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و  MRSA خوانده می شود  به اختصار  متی سیلین  به  مقاوم 
اگرچه متی سیلین دیگر تجویز نشد و با فلوکلوکساسیلین 
جایگزین شد، اصطلاح MRSA همچنان استفاده می شود. 
با این  وجود انواع دیگر آنتی بیوتیک ها هنوز جهت درمان 
این  می شود.  استفاده   MRSA از  حاصل  عفونت های 
دسترس  در  به گونه ی قرص  بیشتر  داروهای جایگزین، 
نیستند و باید به گونه ی  قطره قطره وارد ورید شده و یا 

تزریق شوند.
در  متی سیلین  به  مقاوم  اورئوس  استافیلوکوکوس 
در  بار  نخستین  و  شد  کشف  انگلستان  در   ۱۹۶۱ سال 
گزارش  آمریکا  در  تزریقی  معتادان  میان  در   ۱۹۸۱ سال 
بزرگ«  »مشکل  یک  به عنوان  ها  رسانه  در    MRSA شد. 
ایالت  در   MRSA عفونت های  تعداد  می شود.  نامیده 
متحده افزایش قابل توجهی دارد. گزارش سال ۲۰۰۷ در 
بیماری های عفونی نوظهور منتشرشده از مراکز کنترل و 
تعداد  که  است  کرده  برآورد   )CDC( بیماری  پیشگیری 
عفونت های MRSA در سرتاسر بیمارستان ها دو برابر )از 
 )۲۰۰۵ در   ۲۷۸۰۰۰ به   ۱۹۹۹ سال  در   ۱۲۷۰۰۰ حدود 
از  سالانه  مرگ  موقع  همان  در  درحالی که  است،  شده 

۱۱۰۰۰ به بیش از ۱۷۰۰۰ افزایش یافت.

مکانیسم های مقاومت آنتی بیوتیکی در 
استافیلوکوکوس اورئوس

ژن  دارای  ارگانیسم  که  می دهد  رخ  زمانی  مقاومت 
تغییریافته، پنی سیلین  به  اتصالی  پروتئین  تولید   ،mecA 

)PBP2a PBP2’ نیز شناخته می شود( و هردوی اکساسیلین   
2mg/l MIC متی سیلین4mg/l  MIC کند. بیماران عفونی 

بیمارستان  در  هم   MSRA مخزن  باکتری،  کلون  دارای  و 
با  تماس  راه   از  انتقال  بیشتر،  هستند.  جامعه  در  هم  و 
کارکنان بهداشتی صورت می گیرد. تشخیص آزمایشگاهی 
و  کنترل  درمان،  در  مؤثر  و  سریع  حساسیت  آزمون  و 

استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متی سیلین )MRSA(، مایه ی چندین 

عفونت مقاوم به  درمان در انسان است. این باکتری، استافیلوکوکوس اورئوس 

 )ORSA( مقاوم به چند درمان، و استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به اکساسیلین

نیز نامیده می شود. MRSA  سویه ای از استافیلوکوکوس اورئوس است که با روند 

انتخاب طبیعی به آنتی بیوتیک های ضدباکتریایی ازجمله) پنی سیلین ها متی سیلین، 

دیکلواکساسیلین، نافاسیلین و غیره( و سفالوسپورین ها مقاوم شده است. 

سویه هایی که به این آنتی بیوتیک ها مقاوم نیستند، به عنوان استافیلوکوکوس 

اورئوس حساس به متی سیلین یا MSSA، دسته بندی می شود. البته این مقاومت 

باعث نمی شود که ارگانیسم به طور ذاتی بیماری زاتر از سویه های استافیلوکوکوس 

اورئوس فاقد مقاومت به آنتی بیوتیک باشد، بلکه درمان عفونت های ناشی از 

MRSA با آنتی بیوتیک های استاندارد را بسیار دشوار ساخته است، ازاین رو 

این باکتری ها بسیار خطرناک هستند. MRSA به طور ویژه ای در بیمارستان ها، 

زندان ها و خانه های سالمندان دردسرآفرین است و بیماران با زخم های باز، تحت 

اعمال تهاجمی و دارای سیستم ایمنی ضعیف نسبت به سایر مردم در معرض 

خطر بیشتری قرار دارند.

