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  چكيده:
 هاپژوهشبرخي از  استافيلوكوكوس مقاوم به اين مواد شده است. يهاهيمنجر به پيدايش سو كشكننده باكتريضدعفونيمصرف مواد افزايش  مقدمه:
مقاوم به مواد بيوسايدي  يهاهدف از اين مطالعه، بررسي حضور ژن .اندكرده دييتأي عامل مقاومت به متي سيلين با اين عوامل را هاژنهمراهي 
  در استافيلوكوكوس هاي كوگولاز منفي است. smr و qac A/B همچون

ي هانمونهجدايه استافيلوكوكوس اپيدرميديس از  49 جدايه استافيلوكوكوس ساپروفيتيكوس و 60مقطعي، تعداد  -در اين مطالعه توصيفي  روش كار:
جدايه ها از نظر جنس و گونه، با استفاده از پرايمرهاي اختصاصي،  دييتأي بيوشيميايي اوليه و هاشيماآزآوري شد. بعد از نه ماه جمع باليني طي مدت

  تحليل شدند.  مربع كاي آماري آزمون از استفاده باها دادهي پلي مراز مورد بررسي قرار گرفتند. ارهيزنجبا روش واكنش  smrو  aqcA/Bي هاژن
 qacA) داراي ژن % 77/52جدايه ( 19بودند. از اين تعداد،  mecA) داراي ژن % 60جدايه ( 36جدايه استافيلوكوكوس ساپروفيتيكوس،  60از   :هاافتهي

بودند كه از  mecA) داراي ژن % 1/55جدايه ( 27جدايه استافيلوكوكوس اپي درميديس،  49بودند. همچنين از  smr)  داري ژن % 33/58جدايه ( 21و 
  بودند. smr)  داراي ژن % 32/16جدايه ( 8و  qacA/B)  داراي ژن % 44/22جدايه ( 11اين ميان 
جدايه هاي باليني استافيلوكوكوس هاي كوگولاز در   smr و  qac A/B 		يهاحضور گسترده ژن ،اين پژوهشآمده از دستبهنتايج در  گيري:نتيجه

 يمقاومت آنت يبررس به آنتي بيوتيك،حساس  در ايزوله هاي qacA/Bو  smrحضور كم ژن هاي با توجه به منفي مقاوم به متي سيلين مشاهده شد. 
  است. يضرور ،يكروبيم يهادرمان عفونت يبرا يكيوتيب

  
  qacA/Bمقاومت داروئي، استافيلوكوك مقاوم به متي سيلين،  واژ گان كليدي:

  
  مقدمه:

كوكسي هاي گرم مثبت طيف بسيار گسترده اي از جنس و 
اند كه هركدام از اين دادههاي باكتريايي را در خود جايگونه

 هاي اوليه ونوبه خود سهم بالايي در ايجاد عفونتها بهباكتري
ترين استافيلوكوكوس هاي كواگولاز منفي از مهم .]1[ثانويه دارند 

هاي ناشي از ر ايجاد عفونتزاي اين گروه دعوامل بيماري
ها . اين باكتري]1[كارگيري كاتاترهاي بيمارستاني هستند به

هاي چسبندگي خاصي هستند كه اين امر باعث داراي ويژگي
تمايل ارگانيسم به اتصال و كلونيزه شدن در ابزارهاي مصنوعي 

صورت فلور نرمال روي پوست  . اين گروه كه به]2[ شوندمي

كنند، در صورت فراهم شدن شرايط، شكل مي انسان زندگي
. ]3[شوند زا به خود گرفته و سبب بروز عفونت ميبيماري

هاي استافيلوكوكوس هاي كوگولاز منفي مسئول بروز عفونت
توانند سبب انتشار گسترده اي در انسان و دام بوده و مي

 .]4[هاي متعدد در بيمارستان و جامعه شوندعفونت
يس ساپروفيتيكوس و استافيلوكوكوس اپيدرميد استافيلوكوكوس

 .]5[ند باشترين استافيلوكوكوس هاي كواگولاز منفي مياز مهم
دند، شعنوان ساپروفيت محسوب ميها بهها كه سالاين باكتري

هاي اخير به دليل افزايش استفاده از وسايل پزشكي، مانند در دهه
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زا مبدل و بيماري سوندها، كاترها و پروتزها به عوامل مهاجم
ها، . اين امر باعث شده است كه اين گروه از باكتري]4[اندشده
هايي كه باعث برده، جزو باكتريخصوص دو گونه نامبه

در بيشتر  .]5[بندي شوندشوند، طبقههاي بيمارستاني ميعفونت
هاي استافيلوكوكوس با منشأ هايعفونتدرمان  يبرا مواقع

 مشود كه سهاستفاده مي بتالاكتام ي گروهداروهااز كوگولاز منفي 
 .]6[در اين زمينه بيشتر است جديد سفالوسپورين ها  هاينسل

