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 چکیده
ارتباط،  ینا در. هستند هاباکتري زاییبیماري در اولیه عوامل از بیوفیلم تشکیل و اتصال که ندهست باور این بر دانشمندان امروزه :مقدمه

 سیلینمتیمقاوم به  اورئوس تافیلوکوکوساس یوفیلمو ب یماسلا یدتول در دخیلوجود همزمان دو ژن  بررسیهدف  با حاضر پژوهش
 شد. انجام باکتري این زاییبیماري با هاآن ارتباط و mecAژن  حاوي

 و گردید آوريجمع 1396 سال در شاهرود هايبیمارستان از یکی از زخم نمونه 100 مقطعی -توصیفی مطالعه این در ها:مواد و روش

 استفاده با سیلینمتی بیوتیکآنتی به مقاومت که ساخت خاطرنشان باید. گرفت صورت ئوساور یلوکوکوساستاف سازيخالص و جداسازي
 رد کونگو هايروش از استفاده با ترتیببه بیوفیلم تشکیل و اسلایم تولید ارزیابی و گردید بررسی) Bauer–Kirby( بوئر -کربی روش از

 mecA، icaA ژن سه ارتباط بررسی منظوربه. شد انجام ايخانه atePl Microtiter (96( لیتپ میکروتیتر و) Agar Red Congo( آگار
 .گردید استفاده) Multiplex PCR )Reaction Chain Polymerase Multiplexروش  از نیز icaD و

 هاآن ازدرصد  6/66 و 67 ترتیببه که شدند جداسازي سیلینمتیمقاوم به  اورئوس استافیلوکوکوس نمونه 65 پژوهش یندر ا :هایافته

 icaD و mecA، icaA ژنهمزمان سه  وجودذکر است که  شایان. بودند قوي بیوفیلم تشکیل و سیاه کلنی با قوي اسلایم تولید به قادر
 .شد مشاهده هانمونه از درصد 23/89 در

 وجود ارتباط سیلینمتیمقاوم به  ئوساور استافیلوکوکوس در بیوتیکآنتیو مقاومت به  زاییبیماري بین نتایج اساسبر :يریگجهینت

 .شود گرفته نظر در باید باکتري این از ناشی هايعفونتدرمان  برايمهم  اینکه  دارد

 

 mecAو  ica هايژن بیوفیلم، یم،اسلا سیلین،متیمقاوم به  اورئوس استافیلوکوکوس :يدیکل کلمات

 

  

mailto:nazilaarbab@yahoo.co.uk
mailto:nazilaarbab@yahoo.co.uk


  
 
 

  icaAو  icaDهاي کدشونده توسط ژن میو اسلا لمیوفیب لیتشک یبررس 

 

 11                                                                                                                                1396 پاییز، 63، شماره 20دوره امه کمیته تحقیقات دانشجویی، فصلن

 مقدمه
از  یکی سیلینمتیمقاوم به  اورئوس استافیلوکوکوس

 به امروزه. باشدمی بیمارستانی هايتعفون در شایععوامل 
 درمان ها،بیوتیکآنتی از بسیاريهمزمان به  مقاومت دلیل

). 1،2دشوارتر شده است ( باکتري یناز ا یناش هايعفونت
 2 کروموزومی قطعه یک وسیله به سیلینمتی به مقاومت

 60تا  27 یهناح در و بوده mecAژن  يکه حاو کیلوبازي
. شودمی ایجادگرفته است،  قرار mec نام هب یلوبازيک

 هايسویهدر  یهناح ینآلل مشابه ا که است ذکر شایان
  PBP2به نام پروتئینی ژن این). 3( ندارد وجود حساس

)Penicillin-Binding Proteins 2a (که کندمی تولید را 
 ینا .دارد لاکتام–β ياتصال به داروها يبرا یکم یلتما

مقاومت به  موجبو  نشدهداروها مهار  ینتوسط ا ینپروتئ
 گرددمی سیلینمتی ویژهبه لاکتامی–β هايبیوتیکآنتی

)3،4.( 
 باکتري این زاییبیماري در که مهمی عوامل دیگر از
 اسلایم تولید و بیوفیلم تشکیل به توانمی دارند نقش
که  اورئوس استافیلوکوکوس از هاییسویه). 5( کرد اشاره

