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 تحقیقی مقاله
 

در  Aهای حامل و بیمار استرپتوکوکوس گروه ( در میان ایزولهspeزای استرپتوکوکی )های اگزوتوکسین تبپروفایل ژن
 ایران
 

 3، ملیحه کرامتی2*، فهیمه باغبانی آرانی1فرشته بوربور عظیمی 
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 پیشوا-پیشوا، دانشگاه آزاد اسلامی، ورامین-واحد ورامین. گروه ژنتیک و بیوتکنولوژی، دانشکده علوم زیستی، 2
 . بخش پایلوت بیوتکنولوژی، انستیتو پاستور ایران 3
 

  fbaghbani@iauvaramin.ac.irآدرس الکترونیکی:  * مسئول مکاتبات:
 

 پیشوا  -دانشگاه آزاد اسلامی واحد ورامینمحل انجام تحقیق: 
 

 20/6/96 تاریخ پذیرش:         18/2/96 تاریخ دریافت:
 

 چکیده
باشد. با این حال اطلاعات کمی درباره (، عامل چندین نوع بیماری تهاجمی و غیرتهاجمی میGAS) Aاسترپتوکوکوس گروه 

است. در مطالعه کنونی توزیع فاکتورهای ویرولانس و ارتباط آن با محل جغرافیایی و همچنین علائم بالینی بیماران مبتلا در دسترس 
 40ایزوله از افراد حامل و  32شامل  GASسویه  72( در speCو speA ،speBی استرپتوکوکی )زاتبهای اگزوتوکسین پروفایل ژن

ها توسط روش سازی شدند، بررسی شد. پروفایل ژنها خون، ادرار، زخم و نازوفارنکس جداران با علائم بالینی که از نمونهایزوله از بیما
 speBشناسایی  منفرد برای PCRنیز یک  وspeC و speA( جهت شناسایی دو ژن duplex-PCRای پلیمراز دوگانه )واکنش زنجیره
ها حضور درصد از سویه 7/66و   4/69، 4/69به ترتیب در  speCو speA ،speBزای های بیمارینشان داد ژن نتایج  تعیین گردید.

درصد بود. اگرچه  speC5/67 و ژن   spA 5/67 ،speB 5/62های اگزوتوکسین ، فراوانی ژنمارانیجدا شده از ب یهاهیسوداشتند. در 
بود،  speCدرصد دارای ژن  65 /60و  speBدرصد دارای  speA  ،10/78دارای ژن  جدا شده از افراد حامل یهاهیسودرصد از  9/71

مطالعه در این  در مجموع های اگزوتوکسین وجود نداشت.بالینی( در فراوانی ژن ی حامل و بیمار )هاایزولهداری بین اما تفاوت معنی
فاکتورهای ویرولانس در میان در ایران برای اولین بار مورد بررسی قرار گرفت و طبق نتایج بدست آمده، توزیع  speهای شیوع ژن

پیرامون پتانسیل بیماریزایی دهد. قطعا نتایج این مطالعه اطلاعات مفیدی نی ارتباط با بیماری را نشان نمیایرا GASهای سویه
 این باکتری در ایران فراهم می کند. و نیز اپیدمیولوژی ملکولی GASهای سویه

 
 speA ،speB ،speCاسترپتوکوکوس پایوژنز، اگزوتوکسین،  واژگان کلیدی:

 
 مقدمه

، باعث A (GAS)گروهباکتری استرپتوکوکوس پیوژنز 
ت های سطحی پوسها شامل عفونتای از بیماریگستردهطیف 

های تهاجمی و خطرناکی و دستگاه تنفس فوقانی تا عفونت

مننژیت، پنومونی، التهاب مانند باکتریمی، سلولیت، باد سرخ، 
شوک سمی استرپتوکوکی در انسان نکروزان و سندروم  پلانتار

 (. 1) شودمی
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GAS زاست که به دارای تعداد زیادی فاکتورهای بیماری
، Mپاتوژنیسیته پیچیده آن کمک می کند از قبیل: پروتئین 