 با اين گروه از داروهاوابسته به اين ارگانيسم  هايعفونتدرمان 
ها با شكست مواجه آنمقاومت به بروز  افزايش سريع به دليل

ر سطوح مختلف و هاي مقاوم د. حضور اين باكتري]6[شده است
كننده، زمينه لازم براي استفاده از مواد بيوسايدي و ضدعفوني

كننده را در بين هاي مقاوم به مواد ضدعفونيظهور سويه
 نجپ . كلرهگزيدين و تركيبات]3[دهدهاي مقاوم افزايش ميسويه

ستاني كش هاي بيمارآنتيموان از پركاربردترين باكتري ظرفيتي
ضدعفوني كردن سطوح و هم در برخي موارد  هستند كه هم براي

. حضور ]6[گيرندبراي ضدعفوني وسايل مورد استفاده قرار مي
 توانديم mecAمقاومت به بتالاكتام ها از جمله هاي عامل ژن

. ]7[زمينه لازم جهت پايداري باكتري در برابر درمان را ايجاد كند
كننده عفونيعامل مقاومت به مواد ضد يهااين ژن در كنار ژن

 مقاومتمقاومي شود كه علاوه بر  هاييهباعث ظهور سو توانديم
 از خود مقاومت نيزدر برابر درمان، در برابر مواد بيوسايدي ذاتي 

 هستند ييهااز جمله ژن smrو  qacA/B يها. ژن]7[ نشان دهند
 هاي چند ظرفيتي را سبب ناكه مقاومت به كلرهگزيدي و آنتيمو

 ي عاملهاژنظهور شده، . در برخي مطالعات انجام]8[شوند يم
كدكننـده مقاومـت بـه  يهاهمراه بـا ژن qac مقاومـت

ين، يــسين، تــري متــوپريم، پنــي سيلاهاي جنتامبيوتيكآنتي
و توبرامايسين روي عناصر ژنتيكي متحرك يافت  يــسينكاناما
نار عناصر در ك ي ژنيهاافزايش جهش گزارش .]10،9[ اندشده

ه مقاومي ك هاييدر بين باكتر متحرك وابسته به پلاسميد ها
 يهاژن. ]11[شده است گزارش باشنديم mecA يهاحامل ژن

smr،qac B،qac A  ًشوند ويروي پلاسميد حمل ممعمولا 
 .]12[اند بالايي پيداكرده قدرت انتقالاين ويژگي،  واسطهبه
 qacدر گروه هم  qac Gوqac H و qac Jديگري از جمله  يهاژن

 يهااند كه از نمونهدر استافيلوكوكوس ها مورد مطالعه قرارگرفته
با توجه  .]14و  13 [ اندلبني جداسازي شده -دامي و مواد غذايي

ها براي يمارستانبكش در به اهميت مصرف مواد باكتري
ن هايي كه به اييباكترضدعفوني ابزار پزشكي و سطوح، ظهور 

ي شديدي را هاعفونتتواند زمينه بروز يمواد مقاوم هستند م
فراهم كند. از اين رو هدف از انجام مطالعه حاضر، شناسايي 

- در جدايه هاي باليني استافيلوكوكوس smrو  qacA/Bي هاژن

  هاي كوگولاز منفي مقاوم به متي سيلين بود.

  روش كار:
  هانمونهو شناسايي  آوريجمع

به مدت  نمونه باليني 448تعداد مقطعي،  -در اين مطالعه توصيفي
مراكز از  1394تا اواخر آذرماه  1393ماه ماه در بازه زماني بهمن 9

 .آوري شدنددسترس جمع به شيوه آسان و در درماني شهر زاهدان
شامل ادرار، خون، ترشحات زخم، خلط، لوله تراشه، لوله  هانمونه
مطالعه، بيماراني بودند كه  معيار ورود به .ودندسر سوند ب و سينه

هاي به مدت طولاني در بيمارستان بستري بوده و دچار عفونت
استافيلوكوكوسوس  هايايزوله. در آزمايشگاه باكتريايي شده بودند
بيوشيميايي استاندارد  هايآزمونگرم و  آميزيبا استفاده از رنگ

مشخص  dNase و كاتالاز، كوآگولاز، تخمير مانيتول همچون
 زا ساپروفيتكوس استافيلوكوكوس شناسايي شدند. براي

 هايكيساستافيلوكوكوس اپيدرميديس علاوه بر استفاده از د
 يها)، از آزمونستانانگل ،MASTنووبيوسين و نالديكسيك اسيد (

PYR )Hardy Diagnostics، يون ) آزمون دكربوكسيلاسيكاآمر
توليد اسيد از قندهاي مالتوز، ترهالوز، مانيتول و سوكروز  و اورنيتين

ر (با استفاده از انكوباتو هوازيو عدم تخمير گلوكز در شرايط بي
CO2 در روش استفاده شدبراي جداسازي اين دو گونه  )دار .