 یزاسیونکلون ظرفیت کنند،می تولید اسلایم و بیوفیلم
 یددو عامل را تول ینا که هاییسویهنسبت به  يبالاتر
به مقاومت بالا نسبت به  منجرامر  ینکه ا دارند کنند،نمی

 خارج ايماده اسلایم ).5( شودمی هابیوتیکآنتیدرمان با 
 سطوح به اتصال در که است ساکاریدپلی جنس از سلولی
 باکتري سلول و کرده عمل سیمانی ماتریکس یک همانند

 انباشته لایهلایه صورتبه را بیوفیلم تا سازدمی قادر را
 حفظ میزبان ایمنی سیستم دسترس از را باکتري و نموده

 ). 5،6( کند
 از ايپیچیده تجمعات باکتریایی، هايبیوفیلم

 کوکالیکسگلی پوشش یک در که هستند هاباکتري
). 5،7( چسبندمی مخاطی سطوح به و شده محصور
 سیلینمتی به مقاوم اورئوس یلوکوکوساستاف توانایی

 بدن در تا کندمی کمک باکتري به بیوفیلم تشکیل براي
). 7( شود مزمن هايعفونت باعث و بماند زنده میزبان
 یک يباکتر ینا بیوفیلم تشکیل در اصلی عامل
) ینزآمکوگلیلاست–N( چسبنده یسلول داخل ساکاریدپلی

 باعث تواندمیو  بودهخالص مثبت  بار داراي که است
 شود منفی بار با سطوح به اتصال با سلولی بین ارتباطات

  .)8( کند حمایت باکتریایی هايسلول از طریق این از و
  نظر از هاسلول بیوفیلم، تشکیل و اسلایم تولید با

 اپرون که ساخت خاطرنشان باید. کنندمی تغییر فنوتیپی
icaADBC لوکوس). 5،9( دارد دخالت امر این در ica  

  icaA و icaC ،icaB ،icaD هايژن دربرگیرنده که
 سنتز به و کندمی کد را پروتئینی هايواسطه است،

 در ساکاریديپلی کپسول و سلولی بین ساکاریدپلی
 است ذکر به لازم. شودمی منجر اورئوس استافیلوکوکوس

 باکتري این بالاي شیوع در هاژن این دوي هر که

–N آنزیم icaA ژن حقیقت، در). 10( اندشده مشاهده

 در آنزیم این. کندمی کد را ترانسفراز گلوکزآمینیلاستیل
–UDP–N از گلوکزآمیناستیل–N الیگومرهاي سنتز

 خاطرنشان باید). 6،11( دارد نقش گلوکزآمیناستیل
 آنزیم بیان حداکثر در مهمی نقش icaD ژن که ساخت

N–بیان به منجر و دارد ترانسفراز گلوکزآمینیلاستیل 
 ). 6،11( شودمی سلولی خارج ساکاریدپلی فنوتیپیک

 شده داده نشان مطالعات از برخی در که آنجایی از
 در icaD و icaA ژن دو همزمان بیان که است

  ژن حاوي سیلینمتیبه  مقاوم اورئوس استافیلوکوکوس
 mecAدارد نقش باکتري این اسلایم و بیوفیلم تشکیل در 

 زاییبیماري و بیوتیکیآنتیمقاومت  یشسبب افزا و
 این همزمان حضور حاضر پژوهش در ،)12،13( شودمی
 استافیلوکوکوس اسلایم و بیوفیلم تشکیل بر مؤثر ژن دو

 بررسی mecAژن  حاوي سیلینمتیمقاوم به  اورئوس
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 .گردید
 

 هامواد و روش
سازي ستافیلوکوکوس سازيخالص و جدا  اورئوس ا

 سیلینمتی به مقاوم

 به مشکوك زخم نمونه 100 مطالعه این در
 آوريجمع شاهرود بیمارستان از اورئوس استافیلوکوکوس

 کشت محیط روي هانمونه سازيخالص و جداسازي. گردید
 خطی کشت از فادهاست با) آلمان ،Merck( آگار هینتون مولر

