهاد می .(p=0.05) آمدبه دست  61%

های بیشتری استفاده شود و نتایج بعدی از تعداد نمونه

Multiplex-PCR های منظور تمایز بین سویهرا به

 های مولکولی جهتبا بقیه روش اپیدرمیدیس استافیلوکوکوس

منظور تعیین تمایز و تیپ بندی مقایسه شود. همچنین برای به

های ژنتیکی نیز استفاده شود و الگوی مقاومت دارویی از روش

 با یکدیگر مقایسه شود. تیپی های فنوتیپی و ژنونتایج روش

 تقدیر و تشکر

ی هامارستانیبی صمیمانه کارکنان محترم هایهمکارز ا

ی قدردانع( ) اصغرعلی ص( و حضرتاکرم )حضرت رسول 

 .میینمایم

 تعارض منافع

شناسی پزشکی ایران ین نویسندگان و مجله میکروبب

 تعارض منافعی وجود ندارد. گونهیچه
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