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Background and Aims: Staphylococcus aureus adhesion factors can reinforce the 

pathogenicity of the bacteria. The aim of this study was to identify adhesion factors among 

clinical isolates of methicillin-resistant S. aureus and determine the association between these 

factors and antibiotic resistance patterns. 

Materials and Methods: In an analytical study from October 2016 to April 2017, 302 

clinical isolates of S. aureus were confirmed by biochemical tests. Methicillin-resistant strains 

were determined by phenotypic methods. Multiplex PCR method was used to identify adhesion 

factors. In this way, bbp, cna, eno and ebpS genes were identified among different isolates.  

Results: A total of 302 clinical isolates of S. aureus were isolated from different clinical 

samples including wound, blood, urine, trachea, catheter, swabs. Of 302 isolates, 123 were 

methicillin resistant and 73.53% and 75.7% of the isolates were resistant to erythromycin and 

penicillin, respectively. The incidence of resistance genes among among methicillin resistant S. 

aureus isolates were as follows: bbp (10 isolates: 6.89%), cna (6 isolates: 13.4%), eno (28 

isolates: 19.31%) and ebpS (19 isolates: 13.1%),. There was a significant correlation between the 

antibiotic resistance patterns and the frequency of adhesion factors (P≤0.05). 

Conclusions: According to the results, there was a significant correlation between 

adhesion factors and antibiotic resistance among methicillin-resistant isolates of S. aureus. 
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 مقاوم به  استافیلوکوکوس اورئوسشناسایی عوامل چسبندگی درجدایه های بالینی 

 بیوتیکیمتی سیلین و تعیین ارتباط حضور این عوامل با الگوی مقاومت آنتی
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ی هاژنتوسط  مقاوم به متی سیلین استافیلوکوکوس اورئوسعوامل چسبندگی در باکتری  زمینه و اهداف:

 ییشناسازایی تقویت بکنند. هدف از این پژوهش توانند باکتری را در مسیر بیمارییمشوند که یمخاصی کد 

 نیارتباط حضور ا نییو تع مقاوم به متی سیلین ورئوسا استافیلوکوکوس ینیبال یهاجدایه در  یعوامل چسبندگ

 .است بیوتیکیمقاومت آنتی یعوامل با الگو

یه بالینی جدا 903، 5931تا اردیبهشت سال  5931در یک مطالعه تحلیلی از مهرماه سال مواد و روش کار: 

 های مقاوم به یهسوی بیوشیمیایی اولیه شناسایی شدند. سپس، هاتتسبا استفاده از  استافیلوکوکوس اورئوس

ی کد کننده عوامل چسبندگی شامل هاژنی فنوتیپی تعیین شدند. برای شناسایی حضور هاروشمتی سیلین توسط 

bbp،can ،eno ،  .ebpSروش  ازMultiplex PCR افزار استفاده شد. همچنین، از نرمSPSS  و آزمون  51نسخه

 های آماری استفاده شد.یلتحلدو جهت -کای تست

تلف زخم، خون، ادرار، ی مخهانمونهجداشده از  استافیلوکوکوس اورئوس،جدایه بالینی  903از : هایافته

جدایه دارای مقاومت به متی سیلین بودند.  539تر، سواپ و بیماران سرپایی به دست آمد. از این میان، تراشه، کات

در بین جدایه ها، بیشترین  درصد 5/31و  درصد 19/39سیلین با بت به اریترومایسین و پنیهمچنین، مقاومت نس

 bbpی عامل چسبندگی برای ژن هاژنحضور  نیلیس یمقاوم به مت اورئوس استافیلوکوکوسفراوانی را داشتند. در 

 (%5/59) یهجدا 53در  ebpSو  (%95/53) یهجدا 39 درeno  (، ژن%59/4) یهجدا 1در  cna(، %93/1) یهجدا 50 در

شد ی عامل چسبندگی مشاهده هاژنبیوتیکی و فروانی داری بین الگوی مقاومت آنتیارتباط معنی مشاهده شد.

(P≤0.05.) 

