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نویسندگانپیشگفتار
و میکروب شناسی پزشـکی جـاوتز، ملنیـک،   از کتاب هفتمویرایش بیست و 

به چـاپ  1954آدلبرگ همچنان اهداف ویرایش نخست کتاب را، که در سال 
.رسیده است، حفظ نموده است

توسعه شگرف در دانش پزشکی هفتم، با ویرایش بیست و در علاوه بر آن، 
مکانیسم هاي ملکولی، پیشرفت ها در درك ما از بیمـاري زایـی   در نتیجه ي

.کاملاً بازنگري شده اندتمامی فصل ها ،پاتوژن هاي نوو کشفمیکروبی، 
و علـت هـا  «، 48و فصـل  » اصول میکروب شناسی پزشـکی «، 47صل ف

بـه منظـور بازتـاب انفجـار کنـونی در شـیوه هـاي جدیـد         » ارتباطات بـالینی 

تشخیصی در چند سال گذشته، به علاوه درمان هاي جدید براي بیماري هاي 
. عفونی، به روز شده اند

بتوانـد  فعلـی نویسندگان امیدوار اند که تغییرات به وجود آمده در ویرایش 
.براي دانشجویان میکروب شناسی سودمند واقع گردد

ر  -جِفري اي هوبدن -کارِن سی کارول  -اسـتفان اي مـورس   -استیو میلـ
 ـ-توماس جی میتشل -باربارا دتریک -تیموتی اي میتزنر  کرو جیمز اچ م-

جودي اي ساکاناري
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پیشگفتار مترجمین
میکروب شناسی پزشکی شاخه اي از پزشکی است که به پیشگیري، 

وانگهی، این رشته از علم . بیماري هاي عفونی می پردازدتشخیص، و درمان 
انواعی از کاربرد هاي بالینی میکروب ها در بهبود سلامت را مورد مطالعه قرار 

چهار نوع از میکروارگانیسم ها وجود دارند که مسبب بیماري هاي . می دهد
.باکتري ها، قارچ ها، انگل ها، و ویروس ها: عفونی هستند 

کروب شناس پزشکی خصوصیات پـاتوژن هـا، راه هـاي انتقـال، و     یک می
بـا اسـتفاده از ایـن    . مکانیسم هاي عفونت و رشد آنها را مطالعـه مـی نمایـد   

میکروب شناسان پزشکی پاتوژن ها . اطلاعات می توان درمان را طراحی نمود
بـاً  را شناسایی کرده، گزینه هاي درمانی را پیشنهاد می دهند، و از ایـن رو غال 

از دیگر وظایف آنها عبـارت  . به عنوان مشاوران پزشکان ایفاي نقش می کنند
شناسایی خطرات بالقوه براي سلامت جامعه یـا نظـارت بـر تکامـل     : است از 

سویه هاي بالقوه ویرولانت یا مقاوم از میکروب ها، آموزش جامعه و کمک به 
شگیري از وقـوع  آنها همچنین ممکن است به پی. طراحی شیوه هاي بهداشتی

. اپیدمی ها و شیوع بیماري ها کمک نماینـد یـا در کنتـرل آنهـا مـؤثر باشـند      
توسعه آنتی بیوتیک ها از گونه هاي غیر پاتوژن یـا ابـداع دیگـر روش هـاي     

.درمانی نیز از جمله وظایف میکروب شناسان به شمار می رود

از کتـــاب هفــتمکتــاب پــیش رو، کـــه ترجمــه ي ویـــرایش بیـــست و 
Jawetz, Melnick, & Adelberg’s Medical Microbiology است

. سعی نموده است تا ترجمه اي متفاوت و نو را ارائه دهد
به علاوه، پیشنهاد می گردد براي توضـیحات بیشـتر در خصـوص کتـاب     

به متن اصلی آن و همچنین کتاب هاي میکروب شناسی پزشکی و دسترسی
دسترسی به گنجینه عظیمی از کتاب هاي زبان اصـلی، بـه سـایت    مرتبط، و 

مراجعــه www.ketabdownload.comبــه آدرس"کتــاب دانلــود"
.شود

حسین جهاندیده–حسن جهاندیده 
Jahandideh@ketabdownload.com
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یشناسکروبیممبانی1بخش 

شناسىعلم میکروب1فصل 

ها، یعنى گروه بزرگ و متنوعى از شناسى مطالعه میکروارگانیسممیکروب
هاى هاى منفرد یا دستههاى میکروسکوپى است که به صورت سلولارگانیسم

اند اما از ها را که میکروسکوپىاین علم همچنین ویروس. سلولى وجود دارند
ها تأثیر میکروارگانیسم. گیردبر مىساختارهاى سلولى برخوردار نیستند در

ها آن. ره ما دارندژرفى بر روى کل حیات و تغییرات فیزیکى و شیمیایى سیا
مسئول چرخش عناصر شیمیایى ضرورى براى زندگى شامل کربن، نیتروژن، 
گوگرد، هیدروژن و اکسیژن هستند؛ بیشترین حجم فتوسنتز به واسطه 

شود که تخمین زده مى. گیرد تا گیاهان سبزها انجام مىمیکروارگانیسم
باشد؛ صرف نظر از سلول میکروبى بر روى کره زمین وجود داشته 5×1030

کل بیوسفر ) بیوماس(درصد از توده زیستى 90ها در حدود  سلولز، این سلول
ها نیز ارتباطى تنگاتنگ با انسان. شوندرا شامل مى) زیست کره(

ها در بدن ما درصد سلول90اى که بیش از ها دارند؛ به گونهمیکروارگانیسم
ده انسان به طور متوسط حدود باکتري هاي موجود در رو. باشندمیکروب مى

kg1 وزن دارند، و یک انسان بالغ هر ساله وزن خود را به شکل باکتري هاي
ژن هاي حاضر درون این فلور روده اي تعداد. مدفوعی دفع خواهد کرد

از نظر شماره بسیار بیشتر از تعداد ژن هایی است که درون ژنوم ما وجود 
از بقایاي ژنوم هاي DNAاز % 8، و حتی در ژنوم ما، )ر بیشتربراب150( دارد 

.ویروسی اشتقاق می یابد

شناسىشناسى با کمک میکروبشرح اصول زیست
. ها دیدتوان تنوع بیولوژیکى را بارزتر از میکروارگانیسمدر هیچ جایى نمى
شناسى تا حدود زیادى ماحصل بررسى و تحلیل شکل ودرك ما از زیست

هاى بیوشیمیایى یا مکانیسم ها، و شناخت ویژگىعملکرد میکروارگانیسم
شناسى مولکولى و ژنتیک از جمله بیوشیمى، زیست. باشدها مىژنتیکى آن

. روندها به شمار مىهاى مورد نیاز براى تجزیه و تحلیل میکروارگانیسمابزار
یک . ه استشناسى به نوبه خود بر افق این علوم وسعت بخشیدمیکروب
شناس باید قادر به توصیف تبادلاتى همچون همیارى میکروب

)mutualism(شوند، باشدمند مىاى که در آن هر دو طرف بهره، رابطه .
ها حاوى قارچ و یک آن. گردندها مثالى از همیارى محسوب مىگلسنگ

یک (و یا سیانوباکتریوم ) یک یوکاریوت(جلبک -شریک فتوتروفیک 
بخش فتوتروفیک تولید کننده اولیه است، .هستند)1-1شکل () یوتپروکار

فراهم نموده و آن را حفظ گاهى را براى فتوتروف در حالى که قارچ تکیه
گفته ) symbiosis(شناسى، به همیارى همزیستى در زیست.کندمى
اگر در . هاى مختلف استدار بین ارگانیسمشود که یک ارتباط ادامهمى

ها عنوان انگلى به یکى از دو ارگانیسم سود رسد، ارتباط میان آناًاساستبادلى
)parasitism (شود اى اطلاق مىرابطه انگلى به رابطه. گیردبه خود مى

. گرددسودمند واقع مى)parasite(براى انگل) host(که در آن میزبان 
) ویروسبراى مثال، یک باکترى یا یک (سازى و شناسایى یک انگل جدا

هاى میزبان لزم ساخت یک محیط رشد آزمایشگاهى شبیه به سلولتاغلب مس
.این مسأله گاهى سدى محکم پیش روى یک محقق است. است

اصطلاحات همیارى، همزیستى و انگلى در اصل به علم اکولوژى بر
شناسى محیطى در علم میکروبیولوژى نیز راه گردند، اما به مبحث زیستمى

. هستند) evolution(تکامل ي ها ثمرهمیکروارگانیسم. اندردهپیدا ک
natural(انتخاب طبیعى  evolution ( منجر به ظهور طیف وسیعى از

توجه نمودن به . ژنتیکى گردیده استنظرهاى متفاوت از ارگانیسم
-ها هاى تاریخ طبیعت، پیش از بسط آن درباره میکروارگانیسمپیچیدگى
.گرددمفید واقع مى- زیر مجموعه همه موجودات زنده ترین ناهمگون

هایى که ارگانیسم(ها شناسى، یوکاریوتبندى اصلى در زیستیک تقسیم
هارا از پروکاریوت)صور شده در غشا هستندـداراى یک هسته مح

سیتوپلاسم جدا نشده یکى از ها به طور فیزآنDNAهایى که ارگانیسم(
گردد، بیان مى2همچنان که در ادامه و نیز در فصل . نمایدمجزا مى) است

براى نمونه، . ها وجود داردها و پروکاریوتتمایزات بیشترى میان یوکاریوت
هاى اختصاصىِبزرگ و حضور اندامکاًها، به واسطه اندازه نسبتیوکاریوت

.شوندباز شناخته مى،هاندرىمحاط شده توسط غشا از قبیل میتوک
هاى شود، میکروارگانیسمگونه که در ادامه به تفصیل شرح داده مىهمان

، در تاریخچه فیلوژنتیکیو خود مشخصیوکاریوتى همگى در ساختار سلولىِ
، )algae(ها هاى یوکاریوتى، جلبکدر میان میکروارگانیسم. متحد هستند

هاى و کپک)fungi(هاقارچ،)protozoa(ها پروتوزوئرها یا یاختهتک
slime(لزج  molds(جاى دارند.

هاویروس
ویژگی هاي منحصر به فرد ویروس ها بین آنها و موجودات زنده فاصله 



ها، نظیر توانایى ها فاقد بسیارى از خواص سلولویروس. می اندازد
،که ویروس یک سلول را آلوده سازدگامىنتنها ه. همانندسازى هستند

ها آلوده ویروس. یابدبه یک ویژگى اساسى سیستم زنده، یعنى تکثیر دست مى

کنش مابین ویروس برهم. اندهاى میکروبىها از جمله سلولکننده تمام سلول
ها بازتاب تنوع و میزبان بسیار اختصاصى بوده و محدوده بیولوژیکى ویروس

.شان استهاى میزبانىسلول

.در هم پیچیده شده درون هیف هاي شریک قارچی–جلبک یا سیانوباکتریوم –طرح یک گلسنگ، متشکل از سلول هاي یک فتوتروف . 1-1شکل 

اندازه nm90براي مثال آدنو ویروس (ذرات ویروسی عموماً کوچک اند 
تشکیل شده اند،-RNAیا DNA-و از یک ملکول اسید نوکلئیک ) دارد

اى از گاهى اوقات لایه(کند پروتئینى یا کپسید آن را احاطه مىپوستهکه یک 
هاى پروتئین). گیردمىبر لیپید، پروتئین و هیدرات کربن نیز این پوشش را در

اختصاصیت واکنش یک ویروس با ) هاگلیکوپروتئیناًغالب(موجود در کپسید 
نقش کپسید علاوه بر محافظت از . کنندسلول میزبانى آن را تعیین مى

در داخل . باشدنوکلئیک، تسهیل اتصال ویروس به سلول میزبان مىاسید
میزبان دوباره هاى آنزیمىِویروس به مکانیسمسلول میزبان، اسید نوکلئیک 

در برخى . دندهد تا عملکردهاى مرتبط با تکثیر ویروس به راه افتجهت مى

از ویروس به کروموزوم DNAتواند در قالب لاعات ژنتیکى مىطموارد، ا
تواند هایى دیگر، اطلاعات ژنتیکى ویروس مىدر نمونه. میزبان الحاق گردد

هایى از ویروس به خدمت گرفته سازى کپىول میزبان و رهاجهت تغییر سل
سازى اسید نوکلئیک ویروس و تولید این فرآیند به منظور همانند. شود

به تازگى سپس، اسید نوکلئیک. هاى اختصاصى آن ضرورى استپروتئین
هم واحدهاى پروتئینى جهت تولید یک ذره ویروسى بالغ سرسنتز شده و زیر

. گرددویروسى بالغ در محیط خارج سلولى رها مىي آنگاه این ذرهشوند و مى
هاى بسیار کوچک براى همانندسازى خود به کمک تعدادى از ویروس

عامل دلتا، که همچنین با عنوان . ویروس دیگرى در سلول میزبان نیاز دارند

ها، نظیر توانایى ها فاقد بسیارى از خواص سلولویروس. می اندازد
،که ویروس یک سلول را آلوده سازدگامىنتنها ه. همانندسازى هستند

ها آلوده ویروس. یابدبه یک ویژگى اساسى سیستم زنده، یعنى تکثیر دست مى

کنش مابین ویروس برهم. اندهاى میکروبىها از جمله سلولکننده تمام سلول
ها بازتاب تنوع و میزبان بسیار اختصاصى بوده و محدوده بیولوژیکى ویروس

.شان استهاى میزبانىسلول

.در هم پیچیده شده درون هیف هاي شریک قارچی–جلبک یا سیانوباکتریوم –طرح یک گلسنگ، متشکل از سلول هاي یک فتوتروف . 1-1شکل 

اندازه nm90براي مثال آدنو ویروس (ذرات ویروسی عموماً کوچک اند 
تشکیل شده اند،-RNAیا DNA-و از یک ملکول اسید نوکلئیک ) دارد

اى از گاهى اوقات لایه(کند پروتئینى یا کپسید آن را احاطه مىپوستهکه یک 
هاى پروتئین). گیردمىبر لیپید، پروتئین و هیدرات کربن نیز این پوشش را در

اختصاصیت واکنش یک ویروس با ) هاگلیکوپروتئیناًغالب(موجود در کپسید 
نقش کپسید علاوه بر محافظت از . کنندسلول میزبانى آن را تعیین مى

در داخل . باشدنوکلئیک، تسهیل اتصال ویروس به سلول میزبان مىاسید
میزبان دوباره هاى آنزیمىِویروس به مکانیسمسلول میزبان، اسید نوکلئیک 

در برخى . دندهد تا عملکردهاى مرتبط با تکثیر ویروس به راه افتجهت مى

از ویروس به کروموزوم DNAتواند در قالب لاعات ژنتیکى مىطموارد، ا
تواند هایى دیگر، اطلاعات ژنتیکى ویروس مىدر نمونه. میزبان الحاق گردد

هایى از ویروس به خدمت گرفته سازى کپىول میزبان و رهاجهت تغییر سل
سازى اسید نوکلئیک ویروس و تولید این فرآیند به منظور همانند. شود

به تازگى سپس، اسید نوکلئیک. هاى اختصاصى آن ضرورى استپروتئین
هم واحدهاى پروتئینى جهت تولید یک ذره ویروسى بالغ سرسنتز شده و زیر

. گرددویروسى بالغ در محیط خارج سلولى رها مىي آنگاه این ذرهشوند و مى
هاى بسیار کوچک براى همانندسازى خود به کمک تعدادى از ویروس

عامل دلتا، که همچنین با عنوان . ویروس دیگرى در سلول میزبان نیاز دارند

ها، نظیر توانایى ها فاقد بسیارى از خواص سلولویروس. می اندازد
،که ویروس یک سلول را آلوده سازدگامىنتنها ه. همانندسازى هستند

ها آلوده ویروس. یابدبه یک ویژگى اساسى سیستم زنده، یعنى تکثیر دست مى

کنش مابین ویروس برهم. اندهاى میکروبىها از جمله سلولکننده تمام سلول
ها بازتاب تنوع و میزبان بسیار اختصاصى بوده و محدوده بیولوژیکى ویروس

.شان استهاى میزبانىسلول

.در هم پیچیده شده درون هیف هاي شریک قارچی–جلبک یا سیانوباکتریوم –طرح یک گلسنگ، متشکل از سلول هاي یک فتوتروف . 1-1شکل 

اندازه nm90براي مثال آدنو ویروس (ذرات ویروسی عموماً کوچک اند 
تشکیل شده اند،-RNAیا DNA-و از یک ملکول اسید نوکلئیک ) دارد

اى از گاهى اوقات لایه(کند پروتئینى یا کپسید آن را احاطه مىپوستهکه یک 
هاى پروتئین). گیردمىبر لیپید، پروتئین و هیدرات کربن نیز این پوشش را در

اختصاصیت واکنش یک ویروس با ) هاگلیکوپروتئیناًغالب(موجود در کپسید 
نقش کپسید علاوه بر محافظت از . کنندسلول میزبانى آن را تعیین مى

در داخل . باشدنوکلئیک، تسهیل اتصال ویروس به سلول میزبان مىاسید
میزبان دوباره هاى آنزیمىِویروس به مکانیسمسلول میزبان، اسید نوکلئیک 

در برخى . دندهد تا عملکردهاى مرتبط با تکثیر ویروس به راه افتجهت مى

از ویروس به کروموزوم DNAتواند در قالب لاعات ژنتیکى مىطموارد، ا
تواند هایى دیگر، اطلاعات ژنتیکى ویروس مىدر نمونه. میزبان الحاق گردد

هایى از ویروس به خدمت گرفته سازى کپىول میزبان و رهاجهت تغییر سل
سازى اسید نوکلئیک ویروس و تولید این فرآیند به منظور همانند. شود

به تازگى سپس، اسید نوکلئیک. هاى اختصاصى آن ضرورى استپروتئین
هم واحدهاى پروتئینى جهت تولید یک ذره ویروسى بالغ سرسنتز شده و زیر

. گرددویروسى بالغ در محیط خارج سلولى رها مىي آنگاه این ذرهشوند و مى
هاى بسیار کوچک براى همانندسازى خود به کمک تعدادى از ویروس

عامل دلتا، که همچنین با عنوان . ویروس دیگرى در سلول میزبان نیاز دارند
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اى کوچک است که حتى یک شود، به اندازهشناخته مىDویروس هپاتیت 
Bتواند کد کند و براى انتقال به ویروس هپاتیت کپسید را نمىپروتئین

هاى گیاهى و حیوانى، بعلاوه ها طیف وسیعى از میزبانویروس. محتاج است
با این وجود، . نمایندها را آلوده مىها و باکترى، قارچ)آغازیان(ها پروتیست

هاى یک ولها تنها قادر به آلوده ساختن انواع خاصى از سلاکثر ویروس
.میزبانى هستندي گونه 

بعضی از ویروس ها بزرگ و پیچیده اند، براي نمونه، میمی ویروس، یک 
را آلوده ) یک آمیب خاکیِ آزاد زي(دار که آکانتاموئبا DNAویروس 

پروتئین را 979قطر دارد و واجد ژنومی است که nm500-400می نماید، 
سنتتاز نخست که همواره در tRNAبه رمز در می آورد که چهار آمینو اسیل 

لبه خارجی ارگانیسم هاي سلولی یافت می شود و آنزیم هایی براي بیوسنتز 
به تازگی یک ویروس دریا زي حتی بزرگ تر .پلی ساکارید از آن جمله اند

پروتئین kb197,259,1 (1120(؛ ژنوم آن )مگا ویروس(شده است کشف
). 7-1جدول (فرضی را کد می کند و از ژنوم برخی باکتري ها بزرگ تر است 

این ویروس ها، به دلیل اندازه بزرگ شان، به هنگام مشاهده در نمونه هاي 
رنگ آمیزي شده با استفاده از میکروسکوپ نوري، به باکتري ها شباهت 

.دارند؛ هرچند، متحمل تقسیم سلولی نشده یا داراي ریبوزوم نیستند
هاى گیاهى قابل سرایت توسط ویروئیدها ایجاد تعدادى از بیمارى

اى و حلقوى رشتهکوچک، تکRNAهاى ها مولکولویروئید. گردندمى
جفت باهاى میله مانند باشند که به شکل ساختاربسته با پیوند کووالان مى

نوکلئوتید تا 246ها از طول آن. اندها فاقد کپسیدآن. هاى زیاد وجود دارندباز
بدون پوشش RNAشکل خارج سلولى ویروئید، . نوکلئوتید متغیر است375
رو جهت نداشته، از اینراکننده پروتئینژن کدRNAمولکول . باشدمى

ي RNA. متکى استبه عملکرد سلول میزبان سازى خود کاملاًهمانند
گیاه میزبان همانندي DNAپلیمراز وابسته به RNAویروئید به کمک 

زایى تر اقدام کردن این آنزیم ممکن است در بیماريکند؛ زودسازى مى
.ویروئید دخالت داشته باشد

هاى بازى تکرارى هاى ویروئیدى از توالىRNAنشان داده شده است که 
ند، که یک ویژگى عناصر قابل ابرخوردار5َو 3َهاى معکوس در انتها

. ها استویروسو رترو) را ببینید7فصل (ها جایى یا ترانسپوزونجابه
در پى -ها ها یا رتروویروسها از ترانسپوزونرود آنبنابراین، احتمال مى

.پدید آمده باشند- هاى درونى حذف توالى
، 29زا براى انسان در فصل بیماريهاى حیوانى خصوصیات کلى ویروس

.اندمورد بررسى قرار گرفته7هاى باکتریایى در فصل و ویروس

هاپریون
یک تعداد از کشفیات برجسته سه دهه گذشته، به تشخیص ملکولى و ژنتیکى 

ب سیستم عصبى خریک بیمارى م- عامل قابل سرایت بیمارى اسکراپى
. منجر گشت- مرکزى در گوسفند 

هایى مطالعات آشکار نمود که یک پروتئین اختصاصى اسکراپى در بخش
م اسکراپى در ئاز مغز گوسفند مبتلا به این بیمارى قادر به ایجاد علا

ها جهت شناسایى اجزاى دیگر، کوشش). 1-2شکل (گوسفندان سالم است 
ز براى تمایز این عامل ا. نظیر اسید نوکلئیک، موفقیتى به همراه نداشت

ها و ویروئیدها، اصطلاح پریون جهت تأکید بر پروتئینى بودن و ویروس
)PrPc(شکل سلولى پروتئین پریون . آن ارائه گردیدت زايماهیت عفون

یک PrPc. آیدکروموزومى میزبان به رمز در مىي DNAتوسط 
و محتواى بالاى 000,33- 000,35سیالوگلیکوپروتئین با وزن مولکولى 

که نسبت به پروتئازها حساس بوده و در استآلفامارپیچثانویهساختمان 
گردد و ها بیان مىبر روى سطح نورونPrPc. شودها حل مىشوینده

هم به مغز آلوده و هم به از طریق یک گلیکوزیل سولفاتیدیل اینوزیتول
ریون رخ می دهد، یک تغییر ساختاري در پروتئین پ. یابدمغز سالم اتصال مى

تبدیلPrPscبه ترکیب بیماري زاي PrPcفرم طبیعی یا سلولی و آن را از
به (در یک فرد وجود داشته باشد PrPscزمانی که ). 1-3شکل (نماید می

را PrPc، قادر است )علت تبدیل خود به خودي در ساختار یا به علت عفونت
بنابراین، پریون با استفاده از . فرا بخواند و آن را  به فرم بیماري زا تبدیل کند

.اي که در میزبان وجود دارد، همانند سازي می شودPrPcسوبستراي 
و فصل1-1دول ـج(چند بیمارى پریونى مهم دیگر وجود دارند 

CJDیا اکوب ـج-یمارى کروتزفلدت ب،)Kuru(کورو ). 42

)Creutzfeldt-Jacob disease(،اسچینکر- استراسلر-بیمارى جرستمن
(Gerstmann-Sträussler-Scheinker disease)وابى ـخبى، بیمارى

ها را انسان)fatal familial insomnia(وادگىـده خانـکشن
BSEیا انسفالوپاتى اسفنجى شکل گاوى .دهندمىتحت تأثیر قرار

)bovine  spongiform encephalopathy(،شد که تصور مى
ماحصل خوردن کنجاله استخوان تهیه شده از ضایعات ذبحى گوسفند باشد، 

در انگلیس از زمان کشف آن در سال گاو رأس 000,184بیش ازبه مرگ
. انجامید1985

با مصرف گوشت گاو آلوده به )vCJD(CJDجدیدى از ) نوع(واریانت 
تمام این یک ویژگىِ. پریون توسط انسان در انگلیس و فرانسه ارتباط داشت

ها، تبدیل یک سیالوگلیکوپروتئین کد شونده توسط میزبان به فرم بیمارى
.عفونت استاي از نتیجه به عنوان مقاوم به پروتئاز

ذکر 1-2جنبه هاي متمایز اعضاي غیر زنده ي جهان میکروبی در جدول 
.گردیده اند
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.شودتخریب کننده عصب توسط پریون ایجاد مىاین بیمارىِ. هاى جدا شده از مغز یک هامستر مبتلا به اسکراپىپریون. 1-2شکل 

هاپروکاریوت
یک معمولاً(ها کوچک آناًها اندازه نسبتمشخصه تشخیصى اولیه پروکاریوت

ها تمام باکترىDNA، اًتقریب. و فقدان غشاى هسته است) میکرومتر قطر
، کروموزوم DNAمتر طول دارد؛ این حلقوى بوده، حدود یک میلى

. ها تنها واجد یک کروموزوم منفرد هستنداکثر پروکاریوت. پروکاریوتى است
DNA کروموزومى به منظور جایگیرى در سلول پروکاریوتى باید بیش از
کند که تاخوردگى ممکن مدرکى مستحکم پیشنهاد مى. بار تا بخورد1000

در DNAاست داراى نظمى معین باشد، به نحوى که نواحى خاصى از 
است، DNAى از سلول که حاوى اناحیه. مجاورت یکدیگر قرار گیرند

توان به کمکاین ناحیه را مى. نام دارد) شبه هسته(نوکلئوئید اًاصطلاح
میکروسکوپ الکترونى، بعلاوه با میکروسکوپ نورى پس از کار با سلول، 

گیرى نماییم تمایزات تحت بنابراین، اشتباه است که نتیجه.مشاهده نمود
ها در پروکاریوت- اند غشا محدود گشتهها توسطکه در یوکاریوت-سلولى 

هاى تحت سلولى ها داراى ساختاردر واقع، برخى پروکاریوت. دنوجود ندار
هاى هاى اختصاصى، نظیر کروماتوفورمحاط شده توسط غشا با عملکرد

).را ببینید2فصل (باشند فتوسنتزى، مىيهاباکترى

تنوع پروکاریوتى
اندازه کوچک کروموزوم پروکاریوتى محدودیت اطلاعات ژنتیکى آن را 

اساس تعیین توالى ژنوم حاکى از آن است هاى اخیر برداده. به همراه دارد
ژن در مایکوپلاسما468ها درون یک پروکاریوت ممکن است از که تعداد ژن

بسیارى از . متغیر باشدسیس کوئیلیکالریژن در استرپتوما7825وم تا یژنیتال

ها و ها براى اعمال ضرورى مانند تولید انرژى، سنتز ماکرومولکولاین ژن
اندکى اًهر پروکاریوت تعداد نسبت. اندسازى سلولى اختصاص یافتههمانند

ژن دارد که اجازه سازگارى فیزیولوژیکى ارگانیسم با محیط خود را 
ها حضور دارند، به طور ها در آنیکروارگانیسمهایى که ممحیط. دهدمى
ها هاى موجود در این محیطپروکاریوت. قابل تصورى گسترده استغیر

ها را دارا بوده و هر گروه خود را با محیط خاصى طیف ناهمگونى از ویژگى
ها با توجه به هاى مکانى مناسب براى پروکاریوتموقعیت.دهدتطبیق مى

. شونددابیر به کار رفته براى تولید انرژى متابولیکى شرح داده مىت
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هاى پریونى معمول در انسان و حیوانبیمارى. 1- 1جدول 
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انتقال پلاسمید )زیست درخشندگى(سنسفیزیولوژیکى، شامل بیولومین ،
) زایىشدت بیماري(هاى ویرولانس ن، و تولید شاخصهاسیواز طریق کانجوگ

حد نصاب به تولید یک یا تعداد بیشترى درك.نمایدمىرا تنظیم 
مانند هوموسرین لاکتون استیله یا (قابل انتشار سیگنال اىـهولـمولکاز

AHL[acetylated homoserine lacton] -ها که به آن
وابسته - شود مون گفته مىرویا فautoinducer ((القاگرخوداًـاصطلاح

ها، یک باکترى از تراکم جمعیت سلولى خود آگاه کمک این سیگنالهب.است
فعالیت هاي تعاونیِ منجر به تشکیل بیوفیلم با درك ) 1-4شکل (شودمى

این یک مثال از رفتار چند سلولى در . حد نصاب کنترل می گردند
.رودها به شمار مىپروکاریوت

هاى کوچک ها در تبادل بستهها ظرفیت آنیک ویژگى بارز پروکاریوت
این اطلاعات ممکن است بر روى پلاسمیدها استقرار . اطلاعات ژنتیکى است

اى بوده که قادر به ها عناصر ژنتیکى کوچک و ویژهپلاسمید(داشته باشند 
در برخى ). سازى درون دست کم یک رده از سلول پروکاریوتى هستندهمانند

سمیدها از یک سلول به سلول دیگر انتقال پیدا کنند و موارد، ممکن است پلا
. جا نمایندبهبنابراین ردیفى از اطلاعات ژنتیکى را میان یک جمعیت جا

ند که باعث انتقالاها از طیف میزبانى وسیعى برخورداربعضى از پلاسمید
اى هپلاسمید. ودـشاگون مىـهاى گونها به ارگانیسماى از ژنمجموعه

هاى از جمله نگرانى)drug resistance plasmids(اوم به داروـمق
ها را نسبت به گردند، چرا که ممکن است باکترىشایان توجه محسوب مى

.بیوتیکى مقاوم سازنددرمان آنتى
یک رده سلول پروکاریوتى واحد ممکن است مستلزم انجام انواعى از يبقا
کنش ممکن است شامل این برهم. ها باشدها با سایر ارگانیسمکنشبرهم

ها در روابط همزیستى گردد که با تبادلات ترکیبات غذایى میان ارگانیسم
هم این تبادلات هم براى میکروارگانیسم و. شودروده انسان شرح داده مى

توانند براى هاى انگلى مىکنشبرهم. براى میزبان انسانى سودمند است
تواند رابطه همزیستى یا انگلى پیشرفته مى. بار باشندزیانمیزبان کاملاً

هایى بیانجامد که اجازه رشد همزیست یا انگل را به به از دست رفتن عملکرد
.طور مستقل از میزبان خود ندهد

اند که توانایى تشکیل هایى انگلىبراى مثال، مایکوپلاسماها پروکاریوت
ها با محیط میزبانى خود نتیجه سازگارى این ارگانیسم. دیواره سلولى را ندارند

. شان استبه درون غشاى سلولىلهاى قابل توجهى از کلستروالحاق کمیت
از محیط - دید توان ها نمىکه آن را در سایر پروکاریوت- کلسترول 

توان در اى دیگر از نبود عملکرد را مىنمونه. گرددمتابولیکى میزبان جذب مى
این . هاى درون سلولى اجبارى کلامیدیا و ریکتسیا مشاهده نمودانگل

براى بسیارى از ) میکرومتر2/0-5/0با قطر (العاده کوچک هاى فوقباکترى
این عدم . اندسلول میزبان وابستههاى ضرورى خود بهها و کوآنزیممتابولیت

7-1جدول (هاى کمتر است عملکرد بازتاب حضور ژنومى کوچکتر با ژن
).را ببینید

هاى باکتریایى، همزیستمثال از ترین رسد پراکنش یافتهبه نظر مى
-ها زا در یوکاریوتهاى انرژىاندامک–ها ها و میتوکندرىکلروپلاست

اند که هایى بودهها پروکاریوتشود اجداد این اندامکتصور مى. باشند
همزیستى را درون غشاى سلولى یک میزبان یوکاریوتى اجدادى برقرار ساخته 

. انددر آمده)endosymbionts(هاى درونى و به صورت همزیست
بزرگ اًتها ممکن است در اندازه نسبهاى متعدد از این اندامکحضور کپى

.ها دست داشته باشدهاى یوکاریوتى و ظرفیت تخصصى آنسلول

.درك حد نصاب. 1-4شکل 
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در برخى ). سازى درون دست کم یک رده از سلول پروکاریوتى هستندهمانند

سمیدها از یک سلول به سلول دیگر انتقال پیدا کنند و موارد، ممکن است پلا
. جا نمایندبهبنابراین ردیفى از اطلاعات ژنتیکى را میان یک جمعیت جا

ند که باعث انتقالاها از طیف میزبانى وسیعى برخورداربعضى از پلاسمید
اى هپلاسمید. ودـشاگون مىـهاى گونها به ارگانیسماى از ژنمجموعه

هاى از جمله نگرانى)drug resistance plasmids(اوم به داروـمق
ها را نسبت به گردند، چرا که ممکن است باکترىشایان توجه محسوب مى

.بیوتیکى مقاوم سازنددرمان آنتى
یک رده سلول پروکاریوتى واحد ممکن است مستلزم انجام انواعى از يبقا
کنش ممکن است شامل این برهم. ها باشدها با سایر ارگانیسمکنشبرهم

ها در روابط همزیستى گردد که با تبادلات ترکیبات غذایى میان ارگانیسم
هم این تبادلات هم براى میکروارگانیسم و. شودروده انسان شرح داده مى

توانند براى هاى انگلى مىکنشبرهم. براى میزبان انسانى سودمند است
تواند رابطه همزیستى یا انگلى پیشرفته مى. بار باشندزیانمیزبان کاملاً

هایى بیانجامد که اجازه رشد همزیست یا انگل را به به از دست رفتن عملکرد
.طور مستقل از میزبان خود ندهد

اند که توانایى تشکیل هایى انگلىبراى مثال، مایکوپلاسماها پروکاریوت
ها با محیط میزبانى خود نتیجه سازگارى این ارگانیسم. دیواره سلولى را ندارند

. شان استبه درون غشاى سلولىلهاى قابل توجهى از کلستروالحاق کمیت
از محیط - دید توان ها نمىکه آن را در سایر پروکاریوت- کلسترول 

توان در اى دیگر از نبود عملکرد را مىنمونه. گرددمتابولیکى میزبان جذب مى
این . هاى درون سلولى اجبارى کلامیدیا و ریکتسیا مشاهده نمودانگل

براى بسیارى از ) میکرومتر2/0-5/0با قطر (العاده کوچک هاى فوقباکترى
این عدم . اندسلول میزبان وابستههاى ضرورى خود بهها و کوآنزیممتابولیت

7-1جدول (هاى کمتر است عملکرد بازتاب حضور ژنومى کوچکتر با ژن
).را ببینید

هاى باکتریایى، همزیستمثال از ترین رسد پراکنش یافتهبه نظر مى
-ها زا در یوکاریوتهاى انرژىاندامک–ها ها و میتوکندرىکلروپلاست

اند که هایى بودهها پروکاریوتشود اجداد این اندامکتصور مى. باشند
همزیستى را درون غشاى سلولى یک میزبان یوکاریوتى اجدادى برقرار ساخته 

. انددر آمده)endosymbionts(هاى درونى و به صورت همزیست
بزرگ اًتها ممکن است در اندازه نسبهاى متعدد از این اندامکحضور کپى

.ها دست داشته باشدهاى یوکاریوتى و ظرفیت تخصصى آنسلول

.درك حد نصاب. 1-4شکل 
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هابندى پروکاریوترده
یک سیستم . بندى کردها را ردهها باید آنبراى درك هر گروهى از ارگانیسم

دهد که به هایى را مىمناسب به دانشمند اجازه انتخاب ویژگىبندى رده
تواند در هنگام برخورد با ارگانیسم جدید آن را سریع و صحیح ها مىکمک آن

بندى اجازه پیش بینى تعداد زیادى صفات اضافى طبقه. بندى کندطبقه
بندى در یک بیمارستان، رده. دهدمشترك بین سایر اعضاى طبقه را مى

ترین راه جهت زا ممکن است مستقیمآمیز یک ارگانیسم بیماريموفقیت
بندى ممکن است درك وسیعى از ارتباطات همچنین، رده. زدودن آن باشد

هاى مختلف را فراهم نماید، که این قبیل اطلاعات ممکن است بین ارگانیسم
.ارزش عملى زیادى داشته باشند

پیش از . به بحث گذارده شده است3فصل بندى پروکاریوتى دراصول رده
هاى پروکاریوتى ممکن است به همه باید دانست که هر کدام از مشخصه

در هابندى به خدمت گرفته شوند، اگر چه همه آنعنوان معیارى براى رده
ملاکى DNAبودنبراى مثال، دارا. بندى کارآیى یکسانى ندارندگروه

ها شود، چون تمام سلولها محسوب مىتشخیص ارگانیسمبى ارزش براى 
همچنین، حضور پلاسمیدى که از محدوده میزبانى . هستندDNAحاوى 
چنین گردد، زیرامعیار مفید لحاظ نمىاى برخوردار است یکگسترده

هاى گوناگون یافت شود و نیاز نیست که در پلاسمیدى ممکن است در میزبان
هاى سودمند ممکن است ساختارى، معیار. حضور یابدتمام مدت در سلول

ساختارهاى سلولى ویژه که -ها اسپور. فیزیکى، بیوشیمیایى یا ژنتیکى باشند
معیار ساختارى مفیدى براى - دهند هاى خشن را مىاجازه بقا در محیط

ها اسپور از باکترىیمشخصياند، به این دلیل که مجموعهبندىرده
ها در توان بر پایه توانایى آنهاى باکتریایى را مىبرخى از گروه. سازندمى

آمیزى رنگ. هایى تقسیم نمودهاى کربن خاص به زیر گروهتخمیر هیدرات
بندى است، معیارى مؤثر براى رده-که یک آزمون بیوشیمیایى است -گرم 

طح سلول باکتریایى کننده اختلافات اساسى در سچون پاسخ به رنگ منعکس
.دهدها را در دو گروه اصلى جاى مىبوده و اکثر باکترى

ها به کار بندى باکترىدر ردهندهیفزاطوربههاى ژنتیکى معیار
، و بسیاري از این پیشرفت ها با توسعه  فناوري هاي مبتنی بر روندمى

DNAکاوشگر(پروبامکان طراحی اکنون .ممکن شده اند(DNA یا
مانند سنجش هاي واکنش زنجیره اي پلیمراز (DNAسنجش هاي تقویت 

[PCR] (هایى را که واجد نواحى ژنتیکى به سرعت ارگانیسموجود دارد که
برخى از DNAهاى مقایسه توالى. دمی کنشناسایى اند، مشترك با جدویژه
ها را میان پروکاریوت) نژادمه و تکامل شسرچ(تیکها، ارتباطات فیلوژنژن

توان ردیابى نمود و هاى سلول اجدادى را مىرده. می سازدروشن 
بندى کرد و این تحقیقات نتایج ها گروهها را بر پایه خویشاوندى آنارگانیسم

cهاى سیتوکروم براى مثال، مقایسه توالى. جالبى را در پى داشته است

ها از یکى از سه گروه متفاوتکه همه یوکاریوتکند پیشنهاد مى
این برداشت تا حدودى . اندهاى فتوسنتز کننده ارغوانى نشأت گرفتهباکترى

اًاى را که عمومریهـدهد، اما نظا را توضیح مىـهوتـمنشأ تکاملى یوکاری
مختلف هاى سلول پروکاریوتى ردهپذیرد سلول یوکاریوتى از ادغاممى

.نمایدتوجیه نمىمشتق شده است، کاملاً

هاى اصلى درون گروهزیر: هاها و آرکى باکترىباکترى
هاپروکاریوت

هاى اصلى در فیلوژنى مولکولى اثبات این موضوع بود که یکى از موفقیت
روى یک اکثر تحقیقات بر . شوندها به دو گروه اصلى تقسیم مىپروکاریوت

هاى اخیر، گروه دیگر، یعنى تا مدت. استز یافتهکها تمرگروه، یعنى باکترى
ها در آزمایشگاه، چندان مورد آنيها، به دلیل دشوارى مطالعهآرکى باکترى

ها در اثر تماس با براى مثال، برخى از آرکى باکترى. نددشتوجه واقع نمى
هاى بسیار بالاتر از دماى آب جوش میرند، و سایرین در حرارتاکسیژن مى

هوازى را انجام داده، متان تولید ها تنفس بىمتانوژن. کنندرشد مى
هاى بسیار بالاى نمک براى رشد ها خواستار غلظتهالوفیل. نمایندمى

اکنون اثبات . بالا نیاز دارنديها به حرارت و اسیدیتههستند؛ و ترموفیل
ها در صفات بیوشیمیایى خاصى نظیر روکاریوتگردیده است که این پ

مجزایى از ترکیبات دیواره سلولى یا غشا اشتراك داشته، در گروه کاملاً
ها و یک صفت بسیار جالب که بین آرکى باکترى. گیرندها قرار مىارگانیسم

عملکرد . باشدها مشترك است، حضور اینترون درون ژن مىیوکاریوت
ها اطلاعاتى درون ژني DNAکه بین DNAاتى از قطع(ها اینترون

ها این پیشنهاد را مطرح حضور اینترون. مشخص نیست) اندازندفاصله مى
ها که به نظر ها و کلروپلاستدرست همانند میتوکندرى-کند که مى
هسته یوکاریوتى ممکن است از یک -اند هاآید مشتقات تکاملى باکترىمى

.یایى مشتق شده باشندجد آرکى باکتر

آغازیان
برگرفته از لغت یونانى کاریون به معناى (ها یوکاریوت» هسته حقیقى«

هاى اندامک. رودها به شمار مىهاى تشخیصى آنتنها یکى از ویژگى) هسته
هاى یوکاریوتى ها، و میکروفیلامنتمحاط شده توسط غشا، میکروتوبول

ها اند که مشابه آن در پروکاریوتآوردهپدیداى را ساختار درونى پیچیده
) هاها و مژهتاژك(هاى یوکاریوتى عوامل حرکت سلول. شوددیده نمى

پروکاریوتى يهااى بوده که به تاژكچند رشتهيهاى پیچیده ساختار
مربوط به ها از طریق یک سرى وقایعِبیان ژن در یوکاریوت. شباهتى ندارند

ساختارى که همتاى آن -پارچگى فیزیوژیکى هسته با شبکه اندوپلاسمى یک
ها با سازمان یوکاریوت. پذیردصورت مى- ها وجود ندارد در پروکاریوت
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به واسطه دستگاه هاى مجزا شدهخود در کروموزومي DNAبخشیدن 
.گیرندمیتوزى در جریان تقسیم سلولى، در گروه مجزایى جاى مى

هاى ها به ادغام گامت، انتقال ژنتیکى میان یوکاریوتبه طور کلی
هاى هر هاپلوئید بستگى دارد تا یک سلول دیپلوئید حاوى سرى کاملى از ژن

به طور کامل در اًها تقریبیات بسیارى از یوکاریوتچرخه ح. گامت ایجاد شود
ادغام . گردندبه رو نمىها با آن رو حالت دیپلوئید است، حالتى که پروکاریوت

هاى بارور رخدادى بسیار اختصاصى بوده و ها براى تشکیل زادهگامت
اصطلاح گونه . شودهاى یوکاریوتى لحاظ مى»گونه«مبنایى براى 

)species(ها به کار به طور استعارى براى پروکاریوتتواندهمچنین مى
بر پایه اًها غالبوتیوکاری) بندىرده(بندى تاکسونومیک گروه. رود

که گیرد، و جالب آنصورت مى) شناسىریخت(خصوصیات مورفولوژیکى 
مثل اند که با تولیدهایىتاکسونومى آننظرهاى مفید از بسیارى از شاخصه

.ارتباط دارند
شامل اعضاى چهار ) هاپروتیست(هاى میکروبى یا آغازیان یوکاریوت
هاى لزج ها و کپک، قارچ)هایاختهتک(ها پروتوزوئرها، گروه جلبک

) تکاملى(فیلوژنى اساس براًبندى لزومباید توجه نمود که این گروه. هستند
جدا از هم باشند، زیرا هاى از نزدیک خویشاوند ممکن است ارگانیسم: نیست

.بیوشیمیایی و ژنتیکی ممکن است مشخص نشده باشندپایه ايتشابهات 

هاجلبک
را به O2هایى که ها براى اشاره به تمام ارگانیسممدت» جلبک«اصطلاح 

یک زیر گروه . رفتکردند، به کار مىفتوسنتز تولید مىيعنوان یک فرآورده
ها، آبى یا سیانوباکتریوم-هاى سبز باکترى،هااصلى از این ارگانیسم

. نددشجلبک نامیده مىپروکاریوتى بوده و مدت نه چندان طولانى 
فتوسنتز کننده هاى یوکاریوتىِبراى ارگانیسماًبندى منحصراین رده

تحت سلولى تمام کلروپلاستدر غشاى فتوسنتزىِ. نگاه داشته شده است
هایى هاى جلبکى میکروارگانیسمبسیارى از گونه. داردها کلروفیل وجودجلبک

سلولى وسیعى چندهاى ها ممکن است ساختارسایر جلبک. اندلىسلوتک
اى گاه از چند صدهاى جلبک قهوهلپها یا کطول کتانجک. را شکل دهند

. کندمتر نیز تجاوز مى
ها و نمایند که براى انسانهایى تولید مىها توکسینتعدادى از جلبک

اند، سلولىهایى تککه جلبکها،دینوفلاژلاته. ندحیوانات سمى ا
آورند هاى سرخ را در اقیانوس پدید مىجزر و مدیاهاى جلبکىشکوفه

يایجاد شده توسط دینوفلاژلاته گونههاى سرخِجزر و مد). 1-5شکل (
هایى نظیر ارگانیسم نوروتوکسیناینباشند، زیرااولاکس خطرناك مىگونى

پوستانى کند که در سختها را تولید مىاوتوکسینکسین و گونىساکسى تو
سکالوپ ل، الام، ماسهاى کمانند صدف(نمایند از این ارگانیسم تغذیه مىکه

پوستان مسموم گشته، انسان با خوردن این سخت. دنیابتجمع مى) رو اویست
.ممکن است جان خود را از دست بدهد

).4000×(گیمنودینیوم يالکترونى نگاره از دینوفلاژلاتهریزنگار . 1-5شکل 

هاپروتوزوئر
اند که در بسیارى از جهات به سلولىها آغازیان غیر فتوسنتزى تکپرتوزوئر

اند که هایى بودهها جلبکاجداد آناحتمالاً. ها شباهت دارندجلبک
سازگارى با شیوه هتروتروفى . اندشده) نیازمند به ترکیبات آلى(هتروتروف 

حیات، گاهى اوقات با از دست رفتن کلروپلاست توأم بوده است، و بنابراین 
. اندبه وجود آوردها ها رها خویشاوندان نزدیک خود، یعنى پروتوزوئرجلبک

وقایع مشابهى نیز در آزمایشگاه به دنبال جهش یا سازش فیزیولوژیکى 
.شودمشاهده مى

دار دار، انواع آمیبى یا مژههاى تاژكرسد از تکامل پروتوزوئربه نظر مى
اى اند که در مرحلهواسط هم شناخته شدهاند؛ اشکال حدایجاد گردیده

هاى از چرخه حیات خود داراى تاژك، و در مرحله دیگرى از آن واجد پا
ها، یعنى رگروه چهارم پروتوزوئ. شوندمى) هاى آمیباز ویژگى(کاذب 

باشند؛ بیشتر متحرك مىغیرهاى اجبارى و معمولاً، انگلئر هااسپوروزو
جنسى را به تناوب طى مثل جنسى و غیرها به واسطه اسپور، مراحل تولیدآن
به بحث 46ها هستند در فصل هایى که انگل انسانپروتوزوئر.نمایندمى

.اندگذارده شده
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هاقارچ
هاى اى از رشتهاند که به صورت تودهفتوسنتزىآغازیانى غیرها قارچ

اگرچه . کنندلیوم رشد مىموسوم به میس) هیف(منشعب و در هم بافته 
ها وجود دارد باشند اما منافذى در این دیوارهها داراى دیواره عرضى مىهیف

بنابراین، ارگانیسم . دهدىها و سیتوپلاسم را مهستهيآزادانهکه اجازه عبور
است ) اى از سیتوپلاسم یکنواختیک توده چند هسته(کامل یک کوئنوسیت 

که از -ها این لوله. گرددهاى منشعب محدود مىکه درون یک سرى از لوله
هاى سلولى دیوارهي قرینه - اند هایى مانند کیتین ساخته شدهساکاریدپلى

اما به ،سازندها، میسلیوم نمىها، یعنى مخمرع قارچتعداد کمى از انوا. هستند
هاى تولید مثل جنسى و حضور اشکال گذرا یا موقت، خاطر ماهیت فرآیند

.گردندها شناسایى مىبه آسانى در قالب قارچ
ها دهند؛ آنها را ارائه مىیک انشعاب تکاملى از پروتوزوئرها احتمالاًقارچ

ها شبیه بوده، اما با آن) دارهاى میسلیومباکترى(ها به اکتینومایستاًظاهر
: ها عبارتند ازاصلى قارچ)شاخه هاي(زیرتقسیمات.خویشاوندى ندارند

آسکو(ا ـ، آسکومایکوت)اـهایستـزایگوم(ا ـا، زایگومایکوتـکیتریدیومایکوت
هاى قارچ(هائوتروماسیتو د)هابازیدومایست(، بازیدومایکوتا )هامایست
).ناقص

اعضایى که -ها در یک گروه گذرا ها از فیکومایستتکامل آسکومایست
به شکل یک اًرا ایجاد کرده اما سپس آن را مستقیم) تخم بارور(یک زایگوت 

. شوددیده مى-دهند آسکوس تغییر مى
ها از آسکومایستخودهبنوها نیز به اعتقاد بر این است که بازیدومایست

45ها در فصل و اهمیت پزشکى آنهاقارچبندىرده. اندتکامل پیدا کرده
.شدبیشتر بحث خواهد

هاى لزجکپک
شکل از سیتوپلاسم اى آمیبىها با حضور یک توده چند هستهاین ارگانیسم

مشخص - خود اى از چرخه حیات به عنوان مرحله-به نام پلاسمودیوم 
. یک کپک لزج قرینه میسلیوم یک قارچ حقیقى استپلاسمودیومِ. گردندمى

در دومى، جریان . اى هستندهستهواجد سیتوپلاسم یکنواخت چندهر دو
شود، هاى کیتینى محدود مىمنشعب لولهيسیتوپلاسمى به واسطه شبکه

. ریان داشته باشدتواند در تمام جهات جدر حالى که در اولى، سیتوپلاسم مى
اًغالب(سبب مهاجرت پلاسمودیوم در جهت منبع غذایى آن این جریان

. گرددمى) هاباکترى
را 7فصل (cyclic AMP-5َ,3َدر پاسخ به یک سیگنال شیمیایى،

به اندازه ماکروسکوپى رسیده است، به یک جسم ، پلاسمودیوم که)ببینید
.هاى متحرك منفرد را تولید کندتواند سلولمىیابد که دار تمایز مىساقه
حیات کپک لزج چرخه دور جدیدى از-دار یا آمیبى تاژك- هاسلولاین

هاى منفرد با ادغام جنسى سلولاًغالبچرخه). 1- 6شکل (نمایند را آغاز مى
.شودمىشروع

بازگو هاى لزج یکى از موضوعات اساسى این فصل راچرخه حیات کپک
هاى لزج به مواد غذایىِرشد کپک. وابستگى متقابل اشکال حیات: نمایدمى

هاى گیاهى سلول- در برخى موارد -هاى باکتریایى یا فراهم آمده از سلول
.وابسته است

هایى که درك کامل ما از یک ارگانیسم مستلزم شناخت سایر ارگانیسم
هاى پاسخي و آگاهى از محدوده اندهمراه آن تکامل پیدا کرده

.آن استيفیزیولوژیکى اثر گذار در بقا

).cellular(یک کپک لزج سلولى ) fruiting body(هاگدانB.).acellular(چرخه حیات یک کپک لزج غیر سلولى A.. 1-6شکل

هاقارچ
هاى اى از رشتهاند که به صورت تودهفتوسنتزىآغازیانى غیرها قارچ

اگرچه . کنندلیوم رشد مىموسوم به میس) هیف(منشعب و در هم بافته 
ها وجود دارد باشند اما منافذى در این دیوارهها داراى دیواره عرضى مىهیف

بنابراین، ارگانیسم . دهدىها و سیتوپلاسم را مهستهيآزادانهکه اجازه عبور
است ) اى از سیتوپلاسم یکنواختیک توده چند هسته(کامل یک کوئنوسیت 

که از -ها این لوله. گرددهاى منشعب محدود مىکه درون یک سرى از لوله
هاى سلولى دیوارهي قرینه - اند هایى مانند کیتین ساخته شدهساکاریدپلى

اما به ،سازندها، میسلیوم نمىها، یعنى مخمرع قارچتعداد کمى از انوا. هستند
هاى تولید مثل جنسى و حضور اشکال گذرا یا موقت، خاطر ماهیت فرآیند

.گردندها شناسایى مىبه آسانى در قالب قارچ
ها دهند؛ آنها را ارائه مىیک انشعاب تکاملى از پروتوزوئرها احتمالاًقارچ

ها شبیه بوده، اما با آن) دارهاى میسلیومباکترى(ها به اکتینومایستاًظاهر
: ها عبارتند ازاصلى قارچ)شاخه هاي(زیرتقسیمات.خویشاوندى ندارند

آسکو(ا ـ، آسکومایکوت)اـهایستـزایگوم(ا ـا، زایگومایکوتـکیتریدیومایکوت
هاى قارچ(هائوتروماسیتو د)هابازیدومایست(، بازیدومایکوتا )هامایست
).ناقص

اعضایى که -ها در یک گروه گذرا ها از فیکومایستتکامل آسکومایست
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خلاصه فصل
 میکروارگانیسم ها گروه بزرگ و متنوعی از ارگانیسم ها اند که به

صورت سلول هاي منفرد یا در شکل خوشه وجود دارند؛ آنها 
همچنین شامل ویروس ها می شوند، که میکروسکوپی بوده اما 

.سلولی نیستند
 یک ویروس متشکل از یک اسید نوکلئیک-DNA یاRNA-

است، که یک پوسته پروتئینی یا کپسید آن را احاطه می کند؛ 
گاهی اوقات پوششی ساخته شده از لیپید، پروتئین، و هیدرات 

.کربن آن را می پوشاند
 یک پریون، یک پروتئین عفونت زا است، که قادر به ایجاد

.می باشدبیماري هاي عصبی مزمن 
پروکاریوت ها مشتمل بر باکتري ها و آرکی باکتري ها اند.
 یوکاریوت هاي میکروبی، یا آغازیان، اعضاي چهار گروه اصلی

.قارچ ها، و کپک هاي لزججلبک ها، پروتوزوئر ها،: هستند 
دـوده و دیپلوئیـقی برخوردار بـه حقیـیوکاریوت ها از یک هست

.می باشند

مرورىهاى پرسش
کنش میان یک قارچ و یک جلبک را در کدام یک از اصطلاحات زیر برهم.1

نماید؟گلسنگ توصیف مى
انگلى) الف
همزیستى) ب
همزیستى درونى) پ
انگلى درونى) ت
کنسرسیوم) ث

کدام یک از عوامل زیر فاقد اسید نوکلئیک هستند؟.2
هاباکترى) الف
هاویروس) ب
هاویروئید) پ
هاپریون) ت
هاپروتوزوئر) ث

کدام یک از موارد زیر یک آغازى نیست؟.3
هاباکترى) الف
هاجلبک) ب

هاپروتوزوئر) پ
هاقارچ) ت
هاى لزجکپک) ث

هستند؟RNAو DNAکدام یک از عوامل زیر به طور همزمان داراى .4
هاباکترى) الف
هاویروس) ب
هاویروئید) پ
هاپریون) ت
هاپلاسمید) ث

ساله زوال عقل پدید آمده است، که ظرف چند ماه 65در یک مرد .5
. آلودگى همراه گردیده استپیشرفت داشته، با ناهماهنگى عضلات و خواب

طرح الکتروانسفالوگرافى، حملات را با ولتاژهاى بالا و امواج کوتاه نشان 
این بیمارى . نمایدب مىجاکو- دهد، که پیشنهاد بر بیمارى کروتزفلدت مى

شود؟توسط کدام یک از عوامل زیر ایجاد مى
باکترى) الف
ویروس) ب
ویروئید) پ
پریون) ت
پلاسمید) ث

کدام مورد زیر نمی تواند توسط ویروس ها آلوده شود؟. 6
باکتري ها) الف
پروتوزوئر ها) ب
سلول هاي انسانی) پ
ویروس ها) ت
هیچکدام) ث

باکتري ها، و آغازیان منحصراً به واسطه اندازه مریوط به خود ویروس ها، . 7
درست یا نادرست؟. مشخص می گردند

درست) الف
نادرست) ب

کدام یک از موارد زیر پروکاریوت نیست؟. 8
آرکی باکتري) الف
پروتوزوئر) ب

شناسى 21علم میکروب



پریون) تویروس) پ
قارچ) ث

پروکاریوت ها چگونه انجام می گیرد؟درك حد نصاب در . 9
ارتباط سلول به سلول) الف
تولید فرومون ها) ب
به صورت نمونه اي از رفتار چند سلولی) پ
تنظیم ژن هاي درگیر در فرآیند هاي فیزیولوژیکی مختلف) ت
تمام موارد) ث

دقیقه پس از خوردن یک صدف خام، مورمور 20ساله، 35یک مرد . 10
این . و پا، سر درد، و ناهماهنگی حـرکتی را تجـربه می کنددهان و دست

نام . نورو توکسین تولید شده توسط جلبک هستندعلائـم نتیجه ي یک
:این جلبک عبارت است از 

آمیب) الف
سبز-جلبک آبی ) ب
دینوفلاژلاته) پ
کلپ) ت
هیچکدام) ث

هاپاسخ
الف-3 ت-2 ب-1
ث-6 ت-5 الف-4
ث-9 الف-8 ب-7

ب-10
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لساختار سلو2فصل 

و هاى یوکاریوتىدر این فصل، ما ساختار پایه و عملکرد اجزاى سازنده سلول
لحاظ تاریخى، این میکروسکوپ بود به. را به بحث خواهیم گذاردپروکاریوتی

آشکارها و به دنبال آن اسرار ساختمان سلول را که نخستین بار وجود باکترى
شناسى امروزه، میکروسکوپ به عنوان ابزارى قدرتمند در زیست. ساخت

.سلولى بر جاى مانده است

هاى بصرىروش
میکروسکوپ نورى

light(قدرت تفکیک میکروسکوپ نورى microscope( تحت شرایط
. شودآل در حدود نصف طول موج نورى است که از آن استفاده مىایده

اى است که باید دو منبع فاصله) resolving power(قدرت تفکیک [
ها به صورت دو تصویر مجزا اى از نور را از یکدیگر تفکیک نماید تا آننقطه

میکرومترى، 4/0یک طول موج بنابراین، با نور زرد. ]از هم مشاهده گردند
میکرومتر، یعنى یک سوم عرض یک 2/0کمترین فاصله قابل تمایز در حدود 

.سلول پروکاریوتى معمولى است
گردد که اى اطلاق مىبزرگنمایى مفید یک میکروسکوپ به بزرگنمایى

شناسى، در میکروب. ترین ذرات قابل تفکیک را قابل مشاهده سازدکوچک
.گیردچند نوع میکروسکوپ نورى مورد استفاده قرار مىلاًمعمو

میکروسکوپ زمینه روشن) الف
ترین متداول)bright-field microscope(میکروسکوپ زمینه روشن 

این میکروسکوپ از . شناسى استمیکروسکوپ مورد استفاده در میکروب
سازى با هم به آشکارها دو سرى عدسى برخوردار است که عمل آن

ى ـیک عدسى شیئـاًها عمومدر این میکروسکوپ. انجامدتصویر مى
)objective lens (ىـى چشمـو یک عدس100درت ـبا ق

(ocular lens) برابر 1000رو نمونه رود، از اینبه کار مى10با قدرت
2/0میکرومتر تا حدود 2/0بنابراین، ذراتى با قطر . شودتر دیده مىبزرگ
بزرگنمایى . متر نشان داده شده و به وضوح قابل رؤیت خواهند بودمیلى

تواند از میدان دید بیشتر، تفکیک بیشتر جزئیات را به همراه نداشته و مى
.بکاهد

ها به خاطر تباین یا تضاد به کمک این میکروسکوپ، نمونه
)contrast(مشاهده بسیارى از . گردندها و محیط اطراف نمایان مىبین آن

ها فاقد تباین با محیط ها با این میکروسکوپ دشوار است، زیرا آنباکترى

ها به منظور افزایش تباین و سهولت در مشاهده آن. باشندپیرامون خود مى
.سود جستها ها یا اجزاى آنآمیزى سلولها براى رنگتوان از رنگمى

)فاز متضاد(میکروسکوپ اختلاف فاز ) ب
جهت )phase contrast microscope(میکروسکوپ اختلاف فاز 

ها ابداع گردید و دیدن ها و محیط اطراف آنمیان سلول) تضاد(اصلاح تباین 
پذیر نمود، در حالى که در ها امکانآمیزى آنهاى زنده را بدون رنگسلول

آمیزى شده هاى کشته شده و رنگروشن باید از نمونهمیکروسکوپ زمینه
شود مزیت میکروسکوپ اختلاف فاز از این واقعیت ناشى مى. شداستفاده مى

ها، بر اساس کننده از میان اجسام شفاف، نظیر سلولعبورکه امواج نورىِ
. گردندهاى مختلف پدیدار مىگذرند، در فازخصوصیات موادى که از آن مى

اثر به کمک حلقه خاصى در عدسى شیئى میکروسکوپ اختلاف فاز این
تقویت گشته و به پیدایش تصویرى تیره در یک پس زمینه روشن منتج 

.شودمى

میکروسکوپ زمینه تاریک) پ
یک)dark-field microscope(میکروسکوپ زمینه تاریک 

کرده است میکروسکوپ نورى است که سیستم نور در آن به نحوى تغییر پیدا
این عمل با استفاده از یک کندانسور ویژه . هاى نمونه برسدتا نور تنها از لبه

ند و هم نور را کهاى مستقیم نور را مسدود مىگیرد که هم تابشصورت مى
. نمایدقائم منحرف مىاز روى یک آینه روى لبه کندانسور در یک زاویه غیر

تر نمونه است نورر تضاد با حاشیه پرکه د» تاریکيزمینه«در نتیجه، یک 
قائمه از کنار نمونه به سمت عدسى شیئى در هنگامى که تابش غیر

بنابراین، این میکروسکوپ . دآیمیکروسکوپ باز تابانیده شود، به وجود مى
یک اسپیروکت - هایى مانند ترپونما پالیدوم براى مشاهده ارگانیسماًخصوص

میکرومتر که با میکروسکوپ زمینه روشن یا اختلاف فاز 2/0با قطر کمتر از 
).A،2-1شکل (سودمند است - قابل مشاهده نیست 

میکروسکوپ فلئورسنس) ت
براى )fluorescence microscope(میکروسکوپ فلئورسنس 

هاى کوتاه که داراى توانایى جذب طول موج-هاى فلئورسنت مشاهده نمونه
کاربرد -هستند ) مرئى(تر و آزاد کردن آن در طول موجى بلند) فرابنفش(نور 
به طور ها هاى آناند، زیرا در سلولفلئورسنتاًها ذاتبرخى ارگانیسم. دارد



هایى را ارگانیسمآن دسته از. طبیعى مواد فلئورسنت نظیر کلروفیل وجود دارد
هاى از رنگتوان با گروهىکه به طور طبیعى فلئورسنت نیستند مى

از میکروسکوپ . آمیزى نمودها رنگفلئورسنت موسوم به فلئوروکروم
بالینى استفاده یشناسى تشخیصفلئورسنس به طور گسترده در میکروب

نور ه با ه، که در هنگام مواجOبراى مثال، فلئوروکروم اورامین . شودمى
درخشد، توسط مایکوباکتریوم توبرکلوزیس، عامل فرابنفش به رنگ زرد مى

مشکوك به ي براى نمونه زمانى که این رنگ. گرددسل، به شدت جذب مى
مورد نظر در يدر پى آن نمونهمایکوباکتریوم توبرکلوزسیس به کار رود و

هاى زرد گانیسمتواند با ظهور ارمعرض نور فرابنفش قرار گیرد، باکترى مى
.روشن در یک پس زمینه تاریک تشخیص داده شود

استفاده اصلى از میکروسکوپ فلئورسنس در یک تکنیک تشخیصى به نام 
در این . یا ایمونوفلئورسنس است)FA(بادى آنتى- تکنیک فلئورسنت 

لژیونلا هاى ضدبادىبراى مثال، آنتى(هاى اختصاصى بادىتکنیک، آنتى
به طور شیمیایى با یک فلئوروکروم، نظیر فلئورسئین ایزوتیوسیانات ) پنوموفیلا

)FITC(،يهاى فلئورسنت از لبهبادىآنگاه، این آنتى. گردندنشاندار مى
چنانچه نمونه در بر دارنده . شوندبالینى اضافه مىيمیکروسکوپ به نمونه

هاى موجود ژنهاى فلئورسنت به آنتىبادىلژیونلا پنوموفیلا باشد، آنتى
ه با نور فرابنفش، هروى سطح باکترى اتصال پیدا نموده و در اثر مواج

).B، 2-1شکل (فلئورسنت خواهند بود

میکروسکوپ متضاد تداخلى افتراقى) ث
DICا ــیىـتراقـلى افـاد تداخـوپ متضـروسکـکـدر می

)Differential interference contrast microscope ( از یک
قطبى استفاده براى تولید نور دو) کنندهقطبىکننده یا دومتضاد(لاریزر پ

نماید تا دو پرتو مجزا ایجاد قطبى از یک منشور عبور مىپرتو نور دو. شودمى
ه جا دوباره بها با گذر از نمونه، وارد عدسى شیئى شده و در آنکند؛ این پرتو

ریب ضبه دلیل اختلافات ناچیز در . گردندشکل یک نور واحد ترکیب مى
در هاى ترکیبى کاملاًگذرند، پرتوها مىها از میان آنانکسار موادى که پرتو

آید که بر شدت یک فاز نبوده، بلکه به جاى آن یک اثر تداخلى پدید مى
ها، اسپورنظیرهایى ساختار. افزایداختلافات نامحسوس در ساختار سلول مى

به طور DICمیکروسکوپ . رسندها سه بعدى به نظر مىها و گرانولواکوئل
شود، چرا آمیزى نشده سودمند واقع مىهاى رنگخاص جهت مشاهده سلول

ها هاى درون سلولى در آنکه توانایى تولید تصاویرى را دارد که ساختار
هاى زمینه روشن ایى در تکنیکهآشکار است، در صورتى که چنین ساختار

.گردندکمتر نمایان مى

میکروسکوپ الکترونى

قدرت تفکیک بالاى میکروسکوپ الکترونى دانشمندان را قادر ساخته است تا 
هاى پروکاریوتى و یوکاریوتى هاى جزئى سلولبتوانند به مشاهده ساختار

صل این واقعیت قدرت تفکیک بالاتر میکروسکوپ الکترونى ماح. بپردازند
هاى نور ترى نسبت به فوتونها طول موج بسیار کوتاهاست که الکترون

.سفید دارند
، دو نوع میکروسکوپ الکترونى مورد استفاده به طور کلی

TEM)transmissionمیکروسکوپ الکترونى گذاره یا : است

electron microscope(اى مشترك زیادى با ـه، که ویژگى
SEMهاى نورى دارد، و میکروسکوپ الکترونى نگاره یا میکروسکوپ

)scanning electron microscope( . نخستTEM توسعه پیدا
ها از یک تفنگ الکترونى پرتاب در این میکروسکوپ، پرتوى از الکترون. کرد

اى نازك ونهشده و به وسیله یک عدسى کندانسور الکترومغناطیسى روى نم
اساس تعداد و نمونه، بربهها پس از اصابتالکترون. یابدز مىکهدایت یا تمر

ها از شوند؛ برخى الکترونهاى نمونه به طرز متفاوتى متفرق مىاندازه اتم
آورى و الکترومغناطیسى جمعنمونه عبور نموده و توسط یک عدسى شیئىِ

عدسى شیئى تصویرى از نمونه را به منظور بزرگنمایى . گردندمتمرکز مى
با برخورد تصویر به . داردبیشتر به یک سیستم عدسى پروژکتور عرضه مى

شود، تصویر قابل ها به آن فلئورسنت مىاى که هنگام اصابت الکترونصفحه
ن بر روى یک فیلم عکاسى ثبت توامىاین تصویر را . مشاهده خواهد شد

. میکرومتر را آشکار سازد001/0تواند ذراتى در فاصله مىTEM.کرد
.گردندمیکرومتر به سهولت نمایان مى1/0- 2/0ها با قطر بنابراین، ویروس

SEMًنسبت به معمولاTEM از قدرت تفکیک کمترى برخوردار
کوپ به طور ویژه براى تهیه تصاویر باشد؛ با این وجود، این میکروسمى

ها از الکترون. هاى میکروسکوپى سودمند استسه بعدى از سطح نمونه
کنش برهم. یابندها در یک نقطه بسیار کوچک تمرکز مىطریق عدسى

براى مثال، (سازى اشکال متفاوتى از تابش ها با نمونه منجر به رهاالکترون
ساز تواند توسط یک آشکاراز سطح ماده شده که مى) ثانویههاى الکترون

مناسب ضبط گردد و پس از تقویت، بر روى صفحه تلویزیون نمایش داده 
).C،2-1شکل (شود 

» زدنسایه«یک تکنیک مهم در بررسى با میکروسکوپ الکترونى، 
) پلاتینمانند(این کار مستلزم رسوب یک لایه نازك از فلز سنگین . باشدمى

هاى فلزى در خلاء بر روى نمونه، با قرار دادن آن در مسیر یک پرتو از یون
شود، به نحوى که پرتو با زاویه اندکى نسبت به نمونه هدایت مى. است
. آیددست مىه پوشیده نشده در طرف دیگر بي اى به شکل یک ناحیه سایه

الکترون از نمونه سپس، هنگامى که در میکروسکوپ الکترونى، یک پرتو از
یک عکس مثبت ایجاد، و » منفى«پوشیده شده عبور داده شود، از تصویر 

).را ببینید2-21براى مثال، شکل (گردد سه بعدى پدیدار مىيیک جلوه
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هاى مهم در بررسى با میکروسکوپ الکترونى عبارتندسایر تکنیک
ها نمونهاز مواد، روش انجماد خشکنازكهاى فوق گیرى از برشبهره: از

شود، و هاى خشک کردن معمول مىکه مانع از تخریب ناشى از فرآیند
چگال نظیر اسید - با یک ماده الکترونآمیزى منفىاستفاده از رنگ

). را ببینید42-1براى مثال، شکل (هاى اورانیل تنگستیک یا نمکفسفو
شدن جزئیات نمونه فلزى سنگین، تباین کافى جهت آشکارهاىبدون نمک

.آیددست نمىه ب

میکروسکوپ لیزرى نگاره کانونى
CSLMا ــى یـونـانـاره کـزرى نگـوپ لیــکـروسـکـمی

)confocal scanning laser microscope( از اتصال یک منبع
در این میکروسکوپ، یک . گرددنور لیزر به یک میکروسکوپ نورى ایجاد مى

کند کننده هدایت مىاى که آن را به یک ابزار اسکنپرتو لیزر از روى آینه
این روزنه . گذردسپس، پرتو لیزر از میان یک روزنه کوچک مى. شودتابیده مى

مشخص از نمونه عمودىِي ه یک لایه به دقت زاویه کانونى پرتو را ب
در اًنمونه، شدت نور سریعواحد ازيتنها یک صفحهبا روشن شدنِ. تاباندمى

نماید و نور انحرافى از سایر سطوح کانون بالا و پایین سطح کانونى افت مى
هاى ضخیم، لایهاًنسبتيبنابراین، در یک نمونه. رسدبه حداقل مى

.توان با تنظیم زاویه کانونى پرتو لیزر مشاهده نمودمىگوناگونى را 
هاى ها را با رنگتوان آنها، اغلب مىبراى بیشتر نمایان گشتن سلول

توان به طور جایگزین، تصاویر رنگى کاذب را مى. آمیزى کردفلئورسنت رنگ
هاى متفاوت هاى مختلف، رنگاى که لایهبا تنظیم میکروسکوپ در شیوه

گردد تجهیز مىرایانه ايافزار با نرمCSLM. را کسب کنند، به وجود آورد
بنابراین، . هم نمایدردازش تصویر نهایى سرتا تصاویر دیجیتال را جهت پ

وند و آنگاه توانند ذخیره شهاى مختلف مىدست آمده از لایهه تصاویر ب
بعدى از نمونه کامل گیرند تا تصویرى سه هم قرار به طور دیجیتالى روى

.بازسازى گردد

هاى کاوشگر نگارهمیکروسکوپ
هاى کاوشگر نگاره ها با نام میکروسکوپدسته جدیدى از میکروسکوپ

)scanning  probe  microscope(هاى سطحى را با ویژگى
. سنجندنوك تیز روى سطح نمونه مى) پروب(کاوشگر دادن یکحرکت

و )scanning tunneling microscope(میکروسکوپ تونلى نگاره 
هایى مثال) atomic force microscope(میکروسکوپ نیروى اتمى

ها دانشمندان ها هستند، که به کمک آناز این گروه جدید از میکروسکوپ
براى . هاى روى سطح یک نمونه را ببینیدکولها و مولقادر خواهند بود اتم

توان با هاى باکترى اشریشیاکولى را مىهاى بین پروتئینکنشمثال، برهم

).2- 2شکل (یکروسکوپ نیروى اتمى مطالعه نموداستفاده از م

ها به ترپونما. مثبت در میکروسکوپ زمینه تاریکينمونهA..2-1شکل 
مشخص و حرکت به سمت جلو و عقب با چرخش واسطه شکل مارپیچى 

یک . ریزنگار نوري فلئورسنس. B.شوندحول محور طولى شناسایى مى
.              باکتري میله اي شکل با یک شاخص فلئورسنت برچسب خورده است

C. 32,000×(اورئوس ریزنگار الکترونى نگاره از باکترى استافیلوکوکوس.(

هاى مهم در بررسى با میکروسکوپ الکترونى عبارتندسایر تکنیک
ها نمونهاز مواد، روش انجماد خشکنازكهاى فوق گیرى از برشبهره: از

شود، و هاى خشک کردن معمول مىکه مانع از تخریب ناشى از فرآیند
چگال نظیر اسید - با یک ماده الکترونآمیزى منفىاستفاده از رنگ

). را ببینید42-1براى مثال، شکل (هاى اورانیل تنگستیک یا نمکفسفو
شدن جزئیات نمونه فلزى سنگین، تباین کافى جهت آشکارهاىبدون نمک

.آیددست نمىه ب

میکروسکوپ لیزرى نگاره کانونى
CSLMا ــى یـونـانـاره کـزرى نگـوپ لیــکـروسـکـمی

)confocal scanning laser microscope( از اتصال یک منبع
در این میکروسکوپ، یک . گرددنور لیزر به یک میکروسکوپ نورى ایجاد مى

کند کننده هدایت مىاى که آن را به یک ابزار اسکنپرتو لیزر از روى آینه
این روزنه . گذردسپس، پرتو لیزر از میان یک روزنه کوچک مى. شودتابیده مى

مشخص از نمونه عمودىِي ه یک لایه به دقت زاویه کانونى پرتو را ب
در اًنمونه، شدت نور سریعواحد ازيتنها یک صفحهبا روشن شدنِ. تاباندمى

نماید و نور انحرافى از سایر سطوح کانون بالا و پایین سطح کانونى افت مى
هاى ضخیم، لایهاًنسبتيبنابراین، در یک نمونه. رسدبه حداقل مى

.توان با تنظیم زاویه کانونى پرتو لیزر مشاهده نمودمىگوناگونى را 
هاى ها را با رنگتوان آنها، اغلب مىبراى بیشتر نمایان گشتن سلول

توان به طور جایگزین، تصاویر رنگى کاذب را مى. آمیزى کردفلئورسنت رنگ
هاى متفاوت هاى مختلف، رنگاى که لایهبا تنظیم میکروسکوپ در شیوه

گردد تجهیز مىرایانه ايافزار با نرمCSLM. را کسب کنند، به وجود آورد
بنابراین، . هم نمایدردازش تصویر نهایى سرتا تصاویر دیجیتال را جهت پ

وند و آنگاه توانند ذخیره شهاى مختلف مىدست آمده از لایهه تصاویر ب
بعدى از نمونه کامل گیرند تا تصویرى سه هم قرار به طور دیجیتالى روى

.بازسازى گردد

هاى کاوشگر نگارهمیکروسکوپ
هاى کاوشگر نگاره ها با نام میکروسکوپدسته جدیدى از میکروسکوپ

)scanning  probe  microscope(هاى سطحى را با ویژگى
. سنجندنوك تیز روى سطح نمونه مى) پروب(کاوشگر دادن یکحرکت

و )scanning tunneling microscope(میکروسکوپ تونلى نگاره 
هایى مثال) atomic force microscope(میکروسکوپ نیروى اتمى

ها دانشمندان ها هستند، که به کمک آناز این گروه جدید از میکروسکوپ
براى . هاى روى سطح یک نمونه را ببینیدکولها و مولقادر خواهند بود اتم
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.DNAریزنگاري از یک قطعه . میکروسکوپ نیروي اتمی. 2-2شکل 
.هستندDNAقله هاي روشن، آنزیم هاي متصل شونده به 

ساختار سلول یوکاریوتى
هسته

این بخش توسط . باشدبر گیرنده ژنوم سلول مىدر)nucleus(هسته 
هاى مجزا شده با فضایى با ضخامتغشایى متشکل از یک جفت غشاى واحد

ساده است، اما يیک کیسهغشاى داخلى معمولاً. متغیر، احاطه گردیده است
. پیونددبه شبکه اندوپلاسمى مى- هاى متعدد در مکان-غشاى خارجى 

داراى تراوایى انتخابى ،وجود منافذى در آني اى در نتیجه غشاى هسته
که در اندهاى مختلف ساخته شده ز پروتئیناین منافذ از کمپلکسى ا. است

هاى کروموزوم. نمایندورود و خروج مواد به داخل و خارج هسته عمل مى
اند که در قالب خطىDNAهاى هاى یوکاریوتى داراى ماکرومولکولسلول

ها در حال تقسیم تنها هنگامى که سلول. اندیک مارپیچ دوتایى آرایش یافته
ها توسط ها به شدت متراکم گردد، کروموزومآنDNAباشند و 

ها ها، کروموزومدر سایر زمان. میکروسکوپ نورى مشاهده خواهند شد
نشان داده شده است، به نظر 2-3تراکم نداشته و به صورتى که در شکل 

ها هایى بازى به نام هیستونبا پروتئینDNAهاى ماکرومولکول. رسندمى
.اتصال دارندDNAهاى یونى به کنشاند که به واسطه برهمدر ارتباط

)nucleolus(شود، هستکیک ساختار که اغلب درون هسته دیده مى
RNAبوده و جایگاه سنتز RNAاى غنى از این بخش ناحیه. نام دارد

سنتز شده در هاى ریبوزومىِپروتئین. )را ببینید2- 3شکل (ریبوزومى است 
هاى یابند و جهت تشکیل زیر واحدسیتوپلاسم به داخل هسته انتقال مى

. گردندریبوزومى ترکیب مىRNAکوچک و بزرگ ریبوزوم یوکاریوتى با 

جا به شکل نیتوپلاسم ارسال گشته و در آها به سزیر واحدسپس، این
.عمل کندتواند در سنتز پروتئین آیند که مىدر مىریبوزوم کامل

هاى سیتوپلاسمىساختار
ها، هاى یوکاریوتى با حضور شبکه اندوپلاسمى، واکوئلسیتوپلاسم سلول

هاى خود تکثیر و یک اسکلت سلولى تو در تو مرکب از پلاستید
هاى حد واسط مشخص ها و فیلامنتها، میکروفیلامنتمیکروتوبول

.گرددمى
ER)endoplasmicشبکه اندوپلاسمى یا  reticulum (اى شبکه

. باشداى مىغشاى هستهي هاى محاط شده با غشا است که ادامه از کانال
که به آن )rough(خشن : دو نوع شبکه اندوپلاسمى شناسایى شده است

که فاقد ریبوزوم است )smooth(اتصال دارند، و صاف S80هاى ریبوزوم
ها و پروتئینخشن تولید کننده اصلى گلیکوER. )را ببینید2- 3شکل (

شود؛ همچنین مواد غشایى جدید است که به سرتاسر سلول انتقال داده مى
ERهاى متابولیسم هیدرات کربن ها و برخى از جنبهصاف در سنتز لیپید

ها اى از غشاشامل توده)Golgi apparatus(دستگاه گلژى. نقش دارد
را به طور شیمیایى تغییر داده و ER، محصولات ERاست که در هماهنگى با 
هاى ها پوشیده است و گروهى که در سایر ساختاربه گروهى که مقصد آن

.نمایدبندى مىکنند، دستهغشایى سلول عمل مى
مدارك متعددى . ها هستندها و کلروپلاستها شامل میتوکندرىپلاستید

هاى پروکاریوتى قدیمى نشأت گرفته و ها از ارگانیسمکند که آند مىپیشنها
اند تر به وجود آمدهاز احاطه شدن سلول پروکاریوتى توسط یک سلول بزرگ

ها به ها اندازه پروکاریوتى داشته و غشاى آنمیتوکندرى). همزیستى درونى(
یوکاریوتى که نسبت به غشاى سیتوپلاسمى سلول - سترول دلیل فقدان ا

ها از دو سرى غشا میتوکندرى. سختى بسیار کمى دارد- واجد استرول است 
تراوا بوده، با داشتن تعداد زیادى کانال، اًتر نسبتغشاى خارجى. ندابرخوردار

غشاى خارجى در اثر . دهدهاى کوچک را مىها و مولکولاجازه عبور یون
هاى تاخورده داخلى موسوم به برگشتن به درون خود، سیستمى از غشا

هاى درگیر در تنفس و کریستا جایگاه آنزیم. کریستا را پدید آورده است
هاى ترابرىِاین ساختار همچنین داراى پروتئین. باشدمىATPتولید

ماده (ها به داخل و خارج ماتریکس اختصاصى است که عبور متابولیت
-در ماتریکس، تعدادى آنزیم . نمایدیتوکندرى را تنظیم مىم) اىزمینه

ها کلروپلاست. وجود دارد- هاى چرخه اسید سیتریک به ویژه آنزیم
هاى سلولى فتوسنتزى بوده، قادرند انرژى نورانى خورشید را از طریق اندامک

رورى دیگر کلروفیل و تمام اجزاى ض. تنفس به انرژى شیمیایى تبدیل کنند
. جهت فتوسنتز در یک سرى از صفحات غشایى به نام تیلاکوئید جاى دارند

ها در هر سلول بسیار متفاوت است؛ اندازه، شکل و تعداد کلروپلاست
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اند تر به وجود آمدهاز احاطه شدن سلول پروکاریوتى توسط یک سلول بزرگ

ها به ها اندازه پروکاریوتى داشته و غشاى آنمیتوکندرى). همزیستى درونى(
یوکاریوتى که نسبت به غشاى سیتوپلاسمى سلول - سترول دلیل فقدان ا

ها از دو سرى غشا میتوکندرى. سختى بسیار کمى دارد- واجد استرول است 
تراوا بوده، با داشتن تعداد زیادى کانال، اًتر نسبتغشاى خارجى. ندابرخوردار

غشاى خارجى در اثر . دهدهاى کوچک را مىها و مولکولاجازه عبور یون
هاى تاخورده داخلى موسوم به برگشتن به درون خود، سیستمى از غشا

هاى درگیر در تنفس و کریستا جایگاه آنزیم. کریستا را پدید آورده است
هاى ترابرىِاین ساختار همچنین داراى پروتئین. باشدمىATPتولید

ماده (ها به داخل و خارج ماتریکس اختصاصى است که عبور متابولیت
-در ماتریکس، تعدادى آنزیم . نمایدیتوکندرى را تنظیم مىم) اىزمینه

ها کلروپلاست. وجود دارد- هاى چرخه اسید سیتریک به ویژه آنزیم
هاى سلولى فتوسنتزى بوده، قادرند انرژى نورانى خورشید را از طریق اندامک

رورى دیگر کلروفیل و تمام اجزاى ض. تنفس به انرژى شیمیایى تبدیل کنند
. جهت فتوسنتز در یک سرى از صفحات غشایى به نام تیلاکوئید جاى دارند

ها در هر سلول بسیار متفاوت است؛ اندازه، شکل و تعداد کلروپلاست

.DNAریزنگاري از یک قطعه . میکروسکوپ نیروي اتمی. 2-2شکل 
.هستندDNAقله هاي روشن، آنزیم هاي متصل شونده به 

ساختار سلول یوکاریوتى
هسته

این بخش توسط . باشدبر گیرنده ژنوم سلول مىدر)nucleus(هسته 
هاى مجزا شده با فضایى با ضخامتغشایى متشکل از یک جفت غشاى واحد

ساده است، اما يیک کیسهغشاى داخلى معمولاً. متغیر، احاطه گردیده است
. پیونددبه شبکه اندوپلاسمى مى- هاى متعدد در مکان-غشاى خارجى 

داراى تراوایى انتخابى ،وجود منافذى در آني اى در نتیجه غشاى هسته
که در اندهاى مختلف ساخته شده ز پروتئیناین منافذ از کمپلکسى ا. است

هاى کروموزوم. نمایندورود و خروج مواد به داخل و خارج هسته عمل مى
اند که در قالب خطىDNAهاى هاى یوکاریوتى داراى ماکرومولکولسلول

ها در حال تقسیم تنها هنگامى که سلول. اندیک مارپیچ دوتایى آرایش یافته
ها توسط ها به شدت متراکم گردد، کروموزومآنDNAباشند و 

ها ها، کروموزومدر سایر زمان. میکروسکوپ نورى مشاهده خواهند شد
نشان داده شده است، به نظر 2-3تراکم نداشته و به صورتى که در شکل 

ها هایى بازى به نام هیستونبا پروتئینDNAهاى ماکرومولکول. رسندمى
.اتصال دارندDNAهاى یونى به کنشاند که به واسطه برهمدر ارتباط

)nucleolus(شود، هستکیک ساختار که اغلب درون هسته دیده مى
RNAبوده و جایگاه سنتز RNAاى غنى از این بخش ناحیه. نام دارد

سنتز شده در هاى ریبوزومىِپروتئین. )را ببینید2- 3شکل (ریبوزومى است 
هاى یابند و جهت تشکیل زیر واحدسیتوپلاسم به داخل هسته انتقال مى

. گردندریبوزومى ترکیب مىRNAکوچک و بزرگ ریبوزوم یوکاریوتى با 

جا به شکل نیتوپلاسم ارسال گشته و در آها به سزیر واحدسپس، این
.عمل کندتواند در سنتز پروتئین آیند که مىدر مىریبوزوم کامل

هاى سیتوپلاسمىساختار
ها، هاى یوکاریوتى با حضور شبکه اندوپلاسمى، واکوئلسیتوپلاسم سلول

هاى خود تکثیر و یک اسکلت سلولى تو در تو مرکب از پلاستید
هاى حد واسط مشخص ها و فیلامنتها، میکروفیلامنتمیکروتوبول

.گرددمى
ER)endoplasmicشبکه اندوپلاسمى یا  reticulum (اى شبکه

. باشداى مىغشاى هستهي هاى محاط شده با غشا است که ادامه از کانال
که به آن )rough(خشن : دو نوع شبکه اندوپلاسمى شناسایى شده است

که فاقد ریبوزوم است )smooth(اتصال دارند، و صاف S80هاى ریبوزوم
ها و پروتئینخشن تولید کننده اصلى گلیکوER. )را ببینید2- 3شکل (

شود؛ همچنین مواد غشایى جدید است که به سرتاسر سلول انتقال داده مى
ERهاى متابولیسم هیدرات کربن ها و برخى از جنبهصاف در سنتز لیپید

ها اى از غشاشامل توده)Golgi apparatus(دستگاه گلژى. نقش دارد
را به طور شیمیایى تغییر داده و ER، محصولات ERاست که در هماهنگى با 
هاى ها پوشیده است و گروهى که در سایر ساختاربه گروهى که مقصد آن

.نمایدبندى مىکنند، دستهغشایى سلول عمل مى
مدارك متعددى . ها هستندها و کلروپلاستها شامل میتوکندرىپلاستید

هاى پروکاریوتى قدیمى نشأت گرفته و ها از ارگانیسمکند که آند مىپیشنها
اند تر به وجود آمدهاز احاطه شدن سلول پروکاریوتى توسط یک سلول بزرگ

ها به ها اندازه پروکاریوتى داشته و غشاى آنمیتوکندرى). همزیستى درونى(
یوکاریوتى که نسبت به غشاى سیتوپلاسمى سلول - سترول دلیل فقدان ا

ها از دو سرى غشا میتوکندرى. سختى بسیار کمى دارد- واجد استرول است 
تراوا بوده، با داشتن تعداد زیادى کانال، اًتر نسبتغشاى خارجى. ندابرخوردار

غشاى خارجى در اثر . دهدهاى کوچک را مىها و مولکولاجازه عبور یون
هاى تاخورده داخلى موسوم به برگشتن به درون خود، سیستمى از غشا

هاى درگیر در تنفس و کریستا جایگاه آنزیم. کریستا را پدید آورده است
هاى ترابرىِاین ساختار همچنین داراى پروتئین. باشدمىATPتولید

ماده (ها به داخل و خارج ماتریکس اختصاصى است که عبور متابولیت
-در ماتریکس، تعدادى آنزیم . نمایدیتوکندرى را تنظیم مىم) اىزمینه

ها کلروپلاست. وجود دارد- هاى چرخه اسید سیتریک به ویژه آنزیم
هاى سلولى فتوسنتزى بوده، قادرند انرژى نورانى خورشید را از طریق اندامک

رورى دیگر کلروفیل و تمام اجزاى ض. تنفس به انرژى شیمیایى تبدیل کنند
. جهت فتوسنتز در یک سرى از صفحات غشایى به نام تیلاکوئید جاى دارند

ها در هر سلول بسیار متفاوت است؛ اندازه، شکل و تعداد کلروپلاست
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تر از ار بزرگـبسیا معمولاًـها، کلروپلاستـهخلاف میتوکندرىبر
مربوط به ي DNAها داراىها و کلروپلاستمیتوکندرى. اندهاپروکاریوت

پیوند کووالان وجود دارد و برخىباخود هستند که به صورت حلقوى بسته
ها هاى ناقل آنRNAو ) اما نه همه(هاى تشکیلاتى از پروتئین
سان ه ب–ریبوزوم میتوکندرى و کلروپلاست همچنین، . نمایدرا کد مى
.استS70–ها پروکاریوت

) مانند تریکوموناس واژینالیس(هاى یوکاریوتى تعدادى از میکروارگانیسم
محاط شده با میتوکندرى نداشته و به جاى آن داراى یک اندامک تنفسىِ

يها ممکن است در نتیجههیدروژنوزوم. غشا به نام هیدروژنوزوم هستند
و ریبوزوم DNAها نهمزیستى درونى به وجود آمده باشند، و در بعضى از آ

ها، در حالى که از نظر اندازه به هیدروژنوزوم. شناسایى شده است
هاى چرخه اسید ها کریستا و آنزیمها شباهت دارند، اما در آنمیتوکندرى

، H2پیرووات به وسیله هیدروژنوزوم جذب و . شودکربوکسیلیک دیده نمىترى
CO2 استات و ،ATPگرددتولید مى.

هاى هضمى غشایى محتوى آنزیميهاى بستهها کیسهلیزوزوم
هایى نظیر ها براى هضم ماکرومولکولگوناگون هستند که سلول از آن

لیزوزوم به این. جویدها سود مىساکاریدو پلى،هاها، چربىپروتئین
ه را دور از سیتوپلاسم انجام دهند، زیرا دهد تا عمل تجزیها اجازه مىآنزیم

هاى سلولىِها در سیتوپلاسم سبب تخریب ماکرومولکولحضور این آنزیم
هاى ها در لیزوزوم، مونومربه دنبال هیدرولیز ماکرومولکول. گرددکلیدى مى

جا به عنوان ها با عبور از لیزوزوم وارد سیتوپلاسم شده و در آنحاصل از آن
.رسندایى به مصرف مىماده غذ

زوم ساختارى محدود گشته توسط غشا است که نقش تولیدپراکسى
H2O2 از احیايO2ف هیدروژن بر عهده داردرا به کمک دهندگان مختل .
H2O2 به وسیله آنزیم کاتالاز به اً زوم متعاقبایجاد شده در پراکسىيH2O

.گرددتجزیه مىO2و 
ساختمانى سه بعدى است که (cytoskeleton)اسکلت سلولى 

اسکلت سلولى، يهاى سازندهانواع اصلى فیبر. کندسیتوپلاسم را پر مى
هاى رشته(هاى حدواسط ، فیلامنت)هارشتهزـری(ها روفیلامنتـمیک

ها در حدود میکروفیلامنت. هستند) هالولهریز(ها و میکروتوبول) بینابینى
هاى پروتئین واحدهاى ساخته شده از زیرقطر داشته و پلیمرنانومتر6-3

ي هایى را در سرتاسر محدوده داربست) هارشته(ها این فیبر. انداکتین
ها میکروفیلامنت. شوندسلول ایجاد کرده و باعث نگهدارى شکل سلول مى

بش جن(خوردن، انقباض و سیتوکینز رهمچنین قادرند حرکات سلولى نظیر س
.را انجام دهند) سیتوپلاسمى

نانومتر و 20-25اى شکل به قطر هاى استوانهها لولهمیکروتوبول
ها به میکروتوبول. هاى پروتئین توبولین هستندمتشکل از زیر واحد

هاى دوك را ها در حفظ ساختمان سلول کمک نموده، رشتهمیکروفیلامنت
ز نقشى سازند، و نیتفکیک در جریان میتوز مىهاى در حال براى کروموزوم

هاى حدواسط ر تقریبى فیلامنتـقط. کنندمىمهم را در تحرك سلول ایفا
.دنبخشنانومتر است و به سلول توانایى کشسانى مى10

هاى سطحىلایه
لیپید احاطه سیتوپلاسم درون غشایى پلاسمایى مرکب از پروتئین و فسفو

باشد، که در ادامه غشاى سلول پروکاریوتى مىيمشابهاین غشا. شده است
هاى حیوانىاکثر سلول). را ببینید2-11شکل (توضیح داده خواهد شد 

هاى سطحى دیگرى ندارند؛ اما یک دیواره سلولى خارجى از جنس لایه
بسیارى از ).B، 2- 3شکل (پوشاندهاى گیاهى را مىسلولز سلول

) cell wall(هاى یوکاریوتى نیز داراى یک دیواره سلولىمیکروارگانیسم
هایى همچون سلولز یا کیتین ساکاریداند که ممکن است از پلىخارجى

آلى ها، غیرکه مانند دیواره سیلیسى برخى دیاتومهساخته شود و یا آن
.باشد) معدنى(

هاى حرکتىاندام
هاى یوکاریوتى مانند تریکوموناس واژینالیس از میکروارگانیسمتعداد کثیرى 

) سیلیوم(اندامکى به نام مژه پارامسیوم، یا مانند )فلاژل(اندامکى به نام تاژك 
هاى تاژك. راندسلول را در آب به پیش مى،شکلدارند که با حرکت موجى

که -ها مژههگیرند، در حالى کمىأیوکاریوتى از ناحیه قطبى سلول منش
.)2-4شکل (را احاطه می کنند اطراف سلول -اند هاتاژكازترکوتاه
هاى یوکاریوتى از ساختار پایه و ترکیب هاى سلولها و مژهتاژك

ها هر دو از یک سرى از میکروتوبول. باشندبیوشیمیایى مشابهى برخوردار مى
) ساخته شده از پروتئینى به نام توبولینمیان تهىِهاى پروتئینىِاستوانه(

ترتیب . ها را یک غشا فرا گرفته استاند که پیرامون آنایجاد شده
نام دارد، زیرا داراى نه جفت محیطى» 2+9سیستم «ها آرایش میکروتوبول

گیرند مىبراز میکروتوبول است که دو میکروتوبول مرکزى منفرد را در
).2- 5شکل (

ساختار سلول پروکاریوتى
تر است، به در هر سطحى، سلول پروکاریوتى از سلول یوکاریوتى ساده

.پوشش سلولى آن پیچیدگى بیشترى دارد: کهاستثناى این

نوکلئوئید
ها در آني DNAها فاقد یک هسته حقیقى هستند؛ به جاى آن، پروکاریوت
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نوکلئوئید فولگن . شودگنجانده مى) شبه هسته(وئید ئساختارى با عنوان نوکل
که به طور DNA. باشددر آن مىDNAمثبت است که حاکى از وجود 

هاى کوچک و آمیناى توسط پلىمنفى شارژ شده است، دست کم تا اندازه
شبه هیستون هاىها، پروتئیندر باکترى. گرددهاى منیزیم خنثى مىیون

ها در کروماتین یوکاریوتى را ایفاء نقشى شبیه به نقش هیستوناحتمالاً
.کنندمى

ریزنگار یک سلول حیوانی چند ساختار . C. نماي ترسیمی از یک سلول گیاهی. B. نماي ترسیمی از یک سلول حیوانی. A. سلول هاي یوکاریوتی. 2- 3شکل 
.غشا، از جمله میتوکندري ها و یک هسته را نشان می دهدمحاط شده توسط 

.یک پارامسیوم به کمک مژه هاي روي سطح سلول حرکت می نماید. 2-4شکل 

نوکلئوئید فولگن . شودگنجانده مى) شبه هسته(وئید ئساختارى با عنوان نوکل
که به طور DNA. باشددر آن مىDNAمثبت است که حاکى از وجود 

هاى کوچک و آمیناى توسط پلىمنفى شارژ شده است، دست کم تا اندازه
شبه هیستون هاىها، پروتئیندر باکترى. گرددهاى منیزیم خنثى مىیون

ها در کروماتین یوکاریوتى را ایفاء نقشى شبیه به نقش هیستوناحتمالاً
.کنندمى

ریزنگار یک سلول حیوانی چند ساختار . C. نماي ترسیمی از یک سلول گیاهی. B. نماي ترسیمی از یک سلول حیوانی. A. سلول هاي یوکاریوتی. 2- 3شکل 
.غشا، از جمله میتوکندري ها و یک هسته را نشان می دهدمحاط شده توسط 

.یک پارامسیوم به کمک مژه هاي روي سطح سلول حرکت می نماید. 2-4شکل 

نوکلئوئید فولگن . شودگنجانده مى) شبه هسته(وئید ئساختارى با عنوان نوکل
که به طور DNA. باشددر آن مىDNAمثبت است که حاکى از وجود 

هاى کوچک و آمیناى توسط پلىمنفى شارژ شده است، دست کم تا اندازه
شبه هیستون هاىها، پروتئیندر باکترى. گرددهاى منیزیم خنثى مىیون

ها در کروماتین یوکاریوتى را ایفاء نقشى شبیه به نقش هیستوناحتمالاً
.کنندمى

ریزنگار یک سلول حیوانی چند ساختار . C. نماي ترسیمی از یک سلول گیاهی. B. نماي ترسیمی از یک سلول حیوانی. A. سلول هاي یوکاریوتی. 2- 3شکل 
.غشا، از جمله میتوکندري ها و یک هسته را نشان می دهدمحاط شده توسط 

.یک پارامسیوم به کمک مژه هاي روي سطح سلول حرکت می نماید. 2-4شکل 
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به دو میکروتوبول مرکزى که توسط نه جفت میکروتوبول احاطه . ریزنگار الکترونى از برش عرضى از یک مژهA.. هاها و تاژكساختمان مژه. 2- 5شکل 
.طرحى از ساختمان مژه و تاژك. B). 000,160× (اند، توجه نمایید گردیده

نبود غشاى سلول پروکاریوتى معمولىهاى الکترونى یکریزنگار
یک استثناء براى این قانون، . دهنداى و دستگاه میتوزى را نشان مىهسته

باشند که در مى-هاى آبزى گروهى منشعب از باکترى-ها پلانکتومایست
. اى متشکل از دو غشا احاطه شده استهستهها نوکلئوئید با یک پوشش آن

ها که همچنان به قوت خود ها و یوکاریوتیک اختلاف میان پروکاریوت
. ها استباقى است، عدم وجود دستگاه میتوزى نوع یوکاریوتى در پروکاریوت

نوکلئوئید .باشدمىDNAهاى مملو از رشته) 2- 6شکل (اى ناحیه هسته
تا 58/0هاى باکتریایى از یک مولکول حلقوى منفرد به اندازه اکثر سلول

ها، یاگرچه، در تعداد اندکى از باکتر.گرددمیلیون جفت باز ایجاد مى10اًتقریب
براى نمونه، ویبریو. دو، سه یا حتى چهار کروموزوم متفاوت دیده شده است

استثنائاتى هم براى . م نامشابه دارندنسیس دو کروموزوکلرا و بروسلا ملیت
خورد، زیرا مشاهده شده است که بودن کروموزوم به چشم مىقانون حلقوى

) رفرى و استرپتومایسس کوئلیکالرمانند بورلیا بورگدو(ها بعضى از پروکاریوت
.باشندداراى کروموزوم خطى مى

ریزنگار الکترونی گذاره ي رنگی از اشریشیاکولی .A. نوکلئوئید.2-6شکل 
کروموزوم آزاد شده از یک .B. به رنگ قرمز دیده می شودDNAکه در آن 

باید DNAتوجه نمایید که . سلول اشریشیاکولی که به آرامی لیز شده است
.محکم بسته بندي گردد تا بتواند درون باکتري جاي گیرد

به دو میکروتوبول مرکزى که توسط نه جفت میکروتوبول احاطه . ریزنگار الکترونى از برش عرضى از یک مژهA.. هاها و تاژكساختمان مژه. 2- 5شکل 
.طرحى از ساختمان مژه و تاژك. B). 000,160× (اند، توجه نمایید گردیده

نبود غشاى سلول پروکاریوتى معمولىهاى الکترونى یکریزنگار
یک استثناء براى این قانون، . دهنداى و دستگاه میتوزى را نشان مىهسته

باشند که در مى-هاى آبزى گروهى منشعب از باکترى-ها پلانکتومایست
. اى متشکل از دو غشا احاطه شده استهستهها نوکلئوئید با یک پوشش آن

ها که همچنان به قوت خود ها و یوکاریوتیک اختلاف میان پروکاریوت
. ها استباقى است، عدم وجود دستگاه میتوزى نوع یوکاریوتى در پروکاریوت

نوکلئوئید .باشدمىDNAهاى مملو از رشته) 2- 6شکل (اى ناحیه هسته
تا 58/0هاى باکتریایى از یک مولکول حلقوى منفرد به اندازه اکثر سلول

ها، یاگرچه، در تعداد اندکى از باکتر.گرددمیلیون جفت باز ایجاد مى10اًتقریب
براى نمونه، ویبریو. دو، سه یا حتى چهار کروموزوم متفاوت دیده شده است

استثنائاتى هم براى . م نامشابه دارندنسیس دو کروموزوکلرا و بروسلا ملیت
خورد، زیرا مشاهده شده است که بودن کروموزوم به چشم مىقانون حلقوى

) رفرى و استرپتومایسس کوئلیکالرمانند بورلیا بورگدو(ها بعضى از پروکاریوت
.باشندداراى کروموزوم خطى مى

ریزنگار الکترونی گذاره ي رنگی از اشریشیاکولی .A. نوکلئوئید.2-6شکل 
کروموزوم آزاد شده از یک .B. به رنگ قرمز دیده می شودDNAکه در آن 

باید DNAتوجه نمایید که . سلول اشریشیاکولی که به آرامی لیز شده است
.محکم بسته بندي گردد تا بتواند درون باکتري جاي گیرد

به دو میکروتوبول مرکزى که توسط نه جفت میکروتوبول احاطه . ریزنگار الکترونى از برش عرضى از یک مژهA.. هاها و تاژكساختمان مژه. 2- 5شکل 
.طرحى از ساختمان مژه و تاژك. B). 000,160× (اند، توجه نمایید گردیده

نبود غشاى سلول پروکاریوتى معمولىهاى الکترونى یکریزنگار
یک استثناء براى این قانون، . دهنداى و دستگاه میتوزى را نشان مىهسته

باشند که در مى-هاى آبزى گروهى منشعب از باکترى-ها پلانکتومایست
. اى متشکل از دو غشا احاطه شده استهستهها نوکلئوئید با یک پوشش آن

ها که همچنان به قوت خود ها و یوکاریوتیک اختلاف میان پروکاریوت
. ها استباقى است، عدم وجود دستگاه میتوزى نوع یوکاریوتى در پروکاریوت

نوکلئوئید .باشدمىDNAهاى مملو از رشته) 2- 6شکل (اى ناحیه هسته
تا 58/0هاى باکتریایى از یک مولکول حلقوى منفرد به اندازه اکثر سلول

ها، یاگرچه، در تعداد اندکى از باکتر.گرددمیلیون جفت باز ایجاد مى10اًتقریب
براى نمونه، ویبریو. دو، سه یا حتى چهار کروموزوم متفاوت دیده شده است

استثنائاتى هم براى . م نامشابه دارندنسیس دو کروموزوکلرا و بروسلا ملیت
خورد، زیرا مشاهده شده است که بودن کروموزوم به چشم مىقانون حلقوى

) رفرى و استرپتومایسس کوئلیکالرمانند بورلیا بورگدو(ها بعضى از پروکاریوت
.باشندداراى کروموزوم خطى مى

ریزنگار الکترونی گذاره ي رنگی از اشریشیاکولی .A. نوکلئوئید.2-6شکل 
کروموزوم آزاد شده از یک .B. به رنگ قرمز دیده می شودDNAکه در آن 

باید DNAتوجه نمایید که . سلول اشریشیاکولی که به آرامی لیز شده است
.محکم بسته بندي گردد تا بتواند درون باکتري جاي گیرد
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به -ها و بنابراین تعداد کروموزوم-ها ها، تعداد نوکلئوئیددر باکترى
نمایند، ها به سرعت رشد مىهنگامى که باکترى. شرایط رشد وابسته است

ها به آهستگى هر سلول، نسبت به زمانى که باکترىها در نوکلئوئیدرشما
کنند، بیشتر است؛ اگرچه، وقتى که چندین کپى وجود داشته باشد، رشد مى
).هاپلوئید هستندهاى پروکاریوتىبدان معنا که سلول(اند ها مشابههمه آن

هاى سیتوپلاسمىساختار
ها از قبیل میتوکندرى- مختار هاى خودهاى پروکاریوتى، پلاستیددر سلول

هاى انتقال الکترون در د؛ به جاى آن، آنزیمنوجود ندار- ها و کلروپلاست
هاى فتوسنتزى ها یا رنگدانهپیگمان. اندغشاى سیتوپلاسمى جاى گرفته

هاى در سیستم) کلروفیلها و باکتریوکاروتنوئید(هاى فتوسنتز کننده باکترى
هاى غشایى وزیکول. وپلاسمى با اشکال متنوع قرار دارندغشایى درون سیت

بعضى از . شوندها دیده مىدر انواع غشاها معمولاًیا تیغک) هاکروماتوفور(
محاط شده توسط غشاهاى تخصصىِهاى فتوسنتزى داراى ساختارباکترى

هاى جلبکاًکه سابق(ها در برخى از سیانوباکتریوم. به نام کلروزوم هستند
هایى چند لایه را هاى فتوسنتزى اغلب ساختار، غشا)آبى نام داشتند- سبز 

هاى رنگدانه). 2- 7شکل (شوند کنند که با نام تیلاکوئید شناخته مىایجاد مى
اند که بر روى سطح خارجى هاکمکى اصلى جهت درو نمودن نور، فیکوبیلین

.گردندهاى تیلاکوئیدى یافت مىغشا
هاى نامحلول انباشته اى را به شکل گرانولذخیرهها، اغلب موادباکترى

ها هنگام مشاهده توسط میکروسکوپ اختلاف فاز به این گرانول. نمایندمى
اًها اصطلاحآن. رسندصورت اجسام انکسارى در سیتوپلاسم به نظر مى

ساز همیشه به عنوان ذخیرهاًنامیده شده و تقریب) احاطه(لوژن اجسام انک

هاى سلولى به اکثر انکلوژن. کنندزن قطعات ساختمانى عمل مىخانرژى یا م
ها از سیتوپلاسم اند که سبب جدایى آنوسیله غشایى از لیپید محصور گردیده

هیدروکسى بوتیریک بتاترین اجسام انکلوژن، اسید پلىیکى از شایع. شودمى
(PHB)است .PHBهاى اسید هاى واحدترکیب شبه لیپید از زنجیرهیک

هاى استرى به هم مرتبط هیدروکسى بوتیریک است که از طریق پیوندبتا
شود که منابع نیتروژن، گوگرد، یا فسفر زمانى تولید مىPHB.اندگشته

). A، 2- 8شکل (د و کربن اضافى در محیط وجود داشته باشد نمحدود گرد
ها در طى ازدیاد کربن اى دیگرى که توسط پروکاریوتفرآورده ذخیره

زمانى که سنتز . باشدآید، گلیکوژن است که پلیمرى از گلوکز مىبه وجود مى
و گلیکوژن به عنوان منابع PHBپروتئین و اسید نوکلئیک از سرگرفته شود، 

قادر به هااى از پروکاریوتدسته. گیرندکربن مورد استفاده قرار مى
اکسیداسیون ترکیبات گوگردى احیا شده نظیر سولفید هیدروژن و تیوسولفات 

حاوى گوگرد عنصرى هستندهاى درون سلولىِو ایجاد گرانول
در صورت محدود شدن منبع گوگرد احیا شده، گوگرد موجود ). B، 2-8شکل (

ها به آهستگى شود و گرانولمىاکسید- به سولفات معمولاً- ها در گرانول
اى از فسفات ها مقادیر گستردهتعداد زیادى از باکترى. گردندناپدید مى

.نمایندفسفات انباشته مىهاى پلىمعدنى را در قالب گرانول
توانند تجزیه شده و به منظور حمایت از رشد، به عنوان ها مىاین گرانول

این قبیل . لیپید به کار رونداسید نوکلئیک و فسفومنابع فسفات جهت سنتز 
هاى متاکروماتیک لوتین یا گرانولهاى وها را گاهى اوقات گرانولگرانول

هایى از چنین گرانول. آیندنامند، زیرا با رنگ آبى، به رنگ قرمز در مىمى
).بنیدرا ب13فصل (گردند ها محسوب مىباکتریومکورینه هاى بارز ویژگى

.ساختار هاي متعددي نمایان هستند. سینکوسیستیسبرش نازکى از . 2-7شکل 

به -ها و بنابراین تعداد کروموزوم-ها ها، تعداد نوکلئوئیددر باکترى
نمایند، ها به سرعت رشد مىهنگامى که باکترى. شرایط رشد وابسته است

ها به آهستگى هر سلول، نسبت به زمانى که باکترىها در نوکلئوئیدرشما
کنند، بیشتر است؛ اگرچه، وقتى که چندین کپى وجود داشته باشد، رشد مى
).هاپلوئید هستندهاى پروکاریوتىبدان معنا که سلول(اند ها مشابههمه آن

هاى سیتوپلاسمىساختار
ها از قبیل میتوکندرى- مختار هاى خودهاى پروکاریوتى، پلاستیددر سلول

هاى انتقال الکترون در د؛ به جاى آن، آنزیمنوجود ندار- ها و کلروپلاست
هاى فتوسنتزى ها یا رنگدانهپیگمان. اندغشاى سیتوپلاسمى جاى گرفته

هاى در سیستم) کلروفیلها و باکتریوکاروتنوئید(هاى فتوسنتز کننده باکترى
هاى غشایى وزیکول. وپلاسمى با اشکال متنوع قرار دارندغشایى درون سیت

بعضى از . شوندها دیده مىدر انواع غشاها معمولاًیا تیغک) هاکروماتوفور(
محاط شده توسط غشاهاى تخصصىِهاى فتوسنتزى داراى ساختارباکترى

هاى جلبکاًکه سابق(ها در برخى از سیانوباکتریوم. به نام کلروزوم هستند
هایى چند لایه را هاى فتوسنتزى اغلب ساختار، غشا)آبى نام داشتند- سبز 

هاى رنگدانه). 2- 7شکل (شوند کنند که با نام تیلاکوئید شناخته مىایجاد مى
اند که بر روى سطح خارجى هاکمکى اصلى جهت درو نمودن نور، فیکوبیلین

.گردندهاى تیلاکوئیدى یافت مىغشا
هاى نامحلول انباشته اى را به شکل گرانولذخیرهها، اغلب موادباکترى

ها هنگام مشاهده توسط میکروسکوپ اختلاف فاز به این گرانول. نمایندمى
اًها اصطلاحآن. رسندصورت اجسام انکسارى در سیتوپلاسم به نظر مى

ساز همیشه به عنوان ذخیرهاًنامیده شده و تقریب) احاطه(لوژن اجسام انک

هاى سلولى به اکثر انکلوژن. کنندزن قطعات ساختمانى عمل مىخانرژى یا م
ها از سیتوپلاسم اند که سبب جدایى آنوسیله غشایى از لیپید محصور گردیده

هیدروکسى بوتیریک بتاترین اجسام انکلوژن، اسید پلىیکى از شایع. شودمى
(PHB)است .PHBهاى اسید هاى واحدترکیب شبه لیپید از زنجیرهیک

هاى استرى به هم مرتبط هیدروکسى بوتیریک است که از طریق پیوندبتا
شود که منابع نیتروژن، گوگرد، یا فسفر زمانى تولید مىPHB.اندگشته

). A، 2- 8شکل (د و کربن اضافى در محیط وجود داشته باشد نمحدود گرد
ها در طى ازدیاد کربن اى دیگرى که توسط پروکاریوتفرآورده ذخیره

زمانى که سنتز . باشدآید، گلیکوژن است که پلیمرى از گلوکز مىبه وجود مى
و گلیکوژن به عنوان منابع PHBپروتئین و اسید نوکلئیک از سرگرفته شود، 

قادر به هااى از پروکاریوتدسته. گیرندکربن مورد استفاده قرار مى
اکسیداسیون ترکیبات گوگردى احیا شده نظیر سولفید هیدروژن و تیوسولفات 

حاوى گوگرد عنصرى هستندهاى درون سلولىِو ایجاد گرانول
در صورت محدود شدن منبع گوگرد احیا شده، گوگرد موجود ). B، 2-8شکل (

ها به آهستگى شود و گرانولمىاکسید- به سولفات معمولاً- ها در گرانول
اى از فسفات ها مقادیر گستردهتعداد زیادى از باکترى. گردندناپدید مى

.نمایندفسفات انباشته مىهاى پلىمعدنى را در قالب گرانول
توانند تجزیه شده و به منظور حمایت از رشد، به عنوان ها مىاین گرانول

این قبیل . لیپید به کار رونداسید نوکلئیک و فسفومنابع فسفات جهت سنتز 
هاى متاکروماتیک لوتین یا گرانولهاى وها را گاهى اوقات گرانولگرانول

هایى از چنین گرانول. آیندنامند، زیرا با رنگ آبى، به رنگ قرمز در مىمى
).بنیدرا ب13فصل (گردند ها محسوب مىباکتریومکورینه هاى بارز ویژگى

.ساختار هاي متعددي نمایان هستند. سینکوسیستیسبرش نازکى از . 2-7شکل 

به -ها و بنابراین تعداد کروموزوم-ها ها، تعداد نوکلئوئیددر باکترى
نمایند، ها به سرعت رشد مىهنگامى که باکترى. شرایط رشد وابسته است

ها به آهستگى هر سلول، نسبت به زمانى که باکترىها در نوکلئوئیدرشما
کنند، بیشتر است؛ اگرچه، وقتى که چندین کپى وجود داشته باشد، رشد مى
).هاپلوئید هستندهاى پروکاریوتىبدان معنا که سلول(اند ها مشابههمه آن

هاى سیتوپلاسمىساختار
ها از قبیل میتوکندرى- مختار هاى خودهاى پروکاریوتى، پلاستیددر سلول

هاى انتقال الکترون در د؛ به جاى آن، آنزیمنوجود ندار- ها و کلروپلاست
هاى فتوسنتزى ها یا رنگدانهپیگمان. اندغشاى سیتوپلاسمى جاى گرفته

هاى در سیستم) کلروفیلها و باکتریوکاروتنوئید(هاى فتوسنتز کننده باکترى
هاى غشایى وزیکول. وپلاسمى با اشکال متنوع قرار دارندغشایى درون سیت

بعضى از . شوندها دیده مىدر انواع غشاها معمولاًیا تیغک) هاکروماتوفور(
محاط شده توسط غشاهاى تخصصىِهاى فتوسنتزى داراى ساختارباکترى

هاى جلبکاًکه سابق(ها در برخى از سیانوباکتریوم. به نام کلروزوم هستند
هایى چند لایه را هاى فتوسنتزى اغلب ساختار، غشا)آبى نام داشتند- سبز 

هاى رنگدانه). 2- 7شکل (شوند کنند که با نام تیلاکوئید شناخته مىایجاد مى
اند که بر روى سطح خارجى هاکمکى اصلى جهت درو نمودن نور، فیکوبیلین

.گردندهاى تیلاکوئیدى یافت مىغشا
هاى نامحلول انباشته اى را به شکل گرانولذخیرهها، اغلب موادباکترى

ها هنگام مشاهده توسط میکروسکوپ اختلاف فاز به این گرانول. نمایندمى
اًها اصطلاحآن. رسندصورت اجسام انکسارى در سیتوپلاسم به نظر مى

ساز همیشه به عنوان ذخیرهاًنامیده شده و تقریب) احاطه(لوژن اجسام انک

هاى سلولى به اکثر انکلوژن. کنندزن قطعات ساختمانى عمل مىخانرژى یا م
ها از سیتوپلاسم اند که سبب جدایى آنوسیله غشایى از لیپید محصور گردیده

هیدروکسى بوتیریک بتاترین اجسام انکلوژن، اسید پلىیکى از شایع. شودمى
(PHB)است .PHBهاى اسید هاى واحدترکیب شبه لیپید از زنجیرهیک

هاى استرى به هم مرتبط هیدروکسى بوتیریک است که از طریق پیوندبتا
شود که منابع نیتروژن، گوگرد، یا فسفر زمانى تولید مىPHB.اندگشته

). A، 2- 8شکل (د و کربن اضافى در محیط وجود داشته باشد نمحدود گرد
ها در طى ازدیاد کربن اى دیگرى که توسط پروکاریوتفرآورده ذخیره

زمانى که سنتز . باشدآید، گلیکوژن است که پلیمرى از گلوکز مىبه وجود مى
و گلیکوژن به عنوان منابع PHBپروتئین و اسید نوکلئیک از سرگرفته شود، 

قادر به هااى از پروکاریوتدسته. گیرندکربن مورد استفاده قرار مى
اکسیداسیون ترکیبات گوگردى احیا شده نظیر سولفید هیدروژن و تیوسولفات 

حاوى گوگرد عنصرى هستندهاى درون سلولىِو ایجاد گرانول
در صورت محدود شدن منبع گوگرد احیا شده، گوگرد موجود ). B، 2-8شکل (

ها به آهستگى شود و گرانولمىاکسید- به سولفات معمولاً- ها در گرانول
اى از فسفات ها مقادیر گستردهتعداد زیادى از باکترى. گردندناپدید مى

.نمایندفسفات انباشته مىهاى پلىمعدنى را در قالب گرانول
توانند تجزیه شده و به منظور حمایت از رشد، به عنوان ها مىاین گرانول

این قبیل . لیپید به کار رونداسید نوکلئیک و فسفومنابع فسفات جهت سنتز 
هاى متاکروماتیک لوتین یا گرانولهاى وها را گاهى اوقات گرانولگرانول

هایى از چنین گرانول. آیندنامند، زیرا با رنگ آبى، به رنگ قرمز در مىمى
).بنیدرا ب13فصل (گردند ها محسوب مىباکتریومکورینه هاى بارز ویژگى

.ساختار هاي متعددي نمایان هستند. سینکوسیستیسبرش نازکى از . 2-7شکل 
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اکسید کربن را براى هاى اتوتروف که دىهاى خاصى از باکترىگروه
نمایند داراى اجسام ساخت قطعات ساختمانى بیوشیمیایى تثبیت مى

کربوکسى(محاط شده با یک پوشش پروتئینى این اجسامِ. هدرال هستندپلى
) فسفات کربوکسیلازریبولوز بیس(CO2از آنزیم کلیدى تثبیت ) هازوم

تیت ماگندرون سلولىِها ذرات کریستالىِتوزومگنم). 2- 7شکل (ند ابرخوردار
، که مگنتوتاکسى یا گرایش مغناطیسى باشندمى)Fe3O4(معدنى آهن 

را براى ) گیرى با توجه به میدان مغناطیسى زمینیعنى مهاجرت یا جهت(
غشایى توسطها مگنتوزوم. آورندهاى آبزى به ارمغان مىباکترىازبرخى

هاى وزیکول.احاطه می شوندپروتئین لیپید، پروتئین و گلیکوحاوى فسفو
اى ـهاى حاضر در زیستگاهـهمنحصر به میکروارگانیسماًگازى، که تقریب

غشاى . شوندها مىمیکروارگانیسمازاند، سبب شناور ماندن این دستهآبى
نانومترى از پروتئین است که نسبت به آب 2وزیکول گازى یک لایه ضخیم

هاى ؛ بنابراین، وزیکولپذیر استها ناتراوا، اما نسبت به گازها نفوذو محلول
ها را مون آنهاى سرشار از گازى وجود دارند که پیراگازى به صورت ساختار
).2-9شکل (فرا گرفته است تشکیلات سیتوپلاسمى

هاى اکتین و هایى اضافى شبیه به پروتئینها، پروتئیندر باکترى
هاى یوکاریوتى، وجود دارد که داراى غیراکتین اسکلت سلولى در سلول

هاى ها یا هومولوگقرینه. )2-10شکل (اسکلتى هستندهاى سیتونقش
ها شامل کمک به تعیین انواعى از عملکرد) Mblو MreBمانند (اکتین 

ها در سلول ها و معلوم نمودن مکان پروتئینشکل سلول، تفکیک کروموزوم
هاى و پروتئین) FtsZمانند (هاى غیر اکتینى گهومولو. دهندرا انجام مى

) MinDو SecYمانند(ها منحصر به فرد اسکلت سلولى در باکترى
ها درگیر در تعیین شکل سلول و تنظیم تقسیم سلولى و تفکیک کروموزوم

.باشندمى

دیواره ؛)PHB(بتا هیدروکسى بویتریک ، جسم انکلوژن پلى)x30,500(گاتریومریزنگار الکترونى از باسیلوس مA .. هااجسام انکلوژن در باکترى. 2-8شکل 
روماتیوم وینوسوم، یک باکترى گوگردى ارغوانى، با . B.دهدرا نشان مى)R(ها و ریبوزوم؛)M(مزوزوم ؛)PM(غشاى پلاسمایى ؛)N(نوکلئوئید ؛)CW(سلولى 
).x2000(هاى درون سلولى گوگرد، در زیر میکروسکوپ زمینه روشنگرانول

پوشش سلول
ها اى که ترکیب آنهاى پوششى پیچیدههاى پروکاریوتى توسط لایهسلول

ها از این ساختار. ردندگهاى اصلى متفاوت است، احاطه مىدر میان گروه
بالا، مواد يهاى سخت نظیر اسمولاریتهها در برابر محیطارگانیسم

.کنندها محافظت مىبیوتیکشیمیایى خشن، و حتى آنتى

غشاى سلولى
ساختار) الف

در -شود که همچنین غشاى سیتوپلاسمى نامیده مى- غشاى سلول باکترى 
2-15شکل (قابل مشاهده است ،هاى نازكهاى الکترونى از برشریزنگار
ها و بیش از لیپیدمتشکل از فسفو» غشاى واحد«این ساختار، یک . )را ببینید

اکسید کربن را براى هاى اتوتروف که دىهاى خاصى از باکترىگروه
نمایند داراى اجسام ساخت قطعات ساختمانى بیوشیمیایى تثبیت مى

کربوکسى(محاط شده با یک پوشش پروتئینى این اجسامِ. هدرال هستندپلى
) فسفات کربوکسیلازریبولوز بیس(CO2از آنزیم کلیدى تثبیت ) هازوم

تیت ماگندرون سلولىِها ذرات کریستالىِتوزومگنم). 2- 7شکل (ند ابرخوردار
، که مگنتوتاکسى یا گرایش مغناطیسى باشندمى)Fe3O4(معدنى آهن 

را براى ) گیرى با توجه به میدان مغناطیسى زمینیعنى مهاجرت یا جهت(
غشایى توسطها مگنتوزوم. آورندهاى آبزى به ارمغان مىباکترىازبرخى

هاى وزیکول.احاطه می شوندپروتئین لیپید، پروتئین و گلیکوحاوى فسفو
اى ـهاى حاضر در زیستگاهـهمنحصر به میکروارگانیسماًگازى، که تقریب

غشاى . شوندها مىمیکروارگانیسمازاند، سبب شناور ماندن این دستهآبى
نانومترى از پروتئین است که نسبت به آب 2وزیکول گازى یک لایه ضخیم

هاى ؛ بنابراین، وزیکولپذیر استها ناتراوا، اما نسبت به گازها نفوذو محلول
ها را مون آنهاى سرشار از گازى وجود دارند که پیراگازى به صورت ساختار
).2-9شکل (فرا گرفته است تشکیلات سیتوپلاسمى

هاى اکتین و هایى اضافى شبیه به پروتئینها، پروتئیندر باکترى
هاى یوکاریوتى، وجود دارد که داراى غیراکتین اسکلت سلولى در سلول

هاى ها یا هومولوگقرینه. )2-10شکل (اسکلتى هستندهاى سیتونقش
ها شامل کمک به تعیین انواعى از عملکرد) Mblو MreBمانند (اکتین 

ها در سلول ها و معلوم نمودن مکان پروتئینشکل سلول، تفکیک کروموزوم
هاى و پروتئین) FtsZمانند (هاى غیر اکتینى گهومولو. دهندرا انجام مى

) MinDو SecYمانند(ها منحصر به فرد اسکلت سلولى در باکترى
ها درگیر در تعیین شکل سلول و تنظیم تقسیم سلولى و تفکیک کروموزوم

.باشندمى

دیواره ؛)PHB(بتا هیدروکسى بویتریک ، جسم انکلوژن پلى)x30,500(گاتریومریزنگار الکترونى از باسیلوس مA .. هااجسام انکلوژن در باکترى. 2-8شکل 
روماتیوم وینوسوم، یک باکترى گوگردى ارغوانى، با . B.دهدرا نشان مى)R(ها و ریبوزوم؛)M(مزوزوم ؛)PM(غشاى پلاسمایى ؛)N(نوکلئوئید ؛)CW(سلولى 
).x2000(هاى درون سلولى گوگرد، در زیر میکروسکوپ زمینه روشنگرانول

پوشش سلول
ها اى که ترکیب آنهاى پوششى پیچیدههاى پروکاریوتى توسط لایهسلول

ها از این ساختار. ردندگهاى اصلى متفاوت است، احاطه مىدر میان گروه
بالا، مواد يهاى سخت نظیر اسمولاریتهها در برابر محیطارگانیسم

.کنندها محافظت مىبیوتیکشیمیایى خشن، و حتى آنتى

غشاى سلولى
ساختار) الف

در -شود که همچنین غشاى سیتوپلاسمى نامیده مى- غشاى سلول باکترى 
2-15شکل (قابل مشاهده است ،هاى نازكهاى الکترونى از برشریزنگار
ها و بیش از لیپیدمتشکل از فسفو» غشاى واحد«این ساختار، یک . )را ببینید

اکسید کربن را براى هاى اتوتروف که دىهاى خاصى از باکترىگروه
نمایند داراى اجسام ساخت قطعات ساختمانى بیوشیمیایى تثبیت مى

کربوکسى(محاط شده با یک پوشش پروتئینى این اجسامِ. هدرال هستندپلى
) فسفات کربوکسیلازریبولوز بیس(CO2از آنزیم کلیدى تثبیت ) هازوم

تیت ماگندرون سلولىِها ذرات کریستالىِتوزومگنم). 2- 7شکل (ند ابرخوردار
، که مگنتوتاکسى یا گرایش مغناطیسى باشندمى)Fe3O4(معدنى آهن 

را براى ) گیرى با توجه به میدان مغناطیسى زمینیعنى مهاجرت یا جهت(
غشایى توسطها مگنتوزوم. آورندهاى آبزى به ارمغان مىباکترىازبرخى

هاى وزیکول.احاطه می شوندپروتئین لیپید، پروتئین و گلیکوحاوى فسفو
اى ـهاى حاضر در زیستگاهـهمنحصر به میکروارگانیسماًگازى، که تقریب

غشاى . شوندها مىمیکروارگانیسمازاند، سبب شناور ماندن این دستهآبى
نانومترى از پروتئین است که نسبت به آب 2وزیکول گازى یک لایه ضخیم

هاى ؛ بنابراین، وزیکولپذیر استها ناتراوا، اما نسبت به گازها نفوذو محلول
ها را مون آنهاى سرشار از گازى وجود دارند که پیراگازى به صورت ساختار
).2-9شکل (فرا گرفته است تشکیلات سیتوپلاسمى

هاى اکتین و هایى اضافى شبیه به پروتئینها، پروتئیندر باکترى
هاى یوکاریوتى، وجود دارد که داراى غیراکتین اسکلت سلولى در سلول

هاى ها یا هومولوگقرینه. )2-10شکل (اسکلتى هستندهاى سیتونقش
ها شامل کمک به تعیین انواعى از عملکرد) Mblو MreBمانند (اکتین 

ها در سلول ها و معلوم نمودن مکان پروتئینشکل سلول، تفکیک کروموزوم
هاى و پروتئین) FtsZمانند (هاى غیر اکتینى گهومولو. دهندرا انجام مى

) MinDو SecYمانند(ها منحصر به فرد اسکلت سلولى در باکترى
ها درگیر در تعیین شکل سلول و تنظیم تقسیم سلولى و تفکیک کروموزوم

.باشندمى

دیواره ؛)PHB(بتا هیدروکسى بویتریک ، جسم انکلوژن پلى)x30,500(گاتریومریزنگار الکترونى از باسیلوس مA .. هااجسام انکلوژن در باکترى. 2-8شکل 
روماتیوم وینوسوم، یک باکترى گوگردى ارغوانى، با . B.دهدرا نشان مى)R(ها و ریبوزوم؛)M(مزوزوم ؛)PM(غشاى پلاسمایى ؛)N(نوکلئوئید ؛)CW(سلولى 
).x2000(هاى درون سلولى گوگرد، در زیر میکروسکوپ زمینه روشنگرانول

پوشش سلول
ها اى که ترکیب آنهاى پوششى پیچیدههاى پروکاریوتى توسط لایهسلول

ها از این ساختار. ردندگهاى اصلى متفاوت است، احاطه مىدر میان گروه
بالا، مواد يهاى سخت نظیر اسمولاریتهها در برابر محیطارگانیسم

.کنندها محافظت مىبیوتیکشیمیایى خشن، و حتى آنتى

غشاى سلولى
ساختار) الف

در -شود که همچنین غشاى سیتوپلاسمى نامیده مى- غشاى سلول باکترى 
2-15شکل (قابل مشاهده است ،هاى نازكهاى الکترونى از برشریزنگار
ها و بیش از لیپیدمتشکل از فسفو» غشاى واحد«این ساختار، یک . )را ببینید
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درصد از حجم غشا را 70اًپروتئین تقریب. باشدنوع پروتئین مختلف مى200
دهد که این مقدار بسیار بیشتر از میزان پروتئین در به خود اختصاص مى

مدلى از سازمان غشا را به تصویر 2-11شکل . غشاى سلولى پستانداران است
غشاى پروکاریوتى به واسطه عدم حضور استرول در آن از . کشیده است

ها هستند که تنها استثنا، مایکوپلاسما. شودغشاى یوکاریوتى تمیز داده مى
هاى حاوى هایى نظیر کلسترول را در هنگام رشد بر روى محیطاسترول

.سازندارد مىاسترول، به درون غشاى خود و
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. شونددیده مى) سبز و قرمز(شناور در دو لایه لیپیدى هاى درونىِپروتئیندر این طرح از مدل موزائیک سیال، . هاساختار غشاى پلاسمایى باکترى. 2- 11شکل 
هاى لرزان، مها و دهاى آب دوست فسفو لیپیدهاى کوچک، انتهاکره. اندسطح داخلى غشا متصل گشتهبهبا اتصال سست ) زرد(هاى محیطى پروتئین
به تناسبها به جهت وضوح، اندازه فسفولیپید. ممکن است حضور داشته باشند) بنفش(ها ا، مانند هوپانوئیدهسایر لیپید. هاى آب گریز اسید چرب هستندزنجیره

.هاى واقعى نشان داده شده استها در غشابسیار بزرگتر از اندازه آن

ها متفاوت از غشاى باکترى) ببینیدرا 11فصل (ها غشاى سلولى آرکى
هاى ها، غشاى سلولى به جاى اسید چرب، از لیپیددر برخى از آرکى. است

منحصر به فرد ایزوپرنوئید برخوردار است که با اتصال اترى، به جاى پیوند 
هاى ها گروهتعدادى از این لیپید. انداسترى، به گلیسرول متصل شده

غشاى سلولى ها،در سایر گونه. لیپید نیستندراین فسفوفسفات نداشته، و بناب
دو برابر اًحدود(هاى طویل شود که از لیپیدلایه لیپیدى ایجاد مىاز یک تک
دي گلیسرول تترا             (در هر دو انتها هاى گلیسرول با اتر) لیپیداندازه فسفو

قطبى روى سطوح، و ل ملکول ها خود را با گلیسرو. ساخته شده است) اتر ها
هاى این لیپید. دهندقطبى در داخل جهت مىبا زنجیره هیدروکربنى غیر

ها براى رشد تحت شرایط محیطى خاص نامعمول در توانایى بسیارى از آرکى
.دست دارندپایین یا حرارت شدید pHنظیر نمک بالا، 

عملکرد) ب
تراوایى انتخابى و ترابرى ) 1: (اعمال غشاى سیتوپلاسمى عبارت است از

هاى انتقال الکترون و فسفریلاسیون اکسیداتیو، در گونه) 2(مواد محلول؛ 
ها و بودن آنزیمدارا) 4(هاى هیدرولیتیک؛ تراوش آنزیم) 3(هوازى؛ 
هاى دیواره سلولى ، پلیمرDNAهاى حامل که در بیوسنتز مولکول

ها و سایر وجود گیرنده) 5(کنند؛ و عمل مىهاى غشایى و لیپید
.هاى انتقال حسىتاکسى و دیگر سیستمهاى مربوط به شیمیوپروتئین

درصد از غشاى 50براى آنکه رشد سلولى اتفاق بیافتد، دست کم باید 
هاى پایین، دست یابى به این در دما. سیتوپلاسمى به حالت نیمه جامد باشد

ها در هاى چرب غیر اشباع و الحاق آنبا افزایش در سنتز اسیدحالت
.گرددپذیر مىلیپیدهاى غشاى سلول امکانفسفو

گریز را در غشاى سیتوپلاسمى یک سد ناتراواى آبتراوایى و ترابرى ـ. 1
با این حال، سازوکارها یا . کنددوست ایجاد مىهاى آببرابر اکثر مولکول
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را به داخل و ) هانوتریئنت(ها سلول قادر خواهد بود تا مواد غذایى کمک آن

هاى انتقال بر خلاف این سیستم. هاى زاید را به خارج انتقال دهدفرآورده
افزایند، ها در داخل سلول مىشیب غلظتى کار نموده و بر غلظت نوتریئنت

سه مکانیسم کلى ترابرى در . عملکردى که گاهى مستلزم صرف انرژى است
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از انرژى استفاده این مکانیسم بر پایه انتشار بوده،-فعالانتقال غیر) الف
پذیرد که غلظت خارجى ماده محلول بیشتر زمانى صورت مىاًکند و صرفنمى

ورودبراى )simple diffusion(انتشار ساده . از غلظت داخل سلول باشد
اکسید کربن و آب تعداد بسیار اندکى از مواد شامل اکسیژن محلول، دى

انتشار . انتشار ساده به آهستگى صورت گرفته و انتخابى نیست. پاسخگو است
. کندنیز از انرژى استفاده نمى)facilitated diffusion(تسهیل شده 

بنابراین، هیچگاه غلظت ماده محلول در داخل سلول از بیرون آن بیشتر 
هاى در این انتشار، پروتئین. تاگرچه، انتشار تسهیل شده انتخابى اس. شودنمى

هاى آورند که عبور مولکولهایى انتخابى را به وجود مىکانال، کانال
هاى انتشار تسهیل شده در میکروارگانیسم. نمایداختصاصى را تسهیل مى

ها نیز به ندرت دیده شایع است، اما در پروکاریوت) مانند مخمر(یوکاریوتى 
معدود ترکیباتى است که به واسطه انتشار تسهیل گلیسرول یکى از. شودمى

.یابدهاى پروکاریوتى راه مىشده به سلول

ها در نتیجه انتقال فعال بیش بر غلظت بسیارى از نوتریئنت- انتقال فعال ) ب
به کار رفته، دو نوع انتقال بر اساس منبع انرژىِ. گردداز هزار بار افزوده مى

)ion-coupled transport(انتقال جفت شده با یون : فعال وجود دارد
شونده به ت متصلو انتقال کاسATP یا انتقالABC]ATP binding

cassette (ABC) transport[.

ها یک مولکول را در ازاى یک این سیستم-انتقال جفت شده با یون ) 1
ایجاد شده، مانند نیروى محرکه پروتون یا نیروى محرکه قبلاًشیب یونىِ

انتقالى تک: سه نوع اصلى از این مکانیسم وجود دارد. دهندسدیم انتقال مى
(uniport) هم انتقالى ،(symport) و پاد انتقالى(antiport)

هوازى هاى انتقال جفت شده با یون به طور ویژه در ارگانیسم). 2- 12شکل (
ترى ها در زمان کوتاههوازىها نسبت به بىاین ارگانیسمارایج است، زیر

ها انتقال یک سوبسترا دهندهتک انتقال. کنندنیروى محرکه یونى را تولید مى
ها هم انتقال دهنده. نماینداى کاتالیز مىرا مستقل از هر یون جفت شده

در یک جهت، به کمک یک ناقل واحد منجر به انتقال همزمان دو سوبسترا 
تواند اجازه انتقال همزمان آن با یک مى+Hشوند؛ براى مثال، یک شیب مى
را ) مانند گالاکتوز(یا یک مولکول خنثى ) مانند گلایسین(مخالف ربابا یونِ

مانند (به امشرانتقال توأم دو ترکیب داراى باهها بپاد انتقال دهنده. بدهد
Na+ :H+ (اًتقریب. دنانجامدر جهات مخالف از راه یک حامل مشترك مى ،

هاى منتقل شونده به اشریشیاکولى از این مکانیسم درصد از سوبسترا40
.برندبهره مى

براى انتقال مواد محلول اًرا مستقیمATP، این مکانیسم- ABCانتقال ) 2

منفى، انتقال بسیارى از هاى گرم در باکترى. گیردبه درون سلول به کار مى
هاى اختصاصى مستقر در فضاى ها به کمک پروتئیننوتریئنت

هاى هاى گرم مثبت، پروتئینگردد؛ در سلولپلاسمیک تسهیل مىپرى
ها با این پروتئین. انداتصالى به سطح خارجى غشاى سلولى متصل گشته

نى متصل شده به غشا عمل انتقال سوبسترا به یک کمپلکس پروتئی
شود و این انرژى کشیده مىATPهیدرولیز ي سپس، ماشه . نمایندمى

ه باجهت بازگشایى منفذ غشا استفاده و اجازه حرکت تک جهتى سوبستر
هاى منتقل شونده درصد از سوبسترا40، اًتقریب. گردددرون سلول صادر مى

.جوینداین مکانیسم بهره مىبه اشریشیاکولى از 

علاوه بر انتقال حقیقى، که یک ماده محلول را بدون - جایى گروهى جابه) پ
ها فرآیندى موسوم دهد، باکترىتغییر در ساختار آن از عرض غشا حرکت مى

را )vectorial metabolism(جایى گروهى یا متابولیسم ناقلى به جابه
) همچون گلوکز و مانوز(ها الص برخى قندکند که سبب جذب خاستفاده مى

جایى در یک مفهوم صریح، جابه. گرددبا فسفریله کردن در جریان انتقال مى
. رود، زیرا شیب غلظتى در آن دخالت نداردگروهى انتقال فعال به شمار نمى

ها اجازه بهره بردارى مؤثر از منابع انرژى را به واسطه این فرآیند به باکترى
در این شیوه، نخست، یک پروتئین حامل . دهدانتقال با متابولیسم مىادغام

گردد؛ انول پیرووات فسفریله مىغشایى در سیتوپلاسم در ازاى مصرف فسفو
به قند آزاد در طرف بیرونى غشا متصل ،سپس، پروتئین حامل فسفریله شده

ها فسفات ر-نماید و به صورت قند و آن را به سیتوپلاسم منتقل مى
ترانسفراز نام هاى فسفوهایى از انتقال قند سیستمچنین سیستم. سازدمى

ترانسفراز همچنین در حرکت به سمت این منابع هاى فسفوسیستم. دارند
) سرکوب کاتابولیت(و تنظیم چند مسیر متابولیکى دیگر ) تاکسىشیمیو(کربن 

.درگیر هستند

ماده غذایى ضرورى براى یک (Fe)آهن -انتقالى ویژه هاى فرآیند) ت
هوازى، آهن تحت شرایط بى. شودمحسوب مىهاتمام باکترىاًرشد تقریب

به اگرچه، تحت شرایط هوازى، معمولاً. و محلول است+Fe2به شکل اًعموم
هاى داخلى حیوانات، عملاًدر بخش. باشدو نامحلول مى+Fe3صورت

ها تحت عناوین ترانسفرین وجود ندارد، بلکه در ترکیب با پروتئینآهن آزادى 
- ها ها این مشکل را با ترشح سیدروفوربرخى از باکترى. و لاکتوفرین است

ترکیباتى که آهن را جذب نموده و انتقال آن را به صورت یک کمپلکس 
یک گروه اصلى از سیدروفورها . اندبرطرف ساخته-دهند محلول افزایش مى

را به شدت +Fe3، (CONH2OH-)شامل مشتقات اسید هیدروکسامیک 
هیدروکسامات با عمل تعاونى گروهى از - کمپلکس آهن . نمایندجذب مى

پلاسم و غشاى داخلى گسترده ها که در امتداد غشاى خارجى، پرىپروتئین
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آهن، آزاد گردیده و . یابدال مىاند، فعالانه به درون سلول انتقشده
دیگر براى انتقال آهن رتواند باشود و مىهیدروکسامات از سلول خارج مى

.مورد استفاده قرار گیرد
متفاوت استفاده اًزا از یک مکانیسم اساسهاى بیماريبعضى از باکترى

توفرین هاى اختصاصى به ترانسفرین و لاککنند که مستلزم اتصال گیرندهمى
آهن، برداشته . است) هاى واجد آهن در میزبانبعلاوه سایر پروتئین(میزبان 

.شودشده و به کمک یک فرآیند وابسته به انرژى به درون سلول فرستاده مى

ها و سایر سیتوکروم–انتقال الکترون و فسفریلاسیون اکسیداتیو . 2
ها، در غشا تنفسى، شامل بعضى از دهیدروژنازها و اجزاى زنجیره آنزیم

ها قرینه عملکرد رو، عملکرد غشاى سلولى باکترىاز این. استقرار دارند
این شباهت باعث گردیده است تا بسیارى از . غشاى میتوکندرى است

هاى ها از باکترىدارد میتوکندرىاى که عنوان مىشناسان از نظریهزیست
این مکانیسم که در آن تولید . اند، حمایت نمایندزیست تکامل پیدا کردههم

ATPبه بحث گذارده شده است6شود، در فصل با انتقال الکترون جفت مى.

- زایى هاى بیماريهاى هیدرولیتیک و پروتئینتراوش اگزوآنزیم. 3
ها، نند پروتئینما(هاى آلى ماکرومولکولى هایى که به پلیمرتمام ارگانیسم

هاى اند، آنزیمبه عنوان یک ماده غذایى متکى) هاها و لیپیدساکاریدپلى
ها را به هاى هیدرولیتیک این پلیمرآنزیم. نمایندهیدرولیتیک را تراوش مى

هایى که جهت نفوذ در غشاى سلولى به اندازه کافى کوچک باشند، واحدزیر
ها را در مجراى دستگاه گوارش تر، این قبیل آنزیمحیوانات عالى. شکنندمى

ها این آنزیم) هم گرم مثبت و هم گرم منفى(ها کنند؛ باکترىخود آزاد مى
در مورد - که به درون محیط خارجى ترشح نموده و یا آناًرا مستقیم

یه پلاسمى، میان لاها را در فضاى پرىآن- هاى گرم منفى باکترى
دیواره سلولى را در (سازند پپتیدوگلیکان و غشاى خارجى، رها مى

).ادامه ببینید
ها به طور مستقیم صورت هاى گرم مثبت، ترشح پروتئیندر باکترى

هاى گرم منفى باید ترشح شونده توسط باکترىيهاپذیرد، اما پروتئینمى
ها توصیف شش مسیر تراوش پروتئین در باکترى.از غشاى خارجى بگذرند

و V، نوع IV، نوع III، نوع II، نوع Iترشحى نوع يهاسیستم: شده است 
. شوددیده مى2-13در شکل I-Vهاى نوع طرح کلى سیستم. VIنوع 

هاى گرم منفى و هم در هم در باکترىIVو Iهاى ترشحى نوع سیستم
هاى ترشحى اند، در حالى که سیستمشرح داده شدههاى گرم مثبت باکترى

. اندهاى گرم منفى یافت گردیدهتنها در باکترىVIو II ،III ،Vنوع 
در یک مرحله از غشاى IIIو Iهاى نوع هاى ترشح شونده از مسیرپروتئین
OMیا و غشاى خارجى)IM)inner membraneیا داخلى

)outer membrane(هاى ترشح کنند، در حالى که پروتئینعبور مى
را در مرحل جداگانه OMو IMعرض Vو نوع IIهاى نوع شونده از مسیر

بر روى Vو IIهاى نوع هاى ترشح شونده از مسیرپروتئین. نمایندطى مى
يهاى اولیهها یا پروتئینهاى سیتوپلاسمى به شکل پرى پروتئینریبوزوم

حدود اًغالب(اى اسید آمینه40تا 15توالى اضافى رهبر یا سیگنالِداراى یک
در پایانه آمینو خود، سنتز گشته و به منظور انتقال از عرض ) اسید آمینه30

IMیازمند سیستم نsecدر اشریشیاکولى، مسیر . هستندsec از تعدادى
آز مرتبط با غشاى ATPیک ،)SecYو IM)SecD ،SecFپروتئین 
رون یا پِنماید، یک چکه انرژى را براى ترشح تأمین مى)SecA(سلولى 

شایع م)SecB(یابد، و سیگنال پپتیداز که به پرى پروتئین اتصال مى
جایى، توالى رهبر به وسیله پس از جابه. پلاسمى تشکیل شده استپرى

سیگنال پپتیداز متصل به غشا جدا گردیده و پروتئین بالغ در فضاى 
هاى ترشح شونده توسط در مقابل، پروتئین. شودپلاسمى رها مىپرى

.گردندش مىتوالى رهبر نداشته و دست نخورده تراوIIIو Iهاى نوع سیستم
جایى دیگرى در گرم منفى و گرم مثبت، سیستم جابههاىدر باکترى

ها را از عرض غشاتواند پروتئین، مىtatغشاى پلاسمایى، به نام مسیر 
ها سپس به سیستم نوع هاى گرم منفى، این پروتئیندر باکترى. حرکت دهد

IIمسیر ). 2- 13شکل (گردند واگذار مىtat از سیستمsec ،متمایز است
.نمایدجا مىهاى از قبل تاخورده را جابهدر اینکه این مسیر پروتئین

از لحاظ Vو نوع IIهاى نوع هاى ترشح شونده از سیستماگرچه پروتئین
ها از میان اند، اما در چگونگى عبور آنمشابهIMمکانیسم گذر از عرض 

OMهاى ترشح شونده در سیستم نوع پروتئین. هایى وجود داردتفاوتII به
شکل(یابند انتقال مىOMواسطه یک کمپلکس چند پروتئینى از میان 

يهاى تجزیه کنندهاین سیستم مسیر اصلى تراوش آنزیم. )را ببینید13-2
و Cلیپاز لاستاز، فسفواترشح . هاى گرم منفى استخارج سلولى در باکترى

دوموناس آئروژینوزا از طریق این سیستم صورتودر پسAاگزوتوکسین 
به طور خودکار Vهاى ترشح شونده از سیستم نوع پروتئین. پذیردمى

این انتقال به واسطه یک توالىِ. شونداز عرض غشاى خارجى منتقل مى
OMسازى پروتئین از ى در هنگام رهاآنزیمطورکربوکسیل، که به ي پایانه 

هاى خارج سلولى، براى برخى از پروتئین. گیردشود، انجام مىبرداشته مى
ساز در هلیکوباکتر و سایتوتوکسین حفرهگونورهپروتئاز در نیسریا IgAنمونه 

.گردندبا این سیستم ترشح مى،پایلورى
بوده، و بنابراین به secاز مستقل IIIو نوع Iهاى ترشحى نوع مسیر

ترشح پروتئین . هاى ترشح شونده نیاز ندارندپروتئینآمینويپردازش پایانه
ها در یک روند پیوسته، بدون حضور میانجیگر سیتوپلاسمى رخ از این مسیر

همولیزین اشریشیاکولى و آدنیلیل سیکلاز بوردتلا پرتوسیس از آلفا. دهدمى
به سه پروتئین ترشحى نیازمند Iسیستم نوع . شوندترشح مىIمسیر نوع 
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، )ABCيانتقال دهنده(IMدر ATPیک کاست متصل شونده به : است
؛ و یک OMکند؛ یک پروتئین که انرژى را جهت ترشح پروتئین تأمین مى

شود و فضاى لنگر مىیپروتئین ادغام غشایى، که در غشاى داخل
در این مسیر، ). را ببینید2-13شکل (نماید مى را طى مىپلاسپرى

پایانه کربوکسیلِياسید آمینه60اطلاعات، به جاى پپتید سیگنال، در 
.پروتئین ترشح شونده واقع شده است

اسـک سیستم وابسته به تمـیIIIى نوع ـر ترشحـمسی
)contact-dependent (مسیر در پى تماس با یک سلول این . باشدمى

به درون سلول اًآنگاه یک پروتئین سمى را مستقیمشود ومیزبان فعال مى
پروتئین تشکیل 20از اًتقریبIIIدستگاه ترشحى نوع . نمایدمیزبان تزریق مى

با IMبیشتر این اجزاى . اندمستقر گشتهIMها در یافته است که اکثر آن
. هاى گرم منفى و گرم مثبت شباهت دارنددر باکترىدستگاه بیوسنتز تاژك 

در جریان IIIهاى ترشح شونده از راه مسیر ، پروتئینIسان مسیر نوع ه ب
.شوندآمینو نمىي ترشح متحمل پردازش پایانه 

هاى علیه سلولاًرا مستقیم(پپتیدى سموم پلىIVهاى نوع مسیر
را بین دو سلول باکتریایى یا DNA-هاى پروتئین یا کمپلکس) یوکاریوتى

براى . کنندمیان یک سلول باکتریایى و یک سلول یوکاریوتى ترشح مى
به کمک این سیستم توسط آگروباکتریوم DNA-نمونه، کمپلکس پروتئین 

تومیفبعلاوه، بوردتلا پرتوسیس . گرددنس درون یک سلول گیاهى آزاد مىش
ند، که به ترتیب ابرخوردارIVیلورى از سیستم ترشحى نوع و هلیکوباکتر پا

را میانجیگرى 8کننده اینترلوکینترشح توکسین پرتوسیس و فاکتور القا
دوموناس آئروژینوزا ودر پسsecاز مستقلVIسیستم نوع اً،اخیر. نمایدمى

زایى در اشخاص مبتلا به سیستیک شرح داده شده است، که در بیماري
گیرد، پروتئین شکل مى15-20این سیستم ترشحى از . یبروزیس دست داردف

با این همه، مطالعات . ها به خوبى درك نشده استکه عملکرد بیوشیمیایى آن
هاى دم باکتریوفاژ ها با پروتئینبرخى از این پروتئینکه د نکناخیر پیشنهاد مى

ها روتئین باکترىهاى تراوش پمشخصات سیستم.هومولوژى مشترك دارند
.خلاصه گردیده است9- 5در جدول 

هاى حاملى که روى غشاى سلول جایگاه لیپید- هاى بیوسنتزى عملکرد. 4
مبحث سنتز مواد دیواره (شوند هم مىهاى دیواره سلولى سرها زیر واحدآن

هاى بیوسنتزى دیواره سلولى علاوه آنزیمه ، ب)ببینید6سلولى را در فصل 
.لیپید نیز در غشاى سلولى واقع شده اندهاى سنتز فسفوآنزیم. است

مواد جاذب و - ) گرایش به مواد شیمیایى(تاکسى هاى شیمیوسیستم. 5
تاژك را در (یابند هایى اختصاصى در غشاى باکترى اتصال مىدافع به گیرنده

اشریشیاکولى گیرنده شیمیایى متفاوت در غشاى 20دست کم ). ادامه ببینید
ها همچنین به عنوان مرحله نخست در فرآیند انتقال وجود دارد؛ تعدادى از آن

.کنندآفرینى مىنقش

هم انتقال B.دهنده، تک انتقالA.. هاسه نوع از انتقال دهنده. 2- 12شکل 
ها یک نوع منفرد از ماده را تک انتقال دهنده. پاد انتقال دهندهC.دهنده، و 

ها انتقال دهند؛ هم انتقال دهندهمستقل از هر ماده دیگرى انتقال مى
معمولا یک ماده محلول و یک یون داراى با مثبت، (همزمان دو ماده متفاوت 

H+ (ها منجر به انتقال نمایند؛ و پاد انتقال دهندهرا در یک جهت کاتالیز مى
یک پروتئین . شوندحلول مشابه در جهات مخالف مىاى دو ماده ممبادله

انتقالى واحد ممکن است بر حسب شرایط، تنها یکى از این سه فرآیند را انجام 
تک انتقال . داده، و یا اینکه دو، یا حتى هر سه فرآیند را به انجام برساند

به ساختارى نظرها از ها و پاد انتقال دهندهها، هم انتقال دهندهدهنده
هاى اند و با مکانیسمیکدیگر شباهت داشته و از لحاظ تکاملى به هم مرتبط

.کنندمشابهى عمل مى

، )ABCيانتقال دهنده(IMدر ATPیک کاست متصل شونده به : است
؛ و یک OMکند؛ یک پروتئین که انرژى را جهت ترشح پروتئین تأمین مى

شود و فضاى لنگر مىیپروتئین ادغام غشایى، که در غشاى داخل
در این مسیر، ). را ببینید2-13شکل (نماید مى را طى مىپلاسپرى

پایانه کربوکسیلِياسید آمینه60اطلاعات، به جاى پپتید سیگنال، در 
.پروتئین ترشح شونده واقع شده است

اسـک سیستم وابسته به تمـیIIIى نوع ـر ترشحـمسی
)contact-dependent (مسیر در پى تماس با یک سلول این . باشدمى

به درون سلول اًآنگاه یک پروتئین سمى را مستقیمشود ومیزبان فعال مى
پروتئین تشکیل 20از اًتقریبIIIدستگاه ترشحى نوع . نمایدمیزبان تزریق مى

با IMبیشتر این اجزاى . اندمستقر گشتهIMها در یافته است که اکثر آن
. هاى گرم منفى و گرم مثبت شباهت دارنددر باکترىدستگاه بیوسنتز تاژك 

در جریان IIIهاى ترشح شونده از راه مسیر ، پروتئینIسان مسیر نوع ه ب
.شوندآمینو نمىي ترشح متحمل پردازش پایانه 

هاى علیه سلولاًرا مستقیم(پپتیدى سموم پلىIVهاى نوع مسیر
را بین دو سلول باکتریایى یا DNA-هاى پروتئین یا کمپلکس) یوکاریوتى

براى . کنندمیان یک سلول باکتریایى و یک سلول یوکاریوتى ترشح مى
به کمک این سیستم توسط آگروباکتریوم DNA-نمونه، کمپلکس پروتئین 

تومیفبعلاوه، بوردتلا پرتوسیس . گرددنس درون یک سلول گیاهى آزاد مىش
ند، که به ترتیب ابرخوردارIVیلورى از سیستم ترشحى نوع و هلیکوباکتر پا

را میانجیگرى 8کننده اینترلوکینترشح توکسین پرتوسیس و فاکتور القا
دوموناس آئروژینوزا ودر پسsecاز مستقلVIسیستم نوع اً،اخیر. نمایدمى

زایى در اشخاص مبتلا به سیستیک شرح داده شده است، که در بیماري
گیرد، پروتئین شکل مى15-20این سیستم ترشحى از . یبروزیس دست داردف

با این همه، مطالعات . ها به خوبى درك نشده استکه عملکرد بیوشیمیایى آن
هاى دم باکتریوفاژ ها با پروتئینبرخى از این پروتئینکه د نکناخیر پیشنهاد مى

ها روتئین باکترىهاى تراوش پمشخصات سیستم.هومولوژى مشترك دارند
.خلاصه گردیده است9- 5در جدول 

هاى حاملى که روى غشاى سلول جایگاه لیپید- هاى بیوسنتزى عملکرد. 4
مبحث سنتز مواد دیواره (شوند هم مىهاى دیواره سلولى سرها زیر واحدآن

هاى بیوسنتزى دیواره سلولى علاوه آنزیمه ، ب)ببینید6سلولى را در فصل 
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هاى وابسته به مسیر. هاى گرم منفى نشان داده شده استپنج سیستم ترشحى از باکترى. هاى گرم منفىهاى تراوش پروتئین در باکترىسیستم. 2- 13شکل 
Sec وTatهاى نوع سیستم. دهندپلاسمى تحویل مىها را از سیتوپلاسم به فضاى پرىپروتئینII نوع ،V و گاهى نوعIVِآغاز شده توسط مسیر روند ترشح

هاى وابسته به مسیرIIIو نوع Iهاى نوع سیستم.دهدتحویل مىIIها را فقط به مسیر نوع پروتئیناًظاهرTatسیستم . نمایندرا تکمیل مىSecوابسته به 
Sec وTatسیستم نوع . فرستنداز سیتوپلاسم، از میان غشاى خارجى، به فضاى خارج سلولى مىاًها را مستقیمزنند و پروتئینرا دور مىIVتواند با مسیر مى

IIIو مسیر نوع Secشونده توسط مسیر وابسته به جاهاى جابهپروتئین. خارج سلولى ارسال داردها را به فضاى یا به تنهایى کار کند و پروتئینSecوابسته به 
.دشونها تحویل داده مىهاى چپرون به این سیستمتوسط پروتئین

دیواره سلولى
غلظت مواد محلول از راه يها در نتیجهفشار اسمزى درونى در اکثر باکترى

در صورت فقدان یک دیواره سلولى . اتمسفر است20تا 5انتقال فعال، بین 
ها این فشار براى متلاشى کردن سلول کافى بود مقاوم، در اغلب محیط

اى دیواره سلولى باکترى، استحکام خود را مرهون وجود لایه). 2-14شکل (
هاى مختلف مورئین، موکوپپتید، یا ماى است که با ناساخته شده از ماده

ساختار پپتیدوگلیکان در . گردداشاره مى) همگى مترادف هستند(پپتیدوگلیکان 
.ادامه بحث خواهد شد

آمیزى گرم، در شان نسبت به فرآیند رنگاساس پاسخها براکثر باکترى
شیوه از نام عنوان این . گردندبندى مىدو گروه گرم مثبت و گرم منفى رده

ن گرَم اقتباس شده است، که این روش شناس هانس کریستیدانشمند بافت

ها در آمیزى افتراقى را در کوشش جهت رنگ نمودن باکترىرنگ
ها آمیزى گرم بر توانایى برخى از باکترىرنگ. هاى آلوده ابداع کردبافت

یک رنگ (کریستال ویوله در نگاهداشت کمپلکس) هاى گرم مثبتباکترى(
. باشدتون استوار مىسد پس از شستشوى مختصر با الکل یا اَو ی) ارغوانى
ید را حفظ نکرده و نیمه شفاف - هاى گرم منفى، ترکیب رنگ باکترى

به طور ) یک رنگ قرمز(توانند با رنگ سافرانین ها سپس مىشوند، اما آنمى
گرم مثبت هاى یر میکروسکوپ، باکترىبنابراین، در ز. متضاد رنگ بگیرند

. رسندهاى گرم منفى به رنگ قرمز به نظر مىبه رنگ ارغوانى و باکترى
ا هپوشش سلولى آنهاى اساسى در اختلاف میان این دو گروه به وجود تفاوت

).2-1جدول (گردد مىبر
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یک رنگ (کریستال ویوله در نگاهداشت کمپلکس) هاى گرم مثبتباکترى(
. باشدتون استوار مىسد پس از شستشوى مختصر با الکل یا اَو ی) ارغوانى
ید را حفظ نکرده و نیمه شفاف - هاى گرم منفى، ترکیب رنگ باکترى

به طور ) یک رنگ قرمز(توانند با رنگ سافرانین ها سپس مىشوند، اما آنمى
گرم مثبت هاى یر میکروسکوپ، باکترىبنابراین، در ز. متضاد رنگ بگیرند

. رسندهاى گرم منفى به رنگ قرمز به نظر مىبه رنگ ارغوانى و باکترى
ا هپوشش سلولى آنهاى اساسى در اختلاف میان این دو گروه به وجود تفاوت
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37ساختار سلول



اگر حتی.ی سخت شکل باکتري را تعیین می کنددیواره سلول. 2-14شکل 
.سلول شکافته شود، دیواره سلولی شکل اصلی آن را حفظ می نماید

زى، نقشى حیاتى را در تقسیم ـواره سلولى، علاوه بر حفظ فشار اسمـدی
. کندسلولى ایفا نموده و همچنین به عنوان آغازگر بیوسنتز خود عمل مى

ح سلول و ژنى سطهاى اصلى آنتىهاى گوناگون دیواره، مکان شاخصهلایه
) ساکاریدپلىلیپو(اختصاصى یک جزء مسئول براى فعالیت اندوتوکسین غیر

ی، دیواره سلولى تراوایى غیر انتخاببه طور کلی. هاى گرم منفى استباکترى
از عبور ) یعنى غشاى خارجى(دارد؛ اگرچه، یک لایه از دیواره گرم منفى 

).ادامه را ببینید(نماید بزرگ جلوگیرى مىاًهاى نسبتمولکول
هایى که در این فرآیند تداخل ایجاد بیوتیکبیوسنتز دیواره سلولى و آنتى

.به بحث گذارده شده است6صل کنند، در فمى

.مقایسه ویژگی هاي باکتري هاي گرم مثبت و گرم منفی.2- 1جدول 
گرم منفیگرم مثبت

صورتی مایل به قرمزارغوانیرنگ سلول رنگ آمیزي شده گرم
اشریشیا، نیسریا، پسودوموناسباسیلوس، استافیلوکوکوس، استرپتوکوکوسجنس هاي نمونه

ساختار ها یا اجزاي متمایز
لایه نازكلایه ضخیمپپتیدوگلیکان

-+اسید هاي تیکوئیک
+-غشاي خارجی

+-)اندوتوکسین(ساکارید لیپو پلی 
)اجازه عبور ملکول ها از میان غشاي خارجی را می دهد+ ()غیر ضروري به دلیل عدم وجود غشاي خارجی(-پروتئین هاي پورین

+-پري پلاسم
خصوصیات کلی

)استثنائات قابل توجهبا (عموماً کمتر حساس )با استثنائات قابل توجه(عموماً حساس تر حساسیت به پنی سیلین
-+حساسیت به لیزوزیم

لایه پپتیدوگلیکان) الف
به سه -به منظور توضیح - پپتیدوگلیکان یک پلیمر پیچیده است که آن را 

استیل -Nهاى یک داربست متشکل از مولکول: کنیمبخش تقسیم مى
و که به طور یک در میان قرار دارنداستیل مورامیک اسید-Nگلوکز آمین و 
هاى جانبى ؛ یک سرى زنجیرهبه هم مرتبط شده اندβ1→4با پیوند هاي 

اند؛ و یک استیل مورامیک اسید اتصال یافته-Nپپتید یکسان که به تترا
ست در بساختمان دار). 2- 15شکل (همانند هاى عرضى پپتیدىِسرى پل

هاى جانبى مشابه است، در صورتى که زنجیرههاى باکتریایى تمام گونه
در دیواره . کنداى به گونه دیگر تغییر مىهاى عرضى از گونهپپتید و پلتترا

هاى گرم منفى، پل عرضى از یک پیوند پپتیدى سلولى بسیارى از باکترى
از یک زنجیره)DAP(آمینو پایملیک اسید مستقیم بین گروه آمینو دى

آلانین انتهایى از زنجیره جانبى دوم ایجاد -Dجانبى و گروه کربوکسیل 
.گرددمى

هاى مشترك ها از ویژگىتمام گونهدرپپتیدىهاى جانبى تترازنجیره
در اتصال (1آلانین در موقعیت -Lها داراى اکثر آن. ندامهمى نیز برخوردار

گلوتامات جانشین شده در -Dگلوتامات یا -D، )استیل مورامیک اسید-Nبا 
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3در موقعیت هاى گرم مثبت معمولاًباکترى. یابدال مىبه آن اتص) شودمى
آمینو ها ممکن است دىاند؛ با این وجود، در تعدادى از آنلایزین-Lداراى 
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پایملیک آمینوهاى گرم منفى در این موقعیت واجد دىاغلب باکترى: است
که در ادامه بحث (پروتئین دیواره سلولى باشند، که جزء لیپواسید مى

3در موقعیت هاى گرم مثبت معمولاًباکترى. یابدال مىبه آن اتص) شودمى
آمینو ها ممکن است دىاند؛ با این وجود، در تعدادى از آنلایزین-Lداراى 

.پایملیک اسید یا اسید آمینه دیگرى در این موقعیت بنشیند
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د در دیواره سلولى منحصر به فريپایملیک اسید یک سازهدى آمینو
ها ها یا یوکاریوتاین ماده هیچگاه در دیواره سلولى آرکى. ا استهباکترى

واسطه لایزین در ساز بىآمینو پایملیک اسید پیشدى. خوردبه چشم نمى
). را ببینید6- 19شکل (د آمینه است ـوسنتز باکتریایى این اسیـبی

آمینو بیوسنتز دىها از قبل مسیراى که در آنهاى باکتریایىجهش یافته
آمینو پایملیک اسید در محیط پایملیک اسید مهار شده است، تا زمانى که دى

لایزین در - Lکنند؛ هنگامى که فقط ها تأمین شود، به طور طبیعى رشد مىآن
ها رشد را گردند، چرا که آنها متلاشى مىمحیط قرار گیرد، این باکترى

ى قادر به ساخت پپتیدوگلیکان دیواره سلولى ادامه داده، اما به طور اختصاص
.جدید نیستند

هاى پپتیدوگلیکان به طور عرضى به یکدیگر این واقعیت که تمام زنجیره
اند، بدان معنا است که هر لایه از پپتیدوگلیکان یک مولکول متصل گشته

صفحه 40هاى گرم مثبت، تا در باکترى. باشدآساى منفرد مىغول
درصد از ماده دیواره سلولى را به خود 50یدوگلیکان وجود دارد، که تا پپت

رسد تنها یک یا هاى گرم منفى، به نظر مىدهند؛ در باکترىاختصاص مى
شود، درصد از ماده دیواره را شامل مى10تا 5دو صفحه پپتیدوگلیکان، که 

،آیدحساب مىگونه بههرها که یک ویژگىِشکل باکترى. وجود داشته باشد
.ها استمتأثر از ساختار دیواره سلولى آن

اجزاى ویژه دیواره سلولى گرم مثبت) ب
اى هاى گرم مثبت حاوى مقادیر قابل ملاحظهدیواره سلولى اکثر باکترى

درصد از وزن 50اسید تیکوئیک و اسید تیکورونیک است، که ممکن است تا 
بعلاوه، . سلول کامل را شامل گردددرصد از وزن خشک10خشک دیواره و 

هاى هاى گرم مثبت ممکن است داراى مولکولبعضى از دیواره
.ساکاریدى باشندپلى

بر گیرنده اصطلاح اسید تیکوئیک در-هاى تیکوئیک و تیکورونیک اسید. 1
گلیسروفسفات یا ریبیتول يهر دیواره، غشا یا پلیمر کپسولى حاوى باقیمانده

استر به یکدیگر ها به واسطه اتصالات فسفودىالکلاین پلى. فسفات است
ها اتصال دارند آلانین به آن-Dها و سایر قندگردند و معمولاًمرتبط مى

ها تا هاى تیکوئیک، آنبه دلیل منفى بودن بار اسید). A، 2-16شکل (
دو نوع اسید تیکوئیک وجود . ر منفى سطح سلول هستنداى مسئول بااندازه
، که به )wall teichoic acid(یا اسید تیکوئیک دیوارهWTA: دارد

یابد، و اسید تیکوئیک غشاطور کووالان به پپتیدوگلیکان اتصال مى
)membrane teichoic acid(لیپید ، که با پیوند کووالان به گلیکو

ها دارد، ى که مورد آخر ارتباط نزدیکى با لیپیداز آنجای. غشا متصل است

LTAتیکوئیکیا اسید لیپو)lipoteichoic acids (شودنامیده مى .
به همراه هم یک شبکه یا ماتریکس LTAو WTAپپتیدوگلیکان، 

هاى مرتبط با کشسانى، نمایند، که عملکردآنیونى را ایجاد مىپلى
استاتیک پوشش را فراهم و خاصیت الکترویمنفذى، نیروى کششرپ

.برخوردار نیستندWTAو LTAهاى گرم مثبت از تمام باکترى. آوردمى
در اتصال آلانین، معمولاً-Dهاى تیکوئیک داراى مقادیر زیادى اکثر اسید
د، چنهر. ریبیتول هستند4یا 3موقعیت گلیسرول یا 3یا 2به موقعیت 
آلانین به یکى از - Dتر، هاى تیکوئیک پیچیدهاسیداز در برخى 

هاى آلانین، جایگزین-Dعلاوه بر . گرددهاى قندى متصل مىباقیمانده
استیل گالاکتوز -Nاستیل گلوکز آمین، -Nدیگرى همچون گلوکز، گالاکتوز، 

ى هیدروکسیل آزاد گلیسرول و هاآمین یا سوکسینات ممکن است به گروه
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ترکیب اسید . اندئیک واقع شدههاى مجزا اسید تیکوآنکه روى مولکول
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.ترکیب محیط رشد آن تغییر نماید
هاى ژنحاوى آن، آنتىهاى گرم مثبتهاى تیکوئیک، در گونهاسید
ها شاهدى آنها به بادىدهند، و دسترسى آنتىاصلى را تشکیل مىسطحىِ

پپتیدوگلیکان هاى تیکوئیک روى سطح خارجىبر این موضوع است که اسید
بر میزان فعالیت اًچند، با تخریب جزئى پپتیدوگلیکان، غالبهر. استقرار دارند

شود؛ بنابراین، بخش عمده اسید تیکوئیک ممکن است بین ها افزوده مىآن
احتمالاً بخشی داشته باشد، که غشاى سیتوپلاسمى و لایه پپتیدوگلیکان قرار 

در ). B، 2-16شکل (بیرون زده است منافذي به سمت بالااز میان از آن 
هاى هاى تیکوئیک، شاخصهاسید) استرپتوکوکوس پنومونیه(پنوموکوکوس 

در استرپتوکوکوس . کنندن را حمل مىژن فورسمموسوم به آنتىیژنآنتى
از غشاى سلولى تا لایه پپتیدوگلیکان پیش ، کهMبا پروتئین LTAپایوژنز، 

، LTAبه اتفاق Mهاى طویل پروتئین مولکول. باشدآمده است، مرتبط مى
دهند که به تسهیل اتصال استرپتوکوکوس هایى را شکل مىفیبریلمیکرو

).را ببینید14فصل (انجامدهاى حیوانى مىپایوژنز به سلول
اند، با این هاى تیکوئیکهایى شبیه به اسیدپلیمرهاى تیکورونیک اسید

هاى فسفریک، از هاى تکرارى، به جاى اسیدها، واحدتفاوت که در آن
) رونیک اسیدزوگلوکو-Dونیک یا روزاستیل مانو-Nنظیر (هاى قندى اسید

گردند هاى تیکوئیک سنتز مىها هنگامى به جاى اسیدآن. ایجاد شده است
. منابع فسفات محدود شده باشندکه 
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ساختار حلقه در هر دو ؛)NAM(استیل مورامیک اسید - Nو ) NAG(استیل گلوکوز آمین - Nساختار شیمیایی . A. اجزا و ساختار پپتیدوگلیکان.2-15شکل 
زنجیره هاي گلیکان . ساخته شده اند که با پیوند کووالان به هم اتصال دارندNAMوNAGزنجیره هاي گلیکان از زیر واحد هاي متناوب . ملکول، گلوکز است

زنجیره هاي به هم پیوسته گلیکان، ملکول . B. هندمجاور از طریق زنجیره هاي تترا پپتید خود به طور عرضی به هم مرتبط شده و پپتیدوگلیکان را شکل می د
.در ستون اصلی توسط لیزوزیم شکسته می شوندβ1→4پیوند هاي . سه بعدي بزرگ پپتیدوگلیکان را ایجاد نموده اند

ساختار حلقه در هر دو ؛)NAM(استیل مورامیک اسید - Nو ) NAG(استیل گلوکوز آمین - Nساختار شیمیایی . A. اجزا و ساختار پپتیدوگلیکان.2-15شکل 
زنجیره هاي گلیکان . ساخته شده اند که با پیوند کووالان به هم اتصال دارندNAMوNAGزنجیره هاي گلیکان از زیر واحد هاي متناوب . ملکول، گلوکز است

زنجیره هاي به هم پیوسته گلیکان، ملکول . B. هندمجاور از طریق زنجیره هاي تترا پپتید خود به طور عرضی به هم مرتبط شده و پپتیدوگلیکان را شکل می د
.در ستون اصلی توسط لیزوزیم شکسته می شوندβ1→4پیوند هاي . سه بعدي بزرگ پپتیدوگلیکان را ایجاد نموده اند

ساختار حلقه در هر دو ؛)NAM(استیل مورامیک اسید - Nو ) NAG(استیل گلوکوز آمین - Nساختار شیمیایی . A. اجزا و ساختار پپتیدوگلیکان.2-15شکل 
زنجیره هاي گلیکان . ساخته شده اند که با پیوند کووالان به هم اتصال دارندNAMوNAGزنجیره هاي گلیکان از زیر واحد هاي متناوب . ملکول، گلوکز است
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آلانین، گلوکز یا سایر -Dممکن است R .Rساخته شده از فسفات، گلیسرول و زنجیره جانبى قطعه اسید تیکوئیک. ساختار اسید تیکوئیکA.. 2- 16شکل 
.تیکوئیک پوشش گرم مثبتهاى تیکوئیک و لیپواسیدB.. ها باشدملکول

ها، از برخى گونههاى گرم مثبت، هیدرولیز دیواره-ها ساکاریدپلى. 2
آمین را نتیجه داده هاى خنثى از قبیل مانوز، آرابینوز، رامنوز و گلوکزقند

هاى واحدها به عنوان زیرپیشنهاد شده است که این قند. است
دارد ساکاریدى در دیواره سلولى حضور دارند؛ این کشف، گرچه بیان مىپلى

ها هاى تیکوئیک و تیکورونیک ممکن است داراى انواعى از قندکه اسید
.نمایدها را بازگو نمى، اما منشأ واقعى این قند)A، 2- 16شکل (باشند 

اجزاى ویژه دیواره سلولى گرم منفى) پ
: دیواره سلولى گرم منفى داراى سه جزء در خارج از لایه پپتیدوگلیکان است

).2- 17شکل (ساکارید پلىو لیپوپروتئین، غشاى خارجىلیپو

هاى غشاى خارجى از لحاظ شیمیایى متمایز از تمام غشا-غشاى خارجى . 1
این غشا ساختارى دو لایه داشته، برگه داخلى آن . بیولوژیکى دیگر است

ترکیبى شبیه به غشاى سلولى دارد، در حالى که برگه خارجى داراى یک 
در ). ادامه را ببینید(است )LPS(ساکارید پلىب مشخص به نام لیپویترک

اند و خصوصیات این دو لایه به طور هاى این غشا نامتقارننتیجه، برگه
.متقارنى همچون غشاى سلولى استچشمگیرى متفاوت از غشاى بیولوژیکىِ

گریز، یک ویژگى هاى آبتوانایى غشاى خارجى در ممانعت از ورود ملکول
در مورد (و جهت حفاظت سلول بودههاى بیولوژیکىغشانامعمول در میان 

هاى صفراوى، به زا مانند نمکدر برابر مواد آسیب) اىهاى رودهباکترى
رود غشاى خارجى، به دلیل ماهیت لیپیدى انتظار مى. شودخدمت گرفته مى

چند، غشاى هر. دوست نیز جلوگیرى کندهاى آبخود، از ورود مولکول
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هایى پروتئینى با هایى اختصاصى، ساخته شده از مولکولداراى کانالخارجى 
دوست با وزن فعال ترکیبات آبنام پورین، است که اجازه انتشار غیر

. دهدها را مىهاى آمینه و برخى یونها، اسیدمولکولى پایین مانند قند
به آهستگى در غشاى خارجى نفوذ اًبیوتیک تقریبهاى بزرگ آنتىمولکول

هاى گرم منفى در بالاى باکترىاًنمایند، که این مسأله مقاومت نسبتمى
يتراوایى غشاى خارجى از یک گونه. کندها را توجیه مىبیوتیکبرابر آنتى

یابد؛ براى مثال، در دیگر به شدت تغییر مىيگرم منفى به گونه
ه نسبت به عوامل ضد باکتریایى بسیار مقاوم ک- دوموناس آئروژینوزا وپس
.بار کمتر از اشریشیاکولى است100پذیرى غشاى خارجى نفوذ- باشد مى

هاى به رمز که بر حسب ژن-هاى اصلى غشاى خارجى پروتئین
ها و هاى فاقد آنبر پایه جهش یافته-اند آورنده آنها نامگذارى شدهدر

هاى خالص شده به درون ها با ورود پروتئینبر اساس آزمایشاتى که در آن
عملکردى ي هاى مصنوعى، ساختار اولیه بازگشته است، در چند طبقه غشا

در PhoEو Fو OmpC ،Dها، براى نمونه پورین. شوندگنجانده مى
) سه واحدى(هایى تریمرتایفى موریوم پروتئیناشریشیاکولى و سالمونلا

). 2- 18شکل (اند هستند که در هر دو سطح غشاى خارجى نفوذ پیدا کرده
اختصاصى، اجازه انتشار آزادانه مواد محلول غیراًها با ایجاد منافذ نسبتآن

هاى پورین.نمایندپذیر مىدوست را از عرض غشا امکانکوچک آب
ند، که اکنندگى متفاوتى برخوردارهاى ممانعتهاى مختلف از محدودهگونه

در اشریشیاکولى و سالمونلا600هاى مولکولى حدود ها براى وزنطیف آن
.دوموناس آئرژینوزا متغیر استودر پس3000تایفى موریوم تا بیش از 

ها سر قطبى ها بیانگر گروههاى قندى، و دایرهدهنده باقمیاندهمستطیل نشاناشکال بیضى و . نماى ملکولى پوشش یک باکترى گرم منفى. 2- 17شکل 
K-12نشان داده شده در شکل مربوط به اشریشیاکولى هستند و ناحیه مرکزىِ) فسفاتیدیل اتانول آمین و فسفاتیدیل گلیسرول(لیپید فسفوگلیسرو

مشتق هايساکاریدالیگوMDO.نیست، مگر آنکه توسط یک پلاسمید مناسب ترانسفورمه گرددOژن داراى تکرار آنتىاین سویه به طور طبیعى .باشدمى
.)membrane-derived oligosaccharides(شده از غشا 
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هایى که از چوب شبیه بشکهساختار بزرگ، توخالى و بشکه مانند ). در اشریشاکولىOmpFپورین (تاخوردگى کلى یک مونومر پورین A.. 2- 18شکل 
پلاسمى هاى منظم روى حاشیه پرىهاى کوچک یا پیچشها به واسطه حلقهاین رشته. آیدپدید مىرشته 16از آرایش موازى ناهمسوى ) اندساخته شده
دهد و درون ساختار پیوند مىرا 6و 5هاى بتاى حلقه داخلى که رشته). بالا(د نایستهاى نامنظم بزرگ در سطح خارجى مى، و حلقه)پایین(شوند مرتبط مى

. واحد درگیر استهاى زیرنده در تماسسطح نزدیک به بین. باشندهاى زنجیره معلوم مىانتها. کند با رنگ تیره مشخص گردیده استبشکه گسترش پیدا مى
.B نماى کلى تریمرOmpF .گانه ملکولى نشان داده شده استتقارن سهمحوراین مولکول از منظر فضاى خارج سلولى در امتداد.

هاى غشاى خارجى، که از بسیارى جهات پروتئیناز اعضاى گروه دوم
، که LamB. اشاره کردTsxو LamBتوان به ها هستند، مىشبیه پورین

پذیر و همچنین گیرنده باکتریوفاژ لامبدا است، مسئول انتشار یک پورین القا
گردد؛ ها از عرض غشا محسوب مىدکسترینبیشتر مقادیر مالتوز و مالتو

Tsx که گیرنده باکتریوفاژ ،T6برخى ها وباشد، وظیفه انتشار نوکلئوزیدمى
هاى آمینه را از عرض غشا به عهده دارد؛ هر چند، اختصاصیت نسبى آن اسید

هایى هاى ضعیف مواد محلول با جایگاهکنشهمممکن است بازتاب بر
.اندها اختصاصىدرون این کانال باشد که براى اشکال خاص مولکول

این . ودشبه تعداد فراوان در غشاى خارجى یافت مىOmpAپروتئین 
پروتئین در لنگر نمودن غشاى خارجى به لایه پپتیدوگلیکان سهیم است؛ 

OmpAن وـاسیجنسى در کانجوگوسرنده پیلـن به عنوان گیـهمچنی
).7فصل (نماید ، عمل مىFباکتریایى با واسطه 

ها در مقادیر کمتر اى از پروتئینغشاى خارجى همچنین داراى مجموعه
و B12هاى ویژه همچون ویتامین انتقال مولکولاست، که در 

هاى آنها به سوبسترا. کنندآهن نقش ایفا مى-هاى سیدروفور کمپلکس

هاى سان سیستمه عملکردى بخود تمایل زیادى نشان داده و احتمالاً
عملکرد صحیح این . کلاسیک در غشاى سیتوپلاسمى دارندحاملىِترابرىِ
. استTonBموسوم به یها نیازمند انرژى همراه از طریق پروتئیننپروتئی

ها، از جملههاى کوچک دیگر شامل شمار محدودى از آنزیمپروتئین
.ها، هستندها و پروتئازلیپازفسفو

که بر - هاى اصلى غشاى خارجى پروتئین) شناسىمکان(توپولوژى 
هاى عرضى و آنالیز ارتباطات عملکردى به دست آمده اساس مطالعه پیوند

غشاى خارجى هم با لایه پپتیدوگلیکان . شوددیده مى2- 17در شکل -است 
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اتصال با لایه پپتیدوگلیکان اصولاً. و هم با غشاى سیتوپلاسمى مرتبط است

). ادامه را ببینید(گیرد پروتئین غشاى خارجى صورت مىبا میانجیگرى لیپو
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یابند، همچنان ها چگونه به غشاى خارجى انتقال مىکه آنشوند؛ اینمى
کند که انتقال در نواحى نامشخص مانده است، اما یک فرضیه پیشنهاد مى

دهد، که در سیتوپلاسمى و خارجى رخ مىهاى چسبندگى میان غشا
حضورمتأسفانه، مدرك محکمى مبنى بر. میکروسکوپ الکترونى نمایان است

.آیدبا دشوارى به دست مىاین نواحى چسبندگى عملاً

هاى سلولى گرم منفى داراى یک دیوارهLPS(-LPS(ساکارید پلىلیپو. 2

ساکاریدى ساخته شده از ، است که به پلىAلیپید پیچیده، به نام لیپید گلیکو
یابد هاى تکرارى اتصال مىهایى انتهایى از واحدو ردیف) مرکز(یک هسته 

در برگه خارجى غشا کار LPSبه عنوان لنگر Aجزء لیپید ). A، 2-19شکل (
شود و به بر روى غشاى سیتوپلاسمى سنتز مىLPS. گذاشته شده است

براى عملکرد LPSحضور . کندمکان خارجى نهایى خود انتقال پیدا مى
.هاى غشاى خارجى ضرورى استبسیارى از پروتئین

، Abe. (دهدا نشان مىرLPSاى خلاصه شده است، شکلى از که تا اندازهاین طرح. ساکارید سالمونلاپلىلیپوA.. ساکاریدپلىساختار لیپو. 2- 19شکل 
، فسفات؛ Pاستیل گلوکز آمین؛ - NAG ،N، مانوز؛ Manداکسى اکتونات؛ - 3-کتو-KDO  ،2، هپتوز؛ Hep، گلوکز آمین؛ GlcN، گالاکتوز؛ Galآبکیوز؛ 

Rha ،L-لیپید ) رامنوزAروددر غشاى خارجى فرو مى ..Bلیپید . ساکارید اشریشیاکولىپلىلیپوولکولىِمدل مAساکارید مرکز مستقیم هستند؛ زنجیره و پلى
.در این مدل، در یک زاویه، خمش داردOجانبى 

ایجاد شده است گلوکز آمین فسفریلهساکاریدهاى دىاز واحدAلیپید 
اسید بتا). 2-19شکل (هاى چرب زنجیره بلند اتصال دارند ها اسیدکه به آن

کربنه است، همیشه حضور 14هیدروکسى میریستیک، که یک اسید چرب 
هاى چرب همراه با باشد؛ سایر اسیدداشته و منحصر به این لیپید مى

.کنندمىها، بر حسب گونه باکتریایى تغییر هاى جانشین روى فسفاتگروه
نشان داده شده است، Bو A، 2- 19ساکاریدى، که در شکل مرکز پلى
مشابه بوده و داراى دو قند ویژه LPSواجد هاى گرم منفىِدر تمام گونه

گونه با این وجود، هر. و هپتوز است(KDO)داکسى اکتانوئیک اسیدکتو
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A، 2- 19اى از آن در شکل ونهیک واحد تکرارى منحصر به فرد دارد، که نم

هاى ساکاریدترىهاى تکرارى معمولاًواحد. شوددر سالمونلا مشاهده مى
واحد تکرارى تحت عنوان . انددارهاى شاخهساکاریدخطى یا تترا، و یا پنتا

، Oژن دوست آنتىهاى کربوهیدراتى آبزنجیره. گردداشاره مىOژن آنتى
.کنندگریز جلوگیرى مىپوشانده و از ورود ترکیبات آبسطح باکتریایى را

هاى دو ظرفیتى داراى بار منفى، به واسطه کاتیونLPSهاى مولکول
این کار به . اندبه طور غیرکووالان پل عرضى زده) +Mg2و +Ca2یعنى، (

گریز فراهم هاى آبانجامد و سدى را در برابر مولکولپایدارى غشا مى
هاى دوظرفیتى به کمک عوامل جاذب یا برداشت کاتیون. سازدمى

ها و میکسینکاتیونى نظیر پلىهاى پلىبیوتیکها با آنتىجایى آنجابه
گریز هاى بزرگ آبها، غشاى خارجى را نسبت به مولکولگلیکوزيآمینو

.نمایدتراوا مى
براى حیوانات سمى است، به نام ، که به شدت)LPS(پلی ساکارید لیپو

شود، زیرا گرم منفى شناخته مىيهاباکترى) سم داخلى(اندوتوکسین 
به طور محکم به سطح سلول اتصال دارد و تنها در پى لیز سلول آزاد 

شکند، تمام سمیت ساکارید مىو پلىAبه لیپید LPSهنگامى که . گرددمى
داران بسیار ایمونوژنیک در مهرهOژن آنتى. استAه لیپیدآن همرا

هاى درون ها و حتى در سویهگونهژنى آن میاناختصاصیت آنتى. باشدمى
: ژن ممکن، بسیار زیاد استتعداد انواع آنتى. کندتغییر مىاًیک گونه شدید

.در سالمونلا شناسایى شده استیینوع آن به تنها1000بیش از 
ساخته شده از تعداد متغیرى از LPSها گرم منفى از تمام باکترى

را 2-19شکل (ساکاریدى تکرارى برخوردار نیستندهاى الیگوواحدزیر
هایى که سطوح مخاطى را هاى غشاى خارجى باکترىلیپید؛ گلیکو)ببنید
مانند نیسریا مننژایتیدیس، نیسریا گونوره، هموفیلوس (نمایند نیزه مىکلو

اً نسبت) هاىگلیکان(هاى قندى داراى بخش) ىئو هموفیلوس دوکرِ،نفولانزاآ
هاى تر با ساختارهاى کوچکلیپیداین گلیکو. باشنددار مىکوتاه و شاخه

LPS» نوعR «هاىژنکه فاقد آنتىO هاى وسیله جهش یافتهاند و به
آیند، قابل مقایسه اى نظیر اشریشیاکولى پدید مىهاى رودهخشن باکترى

هاى سلولى هاى غشالیپیدنگوفاسبه گلیکوهااگرچه، ساختار آن. هستند
ساکارید الیگوها را لیپوتر است آنپستانداران بسیار شباهت داشته و مناسب

(LOS)ژنى و ساختارى وسیعى را، حتى ها گوناگونى آنتىلکولاین م. بنامیم
یک فاکتور ویرولانس مهم LOS. دهندمنفرد، نشان مىي در یک گونه 

، تقلیدى LOSشناسایى شده روى ) ژنىهاى آنتىشاخصه(ها توپاپى. است
هاى میزبان بوده و ممکن است ارگانیسم را قادر به فرار از پاسخ از ساختار

، نیسریا نیسریا گونورهLOSمانند (ها LOSبعضى از . ن نمایندایمنى میزبا
استیل لاکتوز آمین -Nیک باقیمانده ) ىئمننژایتیدیس و هموفیلوس دوکر

شیمیایى مشابه دارند که از لحاظ ایمونو)Galβ-1→4-GlcNAc(انتهایى

در حضور یک آنزیم باکتریایى به. گلبول قرمز انسان استiژن ساز آنتىپیش
سیستیدین (نام سیالیل ترانسفراز و یک سوبستراى میزبانى یا باکتریایى 

استیل -N، باقیمانده )CMP-NANAاستیل نورامینیک اسید، - N-منوفسفو
شدن، که در بدن موجود زنده رخ سیالیله. شودلاکتوز آمین سیالیله مى

ژن میزبان و پنهان تقلید مولکولى از یک آنتىهاى محیطىِدهد، مزیتمى
.کندهاى سیالیک را براى ارگانیسم فراهم مىشدن بیولوژیکى توسط اسید

هاى نامعمول میان لایهپروتئینهاى یک لیپومولکول- پروتئین لیپو. 3
را 2- 17شکل (کند غشاى خارجى و پپتیدوگلیکان پیوند عرضى برقرار مى

هاى یک توالى اسید آمینه دارد، که به صورت تکرار57تئین وپرلیپو). ببینید
DAPهاى شود؛ پپتید آن به باقیماندهاى نمایش داده مىاسید آمینه15

جزء لیپیدى این . یابدپپتید پپتیدوگلیکان اتصال مىهاى جانبى تترازنجیره
یستئین انتهایى به یک سشده متصل اترِگلیسرید تیومولکول شامل یک دى

لیپو. کووالان در غشاى خارجى الحاق شده استباشد، که به طور غیرمى
هاى گرم منفى محسوب ترین پروتئین سلولپروتئین از نظر تعداد فراوان

که به (عملکرد این مولکول ). مولکول در هر سلول000,700حدود (گردد مى
پایدارى غشا و ) ده استهاى فاقد آن مشخص شدنبال رفتار جهش یافته

.باشدلنگر نمودن آن به لایه پپتیدوگلیکان مى

هاى داخلى و خارجى، فضاى فضاى میان غشا-پلاسمى فضاى پرى. 4
پلاسمى نام دارد که مشتمل بر لایه پپتیدوگلیکان و یک محلول پرى

درصد از 20-40اًتقریبپلاسمى فضاى پرى. ها استشبه ژلاتینى از پروتئین
هاى حاضر پروتئین. باشدگیرد، که در خور توجه مىبر مىحجم سلول را در
شونده به هاى متصلپروتئین: پلاسمى عبارتند ازدر فضاى پرى

ها و ها، ویتامینهاى آمینه، قندمانند اسید(هاى اختصاصى سوبسترا
که ) نوکلئوتیداز- 5َمانند آلکالین فسفاتاز و(هاى هیدرولیتیک آنزیم؛)هایون

هاى قابل انتقال به سوبستراهاى غیرمنجر به شکسته شدن سوبسترا
لاکتاماز و مانند بتا(زدا هاى سمگردند؛ و آنزیمقابل انتقال مى

. اندازندها را از کار مىبیوتیکاز آنتىاى که پاره) فسفریلاز-آمینوگلیکوزید 
هاى بسیار هاى بالایى از پلیمرپلاسم همچنین داراى غلظتپرى

است، که به طور گوناگون با ) باقیمانده10تا 8با طول (گلوکز -Dدار شاخه
شود؛ هاى گلیسرول فسفات و فسفاتیدیل اتانول آمین جایگزین مىباقیمانده

ها که این پلیمر. نداوردارسوکسینیل برخ- Oهاى برخى هم از استر
ا ـهاى مشتق شده از غشاریدـساکالیگوا ـیMDOاً ـاصطلاح

)membrane-derived oligosaccharides(نام دارند، به نظر
هاى رشد یافته در رسد در تنظیم اسمزى نقش ایفا کنند، زیرا سلولمى

برابر16اسمولاریته پایین، بر سنتز این ترکیبات تا هاى واجد محیط
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.افزایندمى

فست- اسید یدیواره سلول) ت
مایکوباکتریوم (سل باسیلاًها، خصوصه سلولى برخى از باکترىدیوار

هاى هیدروکربن(و خویشاوندان آن محتوى مقادیر زیادى موم ) توبرکلوزیس
. با عنوان اسید مایکولیک است) کربن90تا 70با طول دار، شاخهي پیچیده 

این دیواره سلولى از پپتیدوگلیکان و یک دو لایه لیپیدى نامتقارن خارجى 
هاى مایکولیک متصل به گردد؛ برگه داخلى آن حاوى اسیدایجاد مى

هاى قابل استخراج بر دارنده سایر لیپیدآرابینوگلیکان، و برگه خارجى در
هاى کار گذاشته شده باشد و پروتئینیه لیپیدى بسیار منظم مىدو لا. است

ها ها و برخى داروآورند که نوتریئنتدر آن، منافذى مملو از آب را پدید مى
تعدادى از ترکیبات نیز . ها عبور نمایندتوانند به آهستگى از خلال آنمى
این . به کندى، بگذرندهاى لیپیدى دیواره سلولى، هر چند توانند از بخشمى

هایى مقاومت در برابر بسیارى از مواد گریز به چنین باکترىساختمان آب
چنانچه . کندهاى قوى را اعطا مىها و اسیدشیمیایى خشن، از جمله شوینده

ها به درون این یک رنگ به واسطه حرارت مختصر یا به همراهى شوینده
ها، به وسیله اسید هیدروکلریک رقیق کترىها راه یابد، به سان سایر باسلول
فست - ها اسید از این جهت، به این ارگانیسم. تواند برداشت گرددنمى

فست نسبت به -تراوایى دیواره سلولى اسید . شودگفته مى) مقاوم به اسید(
پذیرى دیواره برابر کمتر از نفوذ1000تا 100دوست، هاى آبمولکول

ها است و این موضوع ممکن است ى به این مولکولسلولى اشریشیاکول
.ها باشدمسئول سرعت آهسته رشد در مایکوباکتریوم

هادیواره سلولى آرکى) ث
ها برخى از آرکى. ها نیستها مشابه دیواره سایر باکترىدیواره سلولى آرکى

پروتئین هستند، که اغلب از گلیکو) ادامه را ببینید(Sساده لایهداراى یک
ها یک دیواره سلولى مستحکم دارند که از بعضى از آن. شودایجاد مى

) مورئین کاذب(دومورئین وها و یک پپتیدوگلیکان موسوم به پسساکاریدپلى
به جاى Lبودن اسیدهاى آمینهدومورئین به علت داراوپس. ساخته شده است

به جاى -1→3با پیوند ساکاریدى هاى دى، و واحدDهاى آمینه اسید
β-1→4هایى که آرکى. باشدها متفاوت مىاز پپتیدوگلیکان باکترى

.انددومورئین دارند، گرم مثبتودیواره سلولى پس

هاى سطحى بلورینلایه) ج
- ها علاوه آرکىه هم گرم مثبت و هم گرم منفى، ب-ها بسیارى از باکترى

دو بعدى از ) بلورین(واحدى و کریستالى اى زیرداراى یک شبکه لایه

ترین جزء به عنوان خارجى) Sلایه (پروتئین هاى پروتئین یا گلیکومولکول
هاى گرم مثبت و گرم منفى، گاهى در باکترى. پوشش سلولى خود هستند

ها، در بعضى از آرکى. اوقات این ساختار به ضخامت چندین مولکول است
.گردددر خارج غشاى سلولى محسوب مىاین لایه تنها لایه 

اه با ـاز نوع منفردى از مولکول پروتئینى، گاًـعمومSاى ـهلایه
يهاى جدا شدهمولکول. شوندهاى کربن متصل به آن، ساخته مىهیدرات

باشند، یعنى آنها صفحاتى مشابه یا قادر به سر هم کردن خود مىSلایه 
Sهاى لایه پروتئین. سازندها را مىبا صفحات حاضر روى سلولیکسان

هاى پروتئولیتیک و عوامل تغییر دهنده ماهیت پروتئین نسبت به آنزیم
نقش حفاظتى اما این لایه احتمالاً، روشن نیستSعملکرد لایه . اندپایدار
هاى ول را از آنزیم، سلSدر مواردى، نشان داده شده است که لایه . دارد

یک (روس دلوویبریو باکتریوودیواره، از تهاجم باکترى بِي تخریب کننده 
این لایه همچنین در . نمایدها حفظ مى، و از باکتریوفاژ)باکترى شکارچى

کند، و ممکن هاى آرکى نقش ایفا مىنگهدارى شکل سلول در برخى گونه
.ى میزبان درگیر باشداست در چسبندگى سلولى به سطوح اپیدرم

برندهاى سلولى حمله مىهایى که به دیوارهآنزیم) چ
موجود در داربست پپتیدوگلیکان توسط آنزیم لیزوزیم، که در β1→4پیوند

مرغ یافت علاوه در سفیده تخمه ، ب)اشک، بزاق و ترشحات بینى(ترشحات 
هاى گرم ه باکترىهمواج.)را ببینید2-15شکل (گرددشود، هیدرولیز مىمى

ها هایى که قدرت اسمزى پایینى دارند، به لیز آنمثبت با لیزوزیم در محیط
انجامد؛ چنانچه بر قدرت اسمزى محیط جهت به توازن رساندن فشار مى

ها اسمزى درون سلول افزوده شود، اجسام کروى آزاد موسوم به پروتوپلاست
یابى لیزوزیم به ه سلولى گرم منفى از دستدیوارغشاى خارجى . گردندرها مى

که به وسیله عاملى همچون اتیلن دىکند، مگر آندیواره جلوگیرى مى
هاى که یک ترکیب جذب کننده کاتیون،)EDTA(استیک اسید آمین تترا

هاى حفظ شده از لحاظ اسمزى، ظرفیتى است، تخریب شود؛ در محیطدو
ها را ایجادلیزوزیم، اسفروپلاست-EDTAها در اثر برخورد با سلول

نفى پیچیده، شامل غشاى خارجى، هنوز بقایایى از دیواره گرم منمایند کهمى
.به همراه دارندرا

ها اتولیزین. هستند) کنندهلیزخود(ها داراى تعدادى اتولیزین باکترى
. دهندمورد هجوم قرار مىاند که پپتیدوگلیکان راهایى هیدرولیتیکآنزیم

ها و کربوکسى ها، اندوپپتیدازها، گلوکز آمینیدازها شامل مورامیدازآن
ها سبب تغییر یا تخریب پپتیدوگلیکان در این آنزیم. باشندها مىپپتیداز

در رشد و تغییرات دیواره هاى اتولیزین احتمالاًآنزیم. شوندها مىباکترى
نمایند، اما فعالیت آنها در هنگام سلولى و در تخریب سلول مشارکت مى

.آشکارتر است) اتولیز(هاى مرده تجزیه سلول
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هایى کننده دیواره سلولى باکتریایى همچنین در سلولهاى تخریبآنزیم
هاى ها و سلولرمانند پروتوزوئ(ندکنهاى کامل را هضم مىکه باکترى

.شوندیافت مى)فاگوسیتى حیوانات عالى

رشد دیواره سلولى) ح
چند، الحاق باشد؛ هرسنتز دیواره سلولى به منظور تقسیم سلول ضرورى مى

هاى باکترى. ماده دیواره سلولى جدید بر اساس شکل باکترى متفاوت است
از دو روش براى ) سوبتیلیسمانند اشریشیاکولى و باسیلوس (اى شکل میله

کنند؛ در شیوه نخست، پپتیدوگلیکان جدید در سنتز دیواره سلولى استفاده مى
گیرد که نتیجه آن طویل شدن سلول است؛ امتداد یک مسیر مارپیچ جاى مى

و در روش دیگر، یک حلقه بسته پیرامون جایگاه تقسیم آتى الحاق 
هاى رسد سلولبه نظر نمى. ل تیغک تقسیم استشود که پیامد آن تشکیمى

کروى شکل، مانند استافیلوکوکوس اورئوس از شیوه طویل شدن سنتز دیواره 
به جاى آن پپتیدوگلیکان جدید تنها در جایگاه تقسیم الحاق . برخوردار باشند

توان، براى مثال در سومین حالت از رشد دیواره سلولى را مى. گرددمى
کوس پنومونیه دید، که یک کوکوس حقیقى نیست، زیرا شکل آن استرپتوکو

دیواره سلولى سنتز . کروى نبوده، بلکه به شکل یک توپ راگبى استکاملاً
هاى به اصطلاح استوایى استرپتوکوکوس پنومونیه نه تنها در تیغک، در حلقه

).2- 20شکل (دهد نیز رخ مى

اى شکل، نظیر باسیلوس سوبتیلیس یا اشریشیاکولى از دو شیوه براى هاى میلهباکترى. هاالحاق دیواره سلولى جدید در اشکال متفاوت باکترى. 2-20شکل 
جانبى است؛ و الحاق یک که نتیجه آن طویل شدن دیواره،)A(گیردپپتیدوگلیکان جدید در امتداد یک مسیر مارپیچ جاى مى: برندسنتز دیواره سلولى بهره مى

اند و با الحاق هاى استرپتوکوکوس پنومونیه به شکل یک توپ راگبىسلول).B(حلقه بسته پیرامون جایگاه تقسیم آتى، که پیامد آن تشکیل تیغک تقسیم است
یک . کند، مطابقت داردیواره سلولى که سلول را احاطه مىکه با رشد اضافى د، )A(گردندهایى به اصطلاح استوایى طویل مىماده دیواره سلولى جدید در حلقه

سپس، سنتز تیغک تقسیم . گردندهاى دخترى برجسته مىهاى تقسیم آتى سلولشوند، و جایگاهحلقه اولیه دو برابر گشته و دو حلقه حاصل به تدریج جدا مى
به جاى آن، . افتداستافیلوکوکوس اورئوس، روش طویل شدن سنتز دیواره سلولى اتفاق نمىنظیرهاى کروى، در سلول).B(پذیرددر وسط سلول صورت مى

).B(شودپپتیدوگلیکان جدید تنها در تیغک تقسیم قرار داده مى

Lها و اشکال ها، اسفروپلاستپروتوپلاست) خ

هیدرولیز آن با لیزوزیم یا با برداشت دیواره باکتریایى ممکن است به واسطه 
سیلین، انجام بیوتیک، مانند پنىمهار سنتز پپتیدوگلیکان به کمک یک آنتى

ها هاى حفظ شده از لحاظ اسمزى، این اعمال، پروتوپلاستدر محیط. گیرد
که غشاى خارجى و (ها را هاى گرم مثبت، و اسفروپلاسترا از باکترى

هاى گرم منفى آزاد از سلول) اندده را نگه داشتهپپتیدوگلیکان به دام افتا
.کندمى

Lها اشکال ها قادر به رشد و تقسیم باشند، به آنچنانچه این قبیل سلول

به گردند و معمولاًبه دشوارى کشت مىLاشکال . گویندفرم مى- Lیا 
علاوه قدرت اسمزى مناسبى دارد، ه محیطى که با آگار جامد شده است، ب

هایى کننده دیواره سلولى باکتریایى همچنین در سلولهاى تخریبآنزیم
هاى ها و سلولرمانند پروتوزوئ(ندکنهاى کامل را هضم مىکه باکترى

.شوندیافت مى)فاگوسیتى حیوانات عالى

رشد دیواره سلولى) ح
چند، الحاق باشد؛ هرسنتز دیواره سلولى به منظور تقسیم سلول ضرورى مى

هاى باکترى. ماده دیواره سلولى جدید بر اساس شکل باکترى متفاوت است
از دو روش براى ) سوبتیلیسمانند اشریشیاکولى و باسیلوس (اى شکل میله

کنند؛ در شیوه نخست، پپتیدوگلیکان جدید در سنتز دیواره سلولى استفاده مى
گیرد که نتیجه آن طویل شدن سلول است؛ امتداد یک مسیر مارپیچ جاى مى

و در روش دیگر، یک حلقه بسته پیرامون جایگاه تقسیم آتى الحاق 
هاى رسد سلولبه نظر نمى. ل تیغک تقسیم استشود که پیامد آن تشکیمى

کروى شکل، مانند استافیلوکوکوس اورئوس از شیوه طویل شدن سنتز دیواره 
به جاى آن پپتیدوگلیکان جدید تنها در جایگاه تقسیم الحاق . برخوردار باشند

توان، براى مثال در سومین حالت از رشد دیواره سلولى را مى. گرددمى
کوس پنومونیه دید، که یک کوکوس حقیقى نیست، زیرا شکل آن استرپتوکو

دیواره سلولى سنتز . کروى نبوده، بلکه به شکل یک توپ راگبى استکاملاً
هاى به اصطلاح استوایى استرپتوکوکوس پنومونیه نه تنها در تیغک، در حلقه

).2- 20شکل (دهد نیز رخ مى

اى شکل، نظیر باسیلوس سوبتیلیس یا اشریشیاکولى از دو شیوه براى هاى میلهباکترى. هاالحاق دیواره سلولى جدید در اشکال متفاوت باکترى. 2-20شکل 
جانبى است؛ و الحاق یک که نتیجه آن طویل شدن دیواره،)A(گیردپپتیدوگلیکان جدید در امتداد یک مسیر مارپیچ جاى مى: برندسنتز دیواره سلولى بهره مى

اند و با الحاق هاى استرپتوکوکوس پنومونیه به شکل یک توپ راگبىسلول).B(حلقه بسته پیرامون جایگاه تقسیم آتى، که پیامد آن تشکیل تیغک تقسیم است
یک . کند، مطابقت داردیواره سلولى که سلول را احاطه مىکه با رشد اضافى د، )A(گردندهایى به اصطلاح استوایى طویل مىماده دیواره سلولى جدید در حلقه

سپس، سنتز تیغک تقسیم . گردندهاى دخترى برجسته مىهاى تقسیم آتى سلولشوند، و جایگاهحلقه اولیه دو برابر گشته و دو حلقه حاصل به تدریج جدا مى
به جاى آن، . افتداستافیلوکوکوس اورئوس، روش طویل شدن سنتز دیواره سلولى اتفاق نمىنظیرهاى کروى، در سلول).B(پذیرددر وسط سلول صورت مى

).B(شودپپتیدوگلیکان جدید تنها در تیغک تقسیم قرار داده مى

Lها و اشکال ها، اسفروپلاستپروتوپلاست) خ

هیدرولیز آن با لیزوزیم یا با برداشت دیواره باکتریایى ممکن است به واسطه 
سیلین، انجام بیوتیک، مانند پنىمهار سنتز پپتیدوگلیکان به کمک یک آنتى

ها هاى حفظ شده از لحاظ اسمزى، این اعمال، پروتوپلاستدر محیط. گیرد
که غشاى خارجى و (ها را هاى گرم مثبت، و اسفروپلاسترا از باکترى
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.کندمى
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ها با سیلین، نسبت به تولید آنبا پنىLتولید اشکال . نیازمند هستند
ها به شود به دلیل نیاز آنتر است، که پیشنهاد مىلیزوزیم، آسان

.پپتیدوگلیکان است
ى توانند در پى حذف عامل محرك، به شکل باسیلمىLبرخى از اشکال 

گرفتن سنتز دیواره سلولى ها قادر به از سربنابراین، آن. طبیعى باز گردند
آنچه . نمایندسایرین پایدار بوده و هیچگاه بازگشت نمى. باشندطبیعى مى
ممکن است حضور بقایاى ،سازدها را جهت بازگشت معین مىظرفیت آن

یوسنتز خود پپتیدوگلیکان باشد که به طور طبیعى به عنوان آغازگر ب
.کندعمل مى

خود بههاى باکتریایى به طور خوددر بعضى از گونهLپدید آمدن اشکال 
خودى و چه با القا به، چه به طور خودLایجاد اشکال . گیردصورت مى

هاى مزمن شود، ممکن است در میزبان باعث پیدایش عفونتیبیوتیکآنتى
درمانى، در شیمى. ها در نواحى حفظ شده بدن پنهان بمانندارگانیسمو این

اند، زیرا مشکلات خاصى را به ارمغان آوردهLهاى حاصل از اشکال عفونت
ها به شکل بازگشت آن. اندمقاوماًبیوتیکى نسبتتىها در برابر درمان آنآن

.تواند به عود عفونت آشکار بیانجامدباسیلى مى

هامایکوپلاسما)د
هاى فاقد دیواره سلولى بوده، پپتیدوگلیکان ندارندها باکترىمایکوپلاسما

نیز وجود دارند، اما کمتر هاى بدون دیواره آرکى. )را ببینید25- 1شکل (
ه ـا نزدیک بـهز ژنومى، مایکوپلاسماـبر اساس آنالی. اندشدهمطالعه
ها مشتق شده گیرند و ممکن است از آنگرم مثبت قرار مىهاىباکترى

مهار کننده ها جایگاه هدفى براى عوامل ضد میکروبىِمایکوپلاسما. باشند
رو به ندارند و از این) هاها و سفالوسپورینسیلینمانند پنى(دیواره سلولى 

یک عامل - برخى، همچون مایکوپلاسما پنوموینه . اندهایى مقاومچنین دارو

و Lاختلاف بین اشکال . در غشاى خود استرول دارند- پنومونى 
بازساخت مورئین، ي ها در این است که به هنگام اجازه مایکوپلاسما

گردند، در حالى که به شکل باکتریایى اصلى خود باز مىLاشکال 
.دهندها هیچگاه این کار را انجام نمىمایکوپلاسما

کپسول و گلیکوکالیکس
هاى طبیعى خود، مقادیر زیادى ها در طى رشد در محیطبسیارى از باکترى

ينظر از یک استثناصرف. نمایندهاى خارج سلولى را سنتز مىاز پلیمر
گلوتامیک اسید باسیلوس آنتراسیس و -D-هاى پلى کپسول(شناخته شده 

جدول (اند ساکاریدىلولى، پلىاین مواد خارج س) باسیلوس لیکنى فورمیس
جهت توصیفاًغالب) لایه لزج(ل و اسلایم لایر اصطلاحات کپسو). 2-2

تر گلیکوکالیکس نیز روند؛ اصطلاح کلىساکاریدى به کار مىهاى پلىلایه
ساکاریدى افتاده در گلیکوکالیکس به عنوان ماده پلى. مورد استفاده است

لایه مشخص و متراکمى که از نزدیک اطراف . شودسلول تعریف مىخارج از 
سلول را احاطه کرده و از وارد شدن ذرات، مانند مرکب چین، جلوگیرى 

اگر گلیکوکالیکس به ). 2- 21شکل (گردد کند، با عنوان کپسول اشاره مىمى
آن به ست به سلول متصل باشد و از ورود ذرات جلوگیرى ننماید، صورت س

هاى سنتز پلیمر خارج سلولى به کمک آنزیم. شودلایم لایر گفته مىاس
براى مثال، استرپتوکوکوس . پذیردمستقر روى سطح باکتریایى انجام مى

موتانس از دو آنزیم گلوکوزیل ترانسفراز و فروکتوزیل ترانسفراز براى
پلى (هاى زنجیره بلند کسترانسنتز د-D-و ) گلوکزهاى زنجیره بلند وانل

پلیمر ها هومواین پلیمر. گیرداز سوکروز بهره مى) فروکتوز-Dپلى(
پلیمر نامیده ساکارید هتروهاى حاوى بیش از یک نوع مونوپلیمر. نام دارند

.شوندمى
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پلى (هاى زنجیره بلند کسترانسنتز د-D-و ) گلوکزهاى زنجیره بلند وانل

پلیمر ها هومواین پلیمر. گیرداز سوکروز بهره مى) فروکتوز-Dپلى(
پلیمر نامیده ساکارید هتروهاى حاوى بیش از یک نوع مونوپلیمر. نام دارند

.شوندمى

، در دماىباسيفیبرینهباسیلوس آنتراسیس در خون د. دینیک فاآمیزى کپسول باسیلوس آنتراسیس به روش مرنگA.. هاى باکتریایىکپسول. 2-21شکل 
C°35رشد یافته است ..Bهاى این شیوه براى بهبود مشاهده باکترى. آمیزى منفى با مرکب چیناثبات حضور کپسول در باسیلوس آنتراسیس به واسطه رنگ

.اى بالینى، مانند خون، کشت خون، یا مایع مغزى نخاعى سودمند استهدار در نمونهکپسول

ها با سیلین، نسبت به تولید آنبا پنىLتولید اشکال . نیازمند هستند
ها به شود به دلیل نیاز آنتر است، که پیشنهاد مىلیزوزیم، آسان

.پپتیدوگلیکان است
ى توانند در پى حذف عامل محرك، به شکل باسیلمىLبرخى از اشکال 

گرفتن سنتز دیواره سلولى ها قادر به از سربنابراین، آن. طبیعى باز گردند
آنچه . نمایندسایرین پایدار بوده و هیچگاه بازگشت نمى. باشندطبیعى مى
ممکن است حضور بقایاى ،سازدها را جهت بازگشت معین مىظرفیت آن

یوسنتز خود پپتیدوگلیکان باشد که به طور طبیعى به عنوان آغازگر ب
.کندعمل مى

خود بههاى باکتریایى به طور خوددر بعضى از گونهLپدید آمدن اشکال 
خودى و چه با القا به، چه به طور خودLایجاد اشکال . گیردصورت مى

هاى مزمن شود، ممکن است در میزبان باعث پیدایش عفونتیبیوتیکآنتى
درمانى، در شیمى. ها در نواحى حفظ شده بدن پنهان بمانندارگانیسمو این

اند، زیرا مشکلات خاصى را به ارمغان آوردهLهاى حاصل از اشکال عفونت
ها به شکل بازگشت آن. اندمقاوماًبیوتیکى نسبتتىها در برابر درمان آنآن

.تواند به عود عفونت آشکار بیانجامدباسیلى مى

هامایکوپلاسما)د
هاى فاقد دیواره سلولى بوده، پپتیدوگلیکان ندارندها باکترىمایکوپلاسما

نیز وجود دارند، اما کمتر هاى بدون دیواره آرکى. )را ببینید25- 1شکل (
ه ـا نزدیک بـهز ژنومى، مایکوپلاسماـبر اساس آنالی. اندشدهمطالعه
ها مشتق شده گیرند و ممکن است از آنگرم مثبت قرار مىهاىباکترى

مهار کننده ها جایگاه هدفى براى عوامل ضد میکروبىِمایکوپلاسما. باشند
رو به ندارند و از این) هاها و سفالوسپورینسیلینمانند پنى(دیواره سلولى 

یک عامل - برخى، همچون مایکوپلاسما پنوموینه . اندهایى مقاومچنین دارو

و Lاختلاف بین اشکال . در غشاى خود استرول دارند- پنومونى 
بازساخت مورئین، ي ها در این است که به هنگام اجازه مایکوپلاسما

گردند، در حالى که به شکل باکتریایى اصلى خود باز مىLاشکال 
.دهندها هیچگاه این کار را انجام نمىمایکوپلاسما

کپسول و گلیکوکالیکس
هاى طبیعى خود، مقادیر زیادى ها در طى رشد در محیطبسیارى از باکترى

ينظر از یک استثناصرف. نمایندهاى خارج سلولى را سنتز مىاز پلیمر
گلوتامیک اسید باسیلوس آنتراسیس و -D-هاى پلى کپسول(شناخته شده 

جدول (اند ساکاریدىلولى، پلىاین مواد خارج س) باسیلوس لیکنى فورمیس
جهت توصیفاًغالب) لایه لزج(ل و اسلایم لایر اصطلاحات کپسو). 2-2

تر گلیکوکالیکس نیز روند؛ اصطلاح کلىساکاریدى به کار مىهاى پلىلایه
ساکاریدى افتاده در گلیکوکالیکس به عنوان ماده پلى. مورد استفاده است

لایه مشخص و متراکمى که از نزدیک اطراف . شودسلول تعریف مىخارج از 
سلول را احاطه کرده و از وارد شدن ذرات، مانند مرکب چین، جلوگیرى 

اگر گلیکوکالیکس به ). 2- 21شکل (گردد کند، با عنوان کپسول اشاره مىمى
آن به ست به سلول متصل باشد و از ورود ذرات جلوگیرى ننماید، صورت س

هاى سنتز پلیمر خارج سلولى به کمک آنزیم. شودلایم لایر گفته مىاس
براى مثال، استرپتوکوکوس . پذیردمستقر روى سطح باکتریایى انجام مى

موتانس از دو آنزیم گلوکوزیل ترانسفراز و فروکتوزیل ترانسفراز براى
پلى (هاى زنجیره بلند کسترانسنتز د-D-و ) گلوکزهاى زنجیره بلند وانل

پلیمر ها هومواین پلیمر. گیرداز سوکروز بهره مى) فروکتوز-Dپلى(
پلیمر نامیده ساکارید هتروهاى حاوى بیش از یک نوع مونوپلیمر. نام دارند

.شوندمى

، در دماىباسيفیبرینهباسیلوس آنتراسیس در خون د. دینیک فاآمیزى کپسول باسیلوس آنتراسیس به روش مرنگA.. هاى باکتریایىکپسول. 2-21شکل 
C°35رشد یافته است ..Bهاى این شیوه براى بهبود مشاهده باکترى. آمیزى منفى با مرکب چیناثبات حضور کپسول در باسیلوس آنتراسیس به واسطه رنگ

.اى بالینى، مانند خون، کشت خون، یا مایع مغزى نخاعى سودمند استهدار در نمونهکپسول
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هاترکیب شیمیایى پلیمر خارج سلولى در برخى باکترى. 2- 2جدول 
هاى شیمیایىزیر واحدپلیمرارگانیسم

گلوتامیک-Dاسید پپتیدپلىباسیلوس آنتراسیس
گلوکز، فوکوز، گلوکورونیک اسیدساکارید مرکب از چند جزءپلىانتروباکتر آئروژنز

ریبوز، ریبیتول، فسفاتbگروهوسرهموفیلوس آنفولانزا

نیسریا مننژایتیدس

ها، براى مثال،پلیمرها و هتروپلیمرهومو
استیله- Oاستیل مانوز آمین فسفات تا حدى -ANگروهوسر
)اسید سیالیک(استیل نورامینیک اسید -BNگروهوسر
اسید سیالیک استیلهCگروهوسر
گالاکتوز، اسید سیالیک135گروه  وسر

گلوکورونیک اسید-Lمانورونیک اسید، -Dآلژیناتدوموناس آئروژینوزاوپس

استرپتوکوکوس پنومونیه
)پنوموکوکوس(

براى مثال،) انواع متعدد(ساکارید مرکب از چند جزء پلى
گلوکورونیک اسیدرامنوز، گلوکز، IIنوع 
گلوکز، گلوکورونیک اسیدIIIنوع 
گالاکتوز، گلوکز، رامنوزVIنوع 
استیل گلوکز آمین-Nگالاکتوز، گلوکز، XIVنوع 
رامنوز، گلوکزXVIIIنوع

استیل گلوکز آمین، گلوکورونیک اسید-Nاسید هیالورونیک)Aگروه (استرپتوکوکوس پایوژنز 
روکتوزفوانلسالیواریوساسترپتوکوکوس 

هاى کپسول دار سلول. زا دست داردهاى بیماريکپسول در تهاجم باکترى
کپسول پوشانده بادى ضدمانند، مگر آنکه با آنتىاز فاگوسیتوز در امان مى

شاملها به سطوح در محیط آنها، گلیکوکالیکس در چسبندگى باکترى. شوند
براى نمونه، . کندهاى گیاهى و حیوانى نقش ایفا مىهاى میزبانسلول

خود را جهت محکم چسبیدن به میناى تواناییاسترپتوکوکوس موتانس 
هاى هاى باکتریایى از گونهسلول. دندان مرهون گلیکوکالیکس خود است

اى موسوم یهافتند، و لاکالیکس به دام مىمشابه یا متفاوت، در این گلیکو
تراوش شده سازند؛ محصولات اسیدىِبه پلاك را روى سطح دندان مى

فصل (د ننمایخوردگى دندان را فراهم مىها موجبات کرمتوسط این باکترى
و تشکیل آن از - نقش حیاتى گلیکوکالیکس در این فرآیند ). را ببنید10

سوکروز در جامعه شرحخوردگى دندان را با مصرف ارتباط کرم-سوکروز 
ارجى به مقدار ـاریدى خـساکهاى پلىى که لایهـجایناز آ. دهدىـم

یابند، بنابراین، لایه گلیکوکالیکس ممکن است قابل توجهى آب پیوند مى
.شدگى داراى نقش باشدهمچنین در مقاومت نسبت به خشک

تاژك
ساختار) الف

ساخته شده از پروتئین، به اًمنحصراکتریایى ضمایم رشته مانندهاى بتاژك
هاى دارنده آن، ها براى باکترىتاژك. نانومتر هستند12- 30طول 

ها شناخته سه نوع آرایش براى تاژك. آیندهاى حرکتى به حساب مىاندام
هاى قطبى تاژك(، لوفوتریش )یک تاژك قطبى(مونوتریش : شده است

؛     اندهایى که روى کل سلول توزیع شدهتاژك(تریش و پرى) متعدد
.گرددمشاهده مى2- 22این سه نوع آرایش در شکل ). هاى پیرامونىتاژك

واحد باکتریایى از چندین هزار مولکول از یک زیر) فلاژل(یک تاژك 
ها اندکى از ارگانیسمدر تعداد. لین ساخته شده استپروتئینى به نام فلاژِ

اند، اما در اکثر ها از دو نوع فلاژلین ایجاد گردیده، تاژك)مانند کائولوباکتر(
ها به واحدتاژك از تجمع زیر. ها تنها یک نوع واحد یافت شده استگونه

ها با تکان دادن چنانچه تاژك. آیدشکل یک ساختار مارپیچ پدید مى
هاى جدید ها برداشته شوند، تاژكحاوى باکترىمکانیکى یک سوسپانسیون 

هاى فلاژلین تشکیل و واحدزدن زیربه سرعت با سنتز، تجمع و بیرون
از یک ساختمان اولیه فلاژلین احتمالاً. گردددقیقه باز مى3-6حرکت ظرف 

ها به شدت آن. ر متفاوت استـدیگيباکتریایى به گونهيگونه
هاى ایمنى نسبت به ، و تعدادى از پاسخ)Hيهاژنآنتى(اند ژنیکآنتى

.شوندى مىدها راهبرعلیه این پروتئیناًعفونت مستقیم
اتصال تاژك به جسم سلولى باکتریایى از طریق ساختارى پیچیده شامل یک 

دار قلاب یک ساختار کوتاه انحنا. گیردقلاب و یک جسم پایه صورت مى
) کننده حرکتبخش تولید(به عنوان مفصل کلى میان موتور اًاست که ظاهر

یک (جسم پایه از یک سرى حلقه . کنددر ساختار پایه و تاژك عمل مى
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) هاى گرم منفىهاى گرم مثبت و دو جفت در باکترىجفت در باکترى
تفسیرى از ساختمان تاژك گرم منفى در شکلطرح.باشدبرخوردار مى

در Pو Lهاى مشخص شده با حروف نشان داده شده است؛ حلقه23-2
پیچیدگى تاژك باکتریایى بر اساس . هاى گرم مثبت وجود ندارندباکترى

دهد که بیش از این مطالعات نشان مى. مطالعات ژنتیکى آشکار شده است
.هم شدن و عملکرد تاژك درگیر هستندمحصول ژنى در سر40

نس، تاژك لوفوتریش را رپِریزنگار الکترونى اسپیریلیوم سB.). 7500×(نیکوویئى، یک باکترى مونوتریش چتویبریو مA.. هاى باکتریایىتاژك. 2-22شکل 
.هاى پایه توجه نماییدبه گرانول). 9000×(دهد نشان مىتریش را لگاریس، که تاژك پرىریزنگار الکترونى پروتئوس وC.). 9000×(دهد نشان مى

جسم پایه تفکیک و -قلاب - رشته يمجموعه. موریومساختار کلى تاژك در یک باکترى گرم منفى، نظیر اشریشیاکولى یا سالمونلا تایفىA.. 2-23شکل 
هاى ها و پروتئیناى از یک تاژك که در آن زیر ساختطرح گستردهB.. موقعیت دستگاه صدور اثبات نگردیده است. به طور مبسوط نشان داده شده است

. نام دارندMSحلقه اًها است، که مجموعساختاربندى این زیرو حالت گردنS، شکل حلقه Mمسئول شکل حلقه FliFپروتئین . شوندسازنده تاژك دیده مى
.مشخص نیست-أدرون میله نزدیک مبدFlgB ،FlgC ،FlgFهاى و آرایش پروتئین-و میله MSبا توجه به حلقه FliEموقعیت پروتئین 

) هاى گرم منفىهاى گرم مثبت و دو جفت در باکترىجفت در باکترى
تفسیرى از ساختمان تاژك گرم منفى در شکلطرح.باشدبرخوردار مى

در Pو Lهاى مشخص شده با حروف نشان داده شده است؛ حلقه23-2
پیچیدگى تاژك باکتریایى بر اساس . هاى گرم مثبت وجود ندارندباکترى

دهد که بیش از این مطالعات نشان مى. مطالعات ژنتیکى آشکار شده است
.هم شدن و عملکرد تاژك درگیر هستندمحصول ژنى در سر40

نس، تاژك لوفوتریش را رپِریزنگار الکترونى اسپیریلیوم سB.). 7500×(نیکوویئى، یک باکترى مونوتریش چتویبریو مA.. هاى باکتریایىتاژك. 2-22شکل 
.هاى پایه توجه نماییدبه گرانول). 9000×(دهد نشان مىتریش را لگاریس، که تاژك پرىریزنگار الکترونى پروتئوس وC.). 9000×(دهد نشان مى

جسم پایه تفکیک و -قلاب - رشته يمجموعه. موریومساختار کلى تاژك در یک باکترى گرم منفى، نظیر اشریشیاکولى یا سالمونلا تایفىA.. 2-23شکل 
هاى ها و پروتئیناى از یک تاژك که در آن زیر ساختطرح گستردهB.. موقعیت دستگاه صدور اثبات نگردیده است. به طور مبسوط نشان داده شده است

. نام دارندMSحلقه اًها است، که مجموعساختاربندى این زیرو حالت گردنS، شکل حلقه Mمسئول شکل حلقه FliFپروتئین . شوندسازنده تاژك دیده مى
.مشخص نیست-أدرون میله نزدیک مبدFlgB ،FlgC ،FlgFهاى و آرایش پروتئین-و میله MSبا توجه به حلقه FliEموقعیت پروتئین 

) هاى گرم منفىهاى گرم مثبت و دو جفت در باکترىجفت در باکترى
تفسیرى از ساختمان تاژك گرم منفى در شکلطرح.باشدبرخوردار مى

در Pو Lهاى مشخص شده با حروف نشان داده شده است؛ حلقه23-2
پیچیدگى تاژك باکتریایى بر اساس . هاى گرم مثبت وجود ندارندباکترى

دهد که بیش از این مطالعات نشان مى. مطالعات ژنتیکى آشکار شده است
.هم شدن و عملکرد تاژك درگیر هستندمحصول ژنى در سر40

نس، تاژك لوفوتریش را رپِریزنگار الکترونى اسپیریلیوم سB.). 7500×(نیکوویئى، یک باکترى مونوتریش چتویبریو مA.. هاى باکتریایىتاژك. 2-22شکل 
.هاى پایه توجه نماییدبه گرانول). 9000×(دهد نشان مىتریش را لگاریس، که تاژك پرىریزنگار الکترونى پروتئوس وC.). 9000×(دهد نشان مى

جسم پایه تفکیک و -قلاب - رشته يمجموعه. موریومساختار کلى تاژك در یک باکترى گرم منفى، نظیر اشریشیاکولى یا سالمونلا تایفىA.. 2-23شکل 
هاى ها و پروتئیناى از یک تاژك که در آن زیر ساختطرح گستردهB.. موقعیت دستگاه صدور اثبات نگردیده است. به طور مبسوط نشان داده شده است

. نام دارندMSحلقه اًها است، که مجموعساختاربندى این زیرو حالت گردنS، شکل حلقه Mمسئول شکل حلقه FliFپروتئین . شوندسازنده تاژك دیده مى
.مشخص نیست-أدرون میله نزدیک مبدFlgB ،FlgC ،FlgFهاى و آرایش پروتئین-و میله MSبا توجه به حلقه FliEموقعیت پروتئین 
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ابتدا، ). را ببنید2-23شکل (اى است ها به صورت مرحلهساخت تاژك
آنگاه، قلاب افزوده . گیرددر پوشش سلولى جاى مىهم شده و جسم پایه سر

هاى فلاژلین به واحدشدن تدریجى زیرگشته، و در نهایت رشته با اضافه
ها به نوك واحدزیرهنگامی که این . گرددهم مىنوك در حال رشد سر

شدن رشته آمیخته، و بنابراین طویلهاى قبلى درواحدتاژك برسند، با زیر
.افتداتفاق مى

حرکت) ب
هاى مارپیچى نیمه سختى هستند که به سلول هاى باکتریایى پروانهتاژك

ها به درون انرژى چرخش از جریان پروتون. نمایندحرکت چرخشى اعطا مى
قبل را (ایجاد شده توسط پمپ اولیه پروتون سلول در جهت شیب غلظتىِ

ى متابولیکى، انرژى چرخش از شود؛ در غیاب یک منبع انرژناشى مى) ببینید
هایى باکترى. گیردت مىأها نشنیروى محرکه پروتون تولید شده یونوفور

، به جاى شیب پروتون، )هاآلکالوفیل(برند هاى قلیایى بسر مىکه در محیط
از شیب یون سدیم براى به حرکت در آوردن موتور تاژك استفاده 

).2- 24شکل (کنند مى
هاى تاژك. تمام اجزاى موتور تاژك در پوشش سلولى مستقر هستند

هاى سلولى مجزا هنگامى که در محیط واجد یک اتصال یافته به پوشش
سوبستراى مناسب براى تنفس قرار گیرند، یا زمانى که یک شیب غلظتى 

.چرخندپروتون به طور مصنوعى ایجاد گردد، به طور طبیعى مى
هاى آن به یکدیگر کند، تاژكتریش شنا مىنى که یک باکترى پرىزما

آورند که سلول را با چرخش در پیوسته و یک دسته خلفى را به وجود مى
. راندهاى ساعت، در یک خط مستقیم به پیش مىجهت خلاف عقربه

به طور ها معکوس شده و یا اینکه در فواصل زمانى، جهت چرخش تاژك
شوند، که حرکت نابسامان باکترى به دور خود را به اى از هم جدا مىلحظه

که به طور تصادفى -کردن در جهت جدیدى دنبال دارد، مگر آنکه شنا
گرایش (تاکسى این رفتار ویژگى شیمیو. گرفته شوداز سر- تعیین شده است 
منبع جاذب دور گردد، به سلولى که از : نمایدرا ممکن مى) به مواد شیمیایى

که در اکثر موارد دوباره حرکت خود دهد تا آنحرکات نابسامان خود ادامه مى
مانند یک (حضور یک جاذب شیمیایى . را به سمت ماده جاذب سامان بخشد

واقع شده در غشاى هاى اختصاصىِتوسط گیرنده) قند یا یک اسید آمینه
وارد، همان گیرنده در انتقال آن ملکول در بسیارى از م(شود سلولى درك مى

). کنداز غشا نیز مشارکت مى
سلول باکتریایى آنچنان کوچک است که قادر به تشخیص یک شیب 

نیست؛ آزمایشات نشان ) یعنى، شیب میان دو قطب خود(شیمیایى فضایى 

ایى را که به هنگام ـهغلظتاى گذرا، یعنىـهد که باکترى شیبـانداده
رکت سلول ـکرده و در هنگام حشدن سلول از منبع جاذب کاهش پیدادور 

.نمایدیابد، احساس مىبه سمت منبع فوق افزایش مى
یکى از . کنندها عمل مىبعضى از ترکیبات به عنوان دفع کننده باکترى

ها به کمک آن به مواد جاذب و دافع پاسخ کارهایى که باکترىوساز
هاى اختصاصى در غشا با متیلاسیون پروتئینگویند، متیلاسیون و دمى

ها منجر به مهار موقتى دمتیلاسیون جاذب. استcGMPمیانجیگرى 
ا ها رها دمتیلاسیون آنشوند، در حالى که دافعها مىاین پروتئین
.کنندتحریک مى

مکانیسمى که به واسطه آن یک تغییر در محیط به تغییر در رفتار سلول 
انتقال . نام دارد)sensory transduction(انجامد انتقال حسىمى

است، بلکه ) گرایش به مواد شیمیایى(تاکسى حسى نه تنها مسئول شیمیو
، )اکسیژنيدر جهت غلظت بهینهحرکت (همچنین مسئولیت آئروتاکسى 

، و پذیرنده الکترون )هاى فتوسنتزى به سمت نورحرکت باکترى(تاکسى فتو
هاى الکترونى هاى تنفسى در جهت پذیرندهحرکت باکترى(تاکسى 

در این سه پاسخ، به سان . را به عهده دارد) جایگزین، نظیر نیترات و فومارات
رکات نابسامان سلول تعیین ـتنظیم حرکت باکترى با ـشیمیوتاکسى، ح

.گرددمى

)فیمبریه(پیلوس 
هاى گرم منفى داراى زوائد سطحى سختى با نام پیلوس بسیارى از باکترى

این زوائد . هستند) به لاتین یعنى ریشه، حاشیه(یا فیمبریه ) به لاتین یعنى مو(
هاى ها، از زیر واحدن تاژكتر بوده، به ساتر و ظریفها کوتاهاز تاژك

ها داراى یک برخى پیلوس. اندپروتئینى ساختارى به نام پیلین ساخته شده
. باشند؛ سایرین بیش از یک نوع پیلین دارندنوع واحد از پیلین مى

شوند، در نوك نامیده مى) چسبنده(دهسین هاى کوچکى که اَپروتئین
. آیندها به حساب مىهاى اتصالى آنداشته و مسئول ویژگىها قرارپیلوس

پیلوس : ها تشخیص داده شودتواند در باکترىدو نوع پیلوس مى
هاى زا به سلولهاى همزیست یا بیماريمعمولى، که در چسبندگى باکترى

هاى کند؛ و پیلوس جنسى، که مسئول اتصال سلولمیزبان نقش ایفا مى
). را ببینید7فصل (ن باکتریایى است اسیوده و گیرنده در فرآیند کانجوگدهن

در این شکل، پیلوس جنسى با . دهدها را نشان مىپیلوس2-25شکل 
هاى اختصاصى ذرات فاژ پوشیده شده است، زیرا این پیلوس داراى گیرنده

.فاژ است
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متصل شده به آن يرشته- هاى جسم پایه و کمپلکس قلاب اجزاى ساختارى درون جسم پایه تاژك اجازه چرخش بخش داخلى این ساختار، میله. 2- 24شکل 
را در پوشش سلولى تاژك يباقى مانده و مجموعه) مورئین(هاى داخلى و خارجى و دیواره سلول هاى خارجى به طور ساکن در تماس با غشاحلقه. دهدرا مى

پلاسمى و لبه خارجى غشاى سلولى، و گذر از میان موتور تا رسیدن به درون سیتوپلاسم ها از فضاى پرىچرخش از جریان پروتون. نمایندباکترى لنگر مى
یک کلید . گیرد، صورت مى)دهندل مىکه با هم نیروى محرکه پروتون را شک(شود و در پاسخ به میدان الکتریکى و شیب پروتون در عرض غشا ناشى مى

به شنا ) هاى ساعتچرخش تاژك در جهت خلاف عقربهيدر نتیجه(سازد که باکترى به سمت جلو این کلید معین مى. جهت حرکت استيتعیین کننده
.خود بچرخدبه طور نابسامان به دور ) هاى ساعتچرخش تاژك در جهت عقربهيدر نتیجه(بپردازد، و یا آنکه 

DNAچسبندگی را میانجیگري می کنند؛ پیلوس جنسی در انتقال ) فیمبریه(پیلوس هاي کوتاه . پیلوس ها بر روي سلول اشریشیاکولی. پیلوس ها.2- 25شکل 
.درگیر است
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هاى ملکول. متفاوت استکاملاًحرکت از راه پیلوس از حرکت تاژکى 
یابند تا یک استوانه مستقیم را به وجود پیلین به صورت مارپیچى آرایش مى

ها در یک نوك آن. اى کامل استچرخد و فاقد یک جسم پایهآورند، که نمى
سپس، پیلوس از انتهاى . چسبدفاصله از سلول به طور محکم به سطوح مى

این ينتیجه. شودنابراین به داخل سلول کشیده مىپلیمریزه شده، بدرونى د
این نوع . چسبیده استپیلوسکار حرکت باکترى در جهتى است که نوك 

دار هاى پیلوسحرکت سطحى، حرکت کششى نام داشته و در میان باکترى
ا از داخل به طرف خارج ـها، پیلوسـهبر خلاف تاژك. ع استـشای

.کنندرشد مى
ها زا نه تنها به تولید توکسینهاى بیماريویرولانس برخى از باکترى

که -» هاى کلونیزاسیونژنآنتى«وابسته است، بلکه همچنین به حضور 
- بخشند ها خصوصیات چسبندگى مىاند که به سلولهایىپیلوسمعمولاً

ها اشریشیاکولى، هم انتروتوکسینهاى انتروپاتوژنیکدر سویه. بستگى دارد
از لحاظ ژنتیکى توسط ) اـهپیلوس(اى کلونیزاسیون ـهژنو هم آنتى

به رمز ) به بحث گذاشته شده است7که در فصل (هاى قابل انتقال پلاسمید
.آینددر مى

فیمبریه-ها استرپتوکوکوس-هاى گرم مثبت در گروهى از کوکوس
تیکوئیک، اسید لیپو. است) Mپروتئین (ژن سطحى اصلى جایگاه آنتى

به Aهاى گروه به همراه فیمبریه، مسئول چسبندگى استرپتوکوکوس
.باشدهاى اپیتلیال میزبان مىسلول

ژنى متمایز بوده و تشکیلهاى مختلف از لحاظ آنتىهاى باکترىپیلوس
پیلوس یک هاى ضدبادىآنتى. انگیزندبادى توسط میزبان را بر مىآنتى

تعدادى از . دیگر جلوگیرى نخواهند کردي باکتریایى از اتصال گونه يگونه
، قادر به ساخت ، مانند نیسریا گونوره)ا ببینیدر21فصل (ها باکترى
ها هستند؛ بنابراین، آن) ژنىتنوع آنتى(متفاوت ژنىهایى با انواع آنتىپیلوس

هاى تولید شده علیه نوع اصلى پیلوس، همچنان بادىدر حضور آنتى
ها توانایى ها، پیلوسبه سان کپسول. ها بچسبندتوانند به سلولمى

.نمایندهاى سفید را مهار مىفاگوسیتوز کنندگى گلبول

اندوسپور
هستند ) اسپور داخلى(ها قادر به ایجاد اندوسپور باکترىاعضاى چند جنس از 

جنس : اندهاى گرم مثبتها باسیلترین آندو نوع از شایع). 2-26شکل (
سایر . هوازى اجبارى کلستریدیومهوازى اجبارى باسیلوس و جنس بى

: ها اندوسپور شناخته شده است عبارتند ازهایى که در آنباکترى
ومایسس، اسپورولاکتوباسیلوس، اسپوروسارسینا، اسپوروتوماکولوم، رمواکتینت

ها در پاسخ به شرایط محیطى، این ارگانیسم. اسپوروموسا و اسپوروهالوباکتر
این فرآیند، یعنى ي ماشه : گردندمتحمل یک چرخه از تمایز مى

بن، کر(ها زمانى که نزدیک است تمام نوتریئنت) زایىاسپور(اسپورولاسیون 
هر سلول، یک اسپور . شودبه انتها برسند، کشیده مى) نیتروژن، یا فسفر

سازد که پس از آنکه سلول مادر اتولیز را از سر گذراند، درونى منفرد را مى
اسپور یک سلول در حال استراحت است که در برابر خشک. شودآزاد مى

د؛ در پى بازگشت شدگى، حرارت و عوامل شیمیایى مقاومت بسیار بالایى دار
ادامه را (در حال استراحت اى مطلوب و فعال شدگى سلولِشرایط تغذیه

.زند، اسپور به منظور ایجاد یک سلول رویشى منفرد جوانه مى)ببینید

.باسیلوس مگاتریومC.. باسیلوس سرئوسB.. باسیلوس نامعلوم جدا شده از خاكA.. باسیلوسيهازاى گونههاى اسپورسلول. 2-26شکل 

هاى ملکول. متفاوت استکاملاًحرکت از راه پیلوس از حرکت تاژکى 
یابند تا یک استوانه مستقیم را به وجود پیلین به صورت مارپیچى آرایش مى

ها در یک نوك آن. اى کامل استچرخد و فاقد یک جسم پایهآورند، که نمى
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دار هاى پیلوسحرکت سطحى، حرکت کششى نام داشته و در میان باکترى
ا از داخل به طرف خارج ـها، پیلوسـهبر خلاف تاژك. ع استـشای

.کنندرشد مى
ها زا نه تنها به تولید توکسینهاى بیماريویرولانس برخى از باکترى

که -» هاى کلونیزاسیونژنآنتى«وابسته است، بلکه همچنین به حضور 
- بخشند ها خصوصیات چسبندگى مىاند که به سلولهایىپیلوسمعمولاً

ها اشریشیاکولى، هم انتروتوکسینهاى انتروپاتوژنیکدر سویه. بستگى دارد
از لحاظ ژنتیکى توسط ) اـهپیلوس(اى کلونیزاسیون ـهژنو هم آنتى

به رمز ) به بحث گذاشته شده است7که در فصل (هاى قابل انتقال پلاسمید
.آینددر مى

فیمبریه-ها استرپتوکوکوس-هاى گرم مثبت در گروهى از کوکوس
تیکوئیک، اسید لیپو. است) Mپروتئین (ژن سطحى اصلى جایگاه آنتى

به Aهاى گروه به همراه فیمبریه، مسئول چسبندگى استرپتوکوکوس
.باشدهاى اپیتلیال میزبان مىسلول

ژنى متمایز بوده و تشکیلهاى مختلف از لحاظ آنتىهاى باکترىپیلوس
پیلوس یک هاى ضدبادىآنتى. انگیزندبادى توسط میزبان را بر مىآنتى

تعدادى از . دیگر جلوگیرى نخواهند کردي باکتریایى از اتصال گونه يگونه
، قادر به ساخت ، مانند نیسریا گونوره)ا ببینیدر21فصل (ها باکترى
ها هستند؛ بنابراین، آن) ژنىتنوع آنتى(متفاوت ژنىهایى با انواع آنتىپیلوس

هاى تولید شده علیه نوع اصلى پیلوس، همچنان بادىدر حضور آنتى
ها توانایى ها، پیلوسبه سان کپسول. ها بچسبندتوانند به سلولمى

.نمایندهاى سفید را مهار مىفاگوسیتوز کنندگى گلبول

اندوسپور
هستند ) اسپور داخلى(ها قادر به ایجاد اندوسپور باکترىاعضاى چند جنس از 

جنس : اندهاى گرم مثبتها باسیلترین آندو نوع از شایع). 2-26شکل (
سایر . هوازى اجبارى کلستریدیومهوازى اجبارى باسیلوس و جنس بى

: ها اندوسپور شناخته شده است عبارتند ازهایى که در آنباکترى
ومایسس، اسپورولاکتوباسیلوس، اسپوروسارسینا، اسپوروتوماکولوم، رمواکتینت

ها در پاسخ به شرایط محیطى، این ارگانیسم. اسپوروموسا و اسپوروهالوباکتر
این فرآیند، یعنى ي ماشه : گردندمتحمل یک چرخه از تمایز مى

بن، کر(ها زمانى که نزدیک است تمام نوتریئنت) زایىاسپور(اسپورولاسیون 
هر سلول، یک اسپور . شودبه انتها برسند، کشیده مى) نیتروژن، یا فسفر

سازد که پس از آنکه سلول مادر اتولیز را از سر گذراند، درونى منفرد را مى
اسپور یک سلول در حال استراحت است که در برابر خشک. شودآزاد مى

د؛ در پى بازگشت شدگى، حرارت و عوامل شیمیایى مقاومت بسیار بالایى دار
ادامه را (در حال استراحت اى مطلوب و فعال شدگى سلولِشرایط تغذیه

.زند، اسپور به منظور ایجاد یک سلول رویشى منفرد جوانه مى)ببینید

.باسیلوس مگاتریومC.. باسیلوس سرئوسB.. باسیلوس نامعلوم جدا شده از خاكA.. باسیلوسيهازاى گونههاى اسپورسلول. 2-26شکل 

هاى ملکول. متفاوت استکاملاًحرکت از راه پیلوس از حرکت تاژکى 
یابند تا یک استوانه مستقیم را به وجود پیلین به صورت مارپیچى آرایش مى

ها در یک نوك آن. اى کامل استچرخد و فاقد یک جسم پایهآورند، که نمى
سپس، پیلوس از انتهاى . چسبدفاصله از سلول به طور محکم به سطوح مى

این ينتیجه. شودنابراین به داخل سلول کشیده مىپلیمریزه شده، بدرونى د
این نوع . چسبیده استپیلوسکار حرکت باکترى در جهتى است که نوك 

دار هاى پیلوسحرکت سطحى، حرکت کششى نام داشته و در میان باکترى
ا از داخل به طرف خارج ـها، پیلوسـهبر خلاف تاژك. ع استـشای

.کنندرشد مى
ها زا نه تنها به تولید توکسینهاى بیماريویرولانس برخى از باکترى

که -» هاى کلونیزاسیونژنآنتى«وابسته است، بلکه همچنین به حضور 
- بخشند ها خصوصیات چسبندگى مىاند که به سلولهایىپیلوسمعمولاً

ها اشریشیاکولى، هم انتروتوکسینهاى انتروپاتوژنیکدر سویه. بستگى دارد
از لحاظ ژنتیکى توسط ) اـهپیلوس(اى کلونیزاسیون ـهژنو هم آنتى

به رمز ) به بحث گذاشته شده است7که در فصل (هاى قابل انتقال پلاسمید
.آینددر مى

فیمبریه-ها استرپتوکوکوس-هاى گرم مثبت در گروهى از کوکوس
تیکوئیک، اسید لیپو. است) Mپروتئین (ژن سطحى اصلى جایگاه آنتى

به Aهاى گروه به همراه فیمبریه، مسئول چسبندگى استرپتوکوکوس
.باشدهاى اپیتلیال میزبان مىسلول

ژنى متمایز بوده و تشکیلهاى مختلف از لحاظ آنتىهاى باکترىپیلوس
پیلوس یک هاى ضدبادىآنتى. انگیزندبادى توسط میزبان را بر مىآنتى

تعدادى از . دیگر جلوگیرى نخواهند کردي باکتریایى از اتصال گونه يگونه
، قادر به ساخت ، مانند نیسریا گونوره)ا ببینیدر21فصل (ها باکترى
ها هستند؛ بنابراین، آن) ژنىتنوع آنتى(متفاوت ژنىهایى با انواع آنتىپیلوس

هاى تولید شده علیه نوع اصلى پیلوس، همچنان بادىدر حضور آنتى
ها توانایى ها، پیلوسبه سان کپسول. ها بچسبندتوانند به سلولمى

.نمایندهاى سفید را مهار مىفاگوسیتوز کنندگى گلبول

اندوسپور
هستند ) اسپور داخلى(ها قادر به ایجاد اندوسپور باکترىاعضاى چند جنس از 

جنس : اندهاى گرم مثبتها باسیلترین آندو نوع از شایع). 2-26شکل (
سایر . هوازى اجبارى کلستریدیومهوازى اجبارى باسیلوس و جنس بى

: ها اندوسپور شناخته شده است عبارتند ازهایى که در آنباکترى
ومایسس، اسپورولاکتوباسیلوس، اسپوروسارسینا، اسپوروتوماکولوم، رمواکتینت

ها در پاسخ به شرایط محیطى، این ارگانیسم. اسپوروموسا و اسپوروهالوباکتر
این فرآیند، یعنى ي ماشه : گردندمتحمل یک چرخه از تمایز مى

بن، کر(ها زمانى که نزدیک است تمام نوتریئنت) زایىاسپور(اسپورولاسیون 
هر سلول، یک اسپور . شودبه انتها برسند، کشیده مى) نیتروژن، یا فسفر

سازد که پس از آنکه سلول مادر اتولیز را از سر گذراند، درونى منفرد را مى
اسپور یک سلول در حال استراحت است که در برابر خشک. شودآزاد مى

د؛ در پى بازگشت شدگى، حرارت و عوامل شیمیایى مقاومت بسیار بالایى دار
ادامه را (در حال استراحت اى مطلوب و فعال شدگى سلولِشرایط تغذیه

.زند، اسپور به منظور ایجاد یک سلول رویشى منفرد جوانه مى)ببینید

.باسیلوس مگاتریومC.. باسیلوس سرئوسB.. باسیلوس نامعلوم جدا شده از خاكA.. باسیلوسيهازاى گونههاى اسپورسلول. 2-26شکل 
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زایىاسپور) الف
اى نامساعد گردد؛ زایى زمانى است که شرایط تغذیهآغاز روند اسپور

ترین مهم) یا هر دو(نزدیک به انتها رسیدن منبع نیتروژن یا کربن 
هایى که در اثر تقلیل در کشت. باشداسپورولاسیون مىدر شروععامل

ون به طور وسیعى ـافته است، اسپورولاسیـرشد لگاریتمى پایان یع،ـمناب
.افتدمىاتفاق

ها و ها، آنزیماسپورولاسیون مستلزم تولید بسیارى از ساختار
ناپدید شدن تعداد زیادى از اجزاى سلول رویشى هاى جدید همراه با متابولیت

اى مجموعه: دارنداین تغییرات یک روند حقیقى تمایز را بیان مى. است
شکل و ترکیب نهایى اسپور ي کننده ها تعیینها که محصولات آناز ژن

این تغییرات نیازمند تغییر در اختصاصیت رونویسى . شونداست فعال مى
RNA پلیمراز است که به واسطه همراه شدن پروتئین مرکزى پلیمراز با یک

. گرددیا چند پروتئین اختصاصى پروموتر، موسوم به فاکتور سیگما، تعیین مى
شود، غالب نامیده مىσAدر جریان رشد رویشى، یک فاکتور سیگما که

گیرند زایى، پنج فاکتور سیگماى دیگر شکل مىسپس، در طى اسپور. است
هاى ویژه هاى متفاوت در موقعیتهاى مختلف اسپور در زمانکه به بیان ژن

.انجامدمى
تمایز یک سلول : ها در اسپورولاسیون بسیار پیچیده است تسلسل رویداد

رویشى باسیلوس سوبتیلیس به یک اندوسپور، تحت شرایط آزمایشگاهى، 
وقایع مورفولوژیکى و شیمیایى . کندمىساعت زمان صرف 7در حدود 

هفت مرحله متفاوت . دهدل پشت سر هم این فرآیند رخ مىحمختلفى در مرا
.مورد شناسایى قرار گرفته است

زایى با تشکیل یک رشته محورى آغاز از لحاظ مورفولوژى، اسپور
یک گرفتن غشا به صورتى که براین فرآیند با در). 2-27شکل (گردد مى

رو بهشود، که در آن سطوح روساختار غشایى دوتایى به وجود آید، دنبال مى
نقاط در حال . پوشش سلول انطباق دارددیواره سلولىِيبا سطح سنتز کننده

کنند، به نحوى که اسپورِرشد به تدریج به سوى قطب سلول حرکت مى
.نمایندگیرى را احاطه مىدر حال شکل

اى که هاى اختصاصىاکنون دو غشاى اسپور در سنتز فعالانه لایه
دیواره اسپور: شوندپوشش سلول را خواهند ساخت، به کار گرفته مى

. گیرندرو قرار مىبههاى رودر لبه خارجى غشا) قشر(و کورتکس 
هاى سلول ارى از آنزیمجدید، یا مرکز، بسیيجدا شدهدر سیتوپلاسمِ

اى از تشکیلات منحصر به اسپور جانشین روند و مجموعهرویشى از بین مى
.شودها مىآن

اندوسپورویژگی هاي) ب
این . پروتوپلاست اسپور است)core(بخش مرکزى- بخش مرکزى . 1

، تمام اجزاى دستگاه سنتز پروتئین، )کروموزوم(ناحیه داراى یک هسته کامل 
هاى حتى در گونه. کننده انرژى بر پایه گلیکولیز استو یک سیستم تولید

انتقال ي ها به یک مسیر کوتاه شده هوازى سیتوکروم وجود ندارد؛ این اسپور
از بر تعدادي. کنندها تکیه مىالکترون با درگیر نمودن فلاووپروتئین

شود، و افزوده مىدر مقدار ) زمامانند آلانین راس(هاى سلول رویشى آنزیم
) همچون دیپیکولینیک اسید سنتتاز(هاى منحصر به فرد تعدادى از آنزیم

احیا شده یاهاى پیریدینىِها فاقد نوکلئوتیداسپور. گیرندشکل مى
ATPانرژى لازم براى جوانه زدن، به جاى . هستندATPدر قالب ،

.شودفسفوگلیسرات ذخیره مى-3
هیدراته حالت ديها نسبت به حرارت در نتیجهبخشى از مقاومت اسپور

حضور مقادیر زیاد دیپیکولینات ي آنها و بخشى نیز در نتیجه ) بدون آب(
در مرکز اسپور است که از یک ) درصد از وزن خشک اسپور5-15(کلسیم 

این ). را ببینید6-19شکل (آید مسیر بیوسنتز لایزین به وجود مىحدواسط 
هاى هایى که هنوز درك نشده است، پایدارى آنزیمها، در شیوهویژگى
.را در پى دارد) اندها در شکل محلول به حرارت حساسکه اکثر آن(اسپور 

، کنداحاطه مىترین لایه که غشاى داخلى اسپور را داخلى- دیواره اسپور . 2
این دیواره حاوى پپتیدوگلیکان . شودنامیده مى)spore wall(دیواره اسپور

. خواهد شدسلول رویشى جوانه زدهطبیعى است و دیواره سلولىِ

. گرددترین لایه پوشش محسوب مىضخیم) قشر(کورتکس - کورتکس . 3
اتصالات عرضى بسیار این لایه داراى یک نوع نامعمول از پپتیدوگلیکان، با

پپتیدوگلیکان کورتکس . کمتر نسبت به پپتیدوگلیکان دیواره سلولى است
زنى اسپور جوانهباشد و اتولیز آن در ىـنسبت به لیزوزیم به شدت حساس م

. نمایدنقش ایفا مى

از یک پروتئین شبه کراتین، حاوى تعداد زیادى ) coat(پوشش–پوشش . 4
به ناتراوایى این لایه. بین ملکولى، ساخته شده استسولفیدىِپیوند دى

باکتریایى را اعطااسپور مقاومت نسبى در برابر عوامل شیمیایى ضد
.کندمى

اگزوسپوریوم از پروتئین، لیپید و هیدرات کربن ایجاد -اگزوسپوریوم. 5
ي بلورى و یک ناحیه اى فراایهاین بخش شامل یک لایه پ. شودمى

اسپور در برخى . عملکرد اگزوسپوریوم روشن نیست. باشدخارجى مو مانند مى
داراى ) مانند باسیلوس آنتراسیس و باسیلوس سوبتیلیس(هاى باسیلوس گونه

فاقد ) ئوسروفتمانند باسیلوس آ(ها وریوم است، در حالى که سایر گونهپاگزوس
.هستنداین ساختار 
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زنىجوانه) پ
.، آغاز و رشد اضافىسازيفعال: دهدزدن در سه مرحله رخ مىفرآیند جوانه

توانند بلافاصله پس از تشکیل اسپور ها نمىاکثر اندوسپور- فعال سازى . 1
سازى اولیه، در یک ها بعد از چند روز کمون یا در پى فعالاما آن. جوانه بزنند

محیط غنى از نظر غذایى، به واسطه یک یا چند عامل آسیب زننده به پوشش 
از جمله عواملى که توانایى چیرگى بر . اسپور، قادر به جوانه زدن خواهند شد

توان به حرارت، خراشیدگى پوشش اسپور، اسپور را دارند مىدوره کمون
.هاى سولفیدریل آزاد اشاره کردترکیبات حاوى گروهواسیدى بودن محیط

سازى، چنانچه شرایط محیطى مطلوب باشد، یک فعالپس از- آغاز . 2
تکامل هایى را هاى مختلف گیرندهگونه. نمایدزنى را آغاز مىاسپور جوانه

هاى حاکى از هاى متفاوتى که به عنوان سیگنالاند تا بتوانند اثر گذارداده
مرحله آغاز در يبنابراین، ماشه: کنند، را بشناسندبودن محیط عمل مىغنى

اتصال . شوددیگر با آدنوزین کشیده مىيآلانین و در گونه- Lیک گونه با 
کند که به تجزیه سریع پپتیدوگلیکان گذار، یک اتولیزین را فعال مىاثر

گردد، و شود، دیپیکولینات کلسیم آزاد مىآب جذب مى. انجامدکورتکس مى
.شوندهاى هیدرولیتیک تخریب مىانواعى از تشکیلات اسپور توسط آنزیم

هاى خارجى به پیدایش یک سلول تجزیه کورتکس و لایه-رشد اضافى . 3
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، رنگ سیاه نیگروزین مورد استفادهاًعموم. مانندرنگ باقى مىبى
هایى ارـها یا ساختاین روش براى رنگ کردن سلول. ردـگیمىقرار
B، 2- 21شکل (آمیزى مستقیم آنها دشوار است، کاربرد دارد رنگکه

).را ببنید

آمیزى تاژكرنگ
قطر (د نتر از آن هستند که با میکروسکوپ نورى دیده شوها ظریفتاژك
تواند با ا مىهبا این حال، حضور و آرایش آن). تنانومتر اس12-30آنها 

هاى ها با یک سوسپانسیون کلوئیدى ناپایدار از نمکساختن سلولمواجه 
که رسوبى ضخیم را بر روى دیواره سلولى و تاژك بر جاى (اسید تانیک 

اى در این شیوه، قطر ظاهرى تاژك به اندازه. مشاهده گردد) گذارندمى
بازى آن را در زیر آمیزى بعدى با فوشین رنگکه کند افزایش پیدا مى

اى ـهسلول2- 28شکل . سازدورى قابل رؤیت مىـکوپ نـکروسـمی
.دهدرنگ گرفته با این شیوه را نشان مى

.دوموناسوهاى پسآمیزى تاژك در گونهرنگ. 2-28شکل 

ها در جریان حرکت، شکل دسته یا تریش، تاژكهاى پرىدر باکترى
هایى ممکن است به اندازه کافى گیرند، و چنین دستهخود مىکلاف به

هاى زنده با میکروسکوپ مشاهده سلولجریانضخامت داشته باشند تا در 
.زمینه تاریک یا اختلاف فاز بتوانند دیده شوند

آمیزى کپسولرنگ
اى آمیزى منفى یا شیوهاز طریق فرآیند رنگها معمولاًحضور کپسول

یکى از . )را ببینید2-21شکل (گردند تغییر یافته از این فرآیند اثبات مى
مستلزم مواجه کردن سلول با ) لچروش وِ(آمیزى کپسول هاى رنگروش

محلول کریستال ویوله داغ و سپس شستشوى آن با محلول سولفات مس 
شود، زیرا سولفات مس به منظور برداشت رنگ اضافى استفاده مى. است

همچنین، نمک مس . پاشدشستشوى مرسوم با آب کپسول را از هم مى
کند، در نتیجه سلول و پس زمینه به رنگ آبى تیره و پس زمینه را رنگ مى

.گرددکپسول به رنگ آبى روشن نمایان مى

آمیزى نوکلئوئیدرنگ
ن که براى نوکلئوئید با رنگ فولگDNAگیرداختصاصى است، رنگ مى.

آمیزى اسپوررنگ
درون سلولى در توان به آسانى به صورت اجسام انکسارىِها را مىاسپور

رنگ نشده یا به صورت نواحى بدون رنگ اى سلولىِـهسوسپانسیون
شکل (اند، مشاهده نمود هاى مرسوم رنگ گرفتههایى که با شیوهدر سلول

توانند به ها مىناتراوا است، اما رنگاًدیواره اسپور نسبت). را ببنید26-2
جهت اًقبناپذیرى متعااین نفوذ. کمک حرارت به درون آن نفوذ کنند

که براى (جلوگیرى از رنگ برى اسپور در مدت زمان مواجه گشتن با الکل 
در انتها، . شودبه خدمت گرفته مى) هاى رویشى کافى استبرى سلولرنگ
ها اسپور. آمیزى کردتوان سلول رویشى را با یک رنگ متضاد رنگمى

).2-29شکل (گیرندرین یا کربول فوشین رنگ مىبا مالاشیت گمعمولاً

اندوسپور ها رنگ اولیه ي سبز، مالاشیت . رنگ آمیزي اندوسپور. 2- 29شکل 
سافرانین، رنگ قرمز را رنگ آمیزي با رنگ متضاد . گرین، را حفظ می کنند

.به سایر سلول ها می دهد
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اى در یک کشت در حال رشد از یک باکترى میله. شوندمساوى تبدیل مى
افزوده شده و سپس یک دیوار که ها شکل نظیر اشریشیاکولى، بر طول سلول

این . گرددکند، ایجاد مىسرانجام سلول را به دو سلول دخترى تفکیک مى
رشد رو به داخل غشاى ينام دارد و در نتیجه)septum(دیوار تیغک 

کروموزوم که . آیدسیتوپلاسمى و دیواره سلولى از جهات مخالف به وجود مى
د به طور مساوى میان دو سلول دختر توزیع پیش از تقسیم دو برابر شده بو

.شودمى
ها فاقد دوك میتوزى هستند، تیغک به طریقى شکل با آنکه باکترى

سازى پدید گیرد که دو کروموزوم خواهرى را که به واسطه همانندمى
به غشاى سلولى این عمل با اتصال کروموزوم. اند، از هم تفکیک نمایدآمده

، DNAسازى براساس یک مدل، تکمیل یک دور از همانند. پذیردانجام مى
هاى اتصال دو کروموزوم خواهرى را سنتز غشاى فعال میان جایگاهي ماشه 

رو به داخل تیغک، بینسپس، در اثر فشار حاصل از رشد. کشدمى
وزوم به هر سلول دخترىافتد و یک کپى از کرومها فاصله مىکروموزوم

.رودمى

بندى سلولىگروه
ها به دنبال تقسیم به طور موقت به یکدیگر متصل باقى بمانند، چنانچه سلول

با توجه به سطح تقسیم و تعداد . هاى مشخصى شکل خواهد گرفتگروه
ماند، اشکال ها پس از آن به هم متصل باقى خواهند تقسیماتى که سلول

هاى مکعبى ، دسته)هادیپلوکوکوس(، جفت )هااسترپتوکوکوس(اى زنجیره
. ها ایجاد گرددیا صفحات مسطح ممکن است در کوکوس) سارسینا(

.اى دیده شوندها ممکن است به شکل جفت یا زنجیرهباسیل
پس از تقسیم رخ ي ها، حرکات ویژه تقسیم در برخى باکترىازبعد

ها در تواند به استقرار سلولمى»شلاقى«براى مثال، حرکت . دهدمى
پى و حرکت شلاقى به هاى موازى بیانجامد؛ تقسیمات پى درموقعیت

.گرددهاى دیفترى منجر مىباسیل»اىنرده«آرایش يمشخصه

خلاصه فصل
 ساختار سلول ایفا نموده میکروسکوپ نقش مهمی در درك ما از

.است
 ،سلول هاي یوکاریوتی با یک هسته ي محاط شده توسط غشا

، و پلاستید ها S80یک شبکه اندوپلاسمی، ریبوزوم هاي 
غشاي . مشخص می گردند) میتوکندري ها و کلروپلاست ها(

. مشخص می گردد) کلسترول(پلاسمایی با حضور استرول ها 
. سلول هاي پروکاریوتی فاقد یک هسته حقیقی بوده و هاپلوئید اند

است، و آنها میتوکندري و S70سیتوپلاسم حاوي ریبوزوم هاي 

.کلروپلاست ندارند
د هاي اصلی غشاي سلولی در سلول هاي پروکاریوتی عملکر

انتقال ) 2(تراوایی انتخابی و ترابري مواد محلول؛ ) 1: (عبارتند از 
الکترون و فسفریلاسیون اکسیداتیو، در گونه هاي هوازي؛

ترشح آنزیم هاي هیدرولیتیک و پروتئین هاي دیگر؛ ) 3(
شتن آنزیم ها و ملکول هاي حامل که در بیوسنتز در بر دا) 4(

DNA پلیمر هاي دیواره سلولی، و لیپید هاي غشا عمل می کنند؛ ،
تاکتیک ودر بر داشتن گیرنده ها و پروتئین هاي شیمیو) 5(و 

.سایر سیستم هاي انتقال حسی
 اکثر باکتري ها بر اساس پاسخ شان به فرآیند رنگ آمیزي گرم، در

اختلافات میان . ثبت یا گرم منفی رده بندي می شوندقالب گرم م
.این دو گروه بازتاب تفاوت ها در پوشش سلولی آنها است

 دیواره سلولی گرم مثبت مشتمل بر یک غشاي پلاسمایی و یک
لایه ضخیم از پپتیدوگلیکان می باشد؛ دیواره سلولی گرم منفی 

یدوگلیکان، متشکل از یک غشاي پلاسمایی، یک لایه نازك از پپت
. است) اندوتوکسین(و یک غشاي خارجی حاوي لیپو پلی ساکارید 

فضاي بین غشاي پلاسمایی و غشاي خارجی تحت عنوان فضاي 
.پري پلاسمی اشاره می گردد

 بسیاري از باکتري ها مقادیر زیادي از یک پلیمر خارج سلولی را
به خوبی هنگامی که این پلیمر، لایه اي متراکم و. سنتز می نمایند

مشخص را پیرامون سلول شکل دهد که مانع از ورود ذراتی نظیر 
کپسول ها یک فاکتور . ن کپسول می گویندآمرکب چین شود، به 

ویرولانس مهم به شمار رفته و سلول را از فاگوسیتوز در امان نگه 
.می دارند

ا، ـاي سطحی سلول، از قبیل پیلوس ها و تاژك هـساختار ه
.ه ترتیب در اتصال و تحرك مهم اندب
 شکل گیري اندوسپور ها مشخصه اي از جنس هاي باسیلوس و

کلستریدیوم است و ماشه ي آن با نزدیک شدن به اتمام 
) اسپور ها(اندوسپور ها . نوتریئنت ها در محیط کشیده می شود

سلول هایی در حال استراحت بوده که در برابر خشکی، حرارت، و 
عوامل شیمیایی بسیار مقاوم هستند؛ اسپور ها زمانی که به شرایط 
مطلوب تغذیه اي باز گشته و فعال گردند، براي تولید سلول 

.  رویشی جوانه می زنند

هاى مرورىپرسش
، سازدبیوتیکى که سنتز پروتئین باکتریایى را مهار مىکلرامفنیکل، آنتى.1

گذارد؟هاى یوکاریوتى اثر مىهمچنین بر روى کدام یک از اندامک
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میتوکندرى) الف
دستگاه گلژى) ب
میکروتوبول) پ
ندوپلاسمىاشبکه ) ت
غشاى هسته) ث

باشد؟زیر بخشى از پوشش سلول نمىهايکدام یک از ساختار.2
پپتیدوگلیکان) الف
ساکاریدپلىلیپو) ب
کپسول) پ
واکوئل گازى) ت
Sلایه ) ث

کند؟هاى ترابرى زیر بدون نیاز به انرژى عمل مىکدام یک از مکانیسم.3
وابسته به پروتئین اتصالى) الف
جایى گروهىبهجا) ب
انتقالىهم) پ
انتقالىتک) ت
انتشار تسهیل شده) ث

هاى گرم منفى حضور داشته، اما در کدام یک از اجزاى زیر در باکترى.4
هاى گرم مثبت وجود ندارد؟باکترى

پپتیدوگلیکان) الف
Aلیپید ) ب

کپسول) پ
تاژك) ت
پیلوس) ث

حضور داشته، اما در هاى گرم مثبتکدام یک از اجزاى زیر در باکترى.5
هاى گرم منفى وجود ندارد؟باکترى

پپتیدوگلیکان) الف
کپسول) ب
تاژك) پ
اسید تیکوئیک) ت
آمینو پایملیک اسیددى) ث

هاى باسیلوس آنتراسیس حاوى اسپور، یک سرى نامه2001در پاییز سال .6

22که ها و مقامات مجلس سناى آمریکا ارسال گردید، به اعضاى رسانه
رارتى ـمقاومت ح. مورد مرگ را در پى داشت5ورد سیاه زخم و ـم

هاى باسیلوس آنتراسیس، قسمتى هاى باکتریایى، از قبیل اسپوراسپور
ماحصل حالت دهیدراته و قسمتى به دلیل حضور مقادیر بالایى از کدام ماده 

است؟
آمینو پایملیک اسیددى) الف
پیکولینات کلسیمدى) ب
گلوتامیک اسیددى) پ
هاى حاوى سولفیدریلپروتئین) ت
Aلیپید ) ث

کدام یک از اصطلاحات زیر کروموزوم باکتریایی را توصیف نمی نماید؟. 7
هاپلوئید) الف
دیپلوئید) ب
حلقوي) پ
نوکلئوئید) ت
فولگن مثبت) ث

را بین کدام موارد می شکنند؟β1→4لیزوزیم ها پیوند . 8
آلانین و پل پنتا گلایسین-D) الف
آلانین-Dاستیل نورامینیک اسید و -N) ب
KDOو Aلیپید ) پ

استیل گلوکز آمین-Nاستیل نورامینیک اسید و -N) ت
آلانین-Dآلانین و -D) ث

گونه هاي مایکوپلاسما فاقد کدام یک از اجزاي زیر هستند؟. 9
ریبوزوم ها) الف
غشاي پلاسمایی) ب
RNAو هم DNAهم ) پ

لیپید ها) ت
پپتیدوگلیکان) ث

هاپاسخ
ث-3ت-2الف-1
پ-6ت-5ب-4
ث-9ت-8ب-7
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هابندى باکترىرده3فصل 

شناسى پزشکىواژه نامه میکروب- تاکسونومى 
پزشکى هاىهر کسى که تنها فهرست این کتاب را مرور نماید، تنوع پاتوژن

شود که ما تخمین زده مى. یابدهاى عفونى را در مىمرتبط با بیمارى
هاى مسبب درصد از پاتوژن10در حال حاضر از ظرفیت شناسایى کمتر از 

هاى انسانى برخورداریم، که این مسأله به دلیل ناتوانى کنونى ما در بیمارى
هاى ها با استفاده از کاوشگردادن آنها یا هدف قرارکشت این ارگانیسم

هاى قابل شناسایى حتى این پاتوژنبا این وجود، گوناگونىِ. ملکولى است
هاى ظریف مرتبط با هر عامل عفونى آنچنان زیاد است که دانستن تفاوت

باشد ها به این علت مهم مىپى بردن به این ظرافت. کنداهمیت پیدا مى
سرایت، ) هاىراه(عوامل عفونى به طور خاص با یک راه که هر کدام از این

و یک مکانیسم ) کلونیزاسیون(یک مکانیسم ایجاد عفونت در میزبان انسانى 
نامه به خودى خود، یک واژه. اندوفق یافته) شناسىآسیب(ایجاد بیمارى 

شناسان و کارکنان بخش بهداشت را از دانشجویان، میکروباًدائم
این آگاهى . سازدهاى عفونى آگاه مىمنحصر به فرد ارگانیسمخصوصیات 

نبود يتواند در نتیجهاى که مىبه منظور جلوگیرى از نابسامانى
. هاى سازمانى تاکسونومى باکتریایى روى دهد، حیاتى استمحدودیت

کسون به از لغت یونانى تا) بندىبندى شناسى یا دانش ردهرده(تاکسونومى 
ها بندى ارگانیسممعناى آرایش یا ترتیب گرفته شده است؛ براى مثال، رده
.در یک سیستم منظم که یک ارتباط طبیعى را نشان دهد

و ) classification(بندىرده،)identification(شناسایى
سه بخش مجزا اما مرتبط به هم در ) nomenclature(نامگذارى 

هاى ها درون گروهبندى ارگانیسمبندى، طبقهرده. تاکسونومى هستند
هاى تجربى و ها نیازمند تکنیکبندى باکترىرده. تاکسونومیک است

باشد، زیرا اطلاع از خصوصیات بیوشیمیایى، فیزیولوژیکى، اى مىمشاهده
. ژنتیکى و مورفولوژیکى جهت توصیف درست از یک تاکسون ضرورى است

دن نام روى یک ارگانیسم بر طبق خصوصیات آن، نامگذارى، به گذار
از افراد مجرب کادر ی وضع شده توسط گروه(المللى به واسطه قوانین بین

بندى اشاره شناسایى، به استفاده عملى از طرح رده. اشاره دارد) پزشکى
ها، ارگانیسمسازى و تشخیص ارگانیسم مورد نظر از سایر جدا) 1: (نمایدمى

) 3(اثبات خصوصیات واقعى یا اختصاصى یک کشت در زمینه بالینى، و ) 2(
مورد آخر ممکن است به انتخاب . جدا نمودن و شناسایى عامل مسبب بیمارى

، انتخاب واکسن کنى عامل بیمارىهاى دارویى اختصاصى براى ریشهدرمان
از سرایت جلوگیرى براى کاهش آسیب، یا یک معیار بهداشت عمومى که 

.بیانجامد) ند شستشومان(کند 

اند، هرچند ممکن بندىهاى ردههاى شناسایى متفاوت از طرحطرح
یک طرح شناسایى براى یک گروه . است تشابهات ظاهرى وجود داشته باشد

بندى شد، یعنى مشخص ها تنها پس از آنکه گروه نخست ردهاز ارگانیسم
. تواند طراحى گرددها است، مىگروه متفاوت از سایر ارگانیسمگردید که آن 

پزشکى اشریشیاکولى را به عنوان عامل سندرم ادرار يبراى مثال، یک مقاله
ها سویه متفاوت که به عنوان اشریشیاکولى صد. نمودگزارش )HUS(خونى

در ارتباط HUSها بااند وجود دارد، اما تنها تعداد اندکى از آنبندى شدهرده
بادى با پذیرى آنتىتوانند به واسطه واکنشها مىاین سویه. هستند

هاى اشریشیاکولى ها، از بسیارى از سویهآنHو Oهاى ژنآنتى
براى نمونه، اشریشیاکولى  (شرح آن گذشت 2باز شناخته شوند، که در فصل 

7H:157O .( نماید، یک علم نامگذارى که آن را همراهى مىتاکسونومى و
نامه اجتماعى ما که با گذر زمان رو به درست همانند واژه. تکاملى است

. شناسى پزشکى نیز در مسیر تکامل استنامه میکروبرود، واژهتکامل مى
هاى عفونى ارتباط دارد، باید از تاکسونومى هر کسى که کار او با بیمارى

.هاى عفونى آگاه گرددیکروارگانیسمتکاملى م

. باشندها مىبندى باکترىیر بناى سازمانزطبقات تاکسونومیک
این سیستم از . شناسان استترین سیستم براى زیستتاکسونومى لینه آشنا

سلسله : کند، که به ترتیب عبارتند ازطبقات تاکسونومیک رسمى استفاده مى
)kingdom( شاخه ،)phylum(،رده)class( راسته ،)order(ه ، خانواد
)family( جنس ،)genus( و گونه)species.(تر با توافق طبقات پایین

از میان این طبقات، خانواده، .رسندتأیید مىبهکارشناسان در انجمن علمى 
).را ببینید3- 1جدول (تر هستندجنس و گونه سودمند

طبقات تاکسونومیک. 3- 1جدول 
مثالطبقه رسمى

پروکاریوتسلسله 
گراسیلیکیوتتقسیم 

هاسکوتوباکتریومارده 
هاى حقیقىباکترىراسته 

انتروباکتریاسهخانواده 
اشریشیاجنس 
کولىگونه 

7H:157Oاشریشیاکولى  ساب تایپ



هابندى باکترىهاى ردهمعیار
رشد بر روى محیط

ها شامل بسیارى از خصوصیاتى بندى باکترىجهت ردههاى مناسبمعیار
یک معیار، رشد بر . ها پرداخته شداست که در فصل گذشته به توصیف آن

ها، ها و انگلخلاف ویروسبر. هاى باکتریولوژیکى استروى محیط
هاى جامد حاوى توان بر روى محیطهاى باکتریایى را مىبسیارى از پاتوژن

هایى است که از نظر ها نیازمند محیطکشت کلى باکترى. ودآگار جدا نم
به طور کلى، ترکیب شیمیایى این . هاى متابولیکى غنى باشندنوتریئنت

ها مواد با منشأ بیولوژیکى وجود در آن. شناخته شده نیستاًها دقیقمحیط
ها تعریف نشده است، با عنوان از آنجایى که ترکیب این محیط. دارد

.شونداشاره مى)complex media(هاى پیچیده محیط
مانند حلق و روده (هاى بالینى گرفته شده از نواحى غیر استریل نمونه

هاى هاى بالقوه و فلوراز بیش از یک نوع ارگانیسم، شامل پاتوژن) بزرگ
ابى ـانتخرـتوانند غیا مىـهمحیط. ندارخوردارـروبى مقیم بـمیک

)nonselective( یا انتخابى)selective(ها براى فرق باشند و از آن
هاى گوناگون در یک نمونه بالینى مملو از تعداد زیادى نهادن میان باکترى

.گرددارگانیسم متفاوت استفاده مى

انتخابىهاى غیرمحیط)الف
انتخابى هستند هاى پیچیده غیرهایى از محیطبلاد آگار و شکلات آگار مثال
این محیط ها . کنندهاى مختلف حمایت مىکه از رشد بسیارى از باکترى

ر گرفته ظبراي کشت گونه هاي بسیاري که احتمال کشت آنها می رود، در ن
.می شوند، بنابراین انواع متعددي از کلنی هاي باکتریایی را به وجود می آورند

هاى انتخابىمحیط)ب
مانند (در نواحى نمونه بردارى معمولاًهایى که میکروارگانیسمبه دلیل تنوع 

هاى انتخابى سکونت دارند، از محیط) پوست، دستگاه تنفسی، روده ها، واژن
ها هاى نامربوط در این نمونهتعداد زیادى از باکترى) یا کاهش(جهت زدودن 

ل مهارى در هاى انتخابى قرار دادن یک عاممبناى محیط. شوداستفاده مى
هاى نامربوط انتخاب شده آن است که به طور اختصاصى علیه رشد باکترى

:هایى از این عوامل عبارتند از مثال. است
 هاى هاى گرم مثبت در برابر باکترىبراى باکترى—آزید سدیم

گردد؛گرم منفى انتخاب مى
هاى صفراوى نمک)براى —) کولات سدیماکسىمانند د

شود، و از رشد اى گرم منفى انتخاب مىهاى رودهباکترى
هاى گرم مثبت هاى مخاطى گرم منفى و اکثر باکترىباکترى

کند؛ وجلوگیرى مى

 هاى رشد بسیارى از باکترى—کلیستین و نالیدیکسیک اسید
.نمایدگرم منفى را مهار مى

داراى (ر کانکى آگامک: هاى انتخابى عبارتند ازهایى از محیطمثال
بلاد آگار CNAشود، و ها انتخاب مىکه براى انتروباکتریاسه) صفرا

ها و که براى استافیلوکوکوس) داراى کلیستین و نالیدیکسیک اسید(
.گرددها انتخاب مىاسترپتوکوکوس

هاى افتراقىمحیط)پ
کنند، و تولید مىهاى مشخصى را ها رنگدانهبعد از کشت، برخى از باکترى

متمایزها هاى خارج سلولى آناى از آنزیمبر اساس دستهندتوانسایرین مى
هاى روشن در توان در قابل هالهها اغلب مى؛ به فعالیت این آنزیمگردند

مانند (هاى نامحلول پى برد هاى رشد یافته در حضور سوبسترااطراف کلنى
). هاى قرمزآگار حاوى گلبولهاى همولیز در محیط هاله

ها در توان بر پایه توانایى آنبسیارى از اعضاى انتروباکتریاسه را مى
يبراى مثال، سالمونلا و شیگلا. متابولیزه کردن لاکتوز، از هم تمیز داد

هاى کانکى آگار تخمیر نکرده و کلنىپاتوژن لاکتوز را بر روى پلیت مک
لاکتوز در يند، در حالى که اعضاى تخمیر کنندهآورروشنى را پدید مى

هاى قرمز یا صورتى رنگ را کلنى) مانند اشریشیاکولى(ها انتروباکتریاسه
. نمایندایجاد مى

مورد استفاده در ) differential media(هاى افتراقىتعداد محیط
.ار بیشتر از محدوده این فصل استهاى بالینى امروزى بسیآزمایشگاه

ها با میکروسکوپبررسى باکترى
سازى توسط میکروسکوپ آمیزى گرم، همراه با آشکاراز لحاظ تاریخى، رنگ

اى حقیقى ـهبندى باکترىترین شیوه ردهورى، از جمله آموزندهـن
بر پایه را ها باکترىآمیزى عموماً این تکنیک رنگ. است) هایوباکترى(

را 2فصل (تقسیم می کند دیواره سلولى آنها ر ساختاربنیادین داختلافات 
شناسایی هر نمونه ي گام نخست در ياین روش معمولاً ارائه دهنده). ببینید

است که در کشت رشد کرده ) براي مثال، گرم مثبت یا گرم منفی؟(میکروبی 
گرفته شده )ال، نمونه ي ادراربراي مث(یا حتی مستقیماً از نمونه بیمار است

.ستا

هاى بیوشیمیایىآزمون
آزمون اکسیداز، که از یک پذیرنده مصنوعى الکتروننظیرهایى آزمون

ها بر پایه حضور یا توان براى تشخیص ارگانیسمکند، را مىاستفاده مى
ها را از ، به کار برد که انتروباکتریاسهCغیاب یک آنزیم تنفسى، سیتوکروم 
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به طور مشابه، فعالیت کاتالاز . سازدهاى گرم منفى جدا مىسایر باسیل
مورد استفاده هاى گرم مثبت براى مثال براى تمایز بین کوکوس،تواندمى

در حالی که گونه هاي استافیلوکوکوس کاتالاز مثبت اند، ؛واقع شود
انچه اثبات گردد چن.گونه هاي استرپتوکوکوس کاتالاز منفی می باشند

، می توان آنها را، )گونه هاي استافیلوکوکوس(ارگانیسم ها کاتالاز مثبت اند 
نشان داده شده است، به واسطه آزمون کوآگولاز 3- 1همچنان که در شکل 

یا استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس ) کوآگولاز مثبت(به استافیلوکوکوس اورئوس 
.تقسیم کرد) کوآگولاز منفی(

هاى بیوشیمیایى وجود دارند که هاى متعددى از آزمون، مثالسرانجام
هاى متابولیکى مشخص را اثبات نمایند و براى قادرند حضور عملکرد

.ها درون یک تاکسون اختصاصى به کار گرفته شوندبندى باکترىگروه
.آمده است3-2ول فهرست غیر جامعی از آزمون هاي رایج بیوشیمیاي در جد

.براي تمایز کوکوس هاي گرم مثبتالگوریتم.3-1شکل 

.آزمون هاي بیوشیمیایی میکروبی رایج که براي فرق نهادن میان باکتري ها استفاده می شوند. 3- 2جدول 
مانند گلوکز، (تولید محصولات متابولیکی اسیدي، به طور تخمیري یا اکسیداتیو، از طیفی از هیدرات هاي کربن توانایی: کربن تجزیه هیدرات .1

چنین آزمون هایی در تعریف مکانیسم ها ناقص هستند، اما براي . براي شناسایی اکثر گروه هاي باکتریایی به کار گرفته می شود) سوکروز، و لاکتوز
اختصاصی که به واسطه تخمیر گلوکز تولید می شوند، در رده بندي زنجیره کوتاهاخیراً شناسایی اسید هاي چربِ. د اندمقاصد تاکسونومیک سودمن

.هوازي مفید بوده استبی بسیاري از باکتري هاي 
قرار داده کلنی در پراکسید هیدروژنهنگامی که یک . راکسید هیدروژن به آب و اکسیژن را کاتالیز می کندآنزیم کاتالاز تبدیل پِ:تولید کاتالاز .2

از استرپتوکوکوس ها ) مثبت(این آزمون مخصوصاً در تمایز استافیلوکوکوس ها . شود، آزاد سازي اکسیژن را می توان به صورت حباب هاي گاز دید
.سودمند می باشد، اما همچنین براي باکتري هاي گرم منفی داراي کاربرد تاکسونومیک است) منفی(

.یک محیط آگار که داراي سیترات سدیم به عنوان تنها منبع کربن است، ممکن است در توانایی استفاده از سیترات به کار رود:اده از سیترات استف.3
.باکتري هایی که روي این محیط رشد می کنند، سیترات مثبت نامیده می شوند

این آنزیم جهت متمایز ساختن . فیبرینوژن را به لخته ي فیبرین تبدیل می کندآنزیم کوآگولاز با فاکتور پلاسما وارد عمل شده، :کوآگولاز .4
.استافیلوکوکوس اورئوس از استافیلوکوکوس هاي کمتر پاتوژن استفاده می شود

کربوکسیلاسیون و دآمیناسیونِ اسید هاي آمینه ي لایزین، اورنیتین، و آرژینین به واسطه ي اثر محصولات آمینو :و دآمیناز ها ادکربوکسیلاز ه.5
این آزمون ها عمدتاً براي باسیل هاي گرم منفی استفاده . یا به واسطه ي تشکیل محصولات رنگی، پی برده می شودمخلوط واکنشpHروي 

.می شوند
از اسید هاي آمینه یا از سایر ترکیبات گوگرد دار، در رده بندي تاکسونومیک               S2Hایی بعضی از باکتري ها در تولید توان:سولفید هیدروژن .6

.رنگ سیاه نمک هاي سولفید که با فلزات سنگینی نظیر آهن پدید می آید، راه معمول شناسایی است.کمک کننده است
اندول به واسطه ي تشکیل . واکنش اندول، توانایی ارگانیسم براي تولید اندول، یک بِنزوپیرول، از تریپتوفان را مورد آزمون قرار می دهد:اندول .7

با استفاده از کلنی هاي تکی می توان یک آزمون نقطه اي را در چند ثانیه . یک رنگ قرمز پس از افزودن شناساگر بنزالدهید پی برده می شود
.نجام دادا

این توانایی با شناسایی نیترات و یا گاز نیتروژنِ شکل گرفته در این . باکتري ها ممکن است نیترات را با چند مکانیسم احیا نمایند: احیاي نیترات .8
.فرآیند به اثبات می رسد

گالاکتوزیدβ -ارگانیسم هایی که از .با تخمیر لاکتوز در ارتباط استONPGآزمون ) :ONPG(گالاکتوزید - β-D- نیترو فنیل - Oشکستن .9
.مثبت و لاکتوز منفی می باشندONPGلازم براي تخمیر لاکتوز برخوردار بوده اما فاقد پرمئاز لازم براي ورود لاکتوز به سلول هستند، 
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شناساگر هاي مورد استفاده، به هنگام تبدیل شدن از .اکسیداز را می شناسند-از کمپلکس سیتوکروم cآزمون هاي اکسیداز جزء :تولید اکسیداز .10
واکنش اکسیداز معمولاً در یک آزمون نقطه اي، که می تواند به سرعت بر روي کلنی هاي . حالت احیا به اکسید، از روشن به رنگی تغییر می یابند

.تکی انجام گیرد، به اثبات می رسند
.ت پروتئیناز، به واسطه رشد ارگانیسم در حضور سوبسترا هایی نظیر ژلاتین یا تخم مرغ منعقد پی برده می شودفعالی:تولید پروتئیناز .11
اثر محیط در pHاین واکنش می تواند با افزایش . را ثمر می دهد2COاوره آز اوره را هیدرولیز کرده، دو ملکول آمونیاك و یک :تولید اوره آز .12

می توان باکتري ها را به صورت مثبت، ضعیف، یا منفی گونه هاي اوره آز مثبت در مقدار آنزیم تولیدي فرق دارند؛ بنابراین، .آمونیاك پی برده شود
.نشان داد

، یک محصول حدواسط در مسیر بوتن گلیکول از تخمیر )اَستوئین(پِروسکوئر، استیل متیل کاربینول -آزمون ووگس :پروسکوئر - آزمون ووگس .13
.گلوکز را می شناسد

هاها و سرووارها، سروگروپسروتایپ- هاى ایمونولوژیکى آزمون
کلونال یا پلى(هاى بادىبه طور خلاصه بیانگر استفاده از آنتى» روس«واژه 
هاى اختصاصى سطح سلول باکترى از پذیر با ساختارواکنش) کلونالمونو
. هاى کپسولى استژن، تاژك، یا آنتى(LPS)ساکارید پلىلیپوقبیل

ملى براى تمام مقاصد ع» سرووار«و » سروگروپ«، »سروتایپ«اصطلاحات 
ها براى زیر تقسیمات بادىها از اختصاصیت آنتىیکسان هستند؛ همگى آن

.جویندهاى یک گونه باکتریایى خاص سود مىسویه
هاى ، تشخیص بین سویه)یک اپیدمىبراي مثال،(برخى شرایط تحت

این . کنداى خاص اهمیت پیدا مىمعلوم یا شناسایى سویهي یک گونه 
هاى نام دارد و با بررسى جدا شده) تعیین زیر نوع(تایپینگ عمل ساب

دهد، سطح گونه را مىباکتریایى براى خصوصیاتى که اجازه شناخت زیرِ
تایپینگ به واسطه بیوتایپینگ، به طور کلاسیک، ساب. گیردمىانجام

پینگ به اجرا میکروبى و باکتریوفاژ تایسروتایپینگ، آزمون حساسیت ضد
کلرا بر اساس سروگروه از ویبریو130براى مثال، بیش از . آیددر مى
شناسایى شده است؛ LPSى Oساکارید ژنیکى در پلىهاى آنتىتفاوت

) گیرهمه(با وباى اپیدمیک 139Oو  1Oهاى  با این وجود، تنها سروگروه
اًها، صرفه درون این سروگرو. مرتبط هستند) گیرجهان(و پاندمیک 

را تولید کنند، ویرولانت بوده و به ) سم وبا(توکسین هایى که کلراسویه
توکسیژنیک ویبریوهاى غیردر مقابل، سویه.گردندبیمارى وبا منتهى مى

طى، مواد هاى محیاز نمونه–که با وباى اپیدمیک ارتباط ندارند –کلرا 
.اندبه دست آمده) گیرتک(غذایى، و بیماران مبتلا به اسهال اسپورادیک 

هاى به دست آمده از منبع یک شیوع تعیین کلون در مورد میکروارگانیسم
هاى عفونى ، یک برداشت مهم در اپیدمیولوژى بیمارى)اى انتشارمنبع نقطه(

هستند؛ ) مشابهاًعین(کلونال اًها عمومعوامل مسبب مرتبط با این شیوع. است
یک سلول واحد بوده و بنابراین، سلول هاي جدید ازها به عبارت دیگر، آن

از این رو، . باشندبراى تمام مقاصد عملى، از لحاظ ژنتیکى یکسان مى
هاى ویژه ایفا تایپینگ نقش مهمى را در شناخت این میکروارگانیسمساب

تایپ هاى اخیر در زیست فناورى بر توانایى ما در سابپیشرفت. دکنمى
) سازىفناورى دورگه(تکنولوژى هیبریدوما . ها افزوده استمیکروارگانیسم
هاى ژنعلیه آنتى) دودمانىتک(کلونال هاى مونوبادىبه توسعه آنتى

ندارد هاى بسیار استاسطحى منجر گشته است، که براى ایجاد سیستم
هاى باکتریایى بادى جهت توصیف سروتایپبر آنتىمبتنیتایپینگساب

مشخص ساختن انتشار ها ابزارى مهم براىاین سیستم. روندبه کار مى
.گردندهاى باکتریایى محسوب مىعفونتاپیدمیولوژیک

هاى منحصر سروتایپتوان در قالبرا نمىهاسایر میکروارگانیسم
به ) مانند نیسریا گونوره(ها براى نمونه، برخى پاتوژن. به فرد شناسایى کرد

سرایت )quasispecies(ها صورت یک تلقیح متشکل از شبه گونه
هاى حاضر در این تلقیح، تنوع بدان معنا که در میان باکترى(یابند مى

هاى هیبریدوما، که در این موارد، از گروه). ژنى زیادى وجود داردآنتى
بندىکنند، براى طبقههاى ارگانیسم اصلى را شناسایى مىواریانت

. شودها استفاده مىوارها یا سروواریانتسرو

ناپایدارى ژنتیکى
شود که مقایسه مىارزش یک معیار تاکسونومیک به گروه بیولوژیکى اى 

صفات مشترك در تمام اعضاى یک گروه، یا در هیچکدام از . بستگى دارد
توان براى تشخیص اعضاى گروه استفاده کرد، اما این صفات ها، را نمىآن

ها براى مثال، تمام استافیلوکوکوس(ممکن است یک گروه را تعیین کنند 
شناسى هاى حاضر در زیستپیشرفت). نمایندآنزیم کاتالاز را تولید مى

ها را به واسطه مقایسه ها یا ژنوملکولى امکان بررسى خویشاوندى ژنم
باید توجه نمود که. اى مختلف فراهم ساخته استهها در میان باکترىتوالى

ن یک گروه بیولوژیکتواند صفاتى را ایجاد کند که دروناپایدارى ژنتیکى مى
براى . پذیر هستندتغییرگروه تاکسونومیک خاص بسیاریا حتى درون یک 

ها به رمز درآورنده آنزیمهاىبیوتیکى یا ژنهاى مقاومت آنتىمثال، ژن
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ا ـا یـهر روى پلاسمیدـممکن است ب) رهـبراى استفاده از لاکتوز و غی(
خارج ها عناصر ژنتیکى پلاسمید). را ببینید7فصل (ها حمل شوند باکتریوفاژ

هاى ناخویشاوند انتقال یابند، اند که ممکن است در بین باکترىکروموزومى
ها هاى باکتریایى که در سایر جنبهاى از سویهیا ممکن است از زیرمجموعه

ها دشوار کشت دادن بسیارى از ارگانیسم. باشند، از دست بروندیکسان مى
جش هیبریدیزاسیون اسید هایى که از سندر این موارد، تکنیک. است

ها استفاده براى آشکار نمودن خویشاوندىDNAز توالىـنوکلئیک یا آنالی
.کنند، ممکن است یک ارزش به حساب آیندمى

بندىهاى ردهسیستم
ي دوگانههاکلید
بخشند که اى سازمان مىصفات باکتریایى را در شیوهي دوگانههاکلید

آل باید از تعداد یک سیستم ایده. ها را بدهدارگانیسماجازه شناسایى مؤثر 
. هاى لازم براى شناسایى صحیح برخوردار باشداى از مشخصهحداقل

یک شاخص تشخیصى به ) -(یا غیاب (+) ها بر اساس حضور گروه
هاى ا مشخصهاین روند بيادامه. شکافندتر مىهاى کوچکزیر گروه

ترین زیر گروه تعریف شده حاوى ارگانیسم مورد متفاوت، محقق را به کوچک
ها ممکن است در مراحل آغازین این فرآیند، ارگانیسم. دهدبررسى سوق مى
هایى هایى که بازتاب ارتباطات ژنتیکى نیست، در زیر گروهبر طبق ویژگى
منطقى است که براى مثال، براى یک کلید باکتریایى کاملاً.گنجانده شوند
را به وجود آورد، » هاى ایجاد کننده پیگمان قرمزباکترى«گروهى نظیر 

را 15فصل (نس سراشیا مارسدى مانند سگرچه در این گروه اشکال ناخویشاون
. دجاى گیرن)را ببینید6فصل (هاى فتوسنتزى ارغوانى و باکترى)ببینید

هاى متفاوتى اند، در زیستگاهاین دو باکترى که در کنار هم قرار گرفته
بندى با این حال، گروه. متفاوتى دارندحضور داشته و متابولیسم انرژى کاملاً

درنگ این امکان را براى تواند سودمند واقع شود، زیرا بىها مىاولیه آن
سازد تا با شناسایى یک کشت حاوى پیگمان قرمز، بررسى محقق فراهم مى

مثالی از یک کلید دوگانه .خود را به طیف خاصى از احتمالات محدود نماید
.نشان داده شده است3-1در شکل 

با استفاده از معیار هاي بیوشیمیایی فعالیتتاکسونومى عددى
در دهه به طور گسترده) numerical taxonomy(تاکسونومى عددى 

بندى با استفاده از تعداد زیادى این رده. مورد استفاده قرار گرفت1970
100بیش از اًغالب(تاکسونومى بى اهمیت هستند خصوصیت مفیدکه از لحاظ

APIل تحلیلى یا ـایـروفـاخص پـش. رددـگى مىـراحـط) وصیتـخص

)Analytical Profile Index (براى شناسایى اى است که معمولاًشیوه
ها شامل تعدادى API. رودها به کار مىطیف وسیعى از میکروارگانیسم

اتاقک بسیار کوچک داشته که 20اند، که هر کدام حدود هاى پلاستیکىنوار
هاى تمام گروهاًتقریب. )3-2شکل (اگر بیوشیمیایى قرار داردها شناسدر آن

توان با استفاده از گونه متفاوت را مى550قابل کشت و بیش از باکتریایىِ
هاى شناسایى داراى مـاین سیست. شناسایى کردAPIهاى ونـنتایج آزم

. باشندهاى بیوشیمیایى میکروبى مىهاى داده جامعى از واکنشپایگاه
هاى مختلف را در ها، سویهدستجات عددى به دست آمده از این آزمون

در سطح % 80بیشتر ازمعمولاً(هاى کلى سطوح انتخابى از روى شباهت
. کنندفراوانى صفات مشترك میان آنها، شناسایى مىي بر پایه )گونه

هاى بندى عددى درصد فراوانى ویژگى مثبت را براى تمام سویهبعلاوه، رده
است که یک محدودیت این شیوه آن. گذارددرون هر دسته در اختیار مى

ها و کشف توان آن را براى تکامل باکترىبوده، نمى) استاتیک(سیستم ثابت 
.هاى باکتریایى جدید تعمیم دادروتین پاتوژن

، هر اتاقک کوچک.نشان می دهد که چگونه باکتري ها می توانند به کمک یک سري از آزمون هاي بیوشیمیایی، متمایز گردندAPITMآزمون. 3-2شکل 
ه بگیرند تا پس از انکوباسیون، تغییرات رنگی می توانند از نظر عدد نمر. در بر دارنده یک پودر دهیدراته است که می تواند از یک کشت باکتریایی تلقیح شود

.شماره اي ایجاد شود که با گونه و جنس باکتریایی خاصی جور باشد
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65رده بندى باکترى ها



نوکلئیکاسیدمبتنی بر تاکسونومى 
ها در جدا سازى، تقویت، و تعیین توالى اسید ، پیشرفت1975از سال 

تایپینگ بر پایه هاى ساباى جهت تکامل سیستمنوکلئیک، انگیزه
ها عبارتند از آنالیز پروفایل پلاسمید، آنالیز این سیستم. اسید نوکلئیک گردید
. ، و تعیین توالی ژنومیتایپینگ، ریبو، آنالیز توالی تکرارياندونوکلئاز تحدیدى

.این شیوه ها به طور جداگانه در زیر بحث شده اند

آنالیز پلاسمید
آنها را ). را ببینید7فصل (اند عناصر ژنتیکى خارج کروموزومىهاپلاسمید
و سپس توسط الکتروفورز روى ژل آگاروز ساختجدا باکترىیکاز می توان
نشان داده شده است که .ها تعیین شودتا تعداد و اندازه آننمود تفکیک 

هاى محدود در زمان و مکان تجزیه و تحلیل پلاسمید جهت بررسى شیوع
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و )rRNA(هاى ریبوزومى RNAيآورندههاى ژنتیکى به رمز در توالى
در طى ) اندتشکیل ریبوزوم عملکردى ضرورىبرايکه هر دو (ها پروتئین

هاى تر از سایر ژناند و بسیار آهستهروند تکامل بسیار حفظ شده
S16ریبوزومىRNAمقایسه توالى نوکلئوتیدى . اندکروموزومى واگرا گشته

هاى کاملاًاز انواعى از منابع بیولوژیکى، ارتباطات تکاملى میان ارگانیسم
ام ـک سلسله جدید با نـن شدن یـار ساخت و به روشـواگرا را آشک

هاى بر اساس داده) درخت تکاملى(شجره فیلوژنى . ها انجامیدآرکى باکترى
RNA ریبوزومى ي)rRNA(ها و ها، آرکىهاى باکترىانشعاب خانواده

به تصویر کشیده شده 3-3دهد، که در شکل مىها را نشان یوکاریوت
در. شوداز حیات بیولوژیکى دیده مى) حوزه(ن در این شکل، سه دومی. است

ها و آرکى باکترى) هاى حقیقىباکترى(ها یوباکترىي این طرح، دو سلسه 
.شاخه یوکاریوتى هستندمتمایز از

هاى گروه. دهدها را نشان مىها و یوکاریوتها، آرکىهاى باکترى، که انشعاب خانوادهrRNAهاى فیلوژنى بر اساس دادهيیک شجره.3- 3شکل 
.شوندرنگ دیده مىزا در زمینه خاکسترى هاى بیمارياصلى باکترىيشناخته شده

رن لور ساددوین ما–آن ياز روى ابداع کنندهلاترن بِآنالیز سادتکنیک 
هاى مرتبط با جدا شدهتایپینگ براى شناسایىبه عنوان یک شیوه ساب–

يDNAهاى در این آنالیز، نمونه. ها مورد استفاده واقع شده استشیوع
هاى باکتریایى هدف هضم اندونوکلئاز تحدیدى شدهبه دست آمده از جدا

تفکیک پس از الکتروفورز روى ژل آگاروز، قطعات تحدیدىِ. گیرندقرار مى
این قطعات . گردندسلولزى منتقل مىیافته به یک غشاى نایلونى یا نیترو

DNA اى تبدیلرشتهتکهاى خطىاى نخست به توالىرشتهدوي
به عنوان DNAيدار شدهگیرى از یک قطعه نشانبا بهره. شوندمى

هاى )لوکوس(، امکان شناسایى قطعات تحدیدى واجد توالى )کاوشگر(پروب 
اى وجود رشتهها با قطعات تکهومولوگ با پروب به واسطه مکمل شدن آن

.)3-4شکل (خواهد داشت 
ژن هاي مورفیسمپلىمی توان براي پی بردن به آنالیز سادرن بلات را

rRNAاز آنجایی که .، که در تمام باکتري ها حضور دارند، استفاده نمود
توالی هاي ریبوزومی بسیار حفظ شده اند، می توان آنها را با پروب مشترك 

از یک یوباکتري، مورد شناسایی قرار داد S23و S16ي rRNAتهیه شده از 

پنج (بسیاري از میکروارگانیسم ها کپی هاي متعددي ). ببینیدرا3-6شکل (
از این ژن ها را دارا هستند، که به الگو هایی با تعداد کافی از ) تا هفت کپی

باند ها، جهت دستیابی به قدرت تمایزي خوب، می انجامد؛ با این وجود، براي 
یک کپی از این بعضی از میکروارگانیسم ها، نظیر مایکوباکتریوم ها، که فقط 

.ژن ها را دارا می باشند، ریبوتایپینگ از ارزش محدودي برخوردار است

هاهاى اصلى باکترىتوصیف طبقات و گروه
برگىيشناسى سازمان یافتهکتاب مبانى باکترى

ها، آخرین کتاب معتبر و کامل در خصوص سازماندهى تاکسونومیک باکترى
این. ى استرگشناسى سازمان یافته بِویرایش کتاب مبانى باکترى
به انتشار رسید، به طور تاکسونومیک 1923اثر، که نخستین بار در سال 

اند و اى که کشت یا به خوبى توصیف شدههاى شناخته شدهباکترى
یک کتاب همراه . نمایدبندى مىها را در قالب یک کلید ردهسایر باکترى

به عنوان راهنما در شناسایى ) برگىیشناسى تشخیصباکترىکتاب مبانى (
اند، به خدمت هایى که توصیف و کشت گردیدهآن دسته از باکترى

و )rRNA(هاى ریبوزومى RNAيآورندههاى ژنتیکى به رمز در توالى
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این قطعات . گردندسلولزى منتقل مىیافته به یک غشاى نایلونى یا نیترو

DNA اى تبدیلرشتهتکهاى خطىاى نخست به توالىرشتهدوي
به عنوان DNAيدار شدهگیرى از یک قطعه نشانبا بهره. شوندمى

هاى )لوکوس(، امکان شناسایى قطعات تحدیدى واجد توالى )کاوشگر(پروب 
اى وجود رشتهها با قطعات تکهومولوگ با پروب به واسطه مکمل شدن آن

.)3-4شکل (خواهد داشت 
ژن هاي مورفیسمپلىمی توان براي پی بردن به آنالیز سادرن بلات را

rRNAاز آنجایی که .، که در تمام باکتري ها حضور دارند، استفاده نمود
توالی هاي ریبوزومی بسیار حفظ شده اند، می توان آنها را با پروب مشترك 

از یک یوباکتري، مورد شناسایی قرار داد S23و S16ي rRNAتهیه شده از 

پنج (بسیاري از میکروارگانیسم ها کپی هاي متعددي ). ببینیدرا3-6شکل (
از این ژن ها را دارا هستند، که به الگو هایی با تعداد کافی از ) تا هفت کپی

باند ها، جهت دستیابی به قدرت تمایزي خوب، می انجامد؛ با این وجود، براي 
یک کپی از این بعضی از میکروارگانیسم ها، نظیر مایکوباکتریوم ها، که فقط 

.ژن ها را دارا می باشند، ریبوتایپینگ از ارزش محدودي برخوردار است

هاهاى اصلى باکترىتوصیف طبقات و گروه
برگىيشناسى سازمان یافتهکتاب مبانى باکترى

ها، آخرین کتاب معتبر و کامل در خصوص سازماندهى تاکسونومیک باکترى
این. ى استرگشناسى سازمان یافته بِویرایش کتاب مبانى باکترى
به انتشار رسید، به طور تاکسونومیک 1923اثر، که نخستین بار در سال 

اند و اى که کشت یا به خوبى توصیف شدههاى شناخته شدهباکترى
یک کتاب همراه . نمایدبندى مىها را در قالب یک کلید ردهسایر باکترى

به عنوان راهنما در شناسایى ) برگىیشناسى تشخیصباکترىکتاب مبانى (
اند، به خدمت هایى که توصیف و کشت گردیدهآن دسته از باکترى
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همان –هاى عفونى هاى اصلى ایجاد کننده بیمارىباکترى. شودگرفته مى
3-3در جدول –اند بندى گشتههطور که در کتاب مبانى برگى طبق

اطلاعات نوظهور با توجه به ارتباطات از آنجایى که احتمالاً.اندذکر گردیده

هاى باکتریایى درون فیلوژنتیک، تغییراتى اضافى را در سازماندهى گروه
کتاب مبانى برگى ایجاد خواهند کرد، کار بر روى این کتاب باید تداوم 

.باشدداشته

ي              DNAتوانند با یک پروب مىDNAيهاى اختصاصى بر روى قطعات مجزا شده دهد که چگونه لوکوسروش سادرن بلات نشان مى.3-4شکل 

همان –هاى عفونى هاى اصلى ایجاد کننده بیمارىباکترى. شودگرفته مى
3-3در جدول –اند بندى گشتههطور که در کتاب مبانى برگى طبق

اطلاعات نوظهور با توجه به ارتباطات از آنجایى که احتمالاً.اندذکر گردیده

هاى باکتریایى درون فیلوژنتیک، تغییراتى اضافى را در سازماندهى گروه
کتاب مبانى برگى ایجاد خواهند کرد، کار بر روى این کتاب باید تداوم 

.باشدداشته

ي              DNAتوانند با یک پروب مىDNAيهاى اختصاصى بر روى قطعات مجزا شده دهد که چگونه لوکوسروش سادرن بلات نشان مى.3-4شکل 

همان –هاى عفونى هاى اصلى ایجاد کننده بیمارىباکترى. شودگرفته مى
3-3در جدول –اند بندى گشتههطور که در کتاب مبانى برگى طبق

اطلاعات نوظهور با توجه به ارتباطات از آنجایى که احتمالاً.اندذکر گردیده

هاى باکتریایى درون فیلوژنتیک، تغییراتى اضافى را در سازماندهى گروه
کتاب مبانى برگى ایجاد خواهند کرد، کار بر روى این کتاب باید تداوم 

.باشدداشته

ي              DNAتوانند با یک پروب مىDNAيهاى اختصاصى بر روى قطعات مجزا شده دهد که چگونه لوکوسروش سادرن بلات نشان مى.3-4شکل 
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به واسطه ) 2(در سطح شناسایى آنزیم تحدیدى، ) 1: (دهدرا در سه سطح مىDNAتشخیص ياین روش در اصل اجازه. نشان دار آشکار گردند
یک لوکوس اختصاصى که با یک باند اختصاصى در یک موقعیت اختصاصى از باDNAتوسط هیبریدیزاسیون یک پروب ) 3(، و DNAقطعه ياندازه

.گرددغشا معین مى

کنند، به عنوان بخشى از یک طرح شناسایى که در کتاب مبانى ها بیمارى ایجاد مىهایى که در انسانهاى اصلى باکترىطبقات و گروه.3- 3جدول 
.توصیف شده است) ویرایش نهم(شناسى تشخیص برگى باکترى

کتاب مبانی باکتري شناسی سازمان یافته برگی
I .سلولىهاى گرم منفى واجد دیوارهیوباکترى

ترپونماهااسپیروکت: 1گروه
بورلیا

لپتوسپیرا
کمپیلوباکترانحنادار متحرك/ میکروآئروفیل، مارپیچى/ هاى گرم منفى هوازىباکترى: 2گروه

هلیکوباکتر
اسپیریلیوم

کدامهیچ)متحركاًندرت(متحرك دار غیرهاى انحناباکترى: 3گروه
آلکالیژنزمیکروآئروفیل/ هاى گرم منفى هوازىها و کوکوسباسیل: 4گروه 

بوردتلا
بروسلا

فرانسیسلا
لژیونلا

موراکسلا
نیسریا

دوموناسوپس
روکالیما

)هابرخى گونه(باکتروئیدز 
)خویشاوندهاى کولى فرم و باکترى(اشریشیاکولى هاى گرم منفى بى هوازى اختیارىباسیل: 5گروه

لائکلبسی
پروتئوس

پروویدنیکا
سالمونلا

شیگلا
یرسینیا
ویبریو

هموفیلوس
پاستورلا

باکروئیدزهاى گرم منفى بى هوازى مستقیم، انحنادار، و مارپیچىباسیل: 6گروه 
فوزوباکتریوم

لاتورِپِ
هیچکدامیا گوگردکننده جذبى سولفات هاى احیاباکترى: 7گروه
هیچکدامهوازىهاى گرم منفى بىکوکوس: 8گروه
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ریکتسیاریکتسیا و کلامیدیا: 9گروه
لائکوکسی

کلامیدیا
هیچکداماکسیژنىهاى فتوتروفى غیرباکترى: 10گروه
هیچکدامهاى فتوتروفى اکسیژنىباکترى: 11گروه
هیچکدامها مختلفلیتوتروفى هوازى و ارگانیسمشیمیوهاى باکترى: 12گروه
هیچکدامدارهاى جوانه زن یا زائدهباکترى: 13گروه
هیچکدامدارهاى غلافباکترى: 14گروه
کپنوسایتوفاژ، غیر فتوسنتزىهاگدان دارغیر يخورندهرهاى سباکترى: 15گروه
هیچکدامهامیکسوباکتریوم: هاگدان دار خورنده هاى سرباکترى: 16گروه
II .هاى گرم مثبت واجد دیواره سلولىباکترى

انتروکوکوسهاى گرم مثبتکوکوس: 17گروه 
پپتواسترپتوکوکوس

استافیلوکوکوس
استرپتوکوکوس

اسیلوسبهاى گرم مثبت اندوسپورسازها و کوکوسباسیل: 18گروه
کلستریدیوم

اریسیپلوتریکسهاى گرم مثبت فاقد اسپور، منظمباسیل: 19گروه
لیستریا

اکتینومایسسهاى گرم مثبت فاقد اسپور، نامنظمباسیل: 20گروه
کورینه باکتریوم

موبیلونکوس
مایکوباکتریومهامایکوباکتریوم: 21گروه

نوکاردیاهااکتینومایست:22-29گروه 
استرپتومایسس

رودوکوکوس
III .هاها یا مولیکوتمایکوپلاسما: هاى فاقد دیواره سلولىیوباکترى

مایکوپلاسماهامایکوپلاسما: 30گروه
آ پلاسمااوره

IV .هاآرکى باکترى
هیچکدامهامتانوژن: 31گروه
هیچکداماحیاکنندگان آرکیایى سولفات: 32گروه
هیچکدامهاى به شدت هالوفیلآرکى باکترى: 33گروه
هیچکدامهاى فاقد دیواره سلولىآرکى باکترى: 34گروه
هیچکداممتابولیزه کنندگان به شدت ترموفیل و هایپرترموفیل گوگرد: 35گروه

هاى بحث گردید، دو گروه متفاوت از ارگانیسم2که در فصل همچنان
هاي هر دو ارگانیسم. هاها و آرکى باکترىیوباکترى: پروکاریوتى وجود دارد

. پردازندجنسى به تکثیر مىاند که به طور غیرسلولى کوچکىتک
. اندکه به خوبى درك شده، دارندهاى کلاسیک اشاره ها به باکترىیوباکترى

ها را هاى مشخصى که غشاى آنها فاقد یک هسته حقیقى، داراى لیپیدآن

سازد، واجد دیواره سلولى پپتیدوگلیکان، و برخوردار از ماشین سنتز پروتئین مى
میکروبى ضدتواند به طور انتخابى توسط عواملو اسید نوکلئیک که مى

ها فاقد دیواره سلولى ساخته شده آرکى باکترىدر مقابل،. مهار گردد، هستند
مانند ماشین سنتز (اند، و در بسیارى از خصوصیات از پپتیدوگلیکان کلاسیک

.هاى یوکاریوتى شباهت دارندسلولبه) پروتئین و همانندسازى اسید نوکلئیک
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هایوباکترى
هاى گرم منفىیوباکترى) الف

ها است که داراي یک پوشش سلولى باکترىاین دسته، گروهى ناهمگون از 
باپلاسمى متشکل از غشاى خارجى، فضاى پرى) نوع گرم منفى(پیچیده 

حالت سلول . می باشدیک لایه نازك پپتیدوگلیکان، و غشاى سیتوپلاسمى 
دار، اى مستقیم یا انحناممکن است کروى، بیضى، میله) 3-5شکل (

برخى از این اشکال ممکن است کپسول یا اى باشد؛ در مارپیچى، یا رشته
ها به واسطه تقسیم دوتایى است، اما بعضى از تکثیر آن. غلاف دیده شود

)fruiting  bodies(هاهاگدان. یابندها از راه جوانه زدن تکثیر مىگروه
حرکت . ها ایجاد گردندباکتریومها ممکن است توسط میکسوو میکسوسپور

. دهدخوردن رخ مىراز طریق تاژك یا به واسطه س-در صورت وجود -
فصل (فتوتروف اى فتوتروف یا غیرهاعضاى این طبقه ممکن است باکترى

هوازى اختیارى و هوازى و بىهاى هوازى، بىو شامل گونه)را ببینید5
هاى درون سلولى اجبارى به شمار آئروفیل باشند؛ برخى اعضا از انگلمیکرو

.روندمى

میکروسکوپ ). مارپیچى(سپیرال اC:). اىمیله(باسیل :B). کروى(کوکوس :A.تک سلولىهاى حقیقىِاشکال سلولى حاضر در میان باکترى. 3- 5شکل 
).1500×(اختلاف فاز 

هاى گرم مثبتیوباکترى) ب
ها ها داراى دیواره سلولى نوع گرم مثبت هستند؛ سلولاز باکترىاین دسته

پوشش سلولى . گیرندگرم مثبت رنگ مى-اما نه همیشه - اًعموم
هاى گرم مثبت از یک دیواره سلولى ضخیم که شکل سلول را ارگانیسم

ها این سلول. شودکند، و یک غشاى سیتوپلاسمى ایجاد مىتعیین مى
. ایندـرکت نمـاژك حـا به واسطه تـدار باشند، و ین است کپسولـممک

اى مشاهده گردند؛ اى، یا رشتهها ممکن است به شکل کروى، میلهسلول
هاى اى ممکن است بدون شاخه یا داراى شاخهاى یا رشتهاشکال میله

برخى . کنندتکثیر پیدا مىاز راه تقسیم دوتایىاًها عمومآن. حقیقى باشند
اسپور ) هاى باسیلوس و کلستریدیوممانند گونه(ها در این طبقه باکترى

. ها استزدامقاوم نسبت به گندسازند که سلول در حال استراحتمى
را 5فصل (سنتتیک هاى شیمیوهتروتروفهاى گرم مثبت معمولاًباکترىیو

. اندهوازى اختیارىهوازى، و بىهاى هوازى، بىو شامل گونه)ببینید
هاى فاقد اسپور و باکترىيهاى سادههاى درون این طبقه، باکترىگروه
لحاظ ساختارى و بههاى پیچیده علاوه اکتینومایسته ساز، باسپور

.دهندها را در خود جاى مىخویشاوندان آن

هاى فاقد دیواره سلولىیوباکترى) پ
مایکوپلاسما نامیده شده معمولاً(اند ها فاقد دیواره سلولىاین میکروارگانیسم

هاى پپتیدوگلیکان را سنتز سازو پیش) کنندها را ایجاد مىو رده مولیکوت
اند محاط گشته) غشاى پلاسمایى(ها با یک غشاى واحد آن. نمایندنمى

هاى متعدد تواند از گونهکه مىLها به اشکال این ارگانیسم). 3-6شکل (
پدید آید، شباهت دارند؛ اگرچه، ) هاى گرم مثبتبه ویژه یوباکترى(باکتریایى 

دار باز ، هیچگاه به حالت دیوارهLها، برخلاف اشکال مایکوپلاسما
یوباکتریایى ارتباطات Lها و اشکال گردند، و بین مایکوپلاسمانمى
.شوددیده نمىژنیکآنتى

را 25فصل (ها با عنوان مایکوپلاسماشش جنس بر پایه زیستگاه خود،
هاى انسانى چند تنها دو جنس داراى پاتوژناند؛ هردر نظر گرفته شده)ببینید

بوده، ) شکلىچند(مورفیک بسیار پلىهایى ها ارگانیسممایکوپلاسما. هستند
قابل عبور از بسیار کوچکبین اشکال وزیکول مانند تا اشکالها اندازه آن
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اند که از ها آنچنان کوچکبدان معنا که آن(است ) میکرومتر2/0(صافى 
اندازند، ها را به دام مىهایى که به طور معمول اکثر باکترىمیان صافى

طعه قطعه شدن، ها ممکن است از راه جوانه زدن، قتکثیر آن). کنندعبور مى
بیشتر . ردـصورت گی–به تنهایى یا در ترکیب با هم –م دوتایى ـیا تقسی

ها براى رشد به یک محیط پیچیده نیاز دارند، و بر روى محیط جامد، گونه
یک . سازندرا مى» مرغ نیمرو شدهتخم«هایى با حالت مشخص کلنى

ها هاى آنها، نیازمندى برخى از جنسمنحصر به فرد مولیکوتيمشخصه
استرى شده، چنانچه در محیط غیربه کلسترول براى رشد است؛ کلسترولِ

هاى نیازمند به گونهحضور داشته باشد، یک ترکیب منحصر به فرد هم در 
.شودهاى غیر نیازمند به آن محسوب مىاسترول و هم در گونه

هاآرکى باکترى
واجد غلظت (هاى خشن آبى و خشکى ساکنین محیطاًها غالباین ارگانیسم

هستند، و اغلب تحت عنوان ) بالاى نمک، حرارت زیاد، شرایط بى هوازى
ها به صورت گردند؛ برخى از آناشاره مى) دوستخشن(» اکستریموفیل«

ها ى باکترىآرک. همزیست در دستگاه گوارش حیوانات حضور دارند
اند که هوازى اختیارىهوازى و بىهایى هوازى، بىارگانیسم

بعضى از . باشندهاى اختیارى مىلیتوتروف، هتروتروف یا هتروتروفشیمیو
بوده، در حالى که سایرین قادرند در ) دوستمیان دما(ها مزوفیل گونه

هاى این آرکى باکترى. رشد نمایندC°100ازهاى بیشحرارت
براى رشد و تکثیر در دماى بالا اًمنحصر) دوستبسیار گرما(هایپرترموفیل 

هاى جدا شده از این با اندك استثنائاتى، آنزیم. اندسازش پیدا کرده
پایدارى هاى مزوفیلى، ها در ارگانیسمهاى آننسبت به همتااًها ذاتارگانیسم

هاى پایدار در برابر حرارت، تعدادى از این آنزیم. حرارتى بیشترى دارند
از اجزاى ) پلیمرازTaq(پلیمراز باکترى ترموس آکوآتیکوس DNAنظیر 

.آیندبه حساب مى)PCR(اى پلیمراز مهم در واکنش زنجیره

به واسطه فقدان دیواره سلولى اى توان تا اندازهها را مىآرکى باکترى
گلیسرولاتر یا دىهاى ایزوپرنوئید دىبودن لیپیدپپتیدوگلیکان، دارا

.ها تمیز دادریبوزومى از یوباکترىي RNAهاى مشخصاتر، و توالىتترا
ها هاى مولکولى با یوکاریوتجنبهاز ها همچنین در برخى آرکى باکترى

ها ممکن است داراى تنوعى از اشکال، سلول). 3-4جدول (دارند اشتراك 
سلولى و اشکال تک. اى باشندشامل کروى، مارپیچى، مسطح یا میله

. شوندها یا تجمعات نیز دیده مىها در کنار هم به صورت رشتهسلولىتک
هاى شدن، یا مکانیسمها از راه تقسیم دوتایى، جوانه زدن، منقبض تکثیر آن
.پذیرددیگر صورت مىيناشناخته

هاى یک عضو از گروه مایکوپلاسما، ریزنگار الکترونى از سلول.3-6شکل 
).1960×(یا رتعامل پنومونى نایژه در موش صحرایى

.ها فاقد آن هستندهاى یوکاریوتى، که یوباکترىها و سلولهاى کلیدى مشترك آرکى باکترىویژگى.3- 4جدول 
هاها و یوکاریوتآرکى باکترىهایوباکترىویژگى

دیفتامید داشته و بنابراین توسط توکسین دیفترىي اسید آمینه ) EF-2(2فاکتور طویل سازى 
ADP -گرددریبوزیله مى

-+

tRNAـفورمیله نیست،آغازى میتونیل+
هادر یوکاریوت+ ـانترون دارندtRNAهاى برخى ژن

+ـشودگردد، اما توسط کلرامفنیکل مهار نمىسنتز پروتئین توسط آنیزومایسین مهار مى
RNAهاى وابسته به پلیمرازDNAهاى ریفامپین بیوتیکحساس به آنتىهایى چند جزئى و غیرآنزیم

استرپتومایسین هستندو 
+ـ

RNAهاى وابسته به پلیمرازDNAهاى ریفامپین بیوتیکحساس به آنتىهایى چند جزئى و غیرآنزیم
و استرپتولیدیگین هستند

+ـ
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هاى بیماري زاهاى غیر کشت براى شناسایى میکروارگانیسم شیوه
ها و ها، آرکى باکترىها در جهت برآورد تعداد کل باکترىکوشش
هایى نظیر یافت و برداشت از محیط، به نتیجه ها، به دلیل دشوارىویروس

از آن است که ها حاکى، تخمینهمچنان که پیشتر اشاره شد. نرسیده است
هایى کشت نشده به مراتب بیشتر از ارگانیسمهاى میکروبىِشمار تاکسون

د که تعداد ننمایمىهاى اخیر پیشنهادارزیابى. انداست که کشت گردیده
تا این اواخر، شناسایى . است109و 107هاى باکتریایى در جهان بینگونه

هاى یا در برخى موارد کشت(خالص هاى سازى کشتمیکروبى نیازمند جدا
و متعاقب آن، آزمایش براى صفات متعدد فیزیولوژیکى و ) همزمان

اى آگاهى هاى انسانىها از بیمارىپزشکان بالینى مدت. بیوشیمیایى بود
قابل کشت ایجاد هاى قابل مشاهده اما غیرداشتند که توسط میکروارگانیسم

، PCRدر rRNAن با به کارگیرى اکنون، دانشمندا.گردیدندمى
. کنندمىشناسایى ) in situ(زا را در محل هاى بیماريمیکروارگانیسم

مناسب، ياز یک نمونهDNAنخست این روش شامل استخراج ي مرحله 
استاندارد براى به دست آوردن کتابخانه لکولىِهاى ماستفاده از تکنیک

ى یابهاى بازاى توالىو آنالیز مقایسه،rRNAکلون، بازیابى اطلاعات توالى 
ها این روش، اطلاعات را بر اساس همانندى یا خویشاوندى توالى. شده است

در مرحله دوم، . گذاردموجود، در اختیار مىي در مقایسه با پایگاه داده 
اصلى يهاى حاضر در نمونهها از سلولمدرکى مبنى بر اینکه این توالى

هاى اختصاصىِاسطه هیبریدیزاسیون در محل با استفاده از پروب هستند، به و
زا هاى بیمارياین روش در شناسایى میکروارگانیسم. آیدتوالى به دست مى

اى که با عنوان باکترى ناشناختهاًبراى مثال، پاتوژن سابق. شده استاستفاده 
ریما اکنون نام تروفشد، اى شکل مرتبط با بیمارى ویپِل شناسایى مىمیله
این روش . ئى براى آن تعیین شده استویپلrRNA همچنین براى شناسایى

نسلکه و نشان دادن اینهعامل بیمارى آنژیوماتوز باسیلى به عنوان بارتونلا ه
ها است، پاتوژن فرصت طلب پنوموسیستیس جیرووِسى عضوى از قارچ

.به کار رفته است

اهداف
چگونه واژگان تاکسونومی براي ارتباط برقرار کردن با درك اینکه .1

.علم بیماري هاي عفونی بسیار مهم اند
.دانستن طبقات تاکسونومیک.2
در تمایز درك خصوصیات رشد، بیوشیمیایی، و ژنتیکی اي که.3

.باکتري ها استفاده می شوند
درك اختلافـات میـان یوباکتري هـا، آرکی باکتري هـا، و             .4

.یوکاریوت ها
آگاه شدن از ابزار هـاي مختلف در تاکسونومی مبتنی بر اسید .5

.نوکلئیک

هاى مرورىپرسش
هاى پپتیدوگلیکان هایى که فاقد دیواره سلولى بوده و پیش سازیوباکترى.1

نمایند، چه نام دارند؟را سنتز نمى
باکترى گرم منفى) الف
ویروس) ب
مایکوپلاسما) پ
سرووارواریانت) ت
باسیل) ث

ها توانند از یوباکترىها به واسطه فقدان کدام ساختار مىآرکى باکترى.2
باز شناخته شوند؟

DNA) الف

RNA) ب

ریبوزوم) پ
پپتیدوگلیکان) ت
هسته) ث

ساله مبتلا به سیستیک فیبروزیس در یک بیمارستان بسترى 16یک بیمار .3
، دو بیمار اًمتعاقب. دهدبورخولدریا سپاسیا را نشان مىکشت خلط او . شده است

با باکتریمى بورخولدریا سپاسیا وجود دارند، و این ارگانیسم از نمونه خلط چهار 
بورخورلدریا بیمارستانىِدر جریان این شیوع ِ. شودبیمار دیگر کشت داده مى

نظور شناسایى محیطى و هفت جدا شده از بیمار، به ميجدا شده50سپاسیا، 
تواند در هاى زیر مىکدام یک از تکنیک. گردندمنبع شیوع، ساب تایپ مى

تر باشد؟این تلاش سودمند
کشت) الف
ریبوتایپینگ) ب
S16ى rRNAتعیین توالى ) پ
میکروبىآزمون حساسیت ضد) ت
نوکلئیکتعیین توالى اسید) ث

4.هاى بافتى به غیر قابل کشت در نمونهیک میکروارگانیسم گرم مثبت
پیش از این توصیف نشده، مبتلا به یک بیمارىِدست آمده از بیمارانِ

تواند در شناسایى این هاى زیر مىکدام یک از تکنیک. مشاهده گردیده است
تر باشد؟ارگانیسم سودمند

سرولوژى) الف

73رده بندى باکترى ها



rRNAهاى و تعیین توالى ژنPCRتقویت ) ب

روفورز آنزیمى چند لوکوسىالکت) پ
SDS-آکریل آمید الکتروفورز روى ژل پلى) ت

دارژل اکتروفورز با میدان پالس) ث

5.DNA پلیمراز به دست آمده از ترموس آکوآتیکوس یکى از اجزاى مهم در
این . باشداى پلیمراز، مى، نظیر واکنش زنجیرهDNAهاى تقویت شیوه

هایىارگانیسم. رشد نمایدC°100هاى بالاتر ازدماارگانیسم قادر است در 
ند، تحت چه عنوانى اشاره اهایى برخوردارکه از توانایى رشد در چنین دما

گردند؟مى

مزوفیل) الف
سایکروفیل) ب
هالوفیل) پ
ترموفیل) ت
لیتوتروفشیمیو) ث

هاپاسخ
ث-3ت-2پ-1
ت-5ب-4
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هامیکروارگانیسمو مرگبقارشد، 4فصل 

ها در محیط طبیعىبقاى میکروارگانیسم
، زیرا رشد ثابت استاًها در زیست کره تقریبجمعیت میکروارگانیسم

. میکروارگانیسم ها به نو به خود با مرگ این ارگانیسم ها به توازن می رسد
بقاي هر گروه میکروبی درون زیستگاه آن، نهایتاً تحت تأثیر رقابت 
موفقیت آمیز براي نوتریئنت ها و حفظ استخر سلول هاي زنده است، که 

سیومی از میکروارگانیسم هاي اغلب متشکل از سلول هاي میزبان و کنسر
رقابت براي منابع تغذیه اي درون یک درك در نتیجه، . مختلف می باشد

به منظور درك رشد، بقا، و تکامل گونه هاي باکتریایی میکرو محیط معین 
. ضرورت دارد) که همچنین تحت عنوان فیزیولوژي شناخته می شود(

کشت هاي مجزاي از مطالعه بخش عمده درك ما از فیزیولوژى میکروبى،
افزایش بیش (رشد یافته تحت شرایط بهینه در آزمایشگاه، به دست آمده است 

. ؛ این مشاهدات زیربناي این بخش را شکل می دهند)از حد در نوتریئنت
بر عکس، اکثر میکروارگانیسم ها در محیط طبیعی، تحت فشار تغذیه اي 

زیستگاه میکروبیِ اشغال نشده وانگهی، باید دانست که . زندبه رقابت می پردا
. در محیط به زودي با کنسرسیوم دیگري از باکتري ها پر خواهد شد

فشار حاصل از فرآیند هاي بهداشت عمومی که میکروارگانیسم ها را 
زیستگاه آنها، می زداید، تا اندازه اي یک مسأله است، زیرا پاکسازي

.فضا هایی را پدید می آورد که می تواند با گونه هاي باکتریایی دیگر پر شود
در پایان، درك بر هم کنش هاي پیچیده اي که بقاي یک باکتري خاص را 

تضمین می نماید، یک موضوع از در یک بیوسفرِ به لحاظ میکروبی متنوع 
.کارآیی فیزیولوژیک است

مفهوم رشد
. ک ارگانیسم استـزاى تشکیل دهنده یـام اجـرشد افزایش منظم در تم

از این رو، افزایش در اندازه که ماحصل جذب آب توسط سلول یا نشست 
تکثیر سلول پیامدى از رشد. باشد، رشد حقیقى نیستساکارید مىلیپید یا پلى

افزایش در تعداد افرادى که یک هاى تک سلولى، رشد به؛ در ارگانیسماست
.شودسازند، منتج مىجمعیت یا کشت را مى

غلظت میکروبىسنجش
تعداد (توان در اصطلاحات غلظت سلولى ىـروبى را مـاى میکـهغلظت
وزن خشک (یا غلظت بیوماس ) هاى زنده در هر حجم واحد از کشتسلول
این دو پارامتر همیشه معادل . سنجید) ها در هر حجم واحد از کشتسلول

هم نیستند، زیرا میانگین وزن خشک سلول در مراحل مختلف از تاریخ کشت 

در مطالعات ژنتیک . باشندآنها از لحاظ اهمیت نیز یکسان نمى. متفاوت است
وب ها، غلظت سلولى کمیتى مهم  محسسازى سلولفعالمیکروبى یا غیر

شود؛ در مطالعات بر روى بیوشیمى یا تغذیه میکروبى غلظت بیوماس مى
.آیدکمیتى حائز اهمیت به حساب مى) توده زیستى(

شمارش سلول زنده) الف
معیارمعمولاً) 4-1جدول ()viable cell count(شمارش سلول زنده
سوسپانسیون از mL1براي این منظور، جحم .گرددمىغلظت سلولى لحاظ

ود وـبرابر رقیق می ش10رداشت گردیده و به طور متوالی ـباکتریایی ب
ريِـهر باکت.بر روي محیط آگار کشت می گرددmL1/0رقت سپس

به شکل یک کلنی نمایان رشد خواهد ) یا توده اي از باکتري ها(غیر نمایان
اي مقاصد آماري، بر). را ببینید5فصل (می تواند شمارش شود کرد که

. کلنی دقیق ترین داده ها را ثمر می دهند300تا 30پلیت هاي حاوي 
کلنیهاي تشکیل دهنده، واحد10شمارش پلیت ضرب در رقت ضرب در 

)colony forming units(ر یا ـر میلی لیتـبmL/CFU را در
استفاده از این شیوه، با.سوسپانسیون باکتریایی رقیق نشده نتیجه می دهد

سوسپانسیون در شمارش باکتریایی نهایی نقشی درونباکتري هاي مرده 
.نخواهند داشت

مثالى از یک شمارش زنده.4- 1جدول 
aشمارش پلیترقت

ازدحام جهت شمارشربسیار پرقیق نشده
بسیار پرازدحام جهت شمارش1-10
2-10510
3-1072
4-106
5-101

a .هر شمارش میانگین سه پلیت همانند است.