يا  12ديسك انتشاري ابتدا يك سوسپانسيون باكتري از كشت 
مك فارلند تهيه شد و از اين  5/0معادل ساعته با كدورتي  24

آلمان) ، Muller Hintion agar )Merckسوسپانسيون روي محيط 
 ترونس متر كشت داده شد. ديسك با يك پنسيليم 5با ضخامت 

درجه  37ساعت در دماي  24روي محيط قرار داده و به مدت 
 هاييسكشد. با استفاده از د گرمخانه گذاريگراد سانتي
، MAST(همگي  Bسين، باسيتراسين و پلي ميكسين نووبيو

كوس هاي اپيدرميديس از ساپروفيتي استافيلوكوكوس انگلستان)
استافيلوكوكوس هومينيس از  جداسازي . برايشناسايي شد

سامين فسفومايسين و ديسفريوك هايبيوتيكياپيدرميديس از آنت
 CLSIآمده با استفاده از آخرين نسخه دستنتايج به. استفاده شد

ها از سويه آزمون تمامي يمورد ارزيابي قرار گرفت. برا
 عنوان كنترل منفيبه  ATCC 25923 استافيلوكوكوسوس اورئوس

، سويه استاندارد ATCC 12228و از استافيلوكوكوس اپيدرميديس 
استاندارد  و سويه ATCC 15305 استافيلوكوكوس ساپروفيتيكوس

عنوان كنترل مثبت به ATCC 27844استافيلوكوكوس هومنيس 
استافيلوكوكوس اپي درميديس  تأييدشدهجدايه هاي  .استفاده شد

 هاييوبت رويكمو استافيلوكوكوس ساپروفيتيكوس با استفاده از 
و  آلمان)، Brain Heart Infusion (BHI) Agar )Merckحاوي 

  .]13-18[سازي شدند ذخيره -20گليسرول در دماي  درصد 10
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  استخراج ژنومي
 Brain Heart Infusion (BHI) Agarميكروتيوب هاي حاوي از 

)Merck ،(درجه  -20شده در  نگهداريجدايه هاي باليني  آلمان
كشت آلمان)  ،Muller Hinton agar )Merckگراد روي سانتي

 5شده به از هر جدايه كشت داده پرگنهسپس چند داده شد و 
آلمان) كه  ،Loria Bertani Broth )merckليتر محيط كشت ميلي
درب دار شيشه اي به تعداد جدايه ها تقسيم  يهادرون لوله قبلاً

ساعت در دماي  20و شماري گذاري شده بودند، تلقيح و به مدت 
ها لولهساعت،  20. بعد از]19[ند دشگراد انكوبه درجه سانتي 37

از محيط كشت حاصل،  ليترميلي 5/1. نداز انكوباتور خارج شد
ريخته و مراحل  يكيپلاست 5/1 درون ميكروتيوب هاي درب دار

ژنومي با استفاده از كيت استخراج شركت سينا  DNAاستخراج 
آمده بعد از دستبه DNAدر نهايت محصولات ژن انجام شد. 

، براي انجام درصد 1سنجش كمي و كيفي توسط ژل آگارز 
  نگهداري شدند. -20هاي مولكولي در فريزريشآزما

  

  

  PCRسازي پرايمرها و آزمايش آماده
پرايمرهاي مورد نظر بعد از اضافه كردن آب مقطر ديونيزه براي 

گراد نگهداري و سپس + درجه سانتي4در دماي  ساعت 4مدت 
هاي بعدي تهيه و در دماي يشآزماي ذخيره براي انجام هارقت
ثير ي تكبرا يرزنگهداري شدند. در اين فرايند از پرايمرهاي  -20
 استفاده شد. هانمونهدر  smrو  qacA/B ،mecAي هاژن

 محلول از يترل يكروم 25براي هر ژن،  PCR واكنش انجام جهت
يتر از هر ل يكروم 1 الگو، DNA از يترل يكروم 1: شامل نهايي

 مستر از يترل يكروم 5/12 و يكومولارپ 15با غلظت پرايمر 
 كهآلمان)  Ampliqon شركت( 2x and 1.5 mM MgCl2ميكس

 ,Tris-Hcl PH8.5, (NH4) SO4, 3mM Mgcl2شامل 

0.2%Tween20 ،4/ MmdNTP 4،2/0 unit Ampliqon 

polymeras ،Insert red dye and stabilizer  بود، براي تهيه
 مقطر آب از نهايي حجم به رساندن ميكس اوليه استفاده شد. براي

 از استفاده با هاژن براي PCR آزمون. ]14[ شد استفاده ديونيزه
طبق الگوي تنظيم زير  ،)آمريكا BioRad( يكلرترموسا دستگاه

 انجام شد.
  جدايه هاي باليني استافيلوكوكوس هاي كواگولاز منفي smrو  qacA/B ،mecAي هاژنشده براي شناسايي فهرست پرايمرهاي اختصاصي استفاده :1جدول 