کیناز، استرپتولیزین، استرپتو اسید،هیالورونیک کپسول
های (، پروتئینspeی استرپتوکوکی )زاتب هایاگزوتوکسین

پپتیداز. در این میان پروتئین  C5aشونده به فیبرونکتین، متصل
M ترین فاکتوررپتوکوکی مهمی استزاتب هایو اگزوتوکسین-

ی زاهای تباگزوتوکسین (.2) هستند GASهای ویرولانس در 
 spe (Streptococcal pyrogenicهای استرپتوکوکی توسط ژن

exotoxinها توسط طیف وسیعی از استرپتوکوکوس شده و( کد
ژن دارند عنوان سوپرآنتیهشوند، فعالیت بسیار قوی بترشح می

(. در مجموع 3کنند )بروز بیماری ایفاء می ش کلیدی درو نق
-سوپرآنتی 14نینی و نحوه عملکرد، بر اساس ساختمان پروت

 speM ,speN ,speO ,speB ,speJ ,speL ,speK ,speIژن

,speH ,speG ,speC ,speA,  اگزوتوکسین میتوژن
های استرپتوکوکی ژن( و سوپرآنتیsmeZ) Zاسترپتوکوکی 

(SSA در )GAS در واقع   (.4) استتا به امروز شناسایی شده
هستند که باعث افزایش  زاتبهایی ،  توکسینspeهای پروتئین

یک و سرکوب تولید حساسیت میزبان به شوک اندوتوکس
ها می شوند. همچنین با فعالیت میتوژنیک خود ایمونوگلوبولین

این کند که های خاص را فعال  می T-cellای از مجموعهزیر 
سازی شدن گسترده سیستم ایمنی و رهافعالیت منجر به فعال

، αالتهابی مانند فاکتور نکروز تومور های پیشیتوکاینسا
شود که نتیجه و اینترفرون گاما می 2ینترلوکین ، ا6اینترلوکین 

 (.5آن می تواند شوک و آسیب گسترده باشد )
های دهد که پروفایل ژنمطالعات انجام شده نشان می

ل شده از بیماران و افراد حامهای جدااگزوتوکسین در بین سویه
 .(2،6های مناطق جغرافیایی مختلف متفاوت است )و نیز سویه

این تفاوت علاوه بر اینکه می تواند اطلاعاتی پیرامون نقش این 
بیماریزایی استرپتوکوک فراهم کند، همچنین ژن ها در نحوه 

لذا با توجه  .ولوژی این باکتری دارداشاره به تفاوت های اپیدمی
رف و نیز عدم های استرپتوکوکی از یک طبه اهمیت عفونت

ر برای اولین بار های ایران مطالعه حاضگزارش در مورد سویه
-لاعات ملکولی پیرامون فراوانی ژنکردن اطبه منظور فراهم

مچنین و ه GASهای در سویه speCو   speA ،speBهای
 هایهای اگزوتوکسین بین سویهفراوانی ژنمقایسه میزان 

شده از بیماران با علائم  های جدابالینی و افراد حامل و نیز سویه

پذیرفت. لازم به ذکر است مطالعات بالینی متفاوت صورت
عمدتا که ایران صورت گرفته در GAS محدودی در خصوص 

 (.10-7)باشدبیوتیکی مییشامل بررسی فنوتیپی و مقاومت آنت
 

 هامواد و روش
از بیماران با علائم عفونت استرپتوکوکی و گیری نمونه

سال صورت  نیز افراد حامل بدون علامت در طی مدت یک
آوری شده در محیط بلاد آگار های جمعکشت نمونه پذیرفت.
ت در شرایط دمایی  ساع 24خون دفیبرینه به مدت  5حاوی %

شد. انجام 10%اکسیدکربن گراد و دیدرجه سانتی 37
یافته با استفاده از مورفولوژی کلنی، ی رشدهاایزولهشناسایی 

