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ٓیةالإ سورة   ҡ85 سراء  ا  

 

 

 

 

 



ii 
 

 

Dedication 

 

I dedicate this work to 

                                  My   Parents…….  

WHO DID EVERY THINGS FOR ME  

My brothers and sisters…. 

      WHO WERE ALWAYS THERE ON MY SIDE 

     My friends and my colleagues……… 

  To all who has ever taught me anything 
 

 

 

 



iii 
 

 

ACKNOWLEDGEMENTS 

Firstly, thanks to Almighty ALLAH for giving me patience, health to 

complete this work. 

Secondly, I would like to express my gratitude and appreciation to my 

supervisor Dr. Mogahid Elhassan, for his invaluable help, encouragement 

and guidance through all the study. 

Thirdly, I would like to Acknowledge Prof. Awad Elseed Mustafa for his 

care, support, advice and encouragement. 

Thirdly, my thanks and gratitude is extended Dr. Somaia Elhag, Mrs. Zakia 

Yousif, Mr. Baha Eldeen Hassen, Hanan Ahmed Abdella and Mr. Salah 

Eldein Elzaki Gomaa for their unlimited support and efforts. 

My thanks are extended to the staff members of Wad Medani Teaching 

hospitals, Gynaecology and Obstetrics Teaching Hospital, Institute of 

Nuclear Medicine, Moleculour Biology and Oncology, Orthopaedic surgery 

hospital, Dr. Ahmed Abdella Hamadein Hospital for Dermal Diseases, 

Gezira Hospital for Renal Diseases and Surgery, National Centre of 

Paediatrics Surgery, Tahily Speciality Hospital, Alyaa Speciality Hospital 

and Police Hospital for their collaboration. 

Lastly, I would like to declare my deep thanks to my colleagues in the 

research laboratory at Sudan University of Science and Technology and 

Medical Laboratory at Gezira University, especially; Mrs. Maimona Ahmed, 

Suhair Rehan, Fadwa Nor Elhadi, Samar Ahmed Elagab, Sara Abo Edrees 

and Somia Othman for their technical support. 

 



iv 
 

 

ABSTRACT 

Methicillin resistant Staphylococcus aureus (MRSA) is an increasing 

problem worldwide while in Sudan we still lacking the preliminary data for 

this pathogen. The objectives of the present study were to provide evidences 

about the occurrence of MRSA among Sudanese patients as well as to 

characterize and amplify different genes responsible for this phenomenon. 

Three hundred and fifty five patients suffering from different clinical 

diseases (n= 355) were included in this study during the period from October 

2010 to May 2011. The distribution of the enrolled patients was as follows: 

general surgery at Wad Medani Teaching Hospital 129/355(36.3%), 

Gynaecology and Obstetrics Teaching Hospital 107/355 (30.1%), Institute of 

Nuclear Medicine, Moleculour Biology and Oncology 48/355 (13.5%), 

Orthopaedic Surgery Hospital 8/355 (2.3%), Dr. Ahmed Abdella Hamadein 

Hospital for Dermal Diseases 23/355 (6.5%), Gezira Hospital for Renal 

Diseases and Surgery, National Centre of Paediatrics Surgery 7/355 (2%), 

Tahily Speciality Hospital 7/355 (2%), Alyaa Speciality Hospital 8/355 

(2.3%),  and Wad Medani Police Hospital 10/355 (2.8%). All clinical 

samples were cultured on blood agar and MacConkey agar. Different 

biochemical tests, Gram's stain and amplification of arcC gene were used to 

identify the causative pathogens. The results confirmed the existence of   

Staphylococcus aureus in seventy two (72);(20.3%) of the enrolled patients 

among which thirty three (33); (45.8%) methicillin resistant Staphylococcus 

aureus were identified when using modified Kirby Bauer method. The 

distribution of MRSA among enrolled patients at the hospitals and medical 

centers were as follows: general surgery at Wad Medani Teaching Hospital 
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19/72 (26.4%), Gynaecology and Obstetrics Teaching Hospital 5/72 (7%), 

Orthopaedic Surgery Hospital 1/72 (1.4%), Dr. Ahmed Abdella Hamadein 

Hospital for Dermal Diseases 2/72 (2.8%) and Institute of Nuclear Medicine, 

Moleculour Biology and Oncology 6/72 (8.3%). While other medical centers 

included in the study were appeared free from MRSA. 