  

  
  هاي باليني استافيلوكوكوس هاي كواگولاز منفييزولهادر  smrو  qacA/B ،mecAي هاژنجهت تكثير  PCRهاي حرارتي واكنش يكلس :2جدول

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
  

  ي مورد نظرهاژن پرايمر طول توالي  )bpاندازه (  رفرنس
Raggi 157  ]20[و همكاران CCACTACAGATTCTTCAGCTACATG 

CTATGGCAATAGGAGATATGGTGT 
qacA/B F 
qacA/B R 

qacA/B 

Nahaei 533  ]21[و همكاران  AAAATCGATGGTAAAGGTTGGC 
AGTTCTGCAGTACCGGATTTGC 

mecA-F 
mecA-R 

mecA 

Noguchi 195 ]22[و همكاران  GCCATAAGTACTGAAGTTATTGGA  
GACTACGGTTGTTAAGACTAAACCT 

smr F 
smr R 

smr 

  تعداد سيكل  زمان (ثانيه) گراد)دما (سانتي مراحل  ژن
  

qacA/B 
  

  1  180 94 شوك حرارتي اوليه
 DNAجدا شدن قطعات 

  جفت شدن پرايمرها
  طويل شدن پرايمرها 

94 
54  
72  

40  
40  
40  

  
25  

  1  150 72 طويل شدن نهايي
  

mecA 
  

  1  180 94 شوك حرارتي اوليه
 DNAجدا شدن قطعات 

  جفت شدن پرايمرها
  طويل شدن پرايمرها 

94 
55  
72  

30  
30  
30  

  
30  

  1  180 72 طويل شدن نهايي
  

smr 
  

  1  180 94 شوك حرارتي اوليه
 DNAجدا شدن قطعات 

  جفت شدن پرايمرها
  طويل شدن پرايمرها 

94 
54  
72  

40  
40  
40  

  
25  

  1  150 72 طويل شدن نهايي
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  درصد 5/1 گارزآروي ژل  PCRالكتروفورز محصولات 
هر كدام به  smrو  qacA/B ،mecAي هاژن PCR محـصولات

توسـط الكتروفـورز بـا جفت باز  195و  533، 157ترتيب با طول 
. براي از يكـديگر جـدا شـدند رزدرصـد آگـا 5/1 اســتفاده از ژل

 5/1اگارز  ژل در PCR محصول نهايي از ميكرو ليتر 5 اين كار
 به ژل، براي رنگ دهي به .شد الكتروفورز X5/0در بافر  درصد

و  اضافه) ، آمريكاGel Red )Biotium محلول ميكرو ليتر 5 آن
در زيـر نـور ها ها و باندهاي آنژلسـپس  خوب به هم زده شد.

نانومتر توسط دسـتگاه ترانس  260موج مـاوراي بـنفش در طول
بـراي تعيين  مشاهده شدند. ، آمريكا)UVT-20 SML( يناتورلوم

 ،Thermofisherفرمنتاز ( مولكـولي اندازه محصولات از نـشانگر
در نهايــــت  .]17[استفاده شد  بازي جفت 100  با توالي )آمريكا

 كياژن مدلدســــتگاه ژل داك ( ســــطاز ژل حاصــــل تو
CCD-Tab1هاي . در همه آزمايششد برداريعكس) ، ايران

مولكولي از سويه استاندارد استافيلوكوكوس اورئوس 
ATCC25923 كنترل منفي و از سويه استاندارد  عنوانبه

، qacA/Bبراي حضور ژن  ATCC 7644اورئوس استافيلوكوكوس 
براي  ATCC 33591سويه استاندارد استافيلوكوكوس اورئوس 

  .]10[استفاده شد   mecAحضور ژن 
  

  هادادهتحليل  و تجزيه
 16نسخه  SPSSافزار با استفاده از نرم مطالعه حاضر يهاداده

يين تعبراي آماري توصيفي  يها. از روششدندوتحليل   تجزيه
سه براي مقاي كاي مربعآزمون آماري  ، ازفراواني، درصد و ميانگين

 هايتهيافبراي مقايسه  مستقل  تي از آزمونكيفي و  هاييافته
دار در نظر امعن 0 p/ 05. در اين مطالعه مقدار استفاده شدكمي 

  گرفته شد.
  
