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 چکیده
باشد. ژن توکسین سندرم ها و اجتماع میهای کسب شده از بیمارستاناز عوامل مهم عفونت استافیلوکوکوس اورئوس

های توکسین ژنمترشحه از این باکتری، از دسته فاکتورهای ویرولانس بسیار مهم و جزء سوپر آنتی 1-شوک توکسیک

 شوک سندرم توکسین ژن فراوانی توزیع و بیوتیکیآنتی مقاومت الگوی باشد. هدف از این مطالعه، تعیینپیروژنیک می

 باشد.می  اهواز خمینی امام بیمارستان کلینیکی موارد از شده جدا اورئوس استافیلوکوکوس های ایزوله در 1-توکسیک
از نمونه های مختلف بیمارستانی به منظور تعیین الگوی مقاومت  رئوساواستافیلوکوکوس ایزوله  133در این تحقیق 

ژنومی با استفاده از کیت DNA پس از استخراج  مورد بررسی قرار گرفت. tsst-1بیوتیکی و بررسی فراوانی ژن آنتی

در حضور پرایمرهای اختصاصی صورت  tsst-1ژن تشخیص قطعی باکتری انجام شد سپس فراوانی  DNAاستخراج 

 قطعی تشخیص و PCR آزمون انجام از پس گرفت و مقاومت آنتی بیوتیکی به روش دیسک دیفیوژن آگار تعیین شد.

 مقاومت بیشترین بیوگرامآنتی تست در. گردید مشاهده ایزوله 6 در  tsst-1 ژن توالی بررسی مورد ایزوله 133 از باکتری،

 توجه با .گردید مشاهده( %0) وانکومایسین و نیتروفورانتیئن به نسبت مقاومت کمترین و( %3/83) سفازولین به نسبت

 راه کارهای کارگیری به و موقع شناسایی به tsst-1 ژن بالینی واهمیت هابیوتیکآنتی به نسبت مقاومت شیوع افزایش به

 .رسدمی نظر به ضروری امری عفونت درکنترل درمانی مناسب

 ، مقاومت آنتی بیوتیکی 1-توکسین سندروم شوک توکسیکاستافیلوکوکوس اورئوس،  کلید واژه ها:

 

 
 

 

 مقدمه
به طور مداوم یکی از چهار استافیلوکوکوس اورئوس 

، شریشیا کلیهای بیمارستانی )همراه با عامل عفونت

( می پسودوموناس آئروژینوزاو  انتروکوکوس فکالیس

مقاوم به متی  استافیلوکوکوس اورئوسباشد. تاکنون 

( محدود به بیمارستان بوده ولی به MRSAسیلین)

های نرم و های پوست و بافتواسطه افزایش عفونت

پنومونی نکروز دهنده در بیماران جوانتر، 

های مقاوم به متی سیلین در جامعه استافیلوکوک

(CA-MRSAدر سراسر دنیا گسترش یاف ) ت. اگرچه

یکی از اعضاء فلور نرمال بینی  استافیلوکوکوس اورئوس

از جمعیت جامعه می باشد، اما این  %30-50و روده در 

ها حمل از کارکنان بالینی بیمارستان %90ارگانیسم در 

می شود. این باکتری به طور غیرمعمول نسبت به 

خشکی مقاوم است، به طوری که سریعاً و به آسانی از 

های پرسنل درمانی و از طریق وسایلی مثل ستطریق د

ها، ملحفه ها و دستگاه ها به بیماران انتقال پیدا لباس
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به طور  استافیلوکوکوس اورئوسهای کنند. گونهمی

تیپیک نسبت به تعداد زیادی از داروها مقاومند و قادرند 

از مرگ به وسیله اکثر ضد عفونی کننده ها فرار نمایند. 

ها قادر به پایداری و رشد مناسب در تریلذا این باک

توانند به محیط بیمارستان هستند و در نتیجه می

های اشخاصی که حساسیت بالایی به عفونت

استافیلوکوکی دارند مانند نوزادان تازه به دنیا آمده، 

ها و بیماران دارای بیماری دارای ضعف ایمنی، سوختگی

استافیلوکوکوس . (1، 2وسایلی مثل کاتتر منتقل شوند )
دارای فاکتورهای ویرولانس متعددی از جمله اورئوس 