ی ژنی عوامل چسبندگی و هاگروهداری بین حضور آمده، ارتباط معنیدستبا توجه به نتایج به :گیرینتیجه

 مقاوم به متی سیلین مشاهده شد. اورئوس استافیلوکوکایه های بیوتیک در جدمقاومت به آنتی

 مقاوم به متی سیلین، عوامل چسبندگی اورئوس استافیلوکوکوسمقاومت دارویی،  :کلیدی کلمات
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مهمقد

مؤثرترین داروهای ضد  یکی از سیلینپنی 1491در سال 

مقاومت به  1497سال از  اینکه تا بود استافیلوکوکوس اورئوس

. مقاومت (1) کرد دایپ شیدرصد افزا 21 تا 21بیوتیک آنتی نیا

کرد و  دایطور کامل گسترش پبه 1491سیلین در سال به  پنی

علاوه بر  استافیلوکوکوس اورئوسرفت که  شیپ ییتا جا

و  نیلیس ینف ن،یلیس یازجمله مت یگرید یسیلین به داروهاپنی

بیوتیکی وسیع ی آنتیهاگروهو طیف گسترده ایی از  نیلیگزاسا

مقاومت به متی سیلین چالش  بیندراین. (2) مقاوم شد الطیف،

جدیدی را به علم پزشکی معرفی کرد که ماحصل آن ظهور سویه 

 . (3) مقاوم به متی سیلین بود استافیلوکوکوس اورئوس

 پزشکی ایران یشناسکروبیممجله 

 1332مرداد و شهریور  – 3شماره  – 11سال 
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که  باشدیم یهای بتالاکتامبیوتیکازجمله آنتی نیلیس یمت

ممانعت از ساخت  دازها،یباعث مهار ترانس پپت PBPsبااتصال به 

 یسلول وارهید بیبه دنبال آن تخرو  یباکتر کانیدوگلیپپت

. حضور ژن (4) دارد یرا در پ یو درنهایت مرگ باکتر شودیم

mecA  مقاوم به  یها اورئوس استافیلوکوکوسظهورمنجر به 

عنصر ژنتیکی  کی یبر رو mecA. ژن (0) شودیم نیلیس یمت

 mec یکه به آن کاست کروموزوم دقرار دار یکیژنت جابجا شونده

( Staphylococcus Casset Cromosom mec) یلوکوکیاستاف

 .(2) گویندمی

خود در  مؤثربه دلیل نقش  استافیلوکوکوس سطحی اجزای

 در هایسمارگان اولیه استقرار در را زیادی اهمیت اتصال باکتری،

 واسطهبه دار کپسول های استافیلوکوکوس. دارندعهده بر میزبان

 محافظت میزبان، کمپلمان به وابسته تهاجم برابر در کپسول

. (1) یابندیم انتشار میزبان یهابافت در سرعتبه و شوندیم

 در سازسرنوشت فاکتور یک است ممکن ساکارید اگزوپلی

 قبیل از مصنوعی اعضای در گزینی لانه برای ارگانیسم موفقیت

انجام  .(3،0)باشد وریدی داخل های کاتتر یا و قلب هاییچهدر

از  یاخانوادهشدن این اتصالات ضعیف تا قوی وابسته به 

میکروبی شناسایی کننده   تحت عنوان اجـزا سـطحی هاینپروتئ

 Microbial Surface) چسبنده مـاتریکس یهامولکول

Components Recognizing Adhesive Matrix Molecules ) 