  
  

  ها:يافته
جدايه استافيلوكوكوس ساپروفيتيكوس جداشده از  60از تعداد 

 هيجدا 13مختلف بيمارستاني،  يهابخشي باليني هانمونه
 40) از شالدون و كاتاترها، %66/6( هيجدا 4) از زخم، 66/21%(

) از خون، جداسازي شدند. %5( هيجدا 3) از ادرار و 66/66(جدايه 
). 3آمده مربوط به زنان بود (جدول دستبيشترين جدايه هاي به

يت آمده و جنسدستي بههاگونهدر اين بين ارتباط معناداري بين 
نشد  شده بود، مشاهدهگرفته هاآني باليني از هانمونهبيماراني كه 

)05/0>p جدايه استافيلوكوكوس اپيدرميديس  49). از
) از %45/30( هيجدا 15) از زخم، %82/10( هيجدا 5آمده دستبه

) %5/2( هيجدا 1) از ادرار و %15/57( هيجدا 28شالدون و كاتاترها، 
  ). 4از خون بود (جدول 

جدايه  36جدايه استافيلوكوكوس اپيدرميديس،  49از مجموع اين 
) داراي ژن % 77/52( هيجدا mecA ،19) داراي ژن % 60(

qacA/B  داراي ژن % 33/58جدايه ( 21و (smr  بودند. همچنين
 1/55( هيجدا 27جدايه استافيلوكوكوس ساپروفيتيكوس،  60از 
و  qacA/B) داراي ژن % 44/22( هيجدا mecA ،11) داراي ژن %
). بر اساس 1بودند (نمودار smr) داراي ژن % 32/16جدايه ( 8

ي هاژنبراي  P valveنتيجه آزمون آماري كاي مربع مقادير 
mecA ،qacA/B  وsmr  به دست  05/0و  039/0، 01/0به ترتيب

ي مقاومت به هاژنآمد كه ارتباط معناداري بين حضور 
و  هاندهيشوي عامل مقاومت به هاژنبيوتيك و آنتي

مشاهده شد، بطوريكه بيشتر نمونه هايي كه از  هاكنندهضدعفوني
ظر حضور ژن هاي مثبت بودند، از ن mecAنظر حضور ژن 

qacA/B  وsmr  نيز مثبت بودند. ارتباط معناداري بين نوع
ي باليني مشاهده نشد. در هانمونهي استافيلوكوكوس و هاگونه

ه آمددستضمن بعد از انجام مراحل ژل الكتروفورز محصولات به
باندهاي مورد نظر با وزن  smrو  mecA ،qacA/Bي هاژناز 

 ).2و1مشخص شدند (تصوير 157و  195 ،533مولكولي به ترتيب 

  

  
   mecAو  smr ،qacA/B فراواني جدايه هاي استافيلوكوكوس ساپروفيتيكوس و استافيلوكوكوس اپيدرميديس بر اساس جنسيت بيمار :3جدول

  هاي كوگولاز منفيدر استافيلوكوكوس
  
 
 
 
  
  
  

  
  
  

 
 

P value 

   )n=109( استافيلوكوكوسوك كواگولاز منفي
  

  جنسيت بيمار
  )n=60( استافيلوكوكوس اپيدرميديس

  تعداد (%) 
 ) n=49( استافيلوكوكوس ساپروفيتيكوس

  تعداد (%)
  زن )59/79%(39  )66/76%(46  69/0
 مرد )65/32%(10  )33/23%(9  56/0
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 فراواني جدايه هاي استافيلوكوكوس ساپروفيتيكوس و استافيلوكوكوس اپيدرميديس بر اساس نوع نمونه و بخش بيمارستاني جداشده :4جدول
 

 
 
  
  

 
  
  
  
  
  

  
  در استافيلوكوك هاي كوگولاز منفي mecAو  smr ،qacA/Bي هاژنفراواني  :1نمودار

  
  
  
  
  

 )n=109( استافيلوكوكوس كواگولاز منفي

  كاتاتر -شالدون
%)(  

  خون
(%)  

 زخم
%)(  

  ادرار
%)(  

 
 

  اپيدرميديس ساپروفيتيكوس اپيدرميديس ساپروفيتيكوس  اپيدرميديس ساپروفيتيكوس  اپيدرميديس  ساپروفيتيكوس  بخش جداشده
4  
14%  

1  
)2%(  

0  
  

0 
  

2 
)4%(  

1 
)2%(  

1 

)6/1(  
4  

)1/8%(  
 اطفال

1  
8%  

0  
  

0  
  

2 
)4%(  

1 
  

4 
)8%(  

0 
  

0  
  

ICU 

1  
8%  

2  
)4%(  

1  
)6/1(  

0 
  

1 
)4%(  

1 
)2%(  

0 
  

0  
  

 جراحي-داخلي

0  1  
)2%(  

0 

  
0 

  
1 

)1%(  
0 0 

  
0  P-ICU 

1  
  

0  
  

0  
  

0 
  

0 
  

1 
)2%(  

0 
  

0  
  

N-ICU 

0  
  

0  
  

0  
  

0 0 
  

5 
)10%(  

19 
)66/31(  

23  
)93/46%(  

 بيماران سرپايي

4  
  

0  
  

0  
  

1 
)2%(  

. 
  

