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 ن نود و ششپذیرش برای چاپ: بهمدی نود و شش                                                                 دریافت مقاله: 
 

 چکیده 
یلوکوکوس لاف استافخشود که بر ل بیوتای ساکن پوست انسان شناخته می عنوان نرما استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس به سابقه و هدف:

 ر این باکتریزایی دری عنوان تنها عامل بیما زایی است؛ بنابراین تشکیل بیوفیلم به اورئوس فاقد عوامل حدت مختلف جهت بیماری
سبت به نمت بالایی ز مقاواای انسانی مولد بیوفیلم که کم توجهی به این دسته از باکتریهای نرمال بیوت باید مورد بررسی قرار گیرد.

ا هدف طالعه بماین  بیوتیکی برخوردار می باشند یک تهدید عمده برای بهداشت عمومی به شمار می رود. کلاسهای مختلف آنتی
لم در شهر راد سااز افجداسازی و بررسی فنوتیپی و ژنوتیپی سویه های استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس مولد بیوفیلم جداسازی شده 

 به انجام رسیده است.1395اصفهان در سال 
مورد  اصی تا حد گونهفرد سالم انتخاب شدند و تمامی جدایه ها با استفاده از پرایمر اختص 100جهت انجام نمونه گیری  روش کار:

وش کمی میکروتیتر پلیت ررد آگار و  فی کنگوشناسایی قرار گرفتند و توانایی تشکیل بیوفیلم در میان آنها  با ترکیبی از روشهای کی
 سی قرار گرفت.مورد برر PCRبا استفاده از آزمون  IS256و  icaABCD ،aapمورد بررسی قرار گرفت. علاوه بر این، حضور ژنهای 

درصد  2/12یلم، یوفبسویه جداسازی شده مورد تأیید قرار گرفتند. در سنجش کمی  123تمامی  PCRبا استفاده از آزمون  یافته ها:
استافیلوکوکوس  هایدرصد سویه  5/6استیرن میکروپلیتها را داشتند. از سوی دیگر، سویه ها قابلیت اتصال قوی به سطح پلی 

ناسایی شدند. حضور شرد آگار بودند و به عنوان سویه های اسلایم مثبت  اپیدرمیدیس قادر به تشکیل کلنی مشکی در پلیتهای کنگو
  بود.ها درصد سویه  52و  0، 3/3، 3/3، 3/3ترتیب محدود به  به aapو  icaA ،icaB ،icaD ،IS256ژنهای 

الم سیان افراد میوفیلم در های استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس مولد ب دهنده انتشار سویهنتایج حاصل از این مطالعه نشان  نتیجه گیری:
لوده آهای سویه  عنوانس بههای استافیلوکوکوس اپیدرمیدیای بالینی معمولا سویه هدر شهر اصفهان است. با توجه به اینکه در نمونه 

شخیص متخصصان در ت تواند کمک شایانی بههای بالینی می ها در نمونه شوند؛ لذا شناسایی صحیح این سویه  کننده شناخته می
کوکوس اپیدرمیدیس های استافیلودر میان سویه  aapژن  همراه با شیوع بالای icaA ،icaDحضور ژنهای عفونتهای بالینی نماید. 

لونیهای خاص و بیوفیلم به طور مشترک در ک aapو  icaدهنده این مطلب است که قابلیت ایجاد تولید کننده بیوفیلم نشان 
  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس مشاهده می شود و به صورت ترجیهی در بیمارستان و جامعه منتشر می شود.

 پلیت، کنگو رد آگار، آزمون میکروتیترica ،aap ،IS256استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس، بیوفیلم، ات کلیدی: کلم
 

 

 مقدمه

 استافیلوکوکوسخصوص جنس های گرم مثبت و به غالباً کوکسی

مسئول عوارض عفونی جراحی پیوند عروق و یا کاشت ایمپلنت 

کوآگولاز منفی محسوب می شوند. در گذشته استافیلوکوکهای 

ها به عنوان آلودگی در نظر گرفته می  زا و در آزمایشگاه غیربیماری

و استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس گذشته،  دهه 2. در طی (1) شدند

سایر استافیلوکوکهای کواگولاز منفی از مهمترین عوامل ایجاد 

-عفونتهای بیمارستانی و همچنین عوامل تهدیدکننده سلامت به 

 ویژهروند. استافیلوکوکهای کواگولاز منفی و به شمار می
از مهمترین عوامل ایجاد عفونت در  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس

که از ابزارهای پزشکی خارجی مانند  محسوب می شوندبیمارانی 

 سوندهای ادراری، کاتترهای وریدی، پروتز، ایمپلنتهای 
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. (2) کنند های مصنوعی قلب استفاده می دندانی و دریچه

ن همچنین، در سالهای اخیر بروز اپیدمی استافیلوکوکی از چندی

 در دنیا گزارش شده است. در بسیاری از موارد اینبیمارستان 

ح باکتریها به عنوان سومین عامل ایجاد عفونت بیمارستانی مطر

 میدیساستافیلوکوکوس اپیدراغلب، عفونتهای حاصل از  .(3) اندشده

نها زایی آ و علت اصلی بیماری (1) باشندمقاوم و عودشونده می 

-سطح ابزارهای پزشکی می  قابلیت چسبیدن و تشکیل بیوفیلم بر

ی ، عفونتها)NIH( ملی سلامت انستیتوبر اساس گزارش . (4) باشد

سمها درصد مربوط به بیوفیلم میکروارگانی 80باکتریایی انسان تا 

درصد عفونتهای  50تا  40. برآورد شده است که در حدود است

از  درصد عفونتهای بیوفیلمی ناشی 70تا  50دریچه مصنوعی قلب و 

 استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس و استافیلوکوکوس اورئوسوند را س

 میدیساستافیلوکوکوس اپیدرهای  . شیوع جدایه(5) کنند ایجاد می

ین ی امقاوم به متی سیلین و مقاوم به ونکومایسین، درمان عفونتها

 .(1) باکتریها را بسیار پیچیده کرده است

 وهگر باطات درونی بینبیوفیلم بیانگر یک جامعه است که در آن ارت

ای هونه گتواند از یک گونه و یا های مختلف وجود دارد. بیوفیلم می 

توانند بر روی سطوح مختلف میکروبی تشکیل شود. آنها می 

گ، سطوح فولاد ضد زن .متفاوتی از زنده یا غیرزنده تشکیل شوند

اری یمبتوانند توسط باکتریهای پروپیلن می شیشه، پلاستیک و پلی 

ح و ه سطزا یا ضایعات آنها آلوده شوند؛ که در نتیجه اتصال آنها ب

را  بیوفیلم .(6) گرددآغاز رشد سلول منجر به تشکیل بیوفیلم می 

 ریاییتوان به عنوان ماتریکسی در نظر گرفت که جمعیتهای باکتمی 

آلی  گیرد. این ماتریکسمتصل به هم و متصل به سطوح را دربر می 

امل شطور کلی بیوفیلم به .کندمهای متصل را محفاظت می ارگانیس

ساکاریدی، پروتئین و اسید  ها در یک ماتریکس پلیباکتری

 وکها بیوتی نوکلئیک می باشد که باعث محافظت آنها در برابر آنتی

م گردد؛ در نتیجه یک عامل مهعملکرد سیستم ایمنی میزبان می 

رای ب. (8, 7) رود شمار می به در توسعه عفونت مزمن و عودشونده

 مواد فوذتشکیل یک بیوفیلم با دوام، نیاز به حضور کانالهایی برای ن

رعی تر بیوفیلم و همچنین سایر عوامل فهای عمیقمغذی به لایه 

شوند. در  است که باعث اختلال در عملکرد سلول به سلول می

 یجه کنترلنهایت این عوامل منجر به جدا شدن از سلول و در نت

 مواد پلیمری خارج سلولیگردند. ضخامت و گسترش بیوفیلم می 

(EPS)  ودر تشکیل بیوفیلم، باکتریها را از عوامل ضدمیکروبی 

 یلمسیستم ایمنی بدن میزبان محافظت کرده و در دوام عفونت بیوف

وتیپی این مطالعه با هدف جداسازی و بررسی فن  .(4) نیز مؤثر است

 م ازمولد بیوفیل استافیلوکوکوس اپیدرمیدیسه های و ژنوتیپی سوی

یده به انجام رس1395سطح بدن افراد سالم در شهر اصفهان در سال 

 است.