بین، حضور پیوند کووالانسی بین . دراین(12)گیردیمصورت 

های عامل چسبندگی و پپتیدوگلیکان دیواره سلولی ینپروتئ

ای ملاحظهیار قابلباکتری، قدرت اتصال باکتری را به میزان بس

دهد. برای انجام شدن موارد ذکرشده، نیاز به یمافزایش 

باشد که زمینه ایجاد فاکتورهای یمهای خاصی ینپروتئ

پــروتئین ها شامل ینپروتئچسبندگی را فراهم کنند. این 

پــروتئین متــصل  ،(Cna) متــصل شــونده بــه کــلاژن

پــروتئین متــصل شــونده (، FbBP) شــونده بــه فیبرینــوژن

پروتئین متصل شونده بـه  ( وFnBP) بــه فیبــرونکتین

. البته در ایجاد این فاکتورهای (11) باشندیم( EbpS) الاسـتین

باشند، که موارد ذکرشده یمچسبندگی عوامل دیگری نیز دخیل 

 .(11) باشندیمار از اهمیت بیشتری برخورد

چندگانه های دارای مقاومت یهسورود که یماین احتمال 

(MDR )سیلین و که علاوه بر پنی استافیلوکوکوس اورئوس 

های وسیع الطیف مقاوم بیوتیکمتی سیلین به برخی آنتی

منتقل کنند  SCCmec، عناصر ژنی را توسط کاست ژنی اندشده

ی عامل چسبندگی را هاژنتواند یمکه علاوه بر ایجاد مقاومت، 

ترتیب وقتی اینهای حساس منتقل کند. بهیهسونیز بین 

کنند، زمینه یمی مقاومت را دریافت هاژنهای حساس یهسو

شود و یمی تولید عوامل چسبندگی هم آماده هاژنبرای دریافت 

های پوستی یماریبی، قادر به ایجاد بیوتیکدر کنار مقاومت آنتی

 هایینپروتئ. در این میان، (12-14) شوندیمشدیدی هم 

 طوربه توانندیم که دارند وجود پستانداران در متعددی

 مسئله، این. یابند اتصال استافیلوکوکوس اورئوس به اختصاصی

 کد کننده عامل چسبندگی ژن یک از بیش که کندیم پیشنهاد

 قرارگرفته پلاسمید روی بر ،هاژن این از یکی حداقل. دارد وجود

 داشته قرار پلاسمید روی بر عامل چسبندگی یهاژن اگر. است

جابجا  مختلف های سوش میان در سادگیبه توانندیم باشند،

 های سوش میان در را زاییبیماری یهاشاخص و شوند

 وسیع تنوع چگونگی ویژگی این نمایند، پخش وکوساستافیلوک

رو، (. ازاین1کند )یم توصیف را زاییبیماری بالقوه توانایی در

 یدر جدایه ها یعوامل چسبندگیی شناساهدف از این مطالعه 

 نییو تع نیلیس یمقاوم به مت اورئوس استافیلوکوکوس ینیبال

تعیین  بیوتیکیمقاومت آنتی یعوامل با الگو نیارتباط حضور ا

های دارای تهاجم بیشتر، با در نظر یهسوشد تا در کنار شناسایی 

بیوتیکی، احتمال ارتباط بین حضور گرفتن الگوی مقاومت آنتی

موردبررسی قرار  بیوتیکیی عامل چسبندگی و مقاومت آنتیهاژن

 گیرد.

 هاروشمواد و 

ش که با استفاده از رو تحلیلی، -توصیفی مطالعه این در

 11 دوره یک گیری آسان و در دسترس صورت گرفت، طینمونه

تر، سواب بینی، ونه بالینی شامل خون، ادرار، کاتنم 317 ماهه،

بیماران  از زخم، ترشحات، تراشه، خلط، بزاق و سایر موارد،

 درمانی دانشگاه مراکز منتخب ی مختلف بههابخشبستری در 

ی خرداد تا هاماه در 1349همدان در سال  شهر پزشکی علوم

آوری شد. معیار ورود به مطالعه بیماران بستری در ماه جمعدی

بیمارستان و مشکوک به عفونت باکتریایی و معیار خروج از 

مطالعه، بیماران فاقد علائم باکتریایی و عفونی تعیین گردید. 

  محیط پایه روی بر آمدهدستبه یهانمونه

Blood Agar (Merck غنی )درصد خون تازه  9 ده باشآلمان

 شدهداده خطی کشت صورت( بهایران sinapooyesh) یگوسفند

شدند.  انکوبه سلسیوس درجه 32 دمای درساعت  79 به مدت و

  ،آمیزی گرمرنگبا استفاده از ، هایپس از مشاهده کلن

 یشدند. از تست کاتالاز برا یگرم مثبت جداساز یها یکوکس



 با مقاومت آنتی بیوتیکی استافیلوکوکوس اورئوسارتباط بین عوامل چسبندگی در ایزوله های  |و همکاران  معتمدی
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 جهتاسترپتوکوک ها استفاده شد.  ها از لوکوکیاستاف قیتفر

 شیها آزما کروکوکیها از م لوکوکیاستاف صیتشخ

 کیتفک ی. برامورداستفاده قرار گرفت اکسیداتیو/فرمانتیو

گولاز اکو یها لوکوکیگولاز مثبت از استافاکو یاه لوکوکیاستاف

 .(10 ،12)استفاده شد یگولاز لوله اااز تست کو یمنف

 11 ازبالینی  یها جدایهتعیین حساسیت در ابتدا برای 

میکروگرم(،  31های، سفوکسیتین )یسکد شاملبیوتیک آنتی

میکروگرم(،  19میکروگرم(، اریترومایسین ) 9اگزاسیلین )

میکروگرمی(،  9) یپروفلوکساسینسواحدی(،  11سیلین )پنی

میکروگرمی(،  31میکروگرمی(، آمیکاسین ) 31) یکلینتتراسا

میکروگرمی(،  11) یسینجنتامامیکروگرمی(،  31) ینسفازول

 با روش انگلستان( Mastیکروگرمی( )م 11ساسین )نورفلوک

Kirby-Bauer Disk Diffusion  استفاده گردید. برای این کار

آمده بعد از دستهای بهیباکترهای جداسازی شده از یکلنابتدا 

 تهیه سوسپانسیون در سرم فیزیولوژی و تهیه رقت نیم 

 MHA(Merck های یطمحصورت چمنی بر روی مک فارلند، به

های یسکدمتر کشت داده شدند. سپس میلی 9آلمان( باضخامت 

انگلستان( بر  Mast) یسپنسردبیوتیکی با استفاده از دستگاه آنتی

روی محیط قرار داده شدند. مقاومت به متی سیلین با استفاده از 

 روش دیسک دیفیوژن با استفاده از دیسک سفوکسیتین

 E-testنوارهای  انگلستان( و Mast) میکروگرمی( 31) 