استافیلوکوکوس  عفونت های  درمان   ۱۹۴۰ سال  در 
دگرگونی  دچار  پنی سیلین،  آنتی بیوتیک  معرفی  با  اورئوس 
شد. بااین حال بسیاری از سویه های استافیلوکوکوس اورئوس 
استافیلوکوکوس  زیرا  هستند،  پنی سیلین  به  مقاوم  اکنون 
که  کند  تولید  β-لاکتاماز  بنام  ماده ای  می تواند  اورئوس 
بین  از  را  آن  اثرات ضدباکتریایی  و  تباه کرده  را  پنی سیلین 
می برد. در اوایل ۱۹۶۰، نوع تازه ای از آنتی بیوتیک پنی سیلین 
β-لاکتاماز  توسط  متی سیلین  شد.  ساخته  متی سیلین  بنام 
از آن  برای درمان عفونت های  تخریب نمی شود و می توان 
تولیدکننده  اورئوس  استافیلوکوکوس  سویه های  از  برآمده 
β-لاکتاماز استفاده کرد. سپس متی سیلین با  آنتی بیوتیک های 

فلوکلوکساسیلین(  )مانند  پنی سیلین  کلاس  بهتر  و  تر  تازه 
تحت تأثیر  β-لاکتاماز  توسط  نیز  آن ها  که  شد،  جایگزین 
متی سیلین،  معرفی  از  پس  اندکی  متأسفانه  نمی گیرند.  قرار 
که  شد  ظاهر  اورئوس  استافیلوکوکوس  از  خاصی  سویه 
مقاوم به متی سیلین و )همچنین مقاوم به داروهای جدیدتر 
مثل فلوکلوکساسیلین( بودند. این استافیلوکوکوس اورئوس 

)MRSA( استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متیسیلین
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هستند. انواع I تا III از SCCmec عناصر 
به طورمعمول  که  هستند  بزرگی 
مقاومت  اضافی  ژن های  دارای 
مشخص  به طور  و  هستند 
 HA-MRSA سویه های  از 
مقابل،  در  می شوند.   متمایز 
 V و   IV انواع  با   CA-MRSA

همراه است که آن ها کوچک تر 
مقاومت  ژن های  فاقد  و  بوده 

به غیراز mecA هستند.

mecA
mecA مسئول مقاومت به متی سیلین و دیگر آنتی بیوتیک های 

β-لاکتام است. پس از کسب mecA، ژن باید در کروموزوم 

جای گیری  شود.  و  ادغام  شده  اورئوس  استافیلوکوکوس 
را کد   )PBP۲a( پنی سیلین  به  اتصالی   ۲a پروتئین  mecA

می کند که از دیگر پروتئین های اتصالی به پنی سیلین متفاوت 
دیگر  یا  متی سیلین  به  آن  فعال  جایگاه  به طوری که  است 
ترتیب بدین  نمی شود،  متصل  β-لاکتام   آنتی بیوتیک های 

 PBP2a می تواند واکنش ترانس پپتیداسیون موردنیاز جهت 
ایجاد پل عرضی پپتیدوگلیکان را ادامه دهد و امکان سنتز 
دیواره سلولی را در حضور آنتی بیوتیک فراهم می کند. ماننـد 
پیامد ناتوانی واکنش PBP۲a باریشه های β-لاکتام، بدست 
β-لاکتام  آنتی بیوتیک های  تمام  به  مقاومت   mecA آوردن 

علاوه بر متی سیلین را اعطا می کند.
 mecR1 و   mecI تنظیمی  ژن  دو  کنترل  تحت   mecA

است. mecI معمولاً به پروموتور ژن mecA اتصال یافته و 
فعالیت سرکوبگری دارد. در حضور آنتی بیوتیک β-لاکتام، 
mecR، آبشار انتقال پیام را شروع می کند که منجر به فعال 

با  رونویسی  شروع  این  می شود.   mecA رونویسی  شدن 
برش mecI به واسطه mecR1 به دست می آید که سرکوب 
mecI را مهار می کند. کنترل بیشتر mecA توسط دو کمک 

سرکوبگر)کورپرسور(بنام های BlaI و BlaR1 حاصل می شود.  
BlaI و BlaR1 به ترتیب همولوگ mecI و mecR۱ هستند و 

به طور طبیعی عملکرد تنظیمی روی blaZ دارند. BlaZ مسئول 
 MecI اتصالی به DNA مقاومت به پنی سیلین است. توالی
و BlaI یکسان است، بنابراین BlaI نیز می تواند جهت مهار 

رونویسی mecA به اپراتور mecA متصل شود.

