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 چکیده

سبندگی با سطح سلول میزبان هایی که واسطه چعوامل حدت گوناگونی در بیماریزایی استافیلوکوکوس اورئوس نقش دارند. پروتئین

 های چسبندگیهای کدکننده پروتئینلذا در این مطالعه فراوانی ژنباشند. در اتصال و تهاجم استافیلوکوکوس اورئوس میترین عوامل از مهمهستند 

FnbA,FnbB,Cna ,Efb,Ica  ,BbpوSdrE 231در این مطالعه  اهواز مورد بررسی قرار گرفت.شهر  استافیلوکوکوس اورئوسهای در سویه 

کلروفرم   -روش فنلبه DNAسازی شد. استخراج های بیوشیمیایی جدابیمارستان شهر اهواز پس از انجام تست 4از  استافیلوکوکوس اورئوسنمونه 

به با استفاده از پرایمرهای اختصاصی هر ژن sdrE و cna ,fnbA ,fnbB,efb,ica ,bbpهای ها صورت گرفت و فراوانی ژنبرای این نمونه

روی ژل   PCR. در پایان محصولاتگردیدعنوان کنترل داخلی استفاده به srRNA 16العه از تعیین شد. در این مط Multiplex PCRروش 

 ica(، ژن 24/53%) fnbA (، ژن53/67%) fnbBشرح زیر بود: ژن های مورد بررسی در این مطالعه بهفراوانی ژن آکریل آمید برده شد.

های براساس این مطالعه فراوانی متغیر ژن bbp (68/11%.)و ژن cna (25/40% ،)efb (66/37  ،)% sdrE(40/26% )(، ژن 94/51%)

موید این مطلب است که فاکتورهای ویرولانس باکتریایی نقش مهمی در تهاجم و بیماریزایی  استافیلوکوکوس اورئوسهای بالینی بیماریزا در ایزوله

های متنوع تولید شده توسط ها و نقش ادهسیند گستره وسیعی از بیماریدر ایجا استافیلوکوکوس اورئوسبا توجه به اهمیت  باشد.باکتری دارا می

 های جدا شده در ایران ضروری است.  های مذکور در بین سویهاین جرم در این رابطه، اطلاعات کامل در مورد پراکندگی وجود ادهسین

 استافیلوکوکوس اورئوس، Multiplex PCRادهسین،  کلمات کلیدی:

 shohrehzare@yahoo.com مسئول: پست الکترونیکی نویسنده* 
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 مقدمه

ترین پاتوژن بیماریزای عنوان مهمبه استافیلوکوکوس اورئوس       

های بیمارستانی شناخته انسانی و از عوامل اصلی ایجادکننده عفونت

این باکتری  بیماریزایی .(Livermore ،2009و  Woodford) شده است

چون هم ها، سموم و عوامل ویرولانس متعددواسطه حضور آنزیمبه

سلول میزبان  سطح با چسبندگی باکتری واسطهه ک هایی استپروتئین

طیف  به تواندمی استافیلوکوکوس اورئوس .(Walker ،1999) باشندمی

شود و  های ماتریکس خارج سلولی میزبان متصلنیوسیعی از پروتئ

های سطحی که ادهسین پایبندی آن توسط یک گروه از پروتئین

های هم توسط باکتری هاادهسین .گرددد، انجام مینشونامیده می

 استافیلوکوکوس اورئوس گردند.هم ساپروفیت بیان می بیماریزا و

 هایپروتئین به توانندمی که باشدمی اختصاصی چسبندگی عوامل حاوی

( متصل ECMویژه در ماتریکس خارج سلولی )متنوعی از میزبان به

ال این اتص. شوندمیزبان را موجب  هایشده و جایگزینی در بافت

میکروبی  ها تحت عنوان اجزاء سطحیای از پروتئینتوسط خانواده

 =MSCRAMMsهای چسبنده ماتریکس )شناسایی کننده مولکول

Microbial surface components recognizing adhesive matrizx 

moleculesشودگری می( میانجی (Foster  وHöök ،1998) برخی .