آمیزی کشت بلاد آگار، تست کاتالاز، رنگنحوه همولیز محیط 
( انجام گرفت. U04/0گرم و تست حساسیت به باسیتراسین )

 BHIشده در محیط کشت مایع های تاییدسپس، سویه
(Brain heart infusion حاوی )70د گلیسرول در درص20- 

 گراد نگهداری گردید.درجه سانتی
، GASهایهای مولکولی سویهبه منظور تعیین ویژگی

 DNA CinnaPureبا استفاده از کیت  DNAاستخراج 
 DNAپذیرفت. ارزیابی کمی و کیفی )سیناژن( صورت

گرفت و فتومتری صورترو استخراج شده با استفاده از اسپکت
بررسی شد. در نهایت جهت  280/260و  230/260های نسبت

 نیز انجام شد. 1، الکتروفورز روی ژل %DNAتایید کیفیت 
در speC وspeA,speB های برای بررسی حضور ژن

های پرایمر TMهای مورد مطالعه، با توجه به یهاایزوله
با استفاده از یک تست  speCو  speA شده دو ژن طراحی

duplex PCR  و ژن speB نیز در یک PCR منفرد به صورت
و اندازه ( 3)های مورد استفاده تکثیر گردید. توالی پرایمر

نشان داده شده است. حجم نهایی  1قطعات تکثیری در جدول 
مولار یون میلی 2میکرولیتر و شامل  PCR 20هر واکنش  

نانوگرم از ژنوم  dNTPs،40مولار میلی 2/0(، MgCl2) منیزیم
 15و  Taq DNA Polymerase واحد آنزیم 1باکتری، 

باشد. ( می1مول از جفت پرایمرهای اختصاصی)جدول پیکو
درجه  94شرایط دناتوراسیون سیکل و  35 در speBتکثیر 
درجه  39اتصال پرایمرها در ثانیه،  45گراد به مدت سانتی
درجه  72در  DNAثانیه و سنتز 40گراد به مدت سانتی
توراسیونانجام شد. همچنین، دنا ثانیه 55گراد به مدت سانتی
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یر دقیقه و تکث 5گراد به مدت درجه سانتی 94اولیه در  
دقیقه  10گراد به مدت درجه سانتی 72نهایی واکنش در 

 جهت ارزیابی حضور ژن های  DuplexPCRصورت گرفت. 

speAوspeC درجه  94اتوراسیون در دمای نیز در شرایط دن
درجه  42ثانیه، اتصال پرایمرها در  45راد به مدت گسانتی

درجه  72در  DNAثانیه و تکثیر  30سانتی گراد به مدت 
شد. در سیکل انجام 35ثانیه و برای  45ت گراد به مدسانتی

 Gel حاوی 1در ژل آگارز% PCRنهایت الکتروفورز محصولات 

Red  دقیقه انجام شد  60ولت به مدت  80تحت شرایط ولتاژ
 مورد آنالیز قرار گرفت. UVو نتایج حاصله در طول موج

 از سوش استاندارد PCRدر تمامی مراحل تکثیر با 

ATCC strains 12351 S. pyogenes  به عنوان کنترل مثبت
استفاده نیز به عنوان کنترل منفی  DNAو از واکنش فاقد 

 GASی هاایزولهشد.  پس از محاسبه میزان فراوانی هر ژن در 
شده از بیماران ی جداهاایزولهها در دو گروه ژنتفاوت فراوانی 

از آزمون مربع کای و به کمک نرم و افراد حامل با استفاده
 P-value< 0.05مورد بررسی قرار گرفت.  SPSS- 22افزار 
دار در نظر گرفته شد.معنا

 
 .GASهای در سویه speA ,speC, speBپرایمرهای مورد استفاده جهت بررسی ژن  - 1جدول 

 
 
 

 نتایج
از بیماران )میانگین سنی  GAS سویه 40مطالعه  در این

)میانگین سنی  سویه از ناقلین بدون علامت 32سال( و  3/9
سویه جداشده از  40از  سال( جدا شد که در مجموع 16