بسیار   MRSA عفونت های  از  پیشگیری 
مهم است.

ژنتیک
ضدمیکروب ها  به  مقاومت 
است.  ژنتیکی  ی  زمینه  دارای 
مقاومت، با کسب عناصر ژنتیکی 
ی  دارنده  کروموزومی   خارج 

می شود.  ایجاد  مقاومت،  ژن های 
ژنتیکی  عناصر  این  از  نمونه هایی 

با  ژنتیکی  عناصر  پلاسمیدها،  شامل 
که  است،  ژنومی  جزایر  و  جابجایی  قابلیت 

از راه  انتقال افقی ژن بین باکتری ها منتقل می شوند.
ویژگی MRSA توانایی رشد آن در حضور آنتی بیوتیک های 
مواد  سنتز  مهار  با  طبیعی  به طور  که  است،  شبه پنی سیلین 
این  می کنند.  جلوگیری  باکتریایی  رشد  از  سلولی  دیواره 
که  است   ،mecA مقاومت  ژن  وجود  علت  به  توانایی 
این  می کند.  متوقف  را  β-لاکتام  آنتی بیوتیک های  عمل 
غیرفعال  را  )ترانس پپتیدازها(  آنزیم هایی  آنتی بیوتیک ها 

می کنند که جهت سنتز دیواره سلولی حیاتی هستند.

SCCmec
 ،)SCCmec( استافیلوکوکوس   mec کروموزومی  کاست   
جزیره ژنومی با منشأ ناشناخته حاوی ژن مقاومت به آنتی بیوتیک 
mecA است. SCCmec علاوه بر mecA دارای ژن سیتولیزین 

 MRSA است که می تواند  بیماری زایی سویه های psm-mec

 ccrA حاوی SCCmec .اکتسابی از بیمارستان را سرکوب  کند
که  می کنند  کد  را  رکامبینازی  ژن  هردو  هست،  نیز   ccrB و 
باعث ورود و خروج اختصاصی به جایگاه عنصر SCCmec در 

کروموزوم استافیلوکوکوس اورئوس می شوند.
 ۲۱-۶۷  bk اندازه  با  منحصربه فرد   SCCmec نوع  شش   
شناخته  شده است. آن ها از انواع I-VI  به شمار می روند و 
از راه تنوع در کمپلکس های ژنی mec و ccr از هم تشخیص 
SCCmec و محدودیت  به اندازه عنصر  بسته  داده می شوند. 
گسترش  مسئول  کلون  محدودی  تعداد  ژن،  افقی  انتقال 

عفونت های MRSA هستند.
ژنوتیپ های مختلف SCCmec، مشخصات میکروبیولوژیکی 
متفاوت مثل میزان مقاومت ضدمیکروبی مختلف اعطا می کنند. 
مرتبط  نیز  عفونت ها  مختلف  انواع  با  مختلف  ژنوتیپ های 
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راه های انتشار باکتری
افقی  انتقال  از  پیشگیری  پاتوژن،  این  شیوع  افزایش  با 
 MSRA دهانی  انتقال  است.  مهم  فزاینده ای  به طور   MSRA

جاهای  در  تازه   کلونیزاسیون  برای  مخزن  نقش  تواند  می 
کارکنان  یا  بیماران  دیگر  به  انتقال عفونت  در  یا  بدن  دیگر 
خدمات بهداشتی عمل کند. دست کم  دو مورد انتقال عفونت 
از دندان پزشک عمومی به بیماران گزارش  شده است. شاید 
پزشک هم در هنگام معاینه بیمار در بیمارستان کلونیزه شده 
است. خانه سالمندان منبع مهم دیگر کلونیزاسیون و عفونت 

است. دو نمونه از پاروتیدیت حاد در 
بیماران مسن گزارش  شده که توسط 

MRSA ایجاد شده اند.