کدورت) ب
اـه بـک–یک کشت)turbidity(از مقاصد، کدورتارىـبسیراىـب

، زندهممکن است با شمارش–شود الکتریکى سنجیده مىفتوهاىروش
گاهى . ، مرتبط باشد)standard curve(براى تشکیل منحنى استاندارد 

یک سوسپانسیون : ر استـذیـپانـتقریبى امکاىِمشاهدهاوقات، یک برآورد



سلول 107داراىاًحدودلیتر از اشریشیاکولى با حداقل کدورت، در هر میلى
سلول در هر 108است، و یک سوسپانسیون از آن با کدورت نسبى، حاوى

سنجى باید توجه نمود هاى کدورتدر استفاده از سنجش. باشدلیتر مىمیلى
تواند در طى رشد و مرگ یک ارتباط میان کدورت و شمارش زنده مىکه 

ها ممکن است حیات خود را از دست بدهند، کشت تفاوت نشان دهد؛ سلول
.اما کدورت کشت همچنان پا برجا بماند

چگالى بیوماس) پ
با تعیین وزن یک کشت میکروبى پس اًتوان مستقیم، بیوماس را مىدر اصل

در عمل، این روش دشوار بوده، و محقق . با آب مقطر سنجیداز شستشوى آن 
نماید که وزن خشک را با به طور مرسوم یک منحنى استاندارد را آماده مى

توان به طور به طور جایگزین، غلظت بیوماس را مى. سازدکدورت مرتبط مى
مستقیم با سنجش یک جزء سلولى مهم نظیر پروتئین یا با تعیین حجم غیر

.شوند، تخمین زدنشین مىهایى که از سوسپانسیون تهسلول

ایىمرشد ن
ثابت سرعت رشد

نخست، به واسطه حضور ماده غذایى، يها در مرتبهسرعت رشد سلول
اس تولید شده در ـه با گرم بیومـک(سرعت رشد : امحدود خواهد بودـن

ابت ـرب ثـحاصل ضعبارت است از ) شودىـاعت سنجیده مـهر س
اسـ، و غلظت بیومgrowth rate constant( ،K(سرعت رشد

)biomass concentration( ،B:

)1(
نماید که ثابت سرعت رشد سرعتى است مشخص مى) 1(یى معادله رابازآ
:هاى بیشترى هستندها در حال تولید سلولسلولآنکه در 

)2(
) هاى به ثبت رسیدهترین ثابتیکى از بالا(h3/4-1ثابت سرعت رشد

ها را در هر ساعت در سلولg3/4هان است که هر گرم از سلولآبه معناى 
هایى که رشد آهسته دارند، ارگانیسم. کنندجریان این دوره از رشد تولید مى

با این ثابت سرعت . ، باشدh02/0-1ممکن است ثابت رشد آنها پایین، تا
ها را در هر ساعت تولید سلولg02/0ها در کشت،رشد، هر گرم از سلول

.نمایندمى
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)3(

بیوماس(B0به ) [t1]1بیوماس در زمان (B1لگاریتم طبیعى نسبت 
و تفاوت در (K)معادل حاصل ضرب ثابت سرعت رشد ) [t0]در زمان صفر 

کند در اصطلاح تبعیت مى) 3(رشدى که از معادله . است(t1-t0)زمان 
به زمان شود، زیرا بیوماس به طور نمایى با توجهنامیده مى) تصاعدى(نمایى 

توان با نشان دادن هاى خطى رشد نمایى را مىطرح. یابدافزایش مى
.روى نمودار، ترسیم نمود(t)در تابعى از زمان (B)لظت بیوماس لگاریتم غ

محاسبه ثابت سرعت رشد و پیش بینى مقدار رشد
کنند، و زمان متوسط مورد نیاز ها از راه تقسیم دوتایى تکثیر پیدا مىباکترى

ان نسلـاس آنها تحت عنوان زمـا بیومـشدن جمعیت یراى دو برابرـب
)generation time( یا زمان دو برابرشدن(td))doubling time (

با نشان دادن مقدار رشد روى یک مقیاس خطىtdِمعمولاً. شودشناخته مى
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h1/4-1با ثابت سرعت رشد) ساعت0/ 17(دقیقه 10زمان دو برابر شدن 
ساعت با ثابت سرعت 35طولانىِاًشدن نسبتبرابرزمان دو. مطابق است

.مطابقت داردh02/0-1رشد
توان براى تعیین مقدار رشدى که از ثابت سرعت رشد محاسبه شده مى

در یک دوره خاصى از زمان رخ خواهد داد یا جهت محاسبه مقدار زمان لازم 
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ساعت به طور 5به مدت h1/4-1چنانچه یک کشت با ثابت سرعت رشد 
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است؛ یک سلول باکتریایى 10-9در این مثال، افزایش در بیوماس برابر 

از بیوماس را به وجود mg2/0تواند مىg13 -10×2منفرد با وزن خشک 

سلول 107داراىاًحدودلیتر از اشریشیاکولى با حداقل کدورت، در هر میلى
سلول در هر 108است، و یک سوسپانسیون از آن با کدورت نسبى، حاوى

سنجى باید توجه نمود هاى کدورتدر استفاده از سنجش. باشدلیتر مىمیلى
تواند در طى رشد و مرگ یک ارتباط میان کدورت و شمارش زنده مىکه 

ها ممکن است حیات خود را از دست بدهند، کشت تفاوت نشان دهد؛ سلول
.اما کدورت کشت همچنان پا برجا بماند

چگالى بیوماس) پ
با تعیین وزن یک کشت میکروبى پس اًتوان مستقیم، بیوماس را مىدر اصل
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ایىمرشد ن
ثابت سرعت رشد

نخست، به واسطه حضور ماده غذایى، يها در مرتبهسرعت رشد سلول
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اسـ، و غلظت بیومgrowth rate constant( ،K(سرعت رشد

)biomass concentration( ،B:

)1(
نماید که ثابت سرعت رشد سرعتى است مشخص مى) 1(یى معادله رابازآ
:هاى بیشترى هستندها در حال تولید سلولسلولآنکه در 

)2(
) هاى به ثبت رسیدهترین ثابتیکى از بالا(h3/4-1ثابت سرعت رشد

ها را در هر ساعت در سلولg3/4هان است که هر گرم از سلولآبه معناى 
هایى که رشد آهسته دارند، ارگانیسم. کنندجریان این دوره از رشد تولید مى

با این ثابت سرعت . ، باشدh02/0-1ممکن است ثابت رشد آنها پایین، تا
ها را در هر ساعت تولید سلولg02/0ها در کشت،رشد، هر گرم از سلول

.نمایندمى
:دهد معادله زیر را نتیجه مى) 1(انتگرال معادله 

)3(

بیوماس(B0به ) [t1]1بیوماس در زمان (B1لگاریتم طبیعى نسبت 
و تفاوت در (K)معادل حاصل ضرب ثابت سرعت رشد ) [t0]در زمان صفر 

کند در اصطلاح تبعیت مى) 3(رشدى که از معادله . است(t1-t0)زمان 
به زمان شود، زیرا بیوماس به طور نمایى با توجهنامیده مى) تصاعدى(نمایى 

توان با نشان دادن هاى خطى رشد نمایى را مىطرح. یابدافزایش مى
.روى نمودار، ترسیم نمود(t)در تابعى از زمان (B)لظت بیوماس لگاریتم غ

محاسبه ثابت سرعت رشد و پیش بینى مقدار رشد
کنند، و زمان متوسط مورد نیاز ها از راه تقسیم دوتایى تکثیر پیدا مىباکترى

ان نسلـاس آنها تحت عنوان زمـا بیومـشدن جمعیت یراى دو برابرـب
)generation time( یا زمان دو برابرشدن(td))doubling time (

با نشان دادن مقدار رشد روى یک مقیاس خطىtdِمعمولاً. شودشناخته مى
برابرگردد؛ زمان لازم براى دومعین مىاز زماننیمه لگاریتمى در تابعى

توان از زمان ثابت سرعت رشد را مى). 4-1شکل (است tdشدن بیوماس 
در معادله t1-t0براى tdو B1/B0براى  2شدن با جانشینى ارزش برابردو
:دهد محاسبه نمود، که معادله زیر را نتیجه مى) 3(

)4(
براى مثال، . نمایدشدن سریع با ثابت رشد بالا مطابقت مىبرابرزمان دو

h1/4-1با ثابت سرعت رشد) ساعت0/ 17(دقیقه 10زمان دو برابر شدن 
ساعت با ثابت سرعت 35طولانىِاًشدن نسبتبرابرزمان دو. مطابق است

.مطابقت داردh02/0-1رشد
توان براى تعیین مقدار رشدى که از ثابت سرعت رشد محاسبه شده مى

در یک دوره خاصى از زمان رخ خواهد داد یا جهت محاسبه مقدار زمان لازم 
.ده کردبراى مقدار خاصى از رشد استفا

دیگر توان بر اساس بازآرایىِمقدار رشد در یک دوره خاص از زمان را مى
:به صورت زیر پیش بینى کرد ) 3(معادله 

)5(
ساعت به طور 5به مدت h1/4-1چنانچه یک کشت با ثابت سرعت رشد 
:پذیر است تواند رخ دهد امکاننمایى رشد کند، تعیین مقدار رشدى که مى

)6(
است؛ یک سلول باکتریایى 10-9در این مثال، افزایش در بیوماس برابر 

از بیوماس را به وجود mg2/0تواند مىg13 -10×2منفرد با وزن خشک 

سلول 107داراىاًحدودلیتر از اشریشیاکولى با حداقل کدورت، در هر میلى
سلول در هر 108است، و یک سوسپانسیون از آن با کدورت نسبى، حاوى

سنجى باید توجه نمود هاى کدورتدر استفاده از سنجش. باشدلیتر مىمیلى
تواند در طى رشد و مرگ یک ارتباط میان کدورت و شمارش زنده مىکه 

ها ممکن است حیات خود را از دست بدهند، کشت تفاوت نشان دهد؛ سلول
.اما کدورت کشت همچنان پا برجا بماند

چگالى بیوماس) پ
با تعیین وزن یک کشت میکروبى پس اًتوان مستقیم، بیوماس را مىدر اصل

در عمل، این روش دشوار بوده، و محقق . با آب مقطر سنجیداز شستشوى آن 
نماید که وزن خشک را با به طور مرسوم یک منحنى استاندارد را آماده مى

توان به طور به طور جایگزین، غلظت بیوماس را مى. سازدکدورت مرتبط مى
مستقیم با سنجش یک جزء سلولى مهم نظیر پروتئین یا با تعیین حجم غیر

.شوند، تخمین زدنشین مىهایى که از سوسپانسیون تهسلول

ایىمرشد ن
ثابت سرعت رشد

نخست، به واسطه حضور ماده غذایى، يها در مرتبهسرعت رشد سلول
اس تولید شده در ـه با گرم بیومـک(سرعت رشد : امحدود خواهد بودـن

ابت ـرب ثـحاصل ضعبارت است از ) شودىـاعت سنجیده مـهر س
اسـ، و غلظت بیومgrowth rate constant( ،K(سرعت رشد

)biomass concentration( ،B:

)1(
نماید که ثابت سرعت رشد سرعتى است مشخص مى) 1(یى معادله رابازآ
:هاى بیشترى هستندها در حال تولید سلولسلولآنکه در 

)2(
) هاى به ثبت رسیدهترین ثابتیکى از بالا(h3/4-1ثابت سرعت رشد

ها را در هر ساعت در سلولg3/4هان است که هر گرم از سلولآبه معناى 
هایى که رشد آهسته دارند، ارگانیسم. کنندجریان این دوره از رشد تولید مى

با این ثابت سرعت . ، باشدh02/0-1ممکن است ثابت رشد آنها پایین، تا
ها را در هر ساعت تولید سلولg02/0ها در کشت،رشد، هر گرم از سلول

.نمایندمى
:دهد معادله زیر را نتیجه مى) 1(انتگرال معادله 

)3(

بیوماس(B0به ) [t1]1بیوماس در زمان (B1لگاریتم طبیعى نسبت 
و تفاوت در (K)معادل حاصل ضرب ثابت سرعت رشد ) [t0]در زمان صفر 

کند در اصطلاح تبعیت مى) 3(رشدى که از معادله . است(t1-t0)زمان 
به زمان شود، زیرا بیوماس به طور نمایى با توجهنامیده مى) تصاعدى(نمایى 

توان با نشان دادن هاى خطى رشد نمایى را مىطرح. یابدافزایش مى
.روى نمودار، ترسیم نمود(t)در تابعى از زمان (B)لظت بیوماس لگاریتم غ

محاسبه ثابت سرعت رشد و پیش بینى مقدار رشد
کنند، و زمان متوسط مورد نیاز ها از راه تقسیم دوتایى تکثیر پیدا مىباکترى

ان نسلـاس آنها تحت عنوان زمـا بیومـشدن جمعیت یراى دو برابرـب
)generation time( یا زمان دو برابرشدن(td))doubling time (

با نشان دادن مقدار رشد روى یک مقیاس خطىtdِمعمولاً. شودشناخته مى
برابرگردد؛ زمان لازم براى دومعین مىاز زماننیمه لگاریتمى در تابعى

توان از زمان ثابت سرعت رشد را مى). 4-1شکل (است tdشدن بیوماس 
در معادله t1-t0براى tdو B1/B0براى  2شدن با جانشینى ارزش برابردو
:دهد محاسبه نمود، که معادله زیر را نتیجه مى) 3(

)4(
براى مثال، . نمایدشدن سریع با ثابت رشد بالا مطابقت مىبرابرزمان دو

h1/4-1با ثابت سرعت رشد) ساعت0/ 17(دقیقه 10زمان دو برابر شدن 
ساعت با ثابت سرعت 35طولانىِاًشدن نسبتبرابرزمان دو. مطابق است

.مطابقت داردh02/0-1رشد
توان براى تعیین مقدار رشدى که از ثابت سرعت رشد محاسبه شده مى

در یک دوره خاصى از زمان رخ خواهد داد یا جهت محاسبه مقدار زمان لازم 
.ده کردبراى مقدار خاصى از رشد استفا

دیگر توان بر اساس بازآرایىِمقدار رشد در یک دوره خاص از زمان را مى
:به صورت زیر پیش بینى کرد ) 3(معادله 

)5(
ساعت به طور 5به مدت h1/4-1چنانچه یک کشت با ثابت سرعت رشد 
:پذیر است تواند رخ دهد امکاننمایى رشد کند، تعیین مقدار رشدى که مى

)6(
است؛ یک سلول باکتریایى 10-9در این مثال، افزایش در بیوماس برابر 

از بیوماس را به وجود mg2/0تواند مىg13 -10×2منفرد با وزن خشک 

میکروب شناسی پزشکی 76



واضح . را انبوه از جمعیت سازدmL5تواند یک کشتآورد، کمیتى که مى
وزن خشک از بیوماس، یا kg200توانداست که این سرعت از رشد نمى

.ها را تولید کندن از سلولیک تُباًتقری
اجازه محاسبه مقدار زمان لازم براى انجام گرفتن ) 3(دیگر معادله بازآرایىِ

، که در زیر نشان داده شده )7(در معادله . دهدمقدار خاصى از رشد را مى
گردد، و اجازه مى) غلظت بیوماس(Bجانشین ) غلظت سلولى(Nاست، 

.شودمحاسبه زمان لازم براى یک افزایش خاص در تعداد سلول داده مى

)7(
، براى مثال، امکان تعیین نمودن زمان لازم براى )7(با استفاده از معادله 

که از یک سلول h02/0-1یک ارگانیسم آهسته رشد با ثابت سرعت رشد
سلول 107واحد تا یک سوسپانسیون سلولى داراى کدورت حدالقل، با غلظت

.کند، وجود خواهد داشتلیتر رشد مىدر هر میلى

)8(
ساعت ـ اندکى بیش از 800نماید که حدود آشکار مى) 8(حل معادله 

هاى بقاى ارگانیسم. افتدیک ماه ـ زمان لازم است تا این مقدار از رشد اتفاق 
آهسته رشد گویاى آن است که مبارزه به منظور بقاى بیولوژیکى همیشه

گردند که به طورهایى شکوفا مىبودن نیست؛ گونهبه معناى سریع
ها و آمیزى براى مواد غذایى رقابت کنند و بتوانند از دست شکارگرموفقیت

.ى بگریزندسایر خطرات محیط

خطی را رشد نمایىنمودار بیوماس در مقابل زمان دو برابر شدن،.4- 1شکل 
با هر ) B(بیوماس .نشان می دهد که می تواند در یک سیستم بسته رخ دهد

.گردددو برابر مى،)td(زمان دو برابر شدن 

در کشت گروهیمنحنى رشد
یک کشتگرفته شده ازمیکروبىِچنانچه حجم ثابتى از محیط مایع با سلول 

هاى پیشتر رشد آن به حد اشباع رسیده است تلقیح گردد، و تعداد سلولکه
لیتر به طور متناوب روى نمودار نشان داده شود، معمولاًزنده در هر میلى

مراحل منحنى رشد . آیدبه دست مى4-2ترسیم شده در شکل منحنىِ
بازتاب وقایع موجود در جمعیت 4-2مشاهده شده در شکل باکتریایىِ

این نوع کشت به کشت گروهى . هاى تکىها است نه در سلولسلول
)batch culture(منحنى ویژه رشد ممکن است در چهار . اشاره دارد

ستم بسته با کشت گروهی، یک سی).4-2جدول (مرحله به بحث گذارده شود 
، که در آن نوتریئنت ها توسط با محیط میزبان انسانیمنابع محدود است و

.می باشدبسیار متفاوتباکتري ها و سلول هاي انسان متابولیزه می گردند،
کشت گروهی، بینشی بنیادي را در ژنتیک و با این وجود، درك رشد در 

فیزیولوژي تکثیر باکتریایی، ازجمله مراحل تأخیري، نمایی، سکون، و مرگ، 
.فرآیند را شکل می دهند، در اختیار می گذاردکه این

که لگاریتم غلظت سلول زنده را رشد باکتریایىایده آلمنحنى.4-2شکل 
مراحل تأخیري، لگاریتمی، سکون، و مرگ . در مقابل زمان نشان می دهد

.مشخص اند

مراحل منحنى رشد میکروبى. 4-2جدول 
سرعت رشدمرحله

صفرتأخیرى
ثابتنمایى

صفرسکون حداکثر
)مرگ(منفى کاهش

مرحله تأخیرى
اى است که در جریان آن بیانگر دوره)lag phase(مرحله تأخیرى 

شرایط نامطلوب يهاى آنها در نتیجهها و آنزیمهایى که متابولیتسلول
موجود در انتهاى تاریخ کشت قبلى ته کشیده است، خود را با محیط جدید 

واضح . را انبوه از جمعیت سازدmL5تواند یک کشتآورد، کمیتى که مى
وزن خشک از بیوماس، یا kg200توانداست که این سرعت از رشد نمى

.ها را تولید کندن از سلولیک تُباًتقری
اجازه محاسبه مقدار زمان لازم براى انجام گرفتن ) 3(دیگر معادله بازآرایىِ

، که در زیر نشان داده شده )7(در معادله . دهدمقدار خاصى از رشد را مى
گردد، و اجازه مى) غلظت بیوماس(Bجانشین ) غلظت سلولى(Nاست، 

.شودمحاسبه زمان لازم براى یک افزایش خاص در تعداد سلول داده مى

)7(
، براى مثال، امکان تعیین نمودن زمان لازم براى )7(با استفاده از معادله 

که از یک سلول h02/0-1یک ارگانیسم آهسته رشد با ثابت سرعت رشد
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.کند، وجود خواهد داشتلیتر رشد مىدر هر میلى

)8(
ساعت ـ اندکى بیش از 800نماید که حدود آشکار مى) 8(حل معادله 

هاى بقاى ارگانیسم. افتدیک ماه ـ زمان لازم است تا این مقدار از رشد اتفاق 
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گردند که به طورهایى شکوفا مىبودن نیست؛ گونهبه معناى سریع
ها و آمیزى براى مواد غذایى رقابت کنند و بتوانند از دست شکارگرموفقیت

.ى بگریزندسایر خطرات محیط

خطی را رشد نمایىنمودار بیوماس در مقابل زمان دو برابر شدن،.4- 1شکل 
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در کشت گروهیمنحنى رشد
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مراحل منحنى رشد . آیدبه دست مى4-2ترسیم شده در شکل منحنىِ
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ها ساخته شده و تجمع واسطها و حددر این دوره، آنزیم. نمایندسازگار مى
.هایى برسند که اجازه تدوام رشد داده شودکه به غلظتکنند تا اینپیدا مى

از لحاظ اًغالبمتفاوت گرفته شوند، کاملاًها از محیطى چنانچه سلول
در چنین مواردى، ممکن است . ژنتیکى قادر به رشد در محیط جدید نیستند

دوره ضرورى براى تعداد يمرحله تأخیرى طولانى روى دهد، که به منزله
یابند هاى حاضر در تلقیح است تا به اندازه کافى تکثیراندکى از جهش یافته

.ها جهت نمایان شدن صورت گیرداى در تعداد سلولو افزایش ویژه

ایىممرحله ن
که ریاضیات آن –) exponential phase(در جریان مرحله نمایى 

سر ه ب)steady-state(ها در یک حالت پایا سلول–تر بحث شد پیش
بر حجم توده گردند، و جدید در سرعت ثابتى سنتز مىمواد سلولىِ. برندمى

که یابد تا آناین حالت ادامه مى. شودسلولى در یک شیوه نمایى افزوده مى
در محیط تیک یا تعداد بیشترى نوتریئن: یکى از این دو رخداد اتفاق افتد

سمى تجمع پیدا کنند و رشد را ته بکشد، یا اینکه محصولات متابولیکىِ
شود، معمولاًهاى هوازى، نوتریئنتى که محدود مىاى ارگنیسمبر. باز دارند

برسد mL /107×1تا اًحدودهنگامى که غلظت سلولى . باشداکسیژن مى
که اکسیژن ، از سرعت رشد کاسته خواهد شد، مگر آن)هادر مورد باکترى(

زمانى که غلظت . ط تحمیل گرددیمحبه واسطه تکان دادن یا ایجاد حباب به 
برسد، سرعت انتشار اکسیژن از عهده تقاضا mL /109×5 -4باکتریایى به 

اًآید و رشد تدریجدهى شده، بر نمىبراى آن، حتى در یک محیط هوا
.شودکند مى

مرحله سکون 
طور ها یا تجمع محصولات سمى، رشد به تنسرانجام، با تمام شدن نوترئی

، در اکثر موارد، در مرحله سکونوجودبا این . ایستدکامل باز مى
)stationary phase(از دست رفتن : دهد، برگشت سلولى رخ مى

هاى به آهستگى صورت گرفته، با تشکیل سلول،ها از طریق مرگسلول
کلى در این حالت، شمار . دسربه توازن مىاًدقیقجدید از طریق رشد و تقسیم 

هاى زنده ثابت چند شمار سلولدهد، هرها به کندى افزایش نشان مىسلول
.ماندباقى مى

مرحله مرگ
ایط کشت پس از طى یک دوره زمانى ـ که بر اساس نوع ارگانیسم و شر

یا مرحله مرگ )decline phase(متفاوت است ـ مرحله کاهش
)death phase(که مرگ بالا رفته تا ایندهد، که در آن سرعت رخ مى

ریاضیات مرگ در یک حالت پایا در ادامه بحث . رسدبه یک سطح ثابت مى

تر از سرعت رشد در اکثر موارد، سرعت مرگ سلولى بسیار آهسته. شودمى
ها، سرعت مرگ به شدت کاهش ، پس از مرگ اکثر سلولاًغالب. نمایى است

هاى بقا یافته ممکن است ى از سلولدهد، به نحوى که تعداد اندکنشان مى
این پایدارى ممکن است . براى چندین ماه یا حتى چند سال زنده بمانند

هاى ها در هزینه نوتریئنتتعداد کمى از سلول. بازتاب برگشت سلولى باشد
.نمایندشده رشد مىهاى مرده یا لیزرها شده از سلول

ها زنده اما نه قابل کشت یا آن سلولاى که در رسد پدیدهبه نظر مى
VBNC)viable but not culturable( نام دارند، ماحصل پاسخى
. شودکشیده مى) مرحله سکون(آن در شرایط گرسنگى يماشهباشد که

ها را به عنوان یک مکانیسم بقا ها که اسپوردرست همانند برخى باکترى
که تغییراتى در مورفولوژى آنها آنکنند، سایرین قادرند بدون ایجاد مى

که شرایط مناسب به محض آن. بروند) کمون(روى دهد، به حالت خواب 
VNBCهاى در دسترس باشد، میکروب) به یک حیوان] انتقال[مانند پاساژ(

.گیرنداز سر مىرشد را

ها در مرحله نمایىحفظ سلول
کموستات

توان با انتقال مکرر آنها به محیط تازه با هاى در حال رشد نمایى را مىسلول
این روش به کشت ممتد یا پیوسته. همان ترکیب، در مرحله نمایى نگه داشت

)continuous culture( اشاره دارد؛ نوع بسیار متداول ابزار کشت ممتد
موستاتک)chemostat(ظرف کشت این ابزار مشتمل بر یک .است

کننده و مکانیسمى براى چکاندن محیط تازه از یک مجهز به سیفون لبریز
محیط درون ظرف کشت به . باشدمخزن، در یک سرعت تنظیم شده، مى

ه، زشود؛ با ورود هر قطره از محیط تاهم زده مىکمک جریان هواى استریل
.گردداى از کشت از طریق سیفون خارج مىقطره

محیط به نحوى آماده شده است که یک نوتریئنت، رشد را محدود این 
که نمایند تا اینها رشد مىشود، و سلولظرف کشت تلقیح مى. سازد

کشد؛ آنگاه اجازه ورود محیط تازه از مخزن در محدود کننده ته مىنوترئینت
رسانند، ها نوترئینت محدود کننده را به مصرف مىهمان سرعتى که سلول

ماند و سرعت رشد تحت این شرایط، غلظت سلولى ثابت مى. شودداده مى
کشت ممتد به شرایطی.با سرعت جریان محیط متناسب استاًمستقیم

با آن رو به رو می شوند، ) مانند بدن انسان(که ارگانیسم ها در جهان واقعی 
.ل جایگزین شدن هستندنوتریئنت ها پیوسته در حاشبیه تر است؛ در اینجا،

بیوفیلم هارشد در 
تشخیص داده شده است که بسیاري از عفونت ها از باکتري هایی ها بار

رشد نمی کنند؛ بلکه، ) یا پلانکتونی(ناشی می شوند که به صورت جداگانه 
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یده اي بسر برده، میان خود ارتباط برقرار آنها در اجتماعات نزدیک و پیچ
روزانه، ما فیلمی از باکتري ها را که به هنگام خواب مثال، براي . می نمایند

به طور مشابه، بیوفیلم ها . دندان هایمان رشد کرده اند، بر می داریمبر روي 
روي دریچه هاي قلب، پسودوموناس آئروژینوزا استرپتوکوکوس ویریدانسبا

و با کلونیزاسیون استافیلوکوکوس اورئوس در سوند ها،عفونت هاي ریه،
رشددرك. لژیونلا پنوموفیلا در سیستم هاي آب بیمارستان ارتباط دارند

کروبیمازمهمندهیفزاطوربهي جنبهبه یکییایباکترهايلمیوفیب
.استشدهلیتبدیپزشکیشناس

بیوفیلم ها با یک باکتري واحد به صورت هسته اي در یک سطح و 
به دنبال آن، تقسیم دوتایی آغاز گردیده و سرانجام، اجتماعی صمیمی از 

نیا،تینهادر). را ببینید10فصل (باکتري هاي حاصل شکل می گیرد 
احاطهکسیکوکالیگلباراخودی طیمححفاظتيبراییایباکتراجتماع

بیوفیلم     اجتماعبراي سالم نگه داشتننیهمچنکسیکوکالیگل.می نماید
یوفیلم ملکول هایی کوچک، بباکتري هاي واقع در .گرفته می شودخدمتبه

توسط باکتري هاي مجاور نظیر هوموسرین لاکتون ها، را تولید می کنند، که
» ارتباط از راه دور«گرفته شده و از لحاظ عملکردي به عنوان یک سیستم 

)telecommunication ( به خدمت گرفته می شوند، و به هر باکتري
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در برابر ممکن است نسبت به باکتري هاي واقع در بخش هاي داخلی آن، 
از سوي دیگر، سلول هاي واقع .حساس تر باشنداکسیژن و سایر نوتریئنت ها 

ممکن است از شکار توسط سلول هاي ایمنی یا از آنتی در بخش هاي داخلی
باکتري هایی که در ارتباطی تنگاتنگ قرار دارند . بیوتیک ها در امان بمانند

قادر به انتقال کارآمد تر  ممکن است، در مقایسه با سلول هاي پلانکتونی، 
.ژن ها بوده، که به تنوع فنوتیپی می انجامد

تعریف و سنجش مرگ
باکتریاییمفهوم مرگ

قابل برگشت براى یک سلول میکروبى، مرگ به معناى از دست رفتن غیر
که VBMCبه استثناي ارگانیسم هاي .است) رشد و تقسیم(توانایى تکثیر 

بر روى اـهون تجربى مرگ، کشت سلولـآزمد،ـپیشتر شرح داده شدن
شود، چنانچه درمرده لحاظ مى،یک سلول: باشدهاى جامد مىمحیط

واضح است که معتبر. به وجود آوردن کلنى روى هر محیطى دچار نقص گردد
یک کشت براي مثال، : بودن آزمون به انتخاب محیط و شرایط بستگى دارد 

درصد مرگ دارد، ممکن است در صورت آزمون 90تا که روى یک محیط 
سازى تعداد کمى بعلاوه، آشکار. درصد زنده بماند100روى محیطى دیگر 

سلول زنده در یک نمونه بالینى بزرگ ممکن است از طریق کشت مستقیم 
پذیر نباشد، زیرا مایع نمونه خود ممکن است رشد میکروبى یک نمونه امکان

چنین مواردى، نمونه ممکن است ابتدا در یک محیط مایع رقیق در . را باز دارد
.هاى زنده پیش از کشت داده شودگردد تا اجازه رشد اضافى سلول

حیاتى » مرگ«شرایط موجود در ساعت نخست رفتار با نمونه نیز در تعیین 
هاى باکتریایى با تابش فرابنفش مواجه براى مثال، چنانچه سلول. باشدمى

گردند و سپس بلافاصله روى هر محیطى کشت داده شوند، ممکن است
هايبا این همه، اگر سلول. ها از بین برونددرصد از سلول99/99تا 

د، ندقیقه در یک بافر مناسب قرار گیر20تابش دیده، پیش از کشت به مدت 
به عبارت دیگر، . د دادنهدرصد مرگ را نشان خوا10پس از کشت تنها 

درنگ کشت گردد، خواهد مرد، اما در سلولى که تابش دیده است، چنانچه بى
صورتى که قبل از کشت، اجازه ترمیم آسیب ناشى از تابش داده شود، زنده 

.خواهد ماند

باکتریاییسنجش مرگ
شود، ها، مرگ یک سلول تکى سنجیده نمىهنگام کار با میکروارگانیسم

این یک مسأله آمارى . گیردبلکه مرگ یک جمعیت مورد ارزیابى قرار مى
تحت هر شرایطى که ممکن است به مرگ سلولى منتهى گردد، : است

براى مثال، چنانچه . یک سلول معلوم در واحد زمان ثابت استاحتمال مرگ
دقیقه 10ها در درصد از سلول90شود که به مرگ گرفته شرایطى به کار 

. است9/0دقیقه بمیرد 10ست بیانجامد، احتمال اینکه هر سلول در فاصله نخ
هاى بقا یافته در هر درصد از سلول90ابراین، ممکن است انتظار برود کهبن

.به دست خواهد آمدقه بعدى خواهند مرد، و منحنى مرگدقی10فاصله 
تابع تعداد ،رندـمیهایى که در هر فاصله زمانى مىبنابراین، تعداد سلول

حاضر است، به طورى که مرگ یک جمعیت به يهاى بقا یافتهسلول
:رود صورت یک روند نمایى طبق فرمول کلى زیر به پیش مى
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ها در هر تعداد بقا یافتهSها در زمان صفر، و تعداد بقا یافتهS0که در آن 
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.استشدهلیتبدیپزشکیشناس
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ترسیم 4- 3این تجزیه و تحلیل در شکل .چند ضربه اي را نشان می دهد
.گردیده است

میکروارگانیسم زنده در هر 106منحنى مرگ یک سوسپانسیون با .4- 3شکل 
منحنى : Single-hit curve( .B(اىمنحنى تک ضربه: A. لیترمیلى

یابى برون5/6بخش خط مستقیم تا . )Multi-hit curve(اىچند ضربه
، یا 4×106بنابراین، تعداد هدف . سلول است4×106شود، که مطابق با مى

.باشدچهار در هر سلول مى

کنترل محیطی رشد میکروبی
. رشد میکروبی کنترل نشده به وضوح در تضاد با حیات بشر استماهیت قويِ

براي همزیستی با باکتري ها، گونه هاي عالی تر رشد باکتریایی را کنترل 
ما، به عنوان انسان، در یک زمینه بیولوژیک این کار را با استفاده .می نمایند

ما همچنین         . از سیستم ایمنی بدن و محدودیت نوتریئنت انجام می دهیم
از شیوه هاي فیزیکی براي اجتناب از مواجهه با میکروارگانیسم ها بهره         

ی، پاستوریزاسیون، و      اصطلاحاتی نظیر استریلیزاسیون، گند زدای. می بریم
.روندکار ضد عفونی باید به درستی درك شوند تا در معناي مناسب خود به 

.ذکر گردیده است4- 4فهرستی از این اصطلاحات و تعاریف آنها در جدول 
به عنوان یک مثال از اهمیت درك این اصطلاحات، ما از استریلیزاسیون 

نیسم ها، از جمله اسپور ها، در یک نمونه به عنوان فرآیند کشتار تمام ارگا
به ویژه براي ابزار هاي پزشکی درك این مفهموم .معین سخن می گوییم

.اهمیت دارد، زیرا از این طریق اسپور ها می توانند به جایگاه جراحی راه یابند
این ابزار ها ممکن است باکتري ها اما نه اسپور ها را » گند زدایی«در مقابل، 

فیزیکی ابزار ها ممکن است تمام باکتري ها و » پاکسازي«وانگهی، . زدایدب
.اسپور ها را برداشت ننماید، اما به سهولت از بار میکروبی روي ابزار می کاهد

در کنترل تأثیر 4- 4نکته آن است که درك اصطلاحات به کار رفته در جدول 
.می باشدحیاتی محیطی میکروارگانیسم ها در زمینه سلامت انسان 

راهکار ها در کنترل باکتري ها در سطح محیط
در میکروب شناسی پزشکی، غالباً کنترل باکتري هاي آلوده کننده انسان ها با 

آنتی بیوتیک ها به عنوان استاندارد طلایی در درمان عفونت ها لحاظ       
این کار خط نخست واقعی براي جلوگیري از مواجهه با عوامل . می گردد

مرگ ناشی از مورد240,000براي مثال، سالانه نزدیک به . عفونت زا است
با این وجـود، این بیماري در          . کزاز نوزادي در سراسر جهان رخ می دهد

عامل عمده مؤثر، ناتوانی              . کشور هاي توسعه یافته بسیار نادر می باشد
در ) به علاوه ایمونیزاسیون روتین با واکسن کزاز(در استریل نمودن ابزار ها 

چنانچه در نواحی توسعه نیافته، شیوه هاي .عه استکشور هاي در حال توس
مناسب مورد استفاده قرار گیرد، این بیماري می تواند به طور اساسی برچیده 

بنابراین باید روش هاي استریلیزاسیون، گند زدایی، و پاستوریزاسیون، در . شود
تکنیک هاي مورد استفاده جهت کاستن از عفونت .میان سایرین، درك گردد

یکروبی به منظور اعمال آنها در وضعیت هاي مناسب، باید در مکانیسم م
ی را که غیر جامع از بیوساید هاییلیست4-3جدول .سطح عمل درك شوند

درك اصطلاحات باکتریو . به طور روتین استفاده می شوند، ارائه می دهد
تعریف شده اند، 4- 4همچنان که در جدول استاتیک و باکتري سیدال،

مکانیسم هاي کلی که توسط آنها این بیوساید ها فعالیت ضد .اهمیت دارد
.میکروبی خود را انجام می دهند، در بخش زیر خلاصه شده اند
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عفونى، گند زدایى، نگهدارى، و سایر مقاصدهاى متدوال جهت ضدتعدادى از بیوساید.4- 3جدول 
هاکاربردفرمولعامل
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رم آلدهیدفُ

هادینبیگوآ
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هاها و کرزولفنل
فنل
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فاز بخار
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زدایىاستریلیزاسیون، گند فرم آلدهید

پراکسید هیدروژن

اصطلاحات رایج مربوط به کنترل میکروبی.4- 4جدول 
تعریفاصطلاح
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این تعریف همچنین اسپور هاي باکتریایی . محیط تخریب نموده یا می زدایدکه تمام اشکال حیات میکروبی را از یک شی یافرآیندي 
.بسیار مقاوم را شامل می گردد
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میکروب شناسی پزشکی 82



)Bactericidal(بودن استناپذیراستاتیک تنها در برگشتسیدال با باکتریومواد باکتري)حتى پس از حذف عامل » کشته شده«هاى یعنى ارگانیسم
شود؛ در سایر موارد، ها منجر مىسلول) شدنمتلاشى(موارد، این عامل به لیز بعضی ازدر . )سیدال قادر به تکثیر نیستندباکتري
، »)Fungicidal(فانجى سیدال«اصطلاحات [ت متابولیکى خود را ادامه دهندها دست نخورده باقى مانده و ممکن است فعالیسلول

به ترتیب ها اشاره دارند که بر پایه آنهایى از بیوسایدهابه ویژگى» )Virucidal(ویروسیدال«و » )Sporicidal(سیدالیاسپور«
.]، و ویروس ها را از بین می روندهاها، اسپورقارچ

باکتریو استاتیک
)Bacteriostatic(

با نماید؛مهار راتکثیر باکتریایى است بر اساس آن قادر است که یک بیوسایدازاى اصطلاحى اختصاصى جهت اشاره به ویژگى
اسپورواستاتیک«و » )fungistatic(فانجى استاتیک«اصطلاحات [کندحذف این عامل، تکثیر دوباره ادامه پیدا مى

)sporostatic( «شوندها مىها و اسپورهایى اشاره دارند که به ترتیب مانع از رشد قارچبه بیوساید[.
عفونی

)Septic(
.گرددمشخص مىیا مایعات مرتبط هاى زنده پاتوژن در بافتهاى با حضور میکروبحالت عفونى

شدهضد عفونی
)Aseptic(

.هاهایى جهت عارى نگهداشتن از میکروارگانیسمها، یا استفاده از شیوهعفونى شده یعنى عارى از میکروارگانیسمآسپتیک یا ضد

عفونى کنندهضد
)Antiseptic(

.سازدیا مهار مىیا در مایعات بیولوژیک تخریب نموده زنده یا روى آن ها را در بافتکه رشد میکروارگانیسمعاملی

نگهدارنده
)Preservative(

.تغییر شیمیایی یا عمل باکتریاییجلوگیرى از ماده افزوده شونده به محصولات غذایی یا به یک محلول آلی جهت 

آنتی بیوتیک
)Antibiotic(

آنتی بیوتیک یا پادزیست ماده اي است که در مرحله خاصی از متابولیسم سلولی تداخل ایجاد می نماید؛ ممکن است باکتري سیدال یا 
.باکتریو استاتیک باشد

هاي کلی عمل بیوسایدمکانیسم
غشا یا دیواره سلولىاختلال در

انتخابى عمل کرده، اجازه گذر برخى مواد غشاى سلولى به عنوان سدى 
بسیارى از . کنددهد و از ورود سایرین جلوگیرى مىمحلول را به داخل مى

نمایند، غلظت آنها درون سلول فزونى ترکیباتى که فعالانه از غشا عبور مى
هاى درگیر در بیوسنتز اجزاى پوشش غشا همچنین جایگاه آنزیم. یابدمى

گردند، ممکن است موادى که در سطح سلول متمرکز مى. سلولى است
هاى طبیعى آن را هاى فیزیکى و شیمیایى غشا را تغییر داده، عملکردویژگى

.باز دارند و بدین طریق سلول را کشته یا مهار سازند
دیواره سلولى ساختارى است که از سلول در برابر لیز اسمزى محافظت 

، میمانند لیزوز(املى که تخریب دیواره را به همراه دارند بنابراین، عو. کندمى
، یا از سنتز طبیعى آن ممانعت به عمل )که پیوند هاي قند را می شکند

) ي عرضی پپتیدیل را بر هم می ریزد، که پیوند هاسیلینمانند پنى(آورند مى
.شوندممکن است باعث لیز سلول 

پروتئیناز دست رفتن ماهیت 
این تاخوردگى ماحصل حالتى . ها به شکل تاخورده وجود دارندپروتئین

بر هم کنش هـاي غیـر کووالانِ                عمدتـاً به واسطهه ـبعدى است کسه
یـا اتصالات و هیدروژنى،هیدروفوبىدرون ملکولی نظیر پیوند هـاي یونی، 

حالت، ساختار سوم پروتئین نام این .شودمىتعیین کووالان دي سولفیدي

مانند (ساختار سوم پروتئین به سهولت توسط تعدادى از عوامل فیزیکىدارد؛
پروتئین را ـ که غیر عملکردى شدن)مانند الکل(یا شیمیایى)حرارت

تخریب ساختار سوم یک پروتئین از دست .ریزدهم مىر به دنبال دارند ـ ب
یا دناتوره شدن )protein denaturation(رفتن ماهیت پروتئین 

.شودنامیده مىپروتئین ) ونیدناتوراس(

هاى سولفیدریل آزادگروهاختلال در
هاى جانبى خود زنجیرهيهاى آنزیمى حاوى سیستئین، در پایانهپروتئین

ایى نظیر ـهعلاوه بر این، کوآنزیم. سولفیدریل هستنداى ـهواجد گروه
. ندابرخوردارآزادهاى سولفیدریللیپوآت از گروههیدروو دىAکوآنزیم 

هاى توانند عمل کنند، مگر آنکه گروههایى نمىها و کوآنزیمچنین آنزیم
کننده با اکسیدبنابراین، عوامل . دند و احیا شونسولفیدریل آنها آزاد باقى بمان

هاى سولفیدریل مجاور، در سولفیدى بین گروههاى دىایجاد پیوند
:نمایند متابولیسم اختلال ایجاد مى

ا ـرکیب بـون جیوه، به واسطه تـبسیارى از فلزات، مانند ی،علاوهه ب
دارسولفیدریلهاى آنزیم. کنندها را مختل مىها عملکرد آنزیمسولفیدریل

متعددى در سلول موجود است؛ از این رو، عوامل اکسیدکننده و فلزات سنگین 
.شونداى را موجب مىآسیب گسترده

)Bactericidal(بودن استناپذیراستاتیک تنها در برگشتسیدال با باکتریومواد باکتري)حتى پس از حذف عامل » کشته شده«هاى یعنى ارگانیسم
شود؛ در سایر موارد، ها منجر مىسلول) شدنمتلاشى(موارد، این عامل به لیز بعضی ازدر . )سیدال قادر به تکثیر نیستندباکتري
، »)Fungicidal(فانجى سیدال«اصطلاحات [ت متابولیکى خود را ادامه دهندها دست نخورده باقى مانده و ممکن است فعالیسلول

به ترتیب ها اشاره دارند که بر پایه آنهایى از بیوسایدهابه ویژگى» )Virucidal(ویروسیدال«و » )Sporicidal(سیدالیاسپور«
.]، و ویروس ها را از بین می روندهاها، اسپورقارچ

باکتریو استاتیک
)Bacteriostatic(

با نماید؛مهار راتکثیر باکتریایى است بر اساس آن قادر است که یک بیوسایدازاى اصطلاحى اختصاصى جهت اشاره به ویژگى
اسپورواستاتیک«و » )fungistatic(فانجى استاتیک«اصطلاحات [کندحذف این عامل، تکثیر دوباره ادامه پیدا مى

)sporostatic( «شوندها مىها و اسپورهایى اشاره دارند که به ترتیب مانع از رشد قارچبه بیوساید[.
عفونی
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آنتی بیوتیک یا پادزیست ماده اي است که در مرحله خاصی از متابولیسم سلولی تداخل ایجاد می نماید؛ ممکن است باکتري سیدال یا 
.باکتریو استاتیک باشد

هاي کلی عمل بیوسایدمکانیسم
غشا یا دیواره سلولىاختلال در

انتخابى عمل کرده، اجازه گذر برخى مواد غشاى سلولى به عنوان سدى 
بسیارى از . کنددهد و از ورود سایرین جلوگیرى مىمحلول را به داخل مى

نمایند، غلظت آنها درون سلول فزونى ترکیباتى که فعالانه از غشا عبور مى
هاى درگیر در بیوسنتز اجزاى پوشش غشا همچنین جایگاه آنزیم. یابدمى

گردند، ممکن است موادى که در سطح سلول متمرکز مى. سلولى است
هاى طبیعى آن را هاى فیزیکى و شیمیایى غشا را تغییر داده، عملکردویژگى

.باز دارند و بدین طریق سلول را کشته یا مهار سازند
دیواره سلولى ساختارى است که از سلول در برابر لیز اسمزى محافظت 

، میمانند لیزوز(املى که تخریب دیواره را به همراه دارند بنابراین، عو. کندمى
، یا از سنتز طبیعى آن ممانعت به عمل )که پیوند هاي قند را می شکند

) ي عرضی پپتیدیل را بر هم می ریزد، که پیوند هاسیلینمانند پنى(آورند مى
.شوندممکن است باعث لیز سلول 

پروتئیناز دست رفتن ماهیت 
این تاخوردگى ماحصل حالتى . ها به شکل تاخورده وجود دارندپروتئین

بر هم کنش هـاي غیـر کووالانِ                عمدتـاً به واسطهه ـبعدى است کسه
یـا اتصالات و هیدروژنى،هیدروفوبىدرون ملکولی نظیر پیوند هـاي یونی، 

حالت، ساختار سوم پروتئین نام این .شودمىتعیین کووالان دي سولفیدي

مانند (ساختار سوم پروتئین به سهولت توسط تعدادى از عوامل فیزیکىدارد؛
پروتئین را ـ که غیر عملکردى شدن)مانند الکل(یا شیمیایى)حرارت

تخریب ساختار سوم یک پروتئین از دست .ریزدهم مىر به دنبال دارند ـ ب
یا دناتوره شدن )protein denaturation(رفتن ماهیت پروتئین 

.شودنامیده مىپروتئین ) ونیدناتوراس(

هاى سولفیدریل آزادگروهاختلال در
هاى جانبى خود زنجیرهيهاى آنزیمى حاوى سیستئین، در پایانهپروتئین

ایى نظیر ـهعلاوه بر این، کوآنزیم. سولفیدریل هستنداى ـهواجد گروه
. ندابرخوردارآزادهاى سولفیدریللیپوآت از گروههیدروو دىAکوآنزیم 

هاى توانند عمل کنند، مگر آنکه گروههایى نمىها و کوآنزیمچنین آنزیم
کننده با اکسیدبنابراین، عوامل . دند و احیا شونسولفیدریل آنها آزاد باقى بمان

هاى سولفیدریل مجاور، در سولفیدى بین گروههاى دىایجاد پیوند
:نمایند متابولیسم اختلال ایجاد مى

ا ـرکیب بـون جیوه، به واسطه تـبسیارى از فلزات، مانند ی،علاوهه ب
دارسولفیدریلهاى آنزیم. کنندها را مختل مىها عملکرد آنزیمسولفیدریل

متعددى در سلول موجود است؛ از این رو، عوامل اکسیدکننده و فلزات سنگین 
.شونداى را موجب مىآسیب گسترده
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DNAزدن به آسیب

عمل DNAرساندن به تعدادى از عوامل فیزیکى و شیمیایى با آسیب
ور ـاى یونیزه کننده، نـهتابش: کنند؛ از جمله این عوامل عبارتند از مى
در میان گروه آخر، عوامل . DNAپذیر با واکنشبنفش، و مواد شیمیایىِفرا

هاى که به طور کووالان با بازکننده و سایر ترکیباتى جاى دارند آلکیله
رضىِـاى عـهپیوندبـه نش نموده و ـکمـهرـورینى و پیریمیدینى بـپ

بنفش بین براى مثال، نور فرا: زنندآسیب مىDNAاى را درون رشته
نوکلئوتیدى پیوند عرضى هاى مجاور روى یکى از دو رشته پلىپیریمیدین

هاى یونیزهدهد؛ تابشهاى پیریمیدینى را شکل مىبرقرار کرده، دایمر
. کنندرشته ایجاد مىهایى را در یک رشته یا هر دوکننده شکستگى

به واسطه ، اصولاDNAًهاى ناشى از تابش یا مواد شیمیایى در آسیب
فصل . گردند، به مرگ سلول منتهى مىDNAسازى مختل ساختن همانند

.ببینیدDNAهاى ترمیمى را در خصوص سیستم7

آنتاگونیسم شیمیایى
یک عامل شیمیایى در واکنش طبیعى میان یک آنزیم اختصاصى و يمداخله

آنتاگونیست به . نام دارد» شیمیایى) اثر متقابل(آنتاگونیسم «سوبستراى آن 
آپوآنزیم پروتئینى، فعالگر معدنى، یا (واسطه ترکیب با بخشى از هولوآنزیم 

عمل کرده، بدین طریق از اتصال سوبستراى طبیعى جلوگیرى) کوآنزیم
در اینجا در مفهوم کلى آن به کار رفته و شامل مواردى » سوبسترا«. (نمایدمى
اتصال آن بدین طریقشود که در آن مهارگر با آپوآنزیم ترکیب شده، و مى

).داردبه کوآنزیم را باز مى
یک آنتاگونیست به دلیل تمایل شیمیایى آن به یک جایگاه اصلى روى 

هاى ها به واسطه تمایل به سوبستراآنزیم. شودآن ترکیب مىآنزیم، با
رو، هر ترکیبى دهند؛ از اینشان را انجام مىطبیعى خود، عملکرد کاتالیتیکى
سوبسترا شباهت داشته هاى بنیادى خود به که از لحاظ ساختارى در ویژگى

به اندازه کافى چنانچه این تمایل . باشد، ممکن است به آنزیم متمایل گردد
جانشین سوبستراى طبیعى شده و از ) مشابه(» آنالوگ«زیاد باشد، آن ترکیبِ

.دادن واکنش صحیح جلوگیرى خواهد نمودرخ
ها داراى یک یون معدنى به عنوان پلى بین آنزیم و آنزیمبسیارى از هولو

آسانى با این اى که بهمواد شیمیایى. کوآنزیم یا بین آنزیم و سوبسترا هستند
. مواد معدنى ترکیب شوند، اتصال کوآنزیم یا سوبسترا را باز خواهند داشت

م هاى حاوى هبراى مثال، مونوکسید کربن و سیانور با اتم آهن در آنزیم
.گردندترکیب گشته و مانع از عملکرد آنها در تنفس مى

: بحث گذاردتوان تحت دو عنوان بههاى شیمیایى را مىآنتاگونیست
هاى آنتاگونیست)ب(هاى تولید انرژى، وهاى روندآنتاگونیست) الف(

مونوکسید (هاى تنفسى مورد اول شامل سموم آنزیم. هاى بیوسنتزىروند

است؛ مورد دوم ) نیتروفنلدى(و فسفریلاسیون اکسیداتیو ) کربن و سیانور
و ) اى آمینهـهاسید(ا ـهساختمانى پروتئیناى قطعات ـهشامل آنالوگ

در برخى موارد، آنالوگ. باشدمى) اـهنوکلئوتید(اى نوکلئیک ـهاسید
متیل ـ5براى مثال، (کند به سادگى از الحاق متابولیت طبیعى جلوگیرى مى

، و در موارد )شودمىتریپتوفان مانع از الحاق تریپتوفان به درون پروتئین
روملکول شده، آن را ـدیگر، آنالوگ جانشین متابولیت طبیعى در ماک

فلئوروفنیل آلانین در مکان فنیل آلانین ـpالحاق . سازدغیر عملکردى مى
.استها مثالى از نوع اخیر آنتاگونیسم در پروتئین

اعمال اختصاصی بیوساید هاي انتخابی
.عوامل فیزیکی و شیمیایی مهم انتخابی در بخش هاي زیر شرح داده شده اند

شیوه هاي فیزیکی
حرارت) الف

ترین روش جهت استریلیزاسیون مواد است، منوط به کارگیرى حرارت ساده
تمام C°100دماى. به آنکه خود آن مواد در برابر آسیب حرارتى مقاوم باشند

هاى دقیقه در کشت2-3اسپور را ظرف ها به جز اشکال باکترى
به C°121ها درجه حرارتآزمایشگاهى خواهد کشت؛ براى کشتن اسپور

مورد استفاده است، اًبخار آب عموم. شوددقیقه استفاده مى15مدت 
ها به هنگام مرطوب بودن با سرعت بیشترى کشته هم به دلیل آنکه باکترى

علت آنکه استفاده از بخار روشى براى توزیع حرارت در شوند، و هم به مى
در سطح دریا، بخار باید در فشار . هاى ظرف استریل شونده استتمام بخش

بیشتر از فشار psi15یا ) incheslb/sq15(پوند بر اینچ مربع 15
براى این مقصود از . به دست آیدC°121اتمسفرى نگه داشته شود تا دماى

در ارتفاعات بالاتر، . گرددپزى با فشار استفاده مىچراغ خوراكاتوکلاو یا
براى . نیاز استpsi15به فشارى بالاتر از C°121براى رسیدن به دماى

هاى الکتریکىِنوِرها یا اُاى که باید خشک بمانند، فمواد استریل شونده
جریان هواى داغ در دسترس هستند؛ از آنجایى که حرارتيایجاد کننده

يبراى این مواد از دمابر روى مواد خشک کارآیى کمترى دارد، معمولاً
.شوددرجه سلسیوس به مدت یک ساعت یا بیشتر استفاده مى170-160

یعنى، به کار بردن دماى اضافى (تحت شرایطى که در بالا شرح داده شد 
ها حرارت، با ایجاد تغییر در ماهیت پروتئین) هاى طولانى از زماندورهبراى

.کندهاى نوکلئیک، و با پاره کردن غشاى سلولى، عمل مىو اسید

تابش) ب
که طول موجی حدود )UV)utraviolet radiationیا بنفشفراتابش
nm260 دارد، با ایجاد دایمر هاي تیمیدین به ناتوانیDNA ي باکتریایی
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این عامل معمولاً باکتري سیدال است، اما . در همانند سازي می انجامد
.ممکن نیست اسپوریسیدال باشد

با تشکیل رادیکال ) Xگاما، پرتو (یا کمتر nm1از یونیزه کننده تابش
این عامل هم . ، و لیپید ها آسیب وارد می نمایدDNAآزاد به پروتئین ها، 

.و هم اسپوریسیدال استباکتري سیدال

عوامل شیمیایى) پ
نشان داده 4-3ا در جدول هاى آنهها و کاربردهاى شیمیایى بیوسایدساختار

؛ فعالیت هاي انتخابی این عوامل در بخش هاي بعدي شرح داده شده است
.شده اند

هاالکل) ت
. این عوامل آب را از سیستم هاي بیولوژیکی به طور مؤثر برداشت می کنند

. نمایندرفتار می» هاي مایعجاذب«بنابراین، آنها از لحاظ عملکردي به عنوان 
هاى رویشى، پروپانول علیه باکترىـnاتیل الکل، ایزوپروپیل الکل و 

الطیفى را نشان و وسیععمیکروبى سریها فعالیت ضدها و قارچویروس
فعالیت آنها هنگامى که به غلظت. دهند، اما آنها اسپوریسیدال نیستندمى
این عوامل عموماً .رسددرصد با آب رقیق گردند، به حالت بهینه مى90-60

.باکتري سیدال اما نه اسپوریسیدال در نظر گرفته می شوند

هاآلدهید) ث
زدایى در دماى پایین و براى گندیا فرم آلدهیدآلدهیدگلوتارترکیباتی مانند 
. دنروهاى جراحى به کار مىها و ابزاراندوسکوپتجهیزات،استریلیزاسیون

دهد، که فعالیت اسپوریسیدال را به دست مى% 2در یک محلول معمولاًآنها
پوریسیدال اسوباکتریسیدالاین ترکیبات عموماً.گیردمورد استفاده قرار مى

.هستند

هابیگوآنید) ج
ها شویهو دهاندستيکلر هگزیدین به طور گسترده در محصولات شوینده

، به دلیل هامایکوباکتریوم. دشوزدا و نگهدارنده استفاده مىو به عنوان گند
نسبت به آنها از مقاومت معمولاًپوشش سلولیِ موم مانند منحصر به فرد خود،

.ندابرخوردارییبالا

هافنلبیس) چ
هاى کننده و محلولعفونىهاى ضدبه طور گسترده در صابونهافنلبیس

از فعالیت ضد میکروبی، آنهابه طور کلی. مورد استفاده هستندشوینده دست
ا ـهدوموناس آئروژینوزا و کپکواند، اما علیه پسبرخوردارفـالطیوسیع

ن باکتریسیدال و کلروفکلوزان و هگزاترى. استشان اندكفعالیت 

.باشندمى)اما نه اسپوریسیدال(اسپورواستاتیک

کننده هالوژنعوامل آزاد) ح
اکسید کلر و کلریت سدیم، دىترین عوامل آزاد کننده هالوژن هیپومهم
اند که هایىکنندهاین عوامل اکسید. سیانورات سدیم هستندکلرو ایزودى

اسید هیپوکلروز ترکیب فعالِ. زنندهم مىها را برفعالیت سلولى پروتئین
این ترکیبات . این ترکیبات استمسئول براى اثر باکتریسیدالى و ویروسیدالىِ

باکتري سیدال، فانجی ) I2(ید . می باشندیسیدالهاى بالاتر اسپوردر غلظت
هایدوفور. سریعى استاسپوریسیدالسیدال، توبرکلوسیدال، ویروسیدال، و 

باشند کننده مىهایى از ید و یک عامل حلکمپلکس) ید-مانند پووایدون (
.کنندمىعمل فعال I2که به عنوان منبع 

مشتقات فلزى سنگین) خ
و ) +Ag(نقره مخلوطى از دو عامل ضد باکتریایى–سولفادیازین نقره

اتصال به اجزاى سلول نظیر . داراى فعالیت وسیع الطیف است–سولفادیازین 
DNAاین ترکیبات .هاى مهارى آن باشدممکن است مسئول ویژگى

.اسپوریسیدال نیستند

هاى آلىاسید) د
ها در صنایع دارویى و غذایى به کار هاى آلى به عنوان نگهدارندهاسید
فانجى استاتیک است؛ اسید پروپیونیک هم فانجى نزوئیک اسید بِ. روندمى

.هیچکدام اسپوریسیدال نیستند.باشداستاتیک و هم باکتریواستاتیک مى

هاپراکسیژن) ذ
هاى ها و اسپورها، مخمرها، باکترىراکسید هیدروژن علیه ویروسپِ

هاى غلظتفعالیت اسپوریسیدالى مستلزم . الطیف داردباکتریایى فعالیت وسیع
.تر استهاى تماس طولانىو زمان) درصدH2O2)30 -10بالاتر 

هافنل) ر
کنندگى، عفونىفنل و بسیارى از ترکیبات فنلى واجد خصوصیات ضد

.اسپوریسیدال نیستندبه طور کلی، آنها.زدایى، یا نگهدارندگى هستندگند

ظرفیتىترکیبات آمونیوم چهار) ز
یکى : باشندهاى ملکولى خود مىاین ترکیبات داراى دو ناحیه در ساختار

). دوستآب(کننده آب و دیگرى گروه جذب) گریزآب(کننده آب گروه دفع
ها QACیایاز ترکیبات آمونیوم چهارظرفیتاى نمونه،هاى کاتیونىشوینده

)quaternary ammonium compounds ( براى انواعى از مقاصد
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علاوه جهت ه ، ب)کردن پوست قبل از عمل جراحىعفونىمانند ضد(بالینى 
اند و باعث مهار استاتیکآنها اسپورو. روندپاکسازى سطوح سخت به کار مى

ها QAC. دارندزنى را باز نمىها شده اما فرآیند جوانهرشد اضافى اسپور
هاى واجد علاوه روى ویروسه بوده و باستاتیک همچنین مایکوباکتریو

.نهنداثر مى–هاى بدون پوشش لیپیدى و نه ویروس–پوشش لیپیدى
.اسپوریسیدال نیستندبه طور کلی، آنها

هاى فاز گازىکنندهاستریل) ژ
توان به طور هاى پزشکى حساس به حرارت و تجهیزات جراحى را مىابزار

اتیلن،  فرمکه در آنها اکسید–) گاز(هاى فاز بخار سیستممؤثر توسط 
استریل –شود آلدهید، پراکسید هیدروژن، یا اسید پراستیک به کار گرفته مى

.آنها اسپوریسیدال هستند.نمود

در کشتار ضد میکروبیارتباط غلظت بیوساید و زمان 
براي اثر گذاري بر وساید هایی که پیشتر شرح داده شدند، بیهنگامى که 

لازم است تا متغیر هاي زمان و غلظت جمعیت هاي میکروبی استفاده شوند،
به کار رفته با زمان مادهشود که غلظت مشاهده مىمعمولاً. لحاظ گردند

براى کشتن کسر مشخصى از جمعیت مرتبط است و از عبارت زیر مورد نیاز
:کند تبعیت مى

)10(

زمان لازم براى کشتن کسر معلومى از tغلظت دارو، Cدر این معادله، 
.ها هستندثابتKو nها، و سلول

که براى فنل (باشد n=6گوید که، براى مثال، چنانچه این عبارت مى
، آنگاه، دو برابر شدن غلظت دارو، زمان لازم براى دستیابى به همان )است

اینکه تأثیر یک . مرتبه کاهش پیدا خواهد کرد64فعال سازى درجه از غیر
آن است که يیابد، پیشنهاد دهندهدارو با توان ششم غلظت آن تغییر مى

فعال ساختن سلول نیاز است، گرچه مدرك شش ملکول از دارو جهت غیر
.شیمیایى مستقیمى براى این برداشت وجود ندارد

فعال سازى براى منحنى غیربراى هر دارو،nبه منظور تعیین ارزش 
آید، و زمان لازم براى هر غلظت جهت هر کدام از چند غلظت به دست مى

براى مثال، اولین .گرددغیر فعال نمودن کثر ثابتى از جمعیت محاسبه مى
ها از سلول% 99فعال ساختن و زمان لازم براى غیرC1غلظت مورد استفاده 

t1به طور مشابه، . شودگذاشته مىC2 وt2 به ترتیب براى غلظت دوم و
از معادله . ها استاز سلول% 99فعال ساختن زمان دوم مورد نیاز براى غیر

:بینیم که مى) 10(

)11(

:، داریم nبا حل معادله فوق براى 

)12(

روى tlogتوان با سنجش شیب خطى هنگامى که را مىnبنابراین، 
به nچنانچه ). 4-4شکل (تعیین شود، به دست آورد clogنمودار در مقابل 

يهاتواند با جایگزینى ارزشمىKطور تجربى در این شیوه معین گردد، 
.مشخص شود) 10(در معادله nو C ،tمشاهده شده براى 

لازم براى کشتن )t(و زمان)C(بیوساید ارتباط میان غلظت . 4-4شکل 
.کسر معلومى از یک جمعیت سلولى

عمل ضد باکتریایىمعکوس شدن
ملاحظات فعالیت بیوساید علاوه بر سینتیک وابسته به زمان و غلظت، سایر

4-5در جدول . در توانایی معکوس شدن فعالیت ضد میکروبی درگیر اند
فهرستی از مکانیسم هایی که می توانند فعالیت بیوساید ها را معکوس نمایند، 

حذف عامل، رقابت سوبسترا، : این مکانیسم ها عبارتند از . خلاصه شده است
.و غیر فعال سازي عامل

علاوه جهت ه ، ب)کردن پوست قبل از عمل جراحىعفونىمانند ضد(بالینى 
اند و باعث مهار استاتیکآنها اسپورو. روندپاکسازى سطوح سخت به کار مى

ها QAC. دارندزنى را باز نمىها شده اما فرآیند جوانهرشد اضافى اسپور
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.مثال هایی از مکانیسم هایی که می توانند فعالیت بیوساید ها را معکوس نمایند. 4- 5جدول 
مثالمکانیسم

که باکتري ها را از سانتریفیوژ شستن سطح یا هاى مهار شده در حضور یک عامل باکتریواستاتیک، به واسطه هنگامى که سلولعاملحذف
.تکثیر طبیعى خود را ادامه خواهند دادباکتریواستاتیک جدا می سازد، بر داشته شوند، آنهاماده 

آنزیم اتصال یابد، امکان جایگزین کردن آن با ذیر به یک پزمانى که یک آنتاگونیست شیمیایى از نوع آنالوگ به طور برگشتسوبسترارقابت 
رقابتىمهاراًشود که اصطلاحدر چنین مواردى گفته مى. داردافزودن غلظت بالایى از سوبستراى طبیعى وجود 

)competitive inhibition(گرداند، شاخصمىسوبسترایى که مهار را برغلظت مهارگر به غلظتنسبت. ه استرخ داد
بوده، بیانگر تمایل ) 100-10,000( بسیار بالا این شاخص معمولاً. شودنامیده مى) antimicrobial index(میکروبىضد

.باشدبسیار بیشتر آنزیم به سوبستراى طبیعى آن مى
شدن ماده ضد میکروبى با از ترکیبو–اى به محیط که با آن ترکیب شود توان با افزودن مادهمیکروبى را مىیک عامل ضدسازى عاملفعالغیر

ترکیبات شدن به محیطتوان با اضافه یون جیوه را مىبراى مثال،. فعال ساختغیر–جلوگیرى کند سلولیتشکیلات 
.شودفعال غیرلیوکولیکگسولفیدریل نظیر اسید تایو

خلاصه فصل
ده بین ـهم کنش پیچیبه منظور درك برري هاـدرك رشد و مرگ باکت

چنانچه باکتري ها . باکتري هاي پاتوژن و میزبان هاي آنها ضروري است
توسط سیستم ایمنی بدن کنترل نگردند، و محدودیت نوتریئنت وجود نداشته 
باشد، رشد لگاریتمی آنها سریعاً میزبان را از رقابت براي نوتریئنت ها خارج 

مواجهه با کنترل محیطی رشد میکروبی توسط بیوساید ها. می سازد
مفاهیم استریلیزاسیون، .میکروارگانیسم هاي بالقوه پاتوژن را محدود می نماید

گند زدایی، پاستوریزاسیون، و سایرین، در کنترل باکتریایی و نهایتاً در سلامت 
در پایان، درك رشد و مرگ میکروبی گام نخست.انسان مرکزي هستند

.ي عفونی محسوب می شودبه سوي مدیریت کارآمد بیماري ها

مفاهیم کلیدي
باکتري ها در انسان ها در قالب بیوسیستم هاي پیچیده موسوم به .1

.میکروبیوتا حضور دارند
استفاده از سنجش کمی سلول هاي باکتریایی را می توان با .2

.شمارش سلول زنده، کدورت، و بیوماس انجام داد
.اندبیوماس و زمان نسل از نظر ریاضی مرتبط .3
تلقیح یک کلنی باکتریایی واحد در حجم ثابتی از محیط مایع، .4

در این سیستم، رشد باکتریایی در چهار .کشت گروهی نام دارد
نمایش داده –ري، لگاریتمی، سکون، و مرگ ـتأخی–مرحله 
.می شود

برخی از باکتري ها در حالتی وجود دارند که زنده اما غیر قابل .5
.ی گرددکشت تعریف م

رشد در کشت پیوسته یا در شکل بیوفیلم تقریباً نزدیک به رشد .6
.باکتریایی در میزبان انسانی است

استریلیزاسیون، گند زدایی، پاستوریزاسیون، به علاوه سایر .7
به منظور درك و برقراري ،)را ببینید4-4جدول (اصطلاحات

.ارتباط با علم میکروبیولوژي حیاتی اند
و مکانیسم هاي ) را ببینید4- 3جدول (بیوساید ها ساختار کلی .8

.عمل باید درك شوند
بیوساید هاي مختلف، بر اساس مکانیسم عمل، باکتریو استاتیک، .9

.باکتري سیدال، و یا اسپوریسیدال هستند
ت ـن فعالیـای. ان و غلظت بستگی داردـوساید به زمـت بیـفعالی.10

فعال سازي عامل، می تواند با حذف عامل، رقابت سوبسترا، و غیر 
.معکوس شود

هاى مرورىپرسش
اشریشیاکولى 10ساله در جریان آمیزش جنسى،  23یک زن يدر مثانه.1

. ندادقیقه برخوردار20ها از زمان نسل این اشریشیاکولى. تلقیح شده است
اى، اشریشیاکولى وارد مرحله رشد دقیقه20پس از یک فاز تأخیرىِ

ها ساعت از رشد لگاریتمى، تعداد کل سلول3بعد از . شودلگاریتمى مى
:عبارت است از 

2560)  الف
5012)  ب
90)  پ
1208)  ت
1,000,000) ث

یک آبسه ناشى از داخل وریديِساله به منظور درمان 73یک زن .2
متعاقب درمان و . ورئوس در بیمارستان بسترى شده استااستافیلوکوکوس 

ها میکروارگانیسم و مرگ 87رشد، بقا



هزار . باشدزدایى اتاق بیمارستان ضرورى مىبیمارستان، گندترخیص او از 
پس از. گیرندزدا قرار مىسلول استافیلوکوکوس اورئوس در معرض گند

دقیقه، چه تعداد20بعد از . شوندها کشته مىاز سلول% 90دقیقه، 10
مانند؟ها زنده باقى مىاز سلول

500)  الف
100)  ب
10)  پ
1)  ت
0)  ث

تواند هاى زیر بر روى باکترى مىعمل کدام یک از عوامل یا فرآیند.3
پذیر باشد؟برگشت

زداگند) الف
سیدالعامل باکتري) ب
استاتیکعامل باکتریو) پ
دقیقه15به مدت C°121اتوکلاو در دماى) ت
ساعت1به مدت  C°170-160حرارت خشک در دماى) ث

:ها در طى مرحله نمایى عبارت است از سرعت رشد باکترى.4
صفر) الف
در حال افزایش) ب
ثابت) پ
در حال کاهش) ت
منفى) ث

:ها در طى مرحله سکون حداکثر عبارت است از سرعت رشد باکترى.5
صفر) الف
در حال افزایش) ب
ثابت) پ
در حال کاهش) ت
منفى) ث

هاپاسخ
پ-3پ-2الف-1
الف-5پ-4
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هارگانیسماکشت میکرو5فصل 

مقدمه 
ساختن شرایط محیطى مناسب ها با فراهمکشت فرآیند تکثیر ارگانیسم

عناصر هاى در حال رشد، به تولید خود پرداخته و به میکروارگانیسم. است
ها باید این عناصر را به نوتریئنت. حاضر در ترکیب شیمیایى خود نیاز دارند

علاوه بر آن، . تأمین کنند که از لحاظ متابولیکى قابل مصرف باشندينحو
ها و حفظ شیب شیمیایى ها نیازمند انرژى جهت سنتز ماکروملکولارگانیسم

د ند در طى رشد کنترل گردهایى که بایفاکتور. غشا هستندعرضحیاتى در 
دهى، غلظت نمک و قدرت یونى ، دما، هواpHها، نوتریئنت: عبارتند از

.محیط کشت

هاى رشدنیازمندى
. ها از مواد آلى تشکیل شده استبخش اعظم وزن خشک میکروارگانیسم

این مواد آلى حاوى عناصر کربن، هیدروژن، نیتروژن، اکسیژن، فسفر و گوگرد 
از قبیل پتاسیم، سدیم، ) معدنى(غیرآلى يهابعلاوه، وجود یون. باشندمى

ها و آهن، منیزیم، کلسیم و کلر براى تسهیل در عمل کاتالیزى آنزیم
، ماده معمولاً. غشاى سلولى ضرورى استعرضنگاهداشت شیب غلظتى در 
هاى آنیدرید هایى است که با ایجاد پیوندآلى به شکل ماکروملکول

)anhydride bonds (سنتز . اندبین قطعات ساختمانى ساخته شده
هاى آنیدرید به انرژى شیمیایى نیاز دارد، که این انرژى توسط دو پیوند پیوند
فراهم ) را ببینید6فسفات؛ فصل آدنوزین ترى(ATPاستر در دىفسفو

ثابت سیتوپلاسمى اًنیاز براى حفظ ترکیب نسبتموردىِانرژى اضاف. گرددمى
خارج سلولى از نیروى هاى شیمیایىِدر طى رشد در انواعى از محیط

. شودناشی می ) proton motive force(محرکه پروتون 
از عرض نیروي محرکه پروتون یک انرژي بالقوه است که با عبور پروتون 

غشا ممکن است بخشى از ها، ایندر یوکاریوت. پدید آیدیک غشا 
ها، این غشا، غشاى میتوکندرى یا کلروپلاست باشد، اما در پروکاریوت

.سیتوپلاسمى است
نیروى محرکه پروتون یک شیب الکتروشیمیایى است که از دو جزء 

و اختلاف در بار ) غلظت یون هیدروژن(pHاختلاف در : گرددتشکیل مى
بر روى لبه بیرونى غشاى باکترى نسبت به شارژ موجود ) شارژ(بار . یونى

تر بوده و این تفاوت در بار موجب رها شدن بر روى لبه درونى آن مثبت
انرژى آزاد در هنگام ورود یک پروتون از لبه بیرونى غشا به درون سیتوپلاسم 

تولید کننده نیروى محرکه پروتون در فصل هاى متابولیکىِفرآیند. شودمى

انرژى آزاد ممکن است براى حرکت سلول، حفظ . اندبه بحث گذارده شده6
هاى آنیدرید در غشا، سنتز پیوندسرتاسریونى یا ملکولى در يهاشیب
ATPاًمتناوب. مورد استفاده قرار گیرداى از این اهداف، یا براى مجموعه ،
دهند که ممکن است انرژى پیوند را ارائه مىATPها نیز منبعى از سلول

آنیدرید آن براى ایجاد نیروى محرکه پروتون به کار رود که این نیرو 
هاى به خود ممکن است براى به حرکت در آوردن سلول و حفظ شیببه نو

.اده شودشیمیایى استف
یک ارگانیسم در راستاى رشد، به تمامى عناصر موجود در ماده آلى خود و 

بعلاوه، . هاى ضرورى جهت انرژى و کاتالیز نیاز داردمجموعه کاملى از یون
باید منبعى از انرژى به منظور برقرارى نیروى محرکه پروتون و اجازه سنتز 

اى هاى تغذیهها در نیازمندىمیکروارگانیسم. ماکروملکولى وجود داشته باشد
.متفاوت هستندو منابع انرژى متابولیکى خود کاملاً

منابع انرژى متابولیکى
تخمیر، تنفس و : سه مکانیسم اصلى براى تولید انرژى متابولیکى عبارتند از 

ها براى رشد ارگانیسم، دست کم به کارگیرى یکى از این مکانیسم. فتوسنتز
.ضرورى است

تخمیر
تخمیر با . شودها جفت نمىدر تخمیر با انتقال الکترونATPتشکیل 

گردد، که فرآیندى آنزیمى است که در فسفریلاسیون سوسبسترا مشخص مى
مستقیماً واسط متابولیکى فسفریلهپیوند پیروفسفات به واسطه یک حدآن یک

در پى حدواسط هاي فسفریله. اعطا می شود) آدنوزین دي فسفات(ADPبه 
قابل تخمیر نظیر گلوکز، لاکتوز یا آرژینین یک سوبستراىِبازآرایى متابولیکىِ

- از آنجایى که تخمیرات با تغییر در حالت اکسیداسیون. گیرندشکل مى
ترکیبتخمیر همراه نیستند، از این رو بایداحیاى کلى سوبستراى قابل

براى . سوبسترا مشابه باشدعنصرىِمحصولات تخمیري با ترکیبعنصرىِ
- در مسیر امبدن) C6H12O6(مثال، بازده تخمیر یک ملکول گلوکز 

بوده ATPفسفات در ، سود خالص دو پیوند پیرو)را ببینید6فصل (میرهوف 
.کندتولید مى) C3H6O3(و دو ملکول اسید لاکتیک 

تنفس
شارژیک فرآیند وابسته به انرژى با د) اتصال(همانند جفت شدن تنفس 



پذیرنده (کننده احیاى شیمیایى اکسید. یک باترى است) تخلیه(نمودن 
اختصاصى از حاملین الکترون در غشأ، ياز طریق یک زنجیره) الکترون

. آوردمىرا در عرض غشاى باکترى به وجودنیروى محرکه پروتون 
براى نمونه، : آلى باشدممکن است آلى یا غیر) هنده الکتروند(احیاکننده 

ها به خدمت کننده براى برخى ارگانیسماسید لاکتیک به عنوان یک احیا
ها کننده در دیگر ارگانیسمشود، در حالى که گاز هیدروژن یک احیاگرفته مى

اغلب به عنوان یک اکسید کننده مورد (O2)اکسیژن گازى. رودبه شمار مى
استفاده است، اما اکسید کننده هاي دیگري که توسط برخی ارگانیسم ها 

SO4)، سولفات (CO2)به کار گرفته می شوند، شامل دي اکسید کربن
و (-2

NO3)نیترات 
.باشندمى(-

فتوسنتز
اى اکسیدکننده از راه زنجیرهفتوسنتز مشابه تنفس است در اینکه احیاى یک 

. سازداختصاصى از حاملین الکترون، نیروى محرکه پروتون را مستقر مى
اختلاف این دو فرآیند آن است که در فتوسنتز، احیاکننده و اکسیدکننده به 

هاى موجود در جذب شده به واسطه رنگدانهطور فتوشیمیایى با انرژى نورانىِ
براین، فتوسنتز تنها مادامى که منبع انرژى نورانى وجود آیند؛ بناغشا پدید مى

ها قادرند مقدار گیاهان و بعضى از باکترى. تواند ادامه پیدا کندداشته باشد مى
گذارى سرمایهCO2کلانى از انرژى نورانى را در هزینه آب براى احیاى

. گرددمىگیرد، و ماده آلى تولید یند اکسیژن شکل مىآدر این فر. نمایند
از لحاظ انرژى، اکسیداسیون مطلوب ماده آلى توسط یک پذیرنده -تنفس 

هاى فتوسنتزى را در تواند انرژى ارگانیسممى- الکترون نظیر اکسیژن 
.غیاب نور تأمین کند

تغذیه
هاى رشد باید شامل تمامى عناصر در محیط) مواد غذایى(ها نوتریئنت

در بحث زیر، . هاى جدید باشندبیولوژیک ارگانیسممورد نیاز براى سنتز 
.اندبندى گردیدهها طبقهنوتریئنت

منبع کربن
ها قادرند انرژى کر شد، گیاهان و برخى باکترىذگونه که در بالا همان

این . اکسید کربن در ازاى آب استفاده نمایندفتوسنتزى را براى احیاى دى
هاى ها تعلق دارند که براى رشد به نوتریئنتبه گروه اتوتروفهاارگانیسم

ک یاند که از لیتوتروفها شیمیوسایر اتوتروف. آلى نیازمند نیستند
کننده و سولفات به عنوان احیاآلى مانند هیدروژن یا تیوسوبستراى غیر

.کننداکسید کربن به عنوان منبع کربن استفاده مىدى
ها براى رشد نیازمند کربن آلى هستند و این ماده باید در هتروتروف

تواند تمام کربن و براى مثال، نفتالین مى. شکلى باشد که بتواند جذب گردد
تنفسى را فراهم سازد، اما تعداد انرژى مورد نیاز براى رشد هتروتروفىِ

هاى متابولیکى لازم براى جذب آن ها از مسیربسیار کمى از ارگانیسم
تواند از رشد تخمیرى یا تنفسى از طرف دیگر، گلوکز مى. ندابرخوردار

ه ـز اهمیت است کـاین نکته حائ. حمایت کنداـهبسیارى از ارگانیسم
در حال رشد سویه میکروبىِسوبسترا هاي رشد در سطوح مناسبی در اختیار

نمایند، ممکن سطوحى که از رشد یک ارگانیسم پشتیبانى مى: قرار گیرند
.است رشد ارگانیسم دیگرى را باز دارند

هاى بیوسنتزى مورد نیاز اکسید کربن براى تعدادى از واکنشدى
تولیدى بیش اکسید کربنِهاى تنفسى، دىدر بسیارى از ارگانیسم. باشدمى

کند، اما سایرین نیازمند یک منبع برآورده مىرا ه نیاز آنها از مقدارى است ک
.اکسید کربن در محیط رشد خود هستنددى

منبع نیتروژن
کیباتى هاى نوکلئیک و ترها، اسیداز اجزاى اصلى پروتئینینیتروژن یک
از وزن خشک یک سلول باکتریایى معمولى % 5اًاین عنصر تقریب. دیگر است

به وفور در طبیعت (N2)نیتروژن غیرآلى دى. دهدرا به خود اختصاص مى
نیتروژن در این حالت . شوداز اتمسفر زمین را شامل مى% 80وجود داشته و 

گانه نیتروژن ـ نیتروژن براى شکستن پیوند سهبسیار پایدار است، زیرا اصولاً
با این وجود، نیتروژن ممکن است در . سازى زیادى نیاز استانرژى فعالبه 

ها در توانایى خود جهت جذب میکروارگانیسم. اشکال متفاوت عرضه شود
هاى جذب محصول پایانى همه مسیر). 5-1جدول . (نیتروژن متفاوت هستند

نگامى ه. است(NH3)ترین فرم این عنصر یعنى آمونیاك نیتروژن، احیا شده
هاى سرتاسرى غشا به شکل در دسترس باشد، از طریق کانالNH3که 

NH3ِمحلول به جاى یون آمونیوم گازى(NH4
ها به درون اکثر باکترى(+

.کندانتشار پیدا مى
، که تثبیت نیتروژنNH3به طور حیا از راه N2توانایى جذب 

)nitrogen fixation(ه ـویژگى منحصر بک ـشود، یىـنامیده م
ها قادر به شکستن پیوند کمى از باکترىاًها است، و تعداد نسبتپروکاریوت

مستلزم ) را ببینید6فصل (این فرآیند . گانه نیتروژن ـ نیتروژن هستندسه
فعال صرف انرژى متابولیکى زیادى است و به سرعت نیز توسط اکسیژن غیر

هاى بسیار واگرایى دیدهباکترىظرفیت تثبیت نیتروژن در . گرددمى
هاى متفاوتى را براى محافظت از آنزیمشود که تدابیر بیوشیمیایى کاملاًمى

.اندکننده نیتروژن در برابر اکسیژن، تکامل دادهتثبیت
به عنوان تنها منبع نیتروژن NH3ها قادرند از اکثر میکروارگانیسم

ها از آمینNH3ها داراى توانایى تولید ، و بسیارى از ارگانیسماستفاده کنند
)R-NH2 (هاى آمینهیا از اسید)RCHNH2COOH(به طور اً، عموم
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اى آمینه ـهمینه شدن اسیدآاز دNH3تولید . ل سلولى هستندـداخ
اى که در هاى بیوشیمیایىآمونیاك به واسطه مسیر. آمونیفیکاسیون نام دارد

این . یابداند، به درون ماده آلى راه مىآنها گلوتامات و گلوتامین درگیر
.اندبحث گذارده شدهبه 6ها در فصل مسیر

NO3)ها از توانایى جذب نیترات بسیارى از میکروارگانیسم
و نیتریت (-

(NO2
ها این فرآیند.ندابرخودارNH3ها به با تبدیل این یون،از راه احیا(-

)assimilatory nitrate reduction(به ترتیب احیاى جذبى نیترات
نامیده )assimilatory nitrite reduction(و احیاى جذبى نیتریت

هاى مورد استفاده براى سوخت هاى جذب از مسیراین مسیر. شوندمى
(dissimilation)جذب هاى مسیر. باشندنیترات و نیتریت متفاوت مى
ها را به عنوان پذیرندگان نهایى هایى که این یونتوسط میکروارگانیسم

رخى ـب. گیرندرند، مورد استفاده قرار مىـبىـالکترون در تنفس به کار م
قادرند تحت ) براى مثال، نیتروزوموناس و نیتروباکتر(هاى اتوتروف باکترى

این فرآیند . تبدیل کنندN2را به گاز NH3هوازى، شرایط بى
در . درك ما از چرخه نیتروژن رو به تکامل است. دنیتریفیکاسیون نام دارد

واکنش . کشف شد)anammox(، واکنش آناموکس1990اواسط دهه 

شود، فرآیندى میکروبى است اکسید مىمونیاك به وسیله نیتریتآکه در آن 
داده و یک مسیر اصلى بازگشت هاى فاقد اکسیژن اقیانوس رخ که در آب

.گرددنیتروژن به اتمسفر محسوب مى

منابع نیتروژن در تغذیه میکروبى.5-1جدول 
Nظرفیت ترکیب
NO3

-5+
NO2

-3+
N20

NH4
+3-

R-NH2*3-

*:R ، لىآبنیان.

منبع گوگرد
تعداد زیادى از مواد آلى رد نیز یکى از اجزاى ترکیبىِگنیتروژن، گوبه سان 

این عنصر بخشى از ساختار چند کوآنزیم را شکل داده و در . سلول است
گوگرد . شودها یافت مىهاى جانبى سیستئینیل و متیونیل پروتئینزنجیره
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دیواره سلولى گرم به عوان یک جزء تشکیلاتىِ+Ca2. اندها حیاتىریبوزوم

. باشدضرورى مىهاى گرم منفى غیرمثبت مورد نیاز است، اما براى باکترى
در طى . احتیاج دارند+Naى براى رشد به زهاى دریابسیارى از ارگانیسم

ها، لازم است فرمولاسیون یک محیط براى کشت دادن اکثر میکروارگانیسم
هاى آنهادر قالب یونتا منابع پتاسیم، منیزیم، کلسیم و آهن ـ معمولاً

)K+ ،Mg2+ ،Ca2+ و ،Fe2+ ( -بسیارى از مواد معدنى دیگر . تأمین گردند
اًاین مواد غالب. اندمورد نیاز) +Zn2و +Mn2+ ،Mo2+ ،Co2+ ،Cu2مانند (

سایر عناصر محیط يتوانند به صورت به دام افتاده در آب یا آلایندهمى
.کشت تأمین شوند

خنثى را به وجود pHهاى نامحلول در جذب آهن که هیدروکسید
ها سطه تولید سیدروفورها به واها و قارچآورد، در بسیارى از باکترىمى

جذب نموده و انتقال آن را به صورت یک کمپلکس ترکیباتى که آهن را(
هاآنها شامل هیدروکسامات. گرددتسهیل مى) برندمحلول، به پیش مى

(-CONH2OH)موسوم به سیدرامین3و2مانند (کول ها، و مشتقات کات -
هاى به رمز در آمده توسط سیدروفور. هستند) هیدروکسى بنزوئیل سریندى

هاى پاتوژن نقشى اساسى را بر دوش پلاسمید در تهاجم برخى باکترى
هاى جذب آهن وابسته به سیدروفور و مکانیسم). را ببینید7فصل (کشند مى

.اندبه بحث گذارده شده9مستقل از سیدروفور در فصل 

اى آمینه ـهمینه شدن اسیدآاز دNH3تولید . ل سلولى هستندـداخ
اى که در هاى بیوشیمیایىآمونیاك به واسطه مسیر. آمونیفیکاسیون نام دارد

این . یابداند، به درون ماده آلى راه مىآنها گلوتامات و گلوتامین درگیر
.اندبحث گذارده شدهبه 6ها در فصل مسیر

NO3)ها از توانایى جذب نیترات بسیارى از میکروارگانیسم
و نیتریت (-
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نامیده )assimilatory nitrite reduction(و احیاى جذبى نیتریت

هاى مورد استفاده براى سوخت هاى جذب از مسیراین مسیر. شوندمى
(dissimilation)جذب هاى مسیر. باشندنیترات و نیتریت متفاوت مى
ها را به عنوان پذیرندگان نهایى هایى که این یونتوسط میکروارگانیسم

رخى ـب. گیرندرند، مورد استفاده قرار مىـبىـالکترون در تنفس به کار م
قادرند تحت ) براى مثال، نیتروزوموناس و نیتروباکتر(هاى اتوتروف باکترى

این فرآیند . تبدیل کنندN2را به گاز NH3هوازى، شرایط بى
در . درك ما از چرخه نیتروژن رو به تکامل است. دنیتریفیکاسیون نام دارد

واکنش . کشف شد)anammox(، واکنش آناموکس1990اواسط دهه 

شود، فرآیندى میکروبى است اکسید مىمونیاك به وسیله نیتریتآکه در آن 
داده و یک مسیر اصلى بازگشت هاى فاقد اکسیژن اقیانوس رخ که در آب

.گرددنیتروژن به اتمسفر محسوب مى
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هاى رشدفاکتور
ترکیبى آلى است که سلول قادر به ) growth factor(فاکتور رشد یک 

یکروارگانیسمها مبسیارى از. سنتز آن نبوده و براى رشد باید آنرا کسب نماید
هنگامى که مواد غذایى ذکر شده در بالا براى آنها فراهم باشد قادر به ساخت 

هاى اسید، یعنى)5-1شکل (هاى خود تمامى قطعات ساختمانى ماکروملکول
هاى متابولیکى اسیدهاى سازپیش(ها ها، و پنتوزها، پیریمیدینآمینه؛ پورین

؛ و )هاساکاریدهاى پلىسازپیش(هاى کربن اضافى ؛ هیدرات)نوکلئیک
زى هاى آزادبعلاوه، ارگانیسم. هاى چرب و ترکیبات ایزوپرنوئید هستنداسید

هاى سازاى را که به عنوان پیشیچیدههاى پسنتز ویتامینباید توانایى
.گیرند، داشته باشندها به کار مىکوآنزیم

هاى از واکنشییهر یک از ترکیبات حیاتى توسط یک زنجیره مجزا
. شودگردند؛ هر آنزیم تحت کنترل یک ژن خاص تولید مىآنزیمى سنتز مى

نتیجه آن نقص در هنگامى که ارگانیسمى یک جهش ژنى را متحمل شود که
شکند و محصول پایانى تولید ها باشد، زنجیره مىعملکرد یکى از این آنزیم

ترکیب : آنگاه، ارگانیسم باید آن ترکیب را از محیط به دست آورد. گرددنمى
این نوع از جهش را . شودبه یک فاکتور رشد براى ارگانیسم تبدیل مى

.مایشگاه ایجاد نمودتوان به سهولت در آزمى
هاى فاکتور رشد خود بسیار هاى میکروبى مختلف در نیازمندىگونه

ها یافت شده و براى همه آنها این ترکیبات در همه ارگانیسم. اندمتنوع
هاى سنتز ها در توانایىها بازتاب تفاوتحیاتى است؛ اختلافات در نیازمندى

ایرین ـ هاى رشد نیاز ندارند، در حالى که سفاکتورها به برخى گونه. است
30- 40ها ـ در جریان تکامل، توانایى سنتز لوسمانند بعضى از لاکتوباسی

ها در محیط اند، و از این رو وجود این فاکتورترکیب ضرورى را از دست داده
.کشت آنها الزامى است

هاى چرب از تشکیل اسید. گرددهاى آنیدرید حاصل مىبا ایجاد پیونداًها عمدتملکولپلیمریزاسیون قطعات ساختمانى به ماکرو. سنتز ماکروملکولى.5- 1شکل
.است) D.H2)hydrogen donorهاى آلى هیدروژن یا استات مستلزم چند مرحله احیاى بیوشیمیایى با استفاده از دهنده

هاى محیطى اثر گذار بر رشدفاکتور
هاى مورد نیاز تمامى نوتریئنتيبر گیرندهیک محیط رشد مناسب باید در

، دما و pHهایى از قبیل شونده باشد، و همچنین فاکتوربراى ارگانیسم کشت
محیط مایع مورد استفاده است؛ یک . گردنددهى باید به دقت کنترل هوا

توان با افزودن آگار یا ژل سیلیکا براى اهداف خاصى به محیط مایع را مى
ساکاریدى است که از جلبک دریایى استخراج آگار، پلى. آوردصورت ژله در

شود و طور منحصر به فردى براى کشت میکروبى مناسب است، زیرا به مى
به حالت محلول C°100مقاوم بوده و همچنین در دماىفعالیت میکروبى 

خنک C°45دماىتر از گردد مگر آنکه تا پاییناى نمىآید و ژلهدر مى
دارد C°45کشتى که دماى وان در محیطـتا را مىـهشود؛ سلول

سرد کرد، اًاى شدن سریعسوسپانسیون نمود و سپس این محیط را جهت ژله
.ها آسیبى نرسدتا به سلول

هاى رشدفاکتور
ترکیبى آلى است که سلول قادر به ) growth factor(فاکتور رشد یک 
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هاى سازاى را که به عنوان پیشیچیدههاى پسنتز ویتامینباید توانایى
.گیرند، داشته باشندها به کار مىکوآنزیم
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هانوتریئنت
ها شرح داده شد و لیستى از مواد در صفحات قبل، عمل هر یک از نوتریئنت

ها و دهنده) 1(: به طور کلى، مواد زیر باید فراهم شوند. مناسب ارائه گردید
؛ g/L1در حدود : منبع کربن) 2(؛g/L2در حدود : هاى هیدروژنپذیرنده

گوگرد و فسفر، هر یک : مواد معدنى) 4(؛ g/L1در حدود : منبع نیتروژن ) 3(
، از هر یک (trace elements)ابیکمعناصر، و mg/L50در حدود 

mg/L1-1/0 ا و ـهاى آمینه، پورینـهاسید: اى رشدـهفاکتور) 5(؛
ا از هر یک ـه، و ویتامینmg/L50ا، از هر یک در حدود ـهپیریمیدین

mg/L1-1/0.
ماده ساختن یک محیط آبراى مطالعات متابولیسم میکروبى، معمولاً

هاى دقیق هر کدام از عناصر ها و غلظتمل که در آن ویژگىاکمصنوعىِ
از جهات دیگر، استفاده از مواد طبیعى نظیر عصاره . معلوم باشد لازم است

اکثر . تر استتر و سادهارزان، یا مواد مشابه بسیار شدههضم مخمر، پروتئین
زى به خوبى روى عصاره مخمر رشد خواهند نمود؛ اشکال هاى آزادمیکروب

اختصاصى نیاز داشته باشند که تنها در خون یا يانگلى ممکن است به مواد
هاى با این همه، میکروب. دنشوهاى بافتى حیوانات یافت مىعصاره
توانند در شرایط آزمایشگاهى رشد نمایند دارند که نمىاى وجودانگلى

اریوتى رشد ـوکـاى یـها آنکه درون سلولـو ی) الیدومـپترپونمامانند(
).مانند کلامیدیا تراکوماتیس(کنند مى

) نظیر یک اسید آمینه(ها، یک ترکیب منفرد براى بسیارى از ارگانیسم
به عنوان منبع انرژى، منبع کربن و منبع نیتروژن عمل کند؛ ممکن است 

. زایى نیاز دارندجهر کدام از منابع فوق به ترکیب مها براى دیگر ارگانیسم
هاى مصنوعى در هر یک از به کار رفته در محیطچنانچه مواد طبیعىِ

.د، آن نوتریئنت را باید به صورت مکمل افزودنها ناکافى باشنوتریئنت

)pH(غلظت یون هیدروژن 
بهینه pH. بهینه هستندpHباریکى از اًها داراى محدوده نسبتاکثر ارگانیسم

) هانوتروفیل(ها اغلب ارگانیسم. گونه تعیین شودباید به طور تجربى براى هر
)هااسیدوفیل(است، اگرچه برخى از آنها pH=6-8بهترین رشد شان در 

pH3هینه پایین یعنى ب=pH هاآلکالیفیل(و سایرین (pH بهینه بالا یعنى
5/10=pHدارند.

هاى درونى خود را روى محدوده وسیعى از ارزشpHها میکروارگانیسم
pHها به داخل یا خارج سلول تنظیم کردن پروتونخارجى با پمپ
روى 5/6داخلى را در حدود pH، )هادوستاسید(ها اسیدوفیل. نمایندمى

pH، )هاخنثى دوست(ها دارند؛ نوتروفیلنگه مى1-5یک محدوده بیرونى 

کنند؛حفظ مى5/5- 5/8روى یک محدوده خارجى 5/7درونى را در حدود 
روي محدوده 5/9درونی را در حدود pH) قلیایی دوست ها(هاآلکالیفیل

اى از هـدرونى به وسیله مجموعpH.دـدارنىـنگه م9-11ارجیِـخ
ياى انتقال پروتون در غشاى سیتوپلاسمى، شامل یک پمپ اولیهـهسیستم

به نظم +Na+/Hگر و یک تبادلATPاندازى شونده توسط پروتون راه
pHنیز براى تنظیم +K+/Hدست داشتن یک سیستم تبادل . آیددر مى

.ها پیشنهاد شده استدرونى در نوتروفیل

دما
هاى دماى بهینه خود براى رشد هاى میکروبى مختلف در محدودهگونه

بهترین ) سرما دوست(اشکال سایکروفیل : ) 5-2شکل (متفاوت هستندکاملاً
و معمولاً در دهندنشان مى) -C°15-5(هاى پایینرشد را در دما

سایکروتروفها.محیط هایی مانند قطب شمال و قطب جنوب یافت می شوند
برخوردار اند، اما در دما هاي پایین تر C°30و C°20از دماي بهینه بین 

آنها عامل مهمی در فساد مواد غذایی به شمار . به خوبی رشد می کنند
رشد بهترى C°37 -30در دماى) دوستمیان دما(اشکال مزوفیل .می روند

بهتر رشد C°60-50دماىدر ) دوستگرما(ترموفیلاشکالو اکثر،دارند
بوده و ) دوستگرمااًشدید(ها هایپرترموفیل برخى از ارگانیسم. کنندمى
توانند بالاتر از دماى آب جوش ـ که تحت فشار بالا در اعماق اقیانوس مى

دماى بهینه C°30اند؛ها مزوفیلاغلب ارگانیسم. وجود دارد ـ رشد نمایند
راى ـان بـاى بدن میزبـزى است، و دمراى بسیارى از اشکال آزادـب

.باشدهاى حیوانات خونگرم بهینه مىهمزیست
ایدارى معلوم با پيگونهقابل تحمل براى هرمحدوده دمایىِحد فوقانىِ
شود، هاى سلولى سنجیده مىگونه، که در عصارههاى آندمایى پروتئین

ها با گیاهان و حیوانات در پاسخ شوك میکروارگانیسم. مرتبط استکاملاً
هاى پروتئین«ى ارسنتز گذ–)heat-shock response(حرارتى

که آیداین شوك زمانى پدید مى. باشندمشترك مى–» شوك حرارتى
. تر از دماى بهینه رشد برسدناگهانى در دما رخ دهد و دما به حد بالایافزایش

عادى نسبت به حرارت مقاوم بوده و به طور غیراًها ظاهراین پروتئین
.کنندحساس به حرارت را پایدار مىهاى سلولىِپروتئین

ح ویژه رطارتباط سرعت رشد با دما براى هر میکروارگانیسم معلوم در 
آرنیوس نشان داد که لگاریتم سرعت هر ). 5- 3شکل (شود آرنیوس دیده مى
است؛ از آنجایى که ) T/1(معکوس دما ابع خطىِت(log k)واکنش شیمیایى
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گذارد، صرف نظر از تأثیراتى که بر روى رشد مىافزایش درجه حرارت، 
حرارت شدید براى استریل نمودن . شودها مىسبب مرگ میکروارگانیسم

؛ دماى پایین نیز باعث کشتن )را ببینید4فصل (گیرد مورد استفاده قرار مى
تواند جهت هاى میکروبى خواهد شد، اگرچه این دما نمىسلول

اى را به نام ها همچنین پدیدهباکترى. ن به کار رودمطمئاستریلیزاسیونِ
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دهىهوا
. بحث شده است6پذیرنده هیدروژن در فصل نقش اکسیژن به عنوان 

هوازى اجبارى بوده، به طور ویژه نیازمند اکسیژن هابسیارى از ارگانیسم
باشند؛ برخى اختیارى هستند، و قادرند به طور به عنوان پذیرنده هیدروژن مى

به و اندهوازى اجبارىبىبعضیهوازى زیست نمایند؛ و هوازى یا بى
ن اى غیر از اکسیژن به عنوان پذیرنده هیدروژن نیاز داشته و به اکسیژماده

؛ بعضی میکروآئروفیل می باشند که به مقادیر اندکی از حساسیت دارند
غلظت هاي بالاتر مهار (براي تنفس هوازي نیاز دارند ) درصد2- 10(اکسیژن 

وتولرانت هستند، که نسبت به ؛ و سایرین بی هوازي هاي آئر)کننده اند
آنها در حضور اکسیژن رشد می کنند، اما از آن به عنوان . اکسیژن متفاوت اند

).5-4شکل (گیرنده ي هیدروژن بهره نمی برند یک

.پروکاریوت ها) O2(نیازمندي هاي اکسیژن . 5-4شکل 

پذیر پراکسید طبیعى متابولیسم هوازى، ترکیبات واکنشمحصولات فرعىِ
O2)اکسیدو سوپر(H2O2)هیدروژن 

این دو نوع محصول . هستند(-
را تولید کنند که )•OH(هاى هیدروکسیلتوانند در حضور آهن، رادیکالمى

:قادر است به هر ماکروملکول زیستى آسیب وارد سازد 

کننده هوا هاى تحمل هوازىها، و بىتعداد زیادى از هوازى
داشتن سوپر اکسید دیسموتاز، آنزیمى که واکنش زیر هبه واسط) آئروتولرانت(

:کند را کاتالیز مى

:پردازد واکنش زیر مىو کاتالاز، آنزیمى که به کاتالیز 

.دارنداز این محصولات در امان نگه مىراخود 
تحمل) لانتاروممانند لاکتوباسیلیوس پِ(هاى تخمیرى برخى از ارگانیسم

اکسیژن در . از نیستندتوماکسید دیسکننده هوا بوده، اما داراى کاتالاز یا سوپر
O2و H2O2رو شود و از اینآنها احیا نمى

تمام . گردندتولید نمى-

تعدادى از . از و کاتالاز هستندتوماکسید دیسهاى اجبارى فاقد سوپرهوازىبى
اى به طور قابل ملاحظه) مانند پپتوکوکوس آنائروبیوس(ها هوازىبى

نمایند، زیرا توانایى تولید سطوح بالایى از یک آنزیم اکسیژن را تحمل مى
)NADHاکسیژن را طبق واکنش زیر به آب احیارا دارند که ) سیدازاک

:کند مى

پراکسید هیدروژن از خاصیت سمى بالایى برخوردار بوده و به آسیب 
DNAجهش یافته هایی که در ترمیم . منجر می شودDNA دچار نقص

اند؛ نشان داده شده اند، به طور استثنایى به پراکسید هیدروژن حساسشده
ـ که هم در نوترکیبى ژنتیکى و هم در recAاست که اهمیت محصول ژن 

کند ـ در حفاظت اشریشیاکولى در برابر سمیت عمل مىDNAترمیم 
.اکسید دیسموتاز بیشتر استپراکسید هیدروژن، از کاتالاز یا سوپر

ظروف کشت را . ها یک مشکل تکنیکى استتأمین هوا در کشت هوازى
به درون محیط راه یابد، اکسیژندهند تابه طور مکانیکى تکان مىمعمولاً

اکسیژن اغلب یک فاکتور انتشار . یا هوا را با فشار به داخل محیط می فرستند
رود؛ هنگامى که هاى هوازى به شمار مىمحدود کننده در رشد باکترى

سرعت انتشار اکسیژن کاهش در برسد، mL/109×5-4غلظت سلول به 
.آورداز سرعت رشد اضافى ممانعت به عمل مىاًسریع
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هاى اجبارى، خارج نمودن اکسیژن یک مسأله هوازىاز طرف دیگر، در بى
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کنندگان هوازى به قصد یک نوع دلخواه از میکروارگانیسم، براى مثال تثبیت
در این مورد، به محیط نیتروژن افزوده .ایجاد گردیده است) ازتوباکتر(نیتروژن 

ى ازتوباکتر در هاسلولچنانچه.نشده و به صورت هوازي انکوبه می گردد
خاك حضور داشته باشند، به خوبى در این محیط رشد خواهند نمود؛ اشکالى 
که قادر به تثبیت نیتروژن نیستند فقط تا حدى رشد خواهند کرد که نیتروژن 

اجازه –که به عنوان آلاینده به محیط وارد شده است –خاك ي تثبیت شده 
رشد کردند، درصد ازتوباکتر در ها کاملاًبنابراین، هنگامى که ارگانیسم. دهد

» کشت غنى«رو، این شیوه افزایش خواهد داشت؛ از ایناًجمعیت کلى شدید
)enrichment culture (انتقال یک نمونه از این کشت . شودنامیده مى

ازگردد؛ پسسازى بیشتر ازتوباکتر منتج مىمحیط تازه به تقویت یا غنىبه
هاى و کلنىوان کشت را روى یک محیط جامد بردتچند انتقال متوالى، مى

.ازتوباکتر را جدا نمود
ى در یک حتى هنگامى که نوع خاصى از ارگانیسم در خاك به تعداد اندک

کشت مایع استفاده می گردد تا اجازه محیطاز،جمعیت میلیونى وجود دارد

» غنى طبیعى«می توان از محیط. رقابت و در نتیجه انتخاب بهینه داده شود
)natural enrichment (ال، در جستجوى ـراى مثـب. ردـره بـبه

شود، زیرا این خاك از کنندگان نفت، خاك آلوده به نفت انتخاب مىاکسید
.هایى استى براى چنین میکروارگانیسمل یک محیط غنقب

بنابراین، کشت غنى فرآیندى است که به موجب آن محیط کشت به 
میکروارگانیسم ) زیستگاه(شود که همسان با محیط طبیعى نحوى آماده مى

یک اصل . )5-5شکل (مورد نظر بوده و بدین طریق براى آن انتخابى باشد
اًاید صرفـانیسم انتخابى بـارگ: ت ازارت اسـمهم درگیر در چنین انتخابى عب

براى مثال، ازتوباکتر بهترین . اش برآورده شودهاى غذایىنیازمندىلـحداق
N2اش حضور رشد را یک محیط حاوى نیتروژن آلى دارد، اما نیاز حداقل

به عنوان تنها منبع N2است؛ بنابراین، این ارگانیسم در یک محیط داراى 
اگر به محیط نیتروژن آلى اضافه شود، شرایط . گرددنیتروژن، انتخابى مى

براى ازتوباکتر چندان انتخابى نیست، بلکه به جاى آن، براى ارگانیسمى که 
.نیتروژن آلى نیازمندى حداقل آن است انتخابى خواهد شد

.براي رشد گونه هاي مطلوب در مقابل سایر باکتري ها در نمونه، مساعد می شودط محیط و انکوباسیونشرای.کشت غنى.5-5شکل 

که بخشی از یک جمعیت خاصى از ارگانیسمعجستجوى نوهنگامبه 
محیط هاي .، محیط هاي انتخابی یا افتراقی استفاده می شونداستمخلوط

انیسم ـا به غیر از ارگـرشد ارگانیسم ه)selective media(ابی ـانتخ

دا سازي ـار براي جـمارتین آگ- براي مثال، تایِر .از می دارندـمطلوب را ب
.نیسریا گونوره، عامل سوزاك، از نمونه هاي بالینی استفاده می شود

ه یا موادي اند که داراي ماد) differential media(محیط هاي افتراقی 

کنندگان هوازى به قصد یک نوع دلخواه از میکروارگانیسم، براى مثال تثبیت
در این مورد، به محیط نیتروژن افزوده .ایجاد گردیده است) ازتوباکتر(نیتروژن 

ى ازتوباکتر در هاسلولچنانچه.نشده و به صورت هوازي انکوبه می گردد
خاك حضور داشته باشند، به خوبى در این محیط رشد خواهند نمود؛ اشکالى 
که قادر به تثبیت نیتروژن نیستند فقط تا حدى رشد خواهند کرد که نیتروژن 

اجازه –که به عنوان آلاینده به محیط وارد شده است –خاك ي تثبیت شده 
رشد کردند، درصد ازتوباکتر در ها کاملاًبنابراین، هنگامى که ارگانیسم. دهد

» کشت غنى«رو، این شیوه افزایش خواهد داشت؛ از ایناًجمعیت کلى شدید
)enrichment culture (انتقال یک نمونه از این کشت . شودنامیده مى

ازگردد؛ پسسازى بیشتر ازتوباکتر منتج مىمحیط تازه به تقویت یا غنىبه
هاى و کلنىوان کشت را روى یک محیط جامد بردتچند انتقال متوالى، مى

.ازتوباکتر را جدا نمود
ى در یک حتى هنگامى که نوع خاصى از ارگانیسم در خاك به تعداد اندک

کشت مایع استفاده می گردد تا اجازه محیطاز،جمعیت میلیونى وجود دارد

» غنى طبیعى«می توان از محیط. رقابت و در نتیجه انتخاب بهینه داده شود
)natural enrichment (ال، در جستجوى ـراى مثـب. ردـره بـبه

شود، زیرا این خاك از کنندگان نفت، خاك آلوده به نفت انتخاب مىاکسید
.هایى استى براى چنین میکروارگانیسمل یک محیط غنقب

بنابراین، کشت غنى فرآیندى است که به موجب آن محیط کشت به 
میکروارگانیسم ) زیستگاه(شود که همسان با محیط طبیعى نحوى آماده مى

یک اصل . )5-5شکل (مورد نظر بوده و بدین طریق براى آن انتخابى باشد
اًاید صرفـانیسم انتخابى بـارگ: ت ازارت اسـمهم درگیر در چنین انتخابى عب

براى مثال، ازتوباکتر بهترین . اش برآورده شودهاى غذایىنیازمندىلـحداق
N2اش حضور رشد را یک محیط حاوى نیتروژن آلى دارد، اما نیاز حداقل

به عنوان تنها منبع N2است؛ بنابراین، این ارگانیسم در یک محیط داراى 
اگر به محیط نیتروژن آلى اضافه شود، شرایط . گرددنیتروژن، انتخابى مى

براى ازتوباکتر چندان انتخابى نیست، بلکه به جاى آن، براى ارگانیسمى که 
.نیتروژن آلى نیازمندى حداقل آن است انتخابى خواهد شد

.براي رشد گونه هاي مطلوب در مقابل سایر باکتري ها در نمونه، مساعد می شودط محیط و انکوباسیونشرای.کشت غنى.5-5شکل 

که بخشی از یک جمعیت خاصى از ارگانیسمعجستجوى نوهنگامبه 
محیط هاي .، محیط هاي انتخابی یا افتراقی استفاده می شونداستمخلوط

انیسم ـا به غیر از ارگـرشد ارگانیسم ه)selective media(ابی ـانتخ

دا سازي ـار براي جـمارتین آگ- براي مثال، تایِر .از می دارندـمطلوب را ب
.نیسریا گونوره، عامل سوزاك، از نمونه هاي بالینی استفاده می شود

ه یا موادي اند که داراي ماد) differential media(محیط هاي افتراقی 

کنندگان هوازى به قصد یک نوع دلخواه از میکروارگانیسم، براى مثال تثبیت
در این مورد، به محیط نیتروژن افزوده .ایجاد گردیده است) ازتوباکتر(نیتروژن 

ى ازتوباکتر در هاسلولچنانچه.نشده و به صورت هوازي انکوبه می گردد
خاك حضور داشته باشند، به خوبى در این محیط رشد خواهند نمود؛ اشکالى 
که قادر به تثبیت نیتروژن نیستند فقط تا حدى رشد خواهند کرد که نیتروژن 

اجازه –که به عنوان آلاینده به محیط وارد شده است –خاك ي تثبیت شده 
رشد کردند، درصد ازتوباکتر در ها کاملاًبنابراین، هنگامى که ارگانیسم. دهد

» کشت غنى«رو، این شیوه افزایش خواهد داشت؛ از ایناًجمعیت کلى شدید
)enrichment culture (انتقال یک نمونه از این کشت . شودنامیده مى

ازگردد؛ پسسازى بیشتر ازتوباکتر منتج مىمحیط تازه به تقویت یا غنىبه
هاى و کلنىوان کشت را روى یک محیط جامد بردتچند انتقال متوالى، مى

.ازتوباکتر را جدا نمود
ى در یک حتى هنگامى که نوع خاصى از ارگانیسم در خاك به تعداد اندک

کشت مایع استفاده می گردد تا اجازه محیطاز،جمعیت میلیونى وجود دارد

» غنى طبیعى«می توان از محیط. رقابت و در نتیجه انتخاب بهینه داده شود
)natural enrichment (ال، در جستجوى ـراى مثـب. ردـره بـبه

شود، زیرا این خاك از کنندگان نفت، خاك آلوده به نفت انتخاب مىاکسید
.هایى استى براى چنین میکروارگانیسمل یک محیط غنقب

بنابراین، کشت غنى فرآیندى است که به موجب آن محیط کشت به 
میکروارگانیسم ) زیستگاه(شود که همسان با محیط طبیعى نحوى آماده مى

یک اصل . )5-5شکل (مورد نظر بوده و بدین طریق براى آن انتخابى باشد
اًاید صرفـانیسم انتخابى بـارگ: ت ازارت اسـمهم درگیر در چنین انتخابى عب

براى مثال، ازتوباکتر بهترین . اش برآورده شودهاى غذایىنیازمندىلـحداق
N2اش حضور رشد را یک محیط حاوى نیتروژن آلى دارد، اما نیاز حداقل

به عنوان تنها منبع N2است؛ بنابراین، این ارگانیسم در یک محیط داراى 
اگر به محیط نیتروژن آلى اضافه شود، شرایط . گرددنیتروژن، انتخابى مى

براى ازتوباکتر چندان انتخابى نیست، بلکه به جاى آن، براى ارگانیسمى که 
.نیتروژن آلى نیازمندى حداقل آن است انتخابى خواهد شد

.براي رشد گونه هاي مطلوب در مقابل سایر باکتري ها در نمونه، مساعد می شودط محیط و انکوباسیونشرای.کشت غنى.5-5شکل 

که بخشی از یک جمعیت خاصى از ارگانیسمعجستجوى نوهنگامبه 
محیط هاي .، محیط هاي انتخابی یا افتراقی استفاده می شونداستمخلوط

انیسم ـا به غیر از ارگـرشد ارگانیسم ه)selective media(ابی ـانتخ

دا سازي ـار براي جـمارتین آگ- براي مثال، تایِر .از می دارندـمطلوب را ب
.نیسریا گونوره، عامل سوزاك، از نمونه هاي بالینی استفاده می شود

ه یا موادي اند که داراي ماد) differential media(محیط هاي افتراقی 
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براى .برخی باکتري ها آنها را در شیوه اي قابل تشخیص تغییر می دهند
هاى ائوزین و متلین هاى اشریشیاکولى بر روى آگار حاوى رنگمثال، کلنى

همچنین،. انى دارندـن کمـخاصیت درخشش رنگی) ارـآگEMB(بلو 
EMBِهاى شود تا ارگانیسمواجد غلظت بالایى از یک قند سبب مىآگار

هاى محیط. تمایل به قرمز را پدید آورندمهاى تخمیرکننده آن قند کلنى

اى در آب یا هاى رودهافتراقى براى اهدافى همچون تشخیص حضور باکترى
جدول .اندهاى بالینى مورد استفادهها در نمونهشیر و حضور برخى پاتوژن

براي کشت باکتري ها را محیط هاي نمونه ي مورد استفادهخصوصیات 2-5
.ارائه می دهد

تري هابراي کشت باکخصوصیات محیط هاي نمونه ي مورد استفاده 5- 2جدول 
خصوصیاتمحیط

افتراقی، زیرا کلنی هاي ارگانیسم هاي همولیتیک توسط .اي که به طور روتین در آزمایشگاه هاي بالینی استفاده می شودمحیط پیچیدهبلاد آگار
.انتخابی نیست. هاله اي شفاف از گلبول هاي قرمز احاطه می گردند

انتخابی یا .در نمونه هاي بالینی یافت می شوندبه ویژه آنهایی کهه براي کشت باکتري هاي مشکل پسند،محیط پیچیده مورد استفادشکلات آگار
.افتراقی نیست

انتخابی . مورد استفاده در آزمایشات آزمایشگاهی براي مطالعه نیازمندي هاي تغذیه اي باکتري ها.محیطی به لحاظ شیمیایی تعریف شدهگلوکز سالتز
.یا افتراقی نیست

انتخابی، زیرا نمک هاي صفرا و        . باسیل هاي گرم منفی که معمولاً در روده وجود دارندي جدا سازمحیط پیچیده مورد استفاده براي مک کانکی آگار
به هنگام تخمیر قند، لاکتوز، pHافتراقی، زیرا شناساگر . رنگ ها ارگانیسم هاي گرم مثبت و کوکوس هاي گرم منفی را مهار می سازند

. قرمز تبدیل می گردد-در محیط، به صورتی 
انتخابی یا . از رشد انواعی از باکتري هاي غیر مشکل پسند حمایت می نماید. محیط پیچیده مورد استفاده براي کار روتین آزمایشگاهینوتریئنت آکار

.افتراقی نیست
انتخابی، زیرا در بردارنده آنتی بیوتیک هایی است که .  جدا سازي گونه هاي نیسریا، که مشکل پسند انده برايمحیط پیچیده مورد استفادتایر مارتین

.افتراقی نیست. اکثر ارگانیسم ها به استثناي گونه هاي نیسریا را مهار می سازند

ها در کشت خالصسازى میکروارگانیسمجدا
به منظور مطالعه یک ارگانیسم معین، لازم است آن ارگانیسم در کشت 

ها بررسى عارى از تمام دیگر انواع ارگانیسم)pure culture(خالص 
هاى دیگر براى انجام این عمل، یک سلول منفرد باید از تمام سلول. شود

هاى مشترك حاصل از آن هم به ى کشت داده شود که سلولجدا و به نحو
.براى این کار، چند روش وجود دارد. صورت مجزا باقى بمانند

کشت در محیط جامد) الف
جود درون محیط وهاى مهاى موجود در محیط مایع، سلولبرخلاف سلول

بنابراین، اگر تعداد کم و کافی . روي آن غیر متحرك هستنداى یا ژله
قرار داده شوند، هر سلول به شکل درون آن سلول ها روي محیط ژله اي یا 

آل ایدهيکنندهیک عامل ژله. رشد خواهد نمود) تکى(یک کلنى مجزا 
ساکارید باشد که یک پلىشناسى آگار مىهاى میکروببراى اکثر محیط

5/1- 2ک سوسپانسیون ی. هاى قرمز استاستخراج شده از برخى جلبک
ک محلول یشود و به شکل مىحلC100°دماىدرصد آگار در آب، در 

. گیرداى به خود مىحالت ژلهC45°آید، که در دماىشفاف در مى

سرد C50°دماىتوان تا دماى بنابراین، یک محلول آگار استریل را مى
هاى میکروبى را به آن افزود و آنگاه محلول ها یا سایر سلولنمود و باکترى

اىالت ژلهـه حـو بسرد کرد C45°اىـدمتر از را به سرعت در پایین
کشته C50°دماىهاى میکروبى در چند، اغلب سلولهر(دست یافت 

اى کوتاه است که اجازه انجام این خواهند شد، اما این دوره زمانى به اندازه
در آمد، که آگار به صورت ژل پس از آن). را ببینید4- 3فرآیند را بدهد؛ شکل 

C80°دماىکه تا بالاتر از دوباره به حالت مایع تبدیل نخواهد شد، مگر آن
توان از هر دمایى که براى انکوباسیون مىاًبنابراین، متعاقب. رارت داده شودح

در فرآیندى موسوم به کشت پور . استفاده نمود،کشت میکروبى مناسب است
، )pour= ؛ ریختن pour-plate technique(پلیت -یا پور

مخلوط C50°دماىذوب گشته در ها با آگارِسوسپانسیونى از سلول
پس از جامد . شودترى ریخته مىپِگردد و سپس به درون یک دیشمى

. نمایندحرکت شده و به شکل کلنى رشد مىها در آن بىشدن آگار، سلول
ها به خوبى مجزا ى رقیق باشد، کلنىچناچه سوسپانسیون سلولى به اندازه کاف

به احتمال زیاد هر کدام از یک سلول واحد منشأ بنابراینخواهند شد، و
اگرچه، براى اطمینان حاصل کردن از این موضوع، ). 5-6شکل (می گیرند
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لازم است تا یک کلنى از نوع مورد نظر برداشته شده، در آب سوسپانسیون 
تکرار این فرآیند در چند مرحله، به دست . مجدد آن انجام گیردگردد، و کشت 

.نمایدآوردن کشت خالص را تضمین مى
توان به کمک یک حلقه به طور جایگزین، سوسپانسیون اولیه را مى

کشت داد خطىبه صورتار، ـر روى پلیت آگـب) لوپ(سیمى 
)streak-plate technique .(که کشیدن خطوط روى پلیت همچنان

مانند، و هاى کمتر و کمترى بر روى لوپ باقى مىیابد، سلولادامه مى
هاى منفرد را بر روى آگار به جاى بگذارد در نهایت، لوپ ممکن است سلول

) تکى(اى که به خوبى مجزا گردد، و سپس هر کلنىپلیت انکوبه مى). 5- 7(
پذیرد، و بار شود و سوسپانسیون مجدد آن صورت مىبرداشته مىشده باشد، 

و نه فقط (اگر یک سوسپانسیون . شوددیگر بر روى آگار کشت خطى داده مى

بر روى پلیت آگار به صورت ) کمى از رشد گرفته شده از یک کلنى یا اسلنت
ن، تر از آپلیت و سریع-خطى کشت گردد، این شیوه به اندازه روش پور 

.قابل اطمینان خواهد بود
، )spread plate technique(در تکنیک کشت گسترده یا پهن 

سلول 30-300رقیق شده که از حدود حجم اندکى از سوپانسیون میکروبىِ
یابد و به کمک یک میله برخوردار است، به مرکز یک پلیت آگار انتقال مى

ى سطح آگار گسترانیده استریل به طور صاف در روياى خمیدهشیشه
. کنندهاى تکى توسعه پیدا مىهاى پراکنده شده به کلنىسلول. شودمى

هاى زنده در نمونه ها باید معادل تعداد ارگانیسمبه دلیل آنکه تعداد کلنى
.توان براى شمارش جمعیت میکروبى استفاده نمودباشد، از کشت پهن مى

قت رترین هایى که بالاآنگاه، نمونه. عیت میکروبى به اندازه کافى کم تراکم گرددمشود تا جنمونه اولیه چندین مرتبه رقیق مى. پلیت- تکنیک پور .5- 6شکل 
هاى خالص مورد استفاده تکى به شکل کلنى رشد نموده و براى ایجاد کشتهاىسلول. شوندهاى پترى ریخته مىرا دارند با آگار گرم مخلوط و به درون دیش

.باشندهاى زیر سطحى عدسى شکل مىاند؛ کلنىاى شکلهاى سطحى دایرهکلنى. گیرندقرار مى
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:.تکنیک کشت خطى.5-7شکل  Aالگوى معمول خط کشى.: Bمثالى از یک کشت خطى.

رقت)ب
سوسپانسیون به طور . از میان رونده استیک روش کمتر قابل اعتماد، رقت

چنانچه تنها . گردندهاى هر رقت کشت مىشود، و نمونهمتوالى رقیق مى
شود ت بخصوص رشد را نشان دهند، فرض مىقهاى اندکى از یک رنمونه

این شیوه . اندمنفرد شروع شدهيهاسلولها از که بعضى از کلنى
گیرد، مگر آنکه کشت دادن بر روى پلیت به هر دلیلى مورد استفاده قرار نمى

یک خصوصیت نامطلوب این روش آن است که تنها : پذیر نباشدامکان
لوطک جمعیت مخـانیسم در یـالب ارگـازى نوع غـسداـراى جـتواند بىـم

.ار رودـبه ک

خلاصه فصل
،به تمامی عناصر حاضر در ماده آلیِارگانیسم ها به منظور رشد

. خود و دسته کاملی از یون هاي لازم براي انرژي نیاز دارند
ندي نوتریئنت ها بر حسب عناصري که تأمین می کنند، تقسیم ب

منبع نیتروژن، منبع گوگرد، و منابع منبع کربن،: شده، عبارتند از 
.معدنی

 فاکتور هاي رشد، ترکیباتی آلی اند که سلول جهت رشد باید آنها
.را داشته باشد، اما قادر به سنتز آنها نیست

 ،براي برقراري نیروي محرکه پروتون و اجازه سنتز ماکروملکولی
لید سه مکانیسم اصلی براي تو. باید منبعی از انرزي حاضر باشد

.انرژي متابولیکی، تخمیر، تنفس، و فتوسنتز هستند
نظیر محیطیهايفاکتور ،pH دما، و هوا  دهی جهت رشد حائز ،

بهترین رشد در (اکثر پاتوژن هاي انسانی نوتروفیل . اهمیت اند
0/8 -0/6=pH ( و مزوفیل) بهتري رشد در دمايC°37 -30 (

.دنمی باش

 از اکسیژن به عنوان پذیرنده ارگانیسم ها در توانایی استفاده
هیدروژن و در توانایی غیر فعال ساختن محصولات فرعیِ سمی 

آنها ممکن است در قالب . از متابولیسم هوازي، کاملاً فرق دارند
هوازي هاي اجباري، بی هوازي هاي اختیاري، بی هوازي هاي 

روتولرانتـاي آئـا، و بی هوازي هـاجباري، میکروآئروفیل ه
.گروه بندي شوند

بیولوژیکی می توانند فرموله شوند تا اجازه رشد ومحیط هاي میکر
حاضر در تعداد اندك را بدهند نوع به خصوصی از میکروارگانیسمِ

، انواع خاصی از میکروارگانیسم ها را بشناسند )کشت غنی(
، یا یک ارگانیسم خاص را از یک جمعیت مخلوط )محیط افتراقی(

).محیط انتخابی(د جدا سازن

هاى مرورىپرسش
زا براى انسان در کدام دماى انکوباسیون هاى بیمارياکثر میکروارگانیسم.1

بهترین رشد را در آزمایشگاه دارند؟
C°20-15) الف
C°30 -20) ب
C°37 -30) پ
C°50 -38) ت
C°55 -50) ث

را در جریان تخمیر گلوکز ATPها فرآیندى که در آن میکروارگانیسم.2
گردد؟دهند به واسطه کدام مورد زیر مشخص مىشکل مى

هاانتقال الکترونبا ATPزوج شدن تولید ) الف
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دنیتریفیکاسیون) ب
احیاى اکسیژن) پ
فسفریلاسیون سوبسترا) ت
هوازىتنفس بى) ث

بیشترین تعداد تواند هاى کشت زیر مىها و محیطکدام یک از تکنیک.3
هاى میکروبى را در یک نمونه خاك مورد شمارش قرار دهد؟گونه
کشت غنى) الف
یک پلیت از محیط انتخابى) ب
یک پلیت از محیط افتراقى) پ
یک لوله نوتریئنت براث) ت
یک تعداد محیط و شرایط انکوباسیون متفاوت) ث

ها به ماکروملکول) آمینههاى مانند اسید(پلیمریزاسیون قطعات ساختمانى .4
آید؟با کدام مورد زیر به دست مىاًعمدت) هامانند پروتئین(

دهیدراسیون) الف
احیا) ب
اکسیداسیون) پ
جذب) ت
هیدرلیز) ث

یک سویه اشریشیاکولى متحمل یک جهش شده است، به نحوى که .5
، و کلرید هاى معدنىنمکتواند در یک محیط تعریف شده حاوى گلوکز، نمى

چند، اگر به این محیط متیونین افزوده شود، این سویه هر. آمونیوم رشد نماید
گردد؟متیونین تحت چه عنوانى اشاره مى. قادر به رشد خواهد بود

یک نمک معدنى) الف
یک منبع گوگرد) ب
یک فاکتور رشد) پ
یک منبع انرژى) ت
یک منبع نیتروژن) ث

متابولیکی توسط کدام یک از موارد زیر یک مکانیسم تولید انرژي . 6
میکروارگانیسم شمرده نمی شود؟

تخمیر) الف
سنتز پروتئین) ب
تنفس) پ
فتوسنتز) ت

پ و ت) ث

بهترین توصیف براي میکروارگانیسمی است کدام یک از اصطلاحات زیر . 7
رشد می کند؟C°20که در دماي 

نوتروفیل) الف
سایکروتروف) ب
مزوفیل) پ
اسموفیل) ت
ترموفیل) ث

چه نام دارد؟3NHبه طور احیا از2Nتوانایی جذب. 8
آمونیفیکاسیون) الف
آناموکس) ب
احیاي جذبی نیترات) پ
دآمیناسیون) ت
تثبیت نیتروژن) ث

یک سلول یوکاریوتی جذب نمی گردد؟کدام یک از موارد زیر توسط . 9
گلوکز) الف
لاکتوز) ب
-(سولفات ) پ

4
2SO(

)2N(نیتروژن ) ت
- (فسفات ) ث

4
2PO(

باکتري هایی که پاتوژن هاي درون سلولیِ اجباريِ انسان ها هستند. 10
کدام مورد محسوب می شوند؟) وماتیسکمانند کلامیدیا ترا( 

اتوتروف) الف
فتوسنتتیک) ب
شیمیو لیتوتروف) پ
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متابولیسم میکروبى6فصل 

و رشدنقش متابولیسم در بیوسنتز
روبى نیازمند پلیمریزاسیون قطعات ساختمانى بیوشیمیایى به ـرشد میک

قطعات . ها استها و لیپیدساکاریدهاى نوکلئیک، پلىها، اسیدپروتئین
ساختمانى باید به صورت آماده در محیط رشد وجود داشته باشند و یا آنکه 

نیاز به بیوسنتز اضافى بر اساس . هاى در حال رشد سنتز گردندتوسط سلول
. پذیردهایى که در کاتالیز آنزیمى مشارکت دارند، صورت مىنیاز کوآنزیم

هاى آنیدرید از یوسنتزى نیازمند انتقال پیوندهاى پلیمریزاسیون بواکنش
ATPهاى رشد به منبعى از انرژى متابولیکى جهت سنتز پیوند. هستند

.غشا نیاز داردعرضها در ها و متابولیتآنیدرید و حفظ شیب یون
کاتابولیسم ). 6- 1شکل (متابولیسم دو جزء دارد، کاتابولیسم و آنابولیسم 

دمانن(انرژي آزاد شده از شکستن ترکیبات فرآیند هایی را در بر می گیرد که 
.استفاده می کنندATPرا به دام می اندازند و آن انرژي را براي سنتز ) گلوکز

را شامل می شود که انرژي در مقابل، آنابولیسم، یا بیوسنتز، فرآیند هایی
را براي سنتز و سر هم کردن زیر واحد ها یا قطعات ATPذخیره شده در 

.دنساختمانی ماکروملکول هایی که سلول را می سازند، به مصرف می رسان
قطعات ساختمانی درون یک ماکروملکول در یکی از دو روش تعیین توالى

ا معطوف به الگو ـهپروتئینوکلئیک و ـاى نـهدر اسید.می گردد
)template-directed ( است :DNA به عنوان الگویى جهت سنتز خود

پیک به عنوان RNAشود؛ به خدمت گرفته مىRNAو سنتز انواع مختلف 
هاى از سوى دیگر، در هیدرات. رودها به کار مىالگویى براى سنتز پروتئین

هاى به واسطه اختصاصیتانى کاملاًها، آرایش قطعات ساختمکربن و لیپید
ها سنتز شدند، آنها جهت پس از آنکه ماکروملکول. گرددآنزیمى تعیین مى

ها، دیواره ها، غشار ملکولى سلول، مانند ریبوزومهاى ابتشکیل ساختار
.شوندهم مىها سرها و پیلوسسلولى، تاژك

هاى متابولیکى باید به نحوى سرعت سنتز ماکروملکولى و فعالیت مسیر
اى اعمال گردد تنظیم شود که بیوسنتز در توازن باشد، و کنترل باید به گونه

.که منابع سلولى هزینه محصولاتى نشوند که در رشد یا بقا دست ندارند
. گیردبر مىاین فصل مرور متابولیسم میکروبى و تنظیم آن را در

دهند، و تکاملى زیادى را نشان مى) انشعاب(ها واگرایى میکروارگانیسم
. هاى متابولیکى در این گروه شناسایى شده استردیف پهناورى از مسیر

ممکن براى مثال، هر یک از بیش از نیم دوجین مسیر متالولیکى مختلف 
ساده، مانند بنزوآت، مورد استفاده قرار اًاست براى جذب یک ترکیب نسبت

است توسط هر یک از گیرد، و یک مسیر واحد براى جذب بنزوآت ممکن 
هدف ما بازگو کردن اصولى . جین مکانیسم کنترل تنظیم شودبیش از نیم دو

اصل . هاى متابولیکى و تنظیم آنها قرار دارندبناى مسیرخواهد بود که زیر
این هاى متابولیکى است، آن است کهمسیري نده اى که تعیین کناولیه
هاى بیوشیمیایى، در یک نظم کمى از واکنشاًها به وسیله تعداد نسبتمسیر

توانند با هاى بیوسنتزى مىبسیارى از مسیر. رسندخاص، به انجام مى
هاى شیمیایى ماده آغازى، محصول نهایى، و شاید، یک یا دو بررسى ساختار

اى که مبناى تنظیم متابولیکى اصل اولیه. ابولیکى استنباط گردندحدواسط مت
ها تنها هنگامى به فراخوانى براى ایفاى گیرد، آن است که آنزیمقرار مى

عالیت ف. شان درخواست شوددهند که فعالیت کاتالیکىنقش تمایل نشان مى
در . تغییر در مقدار آنزیم یا مقدار سوبسترا تغییر یابدایک آنزیم ممکن است ب

اى اختصاصىهها ممکن است با اتصال اثر گذاربرخى موارد، فعالیت آنزیم
.تغییر کند–بخشند هایى که فعالیت آنزیم را سامان مىمتابولیت–

هاى کانونى و تبدیلات متقابل آنهامتابولیت
تبدیلات متقابل هیدرات کربنفسفات و ـ6گلوکز

اندکى تاًتواند تا تعداد نسبها مىقطعات ساختمانى و کوآنزیممنشأ بیوسنتزىِ
نام دارند، ) focal metabolites(هاى کانونى ساز، که متابولیتپیش

چگونگى به وجود آمدن 6-5، و6-4، 6-3، 6-2هاى در شکل. ردیابى شود
هاى کانونى گلوکزبیوسنتزى، به ترتیب، از متابولیتاکثر محصولات نهایى 

انول پیرووات، اگزالواستات و آلفاکتوگلوتارات به ، فسفو)G6PD(فسفات-6
.تصویر کشیده شده است

را به طیفى از محصولات نهایى G6PDچگونگى تبدیل 6-2شکل 
هاى مختلف اجد طولهاى کربوهیدرات فسفات وراه استرزبیوسنتزى ا

کربن از فرمول تجربى هیدرات هاي . زنجیره به تصویر کشیده است
(CH2O)nمتابولیسم هیدرات کربن تغییريند، و هدف اولیهابرخوردار

nهاى زنجیره هایى که به واسطه آنها طولمکانیسم. ـ طول زنجیره ـ است
خلاصه 6-6شوند، در شکل مىدچار تبدیل متقابلکربوهیدرات فسفات

برداشت یک کربن جهت هاى اکسیداتیو در یک مورد، واکنش. اندگردیده
فسفات ـ5مورد استفاده قرار گرفته، مشتق پنتوزى ریبولوز G6PDمنفرد از 

هاى ایزومراز و اپیمراز سبب تبدیل متقابل اکثر واکنش. کندرا تولید مى
ـ5فسفات، ریبوزـ5ها، شامل ریبولوزپنتوزمعمول اشکال بیوشیمیایىِ
يها یک قطعهترانس کتولاز. گردندفسفات مىـ5فسفات و گزیلولوز

این . سازنددو کربنه را از یک ملکول دهنده به یک ملکول گیرنده منتقل مى
کربنِهاى ها را از هیدراتگیرى یا ساخته شدن پنتوزها اجازه شکلواکنش



6-6گونه که در شکل همان. دهندهاى متفاوت زنجیره مىواجد طول
قابلیت تبدیل متقابل با ) n=5(فسفات ـ5پنتوزونشان داده شده است، د

ـ5را دارند؛ پنتوز) n=7(فسفات ـ7و هپتوز) n=3(فسفات -3تریوز

تبدیل متقابل با نیز داراى قابلیت ) n=4(فسفات ـ4و تتروز) n=5(فسفات 
.هستند) n=6(فسفات ـ6و هگزوز) n=3(فسفات ـ3تریوز

کاتابولیسم شامل فرآیند هایی است که انرژي آزاد شده در جریان از هم باز شدن ترکیبات را به دام انداخته، آن را . ارتباط بین کاتابولیسم و آنابولیسم.6-1شکل 
آنابولیسم، یا .به کار می گیرند؛ کاتابولیسم همچنین متابولیت هاي پیش ساز مورد استفاده در بیوسنتز را تأمین می کند) ATP(سنتز آدنوزین تري فسفات براي 

و متابولیت هاي پیش ساز را براي سنتز و سر هم کردن زیر واحد هاي ماکروملکول هاي سازنده ي سلول ATPبیوسنتز، مشتمل بر فرآیند هایی است که 
.مصرف می نمایند
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تواند با عمل فسفات مىـ6فروکتوريشش کربنهره هگزوزِیجزن
فسفات به دو مشتق ـ6پى یک کیناز و یک آلدولاز روى فروکتوزپى در

ها، ها، همراه با فسفاتاز، عمل آلدولازاًمتناوب. ریوز سه کربنه تبدیل شودت
: هاى هیدرات کربن به کار گرفته شودتواند جهت طویل نمودن ملکولمى

فسفات و آورند؛ تریوزفسفات را به وجود مىـ6ها فروکتوزفسفاتتریوز
فرم نهایى تبدیل . کنندمىایجادفسفات را ـ7پتوزفسفات، هـ4تتروز

متقابل طول زنجیره هیدرات کربن واکنش ترانس آلدولاز است که منجر به 
فسفات و ـ4فسفات با تتروزـ3یوزرفسفات و تـ7تبدیل متقابل هپتوز

.گرددفسفات مىـ6هگزوز
مختلف براى دستیابى به هاى بازآرایى هیدارت کربن هماهنگى واکنش

فسفات شرح داده شده است یک هدف متابولیکى کلى، با خط هگزوز مونو
ها براى احیاى متابولیکى توسط سیانوباکتریومي این چرخه ). 6-7شکل (

NAD+)به ) نیکوتین آمید آدنین دي نوکلئوتیدNADHـ که به عنوان
شود ـ مورد استفاده خدمت گرفته مىکننده براى تنفس در تاریکى به احیا

فسفات را جهت نووها خط هگزوز مبسیارى از ارگانیسم. گیردقرار مى
هاى احیاى بیوسنتزى ـ که براى واکنشNADPHبه+NADPاحیاى

مراحل آغازین در خط هگزوز . برندمورد استفاده است ـ به کار مى
فسفات را ـ6اکسیداتیوى هستند که شش هگزوزهاى فسفات واکنشمونو

به شش ) نشان داده شده استC6به اختصار به صورت 6- 7که در شکل (
هاى بازآرایى واکنش. نمایندکوتاه مى) C5به اختصار (فسفات ـ5پنتوز

کنند، تبدیل مىC6را به پنج ملکول C5هیدارت کربن، شش ملکول 
.امکان ادامه چرخه اکسیداتیو وجود خواهد داستبه نحوى که

هاى زنجیره براى تبدیل متقابل طولهاواضح است که تمامى واکنش
. شوندکربن، جهت ایفاى نقش خود، در یک زمان فرا خوانده نمىهیدرات

اى تعیین مسیر متابولیکىاًها، اساسهاى اختصاصى آنزیمانتخاب مجموعه
هاى بیوسنتزى سلول دیکته اساس منبع کربن و نیازخواهد داد، برکه رخ 

.گرددمى
تواند به عنوان یک متابولیت کانونى به حساب مىG6PDدر مجموع، 

متابولیکى آید، زیرا هم به عنوان پیش ساز مستقیم براى قطعات ساختمانىِ
داراى طول هاى کربنِهیدراتشود و هم به عنوان منبع به خدمت گرفته مى

G6PD. روداند، به کار مىمتفاوت، که براى مقاصد بیوسنتزى مورد استفاده

فسفریله تولید گردد، که این هاى کربنِخود ممکن است از سایر هیدرات
هاى درگیر در تبدیل متقابل هایى از مجموعه واکنشعمل با انتخاب مسیر

ها بر اساس استعداد ژنتیکى انتخاب واکنش. ردپذیطول زنجیره انجام مى
جهت . شودهاى بیوسنتزى ارگانیسم تعیین مىنیازوسلول، منبع کربن اولیه،

هایى که به منظور برآورده ساختن احتیاجات ستى واکنشراطمینان از د
.اند، تنظیم متابولیکى ضرورى استارگانیسم انتخاب گردیده

انول پیروواتتشکیل و مصرف فسفو
ها استرها ـ که به واسطه تبدیل متقابل کربوهیدارت فسفوفسفاتیوزرت

6-8هاى نشان داده شده در شکل اند ـ توسط ردیفى از واکنشایجاد شده
اکسیداسیون گلیسر آلدهید. دـگردنىـول پیرووات تبدیل مـانه فسفوـب

با تشکیل پیوند آنیدرید اسیدى روى یک کربن +NADفسفات به وسیله -3
این فسفات آنیدرید در طى . گلیسرات همراه استفسفودى-3و 1از

انتقال پیدا کرده، یک ) ADP(آدنوزین دي فسفات فسفریلاسیون سوبسترا به
انرژى دیگرى در پى فسفات پرپیوند. دهدثمر مىATPپیوند پرانرژى را در 

گیرد؛ از راه انول پیرووات شکل مىگلیسرات به فسفوفسفوـ2دهیدراسیون 
تواند پیوندانول پیرووات مىفسفریلاسیون سوبستراى دیگرى، فسفو

بنابراین، . و پیرووات را به بار آوردATPاعطا نماید، و ADPانرژى را به پر
فسفات تواند به دنبال تبدیل متابولیکى تریوزمىATPانرژى در دو پیوند پر

این یک فرآیند اکسیداتیو است، و در غیاب پذیرنده . به پیرووات به دست آید
آلدهیدتولید شده به واسطه اکسیداسیون گلیسرNADHالکترون، خارجى

هاى مشتق شده از پیرووات فسفات باید به واسطه پیرووات یا متابولیتـ3
این فرآیند، يمحصولات ایجاد شده در نتیجه. اکسید شود+NADبه 

–در این فصل شرح داده خواهد شد اًهمچنان که بعد–متفاوت هستند و 
مورد استفاده قرار ،بالینىبه لحاظهاى مهم توانند در شناسایى باکترىمى

.گیرند
انول پیرووات از پیرووات به میزان کلانى انرژى متابولیکى تشکیل فسفو

ناپذیر در این فرآیند هزینه به طور تغییرATPنیاز داشته، و دو پیوند آنیدرید 
پیرووات را اًشیاکولى ـ مستقیمیها ـ براى مثال، اشربرخى ارگانیسم. شودمى
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با احیاى ها برخى ارگانیسم. ها و دیگر ترکیبات حیاتى استپورفیرین
را به وجود Aاگزالواستات از راه مالات و فومارات، سوکسینیل کوآنزیم 

مشاهده شده در چرخه اسید ها عکس جریان متابولیکىِاین واکنش. آورندمى
).را ببینید6- 11شکل (دهند کربوکسیلیک را نشان مىترى

کتوگلوتارات از پیروواتتشکیل آلفا
کتوگلوتارات نیازمند یک مسیر متابولیکى است که پیرووات به آلفاتبدیل 

در یک شاخه، اگزالواستات با ). 6-9شکل (شود واگرا بوده و سپس همگرا مى
در شاخه . گیردانول پیرووات شکل مىسیلاسیون پیرووات یا فسفوککربو

مکانیسم صرف نظر از . گردداکسید مىAدیگر، پیرووات به استیل کوآنزیم 
به کار رفته جهت تشیکل اگزالواستات، آنچه اهمیت دارد آن است که آنزیمىِ

گذار متابولیکى مثبت براى این به عنوان یک اثرAوجود استیل کوآنزیم 
در Aبنابراین، سنتز اگزالواستات با تولید استیل کوآنزیم . فرآیند لازم است

به تولید Aبا استیل کوآنزیم ایزومریزاسیون اگزالواستات . باشدتعادل مى
ایزومریزاسیون ملکول سیترات، ایزوسیترات را . گرددسیترات منتج مى

کتوگلوتارات دکربوکسیله آورد، که به طور اکسیداتیو به آلفابه وجود مى
.شودمى

هاى جذبىمسیر
رشد با استات

ها از شود، و بسیارى از ارگانیسممتابولیزه مىAاستات از راه استیل کوآنزیم 
استیل کوآنزیم ). 6-10شکل (برخوردارند Aتوانایى تشکیل استیل کوآنزیم 

Aر ـرد، و در اکثـگیوگلوتارات مورد استفاده قرار مىـکتز آلفاـدر بیوسنت
از راه چرخه ترىAهاى تنفسى، قطعه استیل در استیل کوآنزیم ارگانیسم

شکل (گردد اکسید کربن اکسید مىاسید به طور کامل به دىکربوکسیلیک 
منبعی خالص از کربن به هرچند، توانایى مصرف استات به عنوان). 11-6

سنتز . تعداد نسبتاً اندکی از میکروارگانیسم ها و گیاهان مربوط می باشد
هاى چرخه با جفت شدن واکنشخالص پیش ساز هاي بیوسنتزي از استات

کربوکسیلیک اسید با دو واکنش دیگر کاتالیز شده با ایزوسیترات لیاز و ترى
نشان داده شده 6- 12همان گونه که در شکل . آیدمالات سننتاز به دست مى

ها اجازه تبدیل اکسیداتیو خالص دو بخش استیل از استیل است، این واکنش
ن است سوکسینات ممک. دهندرا به یک ملکول سوکسینات مىAکوآنزیم 

کتوگلوتارات، براى مقاصد بیوسنتزى بعد از تبدیل آن به اگزالواستات، آلفا
.رودبه کار مىG6PDفسفوانول پیرووات، یا 

ها در واسطمتفاوت به عنوان حدا طول زنجیره هاى کربوهیدارت فسفات باستر. ـ فسفات6ایجاد شده از گلوکز ـبیوسنتزىِمحصولات نهایىِ.6-2شکل 
.شوندهاى بیوسنتزى به خدمت گرفته مىمسیر
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.انول پیروواتایجاد شده از فسفوبیوسنتزىِمحصولات نهایىِ.6-3شکل 

ها در سنتز ترکیبات ها به عنوان حدواسطمحصولات نهایى آسپارات، ترئونین و پیریمیدین. ایجاد شده از اگزالواستاتبیوسنتزىِمحصولات نهایىِ.6-4شکل 
.شونداضافى به خدمت گرفته مى

.ایجاد شده از آلفاکتوگلوتاراتبیوسنتزىِمحصولات نهایىِ. 6-5شکل 

.انول پیروواتایجاد شده از فسفوبیوسنتزىِمحصولات نهایىِ.6-3شکل 

ها در سنتز ترکیبات ها به عنوان حدواسطمحصولات نهایى آسپارات، ترئونین و پیریمیدین. ایجاد شده از اگزالواستاتبیوسنتزىِمحصولات نهایىِ.6-4شکل 
.شونداضافى به خدمت گرفته مى

.ایجاد شده از آلفاکتوگلوتاراتبیوسنتزىِمحصولات نهایىِ. 6-5شکل 

.انول پیروواتایجاد شده از فسفوبیوسنتزىِمحصولات نهایىِ.6-3شکل 

ها در سنتز ترکیبات ها به عنوان حدواسطمحصولات نهایى آسپارات، ترئونین و پیریمیدین. ایجاد شده از اگزالواستاتبیوسنتزىِمحصولات نهایىِ.6-4شکل 
.شونداضافى به خدمت گرفته مى

.ایجاد شده از آلفاکتوگلوتاراتبیوسنتزىِمحصولات نهایىِ. 6-5شکل 
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هاى کربوهیدرات فسفات،فرمول تجربى عمومى براى استر. کربنهاى هیدارتهاى بیوشیمیایى جهت تغییر طول ملکولمکانیسم. 6-6شکل 
(CnH2nOn)-N-phosphate به منظور تأکید بر تغییرات در طول زنجیره، به اختصار به صورت ،(Cn)شودنشان داده مى.
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فسفات کنند، که به کوتاه شدن شش هگزوزتولید مىCO2را احیا و +NAD) 6-5شکل (هاى اکسیداتیو واکنش. فسفاتخط هگزوز مونو.6-7شکل 
ها ها را به هگزوز فسفاتپنتوز فسفات)را ببینید6-6شکل (هاى هیدرات کربن بازآرایى. انجامدمى) C5به اختصار (فسفات به شش پنتوز) C6به اختصار (

.اکسیداتیو وجود خواهد داشتنماید، به نحوى که امکان ادامه چرخه مىتبدیل

+NADدر این شکل، به دو جایگاه فسفریلاسیون سوبسترا و مرحله اکسیداتیو که به احیاى . انول پیرووات و پیرووات از تریوز فسفاتتشکیل فسفو.6-8شکل 

هاى تخمیرى با ارگانیسم. است+NADبه NADHکردن ازمند مکانیسمى براى اکسیدیزا نتکرار این مسیر انرژى. انجامد، توجه نماییدمىNADHبه 
.شوندکننده، به این مقصود نائل مىهاى مشتق شده از پیرووات، به عنوان عوامل اکسیداستفاده از پیرووات یا متابولیت
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در یک شاخه، پیرووات به . شودگلوتارات تبدیل مىکتودار به آلفاشاخهبیوشیمیایىِپیرووات توسط یک مسیر . کتوگلوتاراتتبدیل پیرووات به آلفا.6-9شکل 
.شودگردد؛ در شاخه دیگر، پیرووات به اگزالواستات کربوکسیله مىاکسید مىAاستیل کوآنزیم 

چرخه کلوین: اکسید کربنرشد با دى
توانند از هاى میکروبى مىتعدادى از گونهها، به سان گیاهان و جلبک

در تمام این اًتقریب. کربن استفاده کنندمنبع اکسید کربن به عنوان تنها دى
جذب کربن از راه چرخه کلوین بوده، که در آن ي ها، مسیر اولیه ارگانیسم

شوند تا دو ملکولفسفات ترکیب مىاکسید کربن و ریبولوز دىدى
گلیسرات به فسفوـA.(3، 6-13شکل (گلیسرات را ایجاد نمایند وفسفـ3
گردد، و این ترکیب به مشتق تریوز گلیسرات فسفریله مىفسفودي - 3و 1

هاى بازآرایى هیدرات کربن واکنش. شودفسفات احیا مىـ3گلیسر آلدهید 
ز فسفات را به مشتق پنتوز ریبولوزاجازه تبدیل تریو)را ببینید6-6شکل (
دىـ5و1شود تا ملکول پذیرنده، ریبولوز فسفات داده، که فسفریله مىـ5

اضافى، که ي کربن احیا شده ). B، 6-13شکل (فسفات، را دوباره تولید کند 
هاى اکسید کربن ایجاد شده است، به متابولیتبه واسطه جذب احیایى دى

.گرددهاى بیوسنتزى تبدیل مىکانونى براى مسیر
کربن منبع اکسید کربن به عنوان تنها توانند از دىهایى که مىسلول

تواندها براى این الگوى جذب مىاستفاده نمایند، اتوتروف نام دارند، و نیاز
سفوف-3علاوه بر واکنش جذبى اولیه که: به صورت زیر خلاصه شود

را ایجاد می کند، باید مکانیسمی براي تولید ملکول پذیرنده، ریبولوز گلیسرات
این فرآیند نیازمند احیاي وابسته به . دي فسفات، وجود داشته باشد- 5و 1

اکسید کربن، بنابراین، اتوتروفى به دى. کربن استتا سطح هیدراتانرژي 
ATP ،NADPHها نیاز داردآنزیماى اختصاصى از و مجموعه.
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.، آدنوزین تري فسفاتATP، آدنوزین مونو فسفات؛ A.AMPمنابع بیوشیمیایى استیل کوآنزیم .6-10شکل 

هادپیلمراز
رشد در قالب قطعات ساختمانى، درون ي هاى بالقوه بسیارى از سوبسترا

هاى بزرگ از انتقال این ملکول. هاى بیولوژیکى وجود دارندپلیمرساختار 
هاى سلولى عرض غشاى سلولى آسان نبوده، و آنها اغلب حتى به ساختار

هاى پلیمرازها دتعداد زیادى از میکروارگانیسم. بزرگترى نیز اتصال دارند
یک، هاى نوکلئها، اسیدکنند که پروتئینخارج سلولى را تولید مى

این دپلیمراز ها به ترتیب (نمایندها را هیدرولیز مىها و لیپیدساکاریدپلى
هاى دپلیمراز الگوى فعالیت).پروتئاز ها، نوکلئاز ها، آمیلاز، و لیپاز: عبارتند از 

.ها مفید واقع شودتواند در شناسایى میکروارگانیسممى

هااکسیژناز
اند، و مقاوماًترکیبات حاضر در محیط به تغییرات آنزیمى نسبتبسیارى از 

اى هاى رشد نیازمند گروه ویژهاستفاده از چنین ترکیباتى به عنوان سوبسترا
اکسیژن اًها مستقیماین آنزیم. ها استها موسوم به اکسیژنازاز آنزیم

در کننده قدرتمندى است به عنوان سوبسترا ملکولى را که اکسید
سخت را به شکلى تبدیل اًبرند که یک ترکیب نسبتهایى به کار مىواکنش

،ترمودینامیکىبه لحاظهاى مطلوب کنند که بتواند به واسطه واکنشمى
به تصویر کشیده شده است، 6-14ها در شکل عملکرد اکسیژناز. جذب گردد

.دهدمصرف بنزوآت نشان مىناز متفاوت را در ژکه نقش دو اکسی

هاى احیامسیر
برند و در آنها هاى به شدت احیا بسر مىها در محیطبرخى ارگانیسم

هاى شیمیایى مناسب با استفاده از اکسیژن به عنوان پذیرنده الکترون واکنش
توانند براى هاى قدرتمند مىها، احیا کنندهدر این ارگانیسم. دهدرخ نمى
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سخت را اًهایى به کار روند که اجازه جذب ترکیبات نسبتپیشبرد واکنش
فرآیندى که در آن حلقه آروماتیک احیا و –جذب احیایى بنزوآت . دهندمى

مثالى در این –لات را ایجاد کندکربوکسیلیک اسید پایمشود تا دىباز مى

هاى بیشتر، پایملات را به متابولیتهاى متابولیکى واکنش. باشدخصوص مى
.نمایدکانونى تبدیل مى

نیکوتین آمید آدنین دي (NADHسه مرحله موجب تشکیل. در این چرخه چهار مرحله اکسیداتیو وجود دارد. ترى کربوکسیلیک اسیدچرخه.6- 11شکل 
تواند تداوم یابد که این چرخه تنها هنگامى مى. انجامدـ مىEnz(FADH2)احیا شده ـ به پیدایش فلاووپروتئینِشود، و یک مرحلهمى) نوکلئوتید هیدرید

.، گوآنوزین تري فسفاتGTP، گوآنوزین دي فسفات؛ GDP.و فلاووپروتئین احیا شده در دسترس باشندNADHکردن هاى الکترون براى اکسیدپذیرنده

جذب نیتروژن
جذب نیتروژن ملکولى، که همچنین تحت عنوان تثبیت نیتروژن اشاره 

تثبیت نیتروژن به . گردد، براى ادامه حیات بر روى سیاره ما ضرورى استمى
ها، با استفاده از یک کمپلکس ها و سیانوباکتریوموسیله انواعى از باکترى

به رغم گوناگونی ارگانیسم هایی . چند جزئی انجام می گیردنیتروژنازآنزیمىِ
در اکثر آنها مشابه است که قادر به تثبیت نیتروژن اند، کمپلکس نیتروژناز

نیتروژناز دى(یک آنزیم . نیتروژناز کمپلکسى دو آنزیمى است). 4-15شکل (
. باشدم مىنُاراى آهن و مالیبدد) نیتروژنازدى(داراى آهن و دیگرى ) دوکتازرِ

:کنند زیر را کاتالیز مىواکنشها به اتفاق هم،این آنزیم

بسیار يگانهسازى بالا براى شکستن پیوند سهبه دلیل انرژى فعال
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دارد، این جذب احیایى محکمى که دو اتم نیتروژن را به هم متصل نگه مى
24و 20زمانى که بین . انرژى متابولیکى استنیتروژن نیازمند میزان کلانى 

تواند به دو ملکول منفرد مىN2هیدرولیز گشتند، یک ملکول ATPملکول
NH3احیا شود.
هاى اضافى فیزیولوژیک بر اساس این واقعیت است که نیتروژناز نیاز

اى که هوازىهاى ارگانیسم. گرددفعال مىدرنگ توسط اکسیژن غیربى
اى را جهت حفاظت از این هاى پیچیدهبرند، مکانیسمنیتروژناز را به کار مى

هایى تخصصى تعدادى، سلول. اندفعال شدن، توسعه دادهآنزیم در برابر غیر
دهد، و سایرین با توسعه اند که تثبیت نیتروژن در آنها رخ مىرا ایجاد نموده

فعال شدن نزیم نیتروژناز در برابر غیرآال الکترون، از هاى پیچیده انتقزنجیره
ها در ترین این باکترىپر اهمیت. کننددر اثر اکسیژن حفاظت مى

ها هستند که به تثبیت نیتروژن به طور همزیست کشاورزى، رایزوبیاسه
.پردازندهاى ریشه گیاهان تیره بقولات مىدر گرهک

را 6- 11شکل (کربوکسیلیک اسید سازند، با چرخه ترىهایى که مالات را به ایزوسیترات تبدیل مىتوجه نمایید که واکنش. اکسیلاتلىچرخه گ.6-12شکل 
کربوکسیلیک اسید را تغییر متابولیکى در سطح ایزوسیترات و عمل دو آنزیم ـ ایزوسیترات لیاز و مالات سنتاز ـ چرخه ترىواگرایىِ. مشترك هستند) ببینید

.کندرا به سوکسینات تبدیل مىAدهد، بنابراین، این چرخه به طور احیا دو ملکول استیل کوآنزیم مى
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براى تبدیل پنتوز)NADPH(نیکوتین آمید آدنین دي نوکلئوتید فسفات و) ATP(آدنوزین تري فسفات .CO2جذب احیایى : A.چرخه کلوین.6- 13شکل 
) 6-6شکل (یى هیدارت کربن راهاى بازآچرخه کلوین با واکنش: B. گیرندمورد استفاده قرار مى) C3(دو ملکول تریوز فسفات به طور احیا به ) C5(فسفات -5

، ADP.به نحوى که امکان تداوم چرخه وجود خواهد داشت،دهدگردد، که اجازه سنتز خالص هیدرات کربن و تولید دوباره پنتوز فسفات را مىتکمیل مى
.آدنوزین دي فسفات
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کول را ت و کاتآهایى که آروماتیسیتى بنزودر واکنشاًاکسیژن ملکولى مستقیم. منبع کربنها در مصرف هوازى بنزوآت به عنوان نقش اکسیژناز.6- 14شکل 
.نمایدزند، شرکت مىبرهم مى

منبع نیتروژن از پراکنش وسیعى در ظرفیت استفاده از آمونیاك به عنوان 
راه اولیه ورود نیتروژن به متابولیسم کربن . ها برخوردار استمیان ارگانیسم
کتوگلوتارات شکل باشد، که به واسطه آمیناسیون احیایى از آلفاگلوتامات مى
نشان داده شده است، دو مکانیسم 6-16همچنان که در شکل . گرفته است

کاتالیز اىِمرحلهیکى، احیاى تک. انجام این عمل وجود داردبیوشیمیایى براى 
هایى کارآیى و در محیط) A،6-16شکل (شده با گلوتامات دهیدروژناز است 

دیگرى، فرآیندى. دارد که در آنها ذخیره کافى آمونیاك وجود داشته باشد
و ) B،6-16شکل (اى است که در آن گلوتامین یک حدواسط بوده مرحلهدو

. شود که ذخیره اندکى از آمونیاك وجود داردهایى انجام مىدر محیط
دهد تا انرژى آزاد ناشى از هیدرولیز پیوند مکانیسم دوم به سلول اجازه مى

.گذارى کندمحیط سرمایهازرا به منظور جذب آمونیاكATPفسفات در پیرو
اى آمونیاك مرحلهجذب دونیتروژن آمیدى گلوتامین ـ یک حدواسط در

به درون اًـ همچنین مستقیم) B،6-16شکل (جهت تبدیل به گلوتامات 
ها، آرژنین، ها، پیریمیدیننیتروژن آلى انتقال پیدا کرده، در ساختار پورین

فعالیت و سنتز گلوتامین سنتاز با . شودتریپتوفان و گلوکز آمین ظاهر مى
هاى حاوى نیتروژن که رار داشتن متابولیتذخیره آمونیاك و در دسترس ق

.آیداند، به نظم در مىاز نیتروژن آمیدى گلوتامین مشتق شدهاًمستقیم
ها از گروه آلفا آمینوى گلوتامات نشأت بخش عمده نیتروژن آلى در سلول

یابد، ترانس اى که به واسطه آن نیتروژن انتقال مىگیرد، مکانیسم اولیهمى
اسید است که کتوها یک آلفاپذیرنده معمول در این واکنش. آمیناسیون است

گلوتارات ـ کتوآلفا. کنداسید قرینه با آن تغییر شکل پیدا مىبه آلفا آمینو
محصول دیگر واکنش ترانس آمیناسیون ـ ممکن است به واسطه آمیناسیون 

).را ببینید6-16شکل (احیایى به گلوتامات تبدیل شود 

هاى بیوسنتزىمسیر
اتتگلوتامات و آسپار: هاى بیوسنتزىسازردیابى ساختار پیش

أیک محصول نهایى را تا منشتوان چارچوب کربنىِدر بسیارى از موارد، مى
گلوتامین مثالى روشن در این خصوص است که از . بیوسنتزى آن ردیابى نمود

هاى چارچوب گلوتامات در ساختار). 6-17شکل (گیرد گلوتامات منشأ مى
کمتر آشکار است، اما به آسانى ) را ببینید6-17شکل (نین و پرولین یآرژ

ات ـ که تبه طور مشابه، چارچوب کربنى آسپار. باشدقابل تشخیص مى
هاى شود ـ در ساختاراز متابولیت کانونى اگزالواستات مشتق مىاًمستقیم

. پیدا است) 6- 18شکل (ها پیریمیدینآسپارژین، ترئونین، متیونین و 
هاى کربنى مختلف در یک مسیر بیوسنتزى در بعضى از موارد، چارچوب

مى آلدهید و پیرووات ادغام ات ستبراى نمونه، آسپار. گردندترکیب مى
سید و دىآمینو پایملیک اى لیزین ـ دىکهاى متابولیسازشوند تا پیشمى

دو ترکیب اخیر تنها در ). 6-19شکل (پیکولینیک اسید ـ را به وجود آورند 
آمینو پایملیک اسید یک جزء ترکیبى دى. شوندها یافت مىپروکاریوت

پیکولینیک اسید یک جزء ترکیبى پپتیدوگلیکان در دیواره سلولى است، و دى
.باشدها مىاصلى در اندوسپور

پپتیدوگلیکان دیواره سلولىسنتز 
نشان داده شده است؛ مسیرى که در آن 2-15ساختار پپتیدوگلیکان در شکل 

نشان داده A،6-20گردد، به طور خلاصه در شکل پپتیدوگلیکان سنتز مى
ـUDP-Nاى از سنتز پپتیدوگلیکان به صورت سنتز مرحله. شده است

نخست                . پنتا پپتید در سیتوپلاسم آغاز می شوداستیل مورامیک اسید ـ 
N- استیل گلوکز آمین به یوریدین دي فسفات)UDP ( اتصال پیدا می کند

-UDP-Nو سپس به واسطه متراکم شدن با فسفو انول پیرووات و احیا، به 
لى پپتید به طور متواهاى آمینه پنتااسید. شودتبدیل مىاستیل مورامیک اسید

گردد، و هر یک مستلزم افزوده شده، هر افزایش با آنزیمى متفاوت کاتالیز مى
.باشدمىADP+Piبه ATPشکستن 

115متابولیسم میکروبى



تعداد آدنوزین تري فسفات . استتابولیکی مقابل توجهی انرژییواکنش نیتروژناز علاوه بر احیا کننده، نیازمند مقدار. NH3به دو ملکول N2احیاي .6- 15شکل 
)ATP (8واکنش کلی به . باشد16و 12به نظر می رسد تعداد آن بین . لازم براي احیاي یک ملکول منفرد نیتروژن به آمونیاك نامشخص استNADH+

جذب . استفاده می شوندH2، و دو عدد براي ایجاد 2NH3به N2شش عدد از آنها براي احیاي .نیاز دارد+H) دنین دي نوکلئوتید فسفاتنیکوتین آمید آ(
.را به سیستم بر می گرداند، بنابراین در انرژي صرفه جویی می شودH2هیدروژناز 

UDP-Nیک لیپید در (رنول استیل مورامیک اسید ـ پنتاپپتید به باکتوپِـ
UDPاستیل گلوکز آمین را از -Nمتصل و یک ملکول ) غشاى سلولى

یک ) مانند استافیلوکوکوس اورئوس(ها برخى باکترى. نمایددریافت مى
-ها، با استفاده از گلایسیل گلایسینى را در ردیفى از واکنشمشتق پنتا

tRNAساکارید تکمیل شده، پیش از کنند؛ دىبه عنوان دهنده، ایجاد مى
پپتیدى در دیواره سلولى، به یک پلیمر گلیکوانتقال به انتهاى در حال رشد 

.شودیک حدواسط الیگومرى پلیمریزه مى
به واسطه یک واکنش ترانس ) B، 6-20شکل (اتصال عرضى نهایى 

ه ـگلایسین را باـک باقیمانده پنتـه گروه آمینوى آزاد از یـپپتیداسیون ک

د، ـدهپپتید مجاور حرکت مىپنتاآلانین انتهایى از یک -Dباقیمانده 
هاى ترانس پپتیداسیون توسط یکى از مجموعه آنزیم. پذیردانجام مى
اـهPBPا ـسیلین یه پنىـاى متصل شونده بـهپروتئینموسوم به

)penicillin-binding proteins (شودمىکاتالیز .PBP ها به طور
اى، در لاکتام، تا اندازههاى بتابیوتیکسایر آنتىسیلین و کووالان به پنى

پپتید، ساز پنتاها و پیشبیوتیکتشابه ساختارى بین این آنتىينتیجه
ها داراى فعالیت ترانس پپتیدازى یا PBPبرخى از . یابنداتصال مى

کربوکسى پپتیدازى هستند، و شاید میزان اتصال عرضى در پپتیدوگلیکان 
.را در کنترل داشته باشند) تور مهم در ایجاد تیغک تقسیم در سلولیک فاک(
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در :B. ها قادر به جذب این ترکیب از راه واکنش گلوتامات دهیدروژناز هستندبالا است، سلولNH3مانى که غلظت ز:NH3.Aمکانیسم جذب .6-16شکل 
دهند تا انرژى هاى گلوتامین سنتاز و گلوتامات سنتاز را به هم پیوند مىها واکنشپایین است، سلولNH3شود، هنگامى که غلظت موردى که بیشتر دیده مى

.گذارى کنندذب آمونیاك سرمایهحاصل از هیدرولیز پیوند پیروفسفات را در ج

اى در پزشکى برخوردار است، زیرا مبنایى مسیر بیوسنتزى از اهمیت ویژه
درمانى فراهم چندین عامل شیمىانتخابىِرا براى عمل ضد باکتریایىِ

مایعات بدنى هاى میزبان خود، باها، برخلاف سلولباکترى. نمایدمى
ات آنها تحت فشار اسمزى بالا قرار داشته و ـمحتوی. ایزوتونیک نیستند

شان به استحکام شبکه پپتیدوگلیکان در دیواره سلولى وابسته پذیرىزیست

اى را در هر ترکیبى که هر مرحله. شوداست که در طول چرخه رشد حفظ مى
دیواره سلولى باکتریایى در حال رشد را بیوسنتز پپتیدوگلیکان مهار کند، 
بیوتیک در جایگاه عمل چند آنتى. انجامدتضعیف ساخته و به لیز سلول مى

.نشان داده شده استBو A، 6-20شکل 
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.شکل گرفته از گلوتاماتي هاى آمینه اسید. 6-17شکل 

.اتتشکل گرفته از آسپاربیوسنتزىِمحصولات نهایىِ.6-18شکل 

ساکارید پوشش سلولىپلىسنتز لیپو
هاى سلولى گرم منفى در پوششژنیکآنتىساکاریدپلىساختار کلى لیپو

تکرارى، که به بیوسنتز گروه پایانىِ. نشان داده شده است2-19شکل 
به تصویر 6-21بخشد، در شکل ژنیکى مىپوشش سلول اختصاصیت آنتى

در : به شباهت سنتز آن با سنتز پپتیدوگلیکان توجه نمایید . کشیده شده است
هم مىها روى یک حامل لیپیدى در غشا سرواحدهر دو مورد، ردیفى از زیر

.گردندهاى باز پلیمر در حال رشد منتقل مىشوند، آنگاه به انتها

کپسولى خارج سلولىهاى سنتز پلیمر
ذکر گردیده است ـ 2-2هاى کپسولى ـ که چند نمونه از آنها در جدول پلیمر

در این فرآیند، حامل . شوندهاى فعال سنتز مىواحدبه طور آنزیمى از زیر
حضور کپسول اغلب به طور محیطى . لیپیدى متصل به غشا درگیر نیست

توانند با استفاده ها تنها مىو لوانها براى مثال، دکستران: شود تعیین مى
واحد مناسب، سنتز ، به عنوان زیر)فروکتوز ـ گلوکز(ساکارید سوکروز از دى

.بستگى داردرشدگردند، و از این رو سنتز آنها به حضور سوکروز در محیط
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.مى آلدهید و پیروواتات ستشکل گرفته از آسپاربیوسنتزىِمحصولات نهایىِ. 6-19شکل 

هاى ذخیره غذایىسنتز گرانول
ها هاى رشد حضور داشته باشند، باکترىها، افزون بر نیازئنتیزمانى که نوتر

. کنندذخیره غذایى تبدیل مىهاى درون سلولىِبرخى از آنها را به گرانول
هیدروکسى بوتیرات و بتاهاى اصلى شامل نشاسته، گلیکوژن، پلىگرانول

را 2فصل (باشد ـ هستند فسفات معدنى مىحاوى پلىاًلوتین ـ که عمدتو
هنگامى . گونه استبهشود اختصاصىنوع گرانولى که تشکیل مى). ببینید

.گردندها تجزیه مىبکشند، گرانولهاى خارجى تهئنتیکه نوتر

زاهاى متابولیسم میکروبى انرژىالگو
شرح داده شد، دو مکانیسم متابولیکى اصلى جهت 5همچنان که در فصل 

: وجود داردATPانرژى در هاى پیروفسفات اسیدى پرتولید پیوند

انتقال مستقیم یک پیوند آنیدرید فسفات از یک (فسفریلاسیون سوبسترا 
). معدنى(آلى توسط فسفات غیرADPو فسفریلاسیون ) ADPدهنده آلى به 

واکنش اخیر از لحاظ انرژى نامطلوب بوده و باید توسط شیب الکتروشیمیایى 
در تنفس، شیب. پیش رانده شود) نیروى محرکه پروتون(سرتاسري غشا

اند، اى که از خارج تأمین شدهکنندهکننده و اکسیدالکتروشیمیایى از احیا
کننده به ها از احیاانرژى آزاد حاصل از انتقال الکترون. گرددناشى مى

گیرى شیب کننده، از طریق حاملین متصل به غشا با شکلاکسید
در فتوسنتز، انرژى نورانى، . است) جفت(توأم سرتاسري غشا الکتروشیمیایى 

نماید؛ هنگامى متصل به غشا را تولید مىهايکنندهها و اکسیداحیاکننده
گردند، نیروى محرکه پروتون که این حاملین الکترون به حالت پایه باز مى

.انددر ادامه به بحث گذاشته شدههااین فرآیند. شودتولید مى
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آمینو پایملیک اسید شیاکولى واجد دىییزین، و در اشرلـ Lپپتید در پپتیدوگلیکان استافیلوکوکوس اورئوس واجد پنتا. سنتز پپتیدوگلیکان:A.6-20شکل  آمینو پایملیک اسید شیاکولى واجد دىییزین، و در اشرلـ Lپپتید در پپتیدوگلیکان استافیلوکوکوس اورئوس واجد پنتا. سنتز پپتیدوگلیکان:A.6-20شکل  آمینو پایملیک اسید شیاکولى واجد دىییزین، و در اشرلـ Lپپتید در پپتیدوگلیکان استافیلوکوکوس اورئوس واجد پنتا. سنتز پپتیدوگلیکان:A.6-20شکل 
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(DAP)شش مرحله از هشت مرحله، در متن به بحث . نشان داده شده استمهار توسط باسیتراسین، سیکلوسرین و ونکومایسین نیز در این شکل . باشدمى
دي یدینور، یUDP؛ ـ استیل گلوکز آمینNAG ،N؛ یک اسیدمـ استیل موراNAM،N.شرح داده شده استBمرحله هشتم در شکل. اندگذارده شده

.هاى اشریشیاکولى و استافیلوکوکوس اورئوسپپتیدوگلیکانگیرى هاى ترانس پپتیداسیون در شکلواکنش. ترانس پپتیداسیون:B. فسفات

، گوآنوزین دي GDP؛ باکتوپرنول: BP. ساکاریدپلىوینگتون و انتقال آن به مرکز لیپوساکارید سالمونلا نزنجیره جانبى پلىسنتز واحد تکرارىِ.6- 21شکل 
.یدین مونو فسفاتور، یUMP؛ یدین دي فسفاتور، یUDP، تیمیدین دي فسفات؛ TDPفسفات؛ 

هاى تخمیرمسیر
هایى براى فسفریلاسیون سوبستراکارراه) الف

به ها براى تأمین انرژى خود کاملاًدر غیاب تنفس یا فتوسنتز، سلول
یى شیمیایى راباید با بازآATPتولید :اندفسفریلاسیون سوبسترا متکى

توانند به عنوان سوبستراهاى بسیارى از ترکیبات مى. ترکیبات آلى جفت شود
هاى متعددى براى تخمیر قابل تخمیر رشد به خدمت گرفته شوند، و مسیر

) 1(: ها داراى سه مرحله کلى هستنداین مسیر. اندآنها تکامل پیدا کرده
این . قابل تخمیر به دهنده فسفات براى فسفریلاسیون سوبستراتبدیل ترکیب

به +NADاى است که در آنها هاى متابولیکىمرحله اغلب شامل واکنش
NADHفسفریلاسیون ) 2(. گردداحیا مىADP توسط دهنده فسفات

اى که در آنها محصولات تخمیر با مواد مراحل متابولیکى) 3(. انرژىپر
ترین نیاز در مرحله آخر، مکانیسمى شایع. رسندآغازى به تعادل شیمیایى مى

مرحله نخست تخمیر تولید شده استکه در–NADHبراى اکسیداسیون 
. باشد، به نحوى که امکان ادامه تخمیر وجود داشته باشدمى+NADبه –

تخمیر مورد بررسى قرار هایى از هر سه مرحله ، مثالزیرهاى در بخش
.اندگرفته

تخمیر گلوکز) ب
هاى مورد هاى تخمیرى با در نظر گرفتن تعدادى از مکانیسمتنوع مسیر

سوبسترا در ازاي گلوکز توضیح داده شده استفاده براى انجام فسفریلاسیون
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تواند با یکى از دو مىATPبه ADPفسفریلاسیوندر اصل،. است
:جفت شود ،لحاظ شیمیایى متعادلبهترانسفورماسیونِ

تغییر (ها اى که در آنها این ترانسفورماسیونهاى بیوشیمایىمکانیسم
.اى متفاوت هستندآیند، به طور قابل ملاحضهپدید مى) هاشکل

. شودآغاز مىG6PD، تخمیر گلوکز با فسفریلاسیون آن به به طور کلی
گلوکز خارج سلولى ) 1(: جهت رسیدن به این مقصود، دو مکانیسم وجود دارد

ممکن است از عرض غشاى سیتوپلاسمى به درون سلول انتقال یابد و سپس 
در ) 2(. دگذاربرا به جاى ADPوG6PDفسفریله گشته، ATPتوسط 

از عرض ها، گلوکز خارج سلولى در هنگام عبور بسیارى از میکروارگانیسم
غشاى سیتوپلاسمى، توسط یک سیستم آنزیمى در غشاى سیتوپلاسمى 

انول را در ازاى فسفویگلوکز خارج سلول،گردد، که این سیستمفسفریله مى
. کنددرون سلولى و پیرووات را تولید مىG6PDپیرووات فسفریله ساخته، 

vectorial(فرآیند اخیر، مثالى از یک متابولیسم ناقلى metabolism(
اى است که در آنها هم هاى بیوشیمایىاى از واکنشباشد، که مجموعهمى

باید توجه نمود . شوددر ساختار و هم در موقعیت یک سوبسترا تغییر ایجاد مى
انول پیرووات به عنوان عامل فسفریله کننده بازده یا فسفوATPکه انتخاب 

ATPانول پیرووات به عنوان یک زیرا فسفودهد، را در تخمیر تغییر نمى
را 6-8شکل (گیرد در مراحل بعدى تخمیر مورد استفاده قرار مىATPمنبع 
).ببینید

میرهوف-مسیر امبدن ) پ
یک مکانیسم معمول جهت تخمیر گلوکز، با استفاده ) 6- 22شکل (این مسیر 

(C6)باشد، که هگزوز مى)را ببینید6-6شکل (از یک کیناز و یک آلدولاز 

چهار . دهدفسفات تغییر شکل مى(C3)فسفات را به دو ملکول تریوز 
واکنش فسفریلاسیون سوبسترا تبدیل تریوز فسفات را به دو ملکول پیرووات 

لازم براى ATPبا احتساب دو پیوند پیروفسفاتبنابراین،.نمایندهمراهى مى
یرهوف داراى بازده خالص دو مبدن ـ مفسفات از گلوکز، مسیر اتریوز ایجاد 

تشکیل پیروفسفات از تریوز فسفات یک فرآیند . استATPپیوند پیروفسفات 
شکل (تولید شده در نخستین مرحله متابولیکى NADHاکسیداتیو است، و 

تبدیل گردد تا فرآیند تخمیر ادامه یابد؛ +NADباید به )را ببینید22-6
به تصویر کشیده 6- 23براى دستیابى به این مقصود در شکل دو مکانیسم
، لاکتات را به عنوان NADHمستقیم پیرووات توسط ياحیا. شده است

شدن محیطکند و از این رو به اسیدىمحصول نهایى تخمیر تولید مى
از سوى دیگر، ممکن است پیرووات به استالدهید دکربوکسیله . انجامدمى

به تولید محصول خنثىNADHِنمودن شود، و آنگاه استالدهید با اکسید
انتخاب مسیر بر اساس تاریخچه تکاملى ارگانیسم و ـ در . اتانول منجر گردد

.شودبرخى موارد ـ بر اساس شرایط رشد تعیین مى

و هترولاکتاتدودوروف-تخمیرات انتنر 
هاى دیگر براى تخمیر گلوکز که شامل تعدادى واکنش آنزیمى مسیر

ر ـ دودوروف نتنمسیر ا. اندنشان داده شده6-24اختصاصى هستند، در شکل 
ه واسطه دهیدراسیونـاى متابولیسم هیدرات کربن بـهاز سایر مسیر

و تریوز فسفات گلوکونات جدا گشته، با واکنش آلدولاز که پیروواتفسفوـ6
تخمیر هترولاکتات و ). A،6-24شکل (شود کند، دنبال مىرا تولید مى

استکتولاز متکىهاى تخمیرى به واکنش فسفوتعداد دیگرى از مسیر
شکافد و که با فسفریله کردن، یک کتوز فسفات را مى) B، 6- 24شکل (

آنیدرید اسیدى استیل . نمایداستیل فسفات و تریوز فسفات را تولید مى
مورد استفاده قرار گیرد، یا ممکن است ATPفسفات ممکن است براى سنتز 

را به NADHشدن آن به اتانول، اجازه اکسیداسیون دو ملکول در زمان احیا
NAD+بدهد.
هاى هاى انتنر ـ دودوروف و هترولاکتات در شکلهاى کلى مسیرطرح

ها تنها یک ملکول منفرد تریوز این مسیر. اندداده شدهنشان 6-26و 25-6
بازده انرژى آنها نیز پایین اًکنند، و مطابقفسفات را از گلوکز تولید مى

هاى انتنر ـ دودوروف و برخلاف مسیر امبدن ـ میرهوف، در مسیر: باشد مى
به ازاى هر ADPهترولاکتات فقط یک فسفریلاسیون سوبستراى خالص از

هاى دیگرى براى تخمیر گلوکز در چرا مسیر. گرددملکول گلوکز تولید مى
اند؟ در پاسخ به این پرسش، دو واقعیت را باید محیط طبیعى انتخاب گردیده

يگونهنخست اینکه، در رقابت مستقیم رشد میان دو. در نظر گرفت
دوم . از میزان رشد باشدترتواند مهممیکروبى، سرعت مصرف سوبسترا مى

هاى کربن متعددى است که یکى از هیدراتاًآنکه، گلوکز صرف
براى مثال، . گردندها در محیط طبیعى خود با آن رو به رو مىمیکروارگانیسم

.در مسیر هترولاکتات تخمیر شوندبه طور کاملاً موثرتوانند ها مىپنتوز
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تواند در جریان تنفس این مسیر یکى از سه مسیر گلیکولیتیک مورد استفاده براى کاتالیز گلوکز به پیرووات است و مى. مسیر امبدن ـ میرهوف.6-22شکل 
به +NADیرفته شده توسط هاى پذهنگامى که این مسیر در جریان یک فرآیند تنفسى به کار گرفته شود، الکترون. هوازى، و تخمیر عمل کندهوازى، تنفس بى

زمانى که این مسیر در فرآیند تخمیر استفاده گردد، . شوندالکترون پذیرفته مىیابند و سرانجام توسط یک پذیرنده خارجىیک زنجیره انتقال الکترون انتقال مى
میرهوف همچنین یک مسیر-مسیر امبدن . شونداعطا مى) براى مثال، پیرووات(به یک پذیرنده داخلى الکترون +NADهاى پذیرفته شده توسط الکترون

، آدنوزین دي فسفات؛ ADP).که در شکل به رنگ آبى نشان داده شده است(نماید بولیک مهم است، زیرا این مسیر چندین متابولیت پیش ساز را تولید مىآمفى
ATPآدنوزین تري فسفات ،.

هاى دیگر در تخمیرات هیدرات کربنگوناگونى) پ
هایى بسیار بیشتر از توانند با سوبستراهاى تخمیر هیدرات کربن مىمسیر

آنچه در اینجا شرح داده شد، منطبق گردند و محصولات نهایى ممکن است 
براى مثال، . تر از آنچه در اینجا پیشنهاد گردید، باشندمتنوعبه مراتب 

در ازاى پیرووات وجود NADHهاى متعددى براى اکسیداسیون مکانیسم
بسیارى از . گیرى احیایى سوکسینات استها شکلیکى از این مسیر. دارد

- ن هاى مهم از لحاظ بالینى، پیرووات را از گلوکز از راه مسیر امبدباکترى
نمایند، و آنها ممکن است بر پایه محصولات احیایى میرهوف ایجاد مى

حاصل از پیرووات باز شناخته شوند، که انعکاس دهنده ترکیب آنزیمى 
6-1که در جدول –محصولات اصلى تخمیر. باشدهاى مختلف مىگونه

در آزمایشگاه هاى تشخیصى مبناى بسیارى از آزمون–اندذکر گردیده
.روندبه شمار مىبالینی   

تواند در جریان تنفس این مسیر یکى از سه مسیر گلیکولیتیک مورد استفاده براى کاتالیز گلوکز به پیرووات است و مى. مسیر امبدن ـ میرهوف.6-22شکل 
به +NADیرفته شده توسط هاى پذهنگامى که این مسیر در جریان یک فرآیند تنفسى به کار گرفته شود، الکترون. هوازى، و تخمیر عمل کندهوازى، تنفس بى

زمانى که این مسیر در فرآیند تخمیر استفاده گردد، . شوندالکترون پذیرفته مىیابند و سرانجام توسط یک پذیرنده خارجىیک زنجیره انتقال الکترون انتقال مى
میرهوف همچنین یک مسیر-مسیر امبدن . شونداعطا مى) براى مثال، پیرووات(به یک پذیرنده داخلى الکترون +NADهاى پذیرفته شده توسط الکترون

، آدنوزین دي فسفات؛ ADP).که در شکل به رنگ آبى نشان داده شده است(نماید بولیک مهم است، زیرا این مسیر چندین متابولیت پیش ساز را تولید مىآمفى
ATPآدنوزین تري فسفات ،.

هاى دیگر در تخمیرات هیدرات کربنگوناگونى) پ
هایى بسیار بیشتر از توانند با سوبستراهاى تخمیر هیدرات کربن مىمسیر

آنچه در اینجا شرح داده شد، منطبق گردند و محصولات نهایى ممکن است 
براى مثال، . تر از آنچه در اینجا پیشنهاد گردید، باشندمتنوعبه مراتب 

در ازاى پیرووات وجود NADHهاى متعددى براى اکسیداسیون مکانیسم
بسیارى از . گیرى احیایى سوکسینات استها شکلیکى از این مسیر. دارد

- ن هاى مهم از لحاظ بالینى، پیرووات را از گلوکز از راه مسیر امبدباکترى
نمایند، و آنها ممکن است بر پایه محصولات احیایى میرهوف ایجاد مى

حاصل از پیرووات باز شناخته شوند، که انعکاس دهنده ترکیب آنزیمى 
6-1که در جدول –محصولات اصلى تخمیر. باشدهاى مختلف مىگونه

در آزمایشگاه هاى تشخیصى مبناى بسیارى از آزمون–اندذکر گردیده
.روندبه شمار مىبالینی   

تواند در جریان تنفس این مسیر یکى از سه مسیر گلیکولیتیک مورد استفاده براى کاتالیز گلوکز به پیرووات است و مى. مسیر امبدن ـ میرهوف.6-22شکل 
به +NADیرفته شده توسط هاى پذهنگامى که این مسیر در جریان یک فرآیند تنفسى به کار گرفته شود، الکترون. هوازى، و تخمیر عمل کندهوازى، تنفس بى

زمانى که این مسیر در فرآیند تخمیر استفاده گردد، . شوندالکترون پذیرفته مىیابند و سرانجام توسط یک پذیرنده خارجىیک زنجیره انتقال الکترون انتقال مى
میرهوف همچنین یک مسیر-مسیر امبدن . شونداعطا مى) براى مثال، پیرووات(به یک پذیرنده داخلى الکترون +NADهاى پذیرفته شده توسط الکترون

، آدنوزین دي فسفات؛ ADP).که در شکل به رنگ آبى نشان داده شده است(نماید بولیک مهم است، زیرا این مسیر چندین متابولیت پیش ساز را تولید مىآمفى
ATPآدنوزین تري فسفات ،.

هاى دیگر در تخمیرات هیدرات کربنگوناگونى) پ
هایى بسیار بیشتر از توانند با سوبستراهاى تخمیر هیدرات کربن مىمسیر

آنچه در اینجا شرح داده شد، منطبق گردند و محصولات نهایى ممکن است 
براى مثال، . تر از آنچه در اینجا پیشنهاد گردید، باشندمتنوعبه مراتب 

در ازاى پیرووات وجود NADHهاى متعددى براى اکسیداسیون مکانیسم
بسیارى از . گیرى احیایى سوکسینات استها شکلیکى از این مسیر. دارد

- ن هاى مهم از لحاظ بالینى، پیرووات را از گلوکز از راه مسیر امبدباکترى
نمایند، و آنها ممکن است بر پایه محصولات احیایى میرهوف ایجاد مى

حاصل از پیرووات باز شناخته شوند، که انعکاس دهنده ترکیب آنزیمى 
6-1که در جدول –محصولات اصلى تخمیر. باشدهاى مختلف مىگونه

در آزمایشگاه هاى تشخیصى مبناى بسیارى از آزمون–اندذکر گردیده
.روندبه شمار مىبالینی   
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گیرى مستقیم لاکتات، که به تولید خالص اسید شکل: چپ. را اکسید سازدNADHتواند اى که در آن پیرووات مىدو مکانیسم بیوشیمیایى.6- 23شکل 
.اکسید کربن و اتانولمحصولات خنثى دىگیرى شکل: راست . انجامداستیک از گلوکز مى

تخمیرات میکروبى بر پایه مسیر امبدن ـ میرهوف.6- 1دول ج
محصولاتهاارگانیسمتخمیر
CO2اتانول، )هابه ویژه بعضى از مخمر(ها برخى قارچاتانول

)استاز کربن منبع انرژى % 90مسئولدست کم(لاکتات هاى لاکتوباسیلوساسترپتوکوکوس، برخى گونه)جور تخمیر(لاکتات 

میکساباکتر، آئروموناس، باسیلوس پلىوانتر)ناجور تخمیر(لاکتات 
، لاکتات، استات، فومارات CO2لن، یبوت-3و 2اتانول، استوئین، 

)aمول21= ها کل اسید(
کلستریدیوم پروپیونیکوم، پروپیونى باکتریوم، کورینه باکتریوم پروپیونات

CO2سوکسینات، ،پروپیونات، استاتیلونلا، میکرومونوسپوراهاى نیسریا، وِدیفتریا، برخى گونه

اشریشیاکولى، سالمونلا، شیگلا، پروتئوساسید مخلوط
کل (، اتانول H2 ،CO2لاکتات، استات، فومارات، سوکسینات، 

)aمول159= ها اسید

بوتانول ـ بوتیرات
اى ـهگونهرخىـب،اکسیماـسینا ماکتریوم، زیموسارـبوتیرى ب

کلستریدیوم
، H2بوتانول، بوتیرات، استون، ایزوپروپانول، استات، اتانول، 

CO2

a . مول گلوکز تخمیر شده100در هر.

هاتخمیر سایر سوبسترا) ج
. هاى قابل تخمیر نیستندهاى کربن به هیچ وجه تنها سوبستراهیدرات

ها ممکن است اجازه رخ ها و پیریمیدینهاى آمینه، پورینمتابولیسم اسید
براى مثال، آرژینین ممکن است با . هاى سوبسترا را بدهنددادن فسفریلاسیون

ADPتواند جهت فسفریله کردن به وجود آوردن کربامویل فسفات ـ که مى

برخى از . ه شودبه کار رود ـ به عنوان منبع انرژى به خدمت گرفتATPبه 
به عنوان یهاى آمینه را تخمیر نموده، از یکهاى اسیدها زوجمیکروارگانیسم

.کننددهنده الکترون و از دیگرى به عنوان پذیرنده الکترون استفاده مى
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.هاى دهیدراتاز و آلدولاز مورد استفاده در مسیر انتنر ـ دودوروفواکنش: A. هاى اختصاصى هیدرات کربنهاى مربوط به مسیرواکنش.6- 24شکل 
B :گردد، که نیدرید اسیدى مخلوط استیل فسفات تولید مىآدر این واکنش، که در چندین مسیر تخمیر هیدارت کربن یافت شده است، . کتولازواکنش فسفو

.استفاده شود) ADP(آدنوزین دي فسفات سوبستراىتواند جهت فسفریلاسونمى

هاى تنفسالگو
ها، این غشا، غشاى سلولى در باکترى. تنفس نیازمند یک غشاى بسته است

اى اختصاصى از حاملین الکترون در ها از میان مجموعهالکترون. باشدمى
اکسید کننده شیمیایى پاس داده غشا، از یک احیا کننده شیمیایى به یک 

شکل (گردد شده، و نیروى محرکه پروتون، به عنوان یک پیامد ایجاد مى
. شودجفت مىATPها از عرض غشا با سنتز ؛ بازگشت پروتون)27-6

پیشنهاد شده است، احیاکننده بیولوژیکى براى 6- 27همچنان که در شکل 
.اکسیژن استکننده اغلب ، و اکسیدNADHاًتنفس غالب

تنوع میکروبى NADHکننده مورد استفاده براى تولید در منابع احیا
توانند از ها مىخورد، و بسیارى از میکروارگانیسمشگرفى به چشم مى

هاى سوبسترا.هاى الکترونى دیگرى به غیر از اکسیژن استفاده کنندپذیرنده
شوند که ممکن است مىاى تبدیلهاى کانونىآلى رشد به متابولیت

NAD+یا توسط )را ببینید6-7شکل (مونوفسفات را توسط خط هگزوز
. احیا نمایندNADHبه )را ببینید6-11شکل (کربوکسیلیک اسید چرخه ترى

يهاکننده دیگرى ممکن است در جریان شکستن برخى از سوبسترااحیا

).ببینیدرا6-10شکل (هاى چرب تولید شود رشد، مانند اسید
ها، قادر به استفاده از لیتوتروفها، موسوم به شیمیوبعضى از باکترى

این منابع انرژى شامل هیدروژن، . آلى براى تنفس هستندهاى غیراحیاکننده
به دست ي ATP. باشندشده از گوگرد و نیتروژن مىآهن و چند شکل احیا

توانند براى به راه ها مىتولید شده از احیاکنندهNADHآمده از تنفس و 
).را ببینید6-13شکل (انداختن چرخه کلوین مورد استفاده قرار گیرند 

هاى ممکن است به عنوان اکسیدکنندهO2هایى غیر از ترکیبات و یون
، )هوازىظرفیتى براى تنفس بى(این توانایى . نهایى در تنفس به کار روند

هاى مناسب الکترون پذیرنده. آیدمیکروبى رایج به حساب مىیک صفت 
ابولیسم تنفسى بهـمت. اکسید کربن هستندشامل نیترات، سولفات و دى

یافت شده در میان اکسید کربن به عنوان پذیرنده الکترون ـ یک ویژگىِدى
. ـ متکى استهاهایى از یک گروه میکروبى بزرگ، آرکى باکترىنمونه

اکسید کربن به هایى از این گروه از توانایى احیاى دىبراى مثال، نمونه
.ندااستات به عنوان مکانیسمى براى تولید انرژى برخوردار
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.، آدنوزین تري فسفاتATP، آدنوزین دي فسفات؛ ADP.مسیر انتنر دودوروف.6-25شکل  .، آدنوزین تري فسفاتATP، آدنوزین دي فسفات؛ ADP.مسیر انتنر دودوروف.6-25شکل  .، آدنوزین تري فسفاتATP، آدنوزین دي فسفات؛ ADP.مسیر انتنر دودوروف.6-25شکل 
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.، آدنوزین تري فسفاتATP، آدنوزین دي فسفات؛ ADP.تخمیر هترولاکتیک گلوکز. 6-26شکل  .، آدنوزین تري فسفاتATP، آدنوزین دي فسفات؛ ADP.تخمیر هترولاکتیک گلوکز. 6-26شکل  .، آدنوزین تري فسفاتATP، آدنوزین دي فسفات؛ ADP.تخمیر هترولاکتیک گلوکز. 6-26شکل 
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فتوسنتز باکتریایى
هاى فتوسنتزى از انرژى نورانى براى جدا ساختن بار الکترونى ارگانیسم

هاى متصل به غشا را، به عنوان کنندهها و اکسیداستفاده نموده، احیاکننده
ها از احیاکننده انتقال الکترون. آورندماحصل یک رخداد فتوشیمیایى، پدید مى

بسیارى از . ایدـنمایجاد مىکننده، نیروى محرکه پروتون را به اکسید
مستقل دهند که کاملاًها یک متابولیسم فتوسنتزى را انجام مىباکترى

شود، و نور به عنوان منبعى از انرژى متابولیکى استفاده مى. از اکسیژن است
) توتروفلیدر فتو(از ترکیبات آلى یا ) در فتوتروف(کربن مورد نیاز جهت رشد 

اکسید کربن و دى) سولفاتمانند تیو(آلى کننده غیریک احیاياز مجموعه
یک فتوسیستم منفرد هستند که، ها داراى این باکترى. آیدبه دست مى

هاى و تولید شیبATPچه براى فراهم کردن انرژى لازم براى سنتز اگر
+NADPيغشا کافى است، اما اجازه احیاى بسیار انرژى زادر عرضیونى 

این فرآیند که براى فتوسنتز تکامل یافته اکسیژنى . دهدرا در ازاى آب نمى
حیاتى است، به انرژى اضافى ناشى از جفت شدن دو رخداد متفاوت 

وشیمیایى مستقل ـدو سیستم فتتوسطه ـد کـکنوشیمیایى تکیه مىـفت
ها در سیانوباکتریوماًها، این صفت منحصردر میان پروکاریوت. پیش می رود

هاى در میان ارگانیسم. یافت گردیده است) هاى سبز ـ آبىجلبک(
ها و گیاهان، که اندامک حیاتى تولید انرژى یوکاریوتى، این صفت بین جلبک

.باشددر آنها کلروپلاست است، مشترك مى

ها به وسیله حاملین ها و الکترونپروتونيحرکات نشان داده شده. )ATP(آدنوزین تري فسفات جفت شدن انتقال الکترون در تنفس با تولید. 6-27شکل 
آز غشا، انرژى ATPشان کاسته، از راه ها از شیب الکتروشیمیایىجریان پروتون. شودمىمیانجیگرى ) هافلاووپروتئین، کوئینون، سیتوکروم(متصل به غشا 

.براى توضیح، متن را ببینید. کندفراهم مى) ADP(آدنوزین دي فسفات از ATPلازم را براى تولید 

فتوسنتز باکتریایى
هاى فتوسنتزى از انرژى نورانى براى جدا ساختن بار الکترونى ارگانیسم

هاى متصل به غشا را، به عنوان کنندهها و اکسیداستفاده نموده، احیاکننده
ها از احیاکننده انتقال الکترون. آورندماحصل یک رخداد فتوشیمیایى، پدید مى

بسیارى از . ایدـنمایجاد مىکننده، نیروى محرکه پروتون را به اکسید
مستقل دهند که کاملاًها یک متابولیسم فتوسنتزى را انجام مىباکترى

شود، و نور به عنوان منبعى از انرژى متابولیکى استفاده مى. از اکسیژن است
) توتروفلیدر فتو(از ترکیبات آلى یا ) در فتوتروف(کربن مورد نیاز جهت رشد 

اکسید کربن و دى) سولفاتمانند تیو(آلى کننده غیریک احیاياز مجموعه
یک فتوسیستم منفرد هستند که، ها داراى این باکترى. آیدبه دست مى

هاى و تولید شیبATPچه براى فراهم کردن انرژى لازم براى سنتز اگر
+NADPيغشا کافى است، اما اجازه احیاى بسیار انرژى زادر عرضیونى 

این فرآیند که براى فتوسنتز تکامل یافته اکسیژنى . دهدرا در ازاى آب نمى
حیاتى است، به انرژى اضافى ناشى از جفت شدن دو رخداد متفاوت 

وشیمیایى مستقل ـدو سیستم فتتوسطه ـد کـکنوشیمیایى تکیه مىـفت
ها در سیانوباکتریوماًها، این صفت منحصردر میان پروکاریوت. پیش می رود

هاى در میان ارگانیسم. یافت گردیده است) هاى سبز ـ آبىجلبک(
ها و گیاهان، که اندامک حیاتى تولید انرژى یوکاریوتى، این صفت بین جلبک

.باشددر آنها کلروپلاست است، مشترك مى

ها به وسیله حاملین ها و الکترونپروتونيحرکات نشان داده شده. )ATP(آدنوزین تري فسفات جفت شدن انتقال الکترون در تنفس با تولید. 6-27شکل 
آز غشا، انرژى ATPشان کاسته، از راه ها از شیب الکتروشیمیایىجریان پروتون. شودمىمیانجیگرى ) هافلاووپروتئین، کوئینون، سیتوکروم(متصل به غشا 

.براى توضیح، متن را ببینید. کندفراهم مى) ADP(آدنوزین دي فسفات از ATPلازم را براى تولید 

فتوسنتز باکتریایى
هاى فتوسنتزى از انرژى نورانى براى جدا ساختن بار الکترونى ارگانیسم

هاى متصل به غشا را، به عنوان کنندهها و اکسیداستفاده نموده، احیاکننده
ها از احیاکننده انتقال الکترون. آورندماحصل یک رخداد فتوشیمیایى، پدید مى

بسیارى از . ایدـنمایجاد مىکننده، نیروى محرکه پروتون را به اکسید
مستقل دهند که کاملاًها یک متابولیسم فتوسنتزى را انجام مىباکترى

شود، و نور به عنوان منبعى از انرژى متابولیکى استفاده مى. از اکسیژن است
) توتروفلیدر فتو(از ترکیبات آلى یا ) در فتوتروف(کربن مورد نیاز جهت رشد 

اکسید کربن و دى) سولفاتمانند تیو(آلى کننده غیریک احیاياز مجموعه
یک فتوسیستم منفرد هستند که، ها داراى این باکترى. آیدبه دست مى

هاى و تولید شیبATPچه براى فراهم کردن انرژى لازم براى سنتز اگر
+NADPيغشا کافى است، اما اجازه احیاى بسیار انرژى زادر عرضیونى 

این فرآیند که براى فتوسنتز تکامل یافته اکسیژنى . دهدرا در ازاى آب نمى
حیاتى است، به انرژى اضافى ناشى از جفت شدن دو رخداد متفاوت 

وشیمیایى مستقل ـدو سیستم فتتوسطه ـد کـکنوشیمیایى تکیه مىـفت
ها در سیانوباکتریوماًها، این صفت منحصردر میان پروکاریوت. پیش می رود

هاى در میان ارگانیسم. یافت گردیده است) هاى سبز ـ آبىجلبک(
ها و گیاهان، که اندامک حیاتى تولید انرژى یوکاریوتى، این صفت بین جلبک

.باشددر آنها کلروپلاست است، مشترك مى

ها به وسیله حاملین ها و الکترونپروتونيحرکات نشان داده شده. )ATP(آدنوزین تري فسفات جفت شدن انتقال الکترون در تنفس با تولید. 6-27شکل 
آز غشا، انرژى ATPشان کاسته، از راه ها از شیب الکتروشیمیایىجریان پروتون. شودمىمیانجیگرى ) هافلاووپروتئین، کوئینون، سیتوکروم(متصل به غشا 

.براى توضیح، متن را ببینید. کندفراهم مى) ADP(آدنوزین دي فسفات از ATPلازم را براى تولید 

میکروب شناسی پزشکی 128



هاى متابولیکىتنظیم مسیر
مسیرهاى متابولیکى خود را اًهاى میکروبى در محیط طبیعى، عمومسلول

. کنند که هیچ حدواسطى اضافه بر نیاز ایجاد نگرددبه نحوى تنظیم مى
ها در سلول، بلکه هر واکنش متابولیکى نه تنها با توجه به سایر واکنش

بنابراین، . شودها در محیط، تنظیم مىهمچنین با توجه به غلظت نوتریئنت
نچه یک منبع کربن که به طور پراکنده در دسترس است، ناگهان وافر چنا

هاى لازم براى کاتابولیسم آن، هم در مقدار و هم در فعالیت شود، آنزیم
نظیر اسید (ساختمانى يکنند؛ برعکس، زمانى که یک قطعهافزایش پیدا مى

هم در مقدار و هاى لازم براى بیوسنتز آن، ناگهان فراهم گردد، آنزیم) آمینه
.یابندهم در فعالیت کاهش مى

هم کنترل نرم،علاوه تنظیم سنتز آنزیمه نزیم بآتنظیم فعالیت 
(fine control) و هم کنترل خشن(coarse control)هاى مسیر

براى مثال، مهار فعالیت آنزیم توسط محصول . نمایندمتابولیکى را فراهم مى
دهد، چون جریان مسیر، یک مکانیسم کنترل نرم را تشکیل مىنهایى یک

از سوى دیگر، . شوددرنگ و موشکافانه تنظیم مىکربن در سرتاسر مسیر بى
مهار سنتز آنزیم توسط همان محصول نهایى، یک مکانیسم کنترل خشن را 

هاى از پیش موجود آنزیم به عملکرد خود ادامه ملکول. دهدشکل مى
دهند تا اینکه بر اثر افزایش رشد سلول، رقیق گردند، اگر چه سنتز مى

.شودهاى غیر ضرورى بلافاصله متوقف مىپروتئین
آورد، هایى که در آنها سلول فعالیت آنزیم را به نظم در مىمکانیسم

بحث 7در فصل تنظیم سنتز آنزیم. انددر بخش زیر به بحث گذاشته شده
.گردیده است

تنظیم فعالیت آنزیم
هاى آلوستریکها به عنوان پروتئینآنزیم) الف

در بسیارى از موارد، فعالیت آن آنزیمى که مرحله اولیه در یک مسیر 
. شودکند، توسط محصول نهایى مسیر مهار مىمتابولیکى را کاتالیز مى

تواند به رقابت براى جایگاه متصل شونده به سوبستراى چنین مهارى نمى
واسط اولیه و ساختار حدنزیم باز گردد، چرا که ساختار محصول نهایى آ
ن، مهار به این واقعیت آبه جاى . اندبه طور کامل متفاوتمعمولاً) سوبسترا(

تنها هر آنزیم نه : آلوستریک هستند،هاى تنظیم شدهگردد که آنزیممىبر
یابد، بلکه داراى یک جایگاه کاتالیتیک است، که سوبسترا به آن اتصال مى

هاى تنظیمى همچنین واجد یک یا تعداد بیشترى جایگاه است که ملکول
گذار به جایگاه اتصال یک اثر. گردندها، به آن متصل مىکوچک، یا اثر گذار

اى که تمایل جایگاه ونهانجامد، به گخود، به تغییر ساختارى در آنزیم مى
سازى فعال(یا افزایش ) مهار آلوستریک(کاتالیتیک به سوبسترا کاهش 

.کندپیدا مى) آلوستریک
در بعضى از موارد، . اولیگومر هستندهاى آلوستریک معمولاًپروتئین

واحد هم جایگاه کاتالیتیک و هم جایگاه ها یکسان بوده، هر زیرواحدزیر
ها تفاوت داشته، یک نوع تنها از واحدگذار دارد؛ در سایر موارد، زیراثر

.گذار برخوردار استجایگاه اثراز جایگاه کاتالیتیک و نوع دیگر تنها 

)مهار فیدبک(مهار بازخورد ) ب
اى تنظیم کردن جریان کربن از ها براى که در میکروارگانیسممکانیسم کلى

ترین مکانیسم تنظیم هاى بیوسنتزى، تکامل پیدا کرده است، کاراراه مسیر
محصول نهایى در هر مورد به . توان تصور نموددر این خصوص است که مى

طور آلوستریک فعالیت آنزیم نخست ـ و تنها همین آنزیم ـ را در مسیر مهار 
مرحله در بیوسنتز ایزولوسین، بدون آنکه مسیر براى مثال، نخستین. سازدمى

که بوتیریک اسید است،به آلفا کتوترئونین-Lدیگرى را درگیر کند، تبدیل
ترئونین دآمیناز به طور آلوستریک و به طور اختصاصی به وسیلهتوسط 

L-؛ )6-28شکل (گردد ایزولوسین، و نه توسط ترکیب دیگرى، مهار مى
هر چند سنتز آنها سرکوب (گیرند چهار آنزیم دیگر مسیر تحت تأثیر قرار نمى

).شودمى

سازى آلوستریکفعال) پ
در بعضى از موارد، براى سلول با صرفه است که یک محصول نهایى یا یک 
. حدواسط به جاى آنکه یک آنزیم خاص را مهار سازد، آن را فعال نماید

ي براى مثال، در شکستن گلوکز توسط اشریشیاکولى، تولید بیش از اندازه 
انول پیرووات به عنوان سیگنال، به مقدارى از و فسفوG6PDهاى حدواسط

دهد تا به سمت مسیر سنتز گلیکوژن تغییر جهت دهد؛ این گلوکز علامت مى
فسفات ـ1عمل به واسطه فعال سازى آلوستریک آنزیم تبدیل کننده گلوکز 

).6-29شکل (آید گلوکز به اجرا در مىـADPبه

تعاونى) ت
هاى اولیگومر بیش از یک جایگاه متصل شونده به سوبسترا بسیارى از آنزیم

هاى سوبسترا نشان را بین ملکول) همکارى(هاى تعاونى داشته، بر هم کنش
اتصال یک سوبسترا به یک جایگاه کاتالیتیک بر تمایل سایر . دهندمى

اثر خالص این . افزایدهاى اضافى سوبسترا مىها براى ملکولجایگاه
کنش به افزایش تصاعدى در فعالیت کاتالیتیکى در پاسخ به افزایش همبر

.انجامدعددى در غلظت سوبسترا مى

129متابولیسم میکروبى



هاى بیوسنتز ایزولوسین و والین، همچنان که نشان داده شده است، مسیر). خط تیره(ایزولوسین -Lآمیناز توسط دترئونین -Lمهار بازخورد .6- 28شکل 
.دنشوبه واسطه یک مجموعه مشترك چهار آنزیمى میانجیگرى مى

هاتغییر کووالانسى آنزیم) ث
ها با تغییر کووالانسى پروتئین تغییر هاى تنظیمى برخى از آنزیمویژگى

هاى متابولیکى، تغییر در براى مثال، پاسخ گلوتامین سنتتاز به اثرگذار. یابدمى
به یک زنجیره جانبى تیروزیل اختصاصى ADPاتصال کووالانِ،آدنیلاسیون

هاى کنترل کننده آنزیم. باشدمى،هاى آنزیمواحددرون هر یک از زیر
ها به نزیمآفعالیت سایر . گردندبا تغییر کووالانسى کنترل مىنیزآدنیلاسیون 

.یابدواسطه فسفریلاسیون آنها تغییر مى

سازى آنزیمفعالغیر) ج
این فرآیند . رودها با هیدرولیز آنها از دست مىاز آنزیمفعالیت بعضى 

تواند به نظم در آید، و گاهى اوقات سیگنال این کار با تغییر کووالانسى مى
.شودهدف، از دست رفتن فعالیت آن است، فرستاده مىآنزیمى که

هاى بیوسنتز ایزولوسین و والین، همچنان که نشان داده شده است، مسیر). خط تیره(ایزولوسین -Lآمیناز توسط دترئونین -Lمهار بازخورد .6- 28شکل 
.دنشوبه واسطه یک مجموعه مشترك چهار آنزیمى میانجیگرى مى

هاتغییر کووالانسى آنزیم) ث
ها با تغییر کووالانسى پروتئین تغییر هاى تنظیمى برخى از آنزیمویژگى

هاى متابولیکى، تغییر در براى مثال، پاسخ گلوتامین سنتتاز به اثرگذار. یابدمى
به یک زنجیره جانبى تیروزیل اختصاصى ADPاتصال کووالانِ،آدنیلاسیون

هاى کنترل کننده آنزیم. باشدمى،هاى آنزیمواحددرون هر یک از زیر
ها به نزیمآفعالیت سایر . گردندبا تغییر کووالانسى کنترل مىنیزآدنیلاسیون 

.یابدواسطه فسفریلاسیون آنها تغییر مى

سازى آنزیمفعالغیر) ج
این فرآیند . رودها با هیدرولیز آنها از دست مىاز آنزیمفعالیت بعضى 

تواند به نظم در آید، و گاهى اوقات سیگنال این کار با تغییر کووالانسى مى
.شودهدف، از دست رفتن فعالیت آن است، فرستاده مىآنزیمى که

هاى بیوسنتز ایزولوسین و والین، همچنان که نشان داده شده است، مسیر). خط تیره(ایزولوسین -Lآمیناز توسط دترئونین -Lمهار بازخورد .6- 28شکل 
.دنشوبه واسطه یک مجموعه مشترك چهار آنزیمى میانجیگرى مى

هاتغییر کووالانسى آنزیم) ث
ها با تغییر کووالانسى پروتئین تغییر هاى تنظیمى برخى از آنزیمویژگى

هاى متابولیکى، تغییر در براى مثال، پاسخ گلوتامین سنتتاز به اثرگذار. یابدمى
به یک زنجیره جانبى تیروزیل اختصاصى ADPاتصال کووالانِ،آدنیلاسیون

هاى کنترل کننده آنزیم. باشدمى،هاى آنزیمواحددرون هر یک از زیر
ها به نزیمآفعالیت سایر . گردندبا تغییر کووالانسى کنترل مىنیزآدنیلاسیون 

.یابدواسطه فسفریلاسیون آنها تغییر مى

سازى آنزیمفعالغیر) ج
این فرآیند . رودها با هیدرولیز آنها از دست مىاز آنزیمفعالیت بعضى 

تواند به نظم در آید، و گاهى اوقات سیگنال این کار با تغییر کووالانسى مى
.شودهدف، از دست رفتن فعالیت آن است، فرستاده مىآنزیمى که

میکروب شناسی پزشکی 130



، آدنوزین تري ATP، آدنوزین مونو فسفات؛ AMP.مهار آلوستریکو سازى آلوستریکتنظیم مصرف گلوکز به واسطه ادغام فعال. 6-29شکل 
.فسفات

خلاصه فصل
 آنابولیسمکاتابولیسم و : متابولیسم از دو جزء تشکیل شده است .

کاتابولیسم شامل فرآیند هایی است که انرژي را از شکستن 
. به کار می گیرندATPو آن را براي سنتز ترکیبات به دام انداخته

مشتمل بر فرآیند هایی است که از انرژي ) یا بیوسنتز(آنابولیسم 
) یا قطعات ساختمانی(براي سنتز زیر واحد ها ATPذخیره شده در 

.ها استفاده می نمایندماکروملکول 
 منشأ هاي بیوسنتزي قطعات ساختمانی می توانند تا نسبتاً چند

.پیش ساز، موسوم به متابولیت هاي کانونی، ردیابی گردند
بعضی از . ا استـه باکتري هـبیوسنتز پپتیدوگلیکان منحصر ب

مراحل در بیوسنتز پپتیدوگلیکان، آنتی بیوتیک ها، با مهار انتخابیِ
.باکتري ها را می کشند

 دودوروف، و هترولاکتات، -هوف، انتنر -مسیر هاي امبدن میر
.سه مسیر مورد استفاده در کاتابولیسم گلوکز در باکتري ها هستند

الگوي محصولات پایانی، یک مشخصه ي مورد استفاده در 
.شناسایی گونه هاي باکتریایی است

، آدنوزین تري ATP، آدنوزین مونو فسفات؛ AMP.مهار آلوستریکو سازى آلوستریکتنظیم مصرف گلوکز به واسطه ادغام فعال. 6-29شکل 
.فسفات

خلاصه فصل
 آنابولیسمکاتابولیسم و : متابولیسم از دو جزء تشکیل شده است .

کاتابولیسم شامل فرآیند هایی است که انرژي را از شکستن 
. به کار می گیرندATPو آن را براي سنتز ترکیبات به دام انداخته

مشتمل بر فرآیند هایی است که از انرژي ) یا بیوسنتز(آنابولیسم 
) یا قطعات ساختمانی(براي سنتز زیر واحد ها ATPذخیره شده در 

.ها استفاده می نمایندماکروملکول 
 منشأ هاي بیوسنتزي قطعات ساختمانی می توانند تا نسبتاً چند

.پیش ساز، موسوم به متابولیت هاي کانونی، ردیابی گردند
بعضی از . ا استـه باکتري هـبیوسنتز پپتیدوگلیکان منحصر ب

مراحل در بیوسنتز پپتیدوگلیکان، آنتی بیوتیک ها، با مهار انتخابیِ
.باکتري ها را می کشند

 دودوروف، و هترولاکتات، -هوف، انتنر -مسیر هاي امبدن میر
.سه مسیر مورد استفاده در کاتابولیسم گلوکز در باکتري ها هستند

الگوي محصولات پایانی، یک مشخصه ي مورد استفاده در 
.شناسایی گونه هاي باکتریایی است

، آدنوزین تري ATP، آدنوزین مونو فسفات؛ AMP.مهار آلوستریکو سازى آلوستریکتنظیم مصرف گلوکز به واسطه ادغام فعال. 6-29شکل 
.فسفات

خلاصه فصل
 آنابولیسمکاتابولیسم و : متابولیسم از دو جزء تشکیل شده است .

کاتابولیسم شامل فرآیند هایی است که انرژي را از شکستن 
. به کار می گیرندATPو آن را براي سنتز ترکیبات به دام انداخته

مشتمل بر فرآیند هایی است که از انرژي ) یا بیوسنتز(آنابولیسم 
) یا قطعات ساختمانی(براي سنتز زیر واحد ها ATPذخیره شده در 

.ها استفاده می نمایندماکروملکول 
 منشأ هاي بیوسنتزي قطعات ساختمانی می توانند تا نسبتاً چند

.پیش ساز، موسوم به متابولیت هاي کانونی، ردیابی گردند
بعضی از . ا استـه باکتري هـبیوسنتز پپتیدوگلیکان منحصر ب

مراحل در بیوسنتز پپتیدوگلیکان، آنتی بیوتیک ها، با مهار انتخابیِ
.باکتري ها را می کشند

 دودوروف، و هترولاکتات، -هوف، انتنر -مسیر هاي امبدن میر
.سه مسیر مورد استفاده در کاتابولیسم گلوکز در باکتري ها هستند

الگوي محصولات پایانی، یک مشخصه ي مورد استفاده در 
.شناسایی گونه هاي باکتریایی است
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 باکتري ها براي انرژي خود، کاملاً به غیاب تنفس یا فتوسنتز،در
.فسفریلاسیون سوبسترا وابسته اند

براي تداوم ) یا تثبیت نیتروژن(نیتروژن ملکولی یِجذب احیای
این جذب، یک فرآیند . ا ضرورت داردـات روي سیاره مـحی

انرژي خواه است که با استفاده از کمپلکس چند جزئی آنزیم 
نیتروژناز، توسط انواعی از باکتري ها و سیانوباکتریوم ها، انجام 

.می پذیرد
 هاى هم کنترل نرم و هم کنترل خشن مسیرتنطیم فعالیت آنزیم

، به نحوي که هیچ حدواسطی دنمایمتابولیکى را فراهم مى
.ندازه ایجاد نمی گرددبیش از ا

هاى مرورىپرسش
سنتز کدام یک از اجزاى سلولى زیر وابسته به الگو است؟.1

ساکاریدپلىلیپو) الف
پپتیدوگلیکان) ب
هاى کپسولىساکاریدپلى) پ
داکسى ریبونوکلئیک اسید) ت
هالیپیدفسفو) ث

هاى اختصاصیتباسنتز کدام یک از اجزاى سلولى زیر به طور کامل .2
گردد؟آنزیمى تعیین مى

DNA) الف

ریبوزومى RNA) ب
ها تاژك) پ
ساکاریدپلىلیپو) ت
پروتئین) ث

در سیتوپلاسم، روى غشاى ، پپتیدوگلیکانمنجر به سنتز مراحل.3
بیوتیک مرحله کدام آنتى. دهندسیتوپلاسمى، و در خارج از سلول رخ مى

سازد؟پپتیدوگلیکان را مهار مىخارج سلولى در سنتز 
وسرینلسیک) الف
ریفامپین) ب
پنى سیلین) پ
تراسینیسبا) ت
استرپتومایسین) ث

ها یافت هاى آمینه در پروتئین، پپتیدوگلیکان، و کپسول باکترىاسید.4

هاى آمینه زیر تنها در پپتیدوگلیکان یافت کدام یک از اسید. شوندمى
گردد؟مى
لیزین- L) الف
آمینو پایملیک اسیددى) ب
گلوتامات) پ
آلانین-L) ت
هیچکدام) ث

ایى به غیر از اکسیژن به عنوان ـهتوانایى استفاده از ترکیبات و یون.5
این . هاى نهایى در تنفس یک صفت رایج میکروبى استکنندهاکسید

ظرفیت چه نام دارد؟
فتوسنتز) الف
تخمیر) ب
هوازىتنفس بى) پ
فسفریلاسیون سوبسترا) ت
تثبیت نیتروژن) ث

را به عنوان CO2راه اصلی جذب کربن در ارگانیسم هایی که می توانند . 6
تنها منبع کربن استفاده نمایند، کدام است؟

خط هگزوز مونو فسفات) الف
دودوروف- مسیر انتنر ) ب
میرهوف-مسیر امبدن ) پ
چرخه گلی اکسالات) ت
چرخه کلوین) ث

مسیر بیوسنتزي پپتیدوگلیکان از اهمیت بخصوصی در پزشکی برخوردار . 7
عمل ضد باکتریایی انتخابی چند عامل شیمی درمانی است، زیرا مبنایی براي 
تمامی آنتی بیوتیک هاي زیر مراحلی را در بیوسنتز . را در اختیار می گذارد

:باز می دارند، مگر پپتیدوگلیکان
سیکلوسرین) الف
ونکومایسین) ب
باسیتراسین) پ
استرپتومایسین) ت
پنی سیلین) ث

. تنظیم فعالیت آنزیم، کنترل نرم مسیر هاي متابولیکی را فراهم می آورد. 8
کدام یک از مکانیسم هاي زیر کنترل نرم یک مسیر بیوسنتزي را فراهم 
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می سازد؟
سرکوب کاتابولیت) الف
القا) ب
مهار بازخورد) پ
کاهندگی) ت
هیچکدام) ث

منشأ بیوسنتزي قطعات ساختمانی و کوآنزیم ها می تواند تا نسبتاً تعداد . 9
کدام . اندکی پیش ساز، موسوم به متابولیت هاي کانونی، به عقب ردیابی شود

است؟مورد زیر متابولیت کانونی 
آلفا کتوگلوتارات) الف
اگزالواستات) ب
فسفو انول پیرووات)  پ
فسفات-6گلوکز ) ت

همه موارد) ث

کدام یک از موار زیر جزئی از پپتیدوگلیکان به شمار نمی رود؟. 10
استیل مورامیک اسید-N) الف
استیل گلوکز آمین-N) ب
Aلیپید ) پ

گلایسینپنتا) ت
اسیددي آمینو پایمیلیک ) ث

هاپاسخ
پ-3ت-2ت-1
ث-6پ-5ب-4
ث-9پ-8ت-7

پ-10
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ژنتیک میکروبى7فصل 

مقدمه
، یا ثبات و تغییر در ردیف )heredity(علم ژنتیک به تعریف و آنالیز وراثت

پردازد که خصوصیات اى مىهاى فیزیولوژیکىاى از عملکردگسترده
اى از داکسىقطعه–واحد اصلى وراثت، ژن . دهندها را شکل مىارگانیسم

است که در توالى نوکلئوتیدى خود اطلاعات –(DNA)ریبونوکلئیک اسید 
شیوه مرسوم . نمایدلازم براى یک خصوصیت فیزیولوژیکى ویژه را حمل مى

در فنوتیپ، یا ها ها بر اساس تأثیر آندر علم ژنتیک براى شناسایى ژن
خصوصیات ساختارى و فیزیولوژیکى یک ارگانیسم صورت مجموعه

ها یا مقاومت یک ویژگى فنوتیپى، مانند رنگ چشم در انسان. گرفتمى
در سطح ارگانیسم مشاهده اًها، عمومها در باکترىبیوتیکنسبت به آنتى

یا تغییر در –، تغییر در ژنوتیپ مبناى شیمیایى تنوع در فنوتیپ. شودمى
.است–ها ، درون یک ژن یا درون سازمان ژنDNAتوالى 

به عنوان DNAدریک گریفیث، رِ، به دنبال آزمایش مهم ف1930در دهه 
، )7-1شکل (در این آزمایش . عنصر بنیادى وراثت پیشنهاد گردید

نوع يکشته شدهاسترپتوکوکوس پنومونیه ویرولانتIII-S)داراى کپسول( ،
II-Rنوع ویرولانتهاى زنده اما غیرهنگامى که همراه با پنوموکوکوس

اى انجامید که از آن ها تزریق شد، به عفونت کشندهبه موش) فاقد کپسول(
این بدان معنا بود که ماده . به دست آمدIII-Sهاى زنده نوع پنوموکوکوس

را به فنوتیپ ویرولانت ) زابیماريغیر(نت ویرولاشیمیایى خاصى، سویه غیر
ئود و مک کارتى با ک لرى، میک دهه بعد، آوِ. تغییر داده است) زابیماري(

شناسى مولکولى دهنده است، اساس زیستعامل تغییرDNAکشف اینکه 
. شناسیم، بنا نهادندرا، به صورتى که ما امروزه مى

هنگامی 1970متولد شد و دهه 1960ي نوترکیب در دهه DNAفناوري 
هایى پروتئین–هاى تحدیدى ها حضور آنزیمبا باکترىاهبررسىبود که 

هاى اختصاصى شکافته، به ایجاد قطعات تحدیدى را در جایگاهDNAکه 
DNAها به عنوان عناصر پلاسمید. را آشکار ساخت–شوند مىمنجر

سازى مستقل کنند و قادر به همانندها را حمل مىکه ژنژنتیکى کوچکى
ساختن یک وارد. ها هستند، مورد شناسایى قرار گرفتندها و مخمردر باکترى

به درون یک پلاسمید، به آن قطعه اجازه تقویت DNAقطعه تحدیدى 
نواحى )amplification(تقویت. دهدبه دفعات متعدد را مى) افزایش(

هاى باکتریایى، با تواند به کمک آنزیمهمچنین مىDNAاختصاصى 
polymerase chain(اى پلیمرازیا واکنش زنجیرهPCRاستفاده از 

reaction( یا شیوه دیگرى از تقویت اسید نوکلئیک بر پایه آنزیم، به دست ،

توسط ) برش خورده(این منابع و هضم شده توسط تقویت شده ي DNA. آید
ها ژن. ها وارد کردتوان به درون پلاسمیدهاى تحدیدى مناسب، را مىآنزیم

این . هاى باکتریایى با بیان بالا قرار گیرندتوانند تحت کنترل پروموترمى
. دهندشونده اجازه بیان در سطوح بالا را مىهاى کدها به پروتئینپروموتر

) genetic engineering(توسعه مهندسى ژنتیک به ژنتیک باکتریایى، 
این . کمک نمودها ها، بلکه همچنین در یوکاریوتنه تنها در پروکاریوت

.هاى هنگفتى در رشته پزشکى امروزى استفناورى مسئول پیشرفت

اسید هاي نوکلئیک و سازمان آنها در یوکاریوت ها، پروکاریوت ها، و 
ژنوم هاي ویروسی

ذخیره شده DNAهاى ها در قالب توالى بازژنتیکى در باکترىاطلاعات 
هاى اى بوده، داراى بازرشتهدوDNAهاىلکولاکثر م). 7- 2شکل (است 
هستند که توسط )G-C؛ complementary bases()A-T(مکمل

جهت ). 7-3شکل (شوند پیوند هیدروژنى در مرکز مولکول با هم جفت مى
یک رشته از لحاظ : است)antiparallel(ناهمسودو رشته موازى 
3→′5′باشد، و رشته مکمل آن در جهتمى5→′3′شیمیایى در جهت

ها به نام رشته الگوها، یکى از رشتهبودن بازمکمل. شودمىشروع
)template strand (سازد تا اطلاعات لازم براى کپى یا را قادر مى

) coding strand(بیان اطلاعات موجود در رشته دیگر به نام رشته رمز 
DNAها درون مرکز مارپیچ دوتایى جفت باز. را در اختیار بگذارد

)DNA double helix (شوند، و آنها اطلاعات ژنتیکى چیده مىDNA

major(دور از مارپیچ داراى یک شیار بزرگهر. سازندرا معین مى

groove(و یک شیار کوچک)minor groove(برخی. باشدمى
و تنظیم بیان ژن هستند، DNAکه واجد ظرفیت اتصال به هاپروتئین

اند، ها آشکارتردهنده بازهاى تشکیلبا شیار بزرگ، جایى که اتماًعمدت
داکسى ریبوز متصل - 2′- چهار باز به فسفوهر یک از . نمایندکنش مىبرهم

استرستون اصلى فسفودى. آوردشده، یک نوکلئوتید را به وجود مى
DNAطول یک مولکول . گیرده با حلال قرار مىهکه بار منفى دارد در مواج
DNAًبه صورت هزار جفت باز یا کیلو جفت بازمعمولا)kbp(

)kilobase pairs( یک ویروس کوچک ممکن است داراى . گرددمىبیان
باشد، در حالى که ژنوم منفرد kbp5/0با طول DNAیک مولکول منفرد 

DNAبیش ازدر اشریشیاکولىkbp4000در هر صورت، هر جفت . است
فاصله دارد، mm7-10×4/3یاnm34/0باز از جفت باز بعدى حدود



. استmm1اًکروموزوم اشریشیاکولى تقریببه نحوى که طول کلى 
برابر کوچکتر از این 1000اًاز آنجایى که ابعاد کلى سلول باکتریایى تقریب

، یا )folding(طول است، واضح است که میزان بسیار زیادى تاخوردگى

ندهدر ساختار فیزیکى این مولکول در سلول ز)supercoiling(پیچابر
.خوردبه چشم مى

در یک سرى از آزمایشات، که با . شناخته شدDNAها با عنوان آزمایش گریفیث مدرکى مبنى بر اثبات یک فاکتور تغییر دهنده را ارائه داد، که بعد. 7- 1شکل 

. استmm1اًکروموزوم اشریشیاکولى تقریببه نحوى که طول کلى 
برابر کوچکتر از این 1000اًاز آنجایى که ابعاد کلى سلول باکتریایى تقریب

، یا )folding(طول است، واضح است که میزان بسیار زیادى تاخوردگى

ندهدر ساختار فیزیکى این مولکول در سلول ز)supercoiling(پیچابر
.خوردبه چشم مى

در یک سرى از آزمایشات، که با . شناخته شدDNAها با عنوان آزمایش گریفیث مدرکى مبنى بر اثبات یک فاکتور تغییر دهنده را ارائه داد، که بعد. 7- 1شکل 

. استmm1اًکروموزوم اشریشیاکولى تقریببه نحوى که طول کلى 
برابر کوچکتر از این 1000اًاز آنجایى که ابعاد کلى سلول باکتریایى تقریب

، یا )folding(طول است، واضح است که میزان بسیار زیادى تاخوردگى

ندهدر ساختار فیزیکى این مولکول در سلول ز)supercoiling(پیچابر
.خوردبه چشم مى

در یک سرى از آزمایشات، که با . شناخته شدDNAها با عنوان آزمایش گریفیث مدرکى مبنى بر اثبات یک فاکتور تغییر دهنده را ارائه داد، که بعد. 7- 1شکل 
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A تاDآزمایش کلیدى . ها تزریق گردیدزنده یا کشته شده، داراى کپسول یا فاقد کپسول، به موشاند، استرپتوکوکوس پنومونیه نشان داده شدهD است، که
Dآزمایش . دهدبها راهاى فاقد کپسول اجازه کشتن موشتوانند فاکتورى را عرضه دارند که به باکترىکشته شده مىدارِهاى کپسولدهد باکترىنشان مى

ژنتیکى ) ترانسفورماسیون(به عنوان مبناى اساسى تغییر شکل DNAدهد، همچنین اصلعلاوه بر آنکه اهمیت کپسول را براى ویرولانس پنوموکوکى شرح مى
.نمایدرا بیان مى

رشته توسط پیوند هیدروژنى بینفسفات دو-مارپیچى قند اصلىِهاى دهد ستونمىکریک، که نشان-واتسون ي DNAساختار ازطرح کلى.7-2شکل 
.اندها نگه داشته شدهباز

در . اى وجود داردرشتهبه شکل تکاًغالب) RNA(اسید ریبونوکلئیک 
RNA وراسیل ی، باز(U) جایگزین باز تیمین(T) موجود درDNA شده

و A-Uکنند، را تعیین مىDNAهاى مکملى که ساختار است، بنابراین باز
C-Gساختار کلى مولکول. هستندRNA شدن اى با جفترشتهتکي

گردد، در نتیجه، هاى سازنده رشته معین مىها یا لوپحلقهها درون باز
اى ساختارى متراکم را به خود گرفته، قادر رشتهتکي RNAهاى مولکول

.خواهند بودDNAبه بیان اطلاعات ژنتیکى موجود در 
با DNAهاى ژنى دادن توالىارتباطRNAترین عملکرد کلى

) mRNA)messenger RNAیا کپیRNAها در شکل ریبوزوم
و ترجمه)transcription(ها تحت عناوین رونویسىاین فرآیند. است

)translation (گردنداشاره مى .mRNA به صورتRNA مکمل با
ها توسط ریبوزومmRNAآنگاه، این . شودرمز رونویسى مىي DNAرشته 

A تاDآزمایش کلیدى . ها تزریق گردیدزنده یا کشته شده، داراى کپسول یا فاقد کپسول، به موشاند، استرپتوکوکوس پنومونیه نشان داده شدهD است، که
Dآزمایش . دهدبها راهاى فاقد کپسول اجازه کشتن موشتوانند فاکتورى را عرضه دارند که به باکترىکشته شده مىدارِهاى کپسولدهد باکترىنشان مى
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با DNAهاى ژنى دادن توالىارتباطRNAترین عملکرد کلى
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rRNAریبوزومى یا RNAها، که هم داراىریبوزوم. گرددترجمه مى

)ribosomal RNA( و هم داراى پروتئین هستند، این پیام را از راه
به ساختار اولیه )transfer RNA(ناقلRNAیا tRNA- اسیلآمینو

هاى tRNAاز RNAهاى اندازه مولکول. نمایندها ترجمه مىپروتئین
هاى ها، که ممکن است پیامmRNAباز دارند تا 100کوچک، که کمتر از 

هاى ریبوزوم. باشدهزار باز را حمل کنند، متغیر مىطولانى تا چندژنتیکى 
باز 2900و 1540، 120هاى ، به ترتیب با اندازهrRNAباکتریایى از سه نوع 

rRNAهاى مولکول. )را ببینید7- 4شکل (ند اادى پروتئین برخوردارو تعد

اسخ به تقاضاى در پ. اندهاى یوکاریوتى کمى بزرگترقرینه در ریبوزوم
ها براى یابد، و نیازمندىهاى خاص تغییر مىفیزیولوژیکى، نیاز به بیان ژن

ها mRNAپذیر ژن، در گردش کار سریع متابولیکى اکثر بیان انعطاف
که با عملکرد - ها rRNAها و tRNAاز سوى دیگر، . کندبازتاب پیدا مى

به ثبات گرایش دارند و به همراه هم، - اند ضرورى سنتز پروتئین مرتبط
کلى را در یک سلول باکتریایى به خود اختصاص RNAاز % 95بیش از 

RNAهاى نشان داده شده است که تعداد اندکى از مولکول. دهندمى

در S23ى RNAبراى مثال، . کنندعمل مى) هاریبوزیم(به عنوان آنزیم 
تشکیل پیوند پپتیدى را در جریان سنتز ) 7-4شکل (S50زیر واحد ریبوزومى 
. نمایدپروتئین کاتالیز مى

هیدروژنى به هاى پیوند. (G-C)سیتوزین -جفت گوانین : ؛ پایین(A-T)تیمین -شدن آدنین جفت: بالا. DNAشدن بازى طبیعى در جفت.7- 3شکل 
، تنها A-Tشدن در جفتاما شود، ، سه پیوند هیدروژنى به اشتراك گذاشته مىG-Cشدن توجه نمایید که در جفت. اندچین نشان داده شدهصورت خطوط نقطه

.DNAفسفات -ز از ستون قند ، داکسی ریبوdR.استA-Tکنش تر از برهمقوىG-Cکنش ، برهماًمتعاقب. گردددو پیوند هیدروژنى برقرار مى

ژنوم یوکاریوتى
ژنوم تمام، اًتقریب. ژنوم مجموعه اطلاعات ژنتیکى در یک ارگانیسم است

شود که یوکاریوتى روى یک یا تعداد بیشترى کروموزوم خطى حمل مى
هاى یوکاریوتىِسلول. گرددبه واسطه غشاى هسته از سیتوپلاسم مجزا مى

از هر کروموزوم ) هاى از لحاظ تکاملى واگرکپى(دیپلوئید داراى دو هومولوگ 
هاى دیپلوئید به حضور توان در سلول، نمىاًغالب). قرینه= هومولوگ (هستند 
ژنى ها ، یا تغییرات ژنتیکى پى برد، زیرا یک کپىِ) mutation(جهش

یک ژن که بیان . نمایدتغییرات در عملکرد هومولوگ خود را جبران مى
آید، نهفته یا مغلوبفنوتیپى آن در حضور هومولوگ خود به دست نمى

)recessive( ،است، در حالى که ژنى که بر اثر هومولوگ خود چیره شود

توان در اثرات جهش را مى. باشدمى) dominant(بارز یا غالب 
کنند، ها را حمل مىهاى هاپلوئید، که تنها یک کپى واحد از اکثر ژنسلول

مورد اًعمدت) اندکه یوکاریوتى(هاى مخمر سلول. به سهولت تشخیص داد
توان در حالت هاپلوئید نگهدارى و ها را مىگیرند، زیرا آنبررسى قرار مى

ي رمز گذاري DNAاز آن % 2از کل ژنوم انسان، تنها .تجزیه و تحلیل نمود
ي غیر رمز گذاري شده DNAاست، و مابقی آن ) coding DNA(شده 

)noncoding DNA (می باشد.
هاى یوکاریوتى داراى میتوکندرى، و در بعضى از موارد، کلروپلاست سلول

وجود DNAها یک مولکول حلقوى درون هر یک از این اندامک. هستند
دارد که حاوى تعداد اندکى ژن است که در ارتباط با آن اندامک خاص کار 
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ها بر روى هاى مرتبط با عملکرد این اندامکچند، اکثر ژنهر. کنندمى
ها از یک عنصر بسیارى از مخمر. شوندکروموزوم یوکاریوتى حمل مى

ي شونده کثیربه طور مستقل تمیکرومترى2ِیک حلقه -ژنتیکى اضافى 
هاى کوچکى از چنین حلقه. ندابرخوردار-DNAاز kbp3/6اًداراى حدود

DNAها در خصوص ژنتیک پروکاریوتاً، غالبیا اپیزوم ها، به نام پلاسمیدها
ها را ها امکان دستکارى ژنتیکى آناندازه کوچک پلاسمید. باشندمطرح مى
ها اجازه ورود به درون است به آنسازد، و پس از تغییر، ممکن فراهم مى

در مهندسى ژنتیک استفاده بنابراین، از پلاسمیدها معمولاً. ها داده شودسلول
.شودمى

DNA تکرارىي)Repetitive DNA(هاى زیاد در ، که در کمیت
ها در پروکاریوتمیزان قابل توجهییوکاریوتى وجود دارد، به هاىسلول

با اًتکرارى ندرتDNAهاى یوکاریوتى،در ژنوم. استشناسایى گردیده 
. در نواحى خارج ژنى واقع شده استنواحى رمز مرتبط است، و اصولاً

)short-sequence repeats(هاSSRکوتاه یا هاى توالىِاین تکرار
اـهSTRا ـاه یـاى تکرارى پشت سر هم کوتــهوالىـا تـی
)short tandemly repeated sequences( از چندین تا هزاران

هاى STRها و SSRحضور . اندکپى در سرتاسر ژنوم پراکنده گشته
مورفیسم پروکاریوتى به خوبى به اثبات رسیده است، و بعضى از آنها پلى

پذیرى در اثر این تغییررود گمان مى. دهندشدیدى را در طول نشان مى
شدن اشتباه رشته لغزنده باشد که یک پیش نیاز مهم در تنوع فازى جفت

هاى یوکاریوتى به واسطه میان تعداد زیادى از ژن. باکتریایى و سازش است
بوده که DNAهاى فاصله انداز ها توالىاینترون. افتدها فاصله مىاینترون

اند، هاى آرکى باکتریایى مشاهده گردیدهژنها درآن. شوندترجمه نمى
3-3جدول (اند ها یافت نشدهبسیار نادر، در یوباکترىياما به استثناى موارد

).را ببینید

S50هاى زیر واحد بزرگ پروتئین. تعداد زیادى پروتئین است، بعلاوه S16 ،S23 ،S5هاى RNAترکیب یک ریبوزوم، حاوى یک کپى از هر یک از .7- 4شکل 
).، کوچکS :small(گردند معین مى21Sتا  1Sبا  S30هاى زیر واحد کوچک پروتئین).، بزرگL :large(شوند تعیین مى31Lتا  1Lبا  
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ژنوم پروکاریوتى
گردند، وبر روى کروموزوم باکتریایى حمل مىهاى پروکاریوتى اکثر ژن

هاى توالى ژنوم از داده. اندهاى باکتریایى هاپلوئیدبا اندك استثنائاتى، ژن
هاى پروکاریوتى ژنوم میکروبى حاکى از آن است که بیشتر ژنوم340بیش از 

که بینشوندمنفرد تشکیل مىحلقوىDNAِاز یک مولکول %) 90بیش از (
kbp580تاkbp5220DNA ها تعداد کمى از باکترى). 7-1جدول (دارد

)داراى ژنومى ) کلراسدومالئى و ویبریولیتنسیس، بورخولدریا پِمانند بروسلا م
ها داراىبسیارى از باکترى. حلقوى هستندDNAمتشکل از دو مولکول

ها از چند باشند که اندازه آنمىى یهاهاى اضافى بر روى پلاسمیدژن
kbp تاkbp100از % 98در مقایسه با ژنوم هاي یوکاریوتی، .متغیر است

.ژنوم هاي باکتریایی توالی هاي رمز گذاري شده اند
هاى کروموزوم(DNAيهاى به طور کووالان بسته شدهحلقه

سازىهمانندلازم براىژنتیکى که حاوى اطلاعات) هاباکتریایى یا پلاسمید
)replication( خود هستند، رپلیکون)replicon (از آنجایى . نام دارند

هاى باکتریایى را ها غشایى که ژناند، در آنها فاقد هستهکه پروکاریوت
ها وجود دارد، دیده از سیتوپلاسم مجزا نماید، مانند آنچه در یوکاریوت

.شودنمى
هاى اختصاصى براى هاى باکتریایى به دلیل داشتن ژنبرخى از گونه

هاى عالى کارآمد زایى، در ایجاد بیمارى در ارگانیسمهاى بیماريشاخصه
ها را با نام اى از ژناغلب به همراه هم دستهDNAها دراین ژن. باشندمى

pathogenicity(زایىهاى ویژه بیماريبخش islands( به وجود
باشند و ) kbp200تا (بزرگ اًنسبتتوانند این قطعات ژنى مى. آورندمى

. را کد نمایند) زایىشدت بیماري(هاى ویرولانس اى از ژنمجموعه
یه ژنوم دارند، متفاوتى از بقG+Cمحتواى ) 1(زایى هاى ویژه بیماريبخش

در ) 3(اند، روى کروموزوم متصل گشتهtRNAهاى به ژننزدیکاز ) 2(
هاى گوناگون مهم ژن) 4(هاى مستقیم قرار دارند، و ها تکرارطرفین آن

ها ها و اگزوتوکسینها، اینوازینهاى ادهسینشامل ژن- زایى براى بیماري
.اندهاى درگیر در تحرك را در خود گنجاندهبعلاوه ژن-

هاى ها با عنوان ژنکه اغلب از آن(یاییهاى حیاتى براى رشد باکترژن
بر روى کروموزوم)شودیاد مى[housekeeping  genes]دارىخانه

هاى تخصصى را هاى مرتبط با عملکردها ژنگردند، و پلاسمیدحمل مى
نتیکی ژتوالی هایی ها بسیارى از پلاسمید). 7-2جدول (کنند حمل مى

که انتقالرا کد می کنند) مانند توالی هاي درگیر در پیلوس هاي جنسی(
نماید، بعلاوه، سایر ها از یک ارگانیسم به دیگرى را میانجیگرى مىآن
اند، را به رمز مرتبطDNAهایى که با اکتساب ژنتیکى یا بازآرایى ژن

هاى تکاملى مستقل ممکن است هایى با منشأاز این رو، ژن. آورنددر مى
هاى باکتریایى پراکنش وسیعى دارند، ها، که در میان جمعیتتوسط پلاسمید

هایى گسترش ناگهانى مقاومت یک پیامد از چنین رخداد. جذب شوند
هاى باکتریایى، پس از منتقله توسط پلاسمید در میان جمعیتبیوتیکىِآنتى

.ها در بیمارستان استبیوتیککاربرد گسترده آنتى
هاى لازم ژنتیکى حاوى چندین ژن، از جمله ژنيها عناصرترانسپوزون

باشند ژنتیکى به لوکوس دیگر مى) جایگاه(براى مهاجرت از یک لوکوس 
)transpose =هاى ها جهشدر انجام این عمل، آن). جا کردنبهجا

بخش عمده جهش . کنندرا ایجاد مى)insertion mutations(الحاقى
به ) kbp2 -75/0به طول (کوتاه اًهاى نسبتالحاقى توسط ترانسپوزون

این . دهدرخ مى)insertion elements(نام عناصر الحاقى
ISکه همچنین با عنوان عناصر توالى الحاقى یا –عناصر الحاقى 

)insertion sequence (هاى بر دارنده ژنتنها در–شوند شناخته مى
خود به یک لوکوس ژنتیکى دیگر ) جایىجابه(لازم براى انجام ترانسپوزیشن 

ISها عناصر تمام باکترىاًتقریب. توانند به تکثیر خود بپردازندبوده و نمى

گاهى عناصر. کنند و هرگونه داراى عناصر خاص خود استرا حمل مى
ISهاى متفاوت یافت شوند، که به معناى توانند در باکترىخویشاوند مى

اى هاى گونهها در چند نقطه از تکامل، سدآن است که این باکترى
نمایند، را حمل مىISها نیز عناصر پلاسمید. اندمتقاطع داشته

Hfrا ـالا یـانس بـا فرکـاى نوترکیب بـههـکه در پیدایش سوی

)high-frequency recombinant( اهمیت دارند)ادامه را ببینید .(
براى اعمال تخصصى هاى مورد نیاز ژن) پیچیده(هاى کمپلکس ترانسپوزون

هاى ها توالىبیوتیکى را حمل نموده و در دو طرف آننظر مقاومت آنتى
. الحاقى قرار دارند

ها فاقد اطلاعات ژنتیکى لازم براى پیوند برقرار ساختن بین ترانسپوزون
ها به الحاق رو، تکثیر آناز این. باشندسازى خود و تقسیم سلولى مىهمانند

این ارتباط به واسطه.شان با یک رپلیکون باکتریایى وابسته استفیزیکى
به ترانسپوزون ها توانایی ساخت کپی هایی از خود را اعطا آنزیم هایی که

اجازه این آنزیم ها ممکن است به ترانسپوزون هامی کنند، صورت می پذیرد؛
اختصاصیت .را بدهنددرون همان رپلیکون یا یک رپلیکون مجاور الحاق

اغلب به نظر توالی در جایگاه الحاق معمولاً پایین است، به نحوي که 
به نواحی کد کننده می رسد در یک الگوي تصادفی الحاق می شوند، اما آنها 

tRNAبسیاري از پلاسمید ها بین سلول هاي باکتریایی . ها گرایش دارند
رون آن یک ترانسپوزون الحاق شده و پلاسمیدى که به دانتقال می یابند 

است، به عنوان یک وسیله نقلیه به انتشار ترانسپوزون در میان یک جمعیت 
.پردازدباکتریایى مى

ژنوم ویروسى
. زبان قادر به بقا بوده اما توانایى رشد ندارندـا در غیاب میـهویروس

میکروب شناسی پزشکی 140



متابولیکى و دستگاه سنتز سازى ژنوم ویروسى به انرژى همانند
ژنتیکى به ، این نوع از رابطه انگلىِاًغالب. مولکولى میزبان وابسته استماکرو

آمیز یک از این رو، تکثیر موفقیت. انجامدتضعیف یا مرگ سلول میزبان مى
شکل پایدارى که به ویروس اجازه بقا ) 1: (ویروس مستلزم مواردى است

مکانیسمى براى تهاجم به سلول میزبان، ) 2(ن را بدهد، در غیاب میزبا
سازى اجزاى ویروسى درون سلول، اطلاعات ژنتیکى لازم براى همانند) 3(

بندى اجزاى ویروسى و اطلاعات اضافى که ممکن است براى بسته) 4(و 
.باشدهاى حاصل از سلول میزبان ضرورى سازى ویروسآزاد

ا و ـها، باکتریوفاژـهمقایسه اندازه ژنوم در پروکاریوت.7- 1جدول 
ي انتخابیاـهویروس

(kbp)اندازهارگانیسم
پروکاریوت ها

1660متانوکوکوس جاناشیئىآرکی ها
2180آرکئوگلوبوس فولجیدوس

580مایکوپلاسما ژنیتالیومیوباکتري ها
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اند، تر مطالعه شدههاى لیتیکى که دقیقفاژ. کشندسلول میزبانى خود را مى
باشند؛ اثبات شده است مى) T4و T2مانند (زوج اشریشیاکولى -Tهاى فاژ

هاى ویروسى به منظور هماهنگدقیق ژنها به بیان زمانىِکه این فاژ
هاى ملایمفاژ. هاى مرتبط با تشکیل فاژ نیاز دارندرخدادنمودن

)temperate phages(لیتیک وارد شوند که قادرند به حالت پروفاژ غیر
سلول میزبان DNAسازىسازى اسید نوکلئیک با هماننددر آن همانند
، اصطلاحاً کنندها را حمل مىهایى که پروفاژباکترى. پیوسته است

تواند ماشه چرخه لیتیک را زیرا یک سیگنال فیزیولوژیکى مىاند،یک لیزوژن
. هاى متعددى از فاژ منتهى گرددسازى کپىبکشد و به مرگ سلول و رها

هاى فاژ.اشریشیاکولى استي)لامبدا(ترین فاژ ملایم، فاژشدهشناخته
مطالعه ، براى نمونه، فاژ به خوبى )filamentous phages(اىرشته
رشته . استثنایى هستند،در اشریشیاکولى، در چند جنبهM13يشده

ها بوده و از در ترکیب با پروتئینssDNAهاى آنها داراى )فیلامنت(
هاى میزبان در اثر این عفونت فاژى زنند؛ سلولهاى خود بیرون مىمیزبان

،M13درون فاژDNAمهندسى . شوندتضعیف گردیده، اما کشته نمى
سازد که منابع ارزشمندى براى تجزیه و را فراهم مىDNAهاى رشتهتک

.روندبه شمار مىDNAتحلیل و دستکارى 

شود، نسبت به هنگامى که فاقد اسید توجه نمایید که هنگامى که فاژ با اسید نوکلئیک بارگذارى مى. با اسید نوکلئیک و بدون آنT2تصاویر فاژ .7-5شکل 
.هستندالکترونى از مشاهدات ریزنگارمجددترسیمهااین طرح. گیردنوکلئیک است، شکل متفاوتى به خود مى

سازىهمانند
semiconservative(حفاظتىسازى نیمههمانندابdsDNAسنتز 

replication(همچنان که دوبلکس . پذیردصورت مى)مارپیچ دوتایى (
یعنى منبعى از (گردد، هر رشته به عنوان یک الگو باز مى) اصلى(والد 

سنتز . شودمىسازى به خدمت گرفتهبراى همانند) اطلاعات توالى
ها مکمل هاى این رشتهگیرد که بازهاى جدید به نحوى انجام مىرشته

پس از تکمیل سنتز، هر . هاى از پیش موجود خواهند بودرشتههاى باز
به تازگى سنتز شده يملکول دخترى داراى یک رشته والد و یک رشته

.است

DNA باکتریایىي
ت هباکتریایى از یک نقطه شروع شده و در دو جDNAسازى همانند

جهتىدوازى ـسا همانندـهکنند، یعنى باکترىرکت مىـح
)bidirectional replication(يدر این فرآیند، دو رشته. دارند

هاى هایى براى سنتز رشتهاز هم مجزا گشته و به عنوان الگوDNAقدیمى 
ساختارى که ). حفاظتىسازى نیمههمانند(گیرند جدید مورد استفاده قرار مى

افتد با جدید اتفاق مىشوند و سنتز جا دو رشته از یکدیگر جدا مىدر آن
. گردداشاره مى)replication fork(سازىعنوان چنگال همانند

کروموزوم باکتریایى سخت تحت کنترل بوده، و تعداد هر سازىهمانند
در هر سلولِ) هنگامى که بیش از یک کروموزوم حضور دارد(کروموزوم 

هاى باکتریایى ممکن برخى از پلاسمید. استدر حال رشد بین یک و چهار 
کپى در یک سلول باکتریایى وجود داشته باشند، و 30است به تعداد 

شوند، سازى پلاسمید منتج مىست در همانندهایى که به کنترل سجهش
.ها بیافزایندبر تعداد کپىبرابر10توانندحتى مى

آغاز oriاى باکتریایى در لوکوس رشتهدوحلقوىDNAِسازى همانند
در اشریشیاکولى . کنش با چند پروتئین استگردیده و مستلزم برهم

جایگاه . رسدبه پایان مىterاى به نام سازى کروموزوم در ناحیههمانند
origin(آغاز site(و جایگاه پایان)termination site (ى سازهمانند
دو . اندقرار گرفتهDNAحلقوى نقاط مقابل هم روى کروموزومدر 

گردند، به نحوى که هر کروموزوم دخترى، پیش از تقسیم، از هم تفکیک مى
این . کندهاى دخترى را کسب مىDNAهاى حاصل یکى از کدام از سلول

رپیچى هایى که حالت ابآنزیم–ها عمل با کمک نوترکیبى و توپوایزومراز

اند، تر مطالعه شدههاى لیتیکى که دقیقفاژ. کشندسلول میزبانى خود را مى
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ساختارى که ). حفاظتىسازى نیمههمانند(گیرند جدید مورد استفاده قرار مى

افتد با جدید اتفاق مىشوند و سنتز جا دو رشته از یکدیگر جدا مىدر آن
. گردداشاره مى)replication fork(سازىعنوان چنگال همانند

کروموزوم باکتریایى سخت تحت کنترل بوده، و تعداد هر سازىهمانند
در هر سلولِ) هنگامى که بیش از یک کروموزوم حضور دارد(کروموزوم 

هاى باکتریایى ممکن برخى از پلاسمید. استدر حال رشد بین یک و چهار 
کپى در یک سلول باکتریایى وجود داشته باشند، و 30است به تعداد 

شوند، سازى پلاسمید منتج مىست در همانندهایى که به کنترل سجهش
.ها بیافزایندبر تعداد کپىبرابر10توانندحتى مى

آغاز oriاى باکتریایى در لوکوس رشتهدوحلقوىDNAِسازى همانند
در اشریشیاکولى . کنش با چند پروتئین استگردیده و مستلزم برهم

جایگاه . رسدبه پایان مىterاى به نام سازى کروموزوم در ناحیههمانند
origin(آغاز site(و جایگاه پایان)termination site (ى سازهمانند
دو . اندقرار گرفتهDNAحلقوى نقاط مقابل هم روى کروموزومدر 

گردند، به نحوى که هر کروموزوم دخترى، پیش از تقسیم، از هم تفکیک مى
این . کندهاى دخترى را کسب مىDNAهاى حاصل یکى از کدام از سلول

رپیچى هایى که حالت ابآنزیم–ها عمل با کمک نوترکیبى و توپوایزومراز
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DNAدر حالت ابرپیچ، (گیرد انجام مى–دهند اى را تغییر مىرشتهدو
). شودخورد و کوتاه مىشبیه به یک سیم تلفن پیچ مىDNAملکول 

لکول ، پیچ مDNAيها با برش موقتى یک یا هر دو رشتهتوپوایزومراز
DNAُهاى توپرایزومرازاز آنجایى که . کنندل و آن را از هم باز مىرا ش

مانند (ها بیوتیکاند، آنها اهداف آنتىباکتریایى حیاتى و منحصر به فرد
DNAسازى همانندبه هاى مشابهى، فرآیند. گیرندقرار مى) هاکوئینولون

، به استثناى اینکه در بعضى از موارد، منجر می شوندپلاسمیدى را 
.است) unidirectional(جهتىسازى تکهمانند

فاژ
اى را نشان نوکلئیک خود تنوع قابل ملاحظهها در ماهیت اسیدباکتریوفاژ

سازى بازتاب پیدا هاى متفاوت هماننددهند، و این تنوع در شیوهمى
متفاوتى را به کار اًو ملایم جهت تکثیر، تدابیر اساسهاى لیتیکفاژ. کندمى
هاى متعددى از هاى لیتیک در یک انفجار واحد از رشد، کپىفاژ. برندمى

هاى ملایم با ورود به بخشى از یک رپلیکون فاژ. نمایندخود را تولید مى
، یا با ایجاد یک رپلیکون مستقل، خود را )کروموزومى یا پلاسمیدى(

.آورندبه صورت پروفاژ در مى
dsDNA از فاژهاى لیتیک خطى است، و مرحله نخست در تعداد زیادى
این . باشدمى)circular DNA(حلقوىي DNAها تشکیل در تکثیر آن

cohesive(چسبندههايفرآیند به انتهاى ends (هاى انتها. متکى است
اى مکمل رشتههاى تکمچسبنده، دDNAایجاد . شونداند که هیبرید مى

در 3′و5′هاىاستر بین انتهادىپیوند فسفوایجاد (بند یا لیگاسیون 
DNA (آمدن یک موجب به وجودDNA به طور کووالان بسته حلقوىِي

سازى مشابههماننديممکن است یک شیوهDNAاین . شودمىشده
با . شود، را از سر بگذراندها استفاده مىسازىبا آنچه که در سایر همانند

رد، که درون ـگیاى خطى صورت مىـهDNAها، تولید شکافتن حلقه
.سازندهاى دخترى را مىبندى، و فاژهاى پروتئینى بستهپوشش

ssDNA يشونده سازىاى به یک شکل همانندهاى رشتهفاژدر
اى این شکل همانندـهیکى از رشته. گردداى حلقوى تبدیل مىدو رشته

ssDNAرود وشونده به عنوان الگو در یک فرآیند ممتد به کار مىسازى

است، و )rolling circle(انـالگو، یک حلقه غلت. نمایدمىتولیدرا 
ssDNAشکند و شود، جهت خروج از سلول مىاى که توسط آن تولید مى

.گرددبندى مىبا پروتئین بسته
ترین ذرات خارج سلولى حاوى اطلاعات دار کوچکssRNAهاىفاژ

در کمتر از (MS2ى فاژ RNAبراى مثال، . براى همانندسازى خود هستند
تواند پس از عفونت، به عنوان داراى سه ژن است و مى) نوکلئوتید4000

mRNAنماید، و ها پوشش پروتئینى را کد مىیکى از این ژن. عمل کند

سازىآورد که شکل همانندپلیمراز را به رمز در مىRNAدیگرى یک 
تولید شده از این شکل ي ssRNA. سازداى را مىdsRNAي شونده 
. دهدرا تشکیل مىت زاي جدیدشونده مرکز ذرات عفونسازىهمانند

هنگامی که متحمل یک چرخه اشریشیاکولىP1ملایمباکتریوفاژ
.مستقل در باکتري حضور داردشود، به عنوان یک پلاسمیدلیزوزنیک 
dsDNA هاى ملایم با الحاق به درون کروموزوم میزبان، باکتریوفاژسایري

ممکن )site of insertion(جایگاه الحاق. آینددر مىبه شکل پروفاژ
ي λفاژ )integration(اختصاصى باشد، براى نمونه، الحاقاست کاملاً

. پذیردروى کروموزوم صورت مىintاشریشیاکولى در لوکوس منفرد 
در لوکوس کروموزومى DNAبه واسطه همانندى توالى اختصاصیت الحاق 

intهاى ملایم، سایر فاژ. شودو ناحیه قرینه آن در ژنوم فاژ تعیین مى
هاى جایگاهطیف وسیع در اشریشیاکولى، در هر مکانى Muاز قبیل فاژ 

.ها شباهت دارندگردند و از این نظر به ترانسپوزونکروموزومى الحاق مى
که همچنین (سازى لیتیک هاى لازم براى همانندها از ژنفاژ
ها در طى ند، و بیان این ژنابرخوردار) شودسازى رویشى نامیده مىهمانند

آن است که پروفاژ مستقر نشانه سرکوب . گرددحالت پروفاژى سرکوب مى
. نمایددر برابر عفونت لیتیک با فاژ مشابه مصونیت سلولى اعطا مىاًشده غالب

) رهایى از سرکوب(لکولى ماشه سرکوب بردارى هاى مکنشآبشارى از برهم
سازى رویشى شده، منجر به کشد، به نحوى که پروفاژ متحمل همانندرا مى

) ترکیدن سلول میزبان و آزاد شده ذرات ویروسى(ت زاذرات عفونانفجار 
هاى مصنوعى، نظیر نور فرابنفش ممکن است به محرك. گرددمى

تکثیر ژنوم (تغییر میان حالات لیزوژنى . سرکوب بردارى از پروفاژ بیانجامند
ل، ممکن است سلوي و رشد رویشى فاژ در هزینه ) فاژ به همراه میزبان

اى باکترى. سلول میزبان تعیین شوداى به واسطه حالت فیزیولوژیکىِتا اندازه
لى که کند، از رشد رویشى فاژ حمایت نخواهد کرد، در حاکه تکثیر نمى

مند است، داراى انرژى کافى و قطعات بهرههسلولى که از رشد توانمندان
.سازى سریع فاژ خواهد بودانندساختمانى جهت پشتیبانى از هم

DNAانتقال 

ومىـپذیرى ژناکترى ممکن است شکلـاپلوئید ژنوم بـاهیت هـم
)genomic plasticity(حاضر ا ـجاگرچه، همه .آن را محدود کند

ارورـى بـک استخر ژنـون در محیط، یـاگـونـاى گـهاکترىـببودن 
)fertile gene pool(را آنهاآورد که تنوع ژنتیکى چشمگیررا فراهم مى

ژنتیکى در تبادل. کندهاى تبادل ژنتیکى ایجاد مىاز طریق مکانیسم
یک دهنده به یک سلول گیرنده کوچک از ژنومِاًباکتریایى، یک قطعه نسبت

نوترکیبى ژنتیکى . آیدرکیبى پدید مىشود، که به دنبال آن نوتانتقال داده مى
گردد، کاملاًها مشاهده مىها، که در یوکاریوتباکتریایى از ادغام گامت
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دهنده در ارگانیسم DNAسازى متفاوت است؛ این نوترکیبى مستلزم همانند
دهنده به درون DNAتواند با الحاقسازى مىهمانند. باشدنوترکیب مى

اپیزومدهنده به عنوان یک DNAشدنگیرنده، یا با مستقرکروموزوم 
.مستقل انجام پذیرد

انتقال ژندر هاسازى و سایر محدودیتمحدود
اى ـهیا اندونوکلئاز)restriction enzymes(اى تحدیدىـهآنزیم

مکانیسمى را در اختیار ) restriction endonucleases(کنندهمحدود
ر ـسایي خودي از DNAد که به واسطه آن، ـگذارنا مىـهباکترى

) شکافتن(ها به هیدرولیز این آنزیم. شودمنابع بیولوژیکى باز شناخته مى
DNAاى تحدیدىـهجایگاه. انجامنداى تحدیدى مىـهدر جایگاه

)restriction sites(هاى اختصاصىبا توالىDNA باز 13تا 4با طول
توان به دلیل این انتخابى بودن، را مىDNAقطعات . شوندتعیین مى

به طور گزینشى آماده نمود؛ این عمل اساس مهندسى ژنتیک محسوب
دارد،                   سازى یک سیستم محدودکههر سویه باکتریایى . گرددمى

خود ي DNAاى تحدیدى در ـهساختن این جایگاهادر به پنهانـق
هاى آدنین یا سیتوزینها از راه متیلاسیون باقیماندهبه واسطه تغییر آن

تغییر- ازى ـسدودـاى محـهاین سیستم. اه استـایگـدرون ج
)restriction-modification systems( به دو دسته کلى تقسیم

سازى و هاى محدودفعالیتدر آن ، که Iهاى نوع سیستم: شوند مى
اند؛ و واحدى ادغام گشتهدهندگى در یک پروتئین چند زیرتغییر

هاى جدا از هم تشکیل ها و متیلاز، که از اندونوکلئازIIهاى نوع سیستم
ي DNAتواند شکستن سازى مىمستقیم محدودپیامد بیولوژیکىِ. اندشده

به فرصت استقرار به عنوان بخشى از DNAدهنده باشد، پیش از آنکه این 
DNAباکتریایی نسبت به » ایمنی«، که یک رپلیکون نوترکیب دست یابد

.وارد شونده را به همراه دارد
در مجموعهها طیف میزبانى باریکى را نشان داده و تنها برخى پلاسمید

سایر . سازى هستندها قادر به هماننداز نزدیک خویشاوندى از باکترى
هاى مقاومت دارویى، در طیف ها، براى مثال، بعضى از پلاسمیدپلاسمید

اگرچه، تمام انواع . نمایندسازى مىهاى باکتریایى همانندوسیعى از نوترکیب
پایدار در یک سلول وجود داشته توانند همزمان به طور ها نمىپلاسمید

سازى یا تقسیم نوع دیگر اختلال ایجاد برخى از انواع در همانند. باشند
خواهند کرد، بنابراین چنانچه دو پلاسمید از این نوع به درون یک سلول واحد 

تر از ها سریعگردد، یکى از آنراه پیدا کنند، هنگامى که سلول تقسیم مى
این پدیده ناسازگارى پلاسمید. واهد رفتسرعت طبیعى از دست خ

)plasmid incompatibility(توانند نام دارد؛ دو پلاسمیدى که نمى
به طور ثابت در یک سلول همزیستى داشته باشند، به یک گروه ناسازگارى

[incompatibility (Inc) group] تعلق دارند، و دو پلاسمیدى که
متفاوت Incهاىباشند، متعلق به گروهتوانند همزیستى پایدار داشته مى

.هستند

هاى نوترکیبىمکانیسم
DNA دهندهي)donor DNA(سازى که اطلاعات ضرورى براى همانند

کند، به منظور مستقر شدن در یک سلول گیرنده بایدخود را حمل نمى
نوترکیبى . ترکیب گردد)recipientDNA(گیرندهي DNAا ـب
)recombination(نهاد ممکن است هم)homologous( باشد که

دهنده و گیرنده است، یا آنکه DNAهاى تشابه نزدیک در توالىينتیجه
باشد، که نوترکیبىِ) nonhomologous(هم نهادممکن است غیر

رکیبىنوت. استDNAکاتالیز شده توسط آنزیم بین دو توالى نامشابه 
هایى است که اجداد مشترك همیشه مستلزم تبادل بین ژناًهم نهاد تقریب

نشان داده recها است که با اى از ژناین فرآیند نیازمند مجموعه. دارند
ي DNAشونده توسط هاى کدهم نهاد به آنزیمنوترکیبى غیر. ندشومى

به درون یک DNAترین مثال آن الحاق الحاقى متکى است، و روشن
.باشدگیرنده و ایجاد یک کپى از ترانسپوزون دهنده مى

سویهدوrecا میانجیگرى محصولات ژنـانیسم نوترکیبى بـمک
)reciprocal(با انتقال ورود یک توالى دهنده به درون یک گیرنده : است

توجه . کندبازتاب پیدا مىدهنده ي DNAنهاد گیرنده به درون توالى هم
معطوف ) gene conversion(اى به نقش تبدیل ژنىعلمى فزاینده

از دهنده به DNAهاى سویه توالىگشته است؛ تبدیل ژنى انتقال غیردو
.گیرنده، در راستاى کسب تنوع ژنتیکى است

هاى انتقال ژنمکانیسم
. پذیر باشدالعاده انعطافتواند فوقها مىمیکروارگانیسمDNAترکیب 
DNAتواند از یک ارگانیسم به دیگرى منتقل گردد و آن مىDNA

تواند به طور پایدار در گیرنده الحاق شود و ترکیب ژنتیکى گیرنده مى
ا افقى ژنـانبى یـاین فرآیند، انتقال ج. راى همیشه تغییر دهدـرا ب

)horizontal gene transfer(هاى والدینى، نام دارد و از وراثت ژن
شود، نامیده مى)vertical inheritance(فرآیندى که توارث عمودى 

ها را در میان سلولDNAسه مکانیسم کلى، حرکت مؤثر . متمایز است
.کانجوگاسیون، ترانسداکسیون و ترانسفورماسیون: نمایندمیانجیگرى مى

کانجوگاسیون نیازمند تماس سلول به سلول دهنده و گیرنده است و در آن 
گیرنده با سنتز یک ). 7- 6شکل (یابد انتقال مىDNAتنها یک رشته از 

اى رشتهدوDNAشده از دهنده است، ساختار رشته که مکمل رشته کسب
اژ دهنده در پوشش یک في DNAدر ترانسداکسیون، . کندرا تکمیل مى
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گردد و به کمک مکانیسمى که فاژ از آن براى ایجاد عفونت سود حمل مى
ترانسفورماسیون، جذب مستقیم . شودجوید، به درون گیرنده وارد مىمى

DNA دهنده توسط سلول گیرنده است، و ممکن است » بدون پوشش«ي
در آزمایشگاه، بسیارى از .باشد)forced(یا تحمیلى) natural(بیعىط

هاى بالاى نمک و شوك حرارتى، ه با غلظتهها پس از مواجباکترى
هاى خارج سلولى را به دست جذب پلاسمید) competence(شایستگى

هاى خارج ها براى پذیرش پلاسمیدظرفیت مجبور ساختن باکترى. آورندمى
.گردداى براى مهندسى ژنتیک لحاظ مىسلولى از راه ترانسفورماسیون، پایه

کانجوگاسیون) الف
توسط کانجوگاسیون اًاى هستند که عمدتها عناصر ژنتیکىپلاسمید

هاى هاى ژنتیکى لازم براى انتقال، توسط ژنعملکرد. گردندمنتقل مى
tra)transfer=اى ـهه روى پلاسمیدـد، کـشوند مىـک) الـانتق

. دـشونمىحمل)self-transmissible plasmids(پذیرخود انتقال
ها یا توانند سایر پلاسمیدپذیر مىهاى خود انتقالبرخى از پلاسمید

در بعضى از موارد، . هایى از کروموزوم را جهت انتقال متحرك نمایندبخش
)nontransmissible plasmid(ناپذیریک پلاسمید انتقالحرکت

هاى لازم براى انتقال عملکردtraهاىشود که ژنبه این علت حاصل مى
در سایر موارد، پلاسمید). 7-8و 7-7هاى شکل(کنند آن را تأمین مى

–گردد و یک رپلیکون دیگر الحاق مىي DNAپذیر به انتقالخود 
را به درون سلول DNAاى از این رشته–به عنوان یک ضمیمه از خود 

.کندگیرنده حمل مى

نماید و از طریق آن با یک شود، تولید مىسلول دهنده یک پیلوس را، که توسط پلاسمید کد مى. در جریان کانجوگاسیونDNAمکانیسم انتقال . 7- 6شکل 
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ها تماس نزدیک ایجاد ها را به سمت یکدیگر کشانده، بین آنشدن پیلوس، سلولجمع. سازدمىبالقوه که فاقد این پلاسمید است، تماس برقراريسلول گیرنده
اى رشتهشکاف تکدهد تا انتقال را از یک ها به پلاسمید علامت مىشدن سلولجفت. گیردهاى سلولى شکل مىکند و یک منفذ در محل اتصال غشامى
رشته از پلاسمید از راه منفذ به گیرنده منتقلیک تک5′انتهاى. کندرا کد مىtraهاى شود که عملکردشکاف در پلاسمیدى ایجاد مى. آغاز نمایدoriTدر 
انجام ) آغازگر(به عنوان پرایمر oriTشکاف OH′3در دهنده با بودنDNAسنتز . گیردسازى پلاسمید در دهنده صورت مىدر جریان انتقال، همانند. شودمى
اى رشتههاى دواکنون هر دو سلول داراى پلاسمید. رودبه پیش مىRNAهاى تک رشته در گیرنده با مکانیسمى متفاوت و با پرایمرسازىهمانند. شودمى

.دهدهاى جفت جدایى رخ مىبوده، و بین سلول

هاى اشریشیاکولى با روشن شدن این موضوع که فاکتورآنالیز ژنتیکیِ
گردند، پیشرفت بر روى پلاسمید حمل مى)fertility factors(بارورى

چنین . شودمشخص مى+Fاین پلاسمید با نام. ى داشته استچشمگیر
از جمله این . بخشددهنده مىهاى خاصى را به سلول پلاسمیدى ویژگى

مر یتیلوس جنسى یک زائده پروتئینى مولپ. باشدها پیلوس جنسى مىویژگى
فاقد فاکتور بارورى متصل ي است که سلول دهنده را به ارگانیسم گیرنده 

گیرد، که اجازه انتقال ها شکل مىل بین سلولدر نتیجه، یک پ. نمایدمى
، که در دهنده سنتز شده است، را به گیرنده +Fیک رشته از پلاسمید 

. آیدپلاسمیدى به وجود مىي DNAدهد، و در گیرنده رشته مکمل مى
هاى متعددى در کروموزوم تواند درون لوکوسمى+Fفاکتور بارورى

هایى که از دهنده،فاکتور بارورى الحاق شده. هاى دهنده الحاق شودسلول
کنند، که از این ند، را ایجاد مىابرخوردار)Hfr(نوترکیبى با فرکانس بالا 

در جهت تعیین شده با جهت ) از جایگاه الحاق(ی کروموزومDNAها دهنده
). 7-9شکل (یابد الحاق، انتقال مى

ثابت است، و مجموعه نتایج Hfrهاى سرعت انتقال کروموزوم از سلول
نجوگاسیون، اجازه تهیه نقشه ژنتیکىابه دست آمده از آزمایشات متعدد ک

)genetic map( اشریشیاکولى را داده است، که در آن فواصل بین
ها بر اساس دقایق لازم براى انتقال در کانجوگاسیون ارزیابىلوکوس

) شبه اشریشیاکولى(فرم کولىنقشه مشابهى براى باکترى . گرددمى
خویشاوند، یعنى سالمونلا تایفى موریوم، طراحى شده است، و مقایسه این دو 

.دهدهاى ژن را ارائه مىهاى مرتبطى از سازماندهىنقشه الگو
تواند نجوگه مىاککروموزومى به درون یک پلاسمید ي DNAالحاق 

) مقاومت(R، یا پرایم )بارورى(Fیک پرایم–یک رپلیکون نوترکیب 
الحاق شده روى ي DNAتولید کند که در آن –اساس نوع پلاسمید بر

این مسأله . سازى نمایدتواند مستقل از کروموزوم همانندپلاسمید مى
توسط دو کپى از ) Fبراى مثال، (افتد که پلاسمید الحاقى هنگامى اتفاق مى

هایى که یک مجموعه کاملباکترى. به هم مربوط شودISیک عنصر 
هاى ژن را روى کروموزوم و یک مجموعه ناقص از آن را روى یک از کپى

یا )partial diploids(هاى ناقص کنند، دیپلوئیدپرایم حمل مى
دیپلوئیدروم)merodiploid(سازىملنام داشته، و براى مطالعات کا

)complementation(یک ژن نوع وحشى. سودمند هستند)wild-

type gene (یافتههومولوگ جهشاً غالب)mutant homologue (
تواند اجازه نگهدارى کند، و انتخاب فنوتیپ نوع وحشى مىخود را کامل مى

امکان توانند هایى مىچنین سویه. ها را در آزمایشگاه بدهددیپلوئیدمرو
هاى ژنتیکى واریانت- هاى متفاوت ها میان آللکنشتجزیه و تحلیل برهم

اند، ها اغلب از لحاظ ژنتیکى ناپایداردیپلوئیدمرو. را فراهم سازند-یک گامت 
رفتن تواند به از دستزیرا نوترکیبى بین پلاسمید و کروموزوم هومولوگ مى

توان با مى، اًغالب. شى منتهى گرددجهش یافته و نوع وحتبدیل آلل هايیا 
ژن مورد نیاز (recAها در یک وضعیت ژنتیکى که در آن دیپلوئیدحفظ مرو

فعال گشته است، بر این غیر) DNAبراى نوترکیبى میان قطعات هومولوگ 
.مشکل فائق آمد

اىهاى مختلف ممکن است به اندازههاى هومولوگ در ارگانیسمژن
بین آنها جلوگیرى شود، اما ) هومولوگ(نهاد واگرا باشند که از نوترکیبى هم

نمودن فعالیت از دست رفته دیگرى تغییرى ظرفیت یک ژن براى کامل
براى مثال، منشأ ژنتیکى یک آنزیم ضرورى براى بیوسنتز اسید آمینه . نکند

هاى از لحاظ بعید است که بر فعالیت کاتالیتیکى در سیتوپلاسم میزبان
دیپلوئید که ژنى را براى چنین آنزیمى یک مرو. بیولوژیکى دور تأثیر بگذارد

هاى طرفین آن را که از یک ارگانیسم تواند همچنین ژننماید، مىحمل مى
کروبى، ـن، ژنتیک مرسوم میـبنابرای. ق شده است، حمل کندـدهنده مشت
ها از سازى ژنجهت جداتواندهاى پرایم، مىاب پلاسمیدـبر پایه انتخ

وژینوزا مورد دوموناس آئروپسند در اشریشیاکولى یا پسهاى مشکلارگانیسم
.استفاده قرار گیرد

ترانسداکسیون) ب
. ها با میانجیگرى فاژ استنوترکیبى ژنتیکى در باکترى،ترانسداکسیون

ممکن است به عنوانشونده ترین شرایط، ذره ترانسداکسیوندر ساده
حتى یک جمعیت . اسید نوکلئیک باکتریایى در پوشش فاژ در نظر گرفته شود

ي DNA،از فاژ لیتیک ممکن است داراى ذراتى باشد که در آن پوشش فاژ
چنین . فاژى احاطه کرده باشدي DNAمشتق شده از باکترى را به جاى 

ها از یک باکترى به دیگرى مورد استفاده قرار هایى براى انتقال ژنجمعیت
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هاى انتقال دهنده ژن ترجیح داده هاى ملایم به عنوان وسیلهفاژ. گیرندمى
هاى گیرنده تحت شرایط مناسب لیزوژنى، لیز شوند، زیرا عفونت باکترىمى

هاى نوترکیب رساند و بنابراین جهت بقاى سویهسلولى را به حداقل مى
در واقع، یک باکترى گیرنده که یک فاژ مناسب را حمل . مطلوب است

کند، ممکن است یک سرکوب گر را شکل دهد که سلول را در برابر مى
DNAهایى ممکن است هنوز عفونت لیتیک ایمن نگاه دارد؛ چنین سلول

تحت شرایط مناسب . شونده جذب نمایندباکتریایى را از ذرات ترانسداکسیون
حامل يشوندههاى ترانسداکسیونتوان مخلوطبراى چرخه لیتیک فاژ، مى

DNAرا آماده نمود.
بیش از چند درصدشونده معمولاًدر ذرات ترانسداکسیونDNAاندازه 

از کروموزوم باکتریایى نیست، و از این رو ترانسداکسیون همزمان
)co-transduction(- به - انتقال بیش از یک ژن در یک زمان

این فرآیند در بازنمایى. گرددهاى باکتریایى متصل شده محدود مىژن
. هاى مجاور هم در روى نقشه از ارزش بسزایى برخوردار استژن

ا منتقل ـهوسط فاژـزایى اغلب تماريژه بیـهاى ویبخشدر طبیعت، 
مسئول براى زایىِهاى ویژه بیماريبراى مثال، دو فاژ بخش.گردندمى

زاى مسبب وباى کلرا به شکل بیماريخیم ویبرویوتبدیل شکل خوش
هاى کلراها ژناین فاژ). را ببینید17فصل (دهند اپیدمیک را انتقال مى

.آورندبه رمز در مىرا) مسئول اتصال(هاى سازنده کلاف پیلوستوکسین، و

به رمز در راtraهاى پذیر که عملکردکند، یک پلاسمید خود انتقالرا حمل مىسلول دهنده دو پلاسمید. مکانیسم متحرك ساختن پلاسمید.7-7شکل 
mobilizable(شود، و یک پلاسمید قابل حرکترا سبب مى)plasmid transfer(پلاسمیدو انتقال)cell contact(آورده، تماس سلولى

plasmid( .هاى عملکردmobاى در رشتهکد شده توسط پلاسمید قابل حرکت به ایجاد یک شکاف تکoriT در ناحیهmobآنگاه، انتقال و . انجامدمى
.پذیر نیز ممکن است انتقال یابدپلاسمید خود انتقال. دهدمىسازى پلاسمید قابل حرکت رخ همانند

هاى انتقال دهنده ژن ترجیح داده هاى ملایم به عنوان وسیلهفاژ. گیرندمى
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plasmid( .هاى عملکردmobاى در رشتهکد شده توسط پلاسمید قابل حرکت به ایجاد یک شکاف تکoriT در ناحیهmobآنگاه، انتقال و . انجامدمى
.پذیر نیز ممکن است انتقال یابدپلاسمید خود انتقال. دهدمىسازى پلاسمید قابل حرکت رخ همانند

هاى انتقال دهنده ژن ترجیح داده هاى ملایم به عنوان وسیلهفاژ. گیرندمى
هاى گیرنده تحت شرایط مناسب لیزوژنى، لیز شوند، زیرا عفونت باکترىمى

هاى نوترکیب رساند و بنابراین جهت بقاى سویهسلولى را به حداقل مى
در واقع، یک باکترى گیرنده که یک فاژ مناسب را حمل . مطلوب است

کند، ممکن است یک سرکوب گر را شکل دهد که سلول را در برابر مى
DNAهایى ممکن است هنوز عفونت لیتیک ایمن نگاه دارد؛ چنین سلول

تحت شرایط مناسب . شونده جذب نمایندباکتریایى را از ذرات ترانسداکسیون
حامل يشوندههاى ترانسداکسیونتوان مخلوطبراى چرخه لیتیک فاژ، مى

DNAرا آماده نمود.
بیش از چند درصدشونده معمولاًدر ذرات ترانسداکسیونDNAاندازه 

از کروموزوم باکتریایى نیست، و از این رو ترانسداکسیون همزمان
)co-transduction(- به - انتقال بیش از یک ژن در یک زمان

این فرآیند در بازنمایى. گرددهاى باکتریایى متصل شده محدود مىژن
. هاى مجاور هم در روى نقشه از ارزش بسزایى برخوردار استژن

ا منتقل ـهوسط فاژـزایى اغلب تماريژه بیـهاى ویبخشدر طبیعت، 
مسئول براى زایىِهاى ویژه بیماريبراى مثال، دو فاژ بخش.گردندمى

زاى مسبب وباى کلرا به شکل بیماريخیم ویبرویوتبدیل شکل خوش
هاى کلراها ژناین فاژ). را ببینید17فصل (دهند اپیدمیک را انتقال مى

.آورندبه رمز در مىرا) مسئول اتصال(هاى سازنده کلاف پیلوستوکسین، و

به رمز در راtraهاى پذیر که عملکردکند، یک پلاسمید خود انتقالرا حمل مىسلول دهنده دو پلاسمید. مکانیسم متحرك ساختن پلاسمید.7-7شکل 
mobilizable(شود، و یک پلاسمید قابل حرکترا سبب مى)plasmid transfer(پلاسمیدو انتقال)cell contact(آورده، تماس سلولى

plasmid( .هاى عملکردmobاى در رشتهکد شده توسط پلاسمید قابل حرکت به ایجاد یک شکاف تکoriT در ناحیهmobآنگاه، انتقال و . انجامدمى
.پذیر نیز ممکن است انتقال یابدپلاسمید خود انتقال. دهدمىسازى پلاسمید قابل حرکت رخ همانند
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هاى هاى جفت شونده سلولزوجB.. اندبه یکدیگر اتصال پیدا کرده) پیلوس جنسى(Fوسیک سلول نر و یک سلول ماده که توسط یک پیلA.. 7- 8شکل 
،»لپ«شریکان جفت در ناحیه هاى سلولىِدیواره. الکترونى از برش نازك یک زوج جفت شوندهریزنگار C..تر هستندطویلHfrهايسلول. اشریشیاکولى

.در تماس نزدیک قرار دارد

5′، و انتقال انتهاىFى oriTهاى جفت شونده، ایجاد شکاف در توالى گیرى زوجشکل.اقىـى توسط یک پلاسمید الحـکروموزومDNAال ـانتق.7-9شکل 

هاى هاى جفت شونده سلولزوجB.. اندبه یکدیگر اتصال پیدا کرده) پیلوس جنسى(Fوسیک سلول نر و یک سلول ماده که توسط یک پیلA.. 7- 8شکل 
،»لپ«شریکان جفت در ناحیه هاى سلولىِدیواره. الکترونى از برش نازك یک زوج جفت شوندهریزنگار C..تر هستندطویلHfrهايسلول. اشریشیاکولى

.در تماس نزدیک قرار دارد

5′، و انتقال انتهاىFى oriTهاى جفت شونده، ایجاد شکاف در توالى گیرى زوجشکل.اقىـى توسط یک پلاسمید الحـکروموزومDNAال ـانتق.7-9شکل 

هاى هاى جفت شونده سلولزوجB.. اندبه یکدیگر اتصال پیدا کرده) پیلوس جنسى(Fوسیک سلول نر و یک سلول ماده که توسط یک پیلA.. 7- 8شکل 
،»لپ«شریکان جفت در ناحیه هاى سلولىِدیواره. الکترونى از برش نازك یک زوج جفت شوندهریزنگار C..تر هستندطویلHfrهايسلول. اشریشیاکولى

.در تماس نزدیک قرار دارد

5′، و انتقال انتهاىFى oriTهاى جفت شونده، ایجاد شکاف در توالى گیرى زوجشکل.اقىـى توسط یک پلاسمید الحـکروموزومDNAال ـانتق.7-9شکل 
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به طور کووالان پیوند خورده، تا مدتى که کروموزومىِي DNAهمچنین، انتقال . گیردصورت مىF، همچنان که انتقال پلاسمید FيDNAرشته از تکیک
باقى F-رو، سلول گیرنده حتى پس از جفت شدن، افتد، از اینانتقال کروموزوم کامل به ندرت اتفاق مى. ها پایدار است، رخ خواهد دادحالت جفت بودن زوج

به سلول DNAپس از انتقال . سازى رشته منتقل شده نیز ممکن است رخ بدهدهمانند. استDNAهمراه با انتقال سازى در دهنده معمولاًهمانند. ماندمى
.شودهاى هومولوگ در کروموزوم گیرنده ترکیب توالىممکن است با DNAگیرنده، این 

ترانسفورماسیون) پ
معمولاًصور بر این است که توضیح داده شد، تکه در بالا همچنان

با این وجـود، . پدیده اي آزمایشگـاهی می باشدترانسفورماسیون تحمیلی
horizontal gene(یا انتقال افقی ژن HGTاکنون روشن است که 

transfer (اي شایع مقاومت آنتی ـبا فراوانی پایین مسئول مکانیسم ه
این مسأله به دلیل تنوع .بیوتیکی در میان گونه هاي مختلف باکتري ها است

و تراکم فلور روده اي یا بیوفیلم هاي شکل گیرنده روي دندان ها، پیچیده
.تعجب آور نیست

شایستگى ، )که شرح آن گدشت(در مقایسه با ترانسفورماسیون تحمیلی 
دهنده ي DNAجذب مستقیم . ها نامعمول استطبیعى در میان باکترى

آنها براى ترانسفورماسیون بستگى هاى گیرنده به شایستگىتوسط باکترى
باکتري هایی که به طور طبیعی قابلیت شایسته شدن را داشته و از .دارد

: اهمیت پزشکی برخوردار اند، در چند جنس یافت می شوند و عبارتند از 
هموفیلوس آنفولانزا، نسیریا گونوره، نیسریا مننژایتیدیس، و استرپتوکوکوس 

تئینهاي پروترانسفورماسیون طبیعی فرآیندي فعال است که با کمک.پنومونیه
هاى اختصاصى توالىبه علاوه،.اختصاصیِ سلول گیرنده صورت می پذیرد

DNAهاى جذبىبه نام توالى)uptake sequences( براى جذب
DNAهاى جذبى اختصاصى گونه هستند، بنابراین این توالى. اندضرورى

الحاق اى که DNA. باشندمنحصر به تبادل ژنتیکى در یک گونه واحد مى
جهت حمایت از تواند تجزیه گردد و به عنوان منبع نوتریئنتنشده است مى
واضح است که ترانسفورماسیون .قرار گیردبردارىمورد بهرهرشد میکروبى

.ژنتیکی نیرویی اصلی در تکامل میکروبی می باشد

جهش و بازآرایى ژن
خودىبههاى خودجهش
براى یک )spontaneous mutations(خودىبههاى خودجهش

بر اساس گونه باکتریایى و (ژن معین در جمعیت حاصل از یک باکترى منفرد 
. دهندرخ مى10-6ـ10-8با فراوانى ) شرایط مورد استفاده جهت شناسایى

هاى ، حذف)base substitutions(ازـهاى بجایىها شامل جابهجهش
و )base insertions(ازـهاى بالحاق)base deletions(ازـب

هاى جایىجابه. باشندمى)base rearrangements(ازـهاى ببازآرایى
هاى مکمل در جریان توانند در اثر جفت شدن نادرست بین بازاز مىـب

در اشریشیاکولى، این نوع جهش یک بار در هر  . سازى ایجاد شوندهمانند
یک فرآیند نشان از افتد؛ که گردد، اتفاق مىنوکلئوتیدى که الحاق مى1010

هاى مرتبط پیدایش جفت باز نادرست، به واسطه آنزیم. می دهدبسیار دقیق 
. رسدمىبه کمترین حد خود)mismatch repair(با ترمیم جفت ناجور

سنتز شده را تازه ي یک رشته اًجفت ناجور مکانیسمى است که اساسترمیم
مکمل دهد که این رشته کاملاًاین اطمینان را به دست مى،تصحیح کرده

به تازگى سنتز شده يرشته،هاى ترمیم جفت ناجورآنزیم. رشته الگو است
اساس ها این کار را برآن. شناسنداز پیش موجود مىي را از رشته 

ش موجود انجام از پیيرشتهGATCهاى متیلاسیون آدنین در توالى
ویژه بیند، یک سیستم به شدت آسیب مىDNAهنگامى که . دهندمى

هایى را سلول)SOS)SOS response، به نام پاسخ DNAترمیم براي 
یک SOSپاسخ . ددهها دچار آسیب شده است، نجات مىآنDNAکه 

سازى همانندسازى است که امکان پس از همانندDNAسیستم ترمیم 
DNAآمده در هاى پیشزدن خطارا با دورDNAنمایدفراهم مى) .SOS

مخففsave our shipالمللى خطر و کمک ، نجات کشتى ما، نشان بین
).است

گردند، زیرا هاى بازى در سطح فنوتیپى ظاهر نمىجایىبسیارى از جابه
ال ـبراى مث. زنندنمىهم دار عملکرد محصول ژنى را بربه طور معنا

جایى یک ، که به جابه)missense mutations(هاى اشتباه جهش
قابل انجامند، ممکن است بدون اثر فنوتیپىِاسید آمینه با دیگرى مى

به )nonsense mutations(معنا هاى بىجهش. تشخیص باشند
ها خاتمه داده و بنابراین به تولید پروتئین کوتاه شده منتهى سنتز پروتئین

.اندفعالغیرمعنا معمولاًهاى بىمحصولات ژنى حاصل از جهش. گردندمى
ها یا حتى هاى وسیعى از ژنها هستند که بخشنتیجه حذفبازآرایی ها

نوترکیبى میان هاى بزرگ شامل این حذف. دارندمىهاى ژنى را برمجموعه
هیچگاه بازگشت اًباشند و تقریبمى) ISمانند عناصر (تکرارى توالى کاملاً

هاى قابل طولشدنبرابرخودى دوبههاى خودسایر جهش. نمایندنمى
هایى معمولاًچنین جهش. پشت سر هم، را در پى دارنداً، غالبDNAمقایسه 

توانند اى دیگرى مىـهجهش. دـگردنناپایدار بوده و به سرعت باز مى
هایى را به معکوس سازند یا چنین توالىطولی را به طور DNAهاى توالى

هاى باکتریایى هاى ژنى سویهمقایسه نقشه. جا کنندهاى جدید جابهلوکوس
هاى توانند در جمعیتها مىدهد که این قبیل بازآرایىخویشاوند نشان مى
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سازى این مشاهدات به این واقعیت اشاره دارد که جدا. باکتریایى تثبیت شوند
هاى فیزیکى و شیمیایى در میان کنشهماحتمال برDNAخطى قطعات 

.زندهم نمىها را به طور کامل برآن

هازاجهش
بر فراوانى جهش به طور) هاموتاژن(ها زاها با جهشه سلولهدر اثر مواج

)UV)ultraviolet lightنور فرابنفش یا . شودچشمگیرى افزوده مى
پیوند است که از طریق) physical mutagen(زاى فیزیکى یک جهش

آسیب DNAهاى تیمین مجاور و تشکیل دایمر، به برقرار ساختن میان باز
توانند در جریان ترمیم آنزیمى آسیب ژنتیکىهاى توالى مىخطا. رساندمى

)chemical mutagens(هاى شیمیایى زاجهش. شوندشناسایی
مواد . عمل کنندDNAدادن ساختار شیمیایى یا فیزیکى ممکن است با تغییر

براى مثال، . تغییر می دهندDNAشیمیایی واکنش پذیر، ساختار باز ها را در 
جا بههاى آمینو جاهاى هیدروکسیل را با گروهگروه)HNO2(اسید نیترو 

یافتهحاصل داراى فعالیت الگویى تغییري DNAدر نتیجه، . نمایدمى
تغییر قالب جهش. سازى خواهد بودهاى بعدى هماننددر جریان دور

)frameshift mutations( جهشی ژنتیکی است که از الحاق یا حذف
پلیمرازلغزشاز این جهش. ناشی می شودDNAتعدادي نوکلئوتید در توالی 

)polymerase slippage (ا         ـه واسطه مواجهه بـو بپدیـد می آید
ها جاى بین بازدر توانند مى، که)مانند نارنجى آکریدین(آکریدین رنگ هاي 

.گرددگیرند، تسهیل مى
DNAزاى شیمیایى یا فیزیکى آسیب به طور کلى، اثر مستقیم جهش

هاى سازى و آنزیمهاى روند همانندبا آنزیمهاى حاصلهجهش. است
هاى همانندسازى یا هایى که فعالیت آنزیمجهش. شوندرو مىترمیمى روبه

هاى بیولوژیکى زاتوانند باکترى را نسبت به جهشترمیم را تغییر دهند، مى
پذیرهاى جهشها تحت عنوان سویهتر سازند، و این باکترىحساس

)mutator strains(گردنداشاره مى.

برگشت و سرکوب
بازیابى یک فعالیت از دست رفته به عنوان پیامدى از جهش، برگشت فنوتیپى 

)phenotypic reversion(ترمیم ينام دارد، و ممکن است در نتیجه
genotypic(باشد، که جهت برگشت ژنوتیپىDNAتوالى اصلى 

reversion (موسوم به -در لوکوس دوم ، جهشاًغالب. رورى استض
فعالیت از دست رفته را - )suppressor mutation(جهش سرکوبگر

، )intragenic suppression(سرکوب درون ژنى در . گرداندباز مى
آنزیمى را به نحوى تغییر دهد که فعالیت پس از آنکه یک جهش اولیه ساختار

آن از دست برود، یک جهش دوم در جایگاهى متفاوت در ژن این آنزیم، 

سرکوب خارج ژنى . گرداندمىساختار لازم براى فعالیت را بر
)extragenic suppression ( در اثر جهش ثانویه در بیرون از ژنى که

.آیدمىدر اصل تحت تأثیر قرار گرفته است، پدید

بیان ژن
هاى یوکاریوتى و پروکاریوتى با مقایسه جدایى تکاملى شگرف ژنوم

ه تنها در ـود، کـشها شرح داده مىاى بیان ژن در آنـهانیسمـمک
در هر دو گروه، اطلاعات . اى از خصوصیات اشتراك دارندمجموعهزیر

گردد، و ترجمه آن رونویسى مىmRNAشود، بهکد مىDNAژنتیکى در 
. پذیردها صورت مىها به ساختار پروتئینبر روى ریبوزومtRNAاز طریق 

مورد استفاده در ترجمه ) ایىتسه(گانه هاى نوکلئوتیدى سه)رمز(کدون 
لکولى در هاى مرتبط با سنتز ماکروممشترك بوده، و بسیارى از آنزیماًعموم

مکانیسمى که در . نداهاى مشابه برخورداراز ویژگىبیولوژیکاین دو گروه 
هاى آمینه در یک پروتئین را ها در یک ژن، توالى اسیدآن توالى نوکلئوتید

ها شبیه است، و از روند ها و یوکاریوتدر پروکاریوتاًنماید، عمدتتعیین مى
:کند زیر تبعیت مى

1.RNA نوکلئوتیدى منفرد، به نام پلىي پلیمراز یک رشتهRNA

سازد؛ به عنوان الگو مىDNA، را با استفاده از (mRNA)پیک 
، چنانچه mRNA. بردارى یا رونویسى نام دارداین فرآیند نسخه

، داراى توالى نوکلئوتیدى مکمل با خوانده شود5′به 3′جهتدر 
mRNAبنابراین، یک . استDNAتایى رشته الگو در مارپیچ دو

.گیرى نموده استجهت3′به5′در جهت
هاى رابط لکولبه طور آنزیمى فعال گشته و به مهاى آمینهاسید.2

انتقال پیدا (tRNA)ناقل RNA، به نام RNAاختصاصى 
کدون یا آنتى(هر مولکول رابط در یک انتها سه باز . کنندمى
است، و در انتهاى mRNAدارد، که مکمل سه باز روى ) رمزضد

سه باز روي .باشددیگر داراى اسید آمینه اختصاصى آن مى
mRNAموسوم به کدون، براي آن اسید آمینه اختصاصی اند ،.

3.mRNA وtRNAآیندبه همراه هم بر روى سطح ریبوزوم مى .
mRNAسه نوکلئوتید مکمل خود روى tRNAهمچنان که هر 

کند، کنار اسید آمینه اى را که حمل مىیابد، اسید آمینهرا مى
آنزیم پپتیدیل . دهد، درون پپتید قرار مىtRNAملکول قبلى

) م استیریبوزیک، یعنى S23ى rRNAکه در واقع (ترانسفراز 
با حرکت ریبوزوم در . نمایدتشکیل پیوند پپتیدى را کاتالیز مى

کند تا اینکه پپتید پشت سر هم رشد مى، پلىmRNAطول 
هاى آمینه به یک توالى قرینه از اسیدmRNAملکول کامل 
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7- 10این فرآیند ترجمه نام داشته، و در شکل . گرددترجمه مى
.نشان داده شده است

معمولاًهاى مرتبط به هم هاى مربوط به عملکردها، ژندر پروکاریوت
اى وجود آنجایى که هستهاز . اى در یک اپران حضور دارندبه صورت دسته
ى mRNAاند، بدان معنا که ترجمه به هم پیوند خوردهو ندارد، رونویسى

. شوددر شرف تکوین به ریبوزوم متصل، و همزمان با رونویسى، ترجمه مى
ترجمه اجازه پاسخگویى سریع به تغییرات محیطى را وزوج رونویسى

چند اًودعمر آن حدبه سرعت از بین رفته و نیمهmRNAبعلاوه، . دهدمى
.ثانیه تا چند دقیقه است

. باشدهاى مرتبط به هم نادر مىبندى ژنها، دستهدر یوکاریوت
يDNAمناطقى از )enhancer sequences(هاى افزاینده توالى

افزایند و ممکن است در جایى دور، یوکاریوتى هستند که بر رونویسى مى
هاى یوکاریوتى اینترون در ژن. شونده قرار گیرنددست ژن رونویسىفرا

هاى پروکاریوتى اند که در ژنDNAهایى از ها بخشاینترون. وجود دارد
هاى ها، که نواحى رمزى ژنها بین اگزوناینترون. شوندیافت نمى

هاى رونویسى شده، اینترون. اندازندباشند، فاصله مىیوکاریوتى مى
هاى آنزیمى که در هسته رخ یک سرى از واکنش(RNAدر جریان پردازش 

ي mRNA. شوندهاى یوکاریوتى برداشته مىاز رونوشت) دهدمى
دنیله است، که به حفاظت آن در برابر آپلى3′ها در انتهاىیوکاریوت

گذر از غشاى هسته، اتواند بشود، به نحوى که مىها منتج مىاگزونوکلئاز
اند؛ در این مورد، ها در آنجا واقع شدهبه سیتوزول برسد، مکانى که ریبوزوم

ون، ـآدنیلاسیبه دلیل این پلى. ا رونویسى پیوند نخورده استـترجمه ب
.یوکاریوتى حدود چند ساعت تا چند روز استmRNAعمر نیمه

هاى متعددى تفاوت اى یوکاریوتى و پروکاریوتى در جنبهـهریبوزوم
نشینى تر بوده و ضریب تهاریوتى بزرگـاى یوکـهریبوزوم. دارند

)sedimentation coefficient( آنهاS80 است، در حالى که ضریب
هاى ریبوزومى واحدزیر. باشدمىS70هاى پروکاریوتى نشینى ریبوزومته
S40 وS60ها، یعنى هاى نظیر آن در پروکاریوتواحدیوکاریوتى از زیر
S30 وS50غنى از پروتئین اًهاى یوکاریوتى نسبتاند، و ریبوزوم، بزرگتر

هاى ریبوزومى نسبت به در حساسیت فعالیتمهمی هاى تفاوت. هستند
بسیارى از . نهادینه شده است) براى مثال، تتراسایکلین(ها بیوتیکآنتى
ها باز ها به طور انتخابى سنتز پروتئین را در پروکاریوتبیوتیکآنتى
). را ببینید9فصل (نمایند دارند، اما در سیتوپلاسم یوکاریوتى عمل نمىمى
هاى ها شبیه ریبوزوممیتوکندریایى در یوکاریوتهاىچند، ریبوزومهر

، و ممکن است به مهارگر هاي سنتز پروتئین باکتریایی اندپروکاریوتى
.حساس باشند

تنظیم بیان ژن پروکاریوتى
هاى اند، بیان ژنهاى تنظیمىهاى اختصاصى، که محصولات ژنپروتئین

به DNAرونویسى از . نمایندها را کنترل مىکننده آنزیمساختارى کد
mRNAاى از پروموتر توالى. شودر شروع مىدر پروموتDNAاست که

اساس اى برسطح بیان ژن تا اندازه. گرددپلیمراز متصل مىRNAبه 
شود، و کارآیى ذاتى توانایى یک پروموتر جهت اتصال به پلیمراز تعیین مى

هاى بیشتر روى بیان ژن به کمک کنترل. متفاوت استها کاملاًپروموتر
توانند به نواحى نزدیک به گردد که مىاى اعمال مىهاى تنظیمىپروتئین

.اتصال یابندDNAپروموتر روى 
هاى هایى از واکنشهاى ساختارى پروکاریوتى که ردیفبسیارى از ژن

.اندبندى شدهها دستهاپرانآورند، روى متابولیکى را به رمز در مى
mRNAهاى مجاور هم به صورت یک رونوشت واحد از این سرى از ژن

بیان گردیده، و بیان این رونوشت ممکن است تحت کنترل یک ژن تنظیمى 
براى مثال، پنج ژن مرتبط با بیوسنتز تریپتوفان در اشریشیاکولى . واحد باشد
همچنان که در زیر شرح داده شده. اندى شدهبنددستهtrpدر اپران 
همچنین و )attenuation(ىـاهندگـان ژن به واسطه کـاست، بی

ر ـگاتصال یک پروتئین سرکوباب: شودبه واسطه سرکوب کنترل مى
)repressor protein(اى تریپتوفان، ساختار تریپتوفان به گونهاب

DNAتوالى کوتاهى از (trpکند که به آن اجازه اتصال به اپراتور تغییر مى

ال پروتئین ـاتص. دـدهرا مى) ایدـنمه تنظیم بیان ژن کمک مىـکه ب
. دارداى تریپتوفان را باز مىـهر به اپراتور، رونویسى از ژنـگسرکوب

اى ار کنترل دورهـکوازـبه عنوان یک سدـتوانسرکوب مى
)course-control mechanism ( در نظر گرفته شود، که یک رویکرد

. براى بیان ژن است)all-or-none approach(همه یا هیچکدام
ار ریز تنظیم وكاین شکل از کنترل مستقل از کاهندگى است، که یک ساز

)fine-tuning mechanism (باشد، که همچنین براى مدیریت مى
.رودبه کار مىtrpبیان ژن 

مانند مسیر (هاى بیوسنتزى کاهندگى مکانیسم تنظیمى برخى مسیر
است که کارآیى رونویسى را پس از شروع آن در کنترل ) بیوسنتز تریپتوفان

هاى اپران اتفاق از ژنmRNAاز آنکه سنتز یشدارد، اما این کار را پ
بیافتد، به ویژه هنگامى که محصول پایانى مسیر به طور اندك وجود دارد، 

هاى براى نمونه، تحت شرایط طبیعى رشد، اکثر رونوشت. دهدمىانجام
mRNAtrpهاى ساختارى اپران قبل از آنکه به ژنtrp برسند، خاتمه

شدید تریپتوفان، )starvation(با این همه، در شرایط گرسنگى. یابندمى
خاتمه پیش از موقع رونویسى لغو گردیده، و اجازه بیان اپران در سطوح

توضیح این پدیده در توالى. شوداز شرایط طبیعى داده مىبرابر بالاتر10
bp162هاى ساختارى در جلوى ژنtrp که با )7-11شکل (قرار دارد ،
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leader(عنوان توالى رهبر  sequence ( یاtrpLشوداز آن یاد مى .
به یک اًرونویسى شود و متعاقبmRNAتواند به مىtrpتوالى رهبر 

اى با دو باقیمانده تریپتوفان مجاور ترجمه گردد، که اسید آمینه14پپتید پلى
هاى تنظیمىِدست سیگنالفرا، و trpLدر انتهاى . بسیار نادر استرخدادى

گر مستقل از ، یک پایانtrpهاى ساختارى ترجمه ژنيکنندهکنترل
Rho)Rho-independent terminator (توالى . وجود داردDNA

هاى کد شده به احتمال زیاد ساختارmRNAکند که این ناحیه پیشنهاد مى

stem loop(حلقه-ثانویه ساقه  secondary structures( را ایجاد
، )pause loop()1:2(هاى حلقه وقفهها با ناماین ساختار. کندمى

گر، و حلقه پاد پایان)terminator loop()3:4(گر حلقه پایان
)antiterminator loop ()2:3 (کاهندگى اپران . شوندشناخه مىtrp

به منظور درك مقدار تریپتوفان در سلول mRNAاز ساختار ثانویه 
، 7-11، بر طبق مدل نشان داده شده در شکل )tRNA-trpبه صورت (

.نمایداستفاده مى

، که در یک انتها داراىtRNAلکول یک م: بالا سمت چپ. S70ریبوزومپپتیدى روى سطح یکشدن زنجیره پلىچهار مرحله در طویل.7- 10شکل 
از طریق گروه هیدروکسیل خود AA1. یابداتصال مىAکند، به جایگاه را حمل مى)AA1(1است و در انتهاى دیگر اسید آمینه 1مکمل با کدون کدون آنتى
کند؛ اتصال پیدا مىBبه جایگاه AA2حاوى tRNA Aلکول م: بالا سمت راست. دارد(F)شود؛ نیتروژن آمینو یک گروه فورمیل متصل مىtRNAبه 

کاتالیز نموده، پیوند پپتیدى را شکل AA2را به گروه آمینوى AA1یک مجموعه آنزیمى انتقال:پایین سمت راست. است2کدون آن مکمل کدون آنتى
ریبوزوم به راست حرکت : پایین سمت چپ). شودبازداشته مىAA1توجه نمایید که انتقال در جهت مخالف به واسطه فورمیلاسیون گروه آمینوى . (دهدمى

leader(عنوان توالى رهبر  sequence ( یاtrpLشوداز آن یاد مى .
به یک اًرونویسى شود و متعاقبmRNAتواند به مىtrpتوالى رهبر 

اى با دو باقیمانده تریپتوفان مجاور ترجمه گردد، که اسید آمینه14پپتید پلى
هاى تنظیمىِدست سیگنالفرا، و trpLدر انتهاى . بسیار نادر استرخدادى

گر مستقل از ، یک پایانtrpهاى ساختارى ترجمه ژنيکنندهکنترل
Rho)Rho-independent terminator (توالى . وجود داردDNA

هاى کد شده به احتمال زیاد ساختارmRNAکند که این ناحیه پیشنهاد مى

stem loop(حلقه-ثانویه ساقه  secondary structures( را ایجاد
، )pause loop()1:2(هاى حلقه وقفهها با ناماین ساختار. کندمى

گر، و حلقه پاد پایان)terminator loop()3:4(گر حلقه پایان
)antiterminator loop ()2:3 (کاهندگى اپران . شوندشناخه مىtrp

به منظور درك مقدار تریپتوفان در سلول mRNAاز ساختار ثانویه 
، 7-11، بر طبق مدل نشان داده شده در شکل )tRNA-trpبه صورت (

.نمایداستفاده مى

، که در یک انتها داراىtRNAلکول یک م: بالا سمت چپ. S70ریبوزومپپتیدى روى سطح یکشدن زنجیره پلىچهار مرحله در طویل.7- 10شکل 
از طریق گروه هیدروکسیل خود AA1. یابداتصال مىAکند، به جایگاه را حمل مى)AA1(1است و در انتهاى دیگر اسید آمینه 1مکمل با کدون کدون آنتى
کند؛ اتصال پیدا مىBبه جایگاه AA2حاوى tRNA Aلکول م: بالا سمت راست. دارد(F)شود؛ نیتروژن آمینو یک گروه فورمیل متصل مىtRNAبه 

کاتالیز نموده، پیوند پپتیدى را شکل AA2را به گروه آمینوى AA1یک مجموعه آنزیمى انتقال:پایین سمت راست. است2کدون آن مکمل کدون آنتى
ریبوزوم به راست حرکت : پایین سمت چپ). شودبازداشته مىAA1توجه نمایید که انتقال در جهت مخالف به واسطه فورمیلاسیون گروه آمینوى . (دهدمى

leader(عنوان توالى رهبر  sequence ( یاtrpLشوداز آن یاد مى .
به یک اًرونویسى شود و متعاقبmRNAتواند به مىtrpتوالى رهبر 

اى با دو باقیمانده تریپتوفان مجاور ترجمه گردد، که اسید آمینه14پپتید پلى
هاى تنظیمىِدست سیگنالفرا، و trpLدر انتهاى . بسیار نادر استرخدادى

گر مستقل از ، یک پایانtrpهاى ساختارى ترجمه ژنيکنندهکنترل
Rho)Rho-independent terminator (توالى . وجود داردDNA

هاى کد شده به احتمال زیاد ساختارmRNAکند که این ناحیه پیشنهاد مى

stem loop(حلقه-ثانویه ساقه  secondary structures( را ایجاد
، )pause loop()1:2(هاى حلقه وقفهها با ناماین ساختار. کندمى

گر، و حلقه پاد پایان)terminator loop()3:4(گر حلقه پایان
)antiterminator loop ()2:3 (کاهندگى اپران . شوندشناخه مىtrp

به منظور درك مقدار تریپتوفان در سلول mRNAاز ساختار ثانویه 
، 7-11، بر طبق مدل نشان داده شده در شکل )tRNA-trpبه صورت (

.نمایداستفاده مى

، که در یک انتها داراىtRNAلکول یک م: بالا سمت چپ. S70ریبوزومپپتیدى روى سطح یکشدن زنجیره پلىچهار مرحله در طویل.7- 10شکل 
از طریق گروه هیدروکسیل خود AA1. یابداتصال مىAکند، به جایگاه را حمل مى)AA1(1است و در انتهاى دیگر اسید آمینه 1مکمل با کدون کدون آنتى
کند؛ اتصال پیدا مىBبه جایگاه AA2حاوى tRNA Aلکول م: بالا سمت راست. دارد(F)شود؛ نیتروژن آمینو یک گروه فورمیل متصل مىtRNAبه 

کاتالیز نموده، پیوند پپتیدى را شکل AA2را به گروه آمینوى AA1یک مجموعه آنزیمى انتقال:پایین سمت راست. است2کدون آن مکمل کدون آنتى
ریبوزوم به راست حرکت : پایین سمت چپ). شودبازداشته مىAA1توجه نمایید که انتقال در جهت مخالف به واسطه فورمیلاسیون گروه آمینوى . (دهدمى
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Aبه جایگاه tRNA2شود و جا مىجابهtRNA1گیرند، در این فرآیند، قرار مى3و 2هاى اکنون مقابل کدونBو Aهاىکند، به نحوى که جایگاهمى

پپتید تکمیل و رها شود، گروه فورمیل به طور هنگامى که پلى. (استAA3گردد، که حامل مىtRNA3بار دیگر خالى گشته و آماده پذیرش Bگاهجای. رودمى
).شودآنزیمى برداشته مى

کنترل منفى ،گرجلوگیرى از رونویسى به وسیله پروتئین سرکوب
)negative control( شروع –شکل مخالف تنظیم رونویسى . داردنام

)activator protein(گراتصال یک پروتئین فعالهرونویسى در پاسخ ب
هر دو شکل از . گیردمىنام ) positive control(کنترل مثبت –

هاى مرتبط با تخمیر لاکتوز در ، ژنlacورى بیان اپران رکنترل بر 
انتقال . این اپران داراى سه ژن ساختارى است. کننداشریشیاکولى، عمل مى

. پذیردصورت مىlacYدرون سلول با میانجیگرى محصول ژنلاکتوز به 
کند، آنزیمى که لاکتوز را به گالاکتوز و گلوکز هیدرولیز مىگالاکتوزیداز، بتا

ترانس استیلاز (lacA)محصول ژن سوم . شودکد مىlacZتوسط ژن 
.این آنزیم به وضوح توضیح داده نشده استاست؛ عملکرد فیزیولوژیکىِ

را به عنوان ) ساختارى از لاکتوزیک ایزومر(کتوزیداز، آلولاکتوز گالابتا
تواند لاکتوز خود نمى. نمایدمحصول فرعى عملکرد طبیعى خود تولید مى

بر تنظیم رونویسى اثر بگذارد؛ به جاى آن، این عمل بر عهده آلولاکتوز است 
بولیتى است باشد، زیرا آلولاکتوز متامىlacاپران)inducer(گر که القا

، lacگر در غیاب آلولاکتوز، سرکوب. انگیزاندبر مىاًمستقیمکه بیان ژن را 
، رشونده است، با اتصال به اپراتوبه طور مستقل کنترلlacIکه محصول ژن 

در حضور . کنداعمال مىlacکنترل منفى را بر روى رونویسى از اپران 
.دهدمىگر از اپراتور رها گشته، و رونویسى رخگر، سرکوبالقا

)CAP(فسفات حلقوىشونده به آدنوزین مونوبا اتصال پروتئین متصل
[cyclic AMP-binding protein] به یک توالى اختصاصى ازDNA

و بسیارى از lacاپران تنظیم شده، بر بیان اپران برايدر نزدیکى پروموتر
پروتئیناین . شودمىاند، افزوده هاى دیگر که با تولید انرژى مرتبطاپران

)CAP (به واسطه افزایش فعالیتRNA پلیمراز، کنترل مثبت را اعمال
کشد،مىCAPمتابولیتى که ماشه کنترل مثبت را با اتصال به . داردمى

′3،′5-AMP حلقوى(cAMP)هاى محروم این ترکیب در سلول. است
هاى کاتابولیکىِبر بیان آنزیمCAPگیرد، و از طریق از انرژى شکل مى

.افزایدایجادکننده انرژى مى
AMP حلقوى تنها ترکیبى نیست که از توانایى اعمال کنترل روى

تعدادى از . در اشریشیاکولى برخوردار است) نامتصل(هاى منفصل ژن
دى استر، اشاره به فسفو» p«که (ppGppهاى متفاوت، به نوکلئوتید ژن
به عنوان یک سیگنال گرسنگى اسید آمینه ) اشاره به گوانین دارد» G«و 

به آسیب SOSهاى منفصل به عنوان بخشى از پاسخ دهند، و ژنپاسخ مى
DNAگردندبیان مى .

مهندسى ژنتیک
، دهه گذشتهچهارطی . هاى اجتماعى استمهندسى کاربرد علم در نیاز

. شناسى را متحول نموده استمهندسى روى ژنتیک باکتریایى، زیست
ها را ناى آـهت، و ژنـدا و تقویـتوان جاختصاصى را مىDNAات ـقطع
اختصاصیت نوکلئوتیدى لازم جهت شکسته . در سطوح بالا بیان کردتوان مى

قطعات حاوى ) الحاق(خوردن اجازه پیوندهاى تحدیدى، آنزیمشدن توسط
دهد کهمى) هاناقل(ها ها را به درون پلاسمیدهایى از ژنها یا بخشژن

. شوندهاى باکتریایى استفاده مىنمودن سلولبه خود براى ترانسفورمبه نو
هاى اختصاصى را کننده ژنهاى حملهاى باکتریایى یا کلونکلنى

باRNAیا DNA) سازىرگهدو(وان به واسطه هیبریدیزاسیون ـتمى
نشان داده شده 3- 4شبیه به آنچه که در شکل (ها ها یا کاوشگرپروب
به رمز در آمده توسط این ، محصولات پروتئینىِاًمتناوب. شناسایى کرد) است
هاى ایمونولوژیکى ت آنزیمى یا تکنیکفعالیبه واسطهتوانند ها مىژن

بیش توان کم وهاى مهندسى ژنتیک مىاز تکنیک،بنابراین.شناسایى گردند
توانها را مىسازى هر ژنى سود جست، و بسیارى از این ژنبراى جدا

از لحاظ بیوشیمیایى قابل تشخیصبه نحوى بیان داشت که یک خصوصیت
.بردارى باشدبهرهمطالعه یاها قابل در آن

. توان براى انواعى از مقاصد به کار گرفتهاى جدا شده را مىژن
)site-directed mutagenesis(زایى معطوف به جایگاهجهش

بنابراین، . یک ژن را بشناسد و آن را تغییر دهدDNAتواند توالى مى
توان مشخص، نوکلئوتیدى ضرورى براى عملکرد ژن را مىهاى باقیمانده

هاى هیبریدیزاسیون، با استفاده از تکنیک. و در صورت لازم، تغییر داد
DNAتواند به عنوان یک پروب به کار گرفته شود و اسیدمىهاى نوکلئیک

توانبراى مثال، مى. خود را شناسایى نمایدDNAقرینه توالى مکمل 
، به حضور یک ویروس نهفته در بافت حیوانى، DNAبه کمک یک پروب 

شود که محصولات پیشنهاد مى. حتى در غیاب یک عفونت آشکار، پى برد
توانند به عنوان هاى ویروسى در آینده مىبه دست آمده از ژنپروتئینىِ

يکنندههاى کدن ژنتوان بدوها را مىواکسن استفاده گردند، زیرا آن
از این گذشته، . اده نمودـروسى، آمـازى اسید نوکلئیک ویـسانندـهم

توانند هاى مفیدى هستند، مىهایى نظیر انسولین که داراى عملکردپروتئین
دارند، هاى کلون شده را بیان مىهایى که ژنهاى بالا از باکترىدر کمیت

.تهیه شوند
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پلیمراز توقف نموده، RNA) 2. (دهدبراى هر ژن باکتریایى رخ مى) توأم(زوج شده يترجمه/ رونویسى) 1مرحله . (هاى مدل کاهندگىبینىپیش. 7- 11شکل 
چنانچه تریپتوفان به اندازه کافى موجود ) 4. (گرددمواجه مىtrpکدونریزد و با دو را بر هم مى1:2ساقه حلقه ،ریبوزوم) 3. (گیردشکل مى1:2ساقه حلقه 

پلیمراز توقف نموده، RNA) 2. (دهدبراى هر ژن باکتریایى رخ مى) توأم(زوج شده يترجمه/ رونویسى) 1مرحله . (هاى مدل کاهندگىبینىپیش. 7- 11شکل 
چنانچه تریپتوفان به اندازه کافى موجود ) 4. (گرددمواجه مىtrpکدونریزد و با دو را بر هم مى1:2ساقه حلقه ،ریبوزوم) 3. (گیردشکل مى1:2ساقه حلقه 

پلیمراز توقف نموده، RNA) 2. (دهدبراى هر ژن باکتریایى رخ مى) توأم(زوج شده يترجمه/ رونویسى) 1مرحله . (هاى مدل کاهندگىبینىپیش. 7- 11شکل 
چنانچه تریپتوفان به اندازه کافى موجود ) 4. (گرددمواجه مىtrpکدونریزد و با دو را بر هم مى1:2ساقه حلقه ،ریبوزوم) 3. (گیردشکل مى1:2ساقه حلقه 
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RNAشود تا این مسأله موجب مى. را ترجمه خواهند کردtrpLها حضور خواهند داشت و ریبوزوم) هاtrp)trp-tRNAهاى بار شده با tRNAباشد، 

، )وجود نداشته باشدtrp-tRNA(چنانچه تریپتوفان محدود گردد ) جانشین4. (است، بایستد3:4که متشکل از ساقه حلقه Rhoمستقل از گرِپلیمراز در پایان
گرپایان) جانشین5. (آیدبه وجود مى2:3ساقه حلقه . دهدپلیمراز به حرکت خود ادامه مىRNAشود، در حالى کهمتوقف مىtrpریبوزوم در دو کدون 

RBSشونده به ریبوزوم یا جایگاه متصلعملاین . دهدادامه مىtrpهاى ساختارى پلیمراز رونویسى را تا ژنRNAتواند ایجاد گردد و نمى3:4

)ribosome binding site(دست را در فراtrpEنمایدسازد، و ترجمه را ممکن مىنمایان مى.

هاى تحدیدىبا استفاده از آنزیمDNAتهیه قطعات 
ها بازتاب هاى تحدیدى آنآنزیمي ها در طیف گسترده تنوع ژنتیکى باکترى

توانند نواحى العاده بوده، مىگرى فوقکند، که داراى گزینشپیدا مى
يهاى شناسایى شدهتوالى. را جهت شکافتن بشناسندDNAاختصاصى 

DNAتکرارهاى توالى معکوس(پالیندروم اًتحدیدى غالبهاى توسط آنزیم (
EcoR1یک توالى پالیندروم نمونه، که اغلب توسط آنزیم تحدیدى . هستند

است؛ تکرار معکوس، که در مکمل بودن GAATTCگردد، شناسایى مى
توالى 5′شودنهادینه شده است، موجب مىA-Tو G-Cهاى جفت باز

TTC به صورتAAGانعکاس پیدا کند3′در رشته.
هاى تحدیدى به دلیل تولید شده به وسیله آنزیمي DNAطول قطعات 

تا DNAطول متوسط قطعه . بسیار متفاوت استDNAهاى ماهیت توالى
شناسایى شده توسط یک هاى اختصاصىِاساس تعداد جفت بازاى براندازه

هاى چهار، شش، یا تحدیدى توالىهاى اکثر آنزیم. گرددآنزیم، تعیین مى
هاى تحدیدى چه، سایر آنزیمنمایند؛ اگرهشت بازى را شناسایى مى

شناخت چهار باز . دهندبازى را تشخیص مى15، یا 12، 11، 10هاى توالى
رو معمولاًانجامد و از اینجفت باز مى250به تولید قطعاتى با طول متوسط 

هاى کاملى ژن. براى تجزیه و تحلیل یا دستکارى قطعات ژنى سودمند است
بر گرفته دهنده شش باز درهاى تحدیدى تشخیصکه توسط آنزیم

. کنندرا تولید مىkbp4اًحدودشوند، قطعاتى با اندازه متوسطمى
شناسند، قطعاتى با اندازه معمول مىاى که هشت باز را هاى تحدیدىآنزیم
kbp64را ایجاد کرده و براى آنالیز نواحى بزرگ ژنتیکى مفید هستند .
دهند باز را مورد شناسایى قرار مى10اى که بیش از هاى تحدیدىآنزیم

لکولى به وسیله ژل الکتروفورز با ایپینگ مبراى ساخت یک نقشه فیزیکى و ت
.باشنددار سودمند مىسمیدان پال

هاى متفاوتاندازهباDNAقطعات سازى فیزیکى جدا
هاى بنیادى مهندسى ژنتیک بر این واقعیت تکیه بخش اعظم سادگى تکنیک

اساس دهد تا براجازه مىDNAدارد که الکتروفورز روى ژل به قطعات 
مهاجرت           قطعه کوچک تر سرعت : )7- 12شکل (کیک شوند اندازه تف

راى ـبهینه اندازه بي رت و گستره ـسرعت کلى مهاج.سریع تري دارد
سازى، به واسطه ماهیت شیمیایى ژل و درجه اتصالات عرضى آن تعیین جدا

ند، در تفکیک اهایى که از اتصالات عرضى بالایى برخوردارژل. شودمى
نگ برومید اتیدیوم که یک ر. کنندبهتر عمل مىDNAقطعات کوچک 

شود، و بدین متصل مىDNAنماید، به فلئورسنت درخشان را ایجاد مى
توان بر روى ژل نمایان را مىDNAترتیب مقادیر اندك قطعات مجزا شده 

توان به کمک را مىDNAقطعات اختصاصى ). A، 7-12شکل (ساخت 
).Cو B،7- 12شکل (هاى مکمل شناسایى نمود هاى حاوى توالىپروب

تا DNAسازى قطعاتى از دار اجازه جداژل الکتروفورز با میدان پالس
kbp100آکریل آمید با قدرت جدایش هاى پلىدهد، که روى ژلرا مى

ویژگى نمایى چنین قطعات بزرگى اجازه ساخت . گردندبالا، تفکیک مى
و در دادههاى چندین گونه باکتریایى را نقشه فیزیکى براى کروموزوم

مرتبط با هاى باکتریایىِجدا شده)fingerprinting(انگشت نگارى 
.استبودههاى بیمارى عفونى ارزشمندشیوع

DNAکلون نمودن قطعات تحدیدى 

را به طور نامتقارن شکافته، قطعاتى با DNA،هاى تحدیدىبسیارى از آنزیم
کنند که ممکن است با یکدیگر تولید مى) چسبناك(چسبنده هاى انتها

تواند به عنوان یک دهنده، همراه با مىDNAاین . هیبرید شوند
مهندسى ژنتیکى شده را ایجاد هاى نوترکیبِهاى پلاسمید، پلاسمیدگیرنده

اى منتهى DNAبه تولید EcoR1با DNAبراى مثال، شکافتن . کند
حاوى توالى مکمل 3′مدر دوAATTحاوي توالی 5′در دم گردد کهمى

TTAAیک تکه حلقوى (شکسته شدن یک پلاسمید ). 7-13شکل (ست ا
هاى چسبنده را اى خطى با انتهابا همان آنزیم تحدیدى قطعه) DNAاز 

هاى گروهبا برداشت آنزیمى . نماید که همانند یکدیگر هستندتولید مى
ها جهت ایجاد شود که آنها این اطمینان حاصل مىفسفات آزاد از این انتها

ها در انتها) لیگاسیون(پیوند . پلاسمید حلقوى اصلى به هم نخواهند پیوست
هاى هاى فسفات آزاد تولید پلاسمیدحاوى گروهDNAحضور سایر قطعات 

به طور حلقوىDNAِدر DNAها قطعات نوترکیب را در پى دارد، که در آن
سازى در ها به منظور همانندپلاسمید. اندکووالان بسته شده الحاق گردیده 

.یک میزبان باکتریایى باید به شکل حلقوى باشند
درون هاى نوترکیب ممکن است به کمک ترانسفورماسیون بهپلاسمید

، طور جایگزینبه . اشریشیاکولى راه یابنداًیک میزبان باکتریایى، غالب
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توسعه یافته است که با استفاده از اًاخیرالکتروپوراسیون یک فرآیند
هاى سلول. فرستدها مىرا به درون باکترىDNAشیب الکتریکى، 

ترانسفورمه ممکن است بر پایه یک یا تعداد بیشترى فاکتور مقاومت دارویىِ
جمعیت باکتریایى حاصل . انتخاب گردندهاى پلاسمید، شونده توسط ژنکد
هاى نوترکیب است که واجد انواع بر دارنده یک کتابخانه از پلاسمیددر

دهنده DNAنشأت گرفته از يقطعات تحدیدى الحاقى کلون شده
هاى نوهاى هیبریدیزاسیون ممکن است براى شناسایى کلتکنیک. باشدمى

به کار روند، یا چنانچه DNAقطعات اختصاصى يکنندهحملباکتریایىِ
به واسطه یک آنتی بادي توانند ها مىنوکلپلاسمید ژن الحاقى را بیان دارد، 

.انتخاب شوندتئین تولید شده،صی براي پرواختصا

تر، با سرعت بیشترى مهاجرت تر نسبت به قطعات بزرگقطعات کوچک. بر اساس اندازه از راه الکتروفورز روى ژلDNAتفکیک قطعات A.. 7-12شکل 
توان بر پایه فلئورسنس پس از را مىDNAقطعات . با لگاریتم اندازه قطعه متناسب استاًنمایند و، به واسطه خصوصیات ژل، فاصله مهاجرت تقریبمى

در این مثال، یک . گرددمشخص مىDNAهاى تحدیدى درون اندازه قطعات تحدیدى به واسطه موقعیت جایگاهB.. آمیزى با یک رنگ، نمایان ساخترنگ
SalI(S)و HinIII(H)تحدیدىهاى هایى خاص براى آنزیمداراى جایگاهEcoR1(E)ایجاد شده توسط آنزیم تحدیدى(kbp)کیلو جفت بازى 4قطعه 

) اولباند(جفت بازى کیلو4قطعه Eسازد که آنزیم تحدیدى آشکار مىAالگوى الکتروفورزى در . کیلوجفت بازى است5/3و1هاى مطابق با در موقعیت
5/0و 5/3به تولید قطعات Sآورد؛ برش با آنزیم تحدیدى را پدید مى) دومباند(جفت بازى کیلو1و 3، قطعات Hزند؛ برش با آنزیم تحدیدى را برش نمى

واقع شده kbp5/0قطعه . کندرا ایجاد مى) چهارمباند(جفت بازى کیلو5/0و 1، 5/2، قطعات Sو هم با Hانجامد؛ برش هم با مى) سومباند(جفت بازى کیلو
.گرددنشان داده شده است، انتخاب مىCها، همچنان که در به واسطه هیبریدیزاسیون توالىDNAبه عنوان پروب براى تعیین Eو Sهاى بین جایگاه

.Cقطعات تحدیدى در . شناسایى قطعات هیبرید شدهAفرآیند هیبریدیزاسیون، قطعاتى را که با پروب . اندجدا گشتهkbp5 /0 اند، آشکار گردیدههیبرید
مستقر بین kbp5/0، و قطعه Hو Eهاى واقع شده میان جایگاهkbp3، قطعه Eایجاد شد توسط آنزیم تحدیدى kbp4این قطعات شامل قطعه . نمایدمى

.هستندHو Sهاى جایگاه

توسعه یافته است که با استفاده از اًاخیرالکتروپوراسیون یک فرآیند
هاى سلول. فرستدها مىرا به درون باکترىDNAشیب الکتریکى، 

ترانسفورمه ممکن است بر پایه یک یا تعداد بیشترى فاکتور مقاومت دارویىِ
جمعیت باکتریایى حاصل . انتخاب گردندهاى پلاسمید، شونده توسط ژنکد
هاى نوترکیب است که واجد انواع بر دارنده یک کتابخانه از پلاسمیددر

دهنده DNAنشأت گرفته از يقطعات تحدیدى الحاقى کلون شده
هاى نوهاى هیبریدیزاسیون ممکن است براى شناسایى کلتکنیک. باشدمى

به کار روند، یا چنانچه DNAقطعات اختصاصى يکنندهحملباکتریایىِ
به واسطه یک آنتی بادي توانند ها مىنوکلپلاسمید ژن الحاقى را بیان دارد، 

.انتخاب شوندتئین تولید شده،صی براي پرواختصا

تر، با سرعت بیشترى مهاجرت تر نسبت به قطعات بزرگقطعات کوچک. بر اساس اندازه از راه الکتروفورز روى ژلDNAتفکیک قطعات A.. 7-12شکل 
توان بر پایه فلئورسنس پس از را مىDNAقطعات . با لگاریتم اندازه قطعه متناسب استاًنمایند و، به واسطه خصوصیات ژل، فاصله مهاجرت تقریبمى

در این مثال، یک . گرددمشخص مىDNAهاى تحدیدى درون اندازه قطعات تحدیدى به واسطه موقعیت جایگاهB.. آمیزى با یک رنگ، نمایان ساخترنگ
SalI(S)و HinIII(H)تحدیدىهاى هایى خاص براى آنزیمداراى جایگاهEcoR1(E)ایجاد شده توسط آنزیم تحدیدى(kbp)کیلو جفت بازى 4قطعه 

) اولباند(جفت بازى کیلو4قطعه Eسازد که آنزیم تحدیدى آشکار مىAالگوى الکتروفورزى در . کیلوجفت بازى است5/3و1هاى مطابق با در موقعیت
5/0و 5/3به تولید قطعات Sآورد؛ برش با آنزیم تحدیدى را پدید مى) دومباند(جفت بازى کیلو1و 3، قطعات Hزند؛ برش با آنزیم تحدیدى را برش نمى

واقع شده kbp5/0قطعه . کندرا ایجاد مى) چهارمباند(جفت بازى کیلو5/0و 1، 5/2، قطعات Sو هم با Hانجامد؛ برش هم با مى) سومباند(جفت بازى کیلو
.گرددنشان داده شده است، انتخاب مىCها، همچنان که در به واسطه هیبریدیزاسیون توالىDNAبه عنوان پروب براى تعیین Eو Sهاى بین جایگاه

.Cقطعات تحدیدى در . شناسایى قطعات هیبرید شدهAفرآیند هیبریدیزاسیون، قطعاتى را که با پروب . اندجدا گشتهkbp5 /0 اند، آشکار گردیدههیبرید
مستقر بین kbp5/0، و قطعه Hو Eهاى واقع شده میان جایگاهkbp3، قطعه Eایجاد شد توسط آنزیم تحدیدى kbp4این قطعات شامل قطعه . نمایدمى

.هستندHو Sهاى جایگاه

توسعه یافته است که با استفاده از اًاخیرالکتروپوراسیون یک فرآیند
هاى سلول. فرستدها مىرا به درون باکترىDNAشیب الکتریکى، 

ترانسفورمه ممکن است بر پایه یک یا تعداد بیشترى فاکتور مقاومت دارویىِ
جمعیت باکتریایى حاصل . انتخاب گردندهاى پلاسمید، شونده توسط ژنکد
هاى نوترکیب است که واجد انواع بر دارنده یک کتابخانه از پلاسمیددر

دهنده DNAنشأت گرفته از يقطعات تحدیدى الحاقى کلون شده
هاى نوهاى هیبریدیزاسیون ممکن است براى شناسایى کلتکنیک. باشدمى

به کار روند، یا چنانچه DNAقطعات اختصاصى يکنندهحملباکتریایىِ
به واسطه یک آنتی بادي توانند ها مىنوکلپلاسمید ژن الحاقى را بیان دارد، 

.انتخاب شوندتئین تولید شده،صی براي پرواختصا

تر، با سرعت بیشترى مهاجرت تر نسبت به قطعات بزرگقطعات کوچک. بر اساس اندازه از راه الکتروفورز روى ژلDNAتفکیک قطعات A.. 7-12شکل 
توان بر پایه فلئورسنس پس از را مىDNAقطعات . با لگاریتم اندازه قطعه متناسب استاًنمایند و، به واسطه خصوصیات ژل، فاصله مهاجرت تقریبمى

در این مثال، یک . گرددمشخص مىDNAهاى تحدیدى درون اندازه قطعات تحدیدى به واسطه موقعیت جایگاهB.. آمیزى با یک رنگ، نمایان ساخترنگ
SalI(S)و HinIII(H)تحدیدىهاى هایى خاص براى آنزیمداراى جایگاهEcoR1(E)ایجاد شده توسط آنزیم تحدیدى(kbp)کیلو جفت بازى 4قطعه 

) اولباند(جفت بازى کیلو4قطعه Eسازد که آنزیم تحدیدى آشکار مىAالگوى الکتروفورزى در . کیلوجفت بازى است5/3و1هاى مطابق با در موقعیت
5/0و 5/3به تولید قطعات Sآورد؛ برش با آنزیم تحدیدى را پدید مى) دومباند(جفت بازى کیلو1و 3، قطعات Hزند؛ برش با آنزیم تحدیدى را برش نمى

واقع شده kbp5/0قطعه . کندرا ایجاد مى) چهارمباند(جفت بازى کیلو5/0و 1، 5/2، قطعات Sو هم با Hانجامد؛ برش هم با مى) سومباند(جفت بازى کیلو
.گرددنشان داده شده است، انتخاب مىCها، همچنان که در به واسطه هیبریدیزاسیون توالىDNAبه عنوان پروب براى تعیین Eو Sهاى بین جایگاه

.Cقطعات تحدیدى در . شناسایى قطعات هیبرید شدهAفرآیند هیبریدیزاسیون، قطعاتى را که با پروب . اندجدا گشتهkbp5 /0 اند، آشکار گردیدههیبرید
مستقر بین kbp5/0، و قطعه Hو Eهاى واقع شده میان جایگاهkbp3، قطعه Eایجاد شد توسط آنزیم تحدیدى kbp4این قطعات شامل قطعه . نمایدمى

.هستندHو Sهاى جایگاه
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کلون شدهي DNAویژگى نمایى 
طراحى نقشه تحدیدى

. کلون شده مستلزم شناخت توالى اسیدنوکلئیک آن استDNAدستکارى 
گام نخست در رسیدن به )restriction map(تهیه یک نقشه تحدیدى

ترسیم یک نقشه تحدیدى شباهت زیادى . شوداین شناخت محسوب مى
single(اى تکىـهبه چیدن یک پازل داشته، از تکه digests( ،

اى دوتایىـهاند، و تکهاى تحدیدى واحد ایجاد شدهـهبه واسطه آنزیمکه
)double digests(دى ـدیـاى تحـهمـه به واسطه زوج آنزیـ، ک

هاى تحدیدى همچنین آماده سازى نقشه. آیداند، به وجود مىشکل گرفته
ها قطعاتى را است، زیرا این نقشهDNAگام اولیه در جهت تعیین توالى 

کوچک اًقطعات نسبت()subclones(هاکنند که زیر کلونشناسایى مى
DNA( ها ممکن است هدف تجزیه و زیر کلون. در اختیار می گذارندرا

DNAتر قرار گیرند، که ممکن است جهت تعیین توالى تحلیل موشکافانه

هاى تحدیدى یک پایگاه اطلاعات بسیار اختصاصى بعلاوه، نقشه. لازم باشد
اساس اندازه اى که برDNAدهند قطعاتروند که اجازه مىبه شمار مى

.اند، با عملکرد ژن اختصاصى ارتباط داده شوندشناسایى گردیده

تعیین توالى
ساختار ژن را آشکار کرده و )DNA)DNA sequencingتعیین توالى 

. ایندـگیرى نمازد تا محصولات ژن را نتیجهـسادر مىـمحققین را ق
ها در راستاى درك یا به نوبه خود، این اطلاعات امکان دستکارى ژن

به DNAوانگهى، آنالیز توالى . آوردها را فراهم مىتغییر عملکرد آن
ژنتیکى» نقاط داغ«بیان ژن و ي کننده کنترلآشکار شدن نواحى تنظیمىِ

)genetic “hot spots”(اند، که به طور ویژه نسبت به جهش حساس
ارتباطات تکاملى را روشن، و DNAهاى مقایسه توالى. شودمنتج مى

ها در اختیار ها و ویروسبندى صریح ارگانیسمچارچوبى را براى رده
چنین مقایساتى ممکن است شناسایى نواحى حفظ شده را آسان . گذاردمى

توانند به طور ویژهاى که اثبات گردیده است مىنواحى حفظ شده. کنند
ها هاى اختصاصى هیبریدیزاسیون جهت پى بردن به ارگانیسمروببه عنوان پ
.هاى بالینى سودمند باشندها در نمونهو ویروس
هاى پیوندنسبىِتعهد شیمیایىِبهکهDNAتعیین توالى اصلی از شیوه 

. را به کار می بردرتگیلبِ-تکنیک ماکسام ، استمتکىمختلفنوکلئوتیدى 
، )داکسىخاتمه دى(ر نگاشیوه ساکنون این زمینه تا حد زیادي به سمت

ها داکسى نوکلئوتیدرا با الحاق دىDNAهاى که طویل شدن توالى
هر دو تکنیک مجموعه . ، حرکت نموده استنمایدبه درون آنها متوقف مى

اند، ا را که از یک مبدأ واحد شروع شدهـهنوکلئوتیدوـاى از الیگپیچیده
DNAهاى کنند و مستلزم تفکیک روى ژل تعیین توالى رشتهتولید مى

ژل تعیین توالى . متفاوت هستند،اساس افزایش یک نوکلئوتید واحدبوده، بر
نوکلئوتید صد هایى را که طول آنها از یک تا چندرشته،آکریل آمیدىپلى

هاى متفاوت را آشکار واجد طولDNAهاى تفاوت دارند، تفکیک و توالى
.سازدمى

هایى که در هاى نسبى رشتهموازى روى یک ژل، طولباندچهار 
داکسى آدنین، سیتیدین، گوانیدین و تیمیدین متحمل خاتمه دى

)dideoxy termination(ایسه ـمق. دـکنمىاند، را مشخصشده
اتمه زنجیره ـا در شیوه خـاى واکنش که تنهـهحاوى مخلوطاندـبچهار 

پذیر نگر را امکاناتوسط شیوه سDNAاند، تعیین توالى متفاوت
تر آن نگر به استفاده کلىاسادگى نسبى شیوه س). 7-15شکل (نماید مى

گیلبرت نیز به طور گسترده به کار -است، اما تکنیک ماکسام منجر گشته
ه به واسطه ـد کـرا نشان دهDNAتواند مناطقى از مىراـرود، زیمى

اختصاصى، در برابر تغییرات شیمیایى حفظيشوندهاى متصلـهپروتئین
.دـشونمى

تا اندازه زیادى در اثر دستکارى ژنتیکى باکتریوفاژ DNAتوالى تعیین
M13اشریشیاکولى، که داراىDNAگردداى است، تسهیل مىرشتهکت .