 غیرفارنژیت بیماریزای های( از نمونه30%)سویه  12بیماران، 
مورد(،  1مورد(، پوست ) 4شده از گوش )های جداشامل نمونه

-نمونه ( از70%سویه ) 28مورد( و  2مورد( و خون) 5) ادرار
-از سویهDNA  بود. پس از استخراج فارنژیت بیماریزایی های

-ژن آمده ، با استفاده از پرایمرهای اختصاصیهای به دست
جهت بررسی حضور  PCR، تست   speCو speA ,speB  های

در   SpeBتکثیر موفق ژن 1ها صورت گرفت. تصویر این ژن
 duplexدر  راspeC و  speA های( و ژنAمنفرد ) PCR یک 

PCR( ،Bنشان می ) دهد. در هر واکنشPCR  حضور باند مورد
نظر در کنترل مثبت و عدم حضور آن در کنترل منفی واکنش، 

 کند.میصحت انجام واکنش را تایید 
 GAS سویه  72داد در بین نتایج بررسی ملکولی نشان

به ترتیب   speCوspeB ,speA مورد مطالعه فراوانی سه ژن 
 باشد. اگرچه توزیع این سه ژندرصد می 4/69و 4/69،  7/66

در 
بین 

های جدا شده از بیمار و حاملین الگوی متفاوتی دارد اما سویه
اشد بدار نمیاز نظر آماری این تفاوت در مورد هر سه ژن معنی

 (. همچنین میزان فراوانی این سه ژن در 2)جدول 
های بیماریزای فارنژیتی و غیر فارنژیتی نیز بین سویه

اهده می شود، این مش 2طور که در جدول تفاوت دارد. همان
های فارنژیتی درصد در سویه75با فراوانی  speAتفاوت در ژن 

 باشد. ها، بیشتر میدرصد در غیر فارنژیت 50و 
-نشان می GASهای در سویه speهای بررسی حضور توام ژن

های جدا سویه 5/37زا و %های بیماری-سویه %25دهد که در 
-بررسی به صورت همد مور  speشده از حاملین هر سه ژن 

زا و یک سویه جداشده شوند. چهار سویه بیماریزمان دیده می
های مورد بررسی را نداشتند از حاملین نیز هیچکدام از ژن

 (. 3)جدول 
 

 بحث 
زایی با مطالعات ها در بیماریژنآنتینقش سوپر

های دهنده افزایش نسبی ایزولهاپیدمیولوژیک اخیر که نشان
باشند ها میژناست که دارای برخی از سوپرآنتی زاییبیماری

 (bpاندازه قطعه ) توالی پرایمر نام ژن
SpeB Forward:AAGAAGCAAAAGATAGC 

Reverse:TGGTAGAAGTTACGTCC 955 
SpeA Forward:TAAGAACCAAGAGATGG 

Reverse:ATTCTTGAGCAGTTACC 248 
SpeC Forward:GATTTCTACTTATTTCACC 

Reverse:AAATATCTGATCTAGTCCC 584 
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آنتی و نیز مطالعات سرولوژیک که پاسخ ایمنی نسبت به سوپر
(. نتایج برخی 11) ها را نشان داده است، اثبات شده استژن

های ها و بیماریاز مطالعات بیانگر ارتباط بین اگزوتوکسین

ه این و همکاران از جمل Erikssonتهاجمی است. مطالعه 
هرچند در مقابل مطالعاتی نیز وجود  .(12ها است )بررسی

 (. 15-13) کنددارد که که این ارتباط را رد می
 

 
 DNA ((DNA: مارکر speB :M( نتایج حاصل از تکثیر ژن  GAS.Aهای در سویهspeC وspeA ,speB های ژن PCRنتایج  - 1 شکل

