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Abstract: 

  
Background: Methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA) is the main cause of 
hospital infection. The aim of present study was to investigate the molecular characteristics 
of Staphylococcus aureus (SA), to detect mecA gene, and to type SCCmec in the strains 
isolated from patients at Kashan Shahid Beheshti Hospital.  
Materials and Methods: This descriptive study was carried out on SA isolates (n=150) 
collected from the clinical samples at Kashan Shahid Beheshti Hospital, Iran during 2009. 
The identification of all tested isolates were confirmed using Gram's stain, coagulase, DNase 
and manitol salt agar. In addition, the genotypes of SCCmec in the MRSA isolates were 
determined by multiplex PCR.  
Results: Eighty seven (58%) out of 150 SA isolates were confirmed as MRSA harboring 
mecA gene detected by PCR. Thirty four out of 87 (39.1%) were HA-MRSA and the 
remainig 53 (60.9%) were CA-MRSA. The multiplex PCR assay for SCCmec complex of 
MRSA strains (n=87) showed that 3(3.4%) samples were SCCmec type I, 12(13.8%) 
SCCmec type II, 8(9.2)% SCCmec type IVb, 4(4.6%) SCCmec type IVd and 3(3.4%) 
SCCmec type V. 
Conclusion: More than 50% of SA strains were positive for mecA gene and more than 60% 
of them were CA-MRSA. Moreover, SCCmec type II was the predominant strain of the 
identified MRSA.  
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در SCCmec بررسي خصوصيات مولكولي و تيپ بندي كمپلكس كاست كروموزومي ژن 
 هاي بالينيسيلين جدا شده از نمونههاي استافيلوكوكوس اورئوس مقاوم به متيسويه

  1388بيمارستان شهيد بهشتي كاشان طي سال 
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1

، رضوان منيري
2*

، محمود صفاري
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، سيد غلامعباس موسوي
4

  

  مهمقد
تـرين عامـل ايجـاد كننـده        اورئوس مهـم   استافيلوكوكوس

 در  زيـادي  توانـايي     ايـن بـاكتري    ].1 [بيمارستاني است هاي  عفونت
 به عنوان عامل مهـم  و ]1 [را داردهاي گوناگون ايجاد تطابق با محيط

عوامل ضد باكتريـايي     ].2 [عفونت بيمارستاني در جهان مطرح است     
ــد،  ــل لينزوليـ ــاگوني از قبيـ ــايكلين، گونـ ــسين، تتراسـ  داپتومايـ

  هاي ناشي از عوامل ضد باكترياييها در درمان عفونتفلوئوروكينولون
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 پزشكي كاشان
 دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم ، گروه ميكروب شناسي و ايمنولوژي،دانشيار 3

 پزشكي كاشان
 دانشكده بهداشت، دانشگاه علوم پزشكي ، و آمار عمومي گروه بهداشت،مربي 4

 كاشان

  :نشاني نويسنده مسوول *
وب  گروه ميكرگاه علوم پزشكي، بلوار قطب راوندي، دانش5كاشان، كيلومتر 
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د، داپتومايـــسين، تتراســـايكلين، گونـــاگوني از قبيـــل لينزوليـــ

هاي ناشي از اسـتافيلوكوكوس  ها در درمان عفونت   فلوئوروكينولون
روند اما به دليل توانايي بالاي باكتري در خنثـي          كار مي اورئوس به 
ميكروبي خيلي زود در برابر بـاكتري        ها، اين عوامل ضد   سازي آن 

سيلين به خـوبي  تيمبرابر  مكانيزم مقاومت در ].3 [شونداثر مي بي
 سـيلين  اورئـوس مقـاوم بـه متـي     وسكوهاي استافيلوكدر سويه

)(MRSA     3 [ مورد مطالعه قرار گرفته است.[ MRSA  عنـوان   بـه
ــت  ــاد عفون ــم در ايج ــل مه ــك عام ــه ي ــا جامع ــرتبط ب ــاي م  ه

(Community Associated-MRSA) 4 [باشـد مـي   مطـرح.[ 
Health Care Associated-MRSA  48 هـايي كـه  عفونـت به 