Confirmation of the results of methicillin disk diffusion Kirby Bauer method 

was conducted by amplifying mecA gene. Furthermore all MRSA isolates 

were tested against other empirical antibiotics, the results were as follows: 

14/33 (42.40%) were  resistant to co-trimoxazole, 15/33 (45.50%) were 

resistant to cephalexin, 22 /33 (66.70%) were resist to tetracycline, 20 /33 

(60.60%) were resistant to cefotaxime, 6/33 (18.20%) were resistant to 

ciprofloxacin and erythromycin, 12 /33 (36.40%) were resistant to 

pefloxacin and ofloxacin, 33/33 (100%) were resistant to cloxacillin, 7/33 

(21.20%) were resistant to clindamycin, 3 /33 (9.10%) were resistant to 

gentamycin, 30/33 (90.90%) were resistant to ceftriaxone,  and 9/33 

(27.30%) were resistant to cefuroxime . 

All MRSA isolates were examined against vancomycin antibiotic using 

modified Kirby Bauer disk diffusion method. The results obtained excluded 

the existent of VRSA among all MRSA isolates. More confirmation was 

adopted by amplifying Van A, Van B genes. 

The study concluded that MRSA still consider as a great in medical field. 

Also it confirmed the sensitivity of molecular method in the diagnosis of 

MRSA as well as VRSA among infected patients.  Thus, it can substitute the 

long conventional methods. 
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  مستخلص الأطروحة

متفاقمة في جمیع أنحاء العالم بینما في  المكورات العنقودیة الذھبیة المقاومة للمیثیسیلین مشكلة تعتبر

   .الكائن الممرضھذا لفتقر إلى البیانات الأولیة السودان لا نزال ن

بین  لمثیسیلینھذه الدراسة إلى تقدیم أدلة عن تواجد المكورات العنقودیة الذھبیة المقاومة ل تھدف

   .المرضى السودانیین وكذلك معرفة خصائصھ وتضخیم الجینات المختلفة المسؤولة عن ھذه الظاھرة

تم تضمینھا ) 355= عدد (  ثلاثمائة وخمسة وخمسون مریضا یعانون من أمراض سریریة مختلفة

لمسجلین على وتوزیع المرضى ا. 2011إلى مایو   2010في ھذه الدراسة خلال الفترة من أكتوبر 

، المستشفى التعلیمي )٪36.3( 355/ 129الجراحة العامة بمستشفى ود مدني التعلیمي : النحو التالي

ومعھد الطب النووي والأحیاء الجزیئیة والأورام ) ٪30.1( 107/355لأمراض النساء والتولید 

عبد الله  ، ومستشفى الدكتور أحمد)٪2.3( 8/355، مستشفى جراحة العظام )13.5٪( 48/355

، مستشفى الجزیرة لأمراض وجراحة الكلى ، المركز )٪6.5( 23/355حمدین للأمراض الجلدیة 

 ، مستشفى)٪2( 7/355، المستشفى التأھیلي التخصصي )٪2( 7/355القومي لجراحة الأطفال 

تم زراعة جمیع العینات ). ٪2.8( 10/355 شرطة، ومستشفى ال)٪2.3( 8/355علیاء التخصصي 

وعمل الاختبارات البیوكیمیائیة المختلفة، كما استخدمت . یة على آجار الدم وآجار الماكونكيالسریر

أكدت النتائج . التضخیم والبلمرة لتحدید مسببات المرضب arcCصبغة جرام وتم الكشف عن الجین  

ن من المرضى المسجلین، ثم تم الكشف ع) ٪20.3، 72( 72وجود المكورات العنقودیة الذھبیة في 