Ladder marker 1Kb, Fermentas نمونه دارای ژن 4و  3چاهک  : کنترل مثبت،2، چاهک: کنترل منفی1، چاهک :speB . B نتایج )
duplex PCR های برای ژن speA وspeCمارکر :DNA (DNA Ladder Marker 50 bp ,Fermentas)کنترل مثبت، 1، چاهک :

 .: کنترل منفی3: نمونه مثبت، چاهک 2چاهک 
 

 .های استرپتوکوکوس پایوژنز مورد مطالعهدر سویه speCو  speA, speBهای درصد حضور ژن - 2 جدول
 

 نمونه ها
 
 

 تعداد         

 های حامل ژن )%(سویه
  
  

 هاکل سویه
 زاهای بیماریسویه

72 
40 

(4/69 )50 
(5/67 )27 

(4/69 )50 
(5/62 )25 

(7/66) 48 
(5/67 )27 

زای های بیمارینمونه
 فارنژیتغیر

12 (6/66 )8 (3/58 )7 (50 )6 

زای های بیمارینمونه
 فارنژیت

28 (8/67 )19 (2/64 )18 (75 )21 

 زاهای غیر بیماریسویه
*p value 

32 (6/65 )21 
689/0 

(1/78 )25 
153/0 

(8/71 )23 
867/0 

 .زاا و غیربیماریزهای بیماریتفاوت فراوانی بین سویه p value* مقدار 

SpeC SpeA SpeB 
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(=n های حامل و بیمار )تعداددر سویهspeC و speA, speB هایزمان ژن: حضور هم3جدول 

 
 کردن اطلاعاتییل این مطالعات و به منظور فراهمدر تکم

ی ایرانی، در هاسویهها در برای اولین بار از وضعیت این ژن
شده از ی استرپتوکوکوس پایوژنز جداهاسویه مطالعه حاضر

های املین بدون علامت از نظر حضور ژننمونه های بالینی و ح
speA ،speB  وspeC  .مورد بررسی قرار گرفت 

برای حاملین بدون  speAطبق نتایج بدست آمده ژن 
(، در آفریقای جنوبی برای 19)%  90/13علامت در ایتالیا 

-بوده 22های بیمار %و برای سویه 8املین بدون علامت %ح
های ین ژن در جمعیتها، تفاوت توزیع ا(. این یافته16) است

حضور  همچنین در پژوهش حاضرشود.  آور میمختلف را یاد
فارنژیت مورد بررسی قرار های فارنژیت و غیراین ژن در سویه

های غیرفارنژیت و از سویه %50در  speA کهطوریهگرفت ب
داشت. اگر چه این نتیجه های فارنژیتی حضور ( از سویه%75)

-از نمونه 30/81کانادا که در آن %ای در های مطالعهبا یافته
، مشابه است  (،17) را دارا بودند speAفارنژیتی ژن های غیر

است. ها نیز نتایج متفاوتی گزارش شدهاما در برخی بررسی
های غیرفارنژیت برای سویه 50/9در تایوان % speAفراوانی ژن 

 80/16(، در ایتالیا %18های فارنژیت )برای سویه 20/17و %
های برای سویه 37%(، در دانمارک 19های فانژیت )برای سویه

است های فارنژیت گزارش شدهبرای سویه 18فارنژیت و %غیر 
های در سویه speA(. در مطالعه حاضر فراوانی ژن 21)

با توجه به کم بودن تعداد  باشد،بسیار بیشتر می فارنژیت
گردد در این مطالعه، پیشنهاد می فارنژیتیرهای غنمونه
فارنژیت غیر هایبیشتری روی سویه هاییبررس
شده از مناطق دیگر ایران رپتوکوکوس پایوژنز و به ویژه جدااست

 انجام گردد.