زایی است که منجر به کلونیزاسیون و بیماری tsst-1ژن 

 24(. این توکسین یک پروتئین 3، 4شود )باکتری می

کیلودالتونی است که اساساً به وسیله استافیلوکوکوس

شود که نسبت به یک یا دو باکتریوفاژ هایی تولید می

و یا هر دو( حساس  29و  52اختصاصی )باکتریوفاژهای 

هستند و دارای مقاومت کروموزومی نسبت به کادمیوم، 

 TSST-1را نشان می دهند.  Gآرسنات و پنی سیلین 

یک سوپر آنتی ژن است که باعث بیان انتخابی رده هایی 

ها، ترشح سایتوکینهمراه با ازدیاد  Tهای از سلول

گردند. این توکسین ها و اوتاکوئیدها میمونوکاین

شود که ها میهمچنین منجر به نشت وسیع مویرگ

منجر به کاهش حجم خون  شده و مستقیماً برای 

میوکارد، کلیه ها، کبد، ریه ها، بافت های لنفوئیدی، 

CNS (. این 1باشد )و اعصاب محیطی توکسیک می

در پذیرنده آنتی   Vβزمان به ناحیه سم با اتصال هم

 IIکلاس  MHCهای و مولکول Tهای ژنی لنفوسیت

-30دهد و منجر به فعال شدن فعالیت خود را انجام می

می  4CDبیان کننده  یاریگر T% همه لنفوسیت های  5

 استافیلوکوکوس رشد برای مناسب (. فاکتورهای5شود )
 وجود از عبارتند TSST-1 کننده تولید اورئوس

 کم، گلوکز بالا، پروتئین میزان خنثی، pH اکسیژن،

 محیط در زیاد کربن کسید دی و نرمال تا پایین منیزیم

 توجهی قابل طور به شرایط این آزمایشگاهی، های

 (.6)شود  می پروتئاز و TSST-1 تولید افزایش موجب

 بیوتیکی آنتی مقاومت الگوی تعیین این مطالعه با هدف

 1-توکسیک شوک سندرم توکسین ژن فراوانی توزیع و

 از شده جدا اورئوس استافیلوکوکوس ایزوله های در

 سال در اهواز خمینی امام بیمارستان کلینیکی موارد

 انجام گرفت. 1393

 مواد و روش ها
استافیلوکوکوس  . نمونه گیری و جداسازی باکتری1

 اورئوس

استافیلوکوکوس  تشخیص منظور به مطالعه این در
 قبیل مایع از کلینیکی نمونه 133 تعداد اورئوس

 27نمونه(، خون ) 7نمونه(، آبسه ) 3) (آسیت)شکمی

) نمونه(، چشم 1نمونه(، مایع دیالیز ) 4نمونه(، کاتتر )

نمونه(، مایع  8) (لنز مانند خارجی جسم قرنیه، ملتحمه،

 1نمونه(، مایع پریکارد ) 2نمونه(، بینی ) 4مفصل )

نمونه(، ترشح  1نمونه(، زخم بستر ) 2نمونه(، مایع پلور )

 48نمونه(، پوست ) 1نمونه(، مایع نخاع ) 1چرکی )

نمونه(، ادرار  1نمونه(، تراشه ) 16نمونه(، زخم جراحی )

 مونه( موردن 1نمونه( و زخم استرنال )عمل قلب( ) 5)

 دانشگاه همکاری با که تحقیق این .گرفت قرار بررسی

 اهواز شهرستان درمان بهداشتی خدمات و پزشکی علوم

 گرفت. صورت

 

 . آزمایش آنتی بیوگرام2

 ارزیابی حساسیت آنتی بیوتیکی ایزوله های
بائر )دیسک  -به روش کربیاستافیلوکوکوس اورئوس 

 پادتن) CLSI دیفیوژن آگار( بر اساس رهنمودهای

های مورد استفاده در این بیوتیکشد. آنتی انجام( طب

، (μg 30ن )، سفازولی(μg 30سین )آمیکامطالعه شامل 

( )شرکت μg 30ن )، سفوکسیتی(μg 5م )سفکسی

ROSCO ،)سفتریاکسو، دانمارک( نμg 30) ،

، (μg 2ن )کلیندامایسی(، μg 5) سیپروفلوکساسین

، ایمی (μg 10ن )جنتامایسی، (μg 15ن )اریترومایسی

، (μg 30د )، نالیدیکسیک اسی(μg 10م )پن

 (،μg 30ین )، تتراسایکل(μg 300ن )نیتروفورانتئی

 (μg 30ن )نکومایسیا، و(μg 25ل )کوتریموکسازو

 (.8، 7)بود  (ایران، طب پادتن)

 مولکولی آزمایشات .3

 استافیلوکوکوس اورئوسبه منظور تائید قطعی وجود 

در ایزوله ها، از واکنش زنجیره ای aroA ردیابی ژن 
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در این تحقیق از سویه . (9) پلیمراز استفاده شد

   ATCC 29213 استافیلوکوکوس اورئوساستاندارد 

های علمی و صنعتی ایران به تهیه شده از مرکز پژوهش

در این راستا ابتدا  عنوان کنترل مثبت استفاده شد.