)پروتئین متصل شونده   Canبارتند از:ها عپروتئین این تریناز مهم

)پروتئین اتصالی  Collagen adhesin)(Bingham، 2008)، Efb:کلاژن

، Extracellular fibrinogen binding protein)(Patti، 1994):فیبرینوژن

FnbA  و FnbBاتصالی فیبرونکتین های)پروتئین :Fibronectin 

binding proteins A and B)(Siboo، 2001؛ JÖNSSON،1991) ،

Bbp پروتئین اتصالی استخوانی سیالوپروتئین(: Bone sialoprotein 

binding protein)(Tung ،2000،) Ica  پروتئین چسبندگی داخل(

 SdrEو  The intracellular adhesion )(Chavakis ،2005):سلولی

 Serine-aspartate repeat-containing protein:سطحی های)پروتئین

E)(Josefsson ،1998) .های کدکننده در این مطالعه فراوانی ژن است

و  Bbp ،Cna ،Ica ،FnbA ،SdrE ،FnbBهای چسبندگی پروتئین

Efb گرفت. رقرا بررسی مورد اهواز اورئوس استافیلوکوکوس هایسویه در 

 

 هامواد و روش

نمونه  231در این مطالعه : هاي بالينيآوري نمونهجمع       

، ان بستری در چهار بیمارستان سینااز بیمار استافیلوکوکوس اورئوس

های مورد بررسی نمونه آریا و گلستان شهر اهواز گرفته شد. ابوذر،

  بود.های پوستی شامل خون، ادرار، آبسه، زخم، خلط و تراشه
هاي تست از استفاده با اورئوس استافيلوکوکوس جداسازي       

با استفاده از  استافیلوکوکوس اورئوسهای شناسایی سویه :افتراقي

شناسی مانند مشاهدات ماکروسکوپی های استاندارد میکروبروش

های بیوشیمیایی های مشکوک( میکروسکوپی و تست)بررسی کلنی

نوروبیوسین  به حساسیت قندمانیتول، تخمیر کسیداز،ا ،کوآگولاز کاتالاز،

 (.2010، و همکاران Hamdan) صورت گرفت DNaseو انجام تست 

های جدایه مربوطه به DNAاستخراج  منظوربه DNA: استخراج       

، BHI (Merckساعته در محیط  24 کشت از استافیلوکوکوس اورئوس

ه ( استفادBiofluxفرم )( و کلروMercK) آلمان( و از روش دستی فنل

ذب . با استفاده از دستگاه اسپکتوفتومتر ج(Wilson ،1987) گردید

DNA نظر از نانومتر 280و  260، 230سه طول موج  در شده استخراج 

 .(2019 همکاران، و Goudarzi) گرفت قرار بررسی مورد کیفی و کمی

های برای هریک از ژن: (PCRمراز)اي پليواکنش زنجيره       

 (. 1مورد بررسی این مطالعه پرایمر اختصاصی طراحی گردید )جدول 
 

هاحاصل از تکثير آن PCRي اختصاصي مربوط به هر ژن و اندازه محصول : توالي پرایمرها1جدول 
 اندازه محصول )جفت باز( توالي پرایمر ژن

16S rRNA F:5- GTA GGT GGC AAG CGT TAT CC-3 
R: 5- CGC ACA TCA GCG TCA G-3 228 

sdrE 
 

F:5- TCCATCAGGAGAGGTCATTGC-3 
5-ATCTCAGCTTTAGTGTTGGTTGC-3:R 353 

ica 5-TGACTATGTAATGTGCTTGGATGC-3:F 
5-GAGGTACTGCTGCGTTAATAATCC-3:R 772 

fnbB 5-GGGGAGTAACAGCTAATGGTCG-3:F 
5-GTCAATTCATGCTTCTCCACTGG-3:R 572 

fnbA 5-CTGATAAAGTTGCTCTGGATGTCC-3:F 
5-GCGACAGGTGAAGTTTTAGAAGG-3:R 642 

efb 5-TTTGTTAACATTAGCGGCAATAGG-3:F 
5-ATTGAGGACGTGCACCATSTTCG-3:R 257 

bbp F:5-AGTGGTGGTGTAGCAGATAATGG-3 
R:5- CCTGTTGAACTGCTAAGTCATCC-3 292 

cna 5-GGCAAGCAGTTATTACACCAGACG-3:F 
5-TCCGTAATTGCACTTTGTCCACTG-3:R 421 
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تر های بیوشیمیایی، جهت تشخیص دقیقعلاوه بر آزمایش       

 نیز به 16S rRnaاز تکثیر ژن  استافیلوکوکوس اورئوسهای جدایه

های مذکور برای تعیین فراوانی ژن عنوان کنترل داخلی استفاده شد.