شده از بیماران در های جدادر سویه speBحضور ژن 
بود. نتایج  50/62( و در مطالعه حاضر %17) 43کانادا %

های بیمار تنها اضر در مورد حضور این ژن در سویهمطالعه ح
-نزدیک می 79فراوانی % ی جنوبی باای در آفریقابا مطالعه

باشد. حضور این ژن در حاملین بدون علامت در مطالعه ما 
 speBکه در آفریقای جنوبی فراوانی بود در حالی %10/78

های (. سویه16) باشد( از ایران می47%بسیار کمتر )
(، هند 21(، دانمارک )4در نروژ ) speBفارنژیت حامل ژن غیر

 100و % 45، %100، %60/99( به ترتیب %22( و انگلیس )2)
ها شد. این تفاوتگزارش 33/58اما در مطالعه حاضر %بود، 

های دلیل  ساختار ژنتیکی متفاوت سویهاگرچه ممکن است به 
چنان باید نسبت به مناطق جغرافیایی دیگر باشد اما هم ایرانی
های بیشتر داشت که درصورت مطالعه روی نمونهتوجه

 دارد. تغییر این عدد نیز وجود فارنژیتی احتمالغیر
در تشدید  speCمطالعات قبلی نشان دادند که ژن 

-( و فراوانی بالای آن در نمونه19،22،23بیماری نقش دارد )
های بیمار و حاملین بدون علامت در ایران هشداری است که 

های ایرانی وجود شدن سویهزابا فعال شدن آن احتمال بیماری
( از حاملین 60/65%نمونه ) 21رد. در این مطالعه این ژن در دا

( بیمار وجود داشت. در 50/67%نمونه ) 27بدون علامت و 
حاملین  4مار و %های بیسویه 71فریقای جنوبی این ژن در %آ

های (، همچنین این ژن در سویه16شد )بدون علامت یافت
( از 85/67%)نمونه  19( و در 66/66%نمونه ) 8فارنژیت غیر

ین ژن در دانمارک های فارنژیت بود که تقریبا با حضور اسویه
های فارنژیت در سویه 71های غیرفارنژیت و %در سویه 59با %

های فارنژیت سویه 80/41(. اما در آلمان %21) باشدهمسو می

Spe 
 

 هاسویه

SpeC 
n(%) 

SpeB 
n(%) 

SpeA 
n(%) 

SpeA/SpeB/ 
SpeC 
n(%) 

SpeB/SpeC 
n(%) 

SpeA/SpeC 
n(%) 

speA/SpeB 
n(%) 

Non of 
genes 
n(%) 

 4( 10) 9( 5/22) 8( 20) 6( 15) 10( 25) 0( 0) 0( 0) 3( 5/7) زابیماری
 1( 1/3) 6( 7/18) 2( 2/6) 6( 7/18) 12( 5/37) 3( 3/9) 1( 1/3) 1( 1/3) حامل
 5( 9/6) 15( 8/20) 10( 8/13) 12( 6/16) 22( 5/30) 3( 1/4) 1( 3/1) 4( 5/5) کل
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باشد ودند که با مطالعه حاضر همسو نمیدارای این ژن ب
( از 20در آلمان ) %80/60فارنژیت ی غیرهاایزولهکه درحالی

خوانی دارد. به طور هم اظ حضور این ژن با مطالعه حاضرلح
در  اگزوتوکسین هایژنکلی نتایج بیانگر توزیع متفاوت 

بیانگر بالا بودن فراوانی این ، مناطق مختلف بوده در عین حال
 ای ایرانی است.هها در سویهژن

های سالم یا در سویه speAدر این مطالعه اگرچه فراوانی 
های بیمار ( بیشتر از سویه90/71%ون علامت )حاملین بد

ماری نشان داد که این تفاوت اما نتایج آنالیز آ ،( است%50/67)
نیز در  speB(. فراوانی ژن P= 0.689باشد )دار نمیمعنی
شده های جدا-و سویه 50/62شده از بیماران  %های جداسویه

(. P = 0.153داری ندارد )تفاوت معنی 10/78% از افراد سالم
بود در   65های سالم %در سویه speC فراوانی ژن   همچنین