 از استفاده با شدهخالص هايباکتري ادامه، در. شد انجام
 استافیلوکوکوس باکتري براي بیوشیمیایی متداول هايآزمون

 بیوتیکآنتی به مقاومت سپس،. شدند تأیید اورئوس
 که گردید بررسی بوئر -کربی روش از استفاده با سیلینمتی

 به مقاوم اورئوس وکوکوساستافیل نمونه 65 نتایج، مبناي بر
 .بودند سیلینمتی
 

ستافیلوکوکوس اسلایم تولید بررسی    اورئوس ا
 محیطدر  زابیماري هايباکتري از شبانه کشت ابتدا

 منظوربه. شد تهیه) آلمان ،Merck( براث سوي كیپتیتر
 روي ساعت 24 مدت به هاباکتري اسلایم، تولید بررسی
 در و شدند کشت) لمانآ ،Merck( آگار کنگورد محیط
 ادامه، در. گردیدند گرماگذاري سلسیوس درجه 37 دماي
 48 مدت به اسلایم تولید تکمیل و ماندگاري بررسی جهت

 این ذکر. شدند داده قرار آزمایشگاه دماي در ساعت 72 و
 تولید بالاي قدرت با هايباکتري که دارد ضرورت نکته

 تشکیل اهسی کلنی آگار کنگورد محیط در اسلایم،
 ).14( دهندمی

 

شکیل بررسی ستافیلوکوکوس بیوفیلم ت  با اورئوس ا
ستفاده  ايخانه 96 پلیت میکروتیتر روش از ا

 1 ي،باکتر ینا یوفیلمب یلتشک یمنظور بررسبه

(کشت تازه) به لوله  يباکتر یوناز سوسپانس یترلیلیم
 كیپتیتر یلاستر یعما یطمح یترلیلیم 10 يحاو یشآزما

 یطاز مح یکرولیترم 150 ،. سپسگردید تلقیح براث سوي
 یختهر یتپل یکروتیترم يهاچاهکبه داخل  یتريلیلیم 10

کشت  یطمح يعنوان نمود که چاهک شاهد حاو بایدشد. 
 درب تلقیح، از پس. بود براث يسوتریپتیک  یلاستر یعما

 در ساعت 24 مدت به گرماگذاري و شد گذاشته پلیت
 محتواي ادامه، در. گرفت صورت یوسسلس درجه 37 دماي
 سه هاچاهک شستشوي و گردید خالی هاچاهک داخل
. شد انجام استریل فیزیولوژي سرم از استفاده با مرتبه

 درصد 96 اتانول میکرولیتر 150 ها،سلول تثبیت منظوربه
 محتویات دقیقه، 15 گذشت از پس. شد اضافه هاچاهک به

 دماي در تا شد داده اجازه هاآن به و شدند تخلیه هاچاهک
 کریستال با چاهک هر ادامه، در. شوند خشک آزمایشگاه

 دقیقه، 10 گذشت از پس و شد آمیزيرنگ درصد 2 ویوله
 150 با و شدند شسته شهري آب با آرامی به هاچاهک

. شدند پر حلال عنوانبه درصد 33 استیک اسید میکرولیتر
 درجه 37 دماي در پلیت گرماگذاري دقیقه 15 از پس

 کریستال با شدهرنگ هايچاهک نوري جذب سلسیوس،
 شد خوانده ریدر الایزا دستگاه توسط نانومتر 492 در ویوله

 گزارش متوسط و قوي بیوفیلم ،1جدول  فرمول براساس و
 ).15( گردید
 

 یوفیلمدر ب یلدخ يهاژن همزمان وجود بررسی
ستافیلوکوکوس  mecA ژن حاوي اورئوس ا

 یشترینب يکه دارا ییهاهاز نمون DNA استخراج داابت
کلروفرم  -از روش فنل استفادهبودند با  یوفیلمب یدقدرت تول

 50 ییحجم نها با PCR  Multiplexاکنشو انجام شد.
 یستشرکت ز ياستفاده از مخلوط تجار با تریکرولیم