ایتالیا( تعیین شد. جهت قرار دادن  Liofilchem) یتینسفوکس

نیز از یک پنس استریل کنار شعله استفاده  E-testنوارهای 

ساعت در دمای  79های کشت، به مدت یطمحگردید. سپس 

آمده دستنتایج به سلسیوس گرمخانه گذاری شدند. درجه 7±39

مورد ارزیابی قرار گرفت. برای  CLSIبا استفاده از آخرین نسخه 

 اورئوس استافیلوکوکوسکنترل کیفی و ارزیابی نتایج، از 

ATCC25923 استافیلوکوکوس اورئوسعنوان کنترل منفی و به 

ATCC43300 (11) عنوان کنترل مثبت استفاده شدبه. 

صورت به هیمراحل اول کیژنوم DNAانجام استخراج  یبرا

 هاییشدشده با آزماتأیی ینیبال یها هیانجام شد. ابتدا از جدا ریز

 طیمح یرو ،سلسیوسدرجه  -71شده در ذخیره یی،ایمیوشیب

درصد خون گوسفند،  9 یآلمان( حاو Merck)Blood agar  هیپا

 79وس به مدت یدرجه سلس 32 یشد و در دما هیته ساب کالچر

شده کشت داده هیاز هر جدا یکلن کیساعت انکوبه شدند. سپس 

آلمان( که  Merckلوریا برتانی براث )محیط کشت  لیترمیلی 9به 

درب دار شیشه ایی به تعداد جدایه ها تقسیم  یهالولهدرون  قبلاً

درجه  32و شماری گذاری شده بودند، تلقیح شد و در دمای 

 از لیتریلیم 9/1ساعت انکوبه گردید.  71سلسیوس به مدت 

محیط کشت حاصل، درون میکروتیوب های درب دار ریخته شد 

ژنومی با استفاده از کیت استخراج  DNAاحل استخراج و مر

شرکت سینا ژن ایران بر اساس دستورالعمل شرکت سازنده انجام 

درجه سلسیوس برای  -71آمده در دمای دستبه DNAشد. 

 .(12) ی مولکولی، ذخیره شدهاآزمونانجام 

شده از شرکت ماکروژن به سفارش پیشگام پرایمرهای تهیه

 mecAو  cna ،bbp ،eno ،ebpSی هاایران برای شناسایی ژن

 7مخلوط واکنش شامل . (1جدول ) مورداستفاده قرار گرفت

 79 از هر پرایمر با غلظت یکرولیترم 1الگو،  DNAمیکرولیتر از 

 Master Mix (Ampliqon میکرولیتر از  9/17پیکومولار و 

 SO4Hcl PH8.5, (NH-, Tris Mgcl2 (3mM4 ,) شامل آلمان(
0.2%Tween20 0.4Mm, dNTP 0.2 unit Ampliqon 

polymeras, Insert red dye and stabilizer,) آب مقطر . بود

میکرولیتر استفاده شد. در این  79دیونیزه جهت تنظیم حجم در 

 ولکولی استفاده شد.های میبررسمطالعه از پرایمرهای زیر جهت 

 مقاوم به متی سیلین و دارای فاکتورهای چسبندگی استافیلوکوکوسهای یهسولیست پرایمرهای مورداستفاده جهت شناسایی  :1جدول 

 ی موردنظرهاژن طول توالی (bpاندازه ) فرنسار

10 929 
AACTACATCTAGTACTCAACAACAG 

ATGTGCTTGAATAACACCATCATCT 
bbp 

11 973 GTCAAGCAGTTATTAACACCAGAC 

AATCAGTAATTGCACTTTGTCCACTG 
cna 

11 129 ACGTGCAGCAGCTGACT 

CAACAGCATYCTTCAGTACCTTC 
ebpS 

11 999 CATCCAGAACCAATCGAAGAC 

CTTAACAGTTACATCATCATGTTTATCTTTG 
mecA 
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 ی موردمطالعه ترموسایکلرهاژنبرای تکثیر 