ه طور کووالان ـبياژ، حلقهـفDNAشونده يازىـسانندـرم همـف
این فرم به نحوى مهندسى شده . اى استرشتهدوDNAاى ازبسته شده
رو، اجازه از این. داشته باشد) کلونینگ(چندین جایگاه کلون نمودن است که 

به واسطه ترسیم نقشه تحدیدى ، که قبلاDNAًدهد قطعات اختصاصى مى
هاى آلوده شده توسط باکترى. اند، به درون آن الحاق شوندشناسایى گردیده
کنند که مىاى را آزاد هاى تغییر یافتهسازى شونده، فاژاین فرم همانند

اى شامل توالى رشتهتکي DNAبر دارنده ها درپوشش پروتئینى آن
سازى مورد هاى طویلبه عنوان الگو براى واکنشDNAاین . الحاقى است

) گرآغاز(پرایمر DNAشدن، به وسیله مبدأ طویل. گیرداستفاده قرار مى
سنتز هاى بسیار اتوماتیکتواند با دستگاهگردد، که سنتز آن مىتعیین مى

ها، که توانایى تولید این قبیل دستگاه. نوکلئوتید صورت پذیردشیمیایى الیگو
نوکلئوتید یا بیشتر را در یک توالى از الیگو75با اندازه DNAهاى رشته

زایىِاز راه جهشDNAپیش تعیین شده دارند، براى تعیین توالى و تغییر در 
هاى به طور شیمیایى نوکلئوتیدالیگو. ه، حیاتى هستندمعطوف به جایگا
به خدمت گرفت، PCRهایى براى رـتوان به عنوان پرایمسنتز شده را مى

ا ـهرـان پرایمـواقع میي DNAازه تقویت و تعیین توالى ـه در آن اجـک
DNAوالى ـوارد، جهت تعیین تـارى از مـراین، در بسیـبناب. شودمىداده

DNAکردن از به کلونـدادن آن براى مهندسى، نیرارـدر دسترس قیا 

.نیست
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EcoR1ناقل، پلاسمیدى که واجد جایگاه تحدیدى. گیرندهدهنده و یک ناقل ي DNAریک، از گیرى یک پلاسمید نوترکیب، یا کایمشکل.7-13شکل EcoR1ناقل، پلاسمیدى که واجد جایگاه تحدیدى. گیرندهدهنده و یک ناقل ي DNAریک، از گیرى یک پلاسمید نوترکیب، یا کایمشکل.7-13شکل EcoR1ناقل، پلاسمیدى که واجد جایگاه تحدیدى. گیرندهدهنده و یک ناقل ي DNAریک، از گیرى یک پلاسمید نوترکیب، یا کایمشکل.7-13شکل
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هاى در این مرحله، از لیگاسیون انتها. شودآماده مى) لیگاسیون(هاى فسفات انتهایى، براى پیوند خوردن شکند و به واسطه برداشت گروهاست، توسط آنزیم مى
هاى به طور کووالان متصل شده گردد، و حلقهدهنده با همان آنزیم تحدیدى مواجه مىي DNA.شودچسبناك پلاسمید در غیاب یک الحاق جلوگیرى مى

روى ) ampicillin resistance=سیلین مقاومت به آمپى(ampRیک شاخص مقاومت دارویى، که به صورت. آیندبه واسطه لیگاسیون به وجود مى
هاى آنزیم. ها در اشریشیاکولى مورد استفاده قرار گیردهاى نوترکیب پس از ترانفورماسیون آنپلاسمیدتواند براى انتخاب پلاسمید نشان داده شده است، مى

.نمایندسازى آن را میانجیگرى مىحلقوى را تکمیل و همانندDNAباکترى میزبان اتصال کووالان 

توان به یک صافى منتقل و خشک نمود، ها را مىکلنى. DNAهاى حاوى یک قطعه اختصاصى از ها براى شناسایى کلوناستفاده از پروب. 7-14شکل
. دار شده مناسب مواجه ساختنشاني DNAتوان با محلول حاوى پروب آنگاه، این صافى را مى. به صافى بچسبدDNAها لیز گردند و به نحوى که سلول

به طور ). هاى تیرهحلقه(سازد ها را مشخص مىاین کلون،رادیوگرافى از صافىشوند سپس، اتوهاى مورد نظر هیبرید مىکلونها به طور اختصاصى باپروب
.کنند یا خیرویژه را سنتز مىها یک محصول پروتئینىِها پروب کرد، و مشخص نمود که آیا آنبادىتوان با آنتىها را مىجایگزین، کلون

ها هاى کامل، از ویروسهایى که تعیین توالى و آنالیز ژنومابداع فناورى
ها، را ممکن هاى پروکاریوتى و یوکاریوتى تا انسانتا میکروارگانیسم

چنین . آیدشناسى به حساب مىنمایند، نقطه عطفى در مطالعه زیستمى
اىگانینگ یا تفنگ ساچمهاى موسوم به شاتمطالعاتى با استفاده از فناورى

)shotgunning(در این روش، . تسهیل گردیده استDNA به دو قطعه
. کندشود و یک کتابخانه قطعه را ایجاد مىتر شکسته مىتصادفى کوچک

قطعات نامرتب سنج اتوماتیک، تعیین توالى این هاى توالىبه کمک دستگاه
اى، در نظمى افزار قدرتمند رایانهها با استفاده از نرمگیرد و آنانجام مى

یک تعداد کافى از قطعات تعیین توالى . آیندصحیح دوباره گرد هم مى
. گردند تا اطمینان حاصل شود که کل ژنوم تحت پوشش قرار گرفته استمى

هاى هم شوند، بیشتر ژنوم بدون آنکه شکافسرهابنابراین، هنگامى که آن
جهت دستیابى به این وضعیت، . (زیادى به جاى بماند، نشان داده خواهد شد

هاى در این مرحله، از لیگاسیون انتها. شودآماده مى) لیگاسیون(هاى فسفات انتهایى، براى پیوند خوردن شکند و به واسطه برداشت گروهاست، توسط آنزیم مى
هاى به طور کووالان متصل شده گردد، و حلقهدهنده با همان آنزیم تحدیدى مواجه مىي DNA.شودچسبناك پلاسمید در غیاب یک الحاق جلوگیرى مى

روى ) ampicillin resistance=سیلین مقاومت به آمپى(ampRیک شاخص مقاومت دارویى، که به صورت. آیندبه واسطه لیگاسیون به وجود مى
هاى آنزیم. ها در اشریشیاکولى مورد استفاده قرار گیردهاى نوترکیب پس از ترانفورماسیون آنپلاسمیدتواند براى انتخاب پلاسمید نشان داده شده است، مى

.نمایندسازى آن را میانجیگرى مىحلقوى را تکمیل و همانندDNAباکترى میزبان اتصال کووالان 

توان به یک صافى منتقل و خشک نمود، ها را مىکلنى. DNAهاى حاوى یک قطعه اختصاصى از ها براى شناسایى کلوناستفاده از پروب. 7-14شکل
. دار شده مناسب مواجه ساختنشاني DNAتوان با محلول حاوى پروب آنگاه، این صافى را مى. به صافى بچسبدDNAها لیز گردند و به نحوى که سلول

به طور ). هاى تیرهحلقه(سازد ها را مشخص مىاین کلون،رادیوگرافى از صافىشوند سپس، اتوهاى مورد نظر هیبرید مىکلونها به طور اختصاصى باپروب
.کنند یا خیرویژه را سنتز مىها یک محصول پروتئینىِها پروب کرد، و مشخص نمود که آیا آنبادىتوان با آنتىها را مىجایگزین، کلون
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درصد 1/0رود، که حدود پنج تا هشت بار زیر پوشش مىژنوم کامل معمولاً
پس از آنکه .) به صورت تعیین توالى نشده بر جاى خواهد ماندDNAاز کل 

ى به واسطه نواحى توالى همپوشان سر هم گشتند، هر یک از قطعات تصادف
يپردازش پیشرفته. توانند شناسایى و بسته شوندهاى باقیمانده مىشکاف

هاى ها و توالىهاى توالى را در نواحى رمز، اپرانها اجازه تفسیر دادهداده

هاى مهم تاکنون، ژنوم تعدادى از میکروارگانیسم. دهدتنظیمى مى
هاى توالى حاصل ازادامه تجزیه و تحلیل داده. تعیین توالى شده است

زایى ملکولى، روى بیماريهاى مهم انسانى همراه با مطالعات برپاتوژن
ها کمک خواهد به درك ما از چگونگى ایجاد بیمارى توسط این ارگانیسم

.ها و تدابیر درمانى بهتر منتج خواهد شدتولید واکسنکرد، و در نهایت به 

نوکلئوتیدى ترىهاىتوسط انکلوژن آنالوگDNAسازى آنزیمى طویل). دى داکسىي خاتمه (نگر ابا استفاده از شیوه سDNAتعیین توالى یک .7-15شکل 
ها متوقف شدن آنهایى که طویلهاى حاصل از رشتهمجموعه. گردد، متوقف مىموازيهاى واکنشگانه در مخلوطبه طور جداTو ،A ،C ،Gمنطبق با 

.گرددگیرى تواند بدون هیچ بازى که قرینه هر افزایش در طول زنجیره باشد، نتیجهشوند، و توالى مىتعیین توالى تفکیک مىشده است، بر روى یک ژلِ
.شود؛ هر باند مطابق با افزایش یک باز استژل تعیین توالى از بالا به پایین خوانده مى

زایى معطوف به جایگاهجهش
سازد تا ورود کنترل ها پژوهشگران را قادر مىنوکلئوتیدسنتز شیمیایى الیگو

. را به اجرا در آورندDNAهاى بازى به درون یک توالى جایىشده جابه
از پیش طراحى جایى مشخص ممکن است براى کشف اثر یک جهشِجابه

جا شده در عملکرد جابهي شده روى بیان ژن، بررسى نقش یک اسید آمینه 
هاى نوکلئوتیدالیگو. فعال ساختن یک ژن به کار رودپروتئین، یا غیر

شوند و با به طور شیمیایى سنتز مى،اى حاوى جهش مشخصرشتهتک
DNAاى، که واجد توالى نوع وحشى به عنوان الحاق است، رشتهفاژ تک

اى حاصل به طور رشتهدواًنسبتي DNA). 7- 16شکل (گردند هیبرید مى
.شوداى تبدیل مىرشتهدوکاملاًي شونده سازىآنزیمى به فرم همانند

ى یک رشته داراى توالى نوع وحشى و روى رشته دیگر که روDNAاین 
داراى توالى جهش یافته است، براى آلوده نمودن میزبان باکتریایى از راه 

DNAسازى، تفکیک همانند. گیردترانسفورماسیون مورد استفاده قرار مى

اى را رشتهنوع وحشى و جهش یافته را در پى دارد، و ژن جهش یافته دو
.شونده فاژ کلون کردسازىاز فرم هماننداًجدا و متعاقبتوان مى
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فاژ DNAالحاق شده در است، با توالى نوع وحشىِ) در مربع(Gبه طور شیمیایى سنتز شده که واجد جهش پرایمرِ. زایى معطوف به جایگاهجهش. 7- 16شکل 
سازى جدا. شوداى حامل جهش روى یک رشته استفاده مىرشتهدوبلکس دوهاى پلیمریزاسیون براى ایجاد هتروواکنشاز. گردداى هیبرید مىرشتهتک

شونده حاوى سازىبر دارنده فرم همانندآورد که درهایى را به وجود مىپس از ورود به درون باکترى میزبان، سویه) تایى ناهمگونمارپیچ دو(دوبلکس هترو
.نوع وحشى یا الحاق کسب شده از جهش شیمیایى طراحى شده هستندالحاق

:کلون شده ي DNAتجزیه و تحلیل با 
هاى هیبریدیزاسیونپروب

) را ببینید3-4لاتینگ، شکل رن بِساد(زاسیون ـدیـاى هیبریـهروبـپ
توالى. شونداستفاده مىDNA) نمودنکلون(به طور رایج در کلونینگ 

ي DNAبردن به توالى توان براى پىاى یک پروتئین را مىاسید آمینه
کلوننناسایى یک کلنى باکتریایى حاوى ژپروبى که ممکن است براى ش

cDNAمکمل یا ي DNA. ، ساخته و به کار رفته باشد، استفاده کردشده

)complementary DNA( به رمز در آمده توسط ،mRNAتواند ، مى
. کند، مورد استفاده واقع شودرا کد مىmRNAبراى یافتن ژنى که آن 

تواند اطلاعات رن بلات مىدر روش نورثRNAا بDNAهیبریدیزاسیون 
ى درباره سنتز کمRNAهاى اختصاصى توالى. را فراهم نمایدDNA در

اى شیوه- توانند در روش سادرن بلات قطعات تفکیک شده روى ژل، مى
. آشکار گردند-کند استفاده مىDNAبا DNAکه از هیبریدیزاسیون 

توان براى یافتن قطعات تحدیدى همپوشان را مى) هالکه(ها این بلات
دو طرف سازى نواحىِکلونینگ این قطعات امکان جدا. استفاده کرد

DNAىـوردى کروموزومـموسوم به رهنیه کمک تکنیکـرا ب

)chromosomal walking(یک –سترن بلات در روش وِ. دهدمى
هاى ها براى یافتن ژنبادىآنتى–بسیار متداول دیگر شناساییتکنیک 

مورد استفاده - ها کلون شده، به واسطه اتصال به محصولات پروتئینى آن
.گیرندقرار مى

هاى تجزیه و تحلیلى سود توان در انواع وسیعى از فرآیندها مىاز پروب
پذیرى اساسى را در توزیع انسان تغییرDNAبرخى نواحى . جست
مورفیسم پذیرى پلىاین تغییر. دهنداى تحدیدى نشان مىـهجایگاه

RFLP)restriction fragment lengthطول قطعه تحدیدى یا 

polymorphism (شونده با هیبریدنوکلئوتیدىِهاى الیگوپروب. نام دارد
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بعلاوه، توسعه . نمایندشناسى به دشوارى رشد مىدر آزمایشگاه میکروب
هایى براى شناسایى سریع و مستقیم فراهم آمدن فرصتاین تکنیک موجب 

براى شناسایى بسیارى از . ودـشزا در بافت آلوده مىعوامل بیماري
هایى به طور تجارى در دسترس هاى باکتریایى و ویروسى، کیتپاتوژن
مستلزم مواردى است که DNAهاى تشخیصى به کار بردن پروب. هستند

ها، پروبشناساییهایى براى سیستم) 2(ها، پروب) 1: (ازعبارتند 
شرایط ) 4(، و )شوندایى که با پروب هیبرید مىـهDNA(اهداف ) 3(

مشتق بزرگاًها ممکن است قطعات تحدیدى نسبتپروب. هیبریدیزاسیون
هاى قرینه با نواحى اختصاصى نوکلئوتیدکلون شده، یا الیگوDNAشده از 
DNAتر ممکن است دقت بیشترى را فراهم آورند، هاى بزرگپروب. باشند
هدف حساسیت کمى DNAها نسبت به تغییرات منفرد بازى در زیرا آن

هاى کوچک هاى هیبریدیزاسیون با پروباز سوى دیگر، واکنش. دارند
اى حفظ شدهنواحی توان علیه ها را مىپروبافتند، و این تر اتفاق مىسریع

. ها بعید است، طراحى کردهاى بازى در آنجایىدادن جابه، که رخDNAاز 
محصول تقویت شده پس یافتنو به دنبال آن PCRتقویت یک هدف توسط 

هاى از هیبریدیزاسیون با پروب، حساسیت عملى بیشترى نسبت به شیوه
.داردشناساییمستقیم 
هاهایى که در آنهاى تشخیص ملکولى، به ویژه روش، در شیوهاًاخیر

شود، ، استفاده مىPCRهاى تقویت اسید نوکلئیک، نظیر از فناورى
چندین ابزار تجارى در دسترس . هاى چشمگیرى به وجود آمده استپیشرفت

را همراه با PCRهدف به کمک ي DNAاند که تقویت قرار گرفته
در یک محفظه بسته انجام ) PCRمحصولات (ها آمپلیکونشناسایی

)real-time PCR(زمان واقعىPCRاین فناورى تحت عنوان . دهندمى
توانند در زمان مىPCRهاىشود، بدان معنا که آمپلیکونشناخته مى

ها بعد از آمپلیکونشناساییبه » زمان واقعى«در واقع، .پی برده شوندواقعى 
ها فلئوروفورشناساییپروب مستلزم شناسایی. اشاره داردPCRهر چرخه

توانند در زمان معمولى مىPCRى هستند، و نسبت به نتایج نیمه کم. است
.بسیار کمترى به دست آیند

شدهکلوني DNAدستکارى 
هاى مستقل ژنژنتیک اجازه تفکیک و بیان کاملاًهاى مهندسىتکنیک

اى ـهایى که توسط ژنـهواکسن. دهندا را مىـهمربوط به پاتوژن
براى مثال، یک واکسن . باشندتر مىشوند، ایمنمهندسى شده تولید مى

هاى تکثیر ویروسى، علیه ممکن است در غیاب هر ژن مرتبط با عملکرد
بنابراین، . ساخته شود)Bآنتی ژن سطحی هپاتیت (پروتئین پوشش ویروسى

مشکلات . تلقیح چنین واکسنى خطر ورود ویروس فعال را به همراه ندارد
هاى ها از سهولت در پیدایش جهشبالقوه در توسعه این قبیل واکسن

اى هاى ژنتیکىگردد که ممکن است به تولید واریانتسى ناشى مىرووی
واکسینه شده مورد شناسایى د که توسط سیستم دفاع ایمنى شخصِنبیانجام

هایى داراى انواع پروتئین) و در آینده(ها اکنون سرانجام، واکسن. گیرندقرار نمى
.نمایندمىپیش بینیراهاپاتوژنپاسخ ژنتیکىهستند که

هاى نوترکیب در محیطسویه
. انگیزاندمىهاى عمومى مخالف را برواکنشهاى علمى بزرگ گاه پیشرفت

ها، ترین نگرانىاز اصلى. ها باید در نظر گرفته شودبنابراین، عواقب بالقوه آن
اًند که متحمل تغییرات ژنتیکى نسبتاى هستاخته شدهـاى شنـهپاتوژن

هایى بررسى کرد که این موارد را باید در آزمایشگاه. گیرندناچیز قرار مى
هاى مرتبط با پس از آنکه ژن. اندها طراحى گردیدهبه طور ویژه براى آن

زایى یک سازى یا سمهاى مرتبط با همانندهاى خاص از ژنعملکرد
هاى پروتئینى، ها، مانند پوششپاتوژن جدا شدند، لازم است تا از آلاینده

شناسى را باید هاى مرتبط با آزمایشگاه میکروبیاط، احتمعمولاً. کاسته شود
.لحاظ کرد

هاى مهندسى استثنائات جالب براى این قاعده کلى، میکروارگانیسم
اى هستند که ممکن است در صورت راه یابى به محیط، اثرات مفید شده

هاىباکترىها از بسیارى از این ارگانیسم. اجتماعى را بر جاى بگذارند
g/105گیرند که به طور طبیعى در فراوانى بالا، زا نشأت مىبیماريغیر

کند که تقدم و رقابت شواهد موجود پیشنهاد مى. از خاك، حضور دارند
هاى مهندسى شده را پسهاى حاضر در خاك، به سرعت سویهباکترى

اهداشتـچالش اولیه باید براى نگ. دـزدایمىها به محیطاز ورود آن
اند، اى که در محیط داراى سود بخشى بیولوژیکهاى مهندسى شدهارگانیسم

ان ـدر می. امد اجتماعى نیستـچند، این خود نیز بدون پیهر. رف شودص
س قرار دوموناوهایى از پسهاى مهندسى شده، سویههاى ارگانیسمنمونه

هاى یخى مناسب کنند که براى تشکیل بلوردارند که پروتئینى را تولید مى
هاى نوع وحشى توسط صاحبان شیب اسکى درك ارزش این ارگانیسم. است
بدون تحریک نگرانى عمومى وارد محیط اًها را عمدشود که این باکترىمى
ها ورود این ارگانیسمبخش حاصل از یکى از اثرات جانبى زیان. نمایندمى

توانند به تولید شده مىهاى یخىِبه محیط آن است که کریستال
محصولات کشاورزى حساس، نظیر کاهو، در جریان فصول سرد سال صدمه 

ند، رهاى یخى را ندااى که توانایى تولید بلورهاى جهش یافتهباکترى. بزنند
اند که این ها امیدوارآن. اندروب شناسان طراحى گردیدهـتوسط میک

هاى هاى سویهیافته بتوانند به واسطه اشغال زیستگاههاى جهشارگانیسم
ها جهت استفاده ساز، از محصولات کاهو محافظت کنند؛ اگرچه، کوششیخ

رو بههاى جهش یافته در مطالعات میدانى با اعتراضات جدى رواز سویه
مدت هزینه و طولانىپرهاى حقوقىِتنها پس از تأخیرگردیدند، و مطالعات
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اد شده از چنین ـحقوقى ایج- اى قضایى ـهرویه. به اجرا در آمدند
هاى هایى را براى استفاده پیشرفته و مفید تکنیکهایى، خط مشىکاربرد

که باید در هایى رامهندسى ژنتیک پایه گذارى خواهند کرد و تعیین وضعیت
.نمایندهاى شدید گنجانده شود، تسهیل مىها احتیاطآن

اهداف
توصیف نمودن ساختار پایه نوکلئوتید، جفت باز، ساختار خطی و .1

.دو رشته ايي DNAسه بعدي 
، با توجه به ساختار، DNAو RNAدرك نمودن اختلافات بین .2

.پیچیدگی، و اندازه نسبی
، mRNA ،rRNA، مانند RNAدانستن عملکرد هاي متفاوت .3

tRNAو ریبوزوم ها ،.
آگاه شدن از جزئیات اختلافات بین کروموزوم پروکاریوتی و .4

.یوکاریوتی
شرح اختصاصی اصطلاحات مرتبط با نوترکیبی باکتریایی و انتقال .5

ترانسپوزون ها، کانجوگاسیون، ترانسفورماسیون، و –ژنتیکی 
.ترانسداکسیون

.باکتریاییتوصیف نمودن مکانیسم هاي جهش و بازآرایی ژنیِ.6
اساسی مرتبط با رونویسی ژن هاي به وضوح بیان نمودن مفاهیم .7

، )زوج شده(باکتریایی، از جمله مفاهیم ترجمه و رونویسی توأم 
.گیفعال گر، سرکوب گر، و کاهند

ریبوزوم هاي یوکاریوتی و پروکاریوتی و دانستن اختلافات بین.8
.پروکاریوتیتوصیف نمودن مراحل در ترجمه ي ریبوزومیِ

درك نمودن مفهوم مهندسی ژنتیک، و بحث درباره ابزار هاي مهم .9
مانند آنزیم هاي تحدیدي، لیگاسیون، و (درگیر در این فرآیند 

).بیان
–DNAتوصیف نمودن ابزار هاي درگیر در ویژگی نمایی .10

نز، هیبریدیزاسیون، و نقشه برداري تحدیدي، تعیین توالی، موتاژِ
.سایر شیوه هاي شناسایی

دانستن سودمندي ها و جنبه هاي منفی احتمالیِ باکتري هاي .11
.نوترکیب در محیط

هاى مرورىپرسش
توانند هاى زیر مىکدام یک از مکانیسمها توسطها، جهشدر باکترى. 1

رخ دهند؟
هاى بازجایىجابه) الف
هاحذف) ب

هاالحاق) پ
هابازآرایى) ت
همه موارد) ث

دهنده به وسیله یک ي DNAشکلى از تبادل ژنتیکى که در آن .2
یابد، چه نام دارد؟باکتریایى به گیرنده راه مىویروس

ترانسفورماسیون) الف
کانجوگاسیون) ب
کسیونترانسف) پ
ترانسداکسیون) ت
انتقال افقى) ث

ها که نسبت به فعالیت داکسى شکلى از تبادل ژنتیکى در باکترى.3
بیشترین حساسیت را دارد، DNAریبونوکلئاز در جریان فرآیند جذب

شود؟چه نامیده مى
ترانسفورماسیون) الف
کانجوگاسیون) ب
ترانسفکسیون) پ
ترانسداکسیون) ت
همه موارد) ث

همانندسازى کدام یک از موارد زیر نیازمند الحاق فیزیکى با یک .4
رپلیکون باکتریایى است؟

اى داررشتهتکي DNAباکتریوفاژ ) الف
اى داررشتهدوي DNAباکتریوفاژ ) ب
اى داررشتهتکي RNAباکتریوفاژ ) پ
پلاسمید) ت
ترانسپوزون) ث

کدام شونده در طى فرآیند کانجوگاسیون مستلزم تشکیل زوج جفت.5
؟مورد است

دهندهلیز) الف
یک پیلوس جنسى) ب
DNAرشته انتقال هر دو) پ

یک اندونوکلئاز تحدیدى) ت
الحاق یک ترانسپوزون) ث
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شناسىایمنى2بخش 
شناسىیمنىا8فصل 

مرور
این سیستم یه عنوان یک سیستم .  سیستم ایمنی اعطاي حفاظت استنقش

) غیر خودي(دفاعی میزبان علیه بیماري هاي عفونی و آنتی ژن هاي خارجی 
ی به منظور نائل آمدن به این مقصود، با نمسیستم ای. عمل می کند

یمیظمکانیسم هاي پاسخ سریع، اختصاصیت دقیق، سازگاري، یک شبکه تن
.پیچیده، و حافظه تجهیز گشته است

طی چند دهه گذشته، پیشرفت مشهودي در رشته ایمنی شناسی 
به عنوان یک دستاورد، پیشرفت هاي . به وقوع پیوسته است) ایمونولوژي(

قابل توجه نه تنها در ناحیه تحقیق، بلکه همچنین در نواحی تشخیصی و 
ا اجازه درك بهتر چگونگی کار این پیشرفت ها به م. بالینی تحقق یافتند

سیستم ایمنی را داده و بینشی را در خصوص تنوع اختلالات ایمنی، نظیر 
، نقص ایمنی، سرطان، و )خود ایمنی(ماري هاي عفونی، آلرژي، اتو ایمیونبی

چنین اطلاعاتی، تشخیص بهتر، راه کار هاي درمانی . پیوند فراهم ساخته اند
.مبتلا به این اختلالات را به دنبال داشته اندنو، و مدیریت بهتر بیماران

این فصل به اصول پایه ایمنی شناسی، خصوصاً به اصول مربوط به پاسخ 
.علیه عفونت می پردازد

پاسخ ایمنی
هنگامی که سیستم ایمنی از میزبان در برابر پاتوژن ها دفاع می نماید، از 

مؤثر پاتوژن مهاجم یا محصولات سیستم هاي شناسایی متفاوتی براي زدودن 
بالقوه تولید می شود، پاسخ پاسخی که علیه یک پاتوژنِ.آن بهره می برد

خط نخست دفاع، که براي . نام دارد) immune response(ی ایمن
پاتوژن مهاجم غیر اختصاصی است، به سرعت به جایگاه اولیه عفونت گسیل 

immunologic(نولوژیک داده می شود، اما این خط فاقد حافظه ایمو

memory ( بوده و به ایمنی ذاتی)innate immunity (موسوم است .
نامیده ) adaptive immunity(سیستم دفاعی دوم، ایمنی انطباقی 

این ایمنی براي پاتوژن اختصاصی است و می تواند ایمنی حفاظتی .می شود
ایمنی انطباقی می تواند به طور . درا علیه عفونت مجدد با آن پاتوژن اعطا نمای

اختصاصی به واسطه لنفوسیت هاي حمل کننده ي گیرنده هاي سلولیِ 
تخصصی شده و آنتی بادي هاي اختصاصی، پاتوژن را بشناسد و آن را 

یک پروتئین که در پاسخ به یک پاتوژن خاص تولید می شود، . تخریب نماید
آنتی بادي ها را بر می انگیزد، آنتی بادي نام دارد، و ماده اي که تولید

در زدودن اکثر به طور خلاصه، پاسخ ایمنی ذاتی. آنتی ژن نامیده می شود
با این وجود، چنانچه این مکانیسم اولیه دچار . پاتوژن ها کارآمد و حیاتی است

شکست شود، پاسخ ایمنی انطباقی القا می گردد که به طور اختصاصی با 
. ه رو می شود و نسبت به آن پاتوژن مهاجم ایمنی ایجاد می کندپاتوژن رو ب

از این رو، هر دو سیستم براي حصول به هدف نهایی، یعنی تخریب پاتوژن، 
.بر هم کنش و تشریک مساعی دارند

ایمنی ذاتی
به پاتوژن است و ایمنی حفاطتی ) بی واسطه(ایمنی ذاتی پاسخی فوري 

این ایمنی یک سیستم دفاعیِ غیر اختصاصی . طولانی مدت اعطا نمی نماید
و غشا هاي ) اپیتلیال(بوده و سد هایی در برابر عوامل عفونت زا، نظیر پوست 

منی مهم ایمنی ذاتی همچنین بسیاري از اجزاي ای. مخاطی را شامل می شود
در پاسخ ایمنی انطباقی، شامل سلول هاي فاگوسیتیک، سلول هاي کشنده ي 

Tollگیرنده هاي شبه ،)natural killer cells(سل ها -NKطبیعی یا 

، سایتوکاین ها، و کمپلمان را )Toll-like receptors(ها TLRیا 
.در بر می گیرد

عملکرد هاي سدي ایمنی ذاتی
این سطوح از .وانند در سطوح بدن نفوذ کننداندکی از ارگانیسم ها می تتعداد

برخوردار اند که به ) epithelial cell layer(یک لایه سلول اپیتلیال 
GIعنوان سد عمل کرده، در پوست، مسیر هاي هوایی، دستگاه گوارش یا 

)gastrointestinal (یال لایه سلول اپیتل.و دستگاه تناسلی حضور دارد
اتصالات محکمی دارد و تعدادي پپتید ضد میکروبی قدرتمند تولید می نماید 

لیزوزیم مثالی از . که به حفاظت در برابر پاتوژن هاي مهاجم کمک می کنند
پپتید .یک پپتید ضد میکروبی است که دیواره سلول باکتریایی را حل می کند

روبی، دفنسین        مهم دیگر در دفاع ایمنی ذاتی با ویژگی هاي ضد میک
و GIدستگاه دفنسین ها پپتید هایی با بار مثبت اند که عمدتاً در . می باشد

دستگاه تنفسی تحتحانی واقع شده اند و سوراخ هایی را در دیواره سلولی 
.باکتریایی پدید می آورند و از این رو غشاي باکتریایی را مختل می سازند

) يلاجورد(روفیلیک وداراي گرانول هاي آزنوروفیل ها در روده کوچک
دفنسین ها به دنبال - α. دفنسین ها را درخود جاي می دهند-αهستند که 



در حالی که سلول هاي اپیتلیال در دستگاه  . آزاد می گردندTLRفعال سازي 
. دفنسین، را ترشح می نمایند- βتنفسی یک دفنسین متفاوت، موسوم به 

.دفنسین ها فعالیت ضد ویروسی دارند-αه است که همچنین نشان داده شد
ویروس نقص (HIVدفنسین ها می توانند مانع از اتصال -αبراي مثال، 
شوند ) 4نوع C-X-Cگیرنده شیمیوکاین (CXCR4به گیرنده ) ایمنی انسان

.و  از این طریق در ورود ویروس به سلول اختلال ایجاد کنند
اپیتلیوم مخاطی مسیر تنفسی حالتی دیگر از حفاظت در برابر عفونت را 

مخلوطی پیچیده از موسین ها، پروتئین ها،) Mucus(مخاط . ارائه می دهد
برخی . پروتئاز ها، و مهارگر هاي پروتئاز، جزء اصلی اپیتلیوم مخاطی است

پیلوس مانند(باکتري ها از راه پروتئین هاي سطحیِ باکتریایی چسبنده 
به سلول هاي اپیتلیال سحی اتصال        ) گونوکوکوس ها و اشریشیا کولی

هرچند، حضور مخاط چسبندگی به این سطوح سلولی را محدود  .می یابند
همچنین، پس از به دام افتادن باکتري هاي در مخاط، آنها توسط . می سازد

هاي اپیتلیال بنابراین، سطح مخاطی و سلول. زدایش مژه اي حذف می شوند
به مهار چسبندگی میکروبی و محدود ساختن زمان مواجهه گرایش مژه دار 

مهار باکتري ها برخوردار از مکانیسم هایی براي GIهمچنین، مسیر . دارند
اسیدیته معده و آنزیم هاي پروتئولیتیک روده کوچک محیطی خصمانه .است

.را براي بسیاري از باکتري ها به وجود می آورند
براي مثال، . یک سد دیگر علیه تهاجم میکروبی، اثر محیط شیمیایی است

اسیدي در عرق و ترشحات چربی، و همچنان که پیشتر ذکر pHحضور 
وانگهی، اسید هاي . پایین معده، ویژگی هاي ضد میکروبی دارندpHگردید، 

.ارگانیسم هاي پاتوژن را می زدایندچرب تولید شده روي پوست نیز

مکانسیم هاي ایمنی ذاتی
به آنتی ژن را ایجاد نمی کند و حفاطتی ِ اختصاصی اگرچه ایمنی ذاتی ایمنی

به شناسایی اختصاصی آنتی ژن متکی نیست، با این  وجود، خط قدرتمندي از 
پروتئین ها سیستم ذاتی هم سلول ها و همبه علاوه، . دفاع را فراهم می آورد

گلبول هاي سفید . را در اختیار دارد)و کمپلمانسایتوکاین هانظیر (
)هانوتروفیل(هاي سفید نوتروفیلیک پلی مورفونوکلئر گلبولنظیر فاگوسیتیک، 

اجزاي سلولی ) NK(و ماکروفاژ ها همراه با سلول هاي کشنده ي طبیعی 
بر هم کنش میکروب .  به شمار می رونداولیه براي مبارزه با میکروب ها

سلول ها در سرتاسر بدن، ماشه رها سازي ین سلول ها و سایرمهاجم با ا
بسیاري از . کمپلمان و سایتوکاین ها و شیمیوکاین هاي متعدد را می کشد

، فاکتور )IL-1(1- پیش التهابی، نظیر اینترلوکین ايـا سایتوکاین هـاین ه
) IFN-γ(، و اینترفرون گاما IL-6، )TNF-α(آلفاي نکروز دهنده ي تومور 

در نبرد با .القا می شوندTLRاز طریق بر هم کنش هاي می باشند، که 
بهره گیري از این تجهیزات، میزبان دفاع خود علیه پاتوژن مهاجم را آغاز 

.نمایدمی 

حس گر هاي میکروبی) الف
با ماکروفاژ ها و سایر سلول هاي که یک پاتوژن یه پوست راه یابد،هنگامی

) microbial sensors(» حس گر هاي میکروبی«فاگوسیتیک حاوي 
: سه گروه اصلی از حس گر هاي میکروبی وجود دارند .رو به رو می شود

)1 (TLR ،ها)2 ( گیرنده هاي شبهNOD یاNLR ها)NOD-like

receptors( و ،)هلیکاز هاي شبه )  3RIG-1 وMDA-5 . بهتر مطالعه
؛ Tollنده هاي شبه گیر: ها TLR[است TLRحس گر میکروبی ترینشده 
Toll واژه اي آلمانی به معناي“amazing”)یا ) شگفت انگیز“great”

ها خانواده اي از گیرنده هاي شناسایی الگوییِ به لحاظ TLR]. است) عالی(
) PRR)pattern recognition receptorsتکاملی حفظ شده یا 

-PAMP)pathogenو هاي ملکولی مرتبط با پاتوژن یا هستند که الگ

associated molecular patterns (آنها خط . را می شناسند
نخست دفاع علیه انواعی از پاتوژن ها را تشکیل داده و در آغاز پاسخ ایمنی 

ها پروتئین هاي سرتاسري غشاییِ نوع TLR.ذاتی نقشی حیاتی ایفا می کنند
خارج سلولی، یک مارپیچ آلفاي سرتاسري غشایی منفرد، و ندومیبا یک 1

شناسایی الگو هاي میکروبیِ اختصاصی . ن سیتوپلاسمی هستندیک دومی
به یک آبشار هدایت سیگنال منتهی می شود که یک پاسخ TLRتوسط 

ي سلولی و رها سازي د را تولید می کند که با فعال سازالتهابی سریع و نیرومن
.خص می گرددسایتوکاین مش

انسانی شناسایی شده است و به نظر می رسد هر گیرنده 10TLRتاکنون، 
.در شناسایی مجموعه منحصر به فردي از الگو هاي میکروبی درگیر است

باکتري هاي لیگاند هاي گوناگون بیان شونده توسطTLR2براي مثال، 
TLR3یی می کند، در حالی که را شناسا) مانند اسید لیپوتیکوئیک(گرم مثبت 

dsRNAرا در همانند سازي ویروسی به دام می اندازد .TLR1 وTLR6

براي لیپو پلی TLR4دي اسیل را می شناسند، در حالی که انواع پپتید هاي 
TLR5از سوي دیگر، .هاي گرم منفی اختصاصی است) LPS(ساکارید 

در ssRNAبا TLR8و TLR7فلاژلین باکتریایی را شناسایی کرده، و 
ي DNAبه TLR9همانند سازي ویروسی بر هم کنش می کنند، و 

. نامشخص استTLR10نقشدر حال حاضر،. باکتریایی اتصال می یابد
اند، که NODخانواده بزرگ دیگر از گیرنده هاي ذاتی، گیرنده هاي شبه 

و به عنوان حس گر هاي درون سلولی براي در سیتوپلاسم واقع شده اند 
آنها فاکتور هسته ايِ . محصولات میکروبی به خدمت گرفته می شوند

NF-κBیا Bافزایشگر زنجیره سبک کاپاي مسیر سلول هاي فعال شده ي 

)nuclear factor kappa-light chain–enhancer of

activated B cells pahway ( را فعال ساخته و شبیه بهTLR ها
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گروه سوم از حس گر هاي میکروبی، . پاسخ هاي التهابی را به پیش می برند
آنها حس گر هاي سیتوپلاسمی . استMDA-5و RIG-1هلیکاز هاي 

ssRNAبه دام انداختن . ي ویروسی می باشندssRNA با این حس گر ها
ها مهار گر هاي بسیار کارآمدIFN این . را می کشدIنوع IFNماشه تولید 

. همانند سازي ویروسی هستند

فاگوسیتوزاجزاي سلولی و ) ب
پاسخ هایی اند که سریع، غیر اختصاصی، و کارآمد عناصر کلیدي ایمنی ذاتیِ

.           گی ها نشان فرآیند فاگوسیتیک هستندژاین وی. کوتاه مدت می باشند
در گردش افزوده یکهاى فاگوسیتبر تعداد سلولاً، غالبجریان عفونت هادر

، شیمیوتاکسىیکهاى فاگوسیتهاى اصلى سلولعملکرد.شودمى
)chemotaxis( ،مهاجرت)migration( ،بلع)ingestion( و کشتار

)میکروارگانیسم(آنتی ژنهر . است)microbial killing(میکروبى
توسط هر یک از راه می یابند،به لنف، ریه، یا جریان خونخارجی اي که

. گردنداحاطه مىیکهاى فاگوسیتانوع سلول
کبد، طحال، ریه، و خون، بافت لنفی، در ، فاگوسیت ها، حاضر از این رو

فاگوسیت ها . سایر بافت ها، مسئول گرفتن و حذف آنتی ژن بیگانه هستند
مونوسیت ها و ) 1(:سیستم ایمنی عبارتند از در) یکسلول هاي فاگوسیت(

ینوفیل ها،ها، ائوزنوتروفیلگرانولوسیت ها، شامل ) 2(ا؛ ـهماکروفاژ
ا گلبول سفید ـمونوسیت ه. اي دندریتیکـل هسلو) 3(و بازوفیل ها؛ 

هاي کوچکی اند که در خون گردش نموده و به ماکروفاژ ها که ) لکوسیت(
براي مثال، .قریباً در تمامی بافت ها یافت شوند، بالغ می گردندمی توانند ت

آنها به عنوان سلول هاي کاپفر در کبد و سلول هاي میکروگلیال در بافت 
ماکروفاژ ها سلول هایی حیاتی اند که پاتوژن ها را . عصبی شناخته می شوند

از طریق و احاطه کرده و می کشند، آنتی ژن را پردازش و عرضه می کنند،
، باز فعال شدن ایمنی را تنظیم )مانند سایتوکاین ها(تولید انواعی از ملکول ها 

. می نمایند
گرانولوسیت ها گلبول هاي سفیدي اند که از گرانول هاي با تراکم

ها نیمه عمر کوتاهی داشته و PMN. شونده برخوردار اندرنگ آمیزي
مهمی محسوب می شوند که به تخریب پاتوژن ها در سلول هاي فاگوسیتیک

ائوزینوفیل ها و بازوفیل ها کمتر . وزیکول هاي درون سلولی می پردازند
فراوان بوده و در بر دارنده گرانول هایی واجد آنزیم ها و پروتئین هایی 

می توانند به محض فعال سازي سمی اند که این آنزیم ها و پروتئین ها 
ل هاي سلو. اع علیه انگل ها اهمیت دارندآنها در دف. سلول ها آزاد شوند

دندریتیک فاگوسیتیک اند و می توانند پاتوژن ها را از بین ببرند؛ هرچند، 
در پاسخ اینمی انطباقی با Tنقش اصلی آنها فعال سازي سلول هاي 

ها APCن سلول هاي عرضه کننده ي آنتی ژن یا به عنواعمل

)antigen-presenting cells (هاي تنظیمیو با تولید سایتوکاین
.است)IFN-αمانند (

ت که به موجب آن یک سلول اسچند مرحله ايفرآینديفاگوسیتوز
، پاتوژن را شناسایی نموده، آن را می بلعد، و آنگاه ، مانند نوتروفیلفاگوسیتیک

یا بافتچه پاتوژن به خونچنان. این ارگانیسمِ محاط شده را تخریب می سازد
این . جایگاه مهاجرت خواهد کردآن به سلول فاگوسیتیک راه پیدا کند، 

مهاجرت به آزاد سازي سیگنال هاي جاذب شیمیاییِ تولیدي توسط 
یک نمونه از چنین جاذب . هاي میزبان یا خود پاتوژن وابسته استسلول 

ها نوتروفیل می باشد که شیمیوکاین قدرتمندي است که IL-8شیمیایی اي 
یک جاذي شیمیایی IL-17اخیراً نشان داده شده است که .را جذب می کند
از طریق نوتروفیل ها اولیه از روند مهاجرت، در مراحل.کارآمد می باشد

، به سطح سلول اندوتلیال Pر سلکتین ـاي چسبندگی، نظیـهملکول 
ها جذب شیمیوکاینی را دنبال کرده و از گردش از میان نوتروفیل . می چسبند

در آنجا، .اندوتلیوم به درون بافت ها تا جایگاه عفونت مهاجرت می نمایند
را احاطه و در وزیکولی ها پاتوژن را شناسایی می کنند و آن نوتروفیل 

وقتی پاتوژن وارد . گیر می سازنداندوسیتیک موسوم به فاگوزوم، درون
.شد، کشته می شودنوتروفیل 

چند مکانیسم ضد میکروبی وجود دارد که توسط فاگوسیت ها مورد 
درون ) اسیدي شدن(اسیدیفیکاسیون ) 1(براي مثال، . استفاده قرار می گیرد

است، و این سطح از فعالیت، 5/3- 0/4فاگوزوم Ph. هدفاگوزوم رخ می د
مشتق از محصولات سمیِ) 2. (باکتریو استاتیک یا باکتري سیدال می باشد

O2(اکسیژن تولید می شوند که شامل سوپر اکسید 
، پراکسید هیدروژن )-

)H2O2 ( اکسیژن تکی و)O2(هستند) .اکسید هاي سمی نیتروژن نیز ) 3
پپتید هاي ) 4. (ایجاد می شود)NO(تولید می گردند، و اکسید نیتریک 

در ماکروفاژ، کاتلیسیدین و . ضد میکروبی در کشتار مشارکت می کنند
از سوي دیگر، . ستاز ماکروفاژ یافت می شوندپپتید هاي مشتق شده از الا

شار از آلفا دفنسین ها، بتا دفنسین، کاتلیسیدین، و لاکتوفریسین سروتروفیل ن
تمام این مکانیسم ها توسط فاگوسیت ها براي تخریب پاتوژن به کار . است

مأموریت خود را به اتمام می رساند، نوتروفیل هنگامی که . برده می شوند
.متحمل آپوپتوز شده و می میرد

همچنان که پیشتر اشاره گردید، فاگوسیتوز می تواند بدون آنتی بادي رخ 
ها را پوشانده ها که سطح باکترىبادىفاگوسیتوز با حضور آنتىاگرچه، . دهد

د، به کارآیى بیشترى ننمایها تسهیل مىها را به وسیله فاگوسیتو بلع آن
نامیده می شود، و)opsonization(اپسونیزاسیوناین فرآیند.رسدمى
تواند به تنهایى بادى مىآنتى) 1: (دهدتواند به واسطه سه مکانیسم رخ مى

د نتوانژن مىعلاوه آنتىه بادى بآنتى) 2(به عنوان اپسونین عمل کند؛ 
د؛ ونکمپلمان را از راه مسیر کلاسیک فعال ساخته، اپسونین را نتیجه ده
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. از راه مسیر ثانوى ایجاد گرددC3اپسونین ممکن است به واسطه ) 3(
C3بادى و جزءآنتىي Fcها بر روى غشاى خود براى بخش ماکروفاژ

پوشیده شده پاتوژنها فاگوسیتوز این گیرنده. کمپلمان داراى گیرنده هستند
.را تسهیل می نمایندبادى با آنتى

سلول هاي کشنده ي طبیعی) پ
یی بزگ و گرانولی اند هالنفوسیت) هالسNK(هاى کشنده طبیعى سلول

10- 15آنها .خویشاوندي دارندTکه از لحاظ مورفولوژي با سلول هاي 
هاسلNK.درصد از گلبول هاي سفید را به خود اختصاص می دهند
درون سلولی، با فراهم ساختن حفاطت علیه ویروس ها و سایر پاتوژن هاي

از توانایی شناسایی سلول هاي آلوده ها سلNK.در ایمنی ذاتی دست دارند
ا ـویروس و سلول هاي تومور برخوردار بوده و با کشتن این سلول هبه

: باشندواجد دو گیرنده سطحى مىا ـهسلNK. می دهندبه آنها پاسخ
ا ـهکربوهیدراتبه ا نه ـهکه به پروتئینهاى شبه لکتینگیرنده)1(

اـاى شبه ایمونوگلوبولین کشنده یـهگیرنده) 2(گردند ومىمتصل
KIRاـه)killer immunoglobulin-like receptors(هـ، ک

MHCا ـاصلی یاري بافتی ـکمپلکس سازگIکلاس اىـهلکولم

)major histocompatibility complex (دهندرا تشخیص مى .
NK.هم ویژگی فعال سازي و هم ویژگی مهاري دارندسلNKگیرنده هاي 

عمال که اَگرانزیم و پِرفورین، موادي مقادیر زیادي داراي ها سل
.هستندد، نرا میانجیگري می کنهاسلNKسایتوتوکسیک 

هنگامی که تولید آنتی بادي در پاسخ ایمنی انطباقی آغاز به علاوه،
در سایتوتوکسیسیته ي سلولیِ وابسته به NKمی گردد، سلول هاي 

ADCC)antibody-dependent cellularا ـآنتی بادي ی

cytotoxicity ( یند، آنتی بادي در این فرآ.را ایفا می کنندنقشی حیاتی
گیرنده هايNKسلول . اختصاصی، به سطح سلول هدف اتصال می یابد

Fcاي دارد که به آنتی باديِ اتصال یافته متصل شده و سلول را می کشد .
فرصت دیگري می دهد تا تکثیر ویروس ها و NKگی به سلول ژاین وی

. باکتري هاي درون سلولی را مهار سازد
NK و سیسیتم سل هاIFN هر دو بخش هاي کاملی از سیستم ایمنی

هستند، IFN-γسل ها منابع اولیه NK. ذاتی اند که با یکدیگر ارتباط دارند
و تنظیم کننده ایمنی )آنتی ویرال(ضد ویروسیقدرتمندکه یک سایتوکاین

Iهاي نوع IFNسل ها با NKاز این، فعالیت لیتیک گذشته.می باشد

)IFN-α و ،IFN-β (ا ـن دو سایتوکاین عملاً بـای. دـزایش می یابـاف
از راه NKدر نهایت، کشتار با سلول . ویروس هاي مهاجم القا می شوند

ها رو به بالا تنطیم IFN، که به واسطه Iکلاس MHCملکول هاي 
.می شوند، عمل می نماید

کمپلمان) ت
سیستم. جزء کلیدي دیگري از ایمنی ذاتی به شمار می رودکمپلمانسیستم

پروتئین می باشد که در سرم یا بر روي غشاي 30کمپلمان مشتمل بر 
پروتئین هاي کمپلمان پاتوژن ها را .سلول هاي انتخابی یافت می شوند

. ها هدف قرار می دهندجهت تخریب با لیز یا جهت احاطه کردن با فاگوسیت
همچنان که در ادامه ي این فصل بحث می شود، سه مسیر کمپلمان، شامل 

به رغم تفاوت در مکانیسم. ، و لکتین وجود دارد)آلترناتیو(کلاسیک، ثانویه 
ثانوىهايمسیر.هر مسیر، همگی آنها به لیز مهاجم خاطی می انجامنداولیه

یاتی دفاع به خدمت گرفته می شوند و به عنوان خطوط مقدم حو لکتین
مسیر ثانوى .حفاظتی فوري را علیه میکروارگانیسم ها فراهم می آورند

بادى پیش تواند با سطوح میکروبى فعال شود و در غیاب آنتىکمپلمان مى
آنتی بادي را دور بزند و از لکتین، لکتین مسیر لکتین نیر می تواند. رودب

، براي )MBL)mannose-binding lectinمتصل شونده به مانوز یا 
به مأموریت پروتئین هاي کمپلمان می توانند .شروع رویداد ها بهره ببرد

اپسونیزاسیون، لیز : دفاعی خود در راه هاي مختلفی دست یابند که عبارتند از 
وC5aهاىهاى التهابى از طریق آنافیلاتوکسینت پاسخها، و تقویباکترى
C3a. در ادامه ي این فصل، کمپلمان با جزئیات بیشتري شرح داده شده
.است

اى جهت تداخل با سیستم کمپلمان و راییهاها مکانیسممیکروببرخى
پاکس ویروس ها، نظیر براى مثال، . کسب کرده انداز پاسخ ایمنى گریز

با فعالیت تنظیمی یک پروتئین محلول را و اسمال پاکس،ویروسواکسینیا
.می انجامدسیستم کمپلمانبه مهارد که نآوربه رمز در مىکمپلمان 

میانجی گر هاي التهاب و اینترفرون ها) ث
در بخش مکانیسم هاي ایمنی ذاتی، اشاره گردید که سلول هاي مختلف 

کمپلمان اثرات خود را از طریق تولید میانجی گر هاي ایمنی ذاتی و اجزاي 
سایتوکاین ها، : این میانجی گر ها عبارتند از . محلول هماهنگ می سازند

در اینجا، به نقش این میانجی گر ها در . پروستاگلاندین ها، و لکوترین ها
شرح مفصل سایتوکاین ها در بخش .اشاره می شودبه طور خلاصهالتهاب

.پاسخ ایمنی انطباقی آمده است
این پاسخ عمدتاً با غالبیت . نمایدمىآغاز آسیب به بافت پاسخ التهابى را 

سایتوکاین ها ممکن .میانجی گر هاي محلول، موسوم به سایتوکاین ها، است
ل هاي است سایتوکاین هاي التهابی و ضد التهابی، شیمیوکاین ها، ملکو

پاسخ ایمنی ذاتی، در جریان.چسبندگی، و فاکتور هاي رشد را شامل شوند
، IL-1گلبول هاي سفید، نظیر ماکروفاژ ها، انواعی از سایتوکاین ها، از جمله 

TNF-α و ،IL-6هاى آزاد شده از گرسایر میانجی.را آزاد می سازند
ها و اگلاندینپروستشامل هاى فعال شده، ها و سایر سلولماکروفاژ
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هاى التهابى باعث شروع تغییراتى در گراین میانجی. ها هستندلکوترین
ها سرخرگ)شدگىفراخ(اتساع این تغییر با . شوندعروق خونى موضعى مى

گشته وپلاسما خارج در جریان اتساع،. می گرددهاى موضعى آغاز و مویرگ
با انسداد کانالشکل می گیرد و فیبرین .کنددر ناحیه جراحت تجمع پیدا مى

. آوردعمل مىه ها جلوگیرى بهاى لنفاوى، از گسترش ارگانیسم
هاى انواع مولکولبیانها، القاى تغییراتى در گرتأثیر دوم میانجی
هاى مولکول. هاى سفید استهاى اندوتلیال و گلبولچسبندگى روى سلول

هاى سفید را به گلبول)هاها و اینتگرینکتینلسبراي مثال،(چسبندگى 
هاى اندوتلیال عروق خونى متصل نموده و بدین طریق حرکت آنها را سلول

هامویرگدیوارهسلول ها به بنابراین، . کننداز عرض دیواره رگ تسریع مى
ها و به سمت عامل التهاب مهاجرت چسبند و سپس به خارج از مویرگمى

با موادى در ترشحات التهابى، ) شیمیوتاکسى(این مهاجرت . نمایندمى)نشت(
انواعی از سلول ها، از جمله.گرددمىها تحریکاز جمله برخى شیمیوکاین

.را تولید کنندهاشیمیوکاینمی توانند،هاى اندوتلیالماکروفاژها و سلول
هنگامی که سلول هاي فاگوسیتیک به جایگاه عفونت مهاجرت نمودند، آنها 

.را آغاز نمایندهامیکروارگانیسممی توانند احاطه شدن 
پاسخ التهابى و یک نشانه اصلىِدیگر ازشایعيتب تظاهر منتشره

کننده حرارت در دماى بدن مرکز تنظیماصلیگر تنظیم.بیمارى عفونى است
، )هاپایروژن(در میان مواد قادر به ایجاد تب . هیپوتالاموس است

انواع هاى آزاد شده از هاى گرم منفى و سایتوکاینهاى باکترىاندوتوکسین
توان ذکر را مى) سایر اینترفرون ها، و IL-1 ،IL-6 ،TNF-αنظیر (هاسلول
.نمود
هاى مونونوکلئر و سایر توانند روى فاگوسیتهاى گوناگونى مىگرفعال

. القا نمایندIL-1ا سازى ـها را جهت رها عمل کرده و آنـهسلول
ها، شامل ها و محصولات آنها؛ توکسینها، میکروبگردر بین این فعال

هاى التهابى؛ و بادى؛ فرآیندآنتى-ژن هاى آنتىها؛ کمپلکساندوتوکسین
به وسیله جریان خون به مرکز IL-1. دیگر جاى دارندبسیارى از عوامل

هاى شود، جایى که پاسخکننده حرارت در هیپوتالاموس حمل مىتنظیم
در IL-1سایر اثرات به . گرددفیزیولوژیکى آغاز شده و به تب منتهى مى

.اشاره گردیده استسراسر این فصل 
هستند که توسط یک سلول هاى محلول کوچکى ها پروتئینسایتوکاین

ها از خصوصیات این مولکول. نهندها اثر مىتولید شده و بر سایر سلول
ها علاوه بر ایجاد تب، تکثیر لنفوسیتIL-1براى مثال، . ندامتنوعى برخوردار
آید، عامل پدید مىTهاى ، که توسط سلولIL-2بخشد، و را نیز ترفیع مى
هاى تنظیم ایمنى ده و بسیارى دیگر از عملکردبوTهاى تکثیر لنفوسیت

ها در ادامه همین فصل بیشتر توضیح این مولکول. دار استرا نیز عهده
.اندداده شده

ایی حیاتی اند که در دفاع علیه ـسایتوکاین هاـه) IFN(اینترفرون 
عفونت هاي ویروسی و سایر ارگانیسم هاي درون سلولی، نظیر توکسوپلاسما 

ها نخست در سال IFNاگرچه . گوندیئی، نقشی حیاتی را بر دوش می کشند
اکنون آنها به عنوان پروتئین هاي ضد ویروسی شناسایی گردیدند، 1975

ص داده می شوند، به عنوان پروتئین هاي حیاتیِ تنظیم کننده ي ایمنی تشخی
که قادر اند فرآیند هاي سلولیِ گوناکون، نظیر رشد سلولی، تمایز، رونویسی 

.مشتمل بر سه گروه استIFNخانواده .را تغییر دهندژن، و ترجمه 
IFN هاي نوعI ًژن هاي متعددي را در بر داشته و عمدتاIFN-αو

IFN-βرا شامل می شوند .INF نوعII متشکل از یک ژن بوده کهIFN-γ

است که IFNسومین گروه از سایتوکاین هاي شبه IFN-λ. را تولید می کند
Iهاي نوع IFNعفونت ویروسی، خود ماشه تولید . توصیف شده استاخیراً

IFN-γ. می کشدTLR-9، و یا TLR-3 ،TLR-7را، معمولاً از طریق 

در پاسخ هاي ایمنی ذاتی و به NKبه واسطه سلول هاي فعال شده ي 
در پاسخ ایمنی Tشده ي حساس واسطه سلول هاي به طور اختصاصی 

می توانند IL-12و IL-2وانگهی، سایتوکاین هاي . انطباقی تولید می گردد
.بکشندIFN-γرا براي تولید Tماشه سلول هاي 

رویداد هاي منجر به حفاظت سلول در مجموعه اي از شامل IFNسیستم 
توسط سلول آلوده یا سلول فعال IFNهنگامی که.برابر تکثیر ویروسی است

تولید گردد، به گیرنده سلولیِ اختصاصی خود اتصال Tیا سلول NKشده ي 
، STAT، مسیر هاي سیگنال دهی IFN ،JAKبرهم کنش گیرنده . می یابد

تولید یی را می کشد که ژن هااین فرآیند ماشه فعال سازي.را فعال می سازد
از تکثیر ویروسی ممانعت به عملنموده،از ـایی انتخابی را آغـپروتئین ه
فعالیت هاي بیولوژیکیِ همپوشان نظیر اعمال درهاIFNتمام.می آورند

اعمال ، و)ضد تکثیر(اعمال آنتی پرولیفراتیو، )ضد ویروسی(آنتی ویرال 
آنها عملکرد هاي منحصر به هرچند، .اشتراك دارندظیم کننده ي ایمنی تن

به طور موفقیت IFN-βبراي مثال، .فردي نیز دارند که همپوشان نیستند
استفاده شده است، در درمان بیماران مبتلا به اسکلروز چندگانه آمیزي براي

ین اعمال قدرتمند ا. نشان می دهدتشدید این بیماري راIFN-γحالی که 
IFN عواملی اساسی اند که شیوع بالینی ها و پیشرفت ها در زیست فناوري
IFNدر واقع، بسیاري از .ا را مورد شناسایی قرار داده اندهIFN ها توسط
FDA)Food and Drugیا ان غذا و داروي آمریکاـسازم

Administration (ایمنیعفونت ها، بدخیمی ها، و نقصبراي درمان
.به تأیید رسیده اند

ایمنی انطباقی
ایمنی انطباقی بسیار اختصاصی است، حافظه لاف ایمنی ذاتی،خبر

آنتی ژن به سرعت و با ایمونولوژیک دارد، و می تواند به مواجهه ثانویه 

شناسى 169ایمنى



بیانخلاصهبه طور در ادامه، اجزاي پاسخ ایمنی انطباقی .به شدت پاسخ دهد
.گرددمىین فصل ارائهسرتاسر اشود، و جزئیات آن در مى

انطباقیمبناى سلولى پاسخ ایمنى
.        سلول هاي لنفی نقش مهمی را در پاسخ ایمنی انطباقی ایفا می نمایند

اى بنیادى ـهسلول(اى سلول خونى ـهدر جریان نمو جنین، پیش ساز
در حیات پس از منشأ می گیرند؛هاى جنینى کبد و دیگر بافتاز) خون ساز

هاى بنیادى سلول. گردندهاى بنیادى در مغز استخوان مقیم مىتولد، سلول
یا ) مغز استخوانى(میلوئید هایى از سرىِسلولممکن است به صورت

هاى سلول. به تمایز برسند) لنفى(لنفوئید هایى از سرىِبه شکل سلول
پیدا تکاملدر قالب دو جمعیت اصلى لنفوسیتىاجدادى لنفوئیدىِ

.Tهاى و سلولBهاى سلول: کنندمى
در مغز استخوان روىا هاند که توسعه آنهایىلنفوسیتBهاى سلول

آرایى نموده و یک گیرنده بازهاى ایمونوگلوبولین خود راها ژننآ. دهدمى
.نمایندشان بیان مىژن را روى سطح سلولآنتىمنحصر به فرد براى

براى مثال، (به یک اندام لنفى ثانویه Bهاى این زمان، لنفوسیتپس از
ژن فعال شوند و آنتىمهاجرت کرده و ممکن است در اثر مواجه با) طحال

.بادى تبدیل گردندکننده آنتىهاى ترشحسل به پلاسما
اما گشتهدر مغز استخوان تولید هایى اند که لنفوسیتTهاى سلول

متحمل نوترکیبی در تیموس، آنها .جهت بلوغ به تیموس مهاجرت می کنند
VDJ)variable diverseمتصل شونده ي گوناکونِ متغیر یا  joining (

هنگامی . می شوندTCR DNAو زنجیره آلفاي TCR DNAزنجیره بتاي 
ن ـایاب مثبت و منفی خاتمه یابد، ـروي دهد و انتخTCRی ـآرایکه باز

یراي مثال، (با عملکرد هاي اختصاصی Tسلول ها زیر کلاس هاي سلول 
ایمنى منبعآنها .را شکل می دهند) CD8ي T، و سلول CD4ي Tسلول 

.با واسطه سلول هستند
خلاصه اي از فرآیند هاي ایمنی اختصاصیِ مرور شده در این 8- 1شکل 

واسطه سلول و با واسطه با–دو بازوى پاسخ ایمنى.دهدرا ارائه مىبخش 
در پاسخ ایمنی با واسطه .توسعه پیدا می کنندطور همزمانبه–بادىآنتى

هشده بمتصلهاى پاتوژنى ژنآنتىCD4ي Tهاىلنفوسیتسلول، 
سلول پردازش کننده ي یکروى سطح IIکلاس MHCهاى پروتئین

، ماکروفاژبراي مثال، () APC)antigen-presenting cellآنتی ژن یا
رهم کنش، ـوان پیامدي از این بـبه عنى کرده و ـرا شناسای) Bسلول 

را براى بیان آنتىBاى ـهکنند که سلولایى را تولید مىـهسایتوکاین
.سازند، فعال مىرا نشان دهندژن آنتىیت براي اختصاصهایى که بادى
ها سلشده و به پلاسما) مشابهاًعین(متحمل تکثیر کلونال Bهاى سلول

- ژن ، کمپلکس آنتىسلولبا واسطه در پاسخ ایمنی. کنندتمایز پیدا مى

MHC کلاسIIهاى توسط لنفوسیتT يCD4شود، شناسایى مى
هاىبه وسیله لنفوسیتIکلاسMHC-ژن در حالى که کمپلکس آنتى

T يCD8هاى از سلولدو زیر مجموعههر . گرددشناسایى مىT

)کلونال(مشابهاًشوند، و با تکثیر عینها را تولید نموده، فعال مىسایتوکاین
سلولهاى سبب تحریک CD4ي Tسلول هاي .افزوده خواهد شدشانتعداد 

Bرا پیش می برند، ازدیاد حساسیت تأخیرى شده و هابادىجهت تولید آنتى
ها در در تخریب سلولاًعمدتخود رافعالیتCD8ي Tسلولدر حالی که 

هدایت ویروسهاى آلوده بههاى تومور، یا سلولهاى بافت، سلولپیوند
.می نمایند

هاژنآنتى
. تولید یک آنتی بادي را بر انگیزدمی تواندیک آنتی ژن ماده اي است که 

ایمنی (د که عمدتاً ایمونوژنیسیته نانواع گسترده اي از ویژگی ها وجود دار
: بودنبیگانهتشخیص ) 1(: عبارتند از هاویژگیاین. را تعیین می کنند) زایی

ه ـشناخت)self(»ودىـخ«ایى که تحت عنوان ـهلکولبه طور کلى، م
ها باید لکولزایى، منیستند؛ براى ایمنى)ایمنی زا(شوند، ایمونوژنیکمى

: لکولىاندازه م) 2(.شناخته شوند) nonself(» خودىغیر«به عنوان 
.هستندو پیچیدههاى بزرگپروتئینها معمولاًترین ایمونوژنقدرتمند
هاى ) ایمنی زا(ایمونوژن10,000لکولى کمتر از  با وزن مییهاملکول

هاى بسیار ملکولهمچنان که انتظار می رود، روند، و ضعیفى به شمار مى
هاى برخى ملکول. باشندغیرایمونوژن مى) هاى آمینهمانند اسید(تر کوچک

تنها هنگامى که به یک پروتئین حامل اتصال یابند، ، هاپتنموسوم به کوچک 
یک مثال با لیپید هـا و اسید هـاي آمینه اي دیده        .ایمونوژن خواهند شد

آنها پیش از آن که بتوانند . هستندایمونوژنغیرهاي هاپتنمی شود که
یا یک پاسخ ایمنی را ایجاد کنند، به پیوستگی با یک پروتئین ایمونوژن شوند، 
اى پیچیدگى تا اندازه: رىپیچیدگى شیمیایى و ساختا) 3(.حامل نیاز دارند

هاى اسید آمینه نسبت به پلیمرشیمیایى ضرورى است؛ براى مثال، هومو
آمینه متفاوت هستند، از هایى که داراى دو یا سه اسید پلیمرهترو

دو سویه: زبانـساختار ژنتیکى می) 4(.دـناکمترى برخورداریسیتهایمونوژن
هاى درگیر در پاسخ ایمنىاز یک گونه حیوانى، به دلیل ترکیب متفاوت ژن

ژن ممکن است به طور متفاوت به یک آنتى)MHCهاى مختلف مانند آلل(
سایر عواملی که بر ایمنی : ژندوز، راه، و زمان ورود آنتى) 5(.پاسخ دهند

ورود آنتی ژن را شامل زایی اثر می گذارند، غلظت آنتی ژن، راه ورود، و زمان
.می شوند

ایمنی زایی افزایشاین مفاهیم ایمنی زایی براي طراحی واکسن هایی که 
براي کاهش ییروش هابا این وجود،.اهمیت دارنددر آنها کلیدي است، 

این مسأله . دنایمنی زایی در طراحی داروي پروتئینی نیز باید در نظر گرفته شو
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افرادي مشاهده نمود که به برخی دارو هـا واکنش داده یـا را می تـوان در 
این آنتی بادي هاي ضد دارو .آنتی بادي هاي ضد دارو را تولید می کنند

. ممکن است مانع از کارآمدي دارو شوند
یک ماده در اثر يهافزایش ایمونوژنیسیتدر نهایت، باید توجه نمود که 

پذیر امکان) ژنکمک آنتى؛ adjuvant(دجوانت ترکیب نمودن آن با یک اَ
با تسهیل جذب به درون سخ ایمنى رااند که پاها موادىادجوانت.است

APCنمایندتحریک مىها.

.هاى سلولى در پاسخ ایمنىکنشهمطرح کلى بر. 8-1شکل 

ژنهاى تشخیص آنتىلکولم
خودى را از غیریک سیستم تشخیص که قادر باشد در جریان پاسخ ایمنی،

هاى مورد استفاده جهت لکولبه مبخش این .ضرورت داردخودى بشناسد،
MHCاي ـملکول هنخست،. پردازداى خارجى مىـهژنتشخیص آنتى

رد ـار و عملکـرورى بر ساختـمآنگاه و ،رور می شوندـرضه آنتی ژن مـعو 
اى ـهگیرندهخلاصه اي از ، تیاـنهدر، وم داشتـا خواهیـهبادىآنتى

اى رـب] B]BCRرنده سلول ـگییعنی (ژنتشخیص آنتىراي ـاختصاصی ب
، BCR[رددـارائه می گ) ژنبراى آنتى] T]TCRرنده سلول ـژن و گیآنتى

B-cell receptor ؛TCR ،T-cell receptor[.

کمپلکس اصلى سازگارى بافتى
MHC)majorا ـیازگارى بافتىـکمپلکس اصلى سبه لحـاظ تاریخی، 

histocompatibility complex(اولین بار به عنوان لوکوس
زدن پروتئینى مسئول پسهاى گلیکولکولکننده مکدژنتیکىِ)جایگاه(

محصولات ژن هـکمـمی دانیاکنون .شداى بافت یافتـهسریع پیوند
. اي اصلی شناسایی شونده در پس زدن پیوند هستندـاین ناحیه آنتی ژن ه

افرادي مشاهده نمود که به برخی دارو هـا واکنش داده یـا را می تـوان در 
این آنتی بادي هاي ضد دارو .آنتی بادي هاي ضد دارو را تولید می کنند
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یک ماده در اثر يهافزایش ایمونوژنیسیتدر نهایت، باید توجه نمود که 

پذیر امکان) ژنکمک آنتى؛ adjuvant(دجوانت ترکیب نمودن آن با یک اَ
با تسهیل جذب به درون سخ ایمنى رااند که پاها موادىادجوانت.است

APCنمایندتحریک مىها.
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هاى مورد استفاده جهت لکولبه مبخش این .ضرورت داردخودى بشناسد،
MHCاي ـملکول هنخست،. پردازداى خارجى مىـهژنتشخیص آنتى

رد ـار و عملکـرورى بر ساختـمآنگاه و ،رور می شوندـرضه آنتی ژن مـعو 
اى ـهگیرندهخلاصه اي از ، تیاـنهدر، وم داشتـا خواهیـهبادىآنتى

اى رـب] B]BCRرنده سلول ـگییعنی (ژنتشخیص آنتىراي ـاختصاصی ب
، BCR[رددـارائه می گ) ژنبراى آنتى] T]TCRرنده سلول ـژن و گیآنتى

B-cell receptor ؛TCR ،T-cell receptor[.

کمپلکس اصلى سازگارى بافتى
MHC)majorا ـیازگارى بافتىـکمپلکس اصلى سبه لحـاظ تاریخی، 

histocompatibility complex(اولین بار به عنوان لوکوس
زدن پروتئینى مسئول پسهاى گلیکولکولکننده مکدژنتیکىِ)جایگاه(

محصولات ژن هـکمـمی دانیاکنون .شداى بافت یافتـهسریع پیوند
. اي اصلی شناسایی شونده در پس زدن پیوند هستندـاین ناحیه آنتی ژن ه

افرادي مشاهده نمود که به برخی دارو هـا واکنش داده یـا را می تـوان در 
این آنتی بادي هاي ضد دارو .آنتی بادي هاي ضد دارو را تولید می کنند

. ممکن است مانع از کارآمدي دارو شوند
یک ماده در اثر يهافزایش ایمونوژنیسیتدر نهایت، باید توجه نمود که 

پذیر امکان) ژنکمک آنتى؛ adjuvant(دجوانت ترکیب نمودن آن با یک اَ
با تسهیل جذب به درون سخ ایمنى رااند که پاها موادىادجوانت.است

APCنمایندتحریک مىها.

.هاى سلولى در پاسخ ایمنىکنشهمطرح کلى بر. 8-1شکل 

ژنهاى تشخیص آنتىلکولم
خودى را از غیریک سیستم تشخیص که قادر باشد در جریان پاسخ ایمنی،

هاى مورد استفاده جهت لکولبه مبخش این .ضرورت داردخودى بشناسد،
MHCاي ـملکول هنخست،. پردازداى خارجى مىـهژنتشخیص آنتى

رد ـار و عملکـرورى بر ساختـمآنگاه و ،رور می شوندـرضه آنتی ژن مـعو 
اى ـهگیرندهخلاصه اي از ، تیاـنهدر، وم داشتـا خواهیـهبادىآنتى

اى رـب] B]BCRرنده سلول ـگییعنی (ژنتشخیص آنتىراي ـاختصاصی ب
، BCR[رددـارائه می گ) ژنبراى آنتى] T]TCRرنده سلول ـژن و گیآنتى

B-cell receptor ؛TCR ،T-cell receptor[.

کمپلکس اصلى سازگارى بافتى
MHC)majorا ـیازگارى بافتىـکمپلکس اصلى سبه لحـاظ تاریخی، 

histocompatibility complex(اولین بار به عنوان لوکوس
زدن پروتئینى مسئول پسهاى گلیکولکولکننده مکدژنتیکىِ)جایگاه(

محصولات ژن هـکمـمی دانیاکنون .شداى بافت یافتـهسریع پیوند
. اي اصلی شناسایی شونده در پس زدن پیوند هستندـاین ناحیه آنتی ژن ه
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ا را به هشوند و آنهاى پپتیدى متصل مىژنبه آنتىMHCهاى لکولم
مسئولیت تشخیص ملکول هابنابراین، این . دارندعرضه مىTهاى سلول
می باشند و نقش مهمی را در دار عهدهTژن را توسط گیرنده سلول آنتى

همچنین . کنترل انواعی از عملکرد هاي ایمونولوژیکی پایه بر دوش می کشند
ملکول هاي آنتی بادي . از آنتی بادي متفاوت استTCRباید توجه نمود که 

ن هاي تنها آنتی ژTCRمستقیماً به آنتی ژن متصل می شوند، در حالی که 
. را می شناسدAPCروي MHCپپتیديِ عرضه شده در محتواي ملکول 

TCR براي آنتی ژن اختصاصی است، اما آنتی ژن باید بر روي یک ملکول
MHCژن توسط شکل آللى چنانچه عرضه آنتى. ي خودي عرضه گردد

نمی تواند TCR، در شرایط آزمایشگاهى رخ دهدMHCدیگرى از ملکول 
)MHC)MHC restrictionاین پدیده محدودیت . کمپلکس را بشناسد

.نام دارد
هاى بسیار مطالعه شده روى کروموزوم شماره اى از ژنها، دستهدر انسان

سفید گلبولژنآنتىانسان کمپلکس MHC. استMHCمربوط به 6
نامیده ) HLA)human leukocyte antigen complexیا انسان

هاى کدژن، انسانىMHCهاى مهم در در بین تعداد کثیر ژن.می شود
. اندجاى گرفتهIIIو کلاس II، کلاس Iکلاس MHCهاى کننده پروتئین

توسط Iهاى کلاس ذکر شده است، پروتئین8-1همان گونه که در جدول 
ها پروتئیناین . آیندبه رمز در مىHLA-Cو HLA-A ،HLA-Bهاى ژن

یک گلیکوپروتئین سرتاسرى غشا با وزن ) 1: (انداز دو زنجیره ساخته شده
هاى پپتید کد شده توسط ژنیک پلى) 2(که با 45,000لکولىم

میکروگلوبولین -β2، که به عنوان 12,000ی با وزن ملکولMHCغیر
روى بر بیش اکمIهاى کلاس لکولم. باشدشود، مرتبط مىشناخته مى
.گردنددار بدن یافت مىهاى هستهتمام سلول
ده ـز مشاهـه چشم و مغـاي شبکیـسلول هبر روي ديـکلییاستثنائات

.دنمی شو

.IIو کلاس Iانسانی کلاس MHCمهم محصولات ژن ویژکی هاي.8- 1جدول 
IIکلاس Iکلاس 

،HLA-DRو ،HLA-CHLA-DP،HLA-DQو ،HLA-A،HLA-B)    لیست جزئی(ژنتیکىهايلوکوس
وزن (β2Mزنجیره+ 45,000وزن ملکولىپپتیدترکیب پلى

)12,000لکولى م
، )29,000لکولى وزن م(β، زنجیره )33,000لکولىوزن م(αزنجیره 
)30,000لکولىوزن م(Iiزنجیره 

، به سوماتیکهسته دار هاى سلولاکثر سلولىتوزیع 
استثناي سلول هاي مغز و شبکیه چشم

دندریتیک،هاى سلولها،ماکروفاژ(ژن کننده آنتىهاى عرضهسلول
IFN-γو سلول هاي فعال شده با ،)و غیرهBهاى سلول

CD4ي Tهاى سلولCD8ي Tهاى سلولبههاى پپتیدىژنعرضه آنتى
یا بیشترباقیمانده10-30باقیمانده8-10اندازه پیوند پپتیدى

همان طور . شوندکد مىHLA-Dتوسط ناحیه IIهاى کلاس پروتئین
: اصلى وجود داردنشان داده شده است، سه سرى8ِ- 1که در جدول 

این . HLA-DRو HLA-DP ،HLA-DQهاى کد شده توسط لکولم
ازلوکوس جایگاه کنترل پاسخ ایمنى را در اختیار داشته، اشکال آللى متفاوت

در ک پاسخ ایمنىیها، اختلافات چشمگیرى را در توانایى برقرارياین ژن
.کننداعطا مىیک فرد

از دو گلیکوپروتئین HLA-Dهاى کد شده توسط لوکوس پروتئین
، که به طور 29,000و  33,000تقریباًلکولىهاى مسرتاسرى غشا با وزن

هاى برخلاف پروتئین. اندکووالان به هم مرتبط هستند، ساخته شدهغیر
وها،روى ماکروفاژاًها توزیع بافتى محدودى داشته و عمدتن، آIکلاس 

مانند (ها سلولها روى دیگر بیان آنهرچند، . گردندیافت مىBهاى سلول
.القا شودIFN-γتواند توسط مى)یا سلول هاي اپیتلیالهاى اندوتلیالسلول

هاى درگیر هاى کد کننده پروتئینهمچنین ژنIکلاس MHCلوکوس 
هاTAPهاي مرتبط با پردازش آنتی ژن یا ناقلنظیر (ژن در عرضه آنتى

]transporters associated with antigen processing([
هاى پروتئینIIIکلاسMHCلوکوس . می شودشاملرا)8-2شکل (

.آوردکمپلمان و چند سایتوکاین را به رمز در مى
اى راهـوع ژنتیکى برجستـتنMHCازIIو Iکلاس هاي اىـهژن

در مطالعات نقشه برداري ژنتیکی نشان داده اند که .به نمایش می گذارند
MHC ًدرجه بالایی از پلی مورفیسم وجود دارد و اشخاص متفاوت عموما

).MHCمحدودیت (را بیان می دارند MHCواریانت هاي آللی متفاوتی از 
واریانت آللی متفاوت در تعدادي لوکوس 300باید توجه نمود که بیش از 

HLAژن هاي . تعریف شده استMHC پلی مورفیک ترین ژن هاي
ها را از والدین خود به ارث مجموعه محدودى از آللفردهر . شناخته شده اند

به عنوان MHCط شده يبمحکم به هم مرتهاىژندسته اي از . بردمى
.رسندمی به ارثپایپلوتیا ها) بلوك(قطعه یک 

با IIو Iکلاس MHCبعدي پروتئین هاي ساختار سه،1987در سال 
اطلاعات ظریف مهمی را کاراین . آشکار گردیدXاستفاده از بلور نگاري پرتو 
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و کشیده شدن ماشه پاسخ MHCچگونگی عمکرد پروتئین هاي درباره 
اثبات نمود که )8-3شکل (Xپرتوآنالیز .ایمنی توسط آنها، در اختیار نهاد

ها رسد که کنارهبه نظر مى) cleft(یک شکاف به شبیه ساختار کامل 
تجزیه و . آیدبه وجود مىβو کف به وسیله صفحاتαهاى توسط مارپیچ

یک پپتید اشغال شده همچنین نشان داد که شکاف توسط Xپرتو تحلیل 
توسط فراهم آمدهژن پپتیدى اتصالى در شکاف آنتی TCR، اًپس، ذات. است

این برهم کنش را به تصویر A، 8-4شکل . بیندرا مىMHCپروتئین 
.کشیده است

هاى ژنآنتی اى را براىاختصاصیت گستردهMHCهاى پروتئین
توانند مىي متفاوت هاتعداد زیادى از پپتیددر واقع، . دهندپپتیدى نشان مى

یک پپتید در یک زمان (عرضه شوند MHCاز متفاوتآلل یکبه وسیله 
MHCمورفیسم پلىآن است که مدلیک کلید براي این ). گرددمتصل مى

بدان . اجازه متصل شدن تعداد زیادي پپتید اختصاصی و متفاوت را می دهد
هاى پپتیدى مختلفى ژنآنتی توانند بههاى مختلف مىمفهوم است که آلل

. ا را عرضه نمایندهاتصال یابند و آن

).IIو کلاس Iکلاس MHC(.ژنهاى پردازش آنتىمسیر. 8-2شکل 

و کشیده شدن ماشه پاسخ MHCچگونگی عمکرد پروتئین هاي درباره 
اثبات نمود که )8-3شکل (Xپرتوآنالیز .ایمنی توسط آنها، در اختیار نهاد

ها رسد که کنارهبه نظر مى) cleft(یک شکاف به شبیه ساختار کامل 
تجزیه و . آیدبه وجود مىβو کف به وسیله صفحاتαهاى توسط مارپیچ

یک پپتید اشغال شده همچنین نشان داد که شکاف توسط Xپرتو تحلیل 
توسط فراهم آمدهژن پپتیدى اتصالى در شکاف آنتی TCR، اًپس، ذات. است

این برهم کنش را به تصویر A، 8-4شکل . بیندرا مىMHCپروتئین 
.کشیده است

هاى ژنآنتی اى را براىاختصاصیت گستردهMHCهاى پروتئین
توانند مىي متفاوت هاتعداد زیادى از پپتیددر واقع، . دهندپپتیدى نشان مى

یک پپتید در یک زمان (عرضه شوند MHCاز متفاوتآلل یکبه وسیله 
MHCمورفیسم پلىآن است که مدلیک کلید براي این ). گرددمتصل مى

بدان . اجازه متصل شدن تعداد زیادي پپتید اختصاصی و متفاوت را می دهد
هاى پپتیدى مختلفى ژنآنتی توانند بههاى مختلف مىمفهوم است که آلل

. ا را عرضه نمایندهاتصال یابند و آن

).IIو کلاس Iکلاس MHC(.ژنهاى پردازش آنتىمسیر. 8-2شکل 

و کشیده شدن ماشه پاسخ MHCچگونگی عمکرد پروتئین هاي درباره 
اثبات نمود که )8-3شکل (Xپرتوآنالیز .ایمنی توسط آنها، در اختیار نهاد

ها رسد که کنارهبه نظر مى) cleft(یک شکاف به شبیه ساختار کامل 
تجزیه و . آیدبه وجود مىβو کف به وسیله صفحاتαهاى توسط مارپیچ

یک پپتید اشغال شده همچنین نشان داد که شکاف توسط Xپرتو تحلیل 
توسط فراهم آمدهژن پپتیدى اتصالى در شکاف آنتی TCR، اًپس، ذات. است

این برهم کنش را به تصویر A، 8-4شکل . بیندرا مىMHCپروتئین 
.کشیده است

هاى ژنآنتی اى را براىاختصاصیت گستردهMHCهاى پروتئین
توانند مىي متفاوت هاتعداد زیادى از پپتیددر واقع، . دهندپپتیدى نشان مى

یک پپتید در یک زمان (عرضه شوند MHCاز متفاوتآلل یکبه وسیله 
MHCمورفیسم پلىآن است که مدلیک کلید براي این ). گرددمتصل مى

بدان . اجازه متصل شدن تعداد زیادي پپتید اختصاصی و متفاوت را می دهد
هاى پپتیدى مختلفى ژنآنتی توانند بههاى مختلف مىمفهوم است که آلل

. ا را عرضه نمایندهاتصال یابند و آن

).IIو کلاس Iکلاس MHC(.ژنهاى پردازش آنتىمسیر. 8-2شکل 
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.Iکلاس HLAساختار ترسیمى ملکول . 8-3شکل 

TCRیا T، و گیرنده سلول MHCژن پپتیدى، کنش بین آنتىهم، مدلى از برAدر تصویر . Tو گیرنده سلول MHCژن به تصال آنتىا. 8-4شکل 

)T-cell receptor (نواحى . نشان داده شده استVα وVβ درTCRهاى کنش با مارپیچهمبرαدهند که شیار متصل شونده به پپتید را پدید را نشان مى
با و TCRيVβژن با ناحیه آنتی ابر. نشان داده شده استT، و گیرنده سلول MHCژن، کنش میان یک ابر آنتىهم، مدلى از برBدر تصویر . دنآورمى

.نمایدکنش مىهمبرIIکلاس MHCسطح خارجى شیار متصل شونده به پپتید در 

.Iکلاس HLAساختار ترسیمى ملکول . 8-3شکل 

TCRیا T، و گیرنده سلول MHCژن پپتیدى، کنش بین آنتىهم، مدلى از برAدر تصویر . Tو گیرنده سلول MHCژن به تصال آنتىا. 8-4شکل 

)T-cell receptor (نواحى . نشان داده شده استVα وVβ درTCRهاى کنش با مارپیچهمبرαدهند که شیار متصل شونده به پپتید را پدید را نشان مى
با و TCRيVβژن با ناحیه آنتی ابر. نشان داده شده استT، و گیرنده سلول MHCژن، کنش میان یک ابر آنتىهم، مدلى از برBدر تصویر . دنآورمى

.نمایدکنش مىهمبرIIکلاس MHCسطح خارجى شیار متصل شونده به پپتید در 

.Iکلاس HLAساختار ترسیمى ملکول . 8-3شکل 

TCRیا T، و گیرنده سلول MHCژن پپتیدى، کنش بین آنتىهم، مدلى از برAدر تصویر . Tو گیرنده سلول MHCژن به تصال آنتىا. 8-4شکل 

)T-cell receptor (نواحى . نشان داده شده استVα وVβ درTCRهاى کنش با مارپیچهمبرαدهند که شیار متصل شونده به پپتید را پدید را نشان مى
با و TCRيVβژن با ناحیه آنتی ابر. نشان داده شده استT، و گیرنده سلول MHCژن، کنش میان یک ابر آنتىهم، مدلى از برBدر تصویر . دنآورمى

.نمایدکنش مىهمبرIIکلاس MHCسطح خارجى شیار متصل شونده به پپتید در 
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ژنپردازش و عرضه آنتى
این مکانیسم پیچیده ي . نشان ایمنی انطباقی استژن پردازش و عرضه آنتى

ي MHCبا ملکولهاي تشخیص آنتی ژن با آنتی ژن ها شروع می شود که 
با گیرنده هاي مناسب عرضه Tهمراه می گردند تا به سلول هاي خودي 

ها APCتوسط ،، نظیر باکتري هااگزوژنآنتی ژن هاي ازپروتئین ها.شوند
وره شدن یا تو متحمل دنادرونگیر شده ) هاماکروفاژیایکهاى دندریتسلول(

این . ها می شوندAPCپروتئولیز جزئی در وزیکول هاي اندوسیتیک درون 
قطعات اندوزومی، در حالی که در اتاقک اندوزومی هستند، با وزیکول هاي 

همان .ادغام می شوندIIکلاس MHCاگزوسیتیک حاوي ملکول هاي 
قطعه پپتید ،این مرحلهیده شده است،به تصویر کش8-2گونه که در شکل

APCکه سرانجام بر روي سطح قـرار می دهدخطی مناسب را در معرض

.بیان می گردد) MHC-به صورت کمپلکس پپتید (
ERیـا که اندوپلاسمى ـدر شبIIکلاس MHCاى ـهملکول

)endoplasmic reticulum(سنتز شده و سپس از طریق خشن
invariant(ثابتمتغیر یا زنجیره غیر. شوندخارج مىدستگاه گلژى

chain(،که به انتقال ملکول هاي پپتیدپلییکMHC کمک می کند، با
این . در یک اندوزوم، کمپلکس تشکیل می دهدIIکلاس MHCکمپلکس 

این زنجیره غیر متغیر سودمند .نام داردIIکلاس MHCوزیکول، اتاقک 
MHCبوده و اتصال اتصال پپتید هاي سلولیِ اندوژنِ خودي به کمپلکس 

زنجیره غیر متغیر اکنون به طور آنزیمی برداشته .را بلوکه می نمایدIIکلاس 
به آنتی ژن اگزوژن IIکلاس MHCاز طریق یک سري از مراحل، . می شود

براي عرضه، به غشاي سلولی انتقال پیدا اتصال می یابد و) قطعات پپتید(
.می کند

روس و ـسلول آلوده به ویدروناندوژناىـهژنآنتىهم کنش رـب
به طور . ترسیم گشته است8- 2در شکل Iکلاس MHCهاى لکولم

هاى سیتوزولى توسط یک کمپلکس پروتئولیتیک موسوم به خلاصه، پروتئین
هاى انتقال هاى سیتوزولى از طریق سیستمپپتید. شکنندپروتئازوم مى

در حال تکوین در شبکه ي MHCهاى لکولمبه )هاTAP(دهنده پپتید
در همچنینTAPهاىژن. کننداندوپلاسمى خشن دسترسى پیدا مى

MHCهاى ژنشبکه اندوپلاسمى، آنتىمجرايدرون . آیندبه رمز در مى
هاى در حال تکوینباقیمانده با پروتئین10تا 8طول هباًپپتیدى تقریب

MHC کلاسIشوند و با همکارى ترکیب مىβ2-میکروگلوبولین ،
ژن پپتیدى را آنتى–Iکلاس MHCتا خوردهکمپلکس پایدار و کاملاً

گردد تا نمایان شود و نمایند که سپس به سطح سلول منتقل مىایجاد مى
شیار .مورد شناسایى قرار گیردCD8سایتوتوکسیک ي Tهاى توسط سلول

تر است، و به این محدودIIنسبت به ملکول کلاس Iاتصالى ملکول کلاس 
هاى لکولمتا در شوند یافت مىترى هاى کوتاهپپتیدIدر کلاس دلیل

MHC کلاسII. هنگامی که سلولT ي سایتوتوکسیک آنتی ژن پپتیدي
MHC کلاسIن زمان می تواند سلول آلوده به ویروس را را بشناسد، آ

.بکشد
هاينمایند تا به واسطه تداخل با مسیرچندین ویروس تلاش مى

در Tatبراى مثال، پروتئین . ژن، بر پاسخ ایمنى چیره گردندپردازش آنتى
HIV هاى لکولمبیانقادر استMHC کلاسI یکى از . متوقف سازدرا

TAPیا دهندههاى انتقالپس ویروس به پروتئینهاى هرپروتئین

)transporter proteins (هاى متصل گردیده و از انتقال پپتید
ز ـسنتIکلاس MHCاى ـهکه ملکولجایى–ERویروسى به درون 

مهارى آن است پیامد این مکانیسمِ. آوردعمل مىه بجلوگیرى–شوند مى
مورد شناسایى قرار سایتوتوکسیکهاى هاى آلوده توسط لنفوسیتکه سلول

.گیرندنمى
برخی از آنتی ژن هـاي باکتریایی و ویروسی قادر اند تعداد کثیـري از 

این پروتئین ها به اَبر . را از طریق یک مسیر ویژه فعال سازندTسلول هاي 
به پردزش نیاز ابر آنتی ژن ها . موسوم اند) superantigen(آنتی ژن 

قادر اند به خارج از شکاف متصل شونده به پپتید در ن رو ـنداشته و از ای
در مقایسه با پاسخ ).B،8-4شکل (متصل گردند MHCملکول هاي 

فعال        T، القـا شده با آنتی ژن، که تعداد انـدکی سلول Tاستاندارد سلول 
تقریباً (Tشمار بسیار زیادي از سلول هاي می شود، ابر آنتی ژن ها می توانند

ها شامل ژناز ابر آنتىمثال هاي کلاسیک . را تحریک نمایند) یا بیشتر% 25
هاى استافیلوکوکى، توکسین هاى باکتریایى، از جمله انتروتوکسینتوکسین

Aروه ـتب زاى استرپتوکوکى گيAزوتوکسینـسندرم شوك سمى، و اگ

تولید بیش از حد Tپیامدي از این فعال سازي گسترده ي سلول . باشندمى
به نو به خود ماکروفاژ ها را IFN-γ. ، استIFN-γسایتوکاین ها، به ویژه 

تحریک می کند، که همگی ممکن TNF-α، و IL-1 ،IL-6براي تولید 
دست داشته ) cytokine storm(» طوفان سایتوکاین«در ایجاد است 

.ایی چند اندامی را به دنبال داردباشند، که علائم شدید شوك و نارس

و آنتی بادي هاBسلول هاي 
هر فرد منبع عظیمی از .ایمنی هومورال با واسطه آنتی بادي ها است

که طول عمر آنها چند روز تا چند هفته دارد) 1011تقریباً (Bلنفوسیت هاي 
باشد و در مغز استخوان، گره هاي لنفی، و بافت هاي لنفوئیديِ مرتبط با می 

.یافت می شوند) مانند لوزه ها، پلاك هاي پییِر، و آپاندیس(روده 

براي آنتی ژنBگیرنده سلول ) الف
هوموژن ) عیناً مشابه(کلونال ایمونوگلوبولینلکولمیک Bهاى سلول

. سازندروى سطح خود نمایان مىدر ) کپی بر سلول105تقریباً (را )یکجور(
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یاBگیرنده هاي سلول (هایىها به عنوان گیرندهاین ایمونوگلوبولین
BCR ها]B-cell receptors([ژن خاص به خدمت براى یک آنتى

ژن یا آنتی تواند تنها به یکمىBشوند، به نحوى که هر سلول گرفته مى
Bهاى تمام سلول. ها پاسخ دهدژنگروه از نزدیک خویشاوند آنتىیک 

روى سطح بر را IgDها ، و همچنین اکثر آنIgMهاى نابالغ ایمونوگلوبولین
هاى سطحى براى داراى گیرندهBهاى علاوه، سلوله ب. کنندخود حمل مى

.هستندها و براى چند جزء کمپلمان ایمونوگلوبولیني Fcبخش
جور«نماید که بهترین کنش مىهماى برBژن با لنفوسیت یک آنتى

آنتی ژن . را به واسطه گیرنده سطحى ایمونوگلوبولین خود نشان دهد» شدن
جهت تقسیم و ایجاد یک کلون Bاتصال می یابد، و سلول BCRبه این 

این قبیل . تحریک می گردد]) clonal selection[انتخاب کلون (
)سلول هاي پلاسما(هالزودى به پلاسما سانتخابى به يBهاىسلول

از آنجایى که هر شخص . کنندبادى ترشح مىشوند و آنتىتبدیل مى
براى اًبادى متفاوت را بسازد، تقریبملکول آنتى1011تواند در حدودمى
بر ژن شونده به آنتىژنى، یک جایگاه متصلآنتىشدن با هر شاخص جور

.وجود داردBروى سلول 
با اتصال آنتی ژن به ایمونوگلوبولین بادى نخست در تشکیل آنتىمرحله

آنگاه به دنبال آن، مراحل زیر رخ . شروع می شودBCRسطحی از راه 
درون گیر Bمتصل به خود، توسط سلول با آنتی ژنBCRِ) 1(:می دهند 

می شود، و آنتی ژن تجزیه گشته، پپتید هایی را ثمر می دهد که سپس 
. باز می گردندIIکلاس MHCبه سطح سلولِ متصل به ملکول هاي 

به وسیله Bاي ـهپپتید روي سلول - IIکلاس MHCکمپلکس ) 2(
اختصاصی به آنتی ژن شناسایی ) CD4(ي کمک کننده  Tاي ـسلول ه
عرضه با سلول هاي دندریتیکپیش از این Tاي ـاین سلول ه.می شود

کننده آنتی ژن بر هم کنش داشته و در پاسخ به همان آنتی ژن تمایز پیدا 
اي که Tو سلول Bاین بر هم کنش می تواند رخ دهد، زیرا سلول .کرده اند

وBآنتی ژن رو به رو می شوند، به سمت مرز هاي بین نواحی سلول با
شیمیوکاین ها، نظیر ) 3(.در بافت لنفوئیدي مهاجرت می کنندTسلول 

CXCL13 ،و گیرنده آنCXCR5ی را در این روند مهاجرت ایفا ، نقش مهم
هاي روي سلولCD40به Tهاي روي سلولCD40لیگاند ) 4(.نمایندمی 

B متصل می گردد، و سلولT سبب تولیدIL-4 ،IL-5 و ،IL-6 را تولید
ي Bسلول هاي ام، ـسرانج) 5(.دنرا القا می کنBه تکثیر سلول ـ، کشده

جایی –رمینال فعال شده به فولیکول ها مهاجرت نموده و براي ایجاد مراکز ژِ
) عویضت(و سوئیچینگ ) اَبر جهش بدنی(که هاپیر موتاسیون سوماتیک 

ي مرکز ژرمینال که Bسلول هاي.شوندتکثیر می –کلاس اتفاق می افتد 
سل هاي تولید کننده ري می کنند، اکنون به پلاسماـاین فرآیند را سپ

.می یابندي حافظه اي تمایزBآنتی بادي یا به سلول هاي 

باید توجه نمود که بعضی از آنتی ژن هاي باکتریایی می توانند مستقیماً 
Bتولید آنتی بادي را تحریک نمایند و براي فعال ساختن سلول هاي 

معمولاً پلی ساکارید ها و این آنتی ژن ها.نیاز ندارندTبه کمک سلول هاي 
LPSسلول این آنتی ژن هاي مستقل از. باکتریایی هستندTتیموس ي

را با سوئیچینگ محدود کلاس القا کرده و سلول هايBپاسخ هاي سلول 
Bعبور از مشارکت سلول .ي حافظه اي را القا نمی کنندT می تواند یک

تولید (مزیت براي میزبان به حساب آید، زیرا یک پاسخ ایمنیِ تسریع شده 
IgM (ر هموفیلوس آنفولانزا و می تواند علیه ارگانیسم هاي انتخابی، نظی

.استرپتوکوکوس پنومونیه تولید شود

هابادىساختار و عملکرد آنتى
ژن اند که به طور اختصاصى با آنتىهایىها ایمونوگلوبولینبادىآنتى

از % 20ها حدود آن. باشندکنش نموده و محرك تولید خویش نیز مىهمبر
هایى که در بادىآنتى.دهندرا به خود اختصاص مىهاى پلاسماپروتئین

آیند واحد پدید مى)مرکب(ژن پیچیدهآنتی یک حیوان و در پاسخ به یک
ها ایجاد ها به واسطه چندین کلون متفاوت از سلولناهمگن هستند، زیرا آن

یک دارد که قادر است بااى را بیان مىبادىیک آنتىکلونهر. گردندمى
ها بادىبه این آنتى. کنش نمایدهمبرمرکبژن ژنى روى آنتىشاخص آنتى

هاى به وجود بادىآنتىدر مقابل، . شودگفته مى) چند دودمانى(کلونال پلى
ل، در یک تومور پلاسما سل مثابراى–ها آمده از یک کلون منفرد از سلول

)دـگوینمى) تک دودمانى(کلونال ا مونوهن بوده و به آنـهمگ–) لومـِیم .
با یک توان با ادغام یک سلول میلومکلونال را مىهاى مونوبادىآنتى

ایجاد کرددر شرایط آزمایشگاهی بادى کننده آنتىتولیدلنفوسیت .
در ویژگی هاي ساختاري معمول اشتراك ) Ig(هاى ایمونوگلوبولینملکول

Lیا پپتیدى سبکهاى پلىاز زنجیرهها Igتمامدارند؛ به عبارت دیگر،  

)light(یا و سنگینH)heavy(اصطلاحات سبک و . اندساخته شده
لکولىِهاى سبک داراى وزن مزنجیره. لکولى اشاره دارندسنگین به وزن م

هاى سنگین حدود  لکولى زنجیرهبوده، در حالى که وزن م25,000اًتقریب
و دو زنجیرهLمتشکل از دو زنجیره همانند Igهر ملکول . است50,000
Lزنجیره هاي .متصل شده با پل هاي دي سولفیدي استHهمانند 

باشند و طبقه بندي آنها بر پایه اختلافات ) لامبدا(λیا  ) کاپا(κمی توانند
در سبکزنجیرههر دو نوع ). 8- 5شکل (.در نواحی ثابت استاسید آمینه اي 

وجود ) IgDو IgG ،IgM ،IgA ،IgE(هاى ایمونوگلوبولین تمام کلاس
. ستبرخوردار اL، اما هر ملکول ایمونوگلوبولین فقط از یک نوع زنجیره دارند

ژن شونده به آنتىقسمتى از جایگاه متصلLپایانه آمینوى هر زنجیرهبخش 
در هر کدام از پنج Hهاى سنگین زنجیرهبه طور مشابه، . داردرا در بر

، )آلفا(α، )مو(μ، )گاما(γکلاس ایمونوگلوبولین متمایز هستند و به صورت

میکروب شناسی پزشکی 176



δ)دلتا ( و)بخش پایانه ).8- 2جدول (شوند نشان داده مى) اپسیلون
ژن مشارکت اه متصل شونده به آنتىـدر جایگHره ـنوى هر زنجیـآمی
8-5شکل (دهد را تشکیل مىFcقطعه ) کربوکسیل(نماید؛ پایانه دیگر مى

سازى کمپلمان و نظیر فعالی، گوناگونبیولوژیکىِهاى، که فعالیت)را ببینید
.دار استرا عهده،هاى سطح سلولاتصال به گیرنده

و همانندHهاى بادى همیشه داراى زنجیرهلکول آنتىماز این رو، هر
بوده Yبادى به شکل لکول آنتىترین مساده. استهمانندLهاى زنجیره

و دو Hدو زنجیره : پپتیدى داردو چهار زنجیره پلى)را ببینید8- 5شکل (
سولفیدى هاى دىطور کووالان توسط پیونداین چهار زنجیره به . Lزنجیره 
.اندمتصل

، به طور تجربی مشخص گردید که Igبه هنگام مطالعه ساختار ملکول 
به )پاپائین(آنزیم پروتئولیتیک ، می تواند با IgGیک ملکول آنتی بادي، نظیر

هاى پپتیدى در ناحیه پیوندزمانی که این عمل رخ دهد، . دو قطعه بشکافد
فعالیت متصل شوندگی به آنتی ژن با .شکنندمى)hinge region(لولا 

می باشد Fcقطعه دوم، بخش . ، همراه استFabیکی از این قطعات، بخش 
که در انتقال از جفت، تثبیت کمپلمان، اتصال به انواع سلول ها، و سایر 

.فعالیت هاي بیولوژیک درگیر است
و نواحى )variable regions(به نواحى متغیرHو Lهاى زنجیره

این نواحى از تاخوردگىِ. شوندتقسیم مى) constant regions(ثابت

به کمک . اندن تشکیل شدهبعدى، قطعات تکرارى موسوم به دومیسه
. ها تعیین گشته استنساختار این دومیX،پرتو ) بلور نگاري(کریستالوگرافی 

) VL)variable domainیا ن متغیرمشتمل بر یک دومیLیک زنجیره 
ا ـیابتـن ثو یک دومیCL)constant domain(ر ـاکث. اشدـبمى

ن و سه یا تعداد بیشترى دومیVHیا ن متغیر شامل یک دومیHهاى زنجیره
. اسید آمینه را دارا است110طول اًبن تقریهر دومی. هستندCHیا ثابت 

گردند؛ نواحى ثابت نیز ژن محسوب مىنواحى متغیر مسئول اتصال به آنتى
.شودهاى بیولوژیکى هستند، که در ادامه شرح داده مىمسئول عملکرد

هاى هایى شامل توالىزیر نواحىLو Hهر دو زنجیره درون نواحى متغیرِ
خورد، به چشم مى)hypervariable(بیش از حد متغیر اىِاسید آمینه

. همکاري می کنندژن شونده به آنتىمتصلاه ـجایگبراي تشکیل ه ـک
ایجاد می نمایندبادى لکول آنتىاى را در منواحى بیش از حد متغیر ناحیه

ا اپیتوپ مکمل بوده ـژنى یا شاخص آنتىـاظ ساختارى بـاز لحهـک
هاCDRسازى یا کننده مکملو از این رو به عنوان نواحى تعیین

)complementarity-determining regions (شوندشناخته مى .
شونده اسید آمینه در هر ناحیه بیش از حد متغیر، جایگاه متصل5-10، اًصرف

کووالان است و توسط رـژن غیآنتی اتصال. دـآورنژن را پدید مىبه آنتى
سایر نیروهاى ضعیف علاوهه استاتیک، بوالس، الکتروردهاى واننیرو

.پذیردصورت مى

هاى انسانىخصوصیات ایمونوگلوبولین.8- 2جدول 
IgGIgAIgMIgDIgE

γαμδεنماد زنجیره سنگین
2a4522ظرفیت

143,000a447,000-159,000900,000185,000-177,000200,000-188,000-160,000)دالتون(وزن مولکولى
مقادیر ناچیز4/003/0- 4/10/2- 160/4-8)بالغ) (mg/mL(غلظت سرمى 

b217722)روز(عمر سرمى نیمه
801552/0002/0درصد ایمونوگلوبولین کل در سرم

خیرخیر(++)بله خیر(+)بله ظرفیت تثبیت کمپلمان
----+cانتقال به جنین از راه جفت

a .IgAشود، اما به صورت دایمر یا تترامر یافت مىاًاى، و تناسلى، عمومهاى تنفسى، رودهدر ترشحات، براى مثال، بزاق، شیر، و اشک، و در ترشحات دستگاه
.به صورت مونومر وجود داردعمدتاًدر سرم 

b . روز دارد7نیمه عمر 3زیر کلاس . 4، 2، 1زیر کلاس هاي.
c . عمدتاً زیر کلاس هايIgG1 وIgG3اما تمام زیر کلاس ها یافت شده اند ،.
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قطعه Fabقطعه . هاى سبک و سنگین نشان داده شده استموقعیت نواحى ثابت و متغیر روى زنجیره، که در آن IgGنماى کلى از یک ملکول .8-5شکل 
.باشدمى)fragment crystallizable(قطعه قابل تبلور Fc، و قطعه )fragment antigen binding(ژن شونده به آنتىمتصل

ایمونوگلوبولینهاى کلاس
IgG) الف

IgGهر ملکول . بولین حاضر در سرم است.کلاس اصلی ایمونوگلIgG از
دى اتصال ـدى سولفیاىـهکه توسط پیوندHو دو زنجیره Lدو زنجیره 

داراى دو ها نآاز آنجایى که .)8- 5شکل (تشکیل شده است) H2L2(اند یافته
) والاندى(ها دو ظرفیتى نباشند، به آژن مىشونده به آنتىجایگاه متصل

، IgG1 ،IgG2(کلاس چهار زیراز IgGآنتی بادي هاي.شودمىگفته
IgG3،IgG4 (ایجاد شده اند .IgG165% از کلIgG ها را به خود

ار ـساکاریدى به کپلىاى ـهژنعلیه آنتىIgG2. صاص داده استـاخت

دار هاى کپسولمیزبانى مهم در برابر باکترىرود و ممکن است یک دفاع مى
در نتیجه ي ناحیه سخت لولاي خود، فعال گر مؤثر IgG3.لحاظ گردد

را ، کمپلمانساختار متراکم خوددلیلبهIgG4کمپلمان است، در حالی که 
.سازدفعال نمی 

IgGور ـاز جفت عبه سهولتـباست کهکلاس از ایمونوگلوبولینتنها
.آیدترین ایمونوگلوبولین در نوزادان به حساب مىکند، و بنابراین فراوانمى

IgGپسونیزاسیون آنتی ژن را از طریق اتصال کمپلکس هاي وهمچنین ا
روي ماکروفاژ ها و سایر سلول ها، Fcآنتی بادي به گیرنده هاي - آنتی ژن 

.میانجی گري می نماید
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دار هاى کپسولمیزبانى مهم در برابر باکترىرود و ممکن است یک دفاع مى
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دار هاى کپسولمیزبانى مهم در برابر باکترىرود و ممکن است یک دفاع مى
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IgM) ب
IgM استبه یک آنتی ژنایمونوگلوبولین تولید شده در پاسخ نخستین .
IgM از پنج واحد به صورت پنتامر ترشح می شود وH2L2) شبیه به یک
تشکیل شده است ) joining(Jو یک ملکول زنجیره اتصالى یا ) IgGواحد 

10اى از داراى مجموعه) 900,000با وزن ملکولى(این پنتامر ). 8- 6شکل (
10ژن بوده، و از این رو ظرفیت آن متصل شونده به آنتىجایگاه یکسانِ

ترین ایمونوگلوبولین در آگلوتیناسیون، تثبیت کمپلمان، و کاراIgM. است

رود و همچنین در دفاع به شمار مىبادىآنتى-ژن هاى آنتىسایر واکنش
کنش آنجایى که در برهماز . ها حائز اهمیت استها و ویروسعلیه باکترى

بادى تواند درگیر شود، این آنتىمىاتصالی جایگاه 10ژن تمامى آن با آنتى
ارزیابی حضور .ها دارا استایمونوگلوبولینيبالاترین تمایل را در بین همه

IgM سرم ممکن است در تشخیص برخی از بیماري هاي عفونی سودمند
از جفت نمی گذرد و حضور این آنتی بادي در جنین IgMبراي مثال، . باشد

.یا در نوزاد مدرکی از عفونت درون رحمی را به دست می دهد

.گردندهاى دى سولفیدى مرتبط مىتوسط پیوندJزنجیره بهبه یکدیگر وIgMهاىمونومر. انسانىIgMساختار پنتامر از طرح کلى .8-6شکل 

IgA) پ
IgAِسطوح . مسؤل براي ایمنی مخاطی استایمونوگلوبولین اصلىIgA در

کل ایمونوگلوبولین سرم را شامل درصد از 10- 15سرم پایین بوده، تنها 
کلاس غالب از ایمونوگلوبولین حاضر در ترشحاتIgAدر مقابل، .می شود

بنابراین، پلاسما سل هاي واقع در غدد و غشا هاي . خارج عروقی است
ترشحاتى نظیر شیر، در IgAاز این رو، . تولید می کنندIgAمخاطی عمدتاً 

یافت اى، و تناسلى اى تنفسى، رودهـهات دستگاهـبزاق و اشک، و ترشح
را در تماس با محیط خارجی قرار می دهنـد و  IgAمکان ها این . می شود
.باشدها ها و ویروسباکترىمی تواند خط مقدم دفاع علیه IgAاز این رو

در کجا واقع شده باشد، IgAبر اساس این که IgAویژگی هاي ملکول 

ترشح   IgGبه صورت یک مونومـر شبیه به IgAدر سرم، .متفاوت است
ترشحی IgAیک دایمر است و با عنوان IgAدر ترشحات مخاط، . می گردد

)secretory IgA (این . اشاره می شودIgA ترشحی مشتمل بر دو مونومر
که ملکول را Jزنجیره : در بر دارنده دو پلی پپتید دیگر می باشند است که 

انتقال آن از ترشحی به هنگامIgAثابت می سازد و یک جزء ترشحی که در 
IgAاز کلاسدست کم دو زیر.میان یک سلول اپیتلیال، الحاق شده است

) نیسریاگونه هاينظیر(ها برخى باکترى.IgA2و IgA1:وجود دارد 
توانند بر مقاومت را با تولید پروتئاز تخریب کنند و بنابراین مىIgA1قادرند 
.فائق آیند،بادى روى سطوح مخاطىآنتىناشی از

IgM) ب
IgM استبه یک آنتی ژنایمونوگلوبولین تولید شده در پاسخ نخستین .
IgM از پنج واحد به صورت پنتامر ترشح می شود وH2L2) شبیه به یک
تشکیل شده است ) joining(Jو یک ملکول زنجیره اتصالى یا ) IgGواحد 

10اى از داراى مجموعه) 900,000با وزن ملکولى(این پنتامر ). 8- 6شکل (
10ژن بوده، و از این رو ظرفیت آن متصل شونده به آنتىجایگاه یکسانِ

ترین ایمونوگلوبولین در آگلوتیناسیون، تثبیت کمپلمان، و کاراIgM. است

رود و همچنین در دفاع به شمار مىبادىآنتى-ژن هاى آنتىسایر واکنش
کنش آنجایى که در برهماز . ها حائز اهمیت استها و ویروسعلیه باکترى

بادى تواند درگیر شود، این آنتىمىاتصالی جایگاه 10ژن تمامى آن با آنتى
ارزیابی حضور .ها دارا استایمونوگلوبولینيبالاترین تمایل را در بین همه

IgM سرم ممکن است در تشخیص برخی از بیماري هاي عفونی سودمند
از جفت نمی گذرد و حضور این آنتی بادي در جنین IgMبراي مثال، . باشد

.یا در نوزاد مدرکی از عفونت درون رحمی را به دست می دهد

.گردندهاى دى سولفیدى مرتبط مىتوسط پیوندJزنجیره بهبه یکدیگر وIgMهاىمونومر. انسانىIgMساختار پنتامر از طرح کلى .8-6شکل 

IgA) پ
IgAِسطوح . مسؤل براي ایمنی مخاطی استایمونوگلوبولین اصلىIgA در

کل ایمونوگلوبولین سرم را شامل درصد از 10- 15سرم پایین بوده، تنها 
کلاس غالب از ایمونوگلوبولین حاضر در ترشحاتIgAدر مقابل، .می شود

بنابراین، پلاسما سل هاي واقع در غدد و غشا هاي . خارج عروقی است
ترشحاتى نظیر شیر، در IgAاز این رو، . تولید می کنندIgAمخاطی عمدتاً 

یافت اى، و تناسلى اى تنفسى، رودهـهات دستگاهـبزاق و اشک، و ترشح
را در تماس با محیط خارجی قرار می دهنـد و  IgAمکان ها این . می شود
.باشدها ها و ویروسباکترىمی تواند خط مقدم دفاع علیه IgAاز این رو

در کجا واقع شده باشد، IgAبر اساس این که IgAویژگی هاي ملکول 

ترشح   IgGبه صورت یک مونومـر شبیه به IgAدر سرم، .متفاوت است
ترشحی IgAیک دایمر است و با عنوان IgAدر ترشحات مخاط، . می گردد

)secretory IgA (این . اشاره می شودIgA ترشحی مشتمل بر دو مونومر
که ملکول را Jزنجیره : در بر دارنده دو پلی پپتید دیگر می باشند است که 

انتقال آن از ترشحی به هنگامIgAثابت می سازد و یک جزء ترشحی که در 
IgAاز کلاسدست کم دو زیر.میان یک سلول اپیتلیال، الحاق شده است

) نیسریاگونه هاينظیر(ها برخى باکترى.IgA2و IgA1:وجود دارد 
توانند بر مقاومت را با تولید پروتئاز تخریب کنند و بنابراین مىIgA1قادرند 
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بادى تواند درگیر شود، این آنتىمىاتصالی جایگاه 10ژن تمامى آن با آنتى
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IgM سرم ممکن است در تشخیص برخی از بیماري هاي عفونی سودمند
از جفت نمی گذرد و حضور این آنتی بادي در جنین IgMبراي مثال، . باشد

.یا در نوزاد مدرکی از عفونت درون رحمی را به دست می دهد

.گردندهاى دى سولفیدى مرتبط مىتوسط پیوندJزنجیره بهبه یکدیگر وIgMهاىمونومر. انسانىIgMساختار پنتامر از طرح کلى .8-6شکل 

IgA) پ
IgAِسطوح . مسؤل براي ایمنی مخاطی استایمونوگلوبولین اصلىIgA در

کل ایمونوگلوبولین سرم را شامل درصد از 10- 15سرم پایین بوده، تنها 
کلاس غالب از ایمونوگلوبولین حاضر در ترشحاتIgAدر مقابل، .می شود

بنابراین، پلاسما سل هاي واقع در غدد و غشا هاي . خارج عروقی است
ترشحاتى نظیر شیر، در IgAاز این رو، . تولید می کنندIgAمخاطی عمدتاً 

یافت اى، و تناسلى اى تنفسى، رودهـهات دستگاهـبزاق و اشک، و ترشح
را در تماس با محیط خارجی قرار می دهنـد و  IgAمکان ها این . می شود
.باشدها ها و ویروسباکترىمی تواند خط مقدم دفاع علیه IgAاز این رو

در کجا واقع شده باشد، IgAبر اساس این که IgAویژگی هاي ملکول 

ترشح   IgGبه صورت یک مونومـر شبیه به IgAدر سرم، .متفاوت است
ترشحی IgAیک دایمر است و با عنوان IgAدر ترشحات مخاط، . می گردد

)secretory IgA (این . اشاره می شودIgA ترشحی مشتمل بر دو مونومر
که ملکول را Jزنجیره : در بر دارنده دو پلی پپتید دیگر می باشند است که 

انتقال آن از ترشحی به هنگامIgAثابت می سازد و یک جزء ترشحی که در 
IgAاز کلاسدست کم دو زیر.میان یک سلول اپیتلیال، الحاق شده است

) نیسریاگونه هاينظیر(ها برخى باکترى.IgA2و IgA1:وجود دارد 
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IgE) ت
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پاسخ اولیه) الف
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IgG ،IgAسطوح . گردد، یا هر دو ایجاد مىIgM نسبت به سطوحIgG

.آیدتر پایین مىزود
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.دوم)booster(»یاد آور«ژن و تزریقبادى در پى تجویز اولیه آنتىمیزان تولید آنتى.8-7شکل 

پاسخ ثانویه) ب
ها پس از پاسخ اولیه، ها یا سالماه،ه دوم با همان آنتىهدر رخداد مواج

رى ـر بوده و نسبت به پاسخ اولیه به سطوح بالاتـتبادى سریعآنتىپاسخ 
اى ـهسلولدن ـخ، به باقى مانـن تغییر در پاسای. )8- 7شکل (رسدمى

پاسخ ایمنى در جریانشود که ژن نسبت داده مىآنتىحساس بهايِحافظه
تولیدى از نظر کیفىIgMدر پاسخ ثانویه، مقدار . انداولیه به وجود آمده

شود، شباهت دارد؛ ژن تولید مىبه مقدارى که پس از تماس نخست با آنتى
ه مدت بIgGده، و سطحـد گردیـتولیار بیشترى ـسیبي IgG،چندهر

بادى با ، این آنتىوانگهی. ماندترى نسبت به پاسخ اولیه پایدار مىطولانى
یعنى از تمایل (دهد ژن گرایش نشان مىقاطعیت بیشترى به اتصال با آنتى

.باشدتر مىشدن آن نیز سختو بنابراین جدا) ترى برخوردار استبالا

هابادىحفاظتى آنتىهاى عملکرد
نقش حفاظتیِ آنتی بادي ها بر پایه این واقعیت است که آنتی بادي هاي 
اختصاصیِ تولید شده پاتوژن هاي اختصاصی را می شناسند و به آنها اتصال 

این برهم کنش ماشه یک سري از پاسخ هـاي دفاع میـزبانی را .می یابند
مکانیسم اصلی، مقاومت در برابر پنجنتی بادي ها می توانند با آ.می کشد

.عفونت را ایجاد کنند

) پوشاندن(پسونیزاسیون وبه واسطه اآنتی بادي ها –افزایش فاگوسیتوز . 1
ها ها توسط فاگوسیتها، که باعث سهولت بیشتر در بلعیده شدن آنارگانیسم

بادى در ایمنى با واسطه آنتىبه علاوه، .، مقاومت ایجاد می کنندشودمى

علیه اًن کارآیى برخوردار است که مستقیمها هنگامى از بیشتریبرابر باکترى
زایى اى به کار رود که در آنها شدت بیماريهاى میکروبىعفونت

اى ناشى ـهمانند بیمارى(ساکاریدى مرتبط باشد هاى پلىا کپسولـب
، هاعفونتدر). نیسریاگونه هايو،هموفیلوسگونه هاي از پنوموکوکوس، 

ها را به شوند و ارگانیسمهاى کپسولى ترکیب مىژنها با آنتىبادىآنتى
این احاطه .سازندحساس مىیکهاى فاگوسیتبلعیده شدن توسط سلول

.پاتوژن می انجامدتخریبشدن به 

آنتی بادي هایی که علیه پروتئین هاي اختصاصی –خنثی سازي ویروس . 2
فرستاده می شوند، می توانند به ویروس متصل گردند و توانایی ذره ویروس

.به گیرنده سلولیِ خود بلوکه نماینداتصال ویروسی را در 

)سموم(توکسین ها توانند ها مىبادىآنتی –خنثی سازي توکسین ها . 3
را خنثى سازند و از اثرات ) مانند دیفترى، کزاز و بوتولیسم(ها میکروارگانیسم

.عمل آورنده ها جلوگیرى ببخش آنزیان

اتصال آنتی بادي ها به پروتئین هاي –لیز با میانجی گري کمپلمان . 4
یا به یک سلول میکروبی می تواند ویروسی روي سلول هاي آلوده به ویروس 

.به لیز منجر گرددسیستم کمپلمان را فعال ساخته، 

ADCCسایتوتوکسیسیته ي سلولیِ وابسته به آنتی بادي یا . 5
)Antibody-Dependent Cell Cytotoxicity (– اتصال

.دوم)booster(»یاد آور«ژن و تزریقبادى در پى تجویز اولیه آنتىمیزان تولید آنتى.8-7شکل 
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علیه اًن کارآیى برخوردار است که مستقیمها هنگامى از بیشتریبرابر باکترى
زایى اى به کار رود که در آنها شدت بیماريهاى میکروبىعفونت

اى ناشى ـهمانند بیمارى(ساکاریدى مرتبط باشد هاى پلىا کپسولـب
، هاعفونتدر). نیسریاگونه هايو،هموفیلوسگونه هاي از پنوموکوکوس، 

ها را به شوند و ارگانیسمهاى کپسولى ترکیب مىژنها با آنتىبادىآنتى
این احاطه .سازندحساس مىیکهاى فاگوسیتبلعیده شدن توسط سلول

.پاتوژن می انجامدتخریبشدن به 

آنتی بادي هایی که علیه پروتئین هاي اختصاصی –خنثی سازي ویروس . 2
فرستاده می شوند، می توانند به ویروس متصل گردند و توانایی ذره ویروس

.به گیرنده سلولیِ خود بلوکه نماینداتصال ویروسی را در 

)سموم(توکسین ها توانند ها مىبادىآنتی –خنثی سازي توکسین ها . 3
را خنثى سازند و از اثرات ) مانند دیفترى، کزاز و بوتولیسم(ها میکروارگانیسم

.عمل آورنده ها جلوگیرى ببخش آنزیان

اتصال آنتی بادي ها به پروتئین هاي –لیز با میانجی گري کمپلمان . 4
یا به یک سلول میکروبی می تواند ویروسی روي سلول هاي آلوده به ویروس 

.به لیز منجر گرددسیستم کمپلمان را فعال ساخته، 

ADCCسایتوتوکسیسیته ي سلولیِ وابسته به آنتی بادي یا . 5
)Antibody-Dependent Cell Cytotoxicity (– اتصال
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تئین هاي ویروسی روي سلول وبه پري اختصاصی به ویروسآنتی بادي ها
این لیز . به تخریب لیتیک سلول آلوده منتهی شودمی تواندبه ویروسآلوده

، که به بخش )، ماکروفاژ، نوتروفیلNK(با میانجی گري یک سلول کشنده 
Fcردـاديِ اتصالی متصل می شود، صورت می پذیـي آنتی ب .ADCC

یک مکانیسم دفـاعی مهم علیه کرم هـا محسوب       ا ـبه واسطه ائوزینوفیل ه
IgEي Fcبه بخش کرم ها را می پوشاند و ائوزینوفیلIgE.می شود

.کشیده می شودIgEمتصل گشته، ماشه دگرانولاسیون 

اشکال ایمنی
بخش اند، راهکار هایی براي القاي تولید از آنجایی که آنتی بادي ها حفاظت 

یا براي ورود آنتی بادي هاي از قبل ایجاد شده به میزبان ) ایمنی فعال(آنها 
.توسعه پیدا کرده اند) ایمنی غیر فعال(

ایمنى فعال) الف
هنگامی اعطا می گردد که یک فرد       ) active immunity(ایمنى فعال 

ایمنی  این . قرار گیـرد) عامل عفونت زا(خارجى ژنآنتىیک تماس با در
ارگانیسمزایى با عفونت بالینى یا تحت بالینى، ایمنىينهیزمدرمی تواند

ها و مانند توکسین(با محصولات میکروبى همواجه، زنده یا کشته شده
فعالانه فرددر تمام این موارد، . رخ دهدبیگانهبافت، یا پیوند )هاتوکسوئید

پر دوام،آنتی باديِ تولید شده در جریان ایمنی فعال.سازدبادى مىآنتى
آنتی بادي به سطحی کارآمدتولیدهرچند، تا زمانی که . است)طولانی مدت(

.برسد، حفاظت تأخیر دارد

فعالایمنى غیر) ب
قبلاز يهابادىآنتىورودبا )passive immunity(فعالایمنى غیر

آن است که مزیت اصلی ایمونیزاسیون غیر فعال .پدید می آید،شدهایجاد
.دسترسی پیدا می کندمقادیر زیادي آنتی بادي به بی درنگدریافت کننده

، اما هنگامی که بیمار زمانی ایمنی طولانی مدت اعطا نمی نمایدروشاین 
می تواند علیه فعالایمنى غیر. براي تولید آنتی بادي ندارد، سودمند است

پس از جراحت ناشی از فرو رفتن ،)Bمانند ویروس هپاتیت (برخی ویروس ها 
یا در مواردي که ایمنی نقص نیست،شخصی که واکسینه یک سوزن به بدن 

.باشدکمک کنندهداشته، آنتی بادي نمی تواند تولید شود،
ادي، اثرات ـا آنتی بـگري شونده بعلاوه بر اثرات حفاظتیِ میانجی

در ایمنی . مشاهده نموداز تجـویز آنتی بادي وان ـش را نیز می تـزیان بخ
ز گونه دیگري باشد، شروع واکنش هاي ازدیاد آنتی بادي اغیر فعال، چنانچه

در ایمنی فعال، اتصال آنتی بادي ها به آنتی ژن، .محتمل استحساسیت
رسوب این کمپلکسها . هاي ایمنیِ در گردش را در پی داردتشکیل کمپلکس

براي مثال، . ممکن است یک ویژگی مهم در توسعه نقص اندام باشد
ت ـرولونفریـگلومه رسوب کنند و ـکلیکمپلکس هاي ایمنی ممکن است در

د ماحصل ـه می توانـرا موجب شوند ک) ويـهاي کلیرولـگلوماب ـالته(
.عفونت هاي استرپتوکوکی باشد

Tسلول هاي 
ایمنى با واسطه سلول) الف

رك ایمنی با واسطه آنتی بادي و ایمنی ـدر پاسخ ایمنی انطباقی، تعامل مشت
ارزه با عفونت در اختیار ـراي مبـبهترین فرصت را ببا واسطه سلول با هم، 

Tدر واقع، پاسخ هاي کارآمد آنتی بادي به فعال سازي سلول هاي . می گذارد

، تشخیص Tاین بخـش توجه خود را به فعال سازي سلول .دارندبستگی 
و عملکرد هـاي آن، T، و زیر مجموعه هاي سلول Tآنتی ژن توسط سلول 

.معطوف می داردT، تکثیر، و تمایز سلول توسعهبه علاوه، 

همچنان که پیش از این اشاره گردید، سلول هاي –Tهاى توسعه سلول. 1
T از همان سلول هاي بنیادي خون سازي مشتق می شوند که سلول هايB

ز ـتمایTسلول دادىِـهاى اجتیموس، سلولدرون. از آنها منشأ می گیرند
بهاى تیموسـهر هورمونـت تأثیـتحTاي ـسلول هز ـتمای.یابندمى

TCRیا Tمتعهد شده جهت بیان گیرنده اختصاصی سلول سلول هاي 

)T-cell receptor(سلول هاي .صورت می پذیردT متحمل نوترکیبی
VDJاین . می شوندآلفاي هايباز آرایی زنجیرهي زنجیره بتا و سپس

یکی مثبت و دیگري : اکنون متحمل دو فرآیند می شوند Tسلول هاي 
MHCدر جریان انتخاب مثبت، سلول هایی که پپتید خودي به علاوه . منفی

این سلول ها اکنون . خودي با تمایل پایین را می شناسند، بقا خواهند داشت
ده ـنامی) self-MHC restricted(ودي ـخMHCدود شده به ـمح

ایی که پپتید خودي به علاوه ـسلول هجریان انتخاب منفی،در . می شوند
MHCاین سلول هاي .خودي با تمایل بالا را می شناسند، کشته می شوند

+CD4ي دو مثبتTبقا یافته، سلول هاي  CD8+ بلوغ شدن به سلول هاي ،
TيCD4+اـیCD8+تنها اقلیتی از سلول هاي . دـرا ادامه می دهنT ي

.بیان می نمایندرادر حال توسعه گیرنده هاي مناسب

TCR–ژنبراى آنتى)TCR)T cell receptorیا Tگیرنده سلول . 2

دایمرِیک پروتئین هتروTCR.استTملکول تشخیص براي سلول هاي 
سولفیدى تشکیل شده باشد که از دو زنجیره با اتصال دىسرتاسرى غشا مى

-آلفا : ساخته شده است TCRاز دو زیر واحد متفاوت از پروتئیناین . است
αβ TCRاز فنوتیپ Tاکثر سلول هاي ).δو γ(دلتا - و گاما ) βو α(بتا 

را بیان T ،γ δ TCRبا این وجود، درصد اندکی از سلول هاي .برخوردار اند
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هاي سطحی خود، تقسیم نشانگربر اساس αβ TCRسلول هاي .می نمایند
اندك  γ δ TCRاره فعالیت سلول هاي ـدرب. CD8و CD4: د ـمی شون

در آستر اپیتلیال دستگاه هاي تناسلی عمدتاγ δ TCRًسلول هاي .ی دانیمم
.واقع شده اندGIو 

از ملکول ایمونوگلوبولین شبـاهت دارد؛                Fcبـه قطعه TCRساختار
ه ثابت برخـوردار ـه متغیـر و هم از ناحیـهم از ناحیTCRبه عبارت دیگـر، 

یک :ن خارج سلولی دارد به طور اختصاصی تر، هر زنجیره، دو دومی.می باشد
شاي ناحیه ثابت در نزدیک ترین قسمت به غ. ناحیه متغیر و یک ناحیه ثابت

اتصال MHC-سلولی است، در حالی که ناحیه متغیـر به کمپلکس پپتید 
را در بر می گیرد، یک MHC- پپتید کمپلکسTCRهنگامی که .می یابد

این رویداد ها در ادامه، . سري از رویداد هاي بیوشیمیایی به وقوع می پیوندند
.در متن بحث شده اند

شبیه به TCRتنوعهمچنان که براي ایمونوگلوبولین ها مشخص گردید، 
می باشد، VJه ي نوترکیبی ـنتیجTCRي αزنجیره . استBCRتنوع

ن قطعات ـای.تولید می شودVDJبا نوترکیبی βه زنجیره ـدر حالی ک
به طور تصادفی، به روش هاي مختلف TCRمی توانند براي تولید کمپلکس 

.ترکیب گردند
TCRي βو αار متغیر ـاي بسیـتوسط زنجیره هTCRکمپلکس 

پروتئین هاي . شکل می گیردCD3) ثابت(به علاوه پروتئین هاي غیر متغیر 
TCRمسئول هدایت سیگنال دریافت شده به وسیله CD3ثابت کمپلکس 

پروتئین هاي مختلف کمپلکس . در هنگام وقوع تشخیص آنتی ژن هستند
CD3 از غشا می باشند که می توانند با تایـروزین گذرندهپروتئین هـایی

کیناز هاي سیتوزولی برهم کنش نموده، هدایت سیگنال را آغاز کنند که به 
Tرونویسی، فعال سازي سلول، و آغاز فعالیت هـاي عملکرديِ سلول هاي

.می انجامد
، با حضور کو رسپتور ها TCR، علاوه بر کمپلکس Tسیگنال سلول 

روي غشاي CD8و CD4ملکول هاي . افزایش می یابد) سیگنال دوم(
. عمل می کنند) گیرنده ي همراه(سلولی، به عنوان ملکول هاي کو رسپتور 
TCRبا کمپلکس CD8و CD4در جریان تشخیص آنتی ژن، ملکول هاي 

به CD4. برهم کنش می نمایندAPCروي MHCاي ـو با ملکول ه
Iکلاس MHCبه ملکول هاي CD8، و IIکلاس MHCملکول هـاي 

.متصل می شود

وقایع بستگى یک سري از بهTسلول تکثیر–Tتکثیر و تمایز سلول . 3
، ارائه دو سیگنال لازم است تا فعال سازي سلولIIکلاس MHCدر . دارد

T يCD4سیگنال نخست از گیرنده سلول . خام رخ دهدTروي سلول
T ي بر هم کنش کننده با یک کمپلکسMHC - عرضه شده روي پپتید

APCپروتئین گلیکو. می آیدCD4 روي سلولT ي خام به عنوان یک
. متصل می گرددIIکلاس NHCرسپتور عمل کرده، به ملکول هاي - کو
. را تضمین می کندAPCو Tرویداد اتصالی، استحکام میان سلول این

که براي ]) costimulation[همزمان بر انگیخته می شود (سیگنال دوم 
ضرورت دارد، از بر هم کنش ملکول هاي Tفعال سازي سلول 

و CD80همچنین به عنوان B7)B7-1/B7-2خانواده کو استیمیولیتوريِ
CD86روي ) شناسایی شده اندAPC باCD28 روي سلولTناشی
به محض . این ها ملکول هاي کو استیمیولیتوري اصلی هستند. می شود

براي مثال، ) (تحریک، بر انگیختگی(استیمیولیشن تکمیل این دو مرحله ي
پپتید و اتصال - IIکلاس MHCبه کمپلکس Tاتصال گیرنده سلول 

CD28 بهB7-1/B7-2( ماشه ردیفی از مسیر هاي بیوشیمیایی در سلول ،
در جریان این وقایع، . ، و تکثیر می انجامدDNAکشیده می شود، که به سنتز 

را ترشح نموده، و IFN-γو IL-2سایتوکاین ها، عمدتاTًسلول 
قادر به تکثیر و تمایز Tاین سلول هاي .می افزایدIL-2بر بیان گیرنده هاي 

.به سلول هاي اثر گذار هستند
با Tهنگامی رخ می دهد که گیرنده سلول CD8ي Tفعال سازي سلول 

.  پپتید روي سلول آلوده بر هم کنش نماید-Iکلاس MHCکمپلکس 
رسپتور عمل کرده، -به عنوان یک کوTروي سلول CD8پروتئین گلیکو

از طرف دیگر، این . اتصال می یابدAPCوي رIکلاس MHCبه ملکول 
بر هم کنش، دو سلول را در جریان فعال سازي اختصاصی به آنتی ژن، 

ي سایتوتوکسیک، به محض فعال سازي، Tسلول .متصل به هم نگه می دارد
IL-2 وIFN-γ فاکتور هاي رشد و تمایز براي سلول هاي ،T را تولید ،

در اکثر CD8ي T، فعال سازي سلول CD4سازي فعالخلاف بر.می کند
استیمیولیشن است، و سلول آلوده به ویروس از طریق -موارد مستقل از کو

.تخریب می شودCD8ي Tگرانول هاي سایتوتوکسیک آزاد شده از سلول 

Tهاي اثر گذار سلول عملکرد) ب
می تواند در حال تکثیرCD4ي Tسلول –CD4سلول هاي اثر گذار . 1

سلول هاي : به یکی از چهار گروه اصلی از سلول هاي اثر گذار تبدیل شود 
Th1 سلول هاي ،Th2 سلول هاي ،Th17 یا سلول هاي ،Tتنظیمیي

]. Treg]regulatory T (Treg) cellsیا
Th1— سلول هاي ماشهTh1 باIL-2 وIL-12 کشیده شده و آنها

براي تولید Bماکروفاژ ها را فعال ساخته یا موجب سوئیچ سلول هاي 
ورد، چنین مسأله اي ـدر هر م.می شوندIgGکلاس هاي متفاوت از زیر

فعال می تواند زدایش باکتریایی را به واسطه تخریب مستقیم در ماکروفاژِ
ونیزه شده، یا به واسطه تخریب پس از فاگوسیتوز ذرات اپسIFN-γشده با 

.را تولید می کنندIFN-γو IL-2همچنین Th1این سلول هاي .پیش ببرد
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Th2— در محیطی که در آنIL-4می گردد، سلول هاي تولیدTh2

غالب بوده و مست سل ها و ائوزینوفیل ها را فعال می سازند و باعث سنتز 
IgE توسط سلول هايBنت هاعملاین . می شوندلمبه پاسخ در برابر ه

IL-13و ، Th2 ،IL-4 ،IL-5 ،IL-9سلول هاي . یاري می رساند)کرم ها(

.را تولید می نمایند
Th17— زمانی کهTGF-β وIL-6 وIL-23 حضور دارند، سلول هاي

TيCD4 می توانند به سلول هايTh17این سلول ها . تبدیل شوندIL-

یک سایتوکاین است که سلول هاي IL-17. را تولید می کنندIL-22و 17
IL-8. القا می سازدIL-8و اپیتلیال را براي تولید )بافت بنیادي(استرومال

ا و ـیک شیمیوکاین قدرتمند می باشد که مسئول فراخوانی نوتروفیل ه
. اي آلوده استـماکروفاژ ها به بافت ه

Treg— سلول هايT يCD4 هنگامی که تنها باTGF-β مواجه
Tیا تنظیمیِ Tregاي ـسلول ه. ها تبدیل گردندTregشوند، قادر اند به 

)T regulatory( با سرکوب پاسخ هاي سلولTآنها با . عمل می کنند
روي سطح خود و فاکتور رونویسی، CD25و CD4بیان ملکول هاي 

Foxp3سلول هاي . ، شناسایی می شوندTreg ،TGF-βوIL-10 را
.تولید می نمایند، که می توانند پاسخ هاي ایمنی را سرکوب کنند

TCRبا درگیر نمودن CD8سلول هاي –CD8سلول هاي اثر گذار . 2

پپتید روي سطح - Iکلاس MHCکمپلکس ) تشخیص(خود و شناسایی 
، پس از تشخیص، CD8ي Tسلول .یک سلول آلوده، تمایز می یابند
شیوه اصلی کشتار، از طریق گرانول هاي . به کشتن سلول آلوده می پردازد

و یک پروتئین سوم ) خانواده اي از گرانزیم ها(سایتوتوکسیک حاوي پِرفورین 
پرفورین CD8ي Tسلول . است) یزینگرانولا(که اخیراً شناسایی شده است 

ین براي ورود به سلول آلوده کمک لایزرا آزاد می سازد که به گرانزیم و گرانو
با فعال ساختن را ) مرگ برنامه ریزي شده ي سلول(گرانزیم آپوپتوز . می کند

باید توجه نمود که در مورد شناسایی . غاز می نمایدکاسپاز هاي سلولی آ
.فرآیند مشابهی رخ می دهدCD8ي Tسلول هاي تومور با سلول 

کمپلمان
هاي مختلف، به منظور فراهم پروتئینپیچیده از آبشاري ،سیستم کمپلمان

سیستم کمپلمان شامل .آمدن دفاع علیه مهاجمان میکروبی طراحی شده است
هاى سرمى و متصل شده به غشا است که در هر دو سیستم دفاع پروتئین

اند و ها بسیار تنظیم شدهاین پروتئین. کنندعمل مىو انطباقیمیزبانى ذاتى
اصطلاح [نمایندکنش مىبرهمهاى پروتئولیتیکىیک سرى از آبشاراز راه 

ها به توانایى این پروتئین) کامل کردن= complement(» کمپلمان«
مانند (اثرات سایر اجزاى سیستم ایمنى ) افزایش دادن(جهت تکمیل نمودن 

اند، ) آنزیمپیش (بسیاري از اجزاي کمپلمان پروآنزیم .]اشاره دارد) بادىآنتى
.که باید براي ایجاد آنزیم فعال، شکافته شوند

کمپلماناثرات بیولوژیک
انواعی از عملکرد ها را آغاز می نمایند کمپلمان هاي فعال شده ي پروتئین

) 3(شیمیوتاکسی، ) 2(سیتولیز، )1: (امد ـبه چهار پیامد اصلی می انجکه 
.آنافیلاتوکسین ها) 4(اپسونیزاسیون، و 

لیز سلول ها، نظیر باکتري ها، سلول هاي ) لیز سلولی(سیتولیز.1
از طریق این فرآیند . آلوده به ویروس، و سلول هاي تومور است

MAC]membraneر غشا یاـتوسعه کمپلکس حمله ب

attack complex) [Cb5 ،6 ،7 ،8 ،9( که در غشاي یک ،
MAC.دـاق می شود، روي می دهـا سلول الحـسم یانیـارگ

از دست رفتن به، کههایی را در غشاي سلولی ایجاد کردهسوراخ
.یکپارچگی اسمزي و لیز سلول می انجامد

حرکت هدایت شده ي )گرایش به مواد شیمیایی(شیمیوتاکسى.2
به سمت جایگاه )شیب(انیگرادغلظتتاگلبول هاي سفید

این حرکت در پاسخ به یک فاکتور شیمیوتاکتیک. عفونت است
C5aیکی از مهم ترین مواد شیمیوتاکتیک، . صورت می پذیرد

که حرکت نوتروفیل ها و مونوسیت ها را C5است، قطعه اي از 
.تحریک می نمایدالتهاببه سمت جایگاه هاي 

اصطلاح مورد استفاده براي توصیف )پوشاندن(اپسونیزاسیون.3
ا توسط ـزایش احاطه شدن فاگوسیتیکیِ میکروب هـچگونگی اف

نوتروفیل ها داراي ماکروفاژ ها و .استC3bآنتی بادي ها یا 
ن رو، به ارگانیسم هاي ـبوده و، از ایC3bگیرنده هایی براي 

این اتصال، ماشه فاگوسیتوز را .متصل شوندC3bپوشیده شده با 
.می کشد

تراوایی افزایش عروق و ) فراخ شدگی(اتساع اـهنآنافیلاتوکسی.4
–C5aوC3a–دو جزء کمپلمان .دـپیش می برنعروقی را

هر دو به گیرنده هاي روي . آنافیلاتوکسین هـاي قدرتمند هستند
مست سل هـا و بازوفیل هـا متصل گشته، ماشه رهـا سازي 

این رویداد به افزایش جریان خون به . هیستامین را می کشند
ان، آنتی سمت جایگاه عفونت می انجامد، و اجازه ورود کمپلم

.می دهدر به جایگاه عفونت را ـاي ایمنی بیشتـادي، و سلول هـب

مسیر هاي کمپلمان
مسیر کلاسیک،: ا فعال می سازند رسه مسیر اصلی وجود دارد که کمپلمان 
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MBLلکتین متصل شونده به مانان یا ، و مسیر)آلترناتیو(مسیر ثانوي 

)mannan-binding lectin) ( هر کدام از این مسیر ها به ).8-8شکل
کانوِرتاز منجر C5هر سه مسیر به آزاد سازي. می انجامندMACتشکیل 

، تبدیل کردن= convert(.می شکافدC5bو C5aرا به C5گشته، که 
همچنان که پیشتر ذکر ) آنزیم تبدیل کننده= convertaseبرگرداندن؛ 

.فاکتور شیمیوتاکتیک استیک آنافیلاتوکسین به علاوه یک C5aگردید، 
C5bبهC6وC7،کمپلکسی را شکل می دهد که در اتصال پیدا کرده

متصل C5b-C6-C7به کمپلکس C8آنگاه، . دو لایه غشا الحاق می شود
MACجهت تولید C9ملکول 16می شود و به دنبال آن، پلیمریزاسیون تا 

یک کانال یا منفذ را در غشا به وجود MACاکنون، . صورت می پذیرد
می آورد و با اجازه دادن به آب جهت عبور آزادانه از عرض غشا، موجب 

.سیتولیز می شود

مسیر کلاسیک
C1 که به یک جایگاه در ناحیه ،Fcود، از سه پروتئین تشکیل شمتصل مى

ها است که به پپتیدتجمعى از پلىC1s .C1q، و C1q ،C1r:شده است
-ژن کمپلکس ایمنى آنتى. یابداتصال مىIgMو IgGى Fcبخش 

را C2و C4کند، که را فعال مىC1sمتصل گشته، C1بادى به آنتى
C3یک )C4b2b(اخیرپروتئین . نمایدرا ایجاد مىC4b2bشکافد و مى

و C3a: شکندرا به دو قطعه مىC3هاى کانورتاز فعال است که ملکول
C3b.،همچنان که پیشتر اشاره گردیدC3aقدرتمندیک آنافیلاتوکسین

یک کمپلکس را ساخته، آنزیم جدیدى به C4b2bهمراه با C3b.باشدمى
C5aو ایجاد C5کند، که سبب شکسته شدن کانورتاز را تولید مىC5نام 

و تشکیل کمپلکس C7و C6اکنون براي اتصال به C5a.می شودC5bو 
C5b/C6/C7سرانجام، به منظور شکل گیري . در دسترس استMAC ،

C9تنها .به این کمپلکسِ به تازگی تشکیل شده متصل می گرددIgM و
IgGاین از . نمایندکمپلمان را از راه مسیر کلاسیک فعال یا تثبیت مى

کنند؛ کمپلمان را تثبیت مى، IgGاز 3و 2، 1هاى فقط زیر کلاسگذشته،
IgG4دهدنمىاین کار را انجام .

یک مثال از مسیر کلاسیک را در عمل می توان در عفونت ویروس 
لکس رپس سیمپِه)HSV (تکثیر . مشاهده نمودHSV درون سلول ها با

باديِ یک آنتی.الحاق پروتئین هاي ویروس روي سطح سلول همراه است
ي خود به سلول آلوده اتصال Fabمی تواند از طریق جایگاه HSVآنتی 

آنتی بادي اکنون آشکار بوده و آماده - ي کمپلکس آنتی ژن Fcبخش . یابد
مسیر کلاسیک اکنون فعال شده است و سلول آلوده .می باشدC1اتصال به 
.تخریب می شودMACاز طریق 

مسیر ثانوى
مسیر ثانوي کمپلمان می تواند توسط عوامل عفونت زایی فعال شود که ماشه 

C3این فاکتور ها . ، و پِروپِردین را می کشندB ،Dتولید سلولیِ فاکتور هاي 

تولید ) C3bBb(کانورتاز C3. کانورتاز را تولید می کنندC3را شکافته و 
اضافی به C3b. بیشتري را تولید می کندC3bشده در جریان مسیر ثانوي، 

C3 کانورتاز اتصال می یابد وC3bBbC3bاین آنزیم، .شکل می گیرد
C5 کانورتاز مسیر ثانوي است کهC5b را تولید کرده، به تولیدMAC ، که

.پیشتر شرح داده شد، می انجامد

شونده به مانانمسیر لکتین متصل
به ، C4یک جزء مهم از پاسخ ایمنی ذاتی بوده و از نظر شکافت مسیر لکتین

هرچند، اختلاف اصلی آن است که این مسیر با . مسیر کلاسیک شباهت دارد
MBL)mannan-bindingاتصال لکتین متصب شونده به مانوز یا 

lectin (اتصال . به پلی ساکارید ها روي سطوح باکتریایی آغاز می شود
MBLکمپلکس سه گانه(ري کمپلکس ـبه پاتوژن به شکل گیري یک ت (

این .می انجامد) MASP-2و MASP-1(ن پروتئاز ـبا دو سریMBLاز 
C2bو C2aرا به C2، و C4bو C4aرا به C4ري کمپلکس اکنون ـت

کانورتاز است و تا آبشار C3یک C4bC2aکمپلکس جدید .می شکافد
.مانند مسیر کلاسیک پیش می رود

تنظیم سیستم کمپلمان
براي تنظیمیشبکهکیثابت کمپلمان،شدنفعالازيریجلوگمنظوربه

سیستم کمپلمان را در ،چند پروتئین سرمى. وجود داردکمپلمانپایان دادن 
متصل C1sو C1rبه C1گر مهار) 1: (نمایندمراحل مختلف تنظیم مى

موجب جدایش سازدفعال مىها را غیرشود و فعالیت سرین پروتئازى آنمى
را شکافته، بدین طریق از C4bو IC3bفاکتور ) 2(؛ می شودC1qآنها از 

C3bروى Iبر اثر فاکتور Hفاکتور ) 3(کاهد؛ کانورتاز موجود مىC5مقدار

کانورتازC3ِمحافظت کرده و C3bاز ) پروپردین(Pفاکتور ) 4(افزاید؛ و مى
هایى انجام تنظیم همچنین به وسیله پروتئین. کندمسیر ثانوى را با ثبات مى

هاى کمپلمان شود که داراى توانایى سرعت بخشیدن به تخریب پروتئینمى
-DAF)decayیـا ریبـع کننده تخـور تسریـفاکترـنظی،دـهستن

accelerating factor(–ر ـه روى اکثـن متصل به غشا کـپروتئییک
اب بخشیدن به ـتواند جهت شتمىه ـک–شود اى خونى یافت مىـهسلول

.مسیر عمل کندسههاى هر کانورتازC3زیهـتج
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.کمپلمانواکنش ) وارىزنجیر(تسلسل .8-8شکل  .کمپلمانواکنش ) وارىزنجیر(تسلسل .8-8شکل  .کمپلمانواکنش ) وارىزنجیر(تسلسل .8-8شکل 
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و تهاجم پاتوژنهاى کمپلمان)نقص(کارآیینا
هاى کمپلمان توصیف شدههاى ژنتیکى پروتئین) نقص(ناکارآیی بسیارى از 
هاى عفونى را افزایش حساسیت نسبت به بیمارىاًها عمومنقصاند، و این 

زاى هاى باکتریایى تب به عفونتاًغالبC2نقصبراى مثال، (در پى دارند
در اجزاى کمپلکس حمله به غشا به طور نقص. )گرددوخیم منجر مى

ها نقص. دهدهاى نیسریایى را افزایش مىچشمگیرى حساسیت به عفونت
نقصبراى مثال، (قرار گرفته استدر اجزاى مسیر ثانوى نیز مورد شناسایى 

. )باشدحساسیت به بیمارى مننگوکوکى همراه مىافزایش پروپردین با 
ایى یافت ـهنقصکننده کمپلمان اى تنظیمـههمچنین، در پروتئین

به ادم وراثتى عروق C1گر براى نمونه، فقدان پروتئین مهار. شده است
)hereditary angioedema (شودمنتج مى.

با این وجود، . حفاظتیِ مهم در میزبان استسیستم کمپلمان یک سیستم
براي مثال،. پاتوژن ها مکانیسمی را براي گریز از آن تکامل داده اندبعضی از 

MACآنها می توانند در اپسونیزاسیون اختلال ایجاد کنند یا مانع الحاق 

هاي فعال سازي کمپلمان همچنین می تواند به واسطه حضور پروتئین . شوند
IgGي Fc، که به C، و پروتئین Aوتئین تولید شده ي میکروبی، نظیر پر

قادر به تولید آنزیم هایی اند که آنهاسرانجام، . اتصال می یابند، باز داشته شود
ارگانیسم هایی که از این ویژگی هاي . اجزاي کمپلمان را تجزیه می نمایند

. مهاري برخوردار هستند، معمولاً پاتوژنیک تر اند
وس هاي سیستم کمپلمان همچنین راهکار هایی را براي حمله به ویر
در پاسخ، . عاري از سلول و سلول هاي آلوده به ویروس تکامل بخشیده است

. ویروس ها مکانیسم هایی را براي گریز از حمله کمپلمان توسعه داده اند
ز ـن هایی را به رمـبعضی از ویروس ها، نظیر اسمال پاکس ویروس، پروتئی

ر ـسای. مهار سازنددر می آورند که می توانند عمکرد کمپلمان میزبان را 
زمانی که با جوانه زدن از ، نظیر سایتومگالوویروس، پوشش دارویروس هاي 

سلول آلوده به بلوغ می رسند، می توانند برخی از پروتئین هاي تنظیمی 

، و CD46 ،CD55(میـن هاي تنظیـاین پروتئی.کمپلمان را برچینند
CD59 ( را رو به پایین روي پوشش ویروس می توانند فعالیت کمپلمان

، ویروس ]EBV[بار ویروس -اپستین (سرانجام، چند ویروس .تنظیم نمایند
.از گیرنده هاي کمپلمان براي ورود به سلول آلوده بهره می برند) سرخک

سایتوکاین ها
. لوژي سایتوکاین شاهد بودیمدر بیورا طی دو دهه گذشته، ما انفجاري 

سایتوکاین ها تنظیم گر هاي قدرتمند سلولیِ پروتئینی با وزن ملکولی 
ا ـه به طور گذرا و موضعی توسط انواع متعدد سلول هـپایین هستند ک
ا پروتئین هایی ـاین هـامروزه ما می دانیم که سایتوک. تولید می شوند

اي بیولوژیکیِ آنها پیشنهاد بر نقشـژگی هـویهـچند عملکردي اند ک
بیماري عفونی، ، ایمنی،)hematopoiesis(کلیدي شان در خون سازي 

) هم ایستایی، تعادل حیاتی(، هوموستاز )tumorigenesis(ی ـتومور زای
)homeostasis( ترمیم بافت ،)tissue repair( و نمو و رشد سلولی ،
)cellular development and growth (می کند.

پروتئینی سایتوکاین ها معمولاً به واسطه اتصال با گیرنده هاي گلیکو
اي سیگنال دهی ـاي سلول، به عنوان ملکول هـخود روي غشاي ه

)signaling molecules (این بر هم کنش اولیه با . عمل می نمایند
راي ـهدایت سیگنال، ب. سلول دنبال می شوداز پخش سیگنال به هسته ـب

ون ـگیرنده، از راه فسفریلاسی-اي هورمون ـمثال در بسیاري از سیستم ه
در واقع، . می شوداي سیتوپلاسمی با واسطه کایناز میانجی گري ـپروتئین ه

ی ن ذاتـاي سایتوکایـن کایناز براي بسیاري از گیرنده هـفعالیت تایروزی
سایتوکاین ها، به دلیل نقشی که در فعالیت هاي متعدد .است) اصلی(

در متن زیر، ما به .ایمونولوژیکی دارند، در سرتاسر این فصل اشاره گردیده اند
. توصیف سایتوکاین هاي اصلی و عملکرد هاي آنها پرداخته ایم

تولید و فعالیت ها: سایتوکاین هاي انتخابی .8- 3جدول 
فعالیتaنوع سلول اولیه خانواده سایتوکاین 

اینترفرون ها

گلبول هاي سفیدآلفا
،               )سل را افزایش می دهندNKو Iکلاس MHCفعالیت (آنتی ویرال، تنظیم کننده ایمنی، 

آنتی پرولیفراتیو

بتا
فیبروبلاست ها، 

هاي اپیتلیالسلول
،                 )سل را افزایش می دهندNKو Iکلاس MHCفعالیت (آنتی ویرال، تنظیم کننده ایمنی، 

آنتی پرولیفراتیو

سل هاT ،NKسلول هاي گاما
،                 )و ماکروفاژ ها را افزایش می دهندIIو Iکلاس MHCفعالیت (آنتی ویرال، تنظیم کننده ایمنی، 

آنتی پرولیفراتیو
TNF

ماکروفاژ ها، لنفوسیت هاآلفا
، پروتئین هاي مرحله )ضعف مزمن(فعال سازي ماکروفاژ ها و سلول هاي سایتوتوکسیک، ایجاد کاککسیا 

IL-6و IL-1حاد، ایجاد سایتوکاین هایی نظیر 
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)IL-6و IL-1(فعال سازي ماکروفاژ ها، ایجاد سایتوکاین ها Tسلول هاي بتا
اینترلوکین ها

IL-1
اکثر سلول ها، ماکروفاژ ها، 

سلول هاي دندریتیک
TNF-αایجاد التهاب، تب و سپتی سمی، فعال سازي 

IL-2 سلول هايT القاي تکثیر و بلوغ سلول هايT

IL-6تحریک سلول اکثر سلول هاBمیانجی گر واکنش هاي مرحله حاد ،

IL-10
/ ، مونوسیت ها Tسلولهاي 

ماکروفاژ ها
IL-12و IFN-γمهار تولید 

IL-11
سلول هاي بنیادي مغز 
استخوان، سلول هاي 

مزانشیمی

، اثرات )لخته سازي(و ترومبوپوئسیز ) خون سازي(روي هماتوپوئسیز ) همیارانه(اثرات سینرژیستیک 
روي سلول هاي اپیتلیال، ایجاد سرکوب ایمنی) حفاظت سلولی(سیتوپروتکتیو 

IL-12
سلول هاي دندریتیک، 

Bماکروفاژ ها، سلول هاي 
NKو Tتوسط سلول هاي در حال استراحت و فعال شده ي IL-2، و IFN-γ ،TNF-αالقاي تولید 

IL-15
، آتروسیت ها، Tسلولهاي 

میکروگلیا، فیبروبلاست ها، 
سلول هاي اپیتلیال

، القاي تکثیر خون محیطی، سلول هاي مونو نوکلئر، IL-2فعالیت هاي بیولوژیک شبیه به 
)IL-1 ،IFN-γ ،TNF-α(سل ها NKبلوغ 

IL-17]6 عضو
)IL-17 A-F[(

، وIL-6 ،IL-8 ،G-CSFتحریک سلول هاي اپیتلیال، اندوتلیال، و فیبروبلاست ها جهت تولید Th17سلول هاي 
ICAM-1

IL-23
سلول هاي ، ماکروفاژ ها
دندریتیک

.کمک می کندTh17به CD4ي Tبه تمایز سلول هاي ) IFN-γالقاي (IL-2شبیه به 

فاکتور هاي رشد
M-CSFتکثیر پیش ساز هاي ماکروفاژمونوسیت ها
G-CSFتکثیر، تمایز، و فعال سازي نوتروفیل هاماکروفاژ ها

GM-CSF سلول هايT ،تکثیر گرانولوسیت ها و پیش ساز هاي ماکروفاژ ماکروفاژ ها

فاکتور سلول 
بنیادي

سلول هاي بنیادي مغز 
استخوان، فیبروبلاست ها، 

سلول هاي کبد جنین

)همیاري با سایر سایتوکاین ها(تکثیر و تمایز سلول هاي اولیه میلوئید و لنفوئید 

TGF-β
ي Tتحریک تمایز سلول هاي ؛ Tregبه سلول هاي CD4ي Tضد التهابی، تحریک تمایز سلول هاي اکثر سلول ها

CD4 بهTh17 در حضورIL-6

VEGF-Aز اکثر سلول هاشریان زایی(و آنژیوژنز ) ورید زایی(تحریک واسکولوژِن(
شیمیوکاین ها

IL-8)CXCL8(فعال سازي نوتروفیل، و شیمیوتاکسیاکثر سلول ها
Rantes

)CCL5(شیمیوتاکتیک براي سلول هاي اکثر سلول هاTمونوسیت ها، ائوزینوفیل ها و بازوفیل ها ،
CXCL9 ،

CXCL10 ،
CXCL11

هاIFNو القا شده توسط ) مثبتCXCR3ي Tسلول هاي (Th1شیمیوتاکتیک براي سلول هاي اکثر سلول ها

ملکول هاي چسبندگی
ICAM-1چسبندگی و مهاجرتسلول هاي اندوتلیال

VCAM-1چسبندگی و مهاجرتگلبول هاي سفید
E-selectinچسبندگی و مهاجرتسلول هاي اندوتلیال

میکروب شناسی پزشکی 188



طبقه بندي و عملکرد ها
. اي معمول خود گروه بندي می شوندـا بر پایه عملکرد هـسایتوکاین ه

کنندگی ایمنی یمظتن: اي عملکردي عبارتند از ـا از گروه هـمثال ه
)immunoregulatory( ، پیش التهابی)proinflammatory( ،

growth and(، و رشد و تمایز )anti-inflammatory(ضد التهابی 

differentiation .(،نقش به دلیلکهیک سایتوکاین تنظیم کننده ایمنی
سایتوکاین هاي . می باشدIFN-γاصلی آن در عرضه آنتی ژن مهم است، 

: پیش التهابی معمولاً در بیماري هاي عفونی دیده می شوند، و آنها عبارتند از 
IL-1 ،IL-6 ،TNF-α و ،IFNسایتوکاین هاي ضد التهابی عبارتند از .ها :

TGF-β ،IL-5 ،IL-11 و ،IFN-β . آنها ممکن است براي تعدیل یا تنظیم
سایتوکاین هایی . رو به پایین یک پاسخ التهابیِ بیش از حد فعال، لازم باشند

هاي تحریک کلنی فاکتور :که نقشی کلیدي در رشد و تمایز دارند، عبارتند از 
و فاکتور سلول بنیادي ) colony stimulation factors(ها CSFیا 

)stem cell factor(.،منابع آنها، و فعالیت هاي سایتوکاین هاي انتخابی
.ذکر گردیده اند8- 3اصلی شان در جدول 

سایتوکاین ها در توسعه سلول ایمنی و دفاع میزبان علیه عفونت ها
، اگـزوژنر اساس محیط سایتوکاینـمی توانند ب+CD4امـاي خـسلول ه

؛ IL-12در حضور Th1اي ـسلول ه. ز یابندـاي مختلفی تمایـبه رده ه
، TGF-βدر حضور Th17؛ سلول هـاي IL-4در حضور Th2سلول هـاي 

IL-6 و ،IL-23 توسعه می یابند، و سلول هـايT reg در حضورTGF-β

Tهر کـدام از ایـن چهـار رده از سلول .رندـه تنهایی، شکل می گیـب

در دفاع میزبان علیه ایی را تولید می نمایند که نقشی محوري ـسایتوکاین ه
اي ـسایتوکاین هTh1سلول هاي .کشندا بر دوش می ـمیکروارگانیسم ه

IL-2 وIFN-γعفونت هاي ویروسی و ید می کنند که می توانند را تول
ارگانیسم هاي درون سلولی نظیر مایکوباکتریوم ها و توکسوپلاسما گوندیئی 

Tگر کلیدي ماکروفاژ ها و سلول هاي فعالIFN-γ.را کنترل کنند

، IL-4 ،IL-5سایتوکاین هاي Th2سلول هاي .است+CD8سایتوتوکسیک
IL-6 ،IL-10 و ،IL-13 را تولید می نمایند که پاسخ هايIgE را به راه

Th17سلول هاي .انداخته و به کنترل عفونت هاي انگلی کمک می کنند

ا را جذب نموده و در ـه نوتروفیل هـکرا تولید می کنند IL-17سایتوکاین 
.سد هاي اپیتلیال و مخاطی، نقش دفاع میزبانی حفاظتی را بر عهده دارند

عفونت ها را در پوست علیه استافیلوکوکوس IL-17نشان داده شده است که 
اورئوس، در روده بزرگ علیه سیتروباکتر رودنتیوم، در ریه علیه کلبسیئلا 

دود ـپنومونیه، در دهان علیه کاندیدا آلبیکنس، و در واژن علیه کلامیدیا مح
اي قارچی ـعفونت هIL-17همچنین نشان داده شده است که .می سازد

مطالعات اخیر نشان داده اند .تیس کارینیئی را مهار می کندناشی از پنوموسیس

ابتلا اشخاص را مستعدIL-17و در ژن گیرنده IL-17جهش ها در ژن که 
ام، ـسرانج.دنکاندیدا آلبیکنس می سازازن ناشیـمزمدیدیازیسموکوکانبه 

T reg ها سلول هاي تنظیمیT به سرکوب سلول هستند کهT و حفظ
پیشنهاد شده است که .تحمل نسبت به آنتی ژن هاي خودي کمک می کنند

تا اندازه اي، با تولید سایتوکاین هاي سرکوب کننده ها، T regعملکرد 
.، تسهیل می گرددTGF-βو IL-10ایمنی، 

کاربرد هاي بالینی
نخست آن . دست کم چهار کاربرد بالینی براي سایتوکاین ها وجود داردامروزه

که، سایتوکاین ها را می توان به عنوان بیومارکر هاي بیماري به خدمت 
براي مثال، . گرفت و کلید هایی را براي مکانیسم هاي بیماري فراهم آورد

ر می توانند دIL-6، و TNF-α ،IL-1اي پیش التهابیِ ـن هـسایتوکای
مورد شناسایی قرار ) شوك سپتیک(سرم هاي بیماران مبتلا به شوك عفونی 

به نظر می رسد این سایتوکاین ها نقشی حیاتی را در توسعه شوك .گیرند
سپتیک ایفا کنند، و ردیابی حضور آنها ممکن است در سپتی سمی شدید 

زیابی تولید سایتوکاین در دوم آن که، ار.ارزش پیش بینی کنندگی داشته باشد
Tکرد سلول عمل.شرایط آزمایشگاهی ناظر سودمندي بر وضعیت ایمنی است

.نظارت شودIFN-γدر تولید Tاي ـمی تواند به واسطه توانایی سلول ه
) TB، توبرکلوز(تشخیص فعالیت مجدد سل این عمل در حال حاضر براي 

سوم آن که، سایتوکاین هاي . استفاده می شود، و در ادامه بحث گردیده است
این مورد با یک مثال از . نوترکیب عوامل درمانیِ کلیدي به شمار می روند

براي عفونتهاي IFN-αاستفاده از FDA. دیده می شودIFNهاي ملکول
، )multiple sclerosis(انهـروز چند گـبراي اسکلC ،IFN-βت ـهپاتی
CGD)chronicمزمـن یابیمـاري گرانولومايرايـبIFN-γو 

granulomas disease (ها چهارم آن که، سایتوکاین. را تأیید نموده است
اخیراً آنتاگونیست هاي سایتوکاین و آنتی .باشندی از درمانمی توانند اهداف
هر دو پاسخ هاي پاتوژنیک سایتوکاین، که - کلونالِ آنتی بادي هاي مونو

ه پایین تنظیم می کنند، ـد سایتوکاین را رو بـه تولید بیش از حـنسبت ب
ا از این دستاورد، ـمثال ه. به عنوان درمان هایی کارآمد استفاده شده اند

راي مدیریت روماتوئید آرتریتیس ـ، مورد استفاده بTNF-αمهارگر هاي 
)RAاي ـمهار گر ه، و)، آرتریت روماتیسمیIL-2 وIL-5 مورد استفاده در ،

.پیوند و سرطان هستند

ازدیاد حساسیت
مفهوم به)hypersensitivity()دـدیـشحساسیت (تیازدیاد حساس

یا بیش از حدهاى شرایطى است که در آن یک پاسخ ایمنى به واکنش
نیازمند یک تیازدیاد حساس.انجامد که براى میزبان مضر استنامناسب مى
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ن، چنین ـدر یک فرد معیبراي مثـال،. حالت پیش حساسیتی می باشد
) رژنآل(ژن اختصاصى پس از تماس ثانویه با یک آنتىمعمولاًهایى واکنش
. دهدرخ مى

کومبس و ژلِ ازدیاد حساسیت را در چهار نوع دسته بندي ، 1963در سال 
Tبا واسطه سلولIVبادى هستند؛ نوع با واسطه آنتىI ،II ،IIIانواع :کردند 

.است
immediate(ازدیاد حساسیت فورى: Iنوع  hypersensitivity(

)آلرژى(
شدن آنتى ژن با هایى پس از ترکیبظرف ثانیهIازدیاد حساسیت نوع 

ممکن عملاین . کندهاى بافت بروز مىدر واکنشاختصاصی IgEبادىآنتى
تزریق وریديبراى مثال، به دنبال (است در قالب آنافیلاکسى منتشره 

براى مثال، یک (واکنش موضعى یکیا در قالب) هاى ناهمگنپروتئین
.اتفاق افتد) ]زکام بهاره[، مانند تب یونجهبا الهتاب مخاط بینیآلرژى آتوپیک

یک. باشدمکانیسم کلى ازدیاد حساسیت فورى شامل چند مرحله مى
بادى توسط بخش این آنتى. کندرا القا مىIgEبادى ژن تشکیل آنتىآنتى
Fc ها و سلاى روى سطح مستخود به طور محکم به گیرندهي

ژن مدتى بعد، تماس دوم شخص با همان آنتى. یابدها اتصال مىائوزینوفیل
هاى سلول، اتصال عرضى ملکولمتصل شده بهي IgEژن با به تثبیت آنتى

IgEها در از سلولشناسیدارواز نظر هاى فعال گرسازى میانجی، و رها
هاى حلقوى و کلسیم در نوکلئوتید. انجامدطى چند ثانیه یا چند دقیقه مى

مرحله «همچنین ممکن است یک . ها ضرورى هستندگرسازى میانجیآزاد
دوم وجود داشته باشد که براى چند روز پایدار بماند و تراوش » تأخیرى

.را شامل شود،هاائوزینوفیلاًهاى سفید، مخصوصها همراه با گلبولبافت
.ذکر گردیده انددر زیر آمده Iهاي فارماکولوژیک نوع گرمیانجی

ها و در در حالت از پیش موجود در پلاکتهیستامین–ن هیستامی. 1
به سازى آنرها. ها حضور داردها و ائوزینوفیلهاى مست سلگرانول

براى مثال، (اتساع عروق، افزایش تراوایى مویرگى، و انقباض عضلات صاف 
هاى گیرنده هیستامین جایگاههاى آنتىدارو. گرددمنجر مى) نایچهاسپاسم

کارآمد اًو در آماس آلرژیک مخاط بینى نسبتهیستامین را مسدود ساخته 
.استIهاى اولیه در واکنش نوع گرهیستامین یکى از میانجی. هستند

اـها و لکوترینـهپروستاگلاندین–ا هها و لکوترینپروستاگلاندین. 2
. دـشوناز مشتق مىـاکسیژنر سیکلوـمسیک از راهـد آراشیدونیـاز اسی

B4لکوترین. گردندتنگى نایچه مىادم و سبب دتاًها عمپروستاگلاندین

را فعال ساخته ) لکوسیت ها(یک جاذب شیمیایی است که گلبول هاي سفید 
اتساع D4و C4هاي لکوترین.و آنها را به جایگاه آسیب فرا می خواند

.تراوایی عروقی را موجب می شوندعروق خونی و 

آتوپى) الف
خانوادگى قوى را )استعداد(زمینه اختلالات ازدیاد حساسیت آتوپیک یک 

استعداد نسبت به آتوپى به . ارتباط دارندIgEنشان داده و با افزایش سطوح 
هاى ه با آلرژنهطور آشکارا ژنتیکى است، اما علایم آن در پى مواج

مانند آلرژى (محیطى معمولاًها ژناین آنتى. آینداختصاصى پدید مى
مانند (ها یا غذا) گ وید، یا گرد و غبار منزلها، گیاه رتنفسى نسبت به گرده

تظاهرات . هستند) اى نسبت به جانداران دریایى داراى صدفآلرژى روده
از بسیارى. باشندما و کهیر مىبالینى معمول شامل تب یونجه، آسم، اگزِ

تزریق، (هاى پوستى ژن آلرژى زا، نسبت به آزمونبا استفاده از آنتىبیماران
.دهندرا نشان مىنوع فوريهاى واکنش) چسب تماسى، و خراش

هاى آنافیلاکتیکدرمان و پیشگیرى از واکنش) ب
رسانى مصنوعى چنانچه لازم باشد، و حمایت درمان از طریق راه هوایى، هوا

داروهاى. کندها کمک مىگرعملکرد قلب، به بازگشت عمل میانجیاز 
.دنشومی داده اغلب هااستروئید، و کورتیکوهاهیستامیننفرین، آنتىاپى

یا سرولوژي             از راه آزمون پوستى(پیشگیرى به شناسایى آلرژن با این وجود، 
ازدیاد : آنافیلاکتیک[.ى استپرهیز از آن متک،و در نتیجه) IgEآنتی بادي 

].حساسیت ناشی از مواجهه پیشین با عامل مسبب

)hypersensitivity(ازدیاد حساسیت: IIنوع 
هاى به آنتى ژنIgGهاى بادىمستلزم اتصال آنتىIIازدیاد حساسیت نوع 

هایى که بادىآنتى. استیهاى ماتریکس خارج سلوللکولسطح سلول یا م
کردن توانند با فعالروند، مىهاى سطح سلول به کار مىژنعلیه آنتى

نتیجه ممکن است لیز با واسطه کمپلمان . ها آسیب برسانندکمپلمان به سلول
هاى تزریق هاى همولیتیک، واکنشخونىباشد، همچنان که در مورد کم

.دهدرخ مىRh، و بیمارى همولیتیک ABOخون 
هاى سطحى موجود توانند به پروتئینسیلین مىهایى همچون پنىدارو

. بادى را آغاز نمایندگیرى آنتىهاى قرمز متصل شوند و شکلروى گلبول
باسپس ممکن است )اتو ایمیون(ایمنىهاى خودبادىاین قبیل آنتى

روود پاسچِدر سندرم گ. سطح سلول ترکیب شوند و همولیز را ایجاد کنند
)Goodpasture(،بادى به وجود آنتى، علیه غشاى زیرین کلیه و ریه

فعال سازي کمپلمان، شیمیوتاکسی گلبول سفید، و آنيآید، که نتیجهمى
هاى گیرندههاى ضدبادىدر بعضى از موارد، آنتى. استآسیب شدید غشا

دهندبه آن تغییر مىآسیب رساندنسطح سلول عملکرد سلول را بدون
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به اتو ایمیونبادى ، یک آنتى]Graves[سارى گراوِـبراى مثال، در بیم(
گردد و با تحریک تیروئید،گیرنده هورمون تحریک کننده تیروئید متصل مى

شودکارى تیروئید مىرموجب پ(.

ازدیاد حساسیت کمپلکس ایمنى: IIIنوع 
)immune complex hypersensitivity(

هاى شود، کمپلکسترکیبژن اختصاصى خود بادى با آنتىهنگامى که آنتى
شوند، اما ها بى درنگ برداشته مىبه طور طبیعى، آن. گیرندایمنى شکل مى

کنند و اختلالاتى را به وجود ها رسوب مىگاهى پایدار مانده و در بافت
هاى ایمنى هاى مزمن میکروبى یا ویروسى، کمپلکسدر عفونت. آورندمى

رسوب کرده، به نقص در عملکرد ) هانظیر کلیه(ها ممکن است در اندام
ممکن است » خودى«اى ـهژن،اتو ایمیوندر اختلالات . آنها بیانجامند

ها شوند یا در اندامهاى اندام متصل مىژنها را برانگیزانند که بهبادىآنتى
و عروق خونى ) نفریت(ها ، کلیه)آرتریت(ها، به ویژه مفاصل و بافت

هاى ژنسرانجام، آنتى. هایى رسوب نمایندبه صورت کمپلکس) واسکولیت(
توانند به تشکیل ها مىهاى قارچى و برخى دارومحیطى، مانند اسپور

. جر گردندمنبا آسیب بافت و اندامکمپلکس ایمنى 
هاى ایمنى در هر جایى که رسوب کنند، سیستم کمپلمان را کمپلکس

به آن هاها و نوتروفیلماکروفاژبا فعال سازي کمپلمان،. می سازندفعال 
. استالتهاب و جراحت بافت که نتیجه ي آن، شوند، جایگاه جذب مى

یک : کمپلکس ایمنى وجود دارددو شکل اصلى از ازدیاد حساسیت به واسطه 
نامیده          ) Arthus reaction(واکنش آرتوسبوده، شکل آن موضعى 

در ژندوز اندکى از آنتىاین واکنش هنگامی رخ می دهد که . می شود
سازى فعالو IgGاین تزریق، تولید آنتی بادي هاي. شودپوست تزریق 

تحریک هاها و نوتروفیلسلمستبه علاوه، . را القا می سازدکمپلمان 
. می افزایدتراوایى عروقى ي خود را آزاد می نمایند که برگرهامیانجیگشته، 

از مثال دیگـر. دـافتساعت اتفاق مى12دود ـدر حمعمولاًن واکنش ـای
حاد التهابنظیر ،بیمارى کمپلکس ایمنى منتشرهIIIازدیاد حساسیت نوع 

.ستپس از بیمارى استرپتوکوکى اويهاى کلیگلومرول
ىـوکـارى استرپتوکـاى کلیه پس از بیمـهاد گلومرولـحابـالته

)Acute poststreptococcal glomerulonephritis(ک ـی
شروع آن چند هفته. به خوبى شناخته شده استبیمارى کمپلکس ایمنىِ

در پوست،اًخصوص، Aهمولیتیک گروه بتاپس از عفونت استرپتوکوکىِ
) نفریتوژنیک(ا انواع نفریت زا ـاشد و اغلب به دنبال عفونت بـبمى

ایین ـه طور مشخص پـسطح کمپلمان ب. دهدا رخ مىـهاسترپتوکوکوس
ا مصرف کمپلمان ـآنتى بادى ب-ژن ه پیشنهاد بر یک واکنش آنتىـاست، ک

سنگیناى ـهاى زیرین گلومرولى، رسوبـهاـغشدر امتداد. دـنمایمى

ا را می توان با ـاین غشا ه.مشاهده می شوندC3ایمونوگلوبولین و جزء 
این نوع .نمایان ساختUVرنگ آمیزي و با میکروسکوپ ایمونوفلئورسنس 

این احتمال.آنتی بادي را آشکار می سازد-و، کمپلکس هاي آنتی ژن ـالگ
استرپتوکوکى که توسط بادىِآنتى-ژن اى آنتىـهرود که کمپلکسمى

ا را جذب ـهاند، کمپلمان را تثبیت سازند و نوتروفیلها تصفیه شدهگلومرول
ه ـه را نتیجـفرآیند التهابى آسیب زا براى کلیاین سري از رویـداد ها. کنند
.دهندمی 

)تأخیرى(ازدیاد حساسیت با واسطه سلول : IVنوع 
]cell-Mediated (delayed) hypersensitivity[

.استTپاسخ با میانجی گري سلول ازدیاد حساسیت با واسطه سلول یک 
ي به طور اختصاصی حساس شده، Tسلول هاي با برهم کنش یک آنتی ژن 

و IFN-γ(اي قدرتمند التهابی ـا سازي سایتوکاین هـ، رهTسلول ـربه تکثی
IL-2( 2-3معمولاًاین پاسخ التهابی.فعال سازي ماکروفاژ ها می انجامد، و

DTH[.روز پس از تماس با آنتى ژن شروع شده و اغلب چند روز باقى ماند

 =delayed type hypersensitivity ،ازدیاد حساسیت نوع تأخیرى.[

)contact hypersensitivity(ازدیاد حساسیت تماسى) الف
مانند (تماسى بعد از حساس شدن با ترکیبات شیمیایى ساده ازدیاد حساسیت 

هایى که به ، دارو)سم پیچک و سم بلوط(، مواد گیاهى )آلدهیدنیکل و فرم
، برخى لوازم )ها و نئومایسینمانند سولفانامید(شوند پوست مالیده مى

هاى در تمام موارد، ملکول. دهدها، و موادى دیگر رخ مىآرایشى، صابون
به–عمل کردن به عنوان هاپتنبا–کوچک وارد پوست شده و سپس 

ژن کامل رفتار گردند و به عنوان آنتىهاى بدن متصل مىپروتئین
در پوست، اتفاق اً یاد حساسیت با واسطه سلول، خصوصآنگاه، ازد. نمایندمى
مهاجم قرار گیرد، هنگامى که پوست بار دیگر در تماس با عامل . افتدمى

در روى پوست فرد حساس قرمزى، خارش، تاول، اگزما، یا نکروز در ظرف 
رى ـود جلوگیـ، از عزاخارش پرهیز از ماده. یابدساعت بروز مى48-12

.ون پوستی ممکن است آنتی ژن مورد پرسش را بشناسدـآزمیک. خواهد کرد
Th1هاى سلولکه با درم،یاپدرلانگرهانسيهاسلولبه نظر می رسد 

CD4برهم کنش می نمایند، در راه اندازي این پاسخ نقش ایفا می کنند.

کولینتوبرازدیاد حساسیت نوع ) ب
)tuberculin-type hypersensitivity(

ها در هاى میکروارگانیسمژنازدیاد حساسیت تأخیرى نسبت به آنتى
آید و براى کمک به تشخیص مورد پدید مىهاى عفونى بسیارى از بیمارى
DTHمثال خوبی از یک پاسخ توبرکولینواکنش.گیرداستفاده قرار مى
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بیمارى فرد ) روپوست(اپیدرم زمانى که مقدار کمى توبرکولین به درون.است
مواجه شده است، تزریق ) عامل سل(با مایکوباکتریوم توبرکلوزیس اًکه سابق

به تدریج سفتى و قرمزى توسعه .شودناچیزى ایجاد مىگردد، واکنش فورى
هاى مونوسلول. رسدساعت به اوج خود مى24- 72کند و طى پیدا مى

.یابنددر بافت زیر جلدى تجمع مى، Th1CD4هاىسلول، به ویژهنوکلئر
آزمون پوستى مثبت حاکى از آن است که شخص با عامل بیمارى آلوده شده 

اگرچه، تغییر . نمایدنمىاین آزمون حضور بیمارى کنونى را بازگواست، اما 
اخیر پاسخ آزمون از منفى به مثبت پیشنهاد دهنده عفونت اخیر و احتمالاً

.باشدفعالیت کنونى مى

هاي پاسخ ایمنی) نقص(ناکارآیی 
بیماري هاي نقص ایمنی

: تقسیم شود به دو دسته می تواند) immunodeficiency(نقص ایمنی 
primary immunodeficiency(ه ـاي نقص ایمنی اولیـاري  هـبیم

diseases (انویه ـاي نقص ایمنی ثـاري هـو بیم)secondary

immunodeficiency diseases .(اي نقص ایمنی اولیه ـبیماري ه
شامل اختلالاتی از سیستم ایمنی اند که در آنها نقص سلول هاي سیستم 

اي نقص ایمنی ثانویه مشتمل بر ـبیماري ه. است) ذاتی(ایمنی درونی 
نقص توسط عوامل خارجی، اختلالاتی از سیستم ایمنی می باشند که در آنها 

این بخش به طور واضح . ا، بدخیمی، و دارو ها ایجاد می شودـنظیر ویروس ه
مربوط به میکروب شناسی پزشکی است، زیرا بیماري هاي نقص ایمنی اولیه 

، مدت، و فراوانی بیماري عفونی ارگانیسمنخست بر اساس نوعمعمولاً
. شناسایی می شوند

نقص هاي ایمنی اولیه) الف
. نقص هاي ایمنی اولیه گروه ناهمگونی از اختلالات سیستم ایمنی هستند

اکثر نقص هاي ایمنی به طور ژنتیکی تعیین می شوند و به صورت یک نقص 
بیماري با پایه ژنتیکی 150بیش از کنون، ات. ژن واحد به ارث می رسند

یا عملکرد سلول هاي نقص ژنتیکی به از دست رفتن تعداد. شناسایی شده اند
B سلول هاي ،T ،یا سلول هاي فاگوسیتیک، اجزاي کمپلمان، سایتوکاین ها ،
از دست رفتن این عناصر عملکردي بدیهی است که. ها می انجامدTLRیا 

یک مثال، بیماري . به عفونت ها را در پی داردافزایش حساسیت نسبت
) CGD)chronic granulomatous diseaseیا ن گرانولوماتوس مزم

از سطوح نبیمارا. می باشد، که یک نقص در عملکرد سلول فاگوسیتیک است
اي فاگوسیتیک ـ، و سلول هBو Tا، سلول هاي ـنرمال ایمونوگلوبولین ه

وسیتیک در نتیجه ي نقص ژنتیکی سلول هاي فاگبا این وجود،. برخوردار اند
این مسأله به نقص . ا را نمی کشندـروب هـ، میکb-558کروموزوم در 

سلول هاي فاگوسیتیک براي تولید پراکسیداز و سوپر متابولیکی در توانایی
نقص فاگوسیتیک را می توان با استفاده از آزمون . اکسیداز منجر می شود

این سلول ها قادر نیستند بعضی از . تشخیص داد) NBT(نیتروبلو تترازولیوم
باکتري ها و قارچ ها، نظیر استافیلوکوکوس، اشریشیاکولی، و گونه هاي 

از معمولاً ظرف دهه نخست CGD. آسپرژیلوس را به طور مؤثر بکشند
نشان داده . ه درمان صورت پذیردـمی شود، مگر آن کزندگی به مرگ منتهی

. دـعملکرد فاگوسیتیک این سلول ها را باز می گردانIFN-γه ـشده است ک
ا پیوند مغز استخوان درمان هایی ـیIFN-γویز ـدر اکثر موارد، تجاز این رو،

SCIDا ـمثال دوم، نقص ایمنیِ ترکیب شده ي شدید ی. قابل اجرا هستند

)severe combined immunodeficiency (اکنون . اشدـمی ب
 مشخص شده است که این سندرم بیان نهایی چند نقص ژنتیکیِ مختلف

.استTو هم در عملکرد سلول Bمنجر به نقص ها هم در عملکرد سلول 
هر میکروبی حساس اند، و چنانچه درمان تقریباً این افراد نسبت به عفونت با 

.خواهند دادزندگی جان خود را از دست ازصورت نگیرد، ظرف سال نخست

نقص هاي ایمنی ثانویه) ب
وضعیت هاي . عوامل زمینه ساز اصلی عفونت هستندنقص هاي ایمنی ثانویه 

.نقص ایمنی با عفونت ها، بدخیمی ها، و دارو ها ارتباط دارند

عفونت ها) پ
به لحاظ . سرکوب ایمنی در میزبان را ایجاد کنندعفونت ها می توانند

افراد در و EBVبیماران مبتلا به در به خوبی معلوم شده است که تاریخی،
و سایر TBبراي آنتی ژن هاي DTH، آزمون پوستی مونونوکلئوزمبتلا به

آزمون پوستی منفی بیانگر پاسخ بی ارزش .آنتی ژن ها از ارزش می افتد
یک مکانیسم احتمالی را براي این سرکوب EBVآنالیز تکثیر . استTسلول 

)مشابه(یک آنالوگ EBVبه طور جالب توجه، ژنوم . ایمنی آشکار ساخت
IL-10ز در می آوردـانسانی را به رم .IL-10وکاین سرکوب ـیک سایت

را از تکثیر و تولید سایتوکاین ها، Th1کننده ي ایمنی است که سلول هاي 
منفی DTHاین مسأله ممکن است آزمون پوستیِ .، باز می داردIFN-γنظیر 

.را توجیه نماید
و HIVشده توسط ویروس، عفونت واضح ترین مثال از نقص ایمنیِ القا

را آلوده CD4ي Tسلول هاي عمدتاHIVً. بیماري حاصله، ایدز است
به CD4زیرا ویروس از ملکول هاي این عمل امکان پذیر است،. می سازد

رسپتور - ، به عنوان کوCCR5عنوان گیرنده ویروس و از گیرنده شیمیوکاین، 
در سلول هاي HIVتکثیر .براي ورود به سلول بهره می گیرد) گیرنده همراه(

T يCD4 به از دست رفتن تصاعديِ سلول هايT يCD4 و پیدایش
عفونت، مبتلایان به ایدز، به عنوان پیامدي از این. ایدز منجر می شود
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در پیشترهمچنان که. اي فرصت طلب متعددي دچار می شوندـبه عفونت ه
جمعیت هاي سلولیدر تولیدCD4ي Tاین فصل اشاره گردید، سلول هاي 

Th1 ،Th2 ،Th17 وTregاین انواع سلولی .به طور حیاتی مهم هستند
در Bآنها همچنین به سلول هاي .براي تنوع واکنش هاي ایمنی لازم اند

IFN-γو IL-2جریان تولید آنتی بادي کمک می کنند و به عنوان منبع 

سایتوتوکسیک در تکثیر یک ویروسِاز این رو، . به خدمت گرفته می شوند
.سلول براي پاسخ ایمنی ویران کننده استنوع این

بدخیمی) ت
بدخیمِ اثر گذار بر گره هاي لنفاوي و تومور(، لنفوم )سرطان خون(لوکمی 

) تومور بدخیم سلول هاي مغز استخوان(، میلِوم )سایر بافت هاي لنفوئیدي
نی و افزایش عفونت ها چندگانه و دیگر سرطان ها می توانند به نقص ایم

براي مثال، مبتلایان به لوکمی می توانند در نوتروفیل ها نقص . بیانجامند
ا ـد، که از دست رفتن فاگوسیتوز و افزایش عفونت بداشته باشن) کمبود(

ا سطوح بالایی از ـبعضی از تومور ه. باکتري ها و قارچ ها را به دنبال دارد
TGF-βا، از جمله ـه می توانند انواعی از پاسخ هـرا ترشح می کنند ک

.را سرکوب نمایندTh1پاسخ هاي 

دارو ها) ث
مانند (مورد استفاده براي درمان سرطان هاي سایتوتوکسیکدارو

که براي ) مانند سیکلوسپورین(هاي سرکوب کننده ایمنی ، دارو)سیسپلاتین
مدیریت بیماران دریافت کننده پیوند استفاده می شوند، و دارو هاي جدید تر 

مورد استفاده براي درمان بیماري هاي ) anti–TNF-α(سایتوکاین - آنتی 
می توانند به افزایش خطر ابتلا به عفونت )RAمانند) (ایمنیخود (ایمیون اتو

. منتهی شوند

)آزمون تشخیصی(آزمایشگاه ایمونولوژي بالینی 
و پروتئین هاي نوترکیب،DNAاکتشافات مهیج در بیولوژي ملکولی، 

بیولوژي سایتوکاین، و ژنتیک انسانی بر درك ما از بیماري هاي با واسطه 
با این پیشرفت ها، ایمونولوژي آزمایشگاه بالینی به بلوغ . تایمنی افزوده اس

.اي آن به طور گسترده افزایش پیدا کرده استـرسیده است، و کاربرد ه
از این رو، گستره ي آزمایشگاه ایمونولوژي بالینی اکنون تا انواع وسیعی از 

تومور (، انکولوژي )اسیـروماتیسم شن(د، روماتولوژي ـپیونراختلالات، نظی
، بیماري عفونی، آلرژي، و نقص هاي )اسیـپوست شن(درماتولوژي ، )اسیـشن

هدف از آزمایشگاه ایمونولوژي بالینی فراهم آوردن . ایمنی کشیده شده است
آزمون آزمایشگاهی در حمایت از تشخیص و نظارت بر بیماران مبتلا به 

انواعی از فناوري ها براي ارزیابی اجزاي سلولی و . اختلالات ایمنی می باشد

سنجش هاي انتخابی در زیر ارائه . یمنی مورد استفاده اندپاسخ اآنتی باديِ
.گردیده اند

سنجش هاي ارزیابی آنتی بادي
سنجش جاذب ایمنى مرتبط با آنزیم یا الایزا) الف

یکی از ، )]EIA[سىواَـونـآنزیم ایم(ش ایمنى آنزیم ـسنجون ـسیستم آزم
جهت بررسی بالینیمحبوب ترین آزمون هاي مورد استفاده در آزمایشگاه 

شدنبه پیونداین شیوه.انواعی از اختصاصیت هاي آنتی بادي می باشد
آنزیم از راه . باشدبادى متکى مىیک آنزیم به یک آنتى)کانجوگاسیون(

براى سنجش .شودسنجش فعالیت آنزیم با سوبستراى خود، پى برده مى
براى مثال، (ز جامد هاى مشخص در روى یک فاژنبادى، آنتىآنتى
بادىِهایى از آنتىرقتگردیده، باثابت ) میکرو تیترهاى پلاستیکى پلیت

با یک انکوباسیون مجدد ،د، و پس از شستشونشومىانکوبه مورد آزمون 
ب رُسیداز تُکبراى مثال، پرا(دار شده با یک آنزیم نشانایمونوگلوبولینِآنتی 
آنزیم کونجوگه شده براي شناسایی بخش مربوطه، . پذیردصورت مى) کوهى

اتصال . در زمان افزوده شدن یک سوبستراي اختصاصی، رنگ تولید می نماید
آنتی ژن بیشتر به آنتی بادي به غلظت هاي بالاتري از آنزیم می انجامد که 

تابع بنابراین، شدت رنگ پدید آمده .پیدایش رنگ قوي تري را ثمر می دهند
رولوژیک ون سـآزماین . متصل شده استبادىِآنتىغلظتمى از ـتقیمس

ظیر آنتی ضد تعدادي از بیماري هاي عفونی، نا بربراي یافتن آنتی بـادي ه
در نمونه هاي خون، یا آنتی بادي هاي HIVبادي هاي ضد پروتئین هاي 

سنجش این سیستم . ضد ارگانیسم سفلیس، ترپونما پالیدوم، به کار می رود
همچنین به طور گسترده براي شناسایی اتو آنتی بادي هاي حاضر در گردش 
خون بیماران مبتلا به بیماري هاي اتو ایمیون منتشره و اختصاصی به اندام 

)رم مانند آنتی بادي ها در لوپوس اریتماتوس منتشره، اا پینه ـتصلب ی[سکلرود
]) Sjogren’s syndrome[رِن ا سندرم اسجوگـی، ]وستـخوردگی پ

م ـا آنزیـاذب ایمنی مرتبط بـسنجش جتغییرات.ودـاده می شـاستف
)enzyme-linked immunosorbent assay (زا ـالایا ـی
)ELISA (ر، نظیر سنجش شیمیوـاي جدید تـهفناوريبعضی ازامل ـش

نس یا لومینسCIA)chemiluminescence assay ( و سنجش هاي
.  هستند) multiplex particle-based assays(مبتنی بر ذره مرکب 

ایمونوفلئورسنس) ب
،ئینمانند فلئورس(فلئورسنتهنگامی که یک آنتی بادي با یک رنگ 

نشاندار شود، حضور آنتی بادي می تواند با استفاده از یک منبع نور ) رودامین
ش ـسنجاین سیستم . دمیکروسکوپ فلئورسنس نمایان گردفرا بنفش در یک 
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فلئوسنس مستقیمایمونوسنجش در. غیر مستقیمفلئورسنسش ایمونو ـسنج
)direct immunofluorescence reaction(ادىـبآنتى، یک

یک نمونه با . می گرددنشان دار با یک رنگ فلئورسنت مشخصاختصاصی
و این لام با آنتی بادي به یک لام افزوده می شودارگانیسم هاي نامشخص

ال، آنتی باديِ آنتی ـبراي مث(ا فلئورسنت ـاختصاصیِ نشان دار شده ب
لام، شسته می شود و ارزیابی آن تحت .انکوبه می گردد) استرپتوکوکی

چنانچه آن نمونه نامشخص داراي. میکروسکوپ فلئورسنس صورت می پذیرد
ارگانیسم هاي استرپتوکوکوس باشد، این ارگانیسم ها به رنگ سبز نمایان 

indirect(مـمستقیرـفلئورسنس غیایمونوش ـدر سنج.د شدـخواهن

immunofluorescence reaction(، براي پی بردن به حضور آنتی
، در یک )نظیر آنتی بادي هاي ترپونمایی(بادي هاي اختصاصی به ارگانیسم 

یک نخست، . شودمی اى استفاده رآیند دو مرحلهـاز یک فنمونه از سرم، 
سرم با این ي ه نمون. به یک لام متصل می شود)ترپونما(آنتی ژن مشخص 

شود؛ و یک آنتی برداشته شده؛ لام شسته می لام انکوبه می گردد؛ نمونه 
لام سپس، .ددار شده با فلئورسئین اضافه می گرددایمونو گلوبولین نشان 

.شسته می شود و تحت میکروسکوپ فلئورسنس مورد ارزیابی قرار می گیرد
ارگانیسم داراي آنتی بادي هاي آنتی ترپونمایی باشد،چنامچه سرم بیمار 

به لحاظ .تحت میکروسکوپ فلئورسنس به رنگ سبز نمایان خواهد شد
رخی ـاي ضد بـادي هـشناسایی آنتی برايـش بـن سنجـایتاریخی، 

به کار رفته است و روشی استاندارد ) مانند ترپونما پالیدوم(ا ـمیکروارگانیسم ه
مانند آنتی (اي اتو ایمیون ـا در بیماري هـآنتی بادي هاتو براي شناسایی

.محسوب می شود]) ضد هسته اي[آنتی نوکلئر ايـبادي ه

ایمونوبلات) پ
ژن در یک اى براى شناسایى یک آنتىشیوه، لاترن بِستوِیا لاتایمونوبِ

هامخلوط پیچیده پروتئین. ها استاز پروتئین)کمپلکس(مخلوط پیچیده
پلى - )SDS(سیل سولفات هدف سدیم دود)مسبراي مثال، میکروارگانی(

این کار به تفکیک . گیردقرار مى)PAGE(آکریل آمید ژل الکتروفورز 
، نظیر آنگاه، ژل با یک غشا. انجامدلکولى مىها بر حسب اندازه مپروتئین

به غشا ها به واسطه الکتروفورز شود، و پروتئینپوشانده مىسلولزنیترو
اکنون داراي پروتئین هاي )بلات(سلولزى غشاى نیترو. گردندمنتقل مى

م واجد چنانچه سر. شوداین غشا با نمونه سرم انکوبه می . تفکیک شده است
نماید، یک پروتئین روي غشا برهم کنش آنتی بادي اختصاصی باشد که با

غشا اکنون با یک آنتی ایمونو .این آنتی بادي بر روي غشا باقی خواهد ماند
این غشا شسته شده و . گلوبولین نشان دار شده با یک آنزیم انکوبه می گردد

مخلوط آنزیم و سوبسترا براي شناسایی .با سوبستراي آنزیم انکوبه می شود
آنتی بادي -کمپلکس آنتی ژن .ازه می یابدـاج) رنگ سنجی(کالریمتریک 

این شیوه به عنوان یک آزمون . به صورت یک باند مجزا نمایان می گردد
.و بیماري لایم به طور گسترده مورد استفاده قرار می گیردHCVثانویه براي 
) تـمانند پلی میوسی(اتو ایمیون انتخابی ايـدر بیماري هاوري ـاخیراً، این فن

بیماري پیشرونده : polymyositisت،ـپلی میوسی[به کار رفته است 
تغییرات ].ماهیچه اسکلتی که با اسکلرودرم و روماتیسم مشخص می گردد

هستند، که هر لاتسلات بِاشامل سنجش هاي دات یا تکنیک ایمونوبلات
لکه دار یا ،dot،blot[ص شده استفاده می کنندلدو از آنتی ژن هاي خا

آنتی ژن هاي هادر این تکنیک.]، چاك، شیار کوچکslot؛ نقطه دار کردن
.خالص شده به غشاي نیترو سلولزي متصل می شوند

سایر سنجش هاي آزمایشگاهی) ت
ایمونولوژي بالینی در دسترس قرار سایر فناوري هایی که اغلب در آزمایشگاه

تثبیت (الکتروفورِز پروتئین و الکتروفورز ایمونوفیکساسیون :دارند، عبارتند از 
، که آزمون هاي ضروريِ مورد استفاده براي شناسایی تولید غیر طبیعی )ایمنی

نفلومتري. ایمونوگلوبولین در سرم یا ادرار بیماران مبتلا به میلوم می باشند
مواد مورد (مون آزمایشگاهی دیگري است که انواع وسیعی از آنالیت ها آز

، اندازه گیري nephelometry[را در سرم یا پلاسما می سنجد ) یزآنال
این روش، شیوه انتخابی براي سنجش اجزاي ].غلظت ذرات در یک مایع

این سنجش ها . کمپلمان، ایمونوگلوبولین ها، وسایر آنالیت هاي سرم است
هاي چنین می توانند جهت برآورد نابهنجاري هاي مرتبط با بیماري هم

می تواند با یک پروتئین HCVبراي مثال، (عفونیِ انتخابی استفاده شوند 
).کلونال و حضور کرایوگلوبولین مرتبط باشدمونو

ارزیابی پاسخ هاي سلولی
فلوسیتومتري) الف

شیـوه اي ].سلولی سنجـی، جـریانِ flow cytometry[فلوسیتومترى
مبتنی بر لیزر است که براي آنالیز سلول ها و اجزاي سلولیِ انتخابی به کار 

ایمونو تایپینگ فلوسیتومترىیکی از محبوب ترین کاربرد هاي.می رود
سلولى واحد از هايسوسپانسیوندر این شیوه، . جمعیت  هاي سلولی است

براي پرتو لیزریک ها از میان که در آن سلولیک محفظه جریان،میان
همچنان که سلول ها از میان لیزر عبور . ندگذرمى،درك عبور داده می شوند

هم نور متفرق شده و هم .داده می شوند، آنها نور را متفرق می کنند
اي ـاطلاعات نور فلئورسنت ثبت می شوند و به منظور شناسایی زیرجمعیت ه

تفکیک سلول هـا به کلاس هـاي اصلی،          .دـگردنز می ـدرون نمونه، آنالی
نظیر لنفوسیت هاي تفکیک شده از گرانولوسیت ها که بزرگ تر و حاوي 

، نسبتاً آسان )نور را بیشتر متفرق می نمایند(گرانول هاي بیشتري هستند 
. است
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راه دوم براي آنالیز این سلول ها ارزیابی ملکول هاي سطحی سلول است 
زـذاري خوشه تمایـنام گ. ی توانند با رنگ فلئورسنت نشان دار شونده مـک

بـراي شناسایی ملکول هـاي )CD)cluster of differentiationیا 
وجود CDملکول 300در حال حاضر، بیش از .سطحی سلول به کار می رود

علیه ،شدهآنتی بادي هاي مونو کلونالِ راهبردي . شناسایی شده انددارد که 
می توانند با نشان هاي فلئورسنت برچسب و تولید شده اندCDملکول هاي 

آنتی بادي هاي مختلف نشان دار انکوباسیون سلول ها با انواعی از .شوند
اجازه آنالیز فلوسیتومتریک جمعیت هاي متمایز از سلول ها را در CDشده با 

مثبت، -CD4ان سلول هاي با استفاده از این شیوه، می تو. مخلوط می دهد
اي ـا، و سلول هـروفاژ هـ، ماکBاي ـ، سلول همثبت-CD8اي ـسلول ه

فناورى به طور گسترده این .بیان کننده انواع سایتوکاین ها را شناسایی نمود
شرا، شممثالبراى (لینى و هم در تحقیقات زیست پزشکىهم در پزشکى با

یص ـراى تشخـا بـمثبت، ی- HIVاران ـدر بیمCD4يTاى ـهسلول
.گیردمورد استفاده قرار مى)هاى سفید طبیعىهاى تومورى از گلبولسلول

سنجش هاي سلولیِ عملکردي) ب
، )in vitro(در شرایط آزمایشگاهی Tبه منظور سنجش عملکرد سلول 

توانایی این سلول ها در تکثیر یا تولید سایتوکاین هاي اختصاصی، نظیر 
IFN-γاي ـاین سنجش همت. ، تجزیه و تحلیل می شودin vitro ي

به عنوان مدل، TB، با آزمون پوستی IVواکنش هاي ازدیاد حساسیت نوع 
در پوست، آنتی ژن تجویز شده با سلول هاي اختصاصی براي تکثیر .می باشد

را تولید می کند، و واکنش پوستی مثبت را IFN-γبر هم کنش نموده، 
، گلبول هاي سفید خون in vitroدر این سنجش . ه دست می دهدب

با آنتی ژن ) peripheral blood leukocytes(ها PBLمحیطی یا 
هنگامی که سلول هاي . ساعت انکوبه می شوند24-72اختصاصی به مدت 

T ي به طور اختصاصی حساس شده درPBL ها با آنتی ژن اختصاصی خود
بر هم کنش نمایند، این سلول ها تکثیر پیدا کرده ) TBبراي مثال، آنتی ژن (

تیمیدین سنجیده H3تکثیر می تواند با الحاق . را تولید می کنندIFN-γو 
.یا فلوسیتومتري نظارت گرددEIAمی تواند به واسطه IFN-γشود، یا تولید 
را می توان براي ارزیابی وضعیت ایمنی یک فرد، خصوصاً این سنجش
به دلیل بیماري عفونی، بدخیمی، یا دارو درمانی سیستم ایمنیِ بیمارانی که

.به خطر افتاده دارند، به کار برد

خلاصه فصل
و غیر اختصاصی به ) فوري(پاسخ بی واسطه یک ایمنی ذاتی

هاي فاگوسیتیک سلول : پاسخ عبارتند از اجزاي این. پاتوژن است
، )سل هاNK(NK، سلول هاي )ماکروفاژ ها و نوتروفیل ها(

TLRها، سایتوکاین ها، و کمپلمان.
پاتوژن ها را شناسایی و هیک پاسخ ایمنی است کفاگوسیتوز

: این فرآیند مراحل زیر را در بر می گیرد .تخریب می کند
.شیمیوتاکسی، مهاجرت، بلع، و کشتار میکروبی

اختصاصی یک بازوي پاسخ ایمنی است که بسیارایمنی انطباقی
به سرعت و به شدت می تواندبوده، حافظه ایمونولوژیک دارد، و 

پاسخ ایمنی با این ایمنی.به مواجهه دوم با آنتی ژن پاسخ دهد
دو پاسخ با واسطه سلول، یا هر یا پاسخ ایمنیواسطه آنتی بادي
. را شامل می شود

ا از ـپروتئین ه. جزئی از ایمنی انطباقی استعرضه آنتی ژن
ا پردازش شده و ـهAPCتوسط ) خارجی(اي اگزوژن ـآنتی ژن ه

ه سطح ـپپتید ب- IIکلاس MHCسپس به عنوان کمپلکس 
این کمپلکس توسط یک گیرنده . سلول باز گردانده می شوند

به CD4ملکول .تشخیص داده می شودCD4ي Tسلول 
سیگنال دومِ لازم براي . رسپتور عمل می کند-عنوان یک کو 

با APCروي CD80از بر هم کنش Tفعال سازي سلول 
CD28 روي سلولTسلول هاي . ناشی می شودT اکنون تکثیر

. ي اثر گذار تمایز پیدا می کنندTاي ـه سلول هـیافته و ب
ها از راه کمپلکسAPCتوسط ) داخلی(هاي اندوژن آنتی ژن
MHC کلاسI -این کمپلکس توسط . ردازش می گردندپپتید پ

.تشخیص داده می شودCD8ي Tروي سلول هاي TCRیک 
 سلول هاي :تولید آنتی باديB ژن هاي ایمونوگلوبولین را باز

. را براي آنتی ژن بیان می کند) BCR(آرایی نموده و یک گیرنده 
Bبر هم کنش می نماید، سلول BCRهنگامی که آنتی ژن با 

Bسلول . تشکیل یک کلون تحریک می شودجهت تقسیم و

د و ـا تمایز پیدا می یابـه پلاسما سل هـبراي تبدیل شدن ب
.ي حافظه اي را ترشح می کندBآنتی بادي یا سلول هاي 

آنتی بادي می تواند چند عملکرد : عملکرد هاي آنتی بادي
فاگوسیتوز را افزایش نتی بادي می تواند آ. حفاظتی را انجام دهد

دهد، خنثی سازي ویروس ها و توکسین هاي باکتریایی را موجب 
.مشارکت نمایدADCCواسطه کمپلمان و ادر لیز بشود، 

 عملکرد هاي سلول هايT:)1 ( سلول هايT يCD4

تبدیل Treg، یا سلول هاي Th1 ،Th2 ،Th17می توانند به 
) IL-2 ،IFN-γ(می توانند سایتوکاین ها Th1سلول هاي . شوند

را تولید کنند، ماکروفاژ ها را فعال سازند، یا ماشه سوئیچینگ 
مست سلها Th2سلول هاي . بکشندIgGرا براي سنتز Bسلول 

را Bو ائوزینوفیل ها را فعال کرده و ماشه سوئیچینگ سلول 
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IL-17می توانند Th17سلول هاي . می کشندIgEبراي سنتز 

ا و ـو فراخوانی نوتروفیل هIL-8ه ماشه ـرا تولید کنند ک
TGF-βباعث تولید Tregسلول هاي .ماکروفاژ ها را می کشد

می شوند که می توانند پاسخ هاي ایمنی را سرکوب IL-10و 
ي Tبه عنوان سلول هاي CD8ي Tسلول هاي ) 2. (نمایند

.سایتوتوکسیک عمل می کنند
 کمپلمانازي ـاصلی براي فعال سمسیرسه :کمپلمانسیستم

و لکتین متصل شونده به کلاسیک، ثانویه، مسیر : وجود دارد
منجر گشته، MACا به تشکیل ـهر کدام از این مسیر ه. مانان

کمپلمان حفاظت در برابر پاتوژن ها را . به لیز سلول می انجامند
شیمیوتاکسی، ) 2(سیتولیز، ) 1(: با چهار مکانیسم تأمین می کند 

.اتساع عروق و تراوایی عروقی) 4(اپسونیزاسیون، و ) 3(
سلولی قدرتمند، و با وزن ملکولی ايـهم گرـتنظیسایتوکاین ها

شاملتوسط طیف گسترده اي از سلول ها، پایین هستند که
، سلول هاي NKماکروفاژ ها، سلول هاي دندریتیک، سلول هاي 

Tاي ، و سلول هBدـمی شوند ـتولیذرا و موضعیـ، به طور گ.
IFN و تنظیم ) آنتی ویرال(ها ملکول هاي قدرتمند ضد ویروسی

.کننده ایمنی هستند
 واکنش هاي ازدیاد حساسیت:

 نوعI آنتی بادي :، فوريIgE توسط آلرژن القا
ي خود به مست سل ها Fcمی شود و از راه گیرنده 

پس از رویارویی . و ائوزینوفیل ها اتصال می یابد
شده ) فیکس(ابت ـي ثIgEا آنتی ژن، ـمجدد ب

، که )cross-linked(دچار اتصال عرضی می شود 
دگرانولاسیون و آزاد سازي میانجی گر ها، به ویژه 

.هیستامین را موجب می گردد
 نوعII :اي واقع روي سطح سلول با ـآنتی ژن ه

ا واسطهـبه به لیز ـآنتی بادي ترکیب گشته، ک
براي مثال، واکنش هاي تزریق خون یا (کمپلمان 

Rh (یا آسیب سلولیِ سایتوتوکسیک دیگري) براي
ر ـمنج) ی همولیتیک اتو ایمیونـال، کم خونـمث

.می شوند
 نوعIII، کمپلکس هاي ایمنی :کمپلکس ایمنی

آنتی بادي در بافت ها رسوب نموده، - آنتی ژن 
ها به جایگاه PMNکمپلمان فعال می شود، و 

.جذب شده، آسیب سلولی پدید می آید
 نوعIV لنفوسیت هاي :، تأخیريT حساس شده ،

ا را در تماس دوم ـتوسط یک آنتی ژن، سایتوکاین ه
ا ـسایتوکاین ه. ازندـا همان آنتی ژن آزاد می سـب

.التهاب را ایجاد و ماکروفاژ ها را فعال می نمایند

نامهواژه
.ژنتیکى واحد) جایگاه(یک لوکوس از ) نوع دیگر(واریانت:آلل

سازى هاى کمپلمان که در جریان فعالقطعاتى از پروتئین:ها آنافیلاتوکسین
پذیرى عروقى افزایش نفوذاین عمل به ). C5a ،C3aیعنی، (گردندرها مى

.انجامدهاى سفید مىو جذب گلبول
. ژنکنش با یک آنتىهمیک پروتئین ایجاد شده در اثر بر: )Ab(بادى آنتى

ژنى که تولید آن را تحریک کرده است، این پروتئین توانایى ترکیب با آنتى
.آنتی بادي ها توسط پلاسما سل ها تولید می شوند.دارد
.برهم کنش می کندبادى واکنش که با یک آنتىملکولی: )Ag(ژن آنتى

که در اندییلنفوسیت هاBسلول هاي) :Bلنفوسیت همچنین (Bسلول 
ژن هاي ایمونوگلوبولین خود را باز آرایی آنها. مغز استخوان ساخته می شوند

آنها . کرده و یک گیرنده منحصر به فرد را روي سطح خود بیان می کنند
.به صورت سلول هاي پلاسما سلِ تولید کننده آنتی بادي به بلوغ می رسند

cell adhesion(هاCAMهاى چسبندگى سلول یا مولکول
molecules(:ها به سایر اتصال سلولسطحی سلول کهپروتئین هاي

کنندگرى مىهاى ماتریکس خارج سلولى را میانجیلکولها یا مسلول
.)هاکتینلها و ساینتگرینمانند (

وTانطباقی که در آن سلول هاي ایمنى) :سلولى(ایمنى با واسطه سلول 
. دارندغالب نقشی ماکروفاژها 
هاى هایى با وزن مولکولى پایین که حرکت گلبولپروتئین:ها شیمیوکاین

.نمایندسفید را تحریک مى
در پاسخ به یکهاى فاگوسیتآن سلولبه موجب فرآیندى که :شیمیوتاکسى 

.شوندهاى مهاجم جذب مىپاتوژنمجاورتبه یک شیمیوکاین 
هاى اولیه گرهاى پلاسما که میانجیاى از پروتئینمجموعه:کمپلمان 

فعال سازي کمپلمان می تواند با .بادى هستندآنتى- ژن هاى آنتىواکنش
.مسیر هاي کلایسک، ثانویه، و لکتین باشد

ملکول هاي قدرتمند سیگنال دهی سلولی، با وزن ملکولی : سایتوکاین ها
پایین، که به طور گذرا و موضعی توسط انواع سلول ها تولید می شوند و در 

.انواعی از پاسخ هاي ایمنی درگیر هستند
نظیرهایىها یا سلولباکترى) شدنمتلاشى(لیز ) :لیز سلولى(سیتولیز 

این عمل می تواند در قالب لیز . هاى قرمز خونتومور یا گلبولسلول هاي 
.رخ دهدCD8با واسطه کمپلمان یا سایتوتوکسیسیته ي 

مانند (ها اى که قادرند سایر سلولTهاى سلول: سایتوتوکسیکTسلول 
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اکثر سلول هاي        .را بکشند)هاى درون سلولىهاى آلوده به پاتوژنسلول
T ي سایتوتوکسیک سلول هايT يCD8 محدود بهMHC کلاسI

.هستند که نقشی اصلی در دفاع علیه پاتوژن هاي درون سلولی ایفا می نمایند
هاى آزاد شده از سلولهاى باکتریایىِتوکسین) :داخلىسموم (ها اندوتوکسین
).LPSبراي مثال، (آسیب دیده

بادى مورد شناسایى آنتىیک ژن که توسط جایگاهى روى یک آنتى: اپیتوپ
antigenic(یکژنآنتی اخصـا عنوان شـهمچنین ب. گیردقرار مى

determinant(شودشناخته مى.
تواند پس از یک نبوده، اما مىنژلکولى که به خودى خود ایمونوم: هاپتن

کنش همبادى اختصاصى بر، با آنتىمناسباتصال به یک ملکول حامل
.نماید

مشتركهاى ژنداراى آنتى:) histocompatible(سازگار بافتى
.)MHC(کمپلکس اصلى سازگارى بافتى

ایمنى در مایعات بدن و مورد استفاده جهت اشاره مربوط به : ایمنى هومورال
.بادىبه ایمنى با واسطه آنتى

:هاى ازدیاد حساسیت واکنش
 نوعI . بادى آنتى:فورىIgEشود و از طریق توسط آلرژن القا مى

ا متصل ـها و ائوزینوفیلـهخود به مست سلي Fcگیرنده 
) فیکس(ثابت IgEژن، با آنتىپس از رویارویى مجدد. گرددمى

سازى پیوند عرضى برقرار نموده، باعث دگرانولاسیون و رهاشده
.شودها، به ویژه هیستامین مىگرمیانجی

 نوعII .بادى ترکیب هاى روى سطح سلول با آنتىژنآنتى
هاى واکنش، براى مثال(به لیز با واسطه کمپلمان عملگشته، این 

مانند (هاى سایتوتوکسیک غشا یا دیگر آسیب) Rhتزریق خون یا 
.انجامدمى) همولیتیکاتو ایمیونخونى کم
 نوعIII .ژن هاى ایمنى آنتىکمپلکس: کمپلکس ایمنى -

گردد، و ها رسوب کرده، کمپلمان فعال مىبادى در بافتآنتى
یافته، آسیب مورفونوکلئر به آن مکان گرایش هاى پلىسلول

.شودبافتى ایجاد مى
 نوعIV . هاى لنفوسیت:تأخیرىT–ژن حساس با یک آنتىکه

ا ـژن رها را در تماس دوم با همان آنتىـهسایتوکاین–اند شده
شدن اب و فعالـا به ایجاد التهـهاین سایتوکاین. کنندمى

.گردندها منتج مىماکروفاژ
:ایمنى 
 اختصاصى نه اکتسابى از طریق دفاع میزبانى غیر:ذاتى ایمنى

غشاى هاى پوست واین ایمنى شامل سد. ژنتماس با یک آنتى
هاى و انواعى از فاکتورت زامخاطى در برابر عوامل عفون

NKمانند سلول هاي فاگوسیتیک، (اختصاصى غیرایمونولوژیکىِ

.باشدمى) ها، و سایتوکاین هاTLRسل ها، کمپلمان، 
 نمودن عمدى یک حفاظت کسب شده با وارد:انطباقیایمنى

ایمنى فعال اختصاصى بوده و با . ژن به یک میزبان حساسآنتى
صورت دوا هرـیوئیدي اى لنفـها سلولـادى یـبواسطه آنتى

.پذیردمى
که–Lو Hهاى از زنجیرهمتشکل–یک گلیکوپروتئین:ایمونوگلوبولین 
ها ایمونوگلوبین هستند، بادىتمام آنتى. نمایدبادى عمل مىبه عنوان آنتى

.بادى ندارندآنتی ها عملکرداما همه ایمونوگلوبولین
هاى ایمونوگلوبولین بر پایه لکولمیک زیرتقسیم از :کلاس ایمونوگلوبولین 

ازها پنج کلاسدر انسان). ايتوالى اسید آمینه(ساختارى اختلافات 
.IgEو IgDو IgG ،IgM ،IgA: ایمونوگلوبولین وجود دارد 
هاى ایمونوگلوبولین یک زیر تقسیم از کلاس: زیرکلاس ایمونوگلوبولین

انسانى چهار IgDبراى . Hهاى اختلافات ساختارى در زنجیرهپایهبر 
.IgG4و IgG1 ،IgG2 ،IgG3: زیرکلاس وجود دارد

، یا پاسخ عفونت،ها پس از جراحتتجمع موضعى مایعات و سلول:التهاب 
.ایمنی موضعی

متعلق به لکولى پایینها با وزن مناهمگن از پروتئینیگروه:هااینترفرون
و I)αهاي نوع IFN. وجود داردIFNدو نوع اصلی از . خانواده سایتوکاین

β (توسط سلول هاي آلوده به ویروس ایجاد می شوند .IFN نوعII ،IFN-γ

سل ها ایجاد          NKي فعال شده و Tتوسط سلول هاي IFNاین . است
، و          تنظیم کنندگى ایمنىها فعالیت هاي آنتی ویرال، IFN. می گردد

.آنتی پرولیفراتیو دارند
.گلبول سفیداصطلاحى کلى براى یک : لکوسیت

متر، میکرو7- 12با قطر ) اىهستهتک(نوکلئر یک سلول مونو:لنفوسیت 
لنفوسیتها . داراى یک هسته با کروماتین متراکم و حاشیه اندکى از سیتوپلاسم

هایى اساسى را در ایمنى بوده، نقشBهاى و سلولTهاى شامل سلول
.دار هستندعهده

ه از ـک) خواربیگانه(یکاى فاگوسیتهستهیک سلول تک: اژـماکروف
و ي بدنهابافتبساري ازهاى مغز استخوان نشأت گرفته و درمونوسیت

در ) ثانوى(ها داراى نقش کمکى ماکروفاژ. شودجایگاه التهاب یافت مى
.باشندمى) APC(ژنکننده آنتىهاى عرضهایمنى، به ویژه به عنوان سلول

MHC)majorپکس اصلى سازگارى بافتى یا کم
histocompatibility complex( :هاى واقع در ژناى ازدسته

هاى ژنانسان، که آنتى6مجاورت هم، براى مثال، روى کروموزوم شماره 
.آورندرا به رمز در مى) MHCهاى ملکول(سازگارى بافتى 

MAC)membraneیا کمپلکس حمله به غشا attack complex(
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، 5C  ،6C  ،7C  ،8Cشدن آبشار کمپلمان، که شامل  محصول نهایى فعال: 
ایى در غشاى ـها با ایجاد سوراخـکمپلکس حمله به غش. است9Cو 

هاى قرمز یا سایر کشد، و در گلبولهاى گرم منفى، آنها را مىباکترى
.گرددها به لیز منجر مىسلول
ى یهابادىآنتىBهر لنفوسیت: )دودمانىتک(کلونال هاى مونوبادىآنتى

به طور طبیعى ي Bهاى هرچند، سلول. کندبا اختصاصیت واحد تولید مى
تومور (ها با یک سلول میلوم اما چنانچه این سلولنامحدود رشد نمی کنند،

هیبریدیزاسیون سلول سوماتیک، به واسطه ) هاى مغز استخوانبدخیم سلول
بادى با اختصاصیت مورد اى که آنتىهاى ادغام شدهترکیب شوند، و سلول

کننده تولیدکنند، انتخاب گردند، یک رده سلولى نامیراىِنظر را ترشح مى
هاى آید، و این سلولدست مىبه–به هیبریدومموسوم–بادى آنتى

.نمایندکلونال را تولید مىهاى مونوبادىهیبرید آنتى
در گردش خون که به شکل یکیک سلول خونى فاگوسیت:مونوسیت 

.آیدهاى بافتى در مىماکروفاژ
Natural killer(هاسلNKهاى کشنده طبیعى یا سلول cells( :
ژن آنتىبههاى اختصاصىدار و بزرگ که فاقد گیرندهدانههاى لنفىِسلول

هاى ها قادر به شناسایى و کشتن برخى سلولآن. باشندشده مىشناخته 
آنها .آلوده به ویروس، و همچنین فعال ساختن پاسخ ایمنى ذاتى هستند

IFN-γرا تولید می کنند.
.فاگوسیتوز را دارا است) تسهیل(اى که توانایى تقویت ماده:اپسونین 

.رونداپسونین اصلى به شمار مىها و کمپلمان دو بادىآنتى
) ت زامانند یک عامل عفون(ژن یا ذره پوشیده شدن یک آنتى:اپسونیزاسیون 

ها، اجزاى کمپلمان، فیبرونکتین، و بنابراین بادىبا موادى از قبیل آنتى
.یکذره خارجى به درون سلول فاگوسیتتسهیل در جذب

تمایز یافته که کاملاًيBیک سلول ) :سلول پلاسما(پلاسما سل 
.کندبادى ترشح مىآنتى

یک . شودنوتروفیل شناخته مىکه همچنین با عنوان :مورفونوکلئر سلول پلى
PMNگرددقسمتى مشخص مىچندبا یک هسته .PMN ها به واسطه

شیمیوتاکسى از راه جریان خون به جایگاه التهاب مهاجرت کرده، و براى 
.یک اندها و سایر ذرات فاگوسیتباکترى
تق شده از تیموس که در شیک سلول م) :Tلنفوسیت همچنین (Tسلول 

.کندهاى ایمنى با واسطه سلول شرکت مىانواعى از واکنش
خانواده اي ) : Toll-like receptors(ها TLRیا Tollگیرنده هاي شبه 

الگو که الگو هاي از گیرنده هاي به لحاظ تکاملی حفظ شده ي تشخیص 
ملکولی مرتبط با پاتوژن را روي میکروب ها می شناسند و به عنوان خط 

.نخست دفاع در پاسخ ایمنی ذاتی به خدمت گرفته می شوند
.یافت می شونددر تیموسکه در حال توسعه ي Tهاى سلول:ها تیموسیت

القا ایمنى با تزریق شکل کشته شده یا تضعیف شده یک :واکسیناسیون 
.پاتوژن

هاى مرورىپرسش
و نه پاسخ ایمنى ذاتى کدام است؟انطباقییک مشخصه پاسخ ایمنى .1

هاى فیزیکىسد) الف
هاى شیمیایىسد) ب
هاى اثر گذاربیان کلونال سلول) پ
هاى التهابىگرمیانجی) ت
فاگوسیتوز) ث

هاى لکولجریان یک پاسخ ایمنى، بر تعداد مکدام مکانیسم ژنتیکى در .2
هاى گیرندهاختصاصیتمنبع بادى بدون افزایش در تنوع متفاوت آنتى

افزاید؟ژن، مىآنتى
Vنوترکیبى قطعه ژنىِ) الف

کلاستعویض) ب
ر جهش سوماتیکباَ) پ
Jو V ،Dاتصالات نادقیق يتنوع تقاطعى در نتیجه) ت

متعددJو V ،Dرونویسى ژن، یعنى قطعات ژنىِ) ث

کدام است؟IIو Iکلاس MHCهاى لکولعملکرد اصلى م.3
.هستندTمستقل از Bمیانجی گر هاي پاسخ هاي سلول ها آن) الف
اى ـهاى پپتیدى جهت عرضه شدن به گیرندهـهژنها به آنتىآن) ب

.شوندمتصل مىBهاى ژن روى سلولآنتىاختصاصى 
کمک یکاى فاگوسیتـها توسط سلولـهژنها به اندوسیتوز آنتىآن) پ

.کنندمى
هاى سلولرويهاى کربوهیدراتى براى عرضه مستقیم ژنها به آنتىآن) ت
Tگردندمتصل مى.
هاى اختصاصى بازدید توسط گیرندههاى پپتیدى را براى ژنها آنتىآن) ث

.نمایندآشکار مىTهاى ژن روى سلولآنتى

ه ـجهت تاخوردگى صحیح و عرضIکلاس MHCاى ـهلکولم.4
یک در . ها متصل شونداى پپتیدى در سطح سلول باید به آنـهژنآنتى

موجود در شبکه (TAP)ه در عملکرد انتقال دهنده پپتید ـکودك ک
ترین مسأله سلامت کدام رود شایعاندوپلاسمى داراى نقص است، انتظار مى

باشد؟
هاى ویروسى مزمن در دستگاه تنفسى فوقانىعفونت) الف
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هاى انگلىعفونت) ب
هاى کپسول دارعفونت با باکترى) پ
هاى مشخص نسبت به حیوانات خانگىآلرژى) ت
اتو ایمیونبیمارى ) ث

بادى از توانایى عبور از جفت آنتىهاياز ملکولاصلیکدام کلاس.5
است؟اربرخورد

IgG) الف

IgA) ب

IgM) پ

IgE) ت

IgD) ث

. نمایدساله با تنگى نفس و خستگى به اورژانس مراجعه مى20یک مرد .6
دو روز گذشته، براى یک عفونت . همچنین، چهره او بسیار رنگ پریده است

سیلین را او پیش از این، بدون هیچ مشکلى، پنى. دسیلین داده شپنىبه او 
آزمایشگاه . ندارد» آلرژى«دریافت کرده و به او گفته شده بود که به آن 

سیلین را در سرم این بیمار نشان داد و اینکه پنىهاى ضدبادىحضور آنتى
خونى همولیتیک او مبتلا به کم. اندهاى قرمز وى تخریب گردیدهگلبول

این بیمار از کدام نوع واکنش ازدیاد حساسیت رنج . ایمنى تشخیص داده شد
برد؟مى
Iنوع ) الف

IIنوع ) ب

IIIنوع ) پ

(DTH)نوع ) ت IV

IgEهایى را براى زیر بر روى سطح خود گیرندهکدام یک از انواع سلولىِ.7

ها تحریک ر کرمـایى نظیـهنموده، سلول را براى پاسخ دادن به انگلبیان
کنند؟مى
Tهاى سلول) الف

Bهاى سلول) ب

هاپرومونوسیت) پ
هاسلNK) ت
هامست سل) ث

آوري براى شمارش و جمع به طور گستردهکدام آزمون ایمونولوژیک.8
بادى که به یک آنتىژنآنتىیک اى عرضه کننده ـهسلولدقیق

، مورد استفاده قرار استا برچسب فلئورسنس متصل شده ـبکلونال مونو
گیرد؟مى
الایزا) الف
ایمونوفلئورسنس مستقیم) ب
وسترن بلات) پ
بندى سلول فعال شده با فلئورسنسدسته) ت
مستقیمایمونوفلئوسنس غیر) ث

هستند؟هاى سبک چگونه در هر ملکول ایمونوگلوبولین معین، زنجیره.9
ژنى خودهاى آنتىهمانند یکدیگر مگر در شاخصه) الف
همانند یکدیگر) ب
غیرتهمانند یکدیگر مگر در نواحى بسیار م) پ
اى خویشاوند اما متفاوتهاى اسید آمینهاز توالى) ت
نهمانند یکدیگر مگر در ساختار کلى دومی) ث

بادى در حضور کدام جزء کمپلمان آنتى-ژن هاى آنتىکمپلکس.10
شوند؟فاگوسیتوز مىبه طور مؤثر

C5aو C3a) الف

C3b) ب

C56789کمپلکس) پ

MBL) ت

پروپردین) ث

11 .NKاین . دارندها گیرنده شبه ایمونوگلوبولین کشنده را بیان مىسل
کند؟گیرنده کدام مورد زیر را شناسایى مى

Iکلاس MHCهاى ملکول) الف

IIکلاس MHCهاى لکولم) ب

سلولهاى چسبندگىِلکولم) پ
فسفولیپیدهاى گلیکولکولم) ت
CD40هاىلکولم) ث

سلولی که در پاسخ ایمنی ذاتی نقشی حیاتی ایفا می کند و سلول هاي . 12
آلوده به ویروس را می کشد، کدام است؟

Tسلول )الف

نوتروفیل) ب
سلNK) پ
ماکروفاژ)ت
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Bسلول ) ث

IIکلاس MHCسایتوکاینی که سلول ها را براي بیان آنتی ژن هاي . 13

فعال می سازد و از سلول ها در برابر تکثیر ویروس محافظت می نماید، کدام 
است؟

Interferon-α) الف

IL-6) ب

Interferon-γ) پ

TNF-α) ت

IL-10) ث

کدام نوع از واکنش هاي ازدیاد درIgEرها سازي هیستامین با واسطه . 14
حساسیت جاي می گیرد؟

1نوع ) الف
2نوع ) ب
3نوع ) پ

4نوع ) ت

اختصاصی خود، بی درنگ به TLRبر هم کنش یک ملکول پاتوژن با . 15
کدام مورد زیر منتهی می شود؟

ي کمک کنندهTعرضه ملکول پاتوژن به سلول هاي ) الف
توکاین ها و شیمیوکاین هافعال سازي سلول و تولید سای) ب
IgGتولید ) پ

تعویض کلاس ایمونوگلوبولین) ت
فاگوسیتوز) ث

هاپاسخ
ث-3ب-2پ-1
ب-6الف-5الف-4
ب-9ت-8ث-7

پ-12الف-11ب-10
ب-15الف-14پ-13
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باکتري شناسی3بخش
زایى عفونت باکتریایىبیماري9فصل

مقدمه
ونى و ـامل آغاز فرآیند عفـعفونت باکتریایى ش)پاتوژِنز(ىـزایبیماري

عوامل .ها و علایم بیمارى استهاى منتهى به توسعه نشانهمکانیسم
بیوشیمیایی، ساختاري، و ژنتیکی اي که در بیماري زایی باکتریایی نقش 

د و ممکن است در ـمهمی ایفا می کنند در این فصل ارائه گردیده ان
خصوصیات .بخش هاي اختصاصی به ارگانیسم ها مجدداً بیان شوند

قابل سرایت: هستند عبارت است از) زایماريب(هایى که پاتوژن باکترى
هاى ها و بافتتهاجم به سلولپایداري،هاى میزبان،بودن، اتصال به سلول
یا و توانایى گریز از سیستم ایمنى میزبان) زایىسم(همیزبان، توکسیژنیسیت

هایى که هاى ایجاد شده توسط باکترىبسیارى از عفونت.بقا در برابر آن
چنانچه این . آشکار یا بدون علامت استگردند، ناپاتوژن لحاظ مىمعمولاً
نسبت به حضور آنها سبب صدمه هاى ایمونولوژیکها یا واکنشباکترى

.کافى به شخص گردد، بیمارى رخ خواهد داد
شوند زایى استفاده مىهاى بیماريدر توصیف جنبهاًاصطلاحاتى که غالب

براى تعاریف اصطلاحات به کار ). ادامه را ببینید(اند تعریف شدهنامهدر واژه
هاى پاسخ میزبان نسبت به عفونت شناسى و توصیف جنبهرفته در ایمنى

.رجوع نمایید8نامه فصل به واژه

نامهواژه
ح به سطهافرآیندى که در آن باکترى) :چسبیدن، اتصال(چسبندگى 

، چسبندگى بدنبه ها باکترىپس از ورود. چسبندهاى میزبان مىسلول
اصطلاحات چسبندگى. آیدمرحله اولیه مهم در روند عفونت به حساب مى

)adherence( چسبیدن ،)adhesion(و اتصال)attachment (
.اغلب قابل معاوضه هستند

تواند شخص یا حیوانى با عفونت بدون علامت که مى:) carrier(حامل 
.آن را به شخص یا حیوان حساس دیگرى انتقال دهد

تکثیر. درون بدنت زار یک عامل عفونتکثی:) infection(عفونت
نرمال دستگاه گوارش، پوست و غیره هایى که بخشى از فلورباکترى

شود؛ از سوى به عنوان عفونت در نظر گرفته نمىاًشوند، عموممحسوب مى
اگر حتى–)هاى سالمونلانظیر گونه(زا هاى بیماريدیگر، تکثیر باکترى

.عفونت استیک–شخص بدون علامت باشد 

هاى ها، انگلفرآیندى که از طریق آن باکترى:)invasion(م تهاج
هاى میزبان راه یافته و در یا بافتها ها به سلولها و ویروسحیوانى، قارچ

.شوندبدن پخش مى
.فلور میکروبی اي که در اشخاص سالم وجود دارد:میکروبیوتا 

انجامد؛ میکروارگانیسمى که به بیمارى نمى) :زاغیر بیماري(پاتوژن غیر
.نرمال باشدمیکروبیوتايممکن است بخشى از 

opportunistic(ب طلپاتوژن فرصت pathogen( : عاملى که تنها
یعنى، هنگامى که بیمار داراى نقص (مقاومت میزبان به هنگام نقص در
.قادر به ایجاد بیمارى است) سیستم ایمنى باشد

.میکروارگانیسمى که قادر به ایجاد بیمارى است) :زابیماري(پاتوژن 
جهت ایجاد بیمارى ت زاتوانایى یک عامل عفون) :زایىبیماري(هپاتوژنیسیت

).همچنین ویرولانس را ببینید(
توکسین هایی پروتئینی که سیستم ایمنی :ها ) سوپر آنتی ژن(اَبر آنتی ژن 

و ) MHC(اري بافتی ـاي کمپلکس اصلی سازگـرا با اتصال به ملکول ه
Tفعال ساخته و تعداد زیادي از سلول هاي ) هاT)TCRگیرنده هاي سلول 

.را براي تولید کمیت هاي کلانی از سایتوکاین ها تحریک می کنند
توانایى یک میکروارگانیسم براى تولید یک ) :زایىسم(تهتوکسیژنیسی

.که در توسعه بیمارى دست دارد) سم(توکسین 
. ى یک عامل جهت ایجاد بیمارىتوانایى کم) :زایىشدت بیماري(ویرولانس 

که به تعداد اندك به درون میزبان وارد گردند، سبب عوامل ویرولانت زمانى 
هویرولانس مستلزم چسبندگى، تهاجم و توکسیژنیسیت. شوندایجاد بیمارى مى

.است) قبل را ببینید(

کننده بیمارىهاى ایجادشناسایى باکترى
فراوانى هستند که ) طبیعى(نرمال میکروبیوتايها و حیوانات داراى انسان

بلکه در یک توازن بسر ) را ببینید10فصل (نمایند بیمارى ایجاد نمىمعمولاً
برخى . برند که ضامن بقا و رشد هم براى باکترى و هم براى میزبان استمى

با فلور نرمال کشت داده که معمولاً اند ها که از عوامل مهم بیمارىباکترى
ى هگا). کوکوس اورئوسمانند استرپتوکوکوس پنومونیه و استافیلو(شوند مى

حضور ) مانند سالمونلا تایفى(اند هایى که به وضوح پاتوژناوقات، باکترى
حاملمانده و میزبان دارند، اما عفونت به صورت نهفته یا تحت بالینى باقى

.ها استباکترى



باکتریایى خاص عامل یک بیمارى خاص ي که یک گونه دادن ایننشان
خ یک سرى اصول را رت کُبِ، را1884در سال . دشوار باشداندتواست، مى

پیشنهاد نمود که داراى کاربردى گسترده براى ارتباط دادن بسیارى از 
اى خاص بود اصول کخ ـها بیمارىـاى باکتریایى خاص بـهگونه

)Koch’s postulates ( خلاصه گردیده است9-1در جدول.
شناسى پا بر جا مانده است؛ کخ به عنوان حامى اصلى میکروباصول 

هاى این ها که معیارچند، از اواخر قرن نوزدهم، بسیارى از میکروارگانیسمهر
. اندکند، به عنوان عامل بیمارى نشان داده شدهاصول در آنها صدق نمى

پالیدوم نماورپبراى مثال، ت)فلیسعامل س (پره و مایکوباکتریوم ل)عامل جذام (
اهى رشد نمایند؛ اگرچه براى این عوامل، ـتوانند در شرایط آزمایشگنمى
هدر مثالى دیگر، براى نیسریا گونور. جود دارندهاى حیوانى عفونت ومدل

ها بتوانند اى از عفونت، حتى اگر باکترى، هیچ مدل حیوانى)عامل سوزاك(
داده شوند، وجود ندارد و عفونت تجربى در به سهولت در آزمایشگاه کشت

.گردد، که جانشینى براى یک مدل حیوانى هستندها ایجاد مىانسان
باکتریایى در یک ها، اصول کخ با مشاهده پاتوژنیسیتهدر سایر نمونه

مدل آزمایشگاهى از عفونت به جاى یک مدل حیوانى دست کم تا حدودى 
هال ناشى از اى مثال، بعضى از اشکال اسبر. رضایت بخش بوده است

به واسطه بر هم کنش اشریشیاکولى با )را ببینید15فصل (اشریشیاکولى 
.اندهاى میزبان در محیط کشت، تعریف گردیدهسلول

هنگامى که ارگانیسمى به عنوان عامل احتمالى یک بیمارى بررسى 
بنابراین، افزایش در . باید لحاظ نمودهاى ایمنى میزبان را نیزد، پاسخشومى

اختصاصى در جریان بهبود بیمارى یک بند الحاقى مهم براى بادىِآنتى
.اصول کخ است

هاى هاى نوینى را براى مطالعه باکترىامروزى، مرزژنتیک میکروبىِ
کلون نمودن ملکولى به . پاتوژن، گشوده استپاتوژن و تمایز آنها از انواع غیر

هاى ویرولانس اختصاصى و مطالعه سازى و تغییر ژنپژوهشگران اجازه جدا
هاى مرتبط با توانایى مطالعه ژن. هاى عفونت را داده استآنها با مدل

molecular Koch’s(ویرولانس به شکل پیشنهادى اصول ملکولى کخ 

postulates (خلاصه 9-1این اصول در جدول . منجر گشته است
.اندشده

ها در محیط کشت دشوار یا ناممکن است، و به این رشد برخى پاتوژن
اساس کنند برهایى که ایجاد مىدلیل برقرارى ارتباط بین آنها و بیمارى

اى پلیمرازواکنش زنجیره. اصول کخ یا اصول ملکولى کخ ممکن نیست
ها میکروارگانیسم از بافتهاى اسید نوکلئیک اختصاصى جهت تقویت توالى

ها براى شناسایى این توالى. گیردیا مایعات میزبان مورد استفاده قرار مى
هاى ملکولى جهت اثبات راهنما. روندهاى عفونت زا به کار مىارگانیسم

، آنژیوماتوز )لئىریما ویپِوفترِ(عوامل چندین بیمارى، همچون بیمارى ویپل 

، )نسیسارلیشیا چاف(انسانى یکرلیشیوز مونوسیت، ا)لانسبارتونلا ه(باسیلى 
هرپس (کاپوزى سارکومو ) سین نامبرهویروس (ویروس سندرم ریوى هانتا

.انداستفاده شده ) 8ویروس انسانى 
تجزیه و تحلیل عفونت و بیمارى با کاربرد اصولى نظیر اصول کخ، 

پاتوژن را در طلب، یا غیرپاتوژن، پاتوژن فرصتها در قالب بندى باکترىرده
شوند هاى باکتریایى همواره پاتوژن محسوب مىبرخى گونه. پى داشته است

ها شامل مایکوباکتریوم توبرکلوزیس باشد؛ مثالطبیعى مىو حضور آنها غیر
هایى چنین باکترى. هستند) عامل طاعون(و یرسینیا پستیس ) عامل سل(

ها معمولاًسایر گونه. نمایندهاى اصول کخ تبعیت مىبه سادگى از معیار
اًبوده، اما همچنین غالب) ناتحیوا(ها و نرمال انسانمیکروبیوتايبخشى از 

راى مثال، اشریشیاکولى بخشى از ـب. وانند بیمارى ایجاد کنندـتمى
همچنین یک عامل هاى سالم است، اما دستگاه گوارش انسانمیکروبیوتاي

هایى دیگر هاى دستگاه ادرارى، اسهال مسافرتى و بیمارىشایع در عفونت
هایى که بیمارى مسبب بیمارى از سویههاى اشریشیاکولىِسویه. می باشد

هاى اینکه آیا آنها در حیوانات یا مدل) 1(کنند، با تعیین ایجاد نمى
اینکه آیا آنها برخوردار از ) 2(خیر و زا هستند یا آزمایشگاهى عفونت، بیماري

دار با ایجاد بیمارى مرتبط باشند، هستند یک ساختار ژنتیکى که به طور معنا
دوموناس، وهاى پسمانند گونه(ها سایر باکترى. گردندیا خیر، متمایز مى

ادر اًصرف) هاها و کپکنوتروفوموناس مالتوفیلیا و بسیارى از مخمرست
کنند و سرکوب شده بیمارى ایجاد مىاشخاص ضعیف و داراى سیستم ایمنىِ

.طلب هستندهایى فرصتپاتوژن

سرایت عفونت
منابع ، شاملهامحیطانواعی از با ) هاو سایر میکروارگانیسم(ها باکترى

خارجی نظیر خاك، آب و مواد آلی یا محیط هاي داخلیِ حاضر در ناقل هاي 
و در آنها به طور ،می توانند سازش یابندها و حیواناتانسانحشره اي، در 

ها بقا با انجام این کار، باکترى. مقیم شده و به حیات خود ادامه دهندطبیعی 
بدون با ایجاد عفونت. کنندمىو افزایش در احتمال سرایت خود را تضمین 

ها را بکشند، ها به جاى آنکه میزبانعلامت یا بیمارى ملایم، میکروارگانیسم
نمایند و امکان سرایت از فردى به فرد دیگر در آنها زندگى مىمعمولاً

.کندافزایش پیدا مى
اـهدر انسانایى که به طور معمول سبب بیمارىـهبرخى باکترى

ها به طور در حیوانات حضور دارند و آلوده شدن انسانعمدتاًشوند، مى
حیوانات را معمولاًهاى سالمونلا و کمپیلوباکتر براى مثال، گونه. اتفاقى است

. گردندها منتقل مىسازند و به واسطه محصولات غذایى به انسانآلوده مى
ها پى خطا در چرخه طبیعى ارگانیسم، در انسانها ناخواسته و در سایر باکترى

شوند و ها سازگار نمىها با انسانکنند؛ این ارگانیسمعفونت ایجاد مى
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براى مثال، چرخه زندگى . بیمارى ناشى از آنها ممکن است وخیم باشد
هاى جوندگان است و در جوندگان و کک) عامل طاعون(یرسینیا پستیس 
عامل (ا توسط کک ناخواسته است؛ باسیلوس آنتراسیس هانتقال به انسان

کند و در محیط بسر برده، گاهى اوقات حیوانات را آلوده مى) زخمسیاه
به واسطه محصولاتى نظیر مو و پشم خام حیوانات مبتلا به انسان راه 

ز طریق هاى کلستریدیوم در همه جاى محیط حضور داشته و اگونه.یابدمى
ننده گاستروانتریت و ایجاد کمانند کلستریدیوم پرفرینجنسِ(خوردن 

ها با خاك آلوده ، یا هنگامى که زخم)]عامل بوتولیسم[بوتولینوم کلستریدیوم 
و کلستریدیوم ]عامل قانقاریاى گازى[مانند کلستریدیوم پرفرینجنس (شوند 
هم باسیلوس .کنندها سرایت پیدا مىبه انسان) ]عامل کزاز[تتانى 

آنتراسیس و هم گونه هـاي کلستریدیوم اسپور هـایی را براي حفاظت                
عوامل خشن نظیر نور فرابنفش،                          از اسید نوکلئیک ارگانیسم در برابر

هاي بسیار بالا یا بسیار پایین، pHخشک شدگی، شوینده هاي شیمیایی، و 
این اسپور ها بقا در محیط هاي خارجی، مانند غذا هاي مورد .می سازند

این اسپور ها، پس از خورده شدن یا . مصرف انسان ها، را تضمین می نمایند
.تلقیح، به شکل پاتوژنِ فعال از نظر متابولیکی می رویند

که در اثر ) نظیر اسهال، سرفه، و تخلیه تناسلى(ها تظاهرات بالینى بیمارى
شوند، اغلب سرایت این عوامل را افزایش ا ایجاد مىـهروارگانیسممیک
اى بالینى و اینکه آنها چگونه سرایت ـهایى از سندرمـهمثال. دهندمى

تواند به ویبریوکلرا مى: برند، عبارتند ازهاى مسبب بیمارى را بالا مىباکترى
هاى شور و شیرین را آلوده آباسهال فراوان منجر گردد که ممکن است 

ها ممکن ها و خرچنگهاى دریایى نظیر صدفنماید؛ آب آشامیدنى یا غذا
تواند عفونت یا است آلوده شوند؛ خوردن آب یا غذاى دریایى آلوده مى

به طور مشابه، آلودگى محصولات غذایى با فاضلاب . بیمارى را به وجود آورد
. ا را در پى داردـهال، سرایت باکترىمسبب اسهحاوى اشریشیاکولىِ

ها را آلوده به طور طبیعى تنها انسان) عامل سل(مایکوباکتریوم توبرکلوزیس 
شود که به واسطه سازد؛ این ارگانیسم باعث ایجاد بیمارى تنفسى مىمى

ها را از شخصى به شخص شونده در هوا باکترىسرفه و تولید ذرات پخش
.دهددیگر انتقال مى

ها ها از شخصى به شخص دیگر روى دستانتقال بسیارى از باکترى
شخصى که حامل استافیلوکوکوس اورئوس در مجارى بینى . گیردصورت مى

ها را دست در بینى، استافیلوکوکوسوارد نمودنخود است، ممکن است با 
شار دهد و باعث هاى بدن یا به فرد دیگرى انتبرداشته، آنها را به سایر بخش

طلب که عامل اى فرصتـهبسیارى از پاتوژن. ایجاد عفونت شود
هاى کارکنان بیمارستان از هاى بیمارستانى هستند، به واسطه دستعفونت

ها در بنابراین، شستشوى دست. گردندبیمارى به بیمار دیگر منتقل مى
.کنترل عفونت اهمیت دارد

portals of entry of(هاى پاتوژنورود باکترىهاي ترین راه شایع

pathogenic bacteria(هاى هایى است که غشابه درون بدن، مکان
هاى هوایى فوقانى و راه(دستگاه تنفسى : کنندمخاطى با پوست برخورد مى

نواحى . تناسلى-و دستگاه ادرارى ) دهاناصولاً(، دستگاه گوارش )تحتانى
ها و سایر ها، سوختگىمانند بریدگى(هاى مخاطى و پوست طبیعى غشاغیر

هاى مخاطىِپوست و غشا. باشندهاى شایع ورود مىمکاننیز ) جراحات
ها جهت ایجاد پاتوژن. دهندسالم دفاع اولیه علیه عفونت را شکل مى

.ها فائق آیندسدبیمارى، باید بر این

فرآیند عفونى
در بدن، اکثر باکتري هاي مسبب بیماري، نخست به سلول هاي میزبان 

ها در جایگاه اولیه عفونت، آنها تکثیر بعد از استقرار باکترى.اتصال می یابند
ها یا از راه سیستم لنفاوى به جریان خوناز میان بافتاًنموده و مستقیم

باکتریمى. تواند موقت یا دائمى باشدمى) باکتریمى(این عفونت . رسندمى
هایى که به ها اجازه گسترش کامل در بدن و رسیدن آنها به بافتبه باکترى

.دهدرا مى،طور ویژه براى تکثیر آنها مناسب است
س پنومونیه استرپتوکوکو. پنومونى پنوموکوکى مثالى از فرآیند عفونى است

. درصد از افراد سالم کشت داد5- 40) حلق بینى(توان از نازوفارنکس را مى
شوند؛ ها کشیده مىها از نازوفارنکس به درون ریهگاه، پنوموکوکوس

دهد هایى نظیر کما رخ مىدر اشخاص ضعیف، و در رویداداًاین مکش غالب
هاى هوایى عفونت در فضا. یابدمىارادى سرفه کاهشکه حرکات غیر

اى حفاظتى علیه ـهبادىا، در کسانى که داراى آنتىـهانتهایى ریه
تکثیر . کندا نیستند، توسعه پیدا مىـهساکارید کپسولى پنوموکوکوسپلى

ها به پنوموکوس. انجامدها و التهاب حاصله به پنومونى مىپنوموکوکوس
. کنندشوند و به سمت جریان خون حرکت مىهاى ریه وارد مىلنف

درصد از افراد مبتلا به پنومونى پنوموکوکى، در زمانى که 10-20بین 
با رخ دادن . گیرد، داراى باکتریمى هستندتشخیص پنومونى انجام مى

مانند (ویه عفونت هاى ثانتوانند تا جایگاهها مىوسباکتریمى، پنوموکوک
. گسترده شوند) هاى مفصلىهاى قلب و فضانخاعى، دریچه-مایع مغزى 

هاى اصلى پنومونى پنوموکوکى شامل مننژیت، آرتریت عفونى ودرگیرى
.باشنداندوکاردیت مىبه ندرت 

کلرا، جذب شیمیوتاکتیک فرآیند عفونى در وبا مستلزم بلعیدن ویبریو
و نفوذ به ،یک تاژك قطبىا ها بها به اپیتلیوم روده، حرکت باکترىباکترى

گرى کلرا با میانجیویبریو. موجود روى سطح روده استدرون لایه مخاطىِ
به سطح سلول ) ملکول هاي چسبندگی(ها سایر ادهسینها و احتمالاًپیلوس

و آب به درون تن کلرتولید توکسین وبا به جریان یاف. چسبنداپیتلیال مى
.شودمجراى روده منجر گشته، سبب اسهال و عدم توازن الکترولیت مى
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هاى عفونىعوامل بیمارىتصدیقیى براى هاراهنما.9- 1جدول 
عامل مسبب بیمارى میکروبىتصدیقهایى ملکولى جهت راهنمااصول ملکولى کخاصول کخ

میکروارگانیسم باید در تمام مواردـ 1
مشکوك به بیمارى یافت شود و توزیع 

هاى مشاهده آن در بدن باید با آسیب
.شده مطابقت داشته باشد

ـ میکروارگانیسم باید در شرایط 2
) یا خارج از بدن میزبان(آزمایشگاهى 

براى چندین نسل به صورت کشت 
.خالص رشد کند

ـ هنگامى که چنین کشت خالصى به 3
معمولاًیک حیوان حساس تلقیح شود، 

.باید حاصل آن، بیمارى باشد
هاى ـ میکروارگانیسم باید از آسیب4

جدا اًناشى از بیمارى تجربى مجدد
.گردد

ـ فنوتیپ یا ویژگى تحت بررسى باید به 1
یک یکهاى پاتوژنطور معنا دار با سویه

آن یکپاتوژنهاى غیرگونه و نه با سویه
.ارتباط داشته باشد

ـ غیر فعال سازى اختصاصى ژن یا 2
هاى مرتبط با صفت ویرولانس مشکوك ژن
گیرى در اهش قابل اندازهـه کـد بـبای

.یا ویرولانس بیانجامدهپاتوژنیسیت
ـ بازگشت یا جایگزینى ژن جهش یافته با 3

یا ویرولانس هوحشى باید پاتوژنیسیتژن نوع 
.گرداندرا باز

1یک ـ توالى اسید نوکلئیک یک پاتوژن فرضى باید در اکثر موارد
هایى که در مکاناًى عفونى حضور داشته باشد و ترجیحبیمار

.آسیب مشهود است، یافت گردد
ـ توالى اسید نوکلئیک یک پاتوژن فرضى باید در اکثر 2

هاى چنانچه این توالى در کنترل. هاى سالم غایب باشدکنترل
سالم آشکار گردد، باید در مقایسه با مبتلایان به بیمارى، با 

.گستردگى کمتر و تعداد کپى کمتر حضور داشته باشد
ـ تعداد کپى یک توالى اسید نوکلئیک مرتبط با پاتوژن باید با 3

کاهش یابد ) پى درمان مؤثربراى مثال، در (برطرف نمودن بیمارى 
.آشکار گردد، و با عود یا تکرار بیمارى افزایش پیدا کندیا غیر

ـ حضور یک توالى اسید نوکلئیک مرتبط با پاتوژن در اشخاص 4
.بینى توسعه بعدى بیمارى کمک نمایدسالم باید به پیش

ـ ماهیت پاتوژن که بر اساس تجزیه و تحلیل توالى اسید5
ن استنباط شده است، باید با خصوصیات بیولوژیکىِنوکلئیک آ

هاى از نزدیک خویشاوند و ماهیت بیمارى شناخته شده ارگانیسم
زمانى بر اهمیت یک توالى میکروبى یافت شده . سازگار باشد

شود که ژنوتیپ میکروبى بتواند مورفولوژى میکروبى، افزوده مى
.بینى نمایدان را پیشهاى بالینى و پاسخ میزبپاتولوژى، ویژگى

باکتریایىهژنومیک و پاتوژنیسیت
اى که هاى ژنتیکىکنشهمو بر)را ببنید7فصل (اند ها هاپلوئیدباکترى

ویژگیگردد و این ها را تغییر دهد، محدود مىممکن است کروموزوم آن
اختصاصى به طور بالقوه هاى محیطىِها را در زیستگاهسازش و بقاى آن

ها هاى کروموزومى در باکترىیک نتیجه مهم از حفظ ژن.نمایدمختل مى
ها، براى اکثر پاتوژن. هستند) مشابهاًعین(ها کلونال آن است که این ارگانیسم

اى از ارد که در طى دوردهتنها یک نوع یا تعداد کمى انواع کلونال وجود د
اپیدمیکبراى مثال، مننژیت مننگوکوکىِ. یابندزمان در جهان انتشار مى

در آسیا، خاورمیانه و آفریقا و گاهى در شمال اروپا و آمریکاى Aسروگروه 
در چندین رخداد، طى چند دهه، ظهور انواع کلونال . شودمىشمالى منتشر

جغرافیایى مشاهده نیسریا مننژایتیدیس در یک ناحیه Aمنفرد از سروگروه 
دو نوع . با بیمارى اپیدمى حاصله، به سایر نواحى انتشار یافتاًگردید و متعاقب

با این . اندکلونال از بوردتلا پرتوسیس وجود دارد که هر دو با بیمارى همراه
هاى تقال ژنها از آنها براى انهایى وجود دارد که باکترىهمه، مکانیسم

که در گذشته، کنند، یا آنویرولانس از سلولى به سلول دیگر استفاده مى
.انداستفاده کرده

عناصر ژنتیکى متحرك
عبارتند هااولیه براى تبادل اطلاعات ژنتیکى در میان باکترىهايمکانیسم

، از قبیل قابل انتقالمتحركعناصر ژنتیکىِترانسفورماسیون طبیعی و : از 
که اغلب با عنوان فاژ اشاره (پلاسمید ها، ترانسپوزون ها، و باکتریوفاژ ها 

از یک ارگانیسم DNAترانسفورماسیون هنگامی رخ می دهد که ).می شوند
در محیط رها شود و توسط ارگانیسم دیگري که قادر به شناسایی و متصل 

ایی که بسیاري از در سایر موارد، ژن ه.است، جذب گرددDNAشدن به 
فاکتور هاي ویرولانس باکتریایی را به رمز در می آورند، بر روي پلاسمید ها، 

خارج یپلاسمید ها تکه های. ترانسپوزون ها، یا فاژ ها حمل می شوند
ترانسپوزون ها .ي هستندزو قادر به همانند سابوده DNAکروموزومی از 

به DNAمی توانند از یک بخش از اند که DNAقطعات بسیار متحرکی از 
ي DNAاین عمل می تواند به نوترکیبی بین . بخش دیگري حرکت کنند

نوترکیبی ناروا یا غیر هومولوگ؛ (خارج کروموزومی و کروموزوم بیانجامد 
چنانچه این نوترکیبی روي دهد، ژن هاي کد کننده ي فاکتور هاي ). 7فصل 

در نهایت، ویروس هاي باکتریایی .ویرولانس ممکن است کروموزومی شوند
می تواند از یک DNAیا فاژ ها مکانیسم دیگري هستند که از طریق آن 

انتقال این عناصر ژنتیکی متحرك بین . ارگانیسم به دیگري حرکت نماید

میکروب شناسی پزشکی 204



می تواند به انتقال فاکتور هاي ،اعضاي یک گونه یا، به ندرت، بین گونه ها
چند مثال از .وت ضد میکروبی منجر گرددویرولانس، از جمله ژن هاي مقا

ذکر 9-2و فاژ در جدول شونده توسط پلاسمیدکدفاکتورهاى ویرولانسِ
.تگردیده اس

هاى واقع روى عناصر ژنتیکى متحركشونده توسط ژنهاى ویرولانس کدهایى از فاکتورمثال.9- 2جدول 
ویرولانس و بیمارىفاکتور گونهوجنس

یدشونده توسط پلاسمکد
شوندمقاوم به حرارت که سبب اسهال مىهاى حساس به حرارت وانتروتوکسیناشریشیاکولى
هاى دستگاه ادرارىتهاجمى و عفونتبیمارى) سایتوتوکسین(همولیزین اشریشیاکولى

درگیر در تهاجم به مخاطمحصولات ژنىِهاى چسبندگى و فاکتورهاى شیگلااشریشیاکولى وگونه
حفاظتى، همگى ضرورى ژنم، فاکتور کشنده و آنتىدفاکتور ا؛ )یک پلاسمیدروى(کپسول ضرورى براى ویرولانس آنتراسیسباسیلوس

)روى پلاسمید دیگر(براى ویرولانس
شونده توسط فاژکد

شودفلج مىتوکسین بوتولینوم که سبب بوتولینومکلستریدیوم
کندرا مهار مىتوکسین دیفترى که سنتز پروتئین انسانىدیفتریاکورینه باکتریوم

ایجاد نمایدتواند اسهال آبکى شدیدتوکسین وبا که مىکلراویبریو

زایىهاى ویژه بیماريبخش
زایى که روى کروموزوم هاى مرتبط با بیماريهاى بزرگى از ژنگروه

اـهPAIزایى یا اى ویژه بیماريـهاى دارند، بخشـباکتریایى ج
)pathogenicity islands(هاى بزرگ و آنها گروه. شوندنامیده مى

. باز، هستندکیلو200تا 10با اندازه ها، معمولاًاى از ژنیافتهسازمان
آنها از یک یا تعداد بیشترى ژن : ها عبارت است ازPAIهاى اصلى ویژگى

زاى یک گونه وجود ها در ژنوم اعضاى بیماريویرولانس برخوردار اند؛ آن
هایى در بخشاًها غالبزا حضور ندارند؛ آنبیماريداشته، اما در اعضاى غیر

علاوهه داراى محتواى گوانین بها معمولاًباشند؛ آناز ژنوم باکتریایى مى
باشند؛ آنها متفاوتى نسبت به بقیه ژنوم باکتریایى مى) G+C(سیتوزین 

هایى از ژنوم در بخشاًها غالبهمراه هستند؛ آنtRNAهاى با ژنمعمولاً
ها اغلب داراى ناپایدارى شوند؛ آنهمراه با عناصر ژنتیکى متحرك یافت مى

کسب اى مختلف ـهه در زمانـبا اجزایى کها معمولاًاند؛ و آنژنتیکى
هاى در مجموع، ویژگى. دهندهاى موزائیکى را ارائه مىاند، ساختارنموده
PAIها به واسطه انتقال ژن از سازد که آنها این پیشنهاد را مطرح مى

هاى ویرولانسچند مثال از فاکتور. اندهاى بیگانه منشأ گرفتههگون
PAI گردیده استذکر 9-3در جدول.

هاى ویرولانس باکتریایىتنظیم فاکتور
و یکساپروفیتبا هر دو حالت) هاو سایر پاتوژن(زا هاى بیماريباکترى
. اندسازش پیدا کردهنیانسامیزبان هاى خارج از بدن و با در محیط،آزاد زى

انتقال سیگنال جهت تنظیم يهاى تکامل یافته و پیچیدهآنها داراى سیستم

بیان ،اى محیطىـهاغلب، سیگنال. هاى مهم براى ویرولانس هستندژن
ا،ـاى رایج شامل دمـهسیگنال.رولانس را در کنترل دارندـاى ویـهژن

هاى اختصاصى ، و یونpHبودن آهن اسمولاریته، فاز رشد، در دسترس
هاى چند مثال در پاراگراف.باشندغذایى مىهاى ، یا فاکتور)+Ca2مانند (

.بعدى ذکر گردیده است
هاى ژن توکسین دیفترى از کورینه باکتریوم دیفتریا روى باکتریوفاژ

هاى لیزوژنى شده به وسیله سویهاًتوکسین صرف. گرددملایم حمل مى
محیطى که هنگامى که کورینه باکتریوم دیفتریا در . شودتوسط فاژ، تولید مى

کند، تولید توکسین به طور چشمگیرى غلظت آهن پایین است رشد مى
.یابدافزایش مى

ها هاى ویرولانس بوردتلا پرتوسیس، به هنگام رشد باکترىبر بیان ژن
تر یا در هاى پایینشود، و زمانى که آنها در دماافزوده مىC°37در دماى

هاى بالایى از سولفات منیزیم یا اسید نیکوتینیک رشد حضور غلظت
.گرددها سرکوب مىکنند، بیان این ژنمى

به واسطه تعدادکلرا در سطوح متعدد و هاى ویرولانس ویبریوفاکتور
=0/6pHدربابیان توکسین و. آیندزیادى عوامل محیطى به نظم در مى

دماىنسبت به C°30دماىو بالاتر و همچنین در =5/8pHنسبت به 
C°37بیشتر است ،.

کلرا ژن دیگر ویبریو20. دارندتیته و ترکیب اسید آمینه نیز اهمیاسمولار
.شوندبه طور مشابه تنظیم مى

شونده توسط کدهاى ویرولانسِستیس یک سرى از پروتئینیرسینیا پِ
یکفاگوسیتها پروتئین کپسولى ضدیکى از آن. کندها را تولید مىپلاسمید
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بیان بیشینه این . را در پى داردیکاست که عملکرد ضد فاگوسیت1بخش 
، دماى بدن میزبان، و بیان کمینه آن در C°37-35پروتئین در درجه حرارت

مورد یکفاگوسیتکه فعالیت ضد(ماى بدن کک ، دC°28-20درجه حرارت 
اى ویرولانس درـهر فاکتورـتنظیم سای. پذیردصورت مى) نیاز نیست

.هاى یرسینیا نیز تحت تأثیر عوامل محیطى قرار داردگونه
هاى محیطى ها را قادر به انتشار و تکثیر در زیستگاهها آنتحرك باکترى

یکا و لیستریا مونوسایتوژنز در یرسینیا انتروکولیت. نمایدخود یا در بیماران مى

، متحركاحتمالاً. ها مهم استجا براى آنو حرکت در آنشایع اندمحیط 
. ها اهمیتى نداردهاى ناشى از این باکترىزایى بیمارىبودن در بیماري

کند متحرك است، رشد مىC°25یرسینیا انتروکولیتیکا زمانى که در دماى 
به طور مشابه، لیستریا . این چنین نیستC°37اما هنگام رشد در دماى 

C°37رشد در دماى به هنگام تحرك داشته، اما C°25دماى در طى رشد در 
.متحرك است یا آنکه تحرك اندکى داردغیر

هاى انسانىزایى پاتوژنهاى ویژه بیماريچند مثال از تعداد بسیار زیاد بخش.9- 3جدول 
ویرولانسمشخصاتPAIنامگونهوجنس

دستگاه ادرارىهاىها، در عفونتادهسینهمولیزین، فیمبریه،آلفاPAI I536, II536اشریشیاکولى
هاى دستگاه ادرارىدرعفونت-Pهمولیزین، پیلوسآلفاPAI IJ96اشریشیاکولى
وراژیک همانترواشریشیاکولىتوکسین ماکروفاژEHEC(O157(اشریشیاکولى

میزبان؛ اسهالهاىتهاجم و آسیب به سلولSPI-1موریومتایفىسروتایپ لاسالمون
دهندافزایش مىهایى که جذب آهن راژنHPI/pgmیرسینیاپستیس

آمینوهاىنورآمینیداز، مصرف قندO1VPI-1التورویبریوکلرا
هابیوتیکسیلین و سایرآنتىمقاومت به متىSCC mecاورئوساستافیلوکوکوس
سمى، انتروتوکسینسندرم شوك1توکسین ـSaPI1اورئوساستافیلوکوکوس

سیتولیزین، تشکیل بیوفیلمNPmفکالیسانتروکوکوس

PAI ،pathogenicity island :بخش ویژه بیماري زایی
SPI ،Salmonella pathogenicity island :بخش ویژه بیماري زایی سالمونلا
HPI ،high pathogenicity island :بخش ویژه بیماري زایی بالا
VPI ،Vibrio pathogenicity island :بخش ویژه بیماري زایی ویبریو
SCC ،staphylococcal cassette chromosome mec :کروموزومیلوکوکیاستافکاستMEC
SaPI ،Staphylococcus aureus pathogenicity island : بخش ویژه بیماري زایی استافیلوکوکوس اورئوس

NP ،non-protease :غیر پروتئاز

هاى ویرولانس باکتریایىفاکتور
هاى متعددى ویرولانس باکتریایى یا توانایى ایجاد عفونت و بیمارى را فاکتور

. نمایندتعیین مى

هاى چسبندگىفاکتور
هاى سطح ، باید به سلولراه یافتندها به بدن میزبانباکترىهنگامی که

ها به واسطه مخاط و چنانچه چسبیدن اتفاق نیافتد، آن. یک بافت بچسبند
. دهند، جاروب خواهند شدسایر مایعاتى که سطح بافت را شستشو مى

رود، با ایجاد مىرمرحله در فرآیند عفونى به شماچسبندگى که تنها یک 
.شودزایى عفونت دنبال مىبیماريها و مراحل بعدى درمیکروکلنى

فرآیند چسبندگى ها و سطوح سلول بافت در ها میان باکترىکنشهمبر
، که عبارتند کشندهایى مهم را بر دوش مىفاکتور نقشچند. پیچیده است

هاى اتصالى روى گریزى سطحى و بار سطحى خالص، ملکولآب:از 
ها و باکترى. هاى گیرنده سلول میزبانکنشهم، و بر)هالیگاند(ها باکترى
رو هاى سطحى منفى خالص، و از اینواجد بارهاى میزبان معمولاًسلول
گریزى و ها به واسطه آببر این نیرو. استاتیک هستندهاى دافع الکترونیرو

هاى میزبان ها و سلولتر بین باکترىهاى اختصاصىکنشهمسایر بر
بیشتر سطح سلول باکتریایى، گریزىِبه طور کلى، آب. ودـشغلبه مى

هاى متفاوت سویه. چسباندهاى میزبان مىها را بیشتر به سلولباکترى
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گریزى و ها سطحى آبویژگىها در یک گونه، ممکن است در باکترى
.هاى میزبان تفاوت چشمگیرى داشته باشندتوانایى چسبیدن به سلول

ند که با ااختصاصى برخوردارهاى سطحىِها همچنین از ملکولباکترى
ها واجد بسیارى از باکترى. شوندکنش مىهمهاى میزبان وارد برسلول

،، ساختار هاي کوتاه تر مو مانندیا فیمبریه،میله مانند ضخیمزوائد ،پیلوس
ها و به چسبیدن باکترىمی زنند بیروناز سطح سلول باکتریایى هستند که از

اى ـهال، برخى سویهـبراى مث. کنندبه سطوح سلول میزبان کمک مى
هاى سلول اپیتلیال به گیرندهکهدارند1هاى نوع اشریشیاکولى پیلوس

مانوز به ـdتوان در شرایط آزمایشگاه با افزودن چسبند؛ چسبندگى را مىمى
هاى دستگاه مسبب عفونتهاى اشریشیاکولىِدر ارگانیسم. محیط باز داشت

مانوز وجود ندارد، اما آنها ـdبا وندهگرى شمیانجیچسبندگىِادرارى معمولاً
اتصال Pن گروه خونى ژباشند، که به بخشى از آنتىمىPداراى پیلوس

پیرانوزیل ـگالاکتو-α-dساکارید حداقل، دىیابد؛ ساختار تشخیصىِمى
) GAL-GALشونده به ادهسین متصل(پیرانوزید گالاکتوـdـβـ)1- 4(

با ) را ببینید15فصل (هاى اسهالى مسبب بیمارىاشریشیاکولىِ. است
چسبد، اگرچه اپیتلیال روده مىهاى به سلول)فیمبریه(گرى پیلوسمیانجی

ها و کننده اسهال، پیلوسایجادرسد براساس شکل اشریشیاکولىِبه نظر مى
.اختصاصى متفاوت باشندچسبندگىِهاى ملکولىِمکانیسم

لیگاند که به منظور چسبندگى -گیرنده هاى اختصاصىِسایر مکانیسم
مورد هاى متنوعِاند، ساز و کاریافتههاى میزبان تکامل باکتریایى به سلول

هاياسترپتوکوکوس. به نمایش می گذارندرا استفاده توسط باکتري ها 
نیز داراى زوائدى ) را ببینید14فصل ) (نزاسترپتوکوکوس پایوژِ(Aگروه

وى ر. زنندمانند موسوم به فیمبریه هستند که از سطح سلول بیرون مىمو
اسید . اندیافت گردیده Mو پروتئین Fتیکوئیک، پروتئین اسید لیپوفیمبریه، 

هاى ها به سلولسبب چسبندگى استرپتوکوکوسFتیکوئیک و پروئین لیپو
گرى این چسبندگى با میانجی. شوندمى) مخاط دهان(اپیتلیال گونه 

. گیردکند، انجام مىفیبرونکتین، که به عنوان گیرنده سلول میزبان عمل مى
عمل نموده و یک فاکتور یکفاگوسیتک ملکول ضدبه عنوان یMپروتئین 

.گرددویرولانس مهم محسوب مى
هاى اختصاصى باکتریایى که چسبندگى هایى که علیه لیگاندبادىآنتى

کنند، عمل مى) ها و اسید لیپوتیکوئیکمانند پیلوس(شوند را موجب مى
هاى میزبان را باز دارند و از میزبان ها به سلولباکترىتوانند چسبندگى مى

.در برابر عفونت محافظت نمایند
ي در سلول ی ساختارتغییراتپس از آن که چسبندگی صورت پذیرفت، 

میزبان اتفاق می افتد که می تواند به تغییراتی سیتو اسکلتی منجر گردد که 
مواقع، تغییرات در ملکول گاهی . اجازه جذب ارگانیسم توسط سلول را بدهد

ادهسین بعد از اتصال، ممکن است ماشه فعال سازي ژن هاي ویرولانس را 

بکشد که تهاجم را به پیش برده یا به تغییرات پاتوژنیک دیگر که در ادامه 
.شرح داده شده است، منتهی می شود

هاى میزبانها و بافتتهاجم به سلول
به درون هاجهت توصیف ورود باکترىاصطلاحى است که معمولاًتهاجم

مانند (ا ـهبرخى باکترى.گیردرار مىـاى میزبان مورد استفاده قـهسلول
ها هاى اپیتلیال به بافتراه محل اتصال بین سلولاز ) هاى سالمونلاگونه

و یرسینیا، نیسریا گونورههاى مانند گونه(ها سایر باکترى. برندهجوم مى
هاى اپیتلیال میزبان را مورد انواع خاصى از سلول) کلامیدیا تراکوماتیس

از در بسیارى. وارد بافت شونداًدهند و ممکن است متعاقبهجوم قرار مى
ه روىـد کرده کـى ویرولانس را تولیاـها فاکتورـها، باکترىـهعفونت
ها ها باکترىشوند تا این سلولگذارند و باعث مىهاى میزبان اثر مىسلول

هاى میزبان یک نقش بسیار در این فرآیند، سلول. )ببلعند(را احاطه نمایند
.کنندفعال را ایفا مى

ورود به سلول میزبان، ممکن است به شکل محصور در پس از ها باکترى
که ممکن ساخته شده از غشاى سلول میزبان، باقى بمانند، یا آنیک واکوئلِ

ها ممکن است در سیتوپلاسم است غشاى واکوئل متلاشى گردد و باکترى
اى ـهدرون سلول) هاى شیگلامانند گونه(ها بعضى از باکترى. پخش شوند

.نیستندها این چنین در حالى که سایر باکترىپردازند،میزبان به تکثیر مى
مستقل از توانایى اًتولید توکسین و سایر خصوصیات ویرولانس عموم

براى مثال، کورینه . ها استها و بافتها جهت تهاجم به سلولباکترى
زخم             باکتریوم دیفتریا قادر است به اپیتلیوم نازوفارنکس هجوم ببرد و 

کورینه باکتریوم دیفتریا توکسیژنیک هاى را حتى زمانى که سویهعلامت دار
.به وجود آوردنیستند،

اى ـها در کشت بافت به ترسیم مکانیسمـهسلولمطالعات آزمایشگاهىِ
اى ـها کمک نموده است؛ با این وجود، مدلـهتهاجم برخى پاتوژن

درك . دهندتصویر کاملى از فرآیند تهاجم را ارائه نمىاًآزمایشگاهى لزوم
کامل از فرآیند تهاجم، به همان نحوى که به طور طبیعى در عفونت اتفاق 

هاى مهندسى ژنتیک شده و توانایى آنها یافتهافتد، نیازمند مطالعه جهشمى
بنابراین، درك تهاجم . باشدها مىساختن حیوانات حساس و انسانآلودهدر

گشایى بیشتر اصول کخ و هاى یوکاریوتى مستلزم گرهها به سلولباکترى
هایى از تهاجم هاى بعدى نمونهدر پاراگراف. اصول ملکولى کخ است

هاى میزبان، به عنوان بخشى از فرآیند عفونى ذکر باکتریایى به سلول
.گردیده است

. چسبندهاى میزبان مىهاى شیگلا در شرایط آزمایشگاهى به سلولگونه
شود؛ این استفاده مى)HeLa(هاى هلا از سلولبراى این منظور معمولاً

. اندقطبى از یک سرطان گردن زحم مشتق شدههاى تمایز نیافته غیرسلول
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ها موجب پلیمرایزاسیون اکتین در بخش مجاور سلول هلا چسبندگى باکترى
نمودن هاى هلا و احاطههاى کاذب توسط سلولگشته، که تشکیل پا

اىکم تا اندازهچسبندگى و تهاجم دست. نمایدالقا مىها را باکترى
در که–هاى مستقر روى یک پلاسمید بزرگ به واسطه محصولات ژن

هاى پروتئین. شودگرى مىمیانجی–ها مشترك است بسیارى از شیگلا
IpA-D)invasionهاى پلاسمیدى تهاجم یا ژنگوناگونى، از جمله آنتى

plasmid antigens(ورود ها باشیگلا. کننددر این فرآیند شرکت مى
در سیتوپلاسم که در آن مکانى–یکهاى هلا، از وزیکول فاگوسیتبه سلول

ها را پلیمریزاسیون اکتین، شیگلا. گریزندشده یا مىرها–یابند تکثیر مى
در بدن . راندمىبه درون یک سلول هلا و از یک سلول به سلول دیگر پیش 

در Mهاى هاى واقع روى سطح سلولنتگرینیها به اموجود زنده، شیگلا
به طور . چسبندهاى جاذب قطبى مخاط، مىهاى پییر، و نه به سلولپلاك

بردارى کرده و آنها را به ا را نمونهـهژنآنتىMاىـهسلولطبیعى،
هاى ها به وسیله سلولشیگلا. دارنداى تحت مخاط عرضه مىهماکروفاژ

Mهاى شوند و از طریق سلولفاگوسیتوز مىMهاى به مجموعه ماکروفاژ
ها و ماکروفاژMهاى ها در داخل سلولشیگلا. کنندزیرین عبور مى

به مرگ ) آپوپتوز(فرآیند مرگ طبیعى سلول سازى توانند به واسطه فعالمى
اى مشابه با مدل آزمایشگاهى، توسط ها، در شیوهشیگلا. گردندسلول منجر 

هاى مخاطى راند، به سلولها را به جلو مىپلیمریزاسیون اکتین که باکترى
.کنندمجاور گسترش پیدا مى

ها در شرایط آزمایشگاهى استفاده بر اساس مطالعاتى که در آن از سلول
که فرآیند چسبندگى ـ تهاجم در یرسینیا رسد گردیده است، به نظر مى

ها به غشاى سلولى یرسینیا. انتروکولیتیکا شبیه این فرآیند در شیگلا باشد
. شوندهاى پروتوپلاسمى مىزدگىمیزبان چسبیده و باعث ایجاد بیرون

ا توسط سلول میزبان همراه با تشکیل واکوئل احاطه ـهسپس، باکترى
به جاى C°22ها در دماىبر میزان تهاجم به هنگام رشد باکترى.گردندمى

، راه یافتندها به سلولیرسینیاهنگامی که. ، افزوده خواهد شدC°37دماى
ها درون سیتوپلاسم رها پاشد و این باکترىغشاى واکوئلى از هم مى

بسیار شبیه بهها در بدن موجود زنده، رود یرسینیاگمان مى. شوندمى
به آنها هاى مخاطى جاذب قطبى بچسبند و ها، به جاى آنکه به سلولشیگلا

اى پییر ـهپلاكMاى ـهرا روى سلولچسبیدن و تهاجمهجوم ببرند، 
.دهندانجام 

. گرددلیستریا مونوسایتوژنز از راه خوردن غذا، از محیط وارد بدن مى
ا با چسبیدن به مخاط روده به آنها هجوم برده، ـهاین باکترى، احتمالاً

زایى این فرآیند در بیماري. شوندرسند و پخش مىبه جریان خون مى
ها و لیستریا مونوسایتوژنز به ماکروفاژ. شرایط آزمایشگاهى مطالعه شده است

ه آسانى آنها را مورد چسبد و بکشت شده مىمتمایزِغیراىِهاى رودهسلول

هاى میزبان را ها محاط شدن خود توسط سلوللیستریا. دهدهجوم قرار مى
اینترنالین نقش اصلى را در این فرآیند هایی به نامپروتئین. نمایندالقا مى

ها شدگى، حرکت درون سلول و حرکت بین سلولفرآیند محاط. انددار عهده
پلیمریزاسیون اکتین، نیازمند–ها وجود دارد آنچه در خصوص شیگلانظیر–

.باشدها مىبه منظور پیش راندن باکترى
اى ریوى سبب پنومونىـهلژیونلا پنوموفیلا با آلوده ساختن ماکروفاژ

ها به ماکروفاژ، تشکیل یک پاى کاذب نازك و چسبیدن لژیونلا. شودمى
پیچد و یک وزیکول را شکل دور باکترى مىکند که سپس طویل را القا مى

این وزیکول ). ]coiling phagocytosis[دهنفاگوسیتوز پیچ(دهد مى
ها درون شود، و باکترىدست نخورده باقى مانده، ادغام فاگولیزوزوم مهار مى

.پردازندوزیکول به تکثیر مى
هاى اولیه و پروتئینهاى ها را به عنوان ادهسینپیلوسنیسریا گونوره

را به عنوان )Opa)opacity associated proteinsهمراه ماتى یا 
برخى . برندهاى میزبان به کار مىثانویه براى اتصال به سلولهاىادهسین
را            مورفونوکلئراى پلىـهه سلولـچسبندگى بOpaاى ـهپروتئین

بعضی از گونوکوکوس ها پس از فاگوسیتوز توسط  . میانجی گري می کنند
با هم بر تهاجم به Opaا و ـهپیلوس. مانندزنده باقى مىا،ـاین سلول ه

اى ـهدر کشت. افزاینداى کشت داده شده در آزمایشگاه مىـهسلول
چسبند و اى فاقد مژه مىـهویلىا به میکروـهلوله رحم، گونوکوکوس

تکثیر . کنندا را تحریک مىـهاحاطه شدن خود توسط این سلولاً ظاهر
ا به طور درون سلولى بوده و مهاجرت آنها به فضاى زیر ـهگونوکوکوس

. گیرداپیتلیال با مکانیسمى ناشناخته صورت مى

هاتوکسین
ها به دو گروه تقسیم ایجاد شده توسط باکترىهاى به طور کلى، توکسین

در غشاي خارجی که)اى داخلىهتوکسین(ها اندوتوکسین:گردندمى
، نظیر دارند، و توکسین هایی که ترشح شوندهباکتري هاي گرم منفی حضور

انتروتوکسین ها و .)یهاى خارجتوکسین(ها اگزوتوکسینانتروتوکسین ها و 
اگزوتوکسین ها اغلب به واسطه مکانیسم عمل روي سلول میزبان طبقه بندي 

هاى اصلى ویژگى.اندشدهمی شوند و آنها در ادامه با جزئیات بیشتر بحث 
. ذکر گردیده است9-4این دو گروه در جدول 

هااگزوتوکسین) الف
اهمیت رهاى پاگزوتوکسینهاى گرم مثبت و گرم منفى بسیارى از باکترى

هایى نقش) سموم(ها بعضى از این توکسین. کنندپزشکى را تولید مىنظراز 
براى مثال، کزاز که توسط توکسین . انداساسى را در تاریخ جهان ایفا نموده

هاى محورى در سرباز قدرت50,000گردد،کلستریدیوم تتانى ایجاد مى
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هاى م مرگ فرستاد؛ این در حالى بود که نیروجنگ جهانى دوم را به کا
متفقین افراد نظامى را علیه کزاز ایمن ساخته بودند و نفرات بسیار کمترى را 

گرى هاى میانجیبراى برخى از بیمارى. در اثر این بیمارى از دست دادند
که اهمیت آنها در پیشگیرى از ه استشده با اگزوتوکسین واکسن ابداع گردید

به موسوم–ها این واکسن. ى همچنان به جاى خود باقى استبیمار
اند اند که به نحوى تغییر یافتههایى ایجاد شدهاگزوتوکسیناز–ها توکسوئید

Aهاى واحدبسیارى از اگزوتوکسین ها مشتمل بر زیر. تا دیگر سمى نباشند

IIIاغلب تحت عنوان توکسین هاي دوتایی یا توکسین هاي نوع (هستندBو 

چسبندگى کمپلکس توکسین به Bهاى واحد، زیراًعموم). اشاره می گردند
گرى نموده و به ورود اگزوتوکسین به درون یک سلول میزبانى را میانجی

. سازدفعالیت سمى را فراهم مىAواحد زیر. رسانندسلول میزبان یارى مى
ها در مرتبط با اگزوتوکسینزایىِهاى بیماريهایى از برخى مکانیسمنمونه

هايهاى خاص در فصلهاى باکترىسایر توکسین. زیر ارائه گردیده است
.اندمربوط به آنها مورد بحث قرار گرفته

روى تواند بر کورینه باکتریوم دیفتریا یک باسیل گرم مثبت است که مى
جزئى رشد هاى پوستىِهاى مخاطى دستگاه تنفسى فوقانى یا در زخمغشا
هایى از کورینه باکتریوم دیفتریا که حامل یک سویه. )را ببینید12فصل (کند 

با ژنى ساختارى براى )ωیا فاژ βفاژ (و لیزوژنیک باکتریوفاژ ملایمکورینه 
توکسین دیفترى را تولید و بوده و ) زاسم(توکسین هستند، توکسیژنیک 

هاى متعددى تولید توکسین رافاکتور. نمایندبیمارى دیفترى را ایجاد مى
بودن آهن معدنى فاکتور ه در دسترسـد؛ زمانى کـآورنه رمز در مىـب

. دهدمحدود کننده سرعت رشد است، آن هنگام تولید بیشینه توکسین رخ مى
با وزن ملکولى(پپتیدى منفرد توکسین در قالب یک ملکول پلىملکول

Bو Aتوکیسن طبیعى به طور آنزیمى به دو قطعه . شودترشح مى) 62,000

Bقطعه . سولفیدى به هم متصل اندشکند که به واسطه یک پیوند دىمى

هاى اختصاصى سلول میزبان اتصال به گیرنده) 40,700با وزن ملکولى(
را به درون سیتوپلاسم ) 21,150با وزن ملکولى(Aیابد و ورود قطعه مى

EF-2فاکتور طویل سازى زنجیره پپتید یا Aقطعه. سازدتسهیل مى

)elongation factor (قطعه . نمایدرا مهار مىA این کار را با کاتالیز
فعال آدنوزین دىعلاوه یک کمپلکس غیره آمید آزاد بواکنشى که نیکوتین

توقف در سنتز . رسانددهد، به انجام مىرا ثمر مىEF-2فسفات ـ ریبوز ـ 
. انجامدطبیعى سلول مىهاى فیریولوژیکىِدر عملکردپروتئین به اختلال

.توکسین دیفترى بسیار قدرتمند است
) تتانوس(عامل کزاز هوازى وکلستریدیوم تتانى یک باسیل گرم مثبت بى

ها راه یافته و این باکترى از محیط به زخم. )را ببینید11فصل (است 
عفونت .می رویندتضعیف شده بافتهوازىِهاى آن در محیط بىاسپور

اشکال رویشى کلستریدیوم تتانى . اغلب جزئى و از لحاظ بالینى ناآشکار است

کنند که را تولید مى) 150,000با وزن ملکولى (توکسین تتانواسپاسمین 
و 50,000هاى ملکولىبا وزن(توسط پروتئاز باکتریایى به دو پپتید 

. سولفیدى به هم متصل اندشکافد که توسط یک پیوند دىمى) 100,000
هاى هاى پیش سیناپسى نورونهایى روى غشادر آغاز، توکسین به گیرنده

عقب رونده به آنگاه، به واسطه سیستم انتقال آکسونىِ. یابدحرکتى اتصال مى
تا توکسین . کندها، تا نخاع و پایه مغز مهاجرت مىاجسام سلولى این نورون

رژیک و یسینلاهاى گاینترنورونهمهاى مهارى، شاملهاى سلولپایانه
در پایه مغز )GABA(اسیدبوتیریککننده گاما آمینوهاى ترشحهم نورون
گیرى لازم جهت پهلوپروتئین–وین رِتوکسین، سیناپتوبِ. یابدانتشار مى

اى ـهاـروى غش) عصبدهندهالـانتق(اى نوروترانسمیتر ـهوزیکول
ي GABAیسین و سازى گلاآزاد. نمایدتخریب مىرا–سیناپسى پیش

شوند؛ در نتیجه، فلج هاى حرکتى مهار نمىنورونگردد ومهارگر بلوکه مى
تواند براى انسان توکسین مىی ازر بسیار اندکادمق. دهداسپاسمى رخ مى

ه واسطه ـ، کزاز بکـاظ ایمونولوژیـلحبهافراد سالم در. آور باشدمرگ
.قابل پیشگیرى استزایى با توکسوئید تتانوس، کاملاًایمنى

این میکروارگانیسم در . کندکلستریدیوم بوتولینوم بوتولیسم را ایجاد مى
کنسروى یا (خاك یا آب حضور دارد و ممکن است در محصولات غذایى 

، چنانچه محیط به طور مناسب )بندى شده، و مانند آنتحت خلاء بسته
وکسین ـوم یک تکلستریدیوم بوتولین. ایدـوازى شده باشد، رشد نمـهبى

این . کندرا تولید مى) ترین توکسین شناخته شدهقوى(العاده قدرتمند فوق
هفت. روددادن کافى از بین مىتوکسین حساس به حرارت است و با حرارت

ترین شایعF، و A ،B،Eانواع . از توکسین وجود داردمتمایزنوع سرولوژیک
بودن پروتئینى با این توکسین، با دارا. بیمارى انسانى هستندانواع مرتبط با 
و 100,000هاى ملکولىکه به دو پروتئین با وزن000,150وزن ملکولى 

سولفیدى در اتصال باقى شکافد که به واسطه یک پیوند دىمى50,000
راه جذب توکسین بوتولینوم از . اند، شباهت زیادى به توکسین کزاز داردمانده

هاى سیناپسى نورونهاى پیشگیرد و به گیرنده غشاروده صورت مى
. ودـشاى متصل مىحرکتى سیستم عصبى محیطى و اعصاب جمجمه

ها توسط زنجیره سبک توکسین هاى هدف در نورونتئولیز پروتئینوپر
کولین در سیناپس جلوگیرى نموده، به عدم سازى استیلبوتولینوم از آزاد

.گرددانقباض ماهیچه و فلج منتهى مى
ها با خاك یا هاى کلستریدیوم پرفرینجنس در اثر آلودگى زخماسپور

یک (ها در حضور یک بافت نکروز شده اسپور.  شوندمدفوع وارد آنها مى
توانند چند هاى رویشى مىزنند و سلولجوانه مى) هوازىمحیط بى

ها نکروز دهنده و بسیارى از این توکسین. کنندت را تولید توکسین متفاو
هاى با تورم بافت در پى گاز حاصل از هیدراتهمراه–اند و همولیتیک

از گسترش قانقارى گازى حمایت –رسانىکربن، و تداخل در خون
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سیتیناز است که با شکستن توکسین کلستریدیوم یک لآلفا. نمایندمى
هاى سلولى آسیب وارد گلیسرید، به غشافسفوریل کولین و دىلیسیتین به 

ها و علاوه بر آن، کلاژناز. دهنده داردتوکسین نیز اثرى نکروزتتا. سازدمى
DNAشوندتولید مىهاها نیز توسط کلستریدیومآز.

مانند (هاى مخاطى روى غشاسهاى استافیلوکوکوس اورئوبرخى سویه
سندرم شوك 1توکسین ـها رشد کرده،یا در زخم) هنگام قاعدگىواژن در 
را تولید ) TSST-1)toxic shock syndrome toxin-1سمى یا 

بیمارى با ). را ببینید13فصل (کنند که عامل سندرم شوك سمى است مى
ریزى قرمز رنگ که سپس پوستهي پراکنده شوك، تب بالا و بثورات جلدىِ

ر ـعضو دیگر بدن درگیچندعلاوه، ـه ردد؛ بـگص مىـشود، مشخمى
و فاکتور ) IL-2(2-یک ابر آنتی ژن است و اینترلوکینTSST-1.دـشونمى

به نظر ). را ببینید8فصل (تحریک می کند را) TNF(نکروز دهنده تومور 
. اصلی بیماري نسبت به سایتوکاین ها، ثانویه باشنداهرات بالینیِمی رسد تظ

برخى .نتیجه ي تحریک وسیع سایتوکاین استTSST-1اثرات منتشره ي
Aهاي، اگزوتوکسینAهمولیتیک گروه هاى بتاهاى استرپتوکوکوسسویه

ه توسط ـرونده بافت نرم کبه سرعت پیشعفونت. کنندرا تولید مىCو 
اد ـایج) تب زا(پایروژن Aکننده اگزوتوکسینتولیداىـهاسترپتوکوکوس

بالینى مشابه با سندرم شوك سمى شود، داراى تعداد زیادى تظاهراتمى
و بودهژن پایروژن نیز ابر آنتىCو Aهاياگزوتوکسین. استافیلوکوکى است

. نمایندعمل مىTSST-1اى همانند روش در شیوه
پروتئین هایی اند که معمولاً بر روي غشا هاي IIتوکسین هاي نوع 

سلولی اثر نهاده، موجب تسهیل تهاجم پاتوژنی می شوند که آنها را ترشح   
مثال ها ). همچنین آنزیم هاي تجزیه کننده بافت را در ادامه ببینید(می کند 

همولیزین ها و فسفولیپاز ها که همچنین در فصل هاي ارگانیسم : عبارتند از 
.ناسب بحث شده اندم

هاى اسهالى و مسمومیت غذایىهاى مرتبط با بیمارىاگزوتوکسین) ب
انتروتوکسین نامیده اًاسهالى غالبياـهاى مرتبط با بیمارىـهاگزوتوکسین

اى ـهخصوصیات بعضى از انتروتوکسین). را ببینید48- 3جدول (شوند مى
.استمهم در زیر به بحث گذارده شده 

هاى جهان عامل بیمارى اسهالى کلرا در بسیارى از بخشویبریو
و یک بیمارى دیگر )را ببینید17فصل (بوده است ) وبا(اپیدمیک یاگیرهمه

.یت تاریخى و کنونى برخوردار استباشد که از اهمناشى از توکسین مى
یا آشامیدنى آلوده به میزبان راه کلرا پس از آنکه از راه مواد غذایىویبریو

اى حاشیه پرز دارـهویلىه میکروـه مخاط روده نفوذ کرده و بـیافت، ب
سرتایپ  معمولاً–کلرا ویبریو. گرددهاى اپیتلیال روده متصل مىسلول

1O) 139وO (–را 84,000یک انتروتوکسین با وزن ملکولى تواندىم

، که به Aزیر واحد : توکسین از دو زیر واحد ساخته شده استاین . تولید کند
سولفیدى به هم شکند، که توسط یک پیوند دىمىA2وA1دو پپتید 

پنج پپتید همانند داشته و به سرعت Bواحد زیر. Bواحد اند، و زیرمتصل
واحد زیر. دهدهاى گانگلیوزید غشاى سلولى اتصال مىتوکسین را به ملکول

Aشود و به افزایش در فعالیت آدنیلات سیکلاز و وارد غشاى سلولى مى
ها به اثر ویژه آن تراوش سریع الکترولیت. انجامدمىcAMPغلظت

رفتنمجراى روده کوچک، همراه با اختلال در جذب سدیم و کلر و از دست
20-30ال، براى مث(کننده حیات اسهال حجیم و تهدید. باشدکربنات مىبى

با بخش واثرات زیان. تواند رخ دهد و اسیدوز حادث شودمى) لیتر در روز
رو، درمان باز است؛ از اینـرفتن مایعات و عدم توازن اسیدماحصل از دست

.گیردها و مایعات انجام مىبا جایگزینى الکترولیت
رشد روى گوشت، طیهاى استافیلوکوکوس اورئوس در برخى سویه

. کنندها را تولید مىهاى لبنى و سایر مواد غذایى، انتروتوکسینفرآورده
اند و به درستى در یخچال تهیه گشتهاًها اخیردر موارد مشخص، این غذا

نوع متمایز از انتروتوکسین استافیلوکوکى هفتمدست ک. اندقرار نگرفته
از پیش ایجاد شده، این توکسین در روده، توکسینِپس از خوردن. وجود دارد

این . گرددکند، جذب مىهاى عصبى را تحریک مىجایى که گیرنده
تهوع . شودمحرك به مرکز تهوع در سیستم عصبى مرکزى فرستاده مى

، اسهال اًغالب. دهداغلب ناگهانى بوده و این حالت براى چند ساعت رخ مى
ترین شکل مسمومیت ایى استافیلوکوکى شایعمسمویت غذ. کمتر است
ژن هاى استافیلوکوکوس اورئوس ابر آنتىانتروتوکسین. باشدغذایى مى

.هستند
ى یرسینیا انتروکولیتیکا هاسویهیها همچنین توسط برخانترتوکسین

هاى گونه، )را ببینید17فصل (همولیتیکوس ، ویبریو پارا)را ببینید19فصل (
شوند، اما نقش ها تولید مىو سایر باکترى) را ببینید17فصل (آئروموناس 
انتروتوکسین . زایى به خوبى روشن نگردیده استها در بیمارياین توکسین

. بحث شده است11ایجاد شده توسط کلستریدیوم پرفرینجنس در فصل 

هاى گرم منفىهاى باکترىساکاریدپلىلیپو) پ
LPS)هاى گرم منفى از دیواره سلولى مشتق شده و باکترى) اندوتوکسین

این مواد مقاوم به حرارت بوده، . دشوها آزاد مىاغلب به هنگام لیز باکترى
و ) LOSها، ساکاریدالیگولیپو(5000و 3000اى ملکولىـهاز وزن

براى مثال، با (توانند ند و مىابرخوردار)هاساکاریدپلىلیپو(چند میلیون 
را 2-19شکل (آنها واجد سه ناحیه اصلى هستند . استخراج گردند) آب- فنل 
ناحیه اي است که توسط سیستم ایمنی تشخیص داده Aدومین لیپید ).ببینید

ادامه را (می شود و جزئی است که مسئول تحریک سایتوکاین می باشد 
یگر، مرکز الیگوساکارید و خارجی ترین پلی ساکارید آنتی ژن دو جزء د). ببینید
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Oهستند.
نظر از منشأ باکتریایى آنها مشابه ها صرفLPSاثرات پاتوفیزیولوژیک

LPSباشد، که هاى باکتروئیدز مىاستثناء در این مورد مربوط به گونه. است

. )را ببینید21فصل(اشته و سمیت آن کمتر است آنها ساختارى متفاوت د
سپس، . یابدهاى در گردش اتصال مىابتدا به پروتئینLPSدر جریان خون، 

هاى ها و سایر سلولها و مونوسیتهاى واقع روى ماکروفاژبا گیرنده
،IL-1،IL-6 ،IL-8. ایدـنمکنش مىهمتلیال برواندسیستم رتیکولو

TNF-α ،هاى کمپلمان و شوند، و آبشارآزاد مىها و سایر سایتوکاین
توان به طور بالینى یا آنچه در ادامه مى. گردندکوآگولاسیون فعال مى

هاى کاهش گلبول(تب، لکوپنى : تجربى مشاهده نمود، عبارت است از
و ) کاهش فشارخون(نشن ، هیپوت)کاهش قند خون(لایسمى ، هیپوگ)سفید

نظیر مغز، قلب و (هاى حیاتى ى به اندامرسانشوك که به نقص در خون
درون رگى؛ و مرگ در اثر اختلال شدید در ) کوآگولاسیون(؛ انعقاد )کلیه

.گرددعملکرد اندام منتج مى
ى رهااردقیقه، زمان لازم ب60- 90بعد از باعث ایجاد تب LPSتزریق 

را دقیقه تب 30ظرف IL-1تزریق . توسط بدن، خواهد شدIL-1سازى 
آورد، اما پاسخ تب یکسانى را به وجود مىIL-1هر بار تزریق. کندایجاد مى

این موضوع . شودسبب کاهش مداوم پاسخ تب مىLPSتزریق تکرارى 
ماحصل تحمل است، که بخشى در نتیجه مسدود شدن رتیکولو اندوتلیال و 

.استLPSعلیه IgMهاىبادىبخشى در نتیجه آنتى
اولیه ) هاى سفیدکاهش گلبول(سبب ایجاد لکوپنى LPSتزریق 

هاى گرم منفى این مسأله نان که در باکتریمى با ارگانیسمگردد، همچمى
ثانویه اتفاق ) هاى سفیدافزایش گلبول(پس از آن، لکوسیتوز . شوددیده مى

. همراه استIL-1سازى ناشى از رهالکوپنى اولیه با شروع تبِ. افتدمى
LPSتواند کاهش قند ها افزایش داده و مىلیز را در بسیارى از سلولوکگلی

.خون را در پى داشته باشد
، افت فشار LPSتزریق ا یا بدر مدت کوتاهى، در باکتریمى گرم منفى

ممکن است تنگ شدن سرخرگى و سیاهرگى با اتساع . آیدخون پدید مى
عروق محیطى، افزایش در تراوایى عروق، کاهش در برگشت سیاهرگى، 

ها، تنگى عروق شدن خون در مویرگدهى قلب، ساکنبروندر کاهش 
. عواقب آن، دنبال شودها و رسانى به انداممحیطى، شوك و اختلال در خون

DIC)disseminated intravascularیا تشرانعقاد درون رگى من

coagulation(نیز در این تغییرات عروقى دخالت دارد ،.
LPS ثانوى آبشار کمپلمان را توانند مسیر است که مىاز جمله عواملى
مانند (شونده با کمپلمان گرىهاى میانجید، و انواعى از واکنشفعال ساز

شدن و کم) تاکسى، آسیب غشا و غیرههاى شیمیوها، پاسخآنافیلاتوکسین
.درا تسریع نمای) C3 ،C5-C9(سطح سرمى اجزاى کمپلمان 
باکتریمى گرم منفى است و یک عارضه شایع درانعقاد درون رگى منتشره

فاکتور (XIIفاکتور LPS. ها رخ دهدتواند در سایر عفونتهمچنین مى
فعال را–ذاتى) شدگىلخته(سیستم انعقاد نخست در مرحله–) نهاگم
نمایند، که سوار مى) کوآگولاسیون(کند و آن را بر جریان آبشارى انعقاد مى

در همان زمان، پلاسمینوژن . منجر به تبدیل فیبرینوژن به فیبرین خواهد شد
) یکیک آنزیم پروتئولیت(فعال گردد و به پلاسمین LPSتواند توسط مى

تواند به فیبرین حمله کند و محصولات شکسته شده تبدیل شود، که مى
کاهش در سطوح پلاکت و فیبرینوژن و یافتن . فیبرین را به وجود آورد

گاهى اوقات . استDICشدن فیبرین گواهمحصولات حاصل از شکسته
. جلوگیرى کندDICهاى ناشى از تواند از آسیبهپارین مى

LPS هاى ها به اندوتلیوم عروق و انسداد رگچسبندگى پلاکتموجب
خونى موضعى یا نکروز خونى کوچک شده، باعث ایجاد نکروز حاصل از کم

.شودهاى مختلف مىدهنده در اندامخونریزى
: توان به وسیله آزمون لیمولوس سنجیدسطوح اندوتوکسین را مى

در حضور) لیمولوس(هاى خرچنگ نعل اسبى بوسیتمحصول ناشى از لیز آم
μg/mL0.0001آیدز اندوتوکسین به صورت ژله یا لخته در مىا.

)هاساکاریدپلىلیپو(ها ها و اندوتوکسینخصوصیات اگزوتوکسین. 9- 4جدول 
هااندوتوکسینهااگزوتوکسین

.شوندهاى زنده، در غلظت بالا در محیط مایع تراوش مىتوسط سلول
در هنگام مرگ و . هاى گرم منفىناپذیر دیواره سلولى باکترىبخش جدایى

براى داشتن فعالیت . شودزمان رشد باکتریایى آزاد مىدربه طور جزئى
.شدن نیاز نباشدبیولوژیکى ممکن است به آزاد

هاى گرم منفى تولید هاى گرم مثبت و هم توسط باکترىباکترىهم توسط 
.گردندمى

.شوندهاى گرم منفى یافت مىتنها در باکترى

.مسئول سمیت استAبخش لیپید احتمالاً. ساکاریدپلىهاى لیپوکمپلکس000,10-000,900هایى با وزن ملکولى پپتیدپلى
سمیت C°60هاى بالاتر ازدر پى حرارت دادن در دمااًاند؛ غالبناپایداراًنسبت
.رودها به سرعت از دست مىآن

بدون از دستC°60بالاتر ازهاى دادن در دمااند؛ در پى حرارتپایداراًنسبت
.مانندها پایدار مىرفتن سمیت، ساعت
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توکسین را هاى بالایى از آنتىاند؛ تشکیل تیترژنیکبه شدت آنتى
.انگیزندمىبر

توکسیک و حفاظتى ها آنتىبادىاند؛ آنتىبه طور ضعیف ایمونوژنیک
بادى و حفاظت از بیمارى نسبت به هاى آنتىارتباط بین تیتر. باشندمى

.ها کمتر استاگزوتوکسین
ژنیک وى آنتىدهاتوسط فرمالین، اسید، حرارت و غیره به توکسوئی

جهت )مانند توکسوئید کزاز(هاتوکسوئید. شوندسمى تبدیل مىغیر
.روندایمونیزاسیون به کار مى

.شوندبه توکسوئید تبدیل نمى

گرم یا کمتر براى حیوانات کشنده اند؛ در مقادیر میکروبه شدت سمى
.هستند

گرم براى حیوانات کشنده میکرو10-100اند؛ در مقدار به طور متوسط سمى
.هستند

.هایى اختصاصى یافت نشده استگیرندههاها روى سلولبراى آن.یابندها اتصال مىهایى اختصاصى روى سلولبه گیرندهمعمولاً

.کننددر میزبان تب ایجاد نمىمعمولاً
ایجاد تب در ها سببگرو سایر میانجی1- سازى اینترلوکین با آزادمعمولاً

.گردندمیزبان مى
.شوندهاى کروموزومى سنتز مىتوسط ژن.شوندکنترل مى) هامانند پلاسمید(هاى خارج کروموزومى توسط ژناًعمدت

هاى گرم مثبتپپتیدوگلیکان باکترى) ت
هایى با اتصالات ملکولهاى گرم مثبت از ماکروپپتیدوگلیکان باکترى

2فصل (گیرد هاى باکتریایى را فرا مىعرضى ساخته شده و پیرامون سلول
منجر به شوك ممکن است در تغییرات عروقىِ).را ببینید2-15و شکل 

. اند، نیز رخ دهدLPSهاى گرم مثبت، که فاقد هاى ناشى از باکترىعفونت
هاى بت بسیار بیشتر از باکترىهاى گرم مثمقدار پپتیدوگلیکان در باکترى

پپتیدوگلیکان آزاد شده در طى عفونت ممکن است در . گرم منفى است
اگرچه، قدرت . باشدLPSخود مشابه هاى بیولوژیکبسیارى از فعالیت

.استLPSناپذیرى بسیار کمتر از پپتیدوگلیکان به طور تغییر

هاآنزیم
نیستند، اً سمیهاى باکتریایى ذاتگونههاى تولید شده توسط بسیارى ازآنزیم

ها بعضى از این آنزیم. هاى مهمى را در فرآیند عفونى بر عهده دارنداما نقش
.انددر زیر به بحث  گذاشته شده

کننده بافتهاى تجزیهآنزیم) الف
. کنندهاى تجزیه کننده بافت را تولید مىا آنزیمـهبسیارى از باکترى

از کلستریدیوم پرفرینجنس اند، هایى از این دست که بهتر توصیف شدهآنزیم
21فصل (هوازى هاى بىباکترىکمتر از میزانو به ، )ببینیدرا11فصل (

استرپتوکوکوسهاى و،)را ببینید13فصل (استافیلوکوکوس اورئوس ، )را ببینید
کننده بافت در هاى تجزیهیمآنز.هستند)را ببینید14فصل (Aگروه 
نمایند، اما اثبات آن، به ویژه ها نقش واضحى را ایفا مىزایى عفونتبیماري

اى ـهبادىبراى مثال، آنتى. ا دشوار استـهدر مورد تک تک آنزیم
هاى بیمارى کننده بافت ویژگىتجزیههاى استرپتوکوکىِآنزیمضد

.دهندرا تغییر نمىاسترپتوکوکى 

کلستریدیوم پرفرینجنس، افزون بر لسیتیناز، آنزیم پروتئولیتیک کلاژناز را 
را–فیبرى ) همبند(اصلى بافت پیوندى پروتئین–کند که کلاژن تولید مى

.افزایدتجزیه نموده و بر گسترش عفونت در بافت مى
ا ـه در اتصال بـکند کاستافیلوکوکوس اورئوس کوآگولاز را تولید مى

کوآگولاز در . ازدـسمى) کوآگوله(ا را لخته ـاى خونى، پلاسمـهفاکتور
هاى فیبرین پیرامون ضایعات استافیلوکوکى، که به گیرى دیوارهشکل

کوآگولاز همچنین سبب . نماید، دست داردها در بافت کمک مىپایدارى آن
هاى منفرد گشته که ممکن است افیلوکوکوسرسوب فیبرین روى سطح است

یکهاى فاگوسیتها در برابر فاگوسیتوز یا تخریب درون سلولدر حفاظت آن
.مؤثر باشد

اجزاى سازنده از–اند که اسید هیالورونیک هایىها آنزیمهیالورونیداز
بسیارى از آنها توسط . کنندهیدرولیز مىرا–اى بافت پیوندى ماده زمینه

) هاهوازىها و بىها، استرپتوکوکوسنظیر استافیلوکوکوس(ها باکترى
یارى ا ـها در میان بافتـهشوند و به گسترش این باکترىتولید مى

.رسانندمى
را ) فیبرینولیزین(هاى همولیتیک استرپتوکیناز بسیارى از استرپتوکوکوس

اى است که آنزیم پروتئولیتیک پلاسما را استرپتوکیناز ماده. نمایندتولید مى
این آنزیم سپس قادر به حل پلاسماى لخته شده بوده و . سازدفعال مى

. کندها کمک مىها در میان بافتبه گسترش سریع استرپتوکوکوساحتمالاً
یبرین به کار هاى فنمودن لختهاسترپتوکیناز در درمان قلبى حاد، براى حل

.رودمى
کنند که سیتولیزین هستند، یعنى ها موادى تولید مىبسیارى از باکترى

هاى بافت یا یا سلول) هاهمولیزین(پاشند هاى قرمز را از هم مىگلبول
Oبراى مثال، استرپتولیزین ). هالکوسیدین(کشند هاى سفید را مىگلبول
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ها کشنده شود براى موشایجاد مىAهاى گروه که توسط استرپتوکوکوس
. باشدهاى قرمز تعداد زیادى از حیوانات همولیتیک مىاست و براى گلبول

تواند اکسید و حساس به اکسیژن بوده و از این رو مىOاسترپتولیزین 
. ودـشکننده دوباره فعال مىاـا توسط عوامل احیـفعال گردد، امغیر

ها همچنین استرپتوکوکوساین. ژنیک استآنتىOسترپتولیزینا
کننده سرم است را تولیدکه مقاوم به اکسیژن و تحریکSاسترپتولیزین 

اى مختلفى، ـها همولیزینـهکلستریدیوم. ژنیک نیسته آنتىـکنند، کمى
ا ـهنمایند، همولیزینه در بالا بیان گردید، را ایجاد مىـهمچون لسیتیناز ک
د؛ ـشوناى استافیلوکوکوس اورئوس تولید مىـههـتوسط اکثر سوی

بیشتر . ا هستندـها همچنین تولیدکننده لکوسیدینـهاستافیلوکوکوس
ها راهمولیزین،هاى بیمارىجدا شده از جایگاههاى گرم منفىِباسیل

هاى عفونتمسببِهاى اشریشیاکولىِبراى مثال، سویه. آورندبه وجود مى
کنند، در حالى که آن دسته ها را تولید مىهمولیزینمعمولاًدستگاه ادرارى 

روند، هایى که بخشى از فلور نرمال دستگاه گوارش به شمار مىاز سویه
.ندهندها را تولید کنند یا ممکن است این کار را انجام ممکن است همولیزین

هاپروتئازIgA1) ب
این . ترشحى روى سطوح مخاطى استبادىِآنتىAایمونوگلوبولین 

باشد که در مى–IgA2و IgA1–ایمونوگلوبولین داراى دو شکل اصلى 
ملکول با هم اختلاف هاى سنگین نزدیکى مرکز، یا در ناحیه لولاى زنجیره

هاى سرى از اسیدناحیه لولا واجد یکدر IgA1.)را ببینید8فصل (دارند 
هاى مسبب بیمارى برخى از باکترى. حضور ندارندIgA2آمینه است که در

هاى اختصاصى را در پیوندIgA1کنند که پروتئاز را تولید مىIgA1آنزیم 
بادى شکافد و این آنتىپرولین ـ ترئونین یا پرولین ـ سرین در ناحیه لولا مى

پروتئاز یک فاکتور ویرولانس مهم در IgA1. ازدـسال مىـفعرا غیر
، نیسریا مننژایتیدیس، هموفیلوس آنفولانزا و هاى نیسریا گونورهپاتوژن

آید، این آنزیم همچنین به وسیله استرپتوکوکوس پنومونیه به حساب مى
مرتبط با هاى هایى از پروتلا ملانینوژنیکا، بعضى از استرپتوکوسسویه

باعث ایجاد بیمارىاًها که گاهبیمارى دندان و تعداد اندکى از دیگر گونه
ها فاقد زاي این جنسهاى غیر بیماريگونه. گرددشوند، تولید مىمى
تولید . کنندآورنده این آنزیم بوده و آن را تولید نمىهاى به رمز درژن

IgA1ي           بادى اولیهفعال نمودن آنتىا اجازه غیرـهپروتئاز به پاتوژن
دهد و بنابراین توان حفاظتى میزبان یافت شده روى سطوح مخاطى را مى

.بردبین مىرا از ،بادىبه واسطه این آنتى

یکفاگوسیتهاى ضدفاکتور
هاىسلولشدن توسطبلعیدهپس از اى باکتریایى ـهبسیارى از پاتوژن

ها بعضى از پاتوژن. شوندها، به سرعت کشته مىمورفونوکلئر یا ماکروفاژپلى
هاى با جذب ترکیبات طبیعى میزبان به سطوح خود، از فاگوسیتوز یا مکانیسم

براى مثال، استافیلوکوکوس . گریزندهاى سفید مىگلبولکشىِمیکروب
اتصال IgGى Fcبوده که به بخش Aاورئوس داراى پروتئین سطحى 

اند که فاگوسیتوز راهایى سطحىها داراى فاکتورسایر پاتوژن. یابدمى
؛ )استرپتوکوکوس پنومونیه و نیسریا مننژایتیدیسمانند (اندازدبه تعویق مى

. دـاریدى دارنـساکاى دیگر کپسول پلىـهرىـتعداد زیادى از باکت
Mداراى پروتئین ) Aهاى گروه استرپتوکوکوس(سترپتوکوکوس پایوژنز ا

اکثر این . باشدداراى پیلوس مى) هاگونوکوکوس(نیسریا گونوره. است
بالایى را ژنىِتنوع یا ناهمگونى آنتىیکضد فاگوسیتهاى سطحىِساختار

کپسولى در ساکارید نوع پلى90براى مثال، بیش از . دهندنشان مى
هاى در استرپتوکوکوسMنوع پروتئین 150ها و افزودن بر پنوموکوکوس

یکه علیه یک نوع فاکتور ضد فاگوسیتهایى کبادىآنتى. وجود داردAگروه 
شوند، از میزبان به کار گرفته مى) Mساکارید کپسولى یا پروتئین نظیر پلى(

یکاجد آن نوع فاکتور ضدفاگوسیتويهادر برابر بیمارى ناشى از باکترى
هایى که داراى سایر کنند، اما این محافظت را علیه باکترىمحافظت مى

.نمایندهمان فاکتور هستند، اعمال نمىژنیکانواع آنتى
) کپنوسایتوفاژ و بوردتلااي ـگونه همانند (ا ـهتعداد اندکى از باکترى

کنند که شیمیوتاکسىمحلول را تولید مىاى ـها توکسینـا یـهفاکتور
دارند و بنابراین با مکانیسمى متفاوت از فاگوسیتوز هاى سفید را باز مىگلبول

.ورزنداجتناب مى

زایى درون سلولىبیماري
هاى بروسلا و نظیر مایکوباکتریوم توبرکلوزیس، گونه(ا ـهبرخى باکترى

مورفونوکلئر، هاى پلىدر محیط متخاصم درون سلول) لژیونلاهاى گونه
ها به واسطه این باکترى. کنندها زندگى و رشد مىها یا مونوسیتماکروفاژ

ها ممکن است از ورود به آن: شوندچندین مکانیسم به این فتح نائل مى
ها آنها دورى جسته و درون سیتوزول فاگوسیت بسر برند؛ فاگولیزوزوم

ممکن است از ادغام فاگوزوم ـ لیزوزوم جلوگیرى نموده و درون فاگوزوم 
هاى لیزوزومى مقاوم باشند و ها ممکن است به آنزیمزندگى کنند؛ یا آن

.درون فاگولیزوزوم بقا یابند
زیست یکفاگوسیتهاى غیرتوانند درون سلولها مىبسیارى از باکترى

).هاى میزبان را ببینیدها و بافتهاى قبلى، تهاجم به سلولپاراگراف(نمایند 

یژنناهمگونى آنتى
از ) هاى دیگرو بسیارى از میکروارگانیسم(ها هاى سطحى باکترىساختار

ها ژن، این آنتىاًغالب. ندااى برخوردارقابل ملاحظهژنىِناهمگونى آنتى
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ها مورد بندى سرولوژیکى براى باکترىردهبه عنوان بخشى از سیستم 
بر پایه اًسالمونلاى مختلف عمدت2000بندى رده. گیرنداستفاده قرار مى

گرفته صورت ) فلاژلى(Hو) LPSزنجیره جانبى(Oهاى ژنانواع آنتى
) کپسولى(Kنوع 100و افزودن برOنوع 150به طور مشابه، بیش از. است

ها ممکن است شاخصى ژنیک باکترىنوع آنتى. ى وجود دارددر اشریشیاکول
اگرچه ممکن . ها مرتبط باشدبراى ویرولانس بوده، با ماهیت کلونال پاتوژن

و 1نوع Oژن آنتى. ویرولانس نباشد) هاىفاکتور(است در عمل فاکتور 
اما کنند، توکسین وبا را تولید مىمعمولاًویبریوکلرا 139نوع Oژن آنتى

تنها . کننده این توکسین هستندتولیدOتعداد بسیار اندکى از دیگر انواع 
التهاببا بروز بالاى Aهاى گروه استرپتوکوکوسMبرخى از انواع پروتئین 

ساکارید پلى. اندهاى کلیوى پس از بیمارى استرپتوکوکى مرتبطگلومرول
. س با مننژیت اپیدمیک ارتباط دارندنیسریا مننژایتیدیCو نوعAکپسولى نوع 

تعیین (تایپینگ هاى سابهاى ذکر شده در بالا و در سایر سیستمدر نمونه
بندى سرولوژیکى بهره هاى سطحى در ردهژنها از آنتىکه در آن) نوع

ژنى براى یک جدا شده معین از یک گونه، شود، انواع آنتىگرفته مى
ثابت ) کشت مجدد از کشت قبلى(در جریان عفونت و طى ساب کالچر 

.مانندباقى مى
ها از توانایى ایجاد تغییراتها و دیگر میکروارگانیسمبعضى از باکترى

اى سطحى خود در شرایط ـهژنیک ساختارپى در پى در شکل آنتى
ي           یک نمونه. نداخورداردر بدن موجود زنده برآزمایشگاهى و احتمالاً

نتیس است که سبب تب کورِبه خوبى شناخته شده در این خصوص، بورلیا رِ
فصل (بسیار مطالعه شده بعدى نیسریا گونوره است ي نمونه . گرددراجعه مى

ژن نمایان است که اشکال آن در سطح گونوکوکوس سه آنتى). را ببینید20
: شونددچار تغییر مى1000لا از حدود یک در هر هاى بسیار بادر میزان

نوع Opa ،12 -10شمار؛ و نوع؛ پیلوس، انواع بى6-8الیگوساکارید، لیپو
ژنى آنچنان زیاد است که هر سویه از هاى آنتىبراى هر سویه، تعداد شکل

اشکال تبدیل . گردداز سویه دیگر متمایز مىیژناز لحاظ آنتىنیسریا گونوره
هاى ژنتیکىِتحت کنترل مکانیسماًژن ظاهربراى هر کدام از سه آنتى

ژنیکرود که تبدیل مکرر اشکال آنتىاین احتمال مى. متفاوتى است
ان را بدهد؛ ـز از سیستم ایمنى میزبـریـا اجازه گـهبه گونوکوکوس

گیرند، بقا حمله قرار نمىمورد منى هایى که توسط سیستم ایگونوکوکوس
.نمایندیافته و بیمارى ایجاد مى

هاى ترشحى باکتریایىسیستم
زایى عفونت اهمیت داشته و جهت هاى ترشحى باکتریایى در بیماريسیستم

. اى یوکاریوتى میزبان حیاتى هستندـها با سلولـهکنش باکترىهمبر
همراه با غشاى سیتوپلاسمى و دیواره سلولىِهاى گرم منفى داراى باکترى

هاى در باکترى. اند؛ لایه نازکى از پپتیدوگلیکان حضور داردغشاى خارجى
ه بسیار ضخیمى از پپتیدوگلیکانـگرم مثبت، غشاى سیتوپلاسمى و لای

هاى گرم علاوه، برخى از باکترىه ب. )را ببینید2فصل (خورد به چشم مى
. نداهاى گرم مثبت از کپسول نیز برخوردارمنفى و بعضى از باکترى

هایى را براى هاى دیواره سلولى مکانیسمپیچیدگى و استحکام ساختار
هاى این سیستم. کندها ایجاب مىها از عرض غشاایى پروتئینـجهـباـج

هاهاى سازنده پیلوسهاى سلولى نظیر ترابرى پروتئینترشحى در عملکرد
. اندها به محیط خارج سلولى درگیرها یا توکسینها و تراوش آنزیمیا تاژك

هاى گرم منفى و گرم مثبتاختلافات در ساختار دیواره سلولى بین باکترى
هاى پایه مکانیسم. انجامدهاى ترشحى مىایى در سیستمـهبه تفاوت

. بحث گردیده است2ها در فصل مختلف در باکترىهاى ترشحىِسیستم
اختصاصى باکتریایى در راستاى کشف هاى ترشحىِتوجه نمایید که سیستم(

).اندگذارى شدهشان نامهاى عملها و نه بر مبناى مکانیسمآن
هاى گرم مثبت داراى یک هاى گرم منفى و هم باکترىهم باکترى

به عنوان مکانیسم اصلى براى ترشح پروتئین ) Sec(مسیر ترشحى عمومى 
هاى غشاى باکترى درگیر است و این مسیر در الحاق اکثر پروتئین. هستند

باکتریایى را فراهم ها از عرض غشاى سیتوپلاسمىِمسیر اصلى عبور پروتئین
اراي شش مکانیسم دیگر براي ترشح ارگانیسم هاي گرم منفی د.نمایدمى

SS)secretionروتئین هستند؛ سیستم هاي ترشحی یا پ systems(
این سیستم ها را ). مشخص می شوندI-VIگاهی اوقات به صورت (6-1

Secو مستقل از ) 5و 2انواع (Secمی توان در قالب هاي وابسته به 

عمومیSSاز 2نوع SS.بیشتر توصیف نمود) 6، و 4، 3، 1انواع (
)general Sec( براي انتقال پروتئین ها به پري پلاسم و سپس ایجاد یک

کانال غشاییِ ساخته شده به واسطه یک کمپلکس پروتئینیِ منفذ ساز بهره 
براي ترشح پروتئین هاي باکتریایی توکسین هاي نوع 2نوع SSاین . می برد
A Bبه طور مشابه، . ، نظیر کلرا توکسین، استفاده می شودSS 5نوع
Sec عمومی را براي صدور یک خود انتقال گر)autotransporter(

پروتئاز هاي SS،IgAیک مثال از این نوع . به پري پلاسم استفاده می کند
secهاى مستقل از مسیر. ترشح شونده توسط هموفیلوس آنفولانزا است

شونده کاست متصل(ABCیا سیستم ترشحى 1شامل سیستم ترشحى نوع
. هستند3و سیستم ترشحى نوع )ATP()ATP binding cassetteبه 

از عرض Secهایى که به واسطه سیستم با پروتئین3و 1هاى نوع مسیر
به جاى آن، این . کنندکنش نمىهماند، برغشاى سیتوپلاسمى انتقال یافته

هم از عرض غشاى سیتوپلاسمى و هم از عرض ها راها پروتئینسیستم
، که در تماس با سلول میزبان 3نوع . نمایندجا مىغشاى خارجى جابه
از یک ساختار سوزن مانند ها را با استفادهگردد، پروتئینیوکاریوتى فعال مى

هاى پروتئین. دهداز داخل باکترى به درون سلول میزبان انتقال مىاًمستقیم
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توانند عملکرد آن را مخدوش انتقال یافته به سیتوپلاسم سلول میزبان مى
است و زمانی که 3پسودوموناس آئروژینوزا داراي سیستم ترشحی نوع . سازند

4مسیر ترشحى نوع . بیان شود، ممکن است با بیماري شدید تر مرتبط باشد
دهد که ي را شکل می » تونل«مشتمل بر یک کمپلکس پروتئینی است که 

کشف ي که اخیراً SS.را مستقیماً انتقال دهدDNAقادر است پروتئین ها یا 
در ترشح پروتئین هاي ویرولانس در SSاین .می باشد6نوع SS، استشده

ویبریو کلرا و پسودوموناس آئروژینوزا در میان سایر پاتوژن هاي گرم منفی 
توبرکلوزیس توصیف شده هفتم در مایکوباکتریوم SS. نقش ایفا می نماید

سد عملکرد آن انتقال به نظر می ر. است و به خوبی درك نگردیده است
.پروتئین هـا هم از میان عشاي داخلی و هم از میان غشاي خارجی باشد

ها در بیماريهاى آنهاى ترشحى و  نقشاز سیستمدیگريهایىنمونه
ها تنها نمونه کوچکى جهت این مثال. اندذکر گردیده6-9زایى در جدول 

اى ترشحى ملکولى هستند که ـهستمـاى گسترده سیـهتوصیف نقش
خود زایى ها و تسهیل در بیماريها به منظور تأمین نوتریئنتها از آنباکترى

.جویندسود مى

زایىها با بیمارينهاى ترشحى باکتریایى و ارتباط آتوسط سیستمجا شونده بههاى جاهایى از ملکولمثال.9- 5جدول 
زایىنقش در بیماريوسوبستراگونهجنس سیستم ترشحى

)Secمستقل از (1نوع 

کندهاى سلولى منفذ ایجاد مىهمولیزین که در غشاآلفااشریشیاکولى
همولیزینپروتئوس ولگاریس

همولیزینئىیمورگانلا مورگان
نمایدرا کاتالیز مىcAMPآدنیلات سیکلاز که سنتز بوردتلا پرتوسیس

آلکالین پروتئازدوموناس آئروژینوزاوپس
رساندپروتئاز که به سلول میزبان آسیب مىZnسراشیا مارسسنس

)Secوابسته به (2نوع 

، و سایرینCلیپاز ، فسفوAالاستاز، اگزوتوکسین دوموناس آئروژینوزاوپس
RNAseاسید فسفاتاز، لیپاز، فسفولیپاز، پروتئاز، لژیونلا پنوموفیلا

کلرا توکسینویبریو کلرا
همولیزینسراشیا مارسسنس

؛Secمستقل از (3نوع 
)وابسته به تماس

کنندرا القا مىآپوپتوزهایى که فاگوسیتوز را بلوکه و ؛ توکسینYsc-Yopسیستم هاى یرسینیاگونه
سیتوتوکسیندوموناس آئروژینوزاوپس

نمایدسیگنال دهى سلول میزبان، تهاجم به آن، و مرگ آن را کنترل مىهاى شیگلاگونه
گونه یرزسالمونلا انتریکا 

) زیر نوع(انتریکا سروتایپ
هاى کلرا سوئیس، دوبلین، 

تایفى، تایفى، تایفى پارا
غیرهموریوم، و

، که اتصال و )SPI2و SPI1(سالمونلا 2و 1زایى هاى ویژه بیماريها از بخشاثرگذار
دهندهاى میزبان را افزایش مىتهاجم به سلول

ها و اتصالات محکم اپیتلیال؛ شکستن سد)EPEC(و انتروپاتوژنیک ) EHEC(انتروهموراژیک اشریشیاکولى
سلولى مستقیمسمیتهمولیتیکوسویبریو پارا

)Secو مستقل از Secوابسته به (4نوع 

هاى پروتئینىسوبسترا
پرتوسیس توکسینبوردتلا پرتوسیس

سیتوتوکسینهلیکوباکتر پایلورى

DNAهاى سوبسترا
DNAسیستم صدور نیسریا گونوره

DNAسازى سیستم جذب و رهاهلیکوباکتر پایلورى

)Secوابسته به (5نوع 

وابسته (برد بادى را از بین مىرا در ناحیه لولا شکسته و فعالیت آنتىIgA1پروتئاز IgA1نیسریا گونوره
)secبه 

هاپروتئاز، ادهسینIgA1هموفیلوس آنفولانزا
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P-، پیلوس 1ها، پیلوس نوع سرین پروتئاز، ادهسیناشریشیاکولى
سرین پروتئازشیگلا فلکسنرى

هاپروتئازمارسسنسسراشیا
هاادهسینهاى بوردتلاگونه

اىهماگلوتینین رشتهبوردتلا پرتوسیس
ژن کپسولىآنتىیرسینیا پستیس

)Secمستقل از (6نوع 
Hcp1توکسین منفذ ساز دوموناس آئروژینوزاوپس

پروتئین هاي ویرولانسویبریو کلرا
ESAT-6 T-cell، هدف آنتی ژن CFP-10مایکوباکتریوم توبرکلوزیس)Secوابسته به (7نوع 

نیازمندى به آهن
امـتمـاًتقریبد و متابولیسمِـراى رشـبضروريریئنت ـوتـک نـن یـآه

هاى متعدد متابولیکى و ها، و یک کوفاکتور ضرورى در فرآیندمیکروارگانیسم
جذب میکروبى برايها در دسترسمیزان آهنى که در انسان. استآنزیمى 
شونده هاى متصلگیرد، محدود گشته است، زیرا آهن توسط پروتئینقرار مى

رین در سرم و ترانسف(به آهن که داراى خاصیت جذبى بالایى هستند 
توانایى یک پاتوژن . شودمصادره مى) رین روى سطوح مخاطىلاکتوف

در کسب مؤثر آهن از محیط میزبان براى توانایى آن در ایجاد میکروبى
نیازمندى به آهن، چگونگى اکتساب آهن و متابولیسم . بیمارى حیاتى است

.بحث گردیده است5باکتریایى آهن در فصل 
. نهدها تأثیر مىبودن آهن بر ویرولانس بسیارى از پاتوژندر دسترس

دوموناس آئروژینوزا وویرولانس ضرورى در پسبراى مثال، آهن یک فاکتور
در عفونت لیستریا مونوسایتوژنز اثبات هاى حیوانىاستفاده از مدل. است

نموده است که افزایش در میزان آهن به افزایش در میزان حساسیت به 
کشاند؛ مکمل درمانى کاهش آهن بقا را به درازا مىاماانجامد،عفونت مى

.دهدهاى کشنده را ثمر مىفونتآهن افزایش در ع
زایى حائز اهمیت تواند در بیماريهمچنین، کاهش دسترسى به آهن مى

براى مثال، ژن توکسین دیفترى روى یک باکتریوفاژ لیزوژنیک واقع . باشد
باکتریوم دیفتریا که باکتریوفاژ هایى از کورینهشده است و تنها سویه

در شرایط دسترسى پایین . یند، توکسیژنیک هستندنمالیزوژنیک را حمل مى
. گرددتر مىیابد و بیمارى وخیمآهن، تولید توکسین دیفترى افزایش مى

هاى ها، هنگامى که باکترىویرولانس نیسریا مننژایتیدیس براى موش
بار یا بیشتر 1000کنند، به میزان تحت شرایط محدودیت آهن رشد مى

.دهدافزایش نشان مى
ها میلیون صد. همچنین، کمبود آهن در انسان در فرآیند عفونى نقش دارد

ها تواند بر سیستمکمبود آهن مى. نفر در سراسر جهان دچار فقر آهن هستند
تواند به براى مثال، کمبود آهن مى. هاى مختلفى در بدن تأثیر بگذاردو اندام

مورفونوکلئر هاى پلىز عملکرد سلولایمنى با واسطه سلول آسیب رسانده و ا

در جریان یک عفونت فعال، آهن درمانى باید به تأخیر انداخته شود، . بکاهد
مقادیر اندك آهن از توانند زا مىهاى بیماريزیرا بسیارى از میکروارگانیسم

.، ویرولانس را افزایش دهندنمودهاستفادهمکملى

هاى باکتریایىنقش بیوفیلم
هاى متصل به یک سطح جامد یا به یکدیگر، و بیوفیلم تجمعى از باکترى

) ساکارید خارجىپلى(ساکاریدى پلىپوشیده شده با یک ماتریکس اگزو
بیوفیلم از اجتماعات باکتریایى . برندکنش متقابل بسر مىهماست، که در بر

ا ـهکروارگانیسمهاى میکنشهمها برزى، که در آنا آزادـپلانکتونى ی
ها پوشش لزجى را بر روى بیوفیلم. دهد، متمایز استبدین نحو رخ نمى

ممکن است یک . اسر طبیعت وجود دارندتسطوح جامد تشکیل داده و در سر
گیرى بیوفیلم درگیر باشد، یا آنکه ممکن ها در شکلگونه منفرد از باکترى

شامل ،هاقارچ. آن را پدید آورندیکدیگراست بیش از یک گونه در تجمع با 
هرگاه بیوفیلم . باشندنیز گاهى اوقات در پیدایش بیوفیلم درگیر مى،مخمرها

ها در تولید شده توسط باکترىهاى درك حد نصابِشکل گرفت، ملکول
. دهندها را تغییر مىباکترىشوند و فعالیت متابولیکىِبیوفیلم انباشته مى

، و 2در فصل ) الیکسـگلیکوک(ارید ـساکپلىه اگزوـایـاسى پـشنزیست
.بحث گردیده است1هاى درك حد نصاب در فصل ملکول

ساکاریدى ممکن است از پلىهاى موجود در ماتریکس اگزوباکترى
این ماتریکس همچنین . هاى ایمنى میزبان محفوظ بماننددست مکانیسم

چند شود، هرمیکروبى مىبه عنوان سدى مانع از نفوذ برخى عوامل ضد
بعضى از . ه آن اتصال یابندـدیگرى ممکن است بمیکروبىِعوامل ضد

هاى مشابهى که به طورهاى درون بیوفیلم در مقایسه با سویهباکترى
صى را نسبت به عوامل کنند، مقاومت مشخزى در محیط مایع رشد مىآزاد
هاى دهند، که به توضیح اینکه چرا درمان عفونتمیکروبى نشان مىضد

.نمایندهمراه با بیوفیلم بسیار دشوار است، کمک مى
ها دشوار است، پایدار که درمان آنهاى انسانىِها در عفونتبیوفیلم
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استافیلوکوکوس اورئوس و هاى عفونت: چند مثال عبارتند از. اهمیت دارند
هاى چشم هاى وریدى، عفونتمرتبط با سونداستافیلوکوکوس اپیدرمایدیسِ

دهد، هاى درون چشمى رخ مىهاى تماسى و لنزنظیر آنچه در ارتباط با لنز
شاید . اى مفصل مصنوعىـهدر پلاك دندان، و در عفونتاـهعفونت

هاى مسیر ونت انسانى، عفونتترین مثال از یک بیوفیلم در عفمحسوس
. هوایى در بیماران مبتلا به سیستیک فیبروزیس باشد

خلاصه فصل
 همسفره هایی طبیعی (حیوانات و انسان ها با میکروبیوتاي فراوان

کلونیزه ) که بیماري ایجاد نکرده و از میزبان محافظت می نمایند
.شده اند

کهییایجاد فاکتور هاا ـب) بیماري زا(ویرولانت باکتري هاي
تهاجم، و توکسیژنیسیته را تسهیل می کنند، چسبندگی، پایداري، 

.موجب بیماري می شوند

ن ژن هایی که فاکتور هاي ویرولانس را به رمز در می آورند، ممک
نظیر پلاسمید ها یا است بر روي عناصر ژنتیکی متحرك،

بیماري زایی ها حمل گردند، یا بر روي بخش هاي ویژهژباکتریوفا
.در کروموزوم هاي باکتریایی یافت شوند

اـا به ترتیب ساختار هاي میله مانند یـا و فیمبریه هـپیلوس ه
ان را تسهیلـاي میزبـد که اتصال به سلول هـمو مانندي ان

.می نمایند

تهاجم به سلول هاي میزبان مکانیسم پیچیده اي است که مستلزم
.تولید پروتئین هایی می باشد که ورود را آسان می سازند

 اگزوتوکسینها(توکسین هاي باکتریایی ممکن است خارج سلولی (
آنها . باشند) LPSاندوتوکسین، (یا جزئی از غشاي سلولی باکتري 

مانند توکسین (از جمله قدرتمند ترین سموم در طبیعت هستند 
.)بوتولینوم

در بقا و ویرولانس باکتریایی عبارتند از سایر مکانیسم هاي مهم :
آنزیم هاي تجزیه کننده بافت، فاکتور هاي ضد فاگوسیتیک،

IgAپروتئاز ها، ناهمگونی آنتی ژنی، و توانایی جذب آهن.