طریقة الإنتشار القرصي باور وجود المكورات العنقودیة الذھبیة المقاومة للمیثیسیلین باستخدام 

 بینما ). ٪45.8، 33(ھا ثلاثة والثلاثین دعد. )لمعرفة تحسس الجراثیم للمضادات الحیویة(كیربي 

ن في المستشفیات كان توزیع المكورات العنقودیة الذھبیة المقاومة للمیثیسیلین بین المرضى المسجلی

، )٪26.4( 19/72جراحة العامة بمستشفى ود مدني التعلیمي : والمراكز الطبیة على النحو التالي

، )٪1.4( 1/72، مستشفى جراحة العظام )٪7( 72/  5المستشفى التعلیمي لأمراض النساء والتولید 

معھد الطب النووي ، و)٪2.8( 2/72ومستشفى الدكتور أحمد عبد الله حمدین للأمراض الجلدیة 

خالیة من المكورات العنقودیة الذھبیة المراكز وال) . ٪8.3( 6/72الأحیاء الجزیئیة والأورام 

مستشفى المركز القومي لجراحة الأطفال، مستشفى علیاء التخصصي، : كانت المقاومة للمیثیسیلین

 .ى، مستشفى التأھیلي التخصصي ومستشفى الجزیرة لأمراض وجراحة الكلطةرشال
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للمیثیسیلین تم  )لمعرفة تحسس الجراثیم للمضادات الحیویة(نتائج طریقة الإنتشار القرصي باور كیربي 

المكورات العنقودیة الذھبیة المقاومة ( تم اختبار جمیع العزلات ثم. mecAتأكیدھا بتضخیم الجین 

كانت النتائج على النحو لمعرفة مقاومتھا للمضادات الحیویة  المستخدمة الأخرى، وقد ) للمیثیسیلین

مقاومة ) ٪45.50( 15/33كانت مقاومة للكوتریموكسازول، و) ٪42.40( 14/33: التالي

مقاومة ) ٪60.60( 20/33مقاومة لالتتراسیكلین، كانت ) ٪66.70( 22/33للسیفالیكسین، و 

 12/33كانت مقاومة للسیبروفلوكساسین والاریثرومایسین، ) ٪18.20( 6/33للسیفوتاكسیم، 

كانت مقاومة ) ٪ 100( 33/33كانت مقاومة للبفلوكساسین وأوفلوكساسین، و ) 36.40٪(

كانت مقاومة ) ٪9.10( 3/33كانت مقاومة للكلیندامیسین، ) ٪21.20( 7/33للكلوكساسیلین، 

كانت مقاومة ) ٪ 27.30( 9/33كانت مقاومة للسیفتریاكسون، و ) ٪90.90( 30/33للجنتامیسین، و

  .للسیفروكسیم

تم اختبار جمیع العزلات للمضادات الحیویة المكورات العنقودیة الذھبیة المقاومة للمیثیسیلین ضد 

لمعرفة تحسس الجراثیم للمضادات (فانكومیسین باستخدام طریقة الإنتشار القرصي باور كیربي ال

دیة الذھبیة على خلو جمیع عزلات المكورات العنقو تالنتائج التي تم الحصول علیھا دل ).الحیویة

و للتأكید تم . المقاومة للمیثیسیلین من وجود المكورات العنقودیة الذھبیة المقاومة للفانكومایسین

  . Van A, Van Bالإعتماد على طریقة التضخیم والبلمرة للجینات 

ٍ كبیر في الحقل الالدراسة أكدت ان  . طبيالمكورات العنقودیة الذھبیة المقاومة للمیثیسیلین لاتزال تحد

كما أكدت الدراسة ایضا حساسیة الطریقة الجزیئیة في الكشف عن المكورات العنقودیة الذھبیة 

المقاومة للمیثیسیلین وایضا المكورات العنقودیة الذھبیة المقاومة للفانكومایسین على حد سواء بین 

  .علیھ، یمكن استبدالھا عن الطریقة التقلیدیة الطویلة. المرضى المصابین
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