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 چهار  دریافت مقاله: بهمن نود و سه                                                         پذیرش برای چاپ: فروردین نود و

 چکیده 
شود ( به عنوان یک عامل بیماری زای بیمارستانی شناخته میMRSAسیلین )استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متی سابقه و هدف: 

های آمینوگلیکوزیدی از دسته ترکیبات ضد میکروبی هستند که بیوتیکها است. آنتیکه واجد توانایی ایجاد طیف وسیعی از عفونت
ها استفاده می شوند. این مطالعه با هدف تعیین فنوتایپی و ژنوتایپی مقاومت نسبت به های ناشی از استافیلوکوکونتجهت درمان عف

بیمارستان در شهر  2سیلین جدا شده از های استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متیهای آمینوگلیکوزیدی در میان سویهبیوتیکآنتی
 به انجام رسیده است. 1391و  1390های تهران در طی سال

ها نسبت به اگزاسیلین و سفوکسیتین با سویه استافیلوکوکوس اورئوس بررسی شدند. مقاومت این سویه 575سال،  1: در طی کارروش
( انتخاب شدند و MRSAسیلین )های استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متیبررسی شد. سویه CLSIاستفاده از استانداردهای 

های اگزاسیلین، بیوتیکبیوتیک مختلف تعیین گردید. حداقل غلظت مهار کننده از رشد آنتیآنتی 15ها نسبت به سویه مقاومت این
تعیین گردید. جهت  PCRبه روش  pvlو  mecAهای و حضور ژن broth microdilutionونکومایسین و جنتامایسین به روش 

های مقاومت نسبت به آمینوگلیکوزیدها استفاده شد و حضور ژن multiplex-PCRهای تایپینگ از آزمون ccrو  SCCmecانجام 
 نشان داده شد.

سیلین و سفوکسیتین مقاومت نشان دادند و واجد ( استافیلوکوکوس اورئوس نسبت به متی%1/22)سویه  127: در این مطالعه یافته ها
(، کانامایسین %90(، سیپروفلوکساسین )%91(، اریترومایسین )%100سیلین )بودند. بالاترین میزان مقاومت نسبت به پنی mecAژن 

ها نیز نسبت به جنتامایسین مقاوم بودند. همچنین تمای سویه %60( مشاهده شد و %81( و کلیندامایسین )%84(، توبرامایسین )86%)
ها از مقاومت درصد سویه 32شش و  دالفوپریستین حساس بودند. سی و-ها نسبت به ونکومایسین، لینزولاید و کینوپریستینسویه

 ccrو  IIIتایپ  SCCmecمیکرگرم در میلی لیتر( نسبت به اگزاسیلین و جنتامایسین برخوردار بودند.  512بیش از  MICبالایی) 
-aph(3’)و  aac(6’)-Ie+aph(2’) ،ant(6)-Ia ،ant(4’)-Iaهای ها بودند. فراوانی ژنها در میان سویهغالبترین تایپ 3تایپ 

IIIa  حضور ژن  بود. %26و  %50، %55، %77به ترتیبpvl های تنها محدود به سویهMRSA ( اکتسابی از جامعهCA-MRSA.بود ) 
های شهر مقاوم به آمینوگلیکوزیدها در بیمارستان MRSAهای : نتایج حاصل از این مطالعه نشان دهنده شیوع سویهنتیجه گیری

باشند که می IIIتایپ  SCCmecها نیز برخوردار هستند واجد بیوتیکمقاومت بالایی نسبت به سایر آنتی ها که ازتهران است. این سویه
واجد حساسیت بالا نسبت به تمامی  IVتایپ  SCCmecهای ها است. همچنین ظهور سویهنشان دهنده ماهیت بیمارستانی این سویه

مقاومت نسبت به عوامل ضد میکروبی هستند یک هشدار برای سیستم سیلین که مستعد کسب ها به استثنای پنیبیوتیکآنتی
 بهداشتی کشور است. 

 pvlتایپینگ،  ccrتایپینگ،  SCCmec، آمینوگلیکوزید، MRSAواژگان کلیدی: 
 

 مقدمه

 