 

 

 

 روش کار 
 

 1395جهت انجام این بررسی در طی ماه های اردیبهشت و خرداد 

زن در شهر  50مرد و  50فرد سالم شامل  100نمونه گیری از 

 وماه گذشته به پزشک  6فراد در طی اصفهان انجام گرفت. این ا

 رارقمراکز درمانی مراجعه نکرده و تحت درمان آنتی بیوتیکی نیز 

یل سترنگرفته بودند. جهت انجام نمونه گیری با استفاده از سوآپ ا

ست آغشته به سرم فیزیولوژی استریل از بازو، زیر بغل و ساعد د

 یطونه ها در محغیرغالب این افراد نمونه گیری به عمل آمد و نم

قرار داده شده و به  (Merck, Germany)تایوگلیکولات براث 

ای آزمایشگاه باکتری شناسی دانشگاه اصفهان منتقل شدند. محیطه

درجه سانتی  37ساعت در انکوباتور در دمای  24کشت به مدت 

گراد انکوبه شدند و سپس بر روی محیط مانیتول سالت آگار 

(Biolife, Italy) ساعت در  24اده شده و به مدت کشت د

ین ادرجه سانتی گراد انکوبه شدند پس از  37انکوباتور در دمای 

مدت کلنیهای قرمز رنگ انتخاب شدند و جهت تأیید سویه های 

و  PCRبا استفاده از آزمون  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس

 .(9)مورد شناسایی گرفتند  gseAپرایمرهای اختصاصی 

ررسی تشکیل اسلایم به روش کیفی از آزمون جهت غربالگری و ب

 کنگو رد آگار بر اساس دستورالعمل رحیمی و همکاران استفاده

 گارآگردید. برای این منظور باکتریها بر روی محیط کشت کنگو رد 

درجه سانتی  37ساعت در دمای  48کشت داده شدند و به مدت 

ین مدت ساعت در دمای محیط انکوبه شدند. پس از ا 24گراد و 

سته د 3تغییر رنگ کلنیها مورد بررسی قرار گرفت و باکتریها به 

م اسلایم مثبت )مشکی رنگ(، اسلایم منفی )قرمز روشن( و اسلای

 .(10)کاذب یا مشکوک )قرمز تیره( تقسیم بندی شدند 

به منظور تعیین کمی تشکیل بیوفیلم در میان سویه های 

یه هایی که در آزمون در میان سو استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس

اب کنگو رد آگار به عنوان بیوفیلم مثبت و بیوفیلم مشکوک انتخ

 عملشده بودند از آزمون میکروتیتر پلیت با استفاده از دستورال

با  . در این آزمون پلیتها(10)رحیمی و همکاران استفاده گردید 

ی و بررس نانومتر مورد 570استفاده از خوانشگر الایزا و در طول موج 

فی ، بیوفیلم من)570OD ≤ 0.5(تفسیر قرار گرفتند: بیوفیلم قوی 

)ODc ≤ 570OD( بیوفیلم ضعیف ،)570  >0.2OD(  و بیوفیلم

 .)570OD≤  0.2  >0.5(متوسط 

در این مطالعه از آزمون جوشاندن بر اساس  DNAجهت استخراج 

 بر .(11)پروتکل رحیمی و همکاران با اندکی تغییرات استفاده شد 

 بآ میکرولیتر 100 باکتری به تازه کشت از کمی این اساس میزان

شد و به خوبی  اضافه استریل میکروتیوبهای در استریل، مقطر

 ورتکس گردید.
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 داده قرار جوش آب درون دقیقه 20 مدت سپس میکروتیوبها به

 g  ×12000 دور در دقیقه 15 مدت به از آن،پس  و شدند

د به عنوان الگو مور DNAو سوپرناتانت واجد  شدند سانتریفیوژ

 استفاده قرار گرفت. 

ز ت شناسایی و تأیید سویه های استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس اجه

 و بر اساس gseAبا استفاده از پرایمرهای اختصاصی  PCRزمون آ

و همکاران  Ikedaپروتکل و سیکل حرارتی معرفی شده توسط 

 .(9)استفاده گردید 

و  icaD (12) ،icaB ،icaC ،aapو  icaAجهت شناسایی ژنهای 

IS256 (13) ن از آزموPCR با استفاده پرایمرهای اختصاصی هر 

ت، ژن و بر اساس پروتکل و سیکل حرارتی که پیشتر ارائه شده اس

 .(13, 12)استفاده گردید 

 یافته ها  

راد های استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس از اف آوری جدایهجهت جمع 

ری گیزن در دانشگاه اصفهان نمونه  50مرد و  50سالم از بازوی 

س استافیلوکوکو جدایه مشکوک به 242رفت که در مجموع انجام گ

د( درص 51سویه ) 123از این تعداد،  اپیدرمیدیس جداسازی شدند.