انتقال  کردن  ریشه کن  برای  تلاش 
یا کارکنان پزشکی  بیماران  از   MRSA

ارگانیسم همواره   این  با  کلونیزه شده 
انجام  می شود، بااین حال تجربه بالینی 
حلقی  دهانی-  انتقال  که  داده  نشان 
کرد،  ریشه کن  می توان  به سختی  را 
مناسب  ریشه کنی  هنگام  در  بنابراین 
MSRA،حفره  با  بالینی کلونیزاسیون  و 
دهانی اهمیت زیادی دارد. موپیروسین 
کلونیزاسیون  پاک سازی  در  به تنهایی 

دهانی– حلقی تأثیر اندکی دارد. ریشه کنی موفق انتقال حلقی 
موپیرسین  بر  علاوه  بهداشتی  خدمات  کارکنان  در   MRSA

فوسیدیک  اسید  و  ریفامایسین  از  استفاده  با  موضعی 
حلقی  انتقال  ریشه کنی  این  وجود  با  است،  حاصل شده 
MRSA با استفاده از کلروهکزیدین )۰/۲%( موضعی به اضافه 

اقدامات کنترلی طبیعی ایزولاسیون بیمار، موپیرسین بینی و 
شستشوی بدن با کلروهکزیدین حاصل  شده است. در داخل 
حفره دهانی ممکن است MRSA ترجیحاً در سطوح دندان ها 

کلونیزه می شود.
ارگانیسم  انتشار  منابع  شده،  کلونیزه  ساکنان  و  کارکنان 
و  کنند  عمل   MRSA مخازن  به عنوان  می توانند  و  هستند 
باشند.  ارگانیسم  زیستگاه  ماه  چندین  برای  است  ممکن 
کلونیزاسیون ممکن است پایدار یا دائمی باشد. توصیه  شده 
که هر بیمارستان یا مؤسسه، راهبرد خودش را جهت کنترل 

عفونت استافیلوکوکوس اورئوس برنامه ریزی کند.
درمانی،  خدمات  مراکز  یا  بیمارستان  از  اکتسابی   MRSA

با  مرتبط  متی سیلین-  به  مقاوم  اورئوس  استافیلوکوکوس 
در  می شود.  نامیده   )HA-MRSA( درمانی  خدمات  مراکز 
ایمنی  سیستم  یا  بوده  بیمار  پیش  از  که  فردی  موارد  بیشتر 
عفونت ها  این  می شود.  عفونی   HA-MRSA با  دارد  ضعیفی 
 IV و  سوختگی  محل های  پوست،  یا  زخم ها  در  می توانند 
در  همچنین  می شوند  وارد  لوله ها  که  محل هایی  دیگر  یا 

چشم ها، استخوان ها، قلب یا خون رخ دهند.
افراد آلوده به MRSA در گذشته، کسانی بودند که بیماری های 
بسیار شایع  نیز  افراد سالم  MRSA در  الآن  اما  داشتند  مزمن 
میان  در  می تواند  عفونت ها  این  است. 
افرادی رخ دهد که دارای زخم یا بریدگی 
افرادی  دیگر  با  نزدیکی  تماس  و  بودند 
این  داشته اند.  ورزشی  تیم  اعضای  مثل 
نوع از MRSA را استافیلوکوکوس اورئوس 
جامعه  با  مرتبط  متی سیلین-  به   مقاوم 

)CA-MRSA( می گویند.

MRSA عفونت های ناشی از
در  استافیلوکوکوس  جدی  عفونت های 
میان افراد دارای ضعف سیستم ایمنی، بسیار 

شایع است. این بیماران عبارت اند از:
مدت  به  بیمارستان  در  که  بیمارانی   

طولانی خدمات درمانی دریافت می کنند.
 بیمارانی که تحت دیالیز کلیوی هستند )همودیالیز(.

 بیمارانی که تحت شیمی درمانی هستند یا داروهای 
سیستم ایمنی آن ها را تضعیف کرده است. 