ِوجود داردشناخته شدهدست کم هفت سیستم ترشحی باکتریایی .
ه انتقال ـد کـاناییـا کانال هـاي پروتئینی یـآنها کمپلکس ه

پروتئین هاي ساختاري و توکسیژنیک را از میان سلول باکتریایی 
.تضمین می نمایندترجمهپس از

هاى مرورىپرسش

کند، با ساله که در محل پرورش و فروش گل و گیاه کار مى22یک زن .1
يدر این دوره. ماهه تب و سرفه به پزشک مراجعه نموده است2تاریخچه 
در عکس قفسه سینه وى . از وزن خود را از دست داده استkg5زمانى، او 

آمیزى از نگر. هایى مشاهده شدب فوقانى همراه با حفرهترشح دو طرفه از لُ
از چه راهى این بیمار احتمالاً. هاى اسید فست را نشان دادخلط او باسیل

عفونت را کسب کرده است؟
فعالیت جنسى) الف
ها توسط غذان میکروارگانیسمخورد) ب
هاى آلودهبا دست برداشتن نرده) پ
کار با خاك گلدان) ت
اندها، که در هوا پراکنده شدهاستنشاق قطرات آلوده به میکروارگانیسم) ث

به خوبى شناخته شده، یک بیمارىِ)جهان گیري(در جریان پاندمى.2
آنجلس سبه لُ) پایتخت پرو(لیما یمایى از مسافر هواپ175گروهى متشکل از 

سوم از ناهار در هواپیما شامل سالاد خرچنگ بود، که حدود دو. پرواز کردند
آنجلس، بسیارى از مسافران پس از فرود در لس. مسافران آن را خوردند

در دو مسافرى که در . واز کردندهاى غربى پربه مقصد کالیفرنیا و سایر ایالت
وضعیت سایر مسافران . س ماندند، اسهال آبکى شدید به وجود آمدآنجلسل

عامل احتمالى اسهال در این دو مسافر کدام بود؟. مشخص نبود
؛ 157ساکاریدى پلىلیپوي Oژنآنتى(7H157:Oاشریشیاکولى  ) الف
)7فلاژلى ژنآنتى

)139ساکاریدى پلىلیپوي Oژن آنتى(139Oویبریو کلرا  ) ب
1شیگلا دیسانترى نوع ) پ
ژونىکمپیلوباکتر ژِ) ت
انتاموئبا هیستولیتیکا) ث

ساله به مدت طولانى داراى سوند وریدى جهت درمان 65یک زن .3
اى متعدد از خون او ـهدر او تب ایجاد شد و کشت. درون رگى است

اى ـهام جدا شدهـتم. گردیدراى استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس مثبت ـب
کلنى یکسان داشتند و الگوى استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس مورفولوژىِ

به نظر . ها سویه یکسانى هستندحساسیت ضد میکروبى پیشنهاد کرد که آن
بیوفیلم استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس شکل گرفته ،رسید که در سوندمى

د چنین عفونتى صحیح است؟هاى زیر در مورکدام یک از گفته. است
از سوند شسته شده پیدرمایدیس احتمالاًاحاوى استافیلوکوکوس بیوفیلمِ) الف

.است
رشد استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس را ،ساکارید خارج سلولىتولید یک پلى) ب

.مهار، و عفونت را محدود ساخته است
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نسبت به درمان احتمالاًاستافیلوکوکوس اپیدرمایدیس موجود در بیوفیلم ) پ
ها میزان متابولیسم کاهش تر است، زیرا در این باکترىمیکروبى حساسضد
.یابدمى
اهش ـه کـد نصاب استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس بـایى درك حـتوان) ت

.انجامدمیکروبى مىحساسیت آن نسبت به درمان ضد
میکروبىِپیچیده درون بیوفیلم درمان ضدهاى ملکولىِکنشهمبر) ث

باید د و به منظور معالجه عفونت، احتمالاًنسازمؤثر را با مشکل مواجه مى
.سوند را برداشت

به اصول کخ پاسخ داد ) در اواخر قرن نوزدهم(نخستین ارگانیسمى که .4
کدام است؟

نما پالیدوموترپ) الف
استنوتروفوموناس مالتوفیلا) ب
پرهمایکوباکتریوم ل) پ
باسیلوس آنتراسیس) ت
نیسریا مننژایتیدیس) ث

ساکارید صحیح است؟پلىهاى زیر درباره لیپوکدام یک از گفته.5
سازى کنش نموده، به آزادهمها برها و مونوسیتبا ماکروفاژ) الف

.انجامدها مىسایتوکاین
.استOجزء سمى آن زنجیره جانبى ) ب
هاى قرمز ایجاد کرده، همولیز را نتیجهمنافذى را در غشاى گلبول) پ

.دهدمى
.شودمى) رمىهیپوت(موجب کم گرمایى ) ت
.شودموجب فلج مى) ث

براى کنترل خونریزى، . ساله جراحى بینى انجام گرفت27روى یک مرد .6
ساعت بعد، در او سردرد، 4اًتقریب. در بینى او قرار داده شدیک تامپون

پس از . هاى شکمى همراه با اسهال پدید آمدهاى عضلانى، و گرفتگىدرد
ها، بثورات ها و پاهاى بدن او، از جمله کف دستآن، بر روى بیشتر بخش

ون او ـخفشار. نمایان گردید) اب سوختگىـه آفتـشبیه ب(رنگ قرمز
mmHg50/80هاى آنزیم آزمون. ى در جاى خود باقى ماندتامپون بین. بود

. کبد در او بالا بود، و مدرکى حاکى از نارسایى متوسط کلیوى وجود داشت
توسط کدام مورد ایجاد شده است؟بیمارى در این فرد احتمالاً

ساکاریدپلىلیپو) الف
.ژن استتوکسینى که ابر آنتى) ب
.باشدمىBو Aهاى واحدتوکسینى که داراى زیر) پ

پپتیدوگلیکان) ت
)توکسینآلفا(لسیتیناز ) ث

6ترین ارگانیسم مسئول براى بیمارى در فرد مربوط به سؤال محتمل.7
کدام است؟

اشریشیاکولى) الف
کورینه باکتریوم دیفتریا) ب
کلستریدیوم پرفرینجنس) پ
نیسریا مننژایتیدیس) ت
استافیلوکوکوس اورئوس) ث

که با تشکیل بیوفیلم باکتریایى است ترین موردى محتملکدام مورد زیر.8
باشد؟همراه مى

کلونیزاسیون راه هوایى در یک بیمار مبتلا به سیستیک فیبروزس توسط ) الف
دوموناس آئروژینوزاوپس) تولید کننده آلژینات(یک سویه موکوئیدى 

عفونت دستگاه ادرارى توسط اشریشیاکولى) ب
مننژیت توسط نیسریا مننژایتیدیس) پ
کزاز) ت
زرد زخم ناشى از استافیلوکوکوس اورئوس) ث

هاى زیر باکتریایى، کدام یک از گفتهIIIهاى ترشحى نوع درباره سیستم.9
صحیح است؟

.گردندگرم مثبت یافت مىي هاى همسفره در باکترىها معمولاًآن) الف
اى ـهاى ناشى از توکسین گونهـهبیمارىزایى ها در بیماريآن) ب

نقشى )کزاز، بوتولیسم، قانقاریاى گازى، کولیت غشاى کاذب(کلستریدیوم 
.نمایندمهم ایفا مى

ى به درون محیط ـزایاى بیماريـهگذارازى اثرـسها موجب آزادآن) پ
.شوندبردن کلونیزاسیون و تکثیر باکتریایى مىپیش خارج سلولى و 

یایى و غشاى باکترياى باکتریایى را از عرض غشاـهها پروتئینآن) ت
اى میزبان تزریق نموده، ـهبه درون سلولاًان مستقیمـسلولى میزب

.دهندا را افزایش مىـهزایى عفونتبیماري
کنند به را مهار مىIIIهایى که عملکرد سیستم ترشحى نوع جهش) ث

.گردندزایى منجر مىدر بیماريافزایش 

هاى زیر صحیح است؟کدام یک از گفته.10
.ساکارید بخشى از دیواره سلولى اشریشیاکولى استپلىلیپو) الف
.کلرا متصل شده استهاى ویبریوکلرا توکسین به تاژك) ب
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. ساله بنگلادشى به اسهال آبکى شدید مبتلا شده است15یک دختر .11
90ر لیتر د1بیش از (دارد، و حجیم » آب برنج«اى شبیه به مدفوع او منظره

او تب ندارد و به جز اثرات مربوط به از دست رفتن آب . باشدمى) دقیقه اخیر
ترین عامل بیمارى او محتمل. ها، از جهات دیگر سالم استو الکترولیت
کدام است؟

انتروتوکسین کلستریدیوم دیفیسیل) الف
Bو Aهاى واحدتوکسینى با زیر) ب

.کندتوکسین را تولید مىکه شیگلا 1لا دیسانترى نوع گشی) پ
اى حساس به حرارت و ـهاشریشیاکولى انتروتوکسیژنیک که توکسین) ت

.نمایدمقاوم به حرارت را تولید مى
استافیلوکوکىAانتروتوکسین ) ث

انجام 11توان براى درمان بیمار مربوط به سؤال ترین کارى که مىمهم.12
داد کدام است؟

سیپروفلوکساسین به اودادن ) الف
دادن یک واکسن توکسوئید به او) ب
توکسین مناسب به اودادن آنتى) پ
درمان او با جایگزینى مایعات و الکترولیت) ت
کشت مدفوع او به منظور تشخیص صحیح، و سپس درمان اختصاصى) ث

اى مکرر دستگاه ادرارى، ـهساله داراى سابقه عفونت23یک زن .13
بخش(کس یکاله،یکلمیپارانشالتهاب[لونفریتبا حداقل یک رخداد پیِ

ژن گروه خونى در تعیین گروه خونى او، آنتى. است]لگنو،)هیکلمانندجام
Pها است؟عامل اصلى عفونتکدام مورد زیر احتمالاً. مشاهده گردید

توکسین مقاوم به حرارتاشریشیاکولى تولید کننده ) الف
)1کپسولى نوع (K1ژن اشریشیاکولى واجد آنتى) ب
)فیمبریه(P-اشریشیاکولى واجد پیلوس ) پ

)139ساکاریدى پلىلیپوي Oژن آنتى(139Oریشیاکولى اش) ت
؛ 157ساکاریدى پلىلیپوي Oژنآنتى(7H157:Oاشریشیاکولى ) ث

)7ژن فلاژلى آنتى

ساله با کاهش تدریجى وزن، درد شکمى، اسهال، و درد 55مرد یک.14
در طى روند بررسى، از روده کوچک او . مفاصل به پزشک مراجعه کرده است

سازى نمونه، در بررسى آن پس از آماده. انجام گرفت) بیوپسى(بردارى بافت
مثبت ) acid-schiff(شیف - هاى اسید با میکروسکوپ نورى، انکلوژن

تواند براى تأیید کدام آزمون زیر مى. تناوب در دیواره روده آشکار گردیدم
رود؟ل ناشى از تروفریما ویپلئى به کار تشخیص بیمارى ویپِ

هاى آگارکشت بر روى محیط) الف
و تعیین توالى آنPCRتوسط DNAتقویت یک قطعه مناسب از ) ب
کشت همزمان با اشریشیاکولى) پ
ریدیزاسیون در محلهیب) ت
بادى مستقیمآزمون فلئورسنت آنتى) ث

کدام مورد زیر بهترین توصیف از مکانیسم عمل توکسین دیفترى است؟.15
هاى قرمز و ایجاد همولیزایجاد منافذى در گلبول) الف
هاى یوکاریوتىتجزیه لسیتین در غشاى سلول) ب
سازى فاکتور نکروز دهنده تومورآزاد) پ
2مهار فاکتور طویل سازى) ت
افزایش در فعالیت آدنیلات سیکلاز) ث

هاپاسخ
ث-3ب-2ث-1
پ-6الف-5ت-4
ت-9الف-8ث-7

ت-12ب-11الف-10
ت-15ب-14ت-13
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میکروبیوتاى نرمال انسان10فصل 

مقدمه
ها است که بیانگر جمعیتى از میکروارگانیسم» فلور میکروبى نرمال«اصطلاح 

برآورد ها . هاى مخاطى اشخاص سالم سکونت دارندبر روى پوست و غشا
میکروارگانیسم هایی که در بدن انسان ها یا حاکی از آن است که 

»میکروبیوتاى نرمال«کنون تحت عنوان و ا(روي آن بسر می برند 
]normal microbiota[برابر بیشتر از 10از نظر تعداد )ندشواشاره مى

مجموعاً تحت روبیژنوم هاي این همزیست هاي میک.سلول هاي بدن اند
میکروبیوتاى نرمالتحقیق نشان داد که .م تعریف می گردندعنوان میکروبیو

کند، در هاى میکروبى است، به هضم کمک مىعلیه پاتوژنع خط مقدم دفا
. نماید، و در تکامل سیستم ایمنى دست داردتخریب سم نقش ایفا مى

التهاب توسط این یا تحریک ) طبیعى(تغییرات در میکروبیوتاى نرمال 
هایى همچون بیمارى التهابى روده همسفرگان ممکن است به بیمارى

. منجر گردد

م انسانپروژه میکروبیو
هاى میکروبى مقیم در در کوششى وسیع براى درك نقشى که اکوسیستم

هاى ملى ، انستیتو2007کنند، در سال سلامتى و بیمارى انسان ایفا مى
یکی از اهداف اصلی این . سلامت پروژه میکروبیوم انسان را به راه انداختند

م، و و فیزیولوژیکی انسان، میکروبیوپروژه درك محدوده ي تنوع ژنتیکی
توزیع و تکامل میکروارگانیسم هاي تشکیل دهنده عوامل اثر گذار بر 

از این پروژه مستلزم داشتن چندین گروه تحقیق است یک جنبه. می باشد
) S16(ریبوزومى RNAکه به طور همزمان با استفاده از تعیین توالى ژن 

زیر واحد کوچک، اقدام به بررسى اجتماعات میکروبى روى پوست انسان و در 
از جمله . واژن نمایندنواحى مخاطى از قبیل دهان، مرى، معده، روده، و 

چگونه میکروبیوتاي یک فرد در : پرسش هاي مربوط به این پروژه عبارتند از 
م ها بین اعضاي وبیوچگونه میکرطول روز و در جریان عمر ثابت و مقیم اند؟ 

یک خانواده یا اعضاي یک جامعه یا در میان جوامع در محیط هاي مختلف 
قابل شناسایی »مرکزي«م میکروبیوآیا تمام انسان ها یکشباهت دارند؟

چه عواملی بر تنوع دارند، و اگر چنین است، چگونه کسب و منتقل می گردد؟
تنوع روي سازگـاري وم اثر نهاده، و چگونه اینروبیـمیکژنتیکی 

ات و ـا و میزبان در دوره هاي بسیار متفاوت از حیـهمیکروارگانیسم 
فیزیولوژیکی و پاتوفیزیولوژیکی تأثیر می گذارد؟وضعیت هاي گوناگون 

معلوم شده است که بین براى مثال،. ددي صورت پذیرفته استمشاهدات متع

هاى هاى میکروارگانیسمهاى زیادى در تعداد و انواع گونهاشخاص تفاوت
که چاقى مفرط ممکن است با انواع ساکن در روده وجود دارد، و این

اختصاصى در دستگاه گوارش متابولیکىِهاى گیر در مسیرهاى درمیکروب
باید بداند که این زمینه به سرعت در حال تکامل است، خواننده.مرتبط باشد

و درك ما از میکروبیوتاي انسان، همچنان که اطلاعات بیشتري درباره 
م انسان در دسترس قرار بی مقیم از طریق پروژه میکروبیوجمعیت هاي میکرو

.گیرند، به ناچار تغییر خواهد کردمی 

نقش میکروبیوتاى ساکن
برها را درانواعى از میکروارگانیسمهاى مخاطى همیشهپوست و غشا

مقیم میکروبیوتاي) 1: ها را به دو گروه تقسیم کردتوان آنگیرند که مىمى
به طور منظم در ى کهیهاثابت میکروارگانیسماً، شامل انواع تقریب)ساکن(

هم ربچنانچه آنها . شوندیک ناحیه معین و در یک سن معین یافت مى
، )گذرا(موقت میکروبیوتاي) 2. درنگ دوباره مستقر خواهند شدبى،ریزندب

پاتوژن یا بالقوه پاتوژن که در پوست یا غشاهاى غیرشامل میکروگرانیسم
میکروبیوتاي. ها سکونت دارندهها، یا هفتها، روزهاى مخاطى براى ساعت

کنند، و به طور دائم روى نشأت گرفته و بیمارى ایجاد نمىمحیط از موقت 
مادامى که فلور ساکن دست نخورده باقى بماند، . گردندسطح مستقر نمى

با این وجود، . اهمیت چندانى ندارندموقت معمولاًمیکروبیوتاياعضاى 
هاى موقت ممکن ریزد، میکروارگانیسمبهم ساکن برمیکروبیوتايچنانچه 

.است کلونیزه شده، تکثیر یابند، و به بیمارى بیانجامند
هاى به دست آمده از نواحى مختلف بدن در نمونهاًهایى که غالبارگانیسم

ـ در جدول لحاظ می گردندنرمال میکروبیوتايشوند ـ و انسان مشاهده مى
21هوازى در فصل بندى فلور باکتریایى نرمال بىرده. اندذکر گریده1-10

.به بحث گذاشته شده است
توانند در آزمایشگاه کشت داده شوند، هایى که مىمیکروارگانیسماحتمالاً

هنگامى که . دهندساکن یا موقت را نشان مىمیکروبیوتايتنها بخشى از 
ى rDNAسیع جهت تقویت در میزان و) PCR(اى پلیمراز واکنش زنجیره

S16هایى که پیشتر تعیین هویت نشده به کار برده شد، بسیارى از باکترى
. بودند، براى مثال در ترشحات بیماران مبتلا به واژینوزیس، پى برده شدند

سازند، شاید بسیار بیشتر از هایى که میکروبیوتاى نرمال را مىتعداد گونه
بنابراین، درك ما از میکروبیوتاى نرمال. اندآنهایى باشد که شناخته شده

ارتباط همچنان که در بالا اشاره شد، احتمالاً. در حال گذار است



نرمال میکروبیوتايناشناخته، که بخشى از اًهاى سابقمیکروارگانیسم
.کندباشند، با بیمارى تغییر مىمى

که به طور ثابت روى سطوح بدن حضور دارند، هایىمیکروارگانیسم
یعنی، یک شریک سود (باشندمى)commensal(هاى همسفرهارگانیسم

هرچند، در بعضی از ). می برد، در حالی که دیگري ممکن است تأثیري نپذیرد
ممکن است ) یعنی هر دو عضو سود می برند(، همیاري )مانند روده(جایگاه ها 

ها در یک ناحیه تکثیر و شکوفایى آن.توصیف بهتري براي این رابطه باشد
ل حرارت، رطوبت، و حضور برخى معین به عوامل فیزیولوژیکى از قبی

ها براى حیات ضرورتى وجود آن. ها و مواد مهارى بستگى داردنوترئینت
توان در فقدان را مى) عارى از میکروب(» رىرم فجِ«ندارد، زیرا حیوانات 

درساکنمیکروبیوتايبا این همه، . نرمال پرورش دادمیکروبیوتايکامل 
حفظ سلامتى و عملکرد طبیعى بدنبرخى نواحى نقش آشکارى را در

را سنتز نموده Kساکن در روده ویتامین میکروبیوتاى اعضاى . دنکنایفا مى
اى مخاطى و ـهدر روى غشا. نمایندو به جذب مواد غذایى کمک مى

»ایىـل باکتریـتداخ«پوست، فلور ساکن ممکن است به واسطه 
)bacterial interference(ها و بیمارى از کلونیزاسیون پاتوژن

مکانیسم تداخل باکتریایى ممکن است . احتمالى جلوگیرى به عمل آورد
هاى میزان، رقابت هاى اتصالى روى سلولها یا جایگاهرقابت براى گیرنده

متابولیکى یا سمى، مهار هاىبراى مواد غذایى، مهار متقابل از طریق فرآورده
ها کاروها، یا سایر سازبیوتیکى یا باکتریوسینمتقابل به وسیله ترکیبات آنتى

سرکوب میکروبیوتاى نرمال یک خلاء موضعى نسبى را ایجاد . بر گیردرا در
هاى دیگر هاى محیطى یا ارگانیسمکند که به پرشدن با ارگانیسممى

هایى به عنوان فرصت طلبچنین ارگانیسم. داردهاى بدن تمایل بخش
)opportunist(زا گردندرفتار کرده و ممکن است بیماري.

از سوى دیگر، اعضاى میکروبیوتاى نرمال ممکن است خود تحت برخى 
يمهاجم با محدودهاین ارگانیسم به حالت غیر. مسبب بیمارى شوند،شرایط

ها از محدوده محیطى خود خارج و نانچه آنچ. اندمحیطى خود سازش یافته
به طور مؤثر به جریان خون راه یابند، ممکن است همچون پاتوژن عمل 

ترین هاى گروه ویریدانس که شایعبراى نمونه، استرپتوکوکوس. نمایند
روند، اگر به تعداد هاى ساکن در دستگاه تنفسى فوقانى به شمار مىارگانیسم

براى مثال، در پى کشیدن دندان یا جراحى (ون شوند زیاد وارد گردش خ
هاى معیوب یا مصنوعى قلب ، این امکان وجود دارد که روى دریچه)دهان

توانند ها نیز مىتعداد اندکى از آن. کاردیت عفونى را ایجاد کنندوشینند و اندنب
) براى مثال، در طى مسواك زدن شدید(به طور گذرا با یک ضربه کوچک 

هاى ترین باکترىهاى باکتروئیدز شایعگونه. به جریان خون وارد گردند
. ضرر هستندبىاه خود کاملاًـساکن در روده بزرگ بوده و در جایگ

ها به حفره ضربه همراه با سایر باکترىي ها در نتیجه اگر آنبا این وجود، 

. ، به ایجاد چرك و باکتریمى منجر خواهند شدصفاق یا بافت لگن داخل شوند
هاى متعدد دیگرى نیز وجود دارد، اما نکته مهم آن است که مثال

میکروبیوتاى نرمال ساکن بى ضرر بوده و ممکن است در مکان طبیعى خود 
هاچنانچه آن. هاى اتفاقى، سودمند باشددر میزبان و در غیاب ناهنجارى

کننده مهیا هاى بیگانه شوند و چنانچه عوامل مستعداد وارد مکانبه تعداد زی
.بیمارى بیانجامندباشند، ممکن است به 

میکروبیوتاى نرمال پوست
پوست بزرگترین اندام بدن است، که با ردیف متنوعی از میکروارگانیسم ها 
. کلونیزه می شود، که اکثر آنها بی زیان بوده یا حتی براي میزبان سودمند اند

پوست به دلیل تماس ثابت با محیط به طور ویژه مستعد کسب 
با این همه، روى پوست یک فلور ساکنِ. هاى گذرا استمیکروارگانیسم

به خوبى مشخص وجود دارد، که در نواحى مختلف آناتومیکى بر اساس 
هان، د(هاى مخاطى ترشحات، پوشیدن همیشگى لباس، یا مجاورت با غشا

).10- 1شکل (استمتفاوت)بینى، و نواحى پرینئوم
هاى باسیل: هاى ساکن غالب در پوست عبارتند از میکروارگانیسم

؛ )مانند کورینه باکتریوم و پروپیونى باکتریوم(هوازى ازى و بىدیفتروئید هو
استافیلوکوکوس (همولیتیک هوازى غیرهاى هوازى و بىاستافیلوکوکوس

هاى گرم مثبت ؛ باسیل)استرپتوکوکوسهاى پپتواپیدرمایدیس و گونه
هاى ساز که در هوا، آب و خاك حضور دارند؛ استرپتوکوکوسهوازى و اسپور

هاى گونه(ها و انتروکوکوس) هاى ویریدانساسترپتوکوکوس(همولیتیک آلفا
ها و قارچ. نیتوباکترفرم گرم منفى و اسهاى کولى؛ و باسیل)انتروکوکوس

هاى هاى پوست وجود دارند؛ مایکوباکتریومخوردگىمخمرها نیز اغلب در چین
اندام تناسلى (ز ترشحات چربى فست در نواحى غنى ا-زا و اسید بیماريغیر

.شوندیافت مى) و گوش خارجى
از جمله فاکتور هایی که ممکن است در زدودن میکروارگانیسم هاي 

چرب هاى ن، وجود اسیدییپاpH: غیر ساکن از پوست مهم باشند، عبارتند از 
تواند فلور تعریق شدید و استحمام نمى. یمدر ترشحات چربى و حضور لیزوز

تعداد . ساکن نرمال را حذف یا از میزان آن به نحو قابل توجهى بکاهد
عفونىهاى سطحى ممکن است به واسطه شستشو و ضدمیکروارگانیسم

ها کنندهعفونىن یا دیگر ضدکلروفهاى حاوى هگزاکردن روزانه با صابون
و عرق، حتى اگر از تقلیل یابد، اما این فلور دوباره به سرعت از غدد چرب 

اجتناب شود، جایگزین خواهد تماس با سایر نواحى پوست یا با محیط کاملاً
قرارگیرى یک پانسمان بسته روى پوست افزایش شدید در جمعیت . شد

میکروبى کل را به همراه داشته و ممکن است سبب تغییرات کیفى در فلور 
.شود

لب دست به دست هم داده، اى هوازى اغـها و باکترىـههوازىبى

میکروب شناسی پزشکی 222



قانقاریا، التهاب (هاى نرم پوست و بافت) همیارانه(ژیسمى هاى سنرِعفونت
لایه پوششى فیبرى پوست و ماهیچه، و آماس چربى زیر يشوندهنکروز
نرمال میکروبیبخشى از فلوراًها غالباین باکترى. آورندرا پدید مى) پوست

اشاره به یک ارگانیسم خاص به عنوان مسئول معمولاً. گردندمحسوب مى
ها رونده دشوار است، چرا که به طور معمول مخلوطى از ارگانیسمضایعه پیش

.درگیر هستند
پوست، علاوه بر بودن به عنوان یک سد فیزیکی، یک سد ایمونولوژیک 

پیوسته میکروبیوتاي کلونیزه کننده سطح کراتینوسیت ها.نیز می باشد
pattern(اي شناسایی کننده الگو ـپوست را از طریق گیرنده ه

recognition receptors) ( مانند گیرنده هاي شبهToll گیرنده هاي ،
اي ـازي گیرنده هـل سافع. بر می دارند) NODاي شبه ـمانوز، گیرنده ه

کراتینوسیت به واسطه الگو هاي ملکولی مرتبط با شناسایی الگوییِ
اي ضد میکروبی، ـپاتوژن، پاسخ ایمنی ذاتی را آغاز نموده، به ترشح پپتید ه

پوست، به رغم مواجهه پیوسته با . ها و شیمیوکاین ها می انجامدسایتوکاین
ضرر و اي بی ـا، می تواند بین همسفره هـتعداد زیاد میکروارگانیسم ه

مکانیسم این انتخاب . میکروارگانیسم هاي بیماري زاي مضر فرق نهد
.روشن نیست

میکروبیوتاى باکتریایى نرمال. 10- 1جدول 
پوست

استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس
)به تعداد اندك(استافیلوکوکوس اورئوس 

هاى میکروکوکوسگونه
)نظیر استرپتوکوکوس میتیس(هاى آلفا همولیتیک و غیر همولیتیک استرپتوکوکوس

هاى کورینه باکتریومگونه
هاى پروپیونى باکتریومگونه
استرپتوکوکوسهاى پپتوگونه

)دوموناس آئروژینوزا، و غیرهوهاى کاندیدا، پسگونه(ها تعداد اندکى از سایر ارگانیسم
نازوفارنکس

هاى همولیتیک؛ استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس، استرپتوکوکوسهاى آلفابیمارى نیسریا، استرپتوکوکوسهاى غیرها، گونهدیفتروئید: اى ازمجموعه
یوم، و غیرههاى فوزوباکترهوازى، گونههاى بىتلا، کوکوسورِهاى پِتعداد زیادى گونه؛ گونه(ها هوازىهمولیتیک، بىغیر

ها، استافیلوکوکوس هاى هموفیلوس، پنوموکوکوسها، گونهمخمر: هاى فوق قرار دارندهایى که در همراهى با ارگانیسممجموعه کمترى از ارگانیسم
نیسریا مننژایتیدیس، هاى گرم منفىاورئوس، باسیل

دستگاه گوارش و رکتوم
هاى سالمونلا، شیگلا، یرسینیا، ویبریو، و کمپیلوباکترگونهها به استثناىانواع انتروباکتریاسه

هاى گرم منفى غیر تخمیرکننده گلوکزباسیل
هاانتروکوکوس

همولیتیکهمولیتیک و غیرهاى آلفااسترپتوکوکوس
هادیفتروئید

)به تعداد اندك(استافیلوکوس 
)به تعداد اندك(ها مخمر

)تعداد زیادبه (ها هوازىبى
دستگاه تناسلى

زاى نیسریاهاى غیربیماريهمولیتیک، گونههمولیتیک و غیرهاى آلفااى لاکتوباسیلوس، استرپتوکوکوسههاى کورینه باکتریوم، گونهگونه: اى ازمجموعه
هاى گرم منفى، استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس، کاندیدا آلبیکنس و باسیلها و سایر ها، انتروباکتریاسهانتروکوکوس: غالبهاى مخلوط و غیرمیکروارگانیسم

هاسایر مخمر
استرپتوکوکوسهاى پروتلا، کلستریدیوم، و پپتوگونه: هاهوازىانواع بى
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رده بندي باکتري هاي . جایگاه نمونه برداري شده بسیار وابسته استمحیطم پوست به میکرومیکروبیو. هاي پوست بر روي نقشهتوزیع باکتري . 10- 1شکل  رده بندي باکتري هاي . جایگاه نمونه برداري شده بسیار وابسته استمحیطم پوست به میکرومیکروبیو. هاي پوست بر روي نقشهتوزیع باکتري . 10- 1شکل  رده بندي باکتري هاي . جایگاه نمونه برداري شده بسیار وابسته استمحیطم پوست به میکرومیکروبیو. هاي پوست بر روي نقشهتوزیع باکتري . 10- 1شکل 
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آنهایی اند که براي ،جایگاه هاي انتخابی.نشان داده شده است) bold(با شاخه ها به صورت حروف پر رنگ کلونیزه کننده یک شخص در سطح خانواده
؛ و خشک، سطوح صاف )معمولاً چین هاي پوست؛ دایره هاي سبز(؛ مرطوب )دایره هاي آبی(چرب عفونت هاي باکتریایی پوستی تمایل نشان داده و در قالب 

کنار مجراي بینی؛ کانال شنوایی خارجی(آلار، چین هاي)میان دو ابرو(برآمدگی پیشانی :جایگاه هاي چرب عبارتند از . گروه بندي شده اند) دایره هاي قرمز(
، )بالاترین بخش تاخوردگی باسن(چین باسن ، چین کشاله ران،دست، داخل آرنج، فضاي بین انگشتانپوست پس سر، چین هاي پشت گوش،)]درون گوش[

.ساعد، کف دست یا کف پا، و باسن: جایگاه هاي خشک عبارتند از .و فرو رفتگی ناف، پشت پاشنه پا، فضاي بین انگشتان پا،)پشت زانو(فرو رفتگی زانو 

میکروبیوتاى نرمال دهان و دستگاه تنفسى فوقانى
ها ، استافیلوکوکوسي غالباـهامل کورینه باکتریومـفلور بینى ش

ها و استرپتوکوکوس) استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس، استافیلوکوکوس اورئوس(
.است

مادران بسیار متمایزِنوزدان، در تماس مستقیم با جمعیت هاي میکروبیِ
صرف نظر از شیوه خود، جمعیت هاي باکتریایی اي را نگه می دارند که

بنابراین، . میان زیستگاه هاي گوناگون بدن، غیر متمایز اندزایمان، در 
دقیقه پس 5تر از مک(در اولین مرحله توسعه جمعیت آن میکروبیوتاي انسان 

نوزادانی که از . دارد) یک دست(هوموژن در سرتاسر بدن توزیع ) از زایمان
در تمام زیستگاه هاي (باکتریاییواژن متولد می شوند، حامل جمعیت هاي

هاي واژنی مادران بسیار شبیه است؛ در ترکیب، به جمعیت هستند که ) بدن
نوزادان متولد شده از طریق سزارین فاقد باکتري هاي بر گرفته از جمعیت 

.می باشند) یاتلا، آتوپوبیوم، و اسنیتاسیلوس، پِرِوي لاکتوبمانند گونه ها(واژنی 
نوزادانی که از راه سزارین متولد می شوند، حامل جمعیت هاي باکتریایی    

می باشند که به جمعیت هاي باکتریایی پوست ) در تمام زیستگاه هاي بدن(
) ونی باکتریومنظیر گونه هاي استافیلوکوکوس، کورینه باکتریوم، یا پروپی(مادر 

.بسیار شبیه است
هاى ویریدانس به عنوان ساعت پس از تولد، استرپتوکوکوس4-12ظرف 

این . مانندترین اعضاى فلور ساکن استقرار یافته و تا پایان عمر باقى مىبارز
دیرى . گیرنداز دستگاه تنفسى مادر و پرستاران منشأ مىاحتمالاًارگانیسم ها

هاى هوازى، دیپلوکوکوسهاى هوازى و بىپایید که استافیلوکوکوسنخواهد 
ها، و گاهى اوقات ، دیفتروئید)نیسریا، موراکسلا کاتارالیس(گرم منفى 

هاى ها، اسپیروکتپس از رویش دندان. گردندها افزوده مىلاکتوباسیلوس
هاى ، گونه)به ویژه پروتلا ملانینوژنیکا(هاى پروتلا هوازى، گونهبى

خود ) ادامه را ببینید(هاى کپنوسایتوفاژ هاى روتیا، و گونهفوزوباکتریوم، گونه
ها مستقر هوازى و لاکتوباسیلوسهاى بىرا همراه با برخى ویبریو

هاى اکتینومایسس به طور معمول در بافت لوزه و روى لثه گونه. سازندمى
ها ممکن است وجود داشته ین انواع پروتوزوئربالغین حضور دارند، و همچن

.شوندنیز در دهان یافت مى) هاى کاندیداگونه(ها مخمر. باشند
هاى یابد، در حالى که باکترىدر حلق و ناى، فلور مشابهى استقرار مى

ها به طور کوچک و حبابچههاينایژه. شونداندکى در نایژه سالم پیدا مى

اًلب در دستگاه تنفسى فوقانى، خصوصهاى غاارگانیسم. انداستریلطبیعى 
ها همولیتیک و نیسریاهمولیتیک و آلفاهاى غیرحلق، استرپتوکوکوس

ها، ها، پنوموکوکوسها، هموفیلوسها، دیفتروئیداستافیلوکوکوس. هستند
. شوندها و پروتلا نیز دیده مىمایکوپلاسما

گونه مختلف از حفره دهان انسان توصیف شده اند، اما درباره 600بیش از
قرار میکروبیوتاي طبیعی اشخاص سالم صرفاً اطلاعات محدودي در دسترس 

م بزاق انسان نمایش داده یومیکروبعنوان، که بام دهان انسانمیکروبیو. دارد
نقطه 12فرد سالم از 120مده از آدر نمونه هاي به دست ، اخیراًمی شود

م در میکروبیو.مشخص گشته استrRNAجهان، به واسطه تعیین توالی 
بزاق، هم درون اشخاص و هم در میان اشخاص، تنوع قابل ملاحظه اي 

م در سرتاسر جهان تفاوت اساسی اگرچه، این میکروبیوخورد؛به چشم می
جنس باکتریایی معلوم به کار 101را براي S16ي rRNAتوالی هاي . ندارد

نشده گزارشجنس پیش از این از حفره دهان انسان 39رفت، که از آن میان 
جنس نامعلوم دیگر نیز حضور 64بودند؛ آنالیز فیلوژنتیک پیشنهاد می دهد که 

. دارند
هاى حلقبا مخلوطى از فلورهاى دهان و دستگاه تنفسى معمولاًعفونت

هاى پیرامون دندان، در عفونت. دهندها، رخ مىهوازىبىاز جملهو بینى، 
سینوزیت و آماس استخوان پشت گوش ممکن است بیشتر پروتلا 

استنشاق .ها درگیر باشنداسترپتوکوکوسها و پپتوملانینوژنیکا، فوزوباکتریوم
ممکن است ) عدد از این ارگانیسم ها و بی هوازي ها102حاوي حدوداً (بزاق 

تجمع چرك در فضاي پرده (به پنومونی نکروز دهنده، آبسه ریوي، و آمپیمِ 
.منجر گردد) جنب

خوردگى دندانکرمپلاك و نقش میکروبیوتاى نرمال دهان در 
، می تواند به طور ساده به عنوان یکبیوفیلمى پیچیده است، کهپلاك دندان

تعریف شود ،رسوب دندانی چسبنده که بر روي سطح دندان شکل می گیرد
که تماماً از باکتري هاي مشتق شده از فلور نرمال دهان ساخته شده است 

دندان شایع ترین و متراکم ترین بیوفیلم در انسان ها پلاك).10-2شکل (
متصور است هاى موجود در این بیوفیلم هایى که براى میکروبمزیت. است

و بهینه ) میکروبىمانند ترکیبات ضد(محفوظ ماندن از خطرات محیطى 
ها به ساختن آرایشات فضایى به نحوى که انرژى حاصل از حرکت نوتریئنت
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حاضر در این بیوفیلم در هايارگانیسم.می شودشامل، را حداکثر برسد
نخست . برندمىکنشى پویا بسرهمسطوح متعدد متابولیکى و ملکولى در بر

که )dental pllicle(دندان) پلیکول(بیوفیلم در ارتباط با پوسته نازك 
یک فیلم آلیِ نازك فیزیولوژیک پوشاننده ي سطح معدنی شده ي دندان، 
ساخته شده از پروتئین ها و گلیکوپروتئین هاي مشتق شده از بزاق و سایر 

بنابراین، پلاك ). را ببینید10- 2شکل (ترشحات دهان است، شکل می گیرد 
تشکیل پلاك در . به هنگام تکامل با پلیکول و نه با خود دندان ارتباط دارد

ت آناتومیکیِ یعنخست، موق. در دو سطح رخ می دهدلایه هاییمراحل و
پلاك در خط لثه است؛ اولین پلاك مافوق لثه اي است، که ممکن است 

سطح دوم مربوط به لایه هاي . سپس به پلاك  تحت لثه اي گسترش یابد
ل شونده ي درون پلاك، گونه هاي باکتریایی درگیر، و مکانیسم هاي متص

ارگانیسم هاي .باکتري هاي درگیر است- پلیکول و باکتري ها - باکتري ها 
کلونیزه کننده عمدتاً باکتري هاي گرم مثبتی اند که از بر هم کنش هاي 

شبه لکتین به علاوه ساختار هاي سطحیِ،یونی و هیدروفوبیاختصاصیِ
کلونیزه کننده ي . ندبه یکدیگر استفاده می نمایبراي چسبیدن به پلیکول و 

ا ـاسترپتوکوکوس هر ـاولیه استرپوکوکوس سانجیوس است، اما سای
استرپتوکوکوس میتیس، استرپتوکوکوس استرپتوکوکوس موتانس، (

، )سالیواریوس، استرپتوکوکوس اورالیس، استرپتوکوکوس گوردونیئی
.لاکتوباسیلوس ها، و گونه هاي اکتینومایسس معمولاً حضور دارند

روز نمایان شوند و عمدتاً 2-4کلونیزه کننده هاي بعد می توانند ظرف 
تلا، انند گونه هاي پروفیروموناس، پروم(مشتمل بر بی هوازي هاي گرم منفی 

مانند ترپِونما (از جمله اسپیروکت هاي بی هوازي ) فوزوباکتریوم، ویِلونلا
ا از ـاین باکتري ه.ستندبیشتر هو گونه هاي اکتینومایسسِ) دنتیکولا

مکانیسم هاي مشابهی براي اتصال به کلونیزه کننده هاي اولیه و به یکدیگر 
خارج سلولی با وزن ملکولی بالا سنتز پلیمر هاي گلوکانِ. سود می جویند

که به سان سیمان براي متصل ساختن بیوفیلم پلاك به هم عمل می گردند،
عمدتاً توسط ) اـگلوکان ه(اي کربوهیدرات ـپلیمر هاین . دـمی نماین

هاي ، شاید در همراهی با گونه)استرپتوکوکوس موتانس(استرپتوکوکوس ها
گونه ي 300-400در مجموع، گمان می رود . اکتینومایسس تولید می شوند

. ور داشته باشندضباکتریایی در پلاك دندانی بالغ ح
باشد که از  سطح آن شروع شده و به خوردگى، تجزیه دندان مىکرم

سلولى غیرنخست مینا، که کاملاً. نمایدتدریج به درون آن پیشرفت مى
هاى اسیدى این عمل به تأثیر فرآورده. گرددمى) غیرمعدنى(مینرالیزه است، د

فعالیت متابولیکیِ گلیکولیتیک به هنگام مصرف سوبسترا توسط حاصل از 
به دنبال آن، عاج و ساروج دندان . شودنسبت داده مىي پلاكهاباکترى

خواهد مواجهپروتئین هضم باکتریایى شبکه سطح ریشه با تجزیه گشته و 
؛ اگرچه، اعضاي استرپتوکوکوس موتانس ارگانیسم غالب لحاظ می گردد.شد

ا عبارتندضاین اع. گوناگون بیوفیلم پلاك در تکامل ضایعات مشارکت دارند
استرپتوکوکوس سالیواریوس، استرپتوکوکوس (استرپتوکوکوس ها یر سا: از 

لاکتوباسیلوس (،لاکتوباسیلوس ها )سانجیوس، استرپتوکوکوس سوربینوس
اکتینومایست (، و اکتینومایست ها )ئیزاسیدوفیلوس، لاکتوباسیلوس کا

هنگفتی از فرآورده هاي مقادیر). ویسکوزیس، اکتینومایست نائسلوندیئی
اسیدي آلی به واسطه بر هم کنش هاي استرپتوکوکوس موتانس با این سایر 

امل زمینه اي براي عکربوهیدرات ها تولید می شود که در پلاك، ازگونه ها 
پلاك تا pHافت موجب تجمع این فرآورده هاي اسیدي . کرم خوردگی است

که آن را می شودی آپاتیت مینا سطوح مناسب براي بر هم کنش با هیدروکس
تولید اسید و . به کلسیم محلول و یون هاي فسفات، غیر معدنی می کند

pHکه سوبسترا به ته برسد؛ پس از آن، حفظ می شود تا آنpHکاهش 

پلاك به سطح راکد خنثی تر بازگشت نموده و تا حدودي بهبودي رخ
.می دهد
مانند سوکروز، (و دي ساکارید ها ) د گلوکز و فروکتوزمانن(ساکارید هامونو

مربوط به رژیم غذایی، سوبسترایی مناسب را براي گلیکولیز ) لاکتوز، و مالتوز
و تولید اسید باعث ) را ببینید6فصل (باکتریایی فراهم می سازند 

غذا هاي برخوردار از . دندان می شود) غیر معدنی شدن(دمینرالیزاسیون 
بالاي قند، خصوصاً سوکروز، که به دندان ها چسبیده و جهت محتواي 

شود، نسبت به مواد غذایی برداشته شدن آنها زمان هاي طولانی صرف می
یک . یر مایعات حاوي قند، بیشتر موجب کرم خوردگی می شونددیگر نظ

عامل براي استرپتوکوکوس موتانس توانایی آن در متابولیزه کردن سوکروز با 
عامل دیگر آن . الاتر نسبت به سایر باکتري هاي دهان می باشدکارآیی ب

است که سوکروز همچنین براي سنتز پلی گلیکان هاي خارج سلولی نظیر 
دکستران ها و لوان ها از طریق آنزیم هاي ترانسفراز موجود بر روي سطح 

تولید پلی گلیکان ها در گرد هم آیی و. این سلول باکتریایی به کار می رود
سطح دندان دست دارد و ممکن است يتجمع استرپتوکوکوس موتانس رو

همچنین به عنوان یک شکل ذخیره شده ي خارج سلولی از سوبسترا براي 
.پلاك به خدمت گرفته شوديسایر باکتري ها

هایى غنى از در لثه به طور خاص مکاندندانی پیرامونهاىفرورفتگى
توان است که به ندرت در جاى دیگرى مىهاهوازىها، شامل بىارگانیسم

دو بیماري ناشی از پلاك ) پیرامون دندان(نتال وبیماري پریود.ها را دیدآن
و بیماري پیرامون دندان) ژینژیوایتیس(التهاب لثه : مجزا را شامل می شود 

هر دو شرایط در اثر باکتري هاي موجود در پلاك .زمنـم)پریودونتیت(
اف دندان ها یافت نیِ تحت لثه اي که در پشت لثه یا در شیار هاي اطردندا

یک بیماري التهابی مزمن بیماري پیرامون دندان .می گردندمی شوند، ایجاد 
با . دندان تأثیر می گذاردناشی از بیوفیلم است که بر بافت هاي حمایت کننده
آغاز و پیشروي بیماري آن که بیوفیلم متصل به دندان نقشی حیاتی را در
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پیرامون دندان ایفا می نماید، در درجه اول، این پاسخ التهابی میزبان است که 
مسئول آسیب دیدن پریودونتیوم بوده، در بعضی از موارد، به از دست رفتن 

بر آن است که پورفیروموناس ژینژیوالیس به فرضیه. دندالن منتهی می شود
به طریقی، رشد و نمو کل بیوفیلم را تغییر           ایمنی ذاتی آسیب وارد نموده،

.میکروبیوتا را می کشد- می دهد، و ماشه شکست در نقش متقابل میزبان 
ون دندان و تخریب در بیمارى پیراممی توانند ها این میکروارگانیسماگرچه

در جاي آنها ممکن استباید توجه شود که اما ، شته باشندبافت دخالت دا
رانولوسیتوپنى ه گـان مبتلا ببدر میزآنها براي مثال،(کاشته شوند نیزدیگر

. )پدید می آورندردیت عفونى یا باکتریمى را ، اندوکا]کاهش گرانولوسیت[
هاى گونه.نتوکاریوزا هستندهاى کپنوسایتوفاژ و روتیا دها، گونهمثال

د؛ ـانر خورندهشکل و سهاى گرم منفى دوکىهوازىکپنوسایتوفاژ بى
این . باشندشکلى و هوازى مىهاى گرم مثبت چندهاى روتیا باسیلگونه

ه ـها در آن دسته از بیماران مبتلا به نقص سیستم ایمنى کباکترى
طلب وخیم در سایر هاى فرصتآسیبهـوانند بـتگرانولوسیتوپنى دارند، مى

.ها منتج شونداندام
سازى خوردگى مستلزم برداشت فیزیکى پلاك، محدودکرمکنترل

مصرف سوکروز، تغذیه مناسب با مصرف پروتئین کافى، و کاهش تولید اسید 
. شدبانمودن مکرر مىسازى هیدرات کربن موجود و پاكدر دهان با محدود

نمودن آن در آب به افزایش مقاومت وراید براى دندان یا حلبه کارگیرى فل
دندان نیازمند برداشت پیرامونکنترل بیمارى . انجامدمینا نسبت به اسید مى

.رسوب دندان و رعایت بهداشت دهان است

میکروبیوتاى نرمال دستگاه گوارش
دستگاه گوارش انسان به بخش هایی تقسیم شده است تا اجازه هضم و جذب 

جمعیت کلان ناحیه اي نزدیک، جهت مجزا بودن از مواد غذایی را در 
در هنگام تولد، روده استریل بوده اما طولى .میکروبی در روده بزرگ، بدهد

براي (محیط . شوندها به همراه غذا وارد مىکشد که میکروارگانیسمنمى
عامل اصلی در تعیین ) مثال، واژن مادر، میکروبیوتاي مدفوعی یا پوست

بسیاري از مطالعات گذشته . میکروبیِ اولیه محسوب می شود) نمایه(روفایل پ
گزارش داده اند که در میکروبیوتاي روده اي کودکانی که از شیر مادر تغذیه 

هرچند، مطالعات اخیر که میکرواَريِ . می کنند، بیفیدوباکتریوم ها غالبیت دارند
اند که در اکثر این نوزادان،کمی را به کار برده اند، پیشنهاد دادهPCRو 

بیفیدوباکتریوم ها تا چند ماه پس از تولد نمایان نگشته و پس از آن در 
در کودکانى که از شیشه شیر استفاده . جمعیتی حداقل پا بر جا می مانند

ها نمایند، فلور مخلوط بیشترى در روده وجود داشته و لاکتوباسیلوسمى
مانى که عادت غذایى به سمت الگوى بلوغ پیش ز. خورندکمتر به چشم مى

در واقع، برنامه غذایى تأثیر . شودرود، فلور روده نیز دستخوش تغییر مىمى

.گذارداى و مدفوعى به جاى مىاى روى ترکیب نسبى فلور رودهبرجسته
براي مثال، افرادي که رژیم غذایی مبتنی بر گوشت را مصرف می کنند، 

بیلوفیلیا، و آلیستیپِس، (اوانی میکروارگانیسم هاي مقاوم به صفرا افزایش در فر
و کاهش در سطوح فیرمیکوت هاي متابولیزه کننده ي پلی ) باکتروئیدز

) روسبوریا، یوباکتریوم رکِتال، و رومینوکوکوس برومیئی(ساکارید هاي گیاهی 
خانواده در بخش مراقبت از نوزادان، روده کودك با .را نشان می دهند

.گرددانتروباکتریاسه، مانند کلبسیلا، سیتروباکتر و انتروباکتر کلونیزه مى
هایى است که از راه در یک فرد بالغ و سالم، مرى حاوى میکروارگانیسم

ها را در اسیدیته معده، تعداد میکروارگانیسم. شوندبزاق و مواد غذایى وارد مى
که دارد، مگر آننگه مى) از محتویاتی لیتر در هر میل102- 103(حد مینیمم 

هاى گرم مثبت ها و باسیلسبب ازدیاد کوکوس) دریچه معده(یلور اانسداد پ
فیلوتایپ شناسایی شده در معده انسان، تنها هلیکوباکتر هااز صد.گردد

اسیدى معده به طور آشکار از pH.پایلوري در این محیط دوام می آورد
نظیر ویبریو(اىهاى رودههاى ناشى از برخى پاتوژنمیزبان در برابر عفونت

، 2Hهاى گیرندهها، آنتاگونیستاسیدتجویز آنتى. نمایدمحافظت مى)کلرا
هاى پمپ پروتون براى بیمارى زخم معده و بیمارى رفلکس و مهارگر

به افزایش چشمگیر در فلور میکروبى معده، از جمله بسیارى از معده ـ مرى
از آنجایى . گردددر مدفوع شایع هستند، منجر مىهایى که معمولاًارگانیسم

. یابدشود، فلور ساکن به تدریج افزایش مىروده قلیایى مىpHکه 
در داز میلی لیترباکترى در هر 103- 104یک فرد بالغ،)عشراثنى(نوم ئود

باکترى در 104- 105، )دراز روده(و ایلئوم ) تهى روده(نوم ژُمحتویات؛ در ژِ
1011-1012و روده بزرگ سراسرى،) روده کور(کوم ؛ و در سمیلی لیترهر 

، که بالاترین میزان ثبت شده براي هر وجود داردمیلی لیتردر هر باکترى 
جمعیت باکتریاییِ مرتبط با مخاط، در روده فوقانى،.میکروبی استزیستگاه 

شاخه باکتروئیدت ها و اعضاي کلستریدیالس را شامل می شوند، و جمعیت 
می توانند اعضاي انتروباکتریالس و انتروکوکوس ها) مجرا(مرتبط با لومن 
) راست روده(رکتوم و ) حلقوى(در روده بزرگ سیگموئید .را شامل گردند

. دندهمىرا به خود اختصاصیدرصد از توده مدفوع60اـباکتري ه
برابر 1000هاى اختیارى شماره نسبت به ارگانیسمنظرها از هوازىبى

در اسهال محتواى باکتریایى روده ممکن است به شدت تقلیل یابد، . اندبیشتر
حرکات روده، بر تعداد آن افزودهدر حالى که در گرفتگى و کاهش 

.شودمى
درصد از فلور باکتریایى ساکن 96-99در روده بزرگ یک فرد بالغ و سالم، 

شش شاخه اصلی غالب اند؛ این شاخه ها عبارتند . ها استهوازىشامل بى
بیوتا، باکتروئیدت ها، فیرمیکوت ها، اکتینوباکتریوم ها، وِروکومیکرو: از 

نوع ارگانیسم متمایز که 100بیش از . فوزوباکتریوم ها، و پروتئوباکتریوم ها
در فلور نرمال اًایشگاه کشت داد، دائمها را به طور معمول در آزمتوان آنمى
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تولید کننده متان، متانوبِرِوي باکتر اسمیتیئی، .مدفوعى حضور دارند
ممکن است در ثبات جمعیت هاي میکروارگانیسمی با فراوانی پایین که 

شاید بیش . آرکی ها استعمدتاً نماینده میکروبی روده نقش مهمی ایفا کند،
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زوئر ها و قارچ ها، نیز حضور دارند، که عملکرد هاي میکروب ها، نظیر پروتو
در براي مثال، (یک جراحت کوچک. آنها کمتر درك شده است

ممکن است در ])barium enema[سیگموئیدوسکوپی یا تنقیه باریوم 
.بیانجامدگذرادرصد از موارد به باکتریمى10ِحدود 

کلونیزه کننده هاي اولیه به پلیکول، و کلونیزه کننده هاي .مراحل تشکیل بیوفیلم باکتریایی موسوم به پلاك نشان داده شده اند. پلاك دندانبیوفیلم. 10- 2شکل
.بعدي به سایر باکتري ها اتصال می یابند
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.بعدي به سایر باکتري ها اتصال می یابند
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توان به سه دسته اصلى هاى مهم میکروبیوتاى روده را مىعملکرد
هاى حفاظتى هستند که در طى آن، ها، عملکرداولین آن. تقسیم نمود

ها و مستقیم به واسطه رقابت براى نوتریئنتهاى مقیم به طور غیرباکترى
از طریق تولید عوامل ضد میکروبى، نظیر ها، یا به طور مستقیم گیرنده

دوم. نمایندهاى بالقوه را مهار مىها و اسید لاکتیک، پاتوژنباکتریوسین
هاى همسفره جهت توسعه سیستم ایمنى مخاطى و عملکرد که، ارگانیسمآن

کنند، بر توسعه سیستم ایمنى را القا مىIgAها ترشح آن. آن اهمیت دارند
هاى و پروفایلTهاى موضعى سلول گذارند، و پاسخاى اثر مىدههومورال رو

اى از دسته سوم شامل طیف گسترده. بخشندسایتوکاین را سامان مى
چنانچه نیازمندي هاي اسید آمینه اي میزبان.هاى متابولیکى استعملکرد

می تواند آن را میکروبیوتاي روده کوچکاز رژیم غذایی او تأمین نگردند، 
هاى چرب زنجیره کوتاه اى با تولید اسیدهاى رودهباکترى.نمایدفراهم 

، بیوتین، و Kها ویتامین آن. نمایندرا کنترل مىروده ايتمایز سلول اپیتلیال
ها برخى باکترى. دهندکنند و جذب آهن را افزایش مىفولات را سنتز مى

رطان زاى موجود در رژیم غذایى را متابولیزه ها یا ترکیبات سکارسینوژن
.، یاري می رسانندقابل هضمهاى غذایى غیرتخمیر باقیماندهو باکنندمى

توانند بر رسوب هاى روده مىاکنون، مدرکى حاکى از آن است که باکترى
.چربى تأثیر نهند و به چاقى مفرط میزبان منتهى گردند

اجـزاي اندکی از میکـروبیوتاي روده به شمار            هـاي متانوژنیک آرکی 
، CO2مانند ( هرچند توانایی آنها در احیاي ترکیبات آلی کوچک . می روند

پیامد هاي H2به متان در حضور ) اسید استیک، اسید فرمیک، و متانول
تانوژنز، از مهمی را به همراه دارد، زیرا برداشت هیدروژن اضافی از طریق م

این عمل، به نو به .دهیدروژناز باکتریایی جلوگیري می کندNADHمهار 
را 6فصل (از متابولیسم باکتریایی منجر می شود ATPخود، به افزایش بازده 

.بیشتري از انرژي رژیم غذایی صورت می پذیرديروو د) ببینید
توانند به طور موقت مى، در انسان ها،هاى ضد میکروبى خوراکىدارو
اثرات شدید درمان .فلور مدفوعى را سرکوب سازنديحساس به دارواجزاي

روده از اسهال خود محدود شونده بومی بر روي میکروبیوتايضد میکروبی
سرکوب.تا کولیت غشاي کاذبِ مخاطره آمیز براي حیات متفاوت است

هاى نامحلول پیش از داروخوراکیِ تجویز ابمعمولاًعمدي فلور مدفوعی
براى مثال، نئومایسین بعلاوه اریترومایسین . انجام می شودعمل جراحى 

ها، را سرکوب روز بخشى از فلور روده، به ویژه هوازى1-2تواند در مدت مى
چنانچه . دهدها انجام مىهوازىروى بىبر مترونیدازول این کار را . کند

ترین میزان خود ها در پایینزمانى که شمار باکترىجراحى روده تحتانى در 
است انجام گیرد، تا حدودى علیه عفونت ناشى از ورود تصادفى فلور حفاظت 

، به زودى پس از آن، تعداد فلور مدفوعى دوباره به هرچند. گرددفراهم مى
هاىارگانیسمبراي، به ویژهرسدحالت طبیعى یا بالاتر از سطوح طبیعى مى

. ندکرده اداروى به کار رفته مقاومت نسبى کسب اي که در برابر انتخاب شده
هاى هاى حساس به دارو جاى خود را به میکروراگانیسممیکروراگانیسم

ها، ها، انتروکوکوس، انتروباکترهااستافیلوکوکوساً، خصوصبه دارومقاوم
. دهندها مىمخمرها، کلستریدیوم دیفیسیل ودومونادوها، پسپروتئوس

فیلوس ممکن است به استقرار وخوردن مقادیر زیادى لاکتوباسیلوس اسید
ر ـانیسم در روده و همزمان با آن، سرکوب جزئى سایـموقتى این ارگ

.هاى روده منتج شودمیکروفلور
FMT)fecal microbiotaا ـمدفوعی یروبیوتايـد میکـپیون

transplantation (د مدفوع ـتحت عنوان پیونه همچنینـک)stool

transplant ( شناخته می شود، فرآیند پیوند باکتري هاي مدفوعی از یک
این شیوه به طور موفقیت آمیز براي . شخص سالم به یک دریافت کننده است

) را ببینید11فصل (درمان بیماران مبتلا به عفونت کلستریدیوم دیفیسیل 
بر مفهوم تداخل FMTت موفقیت فرضیه در پش. استفاده شده است

باکتریایی، یعنی استفاده از باکتري هاي بی ضرر براي جایگزینی باکتري هاي 
با جایگزینی زرگ راـاي روده بـمیکروبیوتFMT. پاتوژن تکیه می نماید

.باز می گرداندبه حالت طبیعی آنفیرمیکوت،باکتروئیدت و گونه هاي 
ی دهند که فاکتور هاي دیگري ممکن است هرچند، مطالعات اخیر پیشنهاد م

.مهم باشند
ها وهوازى روده بزرگ شامل باکتروئیدز فراژیلیس، کلستریدیومفلور بى

شدن روده هاى ناشى از سوراخگیرى آبسهها، در شکلاسترپتوکوکوسپپتو
یئنس در تشکیلاپروتلا بیویا و پروتلا دیس. کنندنقش اصلى را ایفا مى

به سان . هاى لگن نشأت گرفته از اندام تناسلى زنان اهمیت دارندآبسه
رو، اند؛ از اینسیلین مقاومها نیز به پنىباکتروئیدز فراژیلیس، این گونه
.داروى دیگرى باید استفاده شود

یک امتیاز براى میزبان به حساب اى معمولاًمیکروبیوتاى رودهاگرچه
آید، در اشخاصى که به طور ژنتیکى حساس اند، بعضى از اعضاى فلور مى
رسد، بیمارى التهابى براى مثال، به نظر مى. توانند بیمارى ایجاد نمایندمى

این . هاى باکتریایى مرتبط باشدژنروده با نبود تحمل ایمنى نسبت به آنتى
هاى مکانیسم. ر پى داردمسأله التهاب شدید در اثر یک پاسخ ایمنى انبوه را د

مشابهى ممکن است در غدد بدخیم روده، نظیر سرطان روده بزرگ، اهمیت 
.داشته باشند

میکروبیوتاى نرمال پیشابراه
هاى پیشابراه قدامى در هر دو جنس حاوى تعداد کمى از همان انواع ارگانیسم

دفع در ادرارِاًها مرتباین ارگانیسم. یافت شده روى پوست و پرینئوم است
.حضور دارندmL/104 -102شده به تعداد 
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میکروبیوتاى نرمال واژن
هاى هوازى در واژن ظاهر شده و تا بلافاصله پس از تولد، لاکتوباسیلوس

هنگامى که . حضور خواهند داشت) چند هفته(اسیدى است pHزمانى که 
pHفلور )ماندو این وضعیت همچنان تا بلوغ باقى مى(گردد خنثى مى ،

در بلوغ، . ا پدیدار خواهند گشتـها و باسیلوسـهمخلوطى از کوکوس
شوند هوازى دوباره به تعداد زیاد ظاهر مىهاى هوازى و بىلاکتوباسیلوس

هاى کربن، به ویژه اسیدى از طریق تولید اسید از هیدراتpHو در حفظ 
کار مهم جهت ود این یک سازرسبه نظر مى. کنندگلیکوژن، نقش ایفا مى

که ممکن است –ا در واژن ـهجلوگیرى از استقرار سایر میکروراگانیسم
هاى ها به دنبال مصرف داروچنانچه لاکتوباسیلوس. است–پاتوژن باشند 

اى گوناگون به تعداد ـها یا باکترىـهوب گردند، مخمرـضد میکروبى سرک
موجبات تحریک و التهاب را فراهم خواهند نمودیابند و زیاد افزایش مى

تغییرات واضح در آن نشانهکه واژینوز باکتریایی یک سندرم است . )واژینیت(
انواع و نسبت هاي میکروبیوتاي واژن می باشد که به دنبال تغییر اکوسیستم 
واژنی از حالت سلامت، با مشخصه حضور لاکتوباسیلوس ها، به حالت 

نظیر یمشخصه حضور ارگانیسم هاي متعلق به فیلوتاکسون هایبیماري، با 
یک مطالعه اخیر در .روي می دهداکتینوباکتریوم ها و گونه هاي باکتروئیدت

زن بدون علامت در سن باروري، تنوع در 396بر روي میکروبیوزوم واژن در 
pH یعنی، سفید،(در گروه هاي نژادي مختلف واژنی و میکروبیوزوم واژنی

پی برده شد، که لزوم بررسی به طور نژادي،                 ) سیاه، اسپانیایی، و آسیایی
به عنوان یک فاکتور مهم در ارزیـابی فلور نرمال و غیـر نرمال، را پیشنهاد 

.می داد
شود و فلور ها کاسته مى، بار دیگر از تعداد لاکتوباسیلوسپس از یائسگى

درصد از زنان در دوران باردارى، فلور نرمال واژن 25در .گرددمخلوط باز مى
ریان تولد، یک کودكـدر ج. استBاى گروه ـهشامل استرپتوکوکوس

ممکن است اًرا کسب نماید، که متعاقبBهاى گروه تواند استرپتوکوکوسمى
مچنین اغلب، فلور نرمال واژن ه. سمى نوزادى و مننژیت دچار شودبه سپتى

پپتو(هوازى هاى بىهاى آلفا همولیتیک، استرپتوکوکوساسترپتوکوکوس
لا واژینالیس، رِها، گاردنهاى پروتلا، کلستریدیوم، گونه)هااسترپتوکوکوس

هاى لیستریا یا موبیلینکوس را آ لیتیکوم، و گاهى اوقات گونهآ پلاسما اورهاوره
باکتریایى داشته و حاوى فعالیت ضدمخاط گردن رحم . گیردبر مىدر

در برخى زنان، مدخل واژن داراى فلور سنگین شبیه به فلور . م استیلیزوز
این حالت ممکن است عاملى مستعد. نواحى پرینئوم و اطراف مقعد است

هاى واژنى حاضر ارگانیسم. هاى مکرر دستگاه ادرارى باشدکننده در عفونت
ممکن است نوزاد را ) Bهاى گروه رپتوکوکوسمانند است(در زمان زایمان 

.آلوده نمایند

میکروبیوتاى نرمال ملتحمه چشم
ها، استافیلوکوکوس هاى غالب در ملتحمه چشم، دیفتروئیدارگانیسم

ها و نیسریا. همولیتیک هستندهاى غیراپیدرمایدیس، و استرپتوکوکوس
اً نیز غالب) هاى موراکسلاگونه(ها هاى گرم منفى همانند هموفیلوسباسیل

کمک جریان اشک که به فلور ملتحمه چشم به طور طبیعى . وجود دارند
.شودباکتریایى است، کنترل مىزیم ضدوحاوى لیز

خلاصه فصل
به جمعیتی از میکروارگانیسم ها اشاره دارد که میکروبیوتاي نرمال

بر روي پوست و غشا هاي مخاطی اشخاص سالم زیست 
خط مقدم دفاع علیه پاتوژن هاي میکروبیوتاي نرمال. می نمایند

میکروبی بوده، به هضم یاري می رساند، و در بلوغ سیستم ایمنی 
.نقش آفرین است

 انواعی از پوست و غشا هاي مخاطی همواره در بر دارنده
میکروارگانیسم ها اند که می توان آنها را بدین صورت تقسیم 

انواع ثابتی از ، که)ساکن(مقیم میکروبیوتاي ) 1(: نمود 
ن یا در میکروارگانیسم ها بوده، به طور منظم در یک ناحیه معی

چنانچه آنها بر هم بریزند، . یک سن معین یافت می شوند
میکروبیوتاي موقت ) 2(بی درنگ خود را دوباره مستقر می سازند؛ 

پاتوژن یا بالقوه پاتوژن اند که ه میکروارگانیسم هاي غیر ک، )گذرا(
ساعت ها، روز ها، یا هفته ها بر روي پوست یا غشا هاي مخاطی 

.زیست می نمایند
 جایگاه هاي متنوع روي پوست یا غشا هاي مخاطی محیط هایی

. منحصر به فرد با یک میکروبیوتاي مشخص هستند
 نتایج حاصل از پروژه میکروبیوم انسان آشکار می سازد که

میکروبیوتا به مراتب پیچیده تر از آن است که پیش از این تصور 
.می شد

پلاك دندان، یک بیوفیلم پیچیده است که از میکروبیوتاي نرمال
هاي هاي کربن توسط ارگانیسممتابولیسم هیدرات. تشکیل می شود

، مسئول آغاز واقع در پلاك دندان، نظیر استرپتوکوکوس موتانس
.ستکرم خوردگی دندان ا

 در روده بزرگ شناسایی گردیده استگونه باکتري500بیش از .
برابر بیششتر از 1000بی هوازي ها در روده بزرگ، از نظر شماره 

.گانسیم هاي اختیاري می باشندار
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هاى مرورىپرسش
نامعمول به پزشک خود مراجعه یِواژنساله به دلیل ترشح 26یک زن .1

مشاهده رقیقخاکسترى همگن و - طى بررسى، ترشحات سفید . کرده است
>3/4طبیعى pH(بود 5/5ترشح pH. چسبندگردید که به دیواره واژن مى

پوشیده با هاى اپیتلیالِآمیزى گرم، بسیاى از سلولپس از رنگ). است
کدام . باشدباکتریایى مىتشخیص، واژینوز. تغیر دیده شدندهاى گرم مباسیل

باکتریایى به شدت نرمال دستگاه تناسلى در واژینوزمیکروارگانیسم فلور 
یابد؟کاهش مى

هاى کورینه باکتریومگونه) الف
استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس) ب
هاى پروتلاگونه) پ
کاندیدا آلبیکنس) ت
هاى لاکتوباسیلوسگونه) ث

. گردندها هیچگاه از اعضاى فلور نرمال لحاظ نمىمیکروارگانیسمبرخى .2
هاى زیر در کدام یک از ارگانیسم. شوندآنها همواره پاتوژن در نظر گرفته مى

گیرد؟این گروه جاى مى
استرپتوکوکوس پنومونیه) الف
اشریشیاکولى) ب
مایکوباکتریوم توبرکلوزیس) پ
استافیلوکوکس اورئوس) ت
سریا مننژایتیدیسنی) ث

. شودساله به تب و درد شدید در سمت راست گلو مبتلا مى9یک دختر .3
. طى بررسى، در نواحى راست اطراف لوزه قرمزى و تورم مشاهده گردید

ترین ارگانیسمى که از این آبسه محتمل. تشخیص، آبسه پیرامون لوزه است
شود، کدام است؟کشت مى

اورئوساستافیلوکوکوس ) الف
استرپتوکوکوس پنومونیه) ب
هاى کورینه باکتریوم و پروتلا ملانینوژنیکاگونه) پ
فلور نرمال دهان و بینى) ت
هاى ویریدانس و کاندیدا آلبیکنساسترپتوکوکوس) ث

رتیکولوزیس روده بزرگ سیگموئید، یک ساله با سابقه دیو70ِیک مرد .4
او تب . کندربع تحتانى چپ تجربه مىحمله ناگهانى درد شکمى شدید را در

. دهدنشیند و جاى خود را به درد مداوم مىدرد شدید به تدریج فرو مى. دارد
تشخیص احتمالى، پارگى دیورتیکولوم است و بیمار به اتاق عمل برده 

گردد و یک آبسه در تشخیص دیورتیکولوم پاره شده تأیید مى. شودمى
هایى که ترین باکترىمحتمل. شودبزرگ سیگموئید یافت مىمجاورت روده 

در آسیب حضور دارند، کدام هستند؟
فلور نرمال مخلوط دستگاه گوارش) الف
باکتروئیدز فراژیلیس به تنهایى) ب
اشریشیاکولى به تنهایى) پ
کلستریدیوم پرفرینجنس به تنهایى) ت
هاى انتروکوکوس به تنهایىگونه) ث

تواند از مقدار فلور حساس روده بکاهد و اجازه میکروبى مىدرمان ضد.5
هاى کدام یک از گونه. مقاوم روده بزرگ را بدهداًهاى نسبتتکثیر باکترى

زیر قادر به تکثیر و تولید یک توکسین مسبب اسهال است؟
هاى انتروکوکوسگونه) الف
استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس) ب
آئروژینوزادوموناسوپس) پ
کلستریدیوم دیفیسیل) ت
باکتروئیدز فراژیلیس) ث
تواند بخشى از فلور نرمال واژن و هاى زیر مىکدام یک از میکروارگانیسم.6

عامل مننژیت در نوزادان باشد؟
کاندیدا آلبیکنس) الف
هاى کورینه باکتریومگونه) ب
استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس) پ
آ لیتیکوماورهآ پلاسما اوره) ت
Bهاى گروه استرپتوکوکوس) ث

توانند از کدام فرآیند فیزیولوژیک پلاك دندان و بیماري پریودنتال می. 7
ناشی شوند؟

تشکیل بیوفیلم) الف
سالمندي طبیعی) ب
هضم غیر طبیعی)پ
پاسخ ایمنی بیش از حد) ت
جویدن آدامس) ث

خوردگى ارتباط تنگاتنگى با کرمهاى زیر کدام یک از میکروارگانیسم.8
دندان دارد؟

کاندیدا آلبیکنس) الف
استرپتوکوکوس موتانس) ب
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پروتلا ملانینوژنیکا) پ
فلاوانیسریا ساب) ت
استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس) ث

g/1011هوازى نظیر باکتروئیدز فراژیلیس با غلظتى حدود هاى بىباکترى.9

هاى اختیارى نظیر ارگانیسم. سیگموئید حضور دارنداز مدفوع در روده بزرگ 
شوند؟اشریشیاکولى در چه غلظتى یافت مى

g/1011) الف

g/1010) ب

g/109) پ

g/108) ت

g/107) ث

5-40تواند به عنوان بخشى از فلور نرمالاسترپتوکوکوس پنومونیه مى.10
در کدام جایگاه آناتومیکى این ارگانیسم . ها وجود داشته باشددرصد از انسان

تواند یافت گردد؟مى
ملتحمه چشم) الف
)حلق بینى(نازوفارنکس ) ب
روده بزرگ) پ
پیشابراه) ت
واژن) ث

صد ها فیلوتایپ در معده انسان شناسایی شده است؛ با این وجود، تنها . 11
میکروارگانیسمی که پایداري نشان می دهد، کدام است؟

کازئیلاکتوباسیلوس ) الف

لاکتوباسیلوس اسیدوفیلوس) ب
اشریشیاکولی) پ
هلیکوباکتر پایلوري) ت
بیفیدوباکتریوم) ث

فلور مقیم معمولاً در کدام ناحیه یافت می شود؟. 12
کبد) الف
پیشابراه) ب
کلیه ها) پ
غدد بزاقی) ت
کیسه صفرا) ث

فلور مقیم در کدام ناحیه حضور ندارد؟. 13
حلق) الف
ریه ها) ب
روده کوچک) پ
مایع سینوویوم) ت
ملتحمه چشم) ث

هاپاسخ
ت-3پ-2ث-1
ث-6ت-5الف-4
ت-9ب-8الف-7

ب-12ت-11ب-10
ت-13
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هاى باسیلوس و کلستریدیومگونه: سازهاى گرم مثبت اسپورباسیل11فصل 

مقدمه
هاى باسیلوس و کلستریدیوم ساز شامل گونههاى گرم مثبت اسپورباسیل
در هر جایى حضور دارند، و به دلیل ایجاد اسپور قادرند هااین باسیل. هستند

هاى باسیلوس هوازى گونه. هاى متمادى در محیط بقا داشته باشندسال
).را ببینید21همچنین فصل (اندهوازىهاى کلستریدیوم بىگونهوبوده، 

هاهاى خویشاوند، اکثر آنهاى متعدد باسیلوس و جنساز میان گونه
. اندشناسى به خوبى توصیف نشدهکنند، و در میکروببیمارى ایجاد نمى

. آورندها پدید مىهاى مهمى را در انسانبیمارى،با این وجود، چند گونه
توسط–شناسى بیمارى مهم در تاریخ میکروبیک–) آنتراکس(زخم سیاه

زخم همچنان به عنوان یک ون سیاهاکن. گرددباسیلوس آنتراسیس ایجاد مى
جا مانده است، و برا پاـهبیمارى مهم در حیوانات و گهگاهى در انسان

امل اصلى بیوتروریسم و جنگ بیولوژیکوعیکی از باسیلوس آنتراسیس 
مسمومیت تورینژیئنسیسباسیلوسو باسیلوس سرئوس. رودبه شمار مى

را ایجاد هاى موضعى هاى چشم و سایر عفونتعفونتگاهی اوقات غذایى
.می کنند

گونه براى آن 200جنس کلستریدیوم به شدت ناهمگون بوده و بیش از 
فهرست ارگانیسم هاي بیماري زا، به علاوه گونه هاي .توصیف شده است

جدا شده از مدفوع انسان که بیماري زا بودن آنها نامشخص باقی مانده جدید
ایجاد شونده ها چند بیمارىِکلستریدیوم.ان رو به افزایش استاست، همچن

تتانوس یاکزاز: را ایجاد می نمایند، که عبارتند از به واسطه توکسین 
قانقاریاى گازى؛ )کلستریدیوم بوتولینوم(بوتولیسم؛ )تتانىکلستریدیوم(
. )دیفیسیلکلستریدیوم (غشاى کاذببا کولیت ؛ و )کلستریدیوم پرفرینجنس(

ها یافت هوازى مخلوط در انسانهاى بىها نیز در عفونتسایر کلستریدیوم
).را ببینید21فصل (شوند مى

هاى باسیلوسگونه
هـاى بزرگ گرم مثبت و هوازى است کـهجنس باسیلوس شامل باسیل

خویشاوند اند، این جنس از نزدیک اعضاى .اى وجود دارندبه صورت زنجیره
اکثر .اما هم به لحاظ فنوتیپی و هم از نظر بیماري زایـی متفاوت می باشند

هاى ساپروفیت شایع ارگانیسم) سوبتیلیسنظیر باسیلوس (اعضاى این جنس
اندبعضى از آنها پاتوژن حشرات. باشنددر خاك، آب، هوا، و روى گیاهان مى

ارگانیسم همچنین قادر به ایجاد بیماري این . )نظیر باسیلوس تورینژیئنسیس(
با تواند در مواد غذایى رشد کند وباسیلوس سرئوس مى.در انسان ها است

)ایجاد استفراغ(استفراغ آورسم یک یا ) ایجاد اسهال(یک انتروتوکسین تولید
باسیلوس هم باسیلوس سرئوس و هم . پدید آوردمسمومیت غذایى را 

ت گاهى اوقات در اشخاصى که سیستم ایمنى ممکن استورینژیئنسیس
هایى همچون مننژیت، اندوکاردیت، التهاب سرکوب شده دارند، به بیمارى

حاد معده و روده التهابملتحمه چشم، یا التهاببافت درونى چشم، 
زخم عامل سیاهکه–باسیلوس آنتراسیس . منجر گردند) گاستروانتریت حاد(

.شودجنس محسوب مىاصلى این پاتوژن–است 

مورفولوژى و شناسایى
هامشخصه ارگانیسم) الف

هاى صاف دارند، ومیکرومتر بوده، انتها1×3-4ها به اندازه این سلول
هاى ها در مرکز باسیلیابند؛ اسپورهاى طویل آرایش مىبه صورت زنجیره

.اندمتحرك واقع شدهغیر

کشت) ب
هاى باسیلوس آنتراسیس کروى هستند و در نور عبورى منظره یک کلنى

همولیز با باسیلوس . دهندرا نشان مى) cut glass(» بلور کریستال«
. باشدهاى ساپروفیت معمول مىآنتراسیس نامعمول است، اما با باسیل

ژلاتین داراى سیالیت است، و این ارگانیسم در آن شبیه به یک درخت صنوبر 
.کندوارونه رشد مى

خصوصیات رشد) پ
هاى ساپروفیت منابع ساده نیتروژن و کربن را براى تأمین انرژى و باسیل

اند، و ها نسبت به تغییرات محیطى مقاوماسپور. نمایندرشد خود مصرف مى
هاى شیمیایى براى مدتى، و در زمین زدادر برابر حرارت خشک و برخى گند

اى ـهآلوده به اسپورمحصولات حیوانىِ. مانندایدار مىا پـهخشک سال
توان به وسیله را مى) مانند مو، پوست خام، پشم، و استخوان(زخم سیاه

.اتوکلاو استریل کرد

باسیلوس آنتراسیس
زایىبیماري

است؛ ) بز، گوسفند، گاو، اسب، و غیره(زخم در اصل بیمارى علفخواران سیاه
.اندبه این عفونت مقاوماًنسبت) تمانند موش صحرایى یا ر(حیوانات سایر 



سیاه زخم در میان جوامع کشاورز در کشور هاي در حال توسعه در آفریقا، 
ها بر حسب اتفاق انسان.است) بومی(خاور میانه، و آمریکاي مرکزي اندمیک 

. گردندمىها، آلوده و در پى تماس با حیوانات مبتلا یا محصولات آن
هاى موجود در اسپور. در حیوانات، راه ورود دهان و دستگاه گوارش است

ها، عفونت در انسان. شوندخاك به همراه گیاه توسط حیوانات خورده مى
)زخم جلدىسیاه(ها از طریق پوست جراحت یافته با ورود اسپورمعمولاً

]cutaneous anthrax[اى مخاطى ـهراه غشاندرت ازهـا بـ، ی
استنشاق ، یا با]gastrointestinal anthrax[) زخم گوارشىسیاه(

] inhalation anthrax[) زخم تنفسىسیاه(ها به درون ریه اسپور
injection[ارم از بیماري، سیاه زخم تزریقی چهدسته.شودحادث مى

anthrax[روئین آلوده به اسپور هاي ، در میان اشخاصی شیوع دارد که ه
.سیاه زخم را تزریق می کنند

هاى رویشى زنند، و رشد ارگانیسمها در بافت ناحیه ورود جوانه مىاسپور
به تشکیل یک اها از باسیل. انجامدژلاتینى و انباشتگى بسته مى) ورم(م د

ها، مدت کوتاهى رسند و آزادانه در خون و بافتراه لنف به جریان خون مى
.پردازندقبل و بعد از مرگ حیوان به تکثیر مى

د ن، در صورتى که نتوان)11-1شکل (باسیلوس آنتراسیس جدا شده هاي 
زخم را در حیوانات آزمایشگاهى و سیاهندد، ویرولانت نیستنکپسول بساز

. استفاگوسیتوز گلوتامیک اسید ضد-γ -D-کپسول پلى. دنکنایجاد نمى
.استقرار دارد)pXO2(ژن کپسول بر روى یک پلاسمید

: از سه پروتئین ساخته شده است) زخماهـسم سی(توکسین آنتراکس 
EF، فاکتور ادم یا )PA)protective antigenژن حفاظتى یا آنتى

)edema factor(فاکتور کشنده یا ، وLF)lethal factor( .PA به
گردد، و فعالیت پروتئولیتیک آن اختصاصى متصل مىهاى سلولىِگیرنده

به درون سلول را LFو EFآورد که ورود یک کانال غشایى را پدید مى
، PAسیکلاز است؛ این پروتئین با تیک آدنیلاEF. نمایدگرى مىمیانجی

، توکسین کشنده PAعلاوه ه بLF.سازدسمى موسوم به توکسین ادم را مى
کند که فاکتور ویرولانس اصلى و عامل مرگ در حیوانات آلوده را تولید مى

) هامانند رت(توکسین کشنده پس از تزریق به حیوانات آزمایشگاهى . است
با وارد ساختن آسیب به ایمنی ذاتی و انطباقی، و اجازه تکثیر تواندمى

توکسین آنتراکس هاى ژن. به سرعت آنها را بکشدارگانیسم و مرگ سلولی،
زخم تنفسى یا بیمارى در سیاه.قرار دارند)pXO1(روى پلاسمید دیگرى

که در گرد و غبار هایىر ، اسپو)woolsorters’ disease(ریسان پشم
توز ـا فاگوسیـهد، استنشاق، و در ریهـپشم، مو، یا پوست خام وجود دارن

یابند، انتقال مى) دیاستینم(اى پردهمیان اى لنفاوىهه گرهـشوند، و بمى
این فرآیند با تولید توکسین و ایجاد . دهدجا جوانه زنى رخ مىو در آن

سمى و سپتى) مدیاستینیت(مدیاستین ) هموراژیک(التهاب خونریزى دهنده 

زخم، سیاهسمىِدر سپتى. به سرعت کشنده استشود، که معمولاًدنبال مى
. رودفراتر مىmL107/ها در خون درست پیش از مرگ، از ارگانیسمتعداد 

در روسیه از نبورگیرکاتیِنام شهر [سکوردلُسوِزخم تنفسى ادر شیوع سیاه
موارد بیوتروریسم تنفسى در آمریکا در و1979در سال ]1991تا 1924

ى ـحیوانزخم تنفسى حاصل از محصولات زایى به سیاهبیماري، 2001ال ـس
.باهت داشتش

بزرگنمایى × 1000(سیلوس آنتراسیس در کشت براث با: A. 11-1شکل 
).بزرگنمایى اصلى× 400(در بافت : B). اصلى

شناسىآسیب
ا در جایگاه ورود تکثیر ـها، ارگانیسمـهانساندر در حیوانات حساس و 

ها توسط مقدار مانده، و ارگانیسمها دست نخورده باقى کپسول. یابندمى
شوند، هاى سفید احاطه مىزیادى از مایع پروتئینى حاوى تعداد اندکى گلبول

.رسندو به سرعت پخش شده، و به جریان خون مى
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کنند، و ها به مدت چند ساعت تکثیر پیدا مىدر حیوانات مقاوم، ارگانیسم
ا ـهکپسول. یابداى سفید تجمع مىـهدر این زمان حجم بالایى از گلبول

ها به صورت موضعى باقى ارگانیسم. گردندبه تدریج متلاشى و ناپدید مى
.مانندمى

هاى بالینىیافته
. تنفسى است% 5زخم، جلدى، و از موارد سیاه% 95اًها، تقریبدر انسان

زخم از آفریقا، آسیا، و آمریکا باشد؛ این سیاهزخم گوارشى بسیار نادر مىسیاه
.در اثر خوردن گوشت حیوانات آلوده گزارش شده است

مورد 11(زخم مورد سیاه22به 2001ع بیوتروریسم در پاییز سال وقای
پنج بیمار مبتلا به . منتج گشت) زخم جلدىمورد سیاه11زخم تنفسى و سیاه
.تمام بیماران دیگر زنده ماندند. باختندزخم تنفسى جان سیاه

با فراوانی ها، و دستیاها بازوروى سطوح بازمعمولاًزخم جلدىسیاه
) جوش نوك تیز(پاپولیک . دـافتدر صورت و گردن اتفاق مىکمتر،

ها از طریق یک خراشها یا اسپورروز بعد از ورود ارگانیسم1- 7دار خارش
این . ش یک حشره شباهت دارداین ضایعه در ابتدا به گز. آیدبه وجود مى

هاى به هم آمیخته به یک وزیکول یا حلقه کوچکى از وزیکولاًسریعپاپول 
به طور این ضایعات . گیردکند، و یک زخم نکروزه شکل مىتغییر پیدا مى

یا اثر زخم(متر قطر داشته و داراى یک خشک شدگى سانتى1-3معمول
. دهدخ مىراى ادم قابل ملاحظه. مرکزى سیاه و مشخص هستند) اسکار

و علایم )غدد لنفاوىآسیب(لنف آدنوپاتی و )لنفاوىالتهاب عروق(لنفانژنیت 
بعد از . حالى و سردرد نیز ممکن است پدید آیدهاى تب، بىمنتشره و نشانه

این . ل توسعه پیدا خواهد کردروز، اثر زخم روى پوست به طور کام10-7
ایجاد (گردد؛ بهبود با زبرشدگى ضایعه سرانجام خشک شده، نرم و تجزیه مى

ترمیم ضایعه و . گیردو به جا گذاشتن یک جاى زخم صورت مى) گرانول
بیوتیکى براى تغییر درمان آنتى. ها زمان ببردفروکش ادم ممکن است هفته
اما از پخش شدن آن جلوگیري رسده نظر مىپیشرفت طبیعى بیمارى بعید ب

ه سپتى سمى،ـتواند بزخم جلدى مىاز بیماران، سیاه% 20در .می کند
.مرگ بیانجامدو–منثریت مانند–هاى عفونت منتشره پیامد

. هفته باشد6زخم تنفسى ممکن است طولانى و تا دوره کمون در سیاه
توجه و ادم مدیاستین ي قابلدهنده بالینى با نکروز خونریزىتظاهرات اولیه 

هاى درد تحت جناغى ممکن است غالب باشد، و در روى فیلم. همراه است
. شدگى چشمگیر مدیاستین مشاهده شوداز قفسه سینه، منظره پهنXپرتو

پذیرد؛ ها صورت مىمتعاقب درگیرى ریههموراژیکاى ریوى ـهتراوش
. ه وجود آمده روى ناى، تظاهرى ثانویه استـنسبت به اثرات بسرفه 

ها از راه خون تا دستگاه گوارش سپتى سمى رخ داده، و ممکن است باکترى
را هموراژیکگسترده شده و زخم روده ایجاد گردد، یا تا مننژ رسیده، مننژیت 

ه معلوم هواجزخم تنفسى در زمان ممیزان مرگ و میر در سیاه. سبب شوند
بالا است؛ این میزان هنگامى که تشخیص در ابتدا مشکوك است بالاتر 

.باشدمى
ها از ها و گسترش ارگانیسمزخم را به واسطه بلعیدن اسپورحیوانات سیاه

ها نادر بوده، و این مسأله در انسان. نمایندراه دستگاه گوارش کسب مى
درد شکمى، استفراغ، و اسهال خونى . ر نامعمول استزخم گوارشى بسیاسیاه

.شوندعلایم بالینى محسوب مى

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
ك مایع یا چر: عبارتند از ، گیرندایى که مورد بررسى قرار مىـهنمونه

اعی در ـو مایع مغزي نخمایع جنب حاصل از یک ضایعه موضعى، خون، 
با سپتی سمی، و مدفوع یا سایر محتویات روده سیاه زخم تنفسیِ همراه

آمیزى شده از ضایعه موضعى یا هاى رنگاسمیر. در مورد سیاه زخم گوارشی
اى ـههایى از باسیلخون به دست آمده از حیوانات مرده، اغلب زنجیره

اى ـهتوان در اسمیرزخم را مىسیاه. دهندگرم مثبت بزرگ را نشان مى
آمیزى ایمونوفلئورسنس شناسایى هاى رنگخشک شده، به وسیله تکنیک

.کرد
هاى خاکسترى هاى بلاد آگار، کلنىها پس از رشد روى پلیتارگانیسم

هاى اضافى کاما رشد. کنندتا سفید غیرهمولیتیک با بافت خشن را ایجاد مى
)]curled hair(، موي فر )Medusa head(ه دریایىسر ستار[شکل 

اثبات کپسول نیازمند رشد روي محیط . دنممکن است از کلنى بیرون بزن
آمیزى گرم، رنگ. درصد دي اکسید کربن می باشد5-7بی کربنات دار در 

تخمیر هیدرات کربن مفید . سازدهاى گرم مثبت بزرگ را نمایان مىباسیل
اند، متحركزخم همیشه غیرهاى سیاهدر محیط نیمه جامد، باسیل.نیست

تحرك را به صورت ) مانند باسیلوس سرئوس(هاى خویشاوند ارگانیسماما
هاي بالینیآزمایشگاه.دهندنشان مى) سوآرمینگ(» حرکت دسته جمعى«

یا که باسیل هاي گرم مثبت بزرگ را از خون، مایع مغزي نخاعی، پس از آن
توصیف داده شده در فنوتیپی با ظاز ضایعات پوستیِ مشکوکی که به لحا

خصوص باسیلوس آنتراسیس سازگار اند، برداشت نمایند، باید بلافاصله با 
. آزمایشگاه بهداشت عمومی تماس گرفته و ارگانیسم را براي تأیید بفرستند

سیاه زخم، تشخیص قطعی مستلزم لیز با باکتریوفاژ لامبداي اختصاصی به 
ا شناسایی ـه واسطه فلئورسنت آنتی بادي، یـه حضور کپسول بـپی بردن ب

ین ا.است) PCR(ژن هاي توکسین به وسیله واکنش زنجیره اي پلیمراز 
.آزمون ها در اکثر آزمایشگاه هاي بهداشت عمومی در دسترس قرار دارند

را PAکه مجموع آنتی باديِ ضد )الایزا(سنجش ایمنیِ مرتبط با آنزیم 
به تأیید ) FDA(توسط سازمان غذا و داروي آمریکا اندازه گیري می کند 

.رسیده است، اما نتیجه این آزمون در اوایل بیماري مثبت نیست

هاى گرم مثبت اسپور ساز 235باسیل



مقاومت و ایمنى
زخم بر پایه آزمایشات جهت پیشگیرى از سیاه) زایىایمنى(ایمونیزاسیون 

هایى ، او اثبات نمود کشت1881در سال . استوار استکلاسیک لوئى پاستور 
اند، بخش رشد یافتهC°52-42که به مدت چندین ماه در براث در دماى

ها را به طور زنده، توان آندهند و مىاعظم ویرولانس خود را از دست مى
اثبات اًگوسفند یا گاو تزریق کرد؛ متعاقبکه بیمارى ایجاد کنند، به بدون آن

زخم را ایمنى فعال در برابر سیاه. اندد که چنین حیواناتى ایمن شدهش
ضعیف شده، يهاى زندهه واسطه واکسیناسیون با باسیلـتوان بمى

هاى گرفته شده از کشتي PAهاى ژنهاى اسپور، یا با آنتىسوسپانسیون
ه در مناطق ـکحیواناتى. ات حساس القا کردـاز صافى گذشته، در حیوان

ه ـنه نسبت بپردازند، باید سالارا مىـه چـزخم بآلوده به سیاهمشخصِ 
.زخم ایمن گردندسیاه

أیید رسیده توسط ـه تـب)AVA BioThrax(در آمریکا، واکسن فعلی 
FDAا ـاري از سلول یک سویه بدون کپسول امـاز ماده روییِ کشت ع

ه ـي جذب شده بPAه حاوي ـباسیلوس آنتراسیس کتوکسیژنیک از 
mL5/0برنامه دوز، تجویز .ایجاد شده است، می باشدهیدروکسی آلومینیوم 

، و12، 6و سپس در ماه هاي 4و 0اي ـبه طور داخل عضلانی در هفته ه
این واکسن تنها در . هاي سالانه است) یاد آور، کمک کننده(و بوستر 18

یکا و براي اشخاصی که در خطر مواجهه تکراري با باسیلوس وزارت دفاع آمر
از آنجایی که واکسن فعلی باسیلوس .آنتراسیس هستند، در دسترس قرار دارد

آنتراسیس ایمنیِ کوتاه مدت ایجاد می کند و از این رو واکسیناسیون هاي 
rPA)recombinantي نوترکیب یا PAهاياکسن ومکرر لازم است، 

PA ( یار قابل تحملساین واکسن هاي جدید ب.پیدا کرده اندتوسعه) ،یعنی
بحث مرتبط با درمان (بسیار ایمونوژنیک نشان داده اند و)حساسیت بسیار کم

).را در ادامه ببینید
: ارتند از ـاي در دسترس عبـه) انیـایمنی درم(راپی ـایمونوترـسای

PAایمونوگلوبولین آنتراکس و آنتی بادي هاي مونوکلونال با تمایل بالا براي 

در مشاوره با مراکز ،این ایمنی درمانی ها براي استفاده). مانند راکسیباکوماب(
.در دسترس اندپیشگیري از بیماري کنترل و 

درمان
زخم اثرگذار هستند، اما هاى متعددى علیه سیاهبیوتیکها، آنتىدر انسان

ان توصیهـسیپروفلوکساسین براى درم. درمان باید بلافاصله شروع شود
، داکُسی Gسیلینپنى: سایر عوامل داراي فعالیت عبارتند از گردد؛ مى

.سایکلین، اریترومایسین، و ونکومایسین
عاملى از ه بالقوه با باسیلوس آنتراسیس به عنوانهدر مواقعى که مواج

جنگ بیولوژیک وجود دارد، پیشگیرى دارویى با سیپروفلوکساسین یا داکسى

AVA(دوز از واکسن سهروز داده شود و باید 60براي سایکلین باید 

BioThrax (تجویز گردد.
، یک آنتی بادي مونوکلونال انسانی )Raxibacumab(راکسی باکوماب 

براي درمان و پروفیلاکسی علیه سیاه زخم 2012نوترکیب، در اواخر سال 
PAمکانسیم عمل، جلوگیري از اتصال .به تأیید رسیدFDAتنفسی، توسط 

این دارو در ترکیب با عوامل . به گیرنده هاي آن در سلول هاي میزبان است
.می شودضد میکروبی مناسب استفاده 

اپیدمیولوژى، پیشگیرى و کنترل
. گرددزخم آلوده مىهاى سیاهخاك از طریق لاشه حیوانات مرده، به اسپور

=5/6pHشاید اسپورها بتوانند در . ماننداین اسپورها براى چند دهه زنده مى

هاى حیوانات علفخوار از راه غشا.و در دماى مناسب در خاك جوانه بزنند
ت عمل ـه عنوان زنجیره عفونـد و بـشونآسیب دیده آلوده مىمخاطىِ

ها منبع تماس با حیوانات آلوده، یا با پشم، مو، و پوست خام آن. نمایندمى
سوزاندن لاشه ) 1: (هاى کنترلى عبارتند ازمعیار. ها استعفونت در انسان

زدایى آلودگى) 2(؛ هاى عمیق حاوى آهکها در گودالحیوانات یا دفن آن
ها و استفاده از لباس) 3(، )به وسیله اتوکلاومعمولاً(محصولات حیوانى 

زایى ایمنى) 4(هاى حفاظتى به هنگام کار با مواد بالقوه آلوده، و دستکش
اشخاصى که در خطر . ضعیف شدهي هاى زنده فعال حیوانات اهلى با واکسن

.من شوندشغلى بالایى هستند، نیز باید ای

باسیلوس سرئوس
نوع: مسمومیت غذایى ناشى از باسیلوس سرئوس دو شکل متمایز دارد

مرتبط با برنج پخته شده، و نوع اسهالى )emetic type(استفراغ آور 
)diarrheal type (در ارتباط با غذاباسیلوس . هاسهاى گوشتى و س

شود که اى محسوب مىهاى خود عامل بیمارىسرئوس با تولید توکسین
منتقل شونده توسط مواد غذایى که یک عفونتبیشتر مسمومیت است تا آن

هاى شدید شکمى بیمارى با تهوع، استفراغ، گرفتگىاستفراغ آور شکل . باشد
24بهبودى ظرف . و گهگاهى اسهال تظاهر نموده، خود محدود شونده است

حلقويِ کد پپتید از خوردن ساعت پس1- 5این بیمارى . دهدساعت رخ مى
در مجصولات غذایی که از قبل ) توکسین استفراغ آور(شده توسط پلاسمید 

باسیلوس سرئوس یک ارگانیسم خاك . گرددآغاز مى،شکل گرفته استآلوده
هنگامى که مقادیر زیادى از برنج . سازدبرنج را آلوده مىاست که معمولاً

هاى باسیلوس اسپورآهسته آن داده شود،پخته شده و اجازه سرد شدن 
هاى رویشى در جریان رشد لگاریتمى یا در زنند، و سلولسرئوس جوانه مى

شکل اسهالى از یک دوره کمون . نمایندزایى توکسین را تولید مىطى اسپور
اى ـهراوان همراه با درد و گرفتگىـساعته برخوردار است و با اسهال ف24-1
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در این سندرم، .کند؛ تب و استفراغ نامعمول استپیدا مىشکمى تظاهر 
اسپور هاي خورده شده اي که به سلول هاي رویشی باسیلوس سرئوس نمو 

می یابند، یکی از سه انتروتوکسین احتمالی ترشح می شود که تجمع مایع            
حضور .و سایـر پاسخ هـاي فیزیواوژیک در روده کوچک را القا می نمایـد

باسیلوس سرئوس در مدفوع بیمار براى تشخیص بیمارى حاصل از آن کافى 
هاى طبیعى مدفوع نیز وجود نیست، زیرا این باکترى ممکن است در نمونه

باکترى یا بیشتر در هر گرم از غذا ارزش تشخیصى 105داشته باشد؛ غلظت 
.دارد

التهابنظیر،هاى چشمىباسیلوس سرئوس یکى از عوامل مهم عفونت
. شدید قرینه، التهاب بافت درونى چشم، و التهاب سراسرى بافت چشم است

ها توسط اجسام خارجى، در ارتباط با ضربه، به درون چشم ، ارگانیسممعمولاً
هاى هاى موضعى و عفونتباسیلوس سرئوس با عفونت. یابندراه مى

و ) ى و مخرب استخوانالتهاب موضع(ستئومیلیت ومنتشره، شامل منژیت، ا
حضور یک ابزار پزشکى یا استفاده از یک داروى . پنومونى نیز مرتبط است

شیوع هاي . سازدایى مستعد مىـهه چنین عفونتـانسان را بداخل وریدي
باکتریمی در مراکز مراقبت ویژه نوزادي و سایر واحد هاي بیمارستانی در 

باسیلوس سرئوس . ارش شده اندجریان ساخت و ساز در مراکز بهداشتی گز
ها ا و سفالوسپورینـهسیلینه انواعى از عوامل ضد میکروبى از جمله پنىـب

منتقل شونده توسط غذا باید با غیرهاى وخیمِعفونت. مقاوم است
ونکومایسین یا کلیندامایسین همراه یا یک آمینوگیکوزید یا بدون آن درمان 

.سیپروفلوکساسین براي درمان عفونت هاي زخم سودمند است.گردند

بررسی مفهومی
ل از گروه بزرگی از ارگانیسم هايگونه هاي باسیلوس متشک

اند که در هر جایی از عمدتاً ساپروفیتیک، وهوازي، و اسپور ساز
.خاك حضور دارند

 پاتوژن اصلی در جنس باسیلوس، باسیلوس آنتراسیس است که
.ارگانیسم خطرناك و سمی با اهمیت تاریخی می باشدیک 

 انسان ها عفونت را از اسپور هاي تلقیح شده از راه تماس با
.حیوانات یا محصولات آنها، نظیر پوست خام کسب می کنند

 دسته بیماري چهارراه ورود اسپور، باسیلوس آنتراسیس بر اساس
، و %)5(تنفسی ،%)95(جلدي : ا ایجاد می کند ـرا در انسان ه

، و تزریقی)به ندرت(گوارشی 
PA با دو فاکتور–EF وLF–ترکیب گشته، توکسین هایی

ود ـبه وجرا] و توکسین کشندهبه ترتیب، توکسین ادم [قدرتمند 
و ) سمی براي سلول(رات سایتوتوکسیک ـه هر دو اثـمی آورد، ک

ا ـتوکسین هنـای. دارند) تعدیل کننده ایمنی(ایمونومودولیتینگ 

خونریزي (مسؤل ادم، تخریب بافت، و مشخصه ي هموراژیک 
. سیاه زخم هستند) دهندگی

 ،باسیلوس سرئوس می تواند بر پایه مورفولوژي کلنیβ - ،همولیز
تحرك، و الگو هاي حساسیت ضد میکروبی از باسیلوس آنتراسیس 

.متمایز گردد

هاى کلستریدیومگونه
. و متحرك هستند،هوازىبى،هاى گرم مثبت بزرگباسیلها کلستریدیوم

هایى را تولیدها باعث تجزیه پروتئین شده یا توکسینتعداد زیادى از آن
ها زیستگاه طبیعى آن. دهندکه هر دو کار را انجام مىنمایند، و یا آنمى

در آنجا به ها است، مکانى کهخاك یا دستگاه گوارش حیوانات و انسان
کشف گونه هاي جدید کلستریدیوم همچنان .برندصورت ساپروفیت بسر مى

بر پایه تعیین .رو به افزایش است و گونه هاي متعددي تعین توالی شده اند
اکثر گونه هایی که به لحاظ .خوشه وجود داردS16 ،19ي rRNAتولی ژن 

هاى این جنس در میان پاتوژن.می باشندIبالینی خویشاوند اند، در خوشه 
هاى مسبب بوتولیسم، کزاز، قانقاریاى گازى، و کولیت با غشاى ارگانیسم

.کاذب جاى دارند

مورفولوژى و شناسایى
هامشخصه ارگانیسم) الف

تر از قطر باسیلى است که در آن شکل عریضاسپور کلستریدیوم معمولاً
ها به طور مرکزى، نزدیک به انتها، یا مختلف، اسپورهاى در گونه. گیردمى

هاى کلستریدیوم متحرك و داراى تاژك اکثر گونه. انددر انتها واقع شده
آمیزى گرم از یک گونه کلستریدیوم، که اسپور رنگ. باشندپیرامونى مى

.نشان داده شده است11- 2انتهایى دارد، در شکل 

کشت) ب
نمایند؛ هوازى رشد مىهوازى بوده و تحت شرایط بىها بىکلستریدیوم

ها تحمل کننده هوا هستند و در حضور هوا نیز رشد تعداد کمى از گونه
به طور . بحث گردیده است21هوازى در فصل شرایط کشت بى. خواهند کرد

ر ـساییا روي هاى غنى شده با خون ا روى محیطـهکلى، کلستریدیوم
.کنندها، به خوبى رشد مىهوازىهاى مورد استفاده براى کشت بىمحیط

اشکال کلنى) پ
هاى برجسته کلنى) مانند کلستریدیوم پرفرینجنس(ها بعضى از کلستریدیوم
اى ـهکلنى) نظیر کلستریدیوم تتانى(آورند؛ سایرین بزرگى را پدید مى

نظیر کلستریدیوم (ها کلستریدیومبرخى . نمایندترى را ایجاد مىکوچک
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. شودکنند که روى سطح آگار پخش مىهایى را تولید مىکلنى) سپتیکوم
ان ـز را نمایـهمولیبتا اى از ها روى بلاد آگار هالهبسیارى از کلستریدیوم

تایى از کلستریدیوم پرفرینجنس به طور ویژه به تولید یک هاله دو. سازندمى
.پردازدمىهار اطراف کلنىهمولیز دبتا 

خصوصیات رشد) ت
مند هستندها بهرهها از توانایى تخمیر انواعى از قندکلستریدیوم

ا را هضم نمایندـهتوانند پروتئینتعداد زیادى از آنها مىو ؛ )ساکارولیتیک(
ا به ـبراي تقسیم کلستریدیوم هاین خصوصیات متابولیکی .)پروتئولیتیک(

شیر توسط بعضى از .به کار می رونداي ساکارولیتیک یا پروتئولیتیکـهگروه
گردد، و با ها اسیدى شده و به وسیله برخى دیگر هضم مىاین ارگانیسم
»تخمیر طوفانى«دستخوش )مانند کلستریدیوم پرفرینجنس(گروهى دیگر

)stormy fermentation()ازـاره شده توسط گـپيهـیعنى لخت(
گونه هاي . کنندمىاى متفاوتى را تولیدههاى مختلف، آنزیمگونه. شودمى

توکسین هاي بیشتري را کلستریدیوم نسبت به سایر گونه هاي باکتري ها، 
).ادامه را ببینید(تولید می نمایند

ژنىخصوصیات آنتى) ث
ا همچنین داراى ـاماند،ا مشتركـهژندر برخى آنتىهـاکلستریدیوم

ها را ازه گروه بندى آنـاى اختصاصى محلولى هستند که اجـهژنآنتى
.دهدمىیا سایر سنجش هاهاى رسوببه واسطه آزمون

هاى تکى گرم مثبت باسیل. آمیزى گرم کلستریدیومرنگ.11-2شکل 
ها برخى باسیل. انداىزنجیرهها به صورت بسیارى از باسیل. حضور دارند

.رنگ نگرفته یا روشن نمایان استاسپور داشته، که به صورت اشکال کروىِ

کلستریدیوم بوتولینوم
در سراسر جهان پراکنش دارد؛ این ) عامل بوتولیسم(کلستریدیوم بوتولینوم 

.گرددارگانیسم در خاك و گاه در مدفوع حیوانات یافت مى
ژنیکتوان به واسطه نوع توکسین آنتىکلستریدیوم بوتولینوم را مىانواع 

هاى ارگانیسم نسبت به حرارت بسیار مقاوم بوده،اسپور. تولیدى تشخیص داد
pHاز مقاومت حرارتى در. کنندرا چند ساعت تحمل مىC°100دماى

.شوداسیدى و غلظت بالاى نمک کاسته مى

توکسین
ها، توکسین در کلستریدیوم بوتولینوم و در طى اتولیز باکترىدر جریان رشد 
شناخته شده (A-G)ژنیک از توکسین آنتىهفت نوعِ. گرددمحیط آزاد مى

ا به شمار ـهعوامل اصلى بیمارى در انسانFو ، E، و A ،Bانواع . است
با محصولات اًغالبEگوناگون، و نوع هاىبا غذاBو Aانواع . روندمى

کند؛ نوع خمیدگى گردن را در پرندگان ایجاد مىCنوع . ماهى مرتبط است
Dنوع . باشدداران مىعامل بوتولیسم در پستانGبا بیماري مرتبط نیست.

دو دومین اتصال و ورود توکسین به . توکسین هاي بوتولیسم سه دومین دارند
، توکسین است که یک دومین سوم. سلول عصبی را تسهیل می نمایند

) heavy(بوده، و به یک زنجیره سنگین ) kDa(کیلو دالتون 150پروتئین 
)H ،kDa100 ( و یک زنجیره سبک)light) (L ،kDa50 ( می شکافد که

توکسین بوتولیسم از راه .توسط یک پیوند دي سولفیدي به هم متصل اند
هاى سیناپسى نورونهاى پیش هاى غشاشود و به گیرندهمىروده جذب

.یابداى اتصال مىحرکتى سیستم عصبى محیطى و اعصاب جمجمه
ر ـزي تأثیـز نمی گذرد یا بر سیستم عصبی مرکـمغ-توکسین از سد خون 

به–ا ـههدف در نوروني SNAREاى ـهپروتئولیز پروتئین.نمی گذارد
کولین در سیناپس سازى استیلرها–کمک زنجیره سبک توکسین بوتولینوم 

اى ـهپروتئین. ى داردـرا باز داشته، عدم انقباض ماهیچه، و فلج را در پ
SNARE)soluble-N-ethyl maleimide-sensitive factor

attachment protein (ِوین، رِشامل سیناپتوبSNAP 25، و سین
کلستریدیوم بوتولینوم باعث ي EوAهاى نوع توکسین. کسین هستندات

سین Cنوع . شوندمىkDa25,000با وزن ملکولىSNAP 25شکافتن 
سیناپتوبروین را تنها F، و B ،Dنوع هايتوکسین. تاکسین را نیز می شکافد

ترین هاى کلستریدیوم بوتولینوم در زمره سمىتوکسین. دنگسلاز هم مى
حدودکشنده آن براى انسان احتمالاًدوز: مواد شناخته شده جاى دارند 

μg/kg2-1ها با حرارت دادن در دماىتوکسین. استC°100 20طرف
سویه هاي نادري از کلستریدیوم بوتیریکوم و .رونددقیقه از بین مى

کلستریدیوم تتانی نیز تولید نوروتوکسین بوتولینوم و پیدایش بوتولیسم در 
را تولید F، یاA ،Bسویه هایی که توکسین هاي . انسان ها را نشان داده اند
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.می کنند، با بوتولیسم نوزادان ارتباط دارند

زایىبیماري
ي توکسین اخیراً در Bیا Aبوتولیسم زخم، ناشی از انواع ظهور مجدد

پاپینگ با استفاده از هروئین آلوده ي -آمریکا، انگلیس، و آلمان با اسکین 
شیوه اي از مصرف مواد : skin-popping[ارتباط است در » بلِکَ تار«

قرار دادن ،این روش. ا قرار دادن ماده در زیر پوستـا تزریق یـمخدر ب
اخیراً به معناي اگرچها داخل جلدي را می تواند شامل شود، ـزیر جلدي ی

ماده : black tar” heroin”. تزریق داخل عضلانی نیز به کار رفته است
هرچند، اکثر موارد ].مخدرِ تشکیل شده از استیلاسیون ناقص مورفین

بوتولیسم، مسمومیت ناشی از خوردن غذا هایی را نشان می دهند که در آنها 
ترین این شایع.کلستریدیوم بوتولینوم رشد و توکسین را تولید کرده است

ا ـبندى شده در خلاء یبستههاى چاشنى زده یا دودىِا شامل غذاـهغذا
که پخته شوند مورد استفاده قرار اند که بدون آنهاى نمکى کنسروىغذا
زنند؛ تحت هاى کلستریدیوم جوانه مىهایى اسپوردر چنین غذا. گیرندمى

.نمایندهوازى، اشکال رویشى رشد کرده و توکسین تولید مىشرایط بى
زایى آن بیماري. ترین ناقل عفونت استشایعدر بوتولیسم نوزادى، عسل

پس از خورده شدن . باشدمتفاوت از شیوه کسب عفونت توسط بالغین مى
یا کلستریدیوم بوتیریکوم یا کلستریدیوم (هاى کلستریدیوم بوتولینوم اسپور

زنند؛ آنگاه، ها درون دستگاه گوارش جوانه مىتوسط کودك، آن) باراتیئى
در مواردي نادر، بالغین مبتلا به .شودذب جریان خون مىنوروتوکسین ج

بوتولیسم «ممکن است گوارشیاختلالات آناتومیکی یا اختلالات عملکرديِ
.را توسعه دهند» نوزادي

بوتولیسم زخمی نتیجه ي آلودگی بافت با اسپور ها است و عمدتاً در 
می که توکسین ها به بسیار به ندرت، هنگا. معتادان تزریقی دیده می شود

.دستگاه تنفسی راه یابند، بوتولیسم تنفسی رخ می دهد
ها و سازى استیل کولین در سیناپستوکسین با مسدود ساختن رها

پیامد آن ). قبل را ببینیدبحث (کند ماهیچه عمل مى-اتصالات عصب 
هاى الکترومیوگرام و نیروى آزمون. است)flaccid paralysis(لفلج شُ

به آسانی برگشت پذیر مهار گرِ: edrophonium[شاخص اندادروفونیوم 
].استیل کولین استراز

هاى بالینىیافته
ساعت پس از خوردن غذاى سمى، با اختلالات بینایى 18-24علایم 

تکلم ، ناتوانى در بلع، و دشوارى در )بینىهاى چشم، دوناهماهنگى ماهیچه(
هاى فلج بصال النخاع به تدریج آشکار شده، و مرگ در گردد؛ نشانهآغاز مى

. باشندم گوارشى آشکار نمىئعلا. دهداثر فلج تنفسى یا ایست قلبى رخ مى

هشیار باقى بیمار تا مدت کوتاهى پیش از مرگ کاملاً. تب وجود ندارد
یابند،ه بهبود مىـبیمارانى ک. ستر بالا اـرگ و میـمیزان م. اندـممى

.آورندتوکسین را در خون به وجود نمىآنتى
در آمریکا، بوتولیسم نوزادى به اندازه شکل کلاسیک آن، یعنى بوتولیسم 

باشد، یا بیشتر از آن فلجى که ناشى از خوردن غذاى آلوده به توکسین مى
نخست زندگى تغذیه ضعیف، ضعف، و هاىکودکان در ماه. معمول است

بوتولیسم . دهندرا نشان مى])floppy baby(کودك شل[هاى فلج نشانه
sudden(نوزادى ممکن است یکى از موارد سندرم مرگ ناگهانى نوزاد

infant death syndrome(کلستریدیومدر این بوتولیسم، . باشد
ها در سرم ر مدفوع یافت، اما آنتوان دبوتولینوم و توکسین بوتولیسم را مى

.شوندمشاهده نمى

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
پزشکانی که به مـوردي از بوتولیسم مشکوك انـد،  بایـد پیش از ارسال 

شناسایی . نمونه ها به آزمایشگاه، با کارشناسان بهداشت عمومی تماس بگیرند
توان توکسین را مى. توکسین و نه ارگانیسم، نیازمند تشخیص قطعی است

نین ممکن همچبیمار نشان داد، و، ترشحات معده، یا مدفوع اغلب در سرم
سوآب هاي بالینی یا سایـر نمونه هاي .است در خوراك پس مانده پیدا شود

به دست آمده از بیماران باید با استفاده از محفظه هاي بی هوازي منتقل 
تزریق به .غذا هاي مشکوك باید در ظروف اصلی خود باقی بمانند. شوند

ژنیک نوع آنتى.کشدها را مىا به سرعت آنـهدرون حفره صفاق موش
توکسین اختصاصى در ا آنتىـسازى به واسطه خنثىـتوان بتوکسین را مى

این بیوسنجش موش آزمون انتخابی براي تأیید .ا شناسایى کردـهموش
هاى مواد کلستریدیوم بوتولینوم ممکن است از باقیمانده.بوتولیسم است

آزمون قرار گیرد، اما این جهت تولید توکسین موردو غذایى رشد داده شود
در بوتولیسم . استزیبرانگسوالآنتیاهمرد و ـپذیعمل به ندرت انجام مى

اما–توان در محتویات روده ىوزادى، کلستریدیوم بوتولینوم و توکسین را مـن
شیوه هاي مورد استفاده جهت پی بردن به سایر. ساختآشکار–نه در سرم 

هستند، اما مورد آخر ممکن است ارگانیسم هایی را PCRتوکسین، الایزا و 
.بشناسد که ژن توکسین را حمل کرده اما توکسین را بیان نمی کنند

درمان
مراقبت حمایتی، به ویژه مراقبت شدید، در مدیریت بیماران مبتلا به بوتولیسم 

به کمک باید–لازم باشد چنانچه–رسانى کافى هوا.کلیدي می باشد
این اعمال میزان مرگ و میر را از . دستگاه تنفس مصنوعى صورت پذیرد

هاى مؤثر علیه سه نوع از توکسینآنتى.بخشندتقلیل مى% 25تا زیر % 65
از آنجایى که نوع مسئول . ها تهیه شده استهاى بوتولینوم در اسبتوکسین
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ترى ظرفیتى یاتوکسین سه ناشناخته است، آنتىدر یک مورد خاص معمولاً
هاى ا پیش احتیاطبدرنگ به طور درون رگى بی را باید) A ،B ،E(والان 

آنتی توکسین فلج را معکوس نمی کند، اما چنانچه زودتر .معمول به کار برد
.می تواند از پیشرفت آن جلوگیري نماید،تجویز شود

رسند، بهبودى مىچه اکثر نوزادان مبتلا به بوتولیسم در اثر مراقبت بهاگر
-BIG)humanیا ایمونوگلوبولین بوتولیسم، برگرفته از انسان، اما درمان با 

derived botulinum immune globulin ( شودمىتوصیه.

اپیدمیولوژى، پیشگیرى و کنترل
اًها غالبهاى کلستریدیوم بوتولینوم در خاك، آنبه دلیل پراکنش وسیع اسپور

یک شیوع بزرگ در یک . سازندها و سایر مواد را آلوده مىسبزیجات، میوه
هایى کنسرو هنگامى که چنین غذا. هاى تفت داده مرتبط بودرستوران با پیاز

ها به قدر شده هستند، یا باید جهت اطمینان حاصل نمودن از تخریب اسپور
دقیقه قبل از مصرف در آب 20حرارت ببینند، و یا آن که به مدتکافى 

سازى تجارى تا اندازه زیادى خطر نظارت دقیق بر کنسرو. وشانده شوندج
آماده تجارى هاى گسترده را برطرف خواهد ساخت، اما مواد غذایىِشیوع

عامل اصلى خطر براى بوتولیسم، . به دنبال داشته اندموارد مرگ و میر نیز 
زیتون، ژه لوبیاى سبز، غلات، فلفل،ـه ویـانگى، بـاى خـهتهیه کنسرو

هاى بندى شده در پاکتبستهي نخود فرنگى، و ماهى دودى یا ماهى تازه 
هاى مسموم ممکن است فاسد و داراى بوى غذا. پلاستیکى بدون هوا است
گردند، یا ظاهر » متورم«هاى کنسرو ممکن است ناخوشایند شوند، و قوطى

کنسرو شده خانگى را هاى خطر غذا. خطر جلوه کندبىاستها ممکنآن
دقیقه کاهش 20ها قبل از مصرف به مدت بیش از توان با جوشاندن آنمى
. داد

توکسین بوتولینوم یکى از عوامل اصلى بیوتروریسم و جنگ بیولوژیک 
.گرددلحاظ مى

کلستریدیوم تتانى
ها و از پراکنش جهانى در خاك و مدفوع اسب) عامل کزاز(کلستریدیوم تتانى 

توان چندین نوع از کلستریدیوم تتانى را مى. سایر حیوانات برخوردار است
ها در یک همگى آن. اختصاصى تشخیص دادهاى فلاژلىِژنبه واسطه آنتى

اند، که ممکن است پوشیده مشترك) سوماتیک یا بدنى(Oژن معمول آنتى
ى از نوروتوکسین، به نام تتانوژنیک یکسانها نوع آنتىباشد، و تمام آن

.نماینداسپاسمین را تولید مى

توکسین
، کد شده اسپاسمیناى رویشى کلستریدیوم تتانى توکسین تتانوـهسلول

کنند، که توسط پروتئاز باکتریایىرا تولید مى) kDa150(توسط پلاسمید
یک پیوند دىشکافد، که به وسیله مى) kDa100و kDa50(به دو پپتید 

هایى روى در ابتدا به گیرندهپپتید بزرگتر. سولفیدى به یکدیگر اتصال دارند
سپس، از . شودهاى حرکتى متصل مىهاى پیش سیناپسى نورونغشا

ها تا عقب رونده به اجسام سلولى این نورونطریق سیستم انتقال آکسونىِ
اى ـهاى سلولـهپایانهتوکسین به . کندنخاع و ساقه مغز مهاجرت مى

گاما هاى ترشح کننده یسینرژیک و نورونهاى گلامهارگر، شامل اینترنورون
،پپتید کوچکتر. یابدمغز انتشار مىساقهاز )GABA(دـاسیبوتیریکآمینو

نامیده می شود؛ بحث مرتبط با VAMP2که همچنین (سیناپتوبروین
پروتئینىسیناپتوبروین. سازدتخریب مىرا) کلستریدیوم بوتولینوم را ببینید

هاى پیش روى غشاهاى نوروترانسمیترکه براى پهلوگیرى وزیکولاست
بلوکه،مهارگري GABAیسین و سازى گلازادآ. سیناپسى لازم است

پیامد این اعمال، عکس . دـشونهاى حرکتى مهار نمىد، و نوروننگردمى
هاى عضلانى، و فلج ، گرفتگى)هایپر رفلکسى(رط فمهاى غیر ارادىالعمل

تواند براى انسان کشنده مقادیر بسیار اندك توکسین مى. اسپاسمى است
.باشد

زایىبیماري
ها در عفونت با ورود اسپور. کلستریدیوم تتانى یک ارگانیسم تهاجمى نیست

عیف شده تضناحیه بافت)کاملاً) ناف، و بخیهنزخم، سوختگى، جراحت، ب
شود کم است، و بیمارى حجم بافتى که آلوده مى. موضعى باقى خواهد ماند

ه جوانه زنى اسپور و ـب. باشده طور کامل مسمومیت خون مىـباًتقریب
بافت نکروزه، ) 1(تولید کننده توکسین توسط اى رویشىِـهنمو ارگانیسم

ها به هاى تب زاى مرتبط، که همه آنعفونت) 3(هاى کلسیم، و نمک) 2(
نمایند، یارى رسانده احیاى پایین کمک مى-استقرار پتانسیل اکسیداسیون 

.شودمى
هاى رویشى با رسیدن به سیستم عصبى توکسین آزاد شده از سلول

ساقه مغز اتصال هایى در نخاع و و به طور محکم به گیرندهاًمرکزى سریع
.بنددیابد و اعمالى را که پیشتر توصیف گردید، به کار مىمى

هاى بالینىیافته
بیمارى با . روز تا چندین هفته متغیر باشد5تا 4دوره کمون ممکن است از 

اى ـهاغلب، گرفتگى. گرددان مىـانقباض کششى عضلات ارادى نمای
هاى فک را درگیر و سپس ماهیچه،نخست ناحیه آسیب و عفونت،عضلانى

. )]lockjaw[، فک قفل شده]trismus[تشنج فک زیرین(د ـکنمى
به تدریج، درگیرى . انقباض به نحوى است که دهان قادر به باز شدن نیست

هاى شدید کششى منتج به سایر عضلات ارادى نیز رسیده و به گرفتگى
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است گرفتگى فراگیر ماهیچه را تسریع هر محرك خارجى ممکن . شودمى
مرگ معمولاً. هشیار است، و درد ممکن است شدید باشدبیمار کاملاً. کند

یا میزان مرگ در کزاز فراگیر. هاى تنفسى استماحصل تداخل با ساز و کار
.بسیار بالا است)generalized tetanus(عمومی 

تشخیص
از % 50چند تنها هر. ر استجراحت استواتشخیص به ظاهر بالینى و تاریخچه 

بیماران مبتلا به کزاز داراى جراحتى هستند که از لحاظ پزشکى قابل توجه 
کشت . اولیه کزاز مسمومیت استریکنین استتشخیص افتراقىِ. باشد

اى آلوده ممکن است ـهاى به دست آمده از زخمـههوازى از بافتبى
پیشگیرانه یا آنتی توکسینانى را نتیجه دهد، اما استفاده از کلستریدیوم تت

سازى کلستریدیوم تتانى اثبات جدا. درمانى نباید در انتظار چنین اثباتى بماند
توکسین اختصاصى سازى آن با آنتىرا باید بر پایه تولید توکسین و خنثى

.متکى کرد

پیشگیرى و درمان
از این رو، پیشگیرى بسیار حائز . نیستنتایج درمان کزاز رضایت بخش 

، اـهزایى فعال با توکسوئیدایمنى) 1(پیشگیرى از کزاز به .اهمیت است
پیشگیرى دارویى با ) 3(،هاى آلوده شده با خاكمراقبت صحیح از زخم) 2(

.باشدسیلین وابسته مىاستفاده از پنى) 4(و ،توکسینآنتى
وکسین انسانى ـتواحد از آنتى250-500داخل عضلانى زریق ـت

ا بیشتر در هر ـواحد ی01/0(افى ـحفاظت منتشره ک) ایمونوگلوبولین کزاز(
توکسین این آنتى. کندهفته اعطا مى2-4را براى ) میلى لیتر از سرم

زایى ایمنى. سازدتوکسینى که به بافت عصبى متصل نشده است، را خنثى مى
توکسین با آنتى)پروفیلاکسی(فعال با توکسوئید کزاز باید با پیشگیرى دارویى

.همراه گردد
هاى عضلات، ل کنندهاند به شُبیمارانى که علایم کزاز را توسعه داده

گاهى اوقات به . تنفس مصنوعى نیاز دارنددستگاه بخش، و هاى آرامدارو
واحد از 3000-000,10( توکسین از آنتىهاى بسیار زیادىاین افراد دوز

ازى ـسدر تلاش براى خنثىداخل وریدي ه طور ـب) وگلوبولین کزازایمون
. ودـشه بافت عصبى متصل نشده است، داده مىـه هنوز بـتوکسینى ک

در کزاز نوزادى که مگر–توکسین براى درمان با این همه، کارآیى آنتى
.تردید قرار داردمورد–نجات گردد ممکن است باعث 

عمل جراحى بسیار مهم است، زیرا باعث برداشت بافت نکروزه، که براى 
تأثیر گذارى اکسیژن با فشار بالا . ها ضرورى است، خواهد شدتکثیر ارگانیسم

.اثبات نشده است
سیلین قاطعانه رشد کلستریدیوم تتانى را باز داشته و تولید توکسین پنى

ا همچنین ممکن است عفونت ـهبیوتیکآنتى. نمایدبیشتر را متوقف مى
.زاى همراه را کنترل کنندتب

از قبل ایمن به زخمى بالقوه خطرناك دچار شود، هنگامى که یک فرد
توکسین لازم ید جهت تحریک مجدد تولید آنتىتزریق دوز اضافى توکسوئ

زایى توکسوئید ممکن است، چنانچه بیمار ایمنى» یاد آور«این تزریق . است
ويزایىکه تاریخچه ایمنىهاى اخیر را نداشته باشد، یا آنآوریا یاد

.توکسین توأم گرددنامشخص باشد، با یک دوز از آنتى

کنترل
زایى فعال همگانى با ایمنى. قابل پیشگیرى استکاملاًکزاز یک بیمارىِ

زدایى تولید توکسوئید کزاز از طریق سمیت. توکسوئید کزاز باید اجبارى باشد
هاى توکسوئید. پذیردتوکسین توسط فرمالین و سپس تغلیط آن صورت مى

دوز آغازین . نمک آلومینیوم مورد استفاده هستندـهجذب سطحى شده ب
سال 1گیرد، که با دوز دیگرى در حدود  ایمنى زایى را سه تزریق در بر مى

د در طى سال نخست زندگىـزایى اولیه را بایایمنى. شودبعد دنبال مى
توکسوئید در هنگام» یاد آور«یک تزریق . ان انجام دادـبراى تمام کودک

توانند جهت حفظ ها مىپس از آن، یاد آور. شودورود به مدرسه داده مى
واحد در هر میلى لیتر، 01/0توکسین به میزان بالاتر از سطوح سرمى آنتى

در کودکان خردسال، توکسوئید کزاز اغلب. ساله داشته باشند10فواصل 
سلولى سیاه سرفه تجویزدر ترکیب با توکسوئید دیفترى و واکسن غیر

.گرددمى
وسیع آن در خاك و بقاى ارگانیسم، به دلیل پراکنشمحیطیکنترل

.پذیر نیستها، امکانطولانى مدت اسپور

هاى تهاجمىهاى ایجاد کننده عفونتکلستریدیوم
کلستریدیوم (اى مختلف تولید کننده توکسین ـهبسیارى از کلستریدیوم

وانند ـتمى) 11-3شکل ) (دـخویشاونهاى پرفرینجنس و کلستریدیوم
هاى تهاجمى بافت آسیب دیده، باعث ایجاد عفونتهابى بـدر صورت راه ی

گونه از کلستریدیومها 30حدود . شوند) نظیر نکروز ماهیچه و قانقاریاى گازى(
ها در بیمارى ترین آنممکن است چنین اثرى را بر جاى بگذارند، اما شایع

انتروتوکسین کلستریدیوم . است%) 90(کلستریدیوم پرفرینجنس تهاجمى
.گرددپرفرینجنس یکى از عوامل رایج مسمومیت غذایى محسوب مى

هاتوکسین
کنند که هاى مهاجم انواع زیادى توکسین و آنزیم تولید مىکلستریدیوم

ها داراى توکسینبسیارى از این . انجامندبه عفونت گسترده شونده مى
در برخى موارد، این . خصوصیات کشنده، نکروز دهنده و همولیتیک هستند
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ا، ـهاى متفاوت ماحصل یک ماده واحد است؛ در سایر نمونهـهویژگى
آلفا توکسین . باشندمواد شیمیایى مختلف مىينتیجهاـهاین ویژگى

است، و عملکرد کشنده آن با یک لسیتینازAکلستریدیوم پرفرینجنس نوع 
به ) اى سلولىـهیک جزء تشکیلاتى مهم در غشا(میزان شکافتن لسیتین 

آلفا توکسین همچنین پلاکت ها .گلیسرید تناسب داردفسفوریل کولین و دى
در عروق خونی ) ایجاد لخته(را تجمع داده، از این طریق موجب انسداد 

به پیدایش بافت ضعیف شده و شرایط بی هوازي، موسوم کوچک می شود و
توکسین اثرات تتا.، می انجامد)قانقاریاي گازي(به تخریب بافت زنده 

این توکسین .داشته، اما لسیتیناز نیستهمولیتیک و نکروز دهنده مشابهى
اي وابسته به کلسترول است که با تشکیل منافذـزین هـعضوي از سیتولی

ه ادم و ـاپسیلون توکسین، پروتئینی ک. اي سلولی عمل می کندـغشا هدر 
آز و هیالورونیداز، و یک DNA.خونریزي ایجاد می کند، بسیار قدرتمند است

کند، نیز توسط بافت زیر جلدى و ماهیچه را تجزیه مىکلاژناز، که کلاژنِ
.گردنداین ارگانیسم تولید مى

معمولاًکلستریدیوم پرفرینجنس . هاى قانقاریاى گازىباسیل.11- 3شکل 
.سازدهاى آزمایشگاهى، اسپور نمىبه هنگام رشد در روى محیط

هاى کلستریدیوم پرفرینجنس یک انتروتوکسین قدرتمندبعضى از سویه
CPE]C perfringensیا انتروتوکسین کلستریدیوم پرفرینجنس (

enterotoxin ([ هاى حاوى گوشت ویژه هنگام رشد در غذابه–را–
سلول رویشى خورده شود و اسپور108زمانى که بیش از  . نمایندمىتولید

یک پروتئین CPE. گیردزایى در روده اتفاق افتد، انتروتوکسین شکل مى
)kDa35 (ضرورى از پوشش اسپور است که ممکن است یک جزء غیر

. هاى کلستریدیومى متمایز استسینباشد؛ این توکسین از سایر توک

عمل . شودساعت مى7-30باعث ایجاد اسهال شدید در مدتانتروتوکسین
انتروتوکسین کلستریدیوم پرفرینجنس به ترشح بیش از اندازه و چشمگیر در 

. انجامدها در اسهال مىنوم و ایلئوم، با از دست دادن مایعات و الکترولیتژُُژِ
این . شوند، شامل تهوع، استفراغ و تب هستندمشاهده مىمى که کمتر ئعلا

بیمارى به بیمارى ناشى از باسیلوس سرئوس شباهت داشته و خود محدود 
تولید کننده انتروتوکسین کلستریدیوم پرفرینجنسِسویه هاي .شونده است

ممکن همچنین در اسهال مرتبط با آنتی بیوتیک و انتروکولیت هاي نکروز 
.وزادان نقش ایفا کننددهنده در ن

زایىبیماري
ا ـها در پى آلودگى زخمـهاى کلستریدیومى مهاجم، اسپورـهدر عفونت

ها در اسپور. رسندیا از طریق دستگاه گوارش به بافت مى) با خاك یا مدفوع(
هاى رویشى تکثیر زنند؛ سلولاحیاى پایین جوانه مى- پتانسیل اکسیداسیون 

کنند، و گاز تولید هاى کربن موجود در بافت را تخمیر مىنموده، هیدرات
تورم بافت و اختلال در خون رسانى، همراه با ترشح توکسین نکروز . شودمى

اى مساعد را جهت گسترش عفونت در اختیار دهنده، و هیالورونیداز، زمینه
افزایش در رشد ا توسعه نکروز بافت، فرصت مناسبى براى ـب. نهندمى

باکتریایى فراهم گشته، کم خونى همولیتیک، و سرانجام مسمومیت شدید 
.دهدخون و مرگ رخ مى

، عفونت مخلوط یک )نکروز کلستریدیومى ماهیچه(در قانقاریاى گازى 
هاى کلستریدیومهاى توکسیژنیک، معمولاًعلاوه بر کلستریدیوم. قاعده است

. هاى گرم منفى نیز حضور دارندها و ارگانیسمکوکوسپروتئولیتیک و انواع 
پیش از . از زنان وجود دارد% 5کلستریدیوم پرفرنجنس در دستگاه تناسلى 
هاى کلستریدیومى رحم به دنبال قانونى کردن سقط جنین در آمریکا، عفونت

لیئى بسیارى از کلستریدیوم سورد. آمدهاى ابزارى پدید مىسقط جنین
گزارش شده است که . خصوصیات کلستریدیوم پرفرینجنس را دارا است

پس از سقط جنین پزشکى با راکلستریدیوم سوردلیئى سندرم شوك سمى
کلستریدیوم سوردلیئى . آوردپدید مىژنىستول درون واوو میزوپر،میفپرستون

باکتریمى کلستریدیومى یک رخداد شایع . در عفونت درون رحمى دست دارد
در گینه نو، . است) رشد نابهنجار بافت(بیماران مبتلا به نئوپلاسم در

را ایجاد ) لپیگبِ(التهاب نکروز دهنده روده Cکلستریدیوم پرفرینجنس نوع
رسد به نظر مى. ان بسیار کشنده باشدـتواند در کودککند، که مىمى

.گیرانه استداراى ارزش پیشCایمنى زایى با توکسوئید نوع 

هاى بالینىیافته
1-3ظرف ) شکستگى باز، رحم پس از زایمانمانند (عفونت از یک زخم آلوده 

ش در بافت زیر جلدى و ماهیچه، ترشح ش خشده، صداى خگستردهروز 
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به سرعت پیشرونده، تب، همولیز، مسمومیت خون، شوك و بد بو، نکروزِ
و تجویز ) قطع عضو(ا جراحى زود هنگام ـبدرمان . دـدهمرگ رخ مى

تا پیش از پیدایش معالجه اختصاصى، قطع . گیردبیوتیک صورت مىآنتى
برخى از اوقات، عفونت . گشتزود هنگام عضوتنها شیوه درمانى محسوب مى

التهابهوازى لایه پوششى فیبرى پوست و ماهیچه یا به التهاب بىاًصرف
.گرددر پوست منتهى مىچربى زی

متعاقب خوردن تعداد مسمومیت غذایى کلستریدیوم پرفرینجنس معمولاً
گرم شده اتفاق یگوشتغذا هايهاى رشد یافته در زیادى از کلستریدیوم

–، با شروع اسهالزایى ارگانیسم در رودهنگام اسپورتوکسین در ه. افتدمى
این .ساعت، تولید می شود7- 30ظرف –بدون استفراغ یا تب معمولاً

.روز تداوم دارد1- 2بیمارى فقط 

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
حضور . ها، چرك، و بافت هستندها شامل مواد به دست آمده از زخمنمونه
گرم، يآمیزى شدهاى رنگـههاى گرم مثبت بزرگ در اسمیرباسیل

ا ـهنماید؛ اسپورگازى را پیشنهاد مىاى مسبب قانقاریاىـهکلستریدیوم
.به طور دائم حضور ندارند

گلوکز و محیط تایوگلیکولات و در -ها در محیط گوشت خرد شده نمونه
پس از . گردندهوازى انکوبه مىبی ه صورتـهاى بلاد آگار تلقیح و بپلیت
به طور هاى بلاد آگارِپلیتها از هاى خالص با انتخاب کلنىکه کشتآن 
هاى بیوشیمیایى واکنشها به کمکهوازى انکوبه شده به دست آیند، آنبى

، همولیز و شکل کلنى )هاى مختلف در تایوگلیکولات، عمل روى شیرقند(
فعالیت لسیتیناز با رسوب ایجاد شده پیرامون . گیرندمورد شناسایى قرار مى

. ودـشده مىـاوى زرده تخم مرغ سنجیـاى حـها در روى محیطـهکلنى
ا ـریکس بـه کمک ماتـزري بـدفع لی/ زاسیون ـرمی یونیـف سنجی جـطی
MALDI-TOF MS)matrix-assisted laserا ـیروازـان پـزم

desorption/ionization-time of flight mass spectroscopy(
شیوه اي سریع و حساس براي شناسایی گونه هاي تهاجمی کلستریدیوم 

کلستریدیوم پرفرینجنس به هنگام رشد روى . برداشت شده از کشت است
.سازدبه ندرت اسپور مى،آگار در آزمایشگاه

درمان
نواحى در زنده درنگ بافت غیرو بىوسیعترین جنبه درمانى برداشت مهم

ها جهت رشد به اى که ارگانیسمتضعیف شدههايبافتدرگیر و برش تمام
هاى همزمان با آن استفاده از دارو. آن تمایل دارند، به وسیله جراحى است

اکسیژن با فشار بالا ممکن . گرددسیلین، آغاز مىمیکروبى، به ویژه پنىضد
گفته . هاى کلستریدیومى بافت کمک نمایداست به کنترل پزشکى عفونت

.زدایدشود که این عمل به سرعت سم را از بیماران مىمى
هاى کلستریدیوم پرفرینجنس، هایى که علیه توکسینتوکسینآنتى

پتیکومکلستریدیوم نوویئى، کلستریدیوم هیستولیتیکوم، و کلستریدیوم س
در دسترس هاى تغلیظ شده به شکل ایمونوگلوبولینروند، معمولاًبه کار مى
هایى بادىمحتوى آنتى(توکسین چند ظرفیتى یا پلى والان آنتى. قرار دارند

توکسینى گاهى چند چنین آنتىهر. استفاده شده است) چند توکسینعلیه 
هاى آلوده همراه با بافت بسیار تضعیف شده اوقات براى اشخاصى که زخم

مسمومیت . یى آن وجود نداردشود، اما هیچ مدرکى براى کارادارند تجویز مى
تنها نیازمند غذایى ناشى از انتروتوکسین کلستریدیوم پرفرینجنس معمولاً

.درمان علامتى است

پیشگیرى و کنترل
زنده، توأم هاى آلوده و برداشت بافت غیرپاك نمودن به موقع و کافى زخم

مانند (ا ـهمیکروبى مؤثر علیه کلستریدیوماى ضدـها استفاده از داروـب
نباید به . روندموجود به شمار مىهاى پیشگیرىِبهترین معیار) سیلینپنى
زایى فعال تهیه ها براى ایمنىاگرچه، توکسوئید. ها اتکا کردتوکسینآنتى
.ها داراى استفاده عملى نیستنداند، اما آنشده

کلستریدیوم دیفیسیل و بیمارى اسهالى
غشاى کاذبکولیت با 

توان با یافتن یکى یا هر دو با غشاى کاذب را مى) التهاب روده بزرگ(کولیت 
یکدفوع و به واسطه مشاهده اندوسکوپتوکسین کلستریدیوم دیفیسیل در م

ا در بیمارانى که به اسهال مبتلا شده و ـهاى کاذب، یا ریز آبسهـهغشا
هاى کوچک ها و آبسهپلاك. تشخیص داداند، بیوتیک در یافت نمودهآنتى

ا ـآبکى یاسهال ممکن است . ممکن است در یک ناحیه از روده متمرکز گردند
اى شدید شکمى، افزایش تعداد ـهبه گرفتگىاًخونى باشد، و بیمار غالب

ها با بیوتیکاگر چه بسیارى از آنتى. شوداى سفید، و تب دچار مىـهگلبول
پى سیلین و ها آمترین آنا رایجـا غشاى کاذب ارتباط دارند، امـکولیت ب

توان با این بیمارى را مى. ها هستندفلئوروکوئینولوناًکلیندامایسین، و اخیر
، و استفاده خوراکى از مترونیدازولبیوتیک خاطى دست کشیدن از مصرف آنتى

وند مدفوعی به شیوه اي پی.درمان نمود، یا فیداکسومایسینونکومایسین
این . موفق و روتین براي بیماري سرسخت و عود کننده تبدیل شده است

روش معمولاً مستلزم وارد ساختن مدفوع از یک دهنده سالم خویشاوند، از 
طریق کولونوسکوپی، یا به طور کمتر معمول، از راه یک لوله نازوگاستریک، 

.به درون دستگاه گوارش بیمار است
ها منجر به تکثیر کلستریدیوم دیفیسیل مقاوم به بیوتیکاستفاده از آنتى

، یک انتروتوکسین Aتوکسین . کندشود که دو توکسین را تولید مىدارو مى
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هاى قدرتمند که همچنین داراى اندکى فعالیت سایتوتوکسیک است، به غشا
یک Bتوکسین . ابدیهاى گیرنده اتصال مىهاى روده در جایگاهحاشیه پرز

فعالیت توکسین هاي کلستریدیوم دیفیسیل .سایتوتوکسین قدرتمند است
ملکول هاي سیگنالی دهی، گلیکوزیل ترانسفرازي داشته و با ایجاد تغییر در 

این رویداد .عمل می کنندکه عملکرد هاي مختلف سلولی را در کنترل دارند، 
، و سایر پیامد هاي منجر به به آپوپتوز، نشت مویرگی، تحریک سایتوکاین

هر دو توکسین در مدفوع بیماران مبتلا به کولیت با .کولیت منتهی می شود
هاى کلستریدیوم دیفیسیل توکسین تمام سویه. شوندکاذب یافت مىغشا

بیماري زاییِ ک بخش ویژهـتوکسین بر روي یاى ـهکنند، و ژنتولید نمى
م ـن را تنظیـه بیان توکسیـسه ژن دیگر کراه با ـزرگ همـکروموزومیِ ب

.دنمی نمایند، یافت می شو
تشخیص به طور بالینی انجام می گیرد و با تأیید توکسین در مدفوع توسط 

کشت : حمایت می شود، که این شیوه ها عبارتند از انواعی از شیوه ها
توکسیژنیک بی هوازي، آنزیم ایمونواَسی، و آزمون هاي ملکولی که ژن هاي 

.را می شناسندBیا Aبه رمز در آورنده توکسین هاي 
از اعتقاد بر این است که تغییر در عفونت هاي کلستریدیوم دیفیسیل 

ام، به ترکیبی از فاکتور هاي میزبان و ارگـانیسم مـرتبط  21روع قـرن ـش
سالمندي جمعیت، افزایش : فاکتور هاي میزبانیِ مسئول عبارتند از . می شود

در بقاي اشخاص حساسی که سیستم ایمنیِ به خطر افتاده دارند، و افزایش در 
فاکتور هاي . تجویز آنتی بیوتیک ها و عوامل سرکوب کننده اسید معده

است که در نتیجه ي ارگانیسمی عمدتاً با ظهور برخی انواع سویه ها مرتبط 
.جهش ها در جایگاه بیماري زایی، ویرولانت تر شده اند

بیوتیکاسهال مرتبط با آنتى
با ایجاد شکلى خفیف تا متوسط از اسهال، اًها غالببیوتیکاستفاده از آنتى

شدت این بیمارى . شودبیوتیک منتهى مىموسوم به اسهال مرتبط با آنتى
از موارد % 25. از شکل کلاسیک کولیت با غشاى کاذب کمتر استاًعموم

کلستریدیوم ناشی از عفونتبیوتیک ممکن است اسهال مرتبط با آنتى
پرفرینجنس کلستریدیومگونه هاي کلستریدیومیِ دیگر نظیر.دیفیسیل باشد

کولیت با غشاى این دو گونه اخیر با. دارندی نیز دستیئلسورکلستریدیومو 
.مرتبط نیستندکاذب

بررسی مفهومی
 گرم مثبت بزرگ، هوازي، و یباسیل هایکلستریدیومگونه هاي

اسپور ساز هستند که در محیط و در دستگاه گوارش تعدادي 
.زیادي از انسان ها و حیوانات حضور دارند

به واسطه توانایی شان در تخمیر هیدرات هاي اهکلستریدیوم

، به علاوه توکسیـن هایی کـه تولید هاربن و هضم پروتئین ـک
.طبقه بندي می شوندمی کنند،

 هاي پاتوژن مسؤل کلستریدیومتوکسین هاي تولید شده توسط
انواعی از بیماري هاي وخیم شامل بوتولیسم، کزاز و قانقاریاي 

.گازي هستند
یکی از قدرتمند ترین –بوتولینوم توکسین بوتولیسم کلستریدیوم

ه مسؤول ـرا تولید می کند ک–ا در سیاره ـهنوروتوکسین
.است) بیماريِ مشخص شونده با فلج شل(بوتولیسم 

را –تتانواسپاسمین –تتانی نیز یک نوروتوکسین کلستریدیوم
ازي نوروترانسمیتر هاي مهاري را ـتولید می کند که آزاد س

) بیماريِ مشخص شونده با فلج اسپاسمی(از داشته، به کزاز ـب
.می انجامد

قانقاریا(عفونت هاي تهاجمی زخم کلستریدیومگونه هاي سایر( ،
مسمومیت آنتی بیوتیک، وسپتی سمی ها، اسهال مرتبط با 

غذایی را ایجاد می کنند، که به شرایط اپیدمیولوژیک و انواع 
.ي ساخته شده بستگی داردسین هاآنزیم ها و توک

هاى مرورىپرسش
کند به دلیل عارضه خانه دار که در یک مزرعه کوچک کار مىزنیک.1
ساعت 2در کمتر از . بینى و دشوارى در تکلم به اورژانس آورده شده استدو

شب گذشته، او کنسرو . قبل، او متوجه خشکى دهان و ضعف عمومى شد
ها را او لوبیا. لوبیاى سبز را به عنوان بخشى از شام خود صرف نمودخانگى 

هیچ یک از دیگر اعضاى خانواده او بیمار . پیش از آنکه بجوشاند، چشید
اى، از اعصاب جمجمهنمتقاري ررسى، فلج پایین رونده ـطى ب.نشدند
زیر است؟تشخیص صحیح کدام یک از موارد . ها و بالاتنه وجود داشتدست

کزاز) الف
مسمومیت استریکنین) ب
بوتولیسم) پ
مصرف بیش از حد مورفین) ت
مسمومیت با ریسین) ث

ترین فاکتور ویرولانس باسیلوس آنتراسیس کدام یک از موارد زیر مهم.2
است؟

ژن حفاظتىآنتى) الف
پلى ساکاریدلیپو) ب
پیلوس) پ
پپتیدى را مهار زنجیره پلىي EF-2سازى توکسینى که فاکتور طویل) ت
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سازدمى
لسیتیناز) ث

یک مرد جوان، پس از تصادف با موتورسیکلت، به جراحت بافت نرم و .3
یک روز بعد دماى بدن او به. شکستگى باز در پاى راست دچار شده است

C°38قرارى بی رسید، ضربان قلب او افزایش پیدا کرد، و در او تعریق و
طى بررسى، دیده شد که در پاى او تورم، همراه با ترشح . گردیدمشاهده

ا سرد، ـپوست پ. ا، وجود داردـهمایعات خون آلود تیره و رقیق از زخم
دن در پاى بیمار صداى خش خش قابل شنی. رنگ پریده، سفید و تابان بود

گلوبولینِ، اما همو)میزان طبیعىاز % 50اًتقریب% (20هماتوکریت او . بود
کدام یک از . سرم بیمار هموگلوبولین آزاد را نشان داد. در گردش طبیعى بود

ترین عامل این عفونت است؟هاى زیر محتملمیکروارگانیسم
کلستریدیوم تتانى) الف
استافیلوکوکوس اورئوس) ب
اشریشیاکولى) پ
باسیلوس آنتراسیس) ت
کلستریدیوم پرفرینجنس) ث
مسئول ، کدام یک از موارد زیر احتمالا3ًتوصیف شده در پرسش در بیمار .4

همولیز است؟
EF) الف

اسپاسمینتتانو) ب
لسیتیناز) پ
Oاسترپتولیزین ) ت

Bتوکسین ) ث

تواند تا چند روز باشد؟زخم تنفسى مىگزارش شده براى سیاهدوره کمونِ.5
روز2) الف
روز10) ب
هفته3) پ
هفته6) ت
ماه6) ث

ناشى از باسیلوس سرئوس مرتبط با مسمومیت غذایىِغذایى که معمولاً.6
باشد، کدام است؟مى
برنج پخته شده) الف
سیب زمینى پخته شده) ب
تازه و داغي برنج بخار پز شده ) پ

لوبیاى سبز) ت
عسل) ث

مهارى هاى هاى سلولبا اتصال به پایانه) اسپاسمینتتانو(توکسین کزاز .7
نماید؟در نخاع و ساقه مغز، کدام یک از موارد زیر را بلوکه مى

سازى استیل کولینرها) الف
SNAREهاى شکافتن پروتئین) ب

مهارىیسین و اسید گاما آمینوبوتیریکسازى گلارها) پ
PAسازى رها) ت

سازى استیل کولین استرازفعال) ث

زنى، یک تکه چوب با ماشین چمنساله به هنگام کار 45یک مرد .8
شش روز بعد، او متوجه . رودکوچک در بخش پایینى پاى راست او فرو مى

ها شود؛ روز هفتم، گرفتگىهایى در عضلات پاى راست خود مىگرفتگى
هاى عضلانى او اسپاسم–هشتم روز–امروز . یابدافزایش مى) هااسپاسم(

او قادر به گشودن . ت فک بارز است، را نشان دادفراگیر، که به ویژه در عضلا
در بخش اورژانس، شما مردى را . ه اورژانس آورده شدـدهان خود نبود و ب

درب راهرو به . کندبینید که هشیار است و آرام روى تخت استراحت مىمى
شود، و ناگهان در او اسپاسم عضلانى کلى بهطور محکم و با صدا بسته مى

تشخیص صحیح کدام یک از موارد . گرددهمراه قوسى شدن پشت پدیدار مى
زیر است؟

بوتولیسم) الف
زخمسیاه) ب
قانقاریاى گازى) پ
کزاز) ت
سندرم شوك سمى) ث

هاى زیر درباره کزاز و توکسوئید کزاز صحیح است؟کدام یک از گفته.9
.کشدها را مىتوکسین کزاز نورون) الف
.درصدى است10زایى با توکسوئید کزاز داراى عدم موفقیت ایمنى) ب
.است% 1میزان مرگ و میر کزاز فراگیر ) پ
.باشدبینى مىنشانه اولیه کزاز دومعمولاً) ت
.کندهاى مهارى اینترنورونى عمل مىتوکسین کزاز بر روى سیناپس) ث

رتیکولوم روده بزرگ سیگموئید که ساله به دلیل پارگى دیو67ِیک مرد .10
گیرد و آبسه ترمیم انجام مى. شودهمراه با یک آبسه است، جراحى مى

داخل وریديدرمان او با جنتامایسین و آمپى سیلین به طور . گرددتخلیه مى

هاى گرم مثبت اسپور ساز باسیل 245



روز پس از ترخیص از بیمارستان، در بیمار 4ده روز بعد و . پذیردصورت مى
هاى متعدد اسهال او به رخداد. یابدشکمى بروز مىحالى، تب، و درد بى

اى ـهراى خون نهفته در آن و حضور سلولـمدفوع او ب. ودـشمبتلا مى
در طى سیگموئیدوسکوپى، تعداد زیادى . گرددپلى مورفونوکلئر مثبت مى

میلیمتر مشاهده 4-8هاى برجسته سفید تا زرد کمرنگ با قطر پلاك
کدام یک از موارد زیر عامل احتمالى این مشکل در بیمار است؟. شودمى
انتروتوکسین استافیلوکوکوس اورئوس) الف
توکسین باسیلوس سرئوس) ب
هاى کلستریدیوم دیفیسیلتوکسین) پ
توکسین کلستریدیوم پرفرینجنس) ت
اشریشیاکولى انتروهموراژیک) ث

:زیر مرتبط است، مگر بوتولیسم نوزادى با تمام موارد .11
ئىیکلستریدیوم بارات) الف
کلستریدیوم سپتیکوم) ب
کلستریدیوم بوتیریکوم) پ
کلستریدیوم بوتولینوم ) ت

با بوتولیسم نوزادى در ارتباط است؟اًکدام یک از اقلام غذایى زیر غالب.12
شربت ذرت) الف
خشکشیر) ب
هاى مایعمولتى ویتامین) پ
عسل) ت

:هاى باسیلوس آنتراسیس است، مگر تمام خصوصیات زیر از ویژگى.13
تحرك روى لام مرطوب) الف
هاى سر ستاره دریایىکلنى) ب

گلوتامیک اسید- d-کپسول پلى ) پ
سیلین در شرایط آزمایشگاهىحساسیت به پنى) ت
گوسفند% 5فقدان همولیز روى بلاد آگار ) ث

زیر درباره واکسیناسیون براى باسیلوس آنتراسیس هاى کدام یک از گفته.14
صحیح است؟

.به طور روتین در دسترس تمام شهروندان قرار دارد) الف
آزمایشات روى واکسن نوترکیب، امن بودن و کارآیى آن را خوب نشان ) ب

.دهدمى
.به خوبی تحمل می شودواکسن کنونى ) پ
.ا کافى استهیک دوز واحد به دنبال مواجه با اسپور) ت
.باشدفایده مىواکسیناسیون حیوانات بى) ث

:هاى زیر درباره کلستریدیوم پرفرینجنس صحیح است، مگر تمام گفته.15
.کندیک انتروتوکسین تولید مى) الف
همولیز را به هنگام رشد روى بلاد آگار ایجاد ایى از بتاـتاى دوهاله) ب

.نمایدمى
.ها تحمل کننده هوا هستندسویهبرخى ) پ
.بیوتیک استترین عامل اسهال مرتبط با آنتىشایع) ت
.تواند به همولیز درون رگى بیانجامدمى) ث

هاپاسخ
ث-3الف-2پ-1
الف-6ت-5پ-4
ث-9ت-8پ-7

ت-12ب-11پ-10
ت-15ب-14الف-13
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کورینه باکتریوم، لیستریا، اریسیپلوتریکس، : ساز اسپورهاى گرم مثبت هوازى غیرباسیل12فصل 
هاى خویشاوند، و پاتوژننوکاردیا

مقدمه
هاى هوازى و گروهى متنوع از باکترىسازاسپورهاى گرم مثبت غیرباسیل

. دارداین فصل بر روى اعضاى هوازى این گروه تمرکز . هوازى هستندبى
ساز، نظیر پروپیونى باکتریوم و اسپورغیرهوازىِهاى گرم مثبت بىباسیل
به بحث ) هوازىهاى بىعفونت(21هاى اکتینومایسس در فصل گونه

هاى کورینه هاى خاصى از هر دو گروه، یعنى گونهجنس. گذارده خواهند شد
نرمال پوست میکروبیوتايهاى پروپیونى باکتریوم، از اعضاى باکتریوم و گونه

آلودهاً، غالباین ترتیببه ،وروندها به شمار مىهاى مخاطى انسانغشاو 
سوب ـارائه شده براى سنجش تشخیصى محهاى بالینىِهاى نمونهکننده

هاى مهمى هاى هوازى، پاتوژناگرچه، در میان اکتینومایست. شوندمى
مسبب ، ارگانیسمى که اگزوتوکسین قدرتمندهکورینه باکتریوم دیفتریمانند

ل، جاى کند، و مایکوباکتریوم توبرکلوزیس، عامل سدیفترى را تولید مى
در حیوانات عمدتاًو اریسیپلوتریکس روسیوپاتیالیستریا مونوسایتوژنز. دارند

هاى گونه.آورندپدید مىیافت شده و گاه بیمارى شدیدى را در انسان
.هستندهاي مهمینژوتخاك یافت شده و پادرو رودوکوکوس نوکاردیا
هاى خویشاوند گرایش به گرز مانندهاى کورینه باکتریوم و باکترىگونه

ها داراى اشکال نامنظم تمام جدا شدهبودن یا اشکال نامنظم دارند؛ اگرچه 
براى اشاره به »دیفتروئید«یا »کورینه فرم«هاى نیستند، اصطلاح باکترى

از محتواى هااین باکترى. اعضایى که در این گروه قرار دارند، مناسب است
هاى کورینه علاوه سیتوزین بالایى برخوردار بوده و شامل جنسه بگوانین

باشند باکتریوم، مایکوباکتریوم و سایرین مىوىرِآرکانوباکتریوم، بِباکتریوم، 
ا ـههوازىباکتریوم در قالب بىاکتینومایسس و پروپیونى). 12- 1جدول(

ا به خوبى در شرایط هوازى رشد ـهشدهاند، اما برخى جدابندى شدهرده
فرم هوازى متمایز هاى کورینهباکترى، و باید از )تحمل کننده هوا(کنند مى

تر و محتواى ساز اشکال منظماسپورهاى گرم مثبت غیردیگر باسیل. گردند
ها شامل لیستریا و این جنس. رى دارندـتعلاوه سیتوزین پایینه گوانین ب

هوازى، هاى لاکتوباسیلوس بىها با گونهاریسیپلوتریکس اند؛ این باکترى
ساز اى اسپورـهکنند، و با گونهه خوبى در هوا رشد مىـاوقات بکه گاهى 

هاى هاى گرم مثبت گونههمچنین با کوکوسو–باسیلوس و کلستریدیوم 
ترى دارند تا با نزدیکخویشاوندى–استافیلوکوکوس و استرپتوکوکوس 

مهم از هوازي هاى گرم مثبت هاى باسیلجنس. فرمهاى کورینهباکترى
هوازى در اى بىـهباکترى. اندذکر گردیده12-1نظر پزشکى در جدول 

.اندبه بحث گذاشته شده21فصل  
. هاى گرم مثبت وجود نداردهیچ روش واحدى براى شناسایى باسیل

علاوه سیتوزین ه هاى معدودى براى سنجش محتواى گوانین بآزمایشگاه
هوازى به معناى آن است که شرایط بىرشد تنها تحت . اندتجهیز شده

هاى شدههوازى است، اما بسیارى از جداجدا شده مورد نظر یک بى
هاى پروپیونى باکتریوم و سایرین لاکتوباسیلوس، اکتینومایسس و گونه

هاى مایکوباکتریوم، هاى گونهاکثر جدا شده. تحمل کننده هوا هستند
ه سهولت از ـن، بـد و، بنابرایـفست ان-د ـاسیوسرودوکوکا و ـنوکاردی
اى ـهبسیارى از جنس. شونداى کورینه فرم باز شناخته مىـهباکترى

ها کنند، و حضور اسپورباسیلوس و کلستریدیوم، اما نه همه، اسپور تولید مى
تعیین این. نهدهاى کورینه فرم فرق مىبه آسانى بین جدا شده و باکترى

است ممکن است ) یا پروپیونى باکتریوم(یک جدا شده لاکتوباسیلوس که 
هاى متابولیکى ع براى سنجیدن فرآوردهـاز ـ مایـنیازمند کروماتوگرافى گ

باشد، اما این کار به طور گسترده انجام ) یا اسید پروپیونیک(اسید لاکتیک 
ایى یک جدا شده از هایى که براى کمک به شناسسایر آزمون. گیردنمى

ساز به عنوان عضوى از یک جنس یا گونه، اسپورهاى گرم مثبت غیرباسیل
گیرند شامل تولید کاتالاز، تولید اندول، احیاى نترات،مورد استفاده قرار مى

اى بالینى از ـهاهـبسیارى از آزمایشگ. و تخمیر هیدرات کربن هستند
ا سایر اهداف ـیS16ي rRNAتعیین توالى ژن ي شرفته اى پیـهفناورى

هاى گونهاًها، خصوصژنى جهت شناسایى تعداد زیادى از این ارگانیسم
مندهاى بالینى، بهرهبه دست آمده از نمونهيمایکوباکتریوم و نوکاردیا

نسبتاً جدید که اخیراً به آزمایشگاه هاي میکروبیولوژي یک تکنیک.باشندمى
ع ـدف/ زاسیون ـطیف سنجی جرمی یونیمستلزم استفاده ازافته است، ـراه ی

MALDI-TOF MSا ـیا زمان پروازـه کمک ماتریکس بـلیزري ب

)matrix-assisted laser desorption ionization-time of

flight mass spectroscopy (که اجازه ارزیابی پروتئین هاي است
ی ـراي شناسایـاي طیفی در آنها بـالگو هد که ـریبوزومی اي را می ده

این فناوري براي .ا حتی تا سطح گونه منحصر به فرد هستندـهارگانیسم
باکتري هاي بی هوازي و سایر ارگانیسم ها به خوبی کار می کند، اگرچه در 

باکتریوم، اي هوازيِ پیچیده تر، نظیر گونه هاي مایکومورد اکتینومایست ه
با جزئیات بیشتري 47این فناوري در فصل . استاطلاعات کمتري در دست

.بحث گردیده است



و ارتباطات بیماري آنهاشایعهوازيهاى گرم مثبتبرخى از باسیل.12- 1جدول 
ارتباطات بیماريخصوصیات کلیارگانیسم

کورینه باکتریوم
باسیل هاي گرز مانند که گرانول هاي کورینه باکتریوم دیفتریه

متاکروماتیک را شکل می دهند؛ کلنی هاي سیاه 
روي محیط هاي تلوریت

دیفتري –سویه هاي توکسیژنیک 

کورینه باکتریوم اولسرانس
باکتریمی، –سویه هاي غیر توکسیژنیک 

اندوکاردیت

کلنی هاي سفید مایل به خاکستري؛ اوره آز مثبتکورینه باکتریوم پسودوتوبرکلوزیس
سویه هاي توکسیژنیک ممکن است دیفتري 

.ایجاد کنند

کلنی هاي سفید مایل به زرد؛ اوره آز مثبتکورینه باکتریوم استریاتوم
ویژه عفونت هاي کسب شونده از بیمارستان، به

تنفسی تحتحانی

اوره تولید می کند؛ مقاوم به چند داروکورینه باکتریوم اوره آلیتیکوم
) التهاب لگن(و پییلِیت ) التهاب مثانه(سیستیت 
پوسته دار

کورینه باکتریوم جِیکیوم
کلنی هاي سفید مایل به خاکستري؛ 

مقاوم به چند دارو
میزبانانی که باکتریمی و سایر عفونت ها در 

.سیستم ایمنیِ به خطر افتاده دارند

همولیتیک-βکوکوباسیل هاي کاتالاز مثبت؛ همولیتیکومرکانوباکتریومآ
؛ عفونت هاي زخم؛ )التهاب حلق(فارنژیت 

سپتی سمی
روتیا

آبسه ها؛ اندوکاردیتفیلامنت هاي منشعبروتیا دنتوکاریوزا

مورفولوژي کوکسوئید؛ کلنی هاي مایل به سفیدموسیلازینوزاروتیا 
باکتریمی، اندوکاردیت در معتادان تزریقی و 

.بیمارانی که سیستم ایمنیِ به خطر افتاده دارند

لیستریا مونوسایتوژنز
باسیل هاي گرم مثبت کوتاه و نازك؛ کاتالاز مثبت؛ 

متحرك؛ غیر اسپور ساز؛ 
.را نشان می دهندβهمولیز 

گاستروانتریت منتقل شونده در میزبانانی که 
سپتی سمی و مننژیت سیستم ایمنی کارآمد دارند؛ 

نوزادي؛ عفونت هاي پس از زایمان؛ 
مننگوانسفالیت، باکتریمی، سپتی سمی در بیمارانی 

.که سیستم ایمنیِ به خطر افتاده دارند
منفرد به نظر می رسند، به سان زنجیره هاي کوتاه اریسیپلِوتریکس روسیوپاتیا

همولیتیک روي بلاد - αیا فیلامنت هاي منشعب؛ 
.تولید می کنندH2Sآگار؛ 

؛ باکتریمی؛ اندوکاردیت)بادسرخ(اریسیپلوئید 

نوکاردیا

رازیلیئنسیسنوکاردیا بِ
نازك، اصلاح شدهمثبتفست-باسیل هاي اسید

کلنی هاي چروکیده منشعب، و مزین به دانه ها؛
مایل به زرد

از جمله ) جراحت(ضایعات جلدي مرتبط با تروما 
مایستوما

نوکاردیا آبسسوس
اصلاح شده نازك، مثبت فست -باسیل هاي اسید 

آبسه هاي ریوي و مغزيمنشعب، و مزین به دانه ها

نوکاردیا نوواکمپلکس
اصلاح شده نازك، مثبتفست-هاي اسیدباسیل 

منشعب، و مزین به دانه ها
چند گونه در این کمپلکس با طیف گسترده اي از 

.سندرم هاي بالینی مرتبط اند

باسیل هاي اسید فست مثبت اصلاح شده نازك، نوکاردیا ترانسوالنسیسکمپلکس 
منشعب، و مزین به دانه ها

آبسه هاي ریوي و مغزي 

نوکاردیا فارسینیکا
فست مثبت اصلاح شده نازك، -باسیل هاي اسید

منشعب، و مزین به دانه ها؛ کلنی هاي صاف که به 
.نارنجی تبدیل می شوند

در میان مقاوم ترین گونه هاي نوکاردیا، این 
پاتوژن بیماري منتشر را به ویژه در بیمارانی که 

.ایجاد می کندسیستم ایمنیِ به خطر افتاده دارند، 
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آستروئیدسنوکاردیا
باسیل هاي اسید فست مثبت اصلاح شده نازك، 

عامل نادر عفونت هامنشعب، و مزین به دانه ها؛ کلنی هاي سفید گچی

نوکاردیا سریاسیژئورژیکا
فست مثبت اصلاح شده نازك، -باسیل هاي اسید 

منشعب، و مزین به دانه ها؛ کلنی هاي پودري با 
هیف هاي هوایی

مواد بالینی؛ شایع ترین گونه نوکاردیا در 
عفونت هاي تنفسی، زخم ها، آبسه هاي مغزي

ایکوئیرودوکوکوس
فست اصلاح -ارگانیسم هاي کوکسوئید که اسید 

شده مثبت اند؛ کلنی هاي صاف صورتی
پنومونی، اغلب با تشکیل حفره در بیمارانی که 

.دارندسیستم ایمنیِ به خطر افتاده
اکتینومادورا

اکتینومادورا مادوره
؛ فیلامنت هاي نازك، کوتاه، منشعب

دانه ها در بافت به نظر می رسند؛ کلنی ها به سان
.چروکیده بوده و ممکن است رنگ داشته باشند

)پاي مادورا(مایستوما 

ياکتینومادورا پیلیتیئر
فیلامنت هاي نازك، کوتاه، منشعب؛ 

سان دانه ها در بافت به نظر می رسند؛ کلنی ها به 
.چروکیده بوده و ممکن است رنگ داشته باشند

مایستوما

فست منفی؛ کلنی ها چروکیده با - اسید استرپتومایسس سومالیئنسیس
مایستوما.هیف هاي هوایی به نظر می رسند

هکورینه باکتریوم دیفتری
مورفولوژى و شناسایى

ر طول ـقطر و چندین میکرومتر ـمیکرومت5/0- 1ها از کورینه باکتریوم
به طور ویژه، آنها در یک انتها داراى تورم نامنظم هستند، که . ندابرخوردار

هایى گرانول). 12-1شکل (کند را به آنها اعطا مى» گرز مانند«اى منظره
اند، با توزیع شده) هاقطبیِنزدیکدر اغلب (که به طور نامنظم درون باسیل 

، که )هاى متاکروماتیکگرانول(پذیرند هاى آنیلین به شدت رنگ مىرنگ
اى منفرد در ـهکورینه باکتریوم. بخشدبه باسیل نماى تسبیح مانند مى

یت موازى یا در زوایاى حادبه وضعآمیزى شده تمایل دارند هاى رنگاسمیر
. نسبت به یکدیگر قرار گیرند)درجه90ازکمترهايهیزاوز،یتيهاهیزاو(

.شودها انشعاب حقیقى دیده مىبه ندرت در کشت
دار کوچک، دانهههاى کورینه باکتریوم دیفتریدر روى بلاد آگار، کلنى

اى نامنظم بوده، و ممکن است داراى ـها لبهـ، و خاکسترى ب)گرانولى(
هاروى آگار حاوى تلوریت پتاسیم، کلنى. اى کوچکى از همولیز باشندـههاله
ه دلیل آن احیاى ـد، کـاناى ـ سیاها یک هاله قهوهـا سیاه بـاى تقهوه

ها نیزها و استرپتوکوکوساستافیلوکوکوس(درون سلولى تلوریت است 
وتایپ از کورینه چهار بی). هاى سیاه رنگ را تولید نمایندتوانند کلنىمى

گراویس، : گیردبه طور گسترده مورد شناساى قرار مىهباکتریوم دیفتری
ها بر مبناى خصوصیات رشد این واریانت. ىنتلفادیوس و بِمیتیس، اینترم

ناشى از شدت بیمارىِهاى بیوشیمیایى، ونظیر مورفولوژى کلنى، واکنش
به اى مرجع ـهتعداد بسیار کمى از آزمایشگاه. اندبندى شدهعفونت، رده

مجهز بیوتایپ قابل اعتمادویژگى نمایىِه ـایی براي دستیابی بـشیوه ه

بروز دیفترى به طور چشمگیرى کاهش پیدا کرده است و ارتباط .گشته اند
در زمان . ها اهمیتى نداردکنترل موارد و شیوعشدت بیمارى با بیووار براى 

شیمیایى و هاى ایمونوتوان از شیوهیک شیوع، چنانچه لازم باشد، مى
.استفاده نمودههاى کورینه باکتریوم دیفتریشدهملکولى براى تعیین نوع جدا
هوازى ها به طور بىو سایر کورینه باکتریومهکورینه باکتریوم دیفتری

روى محیط سرم . کنندهاى معمول آزمایشگاهى رشد مىروى اکثر محیط
هاى تنفسى رشد تر از سایر ارگانیسمها بسیار سریعر، کورینه باکتریوملوفل

ها هاى ایجاد شده از این کلنىها در اسمیرکرده، و مورفولوژى ارگانیسم
.شاخص است

میکروسکوپى و کلنى به پلئومورفیسم ها در مورفولوژى کورینه باکتریوم
هاى دیفترىِزمانى که بعضى از ارگانیسم. گرایش دارند) شدنچند شکلى(

هاى دیفترىِبا باکتریوفاژ برخى از باسیل) زاتوکسینغیر(توکسیژنیک غیر
شوند، و زا مىلیزوژن و توکسینجدیدهاى زا آلوده گردند، باکترىتوکسین

زا هاى دیفترى توکسینهنگامى که باسیل. رسدبه ارث مىاًمتعاقباین صفت 
ه آنها حمل ـفاژ ملایمى کعلیه سرم اختصاصىه طور متوالى در آنتىـب

شوند، گرایش به ) کشت مجدد از کشت قبلى(کالچر کنند، سابمى
) زایىسم(هسیتنابراین، کسب فاژ به توکسیژنیب. توکسیژن شدن دارندغیر
تنها هنگامى رخ تولید واقعى توکسین احتمالاً). تبدیل لیزوژنى(انجامد مى
.لیزوژن القا و سلول لیز گرددهدهد که پروفاژ کورینه باکتریوم دیفتریمى

ت کنترل ـاژ قرار دارد، تهاجم تحـت کنترل ژن فـزایى تحدر حالى که سم
.استهاى باکتریایى ژن
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رشد یافته در محیط پاى که با متیلن هکورینه باکتریوم دیفتری.12-1شکل 
. هستندμm4 -3×1 -5/0معمولاً ها این باکترى. آمیزى شده استبلو رنگ

).بزرگنمایى اصلى× 1000(انتهاى بعضى از آنها گرز مانند است 

زایىبیماري
هکورینه باکتریوم دیفتریاکتریوم،پاتوژن اصلى انسانى در جنس کورینه ب

در طبیعت، کورینه . باشداست، که عامل مسبب دیفترى تنفسى یا جلدى مى
ها، یا روى پوست اشخاص مبتلا در دستگاه تنفسى، در زخمهباکتریوم دیفتری

این ارگانیسم از راه قطرات کوچک یا تماس با افراد . یا ناقلین سالم وجود دارد
ا در ـاى مخاطى یـها روى غشاـهیابد؛ سپس، باسیلمستعد انتشار مى

ه توکسیژنیک اند، تولید ـکنند و، آنهایى کاى پوست رشد مىـهخراش
.نمایندتوکسین را آغاز مى

هاى توکسیژن قادرند اگزوتوکسین مسبب بیمارى تمامى کورینه باکتریوم
به غلظت آهن وابسته اًد توکسین عمدتط آزمایشگاهى، تولیدر شرای. ندرا بساز

لیتر از آهن در هر میلىμg14/0تولید بهینه توکسین در حضور. است
. گرددسرکوب مىاًتقریبμg/mL5/0ا درـگیرد، اممحیط صورت مى

گذارند، هایى که در شرایط آزمایشگاهى بر بازده توکسین اثر مىسایر فاکتور
، و در دسترس بودن منابع مناسب کربن و pHغلظت اسید آمینه، : عبارتند از
هایى که تولید توکسین را در بدن موجود زنده کنترلبه فاکتور. نیتروژن

.کنند، به درستى پى برده نشده استمى
، زنجیره منفرد، و با سه پپتید حساس به حرارتتوکسین دیفترى یک پلى

. کشنده باشدμg/kg1/0د در دوزـتواناست که مى) kDa62(دومین
تواند به دو سولفیدى شکسته شوند، این ملکول مىهاى دىپیوندچنانچه

است، مستقلىکه فاقد هرگونه فعالیت) B)kDa38قطعه .قطعه بشکافد
م ـجایى تقسیبهن جان گیرنده و یک دومییظ عملکردى به یک دوماز لحا

غشاى سلول ي CD-9هاى ن گیرنده به پروتئیناتصال دومی. شودمى
HB-EGFمتصل شونده به هپارین یا میزبان و فاکتور رشد اپیدرمىِ

)heparin-binding epidermal growth factor ( ماشه ورود
گرى گیرنده ا میانجیـه درون سلول را از طریق اندوسیتوز بـتوکسین ب

در حال نمو جایى درون یک اندوزومِبهن جاشدن دومیاسیدى.کشدمى
به درون Aگردد که حرکت قطعه به ایجاد یک کانال پروتئینى منجر مى
فعال به واسطه غیرAقطعه . نمایدسیتوپلاسم سلول میزبان را تسهیل مى

–پپتیدى سازى زنجیره پلى، از طویلEF-2ساختن فاکتور طویل سازى 
به جلوگیرى–) NAD(نوکلئوتید به حضور نیکوتین آمید آدنین دىمنوط

از پذیرنده tRNAپپتیدیل ـ جایى پلىبهاین فاکتور براى جا. آوردعمل مى
توکسین ي Aقطعه. به جایگاه دهنده روى ریبوزوم یوکاریوتى ضرورى است

EF-2قطعه . سازدفعال مىرا غیرAبا کاتالیز واکنشى که این کار را
-ریبوز- فسفات علاوه یک کمپلکس آدنوزین دىه نیکوتین آمید آزاد ب

EF-2)ADP -گمان . رسانددهد، به انجام مىرا ثمر مى) ریبوزیلاسیون
رود که توقف ناگهانى سنتز پروتئین مسؤل اثرات نکروز دهنده و مى

اگزوتوکسین با شیوه عمل مشابه یک . نوروتوکسیک توکسین دیفترى باشد
.دوموناس آئروژینوزا تولید شودوهاى پستواند توسط سویهمى

شناسىآسیب
شود و باعث تخریب هاى مخاطى جذب مىتوکسین دیفترى به دورن غشا

، در فیبرینهنکروزاپیتلیومِ. گردداپیتلیوم و یک پاسخ التهابى سطحى مى
شود، به نحوى که یک قرمز و سفید مترشحه احاطه مىاى ـهو گلبول

ها، حلق، یا حنجره روى لوزهمعمولاً–متمایل به خاکسترى » غشاى کاذب«
ها را هر تلاشى در جهت برداشتن غشاى کاذب، مویرگ. گیردمىشکل–

. انجامده خونریزى مىـکند و بنابراین باره مىـآشکار ساخته و آنها را پ
) ورم(لنفاوى واقع در ناحیه گردن بزرگ شده و ممکن است ادم يهاگره

دهد، که به لحاظ رخ ، با ایجاد تغییر در راه هواییمشخصى در تمام گردن
. ودـاشاره می ش) bull neck(» اوـگردن گ«وان ـبالینی اغلب تحت عن

. دهندد توکسین ادامه مىاى دیفترى درون این غشا فعالانه به تولیـهباسیل
. آوردهایى را پدید مىاى دورتر آسیباین توکسین جذب و در فاصله

ها به ویژه شامل تخریب پارانشیم، تراوش چربى، و نکروز ماهیچه این آسیب
و غدد فوق کلیوى، گاه توأم )نکروز توبولار(هاکلیه، کبد، )میوکاردیت(قلب

توکسین همچنین به عصب آسیب رسانده، اغلب . هستندبا خونریزى شدید،
ا ـههاى چشم، یا اندام، ماهیچه)بخش پشتى سقف دهان(کام به فلج نرم

.شودمنتج مى
، اگرچه افتددر نواحى گرمسیرى اتفاق مىاًزخمى یا جلدى عمدتدیفترىِ

مواردي در اقلیم هاي معتدل در میان اشخاص الکلی و بی خانمان و سایر 
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یک غشا ممکن است روى زخمى آلوده .گروه هاي فقیر شرح داده شده است
اگرچه، جذب . که بهبودى آن به طور ناقص صورت گرفته است، به وجود آید

توکسین که در مقادیر کم. ناچیز و اثرات منتشره اندك استتوکسین معمولاً
توکسین هاى آنتىبادىجریان عفونت پوستى جذب شده است، توسعه آنتى

ظرفیت آنها براى ایجاد به هاى دیفترى باسیل» ویرولانس«. بر می انگیزدرا 
که نسبت داده می شودعفونت، رشد سریع و سپس ساخت سریع توکسینى

به منظور ایجاد عفونت هدیفتریکورینه باکتریوم . گرددمی به طور مؤثر جذب 
زا بودن به توکسیننیازى–مثال، در نازوفارنکس یا پوست براى–موضعى 

زا اثرات سمى موضعى یا منتشره را نتیجه توکسینهاى غیرندارد، اما سویه
هاى فاقد توانایى هجوم فعالانه به بافتهکورینه باکتریوم دیفتری. دهندنمى

اگرچه، به ویژه . یابدعمل هیچگاه به جریان خون راه نمىعمیق بوده و در
اندوکاردیت و نظیربیش از دو دهه اخیر، گزارش ها از عفونت هاي تهاجمی 

ر توکسیژنیک افزایش داشته ـسپتی سمیِ ناشی از کورینه باکتریوم دیفتریه غی
.است

هاى بالینىیافته
درد و تبگلوتنفسى، معمولاًپس از شروع التهاب دیفتریایى در دستگاه 

این حالت به زودى با درماندگى و تنگى نفس، به دلیل . گرددایجاد مىخفیف
درنگ در مجراى تنفسى چنانچه بى. شودانسداد ناشى از غشا، دنبال مى

صورت نگیرد، انسداد حتى )ایجاد  سوراخ در ناي(گذارى یا تراکئوستومىلوله
اى نامنظم قلبى ـهضربان. ممکن است خفگى فرد را در پى داشته باشد

سرانجام، ممکن است اختلالاتى در . ه قلب دلالت داردـبر آسیب وارده ب
تمامى این .ها به وجود آیدها یا پابینایى، تکلم، بلع، یا حرکت دست

.نمایندمىتظاهرات به طور خود به خود فروکش 
به طور کلى، بیووار گراویس نسبت به بیووار میتیس تمایل به ایجاد 

تواند توسط همه انواع ایجاد ترى دارد اما بیمارى مشابهى مىبیمارى شدید
.گردد

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
شوند و اهمیت ها براى تأیید علایم بالینى به خدمت گرفته مىاین آزمون

پیشنهاد دهنده دیفترى باشد، اًچنانچه تصویر بالینى قوی. دارنداپیدمیولوژیک
در این صورت درمان اختصاصى هیچگاه نباید به خاطر گزارشات آزمایشگاهى 

.به تأخیر افتد
هاى داکرون از بینى، میکروبى باید سوآبهاى ضدقبل از تجویز دارو
ید از زیر هر ها باسوآب. شوندهاى مشکوك گرفتهحلق، یا سایر آسیب

هاى ها باید در محیطآنگاه، سوآب. آورى گردندغشاى قابل رؤیت جمع
آلکالینهاى رنگ گرفته با اسمیر. آمیز قرار داده شوندنیمه جامد نظیرانتقالىِ

آمیزى گرم، در آرایش شاخص هاى حاصل از رنگبلو یا اسیمرمتیلن
.شوندتسبیح مانند دیده مىهاى باسیل

هاى جهت تفکیک از استرپتوکوکوس(ها باید به یک پلیت بلاد آگار نمونه
لوریتمانند سیستین ـ ت(ر، و یک پلیت تلوریت ، یک اسلنت لوفل)همولیتیک

C°37تلقیح، و در دماى) یا محیط تینسدال اصلاح شده]CTBA[آگاربلاد
بررسی ساعت18- 24پلیت ها باید ظرف. انکوبه گردندCO2درصد 5در 

روى محیط تلوریت به اندازه کافى بر ها ساعت، کلنى36-48طی.شوند
روي سیستئین رب.شوندمىمعلومهبراى تشخیص کورینه باکتریوم دیفتری

.تلوریت آگار، کلنی ها سیاه با هاله قهوه اي هستند
زایى باید هدف آزمون توکسینهباکتریوم دیفتریجدا شده احتمالى کورینه 

. دهندهاى مرجع انجام مىآزمایشگاهاًهایى را صرفچنین آزمون. قرار گیرد
:روش وجود دارد که عبارتند از چند

) disk/10 IU(یک دیسک کاغذ صافى آغشته به آنتى توکسین .1
آزمایشهاى مورد کشت. شودروى یک پلیت آگار قرار داده مى

براى توکسین زایى به طور )کلنی باید انتخاب شود10دست کم (
. گردندبه دور دیسک تلقیح مىmm9 -7اى در فواصل نقطه

توکسین انتشار یافته از دیسک ساعت انکوباسیون، آنتى48پس از 
هاى توکسیژنیک را رسوب کاغذى، توکسین منتشر شده از کشت

میان دیسک و رشد باکتریایى بر جاى هاى رسوبىدهد و نوارمى
.اندممى

به منظور ) PCR(اى پلمیراز هاى مبتنى بر واکنش زنجیرهروش.2
. دـانتوصیف گریده) tox(وکسین دیفترى ـژن تاییـاسـشن

وان به طور ـترا همچنین مىtoxبراى PCRاى ـهسنجش
هاى بیمار، پیش از در دسترس قرار گرفتن مستقیم روى نمونه

مثبت را تأیید PCRکشت مثبت، سنجش . نتایج کشت، به کار برد
بیوتیکى حاصل شده کشت منفى که به دنبال درمان آنتى. کندمى

نماید که بیمار ، پیشنهاد مىPCRباشد، همراه با سنجش مثبت 
.به دیفترى مبتلا استاحتمالاً

توان را مى) الایزا(ایمنى مرتبط با آنزیم هاى جاذب سنجش.3
هاى بالینى کورینه توکسین دیفترى از جدا شدهشناساییجهت 

.استفاده نمودهباکتریوم دیفتری
توکسین شناساییسنجش نوار ایمونوکروماتوگرافیک اجازه .4

این سنجش بسیار حساس .دهددیفترى را در طى چند ساعت مى
.می باشد

.به طور گسترده در دسترس قرار ندارنددو سنجش اخیر
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مقاومت و ایمنى
يکه نتیجهماحصل عمل توکسین است تا آناز آنجایى که دیفترى اصولاً

توکسینِبه حضور آنتىتاًاشد، مقاومت در برابر بیمارى عمدتهاجم ارگانیسم ب
کلى، به طور . ها بستگى داردخنثى کننده در جریان خون و بافتاختصاصىِ

ه فاقدـد کـدهه دیفترى تنها در کسانى روى مىـواقعیت آن است ک
کمتر از ،توکسینکه میزان آنتىیا آن(توکسین هستند آنتىآنتی بادي هاي 

ایمنى نسبت به توکسین براى هر بیمار، ارزیابى). استmLبر واحد01/0
هاى مستند با ایمونیزاسیونتوان، در صورت نیاز، با مرور مىدیفترى را

به بهترین در صورت لزوم،توکسوئید دیفترى و ایمونیزاسیون اولیه یا یادآور،
.انجام دادوجه

درمان
هاى تولید کننده توکسین با به سرکوب سریع باکترىاًدرمان دیفترى عمدت

توکسین اختصاصى علیه میکروبى و تجویز به موقع آنتىهاى ضددارو
ها در جایگاه ورود و تکثیر آنها، وابسته ین ساخته شده توسط ارگانیسمتوکس
اسب، گوسفند، بز و (ات مختلف ـتوکسین دیفترى در حیوانآنتى. است

به دنبال تزریق تکرارى توکسوئید خالص و غلیظ شده، ایجاد ) خرگوش
ى وجود داشته بالینى شک زیادى به بیمارى دیفترنظرزمانى که از . شودمى

هاى پس از در نظر گرفتن احتیاط. توکسین ضرورى استباشد، درمان با آنتى
دیاد حساسیت به سرم حیوانى، بین ، به منظور نفى از)آزمون جلدى(لازم 

به طور ، بر اساس مدت علائم و شدت بیماري، واحد120,000تا20,000
توکسین باید در روزى آنتى. گرددمىتزریقداخل وریديداخل عضلانى یا 

. رد، و تکرار آن نیاز نیستـگیه تشخیص بالینى صورت مىـداده شود ک
آنتی .در موارد خفیف، ممکن است از تزریق دخل عضلانى استفاده شود

توکسین دیفتري فقط توکسین در گردشی را که به بافت متصل نشده است، 
.خنثی می سازد

هاى رشد باسیل) سیلین، اریترومایسینپنى(میکروبىهاى ضددارو
اثرى اًها بر روى روند بیمارى تقریبگرچه این دارو. کننددیفترى را مهار مى

و به کوشش هاي بهداشت سازندندارند، اما تولید توکسین را متوقف مى
ها و کورینه آنها همچنین به زدودن استرپتوکوکوس. عمومی یاري می رسانند

ن کمکـا ناقلیـزیست از دستگاه تنفسى بیماران یـهمهباکتریوم دیفتری
.مقاومت ضد میکروبی به این عوامل نادر است.نمایندمى

اپیدمیولوژى، پیشگیرى و کنترل
یک بیمارى کودکان به شمار اًیمونیزاسیون مصنوعى، دیفترى اساسپیش از ا

داد و به یا تحت بالینى در اوایل سن رخ مىعفونت به شکل بالینى . رفتمى
یک عفونت بدون علامت . انجامیدتوکسین در جمعیت مىتولید گسترده آنتى

نگاهداشت سطوح برايمحركیک در جریان نوجوانى یا بلوغ به عنوان 
بنابراین، اکثر اعضاى جمعیت، . شدتوکسین به خدمت گرفته مىبالاى آنتى

.ن، ایمن بودندبه استثناى کودکا
هاى پوستى با کورینه هاى در حال توسعه، جایى که عفونتدر کشور

سالگى، 6- 8از کودکان، در سن % 75اًشایع است، تقریبهاکتریوم دیفتریب
جذب مقادیر اندك توکسین . سرم خواهند بودآنتىواجد سطوح حفاظتىِ

ژنیک براى پاسخ ایمنى آنتىیمحرکدیفترى از راه عفونت پوستى احتمالاً
.نمایدشود؛ این مقدار از توکسین جذب شده بیمارى ایجاد نمىمحسوب مى

ام، اکثر کشور هاي توسعه یافته ریشه کنی 20با رسیدن به پایان قرن 
دیفتري را به عنوان نتیجه اي از راهکار هاي واکسیناسیون دوران کودکی، 

، تجدید حیات دیفتري اپیدمیک، 1998تا 1990هرچند، از .پیش بینی نمودند
روسیه و ایالت هاي به تازگی مستقل شده از شوروي عمدتاً در میان بالغین 

این رویداد احتمالاً از کاهش پوشش واکسیناسیون، در میان . سابق رخ داد
این تجدید حیات به وضوح بر اهمیت .دیگر عوامل اجتماعی، ناشی شده بود

.هانی تأکید می کندحفظ ایمونیزاسیون ج
ا توکسوئید دیفترى در دوران کودکى سطوحى از ـایمونیزاسیون فعال ب

. افى استـا دوران بلوغ کـته معمولاًـد کـدهتوکسین را نتیجه مىآنتى
هایى از توکسوئید را هاى توسعه یافته، جوانان باید یادآوردر بسیارى از کشور

هاى دیفترى توکسیژنیک ها باسیلدر این کشوردریافت نمایند، زیرا
ه اندازه کافى شیوع ندارند تا بتوانند محرك عفونت تحت بالینى براى ـب

توکسین کاستهبا گذر زمان، سطوح آنتى.تحریک مقاومت را تأمین کنند
توکسینِاز آنتىتر داراى مقادیر ناکافى شود و تعداد زیادى از افراد مسنمى

.در گردش جهت مصونیت از دیفترى هستند
هاى دیفترى اهداف اصلى پیشگیرى، محدود ساختن پراکنش باسیل

توکسیژنیک در جمعیت و نگاهداشت سطح بالایى از ایمونیزاسیون فعال،
.تا آنجا که امکان دارد، است

به حدالقل برسد، باید بیماران هاى دیفترىکه تماس با باسیلبراى آن
در غیاب درمان، درصد بالایى از افراد آلوده، . مبتلا به دیفترى جدا گردند

هاى دیفترى ادامه ها پس از بهبودى، به انتشار باسیلهاى یا ماههفته
این خطر ممکن است به واسطه درمان فعال ). ناقلین دوران نقاهت(دهند مى

.ها به طور چشمگیرى کاهش یابدبیوتیکهنگام با آنتىو به 
و با واکسن سیاه ) Td(با توکسوئید کزاز معمولاًدیفتريهاىتوکسوئید

شوند و به صورت یک تزریق واحد در ترکیب مى) DaPT(غیر سلولی سرفه
سال ، درسه دوز(گیرندمىایمونیزاسیون اولیه کودکان مورد استفاده قرار

براى تزریق یادآور در بالغین، ). سالگی4- 6ماهگی، و 15- 18ندگی، نخست ز
ترکیب شده با واکسن ي Tdهاى یا توکسوئیدTdهاى تنها از توکسوئید

اى براى افرادى جهت تزریق تک مرحله()Tdap(سلولى سیاه سرفهغیر
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) انددکى دریافت نمودهکه واکسن سیاه سرفه سلولى کامل را در دوران کو
شود؛ در این ترکیبات، دوز کاملى از توکسوئید کزاز با یک دوزاستفاده مى

هاى گردد تا احتمال واکنشبرابر کمتر از توکسوئید دیفترى ادغام مى10
.مضر کاهش پیدا کند

ها را ها و یادآورتمامى کودکان باید یک دوره اولیه از ایمونیزاسیون
هاى براى بالغینى که به کشورTdهاى منظم با یادآور. دریافت نمایند

که ایمونیزاسیون همگانى نبوده و جایى–کنند در حال توسعه مسافرت مى
هاى توسعه یافته بار بیشتر از کشور1000بروز بالینى دیفترى ممکن است 

.طور ویژه حائز اهمیت استبه–باشد 

هاى کورینه فرمرىسایر باکت
گونه از آنها 53جنس کورینه باکتریوم وجود دارد و گونه معتبر در 88بیش از 

هاى بسیارى از دیگر گونه. از عفونت هاي بالینی انسان برداشت شده اند
رم ـهاى کورینه فباکترى. کورینه باکتریوم با بیمارى در انسان ارتباط دارند

لیپید غیر(لیپوفیل افزودن لیپید به محیط، به غیربر اساس افزایش رشد با 
هاى کورینه باکتریوم. گردندبندى مىرده) لیپید دوست(و لیپوفیل ) دوست

ساعت انکوباسیون، 24لیپوفیل روى بلاد آگار رشدى آهسته داشته، بعد از 
هاى واکنش. آورندمىرا به وجودmm5/0هایى با قطر کمتر از کلنى

هاى کورینه فرم شامل برخى آزمونبندى باکترىکلیدى اضافى براى رده
متابولیسم تخمیرى یا : شودها است، که البته به این موارد محدود نمى

اکسیداتیو، تولید کاتالاز، حرکت، احیاى نیترات، تولید اوره آز، و هیدرولیز 
حرك و کاتالاز مثبت اندمتغیرمعمولاًهاى کورینه باکتریوم گونه. سکولینا .

هاى کورینه فرم ساکنین نرمال غشاهاى مخاطى پوست، دستگاه باکترى
.تنفسى، دستگاه ادرارى و ملتحمه چشم هستند

لیپوفیلهاى غیرکورینه باکتریوم
توان مىکه داردگونه را در بر لیپوفیل چندهاى غیرگروه کورینه باکتریوم

کورینه . متابولیسم تخمیرى یا اکسیداتیو، بیشتر متمایز ساختها را بر پایه آن
لوزیس با کورینه باکتریوم دوتوبرکورانس و کورینه باکتریوم پسباکتریوم اولس

دیفترى را حمل toxاز نزدیک خویشاوند بوده، ممکن است ژن هدیفتری
بیمارى تواندکورینه باکتریوم اولسرانس توکسیژنیک مىدر حالى که . نمایند

دوتوبرکلوزیسومشابه با دیفترى بالینى را ایجاد کند، کورینه باکتریوم پس
اخیراً گزارشات تک گیر از حاملیِ .ها استبه ندرت عامل بیمارى در انسان

هکورینه باکتریوم اولسرانس در حیوانات خانگی اهلی، موجب نگرانی در رابط
با پیدایش یک مخزن جدید بالقوه براي انتقال دیفتري به انسان ها شده 

کورینه : لیپوفیل عبارتند ازغیرها در گروه تخمیرى سایر گونه.است
ستریاتوم، کورینه باکتریوم مینوتیسیموم روسیس، کورینه باکتریوم اباکتریوم زِ

هاى ترین باکترىایعها از شاین باکترى. و کورینه باکتریوم آمیکولاتوم
اًهایى که سابقبسیارى از جدا شده. هستندمواد بالینی ازکورینه فرم جدا شده 

اند ممکن است به عنوان کورینه باکتریوم زروسیس مورد شناسایى قرار گرفته
به اشتباه شناسایى شده باشند و در واقع کورینه باکتریوم آمیکولاتوم بوده 

یسیموم به تعداد اندك ثبت تناشى از کورینه باکتریوم مینوموارد بیمارى. باشند
از . آیدهاى بالینى به دست مىاز نمونهاًشده است، گرچه این ارگانیسم غالب

لحاظ تاریخى کورینه باکتریوم زروسیس و کورینه باکتریوم استریاتوم انواعى 
با تریوم استریاتومکورینه باک.اندها ایجاد نمودهها را در انساناز عفونت
ا در ارتباط ـاي تنفسیِ کسب شونده از بیمارستان و سایر عفونت هـعفونت ه

.است
و دودیفتریتیکوموکورینه باکتریوم پس، تخمیرىغیرهاينه باکتریومکوری

، به ترتیب با عفونت هاي دستگاه تنفسی و کورینه باکتریوم گلوکورونولیتیکوم
.ادراري ارتباط دارندعفونت هاي دستگاه 

هاى لیپوفیلکورینه باکتریوم
از اًهاى کورینه فرم است که غالبیکى از باکترىومییکجِکورینه باکتریوم 

تواند در این میکروارگانیسم مى. شودبیماران داراى بیمارى حاد جدا مى
دلیل ایجاد بیمارانى که دچار نقص سیستم ایمنى اند، عامل بیمارى باشد، و به 

هایى نظیر باکتریمى که از میزان مرگ و میر بالایى برخوردار است و عفونت
. یابدمیکروبى رایج، اهمیت مىهاى ضدبه دلیل مقاومت به بسیارى از دارو

کند رشد بوده که واجد مقاومت ي لیتیکوم یک گونه کورینه باکتریوم اوره آ
چنان که از نام آن مشخص است، این هم. ها استبیوتیکگانه به آنتىچند

این باکتري با عفونت هاي پوسته دار حاد یا . باشدآز مثبت مىباکترى اوره
رـدر بیماران مبتلا به فاکتور هاي مستعد کننده نظین دستگاه ادراري ـمزم

ان ضد ـاي اورولوژیکی، و درمـذاري طولانی مثانه، دستکاري هـسوند گ
به لحاظ بالینی، عفونت .، ارتباط داردبا عوامل وسیع الطیفمیکروبی دنباله دار 

پیدا قلیایی ادرار و تشکیل کریستال، اغلب با انسداد کلیه یا مثانه، بروز pHبا 
پپتیدي اي گلیکوـدرمان، برداشت سنگ هاي مانع و آنتی بیوتیک ه. می کند

.را شامل می شود

هاى کورینه فرمسایر جنس
. هاى کورینه فرم وجود دارندهاى دیگر از باکترىو گونهتعداد زیادى جنس

این . کندآرکانوباکتریوم همولیتیکوم بر روى بلاد آگار همولیز بتا ایجاد مى
هاى انتخابى تواند در محیطباکترى گاه با التهاب حلق مرتبط است و مى

ه سان آرکانوباکتریوم همولیتیکوم، ب. ها رشد کندبراى استرپتوکوکوس
، کاتالاز منفى بوده، و باید به واسطه مورفولوژى Aهاى گروه استرپتوکوکوس

و خصوصیات بیوشیمیایى ) هاها در مقابل کوکوسباسیل(آمیزى گرم رنگ
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ا ـهاى کورینه فرم موجود در سایر جنسـهاکثر باکترى. باز شناخته شود
اه بالینى مورد شناسایى قرار در آزمایشگعوامل نادر بیمارى هستند و معمولاً

.گیرندنمى
را منشعبهاى نتوکاریوزا یک باسیل گرم مثبت است که رشتهروتیا د

از راه ها و اندوکاردیت همراه بوده، احتمالاًاین باکترى با آبسه. سازدمى
مثبت استوماتوکوکوس کوکوس گرم. شوددهان وارد جریان خون مى

این . منتقل شده است)موسیلاژینوزاروتیا(س به جنس روتیاوموسیلاژینوس
هاى ارگانیسم یک ساکن معمول در حفره دهان است و با باکتریمى در میزبان

.ارتباط داردمعتادان تزریقیضعیف و اندوکاردیت در 

بررسی مفهومی
شامل تعداد زیادي گونه را باسیل هاي گرم مثبت هوازيگروه

که از میکروبیوتاي نرمال تا پاتوژن هاي بیماري زا می شود
.متفاوت اند

کورینه باکتریوم دیفتریا را کتریوم ارگانیسم پاتوژنجنس کورینه با
دیفتریا توکسین،ایجاد اگزوتوکسین قدرتمندبا ه ـدر بر دارد، ک

.می شودبیماريه سنتز پروتئین را مهار می سازد، موجبـک
 روي یک باکتریوفاژ لیزوژنیک ) دیفتریا توکسین(توکسین دیفتري

ژیت ـمعمولاً فارن(ود و مسئول تضاهرات موضعی ـکد می ش
، نظیر میوکاردیت و تظاهرات منتشره ي بیماري) غشایی]گلو درد[

.، استو نارسایی کلیه
یري از طریق ه دلیل پیشگـباي توسعه یافته،ـدر کشور ه

ادرـون، دیفتري نـاي پایدار اولیه و یادآور واکسیناسیـبرنامه ه
اي ـدید حیات در شکل اپیدمیک با خطا هـاشد؛ تجـمی ب

.واکسیناسیون اولیه دیده شده است

لیستریا مونوسایتوژنز
لیستریا مونوسایتوژنز ها، از میان آن. در جنس لیستریا چندین گونه وجود دارد

ها حائز ها در حیوانات و انسانبه عنوان عامل طیف وسیعى از بیمارى
اى از لیستریا مونوسایتوژنز قادر است در محدوده گسترده. اهمیت است

تواند در دماى یخچال این باکترى مى. شرایط محیطى رشد و بقا داشته باشد
)C°4( تحت شرایط ،pHاز این رو، . مکى بالا زنده بماندپایین و شرایط ن

هاى نگهدارندگى مواد غذایى چیره گردد و به صورت پاتوژن قادر است بر سد
اي اخیر از مراکز کنترل و ـداده ه.آیدمنتقل شونده توسط غذا درمهمِ

منتقل شونده توسط غذا پیشگیري از بیماري حاکی از آن است که لیستریوزِ
وع هاي ـن شیـن و مرگبار تریـزرگ تریبهرچند، یکی از .رو به کاهش است

در )مورد مرگ33ایالت و بیش از 28مورد ابتلا در 147(لیستریوز در آمریکا 

طالبی آلوده از یک کارخانه بسته بندي در کلرادو رخ داد و تا2011سال 
آن این شیوع بر ماهیت همه جا حاضر این ارگانیسم و توانایی. ردیابی گردید

ا ـان هر مرحله از فرآیند کار بـدر آلوده ساختن آسان انواع مواد غذایی در جری
.مواد غذایی تأکید می کرد

مورفولوژى و شناسایى
اسپور ساز است لیستریا مونوسایتوژنز یک باسیل گرم مثبت کوتاه و غیر

داراى C°28-22این ارگانیسم کاتالاز مثبت بوده و در دماى ). 12-2شکل (
باشد؛ آزمون فاقد حرکت مىC°37حرکات نابسامان است، اما در دماى 

میکروبیوتايهایى که اعضاى ها را از دیفتروئیدحرکت به سرعت لیستریا
.سازدنرمال پوست اند، متمایز مى

آمیزى گرم باسیل گرم مثبت لیستریا مونوسایتوژنزِرنگ.12- 2شکل 
هاى قرمز در گلبول. 1000×بزرگنمایى اصلى . یافته در یک کشت خونرشد 

در اًهاى بالینى غالبهاى جدا شده از نمونهلیستریا. پس زمینه حضور دارند
قطر μm5/0 -4/0آنها معمولاً. علاوه در شکل متنوع هستنده طول و ب

.طول دارندμm2 -5/0و 

کشت و خصوصیات رشد
هایى نظیر بلاد آگار رشد نموده، هاله کوچک به خوبى روى محیطلیستریا

این . دهدها نشان مىها و در زیر آنمشخصى از همولیز را پیرامون کلنى
هوازى اختیارى است، و کاتالاز مثبت، هیدرولیز اسکولین ارگانیسم یک بى

اى کربن هانواعى از هیدراتمصرفلیستریا با . باشدمثبت، و متحرك مى
.نمایدکند، اما گاز ایجاد نمىاسید تولید مى

اى هستند هاى اولیهحرکت در درجه حرارت اتاق و تولید همولیزین یافته
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.کنندهاى کورینه فرم کمک مىها از باکترىکه به تشخیص لیستریا

ژنىبندى آنتىرده
عمدتاًگیرد و مرجع انجام مىهاى تنها در آزمایشگاهبندى سرولوژیکرده

Oبر پایه آنتی ژن هاي . براى مطالعات اپیدمیولوژیکى مورد استفاده است

هاى سروتایپ. شناخته شده وجود داردسرووار13ِ، )فلاژلی(Hو ) سوماتیک(
a2/1 ،b2/1 وb4 هاى انسانى را به خود اختصاص از جدا شده% 95بیش از

.هاى منتقل شونده توسط غذا استعامل اکثر شیوعb4سروتایپ . دهندمى
شیوه هاي فشرده مبتنی بر ژنومیک، با کار کمتر، توسعه پیدا کرده اند، اما 

.سروتایپینگ، استاندارد طلایی باقی مانده است

زایى و ایمنىبیماري
یا، میوه، صرف مواد غذایى آلوده مانند پنیرلیستریا مونوسایتوژنز به دنبال م

ارگانیسم چند پروتئین . شودسبزیجات، از راه دستگاه گوارش وارد بدن مى
دارد که اتصال باکتریایى ) و فلاژلینAmi ،Fbp Aهاى پروتئین(ادهسین 
لیستریا . کنند و در ویرولانس دست دارندهاى میزبان را تسهیل مىبه سلول

Aبه نام اینترنالین مونوسایتوژنز واجد یک پروتئین سطحى دیواره سلولى 

–اى اپتیلیال ـهاى روى سلولگیرنده–Eا کادهرین ـه بـاست ک
. افزایدهاى اپیتلیال مىکنش کرده، بر فاگوسیتوز به درون سلولهمبر

گردد، و در آنجا، بعد از فاگوسیتوز، باکترى در یک فاگولیزوزوم محصور مى
pH پایین به فعال شدن باکترى براى تولید لیستریولیزینOانجامدمى .

ها به درون کند و اجازه فرار لیستریااین آنزیم غشاى فاگولیزوزوم را لیز مى
یابند و ها تکثیر مىارگانیسم. دهدهاى اپیتلیال را مىسیتوپلاسم سلول

ActAون اکتین سلول میزبان ، پروتئین سطحى لیستریایى دیگر، پلیمریزاسی
. دـرانه پیش مىـها را به سمت غشاى سلول به آنـکند، کرا القا مى

ها زوائد طویلى موسوم به فیلوپود در پى فشار به غشاى سلول میزبان، آن
اپیتلیال هاى ها توسط سلولاین فیلوپود. آورندرا به وجود مى) اىپا رشته(

گردند، و ها آزاد مىها بلعیده شده، لیستریاها و هپاتوسیتمجاور، ماکروفاژ
تواند بدون لیستریا مونوسایتوژنز مى. ودـشاره از سر گرفته مىـچرخه دوب

مورفونوکلئر، هاى پلىها، کمپلمان، یا سلولبادىرو به رو شدن با آنتى
ها نیز رى و ریکتسیاکسنلشیگلا ف. سلولى به سلول دیگر حرکت نمایداز 

هاى خود اکتین و سیستم انقباضى سلول میزبان را جهت گسترش عفونت
.ربایندمى

ها ها با ایجاد سیدروفورلیستریا. آهن یک فاکتور ویرولانس مهم است
.قادر به کسب آهن از ترانسفرین هستند

موقعیت درون سلولى عفونت و بر اساس رابطه مشخص عفونت و طبق 
نظیر باردارى، ،شودبا واسطه سلول دچار نقص مىشرایطى که در آن ایمنىِ

ایدز، لنفوم، و پیوند اندام، به اثبات رسیده است که ایمنى نسبت به لیستریا 
وسیتهاي ایمنی می تواند توسط لنف.با واسطه سلول استمونوسایتوژنز اصولاً

.حساس شده، اما نه توسط آنتی بادي ها، انتقال یابد

هاى بالینىیافته
مسندرم حمله زود هنگا. انسانى نزدیک تولد وجود دارددو شکل از لیستریوز

]Early onset syndrome[)وزـوزادى گرانولوماتـسپتى سمى ن (
]granulomatosis infantiseptica [ بوده که نتیجه عفونت در رحم

و شکل منتشره بیمارى است که با سپتى سمى نوزادى، ضایعات کورك دار
هاى حاوى لیستریا مونوسایتوژنز در ، و گرانولوم)جوش هاي چرك دار(

مرگ ممکن است قبل و یا بعد از زایمان . شوداى متعدد مشخص مىـهاندام
یت بین تولد و هفته سوم سندرم حمله دیر هنگام باعث ایجاد مننژ. اتفاق افتد

است و میزان مرگ b4گردد؛ این سندرم اغلب ناشى از سروتایپ زندگى مى
در غذا مواجه لیستریا مونوسایتوژنزاشخاص سالمی که با . و میر بالایى دارد

به بیماري دچار گردند یا یک گاستروانتریت تب دارِ می شوند، ممکن است
. روز دوام می آورد1-3ه دهند که خود محدود شونده ي خفیف را توسع

: علائم عبارتند از .دساعته پدید می آی6- 48دوره کمون پس از یک بیماري
کسانی که سیستم .تب، لرز، سردرد، درد عضلانی، درد شکمی، و اسهال

) به ندرت(ایمنیِ به خطر افتاده دارند، مننگوانسفالیت لیستریا، باکتریمی، و 
لیستریا یکی از عوامل شایع تـر . اي کانونی را توسعه می دهندـعفونت ه

از روز بالینی مننژیت لیستریا ـب.اران استـروه از بیمـن گـمننژیت در ای
ر ـاکث.ر اختصاصی می باشدـرق آسا فرق می کند و غیـر تا بـآهسته گست

اى هاى روتین مدفوع، برهاى بالینى به طور معمول از نمونهآزمایشگاه
سازى ارگانیسم در بر جداتشخیص لیستریوز.دهندلیستریا کشت انجام نمى

.هاى خون و مایع نخاعى متکى استکشت
. دهددر بسیارى از حیوانات اهلى و وحشى، عفونت خود به خودى رخ مى

لیستریا ممکن است سبب مننگوانسفالیت، ) مانند گوسفند(در نشخوار کنندگان 
مانند خرگوش و (تر در حیوانات کوچک. باکتریمى یا بدون آن، شودهمراه با 

اى موضعى در کبد و ماهیچه قلبـها آبسهـ، سپتى سمى همراه ب)مرغ
.گرددمشخص ایجاد مىو مونوسیتوز

میکروبى لیستریا را در شرایط آزمایشگاهى اى ضدـهبسیارى از دارو
-ترى متوپریم بهبود بالینى با آمپى سیلین، اریترومایسین، یا. دکننمهار مى

ا و ـهسفالوسپورین. دـآیه دست مىـبل وریديـداخسولفامتوکسازول 
سیلین آمپى. ا علیه لیستریا مونوسایتوژنز فعال نیستندـهفلئوروکوئینولون

شود، اما جنتامایسین وارد مىهجنتامایسین اغلب جهت درمان توصیعلاوهه ب
هاى میزبان نشده و ممکن است به درمان عفونت لیستریایى کمک سلول
داروي انتخابی براي عفونت هاي سولفامتوکسازول- ترى متوپریم.ننماید
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ه پنی سیلین آلرژيـسیستم عصبیِ مرکزي در بیمارانی است که نسبت ب
.دارند

اریسیپلوتریکس روسیوپاتیا
هاى کوچک، اریسیپلوتریکس روسیوپاتیا یک باسیل گرم مثبت است که کلنى

این باکترى ممکن است بر روى بلاد . نمایدشفاف و درخشان را تولید مى
آمیزى گرم گاهى اوقات گرم منفى به نظر در رنگ. آگار، آلفا همولیتیک باشد

ها ممکن ترىاین باک. دهدرسد، زیرا به سهولت رنگ را از دست مىمى
اى کوتاه، در آرایشات تصادفى، یا در ـهاست به صورت منفرد، در زنجیره

مورفولوژى کلنى و نماى . منشعب نمایان گردنداى طویل غیرـهرشته
ر اساس محیط رشد، درجه حرارت ـآمیزى گرم بها در رنگارگانیسم

منفى، اکسیداز منفى اریسیپلوتریکس کاتالاز . تفاوت داردpHانکوباسیون، و
)TSI(زمانى که اریسیپلوتریکس در تریپل شوگر آیرون. و اندول منفى است

سیاه TSIتولید، و قسمت پایین لوله )H2S(آگار رشد کند، سولفید هیدروژن
.شودمى

اریسیپلوتریکس روسیوپاتیا باید از لیستریا مونوسایتوژنز، آرکانوباکتریوم 
پایوژنز و آرکانوباکتریوم همولیتیکوم متمایز گردد؛ این سه گونه بتا همولیتیک

. نمایند، سولفید هیدروژن را تولید نمىTSIو به هنگام رشد در محیط هستند
هاى تحمل کننده هوا تفکیک اریسیپلوتریکس روسیوپاتیا از لاکتوباسیل

ها کاتالاز منفى و مقاوم نآ. باشندتر است؛ هر دو آلفا همولیتیک مىدشوار
ازعلاوه، برخىه ب. هستند) اـهلاکتوباسیلوس% 80(ه ونکومایسین ـب

تولید H2Sهاى لاکتوباسیلوس، به سان اریسیپلوتریکس روسیوپاتیا،سویه
.کنندمى

زى و اریسیپلوتریکس روسیوپاتیا از پراکنش جهانى در حیوانات خشکى
این . مهرگان، برخوردار استداران و بىشامل انواعى از مهرهزى، دریا

ترین بارز. کندباکترى در خوك، بوقلمون، اردك و گوسفند بیمارى ایجاد مى
. شودمى) erysipelas(اثر آن در خوك است، که باعث ایجاد باد سرخ

ایجاد Aگروههاى بتاهمولیتیکها، باد سرخ توسط استرپتوکوکوسدر انسان
ها به واسطه انسان. ها بسیار متفاوت استگردد و از باد سرخ در خوكمى

هاى حیوانى، عفونت اریسیپلوتریکس تلقیح مستقیم از حیوانات یا فرآورده
اشخاصى که در خطر بیشترى قرار دارند، . نمایندرسیوپاتیا را کسب مى

اه، ـارگران کشتارگـان ماهى، کـران، پرورش دهندگـگیماهى: عبارتند از
.محصولات حیوانى هستندبا ها، و سایر کسانى که در تماس قصاب

ها اریسیپلوئید نام ترین عفونت اریسیپلوتریکس روسیوپاتیا در انسانشایع
بر روى انگشتان در پى تلقیح مستقیم در مکان یک این بیمارى معمولاً. دارد

و ]seal finger[»انگشت فوك«و به (شود راش ایجاد مىبریدگى یا خ
2-7بعد از دوره کمون ). موسوم است] whale finger[» انگشت وال«

ضایعه برجسته . دهدتورم رخ مىو–تواند شدید باشد مىکه–روز، درد 
در جایگاه عفونت چرك حضور معمولاً. گیردشده و رنگ بنفش به خود مى

هاى پوستى استافیلوکوکى و ندارد که این موضوع به تمایز آن از عفونت
هفته، یا 3-4تواند پس از اریسیپلوئید مى. نمایداسترپتوکوکى کمک مى

دیگر اشکال بالینى . بیوتیکى با سرعت بیشتر، برطرف گردددر اثر درمان آنتى
، شکل جلدى منتشر و باکتریمى همراه با اندوکاردیت )ر هستندکه ناد(عفونت 

هاى ، داروى انتخابى براى عفونتGسیلین اریسیپلوتریکس به پنى. باشندمى
این ارگانیسم به طور ذاتى به ونکومایسین مقاوم . وخیم، بسیار حساس است

.است

بررسی مفهومی
 هر دو، در روسیوپاتیااریسیپلوتریکس لیستریا مونوسایتوژنز و ،

طبیعت پراکنش وسیعی داشته، می توانند بیماري هاي مهمی را در 
.انسان ها ایجاد نمایند

 لیستریا مونوسایتوژنز معمولاً با خوردن غذا هاي فرآوري شده ي
هاي اغذیه فروشی یا از سبزیجات و میوه ها، آلوده، نظیر گوشت 

.انتقال می یابد
ه شدن، فاگوسیتوز خود توسط انواع سلولها ارگانیسم، پس از خورد

را مهندسی نموده، و قادر به بقاي درون سلولی و گشترش منتشره 
می انجامد که در آنها است، که به باکتریمی و مننژیت در بیمارانی

.ایمنی با واسطه سلول، تغییر یافته است
یر معمولاً با تلقیح مستقیم از یک منبع آلوده نظاریسیپلوتریکس

از ) گره دار(نوع ندولار –کسب گردیده، اریسیپلوئیدپولک ماهی 
.را به وجود می آورد–) التهاب بافت همبند(سلولیت 

به دلیل تولید اریسیپلوتریکس روسیوپاتیا ،H2S سلَنتدر اTSI در ،
. میان باسیل هاي گرم مثبت منحصر به فرد است

 حساس –درمان انتخابی براي آن –هر دو پاتوژن به پنی سیلین
.می باشند

ي بی هوازي پیچیدههااکتینومایست
گروه ) با جنس اکتینومایسس اشتباه گرفته نشود(ى هوازى هااکتینومایست

ها یا هاى گرم مثبت با گرایش به تشکیل زنجیرهبزرگ و متنوعى از باسیل
پیشتر در این که در ها  کورینه باکتریوم:عبارتند از ها نآ. ها هستندرشته

ت ـساپروفیاسترپتومایسس پیچیده تر نظیرجنسچندند و یددگرفصل بحث 
ا به رشد ـهزمان که باسیلـهم. بالینىاظـبه لحمهم ومـمایکوباکتریو 
مانند و زنجیره ها بعد از تقسیم در کنار هم باقى مىپردازند، سلولمى

ا انشعابات گهگاهى شکلـرا ب) μm1رض ـبه ع(اـهباکترىطویلى از
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در برخى . کندهاى متفاوت تغییر مىوسعت این فرآیند در تاکسون. دهندمى
ها در این دسته، زنجیره. ها، میزان این فرآیند اندك استاز اکتینومایست

سایرین ؛ شوندشکنند و از هم جدا مىکوتاه هستند و پس از تشکیل مى
دهند؛ یا به اشکال را توسعه مى) یا هر دو(اى یا هوایى هاى وسیع لایهرشته

توان بر پایه هاى هوازى را مىاعضاى اکتینومایست. گسلندکوکوباسیلى مى
ها به راستى مایکوباکتریوم. بندى نمودفست طبقه- زى اسید ـآمیرنگ

اى به طور ضعیف مثبت ـهاند؛ جنسثبتفست م- ایى اسید ـهارگانیسم
ت ـبا اهمیاى ـهشامل نوکاردیا، رودوکوکوس، و تعداد کمى از دیگر جنس

ه ـدورا، دو عاملى کنوماـومایسس و اکتیـاسترپت. اشندـببالینى مىاز نظر 
فست، - آمیزى اسید د، در رنگـشونمایکوتیک مىوماى اکتینوـتسبب مایس

.اندمنفى 
بعد از چند ساعت انکوباسیون در براث، استرودوکوکوس ایکوئى ممکن

یک باسیل به نظر آید، اما با انکوباسیون بیشتر به شکل کوکوس تبدیل 
ساعت 24پس از اًه از رودوکوکوس همچنین غالبـن گونای. ودـشمى

ها از سرخ رنگ آنه ـسازد کهاى پیگمان دارى را مىانکوباسیون، کلنى
ها هنگامى که با شیوه اصلاح شده این ارگانیسم. زرد فام تا قرمز متغیر است

. فست خواهند شد-به طور ضعیف اسید اًکینیون رنگ شوند، عموم
ها سرکوب گشته رودوکوکوس ایکوئى گاه در بیمارانى که سیستم ایمنى آن

به یانمانند مبتلا(طبیعى است غیرهااست یا ایمنى با واسطه سلول در آن
HIV(دآورد مىـدیـایى همچون پنومونى نکروز دهنده را پـه، عفونت .

این . رودوکوکوس ایکوئى در خاك و در کود حیوانات علفخوار حضور دارد
تواند بیمارى در گاو، گوسفند و خوك است و مىارگانیسم عامل اتفاقىِ

هاى دیگر گونه. هاى اسب ایجاد کندکرههاى ریوى وخیمى را درعفونت
باعث ایجاد اًدر محیط حضور داشته، اما ندرتجنس متنوع رودوکوکوس 

.شوندها مىبیمارى در انسان

نوکاردیوز
شناسایى . بندى مجدد تاکسونومیک جنس نوکاردیا همچنان ادامه داردرده

هاى عوامل عفونتازآنهاگونه از 30هاى جدید ادامه داشته و دست کم گونه
.گردندانسانى محسوب مى

در هاى انسانىهاى مرتبط با اکثر قریب به اتفاق عفونتترین گونهشایع
مسؤل طیف وسیعى از گونه هاهر یک از این . ذکر گردیده اند12- 1جدول 
اى منحصر به فرد ـهمجموعه واجد الگوا ـیا بوده و هر گونهـهبیمارى

هاى زا، به سان بسیارى از گونههاى بیمارينوکاردیا. حساسیت دارویى است
. شوندى نوکاردیا، در آب و خاك سراسر جهان یافت مىزابیماريغیر

تظاهر معمول در . گرددها آغاز مىبه دنبال استنشاق این باکترىنوکاردیوز
ا مزمن است که امکان دارد به سایر ـریوى تحت حاد تقالب یک عفونت

ها از شخصى نوکاردیا. کندمغز یا پوست، گسترش پیدا مىها، معمولاًاندام
.یابندبه شخص دیگر سرایت نمى

مورفولوژى و شناسایى
اگون رشدـگونهاي ر روى محیط ـهاى نوکاردیا هوازى هستند و بگونه
نوکاردیا ها در نمونه هاي بالینی، از لحاظ میکروسکوپی به صورت .مایندنمى

با انشعابـات هیـف مانند به نظر          ) فیلامنتوس(ارگانیسم هـاي رشته اي 
بر روي محیط هـاي استانـدارد آزمایشگاهی، پس از انکوباسیـون . می رسند

اى، نامنظم و ودهـتایىـهنها کلنىآبراي چند روز، C°37-35اي ـدر دم
د تا نارنجى ـون خود از سفیـا در پیگمانتاسیـهسویه. سازندوم مانند را مىـم

بوده کاتالاز مثبت وهایى گرم مثبتها باسیلاین باکترى. و قرمز متغیر اند
هاى هوایىِهاى انشعابى و رشتهها لایهنوکاردیا. کنندمىاوره آز تولیدو

هاى دهند که سپس قطعه قطعه گردیده، به سلولوسیعى را شکل مى
هاى مایکولیک است ها داراى اسیددیواره سلولى آن. شکنندکوکوباسیل مى

. ترى دارنده ها زنجیره کوتاهاى مایکولیک مایکوباکتریومکه نسبت به اسید
با شناساگر یعنیشوند، فست در نظر گرفته مى-ها به طور ضعیف اسید آن

که رنگ هنگامیرنگ بگیرند، اما ) فوشین- کربول (فست -معمول اسید 
درصد انجام 1-4، با اسید سولفوریک الکل- اسید ِقوىرنگ بربه جاىبري

از عمدتاًهاى نوکاردیا، جهت شناسایى گونه.این رنگ را نگه می دارندشود، 
زـو آنالیS16ى rRNAاى ملکولى، مانند تعیین توالى ژن ـهشیوه

RFLP)restriction fragmentپلی مورفیسم طول قطعه تحدیدي یا

length polymorphism (ِتقویت شده نظیر قطعات ژنىhsp یا
secAگردداستفاده مى.

هاى بالینىزایى و یافتهبیماري
یک عفونت فرصت طلب است که با چند فاکتور نوکاردیوزدر اکثر موارد، 

رسانند، هاى ایمنى با واسطه سلول آسیب مىها به پاسخخطر، که بیشتر آن
درمان کورتیکو استروئیدى، سرکوب : عبارتند ازهااین فاکتور. همراه است

ونىِبه شکل پنومنوکاردیوز. سل و اعتیاد به الکلایمنى، پیوند اندام، ایدز، 
شود، و انواعى از علایم شامل تب، کاهش وزن و یه شروع مىب رمزمن لُ

تظاهرات بالینى متمایز نبوده و به سل. درد قفسه سینه ممکن است رخ دهد
ممکن است یکپارچگى ریوى ایجاد گردد، اما . رداها شباهت دو سایر عفونت

شناسى، معمول آسیبفرآیند . تشکیل گرانولوم و حالت پنیرى شدن نادر است
گسترش از ریه اغلب سیستم عصبى . است) التهاب نوتروفیلیک(تشکیل آبسه 

آورد، و به ایى را در مغز به وجود مىـهکند، و آبسهمرکزى را درگیر مى
در بعضى از بیماران، درگیرى ریوى . انجامدانواعى از تظاهرات بالینى مى

همچنین، ممکن است گسترش . تحت بالینى بوده و ضایعات مغزى بارز است

257باسیل هاى گرم مثبت هوازى غیر اسپور ساز



. تا پوست، کلیه، چشم، یا دیگر نقاط، رخ دهد
با اکثر عفونت هاي اولیه اي که معمولاً از یک نوکاردیا برازیلیئنسیس

ین عفونت ها به ندرت منتشره ا. ناشی می شوند، همراه است) جراحت(تروما 
.می گردند

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
. ها شامل خلط، چرك، مایع نخاعى و مواد برداشت شده از بافت هستندنمونه
هاى هاى گرم مثبت، سلولآمیزى شده گرم باسیلهاى رنگاسمیر

ا ـب.دـسازنرا آشکار مى) شاخه دار(اى منشعب ـهکوکوباسیل و رشته
فست - ها اسید شدهفست اصلاح شده، اکثر جدا-آمیزى اسید رنگ

هاى آزمایشگاهى رشد اى نوکاردیا روى بیشتر محیطـهگونه. خواهند بود
سطح دربراي شناسایی.اى سرولوژیکى سودمند نیستندـهآزمون. کنندمى

اي ملکولیـشیوه ه)ضروري جهت مقاصد ایپیدمیولوژیک و درمانی(گونه 
.لازم اند

درمان
چنانچه بیماران به این . سولفامتوکسازول است-متوپریمدرمان انتخابى ترى

ها، نظیر آمیکاسین، ایمیپنم،بیوتیکدیگرى از آنتىددرمان پاسخ ندهند، تعدا
ـمینوسایکلیا، ـهفلئوروکوئینولونروپنم، ـماکسیم تأثیر ـد و سفوتـزولین، لین

هاي حساسیت بر اساس گونه فرق با این همه، از آنجایی که الگو.اندگذار
ون حساسیت باید انجام ـبه منظور کمک به رویکرد هاي درمانی، آزمدارند، 

ه یا بخش ـتخلیعلاوه بر درمـان ضد میکروبیِ غالباً طولانی مدت، .شود
.به کمک جراحى ممکن است لازم باشدبردارى

بررسی مفهومی
فست - اسید اي هوازيـچند عضو از گروه بزرگ اکتینومایست ه

.هستندرودوکوکوس ایکوئی و ا، عمدتاً نوکاردیمثبتاصلاح شده
ه ـاي گرم مثبت منشعب و دانـا باسیل هـاي نوکاردیـگونه ه

که در خاك و سایر منابع محیطی یافت می باشندتسبیح مانند 
مبتلا به ضعف سیستم شده، بیماري منتشره را، عمدتاً در بیماران 

.، ایجاد می نمایندایمنی
پس از برداشت روي محیط هاي روتین، با نوکاردیاگونه هاي

ي rRNAاستفاده از شیوه هاي ملکولی، نظیر تعیین توالی ژن 
S16 ،بهترین وجه شناسایی می شوندبه یا سایر ژن هاي هدف.

 داروي انتخابی براي درمان سولفامتوکسازول-تري متوپریم
استفاده از عوامل دیگر باید بر اساس .عفونت هاي نوکاردیا است

.نتایج آزمون حساسیت تجویز گردد

ااکتینومایستوم
یک عفونت مزمن موضعى و به آهستگى پیشرونده ) پاى مادورا(اتوممایس

. یابدهاى مجاور گسترش مىجلدى آغاز، و به بافتاست که در بافت زیر
در بسیارى از موارد، . باشداین بیمارى عفونتى مخرب و اغلب فاقد درد مى

کوچک جراحتاست که به دنبال یک )یومایستوما(خاكچعامل آن یک قار
45در فصل اومـاین شکل از مایست. شوده مىـر پوست کاشتـبافت زیدر

هاى اکتینومایستوما مایستوماى ناشى از باکترى. به بحث گذارده شده است
ر بافتـرانول اکتینومایستوما متشکل از عناصـگ. استمنشعبايهـرشت

به قطر(یاى باسیلـهرشتها ـا یـهیرهـو زنجرم مثبتـاى گـهو باسیل
μm1 (اکتینومادورا مادوراا، ـترین عوامل اکتینومایستومشایع. باشدمى،

ا آستروئیدس،ـنوکاردی، اکتینومایسس پلتیئري، استرپتومایسس سومالیئنسیس
- اسید ا برازیلیئنسیس ممکن است ـنوکاردی. هستندا برازیلیئنسیسـنوکاردیو 

زا به واسطه هاى بیمارير اکتینومایستـا و سایـهارگانیسماین . فست باشد
، وه سلولىرواـزاى دیـاجکروماتوگرافىِزـنالی، آاى بیوشیمیایىـهونـآزم

هايشدنها به ترکیباکتینومایستوما. شوندمتمایز مىهاي ملکولیتکنیک
داپسون، چنانچه سولفامتوکسازول، و - متوپریم مختلف استرپتومایسین، ترى

به خوبى پاسخ ام شود،ـر انجـو پیش از آسیب فراگیهنگام ان زودـدرم
.ممکن است لازم باشدعضوقطعدر بیماري پیشرفته، .دهندمى

»اکتینومایکوز«و »هااکتینومایست«اغلب اوقات، دانشجویان اصطلاحات 
هاى گذشته توصیف شد؛ پاراگرافمورد نخست در . گیرندرا با هم اشتباه مى

وازى جنس گرم مثبت ـهه توسط اعضاى بىـمورد دوم عفونتى است ک
ارى ـتینومایسس و بیماى اکـهگونه. رددـگاد مىـاکتینومایسس ایج

.اندبا جزئیات بیشترى شرح داده شده21در فصل اکتینومایکوز

هاى مرورىپرسش
ساله به خاطر سرطان سینه جراحى و شیمى 53سه ماه قبل، یک زن .1

هاى چهار هفته قبل، او شروع به سرفه کردن نمود، که سرفه. درمانى گردید
حدود دو هفته قبل، او متوجه . دار همراه بوداو گهگاهى با تولید خلط چرك

طى بررسى از قفسه . ضعف ناچیز اما پیشرونده در باز و پاى چپ خود شد
ر قسمت فوقانى چپ، هنگامى که بیمار نفس عمیق سینه، روى پشت، د

وطى بررسى عصبى، ضعف باز. شدخس شنیده مىکشید، صداى خس مى
ب فوقانى چپ ریه را عکس از قفسه سینه، ترشح لُ. و پاى چپ به تأیید رسید

computed[رایانه اي ) توموگرافی(پرتونگاري مقطعی در. نشان داد

tomographyیاCTدو ضایعه در نیمکره سمت راست مغز ]اسکن ،
هاى گرم آمیزى گرم از نمونه خلط چرك دار، باسیلدر رنگ. مشاهده گردید

کدام یک از . فست بودند، دیده شد-مثبت شاخه دار که به طور جزئى اسید 
هاى زیر عامل بیمارى فعلى این شخص است؟ارگانیسم
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اکتینومایسس اسرائیلى) الف
دودیفتریتیکوموورینه باکتریوم پسک) ب
آسپرژیلوس فومیگاتوس) پ
نوکاردیا آستروئیدس) ت
اریسیپلوتریکس روسیوپاتیا) ث

کدام است؟1داروى انتخابى براى درمان عفونت بیمار سؤال .2
Gسیلین پنى) الف

سولفامتوکسازول- متوپریم ترى) ب
جنتامایسین) پ
Bآمفوتریسین ) ت

سفالوسپوین نسل سومیک ) ث

هاى زیرمتمایز ساختن اریسیپلوتریکس روسیوپاتیا از کدام یک از ارگانیسم.3
دشوار است؟ویژهطور به 
هکورینه باکتریوم دیفتری) الف
باسیلوس سرئوس) ب
اکتینومایسس اسرائیلى) پ
نوکاردیا آستروئیدس) ت
هاى لاکتوباسیلوسگونه) ث

مونوسایتوژنز به درون سلول میزبان از کدام مورد ناشىحرکت لیستریا .4
شود؟مى
القا پلیمریزاسیون اکتین سلول میزبان) الف
روى سطح لیستریا) فیمبریه(تشکیل پیلوس ) ب
ایجاد پاى کاذب) پ
هاى لیستریاحرکت تاژك) ت
حرکت نابسامان) ث

، ترشحات معاینهطى . شوددرد شدید مبتلا مىساله به گلو8یک پسر .5
. گرددها و حلق مشاهده مىروى لوزه) غشاى کاذب(متمایل به خاکسترى 

شدید نظیر این مورد، شامل عفونت ) التهاب حلق(تشخیص افتراقى فارنژیت 
، فارنژیت نیسریا )EBV(بار ویروس -، عفونت اپستین Aاسترپتوکوکى گروه 

ترین عامل فارنژیت این پسر کدام است؟محتمل. باشد، و دیفترى مىگونوره
یک باسیل گرم منفى) الف
مثبتايتک رشتهي RNAدارايیک ویروس) ب
اى رشد کاتالاز مثبت که به صورت خوشهو یک کوکوس گرم مثبت ) پ

کندمى
یک باسیل گرم مثبت گرز مانند) ت
اىدو رشتهي RNAدارايیک ویروس) ث

کدام 5زایى بیمارى پسر مربوط به پرسش بیماريمکانیسم اصلى در.6
است؟

درون سلولىفسفات حلقوىِافزایش ویژه در آدنوزین مونو) الف
)ژنآنتىیک ابر(زا عمل اگزوتوکسین تب) ب
کولین استرازسازى استیلفعالغیر) پ
Aعمل انتروتوکسین ) ت

طویل سازى2فعال ساختن فاکتور غیر) ث

خصوصیت زیر مربوط به کورینه باکتریوم جیکیوم است؟کدام .7
کاتالاز منفى) الف
گرم منفى ) ب
هاى رایجبیوتیکاغلب مقاوم در برابر آنتى) پ
متحرك) ت
اهمیت بالینى بىنظرشایع اما از ) ث

اصلاح شدهفست -ثبت هوازى زیر اسید مهاى گرم باسیلاز کدام یک .8
مثبت است؟

نوکاردیا برازیلیئنسیس) الف
لاکتوباسیلوس اسیدوفیلوس) ب
اریسیپلوتریکس روسیوپاتیا) پ
لیستریا مونوسایتوژنز) ت

این . دهددر کودکان نواحى گرمسیرى رخ مى)جلدي(دیفترى پوستى.9
:معمولاًبیمارى 

.دهداند، رخ نمىدر کودکانى که با توکسوئید دیفترى ایمن گشته) الف
) عفونت چرکى پوست، زرد زخم(هاى پوستى نظر بالینى از عفونتاز ) ب

.ناشى از استرپتوکوکوس پایوژنز و استافیلوکوکوس اورئوس متمایز است
.باشدهاى جغرافیایى شمالى نیز شایع مىدر عرض) پ
سالگى6- 8توکسین حفاظتى را در اکثر کودکان تا سن سطوح آنتى) ت

.ردآوبه وجود مى
.کندبا واسطه توکسین را ایجاد مى) آسیب عضله قلب(میوپاتى کاردیو) ث

گیرى ساله قلاب ماهى45گیر در انگشت اشاره دست راست یک ماهى.10
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درمان پزشکى فورى اقدام رايکشد و باو آن را بیرون مى. رودفرو مى
بر روى انگشت او درد شدید، و شود، و پنج روز بعد، دچار تب مى. نمایدنمى

تخلیه . رودان پزشکى مىـاو در پى درم. گردداد مىـتورم گره دار ایج
هاى ساعت انکوباسیون، کلنى48پذیرد و پس از  گره بنفش رنگ صورت مى

را به رنگ مایع به سبز تغییر رشوند که آگایک باسیل گرم مثبت نمایان مى
ترین عامل این محتمل. سازندهاى طویلى را مىث رشتهدهند و در برامى

عفونت کدام است؟
لاکتوباسیلوس اسیدوفیلوس) الف
اریسیپلوتریکس روسیوپاتیا) ب
لیستریا مونوسایتوژنز) پ
رودوکوکوس ایکوئى) ت
نوکاردیا برازیلیئنسیس) ث

10کدام واکنش بیوشیمیایى در شناسایى عامل مسبب عفونت پرسش .11
سودمند است؟

مثبت بودن آزمون کاتالاز) الف
آمیزى کینیون اصلاح شدهاسید فست بودن با استفاده از رنگ) ب
سکولینهیدرولیز ا) پ
حرکت نابسامان) ت
H2Sتولید ) ث

لیستریا مونوسایتوژنز غالباً یک پاتوژن منتقل شونده توسط غذا است،  . 12
:زیرا 
.بقا داشته باشدC°4می تواند در دماي ) الف
.پایین بقا داردpHتحت شرایط ) ب
.در حضور غلظت هاي بالاي نمک بقا دارد) پ
همه موارد) ت

اکتینومایست هـاي هوازي، پس از برداشت روي محیط هـاي . 13
آزمایشگاهی، با استفاده از کدام مورد به بهترین وجه شناسایی می شونـد؟

تفاده در آزمایشگاهیک سیستم اتوماتیک مورد اس) الف
مواد بیوشیمیایی کلاسیک) ب
آزمون هاي شناسایی آنتی ژن، نظیر الایزا) پ
S16ي rRNAشیوه هاي ملکولی، نظیر تعیین توالی ژن ) ت

کدام یک از گفته هاي زیر درباره رودوکوکوس ایکوئی صحیح است؟. 14
.از شخصی به شخص دیگر منتقل می شود) الف
. ها ایجاد می کندسل را در گاو) ب
.عامل نادر عفونت ریوي در انسان ها است) پ
.بر روي بلاد آگار پیگمان سیاه تولید می کند) ت

یک بیمار بستري در بیمارستان که یک سوند ادراري دارد، به تب، لرز، . 15
ساعت پس 48و مشکل دفع ادرار ) بالاي ناحیه تناسلی(درد سوپراپوبیک 

مثانه او مسدود به نظر می رسید، و او در آنالیز . گردیدبرداشت سوند، دچار
بررسی مثانه (سیستوسکوپی . ادرار، گلبول هاي سفید و باکتري ها را نشان داد

یک سنگ مثانه بزرگ را آشکار ساخت، و کشت ) با استفاده از سیستوسکوپ
.باسیل گرم مثبت کوتاه نامنظم را رشد دادCFU/mL10,000ادرار بیش از

محتمل ترین ارگانیسم مسبب این عفونت کدام است؟
کورینه باکتریوم اوره آ لیتیکوم) الف
نوکاردیا برازیلیئنسیس) ب
اکتینومادورا) پ
اریسیپلوتریکس) ت

هاپاسخ
ث-3ب-2ت-1
ث-6ت-5الف-4
ت-9الف-8پ-7

ت-12ث-11ب-10
الف-15پ-14ت-13
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هااستافیلوکوکوس13فصل 

مقدمه
گرم مثبت هستند، که معمولاًوى کروىیهاها سلولاستافیلوکوکوس
بر روى انواع ها آن. می یابندمانند آرایش هاى نامنظم انگوربه صورت خوشه
اند، ها به سرعت رشد کرده و از لحاظ متابولیکى فعالزیادى از محیط

نمایند که هایى را تولید مىکنند و پیگمانهاى کربن را تخمیر مىهیدرات
میکروبیوتايها از اعضاى بعضى از آن. رنگ متغیر استاز سفید تا زرد پر

گردند؛ سایرین محسوب مىهاهاى مخاطى انساننرمال پوست و غشا
زا، و حتى هاى تب، تشکیل آبسه، انواعى از عفونتچركترشح 

زا هاى بیمارياستافیلوکوکوس. آورندهاى کشنده را به وجود مىسمىسپتى
نمودن پلاسما و تولید انواع ) کوآگوله(اغلب توانایى همولیز خون، لخته

ترین شایع. هاى خارج سلولى را دارا هستندو توکسینهامختلفى از آنزیم
مقاوم به یِتوکسین استافیلوکوکروز مسمومیت غذایى به وسیله یک انتنوع ا

ها نسبت به بسیارى از عوامل استافیلوکوکوس. گرددحرارت ایجاد مى
سختى مشکلات درمانىکه متعاقباًدهند میکروبى مقاومت را توسعه مىضد

.می آورندرا به ارمغان 
گونه با چهار. گونه است45جنس استافیلوکوکوس دست کم داراى 

استافیلوکوکوس : شویم، عبارتند ازاهمیت بالینى که اغلب با آن روبه رو مى
و ،لوگدوننسیساستافیلوکوکوس، لوکوکوس اپیدرمایدیساورئوس، استافی

استافیلوکوکوس اورئوس کوآگولاز مثبت .استافیلوکوکوس ساپروفیتیکوس
این ارگانیسم یک . شودهاى دیگر مىگونهاست، که سبب تمایز آن از

هر شخصى در طول زندگى اًتقریب. رودپاتوژن مهم براى انسان به شمار مى
خود با نوع خاصى از عفونت استافیلوکوکوس اورئوس مواجه خواهد شد، که 

هاى هاى محدود پوستى تا عفونتشدت آن از مسمومیت غذایى یا عفونت
هاى کوآگولاز استافیلوکوکوس. کندآفرین براى حیات تغییر مىوخیم خطر

از )CoNS)coagulase-negative staphylococciیـا منفى
ا ـدر ارتباط باًغالب–د و گاهى اوقات ـانانسانمیکروبیوتاي نرمالاعضاى 

داخل هاى گذاشتن وسایل در بدن، نظیر مفاصل مصنوعى و سوندکار
–، به ویژه در کودکان، سالمندان و بیماران داراى نقص سیستم ایمنى وریدي

هاى ایجاد شده توسط از عفونت% 75اًتقریب. انجامندعفونت مىبه
هاى کوآگولاز منفى در اثر استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس استافیلوکوکوس

واسطه استافیلوکوکوس ـهه بـشکل گرفتاىـهآیند؛ عفونتد مىـدیـپ
رى، استافیلوکوکوس هومینیس و سایر لوگدوننسیس، استافیلوکوکوس وارن

ساپروفیتیکوس یکى از عوامل استافیلوکوکوس. اندا کمتر معمولـهگونه

، اگرچه در دستگاه ادرارى در زنان جوان استايـعفونت همتداولاًنسبت
هاى دیگر گونه. بیماران بستري شده به ندرت باعث ایجاد عفونت می شود

. در دامپزشکى حائز اهمیت هستند

مورفولوژى و شناسایى
هامشخصه ارگانیسم) الف

بوده که μm1هایى کروى با قطرى حدود سلولا ـهاستافیلوکوکوس
ها این ارگانیسم). 13-1شکل (یابند هاى نامنظم آرایش مىبه صورت خوشه

هاى منفرد، جفت، تتراد هاى مایع همچنین به شکل کوکوسدر کشت
هاى هاى حاصل از کشتکوکوس. شونداى دیده مىو زنجیره) چهارتایى(

اى حاصل از ـهگیرند؛ بسیارى از سلولگرم مثبت رنگ مىاًتازه قوی
ها استافیلوکوکوس. گردندهاى کهنه به صورت گرم منفى نمایان مىکشت

هایى ها تحت تأثیر داروارگانیسماین . سازندتحرك نداشته و اسپور نمى
.شوندسیلین لیز مىنظیر پنى
آنها در . ها شباهت دارندبه استافیلوکوکوساًغالبهاى میکروکوکوس گونه

ا هشتی) تتراد(هاى چهار هاى منظم کوکوساند و دستهزىمحیط آزاد
. تواند قرمز یا نارنجى باشدها مىهاى آنکلنى. دهندتایى را تشکیل مى

.ها به ندرت با بیمارى ارتباط دارندمیکروکوکوس

هاى گرم گرم استافیلوکوکوس اورئوس کوکوسآمیزى رنگ. 13-1شکل 
.دهداى نشان مىجفت، تتراد و خوشههايمثبت را در آرایش



کشت) ب
آئروفیلیک، به سرعتا میکروـا تحت شرایط هوازى یـهاستافیلوکوکوس

ها در رشد سریع آن. کنندرشد مىهاى باکتریولوژیکبر روى اکثر محیط
گیرد، اما دماى مناسب براى تولید پیگمان، دماى صورت مىC°37دماى 
هاى کروى، صاف، هاى جامد، کلنىبر روى محیط. است) C°25-20(اتاق 

استافیلوکوکوس اورئوس ). 13- 2شکل (دهند برجسته و براق را تشکیل مى
هاى رنگ کلنى. سازدسیر را مىهاى خاکسترى تا زرد طلایىِکلنىمعمولاً

خاکسترى تا سفید سازى اولیه، معمولاًتافیلوکوکوس اپیدرمایدیس در جدااس
زایى شدن زمان انکوباسیون پیگمانها تنها با طولانىاست؛ بسیارى از کلنى

هوازى، هیچ پیگمانى ساخته در محیط براث یا در شرایط بى. کنندمى
استافیلوکوکوس اورئوس و درجات متفاوتى از همولیز توسط . شودنمى

استرپتوکوکوس هاى پپتوگونه. آیدها پدید مىگهگاهى به وسیله سایر گونه
از لحاظ مورفولوژى به اًاند، غالبهوازىهاى بىنیفیلوس که کوکوسو پپتو

جنس استافیلوکوکوس داراى دو گونه، . ها شباهت دارنداستافیلوکوکوس
گونه کوس و استافیلوکوکوس اورئوس زیراستافیلوکوکوس ساکارولیتی

کنند اما هوازى رشد مىآنائروبیوس، است که در ابتدا تنها تحت شرایط بى
این ویژگی ممکن است در .شوندکننده هوا مىکالچر تحملطى ساب

اپیدرمایدیس نیز استافیلوکوکوسمواردي نادر با بعضی از سویه هاي
.دیده شود

هاى استافیلوکوکوس اورئوس روى پلیت بلاد آگار کلنى. 13-2شکل 
mm4-3زرد با قطر- هاى خاکسترى کلنى. ساعت انکوباسیون24پس از 

اى از ها را هالهپیرامون کلنى. نمایان هستندcm10بر روى یک پلیت
.فرا گرفته استcm1همولیز با قطرى حدود 

خصوصیات رشد) پ
آنها . گردندها متمایز مىها با تولید کاتالاز از استرپتوکوکوساستافیلوکوکوس

هاى کربن را به آهستگى تخمیر نموده، اسید لاکتیک بسیارى از هیدرات
اى فعالیت پروتئولیتیکى آنها از سویه. نمایندکنند اما گاز تولید نمىتولید مى

هاى پاتوژن استافیلوکوکوس. یابدبه سویه دیگر به طور چشمگیرى تغییر مى
ح دادهـکنند، که در ادامه توضیاد مىـواد خارج سلولى متعددى را ایجـم

.شودمى
30به مدتC°50پایدارى در حرارت (ها به خشکى، حرارت استافیلوکوکوس

ها توسط برخى مواد مقاوم بوده، اما رشد آناًنسبت% 10و کلرید سدیم ) دقیقه
.شودبه سرعت متوقف مى) %3کلروفن نظیر هگزا(شیمیایى 

میکروبى داراى هاى ضدها نسبت به تعداد زیادى از دارواستافیلوکوکوس
مقاومت به واسطه چند مکانیسم به وجود . هاى گوناگونى هستندحساسیت
:می آید 
کنترل پلاسمید قرار دارد، لاکتاماز که شایع است، و تحت بتاتولید .1

پنى سیلین (ها سیلینو به ارگانیسم مقاومت در برابر بسیارى از پنى
Gرا ) هاى مشابهسیلین، تیکارسیلین، پیپراسیلین و دارو، آمپى

ها به واسطه فرآیند ترانسداکسیون انتقال پلاسمید. نمایداعطا مى
.پذیردعلاوه شاید از طریق کانجوگاسیون صورت مىه و ب

مستقل از تولید ) سیلینگزاسیلین و اُو متى(مقاومت به نافسیلین .2
مقاومت در برابر نافسیلین توسط یک توالى. لاکتاماز استبتا

اى از کروموزوم موسوم به کروموزوم کاست ها که در ناحیهاز ژن
SCCmec)staphylococcalیا mecاستافیلوکوکى

cassette chromosome mec (شود، به نظم یافت مى
روى این mecAبه طور ویژه، ژن . گردددر آمده و تنظیم مى

penicillin(سیلینشونده به پنىلوکوس یک پروتئین متصل

binding protein ( به نامPBP2aتمایل اندك را کد با
SCCmecانواع متفاوتى از . کند که مسئول مقاومت استمى

اى کسب ـهعفونتا ـبVIII، و I ،II،III ،VIواع ـان. داردودـوج
) hospital-acquired infections(شده از بیمارستان

)HA-MRSA (هاى به رمز مرتبط بوده و ممکن است حاوى ژن
.میکروبى نیز باشندآورنده مقاومت به سایر عوامل ضددر

SCCmecنوعIVًاى ـهدر سویهاصولاMRSA کسب شده
CA-MRSA)community-acquiredا ـامعه یـاز ج

methicillin-resistant S aureus (این . گرددیافت مى
تر هستند، و مسئول کمترى داشته، قابل سرایتا مقاومتـهسویه
اى اروپایى ـهر در آمریکا و بعضى از کشورـاى دهه اخیـهشیوع
مرتبط با MRSA(مرتبط اند با حیواناتXو IXانواع .اندبوده
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)LA-MRSAیا ] livestock-associated MRSA[دام 
سایر انواع به موقعیت هاي . استmecCداراي IXکه نوع 

.می گردندفیایی مختلف در سراسر جهان محدودجغرا
افیلوکوکوس ـوس و استـریکا، استافیلوکوکوس اورئـدر آم.3

شوند، گرفته مىلوگدوننسیس حساس به ونکومایسین در نظر 
MIC)minimumچنانچه حداقل غلظت مهارى یا 

inhibitory concentration (2یا لیتر میکروگرم بر میلى
باشد، μg/mL8 -4برابر با MICباشد؛ در صورتى که کمتر 

یا بیشتر μg/mL16برابر باداراى حساسیت بینابینى؛ و اگر 
استافیلوکوکوس با هاى سویه. گردندباشد، مقاوم لحاظ مى

نسبت به ونکومایسین در ژاپن، آمریکا ) متوسط(حساسیت بینابینى 
هاى اغلب تحت عنوان این سویه. اندو چند کشور دیگر جدا شده

استافیلوکوکوس اورئوس با حساسیت متوسط به ونکومایسین 
VISA)vancomycin-intermediateیا  S aureus (

هاى از بیماران مبتلا به عفونتاًا عمومهآن.شوندشناخته مى
اند، جدا مخلوط که به مدت طولانى ونکومایسین دریافت نموده

کار وساز. درمان با ونکومایسین ناقص بوده استاًغالب. گردندمى
ها که در انتروکوکوسvanهاى مقاومت در نتیجه حضور ژن

سنتز دیواره سلولى شود نبوده بلکه ماحصل افزایش دریافت مى
واجد حساسیت متوسط وسِئهاى استافیلوکوکوس اورسویه. است

کنند، اما در برابر نافسیلین مقاومت مىبه ونکومایسین معمولاً
پریستین دالفو-ریستین پِها و کوئینوزولیدینونعمومآ به اگزا

.حساس اند
هـتاکنون، چندین استافیلوکوکوس مقاوم ب2002از سال .4

VRSA)vancomycin-resistantا ـونکومایسین ی S

aureus ()MIC برابر باμg/mL16از بیماران در ) یا بیشتر
ها داراى ژن مقاومت به این جدا شده. دست آمده استهـآمریکا ب

و ) را ببینید14فصل (ا ـه، از انتروکوکوسvanAونکومایسین، 
این . هستند) ببینیدقبل را (، mecAژن مقاومت به نافسیلین، 

. ها حساس بودندبیوتیکبه سایر آنتىدر آغاز،هر دو،هاسویه
ه ونکومایسین یک نگرانى ـامروزه مقاومت استافیلوکوکوس ب

.گرددعمده محسوب مى
ها، گرى شده با پلاسمید نسبت به تتراسایکلینمقاومت میانجی.5

ا در ـهداروا و سایرـها، آمینوگلیکوزیدـهاریترومایسین
.ا شایع استـهاستافیلوکوکوس

ها توسط بیانگر آن است که استافیلوکوکوس) رانستول(تحمل .6
، به عبارت دیگر، شوندگردند، اما کشته نمىیک دارو مهار مى

minimal(بین حداقل غلظت مهارى و حداقل غلظت کشندگى 

lethal concentration (میکروبى اختلاف یک داروى ضد
ناشى از بیماران مبتلا به اندوکاردیت. وجود داردزیادى

ممکن است در ) کنندهتحمل(تولرانت استافیلوکوکوس اورئوسِ
مقایسه با بیمارانى که داراى اندوکاردیت ایجاد شده توسط 

حساس هستند، دوره بالینىِاستافیلوکوکوس اورئوس کاملاً
تواند به دلیل عدم مىتولرانس گاهى . ترى را طى نمایندطولانى

.هاى اتولیتیک در دیواره سلولى باشدفعال سازى آنزیم

تنوع) ت
ها است که در میان ها داراى برخى باکترىیک کشت از استافیلوکوکوس

اندازه کلنى، پیگمان و (انبوه جمعیت باکتریایى، از نظر بیان خصوصیات کلنى 
در شرایط . اندزایى متفاوتبیماري، ساخت آنزیم، مقاومت دارویى و )همولیز

هنگامى : باشدآزمایشگاهى، بیان چنین خصوصیاتى متأثر از شرایط رشد مى
بر روى بلاد C°37که استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به نافیسلین در دماى

ارگانیسم مقاومت به نافسیلین را ابراز 107ر انکوبه گردد، یک ارگانیسم در آگا
درصد 2-5روى آگار حاوى C°30دارد؛ زمانى که انکوباسیون در دماى مى

103یک ارگانیسم در ،هـن این مقاومت بکلرید سدیم انجام گیرد، میزا

تغییراتی را در فنوتیپ، بعضی از جدا شده ها ممکن است .رسدارگانیسم مى
را توسعه از دست رفتن همولیز، و ) کلنی هاي نقطه اي(مانند اندازه کوچکتر 

ها SCVاین جدا  شده ها تحت عنوان واریانت هاي کلنی کوچک یا .دهند
)small colony variants ( اشاره می شوند و تنوع در خصوصیات

فنوتیپی بقاي بهتر در شرایط درون سلولی را قادر ساخته، پایداري را تسهیل 
.می نماید، و به عفونت هاي مزمن می انجامد

ژنىساختار آنتى
تعیین توالی . ي داردزیانگشگفتیقیتطبتیظرفاورئوساستافیلوکوکوس

ژنوم از جدا شده هاي متعدد تکامل ساختار هاي مختلف، توکسین ها، و کامل
آنزیم هایی که این ارگانیسم در طی زمان توسعه داده است، را روشن نموده 

براي (متحرك داد زیادي عناصر ژنتیکی تعاورئوساستافیلوکوکوس.است
را به دست می آورد که هم ) مثال، توالی هاي الحاقی، ترانسپوزون ها، و غیره

تنظیـم (ت ضد میکروبی را تعیین می نمایند ی و هم مقاومـبیماري زای
).شاخصه هاي ویرولانس را ببینید

ژنیک اى آنتىـها و پروتئینـهساکاریدا داراى پلىـهاستافیلوکوکوس
پپتیدوگلیکان . علاوه مواد مهم دیگرى در ساختار دیواره سلولى خود هستنده ب

اسکلت–هاى متصل به هم واحدحاوى زیرضخیمساختارىپلیمرِیک –
ادامه (و ادهسین هـا را لنگر می کندسازدسخت خارجى دیواره سلولى را مى
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ریبـلیزوزیم تخه با هد قوى یا مواجـاین ترکیب به وسیله اسی.)را ببینید
این ماده تولید : زایى عفونت اهمیت داردپپتیدوگلیکان در بیماري. گرددمى

کننده به وسیله هاى اپسونیزهبادىو آنتى) زاى درونىتب(1اینترلوکین 
راى ـاذب شیمیایى بـتواند یک جزد، و مىـانگیمىا را برـهمونوسیت

همچنین داراى فعالیت شبه. مورفونوکلئر باشداى سفید پلىـهگلبول
پپتیدوگلیکانسر هم شدن.کنداندوتوکسینى است، و کمپلمان را فعال مى

. لاکتام و گلیکوپپتیدي است- βعوامل ضد میکروبی يهدفی برا
ا ب–هستندریبیتول فسفات پلیى از هایپلیمرکه–هاياسید تیکوئیک
آنها . دنژنیک باشد آنتىنتوانپپتیدوگلیکان متصل بوده و مىپیوند عرضی بـه

هاى ضد اسید تیکوئیک، بادىآنتى.در متابولیسم دیواره سلولی اهمیت دارند
اند، ممکن است در بیماران مبتلا به که از راه انتشار در ژل قابل شناسایى

ندفعال ناشى از استافیلوکوکوس اورئوس یافت شواندوکاردیت.
هاى استافیلوکوکوس اورئوس و جزئى از دیواره سلولى سویهAپروتئین 

ها یک پروتئین سطحى باکتریایى است که در میان گروهى از ادهسین
هاى ماتریکس چسبنده اجزاى سطح میکروبى شناسایىموسوم به ملکول

microbial surface components(ها MSCRAMMکننده یا 

recognizing adhesive matrix  molecules (متمایز است.
ها صورت MSCRAMMمیزبان با میانجیگرى اتصال باکتریایى به سلول

. روندبه شمار مىیهاى ویرولانس مهمها فاکتورپذیرد، و این ادهسینمى
اتصالIgG3به استثناىIgGهاى ملکولFcه بخش ـبAپروتئین 

آزاد است تا با Aاتصال یافته به پروتئیني IgGدر Fabبخش .یابدمى
یک شناساگر مهم در Aپروتئین . ژن اختصاصى ترکیب شودیک آنتى
گردد؛ براى مثال، و ایمونولوژى محسوب مىیتشخیصآزمایشگاهفناورى 
ژن باکتریایى علیه یک آنتىIgGهاى در اتصال با ملکولAپروتئین 

ژن هستند، هایى را که واجد آن آنتىگردیده، باکترىاختصاصى راهبردى 
مهم دیگر، فاکتور MSCRAMM.)کوآگلوتیناسیون(آگلوتینه خواهد کرد 

روي سطح دیواره سلولی است؛ فاکتور )clumping factor(توده کننده 
متصل گشته، تجمع توده کننده به طور غیر آنزیمی به فیبرینوژن و پلاکت ها 

ها، که تعداد آنها بیش از MSCRAMMبقیه . باکتري ها را ثمر می دهد
حدي است که در اینجا ذکر گردند، نقش مهمی را در برقراري کلونیزاسیون و 

. تهاجم استافیلوکوکوس اورئوس ایفا می نمایند
هاى استافیلوکوکوس اورئوس داراى کپسول هستند که از سویهاکثر

مورفونکلئر جلوگیرى هاى سفید پلىها توسط گلبولشدن آناگوسیتوزف
دست کم .هاى اختصاصى حضور داشته باشندبادىکه آنتىکند، مگر آنمى
مسئول اکثر عفونت ها 8و 5سروتایپ شناسایی شده است، که انواع 11

یک واکسن کونژوگه محسوب این انواع کپسولی اهدافی براي . هستند
سودمندىهاهاى سرولوژیک در شناسایى استافیلوکوکوسآزمون.می شوند

.ی دارنداندک

هاها و توکسینآنزیم
د هم از طریق توانایى تکثیر و گسترش وسیع نتوانها مىاستافیلوکوکوس

خارج سلولى موجبات ها و هم به واسطه تولید تعداد زیادى مادهخود در بافت
هااند؛ سایر آنبرخى از این مواد آنزیم. پیدایش بیمارى را فراهم آورند

ها ممکن است همچون آنزیم شوند، گرچه آنبه عنوان توکسین لحاظ مى
ها قرار ا تحت کنترل ژنتیکى پلاسمیدـهبسیارى از توکسین. عمل نمایند

است هم تحت کنترل کروموزومى و هم تحت ها ممکن دارند؛ تعدادى از آن
کنترل خارج کروموزومى قرار داشته باشند؛ و براى برخى دیگر مکانیسم 

.کنترل ژنتیکى به خوبى تعریف نگردیده است

کاتالاز) الف
را به آب ) آب اکسیژنه(ها با تولید کاتالاز، پراکسید هیدروژن استافیلوکوکوس

ها، که کاتالاز آزمون کاتالاز بین استافیلوکوکوس. کنندو اکسیژن تبدیل مى
.نهدباشند، فرق مىها، که کاتالاز منفى مىاند، و استرپتوکوکوسمثبت

کنندهکوآگولاز و فاکتور توده) ب
آنزیمى کند که یک پروتئین شبهاستافیلوکوکوس اورئوس کوآگولاز تولید مى

کوآگولاز به . شودگزالاته یا سیتراته مىشدن پلاسماى اُاست و باعث لخته
یابد؛ ترکیب این دو با هم سبب فعال گشتن آنها پروترومبین اتصال مى

کوآگولاز ممکن . گردداز لحاظ آنزیمى و شروع پلیمریزاسیون فیبرین مى
ها رسوب دهد، که شاید در بلع است فیبرین را روى سطح استافیلوکوکوس

هایى شان درون چنین سلولهاى فاگوسیتى یا تخریبولها توسط سلآن
زایى تهاجمى باکترى تولید کوآگولاز با توانایى بیماري. اختلال ایجاد نماید

.مترادف است
قبل را (است MSCRAMMکننده مثالى دیگر از یکفاکتور توده

فیبرین را بر عهده ا به فیبرینوژن و ـهدن ارگانیسمناکه مسئولیت چسب) ببینید
هنگامى که این فاکتور با پلاسما مخلوط شود، استافیلوکوکوس اورئوس . دارد
. کننده متفاوت از کوآگولاز استفاکتور توده. دـدههایى را شکل مىتوده

قوى را در میزبان کننده یک پاسخ ایمونولوژیکىِاز آنجایى که فاکتور توده
. ها براى واکسن اخیر روى آن متمرکز شده استشسازد، کوشا مىقال

.وجود نداردواکسن انسانی به امروز تاهرچند، علیه این فاکتور، 

هاسایر آنزیم) پ
: گردند، عبارتند ازها تولید مىکه توسط استافیلوکوکوسییهاسایر آنزیم

لیز (دهنده؛ استافیلوکیناز، که موجب فیبرینولیز هیالورونیداز، یا فاکتور گسترش
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کند؛ تر عمل مىشود، اما نسبت به استرپتوکیناز بسیار آهستهمى) فیبرین
.لاکتامازها؛ و بتاها؛ لیپازپرتئیناز

همولیزین ها) ت
تنظیم agrداراي چهار همولیزین است که توسط استافیلوکوکوس اورئوس

یک همولیزین - α).هاي ویرولانس را ببینیدتنظیم شاخصه (می شود 
اى سلولى ـهغشاف وسیعى ازـر روى طیه بـپروتئین ناهمگون است ک

نـتوکسین اسفنگومیلین را تجزیه نموده و از ای- β. کندیوکاریوتى عمل مى
اى قرمز انسان سمى ـها از جمله گلبولـهرو براى انواع متعددى از سلول

اى ـهاهمگون است و در شویندهـیک پروتئین نن ـتوکسی- δ. باشدمى
اى ـهاین توکسین غشا. شودهاى خود تفکیک مىواحدیونى به زیرغیر

هاى اسهالى ناشى از ریزد و ممکن است در بیمارىهم مىبیولوژیکى را بر
همولیزین یک لکوسیدین است -γ.دـیفا نمایاستافیلوکوکوس اورئوس نقش ا

Fو Sاي ـه نام هـي سفید را لیز می نماید و از دو پروتئین، به گلبول هاـک

لکوسیدین سازندهبا دو پروتئین تواندهمولیزین می -γ.تشکیل شده است
ادامه را ] panton-valentine leukocidin[؛ PVL(والنتین -پنتون 
را تشکیل ) دو جزئى(دو قسمتى شش توکسینوکنش کندهمبر) ببینید

هاى سلولى و در تمام این شش توکسین پروتئینى با ایجاد منفذ در غشا. دده
. هاى سفید هستندنتیجه، افزایش در تراوایى کاتیون قادر به لیز مؤثر گلبول

، IL-8هاى التهابى نظیر گرسازى حجم زیادى از میانجیه آزادـاین مسأله ب
.باشنداب شدید مىانجامد که مسئول نکروز و التهلکوترین و هیستامین مى

والنتین- لکوسیدین پنتون ) ث
این توکسین استافیلوکوکوس اورئوس از دو جزء تشکیل شده است، و

PVLبرخلاف همولیزین هاي بالا که به طور کروموزومی کد می شوند، 

لکوسیدین پنتون ـ والنتین .بر روي یک فاژ متحرك به رمز در می آید
دو جزء . هاى سفید انسان و خرگوش شودمرگ گلبولتواند سببمى

شوند و همچنان که در بالا براىاز هم باز مىFو Sتوکسین با عنوان 
γ روى غشاى ) همیارانه(توکسین توصیف گردید، به صورت سینرژیستیک

این توکسین یک فاکتور ویرولانس مهم در . کنندسفید عمل مىگلبول 
agrدو گروه از همولیزین ها توسط هر .استCA-MRSAهاى عفونت

).مبحث بیماري زایی را در ادامه ببینید(تنظیم می شوند 

هااکسفولیاتیو توکسین) ج
هاى اپیدرمولیتیک در استافیلوکوکوس اورئوس دو پروتئین مجزا این توکسین

محصول یک ژن Aتوکسیناکسفولیاتیو . وزن ملکولى مشابه هستندبا 
دقیقه پایدار 20در آب جوش به مدت (کروموزومى و مقاوم به حرارت است 

یک توکسین وابسته به پلاسمید و حساس Bتوکسیناکسفولیاتیو ). ماندمى
شدن فراگیر موجب فلسىها توکسیناین اکسفولیاتیو . باشدبه حرارت مى

staphylococcal(استافیلوکوکىتاول زدهپوست در سندرم پوست 

scalded skin syndrome (پلىموکوریکسـماتي زیه ـدر پى تج
را 8فصل (دـانژنآنتىابراـهاین توکسین. دنشودى اپیدرم مىـساکاری
).ببینید

توکسین سندرم شوك سمى) چ
به سندرم مبتلاهاى استافیلوکوکوس اورئوس جدا شده از بیماراناکثر سویه

TSST-1یا 1شوك سمى، توکسینى با نام توکسین سندرم شوك سمى ـ

)toxic shock syndrome toxin-1 (ه مشابه انتروتوکسین ـکF

). را ببینید9فصل (ژن است یک ابر آنتىTSST-1. کنندتولید مىرا،است
TSST-1هاى به ملکولMHCکلاسII متصل شده و باعث تحریک

ثبات سندرم شوك سمى را گسترش گردد، که تظاهرات بىمىTسلول 
این توکسین با تب، شوك و درگیرى چند سیستم بدن و ایجاد . دهدمى

اًحدودTSST-1ژن . شونده همراه است) پوسته پوسته(فلسى بثورات جلدىِ
دیده ، MRSAه ملهاى استافیلوکوکوس اورئوس، از جاز جدا شده% 20در 
.شودمى

هاانتروتوکسین) ح
TSST-1ه سان ـه بـکود دارد ـوج)A-E ،G-P(ن ـانتروتوکسیزدهـپان

توانند هاى استافیلوکوکوس اورئوس مىاز سویه% 50اًتقریب. اندژن آنتىابر
در برابر حرارت و آنها. ها را تولید کنندیک یا تعداد بیشترى از این توکسین

،از عوامل مهم مسمومیت غذایى. باشنداى مقاوم مىاى رودهـهآنزیم
به هنگام رشد استافیلوکوکوس اورئوس در مواد شده تولیديهاانتروتوکسین

Bن ـاز انتروتوکسیμg25خوردن . هستندغذایى پروتئینى و کربوهیدراتى 

در ن احتمالاًـتوکسیاستفراغ آور ر ـاث. گرددبه اسهال و استفراغ منتهى مى
پس از عمل توکسین ) مرکز تهوع(تحریک سیستم عصبى مرکزى ي نتیجه 

.هاى عصبى در روده استبر روى گیرنده
و انتروتوکسین روى یک ، TSST-1ها، هاى اکسفولیتاتیو توکسینژن

این ناحیه با . زایى قرار دارندعنصر کروموزومى به نام بخش ویژه بیماري
کنش ها برهمساخت توکسینبراى–ها باکتریوفاژ–عناصر ژنتیکى اضافى 

.نمایدمى

زایىبیماري
اعضاىاز–استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس ـاً خصوص–ا ـهاستافیلوکوکوس

. روندنرمال پوست و دستگاه تنفسى و گوارش انسان به شمار مىمیکروبیوتاي
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علاوه . ها وجود دارددرصد از انسان20-25استافیلوکوکوس اورئوس در بینى 
خواب و سایر اشیاى ها، تختبر آن، این ارگانیسم به طور دائم بر روى لباس

شودپیرامون انسان یافت مىمحیط.
زایى یک سویه معین از استافیلوکوکوس اورئوس به اثر ظرفیت بیماري

هاى تهاجمى ها همراه با ویژگىهاى خارج سلولى و توکسیناکتورترکیبى ف
ى در یک انتها از طیف بیمارى، مسمومیت غذای. آن سویه مربوط است

از پیش ساخته شده به خوردن انتروتوکسینِاًاستافیلوکوکى قرار دارد که صرف
هاى آبسهشود؛ و در انتهاى دیگر، باکتریمى استافیلوکوکى و نسبت داده مى

.خوردها به چشم مىمنتشره در تمام اندام
استافیلوکوکوس اورئوس پاتوژن و مهاجم، کوآگولاز و پیگمان زرد تولید 

مهاجم پاتوژن و غیرهاى غیراستافیلوکوکوس. نموده و همولیتیک است
. اندهمولیتیکمانند استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس، کوآگولاز منفى و غیر

نمایند، اما ممکن است هایى به ندرت چرك ایجاد مىمیکروارگانیسمچنین
عروقى را آلوده -هاى مصنوعى قلبى وسایل مصنوعى ارتوپدى و جایگزین

سازند، یا در اشخاصى که سیستم ایمنى آنها سرکوب شده است، به بیمارى 
ن سرسخت ها ممکن است به دلیل تشکیل بیوفیلم، در برابر درماآن. بیانجامند

کند، مقاوم پیگمان تولید نمىمعمولاًاستافیلوکوکوس ساپروفیتیکوس . باشند
هاى همولیتیک است؛ این ارگانیسم باعث ایجاد عفونتبیوسین، و غیربه نوو

.شوددستگاه ادرارى در زنان جوان مى

هاى ویرولانستنظیم شاخصه
هاى چند سیستم که سیگنالهاى ویرولانس استافیلوکوکى از راهبیان شاخصه

نخستین . تنظیم می گردد، را درك کرده و به آنها پاسخ می دهندمحیطى 
سیستم هاي دو جزئی (استاز دو پروتئینل ها مشتکسیستماین مورد از 

]two-component systems([ که یک نمونه از آنها تنظیم گر ،
دو.باشدمی ) agr)accessory gene regulatorیا ژنکمکی

براي (DNAسیستم دیگر، به ترتیب شامل پروتئین هاي متصل شونده به 
براي مثال، (اي تنظیمی کوچک ـهRNAو ) Sarاي ـمثال، پروتئین ه

RNAIII(اي عمده اي در تنظیم بیان ژن داردـهستند، که مورد آخر نقش ه .
ده، یک اختصاصى، یا یک گیرنهاى خارج سلولىِها به لیگانداتصال حسگر

هاى گر به توالىآورد، که به اتصال تنظیمآبشار فسفریلاسیون را پدید مى
ازى ـسام به فعالـسرانجن موضوعـای. رددـمی گمنتج DNAيژهـوی

چند سیستم تنظیمى دو . شوددهنده رونویسى ختم مىهاى نظمعملکرد
این . به خوبى توصیف شده در استافیلوکوکوس اورئوس وجود داردجزئىِ

، saeRS، که بهتر از همه توصیف شده است، agrا شامل ـهسیستم
srrAB ،arlSR وlytRSخلاصه اي از چگونگی بر هم کنش این .هستند

.سیستم ها در زیر شرح داده شده است

ان ژن ـبینصاب دـدر کنترل درك ح)agr(ژن کمکیر ـگتنظیم
، Aپروتئین (هاى سطحى این سیستم بیان ترجیحى ادهسین. حیاتى است

هاى خارجى و تولید پروتئین) شونده به فیبرونکتینکوآگولاز و پروتئین متصل
اساس مرحله رشد را بر) TSST-1هایى از قبیل توکسین(ها یا اگزوپروتئین

.دار استعهده)و بنابراین چگالى باکترى(
ر در چگالى سلولى کم، پروموتP2 خاموش بوده و رونویسى از پروتئین

، حسگر سرتاسرى غشا، AgrDساز پپتید، ، پیشAgrBسرتاسرى غشا، 
AgrCگر رونویسى، ، و تنظیمAgrAهنگامى . ، در سطوح پایینى قرار دارد

یابد، حسگر که تراکم سلولى در جریان مرحله سکون رشد افزایش مى
AgrCگر تنظیمAgrAسازدرا فعال مى .AgrA یک پروتئین متصل

. نمایدرا فعال مىP3و پروموتر P2است که پروموتر DNAشونده به 
را RNAIIIهمولیزین و یک اثر گذار موسوم به - δرونویسى از P3پروموتر 

دهد انجام مىهاى سطحى راکند، که تنظیم رو به پایین ادهسینشروع مى
هها در هر دو سطح رونویسى و ترجمو سبب فعال شدن تراوش اگزوپروتئین

همچنین به طور مثبت توسط یک پروتئین متصل شوندهagr. شودمى
توسط و احتمالاً) sarآمده توسط ه رمز درـب(SarAام ـه نـبDNAه ـب

. گرددهاى تنظیمى دیگرى کنترل مىسیستم
مى دو جزئى ـسیستم تنظی10کم دسته ـنشان داده شده است ک

رل متابولیکی ـنین در کنتـو همچنهندر مىـرولانس تأثیـبر بیان ژن وی
sae: آنهایی که در ویرولانس درگیر می باشند، عبارتند از . ر اندـدرگی

S aureus[)اورئوساستافیلوکوکوسهاىاگزوپروتئین( exoproteins[ ؛
srrAB)استافیلوکوکىاسخ تنفسىـپ(]staphylococcal respiratory

response[ ؛arlSR)حسگر لوکوس مرتبط با اتولیز(]autolysis-

related locus sensor[؛ وlytRS .saeان ژن را در سطح رونویسى ـبی
ها و کوآگولاز همولیزین- βتوکسین، -αتنظیم نموده و براى تولید 

در تنظیم بیان srrAB. باشدمىagrضرورى است فعالیت آن مستقل از 
arlSRلوکوس . فاکتور ویرولانسى که متأثر از محیط است، اهمیت دارد

لوکوس . کاهدمىagrبراى کنترل اتولیز مهم بوده و از فعالیت لوکوس 
lytRSنیز در اتولیز درگیر است .

شناسىآسیب
. هاى موضعى استیا دیگر آبسهجوشضایعه استافیلوکوکى ي نوع اولیه 

استقرار یافته در پیاز مو، نکروز بافت راهاى استافیلوکوکوس اورئوسِگروه
با تولید کوآگولاز، فیبرین اطراف ). رمونکروتیکفاکتور د(آورند به وجود مى

انجامد که فرآیند را اى مىیوارهضایعه و درون لنف لخته شده و به تشکیل د
شود و، هاى التهابى تقویت مىاین عمل با تجمع سلول. کندمحدود مى

درون مرکز ضایعه، . پذیردبافت صورت مى) فیبرى شدن(در نهایت فیبروز 
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که با ازدیاد حساسیت تأخیرى (دهد سازى بافت نکروز شده رخ مىآبگونه
کشى مرکز مایعِزه. رسندها به کمترین مقاومت مى، و آبسه)یابدافزایش مى

شود و شدن آهسته حفره با بافت گرانوله دنبال مىبافت نکروزه به واسطه پر
.گرددسرانجام بهبودى حاصل مى

از هر . مشخصه عفونت استافیلوکوکى است) آبسه(ایجاد چرك کانونى 
ست ارگانیسم از راه لنف یا گردش خون به سایر ها ممکن اکدام از این کانون

ها و ارتباط آن با چرك درون سیاهرگ. هاى بدن گسترش پیدا کندبخش
یک ویژگى شایع از چنین گسترشى ) لخته شدگى خون در عروق(ترومبوز 

، کانون اولیه رشد )التهاب موضعى و مخرب استخوان(ستئومیلیت ودر ا. است
یک رگ خونى انتهایى در بخشى از یک معمولاًاستافیلوکوکوس اورئوس 

باشد، که به نکروز استخوان و چرك شدگى مزمن منتجاستخوان دراز مى
استافیلوکوکوس اورئوس ممکن است پنومونى، مننژیت، تجمع . شودمى

همراه با چرك در هر اندامى را چرك در پرده جنب، اندوکاردیت، یا عفونت
هاى هاى کمتر مهاجم در تعداد زیادى از عفونتاستافیلوکوکوس. ایجاد کند

) زخم، یا زرد]زاى پوستهر عفونت چرك[پایودرما همچون آکنه، (پوستى 
هاى در عفونت) استرپتوکوکوسپپتو(هوازى هاى بىکوکوس. درگیر هستند

.اندهوازى مخلوط سهیمبى
ا، بدون ـهازى توکسینـساـا همچنین از طریق رهـهاستافیلوکوکوس

بردارى تاولىلایه. انجامندایجاد عفونت تهاجمى آشکار، به بیمارى مى
)bullous exfoliation (–اکسفولیاتیو از –تاول زده پوست سندرم

.مرتبط استTSST-2سندرم شوك سمى با . ناشی می شودها توکسین

بالینىیافته هاي
، عفونت پیاز مو، یا »جوش«عفونت موضعى استافیلوکوکى به صورت یک 

،یک واکنش التهابى، دردناك، موضعى و شدیدمعمولاً. گرددآبسه نمایان مى
. یابدمىمرکزى وجود دارد که به سرعت در پى تخلیه بهبود همراه با چرك

ها هاى پیرامون مرکز آبسه از گسترش ارگانیسمسلولدیواره فیبرى و 
.نماید و نباید به واسطه دستکارى یا ضربه تخریب شوندجلوگیرى مى

آلودگى ي تواند در نتیجه عفونت استافیلوکوکوس اورئوس همچنین مى
عفونت زخم استافیلوکوکى پس از عمل جراحى، یا نظیرمستقیم از یک زخم، 

ستئومیلیت مزمن متعاقب شکستگى باز استخوان، و وا(عفونت به دنبال ضربه 
. به وجود آید) شدن جمجمهمننژیت، در پى شکسته

گسترش یابد و باکتریمی ایجاد گردد، استافیلوکوکوس اورئوسچنانچه 
، ]به وسیله خون به وجود آمده[ژن اندوکاردیت، اوستئومیلیت حاد هماتو

تظاهرات بالینى به تظاهرات . نتیجه دهدمی تواند یا عفونت ریوى را مننژیت، 
استقرار ثانویه درون یک اندام یا . دنهاى گردش خون شباهت دارسایر عفونت

هاى نقص در عملکرد آن اندام و چرك کانونى م و نشانهئبا علاسیستم

.شدید همراه است
کوکى با یک دوره کمون ناشى از انتروتوکسین استافیلومسمویت غذایىِ

؛ حالت تهوع بسیار شدید، استفراغ، و اسهال؛ و نقاهت )ساعت1- 8(کوتاه 
.شودتب مشاهده نمى. گرددسریع مشخص مى

هاى تب بالا، استفراغ، اسهال، دردسندرم شوك سمى با شروع ناگهانىِ
ترین موارد آن، کاهش فشار خون مخملک فرم، و در شدیدعضلانى، بثورات 
این سندرم در زنان . کندهاى قلبى و کلیوى بروز پیدا مىبه همراه نارسایى

روز پس از شروع 5کنند، اغلب ظرف جوانى که از تامپون استفاده مى
هاى زخم دهد، اما در کودکان یا در مردانى که عفونتقاعدگى رخ مى

تواند بار دیگر عود این سندرم مى. افتدوکوکى دارند نیز اتفاق مىاستافیل
توان در مرتبط با سندرم شوك سمى را مىاستافیلوکوکوس اورئوسِ. نماید

هاى موضعى، یا در حلقها، یا سایر عفونتواژن، روى تامپون، در زخم
.هیچگاه در خون وجود ندارداًیافت، اما تقریب

هاى تشخیصى آزمایشگاهى آزمون
هانمونه) الف

، خون، مکش از ناى، یا مایع یک آبسهمکش از یا سوآب سطحى چرك
، بر اساس موضعی شدن فرآیند، همگی نمونه هاي نخاعى براى کشت

و سوآب کشیده می شوددر مجاري بینی.مناسبی براي آزمایش می باشند
ا ـه واسطه کشت یـبآنهاکلونیزاسیون در براي مقاصد اپیدمیولوژیک، 

. آزمون هاي تقویت اسید نوکلئیک تعیین می گردد

هااسمیر) ب
ا ـها خلط، استافیلوکوکوسـآمیزى گرم از چرك یاى رنگـهدر اسمیر

تشخیص . دـشوناى گرم مثبت دیده مىاى خوشهـهبه صورت کوکوس
از استافیلوکوکوس )استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس(اورئوسغیرهاى انیسمـارگ

.هاى ممکن نیستبر روى اسمیراتوژنـپاورئوس

کشت) پ
18شوند و پس از آگار کشت داده مىهاى بلادها بر روى پلیتنمونه

د، نآیهاى مشخصى به دست مى، کلنىC°37گیرى در دماىساعت قرار
اما همولیز و تولید پیگمان ممکن است رخ ندهد، مگر پس از چند روز بودن 

–ها نه سایر استافیلوکوکوساما- استافیلوکوکوس اورئوس . در دماى اتاق
مخلوط را میکروبیوتايهاى آلوده شده با نمونه. کندرا تخمیر مىمانیتول

کشت داد؛ نمک از NaClدرصد 5/7هاى حاوى بر روى محیطتوان مى
نماید، اما مانع از رشد نرمال دیگر جلوگیرى مىمیکروبیوتايرشد اکثر 

اى ـهاز مانیتول سالت آگار یا محیط. شوداستافیلوکوکوس اورئوس نمى
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وان ـترس هستند، مىـارى در دستـه به طور تجـک) زارنگ(کروموژنیک 
رداشت ـباورئوس در بینى واستافیلوکوکوس ناقلرادـافرىـبراى غربالگ

بیماران مبتلا به سیستیک استافیلوکوکوس اورئوس از نمونه هاي تنفسی
.فیبروزیس استفاده نمود

آزمون کاتالاز) ت
توکروم اکسیداز به کار یهاى ساین آزمون براى پى بردن به حضور آنزیم

روى لام، % 3روژن پس از گذاشتن یک قطره از محلول پراکسید هید. رودمى
تشکیل حباب . شودمقدار کمى از رشد باکتریایى در محلول قرار داده مى

.بیانگر یک آزمون مثبت است) سازى اکسیژنآزاد(

آزمون کوآگولاز) ث
رقیق شده است با 1:5که به نسبت ) یا انسان(سیتراته خرگوش يپلاسما

هاى روى آگار، حجمى مساوى از کشت براث یا رشد گرفته شده از کلنى
یک لوله از پلاسماى مخلوط شده . گرددانکوبه مىC°37مخلوط و در دماى 

1- 4چنانچه در طى . گرددبا براث استریل نیز به عنوان کنترل انکوبه مى
سنجش هاي لاتکس سریع و .ساعت لخته به وجود آید، آزمون مثبت است

ز بین ـدر تمایآگلوتیناسیون به لحاظ زمانی سریع تر و در بعضی از موارد، 
Aاین سنجش ها پروتئین .حساس تر اندCoNSاستافیلوکوکوس اورئوس و 

هاي و فاکتور توده کننده را شناسایی می کنند، و بعضی داراي آنتی بادي 
.مونوکلونال علیه پلی ساکارید هاي کپسولی می باشند

زا لحاظ راى انسان بیماريـاى کوآگولاز مثبت بـهاستافیلوکوکوس
ا ـهاى کوآگولاز مثبت سگـهگردند؛ اگرچه، استافیلوکوکوسمى

)(ها و دلفین) دیوساستافیلوکوکوس اینترمدر اًندرت) لفینىاستافیلوکوکوس د
مصنوعى کار گذاشته ابزار هايهاى عفونت. کنندانسان بیمارى ایجاد مى

توانند توسط استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس کوآگولاز منفى شده در بدن مى
.ایجاد گردند

آزمون حساسیت) ج
آزمایشگاه هاي بالینی شیوه هاي توصیه شده توسط انستیتوي استاندارد هاي 

CLSI] (Clinical and Laboratory Standards(بالینی و آزمایشگاهی 

Institute [ کمیته اروپایی درباره آزمون حساسیت)EUCAST (
]European Committee on Antimicrobial Susceptibility

Testing [را می پذیرندام آزمون حساسیت استافیلوکوکوس هارا براي انج .
هاى حساسیت ریز رقت براث یا انتشار دیسک را باید به طور روتین آزمون

هاى مهم بالینى انجام هاى استافیلوکوکى حاصل از عفونتبراى جدا شده
وان با آزمون مثبت براىـترا مىGسیلین مقاومت نسبت به پنى. داد

β -ا ـهاز استافیلوکوکوس اورئوس% 90اً ـبینى نمود؛ تقریبلاکتاماز پیش
و اگزاسیلین و (ه نافسیلین ـمقاومت ب. هستندلاکتاماز -βتولید کننده 

اًهاى استافیلوکوکوس اورئوس و تقریبشدهاز جدا% 65در اًحدود) سیلینمتى
. ودـشاپیدرمایدیس دیده مىاى استافیلوکوکوس ـهشدهاز جدا% 75در 

که هاییژن،mecCیا mecAمقاومت در برابر نافسیلین با حضور 
. د، ارتباط داردنکنرا کد مى) PBP2a(سیلین پروتئین متصل شونده به پنى

یا ) PCR(اى پلیمراز ه کمک واکنش زنجیرهـتوان بمىهابه حضور این ژن
چند سیستم توضیح داده شده . بردپى دیگر آزمون تقویت اسید نوکلئیک 

مستقیماً از mecAشناسایی و تشخیص نشانگـر مقاومت FDAتـوسط 
و سنجش Verigeneسنجش . کشت هاي مثبت خون، را ادغام می نمایند

BioFire FilmArray BCID دو مثال از این آزمونها هستند، اما بسیاري
، mecAروش دیگر، سنجش محصول ژن . دیگر در حال توسعه می باشند

PBP2aاز تر، است که به طور تجارى در دسترس بوده و بسیار سریعPCR

روش هاي سنتی تر از آزمون مقاومت با استفاده از یا سریعmecAبراى 
.باشدمىفنوتیپی 

مقاومت نافسیلین، تشخیصدر زمان استفاده از انتشار دیسک جهت 
آزمون دیسک سفتوکسیتین براي آزمون استافیلوکوکوس اورئوس، استافیلو
.کوکوس لوگدوننسیس، و استافیلوکوکوس ساپروفیتیکوس توصیه می شود

در زمان استفاده از میکرو . بیانگر مقاومت استmm22اندازه هاله بیشتر از 
ن، ممکن است از رقت براث، براي تشخیص مقاومت به اوکساسیلی

چنانچه داروي آخر مورد آزمایش .سفتوکسیتین استفاده شوداوکساسیلین یا 
24به مدت باید به محیط ها اضافه شده و آنها % NaCl2قرار گیرد، آنگاه 
.انکوبه شوندC°35ساعت در دماي 

مثبت است یا به لحاظ فنوتیپی مقاوم mecCیا mecAارگانیسمی که 
به نافسیلین، اوکساسیلین، یا متی سیلین می باشد، به تمام پنی سیلین هاي 
وسیع الطیف، کارباپنم ها، و سفالوسپورین ها، به استثناي سفتارولین، 

.، نیز مقاوم استMRSAسفالوسپورین جدیدي با فعالیت علیه 

هاى سرولوژیک و تایپینگآزمون) چ
هاى استافیلوکوکوس اورئوس هاى سرولوژیکى براى تشخیص عفونتآزمون

.ندابرخورداراندکیاز ارزش عملى 
هاى استافیلوکوکوس بیوتیکى در ردیابى عفونتهاى حساسیت آنتىالگو

هاى متعدد استافیلوکوکوس اورئوس که آیا جدا شدهاورئوس و در تعیین این
هاى سرچشمه گرفته از یک مرکز عفونت همان سویههاى خون در کشت

.، سودمند استیا خیراندهستند که باکتریمى را پدید آورده
هاى اپیدمیک هاى تایپینگ ملکولى براى اثبات انتشار کلونتکنیک

ژل الکتروفوز . اندایجاد کننده بیمارى استفاده شدهاستافیلوکوکوس اورئوسِ

میکروب شناسی پزشکی 268



بالایى یدار و تایپینگ توالى چند لوکوسى قابلیت تشخیصبا میدان پالس
.دارند

درمان
ها را روى پوست و در بینى یا حلق خود پناه اکثر اشخاص استافیلوکوکوس

براى مثال در (ها محو گردد حتى اگر پوست از استافیلوکوکوس. اندداده
فاصله رخ خواهد بلااً، عفونت دوباره به واسطه قطرات کوچک، تقریب)ماگزِا

، براى مثال(از یک ضایعههاى پاتوژن معمولاًاز آنجایى که ارگانیسم. داد
، به وسیله انگشتان یا لباس به سایر نواحى پوست )]فورانکل[جوشیک

یابند، ضد عفونى کردن دقیق موضع در کنترل فورانکلوزیس انتقال مى
.مجدد اهمیت دارد) جوشتجمع چند (

در اًغالب) آکنه، فورانکلوزیس(شدید ي گانه هاى پوستى چندعفونت
توان در هاى پوستى مشابهى را مىعفونت. دنگردنوجوانان ایجاد مى

اند، ها را دریافت کردهطولانى کورتیکو استروئیدییهابیمارانى که دوره
ها یومها و کورینه باکترهاى استافیلوکوکوسدر آکنه، لیپاز. دومشاهده نم

بافت التهابها آزاد ساخته و بنابراین به تحریک و هاى چرب را از لیپیداسید
.شودها براى درمان طولانى مدت استفاده مىاز تتراسایکلین. انجامندمى

و–ضرورت دارد که–بسته با تخلیه آنهاها و دیگر ضایعات چرکىِآبسه
هاى ضد میکروبى تعداد زیادى از دارو. یابنددرمان ضد میکروبى بهبود مى

ها تأثیر چشمگیرى بر جاى در شرایط آزمایشگاهى روى استافیلوکوکوس
هاى پاتوژن از اشخاص با این وجود، ریشه کنى استافیلوکوکوس. گذارندمى

بر ها به سرعت مقاومت خود را در براباشد، زیرا این ارگانیسمآلوده دشوار مى
توانند ها نمىبخشند و این داروهاى ضد میکروبى توسعه مىبسیارى از دارو

. یک ضایعه چرکى تأثیر نهندمرکزىِي در بخش نکروزه 
.یلوکوکوس اورئوس نیز مشکل استاستافریشه کن نمودن حالت ناقلىِ

موفقیت هایی در ارتباط با درمان اشخاص کلونیزه شده، با موپیروسین داخل 
موفقیت در کاهش عفونت هاي زخم و پیشگیري از . بینی گزارش شده است

باکتریمی، به هنگام درمان بیماران بستري شده ي مورد شناسایی قرار گرفته، 
یک ضد (یدین روز موپیروسین همراه با استحمام با استفاده از کلرهگز5با 

. یا بدون آن، به اثبات رسیده است) عفونی کننده موضعی
اى ضد میکروبى پاسخ ـهوبى به داروـاد به خـستئومیلیت خونى حوا
لیه و برداشت استخوان مرده خو عود یافته، تنـستئومیلیت مزمودر ا. دهدمى

مناسب انجام اىـها تجویز طولانى مدت داروـه کمک جراحى، همراه بـب
. اى آلوده کننده سخت استـهکنى استافیلوکوکوسرد، اما ریشهـگیمى

هاى پوستى عضلانى رگ دار رى پردهـگیبه کاراکسیژن با فشار بالا و
)vascularized myocutaneous flaps (ستئومیلیت وبه بهبود ا

.کندمزمن کمک مى

اى وخیم ناشى از ـهر عفونتـیباکتریمى، اندوکاردیت، پنومونى، و سا
ا ـطولانى مدت بداخل وریدي ان ـاستافیلوکوکوس اورئوس نیازمند درم

راى ـونکومایسین اغلب ب. هستندلاکتاماز -βه ـسیلین مقاوم بپنى
. ودـشه نافسیلین اختصاص داده مىـاى مقاوم بـهاستافیلوکوکوس

ه ونکومایسین در میان ـا نسبت بـهMICاى اخیر، افزایش در ـهدر سال
برداشت شده از بیماران بسترى در ي MRSAهاى بسیارى از سویه

عوامل . اى جایگزین سوق دادـهانـبیمارستان، پزشکان را به جستجوى درم
ل ـشامMRSAان باکتریمى و اندوکاردیت ناشى از ـجایگزین در درم

-پریستین وزولید، و کوئینتر نظیر داپتومایسین، لینهاى جدیدبیوتیکآنتى
همچنین، این عوامل ممکن . باشندمى)را ببینید28فصل (پریستین دالفو

ا مانع استفاده از سایر ـهسیدال باشند و هنگامى که آلرژىاست باکترى
ستفاده از این عوامل باید با با این همه، براى ا. ترکیبات شوند، پیشنهاد گردند

سازان مشورت نمود، زیرا اثرات جانبى و هاى عفونى یا داروپزشکان بیمارى
یک اخیراً، . منحصر به فرد استسینتیک دارویى براى  هر عامل کاملاً

و سایر MRSAسفالوسپورین جدید به نام سفتارولین، که داراي فعالیت علیه 
اي ـمنفی می باشد، براي درمان عفونت هاي گرم مثبت و گرمـباکتري ه

. کسب شونده از جامعه به تأیید رسیده استپوست و بافت نرم و پنومونیِ
کنندهر تولیدـوس غیـاستافیلوکوکوس اورئيت در نتیجهـچنانچه عفون

β - سیلین پدید آید، پنىلاکتامازGباشد، اما به ندرت با داروى انتخابى مى
.شویمهایى از استافیلوکوکوس اورئوس مواجه مىچنین سویه

هاى استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس دشوار است، زیرا آنها در درمان عفونت
ه ـدهند، جایى که شده در بدن رخ مىـکار گذاشتاى مصنوعىِـهابزار

کوکوس استافیلو. توانند خود را در یک بیوفیلم پنهان سازندا مىـهباکترى
از مقاومت بیشترى اًبت به استافیلوکوکوس اورئوس غالباپیدرمایدیس نس

هاى از سویه% 75اًضد میکروبى برخوردار است؛ تقریباىـهدر برابر دارو
که چند عامل جدیدتر.استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس به نافسیلین مقاوم اند

FDAهستند، اخیراً توسط MRSAو MSSAو CoNSداراي فعالیت علیه 

این عوامل . براي درمان عفونت هاي پوست و ساختار پوست توصیف شده اند
دالباوانسین، یک لیپو گلیکو پپتید داخل وریدي با عمل طولانی؛ : عبارتند از 

تدیزولید فسفات، یک اوکسازولیدینون داخل وریدي و خوراکی شبیه به 
.یکو پپتید نیمه مصنوعیو اوریتاوانسین، یک گللینزولید؛ 

هاى استافیلوکوکى هاى مقاوم به دارو، جدا شدهبه دلیل فراوانى سویه
ا ـمعنى دار باید براى حساسیت ضد میکروبى مورد آزمایش قرار گیرند ت

مقاومت در برابر . کمک شود)کیستمیس(اى منتشرهـهه انتخاب داروـب
ها گردد، بنابراین این دارواریترومایسین به سرعت پدیدار مىهاى گروه دارو

مقاومت دارویىِ. نباید به تنهایى براى درمان عفونت مزمن به کار گرفته شوند
ها، ها، تتراسایکلینسیلیندر برابر پنى(ها ایجاد شده به واسطه پلاسمید
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توسط ترانسداکسیون و تواندمى) ها و غیرهها، اریترومایسینآمینوگلیکوزید
.ها انتقال پیدا کندشاید کانجوگاسیون میان استافیلوکوکوس

، به دست آمده Gسیلین هاى استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به پنىسویه
این سویه ها . نمایندسیلیناز را تولید مىهاى بالینى، همواره پنىاز عفونت
ل ـرا در آمریکا شامکوکوس اورئوساستافیلواز جدا شده هاي% 95بیش از 
، لاکتاماز-βه ـاى مقاوم بـهسیلینها اغلب به پنىآن. دـمی شون

مقاومت به نافسیلین مستقل . ها، یا ونکومایسین حساس هستندسفالوسپورین
هاى بوده و بروز بالینى آن تا اندازه زیادى در کشورلاکتاماز -βاز تولید 

در تنگنا قرار گرفتن انتخاب . کندمتفاوت تغییر مىهاى مختلف و در زمان
اى ضد میکروبى ممکن است به تنهایى تعیین ـهبراى دارو) فشار انتخابى(

براى مثال، در دانمارك، استافیلوکوکوس : ها نباشدکننده مقاومت به این دارو
، تنها1980و در سال % 40، 1970ه نافسیلین در سال ـاورئوس مقاوم ب

ه تغییراتـداد، در حالى که خود اختصاص مىـا را بـهاز جدا شده% 10
هاى مشابه صورت نگرفته اى در استفاده از نافسیلین یا داروقابل ملاحظه

از % 1/0ه نافسیلین تنها ـدر آمریکا، استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم ب. بود
1990ما همین مقدار در دهه شد، اشامل مى1970ا را در سال ـهجدا شده

ا در برخى ـههاى حاصل از عفونتدرصد از جدا شده20- 30به میزان 
هاى از استافیلوکوکوس اورئوس% 60، حال حاضردر . ها رسیدبیمارستان

. به نافسیلین مقاوم بودند،هاى ویژهبیمارستانى در بین بیماران بخش مراقبت
استافیلوکوکوس اورئوس با حساسیت متوسط به اى ـهخوشبختانه، سویه
هاى مقاوم به ونکومایسین سازى سویهکمیاب بوده و جدااًونکومایسین نسبت

.افتدنیز به ندرت اتفاق مى

اپیدمیولوژى و کنترل
منابع اصلى . همه جا حاضر هستندهاى انسانىِپاتوژنها استافیلوکوکوس

هایى، و ، وسایل آلوده شده با چنین زخمهاى انسانزخم: عفونت عبارتند از
ها را نیز انتشار تماسى عفونت در بیمارستان. دستگاه تنفسى و پوست انسان

مورد اخیر بسیار اهمیت دارد، چرا که تعداد زیادى از . باید به این موارد افزود
بیوتیک را هاى مقاوم به آنتىکارکنان بیمارستان و بیماران، استافیلوکوکوس

اگرچه، پاکیزگى، بهداشت و. کنندا روى پوست خود حمل مىـبینى یدر 
ا ـها را از زخمـهتواند انتشار استافیلوکوکوسا مىـهضد عفونى کردن زخم

براى جلوگیرى از انتشار وسیع معدودياى ـها شیوهـکنترل نماید، ام
پراکنده زیرذرات آئروسل ها یا. ا از ناقلین در دست استـهاستافیلوکوکوس

.و تابش فرابنفش هوا تأثیر اندکى دارند) هامانند گلیلول(شونده در هوا 
اى ـهایى که در بالاترین خطر براى عفونتـها، مکانـهدر بیمارستان

هاى بخش نوزادان، بخش مراقبت: شدید استافیلوکوکى قرار دارند، عبارتند از
ورود بیش از اندازه . ، اتاق عمل، و بخش شیمى درمانى سرطان)ICU(ویژه 

زاى همه گیر به این نواحى ممکن است هاى بیمارياستافیلوکوکوس اورئوس
هاى از وارد شدن کارکنان داراى زخم. هاى بالینى جدى بیانجامدبه بیمارى

جلوگیرى ها ممکن است استافیلوکوکوس اورئوس، و ناقلین، به این مکان
نظیر موضعیىهاعفونى کنندهدر چنین افرادى، کاربرد ضد. شود

ریزشممکن است از یپرینئومجایگاه هـاي حمل موپیروسین براى بینى یا 
ه همراه یک داروى خوراکىِـریفامپین ب. اى خطرناك بکاهدـهارگانیسم

لانى مدت ات باعث سرکوب طوـاهى اوقـضد استافیلوکوکى دیگر گ
گردد؛ این درمان حالت ناقلى در بینى مىاستافیلوکوکوس اورئوس و احتمالاً

حالت ناقلى استافیلوکوکى براى مشکلات اساسىِشکل از درمان معمولاً
ه ـمقاومت باًتوانند سریعا مىـهرا استافیلوکوکوسـشود، زینگه داشته مى

.ریفامپین را توسعه بخشند
از–در معرض خطر ها، بیمارانِبه منظور کاهش سرایت در بیمارستان

ان منتقل شونده هاى ویژه هستند و بیمارهایى که در بخش مراقبتقبیل آن
–هاى مزمن، جایى که شیوع بالایى وجود داردهاى ویژه بیمارىاز اتاق

رسى قرار ا دقت مورد برـبراى کلونیزاسیون مجارى قدامى بینى باًغالب
اى بهداشتى با بیمارانى که در آزمون ـهتماس کارکنان مراقبت. گیرندمى

اند، باید با احتیاط صورت گیرد تا انتشار مثبت گزارش شدهPCRا ـکشت ی
کارکنان . ه کمترین مقدار خود برسدـها بر روى دست آنـا بـهباکترى
هاى خود را قبل باید از دستکش استفاده کنند و دستهاى بهداشتى مراقبت

.و بعد از تماس با بیمار شستشو دهند
سیلین محدود ، استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متىیتازگبهنسبتاتا

هاى مشخص انتشار جهانى تعداد کمى از کلون. به نواحى بیمارستانى بود
CA-MRSA ،پوست و بافت نرم و پنومونىِهاى افزایش در میزان عفونت

اى خطر ـهکه فاکتورتر، بدون آندر بیماران جواناًنکروز دهنده، عمدت
. داشته باشند، را نتیجه داده استMRSAراى کسب ـاى بشناخته شده

اىـهجدا شده. ر هستندـتا ویرولانتـهد این سویهـرسه نظر مىـب
CA-MRSAا حضور ـبPVLاست استافیلوکوکى ـو حضور کروموزوم ک

mec نوعIVکه ممکن است افزایش حساسیت به سایر گردندمشخص مى ،
ا ـمرتبط بيMRSAاي ـا سویه هـعوامل ضد میکروبی را در مقایسه ب

.مراقبت هاي بهداشتی را شرح دهد

خلاصه فصل
ند و گرم مثبت اا ارگانیسم هایی کاتالاز مثبت،ـاستافیلوکوکوس ه

ه صورت خوشه اي رشد کرده و ساکنین شایع پوست و ـه بـک
.می باشندغشا هاي مخاطی انسان ها و حیوانات 

اي پاتوژن، مهم تر از همه، استافیلوکوکوس ـاستافیلوکوکوس ه
اورئوس، خون را همولیز و پلاسما را کوآگوله می کنند، و انواعی از 
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توکسین ها را تولید می نمایند که آنها را آنزیم هاي خارج سلولی و
.بیماري زا می سازد

اي تنظیمیِ پیچیده اي ـاستافیلوکوکوس اورئوس از سیستم ه
اي محیطی پاسخ داده، بیانـه محرك هـبرخوردار است که ب

اي گوناگون ویرولانس آن را که بر روي بخش هاي ویژه ـژن ه
.رل می کندبیماري زایی کد می شوند، کنت

 استافیلوکوکوس اورئوس طیف وسیعی از بیماري هاي تهاجمی و
اي کوآگولاز ـاستافیلوکوکوس هتوکسیژنیک را موجب می گردد؛ 

اي فرصت طلب ـمنفی کمتر بیماري زا بوده و غالباً با عفونت ه
اي اختصاصی، نظیر ـا سندرم هـی) استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس(

اي ـاستافیلوکوکوس ساپروفیتیکوس و عفونت هاي ـعفونت ه
.دستگاه ادراري ارتباط دارند

 ًمقاومت ضد میکروبی در میان استافیلوکوکوس ها می تواند کاملا
-βتولیدنظیرا، ـوسیع باشد، و توسط انواعی از مکانیسم ه

شاخصه هاي و سایر ،کروموزومیmecCو mecAو ،لاکتاماز
.مقاومت کد شود

هاى مرورىپرسش
اى در اثر یک سویه از ساله، آبسه54در شانه راست یک زن .1

اى هفته2او یک دوره . مقاوم به نافسیلین پدید آمداستافیلوکوکوس اورئوسِ
با ونکومایسین را پشت سر گذراند و به بهبودى دست داخل وریديدرمان 

هفته دیگر به او 2عفونت او عود نمود و)ام5هفته (عد سه هفته ب. یافت
. دى رسیدداده شد و او بار دیگر به بهبوداخل وریديونکومایسین به طور 

داخل عفونت بازگشت و بیمار دوباره درمان )ام11هفته (چهار هفته بعد 
ا براى ونکومایسین، براى ـهMIC. با ونکومایسین را از سر گرفتوریدي

ه ـجدا شده اولی: قرار بوداى استافیلوکوکوس اورئوس بدینـهجدا شده
درمان . μg/mL8، 11؛ هفته μg/mL2، 5؛ هفته μg/mL1، )1روز (

ونکومایسین با شکست مواجه شد و از درمان جایگزین از بیمار با دور سوم 
کدام مکانیسم، مقاومت نسبى سویه استافیلوکوکوس اورئوس . استفاده گردید

نماید؟این بیمار بهتر توجیه مىرا نسبت به ونکومایسین در
از میکروارگانیسم دیگرvanAکسب ژن ) الف
انتقال فعال ونکومایسین به خارج از سلول استافیلوکوکوس اورئوس) ب
لاکتاماز-βعمل ) پ
افزایش در سنتز دیواره سلولى و تغییرات در ساختار آن) ت
فعال سازى متعاقب ونکومایسینفسفریلاسیون و غیر) ث

در عکس . شودساله به تب خفیف و درد در بازو دچار مى11یک پسر .2

در بخش فوقانى استخوان بازو ) تحلیل(از بازو، یک ضایعه لیتیک Xپرتو 
بیمار . گرددبه همراه برجستگى پوشش استخوان در ناحیه ضایعه مشاهده مى

استخوان مرده و (ضایعه یابد و، در آنجا، برداشت به اتاق عمل انتقال مى
هاى گرم کشت از این ضایعه، کوکوسي نتیجه . پذیردصورت مى) چرك

دهد که ارگانیسم استافیلوکوکوس است نه آزمون نشان مى. مثبت است
بر اساس این اطلاعات، کدام مورد زیر در خصوص این . استرپتوکوکوس

ارگانیسم صحیح است؟
حساس به نافسیلین) الف
کتاماز مثبتلا-β) ب
Aتولید کننده پروتئین ) پ

دارکپسول) ت
کاتالاز مثبت) ث

اى ناشى از یک سویه استافیلوکوکوس ساله داراى آبسه36یک مرد .3
این موضوع بیانگر مقاومت ارگانیسم به . لاکتاماز مثبت است-βاورئوس 

باشد؟هاى زیر مىبیوتیککدام یک از آنتى
راسیلینسیلین و پیپِآمپى، Gسیلین پنى) الف
سولفامتوکسازول- متوپریم ترى) ب
اریترومایسین، کلاریترومایسین و آزیترومایسین) پ
ونکومایسین) ت
سفازولین و سفتریاکسون) ث

ساله از آمریکاى مرکزى 27هفت روز قبل، یک دانشجوى پزشکى .4
چهار . پرى کرده بودبازگشت، جایى که او تابستان را با کار در یک کلینیک س

. روز قبل، در او یک بثور جلدى قرمز رنگ، شبیه به آفتاب سوختگى پدید آمد
هاى شکمى همراه با هاى عضلانى، و گرفتگىدرد، درداو همچنین سر

طى معاینه لگن، دوره . بودmmHg40/70فشار خون او . اسهال داشت
از این، لگن حالت قاعدگى همراه با تامپون در محل مشاهده گردید؛ غیر

نیتروژن اوره سرم و (هاى عملکردى کلیه آزمون. دادطبیعى را نشان مى
اسمیر خون . غیر طبیعى و حاکى از نارسایى خفیف کلیوى بودند) کراتینین

توسط کدام یک از موارد زیر ایجاد بیمارى او احتمالاً. بودبراى مالاریا منفى 
شده است؟

فسفات افزایش چشمگیر در سطوح آدنوزین مونوتوکسینى که به ) الف
.انجامددرون سلولى مى) cAMP(حلقوى 

.کندتوکسینى که اسفنگومیلین را تجزیه مى) ب
يIIکلاس )MHC(توکسینى که به کمپلکس اصلى سازگارى بافتى ) پ

اتصال Tیک سلول ي Vβژن و ناحیه یک سلول عرضه کننده آنتى
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.یابدمى
هاى سفید پدید آورده وتوکسینى دو جزئى که منافذى را در گلبول) ت

. افزایدبر تراوایى کاتیون مى
.سازدمىمهاررا ) EF2(طویل سازى 2توکسینى که فاکتور ) ث

اى، در تمام پنج نوزاد تازه متولد شده، در بخش هفته3طى یک دوره .5
هاى استافیلوکوکوس اورئوس همراه با باکتریمى نگهدارى نوزادان، عفونت

هاى استافیلوکوکوس اورئوس مورفولوژى کلنى و همه جدا شده. ایجاد گردید
ها بیوتیکى آنخصوصیات همولیتیک مشابه داشتند و الگوى حساسیت آنتى

هاى شیوه(ها یکى هستند کرد این جدا شدهیکسان بود، که پیشنهاد مى
اکنون، کدام یک از ). ها را نشان دادندیکسان بودن جدا شدهملکولى بعدى

اعمال زیر باید انجام گیرد؟
داخل وریديپیشگیرى دارویى تمام نوزادان با ونکومایسین ) الف
سازى حفاظتى تمام نوزادانجدا) ب
دار به بیمارستانى دیگربستن بخش نگهدارى نوزادان و ارجاع زنان بار) پ
کارکنان جدید براى بخش نوزاداناستخدام ) ت
کشت از مجارى قدامى پزشکان، پرستاران، و سایر کسانى که از کودکان ) ث

کنند، روى مانیتول سالت آگارمبتلا مراقبت مى

ژن ها همگى ابر آنتىو انتروتوکسینTSST-1ها، اکسفولیاتیو توکسین.6
اند؟کجا استقرار یافتهها در هاى کد کننده این توکسینژن. هستند

.هاى استافیلوکوکوس اورئوس حضور دارنددر تمام سویه) الف
.ندابه طور گسترده روى کروموزوم استافیلوکوکى توزیع شده) ب
) هاو اکسفولیاتیو توکسینTSST-1(هم روى کروموزوم استافیلوکوکى ) پ

.قرار دارند) هاانتروتوکسین(ها و هم روى پلاسمید
.زایى مستقر هستندروى کروموزوم استافیلوکوکى در بخش ویژه بیماري) ت
.اندها واقع شدهروى پلاسمید) ث

ساله که روى آن پیوند مغز استخوان صورت گرفته است، 16در یک بیمار .7
او همچنین . هفته کار گذاشته شده است2مرکزى به مدت وریديِیک لوله 

هفته وصل 2باشد، که آن نیز به مدت داراى یک سوند دستگاه ادرارى مى
اى  سفید او ـهگلبولشمار شود و همزمان ه تب دچار مىـاو ب. شده است

رد، و در هر سه مورد، ـگیام مىـاز خون او سه کشت انج. بسیار پایین است
هاى زیر کند، کدام یک از گفتهافیلوکوکوس اپیدرمایدیس رشد مىاست

صحیح است؟
Gسیلین به پنىهاى استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس احتمالاًارگانیسم) الف

.حساس اند

از سطح سوند هاى استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس احتمالاًارگانیسم) ب
. انددستگاه دستگاه ادرارى کسب شده

به ونکومایسین هاى استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس احتمالاًانیسمارگ) پ
. مقاوم اند

از سطح پوست هاى استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس احتمالاًارگانیسم) ت
. اندکسب شده

از یک بیوفیلم روى هاى استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس احتمالاًارگانیسم) ث
. اندمرکزى کسب شدهوریديسطح سوند 

کشت، . گیردساله شکل مى65اى بر روى پشت گردن یک مرد آبسه.8
این جدا شده مورد آزمون واقع . دهداستافیلوکوکوس اورئوس را نتیجه مى

: گردد، که به معناى آن است کهمثبت مىmecAشود و براى ژن مى
.جدا شده حساس به ونکومایسین است) الف
.ونکومایسین استجدا شده مقاوم به ) ب
.جدا شده حساس به نافسیلین است) پ
.جدا شده مقاوم به نافسیلین است) ت
.جدا شده حساس به کلیندامایسین است) ث
.جدا شده مقاوم به کلیندامایسین است) ج

کدام یک از . مقاومت ضد میکروبى تبدیل به یک مسأله مهم گشته است.9
) در خصوص مقاومت ضد میکروبى(جهان هاى اصلى درموارد زیر از نگرانى

رود؟به شمار مى
مقاومت به نافسیلین در استافیلوکوکوس اورئوس ) الف
سیلین در استرپتوکوکوس پنومونیهمقاومت به پنى) ب
سیلین در نیسریا گونورهمقاومت به پنى) پ
مقاومت به ونکومایسین در استافیلوکوکوس اورئوس) ت
مقاومت به توبرامایسین در اشریشیاکولى) ث

سال در یک کشور نیمه گرمسیرى 8گروهى شش نفره از کودکان زیر .10
جلدى ضایعه هر یک از این کودکان مبتلا به چندین . نمایندزندگى مى

روى بازوها و براًضایعات غالب. هستند) اپایودرم(زرد زخم از شونده پوسته
عامل این هاى زیر احتمالاًکدام یک از میکروارگانیسم. صورت وجود دارند

ضایعات است؟
اشریشیاکولى) الف
کلامیدیا تراکوماتیس) ب
استافیلوکوکوس اورئوس) پ
استرپتوکوکوس پنومونیه) ت
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باسیلوس آنتراسیس) ث

زایى در بیماريAاى زیر درباره نقش پروتئین ـهکدام یک از گفته.11
هاى ناشى از استافیلوکوکوس صحیح است؟عفونت

.مسؤل بثورات جلدى در سندرم شوك سمى استAپروتئین ) الف
.کندپراکسید هیدروژن را به آب و اکسیژن تبدیل مىAپروتئین ) ب
.انتروتوکسین قدرتمندى استAپروتئین ) پ
.باشدها مىمسؤل مستقیم لیز نوتروفیلAپروتئین ) ت
ى Fcباکتریایى است که به بخش یک پروتئین سطحىAِپروتئین ) ث

IgG1یابداتصال مى.

کند و هاى استافیلوکوکى زیر کوآگولاز تولید مىکدام یک از ارگانیسم.12
هاى حاصل از گاز گرفتگى سگ درگیر است؟در عفونت

استافیلوکوکوس اینترمدیوس) الف
استافیلوکووکوس اپیدرمایدیس) ب
استافیلوکوکوکوس ساپروفیتیکوس) پ
استافیلوکوکوس هومینیس) ت
استافیلوکوکوس هومولیتیکوس) ث

:والنتین صحیح است، مگر -هاى زیر درباره لکوسیدین پنتون تمام گفته.13
.یک توکسین دو جزئى است) الف
.شودمرتبط با جامعه تولید مىي MRSAهاى سویهتوسطمعمولاً) ب
.گرددیک فاکتور ویرولانس مهم محسوب مى) پ
.هاى استافیلوکوکى استهمانند با یکى از انتروتوکسین) ت

.آوردهاى سفید پدید مىمنافذى را در غشاى گلبول) ث

گر تنظیمهاى زیر بهترین توصیف درباره عملکرد کدام یک از گفته.14
ژن در استافیلوکوکوس اورئوس است؟کمکی

.نمایدلاکتاماز را تنظیم مى- βتولید ) الف
.متأثر از اکسیژن محیطى است) ب
.هاى سطحى را در کنترل داردادهسینبیان ترجیحىِ) پ
.باشددر کنترل اتولیز مهم مى) ت

هاى مهم کنترل عفونت در جلوگیرى از انتشار تمام موارد زیر از راهکار.15
MRSAآیند، مگر ها به حساب مىدر بیمارستان:

هابهداشت دست) الف
خطرمعرضدرافرادنظارت روتین براى کلونیزاسیون بینى در ) ب
.اندکلونیزه یا آلوده شدهMRSAسازى تماس براى بیمارانى که با جدا) پ
روتین براى تمام بیماران ضد میکروبىِ) دارویىپیشگیرىِ(پروفیلاکسى ) ت

ساعت48بسترى شده در بیمارستان به مدت بیش از 
مدیریت ضایعات پوستى با مواد ضد عفونى کننده) ث

هاپاسخ
الف-3ث-2ت-1
ت-6ث-5پ-4
ت-9ت-8ث-7
الف-12ث-11پ-10
ت-15پ-14ت-13

273استافیلوکوکوس ها



274



، انتروکوکوس ها، و جنس هاي خویشاوندهاپتوکوکوساستر14فصل

مقدمه
اند که در طى رشد، به طور هاى گرم مثبت کروىها باکترىاسترپتوکوکوس

ها در طبیعت پراکنش آن. آورندپدید مىاى راویژه اشکال جفت یا زنجیره
نرمال انسان محسوب میکروبیوتاياعضاء آنها ازبرخى از. وسیعى دارند

ها این بیمارى. هاى مهم انسانى در ارتباط هستندشوند؛ سایرین با بیمارىمى
یا در سایر موارد به پاسخ ها استرپتوکوکوسبه اثرات مستقیم عفونت با

ها انواعى از مواد و استرپتوکوکوس. نولوژیک نسبت به آنها بر می گرددایمو
.سازندهاى خارج سلولى را رها مىآنزیم

ها بوده و یک ها گروه ناهمگون و بزرگى از باکترىاستروپتوکوکوس
بندى کلید درك درك رده. کندها کفایت نمىبندى آنسیستم براى رده

.استها اهمیت پزشکى آن

هابندى استرپتوکوکوسرده
هاى اصلى سالیان متمادى ها در قالب طبقهبندى استرپتوکوکوسرده

فولوژى کلنى و رمو) 1: (گرفتسرى از مشاهدات انجام مىبر اساس یک
ماده اختصاصیت سرولوژیکىِ) 2(آگار؛ هاى همولیتیک روى بلادواکنش

هاى کپسولى یا دیواره ژنهر گروه و سایر آنتىدرخاص دیواره سلولى
هاى بیوشیمیایى و مقاومت نسبت به عوامل فیزیکى و واکنش) 3(سلولى؛ 

زین ـراً، ژنتیک ملکولی جایگـاخی.هاى اکولوژیکىویژگى) 4(شیمیایى؛ و 
. دـدر انتساب تاکسونومیـک این ارگانیسم هـا شده اناي فنوتیپی ـشیوه ه

خلاصه 14-1در جدول ي مهم از نظر پزشکی هابندى استرپتوکوکوسرده
.گردیده است

همولیز) الف
هاى قرمز، در شرایط ها قادر به همولیز گلبولبسیارى از استرپتوکوکوس

هاى قرمز که تخریب کامل گلبول. آزمایشگاهى، به درجات متفاوت، هستند
نامیده اطراف رشد باکتریایى همراه است، همولیز بتادرشدن خونبا شفاف

هاى قرمز، با احیاى هموگلوبین و تشکیل پیگمان کامل گلبولنالیز . شودمى
اند، که هممولیتیکها غیرسایر استرپتوکوکوس. سبز، همولیز آلفا نام دارد

.گیرندهمولیتیک نام مىگاماگاه 
به لحاظها از هاى مهم براى انسانهاى همولیز استرپتوکوکوسالگو
هاى بندى بر پایه الگورده. نشان داده شده است14-1در جدول ،پزشکى

انواعى ى مسبب بیمارى که معمولاًهابراى استرپتوکوکوسعمدتاًهمولیتیک 

.کنند، مورد استفاده قرار گرفته استها را تولید مىاز همولیزین

)نسفیلدبندى لرده(ماده اختصاصى گروه ) ب
ها وجود دارد و این هیدرات کربن در دیواره سلولى بسیارى از استرپتوکوکوس

را K-Uو A-Hنسفیلد هاى لَبندى سرولوژیکى در قالب گروهمبناى گروه
هیدرات کربن اختصاصى گروه با یک اختصاصیت سرولوژیکىِ. دهدشکل مى

، این قند، رامنوزAهاى گروه براى استرپتوکوکوس. شودقند آمینو تعیین مى
گلوکز آمین؛ ـساکارید رامنوز، پلىBگلوکز آمین؛ براى گروه استیلـNـ

، گلیسرول Dاستیل گالاکتوز آمین؛ براى گروه ـNـ، رامنوزCبراى گروه 
یکوئیک اسید داراى تdآلانین و گلوکز؛ و براى گروه ـFپیرانوزیل ـ، گلوکو
Nباشدگالاکتوز آمین مىاستیل ـ.

ها استرپتوکوکوسبندىهاى اختصاصى گروه، جهت گروهژناستخراج آنتى
استخراج از کشت سانتریفیوژ : پذیرد هاى مختلفى صورت مىبا روش

نیترو، یا فرم آلدهید؛ رم، اسیده گشته با اسید هیدروکلریک گَهمواجيشده
براى نمونه، با پپسین یا (هاى استرپتوکوکى ولآنزیمى سلبه واسطه لیز

ها این عصاره. هاى سلولىکردن سوسپانسیون؛ یا به وسیله اتوکلاو)تریپسین
هاى سرماختصاصى گروه هستند که با آنتىبردارنده ماده کربوهیدراتىِدر

اجازه استقرار تعداد زیادى عملاین . دهندهاى رسوبى مىاختصاصى واکنش
. نمایدفراهم مىK-Uو A-Hهاى ها را در گروهاز استرپتوکوکوس

انجام Gو ، A ،B ،C ،Fهاى تنها براى گروهاًعموم) تعیین نوع(تایپینگ 
شوند، ها مىکه باعث ایجاد بیمارى در انسان)را ببینید14-1جدول (گیرد مى

شناساگرهایى وجود دارد که تایپینگ را با استفاده از آگلوتیناسیون و براى آنها 
.سازدرنگى ممکن مىهاىساده یا واکنش

هاى کپسولىساکاریدپلى) پ
بندى استرپتوکوکوس ردهدرساکاریدهاى کپسولى ژنیک پلىاختصاصیت آنتى

Bهاى گروه نوع و تایپینگ استرپتوکوکوس90پنومونیه در قالب بیش از 

.استفاده شده است) هکتیاسترپتوکوکوس آگالا(

هاى بیوشیمیایىواکنش) ت
هایى قند، آزموناى تخمیرـهواکنش: هاى بیوشیمیایى عبارتند ازآزمون

ایى براى حساسیت یا مقاومت نسبت به ـها، و آزمونـهبراى حضور آنزیم
پس از مشاهده اًبیوشیمیایى غالباى ـهآزمون. برخى عوامل شیمیایى



بندى راى ردهـاى همولیتیکى، بـهخصوصیات رشد کلنى و ویژگى
براى معمولاًهاى بیوشیمیایى آزمون. شوندها استفاده مىاسترپتوکوکوس

تهیه شده براى بادىِاند که به طور معمول با آنتىهایى مورد استفادهگونه
. دهندنمىواکنش–Gو ، A ،B ،C ،Fهاى گروه–ماده اختصاصى گروه 

همولیتیک همولیتیک یا غیر-αهاى ویریدانس، براى مثال، استرپتوکوکوس
بندى لنسفیلد استفاده براى ردهایى که معمولاًـهبادىبوده و با آنتى

هاى ویریدانس سازى استرپتوکوکوسمشخص. گردند، واکنشى ندارندمى

را 14-1جدول .هاى بیوشیمیایى استام یک سلسله از آزمونمستلزم انج
ایى نیازمند کار فشرده ـاى بیوشیمیـهایى که واکنشـاز آنجهرچند، . ببینید

هایى که از توانایى انجام قابل اعتماد هستند، آزمایشگاهبوده و اغلب غیر
راي طیف سنجی برايـاجنظیر تعیین توالی ژن یا اى ملکولى، ـهتکنیک

دفع لیزري به کمک / طیف سنجی جرمی یونیزاسیون (شناسایی ارگانیسم 
ها این شیوهبرخوردار اند، ]) MALDI-TOF MS[ماتریکس با زمان پرواز

.نموده اندهاى فنوتیپى را جایگزین آزمون

پزشکىنظرهاى مهم از خصوصیات استرپتوکوکوس. 14- 1جدول 

نام
ماده 

اختصاصى 
aگروه

هاى شایع و مهمبیمارىهاى مهم آزمایشگاهىمعیارزیستگاهbهمولیز

هاي پایوژنیکاسترپتوکوکوس

حلق، پوستAβاسترپتوکوکوس پایوژنز
، )<mm5/0(هاى بزرگ کلنى

مثبت، مهار توسط cPYRآزمون 
باسیتراسین

فارنژیت، زرد زخم، 
روماتیسمى، تب 

گلومرولونفریت، شوك سمى

Bβهگالاکتیآاسترپتوکوکوس

دستگاه 
ادراري 
، تناسلى

GIدستگاه 
تحتحانی

هیدرولیز هیپورات، 
dCAMPمثبت

سمى و مننژیت نوزادى، سپتى
در مننژیت ، eUTI، باکتریمى

بالغین

هدیسگالاکتیاسترپتوکوکوس 
سمیلیس؛ کوئییزیرگونه ا
سایرین

C ،G
β)هاى عفونت

، α، )انسانى
غیرهمولتیک

)<mm5/0(هاى بزرگ کلنىحلق
زا هاى تبفارنژیت، عفونت

هاى مشابه استرپتوکوکوس
Aگروه 

هاي ویریدانساسترپتوکوکوس

غیرهمولیتیکfDگروه استرپتوکوکوس بوویس
روده بزرگ، 

شجره 
صفراوى

رشد در حضور صفرا، هیدرولیز 
درصد 5/6اسکولین، عدم رشد در 

NaClتجزیه نشاسته ،

اندوکاردیت، جدا شده خونى 
در سرطان روده بزرگ، شایع

بیمارى صفراوى
گروه استرپتوکوکوس آنژینوسوس 

استرپتوکوکوس آنژینوسوس، (
استرپتوکوکوس اینترمدیوس، 

لاتوساسترپتوکوکوس کونست(
F)A ،C ،G (

و غیرقابل 
تایپینگ

α ،β ،
همولیتیکغیر

حلق، روده 
بزرگ، 
دستگاه 

تناسلى زنان

کلنى کوچک واریانت هاي
)mm5/0< (هاىاز گونهβ-

مقاوم به Aگروه؛ همولیتیک
؛استمنفىPYRباسیتراسین و 

؛ هاى تخمیر هیدرات کربنالگو
مثبتgVPآرژینین، اسکولین، 

زا شامل هاى تبعفونت
هاى مغزىآبسه

معمولاًگروه موتانس
تایپینگ نشده 

α ،غیر
همولیتیک

؛ تخمیر هیدرات کربنالگو هاي دهانحفره 
مثبتVPاسسکولین، 

خوردگى دندان کرم
، )استرپتوکوکوس موتانس(

اب(ها آبسهاندوکاردین؛ 
هاى بسیارى از گونه
)باکتریایى دیگر

سانجیوس-میتیس گروه 
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نازوفارنکسαندارداسترپتوکوکوس پنومونیه
هاى کلنى؛حساس به اوپتوچین

واکنش ؛محلول در صفرا
کوئلانگ مثبت

پنومونى، اندوکاردیت، اوتیت، 
سینوزیت

میتیساسترپتوکوکوس

غیر،Αندارد
همولیتیک

، الگو هاي تخمیر gمنفیVPدهانحفره 
کربوهیدرات

، باکتریمی، اندوکاردیت
سپتی سمی در بیماران واجد 
؛ سیستم ایمنیِ به خطر افتاده

مقاومت سطح بالا به 
پنی سیلین

سالیواریوسگروه
ندارد

α ،غیر
همولیتیک

دهانحفره 
VPالگو هاي تخمیر ،مثبت

کربوهیدرات

، اندوکاردیتباکتریمی،
مننژیت

a .بندى لنسفیلدرده.
b . ساعت انکوباسیون24مشاهده شده روى بلاد آگار پس از همولیز.
c . هیدرولیزL - پیرولیدونیل -β -د آمینفتیل)PYR(.
d .CAMP ،پترسون-، آتکینس، مانچ یکریست)Christie, Atkins, Munch-Peterson(.
e .UTI،عفونت دستگاه ادراري)urinary tract infection(.
f . دونیکوساسترپتوکوکوس گالولیتیکوس زیر گونه گالولیتیکوس؛ استرپتوکوکوس: شامل گونه هاي انسانیاسترپتوکوکوس؛گالولیتیکوس زیر گونه ماس

.اینفانتاریوسزیر گونه؛ استرپتوکوکوس اینفانتاریوسگالولیتیکوس زیر گونه پاستوریانوس
g .VP س پروسکوئرووگ ،)Voges Proskauer( م استرپتوکوکوس هاي گروه ویریدانس تما؛VPمثبت هستند، به استثناي گروه میتیس.

GI گوارشی ،)gastrointestinal(.

هاى ویژه از دید پزشکىاسترپتوکوکوس
اى هاى زیر از منظر پزشکى اهمیت ویژهها و انترکوکوساسترپتوکوکوس

.دارند

پایوژنزاسترپتوکوکوس 
، استرپتوکوکوس پایوژنز Aژن گروه هاى واجد آنتىاکثر استرپتوکوکوس

جا، از در این. شوداین ارگانیسم یک پاتوژن انسانى مهم محسوب مى. هستند
هاى اختصاصى ها و ویژگىهاى کلى استرپتوکوکوسآن براى توصیف ویژگى

پاتوژن انسانى اصلى مرتبط استرپتوکوکوس پایوژنز . جوییمگونه سود مىاین
پس از استرپتوکوکیمنتشره، و اختلالات ایمونولوژیکبا تهاجم موضعى یا

به قطر βهاى بزرگى از همولیز هالهمعمولاًاسترپتوکوکوس پایوژنز . است
cm1 (هایى با قطر بیش از را پیرامون کلنىmm5/0نها آ. کندایجاد مى

PYR هیدرولیز(مثبتL- پیرولیدونیل-β-حساس و معمولاً) آمیدنفتیل
.باشندبه باسیتراسین مى

مورفولوژى و شناسایى
هامشخصه ارگانیسم) الف

اى هاى تکى به شکل کروى یا بیضى بوده، به صورت زنجیرهکوکوس
ها در یک صفحه عمود بر محور کوکوس). 14-1شکل (یابند آرایش مى

اعضاى زنجیره اغلب نماى دیپلوکوکىِ. شوندزنجیره تقسیم مىطولىِ
طول . گردندمشخص داشته، و اشکال میله مانند نیز گاهى مشاهده مى

. دهدها بر اساس عوامل محیطى تفاوت چشمگیرى نشان مىزنجیره
گذرد اند؛ اگرچه، همچنان که از مدت کشت مىها گرم مثبتاسترپتوکوکوس

رود وها از دست مىبودن آنمیرند، خاصیت گرم مثبتها مىو باکترى
ها، این رسند؛ براى برخى از استرپتوکوکوسبتوانند گرم منفى به نظر مى

.ساعت انکوباسیون پیش آید24تواند پس از حالت مى
هایى از اسید کپسول)را ببینید14- 1جدول (Aهاى گروه اکثر سویه

.قابل توجه تر اندهاى بسیار تازه ها در کشتکپسول. سازندمىهیالورونیک
احتمالاً کپسول اسید هیالورونیک. اندازندها فاگوسیتوز را به تعویق مىآن

نقش بیشتري در ویرولانس دارد و اعتقاد بر این است که همراه با پروتئین 
M ، فاکتور مهمی در بازگشت تب روماتیسمی یاRF)rheumatic

fever (ه ـکپسول ب. بوده است1990و 1980اي ـدر آمریکا، در دهه ه
هاى ، موجود روى سلولCD44شونده به اسید هیالورونیک، پروتئین متصل

هم شدن، اتصالات درون سلولى را برمتصل. شوداپیتلیال انسان متصل مى
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تا به اپیتلیوم دهد خارج سلولى باقى بماندریزد و به ارگانیسم اجازه مىمى
همانند استرپتوکوکوس آگالاکتی(ها کپسول سایر استرپتوکوکوس. نفوذ نماید

دیواره سلولى استرپتوکوکوس . متفاوت است) و استرپتوکوکوس پنومونیه
هاى کربن ، هیدرات)Rو ، M ،Tهاى ژنآنتى(ها پایوژنز داراى پروتئین

هاى مو مانند از پیلوس. باشدمىها و پپتیدوگلیکان) گروهبه اختصاصى (
اى ها تا اندازهپیلوس. زنندبیرون مىAهاى گروه کپسول استرپتوکوکوس

ماده . اندتیکوئیک پوشیده شدهبوده و با اسید لیپوMمتشکل از پروتئین 
.هاى اپیتلیال اهمیت داردها به سلولاخیر در اتصال استرپتوکوکوس

استرپتوکوکوس هاي رشد یافته در کشت بلاد که کوکوس هاي . 14- 1شکل 
.1000×بزرگنمایی اصلی . گرم مثبت را در قالب زنجیره نشان می دهند

کشت) ب
هاى ه صورت کلنىـهاى جامد بها در روى محیطاکثر استرپتوکوکوس

استرپتوکوکوس . کنندرشد مىmm2 -1با قطر دیسک مانند، معمولاً
ها از خصوصیات ؛ دیگر گونه)14-2شکل (همولیتیک است - βپایوژنز 

).را ببینید14-1جدول (نداهمولیتیکى متغیر برخوردار

خصوصیات رشد) پ
از مصرف گلوکز همراه با تولید اسید لاکتیک به عنوان محصول انرژى اصولاً

هاى جامد یا براث،ها بر روى محیطاسترپتوکوکوس. آیدنهایى به دست مى
ها با خون یا مایعات بافتى غنى که این محیطرشد اندکى دارند، مگر آن

هاى مختلف، بسیار متفاوت اى در میان گونههاى تغذیهنیازمندى. گردند
اند، که به انواعى از هاى انسانىها پاتوژنترین آنگیرسخت. باشدمى

CO2درصد 10در به رشد و همولیز با انکوباسیون . فاکتورهاى رشد نیاز دارند

زا بهترین هاى همولیتیک بیمارىاکثر استرپتوکوکوس. شودیارى رسانده مى

هوازى ها بىبیشتر استرپتوکوکوس. دهندنشان مىC°37رشد را در دماى 
. گیردهوازى صورت مىها تحت شرایط هوازى و بىاند و رشد آناختیارى

استرپتوکوکوس (Aهمولیتیک گروه -βاسترپتوکوکوس هاي . 14-2شکل 
10رشد یافته به مدت یک شب بر روي یک پلیت بلاد آگار )پایوژنز

که با هاله هایی ) mm1-5/0به قطر (کلنی هاي سفید کوچک . سانتیمتري
.mm10-7همولیز به قطر -βمنتشر از 

تنوع) ت
اشکال متفاوتى هاى یک سویه از استرپتوکوکوس ممکن است انواع یا واریانت

هاى استرپتوکوکوس این مسأله به ویژه در سویه. ها را ارائه نماینداز کلنى
هاى کلنى. آورندهاى مات یا براق را به وجود مىپایوژنز بارز است، که کلنى

تولیدMهایى است که مقدار زیادى پروتئیندارنده ارگانیسمبرمات در
ى که ـهایویرولانت هستند؛ استرپتوکوکوس پاتوژنزمعمولاًکنند و مى

کمترى تولید کرده و اغلب Mد، پروتئینـسازناى براق را مىـهکلنى
.دـانویرولانتغیر

ژنىساختار آنتى
Mپروتئین 

پروتئین . استاین ماده فاکتور ویرولانس اصلى در استرپتوکوکوس پایوژنز 
Mرسدبه صورت زوائد مو مانند در دیواره سلولى استرپتوکوکى به نظر مى.

اند، و ا ویرولانتـهوجود دارد، استرپتوکوکوسMهنگامى که پروتئین
، قادرند در برابر Mاى اختصاصى علیه پروتئینـهادىـبدر غیاب آنتى

، با مهار فعال سازي مسیر مورفونوکلئرهاى سفید پلىفاگوسیتوز توسط گلبول
Mفاقد پروتئین زِـوژنیاسترپتوکوکوس پا. پایدارى نمایندثانوي کمپلمان،

با حضور Aهاى استرپتوکوکى گروه ایمنى نسبت به عفونت. ویرولانت نیست
.اشدـبمرتبط مىMنوع علیه پروتئین بـهاى اختصاصىـهبادىآنتى
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ود دارد، یک ـنوع، وج150، شاید Mایى که انواع زیادى پروتئین ـاز آنج
هاى تکرارى با استرپتوکوکوس پایوژنز از انواع شخص ممکن است عفونت

ها داراى استرپتوکوکوسGو هم گروه Cهم گروه . را نشان دهدMمتفاوت
، و هستندAگروه Mاى پروتئین ـهبا ژن)مشابه(هومولوگ اى ـهژن
ي هااسترپتوکوکوسدر Aگروه Mشبیه به پروتئین هاي Mهايئینپروت

.یافت شده اندGو Cگروه 
هاى نمیله مانندى دارد که دومیساختار مارپیچىMِملکول پروتئین 

این ساختار، همزمان با حفظ کارآیى، اجازه تعداد . کندعملکردى را مجزا مى
هاى ایمونولوژیکى و بنابراین شاخصهدهد، زیادى تغییرات توالى را مى

دو کلاس ساختارى اصلى از . تواند به سهولت تغییر نمایدمىMپروتئین 
.وجود دارد، IIو I، کلاس Mپروتئین 

هاى دیواره سلولى ژنو شاید سایر آنتىMآید پروتئین به نظر مى
هاى غشا. باشندزایى تب روماتیسمى داراى نقش استرپتوکوکى در بیمارى

هایى را که با ماهیچه بادىدیواره سلولى استرپتوکوکى، آنتىي خالص گردیده 
هاى ژنانگیزانند؛ خصوصیات این آنتىمىدهند، برقلب انسان واکنش مى

، Mجزئى از دیواره سلولى از انواع انتخابى . متقاطع روشن نیستپذیرِواکنش
هاى ندومی. کندبافت ماهیچه قلب را القا مىدهنده باهاى واکنشبادىآنتى

با ماهیچه قلب انسان Iکلاس Mپروتئین ژنیک روى آنتىي حفظ شده 
ممکن است یک Iکلاس Mپروتئین رو د، و از ایننواکنش متقاطع دار

.شاخص ویرولانس براى تب روماتیسمى باشد

هاها و آنزیمتوکسین
به وسیله استرپتوکوکوس پایوژنز ژنیکنتىآسولىِمحصول خارج 20بیش از 
.اندتعدادى از این موارد در زیر ذکر گردیده . شودتولید مى

)فیبرینولیزین(استرپتوکیناز ) الف
همولیتیک - βهاى هاى متعددى از استرپتوکوکوساسترپتوکیناز توسط سویه

ه ـانسان را باین ماده، پلاسمینوژن پلاسماى. ودـشتولید مىAگروه 
ها را آنزیم پروتئولیتیک فعال که فیبرین و سایر پروتئینیک–پلاسمین 

تبدیل–نموده، و اجازه گریز باکتري ها از لخته هاي خونی را می دهدهضم 
اختصاصى هاى غیرروند هضم پروتئین ممکن است توسط مهارگر. دکنمى

. مختل گردد) استرپتوکینازتىآن(بادى اختصاصى به وسیله یک آنتىسرم و 
آمبولى (استرپتوکیناز به صورت داخل وریدى براى درمان انسداد عروق ریوى 

) شدگىلخته(و ترومبوز ) هاى قلبرگسرخ(ر ، انسداد عروق کرون)ریوى
.رودسیاهرگ به کار مى

هاداکسی ریبونوکلئاز) ب
استرپتوکوکىهايریبونوکلئازاکسىدA ،B ،C و ،Dباعث تجزیهDNA

و به سان استرپتوکیناز ها گسترش استرپتوکوکوس ها ) DNases(می شوند 
این فعالیت آنزیمى را .را در بافت با آبگونه کردن چرك تسهیل می نمایند

DNAهاى مشخص محلول)چسبناکی(توان با کاهش در ویسکوزیتهمى

پروتئین ریبونوکلئومرهون داکسىاًویسکوزیته ترشحات چرکى اساس. جیدسن
برداشت آنزیمى بافت "مخلوط استرپتودورناز و استرپتوکیناز در . است
شدن ترشحات این مخلوط به مایع. گیردمورد استفاده قرار مى"زندهغیر

نماید؛ چرکى کمک نموده و برداشت چرك و بافت نکروزه را تسهیل مى
رسند، و سطوح آلوده با میکروبى بهتر به موضع مىى ضدهابنابراین، دارو

هاى استرپتوکوکى، به ویژه پس از عفونت. یابندسرعت بیشترى بهبود مى
) واحد100، حد طبیعى(بادى آز آنتىDNAهاى پوستى، علیه بعد از عفونت

.آیدپدید مى

هیالورونیداز) پ
اى بافت پیوندى مهم از ماده زمینهجزءیک–هیالورونیداز اسید هیالورونیک 

اى ـهه گسترش میکروارگانیسمـبنابراین، هیالورونیداز ب. شکافدمىرا–
ژنیک ها آنتىهیالورونیداز). دهندهفاکتور گسترش(رساند یارى مىعفونت زا

به دنبال عفونت با . بوده و براى هر منبع باکتریایى یا بافتى اختصاصى هستند
اى اختصاصى ـهبادىاى تولیدکننده هیالورونیداز، در سرم، آنتىـهارگانیسم
.شوندیافت مى

)یکتوکسین اریتروژن(زا هاى تباگزوتوکسین) ت
. سازدرا مى) یکپایروژن(زا اى تبـهاسترپتوکوکوس پایوژنز اگزوتوکسین

Speیا استرپتوکوکىزاى ژنى، سه اگزوتوکسین تباز لحاظ آنتى

)streptococcal pyrogenic exotoxins(متمایز وجود دارد .A ،
B ، وC .Spe يAاین توکسین . بیش از همه مورد مطالعه قرار گرفته است

ه یک فاژـشود کاى ساخته مىAاى گروه ـهتوسط استرپتوکوکوس
استرپتوکوکىاى پایروژنیک ـهاگزوتوکسین. نمایندرا حمل مىیکلیزوژن

streptococcal toxic shock(سندرم شوك سمى استرپتوکوکىاـب

syndrome( و مخملک)scarlet fever(ر ـاکث. دـانمرتبط
جدا شده از بیماران مبتلا به سندرم Aهاى گروه هاى استرپتوکوکوسسویه

استرپتوکوکى را تولید زاى تبAشوك سمى استرپتوکوکى، اگزوتولسین 
% 15آورنده آن را دارند؛ در مقابل، تنها حدود که ژن به رمز درکرده یا آن

جدا شده از سایر بیماران، داراى این ژن Aهاى گروه از استرپتوکوکوس
ممکن است در ، که همچنین توسط یک فاژ کد می شود، Cي Spe. هستند

، که استاز قدرتمند ـیک پروتئBي Spe.ن سندرم دست داشته باشدـای
مرتبط با سندرم Aهاى گروه استرپتوکوکوس.در فاگوسیتوز مداخله می نماید

.هستندMپروتئین 3و 1از انواع عمدتاًشوك سمى 
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ژن رفتار نموده، با اتصال به زا به عنوان ابر آنتىهاى تباگزوتوکسین
، Tگیرنده سلول ي Vβدر ناحیه IIکمپلکس اصلى سازگارى بافتى کلاس 

سازى ى فعال شده، با رهاTهاى سلول. کنندرا تحریک مىTهاى سلول
به نظر . نمایندگرى مىا، شوك و آسیب بافتى را میانجىـهسایتوکاین

سندرم 1-ها مشابه مکانیسم حاصل از توکسین رسد مکانیسم عمل آنمى
.شوك سمى استافیلوکوکى باشد

هاهمولیزین) ث
) استرپتولیزین(دو همولیزین Aهمولیتیک گروه - βاسترپتوکوکوس پایوژنزِ

بلکه همچنین ،، که نه تنها غشاي گلبول هاي قرمز را لیز می کنندسازدمى
، پروتئینىOاسترپتولیزین .می زننداي دیگر آسیب ـبه انواعی از سلول ه

است که از لحاظ همولیتیکى در حالت احیا شده ) 000,60با وزن ملکولى (
فعال است، اما در حضور اکسیژن به سرعت ) در دسترس- SHهاى گروه(

هاى مسئول همولیزى است که در برشOاسترپتولیزین. گرددفعال مىغیر
این ماده از نظر . شودهاى بلاد آگار در طى رشد دیده مىعمیق درون پلیت

اى بادىآنتىASO. گرددترکیب مى)O)ASOاسترپتولیزین کمى با آنتى
Oتولید کننده استرپتولیزین است  که به دنبال عفونت با هر استرپتوکوکوسِ

همولیز ناشى از از بادى مانع این آنتى. آیدها به وجود مىدر انسان
بادى ى براى آنتىاین پدیده مبناى یک آزمون کم. خواهد شدOاسترپتولیزین 
واحد، به طور 160-200بالاتر از ASOیک تیتر سرمىِ. دهدرا شکل مى

طبیعى بالا لحاظ شده و عفونت اخیر با استرپتوکوکوس پایوژنز یا سطوح غیر
ه پیشین هپاسخ ایمنى بیش از حد به مواجي بادى در نتیجه بالا و پایدار آنتى

مسئول Sاسترپتولیزین . نمایددر شخصى با ازدیاد حساسیت را پیشنهاد مى
اى رشد یافته روى سطح ـهاى همولیتیک پیرامون کلنىـهپیدایش هاله

ود، ـشاین ماده در حضور سرم ساخته مى. باشدهاى بلاد آگار مىپلیت
اکثر . ژنیک نیستآنتىSاسترپتولیزین . نام داردSو استرپتولیزین از این ر

. جدا شده هاي استرپتوکوکوس پایوژنز هر دو همولیزین را تولید می کنند
.فقط یکی را تولید نمایندممکن است % 10حدود 

هاى بالینىزایى و یافتهبیمارى
استرپتوکوکوس پایوژنز هاى هاى متفاوت بیمارى با عفونتانواعى از روند

.توانند به چند دسته تقسیم شوندها مىاین عفونت. ارتباط دارند

وژنز، ـرپتوکوکوس پایـاجم با استـاى منتسب به تهـهارىـبیم) الف
Aهمولیتیک گروه - βهاى رپتوکوکوسـاست

حال، در هر ا این ب. کندراه ورود ارگانیسم شکل بالینى اصلى را تعیین مى
ها را مورد، یک عفونت منتشر و به سرعت گسترده شونده وجود دارد که بافت

هاى لنفاوى، با اندك چرك موضعى، توسعه درگیر نموده و در امتداد مسیر
.تواند از لنف به جریان خون تعمیم داده شودعفونت مى. کندپیدا مى

)erysipelas(خسرورود ارگانیسم پوست باشد، بادراهچنانچه–بادسرخ . 1
ادم .ضایعات برآمده شده و به طور مشخص قرمز می شوند.گرددایجاد مى

مشخص شده اي از حاشیه کننده باپیشرفتعتسربه عضلانى حجیم و
.وجود داردعفونت

استرپتوکوکى یک عفونت ) چربى زیر پوستالتهاب(سلولیت–سلولیت . 2
. جلدى استاى زیرـهو بافتشونده پوست ه سرعت گستردهـحاد و ب

اى ـها، و برشـها، زخمـهخفیف، سوختگىجراحاتاین بیمارى در پى 
شدگى اتفاق شدن پوست، تورم و قرمزدرد، حساس. دهدجراحى رخ مى

در : گرددسرخ متمایز مىبر اساس دو یافته بالینى از بادسلولیت. افتدمى
درگیر نامشخص عه برآمده نبوده، و مرز بین بافت درگیر و غیرسلولیت ضای

.است

ز وسیع و به سرعت نکرو–)قانقاریاى استرپتوکوکى(دهنده یئیت نکروزشف. 3
فیبرى پوست و لایه پوششىِ(فشَیا ا، وـپوست، بافت هگسترده شونده

هاى باکترىعلاوه بر استرپتوکوکوس پاتوژنز، . به وجود می آید)ماهیچه
هاى استرپتوکوکوس. کننددهنده را ایجاد مىنکروزیئیت شفَدیگرى نیز 

هاى گوشتخوارباکترىدهنده هستند، گاه نکروزیئیت شفکه عاملAگروه 
)flesh-eating bacteria(گیرندنام مى .
ها پس از وضع حمل به درون رحم استرپتوکوکوسچنانچه–تب زایمان. 4

سپتىاًآید، که اساسپدید مى) puerperal fever(راه یابند، تب زایمان 
.است) تریتدرون رحمى یا اندومالتهاب(نشأت گرفته از زخم آلوده سمىِ

وجراحتاى ناشى از ـهزخمشدنیعفون–سمىسپتىیا باکتریمى . 5
ها به باکتریمى منتج خواهد جراحى با استرپتوکوکوسحاصل ازهاى زخم

باکتریمى حاصل از . ه سرعت باعث مرگ شودـد بـتوانه مىـشد، ک
هاى پوستى استرپتوکوکوس پایوژنز همچنین ممکن است متعاقب عفونت

.رخ دهد) التهاب حلق(فارنژیت اًنظیر سلولیت، و ندرت

هاى منتسب به عفونت موضعى با استرپتوکوکوس پایوژنز و بیمارى) ب
هاهاى آنپیامد

ترین عفونت ناشى از استرپتوکوکوس شایع–درد استرپتوکوکى گلو. 1
التهاب حلق، (یا فارنژیت) sore throat(دردهمولیتیک، گلو- βپایوژنز 

pharyngitis (سطحىِهاىاسترپتوکوکوس پایوژنز از طریق پیلوس. است
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تیکوئیک، و همچنین از طریق اسید هیالورونیک در پوشیده شده با اسید لیپو
پروتئین فیبرونکتین گلیکو. چسبددار، به اپیتلیوم حلق مىهاى کپسولسویه

به عنوان لیگاند هاى اپیتلیال احتمالاًروى سلول) 000,440با وزن ملکولى (
درد در نوزادان و کودکان، گلو. شودتیکوئیک به خدمت گرفته مىاسید لیپو

تحت حاد همراه با ترشح آبکى ) التهاب حلق بینى(به صورت نازوفارنژیت 
پیوندد، اما عفونت به گسترش تا گوش میانى رقیق و اندکى تب به وقوع مى

هاى لنفاوى گردن بزرگ گرهمعمولاَ. و استخوان پشت گوش تمایل دارد
در نوجوانان و بالغین، . ها پایدار بماندست هفتهبیمارى ممکن ا. شوندمى

ها و قرمزى شدید و لوزهالتهابتر بوده و با نازوفارنژیت شدید، بیمارى حاد
هاى شدن گرههاى مخاطى، همراه با ترشح چرك، بزرگ و حساسادم غشا

ها بدون از عفونت% 20. گرددتب بالا مشخص مى) معمولاً(لنفاوى گردن، و 
تواند با مونونوکلئوز عفونى، مشابهى نیز مىشکل بالینىِ. لامت هستندع

.دیفترى، عفونت گونوکوکى و عفونت آدنوویروس رخ دهد
انى توسط استرپتوکوکوس پایوژنز معمولاًـعفونت دستگاه تنفسى فوق

سرعت به–که اتفاق افتد زمانى–پنومونى . سازدها را درگیر نمىریه
هاى عفونتیک پیامد ناشی ازیابد، و بیشتر پیشرفت نموده و شدت مى

به نظر می رسد بر تمایل به ، که و سرخک استویروسى، مانند آنفولانزا 
ر پاتوژن ها، نظیر استرپتوکوکوس یعفونت ثانویه با این پاتوژن ها و سا

.افزایندبیبه طور چشمگیرى پنومونیه

موضعى عفونت–استرپتوکوکى) پیودرما(پوست زاىعفونت چرك. 2
نام ) impetigo(هاى سطحى پوست، به ویژه در کودکان، زرد زخملایه
شکنند و نواحىِایجاد گردیده، مىسطحیهایىدر این عفونت، وزیکول. دارد

ها بدون پوشش است مملوء از چرك و سپس اى که سطح آنیافتهفرسایش
اًکند و، خصوصبیمارى به طور پیوسته گسترش پیدا مى. شوندمىدارپوشش

تر در پوستعفونت گسترده. هاى گرم و مرطوب، بسیار مسرى استدر اقلیم
ا سلولیت ـها رخ داده و ممکن است تا در سوختگىـا اگزما، یـدچار زخم ی

و 57، 49لب به انواع اغAاسترپتوکوکى گروه هاى پوستىِعفونت. پیش رود
ه ممکن است قبل از ـشوند، کنسبت داده مىMپروتئین 61-59

اًمشاهده گردند، اما غالب) ى کلیوىهاگلومرولالتهاب، GN(گلومرولونفریت 
.نخواهند شدبه تب روماتیسمى منتج

تواند توسط استافیلوکوکوس اظ بالینى، مىـیک عفونت مشابه از لح
ات هم استافیلوکوکوس اورئوس و هم ـگاهى اوق. ایجاد شوداورئوس 

.استرپتوکوکوس پایوژنز حضور دارند

، سندرم شوك سمى Aهاى تهاجمى استرپتوکوکى گروه عفونت) پ
استرپتوکوکى و مخملک

آساى استرپتوکوکوس پایوژنز با سندرم شوك هاى تهاجمى و برقعفونت
سمى استرپتوکوکى، توسط شوك، باکتریمى، نارسایى تنفسى و نارسایى 

از بیماران رخداد مرگ % 30در میان اًتقریب. گردنداندامى مشخص مىچند
خفیف در افرادى که از دیگر جراحتیها به دنبال عفونت. شودحادث مى

این . دهندجهات سالم هستند، همراه با تظاهرات عفونت بافت نرم روى مى
، و )ماهیچهالتهاب(یئیت نکروزدهنده، میوزیت شف: تظاهرات عبارتند از
در بعضى از . افتداتفاق مىاًهاى نرم؛ باکتریمى نیز غالبعفونت در سایر بافت

Mاز انواع Aهاى گروه نى که با استرپتوکوکوسبیماران، به ویژه کسا

بافت نرم همراه با تب اند، بیمارى به صورت عفونت کانونى آلوده شده3یا 1
و ) اریتما(قرمزى . نمایدپیشرونده و نارسایى چند اندام بروز مىاًسریعو شوك

هاى انواع پایوژنزاسترپتوکوکوس . ریزى نیز ممکن است به وجود آیدپوسته
M1 زاى که اگزوتوکسین تب) 28و 12و انواع (3وA وBسازند، را مى

.اندهاى شدید مرتبطبا عفونت
همچنین مخملک را در ارتباط با فارنژیت A-Cزاى هاى تباگزوتوکسین

یا در ارتباط با عفونت پوست یا بافت نرم ناشى از استرپتوکوکوس پایوژنز 
ساعت از 24پس از گذشت . فارنژیت ممکن است شدید باشد. کنندایجاد مى

یابد، و شروع بیمارى، بثورات جلدى بر روى بالاتنه پدیدار شده، گسترش مى
سندرم شوك سمى استرپتوکوکى و تب مخملک، . کندرگیر مىها را داندام

.دارند) همزمانى(پوشانى اند که با یکدیگر همهایىاز لحاظ بالینى بیمارى

)تب روماتیسمى و گلومرولونفریت(هاى بعد از استرپتوکوکى بیمارى) ت
1-4اد استرپتوکوکوس پایوژنز، یک دوره کمون ـبه دنبال یک عفونت ح

یا تب روماتیسمى ) کلیهالتهاب(اى وجود دارد؛ پس از آن، گاهى نفریت هفته
اىـهه این بیمارىـنماید کدوره کمون پیشنهاد مى. کندتوسعه پیدا مى

به اثر مستقیم ) poststreptococcal diseases(بعد از استرپتوکوکى
وده، بلکه بیانگر پاسخ ازدیاد حساسیت مربوط نبهاى منتشر شدهباکترى

بعد از پس از عفونت پوست؛ و تب روماتیسمى معمولاًاًنفریت غالب. دنباشمى
.شودعفونت دستگاه تنفسى ایجاد مى

به طور (هفته 1- 4اهى اوقات ـبیمارى گاین–ادـگلومرولونفریت ح. 1
) پیودرما، زرد زخم(استرپتوکوس پایوژنز بعد از عفونت پوستى ) روز7میانگین، 

، M2 ،42 ،49 ،56انواع اًعمدت–ها به ویژه برخى سویه. یابدتوسعه مى
مرتبط با Mسایر انواع . هستند) زانفریت(نفریتوژنیک–) پوست(60و ، 57

هاى پس از عفونت. باشندمى25و ، 12، 4، 1هاى گلومرولونفریت، عفونت
.درصد است5/0استرپتوکوکى، بروز نفریت کمتر از تصادفىِپوستىِ

بادى روى آنتى- ژن هاى آنتىگلومرولونفریت ممکن است با کمپلکس
SpeBهاژنترین آنتىمهمگمان می رود . غشاى پایه گلومرولى آغاز شود
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پروتئین و در گلومرولونفریت حاد، . و گیرنده پلاسمین مرتبط با نفریت باشند
خورد؛ خون در ادرار، ادم، فشار خون بالا و احتباس نیتروژن اوره به چشم مى

،میرند؛ برخىتعداد کمى از بیماران مى. سطوح کمپلمان سرم نیز پایین است
دهند؛ اکثر گلومرولونفریت مزمن و در نهایت نارسایى کلیه را توسعه مى

.رسندبیماران به بهبودى کامل مى

ترین عارضه عفونت استرپتوکوکوس بیمارى جدىاین–تب روماتیسمى.2
. گرددهاى آن منتهى مىپایوژنز است، زیرا به آسیب ماهیچه قلب و دریچه

غشاى سلولى هايژنداراى آنتىAهاى استرپتوکوکى گروه برخى سویه
سرم .دنهاى بافت قلب انسان واکنش متقاطع دارژنهستند که با آنتى

هاژنهاى ضد این آنتىبادىبیماران مبتلا به تب روماتیسمى حاوى آنتى
.است

پس از عفونت استرپتوکوکوس ) روز19به طور میانگین، (هفته 1-4اغلب 
آغاز )ARF)acute rheumatic feverحاد یا پایوژنز، تب روماتیسمى

به طور کلى، . ناآشکار باشدشود، اگرچه این عفونت ممکن است ملایم یا مى
تر شانس بیشترى در پیدایش شدیددرد استرپتوکوکىِبیماران مبتلا به گلو

پتوکوکیِ ربا عفونت هاي استتب روماتیسمى . تب روماتیسمى خواهند داشت
درمان نشده اى استرپتوکوکىِـه، عفونت1950ه ـدر ده. جلدي ارتباط ندارد

درصد از کودکان به تب روماتیسمى 3/0درصد از کارکنان نظامى و3در 
در آمریکا ARFتجدید حیاتی از ، 2000تا سال 1980در دهه . منجر گردید

در .فـراوان ترین انـواع درگیر بودندMاز 18، و 6، 5، 3، 1انـواع . رخ داد
ترین عامل دهد و مهمبرابر بیشتر روى مى100اى گرمسیرى تا ـهکشور

.هاى در حال توسعه به شمار مى رودجوانان در کشوربیمارى قلبى در 
تب، بی قراري، :علائم و نشانه هاي شاخص تب رماتیسمی عبارتند از 

پلی آرتریت غیر چرکی کوچگرانه، و شواهدي از التهاب تمامی بخش هاي 
کاردیت به طور مشخص به ). اندوکاردیوم، میوکاردیوم، و پریکاردیوم(قلب 

یم و تغییر شکل یافته قلب و گرانولوماي پیرامون عروقی در دریچه هاي ضخ
می انجامد که در نهایت ]) Aschoff bodies[اجسام آشاف (میوکاردیوم 

بیماران ممکن است نارسایی . می دهند) زخماثر(سکارابافتجاي خود را به 
تشنج سیدنهام . قلبی شدید و تراکمیِ پیشرونده را توسعه دهند

)Sydenham’s chorea( تظاهر دیگري ازARF است و با حرکات غیر
فرضیه آن .ارادي و ناهماهنگ و ضعف عضلانی همراه مشخص می گردد
عفونت هاي است که انواع دیگري از شرایط عصبی رفتاري نیز ممکن است 

اختلالات(PANDASاین شرایط تحت عنوان .استرپتوکوکی را دنبال کنند
) عصبی، خود ایمنی پس از استرپتوکوکیِ مرتبط با استرپتوکوکوس هایروان

]post-streptococcal autoimmune, neuropsychiatric

disorders associated with streptococci [دـاره می شونـاش.