موجود در مقالات  یاختصاص رایمرهايپ و پیشگام يفناور
  يازسینه) و به2(جدول  icaDو  mecA ،icaA يهانژ يبرا
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 بیوفیلم تولید ارزیابی شاخص و فرمول: 1 جدول
)N (Negative )W( Weak  )M (Moderate )S (Strong Formula 

199/0< 199/100-0/0 299/200-0/0 300/0  ≥ BF=AB-CW 
           BF: Biofilm Formation         AB: Stained Bacteria          CW: Stained control Wells 

 
 icaو  mecA ،icaA يهاژن اختصاصی رایمرهايپ :2 جدول

 منبع (جفت باز) PCRمحصول  یتوال طول توالی پرایمر ژن

mecA  
 TGGCTATCGTGTCACAATCG 533 16 فوروارد
 CTGGAACTTGTTGAGCAGAG ریورس

icaA 
 CCTAACTAACGAAAG GTAG فوروارد

1315 9 
 AAGATATAGCGATAA GTGC سریور

icaD 
 AAACGTAAGAGAGGTGG 381 9 فوروارد
 GGCAATATGATCAAG ATAC ریورس

 
 35ها در نژ ینمخصوص ا ییبراساس برنامه دما یطشرا

 دو جداسازي اولیه مرحلهادامه،  درانجام شد.  یرتکث یکلس
 ثانیه، 240 مدت به سلسیوس درجه 94 دماي در رشته

 درجه 94 دماي در هارشته ثانویه زيجداسا مرحله
 يدر دما رایمرهاپ اتصال مرحله ثانیه، 45 مدت به سلسیوس

دما  یان(براساس گراد ثانیه 45 مدت به سلسیوس درجه 47
شدن رشته طویل مرحله ،دست آمد)ههر سه ژن ب يبرا

و  یهثان 60مدت  به سلسیوسدرجه  72 يهدف در دما
درجه  72 يها در دماهرشت ییشدن نهایلمرحله طو
 ذکر به لازم. گرفت صورت یهثان 420به مدت  سلسیوس

 PCR محصول رایمرهايپ) یلینگ(ان اتصال دماي که است

 icaDو  mecA ،icaA يهانژ يبرا نظر مورد يهاژن

جفت  381 و 1315 ،533 يهایتوال رندهیدربرگ بیترتبه
حضور مارکر بودند که با استفاده از روش الکتروفورز در  يباز

 دست آمدند.هدرصد ب 5/1ژل آگارز  يرو يجفت باز 100
 

 نتایج
سازي ستافیلوکوکوس جدا  به مقاوم اورئوس ا

  سیلینمتی
نمونه  80 شده، يآورجمع نمونه 100 انیم از

 بیوشیمیایی هايآزمون براساس اورئوس استافیلوکوکوس

 به مقاومت بررسی نتایج براساس. گردید جداسازي
 اورئوس استافیلوکوکوس نمونه 65 ،سیلینمتی یوتیکبآنتی

 .بودند مقاوم بیوتیکآنتی این به
 

ستافیلوکوکوس اسلایم تولید ه مقاوم اورئوس ا  ب
 سیلینمتی

 استافیلوکوکوس نمونه 65 میان از اولیه ساعت 24 در
 اسلایم) درصد 63( نمونه 41 ،سیلینمتی به مقاوم اورئوس

 اسلایم) درصد 53/21( نمونه 14 سیاه، کلنی با قوي
) درصد 3/15( نمونه 10 و خاکستري کلنی با متوسط
 نمونه هیچ و کردند تولید ايقهوه کلنی با ضعیف اسلایم
 در ساعت 48 گذشت از پس. نیامد دستبه اسلایمی بدون

 پس اما گردید؛ مشاهده قوي اسلایم هاباکتري از درصد 67
 مهم این. نشد لحاص نتایج در تغییري تساع 72 از

 استافیلوکوکوس اسلایم تولید که است آن دهندهنشان
 ).1 شکل( دهدمی رخ ساعت 48 تا 24 از اورئوس

 