DNA  ژنومی باکتری های رشد یافته در محیطBHI 

)سیناژن، ایران(،  DNAبا استفاده از کیت استخراج 

 DNAروی  PCRاستخراج و در دو مرحله آزمایش 

 تخلیص شده انجام گرفت: 

در  استافیلوکوکوس اورئوسدر مرحله اول حضور قطعی 

با استفاده از زوج  aroAایزوله ها با ردیابی ژن 

انجام گرفت. در  1ان داده شده در جدول پرایمرهای نش

میکرولیتر واجد  25در حجم  PCRاین مرحله واکنش 

میکرومول  PCR (10x،) 5/0میکرولیتر بافر  5/2

dNTP  ،)2میکرولیتر  75/0)سیناژن، ایرانMgCl ،1 

میکرولیتر  F ،2/0و  Rمیکرولیتر از زوج پرایمرهای 

 1پلیمراز )سیناژن، ایران( و  DNA Taqآنزیم 

هر نمونه تنظیم و با برنامه حرارتی  DNAمیکرولیتر از 

سیکل  35دقیقه یک سیکل،  5درجه به مدت  95

 72ثانیه،  60درجه  58ثانیه،  60درجه  94تکراری 

دقیقه  10درجه  72ثانیه و یک سیکل انتهایی  60درجه 

ر در دستگاه ترموسایکلر مستر سایکل PCRواکنش 

 گرادیانت )اپندرف، آلمان( انجام گرفت. 

در  tsst-1شناسایی ژن به منظور در مرحله دوم 

 پرایمرهای با استفاده از زوج استافیلوکوکوس اورئوس

 گرفت. انجام زیر شرح به 1 جدول در شده داده نشان

 5/2میکرولیتر واجد  25در حجم نهایی  PCRواکنش 

 dNTPمیکرومول  PCR (10x،) 5/0میکرولیتر بافر 

 2MgCl ،1میکرولیتر  75/0)سیناژن، ایران(، 

میکرولیتر  F ،2/0و  Rمیکرولیتر از زوج پرایمرهای 

 1پلیمراز )سیناژن، ایران( و  DNA Taqآنزیم 

هر نمونه بود. برنامه حرارتی مورد  DNAمیکرولیتر از 

درجه به  95استفاده در این مرحله شامل یک سیکل 

ثانیه،  60درجه  95سیکل تکراری  35، دقیقه 5مدت 

ثانیه و یک سیکل  60درجه  72ثانیه،  60درجه  60

 دقیقه. 10درجه به مدت  72انتهایی 
 

 رئوساور استافیلوکوکوسدر ایزوله های   tsst1و aroAهای  توالی پرایمرهای مربوط به ردیابی ژن: 1 جدول

 نام ژن رتوالی پرایم  اندازه )جفت باز(

bp 1153  FA1AGGGCGAAATAGAAGTGCCGGGC 

RA2 CACAAGCAACTGCAAGCAT 
aroA 

bp350 TSST-1 ATGGCAGCATCAGCTTGATA 

TSST-2  TTTCCAATAACCACCCGTTT 
tsst1 

 

روی ژل  PCR، محصول PCRبعد از انجام آزمایشات 

لت و 90آگاروز واجد اتیدیوم بروماید در ولتاژ ثابت  1%

)فرمنتاز، آلمان(  DNAجفت بازی  100در حضور مارکر 

الکتروفورز و نتیجه با دستگاه تصویر بردار از ژل 

 ار گرفت.مورد بررسی قر (Uviteck)انگلستان، 

 آماری آنالیز .4

های مقاومت آنتی بیوتیکی با نتایج حاصل از ارزیابی ژن

استفاده از آزمون مربع کای اسکوار و دقیق فیشر و نرم 

 مورد ارزیابی قرار گرفتند.  18شماره  SPSSافزار آماری 

 نتایج
به منظور  PCRدر این تحقیق پس از انجام آزمون 

و  استافیلوکوکوس اورئوس تشخیص قطعی باکتری

ها با داشتن باند ، تمامی نمونهaroAحضور توالی ژن 

جفت بازی مثبت تشخیص داده شدند. نتایج در  1153

 نشان داده شده است. 1 شکل
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جفت بازی فرمنتاز،  1000: مارکر M. ستون استافیلوکوکوس اورئوس aroAژن  PCRتروفورز محصول کال : 1 تصویر

 جفت بازی 1153واجد باند  نمونه های مثبت 6و  5، 4، 3ی : کنترل مثبت، ستون ها2کنترل منفی، ستون  1ستون 

 

از   tsst-1به منظور ردیابی ژن  PCRآزمون با انجام 

 tsst-1ایزوله توالی ژن  6ایزوله مورد بررسی در  133

جفت بازی نشان  350مشاهده گردید. مشاهده باند 

نتایج در شکل دهنده مثبت بودن این تست می باشد. 