با حجم نهایی  PCRواکنش  استفاده گردید. Multiplex PCRاز روش 

میکرولیتر 5x PCR buffer ،7/0ولیتر میکر 3میکرولیتر حاوی  15

 dNTP ،3( میکرومتر 10میکرولیتر ) Mgcl2 ،6/0 (میکرومتر 50)

 Taq DNA polymeraseواحد آنزیم  ، یکFو  R از پرایمرهای پیکومول

 الگو بود.  DNA نانوگرم 80و 

روی ژل آگارز  PCRمحصولات  PCR:الکتروفورز محصولات        

 . ددرصد برده شد و نتایج بررسی گردی 12 دآمی درصد و آکریل 5/1

 

 نتایج
یی های بیوشیمیاهای باکتریایی که پس از آزمونهمه جدایه      

د، در شناسایی شده بودن استافیلوکوکوس اورئوسعنوان استاندارد به

استافیلوکوکوس اختصاصی گونه  16S rRNAاز نظر ژن  PCRآزمون 
و الکتروفورز  rRNA16Sژن پس از تکثیر مثبت بودند و اورئوس

 ها مشاهده شد.در تمامی نمونه 250bp، باند PCRمحصولات 

روش به icaو  efb ،sdrE ،bbpهاي چسبندگيشناسایي ژن       
:PCR  محصولPCR های ژنefb ،sdrE ،bbp  و icaترتیب به به

روی ژل پلی آکریل آمید  772bpو  257bp ،353bp ،292bpاندازه 

 و fnbB ، fnbAهای ژن PCRمحصول  (.1شد )شکل  مشاهده 12%

cna 572ترتیب به اندازه بهbp ،642bp  421وbp آکریل روی ژل پلی

 (.2مشاهده شد )شکل  %12آمید 

، sdrE ،ica ،bbp ،cna ،fnbBهاي فراواني ادهسين ژن درصد       

fnbaA  وefb :های ژن زدر این مطالعه فراوانی هر یک اsdrE، ica، 

bbp ،cna ،fnbB ،fnbA  وefb ترین فراوانی را ژن تعیین گردید. بیش

fnbB (53/67%داشت، پس از آن ژن )های  fnbA(24/53% ،)ica 

(94/51% ،)cna (25/40% ،)efb (66/37% )و sdrE (40/26% در )

 bbpترین فراوانی مربوط به ژن های بعدی قرار داشتند. کمرتبه

ها با نوع رتباط فراوانی هریک از ادهسین ژن. بررسی ا(  بود68/11%)

 نشان داده شده است. 2نمونه بالینی در جدول 
   

 ها با نوع نمونه: ارتباط فراواني هریک از ادهسين2جدول

 

 

 نوع نمونه خون ادراري تراشه خلط

 ژن       

0 4% 54% 6% fnbB 

0 0 36% 2% fnbA 

2% 0 16% 2% cna 

2% 0 14% 12% ica 

4% 0 28% 10% sdrE 

2% 0 15% 2% bbp 

2% 0 33% 12% efb 

  

  

روي ژل آکریل اميد  icaو  efb ،sdrE ،bbpهاي ژن PCRمحصول : 1شکل

، efbهای ژن 3 چاهک .icaو  efbهای ژن 2سایزمارکر. چاهک  1، چاهک 12%

bbp  وicaهای ژن 4 . چاهکefb ،sdrE ،bbp  وica ژن  5. چاهکica6هک . چا 

 8. چاهک icaو  efb ،sdrEهای ژن  7.  چاهک icaو  efb ،sdrE ،bbpهای ژن

 جفت بازی50سایز مارکر 9و چاهک  icaو  efb ،sdrE ،bbpهای ژن

 .%12روي ژل آکریل اميد  cnaو fnbB ،fnbAهاي ژن PCRمحصول : 2شکل

ای هژن 4. چاهک 16s فقط 3. چاهک 16sفقط  2سایز مارکر، چاهک  1چاهک 

fnbB ،fnbA ،cna  16وsژن   5. چاهکcna 16 وsژن  6 . چاهکcna 16 وs چاهک  .