 Eppendorf 5331 ه قرار گرفت. )ساخت آلمان( مورداستفاد

سلسیوس  درجه 49 در اولیه واسرشتگیهای دمایی برای یکلس

 واسرشتگی شامل حرارتی چرخه 79 سپس دقیقه، 3 مدت به

 آغازگرها ثانیه، اتصال 31 به مدتسلسیوس درجه  49 در ثانویه

 27 دمای در ثانیه 31 به مدت هم اولیه تکثیر ثانیه، 99به مدت 

 یقهدق 11 زمانمدت در هم نهایی تکثیر برای سلسیوس و درجه

در این بررسی از  استفاده گردید.سلسیوس  درجه 27 دمای از

عنوان به ATCC43300 استافیلوکوکوس اورئوسسویه استاندارد 

 استافیلوکوکوس اورئوسکنترل مثبت استفاده شد. از سویه 

ATCC25923 عنوان کنترل منفی استفاده شد.هم به 

اگارز  ژل در PCR محصول نهایی از میکرولیتر 2 درنهایت

نتایج اولیه روی ژل . گردید الکتروفورز X 0.5بافر در  درصد 9/7

انگلیس( موردبررسی قرار  Syngene ) یناتورلومترانس  با دستگاه

 دستگاه توسط نهایی نتیجهگرفت و در آخر 

  Gel Documentation (Vilbert Lourmat Co, Japan) و بررسی 

فرمنتاز جفت بازی  111 مارکر از. شد یهته عکس آن از

(Thermofisher آمریکا )استفاده موردنظر باندهای شناسایی برای 

 .شد

آماری  یهااز روش آمدهدستوتحلیل نتایج بهتجزیه برای

 SPSSافزار و نرمتعیین فراوانی، درصد و میانگین( )توصیفی 

ری آزمون آما استفاده شد. همچنین (IBM, USA) 19نسخه 

قرار  متغیرها در این مطالعه مورداستفادهبرای مقایسه  دو-کای

دار در نظر گرفته معنی ≥p 0.05مقدار  بررسی،گرفتند. در این 

 شد.

 هایافته

 جدایه 97 اورئوس استافیلوکوکوس بالینی جدایه 317 از

 جدایه 171 خون، از( %22/19) جدایه 97 زخم، از( 4/13%)

 جدایه 39 تراشه، از( %9/4) جدایه 74 ادرار، زا( 19/91%)

 جدایه 17 و سواپ از( %9/9) جدایه 11 تر،کات از( 47/11%)

 جدایه میان، این از. شدند جداسازی سرپایی بیماران از( 4/3%)

تتراسایکلین  و سیلینپنی هایبیوتیکآنتی به موردبررسی های

 (.1)نمودار داشتند  مقاومت را بیشترین

 

 

 

  بیوتیکی جدایه های بالینی استافیلوکوکوس اورئوسالگوی مقاومت آنتی 1مودار ن

 

جدایه دارای مقاومت کامل به دیسک سفوکسیتین  173

 9میکروگرمی و حداقل غلظت مهاری کمتر از  31

لیتر بودند که مقاوم به متی سیلین در نظر گرفته میکروگرم/میلی

 (.1شدند )شکل 
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 اورئوسبالینی استافیلوکوک  یهاولیه نمونهغربالگری ا :1شکل 

تعیین حداقل غلظت مهاری توسط به متی سیلین به روش  مقاوم

حساس  µg/mL 4 . ناحیه مهاری بیشتر ازE-test Cefoxitinنوار 

 وسلوکوکیاستافاستاندارد  از سویه شده است.در نظر گرفته

 وسلوکوکیاستاف وعنوان کنترل مثبت به ATCC43300 اورئوس

 استفاده شد. یعنوان کنترل منفهم به ATCC25923 اورئوس

 

 به مقاوم اورئوس استافیلوکوکوس های جدایه در

 ژن برای چسبندگی عامل یهاژن فراوانی درصد سیلین متی 

bbp (جدایه 11) %13/2 در، cna (جدایه 9) %22/9 در، eno در 

 علاوه. بود( جدایه 14) %99/19 در ebpS و( جدایه 77) 29/77%

 سیلین، متی به حساس استافیلوکوکوس سویه 124 از این، بر

 cna ،(جدایه 9) bbp 24/7% ژن به ترتیب برایها ژن این فراوانی

 ebpS 92/9% (11 و( جدایه 2) eno 94/9% ،(جدایه 77) 2/9%

 یهانمونه از آمدهدستبه های جدایه(. 7( بود )شکل جدایه

 یهاژن حضور ازنظر فراوانی بیشترین دارای کاتاتر و زخم بالینی

 (.7)جدول  بودند چسبندگی عامل

 
، bbp یهاآمیز محصولات ژنموفقیت ریالکتروفورز تکث :2شکل 

cna ،eno  وebpS ژن  یجفت باز برا 010 کونیبا طول آمپلbbp ،

 103و  enoژن  یجفت باز برا cna ،321ژن  یجفت باز برا 423

 2و  1درصد. چاهک  0/2ژل اگارز  یبر رو، ebpSژن  یجفت باز برا

ها. مثبت ازنظر حضور ژن یهانمونه 13تا  12و  1و  2و  0و  3و 

 0چاهک  ebpS.و bbp ،cna ،eno یهاکنترل مثبت ژن 4چاهک 

 هیجفت باز. از سو 122مارکر با طول  M. چاهک یکنترل منف

عنوان به ATCC43300 اورئوس لوکوکوسیاستافاستاندارد 

هم  ATCC25923 اورئوس لوکوکوسیاستافرل مثبت و کنت

 استفاده شد. یعنوان کنترل منفبه

 