 نشان داده شده است. (2)

 
جفت بازی فرمنتاز،  100: مارکر M. ستون استافیلوکوکوس اورئوس tsst-1ژن  PCRالکتروفورز محصول : 2تصویر 

 نمونه های مثبت  5، 4، 3، 2کنترل منفی، ستون های  1ستون 

های ید باکتری با استفاده از آزمونائپس از ت

باکتری های بیشترین مقاومت  میکروبیولوژی و مولکولی،

و کمترین ( %15/60سفتریاکسون )نسبت به ایزوله شده 

 (%0وانکومایسین و نیتروفورانتیئن )مقاومت نسبت به 

 نشان داده شده است.( 1نمودار )شد. نتایج در  مشاهده
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 های مختلفبیوتیکبه آنتی استافیلوکوکوس اورئوس: فراوانی مقاومت آنتی بیوتیکی ایزوله های 1نمودار 

نمونه  76نمونه مورد بررسی  133در این تحقیق از 

نمونه متعلق به جنس  57( و % 57متعلق به جنس زن )

بیوتیکی بر نتایج مقاومت آنتیباشد. %( می 43مرد )

 نشان داده شده است.( 2) حسب جنسیت در جدول

 

 بر حسب جنسیت استافیلوکوکوس اورئوسهای میزان مقاومت آنتی بیوتیکی در ایزوله: 2 جدول
p-value آنتی بیوتیک جنسیت 

 مرد

n=57 

 زن

n=76 

 S 

 

I 

 

R 
 

S 

 

I 

 

R 
 

 

 (ANآمیکایسین) (8/32%)25 (9/10%)8 (2/56%)43 (2/13%)7 (61/8%)9 (7/71%)41 *022/0

 (CZسفازولین) (50%)38 0 (50%)38 (100%)57 0 0 *876/0

 (CFM)سفکسیم (75%)57 (25%)19 0 (100%)57 0 0 *000/0

044/0* 37(2/64%) 0 20(8/35%) 36(6/47%) 0 40(4/52%) (CFO)  سفوکسیتین= متی

 سیلین

099/0* 11(2/19%) 15(9/26%) 31(8/53%) 17(7/22%) 9(1/12%) 50(2/65%) (CRO) سفتزیاکسون 

412/0* 37(8/64%) 4(4/7%) 16(8/27%) 44(6/57%) 3(5/4%) 29(9/37%) (CP) سیپروفلوکساسین 

292/0* 33(5/58%) 1(9/1%) 23(6/39%) 37(2/49%) 0 39(8/50%) (CC) کلیندامایسین 

876/0* 18(1/32%) 14(5/24%) 25(4/43%) 24(8/30%) 16(5/21%) 36(7/47%) (E) اریترومایسین 

 (GM)جنتامایسین (20%)15 0 (80%)61 (100%)57 0 0 *000/0

089/0* 34(3/59%) 1(9/1%) 22(9/38%) 34(3/45%) 0 42(7/54%) (IPM) ایمی پنم 

000/0* 0 0 57(100%) 0 19(25%) 57(75%) (NA) نالیدیکسیک اسید 

- 57(100%) 0 0 76(100%) 0 0 (FM) نیتروفورانتیئن 

086/0* 20(7/35%) 6(7/10%) 31(6/53%) 38(50%) 0 38(50%) (TE) تتراسیکلین 

442/0* 48(6/84%) 0 9(4/15%) 60(3/78%) 0 16(7/21%) (SXT) کوتریموکسازول 

00/1** 56(1/98%) 1(9/1%) 0 75(5/98%) 1(5/1%) 0 (V) ونکومایسین 

 
در تجزیه و تحلیل آماری با استفاده از آزمون کای دو، 

بین جنسیت و آنتی بیوتیک های سفازولین، 

سفتریاکسون، سیپروفلوکساسین، کلیندامایسین، 

اریترومایسین، ایمی پنم، تتراسیکلین و کوتریموکسازول 
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 <P-value)رابطه آماری معنی داری مشاهده نگردید 