های ژن 10سایز مارکر. چاهک  9. چاهک 16sفقط  8. چاهک 16sو  fnbAژن  7

efb  وsdrE های ژن 12بلانک. چاهک  11.  چاهکefb ،bbp  وsdrE 13. چاهک 

.  icaو  efb ،sdrEای هژن 15. چاهک bbpو  efbهای ژن 14. چاهک efbژن 

 جفت بازی 50سایز مارکر 16. چاهک icaو  efb ،bbp ،sdrEهای ژن 16چاهک 
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 هانمونه سایر از بیش ادرار نمونه در هاادهسین همه فراوانی       

 در ادرار هاینمونه تعداد بودن تربیش تواندمی امر این علت. بود

 پوستی تراشه خون، هاینمونه فراوانی. باشد هانمونه سایر با مقایسه

در این مطالعه درصد  است. متغیر مطالعه مورد های ژن در خلط و

 شرح زیر بود:ها بهزمانی ادهسین ژنفراوانی هم

%  64/50سویه(،  120) % دو ژن 94/51سویه(، 152) % یک ژن 08/65

پنج ژن  %16/2سویه( و  34% چهار ژن ) 71/14سویه(، 117سه ژن )

  سویه(.5)
 

 بحث 

 بیماریزای پاتوژن ترینمهم عنوانبه اورئوس استافیلوکوکوس       

 شناخته بیمارستانی هایعفونت ایجادکننده اصلی عوامل از و انسانی

 باکتری این بیماریزایی .(Livermore ،2009و  Woodford) است شده

 چونهم متعدد ویرولانس عوامل و سموم ها،آنزیم حضور واسطهبه

 میزبان سلول سطح با باکتری چسبندگی واسطه که است هاییئینپروت

 طیف به تواندمی اورئوس استافیلوکوکوس. (Walker ،1999) باشندمی

 و شود متصل میزبان سلولی خارج ماتریکس هایپروتئین از وسیعی

 نامیده ادهسین که سطحی هایپروتئین از گروه یک توسط آن پایبندی

 بسیاری مطالعات (.Höök، 1998 و Foster) دشومی انجام شود،می

 هاینمونه در اورئوس استافیلوکوکوس هایادهسین شناسایی جهت

 هایژن فراوانی بررسی تحقیق این از هدف. است گرفته انجام مختلف

sdrE, ica, bbp, fnbB, fnbaA وefb  استافیلوکوکوس بالینی هایسویه در 

 دوره کردن کوتاه در اساسی میقد تا باشدمی اهواز شهر اورئوس

 روی توصیفی مطالعه این. شود حاصل درمان نتایج بهبود و درمان

 هاینمونه. باشدمی اورئوس استافیلوکوکوس باکتری نمونه 231

 بستری بیماران از بیماران های تراشه و خلط زخم، آبسه، ادرار، خون،

 اهواز هرش گلستان و آریا ابوذر، سینا، هایبیمارستان در شده

 علت. بود هانمونه سایر از بیش ادرار نمونه فراوانی .گردید آوریجمع

 با مقایسه در ادرار هاینمونه تعداد بودن تربیش تواندمی امر این

 در خلط و پوستی تراشه خون، هاینمونه فراوانی. باشد هانمونه سایر

 cna, fnbA,هایژن فراوانی است. متغیر مطالعه مورد هایادهسین

fnbB,efb,ica, bbp و sdrEژن هر اختصاصی پرایمرهای از استفاده با 

 ،fnbB (53/67%)  ژن فراوانی میزان .شد تعیین Multiplex PCR روشبه

fnbA (24/53% ،)ica (94/51% ،)cna (25/40% ،)efb (66/37% )و 
sdrE (40/26%) ژن و bbp(11/68 )% شد مشاهده. 