به عنوان یک عامل بیماری زای بیمارستانی  استافیلوکوکوس اورئوس

ها از یک وسیعی از عفونت شود که واجد توانایی ایجاد طیفشناخته می

عفونت پوستی ساده تا پنومونی نکروزه کننده کشنده، استئومیلیت، 

های ادراری، سندرم فلسی شدن پوست و های غذایی، عفونتمسمویت

. این باکتری از قابلیت بالایی جهت کسب (1)باشدسندرم شوک سمی می

 و به همین مقاومت نسبت به عوامل ضد میکروبی مختلف برخوردار است 
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ی سراسر جهان هادلیل امروه به یک چالش و معضل درمانی در بیمارستان

 . (2)مبدل شده است

بیوتیک نیمه صناعی است که نخستین بار در سال سیلین یک آنتیمتی

مقاوم به  استافیلوکوکوس اورئوسهای ناشی از جهت درمان عفونت 1960

، نخستین 1961سیلین استفاده شد و تنها یک سال بعد، در سال پنی

گزارش  (MRSA)لین سیمقاوم به متی استافیلوکوکوس اورئوسسویه 

. در طی دو دهه اخیر (3)گردید که به سرعت در سراسر جهان منتشر شد

مقاوم به  استافیلوکوکوس اورئوسهای بیشتر توجهات به گسترش سویه

معطوف شده است و این  (CA-MRSA)متی سیلین اکتسابی از جامعه 

اکتسابی  مقاوم به متی سیلین استافیلوکوکوس اورئوسها که کاملا از سویه

متمایز هستند، از انتشار وسیعی در جامعه  (HA-MRSA)از بیمارستان

سیلین ناشی از . مقاومت نسب به متی(3)باشندو بیمارستان برخوردار می

است که بخشی از یک عنصر ژنتیکی متحرک و بزرگ  mecAحضور ژن 

 staphylococcal cassette chromosome mecبه نام 

(SCCmec) های تنظیمی ای از ژنمل مجموعهاست که شا(mecI, 

mecR, mecC)  و کمپلکسcassette chromosome 

recombinase (ccr)  تایپ مختلف از  11است که تا کنونSCCmec 

 .(5, 4)شناسایی شده است

های آمینوگلیکوزیدی از دسته ترکیبات ضد میکروبی هستند بیوتیکآنتی

. (6)ها استفاده می شوندافیلوکوکهای ناشی از استکه جهت درمان عفونت

ها، مقاومت نسبت به آنها بیوتیکبه واسطه استفاده فراوان از این آنتی

ها به گسترش یافته است و مطالعات مختلفی در جهان بر روی این سویه

انجام رسیده است. مقاومت نسبت به آمینوگلیکوزیدها ناشی از حضور 

یدها است که توسط عناصر ژنتیکی های تغییر دهنده آمینوگلیکوزآنزیم

-aac(6’)های شوند. ژنها رمزگذار میمتحرک مانند ترانسپوزون

Ie+aph(2’) ،ant(4’)-Ia ،aph(3’)-IIIa  وant(6)-Ia  از مهمترین

شوند و وظیفه ژنهای مقاومت نسبت به آمینوگلیکوزیدها محسوب می

-aminoglycoside-6'-N-acetyltransferase/2"-Oرمزگذاری 

phosphoryltransferase ،aminoglycoside-4'-O-

nucleotidyltransferase I ،aminoglycoside-3'-O- 

phosphoryltransferase III  وstreptomycin modifying 

enzyme  را بر عهده دارند. مقاومت نسبت به جنتامایسین، کانامایسین و

و  AAC(6') and APH(2")توبرامایسین ناشی از فعالیت آنزیم 

مقاومت نسبت به نئومایسین، توبرامایسین، آمیکاسین ناشی از حضور ژن 

باعث  APH(3')-IIIاست. همچنین آنزیم  ANT(4')-IAرمزکننده 

 .(8, 7)شودایجاد مقاومت نسبت به کانامایسین و توبرامایسین می

-این مطالعه با هدف تعیین فنوتایپی و ژنوتایپی مقاومت نسبت به آنتی

 استافیلوکوکوس اورئوسهای های آمینوگلیکوزیدی در میان سویهکبیوتی

بیمارستان در شهر تهران در طی  2سیلین جداسازی شده از مقاوم به متی

 به انجام رسیده است. 1391و  1390های سال

 

 روش کار 

استافیلوکوکوس سویه  575در مجموع  1391و  1390های در سال
 341هر تهران جدا گردید. بدین ترتیب که از دو بیمارستان در ش اورئوس