- اطلاق مـي از پذيرش بيمار در بيمارستان كسب شوند  بعدساعت

 كه ارگانيـسم  بوده MRSA عفونت ناشي از  ،CA-MRSA. شود
 جـدا شـده     بيمارانز   ا  ساعت اوليه پذيرش در بيمارستان     48 ظرف
 بر حسب تماس قبلـي بيمـار        CA-MRSAهاي  عفونت ].5[ باشد
ر و بــدون ا فاكتورهــاي خطــ بــگــروه همــراه دو در MRSAبــا 

- مـصرف آنتـي    شـامل  فاكتورهاي خطر    .باشدميفاكتورهاي خطر   

در بيمارسـتان   شـدن   سابقه بـستري      ماه گذشته،  3بيوتيك در طول    
در طـول سـال      اقامت در خانه سـالمندان     ظرف يك سال گذشته،   

  خلاصه
مهمتـرين  ) Methicillin-Resistant Staphylococcus aureus; MRSA(سـيلين   استافيلوكوكوس اورئوس مقاوم به متـي :سابقه و هدف

هاي هاي استافيلوكوكوس اورئوس جدا شده از نمونههدف از اين مطالعه تعيين خصوصيات مولكولي ايزوله. ت بيمارستاني است عامل ايجاد عفون  
  .باشد در بيماران بيمارستان شهيد بهشتي كاشان ميSCCmecچنين تيپ بندي  و همmecباليني و شناسايي ژن 

در بيمارستان شهيد بهشتي كاشـان  باليني  هايستافيلوكوكوس اورئوس جدا شده از نمونه  نمونه ا  150 اين مطالعه توصيفي روي      :مواد و روش ها   
 مانيتول تاييـد   و تخمير قندDNaseهاي بيوشيميايي نظير رنگ آميزي گرم، كاتالاز، كواگولاز، تست سويه ها با تست.  انجام پذيرفت1388سال 

  . نتايج با استفاده از آزمون مجذور كاي و آزمون دقيق فيشر تحليل گرديد و تعيين شدmultiplex PCR  با روشSCCmecژنوتيپ . گرديد
 1/39( سويه مقـاوم بـه متـي سـيلين           87 سويه از    34. بود mecAاستافيلوكوكوس اورئوس حامل ژن     )  درصد 58( سويه   150  مورد از  87 :نتايج
 8/13( سـويه  SCCmec typeI ،12داراي ژن )  درصد4/3( نمونه 87 سويه از 3. از جامعه بود) درصد 9/60( سويه 53از بيمارستان و ) درصد
)  درصد4/3( سويه 3  وSCCmec type IVd)  درصد6/4( سويه SCCmec type IVb،4)  درصد2/9( سويه SCCmec typeII ،8 )درصد

SCCmec typeV بودند . 

) CA-MRSA(ها از جامعه  درصد آن60 افزون بربوده و  mecA رئوس داراي ژنوهاي استافيلوكوكوس ا بيش از نيمي از سويه:نتيجه گيري
  .ها بودترين ژنوتيپ جدا شده از نمونه فراوانSCCmec typeII چنين،هم. جداشده بودند

  مولكوليتايپينگ ، تايپينگ باكتريايي، MRSA استافيلوكوكوس اورئوس مقاوم به متي سيلين :واژگان كليدي
 439-446 ، صفحات1389 زمستان، 4 پژوهشي فيض، دوره چهاردهم، شماره –فصلنامه علمي                                                                     
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نارسـايي مـزمن    ،  هاي مزمن شامل بدخيمي   ابتلا به بيماري   گذشته،
احتمال  و تماس نزديك با فردي كهكليوي و ديابت، اعتياد تزريقي 

 .]6-8[ در وي زيـاد اسـت   MRSAكلونيزاسيون پوستي يا حلقي 
  حداقل يك فـاكتور    CA-MRSAدر بيشتر موارد بيماران مبتلا به       

 در  وليكن،بودهاكتساب مقاومت به متي سيلين را دارا  جهت خطر
 هيچ فـاكتور خطـر      CA-MRSA يماران مبتلا به  بموارد   ازبرخي  
رو بـه   اخير    در طول يك دهه    ، اين موارد  اندنداشتهاي  ته شده شناخ

- با پني1959 از اوايل سال MRSA درمان ].6 [بوده استافزايش 

 يك سـال  ].4 [هاي نيمه سنتتيك از قبيل متي سيلين آغاز شد        سيلين
 بعد از به كارگيري متي سيلين مقاومت نسبت به آن افزايش يافـت            