      Goudarzi تشکیل هایژن فراوانی مطالعه به (2019) انهمکار و 

 هایایزوله در هاآن توزیع تفاوت و هاادهسین و بیوفیلم دهنده

 ایزوله 75 مطالعه این در. پرداختند اورئوس استافیلوکوکوس

 ادراری عفونت هاینمونه از آمده دستبه اورئوس استافیلوکوکوس

 Multiplex روشهب بیوفیلم تولید و ادهسین هایژن وجود جهت

PCR بیوفیلم تشکیل به مربوط ژن ترینشایع. شدند آزمایش  icaD  

 icaBوicaA (76% ) هایژن فراوانی آن دنبالبه و بود%(  3/77)

 ، ClfA  ،ClfB ، fnbBهایژن ادهسین فراوانی میزان. بود%(  3/57)

can،fnbA ،ebp  و bap 68 ،%92 ،%7/98 ترتیببه هاایزوله در%، 

 بالینی هایسویه در Ica پروتئین بود. %3/5 و 60% ،64% ،64%

 باعث Ica .است بیماریزایی عوامل ترینمهم از اورئوس استافیلوکوک

 بالینی هایسویه در بیوفیلم تشکیل و سلول به سلول چسبندگی

 بهBbp  پروتئین. (Chavakis ،2005) شودمی اورئوس استافیلوکوک

 استئومیلیت و سمیسپتی باکتریمی، در موثر عامل یک عنوان

 (.Tung ،2000) کندمی عمل اورئوس استافیلوکوکوس

Mir        اگزوتوکسین، هایژن شیوع بررسی به (2019) همکاران و 

 از آمده دستبه هایایزوله در بیوفیلم به مربوط هایژن و ادهسین

 ختگیسو بیمارستان در هابخش سطوح و پرسنل بیماران، هاینمونه

 ترتیببه pvl و  hla ، hlb،hlg ،tst هایژن فراوانی. پرداختند تهران

 ترینبیش. بود %5/0 و 7/10% ،9/11% ،8/89% ،7/34% ،8/92%

 دنبالبه و%eno (85/6  )  به مربوط بیوفیلم و ادهسین هایژن فراوانی

 fib (71/8 )%،ClfB  (70%)، cna (59/2 )%، fnbB هایژن فراوانی آن

(17/9 ،)%  icaA (72/4  )%و icaB (85/6  )%بود. Soltani همکاران و 

 هایایزوله میان در راfnbB و fnbA هایژن بیان نرخ (2019)

 پرسنل بینی هاینمونه از شده گرفته اورئوس استافیلوکوکوس

 بررسی شهرکرد هاجر و کاشانی هایبیمارستان مختلف هایبخش

 ترتیببه fnbB  و  ClfA  ، ClfB، fnbAهایژن فراوانی میزان. کردند

 داد نشان مطالعه این. آمد دستبه %6/43 و 2/7% ،3/86% ،3/36%

 در کلونیزاسیون در مهمی نقش بالا بیان و فراوانی با ClfB ژن که

 هایژن فراوانی بررسی به (2018) همکاران و Shahmoradi دارد. بینی

 استافیلوکوکوس هایایزوله بیوتیکی آنتی حساسیت و بیوفیلم تولید

 ،fnbA(70%) ژن ،cna (62%) ژن فراوانی میزان. پرداختند اورئوس

 هاایزوله از %22 در. شد گیریاندازهpvl (2% ) ژن وfnbB (26% ) ژن

 همکاران و Veisi. داشتند وجود cna و fnbA ، fnbBژن سه هر

 تشخیص هایهآزمایشگا کلینیکی هاینمونه روی ایمطالعه (2018)

 در fnbB و fnbA هایژن فراوانی دادند انجام رشت شهر پزشکی

 هایپرایمر از استفاده با سیلینمتی به مقاوم و حساس هایسویه

%(  41) 37 نمونه، 90 میان در. شد ارزیابی PCR روش با اختصاصی

 فراوانی میزان. بودند mecA ژن دارای و سیلینمتی به مقاوم ایزوله

 فراوانی. بود%(  41) 37 و%(  5/65) 59 ترتیببه  fnbBو fnbA هایژن

 سیلینمتی به مقاوم اورئوس استافیلوکوکوس هایسویه در fnb هایژن

د بو تربیش سیلینمتی به حساس هایسویه از مشخص طوربه

(05/0.(P˂ به مقاوم هایسویه بالای شیوع بیانگر مطالعه این نتایج 
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 و رشت در اورئوس استافیلوکوکوس بالینی هاینمونه در سیلینمتی