شکیل قدرت ستافیلوکوکوس بیوفیلم ت  اورئوس ا
 سیلینمتی به مقاوم

 اورئوس استافیلوکوکوس نمونه 65 ها،یافته براساس
  که شتنددا را بیوفیلم تشکیل قدرت سیلینمتی به مقاوم
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 )چپ سمت( میاسلا فاقد شاهد يباکتر يحاو طیمح و) راست سمت( آگار رد کنگو طیمح در اورئوس لوکوکوسیاستاف توسط میاسلا دیتول :1 شکل

 
 3/33 و قوي بیوفیلم تولید توانایی از هاآن از درصد 6/66

 لمبیوفی تشکیل توانایی از متوسط طوربه دیگر درصد
 ).2 شکل( بودند برخوردار

 

 یوفیلمدر ب یلدخ يهاژن همزمان وجود
ستافیلوکوکوس  mecA ژن حاوي اورئوس ا

مشخص شد که از  PCR Multiplex هايیافته براساس
 بررسی در که اورئوس استافیلوکوکوس نمونه 65 یانم

 نمونه 63 بودند، مقاوم سیلینمتی به بیوتیکیآنتی مقاومت
 bp 533، 58اندازه باند  با mecA ژن داراي )درصد 92/96(

 با اندازه باند icaAژن  ي) دارادرصد 23/89نمونه (
 bp 1315، 61 ) ژن  ي) دارادرصد 84/93نمونهicaD با  

 

 
 به مقاوم اورئوس استافیلوکوکوس بیوفیلم تشکیل درصد :2 شکل

 سیلینمتی

هر  داراي) درصد 23/89نمونه ( 58 و bp 381اندازه باند 
دهنده ننشا امر این که بودند icaDو  mecA ،icaAسه ژن 
 ).3(شکل  باشدمی زایییماريسه ژن و ب ینا ینرابطه ب

 

 
، mecA ژن سه Multiplex PCR محصولات الکتروفورز :3 شکل

icaA  وicaD 
 mecA )bp 533 ،(icaA: 2 ستون بازي؛ جفت 100: مارکر 1 ستون(
)bp 1315 و (icaD )bp 381(ستون ؛ Ctrl :تمام مواد  حاوي شاهد

 الگو) DNAواگنشکر بدون 
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بحث
سال  در سیلینمتی به مقاوم اورئوس استافیلوکوکوس

 بیوتیکآنتی یسال پس از معرف یک ،در انگلستان 1961
 رشد سرعت به سیلینمتی حضور در وجدا شد  سیلینمتی
 دبو mecA ژن از رونویسی افزایش از ناشی امر این که کرد
). 17( گردیدمی پروموتور در اينقطه جهش به منجر که
 با کمی ترکیبی میل که PBP2a پروتئین تولید ژن این

 هاآن به مقاومت سبب و داشته لاکتامی–β هايبیوتیکآنتی
 65 از حاضر پژوهش در .)4،17( کندمی کنترل را شودمی

 بوئر -کربی روش در که اورئوس استافیلوکوکوس نمونه
 63 دادند، نشان مقاومت سیلینمتی بیوتیکآنتی به تنسب

 ،راستا ین. در ابودند mecA ژن حاوي) درصد 92/96( نمونه
  وجود 2014در سال  یپژوهش طیو همکاران  خوئی
 به مقاوم اورئوس استافیلوکوکوس 174 در mecAژن 
و  Ba). 16( کردند گزارش را) درصد 7/96( سیلینمتی

 مورد در مطالعهبا  2014 در سال یزهمکاران ن
 -کربی آزمایش براساس که هاییاورئوس استافیلوکوکوس

 چند در که کردند مشاهده بودند، سیلینمتی به مقاوم بوئر
 پژوهش نتایج). 18( ندارد وجود mecA ژن هاآن از نمونه

دهنده صحت روش ننشا پژوهشگران این مطالعاتحاضر و 
PCR باشندمی يرگذایسکبا روش د یسهدر مقا. 