 ی بالینی مختلفهانمونهجداشده از  مقاوم به متی سیلیناستافیلوکوکوس اورئوس ی عوامل چسبندگی در جدایه های هاژنفراوانی  :2جدول 

 ژن موردمطالعه
 نی مختلفی بالیهانمونهتعداد جدایه های حاوی ژن در 

 هاژنتعداد کل جدایه های حاوی 
 سرپایی کاتاتر تراشه بینی زخم ادرار خون

bbp 11 ــــــ 9 ــــــ ــــــ 9 1 ــــــ 

cna 7 9 ــــــ 1 ــــــ 1 7 ــــــ 

eno 72 ــــــ 9 ــــــ 1 7 14 ــــــ 

ebpS 1 11 9 14 ــــــ 3 ــــــ ــــــ 

mecA 74 91 12 9 17 19 9 173 

 

آمده و نتایج حاصل از دستهای بهیهسوبا توجه به فراوانی 

داری بین الگوی مقاومت های آماری، ارتباط معنییلتحل

ی عامل چسبندگی مشاهده شد. برای همه هاژنبیوتیکی و آنتی

(.3جدول شد )در نظر گرفته  ≥19/1Pمتغیرهای موردبررسی 
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بیوتیکی و فاکتورهای چسبندگی در جدایه های بالینی استافیلوکوکوس تمال ارتباط بین الگوی مقاومت آنتیآنالیز آماری بررسی اح :3جدول 

 اورئوس مقاوم به متی سیلین

های بیوتیکآنتی

 موردبررسی
 بیوتیکغلظت آنتی

 جدایه های استافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی سیلین

(123 n=) 

bbp 
(11n=) 

Can 
(9n=) 

Eno 

(72n=) 

ebpS 
(14n=) 

mecA 

(173n=) 

 p 111/1≥p 194/1≥p 119/1≥p 114/1≥p≤112/1 )میکروگرم( 31 سفوکسیتین

 p 119/1≥p 119/1≥p 177/1.≥p 139/1≥p≤119/1 )میکروگرم(9 اوگزاسیلین

 p 119/1≥p 194/1≥p 172/1≥p 174/1≥p≤114/1 )میکروگرم( 19 اریترومایسین

 p 112/1≥p 177/1≥p 119/1≥p 199/1≥p≤139/1 )واحد( 11 سیلینپنی

 p 111/1≥p 111/1≥p 119/1≥p 111/1≥p≤1173/1 )میکروگرم( 9 سیپروفلوکساسین

 p 172/1≥p 119/1≥p 179/1≥p 133/1≥p≤119/1 )میکروگرم( 31 تتراسایکلین

 p 119/1≥p 111/1≥p 112/1≥p 192/1≥p≤177/1 )میکروگرم( 31 آمیکاسین

 p 1173/1≥p 111/1≥p 119/1≥p 111/1≥p≤111/1 )میکروگرم( 31 سفازولین

 p 199/1≥p 197/1≥p 119/1≥p 194/1≥p≤113/1 )میکروگرم( 11 جنتامایسین

 p 172/1≥p 119/1≥p 179/1≥p 133/1≥p≤119/1 )میکروگرم( 11 نورفلوکساسین

 

 بحث

های  استافیلوکوکوسدر عصر حاضر، عفونت ناشی از 

یدهای تهدترین یجده یکی از کواگولاز منفی و کواگولاز مثبت ب

که مطالعات مختلف  است یحالشده است. این در پزشکی تبدیل

ی را در میزان مقاومت به اگستردهپیش تاکنون افزایش  هاسالاز 

. در آخرین (13)دهد یمبیوتیک در اعضاء این جنس نشان آنتی

در همدان  7119و همکاران در سال  Arabestaniمطالعاتی که 

های مقاوم به متی سیلین یهسوداشتند، مشخص شد که فراوانی 

درصد 91بیش از  استافیلوکوکوس اورئوسدر میان جدایه های 

آمده در این مطالعه دستبا نتایج به هاگزارشباشد، که این یم

. البته این فراوانی ممکن در برخی (22)همخوانی دارد  کاملاً

در مطالعاتی که در اصفهان  کهطوریبهمناطق متفاوت باشد، 

های یمارستانبدر  MRSAشده بود، مشخص شد که انجام

درصدی دارد و یا درگزارشاتی که  31آموزشی این شهر شیوعی 

های آموزشی از یمارستانباز مطالعات شیوع سنجی در برخی 

شده بود درصدی نیز گزارش 111آمده، شیوع دستشهر تهران  به

توان به عوامل یم. این تفاوت در شیوع در مناطق مختلف را (21)