های آمیکایسین، بیوتیک. اما بین جنسیت و آنتی(0/05

سفکسیم، جنتامایسین و نالیدیکسیک اسید رابطه آماری 

 (.P-value< 0/05)معنی داری مشاهده گردید 

همچنین با استفاده از آزمون دقیق فیشر بین جنسیت و 

بیوتیک وانکومایسین رابطه آماری معنی داری آنتی

 (.P-value> 0/05)مشاهده نگردید 

در  استافیلوکوکوس اورئوسایزوله  133در این تحقیق از 

)مقاومت  مثبت دیده شد DTest( %51/7ایزوله ) 10

نشان داده شده  3. نتایج در شکل القایی کلیندامایسین(

است. این پدیده به این صورت اتفاق می افتد که اگر در 

نسبت به  س اورئوساستافیلوکوکوشرایط آزمایشگاهی 

کلیندامایسین حساس باشد ولی نسبت به اریترومایسن 

مقاوم باشد و این مقاومت را به کلیندامایسین القا کند به 

 ،مشخص شود Dبه شکل حرف  دطوری که هاله عدم رش

امایسین دگویند و به صورت کلین می Dاین پدیده را 

 (.10)شود مقاوم و اریترومایسین مقاوم گزارش می

 
 استافیلوکوکوس اورئوسدر  D: پدیده 3شکل 

 ئوسس اوراستافیلوکوکوایزوله  133در این تحقیق از 

 tsst-1 ( ژن%51/4ایزوله ) 6مورد بررسی تنها در 

و شکل 4-3. نتایج به تفکیک در جدول گزارش گردید

 نشان داده شده است. 3-5
 

 

 

 

بر حسب جنسیت، نوع نمونه و مقاومت در ایزوله های استافیلوکوکوس اورئوس  tsst-:1 ژن: فراوانی 3جدول 

 آنتی بیوتیکی

 

ایزوله مربوط به جنسیت  tsst1 ،3ایزوله واجد ژن  6از 

بود  ( %50) ایزوله مربوط به جنسیت مرد 3و ( %50)زن 

از ضایعات پوست (%66/66)ایزوله  2که در جنسیت مرد 

که . در صورتیاز خون جدا شده بود (%33/33)ایزوله 1و 

ایزوله)  1( از خون، %33/33ایزوله ) 1در جنسیت زن 

( از مایع %33/33ایزوله ) 1( از ضایعات پوست و 33/33%

 مفصل جدا شده بود.

 مقاومت آنتی بیوتیکی نوع نمونه سن جنسیت ردیف

 TE, CC, E ضایعات پوست 54 مرد 1

 CFO, CC, CRO, E, IMP, AN, CP ضایعات پوست 26 مرد 2

 TE خون 36 مرد 3

 CFO خون 17 زن 4

 TE ضایعات پوست 47 زن 5

 - مایع مفصل 13 زن 6
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مقاومت نسبت به  ،tsst1ایزوله واجد ژن  6از 

(، مقاومت نسبت به %50) ایزوله 3تتراسایکلین در 

( و %33/33ایزوله ) 2در  متی سیلینکلیندامایسین و

مقاومت نسبت به ایمی پنم، سفتریاکسون، اریترومایسین 

( مشاهده گردید. %66/16ایزوله ) 1و آمیکایسین در 

و تحلیل آماری با استفاده از آزمون دقیق فیشر  درتجزیه

ی داری ارتباط آماری معن tsst1ژنبین جنسیت و 

 (.p-value>0/05مشاهده نگردید )

 بحث و نتیجه گیری
 وعلت اصلی است بزرگی معضل دارویی مقاومت افزایش

رویه آنتی  بی و نامناسب مصرف مقاومت، پیدایش

 از نظر صرف دهدنشان می مطالعات باشد.ها میبیوتیک

 آنتی های مقاومتژن ها،بیوتیک آنتی الگوی مصرف

ها به آنتی در ایجاد مقاومت باکتری توانندبیوتیکی می

بار در  برای نخستین (.11ها نقش داشته باشند )بیوتیک

مقاوم به متی  رئوساواستافیلوکوکوس  1960سال 

-12)سیلین به عنوان یک پاتوژن بیمارستانی معرفی شد 

های مختلف براساس مقاومت به آنتی بیوتیک (.14

گیرد، می الگوهای درمانی که درمناطق مختلف صورت

متفاوت است. به عنوان مثال در مطالعه ما بیشترین 

( و کمترین مقاومت %60مقاومت نسبت به سفتریاکسون )