( نیز متعلق به %41سویه ) 234و  A( متعلق به بیمارستان %59سویه )

(، %41(، ادرار )%11(، خون )%4های از آبسه )بود. این سویه Bبیمارستان 

( بدست %3( و مایع مغزی نخاعی )%1(، گوش )%7(، خلط )%33زخم )

 های معمول گاه مجددا با استفاده از آزمونها در آزمایشآمدند. تمامی سویه

 

، رنگ (MSA)بیوشیمیایی مانند رشد بر روی محیط مانیتول سالت آگار 

و کواگولاز و عدم حضور  DNaseهای کاتالاز، آمیزی گرم، حضور آنزیم

 .(9)آنزیم اکسیداز شناسایی و تأیید شدند

های بیوتیکنسبت به آنتی استافیلوکوکوس اورئوسهای حساسیت سویه

میکروگرم( به روش دیسک  30میکروگرم( و سفوکسیتین ) 1اگزاسیلین )

 Clinical andدیفیوژن و بر اساس دستورالعمل ارائه شده از جانب 

Laboratory and Standard Institute (CLSI)  بر روی محیط

Muller-Hinton agar (Merck, Germany) (10)تعیین گردید .

ها نسبت به آنتی خاب شدند و مقاومت این سویههای مقاوم انتسویه

میکروگرم(،  15میکروگرم(، اریترومایسین ) 30های آمیکاسین )بیوتیک

 10میکروگرم(، توبرامایسین ) 30واحد(، تتراسایکلین ) 10سیلین )پنی

میکروگرم(،  5میکروگرم(، ریفامپیسین ) 10میکروگرم(، جنتامایسین )

 5میکروگرم(، سیپروفلوکساسین ) 25یم )متوپرسولفامتوکسازول/تری

میکروگرم(،  2میکروگرم(، کلیندامایسین ) 30میکروگرم(، کانامایسین )

میکروگرم(،  30میکروگرم(، لینزولاید ) 15کینوپریستین/دالفوپریستین )

میکروگرم( تعیین گردید.  30میکروگرم( و نئومایسین ) 30مینوسایکلین )

های بیوتیکآنتی (MIC)ه از رشد همچنین حداقل غلظت مهارکنند

 brothاگزاسیلین، جنتامایسین و ونکومایسین نیز به روش 

microdilution  بر اساس استانداردهایCLSI (11)ارزیابی شد. 

مقاوم به  استافیلوکوکوس اورئوسهای سویه DNAجهت استخراج 

اگزاسیلین، از روش جوشاندن بر اساس دستورالعمل معرفی شده توسط 

و  nucA ،mecAهای . وجود ژن(12)یمی و همکاران استفاده گردیدرح

pvl مقاوم به اگزاسیلین به  استافیلوکوکوس اورئوسهای در تمامی سویه

بر اساس پرایمرها و پروتکلی که پیشتر به ترتیب توسط  PCRروش 

Zouharova et al.  وMcClure et al.13)، ارائه شدند، بررسی شد ,

14) . 

های های مختلف در میان سویهتایپ SCCmecوجود  جهت بررسی

-Multiplexسیلین، از آزمون مقاوم به متی استافیلوکوکوس اورئوس

PCR  واجد پرایمرهای اختصاصی تایپI-V  بر اساس پروتکلZhang 

et al. همچنین برای مشخص کردن (15)استفاده گردید .ccr های تایپ

حاوی پرایمرهای اختصاصی به دیگری  Multiplex-PCRاز آزمون  1-3

 .(15)روشی که پیشتر گزارش گردید، استفاده شد

های بیوتیکنسبت به آنتی MRSAهای پس از بررسی مقاومت سویه

بیوتیک از هایی که حداقل نسبت به یک آنتیآمینوگلیکوزیدی، سویه

مجموعه آمینوگلیکوزیدهای مورد بررسی مقاومت نشان دادند، انتخاب 

، aac(6’)-Ie+aph(2’) ،ant(4’)-Iaهای ضور ژنشدند و ح

aph(3’)-IIIa  وant(6)-Ia  بر اساس دستورالعملAktas et al. 