2 
)4%(  

8 
  

13  
)53/26%(  

 زنان

2  
  

0  0  0 2 
  

0 0 0  
  

 شناسيخون
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مربوط به عامل مقاومت به متيسيلين و عامل مقاومت به بيوسايدها و تركيبات آمونيوم چهار ظرفيتي  qacA/B و mecA ،smrي هاژن: نتيجه تكثير 1شكل شماره
مثبت بودند. وزن  qacA/B و mecA ،smrي هاژنيي كه از نظر هانمونهمربوط به  5تا  1ي هاشمارهچاهك  در جدايه هاي باليني استافيلوكوكوس اپيدرميديس.

  كنترل منفي. 7كنترل مثبت. چاهك 6. چاهك باشديم 100bpماركر M. باشديم 157و  195، 533مولكولي اين قطعات به ترتيب 
  
 

  

 

 

  

  

 تيظرفي چهار آمونيوم تركيبات و بيوسايدها به مقاومت عامل و متيسيلين به مقاومت عامل به مربوط qacA/B و mecA، smr يهاژن تكثير نتيجه :2شماره شكل
. بودند مثبت qacA/B و mecA، smr يهاژن نظر از كه ييهانمونه به مربوط 5تا 1 يهاشماره چاهك. ساپروفيتيكوس استافيلوكوكوس باليني هاي جدايه در

  .مثبت كنترل 5 چاهك. منفي كنترل 7 چاهك. باشديم 100bpماركر M. باشديم 157 و 195 ،533 ترتيب به قطعات اين مولكولي وزن
 

  :بحث
اهميت  1940كننده و بيوسايدها از سال استفاده از مواد ضدعفوني

كه در بيشتر مواقع، در مراكز درماني طورياند، بهويژه اي پيداكرده
طحي هاي سيآلودگها، اولين اقدام براي از بين بردن يمارستانبو 

امـروزه . ]18[و آشكار، استفاده از مواد بيوسايدي بوده و هست 
هور ظمـصرف بيش از اندازه مواد بيوسايدي ضدميكروبي منجر به 

 .]18[هايي با مقاومت ژنتيكي به اين مواد شده است يهسو
عنوان يكي از عوامل ي بهاستافيلوكوكوس هاي كوگولاز منف

توانند از طريق آلوده يمي بيمارستاني، هاعفونتايجادكننده 
كردن سطوح و ابزارآلات پزشكي نقش مهمي را در ايجاد عفونت 

در ايـن مطالعـه، . ]19[در بيماران بستري در بيمارستان ايفا كنند 
آمده از دو باكتري دستي باليني بههانمونهبيشترين 

، وكوكوس ساپروفيتيكوس و استافيلوكوكوس اپيدرميديساستافيل
ده حضور كنني باليني مربوط به زنان بود. اين امر توجيههانمونهاز 

ي باكتريايي استافيلوكوكوس در ايجاد هاگونهبرخي از 

باشد. همچنين بيشتر يمي دستگاه تناسلي زنان هاعفونت
سازي شدند، هاي مذكور جدايباكتر هاآنيي كه از هانمونه
دهنده نقش و حضور ي ادراري بود. اين موضوع نشانهانمونه

از اسافليلوكوك هاي كوگولاز منفي در بروز  طيف وسيعي
 13كه طوريخصوص در زنان است، بهي ادراري، بههاعفونت

جدايه استافيلوكوكوس  8جدايه استافيلوكوكوس اپيدرميديس و 
از بخش زنان جداسازي شد. ي ادراري هانمونهساپروفيتيكوس از 
ساير مطالعات داخلي مطالعـه حاضـر از تفاوت آنچه كـه باعـث 

مقاومت و همينطور سنجش  يها، بررسـي حـضور ژنشده است
اوت ي باليني متفهاآمده از نمونهدستبهمقام  هاييهحساسيت سو

دي نسبت به ماده بيوسـاي استافيلوكوكوس هاي كوگولاز منفي
مجموع نشان داد كه از  مطالعهنتايج اين  .اسـت QACs حـاوي

نمونه استافيلوكوكوس  60 ،نمونه باليني مورد بررسي 448
نمونه استافيلوكوكوس ساپروفيتيكوس بودند.  49اپيدرميديس و 
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اين موضوع فراواني استافليوكوك اپيدرميديس را در بين 
 ادهد كه نتايج بيماستافليوكوك هاي كوگولاز منفي نشان 

 كه در سال مطالعه كوكسال و همكاران مطابقت دارد. اين مطالعه
ي مختلف جنس استافيلوكوكوس هاگونهدر تركيه روي  2009
ي كواگولاز منفي هاگونهشده بود، نشان داد كه در بين انجام

جنس استافيلوكوكوس دو باكتري استافيلوكوكوس اپيدرميديس و 
ي بوده و يشترين فراواناستافيلوكوكوس ساپروفيتيكوس داراي ب