( گزارش %0نسبت به نیترو فورانتئین و وانکومایسین )

 است. گردید

در مطالعه انجام شده توسط رئیسی و همکاران که بر 

جدا شده از  رئوساواستافیلوکوکوس ایزوله  60روی 

در 1393سال  دستگاه تنفسی درفوقانی ی هاعفونت

صورت گرفت، مقاومت نسبت به  شهرستان شهرکرد

.% /5و مقاومت نسبت به وانکومایسین  %5اریترومایسین 

صل از تحقیق ما متفاوت گزارش گردید که با نتایج حا

می باشد. در مطالعه دیگر که توسط رشیدیان و همکاران 

در بیمارستان بعثت سنندج انجام شد حساسیت 

جدا شده را به  استافیلوکوکوس اورئوسی هاسویه

% و در مطالعه انجام شده توسط  59اریترومایسین 

ی هاقاسمیان و همکاران حساسیت ایزوله

برآورد  %44/4رئوس به وانکومایسین استافیلوکوکوس اور

اختلافات مقاومت نسبت به آنتی  (.16، 15، 2)گردید 

هر منطقه،  تواند ناشی از اختصاصات بومیبیوتیک ها می

روش به کار رفته برای تعیین میزان حساسیت و عوامل 

دخیل در ایجاد مقاومت دارویی از جمله پلاسمیدهای 

 (.2باشد )قابل انتقال و غیره... 

در  tsst-1در قسمت دیگر از این تحقیق به فراوانی ژن 

عامل   پرداخته شد استافیلوکوکوس اورئوسایزوله های 

اصلی ایجاد سندرم شوک توکسیک، ترشح توکسین 

TSST-1  استافیلوکوکوس اورئوسترشح شده توسط 

 5/0باشد. بروز این سندرم در ایالات متحده، در حدود می

استافیلوکوکوس است. اغلب سوش های در صد هزار 
که از بیماران مبتلا به شوک سمی جدا شده اند،  اورئوس

-( را تولید میTSST-1سم ایجاد کننده شوک سمی )

کنند که این توکسین موجب تب، کاهش فشار خون، 

علائم گرفتاری اندام های مختلف و بثورات پوستی می 

استافیلوکوکوس ایزوله  133تحقیق از  در این شود.
-tsst ( ژن%51/4ایزوله ) 6رئوس مورد بررسی تنها در او

. مطالعات محققان دیگر تفاوت ها و گزارش گردید 1

دهد که در زیر به پاره تشابهاتی را با تحقیق ما نشان می

 کنیم.ایی از تحقیقات انجام شده اشاره می

، جوهانسون  tsst1ژنبا توجه به اهمیت بررسی وجود 

برای  PCRنشان داد که استفاده از روش  1991سال  در

ها مثل روش های شناسایی این ژن نسبت به سایر روش

-ایمونولوژیک، روشی مناسب، حساس سریع و ارزان می

(. تا کنون روش های متعددی برای شناسایی 17باشد )

استفاده شده  استافیلوکوکوس اورئوسهای توکسین

های ایمونولوژی واکنشهایی که براساس است. روش

مانند الایزا طراحی شده اند، زمان بر و غیر اختصاصی 

باشد. اما در بوده و اغلب با واکنش متقاطع نیز همراه می

های تولید کننده که اساس ان شناسایی ژن PCRروش

توکسین است از سرعت، حساسیت و ویژگی قابل توجهی 

یرا محققین ها برخوردار است. لذا اخنسبت به سایر روش

-از این روش جهت شناسایی ژن های کد کننده توکسین

(. در 18، 19استفاده می کنند ) استافیلوکوکیهای 

 2005تحقیق انجام شده توسط درنبرگ و همکاران در 

جدا شده  استافیلوکوکوس اورئوسسویه  103که بر روی 

 از اجتماع، بیمارستان و بیماران گرانولوماتوز فراوانی

در سویه های جدا شده از اجتماع، بیمارستان  tsst-1ژن

و  %88/13، %52/23و بیماران گرانولوماتوز به ترتیب 
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گزارش گردید که نسبت به تحقیق ما بسیار زیادتر  14%

 30، اسلام و همکاران، از 2007(. در سال 20باشد)می

کواگولاز مثبت، یک سویه  استافیلوکوکوس اورئوس

را شناسایی کردند که فراوانی  tsst-1( واجد ژن 3/3%)

 (.21باشد )این ژن نسبت به تحقیق ما کمتر می

 159، 2008در مطالعه پارسونت و همکاران در سال 

جدا شده از زنان را مورد  استافیلوکوکوس اورئوسسویه 

-tsst( از نظر ژن ژن %8/8سویه )14بررسی قرار دادند. 