 به عنوان يـك عامـل       MRSAهاي  ويه س 1980در اوايل دهه    . ]4[
 ].9 [هـاي بيمارسـتاني شـناخته شـد    جدي و مهم در ايجاد عفونت     

كوكوس اورئوس مقاوم به متي سـيلين در        هاي استافيلو انتقال سويه 
به داخل جامعه نيز اجتناب ناپذير       هاي بيمارستاني ارتباط با عفونت  

در  MRSA  ايزولـه هـاي     بـه بعـد    1987 از سال  ].10 [ه است بود
 شـده اسـت    ناميده CA-MRSA وجامعه در حال گسترش بوده      

 به دليل كاهش تمايـل بـاكتري        MRSAهاي   گسترش سويه  ].11[
سـيلين و    بـه پنـي    PBP-2a)(براي اتصال به ناحيه متصل شونده       

 كه كد كننـده پـروتئين       mecAژن   ].12 [باشدها مي ساير بتالاكتام 
 متي سـيلين غيرفعـال       است در طي درمان با     PBP-2aتغيير يافته   

در ناحيه ژنوميك باكتري به نام       mecA جايگاه ژن    ].13 [گرددنمي
- سويه ].14 [باشد مي SCCmecكاست كروموزومي استافيلوككي    

 به علت  HA-MRSAهاي   در مقايسه با سويه    CA-MRSAهاي  
زاتر بوده و قابليـت     ايجاد توكسين لكوسيدين پانتين والنتين بيماري     

ژن ]. 15،16 [هاي جـدي و شـديد دارنـد       جاد بيماري بيشتري در اي  
mecAمتحـرك   است كه در ناحيه باز كيلو1/2اي به اندازه   قطعه

 در حال حاضر هفت تيـپ       . قرار دارد  SCCmecAژنوميك به نام    
كـه   ]14 [شناسايي شده اسـت   ) VII تا   Iتيپ  (  SCCmecاصلي  

 .باشـند از مـي   كيلو ب  9/66 تا   9/20داراي ا ندازه هاي متفاوتي بين       
SCCmec تيپ I) 3/34كيلوباز ( ،IV) 9/20 كيلوباز3/24 تا (،V 

فقط به  )  كيلوباز 9/35 (VIIو  )  كيلوباز 9/20 (VI،  ) كيلوباز 28 ( 
  كيلوII ) 53 تيپ SCCmecبتا لاكتام ها مقاومند، در صورتي كه 

-مقاومت به چندين كـلاس آنتـي      )  كيلو باز  9/66 (IIIو تيپ   ) باز

هاي با توجه به اهميت سويه. ]17-14،20 [دهندرا نشان ميبيوتيكي 
MRSA             در جامعه و بيمارستان و عدم آگاهي نسبت به شـيوع آن 

ــه      ــصوصيات مولكــولي ايزول ــور تعيــين خ ــه منظ هــاي و ب
 و شناسايي  بالينياستافيلوكوكوس اورئوس جدا شده از نمونه هاي  

يمارسـتان   در بيماران ب   SCCmec و هم چنين تيپ بندي       mecژن  
  .بهشتي كاشان اين مطالعه انجام پذيرفت شهيد

  مواد و روش ها 
 نمونـه مـشكوك بـه       600اين مطالعه توصـيفي بـر روي        

 گوناگون از   بالينيهاي   اورئوس جدا شده از نمونه     كوكوساستافيلو
 تا بهمن   1388بيمارستان شهيد بهشتي كاشان در فاصله زماني آبان         

اي جمع آوري شـده بـه آزمايـشگاه         هنمونه.  انجام پذيرفت  1388
ميكروب شناسي دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشـكي كاشـان          

هاي بيوشيميايي نظير رنگ آميـزي      و با استفاده از تست    شده  منتقل  
 تعيـين   DNaseگرم، كاتالاز، كواگولاز، تخمير مانيتول، و تـست         

 ـ  رئـوس از   وي اسـتافيلوكوكوس ا    سـويه  150 ].21 [دهويت گردي
مقاومت به متي سيلين بـا اسـتفاده از ديـسك           . ها جدا گشت  نمونه

  انگلستان و  Mastتهيه شده از شركت      اگزاسيلين يك ميكروگرمي  
اسـتافيلوكوكوس  سـويه    .تعيـين گرديـد   ) CLSI( مطابق با معيار  