بالاترين فراواني مربوط به استافيلوكوكوس اپيدرميديس است 
 19جدايه استافيلوكوكوس اپيدرميديس،  60. از مجموع ]20[

جدايه  36و  smrجدايه داراي ژن  qacA/B ،21جدايه داراي ژن 
ط شده توسهاي انجاميبررسبودند. اين نتايج با  mecAداراي ژن 

در دانمارك انجام شد  2013همكاران كه در سال اسكوگارد و 
مشابهت دارد. همچنين در مطالعه حاضر وجود يا عدم وجود ارتباط 

ي عامل مقاومت به بيوسايد ها و مقاومت به متي سيلين هاژنبين 
 p valueو مقادير  هادادهمورد بررسي قرار گرفت. با تحليل 

) و 0019/0( aqcA/B) و smr)0056/0 ي هاژنآمده از دستبه
mecA )00136/0 ارتباط معني داري بين حضور ژن هاي عامل (

مقاومت به شوينده ها و ژن عامل مقاومت به متي سيلين ديده 
 mecAشد. بطوريكه در بيشتر نمونه هايي كه از نظر حضور ژن 

ديده شد. همچنين مطالعه  smrو  qacA/Bمثبت بودند، ژن هاي 
ن داد كه جدايه هايي كه از نظر حضور اسكوگارد و همكاران نشا

مثبت بودند، از نظر مقاومت به پني  smrو  qacA/B يهاژن
سيلين، سفوكسيتين و اريترومايسين داراي بالاترين فراواني 

و  mecA ،qacA/Bي هاژن. بيشترين ميزان فراواني ]21[هستند 
smr  آمده از ادرار و زخم بود كه از اين دستي باليني بههانمونهدر

نظر با مطالعه انجام گرفته توسط مختاريان و همكاران در گناباد 
ي ادراري انجام گرفت، مشابه هانمونهروي  2014كه در سال 

است. در مطالعه مختاريان و همكاران مهمترين عامل مسبب 
ها، يمنفز ي ادراري در زنان وابسته به كوگولاهاعفونت

 استافيلوكوكوس ساپروفيتيكوس بود. همچنين بيشترين و كمترين
يلين بيوتيك هاي پني سميزان مقاومت در اين گروه متعلق به آنتي

شده است كه نزديك به مطالعه حاضر و ونكومايسين گزارش
شده توسط عربستاني و همكاران در . مطالعه انجام]22[باشد يم

ان نشان داد كه استافيلوكوكوس در شهر همد 2014سال 
ي هافونتعساپروفيتيكوس و استافيلوكوكوسوس اپيدرميديس در 

از  و ها در زنان بيشترين نقش را داشتهيمنفوابسته به كواگولاز 
اين دو بيشترين سهم را ساپروفيتيكوس دارد. از طرف ديگر، 

ر بيوتيك هايي همچون پني سيلين دبيشترين مقاومت به آنتي
گروه مشاهده شد. همچنين در اين مطالعه مقاومت به  اين

ونكومايسين در استافيلوكوكوس ساپروفيتيكوس ديده نشد كه 
جدايه  49. از مجموع ]23[باشد يممشابه مطالعه حاضر 

اليني ي بهانمونهاستافيلوكوكوس ساپروفيتيكوس جداشده از 
 دراري وي اهانمونهآمده از دستمختلف، بيشترين جدايه هاي به

، mecAجدايه داراي ژن  27، هاژنكاتاترها بود. از نظر پراكندگي 
بودند.  qacA/Bجدايه داراي ژن  11و  smrجدايه داراي ژن  8

و همكاران در سال  شده توسط ازمانتراين نتايج با مطالعات انجام
و بعد از  mecAدهنده سهم بالاي ژن كه نشان در تونس 2011

 qac يهاحضور همزمان ژن .]24[ابهت دارد بود، مش qacA/Bان 

A/B  با ژن عامل مقاومت به  هاژنبيان كننده ارتباط حضور اين
در يك مطالعه  2012) بود. هورنر در سال mecA( يلينسمتي 

ي عامل مقاومت به برخي هاژنمروري وجود ارتباط بين 
ي عامل مقاومت به برخي بيوسيد ها را هاژنبيوتيك ها، آنتي

 -و همكاران (كانادا در مطالعات لانگتين .]25[گزارش كرد
)، والي و همكاران 2003 -آمريكاهمكاران (مك گان و  )،2005

ي هاژن) نبود ارتباط بين 1992 -(ژاپن و نوگوچي و همكاران
ي عامل هاژنبيوتيك متي سيلين و عامل مقاومت به آنتي

ر اين آمده ددستهمقاومت به بيوسايدها گزارش شد كه با نتايج ب
 smrمطالعه همخواني ندارد. در مطالعات ياد شده فراواني ژن 