مثبت گزارش شدند. که نسبت به تحقیق ما از فراوانی  1

(. در مطالعه ای که تیهو 22باشد )بیشتری برخوردار می

نمونه از  1454بر روی  1389-1390و همکاران در 

ایزوله  20بیماران بستری در بیمارستان انجام دادند 

مثبت گزارش شدند که  tsst-1( از نظر ژن37/1%)

مقاومت نسبت به متی سیلین  ( دارای%75ایزوله )15

ایزوله واجد ژن مورد نظر  6بودند. در مطالعه حاضر از 

(، %66/6ایزوله ) 4مقاومت نسبت به تتراسایکلین در 

متی  -سفوکسیتینمقاومت نسبت به کلیندامایسین و 

( و مقاومت نسبت به ایمی %33/33ایزوله ) 2در  سیلین

 1یسین در پنم، سفتریاکسون، اریترومایسین و آمیکا

 (.4( مشاهده گردید )%66/16ایزوله )

در تحقیق انجام شده توسط نوروزی و همکاران که با 

دارای ژن  استافیلوکوکوس اورئوسعنوان شناسایی 

، PCRتوسط روش  TSST-1 و A-Eانتروتوکسین

گزارش گردید که نسبت به  tsst-141/26% فراوانی ژن 

 %47/75ن تحقیق باشد. در ایتحقیق ما بسیار بیشتر می

 tsst-1ایزوله ها ژن های انتروتوکسین به همراه ژن

که در مطالعه بکر و (. در صورتی23گزارش گردیدند )

ایزوله بالینی   50از  1998همکاران در سال 

%( به طور  2ایزوله ) 1تنها در  استافیلوکوکوس اورئوس

(. 24گزارش گردید ) entCو  tsst-1های مشترک ژن

-می TSST-1د دارای آنتی بادی ضد توکسین عموم افرا

باشند و به نظر می رسد این افراد نسبت به سایرین، خطر 

کمتری برای ابتلا به سندرم شوک توکسیک دارند. 

کودکان و افراد جوان به دلیل عدم مواجهه قبلی با 

توکسین و پایین بودن سطح آنتی بادی، خطر بالاتری 

 (.25-27ارند )برای ابتلا به این سندرم را د

تا  2006های به طوری که در مطالعه ای که در سال

با هدف تعیین تیتر آنتی بادی سرمی ضد  2007

 119کودکان ژاپنی انجام شد، در  TSST-1توکسین 

بیمار بستری در بخش جراحی پلاستیک و ترمیمی، 

تحت آزمایش قرار گرفتند. نتایج نشان داد که گروه سنی 

ساله، دارای کمترین تیتر آنتی بادی بودند، ماهه تا دو  7

 12تا  7به نحوی که میزان تیتر آنتی بادی  در دو گروه 

% گزارش شد. این  3/33و  %8/30ماهه  24تا  12ماهه و 

دو گروه سنی دارای بیشترین موارد بستری به دلیل 

علائم بالینی بودند که این امر استعداد بالای ابتلا به 

دهد. یک را در این کودکان نشان میسندرم شوک توکس

% کودکان با سن کمتر از شش ماه دارای تیتر  6/78

بودند که بالاترین میزان تیتر TSST-1مثبت آنتی بادی 

مثبت بود. این امر به دلیل دریافت سطح انتی بادی ضد 

TSST-1  از مادر است. تیتر آنتی بادی بعد از سن سه

% کودکان  5/54الگی، سالگی، بالا رفته و تا سن شش س

(. در مطالعات 27دارای تیتر مثبت آنتی بادی بودند )

در ایجاد  استافیلوکوکیهای متعددی نقش توکسین

های مختلف به ویژه در کودکان مطرح شده است. بیماری

ها را تواند طیف وسیعی از بیماریمی TSST-1توکسین 

کودکان  ها، بیش از نیمی ازایجاد نماید. بر پایه پژوهش

های حتی در نوزادی، دارای آنتی بادی ضد انتروتوکسین 
باشند. می TSST-1و به ویژه  استافیلوکوکوس اورئوس