به به منظور برقراري ارتباطی قطعی با عفونت هاي استرپتوکوکوس پایوژنز
.ستتحقیقات بیشتري نیاز ا

ها،وگرامیالکتروکاردسرم،آمینازترانسحوسطقرمز،گلبولرسوبمیزان
.به کار می روندیسمیروماتتیفعالبرآورد، جهتگریدآزمون هایی و

هاى شدن در پى تکرار عفونتتب روماتیسمى به دوباره فعالدر حالى که 
نخستین . گونه نیستایناى دارد، نفریت استرپتوکوکى تمایل قابل ملاحظه

کند، که، تنها آسیب قلبى ناچیزى ایجاد مىحمله تب روماتیسمى معمولاً
بنابراین، حفاظت چنین بیمارانى از . یابدهرچند، با هر حمله بعدى افزایش مى

ي          ز پیشگیرانه ـه واسطه تجویـاى استرپتوکوکوس پایوژنز، بـهعود عفونت
.باشدسیلین مهم مىپنى

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
هانمونه) الف

از ،براى کشت. آیندها بر اساس ماهیت استرپتوکوکى به دست مىنمونه
بادى سرم براى تعیین آنتى. شودنمونه سوآب گلو، چرك، یا خون استفاده مى

.شودگرفته مى

هااسمیر) ب
ها هاى مشخص، کوکوسزنجیرهاسمیرهاى تهیه شده از چرك اغلب به جاى 

اند، زیرا این ا گرم منفىـهکوکوساًگاه. سازندها را نمایان مىیا جفت
داشت رنگ ها به مدت طولانى بقا نداشته و توانایى خود را در نگاهارگانیسم

چنانچه . دهندبودن از دست مىو خصوصیت گرم مثبت) کریستال ویوله(آبى 
ها منفى باشند، ها را نشان دهند اما کشترپتوکوکوسهاى چرك استاسمیر

هاى حاصل از سوآب اسمیر. هوازى مشکوك شدهاى بىباید به ارگانیسم
هاى ویریدانس کننده هستند، چرا که استرپتوکوکوسگلو به ندرت کمک

آمیزى شده با هاى رنگها در اسمیرهمیشه حضور داشته و نماى آن
.یکسان استAهاى گروه استرپتوکوکوس

کشت) پ
هاى بلاد روى پلیتبر ،هابودن استرپتوکوکوسهاى مشکوك به دارانمونه

هاى ها مورد ظن باشند، محیطهوازىچنانچه بى. شوندآگار کشت داده مى
اغلب CO2درصد 10انکوباسیون در . هوازى مناسب نیز باید تلقیح گردندبى

تلقیح عمقى درون بلاد آگار از اثر مشابهى . بخشدبه همولیز سرعت مى
تواند به آسانى از میان محیط به عمق آن، برخوردار است، زیرا اکسیژن نمى

اند، انتشار یابد، و این اکسیژن است که ها جاى گرفتهکه ارگانیسممکانی
.نمایدفعال مىرا غیرOاسترپتولیزین 

) سمىبراى مثال در سپتى(Aهاى گروه هاى خون استرپتوکوکوسکشت
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هاى برخى استرپتوکوکوس. را طى چند ساعت تا چند روز رشد خواهند داد
α-ها ممکن است به کندى رشد کنند، بنابراین همولیتیک و انتروکوکوس

هاى خون در موارد مشکوك به اندوکاردیت گاه تا چند روز مثبت کشت
.شوندنمى

ممکن است به قرارگیرى ارگانیسم ) و ظاهر کلنى(درجه و نوع همولیز 
هاى سریع اختصاصى براى توسط آزمون. در یک گروه معین کمک نماید

وان ـتمىPYRو به واسطه آزمون Aژن اختصاصى گروه حضور آنتى
استرپتوکوکوسهاى تشخیص احتمالىِ. استرپتوکوکوس پایوژنز را شناسایى کرد

ممکن است به واسطه مهار رشد توسط باسیتراسین صورت Aمتعلق به گروه 
هاى قطعى هنگامى به کار برد که آزموناًپذیرد، اما این شیوه را باید صرف

.نباشنددر دسترس 

ژنهاى شناسایى آنتىآزمون) ت
Aژن استرپتوکوکى گروه چندین کیت تجارى براى شناسایى سریع آنتى

هاى آنزیمى ها با استفاده از روشاین کیت. هاى گلو وجود دارداز سوآب
ا استفاده ازـژن را از سوآب استخراج نموده، سپس با شیمیایى، آنتىـی

را اثبات ژن هاى آگلوتیناسیون، حضور آنتىیا آزمون) EIA(آنزیم ایمونواَسی 
دستتوان چند دقیقه یا چند ساعت پس از بهها را مىاین آزمون. کنندمى

اساس شیوع بیمارى در هایى، برچنین آزمون. آوردن نمونه به پایان رساند
98- 99هاى کشت، اند، و در مقایسه با روشدرصد حساس60-90جمعیت، 

سنجش هاي حساس تر که از پروب هاي .باشنددرصد اختصاصى مى
DNA یا تکنیک هاي تقویت اسید نوکلئیک استفاده می کنند، اکنون در

دسترس اند و جایگزین آزمون هاي قبلی شناسایی آنتی ژن شده اند، اگرچه 
.آنها پر هزینه تر می باشند

هاى سرولوژیکآزمون) ث
هاى استرپتوکوکى ژنآنتىها علیه بسیارى ازبادىافزایش در تیتر آنتى

، به ویژه ASO: ا عبارتند ازـهبادىاین قبیل آنتى. د برآورد شودـتوانمى
هیالورونیداز، به ویژه در آز و آنتىDNAاى تنفسى؛ آنتى ـهدر بیمارى

هاى اختصاصى نوع بادىاسترپتوکیناز؛ آنتىهاى پوستى؛ آنتىعفونت
.بیشترین کاربرد را داردASOاز این میان، تیتر آنتى . ؛ و سایرینMآنتى 

ایمنى
بنابراین، . استMهاى استرپتوکوکى اختصاصى نوعمقاومت علیه بیمارى

ابر استرپتوکوکى بهبود یافته است، در برMمیزبانى که از عفونت با یک نوع
باشد، اما به عفونت با نوع دیگرى ایمن مىاًعفونت مجدد با همان نوع نسبت

را Mهاى اختصاصى آنتى نوع بادىآنتى. حساس استکاملاMًاز 

ها گیرى از این واقعیت که استرپتوکوکوسبا بهره،وان در یک آزمونـتمى
با Mپروتئین . شوند، اثبات ساختبه سرعت پس از فاگوسیتوز کشته مى

بادى اختصاصى علیه پروتئین نماید، اما در حضور آنتىفاگوسیتوز تداخل مى
M،هاى سفید انسان کشته خواهند شدها  توسط گلبولاسترپتوکوکوس.

آید؛ این بادى پدید مىآنتىOمتعاقب عفونت، علیه استرپتولیزین 
بیانگر اماسازد، هار مىرا مOبادى همولیز توسط استرپتولیزین آنتى

هاىدهنده عفونتنشان) واحد250بیشتر از (هاى بالا تیتر. مصونیت نیست
گردد تا در افراد مبتلا به رماتیسم مشاهده مىاًاخیر یا تکرارى بوده و عمدت

.هاى ساده استرپتوکوکىدر اشخاص دچار عفونت

درمان
. حساس هستندGسیلین پنىها نسبت بهتمام استرپتوکوکوس پایوژنز

ماکرولید ها، نظیر اریترومایسین و کلیندامایسین، اغلب براي بیمارانی که به 
آلرژي دارند و براي بیماران مبتلا به فشیئیت نکروز دهنده توصیه پنی سیلین
اگرچه، مقاومت به آنتی بیوتیک هاي ماکرولید در اروپا و آمریکا .می شوند

اى ـهدارو. دـانمقاوماـهبرخى به تتراسایکلین. پیدا کرده استشافزای
.ندارندمستقرت و تب روماتیسمىِـمیکروبى اثرى روى گلومرولونفریضد

هاى استرپتوکوکى حاد، نباید از هیچ کوششى جهت با این حال، در عفونت
قبل از (ژنى مار، زدودن محرك آنتىها از بیکنى سریع استرپتوکوکوسریشه

. استرپتوکوکى دریغ نمودپس از، و بنابراین جلوگیرى از بیمارىِ)روز هشتم
روز 10سیلین یا اریترومایسین که به سطوح مؤثر بافتى براى هایى از پنىدوز
میکروبى هاى ضددارو. سازنداین مقصود را برآورده مىانجامند، معمولاًمى

گروهاىـها استرپتوکوکوسـدر پیشگیرى از عفونت مجدد بهمچنین 
β -همولیتیک در بیماران مبتلا به تب روماتیسمى بسیار سودمند هستند.

اپیدمیولوژى، پیشگیرى و کنترل
بدون علامت استرپتوکوکوس پایوژنز حاملینتوانند ا مىـهاگرچه انسان

ا ـا پرینئوم باشند، چنانچه این ارگانیسم توسط کشت یـیدر نازوفارنکس 
منبع نهایى . اظ شودـا اهمیت لحـا آشکار گردد، باید بـهر روشـسای

ها را حمل شخصى است که این ارگانیسمAهاى گروه استرپتوکوکوس
این شخص ممکن است عفونت بالینى یا تحت بالینى داشته باشد، . کندمى

از به دیگراناًمستقیمهاکننده استرپتوکوکوستوزیعحاملِیا ممکن است 
ه حامل ـترشحات بینى فردى ک. ا پوست باشدـراه قطرات تنفسى، ی

اهترین منبع انتشار این ارگانیسماسترپتوکوکوس پایوژنز است خطرناك
.رودبه شمار مى

هاى استرپتوکوکوسمانند (هاى دیگر بسیارى از استرپتوکوکوس
نرمال بدن انسان میکروبیوتاي از اعضاى ) ها و غیرهویریدانس، انتروکوکوس
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شوند که در هنگامى به بیمارى منتهى مىاًها صرفآن. آیندبه حساب مى
مانند (جا حضور ندارند در آن) نرمال(طور طبیعى هایى از بدن که به بخش
براى اجتناب از چنین حوادثى، به ویژه در طى . استقرار یابند) هاى قلبدریچه
هاى جراحى روى دستگاه تنفسى، گوارشى و ادرارى، که به باکتریمى فرآیند

پیشگیرانه صورتمیکروبى به عوامل ضداًگردند، غالبموقت منجر مى
ها به افرادى که دریچه قلب تغییر شکل یافته دارند و نیز کسانى که از دریچه

.دنشوکنند، تجویز مىو مفاصل مصنوعى استفاده مى
آیند مىرا درـه اجـدر منشاء انسانى باًـه عمدتـاى کنترلى کـهفرآیند

:عبارتند از 
هاى تنفسى و عفونتهنگامِزودمیکروبىِو درمان ضدیافتن .1

کنى سریع ریشه. Aها گروه ناشى از استرپتوکوکوسپوستىِ
تواند به طور مؤثر از توسعه ها از عفونت اولیه مىاسترپتوکوکوس

این کار مستلزم حفظ . از استرپتوکوکى جلوگیرى کندپسبیمارى 
براى مثال، (روز 10ها به مدت سیلین در بافتسطوح کافى پنى

. باشدمى) Gسیلین بار تزریق داخل عضلانى بنزاتین پنىیک
از بسیاري اریترومایسین یک داروى جایگزین است، هرچند 

.اندبه آن مقاوماکنون ها استرپتوکوکوس پایوژنز
استرپتوکوکى در کسانى که به حمله تب پیشگیرى دارویى ضد.2

تزریق داخل براى این منظور از یک . اندروماتیسمى دچار گشته
هفته، یا مصرف خوراکى 3-4، هر Gسیلین نزاتین پنىعضلانى بِ

. ودـشه، استفاده مىـه صورت روزانـا سولفانامید، بـسیلین یپنى
حمله اول تب روماتیسمى به ندرت سبب آسیب عمده قلبى خواهد 

ا ـه عفونت مجدد بـه، چنین اشخاصى نسبت بـشد؛ اگرچ
اى فعالیت روماتیسمى را به جلو ـهایى که عودهاسترپتوکوکوس

. العاده حساس هستندکنند، فوقانداخته و آسیب قلبى را ایجاد مى
ها در کودکان، باید سالاًشگیرى دارویى در این افراد، خصوصپی

در گلومرولونفریت، پیشگیرى دارویى مورد استفاده . دـتداوم یاب
هاى نفریتوژنیک اندك استرپتوکوکوسنیست، زیرا تعداد انواع 

هایى باشند که میزان بالایى یک استثنا ممکن است خانواده. است
.دهنداز نفریت بعد از استرپتوکوکى را نشان مى

این موضوع به ویژه . حاملینکنى استرپتوکوکوس پاتوژنز از ریشه.3
اى زایمان، ـهاى همچون اتاقدر نواحىحاملینه ـهنگامى ک

اى کودك ـها مهدـاى درس، یـهاى عمل، کلاسـهاقـات
کنى ریشهاًمتأسفانه، غالب. کندحضور دارند، اهمیت پیدا مى

دائمى دشوار است، حاملینهمولیتیک از - βهاىاسترپتوکوکوس
"حساس"و این اشخاص ممکن است براى مدتى دور از نواحى 

.نگه داشته شوند

بررسی مفهومی
گروه بزرگی از ارگانیسم هاي گرم مثبت هااسترپتوکوکوس

ه رشد در قالب جفت و ـوده و بـه کاتالاز منفی بـکهستند
.زنجیره هاي طویل گرایش دارند

 را رده بندي کند هااسترپتوکوکوسسیستمی که به درستی تمام
. ه تکامل استـوجود ندارد، و تاکسونومی آنها همچنان رو ب

ا ـ، یα ،β(نوع همولیز : ز اي اصلی عبارتند اـرده بندي ه
.، شرایط براي رشد، و ظرفیت ایجاد بیماري])γ[غیر همولیز 

بر روي بلاد آگار و سایر محیط هایی که از هااسترپتوکوکوس
.رشد کوکوس هاي گرم مثبت حمایت می کند، رشد خواهند کرد

 استرپتوکوکوس(استرپتوکوکوس پایوژنزβ - همولیتیک گروهA(
این .استاسترپتوکوکوسویرولانت ترین پاتوژن در خانواده

ا، و ـا، آنزیم هـهمولیزین ه–اي متعددي ـارگانیسم پروتئین ه
را می سازد، که مسئول طیف وسیعی از بیماریهاي –توکسین ها 

GNمانند (و بیماري هاي ایمونولوژیک ) مانند سلولیت(چرکی

.هستند)RFپس از استرپتوکوکی، و 

هاسترپتوکوکوس آگالاکتی
معمولاًها آن. هستندBهاى گروه ها استرپتوکوکوساین میکروارگانیسم

β -اندکیآورند که تنها هایى از همولیز را پدید مىهمولیتیک بوده و هاله
Bهاى گروه استرپتوکوکوس). mm2-1با قطر (ها است بزرگتر از کلنى

CAMPنمایند و در آزمونى که به اصطلاحهیپورات سدیم را هیدرولیز مى

.شود، پاسخ مثبت دارندنامیده مى) رسونت، آتکینس، مانچ ـ پِیکریست(
اه گوارش بخشى از فلور نرمال واژن و دستگBهاى گروه استرپتوکوکوس

عفونت استرپتوکوکى گروه . شونددرصد از زنان شامل مى5-25تحتانى را در 
Bآسا، برقسمىِدر طى ماه نخست زندگى ممکن است به صورت سپتى

1996پس از توصیه هاي سال .مننژیت، یا سندرم تنگى نفس ظاهر گردد
از بارداري، کاهش قابل 35-37زنان باردار در هفته هاي براي غربالگري 

مشاهده Bتوجهی در بروز عفونت هاي نوزاديِ زودرسِ استرپتوکوکی گروه 
این غربالگري با استفاده از کشت براث غنی شده یا شیوه هاي .گردید

سیلین آمپى.ا واژن انجام پذیرفتـاي رکتوم یـملکولی بر روي سوآب ه
و Bهاى گروه طور داخل وریدى به مادرانى که حامل استرپتوکوکوسبه

ها در نوزادان آنها شود تا از کلونیزاسیون ارگانیسماند داده مىدر حال زایمان
اى ـهعفونت. پیشگیرى شودBاى استرپتوکوکى گروه ـهو بیمارى

دو جمعیت . یابدافزایش مىباردار در میان بالغین غیرBاسترپتوکوکى گروه 
ترین خطر وسیع، یعنى میزبانان سالخورده و افراد دچار نقص ایمنى، در بالا

دیابت، : کننده عبارتند از عوامل مستعد. براى بیمارى تهاجمى قرار دارند
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ر ـ، و سایHIVانى، ـاستروئید درمد، کورتیکوـروز کبـکهولت سن، سی
هاى پوست باکتریمى، عفونت. نقص سیستم ایمنىآورنده هاى پدیدوضعیت

.در فراوانى کمتر، از جمله تظاهرات بالینى اصلى هستندبه ترتیب و بافت نرم، 

Gو Cهاى گروه
ها گاهى اوقات در نازوفارنکس وجود داشته و ممکن این استرپتوکوکوس

ها آن. کننداست فارنژیت، سینوزیت، باکتریمى، یا اندوکاردیت را ایجاد 
به نظر Aبلاد آگار، اغلب همانند استرپتوکوکوس پایوژنز گروه روى

ا ـه واسطه واکنش بـا بـهاین ارگانیسم. دـانهمولیتیک-βورسیده
. دـشونشناسایى مىGیا Cهاى اى اختصاصى براى گروهـهسرمآنتى

هستند و ممکن است داراى همولیزینGوCاى گروهـهاسترپتوکوکوس
استرپتوکوکوس پایوژنز Mاى ـها پروتئینـمشابه بMاىـهواجد پروتئین

اـاد یـگلومرولونفریت حوارض پس از استرپتوکوکیِـع.دـباشنAگروه 
AGN)acute glomerulonephritis ( وRFزارش ـه ندرت گـب
.دـمی شون

Dهاى گروه استرپتوکوکوس

. اندشدهاخیریکمتحمل تغییرات تاکسونومDهاى گروه استرپتوکوکوس
ها عامل عفونت در هشت گونه در این گروه جاى دارد، که بسیارى از آن

ها براى بیمارى انسانى استرپتوکوکوس بوویس ترین آنمهم. ها نیستندانسان
بندى رده(بندى بیشترى قرار گرفته است و در دو بیوتایپ تحت ردهمی باشد

خوشه چهاردر اًو اخیربوده،حائز اهمیتکه از لحاظ اپیدمیولوژى ) قدیمى
DNAهاى حیوانى در گروه بوویس به گونه گونه.رده بندي شده است

Iهاى بیوتایپ جداشده. انداسترپتوکوکوس ایکوئینوس تخصیص داده شده

کنند و اکنون به عنوان مانیتول را تخمیر مى) DNAيIIدر خوشه (
. انداسترپتوکوکوس گالولیتیکوس زیرگونه گالولیتیکوس در نظر گرفته شده

این ارگانیسم سبب اندوکاردیت انسانى گشته و اغلب از لحاظ اپیدمیولوژى
نیز مشتمل برDNAيIIخوشه .با سرطان روده بزرگ مرتبط است

استرپتوکوکوسسابقاً(پاستئوریانوس استرپتوکوکوس گالولیتیکوس زیرگونه
ماسدونیوس استرپتوکوکوس گالولیتیکوس زیرگونهو) II.2بوویس بیوتایپ 

قرار داشته و داراي DNAي IIIاکنون در خوشه II.1بیوتایپ . است
گونهزیر(گونه اینفانتاریوس است، که دو زیراسترپتوکوکوسگونه اي به نام 
غلب با منشاء اIIهاى بیوتایپباکتریمى. دارد) زیرگونه کولیاینفانتاریوس و

IVDNAدر نهایت، خوشه. باشندصفراوى و کمتر با اندوکاردیت مرتبط مى

به دلیل .برخوردار استیک گونه به نام استرپتوکوکوس آلاکتولیتیکوس از 
اکثر سیستم هاي خودکار و کیت در عدم تواناییِتاکسونومیِ گیج کننده و 

گونه، اکثر آزمایشگاه هاي میکروبیولوژي تشخیصی احتمالاً تمایز تا سطخ زیر

وان گروه استرپتوکوکوس بوویس یا ـهمچنان این ارگانیسم ها را با عن
تمامى استرپتوکوکوسهاى .ند نموداشاره خواهDغیر انتروکوکوس هاي گروه 

ها در حضور صفرا رشد کرده و آن.اندمنفىPYRهمولیتیک وغیرDگروه 
درصد 5/6، اما در )اسکولین مثبت- صفرا (نمایند اسکولین را هیدرولیز مى

NaClاى نرمال رودهمیکروبیوتايها بخشى از آن. قادر به رشد نیستند
.گردندمحسوب مىانسان ها و حیوانات 

گروه استرپتوکوکوس آنژینوسوس
هاى معروف در گروه استرپتوکوکوس آنژینوسوس استرپتوکوکوس سایر گونه

ها در برخى موارد، آن. لاتوس و استرپتوکوکوس اینترمدیوس هستندتسنْوک
ها این استرپتوکوکوس. گردندرى اشاره مىبه عنوان گروه استرپتوکوکوس میل

،- βها ممکن است آن. گیرندمىنرمال را در برمیکروبیوتايبخشى از 
α-گروه استرپتوکوکوس آنژینوسوس شامل . همولیتیک باشندا غیرـ، ی

با قطر(هاى کوچکى همولیتیکى است که کلنى- βهاى استرپتوکوکوس
Gیا ، A ،Cهاى هاى گروهسرمسازند و با آنتىرا مى) mm5/0کمتر از

آن . دهندواکنش مىFهمولیتیک گروه - βهاى و تمام استرپتوکوکوس
استرپتوکوکوس آنژینوسوس در . اندمنفىPYRهستند، Aدسته که گروه

وان ـها ممکن است به عنآن. روسکوئر، مثبت استس پِون ووگـآزم
ا ـا غالباً بـهاین ارگانیسم . بندى شوندهاى ویریدانس ردهاسترپتوکوکوس

را          آنها. عفونت هاي وخیم نظیر آبسه هاي مغز، ریه، و کبد ارتباط دارند
باتراسکاتچ یا بوي کارامل يمی توان در آزمایشگاه به واسطه مشخصه

، تافی، شکلات شکر زرد و عصاره ذرت؛ butterscotch[شناسایی نمود 
caramel ،میوهب از قند و شیره وقند سوخته، یک جور شیرینی مرک.[

K-Uو،E،F،G،Hهاى گروهاسترپتوکوکوس

هاى یکى از گونه. در حیوانات وجود دارنداًها عمدتاین استرپتوکوکوس
تواند به مى–کنیس استرپتوکوکوس–Gهاى گروه متعدد استرپتوکوکوس

انسانى غیرمعمول هاى ها بیانجامد، اما در عفونتهاى پوستى در سگعفونت
ا را آلوده ـهانسانGاى گروه ـهها در استرپتوکوکوسر گونهـاست؛ سای

.سازندمى

بررسی مفهومی
ها که داراي آنتی ژن هاي لَنسفیلد اند، به غیر از استرپتوکوکوس

: ، گرو متنوعی از ارگانیسم ها می باشند که عبارتند از Aگروه 
، )G، و B ،Cگروه هاي (هاي پایوژنیک استرپتوکوکوسسایر

، و E ،H(هایی که عمدتاً در حیوانات وجود دارند استرپتوکوکوس
K-U(، بوویس استرپتوکوکوسو گروه) گروهD ( و اعضاي
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از گروه )small colony variant(نی کوچکواریانت کل
.)Fعمدتاً گروه (آنژینوسوساسترپتوکوکوس

هاي گروه استرپتوکوکوس(آگالاکتیه استرپتوکوکوسB ( پاتوژنهاي
غربالگريِ. مهمی در زنان باردار و نوزادان آنها به شمار می روند

از بارداري و درمان مادران 35- 37رکتومی و واژنی در هفته هاي 
به طور معنی داري از ،کلونیزه شده، در طی زایمان با پنی سیلین

.می کاهدBدرسِ نوزاديِ استرپتوکوکیِ گروه بروز عفونت هاي زو
 استرپتوکوکوس هاي گروه هايC وG عفونت هایی مشابه با

را ایجاد Aعفونت هاي ناشی از استرپتوکوکوس هاي گروه 
وارض پس از ـادري از عـاي نـزارش هـمی کنند، از جمله گ

.وجود داردRFو AGNاسترپتوکوکی نظیر 
غیر انتروکوکوس هاي گروه (استرپتوکوکوس بوویس گروهD (

این . متحمل رده بندي تاکسونومیک مجدد عمده اي شده است
5/6منفی و بایل اسکولین مثبت هستند اما در PYRارگانیسم ها 

آنها با باکتریمی و اندوکاردیت در . رشد نمی کنندNaClدرصد 
صفراوي یا آسیب مبتلایان به بیماريِ قابل ملاحظه ي دستگاه

.روده بزرگ، از جمله کارسینوم، ارتباط دارند
 همچنین شامل (اعضاي گروه استرپتوکوکوس آنژینوسوس

لاتوسس کونستو استرپتوکوکواسترپتوکوکوس اینترمدیوس،
می توانند واجد آنتی ژن هاي همولیتیک بوده،-βممکن است 

ن به صورت تمایل به بودآنها باشند؛G، و A ،C ،Fلنسفیلد 
ا ـبدارند؛ و) mm5/0کمتر از (اي کلنی کوچک ـهواریانت

.آبسه هاي مغز، ریه، و کبد مرتبط اند

هاى ویریدانساسترپتوکوکوس
ا ـاي ویریدانس در قالب گروه هـاسترپتوکوکوس هايـگونه هبسیاري از

میتیس، گروهد و شامل گروه استرپتوکوکوسـرده بندي شده ان
، گروه استرپتوکوکوس موتانس، )قبل را ببینید(استرپتوکوکوس آنژینوسوس 

قبل را (گروه استرپتوکوکوس سالیواریوس، و گروه استرپتوکوکوس بوویس 
همولیتیک اند، اما ممکن است غیرهمولیتیک-αمعمولاً آنها . هستند) ببینید

استرپتوکوکوس ي گروه همچنان که پیشتر بحث گردید، اعضا. نیز باشند
گردد، ها توسط اوپتوچین مهار نمىرشد آن. باشند-βآنژینوسوس می توانند 

هاى استرپتوکوکوس. محلول نیستند) کولاتاکسىد(ها در صفرا و کلنى
نرمال دستگاه تنفسى فوقانى بوده میکروبیوتايترین اعضاى ویریدانس شایع

.کننداطى آن ناحیه ایفا مىاى مخـهو نقش به سزایى در سلامت غشا
ان خون برسند و عامل ـمخاط به جریدیدن آنها ممکن است در اثر صدمه 
بعضى از . دـطبیعى قلب شوناى غیرـهاصلى اندوکاردیت روى دریچه

) انسـهمچون استرپتوکوکوس موت(اى ویریدانس ـهاسترپتوکوکوس
ها را از سوکروز سنتز وانها یا لکستراندهاى بزرگى نظیر ساکاریدپلى

.عهده دارندخوردگى دندان نقش مهمى را برنموده، و در پیدایش کرم
ها، یا هاى ویریدانس، پنوموکوکوسدر جریان باکتریمى، استرپتوکوکوس

هاىهاى قلبى طبیعى یا دریچها ممکن است روى دریچهـهانتروکوکوس
تخریب سریع . یافته بنشینند و اندوکاردیت حاد را ایجاد نماینداز قبل تغییر

به نارسایى کشنده قلبى در طى چند روز یا چند هفته منجر اًها غالبدریچه
میکروبى، یک دریچه مصنوعى را که در جریان درمان ضدگردد، مگر آنمى

با یک دوره تحت هاى ویریدانساسترپتوکوکوس، غالباً.بتوان کار گذاشت
. حاد همراه اند

هاى تغییر شکل(طبیعى هاى غیراندوکاردیت تحت حاد اغلب دریچه
را درگیر ) هاى ناشى از روماتیسم یا تصلب شرایینزادى و آسیبمادر
اگرچه هر ارگانیسم رسیده به جریان خون ممکن است خود را روى . سازدمى

ه روى اندوتلیوم جراحت یافته در ـک،)شدگىلخته(ترومبوتیک ضایعات 
اند، استقرار دهد، اما اندوکاردیت هاى جریان خون ایجاد شدهفشارينتیجه

اى که نرمال دستگاه تنفسى یا رودهمیکروبیوتايتحت حاد در اثر اعضاى 
رسند، بیشترین فراوانى را به خود اختصاص به جریان خون مىبه طور اتفاقى

از بیماران به باکتریمى % 30پس از کشیدن دندان، دست کم . دهدىم
معمولاً–ها این استرپتوکوکوس. استرپتوکوکى ویریدانس مبتلا خواهند شد

ترین عامل اندوکاردیت رایجنیز–ترین اعضاى فلور دستگاه تنفسى شایع
هاى گروه همچنین، استرپتوکوکوس. روندباکتریایى تحت حاد به شمار مى

D)از عوامل معمول اندوکاردیت ) ها و استرپتوکوکوس بوویسانتروکوکوس
درصد از موارد اندوکاردیت ماحصل 5-10حدود . آیندبه حساب مى

ضایعه. ا دستگاه ادرارى استـاى نشأت گرفته از روده یـهانتروکوکوس
توأم با التهاب فعال کند، و میزان معینى از بهبودىبه آهستگى پیشرفت مى

هاى خونى و ها، سلولاى مشتمل بر فیبرین، پلاکتوجود دارد؛ مجموعه
دوره بالینى این وضعیت تدریجى . چسبدهاى دریچه مىها به برگهباکترى

شکل . است، اما بیمارى در موارد درمان نشده به طور حتم کشنده خواهد بود
هاى خونى، ضعف، مورمور قلبى، پدیدهمتب، ک: بالینى معمول عبارت است از

.هاى کلیوىشدن طحال و آسیبانسداد عروق، بزرگ
ها در حساسیت نسبت همولیتیک و انتروکوکوس-αهاى استرپتوکوکوس

در اندوکاردیت باکتریایى، اًخصوص. دـانمیکروبى متفاوته عوامل ضدـب
ها که کدام داروتعیین اینبیوتیکى براى هاى حساسیت آنتىآزمون

. دـشوند واقع مىـان مؤثر به کار روند، سودمنـراى درمـتوانند بمى
سیلین را روى ا اغلب میزان عمل باکترى سیدالى پنىـهآمینوگلیکوزید

.بخشدها ارتقا مىها، به ویژه انتروکوکوساسترپتوکوکوس
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متفاوت از نظر نوتریئنتهاى استرپتوکوکوس
NVS)nutritionallyیا متفاوت از نظر نوتریئنتهاى استرپتوکوکوس

variant streptococci(،اکنون در جنس آبیوتروفیا)فکتیوا آبیوتروفیاد
دو گونه گرانولیکاتلا و آدیاسنس               (و جنس گرانولیکاتلا ) گونه اي تنها است

ه عنوان ـن بـآنها همچنی. دـگردنبندى مىرده) و گرانولیکاتلا الگـانس
nutritionally("نوتریئنتهاى ناقص از نظر استرپتوکوکوس"

deficient streptococci(ه ـه بـاى وابستـهرپتوکوکوسـاست"و
شناخته ) pyridoxal-dependent streptococci("پیریدوکسال

سیستئین نیاز ا ـآنها جهت رشد روى بلاد آگار به پیریدوکسال ی. شوندمى
هاى هاى اقمارى پیرامون کلنىکلنىه صورتـه بـکا آنـدارند، ی

افزودن پیریدوکسال به . نمایندها رشد مىها و سایر باکترىاستافیلوکوکوس
نشان داده .دـدها را مىـهازه برداشت این ارگانیسمـار اجـمحیط بلاد آگ

آنها را از بـه طور قابل اعتمادMALDI-TOF MSشده است کـه 
استرپتوکوکوس هـا و سایر کوکوس هاي گرم مثبت کاتالاز منفی متمایـز 

رـد، اما ممکن است غیـانهمولیتیک- αمعمولاًاـهNVS.می سازد
اهى ـنرمال بوده و گهگمیکروبیوتايآنها بخشى از . ز باشندـهمولیتیک نی

هاى مغزى یا آبسهتوانند در کنند و مىباکتریمى یا اندوکاردیت ایجاد مى
هاى ها به استرپتوکوکوساز لحاظ بالینى، آن. ها یافت شوندسایر عفونت

. ویریدانس بسیار شبیه هستند

جنس هاي خویشاوندو استرپتوکوکوسپپتو
آئروفیل ا میکروـهوازى یا تنها تحت شرایط بىـهاین استرپتوکوکوس

آنها بخشى از . کنندا را تولید مىـههمولیزینرشد نموده و به طور متغیر 
ان ـان، دستگاه تنفسى فوقانى، روده، و دستگاه تناسلى زنـدهمیکروبیوتاي
ها اغلب به همراه تعداد زیادى از سایر استرپتوکوکوسپپتو. روندبه شمار مى

نمایندهوازى مخلوط شرکت مىاى بىـههاى باکتریایى در عفونتگونه
ها، در سینه، هایى ممکن است در زخمچنین عفونت. )را ببینید21فصل (

مغز، یا در درون رحمى پس از زایمان، به دنبال پارگى احشا شکمى، التهابدر 
.بوى ناخوشایندى داردچرك معمولاً. کردگى مزمن ریه اتفاق افتنددر چرك

استرپتوکوکوس پنومونیه
عضوي از گروه استرپتوکوکوس ) هاپنوموکوکوس(استرپتوکوکوس پنومونیه 

از آنها S16ي rRNAاست و بر پایه ) را را ببینید14-1جدول (میتیس 
نیزه اًهایى گرم مثبت، غالبدیپلوکوکوسها پنوموکوکوس. متمایز می شود

اند که ساکاریدىپلىاى بوده، برخوردار از کپسولىمانند یا با آرایش زنجیره
ا ـهپنوموکوکوس. دهداى اختصاصى را مىـهسرماجازه تایپینگ با آنتى

واره ـاى دیـههاى اتولیزینمهارگراحتمالاًکه–توسط عوامل فعال سطحى 

ن ـای. شوندسهولت لیز مىبه–سازند فعال مىرـذف یا غیـسلولى را ح
ها درصد از انسان5- 40فوقانى در ارگانیسمها ساکنین نرمال دستگاه تنفسى 

ه پنومونى، سینوزیت، اوتیت، برونشیت، باکتریمى، ـتوانند بهستند و مى
.هاى عفونى بیانجامندو سایر فرآیند، پریتونیت،مننژیت

مورفولوژى و شناسایى
هامشخصه ارگانیسم) الف

حاصل ازاىـهاى گرم مثبت نیزه مانند اغلب در نمونهـهدیپلوکوکوس
در خلط یا چرك، کوکوسهاى ). 14-3شکل (شوند هاى تازه دیده مىکشت

ا ـهبا گذشت زمان، ارگانیسم. دـوان دیـتاى را نیز مىزنجیرهاـمنفرد ی
. کنندخودى گرایش پیدا مىبهبه سرعت گرم منفى شده و به لیز خود

ها به طور چشمگیرى لیز پنوموکوکوسفعال، اتوبه وسیله عوامل سطحىِ
کولات سدیم یا داکسى%) 10(هنگامى که صفراى گاو . یابدافزایش مى

خنثىpHها در به یک کشت براث یا سوسپانسیونى از ارگانیسم%) 2(
. دـدها در ظرف چند دقیقه رخ مىـهز پنوموکوکوسـافزوده شود، لی
روش لیز نگشته و بنابراین به آسانىاى ویریدانس با این ـهاسترپتوکوکوس

اى جامد، رشد ـهبر روى محیط. گردندا متمایز مىـهاز پنوموکوکوس
ود؛ ـشاز داشته مىـا پیرامون یک دیسک اوپتوچین بـهپنوموکووس

شکل(د ـگردنوسط اوپتوچین مهار نمىـاى ویریدانس تـهاسترپتوکوکوس
4-14.(

ها به یکسان براى موشاًتقریبنکات تشخیصى شامل ویرولانسِسایر 
"لانگئواکنش کوا"یا "کپسولآزمون تورم"هنگام تزریق درون پرینئوم و 

.است) ادامه را ببینید(

هاى استرپتوکوکوس پنومونیه در خلط به صورت دیپلوکوکوس.14-3شکل 
هاى حال از بین رفتن سلولهاى در هسته. شودگرم مثبت نیزه مانند دیده مى

مخاط و ). پیکان(تر هستند مورفونوکلئر اشکال نامنظم بزرگ و قرمز تیرهپلى
.X1000نمایى اصلى بزرگ. زمینه حضور دارندشکل در پسبقایاى بى
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کشت) ب
آورند، که در ابتدا هاى کروى کوچکى را پدید مىها کلنىپنوموکوکوس

حاشیه برآمده ایجاد مرکزى بافرو رفتگیِشکل بوده و سپس یک گنبدى 

سایر کلنی ها ممکن است به دلیل تولید پلی ساکارید کپسولی، .شودمى
. اندهمولیتیک-αها روى بلاد آگار پنوموکوکوس.درخشان به نظر برسند

.یابدافزایش مىCO2درصد5-10ها در حضور رشد آن

. روى بلاد آگار رشد یافتیک شباسترپتوکوکوس پنومونیه به مدت . پذیرى در صفرا براى استرپتوکوکوس پنومونیهو حل،مهار اوپتوچین:A.14-4شکل 
ها،ها با سبزنمودن آگار در اطراف کلنىپنوموکوکوس. به هنگام انکوباسیون پلیت روى آن قرار گرفتPیا دیسک ) HCLرین اتیل هیدروکوپِ(اوپتوچین 

α-پیرامون دیسک هاله مهارى. اندهمولیتیکP بیشتر ازmm14ها هاى ویرایدانس، پنوموکوکوسها به جاى استرپتوکوکوسبیانگر آن است که ارگانیسم
؛ پس از حدود)پیکان(شود چکانده مىP، درست در سمت راست ناحیه دیسک یک شبهبر روى رشد ) صفرا(کولات از محلول داکسىیک قطره . هستند

ها هاى ویریدانس مشابه رشد پنوموکوکوسرشد استرپتوکوکوس: B). پذیرى صفراحل(گردند حل مىهاى پنوموکوکوسدقیقه در دماى اتاق، کلنى20
مقدار اندکى : واکنش کوالانگ در استرپتوکوکوس پنومونیه: C. گرددهاى ویریدانس توسط اوپتوچین مهار نمىرسد، اما رشد استرپتوکوکوسبه نظر مى

لانگ ئساعت در دماى اتاق، واکنش کو1عد از گذشت ب. شودساکارید کپسولى و رنگ متیلن بلو مخلوط مىپلىهاى ضدسرمرشد با محلول نمک، آنتىاز
ها، ها و پنوموکوکوسبادىآنتىعرضیِواکنش مثبت به دلیل اتصال . نماى آبى روشن دارندها برونارگانیسم. گردددر زیر میکروسکوپ مشاهده مى

شدگى یا تورم کپسولى را نشان کنترل منفى، توده. سازدرا نمایان مىیها تورم کپسولپیرامون پنوموکوکوساى اثر هاله. دهدمىشدگى را نشانتوده
.دهدنمى
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خصوصیات رشد) پ
آید؛ این فرایند با تولید سریع بیشترین انرژى از تخمیر گلوکز به دست مى

هاى سازى کشتخنثى. داردکه رشد را باز مىاسید لاکتیک همراه است، 
.انجامدبراث با مواد قلیایى در فواصل زمانى به افزایش رشد مى

تنوع) ت
د، ـسازنا را مىـهاى پنوموکوکى که مقادیر زیادى از کپسولـهجدا شده

تولید کپسول جهت . نمایندبزرگى را ایجاد مى) موکوئیدى(هاى مخاطى کلنى
رشد روى محیط آگار ضرورى نیست، و از این رو، پس از تعداد اندکى ساب

ها به موش تزریق با این وجود، چنانچه پنوموکوکوس. رودکالچر از دست مى
.گردند، کپسول دوباره تولید خواهد شد و ویرلانس افزایش پیدا خواهد کرد

ژنىساختار آنتى
دهندههاى تشکیلساختار) الف

ها، داراى پپتیدوگلیکان و پنوموکوکى، به سان استرپتوکوکوسىِلدیواره سلو
ساکارید کپسولى به طور کووالان به پپتیدوگلیکان پلى. اسید تیکوئیک است

ساکارید کپسولى از لحاظ پلى. ساکارید دیواره سلولى اتصال داردو به پلى
.باشدوموکوکوس متمایز مىنوع پن91براى هر یک از بیش از ،ایمونولوژیکى

ا ـه در دیواره سلولیِ تمام استرپتوکوکوس پنومونیه هـکCپلی ساکارید 
CSFا ـد در ادرار و مایع مغزي نخاعی یـود، می توانـیافت می ش

)cerebrospinal fluid( آزمون هاي تشخیصیِ سودمند براي ، در قالب
. عفونت هاي پنوموکوکی، شناسایی شود

لانگئواکنش کو) ب
ساکاریدى پلىها از یک نوع معین با سرم آنتىهنگامى که پنوموکوکوس

لام روى–) والانپلى(سرم چند ظرفیتى با آنتىیا–اختصاصى همان نوع 
میکروسکوپ مخلوط گردند، کپسول به طور مشخص متورم گشته، و 

) به هم چسبیده(آگلوتینه هابادىها به واسطه اتصال عرضى آنتىارگانیسم
این واکنش براى شناسایى سریع و جهت ). C، 14-4شکل (شوند مى

سرم آنتى. ا، سودمند استـها کشتـا، در خلط یـهتایپینگ ارگانیسم
ها بادى علیه تمام انواع پنوموکوکوسدارنده آنتىچند ظرفیتى که در بر

ر خوب براى تشخیصـیک شناساگ)omniserum، امعـسرم ج(است 
این .باشدها در خلط تازه مىسریع وجود پنوموکوکوسیکمیکروسکوپ

آزمون به دلیل هزینه هاي بالاي شناساگر و تخصص لازم در انجام و تفسیر 
.سنجش، به ندرت استفاده می شود

زایىبیمارى
هاانواع پنوموکوکوس) الف

از موارد پنوموکوکى و مسئول بیش از % 75اًمسئول تقریب1-8در بالغین انواع 
تند؛ در کودکان، پنوموکوکى هسها در باکتریمىِمیرونیمى از تمام مرگ 

.گردندعوامل غالب محسوب مى23و ، 19، 14، 6انواع 

ایجاد بیمارى) ب
ا بیمارى ایجاد ـها از طریق توانایى تکثیر خود در بافتـهپنوموکوکوس

ویرولانس . نمایندهاى با اهمیتى را تولید نمىها توکسینآن. کنندمى
ها را مهار شدن توسط فاگوسیتارگانیسم ماحصل کپسول است، که بلعیده

ساکارید ها علیه پلىبادىسرمى که حاوى آنتى. اندازدساخته یا به تأخیر مى
چنانچه سرم با . کندرا در برابر عفونت حفظ مىاختصاصى نوع است، فرد 

ساکارید اختصاصى نوع جذب شود، توان حفاظتى خود را از دست خواهد پلى
ساکارید پنوموکوکى هاى ایمن شده با نوع معلومى از پلىحیوانات یا انسان. داد

هاىبادىشوند و داراى آنتىبه آن نوع از پنوموکوکوس مصون مىاًمتعاقب
.ساکارید خواهند بودکننده براى آن نوع پلىپسونیزهدهنده و اُرسوب

مقاومت طبیعىرفتناز دست ) پ
هاى پنوموکوکوسحاملها مدتى درصد از انسان40- 70از آنجایى که 

ویرولانت هستند، مخاط تنفسى سالم باید مقاومت طبیعى زیادى نسبت به 
این مقاومت را کاسته یان عواملى که احتمالاًاز م. ها داشته باشدپنوموکوکوس

توان به سازند، مىو بنابراین شخص را به عفونت پنوموکوکى مستعد مى
:موارد زیر اشاره نمود 

هاى دستگاه تنفسى که به ویروسى و سایر عفونتعفونت هاي.1
طبیعى مخاط رسانند؛ تجمع غیرهاى سطحى آسیب مىسلول

ها را از فاگوسیتوز در امان ، که پنوموکوکوس)آلرژىبراى مثال در (
؛ و آسیب )لکتازىبراى مثال در آت(دارد؛ انسداد نایژه نگه مى

زایى که در عملکرد عوامل حساسیتي دستگاه تنفسى در نتیجه 
.کننداى اختلال ایجاد مىسیستم مخاطى مژه

فعالیت هـر الکل، کـا مسمومیت در اثـى یـمسمومیت داروی.2
و رفلکس سرفه را سرکوب ساخته، و مکش مواد یکفاگوسیت

.کندخارجى را تسهیل مى
براى مثال، انباشتگى ریوى یا (طبیعى جریان خون پوپایى غیر.3

).تجمع خون و خلط در ریه، و نارسایى قلبى
خونىِها، مانند سوء تغذیه، ضعف عمومى، کمسایر مکانیسم.4

.طحال، التهاب کلیه، یا نقص کمپلمانکارى شکل، کمداسى

شناسىآسیب
زى مایع فیبرینى ادم، و به دنبال آن ـریرونـعفونت پنوموکوکى باعث ب
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هاى ریوى گردیده، که )آلوئول(هاى سفید و قرمز به درون حبابچه گلبول
هاى پنوموکوکوس. هایى از ریه را در پى داردبخش) ادغام(یکپارچگى 

ها به این ترشحات وجود داشته و ممکن است از راه تخلیه لنفى ریهزیادى در
در جریان عفونت اى معمولاًهاى حبابچهدیواره. جریان خون راه پیدا کنند

هاى مونونوکلئر فعالانه بقایاى سپس، سلول. مانندنخورده باقى مىدست
. شودب مىه تدریج بازجذـات را فاگوسیتوز نموده و این مایع بـترشح

ها برداشته شده و به طور درون سلولى ها به وسیله فاگوسیتپنوموکوکوس
.گردندهضم مى

هاى بالینىیافته
ناگهانى بوده، با تب، لرز، و درد شدید پرده شروع پنومونى پنوموکوکى معمولاً

اى شباهت دارد و به طور خلط به ترشحات حبابچه. جنب همراه است
در مراحل . باشدمایل به قرمز مىاىِآلود یا به رنگ قهوهمشخص خون

درصد از موارد، باکتریمى 10-20اولیه بیمارى، هنگامى که تب بالا است، در 
به سرعت میکروبى، بیمارى معمولاًبا استفاده از درمان ضد. گرددایجاد مى
از ایجاد ها در مراحل اولیه داده شوند،پذیرد؛ چنانچه داروپایان مى

.آیدیکپارچگى ریه جلوگیرى به عمل مى
پنومونى پنوموکوکى را باید از آنفارکتوس ریوى، آتلکتازى، نئوپلاسم، 

هاى نارسایى انسدادى  قلبى، و پنومونى ایجاد شده توسط بسیارى از باکترى
یک عارضه مهم ) تجمع چرك در فضاى پرده جنب(آمپیمِ . دیگر تمیز داد

.نیازمند مکش و تخلیه استبوده و 
. ها ممکن است از دستگاه تنفسى به سایر نقاط برسندپنوموکوکوس

گاهى اوقات . ترین نواحى درگیر هستندها و گوش میانى شایعسینوس
باکتریمىِ. کندها توسعه پیدا مىعفونت از استخوان پشت گوش به مننژ

مننژیت، اندوکاردیت، و :تناشى از پنومونى داراى سه عارضه وخیم اس
درمانى، اندوکاردیت و هنگام از شیمىزودي با استفاده . آرتریت عفونى

.باشندآرتریت پنوموکوکى حاد نادر مى
هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون

براى اثبات وجود پنوموکوکوسها CSFشود؛ خون براى انجام کشت گرفته مى
و ادرار را می توان براي CSF.گرددمىآورى به کمک اسمیر و کشت، جمع

اي غشاي ـه واسطه سنجش هـپنوموکوکی بCارید ـیافتن پلی ساک
. اندعملىبادى سرم غیرهاى آنتىآزمون.ایمونوکروماتوگرافیک استفاده نمود

وقت به آزمایشگاه در اسرع تمام نمونه ها پس از جمع آوري باید
زیرا پنوموکوکوس ها به اتولیز گرایش داشته و ستاده شوند، میکروبیولوژي فر

.در برداشت آنها به وسیله کشت به طور معنی داري تأثیر می گذارد،تأخیر
.خلط ممکن است در چند شیوه مورد بررسى قرار گیرد

آمیزى شدههاى رنگاسمیر) الف
هاى مایل به قرمز، ارگانیسماىِآمیزى شده گرم از خلط قهوهیک لام رنگ

هاى قرمز متعدد را مورفونوکلئر، و گلبولشاخص، تعداد زیادى نوتروفیل پلى
.دهدنشان مى

هاى تورم کپسولآزمون) ب
سرم منجر به تورم کپسول نمودن خلط تازه امولسیون شده با آنتىمخلوط

ها به کار خواهد شد، که براى شناسایى پنوموکوکوس) لانگئواکنش کو(
.رودمى

کشت) پ
دمـاي   در CO2و انکوباسیـون پلیت دربلاد آگار با تلقیح رويخلط کشت 

C°37گیردانجام مىمعمولاً کشت خون نیز . ایجاد می گردد.

آزمون هاي تقویت اسید نوکلئیک) ت
ر روي ـرپتوکوکوس پنومونیه بـدارنده استچنـد شرکت تولیـد کننده در بر 

شناسایی شیشه هاي کشت خون مثبت هستند و تعدادي از پنل هایی براي
اي پنل ـهمچنین، آزمون ه.توصیف شده اندFDAا توسط ـاین سنجش ه

مـزا براي شناسایی مستقیـاي ملکولی ملکولی مجـبراي مننژیت و پنل ه
بیماران ه در نمونه هـاي تنفسیِ به دست آمده از ـاستـرپتوکوکوس پنومونی

در توسعه پنومونی کسب شونده از جامعه یا مرتبط با بیمارستانمشکوك به 
.می باشند

ایمنى) ث
ها اختصاصى نوع بوده و هم به ایمنى نسبت به عفونت با پنوموکوکوس

وابسته یکید و هم به عملکرد طبیعى فاگوسیتساکارپلىهاى ضدبادىآنتى
هاى ساکاریدپلىهاى ضدبادىآنتىتوانند تولید ها مىواکسن. است

).را ببینیدبحثادامه(کپسولى را القا کنند 

درمان
به طیف گسترده اي از ندهیفزاطوربهطی چند دهه گذشته، پنوموکوکوس ها 

عاملرا Gن ـدیگر نمی توان پنی سیلی. عوامل ضد میکروبی مقاوم شده اند
ه ـا مقاوم بـهاز پنوموکوکوس% 15حـدود.اظ نمودـابی لحـانتخیربـتج

ا ـا مساوي بـر یـبیشت] MIC[اري ـداقل غلظت مهـح(ن هستندـسیلیپنى
μg/mL8 ( براي درمان پنومونیِ بالابه نظر می رسد پنی سیلین با دوز

نقطه انفصال (μg/mL8پایین تر از MICناشی از پنوموکوکوس ها با
در درمان مننژیت ناشی از همان سویه ها مؤثر کارآمد باشد، اما)مقاومت
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سیلین به سفوتاکسیم نیز مقاومت هاى مقاوم به پنىبرخى سویه.نیست
ایسین دیده ـایکلین و اریترومـه تتراسـهمچنین، مقاومت ب. دهندنشان مى
از .اندها نسبت به ونکومایسین حساس باقى ماندهپنوموکوکوس. شده است

آزمون حساسیت آنجایی که پروفایل هاي مقاومت قابل پیش بینی نیستند،
را براي جدا شده ها MICبا استفاده از روشی که می تواند ارزش هاي روتین

باید براي تمام عفونت هاي پنوموکوکی از جایگاه هاي استریل تعیین نماید،
.انجام شود

اپیدمیولوژى، پیشگیرى و کنترل
هاى باکتریایى را به خود از تمام پنومونى% 60پنوموکوکى حدود پنومونى

قبل را بحث (کننده در توسعه بیمارى، عوامل مستعد. دهداختصاص مى
حاملد، و ناهمیت بیشترى دارت زاه با عامل عفونهنسبت به مواج) ببینید

.تر استها مهمسالم نسبت به فرد بیمار، در انتشار پنوموکوکوس
پذیر هاى اختصاصى نوع امکانساکاریدبا پلىافرادزایى ایمنى

همراه توانند علیه پنومونىِمى% 90تا هایى احتمالاًچنین واکسن. باشدمى
نوع23ساکاریدى محتوى یک واکسن پلى. با باکتریمى حفاظت ایجاد کنند

)PPSV-23( واکسن کونژوگه یک . مجاز دانسته شده استدر آمریکا
CRM197پلی ساکارید هاي کونژوگه شده به پروتئین حاوي پنوموکوکی 

)PCV13(ظرفیتی13واکسن کونژوگه فعلی یک واکسن . دیفتري می باشد
کونژوگه هاي پلی ساکاریدي از سروتایپ هاي یافت شونده PCV13.است

علاوه سروتایپهاي ب)PCV7)4 ،B6 ،V9 ،14 ،C18 ،F19 ،F23در واکسن 
1 ،3 ،5 ،A6 ،F7 و ،A19این واکسن براي تمام کودکان .ر داردـرا در ب

از سن کودك 12- 15، و 6، 4، 2به صورت سري هاي چهار دوز در ماه هاي 
شروع PCV-7ماه که واکسیناسیون آنها یا 24کودکان زیر .توصیه می شود

شده است و یک یا چند دوز را دریافت نموده اند، می توانند سري ها را با 
PCV-13با شرایط پزشکی زمینه اي يکودکان بزرگتر و افراد.تکمیل کنند

را PCV-13کاملاً واکسینه شده اند، باید یک دوز واحد از PCV-7که با 
.دریافت نمایند

تم ایمنیِ به خطر افتاده دارند، باید هر هم ساله یا بالاتر که سیس19بالغین 
برنامه براي . را دریافت کنندPCV13و هم واکسن PPSV23واکسن 

براي خواننده . زمان و نوع واکسیناسیون قبلی بستگی داردتجویز واکسن به 
به آخرین توصیه هاي انتشار یافته توسط فعلی ها و بر نامه هايدستورالعمل

.http://www(اع داده می شود ـبیماري، ارجاز مراکز کنترل و پیشگیري 

cdc.gov/vaccines/schedules/downloads/adult/adul
t-combined-schedule.pdf .( علاوه بر توصیه هاي ،2014در سال

باید اکنون سال 65، اشخاص بالاتر از PPSV23موجود براي دریافت 
،کاملاطلاعاتکسبيبرا.را دریافت نمایندPCV13همچنین یک دوز از 

.دینیببرابالادرشدهذکريهادستورالعمل

هاانتروکوکوس
تحت عنوان اًبوده و سابقDها داراى ماده اختصاصى گروه انتروکوکوس

ژن آنتىاز آنجایى که. شدندبندى مىردهDهاى گروه استرپتوکوکوس
ژنى یک اسید تیکوئیک است، از لحاظ آنتىDاختصاصى دیواره سلولى گروه 

به واسطه خصوصیات خود ها معمولاًشاخص خوبى نیست؛ انتروکوکوس
هاى اختصاصى گروه، شناسایى سرمبا آنتىغیر از واکنش ایمونولوژیکبه 
هااین ارگانیسم. نرمال روده هستندمیکروبیوتايها بخشى از آن. شوندمى

مثبت PYRها انتروکوکوس. اندهمولیتیک-αاًغیرهمولیتیک و گاهمعمولاً
صفرا (کنند در حضور صفرا رشد نموده و اسکولین را هیدرولیز مى. باشندمى
. نمایندرشد مىNaClدرصد 5/6ها درانتروکوکوس). اسکولین مثبت-

از رشد خوبى C°45و C°10در دماى بین هاانتروکوکوسدر حالى که 
ه طور کلى در طیف دمایى بسیار ـا بـهند، رشد استرپتوکوکوسابرخوردار

ها ها نسبت به استرپتوکوکوسانتروکوکوس. پذیردترى صورت مىباریک
داراى هاى نادرى شدهدارند، و جداGسیلین مقاومت بیشترى به پنى

تعداد زیادى از . آورندمىلاکتاماز را به رمز در-βاند که هایىپلاسمید
.ها مقاوم به ونکومایسین هستندجدا شده

آنها با ز، اما کمتر از یک سوم ادگونه انتروکوکوس وجود دار47دست کم 
گونه و ترین انتروکوکوس فکالیس شایع.بیماري در انسان ها ارتباط دارند

انتروکوکوس فسیوم ؛ هاى انتروکوکى استدرصد از عفونت85-90عامل 
ها در زمره انتروکوکوس. باشدها مىدرصد از این قبیل عفونت5- 10عامل 

هاى در بخش مراقبتاًخصوص–هاى بیمارستانى ترین علل عفونترایج
ها و سایر روند، و به واسطه درمان با سفالوسپورینشمار مىبه–ویژه 
، انتخابی                   دـانا به آنها مقاوم گشتهـهایى که این ارگانیسمـهبیوتیکآنتى

اى کارکنان بیمارستان، ـهاز طریق دستا اصولاًـهانتروکوکوس.شده اند
ها را در دستگاه گوارش خود ممکن است انتروکوکوسآنهااز که بعضی 

ها این میکروارگانیسم. یابندیمارى به بیمار دیگر انتقال مىداشته باشند، از ب
در بیماران، . گردنداى پزشکى منتقل مىـهگاهى اوقات به واسطه ابزار

ا، دستگاه ـهاى عفونت شامل دستگاه ادرارى، زخمـهترین جایگاهشایع
ها ممکن است در نوزادان باعث ایجاد انتروکوکوس. صفراوى، و خون است

توانند اندوکاردیت را ایجاد ها مىدر بالغین، آن. مننژیت و باکتریمى شوند
ها، هاى درون شکمى، زخم، ادرار، و سایر عفونتاگرچه، در عفونت. کنند

شوند، و هاى باکتریایى کشت مىهمراه با دیگر گونهها معمولاًانتروکوکوس
دشوار در وضعیت هاي بالینی زایى آنها را این مسأله تعیین نقش بیمارى

.سازدمى
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بیوتیکىمقاومت آنتى
ها ها آن است که این ارگانیسمه با انتروکوکوسهمشکل اصلى در مواج

انتروکوکوس فسیوم معمولاً. ها بسیار مقاوم شوندبیوتیکتوانند به آنتىمى
.بیوتیک داردنسبت به انتروکوکوس فکالیس، مقاومت بیشترى به آنتى

مقاومت ذاتى) الف
هاى مقاوم به سیلینها، پنىها به طور ذاتى به سفالوسپورینانتروکوکوس

آنها واجد مقاومت ذاتى سطح پائین . ها مقاوم هستندسیلیناز و مونوباکتامپنى
ها، و داراى حساسیت متوسط یا مقاومت به به بسیارى از آمینوگلیکوزید

ها، باشند، و همچنین نسبت به استرپتوکوکوسمىهافلئوروکوئینولون
.حساسیت کمترى دارند) برابر1000تا10(سیلین سیلین و آمپىبه پنى

β -اًکنند، اما عمومها را مهار مىانتروکوکوس) سیلینمانند آمپى(ها لاکتام
سیلین عمدتاً مقاومت سطح بالا به پنی سیلین و آمپی.کشندآنها را نمى

ناشی از پروتئیـن هـاي تغییر یافته ي متصل شونده بـه پنی سیلین است؛ 
.به ندرت شناسایی می شوندلاکتاماز-βسویه هاي تولید کننده 

هامقاومت در برابر آمینوگلیکوزید) ب
سیلین یا پنى(بیوتیک فعال علیه دیواره سلولى درمان با ترکیبى از یک آنتى

) استرپتومایسین یا جنتامایسین(به علاوه یک آمینوگلیکوزید ) ونکومایسین
هرچند . شدید، نظیر اندوکاردیت ضرورى استهاى انتروکوکىِبراى عفونت
ها مقاومت ذاتى سطح پائین دارند ها در برابر آمینوگلیکوزیدانتروکوکوس

)MIC هاي کمتر ازμg/mL500(فعال بیوتیک ، هنگامى که یک آنتى
با یک آمینوگلیکوزید براى ) همیارانه(رژیستیک علیه دیواره سلولى به طور سین

با این حال، . دهندها حساسیت نشان مىدرمان به کار رود، انتروکوکوس
ها مقاومت سطح بالا داشته آمینوگلیکوزیددر برابرها بعضى از انتروکوکوس

)MIC هاي بیشتر ازμg/mL500(نرژیسم و به طور سی)نیز ) همیارى
ها ماحصل این مقاومت سطح بالا در برابر آمینوگلیکوزید. حساس نیستند

کننده هاى کدژن. دهنده آمینوگلیکوزید استتغییرکىِهاى انتروکوآنزیم
ا ـاى قابل کانجوگاسیون یـهروى پلاسمیدا معمولاًـهاکثر این آنزیم

ها ها علیه آمینوگلیکوزیدفعالیت این آنزیم. اندها استقرار یافتهترانسپوزون
ها را مقاومت به جنتامایسین، مقاومت به سایر آمینوگلیکوزید. متفاوت است

کننده حساسیت به بینىپیشحساسیت به جنتامایسین(کند بینى مىپیش
مقاومت به استرپتومایسین مقاومت به سایر ). ها نیستسایر آمینوگلیکوزید

تنها نتیجه آن است که احتمالاً. نمایدبینى نمىها را پیشزیدآمینوگلیکو
رافعالیت سینرژیسمى) کدامچهر دو یا هی(استرپتومایسین یا جنتامایسین 

بیوتیک فعال علیه دیواره سلولى نشان با یک آنتىهادر برابر انتروکوکوس
اى شدید، ـهاز عفونتاى جدا شده ـهدر مورد انتروکوکوس. دهندمى

در برابر آمینوگلیکوزید اى حساسیت براى مقاومت سطح بالا ـهد آزمونـبای
)MICاي بیشتر از ـهμg/mL500ر ازـبیشتجنتامایسین ورايـب

μg/mL100را انجام داد تا )در محیط هاي براثاسترپتومایسینراي ـب
.بینى گردداثردرمانى پیش

مقاومت در برابر ونکومایسین) پ
به علاوه یک (سیلین پنىجایگزینِپپتیدى داروى اصلىِگلیکوونکومایسینِ

در آمریکا، فراوانى . هاى انتروکوکى استبراى درمان عفونت) آمینوگلیکوزید
این . ه ونکومایسین افزایش پیدا کرده استـهاى مقاوم بانتروکوکوس
ه علاوه یک ـه ونکومایسین بـسینرژیستیک باظـها از لحانترکوکوس
ه ونکومایسین در انتروکوکوس ـمقاومت ب. د حساس نیستندـآمینوگلیکوزی
.شودهاى انتروکوکوس فکالیس نیز یافت مىتر است، اما در سویهفسیوم شایع

با مقاومت VanAفنوتیپ . چند فنوتیپ مقاوم به ونکومایسین وجود دارد
. یابدیکوپلانین بروز مىپذیر نسبت به ونکومایسین و تسطح بالاى القا

پذیر دارند، اما به در برابر ونکومایسین مقاومت القاVanBهاى فنوتیپ
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VanSحساس به حضور ونکومایسین یا دو جزئىِک سیستم تنظیمىِی
براى مقاومت به VanXوVanH ،VanA. هستندتیکوپلانین در محیط 
ایى را به رمز ـهپروتئینVanAو VanH. دـانونکومایسین مورد نیاز

باعث (d-Ala-d-Ala)آورند که در نهایت به جاى پپتید طبیعى در مى
پپتید، دپسى. شوندمى(d-Ala-d-lactate)پپتید پسىآمدن دبه وجود

ساز پپتید متصل گردد، یک پیشترى-مورامیل- UDPهنگامى که به 
سازد که ونکومایسین و تیکوپلانین به آن اتصال پیدا نخواهند پپتید را مىپنتا
پپتید کند که محیط را از هر دىپپتیداز را کد مىیک دىVanX. کرد

جهت مقاومت VanZوVanY. نمایدتخلیه مىd-Ala-d-Alaطبیعى
آوردن یک کربوکسى با به رمز درVanY. به ونکومایسین ضرورى نیستند

پپتیدپپتید جدا نموده، محیط را از هر پنتاانتهایى را از پنتاي d-Alaپپتیداز، 

ى عملکردى، که ممکن است به واسطه روند ساختمانى طبیعى دیواره سلول
.روشن نیستVanZعملکرد . کندد، خالى مىساخته شو

اماکنند، را کد مىvanD ،d-Ala-d-Lacو vanA ،vanBبه سان 
vanC وvanEآورنده به رمز درd-Ala-d-Serهستند.

هاي مقاوم به ونکومایسین غالباً پلاسمیدهایی از آنجایی که اننتروکوکوس 
را اعطا به آمپی سیلین و آمینوگلیکوزید هارا حمل می کنند که مقاومت

دالفو - می نمایند، عوامل جدید تر نظیر داپتومایسن، لینزولید، کوئینو پریستین 
براي درمان عفونت هاي ناشی از )در میان سایرین(لین کیاپریستین، و تیگس

-VRE)vancomycinیا انتروکوکوس هاي مقاوم به ونکومایسین

resistant enterococci( به کار می روند) را ببینید28فصل.(

اى ـهبه ترتیب بیانگر تکرارIRRو IRL. نمایدانتروکوکوس فسیوم که مقاومت به ونکومایسین را کد مىTn1546نقشه کلى ترانسپوزون .14-5شکل 
قالب ORF. باشندترانسپوزون مى) right inverted repeats(اى معکوس سمت راست ـهتکرارو ) left inverted repeats(معکوس سمت چپ 

.است) open reading frame(باز خواندن 

سولفامتوکسازول- متوپریم مقاومت در برابر ترى) ت
- متوپرویم نسبت به ترىاًها غالبهاى آزمایشگاهى، انتروکوکوسدر آزمون

ها ها در درمان عفونتدهند، اما این داروسولفامتوکسازول حساسیت نشان مى
قادرند هاشود که انتروکوکوساین تناقض از آنجا ناشى مى. نیستندآمدکار

را مصرف نمایند، بیرونىبا منشأ هاى در دسترس در بدن موجود زندهفولات
.بگریزندهاو بنابراین از مهار توسط این دارو

هاى گرم مثبت کاتالاز منفىسایر کوکوس
استرپتوکوکى هم وجود دارند هاى گرم مثبت غیرها یا کوکوباسیلکوکوس

اظ ـا از لحـهاین ارگانیسم). 14-2جدول (گردند که به بیمارى منتهى مى
اى ویریدانس بسیار ـهه استرپتوکوکوسـات رشد و مورفولوژى بـخصوصی

اکثر آنها . همولیتیک باشندهمولیتیک یا غیر- αا ممکن استهآن. اندشبیه

. کاتالاز منفى هستند؛ سایرین ممکن است به طور ضعیف کاتالاز مثبت باشند
ه ـآنها نسبت بد که اعضاىـانایىـهپِدیوکوکوس و لکونوستوك جنس

که هایىهوازىها، بىلاکتوباسیلوس. دهندونکومایسین مقاومت نشان مى
ه ـشبیع اشکال کوکوباسیلىـوا باشند، برخى مواقـکننده هتوانند تحملمى

ا ـهبیشتر لاکتوباسیلوس. سازندهاى ویریدانس را مىبه استرپتوکوکوس
اه ـه گـهاى دیگرى کارگانیسم. اندمقاوم به ونکومایسین) درصد80- 90(

ها تمیز روکوکوسا و انتـهکنند و باید از استرپتوکوکوسبیمارى ایجاد مى
ایى که ـهلا، جنسو جمِآئروکوکوسلاکتوکوکوس، : داده شوند، عبارتند از

به اًا موسیلاژینوسوس سابقـروتی. هستنده ونکومایسین ـحساس بمعمولاً
شد، اما این ارگانیسم کاتالاز منفى عنوان استافیلوکوکوس در نظر گرفته مى

.دهندآگار نشان مىهاى آن چسبندگى واضحى را بهاست؛ کلنى

VanSحساس به حضور ونکومایسین یا دو جزئىِک سیستم تنظیمىِی
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پپتید کند که محیط را از هر دىپپتیداز را کد مىیک دىVanX. کرد
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293استرپتوکوکوس ها، انتروکوکوس ها، و جنس هاي خویشاوند



استرپتوکوکى داراى بیشترین فراوانى برخوردهاى گرم مثبت کاتالاز منفى غیرها و کوکوباسیلکوکوس. 14- 2جدول 
توضیحاتحساسیت به ونکومایسینگرمآمیزىرنگکاتالازaجنس

استرپتوکوکوس (bآبیوتروفیا
)نوتریئنتمتفاوت از نظر 

جفت، قالبها در کوکوسمنفى
هاى کوتاهزنجیره

فلور نرمال حفره دهان؛ جدا شده از موارد حساس
اندوکاردیت

آئروکوکوس
منفى تا 

مثبت ضعیف
چهارتایى قالبها در کوکوس
اىو خوشه

از خون، ادرار، هاى محیطى، گاهارگانیسمحساس
.شوندهاى استریل جدا مىیا جایگاه

و سایر (انتروکوکوس فکالیس 
βبه ندرت αندارد، D)انتروکوکوس ها

اوم اند، عمدتاً برخی مق
انتروکوکوس فسیوم

آبسه شکمی، عفونت دستگاه ادراري، 
اندوکاردیت

منفىجملا
جفت، قالبها در کوکوس

اى و چهارتایى، خوشه
هاى کوتاهزنجیره

حساس

رنگ را به سهولت از دست داده و ممکن 
رسند؛ به آهستگى باست گرم منفى به نظر 

ز فلور ؛ بخشى ا)ساعت48(کنند رشد مى
هاى استریل از خون و جایگاهنرمال؛ گاه

.شوندجدا مى
استرپتوکوکوس (bگرانولیکاتلا

)نوتریئنتمتفاوت از نظر 
اى، زنجیرهقالبها در کوکوسمنفى

اىخوشه
فلور نرمال حفره دهان، جدا شده از موارد حساس

اندوکاردیت

منفىلکونوستوك
اى؛ زنجیرهقالبها در کوکوس

مقاومکوکوباسیل، باسیل
هاى محیطى، روى بلاد آگار بهارگانیسم

رسند؛ ها به نظر مىسان انتروکوکوس
هاجدا شده از انواع وسیعى از عفونت

جفت، قالبها در کوکوسمنفىپدیوکوکوس
اىچهارتایى و خوشه

مقاوم
هاى غذایى و مدفوع حاضر در فرآورده

ها جدا از خون و آبسهها؛ گاهانسان
.شوندمى

قالبها در کوکوباسیل، باسیلمنفىلاکتوباسیلوس
اىجفت و خوشه

%)90(مقاوم 
اًعمومکننده هوا هاى تحملهوازىبى

شوند؛ فلور بندى مىبه عنوان باسیل رده
هاى عمقى نرمال واژن، گاه در عفونت

.گردندیافت مى

.aدولوسیگرانولوم، کوکوس، دولوسی: عبارتند ازو ا نامعمول بوده، ـنادر یمی شوند، جدا ا ـهانسانیی که ازاـهسایر جنسفاکلامیا، گلوبیکاتلکوکوکوس،لا، ه
.لایسوِولاکتوکوکوس، تتراژنوکوکوس، واژوکوکوس،ایگناویگرانوم،

.bنیازمند پیریدوکسال براى رشد.

بررسی مفهومی
و انتروکوکوس ها بخشی از استرپتوکوکوس هاي ویریدانس

میکروبیوتاي نرمال دهان و دستگاه گوارش انسان هستند، اما 
توانند با عفونت هاي وخیم، نظیر باکتریمی تحت برخی شرایط می 

.و اندوکاردیت مرتبط باشند
 استرپتوکوکوس پنومونیهα - همولیتیک، حساس به اوپتوچین، و

تا حد زیادي به دلیل کپسول پلی ساکاریدي آن، که فاگوسیتوز را 
.باز می دارد، ویرولانت است

 نده از عامل اصلیِ پنومونیِ کسب شواسترپتوکوکوس پنومونیه
جامعه است، اما همچنین می تواند از راه جریان خون به سیستم 

سیون بیماري تهاجمی از طریق واکسینا. عصبی مرکزي انتشار یابد
یا واکسن ) بالغین(ظرفیتی 23با استفاده از واکسن پلی ساکاریديِ 

مقاومت . قابل پیشگیري می باشد) کودکان(ظرفیتی 13کونژوگه 
.واحی جغرافیایی به یک مسأله تبدیل شده استدارویی در برخی ن

 انتروکوکوس ها براي تکامل انواع شاخصه هاي مقاومت شامل
گلیکوپپتید ها، و آمینوگلیکوزید ها، در میان لاکتام، - βعوامل 

عوامل جدید تر نظیر لینزولید براي درمان . سایرین، قابل توجه اند
این ارگانیسم ها نقش بارزي . استفاده می شوندVREعفونت هاي 

.را در عفونت هاي بیمارستانی ایفا می نمایند
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هاى مرورىپرسش
او . ساله به علت گیجى به بیمارستان مراجعه نموده است48یک مرد .1

اردوگاه زندگى یک ها در خانمانخانمان است و به همراه سایر بىفردى بى
بیمار حجم بالایى از الکل را مصرف کرده و در دو شب گذشته مست . کندمى

. استmmHg80/125و فشار خون او C°5/38دماى بدن او . بوده است
اى ـهنشانه. شوداش شاکى مىداشتننگهاو به هنگام تلاش جهت بیدار

باشند، که پیشنهاد بر آماس مننژکرینگ و برودزینسکى در او مثبت مى
از قفسه سینه، مدرکى Xطى معاینه پزشکى و بررسى عکس پرتو . نمایدمى

مکش از . گرددب تحتانى سمت چپ ریه مشاهده مىحاکى از یکپارچگى لُ
ررسى اسمیر ـدر ب. دـدهاى مایل به قرمز را ثمر مىدرون ناى، خلط قهوه

مورفونوکلئر و تعداد هاى متعدد پلىآمیزى شده گرم از خلط، سلولرنگ
مایع مغزى نخاعىِ. شودنیزه مانند دیده مىزیادى دیپلوکوکوس گرم مثبت

با μL/570هاى سفید آن کشیده شده از ناحیه کمر، کدر است و شمار گلبول
هاى آمیزى گرم، دیپلوکوکوسباشد؛ رنگمورفونوکلئر مىهاى پلىسلول% 95

بر پایه این اطلاعات، تشخیص . سازدگرم مثبت متعددى را نمایان مى
احتمالى کدام است؟

استافیلوکوکوس اورئوسيپنومونى و مننژیت در نتیجه) الف
استرپتوکوکوس پایوژنزيپنومونى و مننژیت در نتیجه) ب
استرپتوکوکوس پنومونیهيپنومونى و مننژیت در نتیجه) پ
انتروکوکوس فکالیسيپنومونى و مننژیت در نتیجه) ت
نیسریا مننژایتیدیسيپنومونى و مننژیت در نتیجه) ث

اد ـبیوتیکى را علیه تعداد بسیار زیان آنتىـدرم1رسش ـبیمار پ.2
کشت از خلط و مایع مغزى اًمتعاقب. کندهاى احتمالى آغاز مىمیکروارگانیسم

ه ـهارى نسبت با حداقل غلظت مـاى گرم مثبت بـهنخاعى دیپلوکوکوس
داروى انتخابى براى . دهدرا نتیجه مىμg/mL2بیشتر از Gسیلین پنى

که آزمون حساسیت انجام گیرد، کدام است؟این بیمار، تا این
Gسیلین پنى) الف

نافسیلین) ب
سولفامتوکسازول- متوپریم ترى) پ
جنتامایسین) ت
ونکومایسین)ث

را پیشگیرى نمود؟) 1پرسش (توان این عفونت زیر مىتوسط کدام مورد .3
سیلین هر سه هفته به طور داخل پیشگیرى دارویى با بنزاتین پنى) الف

عضلانى
ساکارید کپسولىظرفیتى پلى23واکسن ) ب

و A ،C ،Yهاى هاى کپسولى سروگروهساکاریدواکسنى علیه پلى) پ
W135

به طور کواوالان پیوند ریبوزیل ریبیتولِپلىساکارید کپسولى واکسن پلى) ت
شده با یک پروتئین

خوراکى به صورت روزانهVسیلین پنى) ث

شامل کدام مورد زیر ) 1پرسش (زایى ارگانیسم مسبب این عفونت بیمارى.4
است؟

ریهوریديِها و ورود به جریان هاى آستر حبابچهتهاجم به سلول) الف
Mهاى برابر فاگوسیتوز با واسطه پروتئینمقاومت در ) ب

ایى که خونریزى رخ ـاى، جاى لنفاوى میان پردهـهمهاجرت به گره) پ
.دهدمى
به جریان خون رها سازيو یکواکوئل فاگوسیتلیز) ت
ساکاریدىمهار فاگوسیتوز به واسطه کپسول پلى) ث

ساکارید کپسولى علیه پاتوژن پلى-ظرفیتى پروتئین13واکسن کونژوگه .5
گردد؟براى کدام مورد توصیه مى1پرسش 

انتخابیسال و بالغین18کودکان تا سنبراى ) الف
ه با بیمار مبتلا به بیمارى ناشى از این ارگانیسمهتنها به هنگام مواج) ب
ماهه59تا انتخابیماهه به علاوه کودکان2-23براى کودکان ) پ
ماهه24-72براى کودکان ) ت
ماه2هاى سنى بالاى براى تمام گروه) ث

طى معاینه، بر روى . شوددچار مىيشدیددردساله به گلو8یک پسر .6
تشخیص . گرددها و حلق، ترشح سفید مایل به خاکسترى مشاهده مىلوزه

، بار ویروس- اپستین، عفونت Aافتراقى شامل عفونت استرپتوکوکى گروه 
ترین عامل فارنژیت محتمل. باشدعفونت شدید آدنوویروس، و دیفترى مى

این بیمار کدام است؟
اى رشد زنجیرهقالبه در ـیک کوکوس گرم مثبت کاتالاز منفى ک) الف
.کندمى
لاریته مثبتاى پرشتهتکيRNAداراي ویروسیک ) ب
اى رشدخوشهقالبه در ـمثبت کاتالاز مثبت کیک کوکوس گرم ) پ

.کندمى
یک باسیلوس گرم مثبت کاتالاز منفى) ت
اىرشتهدويRNAداراي ویروسیک ) ث

کدام است؟6زایى پرسش مکانیسم اصلى مسئول در بیمارى.7
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درون سلولىفسفات حلقوىِافزایش ویژه در آدنوزین مونو) الف
Mعمل پروتئین ) ب

پروتئازIgA1عمل ) پ
Aعمل انتروتوکسین ) ت

سازىطویل2سازى فاکتور فعالغیر) ث

معاینه عصبى او . شودساله به سردرد شدید و تب دچار مى40یک زن .8
. دهداسکن مغز یک ضایعه حلقوى را در نیمکره چپ نشان مى. طبیعى است

کشت از مایع آبسه یک باسیل . شودمىدر جراحى، یک آبسه مغزى یافت
و یک کوکوس گرم مثبت کاتالاز ) باکتروئیدز فراژیلیس(هوازى گرم منفى بى

شود، را اى دیده مىجفت و خوشهدر قالبآمیزى گرم منفى، که در رنگ
هایى بسیار کوچک همولیتیک است و کلنى- βاین ارگانیسم . دهدرشد مى

چ تها بویى شبیه به باتراسکاکلنى. سازدرا مى) mm5/0با قطر کمتر از (
ترین محتمل. شوندآگلوتینه مىFهاى گروهسرمها توسط آنتىآن. دارند

ارگانیسم کدم است؟
)Aگروه (استرپتوکوکوس پایوژنز ) الف
)Dگروه (یس الکاسترپتوکوکوس ف) ب
)Bگروه (هگالاکتیاسترپتوکوکوس آ) پ
استرپتوکوکوس آنژینوسوسگروه ) ت
استافیلوکوکوس اورئوس) ث

ها کدام است؟بندى استرپتوکوکوسترین روش ردهمهم.9
ماده اختصاصى گروه در هاى ضدسرمآگلوتیناسیون با استفاده از آنتى) الف

دیواره سلولى
هاى بیوشیمیایىآزمون) ب
)همولیتیکآلفا، بتا، غیر(هاى همولیتیک ویژگى) پ
)کوالانگ(واکنش تورم کپسول ) ت
هیچکدام) ث

)ت ویتوسـرقص سن(ام ـه تشنج سیدنهـساله ب8یک دختر .10
)]”St. Vitus dance“(Sydenham’s chorea [هاى همراه با تیک

ها مبتلا شده ها و پاهدف دستارادى بىناهماهنگ صورت و حرکات غیر
سایر تظاهرات اصلى . نمایدبر تب روماتیسمى حاد پیشنهاد مىاًاست، که قوی

) هاى تحت جلدى و بثورات پوستىکاردیت، آرتریت، گرهک(تب روماتیسمى 
کشت از حلق بیمار براى استرپتوکوکوس پایوژنز . دنشودیده نمى

هرچند، بیمار، برادر و مادر او . منفى است) Aهاى گروه استرپتوکوکوس(
کدام آزمون، چنانچه مثبت گردد، . انددرد داشتهماه قبل گلو2همگى 

تواند بیانگر عفونت اخیر استرپتوکوکوس پایوژنز باشد؟مى
Sاسترپتولیزین بادى آنتىتیتر آنتى) الف

Mپروتئین هاى ضدبادىاى پلیمراز براى آنتىواکنش زنجیره) ب

ASOبادى تیتر آنتى) پ

هیدرولیز اسکولین) ت
هیالورونیک اسیدبادى آنتىتیتر آنتى) ث

هاى زیر درباره کپسول اسید هیالورونیک استرپتوکوکوس تمام گفته.11
:پایوژنز صحیح است، مگر 

.فاگوسیتى استضد) الف
.یابدهاى اپیتلیال انسان اتصال مىروى سلولCD44به  ) ب
.گرددمحسوب مىیک فاکتور ویرولانس مهم ) پ
.ها در شرایط آزمایشگاهى استمسئول نماى موکوئیدى کلنى) ت
.در حال حاضر علیه این کپسول یک واکسن در دسترس قرار دارد) ث

ا را ـهوان انتروکوکوسـتات زیر مىـبر پایه کدام یک از خصوصی.12
متمایز ساخت؟Dانتروکوکى گروه هاى غیراسترپتوکوکوس

همولیز گاما)الف
هیدرولیز اسکولین) ب
NaClدرصد 5/6رشد در ) پ

رشد در حضور صفرا) ت
آمیزى گرممورفولوژى رنگ) ث

هاى زیر درباره گروه استرپتوکوکوس بوویس صحیح کدام یک از گفته.13
است؟

.نسفیلد استلDژن گروه داراى آنتى) الف
.اندها به ونکومایسین مقاومبعضى سویه) ب
.باشدخیم مىها خوشعفونت ناشى از این ارگانیسم) پ
.مثبت هستندPYRها تمام زیرگونه) ت
.اندهمولیتیکها بتاتمام زیرگونه) ث

هاى زیر جهت رشد به پیریدوکسال نیازمند است؟کدام یک از جنس.14
آئروکوکوس) الف
گرانولیکاتلا) ب
انتروکوکوس) پ
لکونوستوك) ت
پدیوکوکوس ) ث
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به ونکومایسین مقاوم است؟هاى زیر معمولاًکدام یک از جنس.15
آئروکوکوس) الف
جملا) ب
پدیوکوکوس) پ
استرپتوکوکوس) ت
آبیوتروفیا) ث

هاپاسخ
ب-3ث-2پ-1
الف-6پ-5ث-4
ث-9ت-8ب-7

پ-12ث-11پ-10
پ -15ب-14الف-13

297استرپتوکوکوس ها، انتروکوکوس ها، و جنس هاي خویشاوند



298



)هاانتروباکتریاسه(اى هاى گرم منفى رودهباسیل15فصل 

مقدمه
هاى گرم منفى اند که ها گروهى بزرگ و ناهمگون از باسیلانتروباکتریاسه

این خانواده . ها و حیوانات استاى انسانرودهها دستگاه زیستگاه طبیعى آن
اشریشیا، شیگلا، سالمونلا، انتروباکتر، کلبسیلا، سراشیا، (هاى متعددى جنس

، اىهاى رودهبعضى از ارگانیسم. گیردمىبررا در) و سایرین،پروتئوس
نرمال به حساب آمده و به طور میکروبیوتايبخشى از نظیر اشریشیاکولی،

براى اًتبرم–و شیگلا سالمونلا–سایرین اما کنند، فاقى بیمارى ایجاد مىات
هوازى اختیارى یا هوازى ها بىانتروباکتریاسه. زا هستندها بیمارىانسان

ها ساختار آن. نمایندهاى کربن را تخمیر مىبوده، طیف وسیعى از هیدرات
اى ـها و دیگر فاکتورـهتوکسیناى دارند و انواعى از ژنى پیچیدهآنتى

اى گرم منفى ـها باسیلـهانتروباکتریاسه. کنندویرولانس را تولید مى
اصطلاح مورد استفاده در این ) اىروده(نتریک هاى ااند و باکترىاىروده

.ها ممکن است کولى فرم نیز نامیده شوندفصل است، اما این باکترى
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.نمایندآگار همولیز ایجاد مى

رشدخصوصیات ) پ
هاى اسید آمینه و هاى تخمیر هیدرات کربن و فعالیت دکربوکسیلازالگو

ها، نظیر برخى آزمون. روندها در تشخیص بیوشیمیایى به کار مىدیگر آنزیم
ع استفاده ـاى شناسایى سریـهدر سیستمتولید اندول از تریپتوفان، معمولاً

تولید استیل متیل (پروسکوئر - سایرین، واکنش ووگس اماشوند، مى
کشت روى . رندـگیرار مىـر مورد استفاده قـ، کمت)روزـکربینول از دکست

هاى کربن هاى ویژه و هیدراتکه حاوى رنگ"افتراقى"هاى محیط
کانکى یا محیط محیط مک، ]EMB[بلومتیلن-از قبیل ائوزین (هستند 
اى ـهرا از کلنى) رنگى(کننده لاکتوز اى تخمیرـهکلنى) کولاتداکسى

متمایز ساخته و ممکن است اجازه ) بدون رنگدانه(کننده لاکتوز تخمیرغیر
).15- 1جدول (را بدهد انتریکهاى شناسایى سریع و احتمالى باکترى

هاى هاى پیچیده متعددى در راستاى کمک به شناسایى باکترىمحیط
آگار ) TSI(ها تریپل شوگر آیرونیکى از این محیط. اندابداع شده انتریک

هاى اها از سایر باسیلها و شیگلاست که اغلب به منظور تفکیک سالمونلا
این محیط داراى. شودهاى مدفوع استفاده مىگرم منفى در کشتانتریک

بردن به تولید جهت پى(لاکتوز، سولفات آهن % 1سوکروز، % 1گلوکز، % 1/0
H2S(هاى بافت ، عصاره)و یک شناساگر) تراى پروتئینى رشدسوبسpH

)شود تا یک محیط به درون یک لوله آزمایش ریخته مى. باشدمى) درِلنُف
رشد باکتریایى توسط یک . با یک انتهاى عمیق تولید گردد) شیب(نت سلَا

چنانچه تنها . شودتلقیح مىشکل در عمق این محیط کننده سوزنىتلقیح
تخمیر گلوکز صورت گیرد، شیب و عمق در ابتدا در اثر مقدار اندك اسید تولید 

CO2به اًهنگامى که محصولات تخمیر متعاقبآیند؛شده به رنگ زرد در مى

اکسید و از اسلنت آزاد شوند، و زمانى که دکربوکسیلاسیون H2Oو
) قرمز(ها ادامه پیدا کند، اسلنت قلیایى آمینها با تشکیلاکسیداتیو پروتئین

اگر تخمیر لاکتوز یا سوکروز رخ دهد، حجم بالایى اسید تولید . گرددمى
سالمونلاها و شیگلاها . مانندباقى مى) زرد(شود و اسلنت و عمق اسیدى مى

اگرچه . گذارندیک اسلنت قلیایى و یک عمق اسیدى را به جاى مىمعمولاً
پروتئوس، پروویدنسیا و مورگانلا یک اسلنت قلیایى و عمق اسیدى را تولید 

توان به واسطه تشکیل سریع رنگ قرمز در محیط ها را مىنمایند، اما آنمى
اوره کریستهاى تولیدکننده اسید روى اسلنت و ارگانیسم. ن شناسایى کردنس

به شمار انتریکهاى دیگر باکترىدر عمق از ) حباب(کننده اسید و گاز تولید
.روندمى

ندول، لیزین اهاىآزمونبراى معمولاًاشریشیاکوکى–اشریشیا. 1
مثبت ایجاد نتایج دکربوکسیلاز، تخمیر مانتیول و تولید گاز از گلوکز، 

اساس همولیز آن تواند به سرعت برشده از نمونه ادرار مىیک جدا. کندمى
کمانى روى بلاد آگار، مورفولوژى شاخص کلنى با یک جلاى رنگینروى

اى ایندول مثبت، به عنوان آگار، و تست نقطهEMBهایى همچون محیط
هاى اشریشیاکوکى از جدا شده% 90بیش از . اشریشیاکولى شناسایى شود

ریلمتیل اومبلیف-4گلوکورونیداز با استفاده از سوبستراى - βبراى 
β -گلوکورونید)MUG( ،هاى هاى جایگاهجدا شده. مثبت هستند

مطرح شده در بالا، به علاوه (هاى مشخص آناتومیکى غیر از ادرار، با ویژگى
مثبت به عنوان MUGتوانند با یک آزمون اغلب مى) آزمون اکسیداز منفى

.اشریشیاکوکى تأیید گردند

.هاژنى انتروباکتریاسهساختار آنتى: B. 1000×نمایى اصلى بزرگ. آمیزى گرم اشریشیاکولىرنگ:A.15-1شکل 
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CO2به اًهنگامى که محصولات تخمیر متعاقبآیند؛شده به رنگ زرد در مى

اکسید و از اسلنت آزاد شوند، و زمانى که دکربوکسیلاسیون H2Oو
) قرمز(ها ادامه پیدا کند، اسلنت قلیایى آمینها با تشکیلاکسیداتیو پروتئین

اگر تخمیر لاکتوز یا سوکروز رخ دهد، حجم بالایى اسید تولید . گرددمى
سالمونلاها و شیگلاها . مانندباقى مى) زرد(شود و اسلنت و عمق اسیدى مى

اگرچه . گذارندیک اسلنت قلیایى و یک عمق اسیدى را به جاى مىمعمولاً
پروتئوس، پروویدنسیا و مورگانلا یک اسلنت قلیایى و عمق اسیدى را تولید 

توان به واسطه تشکیل سریع رنگ قرمز در محیط ها را مىنمایند، اما آنمى
اوره کریستهاى تولیدکننده اسید روى اسلنت و ارگانیسم. ن شناسایى کردنس

به شمار انتریکهاى دیگر باکترىدر عمق از ) حباب(کننده اسید و گاز تولید
.روندمى

ندول، لیزین اهاىآزمونبراى معمولاًاشریشیاکوکى–اشریشیا. 1
مثبت ایجاد نتایج دکربوکسیلاز، تخمیر مانتیول و تولید گاز از گلوکز، 

اساس همولیز آن تواند به سرعت برشده از نمونه ادرار مىیک جدا. کندمى
کمانى روى بلاد آگار، مورفولوژى شاخص کلنى با یک جلاى رنگینروى

اى ایندول مثبت، به عنوان آگار، و تست نقطهEMBهایى همچون محیط
هاى اشریشیاکوکى از جدا شده% 90بیش از . اشریشیاکولى شناسایى شود

ریلمتیل اومبلیف-4گلوکورونیداز با استفاده از سوبستراى - βبراى 
β -گلوکورونید)MUG( ،هاى هاى جایگاهجدا شده. مثبت هستند

مطرح شده در بالا، به علاوه (هاى مشخص آناتومیکى غیر از ادرار، با ویژگى
مثبت به عنوان MUGتوانند با یک آزمون اغلب مى) آزمون اکسیداز منفى

.اشریشیاکوکى تأیید گردند

.هاژنى انتروباکتریاسهساختار آنتى: B. 1000×نمایى اصلى بزرگ. آمیزى گرم اشریشیاکولىرنگ:A.15-1شکل 
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انتریکهاى گرم منفى شناسایى سریع و احتمالى باکترى. 15- 1جدول 
کنندگان سریع لاکتوزتخمیر

لزجهاى مسطح و غیرهاى افتراقى؛ متحرك؛ کلنىجلاى فلزى روى محیط: اشریشیاکولى
متحرك؛ رشد لزجاًاى برجسته، فاقد جلاى فلزى؛ غالبهکلنى: آئروژنزانتروباکتر

مشابه انتروباکتر آئروژنز: انتروباکتر کلوآسه
متحركرشد مخاطى و بسیار لزج؛ غیر: لا پنومونیهئکلبسی
کنندگان آهسته لاکتوزتخمیر

لا، سراشیا، ئدوارد سیاروینیاسیتروباکتر، آریزونا، پروویدنسیا، ا
کنندگان لاکتوزتخمیرغیر

متحرك، عدم تولید گاز از دکستروزغیر: هاى شیگلاگونه
گاز از دکستروزمتحرك؛ تولید اسید و معمولاً: هاى سالمونلاگونه
)آمونیاكبوى (سوآرمینگ روى آگار؛ هیدرولیز سریع اوره : هاى پروتئوسگونه
آبى و فلئورسنس؛ بوى مطبوع-هاى محلول، سبز پیگمان: )را ببینید16فصل (هاى پسودوموناس گونه

لا رشد مخاطى، ئهاى کلبسیگونه–سراشیا -انتروباکتر -لا ئگروه کلبسی. 2
ها معمولاًآن. دهندساکاریدى بزرگ و فقدان حرکت را نشان مىکپسول پلى

هاى مورد استفاده براى لیزین دکربوکسیلاز و سیترات را مثبت آزمون
اى انتروباکتر براى حرکت، سیترات، اورنیتین ـهاکثر گونه. دـسازنمى

انتروباکتر . باشنددکربوکسیلاز و تولید گاز از گلوکز داراى آزمون مثبت مى
بعضی از گونه هاي انتروباکتر به جنس .آئروژنز کپسول کوچکى دارد

. کندمىآز، لیپاز و ژلاتیناز را تولیدDNAسراشیا . کرونوباکتر منتقل شده اند
واکنش مثبت ووگس پروسکوئر را ابراز کلبسیلا، انتروباکتر و سراشیا معمولاً

.دارندمى

آلانین این گروه فنیلاعضاى–پروویدنسیا -مورگانلا - گروه پروتئوس . 3
رشد ) KCN(د، روى محیط سیانید پتاسیمـانركـرا دآمینه کرده، متح

هاى پروتئوس فعالانه از طریق گونه. نمایندکنند، و گزیلوز را تخمیر مىمى
هاى جامد پدیده پردازند، روى محیطتریش به حرکت مىرىهاى پِتاژك

که سوآرمینگ دهند، مگر آنمىرا نشان) جمعىحرکت دسته(سوآرمینگ 
- سیتوزین (CLEDتوسط مواد شیمیایى نظیر فنیل اتیل الکل یا محیط 

هاى گونهدر حالى که . بازداشته شود) ]ناکافى[الکترولیت دفیشنت - لاکتوز 
هاى پروویدنسیا معمولاًاند، گونهآز مثبتپروتئوس و مورگانلا موگانیئى اوره

هآهستبسیارپروویدنسیا لاکتوز را -روه پروتئوس ـگ. باشندآز منفى مىاوره
. کنندتخمیر نمىتخمیر نموده یا اصلاً

که لیزین سیترات مثبت بوده و، در اینمعمولاًها باکترىاین–سیتروباکتر. 4
بسیارها لاکتوز را آن. دـانا متفاوتـهکنند، از سالمونلارا دکربوکسیله نمى

.نمایندتخمیر نمىتخمیر نموده یا اصلاًهآهست

لاکتوز را تخمیر باشند و معمولاًمتحرك مىا غیرـهشیگلا–شیگلا. 5
هاى کربن را تخمیر نموده، اسید و نه گاز ایجاد کنند، اما سایر هیدراتنمى
گونه شیگلا از نزدیک با چهار. آورندرا به وجود نمىH2Sها آن. کنندمى

هاى مشترکى با یکدیگر و با ژنها آنتىآن. اشریشیاکولى خویشاوند هستند
) مانند هافنیا آلوِئى و پلِسیوموناس شیگلوئیدز(انتریکاى ـهر باکترىـسای

.دارند

که به طور مشخص اندهایى متحرك ها باسیلسالمونلا–سالمونلا . 6
گلوکز و مانوز را بدون تولید گاز تخمیر کرده، اما لاکتوز یا سوکروز را تخمیر 

ها اغلب، هنگامى که آن. کنندتولید مىH2Sهااکثر سالمونلا. نمایندنمى
هایى که ارگانیسم. زا هستندها و حیوانات بیمارىخورده شوند، براى انسان
هایى در گروه اند، به عنوان زیرگونهتوصیف شدهدر اصل در جنس آریزونا

.شوندسالمونلا لحاظ مى

مورد بحث قرار 19هاى یرسینیا در فصل گونه–هاسایر انتروباکتریاسه. 7
هاى انسانى حضور دارند، شاملدر عفونتاًها، که گاهسایر جنس. اندگرفته

و کلویوِرا پلِیسیوموناس ، سه، ا، سدـهافنیلا،اوینگر، ادوارد سیئلا،ـکرونوباکت
.باشندمى

ژنىساختار آنتى
ها بر پایه آن. نداژنى پیچیده برخوردارها از یک ساختار آنتىانتروباکتریاسه

ه حرارت، ـمقاوم ب) ساکاریدپلىلیپو(سوماتیک Oژن آنتى150بیش از 
50و افزودن بر ،ه حرارتـبحساس) کپسولى(Kژنآنتى100بیش از 

در سالمونلا ). B، 15-1شکل (د ـانبندى گشته، رده)فلاژلى(Hژنآنتى
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رده بندي .شوندنامیده مىViهاى ژنهاى کپسولى آنتىژنتایفى، آنتى
اغلب بیانگر حضور هر آنتی ژن اختصاصی است؛ آنتی ژنیک انتروباکتریاسه 

O55:K5:H21رمول آنتی ژنیک اشریشیاکولی ممکن است براي مثال، ف

.باشد
ساکارید دیواره سلولى و پلىترین بخش لیپوخارجىOهاى ژنآنتى

ساکاریدهاى بعضى از پلى. ساکاریدى هستندهاى تکرارى پلىمتشکل از واحد
در برابر Oاى ـهژنآنتى. اى منحصر به فردى دارندـهقندOاختصاصى 

توان به واسطه آگلوتیناسیون باکتریایى مىاند و معمولاًحرارت و الکل مقاوم
کلاساز اًغالبOهاى ژنآنتىهاى ضدبادىآنتى. ها پى بردبه حضور آن

IgMباشندمى.
ارتباط دارد، Oهاى اختصاصى هر جنس از انتروباکتریاسه با گروهاگرچه 

بنابراین، . را حمل کندOژن منفرد ممکن است چندین آنتىیک ارگانیسم 
مشترك با اشریشیاکولى Oژن ها یک یا تعداد بیشترى آنتىاکثر شیگلا

و ،هاى پروویدنسیا، کلبسیلااشریشیاکولى ممکن است با برخى گونه. دارند
باOهاى ژنگاهى اوقات، امکان دارد آنتى. سالمونلا واکنش متقاطع دهد

اختصاصى Oبراى مثال، انواع (هاى انسانى خاصى مرتبط باشندبیمارى
.)شوندهاى دستگاه ادرارى یافت مىاشریشیاکولى که در اسهال و عفونت

تر ها، و خارجىروى برخى از انتروباکتریاسه، اما نه همه آنKهاى ژنآنتى
هاى ژناند، مانند آنتىساکاریدىها پلىبعضى از آن. قرار دارندOژن از آنتى

Kهاى ژنآنتى. اشریشیاکولى؛ سایرین پروتئینى هستندK ممکن است در
ها ممکن تداخل ایجاد کنند، و آنOهاى سرمآگلوتیناسیون توسط آنتى

هاى اشریشیاکولىِبراى مثال، سویه(است با ویرولانس ارتباط داشته باشند 
Kهاىژناند، و آنتىمننژیت نوزادى بارزدرK1ژن سازنده آنتى

هاى اپیتلیال پیش از تهاجم ها به سلولاشریشیاکولى سبب اتصال باکترى
).شوندبه دستگاه گوارش یا دستگاه ادرارى مى

) Kهاى ژنآنتى(ها ساکاریدها کپسول بزرگى متشکل از پلىلائکلبسی
پوشاند و را مى) Hیا O(اى سوماتیک ـهژنکنند که آنتىاد مىـرا ایج

سرم اختصاصى ا استفاده از آنتىـه وسیله آزمون تورم کپسول بـتواند بمى
دستگاه تنفسى به طور ویژه از انواع هاى انسانىِعفونت. شناسایى گردد

هاى دستگاه ادرارى را شوند؛ آن دسته که عفونتناشى مى2و 1کپسولى 
.هستند24و ، 10، 9، 8آورند انواع دید مىپ

اند و به واسطه حرارت یا الکل ها واقع گشتهروى تاژكHهاى ژنآنتى
هاى ه واریانتهها در پى مواجآن. شوندتغییر ماهیت داده یا برداشته مى

هاى ژناین قبیل آنتى. مانندباکتریایى متحرك با فرمالین، حفظ شده باقى مى
Hهاى ضد بادىبا آنتىHاً، عمدتIgGها در شاخصه. گردند، آگلوتینه مى

) فلاژلین(اى در پروتئین فلاژلى تابع توالى اسید آمینهHاى ـهژنآنتى
هاى فلاژلى ممکن است در ژندرون یک سروتایپ واحد، آنتى. باشندمى

که به طور توافقى با حروف (1به فاز ها، موسومیکى از دو فرم یا هر دو آن
) گرددکه به طور توافقى با اعداد معین مى(2و فاز ) شودکوچک مشخص مى

. نشان داده شده است15- 3وجود داشته باشند، همچنان که در جدول 
ارگانیسم به تغییر از فازى به فاز دیگر متمایل است که این موضوع تنوع 

ر روى ـمستقر بHاى ـهژنآنتى. م داردنا) phase variation(فازى 
را مختل Oهاى ضد بادىآنتىباسطح باکتریایى ممکن است آگلوتیناسیون 

.سازند
ها پوشان میان انتروباکتریاسهژنى همهاى متعددى از ساختارهاى آنتىمثال

O14ژن ها از آنتىاکثر انتروباکتریاسه. ها وجود داردو سایر باکترى

لا ئکلبسی2ساکارید کپسولى نوع پلى. ندامشترك با اشریشیاکولى برخوردار
با Kهاى ژنبرخى آنتى. ا شبیه استهپنوموکوکوس2ساکارید نوع به پلى

ساکارید کپسولى هموفیلوس آنفولانزا یا نیسریا مننژایتیدیس واکنش پلى
تواند تولید مىK100:H5:075از این رو، اشریشیاکولى . دهندمتقاطع مى

.را القا نمایدbنوع يهموفیلوس آنفولانزادهنده با هاى واکنشبادىآنتى

هاها و آنزیمتوکسین
هاى ساکاریدپلىهاى گرم منفى در دیواره سلولى خود واجد لیپواکثر باکترى

غشاى (هاى پوشش سلول اندوتوکسین–این مواد . اى هستندپیچیده
رات ـواعى از اثـانداراى–) ارجىـسیتوپلاسمى، پپتیدوگلیکان، غشاى خ

تعداد . به اختصار ذکر گردیده است9باشند که در فصل پاتوفیزیولوژیک مى
هاى مهم همچنین اگزوتوکسینانتریکهاى گرم منفى زیادى از باکترى

هاى خشهاى اختصاصى در ببرخى از توکسین. کنندبالینى را تولید مى
.بعدى مورد بحث قرار گرفته است

از سالمونلا و شیگلاغیربه هایى هاى ناشى از انتروباکتریاسهبیمارى
هاى مسببارگانیسم

). را ببینید10فصل (نرمال روده است میکروبیوتاياشریشیاکولى عضوى از 
لا، ئکلبسیهاى پروتئوس، انتروباکتر، گونه(انتریکاى ـهر باکترىـسای

نیز به عنوان اعضاى ) و سراشیا،مورگانلا، پروویدنسیا، سیتروباکتر
شوند، اما نسبت به اشریشیاکولى به طور یافت مىرودهنرمالمیکروبیوتاي

گاهى اوقات به تعداد اندك انتریکهاى باکترى. اندچشمگیرى کمتر شایع
سى فوقانى و دستگاه نرمال دستگاه تنفمیکروبیوتايبه عنوان بخشى از 

بیمارى ایجاد نکرده و در اًعمومانتریکهاى باکترى. حضور دارندتناسلى 
. ها ممکن است در عملکرد طبیعى و تغذیه دست داشته باشندروده، آن

توسط ها معمولاًهاى مهم از لحاظ بالینى رخ دهد، آنهنگامى که عفونت
هاى کسب عفونتانتریکهاى باکترىاند، اما سایر اشریشیاکولى ایجاد شده

اى کسب شده از جامعه را سبب ـهشده از بیمارستان و گهگاه عفونت
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هایى زا خواهند شد که به بافتها تنها زمانى بیمارىاین باکترى. شوندمى
میکروبیوتايهایى که اى طبیعى خود یا سایر جایگاهخارج از جایگاه روده

ها براى عفونت بالینى ترین جایگاهعمده. است برسندکمتر معمول نرمال 
ها در حفره شکمى مهم شامل دستگاه ادرارى، دستگاه صفراوى و سایر مکان

غده پروستات، ریه، مانند جریان خون،(است، اما هر مکان آناتومیکى 
هاى باکترىبعضى از . تواند جایگاهى براى بیمارى باشدمى) استخوان و مننژ

ایى ـهوژنـپات) زـو انتروباکتر آئروژن،ا مارسسنسـنظیر سراشی(انتریک
طبیعى میزبان هاىهنگامى که دفاع. گردندطلب محسوب مىفرصت

سالى، در مراحل پایانى سایر در سن کودکى یا کهناًخصوص–ناکافى است 
هاى دن سوندسیستم ایمنى، یا در اثر قرار داها، پس از سرکوببیمارى

توانند بالینى مىنظرهاى موضعى مهم از عفونت–وریدى یا پیشابراهى 
سمى ها ممکن است به جریان خون برسند و سپتىباکترىاین و ،ایجاد شوند

.پدید آید

هاى بالینىزایى و یافتهبیمارى
هاى اشریشیاکولى و سایر باکترىهاى حاصل ازتظاهرات بالینى عفونت

توان آنها را به واسطه علایم و به جایگاه عفونت بستگى دارند و نمىانتریک
.ها تشخیص دادهاى ناشى از دیگر باکترىها از عفونتنشانه

اشریشیاکولى) الف
عفونت دستگاه ترین عامل شایعاشریشیاکولى–عفونت دستگاه ادرارى. 1

هاى اولیه دستگاه ادرارى در زنان جوان از عفونت% 90اًاست و تقریبادرارى 
ها شامل علائم و نشان). را ببینید48فصل (دهند را به خود اختصاص مى

همراه با . باشندتکرر ادرار، سوزش ادرار، و حضور خون و چرك در ادرار مى
ک از علائم یا یهیچ. اه ادرارى فوقانى درد پهلو وجود داردـعفونت دستگ

تواند عفونت دستگاه ادرارى مى. ها مختص عفونت اشریشیاکولى نیستنشانه
.سمى بیانجامدهاى بالینى سپتىبه باکتریمى یا نشانه

، که از میزبانیک هاى دستگاه ادرارى که مثانه یا کلیه را در اکثر عفونت
ژنىوسط شمار اندکى از انواع آنتىکنند تجهات دیگر سالم است، درگیر مى

Oهاى ویرولانسى اند که به طور اختصاصى فاکتوراشریشیاکولى ایجاد شده
. شوندهاى بالینى متعاقب آن مىدارند که سبب تسهیل کلونیزاسیون و عفونت

، این معمولاً. اندها به عنوان اشریشیاکولى اوروپاتوژنیک مطرحاین ارگانیسم
ه سایتوتوکسیک است و تهاجم به ـکنند کا همولیزین تولید مىـهارگانیسم

را بیان Kژن کننده پیلونفریت آنتىهاى ایجادسویه. نمایدبافت را آسان مى
ه ـه بـد کـسازنرا مى–Pفیمبریه–نموده و یک نوع اختصاصى از پیلوس

.یابداتصال مىPژن گروه خونى آنتى
، O25b/ST131طی دهه گذشته، یک کلون پاندمیک، اشریشیاکولی 

تا اندازه این ارگانیسم موفقیت.به عنوان یک پاتوژن مهم ظهور پیدا کرد
با واسطه پلاسمید بوده است زیادي در نتیجه ي کسب فاکتور هاي مقاومت 

آمینو لاکتام، فلئوروکوئینولون هـا، و - βکه مقاومت به آنتی بیوتیک هـاي 
.گلیکوزید ها را کد می نماید

مسبب هاياشریشیاکولى–مرتبط با اشریشیاکولىهاى اسهالىِبیمارى. 2
ها بر مبناى این اشریشیاکولى. اسهال در سراسر جهان پخش شده است

، و هر )را ببینیدبحث ادامه (شوند بندى مىمشخصات ویرولانس خود رده
، که دست کم شش گردندباعث بیمارى مىگروه با مکانیسمى متفاوت 

هاى چسبندگى به سلول اپیتلیال ویژگى.مکانیسم از آنها مشخص شده است
. آیندهاى واقع روى پلاسمید به رمز در مىروده کوچک یا بزرگ توسط ژن

. شوندگرى مىها نیز اغلب با پلاسمید یا فاژ میانجیبه طور مشابه، توکسین
مورد بحث قرار 48هاى اسهالى در فصلهاى بالینى بیمارىبرخى از جنبه

.اندگرفته
وزادان، ـال در نـعامل مهم اسه)EPEC(انتروپاتوژنیکاشریشیاکولىِ

اًسابقEPEC. شودهاى در حال توسعه، محسوب مىبه ویژه در کشور
اى توسعه یافته ـهکشوراى کودك در ـهاى اسهال در مهدـهبا شیوع

. چسبدمىاي مخاطی روده کوچک ـبه سلول هEPEC.همراه بوده است
bundle(پیلوس دسته کننده : ی نیازمند دو فاکتور مهم است ـبیماري زای

forming pilus ( کد شده توسط پلاسمید فاکتور چسبندگیEPEC

)]EAF(EPEC adherence factor [ کروموزومیِ بخش و لوکوس
) LEE[()سلول روده اي(تخریب انتروسیت ویژه بیماري زاییِ

chromosomal locus of enterocyte effacement[ که
attachment[اتصال و تخریب (EPECماشه مشخصه ي چسبندگی 

and effacement ([پس از اتصال . را می کشد)attachment(،
هاى پایه مانند ساختار؛)effacement(روند میدستاز هامیکروویلى

به درون EPECو گاه ورود ند؛گیرمی شکلاىاکتین رشتهیا شبه فنجانىِ
روى بر وان ـتمشخص را مىضایعات. دـرخ می دهاى مخاطى ـهسلول

ضایعات روده کوچک ) برداشت بافت(اى الکترونى از بیوپسى ـهریزنگار
که ،است؛ استفراغ؛ و تباسهال آبکى، EPECماحصل عفونت. مشاهده نمود

با EPECاسهال . تواند مزمن باشدشونده بوده، اما مىخود محدودمعمولاً
ها بر مبناى چندین سروتایپ اختصاصى از اشریشیاکولى ارتباط دارد؛ سویه

یک . گیرندمورد شناسایى قرار مىHژن و گاهى آنتىOژن تایپینگ آنتى
نیز HeLaیا HEp-2هاى اى با استفاده از سلولمرحلهمدل عفونت دو 

هاى در آزمایشگاهEPECها جهت شناسایى آزمون. تواند انجام پذیردمى
توان از دوره بیوتیکى مىبه واسطه درمان آنتى. شوندمرجع انجام مى

.کاست و اسهال مزمن را درمان نمودEPECاسهال
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و "اسهال مسافرتى"عامل شایع ) ETEC(انتروتوکسیژنیک اشریشیاکولىِ
اى در ـهدر کشورسال2کودکان کمتـر از ار مهم اسهال در ـیک عامل بسی

موسوم به آنتی –ETECاى کلونیزاسیون ـهفاکتور. باشدمىحال توسعه
colonization factor(ها CFAاي فاکتور کلونیزاسیون یا ـژن ه

antigens (–چسبندگى د،ـاناختصاصىاـهدر انسانه ـکETECه ـب
اىـهبرخى از سویه. بخشداى اپیتلیال روده کوچک را ارتقا مىـهسلول

ETEC یک اگزوتوکسین حساس به حرارت یاLT)heat-labile

exotoxin() کنترل نمایند که تحترا تولید مى) 80,000با وزن ملکولى
این اگزوتوکسین به گانگلیوزید Bزیر واحد . پلاسمید قرار داردژنتیکى یک

GM1و ا اتصال می یابدـانتروسیت ه) مربوط به رأس(غشاي آپیکال در
به درون سلول) 26,000با وزن ملکولى (Aورود زیر واحد در سبب تسهیل 

.سازدسیکلاز را فعال مىیلآدنیلاًمتعاقب، و در آنجا، این زیر واحدگرددمى
، پس از )cAMP(فسفات حلقوىاین عمل بر غلظت موضعى آدنوزین مونو

ی ـاسري غشایـر هدایت سرتـتنظیم گیک آبشار کمپلکس با درگیريِ
cystic fibrosis transmembrane(روزیس ـسیستیک فیب

conductance regulator(،نتیجه ي . زایدـافبه طور چشمگیرى مى
ها و مهار بازجذب سدیم مدت آب و کلریدترشح بیش از حد و طولانىنهایی،
مجراى روده در اثر مایعات متورم گشته، حرکات بیش از اندازه روده و . است

ژنیک است و با آنتىLT.ماندپیامد اسهال براى چند روز باقى مى
) وردار استـانیسم عمل برخـکه از همان مک(کلرا انتروتوکسین ویبریو

هاى خنثى کننده را در سرم بادىآنتىدتولیLT. دـدهاطع مىـواکنش متق
با اشریشیاکوکى اًاشخاصى که سابق) ید روى سطح رودهو شا(

اى افراد مقیم در نواحى. نمایداند، تحریک مىانتروتوکسیژنیک آلوده شده
نظیر بعضى از (ند اوردارهایى در آنجا از شیوع بالایى برخکه چنین ارگانیسم

ها بوده و به پیدایش بادىآنتىواجداحتمالاً) هاى در حال توسعهکشور
کمتر مستعد LTکنندهه مجدد با اشریشیاکوکى تولیدهاسهال در پى مواج

تجمع مایع در روده حیوانات ) 1(:ارتند ازـعبLTراى ـا بـهسنجش. هستند
هاى کشت شده شاخص در سلولتغییرات سیتولوژیکىِ) 2(،آزمایشگاهى

تحریک تولید استروئید ) 3(،هاى سلولىتخمدان هامستر چینى یا سایر رده
هاى اتصال و سنجش) 4(،ى کشت شده تومور غده فوق کلیوىهادر سلول

یافتن ژن هاي ) 5(و ،LTهاى استاندارد شده علیه سرمایمونولوژیک با آنتى
هاى مرجع به در آزمایشگاهتنها ها این سنجش.کد کننده این توکسین ها

.آیندمىاجرا در
STaیک انتروتوکسین مقاوم به حرارت یا ETECهاى برخى از سویه

)heat-stable enterotoxin() را تولید ) 1500-4000با وزن ملکولى
. ها قرار داردژنتیکى گروه ناهمگونى از پلاسمیدکنند که تحت کنترل مى

STaهاى اپیتلیال روده فعال ساخته و تراوش گوانیلیل سیکلاز را در سلول

را نیز LTمثبت STaاى ـهبسیارى از سویه. نمایدمایعات را تحریک مى
ه اسهال ـایى که داراى هر دو توکسین هستند، بـهسویه. کنندتولید مى

.گردندترى منجر مىشدید
کنند، را حمل مى) LT ،ST(ها هاى انتروتوکسینهایى که ژنپلاسمید

اى کلونیزاسیون باشند که ـهاى فاکتورـههمچنین ممکن است حامل ژن
در . دـسازناى اشریشیاکولى به اپیتلیوم روده را تسهیل مىـهاتصال سویه

هاى کلونیزاسیون مشخص با فراوانى خاص فاکتورها، بعضى از سروتایپ
شوند؛ در سرتاسر جهان یافت مىETECهاى معینى از سروتایپ. وجود دارد

احتمال کسب یک پلاسمید . سایرین داراى توزیع مشخص محدود هستند
ها کمابیش توسط هر اشریشیاکولى آوردن انتروتوکسیندرجهت به رمز

مسبب اسهال در EPECهاى و سویهETECمیان ارتباط قطعى . وجود دارد
هاى انتروتوکسیژنیک و همچنین ارتباطى بین سویه. شودکودکان دیده نمى

.هاى اپیتلیال روده هجوم ببرند، وجود نداردهایى که قادرند به سلولآن
براى کمک ETECبالقوه آلوده با دقت در انتخاب و مصرف مواد غذایىِ

پیشگیرى دارویى . شودتوصیه مىاز اسهال مسافرتى کاملاًبه پیشگیرى 
در این رابیوتیکىتواند کارا باشد، اما ممکن است افزایش مقاومت آنتىمى

. نباید به طور یکنواخت توصیه گرددها در پى داشته باشد و احتمالاًباکترى
ؤثرى از دوره بیمارى بیوتیکى به طور ماسهال، درمان آنتىهنگام بروزبه 
.کاهدمى

بـه دلیل تولید            ) STEC(توکسین ا ـشیگکننده تولیدىِلاکوـاشریشی
دست کم دو شکل . این نـام را می گیـردسایتوتوکسیکهـاي توکسین 

و توکسین 1ا ـه شیگـاوین توکسین شبـا عنـک از توکسین بـژنیآنتى
دهنده التهاب خونریزى(با کولیت هموراژیک STEC. وجود دارد2ا ـشیگشبه 

بیمارى یک –، یک شکل وخیم از اسهال، و سندرم ادرار خونى)روده بزرگ
آنژیوپاتیک خونى همولیتیک میکروکمو–منتج به نارسایى حاد کلیوى

.استمرتبط ) هاکاهش پلاکت(، و ترومبوسیتوپنى )هاى قرمزتخریب گلبول(
است، 1همانند شیگا توکسین شیگلا دیسانتري نوع 1توکسین شبه شیگاي 

ا به شیگا توکسین ـنیز در بسیاري از ویژگی ه2و توکسین شبه شیگاي 
ژنیک و هم به لحاظ اگرچه، این دو توکسین هم به لحاظ آنتى.شباهت دارد

با ) CFU200ز کمتر ا(دوز عفونت زاي پایین .اندژنتیک از یکدیگر متفاوت
کننده اشریشیاکولى تولیدسروتایپ150بیش از از میان.عفونت ارتباط دارد

تواند در ترین آنها و موردى است که مىشایعH157O:7توکسین شیگا،  
دیگر، برخلافH157STEC O:7. ودـاى بالینى شناسایى شـهنمونه

کند، و روى محیط سوربیتول ، از سوربیتول استفاده نمىاـهاشریشیاکولى
) که در آن از سوربیتول به جاى لاکتوز بهره گرفته شده است(کانکى آگار مک

بحث (MUGهاى همچنین در آزمونH157O:7هاى منفى است؛ سویه
ممکن H157O:7هاى غیر تعداد زیادى از سروتایپ. اندمنفى) قبل را ببینید
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براى شناسایى. سوربیتول مثبت باشنداست، به هنگام رشد در محیط کشت، 
آزمون ها .روندهاى اختصاصى به کار مىسرمآنتىH157O:7هاى سویه

هايبراي شناسایی هر دو شیگا توکسین با استفاده از آنزیم ایمونواَسی 
سایر .دنگیرها انجام مىآزمایشگاهبسیاري ازدربه طور تجارى در دسترس

هاى حساس شامل آزمون سایتوتوکسین کشت سلولى با استفاده از آزمون
هاى اى پلیمراز براى شناسایى مستقیم ژنهاى وِرو و واکنش زنجیرهسلول

بسیارى از موارد کولیت . باشدهاى مدفوعى مىاز نمونهاًتوکسین مستقیم
و پرهیز توان با پختن کامل گوشتهموراژیک و عوارض مربوط به آن را مى

در .پیشگیرى نمودآب سیباز مصرف فرآورده هاي پاستوریزه نشده نظیر 
به سروتایپ غیر منتسب ، بزرگ ترین شیوع از کولیت هموراژیک 2011سال 

O157–به نام اشریشیاکولیO104:H4– با مصرف جوانه هاي آلوده
این ارگانیسم از ویرولانس افزایش یافته برخوردار است . در آلمان مرتبط بود

که با چسبندگی افزایش یافته به علاوه تولید توکسین هاي شبه شیگا 
. مشخص می گردد

اى بسیار شبیه به شیگلوز را بیمارى) EIEC(انترواینوازیواشریشیاکولىِ
هاى در حال توسعه در کودکان و در کشوراًاین بیمارى غالب. کندایجاد مى
تخمیرکننده لاکتوز نیز غیرEIECهاى به سان شیگلا، سویه. افتداتفاق مى
بیمارى را EIEC. متحرك هستندکنندگان تأخیرى لاکتوز و غیریا تخمیر

.آوردهاى اپیتلیال مخاط روده پدید مىبه واسطه تهاجم به سلول
با دوره بیش (اد و مزمن را اسهال ح)EAEC(انترواگرِگیتیواشریشیاکولىِ

ها این ارگانیسم. نمایدهاى در حال توسعه ایجاد مىدر کشور) روز14از 
هاى صنعتى شونده توسط غذا در کشورهاى منتقلهمچنین عامل بیمارى

traveler’s(و با اسهال مسافرتی هستند diarrhea ( و اسهال مزمن در
اى اختصاصى خود ـهها بر مبناى الگوآن.ه ایدز ارتباط دارندـمبتلایان ب

این گروه از .دـگردناى انسان مشخص مىـهدر چسبندگى به سلول
اشریشیاکولی هاي ایجاد کننده اسهال کاملاً ناهمگن بوده، و مکانیسم هاي 

بعضی از . ها هنوز به طور کامل توضیح داده نشده استدقیق بیماري زایی آن
درباره اشریشیاکولی قبل بحث (STتوکسین شبه EAECسویه هاي

O104:H11ن ـرین یک انتروتوکسیـ؛ سایدنکند مىـرا تولی) دـرا ببینی
که آسیب سلولی را به همراه نمایندکد شونده توسط پلاسمید را تولید می 

تشخیص می .دنکنهمچنین، برخی دیگر یک همولیزین را تولید می دارد؛ و
هاي بلکه نیازمند تأیید از طریق سنجشتواند به لحاظ بالینی مشکوك، 

چسبندگی به کشت بافت باشد، که در اکثر آزمایشگاه هاي بالینی به سهولت 
.در دسترس قرار ندارند

د، ممکن است نناکافى باشهاى میزبانى که دفاعزمانى–سمىسپتى. 3
از آنجایى . سمى شوداشریشیاکولى به جریان خون برسد و باعث ایجاد سپتى

سمى اند، ممکن است نسبت به سپتىIgMهاى بادىکه نوزادان فاقد آنتى
س از عفونت سمى ممکن است پسپتى. اشریشیاکولى به شدت حساس باشند

لی مرتبط با تهاجم، اشریشیاکولی و اغلب کلون اصدستگاه ادرارى رخ دهد
O25b/ST131است.

عوامل اصلى Bهاى گروهاشریشیاکولى و استرپتوکوکوس–مننژیت . 4
اى ـهاز اشریشیاکولى% 80اًتقریب. دـرونمننژیت در نوزادان به شمار مى

ژنن آنتىـای. دـنابرخوردارKژن ت از آنتىـوارد مننژیـدا شده از مـج
ع ـا مننژایتیدیس واکنش متقاطـنیسریي Bد کپسولى گروه ـساکاریپلىبا

. دهدمى

پروویدنسیا؛ و -مورگانلا - سراشیا؛ پروتئوس -انتروباکتر - لا ئکلبسی) ب
سیتروباکتر

هاى گرم هاى باسیلهاى ایجاد شده توسط این گروهزایى بیمارىبیمارى
اختصاصى در بیمارى ایجاد هاى غیرزایى فاکتورمشابه بیمارىانتریکمنفى

.شده به وسیله اشریشیاکولى است

از % 5لا پنومونیه در دستگاه تنفسى و مدفوع حدود ئکلبسی–لا ئکلبسی. 1
%) 1حدود (این میکروارگانیسم عامل نسبت اندکى . افراد سالم حضور دارد

د یکپارچگى ـتوانلا پنومونیه مىئکلبسی. باکتریایى استاى ـهاز پنومونى
این باکترى سبب عفونت . دهنده توأم با خونریزى را در ریه ایجاد کندنکروز

هاى موضعى در بیماران ضعیف دستگاه ادرارى و باکتریمى همراه با آسیب
.ونى منجر گردندنیز ممکن است به پنومانتریکاى ـهسایر باکترى. شودمى

عامل آبسه پایوژنیک به عنوان لا پنومونیهئکلبسیاخیراً یک کلون خاص از 
کبد، کسب شونده از جامعه، ظهور پیدا کرده است که عمدتاً در میان مردان 

به هنگام رشد در کشت، K1این سویه کپسول دار . آسیایی دیده می شود
لا ئاى کلبسیـهگونهرتبه .به نظر می رسدلزج - اطی ـمخاظ فنوتیپیـاز لح
دهـشوناى کسبـهاتوژن باکتریایى اول مسئول براى عفونتـپ10ان ـدر می

تایپینگ تعیین توالی چنـد جایگاهی، ظهور جهـانی            . رار داردـان قـاز بیمارست
16تـوالی نـوع . دو کلونِ بـه طور ویـژه مهم را مشخـص نموده است

β - لاکتاماز هاي وسیع الطیف را می سازد که به مقاومت در برابر ردیف
اي ـی بیوتیک هاما نه آنت( ا ـو سفالوسپورین ها ـگسترده اي از پنی سیلین ه

یک سویه مقاوم به چند دارو، موسوم به ST 258.منجر می گردد) کارباپنم
لاکتام، -βاي ـه تمام آنتی بیوتیک هـرا بـاست، زی» تولید کننده کارباپنماز«

ه معمولاً        ـایـن سوی. ف مقاوم می باشدـوسیع الطیاز جمله عوامل کارباپنمِ
اي متعدد مقاومت را حمل ـه ژن هـایی کـه ي کسب پلاسمید هـدر نتیج

لاى دیگر با ئدو کلبسی. می کنند، به سایر عوامل ضد میکروبی مقاوم است
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لا پنومونیه ئکلبسی: انى مرتبط هستندـشرایط التهابى دستگاه تنفسى فوق
رونده و متعفن پیشتحلیل(ناکه از مخاط بینى در بیمارى اوزِهزیرگونه اوزائن

لا پنومونیه زیرگونه ئجدا گردیده است؛ کلبسی) مخاطىهاى غشا
به ) یک گرانولوم مخرب بینى و حلق(ینواسکلرومارینواسکلروماتیس که از ر

کالیماتوباکتریوم اًسابق(لا گرانولوماتیس ئکلبسی. استدست آمده 
گرانولوما موسوم به–بیمارى مزمن زخم تناسلى یک ) گرانولوماتیس

، که یک بیماري غیر شایعِ منتقل شونده جنسی کندیجاد مىا ار–اینگوئینال 
این ارگانیسم با دشواري بر روي محیط هاي حاوي زرده تخم مرغ رشد .است

، ایجاد بافت گرانوله ي ملتهب در granuloma inguinale[می نماید 
].کشاله ران

انتروباکتر کلوآسه، هاى سه گونه از انتروباکتر، به نام–انتروباکتر . 2
عامل ) وباکترجنس کروناکنون در (ژنز و انتروباکتر ساکازاکیئى انتروباکتر آئرو

نمایند، ها لاکتوز را تخمیر مىاین باکترى. هاى انتروباکتر هستنداکثر عفونت
. اندهاى مخاطى باشند، و متحركممکن است داراى کپسول تولیدکننده کلنى

هاى کسب آمدن طیف وسیعى از عفونتباعث به وجودها این ارگانیسم
هاى هاى دستگاه ادرارى، و عفونتاز بیمارستان، نظیر پنومونى، عفونتشونده

ا واجد یکـهبیشتر سویه. شونداى پزشکى مىـمرتبط با زخم و ابزاره
β - لاکتاماز کروموزومى موسوم بهampCتى ها را به طور ذابوده که آن
. ازدـساى نسل اول و دوم مقاوم مىـهسیلین و سفالوسپورینه آمپىـب

لاکتاماز، -βا ممکن است به واسطه تولید بیش از اندازه ـهبه جهش یافته
به سان .اى نسل سوم نیز اعطا گرددـهمقاومت در برابر سفالوسپورین

شونده از بیمارستان داراي کلبسیئلا پنومونیه، بعضی از سویه هاي کسب 
س کارباپنم از عوامل پلاسمید هایی اند که آنها را به چند دارو، از جمله کلا

.مقاوم می سازدضد میکروبی، 

طلب شایع در بیماران نس یک پاتوژن فرصتسسمارسراشیا –سراشیا . 3
نوع بدون معمولاً(سراشیا . رودبسترى شده در بیمارستان به شمار مى

سبب پنومونى، باکتریمى و اندوکاردیت، به ویژه در معتادان به ) پیگمان آن
% 10تنها در حدود . شودمواد مخدر و بیماران بسترى شده در بیمارستان مى

ها اند، که مدت)پرودیژیوسین(دهنده پیگمان قرمز ها شکلاز جدا شده
نس اغلب داراى سسراشیا مارس. ساختنس را مشخص مىسسراشیا مارس
ا است؛ ـهسیلینا و پنىـهه آمینوگلیکوزیدـانه نسبت بـگمقاومت چند

ا ـهوان به درمان عفونتـتهاى نسل سوم مىا استفاده از سفالوسپورینـب
.پرداخت

ها عفونت ایجاد مادامى در انساناًهاى پروتئوس صرفگونه–پروتئوس . 4

اى دستگاه ـهآنها در عفونت. اى را ترك گویندکنند که دستگاه رودهمى
هاى موضعى در شوند، و به باکتریمى، پنومونى و آسیبادرارى پیدا مى

اند، بیماران ضعیف یا افرادى که تزریق داخل وریدى را دریافت داشته
هاى دستگاه ادرارى پروتئوس میرابیلیس عامل عفونت. دنگردمنتهى مى

لگاریس و مورگانلا مورگانیئى پروتئوس و. اى دیگر استـهگاه عفونتو
.شوندهاى مهم بیمارستانى محسوب مىپاتوژن

آز اوره را به سرعت هیدرولیز نموده، هاى پروتئوس با تولید اورهگونه
هاى دستگاه ادرارى ناشى از بنابراین، در عفونت. کنندآمونیاك آزاد مى

شدن رود و اسیدىر قلیایى گشته، احتمال تشکیل سنگ مىپروتئوس، ادرا
تحرك سریع پروتئوس ممکن است در تهاجم آن . گرددناممکن مىاًتقریب

.آفرین باشدبه دستگاه ادرارى نقش
. دارندقابل ملاحظه ايبیوتیکى اى پروتئوس حساسیت آنتىـهسویه

ترین ود؛ فعالـشمىسیلین مهارتوسط پنىاًپروتئوس میرابیلیس غالب
ا و ـهدـر اعضاى این گروه آمینوگلیکوزیـا براى سایـهبیوتیکآنتى

.ا هستندـهسفالوسپورین

پروویدنسیا رِتگرى، پروویدنسیا (هاى پروویدنسیا گونه–پروویدنسیا . 5
نرمال روده روبیوتايـمیکاز اعضاى ) ستوآرتیئىا اـآلکالیفشنس و پروویدنسی

ها تمامى آنها سبب عفونتهاى دستگاه ادرارى و گاهى سایر عفونت. باشندمى
.دهندمیکروبى مقاومت نشان مىشوند و اغلب در برابر درمان ضدمى

هاى دستگاه تواند باعث ایجاد عفونتسیتروباکتر مى–سیتروباکتر . 6
.گرددشده ي ضعیف، ، عمدتاً در میان بیماران بستريسمىادرارى و سپتى

ماه مرتبط بوده 2کوزِري با مننژیت در نوزادان کمتر از به علاوه، سیتروباکتر 
.است

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
هانمونه) الف

ادرار، خون، چرك، مایع : بیمارى عبارتند ازموقعیتا بر اساس ـهنمونه
.نخاعى، خلط، یا سایر مواد

هااسمیر) ب
حضور . ه یکدیگر شباهت دارندـا از لحاظ مورفولوژى بـهانتروباکتریاسه

.لا استئهاى بزرگ پیشنهاد دهنده کلبسیکپسول

کشت) پ
هاى افتراقى کشت داده ا هم روى بلاد آگار و هم بر روى محیطـهنمونه
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شناسایى سریع اولیه اًهاى افتراقى، غالبگیرى از محیطبا بهره. شوندمى
).را ببینید47فصل (پذیر است امکانانتریک هاى گرم منفى باکترى

هاNAATآزمون هاي تقویت اسید نوکلئیک یا ) ت
)Nucleic Acid Amplification Tests(

براي شناسایی شایـع ترین که)مولتی پلِکس(ایی ـچند تNAATانواعی از 
پاتوژن هاي مسئول براي سندرم هاي خاص طراحی شده اند، در حال حاضر 

این . بسیاري دیگر، آزمایشات بالینی خود را می گذراننددر دسترس بوده و 
را در نمونه ها نظیر کشت هاي مثبت اعضاي انتروباکتریاسهآزمون هاي پنل 

.نفسی، و مدفوع می شناسندخون، مایع مغزي نخاعی، نمونه هاي ت

ایمنى
گیرد، هاى منتشره صورت مىهاى اختصاصى در عفونتبادىتوسعه آنتى

ها به همراه داشته دارى را علیه ارگانیسمها ایمنى معنىکه آناما این
.استنامعلوم باشند، 

درمان
سیلین، ها، آمپىسولفانامید. واحدى در دسترس نیستهیچ درمان اختصاصىِ

میکروبى ها اثرات ضدها و آمینوگلیکوزیدها، فلئوروکوئینولونسفالوسپورین
دارند، اما تنوع زیادى در حساسیت انتریکهاى اى علیه باکترىبرجسته

اى آزمایشگاهى براى حساسیت ـهآزمونانجـامخورد وبه چشم مى
ویى رواج داشته و تحت کنترل مقاومت چند دار. بیوتیکى ضرورى استآنتى

.هاى قابل انتقال قرار داردپلاسمید
ها به واسطه بعضى از شرایط مستعد براى عفونت توسط این ارگانیسم

گردند، براى مثال، ترمیم انسداد دستگاه ادرارى، بستن جراحى برطرف مى
شدگى در یک اندام شکمى، یا برش بخشى از نایژه که دچار اتساعسوراخ

.قابل برگشت شده استغیر
مستلزم اجراى سریع درمان پتیکدرمان باکتریمى گرم منفى و شوك س

رگى میکروبى، بازگردانى توازن مایع و الکترولیت، و درمان انعقاد درونضد
.باشدمىمنتشر 
هاى گوناگونى به منظور پیشگیرى از اسهال مسافرتى پیشنهاد گردیده راه

سالیسیلات مصرف روزانه سوسپانسیون بیسموت ساباست، از جمله
تواند انتروتوکسین اشریشیاکولى را در شرایط سالسیلات مىبیسموت ساب(

ها یا هاى منظم تتراسایکلینو استفاده از دوز) فعال سازدآزمایشگاهى غیر
کدام از آنجایى که هیچ. هاى محدودمیکروبى براى دورههاى ضدسایر دارو
آمیز یا بدون اثرات نامطلوب نبوده است، موفقیتا کاملاًـهروشاز این 

اى احتیاطى در ارتباط با مواد غذایى و ـهگردد که جنبهتوصیه اکید مى

بهداشتى در نظر گرفته شود، و درمان لحاظآشامیدنى در نواحى نامناسب از 
ترىبراى نمونه با استفاده از سیپروفلوکسیاسین یا(هنگام و مختصر زود

.جایگزین پیشگیرى دارویى گردد) سولفامتوکسازول-متوپریم 

اپیدمیولوژى، پیشگیرى و کنترل
اى در دستگاه روده،خود را ظرف چند روز بعد از تولدانتریکهاى باکترى

نرمال هوازى میکروبیِ سالم مستقر ساخته و از آن پس بخش مهمى از فلور 
. اشریشیاکولى گونه اصلى است. دهندرا تشکیل مى) هوازى اختیارىبى(

حاضر در آب یا شیر به عنوان مدرکى حاکى از آلودگى انتریکهاى باکترى
.شوندمدفوعى ناشى از فاضلاب یا سایر منابع پذیرفته مى

لحاظ درونی نیز فلور نرمال، مگر آن کهعملى نیستنداى کنترلى ـهمعیار
ا ـهانتروپاتوژنیک باید به سان سالمونلاهاى اشریشیاکولى سروتایپ. گردد

در ه اصلیـا یک مسألـهانتریکرخى از ـب). ادامه را ببینید(کنترل شوند 
این مسأله به ویژه زمانى اهمیت . آیندهاى بیمارستانى به حساب مىعفونت

مورد "طلبفرصت"انتریکهاى یابد که تشخیص بسیارى از باکترىمى
در . شوندرود به بیماران ضعیف سبب بیمارى مىنظر باشد، که در پى و

توسط کارکنان، اًها عمومها یا دیگر مراکز درمانى، این باکترىبیمارستان
کنترل آنها منوط به . کنندهاى تزریقى انتقال پیدا مىها، یا داروابزار

زدایى، اسیون تجهیزات، گندیزعفونى دقیق، استریلها، ضدشستشوى دست
در استریلسختساختن درمان داخل وریدى، و اقدامات احتیاطى محدود

براي کنترل پاتوژن هاي مقاوم به چند دارو، .داشتن دستگاه ادرارى استنگه
تولید کنندگان کارباپنماز، نظارت بر بیماران بستري شده با اجراي به ویژه

یزه شده ی که ارگانیسم در آنها کلونسریع احتیاط هاي تماس براي بیماران
.است، اغلب به کار می رود

هاشیگلا
محدود و نخستی ها ها اى انسانها به دستگاه رودهزیستگاه طبیعى شیگلا

.اندباسیلى) اسهال خونى(شود، جایى که قادر به ایجاد دیسانترى مى

مورفولوژى و شناسایى
هامشخصه ارگانیسم) الف

اى باریک گرم منفى هستند؛ اشکال کوکوباسیل در ـها باسیلـهشیگلا
. شوندهاى تازه یافت مىکشت

کشت) ب
. هوازى اختیارى بوده، اما بهترین رشد آنها به طور هوازى استها بىشیگلا

باشندمىکاملهاى ، و شفاف با لبهدایره ايهاى محدب، آنها داراى کلنى
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.رسندمىmm2ساعت به قطرى حدود 24طى و

خصوصیات رشد) پ
ها به استثناى شیگلا سونئى، آن. نمایندها گلوکز را تخمیر مىتمامى شیگلا

ز ـعدم توانایى تخمیر لاکتوز موجب تمای. ه تخمیر لاکتوز نیستندـادر بـق
هاى ها از هیدراتشیگلا. گرددهاى افتراقى مىها بر روى محیطشیگلا

ها ممکن آن. کنندآورند، اما به ندرت گاز تولید مىمىکربن اسید به وجود 
تخمیرکننده مانیتول کننده مانیتول و غیراست همچنین به دو دسته تخمیر

).15- 2جدول (تقسیم شوند 

زاى شیگلاهاى بیمارىگونه.15- 2جدول 
اورنیتین دکربوکسیلازمانیتولگروه و نوعنام فعلى

--Aشیگلا دیسانترى
-+Bرىنشیگلا فلکس

-+Cشیگلا بویدیئى
++Dشیگلا سونئى

ژنىساختار آنتى
هاى در رفتار سرولوژیکى گونه. اى دارندژنى پیچیدهها الگوى آنتىشیگلا

Oهاى ژنها داراى آنتىمختلف همپوشانى زیادى وجود داشته، و اکثر آن

.هستندانتریکهاى مشترك با سایر باسیل
اختصاصیت . اندساکاریدىپلىها لیپوسوماتیک شیگلاOهاى ژنآنتى

سروتایپ وجود 40بیش از . ساکارید وابسته استها به پلىسرولوژیکى آن
آنها متکى ژنیخصوصیات بیوشیمیایى و آنتىهها ببندى شیگلارده. دارد

شیگلا فلکسنري، شیگلاسونئی، شیگلا: عبارتند از هاى پاتوژنگونه. است
).15-2جدول (شیگلا بویدیئىو ، دیسانترى

شناسىزایى و آسیببیمارى
گردند؛ تهاجم همیشه به دستگاه گوارش محدود مىاًهاى شیگلا تقریبعفونت

اند؛ دوز عفونى در حدود شیگلاها بسیار مسرى. به جریان خون بسیارنادر است
). باشدمى105- 108ها معمولاًها و ویبریواى سالمونلااین دوز بر(است 103

مانند (هاى اپیتلیال مخاطى لازم شامل تهاجم به سلولروند پاتولوژیک
، تکثیر یکوسیتاست که با القا فاگوسیتوز، گریز از واکوئل فاگ) Mهاى سلول

مجاور هاى و گسترش درون سیتوپلاسم سلول اپیتلیال، و مهاجرت به سلول
ها در دیواره روده بزرگ و ایلئوم انتهایى به نکروز ریز آبسه. پذیردصورت مى

غشاى "گیرى یک و شکلهاى مخاطى، زخم سطحى، خونریزى،غشا
اى ـهاین غشاء از فیبرین، گلبول. انجامندبر روى ناحیه زخمى مى"کاذب

ا تشکیل ـهسفید، بقایاى سلولى، یک غشاى مخاطى نکروزه، و باکترى

ها نماید، بافت گرانوله زخمهمزمان که این فرایند فروکش مى. گردیده است
.گیردشکل مى)جاى زخم(اسکار بافت کند ورا پر مى

هاتوکسین
اندوتوکسین) الف

. سازندساکارید سمى خود را آزاد مىپلىها، به محض اتولیز، لیپوتمام شیگلا
.ک دیواره روده دست داردیدر تحراحتمالاًاین اندوتوکسین 

اگزوتوکسین شیگلا دیسانترى) ب
یک اگزوتوکسین حساس به حرارت را ) باسیل شیگا(1شیگلا دیسانترى نوع 

د که هم بر روى روده و هم بر سیستم عصبى مرکزى اثر ـنمایتولید مى
توکسین را ولید آنتىت(ژنیک است این اگزوتوکسین، پروتئینى آنتى. نهدمى
به عنوان . باشدراى حیوانات آزمایشگاهى کشنده مىـو ب) کندمىالقا

انتروتوکسین عمل کرده، همچون توکسین شبه شیگاى اشریشیاکوکى، شاید 
اگزوتوکسین این ها، در انسان. شودبا همان مکانیسم، سبب اسهال مى

به عنوان یک . داردکوچک باز مىهمچنین جذب قند و اسید آمینه را در روده 
نوروتوکسین عمل نموده، ممکن است در وخامت بیش از حد و ماهیت مرگبار 

مشاهده هاى سیستم عصبى مرکزىِهاى شیگلا دیسانترى و واکنشعفونت
بیماران مبتلا به . دست داشته باشد) یعنى مننژیسموس و کما(ها شده در آن

توکسین را توسعه ا شیگلا سونئى آنتىاى شیگلا فلکسنرى یـهعفونت
اهى خنثى ـدهند که اگزوتوکسین شیگلا دیسانترى را در شرایط آزمایشگمى
. تهاجمى شیگلا در دیسانترى استاز ویژگىمتمایز فعالیت سمى . کندمى

توکسین منجر به اسهال اولیه ؛این دو ممکن است به طور متوالى عمل کنند
گردد، و تهاجم به روده بزرگ دیسانترى دوم همراه با خونى مىرحجیم و غی

.خون و حضور چرك در مدفوع را به دنبال دارد

هاى بالینىیافته
، حمله ناگهانى درد شکمى، تب و )روزه1-2(پس از یک دوره کمون کوتاه 

یک روز یا اندکى بعد، همچنان که عفونت، ایلئوم و. دهداسهال آبکى رخ مى
شود؛ از حالت سازد، بر تعداد دفع مدفوع افزوده مىروده بزرگ را درگیر مى

هر . حاوى مخاط و خون استاًشود، اما غالببودن مدفوع کاسته مىمایع
اى با فشار و اسپاسم راست روده همراه است که حاصل آن درد حرکت روده

در بالغین، تب و در بیش از نیمى از موارد ایجاد شده. شکمى تحتانى است
هرچند، در کودکان و . نمایدروز فروکش مى2-5خود ظرف اسهال به خودى

ها ممکن است به رفتن آب و الکترولیتافراد سالخورده، از دست
بیمارى ناشى از شیگلا . و حتى مرگ منتهى شود،دهیدراتاسیون، اسیدوز

.دیسانترى ممکن است به طور ویژه شدید باشد
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هاى دیسانترى براى دوره کوتاهى باسیلاًبهبودى، اکثر اشخاص صرفپس از 
اى ـهبادىر افراد آنتىـمتعاقب بهبودى از عفونت، اکث. کنندع مىـرا دف

به حفاظت علیه حالتدهند، اما این ها را توسعه مىدر گردش علیه شیگلا
.انجامدعفونت مجدد نمى

آزمایشگاهىهاى تشخیصى آزمون
هانمونه) الف

هاى راست روده براى هاى مخاط، و سوآبها شامل مدفوع تازه، رگهنمونه
، شمار زیادى گلبول سفید و تعدادى گلبول قرمز به طور اًغالب. کشت هستند

. گردندمیکروسکوپى در مدفوع مشاهده مى

کشت) ب
و روى ) آگارEMBیاکانکىنظیر مک(هاى افتراقى مواد بر روى محیط

داکسی - لایزین -گزیلوز کتون انتریک آگار یا نظیر ه(هاى انتخابى محیط
ها و شوند، که رشد سایر انتروباکتریاسهکشت خطى داده مى) آگارکولات

) لاکتاز منفى(رنگ هاى بىکلنى. دارندرا باز مىمثبتهاى گرم ارگانیسم
را H2Sهایى که توانایى تولید ارگانیسم. گردندآگار تلقیح مىTSIبه درون 

کنند و یک اسلنت قلیایى را در نداشته، در عمق لوله اسید اما نه گاز تولید مى
TSIمتحرك هستند را باید هدف آگلوتیناسیون آورند، و غیرآگار پدید مى

و شیگلا.هاى اختصاصى شیگلا قرار دادسرمروى لام با استفاده از آنتى
از یکدیگر متمایز MALDI-ToF MSاشریشیاکولی را نمی توان توسط 

.ساخت

سرولوژى) پ
. گونه شیگلا وجود داردهایى علیه چندآگلوتینین،در اشخاص سالم، اغلب

بادى بادى ممکن است افزایش در آنتىاى آنتىـهتعیین متوالى تیتر
هاى شیگلا مورد عفونتسرولوژى جهت تشخیص . اختصاصى را نشان دهد

.استفاده نیست

آزمون هاي تقویت اسید نوکلئیک) ت
شیگلا را در نمونه هاي مستقیماً ي تجاري وجود دارد که NAATچند 

.مدفوعی، همراه با بعضی دیگر از پاتوژن هاي اصلی روده اي، می شناسند

ایمنى
تزریق . گرددنوع دنبال مىبه بادى اختصاصى عفونت با یک پاسخ آنتى

انگیزاند اما در مىها را در سرم بربادىهاى کشته شده تولید آنتىشیگلا
هاى بادىآنتى. شودها علیه عفونت با شکست مواجه مىحفاظت انسان

IgAساختن عفونت مجدد حائز اهمیت در روده ممکن است در محدود
ضعیف شده ياى زندههها ممکن است توسط سویهبادىباشند؛ این آنتى

شوند، هاى آزمایشى، تجویز مىکه به صورت خوراکى، به عنوان واکسن
هاى سوماتیک شیگلا از ژنآنتىهاى سرمى ضدبادىآنتى. تحریک گردند

.هستندIgMکلاس 

درمان
-متوپریم رىـو ت،سایکلینسیلین، داکسىسیپروفلوکساسین، آمپى

هاى شیگلا بوده و شدهها براى جداترین مهارگرسولفامتوکسازول رایج
توانند حملات بالینى حاد دیسانترى را سرکوب نمایند و از دوره علائم مى

اى ها از دستگاه رودهکنى ارگانیسمها ممکن است در ریشهآن. بکاهند
ها انتقال تواند به واسطه پلاسمیدمقاومت دارویى چندگانه مى. ناموفق باشند
. اندشوندهبسیارى از موارد خود محدود. هاى مقاوم شایع شوندیابد، و عفونت

.در دیسانترى شیگلا باید از مصرف مواد مخدر پرهیز نمود

اپیدمیولوژى، پیشگیرى و کنترل
مواد غذایى، انگشتان، «ها از شخصى به شخص دیگر از راه انتقال شیگلا

اکثر موارد عفونت شیگلا در کودکان . گیردصورت مى»اهو مگس،مدفوع
در آمریکا ) عمدتاً ناشی از شیگلا سونئی(شیگلوز . افتدسال اتفاق مى10زیر 

شیگلا دیسانترى . به یک مسأله اصلی در مهد هاي کودك تبدیل شده است
جایى که انسان میزبان شناخته ناز آ. د به طور گسترده منتشر شودـتوانمى
هاى کنترلى را باید به هاى پاتوژن است، تلاشه اصلى براى شیگلاشد

: ا عبارتند ازـهاین تلاش. ها از این مخزن معطوف ساختزدودن ارگانیسم
شیر؛ دفع صحیح فاضلاب؛ و کنترل کنترل بهداشتى آب، مواد غذایى و) 1(

ن موارد تحت یافت) 3(زدایى فضولات؛ گنداران وـسازى بیمها؛ جدامگس
کنند؛ و در میان اشخاصى که مواد غذایى را آماده مىاً، خصوصحاملبالینى و 

.آلودهافراد بیوتیکىِدرمان آنتى) 4(

سالمونلا
ها و براى انساناًى که از راه دهان کسب شوند، غالبها هنگامسالمونلا

ها حیوانى به انسانهاىآنها از حیوانات و فرآورده. زا هستندحیوانات بیمارى
اى را ، عفونت منتشره، و تب روده)التهاب روده(یابند، و انتریت سرایت مى

. کنندایجاد مى

فولوژى و شناسایىرمو
اى ـها به کمک تاژكـهشدهداـاکثر ج. ا متفاوت استـهطول سالمونلا

هاى ساده به آسانى ها بر روى محیطسالمونلا. اندداراى تحركپیرامونی
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ها آن. سازندهیچگاه لاکتوز یا سوکروز را تخمیر نمىاًکنند، اما تقریبرشد مى
ایجاد H2Sمعمولا . کننداز گلوکز و مانوز، اسید و گاهى اوقات گاز تولید مى

. ماننداى طولانى در دماى انجماد آب زنده مىـهبراى مدت. نمایندمى
تیونات مانند بریلیانت گرین، تترا(ترکیبات شیمیایى ها به برخى سالمونلا

کنند، را مهار مىانتریکهاى که سایر باکترى) کولات سدیمسدیم و داکسى
هاى کشت کردن در محیطرو، چنین ترکیباتى براى وارداند؛ از اینمقاوم

.شوندهاى مدفوعى سودمند واقع مىها از نمونهسازى سالمونلاجهت جدا

بندىرده
که ها به جاى اینها پیچیده است، زیرا این ارگانیسمبندى سالمونلارده

اعضاى جنس سالمونلا . هستندسري هاي مرتبطاى تعریف شده باشند، گونه
هاى بیوشیمیایى، و در اصل بر مبناى اپیدمیولوژى، طیف میزبانى، واکنش

. اندبندى گردیدهرده) در صورت حضور(Viو ، O ،Hهاى ژنساختار آنتى
به نحوى نوشته ) براى مثال سالمونلا تایفى، سالمونلا تایفى موریوم(ها نام

گذارى به طور ها جنس و گونه هستند؛ این شکل از ناماند که گویا آنشده
ات ـمطالع. اربرد آن ناصحیح استـا مانده است، اما کـرجـابـر پـفراگی

. وجود هفت گروه تکاملى را اثبات ساخته استDNA-DNAهیبریدیزاسیون 
یک با چندین زیرگونه و ، هرگونهدر حال حاضر، جنس سالمونلا به دو

سالمونلا انتریکا و سالمونلا ،گونهاین دو. سروتایپ، تقسیم گشته است
پنج زیرگونه انتریکا داراى سالمونلا. باشندمى) Vزیرگونه اًسابق(ورى بونگ
زیرگونه (هزیرگونه سالام؛ )Iزیرگونه (زیرگونه انتریکا :، که عبارتند از است

II(ه؛ زیرگونه آریزون) زیرگونهIIIa(؛ زیرگونه دىهآریزون) زیرگونهIIIb( ؛
زیرگونه هوتزیرگونه (هنIV(ا ـ؛ و زیرگونه ایندیک) زیرگونهVI .(ر ـاکث

به صورت سالمونلا که–Iزیرگونه سویه هاي هاى انسانى توسط بیمارى
هاى عفونتاًندرت. گردندمىایجاد–شود انتریکا زیرگونه انتریکا نوشته مى

ها که در یا سایر زیرگونهIIIbو IIIaهاى انسانى ممکن است از زیرگونه
ها با حیوانات عفونت، این اًغالب. شوند، پدید آیندحیوانات خونسرد یافت مى

اي که گذارىرسد نامبه نظر مى. خانگى عجیب نظیر خزندگان ارتباط دارند
بدین نحو قرار گیـرد،مورد پذیرشبندىراى ردهـببه طور عموماحتمالاً

توان سالمونلا انتریکا زیرگونه انتریکا سروتایپ تایفى موریوم، که مى: باشد
تایفى موریوم خلاصه نمود، که در آن نام جنس با سالمونلاآن را به صورت 
نگارش ) معمولى(و نام سروتایپ با حروف رومى ) کج(حروف ایتالیک 

ژنى هاى آنتىالمللى مرجع از فرمولهاى ملى و بینآزمایشگاه. شودمى
ترى را ها اطلاعات دقیقکنند، زیرا آنبه دنبال نام زیرگونه استفاده مى

).15- 3جدول (گذارند ها در اختیار مىدرباره جدا شده
مورد آن در 1400سالمونلا، شامل بیش از از سروتایپ 2500افزون بر 

. وجود دارد، که قادرند انسان را آلوده کنندDNAهیبریدیزاسیون 1گروه 

توانند مىشوند، اى مىهاى رودهچهار سروتایپ سالمونلا که سبب بیمارى
هاى بیوشیمیایى و سرولوژى مورد هاى بالینى به کمک آزموندر آزمایشگاه

شان ها را باید به دلیل اهمیت بالینىاین سروتایپ. شناسایى قرار گیرند
Aتایفىسالمونلا پارا: ها عبارتند ازآن. به طور روتین شناسایى کرد

، سالمونلا کلراسوئیس )Bسروگروه (Bتایفى پارا، سالمونلا)Aگروه وسر(
هاى انتریتایدیس سروتایپ). Dگروه وسر(و سالمونلا تایفى ،)C1سروگروه (

سالمونلاى دیگر 1400بیش از . تر هستندو تایفى موریوم دو سروتایپ شایع
خود Oهاى ژنگردند، بر اساس آنتىهاى بالینى جدا مىکه در آزمایشگاه

اند؛ بندى شدهاز لحاظ سرولوژیکى گروهEو ، A ،B ،C1 ،C2 ،Dبا عناوین 
. دـشونا تایپینگ نمىـهسرما این سرى از آنتىـا بـهبعضى از سالمونلا

هاى مرجع هها به منظور شناسایى قطعى به آزمایشگاشدهرو، این جدااز این
ازه بررسى ـمراکز بهداشت عمومى اجکارشناسان این کار به . گردندارسال مى

هاى سالمونلا را در سطح کشور یا بخشى از آن برآورد اپیدمیولوژى عفونتو
.دهدمى

هاسالمونلانمونهژنىِآنتىهايفرمول.15- 3جدول 
aژنىفرمول آنتىسروتایپOگروه 

D9سالمونلا تایفى, 12 (Vi):d:—

A تایفىپارا سالمونلاA1, 2, 12:a:—

C16سالمونلا کلرائیس, 7:c: 1, 5
B1سالمونلا تایفى موریوم, 4, 5,12:i:1, 2

D1سالمونلا انتریتایدیس, 9, 12:g, m:—

.aهاى ژنآنتىO :تر هستندرنگاعدادى که برجسته و پر.
(Vi) :ژن آنتىViچنانچه وجود داشته باشد.
.حروف کوچک:1فاز Hژن آنتى
.اعداد:2فاز Hژن آنتى

تنوع
متحرك را از دست بدهند و غیرHهاى ژنها ممکن است آنتىارگانیسم

با تغییر شکل کلنى از صاف به خشن همراه Oژن رفتن آنتىاز دست. شوند
. رودـامل از دست بـه طور جزئى یا کـممکن است بViژن آنتى. است
یا از دست (ها ممکن است در فرآیند ترانسداکسیون کسب شوند ژنآنتى
).بروند

هاى بالینىزایى و یافتهبیمارى
و Aتایفى سالمونلا تایفى، سالمونلا کلراسوئیس، و شاید سالمونلا پارا

زا هستند، و عفونت با ها عفونتبراى انساناً، عمدتBتایفى سالمونلا پارا
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ر اگرچه، اکث. ها بر اکتساب از یک منبع انسانى دلالت دارداین ارگانیسم
در حیواناتى که مخزن عفونت انسانى را اًها عمدتقریب به اتفاق سالمونلا

طیور، خوك، : این حیوانات عبارتند از . باشندزا مىدهند، بیمارىتشکیل مى
.بسیارى دیگرو) هااز کبوتر گرفته تا طوطى(جوندگان، گاو، حیوانات خانگى 

به دنبال مصرف مواد همیشه از راه دهان، معمولاًاًها تقریبارگانیسم
زا براى ایجاد دوز عفونت. شوندآلوده وارد بدن مىغذایى یا آشامیدنىِ

شاید اما (سالمونلا است 105-108هاعفونت بالینى یا تحت بالینى در انسان
میکروبیوتاي اسیدیته معده، ). ارگانیسم باشد103براى سالمونلا تایفى کمتر،

نرمال و ایمنى موضعى روده از جمله عوامل مؤثر میزبانى در مقاومت روده اي
).ادامه را ببینید(گردند ها محسوب مىنسبت به عفونت سالمونلا

کنند، اما اشکال ترکیبى ها سه نوع اصلى از بیمارى را ایجاد مىسالمونلا
).15-4جدول (اند نیز شایع 

)تب تیفوئید(» اىهاى رودهتب«) الف
گردد، که سالمونلا ها ایجاد مىاین سندرم تنها توسط تعداد کمى از سالمونلا

هاى خورده شده سالمونلا. ها استترین آنمهم) تب تیفوئید یا حصبه(تایفى 
. یابندمىبه روده کوچک رسیده، از آنجا به لنف و سپس به جریان خون راه 

. دـشونا، از جمله روده برده مىـهها توسط خون به بسیارى از اندامآن
کنند و از طریق مدفوع دفع ا در بافت لنفاوى روده تکثیر پیدا مىـهارگانیسم

.گردندمى
حالى، سردرد، یبوست، کاهش روز، تب، بى10- 14پس از دوره کمون 

رسد، تب بالا رفته، به اوج خود مى. دهدمىضربان قلب و درد عضلانى رخ 
رنگ معمولاًهاى سرخدر موارد نادرى، لکه. شوندو طحال و کبد بزرگ مى

هاى سفید شمار گلبول. گردندمشاهده مىسینهروى پوست شکم یا قفسه
بیوتیک، عوارض در دوران پیش از کشف آنتى. به حالت طبیعى یا پایین است

میرشدگى روده، و میزان مرگ واى خونریزى و سوارخودهاصلى تب ر
میر را به کمتر از ها میزان مرگ وبیوتیکدرمان با آنتى. درصد بود15-10
.تقلیل داد% 1

)پلازىهایپر(ها یا پریاختگى هاى اصلى شامل افزایش تعداد سلولآسیب
؛نکروز موضعى کبد؛هپاتیت؛)رهاى پییِمانند پلاك(ئیديونکروز بافت لنفو

.ها استها و سایر اندامو التهاب کیسه صفرا، پوشش استخوان، ریه

هاى موضعىباکتریمى همراه با آسیب) ب
سوئیس ارتباط دارد، اما ممکن است توسط با سالمونلا کلراباکتریمى معمولاً

ونت دهانى، تهاجم اولیه به در پى عف. ها ایجاد گرددهر سروتایپى از سالمونلا
ها، ها، مننژها، استخوانهاى موضعى احتمالى در ریهبا آسیب(جریان خون 

. خورداى به چشم نمىتظاهرات رودهاًگیرد، اما غالبصورت مى) و غیره
.باشندهاى خون مثبت مىکشت

انتروکولیت) پ
در آمریکا، سالمونلا . استترین تظاهر عفونت با سالمونلا انتروکولیت شایع

تواند تایفى موریوم و سالمونلا انتریتایدیس غالب هستند، اما انتروکولیت مى
هشت . ها ایجاد شودسالمونلاIسروتایپ گروه 1400توسط هریک از بیش از 

ها، تهوع، سردرد، استفراغ و اسهالِساعت پس از خوردن سالمونلا48تا
. کندشدید به همراه حضور تعداد اندکى گلبول سفید در مدفوع بروز پیدا مى

.شودروز برطرف مى2-3ظرف معمولاًاست، اما بیمارى شایع تب خفیف 
باکتریمى، . اندآورد این مسألههاى التهابى روده کوچک و بزرگ نیز رهآسیب

. است) درصد2-4(ادر ـه نقص سیستم ایمنى، نـمگر در اشخاص مبتلا ب
هاى مدفوعى مثبت اند، اما کشتها منفىاى خون براى سالمونلاـهکشت

.بوده، ممکن است براى چندین هفته پس از بهبودى بالینى، مثبت باقى بمانند

هاهاى بالینى ایجاد شده توسط سالمونلابیمارى.15- 5جدول 
انتروکولیتهاسمىسپتىاىهاى رودهتب

ساعت8-48متغیرروز7-20دوره کمون
ناگهانىناگهانىتدریجىشروع

پایینمعمولاً"سپتیک"سپس به دماى ؛به سرعت بالا"تیفوئیدى"با حالت تدریجى، سپس به اوجتب
روز2-5متغیرچند هفتهدوره بیمارى

تهوع، استفراغ، اسهال در حمله بیمارىبدون علائم گوارشىاًغالبدر ابتدا یبوست، سپس اسهال خونىاًغالبعلائم گوارشى
منفىمثبت به هنگام تب بالامثبت در هفته اول تا دوم بیمارىهاى خونکشت
بیمارىمثبت اندکى بعد از شروع مثبتاًندرتمثبت از هفته دوم، منفى در ابتداى بیمارىهاى مدفوعکشت

هاى تشخیصى آزمایشگاهى آزمون
هانمونه) الف

ها، سمىاى و سپتىهاى رودهدر تب. گرفته شوداًخون براى کشت باید مکرر

هاى مغز کشت. هاى خون اغلب در هفته نخست بیمارى مثبت هستندکشت
بعد از هفته دوم، ممکن است . ممکن است مفید واقع گردنداستخوان نیز 

.هاى ادرار مثبت شوندکشت
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اى، اى رودهـهدر تب. گرفته شونداًمکرراى مدفوع نیز باید ـهنمونه
ها از هفته دوم یا سوم به بعد، و در انتروکولیت در جریان هفته اول مدفوع

عشر، حضور کشت مثبت از ترشحات اثنىیک. رسندبه نتیجه مثبت مى
.نمایدها در دستگاه صفراوى را اثبات مىسالمونلا

هاسازى سالمونلاهاى باکتریولوژیکى براى جداروش) ب
کانکى، یا محیط داکسى، مکEMB–هاى افتراقى کشت در محیط. 1

ها سالمونلانه تنها(کنندگان لاکتوز تخمیرسریع غیرشناساییکولات اجازه 
را ) ا، پسودوموناس و غیرهـا، بلکه همچنین پروتئوس، سراشیـهو شیگلا

. شوداى باز داشته مىهاى گرم مثبت تا اندازهرشد ارگانیسم. دهندمى
ها را داده و، به دلیل سریع سالمونلاشناساییمحیط بیسموت سولفیت اجازه 

H2Sها بسیارى سالمونلا. آوردبه وجود مىهاى سیاه را ، کلنىH2Sتولید 

.کنندتولید مى

شیگلا- ها بر روى پلیت سالمونلانمونه–هاى انتخابى کشت در محیط. 2
)SS(،یزین دکربوکسیلاز لا- گزیلوز آگار، هکتون انتریک آگار)XLD (آگار ،
راى رشد ـه بـشوند، کار کشت داده مىـسیترات آگ-کولات ا داکسىـی

.ا مطلوب هستندـهانتروباکتریاسهدیگر ا در برابر ـها و شیگلاـهسالمونلا
.آگار هاي کروموژنیک اختصاصی براي برداشت سالمونلا نیز در دسترس اند

براث Fنیت لهمچنین درون س) مدفوعمعمولاً(نمونه –هاى غنى کشت. 3
اى را مهار هاى نرمال رودهباکترىتیونات براث، که هر دو تکثیر یا تترا
روز 1-2پس از . شوددهند، برده مىها اجازه تکثیر مىو به سالمونلانموده

.گرددمىمنتقلهاى افتراقى و انتخابى محیطبهکشتانکوباسیون، این 

هاى جامد به رشد یافته در محیطهاى مشکوكکلنى–شناسایى نهایى . 4
هاى آگلوتیناسیون روى لام و آزموننش بیوشیمیایىاى واکهواسطه الگو
.گیرندمىمورد شناسایى قرار،هاى اختصاصىتوسط سرم

هاى سرولوژىروش) پ
هاى هاى نامعلوم به کمک سرمهاى سرولوژیک جهت شناسایى کشتتکنیک

و ممکن است همچنین ) را ببینیدبحثادامه(شوند معلوم به کار گرفته مى
بادى در بیماران مبتلا به بیمارى نامعلوم کاربرد هاى آنتىبراى تعیین تیتر

هاى سالمونلا چندان داشته باشند، هرچند مورد اخیر در تشخیص عفونت
.سودمند نیست

هاى معلوم و کشت نامعلوم این آزمون، سرمدر–آزمون آگلوتیناسیون. 1

ه رخ دهد، ـانى کـشدگى، زمتوده. دـشونا هم مخلوط مىـلام بروى یک 
براى اًاین آزمون مخصوص. بل مشاهده باشدتواند ظرف چند دقیقه قامى

هاى تجارى جهت آگلوتینهکیت. ها مفید استشناسایى اولیه سریع کشت
هاىژنواسطه آنتىها از لحاظ سرولوژیکى به بندى سالمونلانمودن و گروه

Oهاآن :A ،B ،C1 ،C2 ،D وEدر دسترس قرار دارند ،.

هاى سرمى آگلوتینین–) تست ویدال(هاى آگلوتیناسیون رقت لوله آزمون. 2
. روندهاى دوم و سوم عفونت سالمونلا تایفى به سرعت بالا مىدر طى هفته

و Oهاى ژنآنتىهاى ضدبادىاین آنتىبردن به تست ویدال به منظور پى
Hدست کم دو نمونه سرمى، که در . چند دهه است که مورد استفاده است

بادى لازم روز گرفته شده باشند، براى اثبات بالارفتن تیتر آنتى7- 10فواصل
ها هاى سالمونلاژنهاى نامعلوم علیه آنتىهاى متوالى سرمرقت. است

. دهندنتایج مثبت کاذب و منفى کاذب رخ مى. گیرندقرار مىمورد آزمون 
هاى سرمى واحد آزمایش شوند متغیر هاى تفسیرى زمانى که نمونهمعیار

Hژن و علیه آنتى1:320از بیشتر Oژن هستند، اما یک تیتر علیه آنتى

Viژن بادى ضد آنتىتیتر بالاى آنتى. گرددمثبت لحاظ مى1:640از بیشتر 

هاى سریع روش،ها براى تست ویدالجایگزین. در برخى از ناقلین وجود دارد
در مقالات، گزارشاتى مغایر در . هستند)EIA(سنجى و آنزیم ایمونواسىرنگ

هاى نتایج آزمون. شودها بر تست ویدال دیده مىخصوص برترى این روش
هت اثبات یک تشخیص توانند جراى عفونت سالمونلا نمىـسرولوژیک ب

قطعى از تب تیفوئید قابل اطمینان باشند، و اغلب در نواحى فقیر جهان که 
.گیرندهاى خون به آسانى در دسترس نیستند مورد استفاده قرار مىکشت

آزمون هاي تقویت اسید نوکلئیک)ت
ي تجاري براي NAATچند اشاره شد، براي شیگلاهمچنان که در بالا

شناسایی براي شناسیایی مستقیم سالمونلا در نمونه هاي مدفوعی بیماران 
از آنجایی که این سنجش ها جدید اند، . مبتلا به اسهال حاد در دسترس است

ویژگی هاي عملکردي این سنجش ها و تأثیر آنها بر نظارت بهداشت عمومی 
.هنوز در دست بررسی هستند

ایمنى
درجه معینى از ایمنى تایفى معمولاًتایفى یا سالمونلا پاراالمونلاعفونت با س
تر ملایماًدادن عفونت مجدد وجود دارد، اما غالبامکان رخ. نمایدرا اعطا مى

با Viو Oاى در گردش علیه ـهبادىآنتى. باشداز عفونت نخست مى
با این همه، ممکن است . مقاومت نسبت به عفونت و بیمارى مرتبط هستند

ا، اتفاق ـهبادىهفته پس از بهبودى، به رغم حضور آنتى2-3عود بیمارى 
ا به ـهترشحى ممکن است از اتصال سالمونلاIgAاى ـهبادىآنتى. افتد
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.اپیتلیوم روده ممانعت به عمل آورند
هموگلوبین داراى افرادS/S)هاى به عفونت) شکلبیمارى سلول داسى

العاده فوق) التهاب موضعى و مخرب استخوان(سالمونلا، به ویژه اوستئومیلیت 
دارند، ) شکلصفت سلول داسى(A/Sکسانى که هموگلوبین . اندحساس

) ندابرخوردارA/Aهایى که از هموگلوبینآن(ممکن است از اشخاص سالم 
.تر باشندحساس

درمان
هاى موضعى نیازمند هاى همراه با آسیباى و باکتریمىهاى رودهتباگرچه 

اکثر قریب به اتفاق موارد انتروکولیت به اما میکروبى هستند، درمان ضد
میکروبى انتریت سالمونلا در نوزادان داراى درمان ضد. درمان نیاز ندارند

ها ممکن است در علائم بالینى و دفع سالمونلادر انتروکولیت، . اهمیت است
در اسهال شدید، جایگزینى مایعات و . میکروبى طولانى شودپى درمان ضد

.ها ضرورى استالکترولیت
ا استفاده از ـاجمى سالمونلا بـاى تهـهى عفونتـکروبـمیان ضدـدرم

هاى نسل متوکسازول، یا سفالوسپورینسولفا–متوپریم سیلین، ترىآمپى
مقاومت دارویى چندگانه، که به طور ژنتیکى توسط . پذیردام مىـسوم انج
یابد، یک مسأله در اى انتقال مىاى رودهـها در میان باکترىـهپلاسمید
آزمون حساسیت روشى مهم براى . رودهاى سالمونلایى به شمار مىعفونت

.بیوتیک مناسب استآنتىکمک به انتخاب یک 
هاى اگر سنگاًمخصوص(ها در کیسه صفرا ، ارگانیسمحاملیندر اکثر 

بعضى از . مانندو در دستگاه صفراوى پابرجا مى) صفرا وجود داشته باشند
یابند، اما در بهبود مى،به تنهایى،سیلینمزمن با استفاده از آمپىحاملین

.شودتوأم صفرا باید با درمان دارویى اکثر موارد برداشت کیسه

اپیدمیولوژى
حاملد یا ـانمشکوكه داراى بیمارى تحت بالینى غیرـمدفوع اشخاصى ک
درنگ ترى از آلودگى است تا موارد بالینى آشکارى که بىهستند، منبع مهم

اند که با مواد غذایى حائز اهمیتحاملینهنگامى اًخصوصمی شوند؛جدا 
بسیارى از . کنندا را دفع مىـهارگانیسمدر این حالار داشته وـکوسر

و پرندگان به طور طبیعى با انواعى از ،حیوانات، از قبیل گاو، جوندگان
، فضولات، یا )گوشت(ها ها را در بافتها آلوده گشته، و باکترىسالمونلا

هاى آماده ها در مرغسالمونلابروز بالاى . دهندهاى خود جاى مىتخم
از بروز تب تیفوئید . رسدتجارى در بسیارى از موارد به اطلاع عموم مى

ه طور چشمگیرى در ـاى سالمونلا بـهکاسته شده است، اما بروز عفونت
ه دنبال استفاده گسترده از ـباین مسأله احتمالاً. تسآمریکا افزایش داشته ا

اند، تشدید میکروبى بودهاى ضدـهحاوى داروعلوفه و غذاى حیوانات که 

هاى مقاوم به دارو و سرایت ا تکثیر سالمونلاـهشده است، چرا که این غذا
.اندها را نتیجه داده آنها به انسان

حاملین) الف
ها پس از تظاهر بیمارى یا عفونت تحت بالینى، برخى افراد به حمل سالمونلا

یعنی، (دهند هاى خود ادامه مىزمان درون بافتهاى متغیرى ازبراى مدت
یافتگان از سه درصد از نجات). دائمى سالمحاملیندوره نقاهت یا حاملین

ها را در کیسه صفرا، دستگاه دائمى تبدیل شده، ارگانیسمحاملینحصبه به 
.دارنددر روده یا دستگاه ادرارى نگه مى،به ندرت،صفراوى، یا

عفونتبعامن) ب
منابع . ها هستندآلوده به سالمونلامنابع عفونت شامل مواد غذایى و آشامیدنىِ

:ند ازیر از اهمیت بیشترى برخوردار

.انجامدهاى انفجارى مىآلودگى با مدفوع اغلب به اپیدمى–آب . 1

آلودگى با مدفوع و –) بستنى، پنیر(هاى لبنى شیر و سایر فرآورده. 2
ها تا منبع عرضهبعضى از شیوع. پاستوریزاسیون ناکافى یا نگهدارى نامناسب

. اندکننده قابل ردیابى

.از آب آلوده–پوستان سخت. 3

.از پرندگان مبتلا یا آلودگى در جریان فرآورى–مرغ تخم. 4

اثر یا آلودگى در ) طیور(از حیوانات مبتلا –گوشتى فرآورده هايگوشت و . 5
.مدفوع جوندگان یا انسان

.مارى جوآنا و سایر مواد مخدر–مواد مخدر . 6

ها، لوزام ها، غذاهاى مورد استفاده در دارورنگ–هاى حیوانى رنگ. 7
).رنگ ارغوانى(آرایشى، براى مثال، کارمین 

، حیوانات خانگی نامتعارف نظیر کبوتر، سگ، گربه–حیوانات خانگى . 8
.و غیرهخزندگان،

پیشگیرى و کنترل
ر ـبه منظور پیشگیرى از آلودگى آب و مواد غذایى توسط جوندگان و سای
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هاى بهداشتى را به کار کنند، باید معیارها را دفع مىحیواناتى که سالمونلا
حاملینبه . پخته شوندهاى آلوده باید کاملاًمرغمرغ، گوشت و تخم. گرفت

هاى احتیاطوآورندگان مواد غذاى کار نمایندداد به عنوان به عملنباید اجازه 
.گیرانه را باید لحاظ نمودبهداشتى سخت

يیکى واکسن زنده: در حال حاضر، دو واکسن حصبه در دسترس است
Viي ساکارید، و دیگرى واکسن پلى)Ty 21a(خوراکىي ضعیف شده 

)Vi CPS ( واکسیناسیون براى مسافرانى توصیه . عضلانىبراى تزریق داخل
کنند، به ویژه چنانچه مسافر از نواحى شود که به نواحى اندمیک سفر مىمى

هاى کوچک، جایى که محدودیت انتخاب مواد غذایى روستایى یا دهکده
زمان . درصد است50-80کارآیى هر دو واکسن . نمایدمی وجود دارد، بازدید 

واکسیناسیون اولیه و محدوده سنى براى هر واکسن متفاوت مىلازم جهت 
.باشد

خلاصه فصل
 انتروباکتریاسه باسیل هاي گرم منفی کوتاهی اند که به اعضاي

.سرعت بر روي محیط هاي استاندارد آزمایشگاهی رشد می کنند
 اعضاي این گروه کاتالاز مثبت، نیترات مثبت و، به استثناي

ا ـارگانیسم ه. کروم اکسیداز منفی هستندپلسیوموناس، سیتو
روي مک کانکی و به واسطه بر به واسطه تخمیر لاکتوز می توانند 

اي جدید تر نظیر ـاي بیوشیمیایی یا فناوري هـر واکنش هیاس
MALDI-TOF MSبه سهولت شناسایی شوند.

 انتروباکتریاسه ها انواعی از آنتی ژن ها را بیان می نمایند، که
لیپو پلی ساکارید دیواره (Oآنتی ژن هاي سوماتیک یا : عبارتند از 

. H، آنتی ژن هاي فلاژلی یا K، آنتی ژن هاي کپسولی یا )سلولی
ا ـهاین آنتی ژن. دـرا بیان می کنViاي ـهسالمونلا آنتی ژن

د و می توانند براي تعیین سروتایپ ـولانس اناي ویرـهفاکتور
.ارگانیسم هایی که آنها را دارا هستند، به کار گرفته شوند

اي انسانی را موجب ـواعی از عفونت هـا انـاسه هـانتروباکتری
یا ،اي روده ايـوان آنها را در قالب بیماري هـمی گردند که می ت

، اي دستگاه ادراريـنظیر عفونت هاي خارج روده اي ـعفونت ه
.تقسیم کردباکتریمی، و مننژیت

 سالمونلا، : جنس هاي مرتبط با بیماري هاي روده اي عبارتند از
شیگلا، و اشریشیاکولیِ ایجاد کننده اسهال، که از آن بر پایه 

)  براي مثال توکسین زایی، تهاجم، یا هر دو(مکانیسم بیماري 
.شش نوع وجود دارد

ا ـارج روده اي ناشی از این ارگانیسم هـع ترین عفونت خـشای
اشریشیاکولی غالبیت دارد، اما . عفونت دستگاه ادراري می باشد

اي پروتئوس می توانند ـاي اوره مثبت نظیر گونه هـهارگانیسم
.سنگ هاي مثانه یا کلیه را ایجاد کنند

اغلب در بیمارستاناز محیط هاي کسب شونده انتروباکتریاسه
عوامل ضد میکروبی مقاوم اند، و شاخصه هاي برابر بسیاري از 

.مقاومت در آنها توسط پلاسمید کد می شود

هاى مرورىپرسش
درد، ، سر)آنورکسى(اشتهایى شدید ساله به دلیل تب، بى27یک زن .1

کرده ضعف، و تغییر در وضعیت ذهنى از دو روز گذشته، به پزشک مراجعه 
کند، که او به عنوان مهماندار هواپیما براى یک خط هوایى کار مى. است

ها در جنوب شرقى آسیا و ساحل غربى میان شبه قاره هند و سایر مکان
ده روز قبل از مراجعه به پزشک، او به بیمارى اسهالى . نمایدآمریکا پرواز مى

بیمار در . کندوم پیدا مىساعت تدا36گردد و این بیمارى به مدت مبتلا مى
، تعداد ضربان قلب C°39دماى بدن او . سه روز گذشته یبوست داشته است

. در دقیقه است18، و تعداد تنفس mmHg80/120در دقیقه، فشار خون 68
. آوردشناسد، اما تاریخ را به یاد نمىاو خود و مکانى را که در آن قرار دارد مى

هاى قرمز رنگى دیده بر روى تنه او لکه. ستبیمار در تخت بسترى شده ا
کشت خون انجام . او در دیگر معاینات پزشکى، طبیعى است. دنشومى
ترین عامل محتمل. شودگیرد و یک سوند داخل وریدى کار گذاشته مىمى

بیمارى او کدام است؟
)ETEC(اشرشیاکولى انتروتوکسیژنیک) الف
شیگلا سونئى) ب
سالمونلا تایفى (سالمونلا انتریکا زیرگونه انتریکا سروتایپ تایفى موریوم ) پ

)موریوم
)سالمونلا تایفى(سالمونلا انتریکا زیرگونه انتریکا سروتایپ تایفى ) ت
)EIEC(اشریشیاکولى انترواینوازیو) ث

، یک باسیل گرم منفى1ِهاى خون گرفته شده از بیمار پرسش کشت.2
جزئى از این کدام مورد زیر احتمالاً. دهندکننده لاکتوز را رشد مىتخمیرغیر

ارگانیسم است؟
)7H :157O( 7Hژن  ، آنتى157Oژن  آنتى) الف
)ژن ویرولانسکپسول؛ آنتى(Viژن آنتى) ب
139Oژن  آنتى) پ

آزاوره) ت
)کپسولى1نوع (1K)  ث

ساله با سابقه عفونت دستگاه ادرارى به اورژانس مراجعه 37یک زن .3
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او به سوزش ادرار به همراه تکرر ادرار و فوریت براى آن دچار شده . کندمى
احتمالاً. دهدگوید که ادرار او بویى شبیه به آمونیاك مىاین بیمار مى. است

عامل عفونت دستگاه ادرارى او کدام است؟
انتروباکتر آئروژنز)الف
پروتئوس میرابیلیس) ب
سیتروباکتر فروندیئى) پ
اشریشیاکولى) ت
سراشیا مارسسنس) ث

. شودهاى شکمى و اسهال مبتلا مىساله به گرفتگى18یک دانشجوى .4
هاى گرم منفى رشد گردد و باسیلکانکى آگار تلقیح مىیک پلیت مک

ا ـهار جهت غربالگرى جداشدهـآگ)TSI(گر آیرونتریپل شو. کنندمى
کدام نتیجه زیر یکى . گیردبه منظور سالمونلا و شیگلا مورد استفاده قرار مى

نماید؟از این دو پاتوژن را پیشنهاد مى
آزتولید اوره) الف
تحرك در محیط) ب
عدم توانایى تخمیر لاکتوز و سوکروز) پ
تخمیر گلوکز) ت
تولید گاز در محیط) ث

ایجاد شده cm4ساله مبتلا به دیابت، زخمى به اندازه 43در پاى یک مرد .5
کشت از زخم، استافیلوکوکوس اورئوس، باکتروئیدز . یابداست که بهبود نمى

این باسیل بر روى پلیت . دهدفراژیلیس و یک باسیل گرم منفى را ثمر مى
36است و پس از گذشت ) جمعىکت دستهحر(بلاد آگار داراى سوآرمینگ 

این باسیل گرم منفى عضوى از کدام . پوشاندساعت، تمام سطح آگار را مى
جنس است؟

اشریشیا) الف
انتروباکتر) ب
سراشیا) پ
سالمونلا) ت
پروتئوس) ث

کودك را آغاز نموده است، ساله که مدتى است حضور در مهد4یک پسر .6
، درد C°2/38پس از مهد، به علت یک بیمارى اسهالى که مشخصه آن تب 

باشد، نزد پزشک برده شدید در ناحیه تحتانى شکم، و اسهال آبکى اولیه مى
ساعت، در مدفوع فرزندش 24مادر کودك نگران است، زیرا پس از. شودمى

. رسدبیمار به نظر مىکودك او کاملاًشود و نشانه خفیفى از خون دیده مى

اًروند، اخیرگوید که دو فرزند دیگر وى که به همان مهد مىاین مادر مى
ها نیز مدفوع اند، که یکى از آنیک بیمارى اسهالى را پشت سر گذرانده

ترین پاتوژن مسبب بیمارى کدام یک از موارد زیر محتمل. خونى داشته است
است؟در این کودکان 

یک سویه انتروتوکسیژنیک از اشریشیاکولى) الف
)سالمونلا تایفى(سالمونلا انتریکا زیرگونه انتریکا سروتایپ تایفى ) ب
شیگلا سونئى) پ
دالا تارئادواردسی) ت
لا اوکسیتوکائکلبسی) ث

48در حدود . کندساله در یک جشن تولد حضور پیدا مى5یک دختر .7
گرفتگى شکمى، تب خفیف، و پنج مرحله اسهال خونى ساعت بعد، به درد و 

شود، زیرا اسهال در او شب بعد، او به اورژانس برده مى. گردددچار مى
در . رسدحال به نظر مىپریده و بىان ادامه دارد و چهره او رنگـهمچن

است، و همچنین کاهش فشار خون و تپش قلب C°38معاینه، دماى بدن او 
. شودهاى تحتانى شکم مشاهده مىرسى شکمى، حساسیت در ربعدر بر. دارد

، هموگلوبین سرم از mg/dL2کار آزمایشگاهى براى کراتینین سرم از 
mg/dL8ترین محتمل. ها، و وجود همولیز چشمگیر است، کاهش پلاکت

پاتوژن مسبب بیمارى این کودك کدام است؟
7H :157Oاشریشیاکولى  ) الف

نتریکا زیرگونه انتریکا سروتایپ تایفى موریومسالمونلا ا) ب
اشریشیاکولى انتروپاتوژنیک) پ
لا تاردائادواردسی) ت
پلسیوموناس شیگلوئیدز) ث

صحیح است؟Oژن هاى زیر درباره آنتىکدام یک از گفته.8
.یکسانى هستندOژن ها داراى آنتىتمام انتروباکتریاسه) الف
.شوندیافت مىانتریکهاى ساکاریدى باکترىپلىهاىها در کپسولآن) ب
.ساکاریدى اتصال دارندآنها به طور کووالان به مرکز پلى) پ
.انگیزندنمىها پاسخ ایمنى را در میزبان برآن) ت
.باشندمهم نمىانتریکهاى زایى عفونت ناشى از باکترىها در بیمارىآن) ث

جهت تشخیص کولیت ناشى از اشریشیاکولىِهاى زیر کدام یک از روش.9
کننده شیگا توکسین کمترین حساسیت را دارا است؟تولید
کانکى آگارکشت بر روى سوربیتول مک) الف
سنجش توکسین با استفاده از آنزیم ایمونواسى) ب
روهاى وِسنجش سایتوتوکسین کشت سلولى با استفاده از سلول) پ
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آورنده هاى به رمز دربردن به ژناى پلیمراز براى پىواکنش زنجیره) ت
شیگا توکسین 

هفته اي به جزایر 2مثبت اخیراً براي یک تعطیلات HIVیک مرد . 10
او در جریان هفته دوم از تعطیلات خود، به اسهال . کارائیب سفر کرده است

سه هفته بعد، او به دلیل . درد شکمی، بدون تب، دچار می گرددآبکی حاد و 
این بیمار نگران است، زیرا . علائم مزمن، در بیمارستان بستري می شود

با توجه به این تاریخچه، شما به کدام . شروع به از دست دادن وزن می کند
ارگانیسم مشکوك هستید؟

اشریشیاکولی انترواینوازیو) الف
تایفیسالمونلا ) ب
اشریشیاکولی انتروپاتوژنیک) پ
شیگلا فلکسنري) ت
اشریشیاکولی انترواگریگاتیو) ث

با کدام مکانیسم زیر عمل می نماید؟ETECتوکسین حساس به حرارت . 11
اتصال و تخریب) الف
فعال سازي آدنیلیل سیکلاز) ب

)تجمعی(چسبندگی اگریگاتیو ) پ
نارسایی ریبوزومی) ت
هیچکدام) ث

زن جوانی عفونت هـاي راجعه دستگـاه ادراري ناشی از یک سویه از . 12
نگرانی اصلی کدام است؟. پروتئوس میرابیلیس را بروز می دهد

.او دارو مصرف نکرده است) الف
او باردار است، زیرا بیمـاران باردار به عفونت هـاي دستگاه ادراري ) ب

.حساس تر اند
.دارداو سنگ مثانه یا سنگ کلیه ) پ
.   همسر او آلوده است) ت

هاپاسخ
ب-3ب-2ت-1
پ-6ث-5پ-4
الف-9پ-8الف-7

پ-12ب-11ث-10
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اسینتوباکتروهاپسودوموناد16فصل

مقدمه
. در آب و خاك پراکنش وسیعى دارنداسینتوباکتر گونه هاي ها و پسودوموناد

ها کلونیزه شده و پاتوژن اصلى پسودوموناس آئروژینوزا گاهى اوقات در انسان
این ارگانیسم تهاجمى و توکسیژنیک است و . رودبه شمار مىها پسودوموناد

کند، و یک اد مىـطبیعى عفونت ایجرـد سیستم ایمنى غیـدر بیماران واج
اسینتوباکتر، اسینتوباکتراز میان گونه هاي.باشدپاتوژن مهم بیمارستانى مى

این ارگانیسم یک پاتوژن .مسئول اکثر عفونت هاي انسانی استیئینبائوما
بوده و غالباً در ،ژهیويهامراقبتهايواحدبیمارستانی مهم، به ویژه در 

.برابر آنتی بیوتیک هاي متعددي مقاوم است

گروه پسودوموناد
اند که برخى از آنها هایى گرم منفى، متحرك و هوازىها باسیلپسودوموناد

ا به طور ـهاین ارگانیسم. نماینداى محلول در آب را تولید مىـهپیگمان
پسودوموناس . دـانات توزیع شدهـان و حیوانـگسترده در خاك، آب، گیاه

به تعداد اندك در فلور نرمال روده و روى پوست انسان وجود اًآئروژینوزا غالب
اًندرتهایر پسودومونادسا. گردددارد و پاتوژن اصلى این گروه محسوب مى

) همسانى(ها بر پایه هومولوژى بندى پسودومونادرده. انجامندبه بیمارى مى
rRNA/DNAگیردو خصوصیات معمول کشت صورت مى .

پسودوموناس آئروژینوزا
پسودوموناس آئروژینوزا از پراکنش وسیعى در طبیعت برخوردار بوده و معمولاً

این ارگانیسم در اشخاص سالم . بیمارستان حضور داردهاى مرطوب در محیط
هاى میزبانى شود، اما در افراد واجد دفاعبه صورت ساپروفیت کلونیزه مى

.گرددطبیعى به بیمارى منتج مىغیر

مورفولوژى و شناسایى
هامشخصه ارگانیسم) الف

اى اندازهمانند و متحرك است کهپسودوموناس آئروژینوزا ارگانیسمى میله
این ارگانیسم گرم منفى است و در ). 16- 1شکل (دارد μm2-6/0در حدود

.هاى کوتاه وجود داردزنجیرهجفت، و گاههاى منفرد، قالب باکترى

کشت) ب
پسودوموناس آئروژینوزا یک هوازى اجبارى است که به سرعت بر روى انواع 

اى خوشایند شبیهاهى رایحهـگ. کنداى کشت رشد مىـهزیادى از محیط
خون را ها بعضى از سویه. آوردرا پدید مىیا شبیه به نان ذرت به بوى انگور 

اى کروى صاف با رنگ ـهپسودوموناس آئروژینوزا کلنى. می کنندهمولیز
پیوسیانین ) هـرنگدان(پیگمان اًغالب. دهدسبز فلئورسنت را شکل مىاًنسبت

. یابدفلئورسنت را تولید نموده که درون آگار انتشار مىمتمایل به آبى و غیر
همچنین تعداد . هاى پسودوموناس قادر به تولید پیوسیانین نیستندسایر گونه

هاى پسودوموناس آئروژینوزا پیگمان فلئورسنت پیووِردین را زیادى از سویه
بعضى . )16-2شکل (بخشد سازند که به آگار، رنگى متمایل به سبز مىمى

لانین را تولید ها نیز پیگمان قرمز تیره پیوروبین یا پیگمان سیاه پیوماز سویه
.نمایندمى

در اى ه اندازهـکرم پسودوموناس آئروژینوزا، ـزى گـآمیرنگ.16- 1شکل 
.1000×نمایى اصلى گ بزر.داردμm2-6/0حدود

ها انواع گوناگونى از کلنىتواندپسودوموناس آئروژینوزا در یک کشت مى
پسودوموناس آئروژینوزا از انواع متفاوت کلنى ). 16- 3شکل (را به وجود آورد 

هاى بیوشیمیایى و آنزیمى متفاوتى داشته باشد ممکن است همچنین فعالیت
گاهى اوقات از . را نشان دهدمتفاوتیمیکروبىِهاى حساسیت ضدو الگو

هاى دهنده سویهها ارائهنیست که آیا انواع کلنىها واضح روى ظاهر کلنى
هایى از یک سویه که واریانتاند یا آنمختلفى از پسودوموناس آئروژینوزا

) CF(یماران مبتلا به سیستیک فیبروزیسهاى حاصل از بکشت. هستند
هاى دهند که کلنىهاى پسودوموناس آئروژینوزایى را ثمر مىاغلب ارگانیسم



یک –تولید بیش از اندازه آلژیناتيرا در نتیجه) مخاطى(وئیدى موک
رسد، به نظر مىCFدر بیماران . کنندایجاد مى–ساکارید خارجى پلى
ماندن ها جهت زندهکننده ماتریکسى براى ارگانیسمساکارید تامینپلىاگزو

).را ببینید9و 2هايفصل(در یک بیوفیلم باشد 

پسودوموناس آئروژینوزا بر روى یک پلیت مولر هینتون آگار به . 16- 2شکل 
پیوسیانین، ،ارگانیسم. قطر دارندmm4 -3هاى تکىکلنى. cm10قطر

این دو پیگمان. کندباشد، را تولید مىکه آبى است، و پیووردین، که سبز مى
نمایند که در آگار، پیرامون رشد به همراه هم، رنگ آبى سبز را ایجاد مى

.شودپسودوموناس مشاهده مى

خصوصیات رشد) پ
نماید؛ رشد در رشد مىC°42 -37پسودوموناس آئروژینوزا به خوبى در دماى

که اى پسودوموناس ـهساختن آن از دیگر گونهزـبه متمایC°42اىـدم
این ارگانیسم اکسیداز . نمایدکمک مى، تولید می کنند، فلئورسنتپیگمان 

ها هاى کربن نیست، اما بسیارى از سویهقادر به تخمیر هیدرات. مثبت است
ه مورفولوژى ـر پایـبشناسایى ارگانیسم معمولاً. کنندگلوکز را اکسید مى
اىـدر دمژه و رشدـاى ویـهبودن، حضور پیگمانکلنى، اکسیداز مثبت

C°42ها بر ز پسودوموناس آئروژینوزا از دیگر پسودومونادـتمای. استوار است
ها اى از سوبسترااساس فعالیت بیوشیمیایى مستلزم انجام آزمایش با دسته

.باشدمى

هاژنى و توکسینساختار آنتى
زنند و باعث اتصال به از سطح سلول بیرون مى) اـهفیمبریه(ا ـهپیلوس
ئول مس)آلژینات(ساکاریدپلىاگزویک.شوندهاى اپیتلیال میزبان مىسلول

CFهاى حاصل از بیمارانه در کشتـهاى مخاطى است، کایجاد کلنى

اى متعددى ـهد، که در ایمونوتایپـساکاریپلىلیپو. دـگردنمشاهده مى

. اى اندوتوکسیک ارگانیسم استـهژگىـود دارد، مسئول بسیارى از ویـوج
ساکارید و پلىتوان بر اساس ایمونوتایپ لیپوپسودوموناس آئروژینوزا را مى

اکثر پسودوموناس . تایپینگ کرد) باکتریوسین(به واسطه حساسیت به پیوسین 
هاى خارج سلولى هاى بالینى، آنزیماى جدا شده از عفونتـهآئروژینوزا

حساس به Cلیپازیک فسفو(ها، و دو همولیزینپروتئازها، شامل الاستاز
.نمایندرا تولید مى)پپتید مقاوم به حرارتحرارت و یک گلیکو

د ـرا تولیAن ـاگزوتوکسیروژینوزا ـاى پسودوموناس آئـهبسیارى از سویه
شده يخالصفرمکنند، که عامل نکروز بافت است، و در صورت تزریقمى
این توکسین سنتز پروتئین را از طریق . ، مرگ را در پى دارداتبه حیوانآن

گرچه ادارد، مکانیسم عملى همانند با مکانیسم عمل توکسین دیفترى باز مى
Aاگزوتوکسین هاى ضدتوکسینآنتى. نیستیکسانساختار این دو توکسین 

هاى که از عفونتها، از جمله آن دسته از بیمارانى در سرم بعضى از انسان
.گردنداند، یافت مىکرده شدید پسودوموناس آئروژینوزا بهبود پیدا 

تولید می کند IIIچهار نوع توکسین مترشحه نوع پسودوموناس آئروژینوزا
.و تداخل در پاسخ ایمنی میزبان به عفونت هستندیعامل مرگ سلولکه 

آز GTPردي با فعالیت ـعملکایی دو ـآنزیم هTو اگزوآنزیم Sاگزوآنزیم 
یک فسفولیپاز است، و Uریبوزیل ترانسفراز می باشند؛ اگزوآنزیم - ADPو 

.یک آدنیلیل سیکلاز می باشدYاگزوآنزیم 

زایىبیمارى
اى راه یابد زا است که به نواحىپسودوموناس آئروژینوزا تنها زمانى بیمارى

هاى مخاطى براى مثال، هنگامى که غشا. دور بماندهاى طبیعى که از دفاع
و پوست به واسطه آسیب مستقیم بافتى تخریب گردند؛ و در پى استفاده از 

ها به دنبال شیمىهاى داخل وریدى یا ادرارى؛ یا با کاهش نوتروفیلسوند
باکترى . د حالت پاتوژنى داشته باشدـتواندرمانى سرطان، این ارگانیسم مى

ها، شدن روى آنکلونیزهاى مخاطى یا پوست وـهاتصال به غشاپس از
ن ـای. کنداد مىـرد و بیمارى منتشره را ایجـببه طور موضعى هجوم مى

هایى که در بالا ذکر شد، و توکسین،هاها، آنزیما توسط پیلوسـهفرآیند
را در پیدایش تب، شوك، ساکارید نقش مستقیمىپلىلیپو. پیش می روند
و کاهش ) لکوسیتوز(هاى سفید ، افزایش گلبول)اولیگورى(کاهش ادرار 

رگى منتشر، و سندرم تنگى نفس ، انعقاد درون)لکوپنى(هاى سفید گلبول
پسودوموناس آئروژینوزاتوسط گرایش به تشکیل بیوفیلم .عهده داردبالغین بر

تا حد زیادي در ویرولانس این CFان و در ریه بیماردر مجراي سوند ها 
.م دست داردسارگانی

ها نسبت به عوامل ضدپسودوموناس آئروژینوزا و سایر پسودوموناد
تر اى حساسـهاند، و از این رو زمانى که باکترىمیکروبى متعددى مقاوم

.کنندنرمال سرکوب گردند، غالب شده و اهمیت پیدا مىمیکروبیوتاي
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هاى کلنى: A. تنوع در مورفولوژى کلنى پسودوموناس آئروژینوزا.16-3شکل 
بر روى یک پلیت بلاد آگار به قطرmm8-6خاکسترى با قطر-سبز 
cm10 دـدها همولیز را نشان مىـهاطراف کلنىارِـدر آگ) بلاد(؛ خون.
B:بلاد آگار مشابه؛ همولیز اى رنگ روى یک پلیت هاى خشک نقرهکلنى

.وجود ندارد

بالینىیافته هاي
آمدن به وجودو ها، ها و سوختگىپسودوموناس آئروژینوزا عامل عفونت زخم

ها؛ عامل مننژیت به هنگام برداشت مایع نخاعى از آبى در آن- چرك سبز 
واـهاه ادرارى در اثر ورود از راه سوندـناحیه کمر؛ و عامل عفونت دستگ

از راه اًدرگیرى سیستم تنفسى، خصوص. استهاى شستشو،ها یا محلولابزار
. امدـانجده مىـدهناى آلوده تنفس مصنوعى، به پنومونى نکروزـهدستگاه

پنومونی مزمی را ایجاد می کند، که پسودوموناس آئروژینوزا، CFدر بیماران 
این باکترى اغلب در . معیت استعامل مهم بیماري و مرگ و میر در این ج

شود، و در بیماران دیابتى عفونت خفیف گوش خارجى در شناگران یافت مى
عفونت . گوش خارجى را ایجاد نماید) بدخیم(ممکن است عفونت تهاجمى 

پس از آسیب اًغالب–که ممکن است به تخریب سریع آن منتج شود –چشم 
کودکان و افراد ضعیف، پسودوموناس در . دـآیراحى چشم پدید مىـیا ج

سمى کشنده را به آئروژینوزا ممکن است به گردش خون هجوم ببرد و سپتى
یا ) لوکمى(در بیمارانى که دچار سرطان خون این حالت معمولاً. وجود آورد

د ـانرا دریافت کرده) سرطانضد(نئوپلاستیک هاى آنتىلنفوم بوده و دارو
سوختگىه ـد و در بیماران مبتلا بـانشده) راپىـتوـرادی(انى ـدرما اشعهـی
اى پسودوموناس آئروژینوزا، ـهر عفونتـدر اکث. دهداى شدید رخ مىـه

گهگاهى . اندها غیراختصاصى هستند و به اندام درگیر مرتبطعلائم و نشانه
ردوگلوبین یا در ادرار، به حضور وِ،هاها، سوختگىتوان در زخممى

یا پیگمان فلئورسنت به واسطه ) شدن هموگلوبینمحصولى از شکسته(
پوست اغلب )دهندهخونریزى(هموراژیک نکروز . فلئورسنت فرابنفش پى برد

این آسیب ؛افتدناشى از پسودوموناس آئروژینوزا اتفاق مىسمىِدر سپتى
گیرد در بر مى) قرمزى(یتما رِنوزوم نام داشته که پیرامون آن را اراکتیما گانگ

هاى توان در نمونهپسودوموناس آئروژینوزا را مى. بدون چرك استاًو غالب
اى اکتیما مشاهده نمود، و ـهزى شده گرم تهیه شده از آسیبـآمیرنگ

ها اکتیما گانگرنوزوم در باکتریمى ناشى از ارگانیسم. ها مثبت هستندکشت
شکلی از .مگر در باکتریمى حاصل از پسودوموناس آئروژینوزانامعمول است، 

کلر مرتبط با آب گرمِ به طور ضعیف ) التهاب فولیکول هاي مو(فولیکولیت 
تواند در اشخاصی که از دیگر جهات سالم اند، زده شده و استخر هاي شنا می 

. دیده شود

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
هانمونه) الف

هاى پوستى، چرك، ادرار، خون، مایع ها بر اساس نوع عفونت، از آسیبنمونه
. آیندو سایر مواد به دست مى،نخاعى، خلط

هااسمیر) ب
خصوصیات . شوندها دیده مىهاى گرم منفى اغلب در اسمیرباسیل

یا انتریکهاى ها از باسیلها را در نمونهمورفولوژیکى خاصى پسودوموناد
.متمایز نمی سازدهاى گرم منفى سایر باسیل

کشت) پ
هاى هاى افتراقى رایج براى رشد باسیلها بر روى بلاد آگار و محیطنمونه

ها به سهولت روى اکثر پسودوموناد. شوند، کشت داده مىانتریکگرم منفى 
هاى کنند، اما آنها ممکن است نسبت به باکترىها رشد مىاین محیط
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پسودوموناس آئروژینوزا فاقد توانایى . ترى داشته باشندرشد آهستهانتریک
هاى تخمیرکننده لاکتوز متمایز تخمیر لاکتوز است و به آسانى از باکترى

کشت، آزمونى اختصاصى براى تشخیص عفونت پسودوموناس . گرددمى
.آئروژینوزا است

درمان
پسودوموناس آئروژینوزا را نباید با یک داروى واحد هاى مهم ناشى از عفونت

باشد، و به علاوه درمان نمود، زیرا میزان موفقیت با چنین درمانى پایین مى
مقاومت به آن اًسریعها به هنگام استفاده از یک داروى واحد، قادرند باکترى

فعال علیه راسیلینپیپِوسیع الطیف نظیرسیلینیک پنى. دارو را توسعه بخشند
توبرامایسین، در ترکیب با یک آمینوگلیکوزید، معمولاًآئروژینوزاپسودوموناس 

هاى فعال علیه پسودوموناس آئروژینوزا سایر دارو. گیردمورد استفاده قرار مى
ها، کوئینولونفلئوروروپنم، و ها نظیر ایمیپنم یا مونام، کارباپنمئرِآزت: عبارتند از

تر، سفتازیدیم و هاى جدیداز میان سفالوسپورین. لوکساسیناز جمله سیپروف
همراه اغلب رازون علیه پسودوموناس آئروژینوزا فعال هستند؛ سفتازیدیم سفوپِ

، هاى پسودوموناس آئروژینوزابا یک آمینوگلیکوزید در درمان اولیه عفونت
کاربرد )نوتروفیل هاد اکاهش در تعد(ژه در بیماران مبتلا به نوتروپنی ـه ویـب

هاى حساسیت پسودوموناس آئروژینوزا از لحاظ جغرافیایى متفاوت الگو. دارد
هاى حساسیت بهره میکروبى باید از آزموناست، و براى انتخاب درمان ضد

لاکتاماز هاي -βلاکتاماز هاي کروموزومی، - βبه دلیل اکتساب .گرفت
ز ـرون ریـاي بـو پمپ هن،ـوریـاي کانال پـف، جهش هـوسیع الطی

ه موضوعی اصلی در مدیریت ـ، مقاومت چند دارویی ب)ارجـه خـانتشار ب(
ده از بیمارستان، ناشی از پسودوموناس آئروژینوزا ـاي کسب شونـعفونت ه

.تبدیل شده است

اپیدمیولوژى و کنترل
اى ـهیک پاتوژن بیمارستانى است، و روشپسودوموناس آئروژینوزا اصولاً
اى بیمارستانى ـههاى کنترل دیگر پاتوژنکنترل عفونت در آن به شیوه

اى مرطوب رشد ـها در محیطـهاز آنجایى که پسودوموناد. شباهت دارد
ها و سایر نواحى نمناك ا، حمامـهکنند، باید توجهى ویژه به روشوئىمى

ا استفاده از ـوان بـتا را مىـهمقاصد اپیدمیولوژیک، سویهراىـب. داشت
.هاى تایپینگ ملکولى تعیین تیپ نمودتکنیک

بورخولدریا پسودومالئى
و ،یک باسیل گرم منفى هوازى، کوچک، متحركبورخولدریا پسودومالئی

کرده و هاى باکتریولوژیکى استاندارد رشد بر روى محیط. اکسیداز مثبت است
دهد که از حالت مخاطى و صاف تا خشن و چروکیده ل مىهایى را شککلنى

رشد C°42اى ـاین ارگانیسم در دم. دـانو در رنگ از کرم تا نارنجى متغیر
اى کربن را اکسیدـهواع دیگرى از هیدراتـو ان،کند و گلوکز، لاکتوزمى
در جنوب شرقى آسیا و شمال استرالیا اًعمدتسودومالئیبورخولدریا پ. نمایدمى

]) Whitmore’s disease[یا بیماري وایتمور (لیوئیدوز اد مـباعث ایج
این ارگانیسم یک ساپروفیت طبیعى است که کشت آن از خاك، آب . شودمى

از عفونت انسانى احتمالاً. پذیردشیرین، شالیزار برنج، و سبزیجات صورت مى
هاى روى پوست و شاید از راه گشتن خراشیدگىاین منابع در پى آلوده

عفونت اپیدمیک بورخولدریا پسودومالئی. گیردخوردن یا استنشاق نشأت مى
ات، رخ ـا، و سایر حیوانـهها، اسبها، خوكات، در گوسفندان، بزـدر حیوان

.این ارگانیسم نباشندرسد حیوانات مخزن اولیهدهد، هرچند به نظر مىمى
توسط مرکز کنترل و پیشگیري از بیماري ها در بورخولدریا پسودومالئی

از بیوتروریسم در نظر گرفته می شود، زیرا Bآمریکا، به عنوان عامل طبقه 
این باکتري، چنانچه در جنگ افزار قرار گیرد، نسبتاً آسان انتشار یافته، به 

.میزان متوسطی از بیماري و میزان پایینی از مرگ و میر می انجامد
ملیوئیدوز ممکن است به صورت عفونت حاد، تحت حاد، یا مزمن تظاهر 

هاى روز باشد، اما دوره2- 3تواند کوتاه و به مدت مون مىدوره ک. پیدا کند
رکى موضعى ـعفونت چ. افتندا چند ساله نیز اتفاق مىـنهفته چند ماهه ی

ایجاد –مکانى که یک خراش پوستى وجود دارد –تواند در جایگاه تلقیح مى
با درگیرسمى حاد همراه عفونت موضعى ممکن است به شکل سپتى. گردد

هاى اصلى ا به جایگاهـهعلائم و نشانه. آیداى متعدد، درـهنمودن اندام
ه ممکن ـرین شکل ملیوئیدوز عفونت ریه است، کـتشایع. دـاندرگیر مرتبط

از میان راه هوایى با انتقال بورخولدریا پسودومالئی(است یک پنومونیت اولیه 
. عفونت چرکى موضعى و باکتریمى ایجاد شودباشد یا پس از ) یا نازوفارنکس

هاى سفید، همراه با یکپارچگىبیمار ممکن است به تب و افزایش گلبول
حالى که در ادامه، تب، برطرف شده، در. هاى فوقانى ریه دچار گرددلُب

اى یابد، که در عکس از قفسه سینه، منظرهحفراتى در لب فوقانى توسعه مى
بعضى از . گذارداى مىـه جـگردد، را بکه از سل مشاهده مىه آنچه ـشبیه ب

ایى در پوست، مغز، ریه، ـهبیماران، عفونت چرکى مزمن همراه با آبسه
بیماران مبتلا به . دهندها را توسعه مىو سایر مکان،میوکارد، کبد، استخوان

ار سستى و ـوده و دچـاى چرکى مزمن ممکن است بدون تب بـهعفونت
تواند موجبات فعالسرکوب سیستم ایمنى گاهى اوقات مى. حالى باشندبى

.شدن عفونت پنهانى را فراهم نماید
آساى لب فوقانى رقـه بیمارى بـناحیه اندمیک کیک براى یک بیمار از 

لیوئیدوزقابل توضیح دارد، باید تشخیص مرـغیيا بیمارى منتشرهـریه ی
اى گرم ـهآمیزى گرم از یک نمونه مناسب، باسیلرنگ. نموداظـرا لح

آمیزى متیلن آمیزى رایت یا رنگدر رنگ؛ خواهد دادمنفى کوچک را نشان 
. گرددنمایان مى) منظره سنجاق قفلى(بلو، باسیل به صورت دو قطبى 
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،آزمون سرولوژیکى مثبتينتیجه. یک کشت مثبت ارزش تشخیصى دارد
از نظر تشخیصى سودمند بوده و مدرکى را براى عفونت قبلى در اختیار 

.نهدمى
. میر بالایى خواهد داشتچنانچه ملیوئیدوز درمان نگردد، میزان مرگ و

. رورى باشدراحى ممکن است ضـه کمک جـتخلیه عفونت موضعى ب
به سفتازیدیم، ایمیپنم، مروپنم، و آموکسى بورخولدریا پسودومالئى معمولاً

حساس ) همچنین سفتریاکسیون و سفوتاکسیم(کلاوولانیک اسید - سیلین 
هاى نسل اول و دوم، سیلین، سفالوسپورینبه پنىاین ارگانیسم معمولاً. است

درمان اولیه قوى باید دست کم . باشدو جنتامایسین و توبرامایسین مقاوم مى
-روز با سفتازیدیم، ایمیپنم، یا مروپنم انجام گیرد؛ سولفامتوکسازول 14-10

میکروبىِتواند براى بیمارانى که آلرژى بالایى به عوامل ضدمتوپریم مىترى
β -کن با سولفامتوکسازولدرمان ریشه. لاکتامى دارند، در نظر گرفته شود-

و براى را دنبال کندسایکلین باید درمان اولیه قوى وپریم یا داکسىمتترى
تواند کنى مىه دلیل نقص ریشهـعود بیمارى ب. ماه تداوم یابد3حداقل 

کن زدن از درمان ریشهها سربازترین آنه چند دلیل رخ دهد، اما مهمـب
.مدت استطولانى

کمپلکس بورخولدریا سپاسیا
دیگر کمپلکس بورخولدریا سپاسیا را 17و بورخولدریا سپاسیا اصلیيگونه
باشد؛ شناسایى اختصاصى ا پیچیده مىـهبندى این باکترىرده.سازندمى

توانند در آب، خاك، ها محیطى بوده، مىاین ارگانیسم. آنها دشوار است
ها، بیمارستاندر . ال فساد رشد کنندـدر حواد گیاهىِـات، و مـگیاهان، حیوان

گردد که از این منابع مىبورخولدریا سپاسیا از منابع مختلف آب و محیط جدا
ژه، و ـ، به طور ویCFراد مبتلا به ـاف. تواند به بیماران انتقال پیدا کندمى

هاى یاشخاص مبتلا به بیمارى گرانولوماتوس مزمن نسبت به عفونت با باکتر
ه ـرود کمال مىـاحت. ر هستندـپذیبـآسیا سپاسیاـکمپلکس بورخولدری

به دیگرى CFبورخولدریا سپاسیا بتواند به واسطه تماس نزدیک از یک بیمار 
این قبیل بیماران ممکن است حاملین بدون علامت بوده، طى . سرایت یابد

شان رو به وخامت نهد، یا به سرعت همراه با چند ماه به تدریج بیمارى
اً اندکیکه درصد نسبتبا آن. و باکتریمى پیشرفت کنددهنده نکروزپنومونىِ

ا بیمارى ـد، اما ارتباط آن بـشونبه بورخولدریا سپاسیا آلوده مىCFاز بیماران 
راى این ـه یک نگرانى عمده بـده، کمپلکس بورخولدریا سپاسیا را بـپیشرون

بیمارتشخیص عفونت بورخولدریا سپاسیا در یک . بیماران مبدل ساخته است
CFزندگى آن بیمار را تغییر دهد، زیرا معنی داريبه طور قابل ممکن است

را نداشته باشد و ممکن است CFاجازه ارتباط با سایر بیماران اوممکن است
.بودن براى پیوند ریه حذف گردنداز واجد شرایط

هاى مورد استفاده جهت کشتبورخولدریا سپاسیا بر روى اکثر محیط

اى انتخابى ـههمچنین محیط. می کندرشد،هاى گرم منفىدادن باکترى
توان را مى)آگاربورخولدریا سپاسیامانند محیط انتخابیِ (حاوى کولیستین

CFا به هنگام کشت از خلط بیماران مبتلا به ـ، و این محیط هبه کار برد

، انتریکهاى گرم منفى بورخولدریا سپاسیا نسبت به باسیل.توصیه می شوند
ا ـهروز زمان صرف شود تا کلنى3ترى داشته و ممکن است رشد آهسته

بورخولدریا سپاسیا اکسیداز مثبت و لیزین دکربوکسیلاز مثبت . نمایان گردند
ز بورخولدریا سپاسیا از سایر ـکند، اما تمایاست، و از گلوکز اسید تولید مى

ا مستلزم انجام یک سلسله ینوتروفوموناس مالتوفیلا از جمله استـهپسودوموناد
ها به ارائه جدا شده. د دشوار باشدـتوانهاى بیوشیمایى است و مىاز آزمون

ون در ـامد هـاي پیش آگهی کلونیزاسیـبه دلیل پیاى مرجع ـهآزمایشگاه
هاى فنوتیپى و آزمایشگاه مرجع از شیوه. ودـشتوصیه مىCFمبتلایان به 

ها درون کمپلکس بورخولدریا سپاسیا سود ژنوتیپى براى شناسایى ارگانیسم
باید آزمون هاي کمپلکس بورخولدریا سپاسیابر روي جدا شده هاي .جویدمى

ممکن است انجام این ارگانیسم هارشد آهسته حساسیت انجام گیرد، اگرچه
ا ـبورخولدریاي ـهدا شده ـج. سازددشواري رو به روا ـرا بروتینآزمایشات 
انه ـگدـى چنـمقاومت دارویاًغالبCFه دست آمده از بیماران ـسپاسیاى ب

، مروپنم، و سیپروفلوکساسین، یا به سولفامتوکسازول-تري متوپریم .دندار
.طور جایگزین، مینوسایکلین، دارو هاي مؤثر هستند

استنوتروفوموناس مالتوفیلیا
ه از ـرم منفى آزاد زى است کـیک باسیل گاستنوتروفوموناس مالتوفیلیا

ا بر روى بلاد آگار، ـهکلنى. باشدراکنش وسیعى در طبیعت برخوردار مىـپ
اکسیداز معمولاًاین ارگانیسم. تندا خاکسترى هسـداراى رنگ سبز ارغوانى، ی

آز، و اکسیداسیون گلوکز و DNA، لیزین دکربوکسیلازمثبت براي ،منفى
. است) »ایمالتوفیل«این رو نام و از(مالتوز 

شوندههاى کسب استنوتروفوموناس مالتوفیلیا یکى از عوامل مهم عفونت
اند و نیز در میکروبى قرار گرفتهاز بیمارستان در بیمارانى که تحت درمان ضد

از بسیارى از این ارگانیسم . رودبیماران واجد نقص سیستم ایمنى به شمار مى
اى ـهاى آناتومیکى شامل ترشحات دستگاه تنفسى، ادرار، زخمـهجایگاه

ها اغلب بخشى از فلور مخلوط جدا شده. پوستى، و خون جدا گشته است
به استفاده از هاى خون معمولاًبودن کشتمثبت. ها هستندحاضر در نمونه

.هاى پلاستیکى داخل وریدى ارتباط داردسوند
سولفامتوکسازول و -متوپریم به ترىمالتوفیلیا معمولاًاستنوتروفوموناس 

هایى بیوتیککلاوولانیک اسید حساس بوده و به دیگر آنتى- تیکارسیلین 
ها، د، از قبیل سفالوسپورینـگیرنه طور رایج مورد استفاده قرار مىـه بـک

گسترده از استفاده . ها مقاوم استو کوئینولون،ها، ایمیپنمآمینوگلیکوزید
باشد، نقش ها مقاوم مىهایى که استنوتروفوموناس مالتوفیلیا در برابر آندارو
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.نمایدهاى ناشى از این ارگانیسم ایفا مىمهمى را در فراوانى فزاینده بیمارى

اسینتوباکتر
اى گرم منفى هوازى هستند که به طور ـههاى اسینتوباکتر، باکترىگونه

هاى مخاطى، از پوست، غشااًاند و گاهآب پراکنش یافتهوسیعى در خاك و
اسینتوباکتر بائومانیئى . شوندترشحات، و محیط بیمارستان کشت داده مى

هاى دیگر نیز و گونهاسینتوباکتر لووفیئى. شده استترین گونه جداشایع
نشده ها هنوز نامى اعطابه گونه بعضى از جدا شده.گردندگهگاهى جدا مى

روى در ظاهر کوکوس یا کوکوباسیل دارند؛ آنها ها معمولاًاسینتوباکتر. است
روى محیط جامد بر ایعات بدنى و ها هستند، زیرا در مها مشابه نیسریااسمیر
اشکال باسیل مانند نیز به چشم . باشندبه شکل دیپلوکوکوس مىاًعمدت

اسینتوباکتر . رسندمثبت به نظر مىا گرم ـهاهى باکترىـخورند، و گمى
هاى گرفته هاى مورد استفاده براى کشت نمونهبه خوبى بر روى اکثر محیط

رداشت شده از مننژیت و ـباسینتوباکترِ. دـنمایاران رشد مىـشده از بیم
سمى به اشتباه نیسریا مننژایتیدیس تصور گردیده است؛ به طور مشابه، سپتى

سینتوباکتر جدا شده از دستگاه تناسلى زنان با نیسریا گونوره اشتباه گرفته ا
.شده است

توانند اهى مىـباشند، اما گبه صورت همسفره مىاًا غالبـهاسینتوباکتر
اسینتوباکتر بائومانیئى از خون، خلط، . باعث ایجاد عفونت بیمارستانى شوند

اى ـهاى مرتبط با ابزارـهدر عفونتمعمولاً، و ادرار، پرده جنبپوست، مایع 
هاى بیمارستانى درگیر در پنومونىهاياسینتوباکتر.پزشکى جدا شده است

. دنرـگیساز اتاق منشاء مىارـزا یا بخـافاى رطوبتـهاغلب از آب دستگاه
م ایمنى ناکارآمد ـاند، و یا از سیستار سوختگى گردیدهـدر بیمارانى که دچ

طلب عمل نموده و هاى فرصتها به عنوان پاتوژنند، اسینتوباکترابرخوردار
تمقاوماغلب هاى اسینتوباکتر سویه. سمى منتج شوندتوانند به سپتىمى

در بسیاري از .دشوار باشدتواند، و درمان عفونت مىدارویی چندگانه دارند
این قبیل سویه هاي . موارد، تنها عامل فعال ممکن است کولیستین باشد

ازان ـوخیم در میان سربمقاوم به چند دارو عامل شایع عفونت هاي زخمیِ
میکروبى ضداب بهترین داروىـبه منظور انتخ.مجروح در عراق هستند

اى ـهسویه.اى حساسیت کمک گرفتـهان، باید از آزمونـراى درمـب
آمیکاسین، یا توبرامایسین و به پنىاسینتوباکتر در اکثر مواقع به جنتامایسین، 

.دهندتر پاسخ مىهاى جدیدها و سفالوسپورینسیلین

خلاصه فصل
اکسیداز مثبت، گرم منفی،پسودوموناس آئروژینوزا یک باسیل

یآنزیم هایوپیگمان دار، است غالباًغیر تخمیر کننده لاکتوز، و 
که ویرولانس را تولید می نمایدتاز، و سایر فاکتور هاي نظیر الاس

از اياین ارگانیسم طیف گسترده. باعث پیشبرد بیماري می شوند
پوستی، نظیر فولیکولیت آب عفونت ها، از بیماري هاي سطحیِ

در بیماران ما گانگرِنوزومیتگرم منفی و اک، تا سپتی سمیِگرم
موجب ، را)اـه کاهش در تعداد نوتروفیل هـمبتلا ب(وتروپنیک ن

.می شود
 ز محیطیِ ااي ـگروهی از ارگانیسم هسپاسیااـبورخولدریکمپلکس

دومین پس از پسودوموناس آئروژینوزا،نزدیک خویشاوند است که 
.هستندCFعامل بیماري و مرگ در بیماران 

 گونه اسینتوباکتر، و استنوتروفوموناس مالتوفیلیا دو ارگانیسمی اند
بیمارستان ی که ازبا عفونت هاي بسیار مقاوم به دارویکه غالباً
در بعضی از موارد، تنها عامل فعال . مرتبط اندمی شوند، کسب 

. براي اسینتوباکتر مقاوم به چند دارو، کولیستین است

هاى مرورىپرسش
کشت خلط از یک بیمار سیستیک فیبروزیس، پسودوموناس آئروژینوزا را با .1

معناى این مشاهده کدام یک از موارد . دهدبسیار مخاطى رشد مىهاى کلنى
زیر است؟

میکروبى آمینوگلیکوزیدى پسودوموناس آئروژینوزا به توبرامایسین ضد) الف
.بسیار حساس است

.آلوده گشته است) یک باکتریوسین(پسودوموناس آئروژینوزا با پیوسین ) ب
اسید اریدىِآساککپسول پلىرا آنها داراىـاند زیا مخاطىـهکلنى) پ

.باشندهیالورونیک مى
از کار افتاده است و پسودوموناس آئروژینوزا دیگر قادر Aژن اگزوتوکسین ) ت

.نیست سنتز پروتئین سلول میزبان را باز دارد
.شکل داده استبیوفیلم پسودوموناس آئروژینوزا در مسیر هوایى بیمار ) ث

ها و ها، آمینوگلیکوزیدمحیطى که به سفالوسپورینیک باسیل گرم منفى .2
باشد، به یک پاتوژن بیمارستانى بسیار مهم تبدیل ها مقاوم مىکوئینولون
اى ـهبیوتیکتا اندازه زیادى به دلیل استفاده از آنتىآنعلت . شده است

این باسیل گرم منفى . فوق است که به انتخاب ارگانیسم منجر گردیده است
یا سپاسیا رروز زمان، رشد نماید و باید از بورخولد2- 3تواند با صرف ىم

این باکترى کدام مورد زیر است؟. متمایز شود
پسودوموناس آئروژینوزا) الف
اسینتوباکتر بائومانیئى) ب
آلکالیژنز گزیلوز اکسیدانس) پ
لا پنومونیهئکلبسی) ت
استنوتروفوموناس مالتوفیلیا) ث
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هاى کربن را تخمیر اى که اکسیداز مثبت بوده، هیدراتمنفىباسیل گرم .3
شود، گرفتگى انسان یافت مىهاى حاصل از گازدر عفونتاًکند، و غالبنمى

کدام است؟
اشرشیاکولى) الف
نیسریا مننژایتیدیس) ب
کروموباکتریوم ویولاسئوم) پ
ایکنلا کورودنس) ت
پروتئوس میرابیلیس) ث

ساله مبتلا به سیستیک فیبروزیس، افزایش ناچیزى در 17دختر در یک .4
نمونه خلط او . گرددمیزان سرفه همیشگى و تولید خلط مخاطى مشاهده مى

هاى رشد. شودکشت برده مىروتینهاى آید و روى محیطبه دست مى
ازساعت48ه پس از گذشت ـرم منفى هستند کـایى گـهغالب، باسیل

ها اکسیداز مثبت این باسیل. سازندبسیار مخاطى را مىییهاانکوباسیون، کلنى
این . اى شبیه به انگور دارندکنند، و رایحهرشد مىC°42بوده، در دماى 

باشند؟هاى گرم منفى کدام یک از موارد زیر مىباسیل
لا پنومونیهئکلبسی) الف
پسودوموناس آئروژینوزا) ب
وکوس اورئوساستافیلوک) پ
استرپتوکوکوس پنومونیه) ت
بورخولدریا سپاسیا) ث

) 4پرسش (ساله مبتلا به سیستیک فیبروزیس 17خلط گرفته شده از بیمار .5
گردد شود، که باعث مىهمچنین بر روى مانیتول سالت آگار کشت داده مى

از رنگ (هاى گرم مثبت هاى سفید کوکوسمحیط در نواحى رشد کلنى
کاتاز مثبت و کوآگولاز هاآید؛ این کوکوسبه رنگ زرد در) صورتى نخست

آگار کدام هاى رشد یافته روى مانیتول سالتمیکروارگانیسم. مثبت هستند
باشند؟مورد مى

بورخولدریا سپاسیا) الف
استرپتوکوکوس پنومونیه) ب
استنوتروفوموناس مالتوفیلیا) پ
استافیلوکوکوس اورئوس) ت
استرپتوکوکوس پایوژنز) ث

) 4پرسش (ساله مبتلا به سیستیک فیبروزیس 17خلط گرفته شده از بیمار .6
پس از گذشت . شودهمچنین بر روى آگار حاوى کولیستین کشت داده مى

اى را گرم منفىییهاانکوباسیون، آگار حاوى کولیستین، باسیلازساعت72

. ها دشوار استاما، غیر از این، شناسایى آناند دهد که اکسیداز مثبترشد مى
به یک آزمایشگاه مرجع فرستاده . این میکروارگانیسم یک نگرانى اصلى است

کردن کدام مورد هاى ملکولى براى شناسایى یا نفىشود تا در آنجا شیوهمى
زیر به کار روند؟

پسودوموناس آئروژینوزا) الف
بورخولدریا سپاسیا) ب
هموفیلوس آنفولانزا) پ
پسودوموناس پوتیدا) ت
بورخولدریا پسودومالئى ) ث

هنگامى که یک ارگانیسم کمپلکس بورخولدریا سپاسیا از یک بیمار مبتلا .7
ر باید در ـراى کدام یک از دلایل زیـدا گردد، بـبه سیستیک فیبروزیس ج

شناسایى ارگانیسم دقت زیادى نمود؟
ر ـسایاما،حساس استGسیلین به پنىمعمولاًبورخولدریا سپاسیا) الف

.چنین نیستندمشابه اینهاى گرم منفىِباسیل
CFى یک بیمارـحضور کمپلکس بورخولدریا سپاسیا در مسیر هوای) ب

اى درمانى ـهمدت و انتخابآگهى طولانىراى پیشـهاى مهمى بیامدپ
.به همراه دارد

.دهدولدریا سپاسیا بیوفیلم تشکیل مىتنها بورخ) پ
را –) لیزکننده خلط(اسپوتولیزاز –کمپلکس بورخولدریا سپاسیا یک آنزیم ) ت

نمودن راه آورده، سرفه و تمیزکند که خلط را به حالت مایع درتولید مى
.نمایدتر مىهوایى را براى بیمار آسان

براى کشت آئروژینوزا که معمولاًهاى انتخابى براى پسودوموناس محیط) ث
اى ـهارگانیسممعمولاًد، ـگیرنمورد استفاده قرار مىCFخلط بیماران 

. سازندها را دشوار مىکمپلکس بورخولدریا سپاسیا را مهار نموده، شناسایى آن

هاى اسینتوباکتر صحیح است هاى زیر درباره گونهکدام یک از گفته.8
؟)هستند(

.اندها در طبیعت و در محیط بیمارستان شایعآن) الف
.باشندزا مىبیمارىبراى اشخاص سالم غیرها معمولاًآن) ب
.رسندبهاى گرم مثبت به نظر ها ممکن است به صورت کوکوسآن) پ
ات گردن رحم جهت ـزى گرم از ترشحـآمیتوانند در رنگها مىآن) ت

.هاى نیسریا را به خود گیرندژى گونهتشخیص سوزاك در زنان، مورفولو
هاى تهویه در ها ممکن است عامل مهم پنومونى مرتبط با دستگاهآن) ث

.هاى ویژه باشندبیماران بخش مراقبت
همه موارد ) ج
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ساله که دود استنشاق نموده است، به منظور رساندن 37نشان یک آتش.9
کند و خلط او سرفه شدیدى مى. شودتازه، در بیمارستان بسترى مىهواى 

اى متعدد ـهآمیزى گرم از نمونه خلط او سلولرنگ. دهدچرکى بیرون مى
کشت . ازدـسهاى گرم منفى متعدد را نمایان مىمورفونوکلئر و باسیلپلى

. دهدرشد مىاند، هاى گرم منفى متعددى را که اکسیداز مثبتخلط باسیل
بر روى محیط روشن بلاد آگار، . کنندرشد مىC°42ها به خوبى در دماى آن

ه با نور فرابنفش، هنواحى سبز رنگ به هنگام مواج. نمایندرنگ سبز ایجاد مى
ارگانیسم مسبب عفونت بیمار کدام است؟. فلئورسنت هستند

پسودوموناس آئروژینوزا) الف
لا پنومونیهئکلبسی) ب
اشریشیاکولى)پ
بورخولدریا سپاسیا) ت
بورخولدریا پسودومالئى ) ث

کدام است؟9پیگمان تولید شده توسط میکروارگانیسم پرسش .10
)آکوآمارین(کبود فامسبز ) الف
آئروباکتین) ب
نلیانتروچِ) پ
پیووردین) ت
پرودیگیوزین ) ث

شود؟بورخولدریا سپاسیا در کدام مورد به ندرت یافت مى.11
هاى شنااستخر) الف
خاك) ب
هاتالاب) پ

گیاهان ) ت

هاى زیر درباره پسودوموناس آئروژینوزا صحیح است؟کدام یک از گفته.12
.حساس استGسیلینبه پنىمعمولاًپسودوموناس آئروژینوزا ) الف
هوازى بلاد رشد بیهاىپسودوموناس آئروژینوزا به سهولت در کشت) ب

.کندمى
در ،سازى آنزیم اینوازینپسودوموناس آئروژینوزا قادر است به واسطه آزاد) پ

.پوست سالم انسان نفوذ نماید
ه ـه باعث اتصال آن بـک،پسودوموناس آئروژینوزا داراى فیمبریه است) ت

. شودهاى اپیتلیال مىسلول

آئروژینوزا کدام است؟پسودوموناسAمکانیسم عمل اگزوتوکسین .13
استرازکولینسازى استیلفعال) الف
)EF2(2سازى نمودن فاکتور طویلبلوکه) ب
هاى سفید و افزایش تراوایى کاتیونایجاد منافذى در گلبول) پ
درون سلولىفسفات حلقوىِافزایش آدنوزین مونو) ت
یسرول گلاسیلکولین و دىشکافتن لسیتین به فسفوریل) ث

هاپاسخ
ت-3ث-2ث-1
ب-6ت-5ب-4
الف-9ج-8ب-7

ث-12الف-11ت-10
ب-13
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هلیکوباکترو ،ویبریو، کمپیلوباکتر17فصل

مقدمه
اند که از هایى گرم منفىو هلیکوباکتر باسیل،کمپیلوباکترو،ـهاى ویبریگونه

ها در بسیارى از کمپیلوباکتر. نداپراکنش وسیعى در طبیعت برخوردار
کلرا یک ویبریو. برندحیوانات، شامل تعداد زیادى از حیوانات اهلى، به سر مى

تواند به مىسهال آبکى حجیم کها،کند که عامل وباانتروتوکسین تولید مى
کمپیلوباکتر . است،رفتن آب و مرگ را در پى داشته باشدسرعت از دست

هلیکوباکتر . در انسانها است) التهاب روده(ل شایع انتریت ژونى یکى از عوامژِ
.عشر ارتباط داردو زخم اثنى) معدهالتهاب (پایلورى با بیمارى گاستریت 

هاویبریو
هاى سطحى جهان جاى ها در آبترین باکترىها در زمره شایعویبریو
واسطه داشتن یک باشند که به هاى هوازى انحنادار مىآنها باسیل. دارند

عامل وبا 139Oو  1Oهاى ویبریو کلرا  سروگروه. اندتاژك قطبى متحرك
عفونت هاي پوست و بافت نرم، ممکن است ها سایر ویبریوو در انسان بوده، 

هاى مهم از لحاظ پزشکى در ویبریو. را ایجاد نمایندو انتریت ،سمىسپتى
.اندذکر گردیده17- 1جدول 

هاى مهم از لحاظ پزشکىویبریو.17- 1جدول 
بیمارى انسانىارگانیسم

وباى اپیدمیک و پاندمیک139Oو 1Oهاى  ویبریو کلرا سروگروه
اى، عفونت خارج رودهاًندرتاسهال شبه وبا؛ اسهال خفیف؛139Oغیر / 1Oهاى غیر ویبریو کلرا سروگروه

هاي زخم، سپتی سمیعفونتهمولیتیکوسویبریو پارا
هاي زخم، سپتی سمیعفونت،گاستروانتریتوولنیفیکوسویبریو

اویبریو کلر
با شناسایى نحوه سرایت ویبریو کلرا از آب و توسعه اًپیدمیولوژى وبا دقیقا

.راستا استهاى بهداشتى آب همسیستم

مورفولوژى و شناسایى
هامشخصه ارگانیسم) الف

ویرگول (کاما شکل دارِسازى نخست، یک باسیل انحناویبریو کلرا، در جدا
این ارگانیسم فعالانه از طریق ). 17- 1شکل (است μm4 -2به طول) مانند

ها مدت، ویبریوهاى طولانىدر کشت. پردازدیک تاژك قطبى به شنا مى
هاى گرم منفى آیند و به باکترىهاى مستقیم درشکل باسیلممکن است به

.شبیه شوندانتزیک

کشت) ب
ه در نور ـآورد کاى محدب، صاف و کروى را پدید مىـهویبریو کلرا کلنى

هاى دیگر ویبریو کلرا و اکثر ویبریو. رسنددار به نظر مىعبورى مات و دانه
اى ـها، از قبیل محیطـهاز محیطواعى ـروى انC°37به خوبى در دماى 

هاى معدنى و آسپاراژین به عنوان منابع کربن و تعریف شده حاوى نمک
-بایل -سیترات -سولفات ویبریو کلرا بر روى تیو. کنندنیتروژن، رشد مى

به خوبى رشد ) اـیک محیط انتخابی براي ویبریو ه(آگار ) TCBS(سوکروز

دهد که را شکل مى)تخمیر سوکروز(زرد رنگییهانموده، روى آن کلنى
). 17-2شکل (زمینه سبز تیره آگار به سهولت نمایان هستند در مقابل پس

انتریکهاى گرم منفى ها را از باکترىاند، که آنها اکسیداز مثبتویبریو
) 5/8-5/9(بسیار بالا pHها در به طور مشخص، ویبریو. سازدمتمایز مى
اى ـهرو، کشتنـاز ای. دـرونو توسط اسید به سرعت از بین مىرشد کرده

.گردنداستریل مىاًهاى کربن قابل تخمیر سریعحاوى هیدرات
روى بر مستقیم مدفوع است، کشت) بومى(در مناطقى که وبا اندمیک 

هاى غنى در آلکالین پپتون واتر ، و کشتTCBSهاى انتخابى، نظیر محیط
اى که وبا نادر است، کشت روتین مدفوع باشند، اما در نواحىمناسب مى
.ضرورتى نداشته یا مقرون به صرفه نیستTCBSنظیرهاى روى محیط

خصوصیات رشد) پ
ه تخمیر آرابینوز ـادر بـکند اما قوز را تخمیر مىـویبریو کلرا سوکروز و مان

گامى کلیدى در شناسایى ویبریو کلرا مثبت آزمون اکسیدازنتیجه .باشدنمى
رانت هاى ویبریو هالوتولاکثر گونه. آیدها به حساب مىاز سایر ویبریو

. کندها را تحریک مىاغلب رشد آنNaClبوده، و ) کننده نمکتحمل(
ها ناند، و حضور نمک براى رشد آ)دوستنمک(ها هالوفیل بعضى از ویبریو

.لازم است



اى ها اغلب کاما شکل یا تا اندازهآن. آمیزى ویبریو کلرارنگ.17-1شکل 
نمایى اصلى بزرگ.دارندقطرμm4-2×1و،هستند)هاپیکان(دار انحنا

×1000.

رشد یافته روى تیوسولفات، سیترات، يهاى ویبریو کلراکلنى.17-2شکل 
هاى زرد درخشانکلنى. آگار]TCBS[، و سوکروز)بایل(هاى صفرا نمک
mm3-2 زرد منتشره شناساگر در آگار تا قطربا رنگقطر دارند وcm1

.استcm10قطر پلیت . انداحاطه گشته

بندى بیولوژیکژنى و ردهساختار آنتى
فلاژلى حساس به حرارت منفرد Hژن ها در یک آنتىبسیارى از ویبریو

در حفاظت از احتمالاHًژنآنتىاى ضدـهادىـبآنتى. دـراك دارنـاشت
.نقشی ندارندهاى حساس میزبان

است که به آن اختصاصیت Oهاى ساکاریدپلىویبریو کلرا داراى لیپو
. ود داردـوجOیژنگروه آنتى206دست کم . دـکنسرولوژیکى اعطا مى

شوند؛ منجر به وباى کلاسیک مى139Oو 1Oهاى ویبریو کلرا گروه سویه
بیمارى شبه وبا را ایجاد مى139Oغیر / 1Oغیر هاى ، ویبریواوقاتگاهى
به حیوانات آزمایشگاهى در برابر Oژن آنتىاى ضدـهبادىآنتى. کنند

.بخشندعفونت با ویبریو کلرا مصونیت مى
امکان تایپینگ هایى دارد کهشاخصه1Oژنویبریو کلرا سروگروه آنتى

دو . و هیکوجیما هستند،ها اوگاوا، ایناباسازد؛ سروتایپبیشتر آن را فراهم مى
کلاسیک و : ویبریو کلرا مشخص گشته است) گیرهمه(بیوتایپ اپیدمیک 

کند، در آزمون ووگس بیوتایپ التور یک همولیزین تولید مى. )El Tor(التور
. مقاوم استBمیکسینه پلىـسد، و بره نتایج مثبت مىـپروسکوئر ب

. توان براى تایپینگ ویبریو کلرا بهره گرفتهاى ملکولى نیز مىاز تکنیک
تنها در اًها عمومتایپینگ جهت مطالعات اپیدمیولوژى کاربرد دارد، و آزمون

.گیرندهاى مرجع انجام مىآزمایشگاه
. بیوتایپ التور است1Oيبه ویبریو کلرابسیار شبیه 139Oيویبریو کلرا

هاى کند و تمام ژنرا تولید نمى1Oساکاریدلیپوپلى139Oيویبریو کلرا
سان سایر به139Oویبریو کلرا . ژن را نداردمورد نیاز براى ساخت این آنتى

اما سازد، ساکاریدى را مىیک کپسول پلى1Oهاى ویبریو کلرا غیرسویه
.فاقد کپسول است1Oویبریو کلرا 

انتروتوکسین ویبریو کلرا
اًویبریو کلرا یک انتروتوکسین حساس به حرارت با وزن ملکولى تقریب

و) 000,28با وزن ملکولى (Aهاىنماید، که از زیر واحدتولید مى000,84
B گانگلیوزید ). را ببینید9فصل (تشکیل شده استGM1 به عنوان گیرنده

را به درون Aبه خدمت گرفته شده، که ورود زیر واحد Bمخاطى زیر واحد 
آدنوزین افزایش در سطوحA1سازى زیر واحد فعال. بردسلول به پیش مى

دهد و به تراوش را ثمر مىسلولىدرون) cAMP(فسفات حلقويمونو
ترشح کلر . انجامدها مىمدت آب و الکترولیتبیش از اندازه و طولانى

. شودیابد و جذب سدیم و کلر باز داشته مىوابسته به سدیم افزایش مى
دهد، و لیتر در روز رخ مى20- 30به میزان زیاد تا مملو از الکترولیتاسهال

. ودـش، شوك، اسیدوز، و مرگ حادث مى)دهیدراسیون(رفتن آب از دست
. اندویبریو کلرا روى کروموزوم باکتریایى واقع گردیدههاى انتروتوکسین ژن

اشریشیاکولى شباهت دارد و LTه ـژنى بانتروتوکسین وبا از لحاظ آنتى
رفته، روى هم. کننده را تحریک نمایدهاى خنثىبادىتواند تولید آنتىمى

ظت علیه وبا توکسین در حفاباکتریایى و ضدهاى ضدبادىنقش دقیق آنتى
.روشن نیست

شناسىزایى و آسیببیمارى
. باشدزا مىها بیمارىبراى انساناًحت شرایط طبیعى، ویبریو کلرا صرفت
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شخصى که اسیدیته معده او در حالت عادى است، ممکن است با خوردن
ویبریو کلرا یا بیشتر، زمانى که آب ناقل ارگانیسم است، به وبا مبتلا 1010

باشد، هنگامى که ناقل غذا مى. اندها به اسید حساسگردد، زیرا ارگانیسم
اد ـارگانیسم به منظور ایج102-104به دلیل ظرفیت بافرى غذا، تعداد کمتر 

اهد، ـا وضعیتى که از اسیدیته معده بکـهر دارو ی. کندبیمارى کفایت مى
.ازدـسر مىتشخص را به عفونت با ویبر کلرا مستعد

،           رسدارگانیسم به گردش خون نمى. ا یک عفونت تهاجمى نیستـوب
ه ـاى ویرولانت ویبریو کلرا بـهانیسمـارگ. دـمانبلکه در روده باقى مى

جا، در آن. شوندهاى اپیتلیال متصل مىهاى حاشیه پرزدار سلولویلىمیکرو
ا و اندوتوکسین را آزاد ـهنموده و توکسین وبا و شاید موسینازآنها تکثیر 

. کنندمى

هاى بالینىیافته
کلراى کلاسیک، و همچنین حدود یوهاى ناشى از ویبراز عفونت% 50حدود 

افرادى که . هاى حاصل از بیوتایپ التور بدون علامت هستنداز عفونت% 75
روز را سپرى 3ساعت تا 12دهند، دورده کمونعلائم بیمارى را توسعه مى

. هاى خورده شده بستگى داردبه تعداد باکترىاًاند، و این مدت عمدتکرده
هاى شکمى پیش حمله ناگهانى تهوع و استفراغ و اسهال حجیم توأم با درد

حاوى–شباهت دارد ) rice water(»آب برنج«که به –مدفوع . آیدمى
دادن سریع از دست. هاى اپیتلیال، و شمار زیادى ویبریو استمخاط، سلول

مایعات و الکترولیت سبب دهیدراسیون شدید، افت جریان خون و قطع ادرار 
50و 25میر بین در صورت عدم درمان، میزان مرگ و. شودمى) آنورى(

تشخیص یک مورد کامل از وبا در زمان یک اپیدمى دشوار . درصد است
ر ـه آسانى از سایـا خفیف بـی) رـگیتک(چند، موارد اسپورادیک هر. نیست

بیوتایپ التور نسبت به بیوتایپ . شونداى اسهالى باز شناخته نمىـهبیمارى
.ترى گرایش داردکلاسیک به ایجاد بیمارى ملایم

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
هانمونه) الف

.مخاط برداشت شده از مدفوع هستندهاى ها جهت کشت شامل رگهنمونه

هااسمیر) ب
کننده هاى مدفوع مشخصهاى تهیه شده از نمونهنماى میکروسکوپى اسمیر

هاى زمینه تاریک یا اختلاف فاز ممکن است ویبریوهاى میکروسکوپ. نیست
. بسیار متحرك را نشان دهند

کشت) پ
،آگارTCBSیا روى ، 9نزدیک به pHرشد در پپتون آگار، روى بلاد آگار با 

. ساعت برداشت نمود18توان ظرف هاى شاخص را مىسریع بوده، و کلنى
ساعت در 6-8توان به مدت سازى، قطرات کمى از مدفوع را مىبراى غنى

اى به دست ـهانکوبه کرد؛ ارگانیسم) pH=8-9(تائوروکولات پپتون براث 
ی ـشناسای.ر شوندـکالچزى یا سابـآمیرنگتوانند آمده از این کشت مى

اي تجاري و ـیستم هسو کلرا، با استفاده از ـا، از جمله ویبریـدقیق ویبریو ه
.کاملاً متغیر استهاي کیت سنجش

هاى اختصاصىآزمون) ت
هاى آگلوتیناسیون روى لام با نموزهاى ویبریو کلرا به واسطه آارگانیسم

اى ـهو الگو139Oگروهیا ضد1Oگروه اى ضدـهسرماستفاده از آنتى
گزارش شده است که تحت .گیرندواکنش بیوشیمیایى مورد شناسایى قرار مى

ون ایمونوکروماتوگرافیکـا از طریق یک آزمـشرایط میدانی، تشخیص وب
.حساس و اختصاصی تسهیل می شود

ایمنى
.نمایدکلراها حفاظت فراهم مىاسید معده تا حدودى در برابر ویبریو 

یک حمله وبا ایمنى در برابر عفونت بعدى را به همراه خواهد داشت، 
اهى، ـدر حیوانات آزمایشگ. زان این ایمنى مشخص نیستـاما دوره و می

هاى بادىآنتى. شونددر مجراى روده پدیدار مىIgAهاى اختصاصى بادىآنتى
جا برآیند، اما تنها چند ماه پاسرم پس از عفونت به وجود مىمشابهى در 

با حفاظت ) یا بیشتر1:20تیتر(هاى ویبریوسیدال در سرم بادىآنتى. مانندمى
هاى ضدتوکسین بادىحضور آنتى. نددر برابر کلونیزاسیون و بیمارى مرتبط ا

.ارتباطى با حفاظت ندارد

درمان
درمان شامل جایگزینى آب و الکترولیت براى جبران ترین بخش مهم

میکروبى متعددى عوامل ضد. باشددهیدراسیون شدید و کاهش نمک مى
و داکسی تتراسایکلینخوراکىمصرف. گذارندروى ویبریو کلرا اثر مى

ها را مدفوع در بیمارى وبا کاسته و دوره دفع ویبریودفع از میزان سایکلین
مقاومت به تتراسایکلین در ویبریو بعضی از نواحی اندمیک، در.کندکوتاه مى

کلرا ظهور پیدا کرده است؛ ژن هاي مقاومت توسط پلاسمید هاي قابل انتقال 
ـاي تتراسایکلین، در کودکان و زنان باردار، جایگزین ه.حمل می شوند

.اریترومایسین و فورازولیدین هستند

اپیدمیولوژى، پیشگیرى و کنترل
و 1817هاى وبا بین سال) هاى جهانىجهانگیرى یا اپیدمى(پاندمى شش 
بیوتایپ 1Oبه وقوع پیوست، که به احتمال زیاد توسط ویبریو کلرا 1923
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. شبه قاره هند بودآسیا، معمولاًاًسیک ایجاد گردید و منشاء آن عمدتکلا
در جزایر سلبِس در اندونزى آغاز شد و به آسیا، 1961پاندمى هفتم در سال 

. این پاندمى توسط بیوتایپ التور شکل گرفت. و آفریقا انتشار یافت،خاورمیانه
هاى آمریکاى رو و سپس سایر کشور، هفتمین پاندمى به پ1991ِدر سال 

. مواردى نیز در افریقا رخ داد. دا کردجنوبى و آمریکاى مرکزى گسترش پی
برخى وباى ناشى از سویه .ها انسان در این پاندمى به وبا دچار گشتندمیلیون

اىـهد که در سالـگیرنرا پاندمى هشتم در نظر مى139Oسروتایپ
. در شبه قاره هندوستان شروع و به آسیا منتشر شده است1993-1992

در آمریکاى شمالى نادر بوده است، اما یک 1800دهه بیمارى از اواسط 
.کانون اندمیک در کرانه خلیج لوئیزیانا و تگزاس وجود دارد

انتقال از این مراکز، . وبا در هندوستان و جنوب شرقى آسیا اندمیک است
هاى مهاجرت مسافران هاى بازرگانى و راههاى دریایى، راهاز طریق راه

بیمارى به واسطه تماس با اشخاص مبتلا، و به واسطه آب، . پذیردصورت مى
درصد از افراد 1- 5در بسیارى از موارد، تنها . یابدها انتشار مىغذا، و مگس

به ندرت ازحاملیحالت . دهنده، بیمارى را بروز مىهمستعد، پس از مواج
ها ویبربو. استدر سرایت مبهمحاملینرود، و اهمیت هفته فراتر مى4-3

.آورندهفته در آب دوام مى3تا 
را تجربه نمود که 0/7زلزله اي به بزرگی ، هائیتی2010در سال 

نیرو هاي حافظ صلح سازمان ملل به .زیرساخت هاي این کشور را ویران کرد
برخی از افراد دعوت شده از . هائیتی دعوت شدند تا به ارائه پشتیبانی بپردازند

، سروتایپ اوگاوا، O1هاي جنوب شرقی آسیا با خود ویبریو کلراي کشور
مورد استفاده توسط یِمحليهاآبراهبیوتایپ التور را با خود آوردند که به 

. مردم به عنوان منبع آب براي مصارف شرب، پخت و پز، و استحمام راه یافت
درحاضرحالدروباوند شدآلودهیتیهائمردمازنفرهزارهاصدجه،ینتدر
.اندمیک استبییکارامنطقهکشورنیا

هاى برند، و چنین محیطهاى آبى به سر مىها در محیطویبریو کلرا
ها، این باکترى در اتصال با جلبک. گرددها محسوب مىمخزن طبیعى آن

تواند ویبریو کلرا مى. کندپوستان زندگى مىها، و پوسته سختداه پکوپِ
ها زنده بماند و به رشد خود ادامه دهد، اما هنگامى که شرایط براى براى سال

.آیدتواند به حالت خوابیده دررشد آن مساعد نباشد مى
کنترل بیمارى به بهبود شرایط بهداشتى، به ویژه در مورد آب و غذا، متکى 

ها مورد ماسعفونى گردد، و تها ضدبیماران باید جدا شوند، مدفوع آن. است
میکروبى ممکن است داراى پیشگیرى دارویى با عوامل ضد. پیگرد قرار گیرد

هاى استخراج شده از ساکاریدتزریق مکرر واکسن حاوى پلى. ارزش باشد
ه هتواند براى کسانى که مواجهاى غلیظ ویبریو مىها یا سوسپانسیونویبریو

حفاظتى محدود را ) هاى خانوادگىبراى مثال، در تماس(اند شدیدى داشته
. فراهم نماید، اما به عنوان یک اقدام جهت کنترل یک اپیدمى کارآمد نیست

و ویبریو وولنیفیکوسهمولیتیکوسویبریو پارا
ه دنبال خوردن ـرى هالوفیل است که بـهمولیتیکوس یک باکتویبریو پارا

خام، گاستروانتریت حاد را پوستان هاى دریایى آلوده نظیر ماهى یا سختغذا
هاى ساعت، تهوع و استفراغ، درد12-24پس از دوره کمون . کندایجاد مى

هاى در مدفوع گلبولاًغالب. دهدشکمى، تب، و اسهال آبکى تا خونى رخ مى
روز بدون هیچ درمانى غیر از 1-4انتریت ظرف . شودسفید مشاهده مى

هنوز . نمایدخود فروکش مىبهبه طور خودبازگردانى توازن آب و الکترولیت،
بیمارى در سراسر جهان وجود . انتروتوکسینى از این ارگانیسم جدا نشده است

خورد مناطقى به چشم مىآسیا و دیگر ترین میزان بروز آن در دارد، اما بالا
ویبریو . کنندهاى دریایى را به صورت خام مصرف مىجا مردم غذاکه در آن

مورد استفاده براى رشد هاى افتراقىِهمولیتیکوس روى برخى محیطپارا
سالمونلا و شیگلا رشد خوبى ندارد، اما بر روى بلاد آگار از رشد مناسبى 

به خوبى رشد TCBSاین میکروارگانیسم همچنین روى . برخوردار است
.نهدرا به جاى مى)سوکروز را تخمیر نمی کنند(رنگسبزییهانموده، کلنى

روى بلاد آگار خودبا رشد اکسیداز مثبت لیتیکوس معمولاًهموویبریو پارا
.شودشناسایى مى

و ،اى زخمى شدید، باکتریمىـهد عفونتـتوانویبریو وولنیفیکوس مى
این ارگانیسم یک باکترى آزاد زى در . گاستروانتریت را ایجاد کنداحتمالاً

یکا، در سواحل اقیانوس اطلس و اقیانوس آرام، ها است که در آمردهانه رود
هایى از کره گزارش شده است، و ارگانیسم به علاوه، عفونت. گرددیافت مى

در اًویبریو وولنیفیکوس خصوص. ممکن است پراکنش جهانى داشته باشد
باکتریمى، . شودهاى گرم سال، یافت مىهاى خوراکى، به ویژه در ماهصدف

اند و کسانى هاى آلوده را خوردهعفونت، در اشخاصى که صدفبدون کانون 
در اشخاص . افتدکنند یا بیمارى کبدى دارند، اتفاق مىکه الکل مصرف مى

ها ممکن است پس از تماس با آب سالم یا دچار نقص سیستم ایمنى، زخم
ارى روند پیشرفت عفونت سریع بوده، با ایجاد بیم. حاوى باکترى آلوده گردند

از بیماران مبتلا به باکتریمى جان خود را از % 50در حدود . شدید همراه است
هاى زخمى ممکن است خفیف باشند، اما اغلب عفونت. دهنددست مى

التهاب بافت (تاولى، سلولیت با توسعه ضایعات پوستىِ) ظرف چند ساعت(
ز به سرعت همراه با نکرو) ماهیچهالتهاب(، و میوزیت )زیر پوستپیوندي

باد چندین مورد مرگ در لوئیزیانا و تگزاس به دنبال تند. روندپیش مى
به دلیل پیشرفت سریع . ناشى از ویبریو وولنیفیکوس بود،دریایى کاترینا

یید عامل بیمارى به واسطه کشت حاصل شود، أکه تپیش از آناًعفونت، غالب
تشخیص از راه کشت . هاى مناسب ضرورى استبیوتیکدرمان با آنتى

رد؛ جهت ـگیاى آزمایشگاهى استاندارد انجام مىـهانیسم روى محیطـارگ
ا ـههـه در آن اکثر سویـباشد، کارجح مىTCBSکشت مدفوع، محیط 

.آروندآبى را پدید مى-سبز ) سوکروز منفى(هاى کلنى
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اى عفونت ویبریو رـابى بـد تتراسایکلین داروى انتخـرسبه نظر مى
در شرایط آزمایشگاهى، فعالیتوولنیفیکوس باشد؛ همچنین، بر اساس 

.سیپروفلوکساسین ممکن است نتیجه دهد

بررسی مفهومی
 ،هالوفیل، اکسیداز مثبت، گونه هاي ویبریو باسیل هایی گرم منفی

سرتاسر جهان آب هاي سطحیِ متحرك، و انحنا دار هستند که در 
.یافت می شوند

 بسیاري از گونه هاي ویبریو براي انسان ها بیماري زا اند، اما
ویبریو کلرا گونه اي با اهمیت جهانی و مسئول پاندمی هاي وبا 

ا وجود دارد، رسروتایپ از ویبریو کل200با آن که بیش از .است
.با وبا مرتبط اندO139و O1سروتایپ هاي 

 ویبریو کلرايO1 کلاسیک و التور، ايـبه بیوتایپ همی تواند
ر ـاي کلاسیک مسئول اکثـود؛ بیوتایپ هـبندي شبیشتر رده

پاندمی هاي اصلی بوده و با احتمال بیشتري عفونت بدون علامت 
.التور آخرین پاندمی را به وجود آورده است. را ایجاد می کنند

 ،به دنبال خوردن تعداد زیادي از ویبریو کلرا در آب یا غذاي آلوده
این ارگانیسم از طریق یک انتروتوکسین حساس به حرارت، که از 

اسهال برخوردار است، موجبA-Bساختار کلاسیک توکسین 
GM1اي گانگلیوزید ـبه گیرنده هBقطعه .اد می شودـآبکی ح

می شود، که cAMPث القاي باعAاتصال می یابد، و زیر واحد 
ترشح کلرید سدیم را در پی دارد در حالی که همزمان از باز جذب 

.توسط میکرو ویلی ها جلوگیري می نماید
 انتخابی نظیر تشخیص، بر پایه کشت مدفوع بر روي محیطی

TCBSدرمان مستلزم هیدراسیون . یا آلکالین پپتون براث است
و ثانیاً تجویز تتراسایکلین یا داکسی ) بازگردانی دوباره آب(مجدد 

.سایکلین می باشد
 ویبریو پارا همولیتیکوس، : سایر گونه هاي مهم ویبریو عبارتند از

منتقل شونده از طریق غذا در آسیا، مهم ترین عامل گاستروانتریت
سپتی سمیِعفونت هاي زخم وعاملوولنیفیکوس، ویبریوو

.شدید در مبتلایان به سیروز

کمپیلوباکتر
هاى منتشره است و در زمره کمپیلوباکتر هم عامل اسهال و هم عامل عفونت

عفونت کمپیلوباکتر در حیوانات . ترین عوامل عفونت در جهان جاى داردشایع
ا درون خانواده کمپیلوباکتریاسه ـهبندى باکترىرده. اهلى نیز رایج است

کمپیلوباکتر ژژونى ارگانیسم در این گروه و عامل . پى تغییر یافته استدرپى
.می باشدها اسهال در انسانبسیار شایع

کمپیلوباکتر ژژونى
پا به عرصه ظهور نهاده،شایع انسانىبه عنوان پاتوژنژونى کمپیلوباکتر ژِ

دست این باکترى. دشومىسبب انتریت و گهگاهى عفونت منتشرهاًعمدت
آنها عامل اسهالبه سانها شایع بوده، ها و شیگلاکم به اندازه سالمونلا

میلیون مورد اسهال را در آمریکا 2است، و تخمین زده می شود که سالانه
.ایجاد نماید

مورفولوژى و شناسایى
هاممشخصه ارگانیس) الف

بال پرنده«، یا Sکمپیلوباکتر ژژونى ها باسیلى گرم منفى با اشکال کاما، 
به کمک یک این ارگانیسم ). 17-3شکل (است) gull wing(»دریایی

.سازدمنفرد تحرك داشته، و اسپور نمىتاژك قطبىِ

هاى گرم منفى آمیزى گرم کمپیلوباکتر ژژونى که باسیلرنگ. 17- 3شکل 
). هاپیکان(دهد مانند را نشان مى"دریاییبال پرنده"شکل یا "کاما"

تواند ها مىساختن آنگیرند و نمایانها به طور ضعیف رنگ مىکمپیلوباکتر
.1000×بزرگنمایى اصلى . دشوار باشد

کشت) ب
سازى و شناسایى کمپیلوباکتر ژژونى و دیگر خصوصیات کشت در جدا

هاى براى این منظور، محیط. از همه حائز اهمیت استها بیش کمپیلوباکتر
O2اند، و انکوباسیون باید در یک اتمسفر با کاهش انتخابى مورد نیاز

اًیک راه نسبت. انجام شود) CO2درصد 10(CO2و افزایش ) O2درصد 5(
ا در یک محفظه ـهساده جهت تولید اتمسفر انکوباسیون، قراردادن پلیت

هوازى بدون کاتالیزور و تولید گاز با استفاده از یک ابزار تولیدانکوباسیون بى
به واسطه مبادله گاز اـاز که به طور تجارى در دسترس است، یـکننده گ
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سازى کمپیلوباکتر ژژونى باید هاى اولیه براى جداانکوباسیون پلیت. باشدمى
C°37-36اگرچه کمپیلوباکتر ژژونى در حرارت . صورت گیردC°42در دماى 

مانع از رشد اکثر C°42دماى کند، اما انکوباسیون در به خوبى رشد مى
اى حاضر در مدفوع گردیده، از این رو تشخیص کمپیلوباکتر ژژونى ـهباکترى

محیط . چند محیطى انتخابى کاربردى گسترده دارند. دـنمایرا آسان مى
میکسین کیرو حاوى ونکومایسین، پلىساB ،متوپریم است که از رشد و ترى

ه ـا این محیط ممکن است نسبت بـام،کندا جلوگیرى مىـهر باکترىـسای
ر ترکیبات مهاري، و ـاوي چارکول، دیگـاري که حـر محصولات تجـسای

هاى محیط. اي سفالوسپورین هستند، کمتر حساس باشدـآنتی بیوتیک ه
د؛ ـانمناسبC°42دماى ازى کمپیلوباکتر ژژونى در ـسداـانتخابى براى ج

-C°37ها در حرارت بیوتیکا بدون حضور آنتىـهمحیطاین هنگامى که 
اـهکلنى. ا جدا شوندـهر کمپیلوباکترـد، ممکن است سایـانکوبه گردن36
آنها ممکن است آبدار و پهن یا کروى و . باشندرنگ یا خاکسترى مىبى

.محدب باشند، و هر دو نوع کلنى ممکن است روى یک پلیت ظاهر شوند

خصوصیات رشد) پ
راى رشد، مجموعه ـاى انتخابى و شرایط انکوباسیون بـهبه دلیل محیط

پیلوباکتر ژژونى کم. جهت شناسایى لازم استها معمولاًمختصرى از آزمون
ها، اکسیداز مثبت و کاتالاز زا براى انسانهاى بیمارىو سایر کمپیلوباکتر

. کنندهاى کربن را اکسید یا تخمیر نمىها هیدراتکمپیلوباکتر. اندمثبت
. دهندآمیزى شده گرم مورفولوژى شاخص را نشان مىاى رنگـهاسمیر

هايهاى هیپورات، و حساسیتهیدروژن، آزموناحیاى نیترات، تولید سولفید 
.ها به کار گرفتتوان براى شناسایى بهتر گونهمیکروبى را مىضد

هاژنى و توکسینساختار آنتى
. ها با فعالیت اندوتوکسیک هستندساکاریدپلىها داراى لیپوکمپیلوباکتر

اند، اما ها یافت شدههاى سایتوپاتیک خارج سلولى و انتروتوکسینتوکسین
.ها در بیمارى انسانى به خوبى تعریف نگردیده استتوکسینایناهمیت

شناسىزایى و آسیببیمارى
عفونت از راه دهان با مصرف مواد غذایى و آشامیدنى، یا تماس با حیوانات 

کمپیلوباکتر . شودکسب مى، به ویژه طیور،اى حیوانىـهمبتلا یا فرآورده
رى عفونت، ـگیجهت شکله اسید معده حساس است، و معمولاًـژژونى ب
هاى لازم این تعداد مشابه تعداد ارگانیسم. ارگانیسم ضرورت دارد104خوردن

براى عفونت سالمونلا و شیگلا است، اما کمتر از تعداد مورد نیاز براى عفونت 
افته، به اپیتلیوم هجوم ها در روده کوچک تکثیر یارگانیسم. باشدویبریو مى

هاى قرمز و سفید کنند که به پیدایش گلبولبرند، و التهاب را ایجاد مىمى

شود و گاهى اوقات، جریان خون مورد هجوم واقع مى. انجامددر مدفوع مى
تهاجم موضعى به به نظر می رسد . کنداى بروز مىتصویر بالینى تب روده

.مسئول انتریت استبافت توأم با فعالیت سمى،

هاى بالینىیافته
هاى شکمى، اسهال اد درد و گرفتگىـحمله ح: تظاهرات بالینى عبارتند از

بیمارى معمولاً. حالى، و تبدرد، بىحجیم که ممکن است خونى باشد، سر
. کشداه بیشتر طول مىـدود شونده است، اما گـود محـروز خ5-8ظرف 

د، و ـانبه اریترومایسین حساسکمپیلوباکتر ژژونى معمولاًاى ـهشدهجدا
ر موارد ابتلا ـاکث. اهدـکا را مىـهدرمان با آن دوره دفع مدفوعى باکترى

5-10اً در؛ هرچند، حدوددـگردنمیکروبى برطرف مىان ضدـبدون درم
ايـسروتایپ هرخی ـب.، علائم ممکن است عود نمایندبیماراندرصد از 

-Guillain(بار -گوئیلاین اکتر ژژونی با سندرم پس از اسهال کمپیلوب

Barré syndrome(شکلی از بیماريِ فلجیِ بالا رونده، ارتباط دارند ،.
Reiter’s(سندرم ریِتر و) reactive arthritis(آرتریت برگشت کننده 

syndrome (اکتر روي دهندنیز ممکن است به دنبال اسهال حاد کمپیلوب.

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
هانمونه) الف

ممکن است گاه از ژژونی کمپیلوباکتر.نمونه معمول، مدفوع اسهالى است
ار ضعف سیستم ایمنی ـکشت هاي خون معمولاً از بیماران سالمند یا دچ

.اي خارج روده اي غیر شایع اندـر عفونت هـسای. دبرداشت می شو

هااسمیر) ب
رم به دست آمده از مدفوع ممکن است ـآمیزى شده گهاى رنگاسمیر
با استفاده از . شکل را نشان دهند"دریاییبال پرنده"هاى شاخص باسیل

میکروسکوپ زمینه تاریک یا اختلاف فاز ممکن است حرکت شاخص 
.ها دیده شودارگانیسم) پریدنمثل تیر از جا(دارتینگ 

کشت) پ
هاى انتخابى که پیشتر توصیف گردید، آزمونى قطعى کشت بر روى محیط

چنانچه گونه دیگرى از . براى تشخیص انتریت کمپیلوباکتر ژژونى است
کمپیلوباکتر مشکوك باشد، باید محیط فاقد سفالوسپورین استفاده، و در دماى 

C°37 -36انکوبه گردد.

اپیدمیولوژى و کنترل
اًخصوص-هاى حاد باکتریایى کمپیلوباکتر به سایر اسهالانتریت ناشى از 
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،براى مثال(منبع عفونت ممکن است غذا . شباهت دارد–دیسانترى شیگلا 
هاى آلوده و فضولات یا تماس با حیوانات یا انسان) پزگوشت مرغ نیم،شیر
هاى ناشى از یک منبع مشترك، براى مثال شیر پاستوریزه شیوع. ها باشدآن

.کنترل بهداشت عمومى باشنداقداماتنشده، ممکن است نیازمند 

هلیکوباکتر پایلورى
این ارگانیسم . هلیکوباکتر پایلورى یک باسیل گرم منفى مارپیچى شکل است

اي غدههاى معده، و سرطانعشر، زخمبا گاستریت، بیمارى زخم اثنى
اطیـه به غشاي مخـو لنفوم بافت لنفوئیديِ وابستمعده )نومـآدینوکارسی(
اط ـارتب) MALT)mucosa-associated lymphoid tissueا ـی

. دارد

مورفولوژى و شناسایى
هامشخصه ارگانیسم) الف

ها مشترك هلیکوباکتر پایلورى در بسیارى از خصوصیات خود با کمپیلوباکتر
این ارگانیسم داراى چندین تاژك در یک قطب خود بوده و فعالانه به .است

.پردازدتحرك مى

کشت) ب
هاى مخاطى، تواند با درمان قبلى، آلودگى با دیگر باکترىحساسیت کشت مى

هلیکوباکتر پایلورى، به سان کمپیلوباکتر ژژونى، . و سایر عوامل محدود گردد
3-6در یک محیط میکروآئروفیل، طى C°37به هنگام انکوباسیون در دماى 

یرو سازى اولیه شامل محیط اسکها براى جدامحیط. روز رشد خواهد کرد
متوپریم، محیط شکلات آگار، و ترىBمیکسین حاوى ونکومایسین، پلى

مانند ونکومایسین، (ها بیوتیکبردارنده آنتىدرهاى انتخابىِو سایر محیط
قطر آنهااند وها نیمه شفافکلنى. هستند) و آمفوتریسین،نالیدیکسیک اسید

mm2 -1است.

خصوصیات رشد) پ
این . داردمشخصیر پایلورى اکسیداز مثبت بوده، مورفولوژى ـهلیکوباکت

.باشدآز مىکننده قدرتمند اورهو یک تولید،ارگانیسم متحرك است

شناسىزایى و آسیببیمارى
pHاست و6-7راى رشد هلیکوباکتر پایلورى ـبهینه بpH درون معده

اًمخاط معده نسبت. شودا مانع از رشد آن مىـکشد یانیسم را مىـاین ارگ
اطیِ ـمخهـلبدر . اى دارددر برابر اسید ناتراوا بوده و ظرفیت بافرى قوى

4/7دود ـحىpHدر سمت اپیتلیال ؛است) 1- 2(پایین pHمعده،جدار

ه ـک بـاطى، نزدیـهلیکوباکتر پایلورى در عمق لایه مخ. رما استـحکمف
. فیزیولوژیک وجود داردpHایى که ـود، جـشمىسطح اپتیلیال یافت

ه مخاط معده را ـکند کهمچنین یک پروتئاز تولید مىپایلورىهلیکوباکتر
. دـدهراى نفوذ به درون مخاط را تقلیل مىـتغییر داده و توانایى اسید ب

آزى داشته، تولید آمونیاك و بافرى بیشتر این ارگانیسم فعالیت قدرتمند اوره
متحرك اط، کاملاًـهلیکوباکتر پایلورى، حتى در مخ. اسید را به همراه دارد

هلیکوباکتر پایلورى . پیتلیال بیابداست و قادر است راه خود را به سطح ا
اى اپیتلیال نوع ـهاى و نه سلولاى اپیتلیال نوع معدهـهر روى سلولـب

.گیرداى قرار مىروده
در داوطلبان انسانى، خوردن هلیکوباکتر پایلورى به توسعه گاستریت و 

رابطه . ودـشمنجر مى) هیپوکلریدى(اهش اسید هیدروکلریک در معده ـک
. عشر وجود داردتنگاتنگى میان حضور عفونت هلیکوباکتر پایلورى و زخم اثنى

میکروبى زدودن هلیکوباکتر پایلورى و بهبود گاستریت و بیمارى درمان ضد
.عشر را در پى خواهد داشتزخم اثنى

ها سبب التهاب و هایى که هلیکوباکتر پایلورى به کمک آنساز و کار
هم فاکتورهاى ، اما احتمالاًاندمشخص نگردیده شود، کاملاًمخاط مىآسیب

ها به طور محدود به باکترى. هاى میزبانى دست دارندباکتریایى و هم فاکتور
ها ممکن است ساکاریدپلىها و لیپوتوکسین. برندسطح اپیتلیال هجوم مى

آز حاصل از فعالیت اورههاى مخاطى آسیب وارد نمایند، و آمونیاك به سلول
.ها صدمه بزندبه سلولاًنیز ممکن است مستقیم

. گرددشناسى، گاستریت با التهاب حاد و مزمن مشخص مىاز لحاظ بافت
مورفونوکلئر و مونوکلئر درون اپیتلیوم و لامینا پروپریا دیده هاى پلىسلول

تخریب اپیتلیوم . اندمشخصها اغلب ها در داخل سلولواکوئل. شوندمى
ممکن است رخ )اىتحلیل رفتن غده(آتروفی گلاندولار باشد، و معمول مى

بنابراین، هلیکوباکتر پایلورى ممکن است عامل خطر اصلى براى . دهد
.سرطان معده محسوب گردد

هاى بالینىیافته
همراه با تهوع و بیمارى دستگاه گوارش فوقانى بیماري تواند عفونت حاد مى

علائم حاد ممکن . درد را به بار آورد؛ استفراغ و تب نیز ممکن است پیش آیند
هلیکوباکتر . دنهفته باقى بمان2هفته یا به مدت 1است براى کمتر از 

ها یا حتى تمام عمر پابرجا ها و شاید دههپایلورى، پس از کلونیزاسیون، سال
50- 80عشر و بیماران مبتلا به زخم اثنىدرصد از 90اًریبتق. خواهد بود

ه عفونت هلیکوباکتر پایلورى دچار ـدرصد از کسانى که زخم معده دارند، ب
یک هلیکوباکتر پایلورى همچنین مطالعات اخیر تأیید نموده اند که . اندشده

.استو لنفوم معده فاکتور خطر براي کارسینوم
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هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
هانمونه)الف

وان براى آزمون ـتاز معده را مى) ردارىـببافت(اى بیوپسى ـهنمونه
ها را در آب نمک خرد کرده و براى کشت که آنشناسى به کار برد یا آنبافت

آورى هاى سرم جمعبادىخون جهت تعیین آنتى. مورد استفاده قرار داد
نمونه هاي مدفوع ممکن است براي شناسایی آنتی ژن هلیکوباکتر .شودمى

. پایلوري جمع آوري گردند

هااسمیر) ب
شناسى تواند از راه بافتتشخیص گاستریت و عفونت هلیکوباکتر پایلورى مى

همراه با بیوپسى لازم ) اندوسکوپى معده(فرآیند گاستروسکوپى . صورت پذیرد
آمیزى نماید، و رنگمعمول، گاستریت را اثبات مىهاىآمیزىرنگ. است
هاى مارپیچى یا تواند ارگانیسمآمیزى اختصاصى نقره مىا یا رنگسگیم

.دار را آشکار سازدانحنا

کشت) پ
کشت هنگامی انجام می پذیرد که .به نحوى که در بالا شرح آن گذشت

.بیماران به درمان پاسخ ندهند، و لزوم برآورد الگو هاي حساسیت برود

هابادىآنتى) ت
اختصاصى هاى سرمىِبادىبردن به آنتىهاى چندى به منظور پىسنجش

هاى سرم، حتى اگر بادىآنتى. اندبراى هلیکوباکتر پایلورى ابداع گردیده 
رو نقش مانند، و از اینکن شود، پایدار مىعفونت هلیکوباکتر پایلورى ریشه

بادى در تشخیص عفونت فعال یا متعاقب درمان کمرنگ هاى آنتىآزمون
.گرددمى

هاى اختصاصىآزمون) ث
آز به طور گسترده جهت شناسایى هاى سریع براى یافتن فعالیت اورهآزمون

مواد به دست آمده . روندها به کار مىهلیکوباکتر پایلورى در نمونهاحتمالى 
دار حاوى یک شناساگر رنگى توان درون محیط اورهاز بیوپسى معده را مى

آز به سرعت چنانچه هلیکوباکتر پایلورى حضور داشته باشد، اوره. قرار داد
به تغییر رنگ در pHشکند و تغییر حاصله در اوره را مى) ساعت1- 2ظرف (

آزى را در بدن آزمایشات مربوط به فعالیت اوره. شودمحیط منتهى مى
13Cدار شده با اوره نشاندر آزمون هاي تنفس اوره، . توان انجام دادنیز مى

در صورت وجود هلیکوباکتر پایلورى، . شودتوسط بیمار خورده مى14Cیا 
توان آن را دار خواهد شد، که مىنشانCO2آزى منجر به تولید فعالیت اوره

.در بازدم بیمار مشخص نمود

هاى مدفوعى به منظور ژن هلیکوباکتر پایلورى در نمونهآنتىشناسایی
وضعیت درمانى بیماران مبتلا به عفونت معلوم هلیکوباکتر پایلورى، ارزیابی

.مناسب استاند، که مورد درمان واقع شده

ایمنى
را به عفونت IgMبادى بیماران آلوده به هلیکوباکتر پایلورى پاسخ آنتى

ها بادىنیز به وجود آمده، و این آنتىIgAو IgG، اًمتعاقب. دهندتوسعه مى
هم به صورت منتشره و هم در مخاط، در تیتر بالا در اشخاصى که دچار 

هنگامِدرمان ضدمیکروبى زود. اندعفونت مزمن هستند، باقى خواهند م
شود نماید؛ تصور مىبادى را کند مىعفونت هلیکوباکتر پایلورى پاسخ آنتى

.چنین بیمارانى در معرض عفونت مجدد باشند

درمان
سالیسیلات یا بیسموت انه با مترونیدازول و یا بیسموت سابـگان سهـدرم

روز، 14یا تتراسایکلین به مدت سیلینه علاوه آموکسىـسیترات بساب
کن خواهد درصد از بیماران ریشه70-95عفونت هلیکوباکتر پایلورى را در 

ود، ـشز مىـهفته تجوی4-6ه براى ـدارنده اسید کیک عامل باز. نمود
ا ـهPPIا ـیاى پمپ پروتونـهمهارگر. شدبخم را سرعت مىـالتیام زخ

)proton pump inhibitors(ر پایلورى را مهار ـهلیکوباکتاًمستقیم
درمان .آز باشنداى قدرتمند اورهـهرسد مهار کنندهساخته و به نظر مى

یا به علاوه آموکسی سیلین و کلاریترومایسینPPIروز 1- 7، ترجیحی اولیه
روز 10، مترونیدازول، تتراسایکلین، و بیسموت براي PPIانه ـرژیم چهار گ

.است

اپیدمیولوژى و کنترل
30جوان تر ازاز افراد % 20کمتر از ي هلیکوباکتر پایلورى روى مخاط معده 

سال، شامل کسانى که بدون علامت هستند،60افراد در سال حضور دارد، اما 
هاى در حال در کشور. یابددرصد از افزایش مى40- 60این میزان به 

انتقال شخص. یا بالاتر باشد% 80بالغین ممکن است توسعه، شیوع عفونت در 
شخص هلیکوباکتر پایلورى محتمل است، زیرا دستجات درون خانوادگى به

هاى حاد گاستریت یک منبع مشترك اپیدمى. خوردعفونت نیز به چشم مى
.دننمایبراى هلیکوباکتر پایلورى را پیشنهاد مى

بررسی مفهومی
 کمپیلوباکتر ها ارگانیسم هاي مارپیچی یا انحنا دار، و اکسیداز

کمپیلوباکتر .دارند»بال پرنده دریایی«مثبت هستند که گاه نماي 
پاتوژن اصلی بوده و عمدتاً با اسهال تب دار که ممکن است ژژونی

میکروب شناسی پزشکی 332



غذاي آلوده، عمدتاً طیور، ناقل اصلی .خونی باشد مرتبط است
. براي عفونت می باشد

 در دماي کمپیلوباکتر ژژونیC°42 در یک محیط میکروآئروفیلیک
محیط هاي .به خوبی رشد می نمایند2CO% 10اکسیژن و % 5با 

معمولاً به منظور برداشت ا اند، ـانتخابی که حاوي آنتی بیوتیک ه
.می روندارگانیسم ها ازمدفوع به کار 

ایی انحنا دار یا مارپیچ مانند ـاي هلیکوباکتر نیز پاتوژن هـگونه ه
نی اي گاستروانتریت فوقاـهلیکوباکتر پایلوري با بیماري ه. هستند

و لنفوم اي معده و اثنی عشر، آدینوکارسینوم معده، ـنظیر زخم ه
MALTآن را از که،این ارگانیسم اوره آز مثبت است. ارتباط دارد

تشخیص، بر پایه انواعی از شیوه ها نظیر . ید معده حفظ می کنداس
اي تنفس اوره، و آنتی ژن مدفوع صورتـبیوپسی، آزمون ه

ه ـانه آنتی بیوتیکی  کـانه و چهار گـاي سه گـرژیم ه. می پذیرد
.ها اند، براي درمان موفقیت آمیز ضروري می باشندPPIشامل 

هاى مرورىپرسش
هاى زیر به احتمال زیاد فرد کدام یک از گونهپس از عفونت گوارشى با.1

کننده طولانى مدت ارگانیسم خواهد بود؟و دفعحامل
O157:H7اشریشیاکولى ) الف

شیگلا دیسانترى) ب
ویبریو کلرا) پ
کمپیلوباکتر ژژونى) ت
سالمونلا تایفى) ث

جریان آهسته آب، پاي خود را با ساله به هنگام بازي در یک 10یک پسر . 2
سه روز بعد، او به دلیل درد و تورم در جایگاه زخم و . یک شیئ تیز می برد

رین عامل عفونت ـمحتمل ت. خروج چرك از آن، به اورژانس برده می شود
کدام است؟

ویبریو وولنیفیکوس) الف
اشریشیاکولی) ب
آئروموناس هیدروفیلا) پ
پروتئوس میرابیلیس) ت
سالمونلا تایفی موریوم) ث

پز است را یک خانواده چهار نفره یک وعده غذایى که شامل مرغ نیم.3
روز، سه عضو این خانواده به یک بیمارى با 3در کمتر از . نمایدمصرف مى

دو بیمار . شوندحالى دچار مىدرد، درد عضلانى و بىمشخصات تب، سر

شدن شخص سوم پس از برطرف. ندهمزمان اسهال و درد شکمى نیز دار
هاى مدفوع کمپیلوباکتر ژژونى را کشت. گرددعلائم، به اسهال مبتلا مى

سازى کدام یک از شرایط کشت به احتمال زیاد به منظور جدا. دهندرشد مى
کمپیلوباکتر ژژونى استفاده شده است؟

سوکروز، انکوبه شده در دماى- بایل - سیترات - محیط تیوسولفات ) الف
C°37 درصد 10درصد اکسیژن و 5درCO2

هواى درC°37دماىشیگلا، انکوبه شده در -محیط انتخابى سالمونلا ) ب
محیط

درC°37دماىکانکى آگار و هکتون انتریک آگار، انکوبه شده در مک) پ
CO2درصد 10درصد اکسیژن و 5

در هواى محیطC°37دماىبلاد آگار، انکوبه شده در ) ت
متوپریم، انکوبه شده و ترىBمیکسین محیط حاوى ونکومایسین، پلى) ث
CO2درصد 10درصد اکسیژن و 5در C°42دماىدر 

باکتریمى مرتبط با عفونت گوارشى به احتمال زیاد توسط کدام یک از .4
دهد؟موارد زیر رخ مى

سالمونلا تایفى) الف
ویبریو کلرا) ب
شیگلا بویدیئى) پ
همولیتیکوسویبریو پارا) ت
کمپیلوباکتر ژژونى) ث

ساله در یک منطقه روستایى در بنگلادش به اسهال شدید 18یک زن .5
رفتن ر از اسهال و تظاهرات از دستـاو به غی. شودمبتلا مى) لیتر در روز8(

ترین عامل اسهال او محتمل. ها، علائم دیگرى نداردالکترولیتمایعات و 
کدام است؟

کمپیلوباکتر ژژونى) الف
اشریشیاکولى انتروتوکسیژنیک) ب
سالمونلا تایفى موریوم) پ
ویبریو کلرا) ت
شیگلا دیسانترى) ث

در ویبریو کلرا، فاکتور مسئول اسهال توکسینى است که.6
.کندرا بلوکه مىEF-2) الف
.شوددرون سلولى مىcAMPمنجر به افزایش سطوح ) ب
.شکافدرا مىSNARE) پ
.داردها باز مىرا به ریبوزومtRNAاسیل آمینوEF-1اتصال وابسته به ) ت
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.شکندرا مىVAMP) ث

گولدن اسکوئر / ، یک اپیدمى شدید وبا در ناحیه سوهو1854در سپتامبر .7
دکتر جان اسنو، پدر اپیدمیولوژى، به مطالعه این . لندن به وقوع پیوست

او با کدام یک از اعمال زیر به توقف آن کمک نمود؟. اپیدمى پرداخت
هاى محلىمنع فروش سیب در بازار) الف
برداشتن هندل پمپ آب برئود استریت) ب
اى در ناحیه(ماندى از نورپوستان دریایى وارداتى توقف فروش سخت) پ

)شمال غربى فرانسه
نمودن شیرپاستوریزه) ت

توان آن را در فیلم ساله به زخم معده دچار شده است که مى45یک مرد .8
. شوداز مخاط معده او در جایگاه زخم بیوپسى گرفته مى. نشان دادXاشعه 

احتمالى را با سرعت هاى زیر، تشخیصتلقیح نمونه روى کدام یک از محیط

دهد؟بیشترى به دست مى
دماىآز، انکوبه شده در بردن به اورهمحیط مورد استفاده جهت پى) الف
C°37
متوپریم، انکوبه شده و ترىBمیکسین محیط حاوى ونکومایسین، پلى) ب
C°42دماىدر 
C°37دماىکانکى آگار، انکوبه شده در محیط مک) پ
دماىسوکروز، انکوبه شده در -بایل -سیترات - محیط تیوسولفات ) ت
C°42
C°37دماىمحیط بلاد آگار، انکوبه شده در ) ث

هاپاسخ
ث-3پ-2ث-1
ب-6ت-5الف-4
الف-9الف-8ب-7
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فرانسیسلاوبروسلا،تلا،دبورهموفیلوس،18فصل

هموفیلوسهاىگونه
پلئومورفیکوکوچکمنفىگرمهاىباکترىازگروهىهاارگانیسماین

،شدهغنىهاىمحیطبههاآنسازىجدامنظوربهکهاند،)شکلىچند(
پاتوژنیکآنفولانزاهموفیلوس. استنیازآنمشتقاتیاخونحاوىمعمولاً

راهازشوندهمنتقلپاتوژنیکدوکریئىهموفیلوساست؛انسانىمهم
گـریديهـگونششباشد؛مى) شانکرشبه(دـشانکروئیعاملوجنسى

گاهىتنهاوبودهمخاطىهاىغشانرماليوتایکروبیمزمرهدرهموفیلوس
بهلوسیپارآفروفلوسیهموفولوسیآفروفلوسیهموف. کنندمىایجادبیمارى

لوسیهموفعلاوه،بهاند؛شدهادغاملوسیفروفآباکتریاگرِگاتمنفردگونه
).18-1جدول(.استباکتریاگرگاتجنسازيعضواکنونسیسگن

وهموفیلوسهاىگونهدررشدهاىنیازمندىواتیخصوص.18- 1جدول
هاانسانبراىمهمباکتریگاتاگرِ

گونه
نیازمندى

همولیز XV
-++)ایجیپتیوسهموفیلوس(آنفولانزاهموفیلوس
-+-آنفلونزاپاراهموفیلوس
--+دوکریئىهموفیلوس
+++همولیتیکوسهموفیلوس

-+/--aآفروفیلوسباکتراگرگاتى
++-فروفمولیتیکوسپارآهموفیلوس

-+-bسگنیسباکتراگرگاتى
a .ًلوسیفروفپارآلوسیهموفولوسیآفروفلوسیهموفسابقا.
b .ًگنلوسیهموفسابقاسیس.
X،م؛هV،نوکلئوتیددىآدنین- آمیدنیکوتین.

آنفولانزاهموفیلوس
اـهانساندرتنفسىدستگاهمخاطىاىـهغشاروىآنفولانزاهموفیلوس

سببگاهاًواستکودکاندرمننژیتمهمعاملباکترىاین. شودمىیافت
.گرددمىبالغینوکودکانردتنفسىدستگاههاىعفونت

شناسایىومورفولوژى
هاارگانیسممشخصه) الف
صورتبههاارگانیسمحاد،هاىعفونتازآمدهدستبههاىنمونهدر

قالبدریاجفتآرایشبااوقاتگاهىو،)μm5/1(کوتاههاىکوکوباسیل

سنبههمهاآنوژىمورفولها،کشتدر. دارندوجودکوتاههاىزنجیره
غنى،محیطدرساعت،6-8طى. داردبستگىمحیطنوعبههموکشت
،گشتهترطویلهاباسیلگاه،آن. اندغالبکوچککوکوباسیلىِاشکال
.آیندمىپدیدپلئومورفیکبسیارهاىشکلوشوندمىلیزهاباکترى
محیطروى) ساعت16- 18(تازههاىکشتدرهاارگانیسمازیبرخ

استفادهموردژنآنتىکپسول. هستندمشخصکپسولیکداراىشده،غنى
).ببینیدرابحثادامه(استآنفولانزاهموفیلوستایپینگدر

کشت) ب
اىقهوههاىکلنىانکوباسیون،ساعت24ازپسآگار،شکلاتمحیطروى

ایزوویتالکسحضور. شوندمىآشکارmm2-1قطرباخاکسترىبهمتمایل
)IsoVitaleX(برآنفولانزاهموفیلوس. بخشدمىارتقارارشدهامحیطدر

کردنخواهدرشداستافیلوکوکوس،هاىکلنىپیرامونمگرآگار،بلادروى
همولیتیکوسهموفیلوس.)]satellite phenomenon[اقمارىپدیده(
هموفیلوسهمولیتیکهاىواریانتیبترتبههمولیتیکوسپاراهموفیلوسو

.هستندآنفولانزاپاراهموفیلوسوآنفولانزا

رشدخصوصیات) پ
براىنیازاثباتبهاىاندازهتاهموفیلوسگروههاىارگانیسمشناسایى

لحاظازXفاکتور. استوابستهVوXبهموسومخاصىرشدهاىفاکتور
نیکوتینباتواندمىVفاکتورکند؛مىلعمهمینعنوانبهفیزیولوژیکى

هاىکلنى. شودجایگزینهاآنزیمسایریا) NAD(نوکلئوتیددىآدنینآمید
رااقمارىرشدپدیدهساخته،آزادراNADآگاربلادروىاستافیلوکوکوس

هموفیلوسمختلفهاىگونهVوXفاکتورهاىبهنیازمندى. دهندمىثمر
ییشناسادرکربنهاىهیدراتتخمیر. استگردیدهذکر18-1جدولدر

سودمنـدـزیهمولحضورعدمـایحضورکههمچنـاناست،سودمنـدگونه
.باشدیم

رابحثادامه(یکپسوليهادیساکاریپلهیپابرنگیپیسروتابرعلاوه
يمبنابرتوانیمراآنفولانزاپارالوسیهموفوآنفولانزالوسیهموف،)دینیبب

يعفونتهااکثر. نمودنگیپیوتایبآزاورهولازیدکربوکسنیتیاورناندول،دیتول
یناشIIوIياـهپیوتایبهـبمتعلقيآنفولانزالوسیهموفازیتهاجم

).داردوجودپیوتایبهشتعمجمودر(شوندیم



ژنىآنتىساختار
از) a-f(وعـنششازیکىدـواجدارکپسولزاىـآنفولانهموفیلوس

ژنآنتى. است) 000,150ازشیبملکولىوزنبا(کپسولىهاىساکاریدپلى
هموفیلوس. باشدمى) PRP(فسفاتریبوزریبیتولپلىیکbنوعکپسولى

لام،روىآگلوتیناسیونواسطههـبدـتوانمىدارکپسولآنفولانزاى
پوشیدهلاتکسذراتآگلوتیناسیونیاها،استافیلوکوکوسبایونکوآگلوتیناس

تورمآزمون. شود) نوعتعیین(تایپینگنوع،اختصاصىهاىبادىآنتىباشده
هاپنوموکوکوسبراىلانگکواآزمونبهاختصاصىسرمآنتىباکپسول
درحاضرزاىـآنفولانهموفیلوساىـهانیسمـارگرـاکث. داردشباهت

ایپیتاقابلریغبهو،اندکپسولبدونتنفسىدستگاهنرماليوتایکروبیم
NT Hi)nontypeable (شوندیماشاره.
اىـهپروتئینبرمشتملآنفولانزاهموفیلوسسوماتیکاىـهژنآنتى
ازبسیارىدر) هااندوتوکسین(هاساکاریدالیگولیپو. هستندخارجىغشاى
.دارنداشتراكهانیسریاهاىساکاریدالیگولیپوباخوداىهساختار

زایىبیمارى
کپسولفاقدارگانیسمِ. کندنمىتولیداگزوتوکسینىهیچآنفولانزاهموفیلوس

. رودمىشماربههاانسانتنفسىدستگاهنرمالمیکروبیوتاىازمنظمىعضو
فاگوسیتوزضداصى،اختصکپسولىضدهاىبادىآنتىغیابدرکپسول

اصلىفاکتورbنوعآنفولانزاىهموفیلوسفسفاتریبوزپلىکپسول. است
.شودمىمحسوبویرولانس
نوعآنفولانزاىهموفیلوسبراىفوقانىتنفسىدستگاهدریحاملمیزان

bمیزان. است% 1ازکمتراکنونوبوددرصد2- 5واکسنازشیپدورهدر
آنفولانزاىهموفیلوس. باشدمىبالاتریادرصدNT Hi80 -50براىیحامل
،)جنبپردهفضاىدرچركتجمع(آمپیمِوپنومونىمننژیت،عاملbنوع
،)پوستزیرهمبندبافتالتهاب(سلولیت،)ناىدریچهالتهاب(گلوتیتاپى

. استتهاجمىعفونتاشکالرـسایگاهىوعفونى،) مفاصلورم(آرتریت
NT Hiوسینوزیت،،)میانىگوشعفونت(اوتیتمزمن،برونشیتایجادبه

میزبان،طبیعىدفاعهاىمکانیسمشکستندنبالبهچشم،ملتحمهالتهاب
1-2(پایینfتاcوaدارکپسولانواعبراىیحاملمیزان. داردتمایل
نوعگرچه. شوندمىبیمارىسببندرتبهکپسولىانواعاینواست) درصد

bملتحمهالتهابوسینوزیتاوتیت،مزمن،برونشیتبهمنجرتواندمى
طوربه. داردکمترىبسیارشیوعNT Hiبهنسبتنوعایناماگردد،چشم

تهاجمىبیمارىسبب) موارداز~% 5(واقعـمگاهىتنهاNT Hiمشابه،
.شودمى

بالینىهاىیافته
استممکن. شودمىواردتنفسىدستگاهازbنوعآنفولانزاىهموفیلوس

. باشدداشتهوجودمیانىگوشوهاسینوسدرگیرىباموضعىگسترش
بسیارعاملدوهاپنوموکوکوسوپ،یتاقابلریغعمدتاًآنفولانزا،هموفیلوس

دستگاهيهاعفونت. هستندحادسینوزیتوباکتریایىاوتیتمسببشایعِ
بهمبتلامارانیبدراستممکنیپنومونوتیبرونشرینظیتحتحانیتنفس
.شونددهید،ابدییمکاهشيامژهیمخاطشیزداآندرکهیطیشرا

هامننژتاوبرسندخونجریانبهاستممکندارکپسوليهاارگانیسم
مستقرمفاصلدرراخوداستممکنمعمول،کمترطوربهیا،گردندحمل

واکسنازاستفادهازپیش. نمایندایجادراعفونىىهاآرتریتوسازند،
باکتریایىمننژیتعاملترینشایعbنوعيآنفولانزاهموفیلوسکونژوگه،

اینبالینى،لحاظاز. رفتمىشماربهآمریکادرساله5تاماهه5کودکاندر
بهآنتشخیصوبوده،کودکىدورانمننژیتاشکالدیگرمشابهمننژیت

.استمتکىارگانیسمباکتریولوژیکىباتاث
باهمراهآسابرقانسدادى) ناىوحنجرهالتهاب(راکئیتلارینگوتگاهى،

مستلزمویابدمىبروزنوزاداندرروشنقرمزرنگبهومتورمگلوتیتاپى
. استحیاتحفظبراىاىشیوهعنوانبهسریعگذارىلولهیاتراکئوستومى

آنفولانزاهموفیلوسازناشىگلوتیتاپىو) ریوىبافتالتهاب(تپنومونی
یاکودکاندرفوقانىتنفسىدستگاههاىعفونتمتعاقباستممکن

یابرونشیتبهاستممکنبالغین. افتندیباتفاقضعیفاشخاصیاسالمندان
.گردنددچارآنفولانزاهموفیلوسازحاصلپنومونى

مایشگاهىآزتشخیصىهاىآزمون
هانمونه) الف

،یتنفسياـهنمونهانواعرـیساوحلقازشدهخارجخلطشاملاـهنمونه
عفونتمنبعاساسبرکشتوریاسميبراینخاععیماوخون،چرك،
.هستند

مستقیمشناسایى) ب
هموفیلوسهاىژنآنتىایمونولوژیکىشناسایىمنظوربهتجارىهاىکیت

ییشناسااىـهآزموناین. دارندقراردسترسدرنخاعىمایعردآنفولانزا
بهژهیوبه،رواینازونیستندترحساسگرمآمیزىرنگازعموماًژنآنتى

کی.ندارنداىگستردهکاربردآنفولانزا،لوسیهموفتیمننژنییپابروزلیدل
شدهنشان18-1شکلدرخلطدرآنفولانزالوسیهموفازگرميزیآمرنگ
دایپتوسعههاشگاهیآزمایبرختوسطکینوکلئدیاستیتقويهاوهیش.است
ایینخاعيمغزعیماازییشناسايبرايزودبهاستممکنواندکرده

.رندیگقراردسترسدريتجارطوربه،یتحتحانیتنفسدستگاهيهاعفونت

کشت) پ
هاىکلنىکرده،رشدویتالکسیزواباشدهغنىآگارشکلاتروىهانمونه
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واسطهبهآنفولانزاهموفیلوس). دینیببراقبل(. کنندمىایجادراشاخص
هاىباسیلازآگاربلادروىهمولیزعدموVوXفاکتوربهخودنیازمندى

.)دینیببرا18-1جدول(شودمىشناختهبازخویشاوندمنفىگرم

هاارگانیسم. خلطدرآنفولانزاهموفیلوسگرمآمیزىرنگ.18- 1شکل
هاىپیکان(هستند) μm1×3/0(کوچکبسیارومنفىگرمهایىکوکوباسیل

) بزرگپیکان(شونـدمىدیدهنامنظمشکلبهکهبزرگىاشیاء). کوچک
طوربهزمینه،پسدرمخـاط. اندمورفونوکلئرپلىهـاىسلولهـاىهسته

.استدرآمدهصورتىرنگبهضعیف

Vفاکتورو) هم(Xفاکتوربراىنیازمندىبهبردنپىجهتهاآزمون

. گیرندانجامتوانندمىطریقچندبه) نوکلئوتیددىآدنین-آمیدنیکوتین(
هانوارپیراموندارند،نیازVفاکتوربهکهآنفولانزایىهموفیلوسهاىگونه

یاهانواراین. نمایندمىرشدVفاکتوربهآغشتهکاغذىهاىدیسکیا
استشدهاتوکلاوخونافزودنازپیشکهآگارىسطحروىبایدهادیسک

آغشتهنوارکیهمچنین،). استحرارتبهحساسVفاکتور(شونددادهقرار
آگارىروىبرVفاکتوربهآغشتهنواریکباموازىتواندمىXفاکتوربه
درآنفولانزاهموفیلوسرشد. شودگذاشتهاست،هانوتریئنتاینفاقدکه

بهترآزمونیک. استفاکتوردوهربهنیازمندىبیانگرهانواربینناحیه
آنفولانزاهموفیلوستوانایىپایهبرXفاکتورنیازمندىبهدریافتبراى

اسیدازهمسنتزجهت) هموفیلوسهاىگونهدیگرازاندکىتعدادو(
δ -اسیدباتلقیح. استاستواروولینیکآمینولδ-انکوبهآمینولوولینیک

دارند،ننیازXفاکتوربهکههموفیلوسهاىارگانیسمازدستهآن. شودمى
دـخواهنسنتزرامهو،IXپروتوپروفیرینا،ـهپورفیرینپورفوبیلینوژن،

حضورگواه) ~nm360(فرابنفشنورزیرقرمزفلئورسنسحضور. نمود

کههموفیلوسىهاىگونه. باشدمىمثبتآزمونازياجهینتوهاپورفیرین
نیستندآنفولانزاهموفیلوسکنند،مىزسنترا) مهبنابراینو(هاپورفیرین

).ببینیدرا18-1جدول(

ایمنى
ازیافتهانتقالسرمىهاىبادىآنتىواجداستممکنماه3زیرنوزادان

امااست،نادرآنفولانزاهموفیلوسعفونتزمان،اینطىدر. باشندمادر
هموفیلوسعفونتکودکاناًغالب. روندمىدستازهابادىآنتىمدتى،ازپس

استممکنامااست،علامتبدونمعمولاًکهکنند،مىکسبراآنفولانزا
که1990دههلیاواتا. کندپیدابروزمننژیتیاتنفسىبیمارىشکلدر

ترینشایعآنفولانزاهموفیلوسشدند،دسترسدرکونژوگهيهاواکسن
رابحثادامه(بودساله5تاماهه5نکودکادرباکتریایىمننژیتعامل

طبیعىطوربهایمنغیرکودکانازبسیارىسال،3- 5سنیندر).دینیبب
سیدالىِباکترىکشتارکهآورند،مىدستبهراPRPضدهاىبادىآنتى

باکودکانایمونیزاسیون. بخشندمىارتقارافاگوسیتوزوکمپلمانبهوابسته
القاراهابادىآنتىهمانbنوعيآنفولانزاهموفیلوسهکونژوگواکسن

.سازدمى
هاىعفونتبهنسبتمقاومتوسیدالباکترىهاىبادىآنتىحضورمیان

روشنهمه،اینبا. داردوجودارتباطbنوعيآنفولانزاهموفیلوساصلى
یاهستندایمنىکنندهتوجیهتنهایىبههابادىآنتىاینآیاکهنیست

ازناشىآرتریتیاپنومونىهایى،بادىآنتىچنینحضوررغمبه. خیر
.آیدپدیدبالغیندرتواندمىآنفولانزاهموفیلوس

درمان
آنفولانزاهموفیلوسنشدهدرمانمننژیتبهمبتلااشخاصمیرومرگمیزان
نوعآنفولانزاىسهموفیلوهاىسویهازبسیارى. برسد% 90بهاستممکن

bهاآناز% 25تااماهستند،حساسسیلینآمپىبهβ -تحترالاکتاماز
اًذاتهاسویهتمام. اندمقاومونمودهتولیدپذیرانتقالپلاسمیدیککنترل

طوربهسفوتاکسیمتجویز. باشندمىحساسسومنسلهاىسفالوسپورینبه
درمانوفورىتشخیص. داردهمراهبهراىخوببسیارنتایجوریدىداخل

ذهنىوعصبىهاىآسیبرساندنحداقلبهبراىرنگدبىمیکروبىضد
تـمننژیدرمتعاقبهـبرجستوارضـعجملهاز. استرورىـضمتعاقب

زیردرمایعاتازموضعىتجمعیکپیدایشbنوعآنفولانزاىهموفیلوس
از%27تا.باشدمىلازمجراحىکمکبهآنتخلیهکهاستشامهسخت

NTHiکایآمردرβ -کنندیمدیتولزینرالاکتالاز.

کنترلوپیشگیرىاپیدمیولوژى،
بهشخصىازتنفسىراهازدارکپسوليbنوعآنفولانزاىهموفیلوس
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نوعآنفولانزاىهموفیلوسبیمارىکودکان،در. یابدمىسرایتدیگرشخص
bهموفیلوسکونژوگهواکسنتجویزباتوانمىراbنمودپیشگیرى .
PRPدیساکاریپل- نیپروتئمونووالانتکونژوگهواکسنسه،حاضرالحدر

) یارجـخيغشانـیپروتئکمپلکسهـبمتصلدـیساکاریپل(
]polysaccharide linked to outer membrane protein

complex[،هستنددسترسدرکایآمردراستفادهبراى:PRP-OMP،
)PedvaxHIB, Merck and Co., Inc. (PRP-T،)ActHIB,

Sanofi Pasteur, Inc. (وPRP-T)Hiberix, Glaxo Smith

Kline.(درPRP-OMP،ایسرینیخارجيغشانیپروتئکمپلکس
،PRP-Tدرکهیحالدراست،کونژوگهنیپروتئBسروگروهسیدیتیمننژا

کهداردجودویبیترکواکسنسهنیهمچن.باشدیمکزازدیتوکسوئکونژوگه
هاواکسننیا. هستندbنوعيآنفولانزالوسیهموفکونژوگهواکسنيدارا

،).PRP-OMP-HepB)Merck and Co., Inc: ازعبارتند
DTaP-IPV/PRP-T)وـیولـپویسلولرـیغسـیوسـرتـپ،يرـفتید

و،)Sanofi Pasteur()دـانشدهافزودهPRP-Tهـبشدهفعالرـیغ
MenCY/PRP-T)واکسنCوYبهیمننگوکوکPRP-Tشدهافزوده

واکسنهاىاینازیکىبابایدکودکانتمامى).GlaxoSmithKline()اند
کدامکهآناساسبر. شوندایمنماهگى،2درآنشروعباکونژوگه،
و،2،4سنیندردوزسهازمتشکلاهسرىگردد،انتخابواکسنمحصول

آوریاداضافىدوزیک. شوندمىدادهماهگى4و2دردوزدویاماهگى6
کونژوگهيهاواکسن. شودمىدادهماهگى15و12میاندراوقاتگاهى

DTaPقبیلازها،واکسنسایرتجویززماندرتوانندمىیتیظرفتک

,diphtheria, tetanus) [یسلولریغرفهساهیسوکزاز،؛يفترید(

and acellular pertussis[واکسنردهـگستردـکارب. شوندداده
انـکودکدرراآنازحاصلمننژیتبروزbوعـنزاىـآنفولانهموفیلوس

هموفیلوسیِحاملزانیمازواکسن. استدادهکاهش% 95ازبیشمیزانبه
.کاهدیمbنوعآنفولانزاى
دچارbنوعيآنفولانزاهموفیلوسبالینىعفونتبهکهبیمارانىباتماس

یابرادرانبراىرامسلمخطریکاماندارد،چندانىخطربالغینبراىاند،
هاىتماسکهسال4زیررایمنغیکودکانسایریابیمارایمنغیرخواهران
انى،ـکودکچنینراىـب. دارداههمربهکنند،مىبرقراربیماراـبنزدیکى

.استشدهتوصیهریفامپینبادارویىپیشگیرى

ایجیپتیوسهموفیلوس
)Koch-Weeks bacilus(ویکس–کخباسیلسابقاًارگانیسماین
) چشمملتحمهالتهاب(تیویکونژکتيِمسراریبسشکلباوشدیمدهینام
هموفیلوسIIIبیوتایپبایجیپتیوساهموفیلوس.داردارتباطکودکاندر

.استشاوندیخوکینزداز–برزیلىپورپورایىتبمسببعامل–آنفولانزا
هاىلکه(پورپوراتب،بابوده،کودکانبیمارىیکبرزیلىپورپورایىتب

عفونتنیاگذشته،در.شودمىمشخصمرگوشوك،،)پوستزیرخونى
.شدیممنتسبوسیتپیجیالوسیهموفبهاشتباهبه

آفروفیلوسباکتراگرگاتى
هموفیلوسوآفروفیلوسهموفیلوساىـهگونهبهمتعلقاىـهارگانیسم

آفروفیلوسباکتراگرگاتىبهناماینوگشتهادغامگونهیکدرسپارآفروفیلو
جنساینبهنیزمکومیتانستاکتینومایساکتینوباسیلوس. استکردهپیداتغییر

عنوانبهاغلبآفروفیلوسباکتراگرگاتىهاىشدهجدابا. استشدهودهافز
اـهارگانیسماین. شویممىمواجهپنومونىوعفونىاندوکاردیتعوامل

ریساباهمراهدهانحفرهدرتنفسىنرمالمیکروبیوتاىازبخشىعنوانبه
/ لوسینوباسیاکتيهاگونهلوس،یهموفيهاگونه(HACEKگروهياعضا

) نگهیکنگلایکوکورودنس،کنلایاس،ینیهومومیوباکتریباکتر،کاردیاگرگات
).دینیببرا16فصل(هستند

دوکریئىهموفیلوس
جنسىمنتقلهبیمارىِیک،)نرمشانکر(شانکروئیدعاملدوکریئىهموفیلوس

تورمباکهتاستناسلىاندامروىشدهپارهزخمیکشاملشانکروئید. است
اىناحیهلنفاوىهاىگره. باشدمىهمراهناحیهآنشدنحساسومشخص

هرپسعفونتسفلیس،ازبایدبیمارىاین. شوندمىدردناكوبزرگ
متمایز) لنفاوىغددمقاربتىتورم(ئومرِنوِلنفوگرانولومو) خالتب(سیمپلکس

.گردد
معمولاًضایعات،درهایىرشتهورتصبهکوچکمنفىگرمهاىباسیل

دوکریئىهموفیلوس. دارندوجودزاتبهاىمیکروارگانیسمسایرباهمراه
هاىخراشیدگىازباکترىچنانچه. استVفاکتورنهاماXرفاکتونیازمند

وویتالکس،زوـای% 1اوىـحارـآگشکلاتمحیطروىرـبزخمپایه
درCO2درصد10درانکوباسیونوشود،برده،μg/mL3ونکومایسین،

عفونتدنبالبه. داشتخواهدرارشدبهترینگیرد،انجامC°33دماى
کنترلمراکزتوسطشدههیتوصدرمانِ. نداردوجوددائمىایمنى،شانکروئید

ریسا.استنیسیترومایآزازg1یخوراکمصرفيماریبازيریشگیپو
نیپروفلوکساسیس،یعضلانلـداخاکسونیفترسشاملیدرمانياـهمیرژ

حاصلهفته2یطيبهبودد؛نباشیمیخوراکنیسیترومایارای،یخوراک
.شودیم

هموفیلوسهاىگونهسایر
طـشرایدرگروههمولیتیکانیسمـارگترینبارزهمولیتیکوسهموفیلوس
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باارتباطدرهموسالمنازوفارنکسدرمهباکترىایناست؛آزمایشگاهى
. داردوجودکودکى،دوراندرتنفسىدستگاهملایموادرـنهاىعفونت

نرمالساکنیکوبودهآنفولانزاهموفیلوسمشابهآنفولانزاپاراهموفیلوس
وعفونىاندوکاردیتدرگاهارگانیسماینباشد؛مىانسانتنفسىدستگاه
. شودمىدیدههپیشابراالتهاب

یمفهومیبررس
کهاندکیپلئومورفیمنفگرمياـهلیباسلوسیهموفيهاگونه

. دارندازیندوهرای) NAD(Vای) نیهم(Xفاکتوربهرشديبرا
یفوقانیتنفسدستگاهکنندگانزهیکلونجنسنیادرهاگونهاکثر

. هستندهاانسان
ییهاهیسوواست،گروهنیادریصلاپاتوژنآنفولانزالوسیهموف

يماریببوده،تررولانتیو،bپیسروتاژهیوبهدارند،کپسولکه
جادیامنیاریغافراددررات،یمننژویمیباکترجملهاز،یتهاجم

.کنندیم
نوعيآنفولانزالوسیهموفb،يماریبمهمعاملکییزمانکه

دراکنونرفت،یمشماربهیدککودوراندررـیمورگـمو
یکیباکودکاننیروتونیناسیواکسلیدلبه،یصنعتيهاکشور

.استنادردسترس،دريکونژوگهواکسنسهاز
جنسکیدرلوسیپارآفروفلوسیهموفولوسیآفروفلوسیهموف

امـادغلوسیآفروفباکتریاگرگاتهـبموسوم،يدیجدهـگونو
باکتریاگرگات،باکتریاگرگاتجنسياعضارـیسا. دـانتهگش
نـیا. هستندسیسگنباکتریاگرگاتوتانسیستمکومینومایاکت

ت،یاندوکاردجملهازمختلف،يهاعفونتازیانواعباهاسمیارگان
.دارندارتباط

دیشانکروئیِجنسشوندهمنتقليماریببایئیدوکرلوسیهموف
.استمرتبط

بوردتلا
بسیارومهمپاتوژنیکپرتوسیسبوردتلا. داردوجودبوردتلاازگونهچند

بوردتلا. شودمى) پرتوسیس(سرفهسیاهبهمنجرکهاستهاانسانمسرى
برونشیسپتیکابوردتلا. آوردپدیدرامشابهىبیمارىتواندمىپرتوسیسپارا

سگلانهسرفهنظیرحیواناتدرىهایبیمارىعامل) برونشیکنیسبوردتلا(
)kennel cough(بینىخسخسواـهسگدر)snuffles (در

باکتریمىوتنفسىبیمارىسببمواقعگاهىصرفاًوباشد،مىاـهخرگوش
بوردتلا: ازعبارتندآنهابامرتبطهاىبیمارىوترجدیدهاىگونه.شودمى

میاندرباکتریمى(هولمسیئىبوردتلا،)نفسىتبیمارىوباکتریمى(یئىهینز

ترمِاتومبوردتلاو،)تیآرتر،دارندشدهسرکوبایمنىمـسیستکهبیمارانى
پارابوردتلاپرتوسیس،بوردتلا). انىـمیگوشتـعفونومـزخياـهعفونت(

) همسانى(هومولوژىدرصد72-94بابرونشیسپتیکا،بوردتلاو،پرتوسیس
DNAنزدیکازلوکوسى،چندآنزیمىآنالیزدرمحدودىتلافاتاخو

درگونهیکدرونزیرگونهسهاستممکنگونهسهاینهستند؛خویشاوند
. شوندگرفتهنظر

پرتوسیسبوردتلا
شناسایىومورفولوژى

هاارگانیسممشخصه) الف
آنفولانزاهموفیلوسبهشبیهکوچکىمنفىِگرمهاىکوکوباسیلهاارگانیسم

. باشندمى

کشت) ب
.استشدهغنىهاىمحیطنیازمندپرتوسیسبوردتلااولیهسازىجدا

-خون-زمینىسیب()Bordet-Gengou(نگوژِـتبوردمحیطاز
توانمىاست،Gسیلینپنىμg/mL5/0حاوىکه،)آگارگلیسرول

اسبخونباکه) چارکول(چوبغالذواجدمحیطیکهرچند،نمود؛استفاده
تریطولاندیمفعمرلیدلبه)Regan Loweلُ؛رِگان(استشدهمکمل

یکدرروز3-7مدتبراىC°37-35دماىدرهاپلیت.داردارجحیت
. گردندمىانکوبه) شدهمومومهرپلاستیکىکیسهیکنظیر(مرطوبمحیط

طوربهکهکوچک،منفىگرمهاىلباسیفلئورسنس،ایمونوآمیزىرنگبا
.ستینمتحركپرتوسیسبوردتلا. شوندمىشناسایىاند،گرفتهرنگضعیف

رشدخصوصیات) پ
ترات،یسترت،ینامامثبتکاتالازودازیاکسوبودههوازىاکیداًارگانیسماین

بوردتلايهاگونهریساانیمدرزیتمايبراکهیجینتااست،یمنفاورهو
VوXهاىفاکتوربهکالچرساببراىپرتوسیسبوردتلا.هستندسودمند

.نداردنیاز

شناسىآسیبوزایىبیمارىژنى،آنتىساختار
درگیرزایىبیمارىدرکهکندمىتولیدفاکتورتعدادىپرتوسیسبوردتلا
گرتنظیمعنوانبهپرتوسیسبوردتلاکروموزومروىلوکوسیک. هستند
بوردتلااپراندوجایگاهاین. نمایدمىرفتارویرولانسهاىژنمرکزى

محصولات. استدادهاىـجودـخدررا،bvgSوbvgAپرتوسیس،
شناختهجزئىِدوتنظیمىهاىسیستممحصولاتبهSوAاىـهلوکوس

bvgAوید،گومىپاسخمحیطىهاىسیگنالبهbvgS.دارندشباهتشده

فرانسیسلا و 339هموفیلوس، بوردتلا، بروسلا،



اىرشتههماگلوتینین. باشدمىویرولانسهاىژنازرونویسىگرفعالیک
يبراوکندمىگرىمیانجیرادارمژهاپیتلیالهاىسلولبهچسبندگى

ساختاربانیتوکسکی(توکسینپرتوسیس.استيضروريناونیزاسیکلون
راهیستامینبهحساسیتو،)لنفوسیتوز(هالنفوسیتازدیاد) A/Bکیکلاس

کنندگىریبوزیلهفعالیتقیطرازراانسولینترشحدرافزایشده،یگردموجب
ياریبسدرراگنالیستیهداعملکردکهداردهمراهبهفسفاتمونونیآدنوز

توکسینپرتوسیسواىرشتههماگلوتینین. سازدیممختلهاسلولانواعاز
یافتپرتوسیسبوردتلاهاىللوسازخارجدروبودهترشحىهایىپروتئین

رمونکروتیکدنـتوکسی،)ACT(سیکلازآدنیلاتنـتوکسی. دـگردنمى
)DNT(،مـسیستتوسطنیزنـهمولیزیوbvgآیندمىدرنظمبه .ACT

اماد،ینمایممهارراتوزیفاگوسعملکردکهاستمهمرولانسیوفاکتورکی
وسیلهبه) ناىبهوابسته(راکئالتسایتوتوکسین. ستینروشنDNTنقش
bvgیشگاهیآزماطیشرادررایتنفسالیتلیاپيهاسلولوشودنمىتنظیم

آسیبدراستممکننیزسلولىدیوارهدرحاضرساکاریدپلىلیپو.کشدیم
.باشداهمیتپرفوقانىتنفسىدستگاهاپیتلیالهاىسلولبهساختنوارد

کوتاهىدورهبراىفقطپرتوسیسبوردتلاانسانى،میزبانازبیروندر
ازاحتمالاًوتنفسىراهواسطهبهانتقال. نداردوجودناقلى. ماندمىزنده

نایژهوناىاپیتلیالسطحبهارگانیسم. گیردمىصورتانسانىحاملینطریق
تداخلاىمژهکردعملدرویابدمىتکثیرسرعتبهآنروىبروچسبیده

نمودنآزادباهاباکترى. شودنمىواقعهجومموردخون. کندمىایجاد
افزایشوسرفهشده،سطحىهاىسلولتحریکسببموادىوهاتوکسین
نکروزاستممکنآن،ازپس. دهندمىنتیجهراهالنفوسیتچشمگیر

التهابباهمراهمورفونوکلئر،پلىهاىسلولتراوشواپیتلیومازهایىبخش
مانندثانویهمهاجمین. باشدداشتهوجودبینابینىپنومونىواىنایژهپیرامون

پنومونىموجباستممکنآنفولانزاهموفیلوسیااـهاستافیلوکوکوس
) هاىدرپوش(قطعاتتوسطترکوچکاىـهنایژهانسداد. شوندباکتریایى
خونبهرسانىاکسیژنکاهشو)هاهیرافتادنکارزا(کتازىلآتبهمخاطى

سرفهسیاهبهمبتلانوزاداندرتشنجتکراردراحتمالاًمسألهاین. انجامدمى
.دارداثر

بالینىهاىیافته
catarrhal(»زکامىمرحله«اىهفته2تقریباًکموندورهازبعد stage (

اززیادىشمارمرحله،اینطىدر. کندمىپیدابروزخفیفعطسهوسرفهبا
ود،ـشونمىپاشیدهبیرونبهتنفسىکوچکقطراتهمراهبههاارگانیسم
انـجریدر. باشدنمىبیمارچنداناما،استزاعفونتشدتبهشخص

وخودانفجارىویژگىسرفه،)paroxysmal stage(»اىحملهمرحله«
. سازدمىانـنمایراآنانـایـپدر) whoop(خسخسمشخصصداى

انوزیساستفراغ،بااستممکنوداشتهپىدرراسریعدرماندگىحالت،این
عوارضوهاسرفهپایاندرخسخسصداى. گرددهمراهتشنجو،)زردى(

بزرگترکودکاندراىحملهسرفهدهد؛مىرخنوزاداندرغالبطوربهعمده
،مشخصلنفوسیتوزباسفید،اىـهگلبولمیزان. باشدمىغالببالغینو

بوردتلا. باشدمىگیرزماننقاهتدوره. است) μL/000,30-000,16(بالا
محسوببالغیندر) ياهفته4-6(مدتطولانىسرفهشایععاملپرتوسیس

چند. دارددنبالبهرابارمرگبالقوهووخیمپیامدسرفهسیاه،ندرتاً. شودمى
شکلبامشابهبالینىِتصویرتوانندمىپنومونیهکلامیدیاو،آدنوویروسنوع

.آورندوجودبهراپرتوسیسبوردتلابالینى

آزمایشگاهىتشخیصىهاىآزمون
هانمونه) الف

،نمکمحلولازاستفادهباNPازهامکشای)NP(نازوفارنکسهاىسوآب
وونیراایوداکرونازدیباهاسوآبنوك. دنشومىشمردهارجحاىهنمونه

يارهیزنجواکنشمیکلسناتیآلژرایزباشد،کتانایمیکلسناتیآلژنه
ن،یبالغيبرا.کشدیمراهاسمیارگانزینکتانودارد،یمبازرامرازیپل

درملهحامـهنگبهکه»سرفهپلیت«روىشدهپاشیدهاىسرفهقطرات
يراـبمطلوبرـکمتیروششود،یمشدههـداشتنگهبیمارانـدهمقابل
.استنمونهيآورجمع

مستقیمبادىآنتىفلئورسنتآزمون) ب
هاىنمونهبررسىمنظوربهتواندمى)FA(بادىآنتىفلئورسنتشناساگر

منفىوکاذبمثبتنتایجاگرچه،. گیردقراراستفادهموردنازوفارنکسسوآب
آزمون. است% 50حدودشیوهاینحساسیتد؛ندهرخاستممکنکاذب

FA،درآزمونرینـتسودمندجامد،اىـهمحیطروىکشتعملازبعد
.گرددمىلحاظپرتوسیسبوردتلاشناسایى

کشت) پ
شودمىدادهکشتجامدآگارمحیطروىبرNPسوآبایNPازمکش

راتنفسىهاىفلور،محیطدرحاضرهاىبیوتیکآنتى). ینیدببرایقبلبحث(
بااـهارگانیسم. دهندمىراپرتوسیسبوردتلارشدازهـاجاماکرده،ارـمه

سرمآنتىتوسطلامروىآگلوتیناسیونیافلئورسنسایمونوآمیزىرنگ
.شوندمىشناسایىاختصاصى

پلیمرازاىزنجیرهواکنش) ت
PCRدرهاروشترینحساسکینوکلئدیاستیتقويهاوهیشریساو

هموپرتوسیسبوردتلاراىـبهمراهاپرایمر. هستندسرفهسیاهتشخیص
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،PCRبودندسترسدرصورتدر. گنجاندبایدپرتوسیسپارابوردتلاراىـب
موجوداهداف.ساختمستقیمFAهاىآزمونجایگزینبایدراآزموناین

.بدهندمتقاطعواکنشبوردتلايهاگونهریسابااستممکنمریراپ

سرولوژى) ث
سیپرتوسبوردتلابامواجههازپسIgMو،IgA،IgGهاىيبادیآنتدیتول
اـهیمونواَسیامیآنزواسطهبهتوانندیمهاىيبادیآنتنیاودهدیمرخ

تشخیصىراهنماىراناـبیمروىسرولوژیکاىـهآزمون. شوندییشناسا
یاکنندهآگلوتینههاىبادىآنتىدرافزایشکهچراهستند،اهمیتىکم

نیباستممکنيسرولوژ.دادنخواهدرخبیمارىسومهفتهتادهندهرسوب
تیترباواحدسرمیک. باشدسودمندمارانیبیابیارزدر،يماریبازهفته4و2

طولانىسرفهیکعلتتشخیصبهتاسممکنanti-PTيIgGبالاى
.نمایدکمکاى،هفته4ازشیبیامدت،

ایمنى
کـه،شودمىرـمنجمصونیتبهونـایمونیزاسییاسرفهاهـسیازبهبودى

اینامابپیوندند،وقوعبهاستممکنثانویههاىعفونت.ستینالعمرمادام
رخنـبالغیدربعداـهسالهکددـمجهاىعفونتد؛ـانخفیفاـهعفونت

برابردرنخستدفاعىجبههاحتمالاً. باشندشدیداستممکندهند،مى
هـبرااـهباکترىاتصالکهاستاىبادىآنتىپرتوسیسبوردتلاعفونت

اریبسPTضديهـايبادیآنت.داردمىازـبتنفسىاپیتلیوماىـهمژه
.اندکیمونوژنیا

درمان
حساسمیکروبىضدداروىچندبهآزمایشگاهىشرایطدرپرتوسیسردتلابو

هاارگانیسمزدودنبیمارىزکامىِمرحلهجریاندراریترومایسینتجویز. است
) دارویىکنندگىپیشگیرى(پروفیلاکتیکارزشاستممکنوگشتهسببرا

تغییررابالینىروندندرتبهاىحملهمرحلهشروعازپسدرمان. باشدداشته
آمدنواردازاستممکنبخشآرامبادرمانواکسیژناستنشاق. دهدمى

.نمایدجلوگیرىاکسیژنکاهشاثردرمغزبهآسیب

پیشگیرى
نخستسالجریاندرراسرفهسیاهواکسنازتزریقسهبایدنوزادىهر

دنبالدوز،پنجموعمجدرآور،یادهاىسرىباکهدارد،دریافتخودزندگى
گریدوکایآمردرسرفهسیاه)یسلولریغ(سلولبدونواکسنچند. دنشومى

. استشدهتوصیههاواکسناینکارگیرىبه. اندشدهدانستهمجازنقاط
هاىژنآنتىمیانازژنآنتىدوواجدکمدستسلولىغیرهاىواکسن

هاىپروتئیناى،رشتهلوتینینهماگشده،فعالغیرتوکسینسیپرتوس
.هستندرتاکتینپِواى،فیمیریه

بایددارند،متفاوتىهاىژنآنتىمختلفهاىواکسنکهآنجایىاز
قراراستفادهموردایمونیزاسیونازسرىیکسراسردریکسانىمحصول

کزازودیفترىهاىتوکسوئیدباترکیبدرسرفهسیاهواکسنمعمولاً. گیرد
)DTaP (مدرسهبهورودازپیشسرفهسیاهواکسنازدوزپنج. شودمىداده

15- 18و،2،4،6درهادوزشاملمعمولزمانىجدول. استشدهتوصیه
کمیتهتوسط،2005سالدر. استسالگى4-6درآوریاددوزیکوماهگى

بالغینونوجوانانىتمامکهگردیدتوصیهایمونیزاسیونهاىشیوهمشورتى
راTdaPیاسلولىغیرسرفهسیاه-دیفترى-کزازازواحدآوریاددوزیک

.کننددریافت) Td(دیفترىوکزازهاىتوکسوئیدآوریاددوزفقطجاىبه
زنانونیناسیواکسماه،6ازکمترنوزاداندريماریبکنترليبراراهکارکی

.استTdapباباردار
براىاستممکننیزروز5مدتبهارتیرومایسینپروفیلاکتیکویزتج

.باشدمفیداند،گرفتهقرارمعرضدرشدتبهکهبالغینىیاایمنغیرنوزادان

کنترلواپیدمیولوژى
وداشتهوجوداندمیکصوربهجهانتراکمپرنواحىاکثردرسرفهسیاه

فردمعمولاًعفونتمنبع. شودمىظاهریدمىاپشکلدرتناوببهعلاوهبه
بوده،بالاآنسرایت. بردمىسربهزکامىمرحلهابتداىدرکهاستبیمارى

رخسال5زیرکودکاندرمواردبیشترین. باشدمىمتغیردرصد30-90از
.افتدمىاتفاقزندگىنخستسالدرمرگعمدتاًدهد؛مى

بهشروعکایآمردرسرفهاهیسموارددریکلکاهشگذشته،دههدویط
يماریببروز،2000دههلیاواتا1990دههاواخردرونمودشدنمعکوس

به،2005سالدرمسألهنیا.افتیشیافزايداریمعنطوربهنوجواناندر
افرادپوششو) دینیببراقبل(یسالگ12و11نیسندرTdapيبراهیتوص
کاهشنوجوانانانیمدريماریب. دیگردمنجرساله13- 17يشدهننهیواکس

7-10(کودکاندريماریباز2012و2010يهایدمیاپهرچند،. کرددایپ
عدمنیايبراهیفرضچند. شدمشاهده) DTaP(شدهنهیواکسکاملاً) ساله
تگذشازپسحفاظتازشدنکاسته: ازعبارتندکهداردوجودداریپاپاسخ

بوردتلايهاژنیآنتدرراتییتغاحتمالاًوکاملونیناسیواکسازسال3
قاتیتحقبههاروندنیاشدنروشنيبرا. یپیژنوتاتیخصوصوسیپرتوس

.استازینيشتریب
کافىوفعالایمونیزاسیونبهعمدتاًسرفهسیاهکنترلبالا،يهاروندرغمبه

اند،داشتهکینزدتماسآنهاباکهینیبالغوکودکانازدستهآننوزادانهمه
.استمتکى

فرانسیسلا و 341هموفیلوس، بوردتلا، بروسلا،



پرتوسیسپارابوردتلا
کمتر،شدتبااماسرفه،سیاهبهشبیهاىبیمارىاستممکنارگانیسماین

پرتوسیسپارابوردتلا. ماندمىبالینىتحتاغلبعفونت. کندایجادرا
تولیدراترىبزرگهاىکلنىونمودهرشدپرتوسیسبوردتلاازترسریع

یکپرتوسیسپارابوردتلا. نمایدمىرشدآگاربلادروىهمچنین. کندمى
.داردخودباراتوکسینسیپرتوسژنازخاموشکپى

برونشیسپتیکابوردتلا
دستگاهدرکهاستکوچکمنفىگرمباسیلیکبرونشیسپتیکابوردتلا
و"سگلانهسرفه"استممکنوند،گزیمىسکنىهاسگتنفسى

وهاخرگوشدربینىخسخسبههمچنین. شودموجبراپنومونیت
این. گرددمىمنجرهاخوكدربینىمخاط) کنندهتحلیل(آتروفیکالتهاب

افراددراًعمدت–تنفسىدستگاهمزمنهاىعفونتمسئولاًغالبارگانیسم
رشدآگاربلادمحیطروىباکترىاین. است–اىزمینههاىبیمارىدچار
سیپرتوسژنازخاموشکپىیکداراىبرونشیسپتیکابوردتلا. نمایدمى

هـبمقاومتهـکاستلاکتاماز- βيداراسمیارگاننیا.باشدمىتوکسین
.دینمایماعطاراهانیسفالوسپوروهانیلیسیپن

یمفهومیبررس
جنسنیا. دـانیمنفگرمياـهلیکوکوباستلابورديهاگونه

) fastidious(پسندمشکلازکهاستییهاگونهبرمشتمل
تاسرفه،اهـیسعاملس،یپرتوسبوردتلارولانتیوپاتوژنتا

.استمتفاوتشوند،یمافتیواناتیحدرعمدتاًکهییهاگونه
کهسازدیمرايمتعددرولانسیويهافاکتورسیپرتوسبوردتلا

يارشتهنینیهماگلوتوهیمبریف: دـانییزايماریبمسئول
رینظ،هانیتوکسازیانواعبرند؛یمشیپبهرایچسبندگ

DNTون،یزیهمولن،یتوتوکسیساتراکئالن،یتوکسسیپرتوس

کیو،)دیسفيهاگلبولشیافزا(توزیلنفوسد،یشدیتنفسعلائم
.کنندیميگریانجیمرایولانطدوره

يهاطیمحاست؛رشدآهستهوپسندمشکلسیپرتوسبوردتلا
محدودطیشرادرونیانکوباسوآگارلُرِگانرینظشدهیتخصص

نهیبهجینتابهیابیدستمظوربهروز7تايبرا35- 37يدمادر
.داردضرورت

يهاوهیشکشت،بابیترکدرکینوکلئدیاستیتقويهاآزمون
.اندیانتخابیصیتشخ

يِاهـسرفمرحلهاـبگشته،آغازیامـزکمرحلهاـبسرفهاهیس
بهوداشتهدوامهفتهچندکهشودیمدنبالمشخصيِاحمله

.گرددیمختمنقاهتمرحله
کاستنيبرانیسیترومایاراست؛یتیحمامراقبتمستلزمدرمان

يماریبدورهکیوتیبیآنتنیااماشود،یمزیتجوییزاعفونتاز
واکسناـبونیناسیواکسواسطههـبيماریب.دهدینمرییتغرا
.باشدیميریشگیپقابلیسلولریغ

جادیارایتنفسيهاعفونتاستممکنبوردتلايهاگونهریسا
.ستندینکیکلاسسرفهاهیسجادیابهقادراماکنند

هاسلابرو
درونمشخصاًبوده،اـهانسانوحیواناتاجبارىاىـهانگلاـهبروسلا
ملیتنسیسبروسلا. هستندفعالغیرنسبتاًمتابولیکىلحاظازآنها. اندسلولى
کنیس،بروسلاوگاو؛آبورتوس،بروسلاخوك؛سوئیس،بروسلاها؛بزمعمولاً

. شوندمىیافتحیواناتدرصرفاًهاگونهسایر. سازدمىآلودهراهاسگ
خویشاوندىمطالعاتامااند،شدهگذارىنامگونهعنوانبههاآناگرچه

DNAایندر–ملیتنسیسبروسلا–گونهیکتنهاهـکاستدادهنشان
بروسلوزا،ـهانساندربیمارى. داردوجودمتعدداىـهبیووارباجنس،

باکهگرددمىمشخصحادباکتریمىمرحلهیکبا،)مالتتبمواج،تب(
ممکنوبیانجامدطولبهزیادىهاىسالاستممکنکهمزمناىمرحله
.شودمىدنبالنماید،درگیرراهابافتازبسیارىاست

شناسایىومورفولوژى
هاارگانیسممشخصه) الف

اندازهبههایىباسیلتاکوکوسازتازههاىکشتدرهاارگانیسمنماى
μm2/1،گرمهاآن. کندمىفرقکوتاه،کوکوباسیلاشکالغالبیتبا
و،متحركغیرهوازى،وگیرند؛مىرنگنامنظمطوربهاغلبامااند،منفى
.باشندمىاسپورسازغیر

کشت) ب
،محدبکوچک،هایىکلنىروز،2-5ظرف،شدهغنىهاىمحیطروىدر
.شوندمىرادیدپصافو

رشدخصوصیات) پ
اىتغذیههاىنیازمندىواند،یافتهوفقسلولىدرونزیستگاهباهابروسلا

حاوىشدهتعریفهاىمحیطروىبراـهسویهبرخى. استپیچیدههاآن
. دـانشدهدادهکشتگلوکزو،اـهنمکا،ـهویتامینآمینه،اىـهاسید
تریپتیکیزهاىمحیطروىمعمولاًانسانىیاحیوانىمنشاءباتازههاىنمونه

آبورتوسبروسلاکهحالىدر. شوندمىتلقیحخونکشتیاآگارسوى-
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رشدهوادردیگرگونهسهدارد،نیازCO2درصد5-10بهخودرشدبراى
.کنندمى

وگازنهامادهند،مىقرارمصرفردموراکربنهاىهیدراتهابروسلا
. نمایندنمىتولیدباشد،بسندهبندىردهبراىکهمقادیرىدررااسیدنه

کنند،مىمبتلارااـهانسانکهاىهـگونچهارتوسطاکسیدازوکاتالاز
وگشته،تولیدهاسویهازبسیارىوسیلهبههیدروژنسولفید. شودمىتولید

.گردندمىاحیاهانیتریتبههانیترات
درچنانچه. دارندبینابینىحساسیتاسیدوحرارتبهنسبتهابروسلا

.شدخواهندکشتهپاستوریزاسیونواسطهبهباشند،داشتهحضورشیر

ژنىآنتىساختار
هاآنویژهحساسیتواسطهبهبروسلاهاىبیوواریاهاگونهمیانتمایز

اىـهآزمایشگاه. استپذیرانـامکها،آنتوسطH2Sتولیدواـهرنگبه
درندرتاًبروسلاهاوند،ابرخوردارهاآزموناینبراىهایىشیوهازمحدودى

هابروسلاباکارکهآنجایىاز. شوندمىگنجاندهخودرسمىهاىگونه
بایدراهاآنبندىردهبامرتبطهاىآزموناست،زآمیمخاطرهآزمایشگاهدر

.دادانجامایمنى،زیستهاىاحتیاطباومرجع،هاىآزمایشگاهدرصرفاً

شناسىآسیبوزایىبیمارى
هاآنتماماماپسندد،مىراخصوصىبهمیزبانبروسلاازهرگونهکهآنبا

منتجاـهانسانهمچنینوحیوانات،زاوسیعىواعـانآلودگىبهتوانندمى
.شوند

خوردن(گوارشدستگاه: ازعبارتندهاانساندرعفونتمعمولاىـهراه
هاىبافتباتماس(پوستو،)کوچکقطرات(مخاطىهاىغشا،)آلودهشیر

ناقلیک،اًخصوصبز،پاستوریزهغیرشیرازشدهتهیهپنیر). حیواناتآلوده
اى،ناحیهلنفىهاىگرهولنفاوىهاىکانالطریقازهاارگانیسم. استشایع

وروند،مىپیشخونجریانوسینهقفسهمجراىسمتبهخودورودراهاز
هاىگره. نمایدمىتوزیعپارانشیمىهاىاندامتاراهاآنخونجریانسپس

طحال،کبد،لنفى،بافتدرهایىآبسهشکلبهاستممکنگرانولوماتوس
. یابندتوسعهاندوتلیالرتیکلوسیستمهاىبخشدیگرو،استخوانمغز
. باشندمىسلولىدرونعمدتاًهابروسلاضایعاتى،چنیندر

و) مننژالتهاب(مننژیت،)استخوانمخربوموضعىالتهاب(اوستئومیلیت
اصلىواکنش. دهدروىاستکنممنیز) صفراکیسهالتهاب(سیستیتکوله
ترشحنوکلئر،مونواىـهسلولازدیادبرمشتملبروسلوزدرشناسىبافت

واپیتلیوئیداىـهسلولازهاگرانولوم. استفیبروزوانعقادى،نکروزفیبرین،
فیبروزومرکزىنکروزداراىود،ـانشدهتشکیلآساغولاىـهسلول

.اندپیرامونى

تفاوتخودزایىبیمارىدرسازند،مىآلودهراهاانسانکههایىبروسلا
ایجادراچرکىعوارضبدونخفیفبیمارىآبورتوسبروسلا. دارندآشکارى

یافتاندوتلیالرتیکلوسیستمدرشکلپنیرىغیراىـهگرانولومکند؛مى
عفونت. گرددیمیموجراخفیفىبیمارىنیزکنیسبروسلا؛شوندمى

دارد؛تمایلرکىـچاتـضایعباتوأمشدننـزمـمهـبسوئیسبروسلا
بروسلاعفونت. باشندداشتهحضوراستممکنشکلپنیرىهاىگرانولوم

.استتروخیموترحادملیتنسیس
برابردرسالماشخاصبهنسبتفعالبروسلوزبهمبتلااشخاص
. دهندمىپاسخ) عضلانىدردتب،با(ترىبارزطوربهبروسلااندوتوکسین

برزایىبیمارىدررانقشىاستممکناندوتوکسینبهحساسیتبنابراین
.شدبکدوش

کی–اریتریتولداراىبزو،گوسفندخوك،گاو،جنینغشاىوجفت
هبباردارحیواناتدرهاارگانیسمتکثیر. است–بروسلابراىرشدفاکتور

انسانىجفتدر. انجامدمىهاآندرجنینسقطو) جفتالتهاب(پلاسنتیت
هاانساندربروسلاعفونتازبخشىجنینسقطوندارد،وجوداریتریتول

.نیست

بالینىهاىیافته
حالى،بىباوتدریجى،بیمارى،شروع. استریمتغهفته1-4ازکموندوره
افت. رودمىبالاعصرهنگامبهمعمولاًتب. ستاتعریقو،دردضعف،تب،
علائماستممکن. استهمراهکنندهخیسکاملاًتعریقِباشبجریاندرآن

وشوند،مىبزرگلنفاوىهاىگره. باشندداشتهوجودعصبىوگوارشى
توأمزردىبااستممکن) کبدالتهاب(هپاتیت. گرددمىلمسقابلطحال

برمهره،اىـهاستخواندرویژهبهحرکت،دراختلالویدشددرد. شود
عموماًبروسلافراگیرعفونتازعلائماین. نمایدمىپیشنهاداوستئومیلیت

موضعىعلائموهاآسیباگرچهنشینند،مىفروماهچندیاهفتهچندطى
.یابندادامهاستممکن
ضعف،باکهگیرد،شکلمزمنمرحلهاستممکناولیه،عفونتدنبالبه
باسازگاراختصاصىِغیرتظاهراتسایرو،عصبىحالتخفیف،تبدرد،

بروسلاهاتواننمىمرحلهایندر. شودمىمشخصروانبامرتبطهاىنشانه
تشخیص. باشدبالااستممکنآگلوتینینتیترامانمود،جدابیمارازرا

موضعىاىـهآسیبهـکآنمگرت،اسدشوار» نـمزمبروسلوز«قطعى
.آیندچشمبه

آزمایشگاهىتشخیصىهاىآزمون
هانمونه) الف

سرمو،کشتبراى) غیرهو،استخوانلنفاوى،هاىگره(بیوپسىمادهوخون

فرانسیسلا و 343هموفیلوس، بوردتلا، بروسلا،



.شوندگرفتهبایدسرولوژیکهاىآزمونبراى

کشت) ب
بروسلاگونههاىباکترىدادنتکشمنظوربهاختصاصىطوربهآگاربروسلا

–شدهاحیاشکلدر–وبودهغنىبسیارمحیطاین. استگردیدهابداع
نیا. شودمىگرفتهکاربههوازىبىهاىباکترىدادنکشتبراىعمدتاً

رشدخوببسیاررابروسلاگونههاىباکترىدار،اکسیژنشکلدرمحیط،
غالباًگردد،وضعبیمارهاىنمونهازکشتکهنىزماهمه،اینبا.دهدمى

طوربهندرتبهآگاربروسلاونیست،ظنموردبروسلاهاىگونهباعفونت
رایج،هاىمحیطروىبربروسلاگونههاىباکترى. شودمىانکوبههوازى

محیطآن،بدونیاگوسفندخون% 5حاوىسوى-تریپتیکیزمحیطقبیلاز
هاىمحیطدر. کنندیمرشدآگارشکلاتمحیطواینفیوژن،هارتبِریِن

رشدسهولتهـببروسلاگونهاىـهباکترى،)ببینیدراادامه(خونکشت
ومـمایکوباکتریدادنکشتجهتاستفادهموردمایعمحیط. ندینمامى

تمام. نمایدمىپشتیبانىهاسویهازبعضىرشدازکمدستنیزتوبرکلوزیس
انکوبهC°37 -35دماىدروCO2درصد8-10حضوردربایداـهکشت
هفته3براىبایدشوند،انداختهدورمنفىعنوانبهکهآنازپیشوگردند،

درحاصلکشتبایدمدت،نـایانـجریدررد؛ـگیصورتهاآنمشاهده
.نمودکالچرسابتصادفبرحسبرامایعهاىمحیط
ازاًغالبهابروسلاسازىجداکهاندهایىنمونهخونواستخوانمغز

هاىلولهکارگیرىبهاستخوانمغزبراىانتخابىشیوه. پذیردمىانجامهانآ
تلقیحبانداشته،نیازسانتریفیوژبهکهاست،کودکانپزشکىدرسازجدا

هاىمحیط. استاجراقابلجامدىهامحیطدرونبهلولهکاملمحتویات
آسانىبهخونکشتاتوماتیکواتوماتیکنیمههاىسیستمدراستفادهمورد

نگهدارىهرچند،. دهندمىرشدهفته،1ازکمتردرمعمولاًرا،هابروسلا
احتمالبروسلاکشتمنفىجینتا. استشدهتوصیههفته3براىهاکشت

یابیمارىحادمرحلهطىدرتنهاهابروسلازیراایند،نمنمىنفىرابیمارى
.شوندکشتتوانندمىفعالیتعودانیجردر

هایى،کلنىهابروسلاآگار،هاىمحیطروىانکوباسیونروزچندازپس
هاآن. کنندمىایجادکشتاولیهخطوطدررا،mm1ازکمترقطربا

کهکوچکبسیارمنفىگرمهاىکوکوباسیلاهدهمش. اندهمولیتیکغیر
. دهدمىبروسلاهاىگونهازخبرباشند،مىمثبتاکسیدازومثبتکاتالاز

یک. پرداختبیولوژیکىهوددربایدکشتىچنینروىاضافىکارهربه
. گیردقراربازبینىموردپىدرپىوشودتلقیحبایدننسکریستاورهاسلنت

بروسلا. استبروسلاهاىگونهکنندهمشخصآزاورهآزمونمثبتيجهینت
بهتلقیحازپستوانندمىملیتنسیسبروسلاهاىسویهازبرخىوسوئیس
چندهاسویهسایردهند؛ثمررامثبتآزمونیکدقیقه5ازکمتردراسلنت،

راهامعیاراینکههایىباکترى. کنندیمسپرىرازمانساعت24تاساعت
مرجعآزمایشگاهبهاًسریعاحتمالى،شناسایىمنظوربهبایدسازند،مىبرآورده
راىـب. دارندقراریانتخاباملعستیلدربروسلااىـهگونه. گردندارسال

توسعهملکولىهاىشیوهگوناگون،هاىبیوواربینگذاشتنفرقسرعتبه
.اندنمودهپیدا

سرولوژى) پ
بیمارىازنخستهفتهطىدر) M)IgMنیمونوگلوبولیايِبادیآنتسطوح

جریاندراستممکنورسد،مىخوداوجبهماه3ظرفورودمىبالاحاد
رغمهـبىـحتاران،ـبیمازدکىـاننسبتدر. دـبماندارـپاینـمزمبیمارى

بقاسال2تااستممکنIgMالاىبسطوحمناسب،درمانىبیوتیکآنتى
یافته،فزونىحادبیمارىآغازازپسهفته3اًحدودIgGسطوح. باشدداشته

سطوح. ماندمىبالامزمنبیمارىجریاندرواست،6-8هفتهدرآنبیشینه
IgAسطوحباIgGممکنسرولوژیکمعمولهاىآزمون. استهمسان
،شوندمواجهشکستباکنیسبروسلاازناشىعفونتبهبردنپىبراىاست

بروسلاایآبورتوسبروسلااستممکناستفادهمورديهاژنیآنترایز
يهاآزمـونمعمولاً(کیسرولوژيهاآزمـونازیبیترک. باشندسیتنسیمل

یقطعصیتشخيبرا) یکنندگنهیآگلوتـریغيهاسنجـشباونیناسیآگلوت
.شودیماستفادهبروسلوز

سرمآگلوتیناسیونهاىآزموناطمینان،جهتبه–آگلوتیناسیونآزمون. 1
حرارتباکهصاف،کلنىنوعازبروسلاشدهاستانداردهاىژنآنتىباباید

هاىتیتر. شوندانجاماست،گرفتهقرارفنلمجاورتدروشدهکشته
واکسنکهافرادى. تاسفعالعفونتازحاکى1:80ازبالاترIgGآگلوتینین

بروسلاباآگلوتیناسیونهاىتیترهاآندراستممکناند،کردهدریافتراوبا
قوىبالینىمدركبابیمارىدرسرمآگلوتیناسیونآزمونچنانچه. یابدتوسعه

حضوربراىبایدهاآزمونگردد،منفىاست،بروسلاباعفونتبیانگرکه
باتوانندمىاـهبادىآنتىاین. دنشواجرایى»کنندهبلوکه«اىـهبادىآنتى

. شوندبردهپىسرم- ژنآنتىمخلوطبهانسانىآنتىگلوبولینافزودن
دهند،مىمتقاطعواکنشتولارمىهاىآگلوتینینبابروسلوزهاىآگلوتینین

؛دادانجاممثبتهاىسرمروىبایدراهاآزمونبیمارى،دوهربراىو
.بودخواهددیگرىبراىتیترازبالاترمراتببهبیمارىیکبراىتیترمعمولاً

درکههستندIgAهاىبادىآنتىهاآن–کنندهبلوکههاىبادىآنتى. 2
درراسرولوژیکآزمونونمودهایجادتداخلIgMوIgGباآگلوتیناسیون

سرولوژیکآزموناگرچه،)پروزون(زندسامىمنفىپایینسرمىهاىرقت
تحتمرحلهجریاندرهابادىآنتىاین. ماندمىمثبتبالاترهاىرقتدر
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ازمستقلمتمادى،هاىسالبراىماندنجابرپابهگشته،ظاهرعفونتحاد
گلوبولینآنتىشیوهکمکبههاآنشناسایىودارند،گرایشعفونت،فعالیت

گیردمىرتصوسکومب.