شده است كه از اين نظر نيز با مطالعه گزارش qacA/Bبيشتر از 
حاضر كه باكتري استافيلوكوكوس ساپروفيتيكوس شيوع ژن 

qacA/B  نسبت به شيوع ژنsmr  باشد، همخواني يمبيشتر
لي لاپرن و همكاران و سيدو  همكاران،. ازمانتر و ]26-28[ندارد

ي عامل هاژنو همكاران در مطالعات جداگانه ايي كه روي حضور 
مقاومت به متي سيلين و بيوسايد ها پرداخته بودند، فراواني بالاي 

گزارش كردند. در نتايج مطالعه  smrرا نسبت به ژن  qacA/Bژن 
ن ژ حاضر روي باكتري استافيلوكوكوس اپيدرميديس شيوع

qacA/B  نسبت به شيوعsmr  اختلافات ]30،29[باشد يمكمتر .
آمده از مطالعه حاضر با ساير مطالعات دستموجود در نتايج به

هاي باكتريايي با يهسوداخلي و خارجي را مي توا ن به تفاوت 
در  اهژني مكاني نسبت داد. حضور بالاي اين هاتفاوتتوجه به 

ي خون و ادرار بيان كننده هانمونهخصوص ي باليني، بههانمونه
يي است كه بر پايه استافيلوكوكوس هاي كوگولاز هاعفونتظهور 

ي عامل مقاومت به هاژنمنفي استوار بوده كه علاوه بر داشتن 
نيز  هاكنندهي مقاومت به ضدعفونيهاژنبيوتيك ها، داراي آنتي

  باشد.يم
  

  :نتيحه گيري
يي است كه هاژناز شيوع  حاكياين پژوهش،  ل ازحاص نتايج

. ي مهم دارندهاكنندهزمينه مساعدي براي مقاومت به ضدعفوني
در  شدهانجام يهاپژوهشيكي از معدود  عنوانپژوهش حاضر به

را در  smr و qac A/B يهاحـضور ژنكه  ايـران
ه مـورد بررسي قرار داد كوگولاز منفي هاي استافيلوكوكوسوس
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نه نوع تر در زميگسترده و تحقيق ضرورت وجود توجه بيشتر ،است
و همچنين ميزان ماده بيوسـايدي مصرفي در محصولات 

از سوي ديگر در بررسي حاضر ارتباط  .كنديم را بيانبيوسـايدي 
 به متي سيلينو مقاومت به  QACs قابل توجهي بين مقاومت به

مقاومت  يهان شاخصحضور هر كدام از اي ،دست آمد. در نتيجه
بيوتيكي دنبال درمان آنتيه به گزينش مشترك اين دو ب توانديم

كننده حاوي تركيبات دنبال مصرف مواد ضدعفونيه و يا ب
  د.شوچهارتايي آمونيوم منجر 

  
  :تشكر و قدرداني

نويسندگان اين مقاله مراتب تشكر خود را از مسئولين مركز 
گرمسيري دانشگاه علوم پزشكي -هاي عفونيتحقيقات بيماري

شناسي اعلام زاهدان و كارشناسان محترم آزمايشگاه ميكروب
. اين مقاله حاصل قسمتي از طرح تحقيقاتي مصوب دارندمي

دانشگاه علوم پزشكي زاهدان با كد كميته اخلاق 
ir.zaums.rec.1394.250 ي هاطرحو بودجه آن از محل  باشديم

  ين شده است.تأمتحقيقاتي 
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  اند.نكرده و يا انتشار اعلام
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Abstract  

Introduction: 
Increasing use of disinfectants biocide cause to appearance of resistant strains of coagulase negative 
Staphylococcus. Some research confirmed this gene responsible for resistance to methicillin and 
association with these agents. The aim of this study was to investigate the presence of resistance genes 
of biocides such as qac A/B and smr in coagulase negative staphylococci. 
Materials & Methods: 
In this cross-sectional study, 60 samples of Staphylococcus epidermidis and 49 samples of 
Staphylococcus saprophyticus were collected over 9 months from clinical samples. After the initial 
biochemical tests and confirmation of genus and species of isolates, specific primers were used to study 
aqcA/B and smr genes through polymerase chain reaction (PCR). Data were analyzed using chi-square 
test. 
Results: 
Of 60 isolates of Staphylococcus saprophyticus, 36 isolates (60%) had mecA. Among these, 19 isolates 
(52.77%) had qacA and 21 isolates (58.33%) had smr. Furthermore, of 49 Staphylococcus epidermidis 
isolates, 27 isolates (55.1%) had mecA and among those isolates, 11 isolates (22.44%) had qac A/B and 
8 isolate (16.32%) had smr. 
Conclusions: 
The results of our study showed the widespread presence of qac A/B and smr in clinical isolates of 
methicillin-resistant coagulase-negative staphylococci. Given the low frequency of qacA/B and smr in 
the isolates sensitive to the antibiotics, it is necessary to evaluate antibiotic resistance for treatment of 
microbial infections. 
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