را  speCهای بیمار  وجود ژن نمونه از سویه 27که صورتی
-وت در دو گروه سالم و بیمار معنیدادند، این میزان تفانشان

دانیم تنها دو (. تاجایی که ما میP= 0.867باشد )دار نمی
روه در دو گ هاژنمطالعه تاکنون به بررسی تفاوت فراوانی این 

و همکاران  Cretiاند که نتایج بیمار و حاملین سالم پرداخته
مطالعه حاضر بوده و  در کشور ایتالیا مشابه 2005در سال 

در دو گروه مشاهده  هاژنداری بین حضور این اختلاف معنی
ر سال ای در آفریقای جنوبی دطالعه(. در مقابل م19نشد )
دهد فراوانی هر سه ژن در گروه انجام شده که نشان می 2012
داری متفاوت است. و حاملین بدون علامت به طور معنیبیمار 

حضور است که تی این مطالعه به نوعی نشان داده(. به عبار16)
باعث و بیان آنها در باکتری  زاتباگزوتوکسین  هایژن

ای که تهاست. نکهای آفریقای جنوبی شدهزایی سویهبیماری
گردد این است که حتی اگر فراوانی در اینجا لازم است ذکر

ای یمار و حاملین تفاوت قابل ملاحظهدر گروه ب هاژناین 
با  هاژندهنده ارتباط مستقیم این نداشته باشد و نشان

باشد ی نداشتههای یک منطقه جغرافیایزایی در سویهبیماری
در گروه حاملین بالا  زاتباگزوتوکسین  هایژناما اگر فراوانی 

های زایی سویهاست بر پتانسیل بیماریباشد هشداری

که تحت شرایطی مثل تغییرات محیطی یا  چراغیربیماریزا، 
فعال شده و  هاژنتعاملات باکتری و میزبان ممکن است این 

مساله دقیقا هم در مطالعه حاضر زا گردد. این باکتری بیماری
است چرا که یتالیا قابل ملاحظههم مطالعه انجام شده در ا و

در حاملین نیز شبیه  spe هایژندر هر دو مطالعه فراوانی 
است توسط لازم  نکتهباشد. این های بیمار بالا میسویه

که در  GASای از گیرد چرا که سویهپزشکان مورد توجه  قرار
حال حاضر علامتی ایجاد نکرده یا تنها علایم ملایمی از عفونت 
فارنژیتی را دارد ممکن است تحت تغییر شرایط بیمار به 

 ای خطرناک با تظاهرات شدید بالینی تبدیل شود. سویه
 

 نتیجه گیری
-در بین سویه speCو  speA،speB هایژن بررسی حضور

ارتباط علائم  ی پیرامون نحوهراد سالم اطلاعاتهای بالینی و اف
دهد. های بالینی به ما میدر سویه هاژنبالینی و حضور این 

-پیدمیولوژیکی در مورد وضعیت سویهعلاوه بر این اطلاعات ا
که کند، به طوریهای بومی یک منطقه جغرافیایی ارائه می

ها به طور کلی نسبت تایج مطالعه حاضر قراوانی این ژنطبق ن
باشد که خود یگر در دیگر مناطق دنیا بیشتر میمطالعات دبه 
زایی بیشتر ای به بالا بودن پتانسیل بیماریتواند اشارهمی

دو ها در اشد. هر چند فراوانی این ژنبهای ایرانی داشتهسویه
شتند. اما این حضور داری نداگروه سالم و بیمار تفاوت معنی

اد سالم هشداری است که های جدا شده از افربالا در سویه
زا ها نیز بتوانند بیماریمالا در شرایط فرصت طلب این سویهاحت

های خطرناکی مانند فارنژیت، گلومرولونفریت، بیماریشده و 
 د.نکن اوتیت، تب مخملک و غیره را ایجاد

 
 تقدیر و تشکر

مطالعه حاضر حاصل پایان نامه دانشجویی کارشناسی 
 -رشته میکروبیولوژی دانشگاه آزاد اسلامی واحد ورامینارشد 
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