 در که است سلولی خارج ساکاریدپلی نوعی یماسلا
 عفونت و هابیوتیکآنتی به مقاومت کلونیزاسیون، اتصال،
 اورئوس استافیلوکوکوس نظیر هامیکروارگانیسم از برخی
 که اندداده نشان مطالعات). 5،6( دارد ايویژه نقش
 اسلایم هتولیدکنند هايباکتري از ناشی عفونت بردنازبین
 این تولیدکننده هايباکتري و است مشکل بسیار

 اسلایم بدون هايباکتري با مقایسه در ساکاریداگزوپلی
 نشان مقاومت بیوتیکآنتی بالاي هايغلظت به نسبت

 در که بودند آن گویاي حاضر پژوهش نتایج). 6( دهندمی
 اورئوس استافیلوکوکوس نمونه 65 میان از اولیه ساعت 24

 با قوي اسلایم) درصد 63( نمونه 41 ،سیلینمتی به اوممق
 با متوسط اسلایم) درصد 53/21( نمونه 14 سیاه، کلنی
 ضعیف اسلایم) درصد 3/15( نمونه 10 و خاکستري کلنی

 اسلایمی بدون نمونه هیچ و کردند تولید ايقهوه کلنی با
 از درصد 67 در ساعت 48 گذشت از پس. نیامد دستبه

 در همکاران و Kouidhi. شد مشاهده قوي اسلایم هاباکتري
 بررسی به آگار رد کنگو آزمون از استفاده با 2010 سال

  درصد 55 که دادند نشان و پرداختند یماسلا تولید
 .)19( بودند یماسلا تولید به قادر هاآن هايسویه از

Shanmugarj تولید میزان 2016 سال در نیز همکاران و 
 به مقاوم اورئوس استافیلوکوکوس نمونه 49 در اسلایم

معادل  داشتند، را بیوفیلم تشکیل قدرت که سیلینمتی
ذکر است که  شایان). 20( نمودند گزارش درصد 8/77

 از آمدهدستبه نتایج با حاضر پژوهش از حاصل هايیافته
 . دارد همسویی پژوهشگران این مطالعات

 ایفا یمارستانیب هايعفونت در را مهمی نقش بیوفیلم
 اغلب بیمارستانی هايعفونت به مستعد بیماران و کندمی

 کسب همزمان طوربه را بیوتیکآنتی چند به مقاومت
 باکتري با آلودگی به مربوط اوقات بیشتر که کنندمی

 که آنجایی از). 5،7( باشدمی اورئوس استافیلوکوکوس
 عوامل و فاگوسیتوز برابر در میکروارگانیسم از بیوفیلم

 تشخیص کند،می مراقبت هابیوتیکآنتی نظیر ضدمیکروبی
 و هستند بیوفیلم تشکیل به قادر که هاییسویه سریع

 در). 5،7( باشدمی اهمیت حائز مربوطه باکتري بردنبیناز
 اورئوس یلوکوکوساستاف نمونه 65 میان از حاضر پژوهش

 یبترتهب درصد 3/33و  6/66حدود  یلین،سیمقاوم به مت
  ینو متوسط را داشتند. در ا يقو یوفیلمب یدقدرت تول

 63 ،2016 سال در همکاران و Shanmugaraj راستا
 بیماران ازرا  سلینمتی به مقاوم اورئوس استافیلوکوکوس

 8/69ها (از آن نمونه 44 که کردند جدا فارنژیت به مبتلا
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 و نوربخش). 20( بودند بیوفیلم تولید به قادر) درصد
 در قوي بیوفیلم تشکیل میزان 2016 سال در نیز همکاران

 را بیوتیکآنتی چند به مقاوم اورئوس استافیلوکوکوس 103
 ). 21( کردند گزارش درصد 3/53

 کنترل تحت بیوفیلم تولید همانند نیز اسلایم تولید
 اند،شده واقع ica اپرون روي بر که icaDو  icaA هايژن
 یوسنتزب يابتدا درicaA  نژ وجود اگرچه و باشدمی
 همزمان بیان اما است؛ مؤثر بسیار سلولی خارج ساکاریدپلی
 ساکاریدپلی یناز ا یکاف یزانم یدتول برايicaD  ژن
 در). 6،22( باشدمی ضروري بیوفیلم تشکیل منظوربه

 استافیلوکوکوس ازدرصد  84/93 و 23/89 حاضر پژوهش
 هايژن داراي یبترتبه سیلینمتی به مقاوم هاياورئوس

icaA و icaD ژن  سهو  بودندmecA ،icaA  وicaD در 
ارتباط،  ین. در اشد مشاهده هاآن ازدرصد  23/89