وهوای توان به آبیممختلفی نسبت داد که از این میان 

گیری ی جمعیتی گسترده، نمونههامهاجرتجغرافیایی متفاوت، 

های یهسودر برخی فصول خاص سال و همچنین وجود 

اشاره  ترمتراکمبا پوشش جمعیتی  شهرهاتر در برخی یافتهجهش

مقاوم به  استافیلوکوکوس اورئوسکرد. این در حالی است که 

متی سیلین، به دلیل خاصیت فیزیولوژیکی خاص خود در برابر 

آنیونی مقاومت -ی کاتیونیهامهارکنندهها و یندهشوبسیاری از 

ی پرتردد مانند هاانمکراحتی در تواند بهیمنسبی دارد و 

ی هاجهشها، مستقرشده و در طی چندین نسل، یمارستانب

بیوتیکی در خاصی را در خود ایجاد نماید. الگوی مقاومت آنتی

دهنده یک الگوی های موردبررسی در این مطالعه نشانیهسو

مقاومت به  کهطوریبهباشد. یمپیچیده و مفهومی  کاملاً

ین، اریترومایسین، سیپروفلوکساسین، سیلهای پنیبیوتیکآنتی

نورفلوکساسین، جنتامایسین، کلیندامایسین و سفازولین با الگویی 

متفاوت ازنظر نوع نمونه بالینی مشاهده شد. بیشترین مقاومت 

 41سیلین و اریترومایسین با فراوانی بیش از بیوتیکی به پنیآنتی

ه در مطالعات شدبیوتیکی گزارشدرصد بود. الگوی مقاومت آنتی

باشد. در یمداخلی و خارجی دارای مشابهت بامطالعه حاضر 

در زنجان بر روی  7119و همکاران در سال Dibahمطالعاتی که 

های استافیلوکوکوس اورئوس یهسوبیوتیکی الگوی مقاومت آنتی

 41مقاوم به متی سیلین انجام دادند، مشخص شد که بیش از 

های بیوتیکوردمطالعه به آنتیدرصد از جدایه های بالینی م

. (22)سیلین، اریترومایسین و جنتامایسین مقاومت دارند پنی

و همکاران در سال  Arabestaniعلاوه بر این در مطالعاتی که 

در شهر همدان انجام دادند، نشان دادند که بیشترین  7119

استافیلوکوکوس های یهسوبیوتیکی در میزان مقاومت آنتی
مقاوم به متی سیلین، نسبت به سیپروفلوکساسین،  اورئوس

باشد که ازنظر یمیسین ااریترومایسین، تتراسایکلین و جنتام

و های سیپروفلوکساسین بیوتیکمیزان مقاومت به آنتی

 . (23)یسین بامطالعه حاضر مطابقت دارد اجنتام
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ی مختلف شهرهاالبته در برخی مطالعات صورت گرفته در 

ایران و همچنین سایر کشورهای دیگر، میزان شیوع متفاوتی از 

توان به یمتوان دید. این امر را یمبیوتیکی را مقاومت آنتی

مصرف دارو، الگوی صحیح ارائه نسخه توسط پزشکان،  فرهنگ

وهوای منطقه زا و همچنین آبهای جهشیهسوعدم گسترش 

در  7111و همکاران در سال  Hajduنسبت داد. در مطالعاتی که 

کشور استرالیا بر روی ارتباط درجه حرارت و میزان مقاومت 

تغیر بیوتیکی انجام دادند، مشخص شد که بین این دو مآنتی

ارتباط وجود دارد. در این بررسی با افزایش میزان دما، مقاومت 

های خاص افزایش یابد. البته این بیوتیکنسبت به برخی از آنتی

امر را نباید نادیده گرفت که دما و اثرات آن بر روی 

ای خود را ملاحظهطور قابلبر بیوفیلم به مؤثرهای بیوتیکآنتی

ین دلایل این امر، افزایش ضخامت ترمهمدهد. از یمنشان 

که باکتری را طوریباشد، بهیمبیوفیلم باکتری در دماهای بالا 

هایی مانند داپتومایسین و ونکومایسین بیوتیکنسبت به آنتی

 .(24)کند یممقاوم 

طور که عوامل چسبندگی و توکسینی را به هاژناین 

ر کنند که دیمهای خطرناکی را ایجاد یهسوکنند، یمگسترده کد 

عفونت ایجاد کرده و  هابافتبرخی اعضای بدن مانند خون و 

توانند در برخی موارد حتی باعث مرگ بیمار نیز شوند. نتایج یم

ی عوامل هاژنحاصل از این مطالعه نشان داد که فراوانی 

در جدایه های بالینی   ebpSو  bbp،can ،enoینی خارجی ادهس

 11 سیلین به ترتیبمقاوم به متی  استافیلوکوکوس اورئوس

 14درصد( و  31/14) 72درصد(،  13/9) 9درصد(،  24/9)