 .(16)ارزیابی شد

 

 یافته ها 

های های استاندارد بیوشیمیایی تمامی سویهبا استفاده از روش

جمع آوری شده بررسی و تأیید شد. از مجموع  استافیلوکوکوس اورئوس

بیمارستان در  2جمع آوری شده از  ستافیلوکوکوس اورئوساسویه  575

( نسبت به اگزاسیلین و %1/22سویه ) 127سال،  1شهر تهران در طی 

سفوکسیتین مقاومت نشان دادند. نتایج حاصل از حساسیت نسبت به 

-اگزاسیلین و سفوکسیتین نیز کاملا منطبق بر یکدیگر بودند. تمامی سویه

که به روش دیسک دیفیوژن به عنوان مقاوم  ئوساستافیلوکوکوس اورهای 

 با استفاده از پرایمر  PCRبه اگزاسیلین شناسایی شدند، با آزمون 
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مجددا  استافیلوکوکوس اورئوسهای به عنوان سویه nucAاختصاصی 

 بودند. mecAهای مقاوم به اگزاسیلین، واجد ژن تأیید شد. تمامی سویه

( و %91های اریترومایسین )بیوتیکبیشترین مقاومت نسبت به آنتی

-مقاومت نسبت به سایر آنتی ( مشاهده گردید.%90سیپروفلوکساسین )

(، %84(، توبرامایسین )%86ها نیز به ترتیب شامل: کانامایسین )بیوتیک

( و نئومایسین %72(، آمیکاسین )%75(، تتراسایکلین )%81کلیندامایسین )

 ( نیز نسبت به جنتامایسین مقاوم بودند. در مقابل، %60سویه ) 76(. 72%)

 

ت به ونکومایسین، لینزولاید و سویه مورد بررسی نسب 127تمامی 

( نیز %9سویه ) 11دالفوپریستین حساسیت نشان دادند. -کینوپریستین

-سیلین( مقاوم بودند و به هیچ آنتیبیوتیک )پنیآنتی 1تنها نسبت به 

 5( نسبت به تمامی %53سویه ) 68بیوتیک دیگری مقاومت نشان ندادند. 

نیز  %17مقاومت نشان دادند. بیوتیک آمینوگلیکوزیدی مورد بررسی آنتی

های مورد استفاده به استثنای جنتامایسین بیوتیکنسبت به تمامی آنتی

 (. 1مقاوم بودند)نمودار 
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 سیلین. اختصارات عبارتند از:مقاوم به متی استافیلوکوکوس اورئوسهای بیوتیکی سویه. مقاومت آنتی1نمودار 

P, penicillin; CIP, ciprofloxacin; TN, tobramycin; K, kanamycin; E, erythromycin; T, tetracycline; CD, 

clindamycin; N, neomycin; AN, amikacin; RP, rifampicin; TS, sulphamethoxazole-trimethoprime; MN, 

minocycline; GM, gentamicin; VA, vancomycin; SYN, quinupristin – dalfopristin; LZD, linezolid. 

 

 

قرار داشت.  g/mlµ 1024-4مقاومت نسبت به اگزاسیلین در محدوده 

( از پایینترین میزان مقاومت برخوردار بودند %9سویه ) 11بدین ترتیب که 

(g/mlµ 4و بیشترین سویه )( نسبت به غلظت %29ها )g/mlµ 512 

ها بسیار بالا بود سویه %7اگزاسیلین مقاومت نشان دادند؛ و مقاومت در 

(g/mlµ 1024 .)51 ( نسبت به جنتامایسین حساس بودند. %40سویه )

مقاومت نشان دادند  g/mlµ 256نسبت به غلظت  هاسویه %25همچنین، 

 g/mlµها بسیار بالا بود )سویه %11و مقاومت نسبت به جنتامایسین در 

1024 MIC≥ ( نیز نسبت غلظت %3سویه ) 4(. همچنینg/mlµ 16 

 مقاوم بودند.

سیلین مورد مقاوم به متی استافیلوکوکوس اورئوسسویه  127از میان 

 SCCmecبودند. نتایج حاصل از  mecAها واجد ژن بررسی، تمامی سویه

سویه( واجد  116ها )سویه %81ها نشان داد که، تایپینگ سویه

SCCmec  تایپIII  و همچنینccr  سویه  11بودند. همچنن  3تایپ

بودند.  2تایپ  ccrو همچنین  IVa تایپ SCCmec( نیز دارای 9%)

مثبت  pvlاز نظر وجود ژن  IVaتایپ  SCCmecسویه واجد  11تمامی 

 (.%9بودند)

 