 بیمارانی که داروهای غیرمجاز دریافت می کنند.
 بیمارانی که سال گذشته تحت عمل جراحی قرار گرفته اند.
در  که  سالمی  افراد  در  می توانند   MRSA عفونت های 
بیمارستان نبودند نیز رخ دهند. بسیاری از این عفونت های 
MRSA بر روی پوست یا با شیوع کم در ریه ایجاد می شوند. 

افرادی که ممکن است در معرض خطر باشند:
 ورزشکاران و دیگر افرادی که در وسایلی مثل حوله 

یا ریش تراش مشترک هستند.
 کودکان در مهدکودک

 نظامیان
 افرادی که خال کوبی انجام می دهند.
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عفونت های MRSA در بیمارستان
برخی بیماران در برابر خطر بیشتری از لحاظ بروز عفونت 

هستند، از این میان: 
 افرادی که دارای آسیب پوستی به علت زخم ها یا کاتتر 

هستند زیرا امکان ورود MRSA به بدن آن ها وجود دارد.
 افرادی که دارای گونه هایی از کمبود در سیستم ایمنی 
خود دارند، مانند داشتن شمار کم گلبول های سفید در خون.
مخزن  به عنوان  توانند  می   MRSA با  شده  کلونیزه  افراد 
MRSA نیز عمل کرده و آن را به بیماران دیگر گسترش دهند، 

برای نمونه اگر کارکنان بیمارستان از بیمار آلوده یا کلونیزه 
پرستاری کنند، خودشان با MRSA عفونی یا کلونیزه می شوند 
با  بعداً  منتقل می کنند که  بیماران دیگری  به  باکتری ها را  و 
آن ها تماس خواهند داشت. این بیماران ممکن است به نوبه 
خود کلونیزه و یا عفونی شوند. MRSA از طریق تجهیزات 

آلوده یا محیط نیز به بیماران منتقل می شود.
بیماران  میان  ویژه ای  ی  گونه  به    MRSA سویه های  برخی 
و شاید بین بیمارستان ها پخش و پراکنده شوند. این سویه ها 
به عنوان MRSA اپیدمیک )به اختصارEMRSA (شناخته می شوند. 
در   MRSA عفونت های  چشمگیر  افزایش  درسال۱۹۹۰ 
بیمارستان های بریتانیا به علت ظهور و گسترش دو سویه ویژه ای 
از EMRSA به نام های EMRSA-۱۵ و EMRSA-۱۶ گزارش شد.

پیشگیری از گسترش MRSA بین بیماران
 کارکنان بیمارســتان باید دست هایشان را،پیش و پس 
از تماس فیزیکی با بیمار با استفاده از صابون یا محلول های 

الکلی ضدباکتریایی، به دقت بشویند.
 بیماران کلونیزه شده یا عفونی با MRSA از بیماران دیگر 
دور نگه داشته شوند. در این حالت می توان بیمار را به تنهایی 
یا با دیگر بیمارانی که MRSA دارند، در اتاق جداگانه قرار داد. 

دسترسی به چنین اتاقی باید محدود به کارکنان اصلی باشد.
 کارکنــان بیمارســتان باید قبل از تمــاس فیزیکی با 
بیمار آلوده به MRSA ، دستکش و لباس های یک بار مصرف 
بپوشند.  پیش از ترک اتاق، این دستکش و لباس ها را به طور 

ایمن دور انداخته و دست هایشان را بشویند.
 ملاقات کنندگان و مراقبین که  تماس فیزیکی زیادی با 
بیماران داشته اند، نیز باید از دستکش و لباس یک بار مصرف 
اســتفاده کنند. تمام ملاقات کنندگان باید پیش از ترک اتاق 

دست هایشان را بشویند.

MRSA  می تواند بر روی اشیا و سطوح بی جان مانند: کتان، 

ظرف شویی ها، کف ها و حتی جاروهای مورداستفاده برای تمیز 
کردن، زنده بمانند. بدین دلیل، محل های نگهداری بیماران مبتلا به 
MRSA باید  به خوبی و با استفاده از ضدعفونی کننده ها تمیز شود.
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