 داده نشان مطالعات است. هاجدایه این درfnb   هایژن فراوانی نیز

 در بافتی استقرار در داریمعنی صورتبه FnbB و FnbA که است

؛ Schröder ،2006) چشم کراتیت مثل گوناگون پاتولوژیکی شرایط

Chavakis ،2005)، سپتیکآرتریت و استئومیلیت (Quiblier ،2013 ؛

Kuo ،2012 )د )موثرن پزشکی ابزارهای سطوح در جایگزینی وTokue ،

 یا دارو تزریق) ایمپلنت با مرتبط هایعفونت در کهطوریبه. (1992

 است مطرح مهم بیماریزایی ءجز عنوانبه( مصنوعی اعضای کاشت

(Bingham ،2008). پروتئین Can ژن توسط کدشده cna پروتئین تنها 

 پروتئین. یابدمی اتصال کلاژن به که است شده شناخته چسبندگی

Cna تهاجمی هایسویه در ویرولانس، فاکتورهای از یکی عنوانبه 

 مورد واکسن ساخت در مؤثر جزء یک عنوانبه تواندمی است رایج

 .(Hay ،1998و  Ajello) قرارگیرد استفاده

 Demir     بیوفیلم هایژن بررسی به (2019) همکاران وicaD) ، 

(icaA و bap) ادهسین و(can ،fnbA  وClfA  ارزیابی چنینهم و 

 در ضدمیکروبی حساسیت مقاومت هایالگو فنوتیپی و ژنوتیپی

 ماردین در زخم از شده گرفته اورئوس استافیلوکوکوس هایسویه

 مورد زخم نمونه 220 طورکلیبه آزمایش این در. پرداختند ترکیه

 اورئوس استافیلوکوکوس حاوی نمونه 112 که گرفت رقرا بررسی

 استافیلوکوکوس ایزوله 112 از ایزوله 79 در بیوفیلم تولید توانایی .بودند
 تمام از سویه 97 که شد مشاهده و گرفت قرار بررسی مورد اورئوس

 bap ژن نظر از ایزوله 15 و icaA و icaD هایژن نظر از هاایزوله

 به  ClfAو  can ،fnbAهایژن ادهسین راوانیف میزان. بودند مثبت

 همکاران و Alina uribe-garica بود. %6/86 و %7/77 ،%5/87 ترتیب

 ضایعات از شده جدا اورئوس استافیلوکوکوس هایایزوله (2019)