 کوس های استافیلوکوعنوان سویه به PCR استفاده از آزمونبا 

 

 
 

 64 گرفتند. در این میان،اپیدرمیدیس مورد شناسایی تأیید قرار

 48سویه ) 59ونه های خانمها و درصد( متعلق به نم 52سویه )

 درصد( نیز متعلق به آقایان بود.  

پس از بررسی کلنی ها بر روی محیط کشت کنگو رد آگار مشخص 

سویه استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس  123گردید که از مجموع 

درصد( واجد کلنی  5/6سویه ) 8جداسازی شده از افراد سالم، 

های قرمز رصد( واجد کلنید 4/2سویه ) 3مشکی )اسلایم مثبت(، 

)اسلایم درصد( واجد کلنی قرمز تیره  91سویه ) 112روشن و 

 (.1بودند )تصویر  کاذب یا مشکوک(
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 : اسلایم منفی3: اسلایم کاذب، 2: اسلایم مثبت، 1روی محیط کنگو رد آگار. بر  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیسهای سویه -1تصویر 
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افراد  های استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس جداسازی شده ازدر سویه

درصد( فاقد قدرت تشکیل بیوفیلم بودند  9/47سویه ) 59سالم 

)ODc ≤ 570OD( ،درصد( بیوفیلم  3/3سویه ) 4. همچنین

درصد( بیوفیلم  2/12سویه ) 570OD≤  0.2( ،15  >0.5(متوسط 

درصد( بیوفیلم ضعیف  6/36سویه ) 45و  )570OD ≤ 0.5(قوی 

)0.2<  570OD(  .تشکیل دادند 

ژن  3یه استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس مولد بیوفیلم واجد سو 4تنها 

icaA ،icaB  وicaD  و 527، 188با وزنهای مولکولی به ترتیب 

در هیچکدام از سویه های  icaCجفت باز بودند و ژن  198

 استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس شناسایی نشد.

نیز نشان  IS256و  aapهمچنین، نتایج حاصل از شناسایی ژنهای 

سویه بیوفیلم مثبت، بیوفیلم متوسط و بیوفیلم  64که از مجموع  داد

 aapضعیف مورد بررسی در این مطالعه، تمامی سویه های واجد ژن 

 aapسویه بیوفیلم منفی نیز ژن  59بودند و در هیچکدام از 

سویه مورد مطالعه  123شناسایی نگردید. علاوه بر این، هیچکدام از 

نبودند و این ژن در  IS256وزون واجد ژن مربوط به ترانسپ

های فراوانی ژن 1 در جدولهیچکدام از سویه ها شناسایی نشد. 

های مختلف درگیر در فرآیند تشکیل بیوفیلم در میان سویه

استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس بر اساس نتایج آزمونهای کمی و 

 کیفی تشکیل بیوفیلم آورده شده است.

 

 های افراد سالم در روش کنگو رد آگار و میکروتیتر پلیت.شکیل دهنده بیوفیلم در سویهمیزان شیوع ژنهای ت -1جدول 

 
 بحث

استافیلوکوکوس  ویژهاستافیلوکوکهای کواگولاز منفی و به 
ه کتند ترین عوامل ایجاد عفونت در بیمارانی هسماز مه اپیدرمیدیس

ی هاهای ادراری، کاتترهای پزشکی خارجی مانند سونداز ابزار

 های مصنوعی قلب وریدی، پروتز، ایمپلنتهای دندانی و دریچه

به  استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس. در گذشته (2)کنند  استفاده می

ه در شد، در حالیکه می عنوان باکتری کامنسال پوست در نظر گرفت

ده طلب شناخته شزای مهم فرصتعنوان یک بیماری  حال حاضر به

ت و عل عفونتهای ناشی از این باکتری غالباً بیمارستانی استاست. 