 ATCC  سـويه  به عنوان كنترل مثبت وATCC 33591رئوسوا

 . شـد  اسـتفاده  mecA به عنوان كنتـرل منفـي بـراي ژن           25923
  DNA].22 [پـذيرفت انجـام    boilingبه روش  DNAاستخراج

 درجـه   -20 در فريـزر     وب مقطـر دي يـونيزه        آ دراستخراج شده   
 هاي آن   و ساب تيپ   mecAشناسايي ژن    .سلسيوس ذخيره گرديد  

ــه روش ــدين منظــور، . انجــام پــذيرفت multiplex PCRب  5ب
ز مستر ميكس  ميكروليتر ا20 استخراج شده با  DNAميكروليتر از

PCR نـزيم آ مـستر مـيكس شـامل    .گرديـد  مخلوطTaq DNA 

polymerase ، mM Mgcl2 3 ،400     ميكرومـول از هـر كـدام
 . جفت پرايمر استفاده گرديـد 9در اين بررسي از  . بود dNTPsاز

هـاي پرايمـر، انـدازه محـصولات        سكانس ژن هاي مورد ارزيابي،   
PCR   شرايط  وPCR  برنامـه   .شده است  ارائه   1  شماره  در جدول

multiplex PCR ــامل ــه در   ش ــيون اولي ــه 94دناتوراس  درج
 سيكل شامل دناتوراسيون    10سپس   و    دقيقه 15سلسيوس به مدت    

 درجه سلسيوس بـه     60 ثانيه، انيلينگ در     30 درجه به مدت     94در  
 ثانيه و 90 درجه به مدت 72 ثانيه، طويل شدن زنجيره در 90مدت 
 ثانيه،  45 درجه به مدت     94راسيون در    سيكل شامل دناتو   25سپس  

 ثانيه و مرحلـه طويـل       45 درجه سلسيوس به مدت      50انيلينگ در   
 دقيقـه انجـام     10 درجـه ساسـيوس بـه مـدت          72 در   نهاييشدن  

 درصد اگـاروز    4/1 در ژل    PCRالكتروفورز محصولات    .پذيرفت
بـا  ميـزي ژل    آرنگ  . گرفت ولت صورت    90دقيقه در    75 به مدت 
و نتـايج توسـط دسـتگاه       شـده    انجـام  اتيديوم برومايد    ازاستفاده  

Transluminator از ماركرهمچنين  .مشاهده شد  bp100  بـراي 
 اطلاعـات  .گرديـد  اسـتفاده  PCRتاييد وزن مولكولي محصولات     

مـار توصـيفي و بـا بـه كـارگيري           آوري شده با استفاده از      آجمع  
ليـل قـرار     كاي و دقيق فيشر مورد تجزيه و تح        هاي مجذور زمونآ

  .ندگرفت
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  نتايج
هاي رئوس از نمونه  وي استافيلوكوكوس ا   سويه 150تعداد  

ميـانگين سـني    . گرديد بيماران بيمارستان شهيد بهشتي جدا       باليني
 تـا حـداكثر     1و از حداقل    سال   29/34±69/19افراد مورد مطالعه    

)  درصـد  3/51(مـردان   ي  هـا نمونه از    سويه 77.  سال متغير بود   83
 نفر 137.  بود  جدا شده  زناني  هانمونهاز  )  درصد 7/48 ( سويه 73و

 بـستري كمتر از يك هفته در بيمارسـتان        )  درصد 3/91(از بيماران   
  بيشتر از يك هفته در بيمارستان بستري )  درصد7/8( نفر 13و بوده 
  نتي بيوتيك آسابقه مصرف  ) درصد7/24( از بيماران نفر 37. بودند

 ) درصـد  3/3( نمونـه    5 ادرار، ) درصـد  6/90( نمونه   136. داشتند
 1 زخـم، )  درصـد  3/1(  نمونـه  2 آبسه،)  درصد 2( نمونه   3 خون،
نمونـه   1 ،گـوش  ) درصد 7/0(  نمونه 1 تراشه، ) درصد 7/0( نمونه

 سـويه  87.  بـود خلط)  درصد7/0( نمونه 1 و  CSF) درصد7/0(
 سـويه   53). 1شكل شماره   (  بودند mecAداراي ژن   )  درصد 58(