( و %77بیشترین فراوانی را داشتند) aac(6’)-Ie+aph(2’)های ژن

به  aph(3’)-IIIa و ant(6)-Ia، ant(4’)-Iaهای میزان شیوع ژن

ژن مورد بررسی در  4چکدام از هی. (1)جدول بود %26و  %50، %55ترتیب 

( که نسبت به تمامی آِمنوگلیکوزیدها %14سویه ) 18این مطالعه در میان 

سویه مورد بررسی  68حساسیت نشان دادند، مشاهده نشدند. در مقابل، در 

( نیز تنها %4سویه ) 5ها شناسایی شدند. همچنین در ( تمامی ژن53%)

 وجود داشت. aph(3’)-IIIaیک ژن 

 

 

 

 



  

  69، شماره   ستمی، سال ب یریو گرمس یعفون یها یماریفصلنامه ب

 58___________________________________________________________________________سیلینجنتامایسین و  استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متی

 

MIC عصاره اتانولی برایAspergillus niger  وCandida 

albicans میلی گرم بر میلی لیتر بدست آمد، در حالی  8و 32به ترتیب

میلی گرم  Candida albicans 32عصاره آبی برای  MICکه مقادیر 

بر میلی لیتر بود. عصاره آبی در هیچ غلظتی قادر به مهار رشد 

Aspergillus niger  (.2نبود)جدول 

ژیلوس ( عصاره اتانولی برای آسپرMFCمیزان حداقل غلظت کشندگی )

میلی گرم بر میلی لیتر، میزان حداقل غلظت کشندگی عصاره  128نیجر 

میلی گرم بر میلی  64و  128آبی و اتانولی برای کاندیدا آلبیکنس نیز 

 (. 3لیتر بدست آمد)جدول 

 

 

 

 سیلینهای استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متیهای مقاومت به آمینوگلیکوزیدها در سویه. فراوانی ژن1جدول 

 

 )درصد( تعداد 
 الگو های مقاومت به آمینوگلیکوزیدهاژن

aac(6’)-Ie+aph(2’) ant(6)-Ia ant(4’)-Ia aph(3’)-IIIa 

(20 )25 + + + + 1 

(25 )32 + + + - 2 

(5 )6 + + - - 3 

(27 )34 + - - - 4 

(2 )3 - + + + 5 

(3 )4 - + + - 6 

(4 )5 - - - + 7 

(14 )18 - - - - 8 

 

 

 
 بحث

-مقاوم به متی استافیلوکوکوس اورئوسهای در این مطالعه شیوع سویه

را در  MRSAهای های متعددی شیوع سویهشبود. گزار %1/22سیلین 

, 12, 3)انددرصد نشان داده 2/19-90ایران بسیار متغیر و در محدوده 

سه با در این مطالعه در مقای MRSAهای . بنابراین شیوع سویه(17-23

تواند ناشی از اختلاف تر است و این اختلاف میسایر مطالعات تقریبا پایین

در کیفیت و بهداشت بیمارستان در شهرهای مورد مطالعه اعم از دولتی یا 

های خصوصی، نوع بیماران )سرپایی و بستری( و همچنین استفاده از روش

 بیوتیکی باشد.استاندارد جهت بررسی مقاومت آنتی

-نسبت به پنی MRSAهای بیوتیکی سویهرین میزان مقاومت آنتیبیشت

سیلین، اریترومایسین و سیپروفلوکساسین مشاهده گردید که کاملا منطبق 

های مورد . همچنین سویه(23-21, 12, 3)بر مطالعات پیشین است 

بررسی از مقاومت بالایی نسبت به کانامایسین، توبرامایسین، 

کلین، آمیکاسین و نئومایسین برخوردار بودند. کلیندامایسین، تتراسای

ها در کشور در بیوتیکهایی از شیوع مقاومت بالا نسبت به این آنتیگزارش

ها بیوتیک. مقاومت بالا نسبت به این آنتی(23-17, 12, 3)اختیار است

های ها در کشور برای درمان عفونتبیوتیکناشی از مصرف بالای این آنتی

سیلین حساس و مقاوم به متی استافیلوکوکوس اورئوسهای ناشی از سویه

 است.