سطح  زایی آنها قابلیت چسبیدن و تشکیل بیوفیلم بر اصلی بیماری

نتی ر آوسیله بیوفیلم از حضو باشد. باکتری بهابزار پزشکی می 

- بیوتیکها، استرسهای محیطی، پاسخهای ایمنی و عوامل فاگوسیت

د. کنی کند و در واقع بیوفیلم از باکتری محافظت م کننده فرار می

در  ساکارید چسبنده بین سلولی در تشکیل بیوفیلم و پلی

ه ساکارید چسبند چسبندگی سلول به سلول نقش دارد و سنتز پلی

 –می  icaبین سلولی توسط محصولات مجموعه ژنهای کروموزومی 

 

 

یرد. گاند، صورت می باشد که در یک ساختار اپرون سازمان یافته 

ی نمودن ژنهامطالعه در زمینه توانایی تشکیل بیوفیلم و مشخص 

نبال د دخیل در این زمینه به درک بهتر فرآیند تشکیل بیوفیلم و به

سی منظور بررکند. امروزه به ن عفونتهای ناشی از آن کمک می آ

می و آزمون ککنگو رد آگار توانایی تشکیل بیوفیلم از روش کیفی 

ای توان از روشهشود. همچنین، می میکروتیتر پلیت استفاده می 

ده مولکولی جهت تعیین ژنهای دخیل در تشکیل بیوفیلم نیز استفا

 وفیلم،ن با بررسی ژنهای دخیل در تشکیل بیتوا در واقع می که کرد

, 1)بینی کرد احتمال تشکیل بیوفیلم را در عفونتهای مختلف پیش 

14 ,15). 

جدا شده  اپیدرمیدیس استافیلوکوکوسسویه  123در مطالعه حاضر 

از افراد سالم پس از شناسایی تا حد گونه، از نظر قابلیت تشکیل 

وتایپی مورد بررسی قرار گرفتند. از صورت فنوتایپی و ژنبیوفیلم به 

درصد  5/6های افراد سالم سویه در لحاظ توانایی ایجاد اسلایم 

 درصد نیز اسلایم  4/2درصد اسلایم کاذب و  1/91 اسلایم مثبت،

 

 

های دخیل در ژن

 بیوفیلم

 کنگو رد میکروتیتر پلیت  

بیوفیلم مثبت 

)%( 

بیوفیلم متوسط 

)%( 

بیوفیلم ضعیف 

)%( 

 اسلایم مثبت بیوفیلم منفی )%(

)%( 

 اسلایم کاذب

)%( 

اسلایم منفی 

)%( 

icaA 4 (7/26) - - 0 4 (50) 0 0 

icaD 4 (7/26) - - 0 4 (50) 0 0 

icaB 4 (7/26) - - 0 4 (50) 0 0 

icaC - - - - - - - 

IS256 - - - - - - - 

aap 15 (100) 4 (100) 45 (100) - 8 (100) 46 (41) 0 
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 لیتمنفی بودند. از لحاظ قدرت اتصال به سطح پلی استیرن میکروپ

 درصد 2/12درصد متوسط،  3/3این صورت بود که نیز نتایج به 

درصد فاقد قدرت  9/47درصد ضعیف و  6/36بسیار قوی، 

 سبندگی بودند. چ

ینه زم در ایران و نقاط مختلف دنیا تاکنون مطالعات متعددی در این

احیه که در بیشتر مطالعات از ن (21-15, 10)به انجام رسیده است 

ز ابینی افراد سالم نمونه گیری به عمل آمده است. نتایج حاصل 

عه طالآزمون کمی میکروتیتر پلیت و آزمون کیفی کنگو رد آگار در م

ز اشی انشده در ایران بود که می تواند  حاضر کمتر از موارد گزارش

 یریگانتخاب صحیح و دقیق افراد سالم در این مطالعه، محل نمونه 

متفاوت و همچنین تفاوت در شهر محل نمونه گیری باشد. 