3 .ل،یو(تبروسلاکاپراندا،رسون یناسیک روش آگلوتیوه ین شیا–) ایاسپانگ
بر آزمون کومبز است کهیع مبتنیسر) یمنیبه دام اندازنده ا(مونوکاپچر یا

نیا.کندیمییشناساراIgAوIgGکنندهنهیآگلوتریغهاىبادىآنتى
.داردییبالاتیاختصاصوتیاسحسوردیپذیمانجامسهولتبهروش

بااستممکنIgMوIgG،IgAهاىبادىآنتى–الایزاهاىسنجش. 4
بهسیتوپلاسمىهاىپروتئینهاآندرکهالایزا،هاىسنجشازاستفاده
ازهاسنجشاین. شوندواقعشناسایىموردروند،مىکاربهژنآنتىعنوان
.اندتراختصاصىوترحساسآگلوتیناسیونآزمون

ایمنى
اندكبودخواهدقادروداشت،خواهدوجودبادىآنتىپاسخعفونت،دنبالبه

) زاایمنى(ایمونوژنیکهاىبخش. کنداعطابعدىحملاتبرابردررامقاومتى
میاندرهستند؛بالایىلیپیدىفسفومحتواىداراىبروسلاسلولىوارهـدی

ازبنابراین(نداردوجودهپتوزوباشد؛مىترفراوانلایزینمینه،آاسیدهشت
).شودمىشناختهبازاندوتوکسین

درمان
-میمتوپريترن،یفامپیرهاتتراسایکلینبهاستممکنهابروسلا
. باشندحساسهانولونیکوئازیبعضوها،دیکوزینوگلیآم،متوکسازولسولفا
هاىنشانهاستممکنها،دارواینبادرمانروعشازپسروزچندظرف

خود،سلولىدرونموقعیتدلیلبهها،ارگانیسمهرچند،. بنشینندفروبیمارى
بهحصولبراى. شوندنمىکنریشهمیزبانازکاملطوربهوآسانىبه

یکاـبترکیبىدرمان. باشدمدتطولانىبایددرماننتایج،بهترین
اـیهفته2-3براىاسترپتومایسینو) سایکلینداکسىنظیر(ینتتراسایکل
تیاندوکاردبهکهیمارانیبدر.استشدهتوصیههفته6-8براىریفامپین

یداکسباگانهسهدرماندارند،کینورولوژيماریبازیمدرکایهستندمبتلا
.شودیمشنهادیپدیکوزینوگلیآمکیون،یفامپیرن،یکلیسا

کنترلوپیشگیرىدمیولوژى،اپی
فضولات،باتصادفىتماسپىدرکهبودهحیواناتهاىپاتوژنهابروسلا

منابع. گردندمىمنتقلاـهانسانبهآلودهحیوانىاىـهبافتای،شیرادرار،
وپنیر،وشیر،هاىفرآوردهپاستوریزه،غیرشیرهاانسانبراىعفونتشایع

کشاورزان،درنمونه،راىـب(مبتلااتـحیواناـبشغلىتماسعلاوهبه
.است) کشتارگاهکارگرانودامپزشکان

براىشایعناقلیک،اًخصوصبز،پاستوریزهغیرشیرازشدهتهیهپنیر
) هواطریقازمنتقله(هوایىراهاوقات،گاهى. شودمىمحسوببروسلوز
مرداندربروسلاعفونتغلى،شتماسدلیلبه. یابداهمیتاستممکن
.مانندمىباقى) نهفته(علامتبدونهاعفونتاکثر. استبیشتربسیار

طوربهمتفاوتهاىکشوردرومختلفحیواناتباعفونتهاىنسبت
واسطهبهتواندمىهاگاودربروسلوزکنىریشه. کندمىتغییرچشمگیرى

بامادههاىگوسالهفعالایمونیزاسیونوآلوده،حیواناتکشتنوبررسى
هاىآزمونطریقازهاگاو. شودانجامویرولانتغیريزنده19هـسوی

.گردندمىبررسىآگلوتیناسیون
آزمایشدستدربروسلاعفونتبرابردراـهانسانفعالایمونیزاسیون

حیوانى،عفونتکنىریشهوآن،انتشارسازىمحدودبهبروسلوزکنترل. است
کهجاآنتاشغلى،خطراتکاهشوشیر،محصولاتوشیرپاستوریزاسیون

.استمتکىدارد،امکان

یمفهومیبررس
درکهدـانياجباریسلولدرونياـهپاتوژنبروسلايهاگونه

هـک–بروسلوز–اـهانساندريماریبد؛ـنشویمافتیواناتیح
،)Malta fever(مالتتبرینظعلائم،ازینواعاواسطهبه

عمدتاًشود،یمشناختهرهیغو،)undulant fever(مواجتب
ریپنایریشژهیوبه،یوانیحيهافرآوردهایواناتیحباتماساز

.شودیمیناشنشده،زهیپاستور
طوربهاستممکنعفونتاست؛ریمتغهفته1- 4ازکموندوره

يِماریبتاوشودشروعیحالیبوق،یتعرز،لرتب،بایناگهان
یآدنوپاتلنف،)طحالشدنبزرگ(یاسپلِنومگالبایستمیسچند

مخربویموضعالتهاب(تیلیاوستئومو،)يلنفاوغددبیآس(
اـهسالاستممکننـمزمعفونتد؛ـینمافتشریپ) استخوان

.بماندجابرپا
بهمواردازياریبسدروباشددشواراستممکنصیتشخ

یحتپسندمشکلسمیارگاننیاکشترایزاست،یمتکيسرولوژ
مدتیطولانونیانکوباسازاستفادهبایانتخابيهاطیمحيرورب
.باشددشوارتواندیم

هیعلمؤثریکروبیمضداملعومدتیطولانمصرف،انـدرم
- میمتوپريرـتن،یفامپیررینظیسلولدرونياـهپاتوژن
واـهدیکوزینوگلیآما،ـهنولونیفلئوروکوئوکسازول،ـسولفامت
.شودیمشاملرااـهنیکلیتتراسا
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تولارمىوتولارنسیسفرانسیسلا
آبىهاىمحیطوحیوانىمخازندردهگسترطوربهفرانسیسلاهاىگونه
اتتغییرمتحملهاسالخلالدرجنساینتاکسونومى. شوندمىیافت

آنهانیترمهمکهدارد،وجودگونههفتجنس،نیادر.استشدهزیادى
شناختهتولارنسیسفرانسیسلااززیرگونهسه. استتولارنسیسفرانسیسلا

زیرگونه. مدیاسیاتیکا،)Bنوع(کتیکاهولار،)Aنوع(تولارنسیس: اندشده
وروهـگنـایانـمیدرزیرگونهترینرولانتـوی) Aنوع(تولارنسیس

،هاکنهها،خرگوشبازیرگونهاین. باشدمىهاانسانبراىآنهاترینپاتوژن
ترىملایمعفونتاکهولارکتیزیرگونههاىسویه. استهمراههاخرمگسو
و،هاپشهها،کنهرایى،ـصحهاىخرگوشباهمراهونموده،ادـایجرا

وبندپایانگزشواسطهبهتولارنسیسرانسیسلاف. باشندمىهاخرمگس
هوا،درپراکندهذراتاستنشاقمبتلا،حیوانبافتبامستقیمتماسها،مگس

بالینىتظاهرات. کندمىپیداسرایتهاانسانبه،آلودهآبیاغذاخوردنیا
استشدهدادهشرحاصلىسندرمشش: دارندبستگىعفونتراهبه
).ببینیدرابالینىهاىیافتهوایىزبیمارى(

دا،یسینووفرانسیسلاوفیلومیراژیاسلایفرانسسلا،یفرانسازگریدگونهدو
.شددنخواهنگذاردهبحثبههاسمیارگاننیا.دارندارتباطیانسانيماریببا

شناسایىومورفولوژى
هاارگانیسممشخصه) الف

نـای. استکوچکمنفىرمـگکوکوباسیلیکتولارنسیسفرانسیسلا
).18-2شکل(شودمىدیدهبافتازشدهتهیههاىاسمیردرندرتاًارگانیسم

هانمونه) ب
دراستممکنارگانیسم. شودمىگرفتهسرولوژیکهاىآزمونبراىخون

وعمقىبافتمحیطى،خوناستخوان،مغزلنفى،گرهمکشازحاصلکشت
.آیددستبهزخمهاىبیوپسى

کشت) پ
- گلوکزگذشته،در. داردنیازسیستئینحاوىشدهغنىهاىمحیطبهرشد

روىتولارنسیسفرانسیسلااماشد،مىدادهترجیحآگاربلادسیستئین
شکلاتنظیراند،دسترسدرتجارىطوربهکههمین،واجدهاىمحیط
اکستراکتایستچارکولبافردوده،شاصلاحآگارمارتین-تایرآگار،

)BCYE (ردـکخواهدرشدلژیونلا،اىـهگونهبراىاستفادهموردارِـگآ .
انکوبهروز2-5براىC°37-35دماىوCO2حضوردربایدهامحیط
آزمایشگاه،ازشوندهکسبهاىعفونتازجلوگیرىمنظوربه: احتیاط. شوند

) BSL III)biosafety level threeیاهسسطحایمنىزیستاعمال

تولارنسیسفرانسیسلاهـبمشکوكيدهـزناىـهکشتباکارامـهنگبه
.اندBSL IIاعمالوامکاناتنیازمندبالینىهاىنمونه. استضرورى

اـهباکترىنـای. تولارنسیسفرانسیسلارمـگزىـآمیرنگ.18-2شکل
. هستند،μm7/0-2/0تقریباًکوچک،بسیارمنفىگرماىـهکوکوباسیل
.1000×اصلىبزرگنمایى

سرولوژى) ت
ژننتىآکیداراىبوده،همانندسرولوژیکلحاظازهمگىهاشدهجدا
بامتقاطعپذیرواکنشژنآنتىبیشترىتعدادیایکويساکاریدپلى

بهموسومها،سویهازاصلىبیوگروهدوحال،اینبا. باشندمىهابروسلا
یافتشمالىآمریکاىدرتنهاAنوع. داردوجود،BنوعوAنوعجلِیسون

ایجادشدیدىبیمارىهاانسانرداست،کشندههاخرگوشبراىشود،مى
نوع. استایدازاورهسیترولینحاوىونماید،مىتخمیرراگلیسرولکند،مى
Bبیمارىکشد،نمىراهاخرگوشبوده،ییایمیوشیبيهاویژگىاینفاقد

و،آسیااروپا،درآبازیاجوندگانازاغلبوگردد،مىسببراترىملایم
.دارندیاندکزایىبیمارىهابیوگروهسایر. شودمىجدامالىشآمریکاى
بعدروز7- 10کهاستهایىآگلوتینینازمتشکلبادىآنتىمعمولپاسخ

.یابندمىتوسعهبیمارىشروعاز

بالینىهاىیافتهوزایىبیمارى
راهازمارگانیس50نفوذ: استزاتعفونشدتبهتولارنسیسفرانسیسلا

عفونتهـبدـتوانمىتعدادایناستنشاقاـیمخاطى،اىـهغشااـیپوست
. شوندمىواردپوستهاىخراشمیانازهاارگانیسممواقع،اکثر. بیانجامد

. آیدمىپدیدزخمىوالتهابى) تیزنوكجوش(پولپایکروز،2- 6ظرف
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وگردند،نکروزهاستممکنوشوندمىبزرگاىناحیهلنفاوىهاىغده
)زخمىاىغدهتولارمى(گیردمىصورتتخلیههاآنازهفتهچندبراىگاهى

]ulceroglandular tularemia .[يزاتـعفونذرهکـیاستنشاق
داردپىدرراموضعىپنومونیتواىنایژهپیرامونالتهابهوا،درپراکنده

اىغدهتولارمى. ]pneumonic tularemia[)پنومونیکتولارمى(
یاانگشتکهزمانىتواندمى] Oculoglandular tularemia[چشمى

ضایعات. شودایجادکند،مىپیداتماسچشمملتحمهباآلودهکوچکقطره
دغدآسیب(آدنوپاتىبااستممکنهاپلکروىزردبهمتمایلگرانولوماتوس

تولارمى: ازعبارتندبیمارىاشکالسایر. گرددراههمگوشپیرامون) لنفاوى
،)زخمبدوناـاماتىـآدنوپلنف(] glandular tularemia[اىغده

تولارمىو،]oropharyngeal tularemia[انىـدهیحلقولارمىـت
اصـاشختمام). سمىسپتى(] typhoidal tularemia[اىحصبهشبه
لنفاوىهاىگرهدرودرگیرناحیهدردردو،ردسردحالى،بىتب،به،آلوده
.شوندیمدچاراىناحیه
ارگانیسماینتولارنسیس،فرانسیسلايزاعفونتاًشدیدماهیتدلیلبه
فهرستدراکنونهمورود،مىشماربهبیوتروریسميبرابالقوهعاملیک

هایىآزمایشگاه. دداريجا) 1فیرد(Tier 1عاملعنوانبهمنتخبعامل
کارکنانبایدنمایند،برخوردتولارنسیسفرانسیسلاهـبمشکوكنمونهباکه

مرجعىآزمایشگاهبهراشدهجداوسازندآگاهموضوعاینازرابهداشتمراکز
.بفرستنداست،قطعىشناسایىبهقادرکه

آزمایشگاهىتشخیصىهاىآزمون
شدهرـذکبالینىِاىـهنمونهازاستممکنتولارنسیسفرانسیسلااگرچه

.استاستوارسرولوژیکمطالعاترـبتشخیصاماگردد،برداشتبالادر
استانداردشکلون،یناسیکروآگلوتیمدرایيالولهفرمدرونیناسیآگلوتآزمون
رىآوجمعاىهفته2فاصلهدرکهسرمىهاىنمونهجفت.باشدیمآزمون

تیتریک. دهندنشانراآگلوتیناسیونتیتردرزایشـافتوانندمىاند،شده
پزشکىمعاینهازحاصلاىـهیافتهوتاریخچهچنانچه،1:160واحدسرمى

کهآنجایىاز. استبیمارىدهندهپیشنهادقویاًباشند،سازگارتشخیصاـب
آزموندرتولارمى،سیونآگلوتیناآزموندرپذیرواکنشهاىبادىآنتى

مثبتهاىسرمراىـبراونـآزمدوهردـبایدهند،مىواکنشنیزبروسلوز
ازبیشتربرابرچهارمعمولاًماریببرگذاراثريِماریبيبراتیترنمود؛اعمال

.باشدیماهيماریبریسايبراتریت

درمان
بهبودىهموارهاًتقریبروز10مدتبهجنتامایسینیااسترپتومایسینبادرمان
کارآمددازهـانهمانهـباستممکنتتراسایکلین. دـدهمىنتیجهراسریع

ازهانولونیفلئوروکوئ.دادخواهدرخموارداغلبدربیمارىبازگشتاماباشد،
دیتوليهـجینتدر،تولارنسیسفرانسیسلا. باشندیمرـمؤثعواملرـگید
β -،هاىبیوتیکآنتىتمامىبهلاکتامازβ -استمقاوملاکتام.

کنترلوپیشگیرى
گزشدنبالبهیاآلوده،آبىهاىموشیاهاخرگوشازراتولارمىهاانسان
شاملعفونتمنبعکمتر،میزانبه. کنندمىکسبآلودهکنهیاگوزنمگس

وحشىنحیوایککهاستاىگربهوسگباتماسیاآلوده،غذاىیاآب
درعفونت. استيدیکلاجتناب،يریشگیپدر. استکردهشکارراآلوده

.نمودکنترلتواننمىراوحشىحیوانات
LVSاـیسیولارنسـتسلایفرانسيدهـشفـیضعيدهـزنواکسن

)live attenuated F tularensis vaccine (اشخاصيبراگرید
.هستندتوسعهتحتتردیجديهاکسنوا. ستیندسترسدرخطردر

یمفهومیبررس
فیضعطوربهکهاستلیکوکوباسکیسیتولارنسسلایفرانس

جادیارایتولارمعفونتسمیانـارگنیا. ردیگیمرنگیمنفگرم
واست) وانـیحوانساننیبمشترك(کیزونوتکـهکندیم
بامیمستقتماسراهازنه،کرینظییهاناقلواسطهبهتواندیم
.دیآدیپدخوردنقیطرازندرتبهایواناتیح

نیتررولانتیودارد؛وجودسیتولارنسسلایفرانسازرگونهیزسه
نوع(سیتولارنسرگونهیزهاانسانيبرارگونهیزنیترکیپاتوژنو

A (است.
رد؛داوجودیتولارمازینیبالتظاهرچندمواجهه،نوعاساسبر

اشکالبهنسبتوبودهشدهیموضعیخوببهياغدهاشکال
. اندهمراهيکمترریمومرگبا،يماریبیِتنفسایکیسمیسپت

ینیبالمادهازسمیارگانبرداشتباتواندیمیتولارمصیتشخ
.ردیپذصورتيسرولوژواسطهبهومناسب

سن،یاسترپتوما: ازعبارتندد،ـانسودمندانـدرمدرهـکیعوامل
سلایفرانس.اـهنولونیفلئوروکوئو،نـیکلیتتراسان،ـیسیجنتاما

يبرابالقوهعاملکیآن،رولانسیولیدلبهس،یتولارنس
.شودیمگرفتهنظردرسمیوتروریب

مرورىهاىپرسش
درخودچپزانوىدرتورموفزایندهدردوتب،دلیلبهساله68زنیک.1

یکقبل،سالچهار. شودمىدیدهبیمارستاندرگذشته،تههف3خلال
ومتورم،زانومعاینه،طى. شدگذاشتهکاراوچپزانوىدرمصنوعىمفصل

فرانسیسلا و 347هموفیلوس، بوردتلا، بروسلا،



ازلیترمیلىهردر. گرفتانجاممکشمایعاز. بودآشکارآندرمایعحضور
هیچگرم،آمیزىرنگدر. داشتوجودمورفونوکلئرپلىسلول000,15آن

ازچهارمروزدر. پذیرفتانجاممعمولکشت. نگردیدمشاهدهارگانیسمى
. گشتندنمایانmm1ازکمترقطربارنگبىاىـهکلنىانکوباسیون،

مثبتاکسیدازومثبتکاتالازکوچک،منفىگرمکوکوباسیلیکارگانیسم
مثبتآزاورهفعالیتبراىساعت،24ازپسوشدتلقیحاورهاسلنتیک. بود
است؟شدهآلودهزیرمیکروارگانیسمکدامبهاحتمالاًبیمار. آمددر

آنفولانزاهموفیلوس) الف
دوکریئىهموفیلوس) ب
تولارنسیسفرانسیسلا) پ
بروسلاهاىگونه) ت
اورئوساستافیلوکوکوس) ث

آناو. نمایدمىبرخوردمردهآبىموشیکبهساله55شکاربانیک.2
5/1زخمیکبعد،روزچهار. کندمىدفنخاكزیردروبرداشتهرانحیوا

زخمیکهمچنینوراست،دستسبابهانگشتدردردناكمترىسانتى
راستبغلزیروگیرد،مىشکلوىپیشانىراستسمتدرمترىسانتى1
راراستبغلزیرآدنوپاتىلنفنیزپزشکىمعاینه. شودمىدچاردردبهاو

زیرمیکروارگانیسمکدامتوسطزیاداحتمالبهبیماراین. سازدمىآشکار
است؟شدهآلوده
بروسلاهاىگونه) الف
ریکتسیئىریکتسیا) ب
تایفىسالمونلا) پ
دوکریئىهموفیلوس) ت
تولارنسیسفرانسیسلا) ث

است،مبتلافولانزاآنهموفیلوسمننژیتبهکهکودکىباماهه18پسریک.3
آنانبهپزشک. شوندمىجویارااوپزشکنظروىوالدین. کندمىبازى
واکسنباکاملطوربهکهچراشد،نخواهدبیمارفرزندشانکهگویدمى

. استشدهایمنروتئینپ-(PRP)فسفاتریبوزتولیبیرپلىکونژوگه
کونژوگهواکسنباساله2تاماهه2اننوزادایمونیزاسیوندلیلچهبه

دارد؟ضرورتپروتئین-ساکاریدپلى
مصونیتتوسعههدفواست،دیفترىتوکسوئیدکونژوگهپروتئین) الف

.استدیفترىبهنسبنوزاددرهمزمان
هاىواکسنبهایمونولوژیکلحاظازساله2تاماهه2نوزادان) ب

پاسخباشد،نشده) پیوست(کونژوگهپروتئینیکبهکهاىساکاریدىپلى
.دهندنمى

بالغینوتربزرگکودکانبراىنوزادان،برعلاوهکونژوگه،واکسناین) پ
.استشدهطراحىنیز
ازپسآنفولانزاهموفیلوسضد) جفتازعبورى(مادرىهاىبادىآنتى) ت
.شوندمىناپدیدنوزادخونگردشازماهگى2

هیچکدام) ث

اوقبل،ماهسه. استشدهآوردهمغزتومورانستیتوىبهساله11پسریک.4
مبتلابدنراستنیمهدرپیشروندهآهستگىبهناتوانىِسپسودردسربه

شدمىتصور. دادنشانچپنیمکرهدرراوسیعىضایعهمغزاسکن. گردید
دربزرگضایعهیکجراحى،در. استگشتهردچامغرىتوموربهبیمار

امـانجبافتازمنجمداىـهبرشراحى،ـجاتاقدر. شدیافتچپکرهمنی
راگرانولوماتوسالتهابىواکنشیکهابرشمیکروسکوپىبررسى. گرفت
مایکوباکتریومکشتمنظوربهبافت. نشددیدهتومورىهیچ. ساختآشکار

براث7H9بروكمیدلمحیط. گردیدارسالاهـآزمایشگهـبتوبرکلوزیس
کهردـبپىاتوماتیکدستگاهکشت،انجامازپسروزشش. رفتکاربه

. آمدنددرمنفىدو،هرگرم،وفست- اسیدآمیزىرنگ. استمثبتکشت
. شدندمشاهدهکوچکىبسیارهاىکلنىآگار،بلادپلیتروىدربعد،روزدو

اکسیدازومثبتکاتالازوکوچک،بسیارمنفىگرمکوکوباسیلیکسمارگانی
آزىاورهفعالیتدار،اورهمحیطدرانکوباسیون،روزدوازپس. بودمثبت
است؟میکروارگانیسمکدامازناشىپسراینعفونت. شددادهنشان
بروسلاهاىگونه) الف
توبرکلوزیسمایکوباکتریوم) ب
تولارنسیسفرانسیسلا) پ
آنفولانزاهموفیلوس) ت
کاتارالیسموراکسلا) ث

انـدرم. گرددمىمبتلاآنفولانزاهموفیلوسمننژیتبهساله3پسریک.5
جاىبهسومنسلسفالوسپوریناینراـچ. شودمىشروعسفوتاکسیمباوى

گیرد؟مىقراراستفادهموردسیلینآمپى
هاىپروتئینداراىآنفولانزاهموفیلوسهاىارگانیسماز% 80حدود) الف

راسیلینآمپىبهمقاومتکهاندسیلینپنىبهشوندهمتصليیافتهتغییر
.کندمىاعطا

استفادهموردتواندنمىسولفامتوکسازول،- متوپریمترىانتخابى،داروى) ب
.داردآلرژىهاسولفانامیدبهکودكزیراشود،واقع

.استترآسانسیلینآمپىبهنسبتسفوتاکسیموریدىداخلتجویز) پ
) سیلینآمپى(سیلینپنىهـبنسبتکودكهـکداردوجودنگرانىاین) ت
.دهدبروزآلرژىسرعتبه
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کهدارندپلاسمیدىآنفولانزاهموفیلوسهاىارگانیسماز% 20حدود) ث
.آوردمىدررمزبهرالاکتاماز-بتا

صحیحسرفهسیاهسلولبدونهاىواکسندربارهزیرهاىگفتهتمام.6
:مگراست،

.باشدمىژنآنتىدوداراىکمدستهاواکسنهمهفرمولاسیون) الف
هاىسرىدرکامل،سلولحاوىواکسنجایگزینسلولبدونواکسن) ب

.استشدهکودکىدورانواکسن
دریافتمدرسهبهورودازپیشراواکسنازدوزپنجبایدکودکانکلیه) پ
.ندینما
.شودمىشمردهمجازنوجوانانوتربزرگکودکانبراىتنهاواکسناین) ت
سانبهوترامنکامل،سلولحاوىهاىواکسنبهنسبتواکسناین) ث

.استایمونوژنیکآنها

راىـبزیرگونهترینویرولانتتولارنسیسیسلافرانساززیرگونهکدام.7
است؟هاانسان

تولارنسیس) الف
هولارکتیکا) ب
مدیاسیاتیکا) پ
نوویسیدا) ت

:مگراست،صحیحشانکروئیدمسببعاملدربارهزیرهاىگفتهتمام.8
.استکوچکمنفىگرمباسیلیکارگانیسماین) الف
.داردنیاز،Vفاکتورنهاما،Xفاکتوربهارگانیسماین) ب
.کندمىرشدخوبىبهاستانداردآگارشکلاتروىارگانیسماین) پ
صورتبها،ـهآسیبازشدهتهیهگرمآمیزىرنگدرانیسمـارگاین) ت

.شودمىدیدههایىرشته
.باشدمىحساساریترومایسینبهارگانیسماین) ث

اطفالاورژانسبخشبهدیشدنفسیتنگعلتبههماه3نوزادکی. 9
یطیمحتوزیلنفوسورسد،یمنظربهدراتهیدهکودكنیا. شودیمآورده
راهیرنافبهکینزدارتشاحنهیسقفسهازیرافـوگیراد.داردوجوديبارز

مراقبتنوزادنیاازاکنونکهیکسکودك،بزرگمادر. سازدیمآشکار
کوتاهوخشکسرفههفته2حدوديبرا،برودکارسربراومادرتادکنیم

است؟کداممسببعاملنیترمحتمل. دارد
bنوعيآنفولانزالوسیهموف) الف

سیپرتوسبوردتلا) ب

هیآگالاکتاسترپتوکوکوس) پ
هیپنومونایدیکلام) ت
کایسپتیبرونشبوردتلا) ث

است؟کدامدیشدتوزیلنفوسيبرامسئولفاکتور،9پرسشدر. 10
نینیهماگلوتکی) الف
يدیساکاریپلکپسولکی) ب
A/Bساختاربانیتوکسکی) پ

حرارتبهحساسنیتوکسکی) ت
دازینینورآمکی) ث

:مگرکنند،یمجادیاراکیزونوتعفونتریزمواردتمام. 11
سیتولارنسسلایفرانس) الف
سیتنسیملبروسلا) ب
سیپرتوسبوردتلا) پ
سیآنتراسلوسیباس) ت
نتروگانسیارایلپتوسپ) ث

بوردتلايراـبشدهشناختهرولانسِیوورـفاکتکیرـیزموردکدام.12
رود؟ینمشماربهسیپرتوس

حرارتبهحساسنیتوکس) الف
يارشتهنینیهماگلوت) ب
تراکئالنیتوتوکسیسا) پ
نیتوکسسیپرتوس) ت
نیتوکسکیدرمونکروت) ث

یانتخابعاملستیلدرفصلنیادرشدهبحثيهاپاتوژنازکیکدام. 13
دارد؟يجا

آنفولانزالوسیهموف) الف
لوسیآفروفباکتریاگرگات) ب
سیپرتوسبوردتلا) پ
سیتولارنسسلایفرانس) ت
مواردهمه) ث

فرانسیسلا و 349هموفیلوس، بوردتلا، بروسلا،
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یرسینیا و پاستورلا19فصل 

مقدمه
هایى گرم شوند، باسیلهایى که در این فصل به بحث گذارده مىارگانیسم

آمیزى توانند رنگهستند که مى) شکلىچند(منفى، کوتاه و پلئومورفیک 
آئروفیل یا ا کاتالاز مثبت، اکسیداز منفى و میکروهآن. دو قطبى را نشان دهند

ان طبیعى ـمیزبی به عنوان یواناتر آنها داراي حـاکث. اندهوازى اختیارىبى
هاى وخیمى را در توانند بیمارىمىاین ارگانیسم ها همچنین ، اما می باشند

.ها سبب شوندانسان
یرسینیا عامل طاعون؛ده یرسینا پستیس،دارنسینیا در برجنس یر

اسهالى انسان؛ و چند گونه دیگر است که انتروکولیتیکا، عامل مهم بیمارى
هاى حیوانى در اصل پاتوژنهاپاستورلا. زا نیستندها بیمارىبراى انسان

.دانسانى را نیز پدید آوربیمارىمولتوسیدا پاستورلابوده، اما 

یرسینیا پستیس و طاعون
طاعون یک عفونت جوندگان وحشى است، که به واسطه گزش کک از یک 

اغلب . یابدها انتقال مىاز جوندگان به انساناًو گاهجونده به جونده دیگر
هاى این عفونت در قرون گذشته پاندمى. گیردعفونت شدیدى شکل مى

. مورد مرگ ایجاد نموده استهارا با میلیون) black death("مرگ سیاه"
شونده در هوا و شدت و توانایى این ارگانیسم در سرایت توسط ذرات پراکنده

میر بالاى مرتبط با طاعون پنومونیک، از یرسینیا پستیس یک میزان مرگ و
.افزار بیولوژیکى بالقوه ساخته استجنگ

مورفولوژى و شناسایى
هاى اختصاصى، رنگاست که با رنگیرسینیا پستیس باسیلى گرم منفى 

متحرك این ارگانیسم غیر). 19-1شکل (دهد قطبى را ارائه مىآمیزى دو
هاى باکتریولوژیکهوازى اختیارى روى بسیارى از محیطبه عنوان بى. است

تر هاى حاوى خون و مایعات بافتى، رشد آن سریعدر محیط. کندرشد مى
آگار، در هاى بلاددر کشت. دارا استC°30بوده و بیشترین رشد را در دماى 

. ها ممکن است بسیار کوچک باشندساعت، کلنى24و در مدت C°37دماى 
اى آلوده، ـهزا، گرفته شده از بافتاى بیمارىـهانیسمـیک تلقیح از ارگ

بار نماید، اما پس از چندهایى خاکسترى رنگ و کشسان را تولید مىکلنى
ها نامنظم و در آزمایشگاه، کلنى) کشت مجدد از کشت قبلى(دادن پاساژ

ارگانیسم فعالیت بیوشیمیایى اندکى دارد، و این فعالیت . گردندخشن مى
.اى متغیر استتا اندازه

. گیسما- آمیزى رایت رنگ. در خون) هاپیکان(پستیس یرسینیا.19- 1شکل 
قطبى دارند که به آمیزى دواى یرسینیا پستیس رنگـهانیسمـبرخى از ارگ

.قفلى مانند بخشیده استها نماى سنجاقنآ

ژنىساختار آنتى
شدن، فعالیت هایى هستند که پس از آزادساکاریدها داراى پلىتمام یرسینیا

ها و ژنآنتىانتروکولیتیکایرسینیاپستیس و یرسینیا. دارندککسیتواندو
رولانس عمل ـاى ویـهه به عنوان فاکتورـایى را تولید کرده کـهتوکسین

ا اجازه ـهه به باکترىـاند کIIIم ترشحى نوعـآنها داراى سیست. کنندمى
. هاى میزبان تزریق نمایندبه درون سلولاًها را مستقیمدهد پروتئینمى

هاى واقع که توسط ژن–را Wو Vهاى ژنویرولانت آنتىهاى یرسینیا
حضور . کنندتولید مى–آیند به رمز در مىkb70اًروى یک پلاسمید تقریب

موجب Wو Vهاى ژناین پلاسمید براى ویرولانس حیاتى است؛ آنتى
در مقایسه . شوندمىC°37نیازمندى ارگانیسم به کلسیم براى رشد در دماى 

اى اضافى را ـهزا، یرسینیا پستیس پلاسمیداى بیمارىـهر یرسینیاـبا سای
هایى واجد ژنبوده،kb5/9یک پلاسمید pPCP1. به دست آورده است

ه فعالیت ـکدـثمر می دهکننده پلاسمینوژن را ه پروتئاز فعالـاست ک
و فعالیت ) اى بدن ککـ، دمC°28-20(رارت ـوابسته به حکوآگولازىِ

ن فاکتور در منتشرـای. دارد) انـاى بدن میزبـ، دمC°37 -35فیبرینولیتیک 
pFra/pMTپلاسمید . گزش کک دست داردجایگاهانیسم از ـشدن ارگ



)kb101-80 ( پروتئین کپسولى)راکسیون ـفF1 (اًکند، که عمدترا کدمى
. نمایدرا اعطاء مىیکضدفاگوستهاى تولید گشته و ویژگىC°37در دماى 

را در خود Dلیپاز فسفويآورندهز درـهاى به رمبه علاوه، این پلاسمید ژن
جاى داده است که به منظور بقاى ارگانیسم در روده میانى کک ضرورى 

.است
زایى از یک بخش ویژه بیمارىانتروکولیتیکایرسینیاپستیس و یرسینیا

)PAI (کننده آهن آورىگردند که یک سیدروفورِابرخوردار) را 9فصل
.کند، موسوم به یرسینیا باکتین را کد مى)ببینید

شناسىزایى و آسیببیمارى
خونخواريه یرسینیا پستیس ـک جونده آلوده بـهنگامى که یک کک از ی

با کمک هاى خورده شده تکثیر نموده،نماید، در روده آن، ارگانیسممى
کنند، به کک را مسدود مى) بخش قدامى معده(نتریکولوس کوآگولاز پرووِ

، ککى که پروونتریکولوس اًمتعاقب. آن بگذردتواند از میاننحوى که غذا نمى
ون ـزده و خانه نیشـشده و گرسنه است، به طور وحشی"انسداد"آن دچار 

هاى ارگانیسم. راندپس مىمکد و یرسینیا پستیس را به درون زخم نیشمى
ا ـهمورفوکلئر و ماکروفاژاى پلىـهتلقیح شده ممکن است توسط سلول

مورفونوکلئر کشته شده هاى پلىاین ارگانیسم توسط سلول. فاگوستیوز گردند
ها در از آنجایى که تکثیر این باکترى. پردازندها به تکثیر مىاما در ماکروفاژ

را تولید کرده و یکفاگوسیتها پروتئین ضدگیرد، آنمىصورتC°37دماى 
ا به سرعت ـهارگانیسم. در نتیجه قادر به مقاومت در برابر فاگوستیوز هستند

اى ـهدهنده شدیدى را در گرهرسند و التهاب خونریزىبه عروق لنفاوى مى
. دنـنکروز گرددچارآورند، که ممکن است لنفاوى بزرگ شده به وجود مى

هاى یرسینیا تهاجم ممکن است در این ناحیه متوقف شود، ارگانیسمهرچند
. دـگردنپستیس اغلب به گردش خون رسیده و به طور گسترده منتشر مى

ها شونده ممکن است در تمامى اندامدهنده و نکروزضایعات خونریزى
ترین ضایعات به شمار بارزمننژیت، پنومونى و پلئوروپریکاردیت . توسعه یابند

.روندمى
ت زا ولیه در اثر استنشاق قطرات عفونا) دهندهپنومونى(پنومونیک طاعون 

آید، که با یکپارچگى پدید مى) کردنمعمولا از یک بیمار در حال سرفه(
.سمى و مرگ همراه استدهنده ریه، سپتىخونریزى

هاى بالینىیافته
پس از یک دوره کمون . جهه بستگی داردطاعون به راه مواتضاهرات بالینی

هاى لنفاوى روز، تب بالا و لنف آدنوپاتى دردناك، به طور معمول با غده7-2
ا ـی،کشاله رانگردن، در ) bubo؛ اركـخی(بسیار بزرگ شده و حساس 

سمىِاسهال و استفراغ ممکن است به همراه سپتى. گرددزیر بغل ایجاد مى

انعقاد درون رگى منتشر به کاهش . دنبروز نمایهنگام ناشی از بیماريزود
. شودفشار خون، تغییر وضعیت ذهنى، و نارسایى کلیوى و قلبى منجر مى

د، و یرسینیا پستیس ند پدیدار گردنتوانم پنومونى و مننژیت مىئدر پایان، علا
هاى خون توان آن را در اسمیربه طور داخل عروقى تکثیر پیدا کرده و مى

استنشاق مستقیم ارگانیسم به طاعون پنومونیک اولیه نتیجه ي.مشاهده نمود
بیماران اغلب یک دوره برق آسا با درد قفسه سینه، سرفه، . درون ریه است

. ، و تنگی نفس شدید دارند)خلط خونی(هموپتیز 

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
اند که در نواحى شناخته شده اندمیک، با جوندگان مواجه شدهدار بیماران تب

تشخیص سریع و تأیید آزمایشگاهى . را باید مشکوك به طاعون در نظر گرفت
.ضرورى استنجات بخششروع درمانِبرايبیمارى 

هانمونه) الف
هاى لنفاوى بزرگ شده به منظور تهیه خون به منظور کشت، و مکش از غده

اد و نقاهت ممکن ـسرم بیمار در مراحل ح. دـشونو کشت گرفته مىاسمیر 
در پنومونى، خلط کشت داده . دـبادى بررسى گردناست براى سطوح آنتى

شود؛ در مننژیت احتمالى، مایع مغزى نخاعى جهت کشت و اسمیر مورد مى
.گیرداستفاده قرار مى

هااسمیر) ب
که در مواد بالینى به صورت است وچکىباسیل گرم منفى کیرسینیا پستیس

هنگامى که . دگردهاى کوتاه نمایان مىهاى منفرد، یا جفت، یا زنجیرهسلول
شونده از یک خیارك مشکوك یا یک کشت خون مثبت آمیزىماده رنگ

ا وایسون ممکن است ـی،گیسمارایت،اىـهزىـآمیبرداشت شود، رنگ
ارگانیسم، که ) قفلىشکل سنجاق(قطبى بارز دوتر باشند، زیرا نماىسودمند
آمیزى هاى رنگشیوه. توان دیدآمیزى گرم قابل رؤیت نیست، را مىدر رنگ

) دـاناى مرجع در دسترسـهدر آزمایشگاهکه احتمالاً(تر مستقیم اختصاصى
دادن بادى با هدف قرارهاى فلئورسنت آنتىآمیزىشامل استفاده از رنگ

.کپسولى هستندF1ژن آنتى

کشت) پ
کانکى آگارو مک،آگار، شکلات آگارهاى بلادتمامى مواد بر روى پلیت

ر روى ـرشد ب. دـشونارت اینفیوژن براث کشت داده مىـه- برین و در
48هاى جامد ممکن است آهسته و مستلزم گذشت زمانى بیش از محیط

. گردندساعت مثبت مى24اغلب ظرف بلادکشتنتایج ساعت باشد، اما 
هاى بیوشیمیایى، با تردید شناسایى اساس واکنشتوان برها را مىکشت
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تخمیرکننده لاکتوز را هاى غیرکانکى، یرسینیا پستیس کلنىروى مک. نمود
.، رشد بهترى داردC°37به جاى دماى C°25کند، و در دماى تولید مى

آز منفى این ارگانیسم کاتالاز مثبت است؛ همچنین اندول، اکسیداز، و اوره
دو واکنش اخیر در تمایز یرسینیا پستیس از . متحرك استباشد؛ و غیرمى

ارگانیسمى با مشخصات بالا . شوندهاى پاتوژن مفید واقع مىسایر یرسینیا
یشتر، به آزمایشگاه بهداشت عمومى هاى تأییدى بباید جهت انجام آزمون

فلئورسنس یا ها با استفاده از ایمونوتشخیص قطعى کشت. ارسال گردد
به واسطه لیز توسط یک باکتریوفاژ اختصاصى یرسینیا پستیس به بهترین وجه 

.گیردانجام مى
درون هودبوده و باید با حداکثر احتیاط ت زاها به شدت عفونتمام کشت

.مدیریت گردندبیولوژیکی 

سرولوژى) ت
دوران نقاهت بادى سرمىِاند، تیتر آنتىدر بیمارانى که از قبل واکسینه نشده

افزایش تیتر در . یا بیشتر گواه احتمالى عفونت یرسینیا پستیس است1:16از 
.نمایددو نمونه متوالى، تشخیص سرولوژیک را اثبات مى

درمان
داشته باشد، مگر آن% 50میرى در حدود است میزان مرگ وطاعون ممکن 

% 100این میزان در طاعون پنومونیک نزدیک به . درنگ درمان شودکه بى
باشد، اما کارآیى جنتامایسین نیز داروى انتخابى استرپتومایسین مى. است

ى هاداروبه علاوه فلئوروکوئینولون ها داکسی سایکلین . نشان داده شده است
ا ـیا استرپتومایسینـاهى در ترکیب بـگاـن دارو هـای. هستندجایگزین 

در یرسینیا پستیس به ندرت مقاومت دارویى . دنشوداده مىجنتامایسین
.استبرجسته

اپیدمیولوژى و کنترل
موش مزرعه، موش صحرایى، موش (طاعون یک عفونت جوندگان وحشى 

هاى جهان روى است که در بسیارى از بخش) و حیواناتى دیگر،کور، راسو
هندوستان، جنوب: نواحى اصلى طاعون در بین جوندگان عبارتند از. دهدمى

هاى ایالت. و آمریکاى شمالى و جنوبى،، آفریقا)به ویژه ویتنام(شرقى آسیا 
. اندهغربى آمریکا و مکزیک همیشه مخازنى از عفونت را در خود جاى داد

دهند؛ میر بالا رخ مىها در میان جوندگان به طور متناوب با مرگ واپیدمى
و سایر ) تمانند ر(تواند به جوندگان اهلى هایى، عفونت مىدر چنین زمان

ها ممکن است از طریق نیش کک انتشار یابد، و انسان) مانند گربه(حیوانات 
ترین ناقل طاعون کک رت شایع. یا در پى تماس مستقیم آلوده گردند

ها نیز ممکن است عفونت را باشد، اما دیگر ککمى) گزنوپسیلا کئوپیس(

.انتقال دهند
هاى ها و تماسکنترل طاعون نیازمند بررسى دقیق حیوانات مبتلا، ناقل

چنانچه یک مورد انسانى مشکوك . بردن حیوانات آلوده استانسانى، و از بین
از این موضوع آگاه اًباید کارشناسان مرکز بهداشت سریعاده شد، تشخیص د

اگر درگیرى ریوى اًوك به طاعون باید جدا شوند، خصوصبیماران مشک. گردند
. ها باید با حداکثر احتیاط صورت گیردکار با همه نمونه. نفى نشده باشد

باید اند،اشخاصى که با بیماران مشکوك به پنومونى طاعون تماس داشته
.کننده دریافت دارندرا به عنوان داروى پیشگیرىداکسی سایکلین

به دلیل نگرانى . واکسن سلول کامل کشته شده دیگر در دسترس نیست
هاى متعددى در حال حاضر تحت توسعه در خصوص بیوتروریسم، واکسن

.هستند

یرسینیا انتروکولیتیکا
آز کننده لاکتوز بوده که اورهتخمیرگرم منفى و غیری باسیلاین ارگانیسم

داشته و در C°25بهترین رشد را در دماى . دباشمثبت و اکسیداز منفى مى
در دستگاه .استمتحركغیرC°37همین دما داراى تحرك اما در دماى 

ها اى حیوانات گوناگونى یافت شده و ممکن است سبب بیمارى در آنروده
هاى بالینى را د و انواعى از سندرمها انتقال یابد به انسانتواند، و مىشو

.دایجاد کن
ها سروتایپ از یرسینیا انتروکولیتیکا وجود دارد؛ اکثر جداشده70افزودن بر 

اختلافات . هستند9O:و 3O ،:8O:هاىاز بیماران، متعلق به سروتایپ
ولیتیکا دیده هاى یرسینیا انتروکجغرافیایى چشمگیرى در پراکنش سروتایپ

رارت را ـتواند یک انتروتوکسین مقاوم به حیرسینیا انتروکولیتیکا مى. شودمى
رتبط با عفونت به خوبى ـن در اسهال مـتولید نماید، اما نقش این توکسی

.مشخص نشده است
براى مثال گوسفند، گاو، (یرسینیا انتروکولیتیکا از جوندگان و حیوانات اهلى 

. ها جدا گردیده استهاى آلوده شده توسط آنو آب) و گربه،خوك، سگ
ها و اشیاء صورت با آلودگى مواد غذایى، آشامیدنىانتقال به انسان احتمالاً

.با این ارگانیسم احتمالاً نادر استانتقال شخص به شخص. پذیردمى

هاى بالینىزایى و یافتهبیمارى
یرسینیا باید وارد دستگاه گوارش شود تا عفونت 108-109تلقیحى متشکل از

اًاط روده، خصوصـها در مخه، یرسینیاروز4-7طى دوره کمون . ایجاد گردد
و پیدایش ،مـه التهاب، زخـن مسأله بـای. یابنده ایلئوم تکثیر مىـدر ناحی
هاى ها ممکن است به گرهارگانیسم. انجامدهاى سفید در مدفوع مىگلبول

.باکتریمى به وجود آیداًزانتریک گسترش پیدا کرده، و ندرتلنفاوى م
ا ـاسهال از نوع آبکى ت. و اسهال است،م اولیه شامل تب، درد شکمىئعلا

353یرسینیا و پاستورلا



ا تهاجم ـانتروتوکسین یيوده و ممکن است در نتیجهـنوع خونى متغیر ب
است و مکان آن در ربع اه، درد شکمى شدید ـگ. ا به مخاط باشدـهانیسمـارگ

هفته پس 2یک تا شودآپاندیسیت تصور مىباشد و تحتانى راست شکم مى
HLA-Bژن سازگارى بافتىواجد آنتىاز آغاز بیمارى، در تعدادى از بیمارانِ

27و اریتمانودوزوم ) مفاصلالتهاب(و آرتریت ) درد مفاصل(رالژى ، آرت
گیرد، شکل مى) هاى چربى زیر پوستهاى قرمز، یک التهاب سلولگرهک(

بسیار به . نمایدکه بر یک واکنش ایمونولوژیک نسبت به عفونت پیشنهاد مى
سمى پنومونى، مننژیت، یا سپتى،افتد که عفونت یرسینیاندرت اتفاق مى

.شونده استایجاد کند؛ در اکثر موارد، این عفونت محدود
با عفونت هاي مرتبط با تزریق خون، ناشی روکولیتیکا همچنینیرسینیا انت

ا ماحصل توانایی ـاین عفونت ه. اي خونی آلوده، ارتباط داردـاز سلول ه
ارگانیسم، انتقال داده شده از یک دهنده بدون علامت، براي تکثیر در دماي 

.دنیخچال می باش

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
هانمونه) الف

هاى مدفوع، خون یا مواد به دست آمده از بررسىها ممکن است نمونه
.کننده نیستندآمیزى شده کمکهاى رنگاسمیر. جراحى باشند

کشت) ب
سازى غنى"توان با ها در مدفوع ممکن است اندك باشد که مىتعداد یرسینیا

مقدار کمى از مدفوع یا : آن را افزایش داد)cold enrichment("سرد
شود، ، قرار داده مىpH=6/7نمک بافرى، با محولیک سوآب رکتوم در 

گردد؛ در این وضعیت، نگهدارى مىC°4هفته، در دماى 2-4و به مدت 
هاى مدفوعى قادر به بقا نبوده، اما یرسینیا انتروکولیتیکا بسیارى از ارگانیسم

کانکى آگار ممکن ها در فواصل زمانى روى مککالچرساب. می یابدتکثیر 
به طور جایگزین، اکثر آزمایشگاه هاي بالینی.ها را نتیجه دهنداست یرسینیا

نوووبیوسین - ایرگاسان -سفسولودین از یک آگار انتخابی یرسینیا نظیر
)CIN ( آگار]cefsulodin-Irgasan-novobiocin agar [ انکوبه

کلنی هاي یرسینیا . استفاده می نمایند،اتاق براي چند روزشونده در دماي 
با مرکز ) bull’s eye(انتروکولیتیکا از نماي حلقه مرکزي روي یک هدف 

.  آگار برخوردار اندCINقرمز روي 

سرولوژى) پ
د، ـانهفته یا بیشتر گرفته شده2ه به فاصله ـاى سرمى زوج کـهدر نمونه

کننده را مشاهده نمود؛ اگرچه، هاى آگلوتینهبادىآنتىتوان افزایش درمى
ها ها، سالمونلاویبریو(ها ها و سایر ارگانیسمهاى متقاطع بین یرسینیاواکنش

.ممکن است نتایج را مختل سازند) هاو بروسلا

درمان
شونده بوده، اند، خود محدودهاى یرسینیا که با اسهال همراهاکثر عفونت

یرسینیا ـاًعموم. استمیکروبى ناشناخته و مزایاى احتمالى درمان ضد
م ـمتوپریها، کلرامفنیکل، تتراسایکلین، ترىدـبه آمینوگلیکوزیانتروکولیتیکا 

کوئینولونها وسیلین، سفالوسپورینهاى نسل سوم، و فلئورسولفامتوکسازول، پنى
هاى سیلین و به سفالوسپورینبه آمپىباشد؛ این ارگانیسم معمولاًحساس مى

یرسینیا میزان ي معلوم شده سمى یا مننژیتسپتى. نسل اول مقاوم است
در بیماران مبتلا به نقص سیستم اًمیر بالایى دارد، اما مرگ عمدتمرگ و

آمیزى با تواند به طور موفقیتسمى یرسینیا مىسپتى. دهدایمنى رخ مى
یا یک ) شاید در ترکیب با یک آمینوگلیکوزید(نسل سوم هاى سفالوسپورین

. درمان شود) میکروبى دیگردر ترکیب با عامل ضداحتمالاً(فلئوروکوئینولون 
) تورم غدد لنفاوى(به آپاندیسیت یا آدنیت اًدر مواردى که تظاهرات بالینى قوی

که آنهاى جراحى یک قاعده است، مگرد، بررسىننمایمزانتریک اشاره مى
.چندین مورد همزمان حاکى از احتمال عفونت یرسینیا باشند

پیشگیرى و کنترل
ها نا، یا مواد آلوده شده توسط آهتماس با حیوانات مزرعه و اهلى، فضولات آن

اى ـهگوشت و فرآورده. کنداى انسانى را توجیه مىـهاکثر عفونتاحتمالاً
اى گروهى تا ـهاند، و شیوعت بودهلبنى گاهى اوقات به عنوان منبع عفون

هاى بهداشتى مرسوم احتیاط. اندمواد غذایى یا آشامیدنى آلوده ردیابى شده
.کننده اختصاصى وجود نداردهیچ روش پیشگیرى. سودمند هستنداحتمالاً

بررسی مفهومی
 گونه هاي یرسینیا پاتوژن هایی زونوتیک اند که موجب بیماري در

از عفونت هاي گوارشیِ خفیف گرفته تا بیماري هاي انسان ها، 
.وخیم با میزان مرگ و میر بالا، نظیر طاعون، می شوند

 به انسان ها ،گزش یک کک آلودهراهیرسینیا پستیس معمولاً از
یرسینیا . د، اگرچه تنفس راه بالقوه دیگر می باشدـانفقال می یاب

ونده توسط اي ویرولانس منتقل شـپستیس داراي فاکتور ه
پلاسمید ها است که به ارگانیسم اجازه بقا در روده کک را داده و 

.در تضاهرات بالینی شدید در انسان ها دست دارد
 در نزدیکیِ زخم ) گره لنفیِ بزرگ شده ي چرك دار(یک خیارك

. گزش همراه با تب شکل می گیرد و شایع ترین فرم طاعون است
عفونت ممکن است منتشر شود و فرم ضایعه موضعی،از این 

.سیپتی سمیک بیماري را ایجاد نماید
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مراقبت حمایتی و درمان آنتی بیوتیکی با استرپتومایسن، درمان ،
ک ـک آنتی بیوتیـا یـن، یـایکلیـایسین، داکسی سـامـجنت

.فلئوروکوئینولون را شامل می شود
گاستروانتریت پس از خوردن غذا یا آب آلوده،یرسینیا انتروکولیتیکا

.یا لنف آدنیت مزانتریک را ایجاد می کند
 را می توان با استفاده از محیط هایی انتخابی انتروکولیتیکا یرسینیا

آگار انکوبه شونده در دماي اتاق، از مدفوع بیماران CINبه نام 
.آلوده جدا نمود

 تجویز تري انتروکولیتیکایرسینیادرمان گاستروانتریت ناشی از
ا یک آنتی ـوکسازول، داکسی سایکلین، یـسولفامت–متوپریم

. ک فلئوروکوئینولون را شامل می گرددـبیوتی

مولتوسیداپاستورلا
هاى اند که در اسمیرمتحركهاى گرم منفى غیرها کوکوباسیلپاستورلا

هوازى اختیارى بوده آنها هوازى یا بى. آمیزى شده نماى دو قطبى دارندرنگ
رشد C°37هاى معمول باکتریولوژیکى در دماى که به سهولت روى محیط

باشند، اما در سایر ها اکسیداز مثبت و کاتالاز مثبت مىهمگى آن. کنندمى
.هاى بیوشیمیایى متفاوت هستندواکنش

تعداد زیادى از حیوانات پاستورلا مولتوسیدا در دستگاه تنفسى و گوارشى 
ترین ارگانیسم در شاید رایج. سراسر جهان وجود دارددر اهلى و وحشى 

این ارگانیسم یکى از . گرفتگى گربه و سگ باشدهاى ناشى از گاززخم
جمله از–دهنده در انواعى از حیوانات سمى خونریزىعوامل شایع سپتى

. رودبه شمار مى–ه و خوك ـگربور،ـاسب، گوسفند، طی، خرگوش، رت
هاى بدن انسان سبب عفونت شود و تواند در بسیارى از سیستمهمچنین مى

.گرددانسان نرمال میکروبیوتايممکن است گاهى بخشى از 

هاى بالینىیافته
گرفتگى حیوان است که در طى چند ترین تظاهر عفونت تاریخچه گازمتدوال

لنف آدنوپاتى . کندهاى حاد قرمزى، تورم و درد ادامه پیدا مىساعت با نشانه
هاى پاستورلا گاهى عفونت. اى متغیر بوده، و تب اغلب خفیف استناحیه

اوقات به شکل باکتریمى یا عفونت تنفسى مزمن بدون یک ارتباط آشکار با 
.دهندحیوانات خود را نشان مى

Gسیلین پنى. ها حساس استبیوتیکىپاستورلا مولتوسیدا به اکثر آنت

ناشى از هاى پاستورلا مولتوسیداىبه عنوان داروى انتخابى براى عفونت
ا ـها و فلئورکوئینولونـهتتراسایکلین. گردداظ مىـگرفتگى حیوان لحگاز
.اى جایگزین هستندـهدارو

هاى مرورىپرسش
آمریکا به دلیل تب، درد در کشاله ران ساله مقیم آریزوناى 18یک مرد .1

طى . کندروز گذشته، به اورژانس مراجعه مى2چپ، و اسهال براى مدت 
، تعداد تنفس min/126معاینه، او تب ندارد، تعداد ضربان قلب وى 

min/20و فشار خون او ،mmHg80/130شدن تورم و حساس. باشدمى
شاله ران تشخیص، و به افتادن کشیدگى عضله ک. کشاله ران چپ بارز است

استروئیدى التهابى غیراو با عوامل ضد. شودروز قبل نسبت داده مى2در 
روز بعد، در بیمار احساس ضعف و دشوارى در . گردددرمان و ترخیص مى

شود و مدت او به اورژانس برده مى. رودتنفس پدید آمده، و از حال مى
هاى کشت از نمونه. دهدا از دست مىکوتاهى پس از رسیدن جان خود ر

. شوندخون گرفته شده در بخش اورژانس براى یرسینیا پستیس مثبت مى
بررسى اپیدمیولوژیک حاکى از آن است که بیمار به احتمال زیاد به دنبال 

رفتن میان یک گروه هاى آلوده به یرسینیا پستیس، به هنگام راهگزش کک
را 48فصل (، آلوده گشته است )آمریکاى شمالىجونده بومى (هامون سگ
زایى طاعون صحیح است؟هاى زیر درباره بیمارىیک از گفتهکدام). ببینید

انکوبه گردد، یک کوآگولاز C°28یرسینیا پستیس زمانى که در دماى ) الف
.کندتولید مى

هیچ خطرى در خصوص پنومونى ناشى از سرایت شخص به شخص ) ب
.تیس وجود نداردیرسینیا پس

به دنبال گزش یک کک آلوده، عفونت یرسینیا پستیس به ندرت رخ ) پ
اى ـهاه گزش کک یا به گرهـتر از جایگدهد و یا گسترش آن به دورمى

.افتداى گهگاه اتفاق مىلنفاوى ناحیه
تکثیر مورفونوکلئر هاى پلىهاى یرسینیا پستیس درون سلولارگانیسم) ت

.نمایندمى
به واسطه مدفوع کک در ) هاو انسان(انتقال یرسینیا پستیس به حیوانات ) ث

.خوارى آن استهنگام خون

کدام باشد؟دتوانمى1داروى انتخابى جهت درمان بیمار پرسش .2
سیلینآمپى) الف
سفوتاکسیم) ب
ووفلوکساسینل) پ
اریترومایسین) ت
استرپتومایسین) ث

یک عامل بیوتروریسم و جنگ بیولوژیک در اًیک از موارد زیر عمومکدام.3
شود؟نظر گرفته نمى

یرسینیا پستیس) الف

355یرسینیا و پاستورلا



منوتوکسین بوتولی) ب
استرپتوکوکوس پایوژنز) پ
هاى بروسلاگونه) ت
باسیلوس آنتراسیس) ث

زخمى و روز بعد، . شودساله توسط یک گربه گاز گرفته مى8یک پسر .4
. دـزنبیرون مىاز آن مایعى چرکیرد کهـگیقرمز رنگ و متورم شکل مى

داروى انتخابى براى . شوداز این زخم پاستورلا مولتوسیدا کشت داده مى
درمان این عفونت کدام است؟

آمیکاسین) الف
اریترومایسین) ب
جنتامایسین) پ
Gسلین پنى) ت

کلیندامایسین) ث

ى که با بیماران مبتلا به پنومونى طاعون تماس نزدیک دارند باید کسان.5
کننده دارویى دریافت دارند؟یک از عوامل زیر را به عنوان پیشگیرىکدام
جنتامایسین) الف
سفازولین) ب
ریفامپین) پ
سیلینپنى) ت
سایکلینداکسى) ث

هاى زیر نمونهدر بیمارى که داراى شکل خیارکى طاعون است، تمام .6
:هستند، مگر پذیرشبه منظور تشخیص قابل 

کشت مدفوع بر روى هکتون انتریک آگار) الف
آزمایشگاهىروتینهاى کشت خون با استفاده از محیط) ب
کانکى شده از یک گره لنفى بر روى بلاد آگار و مکمکشکشت ماده ) پ

آگار
هاى دوران حاد و نقاهتسرم) ت
آمیزى ایمونوهیستوشیمیایى بافت گره لنفىرنگ) ث

یرسینیا پستیس صحیح pFra/pMTهاى زیر درباره پلاسمید تمام گفته.7
:است، مگر 

اى ـهه ویژگىـکند کرا کد مى) F1ون ـفراکسی(پروتئین کپسولى ) الف
.نمایدرا اعطاء مىیکفاگوسیتضد
کننده پلاسمینوژن ها پروتئاز فعالهایى است که محصول آنداراى ژن) ب

.باشدمىدمااست که برخوردار از فعالیت کوآگولازى وابسته به 
بوده که براى بقا ارگانیسم Dآورنده فسفولیپاز هاى به رمز درواجد ژن) پ

.در روده میانى کک ضرورى است
.منحصر به یرسینیا پستیس است) ت
هم جهت بقا در کک و هم براى زندهکند کهرهایى را کد مىفاکتو) ث

.ماندن در انسان اهمیت دارند

اى ناشى از یرسینیا ـهعفونتاپیدمیولوژي اى زیر درباره ـهتمام گفته.8
:انتروکولیتیکا صحیح است، مگر 

.هستند1O:هاى انسانى نتیجه سروتایپ اکثر عفونت) الف
هاى آلوده شده ا یا آشامیدنىها عفونت را به دنبال خوردن غذانسان) ب

.نمایندتوسط حیوانات یا محصولات حیوانى کسب مى
.شایع استانتشار شخص به شخص کاملاً) پ
.باشدگردد به یک تلقیح زیاد نیاز مىکه عفونت ایجادبراى آن) ت
تر شایعHLA-B27ژن سازگارى بافتى عفونت در اشخاص واجد آنتى) ث

.است

هاى پاستورلا با عفونت دستگاه تناسلى زنان و عفونتیک از گونهکدام.9
نوزادان ارتباط دارد؟

پاستورلا مولتوسیدا) الف
اپاستورلا پنوموتروپیک) ب
آپاستورلا اوره) پ
هیِتپاستورلا بِ) ت

ه ـا از مدفوع بیماران مبتلا بـا انتروکولیتیکـرداشت بهینه یرسینیـب. 10
کدام محیط اختصاصی نیاز دارد؟گاستروانتریت به 

نوووبیوسین آگار-ایرگاسان - سفسولودین ) الف
لایزین دکربوکسیلاز آگار-گزیلوز ) ب
انتریک آگار-هکتون ) پ
محیط رِگان لُ) ت
مک کانکی آگار) ث

کدام ارگانیسم زیر احتمالاً موجب واکنش تزریق خون می شود، حتی اگر . 11
اشد؟دهنده بدون علامت ب

پاستورلا مولتوسیدا) الف
اشریشیاکولی) ب
پاستورلا بتیه) پ
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یرسینیا انتروکولیتیکا) ت
هیچکدام) ث

ساله در مقطع کارشناسی ارشد، به دلیل تب، درد 25یک دانشجوي . 12
شکمی حاد، و لکوسیتوز، که پیشنهاد بر آپاندیسیت حاد می دهند، شتابان به 

جریان جراحی، آپاندیس ظاهراً طبیعی است، اما در . اتاق عمل برده می شود
تشخیص احتمالی . تعداد زیادي از گره هاي لنفاوي مزانتریک بزرگ شده اند

کدام است؟
بار که مونونوکلئوز عفونی نامعمول را ایجاد - عفونت ویروس اپستین ) الف

.کرده است
لنف آدنیت مزانتریک ناشی از یرسینیا پسودوتوبرکلوزیس) ب
اعون گوارشیط) پ
بروز غیر معمول شیگلوز) ت
لنف آدنیت ناشی از پاستورلا پنوموتروپیکا) ث

کدام است؟12مورد پرسش منبع شاخص عفونت در . 13
تماس با بزاق گربه خانگیِ فرد بیمار) الف
خوردن تصادفی مدفوع سگ هامون) ب
خوردن آب یا غذاي آلوده) پ
دیگرتماس مستقیم با یک شخص آلوده ) ت

گزش یک بندپاي آلوده) ث

از یک بیمار مبتلا به سپتی سمی ارگانیسمی مشکوك به یرسینیا پستیس . 14
، کاتالاز مثبت ، اما دارداین جدا شده رنگ آمیزي دو قطبی . جدا گردیده است

در این مرحله چه باید کرد؟. اکسیداز و اوره آز منفی بوده، و غیر متحرك است
.آزمایشگاه تشخیص را تأیید نموده استهیچ؛ ) الف
تلقیح این جدا شده یه یک کیت شناسایی یا سیستم اتوماتیک براي تأیید) ب
.تماس گرفتن با پلیس، زیرا یک رویداد احتمالی از بیوتروریسم وجود دارد) پ
فرستادن این جدا شده به نزدیک ترین آزمایشگاه بهداشت عمومی براي ) ت

تأیید
این جدا شده به بیمارستان شهر براي تعیین توالیفرستادن) ث

هاپاسخ
پ-3ث-2الف-1
الف-6ث-5ت-4
ت-9پ-8ب-7

ب-12ت-11الف-10
ت-14پ-13
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هانیسریا20فصل

مقدمه
،سیمونسیئلاایکنلا، هاى نیسریا، کینگلا، دارنده جنسبردرسهخانواده نیسریا

اند منفىهایى گرم ها کوکوسنیسریا. )را ببینید16فصل (و آلیسیئلا است
نیسریا . دـانآرایش یافته) اـدیپلوکوکوس ه(به صورت جفت که معمولاً

ها براى انسان) مننگوکوکوس(و نیسریا مننژایتیدیس ) گونوکوکوس(گونوره 
مورفوکلئر یا درون آنها یافت هاى پلىهمراه با سلولمعمولاً زا بوده و بیمارى

ال دستگاه تنفسى انسان به حساب ها ساکنین نرمبعضى از نیسریا. شوندمى
کنند، و به صورت خارج سلولى وجود به ندرت بیمارى ایجاد مىمی آیند؛ آنها

.اندذکر گردیده20-1اعضاى گروه نیسریا در جدول . دارند
، از نزدیک DNAهومولوژى % 70ها، با ها و مننگوکوکوسگونوکوکوس

اى بیوشیمیایى و ـهونـاندکى از آزمه واسطه تعداد ـخویشاوند هستند، و ب
ها کپسول مننگوکوکوس: گردندهاى اختصاصى از یکدیگر متمایز مىویژگى

ها باشند؛ و مننگوکوکوسها فاقد آن مىگونوکوکوساماساکاریدى داشته، پلى
تر مهم. اندها داراى پلاسمیداکثر گونوکوکوسامابه ندرت پلاسمید دارند، 

هایى که ایجاد بیمارىگونه براساس تظاهرات معمول بالینىِدوکه، اینآن
در دستگاه تنفسى معمولاًها مننگوکوکوس. شوندکنند، از هم تفکیک مىمى

هاى ها عامل عفونتگونوکوکوسامااند، فوقانى یافت شده و عامل مننژیت
ها گونوکوکوسهاى ناشى از بیمارىهرچند، طیف بالینىِ. باشندتناسلى مى

.ها همپوشانى دارندو مننگوکوکوس

ها و موراکسلا کاتارالیسهاى بیوشیمیایى نیسریاواکنش.20- 1جدول 
هاى رشد بر روى محیط

MTM ،ML یاaNYC
ازاسیدتولید

DNAse فروکتوزیاسوکروزلاکتوزمالتوزگلوکز
----++گونورهنیسریا
---+++مننژایتیدیسنیسریا
--++++لاکتامیکانیسریا
-+-++-سیکانیسریا
-±-++-فلاواسابنیسریا
-+-++-موکوزانیسریا
------نسسفلاوِنیسریا
-----±هرِسیننیسریا
---++±ساکارهپلىنیسریا
----ضعیف/--لونگاتاانیسریا

+-----کاتارالیسموراکسلا
a .ML لوئیس؛ -، محیط مارتینMTM مارتین اصلاح شده-، محیط تایر)modified(؛NYCسیتىحیط نیویورك، م.

مورفولوژى و شناسایى
هامشخصه ارگانیسم) الف

μm8/0متحرك، با قطر تقریبىدیپلوکوکوس گرم منفى غیرنیسریا یک 
هاى تکى به شکل کلیه هستند؛ کوکوس). 20- 2و 20-1هاى شکل(است 

هاى مسطح یا مقعر ها به صورت جفت وجود دارند، لبههنگامى که ارگانیسم
.قرار داردا در مجاورت یکدیگر هآن

کشت) ب
هاى ساعت بر روى محیط48ظرف ها ها و مننگوکوکوسگونوکوکوس

ت، و لکْ- GCمارتین اصلاح شده، مارتین لوئیس، - مانند تایر (شده غنى 
ا قطر ـاى محدب، درخشان، برآمده، و مخاطى را بـه، کلنى)نیویورك سیتى

mm5-1ان، و ـات، بدون پیگمـا مـا شفاف یـهکلنى. دـدهنشکل مى
و فلاوا، ، نیسریا سابهنس، نیسریا سینرِنیسریا فلاوِس. اندهمولیتیکغیر

سیکا نیسریا. ى زرد داشته باشندـزاینیسریا لاکتامیکا ممکن است پیگمان
موراکسلا کاتارالیس . نمایدهاى مات، شکننده، و چروکیده را تولید مىکلنى
ورتى را متمایل به صهاى مات خاکسترىِهاى بدون پیگمان یا کلنىکلنى

.آوردپدید مى



. یک بیمار مبتلا به سوزاكپیشابراهحشاز ترآمیزى گرم رنگ.20-1شکل 
). هاى بزرگپیکان(شوند مورفونوکلئر دیده مىاى پلىـههاى سلولهسته

سلول در یک ) ا گونورهـنیسری(درون سلولى اى گرم منفىِـهدیپلوکوکوس
.اندمورفونوکلئر توسط پیکان کوچک مشخص گشتهپلى

لایه از ها و سهنیسریا گونوره که پیلوسی ازترسیمنماي. 20-2شکل 
.دهدپوشش سلولى را نشان مى

خصوصیات رشد) پ
ها بهترین رشد را تحت شرایط هوازى دارند، اما برخى از آنها در نیسریا

اى اى پیچیدههاى تغذیهنیازمندىاز آنها . نمایندمیهوازى رشد محیط بى
هاى کربن را اکسید ساخته، اسید اما نه ها هیدراتاکثر نیسریا. ندبرخوردار ا

نهادن اى جهت فرقکنند، و الگوى هیدرات کربن شیوهگاز را تولید مى
داز، ها با تولید اکسینیسریا). 20-1جدول (ردد ـگان آنها محسوب مىـمی

؛ آزمون اکسیداز واکنشی کلیدي براي سازندهاى اکسیداز را مثبت مىواکنش
آغشته به ها بر روى کاغذ صافىِزمانى که باکترى.شناسایی آنها می باشد

د ـگذارى شوننقطه) اکسیداز(ید لرآمین هیدروکدىنفنیلمتیل پاراتترا
ها به سرعت ، نیسریا)مختلف آن قرار گیرندهاى هایى در جابه صورت لکه(

.دهندبه ارغوانى تیره تغییر رنگ مى

هاى حاوى مواد آلىِروى محیطبر ها ها و گونوکوکوسمننگوکوکوس
هاى حیوانى، و در اتمسفر پیچیده، نظیر خون حرارت دیده، همین، و پروتئین

. کننده بهترین وجه رشد مىب) داربراى مثال، شیشه شمع(دار CO2درصد 5
)هامانند اسیدهاى چرب یا نمک(محیط رشد توسط بعضى از تشکیلات سمى 

،شدگى، حرارت مرطوبها به واسطه خشکارگانیسماین . شودباز داشته مى
هاى اتولیتیک ها آنزیمآن. شوندها به سرعت کشته مىزداو بسیارى از گند

C°25را تولید نموده که به تورم سریع و لیز در شرایط آزمایشگاهى، در دماى 
.انجامدقلیایى مىpHو 

نیسریا گونوره
ژنى متفاوت از کنند و از لحاظ آنتىمىها فقط گلوکز را اکسیدگونوکوکوس
هاى دیگر تر از کلنىکوچکها معمولاًهاى آنکلنى. ها هستندسایر نیسریا

و یوراسیل نیاز ،ها که به آرژنین، هیپوگزانتینگونوکوکوس. ها استنیسریا
روى کشت اولیه بسیار آهسته رشد ،)-Ura، و-Arg-،Hyxگزوتایپ اُ(دارند 

هاى بالینى، یا نگهدارى شده هاى جدا شده از نمونهگونوکوکوس. نمایندمى
هاى کوچک شاخصى حاوى باکترىهاىکالچر انتخابى، کلنىتوسط ساب

بزرگترى هاىانتخابى، کلنىکالچر غیردر ساب. کننددار را ایجاد مىپیلوس
هاى شفاف همچنین واریانت. اندها فاقد پیلوسشکل گرفته و گونوکوکوس

هاى مات با خورند؛ کلنىکوچک و بزرگ به چشم مىهر دو کلنىِو مات
.ارتباط دارندOpaى موسوم به حضور یک پروتئین سطح

ژنىساختار آنتى
هاى سطحى ژنى ناهمگن بوده و قادر است ساختارنیسریا گونوره از نظر آنتى

تغییر دهد، –در بدن موجود زنده احتمالاًو–خود را در شرایط آزمایشگاهى 
:عبارتند از هاى سطحى نیسریا ساختار. هاى میزبانى بگریزدتا از دفاع

)فیمبریه(پیلوس ) الف
اند که تا چندین میکرومتر از سطح گونوکوکى ها زوائدى مو مانندپیلوس

ر ـرابـاى میزبان و مقاومت در بـهها اتصال به سلولآن. زنندبیرون مى
هاى روى هم چیده ها از پروتئینپیلوس. بخشندفاگوسیتوز را ارتقاء مى

. اندساخته شده)]kDa[کیلو دالتون17- 21با وزن ملکولى(پیلیني شده 
هاى آمینه پایانه آمینوى یک ملکول پیلین، که حاوى درصد بالایى از اسید

اى مجاور بخشِتوالى اسید آمینه. باشدهیدروفوب است، حفظ شده مى
میانى این ملکول نیز حفظ شده است؛ این بخش از ملکول جهت اتصال به 

تر جلوهشود و در پاسخ ایمنى کمخدمت گرفته مىهاى میزبان بهسلول
ر ـپذیه شدت تغییرـاى نزدیک پایانه کربوکسیل بتوالى اسید آمینه. است
ترین بخش در پاسخ ایمنى شمرده باشد؛ این بخش از ملکول بارزمى
ژنى آنتىرنظهاى نیسریا گونوره از تمام سویهتقریباًهاى پیلین. شودمى

. یک بیمار مبتلا به سوزاكپیشابراهحشاز ترآمیزى گرم رنگ.20-1شکل 
). هاى بزرگپیکان(شوند مورفونوکلئر دیده مىاى پلىـههاى سلولهسته

سلول در یک ) ا گونورهـنیسری(درون سلولى اى گرم منفىِـهدیپلوکوکوس
.اندمورفونوکلئر توسط پیکان کوچک مشخص گشتهپلى

لایه از ها و سهنیسریا گونوره که پیلوسی ازترسیمنماي. 20-2شکل 
.دهدپوشش سلولى را نشان مى

خصوصیات رشد) پ
ها بهترین رشد را تحت شرایط هوازى دارند، اما برخى از آنها در نیسریا

اى اى پیچیدههاى تغذیهنیازمندىاز آنها . نمایندمیهوازى رشد محیط بى
هاى کربن را اکسید ساخته، اسید اما نه ها هیدراتاکثر نیسریا. ندبرخوردار ا

نهادن اى جهت فرقکنند، و الگوى هیدرات کربن شیوهگاز را تولید مى
داز، ها با تولید اکسینیسریا). 20-1جدول (ردد ـگان آنها محسوب مىـمی

؛ آزمون اکسیداز واکنشی کلیدي براي سازندهاى اکسیداز را مثبت مىواکنش
آغشته به ها بر روى کاغذ صافىِزمانى که باکترى.شناسایی آنها می باشد

د ـگذارى شوننقطه) اکسیداز(ید لرآمین هیدروکدىنفنیلمتیل پاراتترا
ها به سرعت ، نیسریا)مختلف آن قرار گیرندهاى هایى در جابه صورت لکه(

.دهندبه ارغوانى تیره تغییر رنگ مى

هاى حاوى مواد آلىِروى محیطبر ها ها و گونوکوکوسمننگوکوکوس
هاى حیوانى، و در اتمسفر پیچیده، نظیر خون حرارت دیده، همین، و پروتئین

. کننده بهترین وجه رشد مىب) داربراى مثال، شیشه شمع(دار CO2درصد 5
)هامانند اسیدهاى چرب یا نمک(محیط رشد توسط بعضى از تشکیلات سمى 

،شدگى، حرارت مرطوبها به واسطه خشکارگانیسماین . شودباز داشته مى
هاى اتولیتیک ها آنزیمآن. شوندها به سرعت کشته مىزداو بسیارى از گند

C°25را تولید نموده که به تورم سریع و لیز در شرایط آزمایشگاهى، در دماى 
.انجامدقلیایى مىpHو 

نیسریا گونوره
ژنى متفاوت از کنند و از لحاظ آنتىمىها فقط گلوکز را اکسیدگونوکوکوس
هاى دیگر تر از کلنىکوچکها معمولاًهاى آنکلنى. ها هستندسایر نیسریا

و یوراسیل نیاز ،ها که به آرژنین، هیپوگزانتینگونوکوکوس. ها استنیسریا
روى کشت اولیه بسیار آهسته رشد ،)-Ura، و-Arg-،Hyxگزوتایپ اُ(دارند 

هاى بالینى، یا نگهدارى شده هاى جدا شده از نمونهگونوکوکوس. نمایندمى
هاى کوچک شاخصى حاوى باکترىهاىکالچر انتخابى، کلنىتوسط ساب

بزرگترى هاىانتخابى، کلنىکالچر غیردر ساب. کننددار را ایجاد مىپیلوس
هاى شفاف همچنین واریانت. اندها فاقد پیلوسشکل گرفته و گونوکوکوس

هاى مات با خورند؛ کلنىکوچک و بزرگ به چشم مىهر دو کلنىِو مات
.ارتباط دارندOpaى موسوم به حضور یک پروتئین سطح

ژنىساختار آنتى
هاى سطحى ژنى ناهمگن بوده و قادر است ساختارنیسریا گونوره از نظر آنتى

تغییر دهد، –در بدن موجود زنده احتمالاًو–خود را در شرایط آزمایشگاهى 
:عبارتند از هاى سطحى نیسریا ساختار. هاى میزبانى بگریزدتا از دفاع

)فیمبریه(پیلوس ) الف
اند که تا چندین میکرومتر از سطح گونوکوکى ها زوائدى مو مانندپیلوس

ر ـرابـاى میزبان و مقاومت در بـهها اتصال به سلولآن. زنندبیرون مى
هاى روى هم چیده ها از پروتئینپیلوس. بخشندفاگوسیتوز را ارتقاء مى

. اندساخته شده)]kDa[کیلو دالتون17- 21با وزن ملکولى(پیلیني شده 
هاى آمینه پایانه آمینوى یک ملکول پیلین، که حاوى درصد بالایى از اسید

اى مجاور بخشِتوالى اسید آمینه. باشدهیدروفوب است، حفظ شده مى
میانى این ملکول نیز حفظ شده است؛ این بخش از ملکول جهت اتصال به 

تر جلوهشود و در پاسخ ایمنى کمخدمت گرفته مىهاى میزبان بهسلول
ر ـپذیه شدت تغییرـاى نزدیک پایانه کربوکسیل بتوالى اسید آمینه. است
ترین بخش در پاسخ ایمنى شمرده باشد؛ این بخش از ملکول بارزمى
ژنى آنتىرنظهاى نیسریا گونوره از تمام سویهتقریباًهاى پیلین. شودمى

. یک بیمار مبتلا به سوزاكپیشابراهحشاز ترآمیزى گرم رنگ.20-1شکل 
). هاى بزرگپیکان(شوند مورفونوکلئر دیده مىاى پلىـههاى سلولهسته

سلول در یک ) ا گونورهـنیسری(درون سلولى اى گرم منفىِـهدیپلوکوکوس
.اندمورفونوکلئر توسط پیکان کوچک مشخص گشتهپلى
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)هامانند اسیدهاى چرب یا نمک(محیط رشد توسط بعضى از تشکیلات سمى 

،شدگى، حرارت مرطوبها به واسطه خشکارگانیسماین . شودباز داشته مى
هاى اتولیتیک ها آنزیمآن. شوندها به سرعت کشته مىزداو بسیارى از گند

C°25را تولید نموده که به تورم سریع و لیز در شرایط آزمایشگاهى، در دماى 
.انجامدقلیایى مىpHو 

نیسریا گونوره
ژنى متفاوت از کنند و از لحاظ آنتىمىها فقط گلوکز را اکسیدگونوکوکوس
هاى دیگر تر از کلنىکوچکها معمولاًهاى آنکلنى. ها هستندسایر نیسریا

و یوراسیل نیاز ،ها که به آرژنین، هیپوگزانتینگونوکوکوس. ها استنیسریا
روى کشت اولیه بسیار آهسته رشد ،)-Ura، و-Arg-،Hyxگزوتایپ اُ(دارند 

هاى بالینى، یا نگهدارى شده هاى جدا شده از نمونهگونوکوکوس. نمایندمى
هاى کوچک شاخصى حاوى باکترىهاىکالچر انتخابى، کلنىتوسط ساب

بزرگترى هاىانتخابى، کلنىکالچر غیردر ساب. کننددار را ایجاد مىپیلوس
هاى شفاف همچنین واریانت. اندها فاقد پیلوسشکل گرفته و گونوکوکوس

هاى مات با خورند؛ کلنىکوچک و بزرگ به چشم مىهر دو کلنىِو مات
.ارتباط دارندOpaى موسوم به حضور یک پروتئین سطح

ژنىساختار آنتى
هاى سطحى ژنى ناهمگن بوده و قادر است ساختارنیسریا گونوره از نظر آنتى

تغییر دهد، –در بدن موجود زنده احتمالاًو–خود را در شرایط آزمایشگاهى 
:عبارتند از هاى سطحى نیسریا ساختار. هاى میزبانى بگریزدتا از دفاع

)فیمبریه(پیلوس ) الف
اند که تا چندین میکرومتر از سطح گونوکوکى ها زوائدى مو مانندپیلوس

ر ـرابـاى میزبان و مقاومت در بـهها اتصال به سلولآن. زنندبیرون مى
هاى روى هم چیده ها از پروتئینپیلوس. بخشندفاگوسیتوز را ارتقاء مى

. اندساخته شده)]kDa[کیلو دالتون17- 21با وزن ملکولى(پیلیني شده 
هاى آمینه پایانه آمینوى یک ملکول پیلین، که حاوى درصد بالایى از اسید

اى مجاور بخشِتوالى اسید آمینه. باشدهیدروفوب است، حفظ شده مى
میانى این ملکول نیز حفظ شده است؛ این بخش از ملکول جهت اتصال به 

تر جلوهشود و در پاسخ ایمنى کمخدمت گرفته مىهاى میزبان بهسلول
ر ـپذیه شدت تغییرـاى نزدیک پایانه کربوکسیل بتوالى اسید آمینه. است
ترین بخش در پاسخ ایمنى شمرده باشد؛ این بخش از ملکول بارزمى
ژنى آنتىرنظهاى نیسریا گونوره از تمام سویهتقریباًهاى پیلین. شودمى
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هاى متمایز تواند اشکال متعددى از پیلیناند، و یک سویه واحد مىمتفاوت
. ژنى را بسازداز نظر آنتى

Por) ب
در سرتاسر غشاى سلول گونوکوکى گسترانیده ) منفذ= Por)poreپروتئین 

، منافذى را در سطح شکل )تایىسه(این پروتئین در آرایش ترایمر . شده است
هاىپروتئین. شوندها وارد مىها از خلال آندهد که بعضى از نوتریئنتمى

Por روى بر لیزوزوم، -ممکن است به واسطه جلوگیرى از ادغام فاگوزوم
به علاوه، . ها تأثیر نهندها داخل نوتروفیلکشتار درون سلولى گونوکوکوس

به کشتارتوسط سرم انسان سالم به این بستگى هامقاومت متغیر گونوکوکوس
کمپلمان C4bو C3bبه طور انتخابى به اجزاى Porدارد که آیا پروتئین 

دالتون متفاوت کیلو36تا 32از Porوزن ملکولى . شود یا خیرمتصل مى
دارد، اما را ابزار مىPorیکى از دو نوع اًصرفهرسویه از گونوکوکوس . است
Por دـدهژنى تفاوت نشان مىاظ آنتىـاز لح،اى مختلفـههسویدر .

اي یهبادآگلوتیناسیون با آنتىهايواکنشبه وسیلهPorتایپینگ سرولوژیک 
. براي مطالعه اپیدمیولوژي نیسریا گونوره استوه اي سودمندـشیمونوکلونال 

دان ـبا میروفورزـاي ژنوتیپی نظیر ژلْ الکتـبا شیوه هوه ـد، این شیـهرچن
.جایگزین شده استDNAتایپینگ، و تعین توالی Opaپالس دار، 

Opaهاى پروتئین) پ
ها نها و در اتصال آها درون کلنىها در چسبندگى گونوکوکوساین پروتئین

یا CD66هاى سلول میزبان نظیر ترکیبات خویشاوند با هپارین و به گیرنده
یک . کنندخویشاوند با کارسینوامبریونیک عمل مىملکول چسبندگى سلولى 

در غشاى خارجى گونوکوکوس ) مات= Opa)opaqueبخش از ملکول 
Opaوزن ملکولى . باشده با سطح مىهگیرد و بقیه آن در مواججاى مى

kDa28-20تواند صفر، دو، یا گاهى یک سویه از گونوکوکوس مى. است
11مختلف واجد هايOpaهر سویه براى امابیان نماید، راOpaسه نوع

و به دنبال آن، هضم با اندونوکلئاز opaاي ـاز ژن هPCR.ژن است12یا 
تحـدیدي، و آنالیز قطعات حاصل با ژلْ الکتروفورز شیوه اي سودمند براي 

است که توسط آزمایشگاه هـاي مـرجع انجام ) تعیین سویه(سویه تایپینگ 
.می گیرد

)IIIپروتئین (Rmp) ت
ام ـدر تمژنى اظ آنتىـاز لح) kDa31 -30با وزن ملکولى (این پروتئین 
اء ـاحی-روتئین قابل تغییرـپRmp. ا حفظ شده استـهگونوکوکوس

)reduction-modifiable protein ( بوده و وزن ملکولى ظاهرى آن
را براى Porاین پروتئین . کندبه هنگامى که در حالت احیاء است تغییر مى

.نمایدتشکیل منافذ در سطح سلول همراهى مى

الیگوساکاریدلیپو) ث
انتریکهاى گرم منفى گونوکوکى، برخلاف باسیل)LPS(ساکاریدپلىلیپو

را نداشته Oژن هاى جانبى و طویل آنتى، زنجیره)را ببینید15و 2فصول (
. استkDa7-3وزن ملکولى آن . گیردنام مى) LOS(ساکاریدالیگوو لیپو

نظرتوانند بیش از یک زنجیره الیگوساکاریدى متفاوت از ها مىگونوکوکوس
هاى گونوکوکى سمیت در عفونت. ژنى را به طور همزمان بیان دارندآنتى
، در مدل کشت اًخصوص. استLOSماحصل اثرات اندوتوکسیک اًعمدت

اى ـها و مرگ سلولـهرفتن مژهباعث از دستLOSخارجى لوله رحم،
.شودمخاطى مى

ى LOSاى ـها ملکولـهدر شکلى از تقلید ملکولى، گونوکوکوس
هاى غشاى سلولى لیپیداسفنگوسازند که از نظر ساختارى به گلیکومى

.به تصویر کشیده شده است20-3یک ساختار در شکل . انسان شباهت دارند
LOSساختارى، با لیپید انسانى از همان کلاس اسفنگوگونوکوکى و گلیکو
نمایند، که بیانگر کلونال یکسانى بر هم کنش مىهاى مونوبادىآنتى

ه ـه بـایى روى سطح گونوکوکى کـهحضور ساختار. تقلید ملکولى است
ا ـهاند، به گونوکوکوساى انسانى شبیهـههاى سطحى روى سلولساختار

.رساندمىجهت فرار از تشخیص ایمنى یارى 
هاى انسانى اغلب با اسید سیالیک لیپیداسفنگوگالاکتوز انتهایى گلیکو

ه استیله نُ- N-5اسید سیالیک یک کتولوزونیک اسید . پیوند خورده است
نامیده )NANA(استیل نورامینیک اسید-Nکربنه است که همچنین 

سازند، بلکه یک سیالیل نمىا اسید سیالیک را ـهگونوکوکوس. شودمى
از قند نوکلئوتید انسانى NANAآورند که در گرفتن ترانسفراز را به وجود مى

)CMPNANA(استیل نورامینیک اسید-N-فسفومونو-5′سیستیدین
گونوکوکى قرار LOSرا روى گالاکتوز انتهایى گیرنده NANAعمل کرده و 

ى عفونت ـزایروى بیمارى)سیالیلاسیون(شدگىن سیالیلهـای. دـدهمى
شدن ها را نسبت به کشتهاین موضوع گونوکوکوس. گذاردمىگونوکوکى اثر

کمپلمان انسان مقاوم ساخته و در اتصال -بادى توسط سیستم آنتى
اخلال ایجاد یکهاى فاگوسیتهاى مستقر روى سلولبه گیرندهیگونوکوک

.نمایدمى
LOSنیسریا مننژایتیدیس و هموفیلوس آنفلونزا در بسیارى از ساختارهاى 

LOSشناسى زیست. گونوره شباهت دارندها، به نیسریاخود، اما نه همه آن

زاى نیسریا مشابه بیمارىهاى غیرگونه و براى بعضى از گونهبراى این سه
هاى اسید کپسولچهار سروگروه مختلف از نیسریا مننژایتیدیس . است

در ، که گویاى اختلاف )را ببینیدبحثادامه(سازند متفاوتى را مىسیالیک
. ها استهاى بیوسنتزى گونوکوکوسها با مسیرهاى بیوسنتزى آنمسیر

برگرفته از منبع خود را با استفاده از اسید سیالیکLOSاین چهار سروگروه 
.کننددرونى سیالیله مى
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اى گلیکوـها سرىـآمین انتهایى در ساختارى مشابه بنئوتترائوز و یک گالاکتوز- N-ه داراى لاکتوـارید گونوکوکى کـساکگوـالیار لیپوـساخت.20- 3شکل 
.نئوتترائوز به رنگ قرمز تیره نمایان است- N-وساکارید پایه به رنگ قرمز روشن و لاکتالیگو. استگانگلیوزید انسانىلیپیداسفنگو
اى گلیکوـها سرىـآمین انتهایى در ساختارى مشابه بنئوتترائوز و یک گالاکتوز- N-ه داراى لاکتوـارید گونوکوکى کـساکگوـالیار لیپوـساخت.20- 3شکل 
.نئوتترائوز به رنگ قرمز تیره نمایان است- N-وساکارید پایه به رنگ قرمز روشن و لاکتالیگو. استگانگلیوزید انسانىلیپیداسفنگو
اى گلیکوـها سرىـآمین انتهایى در ساختارى مشابه بنئوتترائوز و یک گالاکتوز- N-ه داراى لاکتوـارید گونوکوکى کـساکگوـالیار لیپوـساخت.20- 3شکل 
.نئوتترائوز به رنگ قرمز تیره نمایان است- N-وساکارید پایه به رنگ قرمز روشن و لاکتالیگو. استگانگلیوزید انسانىلیپیداسفنگو
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هاسایر پروتئین) ج
هـايا داراى نقشـهژنى ثابت در گونوکوکوسآنتىنظراز چند پروتئینِ

یک پروتئین Lip(H8). ى هستندـزایدر بیمارىبه طور اندك تعریف شده
نسبت به حرارت قابل تغییر Opaآشکار روى سطح است که به سان 

ferric-binding(ه آهن ـبهدـشونا پروتئین متصلـیFbp. باشدمى

protein(اى همانند با ، با وزن ملکولىPorِزمانى که موجودى آهن ،
IgA1ها یک کوسگونوکو. گردددر دسترس به محدودیت برسد، بیان مى

) مخاطى اصلى در انسانهاایمونوگلوبولین(IgA1کنند که مىتولیدپروتئاز را 
ها، هموفیلوس آنفولانزا و مننگوکوکوس. نمایدرا شکافته و آن را غیرفعال مى

.می سازندپروتئاز مشابهى را IgA1استرپتوکوکوس پنومونیه 

ژنىژنتیک و ناهمگونى آنتى
ژنى هایى را براى تبدیل مکرر از یک شکل آنتىها ساز و کارگونوکوکوس

. اندژنى دیگر همان ملکول تکامل دادهبه شکل آنتى) LPSیا ، Opaپیلین، (
گونوکوکوس، یک بار رخ داده، که براى 5/102-103این تبدیل به ازاى هر 

از آنجایى که پیلین، . شودمحسوب مىاز تغییر بسیار بالایى میزانها باکترى
Opa ، وLPSاند، اى آشکار سطحىـهژنا آنتىـهبر روى گونوکوکوس

ها تبدیل سریع ملکول. باشنددر پاسخ ایمنى نسبت به عفونت حائز اهمیت مى
کند تا کمک مىهاژنى به شکل دیگر به گونوکوکوساز یک شکل آنتى

.زنندرا دور بسیستم ایمنى میزبان 
مطالعه شده است، متفاوت از این اًمکانیسم تبدیل براى پیلین، که دقیق

.استOpaمکانیسم براى 
آوردن پیلین برخوردارهاى متعددى براى به رمز درها از ژنگونوکوکوس

ها گونوکوکوس. گرددند، اما تنها یک ژن به درون جایگاه بیان الحاق مىهست
بخشى از این ژن پیلین را حذف و آن را با همه یا بخشى از ژن قادرند همه یا 

دهد ها اجازه مىاین مکانیسم به گونوکوکوس. پیلین دیگر جایگزین نمایند
ژنى را در طول زمان بیان متفاوت از لحاظ آنتىتا تعداد زیادى ملکول پیلینِ

.دارند
مستلزم افزایش –اى کم تا اندازهدست–Opaمکانیسم تبدیل براى 

پنتامرى پیش کد کننده هاى یک یا تعداد بیشترى تکرارDNAیا برداشت از 
LPSمکانیسم تبدیل براى . استOpaکننده ژن ساختارىکداز توالىِ

.روشن نیست
ا از یک ـهاز سویه% 95ا داراى چند پلاسمید هستند؛ ـهگونوکوکوس

مگا دالتون6/2با وزن ملکولى(کوچک ) cryptic("مرموز"پلاسمید 
]mDa[ (دو پلاسمید دیگر . دـنابا عملکردى نامعلوم برخوردار)اى ـهبا وزن

لاکتامازهاى -βهاى کدکننده حاوى ژن) mDa7/4و mDa4/3ملکولى
. شوندسیلین مىبوده، و سبب مقاومت به پنى) هاسیلینازپنى(TEM-1نوع

پذیر ها انتقالکانجوگاسیون در میان گونوکوکوسها به واسطه این پلاسمید
سیلیناز یافت کننده پنىتولیدها به پلاسمیدى که در هموفیلوسِباشند؛ آنمى
اى ـها سایر ارگانیسمـیگردد، شباهت دارند و ممکن است از هموفیلوسمى

ک ـد یـا واجـهاز گونوکوکوسدرصد5-20. رم منفى کسب شده باشندـگ
کد شونده هاى ژنداراي هستند که ) mDa5/24با وزن ملکولى(پلاسمید 

ه ـاى کواحى جغرافیایىـروز این پلاسمید در نـ؛ باستکانجوگاسیون براي
ترین میزان اند، در بالاسیلیناز بسیار شایعکننده پنىهاى تولیدگونوکوکوس
هاى با حداقل غلظت(تتراسایکلین مقاومت سطح بالا نسبت به . خود قرار دارد

استرپتوکوکىبه واسطه الحاق ژن)یا بیشترmg/L16] هايMIC[مهارى
tetM کداىپلاسمید کونژوگهدر قالبرامقاومت در برابر تتراسایکلینکه

.توسعه پیدا کرده است، کنندمی 

ژنى نیسریا گونورهناهمگونى آنتى. 20- 2جدول 
نوعاتعدادژنآنتى

هاصدپیلین
Por)سیستم ) (پروتئینUS(PorA زیر نوع18با ،PorB با

زیرنوع28
Opa)پروتئینII( بسیار زیاد)هاشاید صد(
RmP) پروتئینIII(یک

ترشهشت یا بیساکاریدالیگولیپو
Fbp)شونده به پروتئین متصل
)آهن

یک

Lip(H8)یک
IgA1دوپروتئاز

هاى بالینىو یافته،شناسىزایى، آسیببیمارى
قبل را بحث (دهند ها چند نوع مورفولوژیک از کلنى را ارائه مىگونوکوکوس

بیان . دار ویرولانت باشندهاى پیلوسرسد تنها باکترى، اما به نظر مى)ببینید
هاى سازنده گونوکوکوس. کنداساس نوع عفونت فرق مىبرOpaپروتئین 

دار و از علامت) تریتاورِ(هاى مات از مردان مبتلا به التهاب پیشابراه کلنى
گونوکوکوسهایى . اندهاى گردن رحم در میانه دوره قاعدگى جدا گشتهکشت

از مردان مبتلا به عفونت بدون اًدهند، غالبهاى شفاف را شکل مىکه کلنى
هاى و از فرم؛قاعدگىدوره از زنان در؛)مجراى ادرار(علامت پیشابراه 

و عفونت منتشر ) هاى رحمالتهاب لوله(نژیت تهاجمى سوزاك، از قبیل سالپِ
ان عفونت، ـاى سطحى در جریـهپروتئینژنىِتنوع آنتى. دـشونجدا مى

.دهداز پاسخ ایمنى را مىگریزبه ارگانیسم اجازه 
مخاطى دستگاه ادرارى تناسلى، چشم، هاى ها به غشاگونوکوکوس

شوند که ممکن است کردگى حاد مىو حلق هجوم برده، سبب چرك،رکتوم
به تهاجم ارگانیسم به بافت منجر گردد؛ این مسأله با التهاب مزمن و فیبروز 
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رنگ و دفع مرِالتهاب پیشابراه، توأم با چرك کمعمولاًمردان. شوددنبال مى
. این فرآیند ممکن است تا مجارى منى کشانده شود. دارندادرار دردناك 

نماید، فیبروز کردگى در عفونت درمان نشده فروکش مىهمچنان که چرك
در زنان، عفونت اولیه . شودشدگى پیشابراه مىرخ داده، گاه باعث باریک

درون گردن رحم است و تا پیشابراه و واژن گسترش پیدا نموده، تخلیه چرکى 
هاى رحم سپس، ممکن است این روند تا لوله. گردداطى را موجب مىمخ

. اى رحم را نتیجه دهدـهلولهتخریبپیش رود، و سالپنژیت، فیبروز، و 
شکل مزمن التهاب . شوداز زنان مبتلا به سالپنژیت نازایى حادث مى% 20در 

.استاغلب بدون علامت ) پروکتیت(ا التهاب مقعد ـ، ی)سرویسیت(گردن رحم 
) تیزجوش نوك(به ویژه پاپول [گونوکوکى به ضایعات پوستىباکتریمىِ

ها و ها، ساعد، پاروى دست])دارجوش چرك(دهنده و پوستول خونریزى
کننده تاندون موسوم به التهاب غلاف مملوء از مایع احاطه(به تنوسینوویت 

. انجامددر زانو، مچ پا و مچ دست مىو آرتریت چرکى، معمولاً) سینوویوم
از بیماران مبتلا % 30تنها توان از خون یا مایع مفصلىِها را مىگونوکوکوس

اندوکاردیت گونوکوکى نامعمول اما وخیم . به آرتریت گونوکوکى کشت داد
هاى چشمى در ها گاهى اوقات سبب مننژیت و عفونتگونوکوکوس. است

ها داراى تظاهر مشابه با تظاهرات حاصل از شوند؛ این بیمارىبالغین مى
در بیماران مبتلا به باکتریمى اًنقص کمپلمان غالب. ها هستندمننگوکوکوس

چنانچه باکتریمى اًبیماران دچار باکتریمى، خصوص. گونوکوکى وجود دارد
.ان بررسى شوندمکرر رخ دهد، باید براى فعالیت کلى کمپلم

گونوکوکى چشم در نوزادان در جریان عبور نوزاد از کانال آلوده التهاب
ه سرعت پیشرفت ـاولیه ملتحمه چشم بالتهاب. ددگرزایمان کسب مى

به منظور . نماید، و در صورت عدم درمان، نابینایى را در پى خواهد داشتمى
در نوزادان، چکاندن تتراسایکلین، شمگونوکوکى چالتهابپیشگیرى از 

اریترومایسین، یا نیترات نقره به درون کیسه ملتحمه چشم نوزادان ضرورى 
عفونت موضعى اغلب به سرم حساسي کننده هاى ایجادگونوکوکوس. است

).شوندبادى و کمپلمان کشته مىتوسط آنتىیعنی، (هستند

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
هانمونه) الف

چرك و ترشحات از پیشابراه، گردن رحم، رکتوم، ملتحمه چشم، حلق، یا مایع 
کشت خون در بیمارى . شوندسینوویوم براى کشت و تهیه اسمیر گرفته مى

را ـباشد، زیا یک سیستم کشت ویژه کارساز مىـمنتشره لازم است، ام
تول سولفونات آنممکن است به پلى) اـهو مننگوکوکوس(ا ـهگونوکوکوس

اي ـسوآب ه.اى معمول کشت حساسیت نشان دهندـهموجود در محیط
ممکن است بـراي سنجـش هـاي ملکولی تشخیـصی لازم صاصی ـاخت

.باشند

هااسمیر) ب
آمیزى شده گرم، تهیه شده از ترشح پیشابراه یا داخل گردن هاى رنگاسمیر
. سازندهاى چرك آشکار مىتعداد زیادى دیپلوکوکوس را درون سلول،رحم

هاى رنگاسمیر. دهدمشاهده این وضعیت، تشخیصى احتمالى را نتیجه مى
آیند، حساسیتى اى که از ترشحات پیشابراه مردان به دست مىآمیزى شده

ه از اى کآمیزى شدههاى رنگاسمیر. دارند% 99و اختصاصیت % 90حدود 
و % 50شوند، از حساسیتى نزدیک به ترشحات داخل گردن رحم تهیه مى

شناس با تجربه بررسى ، چنانچه توسط یک میکروب%95اًحدوداختصاصیتى 
آمیزى مثبت است، به انجام هنگامى که نتیجه رنگ. نداشوند، برخوردار

نیست، اما هاى تشخیصى اضافى روى ترشحات پیشابراه مردان نیاز آزمون
nucleic acid(ا ـهNAATیـات اسید نوکلئیکـتقویايـهونـآزم

amplification tests (ام دادـان انجـا کشت خون را باید براى زنـی .
توانند آمیزى شده حاصل از ترشحات ملتحمه چشم نیز مىهاى رنگاسمیر

گرفته شده از هاى هایى که از نمونهارزش تشخیصى داشته باشند، اما اسمیر
.سودمند نیستندحلق یا رکتوم تهیه گردند، معمولاً

کشت) پ
آورى، بر روى محیط انتخابى غنىچرك یا مخاط، بلافاصله پس از جمع

MTM]modifiedاصلاح شده یا مارتین- براى مثال، محیط تایر (شده

Thayer-Martin[ (درصد 5شود و در اتمسفر واجد کشت خطى داده مى
CO2)در دماى )دارشیشه شمع ،C°37جهت جلوگیرى از . گرددانکوبه مى

مانند (میکروبى اى ضدـها، محیط انتخابى حاوى داروـهکنندهرشد آلوده
،Bریسین ـ؛ آمفوتμg/mL5/7؛ کولیستین،μg/mL3ونکومایسین، 

μg/mL1متوپریم،؛ و ترىμg/mL3 (در صورتى که انکوباسیون . است
دار قرار CO2فورى ممکن نباشد، نمونه باید در یک سیستم کشت انتقال

توان از روى نماى ها را مىساعت پس از کشت، ارگانیسمچهل و هشت. گیرد
ساختن آزمون آمیزى شده گرم، به واسطه مثبتهاى رنگها در اسمیرآن

فلئورسنس، یا دیگر آمیزى ایمونوکوآگولاسیون، رنگاکسیداز، و به کمک 
اى حاصل از ـهگونه. اهى به سرعت شناسایى نمودـاى آزمایشگـهآزمون

هاى کالچر شده ممکن است به واسطه اکسیداسیون هیدراتهاى سابباکترى
طیف سنجی .)را ببینید20-1جدول(کربن اختصاصى تشخیص داده شوند 

روازـا زمان پـه کمک ماتریکس بـزري بـع لیـدف/ ن ی یونیزاسیوـرمـج
)MALDI-TOF MS (اي کشت شده را به سرعت ـدا شده هـمی تواند ج
، کشت را رهـا NAATاکثـر آزمایشگاه هـا در ازاي .بشناسد) همان روز(

به این دلیل، نظارت براي افزایش مقاومت دارویی چندگانه ممکن . کرده اند
بیمارانی که به نظر می رسد در براي). ادامه بحث را ببینید(است دشوار باشد 

.کشت باید در نظر گرفته شوددرمان استاندارد دچار شکست شده اند، 
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هاى تقویت اسید نوکلئیکآزمون) ت
اى ادرارى تناسلى، ـهى مستقیم نیسریا گونوره در نمونهـشناسایراى ـب

ن ـمزایایى ای. اى تقویت اسید نوکلئیک در دسترس قرار دارندـهسنجش
تر، و توانایى استفاده از ادرار ها شامل شناسایى بهتر، نتایج سریعسنجش

بعضى از ت آن اختصاصیت ضعیف ـعدم مزی. وان منبع نمونه استـبه عن
گونوکوکىِاى غیرـهپذیرى متقاطع با گونهواکنشي ا در نتیجه ـهسنجش

خارج هاى گونوکوکىِها براى تشخیص عفونتاین سنجش. باشدنیسریا مى
ها براى بررسى NAAT. اندتناسلى یا براى عفونت در کودکان توصیه نشده

هفته پس از 3ن است تا گردند، زیرا اسید نوکلئیک ممکدرمان توصیه نمى
براي بیمارانی که گمان .هاى بیمار باقى بماندآمیز، در نمونهدرمان موفقیت

در درمان دچار شکست شده اند، بهتر است ارزیابی مجدد با استفاده از می رود 
بحث زیر (راي مقاومت مورد آزمون قرار گیرد کشت انجام پذیرد تا ارگانیسم ب

).درمان را ببینید

سرولوژى) ث
LPSهاى غشاى خارجى، و ها، پروتئینسرم و مایع تناسلى علیه پیلوس

سرم انسان در IgM.استIgAوIgGهاىبادىگونوکوکى، حاوى آنتى
.باشدها باکترى سیدال مىشرایط آزمایشگاهى براى گونوکوکوس

پیلوس و ضداى ضدـهبادىتوان به حضور آنتىدر اشخاص آلوده، مى
بلاتینگ، رادیواى ایمونوـهن ه کمک آزموـارجى بـاى غشاى خـهپروتئین
اگرچه، این . پى برد) سنجش جاذب ایمنى مرتبط با آنزیم(سى، و الایزا ایمونواَ
، و تأخیر در یگونوکوکژنى ناهمگونى آنتى، از جملهدلیلچندها بهآزمون

و سطح بالاي آنتی بادي ها در جمعیت ها در عفونت حاد، بادىتوسعه آنتى
.گردندهاى تشخیصى مفیدى لحاظ نمىراهنمافعال از نظر جنسی، 

ایمنى
ى ـژنوع آنتىـبه دلیل تن. انـدع ـاى تکرارى گونوکوکى شایـهعفونت

پیشگیرانه در برابر عفونت مجدد، رسد ایمنىِا، به نظر نمىـهگونوکوکوس
IgAها، از جمله بادىهرچند آنتى. به عنوان بخشى از روند بیمارى، پدپد آید

ها یا بسیار توانند اثبات گردند، اما آنروى سطوح مخاطى، مىIgGو 
.کنندگى اندکى دارندکه توانایى پیشگیرىاند یا آنسویهبهاختصاصى

درمان
سیلین، مقاومت گونوکوکى در برابر پنىاز زمان توسعه و استفاده گسترده از 

ا ـروز نیسریـباى کروموزومى، ـهیافتهسیلین، به دلیل انتخاب جهشپنى
PPNG)penicillinase-producingسیلیناز یا کننده پنىگونوره تولید

N gonorrhoeae) (به تدریج افزایش پیدا کرده است)بحث قبل را ببینید.

برابر با MIC(به کروموزوم نسبت به تتراسایکلین مقاومت وابستههمچنین 
μg/mL2ه تتراسایکلین ـبسطح بالا نسبتمقاومت. شیوع دارد) یا بیشتر

)MIC برابر باμg/mL32 (ر ـرابـمقاومت در ب. خوردبه چشم مىزـنی
ها مشاهده شده سپکتینومایسین، به علاوه مقاومت نسبت به فلئوروکوئینولونا

بغرنج تناسلى یا رکتومى با هاى غیره شده است که عفونتتوصی. است
mg400یا یک دوز واحد داخل عضلانىبلدر قا) mg250(سفتریاکسیون 

g1درمان اضافى با. درمان شوندخوراکی در قالب یک دوز واحدسفیکسیم
داکسىاز mg100به شکل یک دوز واحد خوراکى، یا با آزیترومایسیناز

مالى و ـروز براى عفونت احت7ار در روز به مدت ـخوراکى دو بسایکلین 
GISPاز اي جدیدـمتأسفانه، داده ه. گردده مىـزمان کلامیدیایى توصیـمه

Centers for Disease[مراکز کنترل بیماري (CDCپروژه نظارت یا

Control ([ بر جدا شده گونوگوگی]CDC’s Gonococcal Isolate

Surveillance Project [ایی را برجسته ـزایش در درصد جدا شده هـاف
کسیم و هم براي سفتریاکسونیبالا رفته را هم براي سفMICساخته اند که 

این مشاهده، همراه با گزارشات از شکست درمان با .نشان می دهندخوراکی
درمانيهادستورالعملدر نظردیتجدبهمنجرسفیکسیم در سایر کشور ها 

CDCسفیکسیم است، از آنجایی که سفتریاکسون قدرتمند تر از.شده است

سفتریاکسون . دیگر سفیکسیم رابه عنوان یک درمان کارآمد توصیه نمی کند
یک بار به علاوه آزیترومایسین یا داکسی mg250تزریقیِ داخل عضلانی 

تهاب ال(تریت سایکلین همانطور که در بالا نوشته شد، براي درمان اورِ
التهاب(، و پروکتیت )رحمگردنعفونت(غیر بغرنج، سرویسیت ) پیشابراه

آزیترومایسین در زنان باردار، ایمن و کارآمد . توصیه شده است) مقعدورکتوم
. سایکلین براى این افراد صلاح نیستشود، اما استفاده از داکسىشناخته مى

ا توصیه ـهتغییراتى در این درمانواع عفونت نیسریا گونورهـر انـبراى دیگ
.شودمى

شونده جنسى ممکن است همزمان هاى منتقلجایى که سایر بیمارىناز آ
ها با سوزاك کسب گردند، همچنین باید براى تشخیص و درمان این بیمارى

).هاى مرتبط با کلامیدیا، سفلیس، و غیره را ببینیدبحث(اقدام نمود 

و کنترل،، پیشگیرىاپیدمیولوژى
به واسطه تماس اًمنحصراین بیمارى . سوزاك در سراسر جهان پراکنش دارد

. یابدجنسى، اغلب با زنان و مردان مبتلا به عفونت بدون علامت، انتقال مى
به دلیل افزایش در . نمایدپیشگیرى نسبى را فراهم مى،استفاده از کاندوم

.گونوکوکوس، پیشگیرى دارویى ارزش محدودى داردبیوتیکى مقاومت آنتى
gonococcal ophthalmia(گونوکوکى چشم در نوزادانالتهاب

neonatorum( یا % 5/0با مالیدن پماد موضعى چشمى اریترومایسین
اگرچه چکاندن . شودروى ملتحمه چشم پیشگیرى مى% 1پماد تتراسایکلین 
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التهاباى کلاسیک براى پیشگیرى از شیوهمحلول نیترات نقره نیز مؤثر و 
دشوار بوده و همچنین باعث نیترات نقره چشمى نوزادى است، اما ذخیره 

پماد اریترومایسین یا تتراسایکلین جاى نیترات اًشود؛ عمدتچشم مىتحریک
.نقره را گرفته است

نیسریا مننژایتیدیس
ژنىساختار آنتى
به واسطه اختصاصیت ایمونولوژیک مننگوکوکوسسروگروه از 13دست کم 

هاى مرتبط ترین سروگروهمهم. اندهاى کپسولى شناسایى شدهساکاریدپلى
در مقایسه . W-135و ، A ،B ،C ،X ،Y: ها عبارتند ازبا بیمارى در انسان

با سایر سروگروه هاي کپسولی، که در آنها کپسول از بخش هاي اسید 
-استیل-Nیک پلیمر از Aساکارید گروهپلىسیالیک ساخته شده است، 

الحاق مشتقات اسید سیالیک انسانی نظیر . استفسفات -1-مانوز آمین 
NANA ن شدگرفتهدهیناددر کپسول هاي مننگوکوکی به ارگانیسم اجازه

اشاره » یملکولدیتقل«که اغلب به (توسط سیستم ایمنی میزبان را می دهد 
هاى مننگوکوکى در خون و مایع مغزى نخاعى اشخاصى ژنآنتى). می شود

ر در ـگیها و موارد تکوعـشی. شونداند، یافت مىکه دچار بیمارى فعال
Yو ، B ،C ،W-135هاى نیمکره غربى در دهه اخیر بیشتر ناشى از گروه

يولو در برزیل در نتیجهائها در جنوب فنلاند، و سائوپوعـ؛ شیاستبوده 
Bها در نیوزیلند در اثر یک سویه خاص ازاند؛ شیوعبودهCوAهاى گروه

گروه . اندبودهAماحصل گروهاًریقا عمدتـدر آفهااند؛ و شیوعایجاد گردیده
Cگروه اًو خصوصAبا بیمارى اپیدمیک ارتباط دارند.

است که LPSنیسریا مننژایتیدیس مشتمل بر پروتئین ها و غشاى خارجى
دو پروتئین پورین . نقش هایی اصلی در ویرئلانس ارگانیسم ایفا می نمایند

)Por A وPor B (در کنترل انتشار نوتریئنت به درون هـود دارد کـوج
ارگـانیسم اهمیت دارنـد، و همچـنین با سلول هـاي میـزبان بر هم کنش 

. این پورین ها اهـداف مورد علاقه در تـوسعه واکسن هستند.می کنند
ي گونوکوکوس ها قابل Opaبا Opaیا )opacity(پروتئین هاي ماتی 

مننگوکوکوس ها داراي پیلوس . نمایندمقایسه اند و در اتصال نقش ایفا می
و سایر اي اپیتلیال نازوفارنکسـا اتصال به سلول هـبوده و این ساختار ه

.از می کنندـاي قرمز را آغـزبان نظیر اندوتلیوم و گلبول هـاي میـسلول ه
بسیاري از اثرات سمی مننگوکوکی مسئول LPSاز Aدي ساکارید لیپید 

ن ـبالاترین سطوح اندوتوکسی. یافت شونده در بیماري مننگوکوکی است
ر ـبرابر بیشت100تا 50(مى مى، در بیماران مبتلا به مننگوکوکسسدر سپتى

این ساختار ها و پروتئین ها، .شوددیده مى) اى گرم منفىـهر عفونتـاز سای
در عفونت هاي مننگوکوکی ربـبالینیِ مخژگی هاي ـم، مسئول ویـبا ه

.هستند

هاى بالینىو یافته، شناسىزایى، آسیببیمارى
. زا هستندهاى بیمارىهاى طبیعى براى مننگوکوکوسها تنها میزبانانسان

هاى خود ها به کمک پیلوسجا، ارگانیسمدر آن. نازوفارنکس راه ورود است
که ها ممکن است، بدون آنآن؛دـشونمتصل مىهاى اپیتلیال به سلول

از نازوفارنکس، . مى را به وجود آورند، بخشى از فلور گذرا را شکل دهندئعلا
م ئا ممکن است به جریان خون رسیده، سبب باکتریمى شوند؛ علاـهارگانیسم

. دناه تنفسى فوقانى باشـم یک عفونت دستگئه سان علاـبممکن است
دهنده تر بوده، با تب بالا و بثورات خونریزىآسا وخیمبرقمننگوکوکسمىِ

و افت جریان خون انعقاد درون رگى منتشربیمار بههمراه است؛ ممکن است 
)سندرم واتس ره-رِفنیدریشس()Waterhouse-Friderichsen

syndrome(دچار گردد.
ضه به طور ناگهانى، این عار. ترین پیامد مننگوکوکسمى استمننژیت شایع

درد شدید، استفراغ و سفتى گردن آغاز گشته، و ظرف چند ساعت تا با سر
.تازدما پیش مىکُ

در ) شدگى خون در عروقلخته(در جریان مننگوکوکسمى، ترومبوز 
هاى متعدد، همراه با التهاب هاى خونى کوچک در اندامبسیارى از رگ
. افتددهنده کوچک زیر پوستى اتفاق مىخونریزىو ضایعات پیرامون عروقى

در . وجود داشته باشدیپوستضایعاتو ،ممکن است میوکاردیت، آرتریت
ها به طور حاد ملتهب گردیده، ترومبوز عروق خونى و تراوش مننژیت، مننژ

اى که سطح مغز با یک مورفونوکلئر وجود دارد، به گونههاى سفید پلىگلبول
.شودى ضخیم پوشیده مىترشح چرک

که چه چیزى عفونت بدون علامت نازوفارنکس را به مننگوکوکسمى این
د توسط ـتوانا این مسأله مىـد روشن نیست، امـدهو مننژیت تغییر مى

. زا پیشگیرى گرددسروتایپ عفونتهاى سرمى اختصاصى ضدبادىآنتى
باکترى سیدال بادىِنیسریا با فقدان آنتىشرایط مساعد براى باکتریمى 

)IgM وIgG(بادى، مهار عمل باکترى سیدالى سرم در اثر آنتىIgA ي
فراهم ) 8Cو  ، 5C  ،6C  ،7C( از کمپلمان ئیجزدرکننده، یا نقص بلوکه

ها به سهولت در حضور یک اوپسونین اختصاصى مننگوکوکوس. آیدمى
.شوندفاگوسیتوز مى

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
هانمونه) الف

هاى مایع نخاعى براى اسمیر، کشت، و هاى خون براى کشت، و نمونهنمونه
. دـشونگرفته مىحتی در بعضی از آزمایشگاه هـا براي آزمـون ملکولی 

مناسب حاملیهاى حاصل از سوآب نازوفارنکس براى ارزیابى وضعیت کشت
خونى زیرپوستى ممکن است براى هضایعکشیده شده از یک ماده . هستند

.به کار روداسمیر و کشت 
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هااسمیر) ب
سانتریفیوژ شده آمیزى شده گرم که از رسوب مایع نخاعىِهاى رنگاسمیر

گردند، اغلب نیسریاهاى شاخص یا از مکش ضایعه خونى زیرپوستى تهیه مى
ه طور خارج سلولى نشان ـا بـمورفونوکلئر یاى سفید پلىـهرا درون گلبول

. دندهمى

کشت) پ
هاى خون تول سولفات براى کشت نمونهآنهاى فاقد سدیم پلىمحیط کشت

ار کشت داده ـآگهاى مایع مغزى نخاعى روى شکلاتنمونه. دـانسودمند
اوىـر حـدر یک اتمسفC°37اى ـون آنها در دمـد و انکوباسیـشونمى

اوى ـحنِـمارتی-ر ـمحیط اصلاح شده تای. ردـپذیصورت مىCO2درصد 5
ها براى رشد نیسریا) ونکومایسین، کولیستین، آمفوتریسین(ها بیوتیکآنتى

سازد، و براى کشت از هاى دیگر را مهار مىمطلوب بوده، بسیارى از باکترى
هاى ها روى محیطاحتمالى نیسریاهاىکلنى. نازوفارنکس کاربردى است

آمیزى گرم و توان با استفاده از رنگجامد، به ویژه در کشت مخلوط، را مى
هاى کشتاًمایع نخاعى و خون عموم. شخیص دادهاى اکسیداز تآزمون

هاى اکسیداسیون توان به واسطه واکنشدهند که مىخالصى را ثمر مى
و آگلوتیناسیون با سرم اختصاصى)را ببینید20-1جدول (هاى کربن هیدرات

.والان، به شناسایى بیشتر نائل آمدنوع یا سرم پلىبه

سرولوژى) ت
وان با ـتاى مننگوکوکى را مىـهاریدىـساکپلىاى ضدـهادىـبآنتى

باکترى هاى لاتکس آگلوتیناسیون یا هماگلوتیناسیون، یا با فعالیت آزمون
هاى مرجع انجام ها تنها در آزمایشگاهاین آزمون. ها برآورد کردسیدالى آن

. گیرندمى

ایمنى
هاى باکترى سیدالِبادىایمنى در برابر عفونت مننگوکوکى با حضور آنتى

ها پس از بادىاین آنتى. وابسته به کمپلمان در سرم ارتباط دارداختصاصىِ
توسعه هاژنهاى مختلف یا تزریق آنتىبالینى با سویههاى تحت عفونت
هر دو بهاختصاصىنوع، یا بهگروه، اختصاصىبه کنند و اختصاصى پیدا مى
W-135و، A ،C ،Yراى گروه ـزا باى ایمنىـهژنآنتى. هستند

ژن اختصاصى مناسبى که ، آنتىBبراى گروه . اندهاى کپسولىساکاریدپلى
هاى ، واکسنهرچند. به عنوان واکسن استفاده شود، تشخیص داده نشده است

هاى جهان مورد استفاده ها در بسیارى از بخشژنبا مخلوطى از آنتىBگروه 
به ، در اتحادیه اروپا4CMenBاخیراً، یک چنین واکسنی، .اندقرار گرفته
و ، A ،C ،Yاى ـهواکسن علیه سروگروهسهال حاضر، ـدر ح. تأیید رسید
W-135 و یک واکسن تنها علیهC وYیک . در آمریکا در دسترس هستند

هر دوز متشکل در آن ه ـکساکاریديیپل)چهار ظرفیتى(والان واکسن تترا
اه ـم18ر ـخالص شده است، در کودکان زید کپسولىِـساکاریاز چهار پلى

دت را اعطاـما مصونیت طولانىـهایمونوژنیک بوده، دوزبه طور ضعیف 
این واکسن . شوندنازوفارنکس نمىحاملیِسبب کاهش وضعیت کنند، ونمى

یک . ساله یا بزرگتر به تأیید رسیده است2در قالب یک دوز واحد براي افراد 
به تأیید رسیده است، براى 2005واکسن کونژوگه تتراوالان که در سال 

این واکسن واجد . شودساله مجاز شمرده مى55ماهه تا 9افراد ستفاده در ا
براي .باشدا توکسوئید دیفترى مىـساکارید کپسولى کونژوگه شده بپلى

ک واکسن ـی) Menveo(منوِئو .ماهه، دو دوز لازم است9-23کودکان 
A ،C ،Y ،W135ارید ـساکه در آن الیگوـتترا والان کونژوگه دیگر است ک

این واکسن براي استفاده در .می باشددیفتري کونژوگه شده CRM197ه ب
Hib-MenCy-TTواکسن کونژوگه .سال به تأیید رسیده است2- 55افراد 

6یک واکسن با سري هاي چهار دوز می باشد که براي کودکان با سنین 
یک واکسن مننگوکوکی چهار ظرفیتی که در . ماه تأیید شده است18هفته تا 

. آن توکسوئید کزاز پروتئین کونژوگه است، در اروپا در دسترس قرار دارد
نهابه آنسبت Tشدن پاسخ وابسته به سلول برانگیختههامزیت این واکسن

بخشد و به طور پاسخ اولیه در میان نوزادان را ارتقاء مىویژگی،این . است
. کاهدبدون علامت مىحاملیِاساسى از وضعیت 

با استفاده از واکسن ) ساله11- 12(نوجوانان روتیناکنون، واکسیناسیون
ماهه یا بزرگتر 2افرادواکسیناسیون همچنین براى . شودکونژوگه توصیه مى

این . گردده مىـاى دارند، توصیـهاى در معرض خطر جکه در زمره گروه
ا ـردى است یـار نقص عملکـا دچهکسانى که طحال آن: ها عبارتند ازگروه

به وسیله جراحى برداشته شده است؛ افرادى که به نارسایى کمپلمان مبتلا 
مانند (نواحى به شدت اندمیک که به ماهه یا بزرگتر 9هستند؛ مسافرین

یا کسانی که مقیم این نواحی کنندسفر مى) منطقه زیرصحرایى در آفریقا
ازى؛ ـویى و سربـهاى دانشجر خوابگاهـنظی»اى بستهـهجمعیت«؛هستند

باشند؛ و کارکنان یک شیوع اجتماعى مىي هایى که در حال تجربه جمعیت
د ـر گروه هاي در خطر که بایـ؛ و سای)شناسانروبـمیک(اه بالینى ـآزمایشگ

.به طور روتین واکسینه شوند

درمان
. ان بیمارى مننگوکوکى استـابى جهت درمـداروى انتخGسیلینپنى

کلرامفنیکل یا یک سفالوسپورین نسل سوم نظیر سفوتاکسیم یا سفتریاکسون 
.شودمىسیلین حساسیت دارند، استفاده ىبراى اشخاصى که به پن

و کنترل،اپیدمیولوژى، پیشگیرى
هاى در اردوگاه،براى مثال(هاى اپیدمیک مننگوکوکى به شکل موجمننژیت
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، موسوم به کمربند در منطقه زیر صحرایى در آفریقادر میان زائران، و نظامى، 
بین و به تعداد کمتر در موارد اسپورادیک؛)]meningitis belt[مننژیت 

مسئول اکثریت شیوع ها در منطقه Aسروگروه .می دهدرخ هااپیدمى
اغلب عفونت هاي Bزیرصحرایی در آفریقا است، در حالی که سروگروه 

از جمعیت سالم در جریان درصد5-30حدود .اسپورادیک را ایجاد می کند
قابل هاى غیرشدهجدااًغالب(ها هاى میان اپیدمیک، مننگوکوکوسدوره

ها، میزان در جریان اپیدمى. کنندرا در نازوفارنکس خود حمل مى) تایپینگ
که در تعداد موارد بیمارى پیش از آن. رسددرصد مى70-80حاملى به 

ا ـان بـرمد. شودزوده مىـتنفسى افحاملیند، بر تعداد ـافزایشى روى ده
.نمایدنمىکن را ریشهحاملى وضعیتسیلین هاى خوراکى پنىدوز

براي کودکان mg/kg5، بالغینبراي ، به طور خوراکىmg600ریفامپین،
ماهه یا بزرگتر دو بار در روز 1براي کودکان mg/kg10ماه، یا 1کمتر از 
روز، به عنوان پیشگیري دارویی براي خانواده و سایر تماس هاي 2به مدت 

موارد بالینى .می شودنزدیک بعد از مواجهه با یک مورد شاخص توصیه 
ن رو ـاز ایشوند، و سوب مىـاز عفونت محزيـناچیمنبع اًـمننژیت صرف

تر از آن، کاهش مهم. سازى بیماران سودمندى محدودى خواهد داشتجدا
با کاراین . بالایى داردحاملیِهاى شخصى در جمعیتى است که میزان تماس

. هایى که بحث شد، قابل اجرا استاجتناب از تجمع و تجویز واکسن

هاسایر نیسریا
باشد، زیرا کند، اما مهم مىنیسریا لاکتامیکا بسیار به ندرت بیمارى ایجاد مى

دادن گونوکوکوسها که به منظور کشت) MTMمانند (هاى انتخابى در محیط
نیسریا . نمایدرود، رشد مىهاى بالینى به کار مىها از نمونهو مننگوکوکوس

درصد از اشخاص کشت گردد و 30-40تواند از نازوفارنکس لاکتامیکا مى
ها، ر نیسریاـانیسم، برخلاف دیگـاین ارگ. شودان یافت مىـدر کودکاًغالب

.کندلاکتوز را تخمیر مى
، نیسریا موکوزا و نیسریا هرِلاوا، نیسریا سینفنیسریا سیکا، نیسریا ساب

اًنرمال دستگاه تنفسى، خصوصمیکروبیوتاينس نیز از اعضاى سفلاوِ
نیسریا . شوندنازوفارنکس، هستند و بسیار به ندرت باعث ایجاد بیمارى مى

اهى اوقات، به دلیل مورفولوژى خود و واکنش مثبت هیدروکسى ـگسینره
.پپتیداز، مشابه نیسریا گونوره استپرولیل آمینو

کاتارالیس و پیش از آن نیسریا لامارانهبِاًکاتارالیس سابقموراکسلا 
درنرمال میکروبیوتاياین ارگانیسم عضوى از . شدکاتارالیس نامیده مى

موراکسلا کاتارالیس . درصد از کودکان سالم در سن مدرسه است50تا 40
اس ملتحمه و آم،عامل برونشیت، پنومونى، سینوزیت، عفونت گوش میانى

همچنین به عنوان یک عامل عفونت در بیماران واجد نقص . باشدچشم مى
گرفته هاى موراکسلا کاتارالیسِاکثر سویه. سیستم ایمنى، مورد توجه است

موراکسلا . دـانلاکتاماز-βکننده بالینى تولیدمهماىـهشده از عفونت
آز، DNAر هیدرات کربن و با تولید ـوان با عدم تخمیـتکاتارالیس را مى

کند، که مبناى ستراز تولید مىاین باکترى بوتیرات ا. شناختها بازاز نیسریا
سریع براى شناسایى )اندازه گیري فلئورسنس(یک هاى فلئورومترآزمون

.باشدمى

خلاصه فصل
 جنس نیسریا مشتمل بر دو پاتوژن اصلی نیسریا گونوره و نیسریا

مننژایتیدیس است؛ هر دو ارگانیسم فاکتور هایی را می سازند که 
بیماري را در اشخاصی که از دیگر جهات سالم اند، تسهیل ایجاد 

سایر گونه ها بخشی از میکروبیوتاي نرمال انسان در . می نمایند
دهند و ممکن است در عفونت هاي دستگاه تنفسی را شکل می

.موضعی نقش ایفا کنند
ه در ـد کـایی گرم منفی انـن جنس دیپلوکوکوس هـاعضاي ای

وره بسیار ـنیسریا گون. دـاوت دارنـود تفـاي رشد خـنیازمندي ه
اوي ـاي انتخابیِ غنی شده حـمشکل پسند است، و از محیط ه

اي آمینه، و غیره براي برداشت این ـا، اسید هـهآنتی بیوتیک
سایر گونه ها . ارگانیسم در کشت هاي بالینی استفاده می شود

آزمایشگاهی روتینکمتر مشکل پسند بوده و بر روي محیط هاي 
.رشد می نمایند

اد ـنیسریا گونوره بیماري منتقل شونده جنسی سوزاك را ایج
ر زنان و تخلیه چرکی می کند که با عفونت چرکی گردن رحم د

نوزادانی که از مادران آلوده . پیشابراه در مردان مشخص می گردد
د، ممکن است التهاب چرکی ـدر زمان زایمان، متولد می شون

.ملتحمه را بروز دهند
 تشخیص عمدتاً به واسطهNAAT ها انجام می پذیرد؛ درمان

ی ا سفکسیم خوراکـل عضلانی، یـکسون داخمتشکل از سفتریا
ا داکسی سایکلین جهت ـه علاوه عاملی نظیر آزیترومایسن یـب

.معالجه عفونت هاي همزمان کلامیدیایی است
نیسریا مننژایتیدیس مسبب مننژیت اندمیک و اپیدمیک می باشد .

فاکتور ویرولانس اصلی آن یک کپسول پلی ساکاریدي ضخیم 
در ن آنهاـیع ترینوع کپسولی وجود دارد، که شا13تقریباً . است

.W-135، و A ،B ،C ،X ،Y: عبارتند از ایجاد بیماري
 مننژِت مننگوکوکی یک عفونت وخیم است که میزان مرگ و میر

قدرتمند خود، اغلب با سپتی LOSبالایی دارد، و اغلب به دلیل 
.پنی سیلین داروي انتخابی می باشد. سمی همراه است

ار انکوبه مایع مغزي نخاعی بر روي شکلات آگتشخیص با کشت
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.، صورت می گیردCO2در C°37شونده در دماي
ایمونیزاسیون با یکی از دو واکسن کونژوگه پیشگیري مشتمل بر

یا ) ساله توصیه می شود11-12که به طور روتین براي کودکان (
.واکسن پلی ساکاریدي است

هاى مرورىپرسش
روستاى کوچک در منطقه زیر صحرایى در آفریقا به یک ساکنین یک .1

ان خود را از دست ـجا جاز مردم آن% 10. شوندار مىـاپیدمى مننژیت دچ
ه ـه بـمیکروارگانیسمى ک. سال هستند15باختگان زیر اکثر جان. دهندمى

باشد، کدام است؟احتمال زیاد عامل این اپیدمى مى
)Bگروه (وس آگالاکتیکا استرپتوکوک) الف
)کپسولى1نوع (K1اشریشیاکولى ) ب
bهموفیلوس آنفولانزا سروتایپ ) پ

Aنیسریا مننژایتیدیس سروگروه ) ت

ویروسست نیلوِ) ث

ساعت گذشته، به 24ساله به علت ترشح پیشابراه طى 19یک مرد .2
نیسریا گونوره را ثمر گرفته شده، ي کشت از نمونه . کنددرمانگاه مراجعه مى

لاکتاماز مثبت و - βشود که این ارگانیسم دهد، و همچنین معلوم مىمى
. ستا) یا بیشترμg/mL32برابر با (مقاوم به سطوح بالایى از تتراسایکلین

میکروبى هاى مقاومت ضداى زیر درباره این فاکتورـهیک از گفتهکدام
صحیح است؟

ا ـر دو بـه تتراسایکلین هـو مقاومت سطح بالا بلاکتاماز - βتولید ) الف
.گیرندها انجام مىهاى مستقر روى پلاسمیدگرى ژنمیانجى

گرى ژنى است که روى با میانجىلاکتاماز - βتولید در حالى که ) ب
کروموزوم باکتریایى واقع شده است، مقاومت سطح بالا به تتراسایکلین با 

.آیدلاسمید فراهم مىگرى یک ژن مستقر روى پمیانجى
گرى ژنى است که روى یک با میانجىلاکتاماز -βتولید در حالى که ) پ

گرى یک پلاسمید استقرا دارد، مقاومت سطح بالا به تتراسایکلین با میانجى
.شودژن مستقر روى کروموزوم باکتریایى ایجاد مى

ا ـر دو بـهه تتراسایکلینـو مقاومت سطح بالا بلاکتاماز- βتولید ) ت
.پذیرندهاى واقع روى کروموزوم باکتریایى صورت مىگرى ژنمیانجى

ردهـاو به اورژانس ب. رددـگار مىـدرد دچه تب و سرـساله ب6پسرى .3
مننژ پیشنهاد التهابر ـه بـدر آنجا، سفتى گردن بارز است، ک. شودمى
را ، Bسروگروه ،نیسریا مننژایتیدیس،نخاعىکشت از مایع مغزى . نمایدمى

یک از موارد زیر را باید براى اعضاى خانواده وى لحاظ کدام. دهدرشد مى

نمود؟
.پیشگیرى دارویى یا سایر اعمال ضرورتى ندارد) الف
.یتیدیس داده شوداها باید واکسن پیلین نیسریا مننژبه آن) ب
،ساکاریدى نیسریا مننژایتیدیسها باید واکسن کپسول پلىبه آن) پ

.داده شود، Bسروگروه 
.ها باید با ریفامپین پیشگیرى دارویى صورت گیرددر آن) ت
.ها باید با سولفانامید پیشگیرى دارویى صورت گیرددر آن) ث

ه ـا گونوره مسئول اتصال بـر در نیسریـزاى سلولى زیـیک از اجکدام.4
هاى میزبان است؟سلول

ساکاریدالیگولیپو) الف
)فیمبریه(پیلوس ) ب
پروتئازIgA1) پ
پروتئین پورین غشاى خارجى) ت
شونده به آهنپروتئین متصل) ث

ساله که به بیمارى مزمن ریوى مبتلا است، تب، سرفه 60در یک مرد .5
نمونه . شودو کاهش اکسیژن در بافت مشاهده مى،کننده خلط چرکىتولید

ررسى ـدر ب. گردداه ارسال مىـدرنگ به آزمایشگآورى و بىجمعخلط او 
آمیزى شده گرم، تعداد زیادى گلبول میکروسکوپى روى یک اسمیر رنگ

داخل سلولى و خارج هاى گرم منفىِنوکلئر و دیپلوکوکوسمورفوسفید پلى
درصد و شکلات آگار به خوبى SBA5ارگانیسم روى . شودسلولى آشکار مى

ترین ارگانیسم محتمل. باشدرشد نموده و براى بوتیرات استراز مثبت مى
مسبب بیمارى این مرد کدام است؟

نیسریا گونوره) الف
نیسریا لاکتامیکا) ب
موراکسلا کاتارالیس) پ
هموفیلوس آنفولانزا) ت
نیسریا مننژایتیدیس) ث

ن گوکوکی کونژوگه در مقایسه با واکسهاي مننواکسن یک مزیت اصلیِ. 6
پلی ساکاریدي کدام است؟

ترشحی مخاطیIgAتحریک ) الف
عوارض جانبی کمتر) ب
نسبت به واکسنTالقاي پاسخ وابسته به سلول ) پ
Bدر بر گرفتن سروگروه ) ت
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مایع کشیده شده . ساله به آرتریت عفونی زانو مبتلا شده است25یک زن .7
پس از تلقیح، بر روي ساعت48گرم منفی را از زانوي او، یک دیپلوکوکوس 

این جدا شده اکسیداز مثبت است و گلوکز، اما نه . شکلات آگار رشد می دهد
ام یک مورد ظن عفونت با کد. مالتوز، لاکتوز، یا سوکروز، را اکسید می کند

است؟
نیسریا مننژایتیدیس) الف
نیسریا لاکتامیکا) ب
موراکسلا کاتارالیس) پ
نیسریا گونوره) ت
هیپکدام) ث

تمام موارد زیر از فاکتور هاي ویرولانس مرتبط با نیسریا گونوره هستند،. 8
:مگر 
پیلوس) الف
Por) ب

لیپو پلی ساکارید) پ

Opaپروتئین هاي ) ت

ضخیمپلی ساکاریديکپسول) ث

یک آزمون سودمند جهت تمایز موراکسلا کاتارالیس از نیسریا هاي . 9
ساپروفیت در نمونه هاي تنفسی کدام است؟

بوتیرات استراز) الف
رنگ آمیزي گرم) ب
رشد روي بلاد آگار) پ
PYR) ت

اکسیداز) ث

هاپاسخ
ت-3الف-2ت-1
پ -6پ-5ب-4
الف-9ث-8ت-7
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هوازىهاى بىهاى ناشى از باکترىعفونت21فصل 

مقدمه
. اندهوازى شایع و از نظر پزشکى مهمهاى بىهاى ناشى از باکترىعفونت

هوازى هاى بىباشند، یعنى باکترىمیکروبى مىها اغلب پلىاین عفونت
هاى اختیارى هوازىها، بىهوازىهاى مخلوط همراه با سایر بىدر عفونت
هوازى در هاى بىباکترى. شوندیافت مى) نامه را ببینیدواژه(ها و هوازى

هاى بالا در روى پوست و سطوح مخاطى، و در غلظت–سرتاسر بدن انسان 
نرمال حضور میکروبیوتايعنوان بخشى از به–اه گوارش دهان و دستگ

ا از ـهو سایر باکترىهـا هوازى هنگامى که بى). را ببینید10فصل (د ـدارن
هایى از بدن را که به طور طبیعى استریل است، نرمال، جایگاهمیکروبیوتاي

.گیردآلوده سازند، عفونت شکل مى
کلستریدیوم، از محیط هوازىِهاى بىگونهاهمیت توسطپرچند بیمارىِ

بوتولیسم، کزاز، قانقاریاى : گردند، که عبارتند ازنرمال، ایجاد مىیا از فلور
ا در ـهاین بیمارى. اذبـت غذایى، و کولیت با غشاى کـازى، مسمومیـگ

.اندبحث گردیده11و 9هايفصل

نامهواژه
aerobic(هاى هوازى باکترى bacteria (:هایى که به اکسیژن باکترى

یعنى (هوازى به عنوان پذیرنده نهایى الکترون نیاز داشته و تحت شرایط بى
هاى میکروکوکوس و نوکاردیا بعضى از گونه. رشد نخواهند کرد) O2غیاب 

اند، بدان معنا که براى ) obligate aerobe(آستروئیدز هوازى اجبارى
.ن نیاز دارندبقاى خود به اکسیژ

ایى ـهباکترى: ) anaerobic bacteria(هوازىهاى بىباکترى
ه جهت رشد و متابولیسم از اکسیژن استفاده نکرده، بلکه انرژى را از ـک

ها هوازىیک تعریف عملکردى از بى. نمایندهاى تخمیر تأمین مىواکنش
ین اکسیژن نیاز دارند و یرشد به فشار پاها جهتآن است که این ارگانیسم

ها نرشد آي محدوددر هواCO2درصد 10روى سطح محیط جامد در حضور 
هایى از هاى باکتروئیدز و کلستریدیوم نمونهگونه. شودبا شکست مواجه مى

.ها هستندهوازىبى
هایى باکترى:)facultative anaerobes(هاى اختیارىهوازىبى

توانند به طور اکسیداتیو، با استفاده از اکسیژن به عنوان پذیرنده نهایى که مى
هاى تخمیر، انرژى را هوازى، با استفاده از واکنشالکترون، یا به طور بى

. دـروناى شایع به شمار مىـهایى از پاتوژنـهچنین باکترى. به دست آورند
) اکولىـبراى مثال، اشریشی(ریاسه ـانتروباکتاى استرپتوکوکوس وـهگونه

هایى اغلب، باکترى. باشندمسبب بیمارى مىهاى اختیارىِهوازىاز جمله بى
.شوندنامیده مى» هوازى«اند، هوازى اختیارىکه بى

هاهوازىفیزیولوژى و شرایط رشد بى
کنند و توسط اکسیژن نمىهوازى در حضور اکسیژن رشد هاى بىباکترى

و pH). را ببینیدبحث ادامه (می شونـداى سمى آن کشته ـهیا رایکال
نیز در برقرارى شرایط مساعد براى رشد ) Eh(احیاء- پتانسیل اکسیداسیون 

ایین یا منفى رشد پEhها در هوازىبى. ا حائز اهمیت استـههوازىبى
.کنندمى

هاى متابولیکى زیر را هاى اختیارى اغلب سیستمهوازىها و بىهوازى
ایى ـهفاقد چنین سیستماًغالبهوازى اى بىـهباکترىامادارا هستند، 

.باشندمى

O2هاى سیتوکروم براى متابولیسم سیستم.1

:نماید که واکنش زیر را کاتالیز مى، )SOD(سوپراکسید دیسموتاز.2

:دهد که کاتالیز واکنش زیر را انجام مىکاتالاز، .3

) هاى گازحباب(

هاى سیتوکروم جهت متابولیسم اکسیژن هوازى از سیستمهاى بىي باکتر
ینى از یپسند شاید سطوح پاتر مشکلمهاى کهوازىبى. برخوردار نیستند

را دارند و ممکن است کاتالاز نیز داشته و یا )SOD(اکسید دیسموتاز سوپر
هاى گروه باکتروئیدز فراژیلیس واجد مقادیر اندکى اکثر باکترى. نداشته باشند
رسد چندین مکانیسم براى سمیت اکسیژن به نظر مى. اندSODاز کاتالاز و 

ز یا کاتالاSODهوازى داراى هاى بى، هنگامى که باکترىاحتمالاً. وجود دارد
اى اکسیژنـهالـر سمى رادیکـساختن اثهستند، قادر به خنثى) یا هر دو(

. دـنماینن رو اکسیژن را تحمل مىـوده، و از ایـو پراکسید هیدروژن ب
و کاتالاز، به اثرات SODبه علت نداشتن اى اجبارى معمولاًـههوازىبى

محض اى اجبارى ـههوازىقبیل بىد؛ این ـانار اکسیژن حساسبمرگ
)strict obligate anaerobes(هاى انسانى جدا به ندرت از عفونت



اىـههوازىبى«ها توسط هوازى در انسانهاى بىگشته، و اکثر عفونت
)moderately obligate anaerobes(»ارىـاجببه طور متوسط

.دهدرخ مى
ا رشد در حضور آن، از ـراى تحمل اکسیژن یـبا ـههوازىتوانایى بى

ز اختلاف ـاى به گونه دیگر متفاوت است؛ حتى در یک گونه معین نیگونه
لا ملانینوژنیکا توروبراى مثال، یک سویه از پِ(سویه به سویه وجود دارد 

1رشد نماید، اما قادر به رشد در غلظت  O2درصد 1/0تواند در غلظت مى
امارشد داشته باشد، درصد2تواند در غلظت نیست؛ سویه دیگرى مىدرصد

هاى باکترىازبه علاوه، برخى). شودرشد آن باز داشته مىدرصد4در غلظت 
.ترى رشد خواهند کردمثبتEhهوازى در حضور اکسیژن، در بى

هوازى یا هوازى بهتر از شرایط اختیارى تحت شرایط بىهاىهوازىبى
»هوازى«اختیارى اغلب هوازىهاى بىباکترى. کنندبه همان نحو رشد مى

اشریشیاکولى در مانندهوازى اختیارى زمانى که یک بى. شوندنامیده مى
تواند به سرعت حضور دارد، مى) هاى شکمىمانند آبسه(جایگاه یک عفونت 

. تغییر یابدهوازىن به بىتمام اکسیژن موجود را مصرف کند و متابولیسم آ
گردد و پایین فراهم مىEhهوازى و با مصرف اکسیژن، یک محیط بى

حاضر داده شده و بیمارى پدید هوازىِهاى بىبنابراین اجازه رشد باکترى
. آیدمى

هاى انسانىیافت شده در عفونتهوازىِهاى بىباکترى
وازى، ـهاى بىـهتاکسونومیک باکترىبندى ون، ردهـتاکن1990از دهه 

ون ـهاى تعیین توالى ملکولى و هیبریدیزاسیرد فناورىـکاربي در نتیجه 
DNA-DNAگذارىِنام. اى دچار تغییر شده است، به طور قابل ملاحظه

در ـاًا که غالبـههوازىایى از بىـهورد استفاده در این فصل به جنسـم
وان ـا که به عنـهرخى از گونهـد و به بـشوناى انسانى پیدا مىـهعفونت
هایى که هوازىبى. اند، اشاره داردها شناخته شدههاى مهم انسانپاتوژن
ذکر 21-1دول ـخورند، در جاى انسانى به چشم مىـهدر عفونتمعمولاً
.اندگردیده

بالینىنظرهوازى مهم از هاى بىباکترى.21- 1جدول 

جایگاه آناتومیکهاجنس
)اىمیله(ها باسیل

گرم منفى
روده بزرگگروه باکتروئیدز فراژیلیس

دهان، روده بزرگ، دستگاه ادرارى تناسلىتلا ملانینوژنیکاوپرو
دهانفوزوباکتریوم

گرم مثبت
دهاناکتینومایسس

پوستپروپیونى باکتریوم
روده بزرگکلستریدیوم

)کروى(ها کوکوس
گرم مثبت

روده بزرگ، دهان، پوست، دستگاه ادرارى تناسلىپپتونیفیلوس
روده بزرگ، دهان، پوست، دستگاه ادرارى تناسلىپپتواسترپتوکوکوس

پپتوکوکوس

هاى گرم منفىهوازىبى
هاى گرم منفىباسیل) الف

اند که باعث هاى مهمىهوازىهاى باکتروئیدز بىگونه–باکتروئیدز. 1
هاى گرم منفىِها گروه بزرگى از باسیلآن. شوندایجاد عفونت در انسان مى

ه شکل ـبوده و ممکن است بسازر اسپورـه صفرا، و غیـنازك، مقاوم ب
ه پیش از این در جنس ـاى متعددى کـهگونه. رسندبکوکوباسیل به نظر 

بندى لا یا پورفیروموناس ردهتورِپِباکتروئیدز قرار داشتند، اکنون در جنس
اند، اعضاى گروه هایى که در جنس باکتروئیدز باقى ماندهگونه. اندگردیده

.باشندمى) گونه~20(باکتروئیدز فراژیلیس 
. ا هستندـهساکنین نرمال روده و دیگر جایگاهاى باکتروئیدزـهگونه

انیسم باکتروئیدز فراژیلیس است ـارگ1011هر گرم از مدفوع طبیعى حاوى
هاى اختیارى، بسیار بیشتر هوازىبراى بىg/108این تعداد در مقایسه با (
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شوند، جدا مىگروه باکتروئیدز فراژیلیس که معمولاًسایر اعضاى ). می باشد
اوواتوس، باکتروئیدز دیستاسونیس، باکتروئیدز باکتروئیدز: ازعبارتند

هاى باکتروئیدز اغلب در گونه. وولگاتوس، و باکتروئیدز تتایوتائومیکرون
به دنبال تخریب ها معمولاًاین عفونت. اندهاى درون شکمى درگیرعفونت

، آپاندیسیت حاد، جراحتمرتبط با جراحى یا شدگىِیواره روده در اثر سوراخد
؛ دـانمیکروبىپلىاًغالبایى ـهچنین عفونت. دـدهنرتیکولیت رخ مىو دیوِ

اى کلستریدیوم و یوباکتریوم نیز ممکن ـههوازى، گونهاى بىـهکوکوس
باکتروئیدز تتایوتائومیکرون، هر دو، باکتروئیدز فراژیلیس و . است یافت شوند

هاى تخمدانى هاى درون لگنى، نظیر بیمارى التهابى لگن و آبسهدر عفونت
اى برداشت شده در ـهترین گونهاى باکتروئیدز شایعـهگونه. دست دارند

ها با گردند، و این ارگانیسمهوازى محسوب مىهاى بىردیفى از باکتریمى
همچنان که در ادامه این فصل بحث شده . دـاناى بالا همراهـهمرگ ومیر

هاى ویرولانس متعددى فاکتورساخت است، باکتروئیدز فراژیلیس قادر به 
.باشندزایى و مرگ در میزبان مرتبط مىاست که با بیمارى

هایى گرم منفى هستند و ممکن است به لا باسیلتروهاى پِگونه–تلا وپر. 2
که معمولاًهایىگونه. اى نازك و بلند یا کوکوباسیل نمایان گردندمیلهشکل 

تلا وا و پریتلا ملانینوژنیکا، پروتلا بیویوپر: شوند، عبارتند از جدا مى
هاى مرتبط با هاى مشابه، در عفونتتلا ملانینوژینکا و گونهوپر. دیسایئنس

ا و پروتلا دیسایئنس در یبیویپروتلا . شونددستگاه تنفسى فوقانى یافت مى
هاى مغز و هاى پروتلا در آبسهگونه. دـان حضور دارنـاه تناسلى زنـدستگ

، و در بیمارى التهابى لگن و آبسه)چرك در فضاى پرده جنبجمعت(ریه، در 
.تخمدانى وجود دارند- اى هاى لوله

هوازى که هاى بىها اغلب با دیگر ارگانیسمتلاوها، پردر این عفونت
هاى ها، باسیلبه ویژه پپتواسترپتوکوکوس–اند نرمالمیکروبیوتايبخشى از 

هاى هوازىبه علاوه بى–هاى فوزوباکتریوم هوازى، و گونهگرم مثبت بى
نرمالمیکروبیوتايها نیز بخشى از گرم مثبت و گرم منفى، که آناختیارىِ

.تندآیند، همراه هسبه حساب مى

اند هایى گرم منفىهاى پورفیروموناس نیز باسیلگونه–پورفیروموناس . 3
ر نواحى آناتومیکى را شامل ـان و سایـنرمال دهمیکروبیوتايکه بخشى از 

اى لثه و پیرامون دندان، و ـهتوان از عفونتا را مىـهاین گونه. شوندمى
سینه، زیر بغل، اطراف مقعد، و دستگاه تناسلى عفونت هاي به طور رایج، از 
.مردان کشت داد

ر ـ، اما اکثداردگونه فوزوباکتریوم وجود 13تقریباً–هافوزوباکتریوم. 4
ئاتوم وم و فوزوباکتریوم نوکلفورکروهاى انسانى توسط فوزوباکتریوم نعفونت

اه، به علاوه طیف ـو زیستگاین دو گونه در مورفولوژى. دـنگرداد مىـایج
یک باسیل طویل وم فورنکروفوزوباکتریوم . دـاناى حاصل متفاوتـهعفونت

اى کروى بوده و به ساختن اشکال عجیب ـهو بسیار پلئومورفیک، با انتها
.این ارگانیسم جزئى از حفره دهان افراد سالم نیست. گرایش دارد
هاى ویرولانت و مسبب عفونتملاًکایک باکترىِوم فورنکروفوزوباکتریوم 

توانند تا یک عفونت بغرنج موسوم به بیمارى وخیم سر و گردن است که مى
میئر ل)Lemierre’s disease (بیمارى اخیر با التهاب و . پیش روند

سمى گردد که تا سپتىترومبوز حاد و عفونى سیاهرگ گردن مشخص مى
میان (دیاستینوم ها، مریه) گسترده شوندفرا(تاستاتیک هاى مهمراه با آبسه

بیمارى لمیئر در میان. نماید، فضاى پرده جنب، و کبد پیشرفت مى)پرده ریه
بیمارى (کودکان بزرگتر و بالغین جوان و اغلب همراه با مونونوکلئوز عفونى 

فوزوباکتریوم . دهدرخ مى) شونده سیستم لنفاوىعفونى حاد و خود محدود
ده ـمیکروبى درون شکمى دیاى پلىـههمچنین در عفونتوم فورنکرو
اى مخروطى ـهفوزوباکتریوم نوکلئاتوم یک باسیل نازك با انتها. شودمى

ک جزء مهم از میکروبیوتاى لثه، ـاست، و ی) شکلىـموروفولوژى سوزن(
این . باشدگوارشى، و تنفسى فوقانى مىهاى تناسلى،به علاوه دستگاه

اى ریوى، ـها، از قبیل عفونتـهارگانیسم به تنهایى، در انواعى از عفونت
التهاب کوریون، (یت نکوریوآمنیودرهاى زایمانى، به طور چشمگیرعفونت

. شودهاى مغزى یافت مىآبسهدر ، و گاهى )آمنیون و مایع آمنیوتیک
کاهش تعداد (در بیمارانى که دچار نوتروپنى اًندرتفوزوباکتریوم نوکلئاتوم 

.کنداند، باکتریمى ایجاد مى)هانوتروفیل

هاى مسبب واژینوزباکترى
. ان در سن بارورى استـوز باکتریایى یک بیمارى واژنى شایع زنـواژین

. ا و زایمان زودرس ارتباط داردـههنگام غشاا پارگى زودـن بیمارى بـای
هاى لا واژینالیس و گونهرِشناسى آن پیچیده است؛ دو ارگانیسم، گاردنمیکروب

.موبیلونکوس بیشترین ارتباط را با روند بیمارى دارند

گاردنرلا واژینالیس
گاردنرلا واژینالیس از لحاظ سرولوژیک ارگانیسم متمایزى است که از دستگاه 

شود و به علاوه با واژینوز ارتباط داشته، به دلیل ان سالم جدا مىتناسلى زن
هاى مرطوب، در اسمیر. گیردهاى التهابى، این نام را مىعدم حضور سلول

اى کلیدىـهسلول«ا واژینوز باکتریایى، ـی» اختصاصىغیر«این واژنیت«
)clue cells (با تعداد مفروش شدههاى اپیتلیالدهد، که سلولرا ثمر مى

باشند، و دیگر عوامل شایع واژنیت نظیر زیادى باسیل گرم متغیر مى
»ماهى«ترشح واژن اغلب بوى مشخص . اندها غایبتریکوموناس یا مخمر

ها هوازىدهد و علاوه برگاردنرلا واژینالیس، در بردارنده بسیارى از بىمى
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5/4کمتر از طبیعىpH(باشد مى5/4ترشحات واژن بالاى pH.است
انیسم توسط مترونیدازول فرو نشانده ـمنتسب به این ارگواژینوزِ). است
مترونیدازول . نمایدها مىهوازىشود، که پیشنهاد بر رابطه آن با بىمى

.استی درمانداراي اثر معمولاًخوراکى 

موبیلونکوسگونه هاي 
دار هوازى گرم منفى یا گرم متغیر انحناهاى بىاین جنس متشکل از باسیل

آیند؛ این واژینوز به دست مى"واژینوز باکتریایى"و متحرك است که از 
. ممکن است یک نوع بالینى از واژینوز همراه با گاردنرلا واژینالیس باشد

نرمال میکروبیوتايموبیلونکوس به عنوان بخشى از اي ـگونه هاحتمال بودن 
هوازى در رود، و شاید این باکترى بخشى از فلور بىى واژن مىهوازبى

اند، هاى گرم قابل رؤیتها اغلب در اسمیرارگانیسم. واژینوز باکتریایى باشد
.گیردهوازى با دشوارى صورت مىهاى بىاما رشد آنها در کشت

هاى گرم منفىکوکوس) ب
هوازى هاى گرم منفى کوچک و بىهاى ویِلونلا یک گروه از کوکوسگونه

روده، به شمار هستند که بخشى از فلور نرمال دهان، نازوفارنکس، و احتمالاً
شدند، اما اکنون با عنوان هاى گوناگونى شناخته مىبا ناماًها سابقآن. روندمى

هوازى اى بىـهاز عفونتاهی ـگهرچند آنها . شوندا شناخته مىـهویلونلا
.باشندیگانه عامل عفونت مىنیز به ندرت ، گردندمیکروبى جدا مىپلى

هاى گرم مثبتهوازىبى
هاى گرم منفىباسیل) الف

گروه اکتینومایسس شامل چند گونه است که اکتینومایکوز –اکتینومایسس . 1
اسرائیلى و اکتینومایسس ها، اکتینومایسس از میان آن. آورندرا پدید مى

رِنستوصیف شده که با اکتینومایکوز اًگونه جدید و اخیرچند. اندترشایعهریگ
اى کشاله ران، دستگاه ادرارى تناسلى، سینه، و ـهارتباطى ندارند، با عفونت

اى پس از جراحى فک زیرین، چشم، و سر و گردن ـهزیر بغل، و عفونت
مواردى از اندوکاردیت ا در ـهبه علاوه، برخى گونه. اندمرتبط دانسته شده

هایى هاى به تازگى توصیف شده آئروتولرانت بوده، کلنىاین گونه. دست دارند
اغلب به عنوان سازند که احتمالاًهاى خاصى را مىکوچک و بدون ویژگى

آمیزى گرم ها در رنگاکتینومایسس. شوندها نادیده انگاشته مىکنندهآلوده
ها ممکن است کوتاه و آن؛تفاوت دارنددر طولاىبه طور قابل ملاحظه

هاى نازك و بلند و تسبیح مانند مشاهده چماقى شکل، یا به صورت رشته
ها از آنجایى که آن. دار یا بدون شاخه باشندها ممکن است شاخهآن. گردند

مدت کشت احتمالاًکنند، انکوباسیون طولانىه آهستگى رشد مىـباًغالب
ها بر بعضى از سویه. پیش از تأیید آزمایشگاهى تشخیص بالینى ضرورت دارد

برخى از . نمایندهاى آسیاب را تولید مىهایى شبیه به دندانروى آگار کلنى
هستند و در حضور ) آئروتولرانت(کننده اکسیژن هاى اکتینومایسس تحملگونه

هاى کورینه باکتریوم گونهها ممکن است با کنند؛ این سویههوا رشد مى
اکتینومایکوز یک عفونت . اشتباه گرفته شوند) را ببینید12دیفتروئیدها؛ فصل (

کردن زا را با متصلهاى تبچرکى و گرانولوماتوز مزمن است که آسیب
ایى از میکروـهاوى گرانولـاین نواحى ح. کنداد مىـنواحى سینوس ایج

هاى بافت کار گذاشته ها در سازهته، و این گرانولهاى باکتریایى گشکلنى
اى ـهکه این باکترىجراحتیعفونت به واسطه ). 21- 1شکل (شوند مى

ها در یک موقعیت ارگانیسم. گرددبرد، آغاز مىبومى را به درون مخاط مى
انگیزانند، و با مىهوازى رشد نموده، یک پاسخ التهابى مخلوط را بربى

ها بوده و ممکن است به سطح بردارنده گرانولها که درتشکیل سینوس
این عفونت سبب تورم شده و ممکن است . یابندزهکشى شوند، گسترش مى

.ها، کشیده شودهاى مجاور، از جمله استخوانبه اندام
: اکتینومایکوز عبارتند ازاز رى، سه شکل شایع ـاه درگیـبر پایه جایگ

اى، اکتینومایکوز سینه)cervicofacial(ومایکوز صورتى گردنىاکتین
)thoracic(و اکتینومایکوز شکمى ،)abdominal( . اکتینومایکوز صورتى

فک «فرآیندى اریتماتوز در ناحیه فک موسوم به (گردنى به صورت یک تورم 
با پیشرفت بیمارى، اندازه آن. کندبروز پیدا مى) ]lumpy jaw[»برجسته

. گردندشود، ایجاد مىها چرك خارج مىهایى که از آنتغییر یافته، فیستول
هاى لنفاوى سر و گردن گسترش بیمارى به بافت مجاور، استخوان، و گره

تب (اى به علایم عفونت ریوى تحت حاد علایم اکتینومایکوز سینه. یابدمى
بافت ریه تخریب در نهایت، . دنشباهت دار) خفیف، سرفه، و خلط چرکى

ه سمت داخلى قفسه سینه ـات نواحى سینوس ممکن است بـگشته، محتوی
اکتینومایکوز شکمى . ها ممکن است رخ دهدفوران کند، و تهاجم به دنده

. دـافتاد یک زخم شکمى اتفاق مىـاغلب به دنبال پارگى آپاندیس، یا ایج
هر یک از چند اندام موجود ممکن در حفره صفاق پاتولوژى مشابه است، اما 

یک رویداد نادر در زنان )genital(اکتینومایکوز تناسلى. است درگیر شود
همراه با تهاجمِرحمیبوده که ماحصل کلونیزاسیون روى یک ابزار درونْ

.باشدمتعاقب مى
ها، خلط، یا تواند با بررسى چرك گرفته شده از سینوستشخیص مى

. هاى گوگرد انجام گیردبرداشت شده از بافت براى حضور گرانولهاىنمونه
چماقى هاى باکتریایىِدار بوده، از بافت و رشتهها سخت و لُباین گرانول

هوازى ها را باید به طور بىنمونه. اندشکل در محیط پیرامونى ساخته شده
مدت طولانىز ـان مستلزم تجویـدرم. اى مناسب کشت دادـهروى محیط

سیلین حساسیت دارند، براى بیمارانى که به پنى. است) ماه6-12(سیلین پنى
و ،جراحىبرداشت به کمک . شودکلیندامایسین یا اریترامایسین تجویز مى

.تخلیه ممکن است ضرورى باشد
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کلنى گونه اکتینومایسس پس از : A. هاى اکتینومایسسگونه.21-1شکل 
هایى به کلنىهارت اینفیوژن آگار، که معمولاً- ساعت رشد روى برین 72

"دندان آسیاب"هاى ها اغلب کلنىدهد؛ آنرا ثمر مىmm2قطر تقریبى
)molar tooth (شوندنامیده مى .B : گرانول گونه اکتینومایسس در بافت

باسیلهاى یی ازهارشته. 400× بزرگنمایى اصلى . رینرون و بِآمیزى بِبا رنگ
به هایى معمولاًچنین گرانول. دار در پیرامون گرانول نمایان هستندشاخه

: C. گیرندنام مى"هاى گوگردگرانول"دلیل رنگ زرد رنگ نگرفته خود، 
آمیزى شده با رنگ نقره اکتینومایسس نائسلوندیئى در یک آبسه مغزى رنگ

.1000× بزرگنمایى اصلى . شونددار دیده مىهاى شاخهباسیل. متیل آمین

میکروبیوتايهاى پروپیونى باکتریوم از اعضاى گونه–پروپیونى باکتریوم . 2
نرمال پوست، حفره دهان، روده بزرگ، ملتحمه چشم، و مجراى خارجى گوش 

است، و نام جنس این ها اسید پروپیونیک هاى آناز جمله فرآورده. هستند
ها بسیار آمیزى گرم، آندر رنگ. گیردت مىأها از این موضوع نشباکترى

با اشکال طویل ؛تیزدار، چماقى، یا نوكهاى انحناپلئومورفیک بوده، انتها
کوکوس (اشکال کوکوئیدى اًو گاه؛یکنواخت دانه تسبیحآمیزى غیررنگ
پروپیونى باکتریوم آکنس اغلب یک پاتوژن . ددهنیا کروى را نشان مى) مانند

را ایجاد نموده ) جوش صورت(گردد، که بیمارى آکنه طلب لحاظ مىفرصت
این ارگانیسم با تولید لیپاز، که. و با انواعى از شرایط التهابى مرتبط است

. آوردشکند، آکنه را به وجود مىهاى چرب را از لیپیدهاى پوست مىاسید
که در پیدایش ،توانند به التهاب بافت منجر شوندهاى چرب مىیداساین 

هاى اغلب عامل عفونتسبه علاوه، پرپیونى باکتریوم آکن.آکنه دست دارد
ا، نظیر مفاصل ـهگذاشتن ابزارارـبعد از کاًخصوصراحى،ـزخم پس از ج

نت سیستم عصبى مرکزى، هاى شمصنوعى به ویژه در شانه، عفونت
، سوم آکنـپروپیونى باکتری. ت استـالیت، و انسفـاوستئومیلیت، اندوکاردی

شود، گاهى نرمال پوست محسوب مىمیکروبیوتايکه بخشى از به دلیل آن
نمودن پوست از خون یا مایع نخاعى را که با سوراخهاى حاصلاوقات کشت

یک کشت آلوده از کشت از این رو، تمایز . سازداند، آلوده مىبه دست آمده
.باشدمى) اما اغلب دشوار(مثبتى که بیانگر عفونت است، مهم 

هاى گرم مثبتکوکوس) ب
هوازى متحمل توسعه تاکسونومیک معنىهاى گرم مثبت بىگروه کوکوس

هاى درون جنس پپتواسترپتوکوکوس به بسیارى از گونه. دارى شده است
آنائروکوکوس، فینگولدیا و پپتونیفیلوس واگذار چون هاى جدیدى همجنس
به علاوه پپتوکوکوس نایجِر، ها، هاى موجود در این جنسگونه. اندشده
پوست، حفره دهان، دستگاه تنفسى فوقانى، مهم یا میکروبیوتاى نرمال اعضا
اعضاى این گروه . ان هستندـاه گوارش، و سیستم ادرارى تناسلى زنـدستگ

هاى مخلوط، به ویژه در در عفونتاًطلب بوده و غالبایى فرصتهپاتوژن
هرچند، این . دـشوند، یافت مىـانهایى که به دقت تهیه نگردیدهنمونه

هاى ریوى، هاى مغزى، عفونتهاى وخیم نظیر آبسهها با عفونتانیسمـارگ
نکروزفشَیئیت (دهنده لایه پوششى فیبرى پوست و ماهیچهالتهاب نکروز

هاى درونْهاى عمقى پوست و بافت نرم، عفونت، و سایر عفونت)دهنده
.هاى دستگاه تناسلى زنان ارتباط دارندشکمى، و عفونت

هوازىهاى بىزایى عفونتبیمارى
ترکیبى از يدر نتیجهها معمولاًهوازىهاى ایجاد شده توسط بىعفونت
ه مطالعات ـگرچ. کنندبه طور سینرژیسمى رفتار مىه ـها است کباکترى
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یابد، هوازى اغلب روى گونه واحدى تمرکز مىهاى بىزایى عفونتبیمارى
هایى در اکثر مواقع دانستن این نکته حائز اهمیت است که چنین عفونت

ها با هم ها است که عملکرد آنهوازىهاى متعددى از بىماحصل گونه
.آوردپدید مىعفونت را

نرمال را به خود میکروبیوتايایى که بخشى از ـههوازىدر میان بى
. ز فراژیلیس یک پاتوژن بسیار مهم استدهند، باکتروئیداختصاص مى

،هوازى به طور گسترده با باکتروئیدز فراژیلیسهاى بىزایى عفونتبیمارى
بسیارى از جهات به بیمارى به کمک عفونت درون شکمى مدل رت، که در 

که محتویات روده بزرگ پس از آن. انسانى شباهت دارد، مطالعه شده است
) هوازى اختیارى مانند اشریشیاکولىشامل باکتروئیدز فراژیلیس و یک بى(

ها درون شکم رت قرار از طریق سرنگ یا کپسول ژلاتینى، یا سایر روش
درصد بالایى از حیوانات. دهدص رخ مىگرفت، یک سلسله رویداد مشخ

. دـمیرنوازى اختیارى مىـهسمى ناشى از بىمورد مطالعه به دلیل سپتى
گذار با این همه، چنانچه نخست حیوانات با جنتامایسین، که یک داروى اثر

ان شوند، تعداد ـهاى اختیارى اما نه باکتروئیدز است، درمهوازىروى بى
هاى یافته آبسهاز حیوانات خواهند مرد، و پس از چند روز، حیوانات بقااندکى 

درمان حیوانات هم با . درون شکمى را از عفونت باکتروئیدز توسعه خواهند داد
هم ) یک داروى ثمربخش روى باکتروئیدز(جنتامایسین و هم با کلیندامایسین 

.داردا باز مىهاى شکمى رآبسهتوسعه بعدىِاولیه و همسمىسپتى
. اندهاى ویرولانس مهمىباکتروئیدز فاکتورهاى کپسولىِساکاریدپلى

هاى ناشى از باکتروئیدز فراژیلیس توانایى به فرد عفونتیک ویژگى منحصر
زمانى . زا استها به عنوان تنها ارگانیسم عفونتاین ارگانیسم در ایجاد آبسه

خالص شده باکتروئیدز فراژیلیس به درون ىِهاى کپسولساکاریدکه پلى
شکم رت تزریق گردند، به تشکیل آبسه منجر خواهند شد، در حالى که پلى

همچون استرپتوکوکوس پنومونیه و (ها هاى کپسولى سایر باکترىساکارید
ه به واسطه آن کپسول ـانیسمى کـمک. اینچنین نیستند) اکولىـاشریشی

به خوبى درك نشده ،شودموجب پیدایش آبسه مىباکتروئیدز فراژیلیس 
.است

را 9اندوتوکسین؛ فصل (ساکارید پلىاى باکتروئیدز واجد لیپوـهگونه
ا فعالیت ـساکاریدى بپلىاى لیپوـها فاقد ساختارـهستند، ام) ببینید

پلىلیپو. باشندمى) هیدروکسى میریستیک- βاسید جملهاز (اندوتوکسیک 
هاى گرم منفى هاى باکتروئیدز فراژیلیس نسبت به دیگر باکترىساکارید

بنابراین، عفونت ایجاد شده توسط باکتروئیدز . سمیت بسیار کمترى دارند
آنچنان کهرا، ، )مانند تب و شوك(سمى هاى بالینى سپتىنشانهاًمستقیم

رد توجه است، هاى گرم منفى موحاصل از سایر باکترىهاىدر عفونت
هاى بالینى در عفونت باکتروئیدز هنگامى که این نشانه. آوردبه وجود نمى

اى از پاسخ التهابى سیستم ایمنى در برابر عفونت ظاهر گردند، آنها نتیجه

.هستند
.سازد که در بیمارى اهمیت دارندباکتروئیدز فراژیلیس تعدادى آنزیم مى

ا، دو سایتولیزین تولید ـها و نورآمینیدازـهعلاوه بر پروتئازاین ارگـانیسم
یک . شونداى قرمز مىـهکند که به اتفاق هم سبب همولیز گلبولمى

انتروتوکسین قادر است اسهال را ایجاد کند و ژن آن روى یک بخش ویژه 
هاى خونهایى که از کشتشدهزایى قرار دارد که در اکثر جدابیمارى

.گرددشوند، یافت مىبرداشت مى
د چندین روز در ـتوانمىد و ـتولید می کنSODباکتروئیدز فراژیلیس 

هوازى اختیارى نظیر امى که یک بىـهنگ. حضور اکسیژن زنده بماند
اکسیژن تواند تماماه عفونت وجود داشته باشد، مىـاشریشیاکولى در جایگ

و از این رو محیطى فراهم آید که در آن در دسترس را به مصرف برساند
).قبل را ببینید(ها بتوانند رشد کنند هوازىباکتروئیدز و سایر بى

هاى ویرولانس مهمى چنین داراى فاکتورمهفوزوباکتریوم نکروفوروم 
تهاجمى اًهاى شدیداست که آن را قادر به ایجاد سندرم لمیئر و سایر عفونت

مسئول نکروزِها لکوتوکسین است که احتمالاًاین فاکتوریکى از . نمایدمى
ا هماگلوتینین، ـهر فاکتورـسای. باشدشونده در این عفونت مىمشاهده

به علاوه، فوزوباکتریوم . هستند) اندوتوکسین(ساکارید پلىهمولیزین و لیپو
کنش همشدن برروشن. شودهاتواند سبب تجمع پلاکتنکروفوروم مى

ى ـزایا در بیمارىـهان این فاکتورـود، میـیک دقیق، در صورت وجپاتوژن
.هاى انسانى هنوز به جاى خود باقى استعفونت

دیگر را هایىو آنزیم،هوازى هپاریناز، کلاژنازهاى بىبسیارى از باکترى
رود احتمال مى. نمایند که آسیب یا تخریب بافت را به همراه دارندتولید مى

هوازى مخلوط نقشى را اى بىـهزایى عفونتا در بیمارىـهآنزیماین 
گاهى نتوانسته است نقش اختصاصى بر دوش کشند، اگرچه تجارب آزمایش

.ها را بازگویدنآ

هوازىهاى بىمیکروبى عفونتماهیت پلى
نرمال مخاط میکروبیوتايهوازى با آلودگى بافت توسط هاى بىاکثر عفونت

هاى ، گونهمعمولاً. انددهان، حلق، دستگاه گوارش، یا دستگاه تناسلى مرتبط
پنج یا شش گونه یا بیشتر، به هنگام استفاده از شرایط استاندارد (متعددى 

.شوندهاى اختیارى، یافت مىهوازىها و هم بىهوازى، شامل هم بى)کشت
هاى حلقى دهانى، ریوى جنبى، شکمى و لگنى زنان، مرتبط با آلودگى عفونت

ها و هوازىیکسان بىاًنسبتنرمال مخاطى، از توزیع میکروبیوتايناشى از 
% 25حدود ؛هاى اختیارى، به عنوان عوامل مسبب برخوردار هستندهوازىبى

،اختیارى دارندهاىهوازىفقط بى% 25حدود ،اندهاهوازىشامل بىفقط
. اندهاى اختیارىهوازىو هم حاوى بىهاهوازىهم واجد بى% 50و حدود 

هاى هوازى ممکن است حضور داشته باشند، اما شیوع همچنین، باکترى
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هاى اختیارىهوازىها و بىهوازىه بىـهاى اجبارى نسبت بهوازى
هاى مرتبط با آنها در وازى و عفونتههاى بىباکترى. تر استمبه مراتب ک

.اندذکر گردیده21- 2جدول 

هوازىهاى بىتشخیص عفونت
ها شامل موارد هوازىکننده عفونت احتمالى با بىپیشنهادهاى بالینىِنشانه

:زیر است

زنجیره کوتاه هاى اسید چربِدر نتیجه فرآورده(ترشحات نامطبوع .1
)هوازىحاصل از متابولیسم بى

ها بخشى از هوازىبى(عفونت در مجاورت یک سطح مخاطى .2
)نرمال هستندمیکروبیوتاي

)H2و CO2تولید (ها گاز در بافت.3
هاى هوازى منفى کشتنتایج.4

هایى که به درستى به دست آمده تشخیص عفونت به واسطه کشت نمونه
ها بر هوازىبى). را ببینید47فصل (پذیرد شده باشند، انجام مىو منتقل 

یز سوى آگار، شدلر بلاد هاى پیچیده نظیر محیط پایه تریپتیکروى محیط
ها، که هر یک هارت اینفیوژن آگار، و سایر محیطآگار، بروسلا آگار، برین

به سهولت رشد و خون هستند،K1هایى مانند همین، ویتامین حاوى مکمل
داراى کانامایسین نیز به موازات، یک محیط پیچیده انتخابىِ. نمایندمى

مانع از رشد ) هابه سان تمامى آمینوگلیکوزید(کانامایسین . شوداستفاده مى
که دهد بدون آنا اجازه مىهشود؛ بنابراین، به آنهاى اجبارى نمىهوازىبى

ها در کشت. اختیارى قرار گیرند، تکثیر یابندهاى هوازىالشعاع بىتحت
.گردنددار انکوبه مىCO2هوازىو در یک اتمسفر بىC°37-35دماى 

ها هوازىزایى و فلئورسنس در شناسایى بىمورفولوژى کلنى، پیگمان
ه هاى چرب زنجیرهاى بیوشیمایى و تولید اسیدفعالیت. باشندسودمند مى
شوند، براى تأیید مایع سنجیده مى-با کروماتوگرافى گازکوتاه، که 

.روندآزمایشگاهى به کار مى

هانهاى مرتبط با آهوازى و عفونتهاى بىباکترى.21- 2جدول 
هاى مغزىآبسه
و سایرین،ها، فوزوباکتریوم نوکلئاتوماسترپتوکوکوسپپتو

هاى حلق دهانىعفونت
هاى فوزوباکتریومتلا ملانینوژنیکا، گونهوها، پروهاى حلق دهانى؛ اکتینومایستهوازىبى

ىبهاى ریوى جنعفونت
درصد؛ سایرین20-25تلا ملانینوژنیکا، باکتروئیدز فراژیلیس در وهاى فوزوباکتریوم؛ پروها؛ گونهاسترپتوکوکوسپپتو

شکمىهاى درون عفونت
هاى اختیارىدرصد؛ ارگانیسم40-90ها در هوازىمخلوط بى: هاى کبدىآبسه
باکتروئیدز فراژیلیس؛ سایر فلور گوارشى: هاى شکمىآبسه

هاى دستگاه تناسلى زنانعفونت
ها و سایریناسترپتوکوکوسپپتو: هاى بخش بیرونى واژنآبسه
ها؛ سایریناسترپتوکوکوستلا دیسایئنس؛ پپتوویا و پرویوتلا بیووپر: و لگنىتخمدانى -اىهاى لولهآبسه

و استخوان،هاى پوست، بافت نرمعفونت
هوازى مخلوط، پروپیونى باکتریوم آکنسفلور بى

باکتریمى
ها؛ سایرینکلستریدیومها؛ ها؛ فوزوباکتریومها؛ پروپیونى باکتریوماسترپتوکوکوسباکتروئیدز فراژیلیس؛ پپتو

اندوکاردیت
باکتروئیدز فراژیلیس؛ اکتینومایسس

هوازىهاى بىدرمان عفونت
در اغلب (جراحى از طریق هوازى مخلوط با تخلیه هاى بىدرمان عفونت

.گیردمیکروبى صورت مىهاى ضد، به علاوه تجویز دارو)شرایط
اى ـهیافت شونده در عفونتاى گروه باکتروئیدز فراژیلیسِـهارگانیسم

ا و یتلا بیویوهاى پروبسیارى از سویهمانند، اًومها عمسایر عفونتشکمى و
ان،ـاه تناسلى زنـاى دستگـهدر عفونتهشوندیافتوتلا دیسایئنسِوپر
β -این ،خوشبختانه. کنندلاکتاماز تولید مىβ- توسط ترکیبات ها لاکتاماز

هوازى هاى بى هاى ناشى از باکترى 377عفونت



سولباکتام مهار -سیلینر آمپىـنظیلاکتاماز- β-لاکتام- βر ـمهارگ
براى معالجه ) سیلینبه غیر از پنى(میکروبى درمان با عوامل ضد. شوندمى

سوم از دست کم دو. ها ضرورى استهاى ناشى از این ارگانیسمعفونت
هاى ریوى و حلق ملانینوژنیکاى جدا شده از عفونتوتلا وهاى پرسویه

.هستندلاکتاماز - βکننده دهانى نیز تولید
هوازى کلیندامایسین و اى بىـها براى درمان عفونتـهمؤثرترین دارو
ان گروه ـه مقاومت به کلیندامایسین در میـباشند، اگرچمترونیدازول مى

کلیندامایسین براى . ایش داشته استباکتروئیدز فراژیلیس در دهه اخیر افز
ها به هوازىکمى از بىاًنسبتتعداد . هاى بالاى دیافراگم ارجح استعفونت

و تعداد )استثناء استباکتروئیدز فراژیلیسگروه(اندکلیندامایسین مقاوم
هاى جایگزین دارو. باشنداندکى، یا هیچ تعدادى، به مترونیدازول مقاوم مى

تر، و اى جدیدـهتان، بعضى از سفالوسپورینسفوکسیتین، سفوتشامل 
ها به اندازه کلیندامایسین و مترونیدازول مؤثر راسیلین بوده، اما این داروپیپِ

و دوریپنم، ،تروپنمنم شامل ارتاپنم، ایمیپنم، مهاى کارباپِبیوتیکآنتى. نیستند
ارند و مقاومت به آنها هنوز ها فعالیت خوبى دهوازىدر برابر بسیارى از بى

اهى فعالیت خوبى را علیه ـتیگسایکلین در شرایط آزمایشگ. نامعمول است
. دهدهوازى، از جمله باکتروئیدز فراژیلیس نشان مىهاى بىانواعى از گونه

ابى براى درمان آن دسته از ـانتخهمچنان به عنوان داروییGسیلین پنى
هاى ا باکتروئیدز و گونههکه در آنباقی مانده استهوازى هاى بىعفونت

.دخالت ندارندلاکتاماز - βکننده تلاى تولیدوپرو

خلاصه فصل
در حضور اکسیژن باکتري هاي بی هوازي ارگانیسم هایی اند که

رشد نکرده و جهت برداشت آنها از مواد بالینی به شرایط ویژه نیاز 
.است

 میکروبیوتاي نرمال انسان را شکل بی هوازي ها جزئی اساسی از
می دهند، با این وجود، برخی از آنها اگزوتوکسین هایی را تولید 
می نمایند که به عفونت هاي وخیم و مخاطره آمیز براي حیات 

.منجر می گردند

 ،هنگامی که یک سد مخاطی مهم، براي مثال در اثر جراحت
کتریایی مخلوط آسیب ببیند، بی هوازي ها اغلب در عفونت هاي با

.درگیر می شوند

 ِباکتروئیدز فراژیلیس یکی از شایع ترین بی هوازي هاي گرم منفی
جدا شونده از مواد بالینی است؛ این ارگانیسم کپسولی دارد که قادر 

.به ایجاد آبسه است

ا و استفاده ـوازي مستلزم تخلیه آبسه هـاي بی هـدرمان عفونت ه
براي غیر تولید کنندگان (نی سیلین از آنتی بیوتیک هایی نظیر پ

β -مدامایسن، سفوکسیتین، مترونیدازول ، کلین)لاکتامازها و کارباپِن
. است

هاى مرورىپرسش
ساله به علت سرفه شدید و تولید خلط چرکى به پزشک 55یک مرد .1

از Xدر عکس پرتو . دهدبازدم او بوى ناخوشایندى مى. کندمراجعه مى
5قفسه سینه مقدار زیادى مایع در سمت چپ فضاى جنب و یک حفره ریوى 

یک سوزن از میان . گرددمایع مشاهده مى-مترى با سطحى از هوا سانتى
دیواره قفسه سینه وارد و مقدارى از مایع موجود در فضاى جنب برداشته 

ى و داراى بویى خاکستر- مایع برداشت شده غلیظ، به رنگ زرد . شودمى
هاى زیر به احتمال زیاد از کدام ارگانیسم یا مجموعه ارگانیسم. نامطبوع است

شود؟این مایع جنب کشت مى
هاو انتروکوکوس،باکتروئیدز فراژیلیس، اشریشیاکولى) الف
و استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس،هااسترپتوکوکوسا، پپتویتلا بیویوپرو) ب
هاى و استرپتوکوکوس،هاى فوزوباکتریومملانینوژنیکا، گونهوتلا وپر) پ

ویریدانس
و استافیلوکوکوس ،هااسترپتوکوکوسهاى پروپیونى باکتریوم، پپتوگونه) ت

اورئوس
استرپتوکوکوس پنومونیه ) ث

این. شوداى پیرامون رکتومى ایجاد مىـهساله آبسه23در یک مرد .2
شود و اى از آن کشت مىنمونه. گردندکمک جراحى تخلیه مىها بهآبسه

دهنده عفونت با کدام کلید پیشنهاد. کنندهوازى رشد مىهاى بىباکترى
هوازى است؟هاى بىباکترى

کشت هوازى منفىنتایج) الف
هاگاز در بافت) ب
مجاورت با سطح مخاطى) پ
ترشحات نامطبوع) ت
همه موارد) ث

مبتلا به دیابت به طور روزانه به عضله ران چپ خود ي ساله 63یک مرد .3
. به درد و تورم در ران چپ دچار گشته استاًاو اخیر. کندانسولین تزریق مى

به هنگام لمس ناحیه، . شودطى معاینه، در ران او تورم و قرمزى مشاهده مى
همچنین، . باشدبافت مىخش بارز است، که بیانگر وجود گاز در صداى خش

از ران پا، در سطح لایه پوششى فیبرى پوست و ماهیچه، گاز رادیوگرافیدر 
قانقاریاى گازى ناشى از کلستریدیوم پرفرینجنس تشخیص . نمایان است

هاى دیگر باید در نظر گرفته شوند؟عفونتکدام. گردداحتمالى لحاظ مى
هوازىمیونکروز استرپتوکوکى بى) الف
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کلستریدیومى سینرژیستیکهوازى غیرمیونکروز بى) ب
قانقاریاى عروقى عفونى) پ
میونکروز آئروموناس هیدروفیلا) ت
همه موارد) ث

ساله تب همراه با درد در ربع تحتانى راست شکم حادث 18در یک مرد .4
جراحى، در . گرددپس از ارزیابى اولیه، وى به اتاق عمل منتقل مى. شودمى

کشت از مایع آبسه، . شودآپاندیسى پاره شده به همراه یک آبسه مشاهده مى
کدام فاکتور زیر تشکیل آبسه توسط . دهدباکتروئیدز فراژیلیس را ثمر مى

برد؟باکتروئید فراژیلیس را به پیش مى
ساکاریدپلىلیپو) الف
کپسول) ب
اکسید دیسموتازسوپر) پ
پیلوس) ت
لکوسیدینتوکسین ) ث

توان توسط هاى باکتروئیدز را مىهاى ایجاد شده توسط گونهعفونت.5
:هاى زیر درمان نمود، مگر بیوتیکتمام آنتى

سولباکتام-سیلینآمپى) الف
کلیندامایسین) ب
مترونیدازول) پ
سیلینپنى) ت
سفوکسیتین) ث

هفته بعد، 2حدود . گرددساله به مونونوکلئوز عفونى دچار مى17یک مرد .6
د گردن و سینه ـوانى در بلع، و درد شدیـاد، ناتـدرد حدر او تب بسیار بالا، گلو

سمى و تنگى م سپتىئبه هنگام ورود به بیمارستان، او علا. آیدبه وجود مى
ترین ارگانیسم مسبب این عارضه کدام است؟محتمل. دهدنفس را نشان مى

نکروفورومفوزوباکتریوم) الف
باکتروئیدز اوواتوس) ب
وتلا ملانینوژنیکاوپر) پ
کلستریدیوم تتانى) ت
اکتینومایسس اسرائیلى) ث

ها صحیح است؟هاى زیر درباره لاکتوباسیلوسیک از گفتهکدام.7
.اندهوازىهاى گرم مثبت بىها کوکوسآن) الف
.شونددر حفره دهان یافت مىاًها غالبآن) ب

.ها اسید پروپیونیک استمحصول اصلى متابولیسم آن) پ
.کنندها بیمارى ایجاد مىها به ندرت در انسانآن) ت
.سازندها اندوسپور مىآن) ث

زایى کلستریدیوم هاى زیر بهترین توصیف براى بیمارىیک از گفتهکدام.8
بوتولینوم است؟

هاى کولین در سیناپسسازى استیلدکننده توکسینى است که آزاایجاد) الف
.نمایدکولینرژیک را مهار مى

کننده اگزوتوکسینى است که یک لسیتیناز بوده که عامل نکروز ایجاد) ب
.بافت است

ساکاریدى است که مانع از فاگوسیتوز شده و در کننده کپسولى پلىتولید) پ
.تهاجم به سیستم عصبى مرکزى نقش دارد

هاى مهارى را سازى نوروترانسمیترکننده توکسینى است که آزادایجاد) ت
.کندسرکوب مى

.انجامدکننده لکوتوکسینى است که به تشکیل آبسه مىتولید) ث

هاى اکتینومایسس هاى ناشى از گونهداروى انتخابى براى درمان عفونت.9
کدام است؟

تیگسایکلین) الف
سفوکسیتین) ب
مترونیدازول) پ
ایمیپنم) ت
سیلینپنى) ث

گردند توسط کلستریدیوم پرفرینجنس ایجاد مىلاًهایى که معموعفونت.10
:شامل تمام موارد زیر هستند، مگر 

قانقاریاى گازى) الف
فک برجسته) ب
مسمومیت غذایى) پ
باکتریمى) ت

:تمام گفته هاي زیر درباره بی هوازي ها صحیح است، مگر . 11
.آنها داراي آنزیم سیتوکروم اکسیداز اند) الف
.بسیاري از گونه ها بخشی از میکروبیوتاي نرمال محسوب می شوند) ب
.آنها اغلب همراه با هوازي ها در عفونت هاي بغرنج یافت می شوند) پ
براي اطمینان از برداشت آنها از نمونه هاي بالینی، به تکنیک هایی ویژه ) ت

.نیاز است

هوازى هاى بى هاى ناشى از باکترى 379عفونت



این بیماري با کدام . لمیئر یک عفونت وخیم سر و گردن استبیماري. 12
بی هوازي زیر ارتباط دارد؟

پرووتلا ملانینوژنیکا) الف
باکتروئیدز  تتایوتامیکرون) ب
فیروموناس ژینژیوالیسروپ) پ
رپپتوکوکوس نایج) ت
کروفورومفوزوباکتریوم ن) ث

مورد به بهترین وجه انجام شناساي قطعی یک بی هوازي احتمالاً با کدام. 13
می گیرد؟

مورفولوژي کلنی روي محیط هاي بی هوازي) الف
حضور پیگمان) ب

حساسیت به انواع دیسک هاي ضد میکروبی) پ
مایع- آنالیز اسید چرب دیواره سلولی با استفاده از کروماتوگرافی گاز ) ت
هیچکدام ) ث

هاپاسخ
ث-3ث-2پ-1
الف-6ت-5ب-4
ث-9الف-8ت-7

ث-12الف-11ب-10
ت-13
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هاى باکتریایى نامعموللژیونلا، بارتونلا، و پاتوژن22فصل 

هالژیونلا پنوموفیلا و سایر لژیونلا
کننده در کنوانسیون شیوعى همگانى از پنومونى در میان اشخاص شرکت

تحقیقاتى را که لژیونلا پنوموفیلا 1976در سال ژیون آمریکایى در فیلادلفیال
هاى بیمارى تنفسى سایر شیوع. ها را شناساند، در پى داشتر لژیونلاـو دیگ

به بعد، بازنگرانه تشخیص 1947هاى خویشاوند از سال ناشى از ارگانیسم
. هاى گوناگون وجود داردچند دوجین لژیونلا، بعضى با سروتایپ. داده شد

ئى و ها است؛ لژیونلا میکدادلژیونلا پنوموفیلا عامل اصلى بیمارى در انسان
ر ـسای. شونداهى اوقات سبب پنومونى مىـاى دیگر گـهتعداد اندکى از گونه

از محیط اًا صرفهسازى آنها به ندرت از بیماران جدا گردیده یا جدالژیونلا
.پذیردصورت مى

مورفولوژى و شناسایى
هایى که داراى لژیونلا. نمونه گروه استپیشلژیونلا پنوموفیلا باکترىِ

. اندذکر گردیده22- 1اهمیت پزشکى اساسى هستند، در جدول 

جدا شده از انسان هايهاى لژیونلاگونه.22- 1جدول 

تب پونتیاكپنومونىگونه
6و 1هايسروگروه+لژیونلا پنوموفیلا

+میکدادئىلژیونلا
+لژیونلا گورمانیئى
+لژیونلا دوموفیئى
+لژیونلا بوزمِانیئى
+لژیونلا لانگبیچه

وورتیئىلژیونلا وادس+
+لژیونلا جوردانیس

++لژیونلا فیلیئى
+سنسیکریدژِئواَلژیونلا
+بیرمنگامنسیسلژیونلا
+سینسیناتیئنسیسلژیونلا
+هاکلیهلژیونلا
+لانسینژنسیسلژیونلا
+پاریسیئنسیسلژیونلا
+سائینتلنسیلژیونلا
+توسکوننسیسلژیونلا

هامشخصه ارگانیسم) الف
و طولμm1 -5/0پسند به عرضهاى گرم منفى مشکلها باکترىلژیونلا
μm50-2اغلب به طور ضعیف ها با روش گرمآن). 22-1شکل (باشند مى

زمانى که . شوندهاى بالینى دیده نمىآمیزى نمونهگیرند و در رنگرنگ مى
هاى رنگهاى آگار مشکوك به لژیونلا است، اسمیررشد حاصل روى محیط

باید به عنوان رنگ %) 1/0(فوشین بازى . آمیزى شده گرم باید ایجاد گردند
.کندها را بسیار ضعیف رنگ مىاکترىمتضاد به کار رود، زیرا سافرانین ب

، را Warthin-Starry and Dieterleرنگ آمیزي هاي نقره، نظیر 
لژیونلا میکدادئی . بافت ها به کار بردیونلا ها در می توان براي شناسایی لژ

.فست، مثبت باشد- ممکن است در رنگ آمیزي اسید 

ها با فوشینپنوموفیلا؛ لژیونلازى گرم لژیونلا ـآمیرنگ: A.22-1شکل 
بزرگنمایى . دـگیرنبازى به طور ناچیز و با سافرانین به طور ضعیف رنگ مى

ادى مستقیم لژیونلا از ـبزى فلئورسنت آنتىـآمیرنگ: B. 1000× اصلى 
ا فلئورسئین ـاى کونژوگه شده بـهبادىاى مخلوط با استفاده از آنتىـهگونه

.1000× نمایى اصلى گبزر. هاهاى جنس لژیونلانژعلیه آنتى



کشت) ب
رد چارکول ایست هاى پیچیده نظیر بافروى محیطبر توانند ها مىلژیونلا

کستراکت آگار حاوى اα- کتوگلوتارت و آهن)BCYE 9/6، در=pH درجه ،
به منظور ساخت محیطى براى . رشد نمایند%) 90و رطوبت C°35حرارت 
زغال چوب . ا را اضافه کردـهبیوتیکوان آنتىـتلژیونلا، مىاي ـگونه ه

بافرى شده؛ : ردفبا(کندزدا عمل مىبه عنوان یک عامل سم) چارکول(
).عصاره مخمر: ایست اکستراکت

3پس از هاى قابل رؤیت معمولاًها رشدى آهسته داشته، کلنىلژیونلا
ساعت انکوباسیون 24هایى که بعد از کلنى. گردندروز انکوباسیون پدیدار مى

هاى ها کروى یا مسطح با لبهکلنى. لژیونلا نیستندگونه هاي شوند، ظاهر مى
کمانى یا آبى رنگینها در رنگ، از بیرنگ تا صورتىِآن. باشندیکپارچه مى

و تنوع در مورفولوژى کلنى شایع است، . انددارکنند و شفاف یا خالفرق مى
بسیارى از . اى خود را از دست بدهندـها ممکن است رنگ و خالـهکلنى
نمایند و باید به واسطه رشد مىBCYEهاى باکتریایى بر روى محیط جنس
.ها از لژیونلا متمایز گردندآمیزى گرم و دیگر آزمونرنگ

به شناسایی قطعی توسط شیوه هایی به غیر از کلنی هاي مشکوك
لژیونلا هـا از لحاظ بیوشیمیایی بی اثر یی نیاز دارند، زیرا ایمیوشیبیابیارز

آزمون هاي فلئورسنت آنتی بادي :آزمون هاي قطعی عبارتند از . هستند
طیف سنجی جرمی ، و استفاده ازS16ي rRNAمستقیم، تعیین توالی 

MALDI-TOF(دفع لیزري به کمک ماتریکس با زمان پرواز/ یونیزاسیون 

MS.(
لژیونلا پنوموفیلا اکسیداز مثبت می باشد؛ . لژیونلا ها کاتالاز مثبت اند

لژیونلا پنوموفیلا هیپورات را . سایر لژیونلا ها در فعالیت اکسیداز متغیر هستند
اکثر لژیونلاها . هیدرولیز می کند؛ سایر لژیونلاها این عمل را انجام نمی دهند

تولید می کنند؛ لژیونلا میکدادئی این دو را تولید از ـلاکتام-βاز و ـژلاتین
.نمی نماید

خصوصیات رشد) پ
لژیونلا پنوموفیلا اکسیداز مثبت است؛ . باشندها کاتالاز مثبت مىلژیونلا

لژیونلا پنوموفیلا هیپورات را . اندها در فعالیت اکسیدازى متغیرسایر لژیونلا
ها اکثر لژیونلا. دهنداین کار را انجام نمىها کند؛ سایر لژیونلاهیدرولیز مى

ئى هیچ یک از این لاکتاماز هستند؛ لژیونلا میکدادβ-تولید کننده ژلاتیناز و 
. نماینددو را تولید نمى

ها و محصولات سلولىژنآنتى
اىـهارـساخته ـبژنیک لژیونلا پنوموفیلا رود اختصاصیت آنتىگمان مى

پنوموفیلا سروگروه از لژیونلا16دست کم . باز گرددژنى پیچیده آن آنتى

ا ـهرـبیمارى لژیون1976وع سال ـعامل شی1روه ـود دارد؛ سروگـوج
)Legionnaires’ disease (بود و به عنوان شایعجدا ترین سروگروه

با توان فقط هاى لژیونلا را نمىگونه. جا مانده استبرها پاشده از انسان
ژنى متقاطع وجود ها واکنش آنتىشناخت، زیرا میان گونهتعیین سروگروه باز

هاى سرمها نیز با آنتىگاه، باکتروئیدز، بوردتلا، و بعضى از پسودوموناد. دارد
.دهندلژیونلا پنوموفیلا واکنش متقاطع مى

کربنه مشخص را17تا  14هاى چرب با زنجیره منشعب ها اسیدلژیونلا
تواند در راستاى کمک به مایع مى-کروماتوگرافى گاز. کنندتولید مى

.گیردها مورد استفاده قرار مىویژگى نمایى و تعیین گونه لژیونلا
. سازندمىرا آز RNAآز، و DNAها، فسفاتاز، لیپاز، ها پروتئازلژیونلا

یک پروتئین ترشحى اصلى، متالوپروتئاز، فعالیت همولیتیک و سایتوتوکسیک 
دارد؛ اگرچه این پروتئین به عنوان یک فاکتور ویرولانس ضرورى اثبات 

. نگردیده است

زایىشناسى و بیمارىآسیب
ا، ـها در دریاچههآن. رم و مرطوبى حضور دارندـا در هر محیط گـهلژیونلا

تواننند ها مىاین ارگانیسم. شوندهاى آبى یافت مىو دیگر محیطها،نهر
اهتوانند همزیست با آنهاى آزاد زى تکثیر کنند و همچنین مىدر آمیب

ان ـعفونت در می). اپیدمیولوژى و کنترل را ببینید(آیند به شکل بیوفیلم در
به دنبال اًعمومفتادهبه خطر اسیستم ایمنىِداراي هاى ضعیف یا انسان

هاى آلوده لاى ذرات معلق تولید شده از سیستمها در لابهاستنشاق باکترى
لژیونلا پنوموفیلا . دهدتهویه هوا، سر دوش حمام، و منابع مشابه رخ مى

شناسى، از نظر بافت. شوداى لُب ریه مىاى یا تکهسبب ارتشاح قطعهمعمولاً
هاى باکتریایى ره ایجاد شده توسط بسیارى از پاتوژننماى این عارضه به منظ

را درگیر ) هاحبابچه(ها پنومونى حاد چرکى که آلوئول. دیگر شباهت دارد
هاى سفید پلىها، گلبولکند، با ترشحات غلیظ آلوئولى از ماکروفاژمى

هاى لژیونلااکثر . هاى قرمز، و مواد پروتئینى همراه استمورفونوکلئر، گلبول
ترشح . برندبه سر مىیکهاى فاگوسیتحاضر در این ضایعات در داخل سلول

هاى هوایى اندك بوده یا ها و مسیربینابینى کمى وجود دارد و التهاب نایژه
.اندکه آنها غیر ملتهبآن

هاى جدا زایى عفونت لژیونلا پنوموفیلا از مطالعه سلولدانش بیمارى
انسان و از مطالعه حیوانات حساس مانند خوکچه هندى به دست آمده شده از

.است
ها به سرعت اى و مونوسیتهاى حبابچهلژیونلا پنوموفیلا در ماکروفاژ

مورفونوکلئر به طور هاى سفید پلىکند، و توسط گلبولراه یافته و رشد مى
ا، به ـبه ماکروفاژ هاي لژیونلا جهت ورود ـگونه ه.شودمؤثر کشته نمى

یک فاکتور ویرولانس مهم . یا آنتی بادي نیاز ندارندC3bپسونیزاسیون با وا
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است، که چسبندگی و فاگوسیتوز را Mipبراي تهاجم به ماکروفاژ، پروتئین 
واکوئل لژیونلا (فاگوزومىدر واکوئلباکترىهر ،سلولدرون . ارتقا می بخشد

، محصور می شود)LCV)Legionella-containing vacuoleدار یا 
. ایستندمىاژ در این نقطه باز ـهاى ماکروفهاى دفاعى سلولاما مکانیسم

رو هـبزوزومى با شکست روـاى لیـهبا گرانولLCVبه جاى آن، ادغام
هایى فاگوزوم. یابدکاهش مىانفجار متابولیک اکسیداتیو فاگوسیت. شودمى

هاى حاوى سایر ذرات اند، به اندازه فاگوزومدارنده لژیونلا پنوموفیلابرکه در
هاى ها و وزیکولها، میتوکندرىریبوزوم. گردندبلعیده شده اسیدى نمى

کرده، از شناسایی توسط سیستم ایمنی تجمع پیداها LCVکوچک در اطراف 
ر پرداخته ـا به تکثیـها درون واکوئلـهباکترى. میزبان جلوگیري می کنند

ها تخریب و سلولاًشود، و نهایتا بر تعداشان افزوده مىـهکه بارتا این
حضور . دهدها روى مىها آزاد گشته، آنگاه عفونت سایر ماکروفاژباکترى

ها حیاتى براى فرآیند رشد درون سلولى این باکترى) آهن- ترانسفرین (آهن 
.است

هاى بالینىیافته
هاى هاى سنى معمول بوده، در قالب تیترعفونت بدون علامت در همه گروه

بروز بیمارى بالینى مهم در . شودبادى اختصاى نشان داده مىبالاى آنتى
بیماري در کودکان . سال در بیشترین حد خود است55تر از مردان بالا

خطر بالاى ابتلااى مرتبط با هفاکتور. گزارش شده است، اما نادر می باشد
، یا مبرونشیت مزمن و آمفیزِمصرف الکل، دیابت، کشیدن سیگار، : عبارتند از

هاى سرکوب هاى استروئیدى و سایر دارودرمان با داروبیماري قلبی عروقی، 
، و درمانى سرطانشیمى،)ال در پیوند کلیهبراى مث(کننده سیستم ایمنى 

ژه ـآلفا، به وی) TNF(ور ـدهنده تومان آنتی فاکتور نکروزـراً، درمـاخی
به هنگام ).adalimumab(آدالیمومابیا ) infliximab(مابیکسینفلیا

اى خطرى هستند، لژیونلا ـهوقوع پنومونى در بیمارانى که واجد چنین فاکتور
.باید به عنوان عامل بررسى شود

تب مدت نامشخص همراه باعفونت ممکن است به یک بیمارى کوتاه
رونده، همراه با تب بالا، به سرعت پیشکه یک بیمارى حادبیانجامد، یا آن

، )رسانى به بافتکاهش اکسیژن(حالى، سرفه بدون خلط، هیپوکسى لرز، بى
از قفسه سینه، تراکم رادیوگرافی. گویى را در پى داشته باشداسهال، و هذیان

بیمارانی که سیستم ایمنیِ . سازدمىب ریه آشکار اى را، اغلب در چند لُتکه
به خطر افتاده دارند، ممکن است پنومونی حفره اي و ارتشاح پلور را بروز 

کاهش (رمى ، هیپونات)هاى سفیدافزایش گلبول(ممکن است لکوسیتوز . دهند
، یا )و حتى نارسایى کلیه) (ود خون در ادرارـوج(، هماچورى )سدیم در خون

میر ها، میزان مرگ ودر برخى شیوع. کبد مشاهده گرددطبیعى عملکرد غیر
تشخیص بر پایه وضعیت بالینى و نفى سایر عوامل پنومونى . رسدمى% 10به 

هاى اثبات لژیونلا در نمونه. گیردهاى آزمایشگاهى انجام مىبه کمک آزمون
ی آزمون آنت.تواند به سرعت یک تشخیص اختصاصى را نتیجه دهدبالینى مى

لژیونلا 1ژن ادراري لژیونلا ممکن است در اوایل دوره عفونت با سروگروه 
آن، بسیار ي ه ـام مثبت بودن نتیجـرده شود و به هنگـپنوموفیلا به کار ب
تواند با انجام کشت براى لژیونلا یا تشخیص همچنین مى. کمک کننده است
اًها غالبنتایج این آزمونهاى سرولوژیک میسر گردد، اما به واسطه آزمون

.آیندتر از زمانى که درمان اختصاصى باید اعمال شود، به دست مىدیر
»اكـتب پونتی«ه ـاى موسوم بلژیونلا پنوموفیلا همچنین بیمارى

)Pontiac fever(اى که در یک شیوع در ایالت ، پس از سندرم بالینى
میشیگاننام شهري در پونتیاك [نمایدمیشیگان آمریکا رخ داد، را ایجاد مى

حالى، و سردرد که ظرفاین سندرم با تب، لرز، درد عضلانى، بى. ]است
گیجى، . شودص مىـمشخروز پایـدار می ماند،2- 5و روز،ـساعت ب12-6

. نور هراسى، سفتى گردن، و اختلال حواس نیز ممکن است وجود داشته باشد
م تنفسى از برجستگى بسیار ئها، علامارى لژیونردر تب پونتیاك نسبت به بی

این بیماري خود .درد استکمترى برخوردار بوده و شامل سرفه خفیف و گلو
.محدود شونده بوده و به درمان با آنتی بیوتیک ها نیاز ندارد

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
هانمونه) الف

توان از شستشوى نایژه، مایع مىا را ـهاى انسانى، ارگانیسمـهدر عفونت
سازىجدا. خون برداشت کرداز ) به ندرت(هاى بیوپسى ریه، یا جنب، نمونه

نرمال، میکروبیوتايهاى ها از خلط، به دلیل غلبه باکترىلژیونلاگونه هاي
.گرددهاى آناتومیک جدا مىاز سایر جایگاهاًلژیونلا ندرت. تر استدشوار

هااسمیر) ب
هاى آزمون. نیستنداثباتقابل آمیزى شده گرم هاى رنگها در اسمیرلژیونلا

توانند ارزش تشخیصى داشته باشند، اما ا مىـهبادى نمونهفلئورسنت آنتى
داشته و ندرتاً به طور ا در مقایسه با کشت، حساسیت پائینى ـهاین آزمون

گاهى اوقات بر روى . گیرنداي بالینی انجام می ـمستقیم بر روي نمونه ه
.شودمىبه کار برده آمیزى نقره هاى بافتى رنگنمونه

کشت) پ
کشت، بـا آنتی بیوتیک هـا یا بـدون آنها، آگارBCYEا بر روى ـهنمونه

توان به هاى کشت شده را مىارگانیسم). قبل را ببینیدبحث (گردند مى
طیف سنجی .به سرعت شناسایى نمودآمیزى ایمونوفلئورسنسواسطه رنگ

روازـان پـریکس با زمـزري به کمک ماتـع لیـدف/ زاسیون ـرمی یونیـج
)MALDI-TOF MS (اي کشت را ـمی تواند تشخیص سریع جدا شده ه

هاى باکتریایى نامعمول 383لژیونلا، بارتونلا، و پاتوژن



.فراهم آورد

هاى اختصاصىآزمون) ت
ادرار هاى ایمونولوژیک، در توانند به وسیله شیوههاى لژیونلا مىژنآنتى

لژیونلا 1اص سروتایپ ـخيژن ادرارآزمون آنتى. دـبیمار نشان داده شون
راى ـاساس موقعیت جغرافیایى، ببنابراین، این آزمون، بر. پنوموفیلا است

د نبوده ـاى لژیونلا سودمنـهاى گونهـهدرصد از عفونت20-70تشخیص 
راى نفى عفونت لژیونلا اطمینان ـون بـوان یگانه آزمـه عنـو نباید به آن ب

، که )PCR(سنجش هـاي ملکولی، نظیر واکنش زنجـیره اي پلیمراز .کرد
را تقویت می کنند، در میان سایرین، S16ي rRNAو mipژن ها، نظیر 

. توسط آزمایشگاه هاي قادر به انجام آنها، استفاده می شوند

هاى سرولوژیکآزمون) ث
لژیونلا به آهستگى بالا هاى ضدبادىسطوح آنتىدر جریان بیمارى، 

درصد و اختصاصیت 60- 80هاى سرولوژیک داراى حساسیت آزمون. رودمى
ترین آزمون براى به دست آوردن تشخیص ها مفیدآن. درصد هستند99-95

.باشندهاى لژیونلا مىهاى عفونتدر شیوع) نگرگذشته(بازنگرانه 

ایمنى
بادى سازند، اما پاسخ آنتىبادى مىلژیونلا آنتىگونه هاي یماران آلوده علیه ب

ها و بادىنقش آنتى. هفته پس از عفونت به اوج نرسد4-8ممکن است تا 
. ها روشن نیستهاى با واسطه سلول در ایمنى حفاظتى در انسانپاسخ

پنوموفیلاى ویرولانت، هاى تحت کشنده از لژیونلا حیواناتى که با دوز
لژیونلا پنوموفیلاى غیرویرولانت، یا یک واکسن پروتئین ترشحى اصلى به 

هاى کشنده بعدى لژیونلا پنوفیلا شوند، در برابر دوزچالش کشیده مى
هاى ایمنى هومورال و ایمنى با واسطه سلول، هر دو، پاسخ. مانندمصون مى
طه سلول، به دلیل عفونت و رشد درون هاى ایمنى با واسپاسخ. وجود دارند

.باشندمهم مىدر ایمنی حفاظتی سلولى لژیونلا، 

درمان
اى ـهر سلولـا، سایـهلژیونلا پنوموفیلا انگل درون سلولى ماکروفاژ

هاى سایر گونه. هاى انسانى استدیگر سلول، و به علاوه احتمالاًیکفاگوسیت
. ها نشان دهنددارى را درون ماکروفاژلژیونلا نیز ممکن است رشد معنى

هاى لژیونلا باید به در درمان عفونتمفیدمیکروبى هاى ضدبنابراین، دارو
ها ماکرولید. جا داراى فعالیت بیولوژیک باشندها وارد شوند و در آنفاگوسیت

)ها، کوئینولون)و کلاریترومایسین،لیترومایسیناریترومایسین، آزیترومایسین، ت
اثر ) سایکلینداکسى(ها ، و تتراسایکلین)سیپروفلوکساسین و لووفلوکساسین(

؛ بخش نیستندها ثمرو آمینوگلیکوزیدها ها، مونوباکتاملاکتام- β. نداگذار

مدت، درمان طولانى. از می سازندلاکتام-βبه علاوه بسیاري از لژیونلا ها 
درمان نباید قطع . هفته، ممکن است براساس وضعیت بالینى ضرورى باشد3

.ساعت بدون تب باشد48-72گردد، مگر آن که بیمار براي 

اپیدمیولوژى و کنترل
مسافرت، . براي عفونت هـاي لژیونلا اواخـر تابستان تا پاییز استاوجفصل

انتقال معمولاً نتیجه ي . به ویژه با کشتی، ممکن است یک فاکتور خطر باشد
زیستگاه طبیعى . استنشاق یا خوردن ذرات از سیستم هاي آلوده آب است

هاى گرم محیطاًها، و خصوصها، رودخانهها، نهرها شامل دریاچهلژیونلا
ها و ها بهترین رشد را در آب گرم، در حضور آمیبلژیونلا. آبى و خاکى است

هاى ریوى به همان نحو که در ماکروفاژاًآنها تقریب. هاى آب دارندباکترى
با پیدایش شرایط سخت . شوندها نیز تکثیر مىیابند، در آمیبتکثیر مى

ها هر دو تا بهتر شدن ژیونلاها و لها، آمیبمحیطى و ایجاد کیست در آمیب
ها و سایر ها، آمیبلژیونلا.مانندشرایط و خروج از کیست، زنده باقى مى

ها به حالت چسبنده ها به شکل بیوفیلم وجود دارند؛ لژیونلامیکروارگانیسم
ورزند، و هاى تصفیه آب پایدارى مىها در برابر فرآیندلژیونلا. آینددر مى

ر ـا تکثیـع آب راه یافته، در آنجـاى توزیـها به سیستمشمار اندکى از آنه
.نمایندمى

توانند به شدت به لژیونلا هاى تبخیر مىهاى خنک کننده و دستگاهبرج
ها یا پراکنده شونده از این برج، ذرات خروجىِاحتمالاً. پنوموفیلا آلوده گردند

همچنین، میان . دهندا را به اشخاص سرایت مىـها، ارگانیسمـهدستگاه
کسب شده از جامعه هايهاى آب مسکونى و بیمارى لژیونرآلودگى سیستم

اى آب بیمارستانى و عفونت بیمارستانى لژیونلا ـهو بین آلودگى سیستم
تر و بیشتر گرم نمودن کلر افزایى به میزان بالا. پنوموفیلا ارتباط وجود دارد

.کندهاى تهویه مطبوع کمک مىتمها در آب و سیسآب به کنترل لژیونلا
-نقره، کلر - اقدامات مؤثر تر مشتمل بر استفاده از فیلتر ها، یونیزاسیون مس 

.هستند) ترکیب کلر و آمونیاك(دي اکسید یا مونوکلرامین 

بررسی مفهومی

حاضر بوده که به طور ایی همه جا ـباکتري هگونه هاي لژیونلا
این ارگانیسم ها در آب شیرین . رنگ می گیرندگرم منفی ضعیف 

و انواع سیستم هاي آب آشامیدنی زیست می نمایند و در آنجا 
انسان ها عفونت را از .یا در قالب بیوفیلم بقا دارنددرون آمیب ها

.استنشاق آب آلوده کسب می کنند

 ا از ـگونه از لژیونلا وجود دارد، اما اکثر عفونت ه50بیش از
بیمارانی که در خطر . لژیونلا پنوموفیلا ناشی می شوند1ه سروگرو
ه سیستم ایمنی ـکسانی ک: ه عفونت هستند، عبارتند از ـابتلا ب
دارند، نظیر دریافت کنندگان پیوند مغز استخوان و شدهضعیف
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عضو سخت؛ افراد سیگاري یا مبتلا به بیماري ریوي مزمن؛ و 
.بیماران مبتلا به دیابت

ه پنومونی، ـیک عفونت چند سیستمی است کهـایونربیماري لژ
اي ـعلائم گوارشی، هذیان گویی، و انواعی از نابهنجاري ه

پنومونی لژیونلا از سایر عفونتهاي . زمایشگاهی را شامل می شودآ
.دستگاه تنفسی تحتحانی غیر قابل تمایز است

 تشخیص بر یک نمونه بالینی قوي و استفاده از آزمون آنتی ژن
د زیادي ـسرولوژي تا ح. دـادراري لژیونلا و کشت تکیه می کن

اي تشخیص ملکولی به طور گسترده ـآزمون ه. غیر حساس است
.در دسترس نیستند

 گونه هاي لژیونلا پاتوژن هایی درون سلولی اند، و از این رو تنها
آنتی بیوتیک هایی که قادر به نفوذ به درون سلول ها باشند، نظیر 

.د ها و فلئوروکوئینولون ها را باید براي درمان استفاده نمودماکرولی

 بیمارستان هایی که از بیمارانِ واجد سیستم ایمنی به خطر افتاده
سیستم هاي آب آشامیدنی را براي حضور باید مراقبت می کنند، 

گونه هاي لژیونلا و تصفیه آب در صورت یافتن آنها، مورد بررسی 
بهداشت و مراکز پیشگیري و یمراکز محلکارشناسان . قرار دهند

کنترل بیماري ها می توانند راهنما هایی را براي آزمون و درمان 
.در اختیار بگذارند

بارتونلا
بارتونلا : پزشکى عبارتند از شایع با اهمیتدر جنس بارتونلا، سه گونه 

روآناو وِروگا پِ) Oroya fever(باسیلیفورمیس، عامل تب اورویا 
)verruga peruana(یا سنگر ؛ بارتونلا کوئینتانا، عامل تب خندق
)trench fever(جهانى اول و بعضى از موارد آنژیوماتوز باسیلى؛ در جنگ

و بارتونلا هنسکه بیمارى خراش گربههل ،)cat-scratch disease( را
ها این بیمارى. وماتوز باسیلى مرتبط استیکند و همچنین با آنژایجاد مى

ها و یک مجموعه کوچک دیگر از گونه. خصوصیات مشترك زیادى دارند
)اً اندوکاردیتـعمدت(انسانىاى بارتونلا که به ندرت با بیمارىـهزیرگونه
وینسونیئی بارتونلاالیزابِته، بارتونلا: وجود دارد، و آنها عبارتند از اند، مرتبط

کواهلره، و بارتونلاگونه آروپِنسیس، وینسونیئی زیربارتونلازیرگونه بِرخوفی، 
کهوجود داردنیزیک مجموعه بزرگتر مرتبط با حیوانات. آلساتیکابارتونلا

.محتمل استها غیرها به انسانسرایت آن
هایى گرم منفى، پلئومورفیک، و آهسته رشد هاى بارتونلا باسیلگونه

وان ـتها را مىآن. باشدمىسازى آنها در آزمایشگاه دشوارهستند، که جدا
هاى آلوده ستارى در بافتا- آمیزى آغشتن به نقره وارتین به واسطه رنگ

.مشاهده نمود

بارتونلا باسیلیفورمیس
مرحله اولیه تب اورویا است، که .عفونت بارتونلا باسیلیفورمیس دو مرحله دارد

انفجارى، به نام ، مرحلهمرحلهدومین. اشدبخونى عفونى شدید مىیک کم
گردد، گرچه ممکن هفته بعد آغاز مى2-8که معمولاًاست وروگا پروآنا، 

.است وروگا در غیاب تب اورویا نیز رخ دهد
هاى تخریب گلبولي خونى شدید در نتیجه تب اورویا با توسعه سریع کم

هاى لنفاوى، مشخص قرمز، بزرگ شدن طحال و کبد، و خونریزى در گره
هاى آستر عروق ها سیتوپلاسم سلولجمعیت انبوهى از بارتونلا. ودشمى

کنند، و تورم اندوتلیال ممکن است به انسداد عروقى و خونى را پر مى
% 40میر در تب اورویاى درمان نشده حدود میزان مرگ و. ترومبوز بیانجامد

آمیزى شده خون و کشت خون در هاى رنگتشخیص با بررسى اسمیر. است
.شودجامد حاصل مىهاى نیمهیطمح

چند هفته تا چند ماه پس از عفونت حاد، مرحله دوم عفونت موسوم به 
؛ این رخ می دهدهاى پوستى و عروقى آسیببا مشخصه ي وروگا پروآنا 

نماید جا مانده و واکنش منتشره اندکى را ایجاد مىبرسال پا1حدود عفونت
ا ـهبارتونلا.اطی و داخلی توصیف شده اندـضایعات مخ.ار نیستـو مرگب

اند، اما اى خون اغلب مثبتـها دیده شوند؛ کشتـهتوانند در گرانولوممى
.خونى وجود نداردکم

کند که سبب از شکل انداختن بارتونلا باسیلیفورمیس پروتئینى تولید مى
)خوردار است هایى برشود، و از تاژكغشاى گلبول قرمز مى) س شدنرَّضَم

هاى قرمز را که براى ارگانیسم نیروى مکانیکى لازم جهت تهاجم به گلبول
تکثیر ارگانیسم درون یک واکوئل اندوسیتیک با بهره گیري .نمایندتأمین مى

از پروتئین هـاي غشاي خارجی و قطعات غشاي گلبول قرمـز که در زمان 
بارتونلا .می دهـداتصال و از شکل افتادن غشا ایجـاد شده اند، رخ 

هاى اندوتلیال و باسیلیفورمیس همچنین در شرایط آزمایشگاهى به سلول
.بردهاى انسانى هجوم مىانواع دیگرى از سلول

بارتونلوز محدود به نواحى کوهستانى آند در پرو، کلمبیا و اکوادور است و از 
.کندجنس لوتزومیا سرایت پیدا مىهايطریق پشه خاکى

سرم % 10جامد حاوى بارتونلا باسیلیفورمیس در نوتریئنت آگار نیمه
روز انکوباسیون 10پس از گذشت . کندهموگلوبین رشد مى% 5/0خرگوش و 

هاى شود، و ارگانیسم، در محیط کدورت ایجاد مىC°28یا بیشتر در دماى 
ه گیمسا زى شدـآمیاى رنگـهتوانند در اسمیرباسیل مانند و گرانولار مى

.مشاهده گردند
سایکلین، سیپروفلوکساسین، داکسىجهت درمان موفقیت آمیز بیماران، 

روز10متوپریم باید براى دست کم ترى-سیلین، یا سولفامتوکسازول آمپى
ان از درمان تواگر بیمار قادر به جذب داروى خوراکى نباشد، مى. تجویز شوند

ان ـر براى درمـبه طور مؤثروز14براي کلرامفنیکل.تزریقى استفاده کرد
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در آمریکاى جنوبى، استفاده اًهاى بارتونلا باسیلیفورمیس، خصوصعفونت
میکروبى توأم با تزریق خون، چنانچه ایجاب نماید، از درمان ضد. شده است

ه زدودن ـکنترل بیمارى ب. کاهدر به طور چشمگیرى مىـمیزان مرگ وـمی
ها، دفع کننده حشرات، کشحشرهاستفاده از.ل بستگى داردـناقىِپشه خاک

د محسوب ـاى ارزشمنـهاوى پشه خاکى از شیوهـو از بین بردن مناطق ح
ا ممکن است سودمند واقع ـهبیوتیکرى به واسطه آنتىـپیشگی. گرددمى

.شود

و بارتونلا کوئینتاناهبارتونلا هنسل
گربهش اربیمارى خ) الف

خیم و خود محدود شونده است یک بیمارى خوشبیمارى خراش گربه معمولاًُ
این بیمارى پس از سپرى شدن . کندکه با تب و لنف آدنوپاتى تظاهر پیدا مى

یک خراش، لیس زدن، گازمعمولاً(زمان از تماس با گربه هفته3-1
پاپول یا (اولیه یک ضایعه پوستىِ. یابدبروز مى) گرفتگى، یا شاید گزش کک

رسد، سالم به نظر مىبیمار معمولاً. آیددر جایگاه تماس پدید مى) پوستول
. ه باشدـداشتدردگلوواه سردرد،ـگاه و بىـاما ممکن است تب خفیف و گ

به طور مشخص بزرگ )بیشتر در زیربغل یا گردن(اى هاى لنفاوى ناحیهگره
آنها ممکن است براى چند هفته یا حتى چند شوند، و تورم و گاه حساس مى

ها ممکن است چرك کنند و از آنها چرك خارج این گره. ماه فروکش ننماید
ی گوششیپممکن است لنف آدنوپاتیِ ) درصد5-10(معمولریغموارد.شود

Parinaud’s[سندرم غده اي چشمی پارینود (و التهاب ملتحمه چشم 

oculoglandular syndrome ([مشخص گردند.
گیرد، که عبارتند تشخیص بیمارى خراش گربه بر پایه مواردى انجام مى

رك از ـمکش چ) 2(ده؛ ـپیشنهاد دهناى تاریخى و بالینىِـهیافته) 1: (از
کشت؛ روتینهاى شیوه هاى کشت شونده در هاى لنفاوى فاقد باکترىگره
) شناسىشناسى و آسیببافت(هاى مشخص هیستوپاتولوژیک یافته) 3(و 
هایى باشند که در ضایعات گرانولوماتوس، که ممکن است حاوى باکترىبا

همچنین، آزمون پوستى مثبت به . آمیزى آغشتن به نقره نمایان گردندرنگ
هاى شود، اما این آزمون تنها از علاقمندىمعیار در نظر گرفته مىیک عنوان 

یا بالاتر در یک سرم واحد در آزمون غیر1:64تیتر . اى استتاریخچه
کند، اما از تشخیص حمایت مىاًقوی) IFA(بادى مستقیم فلئورسنت آنتى

یا ممکن است در افراد توسعه یک تیتر تشخیصى ممکن است طول بکشد
ها در دسترس اند، آنزیم ایمونواسى ؛داراي سیستم ایمنی ناقص به وجود نیاید

.باشدIFAاما ممکن است حساسیت آنها کمتر از 
شود، که یک باسیل ایجاد مىهرى خراش گربه توسط بارتونلا هنسلبیما

ها نزدیک هایپرپلازى در دیواره مویرگاًگرم منفى پلئومورفیک بوده و عمدت
. ردـگیى مىا جاـهآبسها درون میکروـی) اىپریاختگى کیسه(فولیکولار 

آمیزى آمیزى شده در روش رنگاى بافتى رنگـها در برشـهارگانیسم
ها شوند؛ آناستارى به بهترین وجه دیده مى-آغشتن به نقره وارتین 

وفلئورسنس نیز آشکار آمیزى ایمونهمچنین ممکن است به واسطه رنگ
هبارتونلا هنسلخیم کشتخوشاًن بیمارى نسبت، براى ایاًعموم. گردند

.شودتوصیه نمى
ها یا بیشتر گربهاز گربه خانگى است، و یک سوم همخزن بارتونلا هنسل

شود تماس با تصور مى. ممکن است آلوده باشند) هاهاى آنککو احتمالاً(
.حیوانات، عفونت را از طریق ضایعات پوستى انتقال دهد

افتد که از در کسانى اتفاق مىبه طور معمول، بیمارى خراش گربه
خود محدود سیستم ایمنى کارآمد برخوردار هستند، و این بیمارى معمولاً

درمان بیمار بیشتر حمایتى بوده، با اطمینان خاطر دادن، کمپرس . شونده است
رك یا ـمکش چ. پذیردبخش انجام مىآب گرم و مرطوب، و تجویز آرام

ت بیمارى را ـزرگ شده ممکن است وضعیـره لنفاوى بسیار بـبرداشت گ
، تتراسایکلیندرمان بادر حالی که گزارشات نشان می دهند .بهتر نماید

سولفامتوکسازول، ریفامپین، جنتامایسین یا - ، تري متوپریم آزیترومایسین
ان با ـر از درمـز هاي اخیـکوئینولون ممکن است سودمند باشند، آنالیفلئورو

.حمایت نمی کنندآنتی بیوتیک ها 

آنژیوماتوز باسیلى) ب
در اشخاص واجد سیستم ایمنى اًاى است که عمدتآنژیوماتوز باسیلى بیمارى

موارد نادرى از آن در . دهدمبتلایان به ایدز روى مىاًسرکوب شده، خصوص
از لحاظ هیستوپاتولوژى، . شودمند از سیستم ایمنى کارآمد دیده مىافراد بهره

آنژیوماتوز باسیلى در قالب ضایعات محدود شده همراه با ازدیاد مویرگى لوبار، 
هاى اندوتلیال مکعبى شکل که به سمت رد و باز همراه با سلولو عروق گ

هاى یافته بارز هیستوسیت. رددگاند، مشخص مىمجراى رگ بیرون زده
-فیبرى (ل فیبرومیکسوئید اپیتلوئیدى احاطه شده توسط یک ماتریکس شُ

توان در بافت زیر اندوتلیال، هاى پلئومورفیک را مىباسیل. است) مخاطى
استارى رنگ -آمیزى آغشتن به نقره وارتین زمانى که توسط شیوه رنگ

مورفونوکلئر به اى سفید پلىـهگلبولاست ممکن . ، مشاهده نمودشوند
.ضایعات نفوذ کنند

باسیلى، در شکل شایع آن، به صورت یک پاپول قرمز بزرگ آنژیوماتوز 
. شودپیرامونى مشخص مى) قرمزى(ریتما ، اغلب به همراه پوسته و اهشوند

آیند و متر درده و ممکن است به قطر چند سانتىـضایعات، بزرگ گردی
ه ود داشتممکن است یک ضایعه منفرد یا ضایعات متعددى وج. دار شوندزخم
به نماى بالینى سارکوم کاپوزى در مبتلایان به ایدز اًنماى بالینى غالب. باشد

آنژیوماتوز . اندشناسى متفاوتشباهت دارد، اما این دو بیمارى از نظر بافت
با ازدیاد ) و طحال(درگیرى کبد . دهدبیش در هر اندامى رخ مىباسیلى کم و
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ها را یک گردد که پیرامون آنمملوء از خون مشخص مىهاى کیستىِفضا
ها فرا گرفته است؛ این شکل از ماتریکس فیبرومیکسوئیدى حاوى باکترى

با تب، کاهش وزن، و درد شکمى پاتیس نام دارد و معمولاًلیوزیس هبیمارى پِ
اختصاصىِهاى غیرهمچنین، شکل باکتریمى عفونت با نشانه. همراه است

.مکن است پیش آیدو کاهش وزن م،حالى، تببى
اى ـهباسیلاثباتویژه و اى پاتولوژیکىِـهتشخیص به واسطه یافته

بارتونلا . رسدآمیزى شده با نقره به تأیید مىهاى رنگپلئومورفیک در برش
هاى توان از طریق کشت مستقیم بیوپسىو بارتونلا کوئینتانا را مىههنسل

ا ـا باید به دقت به دست آیند تا بـهبیوپسىدا ساخت؛ این ـبافت درگیر ج
هاى بیوپسى در محیط نمونه. هاى حاضر روى پوست آلوده نشوندباکترى

شده، و بر روى شکلات ) سازىهمگن(حاوى مکمل هموژنیزه کشت بافت
خون خرگوش تلقیح % 5ار داراى ـار تازه و برین هارت اینفیوژون آگـآگ

سانتریفیوژ را -خون به دست آمده در روش لیز اىـهکشت. شوندمى
در CO2درصد 5ها باید در کشت. ها تلقیح کردتوان روى همین محیطمى

وان ـتا را مىـهنمونه. هفته انکوبه گردند3راى حداقل ـبC°36دماى 
نظراز . اى کشت بافت یوکاریوتى کشت دادـههمچنین روى تک لایه
در ، از جملهخنثى هستنداًو بارتونلا کوئینتانا نسبتهبیوشیمیایى، بارتونلا هنسل

هاى مصرف هیدرات کربن، منفى هاى کاتالاز و اکسیداز و آزمونواکنش
هایى هاى اسید آمینه در شیوهتواند با سوبسترافعالیت آنزیمى مى. باشندمى

. روند، پى برده شودکار مىهاى از پیش ساخته بهکه براى سنجش آنزیم
ریبوزومى ي RNAشناسایى قطعى با تعیین توالى همه یا بخشى از ژن

S16ه به وسیلهـ، کPCRبه دلیل .شودمىت شده است، حاصلـتقوی
غیر حساس بودن دشواري در برداشت گونه هاي بارتونلا از مواد بالینی و

بهترین گزینه در نظر گرفته اي ملکولی، آزمون سرولوژیک همچنان ـشیوه ه
اغلب مورد استفاده قرار آزمون هاي فلئورسنت آنتی بادي مستقیم.می شود

.می گیرند
یا ) داروي انتخابی اول(آنژیوماتوز باسیلى با مصرف خوراکى اریترومایسین 

به مدت ) به علاوه جنتامایسین براى افراد بسیار بیمار(سایکلین داکسى
گمان می رود پاسخِ غالباً سریعِ . گیردمورد درمان قرار مىماه 2حداقل 

ضایعات پوستی به اریترومایسین ناشی از اثرات ضد التهابی و ضد آنژیوژنیک 
هایى عود بیمارى شایع است، اما به کمک همان دارو.آن باشد) ییزارگ(

.اند، قابل درمان استکه نخست به کار رفته

تب خندق) پ
مچنین تب پنج روز یک بار که ه) [Trench fever(خندقتب 

)quintan fever (با شروع ناگهانی تب همراه با سردرد، ]ه می شودنامید
علائم با رها سازي . بی حالی، بی قراري، و درد ساق پا مشخص می گردد

روز 5روز همزمان است، که هر رویداد 3-5بارتونلا کوئینتانا در خون هر 
یک حادثه بارز در جریان جنگ جهانی اول دیده شد، اما اکنون. دوام می آورد

بارتونلا کوئینتانا بیشتر به عنوان یک عامل اندوکاردیت کشت منفی و 
.باکتریمی در افراد بی خانمان دیده می شود

گربه خانگى است، و بیماران آلوده به این معمولاًهونلا هنسلمخزن بارت
اى از گزش که تاریخچهاند یا آنها در تماس بودهارگانیسم، اغلب با گربه

ها و تنها مخازن شناخته شده براى بارتونلا کوئینتانا انسان. اندکک را داشته
.شپش بدن هستند

بررسی مفهومی

 گونه هاي بارتونلا باسیل هاي گرم منفی کوچکی اند که در میان
. حیوانات، انسان ها، و ناقلین آنها یافت می شوند

 بارتونلا باسیلیفورمیس تب اورویاي حاد و وروگا پروآناي مزمن را
عمدتاً در ساکنین آند ایجاد کرده و مسئول تب خندق، اندوکاردیت، 

نت از گاز گرفتگی گربه یا ایجـاد عفو.و آنژیوماتوز باسیلی است
خـراش توسط آن یا شایـد در اثر گـزش یک کک گربه کسب  

.می گردد

عفونت هاي بارتونلا هنسله ممکن است دشوار باشد، تشخیص
زیرا این ارگانیسم به آهستگی رشد کرده و بهترین رشد را روي 

اثبات .بلاد آگار با خون خرگوش یا روي شکلات آگار دارد
استاري - گانیسم ها در بافت با استفاده از رنگ آمیزي وارتین ار
.تشخیص سرولوژیک تکیه گاه اصلی می باشد. کن استمم

اي بارتونلا مشتمل بر آزیترومایسین یا سایر ـدرمان عفونت ه
.ماکرولید ها، فلئوروکوئینولون ها، و داکسی سایکلین است

استرپتوباسیلوس مونیلیفورمیس
به شدت هوازيِاسترپتوباسیلوس مونیلیفورمیس یک ارگانیسم گرم منفىِ

شده با پراکندههاى هاى نامنظمى از باسیلپلئومورفیک است که زنجیره
ن ـای. دهداى دوك مانند و اجسام کروى بزرگ را شکل مىـهگسترش

ه، مرغ، یا نشاستاى حاوى پروتئین سرم، زرده تخمـهارگانیسم در محیط
متوقف C°22بهترین رشد را دارد، اما رشد آن در دماى C°37در دماى 

توانند به سهولت مىLهاى این ارگانیسم، اشکالدر اکثر کشت. شودمى
در Lهاى برگرفته از اشکال کلنى) کشت مجدد(کالچر ساب. آشکار گردند

در .دهدا را نتیجه مىـهدوباره استرپتوباسیلوساًاى مایع، غالبـهمحیط
گذشته تصور می شد تنها یک گونه در جنس وجود دارد، اما به تازگی گونه 

کونژنسیس به آن ملحق شده گجدیدي با نام رسمی استرپتوباسیلوس هون
ها بوده و استرپتوباسیلوس مونیلیفورمیس یک ساکن نرمال در حلق رت. است
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تب گاز(بیمارى انسانى . رددـگگرفتگى رت آلوده مىگازانسان در پى 
اى و با تب عفونى، بثورات جلدى لکه) ]rat-bite fever[گرفتگى رت

تشخیص به کشت . شودآرتریت بسیار دردناك مشخص مىزیرپوستى، و پلى
که در آزمایشگاه هاي بالینی (از خون، مایع مفصلى، یا چرك؛ تلقیح در موش

.هاى آگلوتیناسیون سرم متکى است؛ و آزمون)ی شودانجام نم
این ارگانیسم از .ناشناخته استمخزن استرپتوباسیلوس هونگکونژنسیس 

کنگهنگدرجداگانهمارانیبازیک آبسه پیرامون لوزه و یک آرنج عفونی 
.برداشت شده است

فلئوروکوئینولون ها سفالوسپورین هاي نسل سوم، و بعضی از پنی سیلین،
علیه استرپتوباسیلوس مونیلیفورمیس و استرپتوباسیلوس هونگکونژنسیس 

.داراي فعالیت هستند
اى متفاوت است گرفتگى رت که منظره بالینى آن تا اندازهیک تب گاز

).را ببینید24فصل (گردد ینور ایجاد مىاتوسط اسپیریلوم م) سودوکو(

بیمارى ویپل
کاهش با تب، درد شکمى، اسهال،)Whipple’s disease(لویپِبیمارى 

. گرددمشخص مى، عمدتاً در مردان میانسال، وزن، و درد کوچگرانه مفاصل
است، اما هر یکهاى لنفاوى مزانتردرگیرى اولیه در روده کوچک و گره

؛ به طور بارز، تظاهرات عضلانی مى ممکن است تحت تأثیر قرار گیرداندا
شناسى، از لحاظ بافت.و چشمی شرح داده می شوندتی، عصبی، قلبی،اسکل

هاى مشخص درون واکوئل. ها و رسوب چربى وجود داردتراوش ماکروفاژ
PAS)periodicشیف یا - اى اسید آمیزى دورهماکروفاژها که با رنگ

acid-Schiff (سلولى و مواد داخل. اند، شاخصه بیمارى هستندرنگ گرفته
هاى از لحاظ تاریخى، کشت. باشندمىاهباسیل،مثبتPASخارج سلولى 

ارگانیسم در همراهى با اًاند، اما اخیرهاى بالینى منفى بودهنمونهروتین از
فعالهاى غیرهاى انسانى، مونوسیتفیبروبلاست(هاى یوکاریوتى سلول
آمیز پیش از کشت موفقیت. کشت داده شده است) خون محیطىشده

اجازه شناسایى PCRبه کمک S16ریبوزومى ي RNAارگانیسم، تقویت 
آنالیز فیلوژنتیک . دادها را در ضایعات مىتوالى منحصر به فردى از باکترى

روشن نمود که ارگانیسم یک اکتینومایست گرم مثبت است که با هیچ جنس 
. ئى نام گرفتلریما ویپِروفاین ارگانیسم ت. اى خویشاوندى نداردشناخته شده

روى یک نمونه مناسب PCRتشخیص بیمارى ویپل به واسطه تقویت 
.گیردبراى تروفریما ویپلئى انجام مى) بیوپسى روده، بیوپسى مغز، و غیره(

هاى مرورىپرسش
شوند؟پنوموفیلا آلوده مىها از چه طریقى به لژیونلا انسان.1

لانى حاوى لژیونلا پنوموفیلاآشامیدن آب آلوده به آکانتاموئبا کاست) الف

لژیونلاحاملبوسیدن فرد ) ب
استنشاق ذرات حاصل از منابع محیطى آب) پ
نیش پشه) ت

درد، استفراغ، درد شدید ساله به حمله حاد تب، لرز، سر11یک دختر .2
هاى ها و پادو روز بعد، بر روى دست. شودنى دچار مىمفاصل و درد عضلا

هاى ها خالماکول(د نگردها بثورات جلدى ماکوپاپولار پدیدار مىاو و کف آن
همزمان، ). هاى نوك تیز هستندها جوشرنگ، و پاپولکوچک، مسطح و بى

طى معاینه، وجود مایع در زانو . شودزانوى او به شدت دردناك و متورم مى
سازد که بیمار یک رت اى آشکار مىبررسى تاریخچه. رسدبه اثبات مى

کشت از مایع برداشت شده از زانو . کندخانگى دارد، که اغلب با او بازى مى
روز انکوباسیون نشان 3مترى را پس از میلى2هاى روى بلاد آگار کلنىبر 
آمیزى در رنگ. گذاردراث رشدى قارچ مانند را به نمایش مىکشت ب. دهدمى

دیده μm4-1و طولμm5/0گرم، یک باسیل گرم منفى به عرض
اى ـهاى تسبیح مانند، تورمـهاشکال بسیار بلند با زنجیرهتعدادي . شودمى

شناسى که میکروب. گردنددوکى شکل، و اجسام بزرگ کروى مشاهده مى
درنگ دانست که عامل آمیزى شده گرم را بررسى نمود، بىر رنگاسمی

تواند باشد؟عفونت این دختر کدام مى
ترپونما پالیدوم) الف
استرپتوکوکوس مونیلیفورمیس) ب
فرانسیسلا تولارنسیس) پ
بارتونلا باسیلیفورمیس) ت
یرسینیا پستیس) ث

آزمون ي نتیجه . گرددطرفه دچار مىساله به پنومونى دو70یک مرد .3
ر عامل ـکدام ارگانیسم زی. ودـشلژیونلا در او مثبت مىيادرارژنآنتى

احتمالى این پنومونى است؟
1لژیونلا پنوموفیلا سروتایپ  ) الف
4لژیونلا میکدادئى سروتایپ  ) ب
2لژیونلا بوزمانیئى سروتایپ  ) پ
2لژیونلا لانگبیچه سروتایپ  ) ت
جنس است نه به اختصاصى يژن ادراررا آزمون آنتىـ، زیهمه موارد) ث

گونه یا سروتایپبه اختصاصى 

به اورژانس مراجعه "خستگى مفرط"ساله با احساس تب و 70یک مرد .4
هاى او طى هفته کشد و سرفه مزمن دارد، اما سرفهاو سیگار مى. کندمى

سفید همراه اًتولید خلط نسبتش پیدا کرده و با گذشته به طور چشمگیرى افزای
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معاینه . بود و اسهال آبکى داشتC°38روز قبل، دماى بدن او . شده است
خس سینه به هنگام دم و بازدم در سمت راست و پایین پزشکى گویاى خس

اى در سمت راست و از قفسه سینه ارتشاح تکهرادیوگرافی. میدان ریه است
تشخیص افتراقى بیمارى این فرد کدام است؟. دهدب ریه را نشان مىلُپایین
پنومونى استرپتوکوکوس پنومونیه) الف
پنومونى لژیونلا پنوموفیلا) ب
پنومونى هموفیلوس آنفلونزا) پ
پنومونى مایکوپلاسما پنومونیه) ت
همه موارد) ث

. دنکنفلور نرمال رشد مى4خلط براى بیمار پرسش هاي روتیندر کشت .5
تشخیص بیمارى . دنبال نداردروز بهبودى به 2سیلین به مدت مپىدرمان با آ

حاصل از اى مایع ـهگردد و براى به دست آوردن نمونهلحاظ مىر هـالژیون
ام ـو عمق راه هوایى، برونکوسکوپى انج) برونش(شستشوى آلوئولار نایژه 

تواند پیشنهاد دهنده تشخیص بیمارى ناشى از کدام مورد زیر مى. گیردمى
لژیونلا پنوموفیلا باشد؟1سروتایپ 

لژیونلا يادرارژنسنجش آنتى) الف
شستشوى آلوئولار نایژهحاصل ازبادى مستقیم روى مایعفلئورسنت آنتى) ب
شستشوى آلوئولار نایژه بر روى محیط چارکول حاصل ازکشت از مایع) پ

هابیوتیکایست اکستراکت حاوى آنتى
)مرحله حاد و مرحله نقاهت(بادى در دو نمونه سرمى سنجش آنتى) ت
همه موارد) ث

بافرد چارکول ایست اکستراکت آگارموجود در ) زغال چوب(چارکول .6
)BCYE( ،شود، چه پنوموفیلا استفاده مىسازى لژیونلا که براى جدا

کاربردى دارد؟
هاى آزاد زى حاضر در توسط آمیبهاى رشدى را که معمولاًفاکتور) الف

.کندگیرند، تأمین مىمحیط آبى در اختیار قرار مى
به عنوان منبع کربن براى رشد لژیونلا پنوموفیلا به خدمت گرفته ) ب

.شودمى
.آوردهاى قرمز در محیط کشت ممانعت به عمل مىاز همولیز گلبول) پ
.سازدزمینه تاریک را فراهم مىیک پس) ت
.نمایدزدا رفتار مىبه عنوان یک عامل سم) ث

درد به پزشک روزه تب خفیف و سر3ساله با تاریخچه 23یک زن .7
دراى حساسهاى لنفاوى بزرگ و تا اندازهطى معاینه، گره. کندمراجعه مى

هفته پیش از این، او به 2اًتقریب. شودآرنج و زیربغل چپ او دیده مىینزدیک

دیدار یک دوست رفت، و در همان زمان گربه دوست وى بر روى بازوى چپ 
. او یک خراش کشید؛ جایگاه خراش بعداً به صورت یک پاپول توسعه پیدا کرد

تر است؟خراش گربه صحیحهاى زیر درباره بیمارى کدام یک از گفته
.باشدتشخیص بر پایه تاریخچه پیشنهادى و معاینه پزشکى مى) الف
باکتریایى حاصل از چرك روتینهاى شدن کشتتشخیص به منفى) ب

.هاى لنفاوى درگیر متکى استبرداشت شده از گره
بیمارى در کسانى که سیستم ایمنى کارآمدى دارند، خود محدودمعمولاً) پ

.باشدشونده مى
.استهعامل بیمارى بارتونلا هنسل) ت
همه موارد) ث

تر است؟هاى زیر درباره آنژیوماتوز باسیلى صحیحکدام یک از گفته.8
.گردداین بیمارى به وسیله بارتونلا باسیلیفورمیس ایجاد مى) الف
.شودبه پوست محدود مىمعمولاًاین بیمارى ) ب
.باشدافتراقى اصلى سارکوم کاپوزى مىتشخیص ) پ
روى بلاد روتینروز در کشت 1-2تواند ظرف عامل مسبب بیمارى مى) ت

.آگار رشد کند
.هستندمخزن عامل بیمارى هاسگ) ث

ها کدام است؟زایى بیمارى لژیونرفاکتور مهم در بیمارى.9
.کشدرا مىمورفونوکلئرهاى پلىلژیونلا پنوموفیلا سلول) الف
هاى کاذب اى لژیونلا پنوموفیلا را با استفاده از پاهاى حبابچهماکروفاژ) ب

.نمایندحلقه شونده فاگوسیتوز مى
هاى ریوى هجوم برده، به بیمارى منتشره لژیونلا پنوموفیلا به مویرگ) پ

.انجامدمى
ها را اى با لیزوزومهاى ماکروفاژ حبابچهلژیونلا پنوموفیلا ادغام فاگوزوم) ت

.سازدالقاء مى
) outer surface protein A(OspAسطح خارجى یا Aپروتئین ) ث

.اى اهمیت داردهاى حبابچهلژیونلا پنوموفیلا براى تهاجم به ماکروفاژ

:تمام گفته هاي زیر درباره تروفریما ویپلئی صحیح است، مگر . 10
.روي شکلات آگار کشت می شودروز تلقیح3به سهولت پس از ) الف
.یک اکتینومایست گرم مثبت است) ب
کوچگرانه را ایجاد کاهش وزن، و پلی آرترالژییِتب، درد شکمی، اسهال،) پ

.می کند
.رنگ می گیردPASبا ) ت
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: تمام گفته هاي زیر درباره عفونت هاي لژیونلا صحیح است، مگر . 11
یماران در خطر ابتلا به عفونت هاي لژیونلا بیمارستان هایی که از ب) الف

چنانچه سیستم هاي آب آشامیدنی آنها حاوي لژیونلا مراقبت می نمایند، 
.است، باید آگاه باشند

.انتقال انسان به انسان مکانیسم اصلی انتقال است) ب
گونه هاي لژیونلا را می توان با رنگ آمیزي گرم، در صورت استفاده از ) پ

.به عنوان رنگ متضاد، نمایان ساختکربول فوشین 
رادیوگراف از قفسه سینه یک بیمار مبتلا به پنومونی لژیونلا از رادیوگراف ) ت

از قفسه سینه بیماران مبتلا به پنومونی ناشی از دیگر پاتوژن ها غیر قابل 
.تمایز است

ماکرولید یا کوئینولون دارو هاي انتخابی اول براي درمان عفونت هاي ) ث
. لژیونلا اند

ی لژیونلا بهتر نشان ـرا در بیماري زایMipکدام مورد نقش پروتئین . 12
می دهد؟

.لیزوزوم جلوگیري می کند-از ادغام فاگوزوم ) الف
.انداختن آهن عمل می نمایدبه عنوان سیدروفور براي به دام) ب
.فاگوسیتوز را باز می دارد) پ
.تهاجم سلولی را تحریک می کندچسبندگی به ماکروفاژ را تسهیل نموده،) ت
هیچکدام) ث

6و 1تب پونتیاك شکل شدیدي از پنومونی ناشی از سروتایپ هاي . 13
.لژیونلا است

درست) الف

نادرست) ب

درباره استرپتوباسیلوس مونیلیفورمیس صحیح است، تمام گفته هاي زیر . 14
:مگر 
.به پنی سیلین حساس است) الف
.تب گاز گرفتگی خرگوش را ایجاد می کند) ب
.رهیل را در اثر خوردن غذاي آلوده ایجاد می نمایدتب هاو) پ
.مورفولوژي این ارگانیسم مارپیچی شکل است) ت

ه بهترین وجه انجام می پذیرد؟تشخیص بیماري ویپل با کدام مورد ب. 15
هفته8زوج سرم به دست آمده در فاصله ) الف
کشت طولانی مدت بر روي محیط هاي مایکوباکتریومی) ب
انجام آزمون تقویت اسید نوکلئیک روي بافت) پ
هیستوپاتولوژي) ت
هیچکدام) ث

هاپاسخ
الف-3ب-2پ-1
ث-6ث-5ث-4
ب-9پ-8ث-7

ت-12ب-11الف-10
پ-15ت-14ب-13

میکروب شناسی پزشکی 390



م هامایکوباکتریو23فصل

مقدمه
. سازنداند که اسپور نمىاى شکلهاى هوازى میلهها باکترىتریومکمایکوبا

، در برابر رنگآمیزىرنگپس ازپذیرند، اما چند آنها به آسانى رنگ نمىهر
ست فَ- هاى اسید ورزند و از این رو باسیلرى با الکل یا اسید مقاومت مىب
مایکوباکتریوم توبرکلوزیس عامل سل بوده . شوندنامیده مى) مقاوم به اسید(
مایکوباکتریوم. رودا به شمار مىـهراى انسانـیک پاتوژن بسیار مهم بو
کمپلکس (راسلولار ـاینت- وم ـمایکوباکتریوم آوی. ذام استـه عامل جپرِل

MAC]M aviumا ـیوم،ـمایکوباکتریوم آوی complex[ (ر ـو دیگ

NTM]nontuberculousیا )غیر سل(هاى غیرتوبرکلوزمایکوباکتریوم

mycobacteria[در سایر و ، می سازندمبتلایان به ایدز را آلوده اًغالب
هاى فرصتدارند، به عنوان پاتوژنبه خطر افتاده یمنىِکسانى که سیستم ا

نمایند و گاهى نیز در اشخاصى که سیستم ایمنى آنها طبیعى طلب عمل مى
گونه مایکوباکتریوم، شامل تعداد 200افزون بر . شونداست، سبب بیمارى مى

کنند، مىها را آلوه هایى که انسانمایکوباکتریوم. زیادى ساپروفیت، وجود دارد
.اندهیدذکر گرد23- 1در جدول 

.کنندها را آلوه مىهایى که انسانمایکوباکتریوم. 23- 1جدول 

تظاهرات بالینى معمول؛ تفاسیرمخزنگونه
هایى که همواره پاتوژن هستندگونه

ها مورد در جهانمنتشره؛ سالیانه میلیونسل ریوى و هاانسانمایکوباکتریوم توبرکلوزیس
جذامهاانسانمایکوباکتریوم لپره

، گاوهاانسانمایکوباکتریوم بوویس
بیمارى شبه سل؛ مایکوباکتریوم بوویس با مایکوباکتریوم توبرکلوزیس از نزدیک 

.خویشاوند است
ها به طور بالقوه پاتوژن هستندهایى که در انسانگونه

شایع بیمارىاًنسبتعوامل 

کمپلکس مایکوباکتریوم آویوم
خاك، آب، پرندگان، طیور، خوك، گاو، 

محیط
منتشر، ریوى؛ در مبتلایان به ایدز بسیار شایع است؛ در سایر بیماران واجد نقص 

.باشددهد؛ در بیماران برخوردار از سیستم ایمنى طبیعى نامعمول مىایمنى رخ مى
دیگر جایگاه هاریوى، آب، گاوکانزاسیئىمایکوباکتریوم

عوامل غیرشایع تا بسیار نادر بیمارى
هاى ریوى؛ همانند مایکوباکتریوم توبرکلوزیس؛ نادرکشتها، میمونهاانسانمایکوباکتریوم آفریکانوم

مایکوباکتریوم ژناونس
و روى محیط جامد مکمل ) BACTEC(خون در مبتلایان به ایدز؛ در محیط مایع ، پرندگان خانگىهاانسان

.نمایدهفته رشد مى2- 8کند؛ ظرف رشد مىjشده با مایکوباکتین 
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، محیطهاانسانمایکوباکتریوم اولسرانس
هاى زیرجلدى؛ ممکن است شدید باشد؛ مایکوباکتریوم اولسرانس ها و زخمگرهک

هفته زمان 6- 12با مایکوباکتریوم مارینوم از نزدیک خویشاوند است؛ براى رشد، 
نماید؛ نادرپیشنهاد بر منبع محیطى مىC°33کند؛ رشد بهینه در دماى صرف مى

ریوى؛ شبه سل با بیمارى ریوى از پیش موجود؛ نادرآب، پرندگاننوپىزِمایکوباکتریوم 
هاى سریع رشدگونه

خاك، آب، حیواناتسوسمایکوباکتریوم آبس
هاى پوست و بافت هاى ریوى؛ عفونتترین سریع رشد جدا شده از عفونتعمده
.مقاومت دارویى چندگانه دارداًغالبنرم؛

مایکوباکتریوم کخاك، آب، حیوانات، موجودات دریایىهلون
هاى زیرجلدى، عفونت منتشر در بیماران واجد ، آبسه)ترینشایع(ضایعات جلدى 

نقص ایمنى

خاك، آب، حیواناتمایکوباکتریوم فورتوئیتوم
هاى مولکولى مىتنها به واسطه شیوهها کهاى از ارگانیسممتشکل از مجموعه
هاى مشابه با مایکوباکتریوم مرتبط با فورانکولوز ناخن؛ عفونت. توانند متمایز گردند

آبسسوس

محیطمایکوباکتریوم ایمونوژنوم
ها با ها؛ جدا شدههاى کاذب مرتبط با تجهیزات در بیمارستانهمراه با شیوع

هاى سوند، و چند بیمارى ریوى ارتباط ونتهاى پوستى، عفبیمارى مفصل، زخم
.با مایکوباکتریوم کلونا ـ آبسسوس از نزدیک خویشاوند است. دارند

ناشناختهمایکوباکتریوم موکوژنیکوم
هاى مرتبط با این ترین عفونتهاى مرتبط با سوند وریدى مرکزى مهمعفونت

.باشدکشت مىدهنده نماى موکوئیدى درنام آن انعکاس. ارگانیسم هستند
دکننها بیمارى ایجاد مىهاى ساپروفیت که بسیار به ندرت در انسانگونه

هاى ساپروفیت مایکوباکتریوم از عوامل بسیار نامعمول بیمارى در انسانها این گونهآبمایکوباکتریوم جوردونا
بیانگر آلودگى ها معمولاًکشت مثبت براى این مایکوباکتریوم. شوندمحسوب مى

هاى ساپروفیت بسیارى از مایکوباکتریوم. ها است نه بیمارىمحیطى نمونه
هاى ساپروفیت دیگرى از بسیارى از گونه. دارندC°33بهترین رشد را در دماى 

ها به ندرت در این گونه. اند، وجود دارندمایکوباکتریوم که در اینجا ذکر نگردیده
.شونداى بیمار ظاهر گشته یا هیچگاه مشاهده نمىهکشت حاصل از نمونه

خاك، آبنسسمایکوباکتریوم فلاوِ
خاك، آبسمایکوباکتریوم فالاکْ
شستشوى معدهمواد حاصل از رىمایکوباکتریوم گاست

مایکوباکتریوم اخاك، آبگماتیسسم
خاك، آبهرِکمپلکس مایکوباکتریوم ت

مایکوباکتریوم توبرکلوزیس
مورفولوژى و شناسایى
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براي شناسایی کشت هاي براي مشاهده مورفولوژي کلنی، ) جامد(بر آگار 
هستند، و همچنین سودمند و براي آزمون حساسیت ضد میکروبیمخلوط،

.می توانند نشانه اي از کمیت ارگانیسم ها در یک نمونه خاص باشند

ش در نمونه پرداز) هاپیکان(مایکوباکتریوم توبرکلوزیس : A.23- 1شکل 
مایکوباکتریوم . آمیزى شده استن رنگنلس-شده خلط که با تکنیک زیل 

رنگ : B. شودزمینه آبى، به رنگ قرمز دیده مىتوبرکلوزیس در مقابل پس
آمیزى یک نمونه خلط مورد استفاده قرار جهت رنگOفلئورسنت اورامین 

توبرکلوزیس فلئورسنت را نشان ن رنگ دو مایکوباکتریوم ـای. گرفته است
.1000× مایى اصلى نبزرگ. دهدمى

روك براى مثال، میدل بِ(ها محیطاین–مصنوعىهاى آگار نیمهمحیط. 1
7H10 7وH11 (ها، ها، ویتامیناى از نمکواجد مقادیر تعریف شده
ها، اسید اولئیک، آلبومین، کاتالاز، و گلیسرول هستند؛ محیط کوفاکتور
7H11آلبومین اثرات سمى و مهارى . باشدداراى هیدرولیزات کازئین نیز مى

حجم بالایى از . نمایدهاى چرب موجود در نمونه یا محیط را خنثى مىاسید
ز آنجایى ا. دهدها ثمر مىتلقیح، طى چند هفته، رشد را بر روى این محیط

ها که ممکن است میزان زیادى تلقیح ضرورى باشد، ممکن است این محیط
ها سازى اولیه مایکوباکتریومهاى کاربردى براى جدانسبت به سایر محیط

.حساسیت کمترى داشته باشند

ین تسانوِبراى مثال، لو(ها این محیط–مرغ غلیظ شده هاى تخممحیط. 2
ها، گلیسرول، و مواد اى از نمکده مقادیر تعریف شدهـدارنرـدر ب) ننسجِ-

ر ـ، و ساییزمینمرغ، پودر سیبمرغ یا زرده تخممانند تخم(آلى پیچیده 
گرین براى جلوگیرى مالاشیت. هستند) گوناگونشدن هايعناصر در ترکیب

برگرفته از حجم کوچکى از تلقیحِ. شودهاى اضافه مىاز رشد سایر باکترى
.ها رشد خواهد کردهفته بر روى این محیط3-6هاى بیمار، ظرف نمونه

Gruft and(بیوتیک به آنهاشدن آنتىها در صورت افزودهاین محیط

Mycobactosel(روندهاى انتخابى به کار مى، به عنوان محیط .

و 7H9بروك براى مثال، میدل(هاى براث محیط–هاى براث محیط. 3
7H12 (معمولاً. کننداى اندك تلقیح حمایت مىـهاز تکثیر حجم ،

سطح سلول، به شکل توده رشد ها، به دلیل ماهیت هدروفوبىِمایکوباکتریوم
اضافه ) هاى چربهاى محلول در آب اسیداستر(ها چنانچه توئین. نمایندمى

شدن رشد در اجازه پخشگردند، آنها سطح را مرطوب ساخته و بنابراین 
تر از رشد سریعاًها غالبرشد در این محیط. دهندهاى مایع را مىمحیط

چند منبع تجاري از این محیط ها وجود دارد .هاى پیچیده استروى محیط
آنها .و مرجع استفاده می شوندبالینیدر بسیاري از آزمایشگاه هاي که 

MGIT)Bectonسیستم : عبارتند از  Dickinson, Sparks, MD( ،
,versaTREK)ThermoFisher  Scientificسیستم کشت 

Houston, TX( و ،MB Redox)Heipha Diagnostica

Biotest, Eppelheim, Germany.(

خصوصیات رشد) پ
هاى اجبارى بوده و انرژى آنها از اکسیداسیون تعداد ها هوازىمایکوباکتریوم

ر رشد ـبCO2رفتن فشار بالا. دـآیساده فراهم مىزیادى ترکیبات کربنى 
ازشان هاى بیوشیمیایى آنها شاخص نیست و سرعت رشدفعالیت. افزایدمى

هاى شدن باسیلبرابرزمان دو. باشدتر مىها به مراتب آهستهاکثر باکترى
هاى رشد بالاترى اشکال ساپروفیت به سرعت. ساعت است18سل در حدود 
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رنگ : B. شودزمینه آبى، به رنگ قرمز دیده مىتوبرکلوزیس در مقابل پس
آمیزى یک نمونه خلط مورد استفاده قرار جهت رنگOفلئورسنت اورامین 

توبرکلوزیس فلئورسنت را نشان ن رنگ دو مایکوباکتریوم ـای. گرفته است
.1000× مایى اصلى نبزرگ. دهدمى

روك براى مثال، میدل بِ(ها محیطاین–مصنوعىهاى آگار نیمهمحیط. 1
7H10 7وH11 (ها، ها، ویتامیناى از نمکواجد مقادیر تعریف شده
ها، اسید اولئیک، آلبومین، کاتالاز، و گلیسرول هستند؛ محیط کوفاکتور
7H11آلبومین اثرات سمى و مهارى . باشدداراى هیدرولیزات کازئین نیز مى

حجم بالایى از . نمایدهاى چرب موجود در نمونه یا محیط را خنثى مىاسید
ز آنجایى ا. دهدها ثمر مىتلقیح، طى چند هفته، رشد را بر روى این محیط

ها که ممکن است میزان زیادى تلقیح ضرورى باشد، ممکن است این محیط
ها سازى اولیه مایکوباکتریومهاى کاربردى براى جدانسبت به سایر محیط

.حساسیت کمترى داشته باشند

ین تسانوِبراى مثال، لو(ها این محیط–مرغ غلیظ شده هاى تخممحیط. 2
ها، گلیسرول، و مواد اى از نمکده مقادیر تعریف شدهـدارنرـدر ب) ننسجِ-

ر ـ، و ساییزمینمرغ، پودر سیبمرغ یا زرده تخممانند تخم(آلى پیچیده 
گرین براى جلوگیرى مالاشیت. هستند) گوناگونشدن هايعناصر در ترکیب

برگرفته از حجم کوچکى از تلقیحِ. شودهاى اضافه مىاز رشد سایر باکترى
.ها رشد خواهد کردهفته بر روى این محیط3-6هاى بیمار، ظرف نمونه

Gruft and(بیوتیک به آنهاشدن آنتىها در صورت افزودهاین محیط

Mycobactosel(روندهاى انتخابى به کار مى، به عنوان محیط .

و 7H9بروك براى مثال، میدل(هاى براث محیط–هاى براث محیط. 3
7H12 (معمولاً. کننداى اندك تلقیح حمایت مىـهاز تکثیر حجم ،

سطح سلول، به شکل توده رشد ها، به دلیل ماهیت هدروفوبىِمایکوباکتریوم
اضافه ) هاى چربهاى محلول در آب اسیداستر(ها چنانچه توئین. نمایندمى

شدن رشد در اجازه پخشگردند، آنها سطح را مرطوب ساخته و بنابراین 
تر از رشد سریعاًها غالبرشد در این محیط. دهندهاى مایع را مىمحیط

چند منبع تجاري از این محیط ها وجود دارد .هاى پیچیده استروى محیط
آنها .و مرجع استفاده می شوندبالینیدر بسیاري از آزمایشگاه هاي که 

MGIT)Bectonسیستم : عبارتند از  Dickinson, Sparks, MD( ،
,versaTREK)ThermoFisher  Scientificسیستم کشت 

Houston, TX( و ،MB Redox)Heipha Diagnostica

Biotest, Eppelheim, Germany.(

خصوصیات رشد) پ
هاى اجبارى بوده و انرژى آنها از اکسیداسیون تعداد ها هوازىمایکوباکتریوم

ر رشد ـبCO2رفتن فشار بالا. دـآیساده فراهم مىزیادى ترکیبات کربنى 
ازشان هاى بیوشیمیایى آنها شاخص نیست و سرعت رشدفعالیت. افزایدمى

هاى شدن باسیلبرابرزمان دو. باشدتر مىها به مراتب آهستهاکثر باکترى
هاى رشد بالاترى اشکال ساپروفیت به سرعت. ساعت است18سل در حدود 
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رشد کرده، پیگمان بیشترى C°33 -22آنها به خوبى در دماى . گرایش دارند
. فستى آنها از اشکال پاتوژنیک کمتر است- کنند، و اسید تولید مى

واکنش در برابر عوامل فیزیکى و شیمیایى) ت
اى ها، به دلیل ماهیت هیدروفوبى سطح سلول و رشد تودهمایکوباکتریوم

ها رنگ. اندترها، در برابر عوامل شیمیایى مقاومباکترىخود، نسبت به سایر
، که براى )سیلینمانند پنى(باکتریایى یا عوامل ضد) گرینمانند مالاشیت(

ه رشد ـکوان بدون آنـتاستاتیک هستند، را مىا باکتریوـهدیگر باکترى
. ساختاى کشت واردـهاى سل بازداشته شود، به درون محیطـهباسیل
هاى سل فرصت بقا داده و براى کمک به ها به بعضى از باسیلها و بازاسید

اى بالینى استفاده ـهنمونه»تغلیظ«اى آلوده کننده، و ـهزدودن ارگانیسم
شدگى پایدار بوده و در خلط اى سل در برابر خشکـهباسیل. شوندمى

. مانندها زنده مىخشک شده مدت

تنوع) ث
زایى، ویرولانس، درجه حرارت رشد تواند در ظاهر کلنى، پیگمانتنوع مى

.بهینه، و بسیارى دیگر از خصوصیات سلولى و رشد روى دهد

هازایى مایکوباکتریومبیمارى) ج
هاى مختلف براى ایجاد آسیب در اختلافات بارزى در توانایى مایکوباکتریوم

هاى هندى به عفونت ها و خوکچهانسان. وجود داردهاى میزبانى انواع گونه
ها و طیور اند، در حالى که گاوبا مایکوباکتریوم توبرکلوزیس به شدت حساس

مایکوباکتریوم توبرکلوزیس و مایکوباکتریوم بوویس به یک . باشندمقاوم مى
) اىودهتنفسى در مقابل ر(راه عفونت . زا هستندها بیمارىاندازه براى انسان

یافته، مایکوباکترویوم هاى توسعهدر کشور. کندالگوى آسیب را تعیین مى
که ) معمولنا("آتیپیک"هاى برخى از مایکوباکتریوم. بوویس بسیار نادر است

، بیمارى )مانند مایکوباکتریوم کانزاسیئى(اند را گرفتهNTMاکنون عنوان 
د مایکوباکتریوم مانن(آورند؛ سایرین مىقابل تمایز از سل را پدید انسانى غیر
طلب ضایعاتى سطحى را ایجاد کرده یا به صورت فرصتاًصرف) فورتوئیتوم
.کنندعمل مى

هاى سلدهنده باسیلاجزاى تشکیل
. شونددر دیواره سلولى یافت مىعمدتاً،انداجزایى که در ادامه ذکر گردیده

تواند ازدیاد حساسیت تأخیرى و تا حدودى دیواره سلولى مایکوباکتریومى مى
اى ـهوان آن را جایگزین سلولـتمقاومت به عفونت را القا کند، و مى

درونْمایکوباکتریومى کامل در ادجوانت ف)Freund’s adjuvant(نمود .
هاى ازدیاد حساسیت تأخیرى را تنها محتویات سلول مایکوباکتریومى واکنش

. انگیزانداند، بر مىقبل حساس شدهدر کسانى که از 

هالیپید) الف
اى ـها مشتمل بر اسیدـهاین لیپید. اندا سرشار از لیپیدـهمایکوباکتریوم

ها و فسفاتید،ها، موم)کربنه78- 90هاى چرب زنجیره بلند اسید(مایکولیک 
ها متصل ساکاریدها و پلىبه پروتئیناًها عمدتدر سلول، لیپید. باشندمى

اى ـهدر ترکیب با اسید) انـاز پپتیدوگلیک(پپتید مورامیل دى. دـانگشته
ا موجب ـهلیپیدتواند به تشکیل گرانولوم منجر گردد؛ فسفومایکولیک مى

دودى ـا حـا تـهلیپید. دـشونمى) caseous necrosis(رى ـنکروز پنی
ارچگى دیواره سلولى و هم به فستى هستند، که هم به یکپ-مسئول اسید 

بودن به دنبال سونیکاسیون فست–اسید . ها بستگى داردحضور برخى لیپید
. رودهاى مایکوباکتریومى از دست مىروى سلول) استفاده از امواج صوتى(

هایى را آشکار کروماتوگرافى، الگوها با استفاده از گازتجزیه و تحلیل لیپید
.کنندهاى مختلف کمک مىبندى گونهسازد که به ردهمى

"ماننداى طنابى مارـهرشته"رولانت باسیل سل ـاى ویـهسویه
)serpentine cords (ه در آنها ـد کـدهنروسکوپى را شکل مىـمیک

تشکیل این . اندهاى موازى آرایش یافتهفست در زنجیره-هاى اسید باسیل
cord("فاکتور طنابى"یک .ویرولانس ارتباط داردهاى طنابى با رشته

factor()به کمک هاى ویرولانتاز باسیل) مایکولاتدى6′،6ترهالوز
هاى این فاکتور از مهاجرت گلبول. استخراج شده است) اتر نفت(پترولئوم اتر 

د به ـتوانآورد، و مىود مىـن را به وجـسفید جلوگیرى کرده، گرانولوم مزم
.عنوان یک ادجوانت ایمونولوژیک به خدمت گرفته شود

پروتئین) ب
هر نوع از مایکوباکتریوم از چندین پروتئین برخوردار است که واکنش 

ه بخش موم ـاى متصل شده بـهپروتئین. انگیزانندتوبرکولین را بر مى
آنها همچنین . ق، حساسیت توبرکولین را القا کنندـتوانند، در پى تزریمى

.ها را فرا بخوانندبادىقادرند تشکیل انواعى از آنتى

هاساکاریدپلى) پ
نقش . اندهاى گوناگونى را در خود جاى دادهساکاریدها پلىمایکوباکتریوم
توانند حساسیت نوع ها مىساکاریداین پلى. زایى مبهم استآنها در بیمارى

ا سرم اشخاص آلوده، ـتوانند در واکنش بمىریک کنند، و ـفورى را تح
.ژن به خدمت گرفته شوندبه عنوان آنتى

زایىبیمارى
قطر به هنگام سرفه، μm25کمتر از در قطرات کوچکهامایکوباکتریوم

این قطرات کوچک به . شوندکردن به بیرون فرستاده مىعطسه، یا صحبت
. نشینندها مىآنها در پى استنشاق، در آلوئلهاى کوچک درون همراه ارگانیسم
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ها و سازى سایتوکاینها، سیستم ایمنى میزبان با رهابه آلوئلآنها ورود با
کنند، به حضور ها را تحریک مىها و ماکروفاژها، که مونوسیتلنفوکاین

را ها ها تکثیر در ماکروفاژمایکوباکتریوم. گویدپاسخ مىاین ارگانیسم ها
ها ها توانایى خود در کشتن این ارگانیسمبعضى از ماکروفاژ. نمایندآغاز مى

1-2. ها کشته شوندسایرین ممکن است توسط این باسیلامااند، را بالا برده
هاى پاتوژنیک مرتبط با عفونت، در ریه نمایان ه، آسیبهمواجپس ازماه 
شرح داده شده آسیب شناسیزیر عنوان ادامه درهمچنان که در. گردندمى

مقاومت و ازدیاد حساسیت میزبان . است، دو نوع آسیب ممکن است بروز کند
.گذاردگیرى مىشود، تأثیر چشمبر توسعه بیمارى و نوع آسیبى که دیده مى

آسیب شناسی
) 1(اساس براًو بهبود یا پیشرفت آنها عمدت) ضایعات(ها تولید و توسعه آسیب
معین ،نوع میزبان) 2(و ها در تلقیح و تکثیر متعاقب آنهاتعداد مایکوباکتریوم

.گرددمى

دو ضایعه اصلى) الف
نوع شامل یک واکنش التهابى حاد، همراه با مایع ادم، این–نوع اگزودایى. 1

هاى ها پیرامون باسیلمورفونوکلئر، و، سپس مونوسیتهاى سفید پلىگلبول
در بافت ریه دیده شده، در آنجا به اًنوع اگزودایى خصوص. باشدمىسل 

ممکن است با تجزیه ضایعه و جذب کل . پنومونى باکتریایى شباهت دارد
یعه به نکروز شدید بافت بهبودى حاصل گردد؛ ممکن است ضا) ترشح(اگزودا 

در جریان . گام بردارد) نوع تولیدى(یا ممکن است تا نوع دوم ضایعه بیانجامد
.شودمرحله اگزودایى، آزمون توبرکولین مثبت مى

توسعه پیدا نمود، یک گرانولوم مزمن زمانى که ضایعه کاملاً–نوع تولیدى . 2
ناحیه مرکزى شامل ) 1: (آید که متشکل از سه ناحیه استبه وجود مى

) 2(هاى سل؛ اى حاوى باسیلآساى چند هستهى بزرگ و غولهاسلول
پریده، اغلب با آرایش شعاعى؛ و هاى اپیتلوئید رنگناحیه میانى شامل سلول

آنگاه، . هاها و مونوسیتها، لنفوسیتناحیه پیرامونى شامل فیبروبلاست) 3(
. شودپینرى مىبافت فیبروزه پیرامونى ایجاد، و ناحیه مرکزى متحمل نکروز 

توبرکل پنیرى درون نایژه پاره شده، . ل نام داردرکاى توبِچنین ضایعه
این حفره ممکن . گیردگردد، و یک حفره شکل مىمحتویات آن تخلیه مى

.است در نهایت به واسطه فیبروز یا کلسیفیکاسیون به بهبودى برسد

ها در میزبانگسترش ارگانیسم) ب
هاى لنفاوى و به واسطه توسعه مستقیم، از طریق کانالهاى سلباسیل

.یابندها و دستگاه گوارش گسترش مىجریان خون، و از راه نایژه

هاى سل همیشه از راه سیستم لنفى از جایگاه در نخستین عفونت، باسیل
هاى گستردگى باسیل. کننداى گسترش پیدا مىهاى لنفاوى ناحیهاولیه به گره

تر اتفاق افتد و آنها به جریان خون برسند، که ممکن است تا فاصله دورسل
توزیع ارزنى(نماید ها توزیع مىها را به تمامى اندامبه نوبه خود باسیل

]miliary distribution[ .(نتواند با سائیدجریان خون همچنین مى
.یک سیاهرگ در اثر یک توبرکل پنیرى یا گره لنفى، مورد هجوم واقع شود

چنانچه یک ضایعه پنیرى محتویات خود را درون یک نایژه خالى کند، این 
د، یا آننگردهاى ریه توزیع مىد و به دیگر بخشنشومحتویات مکش مى

.دنشوها پاس داده مىکه بلعیده شده و به معده و روده

جایگاه درون سلولى رشد) پ
به طور اًد را در بافت مستقر ساختند، عمدتها خومایکوباکتریومهنگامی که

هاى غولاندوتلیال، و سلولهاى رتیکلوها، سلولدرون سلولى در ماکروفاژ
هایى است که شیمىموقعیت درون سلولى یکى از جنبه. شوندآسا مقیم مى

تکثیر . کندسازد و به بقاى میکروبى کمک مىرو مىروبهدرمانى را با دشوارى
.شودهاى سلول درون حیوانات ایمن به میزان زیادى مهار مىباسیل

شونده سلعفونت اولیه و انواع باز فعال
شود، هاى سل مواجه مىهنگامى که میزبان براى بار نخست با باسیل

یک ضایعه اگزودایى حاد توسعه ) 1(:گردندمشاهده مىحالات زیر معمولاً
اى گسترده هاى لنفاوى ناحیهپیدا کرده و به سرعت به سیستم لنفى و گره

گره لنفى ) 2. (یابدبهبود مىاًایعه اگزودایى در بافت اغلب سریعض. شودمى
ضایعه (کلسیفیه خواهد شد شود، که معمولاًشدن شدید مىمتحمل پنیرى

Ghon[)نگا lesion.[)3 ( شودآزمون توبرکولین مثبت مىنتیجه ي.
معمولاًنوع عفونت اولیهام توصیف گردید، 20همچنان که در اوایل قرن 

، اما اغلب      هـهر بخشى از ریو پیوست،مىوعـه وقـدر دوران کودکى ب
اوي غالباً گره هاي لنف.میدان هاي میانی یا قاعده ریه، را درگیر می ساخت

. مشاهده می گردندپردهانیمبزرگ شده ي ناف ریه و 
هاى توسط باسیلمعمولاً)reactivation type(شوندهفعالنوع باز

شونده فعالسل باز. اندجاى ماندهشود که از ضایعه اولیه برسلى ایجاد مى
مشخص شدن، و فیبروز ها، پنیرىبا ضایعات بافتى مزمن، تشکیل توبرکل

ر گشته و پنیرى ـاى تنها اندکى درگیاى لنفاوى ناحیهـهرهـگ. گرددمى
همیشه در رأس ریه، جایى که فشار اًشونده تقریبفعالنوع باز. شوندنمى

.گرددترین حد خود است، آغاز مىدر بالا)PO2(اکسیژن
) 1(شونده به فعالا بازـان عفونت اولیه و عفونت مجدد یـاختلافات می

ازدیاد حساسیت القا شده به وسیله عفونت نخست نسبت داده ) 2(مقاومت و 
روشن نیست که هر یک از این عوامل به چه میزان در پاسخ تغییر. شودمى
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. شونده دست دارندفعالیافته در سل باز

ایمنى و ازدیاد حساسیت
شود و متى قطعى کسب مىهاى سل، مقاودر جریان عفونت نخست با باسیل

ساختن هاى سل، متوقفکردن باسیلاى در موضعىظرفیت افزایش یافته
. آیدنمودن گسترش آنها، و کاهش انتشار به لنف پدید مىتکثیر و محدود

توان به توسعه ایمنى سلولى، با توانایى آشکار فاگوسیتهاى این موضوع را مى
اى بلعیده شده و حتى از ـهانیسمـتکثیر ارگازى ـسدودـنوکلئر در محمونو
.بردن آنها نسبت دادبین

هاى سل در دوره عفونت اولیه، میزبان همچنین ازدیاد حساسیت به باسیل
را بحثادامه(این مسأله با توسعه واکنش توبرکولین مثبت . کندرا کسب مى

هاى تواند به واسطه باسیلمىحساسیت توبرکولینى. گرددآشکار مى) ببینید
باسیل محلولDِموم - کامل سل یا توبرکلوپروتئین در ترکیب با کلروفرم

. دـدهام نمىـسل القا شود، اما توبرکلوپروتئین به تنهایى این عمل را انج
هاى هاى متمایزى از واکنشرسد ازدیاد حساسیت و مقاومت جنبهبه نظر مى

. با واسطه سلول باشند

آزمون توبرکولین
مواد) الف

اى تغلیظ شده از براثى است که در آن توبرکولین قدیمى یک ماده تصفیه
هاى علاوه بر توبرکلوپروتئین. اندهفته رشد کرده6هاى سل به مدت باسیل

هاى دهنده باسیلپذیر، این ماده داراى انواعى از دیگر اجزاى تشکیلواکنش
PPDاـیالص شدهـیک مشتق پروتئینى خ. ط رشد استـسل و محی

)purified protein derivative( به واسطه تفکیک شیمیایى
پذیرى بیولوژیکى از نظر واکنشPPD. آیدتوبرکولین قدیمى به دست مى

) TU)tuberculin unitsاـی"اى توبرکولینـهواحد"آن به عنوان 
به عنوان فعالیت موجود TUالمللى، اساس توافق بینبر. استاستاندارد شده 

Siebert’s(49608رت شماره گروه سیبPPDِدر یک وزن مشخص از 

PPD Lot No. 49608 (این ترکیب . گردددر یک بافر ویژه تعریف مى
PPD-S نام دارد که براى توبرکولین استاندارد شده است، و توانایى تمام

یعنى، اندازه واکنش در (محصولات باید در مقایسه با سنجش بیولوژیکى 
است؛ TU1توبرکولین با قدرت اولیه داراى. به اثبات رسد)هاانسان

ددارد؛ و توبرکولین با قدرت ثانویه واجTU5توبرکولین با قدرت متوسط
TU250تعادل زیستى محصولات . باشدمىPPDاساس وزن ماده بر

. اى آنها استنیست، بلکه بر پایه فعالیت مقایسه

دوز توبرکولین) ب
داراى ازدیاد حساسیت ممکن تزریق مقدار زیادى از توبرکولین به یک میزبانِ

هاى در جایگاهناگهانی و نکروز التهابهاى شدید موضعى و است واکنش
به این علت، آزمون . را به وجود آورد) هاى کانونىواکنش(اصلى عفونت 

گیرد؛ انجام مىmL1/0در TU5ها با استفاده ازیابىتوبرکولین در زمینه
شروع TU1در اشخاص مشکوك به ازدیاد حساسیت شدید، آزمون پوستى با 

منفى باشد، TU5واکنش بهتنها چنانچه ) TU250(تر ماده غلیظ. شودمى
، معمولاً در به طور داخل جلدىmL1/0حجممعمولاً. گرددتجویز مى

80سوربات باید توسط پلىPPDترکیب . شودتزریق مىنماي رویی ساعد،
.آن به شیشه ممانعت به عمل آیدسطحیبه پایدارى برسد تا از جذب

ها نسبت به توبرکولینواکنش) پ
راي حضور سفتیـا بـون پوستی توبرکولین، سرم هـام آزمـانجپس از 

)induration(72 خواندن . شوندساعت بعد، و نه پس از آن، بررسی می
قرمزي به تنهایی نباید به عنوان نتیجه ي . دقیق این آزمون ها ضرورت دارد

کنترل و پیشگیري از بیماري ها کزمر.مثبت آزمون واکنش پذیر تفسیر گردد
مثبت تعریف کرده است که هم حساسیت و ي ه معیار را براي یک نتیجه س

اي گوناگون را در نظر ـون و هم شیوع سل در جمعیت هـاختصاصیت آزم
براي بیمارانی که در بالا ترین خطر توسعه بیماري فعال قرار دارند . می گیرند

سل فعال تماس مانند مبتلایان به ایدز، و اشخاصی که با افراد مبتلا به(
که یا بیشتر، مثبت لحاظ می گردد؛ براي کسانیmm5، سفتی )داشته اند

مثبت در نظر mm10بیش از سفتی به احتمال زیاد عفونت اخیر داشته اند، 
ر از ـران اخیـن دسته ممکن است اشخاصی نظیر مهاجـای. گرفته می شود

کارکنانی از مرکز بهداشت که با کشور هاي با شیوع بالا، معتادان تزریقی، و 
براي افرادي که در خطر پایینی براي . را شامل شود،سل مواجهه داشته اند

اظ ـلحا بیشتر، نتیجه اي مثبت ـیmm15ه سل هستند، سفتی ـابتلا ب
در فردى که با مایکوباکتریوم تماس نداشته است، هیچ واکنشى .می گردد
دار ـاى مثبت به مدت چند روز پایـهآزمون. وجود نداردPPD-Sنسبت به 

.تر ناپدید شوندهاى ضعیف ممکن است سریعواکنش. مانندمى
هاى یا تزریق باسیل(هفته پس از عفونت 4-6آزمون توبرکولین ظرف 

در اثر سل »رژىآن«به هنگام بروز . دهدنتیجه مثبت مى) ویرولانتغیر
بیمارى هوچکین، سارکوئیدز، ایدز، یا سرکوب ایمنى، این فرسا، سرخک، توان

شکست : anergy[آزمون ممکن است در حضور عفونت سل منفى باشد
آزمون توبرکولین ممکن مثبت نتیجه . ]آنتی ژنبدن در پاسخ به یک آلرژن یا

بعد از. به منفى برگشت نماید)INH(است گاهى پس از درمان با ایزونیازید
نتیجه،، در افراد)BCG)bacillus Calmette-Guérinواکسیناسیون 

تنها . سال دوام آورد3-7و ممکن است براى باز می گرددآزمون مثبت
آزمون توبرکولین به نتیجه ي اى زنده سل باعث برگشتن ـهزدودن باسیل

مثبت بوده و در - PPDها قبل هرچند، اشخاصى که سال. شودمنفى مى
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زمانى . برند، ممکن است آزمون پوستى مثبت را ارائه نکنندسلامت به سر مى
هفته بعد، بار دیگر مورد آزمون قرار گیرند، آزمون 2که چنین اشخاصى 

–گشته است » تقویت«ژن اخیر با تزریق آنتىکه–آنها PPDپوستى 
.دوباره اندازه مثبت سفتى را ایجاد خواهد کرد

توبرکولین بیانگر آن است که شخص در گذشته آلوده شده آزمون مثبت 
. این نتیجه به معناى بیمارى فعال یا مصونیت نسبت به بیمارى نیست. است
ود عفونت اولیه ـتوبرکولین مثبت در خطر پیدایش بیمارى از عاصـاشخ

اند، در اه آلوده نگردیدهـاص توبرکولین منفى، که هیچگـاشخاماهستند، 
گرچه ممکن است آنها از یک منبع بیرونى امعرض چنین خطرى قرار ندارند، 

.به عفونت دچار شوند

بردن به سلسازى گاما اینترفرون به منظور پىهاى رهاسنجش) ت
این مسأله . کولین مشکوك استون پوستى توبرـگاهى اوقات نتایج آزم

اند، یا در اشخاص ساکن در واکسینه شدهBCGدر اشخاصى که با اًخصوص
در یک کوشش . شودشیوع بالایى دارند، دیده مىها NTMمناطقى که 

IGRAsیا اى گاما اینترفرونـهراى بهبود صحت تشخیصى، سنجشـب

)gamma-interferon release assays (ون کامل به طور ـخ
میزبان به هاى ایمنى ها بر پایه پاسخاین سنجش. ندتجارى ابداع گردید

6هنگامزودترشحیهدف  آنتی ژنیک(EAST-6هاى اختصاصىژنآنتى
]early secretory antigenic target-6 ([ وCFP-10) پروتئین

]) culture filtrate protein-10[10ده از کشتـی شـصاف
وجود BCGو ها NTMباشند، که در اکثر مایکوباکتریوم توبرکلوزیس مى

CD4يTهاىها گاما اینترفرونى را که توسط سلولاین آزمون. ندارند

در حال . شناسندگردد، مىها رها مىژنحساس شده در پاسخ به این آنتى
گولد-کوآنتیفرون آزمون . حاضر، دو سنجش تجارى در دسترس قرار دارند

) QFT-GIT)Quantiferon-Gold In-Tube testیا در لوله
)Cellestis, Valencia, CA (یزاالاایمنی مرتبط با آنزیم یایک سنجش
]enzyme-linked immunoassay (ELISA)( [ است که گاما

T-SPOT-TB)Oxford. سازدون کامل آشکار مىـاینترفرون را در خ

Immunotec, Oxford, UK (یک سنجش ایمونویزا سپوت الاا
)ELISA ImmunoSpot assay (هاى مونونوکلئر است که از سلول

نتایج براى هر دو آزمون به صورت مثبت، . کندخون محیطى استفاده مى
ها هنوز تحت ارزیابى جامع این سنجش. اندمنفى، یا متوسط گزارش شده

اگرچه، مطالعات . اندآنها به تنوع بیولوژیکى در پاسخ ایمنى حساس. هستند
اًرآورد عفونت نهفته، خصوصها در بمتعددى نشان داده است که این سنجش

ون پوستى توبرکولین ـاند، با آزمرا دریافت نمودهBCGدر اشخاصى که 
ایى که سیستم ـه، آنها را نباید در میزبانهرچند. باشنددر خور مقایسه مى

)سال5کمتر از (کوچک تر دارند، یا در کودکان شدیداً به خطر افتادهایمنىِ
.به کار برد

آنها به تازگی از منفی به IGRAآزمون پوستی یا يبیمارانی که نتیجهبه 
مثبت تغییر یافته است، به علاوه به کسانی که نتیجه اي از آزمون مثبت 
دارند، و خطر ابتلا به بیماري فعال در آنها بالا است، معمولاً پروفیلاکسیِ 

، مرکز کنترل و پیشگیري از اخیراً.ماه داده می شود9به مدت INHروزانه با 
بیماري ها براي درمان سل نهفته توصیه هاي جدیدي را انتشار داده است، که 

این رژیم .هفته کاهش می دهند12به طور معنی داري طول درمان را به 
و ریفاپِنتین با مشاهده INHجدید متشکل از درمان یک بار در هفته اي با 

سه آزمایش تصادفیِ کنترل شده معادل با در این رژیم . مستقیم درمان است
.درمان قدیمی نشان داده است

هاى بالینىیافته
تواند هر اندامى را درگیر نماید، تظاهرات بالینى از آنجایى که باسیل سل مى

خستگى، ضعف، کاهش وزن، تب، و تعریق شبانه ممکن . آن متفاوت است
یرى ریوى موجب بروز سرفه مزمن و درگ. هاى بیمارى باشنداست از نشانه

مننژیت یا . شود که با ضایعات بسیار پیشرفته ارتباط دارندآلود مىخلط خون
. هاى سل روى دهدتواند در غیاب سایر نشانهدرگیرى دستگاه ادرارى مى

ها انتشار به جریان خون به سل ارزنى همراه با ضایعات در بسیارى از اندام
.میر بالایى داردمیزان مرگ وانجامد و مى

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
هاى سل را آزمون توبرکولین حضور بیمارى فعال ناشى از باسیلمثبت نتیجه 
هاى سل مدرکى حاکى از چنین سازى باسیلجدا. نمایدمعلوم نمىعملاً

.اى استبیمارى

هانمونه) الف
تازه، مواد حاصل از شستشوى معده، ادرار، مایع خلط : ها عبارتند ازنمونه

جنب، مایع مغزى نخاعى، مایع مفصلى، ماده بیوپسى، خون، یا سایر مواد 
.مشکوك

هازدایى و تغلیظ نمونهآلودگى) ب
استریل باید با هاى غیرهاى به دست آمده از دیگر جایگاهخلط و سایر نمونه

N- استیل-L - آیند، با مایع درسیستئین به حالتNaOH) که بسیارى از
آلودگى آنها زدوده شود، به وسیله بافر خنثى ) کشدها را مىها و قارچباکترى

هاى پردازش نمونه. گردند، و تغلیظ آنها به کمک سانتریفیوژ صورت گیرد
فست و همچنین - آمیزى اسید توان براى رنگشده به این شیوه را مى
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هاى گرفته شده از جایگاه استریل، نظیر مایع مغزى نمونه. دکشت به کار بر
اًتوان آنها را مستقیمزدایى نیاز ندارند، بلکه مىنخاعى، به فرآیند آلودگى

.سانتریفیوژ، بررسى، و کشت نمود

هااسمیر) پ
آمیزى، براى باسیل، یا سایر مواد با استفاده از رنگ)اگزودا(خلط، ترشحات 

آمیزى روى ماده حاصل رنگ. گیرندفست مورد بررسى قرار مى- هاى اسید 
زیرا ممکن است در ،شودتوصیه نمىاًز شستشوى معده و براى ادرار عموما

آمیزى اى ساپروفیت حضور داشته باشند و یک رنگـهمایکوباکتریومآنها
آمیزى اورامین بررسى میکروسکوپى فلئورسنس با رنگ. مثبت را نتیجه دهند

نلسن -فست، نظیر زیل - آمیزى مرسوم اسید رودامین نسبت به رنگ-
اى بالینى محسوب ـهح براى نمونهـآمیزى ارجر است و رنگـتحساس

فست در یک نمونه مناسب یافت -هاى اسید چنانچه ارگانیسم. گرددمى
.احتمالى براى عفونت مایکوباکتریومى استمدرکیشوند، این موضوع 

و آزمون حساسیت،کشت، شناسایى) ت
هاى استریل و نمونههاى غیرهاى پردازش شده حاصل از جایگاهنمونه

در اًوان مستقیمـتهاى استریل را مىاهـوژ شده حاصل از جایگـسانتریفی
کشت . کشت داد)ببینیدقبل را بحث (انتخابى هاى انتخابى و غیرمحیط

ترین روش بوده و نتایج بسیار سریعى را در اختیار حساساًبراث انتخابى غالب
ن یا دونسجِ-ین تسانوبراى مثال، لو(هاى انتخابى آگار محیط. گذاردمى

باید به موزات ) هابیوتیکحاوى آنتى7H10/7H11پلیت میدل بروك 
C°37 -35ون در دماى ـانکوباسی. دـگردنهاى کشت براث تلقیح محیط

ه ـدر صورتى ک. صورت می پذیـردهفته 8به مدتCO2درصد 5-10در 
به مشکوك فست، منفى یا - آمیزى اسید بودن رنگرغم مثبتیها علکشت

NTMسرى از اه یکـ، آنگباشند) ه را ببینیدـادام(ه رشد ـآهستاي ـه
) C°33-24براى مثال، (تر را باید در دماى پایینهاى تلقیح شده محیط

.هفته انجام گیرد12انکوبه کرد و انکوباسیون هر دو سرى باید به مدت 
باید واجد مواد ) MACمعمولاً(ها نمونه خون براى کشت مایکوباکتریوم

سیستم لیز ) 1: (شیوه پردازش گردددوانعقادى شود و به وسیله یکى از ضد
هاى تلقیح در محیط) 2(یاسانتریفیوژ که به طور تجارى در دسترس است

از لحاظ .اندبراث تجارى که به طور خاص براى کشت خون طراحى شده
هاى پزشکى، تشخیص و تفکیک مایکوباکتریوم توبرکلوزیس از تمام گونه

د در قالب هاى جدا شده بایمایکوباکتریوم. ها اهمیت دارددیگر مایکوباکتریوم
ا ـهاى سنتى براى شناسایى مایکوباکتریومـهشیوه. گونه شناسایى گردند

زایى، و مشخصات شامل مشاهده سرعت رشد، مورفولوژى کلنى، پیگمان
هفته زمان 6- 8ایى به هاى سنتى اغلب براى شناسشیوه. بیوشیمیایى هستند

تاریخی هستند، زیرا علاقمنديو به سرعت در حال تبدیل شدن به نیاز دارند
اکثر . آنها براي شناسایی تعداد در حال گسترش گونه هاي بالینی ناکافی اند

سرعت .آزمایشگاه ها اعتماد به این آزمون هاي بیوشیمیایی را رها کرده اند
را از سایر ) یا کمترروز 7رشد در (هاى سریع رشد رشد، ارگانیسم
، ها در روشنایىفتوکروموژن). 23-2دول ج(سازد ها مجزا مىمایکوباکتریوم
ها پیگمان را به هنگام ؛ اسکوتوکروموژنمی کنندپیگمان تولید ،اما در تاریکى

بدون ) هاغیرفتوکروموژن(ها نمایند؛ غیرکروموژنرشد در تاریکى ایجاد مى
. اى مایل به زرد دارنداى یا قهوهههاى زرد مایل به قهوپیگمان بوده و کلنى

ادامه را (براي چهار گونه در دسترس هستند لکولىپروب ماى هشیوه
ها را پروب.تر می باشندسریعو نسبت به شیوه هاي سنتی به مراتب) ببینید

اى براث ـههاى جامد یا کشتتوان بر روى رشد مایکوباکتریومى محیطمى
rRNAاى ـهراى توالىـاختصاصى بDNAاى ـهروبـپ. استفاده کرد

اًتقریب. شوندارگانیسم مورد آزمون، در یک فرآیند هیبریدایزاسیون استفاده مى
در هر سلول مایکوباکتریومى وجود دارد، که یک rRNAکپى از 10,000

اى ـههیبرید. بخشده شناسایى را ارتقا مىـسیستم تقویت طبیعى است، ک
هیبریدى اى غیراى استاندارد تک رشتهـهاز پروباى استاندارددو رشته

ا ـهاى که در هیبریدبه ترکیبات شیمیایىDNAاى ـهپروب. مجزا هستند
درخشندگى (نس سیابند و به واسطه شیمیلومینگردند، اتصال مىفعال مى
تریوم راى کمپلکس مایکوباکـا بـهپروب. دـشونرده مىـى بـپ) شیمیایى

،سـوم بوویـس، مایکوباکتریـتوبرکلوزیومـمایکوباکتری(س ـلوزیتوبرک
میکروتی،مایکوباکتریومرهِ،ـکاپمایکوباکتریوم، انومـمایکوباکتریوم آفریک

مایکوباکتریوم (MAC، )پینیپِدیئیمایکوباکتریومو انتی،ـکمایکوباکتریوم
، )هاى از نزدیک خویشاوندآویوم، مایکوباکتریوم اینتراسلولار، و مایکوباکتریوم

. در حال استفاده هستندهسیئى، و مایکوباکتریوم گوردونمایکوباکتریوم کانزا
هاى مهم از لحاظ ها زمان شناسایى مایکوباکتریوماستفاده از این پروب

.کندروز کوتاه مى1بالینى را از چند هفته به کمتر از 
، MACایکوباکتریوم توبرکلوزیس، کمپلکس م(در آمریکا، این چهار گروه 

دا ـاز ج% 95ش از ـبی) و مایکوباکتریوم گوردونه،مایکوباکتریوم کانزاسیئی
.شده هاي بالینی مایکوباکتریوم ها یا بیشتر را به خود اختصاص می دهند

مورد DNAاي ـبراي گونه هایی که نمی توانند به وسیله پروب ه
ه هاي متعددي با قابلیت هاي ملکولی، تعیین شناسایی قرار گیرند، آزمایشگا

منفی -را جهت شناسایی سریع گونه هاي پروب S16ي rRNAتوالی ژن 
را ـا قابلیت تعیین توالی، به اجـاه مرجع بـا ارسال آنها به یک آزمایشگـی

. در آورده اند
HPLC)high-performanceکروماتوگرافى مایع با کارآیى بالا یا 

liquid chromatography (هاى مایکوباکتریوم براى تعیین گونه
هاى مایکولیک، که از هاى اسیداین شیوه بر پایه پروفایل. به کار رفته است
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براى تعیین HPLC. اند، ابداع گردیده استاى به گونه دیگر متفاوتگونه
.دسترس قرار داردهاى مرجع در هاى مایکوباکتریوم، در آزمایشگاهگونه

هامایکوباکتریوم) Runyon(بندى مرسوم رانیون رده.23- 2جدول 

ارگانیسمبندىرده

کمپلکس توبرکلوزیس
مایکوباکتریوم توبرکلوزیس

مایکوباکتریوم آفریکانوم
مایکوباکتریوم بوویس

سایرین

هافتوکروموژن

مایکوباکتریوم آسیاتیکوم
مایکوباکتریوم کانزاسیئى

مایکوباکتریوم مارینوم
همایکوباکتریوم سیمی

هااسکوتوکروموژن

مایکوباکتریوم فلاوسنس
همایکوباکتریوم گوردون

مایکوباکتریوم اروفولاسئومسک
ىئسزولگامایکوباکتریوم ا

هاغیرکروموژن

کمپلکس مایکوباکتریوم آویوم
مایکوباکتریوم سلاتوم

مایکوباکتریوم هموفیلوم
رىمایکوباکتریوم گاست

نسناوِمایکوباکتریوم ژِ
مایکوباکتریوم مالموئنس

مایکوباکتریوم نانکروموژنیکوم
ئىمایکوباکتریوم شیموئید

هرِمایکوباکتریوم ت
ریوالمایکوباکتریوم ت

رانسمایکوباکتریوم اولس
نوپىمایکوباکتریوم زِ

سریعکنندگانرشد

سوسمایکوباکتریوم آبس
گروه مایکوباکتریوم فورتوئیتوم

گروه مایکوباکتریوم کهلون
مایکوباکتریوم ایمونوژنوم

مایکوباکتریوم موکوژنیکوم
مایکوباکتریوم فئىل
مایکوباکتریوم اگماتیسسم

همایکوباکتریوم واک

دفع لیزري به کمک ماتریکس با زمان / طیف سنجی جرمی یونیزاسیون 
براي شناسایی گونه هاي مایکوباکتریوم ) MALDI-TOF MS(پرواز

توضیح داده نشده است، اگرچه FDAبرداشت شده در کشت هنوز توسط 

انظار می رود که این روش در آینده نزدیک در .پیشرفت در حال انجام است
در گزینش یها راهنماى مهمآزمون حساسیت مایکوباکتریوم.دسترس باشد

تواند تکنیک استاندارد شده کشت براث مى. ها براى درمان کارآمد استدارو
تکنیک سنتى پیچیده . هاى خط اول استفاده شودحساسیت داروآزمونبراى 

آید؛ مىهاى مرجع به اجرا دردر آزمایشگاهر پایه آگار معمولاًتر بیا دشوار
توان با استفاده از این شیوه مورد سنجش هاى خط اول و خط دوم را مىدارو

اصلاح کشت هاي براث مایع مستلزم تلقیح مایکوباکتریوم ها روي .قرار داد
سنجش (آنها یک پلیت چند چاهک دار با افزودن آنتی بیوتیک ها یا بدون 

MODSحساسیت دارویی ی کروسکوپیممشاهدهاـی]Microscopic

Observation Drug Susceptibility[( حالت طنابی ، و)cording (
این شیوه . است که مشخصه کمپلکس مایکوباکتریوم توبرکلوزیس می باشد

.اغلب در خارج از آمریکا استفاده می شود

)هاNAAT(نوکلئیک آزمون هاي تقویت اسید ) ث
NAAT در مایکوباکتریوم توبرکلوزیسها براي شناسایی سریع و مستقیم

توسعه PCRیک پیشرفت در آزمون هاي .نمونه هاي بالینی در دسترس اند
توضیح داده شده توسط یافته در آزمایشگاه و سنجش هاي تجاري موجود

FDAون ـ، آزمGeneXpert MTB/RIF ،که یک شیوه استPCR

یـرا شناسایmtbم کمپلکس ـمی باشد که ه) پلکسیمولت(ایی ـچندت
.ژن هاي به رمز در آورنده مقاومت به ریفامپین را می شناسدم ـمی کند و ه

را % 2/98یک از مقالات اولیه ي منتشر شده در مورد این شیوه حساسیت 
را براي اسمیر نمونه هاي % 5/72براي اسمیر نمونه هاي مثبت و حساسیت 

از نظر تشخیص مقاومت به . بود% 2/99اختصاصیت کلی . منفی گزارش داد
ات اختلافریفامپین، این سنجش جهش هاي شایع را شناسایی می کند، اما 

بین نتایج آزمون فنوتیپی و نتایج ژنوتیپی همچنان اعتماد کامل به این جزء از 
این سنجش هنوز به طور گسترده در آمریکا در .آزمون را به چالش می کشد
.   می باشددر دسترسيهاي دیگردسترس نیست، اما در کشور

تواند هاى اختصاصى مایکوباکتریوم توبرکلوزیس مىویژگى نمایى سویه
این عمل اجازه ردیابى . براى مقاصد بالینى و اپیدمیولوژیک حائز اهمیت باشد

هاى سل، و اثبات سرایت از یک شخص به دیگرى، تجزیه و تحلیل شیوع
)reinfection(در مقابل عفونت مجدد) reactivation(سازى فعالباز

با استفاده از یک پروتوکل DNAارى ـنگانگشت. دـدهدر هر بیمار را مى
. پذیردمورفیسم طول قطعه تحدیدى انجام مىاستاندارد شده بر پایه پلى

در کروموزوم اکثر ) IS6110(6110هاى متعددى از توالى الحاقىکپى
ا در ـهد، و این کپىـاى مایکوباکتریوم توبرکلوزیس حضور دارنـهسویه

به واسطه هضم DNAقطعات . انداى متغیرى استقرار یافتهـهموقعیت
یک . گردنداندونوکلئاز تحدیدى تولید و به وسیله الکتروفورز تفکیک مى
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ر ـسای.شودا استفاده مىـهبه منظور تعیین ژنوتیپIS6110وب علیهپر
اسپولیگوتایپینگ، : شیوه هاي سودمند براي ویژگی نمایی سویه عبارتند از 

ه اهداف را در لوکوس تکرار مستقیم کPCRیک تکنیک مبتنی بر 
مایکوباکتریوم توبرکلوزیس می شناسد، و آنالیز تعداد متغیرِ واحد هاي تکراريِ 
الحاق شده در جاي جاي مایکوباکتریوم با تکرار هاي پشت سر هم، یا 

MIRU-VNTR)mycobacterial interspersed repetitive

units-variable number of tandem repeats .( شیوه اخیر
در مراکز کنترل و ژنوتایپینگ .شودمیIS6110تدریجاً جایگزین تایپینگ 

در بخش سلامت، ودر برخی آزمایشگاه هاي دولتیِ،هاپیشگیرى بیمارى
.گیردهاى تحقیقاتى انجام مىآزمایشگاه

درمان
. اختصاصى استدرمانى هاى مایکوباکتریومى شیمىدرمان اولیه براى عفونت

28اى مورد استفاده جهت درمان عفونت مایکوباکتریومى در فصل ـهدارو
.ارائه گردیده اند48دو مورد از سل در فصل .اندبه بحث گذاشته شده

خودى بههاى خودباسیل سل جهش یافته108و یک در106بین یک در
ها به تنهایى که این داروزمانى. سل خط اول هستنداى ضدـهمقاوم به دارو

اى سل مقاوم به سرعت ظهور پیدا کرده و تکثیر ـهاستفاده شوند، باسیل
ا ـهاى که در آنها ترکیبى از دارواى درمانىـهاز این رو، رژیم. گردندمى

.بهبودى به همراه دارند% 95به کار رود، به میزان بیش از 
. باشندمىRMPو INHدو داروى اصلى مورد استفاده براى درمان سل 

و ،)EMB(، اتامبوتول)PZA(هاى خط اول پیرازینامیدسایر دارو
تر بوده یا کارآیى آنها کمتر هاى خط دوم سمىدارو. استرپتومایسین هستند

ده شوند، ، و نباید براى درمان به کار بر)که هر دو وضعیت را دارندیا آن(است 
ى ـراى مثال، نقص در درمان، و مقاومت دارویـب(مگر تحت شرایط خاص 

ئومایسین، اتیونامید، کانامایسین، کاپرِ: هاى خط دوم عبارتند ازدارو). چندگانه
.یکلوسرین، اوفلوکساسین و سیپروفلوکساسیناس

براى EMBو ، INH ،RMP ،PZAیک رژیم چهار دارویى مشتمل بر 
هاى سل مقاوم به دارو باسیلهباشخاصى که در خطر اندك یا متوسط ابتلا 

مهاجرت اخیر از : هاى خطر عبارتند ازفاکتور. شودهستند، توصیه مى
مناطقى که احتمال عفونت به سل وجود دارد؛ مبتلایان به ایدز یا کسانى که 

هاى سل ن باسیلاى با شیوع پاییبوده و در نواحىHIVدر خطر عفونت 
با رژیمى که شامل اًکنند؛ و اشخاصى که سابقمقاوم به چند دارو زندگى مى

RMP 2براي این چهار داروتجویز .اندقرار گرفتهنبوده است، تحت درمان
حساس باشد، آنگاه RMPو INHچنانچه جدا شده به .ماه تداوم می یابد

RMPو INHمی تواند قطع شود، و بقیه درمان با EMBو PZAمصرف 

راي مبتلایان به بیماري ـب. ماهه ادامه پیدا می کند6تا تکمیل یک دوره 

یا براي کسانی که نتیجه ي کشت پس از ) cavitary disease(حفره دار 
ماه 3ماه از درمان همچنان مثبت است، جهت جلوگیري از عود، 2گذشت 

.باید تجویز گردد) ماهه9مجموع، یک دوره در(دیگر از درمان 
. مقاومت دارویى در مایکوباکتریوم توبرکلوزیس یک مسأله جهانى است

هاى براى بسیارى از سویه،دهندهایى که پدیده مقاومت را شرح مىمکانیسم
ها یا با حذفINHمقاومت نسبت به . اندمقاوم، اما نه همه آنها، تعریف شده

ها مرتبط است؛ این جدا شده) katG(پراکسیداز- ها در ژن کاتالاز جهش
که فعالیت کاتالازى آنها کاهش یافته اند یا آنبه کاتالاز منفى تبدیل گشته

. ارتباط داردinhAچنین با تغییرات در ژن همINHمقاومت در برابر . است
آورد که در سنتز اسید مایکولیک عمل ز در مىـن ژن آنزیمى را به رمـای

کننده هاى کدمقاومت نسبت به استرپتومایسین با جهش در ژن. نمایدمى
مرتبط دانسته شده ، rrsو S16 ،rpsLى rRNAو 12Sپروتئین ریبوزومى  

پلیمراز، RNAى bبا تغییرات در زیر واحد RMPمقاومت نسبت به . است
ژیراز مقاومت DNAىgyrAا در ژن ـهجهش. ارتباط داردrpoBژن 

ام انتخاب درمان، ـبه هنگ. دهدا را نتیجه مىـهنسبت به فلئوروکوئینولون
جدا شده از بیمار احتمال وجود مقاومت دارویى در مایکوباکتریوم توبرکلوزیسِ

.را باید در نظر گرفت
) RMPو INHمقاوم به (مایکوباکتریوم توبرکلوزیس مقاوم به چند دارو 

ها در برخى نواحى این قبیل سویه. مشکل اصلى در درمان و کنترل سل است
. شایع هستند) هاها و زندانبیمارستانمانند (هاى خاص جغرافیایى و جمعیت

آنها . خ داده استهاى مقاوم به چند دارو رهاى متعددى از سل با سویهشیوع
اظ منابع مالی، ـبه لحکم درآمداي ـدر کشور ه،به ویژه در مبتلایان به ایدز

اى مقاوم به چند دارو آلوده ـهاصى که با ارگانیسمـاشخ. باشندمهم مى
هایى قرار دارند، براى شوند یا کسانى که در خطر ابتلا به چنین عفونتمى

ا شخص دیگرى که داراى چنین عفونتى است، باید ـه بهمثال در پى مواج
چنانچه . درمان گردند،کنندهاساس نتایج آزمون حساسیت براى سویه آلودهبر

حسب رـا باید بـهد، انتخاب داروننتایج آزمون حساسیت در دسترس نباش
الگوى شناخته شده حساسیت در جامعه صورت گیرد، و پس از دسترسى به 

بیش اًدرمان باید حداقل سه و ترجیح. ندون حساسیت، تغییر پیدا کنتایج آزم
.ها به آنها اثبات شده است، در بر گیرداز سه دارو را، که حساسیت ارگانیسم

XDR)extensivelyهاى واجد مقاومت دارویى گسترده یا سویه

drug resistant ( ها سویهاین . اندبه طور جهانى شناسایى گردیدهاکنون
هاى مایکوباکتریوم با عنوان جداشده) WHO(توسط سازمان بهداشت جهانى 

ا، و ـه، تمام فلئوروکوئینولونRMPو INHا مقاومت به ـتوبرکلوزیس ب
سه داروى تزریقى خط دوم نظیر آمیکاسین، کاپرئومایسین، یکی از دست کم 

، ه لحاظ منابع مالیدر کشور هاي کم درآمد ب. شوندیا کانامایسین تعریف مى
هاى تشخیصى و آزموندسترسی به فقدان به دلیل ، XDRشیوع حقیقى سل 
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عواملى که در این اپیدمى جهانى نقش . کمتر پنداشته شده است،حساسیت
اى تشخیصى مناسب، و ـهمؤثر سل، نبود آزمونان غیرـدارند، شامل درم

افراد آلوده به سل . هاى ضعیف کنترل عفونت هستندتر از همه، شیوهمهم
XDRترى داشته و احتمال مرگ آنها در جریان درمان نتایج بالینى ضعیف

.بیشتر است% 64هاى حساس، در مقایسه با مبتلایان به سویه

اپیدمیولوژى
هاى سل را، ترین منبع عفونت، انسانى است که شمار زیادى از باسیلشایع

براى نمونه، در (تماس نزدیک . کنداز دستگاه تنفسى خود دفع مىاًخصوص
ترین محتمل) براى نمونه، در کارکنان بیمارستان(ه شدید هو مواج) خانواده

در شخص توبرکولین منفى، . راه سرایت توسط قطرات کوچک تنفسى است
–ت زااى عفونـهه با منبع باسیلهاى سل به مواجـهخطر کسب باسیل

زان عفونت فعال ـاین خطر با می. بستگى دارد–بیماران خلط مثبت اًـتعمد
بودن ها، اوضاع نامساعد اجتماعى اقتصادى، و ناکافىدر جمعیت، ازدحام

.هاى پزشکى متناسب استمراقبت
بخشى از توسعه بیمارى بالینى پس از عفونت ممکن است به ژنتیک 

تر بیمارى در ها با بروز بالااثبات گردیده و در انسانکه در حیوانات(گردد بر
پیشنهاد HLA-Bw15ارى بافتى ـژن سازگوردار از آنتىـاشخاص برخ

خطر بالا در نوزادان و (توسعه بیمارى بالینى همچنین متأثر از سن ). شودمى
مانند (هاى همزمان ، سوء تغذیه، و وضعیت ایمونولوژیک، بیمارى)سالمندان
، و سایر )و دیابت]بیماري ریوي ناشی از استنشاق ذرات سیلیسی[سیلیکوز

.هر میزبان استدر هاى مقاومت فاکتور
ایى در سنین ـاى روستـهه جمعیتـعفونت در مناطق شهرى نسبت ب

میزان بروز سل به طور ویژه در مبتلایان به ایدز . دهدترى روى مىپایین
ه در معرض منشأ ـد در هر شخصى کـتوانعفونت اولیه مى. دباشتر مىبالا

،      دـار شده بودنـه به سل دچـبیمارانى ک. وده است، اتفاق افتدـبت زاعفون
. توانند در پى تماس با یک منبع خارجى عفونت، بار دیگر آلوده شوندمى
در میان مبتلایان به ایدز که سیستم ایمنى اًشدن درونى سل غالبفعالباز

سرکوب شده دارند، و سالمندانى که تغذیه آنها نامناسب است، یا مصرف
.دهدکنندگان الکل رخ مى

پیشگیرى و کنترل
درمان فورى و مؤثر بیماران مبتلا به سل فعال و پیگیرى دقیق .1

مان مناسب ، و دررادیوگرافیهاى آنها با آزمون توبرکولین، تماس
.دهداصلى کنترل سل را تشکیل مىتکیه گاه

فاقد علامت در میان مثبت-درمان دارویى اشخاص توبرکولین .2
) مانند کودکان(هاى سنى براى توسعه بیمارى ترین گروهمستعد

کننده هاى سرکوبمثبتى که باید دارو-و در اشخاص توبرکولین 
سازى فعالچشمگیرى از بازایمنى را دریافت دارند، به طور 

.کاهدعفونت مى
اختصاصى ممکن است منجر به کاهش مقاومت هاى غیرفاکتور.3

میزبان شده، بنابراین شرایط مساعد را براى تبدیل عفونت بدون 
هاى شامل گرسنگى، چنین فاکتور. علامت به بیمارى فراهم آورند

لى در اثر وب ایمنى سلوـ، و سرک)گاستروکتومى(رداشت معده ـب
HIVعفونت . یا عفونت هستند) هامانند کورتیکواستروئید(ها دارو

.باشدفاکتور اصلى خطر براى سل مى
یک (BCGسل، به ویژه زنده غیرویرولانت هاى انواع باسیل.4

، براى القا میزان خاصى از مقاومت در )ارگانیسم گاوى ضعیف شده
اند، مورد فونت داشتهه سنگین با عهآن دسته از افرادى که مواج

ها جایگزین واکسیناسیون با این ارگانیسم. انداستفاده قرار گرفته
هاى ویرولانت سل گردیده است، بدون آنعفونت اولیه با باسیل

هاى موجود از نقطهواکسن. که خطر متعاقب را در پى داشته باشد
همه، در با این . هاى متعدد فنى و بیولوژیکى ناکافى هستندنظر

شواهد . گرددبراى کودکان تجویز مىBCGها، بسیارى از کشور
دودى پس از ـراى دوره محـآمارى حاکى از افزایش مقاومت ب

.استBCGواکسیناسیون با 
به طور مشخص ،ها و پاستوریزاسیون شیرکنى سل در گاوریشه.5

.دهدهاى مایکوباکتریوم بوویس را تقلیل مىعفونت

هومیبررسی مف

به د که ـاي هوازيِ میله مانندي انـا ارگانیسم هـمایکوباکتریوم ه
شامل اسید مایکولیک دلیل ماهیت پیچیده دیواره سلولی خود که 

.می باشند"فست مثبت-اسید "است، 

ار ـا، رشد بسیـري هـر باکتـه سایـا نسبت بـمایکوباکتریوم ه
و هم محیط هاي هم محیط هاي غیر انتخابی. ري دارندـآهسته ت

انتخابی در حالت هاي جامد و مایع براي برداشت ارگانیسم ها از 
.مواد بالینی به کار می روند

 گونه از مایکوباکتریوم وجود دارد، کمپلکس200اگرچه بیش از
راي ـرین آنها بـتآهسته رشد مهم مایکوباکتریوم توبرکلوزیسِ

.ها و بهداشت عمومی استانسان

 هاي ناشی از مایکوباکتریوم توبرکلوزیس گرانولوم ها نشان عفونت
گرانولوم ها ساختاري هم مرکز متشکل از یک مرکز نکروزه . است

اي غول ـدارند که با ناحیه اي از سلول ه) نکروز پنیري(مرکزي 
آساي چند هسته اي، مونوسیت ها، و هیستوسیت ها، و یک حلقه 
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.خارجی از فیبروز احاطه گشته است

رات کوچک آلوده کسب می نمایندذها سل را از استنشاق انسان.

 آزمون پوستی توبرکولین یاIGRA ها براي غربالگري افراد مبتلا
.به سل استفاده می شوند

فست و کشت است؛ -ر اسید ـد اسمیـص سل نیازمنـتشخی
آزمون هاي تقویت اسید نوکلئیک، هنگامی که بر روي نمونه هاي 

.م گیرند، می توانند بسیار کمک کننده باشندمثبت انجا- اسمیر 

 تکیه گاه درمان، یک رژیم چهار دارویی اولیه ازINH ،RMP ،
PZA و ،EMB ماه 4است که باINH وRMPدنبال می شود .

به یک بحران جهانی براي XDRسل مقاوم به چند دارو و 
. سلامت تبدیل شده اند

هاسایر مایکوباکتریوم
مایکوباکتریوم توبرکلوزیس و مایکوباکتریوم ، مانند(هاى سل باسیلعلاوه بر 

هاى زایى در دههها با درجات متغیرى از بیمارى، سایر مایکوباکتریوم)بوویس
هاى بندى این مایکوباکتریومگروه. اندگذشته از منابع انسانى رشد داده شده

هاى مختلف و در دمااساس سرعت رشددر ابتدا بر) نامعمول("آتیپیک"
اکنون، چندین مورد با . صورت گرفت) قبل را ببینیدبحث (ها تولید پیگمان

شناسایى DNAیا به واسطه تعیین توالى DNAهاى استفاده از پروب
شان از شخصى به اکثر آنها در محیط حضور داشته، انتقال. اندگردیده

طلب عمل اى فرصتـهوان پاتوژنـشخص دیگر آسان نیست، و به عن
هایى که از عوامل )مجموعه(کمپلکس ها یا گونه). 23- 1جدول (نمایند مى

.اندشوند، در زیر آمدهمهم بیمارى محسوب مى

کمپلکس مایکوباکتریوم آویوم
MAC(M aviumکمپلکس مایکوباکتریوم آویوم اغلب  complex) یا

(M avium interacellular) MAIها این ارگانیسم. شودنامیده مى
هاى صاف، نرم، و بدون پیگمان را رشد بهینه دارند و کلنىC°41در دماى 
آنها در هر جاى محیط دیده شده، از آب، خاك، غذا، و . کنندتولید مى

.اندحیوانات، از جمله پرندگان کشت گردیده
مند از سیستم ایمنى بهرههاىبه ندرت در انسانMACهاى انیسمـارگ

MACشوند، اما در مبتلایان به ایدز، عفونت منتشر کارآمد سبب بیمارى مى

طلب با منشأ باکتریایى به حساب هاى فرصتترین عفونتعـیکى از شای
به هنگام HIVدر اشخاص آلوده به MACخطر بروز عفونت منتشر . آیدمى

یابد فزونى مى،μL/100زیرمثبت به-CD4هاى کاهش شمار لنفوسیت
هاى خطر جنس، نژاد، گروه قومى، و فاکتور). ببینید48را در فصل 17مورد (
رى ـتأثیMAC، بر پیدایش عفونت منتشر HIVراى عفونت ـردى بـف

خونى شدید، و ، کمسیئیفونت قبلى با پنوموسیستیس جیرووِگذارند، اما عنمى
.روویروسى ممکن است خطر ابتلا را بالا ببرندرتقطع درمان ضد
و شاید بیش از % 25در اًسال نخست از اپیدمى ایدز، تقریب15در جریان 

ر طى دوره و عفونت منتشMAC، باکتریمى HIVاز بیماران آلوده به % 50
رتروویروسى بسیار فعال یا، استفاده از درمان ضداًمتعاقب. ایدز پدید آمد

HAART)highly active antiretroviral thrapy ( و استفاده از
پروفیلاکسى آزیترومایسین یا کلاریترومایسین به میزان زیادى از بروز عفونت 

.در مبتلایان به ایدز کاستMACمنتشر 
سایر بیماران در خطر مبتلایان به سیستیک فیبروزیس و پروتئینوز آلوئولار 

ریوي نیز در زنان میانسال و سالمند MACري بیما. ریوي را شامل می شوند
»لیدي ویندرمر«تحت عنوان سندرم در غیاب بیماري ریوي مزمن شرح و 

)Lady Windermere (آهسته ،این شکل از بیماري.اشاره شده است
ساختاري زبان (لا بوده و طی زمان با گرهک هایی در لُب هاي میانی و لینگو

ص ـمشخ) انی لُب فوقانیِ ریه چپـاز بخش تحتحده اي کوچک ـائ؛ زمانند
اتی گردنیـلنف آدنوپ.اد حفره پیشرفت می نمایدـردد که تا ایجـگمی 

تظاهر اصلی، آدنوپاتی . است) سال5کمتر از (شایع ترین عارضه در کودکان 
.سخت و یک طرفه می باشد؛ تب عموماً وجود ندارد

در دستگاه تنفسى یا MACتواند به کلونیزاسیون رویارویى محیطى مى
م به بافت، باکتریمى موقت رخ ـبه دنبال تهاج. اه گوارش بیانجامدـدستگ

باکتریمى پایدار و ارتشاح شدید بافت به نقص در عملکرد اندام . دهدمى
هاى لنفاوى، در ریه و گره. تواند درگیر شودهر عضوى مى. گرددمنتهى مى

دیگر . اى شایع هستندها، و ضایعات درون نایژهکننده، حفرهشحات نشتتر
ها، ضایعات پوستى، درگیرى گره کاردیت، آبسهیپر: تظاهرات عبارتند از

بیماران اغلب با . هاى سیستم عصبى مرکزىلنفى، عفونت استخوان، و آسیب
کاهش وزن اختصاصى تب، تعریق شبانه، درد شکمى، اسهال، و علائم غیر

از خون MACهاى تشخیص با کشت ارگانیسم. کنندبه پزشک مراجعه مى
.گیردیا بافت انجام مى

. اندسل خط اول مقاومهاى ضدبه دارومعمولاMACًهاى ارگانیسم
درمان اولیه ارجح EMBدرمان با کلاریترومایسین یا آزیترومایسین به علاوه 

ریفابوتین : ممکن است مفید باشند، عبارتند ازهایى که سایر دارو. است
اى ـهدارواًغالب. ها، و آمیکاسین، کلوفازیمین، فلئوروکوئینولون)آنسامایسین(

درمان باید تا پایان حیات تداوم . دـشونمتعددى به طور ترکیبى استفاده مى
در خون و بهبود علائم MACهاى درمان به کاهش تعداد ارگانیسم. یابد

.گرددبالینى منتج مى

مایکوباکتریوم کانزاسیئى
مایکوباکتریوم کانزاسیئى یک فتوکروموژن است که براى رشد در دماى 
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C°37د بیمارى ـتوانانیسم مىـاین ارگ. اى پیچیده نیاز داردـهبه محیط
دـژه در بیماران واجـویبه–ز از سل را ـقابل تمایرـوى و منتشره غیـری

باشد، و اغلب حساس مىRMPبه . ایجاد نماید–هاى ایمنى ناقص پاسخ
وب درمان ـپاسخ بالینى خیک ا ـبINHو ، RMP ،EMBا ترکیبى از ـب

پذیرى آن پایین بوده یا منبع عفونت ناشناخته است، و سرایت. شودمى
.مسرى نیست

مایکوباکتریوم اسکروفولاسئوم
اسکوتوکروموژن است که گاه در آب و به عنوان این میکروارگانیسم یک 

.ودـشن یافت مىـزمـوى مـه بیمارى ریـساپروفیت در بالغین مبتلا ب
مایکوباکتریوم اسکیت مزمن گردنى در کودکان، و ئوم عامل لنف آدنروفولاس

هاى لنفاوى گردن برداشت گره. هاى گرانولوماتوس استسایر بیمارىاًندرت
ر درمانى داشته باشد، و مقاومت در برابر ـى ممکن است اثـحبه کمک جرا

گائى و مایکوباکتریوم سزولْمایکوباکتریوم ا(سل شایع است هاى ضددارو
).اندنوپى مشابهزِ

رانسمایکوباکترویوم مارینوم و مایکوباکتریوم اولس
پایین ها در آب حضور دارند، و بهترین رشد آنها در دماى این ارگانیسم

)C°31 (توانند ممکن است ماهیان را آلوده سازند، و مى. گیردصورت مى
»اـر شنـاستخايـهگرانولوم«، اـهمـزخ(ضایعات پوستى سطحى 

]swimming pool granulomas([ها به وجود آورندرا در انسان .
گاهى اوقات EMBو ، RMPها، جراحى، تتراسایکلیناز طریق برداشت 

.بخش هستندثمر

کمپلکس مایکوباکتریوم فورتوئیتوم
طى (اند که به سرعت هاى حاضر در آب و خاكها ساپروفیتاین ارگانیسم

توانند آنها مى. دهندکنند و پیگمان تشکیل نمىدر کشت رشد مى) روز6-3
این . ها شونددر مواقع نادرى موجب بیمارى سطحى و منتشره در انسان

باشند، اما مایکوباکتریومى مقاوم مىهاى ضدبه دارواًها غالبارگانیسم
ممکن است به آمیکاسین، داکسى سایکلین، سفوکسیتین، اریترومایسین، یا 

RMPپاسخ دهند.