و همکاران در  Alli OAدرصد( بودند. در مطالعاتی که  1/13)

در نیجریه انجام دادند، مشخص شد که نتیجه فراوانی  7119سال 

همخوانی  کاملاًآمده در مطالعه حاضر دستبا نتایج به bbp ژن

در  7112و همکاران در سال  Goudarzi. در مطالعات (11)دارد

مقاوم به  استافیلوکوکوس اورئوسهای یهسوتهران که بر روی 

ی عامل چسبندگی و هاژنمتی سیلین انجام شد،  نیز فراوانی 

آمده در این مطالعه همخوانی دستادهزینی خارجی با نتایج به

 .(20)داشت 

زایی وجود یا عدم وجود ارتباط بین عوامل بیماری

بیوتیکی، پیوسته در مطالعات ها و الگوی مقاومت آنتییباکتر

 Asthaلعاتی که . در مطا(22)مختلف موردبررسی قرارگرفته است 

در کشور هند بر روی ارتباط عوامل  7119در سال  و همکاران

ها داشتند،  استافیلوکوکوسزایی و الگوی مقاومتی در بیماری

توان شاهد این ارتباط بود. یمها یهسومشخص شد که در برخی 

های حساس یهسواین امر در حالی است که، در مطالعه حاضر، در 

ی هاژنبیوتیکی، پراکنش برخی آنتی ازنظر الگوی مقاومت

چسبندگی به میزان کمتری دیده شد. علاوه بر این، مقاومت به 

فراهم کرد.  هاژنمتی سیلین زمینه مناسبی را جهت فعالیت این 

 هاژنهای مقاوم به متی سیلین پراکنش این یهسوکه در طوریبه

. در (21)های حساس مشاهده شد یهسومراتب بیشتر از به

و همکاران در سال  Meredithشده توسط های انجامیبررس

تواند بین عوامل یمدر کشور آمریکا، مشخص شد که  7112

های مختلف یباکترعوامل چسبندگی در  خصوصاًزا، بیماری

بیوتیکی و الگوی مقاومت آنتی استافیلوکوکوس اورئوسازجمله 

در این مطالعه مروری، شدت بخشی ارتباط مستقیمی برقرار کرد. 

ها، مشخصات میزبان عوامل محیطی ازجمله حضور برخی یون

های یهسوآلوده شونده توسط باکتری، خصوصیات متفاوت 

های تحت درمان به یهسوی متفاوت هاواکنشگونه و متفاوت یک

عنوان فاکتورهای مهم در وجود بیوتیکی بهزهای مختلف آنتیود

. پس، با توجه به (20)ین ارتباط مطرح شد یا عدم وجود ا

مواردی که در مطالعات مختلف ذکر شد و نتایجی که در این 

توان وجود این ارتباط بین عوامل یممطالعه به دست آمد، 

بیوتیکی را محتمل دانست، زا و الگوی مقاومت آنتیبیماری

دارای الگوی مقاومت چند دارویی این  هایدر سویهکه، نحویبه

 باشد.یممشاهده با وضوح بیشتری قابلامر 

 استافیلوکوکوس اورئوسهای یهسوتهاجم گسترده برخی 

زا، ازجمله عوامل چسبندگی، ازنظر تولید فاکتورهای بیماری

های بیوتیکتواند نتیجه استفاده نابجا و کنترل نشده آنتییم

یافته است که شاهد وسیع الطیف باشد. این امر تا جایی افزایش

های دارای مقاومت چندگانه و باقدرت تهاجم بالا یهسوهور ظ

الگوی مقاومت  مؤثررو، با در نظر گرفتن نقش باشیم. ازاینیم

تر بر مصرف یجدبیوتیکی در این زمینه، نقش نظارت آنتی

باشد. علاوه بر این، با یمهای مختلف، بسیار ضروری بیوتیکآنتی

زا، و درمان قطعی بیماری هاییهسوموقع و دقیق شناسایی به

توان از گسترش و انتشار یمها، ی ناشی از آنهاعفونت

 نیز جلوگیری کرد. زاییی عوامل بیماریهاژنای این گونهبین
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