Satorres  وجود  2007در سال  یپژوهش طیو همکاران
 یدها در تولنو ضرورت نقش آ icaDو  icaAهمزمان دو ژن 

). 14( نمودند گزارشرا  اورئوس استافیلوکوکوس یماسلا
Gad  کردند که  بیان 2009در سال  نیزو همکاران
 يدارا یوفیلمدهنده بیلتشک يهاساورئو یلوکوکوساستاف

 یگر،د يسو از). 23( باشندمی icaDو  icaAهر دو ژن 
وجود  2015در سال  یپژوهش طیو همکاران  خاشعی

 استافیلوکوکوس در icaDو  mecA ،icaAهمزمان سه ژن 
 اعلام و کردند گزارشرا  سیلینمتی به مقاوم اورئوس
 یددر تول يضرور ینقش icaDو  icaA ژن دو که نمودند

 ).24دارند ( يباکتر ینا یوفیلمب
 

 يریگجهینت
 یدگفت که تول توانیم پژوهش ینا یجاساس نتابر

 اورئوس استافیلوکوکوستوسط  یوفیلمب یلو تشک یماسلا
 در يرثؤنقش م mecAژن  يحاو ینلیسیبه مت مقاوم

دارند.  يباکتر ینا یوتیکیبیو مقاومت آنت زایییماريب
 icaDو  icaA یاتصال یحضور همزمان دو ژن اصل همچنین،

 در و سازد دشوار را آن درمان تواندمی باکتري این در
 در دخیل هايژن سایر و ژن دو این بیان بتوان که صورتی
 مطلوبی جنتای به توانمی کرد، مهار را باکتري این اتصال
 .یافت دست آن از ناشی هايعفونت با مبارزه براي

 

 حمایت مالی
ارشد  یکارشناس نامهایانپحاصل  حاضر پژوهش

دانشگاه آزاد  ژوهشپ واحد یتبوده و با حما یکروبیولوژيم
 واحد دامغان انجام شده است. یاسلام
 

 ملاحظات اخلاقی
 دمور بیمارستان گیريهبا بخش نمون یهماهنگ از پس
 .گردید گیرينمونه به اقدام مطالعه،

 

 تضاد منافع
 انتشار براي کامل رضایت مقاله این نویسندگان تمامی

 نشده گزارش هانآ ینب منافعی تضاد گونههیچ و دارند آن
 .است

 

 تشکر و قدردانی
 نوشیري؛ مهندس آقاي جناب زحمات از وسیلهبدین
 آزاد شگاهدان میکروبیولوژي آزمایشگاه محترم کارشناس

 انجام راستاي در را پژوهشگران که دامغان واحد اسلامی
.شودمی قدردانی و تشکر نمودند، یاري پژوهش این
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Abstract 

Introduction: Currently, scientists hold the conviction that attachment and biofilm formation are the 
initial factors in bacterial pathogenesis. The present study aimed to investigate the coexistence of 
icaA and icaD genes involved in the slime and biofilm production of methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus containing mecA gene and their relations to its pathogenesis. 
Materials and Methods: In this descriptive cross-sectional study, 100 wound samples were 
collected from one of Shahruod hospiltals in 2017. The isolation and purification of Staphylococcus 
aureus was performed. It should be noted that resistance to methicillin was investigated by Kirby-
Bauer test. The study of slime production and biofilm formation were carried out using Congo red-
agar and 96 microtiter plate-based methods, respectively. The examination of the relationship 
between mecA, icaA, and icaD genes was performed by Multiplex polymerase chain reaction. 
Results: In this study, 65 methicillin-resistant Staphylococcus aureus samples were isolated of which 
67% and 66.6% were able to form strong slimes with black colonies and strong biofilms, 
respectively. The coexistence of mecA, icaA, and icaD in 89.23 of the samples was observed. 
Conclusion: According to the results of the present study, there was a relation between pathogenesis 
and antibiotic resistance in methicillin-resistant Staphylococcus aureus, which should be considered 
for the treatment of the infection caused by this bacterium. 
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