 ادهسین با مرتبط هایژن بیان بررسی جهت را بیماران پریودنتال

 بیوفیلم گیریشکل چنینهم و انسانی اپیتلیال هایسلول عفونت در

 به هاژن بیان گیریاندازه با. کردند آزمایش بیوتیکیآنتی مقاومت و

 هاسویه تمامی که یافتند دست نتیجه این به real time PCR روش

 clfB دارای %96. بودند  icaAB و  spa ،coaبیماریزایی هایژن دارای

 کره در (2019) همکاران و  kimبودند. SdrD و ebpS دارای %88 و

 استافیلوکوکوس میکروبیولوژیکی هایشاخصه بررسی به جنوبی

 .S موارد هاآن. پرداختند (IE) اندوکاردیت عفونت بر موثر اورئوس

aureus bacteremia (SAB) کنترل سال 7 طی بیمارستان 10 در را 

 شرو براساس. بودند IE دارای مورد SAB 92 مورد 2365 از. کردند

multiplex PCR 9/91 هایایزوله از درصد IE از درصد 100 و 

 متصل فراوانی کهدرحالی. بودند  fnbAژن دارای IE فاقد هایایزوله

 شونده متصل فراوانی بود، مشابه هاایزوله این در فیبرینوژن به شونده

 تواندمی Fnbp بود بالاتر IE گروه در توجه قابل طوربه فیبرونکتین به

 ممکن اتصال میزان حالاین با. کند بازی SAB IE در کلیدی نقش

 باشد. مرتبط هاجدایه بین ژنتیکی تغییر با است

Luo      دومین کریستالی ساختار مطالعه به (2017) همکاران و 

 این در. پرداختند اورئوس استافیلوکوکوس در SdrE تهاجم با مرتبط

 با ارتباط در مستقیم طوربه 278SdrE-  591 که شد مشخص مطالعه

 278SdrE-از کریستالی ساختار علاوه به. است میزبان سلول به تهاجم

 3N-2N محل که بعدی سه ساختار و آنگستروم 25/1 وضوح در591 

 را دارند IgG به شبیه شکلی که هایی دامنه چنینهم و کرد فاش را

 عامل یک وانعنبه SdrE درک به هایافته این طورکلیبه. داد نشان

 کردند. کمک اورئوس استافیلوکوکوس در تهاجم برای اصلی

 اتصال با احتمالاً که است پلاکتی تجمع ترویج به قادر SdrE پروتئین

 گیرنده و باکتری این میان پلی عنوانبه پلاسمایی هایپروتئین به

(. Josefsson ،1998؛ Höök ،1998و  Foster) کندمی عمل پلاکت

 و fnbB که کرد گیرینتیجه توانمی مطالعات مجموع این براساس

fnbA مهمی نقش که هستند چسبندگی هایپروتئین ترینشایع وجز 

 هایژن حضور بالای درصد و دارند میزبان سطح به باکتری اتصال در

 هایبیوفیلم یا هازخم محل از که هاییباکتری در دو این کدکننده

 هایژن. است مساله این گویای اندشده جدا پزشکی وسایل روی

fnbB و fnbA فراوانی ترینبیش خون سپس و ادراری هاینمونه در 

 can, ica, fnbB,هایژن ادهسین فراوانی بودن متفاوت. داشتند را

fnbA وefb زمینه این در دیگر تحقیقات با مقایسه در حاضر تحقیق 

 مختلف، هایمکان در جداسازی منابع تفاوت دلیلبه است ممکن

 تعداد و هاآن حساسیت بررسی، هایروش ها،سویه طبیعی جایگاه

 متغیر فراوانی مطالعه این براساس. باشد بررسی مورد هاینمونه

 موید اورئوس استافیلوکوکوس بالینی هایایزوله در بیماریزا هایژن

 در مهمی نقش باکتریایی ویرولانس فاکتورهای که است مطلب این

 اهمیت به توجه با .باشدمی دارا باکتری اریزاییبیم و تهاجم

 نقش و هابیماری از وسیعی گستره ایجاد در اورئوس استافیلوکوکوس

 رابطه، این در باکتری این توسط شده تولید متنوع هایادهسین

 بین در مذکور هایادهسین وجود پراکندگی مورد در کامل اطلاعات

 ست.ا ضروری ایران در شده جدا هایسویه
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Abstract 
 Various virulence factors are involved in the pathogenesis of Staphylococcus aureus. 

Proteins that mediate adhesion to the host cell surface are important factors in the binding and 

invasion of Staphylococcus aureus. The aim of this study was to evaluate the frequency of genes 

encoding adhesion proteins FnbA, FnbB, Cna, Efb, Ica, Bbp and SdrE in Staphylococcus aureus 

strains in Ahvaz. In this study, 231 Staphylococcus aureus specimens were isolated from 4 

hospitals in Ahvaz after biochemical tests. DNA was extracted by phenol-chloroform method 

and the frequency of cna, fnbA, fnbB, efb, ica, bbp and sdrE genes was determined using specific 

primers for each gene by Multiplex PCR. In this study 16srRNA was used as internal control. 

Finally, the PCR products were applied on acrylamide gel. The frequency of genes studied in this 

study were as follows: fnbB gene (67.53%), fnbA gene (53.24%), ica gene (51.94%), cna gene 

(40.25%), efb (37.66%), sdrE (26.40%) and bbp gene (11.68%). Based on this study, the variable 

frequency of pathogenic genes in clinical isolates of Staphylococcus aureus confirms that 

bacterial virulence factors play an important role in bacterial invasion and pathogenicity. Given 

the importance of Staphylococcus aureus in creating a wide range of diseases and the role of 

various adhesins produced by this mass, complete information on the distribution of the 

aforementioned adhesins among isolated strains in Iran is essential.  
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