 1/39( سويه   34 بوده و    CA-MRSA)  درصد 9/60(مورد   87از  
 فراوانـي سـاب     2  شـماره  در جـدول  .  بود HA-MRSA )درصد
ترين سـاب تيـپ جـدا       شايع.  بيان شده است   SCCmecهاي  تيپ

هاي مقاوم به توزيع فراواني سويه. بود)  درصدII  )8/13شده تيپ
ــپ     ــسب تي ــر ح ــتاني ب ــه و بيمارس ــيلين جامع ــي س ــاي مت ه

  . بيان شده است3  شمارهدر جدول  SCCmecگوناگون
  

  
رئوس وهاي استافيلوكوكوس ا در سويهmultiplex PCR با استفاده از SCCmecدست آمده از تايپينگ  الگوي آمپيليفيكاسيون به-1  شمارهتصوير

  1388 طي سال كاشانبيمارستان شهيد بهشتي هاي باليني مقاوم به متي سيلين جدا شده از نمونه
  

  بحث
هـاي  نتايج اين مطالعه نشان داد كه بيش از نيمي از سويه          

 MRSA سويه   87از مجموع   .  بودند mecمورد مطالعه داراي ژن     
 سـويه   53 و   HA-MRSA)  درصـد  1/39( سـويه    34 جدا شده، 

 و منـشا    II درصد تيپ    7/13.  بودند CA-MRSA)  درصد 9/60(
HA-MRSA   درصد تيـپ     6/13 و IV  منـشا      وCA-MRSA 

 كـه در سـال      NCTC10442نـام    به MRSAاولين سويه   . دبودن
در حال حاضر اين    .  بود 1 از انگلستان جداسازي شده، تيپ       1960

 سـويه  1982در سـال  .  معروف اسـت  Archaicنام كلونسويه به
MRSA) N315(          ايـن  .  بـود  2از ژاپن جدا شد كه حاوي تيـپ

 1985سال  در  . ژاپن نامگذاري گرديد  / كلون به نام كلون نيويورك    
 اسـت از زلانـدنو      3كه حاوي تيـپ     ) MRSA) 85/2082 سويه

 كـه   MRSA چنـدين سـويه      1990در شروع دهه    . جداسازي شد 
 در اسـتراليا    2004در سـال    .  بودند گـسترش يافتنـد     4حاوي تيپ   

MRSA    سويه  .  مشاهده گرديد  5 با تيپMRSA   فقط در   6 تيپ 
تيـپ  . اري شد نامگذHDE288نام سويه و بهشده پرتغال مشاهده  

نـام سـويه    و بـه  گرديـده    اولين بار در كـشور تـايوان مـشاهده           7
TSGH-17  در اين مطالعه بيش از     . ]25،24،20،17،14 [ ناميده شد

  . از بيماران جامعه جدا شده بودندMRSAهاي  درصد سويه60
طور جهاني ظهور يافته است به  CA-MRSAدر طول دهه گذشته

ساني بلكه در مراكز درماني رو به ازدياد        و نه تنها فقط در جوامع ان      
 از 1993در سـال    CA-MRSAاولين گـزارش از ]. 27،26 [است

  ].28 [استرالياي غربي بود
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  در مطالعه حاضر و منبع مورد استفاده PCRشرايط  ،PCRهاي پرايمر، اندازه محصولات سكانس هاي مورد ارزيابي،ژن -1 شماره جدول
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
هاي باليني بر حسب ئوس مقاوم به متي سيلين جدا شده از نمونه سويه استافيلوكوكوس اور87 در SCCmec تيپ هاي گوناگون -2 شماره جدول

  آنهامنشا و اندازه 
  اندازه
bp)(  

HA-MRSAو CA- MRSA  
 

  (%) فراواني
87) 100(  SCCmec 

613 HA-MRSA 3) 4/3( SCCmecI 

398  HA-MRSA 12) 8/13(  SCCmec II  

493  CA-MRSA  8) 2/9(  IV b SCCmec  

881  CA-MRSA  4) 6/4(  I V d SCCmec  

325  CA-MRSA  3) 4/3(  V SCCmec  

493+325  CA-MRSA  4) 6/4(  
  مولتي باند

SCCmec IVb  و  V SCCmec  

881+325  CA-MRSA  1) 2/1(  
  مولتي باند

SCCmec IVd و V SCCmec  

493+881  CA-MRSA  1) 2/1(  
  مولتي باند

 SCCmec IVb و  IVd SCCmec  

  HA-MRSAو CA- MRSA 51) 6/58(  ل تايپينگغير قاب  

  
  