آبسسوس- هباکتریوم کلونمایکو
هاى سریع رشد به دلیل تفاوت در انواع و شدت بیمارى واین ارگانیسم

، چون به عوامل هلونن درمان براى مایکوباکتریوم کتر بودبه علت آسان
هر دو . میکروبى حساسیت بیشترى دارد، باید از یکدیگر تمیز داده شوندضد

یا جراحى قادر به ایجاد عفونت در پوست، بافت نرم و جراحتگونه به دنبال 

واجد نقص سیستم ایمنى منتشر توانند در بیماران استخوان هستند که مى
سوس همچنین اغلب از بیماران مبتلا به بیمارى مایکوباکتریوم آبس. گردند

بیماران مبتلا به سیستیک فیبروزیس نیز در خطر قرار . شودتنفسى جدا مى
رونده بیمارى آسا و به سرعت پیشدارند و ممکن است در اثر شکل برق

به توبرامایسین، معمولاًهکوباکتریوم کلونمای. ز دست بدهندجان خود را ا
رومایسین، ـکلاریت.باشدد و ایمیپنم حساس مىـزولین، لینـکلاریترومایسی

براى درمان مایکوباکتریوم آبسسوس به کار و سفوکسیتین معمولاً،آمیکاسین
روند، اگرچه مقاومت دارویى یک مسأله اساسى در ارتباط با این ارگانیسم مى

.است

هاى مایکوباکتریومسایر گونه
خطر بالا براى عفونت مایکوباکتریومى در مبتلایان به ایدز، به طور کلى 

هاى مایکوباکتریومى را به همراه داشته افزایش آگاهى نسبت به عفونت
گشتند، با وسعت نادر و بسیار نامعمول لحاظ مىاًهایى که سابقگونه. است

اًمایکوباکتریوم مالموئنس عمدت). 23-1جدول (بیشترى تشخیص داده شدند
این ارگانیسم عامل یک بیمارى شبه سل . شوداز اروپاى شمالى گزارش مى

موفیلوم و مایکوباکتریوم ه. ان استـدر بالغین و لنف آدنیت در کودک
. شوندنس در مبتلایان به ایدز باعث ایجاد بیمارى مىناوِمایکوباکتریوم ژِ

.گونه به طور کامل درك نشده استاهمیت این دو

مایکوباکتریوم لپره
که کخ باسیل سل را سال پیش از آن9(1873اگرچه این ارگانیسم در سال 

اى ـهد، کشت آن روى محیطـن توصیف گردیتوسط هانس) کشف نماید
ذام ـه عامل جرِـپمایکوباکتریوم ل. ده صورت نگرفتـزنرـباکتریولوژیکى غی

)رخهندارهـقشبهولیبرزدرواردـماکثر،یجهانسطحدر. است) روزىـپل
.نددهیم

ه طور ب–هاى اسید فست شاخص جذام لپروماتوز، باسیلمبتلایان به در 
هاى در خراشیدگىرتباًم–هاى کروى منفرد، در دستجات موازى، یا در توده

. شوندیافت مى) تیغه بینىبه ویژه (هاى مخاطى جدا شده از پوست یا غشا
اى ـهاى اندوتلیال عروق خونى یا سلولـها اغلب درون سلولـهباسیل

هاى برداشت شده از جذام زمانى که باسیل. گیرندنوکلئر جاى مىمونو
در بخش نرم کف پاى موش ) هاى خرد شده بینىاز خراشیدگى(انسانى 

ها توسعه با تکثیر محدود باسیلتلقیح گردند، ضایعات گرانولومایى موضعى
هایى که مایکوباکتریوم لپره در آنها تلقیح شده در آرمادیلو. دنکنپیدا مى

مایکوباکتریوم لپره جدا شده از . یابداست، جذام لپروماتوز شدید بروز مى
فنل اکسیداز منحصر به فرد است، که دى-oآرمادیلو یا بافت انسان داراى 

. هاى جذام باشدشاخص در باسیلشاید یک آنزیم
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هاى بالینىیافته
تر هاى سردضایعات، بافت. گستر استشروع بیمارى جذام ناآشکار و آهسته

ها را ها، و بیضهشامل پوست، اعصاب سطحى، بینى، حلق، حنجره، چشم
پریده هاى رنگضایعات پوستى ممکن است به شکل آسیب. سازنددرگیر مى

؛ cm10-1با قطر) رنگهاى کوچک، مسطح و بىخال(حس ماکولار و بى
؛ یا نفوذ پراکنده cm5 -1مجزا و به قطرپراکنده یا هاى قرمز رنگ گرهک

شدن آن، اختلالات عصبى با نفوذ به عصب و ضخیم. در پوست به وجود آیند
شدنمور، مور)نوریت(عصبالتهاب، )آنستزي(حسىهمراه با بى

، تحلیل استخوان و )trophic ulcers(هاي تغذیه اي ، زخم)ارِستزيپ(
ي نفوذاز شکل افتادگى در نتیجه . نمایندشدن انگشتان تظاهر پیدا مىکوتاه

.در پوست و درگیرى اعصاب در موارد درمان نشده ممکن است شدید باشد
بیمارى به دو نوع اصلى لپروماتوز و توبرکلوئید، همراه با چند مرحله 

در نوع لپروماتوز، روند بیمارى پیشرونده و بدخیم . گرددحد واسط، تقسیم مى
؛ درگیرى متقارن و آهسته عصب؛ )گرهکى(بوده، با ضایعات پوستى ندولار 

؛ باکتریمى ممتد؛ و فست در ضایعات پوستى-هاى متعدد اسید حضور باسیل
.توأم است) عصاره بافت لپروماتوز(پرومین آزمون پوستى لنتیجه شدن منفى

باشد و در جذام لپروماتوز، ایمنى با واسطه سلول به طور مشخص ناکارآمد مى
در نوع توبرکلوئید، روند . کنندمىنفوذگر در پوست سرکوبي Tهاىسلول

ده است، و با ضایعات پوستى ماکولار، درگیرى خیم و غیرپیشرونبیمارى خوش
هاى اندك حاضر در نامقارن و حاد عصب با حمله ناگهانى، همراه با باسیل

در جذام . گرددشدن آزمون پوستى لپرومین مشخص مىضایعات، و مثبت
کننده کمکي Tهاى توبرکلوئید، ایمنى با واسطه سلول سالم بوده و سلول

.کنندمىدر پوست نفوذ 
درگیرى . خونى و لنف آدنوپاتى ممکن است رخ دهندتظاهرات منتشره کم

)تجمع رسوب هاي آمیلوئیدي در بافت ها(آمیلوئیدوز. چشم شایع است
. ممکن است بروز نماید

تشخیص
به کمک تیغ جراحى از پوست یا ي برداشته شده)هاخراش(ها از تراشه

شود و با نرمه گوش بر روى لام اسمیر تهیه مىمخاط بینى، یا از بیوپسى
بیوپسى از پوست یا یک عصب . گرددآمیزى مىن رنگنلس- تکنیک زیل 

هاى آزمون. دهدشناسى مشخصى را نتیجه مىضخیم شده تصویر بافت
رپونمایى براى تهاى سرولوژیک غیرآزمون. سرولوژیک فاقد ارزش هستند

.دهندجذام نتایج مثبت کاذب را ثمر مىمبتلایان به در اًسفلیس، غالب

درمان
درمان خط اول هم براى جذام ) را ببینید28فصل (ها نظیر داپسون سولفون

در اًیا کلوفازیمین عمومRMP. توبرکلوئید و هم براى جذام لپروماتوز هستند
مایکوباکتریوم هاى فعال علیهسایر دارو. شوندرژیم درمانى اولیه گنجانده مى

ها لپره شامل مینوسایکلین، کلاریترومایسین، و بعضى از فلئوروکوئینولون
. اندهاى توصیه شده توسط سازمان بهداشت جهانى مفیدرژیم. باشندمى

کافى درمان شود، ممکن است به چند سال زمان اندازهکه جذام به براى آن
.نیاز باشد

اپیدمیولوژى
راى ـان بـافتد که کودکاد هنگامى اتفاق مىـحتمال زیسرایت جذام به ا

ترشحات بینى . ها مواجه شوندهاى مدیدى با ریزش سنگین باسیلدوره
دوره . گردندهاى خانوادگى محسوب مىترین مواد عفونى در تماسمحتمل

از % 10بدون پیشگیرى دارویى، حدود . سال است2-10کمون احتمالاً
درمان با کاهش یا. کودکان مواجه شده ممکن است بیمارى را کسب کنند

ایى که به طور ـهآرمادیلو. امدـانجى بیماران مىـزایاز میان بردن عفونت
ال در انتقشوند، احتمالاًطبیعى آلوده شده، و در تگزاس و مکزیک یافت مى

.ها نقشى ندارندجذام به انسان

پیشگیرى و کنترل
هاى کنونى براى پیشگیرى از جذام شامل بررسى موشکافانه در آمریکا، توصیه

در این خصوص، بررسى . هاى خانوادگى و خویشاوندان نزدیک استتماس
پروفیلاکسى روتین با داپسون . کامل پوست و عصب محیطى باید لحاظ شود

ها پیشنهاددرمان براى بیمارانى که در آنها علائم و نشانه. شودتوصیه نمى
.دهنده جذام است، ممکن است ضرورت داشته باشد

بررسی مفهومی

NTM گروه متنوعی از ارگانیسم ها است که معمولاً در محیط
یافت می شوند، و این گروه هم ساپروفیت ها و هم پاتوژن هاي 

.انسانی را در بر می گیرد

NTM 7رشد در کمتر از (می تواند در قالب رشد کنندگان سریع
هر گروه را . بیشتر رده بندي شود،و رشد کنندگان آهسته) روز

.می توان بر مبناي تولید پیگمان باز هم تقسیم نمود

 اعضايMAC بیشترینNTMآنها . هاي جدا شونده هستند
مبتلایان به ر ـمسئول بیماري مهم در مبتلایان به ایدز و سای

.بیماري ریوي مزمن می باشند

 مایکوباکتریوم کانزاسیئی عفونت هاي ریويِ شبیه به سل را ایجاد
پاسخ EMB، و INH ،RIFاین ارگانیسم به درمان با . می کند
.می دهد
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کمپلکس مایکوباکتریوم فورتوئیتوم،. رشد کنندگان سریع متنوع اند
وم آبسسوس شایع ترین آنها مایکوباکتریوم کلونه، و مایکوباکتری

اد ـمایکوباکتریوم آبسسوس شدید ترین بیماري را ایج. می باشند
.می کند و اغلب مقاومت دارویی چندگانه دارد

انیسم ـن ارگـای. ذام استـمایکوباکتریوم لپره مسبب بیماري ج
درمان با . غیر قابل کشت بوده، بنابراین تشخیص آن دشوار است

فازیمین اغلب سال هاي زیادي به طول لو، و کRMPداپسون، 
.می انجامد

هاى مرورى پرسش
ماهه ضعف پیشرونده و از دست رفتن5ساله با تاریخچه 60یک مرد .1

kg13ِکننده خلط تولیداز وزن، همراه با تب و لرز متناوب، و سرفه مزمن
شود، به پزشک مراجعه اى خون دیده مىـهزرد رنگ، که گاه در آن رگه

- اى اسید ـهباکترى،آید و در اسمیرنمونه خلط او به دست مى. نمایدمى
راى مایکوباکتریوم توبرکلوزیس مثبت ـکشت خلط ب. گردندفست رؤیت مى

ترین رژیم براى درمان اولیه است؟کدام رژیم درمانى مناسب. است
ایزونیازید و ریفامپین) الف
متوپریم و استرپتومایسینترى-سولفامتوکسازول) ب
ایزونیازید، ریفامپین، پیرازینامید و اتامبوتول) پ
یکلوسرین و سیپروفلوکساسیناایزونیازید، س) ت
ریفامپین و استرپتومایسین) ث

مقاومت به 1چنانچه مایکوباکتریوم توبرکلوزیس جدا شده از بیمار پرسش .2
ایزونیازید را نشان دهد، مکانیسم احتمالى براى این مقاومت کدام است؟

لاکتاماز- β) الف
پراکسیداز- جهش در ژن کاتالاز ) ب
پلیمرازRNAى βتغییر در زیر واحد ) پ
ژیرازDNAجهش در ژن ) ت
S16ى rRNAو 12Sکننده پروتئین  هاى کدجهش در ژن) ث

ماهه سرفه پیشرونده، کاهش وزن، و تب 3ساله با تاریخچه 47یک زن .3
دار از قفسه سینه وى، بیمارى حفرهرادیوگرافی. نمایدبه پزشک مراجعه مى

،در کشت از خلط او. دهنده سل استسازد که پیشنهادطرفه را آشکار مىدو
به هنگام (باشد کند که فتوکروموژن مىفست رشد مى-یک باسیل اسید 

ترین ارگانیسم کدام محتمل). دهده با نور، پیگمان نارنجى را بروز مىهمواج
است؟

مایکوباکتریوم توبرکلوزیس) الف

مایکوباکتریوم کانزاسیئى) ب
همایکوباکتریوم گوردون) پ
کمپلکس مایکوباکتریوم آویوم) ت
مایکوباکتریوم فورتوئیتوم) ث

حالى و درد عضلانى فزاینده، اى بىهفته7ساله با تاریخچه 31یک زن .4
هاياو تب. کندسرفه بدون خلط، و تنگى نفس به بیمارستان مراجعه مى

سال قبل 7در . کاهش وزن داشته استkg5اً و اخیرC°39-38روزانه 
هنگامى که بیمار در دوران نوزادى. رادیوگرافى از قفسه سینه او منفى بود

رادیوگراف . برد، مادربزرگ وى بر اثر سل جان خود را از دست دادبه سر مى
فعلى از قفسه سینه او طبیعى است؛ نتایج دیگر آزمایشات کاهش هماتوکریت 

هاى کبد و مغز استخوان بیوپسى. دهددر عمکلرد کبد را نشان مىاختلالو 
فست آشکار -هاى اسید آسا و باسیلهاى غولهایى را با سلولگرانولوم

با کدام میکروارگانیسم آلوده شده است؟بیمار احتمالاً. نمایندمى
مایکوباکتریوم لپره) الف
مایکوباکتریوم فورتوئیتوم) ب
مایکوباکتریوم اولسرانس) پ
همایکوباکتریوم گوردون) ت
مایکوباکتریوم توبرکلوزیس) ث

همچنین ارزیابى براى کدام مورد زیر بسیار حائز اهمیت 4در بیمار پرسش .5
است؟

ایدز/ HIV) الف
حصبه) ب
آبسه کبد) پ
لنفوم) ت
مالاریا) ث

تواند با است که او مىآن 4ها درباره بیمار پرسش از جمله نگرانى.6
:مایکوباکتریومى آلوده شود که 

.تنها به ایزونیازید حساس است) الف
.به استرپتومایسین مقاوم است) ب
.به کلاریترومایسین مقاوم است) پ
.تنها به سیپروفلوکساسین حساس است) ت
.به ایزونیازید و ریفامپین مقاوم است) ث

هایى از انگشتان هر دو کنید که بخشمىساله را مشاهده40شما مردى .7
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. نمایدپیشنهاد بر جذام مىاًو تخریب شده است، به نحوى که قویدست ا
:عامل مسبب این بیمارى 

.به ایزونیازید و ریفامپین حساس است) الف
.کنداست، رشد مىC°37تر از هایى از بدن که دماى آن سرددر بخش) ب
کشت 7H11تواند در آزمایشگاه با استفاده از محیط مبدل بروك مى) پ

.شود
.گرددهاى ضایعات جذام توبرکلوئید مشاهده مىبه تعداد زیاد در بیوپسى) ت
ا میزبان ـهآرمادیلواد، زیرـنمایمردم تگزاس را آلوده مىمعمولاً) ث

.مایکوباکتریوم لپره هستند

و ) PPD(هاى زیر درباره مشتق پروتئینى خالص شده یک از گفتهکدام.8
تر است؟آزمون پوستى توبرکولین صحیح

سال 5اى پزشکى هر ـهشود که دانشجویان رشتهتوصیه اکید مى) الف
.را انجام دهندPPDآزمون پوستى 

گردد، یا مثبت نمىBCGدر اشخاص ایمن شده باPPDآزمون پوستى ) ب
.شودمىکه به ندرت مثبتآن
ساعت پس از انجام آن خوانده 4آزمون پوستى داخل جلدى معمولاً) پ

.شودمى
آزمون توبرکولین مثبت حاکى از آن است که شخص در گذشته با ) ت

آلوده گشته و ممکن است همچنان ناقل توبرکلوزیس مایکوباکتریوم 
.هاى زنده باشدمایکوباکتریوم

.نمایدمثبت دلالت بر مصونیت فرد در برابر سل فعال مىPPDآزمون ) ث

ساله به دلیل بیمارى تحلیل مفصل، یک مفصل مصنوعى 72در یک زن .9
یک هفته پس از عمل، او به تب و درد مفصل دچار . شودران کار گذاشته مى

گیرد و مایع به دست آمده براى از ران وى مکش صورت مى. گرددمى
اه فرستاده ـفست به آزمایشگ-هاى اسید ن و کشت ارگانیسمکشت روتی

ا رشدىـهون، روى هیچ یک از محیطـروز انکوباسی2پس از . شودمى
ها بر روى روز انکوباسیون، باسیل4، با گذشت هرچند. خوردبه چشم نمى

هاى کنند و روى محیط کشت مربوط به باکترىپلیت بلاد آگار رشد مى
. شودفست با نماى مشابه دیده مى-هاى اسید فست، رشد باسیل- اسید 

بیمار به احتمال زیاد با کدام ارگانیسم آلوده گردیده است؟
مایکوباکتریوم توبرکلوزیس) الف
هکلونمایکوباکتریوم ) ب
مایکوباکتریوم لپره) پ
مایکوباکتریوم کانزاسیئى) ت
یومکمپلکس مایکوباکتریوم آو) ث

ساله داراى عفونت ریوى اولیه ناشى از مایکوباکتریوم 10یک کودك .10
تر است؟کدام ویژگى زیر درباره سل صحیح. باشدتوبرکلوزیس مى

یابد و به سرعت به در سل اولیه، یک ضایعه اگزودایى فعال توسعه مى) الف
.شوداى کشانده مىهاى لنفاوى ناحیهسیستم لنفى و گره

.کندضایعه اگزودایى سل اولیه اغلب به آهستگى بهبود پیدا مى) ب
ه دیگرى با هها بعد، سل بروز یابد، چنین سلى ماحصل مواجچنانچه سال) پ

.مایکوباکتریوم توبرکلوزیس است
هاى مایکوباکتریوم توبرکلوزیس توسط در سل اولیه، تمامى ارگانیسم) ت

.شوندپاسخ ایمنى بیمار کشته مى
تا PPDدر سل اولیه، سیستم ایمنى به راه افتاده است، اما آزمون پوستى ) ث

.مانده دوم با مایکوباکتریوم توبرکلوزیس، منفى باقى مىهمواج

سازى اینترفرون گاما هاى آزادهاى زیر درباره سنجشیک از گفتهکدام.11
صحیح است؟

براى سل به خطر افتادهسیستم ایمنىواجدآنها جهت ارزیابى بیماران ) الف
.فعال سودمند هستند

شناسایی هاى مایکوباکتریوم را هاى حاضر در تمام گونهژنآنها آنتى) ب
.می کنند

برند، ارگانیسم پى مىDNAهاى ملکولى که بهآنها با استفاده از پروب) پ
.آیندمىبه اجرا در

براى آزمون پوستى توبرکولین به کار رفته، هایى آنها به عنوان جایگزین) ت
.سنجندسل نهفته را مى

مایکوباکتریوم سریع رشد به تازگى مشخص شده که به عنوان عامل .12
هاى مرتبط با سوند وریدى مرکزى نمایان گشته است، کدام مهم عفونت

باشد؟مى
مایکوباکتریوم فلئى) الف
موکوژنیکوممایکوباکتریوم ) ب
مایکوباکتریوم اسمگماتیس) پ
هرِمایکوباکتریوم ت) ت

کدام مورد را در بر )XDR(تعریف سل واجد مقاومت دارویى گسترده.13
دارد؟
مقاومت به ایزونیازید) الف
هامقاومت به فلئوروکوئینولون) ب
کانامایسینیامقاومت به کاپرئومایسین، آمیکاسین ) پ
ریفامپینمقاومت به ) ت
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مقاومت به همه موارد فوق) ث

:هاى سریع رشد هستند، مگر هاى زیر مایکوباکتریومتمام ارگانیسم.14
مایکوباکتریوم فورتوئیتوم) الف
مایکوباکتریوم آبسسوس) ب
مایکوباکتریوم موکوژنیکوم) پ
مایکوباکتریوم نانکروموژنیکوم) ت
همایکوباکتریوم کلون) ث

هاپاسخ
ب-3ب-2پ-1
ث-6الف-5ث-4
ب-9ت-8ب-7

ب-12ث-11الف-10
ت-14ث-13
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هاى مارپیچىها و سایر میکروارگانیسماسپروکت24فصل

مقدمه
و ) spiral(هاى مارپیچى ها گروه بزرگ و ناهمگونى از باکترىاسپیروکت

ها مشتمل بر از راسته اسپیروکتال) هتاساسپروک(یک خانواده . متحرك هستند
. اي انسانی اندـاست که اعضاي آنها پاتوژن ه، بورلِیا و ترپِونما،جنس2

.لپتوسپیرا: استبا اهمیت پزشکیجنس1شامل ) هسلپتوسپیرا(خانواده دیگر 
ساختارى اشتراك داشته، ارگانیسم ها در بسیارى از خصوصیاتاسپیروکت

طویل، ییهاآنها باسیل). 24-1شکل (نمونه در آنها ترپونما پالیدوم است 
ترپونما پالیدوم یک غلاف . باشندنازك، مارپیچى یا پیچ و تاب خورده مى

درون غلاف، غشاى خارجى . گلیکان داردخارجى یا پوشش گلیکوز آمینو
لیکان بوده و یکپارچگى ساختارى ارگانیسم را وجود دارد که حاوى پپتیدوگ

) هاى محورىرشته(یا اندوفلاژل هاهاى داخلىتاژك. نمایدحفظ مى
اند که با غشاى خارجى پلاسمىشبه تاژك در فضاى پرىییهااندامک

شوند، هاى داخلى در هر انتهاى ارگانیسم آغاز مىتاژك. گردندمحاط مى
پوشانى یابند و در نقطه میانى همخورده، گسترش مىپیرامون آن پیچ

غشاى (هاى داخلى، غشاى داخلى در طرف درونى تاژك. کنندمى
محفظهقرار دارد که ثبات اسمزى را فراهم ساخته و ) سیتوپلاسمى

هاى رشته(هاى سیتوپلاسمى یک سرى از توبول. پوشاندپرتوپلاسمى را مى
تکثیر . انددرون سلول، نزدیک غشاى داخلى واقع شده) جسم ارگانیسم

.گیردها به واسطه تقسیم عرضى صورت مىترپونما

ترپونما پالیدوم و سفلیس
مورفولوژى و شناسایى

هامشخصه ارگانیسم) الف
عرض و μm2/0اند که در حدودهاى نازکىمارپیچهاترپونما پالیدوم 

μm15-5هاى مارپیچ در فواصل منظم پیچ. طول دارندμm1 از یکدیگر
ا فعالانه حرکت نموده، حتى پس از اتصال به ـهانیسمـارگ. اندقرار گرفته

شان اى تیز خود، به طور یکنواخت حول تاژك درونىـها با انتهاـهسلول
مستقیم است اما ممکن است گاهى محور طولى مارپیچ معمولاً. چرخندمى

دد، به نحوى که ارگانیسم براى یک لحظه حلقه کاملى را پدید آورد، خم گر
.نمایدسپس به حالت طبیعى مستقیم خود بازگشت مىاما

توان آنها را به سهولت دید، مگر آناند که نمىها آنچنان نازكمارپیچ
. فلئورسنت یا میکروسکوپ زمینه تاریک به کار رودآمیزى ایمونوکه رنگ

گیرند، اما هنگامى که با روش آغشتن به هاى آنیلین رنگ نمىآنها با رنگ

.ها مشاهده کردتوان آنها را در بافتنقره رنگ شوند، مى

هاى تاژك. ریزنگار الکترونى ترپونما پالیدوم زیرگونه پالیدوم.24- 1شکل 
: کوچکترتصویر . به وضوح نمایان هستند) EF)endoflagellaیا داخلى

) EF(به موقعیت تاژك داخلى. ا پالیدومریزنگار الکترونى از برش نازك ترپونم
)IM)inner membraneیا پلاسمى بین غشاى داخلىدر فضاى پرى

.توجه نمایید) OM)outer membraneیا و غشاى خارجى

کشت) ب
هاى مصنوعى، اه به طور ممتد روى محیطگـپالیدوم پاتوژن هیچترپونما
. ا در کشت بافت، کشت داده نشده استـدار، یاى جنینـهمرغدر تخم

اند و در حضور پالیدوم در مایعاتى که به درستى سوسپانسیون شدهترپونما
متحرك باقى C°25روز در دماى 3-6کننده، ممکن است براى مواد احیا

ها به ، ارگانیسمC°4شده در دماى در خون کامل یا پلاسماى ذخیره . بماند
ساعت بقا خواهند داشت، که این مسأله در انتقال خون از 24مدت دست کم 

.اى برخوردار استاهمیت بالقوه

واکنش در برابر عوامل فیزیکى و شیمیایى) ت
ها ترپونما. کشدها را مىبه سرعت اسپیروکتC°42خشکى و افزایش دما تا 



هاى قدیمى که در دارو(و بیسموت ،نیک سه ظرفیتى، جیوهبه وسیله آرس
سیلین در پنى. شوندحرکت و کشته مىبىاًسریع) درمان سفلیس وجود دارند

بودن فعالبه دلیل غیرهاى پایین ترپونمى سیدال است اما، احتمالاًغلظت
قسیم زمان ت(پالیدوم از لحاظ متابولیک و سرعت تکثیر آهسته آن ترپونما
سیلین در سفلیس مقاومت به پنى. سرعت کشتن کندى دارد) ساعته30اً حدود

.مشاهده نشده است

ژنوم) ث
جفت 000,138,1پالیدوم کروموزومى حلقوى به اندازه تقریبى ژنوم ترپونما

هاى پاتوژن اکثر باکترى. باشدها بسیار کوچک مىباز است، که براى باکترى
چنین پالیدوم اینهستند، اما ترپونما) جایىبهجا(تراسپوز داراى عناصر قابل

نماید و ممکن است نیست، که پیشنهاد بر بسیار حفظ شده بودن ژنوم آن مى
تعداد اندکى ژن در تولید . سیلین را شرح دهدحساسیت همیشگى آن به پنى

ه ـت کاند، که این موضوع بیانگر آن اسا درگیرـهانرژى و سنتز نوتریئنت
.آوردپالیدوم این مواد را از میزبان به دست مىترپونما

ژنىساختار آنتى
نیست، یپالیدوم قادر به رشد در شرایط آزمایشگاهاین واقعیت که ترپونما

رو بهاى آن را با محدودیت روـهژنىبه طور مشخص شناسایى آنتى
- پلاسمى و مجموعه پپتیدوگلیکان غشاى خارجى فضاى پرى. سازدمى

هاى غشا در پایانه آمینوى خود پروتئین. گیردغشاى سیتوپلاسمى را فرا مى
ها را به پروتئیناًها ظاهرلیپید. ها هستندهاى کووالان با لیپیدواجد پیوند

غشاى سیتوپلاسمى یا غشاى خارجى لنگر نموده، آنها را به دور از دسترس 
پلاسمى استقرار هاى داخلى در فضاى پرىتاژك. دارندها نگه مىبادىآنتى
پالیدوم داراى هیالورونیداز است که اسید هیالورونیک را در ترپونما. اندیافته

. رساندبه تهاجم ارگانیسم یارى مىشکند و احتمالاًاى بافت مىماده زمینه
ز ـقابل تمایغیر) اـهرگونهتمامى زی(پالیدوم اى پروتئینى ترپونماـهالگو
هاى تاژك. ژن پروتئینى گزارش شده استآنتى100باشند؛ بیش از مى

ها هاى فلاژلین سایر باکترىداخلى از سه پروتئین مرکزى، که قرینه پروتئین
. شوندخویشاوند غلاف ساخته مىهستند، به علاوه یک پروتئین غیر

.هاى ترپونمایى استژنکاردیولیپین جزء مهم آنتى
کنند که قـادر بـه   هایى تولید مىبادىهاى مبتلا به سفلیس آنتىانسان

حرکـت  مسـتقیم، بـى  پالیدوم در ایمونوفلئورسـنس غیـر  آمیزى ترپونمارنگ
پالیدوم متحرك و زنده، و تثبیت کمپلمـان در حضـور   ساختن و کشتار ترپونما

. هــاى خویشــاوند هســتندوم یــا اســپیروکتپالیــدسوسپانســیونى از ترپونمــا
بـادى  ها همچنین عامل پیدایش یـک مـاده مشـخص شـبه آنتـى     اسپروکت

CFیـا  هـاى تثبیـت کمپلمـان   بوده که موجب مثبـت شـده آزمـون   ) آژینرِ(

)complement fixation(هـاى آبـى   و فلوکولاسیون در سوسپانسیون
رآژین و . گرددطبیعى پستانداران مىهاى استخراج شده از بافتکاردیولیپینِ

تواننـد بـراى تشـخیص سـرولوژیکى     ترپونمایى، هـر دو، مـى  بادى ضدآنتى
.سفلیس به کار گرفته شوند

هاى بالینىو یافته،شناسىزایى، آسیببیمارى
سفلیس اکتسابى) الف

عفونت این . پالیدوم محدود به میزبان انسانى استعفونت طبیعى با ترپونما
یابد، و ضایعه عفونى روى پوست به واسطه تماس جنسى انتقال مىمعمولاً

درصد از 10- 20هرچند، در . شوددستگاه تناسلى ایجاد مىیا غشاى مخاطىِ
در اطراف رکتوم، پرینئوم، یا ) primary lesion("ضایعه اولیه"موارد، 

. بدن به وجود آیندضایعات ممکن است در هر جایى از . گیرددهان شکل مى
اى مخاطى سالم نفوذ کند، یا ـهتواند به غشامىپالیدوم احتمالاًترپونما

در تجربیاته ـبر پای.ممکن است از طریق یک خراش وارد اپیدرم گردد
خرگوش ها، تعداد اندك چهار تا هشت اسپیروکت ممکن است عفونت ایجاد 

. نماید
جایگاه ورود تکثیر نموده، و بعضى از آنها ها به طور موضعى دراسپیروکت

.رسندشوند و آنگاه به جریان خون مىهاى لنفاوى مجاور گسترده مىتا گره
اه ـدر جایگ) تیزجوش نوك(هفته پس از عفونت، یک پاپول 2-10ظرف

م با قاعده سخت و تمیز ـشود و یک زخریب مىـعفونت پدید آمده، تخ
hard[شانکر سخت( chancre[ (داشتن التهاب با غلبه. نمایدرا ایجاد مى

ضایعه اولیه همیشه به طور . ا مشخص استـها و پلاسماسلـهلنفوسیت
"ضایعات ثانویه"هفته بعد، 2-10کند، اما خودى بهبود پیدا مىبهخود

)secondary lesions (این ضایعات شامل بثورات . دـگردننمایان مى
ا، و ـها و پاـهایى از بدن، از جمله دستـماکوپاپولار در هر جقرمز رنگ 

در ناحیه مقعدى تناسلى، ) هاکاندیلوم(پریده هاى مرطوب و رنگپاپول
همچنین ممکن است مننژیت سفلیسى، التهاب . باشندزیربغل، و دهان مى

نوع کمپلکس (، هپاتیت، نفریت )تنیتکوریورِ(پوشش خلفى و شبکیه چشم 
ضایعات ثانویه نیز . ایجاد گردد) پریوستیت(پوشش استخوان التهاب، یا )یمنىا

ضایعات اولیه و ثانویه، هر دو، مملوء . کنندخودى فروکش مىبهبه طور خود
ضایعات مسرى ممکن است . اندت زا ها بوده و به شدت عفوناز اسپیروکت

بعد از این مدت، فرد سال پس از عفونت دوباره پدیدار شوند، اما3- 5ظرف 
عفونت سفلیسى ممکن است تحت بالینى باقى بماند، و بیمار . زا نیستعفونت

هایى، مراحل اولیه و ثانویه را پشت سر ممکن است بدون علائم یا نشانه
.در او مشاهده شود) tertiary lesions("ضایعات ثالثیه"بگذارد و 

خود و بدون بهسفلیسى اولیه به طور خوداز موارد، عفونت % 30در  حدود 
دیگر، عفونت درمان نشده نهفته % 30در . رسددرمان به بهبودى کامل مى
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) شودبرده مىهاى سرولوژیک پىآزمونمثبتنتایجبااصولاً(ماند باقى مى
نهد که با توسعه ضایعات در بقیه موارد، بیمارى به مرحله ثالثیه گام مى

ها و کبد؛ در پوست، استخوان) ضایعات دوره سوم سفلیس(ایى یا گوم گرانولوم
سفلیس عروقى مننژى، فلج (در سیستم عصبى مرکزى تحلیل برندهتغییرات 

ورم آئورت، آنوریسم (ناقص، و لاغرى و ضعف مفرط؛ یا ضایعات عروقى قلبى 
ایعات در تمام ض. گرددمشخص مى) یا اتساع آئورت، و نارسایى دریچه آئورت

ها به ندرت وجود داشته، و پاسخ بافتى بیش از حد را باید به ثالثیه، ترپونما
ها را گهگاهى با این حال، ترپونما. ها نسبت دادازدیاد حساسیت به ارگانیسم

.توان در مراحل آخر سفلیس، در چشم یا سیستم عصبى مرکزى یافتمى

زادىسفلیس مادر) ب
هاى دهم تا پانزدهم باردارى، تواند در هفتهسفلیس مىیک زن باردار مبتلا به
هاى آلوده بعضى از جنین. جفت به جنین منتقل سازدترپونما پالیدوم را از راه

تعدادى . آیندگردند؛ سایرین مرده به دنیا مىمیرند، و در نتیجه سقط مىمى
ان کودکى در زادى طى دورشوند، اما علائم سفلیس مادرهم زنده متولد مى

اى قرینه، درون شبکهالتهاب: عبارتند ازایـن علائم یابد که آنها بروز مى
تر از حد تر و با فاصله زیادهاى کوچکدندان(هاى هوتچیسنسون دندان

دار در کودکان؛ برگرفته از نام جراح و پاتولوژیست انگلیسى، طبیعى و دندانه
پوشش استخوان، و انواعى از التهابرفته، ، بینى فرو)جاناتان هوتچیسنسون

درمان کافى مادر در هنگام باردارى . هاى سیستم عصبى مرکزىهنجارىبنا
تیتر رآژین در خون کودك . کندزادى جلوگیرى مىاز وقوع سفلیس مادر

فعال بادى به صورت غیررود، اما چنانچه آنتىمبتلا به عفونت فعال بالا مى
زادى، در عفونت مادر. نمایدباشد، با گذشت زمان افت مىاز مادر رسیده 

.کندرا تولید مىIgMترپونمایىبادى ضدکودك آنتى

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
هانمونه) الف

برداشت شده از ضایعات سطحى اولیه جهت ها شامل مایع بافتىِنمونه
توسط میکروسکوپ زمینه تاریک یا ایمونو فلئورسنس هامشاهده اسپیروکت

وان همچنین به واسطه تقویت اسید ـایی را می تـ؛ چنین نمونه ههستند
هاى سرولوژیک براى آزمونخون را می توان . نوکلئیک مورد آزمون قرار داد

) CSF)cerebrospinal fluidبه دست آورد؛ مایع مغزي نخاعی یا 
VDRL)Venerealیا آزمایشگاه تحقیقاتى بیمارى مقاربتىبراي آزمون 

Disease Research Laboratory (سودمند است.

بررسى با میکروسکوپ زمینه تاریک) ب
گیرد و یک لامل با اى از مایع یا ترشحات بافتى روى لام قرار مىقطره

ي، نمونهسپس. اى نازك ایجاد گرددشود تا لایهفشار روى آن گذارده مى
، هاى متحرك شاخص، زیر روغن ایمرسیونآماده شده، جهت دیدن اسپروکت

ا میکروسکوپ زمینه تاریک بررسى ـبدقیقه پس از جمع آوري،20ظرف 
بررسی با میکروسکوپ زمینه تاریک را نباید بر روي ضایعات واقع .شودمى

اي پاتوژن از همسفره ـز اسپیروکت هـرا تمایـام داد، زیـدر حفره دهان انج
.ناممکن است

بیوتیکى، از ضایعات ها ظرف ساعات اندکى پس از آغاز درمان آنتىترپونما
.ناپدید خواهند شد

فلئورسنسایمونو) پ
اى گسترده شده، در هوا خشک مایع یا ترشحات بافتى روى یک لام شیشه

) فیکس(ا، نمونه ثابت در آنج. شودگردد، و به آزمایشگاه فرستاده مىمى
دار شده با فلئورسئین نشانترپونمایىِآمیزى آن با سرم ضدگردیده، رنگ

فلئورسنس براى حضور پذیرد، و از طریق میکروسکوپ ایمونوصورت مى
.شودشاخص بررسى مىتهاى فلئورسناسپروکت

هاى سرولوژیک براى سفلیسآزمون) ت
.کنندترپونمایى یا ترپونمایى استفاده مىهاى غیرژنآنتىازهاآزموناین

به عنوان ترپونمایى معمولاًهاى غیرآزمون–ترپونمایىهاى غیرآزمون. 1
ها به طور این آزمون. روندهاى غربالگر براى سفلیس به کار مىآزمون

گسترده در دسترس قرار داشته، به مدد اتوماتیک بودن خود، به سهولت 
شان آنها، علاوه بر عملکرد. در تعداد زیاد و بهاى اندك قابل اجرا هستند

توانند براى پیگیرى کارآیى درمان استفاده هاى غربالگر، مىبه عنوان آزمون
ترپونمایى در آن است که در سفلیس اولیه هاى غیرنقطه ضعف آزمون. شوند

تا چند هفته پس از شروع عفونت، چندان حساس نیستند و ممکن است
prozone(روزونـده پِـدیـمثبت نرسند؛ و ممکن است پيه نتیجهـب

phenomenon(رد ـدر سفلیس ثانویه، شکل گیاً، خصوص)افزایش
هاى دهد، اما در رقتمنفى مىيهاى پایین سرم نتیجهبادى در رقتآنتى
ها حاوى مقادیر ها در این آزمونژنآنتى). سازدتر نتایج را مثبت مىبالا

هاى بسنده و لکتین خالص شده در کمیت،معینى از کاردیولیپین، کلسترول
. رى هستندـپذیاى از واکنشراى به ثمر نشستن مقدار استاندارد شدهـب

ین و از لحاظ تاریخى، کاردیولیپین از قلب یا کبد گاو استخراج و به آن لکت
"رآژین"اى ـهادىـبکنش آن با آنتىهمد تا برـکلسترول اضافه گردی

واکنشIgGو IgMهاى بادىرآژین مخلوطى از آنتى. سفلیسى ارتقا یابد
ها تمام آزمون. لکتین است- کلسترول -دهنده با کمپلکس کاردیولیپین 

ژن لیپدى در سرم طبیعى پراکنده باقى باشند که آنتىبر پایه این واقعیت مى
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و VDRLآزمون . گردداما به هنگام ترکیب با رآژین فلوکوله مى،ماندمى
USR)unheated serumحرارت ندیده یا آزمون رآژین سرمِ

reagin (اندبردن به فلوکولاسیون، مستلزم بررسى میکروسکوپى براى پى .
و ) RPR)rapid plasma reaginآزمون رآژین پلاسمایى سریع یا

TRUST)toluidine redتولوئیدن یاندیده قرمزآزمون سرم حرارت

unheated serum test (ند که در تور از ذراتى رنگى برخوردارا
بادى به دام افتاده، اجازه خوانده شدن آنتى- ژن کمپلکس آنتى) شبکه(

نتایج ظرف چند دقیقه . نددهها بدون بزرگنمایى میکروسکوپى را مىآزمون
.اند، به ویژه چنانچه سوسپانسیون تکان داده شودقابل مشاهده

هاى توانند نتایج کمى را با استفاده از رقتترپونمایى مىهاى غیرآزمون
تواند تخمینى از مقدار رآژین حاضر در سرم مى. متوالى ارائه نمایندبرابرىِدو

دهد، مثبت را مىي ترین رقتى که یک نتیجه عنوان بالابه عنوان تیتر یا به 
ى در اثبات تشخیص و ارزیابى تأثیر درمان ارزشمند نتایج کم. بیان گردد

هفته از 2- 3شدن ترپونمایى مثبت پس از سپرىهاى غیرآزمون. باشندمى
در سفلیس آیند و در تیتر بالاسفلیسى که درمان نگردیده است، پدید مى

تا 6اغلب–معمولاًترپونمایى مثبت هاى غیرآزمون. شوندثانویه مثبت مى
به منفى بازگشت –ان مؤثر سفلیس ـسال بعد از درم3اًماه و عموم18
ترپونمایى اى که پس از درمان سفلیس مثبت باقى آزمون غیر. نمایندمى
.ناکارآمد یا عود عفونت استماند، پیشنهاد دهنده درمان مى

استاندارد گشته است و در CSFروى بر براى استفاده VDRLآزمون 
هاى رآژین معمولاًبادىآنتى. شودمثبت مى) نوروسفلیس(سفلیس عصبى 

در پاسخ به عفونت سفلیس، رسند، اما احتمالاًنمىCSFاز جریان خون به 
نوروسفلیس تشخیص سرولوژیکىِ. گیرنددر سیستم عصبى مرکزى شکل مى

.پیچیده است

هاى بادىهاى ترپونمایى آنتىآزمون–بادى ترپونمایى هاى آنتىآزمون. 2
ها براى پاسخ به این آزمون. سنجندترپونما پالیدوم را مىهاىژنآنتىضد

راستى ترپونمایى به مثبت حاصل از آزمون غیري این پرسش که آیا نتیجه 
یک نتیجه . شوندباشد، به کار برده مىکه مثبت کاذب مىمثبت است یا آن

ترپونمایى نیز مثبت از آزمون ترپونمایى روى نمونه سرمى که در آزمون غیر
واهى مستحکم از عفونت ترپونما پالیدوم محسوب ـمثبت بوده است، گ

هاى غربالگر، سودمندى نهاى ترپونمایى به عنوان آزموآزمون. گرددمى
مثبت يکمترى دارند، زیرا وقتى به دنبال عفونت سفلیسى اولیه به نتیجه

. مانندراى تمام عمر مثبت باقى مىـان سفلیس، بـبرسند، مستقل از درم
گیرد، و نتایج هاى ترپونمایى انجام نمىهاى متوالى سرم در آزمونرقت

) قطعىيبدون نتیجههاًیا گا(پذیر واکنشیا غیرپذیر به صورت واکنش
هاى بادى ترپونمایى نسبت به آزمونهاى آنتىآزمون. شوندگزارش مى

ام غربالگرىـه این مسأله به هنگـتر هستند، کهزینهترپونمایى پرغیر
.استحائز اهمیت) کنندگان خونبراى مثال، اهدا(هاى وسیعى از مردم گروه

-TP-PA)Tpallidumآزمون آگلوتیناسیون ذره ترپونما پالیدوم یا

particle agglutination (ترین آزمون ترپونمایى در شاید گسترده
هاى ترپونما پالیدوم ژنحساس شده توسط آنتىذرات ژلاتینىِ. آمریکا باشد

ه ـزمانى ک. دـشونزیرگونه پالیدوم به یک رقت استاندارد از سرم افزوده مى
با ذرات حساس )، یا هر دوIgG ،IgM(ترپونما پالیدومهاى ضدبادىآنتى

کنش نمایند، بسترى از ذرات آگلوتینه شده در چاهک سینى همشده بر
شوند، ه حساس نمىـاى کذرات ژلاتینى. ردـگیرقت شکل مىمیکرو 

اختصاصى، با سرم رقیق شده آگلوتیناسیون غیربه منظور جلوگیرى از 
.گردندآزمایش مى

TPHA)T pallidumهماگلوتیناسیون ترپونما پالیدوم یا

hemagglutination (هماگلوتیناسیون ترپونما پالیدوم یا و میکرو
MHA-TP)microhemagglutination T pallidum ( بر پایه

اى ذرات ژلاتینى، از ـه جـآنها با در ـهستند، امTP-PAهمان اصول 
ه آگلوتیناسیون ـشود و ممکن است بهاى قرمز گوسفند استفاده مىگلبول

.تر باشنداختصاصى مستعدغیر
FTA-ABSا ـبادى ترپونمایى فلئورسنت یون جذب آنتىـآزم

)fluorescent treponemal antibody absorbed (ک ـی
هاى زیادى از آن استفاده شده ترپونمایى است که سالبادى آزمون آنتى

. شودبودن، تنها در شرایط خاص استفاده مىاین آزمون به دلیل دشوار. است
هاى بادىمستقیم براى یافتن آنتىدر این آزمون، از ایمونوفلئورسنس غیر

ترپونما پالیدوم کشته شده، سرم بیمار جذب شده با ، از جملهپذیرواکنش
گلوبولین -γهاى سونیکاسیونى سویه ساپروفیت ریتر، به علاوه اسپیروکت

حضور . گردداستفاده مىدار شده با یک ترکیب فلئورسنتانسانى نشانضد
IgM FTA سفلیس یعنی، (در خون نوزادان شاهد خوبى براى عفونت رحمى

سفلیس عصبى را نفى CSFراىـمنفى بFTA-ABS. ستا) زادىمادر
ها از بادىتواند با انتقال آنتىمىCSFمثبت براى FTA-ABSکند، اما مى

.کننده نیستسرم روى دهد و در تشخیص سفلیس عصبى کمک
آنزیم با استفاده از،مشابهاًبادى ترپونمایى نسبتچندین آزمون آنتى

در ) CIA(یا اشکال شیمیولومینسنس براى ترپونما پالیدوم )EIA(ایمونواسى
هاى به دست آمده از سونیکاسیون ژنها آنتىاین آزمون. دسترس قرار دارند

کسرى از سرم . گیرندهاى نوترکیب را به کار مىژنترپونما پالیدوم، یا آنتى
رقت افزوده میکرودر رقتى استاندارد به یک چاهک حساس شده از یک پلیت 

دار شده با آنزیم، و پس از شستشو، افزودن یک کونژوگه نشان. شودمى
یا تغییر رنگ . گرددساز اضافه مىشستشوى بیشتر، یک سوبستراى پیش

CIAرخی از این ـایی که بـاز آنج.دـکنپذیر دلالت مىبر سرم واکنش
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ر بازده در دسترس اند، بسیاري از زمون هاي اتوماتیک پآها به عنوان سنجش
. اندباز گشتهسنتی براي غربالگري محاسبهبه اکنون آزمایشگاه هاي بالینی 

غربالگري  با آزمون غیر ترپونمایی و تأیید با یک آزمون ترپونمایی، به جاي
. دـالگري را با یک آزمون ترپونمایی حساس تر می دهاین روش اجازه غرب

يمزیت این روش آن است که بیماران با بیماري اولیه یا بیماري نهفته
).بحث قبل را ببینید(درمان نشده با احتمال بیشتري شناسایی می شوند 

مدرباره تغییر پذیري در کارآیی سنجش در میان این آزمون ها که به هنگا
اي کاذب بیشتري ـاي با شیوع پایین به مثبت هـر جمعیت هانجام د

کز کنترل و پیشگیري از ت، مربه این عل. نگرانی هایی وجود داردمی انجامند،
CIAیا EIAون ـمثبت آزمي ا محاسبه اي را براي تأیید نتیجه ـبیماري ه

چنانچه . دـکمی یا آزمون غیر ترپونمایی دیگر، توصیه می کنPPRیکبا
. مثبت باشد، عفونت فعلی یا گذشته با سفلیس محتمل استPPRنتیجه ي 

منفی گردد، آنگاه آزمایش دیگري با یک آزمون PPRچنانچه نتیجه ي 
TP-PAچنانچه نتیجه ي . توصیه می شودTP-PAترپونمایی سنتی نظیر 

یس محتمل است؛ در صورت منفی بودن این نتیجه، سفلیس مثبت باشد، سفل
.  نامحتمل می باشد

ایمنى
رسد یک شخص مبتلا به سفلیس فعال یا نهفته یا یاز در برابر به نظر مى

با این وجود، چنانچه سفلیس اولیه . با ترپونما پالیدوم مقاوم باشدثانویهعفونت 
کن گردد، فرد دوباره کاملاًیا یاز به اندازه کافى درمان شود، و عفونت ریشه

کنى عفونت براى ریشههاى گوناگون ایمنى معمولاًپاسخ. حساس خواهد شد
.شوندیا توقف پیشرفت آن با شکست مواجه مى

درمان
فعالیت قطعى ترپونمى mLبر واحد003/0هاى سیلین در غلظتنىپ

سال با یک 1سفلیس با دوره کمتر از . سیدالى دارد، و داروى انتخابى است
. گردددرمان مىGسیلین نزاتین پنىبِمیلیون واحد4/2تزریق داخل عضلانى

اى سه بار در فواصل هفتهGسیلین تر یا نهفته، بنزاتین پنىدر سفلیس قدیمى
در سفلیس عصبى، همین درمان . شودبه صورت داخل عضلانى تجویز مى

سیلین به طور ترى از پنىمورد پذیرش است، اما گاهى اوقات مقادیر زیاد
ها براى مثال، تتراسایکلین(هابیوتیکسایر آنتى. شودداخل وریدى توصیه مى

ان سوزاك ـرود درمگمان مى. ایگزین ساختتوان جىرا م)و اریترومایسین
مدت پیگیرى طولانى. ان سفلیس در طى دوره کمون آن بیانجامدـبه درم

زنده ،انـاهى به رغم درمـا گـهدر سفلیس عصبى، ترپونما. ضرورت دارد
، که ایدزیان بهدرمان شده در مبتلاهاى شدید سفلیس عصبىِعود. مانندمى

واکنش . دهداند، رخ مىو هم به ترپونما پالیدوم آلوده گشتهHIVهم به 

ممکن ) Jarisch-Herxheimer reaction(ر یمسهِرکْه-جاریش 
چنین واکنشى ماحصل آزادسازى . است ظرف ساعاتى پس از درمان آغاز شود

.هاى در حال مرگ یا کشته شده استهاى سمى از اسپیروکتفرآورده

و کنترل،پیشگیرىاپیدمیولوژى،
ه نادر شغلى کارکنان پزشکى، سفلیس هزادى و مواجبه استثناى سفلیس مادر

عفونت مجدد در اشخاص درمان شده . گردداز طریق تماس جنسى کسب مى
سال در طى سفلیس 3-5شخص مبتلا ممکن است براى . معمول است

سال، 5بیش از  ، از دوره"نهفته"سفلیس . آلوده کننده باقى بماند"اولیه"
درمان به موقع و کافى تمام ) 1(کنترل بیمارى بر پایه . مسرى نیستمعمولاً

ها به نحوى که بتوان پیگیرى منبع عفونت و تماس) 2(موارد کشف شده؛ 
آمیزش جنسى ایمن با استفاده از کاندوم، انجام ) 3(آنها را درمان نمود؛ و 

توانند به طور همزمان شونده از طریق جنسى مىچند بیمارى منتقل. گیردمى
امى که هر یک از ـن رو، بررسى احتمال سفلیس، هنگـاز ای. سرایت یابند

.هاى منتقله جنسى یافت شدند، اهمیت داردبیمارى

بررسی مفهومی

 بر روي محیط هاي مصنوعی کشت ترپونما پالیدوم را نمی توان
به طور مستقیم در بافت ها یا داد؛ از این رو، این ارگانیسم 

ترشحات با استفاده از میکروسکوپ زمینه تاریک، ایمونو 
.فلئورسنس، یا آزمون هاي ملکولی شناسایی می شود

ترپونما پالیدوم زیرگونه پالیدوم محدود به عفونت هاي ناشی از
انسان ها است و از طریق تماس مستقیم جنسی و به میزان کمتر، 

یا از راه مواجهه شغلی کسب ) بیماري مادر زادي(از طریق جفت 
.می گردد

ضایعه اولیه در جایگاه تلقیح ،»نوعی (بدون درد »شانکر سخت
. است) زخم تناسلی

 عفونت اولیه درمان نشده می تواند به بیماري ثانویه با گسترش
منتشره ي اسپیروکت ها بیانجامد؛ در بیماري نهفته، علائم نمایان 

در مرحله . اما نتیجه ي آزمون سرولوژیک مثبت می باشدنیستند، 
وخیم با تضاهرات سیستم عصبی مرکزي و قلبی ثالثیه، بیماريِ

.وجود دارد

 ًتشخیص، علاوه بر شناسایی مستقیم در نمونه هاي بالینی، عمدتا
سنتی آزمون. به واسطه آزمون سرولوژیک صورت می پذیرد

اده از یک آزمون غیر ترپونمایی محاسبه مستلزم غربالگري با استف
.استTP-PAو به دنبال آن، تأیید با یک آزمون ترپونمایی نظیر 

 دسترسی به آزمون هايEIA یاCIA این بازگشتبا بازده بالا به
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در بسیاري از آزمایشگاه هایی شده است که زنجیره از آزمون 
آن، غربالگري با یکی از این آزمون هاي ترپونمایی و به دنبال

نگرانی براي . تأیید با یک آزمون غیر ترپونمایی را ارائه می دهند
نتایج مثبت کاذب، مرکز کنترل و پیشگیري از بیماري را به توصیه 

ون ـه نتیجه ي منفی آزمـراي محاسبه اي وا داشته است کـب
.مون ترپونمایی سنتی تأیید می نمایدزغیر ترپونمایی را با یک آ

 سیلین داروي انتخابی براي درمان تمام مراحل سفلیس استپنی.

بورلیا
هاى بورلیا و تب راجعهگونه

اپیدمیک توسط در شکل) relapsing fever(تب بازگشت کننده یا راجعه 
ادـایجانتقال می یابد، از طریق شپش بدن انسان که،بورلیا رکِورِنتیس

هایى از جنس ها به وسیله کنهاز بورلیا؛ تب راجعه اندمیک ناشىمی گردد
هاى جنس بورلیا همان نام کنه نام گونه. کنداورنیتودوروس انتقال پیدا مى

در غرب آمریکا، به راجعهسیئى، عامل تببراى نمونه، بورلیا هرم. است
.شودواسطه اورنیتودوروس هرمسیئى منتقل مى

مورفولوژى و شناسایى
هاگانیسممشخصه ار) الف

μm3/0رضـو عμm30 -10ى نامنظم به طولهایها مارپیچبورلیا
. متغیر استμm4تا μm2اى مارپیچ ازـهفاصله بین دور.باشندمى

چرخش و هم به ي پذیرى بالایى دارند و هم در نتیجه ها انعطافارگانیسم
، هاى باکتریولوژیکرنگها به آسانى با بورلیا. کنندکمک پیچش حرکت مى

اى گیمسا یا رایت، ـهآمیزىخون نظیر رنگاي ـهآمیزى به علاوه با رنگ
).24-2شکل (گیرند رنگ مى

در اسمیر خون محیطى یک بیمار مبتلا به تب ) پیکان(بورلیا . 24-2شکل 
.1000× بزرگنمایى اصلى . راجعه

کشت) ب
مایع حاوى خون، سرم، یا بافت کشت هاى توان در محیطارگانیسم را مى

زایى آن براى داد، اما به هنگام انتقال مکرر در شرایط آزمایشگاهى، بیمارى
زمانى که خون بیماران به درون غشاى . رودحیوانات به سرعت از دست مى

.باشدها سریع مىآلانتوئیک جنین جوجه تلقیح شود، تکثیر ارگانیسمکوریو

دخصوصیات رش) پ
. دانیمها اندك مىهاى متابولیکى یا فعالیت بورلیادر خصوص نیازمندى

ها در خون آلوده یا در کشت بقا خواهند ، ماهC°4ها در دماى ارگانیسم
ها نسل به نسل اسپیروکت) هااما نه در شپش(ها در برخى کنه. داشت

.شوندمنتقل مى

تنوع) ت
.شودژنى آن مربوط مىبه ساختار آنتىدار بورلیاتنها تنوع معنى

ژنىساختار آنتى
ساختار . یابندها در تیتر بالا توسعه مىبادىها، آنتىپس از عفونت با بورلیا

هایى بادىآنتى. کندها در جریان یک عفونت تغییر مىژنى ارگانیسمآنتى
نمایند، وانتخابى عمل مىاند، به عنوان فاکتورى اد شدهـکه در ابتدا ایج

به نظر . دهندمى،ژنىآنتىلحاظهاى متمایز از به واریانتاًصرفرااجازه بقا
ژنى اى آنتىـهرسد بازگشت بیمارى ماحصل تکثیر این قبیل واریانتمى

بهبود . اى جدید بسازدـهبادىان باید علیه آنها آنتىـباشد، از این رو میزب
ضد چنین برهابادىمنوط به حضور آنتى) بازگشت10تا 3ز پس ا(نهایى 
.ژنى استهاى آنتىواریانت

شناسىآسیب
ا به تعداد هنگفت در طحال و کبد ـهدر موارد کشنده بیمارى، اسپیروکت

اى پارانشیمى، و ـهاى نکروزه در سایر اندامـهشوند، و کانونمشاهده مى
. آینداه گوارش به وجود مىـا و دستگـهدهنده در کلیهضایعات خونریزى

اند، ه مننژیت داشتهـز اشخاصى کـاعى و مغـا در مایع نخـهاسپیروکت
، پس از ناپدید)خوکچه هندى و رت(در حیوانات آزمایشگاهى . اندرؤیت شده
اـهزنى براى بورلیاـوان مخـا از خون، مغز ممکن است به عنـهشدن بورلیا

.عمل کند

هاى بالینىزایى و یافتهبیمارى
آغاز بیمارى ناگهانى بوده، با لرز و افزایش آنى . روز است3-10دوره کمون 

ها به وفور در خون حضور طى این مدت، اسپیروکت. درجه حرارت همراه است
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ماند، سپس فرو نشسته، بیمار را با حالت روز پایدار مى3-5تب براى . دارند
آورد روز دوام مى4-10دوره بدون تب . نمایدضعف، اما نه مریض، رها مى

. گرددالى دنبال مىـحد، و بىـدرد شدیرز، تب، سرـا حمله دوم لـو ب
از شدت آنها کاسته اًـمرتبه به وقوع پیوسته، عموم3- 10ها این بازگشت

به ویژه هنگامى که دماى بدن به اوج (دار ان مرحله تبـدر جری. شودمى
هاى بدون تب، آنها غایب اند؛ در دورهها در خون حاضر، ارگانیسم)رسدمى

.هستند
گردند، ها ظاهر مىدار، علیه اسپیروکتها در جریان مرحله تببادىآنتى

پایان و تأثیرات لیتیک آنها ه کنندگیحمله به واسطه آگلوتینو احتمالاً
به لحاظمتمایزها ممکن است نتوانند انواعبادىاین آنتى. پذیردمى

چندین نوع . انتخاب کنند، که تکثیر یافته و به عود می انجامند،ژنى راآنتى
هاى متوالى یک بیمار، حتى ها ممکن است از عودژنى از بورلیامتمایز آنتى

.با یک ارگانیسم واحد، جدا گردندبه دنبال تلقیح آزمایشى 

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
هانمونه) الف

ها و تلقیح به حیوان رفتن تب، براى اسمیرهاى خون در جریان بالانمونه
.شوندگرفته مى

هااسمیر) ب
آمیزى رایت یا گیسما هاى نازك و ضخیم خون که در تکنیک رنگاسمیر

هاى هاى رها را در میان گلبولهاى بزرگ و با پیچکتواسپیراند، رنگ گرفته
.نمایندقرمز آشکار مى

تلقیح به حیوان) پ
. گردداى جوان تلقیح مىـهاى سفید یا رتـهخون به درون صفاق موش

م حیوان براى حضور آمیزى شده از خون دهاى رنگروز بعد، فیلم4-2
.شوندهاى بررسى مىاسپیروکت

سرولوژى) ت
هایى براى ژنتوان به عنوان آنتىهاى رشد یافته در کشت را مىاسپیروکت

بخش دشوار هاى رضایتژنبه خدمت گرفت، اما تهیه آنتىCFهاى آزمون
برند، رنج مى) منتقله توسط شپش(بیمارانى که از تب راجعه اپیدمیک . است

.آنها مثبت باشدVDRLممکن است آزمون 

ایمنى
.دوره کوتاهى داردمتعاقب عفونت معمولاًایمنىِ

درمان
خودى تب راجعه برآورد کارآیى شیمىبهپذیرى زیاد در بهبود خودتغییر

ها، اعتقاد بر این است که تتراسایکلین. سازدرو مىبهدرمانى را با مشکل رو
درمان به مدت . گذار هستندهایى اثرسیلین همگى داروو پنى،اریترومایسین

.دادن به حمله کفایت کندممکن است براى خاتمه،یک روز

و کنترل،اپیدمیولوژى، پیشگیرى
مخزن اصلى آن . هاى جهان اندمیک ستتب راجعه در بسیارى از بخش

هاى جنس باشد، که به عنوان منبع عفونت براى کنهجمعیت جوندگان مى
روز فصلى ـاى اندمیک و بـهتوزیع کانون. کنندعمل مىاورنیتودوروس
. گرددها در نواحى مختلف تعیین مىبه واسطه اکولوژى کنهاًبیمارى عمدت

.در کنه، بورلیا ممکن است از راه تخمدان نسل به نسل انتقال یابد
هاى کنه حضور دارند و ممکن است در اثر ها در تمام بافتاسپیروکت

. بیمارى منتقله توسط کنه اپیدمیک نیست. شدن کنه منتقل شوندیا لهگزش
ها با ها را به همراه دارد، شپشاگرچه، هنگامى که یک فرد آلوده شپش

روز بعد، آنها ممکن است منبعى از عفونت 4- 5شوند؛ مکیدن خون آلوده مى
کند، و یدا نمىها به نسل بعد انتقال پعفونت شپش. براى سایر افراد باشند

. هاى گزش استهاى له شده روى زخمشدن شپشمالیدهي بیمارى نتیجه 
هاى شدیدى رخ دهد؛ هاى آلوده به شپش ممکن است اپیدمىدر جمعیت

شرایط مساعد براى انتقال شامل ازدحام، سوء تغذیه، و آب و هواى سرد 
.هستند

گهگاهى ماحصل تماس با در نواحى اندمیک، عفونت انسان ممکن است 
میر بیمارى اندمیک میزان مرگ و. هاى جوندگان آلوده باشدخون و بافت

.برسد% 30ها ممکن است به پایین است، اما در اپیدمى
زدایى ها و شپشها و شپشه با کنههپیشگیرى بیمارى بر اجتناب از مواج

.استوار است) هاکشپاکیزگى و استفاده از حشره(

بورلیا بورگدورفرى و بیمارى لایم
م در شهر لایکودکان دسته هایی از موارد در که بیمارى لایم پس از آن

)ایالات کاز سال .، بدین نام معروف گشتگردیدشناسایی) تیکوت آمریکان
و بورلیا بورلیا آفزلِیئی،بورلیا بورگْدورفري،تا کنون، سه گونه از بورلیا،1992

هر سه گونه در اروپا بیماري . در ارتباط بوده اندبا بیماري لایم گارینیئی، 
بورلیا بورگدورفري مسئول ایجاد بیماري در آمریکاي ایجاد می کنند، اما

ها از طریق گزش اسپروکت بورلیا بورگدورفرى به انسانانتقال . شمالی است
داراى تظاهرات اولیه با یک بیمارى. گیردکنه کوچک ایگزودس صورت مى

erythema(مشخص، موسوم به نواحى قرمز کوچگرضایعه پوستى 

migrans (رات نهایى اغلبـا علائم شبه آنفلونزا است، و تظاهـهمراه ب
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.دنباشمى)ورم مفاصل(آرتریتو)مفاصلدرد(آرترالژي به شکل 

مورفولوژى و شناسایى
هامشخصه ارگانیسم) الف

رضـو عμm30-20ه طولـانیسمى مارپیچى بـبورلیا بورگدورفرى ارگ
μm3/0-2/0فرق میکرو متر 4تا 2هاى مارپیچ از فاصله میان دور. است

داشته و از ) عدد7- 11(ها تعداد متغیرى فلاژل داخلى ارگانیسم. کندمى
هاى اسیدى رنگبورلیا بورگدورفرى به سهولت با. نداتحرك بالایى برخوردار

.گیردهاى آغشتن به نقره رنگ مىتکنیکبا و آنیلین و 

کشت و خصوصیات رشد) ب
استوئنر ـ کلى -بورلیا بورگدورفرى در یک محیط پیچیده مایع به نام باربور 

)BSK II (ریفامپین، فسفومایسین . کنده راحتى رشد مىـب)فسفونومایسین(،
ر ـزان آلودگى کشت در اثـوان براى کاهش میـترا مىBو آمفوتریسین 

بورلیا بورگدورفرى به آسانى . افزودBSK IIها، به هاى دیگر و قارچباکترى
انیسم از ـسازى این ارگگردد؛ جدااز ضایعات پوستى قرمز کوچگر جدا مى

. توان کشت دادها نیز مىانیسم را از کنهـارگ. ها دشوار استسایر جایگاه
اى تخصصى با بازده تشخیصى انیسم پیچیده و شیوهـاز آنجایى که کشت ارگ

.شودباشد، این روش به ندرت استفاده مىپایین مى

ژنى و تنوعساختار آنتى
ژنوم . ها استسان سایر اسپیروکتنماى مورفولوژى بورلیا بورگدورفرى به

هاى بینى ساختارگردیده، و اجازه پیشکامل بورلیا بورگدورفرى تعیین توالى 
و kb950اً حدودیک کروموزوم خطى نامعمولِ. ژنى را داده استمتعدد آنتى

راى ـا بـهتعداد زیادى از توالى. ود داردـچند پلاسمید خطى و حلقوى وج
outer surface(هاى سطحى خارجىها، از جمله پروتئینپروتئینلیپو

proteins(OspA تاFها این پروتئینشود بیان تمایزىِتصور مى. هستند
اى بسیار متفاوت کنه و ـهدن بورلیا بورگدورفرى در میزبانـمانبه زنده

اًعمدت6/6پروتئین به همراه لیپوOspBو OspA. پستانداران کمک کند
هاى سطحى خارجى در جریان خونخوارى سایر پروتئین. شونددر کنه بیان مى

ها از روده میانى به غده بزاقى کنه، تنظیم کنه، همزمان با مهاجرت ارگانیسم
این موضوع ممکن است شرح دهد که چرا کنه باید پیش از منتقل. گردندمى

.ساعت خونخوارى نماید24-48ساختن بورلیا بورگدورفرى، 

هاى بالینىزایى و یافتهبیمارى
ها به واسطه تزریق ارگانیسم موجود در نسانانتقال بورلیا بورگدورفرى به ا

. گیردآمدن محتویات روده میانى آن صورت مىبزاق کنه یا از طریق بالا

چسبد؛ این هاى میزبان مىهاى حاضر روى سلولگلیکانارگانیسم به پروتئو
ارگانیسم . دهدرخ مىآمینوگلیکان بورلیایرنده گلیکوزگرى گی عمل با میانج

تزریق توسط کنه، از جایگاه ورود مهاجرت نموده، ضایعه پوستى پس از
ها از راه خون یا لنف به سایر نواحى ارگانیسم. کندمشخصى را ایجاد مى

.یابندمىهاى دیگر گسترشپوستى و اسکلتى عضلانى و بسیارى از اندام
با لهمراحچنـد اى اسپروکتى در ـهسان سایر بیمارىبیمارى لایم به

یک ضایعه پوستى منحصر به فرد که . نمایدتظاهرات اولیه و نهایى جلوه مى
را پدیدار 1گردد، اغلب مرحله هفته پس از گزش کنه ایجاد مى4روز تا 3

به صورت یک ناحیه قرمز رنگ ) ناحیه قرمز کوچگر(این ضایعه . سازدمى
شدن آهستگى، با شفاتشود و به اورت گزش کنه شروع مىـمسطح در مج

یک بیمارى اًـن ضایعه، غالبـایتوأم با. دـکنز آن، توسعه پیدا مىـرکـم
ود ـدرد به وج، و سر)درد عضلانى(میالژي رز، ـشبه آنفولانزا همراه با تب، ل

؛ آرترالژي و آرتریتها بعد روى داده و شامل ها تا ماههفته2مرحله . آیدمى
آسیب (بى به همراه مننژیت، فلج عصب صورت، رادیکولوپاتى تظاهرات عص
هاى هدایتى و دردناك؛ و بیمارى قلبى همراه با کاستى) ریشه عصب

ها بعد با درگیرى مزمن پوست، ها تا سالماه3مرحله . میوپریکاردیت است
ها این جایگاهتمامها از اسپیروکت. شودسیستم عصبى یا مفاصل شروع مى

رود که بعضى از تظاهرات نهایى به واسطه اند، و این احتمال مىجدا گردیده
.بادى ایجاد شده باشندآنتى-ژن هاى آنتىرسوب کمپلکس

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
تواند از لحاظ دار، تشخیص بیمارى اولیه لایم مىدر بعضى از بیماران علامت

زمانى که این . رسدبمنحصر به فرد به اثبات تىِبالینى با مشاهده ضایعه پوس
د آن را از ـه بایـک–ضایعه پوستى حضور ندارد و در مراحل نهایى بیمارى 

اى تشخیصى ـهونـآزمامـانج–اى دیگر تمیز داد ـهبسیارى از بیمارى
ه هم حساس و هم ـال، آزمونى کـبا این ح. اهى ضرورى استـآزمایشگ

.وجود ندارداختصاصى باشد، 

هانمونه) الف
ا مایع مفصلى ـیCSF. شوداى سرولوژیک گرفته مىـهراى آزمونـخون ب

ها و سایرین این نمونه. شودآورى گردد، اما کشت توصیه نمىتواند جمعمى
PCRبورلیا بورگدورفرى به کمک ي DNAتوان براى شناسایى را مى

.استفاده کرد

هااسمیر) ب
هاى بیوپسى یافت شده است، اما هاى نمونهبورلیا بورگدورفرى در برش

راى تشخیص ـحساس برـزى شده روشى غیـآمیاى رنگـهبررسى اسمیر
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هاى ایمونوشیمیایى ها و شیوهبادىگاهى با استفاده از آنتى. بیمارى لایم است
هاى ى در برشتوان به حضور بورلیا بورگدورفرمى) ایمونوهیستوشیمی(بافت 

.بافت پى برد

کشت) پ
کند هفته زمان صرف مى6- 8گیرد، زیرا تکمیل آن انجام نمىاًکشت عموم

.و فاقد حساسیت است

شیوه هاي تقویت اسید نوکلئیک) ت
بورلیا بورگدورفرى در بسیارى از مایعات DNAبراى یافتن PCRسنجش 

باشد، این شیوه روشى سریع، حساس و اختصاصى مى. بدنى به کار رفته است
بورلیا بورگدورفرى زنده در بیمارى فعال و بورلیا بورگدورفرى DNAاما میان 

چنین روشى در هنگام . نهدفعال فرق نمىمرده در بیمارى درمان شده یا غیر
یا مایع مایع زلالى(مایع سینوویوم اى ـهشدن آن براى نمونهردىـکارب

حساسیت دارد، اما حساسیت آن در زمان استفاده براى درصد 85)مفصلی
.تر استبه مراتب پایینCSFهاى نمونه

سرولوژى) ث
درصد 3-5سرولوژى حامى اصلى براى تشخیص بیمارى لایم بوده است، اما 

مانند آرتریت روماتوئید (ها اشخاص مبتلا به دیگر بیمارىاز افراد سالم و 
ممکن است ) هاى عفونىو بسیارى از بیمارى]ورم روماتیسمى مفاصل[

EIA)enzumeآزمون سرولوژى آنها با سنجش اولیه آنزیم ایمونواسى یا

immuno assay( ،مستقیم یا بادى غیریا سنجش فلئورسنت آنتىIFA

)indirect fluorescent antibody (زمانى که شیوع . مثبت گردد
بیمارى لایم پایین است، همچنان که در بسیارى از نواحى جغرافیایى این 

مبتلا به شدن آزمون در شخص غیرگونه است، احتمال بیشترى براى مثبت
بینانه مثبت ارزش پیش(رود بیمارى لایم نسبت به شخص مبتلا به آن مى

باید اًبنابراین، سرولوژى براى بیمارى لایم صرف). است%10کمتر ازآن
در غیاب . پیشنهاد دهنده باشنداًهاى بالینى قویزمانى انجام شود که یافته

هاى بالینى پیشنهاد دهنده، نباید براى تشخیص بیمارى لایم به آزمون یافته
اى براى تشخیص یک شیوه دو مرحله. تکیه کردIFAو EIAمثبت 

آن، به دنبال و IFAیا EIAکه شاملشودتوصیه مىاًسرولوژیکى اکید
هاى اختصاصى بورلیا ژنپذیرى با آنتىسنجش ایمونوبلات براى واکنش

.استبورگدورفرى
EIA یاIFAهاى اولیه مورد استفاده براى بیمارى ترین آزمونگسترده

با عناوین مثبت، منفى، یا نامعلوم گزارش اًنتایج آنها عموم. لایم هستند
.شوندمى

ج به دست آمده در ـه منظور تأیید نتایـبش ایمونوبلات معمولاًـسنج
هاى نوترکیب بورلیا بورگدورفرى ژنآنتى. گیردانجام مىEIAهاى آزمون

فکیک به واسطه الکتروفورز ت،ز سلول کاملـهاى حاصل از لیژنیا آنتى
ا سرم بیمارـیابند و بسلولزى انتقال مىروـه یک غشاى نیتـده، بـگردی

تفسیر ایمونوبلات بر پایه تعداد و اندازه ملکولى . نمایندکنش مىهمبر
. پذیردهاى بورلیا بورگدورفرى صورت مىبادى با پروتئینهاى آنتىواکنش

–ژن الگوى باند آنتى. آنالیز شوندIgMیا IgGتوانند براى ها مىبلات
به دست آمده ها باید با معلومات نتایج مشخصِبادى روى ایمونوبلاتآنتى

.از بیماران در مراحل مختلف بورلیوز لایم تفسیر گردد

ایمنى
پاسخ ایمونولوژیک نسبت به بورلیا بورگدورفرى به آهستگى توسعه پیدا

درصد از بیماران 20- 50در 1هاى به دست آمده از مرحله سرم. کندمى
درصد، 70- 90در 2هاى به دست آمده در جریان مرحله سرم. مثبت هستند

در عفونت IgGباشند؛ ر، مثبت مىـپذیواکنشIgMو IgGا ـهمراه ب
درصد از بیماران واجد 100اً، تقریب3در مرحله . طولانى مدت غالبیت دارد

IgGها تواند ماهبادى مىپاسخ آنتى. اندپذیر با بورلیا بورگدورفرىنشواک
سرى از رسد به طور متوالى علیه یکا امتداد یابد و به نظر مىـهتا سال
میکروبى درمان ضد. شودگیرى مىهاى بورلیا بورگدورفرى هدفپروتئین

طور آهسته پس از بهبادىتیتر آنتى. کاهدبادى مىزودهنگام از پاسخ آنتى
نماید، اما اکثر بیماران مبتلا به تظاهرات نهایى بیمارى لایم افول مىدرمان

.مانندها از لحاظ سرولوژیکى مثبت باقى مىبراى سال

درمان
، یا سیلینآموکسى،سایکلینعفونت اولیه، موضعى یا منتشر، باید با داکسى

درمان از علائم بیمارى کاسته . روز درمان گردد14- 21به مدت سفوروکسیم
سایکلین ممکن است در داکسى. بخشدو به محو ضایعات پوستى سرعت مى

آرتریت ایجاد . تر باشدسیلین کارآمدپیشگیرى از تظاهرات نهایى از آموکسى
سایکلین یا با داکسىمدتطولانىخوراکى شده ممکن است به درمان 

یا سفتریاکسون پاسخ Gسیلین پنىباداخل وریدىدرمان اسیلین یآموکسى
از % 50نزدیک به . گذار بوده استدر موارد سرسخت، سفتریاکسون اثر. گوید

سیلین درمان سایکلین یا آموکسىا داکسىـه در مرحله اولیه بـبیمارانى ک
درد ودردسرمانند (اند، در جریان بیمارى لایم، عوارض نهایى اندکى شده

.دهندرا بروز مى) مفاصل

اپیدمیولوژى، پیشگیرى و کنترل
. دـیاببورلیا بورگدورفرى توسط کنه کوچکى از جنس ایگزودس انتقال مى
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هاى شمال شرقى و غرب میانه آمریکا ایگزودس اسکاپولاریس ناقل در ایالت
و در کرانه غربى آن ایگزودس) همچنین موسوم به ایگزودس دامینى(

ر ـباشد، و سایا، ناقل ایگزودس ریسینوس مىـدر اروپ. پاسیفیکوس است
هاى ایگزودس کنه. در دیگر مناطق جهان اهمیت دارنداًهاى ناقل ظاهرکنه

به هنگام خونخوارى روى پوست، توجه را به خود اًکوچک بوده و غالبکاملاً
اًا حدودـهشفیرهاند؛ اندازهmm1ا در حدودـهلارو. نمایندجلب نمى

mm2هاى ماده بالغاست؛ و حشرهmm4 -3تمام مراحل . باشندمى
صف، یا نواریابیلیس، ورنتمراحل قابل مقایسه کنه سگ، درماسنسبت به 

که یک برحسب مرحله نمو و گونه ایگزودس، کنه براى آن. هستندبیشتر
انتقال بورلیا . خونخوارى کندروز 2- 4وعده غذایى خون به دست آورد، باید 

ها ها و گوزنموش. پیونددبورگدورفرى در پایان روند خونخوارى به وقوع مى
دهند، اما دیگر جوندگان و مخازن اصلى بورلیا بورگدورفرى را تشکیل مى

درصد 10-50در بخش شرقى آمریکا، . پرندگان نیز ممکن است آلوده شوند
هاى غربى، میزان عفونت بسیار کمتر و در حدود ایالتدر ؛اندها آلودهاز کنه

. است% 2
دهند، هنگامى که مرحله ها در ماه مه تا جولاى روى مىههاکثر مواج

اگرچه، در مرحله لاروى . بردها در بیشترین فعالیت به سر مىاى کنهشفیره
ها خونخوارى از انساننیز ) بهار و پاییز(و مرحله بلوغ ) آگوست و سپتامبر(

.تواند منتقل شودصورت گرفته و بورلیا بورگدورفرى مى
هاى پوشیدن پیراهن. ها وابسته استه با کنههپیشگیرى به پرهیز از مواج

وراب توصیه ـدادن انتهاى آنها در جرارـهاى بلند و قآستین بلند و شلوار
ها، با بررسى دقیق پوست براى کنهپس از بودن در هواى آزاد،. گرددمى
.دادن بورلیا بورگدورفرى پیدا و برداشت نمودتوان آنها را پیش از انتقالمى

ترین راه مؤثر در ها سادهکشها با استفاده از حشرهکنترل محیطى کنه
.اى براى یک فصل استهاى شفیرهکاهش تعداد کنه

بررسی مفهومی

 بندپا یا ناقل گونه هاي بورلیا، معمولاً پس از گزش یکانواعی از
.دیگر، بیماري ایجاد می کنند

که توسط شپش بدن انسان انتقال می یابد، تب بورلیا رکورنتیس ،
راجعه اپیدمیک را موجب می شود؛ بیماري اندمیک معمولاً توسط 

بورلیا هرمسیئی. انتقال پیدا می کندکنه هاي جنس اورنیتودوروس 
.عامل تب راجعه در ایالت هاي غربی آمریکا است

روز 3-5با افزایش ناگهانی دما مشخص می گردد، که هعتب راج
بدون تب، حمله دوم، پس از یک وقفه کوتاه. پا بر جا می ماند

.معمولاً در ارتباط با انواع آنتی ژنیک، روي می دهد

نازك تشخیص تب راجعه با به دست آوردن اسمیر هاي ضخیم و

ه ـزي آنها با رایت یا گیمسا به بهترین وجـون و رنگ آمیـاز خ
.صورت می پذیرد

درمان نیازمند پنی سیلین، تتراسایکلین، یا اریترومایسین است.

 بورلیا بورگدورفري مسئول بیماري لایم بوده و عمدتاً از طریق
.مرحله شفیره اي کنه ایگزودس منتقل می شود

 نواحى 1له ـنشان مرح. دـله رخ می دهـمرحبیماري لایم در چند
با آرتریت و 3و 2مراحل . در جایگاه گزش کنه استقرمز کوچگر

.تضاهرات قلبی و عصبی مشخص می گردند

د ـله اي تکیه می کنـتشخیص به یک روش سرولوژیک دو مرح
ون ـشروع شده و چنانچه نتیجه ي آزمIFAیا EIAه با ـک

سنجش ایمونوبلات براي واکنش پذیري غربالگري مثبت باشد، با
.با آنتی ژن هاي اختصاصی دنبال می شود

 درمان به مرحله بیماري بستگی دارد؛ پنی سیلین، داکسی
سایکلین، سفوروکسیم، و سفتریاکسونِ تزریقی همگی کارآمد 

.هستند

لپتوسپیرا و لپتوسپیروز
است که از پراکنش لپتوسپیروز یک بیمارى مشترك میان انسان و حیوانات 

اى جنس ـهاین بیمارى به وسیله اسپیروکت. باشدوردار مىـجهانى برخ
یک گونه پاتوژن، لپتوسپیرا انتروگانس، اما بیش .رددـگاد مىـلپتوسپیرا ایج

هاى مشترك ها براساس ویژگىسروگروه. سروواراز آن وجود دارد200از 
.اندریزى شدهبراى کاربرد آزمایشگاهى پایهاًژنى و عمدتآنتى

مورفولوژى و شناسایى
هامشخصه ارگانیسم) الف

خورده، پذیر، و به طور محکم پیچهایى نازك، انعطافها اسپیروکتلپتوسپیرا
μm2/0-1/0هاى بسیار ظریف به عرض، و با مارپیچμm15-5به طول

این . آوردهستند؛ یک انتهاى آنها دچار خمش گردیده، یک قلاب را پدید مى
ه حرکت آنها با استفاده از ـا فعالانه به تحرك پرداخته، کـهارگانیسم

،هاى الکترونىریزنگار. شودمیکروسکوپ زمینه تاریک به خوبى دیده مى
این . دهندمىیک فیلامنت محورى نازك و یک غشاى ظریف را نشان 

اى نازك هستند که در منظره زمینه سیاه به شکل ها به اندازهاسپیروکت
آنها به آسانى پذیراى . رسندهاى کوچک به نظر مىاى از کوکوسزنجیره

.توان آنها را به نقره آغشته ساختشوند، اما مىرنگ نمى

کشت) ب
در محیط نیمه جامدC°30-28ها تحت شرایط هوازى در دماى لپتوسپیرا
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)Ellinghausen-McCullough-Johnson-Harris MJHمانند(
فلئورو- 5آگار و % 1/0لیترى، واجد میلى10هاى آزمایش درون لوله

هاى تشخیصى آزمایشگاهى همچنین آزمون(وراسیل، بهترین رشد را دارندی
اى از رشد را در پراکندهها منطقه هفته، لپتوسپیرا1-2پس از . )را ببینید

اى از رشد را در سطحى از لوله که با فشار نزدیکى بالاى لوله و سپس حلقه
.کنندها مطابقت دارد، ایجاد مىبهینه اکسیژن براى ارگانیسم

هاى رشدنیازمندى) پ
هاى چرب زنجیره بلند تأمین کرده ها انرژى را از اکسیداسیون اسیدلپتوسپیرا

هاى کربن به عنوان منابع هاى آمینه یا هیدراتبه استفاده از اسیدو قادر
. باشندهاى آمونیوم منبع اصلى نیتروژن مىنمک. اصلى انرژى نیستند

.قلیایى، زنده بمانندpHها در آب، به ویژه در توانند هفتهها مىلپتوسپیرا

ژنىساختار آنتى
ها یا جدا شده از انساناینتروگانسِهاى اصلى لپتوسپیرا)سرووار(سویه 

سرولوژیک خویشاوند نظراى مختلف جهان همگى از ـهات در بخشـحیوان
ن ـای. دهندپذیرى متقاطع نشان مىهاى سرولوژیک واکنشبوده و در آزمون

ژنى است، و اجراى ار آنتىـموضوع گویاى همپوشانى قابل ملاحظه در ساخت
بادى براى تشخیص سرولوژیکى العات جذب آنتىهاى کمى و مطآزمون

پلى ساکارید پوشش خارجى داراى مقادیر زیادى لیپو. اختصاصى ضرورت دارد
. کنده دیگر فرق مىـاى به سویهـژنیک است که از سویار آنتىـبا ساخت

به علاوه، . گیردمىهاى لپتوسپیرا قرار بندى گونهاین اختلاف مبناى رده
.دـنمایلپتوسپیرا را تعیین مىر ـرابـپاسخ ایمنى انسان در بصیتاختصا

هاى بالینىزایى و یافتهبیمارى
به واسطه آب آلوده، از راه پوست عفونت انسانى ناشى از لپتوسپیرا اغلب

ایجاد ) دهان، بینى، و ملتحمه چشم(هاى مخاطى و غشا) هاها و خراشبرش(
. عفونت حاصل از خوردن ارگانیسم از اهمیت کمترى برخوردار است. شودمى

اى، بیمارى با تب متغیر در طى حضور هفته1- 2دوره کمون یک پس از 
ها خود را در سپس، اسپیروکت. گرددها در جریان خون آغاز مىاسپیروکت

ریزى و مستقر ساخته، خون) هاکبد و کلیهاًخصوص(هاى پارانشیمى اندام
ا ـهآن اختلال در عملکرد آن اندامي ه نتیجه ـدهد، کنکروز بافت رخ مى

اى بیمارى اغلب دو مرحله. است) اس نیتروژنـو احتب،یرقان، خونریزى(
بادى پس از بهبود اولیه، مرحله ثانویه به هنگام فزونى تیتر آنتى. باشدمى

IgMعفونىمننژیت غیر"در قالب این مرحله معمولاً. یابدبروز مى"
)aseptic meningitis (درد شدید، سفتى گردن، پلئوسیتوز همراه با سر

CSF)اى سفید در ـهافزایش شمار گلبولCSF (سازدود را ظاهر مىـخ .

نفریت و هپاتیت نیز ممکن است عود نمایند، و ممکن است ضایعات پوستى، 
میزان و توزیع درگیرى عضو در . داى و چشمى وجود داشته باشنماهیچه
هاى گوناگون هاى متفاوت، در قسمتهاى مختلف ناشى از لپتوسپیرابیمارى
. ت بالینى هستندـا خفیف یا تحـهبسیارى از عفونت. کندرق مىـجهان ف

.هپاتیت در بیماران مبتلا به لپتوسپیروز شایع است
حیوانى به شکل مزمن دیده شده و هاى درگیرى کلیه در بسیارى از گونه
انجامد؛ این مسأله احتمالاًها در ادرار مىبه ریزش تعداد زیادى از لپتوسپیرا

ادرار انسان . منجر به عفونت در انسان استمنبع اصلى آلودگى محیطىِ
ده ـدارنرـاى دوم و سوم بیمارى در بـههمچنین ممکن است در هفته

.ها باشداسپیروکت
کننده کمپلمان، کننده، تثبیتهاى آگلوتینهبادىر جریان عفونت، آنتىد

حیوانات آزمایشگاهى را ،سرم بیماران دوره نقاهت. آیندو لیتیک به وجود مى
رسد ایمنى حاصل از به نظر مى. دارددر برابر عفونت کشنده مصون مى

.سرووار باشدبها و حیوانات، اختصاصىـهعفونت در انسان

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
هانمونه) الف

آورى شده در لوله حاوى هپارین، به طور آسپتیک جمعها شامل خونِنمونه
CSFادرار باید با دقت زیاد . ، یا بافت جهت بررسى میکروسکوپى هستند
هاى سرم براى آزمون. شدن آن اجتناب شودآورى گردد تا از آلودهجمع

.رودآگلوتیناسیون به کار مى

بررسى میکروسکوپى) ب
آمیزى شده در تکنیک هاى ضخیم رنگمیکروسکوپ زمینه تاریک یا اسمیر

هاى اولیه تازه گرفته شده از عفونتها را در خونِگیمسا گاهى لپتوسپیرا
بررسى ادرار سانتریفیوژ شده با میکروسکوپ زمینهنتایج . دهندنشان مى

هاى کونژوگه شده بادىهمچنین، از آنتى. دنتاریک نیز ممکن است مثبت باش
توان سود شیمیایى بافت مىهیستوهاى ایمونوبه فلئورسئین یا سایر تکنیک

.جست
کشت) پ

به دلیل . توان در محیط نیمه جامد کشت دادخون تازه کامل یا ادرار را مى
قطره از آن باید در هر یک از پنج 2یا 1دارنده در خون، تنها وجود مواد باز

را CSFاز mL5/0تا. لیتر محیط قرار داده شودمیلى10یا 5لوله حاوى 
یک قطره از هرسپسیک قطره از ادرار رقیق نشده و . توان استفاده نمودمى

مورد استفاده قرار چهار لولهکلبراى شده برابر رقیق10متوالى به طورادرارِ
. ه و به عنوان تلقیح به کار رودباید لmm5بافتى به قطر تقریبى. گیردمى

. هفته نگهدارى شوند8ها باید به مدت دست کم رشد آهسته است، و کشت
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سرولوژى) ت
. رددـگوارد به طور سرولوژیک تأیید مىـر مـتشخیص لپتوسیتوز در اکث

روز پس از عفونت ظاهر گشته و 5- 7هاى آگلوتینه کننده، نخست بادىآنتى
. رسندبه اوج خود مى5-8هاى که در هفتهیابند تا اینبه آرامى توسعه مى

. برسند) 000,1:10بیش از(هاى بسیار بالا ها ممکن است به تیتربادىآنتى
هاى زنده استاندارد آزمایشگاه مرجع از آگلوتیناسیون میکروسکوپى ارگانیسم

تواند مخاطرهبرد، که مىهاى لپتوسپیرایى بهره مىبادىفتن آنتىبراى یا
نمودن آن دشوار این آزمون حساسیت بالایى دارد، اما استاندارد. آمیز باشد

. باشداست، که تعیین آن مشکل مى% 50است؛ نقطه پایانى آگلوتیناسیون 
زا، هاى عفونتلپتوسپیراهاى زنده براى سرووار آگلوتیناسیون سوسپانسیون

هاى آگلوتیناسیون فقط ، آزمونبه طور کلی. ترین اختصاصیت را دارا استبیش
دارى که تغییر معنىییهاسرمزوج . گیرندهاى مرجع انجام مىدر آزمایشگاه

ها با تیتر بالا به علاوه دهند یا سرم واحد حاوى آگلوتینینرا در تیتر نشان مى
ه علت ـب. توانند ارزش تشخیصى داشته باشندار مىـنى سازگبیمارى بالی

هاى هاى قطعى آگلوتیناسیون، انواعى از آزموندشوارى در اجراى آزمون
.اندهاى غربالگر، ابداع گردیدهبه عنوان آزموناًدیگر، عمدت

ایمنى
با آید، اما عفونت مجدد عفونت پدید مىدر پیسرووار به ایمنى اختصاصى 

.هاى متفاوت ممکن است رخ دهدسرووار

درمان
سیلین، سایکلین، آمپىدرمان لپتوسپیروز خفیف باید با تجویز خوراکى داکسى

بیمارى متوسط یا وخیم را باید با تجویز داخل . سیلین انجام پذیردیا آموکسى
.سیلین درمان نمودسیلین یا آمپىوریدى پنى

و کنترل،ىاپیدمیولوژى، پیشگیر
پس ازبه طور اتفاقى، اًصل عفونت حیوانات است؛ انسان صرفلپتوسپیروز در ا

هاى حیوانى، تماس با آب یا سایر مواد آلوده به ترشحات و فضولات میزبان
ها، خوك ها، جوندگان وحشى، سگها، موشرت. شودبه عفونت مبتلا مى

یان ها را هم در جرآنها لپتوسپیرا. و گاو منابع اصلى عفونت انسانى هستند
به همراه ادرار دفع حاملیبدون علامتوضعیت بیمارى فعال و هم در 

آشامیدن، . مانندها در آب راکد چندین هفته زنده باقى مىلپتوسپیرا. کنندمى
شناکردن، استحمام، یا آلودگى غذایى ممکن است به عفونت انسانى منتج 

ها بیشتر هاى آلوده شده توسط رتتمال تماس آنها با آبافرادى که اح. شود
هاى فاضلات، کشاورزان و ماهىچیان، کارگران شرکتنظیر معدن(است 
نسبت به بالغین، کودکان . ترین خطر ابتلا به عفونت قرار دارنددر بالا) گیران

بیمارى کنترل . نمایندا کسب مىـهعفونت را از سگبا فراوانی بیشتري
ه با آب بالقوه آلوده و کاهش آلودگى به واسطه هشامل پیشگیرى از مواج

به صورت خوراکى یکبار mg200سایکلین،داکسى. کنترل جوندگان است
. گرددگذار محسوب مىه شدید، پروفیلاکسى اثرهدر هفته در جریان مواج

سپیروز را دریافت لپتو-هپاتیت - ر مپِدیستیناسیونتوانند واکسها مىسگ
.دارند

هاى مرورىپرسش
گذرد، به منظور مراقبت هفته از باردارى او مى10ساله که 28یک زن .1

او داراى . کندپیش از زایمان، به یک درمانگاه مرتبط با زایمان مراجعه مى
اى ـهونـنتایج آزم. سال قبل است7اى از درمان سفلیس در تاریخچه

، RPRترپونمایى، آزمون غیر: براى سفلیس بدین قرار هستندسرولوژیک 
یک از کدام. ذیرپ، واکنش)TP-PA(پذیر؛ آزمون ترپونمایىواکنشغیر

تر است؟هاى زیر صحیحگفته
.درمان پیشین مادر براى سفلیس مؤثر بود) الف
.زادى بالا استخطر ابتلا کودك به سفلیس مادر) ب
.مجدد براى سفلیس نیاز داردمادر به درمان) پ
انجام VDRLمادر براى سفلیس عصبى، آزمون CSFلازم است تا روى ) ت

.گیرد

در مثبت کاذب جه يینتتواند به یک از عوامل زیر مىعفونت با کدام.2
براى سفلیس بیانجامد؟) RPRیا VDRL(ترپونمایى یک آزمون غیر

لوپوس اریتماتوس) الف
سرخک) ب
جذام) پ
باردارى) ت
تزریق خون) ث
مالاریا) ج
همه موارد) چ

مترى روى لب بزرگ سانتى2ساله به علت پیدایش یک زخم20زن یک .3
اى برجسته بوده و ضایعه داراى حاشیه. کندواژن به پزشک مراجعه مى

تشخیص افتراقى این ضایعه کدام است؟. بدون درد استاًنسبت
آدنوویروسعفونت ) الف
عفونت پاپیلوما ویروس) ب
عفونت نیسریا گونوره) پ
کلامیدیا تراکوماتیسي التهاب گردن رحم در نتیجه ) ت
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عفونت ترپونما پالیدوم) ث

رود و دو شب را نوادا مىهاى سیراساله به یک کمپ در کوه42یک فرد .4
را روى شانه خود پس از شب دوم، او یک کنه . گذارنددر یک کلبه چوبى مى

روز پایدار 4گردد، که براى دچار مىC°38شش روز بعد، به تب . یابدمى
اسمیر خون او . شودده روز بعد، او به رویداد مشابهى از تب دچار مى. ماندمى

دهد هایى را نشان مىآمیزى رایت رنگ گرفته است، اسپیروکتکه با رنگ
هاى زیر درباره تب یک از گفتهکدام. هستندشود بورلیا که پیشنهاد مى

راجعه و بورلیا هرمسیئى صحیح است؟
.ژنى متمایز مرتبط استهر بازگشت تب با یک واریانت آنتى) الف
.هاى خون باید هنگامى تهیه شوند که بیمار بدون تب استاسمیر) ب
.گذرندى نمىها، از راه تخمدان از یک نسل به نسل بعدها در کنهبورلیا) پ
.باشدمخزن اصلى بورلیا گوزن مى) ت
.سیلین و تتراسایکلین مقاوم استبورلیا هرمسیئى به پنى) ث

ساله به دلیل پیدایش بثورات پوستى ماکوپاپولار روى بیشتر 23یک مرد .5
.کندا، به پزشک مراجعه مىـهاى تنه، به جز دهان یا کف دستـهبخش
ون ـگردد، آزمایى که در تشخیص افتراقى، سفلیس ثانویه لحاظ مىـاز آنج
RPRه، آزمون ـاگرچ. شودمثبت مى1:2گیرد و در رقت انجام مىTP-PA

تواند نفى گردد؟هاى زیر مىیک از بیمارىکدام. منفى است
سفلیس ثانویه) الف
سرخک نامعمول) ب
عفونت کوکساکى ویروس) پ
HIV1عفونت حاد ) ت

واکنش آلرژیک نسبت به دارو) ث

یک از حیوانات زیر منبع لپتوسپیرا اینتروگانس است؟کدام.6
گاو) الف
سگ) ب
موش) پ
رت) ت
خوك) ث
همه موارد) ج

و سردرد C°39ساله به دلیل شروع ناگهانى تب تا 27یک دستیار پزشکى.7
در یک کانال آبیارى چند بار هفته قبل، او دو . کندبه بیمارستان مراجعه مى

ها گذشت که گاواى مىاین کانال از مجاورت مزرعه. به شنا پرداخته است

هاى خون که مدت کوتاهى پس از آزمون. شدنددر آنجا به چرا مشغول مى
روبین و بودن بیلىمراجعه صورت گرفتند، نابهنجارى عملکرد کلیه و بالا

هاى روتین خون، کشت. رد کبد را نشان دادندهاى عملکآزمونسایر نتایج 
زیرموردکدام . لپتوسپیروز مورد ظن واقع شد. منفى بودندCSFو ،ادرار

کند؟به احتمال زیاد این تشخیص را تأیید مى
RPRهاى مراحل حاد و نقاهت با استفاده از آزمون سنجش سرم) الف

فیبروبلاست انسانهاى دیپلوئیدى کشت ادرار روى سلول) ب
هامیکروسکوپ زمینه تاریک براى حضور لپتوسپیراا سنجش سرم ب) پ
اىـهادىـبراى آنتىـاد و نقاهت بـاى مراحل حـهسنجش سرم) ت

ضد لپتوسپیرایى
آگار و شکلات آگارروى بلادCSFکشت ) ث

سازد؟را آلوده مىهاکبد و کلیهاًهاى زیر عمدتاز ارگانیسمیککدام.8
استرپتوباسیلوس مونیلیفورمیس) الف
لپتوسپیرا اینتروگانس) ب
استافیلوکوکوس اورئوس) پ
اشریشیاکولى) ت
انتروکوکوس فکالیس) ث
ترپونما پالیدوم) ج

کدام اسپیروکت زیر عمدتاً از راه تماس جنسی منتقل می شود؟. 9
ترپونما پالیدوم زیرگونه پالیدوم) الف
ترپونما پالیدوم زیرگونه اندمیکوم) ب
بورلیا رکورنتیس) پ
بورلیا بورگدورفري) ت
همه موارد) ث

:تمام گفته هاي زیر درباره تب راجعه صحیح است، مگر . 10
بیماري اپیدمیک نسبت به بیماري اندمیک، میزان مرگ و میر بالا تري ) الف
.دارد
.یا رکورنتیس ناشی می شودبیماري اندمیک در آمریکاي شمالی از بورل) ب
ا ـاي تب راجعه نتیجه ي تنوع آنتی ژنی میان اسپیروکت هـرویداد ه) پ

.هستند
.پنی سیلین داروي انتخابی است) ت
.له کردن کنه می تواند اسپیروکت ها را منتقل سازد) ث

شیوه هایی حساس براي نوروبورلیوز نتایج آزمون تقویت اسید نوکلئیک . 11
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.اند) عصبیبورلیوز (
درست) الف
نادرست) ب

میکروسکوپ زمینه تاریک ممکن است براي تشخیص اسپیروکت ها در . 12
کدام مورد زیر به کار رود؟

در مایع مغزي نخاعی یک بیمار مبتلا به ت ها براي شناسایی اسپیروک) الف
سفلیس ثالثیه 

ان یک براي شناسایی اسپیروکت ها در ضایعه اي مشکوك در حفره ده) ب
بیمار مبتلا به سفلیس ثانویه

براي شناسایی اسپیروکت ها در ادرار یک بیمار با لپتوسپیروز مشکوك) پ
براي شناسایی اسپیروکت ها در در خون یک بیمار با نتیجه ي مثبت ) ت

PPRاما بدون علائم

کدام . استرپتوباسیلوس مونیلیفورمیس عامل تب گاز گرفتگی رت است. 13

دیگر نیز می تواند تب گاز گرفتگی رت را ایجاد نماید؟پاتوژن 
ترپونما پالیدوم زیرگونه پرتنوئه)الف
لپتوسپیرا انتروگانس) ب
بورلیا رکورنتیس) پ
اسپیریلوم ماینور) ت
بِراچیسپیرا آآلبورگی) ث

اهپاسخ
ث-3چ-2الف-1
ج-6الف-5الف-4
الف-9ب-8ت-7

پ-12ب-11ب-10
ت-13
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هاى داراى دیواره سلولى ناقصها و باکترىمایکوپلاسما25فصل

هامایکوپلاسما
گونه 200، افزون بر )هاى فاقد دیواره سلولىباکترى(مولیکوت ها در رده 

گونه از آنها منشأ انسانى داشته 16رود که دست کم گمان مى. وجود دارد
گونه ا، چهارـهدر انسان. اندباشند، سایرین از حیوانات و گیاهان جدا شده

مایکوپلاسما پنومونیه که عامل پنومونى : اهمیت اساسى دارند، که عبارتند از
مایکوپلاسما . یگرى در ارتباط استهاى دبوده و با عفونتهاى مفصل و عفونت

شود و همراه با سایر هومینیس که گاهى اوقات موجب تب پس از زایمان مى
آ لیتیکوم آ پلاسما اورهاوره. گرددها در عفونت لوله رحم مشاهده مىباکترى

غیرگونوکوکى در مردان است و با بیمارى ) اورِتریت(که عامل التهاب پیشابراه 
مایکوپلاسما . باشددان زودرس با وزن تولدى پایین مرتبط مىریوى نوزا

ژنیتالیوم که با مایکوپلاسما پنومونیه از نزدیک خویشاوند بوده و با عفونت 
ر اعضاى جنس مایکوپلاسما ـسای. ا همراه استـهپیشابراه و دیگر عفونت

.هستندهاى دستگاه تنفسى و ادرارى تناسلى، و مفاصل حیوانات پاتوژن
ها به مایکوپلاسما ژنیتالیوم تعلق دارد ترین ژنوم در مایکوپلاسماکوچک

. هاى بزرگ استکه اندکى بیش از دو برابر اندازه ژنوم در برخى از ویروس
توانند در طبیعت اند که مىایىـهترین ارگانیسما کوچکـهمایکوپلاسما

تکثیر - هاى آزمایشگاهى خود به طور آزاد زى وجود داشته و در محیط
اندازه ) 1: (ها عبارت است ازاى این ارگانیسمـهبرخى از ویژگى. باشند

آنها بسیار ) 2(است؛ نانومتر 125-250اـهن مایکوپلاسماـتریکوچک
د چرا که فاقد دیوراه مستحکمى بوده و به جاى آن، یک ـانپلئومورفیک

سازد باشد، آنها را محاط مىسه لایه که داراى استرول مى"غشاى واحد"
ها باید سرم یا کلسترول افزود تا آنها بتوانند به محیط کشت مایکوپلاسما(

ها به دلیل مایکوپلاسما) 3(؛ )اى لازم براى رشد را تولید کنندـهاسترول
د، ـگیرنسیلین قرار مىه هدف پنىـاى دیواره سلولى کـهنداشتن ساختار

اند، اما توسط تتراسایکلین یا اریترومایسین مهار بیوتیک مقاومبه این آنتى
هاى فاقد سلول تکثیر توانند در محیطا مىـهمایکوپلاسما) 4(گردند؛ مى

تر از سطح قرار در روى آگار، مرکز کلنى کامل به طور مشخص پایین. یابند
کند؛ ها جلوگیرى مىشد مایکوپلاسمابادى اختصاصى از رآنتى) 5(دارد؛ 

.دهندهاى سلولى پستانداران تمایل نشان مىها به غشامایکوپلاسما) 6(و 

مورفولوژى و شناسایى
هامشخصه ارگانیسم) الف

بودن پذیرى و ظریفها را به دلیل اندازه کوچک کلنى و شکلمایکوپلاسما

هاى معمول باکتریولوژیک مطالعه با شیوهتوانها، نمىهر یک از سلول
هاى مایع به تولید تعداد زیادى از اشکال متفاوت رشد در محیط. نمود
هاى پروتوپلاسمى با تودهاًد عمدتهاى جامروى محیطبر رشد . انجامدمى

این اندازه . افتندآورد که به سهولت از شکل مىشکل نامعین را پدید مى
300تا 50رق داشته، گستره قطر آنها بین ـا به طور چشمگیرى فـهساختار

راى مثال، زمینه تاریک، ایمونوـب(ررسى ـحسب شیوه برـب. نانومتر است
اى جامد یا ـهآمیزى شده گیمسا که از محیطهاى رنگفلئورسنس، فیلم
. شود، مورفولوژى متفاوتى ظاهر مى)اند، و تثبیت آگارمایع تهیه گردیده

کشت) ب
هاى حاوى هاي مسبب بیمارى در انسان، نیازمند محیطکشت مایکوپلاسما

هاى رشد نظیر فاکتورو،یک سوبستراي متابولیکی نظیر گلوکز یا اورهسرم یا 
هاى سوبسترایى متفاوت، ها و نیازمندىبه دلیل ویژگى. استمخمرعصاره 

پس از انکوباسیون در . ها بهینه باشد، وجود نداردمحیطى که براى تمام گونه
هاى ساعت، ممکن است کدورتى در کشت48- 96به مدت C°37دماى 

آمیزى گیمسا روى رسوب سانتریفیوژ شده، براث دیده نشود؛ اگرچه، رنگ
روى بر کالچر سازد، و سابهاى پلئومورفیک مشخص را نمایان مىساختار
.دهدهایى کوچک را ثمر مىمناسب، کلنىهاى جامد محیط

و محیط آگار ) راث روى آگارـب(ازى ـفروز، روى محیط دو2- 6بعد از 
موم شده است، وموجود در یک دیش پترى، که براى جلوگیرى از تبخیر مهر

µm500-20به اندازهاز مایکوپلاسما هاي سریع رشد ترهاى مجزایىکلنى
ها کروى هستند و از این کلنى. بین مشاهده کردک ذرهتوان به کمرا مى

رو رفته است، ـدر آگار فبه طور شاخصز تیره که ـدار و مرکهـسطح دان
حاوى یک یا توان با برش یک مربع کوچک از آگارِآنها را مى. ندابرخوردار

کردن تعداد بیشترى کلنى و کشت خطى این ماده روى یک پلیت تازه یا فرو
.ر کردـکالچبه درون محیط مایع، سابآن

خصوصیات رشد) پ
و ؛دازه کوچک خودـان)2(فقدان دیواره سلولی؛ )1(ا به دلیل ـهمایکوپلاسما

شناسى روبـاى پیچیده اما بدون سلول، در میکـهرشد روى محیط) 3(
.باشندمنحصر به فرد مى

گذرند، بنابراین مىnm450هایى با اندازه ها از میان فیلترمایکوپلاسما
هر چند، مایکوپلاسماهاى . اندهاى بزرگ قابل مقایسهبا کلامیدیاها یا ویروس



هاى عارى از سلول که واجد لیپوپروتئین و استرول باشند، پارازیتیک در محیط
.نیازمندى استرول براى رشد و سنتز غشا منحصر به فرد است. کنندرشد مى

رژى استفاده ـوان منبع انـا از گلوکز به عنـهبسیارى از مایکوپلاسما
.ها به اوره نیاز دارندآ پلاسمانمایند؛ اورهمى

هاى قرمز ها را تولید و گلبولهاى انسانى پراکسیدبعضى از مایکوپلاسما
سلولى و در بدن موجود زنده هاىها در کشتمایکوپلاسما. کنندرا لیز مى

هاى کشت سلولى بسیارى از رده. پردازنددر سطوح سلول به رشد مىاًغالب
ها هستند؛ کنندهها در قالب آلودهدارنده مایکوپلاسماو حیوانى در برانسانی 

.باشندها درون سلولى مىاین مایکوپلاسمابه علاوه، اغلب

تنوع) ت
ا یکى از خصوصیات اصلى آنها ـهد مایکوپلاسماـحپلئومورفیسم بیش از 

.رودبه شمار مى

ژنىساختار آنتى
تواند مىي متمایز از نظر آنتی ژنی،گونه16ا، دست کم ـهدر انسان

مایکوپلاسما پنومونیه، مایکوپلاسما هومینیس،شناسایى شود، از جمله 
.آ لیتیکومآ پلاسما اورهاورهومایکوپلاسما ژنیتالیوم،

بندى هاى بیوشیمیایى و سرولوژیکى ردها بر پایه ویژگىـهاین گونه
مایکوپلاسماها گلیکولیپیدى ) CF(کننده کمپلمان هاى تثبیتژنآنتى. اندشده

روند، به کار مى) ELISA(هاى الایزا هایى که براى آزمونژنآنتى. هستند
.بیش از یک سروتایپ دارندها برخى گونه. اندپروتئینى

زایىبیمارى
)بالن آزمایشگاهی(هاى پاتوژن اشکال شبه فلاسکبسیارى از مایکوپلاسما

قطبى هاى نوك تخصصىِداشته و در آنها ساختار) فیلامنتوس(اى یا رشته
این . نمایندگرى مىهاى میزبان را میانجىوجود دارد که چسبندگى به سلول

براي (هاکنشى، ادهسینهمهاى براى از پروتئینگروه پیچیدهها ساختار
ي مایکوپلاسما MgPaمایکوپلاسما پنومونیه و ادهسین P1مثال، ادهسین 

ها غنى از این پروتئین. باشندهاى فرعى چسبندگى مى، و پروتئین)ژنیتالیوم
رد و در چسبندگى گذاخوردگى و اتصال پروتئین اثر مىپرولین بوده که بر تا

دار هاى مژهها به سطوح سلولمایکوپلاسما. ها حائز اهمیت استبه سلول
هاى لیپیدها و گلیکوکونژوگهگلیکواز طریق سیالودار، احتمالاًمژهو غیر

ها فاقد بعضى از مایکوپلاسما. یابندسلول مخاطى اتصال مىي سولفاته 
هاى ادهسین یا جاى آن از پروتئینهاى مشخص نوك بوده، به ساختار

ان سود ـهاى میزبرى براى اتصال به سلولـهاى جایگزین دیگمکانیسم
اند، اما ممکن هاى بعدى در عفونت کمتر شناخته شدهرویداد. جویندمى

سمیت مستقیم از راه : عبارتند از، که دست داشته باشندفاکتورچند است 
به واسطه ) لیز سلولى(سیتولیز ،سوپراکسیدرادیکال تولید پراکسید هیدروژن و 

هاى بادى یا شیمیوتاکسى و عمل سلولآنتى- ژن هاى آنتىکنشهمبر
.ها و مصرف آنهاو رقابت براى نوتریئنت،نوکلئرمونو

عفونت مایکوپلاسمایى
ژه ازـاى انسان، به ویـهاى مخاطى و بافتـها از غشاـهمایکوپلاسما

ا ـهمایکوپلاسما. اندهاى ادرارى تناسلى و تنفسى کشت گردیدهدستگاه
توانند از بزاق طبیعى، نرمال دهان محسوب شده و مىمیکروبیوتايبخشى از 

مایکوپلاسما . هاى مخاطى دهان، خلط، یا بافت لوزه به دست آیندغشا
حضور . دگردن یافت مىـاز بالغی% 5هومینیس در اوروفارنکس کمتر از 

ادامه را (راه است ـبا بیمارى هممایکوپلاسما پنومونیه در اورفارنکس معمولاً
).ببینید

در اًخصوصها از ساکنین دستگاه ادرارى تناسلى، بعضى از مایکوپلاسما
درصد از مردان 1- 5کشت مایکوپلاسما هومینس از . روندزنان، به شمار مى
زنان بدون علامت صورت گرفته است؛ در درصد از 30-70بدون علامت و 

% 90و بیش از % 20هاى منتقله جنسى، این میزان تا هاى بیمارىدرمانگاه
آ آ پلاسما اورهاوره. دهدبه ترتیب براى مردان و زنان افزایش نشان مى

درصد از مردان فعال از نظر جنسى و5- 20لیتیکوم در دستگاه تناسلى 
از % 10اًتقریب. ودـشاز زنان فعال از نظر جنسى یافت مىدرصد80-40
شونده جنسى مراجعه اى منتقلـهاى بیمارىـهانى که به درمانگاهـزن

.کنند، مایکوپلاسما ژنیتالیوم را در دستگاه تناسلى تحتانى خود دارندمى
یماري، سندرمی در پیشابراه مردان معمولاً با بمایکوپلاسما ژنیتالیومحضور 

ها سایر مایکوپلاسما.غیر گونوکوکی، همراه استموسوم به التهاب پیشابراه
.ود داشته باشندـاه تناسلى تحتانى وجـنیز ممکن است در دستگ

هاى تشخیصى آزمایشگاهىآزمون
هانمونه) الف

و ترشـحات تنفسـى،   هـاى التهـابى  ها شامل سوآب گلو، خلط، اگـزودا نمونه
.پیشابراهى، یا تناسلى هستند

بررسى میکروسکوپى) ب
هـا بـه   کشـت . فایـده اسـت  ها بـى بررسى مستقیم نمونه براى مایکوپلاسما

.گیرندشرح داده شده است، مورد بررسى قرار مىپیشترصورتى که در 

هاکشت) پ
اختصاصى یا براثهاى جامددر محیطبر اساس ارگانیسم مورد جستجو، مواد
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درصـد  5-10، در مجاورت C°37در دماى آگار هاى محیط. می شوندتلقیح
CO2)بـه بهتـرین وجـه    ) یا حتی بـی هـوازي  تحت شرایط میکروآئروفیلیک

C°37دماى به انکوباسیون تحت شرایط هوازي در هابراث. شوندانکوبه مى
بــراي ارگانیســم هــایی نظیــر روز 4تــا 2از مــدت انکوباســیون . نیــاز دارنــد

هفتــه بــراي 4تــا ، آ لیتیکــومآ پلاســما اورهاورهمایکوبــاکتریوم هــومینیس و 
.مایکوباکتریوم پنومونیه متغیر است

آمیزى یا که رشد مناسب براى بررسى میکروسکوپى با رنگپیش از آن
فلئورسنس پدید آید، ممکن است یک یا دو انتقال از محیط ضرورى ایمونو
تخم"شاخصممکن است ظاهري مایکوباکتریوم هومینیساـهکلنى. باشد
ي اـهکلنى، اماار نشان دهندـرا روى آگ) fried egg("هشدنیمرومرغ

مایکوباکتریوم ژنیتالیوم کوچک تر بوده و فاقد این مایکوباکتریوم پنومونیه و
. نماي شاخص هستند

سرولوژى) ت
یابند و ا توسعه مىـهبادىا، آنتىـهمایکوپلاسمااى آلوده به ـهدر انسان

وان توسط ـترا مىCFاىـهونـآزم. توانند با چند شیوه اثبات گردندمى
متانول- لیپیدى استخراج شده به کمک کلروفرم هاى گلیکوژنآنتى

پنومونیه و مایکوپلاسما.ام دادـاى کشت شده، انجـهاز مایکوپلاسما
از نظر سرولوژیکی CFاي ـفاده از آزمون هتژنیتالیوم با اسمایکوپلاسما

HIاـاى ممانعت از هماگلوتیناسیون یـهآزمون.واکنش متقاطع دارند

)heamagglutination inhibition (اى ـهگلبولوان براى ـترا مى
اى مایکوپلاسماـهژنه روى آنها آنتىـکاسید تانیکشده با مواجهقرمز 

مستقیم ممکن است فلئورسنس غیرایمونو. جذب شده است، به کار برد
سنجد کاملاًبادى مىآزمونى که مهار رشد را به وسیله آنتى. استفاده شود

ها در اکثر آزمایشگاه ها در دسترس ) EIA(آنزیم ایمونواسی .اختصاصى است
. اساس سنجش کاملاً متغیر می باشدر ـآنها بتاند، اما حساسیت و اختصاصی

در تمامى این .دـدر نظر گرفته می شونCFبهتر از هاEIAه طور کلی،ـب
اى ـهز گونهـاى سرولوژیک، اختصاصیت لازم براى تمایـهتکنیک

اى ـهمایکوپلاسماى انسانى وجود دارد، اما به دلیل بروز بالاى آزمون
بادى به یافته آنتىتیتر افزایشسرولوژیک مثبت در اشخاص سالم، یک

ه و ـمایکوپلاسما پنومونی. رورى استـبخشیدن به تشخیص ضمنظور معنا
.پذیر متقاطع هستنداظ سرولوژیک، واکنشـوم از لحـمایکوپلاسما ژنیتالی

آزمون هاي تقویت اسید نوکلئیک) ث
انسانی يپلاسماآ اورهملکولی براي شناسایی مایکوپلاسما ها و اي ـشیوه ه

واعی از ـاي مرجع در دسترس قرار داشته، و انـاه هـدر بسیاري از آزمایشگ

سنجش هاي معدودي توسط سازمان غذا . پرایمر ها و پروب ها ایجاد شده اند
و داروي آمریکا اضهار گردیده اند، اگرچه راه کار هاي متعددي توسعه پیدا 

اي تقویت ـون هـآزم. خواهد یافتن وضعیت احتمالاً بهبود ـکرده اند و ای
،ایی که کشت آنها دشوار استـبراي ارگانیسم ه)هاNAAT(اسید نوکلئیک 

ژه و براي ـبه طور ویمایکوپلاسما پنومونیه و مایکوپلاسما ژنیتالیومنظیر
دشواري هنگامی به وجود . اي سریع رشد تر، کمتر سودمند استـارگانیسم ه

اي بالینیِ تأیید کننده یا ـآزمون ها در غیاب ـن همی آید که نتایج این آزمو
در این زمان، این .اي تشخیصی، مثبت شوندـمثبت سایر آزمون هنتایج

ر ـاي بالینیِ بیشتر، در ترکیب با دیگـا، تا زمان رسیدن داده هـسنجش ه
.شیوه هاي تشخیصی سنتی نظیر سرولوژي، به بهترین وجه به کار می روند

در مردان معمولاً از مایکوپلاسما ژنیتالیومپیشابراه ناشی ازدرمان التهاب 
. صورت می پذیردرد بیمارستانز واحدي از آزیترومایسیندوتجویز طریق 

.این عمل موافقت را تضمین می کند و از احتمال انتقال جنسی می کاهد

درمان
میکروبى ها توسط انواعى از داروهاى ضدهاى متعددى از مایکوپلاسماسویه

و ونکومایسین ،هاها، سفالوسپورینسیلینگردند، اما اکثر آنها به پنىمهار مى
ها هم در شرایط ها و اریترومایسیندر حال حاضر، تتراسایکلین. اندمقاوم

هاى انتخابى در درمان پنومونى آزمایشگاهى و هم در بدن مؤثر بوده و دارو
ا نسبت به تتراسایکلین ـهآ پلاسمااز اورهبعضى. باشندمایکوپلاسمایى مى

.مقاوم هستند

و کنترل،اپیدمیولوژى، پیشگیرى
روسیِ مسري رفتار ـه سان یک پاتوژن تنفسیِ ویـمایکوپلاسما پنومونیه ب

و قادر است هم عفونت اندمیک و هم عفونت ) ادامه بحث را ببینید(می کند 
تناسلی از طریق يآ پلاسمااورهسما ها و مایکوپلا.اپیدمیک را ایجاد نماید

ر ـا دیگـتناسلی انتشار می یابند و ممکن است همراه ب- انی ـتماس ده
اي جنسی امن از ـرفتار ه. پاتوژن هاي کسب شونده جنسی انتقال پیدا کنند

واکسنى براي حفاظت در برابر هیچکدام از این ارگانیسم ها . انتشار می کاهد
. در دسترس نیست

هاى آتیپیکمایکوپلاسما پنومونیه و پنومونى
5-20در اشخاص اًه یکى از علل بارز پنومونى، خصوصمایکوپلاسما پنومونی

.شودساله محسوب مى

زایىبیمارى
انتقال شخص به شخص مایکوپلاسما پنومونیه از طریق ترشحات تنفسى 
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اى ارگانیسم به گیرندهعفونت با اتصال ساختار نوك . گیردآلوده صورت مى
یک ). 25- 1شکل (شود هاى اپیتلیال تنفسى آغاز مىروى سطح سلول

پروتئین ادهسین اختصاصى روى ساختار متمایز انتهایى ارگانیسم اتصال را 
ا خارج سلولى باقى ـهان عفونت، ارگانیسمـدر جری. کندرى مىـگمیانجى

.مانندمى

هاى بالینىیافته
طیف بالینى عفونت . پنومونى مایکوپلاسمایى یک بیمارى ملایم استمعمولاً

التهاب بافت (مایکوپلاسما پنومونیه از عفونت بدون علامت تا پنومونیت 
خونى یعنى کم(گاه عصبى و خونى وخیم توأم با درگیرى گاه و بى) ریوى

هاب تاولى الت. هاى پوستى احتمالى، متغیر استو انواعى از آسیب) همولیتیک
ربى ـه تلقیح تجـودى و در داوطلبانى کـخبهودـوارد خـگوش میانى در م

.دهداند، روى مىداشته

ه ـار الکترونى از مایکوپلاسما پنومونیه اتصال یافته بـزنگـری. 25-1شکل 
خلط گرفته شده از بیمار مبتلا يدار در نمونههاى اپیتلیال تنفسى مژهسلول

) M(ا ـهارگانیسم. تأیید شده در کشتي به پنومونى مایکوپلاسما پنومونیه 
.شونددیده مى)C(هامتصل میان مژه،در حاشیه مجرایى

آغاز بیمارى معمولاً. کندهفته فرق مى3تا 1دوره کمون بیمارى از 
درد و سرفه ظاهر درد، گلوحالى، تب، سربىگستر بوده، با ناآشکار و آهسته

اى به خود در ابتدا، سرفه بیمار بدون خلط است، اما گاه حالت حمله. شودمى
هاى خون وجود داشته باشد سپس، ممکن است خلط به همراه رگه. گیردمى

شخص فقط بیمارى ،، در اوایل دورهاًظاهر. و قفسه سینه دچار درد شود
تراکم بافت ریه در مقایسه با تراکم شدیدى و علائم پزشکىِمتوسطى دارد 

هنگامى که . گردد، قابل اغماض استمشاهده مىرادیوگراف هاکه در 
شدن ارتشاح برطرف. رسد، بیمارى ممکن است شدید باشدارتشاح به اوج مى

رچه اگ. شودهفته حادث مى1- 4ریوى و بهبود بالینى به آهستگى و ظرف 
دهد و معمولاًمرگ بسیار به ندرت رخ مى،یمارى بسیار متغیر استروند ب

معمول است، شدن بیمارى غیربغرنج. شودبه نارسایى قلبى نسبت داده مى
اى ـهرین یافتهـتعـشای. خونى همولیتیک ممکن است اتفاق افتداما کم
اى و التهاب ژهـرامون نایـاى و پیپنومونیت درون شبکه،اسىـشنآسیب
با مایکوپلاسما هایى که احتمالاًسایر بیمارى. هستند) برونشیولیت(ها نایژك

فرم؛ درگیرى سیستم عصبى اریتما مولتى: پنومونیه ارتباط دارند، عبارتند از
؛ )عصبالتهاب(نوریت انسفالیت، و مونو و پلىمرکزى، شامل مننژیت، مننگو

).التهاب پانکراس(رتریت؛ و پانکراتیت کاردیت؛ آیمیوکاردیت، پر
ده از جامعه، علاوه بر ـع پنومونى باکتریایى کسب شونـعوامل شای

مایکوپلاسما پنومونیه، شامل استرپتوکوکوس پنومونیه، لژیونلا پنوموفیلا، 
ن ـرات بالینى ایـتظاه. باشندکلامیدیا پنومونیه، و هموفیلوس آنفلولانزا مى

ا و ـهتواند بسیار مشابه باشد، و تشخیص موشکافانه نشانها مىـهعفونت
هاى مسبب باید با بررسى و کشت خلط، کشت ارگانیسم. علائم اهمیت دارد

.ها معین گردندخون، و سایر آزمون

هاى آزمایشگاهىآزمون
تشخیص پنومونى مایکوپلاسما پنومونیه با شناسایى بالینى این سندرم انجام 

هاى سفید تعداد گلبول. هاى آزمایشگاهى ارزش ثانویه دارندآزمون. ردگیمى
ارزشمند نظرآمیزى گرم خلط از این رنگ. ممکن است اندکى افزایش یابد
) مانند استرپتوکوکوس پنومونیه(هاى باکتریایى است که بعضى از دیگر پاتوژن

حلق و خلط به دست مایکوپلاسماهاى مسبب با کشت از . کندرا پیشنهاد نمى
راى ـاه بگهیچاًآیند، اما کشت آزمونى بسیار تخصصى است و تقریبمى

هاى هماگلوتینین. شودتشخیص عفونت مایکوپلاسما پنومونیه استفاده نمى
از بیماران % 50در میان اًانسان حدودOهاى قرمز گروه سرد براى گلبول

در هفته سوم یا چهارم پس از شروع درمان نشده، در تیتر بالا، با حداکثر آن 
ص عفونت مایکوپلاسما ـا بیشتر، از تشخیـی1:64تیتر . دـگردنظاهر مى

مایکوپلاسما اى اختصاصى ضدـهادىـبآنتى. نمایدپنومونیه پشتیبانى مى
هاى سرم. اندقابل اثباتCFاى ـهپنومونیه افزایش پیدا کرده که با آزمون

هاىبادىدان افزایش چهار برابرى در آنتىهت براى نشانمراحل حاد و نقا
CFضرورى هستند .EIAهاى بادىبراى یافتن آنتىIgMوIgGتواند مى

. بسیار حساس و اختصاصى باشد، اما ممکن است به آسانى در دسترس نباشد
اى ـهاى حاصل از سوآب گلو یا سایر نمونهـهراى نمونهـبPCRسنجش 

).بحث قبل را ببینید(تواند ارزش تشخیصى داشته باشدبالینى مى

درمان
می توانند بهبود بالینی را ، ماکرولید ها، یا فلئوروکوئینولون هاهاتتراسایکلین
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ایی آن در ـه دلیل توانـپنومونیه را، احتمالاً بمایکوپلاسماموجب شوند اما 
.ریشه کن نمی سازنداستقرار درون سلولی و همچنین خارج سلولی، 

و کنترل،اپیدمیولوژى، پیشگیرى
هاى مایکوپلاسما پنومونیه در سراسر جهان به شکل اندمیک دیده عفونت

اى نزدیک به وفور ـهدر جمعیت کودکان و نوجوانان، که تماس. شوندمى
) درصد50- 90(ها، میزان عفونت ممکن است بالا وجود دارد، و در خانواده

ازبه ازاى هر مورد. است) درصد3- 30(متغیر ،باشد، اما میزان بروز پنومونیت
. گرددتر مشاهده مىهاى تنفسى ملایمپنومونیت، چندین مورد از بیمارى

سى با تماس مستقیم از راه ترشحات تنفاًبه ظاهر، مایکوپلاسما پنومونیه عمدت
ادى ضدـبحضور آنتى. ادر هستندـحملات ثانویه ن. کندت پیدا مىـسرای

مایکوپلاسما پنومونیه با مقاومت در برابر عفونت مرتبط است، اما ممکن است 
بخشى از . دهندهاى ایمنى با واسطه سلول رخ مىواکنش. مسئول آن نباشد

بت داده شود تا اینروند پنومونیک ممکن است به یک پاسخ ایمونولوژیک نس
.ها منتسب گرددبه عفونت با مایکوپلاسمااًکه صرف

مایکوپلاسما هومینیس
ها ارتباط دارد، اما تنها در تعداد مایکوپلاسما هومینیس با انواعى از بیمارى

مدرکى براى . کمى از آنها به عنوان یک عامل بیمارى به اثبات رسیده است
. از مطالعات کشت و سرولوژى به دست آمده استداشتن آن در بیمارى دست

% 10اًانى تقریبـاه تنفسى فوقـوان از دستگـتمایکوپلاسما هومینیس را مى
مایکوپلاسما . کشت داد)التهاب کلیه و لگن(لونفریته پیِـاز بیماران مبتلا ب

هاى و آبسه) نژیتسالپِ(هاى رحم هومینیس ارتباط قاطعى با عفونت لوله
هاى رحم حدود توان از لولهانیسم را مىـتخمدانى دارد؛ این ارگ- اى لهلو

ان بدون علائم ـدا ساخت، اما از زنـاز بیماران مبتلا به سالپنژیت ج% 10
ان فاقد بیمارى، ـه زنـان مبتلا به سالپنژیت نسبت بـزن. دا نگردیده استـج

مایکوپلاسما . هومینیس هستندمایکوپلاسماهاى ضدبادىاغلب داراى آنتى
از زنانى که تب بعد از سقط جنین یا پس از % 10هومینیس از خون حدود 

دا ـاند، و گاه از کشت مایع مفصلى بیماران مبتلا به آرتریت جزایمان داشته
.شده است

آ لیتیکومهرآ پلاسما اواوره
واعى از ـینیس، با انآ لیتیکوم، به سان مایکوپلاسما هومآ پلاسما اورهاوره

ات شده ـا همراه است، اما تنها در تعداد کمى از آنها عاملى اثبـهبیمارى
اوره نیاز دارد، % 10آ لیتیکوم، که براى رشد به آ پلاسما اورهاوره. باشدمى

اد ـرا در برخى مردان ایج، غیـر کلامیدیاییگونوکوکىرـالتهاب پیشابراه غی
و2داده هاي اخیر نشان می دهند که التهاب پیشابراه با بیووار کند، مى

آ لیتیکوم آ پلاسما اورهاوره. مرتبط است) پاروومآ پلاسما اوره(1ه بیووار نَ
ا ارتباط آن با بیمارى ضعیفـع بوده، در آنجـاه تناسلى زنان شایـدر دستگ

لیتیکوم با بیمارى ریوى نوزادان زودرس با وزن آ آ پلاسما اورهاوره. باشدمى
.کنند، مرتبط استان تولد کسب مىـانیسم را در جریـتولدى پایین که ارگ

ه و ـوزاد بدون علامت با اختلالات رادیوگرافیک در ریـدر یک ند،ـهرچن
آ اورهعامل قابل تشخیص دیگر براي پنومونی، درمان براي گونه هايفقدان 
آ مدرکى که ارتباط اوره.و مایکوپلاسما هومینیس به نظر لازم می آیدپلاسما

د، در حاشیه ـودى نشان دهـخبهودـخآ لیتیکوم را با نابارورىِپلاسما اوره
. قرار دارد

مایکوپلاسما ژنیتالیوم
نخستین بار، مایکوپلاسما ژنیتالیوم از کشت پیشابراه دو مرد مبتلا به التهاب 

انیسم دشوار است و ـگونوکوکى جدا گردید، اما کشت این ارگغیرپیشابراه 
سرولوژیک اطلاعاتو NAATهاى حاصل ازمشاهدات بعدى براساس داده

کنند که مایکوپلاسما ژنیتالیوم در هایى پیشنهاد مىچنین داده. به دست آمد
ه مزمن مردان با بعضى از موارد التهاب پیشابراه غیرگونوکوکى حاد، به علاو

ها نظیر در زنان، مایکوپلاسما ژنیتالیوم با انواعى از عفونت. در ارتباط است
، )مـر درونى رحـالتهاب آست(ریت ـت، اندوم)مـردن رحـالتهاب گ(ت ـسرویسی

.باشد، و نابارورى مرتبط مى)مـهاى رحالتهاب لوله(نژیت سالپِ

خلاصه فصل
مایکوپلاسما : با اهمیت پزشکی عبارتند از ،اي اصلیـپاتوژن ه

اي تنفسی اندمیک و اپیدمیک؛ و ـپنومونیه، عامل عفونت ه
مایکوپلاسما هومینیس، اي ادراري تناسلی، ـمایکوپلاسما ه

.آ لیتیکومآ پلاسما اورهاورهمایکوپلاسما ژنیتالیوم، و 

 دلیل رشد ، به آ لیتیکومآ پلاسما اورهاورهمایکوپلاسما هومینیس و
ا، به سهولت قابل کشت ـسریع و سختگیر نبودن در نیازمندي ه

ه ـه بـمایکوپلاسما پنومونیوم وـ؛ مایکوپلاسما ژنیتالیهستند
.انکوباسیون بسیار طولانی تري نیاز دارند

ِکسب شونده از جامعه مایکوپلاسما پنومونیه عامل مهم پنومونی
و اغلب به طولدهتدریجـی و آهسته گستـر بـوعفونت . است

ه صورت ـه طور بالینی به بهترین وجـبتشخیص . امدـمی انج
یا IgGافزایش چهار برابري در (می پذیرد و به واسطه سرولوژي 

IgM ( یا توسطNAATها یا هر دو به تأیید می رسد.

راه ـا التهــاب پیشابـ ــاي ادراري تناســلی بـ ــمایکوپلاســما هـ ـ
آ پلاسما اوره(کلامیدیایی، غیر گونوکوکی در مردان مرتبط اند غیر
آ آ پلاســما اوره اورهمایکوپلاســما هــومینیس و  ). آ لیتیکــوماوره
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، هر دو، ممکن است تب پـس از زایمـان و عفونـت هـاي     لیتیکوم
مایکوپلاسما هومینیس در .ایجاد کنندزودرستنفسی را در نوزادن 

.اکتریایی نسبت به زنان سالم شایع تر استزنان مبتلا به واژینوز ب

اي ـبه آنتی بیوتیک هآ پلاسمااورهمایکوپلاسما وايـعفونت ه
β -و ا،ـا، ماکرولید هـتتراسایکلین ه. دـلاکتام پاسخ نمی دهن

.کوئینولون ها عوامل انتخابی اند

هاى مرورىپرسش
:شود، زیرا خوانده مىبدین نام آ لیتیکومآ پلاسما اورهاوره.1

.کنددر دستگاه ادرارى فوقانى رشد مى) الف
.به اوره به عنوان یک سوبستراى رشد نیاز دارد) ب
.هاى بدون علامت مثانه در زنان استعامل شایع عفونت) پ
هاى مزمن دستگاه ادرارى در نوزادان زودرسى است که از عامل عفونت) ت

.اندها به عنوان بخشى از فلور تناسلى، متولد شدهماآ پلاسمادران داراى اوره

ساله فعال از نظر جنسى به درد در ربع تحتانى چپ شکم و 18یک زن .2
شدگى ضمائم رحمى در سمت طى معاینه لگن، حساس. تب دچار شده است

بیمار، . وجود دارداست،آبسه در لوله رحمتوده که پیشنهاد دهندهچپ و یک
هاى یک از باکترىکدام. شوده بیمارى التهابى لگن تشخیص داده مىمبتلا ب

گردد؟زیر عامل شایع بیمارى التهابى لگن لحاظ مى
باسیلوس سرئوس) الف
هموفیلوس آنفولانزا) ب
فلاوانیسریا ساب) پ
مایکوپلاسما پنومونیه) ت
کلامیدیا تراکوماتیس) ث

هاى مایکوپلاسمایى اهمیت زایى عفونتیک از موارد زیر در بیمارىکدام.3
دارد؟
پپتیدوگلیکان در دیواره سلولى مایکوپلاسمایى) الف
وز به همراه گالاکتوز آمین انتهایى به عنوان ئنئوتترا- N-حضور لاکتو) ب

گیرنده سلول میزبان
هاى میزبان کنشى که چسبندگى به سلولهمهاى برساختارها و پروتئین) پ

.کنندگرى مىنجىرا میا
هاى میزبانها روى سطح سلولحضور مژه) ت
هوازى در آن ناحیه هاى بىرشد در یک جایگاه آناتومیکى که ارگانیسم) ث

.نمایندرشد مى

ساله با فرد بیمارى که پنومونى همراه با تب و 25یک دانشجوى پزشکى .4
کند، او تب و سرفه بروز پیدا مىچهار روز بعد، در . یابدسرفه دارد، تماس مى

. سازدب تحتانى راست ریه را آشکار مى، تراکم لُاز قفسه سینهرادیوگرافیو 
پنومونى ناشى از . ایى روتین از خلط او منفى استـکشت باکتریيهـنتیج

مناسب زیر روشىتمام موارد. شودمایکوپلاسما پنومونیه در نظر گرفته مى
:، مگر براى تأیید این تشخیص است

PCRمایکوپلاسما پنومونیه در خلط به کمک ي DNAتقویت ) الف

کشت خلط براى مایکوپلاسما پنومونیه) ب
آمیزى گرم روى اسمیر تهیه شده از خلطرنگ) پ
کشت مایع مکش شده از ریه براى مایکوپلاسما پنومونیه) ت
هاى مراحل حاد و نقاهتسرمآزمون تثبیت کمپلمان روى ) ث

:هاى زیر با عفونت دستگاه تناسلى ارتباط دارند، مگر تمام باکترى.5
مایکوپلاسما هومینیس) الف
نیسریا گونوره) ب
مایکوپلاسما پنومونیه) پ
کلامیدیا تراکوماتیس) ت
مایکوپلاسما ژنیتالیوم) ث

:دارد، مگر ها وجود تمام خصوصیات زیر در مایکوپلاسما.6
RNAو DNAبودن دارا) الف

توانایى رشد در محیط عارى از سلول) ب
Gسیلین بودن به پنىحساس) پ

بودن در بدن موجود زندهانگل خارج سلولى) ت

ترین آزمون براى دستیابى به تأیید آزمایشگاهى کدام مورد زیر آسان.7
عفونت مایکوپلاسما پنومونیه است؟

)هابراى مهار سایر فلور(سیلین در براث حاوى سرم، گلوکز، و پنىکشت ) الف
PCR) ب

بررسى با میکروسکوپ الکترونى) پ
هاى مراحل حاد و نقاهتروى سرمEIAهاي آزمون ) ت

. یابدساله عفونت ناشى از مایکوپلاسما پنومونیه بروز مى13در یک پسر .8
چقدر است؟خطر عفونت در سایر اعضاى خانواده 

.خطرى وجود ندارد؛ این عفونت یک بیمارى منتقله جنسى است) الف
درصد1-3) ب
درصد10-15) پ
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درصد20-40) ت
درصد50-90) ث

از قفسه سینه رادیوگراف. گرددساله به سرفه و تب دچار مى19یک مرد .9
وى تشخیص پنومونى براى. دهدب تحتانى چپ ریه را نشان مىاو تراکم لُ
کسباى زیر عامل شایع پنومونىِـهیک از باکترىکدام. شودلحاظ مى

شونده از جامعه است؟
لژیونلا پنوموفیلا) الف
کلامیدیا پنومونیه) ب
استرپتوکوکوس پنومونیه) پ
مایکوپلاسما پنومونیه) ت
همه موارد) ث

:مگر درباره مایکوپلاسما ها صحیح است، تمام گفته هاي زیر 10
.لاکتام حساس اند-βآنها به عوامل ) الف
.آنها فاقد دیواره سلولی اند) ب
.دارندتمایلآنها به غشا هاي سلولی پستانداران ) پ
.آنها می توانند در محیط هاي عاري از سلول کشت شوند) ت
.از ویروس ها بزرگ تر انداندکیبعضی از گونه ها در اندازه ) ث

مایکوپلاسما با کدام مورد است؟عفونت با آغاز . 11
) ب.ساخت یک کپسول پلی ساکاریدي که مانع از فاگوسیتوز می شود) الف

ترشح یک اگزوتوکسین قدرتمند
اندوسیتوز توسط سلول هاي اپیتلیال مژه دار تنفسی) پ
P1گري ادهسین تنفسی با میانجیچسبندگی به سلول هاي اپیتلیال) ت

هیچکدام) ث

روز از تلقیح، نماي مشخص 5-7کدام یک از مولیکوت هاي زیر ظرف . 12
دارد؟»تخم مرغ نیمرو شده«

مایکوپلاسما فرمنتانس) الف
مایکوپلاسما اوراله) ب
مایکوپلاسما هومینیس) پ
مایکوپلاسما پنومونیه) ت
همه موارد) ث

هاپاسخ
پ-3ث-2ب-1
پ-6پ-5پ-4
ث-9ث-8ت-7

پ-12ت-11الف-10
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جنس هاي خویشاوندریکتسیا و 26فصل

کلیات
ــاکترىـهــپــاتوژن هــاى کــوچکى از اى انســانى در خــانواده ریکتسیاســه ب

آنها با اعضاي خـانواده آناپلاسماتاسـه   .هستندوریئنتیااوریکتسیاهايجنس
 ـ  ارلیشیاايـکه مشتمل بر جنس ه ک خویشـاوند  ـو آناپلاسـما اسـت، از نزدی

توسـط  انـد کـه   هاى درون سـلولى اجبـارى   انگلاین ارگانیسم ها.می باشند
ها از راه تخمـدان از  بسیارى از ریکتسیا. یابندها انتقال مىبندپایان به انسان

بندپا هم به عنوان ناقل و هـم  . شوندپا به نسل دیگر منتقل مىیک نسل بند
–یوزشرلیاما نه ا–هاى ریکتسیایى عفونت. نمایدبه عنوان مخزن عمل مى

تظاهر پیدا ) التهاب عروق(با تب، بثورات جلدى و واسکولیت به طور مشخص
اپیـدمیولوژیک، و  هـاى  هـاى بـالینى، جنبـه   آنها براساس ویژگـى . کنندمى

کوکسیئلا ).26-1جدول (شوند بندى مىخصوصیات ایمونولوژیک خود گروه
بورنتیئی در خانواده کوکسیئلاسه جاي داشته و بـا جـنس لژیـونلا از نزدیـک     
خویشاوند بیشتري دارد؛ براي سهولت، این ارگانیسم در انتهاي این فصـل بـه   

.بحث گذارده شده است

و تب کیویایىشارلی،هاى ریکتسیایىبیمارى.26- 1جدول 

بیمارىارگانیسمگروه
توزیع 

جغرافیایى
پستاندار ناقل

مخزن
هاىویژگى

بالینى
هاى آزمون

aتشخیصى

گروه 
تیفوس

ریکتسیا 
پرووازکیئى

تیفوس (تیفوس اپیدمیک 
منتقل شونده توسط 

-، بیمارى بریل )شپش
رزینس

: سراسر جهان 
آمریکاى جنوبى، 

آفریقا، آسیا، 
آمریکاى شمالى

انسانشپش
تب، لرز، درد عضلانى، 
بدون (سردرد، بثورات جلدى 

؛ بیمارى شدید در )اثر زخم
صورت عدم درمان

سرولوژى

ریکتسیا 
تایفى

موشى، تیفوس تیفوس 
اپیدمیک، تیفوس منتقل

شونده توسط کک

کانون(سراسر جهان 
)هاى کوچک

جوندگانکک
تب، سردرد، درد عضلانى، 

بدون اثر (بثورات جلدى 
تر نسبت ؛ بیمارى ملایم)زخم

به تیفوس اپیدمیک

سرولوژى

گروه 
تیفوس 

زاربوته

اوریئنتیا 
تسوتسو 
گاموشى

جنوب اقیانوس آسیا،زارتیفوس بوته
آرام، شمال استرالیا

جوندگانمایت
تب، سردرد، بثورات جلدى 

، لنف )داراى اثر زخم% 50(
هاى آدنوپاتى، لنفوسیت

نامعمول

سرولوژى

گروه تب
bدارخال

ریکتسیا 
ریکتسیئى

هاى دار کوهتب خال
راکى

نیمکره غربى 
آمریکا، آمریکاى (

)جنوبى
cکنه

جوندگان، 
هاسگ

تب، سردرد، بثورات جلدى 
؛ تعداد زیادى )بدون اثر زخم(

تظاهرات منتشره

FA مستقیم
ها در ریکتسیا
بافت؛ 

؛ سرولوژى
PCR

ریکتسیا 
کونوریئى

دار تب بوتونئوز، تب خال
دار اى، تب خالمدیترانه

اسرائیلى، تب کنه 
آفریقایى جنوبى، 

تیفوس کنه آفریقایى 
، تیفوس کنه )کنیا(

هندى

هاى کشور
اى، آفریقا، مدیترانه

خاورمیانه، هند
جوندگان، cکنه

هاسگ

تب، سردرد، بثورات جلدى، 
: tache noire["تاش نور"

زخم پوشیده شده با یک 
)داراى اثر زخم(]پوسته سیاه

FA مستقیم
ها در ریکتسیا

بافت فاقد 
حساسیت است؛ 

سرولوژى

ریکتسیا 
ریکایسیب

تیفوس کنه سیبریایى 
جوندگانcکنهسیبرى، مغولستان)تیفوس کنه شمال آسیا(

داراى اثر (تب، بثورات جلدى 
)زخم

سرولوژى



گروه 
انتقالی

ریکتسیا 
آکارى

آمریکا، کره، روسیه، آبله ریکتسیایى
آفریقاى جنوبى

موش cمایت
درد، بیمارى ملایم، تب، سر

داراى (جلدى وزیکولى بثورات 
)اثر زخم

سرولوژى

ریکتسیا 
رالیسستاُ

cکنهاسترالیاتیفوس کنه کوئینزلند

جوندگان، 
حیوان 
دارکیسه

تب، بثورات جلدى در تنه و 
سرولوژى)داراى اثر زخم(دست و پا 

کوکسیئلا تب کیو
بورنتیئى

سراسر جهانتب کیو

ذرات 
پراکنده 
شونده 

هوا، در 
کنه

گوسفند، 
گاو، بز، 
سایرین

سردرد، تب، خستگى، پنومونى 
تواند ؛ مى)بدون اثر زخم(

.هاى عمده باشدداراى پیامد

CF مثبت براى
هاى ژنآنتى
IIو Iفاز 

هایاشارلی

یاشارلی
یوز مونوسیت انسانشارلیچافینسیس

-هاى جنوبى ایالت
مرکزى، جنوب 
شرقى، و غربى 

آمریکا
کنه

گوزن، 
سگ، 
انسان

هاى سفید تب، سردرد، گلبول
نامعمول

ها در انکلوژن
هاى مونوسیت

گردش خون؛ 
FAغیر

مستقیم براى 
هابادىآنتى

آناپلاسما 
فاگو

سیتوفیلوم
آناپلاسموز گرانولوسیت 

انسان

هاى بالاى ایالت
غرب میانه، شمال 

غربى، و کرانه غربى 
آمریکا، و اروپا

موش، سایر کنه
پستانداران

درد، درد عضلانىتب، سر

ها در انکلوژن
ها؛ گرانولوسیت

FAغیر
مستقیم براى 

هابادىآنتى

یاشارلی
اوینگیئى

یوز گرانولوسیت شارلی
انسان

هاى غرب ایالت
عضلانىتب، سردرد، دردسگکنهمیانه آمریکا

ها در انکلوژن
ها؛ گرانولوسیت

FAغیر
مستقیم براى 

هابادىآنتى

a .EIAها؛ لاتکس آگلوتیناسیون در میان سایرین بر اساس جنس و گونه.
b.هریکتسیا آفری: ند ازنمایند، عبارترا آلوده مىهادار که انسانهاى ریکتسیا در گروه تب خالسایر گونهریکتسیا ک ،و ریکتسیا اسلوواکا،ئىجاپونیکا، ریکتسیا هون.
c .سازدتخمدان به نسل بعد منتقل مىراه ها را از مخزن به خدمت گرفته شده، ریکتسیايهمچینین به عنوان بندپا.

FA آزمون ایمونو فلئورسنت آنتی بادي؛ ،PCRواکنش زنجیره اي پلیمراز ،.

اوریئنتیاوریکتسیا
هاریکتسیاویژگی هاي

هاى بسیار اند، که به صورت باسیلهاى پلئومورفیکها کوکوباسیلریکتسیا
. وجود دارند) قطرμm3/0(ها یا به شکل کوکوس) μm2 -1×3/0(کوتاه 

اما زمانى که با گیمسا، گیرندآمیزى گرم به خوبى رنگ نمىآنها در رنگ
آمیزى شوند، در زیر میکروسکوپ ها، رنگگیمنز، آکریدین اورنج، یا سایر رنگ

هرچند، رنگ آمیزي هاي ایمونو هیستو .گردندنورى به سهولت نمایان مى
در تشخیص مجرباي ـاه هـه در آزمایشگـشیمیایی و ایمونو فلئورسنس، ک

تأیید تشخیص رايـا بـوه هـام می شوند، سودمند ترین شیـریکتسیایی انج
.عفونت ریکتسیایی اند

. کننددار رشد مىهاى جنینمرغها به آسانى در کیسه زرده تخمریکتسیا
توان با استفاده از سانترفیوژ افتراقىِهاى خالص حاوى ریکتسیا را مىنمونه

هاى آزمایشگاهى، هاى کیسه زرده، به منظور استفاده در آزمونسوسپانسیون
هاى ریکتسیا در کشت سلولى رشد همچنین، بسیارى از سویه. دست آوردبه 

. نداساعت برخوردار8- 10از زمان نسل C°34در دماى ،اـکرده، در آنج
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و ) به جز براي گونه هاي اوریئنتیا(تلقیح حیوانی جایگزینکشت سلولی 
دلایل به .استشده، براي جدا سازي این ارگانیسم ها، کشت در کیسه زرده

هاى مرجع انجام ها باید تنها در آزمایشگاسازى ریکتسیازیست امنیتى، جدا
.شود

ها داراى ساختار دیواره سلولى گرم منفى هستند که شامل ریکتسیا
جنس . باشدآمینو پایمیلیک مىپپتیدوگلیکان واجد اسید مورامیک و اسید دى

گروهگروه تب خال دار، یفوس،گروه ت. ریکتسیا به چند گروه تقسیم می شود
ریکتسیا ها .داراي گونه هایی اند که براي انسان ها بیماري زا هستندیانتقال

و پروتئین هاي دیواره سلولی در آنها پروتئین هاي داشته لیپو پلی ساکارید 
پروتئین هاي سطحی این . را شامل می شودOmpBو OmpAسطحی 

در پاسخ ایمنی هومورال اهمیت دارند و در اتصال به سلول هاي میزبان و 
.همچنین مبنایی را برا سروتایپینگ فراهم می سازند

آن دسته . پردازندمختلف سلول به رشد مىهاىها در قسمتریکتسیا
شوند؛ در سیتوپلاسم یافت مىکه متعلق به گروه تیفوس هستند، معمولاً

رشد ریکتسیایى . گردندمشاهده مىدار در هسته هاى گروه تب خالریکتسیا
هاى ریکتسیایى در پى یابد، و بیمارىها افزایش مىدر حضور سولفونامید

ها و کلرامفنیکل رشد تتراسایکلین. شوندتر مىها وخیماستفاده از این دارو
.بخش باشندتوانند به لحاظ درمانى ثمرها را باز داشته و مىریکتسیا
هاى کوتاهى ها در خارج از ناقل یا میزبان، فقط براى دورهریکتسیااکثر 

ها در اثر حرارت، خشکى و ترکیبات شیمیایىِریکتسیا. ماننداز زمان زنده مى
هاى مدفوع خشک شده شپش. گردندباکترى سیدال به سرعت تخریب مى

را در ت زاونریکتسیا پرووازکیئى عف،اى اتاقها در دمآلوده ممکن است ماه
. خود نگه دارد

هاى ریکتسیایى و سرولوژىژنآنتى
ى ـراى شناسایـوان بـتبادى مستقیم را مىون ایمونوفلئورسنت آنتىـآزم

این آزمون سودمندترین . هاى بافت به کار گرفتها و برشها در کنهریکتسیا
کمک به هاى پوست جهتروش براى یافتن ریکتسیا ریکتسیئى در نمونه

RMSF)Rocky Mountainیا هاى راکىدار کوهتشخیص تب خال

spotted fever(در تعداد اندکى از اًبوده است؛ اگرچه، این آزمون صرف
.گیردهاى مرجع انجام مىآزمایشگاه

هاى ریکتسیایى تا پیش از هفته دوم بیمارى، کدام از بیمارىبراى هیچ
ن، ـبنابرای. واهد داشتـود نخـاکى از عفونت وجـاى حمدرك سرولوژیکى

اند، که مورد استفادهايبراى تأیید تشخیصاًسرولوژیک صرفهاى آزمون
و اطلاعات ) درد، بثورات جلدىمانند تب، سر(هاى بالینى، اساس یافتهبر

هاى درمان براى بیمارى. آیدبه دست مى) مانند گزش کنه(اپیدمیولوژیک 
هاى راکى و تیفوس، باید قبل از روى دار کوهبالقوه شدید، نظیر تب خال

.دادن تغییر سرمى، لحاظ گردد
هاى ریکتسیایى هاى سرولوژیک براى تشخیص بیمارىانواعى از آزمون

ام ـهاى مرجع انجها تنها در آزمایشگاهاکثر این آزمون. شونداستفاده مى
مستقیم، لاتکس ایمونوفلئورسنس غیربراي آزمون هايهاژنآنتى. گیرندمى

اى راکى به طور ـهدار کوهآگلوتیناسیون، و آنزیم ایمونواسى براى تب خال
ا تنها در ـهر آزمونـا براى سایـهرـشناساگ. ارى در دسترس هستندـتج

. شوندهاى مرجع تهیه مىهاى بهداشت عمومى و دیگر آزمایشگاهآزمایشگاه
مستقیم ممکن است، به علت در دسترسرـبادى غیتکنیک فلئورسنت آنتى

. ترین شیوه مورد استفاده باشدها و سرعت کار با آنها، گستردهبودن شناساگر
تواند براى ژنى نیاز دارد، و مىحساس بوده، به اندك آنتىاًاین آزمون نسبت

هاى به طور ریکتسیا. به کار رودIgGو ) M)IgMایمونوگلوبولین یافتن
هایى از اند، با رقتجزئى خالص شده، که از کیسه زرده آلوده برداشت شده

پذیر به کمک بادى واکنشآنتى. گیرندسرم بیمار مورد آزمون قرار مى
نتایج . شوددار شده با فلئورسئین شناسایى مىانسانى نشانگلوبولین ضد

نمایند، اما دلالت مىبه گونهاختصاصىاًهاى نسبتدىبابر حضور آنتى
.اندهاى متقاطع نیز مشاهده گردیدهواکنش

شناسىآسیب
هاى اندوتلیال عروق خونى کوچک تکثیر و واسکولیتدر سلولهاریکتسیا

.که با لنفوسیت ها پیرامون عروق خونی مشخص می گرددکنندرا ایجاد مى
شوند؛ ترمبوز عروق پدید آمده، به پارگى و متورم و نکروزه مىها این سلول
باشند، اما واسکولیت هاى عروقى در پوست بارز مىآسیب. انجامدنکروز مى

مبناى اختلالات هموستاتیک اًدهد و ظاهرهاى متعددى رخ مىدر اندام
هاى سفید ها، گلبولتجمعات لنفوسیت. شودواقع مى) توقف جریان خون(

ماده خاکسترى مغز شکل ا در عروق خونىِـهنوکلئر و ماکروفاژمورفوپلى
نام ) typhus nodules("هاى تیفوسگرهک"گیرند؛ این تجمعات مى

سایر . دهدعروق خونى کوچک را نشان مىبه مشابه ییهاقلب آسیب. دارند
.ها نیز ممکن است درگیر شونداندام

ایمنى
ماکروفاژها، ریکتسیاها فاگوسیتوز گشته و به طور درون هاى سلولىِدر کشت

هاى نمودن لنفوسیتاضافه. یابندبادى، تکثیر مىسلولى، حتى در حضور آنتى
اهى متوقف ـاین تکثیر را در شرایط آزمایشگ،ات ایمنـگرفته از حیوانبر

شى از منابع خارجى، ها در برابر عفونت مجدد ناعفونت در انسان. سازدمى
-ریل بیمارى بِ(دهد مصونیتى نسبى به دنبال دارد، اما عود عفونت رخ مى

ببینیدر را، زینس.(
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هاى بالینىیافته
و ،حالى، درماندگى، بثورات جلدىدرد، بىهاى ریکتسیایى با تب، سرعفونت
. گردندشدن طحال و کبد مشخص مىبزرگ

گروه تیفوس) الف
بیماري توسط شپش بدن در –)کیئىریکتسیا پرووازِ(تیفوس اپیدمیک .1

در تیفوس اپیدمیک، عفونت . شپش منتقل می شود-رخه انسان ـیک چ
در اشخاص . ماندجا مىبرهفته پا2شدید بوده و براى ،منتشره و درماندگى

جریان در. باشدتر است و بیشتر کشنده مىسال، بیمارى شدید40تر از بالا
. رسددرصد مى6-30میر به ها، میزان مرگ واپیدمى

له شدن مدفوع کک –) ریکتسیا تایفى(یا تیفوس موشی تیفوس اندمیک . 2
بالینى تیفوس اندمیک در بسیارى نماى. آلوده در زخم گزش راه انتقال است

ر است و تها با تیفوس اپیدمیک اشتراك دارد، اما این بیمارى ملایماز ویژگى
.باشدبه جز در سالمندان به ندرت کشنده مى

دارگروه تب خال) ب
دار از نظر بالینى به تیفوس شباهت دارد؛ اگرچه، برخلاف گروه تب خال

ایجادهاى ریکتسیایى، بثورات جلدىِبثورات جلدى موجود در سایر بیمارى
ها و نخست در دستروزپس از بیماري،3-5دار،روه تب خالـشونده در گ

به علاوه، کف . کنندز حرکت مىـها ظاهر گشته، سپس به سمت مرکپا
و دار برزیلىتب خالنظیربرخى، . سازندر مىـها را درگیها و پادست

RMSFاین عفونت هاي . هاى شدیدى را ایجاد نمایند، ممکن است عفونت
اندوتلیال است که به تراوایی ه ي عفونت سلول هاي ـد احتمالاً نتیجـشدی

.عـوارضی نظیر ادم و خونریـزي ریـوي می انجامدروقی و متعاقب آن، ـع
میر در هر مورد درصد مرگ و. اى، خفیف هستندسایرین، مانند تب مدیترانه

که درمان نشده باشد، این درصد در میان RMSFدر . تفاوت چشمگیرى دارد
%) 50تا (به مراتب بیشتر یا کودکان، معمولاًبالغین جوانسالمندان نسبت به 

.است

انتقالیگروه ) پ
یک بیمارى ملایم با )ریکتسیا آکاري(ریکتسیال پاکسیا آبله ریکتسیایى 

یک هفته قبل از اًحدود. است) واریسلا(مرغان بثورات جلدى مشابه با آبله
آمده و به شروع تب، یک پاپول قرمز رنگ سخت در جایگاه گزش مایت پدید

اثر (اسکار به خود به یک یابد که به نوشکل یک وزیکول عمقى توسعه مى
).را ببنییدبحث ادامه (شود رنگ تبدیل مىسیاه)زخم

زار تیفوس بوتهگروه )ت
این بیمارى از لحاظ بالینى –) سو گاموشىسوتاوریئنتیا ت(زار تیفوس بوته

هاى آن ایجاد اثر زخم است که یکى از ویژگى. همانند تیفوس اپیدمیک است
پوشاند، و موقعیت گزش مایت را نشان رنگ آن را مىیک پوسته سیاه

درگیرى بیماري، با.فراگیر و لنفوسیتوز شایع استلنف آدنوپاتىِ. دهدمى
از بیماران به مرگ % 30، و تقریباً در ممکن است شدید باشد،قلبى و مغزى

.شودمنتهی می 

هاى آزمایشگاهىیافته
ها به لحاظ تکنیکى دشوار بوده و فایده محدودى در سازى ریکتسیاا جد

در آزمایشگاه و بایدآمیز استبه علاوه، این کار مخاطره. تشخیص دارد
براي کشت اکثر ریکتسیا ها، تلقیح حیوانی . انجام شود3زیست ایمنی سطح 

: نمونه هاي مناسب عبارتند از . جاي خود را به کشت سلولی داده است
قسمتی از نمونه خـون، حـاوي بیشتریـن (پلاسماي هپارینـه، بـافی کُت 

. ، و ضایعات پوستی)گلبول هاي سفید و پلاکت ها پس از سانتریفیوژ خون
زي ـوه هاي ملکولی یا رنگ آمیـانیسم ها را می توان به واسطه شیـارگ

.ایمونوفلئورسنس، در کشت هاي سلولی شناسایی نمود
، بعضی دیگر از عفونت هاي ریکتسیایی، و تیفوس بوته زار، RMSFدر 

،بیماريهاي چهارم و هشتم از بین روزضایعات پوستی گرفته شده از بیماران 
ممکن است به واسطه رنگ آمیزي ایمونوفلئورسنس در آزمایشگاه هاي ویژه، 

. ریکتسیا ها را آشکار سازند
، RMSFیص ـبراي کمک به تشخ) PCR(ره اي پلیمراز ـواکنش زنجی

، تیفوس موشی، و تیفوس بوته زار به کار دارخالسایر بیماري هاي گروه تب 
تایم حساسیت افزایش یافته داشته و اجازه - الرئPCRشیوه هاي . رفته است
نمونه هاي مناسب شامل . پیش از پاسخ سرولوژیک را میدهند،تشخیص
تکنیک هاي . پلاسما، خون محیطی، و نمونه هاي بافی کتُ هستندبافت ها، 

. ملکولی نیز براي شناسایی ریکتسیا ها در ناقلین مورد استفاده قرار گرفته اند
این سنجش ها به طور محدود، عمدتاً در آزمایشگاه هاي مرجع در دسترس 

. می باشند
سرولوژي شیوه اصلیِ در دسترس براي تشخیص عفونت هاي ریکتسایی 

هاى سرولوژیکى مورد ترین آزمونگسترده. در آزمایشگاه هاي بالینی است
را بحث قبل(مستقیم و تثبیت کمپلمان هستند فلئورسنس غیراستفاده، ایمونو

. اه ها دیگر از تثبیت کمپلمان استفاده نمی شودـدر اکثر آزمایشگ). ببینید
، RMSFدر . بادى به اثبات رسددر جریان دوره بیمارى باید افزایش آنتى

.ادى ممکن است تا پس از هفته دوم بیمارى روى ندهدبپاسخ آنتى

درمان
باشند، منوط به اثرگذار مى، ها، به طور ارجح داکسی سایکلینتتراسایکلین 

روزانه به طور خوراکى داکسی سایکلین . که درمان به موقع آغاز گرددآن
. دـیابنشستن تب ادامه مىروـروز پس از ف3-4ا ـشود و تز مىـویـتج
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وان به طور داخل وریدى ـتهاى اولیه را مىدر اشخاص به شدت بیمار، دوز
.بخش باشدتواند ثمرکلرامفنیکل نیز مى. تجویز نمود

. زایند و نباید از آنها استفاده کردـافا بر شدت بیمارى مىـهسولفونامید
دارد، اگرچه آنها فعالیت کوئینولون ها وجود تجربه بالینیِ محدودي با فلئورو

.در شرایط آزمایشگاهی را نشان داده اند

اپیدمیولوژى
هاى شبه ریکتسیا را ها، ارگانیسمها و مایتانواعى از بندپایان، به ویژه کنه

بسیارى از . دارنددهنده دستگاه گوارش خود نگه مىهاى پوششدر سلول
.ها پاتوژن نیستندبراى انساناًها ظاهراین ارگانیسم
ریکتسیا پرووازکیئى . اى مختلف، متفاوت استـهات ریکتسیاـچرخه حی

نوس دیکولوس هیومپِ(ى ـات در انسان و شپش انسانـداراى چرخه حی
ها ها ارگانیسمشپش. باشدمى) پیتیسکورپوریس و پدیکولوس هیومنوس کَ

د و آنها را از طریق دفع کننهاى آلوده کسب مىرا به دنبال گزش انسان
هنگامى که شپش نیش . سازندمدفوع روى پوست شخص دیگرى منتقل مى

خاراندن نواحى گزش اجازه . کندزند، همزمان مدفوع خود را تخلیه مىمى
شپش در اثر . هاى دفع شده در مدفوع وارد پوست شونددهد تا ریکتسیامى

ده ـمدتى در مدفوع خشک شده آن زنا ـهانیسمـمیرد، اما ارگعفونت مى
. یابندها از یک نسل شپش به نسل دیگر آن انتقال نمىریکتسیا. مانندمى

ها، موجب کشهاى وسیعى از جمعیت به کمک حشرهزدایى از بخششپش
.شودهاى تیفوس مىکنترل اپیدمى
ها یکتسیار. ر عود یک عفونت قدیمى تیفوس استزینس-ریل بیمارى بِ

هاى لنفاوى یک شخص بمانند بدون آنهاى متمادى در گرهتوانند سالمى
هاى جدا شده از ریکتسیا. اى از بیمارى بروز کندکه در شخص هیچ نشانه

نمایند؛ این سان ریکتسیا پرووازکیئى کلاسیک رفتار مىچنین مواردى به
هاى تیفوس مخزنى براى ریکتسیاها خود دهد که انسانمسأله پیشنهاد مى

هاى تیفوس با جنگ و کاهش استانداردهاى بهداشت اپیدمى. اپیدمیک هستند
هاى انسانى در هایى را براى شکوفایى شپشبه خود فرصتفردى، که به نو

چنانچه این موضوع در زمان عود یک عفونت . نهند، ارتباط دارنداختیار مى
- بیمارى بریل . دمى ممکن است انفجارى گرددقدیمى تیفوس روى دهد، اپی

واجد تیفوس، به علاوه در اشخاصى که از این هاى محلىِزینسر در جمعیت
خصوصیات . افتدکنند، اتفاق مىنواحى به مناطق بدون بیمارى مسافرت مى

زینسر از تیفوس اولیه - شناسى بیمارى بریل سرولوژیک به سهولت سبب باز
IgGها از نوع بادىها زودتر بالا رفته و آنتىبادىآنتىسطح. شوندمى

IgMهاى بادىهستند، در صورتى که پس از عفونت اولیه، نخست آنتى

بیمارى به حداکثر میزان خود ام10آنها در روز . گیرندمورد شناسایى قرار مى
تر بیمارى و روند ملایمIgGبادى هنگام آنتىاین پاسخ زود. رسندمى

.کندمصونیت نسبى از عفونت اولیه مىهمچنانِپیشنهاد بر حضورِ
در آمریکا، ریکتسیا پرووازکیئى داراى یک مخزن خارج انسانى در سنجاب 

هاى در مناطقى که سنجاب. لائوکومیس وولانس استپرنده جنوبى، به نام گ
مین تا فلوریدا تا مرکز جنوب ایالت (پرنده جنوبى به صورت بومى وجود دارند 

هاى خارجى این جونده رخ هاى انسانى پس از گزش پارازیت، عفونت)آمریکا
عفونت بین انسان ها توسط شپش بدن، پِدیکولوس هیومنوس، .دهندمى

گزارشات اخیر نشان می دهند که تیفوس اپیدمیک . کورپوریس، رخ می دهد
ش باشد؛ ریکتسا پرووازکیئی یک رو به افزایممکن است در بعضی از مناطق 

.تروریسم لحاظ می گرددعامل بیو
مدت رت است، که عفونت در آن ناآشکار و طولانىمخزن ریکتسیا تایفى

ها ها را از رتى به رت دیگر و گاه از رتهاى رت ریکتسیاکک. باشدمى
. آیداپیدمیک پدید مىها تیفوس کنند، و در انسانها حمل مىبه انسان

در تیفوس . توانند به عنوان مخزن به خدمت گرفته شوندهاى گربه مىکک
.ها از راه تخمدان نیستاپیدمیک کک قادر به انتقال ریکتسیا

ها است که اوریئنتیا تسوتسوگاموشى داراى مخزن حقیقى در مایت
سال پس 1توانند براى بیش از ها مىریکتسیا. سازندجوندگان را آلوده مى

ها عفونت را از راه تخمدان انتقال مایت. ها باقى بماننداز عفونت در رت
ها را نیش انسان،هاى رتهاى آلوده یا ککگاهى اوقات مایت. دهندمى

-رت -ها در چرخه مایت ریکتسیا. شوندزار مىزده و منجر به تیفوس بوته
هاى بکر زار یا در پوشش جنگلى ثانویه که جایگزین جنگلمایت در بوته

ها و این قبیل نواحى ممکن است مورد هجوم رت. مانندشده است، زنده مى
.هاى ترومبیکولید واقع گردندمایت

نتور رماسد(هاى جنگلى سالم ریکتسیا ریکتسیئى ممکن است در کنه
ر بگذردـه نسل دیگـتخمدان از نسلى بحضور داشته و از راه ) رسونىآند .
دارانى نظیر جوندگان، هاى غربى آمریکا گاهى مهرههاى آلوده در ایالتکنه

که عفونت شکل گیرد، کنه براى آن. زنندها را نیش مىها و انسانگوزن
ها باید آنچنان خونخوارى کند که مملوء از خون شود، تا تعداد حامل ریکتسیا

شدن بنابراین بین زمان اتصال کنه تا عفونى. ها در کنه فزونى یابدکتسیاری
هاى شرقى آمریکا، کنه در ایالت. اى وجود دارددقیقه45-90آن، یک تأخیر 

. دهدهاى راکى را انتقال مىدار کوهسگ، درماسنتور واریابیلیس، تب خال
عنوان مخزنى براى ها هستند و ممکن است بهها میزبان این کنهسگ

ا ـهاى راکى در آمریکدار کوهاکثر موارد تب خال. عفونت کنه عمل کنند
.دهنداکنون در نواحى شرقى و جنوب شرقى رخ مى

رمانیسوس هاى آلودخوار گونههاى خومخزن ریکتسیا آکارى مایت
هاى موسها ممکن است روى موشاین مایت. ئوس استسانگوئین

هاى آپارتمانى آمریکا، جایى که آبله به دام افتاده در خانهموسکولوسِ
ها از راه تخمدان در مایت، ریکتسیا. آید، یافت شوندریکتسیایى به وجود مى
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از این رو، ممکن است مایت، علاوه بر ناقل، به عنوان یک . گردندمنتقل مى
در شرق اروپا، ترکیه، همچنینریکتسیا آکارى . مخزن حقیقى نیز عمل نماید

.کره جدا شده استو

وقوع جغرافیایى
تیفوس اپیدمیک) الف

بالقوه جهانى در آمریکا، انگلیس و اسکاندیناوى از بین رفته است، این عفونت
هاى آند آمریکاى جنوبى وجود اما هنوز در بالکان، آسیا، آفریقا، مکزیک و کوه

بیمارى بریل (ها عفونت پنهانى در انسانبا در نظر گرفتن دوره طولانى . دارد
د تحت شرایط محیطى مناسب، ظهور و ـتوانن بیمارى مىـ، ای)زینسر-

به سرعت گسترش یابد، نظیر آنچه که در جریان جنگ جهانى دوم در اروپا، 
.آمدن کیفیت بهداشت جامعه روى دادبه دلیل پایین

تیفوس اندمیک موشى) ب
ممکن . رتاسر جهان، به ویژه در مناطق مملوء از رت، وجود داردبیمارى در س

زار وجود داشته باشد، و با آنها تیفوس اپیدمیک یا بوتهاست در همان نواحىِ
.اشتباه گرفته شود

زارتیفوس بوته) پ
و ،، هند، سریلانکا، گینه نو، ژاپن)هرمبِ(میانمار اًعفونت در خاور دور، خصوص

هاى ترومبیکولید در انواع مایت) یگرچ(مرحله لاروى . شودتایوان دیده مى
هم به عنوان مخزن، از راه انتقال تخمدانى، و هم به عنوان ناقل براى آلوده 

.کندها و جوندگان عمل مىساختن انسان

دارگروه تب خال) ت
در نواحى متفاوت، به شکل جهانى روى داده، معمولاًاًها تقریباین عفونت

در این گروه، . دهنداندك اختلافات اپیدمیولوژیک و ایمونولوژیک را نشان مى
هایى که با هم بیمارى. انتقال توسط کنه خانواده ایگزودس مشترك است

دار کلمبیایى، هاى خالو تبRMSF: اند، عبارتند ازبندى شدهگروه
، کنه آفریقاى جنوبى، و )ئوسبوتون(اى هاى مدیترانهزیلى، و مکزیکى؛ تببر

هاى منتقل شونده توسط کنه کنیا؛ تیفوس کنه کوئینزلند شمالى؛ و ریکتسیوز
.آسیاى شمالى

آبله ریکتسیایى) ث
هاى شمالى هاى آپارتمانى در ایالتاین بیمارى انسانى در میان ساکنان خانه

و ،اگرچه، عفونت ممکن است در روسیه، آفریقا. مشاهده شده استآمریکا 
.کره نیز رخ دهد

وقوع فصلى
تر بوده، اوج آن در زمستان و افول هاى سرد شایعتیفوس اپیدمیک در اقلیم

بازتاب ازدحام، نبود سوخت، و پاییناین مسأله احتمالاً. باشدآن در بهار مى
ردى است، که شرایط مساعد براى هجوم هاى بهداشت فآمدن استاندارد

.روندها به شمار مىشپش
گردند که در هاى ریکتسیایى توسط ناقلینى به انسان منتقل مىعفونت

.هاى تابستان و پاییز بیشترین شیوع را دارندماه

کنترل
بیوتیک، وبراى کنترل باید به شکستن زنجیره عفونت، درمان بیماران با آنتى

اشخاص مبتلا به بیمارى ریکتسیایى که عارى از . ایمونیزاسیون اتکا کرد
.دهندباشند، آلوده کننده نبوده و عفونت را سرایت نمىهاى خارجى مىپارازیت

پیشگیرى از انتقال به واسطه شکستن زنجیره عفونت) الف
.کشزدایى با حشرهشپش–تیفوس اپیدمیک. 1

ها قادر به نفوذ در آنها نباشند، و هایى که رتساختمان–تیفوس موشى . 2
.استفاده از سموم ضد رت

ها و که در آنها رتاي هاى جنگلى سازى پاركپاك–زار تیفوس بوته. 3
.برندها به سر مىمایت

دار هاى خالهاى مشابهى ممکن است براى تبکار–دار تب خال. 4
پیشگیرى فردى در ،سازى مزارع مورد هجومپاك:عبارتند از ، که انجام شود

گذاشتن انتهاى و هاى بلندهاى محافظ نظیر چکمهشکل پوشیدن لباس
هاى و برداشت مکرر کنه،هاى کنهها؛ استفاده از دورکنندهشلوار در جوراب

.یافته به بدناتصال

هاى آنها در محل از بین بردن جوندگان و پارازیت–آبله ریکتسیایى . 5
.اقامت انسان

بررسی مفهومی
اي ـایی پلئومورفیک اند که پاتوژن هـکوکوباسیل هریکتسیا ها

درون سلولی اجباري می باشند؛ آنها به باکتري هاي گرم منفی 
.اهت دارند، اما در رنگ آمیزي گرم، رنگ نمی گیرندبش

توان در رده هاي کشت سلولی و در کیسه هاي کتسیا ها را می یر
شیمیایی یا زرده کشت داد، اما رنگ آمیزي هاي ایمونو هیستو
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وژي، یا شیوه هاي ملکولی معمولاً براي لایمونو فلئورسنس، سرو
.شناسایی آنها در مواد بالینی به کار می روند

نشان عفونت با ریکتسیا واسکولیت است.
 ،و انتقالی رکتسیا را می توان در گروه هاي تیفوس، تب خال دار

اوریئنتیا تسوتسوگاموشی تیفوس بوته زار را ایجـاد تقسیم نمود؛
ناقل ها، تضاهرات بالینی، و توزیع جغرافیایی بر اساس .می کند

.گروه فرق می کنند
 بیماري ممکن است براي مثال در آبله ریکتسیایی، ملایم، یا براي

.، شدید باشدRMSFمثال در 
داکسی سایکلین داروي انتخابی است.

یا و آناپلاسماشارلی
هاى مسبب بیمارى در انسان، تا اندازه زیادى بر پایه تجزیه و تحلیل یاشارلی

ها پاتوژن. اندبندى شده، در تعداد محدودى گونه ردهrRNAهاى توالى ژن
HMEیا یوز مونوسیت انسانشعامل ارلییا چافینسیس، شارلی: عبارتند از

)human monocyte ehrlichiosis(وینگیئى، عامل ش؛ ارلییا ا
آناپلاسما فاگوسیتوفیلوم، عامل آناپلاسموز و ؛ یا اوینگیئى شارلیارلیشیوز 

HGE)human granulocyteا ـیت انسانـوسیـولـرانـگ

anaplasmosis .(دارند که حیوانات هاى دیگرى نیز ها گونههمین جنس
هاى پاتوژن. زا نیستندها بیمارىبراى انساناًاما ظاهرکنندرا آلوده مى

گروه داراى مخازن حیوانى بوده و علاوه بر انسان در حیوانات نیز انسانىِ
.نمایندبیمارى ایجاد مى

از اند که هاى درون سلولى اجبارىیا باکترىشهاى گروه ارلیارگانیسم
ايهاى کنهآنها از ناقل. شوندبندى مىها گروهلحاظ تاکسونومى با ریکتسیا

.)را ببینید26-1جدول (ندابرخوردار

هایاشارلیویژگی هاي
و درون ) μm5/0(هاى گرم منفى کوچک باکترىو آناپلاسما ها یاشارلی

را آلوده نموده، هاى سفید جریان خون آنها گلبول. باشندمىسلولی اجباري 
پردازند، و دستجاتى با نماى شبه هاى فاگوسیتى به تکثیر مىدرون واکوئل

ارند، که از مورولا نام دها یاشارلیاین دستجات. دهندانکلوژن را شکل مى
ا و ـهیاشارلی. مشتق شده است) mulberry(واژه لاتین درخت توت

اى درون ـهشدن در واکوئلافتاز نظر ی)را ببینید27فصل (ا ـهکلامدیا
به دلیل توانایى سنتز ها یاشارلیهرچند، . سلولى، به یکدیگر شبیه هستند

ها قادر ها شباهت دارند؛ کلامیدیا، به ریکتسیا)ATP(آدنوزین تري فسفات 
.نیستندATPبه سنتز

هاى بالینىیافته
می تواند از HGEو هم براي HMEدوره کمون پس از گزش کنه هم براي 

اختصاصى ها غیریوز در انسانشتظاهرات بالینى ارلی.روز متغیر باشد21تا 5
،اشتهایىدرد، درد عضلانى، تهوع یا استفراغ، بىاست، و شامل تب، لرز، سر

شباهت زیادى RMSFاین تظاهرات به تظاهرات . شودمىو کاهش وزن
یا چافینسیس شارلی. گرددده نمىیوز بثورات جلدى مشاهشداشته، اما در ارلی

کشنده مرگبارو آناپلاسما فاگوسیتوفیلوم کمتر، عوامل بیمارى وخیم یااًغالب
مننگوانسفالیت، نارسایی کلیه، : عبارتند از HMEعوارض ناشی از . باشندمى

میوکاردیت، و نارسایی تنفسی، در میان دیگر سندرم هاي مخاطره آمیز براي 
یوز شارلیمطالعات شیوع سرمى پیشنهاد بر وقوع مکرر . حیات، مانند شوك

.ندنکتحت بالینى مى

هاى آزمایشگاهىیافته
کاهش (لکوپنی : عبارتند از HGEو HMEنابهجاري هاي آزمایشگاهی با 

کاهش (، ترومبوسیتوپنی )کاهش لنفوسیت ها(، لنفوپنی )گلبول هاي سفید
هاى تشخیص با رؤیت مورولا. ، و افزایش در آنزیم هاي کبدي)پلاکت ها

یا اوینگیئی و شیلریا اHGEدرگرانولوسیت ها(هاى سفید شاخص در گلبول
حساسیت بررسی .رسدبه تأیید مى)HMEسلول هاي مونو نوکلئر در مورد 

ترین در بالاان هفته نخست عفونتـراي مورولا ها در جریـمیکروسکوپی ب
.متغیر است% 75تا % 25میزان بوده و از 

تواند به منظور مستقیم مىبادى غیرهمچنین آزمون فلئورسنت آنتى
چافینسیس و آناپلاسما یا شهاى ضد ارلیبادىآنتى. تأیید تشخیص به کار رود

چافینسیس به عنوان یا شارلیبه علاوه، . شوندگیرى مىفاگوسیتوفیلوم اندازه
گیرد، زیرا دو گونه اوینگیئى مورد استفاده قرار مىیا شارلیسوبسترا براى 

یا 1:64-1:128کمتر از تبدیل سرمى از. هاى مشترك هستندژنداراى آنتى
تشخیص ،بادىرى یا بیشتر در تیتر آنتىـرابـافزایش چهار بیابیشتر

یوز مونوسیتوتروپیک را در بیمار مبتلا به بیمارى بالینى شسرولوژیکى ارلی
.رساندسازگار، به تأیید مى

EDTAلخته شده با ها در خون ضدیاشچند شیوه براى شناسایى ارلی

کشت . توصیف شده استPCR، به کمک )اتیلن دي آمین تترا استیک اسید(
. تواند استفاده گرددهاى سلولى کشت بافت نیز مىگیرى از انواع ردهبا بهره
PCRهاى هاى مرجع و تعداد معدودى از آزمایشگاهو کشت در آزمایشگاه

.شوندتجارى انجام مى

درمان
بوده و ها کشندهیاشسایکلین، براى ارلیدر شکل داکسىتتراسایکلین، معمولاً
ها ریفامایسین.روز تجویز می شود5-14درمان براي .درمان انتخابى است
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ه فلئوروـدود پیشنهاد می کنند کـاي محـداده ه.دـانیا سیدالشنیز ارلی
.کوئینولون ها و کلرامفنیکل سودمند نیستند

اپیدمیولوژى و پیشگیرى
یا شرلیا. هاى انسانى به درستى تعیین نشده استیوزشمیزان بروز ارلی

ایالت در مناطق جنوب شرقی، جنوب 14چافینسیس در کنه ها دست کم در 
این نواحى با مناطق .مرکزي، و نیمه آتلانتیک آمریکا یافت شده است

یوز شموارد ارلی. مطابقت دارند)ریکانوملیوما آمآمبِ(استارپراکنش کنه لون
دهنده ک انسان در غرب آمریکا و در اروپا و آفریقا پیشنهادمونوسیتوتروپی

، اوکلاهومادر .اى نظیر درماسنتور واریابیلیس استهاى کنهدیگر ناقل
یوزشارلیهاى راکى وجود دارد، هدار کوتب خالمیزان بروزبالا ترینکه 

بیش از .باشدمونوسیتوتروپیک انسان دست کم به همان اندازه شایع مى
. دنافتآنها در مردان اتفاق مى% 80از موارد بین آوریل و اکتبر، و بیش از % 90

هاى پیش از شروع ه با کنه در ماههاى از مواجدر اکثر بیماران تاریخچه
. بیمارى وجود داشته است

یوز گرانولوسیتوتروپیک انسان در بخش بالایى غرب میانه و شموارد ارلی
ن نواحىـای. دهندا رخ مىـاى شرقى، و در ساحل غربى آمریکـههـکران

ایگزودس اسکاپولاریس و اي اى کنه ـهبه ترتیب با مناطق توزیع ناقل
.ایگزودس پاسیفیکوس همخوانى دارند

بررسی مفهومی
انسانی را ایجاد می کنند، عبارتند از هايیوزشرلیپاتوژن هایی که ا

عاملشیا اوینگیئی، ؛ ارلیHMEامل ـچافینسیس، عیا شرلیا:
. HGEاوینگیئی؛ و آناپلاسما فاگوسیفوفیلوم، عامل یوزشرلیا

اي درون سلولی اجباري است ـیا مشتمل بر باکتري هشرلیگروه ا
.که توسط کنه هاي ناقل انتقال می یابند

 یا و آناپلاسما گلبول هاي سفید خون را آلوده شرلیهاي اگونه
مورولا ها به تکثیر در قالب ساخته، درون واکوئل هاي فاگوسیتیک 

.می پردازند
 ر اختصاصی بوده و ـا غیـدر انسان هیوزشرلیاتضاهرات بالینی

تب، لرز، سر درد، درد عضلانی، تهوع و استفراغ، : عبارتند از 
.وزنبی اشتهایی، و کاهش 

،اي سفید مربوطه ـها درون گلبولـبا اثبات مورولا هتشخیص
صورت PCRا ـو به واسطه سرولوژي ی) ر حساسـاً غیـنسبت(

.می پذیرد
داکسی سایکلین داروي انتخابی براي درمان است.

کوکسیئلا بورنیتیئی
ویژگی ها

که از هکوچک بوداجباري درون سلولیِ کوکسیئلا بورنیتیئی یک ارگانیسم 
این ارگانیسم، .غشایی شبیه به غشاي باکتري هاي گرم منفی برخوردار است

.ردـز رنگ می پذینرد اما با گیمـاگرچه در رنگ آمیزي گرم رنگ نمی گی
کوکسیئلا بورنیتیئی، که تب کیو را ایجاد می کند، در برابر خشک شدگی 

دقیقه اي در دماي 30ن این ارگانیسم پس از پاستوریزاسیو.مقاوم است
C°60 ، ممکن است زنده بماند و می تواند ماه ها در فضولات خشک شده و

ايـه تشکیل ساختار هـاین ویژگی ممکن است ب. یا در شیر بقا داشته باشد
ا تنها در ـهکوکسیئلا.رددـر گـبکوکسیئلا بورنیتیئیبه اندوسپور توسطش

.کنندواکوئل هاي سیتوپلاسمی رشد می 

آنتی ژن ها و تنوع آنتی ژنی
، به هنگام رشد در کشت سلولی، فاز هاي مختلفی را کوکسیئلا بورنیتیئی

شکل Iفاز . فاز ها با اختلافات در ویرولانس مرتبط انداین. نشان می دهد
است که در انسان هاي مبتلا به تب کیو و حیوانات مهره دار آلوده ویرولانت

ارگانیسم است و به نظر می رسد و این فاز شکل عفونت زاي . می شودیافت 
دي ـان این فاز فاکتور ویرولانس کلیـان شده در جریـبیلیپو پلی ساکارید

والی در ـاي متـا پاساژ هـت زا نیستند و تنها بـعفونIIال فاز ـاشک.باشد
ها بادىآنتىینی، بالبیماران مبتلا به بیماري .کشت هاي سلولی پدید می آیند

تولید IIاي فاز ـو هم بر ضد آنتی ژن هIاي فاز ـهم علیه آنتی ژن هرا
.می نمایند

اپیدمیولوژي
گاو، وها وجود دارد و از طریق آنها به گوسفند، بز،کوکسیئلا بورنتیئى در کنه

کارگران .، اما انتقال به انسان ها توسط کنه نامعمول استشودمنتقل مى
هایى که در آنجا پردازش پشم و پوست گاو کشتارگاه و کارگران کارخانه

اى آلوده کسب ـهکار روى بافتي رد، بیمارى را در نتیجه ـگیصورت مى
. یابدبورنتیئى به جاى پوست، از مسیر تنفسى انتقال مىکوکسیئلا. کنندمى

در چنین مواردى، . گرددبه عفونت مزمن دچاربزیا ممکن است پستان گاو
ر ـممکن است در پى خوردن شیاًـریزند و ندرتا در شیر مىـهریکتسیا

.ها انتقال پیدا کنندپاستوریزه نشده به انسان
گوسفند آلوده ممکن است کوکسیئلا بورنتیئى را به همراه مدفوع و ادرار 

افت جفت در گاو، ب. خود دفع کرده و پوست و پشم خود را به شدت آلوده کند
ده و به هنگام زایمان، ذرات هاى آلوده، حاوى ریکتسیاها بوگوسفند، بز و گربه

خاك ممکن است در اثر . آورندپراکنده شونده در هوا را پدید مىت زايعفون
به عفونت ،هاى آلودهیکى از منابع فوق بسیار آلوده گردد، و استنشاق غبار
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هاى پیشنهاد شده است که اندوسپور. بیانجامدها و حیوانات اهلى انسان
. شکل گرفته توسط کوکسیئلا بورنتیئى در پایدارى و انتشار آن دست دارند

ها در آمریکا گسترده در حال حاضر، عفونت کوکسیئلا میان گوسفندان و گاو
ت، سبب ـت و هپاتیـر پنومونیـد، علاوه بـتوانکوکسیئلا مى. شده است

.شود) 1بادى ضد کوکسیئلا بورنتیئى، فاز ا افزایش در تیتر آنتىب(اندوکاردیت 

یافته هاي بالینی
تب کیو) الف

در اشخاصى اًاسر جهان تشخیص داده شده است و عمدتتاین بیمارى در سر
هاى باردار گربهبا هاى شیرده، یا شود که با بز، گوسفند، گاومشاهده مى
به دلیل شیوع در مراکز دامپزشکى، که در آنجا این بیمارى، . اندتماس داشته

مواجه لائکوکیسگونه هاي کننده تعداد زیادى از مردم با حیوانات پخش
.شوند، توجه را به خود جلب نموده استمى

بیماري حاد شبیه به آنفولانزا، . عفونت ها ممکن است حاد یا مزمن باشند
اى ـهبادىتیتر آنتى. ، و هپاتیت است)آتیپیک(اییـر باکتریـپنومونی غی

بیمارى از راه . رود، بالا مىIIکوکسیئلا بورنتیئى، فاز اختصاصى ضد
نشأت گرفته از جفت، فضولات ارگانیسم هاياستنشاق ذرات غبار آلوده به 

ها، در کشتارگاه، یا از ذرات معلق پراکنده شونده خشک شده، ادرار، یا شیر
. کندانتقال پیدا مى

اندوکاردیت .ماه دوام می آورد6عفونتی است که بیش از نتب کیو مزم
خون براى هاي کشت . ع ترین شکل بیماري در این مرحله استـشایعفونى
کوکسیئلا اى ضدـهبادى، و تیتر بالایى از آنتىهستندا منفى ـهباکترى

هایى در بیماران از قبل نابهنجارى، تمام اًتقریب. ، وجود داردIبورنتیئى، فاز 
.دارا می باشندیا شکلی از به خطر افتادگی سیستم ایمنی را دریچه قلب 

یافته هاي آزمایشگاهی
این کار اي سلولی کشت گردد، اما ـمی تواند در کشت هکوکسیئلا بورنتیئى

. انجام شود3اي مجرب با زیست ایمنی سطح ـباید تنها در آزمایشگاه ه
ر مستقیم ـسرولوژي، شیوه تشخیصیِ انتخابی است، و ایمونو فلئورسنس غی

در تشخیص اندوکاردیت کشت PCR. ودـر گرفته می شظوه در نـبهترین شی
.سودمند می باشدکوکسیئلا بورنتیئىمنفیِ ناشی از

درمان
.ن استـو مزمـان تب کیـراي درمـابی بـداکسی سایکلین داروي انتخ

تب کیو . ر در درمان پنومونیِ حاد مؤثر نشان داده اندـاي جدید تـهماکرولید
ماه یا بیشتر با ترکیبی از داکسی 18مزمن نیازمند درمان طولانی مدت براي 
دوره درمان همچنان که ذکر گردید . سایکلین و هیدروکسی کلروکوئین است

در . رددـن گتعییIاي آنتی بادي فاز ـطولانی بوده و باید با کاهش در تیتر ه
گاه اندوکاردیت، به منظور پیشگیري از عود، درمان ترکیبی ضرورت دارد؛ 

.جایگزینیِ دریچه لازم بوده و می تواند بر بقا بیافزاید

پیشگیري
رارت بالا ـون، یعنى حـراى پاستوریزاسیـفعلى بي شرایط توصیه شده 

)C°5/71 ( و زمان کوتاه)کوکسیئلا ي زنده گونه هاي جهت کشتن ) ثانیه15
.کندکفایت مى

یک واکسن پژوهشیِ که از کیسه زرده تخم مرغ کوکسیئلا بورنتیئىبراي
ی از این واکسن براي کارکنان. آلوده شده ساخته می شود، در دسترس است

زنده سر و کار دارند، استفاده شده است، کوکسیئلا بورنتیئىکه باآزمایشگاه
.در استرالیا به طور تجاري در دسترس قرار دارداما در حال حاضر تنها

بررسی مفهومی
اجباري است که درون سلولیِیک ارگانیسمکوکسیئلا بورنتیئى

اي گرم منفی دارد، در رنگ ـباکتري هغشاي غشایی شبیه به 
می پردازد، آمیزي گرم رنگ نمی گیرد، درون واکوئل ها به تکثیر

.ایجاد می نمایدو بیماري تب کیو را
در دو شکل آنتی ژنی موسوم به فاز کوکسیئلا بورنتیئىI و فازII

ا با تب کیو ـشکل ویرولانت است که در انسان هIفاز . وجود دارد
ات مهره دار آلوده یافت می شود، و شکل عفونیـو در حیوان

.می باشد
از حیوانات دیگر، در گوسفند، بز، گاو، و انواعیکوکسیئلا بورنتیئى

انتقاي به انسان ها با . که معمولاً بدون علامت اند، یافت می گردد
استنشاق ذرات آلوده به فضولات حیوانات، محصولات آبستنی، یا 
گرد و غبار آلوده شده به محصولات حیوانی نظیر پوست خام آلوده

.اتفاق می افتد
 پنومونی . اد و مزمن مشخص می شودـبا عفونت هاي حتب کیو

IIاي فاز ـاي ضد آنتی ژن هـادي هـاد و هپاتیت با آنتی بـح

از عفونت مزمن است و با همراه اند؛ اندوکاردیت شایع ترین شکل 
.همراهی داردIآنتی بادي هاي ضد آنتی ژن هاي فاز 

اً به واسطه ـاظ بالینی مشکوك است و عمدتـتشخیص، به لح
در آزمایشگاه هاي مرجعی انجام می پذیرد که PCRسرولوژي یا

.سنجش هاي خود را توسعه داده اند
اد و هم در ـداکسی سایکلین داروي انتخابی هم در عفونت ح

اي مزمن، این آنتی بیوتیک با ـدر عفونت ه. عفونت مزمن است
.هیدروکسی کلروکوئین ترکیب می شود
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هاى مرورىپرسش
مشخصه کدام) هاى سفیدهاى درون سلولى در گلبولانکلوژن(مورولاها .1

هاى زیر هستند؟یک از بیمارى
ت ـاما نه عفونت پلاسمودیوم فالسیپارومـمالاریاى ناشى از عفون) الف

هپلاسمودیوم مالاری
)تب استخوان شکن(دانگ ) ب
عفونت بابِزیا) پ
یاشعفونت ارلی) ت
لوآلوآ) ث

بیمارى ریکتسیا (زیر درباره تیفوس اپیدمیک هاىیک از گفتهکدام.2
تر است؟صحیح) پرووازکیئى

در آفریقا ) ساب ساهاران(در منقطه زیر صحرایى اًـاین بیمارى عمدت)  الف
.دهدروى مى

.کنداین بیمارى توسط کنه انتقال پیدا مى) ب
.ها مخزن آن هستندموش) پ
.دهداعى رخ مىاز لحاظ تاریخى به هنگام رفاه اجتم) ت
.اى متمادى پس از عفونت اولیه اتفاق افتدـهتواند سالعود بیمارى مى) ث

یوز کدام است؟شترین دارو براى درمان ارلیبخشسود.3
سایکلینداکسى) الف
Gسیلین پنى) ب

سولفامتوکسازول- متوپریم ترى) پ
جنتامایسین) ت
نیتروفورانتوئین) ث

دیده از جنگ و فاقد آسیبياعضاى چند خانواده که در یک خانهمیان .4
کردند، یک هاى اروپایى شرقى زندگى مىسیستم گرمایشى در یکى از کشور

بثورات قرمز . درد، و تب پدید آمده بودحالى، سرهاى بىبیمارى با مشخصه
ها و روى تنه و سپس دستمیلی متري بر 2- 6رنگ اریتماتوس و ماکولارِ

یک شخص . کردندبعضى از این افراد سرفه مى. شدهاى آنها مشاهده مىپا
آنها . سالمند در میان آنها، اگرچه بیمار بود، اما بیمارى وى از سایرین کمتر بود

بردند؛ شپش بدن به وفور نزدیک یکدیگر به سر مى،ماندنرمـبه منظور گ
تر است؟حیحهاى زیر صیک از گفتهکدام. وجود داشت

هاى اى که این افراد به آن دچار شده بودند در مناطق کوهبیمارى) الف
.راکى شایع است

ها قبل به تیفوس اپیدمیک دچار گردیده بود شخص سالمند سالاحتمالاً) ب

.شددر او مشاهده مىتیفوس و اکنون عود 
.شده بودندهاى جوندگان سبب انتشار ریکتسیا تایفى در خانه کک) پ
.که افراد را آلوده ساخت رت بوداي میزبان اولیه ) ت
.توان با استفاده از واکسن پیشگیرى نمودتیفوس اپیدمیک را مى) ث

تر است؟یوز صحیحشها و ارلییاشهاى زیر درباره ارلییک از گفتهکدام.5
.ها مخزن هستندها و موشسگ) الف
.باشندها ناقل مىپشه) ب
.سیلین داروى انتخابى استآمپى) پ
.شوندها یافت مىدر لنفوسیتبه طور مشخصها یا شارلی) ت

نشین از یک مزرعه بزرگ پرورش گوسفند به گروهى از نوجوانان شهر.6
هاى بسیارى همزمان با حضور آنها در آنجا، بره. هفته بازدید نمودند2مدت 

روز بعد، سه نوجوان به یک بیمارى 10حدود . متولد شدنداز گوسفندان باردار 
در یکى از آنها . و تب دچار گردیدند،حالى، سرفهشبه آنفلونزا با مشخصات بى

ه بیانگر پنومونى ـوى مشاهده شد، کـاز قفسه سینه، ارتشاح ریرادیوگرافدر 
تمام اى متفاوتى مراجعه کردند، اما ـهسه نوجوان هر یک به پزشک. بود

ها پس از گرفتن نمونه خون، آن را براى آزمایش سرولوژیک به مرکز پزشک
مثبت ي و به نتیجه ـراى تب کیـهر سه نمونه ب. دـبهداشت شهر فرستادن

ه پرورش ـه همه آنها از مزرعـز بهداشت دانستند کـمحققان مرک. رسیدند
پرورش گوسفند هنگامى که این محققان با مزرعه . اندگوسفند بازدید کرده

اى در آنجا ه هیچ تب کیوـه به آنها گفتند کـتماس گرفتند، صاحبان مزرع
. برد بیمار نشده استه به سر مىـه در مزرعـکسى کوجود ندارد، و هیچ

ه کدام ـترین توضیح براى بیمارى نوجوانان و عدم بیمارى در مزرعمحتمل
است؟

بیمارى از مکان دیگرى کسب شده تب کیو در مزرعه وجود ندارد و ) الف
.است

.انددر برابر تب کیو واکسینه شدهاًافراد حاضر در مزرعه سابق) ب
اند و کسانى که در مزرعه کار نوجوانان تب کیو را از مزرعه کسب کرده) پ

کنند، همگى پیش از این به تب کیو دچار گردیده و اکنون نسبت به آن مى
.ایمن هستند

بودن آزمون سرولوژى اند و مثبتهاى دیگرى داشتهبیمارىنوجوانان) ت
.ارتباطى با تب کیو ندارد

هاى سرولوژى تب کیو دچار اشتباه آزمایشگاه مرکز بهداشت در آزمون) ث
.شده است

زار و نواحى پوشیده از سال، مقیم اوکلاهوما در میان بوتهنیک ورزشکار میا.7
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صبح روز بعد، او متوجه . زندخانه روستایى خود قدم مىینزدیکدر درخت 
. داردمىروى بازوى خود شده و آن را بر) cm1بیش از (یک کنه بزرگ 

او اکنون . کندربه مىـحالى را تجهفته بعد، شروع تدریجى تب و بى1حدود 
ده ـشوناره عفونت احتمالى منتقلـرا دربـقصد مراجعه به پزشک را دارد، زی

هاى زیر به احتمال زیاد از کنه یک از بیمارىکدام. توسط کنه نگران است
گردد؟کسب مى

دانگ) الف
هاى راکىدار کوهتب خال) ب
تیفوس) پ
تب زرد) ت
مالاریا) ث

هاى راکى دار کوههاى زیر نباید براى درمان تب خالیک از داروکدام.8
تجویز شود؟) عفونت ریکتسیا ریکتسیئى(

سولفامتوکسازول- متوپریم ترى) الف
کلرامفنیکل) ب
سایکلینداکسى) پ

عفونت (هاى راکى دار کوهکدام مورد زیر باید جهت پیشگیرى از تب خال.9
به کار رود؟) یئیریکتسیا ریکتس

واکسن ضعیف شده ریکتسیا ریکتسیئى) الف
سایکلینپروفیلاکسى با استفاده از داکسى) ب
هاى محافظ براى جلوگیرى از گزش کنهپوشیدن لباس) پ
کشزدایى به کمک حشرهشپش) ت

اى پوشیده ساله، یک هفته پس از شکار گوزن در منطقه33در یک مرد .10
24با گذشت . یابدحالى بروز مىدرد و بىبه همراه سرC°39از درخت، تب 

ار ـتهوع، استفراغ، درد شکمى، و اسهال دچساعت از این وضعیت، او به 
ها پدید ها و دستروز چهارم، بثورات جلدى، ابتدا در اطراف مچ پا. گرددمى
. سازندها را درگیر مىها و پاها، و کف دسترفته بازوآیند، و آنگاه رفتهمى

) نگرهاى مسطح کوچک و بىخال(در آغاز، بثورات جلدى حالت ماکولار 
هاى ها یا جوشها به همراه پاپولماکول(دارند، و به سرعت شکل ماکوپاپولار 

اى خونریزىِـهد، و در مرکز بعضى از آنها لکهـگیرنبه خود مى) نوك تیز
ناشی از هاى راکى دار کوهتشخیص، تب خال. شودپوستى مشاهده مىزیر

دار هاى زیر درباره تب خالیک از گفتهکدام. باشدریکتسیا ریکتسیئى مى
هاى راکى صحیح است؟کوه
.هاى جنس ایگزودس هستندهاى ریکتسیا ریکتسیئى کنهناقل) الف

.شوندبثورات جلدى همیشه در روز چهارم بیمارى ظاهر مى) ب
.آوردها به وجود مىهایى را در مونوسیتریکتسیا ریکتسیئى انکلوژن) پ
.بادى بیمار ممکن است تا پس از هفته دوم بیمارى روى ندهدآنتىپاسخ) ت
.هاى راکى استبیشترین شیوع بیمارى در مناطق کوه) ث

درمان توصیه شده براي اندوکاردیت تب کیو کدام است؟. 11
.جراحی اورژانسی؛ آنتی بیوتیک ها کارآمد نیستند) الف
هفته6درمان تکی با لووفلوکساسین به مدت ) ب
ماه درمان ترکیبی با داکسی سایکلین و هیدروکسی کلروکوئین18) پ
IgGدرمان ترکیبی با پنی سیلین و جنتامایسین با استفاده از تیتیر هاي ) ت

براي تعیین دوره

کوکسیئلا بورنیتیئی می تواند در صورت آلوده بودن حیواناتی نظیر بز و . 12
"دماي بالا، زمان کوتاه"استوریزاسیون شرایط پ. گاو، توسط شیر منتقل شود

.کوکسیئلا مناسب استبراي کشتن ارگانیسم هاي زنده ي
الف درست

نادرست) ب

هیستوپاتولوژیک عفونت ناشی از ریکتسیا ریکتسیِه کدام است؟نشان . 13
مورولا ها درون گرانولوسیت ها) الف
مورولا ها درون مونوسیت ها) ب
گرانولوماتوسالتهاب ) پ
واکوئول هاي درون سلولی) ت
لنفوسیت هاي پیرامون عروقی) ث

:تمام گفته هاي زیر درباره آبله ریکتسیایی صحیح است، مگر . 14
.عامل بیماري ریکتسیا آکاري است) الف
.کنه هاي جنس آمبیلیوما مسئول انتقال هستند) ب
.بیماري، ملایم می باشد) پ
.شهري نسبت به نواحی روستایی شایع تر استبیماري در نواحی) ت

کوکسیئلا بورنتیئی می تواند عامل بالقوه براي بیوتروریسم باشد؟چرا. 15
.به واسطه استنشاق کسب می شود) الف
.به شدت عفونت زا است) ب
.عفونت، درمان می تواند دشوار باشدفازبر اساس ) پ
.پنومونی ممکن است شدید باشد)ت
مواردهمه ) ث
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کلامیدیايهاگونه27فصل

ژنى،آنتىترکیبپایهبرشوند،مىهاانساندرعفونتسببکههایىکلامیدیا
سهبهبیمارى،ایجادوسولفونامید،بهحساسیتسلولى،درونهاىانکلوژن

کلامیدیاوپنومونیه،کلامیدیاتراکوماتیس،کلامیدیا: گردندمىتقسیمگونه
کلامیدوفیلاوکلامیدیااىـهجنسبهکلامیدیاجنستفکیک. پسیتاسى

لحاظکلامیدیاجنسدرهاانسانهايپاتوژنفصلایندراست؛انگیزبحث
بهندرتبهاماسازند،مىآلودهراحیواناتهاکلامیدیاسایر. اندگشته

هاىویژگىهاکلامیدیاامـتم. گردندمىمنجراـهانساندرعفونت
مشتركگروهژنآنتىیکدرگذاشته،نمایشبهرایکسانىمورفولوژیکى

خودمیزبانهاىسلولسیتوپلاسمدرشاخصنموچرخهیکراهازواند،
نظردراىمنفىگرمهاىباکترىتوانمىراهاکلامیدیا. نمایندمىتکثیر
سنتزتوانایىوبودهمتابولیکىرژىـانتولیدهاىمکانیسمفاقدکهگرفت
سلولىدرونبهراآنهامسألهاین. ندارندرا) ATP(فسفاتيترنیآدنوز
غنىهاىواسطحدمیزبانسلولوضعیتایندرزیراکند،مىمحدودبودن

هاکلامیدیابنابراین،. گذاردمىهاانیسمـارگایناختیاردررارژىـاناز
.روندمىشماربهاجبارىسلولىدرونپاتوژن هاي

نموچرخه
اشتراكفردبهمنحصريِامرحلهدونموچرخهکیدرهاکلامیدیاتمام
transmissible[فرم قابل سرایت (محیطدرپایداريزاعفونتذره. دارند

form([،یاهـاولیجسمبهموسومکوچکىسلولEB)elementary

body (حدودذراتاین. استµm3/0هـداشتقطر)کیاز،)27- 1شکل
بابررسىدر: چگال- الکترون[دـناوردارـبرخالـچگ- رونـالکتنوکلئوئید

. ]شودمىهاالکتروننفوذازمانعچگالىبودنداراالکترونى،میکروسکوپ
زیادعرضىهاىپیوندباییغشاییهاروتئینپEBيغشااىهپروتئین
سرعتبهودارندبالایىتمایلانـمیزباپیتلیالهاىسلولبههاEB. هستند

میان پروتئینهاي کنشبرهمگام نخست در ورود مستلزم . شوندمىآنهاوارد
. سلول هاي میزبان استپروتئوگلیلانهپارین سولفاتو EBغشاي خارجی 

اتصال اضافی و بـرگشت ناپذیـر بـه انـواعی از دیگـر گام دوم مستلزم 
به نظر می رسد ادهسین هاي متعددي، از جمله . گیرنده هاي سلولی می باشد

OmcB پروتئین اصلی غشاي خارجی یا ،MOMP)major outer

membrane protein( ،MOMPاي گلیکوزیله، و سایر پروتئین ه
تصورهـکایىـهمکانیسمپس از چسبندگی،.ه باشندـسطحی حضور داشت

هستندمتفاوتنیزنمایند،مىگرىمیانجىرامیزبانسلولبهورودشودمى
IIIو مستلزم بازآرایی اسکلت سلولی و فعال سازي سیستم هاي ترشحی نوع 

هاویلىمیکروقاعدهنزدیکىدرمعمولاًهاEB.و سایر اثر گذار ها می باشند
به. گردندمىاطهـاحمیزبانسلولتوسطناحیهایندرسپسیافته،اتصال

گرىِمیانجىبااندوسیتوز: رودمىکاربهمکانیسمیکازبیشرسدمىنظر
حفراتراهازپینوسیتوزورینکلاتازشدهپوشیدهحفراتدرونبهگیرنده
راغشاتوسطشدهحفاظتمحیطیک،لیزوزومىادغاممهار. نشدهپوشیده
سلولبهورودازبعدکوتاهىمدت. آوردمىوجودبههاکلامیدیاپیرامون
اتصالرـدیگEBغشاىهاىپروتئینسولفیدىدىهاىپیوندمیزبان،
RBیامشبکجسمبهموسومبزرگىساختارشکلبهEBونداشتهعرضى

)reticulate body (]replicative form [تقریبىاندازهبهµm1-5/0
الـچگرونْـالکتدـنوکلئوئیازارىـعودـآیمىدر)دینیببرا27- 1شکل(

وشدهافزودهRBاندازهبرغشا،توسطشدهمحاطواکوئلدرون. شودمى
مملوءواکوئلکلسرانجام،. گرددمىتقسیمدوتایى،تقسیمواسطهبهمکرراً

سیتوپلاسمىانکلوژنیکگشته،مشبکاجسامازشدهمشتقاولیهاجساماز
میزبانسلولازاستممکنشدهتشکیلتازگىبههاىEB.گیردمىشکل

زمانساعت24- 48نموچرخه. سازندآلودهراجدیدىهاىسلولورها
.کندمىصرف

شیمیایىترکیبوساختار
منفىگرمهاىباکترىسلولىدیوارهبهخارجىسلولىدیوارهها،کلامیدیادر

بوده، از جمله لیپو پلی ساکاریدبالانسبتاًآنلیپیدىمحتواى. داردشباهت
دـفاقامااست،کمـمستحدیوارهاین.با فعالیت اندوتوکسیک پایین دارد

همچنان که در بالا اشاره گردید، . باشدمىباکتریایىمعمولپپتیدوگلیکان
.کد می شودompAاست که توسط MOMPجزء ساختاري مهم دیگر، 

سلولىدیوارهتشکیلودارندوجودسیلینپنىبهشوندهمتصلهاىپروتئین
هاىپیوندکنندهمهارهاىداروسایروهاسیلینپنىتوسطکلامیدیایى

دیوارهروىبرمـلیزوزی. شودمىداشتهبازپپتیدوگلیکان،درجانبىپپتیدىِ
اسیدمورامیکاستیل-Nرسدمىنظربه. نهدنمىاثرکلامیدیایىسلولىِ

اجسامدردو،هرRNAوDNA. استغایبکلامیدیایىسلولىدیوارهدر
بیشتربرابرچهارRNAمقدارمشبک،اجسامدر. دارندحضورمشبکواولیه

وRNAمساوىاًتقریبمقادیرازاولیهاجسامکهحالىدراست،DNAاز
DNAاعظمبخشاولیه،اجسامدر. هستندبرخوردارDNAنوکلئوئیددر

. گیردمىاىـجهاریبوزومدرRNAبیشتر. یابدمىتمرکزچگالالکترون
یبرخمشابهکهداشتهطولازـباـمگ04/1هاکلامیدیاحلقوىومـژن



.استباکتریایىهاىکروموزوم
خصوصدررابینشىوگردیدهتوالىتعیینکلامیدیایىژنومچندین

هاکلامیدیامثال،براى. اندنهادهاختیاردرهاارگانیسماینپایهشناسىزیست
اجازهآنهابهاستممکنکهباشند،مىIIIنوعترشحىسیستمدوداراى
بخشىعنوانبهزبانمیهاىسلولدرونبهراگذاراثرهاىپروتئینتزریق

).بحث قبل، چرخه نمو، را ببینید(بدهند،ییزاعفونترونداز

کلامیدیاهاحاوىنازكبرشالکترونىریزنگار: A. کلامیدیاها. 27- 1شکل
سلولىهـاىدیوارهباهمراهاولیهجسمذرات،EB. نمومختلفمراحلدر

دریافتهرشدتراکوماتیسکلامیدیا:B. مشبکجسم،RB؛)ضمیمهتصویر(
هـاىسلول. یدباشدهآمیـزىرنگو) McCoy(کوىمکهـاىسلول
هاىانکلوژن. شوندمىدیدهزمینهپسدررنگکمزردرنگبهکوىمک

رنگبهاند،گلیکوژنازغنىکـهتراکوماتیسکلامیدیاسیتوپلاسمىدرون
درتـراکوماتیسکلامیدیـامشابهرشد:C. هستندنمایـانتیـرهاىقهوه

بـاشدهدارنشانبادىآنتىباشدهآمیـزىرنگکوىمکهـاىسلول
درونهـاىانکلوژن. تـراکوماتیسکلامیدیـاژنآنتىعلیـهفلئورسئین

. باشندمىسبـز–روشنزردرنگبـهتراکوماتیسکلامیدیاسیتوپلاسمى
.استمشاهدهقابلکوىمکهاىسلولرنگکمنماى

آمیزىرنگيهایژگیو
آمیزىرنگخصوصیاتبهشبیه(اىویژهآمیزىرنگخصوصیاتهاکلامیدیا
سیتوپلاسمآبىزمینهدر–گیسمارنگبااولیهاجسام. دارند) هاریکتسیا

زاغیرعفونتوبزرگتريهاRB. آیندمىدرارغوانىرنگبه–میزبانسلول
استمتغیریامنفىهاکلامیدیادرگرمواکنش. شوندمىآبىگیمسارنگبا
کلامیدیایىهاىانکلوژنوذرات. نیستسودمندعواملاینشناسایىبراىو

گروه،بهاختصاصىهاىبادىآنتىازاستفادهبافلئورسنس،ایمونوتکنیکدر
.پذیرندمىرنگدرخشانطوربهسرووار،بهاختصاصىیاگونه،بهاختصاصى

تراکوماتیسکلامیدیاگرفتهشکلکاملاًوبالغسلولىِدرونهاىانکلوژن
گیمسا،باآمیزىرنگدرکهباشندمىهستهنزدیکىدرمتراکمىهاىتوده

راتیرهارغوانىرنگچگال،رپيشدهبندىبستهوبالغذراتوجوددلیلبه
شود،انجاملوگولدىِیرقیقمحلولباآمیزىرنگچنانچه. دهندمىنشان
یاپنومونیهکلامیدیانهاما(تراکوماتیسکلامیدیاهاىانکلوژنازبعضى

رنگذرات،کنندهاحاطهگلیکوژنىِماتریکسعلتبه،)پسیتاسىکلامیدیا
هاىانکلوژندر مقابل،.)دینیببرا27-1شکل(سازندمىنمایانرااىقهوه

.هستندسیتوپلاسمىدرونپراکندهتجمعاتپسیتاسىکلامیدیا

هاژنآنتى
) جنس(گروهبـهاختصاصىمشتركاىـهژنآنتىواجداـهکلامیدیا

باهمراهحرارت،بهمقاومهاىساکاریدپلىلیپوهاژنآنتىاین. باشندمى
. هستندایمونولوژیکغالبجزءعنوانبهاسیدکتانوئیکاُداکسى-3- کتو-2

واسطهبهتواندمىگروهبهاختصاصىاىـهژنآنتىاینضدبادىآنتى
اىـهژنآنتى. شودردهـبپىفلئورسنسایمونویا) CF(کمپلمانتثبیت

غشاىاىـهپروتئینـاًعمدتسروواربهاختصاصىاـیگونهبهاختصاصى
،فلئورسنسایمونوکمکبهتوانمىرااختصاصىهاىژنآنتى. اندخارجى

شناسایىوجهبهترینبهکلونال،مونوهاىبادىآنتىازاستفادهباویژهبه
اشتراكهاکلامیدیاازمحدودىتعداددرتنهااختصاصىهاىژنآنتى. کرد
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اختصاصىژنآنتىچندداراىاستممکنمعینانیسمـارگیکامادارند،
کـه به دو        داردودـوجتراکوماتیسکلامیدیاازسرووار15کمدست. باشد

. بیو واریانت مجزا می گردند که سندرم هاي بالینی متفاوتی را پدید می آورند
هاي دستگاه به علاوه سرووارC، و A ،B ،Baبیووار تراخم، سرووار هاي 

) LGV(وم ـرئـرانولوم وِنـلنفوگبیووار.ودـرا شامل می شD-Kتناسلی 
وCFهاىآزمونکمکبه.را شامل می گرددL3، و L1 ،L2سرووار هاي 

پسیتاسىکلامیدیاازسرووارچندتوانمى)MIF(فلئورسنسایمونومیکرو
.استشدهتوصیفپنومونیهکلامیدیاازسروواریکفقط. رسانداثباتبهرا

متابولیسمورشد
نمـو و راىـبداشتن ژنـومی کوچـک که آنها را لـدلیبها،ـهکلامیدیا
اهـزیستگیکبهه می سازد،ـوابستمیزبانسلولبهانرژىاىـهنیازمندى

رشدیوکاریوتىسلولىاىـهردهازانواعىدرآنها. دارنداحتیاجسلولىدرون
براىمعمولاًهگزامیدسیکلوباشدهمواجهکوىمکاىـهسلول. کنندمى

هاىسلولدرپنومونیهکلامیدیاشوند؛مىاستفادهاـهکلامیدیاسازىداـج
HLیاHEp-2هاىمرغتخمدرهاکلامیدیاانواعتمام. داردبهترىرشد

.یابندمىتکثیرزرده،کیسهدراًخصوصدار،جنین
درونىمتابولیسمیکداراىهاباکترىسایرسانبههاکلامیدیاازبعضى

آنهاسازند؛آزادگلوتاماتوپیرووات،گلوکز،ازراCO2توانندمىآنها. هستند
هاىفعالیتانجامبراىآنهاهمه،اینبا. باشندمىدهیدروژنازداراىهمچنین

.دارندنیازمیزبانسلولانرژىازغنىهاىواسطحدبهخودمتابولیکى
متعددىمیکروبىضدهاىداروازاستفادهباتواندمىهاکلامیدیاتکثیر

هاسفالوسپورینوهاسیلینپنىنظیرسلولى،دیوارهمهارکنندگان. گرددمهار
اىـهبیمارىدراماانجامند،مىمورفولوژىلحاظازناقصاشکالتولیدبه

هـا،تتراسایکلین(پروتئینسنتزانـمهارکنندگ. دـگذارننمىرـاثبالینى
هاىسویه. شوندمىواقعمؤثربالینىهاىعفونتاکثردر) هااریترومایسین

هاسولفونامیدتوسطمهاربهونمودهسنتزرافولاتتراکوماتیسکلامیدیا
.ندارندگىمهارکننداثرهاآمینوگلیکوزید. هستندحساس

انگل- میزبانارتباطاتیخصوص
میزبانبیناغلبکهاستتوازنىکلامیدیاازناشىعفونتبیولوژىبارزجنبه

در. شودمىمنتهىعفونتمدتطولانىاستمراربهشده،برقرارانگلو
واست،قاعدهیکبالینىتحتعفونتعوامل،اینطبیعىهاىمیزبان
براى(رـدیگگونهبهگونهیکازآنانتشار. باشدمىاستثناارـآشکعفونت
. شودمىبیمارىموجباغلب) پسیتاکوزدرا،ـهانسانبهانـپرندگازمثال،
میزبانتوسطمنظمطوربهکلامیدیایىژنآنتىچندضدهاىبادىآنتى
اندکىحفاظتىراثمجددعفونتبرابردرهابادىآنتىاین. گردندمىتولید

پایداربادىآنتىبالاىاىـهتیترحضوردرمعمولاًزاعفونتعامل. دارند
براى) هاتتراسایکلینمانند(مؤثرمیکروبىضدهاىداروبادرمان. ماندمى

درمان. بزدایدآلودهمیزبانازراهاکلامیدیااستممکن،طولانىهاىدوره
امادادهنپایابیمارىبهاستممکنمیکروبىضدهاىداروباهنگامدیر

.بدهدهابافتدررازاعفونتعاملبقاىاجازه
عفونت. استفایدهبىمجددعفونتازپیشگیرىدرهاانسانایمونیزاسیون

عفونتدربیمارىشدنترملایمسببموارداکثردرایمونیزاسیونیاقبلى
موجبحساسیت،ازدیادباهمراهىدراوقاتازبرخىاماشود،مىمجدد
. شدخواهد) تراخمدرمثال،براى(زخماثرماندنجاىبروالتهاب

بندىرده
اختلافاتوان،ـمیزبطیفى،ـزایبیمارىپتانسیلاساسبراـهکلامیدیا

راانسانکهگونهسه. اندگردیدهبندىطبقهاـهویژگىدیگروژنى،آنتى
). 27- 1جدول(اندشدهمشخصکنندمىآلوده

تراکوماتیسکلامیدیا) الف
اوىـحکهکندمىتولیدرامتراکمىسلولىدروناىـهانکلوژنگونهاین

مهاراـهسولفونامیدتوسطمعمولاًتراکوماتیسکلامیدیاد؛ـانگلیکوژن
چشمملتحمهآماسم،راخُتَهمچونایىـهبیمارىعواملگونهاین. شودمى

،)رحماىـهلولهالتهاب(نژیتسالپِپیشابراه،گونوکوکىغیرالتهابانکلوژن،
ونوزادان،) وىـریبافتالتهاب(پنومونیت،)رویسیتس(مـرحگردنالتهاب

: LGV)lymphogranuloma venereumایئوموِنرِلنفوگرانولوم
. گیردمىبردررا) لنفاوىغددمقاربتىتورم

پنومونیهکلامیدیا) ب
نماید؛مىتولیدراگلیکوژنفاقدسیتوپلاسمىدروناىـهانکلوژنگونهاین

موجبارگانیسماین. استمقاومهاسولفونامیدبهمعمولاًپنومونیهکلامیدیا
.شودمىهاانساندرتنفسىدستگاهعفونت

پسیتاسىکلامیدیا) پ
بهراگلیکوژنازعارىوپراکندهسیتوپلاسمىدرونهاىانکلوژنگونهاین

این. استمقاومسولفونامیدهابهمعمولاًپسیتاسىکلامیدیاآورد؛مىوجود
التهاب(پنومونیتپرندگان،دراورنیتوزها،انساندرپسیتاکوزعواملگونه
.گیردمىبردررادیگرىحیوانىهاىبیمارىوسانان،گربه) ریوىبافت

تراکوماتیسکلامیدیاازناشى،تنفسىو،تناسلىچشمى،هاىعفونت
تناسلىدستگاهوچشم. هستندتراکوماتیسکلامیدیاطبیعىمیزبانهاانسان
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همچنینتراکوماتیسکلامیدیا. شوندآلودهتوانندمىهاشامپانزهوهامیمون
کلامیدیامتفاوتهاىسرووار. نمایدمىتکثیربافتکشتاىـهسلولدر

ازشدهجداتراکوماتیسِکلامیدیا. یابندمىتکثیرتاوفمتطوربهتراکوماتیس

اىـهعفونتایLGVازشدهجداتراکوماتیسکلامیدیاخوبىبهتراخم
اىـهانکلوژنتشکیلهـبسیتوپلاسمىدرونتکثیر. کندنمىرشدیتناسل

.اندگرفتههاEBآنهادرکهانجامد،مىگلیکوژنىماتریکسحاوىمتراکم

هاکلامیدیاخصوصیات.27- 1جدول
پسیتاسىکلامیدیاپنومونیهکلامیدیاتراکوماتیسکلامیدیا

متراکممتغیر،شکلبزرگ،متراکمکروى،واکوئلىکروى،انکلوژنمورفولوژى
--+هاانکلوژندرگلیکوژن

کروىکروىشکل،گلابىکروىاولیهجسممورفولوژى
--+هاسولفونامیدبهحساسیت

+-+میدپلاس
شتریبای1514هاسرووار
پرندگانهاانسانهاانسانطبیعىمیزبان

هواراهازانسانبهپرندگانفضولاتهواراهازشخصبهشخصنوزادبهمادرشخص،بهشخصانتقالراه
پنومونىها،STDهاىبیمارىتراخم،اصلىهاىبیمارى

LGV، نوزادان

ناشناختهمنشأباتبپنومونى،پسیتاکوز،سینوزیتفارنژیت،برونشیت،پنومونى،

STD،یجنسشوندهمنتقليماریب)sexually transmitted disease.(
LGV ،لنفاوىغددمقاربتىتورم)lymphogranuloma venereum.(

تراخم
پاپیروس،ابِرزدربوده،باستانىچشمىبیمارىِیک)trachoma(مراخُتَ

گردیدهتوصیفخوبىبهاست،شدهنگاشتهمصردرقبلسال3800که
) تیویتککراتوکونژ(چشمقرنیهوملتحمهنـمزمالتهاببیمارىاین. است
جاىبرتاوشدهآغازقرنیهوملتحمهدرحادالتهابىتغییراتباکهباشد،مى

Cو،A،B،Baهاىسرووار. رودمىپیشنابینایىو) اسکار(زخماثرماندن

.دارندارتباطبالینىتراخمبا

بالینىهاىیافته
چشمملحتمهکلامیدیایىعفونتکموندورهانسانى،تجربىِهاىعفونتدر
رخکودکىدوراندرهـاولیعفونتاندمیک،ىـنواحدر. استروز10-3
. استگسترآهستهوناآشکار) تراخم(آنطولانىپیامدشروعودهد،مى

ملتحمهباکتریایىالتهاببااغلباندمیک،نواحىدرکلامیدیایىعفونت
. نمایندمىادـایجرابالینىتصویرهمبادوآنوشود،مىترکیبچشم

انباشتگىمخاطى،چركتخلیهاشک،ریزششاملتراخممئعلانخستین
بررسى. دنـباشمىچشمکیسهدنـشزرگـبوچشم،ملتحمهدرونـخ

و،اپیتلیالتحتارتشاحاپیتلیال،) قرنیهالتهاب(کراتیتقرنیه،میکروسکوپى
کههمچنان. کندمىآشکاررا) پانوس(قرنیهدرونلیمبالعروقتوسعه
وچشم،ملتحمهدراسکاریابد،مىتوسعهقرنیهعرضپایینسمتبهپانوس

برگشتگىوانتروپیون،یاداخلبهپلکبرگشتگى(پلکافتادگىشکلاز
قرنیه،روىهامژهجاروبازناشىاضافىجراحتو،)تریشیازیاخارجبهپلک
سالچندطىبینایىرفتندستازباکتریایى،ثانویهعفونتبا. آیدمىپدید
.گرددنمىمشاهدهاىمنتشرهنشانهیاعلامتهیچاگرچه،. افتدمىاتفاق

آزمایشگاهىتشخیص
بحثبهنیز47فصلدرکلامیدیایىهاىعفونتآزمایشگاهىتشخیص

.استشدهگذارده

کشت) الف
حاصلهاىتکهاپیتلیالِهاىسلولدرسیتوپلاسمىشاخصهاىانکلوژن

گیمساتکنیکیابادىآنتىفلئورسنتباکهچشم،ملتحمهدادنخراشاز
اولیهمراحلدراغلبهاانکلوژناین. شوندمىیافتاند،شدهآمیزىرنگ

.گردندمىتشکیلچشمفوقانىملتحمهروىوبیمارى
شدههـمواجکوىِمکسلولىاىـهکشتدرملتحمهاىـهتکهتلقیح

ذراتتعدادچنانچهکوماتیس،تراکلامیدیارشدازهـاجد،ـزامیـهگسیکلوبا
درونتلقیحسانترفیوژ. دهدمىراباشند،زیادکافىاندازهبهزندهيزاعفونت
دراوقاتگاهىتواندمىتشخیصافزایدمىشیوهاینحساسیتبرها،سلول
کمکبههاانکلوژنجستجوىباانکوباسیون،روز2-3ازپسپاساژاولین

میکروب شناسی پزشکی 446



.گرددممکنگیمسایایدباآمیزىرنگیافلئورسنسایمونو

سرولوژى) ب
اختصاصىهاىبادىآنتىهمغالباًمبتلا،اشخاصچشمترشحاتوسرمدر
. دـشونمىمشاهدهسرووار،بهاختصاصىاىـهبادىآنتىهموروهـگبه

هاىبادىآنتى. استآنهاشناسایىبراىشیوهترینحساسفلئورسنسایمونو
اعطارادارىمعنىمقاومتمجدد،عفونتبرابردریک،هیچسرمى،وچشمى

.نمایندنمى

لکولىمهاىشیوه) پ
کارگیرىبهمنابعاًعموماست،اندمیکتراخمکهجایىها،کشوربرخىدر

منظوربهلکولىمهـاىشیوهرـساییا) PCR(پلیمرازاىرهـزنجیواکنش
در. نداردودـوجتراکوماتیساـکلامیدیچشمىاىـهعفونتصـتشخی
انجامبراىیاندکنیازواستاندكنسبتاًتراخمیافته،توسعههاىکشور
تشخیصبراىلکولىمهـاىشیوهن،یبنابرا. داردوجودایىـهآزمونچنین

ازتحقیقاتىهاىپروژهدرتنها. اندکردهپیداتوسعهتناسلىاىـهعفونت
PCRشودمىاستفادهتراخممطالعهبراى.

درمان
باداشت،وجوداندمیکصورتبهتراخمکههایىروستادربالینى،آزمایشات

بالینىبیمارىوعفونتکهدادنشانآزیترومایسین،همگانىدرمانازاستفاده
دوزیکباحتىحالتاینیابد؛مىکاهشدرمانازپسماه12و6طى
داکسىواریترومایسینجایگزینآزیترومایسینرو،ایناز. آمددستبهواحد

کمىارزشموضعىدرمان. شداندمیکتراخمهمگانىدرماندرسایکلین
.دارد

کنترلواپیدمیولوژى
مبتلاتراخمبهجهاناسرتسردرنفرمیلیون400ازبیشرودمىگمان

دربیمارى. انددادهدستازراخودبینایىآنهاازنفرمیلیون20وهستند،
است،ضعیفبهداشتىشرایطکهنقاطىدرمدیترانه،حوزهوآسیا،آفریقا،

عفونتاندمیک،هایپرمناطققبیلایندر. استبرخوردارشیوعبیشتریناز
هـثانویعفونتازحاصل(نابینایىوگستردهاستممکنکودکىدوران

در) اسپورادیک(گیرتکصورتبهتراخمآمریکا،در. باشدشایع) باکتریایى
.دارندوجوداندمیکهاىکانونودهد،مىرخمناطقبرخى

ـای) World Health Organization(جهانىبهداشتسازمان
WHOبرنامهS-A-F-Eکمدستوکنندهنابیناتراخمکنىریشهبراىرا
S-A-F-Eبرنامه. استنمودهآغازفعالبالینىبیمارىملاحظهقابلکاهش

انـدرمافتاده؛شکلازاىـهپلک)Surgery(جراحى: استرارـقبدین
صورتبهداشتوشستشو؛)Azithromycin(آزیترومایسینبااىدوره

)Face(محیطىشرایطبهبودو؛)Environmental(ساختنظیر
ملتحمههاىاگزوداروىکههایىمگستعدادازکاستنوهادستشویى

محوبراقتصادى- اجتماعىاوضاعبهبودکهاستواضح. نشینندمىچشم
.بخشدمىسرعتاندمیکتراخم

کلامیدیاازناشىانکلوژنملتحمهالتهابوتناسلىهاىعفونت
تراکوماتیس

شوندهمنتقلهاىبیمارىعاملتراکوماتیسکلامیدیاD-Kهاىسرووار
عفونتاستممکنوهستند،یافتهتوسعههاىکشوردرویژهبهجنسى
نظرازفعالمرداندر. کنندایجادنیزرا) انکلوژنملتحمهالتهاب(چشم

گونوکوکى،غیر) اورِتریت(پیشابراهالتهابعاملتراکوماتیسکلامیدیاجنسى،
ساختارىاپیدیدیمیس[است) اپیدیدیمیسالتهاب(اپیدیدیمیتگاهىو

. ]شودمىانباشتهوکاملآندراسپرمکهاستبیضهپشتدرشکلمنحنى
گردنالتهاب(سرویسیتاورتریت،عاملتراکوماتیسکلامیدیازنان،در

وگردندمنجرنازایىبهتوانندمىکهاست،لگنالتهابىبیمارىو،)رحم
پروکتوکولیتو) مقعدالتهاب(پروکتیت. باشندرحمازخارجباردارىساززمینه

نـایازیکهردر. دنـدهرخاستممکن) زرگـبرودهومقعدالتهاب(
کهآنیاشود،دیدههایىنشانهوعلایماستممکنآناتومیکهاىجایگاه
. باشدمىجنسىشریکبهسرایتقابلامابماند،باقىعلامتبدونعفونت

پیشابراهسندرمیا) مرداندر(گونوکوکىغیرپیشابراههاىالتهاباز% 50تا
ترشحادرار،سوزشآناثردرکهشود،مىدادهنسبتکلامیدیابه) زناندر(

ممکنآلودهبالغینتناسلىترشحات. گرددمىایجادادرارتکرروچرکى،غیر
ملتحمهالتهابهـبوشود،تلقیحچشمملتحمههـبآنهاخودتوسطاست

.بیانجامدحاد،تراخمبهمشابهبسیارچشمىعفونتیکانکلوژن،
احتمالاً. کندمىکسبراعفونتزایمان،کانالازعبورجریاندرنوزاد

کسبراعفونتشوند،مىمتولدآلودهمادرانازکهنوزادانىازدرصد50-30
درگیرىدرصد،10-40وچشمىمئعلاآنهاازدرصد15- 20کهنمایند،مى

صورتبهنوزادانانکلوژنملتحمهالتهاب. دهندمىبروزراتنفسىدستگاه
. شودمىآغاززایمانازپسروز5-12چشم،ملتحمهمخاطىچرکىالتهاب

خودىبهخودطوربهیاتتراسایکلین،یااریترومایسینکمکبهبیمارىاین
انکلوژنملتحمهالتهابگاه،. نمایدمىفروکشماهچندیاهفتهچندازبعد
ازتمایزقابلغیربالینىتصویربانـمزمکلامیدیایىعفونتیکشکلبه

ماندمىجابرپااندمیکنواحىدرکودکىدوراننـمزمیاحادتحتتراخم
.نیستهمراهباکتریایىملتحمهالتهاببامعمولاًو
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آزمایشگاهىتشخیص
نمونهآورىجمع) الف

به. استکلیدىکلامیدیاعفونتتشخیصبراىنمونهدرستآورىجمع
نکتهاینهستند،اجبارىسلولىدرونهاىباکتریاىهاکلامیدیاکهآندلیل

سلولىخارجموادعلاوهبهآلودههاىسلولحاوىهانمونهکهدارداهمیت
هاىنمونه. باشندداشتهحضورآنجادرهاکلامیدیااستممکنکهباشند
رحمگردنازاتـرشحـتوتخلیهرداشتـبازپسدـیبارحمگردندرون
هاىسلولدادنخراشبراىسیتولوژىبرسیاسوآبیک. گردندآورىجمع

. رددـگمىاستفادهرحمگردندرونمترىسانتى2تا1عمقازاپیتلیال
بایددارد،قراررایون،یاکتان،داکرون،آنروىکهپلاستیکىمیلهیکاز

هاسوآبروىواقعترکیباتازبعضىشود؛استفادههانمونهآورىجمعبراى
جمعبراى. اندسمىهاکلامیدیابراىچوبىهاىمیلهو،)کلسیمآلژینات(

ارـکبهمشابهىروشچشمملتحمهیاراه،ـپیشابواژن،اىـهنمونهآورى
دسترسدرتجارىطوربهکهکشت،غیرتشخیصىِهاىآزموندر. رودمى
دادهنشانکلى،طوربه. نیستنیازکلامیدیازندههاىارگانیسمبهدارند،قرار
ونمونهآورىجمعهاىسوآبشاملهـکها،آزموننـایهـکاستشده
براى. باشندمىمناسباختصاصىآزمایشاتبراىشوند،مىانتقالهاىلوله

سوکروز -2، نظیر کلامیدیاانتقالمحیطدربایدراسوآبهاىنمونهکشت،
فسفات مکمل شده بـا سرم گـاوي و آنتی بیوتیک هـاي مهـار کننده 

یخچالدماىدرآزمایشگاه،بهانتقالازپیشودادقرارمیکروبیوتاي نرمال، 
.کردنگهدارى
تنها. گرددآزمایشکلامیدیانوکلئیکاسیدحضوربراىتواندمىادرار

mL20تواندمىمثانهادراربیشترحجمزیراشود،آورىجمعبایدادراراز
ممکنرقتدلیلبهسازد؛رقیقگذرد،مىپیشابراهازکهرااىاولیهادرار
.آیددستبهمنفىينتیجهاست

نوکلئیکاسیدشناسایى) ب
اسیدهیبریدیزاسیونآزمونیکدر–شدهتیتقوریغپروبيهاسنجش

S16ىrRNAازاختصاصىتوالىیکباDNAپروبیک،نوکلئیک
. دارندS16ىrRNAازکپى104تاهاکلامیدیا. شودمىهیبریدکلامیدیا

هیبریدمقداروشوند،مىجذبهادانهروىبرآنهاهیبریدها،تشکیلازپس
دیگرى،هیبریدیزاسیونسنجشدر. گرددمىآشکارنسسشیمیلومینوسیلهبه

. روندمىکاربهکلامیديDNAهاىتوالىیافتنبراىRNAهاىپروب
کاملاًاستممکنامااستخوبهاآزموناینکلىاختصاصیتوحساسیت

nucleic acid(هاNAATاینوکلئیکاسیدتقویتهاىآزمونخوبىبه

amplification tests (هیبریدیزاسیونهاىسنجشهرچند،. نباشند
.اندترنهیهزکمهاNAATبهنسبت

براىانتخابىهاىآزمونهاNAAT–نوکلئیکاسیدتقویتهاىآزمون
سنجشچند. هستندتراکوماتیسکلامیدیاتناسلىهاىعفونتتشخیص

ازیانواعآنها. استـدهیگرداظهارکایآمريدارووغـذاسازمـانتوسط
يگریانجیمباتیتقوورشته،ییجابهجا،PCRشامل،یملکوليهاوهیش

شوندمىاستفادهگستردهطوربههاآزموناین. برندیمکاربهرا،یسیرونو
وحساسبسیارآنهااگرچه،.اندشدهیتیتقوریغيهاوهیشنیگزیجاعمدتاًو

عفونتتشخیصبراىجدیدهاىسنجش. نیستندنقصبىامااند،اختصاصى
مرجعاستانداردعنوانبهNAATدوترکیبىِنتایجباتوانندمىکلامیدیا
.گردندمقایسه

ادرارِشاملهـاNAATتوسطآزمونيبرامناسبيهـانمونهانواع
شابراهیپورحم،گردنواژن،ازهاسوآبوزنانومردانازشدهخارجنخست

نیسریاهمزمانشناسایىبراىنوکلئیکاسیدشناسایىهاىآزمون.باشندیم
. اندسازگاررهوگون

سنجشو) مستقیمبادىآنتىفلئورسنت(مستقیمسیتولوژیکبررسى) پ
آنزیمبامرتبطایمنى

یامستقیمبادىآنتىفلئورسنتدسترسدرارىـتجطوربهاىـهسنجش
DFA)direct fluorscent antibody (بامرتبطایمنىسنجشو
ییشناساراىـب) EIA)enzyme-linkedimmunoassayاـیآنزیم

ازDFA.گردنـدیمعـرضهبـازاربههمچنـانراکوماتیسـتاـکلامیدی
گونهبهاختصاصىژنآنتىیکعلیهاًمستقیمکلونالمونوهاىبادىآنتى
هاىژنآنتىحضوربهEIA. کندمىاستفادهکلامیدیایىMOMPروى

DFA. بردمىپىنمونه،درهاEBازشدهاستخراججنسبهاختصاصى

يهاسوآبرینظ،یتناسلخارجيهانمونهدرهاایدیکلامییشناسايبرا
موردییهاوهیشعنوانبههاEIA. استماندهیباقسودمندچشم،ملتحمه

لیدلبهگونوره،يغربالگريبراهموایدیکلاميغربالگريبراهمرشیپذ
وهاNAATبهگستردهیدسترسلیدلبهزینوخود،نییپااریبستیحساس
.شوندیمزدهکنارجیتدربهک،ینوکلئدیاسپروبيهاآزمون

کشت) ت
يهاعفونتصـتشخیراىـبتراکوماتیسکلامیدیاکشتتاریخى،اظـلحبه

. استخطرناكوهزینهپرکشترفته،همروى. استهرفتکاربهکلامیدیا
حاصلتأخیرباهاآزمونسایروهاNAATموقعبهنتایجِبامقایسهدرنتایج
دارد؛کمترىبسیارحساسیت،هاNAATبهنسبتکشت،معمولاً. شوندمى

استفادهآنازکهاستوابستهکشتىروشبهاًعمدتترپایینحساسیتدرجه
اىـهاهـآزمایشگازمعدودىتعداددرتنهاکشتحاضر،حالدر. شودمى

، McCoyتعدادي از رده هاي سلولی حساس، عمدتاً . پذیردمىانجاممرجع
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HeLa 229 و ،HEp-2صورتبههاسلول. ، را می توان استفاده نمود
دادهرشدشلیادرامهاىویالدرهایىلاملروىها)لایهتک(مونولایر

مسطحانتهاىبارقتکرویمهاىسینىازهاآزمایشگاهبعضى. شوندمى
دستبههاىکشتاندازهبهشیوهایندرهاکشتاماکنند،مىاستفاده

ازجلوگیرىمنظوربههاسلول. نیستندحساسشلالـویشیوهدرآمده
هگزامیدسیکلوباها،کلامیدیاسازىجداحساسیتافزایشومتابولیسم

سانتریفیوژمونولایرروىسوآب،نمونهشدهبرداشتتلقیح. گردندمىمواجه
. رددـگمىهـانکوبC°37-35اىـدمدرساعت48- 72راىـبوشودمى
کردسونیکاسیونانکوباسیون،ازپسوتلقیح،رادوممونولایریکتوانمى

درهامونولایر. دادپاساژدیگرىمونولایردرحساسیت،بردنبالاجهتو
. سازندمىنمایانراسیتوپلاسمىاىهانکلوژنفلئورسنس،ایمونوباررسىـب

% 100اماداشته،حساسیت% 80حدودروشایندرکلامیدیایىهاىکشت
.انداختصاصى

سرولوژى) ث
نسبتاًتناسلىدستگاههاىعفونتدرکلامیدیاژنىآنتىتودهکهآنجایىاز

تیتردروبیشتراغلبسرمهاىبادىآنتىتراخم،بامقایسهدراست،زیاد
آنازپسوحادکلامیدیایىعفونتجریاندرتیترافزایش. هستندترىبالا

تناسلىدستگاهکلامیدیایىِهاىعفونتتربالاشیوعدلیلبه. دهدمىروى
جمعیتدرکلامیدیایىضدهاىبادىآنتىازبالایىسابقهجوامع،برخىدر

کلامیدیایىهاىعفونتتشخیصبراىسرولوژیکهاىآزموندارد؛وجود
.باشندنمىسودمنداًعمومتناسلىدستگاه
تواندمىبادىآنتى،)رحمگردنترشحاتمثال،براى(تناسلىترشحاتدر

زاعفونت) سرووار(پـایمونوتایعلیهوىـشناسایفعالعفونتانـجریدر
.شودگیرىهدف

درمان
فرزنداندروجنسىشریکدوهردرکلامیدیایىعفونتهمزماندرمان
داکسىمانند(هاتتراسایکلین. داردضرورتمجددعفونتازپیشگیرىبراى

يآلودهزنانبراىوگونوکوکىغیرپیشابراهالتهاببراىعموماً) سایکلین
زنانبراىتواندمىوبودهمؤثرآزیترومایسین. شوندمىاستفادهباردارغیر

هاىعفونتبراىموضعىاریترومایسینیاتتراسایکلین. گرددتجویزباردار
دراستممکناماگیرند،مىقراراستفادهموردنوزادىيگونورهنیسریا

ییآنجااز. نباشندگذاراثرتراکوماتیسکلامیدیانوزادىعفونتازپیشگیرى
پیشگیرىیاچشمىهاىعفونتبهبودبهقادراستممکنموضعىدرمانکه
منتشرهدرمانازبایدانکلوژنملتحمهالتهاببراىنباشد،تنفسىبیمارىاز

.جستسود

کنترلواپیدمیولوژى
منتقلهاىبیمارىانکلوژنملتحمهالتهابوتناسلىکلامیدیایىعفونت
پیداانتشارآلودهجنسىشریکباتماسدرکهباشندمىجنسىشونده

مادرآلودهتناسلىدستگاهنوزاد،درانکلوژنملتحمهالتهابمنشأ. کنندمى
وباردارزندرمانوتشخیصبهنوزادىچشمىبیمارىازجلوگیرى. است

جنسى،شوندهمنتقلهاىبیمارىتمامسانبه. داردبستگىاوجنسىشریک
باید) هرپستریکوموناد،ترپونما،کوس،گونوکومانند(متعددعواملحضور
بروزازنوزادهاىچشمدرتتراسایکلینیااریترومایسینچکاندن. گرددلحاظ

بیمارىاینیینهاکنترل. نمایندنمىپیشگیرىکلامیدیایىملتحمهالتهاب
تشخیصوامن،یجنسيهارفتاربه–یجنسمنتقلهيهابیمارىتمامو–
مرکزر،یاخموردانجاميبرا.داردبستگىآلودهاشخاصهنگامبهدرمانِو

ترِجوانوسال25ریززنانِتماميغربالگر،يماریبازيریشگیپوکنترل
.دینمایمهیتوصرایجنسنظرازفعال

نوزادىپنومونىوتراکوماتیسکلامیدیا
استممکنآنهاازدرصد10- 20مادر،توسطشدهآلودهنوزادانانـمیاز

پنومونىبهشوندهمنجرتنفسىِدستگاهدرگیرىبهتولدازپسهفته12-2
منقطعِهاىسرفه،)نهپِتاکى(سریعبسیارتنفسمبتلانوادان. گردنددچار
تراکم. دندار)یلینوفیائوز(ائوزینوفیلافزایشوتب،فقدانشاخص،اىِحمله

هاوگرافیراددرتوانمىراآنها) وایىـهرـپ(اندازهازبیشتورموهاریه
پنومونیتدارد،انکلوژنملتحمهالتهابکهنوزادىدرچنانچه. نمودمشاهده

سازىجداباتوانمىکهشد،مشکوكتراکوماتیسکلامیدیابهبایدآید،پدید
نوعنـایدر. رسانداثباتبهراموضوعتنفسى،اتـترشحازانیسمـارگاین

یا1:32ازتراکوماتیسکلامیدیاضدIgMبادىآنتىتیترنوزادى،پنومونى
هیتوصروز14يبـرایخوراکاریترومایسین. داردتشخیصىارزشر،ـبیشت

.استگذاراثردرمانى،منتشرهاریترومایسین،شدیدموارددرگردد؛یم

ونرئوملنفوگرانولوم
کلامیدیاتوسطکهاستجنسىشوندهمنتقلبیمارىیکئومرِونلنفوگرانولوم
رانکشالهلنفاوىهاىگرهچرکىالتهابباوشودمىایجادتراکوماتیس

.استترشایعگرمسیرىهاىاقلیمدربیمارىاینگردد؛مىمشخص

بیمارىعاملهاىویژگى
آزموندرحرارتبهمقاومکلامیدیایىگروهاىـهژنآنتىحاوىذراتاین
CFازیکىازهمچنینآنها. باشندمىمشتركکلامیدیاتمامدرکههستند
وسیلهبهراآنهاوانـتمىکهند،ابرخوردار) L1-L3(سرووارژنآنتىسه

.  کردشناسایىفلئورسنسایمونو
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بالینىهاىیافته
ناپایداروکوچکوزیکولیاپاپولیکه،همواجازپسهفتهچندتاروزچند
نقاطدیگریارکتوم،مقعد،خارجى،تناسلىدستگاهمختلفهاىبخشروى

توجهموردمعمولاًاماشود،زخمىاستممکنضایعهاین. آیدمىوجودبه
ازپسچند روز یا چند هفته. دـیابمىبهبودروزچندظرفونگرفتهرارـق

مردان،در. شوندمىدردناكوکدر،بزرگ،اىناحیهلنفاوىهاىگرهآن،
پوپارترباطپاییندرهموبالادرهماغلبرانکشالهلنفاوىهاىگره

لنفاوىهاىگرهشدنچرکىيهـنتیجدرآنروىپوستوشودمىدرگیر
مجراىچندراهازچركسرانجامو،)تشکل خیارك(گرددمىرنگارغوانى
لنفاوىهاىگرهباز،همجنسمرداندروزنان،در. شودمىتخلیهسینوس
چرکىمقعدىترشحاتوپروکتیتباگشته،درگیربارزطوربهرکتوماطراف

علائماًغالبفعال،آدنیتلنفمرحلهجریاندر. استهمراهخونىومخاطى-
بیمارآندرکهشرایطى(مننژیسموسدرد،سرتب،شاملشخصىممنتشره
رامننژدرپاتولوژیکتغییراتبررسى،امادهدمىنشانرامننژیتعلائم
دردواستفراغ،تهوع،جلدى،وراتـبثچشم،ملتحمهالتهاب،)کندنمىآشکار

شدنتنگولنفاوى،مجارىانسدادآرتریت،مننژیت،. داردودـوجمفاصل
میکروبىضدداروىمرحلهایندرهـکآنمگررفت،خواهدپیشرکتوم

نتیازیسالفبهاستممکنلنفاوىمجارىانسداد. گرددزـویـتجمؤثرى
زنتناسلىآلتخارجىبخشیابیضه،کیسهمرد،تناسلىآلت) پافیلى(

انسدادوم،ـرکتشدنتنگتااستممکننـزمـمپروکتیت. امدـبیانج
.نمایدپیشرفت) راهچرك(فیستولتشکیلورکتوسیگموئید،

آزمایشگاهىتشخیص
هاریاسم) الف

اماشوند،آمیزىرنگاستممکنبیوپسىموادیاها،خیاركموادچرك،
.اندتشخیصقابلآنهادرندرتبههاارگانیسم

آزمون هاي نقویت اسید نوکلئیک) پ
را تشخیص می دهند، اما LGVووار هاي ي تجاري تمام سرهاNAATتمام 

.نمی توانند آنها را از سایر سرووار هاي کلامیدیا تراکوماتیس متمایز سازند

کشت) پ
منظوربه. گردندمىتلقیحکوىمکسلولىهاىکشتدر،مشکوكمواد

اـبنهاما(گلیکوزیدآمینوباراحـتلقیوانـتمىباکتریایىىـآلودگکاهش
هاىآزمونومورفولوژىاساسبربیمارىعامل. ساختمواجه) سیلینپنى

.گیردمىقرارشناسایىموردسرولوژى

سرولوژى) ت
2-4آزموناین. شوندمىدادهنشانCFواکنشبامعمولاًهابادىآنتى
ازسازگارموردیکدر. رسدمىمثبتينتیجهبهبیمارىشروعازپسهفته
گواه1:64ازبیشواحدتیتریکیابادىآنتىسطحدرافزایشبالینى،لحاظ
LGVعفونتکنىریشهموجبانـدرمچنانچه. استفعالعفونتازخوبى

باوانـتمىراLGVسرولوژیکىصـتشخی. نمایدمىافتCFتیترشود،
باردهـگستطوربهادىـبآنتىاماداد،امـانجفلئورسنسایمونوازاستفاده
.استپذیرواکنشکلامیدیایىهاىژنآنتىازبسیارى

ایمنى
اىـهسالبراىبیمارىعاملپایدارىبانشده،درماناىـهعفونت

. دانیممىاندكفعالایمنىدرباره. دارندگرایششدننـزمـمبهمتمادى،
،سلولواسطهباایمنىهاىواکنشوها،بادىآنتىنهفته،عفونتراهىـهم

.استکلامیدیایىهاىعفونتازبسیارىمشخصه

درمان
درژهـویبهخوب،نتایجنهادنجاىبربااـهتتراسایکلینواـهسولفونامید

کاهشدارو،باشدهمعالجهافرادازبرخىدر. اندشدهاستفادهاولیه،مراحل
خورد،مىچشمبهکمپلمانکنندهتثبیتهاىبادىآنتىدراىملاحظهقابل
پایانىمراحل. باشدبدناززاتعفونعاملشدنزدودهبیانگراستممکنکه

.هستندجراحىنیازمند

کنترلواپیدمیولوژى
گرمسیرىوگرمسیرىنیمهنواحىازLGVروزـبمیزانترینبالااگرچه

بهاغلببیمارى. دهدمىرخجهاناسرتسردرعفونتامااست،شدهگزارش
ورودراه. کندمىپیداانتشارآن،توسطمنحصراًنهاماجنسى،تماسواسطه
) چشمىاىغدهسندرمهمراهبهملتحمهالتهاب(چشماهىـگاستممکن

بدونگاهاما(آلودهمزمنطوربهاشخاصدررکتوموتناسلىدستگاه. باشد
دراهـآزمایشگکارکنان. کنندمىعملعفونتازنـمخوانـعنبه) علامت
هـبتوانندمىL1-L3اىـهسرووارحاوىپراکندهذراتباههمواجصورت

ریهنافو) اىپردهمیان(دیاستینمآدنوپاتىباهمراهکلامیدیایىپنومونیت
یاتتراسایکلینباانـدرمشود،دادهتشخیصعفونتچنانچه. گردنددچار

.استمؤثراریترومایسین
جنسىشوندهمنتقلهاىبیمارىسایرکنترلبراىاستفادهموردهاىمعیار

وامـهنگبهدرمانِوابتلامواردیافتن. دارندردـکاربنیزLGVکنترلبراى
.داردضرورتآلودهاشخاصکنترل
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تنفسىهاىعفونتوپنومونیهایکلامید
جنینزردهکیسهکشتدر1960دههدرپنومونیهاکلامیدیازسویهنخستین

دـگردیتصورسلولى،کشتاىـهروشتوسعهدنبالبه. آمددستبهجوجه
کلامیدیا،متعاقباً. استپسیتاسىکلامیدیانهگوازعضوىاولیهيسویهاین

قاطعطوربهاست،تنفسىبیمارىمسببکهجدیدىگونهعنوانبهپنومونیه
. شدتثبیت

بیمارىعاملهاىویژگى
تولیدرامنفىگلیکوژنوراکم،ـمتکروى،اىـهانکلوژنپنومونیهکلامیدیا

27-1جدول(اندمقاومسولفونامیدبهپسیتاسى،کلامیدیاسانبهکهکندمى
ژنتیکىخویشاوندى. دارندشکلگلابىنماىاوقاتگاهىهاEB. )دینیببرا

آنازسروواریکتنها. است% 95ازشیبپنومونیهکلامیدیاهاىشدهجدا
.استشدهاثبات

بالینىهاىیافته
بیمارىباهمراهیاعلامتبدونپنومونیهکلامیدیاازناشىهاىعفونتاکثر

یانشانههیچ. استدهـگردیگزارشنیزدـشدیبیمارىاماهستند،ملایم
اىـهعفونتازراپنومونیهکلامیدیاعفونتاختصاصىطوربهکهعلامتى

اىـهبیمارى. نداردودـوجسازد،زـمتمایرـدیگعواملازبسیارىازناشى
. استعـشایفارنژیت. افتندمىاتفاقدو،هرتحتانى،وفوقانىىـهوایراه

ىـهوایراهبیمارىباودهندرخاستممکنمیانىگوشعفونتوسینوزیت
ناشىپنومونىِبامشابه)آتیپیک(نامعمولپنومونىیک. شوندهمراهتحتانى

نسبت .گرددمىمحسوباولیهصمشخبیمارى،پنومونیهمایکوپلاسمااز
در پنومونیه،مایکوپلاسماموارد پنومونی کسب شونده از بیمارستان، ناشی از 

%) 5کمتر از (متفاوت است، اما در موارد اخیر پایین تر % 40از صفر تا ،مقالات
.است

آزمایشگاهىتشخیص
هااسمیر) الف

هاىتکنیکازاستفادهبابالینىهاىنمونهدرهاEBمستقیمشناسایىروش
مؤثرطوربههاآمیزىرنگرـسای. استحساسیتفاقدبادىآنتىفلئورسنت
.دهندنمىنشانراارگانیسم

کشت) ب
دروشوندگذاشتههاکلامیدیاانتقالمحیطدربایدحلقسوآبهاىنمونه
تـسرعهـباقـاتدماىدرهیپنومونکلامیدیاگردند؛دارىهنگC°4دماى

کرده،رشدضعیفطوربهسلولىکشتدرارگانیسماین. شودمىفعالغیر

. کندمىایجادراهاکلامیدیاسایرهاىانکلوژنازترکوچکهایىانکلوژن
اىـهسلولهـبنسبتHEp-2وHLاىـهسلولدرپنومونیهکلامیدیا

HeLa 229طوربهکوىمکاىـهسلولدارد؛بهترىرشدکوى،مکو
. گیرندمىرارـقاستفادهوردـمتراکوماتیسکلامیدیارشدراىـبگسترده

جهتکشت،محیطدرونبهدـهگزامیسیکلواقـالحباکشتحساسیت
سلولىلایهروىتلقیحسانترفیوژباویوکاریوتىسلولمتابولیسمازجلوگیرى

ازپس. استC°37دماىازبهترC°35دماىدررشد. یابدمىافزایش
واسطههـباـهانکلوژنوگردندمىتثبیتاـهسلولون،ـانکوباسیروز3

جنسبهاختصاصىبادىآنتىازاستفادهبابادىآنتىفلئورسنتآمیزىرنگ
یکباشدهکونژوگهکلونالمونوبادىآنتىازاستفادهبا،اًترجیحیا،گونهیا

واست،حساسیتفاقدگیمسازىـآمیرنگ. شوندمىشناسایىفلئورسئین
.پذیرندنمىرایدرنگمنفىگلیکوژنهاىانکلوژن

سرولوژى) پ
وهـشیرینـتحساسفلئورسنسایمونومیکروونـآزمازاستفادهاـبسرولوژى

گونهبهاختصاصىآزموناین. استپنومونیهایدیکلامعفونتتشخیصبراى
راIgMیاIgGاىـهبادىآنتىمناسب،اـهشناساگرازاستفادهباوبوده

بادىآنتىاولیه،عفونتازهفته3اًحدودگذشتازپس. کندمىشناسایى
IgM،ادىـبآنتى،6-8اىـههفتهدروIgGعفونتدر. ودـشمىتولید

- 2درIgGپاسخوباشدحداقلاـیغایباستممکنIgMپاسخدد،ـمج
پنومونیه،ایدیکلامعفونتسرولوژیکتشخیصراىـب. دـدهروىهفته1

؛شتریبای1:16ازIgMواحدتیتر: ازعبارتندکهاند،شدهپیشنهادهایىمعیار
IgMهاىتیتردربرابرىچهارافزایشو؛شتریبای1:512ازIgGواحدتیتر

.IgGیا
عفونتواستگروهدهندهواکنشامارود،کاربهتواندمىCFونـآزم
آزمونبهنسبتو،سازدینمزیمتماLGVیاپسیتاکوزازراپنومونیهایدیکلام

MIF،داردکمترىحساسیت.

کینوکلئدیاستیتقويهاوهیش) ت
تااندنمودهکوششمرجعویقاتیتحقيهـاشگاهیآزماازياریبساگرچه

S16ي rRNAژنرینظییهاژنتادهندتوسعهرایملکولییهـاسنجش
استانداردکیفقدانلیدلبهرند،یگهدفن،یریساانیمدررا،ompAژنو

هرچند، اخیراً شرکت .اندشدهداشتهبازهاشرفتیپنیانان،یاطمقابلییطلا
را براي افزودن کلامیدیا پنومونیه به پنل FDAمجوز BioFireتشخیصی 

ایدیکلامداشتندستکهآنيبرا.خود دریافت نمودFilmArrayتنفسی 
يهاونـآزمنیچن،معین ساختکاملاًینیباليماریبدربتوانراهیپنومون
.اندلازم
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ایمنى
مدتطولانىعفونت. دانیممىاندكحفاظتىبالقوهاـیفعالایمنىدرباره

علامتبدونیِحاملتیوضعودهد،رخپنومونیهایدیکلامرـاثدرتواندمى
.باشدشایعاستممکن

درمان
هافلئورکوئینولونازبعضىوهاتتراسایکلینوماکرولیدهابهپنومونیهایدیکلام

کلاریترومایسینیاومایسین،آزیترسایکلین،داکسىبادرمان. استحساس
طورهـبراهیپنومونـایدیکلامعفونتهـبمبتلاارانـبیموضعیتظاهـراً
انـدرمکارآیىخصوصدرمحدودىاىـهدادهاماکند،مىبهتردارىمعنى
ممکنعلائمکهاستآنازاکىـحزارشاتـگ. استدستدربیوتیکىآنتى
یا،سایکلینداکسىاریترومایسین،بادرمانمعمولهاىدورهازپساست

راىـببایداـهدارونـایونمایند،ودـعهـکآنیابمانندباقىتتراسایکلین
.گردندتجویزروزه14تا10هاىدوره

اپیدمیولوژى
30-50جهان،سرتاسردر. استشایعپنومونیهایدیکلامازناشىعفونت
تعداد. هستندپنومونیهایدیکلامضدبادىآنتىداراىاـهانسانازدرصد
بادىآنتىبروزسالگى،6-8سنازبعدامادارند،بادىآنتىکودکانازاندکى

همواندمیکصورتبههمعفونت. کندمىپیداافزایشنوجوانانمیاندر
اىحیوانىزنـمخهیچ. داردوجودمتعدداىـهوعـشیبااپیدمیک،شکلبه

اًغالبشخص،بهشخصانتقال،نحوهاحتمالاًواست،نشدهشناختهآنبراى
.باشدمىهوا،درشوندهپراکندهذراتراهاز

گرفتگىباپنومونیهایدیکلامارتباطبرپیشنهادکهشواهدىومدارك
مطالعاترـبمبتنىنمایندمىروقىـعزىـمغبیمارىوقلباىـهرگـسرخ
اسکلروتیکآترواىـهبافتدرپنومونیهایدیکلامیافتناپیدمیولوژیک،سرو

ووانى،ـحیاىـهمدلبافت،کشتمطالعات،)شدهشرایینتصلبارـدچ(
همه،اینبا. هستندبیوتیکى،آنتىعواملازاستفادهباپیشگیرىآزمایشات
ارتباطودـوجاحتمال. دهندنمىنشانراارتباطىگونههیچدیگرىمطالعات

انگیزبحثهمچنانشرایینتصلببیمارىوپنومونیهایدیکلامعفونتمیان
.است

پسیتاکوزوپسیتاسىکلامیدیا
اثردرشوندهکسبانسانىسیتاسىپِکلامیدیابیمارىبراىسیتاکوزپِواژه

سیتاسسینپِیاطوطىخانوادهپرندگانعفونتهمچنینوپرندگانباتماس
کاکُلطوطىرنگ،سبزودرازمدکوچکطوطىى،لمعموطوطىمانند(

انواعتمامدرمشابهعواملباعفونتبراىاورنیتوز. رودمىکاربه) سفید

زىآزادپرندگانو) بوقلمونغاز،اردك،مرغ،کبوتر،مانند(اهلىپرندگان
ها،انساندر. شودمىاستفاده) طوفانمرغخوار،ماهىمرغدریایى،مرغمانند(

سمىسپتىوشدیدپنومونىازبالینى،تظاهراتازطیفىپسیتاسىکلامیدیا
.کندمىایجادراناآشکار،وملایمعفونتتابالامیرومرگدرصدبا

بیمارىعاملهاىویژگى
حیوانات،سایروموشدردار،جنینمرغتخمدرتوانمىراپسیتاسىکلامیدیا

وگروهپذیرواکنشژنآنتى. نمودتکثیرسلولىهاىکشتازبعضىدرو
مقاومپروتئولیتیکهاىآنزیمبرابردر،CFآزموندرحرارتبهنسبتپایدار
کلامیدیاعفونتدرمان. باشدساکاریدپلىلیپویکرسدمىنظربهوبوده

CFهاىژنآنتىحاوىهاىعصارهتریپسین،وکولاتداکسىباپسیتاسى

بهاختصاصىژنآنتى،سلولىدیوارهامادهد،مىثمرراگروهپذیرواکنش
بهقادرگونهبهاختصاصىژنآنتىضدهاىبادىآنتى. داردمىنگهراگونه
راىـباختصاصىاىـهسرووار. هستندزایىعفونتوسمیتسازىخنثى
تایپینگفلئورسنسنوایموواسطهبهاستممکنماکیانوپستاندارانبرخى
بادىآنتىتوسطبیمارىعاملزایىعفونتسازىخنثى. شونددادهنشان

سروتایپینگبراىتواندمىنیزایمنحیواناتمتقاطعحفاظتیااختصاصى
دستبهتایپینگفلئورسنسایمونونتایجبامطابقنتایجىوگردد،استفاده

.آید

شناسىآسیبوزایىبیمارى
نخستهفته2انـجریدرووارد،تنفسىاهـدستگطریقازبیمارىعامل

شدهرـدرگیهـریکهزمانىدراستممکنوشود،مىیافتخوندربیمارى
.باشدداشتهوجودخلطدراست،

راکمـمتنواحىآندرکهگشتهاـهریهاىتکهالتهابموجبپسیتاکوز
. هستندنوکلئرمونوهاىسلولغالبطوربههااگزودا. اندمشخصخوبىبه
اتـضایع. دـدهمىرخاندکىتغییراتصرفـاًاـهنایژكواـهنایژهدر
واـهویروسبعضىازناشىپنومونیتدرشوندهمشاهدهاىـهآسیببه

متراکموبزرگغالباًکلیهوقلب،طحال،کبد،. دارندشباهتاـهمایکوپلاسما
.شوندمى

بالینىهاىیافته
درایىـباکتریرـغیپنومونىیازاـآنفلونشکلبهبیمارىیکناگهانىروعـش

دوره. کندمىپیشنهادراپسیتاکوزاست،داشتهتماسپرندگانباکهشخصى
باوده،ـبناگهانىمعمولاًبیمارىآغاز. استروز10متوسططوربهکمون

راهـهمشدیددردسروراسى،ـهورـندرد،گلواشتهایى،بىتب،الى،ـحبى
استممکنبیمارونرود،پیشاینازبیشاستممکنبیمارى. باشدمى
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مـعلائواـهنشانهد،ـدیـشواردـمدر. نمایدحاصلبهبودىروزچندظرف
بالینىتصویر. شوندمىظاهربیمارىنخستهفتهپایاندراىنایژهپنومونى

مرگزانـمی. داردشباهتحصبهیاباکتریایى،رـغیپنومونىآنفلونزا،بهاغلب
% 20تابالا،سالمندان،درژهـویبهنشده،درمانموارددراستممکنمیرو

.باشد

آزمایشگاهىتشخیص
کشت) الف

باارگانیسمشناسایىوباشد،آمیزمخاطرهتواندمىپسیتاسىکلامیدیاکشت
ضرورتکشتچنانچه. ودـشمىدادهحـترجیPCRوایمونواسىازاستفاده

در،هـریبافتازیاخلط،یاونـخازوانـتمىراپسیتاسىکلامیدیادارد،
در یک آزمایشگاه موشیادار،جنینمرغتخمبافت،کشتهاىسلول

بـاپسیتاسىکلامیدیاسازىداـج. دادکشت3مناسب زیست ایمنی سطح 
.گرددمىتأییدسرولوژیکشناسایىوآن،میکروسکوپىاثباتمتوالى،انتقال

پسیتاسىکلامیدیاآنتی ژن شناسایى) ب
یاایمونواسىازاستفادهبایاDFAزىـآمیرنگکمکبهژنآنتىشناسایى
انجامتحقیقاتىیامرجعهاىآزمایشگاهدرPCRوسیلهبهلکولىمتشخیص

.گیردمى

سرولوژى) پ
کملپلمانکنندهتثبیتهاىبادىآنتىسازىآشکاربامعمولاًپسیتاکوزتشخص

وردـمیک. رسدمىتأییدبهسرماىـهنمونهدرفلئورسنتایمونومیکرویا
بیمارىبایاشودمىمثبتآنکشتي جهینتکهاستموردىشده،تأیید

اـتبادىآنتىتیتردربیشتریابرابرىچهارتغییرعلاوهبهارـسازگبالینى
همراه1:16حداقلازفلئورسنسایمونومیکروIgMتیتریا1:32کمدست
لحاظازکهاستسازگاربیمارىباهمراهموردیکاحتمالى،موردیک. است

نمونهیکدر1:32کمدستتیتریاشدهتأییددموریکبااپیدمیولوژیک
ازپنومونیهکلامیدیاوتراکوماتیسکلامیدیا،CFآزموندر. داردارتباطواحد

آزمونازتراختصاصىوترحساسMIFآزمون. ندابرخوردارمتقاطعواکنش
CFافتندمىاتفاقمتقاطعهاىواکنشاماباشد،مى .MIFشناسایىاجازه

IgMوIgGیابند،مىتوسعهروز10ظرفهابادىآنتىاگرچه. دهدمىرا
روز20-40مدتبهراآنهاتوسعهاستممکنهابیوتیکآنتىازاستفادهاما
.نمایدسرکوبراآنهاسرهیککهآنیابیاندازد،تأخیربه

شدنبزرگوCFونـآزممثبتيجـهینتباعفونتزنده،پرندگاندر
درذراتمشاهدهباتواندمىعفونتاین. شودمىپیشنهادکبدیاطحال
تأییدمرغتخموموشدربیمارىعاملپاساژواندامهاىبرشیاهااسمیر

.گردد

ملکولىهاىشیوه) ت
دستگاهاىـهنمونهدرپسیتاسىکلامیدیایافتنبراىPCRسنجشچند

محیطىخوننوکلئرمونواىـهسلولوسرم،عروقى،اىـهبافتتنفسى،
تحقیقاتىیاعـمرجاىـهآزمایشگاهدراـهآزموناین. اندکردهپیداتوسعه
.گیرندمىانجام

ایمنى
اـهانساندریحاملتیوضع. استناکاملاـهانسانوحیواناتدرایمنى

دوره،اینطىدر. شودحفظبیمارىبهبودازپسسال10براىتواندمى
.باشدداشتهوجودخلطدرهمچناناستممکنبیمارىعامل

اتـحیواندرراجزئىمقاومتىصرفاًشدهفعالرـغییازندههاىواکسن
.اندنگرفتهقراراستفادهموردهاانسانبراىهاواکسناین. دارندهمراهبه

درمان
پسیتاسى،کلامیدیاعفونتآزمایشگاهىِتأییدبهدستیابىدردشوارىدلیلبه

دربارهاطلاعات. شوندمىدرمانبالینىتشخیصپایهبرتنهاهاعفونتاکثر
داکسی سایکلین و . اندشدهحاصلمتعددبالینىآزمایشاتازدرمانارآیىـک

تتراسایکلین عوامل ارجح براي درمان هستند؛ ماکرولید ها و فلئوروکوئینولونها 
.ممکن است جایگزین ها باشند

کنترلواپیدمیولوژى
انـمیدارادامهیانزدیکتماسصورتدرتواندمىانسانىبیمارىوعـشی

درکنند،مىدفعرازاعفونتعاملاززیادىمقادیرکهپرندگانىوهاانسان
هستند،جوجهکهزمانىآشیانه،درراعفونتغالباًپرندگان. دهدرخجایىهر

هـکآناـیشوندارـدچاسهالىبیمارىهـباستممکنوکنند،مىکسب
عاملکنندهحمل،خودطبیعىعمرتمامبراىاغلبوندهند،بروزراعلائمى
تغذیه،سوءمثال،براى(استرسباپرندگانکههنگامى. بودخواهندزاعفونت

بیمارىعامل. بمیرندوشدهبیماراستممکنگردند،مواجه) جایىبهجایا
راهازاغلبوماندهباقى) طحالمثال،براى(سالمانـپرندگاىـهبافتدر

آلودهپرندگانشدهخشکفضولاتاستنشاق. شودمىدفعآنهافضولات
هاىبافتباکارعفونتدیگرمنبع. استانسانىعفونتبراىشایعروشى
آلودهذراتاستنشاقو) مرغگوشتعرضهکارخانجاتدر،مثالبراى(آلوده

.باشدمىهوادرشوندهپراکنده
ازمهمىمنبعشوند،مىنگهدارىخانگىحیواناتعنوانبهکهپرندگانى

طوطىخانوادهپرندگانترمهمهمهاز. روندمىشماربهانسانىعفونت
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یاجایىبهجاـانیجردراغلبپرندگانایندرنهفتهاىـهعفونت. هستند
زاعفونتعواملاززیادىهاىکمیتبیمارپرندگانونموده،عودآنهاازدحام

بررسىوینه،طقرنپرندگان،) ونقلحمل(جایىبهجاکنترل. کنندمىدفعرا
تتراسایکلینيپیشگیرانهتجویزوپسیتاکوز،عفونتبراىوارداتىپرندگان

درکهایىـهکبوتر. نمایدمىکمکمنبعاینکنترلبهپرندگانغذاىدر
یابند،مىتجمعاـهشهرازبسیارىعمومىاىـهگذرگاهواـهساختمان

.کنندمىدفعرابیمارىعاملازاندکىاًنسبتمقادیربودن،آلودهصورتدر

فصلخلاصه
يسلولهاتوپلاسمیسدرکهاندیکوچکيهاارگانسمهاایدیکلام

فرد،بهمنحصريِامرحلهدونموچرخهازاستفادهباخود،زبانیم
.ندینمایمریتکث

EBباشدیمداریپایطیمحلحاظازکهاستزاعفونتياذره .
RBمیتقسواسطهبهکـهاستیکیمتابوللحاظازفعالشکل

. شودیممیتقسغشادرشدهمحاطواکوئلکیدرونییتادو
ادـجیايماریباـهانساندرکهداردوجودایدیکلامازگونهسه

ایدیکلاموه،یپنومونایدیکلامس،یتراکوماتایدیکلام: کنندیم
.یتاسیپس

یجنسشوندهمنتقليهـايماریبمسئولسیتراکوماتایدیکلام،
التهابلگن،یالتهابيماریب،)تیسیسرو(رحمگردنالتهابشامل

و،LGV،)تیمیدیدیاپ(یمنيمجارالتهاب،)تیاورِتر(شابراهیپ
يآلودهمادرانازکـهیهنگامواست) تیپروکت(مقعدالتهاب
یپنومونوانکلوژنملتحمهالتهابابد،یانتقالنوزادانبهباردار
.کندیمجادیاراکیلینوفیائوز

بهسیتراکوماتایدیکلامیتناسليادراريهـاعفونتصیتشخ
DFAایکشترد؛یپذیمصورتیآسانبههـاNAATواسطه

يهاعفونتدرمان. اندلازمکودکاندرهاسندرمصیتشخيبرا
نیکلیسایداکسازاستفادهمستلزمسیتراکوماتایدیکلامازیناش

.استنیسیترومایآزای
یِتنفسيهـاعفونتازیانواعجـادیاباعثهیپنومونایدیکلام

یِپنومونواست،ـعیشاتیفارنـژ. شـودیمیفوقانویتحتحان
شباهتهیپنومونکوپلاسمایمایپنومونبهکه) معمولریغ(کیپیآت

جامعهازشوندهکسبیِپنومونمواردازدرصد5مسئولدارد،
.است

ازاستفادهبايسرولوژMIFایدیکلامصیتشخراهنیترحساس
مرجـعویقاتیتحقيهـاشگاهیآزمادرهاNAAT. استهیپنومون

اريِ ـیک سنجش تج. کنندیمفرقراـاجدرامااند،دسترسدر

پنومونیه را کلامیدیاوجود دارد که FDAبه تأیید رسیده توسط 
.شناسایی می کند

وکبوتر،،یطوطرینظیپرندگانباتماسازیتاسیپسایدیکلام
.گرددیمکسبیاهليهامرغانواع

یِپنوموناماباشد،میملاایناآشکاراستممکنتاکوزیپسيماریب
زینر،یمومرگيبالايهـازانیمباهمراه،یسمیسپتودیشد

.اندشدهدادهشرح
ایهـا،دیماکرولـرد؛یگیمصورتيسرولوژاساسبرصیتشخ

.  شوندیماستفادهدرمانيبرانیکلیسایداکس

مرورىهاىپرسش
است؟صحیحکلامیدیایىهاىژنآنتىدربارهزیرهاىگفتهازیککدام. 1

.دارنداشتراكجنسیاگروهبهاختصاصىهاىژنآنتىدرهاکلامیدیا) الف
واکنشپنومونیهکلامیدیاوتراکوماتیسکلامیدیااىـهژنآنتىبین) ب

.دهدنمىرخمتقاطع
کلامیدیابامتقاطعواکنشداراىپنومونیهکلامیدیاسرووارپنجتمام) پ

.هستندپسیتاسى
سروواروچشمىهاىعفونتعاملتراکوماتیسکلامیدیاسروواریک) ت

.استتناسلىهاىعفونتعاملدوم

پرندگاندرپسیتاکوزوپسیتاسىکلامیدیاکنترلازیبخشزیرمواردتمام.2
:مگرهستند،

طوطىخانوادهازوارداتىپرندگانینهطقرن) الف
پیداپرورشکشورداخلدرکهانىـپرندگفروشدانستنازـمجفقط) ب

.اندکرده
پسیتاسىکلامیدیاعفونتبراىپرندگانبررسى) پ
پرندگاننقلوحملکنترل) ت
طوطىخانوادهپرندگانغذاىبهتتراسایکلیننمودناضافه) ث

کلامیدیاازناشىولدـتازپیشعفونتارهـدربزیراىـههـگفتتمام.3
:مگراست،صحیحتراکوماتیس

بهشوند،مىمتولدآلودهمادرانازکهنوزادانىازدرصد40و15بین) الف
.شدخواهنددچارانکلوژنملتحمهالتهاب

بهشوند،مىمتولدآلودهمادرانازکهنوزادانىازدرصد20و10بین) ب
.شدخواهنددچارنوزادىپنومونى

1-2تراکوماتیسکلامیدیاازناشىانکلوژنملتحمهالتهابکموندوره) پ
.استروز
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2-12معمولاًتراکوماتیسکلامیدیاازناشىنوزادىپنومونىکموندوره) ت
.استهفته

عفونتبراىکهتتراسایکلیناـیاریترومایسینباچشمىپروفیلاکسى) ث
نوزادىعفونتعلیهعموماًرود،مىارـکبهگونورهنیسریاازناشىنوزادى

.نداردکارآیىتراکوماتیسکلامیدیاازناشى
منقطعهاىسرفهبااًغالبتراکوماتیسکلامیدیاازناشىنوزادىپنومونى) ج

.یابدمىتظاهر

:مگراست،صحیحتراخمدربارهزیرهاىگفتهتمام.4
.گرددمىایجادچشمىعفونتعودیامزمنعفونتدنبالبهبیمارىاین) الف
.اندگردیدهدچارتراخمبهجهاناسرتسردرنفرهامیلیون) ب
.نمودپیشگیرىکلامیدیایىواکسنیکباسهولتبهتوانمىراتراخم) پ
آزیترومایسیناـباىدورهانـدرمواسطهبهدـتوانمىتراخمپیشرفت) ت

.شودکند
وپلک،افتادگىشکلازملتحمه،روىزخماثرماندنجاىبرتراخم،در) ث

.دهدمىرخآن،روىهامژهشدنکشیدهينتیجهدرقرنیهجراحت

:مگراست،زیرمراحلتمامانجاممستلزمکنندهنابیناتراخمنمودنمحو.5
آزیترومایسیناىدورهتجویز) الف
صورتبهداشتوشستشو) ب
براىملتحمهسوآبهاىنمونهاىدورهکشتازاستفادهباغربالگرى) پ

تراکوماتیسکلامیدیا
فاضلاتمحیطىهاىسیستمبهبودواسطهبههامگستعدادکاهش) ت
افتادهشکلازهاىپلکجراحى) ث

است؟ترصحیحپنومونیهکلامیدوفیلادربارهزیرهاىگفتهازیککدام. 6
اتفاقهوادرشوندهپراکندهذراتراهازآنشخصبهشخصسرایت) الف
.افتدمى
.گیرندمىرنگیدباکهسازدمىراکوژنگلیازغنىاىـهانکلوژن) ب
بیمارىعاملسرووارسههـکداردوجودآنازمتعددىاىـهسرووار) پ

.باشندمىمنتشره
.استمقاومهاماکرولیدبه) ت
.باشدمىخانگىگربهآنمخزن) ث

جایگاهوبالینىهاىعفونتاساسبرتراکوماتیسکلامیدیاهاىسرووار.7
هاىگفتهازیککدام. شوندمىتقسیمهایىگروهبهکنندهآلودهآناتومیکىِ

است؟ترصحیحتراکوماتیسکلامیدیاهاىسروواردربارهزیر

سروواروتراکوماتیسکلامیدیايDو،A،B،Baهاىسروواربین) الف
.نداردوجودایمونولوژیکمتقاطعواکنشپنومونیهکلامیدوفیلا

.هستندمرتبطونرئوملنفوگرانولومباL3و،L1،L2سرووار) ب
ونابینایىبهمنجرتراخمِباتراکوماتیسکلامیدیاازیکسانىهاىسرووار) پ

.دارندارتباطجنسىشوندهمنتقلهاىعفونت
کلامیدیايD-Kاىـهسرووارازناشىعفونتازبعدسال6-8تقریباً) ت

.شودمىدیدهبادىآنتىتیتردرافزایشتراکوماتیس،

:مگراست،صحیح) LGV(ونرئوملنفوگرانولومدربارهزیرهاىگفتهتمام.8
فیستولتشکیلورکتومشدنتنگبهتواندمىLGVمزمنپروکتیت) الف

.بیانجامد
.استترشایعشمالىجغرافیایىهاىعرضدربیمارىاین) ب
و،دردسراستفراغ،تهوع،تب،شاملبارزمنتشرهعلائماستممکن) پ

.باشندداشتهوجودمننژیسموس
.گرددمنجرلنفىمجارىانسدادبهتواندمىLGVازناشىمزمنالتهاب) ت
ازچركشده،کدروبزرگاستممکنرانکشالهلنفاوىهاىگره) ث

.شودخارجپوست

يهاعفونتيبرایانتخابیِصیتشخآزمونریزيهاوهیشازکیکدام. 9
گردد؟یملحاظسیتراکوماتایدیکلامازیناشیتناسليادرار
کمپلمانتیتثبازاستفادهبايسرولوژ) الف
دیهگزامکلویسيحاويکومکيهاسلولازاستفادهبایسلولکشت) ب
رحمگردنوشابراهیپيهانمونهيرويبادیآنتفلئورسنتآزمون) پ
کینوکلئدیاستیتقويهاوهیش) ت
یتناسلدستگاهيهانمونهيروهایمونواسیامیآنزانجام) ث

ـصیتشخيبـراکایآمردرحاضرحالدرکـهکینوکلئدیاستیتقو. 10
ریزيهانمونهیِتمامشیآزمايبرااند،دسترسدرییایدیکلاميهاعفونت

:مگراند،دهیرسدییتأبه
زنانازآمدهدستبهیِواژنيهاسوآب) الف
مردانازآمدهدستبهي شدهخارجنخستادرارِيهانمونه) ب
کمترایساله12کودکانازآمدهدستبهیِرکتوميهاسوآب) پ
بالغمردانازآمدهدستبهیِشابراهیپسوآبيهانمونه) ت
جواندخترانازیرحمگردنسوآبيهانمونه) ث

سمیارگانکدامازیناشعفونتبههمهازشیبهیپنومونایدیکلامیپنومون. 11
دارد؟شباهت

کلامیدیا هاي 455گونه



هیپنوموناسترپتوکوکوس) الف
هیپنومونکوپلاسمایما)ب
آنفولانزالوسیهموف) پ
سیتراکوماتایدیکلام) ت
روسینوویر) ث

: نوزادانانکلوژنملتحمهالتهاب. 12
رخمانیزاازپسروز7- 12کهاستیچرکمخاطملتحمهالتهابکی) الف

.دهدیم
.استیتاسیپسایدیکلامازیناش) ب
.استیخانگپرندگانبامواجههي جهینت) پ
شیپیپنومونتااستممکنرایزشود،یمدرمانمنتشرهنیلیسیپنبا) ت

.رود
چکدامیه) ث

نوزاداندرسیتراکوماتایدیکلامیپنومونيبرایانتخابیِصیتشخوهیش. 13
است؟کدام
.ردیگیمهدفراompAژنکهکینوکلئدیاستیتقوآزمون) الف
یسلوليهاردهریساایيکومکيهاسلولدریتنفسترشحاتکشت) ب
یتنفسترشحاتيرویمونواسیامیآنزآزمون) پ
کمپلمانتیتثبواسطهبهIgGيهايبادیآنتبهبردنیپ) ت

هاپاسخ
پ-3ب-2الف-1
الف-6پ-5پ-4
ت-9ب-8ب-7

الف-12ب-11پ-10
ب-13
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میکروبىضددرمانىشیمى28فصل

مقدمه
براىکوئینیننمونه،وانـعنبه(عفونىاىـهبیمارىدرمانبراىاـهدارو

اند؛گرفتهقراراستفادهموردهمهفدقرناز) آمیبیازیسبراىایمیتینمالاریا،
سمیتاصولدركبابیستمقرننخستدههدردرمانىشیمىحال،اینبا

ها،داروومیکروبىهاىپاتوژنمیاناختصاصىشیمیایىارتباطاتانتخابى،
عرصهبهپاعلمیکعنوانبهترکیبى،درماننقشودارویى،مقاومتتوسعه
اولینسفلیس،درمانبراىهانامینآرسفازاستفادهبهآزمایشات. نهادظهور
.انجامیدشده،ریزىطرحدرمانىرژیم

سالدرهاسولفونامیدکشفبامیکروبىضددرمانىشیمىکنونىدروه
شدهکشف–سیلینپنىکهشددادهنشان1940سالدر. گشتآغاز1935

سال25جریاندر. باشدگذاراثردرمانىمادهیکتواندمى–1929سالدر
میکروبى،منشأباموادىحولاًعمدتدرمانىشیمىعواملروىتحقیقاتبعد،

تغلیظ،سازى،جدا. گردیدمتمرکز،)هاپادزیست(اـهبیوتیکآنتىبهموسوم
ن،ـاسترپتومایسیتوسعهاـبن،ـسیلیپنىانبودهدـتولیوازى،ـسالصـخ

درمواداین. شددنبالدیگرعواملازبسیارىوکلرامفنیکل،ها،تتراسایکلین
مربوطههاىکپکآنهادرکههایىمحیط) اىتصفیه(صافىزیرمایعازابتدا
شده،توصیفقبلاًهاىدارومصنوعىاصلاح. آمددستبهبودند،کردهرشد

.استبودهبرجستهجدیدمیکروبىضدعواملتوسعهدر
هـبمبتلامارانیبانـدرمدررفتهارـکبهاًعموممیکروبىِضدواملـع

ها،ویروسدرمانىشیمى. اندشدهارائهفصلایندرباکتریایىهاىعفونت
تفاسیر. اندگردیدهبحث46و30،45فصولدرترتیببههاانگلوهاقارچ

.استآمده47فصلدرمیکروبىضدحساسیتهاىآزموندربارهاضافى

میکروبىضدهاىداروعملهاىمکانیسم
سمیتداراىکرده،عملراهچنداینازیکىدرمیکروبىضدهاىدارو

وسنتزمهارطریقازسلولى،دیوارهسنتزمهارطریقاز: هستندانتخابى
سنتزمهارطریقازیاپروتئین،سنتزمهارطریقازسلولى،غشاىعملکرد

.نوکلئیکاسید

انتخابىسمیت
کهمفهومبدیناست،انتخابىسمیتواجدآلایدهمیکروبىِضدعاملیک

جاىبربخشىزیاناثرمیزبانروىکهآنبدونبوده،مضرپاتوژنبراى
آنازحاکىموضوعاینمطلق؛تااستنسبىبیشترانتخابىسمیت. بگذارد

استممکنشود،مىتحملمیزبانتوسطکهغلظتىدردارویککهاست
.سازدواردآسیبزاعفونتمیکروارگانیسمیکبه

براىنیازمورداختصاصىگیرندهیکتابعاستممکنانتخابىسمیت
اماپاتوژن،براىحیاتىبیوشیمیایىهاىرخدادمهاربهوابستهیادارواتصال

توانمىرامیکروبىضدهاىداروعملهاىمکانیسم. باشدمیزبان،براىنه
:نهادبحثبهزیرعنوانچهارتحت

سلولىدیوارهسنتزمهار.1
سلولىغشاىعملکردمهار.2
)ژنتیکىمادهازرونویسىوترجمهمهاریعنى،(پروتئینسنتزمهار.3
نوکلئیکاسیدسنتزمهار.4

سلولىدیوارهسنتزمهار
. هستندسلولى،دیوارهنامبهمستحکم،خارجىلایهیکداراىهاباکترى
درونىاسمزىفشاریکواجدکهمیکروارگانیسم،اندازهوشکلسلولىدیواره

یا) لیزوزیماثردرمثال،براى(سلولىدیوارهآسیب. داردمىنگهرااست،بالا
محیطیکدر. باشدداشتهپىدرراسلوللیزاستممکنآنتشکیلمهار

گیرىشکل،)سوکروز% 20مانند(بالااسمزىفشارداراىیاهایپرتونیک
ازکروىباکتریایىِهاى"پروتوپلاست"تشکیلبهدیدهآسیبسلولىدیواره

منفىگرمهاىارگانیسمازها"اسفروپلاست"ومثبتگرمهاىارگانیسم
اطـمحرـپذیآسیبسیتوپلاسمىغشاىتوسطاشکالاینشود؛مىمنجر

بامحیطیکدراـهاسفروپلاستیااـهپروتوپلاستایناگر. دـگردنمى
متورممایع،جذبباسرعتبهگیرند،قرارمعمولى) اسمزىفشار(تونیسیته

اـبهـکىـبیمارانازشدهداـجاىـهارگانیسم. بترکنداستممکنوشده
هایىباکترىاغلباند،شدهدرمانسلولىدیوارهعلیهفعالهاىبیوتیکآنتى

.هستنددادهدستازشکلیامتورم
موسوممشخصشیمیایىلحاظبهي پیچیدهپلیمریکازسلولىدیواره

پپتیدپلىیکواـهساکاریدپلىازمتشکل) پپتیدوگلیکان(»موکوپپتید«به
درمنظمطوربههاساکاریدپلى. استشدهساختهفراوانعرضىاتصالاتبا
اسیدمورامیکاستیلوآمینگلوکزاستیل-Nآمینوىهاىقنددارندهبر

آمینواىـهقندبه. شودمىیافتاـهباکترىدرتنهارـاخیمورد. باشندمى
سلولىوارهـدینهایىاستحکام. دـدارناتصالکوتاهپپتیدىاىـهزنجیره

پیوندهاىطریقازمثال،براى(پپتیدىهاىزنجیرهعرضىاتصالاتماحصل



شدهانجامترانسپپتیداسیونِهاىواکنشينتیجهدرکهاست) گلایسینپنتا
سلولىدیوارهدرپپتیدوگلیکانلایه. گردندمىایجادآنزیمچندوسیلهبه

درپپتیدوگلیکانهـلایازترمـضخیمراتببهمثبتگرماىـهباکترى
.استمنفىگرمهاىباکترى
سلولىدیوارهسنتزانتخابىکنندگانمهارلاکتام- βهاىداروتمام

مهاراین. اندفعالرشدحالدرهاىباکترىعلیهرواینازوبودهباکتریایى
بهترینبهاماشود،مىشمردههادارواینمتفاوتفعالیتچندازیکىتنها
آناتصالازاستعبارتداروعملدرنخستگام. استشدهدركوجه

یاسیلینپنىبهشوندهمتصلاىـهپروتئیننامبهسلولىایىـهگیرندهبه
PBPها(penicillin-binding proteins) .ششدست کمPBP)با

هاىآنزیمآنهاازبعضىکهدارد،وجود) دالتونلویک40- 120لکولىموزن
متفاوتىهاى)گرایش(فینیتىاَمتفاوتهاىگیرنده. هستندترانسپپتیداسیون

گرىمیانجىرامتفاوتىاثراستممکنیکهروداشته،دارویکبهنسبت
شدگىطویلاًـعمدتPBPیکبهسیلینپنىاتصالنمونه،راىـب. نمایند

استممکندیگرPBPبهاتصالامادارد،همراهبهراسلولعادىغیر
. شودسلوللیزموجبکرده،ایجادسلولىدیوارهخارجىسطحدررانقصى
PBPیاتعداداستممکنهاجهشودارند،قرارکروموزومکنترلتحتها

.دهندتغییررالاکتام-βهاىداروبهآنهاگرایش
گیرندهبیشترىتعدادیایکبهلاکتام-βداروىیککهاینازپس
بلوکهپپتیدوگلیکانسنتزوگشتهمهارترانسپپتیداسیونواکنشیافت،اتصال

مهارگرازىـسفعالرـغییابرداشتمستلزماحتمالاًبعدىامـگ. شودمى
لیتیکآنزیمکار،این. استسلولىدیوارهدر) لیزگرخود(اتولیتیکهاىآنزیم

اسمزىفشارداراى(ایزوتونیک،محیطچنانچهساخته،فعالرا) کنندهلیز(
قابلطوربهکهمحیطىدر. دهدمىثمررالیزباشد،) باکترىبایکسان

ها،اسفروپلاستوهاپروتوپلاستبههامیکروباست،هایپرتونیکملاحظه
. شوندمىتبدیلاند،شدهپوشیدهپذیرآسیبسلولىغشاىیکباصرفاًکه
استممکننوکلئیکهاىاسیدوهاپروتئینسنتزها،سلولقبیلایندر

.باشدداشتهاستمرارمدتىبراى
هاسفالوسپورینوهاسیلینپنىوسیلهبهترانسپپتیداسیونهاىآنزیممهار
-آلانیل-D-اسیلبههادارواینساختارىتشابهي نتیجهدراستممکن

D-یکرفتندستازمستلزمترانسپپتیداسیونواکنش. دهدروىآلانین
D-استپپتیدپنتاازآلانین.

پستاندارانهاىسلولبراىلاکتام- βهاىداروسمیتتوجهقابلفقدان
درآن،پپتیدوگلیکاناـبباکتریایى،نوعسلولىوارهـدیحضورعدمبهدـبای

گرمهاىباکترىحساسیتدراختلاف. شوددادهنسبتحیوانىهاىسلول
بهاحتمالاًگوناگونهاىسفالوسپورینیاهاسیلینپنىبهمنفىگرمومثبت
پپتیدوگلیکان،مقدارمثال،براى(آنهاسلولىدیوارهدرساختارىهاىتفاوت

هاىآنزیمفعالیتوعرضى،اتصالاتماهیتها،لیپیدوهاگیرندهحضور
بستگىاست،داروهااینفعالیتو،اتصالنفوذ،کنندهتعیینکه) اتولیتیک

.دارد
تخریبهاىآنزیمتولیدبااستممکنسیلینپنىبهارگانیسممقاومت

هالاکتاماز- β. گرددتعیینآنتوسط) هالاکتاماز- β(سیلینپنىکنننده
میکروبىضدفعالیتوبازراهاسفالوسپورینوسیلینپنىلاکتام-βحلقه
هاىباکترىازمتعددىهاىگونهبراىهالاکتاماز-β. اندازندمىبرراآنها
براى(هالاکتاماز-βازبعضى. اندشدهدادهشرحمنفىگرمومثبتگرم

رىـگمیانجىپلاسمیدتوسط) اورئوساستافیلوکوکوسسیلینازپنىنمونه،
گرمهاىباکترىمتعددي ازهاىگونهدرنمونه،براى(سایرینو شوند،مى

لاکتامازِ- 30βازبیشتمامى. آیندمىدررمزبهکروموزومتوسط) منفى
جهتبالایىگرایشازپلاسمیدگرىمیانجىباشدهتولیدساختارىطوربه
مثال،راىـب(دـنابرخورداررـدیگگونهبهباکتریایىگونهیکازرکتـح
β -وزا،ـآنفولانهموفیلوسگونوره،نیسریاتوسطشدهتولیدلاکتاماز

کروموزومتوسطشدهگرىمیانجىاىـهلاکتاماز-β). هاانتروکوکوس
ياـهگونهدرمثال،راىـب(باشندساختارىتشکیلاتازجزئىاستممکن

درال،ـمثراىـب(باشندىـالقایاستممکناـی،)اسینتوباکتر، وباکتروئیدز
).پسودوموناسو ،سیتروباکترانتروباکتر،يهاگونه

ازرخىـبدراتـاوقگاهىکهدارندودـوجاـهلاکتاماز- βازگروهى
اشریشیاکولى،وپنومونیهلائکلبسیمعمولاًمنفى،گرمهاىباسیلهاىگونه
ESBLیاطیفگستردهاىـهلاکتاماز-βهاآنزیماین. گردندمىیافت

)extended-spectrum β-lactamases(بهزیراشوند،مىنامیده
فوتاکسیم،سلاکتام- βهاىحلقههیدرولیزبراىاضافىتوانایىهاباکترى

یافتازیدیم،سکنندمىاعطارائونامرِآزت.
ژنتیکى،اىـهویژگىپایهبربوده،پیچیدهاـهلاکتاماز- βبندىطبقه

لاوولانیکک(لاکتاماز- βمهارکنندهیکبهسوبستراگرایشوبیوشیمیایى،
ی اصلي بندردهستمیسدوي برارا28-1دولـج(ردـپذیمىصورت) اسید

لاکتاماز- βمهارکنندگانتازوباکتاموسولباکتام،اسید،کلاوولانیک. )دینیبب
مانند(اـهلاکتاماز- βازبعضىبهرـناپذیبرگشتاتصالوبالاگرایشبا

هیدرولیزلاکتاماز-βتوسطاماهستند،) اورئوساستافیلوکوکوسسیلینازپنى
سیلین،آمپىنظیر(شوندههیدرولیزهاىسیلینپنىچنانچه. شوندنمى

وجودهامهارکنندهاینباهمزمانطوربه) تیکارسیلینوسیلین،آموکسى
هاسیلینپنىبرخى. آیدمىعملبهمحافظتآنهاتخریبازباشند،داشته

.هستندهالاکتاماز-βبراىبالاگرایشداراىنیز) لوکساسیلینکمانند(
3درتقریباًهالاکتاماز-βدربارهتوصیفنخستینازپسکوتاهىمدت

ي SHVوTEMانواع،AکلاسازهاESBLترینشایعقبل،دهه
حاضر،حالدر). ببینیدرا28- 1جدول(بودندپلاسمیدباشوندهگرىمیانجى
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هامیآنزنیا. اندگشتهترشایعCTX-Mهاىآنزیمجهاننقاطبیشتردر
نظربهومیدیفتازسهیعلتااندرـتفعالاکسونیرفتسومیفوتاکسسهیعل
ي هاگرمهارریساتوسطتاشوندداشتهبازترآسانتازوباکتامتوسطرسدی م

β -کارباپِظهور. لاکتاماـیهـپنومونیلائکلبسیاىـهازـمنKPC

)K pneumoniae carbapenemases (نوعهاىآنزیمکهESBL

بهنسبتوارمـچهوومـسنسلاىـهسفالوسپورینبهنسبتوهستند
نـای. استمسائلرینـتکنندهرانـنگازبخشند،مىمقاومتاـهکارباپنم
ازبسیارىمیاندردهد،مىرخپلاسمیدگرىمیانجىباکهمقاومتمکانیسم

.استکردهپیداانتشارهابیمارستان
کدي هاژنی جهانگسترششدند،کشف1960دههمهیندرآنهااگرچه

بهمقاومفیطعیوسي هامیآنزنیاگسترشهالاکتاماز- β-متالوي کننده
نیا. استنمودهلیتسهی منفگرمي هاپاتوژنازي اریبسانیمدررامهارگر
کارباپنمبهمقاومي هااسهیانتروباکترگستردهانتشارازي ادورهعهیطلمسأله

نتگرونیاوروناکـد شده توسطلاکتاماز- β-متالو(VIMنوعدـواج
]Verona integron-encoded metallo-β-lactamase ([و

-New Delhi metallo-β[نوی دهللاکتاماز- β-متالو(NDMنوع

lactamase ([نوعي هامیآنز. بودهامیآنزنیاازVIMدرنخست
دههی طاماگشتند،انینمای ئیبائوماننتوباکتریاسونوزایآئروژپسودوموناس

دارد،وجودنوع20ازشیب. افتندیگسترشهااسهیانتروباکتربهآنهاگذشته،
نسبتاNDM-1ً. دارندراوعیشنیشتریبایآسوانه،یمخاوراروپا،درآنهاو

کهي ماریبازسوئددرهیپنومونئلایکلبسهیسوکیدرنخستوبوده،دیجد
ها،اسهیانتروباکتربهگسترشبرعلاوه. آمددستبهبود،کردهسفرهندبه

زینNDM-1کنندهدیتولیِئیبائوماننتوباکتریاسشیدایپبری مبنیگزارشات
کهاندیی هاژني حاواغلبهاسمیارگاننیاکهیی آنجااز. داردوجود

وهانولونیفلئوروکوئرینظ،یکروبیمضدعواملي هاکلاسریسابهمقاومت
رینظی عواملبهدرماني براهاانتخابند،ینمای مکدراها،دیکوزینوگلیآم

گسترشازي ریجلوگمنظوربهرو،نیااز. داندهیگردمحدوداریبسن،یستیکول
حداکثر،یمارانیبنیچني برا،یمارستانیبي هاطیمحدرمارانیبگریدبه

. شودی مگرفتهنظردرعفونتکنترلي اـهاطـیاحت
ازبعضىفقدانماحصلیکى. داردوجودمقاومتمکانیسمازدیگرنوعدو
PBPرىـدیگوافتد؛مىاتفاقکروموزومىجهشي نتیجهدروبوده،اـه
دیوارهدراتولیتیکهاىآنزیمسازىفعالدرلاکتام- βداروىنقصنتیجه
شود،نمىکشتهاماگردد،مىمهارارگانیسمپیامد،یکعنوانبه. استسلولى

هااسترپتوکوکوسبرخىوهااستافیلوکوکوسدرویژهبه) سرانْتول(تحملاین
.استشدهمشاهده
ازهایىنمونهسیکلوسرینوونکومایسین،ها،سفالوسپورینها،سیلینپنى
داروىچندین. کنندمىعملسلولىدیوارهسنتزمهارطریقازکهاندعواملى

نووبیوسینوتینریستوسونکومایسین،یکوپلانین،تباسیتراسین،شاملدیگر،
مراحلکهآنجایىاز. نمایندمىمهارراپپتیدوگلیکانبیوسنتزدراولیهمراحل

بایدهادارواینپیوندند،مىوقوعبهسیتوپلاسمىغشاىدرون،سنتزاولیه
.، تا مؤثر باشندکنندنفوذغشابه

سلولىغشاىعملکردمهار
محصورسیتوپلاسمىغشاىتوسطزندهاىـهسلولتمامىسیتوپلاسم

خدمتبهانتخابىتراوایىباسدىعنوانبهسیتوپلاسمىغشاى. گرددمى
ترکیببنابراینودهد،مىانجامرافعالانتقالاىـهعملکردشده،گرفته

غشاىردىِـعملکیکپارچگىهـانچـچن. داردرلـکنتدرراسلولىـدرون
گریزند،مىسلولازاـهیونواـهلکولماکرومبریزد،همبرسیتوپلاسمى

هاقارچوهاباکترىسیتوپلاسمىغشاى. شودمىادثـحمرگیاآسیبو
تواندمىوداردحیوانىهاىسلولسیتوپلاسمىغشاىازمتفاوتساختارى

ابىـانتخدرمانىِشیمىاًنتیجت. بپاشدهمازعواملبرخىتوسطسهولتبه
.شودمىپذیرامکان

هستند،هیدروفیلولیپوفیلهاىگروهحاوىکه) هانترجِتد(هاشوینده
). 4فصل(دـکشنمىراسلولسیتوپلاسمى،غشاىدراختلالادـایجبا

حلقوىاىـهپپتیداز–اـهنـمیکسیپلى–اـهبیوتیکآنتىازکلاسیک
داراىاىـهغشابهابىـانتخطوربههـکدـانشدهساختهماننددترجنت

آسیبباکتریایى،اىـهغشاازاصلىجزءیکآمین،اتانولفسفاتیدیل
بیوسنتزىِعملکرددراختصاصىطوربههابیوتیکآنتىازتعدادى. زنندمى
واسیدنالیدیکسیکمثال،راىـب(کنندمىمداخلهسیتوپلاسمىاىـهغشا

سنتزهمچنیننووبیوسینوآورده،عملبهممانعتDNAسنتزازنووبیوسین
.)داردمىبازرایکوئیکتاسید

اـهیونوفور. دـهستناـهیونوفورغشاعلیهفعالواملـعازومـسکلاس
غشاانـمیازرااختصاصىاىـهکاتیونسریعانتشارازهـاجکهاندترکیباتى

اختصاصىطوربهراپتاسیمهاىیونعبوروالینومایسینمثال،براى. دهندمى
غشادرهیدروفیلمنافذتشکیلبااـهیونوفوربرخى. نمایدمىگرىمیانجى

استلیپیددرمحلولیونىهاىحاملعنوانبهسایرینعملکنند؛مىعمل
توانندمىهایونوفور. بردمىجلووعقببهغشادرونراهایونآنهارفتارو
براىعلاوهبهاکسیداتیو،فسفریلاسیونبراىکه–غشاپتانسیلتخلیهبا

هاباکترىبراىآنهابکشند؛راهاسلول–استحیاتىغشا،هاىفرآیندسایر
.کنندمىعملهاسلولتمامىغشاىروىبلکهنبوده،انتخابى

باکهاستجدیدعضوي13حلقوي لیپوبیوتیکآنتىیکداپتومایسین
لاریزاسیونپدسبب،کلسیمبهوابستهروشیکدرسلولىغشاىبهاتصال

دالـسیسرعتبهشده،ایىـباکتریغشاىپتانسیل) قطبیترفتننـبیاز(
عاملاین،اًاخیر. گرددمىرهاسلولىدرونپتاسیمروش،ایندر. باشدمى

وخونجریاناورئوساستافیلوکوکوسهاىعفونتدرماندراستفادهبراى
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آنویژهبهمثبت،گرمهاىباکترىازناشى،نرمبافتوپوستاىـهعفونت
شدتبهونکومایسینولاکتام- βعواملبهکههایىارگانیسمازدسته
.استشدهدانستهمجازاند،مقاوم

تلاوانسین، یک عضو از لیپو گلیگو پپتید هاي جدیـد تر، نیز قادر است 
غشا هاي سلولی استافیلوکوکوس ها را با مکانیسمی که به طور ضعیف درك 

.شده است، دپلاریزه کند
ریسینآمفوتB،،وهاایمیدازولوکولیستیندیگرهایىمثالهاریازولت

.کنندمىآفرینىنقشسلولىغشاىعملکردمهارطریقازکهاندعواملىاز

پروتئینسنتزمهار
، اـهتتراسایکلینا،ـهزامید لینکوا،ـهدیماکرولهـکاستشدهدادهنشان

درراپروتئینسنتزکلرامفنیکلوا،ـهآمینوگلیکوزید،گلایسیل سایکلین هـا

اـهدارواینعمل در میان دقیقاىـهمکانیسم. دارندمىبازاـهباکترى
.متفاوت است

هـاى سـلول درهسـتند، S70هـاى ریبـوزوم داراىهـا باکترىکهحالىدر
هـر هاىواحدزیردرکافىتفاوت. دارندوجودS80هاىریبوزومپستانداران

شـرح شـان عملکـردى خصوصـیات وآنهـا شیمیایىترکیبریبوزوم،ازنوع
هاىریبوزومدرراپروتئینسنتزقادرندمیکروبىضدداروهاىچراکهدهدمى

مهـار پسـتانداران هـاى ریبـوزوم روىاىعمدهاثرگذاردنبدونباکتریایى،
.سازند

توسـط همزمـان طـور بـه mRNAپیـام میکروبى،پروتئینطبیعىسنتزدر
"خوانـده "انـد، شـده ردیـف mRNAرشـته طـول درکـه ریبوزومچندین

.دارندنامزومپلىهاریبوزوماین. شودمى

. هالاکتاماز-βبندىطبقه.28- 1جدول
سیستمگروه
جاکوبى-بوش

توسطمهارآنزیمنوع
کلاوولانات

سیستم
آمبرل

هاىمنتسب
اصلى

تمامبهمقاوم؛AMP-Cآنزیم هاي نوع کروموزومى؛C-سفالوسپوریناز1
β -هاکارباپنمياستثنابههالاکتام

a2سیلینازپنى+A)استافیلوکوکىسیلینازپنى)سرین
b2الطیفوسیع+ATEM-1،TEM-2 ،وSHV-1

be2طیفگسترده+A انواع-TEM وSHV ؛ مشتق شده ازCTX-M

br2اندكکنندهمهاربهمقاومATEMمهارگربهمقاومTEM-30

c2سیلینازکاربنى+Aسیلینکاربنىکنندههیدرولیز
d2کلوکساسیلیناز+D* یاAکساسیلیناکنندههیدرولیز)OXA(
e2سفالوسپوریناز+Aهاسفالوسپوریناز
f2کارباپنماز+Aمانند(کلاوولاناتتوسطشدهمهارهاىکارباپنمازIMI ،KPC ،

SME-1(

c3،b3 ،وa3هامتالوآنزیم
-

B (Zn2+)
، IMP ،VIM ،NDM-1مانند (روىبهوابستههاىکاباپنماز

GIM ،SPM ،SIM(
مختلف، هنوز تعیین نشده هاىآنزیمرده بندي نشده-سیلینازپنى4

AMP آمپی سیلین ،)ampicillin( ؛CTX سفوتاکسیم ،)cefotaxime( ؛GES گویان ،)Guyana( ؛GIM ، ایمیپنماز آلمانی)German

imipenemase( ؛IMI ایمیپنم ،)imipenem( ؛IMP ایمیپنم ،)imipenem( ؛KPC کارباپنماز کلبسیئلا پنومونیه ،)Klebsiella pneumoniae

carbapenamase( ؛OXA ،نیلیزاسـاگ)oxacillin( ؛SIMسئول از ـ، ایمیپنم)Seoul imipenemase(؛SHV ،ریل متغیدریسولف)sulfhydryl

variable( ؛SME ،β -مارسسنس ایسراشوسیع الطیفبتالاکتاماز)Serratia marcescens extended-spectrum β-lactamase(؛SPM ،
کد شده توسط ورونا بتالاکتاماز- β-متالو، VEB؛ )TEMoniera(، TEM؛)Sao Paulo metallo-β-lactamase(بتالاکتاماز سائوپائولو- β-متالو
-Verona-integron(رون ـا اینتگـد شده توسط ورونـ، کVIM؛ )Verona integron-encoded metallo-β-lactamase(رون ـاینتگ

encoded.(
که در اسینتوباکتر یافت می شوند، و آنزیم هاي مشتق شده OXAوسیع الطیف در پسودوموناس آئروژینوزا، کارباپنماز هاي مشتق شده از OXAشامل خانواده * 
.که توسط پسودوموناس آئروژینوزا تولید می گردندفیطگستردهOXAاز 
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هاآمینوگلیکوزید
يهاآمینوگلیکوزیدعملشیوهازبیشترمراتببهاسترپتومایسینعملشیوه

مشابه یکدیگر هاآمینوگلیکوزیدتمامىاحتمالاًامااست،شدهمطالعهدیگر 
اختصاصىِپروتئینیکبهآمینوگلیکوزیداتصالنخست،گام.عمل می کنند

میکروبىریبوزومS30زیرواحدروى) استرپتومایسینمورددرP 12(گیرنده
»آغازىِکمپلکس«طبیعىفعالیتآمینوگلیکوزیددوم،گامدر. باشدمى

. دـنمایمىبلوکهرا) tRNA+ متیونینفرمیل+ mRNA(پپتیدتشکیل
اشتباهبهریبوزوم»ىـشناسایاحیهن«روىmRNAپیامام،ـگسومیندر

وگردیده،الحاقپپتیددرونبهنادرستآمینهاسیدنتیجه،درشود؛مىخوانده
آمینوگلیکوزید،اتصالچهارم،امـگدر. آیدمىپدیدعملکردىرـغیپروتئینى

پروتئینسنتزبهناقادرهاىمونوزومبهآنهاتفکیکوشکندمىراهازومپلى
کلىاثروبوده،همزمانبیشوکماـهفعالیتاینوقوع. دهدمىروى

.داردپىدرراباکترىمرگکهاست،ناپذیربرگشترخدادىمعمولاً
یکنبودبهاصولاًهاآمینوگلیکوزیدبههامیکروبکروموزومىمقاومت

روى)هاجهشازی ناشهدفگاهیجارییتغ(پروتئینىاختصاصىِگیرنده
رـرابـبدرپلاسمیدهـبوابستهمقاومت. رددـگمىبرریبوزومS30زیرواحد

کننده،آدنیلههاىآنزیمبامیکروارگانیسمىایجادپایهبراـهآمینوگلیکوزید
استاستوارکنند،مىتخریبرااـهداروکهکنندهاستیلهیاکننده،فسفریله

»تراوایىدرنقص«یکشاملمقاومتازسومنوع. )شایع ترین مکانیسم(
سلولدرونبهآمینوگلیکوزیدفعالانتقالکهاست) خارجىغشاىدرتغییر(
مقاومتاین. برسدریبوزومبهتواندنمىداروکهنحوىبهدهد،مىکاهشرا

.گیردمىصورتپلاسمیدگرىمیانجبااغلب

هاتولیدکو،هاآزالیدها،ماکرولید
ون،ـکلاریترومایسین،ـآزیترومایسیا،ـهنـاریترومایسی(اـهدارونـای

متصلریبوزومS50زیرواحدبه) نـرومایسیلیتتتولید،کونـروکسیترومایسی
دراستممکنآنها. استS23ىrRNAآنهااتصالاهـجایگوشده،

کنند،ایجاداختلالپپتیدىزنجیرهسنتزبراىآغازىهاىکمپلکستشکیل
مداخلهاسیلآمینو) جایىبهجا(ترانسلوکاسیونواکنشدراستممکنیا

گاهیجامتیلاسیونواسطهبه(ماکرولیدبهمقاومهاىباکترىازبعضى. نمایند
چنین. هستندریبوزومروىمناسبگیرندهفاقد)S23يrRNAهدف

رـیسا.باشدکروموزوماـیپلاسمیدکنترلتـتحاستممکنمقاومتى
ایکنندهفعالریغي هامیآنزدیتولمقاومت،عیشاکمتري هاسمیمکان

مقاومت. هستندmsrوmefتوسطشدهکد) خارجبهانتشار(زـیربرون
)efflux-mediated resistance(زیربرونباشوندهي گری انجیم
.گذاردی نماثرهادیکتولبهنسبتتیحساسبر

هادیزاملینکو
زیرواحـد بـه نیس ـینکومایلولیندامایسینکS50 متصـل میکروبـى ریبـوزوم

هماننـد عمـل روشومیکروبـى ضـد فعالیـت اتصـال، جایگاهدرودنشومى
جایگـاه نداشـتن دلیـل بهکروموزومى،هاىیافتهجهش. هستندهاماکرولید

.اندمقاوم،S50زیرواحدروىمناسباتصال

هاتتراسایکلین
آنها. گردندمىمتصلمیکروبىریبوزومS30زیرواحدبهاـهتتراسایکلین

شدهشارژي tRNA-اسیلآمینواتصالنمودنبلوکهباراپروتئینسنتز
زنجیرهبهجدیدآمینهاىـهاسیدارائهازمانعآنهابنابراین،. کنندمىمهار

قطعباوبودهمهارىمعمولاًداروعملاین. شوندمىتکوینحالدرپپتیدى
مکانیسمچندواسطهبههاتتراسایکلینبهمقاومت. استپذیربرگشتدارو

. شیمیایىتغییروریبوزومى،حفاظتپروتئینهاي ،برون ریز: گیردمىصورت
: دـدهنمىرخوـنحنـبدیداشته،بیشترىتـاهمیاولمکانیسمدو
مسئولباکتریایى،سلولسیتوپلاسمىغشاىدرمستقر،برون ریزهاىپمپ
مسئولTetژنمحصولات. هستندسلولازبیرونبهداروکردنپمپ

هایىمکانیسمکمکبهراکارایناحتمالاًوباشند،مىریبوزومازحفاظت
تغییراتاین. رسانندمىانجامبهکنند،مىالقاراساختارىتغییراتکه

ازآنهاجدایىباعثیانمودهجلوگیرىهاتتراسایکلیناتصالازساختارى
. داردرارـقپلاسمیدکنترلدراًغالبمقاومتوعـناین. شوندمىریبوزوم

. سازندنمىمتمرکزفعالطوربهراهاتتراسایکلینپستاندارانهاىسلول

هاسایکلینگلایسیل
عاملى. هستندهاتتراسایکلینمصنوعىهاىآنالوگهاسایکلینلایسیلگ

مشتقىتیگسایکلین،،باشدمىدسترسدراروپاوآمریکادراستفادهبراىکه
روشهـبمشابهروشىدراـهسایکلینگلایسیل. استمینوسایکلین،از

بهي رابیشترتمایلآنها،اما؛ددارنمىبازراپروتئینسنتزهاتتراسایکلین
ازوسیعىطیفروىبرهاتیگسایکلین. نشان می دهندریبوزومبهاتصال

بهمقاوماىـهسویهجملهازمنفى،گرمومثبتگرماىـهباکترى
بررسىمراحلهمچنانعاملاینبالینىفعالیت. نهندمىاثرها،تتراسایکلین

درماندرفعلاآناصلىاستفادهرسدمىنظربهاماگذراند،مىراخود
اًخصوصشکمى،درونهاىعفونتوپوستارـساختوپوستهاىعفونت
.باشدروبىـمیکضدعواملرـدیگازانواعىبهمقاومهاىپاتوژنازناشى

ي داروچندبهمقاومي هاعفونتدرماني برادارونیاازاستفادهعلاوه،به
ی اساسطوربه) نوزایآئروژپسودوموناسي برامگر(مارستانیبازشوندهکسب

آزمایش 13بر پایه تجزیه و تحلیل FDA،2013در سال .استافتهیشیافزا
بالینی، که افزایش خطر مرگ با تیگسایکلین را نشان می داد، یک هشدار را 
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و براي شرایطی نگه داشته شود کهپیشنهاد شده است که این دار. صادر نمود
.سایر دارو ها در دسترس نباشند یا به دلیل مقاومت نتوانند استفاده شوند

کلرامفنیکل
متصلدرعاملاین. یابدمىاتصالریبوزومS50زیرواحدبهکلرامفنیکل

ایجادتداخلتکوینحالدرپپتیدىزنجیرهبهجدیدآمینههاىاسیدشدن
امـانجرازـترانسفپپتیدیلمهارباراعملاینعمدتاًکلرامفنیکل. کندمى
دارو،اینقطعازپسواستاستاتیکباکتریواًاساسکلرامفنیکل. دهدمى

کلرامفنیکلبهمقاومهاىمیکروارگانیسم. شودمىگرفتهسرازمیکروبىرشد
راداروفعالیتهـکنمایند،مىتولیدراترانسفرازاستیلکلرامفنیکلمـآنزی
ژن هاي مقاومت کنترلتـتحمعمولاًآنزیماینتولید. کندمىریبـتخ

سایر مکانیسم هاي . قرار داردcatموسوم بهپلاسمیدمیانجی گري شونده با 
.مقاومت شامل پمپ برون ریز و تراوایی غشایی کاهش یافته هستند

هااسترپتوگرامین
. استپریستینامایسینمشتقدوازترکیبىدالفوپریستین،-کوئینوپریستین

گرمهاىباکترىعلیهسیدالىباکترىفعالیتبهدستیابىجهتعاملدواین
طوربهکند،نمىاثرآنهاروىتنهایىبهعواملاینازیکهرکهمثبتى

اتصالآنهاعملمکانیسماًظاهر. شوندمىعملوارد) همیارانه(سینرژیسم
ي هاریبوزومS50يهارواحدیزروىمتفاوتهاىجایگاهبهناپذیربرگشت

S70مقاومت ممکن است از تغییرات ساختاري در هـدف، .استییایباکتر
.برون ریز، و غیر فعال سازي آنزیمی رخ دهد

هااکسازولیدینون
پروتئین،سنتزمهارازفردبهمنحصرمکانیسمىدارابودنباهااکسازولیدینون

ازجلوگیرىباترکیباتاین. باشندمىمثبت،گرمهاىباکترىدربیشتر
،S23ریبوزومدرآغازىکمپلکس،tRNA-متیونیلفرمیل-Nتشکیل

تجارىطوربهحاضرحالدرکهاستعاملىلینزولید. شوندمىترجمهازمانع
و استفاده آن در درمان انواعی از عفونت هاي جدي گرم داردقراردسترسدر

مثبت، از جمله عفونت هاي ناشی از انتروکوکوس هاي مقاوم به ونکومایسین 
.و حتی عفونت هاي مایکوباکتریومی، دیده می شود

نوکلئیکاسیدسنتزمهار
کنندمىعملنوکلئیکاسیدسنتزمهارطریقازکههایىداروازهایىنمونه

وم،ـمتوپریرىـتا،ـهدـسولفونامیریفامپین،پیریمتامین،ا،ـهکوئینولون
بهوابستهپلیمرازRNAبهمحکماتصالباریفامپین. هستندرکِساتتْمترى

DNAسنتزبنابراین،. نمایدمىمهارراآنهارشدها،باکترىدرRNA

RNAدرتغییرماحصلریفامپینبهمقاومت. سازدمىمهارراباکتریایى

. باشدمىبالا،فراوانىبادهندهرخکروموزومىجهشیکلیدلبهپلیمراز،
مرحلهیکدارواین. استمتفاوتهاویروسروىریفامپینعملمکانیسم
.کندمىبلوکههاویروسپاکسشدنهمدرسررادیرهنگام
هاژیرازDNAنمودنبلوکهباهافلئوروکوئینولونوهاکوئینولونتمامى

ي هانقشDNAمیترموي سازهماننددرکهزومرازیتوپواي هامیآنز(
.شوندمىمیکروبىي DNAسنتزازمانع)دارندي دیکل

یک) PABA(اسیدبنزوئیکآمینو- pهامیکروارگانیسمازبسیارىبراى
همبهمستلزمPABAاختصاصىعمل. گرددمىمحسوبحیاتىمتابولیت
بهPABAباپتریدینیک) ATP(فسفاتترىآدنوزینبهوابستهفشردن
تبدیلفولیکاسیدبهمتعاقباًکهاست،یکوئهیدروپتردىاسیدتولیدمنظور

اسیدهاىسنتزدرمهمسازپیشیکفولیک،اسیدسنتزدرPABA. شودمى
بودهPABAساختارىهاىآنالوگهاسولفونامید. باشدمىدرگیرنوکلئیک،

.کنندمىمهارراسنتتازهیدروپتروآتدىو

براىودـگردنواردواکنشدرPABAجاىبهتوانندمىاـهسولفونامید
اىـهآنالوگه،ـنتیجیکوانـعنبه. بپردازندرقابتبهآنزیمفعالزـمرک
بیشباکتریایىسلولگذارندنمىوشده تشکیلفولیکاسیدعملکردىغیر

وانـتمىباکتریایىرشدروىاـهسولفونامیدمهارىعملبا. کندرشدایناز
). ابتىـرقمهار(نمودمقابلهمحیطبهبیشتري PABAزودنـافواسطهبه

منابعبهبایدآنبراىونیستندفولیکاسیدسنتزبهقادرحیوانىهاىسلول
وسیلهبهحیوانى،هاىسلولسانبهها،باکترىازبعضى. کننداتکاخارجى

هماندیگر،هاباکترىازبسیارىهرچند،. شوندنمىمهارهاسولفیدنامید
عملبهرواینازوکردهسنتزرافولیکاسیدشد،اشارهنیاازشیپکهگونه

.اندحساسهاسولفونامید
هیدروفولیکدىکه) پیریمیدینبنزیلمتوکسىترى-3،4،5(متوپریمترى

پستاندارانهاىسلولبهنسبتهاباکترىدرسازد،مىمتوقفراردوکتازاسید
احیاىسببردوکتازاسیدهیدروفولیکدىآنزیم. استمؤثرترمرتبه000,50
دراىمرحلهکهشودمىاسیدهیدروفولیکتترابهاسیدهیدروفولیکدى

ترىوهاسولفونامید. استDNAاًنهایتوهاپورینسنتزبهمنجرتوالىِ
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. روندکاربهباکتریایىرشدمهاربراىتنهایىبهتوانندمىهریکمتوپریم
همراهبهرامتوالىساختنبلوکهگیرند،قراراستفادهموردهمباآنهاچنانچه

مخلوطىچنین. انجامدمى) سینرژیسم(فعالیتچشمگیرافزایشبهکهدارند
در) قسمتیک(متوپریمترىعلاوهبه) قسمتپنج(هاسولفونامیدشامل
هاىعفونتشیگلا،ازناشىانتریتمالاریا،پنوموسیستیس،پنومونىدرمان

شدهاستفادهدیگربسیارىوادرارى،دستگاههاىعفونتسالمونلا،منتشره
.است

اینعلیهاماکند،مىمهارراردوکتازهیدروفولاتدىنیزتامینپیریم
متوپریمترىبهنسبترواینازواستترفعالپستاندارانهاىسلولدرآنزیم

درمانکلیندامایسینیاسولفونامیدعلاوهبهپیریمتامین. داردبیشترىسمیت
پروتوزوئرىهاىعفونتازدیگرتعدادىوتوکسوپلاسموزدرفعلىانتخابى

.است

میکروبىضدهاىداروبرابردرمقاومت
هامیکروارگانیسمآنهاطریقازکهداردوجودزیادىمتفاوتهاىمکانیسم

.دهندنشانراهاداروبرابردرمقاومتاستممکن

ریبـتخرافعالداروىایىـهآنزیمتولیدباهاارگانیسممیکرو.1
Gسیلینپنىبهمقاوماىـهاستافیلوکوکوس: هامثال. کنندمى

. کندمىتخریبراداروکهنمایندمىتولیدرالاکتاماز-βیک
. شوندمىتولیدمنفىگرمهاىباسیلتوسطهالاکتاماز- βسایر

واسطهبه(هاآمینوگلیکوزیدبهمقاوممنفىگرمهاىباکترىدر
استیلهیاکننده،فسفریلهکننده،آدنیلههاىآنزیم) پلاسمیدیک

.شوندمىداروتخریبباعثوتولیدکننده
. دهندمىتغییرداروبهنسبتراخودتراوایىاـهمیکروارگانیسم.2

درنهاماحساساىـهباکترىدراـهتتراسایکلین: اـهمثال
اـهمیکسینپلىبهمقاومت. یابندمىتجمعمقاوماىـهباکترى

. باشدمىداروبهنسبتراوایىـتدرتغییریکباارتباطدرنیز
رـرابـبدرطبیعىراوایىـتسدیکازاـهوکوکوسـرپتـاست

فعالداروىیکهمزمانحضوربا. ندابرخوردارهاآمینوگلیکوزید
سداینبرتوانمىحدىتاسیلین،پنىمانندسلولى،دیوارهعلیه
اىـهآمینوگلیکوزیدازرخىـبوآمیکاسینبهمقاومت. شدچیره
گردد،بازهادارواینبهنسبتتراوایىعدمبهاستممکندیگر

انتقالبهکهاستخارجىغشاىدرتغییرىي نتیجهدراًظاهرکه
.استنمودهواردآسیبسلولدرونبهفعال

داروراىـبراجایگزینساختارىِهدفیکاـهمیکروارگانیسم.3
: اـهمثال). ببینیدرا5انیسمـمکنینـهمچ(دـدهنمىتوسعه

ي گیرندهیکداراىاریترومایسینبهمقاومهاىمیکروارگانیسم
متیلاسیوني نتیجهدرریبوزوم،S50زیرواحدروىیافتهتغییر

RNA وزومىـریبيS23،ازبعضىهـبتـاومـمق. دـهستن
یارفتندستازتابعاستممکنهاسفالوسپورینوهاسیلینپنى

استرپتوکوکوسدرسیلینپنىبهمقاومت. باشدهاPBPتغییر
.استیافتهتغییرهاىPBPينتیجههاانتروکوکوسوپنومونیه

توسعهرایافتهتغییرمتابولیکىِرـمسییکاـهمیکروارگانیسم.4
: مثال. زندمىدورراداروتوسطشدهمهارواکنشکهدهندمى

خارجي PABAبهسولفونامیدبهمقاوماىـهباکترىرخىـب
پستانداران،هاىسلولسانبهتوانند،مىبلکهنداشته،نیازسلولى

.نمایندمصرفراشدهساختهپیشازفولیکاسید
کهکنندمىادـایجرایافتهتغییرآنزیمیکاـهمیکروارگانیسم.5

امابرساند،انجامبههمچنانراخودمتابولیکىعملکردتواندمى
مقاومهاىباکترىدر: مثال. گیردقرارداروتأثیرتحتکمتربسیار

درردوکتازاسیدهیدروفولیکدىآنزیممهارمتوپریم،ترىبه
بهمتوپریمترىبهحساسهاىباکترىدرآنزیماینبامقایسه
.استکمترمراتب

میکروارگانیسم ها می توانند پمپ هاي برون ریز را توسعه دهند .6
بسیاري از . که آنتی بیوتیک ها را به خارج از سلول انتقال می دهد

ژه ارگانیسم هاي گرم منفی این ـگرم مثبت ها و به طور وی
، ماکرولید ها، فلئورو)شایع(مکانیسم را براي تتراسایکلین ها 

.لاکتام توسعه داده اند-βن ها، و حتی عوامل کوئینولو

دارویىمقاومتمنشأ
دارویىمقاومتژنتیکىغیرمنشأ

باکتریایىضدهاىدارواکثرگذارىاثربراىهاباکترىفعالسازىهمانند
متابولیکىاظـلحهـبهـکایىـهمیکروارگانیسمنتیجه،در. استضرورى

هاداروبهفنوتیپىلحاظبهاستممکن) نیستندتکثیرحالدر(اندفعالغیر
. هستندحساسکاملاًآنهاسلول هـاي حاصل از تقسیمهرچند،. باشندمقاوم
باقىاـهبافتدراـهسالاًغالبعفونتازپساـهمایکوباکتریوم: مثال
قبیلاین. یابندنمىتکثیروگشتهمهارمیزبانىهاىدفاعتوسطومانند،مى

کنریشههاداروتوسطبوده،مقاومدرمانبرابردر،»پایدار«هاىارگانیسم
پىدرمثال،راىـب(نمایندتکثیربهشروعچنانچهود،ـوجاینبا. شوندنمى

خواهندحساسکاملاًاـهداروهمانبه،)بیماراندرسلولىایمنىسرکوب
.شد

اختصاصىهدفساختارنسلچندینبراىاستممکنهامیکروارگانیسم
هاىارگانیسم: مثال. گردندمقاومبنابراینوبدهنددستازرادارویکبراى
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Lاشکالبهسیلین،پنىتجویزجریاندراستممکنسیلینپنىبهحساس

آنهاسلولى،دیوارهرفتندستازبا. کنندپیداتغییرناقصسلولىدیوارهداراى
مقاوم) هاسفالوسپورینوهاسیلینپنى(سلولىدیوارهمهارکنندههاىداروبه

اینکههنگامى. بمانندباقىنسلچندینبراىاستممکنوشوند،مى
باکتریایىاشکالبهسلولىدیوارهتولیدسرگرفتنازواسطهبههاارگانیسم

.شدخواهندحساسسیلینپنىبهدیگربارگردند،بازخودوالد
ازکهسازندآلودههایىجایگاهدررامیزباناستممکنهامیکروارگانیسم

درعواملاینیاشودمىممانعتهامکانآنبهمیکروبىضدعواملورود
اىـهتبدرماندرجنتامایسیننظیراـهآمینوگلیکوزید. نیستندفعالآنجا
سلولىدرونهاسالمونلازیراباشند،نمىمؤثرهاسالمونلاازناشىاىروده
فقطمشابه،طوربه. شوندهاسلولواردتوانندنمىهاآمینوگلیکوزیدوبوده
مکاندلیلبهها،لژیونربیمارىدرماندرهاسلولبهشوندهواردهاىدارو

.اندمؤثرپنوموفیلا،لژیونلاسلولىدرون

دارویىمقاومتژنتیکىمنشأ
وژنتیکىتغییرازاىنتیجهوانـعنبهداروبهمقاوماىـهمیکروباکثر

ظهورعرصهبهپامیکروبى،ضدهاىداروتوسطانتخاببعدىهاىفرآیند
.نهندمى

کروموزومىمقاومت
اهـجایگ(لوکوسدرخودىبهخودجهشازاىنتیجهعنوانبهمقاومتاین
حضور. دـیابمىروزـبروبى،ـمیکضدداروىبهحساسیتکنندهکنترل) ژن
گرفتهخدمتبهگرانتخابمکانیسمیکعنوانبهمیکروبىضداىـهدارو

اىـهیافتهجهشرشدونمایدمىسرکوبراحساساىـهارگانیسمشده،
راوانىـفاـبخودىبهخوداىـهجهش. کندمىپیداادامهداروهـبمقاوم

دارویىمقاومتپیدایشدرنادرىعاملبنابراینودهندمىرخ7-10-12-10
هاىیافتهجهشهرچند،. گردندمىمحسوبمعینبیماریکدربالینى

ودـوجبه) 10-7-10- 5حدود(بالافراوانىباریفامپینبهمقاومکروموزومى
یکعنوانبهریفامپینباباکتریایىهاىعفونتدرماننتیجه،در. آیندمى

اًغالبکروموزومىهاىیافتهجهش. استهمراهشکستبااغلبتکىداروى
پروتئین. هستندمقاومدارو،یکبراىساختارىگیرندهیکدرتغییردلیلبه

P 12زیرواحدروىS30اتصالبراىاىگیرندهعنوانبهباکتریایىریبوزوم
اینکنندهکنترلژندرجهش. شودمىگرفتهخدمتبهاسترپتومایسین

همچنینجهش. داردپىدررااسترپتومایسینبهمقاومتساختارى،پروتئین
بهمقاومهاىیافتهجهشوگرددمنجرهاPBPرفتندستازبهتواندمى
.کندایجادرالاکتام- βهاىدارو

کروموزومىخارجمقاومت
هاپلاسمیدبهموسومکروموزومىخارجژنتیکىِعناصراًغالبهاباکترىدر

.استگردیدهبیان7فصلدرعناصراینهاىویژگى. دارندوجود
داروى–چنداغلبو –یکبهمقاومتهاىژنهاپلاسمیدازبعضى

ضدمقاومتبـراي پلاسمیدىاىـهژن. کنندمىحملراروبىـمیکضد
تخریببهادرـقکهدارندکنترلدرراایىـهآنزیمتشکیلاغلبمیکروبى

نمودنحملبااـهپلاسمیدبنابراین،. باشندمىروبىـمیکضداىـهدارو
هاسفالوسپورینوهاسیلینپنىبهمقاومتها،لاکتاماز- βتشکیلهاىژن
موجبهایى،آنزیمآوردندرزـرمبهباهاپلاسمید. نمایندمىتعیینرا

نمودنکدباشوند؛مىهاآمینوگلیکوزیدانواعشدنفسفریلهیاآدنیله،استیله،
.غیرهو؛کنندمىنیعیتغشاعرضازراتتراسایکلینفعالانتقالهایىآنزیم

ترانسفورماسیون،ترانسداکسیون،راهازتوانندمىپلاسمیدهاوژنتیکىماده
.اندشدهبحث7فصلدرهافرآینداین. شوندمنتقلکانجوگاسیونو

متقاطعمقاومت
بههمچنیناستممکنخاصداروىیکبهمقاوماىـهمیکروارگانیسم

. باشندمقاومدارند،اشتراكداروآنباعملمکانیسمدرکههایىداروسایر
شیمیایىاظـلحبهکهشودمىدیدهعواملىانـمیاًعمدتارتباطاتىچنین

شیوهکهآنیا) مختلفهاىآمینوگلیکوزیدمانند(بودهخویشاوندنزدیکاز
). لینکومایسینهاوماکرولیدهامانند(هستندداراراعملکردیااتصالازمشابهى

هانوعهممیانآنچنانشیمیایىفعالهستهها،داروازمعینىهاىکلاسدر
انتظارزیـادي متقاطعمقاومتکهاستشبیه) هاتتراسایکلینمثال،براى(

.رودمى

دارویىمقاومتسازىمحدود
: برسدحداقلبهزیرطرقبهاستممکنهاعفونتدردارویىمقاومتظهور

مهارجهتهمهابافتدرداروازبالایىکافىقدربهسطوحِنگاهداشت) 1(
زـویـتج) 2(اول؛لهـمرحاىـهیافتهجهشمهارجهتهمواولیهجمعیت
هاىیافتهجهشظهوریکهرنداده،متقاطعمقاومتکهدارودوهمزمان

ایزونیازیدوریفامپینمثال،براى(اندازدمىتعویقبهرادیگرداروىبهمقاوم
]INH [یکباهامیکروارگانیسمههمواجازجلوگیرى) 3(و؛)سلدرماندر

.هابیمارستاندراًخصوصآن،ازاستفادهمحدودساختنباویژه،ارزشمندداروى

دارویىمقاومتبالینىهاىپیامد
انتخابوداروبهمقاوماىـهارگانیسمظهورتأثیر ،مثالتعدادىبازیردر

خواهددادهشرحمیکروبىضدهاىداروازگستردهاستفادهدلیلبهآنهاشدن
.شد
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هاگونوکوکوس
درمانمنظوربه1930دههاواخردربارنخستینهاسولفونامیدکههنگامى
گونوکوکوسهاىشدهجداتمامىبیشوکمشدند،بردهکاربهسوزاك
هاسویهبیشتربعد،سالچند. شدمىدرمانهاعفونتاکثروبودندحساس

قابلهادارواینتوسطندرتبهسوزاكوگشتند،مقاومهاسولفونامیدبه
. بودندحساسبسیارسیلینپنىبههنوزهاگونوکوکوساکثر. بوددرمان

وجودسیلینپنىبهمقاومتدرتدریجىافزایشیکبعد،هاىدههخلالدر
،1970دههدر. گذاشتمىاثرهمچناندارواینزیادهاىدوزاماداشت،

آفریقاغربوفیلیپیندرنخستلاکتاماز،-βکنندهتولیدهاىگونوکوکوس
انتشارجهانسرتاسردراندمیکهاىکانونشکلبهآنگاهوگردیدندظاهر
درمانسیلینپنىبامؤثرطوربهتوانستندنمىهایىعفونتچنین. یافتند
اسپکتینومایسینبهمقاومت. بودنددرمانقابلکتینومایسینسپِابااماشوند،

درمانبراىاـهکوئینولونیاسومنسلاىـهسفالوسپورین. آمدپدیدنیز
مناطقازبعضىدرکوئینولونبهمقاومتظهورهرچند،. شدندتوصیهسوزاك

، و آنها دیگر به عنوان درمان نمودمحدودراآنهاازاستفادهاًمتعاقبجغرافیایى
نگرانی بیشتر، مشاهدات اخیر در مورد شکست . خط اول توصیه نمی شوند

ها MICدرمان با سفالوسپورینهاي خوراکی نسل سوم در نتیجه ي بالا رفتن 
سفالوسپورین هاي تزریقی و خوراکی نسل سوم .در میان نیسریا گونوره است

هرچند، در مـوارد عود آشکار، .عوامل انتخابی براي سوزاك باقی مانده اند
د ـنوره و به دنبال آن، آزمـون حساسیت براي نظارت بر  رونکشت نیسریا گو

.ظهور مقاومت به سفالوسپورین توصیه می شود

هامننگوکوکوس
اینوبودند،حساسهاسولفونامیدبههموارههامننگوکوکوس،1962سالتا

. شدندمىواقعمؤثردرمانبراىهمودارویىپیشگیرىبراىهمهادارو
پیداگسترشوسیعطوربههاسولفونامیدبهمقاومهاىمننگوکوکوس،اًمتعاقب

مننگوکوکىاىـهعفونتعلیهراخودکارآیىهاسولفونامیداکنونوکردند،
ریفامپینوهستند،کارآمدهمچناندرمانبراىهاسیلینپنى. انددادهدستاز

بهمقاومهاىمننگوکوکوساگرچه،. رودمىکاربهدارویىپیشگیرىجهت
استممکنودـانگردیدهنمایان) اـهشدهداـجاز% 27ازبیش(ریفامپین

اً جانشین ـا عمدتـهفلئوروکوئینولون .شوندتهاجمىاىـهعفونتبـموج
.شده انددارویىپیشگیرىجهتریفامپین

هااستافیلوکوکوس
داشتند،حساسیتGسیلینپنىبههااستافیلوکوکوساکثر،1944سالدر

ازگستردهاستفادهازپس. شدمىمشاهدهنیزمقاومسویهاندکىتعدادگرچه
هابیمارستانازشدهجداهاىاستافیلوکوکوسازدرصد65- 85سیلین،پنى

Gسیلینپنىبهمقاومرواینازولاکتاماز-βي تولیدکننده1948سالدر

، متی نافسیلینمانند(لاکتاماز- βهـبمقاوماىـهسیلینپنىرضهـع. بودند
اىـهعفونتاکنوناماآورد،راهمـفراموقتوقفهیک) سیلین، اکساسیلین

MRSAا ـیمتی سیلینهـبمقاوموسـاورئاستافیلوکوکوسازناشى

)methicillin-resistant S aureus (حاضر،حالدر. هستندشایع
دـشونمىآنهایىشاملتنهانهسیلینپنىبه مقاوماىـهاستافیلوکوکوس

ازدرصد80- 90همچنینبلکهد،ـانشدهکسباـهانـبیمارستازهـک
هاارگانیسماین. گیرندمىبردرراجامعهازشدهجداهاىاستافیلوکوکوس

. دارندگرایش)هاتتراسایکلینمانند (هاداروسایربهشدنمقاومبههمچنین
ده از جامعه، ناشی از ـروع شونـشعفونت هـايهم درMRSAوانگهی،

و هم در عفونت هاي کسب شونده USA 300کلون هاي منتشر شده نظیر 
ممکن عفونت هاي مرتبط با مراقبت هاي بهداشتی . از بیمارستان شایع است

اي شاخصِ به طور ـکلون هر جامعه یا از ـاي حساس تـاست از سویه ه
ونکومایسین.دـبیمارستانی کسب شونده ي مقاوم به چند دارو ناشی گردن

امااست،بودهMRSAهاىعفونتدرمانبراىاستفادهمورداصلىداروى
ازموردچندبرمبنىگزارشاتىوحدواسطمقاومتباهایىشدهجدابرداشت
راترجدیدعواملبراىتحقیقانگیزهونکومایسینبهبالاسطحمقاومت

MRSAبعضی از عوامل جدید تر با فعالیت علیه .استآوردهوجودبه

پریستین؛ و یک دالفو-زولید؛ کوئینوپریستین داپتومایسین؛ لین: عبارتند از 
.عامل سفالوسپورین جدید، سفتارولین

هاپنوموکوکوس
هـبمقاوماًـنسبتاىـهسویهکه،1963سالاـتپنومونیهاسترپتوکوکوس

حساسGسیلینپنىبهیکنواختطوربهشدند،یافتنوگینهدرسیلینپنى
ژاپن،جنوبى،آفریقاىدراًمتعاقبسیلینپنىبهمقاومهاىپنوموکوکوس. بود

از% 10اًتقریبآمریکا،در. گردیدندیافتجهاناسرتسردرآنازپسواسپانیا،
) μg/mL2هاي بیشتر از MIC(اندمقاومGسیلینپنىبههاپنوموکوکوس

. هستند) μg/mL1-1/0هاي MIC(حدواسطمقاومتداراى% 18اًتقریبو
پنىبهمقاومت.هاي تغییر یافته منتسب استPBPبه سیلینپنىبهمقاومت
اًغالبهمچنینهاپنوموکوکوس. باشدمىکلونالهاپنوموکوکوسدرسیلین

. اندمقاومتتراسایکلینو،اریترومایسینسولفامتوکسازول،-متوپریمترىبه
نیز به دلیل افزایش استفاده از آن و ایجاد جهش در کوئینولونمقاومت به 
ژیراز، شروع به پدیدار شدن DNAاز GyrBیاGyrAیا IVتوپوایزومراز 
.نموده است

هاانتروکوکوس
دارند، که عبارتندذاتىمقاومتمیکروبىضدعاملچندبههاانتروکوکوس
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اـباـهسفالوسپورین،بالااىـهMICاـبسیلینآمپىوGسیلینپنى:از 
MICبهمقاومتو،هاآمینوگلیکوزیدبهپایینسطحمقاومت،بالابسیاريها

دادهنشانهمچنین. زندهموجودبدندرسولفامتوکسازول- متوپریمترى
میکروبىضداىـهداروتمامبرابردراًتقریباـهانتروکوکوسکهاستشده

دادنتغییر: کنندمىکسبشرحنـبدیرامقاومتهمه،هـناما،دیگـر
PBPبهمقاومتوهاβ-ها؛آمینوگلیکوزیدبهبالاسطحمقاومتها؛لاکتام

. هاتتراسایکلینوها،آزالیدها،ماکرولیدها،فلئوروکوئینولونبهمقاومتو
رالاکتاماز-βکهدـانکردهکسبراپلاسمیدىاـهانتروکوکوسازبعضى

. سازدمىمقاومسیلینآمپىوسیلینپنىبهکاملاًراآنهاوآوردهدررمزبه
واروپادرکهاست،ونکومایسینبهمقاومتتوسعهمسائل،ترینمهماز

هاىانتروکوکوسمیزاندرآنجادرهرچنداست،شدهشایعشمالىآمریکاى
اىگونهسیومفانتروکوکوس. داردوجودجغرافیایىتنوعونکومایسینبهمقاوم
ناشىاىـهعفونتوعـشیدر. باشدمىمقاومونکومایسینبهغالباًکهاست

-VRE)vancomycinا ـیونکومایسینهـبمقاوماىـهانتروکوکوساز

resistant enterococci(،نظرازیاوکلونالاستممکنهاشدهجدا
-کوئینوپریستین(هااسترپتوگرامینبهمقاومت. باشندناهمسانژنتیکى

افزایش مقاومت در برابر .دهدمىرخهاانتروکوکوسدرنیز) دالفوپریستین
.از نگرانی هاي اصلی استVREفعال براي درمان يدارو ها

انتریکمنفىگرمهاىباکترى
انتشاربه)اىروده(انتریک اىـهباکترىدرىـدارویاىـهمقاومتي عمده

. شودمىدادهنسبتمختلفهاىجنسبیندرمقاومتهاىپلاسمیدگسترده
بهجهانهاىبخشازبسیارىدرشیگلاهاىسویهازنیمىحدوداکنون
).دارندچندگانهمقاومت(اندمقاومداروچندین

بهاًمخصوصرا،مقاومتنیزاتـحیوانتوسطشدهحملاىـهسالمونلا
) هاتتراسایکلینویژهبه(شودمىافزودهحیواناتغذایىرژیمبهکههایىدارو

باعثهـمزرعاتـحیوانغذایىرژیمبههاداروکردناضافه. انددادهتوسعه
اىِرودهاىـهارگانیسمشماردرزایشـافبااماشود،مىآنهارشدتسریع
هاىعفونتازدیاد. استهمراهمزرعهکارگرانمدفوعىفلوردرداروبهمقاوم

اىـهمکملازاستفادهمحدودیتبهانگلیس،درداروبهمقاومسالمونلاى
ازممتداستفاده. دـگردیرـمنجاتـحیوانىـغذایمـرژیدربیوتیکىآنتى

دراستممکنآمریکادرحیواناتغذایىرژیمدرتتراسایکلینهاىمکمل
.باشدداشتهدستداروو سالمونلا هاي مقاوم به مقاومتپلاسمیدهاىانتشار

، یک کلون از سالمونلا سروتایپ تایفی موریوم فاژ تایپ 1990در اواخر دهه 
DT104اص به آمپی ـه خـاین سوی. ظهور و به طور جهانی انتشار یافت

.ها، و تتراسایکلین مقاوم استنیکل، استرپتومایسین، سولفونامیدسیلین، کلرامف
بسیارىدرکنند،مىحملرادارویىمقاومتهاىژنکههایىپلاسمید

بیشاستفاده. دارندحضوررودهنرمالمیکروبیوتايمنفىِگرمهاىباکترىاز
درشدهرىـبستبیماراندرژهـویبه–روبىـمیکضداىـهداروازحداز

سرکوبرودهمیکروبیوتايدرراداروبهحساسهاىارگانیسم–بیمارستان
ازدارو،بهمقاومهاىباکترىرشدوپایدارىبراىراشرایطونمایدمى

و،سراشیاو پسودوموناس،پروتئوس،لا،ئکلبسیانتروباکتر،گونه هاي جمله
بیماراندررامشکلاتىهایىارگانیسمچنین. سازدمىمساعدها،قارچ

و) هاگرانولوسیتتعداددرکاهشیا گرانولوسیتوپنى دچار(یکگرانولوسیتوپن
هاىمحیط. کنندمىایجادبه خطر افتاده دارند،ایمنىِی که سیستم بیماران
کارکنانطریقازرامقاومهاىارگانیسمقبیلاینسرایتهابیمارستانبسته

.کنندمىپذیرامکانمستقیمتماسراهازعلاوهبهاشیا،و

توبرکلوزیسمایکوباکتریوم
از% 10دراًدودـحتوبرکلوزیسومـمایکوباکتریدراولیهىـدارویمقاومت

مقاومت. شودمىدیدهاسترپتومایسینیاINHبرابردراغلبواـهشدهجدا
اولیههاىداروریفامپینوINH. استشایعکمتراتامبوتولیاریفامپینبه

شوند؛مىمحسوبسلبراىاستاندارددرمانىهاىرژیماکثردراستفادهمورد
. هستنداسترپتومایسینوتامبوتول،اپیرازینامید،اولخطهاىداروسایر

)گانهچنددارویىمقاومت(دارویىچندمقاومتریفامپینوINHبهمقاومت
توبرکلوزیسمایکوباکتریومدارویىچندمقاومتا،ـآمریکدر. گرددمىاظـلح
)MDR-TB)multiple drug resistance of M tuberculosisیا 
دارو،چندبهمقاومسلمیزانبیشترین. استیافتهکاهشدارىمعنىطوربه
شوروىرـجماهیادـاتحهاىکشورازژهـویبهشرقى،اروپاىهاىکشوراز

توسعهدراصلىعاملدارویىدرمانضعیفپذیرش. استشدهگزارشسابق
داروچندبهمقاومسلکنترل. رودمىشماربهدرمانطىدردارویىمقاومت

ا مقاومت دارویی ـبTBراً ظهور ـاخی.استتوجهخوردرجهانىِمسألهیک
یک چالش )XDR-TB)extensively drug-resistant TBیا گسترده

ا، ـن ارگانیسم هـای. ر اهمیت در کنترل جهانی سل را به وجود آورده استپ
ها و دارو هاي ، همچنین به کوئینولونریفامپینوINHعلاوه بر مقاومت به 

مقام هستند) عوامل خط دوم(ئومایسین رِتزریقی نظیر آمینوگلیکوزید ها یا کاپ.