ر و همکاران د Duهمچنین، نتایج حاصل کاملا مشابه با گزارشات 

در  2009و همکاران در سال  Koselkaدر چین و  2013سال 

 ج محققین. علاوه بر این، یافته های حاضر با نتای(19, 17)سوئد بود 

 .(26-22, 16)در سایر کشورها مغایرت داشت 

ن در سوئد، اپرو 2000و همکاران در سال  Galdbartدر مطالعات 

ica  های  درصد سویه 4/17های بالینی و  درصد سویه 5/81در

و  Garcia در مطالعه. (16)راد سالم شناسایی گردید شده از افجدا

ای درصد از استافیلوکوکه 35/26، 2004در سال همکاران در شیلی 

 بودند و توانایی icaD  و icaAکواگولاز منفی واجد هر دو ژن 

ها واجد  درصد سویه 27/10ایجاد باکتریمی داشتند؛ همچنین 

وه بر باکتریمی بودند. علاو فاقد توانایی ایجاد icaD و icaCژنهای 

 .(2) درصد سویه ها نیز واجد توانایی تشکیل اسلایم بودند 81این 

 ، از2007در سال  و همکاران در آرژانتین Satorresدر مطالعه 

 42جدایه ) 29 استافیلوکوکوس اپیدرمیدیسسویه  62مجموع 

صد در 4/48درصد( در روش کنگو رد آگار بیوفیلم مثبت بودند که 

ر و همکاران د  Montanaro.(22) بودند icaADآنها واجد ژن از 

اجد درصد( و 7/55سویه ) 39نشان دادند که  در ایتالیا 2007سال 

 31و  IS256واجد ترانسپوزون  (درصد 6/48سویه ) ica ،34اپرون 

 .(27) بودند IS256و  ica درصد( نیز واجد ژنهای 3/44) سویه

Koskela  از نشان دادند که 2009سال و همکاران در سوئد در 

درصد بیوفیلم مثبت  47 اپیدرمیدیس استافیلوکوکوسسویه  32

 اسلایم درصد آنها توانایی تولید 28بودند که در روش کنگو رد آگار 

و همکاران در مصر شیوع  Gad 2009. در سال (17)را داشتند 

در  .(24)درصد گزارش کردند  6/88را  icaDو  icaAژنهای 

 ، در مجموع2010و همکاران در برزیل در سال  Oliveiraمطالعه 

 گرفت مطالعه قرار کواگولاز منفی مورد استافیلوکوکوسجدایه  100

  .(26)گزارش گردید درصد  icaD 40و  icaAو فراوانی ژنهای 

عه نتایج بررسی فراوانی ژنهای دخیل در تشکیل بیوفیلم در مطال

 3/3سویه افراد سالم ) 4 در icaADحاضر نشان داد که ژنهای 

م سویه افراد سال 4در  icaBدرصد( شناسایی شدند. همچنین، ژن 

ا هنیز در هیچ یک از سویه icaCدرصد( مشاهده شدند و ژن  3/3)

 aapدرصد( واجد ژن  52سویه ) 64نشد. علاوه بر این، شناسایی 

ر طبق بررسیهای انجام شده، نتایج حاصل از مطالعه حاض. بودند

 یینتر از گزارشات موجود در ایران و جهان است و با نتایجپا

Liduma  و  2012و همکاران در سالShahkarami  و همکاران

عدم حضور . (30-28)مشابهت تقریبی دارد  1393در سال 

ؤید مدر میان سویه های مورد مطالعه می تواند  IS256ترانسپوزون 

ین یوتیک جنتامایسبها نسبت به آنتی بالای این سویه مقاومت 

 . (14)باشد 
 

 نتیجه گیری
 

های  دهنده انتشار سویه نتایج حاصل از این مطالعه نشان

ر م دمولد بیوفیلم در میان افراد سال استافیلوکوکوس اپیدرمیدیس

 سالم های مولد بیوفیلم در افراددر شهر اصفهان است. شیوع سویه 

 مونهنوجه به اینکه در تواند یک چالش مهم بهداشتی باشد. با تمی

 به استافیلوکوکوس اپیدرمیدیسهای های بالینی معمولا سویه

ی شوند؛ لذا شناسایهای آلوده کننده شناخته می  عنوان سویه

تواند کمک شایانی به متخصصان در ها می صحیح این سویه

از  ها تشخیص عفونتها نماید. در این مطالعه جهت شناسایی جدایه

می  با استفاده از پرایمرهای اختصاصی استفاده شد که PCRآزمون 

کن ترین زمان ممتواند با حساسیت و اختصاصیت بالا در کوتاه 

 ونهایها را شناسایی نماید. همچنین، استفاده توأم از آزم جدایه

 نی بهتواند کمک شایا کمی و کیفی و ژنوتایپی بررسی  بیوفیلم می

عه مطال وفیلم نماید. نتایج حاصل از اینهای مولد بی شناسایی سویه

ممکن است بتوانند نقش مهمی  icaDو  icaAنشان داد که ژنهای 

فا ای استافیلوکوکوس اپیدرمیدیسهای در تشکیل بیوفیلم در سویه

ی سویه عنوان هدف جهت شناسایتوان از این ژنها به  نمایند که می

 های مولد بیوفیلم استفاده نمود. 

 

 تشکر تقدیر و
 

شد ار این مطالعه در قالب بخشی از پایان نامه دانشجویی کارشناسی

ه رشته میکروبیولوژی با حمایت معاونت پژوهش و فناوری دانشگا

 اصفهان به انجام رسیده است.
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