Primers 
 

Oligonucleotide sequence 
(5΄- 3΄) 

Amplicon 
Size  specifity source 

Type I-F  
Type I -R  

GCTTTAAAGAGTGTCGTTACAGG -3΄ 5΄-  
3΄-GTTCTCTCATAGTATGACGTCC-5 ΄  

613 SCCmec I ]23[ 

Type II-F  
Type II-R  

5΄--CGTTGAAGATGATGAAGCG-3΄ 
3΄-CGAAATCAATGGTTAATGGACC-5΄ 

398 SCCmec II ]23[ 

Type III-F  
Type III-R  

5΄-CCATATTGTACGATGCG-3΄ 
3΄-CCTTATTGTCGTAACAGATCG-5΄ 

280 SCCmec III ]23[ 

Type IV a -F  
Type IV a R  

5΄-GCCTTATTCGAAGAAACCG-3΄ 
3΄-CTACTCTTCTGAAAAGCGTCG-5΄ 

776 SCCmec IV a ]23[ 

Type IV b-F  
Type IV b-R  

5΄-TCTGGAATTACTTCAGCTGC-3΄ 
3΄-AAACAATATTGCTCTCCCT-5΄ 

493 SCCmec IV b ]23[ 

Type IV c-F  
Type IV c-R  

5΄-ACAATATTTGTATTATCGGAGAGC-3΄ 
3΄-TTGGTATGAGGTATTGCTGG-5΄ 

200 SCCmec IVc ]23[ 

Type IV d-F5  
Type IV d-R6  

5΄-CTCAAAATACGGACCCCAATACA-3΄ 
3΄-TGCTCCAGTAATTGCTAAAG-5΄ 

881 SCCmec I V d ]23[ 

Type V-F 
Type V-R 

5΄-GAACATTGTTACTTAAATGAGCG-3΄ 
3΄-TGAAAGTTGTACCCTTGACACC-5΄ 

325 SCCmec V ]23[ 

MecA147-F 
MecA147-R 

5΄-GTGAAGATATACCAAGTGATT-3΄ 
3΄-ATGCGCTATAGATTGAAAGGAT-5΄ 

147 mecA ]23[ 
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   آنها سويه استافيلوكوكوس اورئوس مقاوم به متي سيلين بر حسب منشا جداسازي87 در SCCmec فراواني ساب تايپ هاي -3  شمارهجدول
  

  ساب تايپ
CA-MRSA)53(  

 (%)فراواني 

HA-MRSA  )34(  
   (%) فراواني

  
P  

SCCmec typeI  
  دارد
  ندارد

  
0)0(  
53)100(  

  
3) 8/8(  
31) 2/91(  

  
056/0  

SCCmec typeII  
  دارد
  ندارد

  
1)9/1(  
52)1/98(  

  
11) 4/32(  
23) 6/67(  

  
001/0<  

SCCmec typeIV b  
  دارد
  ندارد

  
6)3/11(  
47)7/88(  

  
2) 9/5(  
32) 1/94(  

  
47/0  

SCCmec typeIVd  
  دارد
  ندارد

  
3)7/5(  
50)3/94(  

  
1) 9/2(  
33) 1/97(  

  
1#  

SCCmec typeV  
  دارد
  ندارد

  
3)7/5(  
50)3/94(  

  
0) 0(  
34) 100(  

  
27/0  

  مولتي باند
  دارد
  ندارد

  
2)8/3(  
51) 2/96(  

 
3) 8/8(  
31) 2/91(  

 
37/0  

  
 بـوده كه داراي عفونـت پوسـتي        ها از بيماران و افرادي    سويهاين  

دال بـر   خطـر    اين افراد فاقد هرگونـه فـاكتور         ،ه است گزارش شد 
مـسئول   CA-MRSA .]29-31 [ بودنـد MRSAداشتن عفونـت  

  نظير دانمارك، نروژ و هلند      در كشورهايي  MRSA  شيوع افزايش
 كلـون  .باشند مي HA-MRSA كه به طور ذاتي فاقد عفونتبوده

CA-MRSAــن كــشورها ــشاهده دراي ــل م ــوع ســويه از   قاب  ن
USA300 خـصوص در   بـه  اخيـر  هـاي در سـال   ].30-32 [ت اس 