با ، TSST-1اثر حفاظتی آنتی بادی ضد توکسین 

سالگی که آنتی بادی  10رود و تا سن افزایش سن بالا می

شود، در مقادیر لازم برای مقابله با عفونت کسب می

بالغین تا سن  %95ابتلا به عفونت ادامه دارد. استعداد 

(. در مطالعه 28شوند )سالگی دارای آنتی بادی می 30

بر روی  زخم  92ای که جوادی نیا و همکاران در سال 

کودک بستری در بخش سوختگی  90سوختگی

نفره تب دار  45بیمارستان مطهری تهران در دو گروه 

نترل( مورد بررسی دار )گروه مورد( و بدون تب )گروه ک

قرار دادند، نشان دادند که بین دو گروه تب دار و بدون 

تفاوت معنادار وجود  TSST-1تب از لحاظ بروز توکسین 

مورد  17داشت. به طوری که  در گروه مورد )تب دار(، 

بودند در TSST-1( دارای توکسین 77/37مورد ) 45از 

 45د از مور 5حالی که در گروه کنترل )بدون تب(، فقط 
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بودند. اما در TSST-1 %( دارای توکسین 11/11مورد )

میانگین سنی وجنس کودکان ارتباط معناداری وجود 

 (.29نداشت )

گردش این ایزوله ها در اجتماع به ویژه برای افراد در 

معرض خطر مانند کودکان، افراد مسن و موارد نقص 

ایمنی در کشور ما جمعیت کمی را به خود اختصاص 

نمی دهند دارای اهمیت است. این موضوع با در نظر 

گرفتن میزان بالای کلونیزاسیون این باکتری در افراد 

%  5-30% در ناحیه فارنکس و  50-60سالم که گاه تا 

% می رسد،  10-20در پوست و مو با کلونیزاسیون دائمی 

اهمیت بیشتری می یابد. مانیتورینگ این ایزوله ها در 

بیمارست می تواند در کنترل موارد خطرساز در افراد در 

معرض خطر مؤثر باشد. چه بسا که تا به امروز تدابیر و 

دود به کشورهایی بوده چاره اندیشی در این حیطه مح

است که در این زمینه نسبت به گزارش های گذشته و 

حال خود آگاهی دارند. بدین ترتیب نتایج به دست آمده 

از نقاط دیگر دنیا نمی تواند به طور مؤثری ما را در زمینه 

وضعیت سلامت و بهداشت عمومی کشورمان روشن کند 

می به و بدون شک جهت نیل به این اهداف نیاز مبر

مطالعات بیشتر، به خصوص در زمینه اپیدمیولوژی و 

شناخت سویه های غالب با تکنیک های حساس تایپینگ 

 شود. ژنوتیپی و فنوتیپی در کشور ما احساس می

باتوجه به اهمیت بالینی و پتانسیل بالای سویه های 

مولد توکسین از نظر ایجاد  استافیلوکوکوس اورئوس

مله سندرم شوک سمی، بیماری های مهمی از ج

شناسایی و لزوم توجه بیشتر به  با به کارگیری 

راهکارهای مناسب درمانی و ابزارهای مناسب کنترل 

عفونت ضروری است. با مطالعات انجام شده مشخص 

گردید که روش واکنش زنجیره ای پلیمراز برای تشخیص 

وجود توکسین سندروم شوک توکسیک در ایزوله های 

 روشی مناسب می باشد.س اورئوساستافیلوکوکو
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Abstract 

Staphylococcus aureus is a major cause of hospital acquired infections and community. Toxic 

shock syndrome toxin -1 gene secreted by the bacteria from the categories are important virulence 

factors and is component super antigens toxins pyrogenic (PTSAgs). The purpose of this study is 

determine the antibiotic resistance patterns and tsst-1 gene frequency in Staphylococcus aureus 

strains isolated from patients of Imam Khomeini hospital in Ahvaz. 

In this study, 133 clinical isolates of Staphylococcus aureus from different samples to determine 

antibiotic resistance and frequency tsst-1 gene were studied. After genomic DNA extraction using 

DNA extraction kit was performed the definitive diagnosis of bacteria, Then the gene tsst-1 

frequency done in the presence of specific primers and antibiotic resistance was determined by 

agar disk diffusion method. After PCR amplification and detection of the bacterium, Of 133 

isolates sequence tsst-1 gene was observed in 6 strains. In antibiogram test the greatest resistance 

to cefazolin (3/83%) and the lowest resistance to nitrofurantoin and vancomycin (0%) was 

observed. 
Due to the increasing prevalence of resistance to antibiotics of clinical importance tsst-1 gene 

timely identification and implementation of appropriate therapeutic strategies for controlling 

infection seems necessary. 
Keywords: Antibiotic resistance, Staphylococcus aureus, Toxic shock syndrome toxin -1 gene 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 