های ونکومایسین، بیوتیکها نسبت به آنتیدر این مطالعه، تمامی سویه

دالفوپریستین حساسیت نشان دادند و به عنوان -لینزولاید و کینوپریستین

های های ناشی از سویههای مؤثر بر علیه عفونتبیوتیکآنتی

سیلین در این مطالعه مطرح شدند. مقاوم به متی س اورئوساستافیلوکوکو

نسبت به این  MRSAهای در سایر مطالعات نیز تا کنون مقاومتی از سویه

. به رغم استفاده از (23-17, 12, 3)ها گزارش نشده استبیوتیکآنتی

ها در بیمارستان MRSAهای ناشی از ونکومایسین جهت درمان عفونت

-رسد عوامل محیطی و ژنتیکی نیز جهت ظهور سویهمی در کشور، به نظر

و  vancomycin resistant S. aureus (VRSA)های 

vancomycin intermediate S. aureus (VISA) ضروری می-

 باشند.

در این مطالعه بالاتر  MRSAهای در میان سویه aac(6’)-Ie+aph(2’)شیوع ژن 

کوزیدها بود که در سایر های مقاومت نسبت به آمینوگلیاز سایر ژن

هایی که مطالعات نیز این ژن از شیوع بالاتری برخوردار بوده است و سویه

واجد این ژن بودند از مقاومت بالایی نیز نسبت به جنتامایسین برخوردار 

 . (27-24, 20)بودند

-aac(6’)شناسایی شدند که واجد ژن  MRSAهای در این مطالعه سویه

Ie+aph(2’)  نسبت به جنتامایسین حساس و نسبت به سایر بودند و

. (6)است .Hauschildآمینوگلیکوزیدها مقاوم بودند؛ که منطبق بر مطالعه 

, 6)نیز نسبت به سایر مطالعات بالاتر بود ant(4’)-Iaعلاوه بر این، فراوانی ژن 

ها نسبت به کانامایسین ، که ناشی از مقاومت بالای سویه(27, 26, 20

تواند ناشی از تفاوت در گزارشات در کشورهای مختلف میاست. تفاوت 

 ها و همچنین نواحی جغرافیایی محل نمونه گیری باشد. با توجه به سویه
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های بیوتیکتوان اظهار داشت که هیچکدام از آنتیها میاین یافته

های های مناسبی برای درمان عفونتآمینوگلیکوزیدی مورد بررسی انتخاب

تواند تنها گزینه مناسب مایسین مینیستند و احتمالا نتیل MRSAناشی از 

 رد باشد.در این مو

تایپ مختلف شناسایی شدند.  ccrتایپ و  SCCmecدر این مطالعه، دو 

SCCmec  تایپIII  وccr  غالب در این مطالعه  به عنوان تایپ 3تایپ

ها واجد این تایپ بودند. در سایر مطالعات از سویه %91شناسایی شدند و 

, 18, 17, 3)نیز این تایپ به عنوان تایپ غالب در ایران معرفی شده است

شناسایی  2تایپ  ccrو  IVaتایپ  SCCmecها نیز از سویه %9. در (20

، از (3)ها همانگونه که پیشتر نیز نشان داده بودیمشد که این سویه

های مختلف برخوردار بودند بیوتیکحساسیت بسیار پایینی نسبت به آنتی

ین برای اگزاسیل MICسیلین مقاومت نشان دادند. و تنها نسبت به پنی

تنها  MRSAهای در میان سویه pvlبود. شیوع ژن  g/mlµ 4ها این سویه

ها از سویه %9بود و در  IIIتایپ  SCCmecهای واجد محدود به سویه

مشخص  CA-MRSAهای ها به عنوان سویهمشاهده گردید. این سویه

 شدند. 

 

 نتیجه گیری 

مقاوم  MRSAهای نتایج حاصل از این مطالعه نشان دهنده شیوع سویه

ها که از های شهر تهران است. این سویهبه آمینوگلیکوزیدها در بیمارستان

ها نیز برخوردار هستند، واجد بیوتیکمقاومت بالایی نسبت به سایر آنتی

SCCmec  تایپIII باشند که نشان دهنده ماهیت بیمارستانی این می

واجد  IVپ تای SCCmecهای ها است. همچنین ظهور سویهسویه

سیلین که ها به استثنای پنیبیوتیکحساسیت بالا نسبت به تمامی آنتی

مستعد کسب مقاومت نسبت به عوامل ضد میکروبی هستند، یک هشدار 

 برای سیستم بهداشتی کشور است. 
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