 درمراكـز   HA-MRSA جايگزين   CA-MRSA تايوان مريكا و آ
در ايـران در شـهر تهـران در          .]36-33،34،38 [ستدرماني شده ا  

 سويه  41از مجموع    اي كه در بيمارستان اميراعلم انجام شد،      مطالعه
MRSA  ،درصد 5/58( سويه   24  جدا شده  (HA-MRSA 17  و 

اي ديگر  در مطالعه ]. 39 [ بودند CA-MRSA)  درصد 5/41(سويه  
  درصـد گـزارش    MRSA 5/0كه در شهر قزوين انجام شد شيوع        

-HA مربـوط بـه      MRSA درصـد از     39در مطالعه ما     ].40 [شد

MRSAــود ــه .  ب ــين ايزول  در 1961در ســال  HA-MRSAاول
- سال بعد از به كارگيري متي2 قيقادامر انگلستان ديده شد كه اين 

هـاي  هـاي بعـد سـويه     در سـال   ].29 [سلين در مراكز درماني بود    
MRSA           در دهـه    به ديگر كشورهاي اروپايي گـسترش يافـت و

1970 MRSA        گسترش جهاني پيدا كرد و عامل اكثريت عفونت-

شـيوع  ]. 41[ گرديـد  مريكـا آاسـتراليا، ژاپـن،      بيمارستاني در  هاي

MRSA  1997هـاي هاي سراسر دنيا در فواصل سال      در بيمارستان 
 35 مريكـاي جنـوبي،   آ درصد در    40 ، درصد 67 در ژاپن    1999تا  

  درصـد در   26 ،مريكـا آر   درصـد د   32 ،درصد در امريكاي لاتـين    
ايـن در    ].43،42 [گزارش شده است   درصد در استراليا     23و   اروپا

 در كشورهاي داخـل اروپـا متغيـر         MRSAحالي است كه شيوع     
 درصد  45 تا  در كشورهاي شمالي    درصد ي آن از يك   بوده و دامنه  

تـرين سـاب تيـپ      شـايع  ].44 [ اسـت   متغير در كشورهاي جنوبي  
در كـشور اسـلووني از      .  بـود  IIه ما تيـپ     مشاهده شده در مطالع   

 SCCmec)  درصـد 6/51(سويه  MRSA 16 سويه 31مجموع 

type IV، 7  درصـد 5/22( سـويه (SCCmec type I، 2  سـويه 
) صـد  در4/19( سـويه  6 و SCCmec type III  ) درصـد 5/6(

 سـويه  66در كـشور مـالزي از        .]45 [غيرقابل تيپ بنـدي بودنـد     
MRSA ــشاهد ــپ مـ ــا دو تيـ ــد تنهـ ــويه  52. ه شـ  8/78(سـ
ــد ــويه 12  و SCCmec type III)درص ــد18/18(س )  درص

SCCmec type II سـاب تيـپ    ].45 [بودIII و IVa و IVc در 
 MRSA 51  سويه 87 در اين مطالعه از      .مشاهده نگرديد ما  مطالعه  
  .غيرقابل تيپ بندي بودند)  درصد6/58(مورد 

  
  نتيجه گيري

  در جمعيت  mecميزان ژن نتايج اين مطالعه نشان داد كه 
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منـشا  جدا شده    MRSAهاي  مورد مطالعه بالا بوده و بيشتر سويه      
 SCCmec typeIV و SCCmec type II .  استآن جامعه بوده

جايي ما مورد توجه بوده است و از آن       در نمونه هاي مورد بررسي      
 لزوم منشا آن جامعه بوده      IV منشا بيمارستاني و تايپ      IIكه تايپ   

كنترل معيارهاي كنترل عفونت بيمارستاني به منظـور جلـوگيري ار      
  . گرددهاي متقاطع احساس ميآلودگي

  تشكر و قدرداني 
نتايج اين مطالعه حاصل پايان نامه كارشناسي ارشد گروه         

 قاي مهدي روحاني  آاز  . ميكروب شناسي و ايمني شناسي مي باشد      
قـاي محمـد پـور      آ و از    هاي مولكولي جهت كمك در انجام تست    

صميمانه تـشكر و    هاي كشت    در تهيه محيط   بابائي جهت همكاري  
  .گرددقدرداني مي
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