آزمایشگاهىشرایطدرمیکروبىضدفعالیت
یکتوانایى) 1(تعیینمنظوربهآزمایشگاهىشرایطدرمیکروبىضدفعالیت
اـیبدنىاتـمایعدرآنغلظت) 2(محلول،شکلدرمیکروبىضدعامل
داروازمعلومىهاىغلظتبهمعینارگانیسمیکحساسیت) 3(وهابافت

.شودمىسنجیده

میکروبىضدفعالیتبرگذاراثرهاىفاکتور
شرایطدرمیکروبىضدفعالیتبرگذاراثرمتعدداىـهفاکتورانـمیدر
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برتوجهىقابلطوربهآنهازیراگرفت،نظردربایدرازیرمواردآزمایشگاهى،
.گذارندمىتأثیرهاآزموننتایجروى

pHمحیط
؛)نیتروفورانتوئینمانند(دارندبیشترىفعالیتاسیدىpHدرهاداروازبعضى

،اـهدـآمینوگلیکوزیمانند(دـباشنمىرـتفعالایىـقلیpHدرسایرین
).هاسولفونامید

محیطاجزاى
هاىدترجنتدیگرو) بلادکشتهاىمحیطدر(سولفوناتتولآنپلىسدیم
دربافتهاىعصارهدرPABA. کنندمىمهارراهاآمینوگلیکوزیدآنیونى
ازکهمتفاوتى،درجاتباسرمهاىپروتئین. باشدمىهاسولفونامیدباتضاد

پنىبهکند،مىفرقدیکلوسایکلینبراى% 98تاسیلینمتىبراى% 40
نسبتمقاومتیافتنبهمحیطبهNaClافزودن. گردندمىمتصلهاسیلین

.نمایدمىکمکاورئوساستافیلوکوکوسدرسیلینمتىبه

داروپایدارى
. رودمىدستازروبىـمیکضدعاملدـچنفعالیتانکوباتور،اىـدمدر

واـهآمینوگلیکوزیداماشوند،مىفعالرـغیآهستگىبهاـهسیلینپنى
.مانندمىپایدارکاملاًطولانىهاىدورهبراىسیپروفلوکساسین

تلقیحاندازه
کمترراانیسمـارگآشکار"حساسیت"بیشتر،باکتریایىِتلقیحکلىطوربه

کوچکتراىـهجمعیتبهنسبتباکتریایىزرگـباىـهجمعیت. کندمى
یکظهوروانگهى،. دـشونمىمهارکاملاًوگـدرنبىکمترىزانـمیبه

.استترمحتملمراتببهبزرگهاىجمعیتدرمقاومیافتهجهش

انکوباسیونمدت
ضدعواملباکوتاهههمواجدراـهمیکروارگانیسموارد،ـمازبسیارىدر

طولانىبا. رددـگمىمهارآنهارشداًصرفبلکهشوند،نمىکشتهمیکروبى
ظهورراىـببیشترىشانساومـمقاىـهیافتهجهشانکوباسیون،شدن

میکروبىضدعاملبهکمترىحساسیتهـکاعضایىاـیدـآورنمىدستبه
.نمایندمىتکثیربهشروعدارو،اثرشدنکمباد،ـدارن

هامیکروارگانیسممتابولیکىفعالیت
هستند،رشدحالدرتعسربه وفعالانهکهایىـهارگانیسمکلى،طوربه

داروعملبهد،ـبرنمىسربهتـاستراحلهـمرحدرهـکآنهایىبهنسبت

ازپسوبودهفعالغیرمتابولیکىنظرازکههایىارگانیسم. اندترحساس
استممکنکنند،مىحفظراودـخاىـبقدارویکاـبطولانىههمواج

.دهندنشانکاملحساسیتداروهمانبهسلول هاي حاصل از تقسیم آنها

میکروبىضدفعالیتسنجش
باتواندمىمیکروبىضدهاىداروبهباکتریایىپاتوژنیکحساسیتتعیین

. )diffusion(انتشاریا) dilution(رقت: گیردانجاماصلىروشدو
ضدفعالیتبرمؤثرهاىفاکتورتمامکهاستانداردروشیکازاستفاده

اساسبراـهآزمونآمریکا،دراست؛اهمیتحائزنمایدکنترلرامیکروبى
CLSIاـیاهىـایشگـآزموبالینىاىـهاستانداردانستیتوىاىـهروش

)Clinical and Laboratory Standards Institute (امـانج
.اندشدهگذاشتهبحثبه47فصلدرهاآزموناین. پذیرندمى

نمونهیکوونـآزمراىـبمناسباستانداردارگانیسمیکازاستفادهبا
ارزیابىمنظوربهتوانندمىاـهروشاینمقایسه،راىـبداروازشدهشناخته

.شوندبردهکاربهمیکروارگانیسمحساسیتیانمونهدربیوتیکآنتىتوان

رقتروش
اىـهمحیطدرونبهمیکروبىضدموادازاىشدهبندىدرجهرـمقادی

دواىـهرقتمعمول،طوربه. شوندمىواردجامدیامایعباکتریولوژیکى
باهامحیطسپس،. گردندمىاستفادهمیکروبىضدمواداز)log2(برابرى
مقدارعنوانبهپایانىنقطه. شوندمىانکوبهوتلقیحآزموناىـهباکترى

آزموناىـهرىـباکت–کشتنیا–مهارجهتلازممیکروبىضديماده
وبوده،گیروقتآگاررقتحساسیتهاىآزمون. شودمىگرفتهنظردر

براثرقتهاىآزمون. استگشتهمحدودخاصشرایطبهآنهاازاستفاده
ادـایجآزمایشهاىلولهدرهارقتکههنگامىوهستندکاربردسخت

براىبراثرقتآمادههاىسرىارائههرچند،دارند؛اندکیاستفادهشوند،مى
) رقتزـری(رقتروـمیکاىـهپلیتدرمختلفاىـهداروازارىـبسی

هاىآزمونمزیت. استنمودهآسانوبخشیدهارتقاراروشاینزیادىحدتا
را         کمىاي نتیجهگزارشازهـاجآنهاکهاستایندربراثمیکرورقت

، MIC(مهارجهتاست که معینداروىیکازيمقداربیانگرکه،می دهند
یا] minimum inhibitory concentration[حداقل غلظت مهاري 

minimum bactericidal[، حداقل غلظت باکتري سیدال MBC(کشتن

concentration[ (لازم می باشدآزمون،موردهاىمیکروارگانیسم.

انتشارروش
شود،مىاستفادهدر آزمایشگاه هاي کوچک تر گستردهطوربهکهروشى
مشخصىمقداربهآغشتهصافىِکاغذدیسکیک. استدیسکانتشارآزمون
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آزمونموردارگانیسمباآنسطحکهجامد،محیطیکروىبردارویکاز
مهارىشفافهالهقطرانکوباسیون،ازپس. گیردمىقراراست،شدهتلقیح

ارگانیسمآنعلیهدارومهارىقدرتازمعیارىعنوانبهدیسکپیراموندر
ارگانیسم،وداروسادهکنشبرهمازغیربهروش،این. شودمىگرفتهنظردر

انتشارپذیرى،ومحیطماهیتمانند(شیمیایىوفیزیکىمتعددعواملازمتأثر
سازىاستانداردوجود،اینبا. باشدمىنیز) داروپایدارىولکولى،ماندازه

.دهدمىراارگانیسمحساسیتتعییناجازهشرایط
ورقتهاىروشمیانمقایسهپایهبربایدانتشارهاىآزموننتایجتفسیر

داشتهپىدررامرجعهاىاستانداردایجاداىمقایسهچنین. شودانجامانتشار
غلظتحداقللگاریتممیانارتباطتوانندمىخطىرفتپسخطوط. است

راانتشارهاىآزموندرمهارىهاىهالهقطرورقتهاىآزموندرمهارى
.دنکنبیان

استاندارداـبراهـهمبیوتیک،آنتىهربراىدـواحدیسکیکازاستفاده
یکبودنمقاوماـیحساسگزارشامکانون،ـآزمشرایطدقیقسازى

فراهمداروهماناستانداردمقابلدرمهارىهالهاندازهمقایسهباراارگانیسم
.نمایدمى

ضداىـهداروازمعینىمقداربههـآغشتدیسکیکرامونـپیمهار
ازلیترمیلىهردرداروازغلظتهمانبهحساسیتمعناىبهروبىـمیک

.نیستادراریاخون،محیط،

زندهموجودبدندرمیکروبىضدفعالیت
شرایطبهنسبتزندهموجودبدندرمیکروبىضدفعالیتتحلیلوتجزیه

ارگانیسموداروشاملتنهانهفعالیتاین. استترپیچیدهبسیارآزمایشگاه
داروارتباطات. داردبردررامیزبانیعنىسوم،فاکتورهمچنینبلکهشود،مى
. استگردیدهثـبحرـزیاىـهرافـپاراگدرپاتوژن- میزبانوپاتوژن-
دراًعمدت) سمیتو،متابولیسمتوزیع،دفع،جذب،(دارو-میزبانارتباطاتبه

.شودمىپرداختهداروشناسىمتون

پاتوژن- داروارتباطات
. گردیدبحثپاتوژنوداروبینمهمکنشهمبرچندینگذشته،صفحاتدر
.اندشدهذکرزندهموجودبدندربارایندیگرى،مهمهاىفاکتورزیردر

محیط
لولهدرمیکروبىجمعیتیکاعضاىتمامبراىکهثابتىمحیطبامقایسهدر

رـبمتنوعىمحیطىراتـاثانـمیزبدردارد،ودـوجترىپِدیشیاآزمایش
مختلفهاىبخشدرومختلفهاىبافتدرمستقرهاىمیکروارگانیسم

بهنسبتمیزباندرونمیکروبىجمعیتپاسخ،از این رو. شودمىاعمالبدن
.استبرخوردارکمترىبسیاریکنواختىازآزمایشلوله

متابولیکىفعالیتحالت) الف
هاارگانیسمازبسیارىتردید،بىاست؛متنوعمتابولیکىفعالیتحالتبدن،در
اًنسبتداروعملبهبنابراینوبردهسربهمتابولیکىفعالیتازپایینىسطحدر
) dormant(»خوابیده«اىـهانیسمـمیکروارگاین. هستندحساسرـغی
بقاىاـهداروازبالایىاىـهغلظتباههمواجازپساغلب]در حال کمون[

. شوندبالینىعفونتعودباعثاًبعداستممکنونمودهحفظراخود

داروتوزیع) ب
عـتوزیمایعاتواـهبافتدرنامساوىطوربهمیکروبىضدعاملبدن،در

CNSیا مرکزىعصبىسیستمبهمؤثرطوربههاداروازبسیارى. شودمى

)central nervous system(اًغالبادراردرداروغلظت. رسندنمى
شدهالقابافتىپاسخ. استاـهبافتیاونـخدرآنغلظتازبیشتربسیار

. داردمصوندارواثراتازراارگانیسماستممکنمیکروارگانیسموسیلهبه
تماسازبنابراینوکردهجذبرادارواستممکنچركیانکروزههاىبافت

.کنندجلوگیرىهاباکترىباآن

هاارگانیسمموقعیت) پ
. دـانگرفتهجاىبافتاىـهسلولدروناغلباـهمیکروارگانیسمبدن،در

مانند(آنهاازبعضى. یابندمىراهبافتهاىسلولبهمتفاوتىدرجاتباهادارو
درهـکرسندمىغلظتىهمانبهاًحدوداـهمونوسیتدر) اـهتتراسایکلین

احتمالاً،)جنتامایسینمانند(دیگرهایىدارو. داردوجودسلولىخارجمایعات
باتضاددرموضوعاین. گردندنمىواردمیزبانهاىسلولبهوجههیچبه

بامستقیمتماسدرهامیکروارگانیسمآندرکهاستآزمایشلولهشرایط
.دارندقراردارو

گرمداخلهمواد) ت
مداخلهبهوبودهپیچیدهبسیاربدندرهامیکروارگانیسمبیوشیمیایىمحیط

هاىفسفولیپدیاهاپروتئینبهاستممکندارو. پردازدمىداروعملکردبابارز
درنوکلئیکاىـهاسیدباهمچنیناستممکنیابد؛اتصالبافتوخون
ها،اگزوداجذبفیزیکىطوربهاستممکنونمایدکنشهمبرچرك
استممکنpHشده،نکروزهبافتدر. گرددنکروزهبقایاىوا،ـهسلول
) اـهآمینوگلیکوزیدمثال،براى(داروعملبراىبنابراینوباشداسیدىبسیار

.نباشدمطلوب

غلظت
لولهدرشوند؛نمىروبهروداروازثابتىغلظتباهامیکروارگانیسمبدن،در

. دارندقرارداروثابتغلظتباههمواجدرآنهاآزمایش،
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جذب) الف
چنانچه(هابافتازیا) شوندخوردهچنانچه(گوارشدستگاهازهاداروجذب
علاوهبهممتد،دفعهمچنین،. کندنمىپیروىخاصىنظماز) گردندتزریق

بدناىـهبخشدرداروسطوحنتیجه،در. دهدمىرخداروشدنفعالرـغی
ضدعاملازمتغیرىهاىغلظتباهامیکروارگانیسمواست،نوساندراًدائم

.نمایندمىبرخوردمیکروبى

توزیع) ب
بعضى. استمتفاوتچشمگیرىطوربهمختلفهاىبافتدرهاداروتوزیع

نفوذضعیفطوربه) پروستات،CNSمانند(هابافترخىـببههادارواز
درمانبراىاستممکنمنتشرهتجویزازپسداروغلظتروایناز. کنندمى

برشوندمىجذبضعیفکههایىداروازموضعىاستفاده. باشدناکافىمؤثر
ازهـاجچشم،ملتحمهمانندمخاطىاىـهغشایاسطحىاىـهزخمروى

. دهدمىسمىجانبىاثراتبدونراموضعىاىـهغلظتبالاىگذارىاثر
جذبخوبىبهشوندمىمالیدهسطحىهاىزخمروىکههایىداروازبعضى

.استخوندرآنغلظتازبالاتربسیاراغلبادراردرداروغلظت. گردندمى

غلظتپذیرىتغییر) پ
تکثیرزاعفونتاىـهمیکروارگانیسمهـکجایىدردارومؤثرغلظتحفظ
تاگرددحفظکافىزمانمدتبراىبایدغلظتاین. استحیاتىکنند،مى

بهوتجویزتناوببهداروکهآندلیلبه. شوندکنریشههامیکروارگانیسم
نوسانعفونتجایگاهدرهموارهآنسطوحشود،مىدفعوجذبنامنظمطور
مناسب،زمانمدتبراىدارومناسبهاىغلظتنگاهداشتمنظوربه. دارد

فاصلهشود،بیشتردارودوزچنانچه. نمودلحاظبایدرادوز- زمانرابطه
سطوحکهاىفاصلهکمتر،دوز. شدخواهدترطولانىهادوزبینمجاز

.کندمىترکوتاهکرد،خواهدتضمینراداروازمناسبى

بیوتیکآنتىازبعداثر) ت
باههمواجازپسهاباکترىتأخیرىمجددرشدبیوتیک،آنتىازبعداثر

ضدهاىدارواغلبخصیصهیکموضوعاین. استمیکروبىضدعوامل
گرمهاىباسیلمورددرهالاکتام- βاکثرکهآناستثنابهاست،میکروبى

هاىباسیلبراىهاکارباپنم. دهندنمىنشانرابیوتیکآنتىازبعداثرمنفى
واـهدـآمینوگلیکوزی. هستندبیوتیکآنتىازبعدرـاثواجدمنفىرمـگ

اثراتازمنفىگرمهاىباسیلعلیهآزمایشگاهىشرایطدرهافلئوروکوئینولون
.ندابرخوردار) ساعتچندتا(طولانىبیوتیکآنتىازبعد

پاتوژن- میزبانارتباطات
ضداىـهداروواسطهبهراهچنددراستممکنپاتوژن-میزبانارتباطات

.کندتغییرمیکروبى

بافتىپاسختغییر
بدنازراآنهااماسازدسرکوبراهامیکروارگانیسمتکثیرداروکهصورتىدر

حادفرآیندیک. کندتغییرعفونتبهنسبتالتهابىپاسخاستممکننزداید،
سرکوببالعکس،. شودتبدیلمزمنروندیکبهاستممکنبیمارىاز

دریافتدرسلولىایمنىنقصواسطهبههابافتدرالتهابىهاىواکنش
یا) سرطانضددرمان(درمانىنئوپلاستیکآنتىیابافتپیوندکنندگان
بهنسبتحساسیت،)ایدزمثال،براى(بیمارىينتیجهدرایمنىسرکوب
.دهدمىافزایشراضدمیکروبىهاىداروبهناقصپاسخوعفونت،

ایمنىپاسختغییر
ایمنىپاسخیابد،تغییرمیکروبىضدداروىیکتوسطعفونتىچنانچه
: نمایدمىروشنراپدیدهاینمثالیک. کندتغییراستممکننیزمیزبان
اًغالبAگروههمولیتیک- βهاىاسترپتوکوکوسازناشىحلقىعفونت
پاسخیکاگرودارد،دنبالبهرااسترپتوکوکىضدهاىبادىآنتىتوسعه
تباستممکنآید،وجودبه) ایمنىسیستمحدازبیشپاسخ(ایمنىهایپر

میکروبىضدهاىداروتوسطعفونىفرآیندچنانچه. شودحادثروماتیسمى
وایمنىپاسختوسعهازتوانمىشود،متوقفکاملطوربهاولیهمراحلدر

. نمودپیشگیرى) ژنآنتىسریعزدودنواسطهبهاحتمالاً(روماتیسمىتب
بینازرازاعفونتهاىاسترپتوکوکوسسرعتبهکههایىدوزوهادارو
آنهایىبهنسبتروماتیسمىتبازپیشگیرىدر) سیلینپنىمانند(برندمى
مانند(کنندمىسرکوبموقتطوربهراهامیکروارگانیسماًصرفکه

.باشندمىترمؤثر) تتراسایکلین

میکروبىفلورتغییر
بلکهبیمارى،مسبباىـهمیکروارگانیسمتنهانهمیکروبىضداىـهدارو

یکبنابراین،. دهندمىقرارتأثیرتحتنیزرانرمالمیکروبیوتاياعضاى
اینجادر. بیانجامدبیمارىبهخوداستممکنکهشودمىایجادوازنـتعدم
.گرددمىذکرنمونهچند

دریافترامیکروبىضداىـهداروکهاىشدهبسترىدر بیماران.1
مسألهنـای. شودمىوبـسرکرمالـنیوتايروبـمیککنند،مى
نـتریعـشایوسیلهبهکهآوردمىودـوجبهرانسبىخلاءیک

منفىِگرمانتریکهاىباکترىاًخصوصمحیط،هاىارگانیسم
رپ) هااستافیلوکوکوسوها،پسودومونادمانند(داروبهمقاوم

اًمتعاقبت ثانویهعفونمسببهاىانیسمـارگقبیلاین. شودمى
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.شوندموجبراداروبهمقاوموخیمِهاىعفونتاستممکن
کنند،مىدریافتخوراکىطوربهرااـهبیوتیکآنتىکهزنانىدر.2

رشداجازهوگردد،سرکوباستممکنواژننرمالمیکروبیوتاي
خارشو،موضعىالتهابمسألهاین. شوددادهکاندیداحدازبیش

.داردهمراهبهرا،باشدمىدشوارآنکنترلکه
. استبالامثانهعفونتبهگرایشادرارى،دستگاهانسدادحضوردر.3

براى(حساسمیکروارگانیسمیکازناشىعفونتىچنینکهزمانى
ارگانیسممناسب،داروىیکبادرمانباشد،) اشریشیاکولىمثال،

میکروارگانیسمِآنکهازپساغلبحال،اینبا. کندمىکنریشهرا
گرمباسیلیکاثردرددـمجعفونتشد،زدودهداروبهحساس

براىمشابهىفرآیند. افتدمىاتفاقداروبهمقاومامادیگر،منفى
ضدهاىداروکهبیمارانىدرتنفسىاهـدستگددـمجهاىعفونت

دیدهکنند،مىمصرفنـمزمبرونشیتدرمانجهترامیکروبى
.شودمى

دریافتسالچندبراىرامیکروبىضدهاىداروکهاشخاصىدر.4
استممکنرودهنرمالمیکروبیوتاي ازهایىبخشدارند،مى

بهراخوداستممکنداروبهمقاومهاىارگانیسم. گرددسرکوب
شدیدتـانتروکولیاستممکنودـسازنمستقررودهدرزیادتعداد

کلستریدیومازناشىا آنتی بیوتیک، ـرتبط بـمانند اسهال م(
.باشندداشتهدنبالبهرا) دیفیسیل

هابیوتیکآنتىبالینىکاربرد
هابیوتیکآنتىانتخاب
.داردبستگىزیرملاحظاتبهمیکروبىضدهاىدارومنطقىانتخاب

تشخیص
این. یافتدست) بیمارىعلت(اتیولوژیکاختصاصىتشخیصیکبهباید

پنومونىدربنابراین،. یردگمىانجامبالینىاثرمبناىبراغلبتشخیص
وبالینىتصویربینارتباطادرارى،دستگاهحادعفونتیاریهبلُشاخص

بیوتیکآنتىانتخاباجازهکهاست) پایدار(ثابتکافىاندازهبهمسببعامل
ایندرحتىوجود،اینبا. بدهدتنهایىبهبالینىاثراساسبررامناسب
کهشودمىدادهترجیحتشخیصى،خطاىعلیهتضمینیکعنوانبهموارد،
باکترىمطالعهجهتمناسبىنمونهمیکروبى،ضدهاىداروتجویزازپیش

.گرددبرداشتشناسى
. نیستپایداربالینىتصویرومسببعاملبینارتباطها،عفونتاکثردر

عاملیِباکتریولوژیکشناسایىبراىمناسبهاىنمونهبرداشترو،ایناز
تواندمىدرمانىشیمىنمونه،ازشدنجمعخاطرازبعد. دارداهمیتبیمارى

. گرددازـآغ) best guess(»دسـحنـبهتری«هـپایبروقتاسرعدر
اولیهدارویىرژیمآزمایشگاهى،هاىفرآینددرمسببعاملشناسایىپس از

.کندتغییرضرورتصورتدرتواند،مى
: شودمىزدهزیرملاحظاتطبقبرمسببعاملبراى» حدسبهترین«

سن) 2(؛)ادرارىدستگاهعفونتپنومونى،مثال،براى(عفونتجایگاه) 1(
عفونتکهمکانى) 3(؛)بلوغنوجوانى،نوزادى،: مننژیتمثال،براى(بیمار

کنندهمستعداىـهفاکتور) 4(؛)جامعهمقابلدربیمارستان(استشدهکسب
و؛)ناقلباههمواجمصنوعى،تنفسدستگاهادرارى،عروقى،سوند(مکانیکى

پیوند،ها،استروئیدکورتیکوایمنى،نقص(ساززمینهمیزبانىِاىـهفاکتور) 5(
).رطانسدرمانىشیمى

راانتخابىداروىشود،شناختهبالینىعفونتیکمسببعاملکهزمانى
براىها،زمانسایردر. برگزیدفعلىبالینىِتجریهاساسبراغلبتوانمى

بیوتیکىآنتىحساسیتآزمایشگاهىهاىآزمونانجامانتخابى،داروىتعیین
.استضرورى

حساسیتهاىآزمون
شرایطدربیوتیکىآنتىحساسیتتعیینبراىآزمایشگاهىهاىآزمونانجام

استنوعىازشدهبرداشتارگانیسمومیکرکههنگامى) 1: (استلازمرـزی
هاىباکترىمانند(باشدمىمقاوممیکروبىضداىـهداروبهاغلبهـک

است،کشندهاحتمالاًعفونىفرآیندیککههنگامى) 2(؛)منفىگرمانتریک
) 3(و؛)سمىسپتىمننژیت،مانند(گردددرماناختصاصىطوربهکهآنمگر

استفادهمستلزمزاعفونتهاىارگانیسمکنىریشهکهخاصىهاىعفونتدر
فقطهـکآننهباشندسیدالرىـباکتسرعتبهکهاستهایىدارواز
پایهاصول). عفونىاندوکاردیتمانند(کنندعملاستاتیکباکترىصورتبه

شدهارائهفصلهمیندراینازپیشمیکروبىضدحساسیتاىـهآزمون
درمیکروبىضدحساسیتآزمونازدیگرىآزمایشگاهىاىـهجنبه. است
.استگردیدهبحث47فصل

رویهبىاستفادهازناشىخطرات
هاىنگرانىبهمشروطاوقاتگاهىبایدهابیوتیکآنتىتجویزبراىهاتوصیه

:باشدزیر

حساسیت،ادـازدیباراهـهمجمعیت،درردهـگستحساسیت .1
اختلالاتتب،جلدى،بثورات،)شدیدآلرژىواکنش(آنافیلاکسى

عروقىِ-کلاژناىـهبیمارىشایدوانسدادى،هپاتیتخونى،
.بیوتیکآنتىمصرفمتعاقب

»ثانویهعفونت«باراهـهمبدن،نرمالمیکروبیوتايدرتغییرات.2
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)superinfection(مقاومهاىارگانیسماضافىرشدازحاصل
.داروبه

براى(آنشدنکنریشهبدونوخیمعفونتیکماندنپنهان.3
درگردد،سرکوباستممکنآبسهیکبالینىِتظاهراتنمونه،
.)یابداستمرارعفونىروندکهحالى

اـیرانولوسیتوپنىـگمثال،راىـب(مـمستقیىـدارویتـسمی.4
آسیبوهاسیلینپنىوهاسفالوسپورینازناشىترومبوسیتوپنى

).هاآمینوگلیکوزیدازناشىشنوایىعصبآسیبیاکلیوى
طریقازاًعمدتروبى،ـمیکجمعیتدرىـدارویمقاومتتوسعه.5

اشباعاىـهمحیطازداروبهحساساىـهمیکروارگانیسمزدودن
اـبآنهازینىـجایگو) اـهانـبیمارستمانند(کـبیوتیآنتىاز

.داروبهمقاومهاىمیکروارگانیسم

ترکیبىشکلبهمیکروبىضدهاىداروکاربرد
مزایا

روبىـمیکضدداروىچندیادوانـهمزمکارگیرىبهبراىاحتمالىدلایل
:ازعبارتندمنفردداروىیکازاستفادهجاىبه

میکروبىعفونتداشتنبهمشکوكکهبیمارانىفورىدرمان.1
اىـهدادهاساسرـبمعمولاًوب،ـخحدسیک. هستندوخیم

پاتوژن،سهیادوترینمحتملدربارهبیوگرام،آنتىدسترسدر
ازپیش. گیرندمىنشانهراارگانیسماینهادارووشود،مىزده
براىمناسبهاىنمونهبرداشتگردد،آغازدرمانىچنینکهآن

سمىسپتى. استضرورىآزمایشگاهدربیمارىعاملشناسایى
وایمنىنقصواجدبیماراندررااستافیلوکوکىیامنفىگرم

.گرفتنظردرهمهازپیشبایدکودکاندرراباکتریایىمننژیت
دردارویکبهمقاوماىـهیافتهجهشظهورانداختنتأخیربه.2

فاقدکهسومىیادومداروىازاستفادهبامزمناىـهعفونت
سلوردـمایندرمثالرینـتبارز. استمتقاطعپذیرىواکنش

.باشدمىفعال
جراحتمتعاقبهاىعفونتویژهبهمخلوط،اىـهعفونتدرمان.3

داروهر. روقىـعاىـهساختارکنندهدرگیراىـهعفونتیاشدید
.رودمىنشانهرامهمپاتوژنىمیکروارگانیسمیک

عملکردساختنراهمـفیاسیدالىباکترىسینرژیسمبهدستیابى.4
ها،عفونتازاندکىتعداددر). ببینیدرابحث ادامه(سیدالىباکترى

استفادهبهنسبتهاداروازترکیبىانتروکوکى،سمىسپتىمانند
این. زدایدمىراعفونتبیشترىاحتمالباتنهایى،بهدارویکاز

بینىپیشقابلجزئىطوربهفقط) همیارانهعمل(سینرژیسم
سویهیکبراىاًصرفاستممکنمعینداروىجفتیکواست،

دارودوازهمزماناستفادهگاه،. باشدسینرژیستیکواحدمیکروبى
سمیتازبنابراینودادهدارودوزدرراتوجهىقابلکاهشاجازه
بخشىرضایتمیکروبىضدعملکردهمچناناماکاهد،مىآنها

.آوردمىفراهمرا

معایب
ترکیبى،شکلبهمیکروبىضدهاىداروازاستفادهخصوصدرزیرمعایب

:گردندلحاظهمیشهباید

وتجویز،راداروچندقبلاًچونکنداحساساستممکنپزشک.1
براىکوششازاست،گرفتهنظردربیماربراىرااحتمالىهر

ممکنهمچنین،. ایستدبازاختصاصىتشخیصیکبهرسیدن
.بدهددستکاذباطمیناناحساسپزشکبهاست

حساسیادارویىهاىواکنشوقوعشانسبیشترهاىداروتجویز.2
.دهدمىافزایشراداروبهبیمارشدن

.استبالا،غیرضرورىهاىهزینه.3
داروىیکازترمؤثرمعمولاًمیکروبىضدداروىچندترکیب.4

.نیستواحد
بهکهدومىداروىعلیهدارویکاستممکندرت،ـنبهبسیار.5

داشته) متقابلاثر(آنتاگونیسمىاثرشود،مىدادهانـهمزمطور
).ببینیدراادامه(باشد

هامکانیسم
جمعیتیکروىهمزمانطوربهمیکروبىضدعاملدوکههنگامى

موارداینازیکىاستممکنحاصلهاثرکنند،مىعملهمگونمیکروبى
ازبیشترترکیبىعملیعنى() indifference(تفاوتىبىاثر) 1: (باشد

جمعىاثر) 2(،)نیستشود،مىاستفادهتنهایىبهترمؤثرعاملکههنگامى
)additive ()هاداروازیکهرعملکردمجموعمعدلترکیبىعملیعنى

ىـرژیسمـسینرـاث) 3(،)استایىـتنههـبآنهاازادهـاستفامـهنگدر
)synergism ()مجموعازبیشترتوجهىقابلطوربهترکیبىعملیعنى

عملیعنى() antagonism(آنتاگونیسمىاثر) 4(یا،)باشدمىدوهراثر
تمام. )استتنهایىبهآنازاستفادههنگامدرترمؤثرعاملازکمترترکیبى

و) سیدالىباکترىمیزاننظرازویژهبه(آزمایشگاهدراستممکناثراتاین
.شوندمشاهدهزندهموجودبدندر

آیند،دستبهمیکروبىضدهاىداروشدنترکیبباتوانندمىکهاثراتى
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ازهـسویهرراىـبوکردهفرقمتفاوتاىـهشدنترکیباساسبر
هموارهاىمیکروبىضدعاملهیچبنابراین،. استاختصاصىمیکروارگانیسم

.نیستبرخوردارسینرژیسمىاثراز
ازاستفادهروىبایدهاتلاشگیرد؛انجامسرهیکنبایدترکیبىدرمان

مطالعاتمقاوم،هاىعفونتدر. گرددمتمرکزواحدانتخابىبیوتیکآنتىیک
سینرژیستیکهاىشدنترکیباوقاتازبرخىتوانندمىمفصلآزمایشگاهى

حیاتىهامیکروارگانیسمکنىریشهجهتاستممکنکهکنند،تعیینرادارو
.باشند

. دهدرخوضعیتچنددردـتوانمىمیکروبىضدسینرژیسم

میکروبىمتابولیکىمسیریکمتوالىطوربهاستممکندارودو.1
ارجـخي PABAاستفادهازعـماناـهسولفونامید. کنندبلوکهرا

. شوندمىفولیکاسیدسنتزبراىهامیکروببعضىتوسطسلولى
دىاحیاىبعدى،متابولیکىمرحلهتامینپیریمیامتوپریمترى

استفاده. داردمىبازرااسید،هیدروفولیکتترابهاسیدهیدروفولیک
اىـهعفونترخىـبدرمتوپریمرىـتوسولفونامیدیکازتوأم

ازدیگربعضىو) سراشیاگونه هاي سالمونلوز،شیگلوز،(باکتریایى
بهپیریمتامین. استشـثمربخ) مالاریا،وزـپنوموسیت(اـهعفونت
توکسوپلاسموزدرمانبراىکلیندامایسینیاسولفونامیدیکعلاوه

.رودمىکاربه
اـینـسیلیپنى(سلولىوارهـدیکنندهمهاریکماننددارویک.2

درونبهدـآمینوگلیکوزیکـیوروداستممکن) سفالوسپورین
وجودبهراسینرژیستیکاثراتبنابراینوکندتقویتراهاباکترى

توسطاسترپتومایسینیاجنتامایسینجذبهاسیلینپنى. آوردمى
علاوهبهسیلینآمپىبنابراین،. دهندمىافزایشراهاانتروکوکوس
فکالیس،انتروکوکوسکنىریشهراىـباستممکنجنتامایسین

راسیلینپیپِمشابه،طوربه. باشدحیاتىاندوکاردیت،درژهـویبه
اىـههـسویازبعضىعلیهاستممکننـتوبرامایسیعلاوهبه

.باشندسینرژیستیکپسودوموناسگونه هاي 
ورودوردهـکعملسلولىغشاىروىاستممکندارویک.3

استممکنترکیبىاثررو،نـایاز. نمایدتسهیلرادومداروى
مثال،راىـب. باشدتنهایىبهآنهاازیکهرمجموعهازبیش

گونه هايمانند(هاقارچبرخىعلیهفلوسیتوزیناـبآمفوتریسین
.استسینرژیستیک) کاندیداوکریپتوکوکوس

وسطـتدومداروىدنـشالـفعرـغیازاستممکندارویک.4
اىـهرـمهارگبنابراین،. کندرىـجلوگیروبىـمیکاىـهآنزیم

β -تازوباکتاموسولباکتام،اسید،کلاوولانیکمانند(لاکتاماز (

و سایر پیپراسیلینیاتیکارسیلین،سیلین،آموکسىازتوانندمى
هالاکتاماز-βتوسطشدنفعالغیربرابردرلاکتام-βعوامل 

اتفاقمـسینرژیسازشکلىرایطى،ـشنـچنیدر. کنندمحافظت
.افتدمى
دودـمحدوز- زمانارتباطاتتوسطشدتبهمیکروبىضدآنتاگونیسم

. استبالینىمیکروبىضددرماندرنادررخدادىرواینازوشودمى
شود،مىرـمیومرگوبیمارىبالاترهاىمیزانبهمنجرکهآنتاگونیسمى

رخهنگامىآنتاگونیسماین. گرددمىمشاهدهباکتریایىمننژیتدروضوحبه
هاباکترىدرراپروتئینسنتزکه(استاتیکباکتریوداروىیککهدهدمى
باکترىداروىیکهمراهبهتتراسایکلین،یاکلرامفنیکلنظیر) داردمىباز

اًعمدتآنتاگونیسم. شودتجویزآمینوگلیکوزیدیکیاسیلینپنىنظیرسیدال
عفونتجایگاهبهسیدالباکترىداروىازپیشاستاتیکباکتریوداروىاگر

اگروباشد،حیاتىدرمانبهدستیابىبراىهاباکترىکشتناگربرسد،
باشد،داشتهحضورترکیبىزوجدرهادارواینازیکهرمؤثردوزکمترین

انـدرمدرلاکتام-βترکیبىاىـهدارو،رـدیگمثال. پیونددمىوقوعبه
زیرا پیپراسیلین،وایمیپنممانند(استآئروژینوزاپسودوموناسهاىعفونت
کمترپیپراسیلینِ،لاکتاماز- βواست،لاکتاماز-βتوانمندالقاگریکایمیپنم

).شکندمىراپایدار

میکروبىضدپروفیلاکسىشیمیو
میکروبىضداىـهداروزـویـتجمعناىبهعفونىضدپروفیلاکسىشیمیو

شیمیوتر،ردهـگستمفهومیکدر. استعفونتازرىـپیشگیمنظوربه
کسبازپسبلافاصلهمیکروبى،ضدهاىداروازاستفادهپروفیلاکسى

ازقبلاما) بازشکستگىازپسنمونه،براى(پاتوژنهاىمیکروارگانیسم
.شودمىشاملنیزرازاعفونتعلایمبروز

یکعملبهدودـمحسودمند) ىـدارویرىـپیشگی(پروفیلاکسىشیمیو
پیشگیرىبراىکوشش. استخصوصبارگانیسمیکروىاختصاصىداروى

ترینمقاومانتخاببهاًصرفمحیطدرحاضرهاىمیکروارگانیسمانواعتماماز
تمامىِدر. گرددمىمنتهىبعدىعفونتعاملعنوانبهداروبههاارگانیسم
خطرد،نشومىپیشنهادپروفیلاکتیکمیکروبىضدهاىداروکهمواردى

خطرافزایشوناراحتى،بها،سمیت،بابایدبیمارتوسطعفونتیککسب
.شودارزیابىپروفیلاکتیکداروىازحاصلثانویهعفونت

پاتوژنیکباههمواجمستعدطبیعىطوربهکهاشخاصىدرپروفیلاکسى
هستنداختصاصى

خاصعفونتیکازپیشگیرىجهتاختصاصىداروىیکگروه،ایندر
Gسیلینپنىبنزاتینتزریق: ازعبارتندبرجستههاىمثال. گرددمىتجویز
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بامجددعفونتازپیشگیرىبراىهفته3-4هرباریکعضلانى،طوربه
ازپیشگیرى،روماتیسمىبیماراندرAگروههمولیتیکهاىاسترپتوکوکوس

یا سیپروفلوکساسین،ریفامپینباوضعیت حاملیکنىریشهواسطهبهمننژیت
پنومونىِازپیشگیرى،Gسیلینپنىبنزاتینتزریقباسفلیسازپیشگیرى

کوچکقطراتباکهاشخاصىدرتتراسایکلینخوراکىتجویزباطاعون
داکسىخوراکىتجویزبالپتوسپیروزازپیشگیرى،اندبوده تماسدرت زاعفون

مالاریا در افرادي ، و پیشگیري از اندمیکشدتبههاىمحیطدرسایکلین
.که به نواحی اندمیک سفر می کنند

. گیردمىنامپروفیلاکسىاًگاهعلامتبدونعفونتیکزودهنگامدرمان
به) mg/day300حداکثر(INH،mg/kg/day10 -6تجویزبنابراین،

پوستىآزمونکهعلامتىبدونشخصبراىماه6مدتبهخوراکى،طور
سلازاستممکناست،شدهتبدیلمثبتبهمنفىازوىدرتوبرکولین

.نمایدپیشگیرىآنازپسبالینىِفعال

هستندمستعدزیادمیزانبهکهاشخاصىدرپروفیلاکسى
وخیمهاىعفونتساززمینهعملکردىیاآناتومیکهاىهنجارىبنابرخى

یکدادنباراهایىعفونتچنینبتوانکهداردوجودامکاناین. باشندمى
. نمودمتوقفیاپیشگیرىزمان،ازکوتاهىهاىدورهبراىاختصاصىداروى

.می شوندذکرمهممثالچند،اینجادر

قلبىبیمارى) الف
آنهاقلبهاىدریچهیاهستنددچارقلبدریچهاختلالاتبهکهاشخاصى
اىـهمیکروارگانیسمشدنهـکاشتبهمعمولرـغیطوربهاست،مصنوعى

درکهصورتىدربنابراین، . باشندمىحساسخونانکننده در جریگردش
اندوکاردیتاینازگردد،استفادهمناسبىداروىازباکتریمىهاىدورهطی

اىـهاسترپتوکوکوساززیادىتعداد. کردپیشگیرىوانـتمىعفونى
حلقیادهانهاىجراحىوپزشکىدندانهاىفرآیندجریاندرویریدانس

اندوکاردیتبهابتلاخطرمواقعى،چنیندر. یابندمىراهخونگردشبه
کهپروفیلاکتیکمیکروبىضدداروىیکازاستفادهویافتهافزایشعفونى

مثال،براى. کندمىابـایجرود،نشانهراویریدانسهاىاسترپتوکوکوس
آنازبعدساعت2وراحىـجعملازپیشسیلینآموکسىخوراکىتجویز

توانندمىدارند،حساسیتسیلینپنىبهکهاشخاصى. باشدگذاراثرتواندمى
پروفیلاکسی توصیه ها براي. نمایندمصرفخوراکىطوربهرانـاریترومایسی

اساس نوع نابهنجاري دریچه اي متفاوت پس از فرآیند هاي غیر دندانی بر
براي مثال، پروفیلاکسی بعد از عمل هاي گوارشی و تناسلی ادراري در . است

بیماران مبتلا به بیماري رماتیسمیِ دریچه اي دیگر توصیه نمی شود، اما براي 
بیماران مبتلا به بیماري قلبی مادرزادي یا بیماران داراي پروتز، همچنان 

.دتوصیه می گرد

تنفسىدستگاهبیمارى) ب
براىنتامیدینپِاسپرىیاخوراکىطوربهسولفامتوکسازول-متوپریمترى

.شودمىاستفادهایدزبهمبتلایاندرپنوموسیستیسپنومونىپروفیلاکسى

ادرارىدستگاهراجعهعفونت) پ
ارـدچادرارىاهـدستگراجعهاىـهعفونتبهاًررـمککهزنانبرخىبراى
سولفامتوکسازول- متوپریمترىیانیتروفورانتوئینخوراکىمصرفگردند،مى
تکرارازتوجهىقابلمیزانبهتواندمىهفته،دربارسهیاروزانهطوربه

.بکاهدادرارىدستگاهدارعلامتهاىعفونت
بروز) سیستیت(مثانهالتهابعلایمجنسى،آمیزشازپسزنان،برخىدر

نیتروفورانتوئین،مانند (ضدمیکروبىداروىیکازواحدىدوزخوردن. یابدمى
بهکههایىباکترىرشدمهارباتواندمى) سولفامتوکسازول-متوپریمترى

.کندجلوگیرىمقاربتازپسسیستیتازاند،رسیدهمثانهیاپیشابراه

شدیدگرانولوسیتوپنىدرطلبفرصتهاىعفونت) ت
اندداشتهعضوپیوندکهخطر افتادهبهایمنىِبیماران با سیستمازدستهآندر
کاهش(لکوپنىاساسىطوربهاغلباند،شدهسرطانضددرمانىشیمىیا

.آیدمىپدید) سفیدهاىگلبول
بیمارانایننماید،افتμL/1000زیرتاهانوتروفیلشمارکههنگامى

العادهفوقمنفى،گرمسمىسپتىاًغالبطلب،فرصتهاىعفونتبهنسبت
یکاـیفلئوروکوئینولونیکاهـگرادىـافچنینراىـب. دـشونمىحساس

ن،ـجنتامایسین،ـونکومایسیمانند(یـیداروترکیبیکاـینـسفالوسپوری
عفونتازاىنشانهبدونحتىیا–عفونتازنشانهاولیندر) نـسفالوسپوری

،روزچندبایددارومصرف. گرددمىتجویزهاطلبفرصتترینشایععلیه–
چندین. باشدداشتهاستمراررود،بالادوبارههاگرانولوسیتشمارکهزمانىتا

وردـمدو. کنندمىپیشنهادراروشاینسودمندىربى،ـتجدرمانازمطالعه
اند،گردیدهارائه48فصلدرکه–وانـاستخزـمغودـکبپیوند–بالینى

میکروبىِضدهاىدارووافتندمىاتفاقبیمارانایندرکههایىعفونت
.دهندمىشرحراآنهادرمانوپروفیلاکسىجهتاستفادهمورد

جراحىدرپروفیلاکسى
اـهبیمارستاندرکهاىمیکروبىضداىـهداروتمامازاىعمدهبخش

ارـکبهپروفیلاکسىقصدبهوراحىـجخدماتراىـبد،ـشونمىاستفاده
.روندمى

:استتوجهخوردرجراحىپروفیلاکسىازکلىجنبهچند
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به تمیزجراحىدرسودمندي عوامل ضد میکروبی پروفیلاکتیک .1
آنهادرکههایىعمل، clean surgery[اثبات رسیده است 

استریلپوستازغیربهباشد،نرمالمیکروبیوتايداراىکهبافتى
].ودـشنمىدادهرشـبشده،

نوع عامل ضد میکروبی اي که انتخاب می شود، به چند فاکتور .2
نوع جـراحی و دانش میکروبیوتاي انـدوژن؛ انواع : بستگی دارد 

ها در پاتوژن هاي مسبب عفونت هاي زخم و الگو هاي مقاومت آن
یک وضعیت خاص؛ آلـرژي هاي بیمار؛ نفوذ عامل در جایگـاه 

.جراحی؛ بها و سایر ملاحظات
.سفالوسپورین ها، عمدتاً سفازولین، عوامل ارجح هستند.3
هدف از تجویز عوامل پروفیلاکتیک تضمین سطوح بافتی کافی از .4

این کار در جریان عمل هاي . دارو در کل عمل جراحی است
.تجویز دوز مجدد نیاز داشته باشدطولانی به 

دقیقه 60ظرف بایدمنتشرهپروفیلاکتیکبیوتیکآنتىاولیهدوز.5
یـا در صورت استفاده از ونکومایسیـن یـا یک برشپس از 

.دقیقه داده شود120فلئوروکوئینولون، ظرف 
درتغییرسببروبىـمیکضداىـهدارومدتطولانىزـویـتج.6

سرکوبراحساساىـهمیکروارگانیسمشده،نرمالمیکروبیوتاي
داروبهمقاومهاىمیکروارگانیسماستقراربراىراشرایطوکندمى
نبایدمیکروبىضدپروفیلاکسىمعمولاًبنابراین،. سازدمىاـمهی

آلایدهطوربهوکندپیداادامهعملازپسساعت24ازبیش
.گرددتجویز،عملدر میاناًصرفباید

زخم،عفونتازمعمولاًمیکروبىضدهاىداروي منتشرهسطوح.7
فیزیولوژیکىاختلالاتچنانچهادرارى،دستگاهعفونتیاپنومونى،

.کندمىپیشگیرىباشند،داشتهوجودخارجىاجسامیا

سونداه ـمانند جایگ(پروفیلاکسىبراىموضعىمیکروبىضداىـهدارو
آکریلیکسیمانجراحى،زخمیکدرون،بستهادرارىتخلیهووریدى،داخل

.دارندمحدودىسودمندى) استخوان
اىـهعفونتاثردرمیرومرگوبیمارىمیزانافزایشاخیرمطالعات

. استدادهنشانراوسـاورئاستافیلوکوکوسازناشىراحىـجازپسمـزخ
ازبسیارى. استتربارزواردـماینباشد،MRSAازناشىعفونتچنانچه

براىرابینىمجارىنظارتىِغربالگرىِجراحى،ازپیشاـهبیمارستان
MRSAدـدهنمىامـانجنوکلئیکدـاسیتقویتیاکشتازاستفادهبا .
مجارىبراىموپیروسینپمادباشود،مشخصآنهابودنکلونیزهکهبیمارانى

براىتلاشدرشستشو،براىهگزیدینکلرباهمراهروز3-5مدتبهبینى
بعضی .گیرندمىقراردرمانتحتجراحىعملازپیشکلونیزاسیون،زدودن

از محققین مدافع افزودن ونکومایسین به سفالوسپورین براي پروفیلاکسی 
.هستندMRSAحین عمل در بیماران شناخته شده به عنوان حامل 

هاا زدگند
طوربهفعالمیکروبىضدهاىداروازها کنندهعفونىضدوهاا زدگند

آنها: دارنداندکىانتخابىسمیتآنهاکهایندرباشند،مىمتفاوتمنتشره،
رو،ایناز. اندسمىنیزمیزبانهاىسلولبراىبلکههاپاتوژنبراىتنهانه

محیطدراـهمیکروارگانیسمساختنفعالرـغیراىـبفقطتوانندمىآنها
تواننمى. شوندبردهکاربهپوستسطوحروىمحدود،میزانبهیا،زندهغیر
.نمودتجویزمنتشرهطوربهراآنها

حرارتدرجهوزمان،غلظت،اساسبرهازداگندمیکروبىضدعملکرد
ازنمونهچند. باشدیدهـپیچاستممکنآنهارـاثرآوردـبوشود،مىتعیین

28- 2جدولدردارند،کاربردعمومىبهداشتیاپزشکىدرکههایىزداگند
.اندگردیدهذکر

.موضعىمیکروبىضدعواملوها،کنندهعفونىضدها،ا زدگند.28- 2جدول
زندهغیرمحیطزدایىگند

فنلىترکیباتسایریالیزولهاابزارمیز،سطوح
آلدهیدفرم

آلدهیدگلوتارآبىمحلول
چهارتایىآمونیومترکیبات

سدیمهیپوکلریتبسترىانبیمارلگنبندى،زخمهاىباندفضولات،
فنلىترکیباتسایریالیزول

گلیکولپروپیلناسپرىیابخارهوا
آلدهیدفرمبخار

)شودبرداشتهبایدماندهباقىگازکند؛مىآکلیلهرانوکلئیکهاىاسید(اتیلناکسیدگازحرارتبهحساسابزارهاى
صابونوآبباشستشوهازخموپوستعفونىضد
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کلرهگزیدنیاوکاربانیلیدرکلترىیاهگزاکلروفنحاوىهاىشویندهیاهاصابون
دیتنتور
الکلایزوپروپیلالکل؛اتیل

)آبدرمحلول(ید-پوویدون
)اسیدپراستیکهیدروژن،پراکسید(هاپراسید

نیتروفورازونمحلولیاژل
مخاطىهاىغشایاپوستبراىموضعىهاىدارو
نیستاتینکرمکاندیدیازیسدر

کاندیسیدینپماد
میکونازولهاىکرم

تاتساَنیدمافکرمهاسوختگىدر
نقرهسولفادیازین

اسیدیلنیکسآندکرمیاپودررماتوفیتوزددر
فتاتتولنَکرم
آزولکرم

میکسینپلى- نئومایسین-باسیتراسینپماد)پوستدارچركعفونت(پیودرمدر
پتاسیمپرمنگنات

ترینرمپِیامالاتیونمحلولدیکولوزپِدر
موپیروسینبینىمجارىکلونیزاسیوندر

هاچشمبراىهاداروموضعىاستفاده
تتراسایکلینیااریترومایسینپمادسوزاكپروفیلاکسىبراى
تامیدسولفاسپمادباکتریایىملتحمهالتهاببراى

توبرامایسینیاجنتامایسینپماد
سیپروفلوکساسینپماد

فلوکساسینموکسىچشمىمحلول
فلوکساسینگاتىمحلول
ووفلوکساسینلمحلول

منتشرهتجویزبراىمیکروبىضدهاىدارو
اولیهانتخابىهاىدارووزاعفونتهاىارگانیسمازلیستى28-3جدولدر
.استشدهارائهآنهابهمربوطجایگزینو

هاسیلینپنى
مشتق) نوتاتومسیلیومپنىمانند(سیلیومپنىجنسهاىکپکازهاسیلینپنى
هاىمحیطدریافتهرشدورغوطههاىکشتازگیرىعصارهباوشوندمى

. استGسیلینپنىطبیعى،سیلینپنىترینپرکاربرد. آیندمىدستبهویژه
میزانبهاسید،سیلانیکپنىآمینو-6سیلیوم،پنىهاىخیساندهتخمیراز

ترکیباتازنامحدودىانواعاًتقریبسنتزموضوعاین. شودمىحاصلزیاد،
هايگروهبهاسیدسیلانیکپنىآزادآمینوىگروهاتصالراهازراسیلینپنى

.سازدمىممکنمختلفهاى)بنیان(رادیکالآزادکربوکسیل
پنىآمینو- 6(دارنداشتراكپایهساختاریکدرهاسیلینپنىتمام

لاکتام-βحلقهبهتیازولیدینحلقه). ببنید28-1شکلدررااسیدسیلانیک
هاىرادیکال. استگشتهمتصلاست،آزادآمنیوىگروهیکحاملکه

آمیدازهاسایروباکتریایىهاىآمیدازتوسطآمینوگروهبهشدهمتصلاسیدى
راىـباسیدسیلانیکپنىآمینو-6هستهساختارىیکپارچگى. شکافندمى

طوربهلاکتام- βحلقهچنانچه. استحیاتىترکیباتاینبیولوژیکىفعالیت
حاصله،ترکیبشود،شکافته) هاسیلینازپنى(هالاکتاماز- βوسیلهبهآنزیمى

ترکیباینهرچند،. بودخواهدباکتریایىضدفعالیتفاقداسید،سیلوئیکپنى
بهاتصالهنگامبهوداشتههمراهبهرااـهسیلینپنىژنیکآنتىشاخصه
.نمایدمىعملکنندهحساسهاپتنیکعنوانبهحامل،هاىپروتئین
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.، زنجیره جانبیR.هاسیلینپنىازبعضىساختار.28-1شکل

اسیدسیلانیکپنىآمینوبهیافتهاتصالمختلفزنجیره هاي جانبیِ
اىـهسیلینپنى. کنندمىتعیینراحاصلهترکیباتاساسىدارویىخواص

ترینبالاداراى) 1: (گیرندمىجاىاصلىروهـگچهاردربالینى،نظرازمهم

امارـدیگبعضىواـهاسپیروکتمثبت،گرماىـهارگانیسمعلیهفعالیت
مانند(اسیدبهحساسولاکتاماز-βازناشىزـهیدرولیرـرابـبدرحساس

فعالیتاماهالاکتاماز- βبرابردرنسبىمقاومتداراى) 2(؛)Gسیلینپنى

.، زنجیره جانبیR.هاسیلینپنىازبعضىساختار.28-1شکل

اسیدسیلانیکپنىآمینوبهیافتهاتصالمختلفزنجیره هاي جانبیِ
اىـهسیلینپنى. کنندمىتعیینراحاصلهترکیباتاساسىدارویىخواص

ترینبالاداراى) 1: (گیرندمىجاىاصلىروهـگچهاردربالینى،نظرازمهم

امارـدیگبعضىواـهاسپیروکتمثبت،گرماىـهارگانیسمعلیهفعالیت
مانند(اسیدبهحساسولاکتاماز-βازناشىزـهیدرولیرـرابـبدرحساس

فعالیتاماهالاکتاماز- βبرابردرنسبىمقاومتداراى) 2(؛)Gسیلینپنى

.، زنجیره جانبیR.هاسیلینپنىازبعضىساختار.28-1شکل

اسیدسیلانیکپنىآمینوبهیافتهاتصالمختلفزنجیره هاي جانبیِ
اىـهسیلینپنى. کنندمىتعیینراحاصلهترکیباتاساسىدارویىخواص

ترینبالاداراى) 1: (گیرندمىجاىاصلىروهـگچهاردربالینى،نظرازمهم

امارـدیگبعضىواـهاسپیروکتمثبت،گرماىـهارگانیسمعلیهفعالیت
مانند(اسیدبهحساسولاکتاماز-βازناشىزـهیدرولیرـرابـبدرحساس

فعالیتاماهالاکتاماز- βبرابردرنسبىمقاومتداراى) 2(؛)Gسیلینپنى
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مانند(اـهمنفىگرمعلیهفعالغیرومثبتگرماىـهارگانیسمعلیهکمتر
هامثبتگرمعلیههمبالااًنسبتفعالیتداراىآمینوپنی سیلینها ) 3(؛)نافسلین

آمپىمانند(هالاکتاماز-βتوسطشوندهتخریباماهامنفىگرمعلیههمو
داراي فعالیت علیه گونه هاي هاسیلینپنىیورِئیدو) 4(و؛)پیپراسیلینوسیلین،

) 5(؛و )راسیلینپیپِ(اوم ـاي گرم منفی مقـر باسیل هـاس و سایـپسودومون
که دیگر در آمریکا ) مانند کربِنی سیلین، تیکارسیلین(هاسیلینپنىکربوکسی 

آزادپتاسیمیاسدیمهاىنمکقالبدرهاسیلینپنىاکثر. در دسترس نیستند
والاناکىمیلى7/1داراىاًحدود،پتاسیمGسیلینپنى. شوندمىعرضه

K+واحدمیلیونهردر)mEq/g8/2 (وپروکائینهاىنمک. باشدمى
راهمـفراعضلانىزریقـتبراىزنىـمخهاىرمـفسیلین،پنىازبنزاتین

اـهلولـمحاـامهستند،دارـپایخشکصورتبهاـهسیلینپنى. آورندمى
شدهآمادهتازگىبهبایدتزریقبراىودادهدستازراخودفعالیتسرعتبه

.باشند

میکروبىضدفعالیت
. استسلولىهاىگیرندهبهداروایناتصالسیلینپنىعملدرنخستگام
دردرگیرهاىآنزیمآنهاازبعضىکمدستکهبودههاPBPهاگیرندهاین

هردرتواندمىPBP) بیشتریا(6تا3. هستندترانسپپتیداسیونهاىواکنش
اتصالهاگیرندهبهسیلینپنىلکولمکهآنازپس. باشدداشتهوجودسلول
بلوکهنهایىترانسپپتیداسیونچونگردد،مىمهارپپتیدوگلیکانسنتزیافت،
یکسازىفعالرـغییارداشتـبنهایى،سیدالىباکترىدادـرخ. استشده
هاىآنزیممسألهاین. استسلولىدیوارهدراتولیتیکهاىآنزیمکنندهمهار

عملکردکههایىارگانیسم. انجامدمىسلوللیزبهوساختهفعالرااتولیتیک
کشتهاماگردند،مىمهارلاکتام- βاىـهداروتوسطدارند،ناقصاتولیزین

.شودمىگفته) رانتتول(»کنندهتحمل«هاارگانیسماینبه. شوندنمى
ضرورىسیلینپنىعملبراىسلولىوارهـدیفعالسنتزکهایىـآنجاز
سیلینپنىبهاند،فعالغیرمتابولیکىنظرازکهایىـهمیکروارگانیسماست،

.باشندنمىحساس
دـشونمىسنجیدهدـواححسبرـباغلبVسیلینپنىوGسیلینپنى

حسبرـبمصنوعىاىـهسیلینپنىسنجشاما،)g6/0= دـواحمیلیون1(
رـاکثراىـبGسیلینپنىازμg/mL1-002/0هـکحالىدر. استگرم

براىاینازبیشترمرتبه10- 100است،کشندهمثبتگرمهاىارگانیسم
.باشدمىلازم) هانیسریااستثناىبه(منفىگرمهاىباکترىکشتن

معلومیامشکوكمیکروبىهاىپاتوژنبراىانتخابىهاىدارو. 28- 3جدول
جایگزین)هاى(دارواولانتخابى)هاى(داروبیمارىمعلومیامشکوكعامل

منفىگرمهاىکوکوس

aفلئوروکوئینولونیکسفوروکسیم،کاتارالیسموراکسلا

bTMP-SMZ،،یکسفپودوکسیم،سفتیزوکسیم،سفوتاکسیم
سلینآموکسىآزیترومایسین، ،dداکسی سایکلین،cاریترومایسین

کلاریترومایسیناسید،کلاوولانیک-
Gسیلینپنىسفوتاکسیم،، سفکسیمسفتریاکسون)گونوکوکوس(گونورهنیسریا

eGسیلینپنى)مننگوکوکوس(مننژایتیدیسنیسریا
کلرامفنیکل،سفتریاکسون،سفتیزوکسیم،سفوتاکسیم،

فلئوروکوئینولونیک
مثبتگرمهاىکوکوس

پنومونیهاسترپتوکوکوس
g)پنوموکوکوس(

سیلینآموکسى؛VیاeGسیلینپنى

-bTMP،ونکومایسین،fسفالوسپورینیک،cاریترومایسینیک
SMZ،،کلاریترومایسین،آزیترومایسین،کلیندامایسین

رتاپنم،ایا، دوریپنم،روپنممم،ایمیپنd،تتراسایکلینیک
،aهافلئوروکوئینولونبرخىدالفوپریستین،-کوئینوپریستین

زولیدلینوانسین، تل

هاىگروههمولیتیک،استرپتوکوکوس،
A،B،C ،وG

سیلینآمپى؛VیاeGسیلینپنى
ونکومایسین،،fسفالوسپورینیک،cاریترومایسینیک

لینزولید،کلاریترومایسین،آزیترومایسین،کلیندامایسین،
، تلوانسینداپتومایسین

تلوانسین،ونکومایسین،fسفالوسپورینیکجنتامایسین±eGسیلینپنىویریدانسهاىاسترپتوکوکوس

ریفامپین±جنتامایسین±ونکومایسینسیلینمتىبهمقاوماستافیلوکوکوس،
bTMP-SMZ،فلئورروکوئینولونیکسایکلین،داکسىa،

داپتومایسین،دالفوپریستین،- کوئینوپریستینلینزولید،
سفتارولینسایکلینتیگ ،
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پنىکنندهغیرتولیداستافیلوکوکوس،
eسیلینپنىسیلیناز

یکمروپنم،ایمیپنم،ونکومایسین،،gسفالوسپورینیک
کلیندامایسین،aفلئورروکوئینولون

پنىتولیدکنندهاستافیلوکوکوس،
hسیلینازپنىبهمقاومسیلینپنىسیلینىمت، حساس به سیلیناز

-سیلینآموکسىکلیندامایسین،،fسفالوسپورینیکونکومایسین،
-پیپراسیلینسولباکتام،- سیلینآمپىاسید،کلاوولانیک

،a،bTMP-SMZفلئورکوئینولونیکمروپنم،ایمیپنم،تازوباکتام،
، تلوانسینلینزولیدداپتومایسین،

jجنتامایسین+ سیلینآمپىفکالیسانتروکوکوس

،لینزولیدیا استرپتومایسین؛جنتامایسین+ ونکومایسین
، تلوانسین، دالفوپریستین-کوئینوپریستین،داپتومایسین
تیگسایکلین

داپتومایسینلینزولید؛دالفوپریستین،-کوئینوپریستینiجنتامایسین+ ونکومایسینفسیومانتروکوکوس
منفىگرمهاىباسیل

مروپنمیاایمپنماسینتوباکترگونه هاي
سفتازیدیم،،jآمینوگلیکوزیدها،bTMP-SMZسایکلین،داکسى

-تیکارسیلین ، تازوباکتام-پیپراسیلین،aسیپروفلوکساسین
، تیگسایکلینکولیستینسولباکتام،کلاوولانات،

تانسفوتسفوکسیتین،مترونیدازول،،eسیلینپنىکلیندامایسینحلقىدهانىهاىسویهپرووتلا،

مترونیدازولباکتروئیدزگونه هاي
اسید،کلاوولانیک-تیکارسیلینارتاپنم،مروپنم،ایمیپنم،

- سیلینآموکسىتازوباکتام؛-پیپراسیلینسولباکتام،- سیلینآمپى
کلرامفنیکل،ناتلاکلاوو

dریفامپین+ تتراسایکلینبروسلاگونه هاي

bTMP-SMZ±جنتامایسین؛±کلرامفنیکلجنتامایسین؛
ریفامپین+ سیپروفلوکساسینجنتامایسین؛+سایکلینداکسى

جنتامایسین،dتتراسایکلین،aفلئوروکوئینولونیکآزیترومایسینیاcاریترومایسینژژونىکمپیلوباکتر

پیمفسیامروپنمایمیپنم،انتروباکترگونه هاي
تازوباکتام،-پیپراسیلینسیپروفلوکساسین،آمینوگلیکوزید،

bTMP-SMZ،تیگسایکلینسوم،نسلسفالوسپورینئونام،رِآزت

سفپیمسفتازیدیم،سفتریاکسون،سفوتاکسیم،)سمىسپتى(اشریشیاکولى
یک،jآمینوگلیکوزیدهاارتاپنم،یا، دوریپنم،مروپنمایمیپنم،

تازوباکتام-پیپراسیلین ، aفلئورکوئینولون
فسفومایسینخوراکى،سفالوسپورین،bTMP-SMZنیتروفورانتوئین،aهافلئورکوئینولون)سادهادرارىعفونت(اشریشاکولى
سایرومننژیت(هموفیلوس

مروپنمکلرامفنیکل،سفتریاکسونسفوتاکسیم،)وخیمهاىعفونت

تنفسى،هاىعفونت(هموفیلوس
bTMP-SMZ)گوشعفونت

آزیترومایسین،سایکلین،داکسىسیلین،آموکسىسیلین،آمپى
سفتریاکسون،سفتیزوکسیم،سفوتاکسیم،کلاریترومایسین،

فلئورکوئینولون،یکتیل،آکسسفوروکسیمسفوروکسیم،
کلاوولانات- سیلینآموکسىتتراسایکلین،یک

پایلورىهلیکوباکتر
+ کلاریترومایسین+ پروتونپمپمهارکننده
مترونیدازولسیلین یاآموکسى

+ HCLتتراسایکلین+ مترونیدازول+ سالیسیلاتساببیسموت
H2کنندهبلوکهیاپروتونپمپمهارکننده

یاپیم،فسسفتریاکسون،سفوتاکسیم،پنومونیهلائکلبسی
سفتازیدیم

bTMP-SMZ،آمینوگلیکوزیدj،،یا، دوریپنم،مروپنمایمیپنم
آزترئونام،تازوباکتام،-پیپراسیلین،aفلئورکوئینولونیکارتاپنم،

تیگسایکلینکلاوولانات،-تیکارسیلین
±aاهفلئوروکوئینولونیاآزیترومایسین،)پنومونى(لژیونلاهاىگونه

ریفامپین
bTMP-SMZ،اریترومایسینریفامپین،±سایکلینداکسى

سیلینآمپىمیرابیلیسپروتئوس
یک،dفلئوروکوئینولونیک،j،bTMP-SMZآمینوگلیکوزیدیک

-تیکارسیلیندوریپنم، یا ارتاپنم،مروپنم،ایمیپنم،،fسفالوسپورین
؛ کلرامفنیکلتازوباکتام-پیپراسیلیننات،لاکلاوو
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هاىگونهووولگاریسپروتئوس
)پروویدنسیامورگانلا،(دیگر

سفپیمسفتازیدیم،سفتریاکسون،سفوتاکسیم،
ایمیپنم،،aفلئوروکوئینولونیک،j،bTMP-SMZآمینوگلیکوزید

کلاوولانات،-تیکارسیلینآزترئونام،ارتاپنم،دوریپنم، مروپنم،
سیلینآموکسى، سولباکتام-آمپی سیلین ،تازوباکتام- پیپراسیلین

کلاوولانات-

سیلینپنىیک + jآمینوگلیکوزیدآئروژینوزاپسودوموناس
kضدپسودومونایى

±، یا دوریپنم مروپنم،ایمپنمآمینوگلیکوزید؛±سفتازیدیم
سیپروفلوکساسین،آمینوگلیکوزید؛±آزترئوتامآمینوگلیکوزید؛

سفپیم

ایمیپنمسفتازیدیم،)لیوئیدوزم(پسودومالئىبورخولدریا
- سیلینآموکسى،d،bTMP-SMZتتراسایکلینکلرامفنیکل،
مروپنماسید،کلاوولانیک

ایمیپنماسترپتومایسین؛+ کلرامفنیکلdتتراسایکلین+ استرپتومایسین)رزلاندگ(مالئىبورخولدریا

)باکتریمى(سالمونلا
یکیاسفتریاکسون،سفوتاکسیم،

aفلئوروکوئینولون
bTMP-SMZ،کلرامفنیکلسیلین،آمپى

مروپنمیاایمیپنمسراشیاگونه هاي
bTMP-SMZ،آمینوگلیکوزیدهاj،فلئورکوئینولونیکa،

سفپیمسفتازیدیم،سفتیزوکسیم،سفوتاکسیم،سفتریاکسون،
آزیترومایسینسفتریاکسون،،bTMP-SMZسیلین،آمپىaفلئوروکوئینولونیکشیگلا
یرسینیا، )سمىسپتىوبا،(ویبریو

d ،TMP-SMZتتراسایکلینانتروکولیتیکا

bTMP-SMZ،فلئوروکوئینولونیکa ،یک آمینوگلیکوزید ،
سفوتاکسیم

جنتامایسینسیپروفلوکساسین،،bTMP-SMZکلرامفنیکل،dتتراسایکلینیک±استرپتومایسین)طاعون(پستیسیرسینیا
مثبتگرمهاىباسیل

رومایسینیتارکلیندامایسین،،dسایکلینداکسىeسیلینپنىاکتینومایسس

)زخمسیاهجملهاز(باسیلوس
سایکلینداکسىیاسیپروفلوکساسین(eسیلینپنى

aفلئوروکوئینولونیک،dتتراسایکلین،cرومایسینیتار)زخمسیاهبراى

تتراسایکلینیکسیپروفلوکساسین،آنتراسیسباسیلوس
ایمیپنم،اریترومایسین،سیلین،آموکسى،Gسیلینپنى

لووفلوکساسینکلیندامایسین،
کلیندامایسینمروپنم،یاایمیپنمونکومایسین)سوبتیلیس(سرئوسباسیلوس

قانقاریاىمثال،براى(کلستریدیوم
ارتاپنمیادوریپنم،مروپنم،ایمیپنم،کلرامفنیکل،مترونیدازول،کلیندامایسین،eGسیلینپنى)کزازگازى،
eGسیلینپنىcاریترومایسینهدیفتریباکتریومکورینه
اریترومایسینجنتامایسین،+ Gسیلینپنىونکومایسینیکیومجِباکتریومکورینه
jbTMP-SMZآمینوگلیکوزید±سیلینآمپىمونوسایتوژنزلیستریا

فست- اسیدهاىباسیل

lتوبرکلوزیسمایکوباکتریوم
INH +یااتامبوتول±پیرازینامید+ ریفامپین

استرپتومایسین
کانامایسینیائومایسینرِکاپسیکلوسرین؛فلئوروکوئینولون؛یک

PASاتیونامید؛آمیکاسین؛یا

کلاریترومایسینفلوکساسین؛وامینوسایکلین؛کلوفازیمین±ریفامپینداپسون،لپرهمایکوباکتریوم
آزیترومایسینیاکلاریترومایسین،سیکلوسرین؛اتیونامید؛استرپتومایسینیااتامبوتول±ریفامپین+ INHکانزاسیئىمایکوباکتریوم

آویوممایکوباکتریومکمپلکس
تعدادیایک+ آزیترومایسینیاکلاریترومایسین

سیپروفلوکساسینآمیکاسین،ریفابوتین±اتامبوتول: بیشترى

کلاریترومایسین+ آمیکاسینهلونک- فورتوئیتوممایکوباکتریوم
ریفامپین،لینزولید،سایکلین،داکسىسولفونامید،سفوکسیتین،

اتامبوتول

bTMP-SMZنوکاردیا
تتراسایکلین،یکلینزولید،سولفیسوکسازول،مروپنم،یاایمیپنم

سیکلوسرینسفتریاکسون؛آمیکاسین؛
هااسپیروکت
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)لایمبیمارى(بورگدورفرىبورلیا
سفوروکسیمسیلین،آموکسىسایکلین،داکسى
آکستیل

آزیترومایسین،،Gسیلینپنىستوتاکسیم،سفتریاکسون،
کلاریترومایسین

اریترومایسین؛eGسیلینپنىیا تتراسایکلین دیگرdسایکلینداکسى)راجعهتب(نتیسکورِرِبورلیا
سفتریاکسون،dسایکلینداکسىeGسیلینپنىلپتوسپیرا

سفتریاکسونسایکلین،داکسىeGسیلینپنى)سفلیس(پالیدومترپونما
dسایکلینداکسىeGسیلینپنى)یاز(پرتنوئهترپونما

هامایکوپلاسما
سایکلین؛داکسىیاcاریترومایسین

aفلئوروکوئینولونیکآزیترومایسینکلاریترومایسین؛

هاکلامیدیا
کلرامفنیکلتتراسایکلینیکپسیتاسىکلامیدیا
پیشابراهالتهاب(تراکوماتیسکلامیدیا

آزیترومایسینیاسایکلینداکسى)لگنالتهابىبیمارىیا
سیلینآموکسىاریترومایسین؛فلوکساسین؛وا

پنومونیهکلامیدیا
،cاریترومایسینتتراسایکلین،یک

آزیترومایسینکلاریترومایسین،
a,mفلئورکوئینولونیک

aفلئوروکوئینولونیککلرامفنیکل،سایکلینداکسىهاریکتسیا

a .هستند) ببینیدرامتن(نـریـسایوفلوکساسین،گاتىفلوکساسین،موکسىلووفلوکساسین،فلوکساسین،واسیپروفلوکساسین،لـشاماـهفلئوروکوئینولون .
وسیلینپنىبهمقاومومونیهپناسترپتوکوکساز جمله مثبت،گرمهاىارگانیسمعلیهرافعالیتبهترینفلوکساسینموکسىولووفلوکساسین،فلوکساسین،جمِی

رافعالیتبهترینسیپروفلوکساسین. استمتغییراپیدرمایدیساستافیلوکوکوسوهاانتروکوکوسعلیهفعالیت. دارندسیلینمتىبهمقاوماورئوساستافیلوکوکوس
.دهدمىنشانآئروژینوزاپسودوموناسعلیه

b .TMP-SMZاستسولفامتوکسازولقسمت5ومتوپریمترىقسمت1ازمخلوطى.
c .اریترومایسیننیزسوکسیناتاتیلاریترومایسینواستئاراتاریترومایسیناست؛داراراهپاتیتخطربالاترینامادارد،خوراکىطوربهراجذببهترینستولاتا
.باشندمىدسترسدر
d .و داکسی ) و مشتق آن، تیگسایکلین(سایکلینداکسىومینوسایکلین. ندابرخوردارمشابهىفعالیتازهامیکروارگانیسماکثرعلیههاتتراسایکلینتمامى

ها براي زنان این دارو.گرددمىتعیینمحصولاتانواعدفعوجذبمیزاناساسبردوز. هستنداورئوساستافیلوکوکوسعلیهزیاديفعالیتسایکلین واجد
.سال توصیه نمی شوند8باردار یا کودکان کمتر از 

e .سیلینپنىGسیلینپنىاست؛ارجحیتزریقتجویزبراىVبسیارهاىارگانیسمازناشىهاىعفونتدرمانجهتتنهاوداردارجحیتخوراکىتجویزبراى
.شودمىاستفادهحساس

f .دارندخوبىفعالیتمثبتگرمهاىکوکوسعلیه) سفتازیدیماستثناىبه(وریدىداخلهاىسفالوسپوریناکثر.
g .بهاستممکنواسطحدمقاومتواجداىـهسویهتوسطشدهایجاداىـهعفونت. اندشدهتوصیفسیلینپنىبرابردربالاسطحوواسطحدايـهمقاومت

ریفامپین±ونکومایسیناببایدبالامقاومتواجدهاىسویهتوسطشدهایجادهاىعفونت. دهندپاسخسفتریاکسونیاسفوتاکسیم،سیلین،پنىبالاىهاىدوز
اریترومایسین،برابردرسیلینپنىبهمقاومهاىپنوموکوکوسهاىسویهازبسیارى. گردنددرماندالفوپریستین، یا تلوانسین- یا لینزولید، کوئینوپریستین 

.اندمقاومکلرامفنیکلو،TMP-SMZها،ماکرولید
h .خوراکىاکساسیلینیانلیکلوکساسین،لیکلوکساسیدىتزریقى؛اکساسیلینیانافسیلین.
i .توصیه می شود) مننژیتواندوکاردیتمانند(انتروکوکىوخیمهاىعفونتبراىتنهاجنتامایسینافزودن.
j .آمیکاسین،توبرامایسین،جنتامایسین،–هاآمینوگلیکوزیدشوندانتخابحساسیتمحلىهاىالگوپایهبرباید–مایسینتیلن.
k .پیپراسیلینتیکارسیلین،: پسودومونایىضدهاىسیلینپنى.
l .گیردانجامبایدحساسیتآزمونوباشد،مسألهیکاستممکنمقاومت.

m .داردترىپایینکلامیدیایىضدفعالیتتر،جدیدهاىفلئوروکوئینولونبامقایسهدرسیپروفلوکساسین.
INH . ایزونیازید؛PAS؛ سیالیک اسید، پارا آمینوTMP-SMZ سولفامتوکسازول- ، تري متوپریم .
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مقاومت
:آیدمىپدیدطریقچندبههاسیلینپنىبهنسبتمقاومت

گرمهاىباکترىها،استافیلوکوکوستوسطهالاکتاماز- βتولید.1
50ازبیش. سایرینوها،گونوکوکوسها،هموفیلوسمنفى،

β -کنترلتحتآنهااکثرکهاست،شدهشناختهمتفاوتلاکتاماز
هالاکتاماز-βازبعضى. شوندمىتولیدباکتریایىهاىپلاسمید

.هستندالقاقابلجدیدترهاىسفالوسپورینبا
مثال،راىـب(یافتهتغییراىـهPBPداشتنیاا ـهPBPفقدان.2

بودندسترسقابلرـغییا) هاانترکوکوسوهاپنوموکوکوسدر
این. باکترىخارجىغشاىتراوایىسدحضوردلیلبههاگیرنده

.باشندمىکروموزومىکنترلتحتاغلبمقاومت
کهسلولى،وارهـدیدراتولیتیکاىـهآنزیمسازىفعالدرنقص.3

تولرانسمثال،براى(هاباکترىکشتنبدونمهار،بهتواندمى
.گرددمنجر) هااستافیلوکوکوسازبعضى

ا،ـهمایکوپلاسمادرمثالراىـبان،ـپپتیدوگلیکزـسنتدرنقص.4
Lمتابولیکىنظرازفعالغیرهاىباکترىیاها،فرم.

دفعو،توزیعجذب،
وسرعتبههاسیلینپنىاکثرجذبوریدى،داخلیاعضلانىتزریقازپس

اکثردوزازدرصد5- 30تنهاخوراکى،تجویزازپس. پذیردمىصورتکامل
حضورغذایى،موادبهاتصالاسید،بهنسبتپایدارىاساسبرها،سیلینپنى
. ودـشمىجذبخوبىبهسیلینآموکسى. رددـگمىجذبره،ـغیوا،ـهبافر
توزیعبدنىمایعاتوهابافتدرگستردهطوربههاسیلینپنىجذب،ازپس
.شوندمى

داروسطوحتااندشدهطراحىرىـتأخیجذببراىاىژهـویاىـهفرم
پنىبنزاتینازدوزیکعضلانىتزریقازپس. بمانندباقىطولانىمدتبه

راىـبunit/mL03/0سرمىسطوح،)واحدمیلیونg5/1)4/2سیلین،
. ودـشمىحفظهفته3راىـبunit/mL005/0سرمىسطوحوروز10

ثمرساعت24براىرادرمانىسطوحسیلینپنىپروکائینعضلانىتزریق
.دهدمى

. استمشابهآنسرمىغلظتباسیلینپنىغلظتها،بافتازبسیارىدر
دراگرچه،. گیرندمىشکلCNSوات،ـپروستا،ـهچشمدرترپایینسطوح

سطوحg12روزانهتزریقىدوزیکباوکرده،پیداافزایشنفوذمننژیت،
μg/mL5-5/0یا اعىـنخزىـمغعـمایدرCSF)cerebrospinal

fluid (آیدمىوجودبه.
از% 10حدوددر. شوندمىدفعاـهکلیهراهازاًسریعاـهسیلینپنىاکثر

. استاىلولهترشحطریقاز% 90وگلومرولىتصفیهطریقازکلیوىدفع
ورهشتمنبالاترسطوحبهدستیابىبراىسیدنپروبِازاستفادهبااخیرمورد
CSF،کهاستاوریکوسوریکداروىیکپروبنسید(شودمىبلوکهاًنسبت

کهکسانىدرونوزاداندر). دهدمىافزایشادراردررااوریکاسیددفع
مدتمنتشرهسطوحویابدمىکاهشسیلینپنىدفعدارند،کلیوىنارسایى
طریقازعمدتاً) نافسیلینمانند(هاسیلینپنىازبعضى. ماندمىبالابیشترى
.گردندمىدفعکلیوىغیرهاىمکانیسم

بالینىهاىکاربرد
موارددراًخصوصاستفاده،موردهاىبیوتیکآنتىترینگستردههاسیلینپنى
.هستندزیر،

استرپتوکوکوسها،ازناشىهاىعفونتاکثردرانتخابىداروىGسیلینپنى
ها،کلستریدیومها،اسپیروکتها،مننگوکوکوس،ي حساسهاپنوموکوکوس

سیلیناز،پنىکنندهتولیدغیرهااستافیلوکوکوسهوازى،مثبتگرمهاىباسیل
.باشدمىهااکتینومایستو

است،مهارکننده) فکالیسانتروکوکوس(هاانتروکوکوسبراىGسیلینپنى
) انتروکوکىاندوکاردیتدرمثال،براى(سیدالىباکترىاثرکهآنبراىاما

هاىدوزدرGسیلینپنى. گردداضافهآمینوگلیکوزیدیکبایدشود،حاصل
کهآنمگراست،کافىمنفىگرمهاىارگانیسمازبعضىمهاربراىمعمولى

.کنندتولیدلاکتاماز- βبالامقادیردرآنها
باکهاستپایینبسیارپذیرىحلبانمکیکGسیلینپنىبنزاتین

یک. دهدمىدستبهرادارومدتطولانىاماپایینسطوحعضلانى،تزریق
فارنژیتبراىرابخشىرضایتدرمان) g7/0(واحدىمیلیون2/1تزریق

بار،یکتزریق،همین. داردهمراهبهاولیهسفلیسوAگروهاسترپتوکوکى
ازناشىمجددهاىعفونتعلیهبخشىرضایتپروفیلاکسىهفته،3- 4هر

.استروماتیسمىتببهمبتلایاندرAگروههاىاسترپتوکوکوس
دلیلتنهالاکتاماز- βتولیدکنندهاىـهاستافیلوکوکوسازناشىعفونت

یانافسیلینمانند(سیلینازپنىبهمقاوماىـهسیلینپنىردنـبکاربه
راىـبتوانندمىکلوکساسیلیندىاـیکلوکساسیلین. است)کساسیلیناُ

. دـگردنزـویـتجوراکىـخطوربهرـتملایماستافیلوکوکىاىـهعفونت
داراىن،ـنافسیلیون،ـاکساسیلیرـرابـبدرمقاوماىـهاستافیلوکوکوس

تمایلبا،a2، سیلینپنىبهشوندهمتصلپروتئینیککهبودهmecAژن
.سازدمىراپایین

سطوحودهـگردیذبـجبهترسیلینآمپىازخوراکىسیلینآموکسى
علیهاسیدکلاوولانیکباهمراهسیلینآموکسى. نمایدمىایجادرابالاترى

بهیکارسیلین ت. استفعاللاکتاماز- βکنندهتولیدآنفلونزاىهموفیلوس
. باشدمىترفعالمنفىگرمهاىباسیلعلیهامادارد،شباهتسیلینآمپى
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یکباهمراهىدرمنفىگرماىـهسمىسپتىدرگاهی اوقاتتیکارسیلین
ترکیبی ، اگرچه این درمانِشودمىداده) جنتامایسینمانند(آمینوگلیکوزید

وسیع الطیف واحدي نظیر کارباپنم ها، کوئینولون ها، و جاي خود را به عامل
گرمهاىباسیلعلیهپیپراسیلین. سفالوسپورین هاي گسترده طیف داده است

. استبرخورداربیشترىفعالیتازا،ـهپسودومونادویژهبههوازى،منفى
فعالیتدـواجلاکتاماز،- βکنندهمهارتازوباکتامِاـبترکیبدرپیپراسیلین

لاکتاماز-βکنندهتولیدمنفىگرماىـهلـباسیازبعضىعلیهبالایى
پسودوموناسروىتازوباکتام-پیپراسیلینترکیبفعالیتاگرچه،. باشدمى

. نیستبیشترتنهایى،بهپیپراسیلینفعالیتازآئروژینوزا

جانبىعوارض
مستقیمسمیتدیگر،میکروبىضدهاىدارواکثربهنسبتها،سیلینپنى

.استحساسیتازدیادماحصلشدیدجانبىعوارضعمده. دارندکمترى
متقاطعپذیرىواکنشومتقاطعزایىحساسیتداراىهاسیلینپنىتمامى

استممکن) آرایشىلوازمیاشیرجملهاز(دارسیلینپنىمادههر. باشندمى
مانند(اىزیهـتجمحصولاتمسئول،اىـهژنآنتى. شودحساسیتموجب

. دـگردنمىمتصلمیزبانىاىـهپروتئینبههـکهستند) اسیدسیلوئیکپنى
هیدرولیزمحصولاتبا لیزین،پلى- سیلوئیلپنىباپوستىهاىآزمون
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ي IgGهاىبادىآنتى. دارندارتباطسلولبهمتصلي IgEهاىبادىآنتىبا
ازنادرىواردـمدرجزوآمدهوجودبهعمومىشکلبهسیلینپنىضد
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اولنسلهاىسفالوسپورین
استثناىبه–مثبتگرماىـهکوکوسعلیهاولنسلاىـهسفالوسپورین

ازىـبعضهـعلیوباشند،مىالـفعارـبسی–MRSAواـهروکوکوسـانت
فعالیت،لائکلبسیوپروتئوس،اشریشیاکولى،اًعمدت،منفىگرمهاىباسیل

باکتروئیدزاماد،ـانحساساغلبوازىـهبىاىـهکوکوس. دارندمتوسط
.نیستاینچنینفراژیلیس

شدهجذبرودهازمتغیرىمیزانبهسفادروکسیلوسفرادین،کسین،سفال
کاربهتنفسىدستگاهوادرارىدستگاههاىعفونتدرمانبراىتوانندمىو

سطوحبهاـتگردندتزریقبایداولنسلاىـهسفالوسپورینرـدیگ. روند
پروفیلاکسىبراىانتخابىداروىسفازولین. برسنداـهبافتوخوندرکافى

سطحترینبالاه،ـساعت8دوزهرباهـکراـچود،ـشمىمحسوبراحىـج
)μg/mL120 -90 (دوز،همانباسفاپیرینوسفالوتین. دهدمىدستبهرا

بهاولنسلهاىداروازهیچکدام. گذارندمىجاىبرراترىپایینسطوح
CNSنیستندعفونتىهیچانتخابىهاىداروآنهاوکنند،نمىنفوذ.

دومنسلهاىسفالوسپورین
علیهآنهاتمامى. هستندناهمگونگروهیکدومنسلهاىسفالوسپورین

فعالدهند،مىقرارپوششزیرراآنهااولنسلهاىداروکههایىارگانیسم
ولائکلبسیجملهاز، منفىگرمهاىباسیلعلیهآنهاپوششاماباشند،مى

.استشدهگستردهنیز،آئروژینوزاپسودوموناسنهاماپروتئوس،
توانندمى) همهنهاما(دومنسلخوراکىاىـهنـسفالوسپوریازبعضى

هاىسویهشاملآنفلونزا،هموفیلوسازناشىاوتیتوسینوزیتدرمانبراى
.شونداستفادهلاکتاماز،-βتولیدکننده

دربنابراینوبودهفعالفراژیلیسباکتروئیدزعلیهتانسفوتوسفوکسیتین
التهابىبیمارىو) صفاقالتهاب(پریتونیتجملهازلوط،ـمخاىـهعفونت

باکتروئیدزگروهمیاندرعواملاینبهمقاومتهرچند،. دارندکاربردلگن،
.استافزایشبهروبه طور اساسسی فراژیلیس

سومنسلهاىسفالوسپورین
هاىکوکوسعلیهاىیافتهکاهشفعالیتداراىسومنسلهاىسفالوسپورین

هاانتروکوکوسهستند؛پنومونیه،استرپتوکوکوساستثناىبهمثبت،رمـگ
ازاستفادهانـجریدرـاًغالبودـانمقاوماـهسفالوسپورینبهذاتىطوربه

اىـهنـسفالوسپوریبیشتر. شوندمىثانویهعفونتموجبا،ـهسفالوسپورین
طوربهتنهاسفتازیدیماماباشند،مىفعالهااستافیلوکوکوسعلیهسومنسل

آنهایافتهافزایشفعالیتسومنسلهاىدارواصلىمزیت. استفعالضعیف
علیهدومنسلاىـهداروهـکهنگامی. استمنفىرمـگاىـهباسیلعلیه

رازونسفوپِیاسفتازیدیمشوند،مىمواجهشکستباآئروژینوزاپسودوموناس
درماندرسومنسلهاىداروبنابراین،. آیندنائلموفقیتبهاستممکن

. شوندمىواقعسودمندبسیاربیمارستانازشدهکسبمنفىِگرمباکتریمىِ
اـبورخولدریعفونت(دـدیـشدوزـمیلوئیدرهمچنیناستممکنسفتازیدیم

.باشدبخشنجاتدارویى) پسودومالئى
استثناىبه–سومنسلهاىدارودرکهدیگرىمهمومتمایزویژگى
مایعدرحضوروCNSبهرسیدنجهتآنهاتوانایىدارد،وجود–سفوپرازون

گرمهاىباسیلازناشىمننژیتدرمانبراىکافىهاىغلظتدرنخاعى،
طوربهتجویز شوندهسفتیزوکسیمِیاسفتریاکسون،سفوتاکسیم،. استمنفى
ازحاصلمننژیتوسمىسپتىمدیریتبراىاستممکنوریدى،داخل

.گیرندقراراستفادهموردمنفىگرمهاىباکترى

چهارمنسلهاىسفالوسپورین
بالینىکاربردآمریکادراکنونکهاستچهارمنسلسفالوسپورینتنهاسفپیم

انتروباکترهاىگونهعلیهیافتهافزایشفعالیتداراىسفالوسپوریناین. دارد
فعالیت. اندمقاومسومنسلهاىسفالوسپورینبرابردرکهاستسیتروباکترو

قابلآنهـعلیمـسفتازیدیفعالیتباوزاـروژینـآئپسودوموناسروىسفپیم
استافیلوکوکوسهاىوهااسترپتوکوکوسعلیهعاملاینفعالیت. استمقایسه
دیگربامقایسهخوردروسفتازیدیمازبیشترمراتببهسیلینمتىبهحساس

استچهارمنسلسفالوسپورینیکسفپیروم. باشدمىسومنسلترکیبات
.داردقراردسترسدرآمریکاازخارجدرکه
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دیگربامقایسهخوردروسفتازیدیمازبیشترمراتببهسیلینمتىبهحساس

استچهارمنسلسفالوسپورینیکسفپیروم. باشدمىسومنسلترکیبات
.داردقراردسترسدرآمریکاازخارجدرکه

.اضافه شوندR2و R1ساختار هاي مختلف می توانند براي ایجاد مشتقات نام برده شده، به .، زنجیره جانبیR.هاسفالوسپورینازبعضىساختار.28-2شکل

اولنسلهاىسفالوسپورین
استثناىبه–مثبتگرماىـهکوکوسعلیهاولنسلاىـهسفالوسپورین

ازىـبعضهـعلیوباشند،مىالـفعارـبسی–MRSAواـهروکوکوسـانت
فعالیت،لائکلبسیوپروتئوس،اشریشیاکولى،اًعمدت،منفىگرمهاىباسیل

باکتروئیدزاماد،ـانحساساغلبوازىـهبىاىـهکوکوس. دارندمتوسط
.نیستاینچنینفراژیلیس

شدهجذبرودهازمتغیرىمیزانبهسفادروکسیلوسفرادین،کسین،سفال
کاربهتنفسىدستگاهوادرارىدستگاههاىعفونتدرمانبراىتوانندمىو

سطوحبهاـتگردندتزریقبایداولنسلاىـهسفالوسپورینرـدیگ. روند
پروفیلاکسىبراىانتخابىداروىسفازولین. برسنداـهبافتوخوندرکافى

سطحترینبالاه،ـساعت8دوزهرباهـکراـچود،ـشمىمحسوبراحىـج
)μg/mL120 -90 (دوز،همانباسفاپیرینوسفالوتین. دهدمىدستبهرا

بهاولنسلهاىداروازهیچکدام. گذارندمىجاىبرراترىپایینسطوح
CNSنیستندعفونتىهیچانتخابىهاىداروآنهاوکنند،نمىنفوذ.

دومنسلهاىسفالوسپورین
علیهآنهاتمامى. هستندناهمگونگروهیکدومنسلهاىسفالوسپورین

فعالدهند،مىقرارپوششزیرراآنهااولنسلهاىداروکههایىارگانیسم
ولائکلبسیجملهاز، منفىگرمهاىباسیلعلیهآنهاپوششاماباشند،مى

.استشدهگستردهنیز،آئروژینوزاپسودوموناسنهاماپروتئوس،
توانندمى) همهنهاما(دومنسلخوراکىاىـهنـسفالوسپوریازبعضى

هاىسویهشاملآنفلونزا،هموفیلوسازناشىاوتیتوسینوزیتدرمانبراى
.شونداستفادهلاکتاماز،-βتولیدکننده

دربنابراینوبودهفعالفراژیلیسباکتروئیدزعلیهتانسفوتوسفوکسیتین
التهابىبیمارىو) صفاقالتهاب(پریتونیتجملهازلوط،ـمخاىـهعفونت

باکتروئیدزگروهمیاندرعواملاینبهمقاومتهرچند،. دارندکاربردلگن،
.استافزایشبهروبه طور اساسسی فراژیلیس

سومنسلهاىسفالوسپورین
هاىکوکوسعلیهاىیافتهکاهشفعالیتداراىسومنسلهاىسفالوسپورین

هاانتروکوکوسهستند؛پنومونیه،استرپتوکوکوساستثناىبهمثبت،رمـگ
ازاستفادهانـجریدرـاًغالبودـانمقاوماـهسفالوسپورینبهذاتىطوربه

اىـهنـسفالوسپوریبیشتر. شوندمىثانویهعفونتموجبا،ـهسفالوسپورین
طوربهتنهاسفتازیدیماماباشند،مىفعالهااستافیلوکوکوسعلیهسومنسل

آنهایافتهافزایشفعالیتسومنسلهاىدارواصلىمزیت. استفعالضعیف
علیهدومنسلاىـهداروهـکهنگامی. استمنفىرمـگاىـهباسیلعلیه

رازونسفوپِیاسفتازیدیمشوند،مىمواجهشکستباآئروژینوزاپسودوموناس
درماندرسومنسلهاىداروبنابراین،. آیندنائلموفقیتبهاستممکن

. شوندمىواقعسودمندبسیاربیمارستانازشدهکسبمنفىِگرمباکتریمىِ
اـبورخولدریعفونت(دـدیـشدوزـمیلوئیدرهمچنیناستممکنسفتازیدیم

.باشدبخشنجاتدارویى) پسودومالئى
استثناىبه–سومنسلهاىدارودرکهدیگرىمهمومتمایزویژگى
مایعدرحضوروCNSبهرسیدنجهتآنهاتوانایىدارد،وجود–سفوپرازون

گرمهاىباسیلازناشىمننژیتدرمانبراىکافىهاىغلظتدرنخاعى،
طوربهتجویز شوندهسفتیزوکسیمِیاسفتریاکسون،سفوتاکسیم،. استمنفى
ازحاصلمننژیتوسمىسپتىمدیریتبراىاستممکنوریدى،داخل

.گیرندقراراستفادهموردمنفىگرمهاىباکترى

چهارمنسلهاىسفالوسپورین
بالینىکاربردآمریکادراکنونکهاستچهارمنسلسفالوسپورینتنهاسفپیم

انتروباکترهاىگونهعلیهیافتهافزایشفعالیتداراىسفالوسپوریناین. دارد
فعالیت. اندمقاومسومنسلهاىسفالوسپورینبرابردرکهاستسیتروباکترو

قابلآنهـعلیمـسفتازیدیفعالیتباوزاـروژینـآئپسودوموناسروىسفپیم
استافیلوکوکوسهاىوهااسترپتوکوکوسعلیهعاملاینفعالیت. استمقایسه
دیگربامقایسهخوردروسفتازیدیمازبیشترمراتببهسیلینمتىبهحساس

استچهارمنسلسفالوسپورینیکسفپیروم. باشدمىسومنسلترکیبات
.داردقراردسترسدرآمریکاازخارجدرکه

میکروبى ضد درمانى 483شیمى



.هاسفالوسپوریناصلىهاىگروه. 28- 4جدول
اولنسل

سفالوتین
سفاپیرین
سفازولین

aسفالکسین

aسفرادین

سفادروکسیل
دومنسل

سفاماندول
سفوروکسیم

سفونیسید
aسفاکلر

bسفوکسیتین

bسفوتتان

aسفپروزیل

aتیلآکسسفوروکسیم

تازولسفم
لوراکاربفِ

سومنسل
سفوتاکسیم

سفتیزوکسیم
سفتریاکسون

سفتازیدیم
سفوپرازون

موکسالاکتام
aسفیکسیم

aتیلپروکسسفپودوکسیم

aسفتیبوتن

aدینیرسفْ

aسفْدیتورنِ

چهارمنسل
پیمسف

سفْپیروم
MRSAفعال علیه 

سفتارولین
سفتوبیپرول

a .خوراکىهاىدارو.
b .سفامیکسین ها بوده و فعالیت افزایش یافته علیه بی هوازي ها دارند، آنها

.دوم شبیه می باشند، در طیف، به سفالوسپورین هاي نسل در غیر این صورت

. ه اندرسیدتأییدبهیارسیدهتأییدبهآمریکادراًرـاخیجدیدعاملچند
علیهشگرففعالیتىباسومنسلخوراکىسفالوسپورینیکسفدیتورِن

تـفعالیعاملاین. استمنفىگرمومثبتگرماىـهگونهازبسیارى
. داردثباتلاکتاماز-βهاىآنزیمازبسیارىدرمقابلوداشتهسیدالىباکترى

پنومونیهاسترپتوکوکوسعلیهخوراکىسفالوسپورینترینقدرتمندسفدیتورن
تـفعالیازMRSAعلیه–رولـسفتوبیپونـسفتارولی–عاملدو. است

، انتروکوکوس MRSAجملهازها،مثبتگرمعلیهسفتارولین. ندابرخوردار
پنىبهحساسرـغیهاىپنوموکوکوسوفکالیس حساس به آمپی سیلین، و 

این عامل براي درمان عفونت هاي .استیافتهافزایشفعالیتواجدسیلین،
حاد باکتریایی پوست و ساختار پوست، به علاوه پنومونی کسب شونده از 

گزارشاتی موردي از استفاده موفقیت آمیز آن در . جامعه توصیه می شود
وجود MRSAعفونت هاي جدي تر، نظیر عفونت هاي باکتریایی ناشی از 

به طیف فعالیت سایر سفالوسپورین ها از طیف فعالیتی شبیه سفتوبیپرول.دارد
، انتروکوکوس فکالیس حساس MRSAبرخوردار است، اما، به علاوه، علیه 

الـاوم به پنی سیلین فعـبه آمپی سیلین، و استرپتوکوکوس پنومونیه مق
این . در حـال حاضر، این عامل در آمریکا، به بازار عرضه نشده است. می باشد

اشـاره MRSAدو عامل اخیـر تحت عنوان سفالوسپورین هاي فعال علیه 
ن عوامل علیه ـایه ـت دارد کـرچه توجه به این نکته اهمیـاگ. می گردند

تولید پسودوموناس آئروژینوزا، گونه هاي اسینتوباکتر یا انتروباکتریاسه هاي 
. فعالیت خوبی ندارندESBLکننده 

لاکتاماز ها رو به رشد است، برخی از سفالوسپورینها - βاز آنجا که تعداد 
امیدوار کننده ترین آنها تا به . لاکتاماز ترکیب می شوند-βبا مهارگر هاي 

سفتازیدیم و سفتارولین ترکیب شده با آویباکتام، یک : امروز عبارتند از 
این ترکیب شده ها طیف فعالیتی شبیه به طیف .لاکتاماز- βجدید مهارگر

در آزمایشات بالینی براي درمان انتروباکتر بسیار . فعالیت کارباپنم ها دارند
یک سفالوسپورین –سفتولوزان ها، KPC، و براي AmpCتولید کننده ي 

با تازوباکتام –جدید با فعالیت افزایش یافته علیه پسودوموناس آئروژینوزا
تازوباکتام -آویباکتام و هم سفتولوزان - هم سفتازیدیم .ترکیب شده است

.توصیف شده اندFDAتوسط 

هاسفالوسپوریننامطلوباثرات
ازدیادهاىواکنشازانواعىتوانندمىوبودهزاحساسیتهاسفالوسپورین

وگرانولوسیتوپنى،نفریت،پوستى،بثوراتتب،آنافیلاکسى،قبیلازحساسیت،
هاسفالوسپورینبینمتقاطعآلرژىفراوانى. برانگیزندراهمولیتیک،خونىکم

رژىـآلسیلینپنىبهنسبتکهبیمارانى. است% 5اًتقریباـهسیلینپنىو
کسانىاماکنند،تحملرااـهنـسفالوسپوریتوانندمىاغلب دارند،زئىـج

تحملبهادرـقاند،گذاشتهسرپشتراآنافیلاکسىازاىتاریخچهکه
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.نیستندهاسفالوسپورین
ترومبوفدـوریدرونونىـخلختهتشکیلباراهـهمدـوریالتهاب(بیتل

. دـافتاتفاقدىـوریداخلزریقـتازپسدـتوانمى) التهاباهـجایگدر
رـاثدر) ونـخدرنـپروترومبیطبیعىرـغیاهشـک(مىهیپوپروترومبین
تازول،مفْسندول،اسفاممانند(تیوتترازولمتیلگروهحاوىهاىسفالوسپورین

دوmg10(Kویتامینوراکىـختجویز. استعـشای) سفوپرازونوسفوتتان،
هاداروهمین. نمایدرىـپیشگیهـعارضاینروزـبازتواندمى)هفتهدرارـب

مصرفازبایدوکنندایجادراسولفیرامدىشدیداىـهواکنشدنتوانمى
استالدهیداکسیداسیونازکهاکسیدانتىآنتى: سولفیرامدى[نمودپرهیزالکل

استالدهیدبالاىهاىغلظتحضوربهنموده،جلوگیرىالکلازشدهمتابولیزه
.]انجامدمىبدندر

. عوارض جانبی گوارشی، عمدتاً اسهال، به ندرت رخ می دهند
پسودولیتیازیس صفراوي برگشت پذیر، با تجویز سفتریاکسون با دوز بالا شرح 

اکسونیسفترناشی ازمعمولناهعارض: pseudolithiasis[داده شده است 
با . پدید می آیدصفراسهیکسنگکه از ترکیب این دارو با کلسیم و تقلید 

].توقف تجویز سفتریاکسون، این عارضه برطرف می شود
برچهارمنسلوسومنسلهاىسفالوسپورینازبسیارىکهآنجایىاز
دارند،اندکىفعالیتها،انتروکوکوسویژهبهمثبت،گرمهاىارگانیسمروى

.دهدرخاستممکنهاقارچوهاارگانیسماینازحاصلثانویهعفونت

لاکتام- βهاىداروسایر
هامونوباکتام
هالاکتاماز- βبهوداشتهاىحلقهتکلاکتام-βحلقهیک هامونوباکتام

PBP3، عمدتاً از طریق اتصال به منفىگرمهاىباسیلعلیهآنها. اندمقاوم

. گذارندنمىاثرهاهوازىبىیامثبتگرمهاىباکترىروىبرامابودهفعال
درکهاست،آزترئونامگرفت،قراردسترسدرکهدستاینازدارواولین

داخلطوربهساعت12یا8هروداردشباهتهاآمینوگلیکوزیدبهفعالیت،
باآلرژىسیلین،پنىباکهبیمارانى. شودمىدادهعضلانىداخلیاوریدى
براى. کنندتحملراآنواکنش،بدونتوانندمىدهند،مىIgEواسطه

–ترانسفرازىآمینوخفیفاختلالاتوىدجلبثوراتازرـغیبه–آزترئونام
ازناشىهـثانویاىـهعفونت. استدهـنگردیزارشـگاىعمدهسمیت

.آیندپدیداستممکنهاانتروکوکوسوهااستافیلوکوکوس

هاکارباپنم
خویشاوندلاکتام- βاىـهکنندهمهارباساختارىاظـلحازاـهدارواین
ازبسیارىعلیهراخوبىفعالیتنوع،اینازدارونخستینایمیپنم،. باشندمى

نشاناـههوازىبىومثبت،گرماىـهارگانیسممنفى،گرماىـهباسیل

دىرـاثدرامااست،مقاوماـهلاکتاماز- βرـرابـبدردارونـای. دهدمى
همراهبهرو،ایناز. شودمىفعالغیرکلیوى،هاىتوبول درهاهیدروپپتیداز

.گرددمىتجویزسیلاستاتین،پپتیداز،کنندهمهاریک
. کندمىنفوذ،CSFجملهازبدن،مایعاتواـهبافتدرخوبىبهایمیپنم

یافته،کاهشدوزباکلیوى،اىـهنارسایىدروساعت6-8رـهدارو،این
انـدرمراىـباستممکنایمیپنم. شودمىدادهدىـوریداخلشکلبه

در. رودکاربهاـهدارورـسایبهمقاوماىـهارگانیسمازناشىاىـهعفونت
ها، ایمیپنم ممکن است پوشش گرم مثبت بهتري مرباپناکسایر باسهیمقا

.مروپنم و دوریپنم پوشش گرم منفی بهتري دارند. داشته باشد
درواکنشوجلدى،بثوراتاسهال،تهوع،شاملایمیپنمنامطلوباثرات

نارسایىبهمبتلابیماراندرداروحدازبیشسطوح. استتزریقجایگاه
آلرژىاـهسیلینپنىبهکهبیمارانى. بیانجامدحملهبهاستممکنوىـکلی

.باشندداشتهآلرژىنیزایمیپنمبهاستممکندارند،
بهروبىـمیکضدفعالیتطیفو) اسىـشندارو(فارماکولوژىدرروپنمم

ونگشتهفعالرـغیاـهپپتیدازدىوسیلهبههرچند،. داردشباهتایمیپنم
.استکمترآنتوسطحملهدادندستاحتمالایمیپنمبهنسبت

مناسبباریکروزانهتجویزبراىطولانى،عمرنیمهبودنداراباارتاپنم
هاىپاتوژنآنهادرکهوخیمىهاىعفونتدرمانبراىدارواین. است

اىـههـگونعلیهارتاپنم. باشدمىدـسودمنندارند،التـدخبیمارستانى
منفىِگرماىـهباسیلرـسایوآئروژینوزاپسودوموناسعلیهوانتروکوکوس

.استضعیففعالیتىداراىگلوکزي کنندهتخمیرغیر
تأییدبهآمریکا،دراستفاده،جهتکهاستکارباپنمىترینجدیددوریپنم

جانبىزنجیرهدرتایوپیرولیدینیل-اتیلآمینویلسولفاموروهـگ. استرسیده
کنندهتحمیرغیرمنفىگرمهاىباسیلعلیهآنفعالیتبر،2موقعیتدرآن

راىـبشدیدىتمایلازدارواینکهاستشدهزارشـگ. زایدـافمىگلوکز
PBPمثال،راىـب. باشدمىوردارـرخـبهستند،گونهبه اختصاصىهـکا،ـه

. باشدمىآئروژینوزاپسودوموناسدرPBP3براىتمایلداراىدوریپنم
آئروژینوزا پسودوموناسنسبت به ایمیپنم علیه دوریپنمکهاستشدهگزارش

هاکارباپنمازهیچکدام. داردمشابهتمروپنمبافعالیت،درامااست،ترفعال
.نیستندفعالیتداراىمالتوفیلااستنوتروفوموناسروىبر

هاتتراسایکلین
وفیزیکىخصوصیاتدرکههستنداـهداروازگروهىاـهتتراسایکلین
بیشوکممیکروبىضداىـهویژگىدرامادارند،اختلاففارماکولوژى

هاتتراسایکلینتمام. نمایندمىابرازراکاملىمتقاطعمقاومتوبودههمسان
توزیعهابافتدرگستردهطوربهوشدهجذبگوارشدستگاهازسهولتبه

همچنینراآنهاازبعضى. یابندمىراهCSFبهضعیفطوربهاماشوند،مى
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آنها. نمودزـویـتجدىـوریداخلصورتبهیاعضلانىطوربهوانـتمى
اىـهدوزبا. گردندمىدفعادراروصفرامدفوع،درمتفاوتىاىـهمیزانبه

بهونىـخسطوحوراکى،ـخطوربهg/day2هیدروکلرید،تتراسایکلین
μg/mL8فواصلدررواینازوشدهدفعترآهستههامینوسایکلین. رسدمى

.گردندمىتجویزترطولانى
. هستندزیردرشدهدادهنشانپایهساختارداراىهاتتراسایکلین

میکروبىضدفعالیت
اتصالمهارطریقازوکردهپیداتجمعحساسهاىباکترىدرهاتتراسایکلین

راپروتئینسنتزباکتریایى،ریبوزومS30زیرواحدبهtRNA-اسیلآمینو
مقاومتاین. یابدنمىتجمعدارومقاوم،هاىباکترىدر. سازندمىمتوقف
.داردقرارانتقالقابلهاىپلاسمیدکنترلتحت

هاىباکترىرشدآنها. هستندباکتریواستاتیکعواملاصولاًهاتتراسایکلین
باز) μg/mL10-1/0اىـهغلظتبا(رامنفىرمـگومثبترمـگحساس

ها،ریکتسیاازناشىهاىعفونتدرمانبراىانتخابىهاىداروودارندمى
درهاتتراسایکلین. روندمىشماربهپنومونیهمایکوپلاسماوها،کلامیدیا
. انداستفادهمورداـهویبریوعـدفزمانىدورهازکاستنجهتاـوببیمارى

طوربهروز7دتـمبههـکسایکلین،داکسىاـیهیدروکلریدتتراسایکلین
. دـباشمىرـمؤثکلامیدیایىتناسلىعفونتهـعلیشود،دادهوراکىـخ

هاىعفونتدرمانمنظوربهاسترپتومایسینباترکیبدرگاههاتتراسایکلین
اًغالبمینوسایکلین. شوندمىاستفادهفرانسیسلاویرسینیا،بروسلا،ازناشى
کنریشهرامننگوکوکىحاملیوضعیتتواندمىواستفعالنوکاردیاعلیه
تجویزآکنهبیمارىبراىماهچندمدتبهتتراسایکلینپایینهاىدوز. نماید

تغییراتکهرا،آنهاهاىلیپازهموپوستهاىباکترىهمتاشوندمى
.کنندسرکوب،پیش می برندراالتهابى

اًموقتآنها. آورندنمىعملبهممانعتهاقارچرشدازهاتتراسایکلین
استممکناماکنند،مىسرکوبرارودهنرمالمیکروبیوتاي ازایىـهبخش

ا،ـهپروتئوسا،ـهپسودومونادرـاثدرژهـویهـبه،ـثانویاىـهعفونت
.بیافتنداتفاقهامخمروتتراسایکلین،بهمقاومهاىاستافیلوکوکوس

جانبىعوارض
واستفراغ،تهوع،(گوارشىاختلالاتازمتفاوتىاتـدرجاـهتتراسایکلین

ازبسیارىدرراتبومخاطى،غشاىهاىآسیبجلدى،بثورات،)اسهال
ادـایجآن،بالاىدوزومدتطولانىزـویـتجهنگامبهاًخصوصبیماران،

ی اي که ـه پیدایش بثورات در نواحـحساسیت به نور و در نتیج.نمایندمى
میکروبیوتاي جایگزینىدر .ع استـرند، شایداقرارفتابآتابشمعرضدر

درهامخمرحدازبیشرشد. دهدمىرخمعمولاً) ببینیدراقبل(باکتریایى
والتهابسببتتراسایکلینمصرفجریاندرواژنومقعدمخاطىهاىغشا

ایجادراکولیتوانتررودهدرهاارگانیسمحدازبیشرشد. شودمىخارش
.کندمى

جنیندرویژهبهها،دنداندرواستخوانىهاىساختاردرهاتتراسایکلین
براىباردارزنانچنانچه. کنندمىرسوبزندگىنخستسال6جریاندرو

آنهاکودکانهاىدنداننمایند،مصرفراهاتتراسایکلینطولانىهاىدوره
استممکنکبدىآسیبعلاوه،به. شدخواهدفلئورسنسورنگتغییردچار

راهىـتوجلـقابزىـدهلیاختلالاتتوانندمىاـهنـمینوسایکلی. دهدرخ
.آورندوجودبه

شناسىباکترىآزمون
وسایکلینداکسىبهاند،حساساـهتتراسایکلینبهکهایىـهارگانیسم

تواندنمىتتراسایکلینبهمقاومت. گردندمىلحاظحساسنیزمینوسایکلین
.شودگرفتهکاربهعواملدیگربهنسبتمقاومتبینىپیشجهت

هاسایکلینگلایسیل
حالدر. هستندهاتتراسایکلینمصنوعىهاىآنالوگهاسایکلینگلایسیل

. داردرارـقدسترسدراستفادهراىـبسایکلین،تیگعامل،یکتنهاحاضر،
. استمینوسایکلینازآمیدوگلایسیل-بوتیلـترْت- 9مشتقتیگسایکلین
اشتراكهاتتراسایکلینباریبوزوم،روىشوندهمتصلجایگاهدرتیگسایکلین

اتصالاینوشودمىمتصلریبوزومبهبیشترىتمایلباعاملاین. دارد
مقاومهاىارگانیسمعلیهآنیافتهافزایشفعالیتمسئولاحتمالاًترقدرتمند

ازوسیعىفـطیروىرـبتیگسایکلین. شودمىمحسوبنـتتراسایکلیبه
ها،تتراسایکلینبامقایسهدر. نهدمىاثرمنفىگرمومثبتگرمهاىپاتوژن

يپنومونیهاسترپتوکوکوساپیدرمایدیس،استافیلوکوکوسوMRSAعلیه
اثرنظراز. استترفعالهاانتروکوکوسودارو،بهمقاوموداروبهحساس

سایراثرطیفبودندارابرعلاوهتیگسایکلینمنفى،گرمهاىهوازىروى
ازانتروباکتریاسه،چندینعلیهاىیافتهافزایشفعالیتازها،تتراسایکلین

. استبرخورداراسینتوباکترهاىگونهوشیگلا،وسالمونلاهاىگونهجمله
اـیمالتوفیلا،استنوترفوموناسوزا،ـآئروژینپسودوموناسعلیهتیگسایکلین
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اىـهباکترىازبسیارىروىبراماندارد،خوبىفعالیتسپاسیابورخولدریا
.دهدمىنشانراخوبىفعالیتفراژیلیسباکتروئیدزجملهازهوازى،بى

بهاًصرفآنضعیفزیستىراهمـفدلیلبهرـحاضحالدرتیگسایکلین
: زیستىفراهم، bioavailability[استدسترسدرتزریقىیعاملصورت
زیهـتجتوانایىازکهایىـهمیکروارگانیسمبراىشیمیایىموادبودنفراهم
عـتوزیاـهبافتدرسریعوگستردهطوربهدارواین. ]ندابرخوردارزیستى

. دـباشمىدرصد79تا73بیننـپروتئیهـبآناتصالهـدامن. ودـشمى
زهـمتابولیفارماکولوژى،نظرازفعالاىـهمتابولیتتوسطتیگسایکلین

دفعاصلىراه. استساعت40اًتقریببوده،طولانىآنعمرنیمه. شودنمى
دفعثانویهراهکلیوىپاکسازىاست؛مدفوعطریقازوصفراوىدستگاهآن
پوستوخیمهاي عفونتدرمانبراىآمریکادرتیگسایکلین،فعلاً. باشدمى

، و پنومونی کسب شونده از شکمىدرونبغرنجهاىعفونتنرم،بافتو
یک هشدار را در مورد FDA، 2013در سال .شودمىشمردهمجازجامعه،

افزایش خطر مرگ در بیماران مصرف کننده این دارو، در مقایسه با سایر 
که این دارو براي پیشنهاد شده است . وامل ضد میکروبی، صادر نمودـع

شرایطی نگه داشته شود که سایر دارو ها در دسترس نباشند یا به دلیل 
.شوندمقاومت نتوانند استفاده

کلرامفنیکل
هلزوئنوِاسترپتومایسسهاىکشتازابتدادرکهاستاىمادهکلرامفنیکل

.شودمىساختهمصنوعىطوربهاکنونامااست،شدهتولید
ازتـسرعبهکهاستدارـپایترکیبى) نـبلوری(کریستالىکلرامفنیکلِ

بدنى،مایعاتوهابافتدرونگستردهطوربهوشدهجذبگوارشدستگاه
نفوذهاسلولدرخوبىبهدارواینگردد؛مىعـتوزیCSFوCNSجملهاز

واسطهبهیاگلوکورونیکاسیدبهآناتصالپىدردارواعظمبخش. کندمى
آندفع. گرددمىفعالغیرکبددرفعال،غیرهاىآمینآریلبهآناحیاى
کلرامفنیکلاگرچه،. دهدمىرخفعالغیرشکلبه% 90ادرار،طریقازاًعمدت

دوزباتوانمىراسوکسیناتاماشود،مىتجویزخوراکىصورتبهمعمولاً
.نمودتزریقبه طور داخل وریدي مشابه

اـهمیکروارگانیسمدرپروتئینسنتزقدرتمندهمهارکنندیککلرامفنیکل
تکوینشرفدرپپتیدىِزنجیرهبهراآمینههاىاسیداتصالعاملاین. است
بلوکهترانسفراز،پپتیدیلعملکرددرمداخلهباریبوزوم،S50زیرواحدروى
ر،ـاثطیفاظـلحازوباشد،مىاستاتیکباکتریواصولاًکلرامفنیکل. کندمى
درماندرکلرامفنیکل. داردشباهتهاتتراسایکلینبهخونى،سطوحودوز،
ها،مننگوکوکوسسالمونلاها،ازناشىهاىعفونتمثال،براى(هاعفونتانواع

عفونتىهیچانتخابىداروىدیگرامااست،رفتهکاربه) آنفلونزاهموفیلوسو
.نیست

آنزیمیکتوسطداروریبـتخماحصلکلرامفنیکلبرابردرمقاومت
.داردقرارپلاسمیدکنترلتحتکهاست) ترانسفرازاستیلکلرامفنیکل(

بیشتجویزاگرچه،. شودمىگوارشىحملاتموجبندرتبهکلرامفنیکل
بردنبالاقرمز،اىـهگلبولبلوغدراختلالاتسببهمیشهg/day3از

پذیربرگشتدارو،قطعباتغییراتنـای. شدخواهدخونىکموسرم،آهن
بهنسبتآشکار معمولرـغیواکنشیکاشخاصندرت،بهبسیار. هستند

یابدمىبروزکشندهیاوخیمآپلاستیکخونىکمودادهنشانراکلرامفنیکل
استمتمایزگردیده،توصیفپیشتر کهدوزبامرتبطپذیربرگشتاثرازکه

کافىاندازهبهاستخوانمغزآندرکهاستشرایطىآپلاستیکخونىکم[
اینبه. ]کندنمىتولیدقرمزهاىگلبولجایگزینىبراىراجدیدهاىسلول

اساسبرکهاستگشتهمحدودهایىعفونتبهکلرامفنیکلازاستفادهدلایل،
براىداروترینمؤثربه وضوح عامل،اینآزمایشگاهى،ونـآزمیاتجربه
.شوددادهتشخیصآنهادرمان
تواندمىکلرامفنیکلآمده،دنیابهتازهانـکودکیازودرسوزادانـندر

طبیعىمکانیسمآنهادرزیراگردد،رـمنج) »رىـخاکستسندرم«(کولاپسبه
استنکردهپیداتوسعههنوز) کبددرگلوکورونیدبهآناتصال(زدایىسم

نیز) gray syndrome(خاکسترىسندرمکهخاکسترى،کودكسندرم[
شده،متولدتازهنوزاداندرکهاستنادرجانبىعارضهیکشود،مىنامیده

روىکلرامفنیکلدىـوریلـداخزریقـتدنبالبهزودرس،نوزادانویژهبه
ازپسخاکسترىسندرمروزـبدرپاتوفیزیولوژیکانیسمـمکدو. دهدمى

بیمارىاین. کنندمىایفانقشکلرامفنیکلمیکروبىضداىـهداروباههمواج
بهکهاستکودکاندرگلوکورونیداسیونهاىواکنشندادنرخي نتیجهدر

-UDPآنزیمسیستم. انجامدمىکلرامفنیکلسمىهاىمتابولیتتجمع
بهادرـقوودهـبنابالغزودرس،نوزاداندرژهـویبهترانسفراز،گلوکورونیل

ازپسکلرامفنیکلسمىسطوح. نیستداروحدازبیشبارکردنمتابولیزه
شدنخاکسترىاستفراغ،: ازعبارتندکهکند،مىایجادراعوارضىروز9-2

وهالبدرآمدنآبىرنگبهیاسیانوزپایین،خونفشاریانشنهیپوتپوست،
قلبىگرفتگىیاواسکولارکاردیوکولاپسوگرمایى،کمیارمىهیپوتپوست،
. ]عروقى
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ماکرولید ها
فرمولواستآمدهدستبهاریتروئوساسترپتومایسسازاریترومایسین

اریترومایسینباخویشاوندهاىدارو. باشدمىC37H67NO13آنشیمیایى
بههااریترومایسین. هستندسایرینوآزیترومایسین،کلاریترومایسین،شامل

متصلباکتریایىریبوزومS50زیرواحدروى) S23ىrRNA(گیرندهیک
و) جایىبهجا(ترانسلوکاسیونهاىواکنشساختنمختلباآنها. گردندمى

برابردرمقاومت. دارندمىبازراپروتئینسنتزآغازى،هاىکمپلکستشکیل
مقاومتاین. استrRNAگیرنده) متیلاسیون(تغییرماحصلهااریترومایسین

سایر مکانیسم ها شامل .داردقرارانتقالقابلپلاسمیدیککنترلتحت
برون ریز فعال دارو، کد شده توسط ژن هاي آنزیم هاي غیر فعال کننده و 

mef وmsrدرچشمگیرىطوربههااریترومایسینفعالیت. هستندpH

.یابدمىافزایشقلیایى
گرماىـهباکترىعلیهμg/mL2-1/0هاىغلظتدراـهماکرولید 

هاباکتریومکورینهوها،استرپتوکوکوسها،پنوموکوکوسقبیلازمثبت،
وپنوموفیلا،لژیونلاتراکوماتیس،کلامیدیاپنومونیه،مایکوباکتریوم. اندفعال

اىـهجمعیتدرمقاوماىـهواریانت. هستندحساسنیزژژونىکمپیلوباکتر
هاىعفونتدرویژهبهدرمان،انـجریدروداشتهودـوجحساسمیکروبى

.شوندمىظاهراستافیلوکوکى
ازناشىهاىعفونتدرانتخابىهاىدارواستممکنهااریترومایسین

دارند،آلرژىهاسیلینپنىبهکهاشخاصىدروباشندفوقهاىارگانیسم
طوربهاستولات،یاسوکسینات،استئارات،اریترومایسین. شوندآنهاجایگزین
. دهندمىثمرراμg/mL2 -5/0سرمىسطوحروز،دربارچهارخوراکى

.گردندمىتجویزوریدىداخلصورتبههااریترومایسینسایر
وخفیف،گوارشىاختلالاتدارو،تبشاملنامطلوبجانبىعوارض

بهنسبتاًخصوصحساسیت،ازدیادواکنشیکعنوانبهانسدادىهپاتیت
انـجریدراستممکن) هپاتوتوکسیسیته(کبدىسمیت. باشندمىاستولات
ضربان(يکاردیتاکآریتمی هاي قلبی، به ویـژه.کندپیداافزایشباردارى
، هم با اریترومایسین QTزمانشدنیطولانبطنی با) یعیطبریغعیقلب سر

تجویز .شده استخوراکی و هم با اریترومایسین داخل وریدي شرح داده
خطر این رویداد را به طور چشمگیري افزایش CYP3Aهمزمان مهارگرهاي 

سطوح،میکروزومىهاىآنزیمسرکوبواسطهبهاریترومایسین. می دهد
کههایىداروسایروسیکلوسپورین،،)انعقادضدترکیبات(هاکوآگولانتآنتى

میکروزومىهاىآنزیم[دهدمىافزایشرا،شوندمىتجویزهمزمانطوربه
هستندکبدهموژنیزهازمعینىریزبسیاربخشبامرتبطهاىآنزیمازگروهى

.]کنندمىایفانقشهاداروازبسیارىمتابولیسمدرکه
باشیمیایىلحاظبهکهاندهایىآزالیدآزیترومایسینوکلاریترومایسین

وکلاریترومایسیناریترومایسین،سانبه. دارندخویشاوندىاریترومایسین

فعالاـهاسترپتوکوکوسواـهاستافیلوکوکوسعلیهدو،هرآزیترومایسین،
لژیونلاهـعلییافتهافزایشفعالیتداراىنـکلاریترومایسی. باشندمى

وتراکوماتیس،کلامیدیاکاتارالیس،مورکسلاپایلورى،هلیکوباکترپنوموفیلا،
علیهاىیافتهافزایشفعالیتآزیترومایسین. استبورگدورفرىبورلیا

مورکسلاپنومونیه،مایکوپلاسماآنفلونزا،هموفیلوسژژونى،کمپیلوباکتر
علیهدارودوهر. داردبورگدورفرىبورلیاوگونوره،نیسریاکاتارالیس،
مایکوباکتریومهاىسویهاکثردوهراند،فعالآویوممایکوباکتریومکمپلکس

بهمقاومهاىباکترى. نمایندمىمهاررافورتوئیتوممایکوباکتریوموکلونئى
. هستندمقاومنیزآزیترومایسینوکلاریترومایسینرـرابـبدراریترومایسین

متابولیسمازمانعآزیترومایسینوکلاریترومایسینشیمیایىجزئىتغییرات
باردوروزانهطوربهاـهدارواینوگردیده،فعالرـغیاشکالبهآنها

دارو،دوهر. شوندمىداده) آزیترومایسین(باریکروزانهیا) کلایترومایسین(
.همراه اندگوارشىجانبىعوارضکمتربسیاربروزبااریترومایسین،بهنسبت
هاماکرولیدازآنها. هستنداریترومایسینمصنوعىنیمهمشتقاتهاتولیدک
عملماکرولیدبهمقاوماىـهباکترىازبعضىعلیهویژهبهبوده،ترفعال
. ندابرخورداراىیافتهبهبود) دارویىسینتیک(فارماکوکینتیکازوکنند،مى

تموردآمریکادراستفادهبراىحاضرحالدرکهاستعاملىرومایسینلیت
اىـهعفونتدرمانبراىخوراکىطوربهبیوتیکآنتىاین. باشدمىتأیید
عوارضوعملمکانیسم. شودمىتجویزتحتانىوفوقانىتنفسىدستگاهحاد

گزارشات نادر از هپاتوتوکسیسیته .داردشباهتهاماکرولیدبهآنجانبى
.شدید، استفاده از این دارو را در آمریکا محدود ساخته است

لینکومایسینوکلیندامایسین
یک (کلیندامایسینو) سیسننلینکولْاسترپتومایسسازبرگرفته(لینکومایسین

جایگاهوباکتریایى،ضدطیفعمل،شیوهلحاظاز) جایگزین-کلرمشتق
آنهاباشیمیایىنظرازامااند،شبیههااریترومایسینبهریبوزومىگیرنده
رـسایودزـباکتروئیاي ـگونه ههـعلیکلیندامایسین. باشندمىمتفاوت
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فراژیلیس باکتروئیدز، اگرچه مقاومت در میان گروه باشدمىفعالهاهوازىبى
.افزایش پیدا کرده است

اـیخوراکى،طوربهتوانندمىوبودهپایداراسیدبرابردراـهدارواین
ا،ـهبافتدرردهـگستطوربهآنها. گردندتجویزوریدى،داخلصورتبه
ادراروصفرا،کبد،طریقازاًاساسآنهادفع. شوندمىتوزیعCNSاستثناىبه

.دهدمىروى
بیماران مبتلا درمانوریدى،داخلکلیندامایسینِکاربردترینمهماحتمالاً

هاىعفونتزـآمیموفقیتدرمان. استهوازىبىشدیدهاىعفونتبه 
رسیدهثبتبهکلیندامایسینکمکبههااستافیلوکوکوسازناشىاستخوانى

ناشىپوست،ساختاروپوستهاىعفونتدرماندراًاخیرکلیندامایسین. است
لینکومایسینها. استشدهاستفادهگستردهطوربهجامعهبامرتبطMRSAاز

بامرتبطکولیتدرکلیندمایسیننقش. روندکاربهمننژیتدرمانبراىنباید
رـاکثاگرچه،است؛هـبرجستدیفیسیل،کلستریدیومازناشىبیوتیک،آنتى
.دارندارتباطدیفیسیلکلستریدیومکولیتبامیکروبىضدهاىدارو

و لیپوپپتید هاهاگلیکوپپتید
ونکومایسین
آنتىاین. شودمىتولیداوریئنتالیساسترپتومایسستوسطونکومایسین

.گرددمىجذبضعیفطوربهرودهراهازبیوتیک
ازبعضىوها،کلستریدیومازبرخىها،استافیلوکوکوسبراىونکومایسین

دراولیهمراحلدارواین. استسیدالباکترىچشمگیرىطوربههاباسیل
داروبهمقاومهاىسویه. نمایدمىمهارراسلولىدیوارهپپتیدوگلیکانِسنتز

استافیلوکوکىِهاىعفونتبراىونکومایسین. شوندنمىظاهرسرعتبه
نافسیلینبهمقاومتچنانچهویژهبهاندوکاردیت،جملهازوخیم،ي منتشره

سمىِسپتىبراى. شودمىدادهدىـوریداخلطوربهباشد،داشتهوجود
یکباترکیبصورتدرتواند،مىونکومایسیناندوکاردیت،یاانتروکوکى

غشاىکولیتدرماندرخوراکىونکومایسین. باشداثرگذارآمینوگلیکوزید،
.داردکاربردبیوتیکآنتىبامرتبطکاذب،

درماندراىعمدهتأثیرهاانتروکوکوسدرونکومایسینبهمقاومتتوسعه
مقاومتبالینىهاىپیامدبخش. نهادجاىبرداروچندبهمقاومهاىعفونت
.ببینیدرا14فصلواستآمدهفصلهمیندراینازپیشکهدارویى

درونکومایسینبهنسبتمتوسطحساسیتبااورئوساستافیلوکوکوس
. استگردیدهجداآمریکا،جملهازکشور،چندبیمارانازآزمایشگاهى،شرایط

بامدتطولانىدرمانکهاندداشتهاىپیچیدههاىبیمارىبیماراناین
به نظر می رسید موارد،ازبعضىدر. استشدهآنهاحالشاملونکومایسین

.ندندادجوابونکومایسینبادرمانبههاعفونت
یکاورئوساستافیلوکوکوسدرونکومایسینبهنسبتبالاسطحمقاومت

مقاومتمکانیسمهمانمقاومتاینمکانیسم. استالمللىبینعمدهنگرانى
کسب(اـهانتروکوکوسدروزونـترانسپواسطهباونکومایسینرـرابـبدر

چنین. استآنبهشبیهمکانیسمىیا) ]ببینیدرا14فصل[VanAهاىژن
ازآیندهدراستممکنواندشدهداده کشتبیمارچندازهایىشدهجدا

.آینددستبهبیشترىبیماران
ناشنوایىجلدى،بثوراتترومبوفلبیت،: ازعبارتندنامطلوبجانبىعوارض

کههنگامىکلیوىآسیبشایدو،)سفیدهاىگلبولکاهش(لکوپنىعصبى،
.شوداستفادهآمینوگلیکوزیدیکباترکیبدر

تیکوپلانین
آنتىاین. استونکومایسینارـساختبامشابهارىـساختواجدیکوپلانینت

،)سیلینمتىبهمقاومهاىسویهجملهاز(هااستافیلوکوکوسعلیهبیوتیک
مثبتگرماىـهباکترىازبسیارىوا،ـهانتروکوکوسا،ـهاسترپتوکوکوس

نسبتVavAمقاومتازکهایىـهانتروکوکوس. باشدمىفعالرـدیگ
اماد،ـانمقاومنیزتیکوپلانینرـرابـبدرند،اوردارـبرخونکومایسینبه

برابردردارند،ونکومایسینبهنسبتVavBمقاومتکههایىانتروکوکوس
درباریکوبودهطولانىدارواینعمرنیمه. باشندمىحساستیکوپلانین

محلدرموضعىالتهاب: ازعبارتندآننامطلوباثرات. شودمىتجویزروز
سمىاثرو) اوتوتوکسیسیته(گوشروىسمىاثروحساسیت،ازدیادتزریق،

دسترسدرآمریکا،درنهامااروپا،درتیکوپلانین). نفروتوکسیسیته(کلیهروى
. است

داپتومایسین
وسطـتطبیعىطورهـبهـکاستحلقوىپپتیدوـلیپیکداپتومایسین

بیوتیکآنتىاینساختارى،نظراز. شودمىتولیدئوپوروسروزِاسترپتومایسس
بهکربنه10اسیدکانوئیکدیکداشته،عضوى10اىآمینهاسیدحلقهیک

L-واسطهبهداپتومایسین. یابدمىاتصالانتهایىتریپتوفاندلاریزاسیونپ
باکترىکلسیم،بهوابستهروشیکدرباکتریایىغشاى) قطبیتزدنهمبر(

روزانهتصوربهبوده،دسترسدرتزریقىشکلدرعاملاین. استسیدال
آندفعوگرددمىمتصلنـپروتئیبهشدتبه. شودمىتجویزباریک

سازىپاكآنهادرهـکبیمارانىبراى. ردـپذیمىصورتهـاکلیهقـطریاز
.باشدمىضروىدارودوزتنظیماست،min/mL30کمتر ازکراتینین

میوپاتى[استپذیربرگشتمیوپاتىداپتومایسیناصلىنامطلوبعارضه
راخودعملکرداىماهیچهاىـهفیبرآندرکهاستعضلانىبیمارىیک

این عارضه جانبی اغلب با دوز بالاتر به نظر می رسد .]دهندمىدستاز
)day/kg/mg6 ( روي دهد که براي درمـان باکتریمی استافیلوکوکوس

)CPK(فسفوکینازکراتینینهفتگىبررسى.اورئـوس مورد استفاده است
برسد،طبیعىمیزانبرابرپنجبهآنسطوحکههنگامىوشود،مىتوصیه
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هاىعفونتدرمانجهتداپتومایسین،فعلاً. گرددقطعبایددارومصرف
براىومقاوموحساسمثبتگرمهاىکوکوسازناشىنرم،بافتوپوست

در شـرایط .شودمىشمردهازـمجوسـاورئاستافیلوکوکوسباکتریمى
سینرژیسم،جنتامایسینباداپتومایسینترکیبهنگامبهآزمایشگاهی،

ر عوامل نظیر ریفامپین، و آنتی ـان ترکیبی با سایـو درمگرددمىمشاهده
.بررسی استلاکتام در حال -βبیوتیک هاي 

، دالباوانسین، و اورتاوانسیننسینتلوا
ک از مکانیسم هاي با گروه هاي هیدروفیلیبعضی از گلیکوپپتید هاي جدید تر

در میان این گروه از زنجیره جانبی لیپوفیلیک .رخوردار انددو گانه ي عمل ب
آنها ترانس گلیکوزیلاسیون سنتز دیواره سلولی .بر نیمه عمر می افزایدعوامل

آلانین مهار ساخته، و -D-آلانیل -Dرا با ایجاد کمپلکس با باقیمانه هاي 
نخستین عامل از نسین، تلوا.همچنین غشاي سلولی را دپلاریزه می نمایند

اکتریایی حاد پوست هاي ببراي عفونت در آمریکادییأتگرفتنيبرااین گروه 
تانی استافیلوکوکوس و ساختار پوست، به علاوه براي درمان پنومونی بیمارس

ساعت و نفوذ خوبی در بافت ها 7- 9نیمه عمر طولانیِ واورئوس مقاوم است
. این عامل عمدتاً از راه کلیه ها دفع می شود.دارد

روزه 5/8است و نیمه عمر به تأیید رسیده FDAدالباوانسین اخیراً توسط 
توضیحات آن شبیه به تلوانسین . آن اجازه تجویز یک بار در هفته را می دهد

.یید رسیدبه تأ2014وانسین در تابستان تایورا. است
علیه طیف گسترده اي از در مقایسه با ونکومایسین، گلیکوپپتید ها این لیپو

استافیلوکوکوس سویه هاي ، MRSAپاتوژن هاي گرم مثبت، از جمله 
-VISA)vancomycinاورئوس با مقاومت حدواسط به ونکومایسین یا 

intermediate S aureus(،ه ـوس مقاوم بـو استافیلوکوکوس اورئ
VRSA)vancomycin-resistantا ـن یـونکومایسی S aureus( ،

آنها علیه بعضی از ارگانیسم هاي گرم مثبت که ممکن است به .تر اندفعال
واکنش هاي جانبیِ . لینزولید و داپتومایسین مقاوم باشند، داراي فعالیت هستند

اختلال چشایی، تهوع، استفراغ، و نارساییِ برگشت پذیر : شایع عبارتند از 
.کلیوي

هااسترپتوگرامین
تزریق،قابلاسترپتوگرامینبیوتیکآنتىیکدالفوپریستین-کوئینوپریستین

نـپریستینامایسیوعىـمصنهـنیمقـمشتدو30:70لوطـمخازمتشکل
این. است) Aگروهاسترپتوگرامین(دالفوپریستینو) Bگروهاسترپتوگرامین(

اىـهباکترىازوسیعىطیفکرده،عملسینرژیستیکطوربهترکیبدو
و،VREسیلین،متىبهمقاوماىـهاستافیلوکوکوسجملهازمثبت،گرم

-کوئینوپریستین. کنندمىمهارراسیلینپنىبهمقاومهاىپنوموکوکوس

منفىگرمهاىباکترىازبرخىوهاهوازىبىازبعضىعلیهدالفوپریستین
روىرـبامااست،فعال) زاـآنفلونهموفیلوسوگونورهاـنیسریمانند(

رـاثاسینتوباکتراي ـگونه هیاآئروژینوزا،پسودوناسا،ـهانتروباکتریاسه
باشند،مقاومنیزدالفوپریستین-کوئینوپریستینبههـکVRE. گذاردنمى

التهاب(تیبلفازعبارتنداصلییجانبعوارض.هستندنادرامادارندوجود
).درد عضلانی(يالژیمو)مفاصلدرد(يآرترالژو)دیورهاي وارهید

هااکسازولیدینون
کهاندمصنوعىمیکروبىضدهاىداروازجدیدىکلاسهااکسازولیدینون

ارىـتجطوربههـکاستعاملىتنهادـلینزولی. شدندکشف1987سالدر
میکروبىضدطیفبهشبیهآنمیکروبىضدطیف. داردرارـقدسترسدر

شود،مىعملواردپروتئینسنتزاولیهمراحلدرلینزولید. استهاگلیکوپپتید
درآغازىکمپلکس،tRNA- متیونیلفرمیل-Nتشکیلازجلوگیرىباو

زیستىفراهمازلینزولید. آوردمىوجودبهاختلالترجمهدر،S30ریبوزوم
خوبىبهزیراباشد،مىحـارجونکومایسینبهنسبتواستبرخوردار% 100

استخوان،درخوبىبههمچنینعاملاین. کندمىنفوذتنفسىترشحاتدر
باکتریمى،،پنومونىدرمانمنظوربهاغلبلینزولید. یابدمىراهادراروچربى،

واـهاستافیلوکوکوسازاشىـنرم،ـنبافتووستـپاىـهعفونتو
اصلىجانبىعارضه. رودمىکاربهگلیکوپپتیدبهمقاوماىـهانتروکوکوس

2014تدیزولید در تابستان .استهاپلاکتتعدادپذیربرگشتکاهشآن
براي درمان عفونت هاي باکتریایی حاد پوست و ساختار پوست، ناشی از 

تدیزولید به عنوان یک . ارگانیسم هاي گرم مثبت حساس، مجوز گرفت
طیف فعالیت آن به . تجویز می شودداروي وریدي یا خوراکی یک بار در روز 

طیف فعالیت لینزولید شباهت دارد، اگرچه بعضی از کوکوس هاي گرم مثبت 
عوارض جانبی اصلی . مقاوم به لینزولید ممکن است به تدیزولید حساس باشند

سردرد و سرگیجه ل تهوع، استفراغ و اسهال هستند؛ گوارشی بوده و شام
ممکن است کمتر ) کاهش پلاکت ها(ینتوپیترومبوس. ممکن است رخ دهند

.از آنچه که با لینزولید دیده می شود، باشد

باسیتراسین
سویه(سوبتیلیسباسیلوسازاىسویهازآمدهدستبهپپتیدپلىباسیتراسین

ذبـجرودهازخفیفطوربهوبودهدارـپایبیوتیکآنتىاین. است) تریِسى
هاىغشایاها،زخمپوست،روىموضعىاستعمالآناستفادهتنها. شودمى

.استمخاطى
اىـهاستافیلوکوکوسجملهازمثبت،گرماىـهباکترىبراىباسیتراسین

موضعى،استعمالراىـب. باشدمىسیدالرىـباکتسیلین،پنىبهاومـمق
موردپمادازگرمیامحلولازلیترمیلىهردرواحد500-2000هاىغلظت
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جهتنئومایسینیاBمیکسینپلىباترکیبدرباسیتراسین،. انداستفاده
.استسودمندسطحىضایعاتدرمخلوطباکتریایىفلورسرکوب

پروتئینورىبهمنجرنهاده،جاىبرسمىاثرکلیهروىبرباسیتراسین
و،)ادراردرخونوجود(هماچورى،)ادراردرسرمهاىپروتئینافزایش(

. استمنتشرهدرمانجایگاهفاقددلیل،اینبه. شودمىنیتروژناحتباس
.انگیزدمىبرراحساسیتازدیادسهولتبهباسیتراسینکهشودمىگفته

هامیکسینپلى
سمى(نفروتوکسیککهبودهقلیایىکاتیونىِهاىپپتیدپلىهامیکسینپلى

اـهمیکسینپلى. هستند) عصبراىـبسمى(نوروتوکسیکو) کلیهراىـب
جملهزا–منفىگرمهوازىبىهاىباسیلازبسیارىبراىتوانندمى

فسفاتیدیلازغنىسلولىِغشاهاىبهاتصالبا–هاسراشیاوهاپسودوموناد
باکترىغشا،تراوایىسدوفعالانتقالهاىعملکردتخریبوآمیناتانول
توزیعوبالاسمیتدلیلبهها،میکسینپلىاواخر،همینتا. باشندسیدال
اىـهعفونتبراىندرتبهوموضعىشکلبهاصولاًا،ـهبافتدرضعیف
کولیستیماتعنوانبه) کولیستین(Eمیکسینپلى. شدندمىاستفادهمنتشره
دارویىوانـعنبهآنمصرفودارد،قراردسترسدرتزریقىبه طور سدیم
وبائومانیئىرـاسینتوباکتازناشىاىـهعفونتانـدرمراىـبزینـجایگ

بخشنجاتدرمانعنوانبهوداروچندبهمقاومآئروژینوزاىپسودوموناس
. استافزایشبهروکارباپنمازبهمقاوملاىئکلبسیازناشىهاىعفونتبراى

. داردسیدالىباکترىخاصیتمنفىگرمهاىارگانیسماینعلیهکولیستین
شد،توصیفکهآنچهازکمترسمیتىازشود،بردهکاربهآگاهىباکهزمانى

. استبرخوردار

هاآمینوگلیکوزید
شیمیایى،مشتركاىـهژگىـویبااـهداروازگروهىاـهآمینوگلیکوزید

روه،ـگاینر،ـحاضحالدر. هستندسمىوفارماکولوژیک،میکروبى،ضد
جنتامایسین،آمیکاسین،کانامایسین،نئومایسین،استرپتومایسین،دارندهبردر

باآنهاهمگى. استسایرینومایسین،نتیلسیسومایسین،توبرامایسین،
راپروتئینسنتزآن،عملکردمهاروباکتریایىریبوزومS30زیرواحدبهاتصال

درنقص) 1: (دهدمىروىطریقبدینآنهابرابردرمقاومت. دارندمىباز
ي rRNAیا متیلاسیون جایگاه متصل شونده به جهش(ریبوزومىگیرنده

S16(،)2 (داروآنزیمىتخریب)کهپلاسمیدواسطهباانتقالقابلمقاومت
انتقالفقدانودارولکولمبراىتراوایىفقدان) 3(و،)داردبالینىاهمیت

هوازىبىهاىباکترى. یا پمپ هاي برون ریز فعالسلولدرونبهفعال
سلولىغشاىمیانازانتقالزیرااند،مقاومهاآمینوگلیکوزیدبرابردراغلب
.باشدمىاکسیژنبهوابستهکهاستانرژىبهنیازمندفرآیندیک

فعالیتاسیدىpHبهنسبتقلیایىpHدرهاآمینوگلیکوزیدتمام
بالقوهطوربهمتفاوت،درجاتباگرچهآنها،تمامى. دارندبیشترى

صورتدرتوانندمىآنهاتمام. باشندمىنفروتوکسیکواوتوتوکسیک
اتفاقنیتروژناحتباسکهزمانىرو،اینازیابند؛تجمعکلیه،نارسایى

طوربههاآمینوگلیکوزید. شودتنظیمکاملاًبایددارودوزمیزانافتد،مى
بهبودنمشکوكهنگامبهیامنفىگرمانتریکهاىباکترىعلیهگسترده

اندوکاردیتیاباکتریمىدرماندر. شوندمىواقعاستفادهموردسمى،سپتى
گرمهاىباکترىازبعضىیا، انتروکوکوس ها، هااسترپتوکوکوسازناشى
ورودتاگردندمىتجویزسیلینپنىهمراهبههاآمینوگلیکوزیدمنفى،

یکمورددرحساسیتهاىآزمونکهزمانىتا. شودتسهیلآمینوگلیکوزید
الگوهاىاساسبرآمینوگلیکوزیدهاگیرند،قراردسترسدرخاصيشدهجدا

سودمندى. شوندمىانتخابمعینبیمارستانیادورهیکدراخیرحساسیتىِ
پیداکاهشهاکوئینولونوهاسفالوسپورینعرضهباهاآمینوگلیکوزیدبالینى
بانمونه،براى(عواملرـسایباترکیبدرهمچنانآنهاامااست،کرده

) داروچندبهمقاوممنفىگرمهاىباکتریمىدرمانجهتهاسفالوسپورین
توسطباشند،مىمثبتبارداراىکههایىآمینوگلیکوزیدتمامى. دارندکاربرد
هاىکشتدرآنیونى،پلىهاىشویندهسایرواتونسولفتولآنپلىسدیم
) استرپتومایسینویژهبه(هاآمینوگلیکوزیدازبعضىگردند،مىمهارخون
.آیندمىحساببهسودمندىمایکوباکتریومىِضدهاىدارو

کانامایسینونئومایسین
نئومایسین،باکاملمتقاطعمقاومتومشابهفعالیتبودنداراباکانامایسین،
دروبودهخویشاوندنزدیکازنیزپارومایسین. داردآنبانزدیکىخویشاوندى

ازآنهاجذبوهستندپایدارهادارواین. استاستفادهموردآمیبیازیسدرمان
وتهسیاوتوتوکسیدلیلبه. باشدمىضعیفسطوحرـدیگواىرودهاهـدستگ

هاىدوز. شوندنمىاستفادهمنتشرهطوربههیچکدامآنها،تهسینوروتوکسی
اریترومایسین،باترکیبدراغلبدو،هرکانامایسین،ونئومایسینخوراکى

ازرـغی. کندپیداتقلیلرودهفلورتاشوندمىدادهبزرگرودهجراحىازپیش
) هازخموپوست(عفونىسطوحروىموضعىاستعمالبراىاًعمدتآنهااین،

.گردندمىمحدود

آمیکاسین
چندبهبیوتیکآنتىاین. استکانامایسینمصنوعىنیمهمشتقآمیکاسین

استمقاوماًنسبتسازند،مىفعالغیرراتوبرامایسینوجنتامایسینکهآنزیم
داروبهمقاوماىـهمیکروارگانیسمازبعضىعلیهراآنوانـتمىرواینازو

آمیکاسین،بهناتراوایىباکتریایی ناشی ازمقاومتهرچند،. گرفتارـکبه
منفىگرمانتریکاىـهباکترىازبسیارى. استزایشـافبهروآهستگىبه
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. شوندمىمهارتزریق،ازپسآمدهدستبههاىغلظتدرآمیکاسین،توسط
بطنىداخلزریقـتیااعىـنخمایعداخلتزریقنیازمندCNSاىـهعفونت
.هستند
عصبشنوایىبخشبراىاًخصوص(آمیکاسینها،آمینوگلیکوزیدسانبه
کلیه،نارسایىبهمبتلابیماراندر. استاوتوتوکسیکونفروتوکسیک) هشتم
.شودکنترلبایدآنسطح

جنتامایسین
هاىباکترىازبسیارىبراىμg/mL5-5/0اىـهغلظتدرجنتامایسین

سراشیا،پروتئوس،هاىسویهاززیادىتعدادجملهازمنفى،گرمومثبتگرم
هااسترپتوکوکوسعلیهبیوتیکآنتىاین. استسیدالباکترىپسودوموناس،و
.نیستفعالباکتریوئیدزگونه هاي و

گرماىـهباکترىازناشىوخیماىـهعفونتانـدرمبراىجنتامایسین،
دراستممکنهاسیلینپنى. شودمىاستفادههاداروسایربهمقاوممنفىِ

مخلوطآنبانبایدبنابراینو(دهندرسوبراجنتامایسینآزمایشگاهىشرایط
بهراآمینوگلیکوزیداینوروداستممکنزندهودـموجبدندرآنهااما،)شوند
سینرژیسمبهوکردهتسهیلمنفىگرمهاىباسیلوهااسترپتوکوکوسدرون

.استبخشسوداندوکاردیتوسمىسپتىدرماندرکهبیانجامند،باکتریایى
. استسمىاثرداراىکلیه،ناقصعملکردحضوردرویژهبهجنتامایسین،

موضعىاىـهمحلولیااـهکرمقالبدردرصد،1/0سولفات،جنتامایسین
هایىکرمچنین. رودمىکاربهعفونىپوستىضایعاتیاهاسوختگىبراى
. شوندمیجنتامایسینبهمقاومهاىباکترىانتخابباعث

توبرامایسین
آنهابیناًتقریبوداشته،جنتامایسینبانزدیکىشباهتآمینوگلیکوزیداین

آنهابراىمجزاحساسیتهاىآزمونانجام. داردوجودمتقاطعمقاومت
یافتهافزایشفعالیتجنتامایسین،بامقایسهدرتوبرامایسین،. استمطلوب
اي استنشاقی این ـفرمولاسیون ه.داردآئروژینوزاپسودوموناسعیلهاندکى
پسودوموناس در بیماران مبتلا به ـاي مزمنان عفونت هـراي درمـدارو ب

.سیستیک فیبروزیس مورد استفاده اند
هاویژگىاینهمانندبیشوکمتوبرامایسینفارماکولوژیکهاىویژگى

عـدفگلومرولىتصفیهقـطریازدارواعظمبخش. استجنتامایسیندر
خونىسطوحبررسىویابد،کاهشبایددارودوزکلیه،نارسایىدر. شودمى

.استمطلوب
شایدامااست،اوتوتوکسیکتوبرامایسینها،آمینوگلیکوزیدسایرسانبه

صورتبهنبایدراتوبرامایسین. باشدجنتامایسینازکمترآنتهیسنفروتوکسی
راهـهمبهیاهستند،مشابهعوارضواجدکهایىـهداروسایرباهمزمان

بافتىهاىغلظتآنهازیرانمود،تجویز) آورادرارهاىدارو(اـهدیورِتیک

.دهندمىافزایشراهاآمینوگلیکوزید

مایسیننتیل
دارد،توبرامایسینوجنتامایسینبازیادىمشتركخصوصیاتمایسینتیلن

.شودنمىفعالغیرها،داروسایربهمقاومهاىباکترىازبعضىتوسطاما
درروژنیکایاتهاىعفونتدرماناستممکنمایسیننتیلاصلىکاربرد
بالاىخطردرکهباشدایمنىسیستمنقصدچاروبیمارشدتبهاشخاص

ایاتروژنیک[هستندانـبیمارستدرمنفىرمـگباکتریایىسمىسپتىبهابتلا
)iatrogenic ( :توسطدرماني نتیجهکهبیماردرنامطلوبشرایطهر

.]استجراحیاپزشک
اـهآمینوگلیکوزیدرـسایازکمتراىاندازهتااستممکنمایسیننتیل

.باشدنفروتوکسیکواوتوتوکسیک

استرپتومایسین
عنوانبه1940دههدر، وبودآمینوگلیکوزیدىنخستیناسترپستومایسین

جزئیاتباآمینوگلیکوزیداین. شدکشفئوسسگریاسترپتومایسینمحصول
علت،اینبه.گردیداـهداروازکلاسایناصلىنمونهومطالعهبیشترى
انـمیدرگستردهمقاومتگرچهشود،مىبیاناـاینجدرآنهاىویژگى

.استکاستهآنبالینىدـفوایازتوجهىقابلطوربههامیکروارگانیسم
وسیعطوربهوشدهجذباًسریععضلانى،تزریقازبعداسترپتومایسین،

خارجغلظتاز% 5تنها. شودمىتوزیع،CNSاستثناىبهها،بافتدر
،      شدهذبـجاسترپتومایسینِ. رسدمىسلولداخلبهاسترپتومایسینسلولىِ

خوراکىتجویزازپس. گرددمىدفعادراردرونبهگلومرولىتصفیهراهاز
آنعمدهبخشبوده،ضعیفرودهازبیوتیکآنتىاینجذباسترپتومایسین،

.شودمىدفعمدفوعدر
براىسیلینپنىیکباترکیبهنگامبهاستممکناسترپتومایسین

. باشددالـسیرىـباکت) تـاندوکاردیدرنمونه،راىـب(اـهانتروکوکوس
. شودمىدادهتتراسایکلینهمراهبهبیوتیکآنتىاینطاعون،وتولارومىدر
استفادهمورد) ریفامپین،INH(سلضدهاىداروسایرباترکیبدرسل،در

.گردداستفادهعفونتىهیچدرمانبراىتنهایىبهنبایداسترپتومایسین. است
مقاوماىـهیافتهجهشعـسریظهوربااسترپتومایسیندرمانىِکارآیى

کروموزومىهاىیافتهجهشمیکروبى،هاىسویهتمامى. استگشتهمحدود
. دـآورنمىودـوجهـببالااًنسبتراوانىـفاـبرانـاسترپتومایسیبهاومـمق

تغییردچارS30ریبوزومروىP12گیرندهدرکروموزومىهاىیافتهجهش
داروآنزیمىتخریبموجبپلاسمیدباشوندهگرىمیانجىمقاومت. اندشده
استرپتومایسینازىـبالایسطوحبهمقاوماىـهانتروکوکوس. ودـشمى

)μg/mL2000( جنتامایسینو)μg/mL500 (سینرژیستیکعملبرابردر
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.اندمقاومسیلینپنىباهادارواین
ازدیادماحصلاستممکنآلرژیکتظاهراتسایروجلدى،بثوراتتب،

تماسدنبالبهاغلبمسألهاین. باشنداسترپتومایسینبهنسبتحساسیت
شدهکشیدهدرازابهآنهادرماندورهکهبیمارانىدردارو،بامدتطولانى

دارند،سروکارآنتهیهوداروباکهکارکنانىدریا،)سلدرنمونه،براى(است
).بپوشنددستکشبایدکنند،مىآمادهراهامحلولکهکسانى(دهدمىرخ

اي جمجمههشتمعصبدهلیزىبخشبراىشدتبهاسترپتومایسین
) آتاکسى(حرکتىناهماهنگىوسرگیجه،گوش،زدنزنگسبببوده،سمى

تهسینفروتوکسیبیوتیکآنتىاین. باشدمىناپذیربرگشتاغلبکهشود،مى
.داردمتوسطى

اسپکتینومایسین
باخویشاوند(ولـیکلیتـاوسـآمینکـبیوتیىـآنتکـینـومایسیـاسپکتین

کاربردتنها. رودمىکاربهعضلانىتجویزبراىکهاست) اـهآمینوگلیکوزید
تولید اىـهگونوکوکوسازناشىسوزاكانـدرمدرواحددوزشکلبهآن

نسبتکهاستاشخاصىدرحاضراىـهگونوکوکوسیاازلاکتام- βکننده 

ازدرصد5- 10دودـحدراحتمالاً. دارندحساسیتادـازدیسیلینپنىبه
وداشته،وجوددردتزریقجایگاهدرمعمولاً. هستندمقاوماـهگونوکوکوس

هرچند، نفروتوکسیسیته و اوتوتوکسیسیته .آیدپدیدتبوتهوعاستممکن
.نیستاین دارو دیگر در آمریکا در دسترس . ممکن است رخ ندهد

هاکوئینولون
عملشیوه.هستنداسیدنالیدیکسیکمصنوعىهاىآنالوگهاکوئینولون

نمودنبلوکهطریقازباکتریایىDNAسنتزمهارهاکوئینولونتمامى
DNAو توپوایزومراز ژیرازIVاست.

) سینوکساسینواسید،اکسولینیکاسید،نالیدیکسیک(اولیههاىکوئینولون
وساختندنمىفراهمرامنتشرهمیکروبىضدسطوحخوراکى،مصرفازپس

بحثادامه(داشتندکارآیىادرارىکنندگانعفونىضدعنوانبهتنهابنابراین
ونوروفلوکساسین،سیپروفلوکساسین،مانند(فلئورینهمشتقات). ببینیدرا

ضدفعالیت) ببینیدآنهاازبعضىارـساختبراىرا28-3شکلسایرین؛
رابخشىسودسطوحبالینىلحاظبهودارندکمترىسمیتوبیشترمیکروبى

.دهندمىدستبههابافتوخوندر

.هاکوئینولونفلئوروازبعضىساختار.28-3شکل

میکروبىضدفعالیت
فعالیتطیفاماکنند،مىمهارراهاباکترىاززیادىانواعهافلئوروکوئینولون

ها،انتروباکتریاسهعلیههاداروایناستمتغیردیگرداروىبهدارویىازآنها
هموفیلوس،هاىگونهسوم،نسلهاىسفالوسپورینبهمقاوماعضاىجملهاز

آئروژینوزاپسودوموناس. هستندفعالبسیارسایرینوها،کلامیدیاها،نیسریا
درهاکوئینولون. گردندمىمهارهادارواینبالاترمقادیرتوسطهالژیونلاو

علیهآنهاازبعضى.دارنداختلافمثبتگرمهاىپاتوژنروىخودفعالیت

علیهاستممکنآنها. اندفعالداروچندبهمقاومپنومونیهاسترپتوکوکوس
فعالفکالیسانتروکوکوسوسیلینمتىهـبحساسهاىاستافیلوکوکوس

هاىفلئوروکوئینولون. اندمقاومهاکوئینولونبهنسبتمعمولاVREً. باشند
اینکهبوده،هوازىبىهاىباکترىعلیهیافتهافزایشفعالیتواجدترجدید

درماندر) تکىدرمان(مونوتراپىعنوانبهراآنهاکارگیرىبهاجازهموضوع
.دهدمىهوازىبىوهوازىمخلوطهاىعفونت

ومـمایکوباکتریروىرـبنـهمچنیاستممکناـهفلئوروکوئینولون
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اهىـگوکانزاسیئى،مایکوباکتریومفورتوئیتوم،مایکوباکتریومتوبرکلوزیس،
.بگذارنداثرکلونئىمایکوباکتریوماوقات
ها،پسودومونادبهمقاومتظهورفلئوروکوئینولون،بادرمانانـجریدر

دست کم دو مکانیسم . گرددمىمشاهدههاپاتوژنسایروها،استافیلوکوکوس
بهکروموزومىمقاومت. اصلی از مقاومت به کوئینولون شرح داده شده است

DNAهدف،آنزیمAواحدزیردرتغییرمستلزمویابدمىبروزجهشواسطه

درتغییر.استIVي توپوایزومراز ParEیا ParC، یا تغییرات در ژیراز
. منتج می شودباکترىدرداروتجمعبه کاهشخارجىغشاىتراوایى

و QepA، نظیر پمپ هاي برون ریزِ کد شونده توسط پلاسمیدسرانجام، 
OqxAB شده اندشرح داده .

دفعوجذب
درجاتباوشدهجذبخوبىبهخوراکى،مصرفازپسها،فلئوروکوئینولون

آنهااماشوند،مىتوزیعهابافتوبدنىمایعاتدرگستردهطوربهمتفاوت،
3-8(متغیرآنهاسرمىعمرنیمه. رسندنمىCNSبهاهمیتىپرمیزانبه

رفته،ارـکبهاختصاصىِداروىاساسرـب،هکلینارسایىدرواست) ساعت
.شدخواهدترطولانى

اماگردند،مىدفعادراردرونبهکلیهراهازاًعمدتهافلئورکوئینولون
.شودمتابولیزهکبددراستممکنآنهادوزازقسمتى

بالینىهاىکاربرد
بوده،مؤثرادرارىدستگاهاىـهعفونتدرماندراًعموماـهفلئورکوئینولون

. شوندمىواقعسودمند) پروستاتالتهاب(پروستاتیتدرماندرآنهاازبعضىو
منتقلهاىبیمارىدرماندر) اوفلوکساسیننظیر(هافلئورکوئینولونازبرخى
هستند،ارزشمندتراکوماتیسکلامیدیاوگونورهنیسریاازناشىجنسىشونده

هرچند، توسعه مقاومت، مانع استفاده از . نهندنمىاثرپالیدومترپونماروىاما
هادارواین. ان سوزاك شده استـآنها به عنوان دارو هاي خط اول در درم

کنترلراآنفلونزاهموفیلوسازناشىتحتانىتنفسىهاىعفونتتوانندمى
کنترلموجبهمچنینآنها). نباشندانتخابىهاىدارواستممکناما(کنند

. شوندمىکمپیلوباکتریاشیگلا،سالمونلا،ازناشى) رودهالتهاب(انتریت
وزناناصلىاىـهعفونتدرمانبراىاستممکناـهفلئوروکوئینولون

مخربوموضعىالتهاب(ستئومیلیتواونرمبافتباکتریایىهاىعفونت
درماندرتوانندمىآنهاکهآنبا. باشندمناسبمنفى،گرممنشأبا) استخوان

بهمبتلابیماراندراـهپسودومونادازناشىشدیداىـهعفونتازبرخى
هاىارگانیسمقبیلاینازسومیکاماباشند،سودمندفیبروزیسسیستیک

فلئوروکوئینولون ها جهت درمان استفاده از .اندمقاومداروبرابردرموکوئیدى
عفونت هاي مایکوباکتریومی، از جمله مایکوباکتریوم توبرکلوزیس مقاوم به 

.چند دارو افزایش یافته است

جانبىعوارض
. سرگیجهودرد،سرخوابى،بىتهوع،: ازعبارتندنامطلوبعوارضترینبارز
هاىعفونتوجلدى،بثوراتکبد،عملکرددرنقصگوارشى،اختلالات،اًگاه

در. گرددمىمشاهدههااستافیلوکوکوسوهاانتروکوکوسباژهـویبهثانویه،
همراهبهرامفصلآسیبهافلئوروکوئینولونمدتطولانىتجویزسگ،نوزاد
دراماشوند،مىتجویزندرتبهنیزکودکانبراىآنها علت،اینبهودارد،

FDA.استضرورىآنهاازاستفادهفیبروزیس،سیستیکبهمبتلاکودکان

در ) التهاب تاندون(ورد پیدایش تندینیت ـیک هشدار ایمنی دارویی را در م
ل، ـدون آشیـر به پارگی تاندون، اغلب تانـبالغین صادر کرده است که منج

. استQTcطولانی شدن فاصله تريدـجیجانبهارضعگرید. می شود
قابل) خونقندکاهش(لایسمىهیپوگبهکهونـخگلوکزخوردنهمبر

،فلوکساسینگاتىنظیر تر،جدیدعواملمصرفازپسانجامد،مىاىملاحظه
اعتقاد بر این است .، که از کاربرد آن در آمریکا کاسته استاستشدهگزارش

ها مسئول افزایش جهانی کولیت فلئوروکوئینولونکه استفاده گسترده از 
ي اصلاح شده QTفاصله : QTcفاصله [کلستریدیوم دیفیسیل می باشد 

)Corrected QT Interval(ه فاصله ـکQTم ـی تنظیـرا به درست
ي چرخه Tو انتهاي مـوج Qمیـزان زمـان بین شروع مـوج QT. می کند

سیـون و رپِلاریزاسیـون بیانگـر دپلاریزاQTفاصله . الکتریکی قلب است
]..الکتریکی بطن ها می باشد

متوپریمترىوهاسولفونامید
ایندرپیشترکههستنداىپایهفرمولباترکیباتازگروهىهاسولفونامید

رىـسیک،Rگوناگوناىـهالـرادیکزینىـجایگبا. شددادهنشانفصل
ضدوفارماکولوژیک،فیزیکى،هاىویژگىکهآیدمىدستبهترکیباتاز

اینتمامىعملپایهمکانیسم. استمتفاوتاىاندازهتاآنهاباکتریایى
سولفونامیدهاهمزماناستفاده. باشدمىPABAمصرفرقابتىمهارترکیبات

ضدسینرژیسماحتمالومتوالىمتابولیکىمراحلمهاربهمتوپریمترىبا
منفىگرمهاىباکترىازبعضىبراىسولفونامیدها. گرددمىمنجرباکتریایى

.انداستاتیکباکتریوهاپروتوزوئروها،نوکاردیاها،کلامیدیامثبت،گرمو
وا،ـهسولفاپیریمیدنرىـتبـراي مثال(»لولـمح«اىـهدـسولفونامی

اىرودهدستگاهراهازسهولتبهخوراکى،مصرفازپس،)سولفیسوکسازول
رـاکث. دـشونمىتوزیعبدنىمایعاتواـهبافتتمامدروشدهذبـج

سولفامتوکسىمانند(آنهاازبعضى. گردندمىدفعادراردراًسریعهاسولفونامید
گرایشبودنسمىبهبنابراینوداشتهترىآهستهبسیاردفع) پیریدازین

حملاتونوکاردیوزدرماندراًخصوصهاسولفونامیدحاضر،حالدر. دارند
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. هستندمفیدفرمکولىهاىباکترىازناشىادرارىدستگاههاىعفونتاولیه
گروههاىاسترپتوکوکوسها،شیگلاها،مننگوکوکوسازبسیارىمقابل،در
Aمقاوماکنونادرارىدستگاهراجعههاىعفونتمسببهاىارگانیسمو

قسمتیکعلاوهبهسولفامتوکسازولازقسمتپنجازمخلوطى.اندگشته
هاىعفونتوسالمونلوز،شیگلوز،ادرارى،دستگاههاىعفونتدرمتوپریمترى
پنوموسیستیسپنومونىدرودیگر،منفىگرمباکتریایىهاىعفونتباتوأم

.گیردمىقراراستفادهموردوفوربه
سادههاىعفونتبراىکارآمددرمانىتواندمىتنهایىبهمتوپریمترى
.باشدادرارىدستگاه

مقاومت
بلکه،نکردهاستفادهسلولىخارجىPABAازکههایىمیکروارگانیسم

استفادهراساختهپیشازفولیکاسیدتوانندمىپستانداران،هاىسلولسانبه
بهمقاومهاىیافتهجهشازبعضىدر. اندمقاومهاسولفونامیدبهنمایند،

PABAبهبیشترىبسیارتمایلسنتتازاسیدتتراهیدروپتروئیکسولفونامید،

بهحساسهاىارگانیسمبراىموضوعاینعکس. هاسولفونامیدبهتادارد
.کندمىصدقسولفونامید

جانبىعوارض
بهکهبگذارندجاىبرجانبىعوارضىاستممکنمحلولهاىسولفونامید

ازپساشخاصازبسیارى. مسمومیتوآلرژى: شوندمىتقسیمدستهدو
ههمواجازپسودهند،مىبروزراحساسیتازدیادهادارواینبااولیهتماس
عروقىهاىبیمارىوجلدىبثوراتکهیر،تب،استممکنآنهابامجدد
هاىسرخرگدهندهنکروزومنتشرهالتهاب[دوزانُآرتریتپلىنظیرمزمن

گوارشى،اختلالاتتب،صورتبهسمىاثرات. گرددایجاد]متوسطوکوچک
) هاگرانولوسیتافزایش(گرانولوسیتوزیاخونىکمبهکهاستخوانمغزسرکوب

پیداتظاهرکلیهوکبدعملکرددراختلالوانجامد،مىهمولیتیکخونىکمو
.استشایعایدزبهمبتلایاندرویژهبهمسمومیت. کنندمى

اختصاصىهاىکاربردباهاداروسایر
مترکساتترى
دىمهارآنعملمکانیسمکهاستفولیکاسیدازآنالوگىکساترِتْمترى

درماندرکساترمتترىازاصلىاستفاده. باشدمىدوکتازرِهیدروفولات
ترىکهاستایدزبهمبتلایاندرسىجیرووِپنوموسیستیسهاىعفونت

آنهابهیانکردهتحملراایزِتیوناتنتامیدینپِوکسازولوسولفامت- متوپریم
.دهندنمىپاسخ
عرضازفعالرـغیطوربهاست،لیپوفیلمترکساتترىکهایىـآنجاز

رااستخوانمغزسرکوباًعمدتمسمومیت،گذشته،انـمیزبسلولىغشاى

کوآنزیمیک–کلسیمرینلکووباهمزمانبایدرو،ایناز. شودمىموجب
یابدمىانتقالمیزبانهاىسلولدرونبهکهگردد،تجویز–فولاتشدهاحیا

.داردمىنگهاماندرراجیرووسى،پنوموسیستیسنهاماها،سلولاینو

داپسون
ازترکیبى. استهاسولفونامیدباخویشاوندنزدیکازسولفونِیکداپسون
داپسون. شودمىتجویزجذاماولیهدرمانبراىاغلبریفامپینوداپسون
انـمبتلایدرپنوموسیستیسپنومونىانـدرمبراىهمچنیناستممکن

وشدهجذبگوارشدستگاهازخوبىبهبیوتیکآنتىاین. رودکاربهایدزبه
آن شایع بوده،جانبىعوارض. شودمىتوزیعهابافتدرگستردهطوربه

بثوراتو خارش،تب،گوارشى،تحملعدمهمولیتیک،خونىکمرـبمشتمل
. استجلدى

مترونیدازول
اىـهعفونتانـدرمدرکهاستپروتوزوئرىضدداروىیکمترونیدازول

راتـاثهمچنینعاملنـای. ودـشمىاستفادهآمیبىوژیاردیا،تریکوموناس،
ازناشىهاىعفونتنظیرهوازى،بىباکتریایىهاىعفونتدرچشمگیرى

مترونیدازولرسدمىنظربه. داردباکتریایىواژینوزدروباکتروئیدز،هاىگونه
بامرتبطاسهالدرمان برايوراحىـجازپیشبزرگرودهسازىآمادهدر

راتـاث. باشدمؤثرتوکسیژنیکدیفیسیلِکلستریدیومازناشىبیوتیک،آنتى
.هستندتهوعواسهال،،)لثهودهانمخاطورم(ستوماتیتاشاملنامطلوب

ادرارىهاىکنندهعفونىضد
تولیددرآنها. باشندمىادراربهمحدودباکتریایىضداثراتواجدداروهااین

هاىعفونتبربنابراینوبودهناکارآمدهابافتدرخودازتوجهىقابلسطوح
اـهباکترىتعدادازمؤثرطوربهآنهاوجود،اینبا. گذارندنمىتأثیرمنتشره

میزانبهراتحتانىادرارىاهـدستگعفونتمئعلارونـایازوکاستهادراردر
.نشانندمىفروزیادى
: ازعبارتندشوندمىاستفادهمعمولاًکهاىادرارىهاىکنندهعفونىضد

متنامینولات،دنْامنامینتماسید،نالیدیکسیکفسفومایسین،نیتروفورانتوئین،
استممکنامااستفعالهاباکترىازبسیارىعلیهنیتروفورانتوئین. هیپورات

فسفونیکازمشتقىفسفومایسین. شودگوارشىهاىناراحتىایجادباعث
ادرارىدستگاههاىعفونتبراىدوزتکدرمانعنوانبهاًعمدتوبودهاسید
در آمریکا ،هاانتروکوکوسوهاانتروباکتریاسهسایرواشریشیاکولىازناشى
ادراردرتنهاکهاستکوئینولونیکاسید،نالیدیکسیک. استاستفادهمورد
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متنامین. گردندمىظاهرادراردرسرعتبهمقاومهاىباکترىاما،می نهداثر
آنجادرراآلدهیدفرمواسیدىراادراردو،هرهیپورات،متنامینوندلاتام

تکثیر،)متیونینمانند(کنندمىاسیدىراادرارکهموادىدیگر. سازندمىآزاد
.نمایندمىمتوقفادراردرراهاباکترى
دربالااىـهغلظتباکهمنتشرهجذبباخوراکىاىـهداروازدستهآن

. دارندارجحیتادرارىدستگاهحادهاىعفونتدرمعمولاًشوند،مىدفعادرار
کوئینولونها،سولفونامیدها،سیلین،آموکسىسیلین،آمپى: ازعبارتندداروهااین

.سایرینو

دارندکاربردمایکوباکتریومىهاىعفونتدرماندربیشترکهداروهایى
ایزونیازید
ها،مایکوباکتریومعلیهاماداشته،اندكتأثیرىهاباکترىاکثرروىایزونیازید

رـاکث. استفعالرىـچشمگیطوربهتوبرکلوزیس،ومـمایکوباکتریژهـویبه
مهارINHاز μg/mL1 -1/0توسطآزمایشگاهىشرایطدرسلهاىباسیل

بردارندهدرمعمولاًسلهاىباسیلزیادهاىجمعیتاماشوند،مىکشتهو
باترکیبدرداروایندلیل،همینبه. هستندINHبهمقاومارگانیسمتعدادى

ودـشمىداده) ریفامپینیالتواتامبواًخصوص(باکتریایىضدعواملرـسای
اىـهاسیدسنتزمهارباINH. بکاهدمقاومسلاىـهباسیلپیدایشازتا

پیریدوکسینوINH. کندمىعملاـهومـمایکوباکتریروىرـبمایکولیک،
د،ـدارنمىدریافتراINHهـکبیمارانى. باشندمىارىـساختاىـهآنالوگ

) عصبالتهاب(نوریتبهکهکنندمىعـدفزیادرـمقادیدرراپیریدوکسین
سلضدعملدرنتواندکهپیریدوکسین،تجویزبا. گرددمىرـمنجمحیطى

INHنمودپیشگیرىعارضهاینازتوانمىکنند،ایجادتداخل .
آنازبخشىوشدهجذبگوارشدستگاهازکاملاًوسرعتبهایزونیازید

تظاهراتمعمول،هاىدوزبا. شودمىدفعادراردردیگربخشىوتیلهساَ
مایعاتدرونبهآزادانهINH. دهندمىرخندرتبه)هپاتیتمانند(سمى
.یابدمىانتشارCSFجملهازبدنى،

تبدیلمثبتبهمنفىازتوبرکولینپوستىآزموننتیجه ي کهکسانىدر
وانـعنبهممکن است INHندارد،ودـوجبیمارىازنشانىوودـشمى

.رودکاربهپروفیلاکسى

اتامبوتول
زیرساختارباحرارتبرابردرمقاوموآبدرمحلولDایزومریکاتامبوتول

: است

اىـهمایکوباکتریوموتوبرکلوزیسمایکوباکتریوماىـهسویهازبسیارى
ازμg/mL5-1توسطاهىـآزمایشگرایطـشدر) نامعمول(»آتیپیک«

.شوندمىمهاراتامبوتول
دردارواز% 20حدوددر. گرددمىجذبرودهراهازخوبىبهاتامبوتول

دردارودفع. شودمىدفعنیافتهتغییرشکلبهادراردرآناز% 50ومدفوع
راهCSFبهاتامبوتولمننژیت،در. پذیردمىصورتتأخیربایهکلنارسایى

.کندمىپیدا
انـمیدرتنهایى،بهآنتجویزامـهنگبهاتامبوتول،رـرابـبدرمقاومت

درهموارهاتامبوتولرو،ایناز. یابدمىظهورسریعاًنسبتهامایکوباکتریوم
.شودمىدادهسلضدهاىداروسایرباترکیب

ازدیاد. گرددمىتجویزواحدخوراکىدوزیکقالبدرمعمولاًاتامبوتول
وارضـعترینعـشای. دـدهمىروىندرتبهاتامبوتولبهنسبتحساسیت

نادراستاندارداىـهدوزدروارضـعیناامااند،بینایىاختلالاتجانبى،
درچشمشبکیهآسیبشایدوچشمى،نوریتدید،قدرتدرکاهش: هستند
اتفاقاند،کردهدریافتماهچندبراىرابالاهاىدوزکهبیمارانىازبعضى

. گردندمىبازاتامبوتولمصرفقطعبااًظاهرتغییراتایناکثر. افتندمى
. استضرورىانـدرمانـجریدربینایىقدرتاىدورهررسىـبهرچند،

.آیندمىپدیدندرتبهبسیاربینایىاختلالاتپایین،هاىدوزبا

ریفامپین
شدهتولیدبیوتیکآنتىریفامایسین،ىـمصنوعنیمهمشتقیکریفامپین

اهىـآزمایشگشرایطدرعاملاین. استرانئى،دیتماسترپتومایسستوسط
هاىباکترىازبرخىمنفى،گرمومثبتگرمهاىکوکوسازبعضىعلیه

. باشدمىفعالهاویروسپاکسو،کلامیدیاها،مایکوباکتریوم،انتریک
μg/mL1ازکمترباهامایکوباکتریوموهامننگوکوکوسازبسیارىآنکهبا
فراوانىبامقاومشدتبههاىیافتهجهشاماشوند،مىمهارریفامپیناز
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مدتطولانىتجویز. دارندوجودمیکروبىهاىجمعیتتمامدر5-10-6-10
بسیارهاىیافتهجهشاینظهوراجازهواحدداروىیکصورتبهریفامپین

دیدهمیکروبىضدهاىداروسایربامتقاطعىمقاومتهیچ. دهدمىرامقاوم
.شودنمى

بنابراینوگشتهمتصلDNAبهوابستهپلیمرازRNAبهاًقویریفامپین
نهایىمرحلهبیوتیکآنتىاین. سازدمىمتوقفهاباکترىدرراRNAسنتز

درخوبىبهریفامپین. نمایدمىبلوکهراهاویروسپاکسشدنهمسردر
سلولىدرونىهاىارگانیسمتواندمىوکندمىنفوذیکفاگوسیتهاىسلول

رااىیافتهتغییرپلیمرازRNAریفامپینبهمقاومهاىیافتهجهش. بکشدرا
.دارندمىعرضه

درگستردهطوربهوشدهجذبخوبىبهخوراکى،مصرفازپسریفامپین
دفعادراردرکمترمیزانبهوکبدطریقازاًعمدتوشود،مىتوزیعهابافت
.گرددمى

داروىاـی،INHاتامبوتول،باراهـهمواحدوراکىـخدوزکـیسل،در
بهمقاومهاىمایکوباکتریومظهورانداختنتأخیربهمنظوربهدیگر،سلضد

رژیمىاستممکنآتیپیکهاىمایکوباکتریومبراى. شودمىتجویزریفامپین،
ریفامپینسل،براىمدتکوتاهدرمانىهاىبندىزماندر. رودکاربهمشابه

دربارسهیادوسپسو) ایزونیازیدهمراهبه(روزانهنخستخوراکى،شکلبه
سندرم«وعـوقازرىـجلوگیراىـباما،. شودمىدادهماه6-9راىـبهفته

ازاستفاده. رددـگتجویزهفتهدردوزدوازکمترنبایدخونى،کمو»آنفلونزا
.استمؤثرجذامدرمانبراىسولفونباهمراهىدرریفامپین

. بزدایدحاملینازراهامننگوکوکوساکثرتواندمىخوراکىریفامپین
. شوندمىانتخابشیوهایندرمقاومبسیارمننگوکوکىهاىسویهمتأسفانه،

آنفلونزاهموفیلوسعفونتبهمبتلاکودکانبانزدیکتماسدرکهافرادى
توانندمى) کودكهاىمهددر یاخانوادهاعضاىمثال،براى(دارندقرار

دستگاههاىعفونتدر. نماینددریافتپروفیلاکسىعنوانبهراریفامپین
نسبتمقاومتزیرااست،کارآیىفاقدریفامپینمزمن،برونشیتدروادرارى

.آیدمىوجودبهرنگدبىآنبه
تماسىهاىلنزوعرق،ادرار،بهراضرربىنارنجىرنگیکریفامپین

ترومبوسیتوپنىجلدى،بثورات: ازعبارتندگهگاهىنامطلوبِاثرات. بخشدمى
ریفامپین. کبدعملکرددرنقصوسبک،زنجیرهپروتئینورى،)پلاکتکاهش(

.انگیزاندمىبررا) P450سیتوکرومنظیر(میکروزومىهاىآنزیم
ازپیشگیرىدرخویشاوند،مایکوباکتریومىضدداروىیکریفابوتین،

.استمؤثرآویوممایکوباکتریومکمپلکسازناشىعفونت
پیریدواضافىحلقهیکداراىکهبودهریفامپینازمشتقىریفاکسیمین

جذبقابلرـغیخوراکىداروىیکبیوتیکآنتىاین. باشدمىایمیدازول
عودبراىبخشنجاتدرمانىواستمسافرتىاسهالانـدرمدرسودمند

.گرددمىمحسوبدیفیسیلکلستریدیومبیمارى
از آنجایی که فعالیت ریفاپِنتین براي درمان سل استفاده می شود و 

ویز ـتجه ـه یک بار یا دو بار در هفتـایی کـري دارد، در رژیم هـطولانی ت
. غذا جذب آن را افزایش می دهد. می شوند، سودمند است

پیرازینامید
گوارشدستگاهازعاملاین. داردخویشاوندىآمیدنیکوتینباپیرازینامید

مایکوباکتریوم. ودـشمىعـتوزیاـهبافتدرردهـگستطوربهوشدهذبـج
اینامادهد،مىتوسعهپیرازینامیدبرابردررامقاومتسهولتبهتوبرکلوزیس

اثرات. نداردسلضدهاىداروسایریاINHبامتقاطعىواکنشهیچدارو
استفراغ،تهوع،،)درصد1-5(کبدىمسمومیتپیرازینامیداصلىنامطلوب

.هستندخوندراوریکاسیدطبیعىغیرافزایشوحساسیت،ازدیاد

مرورىهاىپرسش
هاىعفونتدرمانبراىانتخابىدارویى،زیرساختاربامیکروبىضدعامل. 1

گردد؟مىلحاظزیرهاىمیکروارگانیسمازیککدامازناشى

فراژیلیسباکتروئیدوز) الف
آئروژینوزاپسودوموناس) ب
سیمپلکسهرپسویروس) پ
)Aگروههاىاسترپتوکوکوس(پایوژنزاسترپتوکوکوس) ت
توبرکلوزیسمایکوباکتریوم) ث

درشدهدادهنشانداروىنسبت به اورئوساستافیلوکوکوسمقاومت.2
است؟موردکدامماحصل1پرسش 

ترانسفرازاستیلعمل) الف
لاکتاماز-βعمل) ب
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D-Ala-D-LacپپتیددىباD-ALa-D-ALaپپتیددىزینىـجایگ) پ

سلولىدیوارهپپتیدوگلیکاندر
داروبهنسبتباکتریایىسلولىدیوارهتراوایىکاهش) ت
بودنسلولىدرونپاتوژن) ث

درشدهدادهنشانداروىنسبت به پنومونیهاسترپتوکوکوسمقاومت.3
است؟موردکدامماحصل1پرسش 

ترانسفرازاستیلعمل) الف
لاکتاماز-βعمل) ب
D-Ala-D-LacپپتیددىباD-ALa-D-ALaپپتیددىزینىـجایگ) پ

سلولىدیوارهپپتیدوگلیکاندر
باکتریایىسلولىدیوارهتراوایىکاهش) ت
سلولىدیوارهدریافتهتغییرژنتیکىطوربهاتصالىِهاىپروتئینحضور) ث

باکتریایى

صحیحهاانتروکوکوسمیکروبىضدمقاومتدربارهزیرهاىگفتهتمام. 4
:مگراست،

ترى- سولفامتوکسازولبرابردرزندهودـموجبدندراـهانتروکوکوس) الف
.اندمقاوممتوپریم

.نیستندفعالهاانتروکوکوسعلیههاسفالوسپورین) ب
) دالفوپریستین- کوئینوپریستین(اـهاسترپتوگرامینرـرابـبدرمقاومت) پ
.استنهادهظهورعرصهبهپا

.هستندنادرآمریکاواروپادرونکومایسینبهمقاومهاىانتروکوکوس) ت

ارـدچخون،اىـهرگهحاوىدار،خلطسرفهوتببهساله20زنیک.5
. استدادهدستازگذشتههفته6درراخودوزنازkg6او. شودمى

راهاحفرهباهمراهفوقانىبلُطرفهدوارتشاح،اوسینهقفسهرادیوگراف 
کدام،سینهقفسهرادیوگراف هاىیافتهوتاریخچهاساسبر. دهدمىنشان
رژیمترینمناسبکشت،نتایجرسیدنزمانتازیر،دارویىهاىرژیمازیک

است؟اولیهدرمانبراى
اتامبوتولو،پیرازینامیدریفامپین،ایزونیازید،) الف
ریفامپینوسیلینپنى) ب
سولفامتوکسازول-متوپریمترىوکلیندمایسینسفوتاکسیم،) پ
سولباکتام- سیلینآمپى) ت
کلیندامایسینو،جنتامایسینونکومایسین،) ث

عوارضازیککدامبه طور مشخصآمینوگلیکوزیدىاىـهبیوتیکآنتى.6

کنند؟مىایجادرازیرنامطلوب
آپلاستیکخونىکم) الف
Bهاىسلولاختصاصىغیرتحریک) ب

نفروتوکسیسیتهواوتوتوکسیسیته) پ
نوربهحساسیت) ت

روىبرپروتئینسنتزمهارطریقاززیرمیکروبىضدعواملازگروهکدام. 7
نمایند؟مىعملهامیکروارگانیسم

هافلئوروکوئینولون) الف
هاآمینوگلیکوزید) ب
هاسیلینپنى) پ
)ونکومایسینمانند(هاگلیکوپپتید) ت
هامیکسینپلى) ث

موردکدام. داردوجودهاباکترىدرمیکروبىضدهاىمقاومتازردیفى.8
است؟المللىبینعمدههاىنگرانىجملهاززیر
مننژایتیدیسنیسریادرسولفونامیدبهمقاومت) الف
گونورهنیسریادرGسیلینپنىبهمقاومت) ب
آنفلونزاهموفیلوسدرسیلینآمپىبهمقاومت) پ
هاىاسترپتوکوکوس(پایوژنزاسترپتوکوکوسدراریترومایسینبهمقاومت) ت

)Aگروه
اورئوساستافیلوکوکوسدرونکومایسینبهمقاومت) ث

میکروبىضددرمانانتخابهنگامبهاًعمومزیرهاىفاکتورازیککدام.9
شود؟نمىگرفتهنظردرعفونت،یکبراىاولیه
بیمارسن) الف
)ادرارىدستگاهعفونتیامننژیتمثال،براى(عفونتآناتومیکجایگاه)ب
خیریابه خطر افتاده دارد ایمنىِسیستمبیمارکهاین) پ
مصنوعىِمفصلمثال،براى(مصنوعىابزارىعفونتمکاندرکهاین) ت

خیریااستشدهگذاشتهکار) ادرارىسوندوقلب،مصنوعىدریچهلگن،
حساسیتهاىآزمونوکشتنتایجبراىماندنمنتظر) ث

برخوردارمثبتگرمهاىارگانیسمعلیهخوبىفعالیتاززیرعواملتمام.10
:مگرند،هست
داپتومایسین) الف
ونکومایسین) ب
آزترئونام) پ
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دالفوپریستین-کوئینوپریستین) ت
تیگسایکلین) ث

خوبفعالیتىباجدیدسایکلینگلایسیلبیوتیکآنتىیکتیگسایکلین،.11
ازیککدامراىـباستفادهوردـمداروىبهترینا،ـهپاتوژنازانواعىعلیه

است؟زیرهاىعفونت
مننژیت) الف
هوازىبىوهوازىهاىباکترىمخلوطازناشىشکمىدرونهاىعفونت) ب
نوزادىسمىسپتى) پ
تراکوماتیسکلامیدیاازناشىپیشابراهالتهاب) ت
بائومانیئىاسینتوباکترازناشىباکتریمىبراىتکىدرمانعنوانبه) ث

پسودوموناسعلیهفعالیتفاقدکارباپنمهاىبیوتیکآنتىازیککدام.12
است؟آئروژینوزا

ایمیپنم) الف
مروپنم) ب
دوریپنم) پ
ارتاپنم) ت

اىـهباسیلعلیهکهداشتانتظارتواننمىرازیرعواملازیککدام.13
دهد؟نشانبیوتیکىآنتىازپساثرمنفىگرم
ایمیپنم) الف
سیپروفلوکساسین) ب
جنتامایسین) پ

سیلینآمپى) ت

اـهسیلینپنىبرابردرمقاومتمعمولاىـهمکانیسمزیرواردـمتمام.14
:مگرهستند،

هالاکتاماز- βتولید) الف
)هاPBP(هدفهاىگیرندهدرتغییر) ب
اتولیتیکهاىآنزیمسازىفعالدرتوانایىعدم) پ
پپتیدوگلیکانسنتزدرنقص) ت
ریبوزومىي RNAمتیلاسیون) ث

ازناشىهوازىبىوخیماىـهعفونتدرمانبراىاولانتخابىداروى.15
است؟کدامفراژیلیسباکتروئیدز

کلیندامایسین) الف
سیلینآمپى) ب
سفوکسیتین) پ
مترونیدازول) ت
کلاوولانات- سیلینآموکسى) ث

هاپاسخ
ث-3ب-2ت-1
پ-6الف-5ت-4
ث-9ث-8ب-7

ت-12ب-11پ-10
ت-15ث-14ت-13
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شناسىویروس4بخش
اههاى کلى ویروسویژگى29فصل

مقدمه
بوده ) nm300 -20با قطر تقریبى (ت زاترین عوامل عفونها کوچکویروس

به عنوان ژنوم خود ) DNAیا RNA(و تنها داراى یک نوع اسید نوکلئیک 
اى پروتئینى، که ممکن است توسط یک اسید نوکلئیک در پوسته. هستند

يت زاواحد عفون. اوى لیپید احاطه شده باشد، جاى گرفته استـغشاى ح
اند؛ ها در محیط خارج سلولى خنثىویروس. شودکامل یک ویریون نامیده مى
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.ویروس با تقارن مارپیچى: B.دار با تقارن بیست وجهىویروس پوشش: A.دهدرا نشان مى) ویریون(طرحى کلى که اجزاى ذره ویروسى کامل .29-1شکل 

هامنشأ تکاملى ویروس
دار DNAاى ـهروسـان ویـمی. ه استـاختـاشنـا نـهمنشأ ویروس

)DNAاـهویروس( ،اى ـهویروسRNA دار)RNAو ،)اـهویروس
و هم DNAهایى که در مراحل متفاوت از چرخه حیات خود هم ویروس
RNAهایى بنیادى وجود گیرند، تفاوترا به عنوان ماده ژنتیکى به کار مى

دو نظریه . هاى متفاوت باشنداز منشأ،عواملمتفاوتاحتمال دارد انواع . دارد
:تواند به صورت زیر خلاصه گردد ویروسى مىدرباره منشأ 

هاى سلوليRNAیاDNAها ممکن است از اجزاى ویروس.1
سازى خودمختار و تکامل میزبان اشتقاق یافته و قادر به همانند

هایى شباهت دارند که ظرفیت وجود آنها به ژن. مستقل شده باشند
اى ویروسى ـهتوالىبعضى از . اندمستقل از سلول را کسب کرده

هاى نآورنده دومیبه رمز درهاى سلولىِایى از ژنـهبا بخش
رسد که دست کم به نظر مى. عملکردى پروتئین خویشاوند هستند

.اندها در این شیوه تکامل پیدا کردهبعضى از ویروس
هاى درون سلولى اى انگلها ممکن است اشکال تجزیهویروس.2

ها، حتى ها از باکترىحاکى از تکامل ویروسمدرکیهیچ . باشند
ا و ـهاى درون سلولى اجبارى، مانند ریکتسیاـهانیسمـاز ارگ

ا ـهکس ویروسان همه، پبا ای. ا، در دست نیستـهکلامیدیا

محصولات ي اند که ممکن است به منزله چنان بزرگ و پیچیدهآن
.ى از اجداد سلولى باشندتکاملى بعض

هابندى ویروسرده
بندىمبناى رده

. اندها استفاده شدهبندى ویروسخصوصیات زیر به عنوان مبنایى براى رده
. ها یکسان نیستمیزان اطلاعات موجود در هر طبقه براى تمام ویروس

گیرد، مىاز همه انجام پیش اکنون براى شناسایى ویروس، تعیین توالى ژنوم 
اره رده بندي ـدربجزئی تـري اطلاعات اى داده، ـهاهـو مقایسات با پایگ

، پیش بینی ترکیب پروتئین، و خویشاوندي تاکسونومیک با سایر ویروسی
.ویروس ها را فراهم می نماید

مورفولوژى ویریون، شامل اندازه، شکل، نوع تقارن، حضور یا عدم .1
.هاعدم حضور غشاها، و حضور یا حضور پپلومر

یا DNA(هاى ژنوم ویروس، شامل نوع اسید نوکلئیک ویژگى.2
RNA( اندازه ژنوم، تعداد رشته ،)خطى یا حلقوى، )تک یا دو ،

، )تعداد، اندازه(، قطعات )مثبت، منفى، دو قطبى(پلاریته یا قطبیت 
هاى اختصاصى ، حضور ویژگىG+Cتوالى نوکلئوتیدى، محتواى 

به پروتئینِ، 5′تکرارى، ایزومریزاسیون، کلاهک انتهاىعناصر (
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در ) A(، ناحیه پلى 5′انتهاىطور کووالان متصل شده به 
.3′انتهاى

ژن، تعداد و موقعیت سازى ژنوم، شامل ترتیب سازمان و همانند.3
هاى رونویسى و الگو(سازى بیر هماننداهاى باز خواندن، تدقالب

شدن همها، سرتجمع پروتئین(سلولى هاى ، و جایگاه)ترجمه
]assembly[یونرسازى وییون، رهاروی.(

هاى و فعالیت،هاى پروتئین ویروس، شامل تعداد، اندازهویژگى.4
ارى، توالى ـساخترـارى و غیـاى ساختـهپروتئینردىِـعملک

ون، ـون، فسفریلاسیـگلیکوزیلاسی(اى، تغییرات هـاسید آمین
هاى فعالیت(اختصاصى هاى عملکردىِو فعالیت) میریستیلاسیون

.)ترانسکریپتاز معکوس، نورآمینیداز، ادغام
.ژنتیکهاى آنتىویژگى.5
یون، شامل توده ملکولى، چگالى رهاى فیزیکى شیمیایى ویویژگى.6

، پایدارى گرمایى، و حساسیت به عوامل pHشناور، پایدارى 
.هایژه اتر و شویندهفیزیکى و شیمیایى، به و

هاى بیولوژیک، شامل طیف میزبان طبیعى، راه سرایت، ویژگى.7
. شناسىهاى بافتى و آسیبزایى، گرایشارتباطات ناقل، بیمارى

هاى جهانى تاکسونومى ویروسسیستم
ها بر پایه مورفولوژى ویریون، سیستمى ایجاد شده است که در آن ویروس

ه ـوم بـوسـم–اى اصلى ـهروهـازى، در گـستدابیر همانندوم، و ـار ژنـساخت

ویروس پسوند ویریده ي هاى خانواده نام. اندتفکیک گردیده–ا ـهخانواده
بندى را بیان ردى آسان براى ردهـیک طرح کارب29-1جدول . دـگیرنمى
داده نشان 29- 2اى ویروس حیوانى در شکل ـهاى خانوادهـهطرح. کندمى

.اندشده
اساس برها، معمولاًتقسیماتى موسوم به جنسدرون هر خانواده، زیر

. اندیا سرولوژیک، جاى گرفته،شیمیایىفیزیکىبیولوژیکی، ژنومی،اختلافات 
اى به خانواده ها از خانوادههاى مورد استفاده براى معین نمودن جنسمعیار

. کشندجنس پسوند ویروس را به دنبال خود مىهاى نام. کننددیگر فرق مى
پاکس ویریده،،پارووویریده،پارامیکسوویریدههرپس ویریده،(خانواده چنددر 

ها تعریف شده خانوادهترى به نام زیربندى بزرگگروه) رتروویریدهرئوویریده،
. باشدمىت زاهاى عفوناست، که بازتاب پیچیدگى ارتباطات میان ویروس

ایى که ـهانوادهـبندى خروهـاى ویروس ممکن است جهت گـههـاستر
ها گاویرالبراى مثال، راسته مونون. خصوصیات مشترك دارند، به کار روند

اى بورناویریده، فیلوویریده، پارامیکسوویریده، و ـهانوادهـر خـمشتمل ب
ها ومى ویروسالمللى تاکسون، کمیته بین2013در سال .رابدوویریده است

جنس، 455خانواده و 103یوانى و گیاهى را در قالب حویروس 2500بیش از 
. ها ویروسى که هنوز نامى نداشتند، سامان دادبا صد

اى حیوانى که ـهاى اصلى آن دسته از ویروسـهاى خانوادهـهویژگى
. اندگردیدهخلاصه29- 1اند، در جدول داراى اعضاى مهم در بیمارى انسانى

شود، دیده مى29-1آنها به طور مختصر در ادامه، به ترتیبى که در جدول 
.اند، و با جزئیات بیشتر در فصول بعدى خواهند آمدبحث شده

ها هستندویروس حیوانى که داراى اعضاى قادر به ایجاد عفونت در انسانیی ازهاخانواده.29- 1جدول 
مرکز 
اسید 

نوکلئیک
تقارن 
کپسید

: ویریون
دار یا پوشش

بدون پوشش
حساسیت 

به اتر
تعداد 
هاکپسومر

اندازه 
ذره ویروس

)nm(a

اندازه اسید نوکلئیک 
در ویریون

)kb/kbp(

نوع فیزیکى 
اسید 
bنوکلئیک

خانواده 
ویروس

DNA186/5-3226مقاومبدون پوششوجهىبیستssیریدهوپاروو
آنلوویریدهssحلقوي 0/2- 309/3

پولیوماویریدهdsحلقوى 72455
پاپیلوماویریدهdsحلقوى 72558
25290-7045-26dsآدنوویریده

هپادناویریدهcdsحلقوى402/3-18048حساسدارپوشش
162200-150240-152dsویریدههرپس

هاىپوششکمپلکس
کمپلکس

ویریدهپاکسd400×230375-130dsمقاوم

RNA2/7- 284/8-3230مقاومبدون پوششوجهىبیستssپیکورناویریده
30-284/7 -4/6ssآستروویریده

3240-273/8 -4/7ssویریدهکالیسى
34-272/7ssویریدههپِه
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پیکوبیرناویریدهdsقطعه قطعه40-354
رئوویریدهdsقطعه قطعه80-6027-16

توگاویریده7/9ss- 508/11-4270حساسدارپوشش
نامعلوم یا
کمپلکس

ویریدهفلاوى5/9ss- 405/12-60حساسدارپوشش
ناویریدهآرdsِقطعه قطعه300-5014-12
160-12032-27ssکوروناویریده
110-8011-7e دیپلوئیدSSرتروویریده
رتومیکسوویریدهواdsقطعه قطعه10- 120-806/13

بونیاویریدهdsقطعه قطعه11-8021-120حساسدارپوششمارپیچى
125-805/10 -5/8ssبورناویریده
180×7516-13ssرابدوویریده
300-15020-16ssپارامیکسوویریده
1000×80f1/19ssفیلوویریده

a . طول× قطر، یا قطر.
b .dsاى، دو رشته)double-stranded(؛SSاى، تک رشته)single-stranded.(
c . رشته)منفى واجد طول ثابت) لاریتهپkb2/3گذاردرا به جاى مىاى است؛ دیگرى در طول فرق داشته، یک شکاف بزرگ تک رشته.
d .هاى ویروسکسا؛ بعضى از پمی باشد، به اتر مقاوم است)ایمانند واکسین(هاى بهتر مطالعه شده دارنده پوکس ویروسبردرکه کس ویروس، ارتوپوجنس ا

.اندها به اتر حساسمتعلق به سایر جنس
e .اندازه مونومر.
f .اى اشکال رشته)طول بسیار متفاوت هستنددر ) نتوسفیلام.

دارDNAهاى بررسى ویروس
یدهپاروو ویر) الف

)به معناي کوچک] parvus[از واژه لاتین پارووس (هاپاروو ویروس
.هستندnm26 -18اًدودـدازه ذره حـار کوچک با انـایى بسیـهویروس

ر ـمکپسو32داشته، از ) cubic symmetry(ارن مکعبى ـاین ذرات تق
اىِتک رشتهيDNAژنوم آنها . باشندند، اما فاقد پوشش مىابرخوردار

ایى رخ ـهسازى تنها در سلولهمانند. استkb5متوسطخطى به اندازه
سلول شدن کپسید در هستههماند؛ سردهد که فعالانه در حال تقسیممى

هاى نابالغ اریتروئید انسانى در سلولB19پارووویروس .افتدآلوده اتفاق مى
نارسایى موقت (تکثیر نموده و چند پیامد نامطلوب، از جمله بحران آپلاستیک 

را 31فصل (کند ، بیمارى پنجم، و مرگ جنین را ایجاد مى)مغز استخوان
).ببینید

آنلوویریده) ب
ویریون هاي ) به معناي حلقه] anello[واژه لاتین آنلو از(آنلوویروس ها

اقد پوشش ـه فـهستند ک) nm30ر ـتقریباً به قط(هی کوچک ـبیست وج
kb4-2حلقوي، به اندازه تک رشته ايِي DNAوم ویروسی ـژن. می باشند

.ك تنوویروس ها اندآنلوویروسها شامل تور. ژنوم، رشته منفی می باشد. است
راکنش داشته و همچنین در بسیاري از ـا در جمعیت انسانی پـآنلوویروس ه

هیچ بیماريِ خاصی با آنها مرتبط دانسته . اي حیوانی یافت گردیده اندـگونه ه
. نشده است

ریدهپولیوماوی) پ
، بدون پوشش، مقاوم به حرارت، و مقاوم به )nm45(هاى کوچک ویروس

نام آنها از .دهندکپسومر، را نشان مى72ا  اتر هستند که تقارن مکعبى، ب
به معناي ] oma[و اوما ] many[به معناي بسیار ] poly[ه یونانی پلی واژ

گرفته شده است که به توانایی بعضی از این ویروس ها در ] tumor[تومور 
اىِدو رشتهي DNAژنوم آنها. ایجاد تومور در میزبان هاي آلوده اشاره دارد

اى داشته، این عوامل چرخه رشد آهسته. باشدمىkbp5حلقوى با اندازه
سازى مىکنند، و درون هسته همانندسلول را تحریک مىي DNAسنتز 
: هاى انسانى عبارتند ازویروسترین پولیومابهتر شناخته شده. نمایند

میلینِاى ـهریب غلافـتخ(امل مسبب لکوانسفالوپاتى ـ، عJCروس ـوی
، که با BKویروس ؛چند کانونى پیشرونده) هاى عصبىپوشش دهنده رشته

؛ و ویروس سلول در دریافت کنندگان پیوند ارتباط دارد) آسیب کلیه(نفروپاتى 
مرکل، که ارتباط آن با اکثر کارسینوم هاي پوستیِ سلول مرکل پی برده شده 

هاى حیوانى حامل اکثر گونه. کندها را آلوده مىنیز انسانSV40.است
).را ببینید43فصل (عداد بیشترى پولیوماویروس هستندیک یا ت
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یدهپاپیلوماویر) ت
ها شباهت دارند، اما ها به پولیوماویروسدر بعضى از جنبهپاپیلوماویروس ها

وردار ـبرخ)nm60-55(ر ـو اندازه ذره بزرگت)kbp8(ر ـوم بزرگتـاز ژن
نوكیمدگآبربه معناي ] papilla[نام آنها از واژه لاتین پاپیلا . باشندمى
گرفته ] tumor[به معناي توکور ] oma[و واژه یونانی اوما ] nipple[دار

شده است که ضایعات زگیل مانند تولید شونده توسط این ویروس ها را شرح 
ها هاى تناسلى در انسانوامل مسبب سرطانـع،برخى از انواع. می دهـد

ها بسیار اختصاصى به میزبان و اختصاصى پاپیلوماویروس. روندبه شمار مى
ا را ـهوانى پاپیلوماویروسـاى حیـهادى از گونهـتعداد زی. به بافت هستند

).را ببینید43فصل (نمایند مىحمل 

یدهآدنوویر) ث
]) gland[به معناي غده ]adenos[از واژه لاتین آدنوس (آدنوویروس ها

اند که تقارن و بدون پوشش، )nm90-70(هایى با اندازه متوسط ویروس
را با اسپایک هاي فیبريِ بیرون زده از کپسومر ها نشان می دهند که مکعبى

اى خطى، دو رشتهي DNAژنوم آنها . در اتصال به میزبان کمک می کنند
. ردـپذیانجام مىسازى در هستههمانند. باشدمىkbp48 -26دازه ـبا ان
نوع از 57دست کم . آورندها را پدید مىmRNAهاى پیچیده پیرایش،الگو

اد ـاى مخاطى، عفونت ایجـها، به ویژه در غشاـهها در انساناین ویروس
بعضى از .توانند در بافت لنفاوى باقى بمانندکنند، و بعضى از انواع مىمى

ملتحمه چشم،التهابن، ـاى تنفسى مزمـها سبب بیمارىـهآدنوویروس
توانند اى انسانى مىـهتعدادى از آدنوویروس. شوندروانتریت مىـو گاست
حیوانات را هـا سروتایپبسیاري از . هایى را در نوزاد هامستر القا کنندتومور

).را ببینید43و 32هايلفص(سازند آلوده مى

یدههپادناویر) ج
هایى ویروس)به معناي کبد] hepa[از واژه لاتین هپا (هپادناویروس ها

حلقوى با اندازهاىدو رشتهي DNAداراى و ، )nm48-40(کوچک 
kbp2/3هستند .DNA واجد یک شکاف تک رشته،ویروسى در ذراتي

، DNAاى در رشتهسازى مستلزم ترمیم شکاف تکهمانند. اى بزرگ است
ي DNAساختبه منظورRNA، و رونویسى معکوس از RNAرونویسى از 
nmویروس متشکل از یک مرکز نوکلئوکپسید بیست وجهىِ. ژنومى است

ژن ک چسبیده، که حاوى لیپید و آنتىـباشد که درون پوششى از نزدیمى27
ژه در ـپروتئین سطحى به طور وی. ردـگیسطحى ویروس است، جاى مى

افتد، بیش از حد تولید گشته، و مىتکثیر ویروس، که در کبد اتفاق انـجری
ها باعث ایجاد هپاتیت حاد و مزمن هپادناویروس. ریزدبه جریان خون مى

واعى ـان. اندراهـهاى پایدار با خطر بالاى بروز سرطان همشوند؛ عفونتمى

ها را آلوده مىو اردكپستانداراند که ـانا شناخته شدهـهاز هپادناویروس
).را ببینید35فصل (کنند 

یدهویرهرپس) چ
nm200-150ها، با قطراى بزرگ از ویروسخانوادههرپس ویروس ها 

به معناي خزیدن ]herpes[نام آنها اشاره به واژه لاتین هرپس .باشندمى
]creep [ دارد که ماهیت گسترده شونده ضایعات پوستی ناشی از این

قطر داشته، داراى تقارن nm100نوکلئوکپسید. ویروس ها را شرح می دهد
اط ـاوى لیپید محـکپسومر است، که توسط پوششى ح162دمکعبى و واج

kbp240-125دازهـا انـخطى، باىِدو رشتهي DNAژنوم آنها . گرددمى
هاى تکرارى انتهایى و درونى به ایجاد چند شکل ایزومرى ور توالىحض. است

. اندپروتئین 30ها حاوى بیش ازویریون. شودژنومى منتج مىDNAاز 
در هاى نهفته ممکن است در تمام طول عمر میزبان، معمولاًعفونت
هاى نابالغى که سلول(و لنفوبلاستوئید ) گره عصبى(هاى گانگلیونى سلول

هرپس ویروسهاى . ، پایدار بمانند)یابندهاى بالغ تمایز مىبه لنفوسیتمعمولاً
ضایعات دهانى و (2و نوع 1هرپس سیمپلکس نوع : انسانى عبارتند از

مگالوویروس، ، سایتو)مرغان و زوناآبله(ها زوستر ویروس-، واریسلا )تناسلى
هاى کلئوز عفونى و ارتباط آن با نئوپلاسممونونو(بار ویروس -ستین اپِ

، و هرپس )لنفوتروپیکT(7و 6هاى انسانى ، هرپس ویروس)انسانى
ها در بسیارى از سایر هرپس ویروس). مرتبط با سارکوم کاپوزى(8ویروس 

).را ببینید43و 33هايفصل(حیوانات وجود دارند 

یدهویرپاکس) ح
،nm450 -220مانند یا بیضى شکل، با طولهایى بزرگ و آجرویروس
ساختار ذره پیچیده . هستندnm260-140و ضخامت nm260-140عرض 

نام آنها برگرفته از واژه پاکس .بوده، واجد پوششى حاوى لیپید است
]pokkes [ به معناي کیسه]pouch[صه ي ضایعات ـاست که به مشخ

اى خطى، دو رشتهي DNAژنوم آنها . پوستیِ وزیکولیِ آنها اشاره می نماید
ذرات . باشدمىkbp375-130دازهـو به طور کووالان بسته شده، با ان

RNAپروتئین دارند، که بسیارى از آنها، نظیر 100اًحدودپاکس ویروس

درون اًسازى تمامهمانند. اندلیت آنزیمى، داراى فعاDNAپلیمراز وابسته به 
ها به تولید ضایعات پاکس ویروسهمگىِ. دهدسیتوپلاسم سلول رخ مى

و ،ایال پاکس، واکسینمسآبله یا ا(بعضى از آنها . پوستى گرایش دارند
باشند؛ سایرین که براى زا مىها بیمارىبراى انسان) ولوسکوم کونتاژیوزومم

) آبله گاوى یا کوپاکس، و آبله میمون یا مانکى پاکس(اند زاحیوانات بیمارى
).را ببینید34فصل (ها را آلوده نمایند توانند انسانىم
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هاى درونى ها، برخى از ساختاردر بعضى از طرح. نمایندداران را آلوده مىهایى که مهرهخانوادهاز هاى حیوانى هاى نسبى ویروساشکال و اندازه.29-2شکل 
. اندفهرست و در متن توصیف گردیده29- 1باشند، در جدول هاى انسانى مىهایى که پاتوژنتنها آن دسته از خانواده. اندشدهذرات نمایش داده 

هاى درونى ها، برخى از ساختاردر بعضى از طرح. نمایندداران را آلوده مىهایى که مهرهخانوادهاز هاى حیوانى هاى نسبى ویروساشکال و اندازه.29-2شکل 
. اندفهرست و در متن توصیف گردیده29- 1باشند، در جدول هاى انسانى مىهایى که پاتوژنتنها آن دسته از خانواده. اندشدهذرات نمایش داده 

هاى درونى ها، برخى از ساختاردر بعضى از طرح. نمایندداران را آلوده مىهایى که مهرهخانوادهاز هاى حیوانى هاى نسبى ویروساشکال و اندازه.29-2شکل 
. اندفهرست و در متن توصیف گردیده29- 1باشند، در جدول هاى انسانى مىهایى که پاتوژنتنها آن دسته از خانواده. اندشدهذرات نمایش داده 

میکروب شناسی پزشکی 506



دارRNAهاى بررسى ویروس
یدهکورناویرپی) الف

، و مقاوم به اتر )nm30-28(کوچک ایىـهویروسا ـپیکورناویروس ه
اى، تک رشتهي RNAژنوم آنها . دهندهستند که تقارن مکعبى را نشان مى

به خدمت گرفته mRNAتواند به عنوان یعنى مى(و پلاریته مثبت است 
ها را آلوده هایى که انسانگروه. باشدمىkb4/8-2/7و اندازه آن) شود
،هاویروسها، کوکساکىپولیوویروس(ها سانتروویرو: کنند، عبارتند از مى

) ]مسبب سرماخوردگىسروتایپ100ِبیش از [ها رینوویروسو،هااکوویروس
ها حساس به اسید بوده و چگالى رینوویروس). Aهپاتیت (ها و هپاتوویروس

. تر هستندها مقاوم به اسید و با چگالى پایینبالایى دارند؛ انتروویروس
را ) بیمارى پا و دهان(ها حیوانات را آلوده ساخته، تب برفکى پیکورناویروس

قلبى به همراه هاي التهاب و تحلیل ماهیچه(وکاردیت ها و انسفالومیدر گاو
36فصل (کنند را در جوندگان ایجاد مى) ضایعات در سیستم عصبى مرکزى

).را ببینید

یدهآستروویر) ب
شباهت دارند، ) nm30 -28(ها اندازه به پیکورناویروسدر آستروویروس ها 

اى شکل مشخصى را بر روى سطح خود به نماى ستارهاما این ذرات برون
خطى و پلاریته اىِتک رشتهي RNAژنوم آنها . گذارندمعرض نمایش مى

این عوامل ممکن است با گاستروانتریت . استkb0/7 -8/6مثبت، با اندازه
).را ببینید37فصل (ها و حیوانات ارتباط داشته باشند در انسان

یدهسى ویریکال) پ
) nm40 -27(تر ها، اما اندکى بزرگمشابه پیکورناویروسکالیسی ویروس ها 

. هاى فنجان مانند دارندرسد بر روى سطح خود فرورفتگىبه نظر مى. هستند
kb3/8 -3/7اندازهاى و پلاریته مثبت، با تک رشتهي RNAژنوم آنها 

هاي انسانی مهم، نوروویروس ها پاتوژن. باشداست؛ ویریون فاقد پوشش مى
،ر عواملـسای. هستنداد ـت حـعامل گاستروانتری،)مانند نورواك ویروس(

37فصل (کنند ها را آلوده مىهاى دریایى، به علاوه نخستىها و شیرگربه
).را ببینید

یدهویرهپه) ت
ها، ذراتى کوچک سى ویروسیمشابه کاله ویروس ها پِه)nm34 -32 ( و

اى، و پلاریته مثبت، تک رشتهي RNAژنوم آنها . مقاوم به اتر هستند
) VPg(د پروتئین متصل شونده به ژنوم ـآنها فاق. استkb2/7دازهـبا ان

را 35فصل (انسانى به این گروه تعلق دارد Eویروس هپاتیت . می باشند
).ببینید

پیکوبیرناویریده) ث
و بدون پوشش بوده ) nm40-35(پیکوبیرناویروس ها ویروس هایی کوچک 

ي خطی، دو رشته اي، قطعه RNAژنوم، . که تقارن بیست وجهی دارند
.استkb4، در مجموع به اندازه )دو قسمتی(قطعه 

یدهرئوویر) ج
، مقاوم به اتر و )nm80-60(هایى با اندازه متوسط ویروسرنوویروس ها 

این ذرات واجد دو یا سه . بدون پوشش و داراى تقارن بیست وجهى هستند
اند؛ باشند که از سطح تا مرکز امتداد یافتههایى مىپوسته پروتئینى با کانال

ژنوم آنها . زنندیون بیرون مىرهاى کوتاهى از سطح وی)میخ(سپایک اRNA

موعـه در مجـاى، و خطى است، ک، دو رشته)قطعه10-12(قطعه قطعه
kbp30 -18اندازه هر قطعه از . اندازه داردRNA جفت 3000تا 2000از

ى قطعه ژنوم ـدهد؛ بازآرایسازى در سیتوپلاسم رخ مىهمانند. متغیر استباز 
د، ـانهاهاى انسانى شامل روتاویرسرئوویروس. افتدبه سهولت اتفاق مى

. دـشوناى داشته و سبب گاستروانتریت مىژهـرخ مانند ویـکه نماى چ
. کنندژنى، حیوانات متعددى را آلوده مىهاى مشابه از لحاظ آنتىرئوویروس

فصل (دارنده ویروس انسانى تب کنه کلرادو است ویروس در برجنس کولتى
).بینیدرا ب37

و ویروس هاي منتقل شونده توسط جوندههاآربوویروس) چ
گروه از یکو ویروس هاي منتقل شونده توسط جوندههاآربوویروس

با خصوصیات فیزیکى و شیمیایى متنوع ) نه یک خانواده ویروسى(ها ویروس
داراى یک چرخه ) نوع از آنها وجود دارد350بیش از (ها ویروسآربو. است

ها را از هایى که ویروسپیچیده بوده که در آنها بندپایان به عنوان ناقل
آفرینى دهند، نقشدار انتقال مىهاى مهرهطریق گزش خود به میزبان

. سازى ویروسى براى بندپاى آلوده مضر باشدآید همانندبه نظر نمى. کنندمى
ها را آلوده نموده و از و مار،ها، پستانداران، پرندگانها انسانآربوویروس

هاى انسانى شامل پاتوژن. جویندها به عنوان ناقل سود مىها و کنهپشه
. ، تب نیل غربی، و ویروس هاي انسفالیت هستندهاى دانگ، تب زردویروس

ویروس هاي منتقل شونده توسط جونده، عفونت هاي پایداري را در جوندگان 
اي انسانی ـبیماري ه. یابندناقل بندپا انتقال میاد کرده و بدون یک ـایج

در این ها ویروس.مشتمل بر عفونت هاي هانتاویروس، و تب لاسا می باشند
بونیاویروس، ،ناویروسآرِبه چند خانواده ویروسى شاملگروه اکولوژیک 

فصل (توگاویروس، تعلق دارند ورابدوویروس،، لاوى ویروس، رئوویروسف
).درا ببینی38

یدهتوگاویر) ح
روند، هاى اصلى انسانى به شمار مىهایى که پاتوژنبسیارى از آربوویروس
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–) ویروس سرخجه(ویروس لاه علاوه روبِب–ها موسوم به آلفاویروس
آنها واجد پوششى حاوى لیپید بوده و به اتر . متعلق به این گروه هستند

اى، و پلاریته مثبت، با رشتهتک ي RNAشان باشند، و ژنومحساس مى
. اندازه داردnm70 -65دارویریون پوشش. استkb8/11-7/9دازهـان

. رسندان به بلوغ مىـاى سلولى میزبـهه زدن از غشاـذرات ویروسى با جوان
یروس سرخجه ناقل بندپا و. ویروس انسفالیت اسبى شرقى است،یک مثال

).را ببینید40و 38هايلفص(ندارد 

یدهفلاوى ویر) خ
، و حاوى nm60 -40دار، با قطرهایى پوششویروسفلاوي ویروس ها 

RNA اندازه ژنوم آنها از . باشنداى، و پلاریته مثبت مىتک رشتهيkb5/9
هاى شبکه هاى بالغ درون سیسترونویریون. کندرق مىـفkb12تا

ها ویروس تب زرد و این گروه از آربوویروس. یابندمىاندوپلاسمى تجمع 
خوار اکثر اعضا به وسیله بندپایان خون. گیرندهاى دانگ را در بر مىویروس

بندپایى شناخته نشده است Cبراى ویروس هپاتیت . کنندانتقال پیدا مى
).را ببینید38و 35هايفصل(

یدهآرناویر) د
nm300-60دار با اندازه هایى پلئومورفیک، و پوششویروسآرِناویروس ها 

قطعه، قطعهي RNAژنوم آنها. هستند) nm130 -110به طور متوسط(
دازه کلىـه پلاریته منفى و دو قطبى، با انـاى و حلقوى است کتک رشته

kb14 -10شدن از راه همسازى در سیتوپلاسم با سرهمانند. باشدمى
در جریان بلوغ هاویریون. دهدشاى پلاسمایى رخ مىزنى از غجوانه

"شنى"شوند، که به این ذرات ظاهر هاى سلول میزبان وارد مىبه ریبوزوم
یعنى (اکثر اعضاى این خانواده منحصر به مناطق استوایى آمریکا . بخشدمى
ها، در انسانهاى پاتوژن براى ویروستمامى آرنا. هستند) موعه تاکاریبمج

ویروس تب لاساى آفریقا مثالى . کنندایجاد مىمزمنهاىجوندگان عفونت
سازى در ها به حداکثر شرایط محدوداین ویروس. باشداز این دست مى

).را ببینید38فصل (آزمایشگاه نیاز دارند 

یدهکورناویر) ذ
ي RNAدار حاوى ژنوم پوششnm160-120ذراتکوروناویروس ها 

.هستندkb32 -27اى، و پلاریته مثبت، با اندازهقطعه تک رشتهقطعهغیر
هاى زدگىباشند، اما از بیرونمىسهاها همانند اورتومیکسوویروکورناویروس

) solar corona(سان تاج خورشید گلبرگ مانند در یک حاشیه، بهیِسطح
در سیتوپلاسم توسعه پیدا کرده هاى کورناویروسنوکلئوکپسید. ندابرخوردار

. رسندهاى سیتوپلاسمى به بلوغ مىزدن درون وزیکولو از طریق جوانه

هاى انسانى اکثر کورناویروس. ها طیف میزبانى محدودى دارنداین ویروس
را در دستگاه تنفسى فوقانى –ها سرماخوردگى–اد خفیف ـهاى حبیمارى

ى گردید که کورناویروس جدیدى شناسای2003الکنند، اما در سایجاد مى
)sever acute respiratory syndrome(حاد شدیدتنفسیسندرم

Middle East(انه ـاور میـو سندرم تنفسی خ)SARS(سارساـی

respiratory syndrome (ـیرس ـا م)MERS(اد نمودـرا ایج .
.دهندمتمایزى را شکل مىاند، جنس ها، که عامل گاستروانتریتتوروویروس
سازند و هاى پایدار را مستقر مىهاى حیوانى به سهولت عفونتکورناویروس

ان ـروس برونشیت عفونى ماکیـروس هپاتیت موشى و ویـر ویـمشتمل ب
).را ببینید41فصل (باشند مى) پرندگان(

یدهرتروویر) ر
با قطر (دار پوششو ) spherical(هایى کروى ویروسرتروویروس ها 

nm110 -80 (هستند، که ژنوم آنها حاوى دو کپى ازRNA اى، تک رشتهي
هر . است) ویروسىmRNAبا پلاریته یکسان با (خطى ، و پلاریته مثبت

ذرات داراى یک نوکلئوکپسید مارپیچى . اندازه داردRNA،kb11-7مونومر
رنده یک آنزیم دابردرون یک کپسید بیست وجهى هستند؛ ویریون در

RNAاز ژنوم DNAمعکوس است که یک کپى) بردارنسخه(ترانسکریپتاز 

کروموزومى ي DNAحلقوى گشته و درون DNAاین . کندرا تولید مى
الحاق "پروویروس"ىDNAآنگاه، ویروس از کپى . گرددمیزبان الحاق مى

زدن روى غشاى هم شدن ویریون با جوانه سر. شودسازى مىشده همانند
. مانندن آلوده باقى مىـا به طور مزمـهانـمیزب. دـدهپلاسمایى رخ مى

اى ـهاند؛ همچنین پروویروسا به شکل وسیع توزیع شدهـهرتروویروس
اى زایا وجود دارند که در قالب ـههاى قدیمى سلولدرونى حاصل از عفونت

و ) ونـسرطان خ(اى لوکمى ـهویروس. یابنداى وراثتى انتقال مىـهژن
را 43فصل (ا ـهات و انسانـدر حیوان) تومور بدخیم بافت همبند(سارکوم

هاى ویروس(ها ها، و لنتى ویروسهاى فومى در نخستى، ویروس)ببینید
ن ـدر ای) را ببینید43و 42فصول () نقص ایمنى انسان؛ ویسنا در گوسفند

دزـسندرم نقص ایمنى اکتسابى یا ایا ـهروسرترووی. اى دارندـروه جـگ
])AIDS [acquired immunodeficiency syndrome( را ایجاد

پذیر هاى سلولى را امکانوژنکو شناسایى ان) را ببینید44فصل (کنند مى
).را ببینید43فصل (سازند مى

ریدهرتومیکسوویوا) ز
nm120-80دار، با اندازه متوسط یى پوششهاویروساورتومیکسوویروس ها 

اى کروى یا رشته،این ذرات. دهندهستند که تقارن مارپیچى را نشان مى
د فعالیت هماگلوتینین یا نورآمینیداز ـایى دارند که واجـهزدگىبوده، بیرون

میکروب شناسی پزشکی 508



اى، پلاریته منفى، تک رشتهي قطعه قطعهيRNAژنوم آنها. باشندمى
2350تا 890هر قطعه بین . استkb6/13 -10دازه کلىـانخطى، با 

. رسده بلوغ مىـروس با جوانه زدن از غشاى پلاسمایى بـوی.نوکلئوتید دارد
ها و حیوانات اند که انسانهاى آنفلونزاویروسشامل ها ویروسرتومیکسووا

کنند، وده مىزمانى که دو ویروس آنفلونزا یک سلول را آل. نمایندرا آلوده مى
میزان قطعه ژنوم اجازه بازآرایى سریع ژنتیکى را داده، احتمالاًماهیت قطعه

رودگمان مى. دهدهاى آنفلونزا رواج مىمیان ویروسدر بالایى از تنوع را 
) جهانگیر(پاندمیک ي هاهها ظهور سویانتقال از سایر گونهبازآرایی ویروسی و

).را ببینید39فصل (را توجیه کند Aهاى آنفلونزاى انسانى جدید از ویروس

یدهبونیا ویر) ژ
. هستندnm120-80دار کروى یا پلئورموفیکذرات پوششبونیاویروس ها 

ا ـاى، پلاریته منفى یتک رشتهاىِسه قطعهي RNAوم آنها از یک ـژن
ذرات . ساخته شده استkb19 -11دو قطبى، و حلقوى، با اندازه کلى

اً حدودباشند که ویریون حاوى سه نوکلئوکپسید حلقوى با تقارن مارپیچى مى
nm5/2قطر وnm3000 -200سازى در سیتوپلاسم همانند. طول دارند

این اکثر. گردددهد، و یک پوشش با جوانه زدن در گلژى کسب مىرخ مى
).هاآربوویروس(شوند داران منتقل مىرهها از طریق بندپایان به مهویروس

یابند، بلکه انتقال آنها توسط ها به واسطه بندپایان انتقال نمىهانتاویروس
صورت ،آلوده در هوافضولات جوندگانى که عفونت پایدار دارند، با پراکندگى 

ه و نفروپاتى، به علاوه سندرم دهاى خونریزى دهنآنها عامل تب. گیردمى
).را ببینید38فصل (یوى شدید هستند ر

یدهبورناویر) س
. باشندمى) nm130-70(دار، و کروى هایى پوششویروسبورناویروس ها 

اى، پلاریته منفى، و خطى، با قطعه، تک رشتهغیر قطعهي RNAژنوم آنها 
قطعه دار غیر قطعهRNAهاى در میان ویروس.استkb5/10 -5/8اندازه

سازى و رونویسى از ژنوم ویروسى که همانندپلاریته منفى، به لحاظ اینو 
ویروس بیمارى بورنا در . دهد، منحصر به فرد هستندآنها در هسته رخ مى

؛ ارتباط آن با اختلالات )به عصب گرایش دارد(حیوانات نوروتروپیک است 
.)را ببینید42فصل (ها اثبات نشده است عصبى روانى در انسان

یدهرابدوویر) ش
در یک انتها (دار شبیه به گلوله تفنگ هایى پوششویروسرابدوویروس ها 

. هستندnm180×75، با اندازه تقریبى)مسطح و در انتهاى دیگر کروى
ي        RNAوم آنها ـژن. برخوردار استnm10اىـهپوشش از اسپایک

kb15-11و خطى، با اندازهاى، پلاریته منفى قطعه، تک رشتهغیر قطعه

ها ویروس. گیرندزدن از غشاى سلولى شکل مىاین ذرات با جوانه. باشدمى
روه به شمار ـى عضوى از این گراـهویروس. انى وسیعى دارندـطیف میزب

).را ببینید42فصل (رود مى

یدهپارامیکسوویر) ص
از آنها اما شباهت دارند، هارتومیکسوویروسوبه اپارامیکسوویروس ها 

نوکلئوکپسید . انداین ذرات پلئومورفیک. هستند) nm300-150(بزرگتر
قطعه، تک غیر قطعهي RNAاندازه داشته و داراى nm18 -13داخلى
نوکلئوکپسید و . استkb20-16اى، پلاریته منفى و حلقوى، با اندازهرشته

ها را آن دسته که انسان. شوندیجاد مىهماگلوتینین، هر دو، در سیتوپلاسم ا
، آنفلونزاهاى اوریون، سرخک، پاراویروس: نمایند عبارتند ازآلوده مى

ها طیف میزبانى محدودى این ویروس. سیشیال تنفسىو سینمتانوپنومو،
ها از لحاظ ژنتیکى میکسوویروسهاى آنفلونزا، پارابرخلاف ویروس. دارند
).را ببینید40فصل (اند پایدار

ریدهفیلووی) ض
دار، و پلئومورفیک هستند که ممکن هایى پوششویروسفیلوویروس ها 

عرض و nm80معمولاً آنها . است بسیار طویل و نخ مانند به نظر رسند
ژنوم . هاى بزرگى استحاوى پپلومر،پوشش. طول دارندnm1000حدود
kb19 -18دازهـا انـمنفى، و خطى، باى، پلاریته تک رشتهي RNAآنها 
هاى ماربوگ و ابولا تب خونریزى دهنده شدید را در آفریقا ویروس. باشدمى

زى ساها، حداکثر شرایط محدودبه منظور کار با این ویروس. کنندایجاد مى
).را ببینید38فصل (نیاز است ) 4سطح ایمنى زیست(

ي نوظهورهاویروس) ط
ویروس هاي جدید با فراوانی فزاینده در حال کشف شدن هستن؛ اکثر آنها به 

، غیر قابل رده بندي عواملبرخی خانواده هاي موجود تعلق دارند، اما ندرتاً، 
بعضی از آنها با بیماري انسانی ارتباط دارند، در حالی که بسیاري از . هستند

).را ببینید48فصل (آنها دیگر گونه ها را آلوده می سازند 

هاویروئید) ظ
ه سبب بیمارى در گیاهان ـکاند کوچکى ت زايوامل عفونـعا ـویروئید ه

هاى کلاسیک براى آنها اند که تعریف ویروسها عواملىویروئید. شوندمى
باشند که پوشش پروتئینى هاى اسید نوکلئیک مىآنها ملکول. نیستمناسب
به اى و حلقوىِتک رشتهي RNAهاى ملکولهاى گیاهى ویروئید. ندارند

نوکلئوتید و داراى ساختارى 360اى متشکل از حدودوالان بسته شدهطور کو
جدیدى ویروئیدها با مکانیسم کاملاً.هاى متعدد هستندمیله مانند با جفت باز
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آورد؛ نمىویروئید هیچ پروتئینى را به رمز دري RNA. پردازندبه تکثیر مى
ا ـههاى نامعلومى توسط ویروئیدبا ساز و کار،ربـاى گیاهى مخـهبیمارى

در انسان ها از ویژگی هاي مشابه با Dویروس هپاتیت .پیوندندبه وقوع مى
.ویروئید ها برخوردار است

هاپریون) ع
از پروتئین، بدون هیچ اسید اًکه صرفت زا هستندذراتى عفونپریون ها 

فعال شدن توسط در برابر غیرآنها . اندنوکلئیک قابل شناسایى، ساخته شده
سازندفعال مىها را غیرحرارت، فرم آلدهید و پرتو فرابنفش که ویروس

پروتئین پریون به وسیله یک ژن سلولى منفرد . ورزندبه شدت مقاومت مى
هاى اسفنجى شکل انفسالوپاتى«هاى پریونى موسوم به بیمارى. شودکد مى

و ،ها، شامل اسکراپى در گوسفند، بیمارى جنون گاوى در گاو»قابل سرایت
را 42فصل (ها هستندجاکوب در انسان-فلدت زْروتْکبیماري کورو و 

).ببینید

اصول ساختار ویروس
بندى جهت رده. ود دارندـاى متعددى وجـها در اشکال و اندازهـهویروس

هاى ویروسى، دانستن عملکرد پروتئین- ر اویروس و برقرارى ارتباطات ساخت
يهاى ساختارى خاص هر خانوادهویژگى. اطلاعات ساختارى ضرورى است

هاى ویریون عملکرد. شوندهاى ویریون تعیین مىاساس عملکردویروسى بر
هاى آلوده؛ انتقال به ویریون از سلولسازى گیرى و رهاشکل: عبارتند از

يهاى آلوده شدهبردارى در سلولپوسته هاى جدید؛ و اتصال، نفوذ، و میزبان
کنش همشناخت ساختار ویروس بر درك ما از برخى فرآیندها نظیر بر. جدید

هاى خنثى کننده بادىهاى سطحى سلول و آنتىذرات ویروس با گیرنده
اى ضدـهمنطقى دارووع ممکن است به طراحىِـاین موض. دیزاـافمى

همبردارى، یا سرپوسته اى بیانجامد که قادرند از اتصال ویروس، ویروسى
.هاى حساس جلوگیرى کنندشدن آن در سلول

انواع تقارن در ذرات ویروس
هاى تفرق الکترون و تکنیکمیکروسکوپ الکترونى، میکروسکوپ کرایو

ها را اکافت اختلافات بسیار کوچک در مورفولوژى ویروسکان وامXاشعه 
مطالعه تقارن ویروسى به کمک میکروسکوپ الکترونى . اندفراهم نموده
) تگنستات پتاسیممانند فسفو(هاى فلزى سنگین گیرى از رنگمستلزم بهره

سان یک ابر در ذرهفلز سنگین به. به منظور تأکید بر ساختار سطحى است
آمیزى رنگ«ها را به واسطه کند و ساختار سطحى ویروسویروس نفوذ مى

اندازه مارپیچ (است nm4-3سطح شاخص تفکیک. سازدظاهر مى»منفى
سازى هاى مرسوم آمادههرچند، شیوه). باشدمىDNA ،nm2دوتایىِ

. شوندىنمونه اغلب به از شکل افتادگى و تغییرات در مورفولوژى ذره منجر م
به سرعت منجمد شده در هاى ویروسىِالکترون نمونهمیکروسکوپ کرایو

بسیار کوچک حفظ هاى ساختارىِگیرد؛ ویژگىاى را به کار مىیخ شیشه
اطلاعات . شودآمیزى منفى کنار گذاشته مىگردند، و استفاده از رنگمى

هاى پردازش تصویر در دتوان با استفاده از فرآینبعدى را مىساختار سه
هاى هایى از بازساخت تصویر ذرات ویروس در فصلمثال. رایانه به دست آورد
). را ببینید37و 32هايفصل(اند بعد نشان داده شده
اًتواند اطلاعات واکافت اتمى، عموممىXپرتو ) بلورنگارى(کریستالوگرافى 

) بلورین(نمونه باید کریستالین . را در اختیار بگذاردnm3/0 -2/0در سطح
هاى کوچک بدون پوشش قابل حصول باشد، و این وضعیت تنها براى ویروس

با این همه، امکان به دست آوردن اطلاعات ساختارى با واکافت بالا، . است
تر هاى پیچیدهآماده شده از ویروسبه خوبى مشخصِيدر مورد زیرساختارها

.وجود دارد
ساختار ویروسى از تعداد زیادى اقتصاد ژنتیکى نیازمند آن است که یک

توان معمارى ویروسى را مى. لکول همانند از یک یا چند پروتئین ساخته شودم
: بندى نمودروهـگاى مورفولوژیک، در سه نوع ـهدـه آرایش زیرواحـر پایـب
مانند (ىـارن مارپیچـتق) 2(،)اـهمانند آدنوویروس(ارن مکعبىـتق) 1(
مانند ()یدهـپیچ(اى کمپلکس ـهارـساخت) 3(و،)اـهرتومیکسوویروسوا

.)هاویروسپاکس

تقارن مکعبى) الف
وانى، الگوى ـاى حیـهاى مکعبى مشاهده شده در ویروسـهتمامى تقارن

آرایش در ترین است، که کارآمد) icosahedral pattern(بیست وجهى 
هرکدام یک (وجه 20درون داراى ایکوزاه. شودیک پوسته بسته محسوب مى

از گانه و دوگانه گانه، سههاى پنجرأس و محور12، )الاضلاعمثلث متساوى
والانت یا پنج پنتا(هاى رأس از پنج واحد مجاور واحد. تقارن دورانى است

والانت یا شش هگزا(مجاور و تمامیِ دیگر واحد ها از شش واحد ) ظرفیتى
.ندابرخوردار) ظرفیتی

به منظور . واحد همانند وجود دارد60اًروى سطح یک ایکوزاهدرون دقیق
اى که براى جاى دادن ژنوم ویروسى کافى باشد، یک ذره در اندازهساخت 
. شوندواحد ساختارى تشکیل مى60هایى از هاى ویروسى از مضربپوسته

هاي از موارد، به منظور جاي دادن ژنوم ویروسی همراه با زیرواحددر بعضی
. پروتئینی اضافی، ساختار هاي بزرگتري از کپسید شکل می گیرند

اند، شکل ایکوزاهدرال وجهىهایى که واجد تقارن بیستاکثر ویروس
.ندارند، به جاى آن، نماى فیزیکى ذره کروى است) وجهىبیست(

متراکم ) ذرات ریز مساوى(تریک نوکلئیک ویروسى درون ذرات ایزوماسید 
یا، در مورد –اندهاى مرکز، که توسط ویروس کد شدهشود؛ پروتئینمى
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در متراکم –اى سلولى ـهونـا، هیستـها و پاپیلوماویروسـهپولیوماویروس
، درگیر بندى مناسب باشدنمودن اسید نوکلئیک در فرمى که براى بسته

روي ) packaging sequences(»بندىاى بستهـهتوالی «. هستند
. شدن به شکل ذرات ویروسى دخالت دارندهماسید نوکلئیک ویروسى در سر

یک کپسید بیستدرونتوانندهاى نوکلئیکى که مىدر خصوص اسید
هاى کپسید. هاى اندازه وجود داردبندى شوند، محدودیتمعین بستهوجهىِ
هاى تهیه اکثر نمونه. گیرندوجهى مستقل از اسید نوکلئیک شکل مىبیست

) empty(»توخالى«هاى ایزومتریک حاوى تعدادى ذرات شده از ویروس
اى کپسید ازـهبیان پروتئین. د نوکلئیک ویروسى خواهند بودـعارى از اسی

و ) خودىبهخودشدنهمسر(مونتاژ هاى کلون شده، اغلب به خودژن
الى ـتوخ) virus-like particles(»روسـه ویـذرات شب«ل ـتشکی

هایى از دار، هر دو، مثالRNAدار و DNAهاى ویروسى گروه. انجامدمى
.دهندتقارن مکعبى را نشان مى

تقارن مارپیچى) ب
اسید نوکلئیک هاى پروتئینى به تناوب بهدر موارد تقارن مارپیچى، زیرواحد

آنگاه، . پیچانندویروسى متصل گشته، آن را به صورت یک مارپیچ مى
پروتئین درون یک -اى رشتهاسید نوکلئیک ویروسىِ)کمپلکس(مجموعه

کپسید و اسید بنابراین، میان پروتئینِ. خوردپوشش حاوى لیپید پیچ مى
اى کنش منظم و دورههمهاى واجد تقارن مارپیچى، برنوکلئیک در ویروس

وجهى دیده هاى واجد تقارن بیستود دارد، موضوعى که در ویروسـوج
.رودنمى»توخالى«احتمال تشکیل ذرات مارپیچى . شودنمى

هاى حیوانى با تقارن مارپیچى هاى شناخته شده از ویروستمامى مثال
رابدوویروس، نوکلئوکپسید درون باشند، و به استثناى مىRNAداراى ژنوم 
و B ،2 -29، 29- 1هاى شکل(پوشش پیچیده شده است داخلیک توپ در

).را ببینید1-42

هاى کمپلکسساختار) پ
بلکه ،دهندبعضى از ذرات ویروسى تقارن مکعبى یا مارپیچى را نشان نمى

مانند بوده، ها آجر براى مثال، پاکس ویروس. تر استساختار آنها پیچیده
روى سطح بیرونى و یک مرکز و اجسام جانبى در داخل دارند آمدگی هاییبر
).را ببینید34-1و 29-2هاى شکل(

هاسنجش اندازه ویروس
ا ـهذر باکترىـایى که مانع از گـهور از صافىـاندازه کوچک و توانایى عب

د، ـهرچن. آیندىا به شمار مـهاى کلاسیک ویروسـهشوند، ویژگىمى
ها ترین ویروسها ممکن است از بزرگکه بعضى از باکترىبه دلیل آن

تر باشند، توانایى عبور از صافى یک ویژگى منحصر به فرد براى کوچک
.گرددها لحاظ نمىویروس

ورد ـوه مـرین شیـتروسکوپ الکترونى گستردهـمشاهده مستقیم در میک
اى ـهوان در نمونهـتا را مىـهویروس. جهت برآورد اندازه ذره استاستفاده 

هاى آلوده هاى فوق نازك از سلولهاى بافت و در برشتهیه شده از عصاره
رسوب در اولترا،رده شودـتواند به کار بمىکه وه دیگرى ـشی. مشاهده نمود

سرعت رسوب آن اجازه ارتباط بین اندازه و شکل یک ذره و . فیوژ استیسانتر
.دهدذره را مىچگالیتعیین 

اىهاى مقایسهسنجش) الف
29-1دول ـج(متفاوت است nm300تا nm20دود ـقطر ویروس ها از ح

: رفتـدر نظر گد ـبایر را ـاى زیـهع، دادهـاصد مرجـراى مقـب. )را ببینید
)2. (دندار) μm1(nm1000حدوداستافیلوکوکوس قطرى اي ـگونه ه) 1(

). nm100 -10(اند در اندازه متغیر) اـهباکتریوفاژ(اى باکتریایى ـهویروس
ا بلند هستندـاى کوتاه یـهمبعضى از آنها کروى یا شش ضلعى و داراى د .

و ) nm5(ن سرم ـاى پروتئینى نمونه در قطر، بین آلبومیـهلکولم) 3(
) 4(.دـگیرنرار مىـق) nm23(ا ـههموسیانینرخى ـتا ب) nm7(گلوبولین 
اي آنها ـو میتوکندري هnm300-25دازه ـاي یوکاریوتی  به انـریبوزوم ه

μm8-6حدود گلبول هاي قرمز ) 5. (می باشند) μm10-1(بسیار بزرگ 
.استμm100عرض یک موي انسان حدود ) 6. (قطر دارند
29-2هاى ویروسى در شکل انواع خانوادههاى نسبى و مورفولوژى اندازه

ذراتى که در قطر، دو برابر اختلاف دارند، در حجم داراى . اندنشان داده شده
1000اً بنابراین، حجم پاکس ویروس تقریب.باشندتفاوت هشت برابرى مى

000,50برابر بیشتر از حجم ذره پولیوویروس، و حجم یک باکترى کوچک  
.برابر بیشتر است

هاترکیب شیمیایى ویروس
پروتئین ویروسى

هدف . ها داراى چند عملکرد مهم هستندهاى ساختارى ویروسپروتئین
اصلى آنها تسهیل انتقال اسید نوکلئیک ویروسى از یک سلول میزبانى به 

سازى فعالآنها براى حفاظت از ژنوم ویروسى در برابر غیر. دیگرى است
مشارکت در اتصال ذره ویروس به سلول حساس و تأمین ها، توسط نوکلئاز

.شوندتقارن ذره ویروس به خدمت گرفته مى
پاسخ ایمنىِ. کنندویروس را تعیین مىژنىِها خصوصیات آنتىپروتئین

هاى ها یا گلیکوپروتئینژنى پروتئینهاى آنتىحفاظتى میزبان علیه شاخصه
هاى بعضى از پروتئین. دشوراهبردى مىروى سطح ذره ویروس آشکار 

براى (هاى اختصاصى را بروز دهندعالیتسطحى ممکن است همچنین ف

ها هاى کلى ویروس 511ویژگى



.)نمایدهاى قرمز را آگلوتینه مىگلبولآنفولانزامثال، هماگلوتینین ویروس 
درون ویریون حمل ) اندکه پروتئین(هایى را ها آنزیمبعضى از ویروس

در ساختار ها در مقادیر بسیار اندك وجود داشته و احتمالاًآنزیماین . کنندمى
ذرات ویروس اهمیت ندارند؛ هرچند، آنها براى شروع چرخه تکثیر ویروس به 

: ها عبارتند ازمثال. هنگام وارد شدن ویریون به سلول میزبان حیاتى هستند
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هاى لیپیدى ویروسىپوشش
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29- 3زا در شکل ـروس آنفلونـى ویـزنهـجوان. اوت استـاى متفملاحظه
.به تصویر کشیده شده است

اساس نوع اختصاصى غشاى یک ویریون برلیپید پوششِترکیب فسفو
براى مثال، هرپس ویروس. شودتعیین مىزنىر در فرآیند جوانهیگردسلولىِ

لیپیدى زنند، و ترکیب فسفواى سلول میزبان جوانه مىها از غشاى هسته
. اى استهاى غشاى هستهویروس خالص شده انعکاس دهنده لیپید

گیرى ویریون ناپذیر در شکلاى جدایىدار مرحلهاکتساب یک غشاى لیپید
).سازى ویروس را ببینیدهمانند(باشد ویروسى مىهاى در بعضى از گروه

اى وجود دارند که از پوشش بیرون هاى گلیکوزیله ویروسىهمواره پروتئین
هاى پروتئین. شوندزنند و آشکارا بر سطح خارجى ذره ویروس نمایان مىمى
ه، گلیکوزیله با منشأ ویروسى نیز وجود دارند که در زیر پوشش قرار گرفتغیر
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.کنندآن را به ذره ویروسى لنگر مى
اى آلى حساس هستند ـهلر حلاـاوى لیپید به اتر و سایـاى حـهویروس

واى ـاکى از آن است که مختل شدن محتـ، که ح)را ببینید29-1جدول (

. امدـانجى مىـزایلیپیدى یا از دست رفتن آن به از دست رفتن عفونت
.اندمقاومو شوینده هابه اتراًعمومهاى فاقد لیپیدویروس

درون غشاى ) هماگلوتینین و نورآمینیداز(هاى پوشش ویروسى نخست، پروتئین.زنى از غشاى پلاسمایىسازى ویروس آنفلونزا با جوانهآزاد. 29- 3شکل 
هاى ویروسى در در همان زمان، پروتئین. شودنوکلئوکپسید به سطح داخلى غشا دسترسى پیدا کرده و به آن متصل مىآنگاه . گردندپلاسمایى میزبان الحاق مى

سازى همزمان در نهایت، غشاى پلاسمایى جهت تشکیل پوشش ویروسى آزاد. شوندهاى غشاى میزبان به بیرون رانده مىیابند و پروتئیناین جایگاه تجمع مى
.زندوانه مىویریون بالغ ج

هاى ویروسىگلیکوپروتئین
هاى پوشش، در گلیکوپروتئین. اندهاى ویروسى حاوى گلیکوپروتئینپوشش

هاى ویروسى، که از سلول میزبان مشتق هاى موجود در غشامقایسه با لیپید
هایى که به قندبا این همه،. آیندشوند، توسط ویروس به رمز در مىمى

گردند، اغلب بازتاب سلول میزبانى هاى ویروسى اضافه مىگلیکوپروتئین
.هستند که ویروس در آن رشد یافته است

ذره ویروس را به واسطه ،دارهاى سطحى ویروس پوششگلیکوپروتئین

آنها . سازندکنش با یک گیرنده سلولى، به سلول هدف متصل مىهمبر
این به علاوه، . جویندام غشایى شرکت مىـرحله ادغـغلب در مهمچنین ا

. دـشونروسى مهمى محسوب مىـاى ویـهژنا آنتىـهگلیکوپروتئین
آنها در سطح خارجى گیرىاى از طرز قرارا به عنوان نتیجهـهگلیکوپروتئین
خنثى کننده دخالت بادىِکنش ذره ویروس با آنتىهمدر براًویریون، غالب

هاى سطحى ویروسى ممکن است گلیکوزیلاسیون گسترده پروتئین. دارند
ساختار . اختصاصى شودبادىِسازى مؤثر ذره ویروس توسط آنتىمانع از خنثى
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غشایى ویروس وپروتئینبعدى نواحى آشکار خارجى در هر دو گلیکسه
). را ببینید39-2شکل (اند مشخص شدهXبه کمک بلور نگارى پرتو آنفلونزا 

اى عملکردى ـهایى را درباره ساختار و فعالیتـهچنین مطالعاتى بینش
.اندهاى ویروسى در اختیار نهادهگلیکوپروتئین

هاکشت و سنجش ویروس
هاکشت ویروس

هاى مرغهاى سلولى یا در تخمتوانند در کشتها مىبسیارى از ویروس
رشد ویروس در . تحت شرایط به شدت کنترل شده رشد نماینددار جنین

ها و براى مطالعات ویروسسازى اولیه برخىحیوانات همچنان براى جدا
ویروسى ) زایىسرطان(ز نهاى ویروسى و انکوژِبیمارى) یىزابیمارى(ز نپاتوژِ

عنوان ها به که بر ویروسهاى تشخیصى براى آنآزمایشگاه. کاربرد دارد
هاى کنند تا آنها را از نمونهعوامل بیمارى مهر تأیید بگذارند، کوشش مى

ها هاى تحقیقاتى ویروسآزمایشگاه). را ببینید47فصل (بالینى برداشت کنند 
سازى ویروسى کشتزیه و تحلیل مفصل بیان و همانندـه منظور تجـرا ب
.دهندمى

رایط آزمایشگاهى براى کشت و ویژگى ه در شتهاى رشد یافوجود سلول
هاى سلولى وجود سه نوع اصلى از کشت. ها اساسى استنمایى ویروس

در اثر معمولاً(هاى از هم پاشیده هاى اولیه با استفاده از سلولکشت. دارند
.دـگردناد مىـرداشت شده ایجـبه تازگى بهاى میزبانىِاز بافت) تریپسین

هاى رده. ها بیش از چند پاساژ در کشت قادر به رشد نیستندبه طور کلى، آن
اند که باشند که متحمل تغییراتى شدههاى ثانویه مىکشت،سلولى دیپلوئید
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هاسنجش ویروس
هاى فیزیکىسنجش) الف

اى پلیمراز یرهـهاى کمى بر پایه اسید نوکلئیک، نظیر واکنش زنجسنجش
. ه تعیین کنندـنمونوم ویروسى را در یک ـاى ژنـهد تعداد کپىنتوانمى
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تنوع توالى . شوند، هر دو، شناسایى مىت زاعفونو غیرت زاهاى عفونژنوم
.ویروس ممکن است از میزان شناسایى و سنجش ویروس در این شیوه بکاهد

هاى سرولوژیک همچون رادیوایمونواسى و سنجش جاذب انواعى از آزمون
توانند براى سنجش مقدار مى) را ببینید47فصل (ایمنى مرتبط با آنزیم 

از ذرات ت زاها ذرات عفوناین آزمون. استاندارد گردند،ویروس در یک نمونه
اى را هاى ویروسىشناسند و گاهى اوقات پروتئیناز نمىـبت زاعفونرـغی

.اندنگشتههمکنند که به شکل ذرات سرشناسایى مى
باشند که از مى) هماگلوتینین(دارنده یک پروتئین برها دربرخى ویروس

ها یا بعضى از حیوانات برخوردار ز انسانهاى قرمتوانایى آگلوتینه کردن گلبول

هایى آسان و سریع براى سنجش هاى هماگلوتیناسیون روشسنجش. است
و ت زاهم ذرات عفون). را ببینید47فصل (ا هستند ـهوع از ویروسـن نـای

د؛ بنابراین، ـدهناین واکنش را به دست مىت زاعفونرـهم ذرات غی
.سنجدویروس حاضر را مىهماگلوتیناسیون کمیت کلى

در میکروسکوپ الکترونى به واسطه اًوان مستقیمـتذرات ویروسى را مى
دازه مشابه، ـمقایسه با یک سوسپانسیون استاندارد از ذرات لاتکس با ان

روس اى از ویتغلیظ شدهاًنسبتي اگرچه، در این شیوه به نمونه . شمارش کرد
ت زاعفونتوان از ذرات ویروس غیررا نمىتوننیاز است، و ذرات ویروس عف

.متمایز ساخت

در ها به همان صورتى که معمولاًکشت. هاى مختلفهاى کشت توسط ویروساى سلولـه)تک لایه(ر ـاثرات سایتوپاتیک تولید شده در مونولای.29- 4شکل 
ها تا تخریب کامل پیش مىکروى شدن سریع سلول–انتروویروس :A).60×(آمیزىتثبیت و بدون رنگبدون ،اندنشان داده شدهشوند، آزمایشگاه دیده مى

یا ها سیشیومسین(هاى ادغام شده سلولاز نواحى کانونى –پارامیکسوویروس :C. کروى شدههاى متورمِسلولاز نواحى کانونى –هرپس ویروس : B. رود
چسبند که توسط ویروسى آلوده شده باشند که ها در مونولایر مىهاى قرمز به آن دسته از سلولگلبول. شنپم ادزورهD:). اىهاى سلولى چند هستهتوده

هاى سیتوپلاسمى به بلوغ مىى از غشازندارى که با جوانههاى پوششبسیارى از ویروس. نمایدالحاق شونده در غشاى پلاسمایى را ایجاد مىهماگلوتینینِ
کنندم ادزوربشن را تولید مىرسند، ه.
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هاى بیولوژیکشیوه) ب
گیرى مرگ حیوان، عفونت به اندازه،پایانينقطههاى بیولوژیکسنجش

هاى سرى از رقتحیوان، یا اثرات سایتوپاتیک در کشت بافت در یک
یا % 50ت زايتیتر به صورت دوز عفون. گى دارندویروس مورد آزمایش بست

ID50)infectious dose50% (بیان مىویروسى شود، که عکس رقت
.آوردها یا حیوانات تلقیح شده، اثر به وجود مىاز سلول% 50است که در 

به تعداد کل ذرات ویروس به طور چشمگیرى ت زانسبت تعداد ذرات عفون
باشد، اما مى1000از یک به دود یک به یک تا کمتر ـمتفاوت بوده، از ح

از تعداد استفادههاى موشکافانه مستلزم سنجش.چند صد استبه یک اًغالب
.باشندمىتکرارزیادى

لاك، سنجش پت زامورد استفاده براى ویروس عفونبسیار سنجش یک
)plaque assay(هرچند، این سنجش تنها بـراي ویروس هـایی . است

.       می توانـد به کـار برده شود که به خوبی در کشت بافت رشد می کنند
اى مناسبى از ویروس تلقیح ـهاى میزبان با رقتـهاى سلولـهتک لایه

آگار یا شوند و پس از جذب سطحى، بر روى آنها پوششى از محیط حاوىمى
اسر کشت ـگیرد تا از انتشار ویروس به سرتسلولز قرار مىکربوکسى متیل

هایى که در ابتدا آلوده شده بعد از چند روز، سلول. جلوگیرى به عمل آید
هاى پیرامونى منتشر تا سلولاًکنند که صرفهایى را تولید مىوسبودند، ویر

نواحى کوچکى از عفونت، ،شتار سلولىهاى متعدد تکثیر و کچرخه. گردندمى
مدت زمان سپرى شده از عفونت تا هنگامى که . آوردیا پلاك، را به وجود مى

سازى رخه همانندـتوانند براى شمارش نمایان گردند، به چا مىـهپلاك
تا ) براى مثال، در پولیوویروس(تواند از چند روز ویروس بستگى داشته و مى

تحت شرایط کنترل . فرق نماید) SV40براى مثال، در (ر هفته یا بیشت2
واحد، به نام ت زايتواند از یک ذره ویروس عفونشده، یک پلاك واحد مى

ایجاد )PFU)plaque-forming unitواحد تشکیل دهنده پلاك یا
وان از ـتاى آلوده شده درون پلاك را مىـهر سایتوپاتیک سلولـاث. گردد
زى مناسب یا بدون آن، ـآمیتک لایه، با رنگيآلودهغیراى ـهسلول

. کوپى شمردتوان به طور ماکروسمىا را معمولاًـهتشخیص داد و پلاك
اي آلوده اي ـه تعداد سلول هـر، بر پایـوه ي سنجش سریع تـیک شی

.می باشد که یک آنتی ژن ویروسی را تولید می کنند، نظیر ایمونوفلئورسنس
ه به درون غشاىـانى کـزم)ایمانند هرپس و واکسین(اـهبرخى ویروس

هایى را شکل )آبله(دار تلقیح شوند، پاك مرغ جنینآلانتوئیک یک تخمکوریو
هاى توانند با ربط دادن تعداد پاكهایى مىچنین ویروس. دهندمى

.مورد سنجش قرار گیرند،تلقیح شدهشمارش شده با رقت ویروسىِ

هاسازى و شناسایى ویروسخالص
سازى ذرات ویروسخالص

شناسى ملکولى ها و زیستبه منظور انواع خاصى از مطالعات روى ویژگى
سازى، براى مطالعات خالص. ویروسى، ویروس خالص باید در دسترس باشد

بافت، مایعات بدنى، یا هاى وسیعى از محیط کشت حجمماده آغازى معمولاً
مستلزم تغلیظ ذرات ویروس به اًگام نخست غالب. هاى آلوده استولسل

اتیلن گلیکول با سولفات آمونیوم، اتانول، یا پلى) رسوب(اسیون تکمک پِرِسیپی
هماگلوتیناسیون و شستشو را . است) تصفیهفرا(یا به کمک اولترافیلتراسیون 

). را ببینید39فصل (ها به کار گرفت یکسوویروسرتوموتوان براى تغلیظ امى
فیوژ یفیوژ افتراقى، سانتریتوان با استفاده از سانترتغلیظ، ویروس را مىپس از

از مواد میزبانى تفکیک ،رافى ستونى، و الکتروفورزـالى، کروماتوگـبا شیب چگ
.نمود

مرحله لازم سازى کافى، بیش از یک جهت دستیابى به خالصمعمولاً
این . ویروسى را برداشت خواهد کردسازى اولیه اکثر مواد غیرخالص. است

سازى گام نخست ممکن است شامل سانتروفیوژ باشد؛ گام نهایى خالص
فیوژ سرعتى یدر سانتر. فیوژ با شیب چگالى استیهمیشه مستلزم سانتراًتقریب

از یک شیب چگالى خطىِاى از ویروس تغلیظ شده درون اى، نمونهناحیه–
شود و در طى پیش ایجاد شده با منبع سوکروز یا گلیسرول گذرانده مى

بر پایه اًدر سرعتى که اساس) نوار(فیوژ، ویروس به صورت یک باند یسانتر
.کندگردد، رسوب مىاندازه و وزن ذره ویروس تعیین مى

کلرید سزیم، تاتارات هاى چگالى توان همچنین در شیبها را مىویروس
فیوژ با سرعت بالا خالص یپتاسیم، سیترات پتاسیم، یا سوکروز به کمک سانتر

اى است که از کمترین سیمت براى ماده انتخابى براى شیب ماده. ساخت
کنند ذرات ویروس به موقعیتى از تعادل مهاجرت مى. ویروس برخوردار باشد

لى شناور آنها باشد و یک نوار مرئى که در آنجا چگالى محلول معادل با چگا
.شکل گیرد

اى شیمیایى سطح ـهاساس ویژگىسازى برر خالصـاى دیگـهشیوه
اتیل اى نظیر دىرافى ستونى، ویروس به مادهـدر کروماتوگ. ویروس هستند

یا pHیابد و آنگاه با ایجاد تغییرات در سلولز اتصال مىاتیل یا فسفوآمینو
اى اجازه تفکیک الکتروفورز ناحیه. شودسازى آن انجام مىغلظت نمک جدا

همچنین، از آنتى. دهدمى) شارژ(ها، بر پایه بار ذرات ویروس را از آلاینده
توان براى برداشت ذرات ویروس از مواد میزبانى هاى اختصاصى مىسرم

.بهره گرفت
تر دار، آسانهاى پوششه ویروسوجهى نسبت بهاى بیستویروس
واجد مقادیر دار معمولاًهاى پوششاز آنجایى که ویروس. شوندخالص مى

متغیرى از پوشش در هر ذره هستند، جمعیت ویروسى هم در اندازه و هم در 
.چگالى ناهمگون است

اد ومقادیر اندك م. باشدا دشوار مىـهدستیابى به خلوص کامل ویروس
لولى به رونشین شدن روى ذرات و خالص شدن همزمان با آنها گرایش س
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سازى شامل نماى همگن در ریزنگارهاى معیارهاى حداقلى براى خالص. دارند
"هاآلاینده"سازى در برداشت هاى خالصدیگر روششکستالکترونى و 

.زایى استبدون کاهش عفونت

شناسایى یک ذره به عنوان ویروس
به لحاظ فیزیکى مشخص به دست آمد، پیش از آني هنگامى که یک ذره 

هاى زیر باید براى آن صدق که به عنوان یک ذره ویروس تعیین گردد، معیار
:نماید

.هاى آلوده به دست آیدها یا بافتاین ذره بتواند تنها از سلول.1
ى که ارغم منشأ سلولىبه ذرات به دست آمده از منابع گوناگون .2

.ویروس در آن رشد کرده است، همانند باشند
داراى همان توالى اسید ) RNAیا DNA(اسید نوکلئیک ذرات .3

اند، هاى میزبانى که این ذرات از آنها به دست آمدهنوکلئیک سلول
.نباشد

با تعداد اًتهیه شده مستقیمي زایى نمونه فونتدرجه فعالیت ع.4
.ذرات حاضر در نمونه تغییر کند

هاى شیمیایى یا فیزیکى با از تخریب این ذره فیزیکى با روش.5
.دست رفتن فعالیت ویروسى همراه شود

براى مثال، رفتار (زایى آنهاهاى ذرات و عفونتبرخى از ویژگى.6
هاى و منحنى) ]فیوژ با دور بالایسانتر[فیوژیسانتررسوب در اولترا

.، باید همانند باشندpHپایدارى 
باید با این ذره ت زاهاى تهیه شده علیه ویروس عفونرمسآنتى.7

مشاهده مستقیم یک . و بالعکسنمایندکنش بر هم مشخص 
گیرى تجمع در مخلوطى تواند با بررسى شکلویروس ناشناخته مى

سرم و سوسپانسیون ویروسى اولیه، در زیر میکروسکوپ از آنتى
.الکترونى صورت گیرد

د بیمارى مشخصى را در بدن موجود زندهناین ذرات باید بتوان.8
.القا کنند) پذیر باشندچنانچه این قبیل آزمایشات امکان(

ویروس هایی پاساژ دادن این ذرات در کشت بافت باید به تولید .9
.ژنیک این ویروس بیانجامدهاى بیولوژیک و آنتىویژگىجدید با

ایمنى آزمایشگاهى
اى کسبـهاى انسانى هستند، و عفونتـها پاتوژنـهبسیارى از ویروس

چنانچه تکنیک صحیحى دنبال نشود، . تواند رخ دهدشونده از آزمایشگاه مى
در میان . آمیز خواهند بودهاى آزمایشگاهى به طور بالقوه مخاطرهفرآیند
هاى شایعى که ممکن است کارکنان آزمایشگاه با آن مواجه گردند، رویداد

) پراکنده شونده در هواذرات ریز(ها آئروسل) 1: (ت است ازخطر عفونت عبار
فیوژ، ارتعاش یهاى آلوده، سانتربافت) سازىهمگن(ناشى از هموژنیزاسیون –

–بلعیدن ) 2(اى شکسته شده؛ ، و ظروف شیشه)صوتراـف(سونیک اولترا
، کشیدن در آزمایشگاهبه واسطه پیپت کردن با دهان، خوردن یا سیگار

ناشى از برخورد سوزن، –نفوذ در پوست ) 3(ها؛ شستشوى ناکافى دست
هاى نشت محفظهبه واسطهاى شکسته شده، آلودگى دست ظروف شیشه

.پاشیدن به درون چشم) 4(هاى آلوده، گزش حیوانات؛ و کننده، کار با بافت
: ودـشاصل مىـر حـوارد زیـبستن مارـوب با به کـى خـایمنى زیست

نخوردن، نیاشامیدن، یا ) 2(هاى آسپتیک؛ یادگیرى و استفاده از تکنیک) 1(
روپوش، (زات حفاظتى استفاده از تجهی) 3(نکشیدن در آزمایشگاه؛ سیگار

) 4(از آزمایشگاه پوشید؛ ، اما آنها را نباید در بیرون)دستکش، ماسک
هاى ایمنى زیستى؛ ز هوداستفاده ا) 5(استریلیزاسیون مواد زائد آزمایشگاهى؛ 

هاى مربوطه در دسترس قرار داشته ایمونیزاسیون، چنانچه واکسن) 6(و 
ها فیلوویروسنظیرخطر هنگامى که کارکنان آزمایشگاه با عوامل پر. باشند

کار دارند، وسر)را ببینید42فصل (و ویروس هارى) را ببینید38فصل (
) 4ایمنى سطح زیست (کننده ویژه محدودهاى هاى اضافى و اتاقکاحتیاط

.لازم است

واکنش در برابر عوامل فیزیکى و شیمیایى
گرما و سرما

. اى مختلف تنوع چشمگیرى وجود داردـهدر پایدارى حرارتى ویروس
داشته، پس از چند ساعت گرایش هاى بیست وجهى به پایدارى ویروس

. دهندبه طور اندك از دست مىزایى خود را ، عفونتC°37حضور در دماى 
دماى اند، و در تردار به مراتب نسبت به حرارت حساسهاى پوششویروس

C°37ى ویروسى معمولاًـزایعفونت. دـنمایبه سرعت تیتر آنها افت مى
رود، دقیقه، از بین مى30راى مدت ـبC°60-50رارت دادن در دماى ـبا ح

) هاپولیوماویروس،Bنظیر ویروس هپاتیت (اى هـبرجسته استثنائات ـگرچا
.شوددیده مى

هاى زیر انجماد سازى در درجه حرارتتوانند با ذخیرهها مىویروس
انجماد [نگهدارى گردند و بعضى از آنها ممکن است در برابر لیوفیلیزاسیون 

از دست رفتن آب ون یاـراه با دهیدراسیـرارت پایین همـع در درجه حـسری
توانند در حالت پایدارى ورزند و بنابراین مى]به واسطه تصعید در خلاء بالا

هایى که در ویروس. یا حتى در دماى اتاق حفظ شوندC°4خشک در دماى 
ند، زمانى که در حالت خشک حرارت ببینند، نسبت ابرابر لیوفیلیزاسیون پایدار

سازىِدار پس از ذخیرههاى پوششویروس. به حرارت مقاومت بیشترى دارند
دهند زایى خود را از دست مى، عفونت-C°90طولانى مدت، حتى در دماى 

.شوندشدگى مکرر حساس مىدر برابر انجماد و آباًو مخصوص
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هاها توسط نمکپایدارى ویروس
عال سازي به منظور مقاوم شدن در برابر غیر فتوانندها مىبسیارى از ویروس

اده سازي ـ، که در آمدار گردندـپایها در به واسطه نمکرارتـناشی از ح
.واکسن ها اهمیت دارد

واکسن خوراکى فلج اطفال، که به طور معمول به پایدارى نرسیده است، 
با این . هاى انجماد ذخیره گردد تا توانایى آن حفظ شودباید در درجه حرارت

تواند به منظور پایدار ساختن ویروس، توانایى مىها حال، با افزودن نمک
هاى بالاى نواحى گرمسیرى حفظ ها در دماى محیط، حتى در دماهفته
.گردد

pH
بعضى از . دـانپایدار9تا pH5اى ـهبین ارزشا معمولاًـهویروس

اوم ـدى مقـط اسیـر شرایـرابـدر ب) اـهمانند انتروویروس(ا ـهویروس
هايواکنش. شوندریب مىـها در شرایط قلیایى تختمام ویروس. باشندمى

.س باشندکاملاً حساpHمی توانند نسبت بههماگلوتیناسیون

تابش
. دـسازنفعال مىرـا را غیـهویروس،انرژى، و ذرات پرXنور فرابنفش، پرتو 

ى ـزایعفونت. کندرق مىـاى مختلف فـها براى ویروسـهدوز این تابش
سازى مستلزم بیان ترین خصیصه حساس به تابش است، زیرا همانندعمده
ادر به همانندـاى که قذرات تابش دیده. باشدواى کامل ژنتیکى مىـمحت

هاى اى از عملکردسازى نیستند، ممکن است همچنان قادر به بیان پاره
.شندهاى میزبان بااختصاصى خود در سلول

حساسیت به اتر
واجد پوشش از يهاتواند براى تشخیص ویروسحساسیت به اتر مى

هاى مختلف حساسیت به اتر براى گروه. هاى فاقد آن به کار رودویروس
.نشان داده شده است29-1ویروس در جدول 

هاشوینده
تشکیلات) X-100و تریتون P40ت مانند نونید(یونى هاى غیرشوینده

هاى ویروسى موجود در پروتئین. نمایندهاى ویروسى را حل مىلیپیدى غشا
هاى شوینده. گردندزاد مىآ) بدون آنکه ماهیت خود را از دست بدهند(پوشش 
هاى ویروسى نیز سبب پایدارى پوشش)سیل سولفاتمانند سدیم دود(آنیونى

هاى مجزا، از هم پپتیدها را به صورت پلىآنها کپسید،شوند؛ به علاوهمى
.پاشندمى

فرم آلدهید
زایى ویروسى را کنش با اسید نوکلئیک، عفونتهمفرم آلدهید به واسطه بر

ند، نسبت به ااى برخوردارهایى که از ژنوم تک رشتهویروس. برداز بین مى
. شوندفعال مىتر غیراى هستند، بسیار آسانرشتهآنهایى که داراى ژنوم دو
ها کمترین اثرات نامطلوب را داشته ژنیسیته پروتئینفرم آلدهید بر روى آنتى

فعال شده مورد غیرهاى ویروسىِو از این رو به فراوانى در تولید واکسن
.گیرداستفاده قرار مى

سازى فتودینامیکفعالغیر
تولوئیدن، قرمز از قبیل آبىییهامتفاوتى در برابر رنگدرجاتها به ویروس

ا به اسید نوکلئیک ویروسى ـهاین رنگ. اندرـپذیلاوین نفوذو پروف،خنثى
رئى حساس ـفعال شدن با نور مرـیابند و سپس ویروس به غیاتصال مى

. گرددمى

باکتریایىها و سایر عوامل ضدبیوتیکآنتى
ها اثرى بر روى ویروسها باکتریایى و سولفونامیدهاى ضدبیوتیکآنتى

ویروسى در دسترس هستند اگرچه، تعدادى داروى ضد. نهندبر جاى نمى
).را ببینید30فصل (

،دترکیبات آلى یوظرفیتىترکیبات آمونیوم چهاربرخی گند زدا ها، نظیر
هاى بالاترى از کلر، بیش از میزانى که غلظت. ها مؤثر نیستندعلیه ویروس

ژه در حضور ـا، به ویـهریب ویروسـکشد، براى تخا را مىـهباکترى
زانى که ـراى مثال، کلر به آن میـب. ورد نیاز استـاى خارجى مـهپروتئین
سازد، فعال مىرـه غیههاى تیفوئید موجود در مدفوع را پس از مواجباسیل

ها، الکل. کندبراى تخریب ویروس پولیومیلیت حاضر در مدفوع کفایت نمى
ها ها، به ویژه پیکورناویروسنظیر ایزوپروپانول و اتانول، علیه برخى ویروس

.اندتأثیربىنسبتاً 

ها براى مقاصد گوناگونسازى ویروسفعالغیردر هاى رایج شیوه
نظیر؛دـفعال شونرـه دلایل مختلفى غیـا ممکن است بـهروسـوی

عفونى زدایى سطوح یا ضداستریلیزاسیون لوازم و تجهیزات آزمایشگاهى، گند
اى ویروسىِـهو تولید واکسنکردن پوست، سالم ساختن آب آشامیدنى،

ورد ـراى این مقاصد مـمتفاوتى بواد شیمیایىِـا و مـهروش. شدهالفعغیر
.شونداستفاده واقع مى

رارت خشک، اکسیدـار تحت فشار، حـاست با بخاستریلیزاسیون ممکن 
ر هیپوکلریت ـاى سطح مشتمل بـهزداگند. اتیلن و تابش گاما انجام گیرد

عفونى ضد. د هستندـو پراستیک اسی،رم آلدهیدـآلدهید، فم، گلوتارـسدی
. باشندها مىو یدوفور، %70ست شامل کلر هگزیدین، اتانول هاى پوکننده

پروپیولاکتون، - βگیرى از فرم آلدهید، ممکن است مستلزم بهرهتولید واکسن 
جهت ) اى زیرواحدىـهواکسن(ا ـهتابش فرابنفش، یا شوینده+ ن سورالپِ
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.فعال کردن ویروس واکسن باشدغیر

مرور: هاتکثیر ویروس
سلول میزبان باید . دهدهاى زنده روى مىها فقط در سلولتکثیر ویروس

لکولى پایین را براى سنتز هاى واجد وزن مسازماشین سنتز و پیشانرژى و
اسید نوکلئیک . هاى نوکلئیک ویروسى در اختیار بگذاردها و اسیدپروتئین

هاى لکولآوردن تمامى ماکرومویروسى اختصاصیت ژنتیکى براى به رمز در
.کندسازمان یافته حمل مىاختصاصى ویروس را به شکلى کاملاً

هاى ویروسى باید که یک ویروس به تکثیر بپردازد، پروتئینبراى آن
از این رو، ژنوم . پروتئین سلول میزبان سنتز گردندکننده ماشین سنتز توسط 

اى ـهکاروساز. باشدرديـي عملکmRNAویروس باید قادر به تولید 
موفقیتاى ویروسى اجازه رقابت ـهRNAاند که به متنوعى شناسایى شده

هاى اى از پروتئینهاى سلولى را براى تولید مقادیر بسندهmRNAآمیز با 
.دهندویروسى مى

زا یون عفونتره فرد تکثیر ویروسى آن است که ویمنحصر بژگىـوی
زایىِکنش با سلول میزبان، متلاشى شده و عفونتهمبه زودى پس از بر

این مرحله از چرخه رشد دوره گرفتگى . رودست مىگیرى آن از دقابل اندازه
)eclipse period (اساس نوع خاص نام دارد؛ مدت زمان آن هم بر

اى از تجمع وقفها باساس سلول میزبان متفاوت بوده، و ویروس و هم بر
دوره گرفتگى در . شوددنبال مىهاي جدیدویروست زاي سریع ذرات عفون

شدید است که در آن سلول به سمت برآورده ساختن واقع یک فعالیت سنتزى 
در بعضى از . گیردکند، دوباره جهت مىعمل مىیویروسانگلهاىنیازمند

که اسید نوکلئیک ویروسى به سلول میزبان راه یافت، موارد، به محض آن
به سمت سنتز ذرات جدید ویروسى تغییر مسیر اًمتابولیسم سلولى منحصر

هاى متابولیکى سلول در سایر موارد، روند. خریب خواهد شدداده، و سلول ت
ها و اسید کنند، اگرچه سلول پروتئیندارى تغییر نمىمیزبان به طور معنى

.شودنماید اما کشته نمىنوکلئیک ویروسى را سنتز مى
هاى ویروسى، این اجزا در پس از سنتز اسید نوکلئیک ویروسى و پروتئین

. شوندمى) سر هم(جدید مونتاژ ت زايهاى عفونکل دادن ویریونراستاى ش
در هر سلول به طور چشمگیرى فرق داشته، از تعداد ت زایروس عفونشمار و

مدت زمان چرخه . دهدذره تفاوت نشان مى100,000تا بیش از نسبتاً کم
پیکورنا (ساعت 8تا 6تکثیر ویروس نیز به طور چشمگیرى اختلاف دارد و از 

.متفاوت است) اـهبعضى از هرپس ویروس(ساعت 40تا بیش از ) هاویروس
هاى تولیدى عفونت. نمایندرا ایجاد نمىهاي جدیدها ویروستمام عفونت

permissive(هاى مجاز در سلول)productive infections(یا زایا 

cells(هاى عفونت. انجامندمىزاتدهند و به تولید ویروس عفونخ مىر
اى ـهروسـد ویـدر تولی)abortive infections(ا عقیم ـناقص ی

د، که این مسأله یا به دلیل ـشونرو مىبهجدید با شکست رويزاتعفون
هاى ویروسى است مجاز و ناقادر بودن سلول در حمایت از بیان تمام ژنغیر

هاى زا و عدم حمل برخى از ژنعفونتو یا به خاطر معیوب بودن ویروس 
ممکن است با )latent infection(عفونت نهفته . باشدعملکردى مى

هاى ویروسى یا عدم هاى ویروسى، بیان تعداد اندکى از ژنباقى ماندن ژنوم
اساس الگوى تکثیر ممکن است بر. بیان آنها، و بقاى سلول آلوده روى دهد

.شده، براى یک ویروس معین تغییر کندنوع سلول میزبانى آلوده 

هاى تکثیر ویروسىمراحل کلى در چرخه
هاى میزبان انواعى از تدابیر ویروسى متفاوت براى رخ دادن تکثیر در سلول

هاى تکثیر از گروهى به گروه که جزئیات چرخهبا آن. اندتکامل پیدا کرده
هاى رشد یک ویروسِچرخه. دیگر متفاوت است، اما کلیات آن شباهت دارد

اى، و تک رشتهي RNAاى و یک ویروس واجد دو رشتهي DNAد جوا
هاى جزئیات براى گروه. اندترسیم گشته29- 5پلاریته مثبت در شکل 

.آمده اندبعدىدر فصول اختصاصى ویروسى 

بردارىپوسته و ،اتصال، نفوذ) الف
)attachment(اتصال. استمرحله نخست در عفونت ویروسى اتصال 

کنش یک ویریون با یک جایگاه گیرنده اختصاصى روى سطح یک همبر
هاى مختلف متفاوت بوده، هاى گیرنده براى ویروسلکولم. باشدسلول مى

اى هدر بعضى از موارد، ویروس به توالى. گلیکوپروتئینى هستنداًعموماما
یابد و در مواردى دیگر، اتصال مى) هاویروسپیکورنابراى مثال، (پروتئینى 

) هاها و پارامیکسوویروسرتومیکسوویروسوبراى مثال، ا(ها به الیگوساکارید
ها نقش تعیین کننده مهمى را در حضور یا فقدان گیرنده.شودمتصل مى

ر ها دتمامى سلول. عهده داردزایى ویروسى برگرایش به سلول و بیمارى
هاى لازم را بیان نخواهند کرد؛ براى مثال، یک میزبان حساس گیرنده

هاى سیستم عصبى مرکزى و دستگاه پولیوویروس قادر است تنها به سلول
هر سلول حساس ممکن است براى یک . ها اتصال یابدنخستىاىِروده

. باشدداشته جایگاه گیرنده 100,000تاویروس معین 
این مرحله با عنوان . شودذره ویروس به درون سلول برده مىپس از اتصال، 

. گردداشاره مى)engulfment(یا احاطه شدن) penetration(نفوذ 
گرى گیرنده ها، این مرحله به وسیله اندوسیتوز با میانجىدر بعضى از سیستم

ا جذبـهویروس به درون اندوزومي رد، و ذرات بلعیده شده ـگیانجام مى
هایى از نفوذ مستقیم ذرات از عرض غشاى همچنین مثال. شوندمى

در سایر موارد، ادغام پوشش ویریون با غشاى پلاسمایى . پلاسمایى وجود دارد
کنش یک پروتئین ادغام همها نیازمند براین سیستم. دهدسلول رخ مى

.سپتور هستندویروسى با یک گیرنده سلولى دوم یا کورِ
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در این مثال، مراحل متعدد چرخه .اى و بدون پوششدو رشتهي DNAچرخه رشد یک ویروس واجد : A.هاى رشد ویروسىمثالى از چرخه.29-5شکل 
ژن هاي ویروسی ) 2. (ي ویروسی پوسته برداري می شود و به هسته راه می یابدDNAپس از نفوذ به درون سلول، ) 1. (تکثیر در هسته اتفاق می افتند

ي ویروسی در هسته، DNA) 4. (پروتئین هاي به تازگی سنتز شده به هسته راه می یابند. ها در سیتوپلاسم ترجمه می شوندmRNA) 3. (رونویسی می گردند
ي ویروسی و پروتئین هاي ساختاري براي تولید DNA) 5. (سازي ویروسی، همانند سازي می شودگاه به کمک پروتئین هاي به تازگی سنتز شده ي همانند

. ي سلولی الحاق گرددDNAي ویروسی ممکن است به عنوان اثر جانبی عفونت، در DNAدر مواردي نادر، ) 6. (ویریون هاي جدید، در هسته سر هم می شوند
B : چرخه رشد یک ویروس واجدRNA ویروس به سلول راه      ) 1. (در این مثال، چرخه تکثیر در سیتوپلاسم رخ می دهد. اى و پلاریته مثبترشتهتک ي

مستقیماً ترجمه می شود و پروتئین هاي RNAدر نتیجه ي ژنوم تک رشته اي، و پلاریته مثبت، ) 2. (ي ویروسی پوسته برداري می شودRNAمی یابد و ژنوم 
این کپی براي تولید تعداد زیادي کپیِ پلاریته مثبت مورد ) 4. (ي پلاریته منفی از الگوي مثبت سنتز می گرددRNAیک کپی از ) 3. (نمایدویروسی را تولید می 
.م می شوندي پلاریته مثبت به تازگی سنتز شده، براي تولید ویریون هاي جدید، با پروتئین هاي ساختاري سر هRNAملکول هاي ) 5. (استفاده قرار می گیرد

نفوذ یا مدت کوتاهى پس از همزمان با) uncoating(بردارى پوسته 
بردارى جدایش فیزیکى اسید نوکلئیک از اجزاى پوسته . افتدآن اتفاق مى

ژنوم ممکن . ساختارى خارجى ویریون است تا عملکرد ویریون میسر شود
یا به شکل نوکلئو) هاپیکورناویروس(نوکلئیک آزاد است به صورت اسید 

. اندحاوى پلیمرازها معمولاًنوکلئوکپسید.رها گردد) هارئوویروس(کپسید 

زایى عفونت. اسیدى در اندوزوم باشدpHبردارى ممکن است نیازمند پوسته 
وامل ها تنها عویروس. رودبردارى از دست مىپوسته ویروس والد در مرحله 

اى زا مرحلهشوند که در آنها فروپاشى عامل عفونتمحسوب مىزاییعفونى
.استتکثیراجبارى در مسیر 
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هاى ویروسى و سنتز اجزاى ویروسىبیان ژنوم) ب
بردارى از ژنوم ویروسى پوسته مرحله سنتزى چرخه تکثیر ویروس پس از 

هـویروسى آن است کسازى اتى در همانندـموضوع حی. دـدهروى مى
mRNAآمیز و دو برابر شدن هاى اختصاصى باید به منظور بیان موفقیت

هنگامى که این . اطلاعات ژنتیکى، از اسید نوکلئیک ویروس رونویسى گردند
را mRNAها با استفاده از اجزاى سلول، صورت پذیرفت، ویروسعمل

اساس ساختار اسید رها، بهاى گوناگون ویروسکلاس. کنندترجمه مى
29- 2در جدول . برندهاى متفاوتى را به کار مىنوکلئیک ویروسى، مسیر

ها هاى مختلف ویروسنوکلئیک کلاسهاى متفاوت رونویسى از اسیدمسیر
ها بعضى از ویروس. خلاصه شده است) مسیرهاى همانندسازىاًنه ضرورتاما (
حمل mRNAهایى را جهت سنتز پلیمرازRNA) هامانند رابدوویروس(

هاى رشته منفى ویروس،دار از این نوعRNAهاى ویروس. کنندمى
اى آنها با تک رشتهي RNAشوند، چون ژنوم نامیده مى) پلاریته منفى(

mRNAدر نظر گرفته ) پلاریته مثبت(دادى رشته مثبت ، که به طور قرار
پلیمراز خود را RNAنفى باید هاى رشته مویروس. شود، مکمل استمى

اند که قادر به هایىهاى یوکاریوتى فاقد آنزیمتدارك ببینند، چرا که سلول
.باشندRNAاز الگوى mRNAسنتز 

هاى اختصاصى آن در سازى ویروس، تمام ماکروملکولدر جریان همانند
اى ـهنتدر بعضى از عفو. شوندان یافته سنتز مىـیک توالى بسیار سازم

DNAهاى حاوى هایى که در آنها ویروسویروسى، به طور برجسته، عفونت

)early proteins(هاى اولیه زودهنگام اى دخالت دارند، پروتئیندو رشته
هاى تأخیرىِگردند و پروتئینویروسى مدت کمى پس از عفونت سنتز مى

ي DNAتنها در انتهاى عفونت، بعد از سنتز ) late proteins(دیرهنگام
هاى زودهنگام ممکن است زمانى که ژن. شوندویروسى، ساخته مى

به وجود آیند، خاموش گردیده یا ممکن است روشن دیرهنگام محصولات 
دار، اما نه همه، RNAهاى در مقابل، بیشتر اطلاعات ژنتیکى ویروس. بمانند

temporal(زمانی هاى علاوه بر این کنترل. شونددر یک زمان بیان مى

controls(ى ، کنترلهاى کم)quantitative controls ( نیز وجود
. شوندهاى ویروسى در مقادیر یکسانى ساخته نمىدارند، زیرا تمامى پروتئین

ا یویروس ممکن است میزان رونویسى از ژنوم به هاى اختصاصى پروتئین
.ى را تنظیم نمایندویروسي mRNAترجمه 
هاى خوبى براى مطالعات ها مدلهاى حیوانى کوچک و باکتریوفاژویروس

روشنها هاى نوکلئوتیدى کامل بسیارى از ویروستوالى. بیان ژن هستند
در پوشانى را در پى داشته است کههاى هماین موضوع کشف ژن. اندشده

پپتید متفاوت، با استفاده از دو براى سنتز دو پلىDNAهاى بعضى از توالى
با استفاده از قالب mRNAخواندن متفاوت یا به واسطه دو ملکول قالب باز

یک . گیرندمورد استفاده قرار مى،خواندن مشابه اما با نقاط شروع متفاوتباز

موسوم mRNAنخستین بار پدیده پردازش ) آدنوویروس(سیستم ویروسى 
mRNAهاى کرد، که به موجب آن توالىرا افشا) splicing(»پیرایش«به 

اى در الگو تولید زا شدهـهاى مجکننده یک پروتئین معین، از توالىدـک
ر رمز است که پیرایش ـاى فاصله انداز غیـهالگو داراى توالى. شوندمى

) پولیوماویروسهرپس ویروس، (دار DNA، چند ویروس اًاخیر. گردندنمى
ز ـه رمـرا ب) اـهRNAرو ـمیک(اى کوچک ـهRNAد که ـانیافت شده

در سطح جدیدى ) نوکلئوتید22اًتقریب(هاى کوچک RNAآورند؛ این مىدر
هاى هدف یا با mRNAپس از رونویسى ژن، به واسطه تجزیه از تنظیمِ

.کنندها، عمل مىmRNAالقاى مهار ترجمه این 
دار RNAاى ـهوع در تدابیر بیان ژن در میان ویروسـترین تنگسترده

، هارتومیکسوویروسوا(هانبعضى از ویریو). 29-3جدول (خورد به چشم مى
،هارتومیکسوویروسوا(ها اند؛ برخى سیستمحامل پلیمراز) هارئوویروس

، که گاه به واسطه برندهاى تحت ژنومى را به کار مىپیام) هارتروویروس
) هارتروویروس، هاپیکورناویروس(ها ضى ویروسشوند؛ و بعپیرایش تولید مى

پروتئین بزرگى را سنتز کرده که براى تولید محصولات هاى پلىسازپیش
براي این پروتئاز ویروسى ، HIVدر . شوندپایانى ژن پردازش و شکسته مى

داروهاي مهارگر پروتئاز تبدیل می عمل لازم است، که آن را به هدفی براي
.سازد

ها از ویروس در این فرآیندبه هاى اختصاصى میزان درگیر شدن آنزیم
دار که در هسته DNAهاى ویروس. کندگروهى به گروه دیگر فرق مى

هاى پردازش و آنزیمپلیمرازRNAپلیمراز، DNAاًنمایند، عمومتکثیر مى
هرپس (اى بزرگتر ـهویروس. دهندورد استفاده قرار مىـان را مـسلول میزب

هاى کوچکتر، وابستگى نسبت به ویروس) هاها و پاکس ویروسویروس
است که یاین مسأله یکى از دلایل. هاى سلولى دارندکمترى به عملکرد

سازد تر مىویروسى حساسدرمانى ضدهاى بزرگتر را در برابر شیمىویروس
، زیرا تعداد بیشترى فرآیند اختصاصى در آنها به عنوان )را ببینید30فصل (

.گیرنداهدافى براى عمل دارو در دسترس قرار مى
سازى هاى متفاوت در هماننداى که در آنجا رویدادجایگاه درون سلولى

جدول (یابند پیوندند، از گروهى به گروه دیگر تغییر مىویروسى به وقوع مى
ن ویروسى در ـپروتئی. دکى نیز محتمل استـاى انـهعمومیت). 4-29

اختصاصى ي mRNAهاى ساخته شده از زومسیتوپلاسم بر روى پلى
هاى بسیارى از پروتئین. گرددهاى سلول میزبان سنتز مىویروس و ریبوزم

و ،گلیکوزیله شدن، اسیله شدن، شکسته شدن(ویروسى متحمل تغییرات 
. کنددر هسته تکثیر پیدا مىویروسى معمولاًي DNA. شوندمى)غیره

RNA گرچه ا. گردددر سیتوپلاسم دو برابر مىژنومى ویروسى معمولاًي
.استثنائاتى نیز وجود دارد
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هاى گوناگون ویروسهاى رونویسى اسید نوکلئیک براى کلاسمسیر.29- 2جدول 
توضیحاتمثالmRNAنوع هاحد واسطاسید نوکلئیک ویروسىنوع 

ds DNA±ندارد
mRNA+

دارDNAي هاویروساکثر 
)آدنوویروس،مانند هرپس ویروس(

ss DNA+ds DNA±mRNA+هاویروسپاروو

ds RNA±نداردmRNA+هارئوویروس
پلیمراز است که هر قطعه را به RNAویریون حاوى 

mRNAکندرونویسى مى.

ss RNA+ds RNA±mRNA+
ها، پیکورناویروس

ها، توگاویروس
هافلاوى ویروس

است و به عنوان ت زااسید نوکلئیک ویروسى عفون
mRNAها، در توگاویرس. شودبه خدمت گرفته مى

+mRNAها کوچکترى نیز براى برخى پروتئین
.گیردشکل مى

ss RNA–نداردmRNA+
ها، رابدوویروس

ها، پارامیکسوویروس
هارتومیسکوویروسوا

نیست؛ ویریون ت زااسید نوکلئیک ویروسى عفون
هاى mRNA+پلیمراز است که RNAحاوى 

ها، رتومیسکوویروسودر ا. سازدکوچکتر از ژنوم را مى
+mRNAشوندها از هر قطعه رونویسى مى.

ss RNA+DNA– ،
DNA±

mRNA+هارتروویروس
ي RNAبردار معکوس است؛ ویریون حاوى نسخه

مکملى که از ي DNAنیست، اما ت زاویروسى عفون
. باشدمىت زاشود، عفونل ترانسفورمه ایجاد مىسلو

single(اىتک رشته،ss؛)double stranded(اىدو رشته،dsمارپیچى حاوى یک رشته مثبت و یک رشته منفى؛، ±رشته مثبت؛،+رشته منفى؛،–

stranded(.

دارRNAاز ویروس هاي سازى چند خانواده مهممقایسه تدابیر همانند.29- 3جدول 
aژنومىي RNAبندى بر پایه گروه

هاى رشته منفىویروسهاى رشته مثبتویروس
هاى ویروس
اىدورشته

رتومیسکوویریدهوارتروویریدهتوگاویریدهپیکورناویریدهمشخصه
رابدوویریدهوپارامیکسوویریده

رئوویریده
ssssssssssdsژنومىRNAساختار 

منفىمنفىمثبتمثبتمثبتژنومىRNAپلاریته 
+000b+0ژنوم قطعه قطعه

0000++ژنومىRNAییت زاعفون
RNA000+++ژنومى به عنوان پیک

+++c+00ویریونپلیمراز همراه با 
++++00هاى تحت ژنومىپیام

000+++پروتئینهاى پلىسازپیش

.a+ عدم حضور ویژگى اشاره شده در خانواده ویروسى؛ 0، حضور ویژگى اشاره شده در خانواده ویروسى؛ ،dsاى؛ منفى، مکمل با رشته، دوmRNA ،؛ مثبت
.اى، تک رشتهss؛ mRNAداراى پلاریته یکسان با 

.b دو کپى از (حاوى یک ژنوم دیپلوئید ها رترویروسRNA هستند) قطعهقطعهژنومى غیري.
.c بردار معکوس حاوى یک نسخهها رتروویروس)DNA پلیمراز وابسته بهRNA (هستند.
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هاى ویروسى اصلىهاى تکثیر در خانوادهخلاصه چرخه. 29- 4جدول 
سلولىموقعیت درون 

)bساعت(چرخه تکثیر بلوغ ویریونaیدتشکیل نوکلئوکپسسازى ژنومهمانندحضور پوشش ویریونخانواده ویروس
دارDNAهاى ویروس

NNN.ویریدهوپارو
0NNN48پولیوماویریده

0NNN25آدنوویریده
NCM–E+هپادناویریده

NNM72-15+ویریدههرپس
0CCC20ویریدهکساپ

دارRNAهاى ویروس
0CCC8-6پیکورناویریده

0CCC15رئوویریده
CCM–P24-10+توگاویریده

CCM–E+فلاوى ویریده
NCM–P+رتروویریده
CCM–G24+بونیاویریده

NNM–P30-15+رتومیسکوویریدهوا
CCM–P48-10+پارامیسکوویریده

CCM–P10-6+رابدوویریده

.aدهدهاى ویروسى همواره در سیتوپلاسم رخ مىسنتز پروتئین.

.bانواده ویروسى معین با ـه اعضاى مختلف در یک خـباشند کا حاکى از آن مىـهدودهـهاى نشان داده شده براى دوره تکثیر تقریبى هستند؛ محارزش
.نهندانواع متفاوت سلول میزبان نیز بر سینتیک تکثیر ویروس تأثیر مى. پردازندتکثیر مىهاى متفاوت به سینتیک

C، سیتوپلاسم)cytoplascm( ؛M غشاها ،)membranes( ؛M–Eغشاهاى شبکه اندوپلاسمى ،)endoplasmic reticulum membranes( ؛
M–Gهاى گلژى ؛ غشا)Golgi membranes( ؛M–Pى هاى پلاسمای، غشا)plsma membranes( ؛N هسته ،)nucleus(.

سازىگیرى و رهاشکل) پ
هاى کپسید در راستاى پپتیدبه تازگى سنتز شده و پلىهاى ویروسىِژنوم

هاى بیست کپسیددر حالى که . شوندهم مىسرجدیدهاى تشکیل ویروس
نوکلئیک به هم فشرده گردند، نوکلئوکپسید توانند در غیاب اسید وجهى مى

ویروسى شکل ي RNAد بدونتوانهاى واجد تقارن مارپیچى نمىویروس
تجمع یافته هاى آلودههاى فاقد پوشش در سلولبه طور کلى، ویروس. دگیر

.نمایندشوند و ذرات ویروس را آزاد مىلیز مىاًها نهایتو این سلول
. رسندزدن به بلوغ مىهـدار از طریق فرآیند جوانپوششاى ـهویروس

اق ـاى سلولى الحـهاى اختصاصى پوشش ویروس در غشاـهگلیکوپروتیئن
هاى تغییر یافته، هاى ویروسى در این جایگاهگردند؛ سپس، نوکلئوکپسیدمى

. شودپوشش کسب مى،زنىجوانهجریانزنند و در ان غشا جوانه مىـاز می
ر ـاما ممکن است از سای،دهددر غشاى پلاسمایى رخ مىاًزنى غالبجوانه
نخواهند ت زادار عفونهاى پوششویروس. هاى سلول نیز اتفاق افتدغشا

ت زاي هاى عفوناز این رو، ویریون. رندآنکه پوشش خود را به دست آوتابود، 
.دیابندرون سلول آلوده تجمع نمىجدید معمولاً

مقادیر زیادى از . باشدبلوغ ویروسى گاهى اوقات یک فرآیند ناکارآمد مى
اجزاى ویروسى ممکن است تجمع پیدا کنند و در تشکیل اجسام انکلوژن در 

سازىِهمانندازبه عنوان پیامدى از اثرات زیانبار و اساسى. سلول درگیر شوند
رده و سلول ـوسعه پیدا کـوپاتیک سلولى تترات سایـام اثـ، سرانجیویروس

هایى وجود دارد که در آنها سلول توسط ویروس با این همه، نمونه. میردمى
فصل (شود هاى پایدار و طولانى مدت حادث مىبیند و عفونتآسیب نمى

هاى القا شده توسط ویروس ممکن است آپوپتوز را مکانیسم). را ببینید30
ریزى شده است که سلول ه طور ژنتیکى برنامهبتنظیم کنند، که یک رخداد

هاى ویروسى آپوپتوز بعضى از عفونت. سازدتخریبى مىرا متحمل خود
زمانى لازم براى تولید شمار اندازند، که فرصتر مىـزودهنگام را به تأخی

ها ، برخى از ویروسبه طور جایگزین. دهدرا مىجدیدهاىویروسزیادى از 
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تواند انتشار سازند، که مىالقا مىنهفعالادیرهنگام، آپوپتوز را ر مراحل د
.هاى جدید تسهیل نمایدرا به سلولهاي جدیدویروس

هاى حیوانىژنتیک ویروس
تجزیه و تحلیل ژنتیکى روشى قدرتمند براى درك ساختار و عملکرد ژنوم 

ایى که در عفونت و بیمارى دارند، ـهویروسى، محصولات ژنى آن، و نقش
تغییرات در ویژگی هـاي بیولوژیکی، ناشی از جهش،     . آیدبه حساب مى

تنوع در . هاي ویروسی را ایجاد کند) واریانت(به طور طبیعی انواع می تواند
هایى ویروس. هاى ویروسى اهمیت زیادى براى پزشکى انسانى داردویژگى

، فالویروس فلج اط(هاى پایدار هستند ژناراى آنتىکه بر روى سطح خود د
کنترل سایر . توان توسط واکسیناسیون کنترل نمودرا مى) ویروس سرخک

یا) هارینوویروس(ژنى متعدد وجود دارند ها که به صورت انواع آنتىویروس
توسط واکسیناسیون ) Aویروس آنفلولانزاى (یابند تغییر مىاًمکررآن که

هاى کارآمدتر دشوار است؛ ژنتیک ویروسى ممکن است به توسعه واکسن
دهند پى رخ مىدرهاى ویروسى پىبعضى از انواع عفونت. کمک کند

مانند دار مىـبادى، پاییا در حضور آنتى) زاـنولاآنفاراـاى پـهروسـوی(
تر کنترل ویروسى بههاى ضدو ممکن است به وسیله دارو) اـهرتروویروس(

هاى اختصاصى ویروس که ممکن آنالیز ژنتیکى در شناسایى فرآیند. شوند
ویروسى به شمار روند، کمک است اهداف مناسبى براى توسعه درمان ضد

.کننده خواهد بود
ژنوتیپ به ساختار : بنیادى هستند،اصطلاحات زیر در بحث ژنتیک

خصوصیات قابل مشاهده یک فنوتیپ به. انیسم اشاره داردـژنتیکى یک ارگ
اد ـارى با محیط ایجـه توسط ژنوتیپ در همکـکند، کانیسم اشاره مىـارگ
ژنوم مجموعه . باشدجهش یک تغییر قابل توارث در ژنوتیپ مى. گردندمى
) wild-type virus(ویروس نوع وحشى . انیسم استـاى یک ارگـهژن

ها از آن اشتقاق پیدا کرده و یافتهنماید که جهش به ویروس اولیه اشاره مى
روس را ـد؛ این اصطلاح ممکن است به درستى ویـشونبا آن مقایسه مى

هاى ویروسىِجدا شده. شود، مشخص نسازدبه صورتى که در طبیعت جدا مى
) field isolates(اى هاى زمینهتازه از میزبان طبیعى تحت عنوان جداشده

.گردنداشاره مى) primary isolates(یه هاى اولشدهیا جدا

هاى ویروسىبردارى از ژنومنقشه
شناسى ملکولى شناسایى محصولات ژنى هاى سریع و دقیق زیستتکنیک
را روى ژنوم ویروسىيهاژناز) ]mapping[تعیین نقشه(بردارى و نقشه

توانو فیزیکى را مى، ژنتیکی، بردارى بیوشیمیایىنقشه. اندتسهیل نمودهرا
تجزیه و تحلیل توالى و .انجام داداى کلاسیک ژنتیک،هبا استفاده از تکنیک
هاى بردارى ژنوماغلب براى نقشه،ه شدهـهاى شناختمقایسه با ویروس

.روندبه کار مى، مقایسه فیلوژنی، و پیش بینی ویژگی هاي فعال ویروسى
هاى اختصاصى توان براى شناسایى سویههاى تحدیدى مىاز اندونوکلئاز

شود و با ویروسى جدا مىي DNA. دار سود جستDNAهاى ویروس
حساس ي DNAهاى گردد تا توالىیک اندونوکلئاز اختصاصى انکوبه مى

قطعات بر پایه اندازه در الکتروفورز تفکیک . به این نوکلئاز شکافته شوند
ات بزرگتر به واسطه اثرات گزینشى ژل با سرعت کمترى قطع. خواهند شد
کنند، به نحوى که ارتباط معکوسى بین اندازه و مهاجرت مشاهده حرکت مى

. شودمى
این . شوندهاى ژنتیکى مرتبط توانند با نقشههاى فیزیکى مىنقشه

ژنوم، دهد تا محصولات ژن ویروسى به نواحى مجزایى از موضوع اجازه مى
رونویسى . بردارى گردنداند، نقشهکه به واسطه قطعات تحدیدى تعیین شده

mRNA تواند به قطعات اختصاصى مىتکثیر،ها در سرتاسر چرخهDNA

هایى را در توان جهشمى) زایىجهش(ز نبه کمک موتاژِ. تخصیص یابد
. ختوارد سابراي مطالعات عملکرديهاى معینى از ژنومجایگاه

هاى ویروسانواع جهش یافته
)conditional-lethal mutants(هاى کشنده شرطىجهش یافته

تحت یک) تولید نگشتهت زادر آنها ویروس عفون(اند که هایىیافتهجهش
nonpermissive(ازـمجرـغیموسوم به شرایطط، رى از شرایـس

conditions( ،از ـنام شرایط مجبهدیگر، شرایطشوند، اما تحت کشته مى
)permissive conditions (معمول را ثمر ت زايعفوناي ـویروس ه

) مجاز(پایین ايـهاى حساس به حرارت در دماىـهجهش یافته. دهندمى
جهش . ایستنداز رشد باز مى) مجازرـغی(اى بالا ـهرشد کرده اما در دما

) سلول مجاز(به رشد در یک نوع سلول هاى محدود به میزبان قادریافته
. دـدهثمر روى مىعفونت بى) مجازرـسلول غی(در نوع دیگر اماهستند، 

ها تحت شرایط مجاز و غیرهاى جهش یافتهمطالعات عفونت مخلوط با زوج
هاى همانندهاى ژن و مکانیسمتواند اطلاعاتى را درباره عملکردمجاز مى

.لکولى در اختیار بگذاردسطح مسازى ویروسى در 

هاى ناقصویروس
ویروسى است که فاقد یک یا )defective virus(یک ویروس ناقص

هاى ویروس. تعداد بیشترى ژن عملکردى لازم براى تکثیر ویروسى است
کنندگى سازى یا بلوغ، به فعالیت کمکناقص براى بعضى از مراحل همانند

.دارنداز سوى ویروس دیگر نیاز
یعنى جهش یافته (یک نوع از ویروس ناقص بخشى از ژنوم خود را ندارد 

محتواى از دست رفته توسط حذف ممکن است از یک توالى ). حذفى است
خودىِبههاى خودجهش یافته. بازى کوتاه تا مقدار زیادى از ژنوم متغیر باشد
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و له کنندـمداخ)نهادهم(حذفى ممکن است در تکثیر ویروس هومولوگ 
defective interfering virus(رـگناقص مداخلهذرات ویروس

particles(ر قطعاتى حیاتى از ژنوم را ـگذرات ناقص مداخله.نامیده شوند
هاى طبیعى کپسید هستند؛ آنها به ویروس اند اما حاوى پروتئیناز دست داده

سازى نیاز دارند، و با تکثیر دبه عنوان کمک کننده هماننت زاهومولوگ عفون
.نمایندویروس هومولوگ مداخله مى
خویشاوندهاى ناقص نیازمند یک ویروس غیردسته دیگرى از ویروس

وان ـبه عن)replication-competent(ازىـسشایسته کننده همانند
و و هاى اقمارى همراه با آدنویروس: د ازنها عبارتمثال. کمک کننده هستند

، که به ترتیب تنها در حضور عفونت همزمان )عامل دلتا(Dویروس هپاتیت 
. پردازندبه تکثیر مىBآدنوویروس انسانى و ویروس هپاتیت 

باشند نوع متفاوتى از ذرات ناقص مى) هاى کاذبویریون(ها پسودوویریون
در جریان . سلول میزبان هستنديDNAکه به جاى ژنوم ویروسى، داراى

ایى تصادفى از اسید نوکلئیک ـهاهى اوقات کپسید تکهـتکثیر ویروس، گ
چنین ذراتى به هنگام . دگیرمیزبان را به جاى اسید نوکلئیک ویروسى فرا مى

روس به نظرـادى ویـسان ذرات عمشاهده با میکروسکوپ الکترونى به
رى، ممکن است ـنظاظ ـبه لح. دـنماینر نمىـکثی، اما آنها تدـرسنمى

قادر به ترانسداکسیون کردن اسید نوکلئیک سلولى از یک ها پسودوویریون 
.سلول به دیگرى باشند

بخشى از ژنوم . اندناقصهاى ترانسفورمه شده معمولاًرتروویروس
با منشأ سلولى که یک پروتئین DNAاى از ویروسى حذف و تکه

ها این ویروس.شده استآن کند، جایگزینرا کد مىکنندهانسفورمهتر
براي). را ببنید43فصل (دهند اى سلولى را مىـهوژنازه شناسایى انکـاج
رى ـود، به رتروویروس دیگـکه ویروس ترانسفورمه قادر به تکثیر شآن

.به عنوان کمک کننده نیاز است

هاویروسها در میانکنشهمبر
هنگامى که دو یا تعداد بیشترى ذره ویروسى یک سلول میزبان را آلوده کنند، 

ه ـکراى آنـب. کنش نمایندهما برـهواعى از روشـآنها ممکن است در ان
رخ دهد، آنها باید به اندازه کافى از نزدیک خویشاوند بوده، کنشهمبر

کنش همبر. جاى داشته باشنددى ـواحانواده ویروسىِـدرون خمعمولاً
اظ وراثتى ـآورد که به لحهاى جدیدى را به وجود مىویروس،ژنتیکى

تولید شده، به عنوان هاى جدیدویروس. متفاوت از والد هستند) ژنتیکى(
.هاى والد شباهت دارندژنتیکى به ویروسکنش غیرهمپیامدى از بر

نوترکیبى) الف
هاى ویروس(هاى جدید به تولید ویروس) recombination(نوترکیبى 

در هر والد یافت ناـامد که حامل صفاتى اند که همزمـانجمى) نوترکیب
هاى اسید نوکلئیک نحو است که رشتهمکانیسم کلاسیک بدین. شوندنمى
وم والد دوم متصلـوم یک والد به بخشى از ژنـشکنند، و بخشى از ژنمى
سازى، دار بوده، پس از همانندـاز نظر ژنتیکى پایویروس نوترکیب. ددگرمى

ایى که ـهویروس. آوردود مىـرا به وجهمانند خوداى جدیدـهویروس
. اندمتفاوت فراوانى در رى ـشوند، به طور چشمگیمتحمل نوترکیبى مى

)ویروس آنفلولانزامانند (قطعه دارند، ایى که ژنوم قطعهـهدر مورد ویروس
ر واقعى باشد، وِاُراسـکه یک رخداد کاى آنـا به جـهتشکیل نوترکیب

فصل (افتد به سهولت اتفاق مىوم است، وماحصل بازآرایى قطعات مجزاى ژن
).را ببینید39

سازىکامل) ب
هایى که با دو کنش محصولات ژن ویروسى در سلولهماین موضوع به بر

اند اشاره دارد، که در آنها یک یا هر دو ویروس ممکن آلوده شدهویروس 
سازى از یک یا هر دو ویروس تحت این حالت به همانند. است ناقص باشند

. دهدرخ نمىسازى معمولاًگردد که در آن شرایط همانندشرایطى منتهى مى
آن است که یک ویروس )complementation(سازىمبناى کامل

کند که ویروس دوم در آن محصول نقص دارد، و ژنى را تأمین مىمحصولى 
هاى دو ویروس ژنوتیپ. دهدترتیب به ویروس دوم اجازه رشد را مىبدین

. ماننددست نخورده باقى مى

مخلوط شدن فنوتیپى) پ
phenotypic(فنوتیپى سازى مخلوط شدنیک مورد ویژه از کامل

mixing(،تیپ با یک فنوتیپ هترولوگ یا همراهى ژنو)است) نهادغیر هم .
دهد که ژنوم یک ویروس به طور تصادفى درون این موضوع هنگامى رخ مى

چنانچه ژنوم توسط یک . کپسیدى متشکل از اجزاى هر دو ویروس وارد شود
هترولوگ پوشانده شود، این مثال بارز از مخلوط شدن کاملاًپوشش پروتئینىِ

یا ترانس)phenotypic masking(»گذارى فنوتیپىکماس«،فنوتیپى
این نوع مخلوط شدن یک تغییر ژنتیکى پایدار نیست . کپسیداسیون نام دارد

ویروس هاي سازى، والدى که به لحاظ فنوتیپى مخلوط است، زیرا، با همانند
.ثمر خواهد دادبا کپسید هاي مشتق شده از ژنوم آنراجدیدي

ان اعضاى متفاوت از یک خانواده ـمیفنوتیپى معمولاًمخلوط شدن 
کپسید باید قادر به ي اى مخلوط شده ـهدهد؛ پروتئینویروسى روى مى

. به لحاظ ساختارى سالم شکل گیردکنش صحیح باشند تا یک کپسیدهمبر
دار هاى پوششتواند همچنین بین ویروساگرچه، مخلوط شدن فنوتیپى مى

نوکلئوکپسید . ها از نزدیک خویشاوند نیستندد، و در این مورد ویروسرخ ده
یک ویروس توسط پوششى که براى نوکلئوکپسید دیگرى اختصاصى است، 

ها هاى کلى ویروس 525ویژگى



گیرى نوع شکل(»گیرى پسودوتایپشکل«اى که گردد، پدیدهاحاطه مى
هاى متعددى مثال. شودنامیده مى) ]pseudotype formation[کاذب

وجود دارRNAهاى تومورىِگیرى پسودوتایپ در میان ویروساز شکل
ستوماتیت وزیکولار، یک نوکلئوکپسید ویروس ا). را ببینید43فصل(دارد 

رى ـگیر شدن در شکلـراى درگیـرابدوویروس، داراى گرایشى نامعمول ب
.خویشاوند استپسودوتایپ با ماده پوشش غیر

تداخل) ت
سلولى یا عفونت حیوانات کامل با دو ویروس اغلب مهار هاى عفونت کشت

ر، تداخل ـا را به دنبال دارد؛ این اثـهتکثیر یکى از این ویروس
)interference(تداخل در حیوانات از ایمنى اختصاصى . شودنامیده مى

روسى رخ ـاى ویـهام ترکیب شدنـبه علاوه، تداخل با تم. ز استـمتمای
هاى منفرد ویروس ممکن است با همان کارآیى که در عفونتدهد؛ دو نمى

.دارند، یک سلول را آلوده ساخته و در آن تکثیر نمایند
یک ویروس ) 1: (اند ن عوامل تداخل شرح داده شدهاچند مکانیسم به عنو

. ممکن است توانایى ویروس دوم را براى جذب سطحى به سلول باز دارد
،هارتروویروس(ها بلوکه نمودن گیرندهویروس این عمل را با

. دهدانجام مى) هارتومیکسوویروسوا(ها یا با تخریب گیرنده) هاانتروویروس
، مانند پلیمراز(سازى یک ویروس ممکن است براى اجزاى دستگاه همانند) 2(

ویروس اول ممکن ) 3. (با ویروس دوم به رقابت بپردازد) فاکتور آغاز ترجمه
توسط سلول ) را ببینید30اینترفرون؛ فصل (موجب تولید یک مهارگر است 

.کندآلوده شود که تکثیر ویروس دوم را مهار مى

هاى ویروسىناقل
ها، ها، واکسننوترکیب تولید مواد بیولوژیک، هورموني DNAفناورى

هاى ژنوم. متحول کرده استو سایر محصولات ژن را کاملاً،اینترفرون
سازى و بیان هم اى همانندـهوان ناقلـاند تا به عنویروسى مهندسى شده

. هاى سلولى به خدمت گرفته شوندهاى ویروسى و هم براى ژنبراى ژن
د، در صورتى که شناخت تواند به یک ناقل تبدیل گردهر ویروسى مىاًتقریب

اى ـهو سیگنال،اى رونویسىـهسازى، کنترلاى همانندـهدرباره عملکرد
هاى فناورى ناقل ویروسى هم بر پایه ویروس. بندى آن کافى باشدبسته

DNA مانند(دارSV40وس گاوى، آدنوویروس، ویروس، پاپیلوماویروو، پار
دار RNAهاى و هم بر پایه ویروس) ویروسایواکسین،هرپس ویروس

هر سیستم . ر استاستوا) رتروویروسویروس،سیندبیس،پولیوویروسمانند(
.باشداز مزایا و معایب مشخصى برخوردار مى

اوى عناصر تنظیمى ویروسى ـبیان یوکاریوتى حاى شاخصِـهناقل
هستند که ) ]enhancers[هاگریا افزایش ] promoters[ها پروموتر(

خاتمه برايهامجاور با آنها، سیگنالمطلوبِي رونویسى از ژن کلون شده 
ها، و یک توالى انترونى که در دو طرف آن آدنیلاسیون رونوشتکارآمد و پلى

ممکن است . کننداند، را کنترل مىهاى دهنده و پذیرنده واقع گشتهجایگاه
خصوص ترجمه را افزایش بهایى وجود داشته باشند که در یک سلولِتوالى

7نوترکیب در فصل  ي DNAى اصول فناور. دهند یا بر بیان تأثیر بگذارند
این دستاورد امکان تولید مقادیر زیادى . توصیف و به تصویر کشیده شده است

رى یا براى مقاصد واکسن اـژن خالص را براى مطالعات ساختاز یک آنتى
.دهدمى

هاهاى انتقال ویروسو شیوه) اکولوژى(تاریخ طبیعى 
. هاى زنده و میحط آنها استارگانیسمها میانکنشهماکولوژى مطالعه بر

هاى از مکانیسماًهاى مختلف داراى نبوغى تکامل یافته بوده و غالبویروس
مند و سرایت از یک میزبان به دیگرى بهرهتاى براى بقا در طبیعپیچیده

جوید سود مىآن براى انتقال اى که یک ویروس معین از شیوه. باشندمى
.کنش میان ویروس و میزبان بستگى داردهمبه ماهیت بر
: هاى زیر انتقال پیدا کنند به روشاستها ممکن ویروس

. ر به واسطه تماسـه شخص دیگـانتقال مستقیم از شخصى ب.1
ت زايقطرات یا ذرات عفون: بارتند ازهاى اصلى این انتقال عراه

؛ تماس جنسى )آبله،مانند آنفولانزا، سرخک(پراکنده شونده در هوا 
،2، هرپس سیمپلکس نوع Bمانند پاپیلوماویروس، هپاتیت (

؛ تماس دست به دهان، دست با چشم، )ویروس نقص ایمنى انسان
ویروس ،مانند هرپس سیمپلکس، رینوویروس(یا دهان با دهان 

ویروس نقص ،Bمانند هپاتیت (آلوده؛ یا تبادل خون )بار-اپستین 
).ایمنى انسان

ها، ند انتروویروسمان(دهانى - مستقیم از راه مدفوعى انتقال غیر.2
مانند نوروالک (وسط اشیاء یا ت) Aهپاتیت عفونى ،هاروتاویروس

). رینوویروس،ویروس
ان ـا میزبـهر، که در آن انسانـانتقال از حیوانى به حیوان دیگ.3

ه واسطه ـاین انتقال ممکن است ب. دـگردناظ مىـتصادفى لح
ت زايا ذرات عفونـا به واسطه قطرات یـی) هارى(گرفتگى گاز

وفور حضور هایى که جوندگان بهپراکنده شونده در هوا در مکان
).هاهانتاویروس،هامانند آرناویروس(باشد ،دارند

ا، که اکنون ـهوسمانند آربوویر(انتقال از طریق یک ناقل بندپا .4
ها ها و بونیاویروسها، فلاوى ویروسبا عنوان توگاویروساًعمدت
).شوندبندى مىرده
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ه هاى منتقل شونددست کم سه الگوى متفاوت از انتقال در میان ویروس
:توسط بندپا تشخیص داده شده است

این چرخه .تب زرد شهرى، دانگ: هابندپا؛ مثال-چرخه انسان .1
.در مناطق پر جمعیت آلوده به ناقل ها مربوط رخ می دهد

tangential(بندپا با عفونت مماسى- پست دارچرخه مهره.2

infection(تب زرد جنگلى، انسفالیت : اـها؛ مثالـهانسان
ى یا ـان پایانـوده یک میزبـانسان آل. نت لوئیسس»نبستب«
)dead-end host (را به ت زامیزبانى که عوامل عفون[است

این الگو یک . ]سازدهاى حساس منتقل نمىمیزباندیگر
.باشدتر مىمکانیسم انتقال شایع

occasional(اه ـگبىواهـبا عفونت گبندپا -چرخه بندپا .3

infection (تب کنه : هاداران پست؛ مثالها و مهرهانسان
روسکلرادو، انسفالیت لاک.

از ) انتقال از راه تخمدان(در این چرخه، ویروس ممکن است از طریق تخم 
بندپاى بالغ به اولاد آن منتقل شود؛ بنابراین، این چرخه ممکن است با فاصله 

.اى تداوم یابدمبتلا به ویرمى یا بدون چنین فاصلهدارِیک میزبان مهره
انگیزد، که مىها واکنشى شدید را برویروسداران، تهاجم اکثر در مهره

. باشدساز مىم، سرنوشتـاین تهاجي ه ـنتیج. دوره آن کوتاه استمعمولاً
ي کننده هاى خنثىبادىکه از راه تولید آنتىآید یا آنمىمیزبان از پا در

س نظر از نوع پیامد، اقامت ویروصرف. دهدبه حیات خود ادامه مى،ویروس
اى پایدار یا نهفته که ـهبا این همه، عفونت؛کوتاه خواهد بودفعال معمولاً

، Bهپاتیت . (افتندبیآورند، ممکن است اتفاق ها دوام مىها یا سالماه
در ناقلین بندپاى ). هارتروویروس، سیمپلکس، سایتومگالوویروسهرپس

ها در بندپا ویروس. این ارتباط به طور کامل متفاوت استویروس، معمولاً
اسر حیات طبیعى بندپا فعال ـاند و در سرترـتأثیرى اندك داشته یا فاقد تأثی

ها داران، به عنوان میزبانها، برعکس مهرهبنابراین، بندپا. مانندباقى مى
عمل )permanent hosts and reservoirs(مىـازن دائـو مخ

.کنندمى

در حال ظهورهاى ویروسىِبیمارى
–اى اجتماعى، فناورى و محیط ـهرویکرد رده در ـبه علت تغییرات گست

امروزه –کنترل بیمارى گذشته درهاى به علاوه پایین آمدن کارآیى روش
عواملى جدید ظاهر . اى عفونى افزوده شده استـهبر وسعت طیف بیمارى

ت کنترل ـد تحـشانى تصور مىـایى که زمـهروز بیمارىـاند و بدهـگردی
»هاى عفونى در حال ظهوربیمارى«اصطلاح . اند، افزایش یافته استآمدهدر
)emerging infectious diseases (ها اشاره داردبه این پدیده.

: شوندهاى ویروسى به دنبال یکى از سه الگوى کلى پدیدار مىبیمارى
هاى ناشى از یک شناسایى یک عامل جدید، افزایش ناگهانى در بیمارى

.جدیدعامل اندمیک، و تهاجم به یک جمعیت میزبانىِ
ها بعضى از فاکتور. ها در ظهور بیمارى دست دارندهایى از فاکتورترکیب

موجب دهند؛ سایرین هاى ناشناخته را افزایش مىه انسان با پاتوژنهمواج
هاى ویروس شوند؛ و عواملى دیگر در ویژگىهاى موضعى مىانتشار عفونت

: ها عبارتند از فاکتور. کنندهاى میزبان به عفونت تغییر ایجاد مىیا پاسخ
هاى سازى یا سایر تغییرات در اکوسیستمزدایى، سدیخ(تغییرات محیطى ) 1(

رفتار جنسى، مصرف دارو، (یسانرفتار ان) 2(،)لى، قحطىآب، سیل یا خشکسا
جنگ، (هاى اجتماعى اقتصادى و جمعیتى پدیده) 3(،)تفریحات در فضاى باز

ارت ـرت و تجـمساف) 4(،)فقر، رشد و مهاجرت جمعیت، تخریب شهرى
ع ـشدن منابجهانى(تولید غذا ) 5(،)المللىرت بینـاى، مسافادهـمسافرت ج(

) 6(،)ذایىـواد غـبندى مرآورى و بستهـاى فـهى، تغییرات در شیوهـغذای
د ـون، پیونـزریق خـد پزشکى، تـدیـاى جـهابزار(اى بهداشتى ـهراقبتـم

رده از ـاد کننده سرکوب ایمنى، استفاده گستـاى ایجـهاندام و بافت، دارو
رولانس، توسعه ـتغییرات در وی(روبى ـارى میکـسازگ) 7(،)اـهبیوتیکآنتى

اقدامات ) 8(و ،)نـزمـاى مـهارىـا در بیمـهورـمقاومت دارویى، کوفاکت
قطعل، ـرل ناقـافى در بهداشت و کنتـات ناکـاقدام(ى ـبهداشت عموم

).اى پیشگیرى، نبود کارکنان آموزش دیده به تعداد کافىـهبرنامه
بارتند هاى ویروسى نوظهور در نواحى مختلف جهان ععفونتازهامثال

بیمارى ریوى هانتاویروس، عفونت ویروس ،ویروس ابولا، ویروس نیپاه: از
نقص ایمنى انسان، تب خونریزى دهنده دانگ، ویروس نیل غربى، تب ریفت 
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مورد آخر یک بیمارى پریونى که (و انسفالوپاتى اسفنجى شکل گاوىوالى
).است

ات ـاى حیوانـهلى از انداماى بالقوه استفاده احتماـههمچنین از نگرانى
هاى در دسترس از آنجایى که تعداد اندام. خارجى استهايبه عنوان پیوند

تواند نیاز تمام بیماران در حال انتظار را پاسخ دهد، از دهندگان انسانى نمى
ییهانگرانى. گرددهاى حیوانات یک جایگزین لحاظ مىپیوند خارجى از اندام

ها ه به انسانددهنهاي گونه هاى ویروسى از ایندرباره ورود اتفاقى پاتوژن
.وجود دارد

عوامل بیوتروریسم
توانند براى اند که مىیى)هاتوکسین(ها میکروارگانیسم،عوامل بیوتروریسم

اهان با مقاصد تروریستى ـات یا گیـها، حیوانایجاد مرگ و بیمارى در انسان
توانند براى افزایش ویرولانس آنها، هایى مىچنین میکروارگانیسم. ر روندبه کا

ها، یا ارتقاى توانایى آنها جهت انتشار مقاوم ساختن آنها به داروها یا واکسن
.در محیط، به طور ژنتیکى تغییر داده شوند

اساس سهولت انتشار یا سرایت از عوامل بالقوه براى بیوتروریسم بر
و ،ه شخص دیگر، میزان مرگ و میر، توانایى ایجاد هراس عمومىشخصى ب

. دـشونبندى مىاى خطر طبقهـهلزوم آمادگى بهداشت عمومى، به دسته
اى ـهد، آبله و تبـترین دسته خطر قرار دارناى که در بالاعوامل ویروسى

شامل ترین دسته خطر اى واقع در بالاـهزى دهنده هستند؛ باکترىـخونری
.باشندو تولارمى مى،زخم، بوتولیسم، طاعونعوامل سیاه

خلاصه فصل
 و فقط از یک نوع هستندویروس ها کوچک ترین ذرات عفونت زا

.می باشندبرخوردار ) RNAیا DNA(اسید نوکلئیک 
 ویروس هاي شناخته شده بسیار متنوع بوده، در اندازه، شکل، و

تنها در بعضی از انواع یک پوشش . محتواي ژنتیکی تفاوت دارند
.لیپیدي وجود دارد

 ،ویروس ها بر پایه خصوصیات مشترك، نظیر مورفولوژي ویریون
ساختار ژنوم، ویژگی هاي پروتئین ویروسی، و تدابیر همانند سازي، 

در گـروه هـایی، که با نام خـانواده معین می شونـد، رده بندي         
.می گردند

اري هستند و تنها در ـهاي درون سلولی اجباي انگلـویروس ه
اسید نوکلئیک ویروسی . دـاي زنده به تکثیر می پردازنـسلول ه

محصولات اختصاصی ویروس را کـد می کند، و سلول میزبـان 
انرژي، پیش ساز هاي بیوشیمیایی، و ماشین بیوسنتزي را در اختیار 

.می گذارد

 تصال از راه متصل شدن به ا: مراحل در تکثیر ویروسی عبارتند از
گیرنده هـاي اختصاصی روي سطح سلول، ورود به درون سلول، 
پوسته برداري از ژنوم ویروسی، بیان تنظیم شده ي رونوشت هاي 
ویروسی، همانند سازي از اسید نوکلئیک ژنومیِ ویروسی، سر هم 
شدن ویروس هـاي جدید، و رهـا سازي ویریون هـاي جدید از 

ـان چرخه تکثیر در میان ویروس هـاي مختلف مدت زم.سلول
سلول هـاي آلوده ممکن است کشته شوند یا . بسیار متفاوت است

تمام عفونت هـا به تولید . آن کـه با اندکی آسیب، زنده بمانند
.ویروس هاي جدید نمی انجامند

 بیماري هـاي ویروسی جدید در حـال ظهور اند، و بیماري هـاي
ور نامیده می شوند، زیـرا عوامل جدید شناخته عفونیِ در حـال ظه

می شونـد، عوامل شناختـه شده تکامل و گسترش می یابند، و 
.جمعیت هـاي میزبانیِ جدیدي آلوده می گردند

ان و ـان به میزبـبعضی از ویروس هـا بر پایه سهولت انتقال میزب
شمرده میزان هاي مرگ و میر، از عوامل بالقوه براي بیوتروریسم 

.می شوند

هاى مروررىپرسش
ص ـنوکلئوکپسید ویروسى مشخا با تقارن مارپیچىِـهبعضى از ویروس.1

اى واجد تقارن ـهاى زیر درباره ویروسـهیک از گفتهکدام. گردندمى
تر است؟مارپیچى صحیح

واجد تقارن مارپیچى در یک خانواده دارِهاى پوششتمام ویروس) الف
.شوندبندى مىویروسى رده

دار یافت DNAاى ـهدر ویروساًـاى مارپیچى عمدتـهنوکلئکسید) ب
.شوندمى
هاى انسانى واجد نوکلئوکپسید مارپیچى داراى پوشش تمام ویروس) پ

.هستند
به میزان زیادى در فاقد اسید نوکلئیک معمولاًتوخالىِذرات مارپیچىِ) ت

.شوندهاى آلوده تولید مىسلول

دهد که سلول آلوده به ویروس اغلب تغییراتى مورفولوژیک را بروز مى.2
هاى زیر درباره تغییرات یک از از گفتهکدام. اثرات سایتوپاتیک نام دارند

تر است؟القا شده توسط ویروس صحیحسایتوپاتیک
.زا هستندبیمارى براى یک ویروس عفونتآنها شاخص ) الف
.اندآنها به ندرت با مرگ سلول همراه) ب
.آسا شوندگیرى سلول غولممکن است شامل شکل) پ
. توانند مشاهده گردندتنها با میکروسکوپ الکترونى مى) ت
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هاى مستقر روى کنش اولیه با گیرندههمبه واسطه برها معمولاًویروس.3
هاى زیر درباره یک از گفتهکدام. نمایندها، عفونت را آغاز مىسلولسطح 
تر است؟ها صحیحهاى سلولى براى ویروسگیرنده

.ها عملکرد سلولى مشخصى ندارندهاى سلولى براى ویروسگیرنده) الف
اى سلولى ـها درون یک خانواده ویروسى معین از گیرندهـهتمام ویروس) ب

.کننداستفاده مىیکسانى
.ها در میزبان حساس گیرنده ویروسى را بیان خواهند نمودتمام سلول) پ
زم ـویروس ممکن است مستلتوسط ز یک سلول ـآمیعفونت موفقیت) ت
.کنش با بیش از یک نوع گیرنده باشدهمبر

ها ویروست زايى تیتر عفونتواند براى سنجش کمکدام مورد زیر مى.4
استفاده شود؟

سنجش پلاك) الف
بررسى با میکروسکوپ الکترونى) ب
هماگلوتیناسیون) پ
اى پلیمرازواکنش زنجیره) ت
آنزیم ایمونواسى) ث

هاى زیر درباره اسید نوکلئیک ویروسى یک اصل است؟یک از گفتهکدام.5
.دارندDNAو هم RNAها هم ویروس) الف
.قطعه هستندحاوى یک ژنوم قطعهها بعضى ویروس) ب
.استت زاعفونالص شده از هر ویروس معمولاًخاسید نوکلئیک ویروسىِ) پ
شناخته شده مشابه اى انسانىِـهان ویروسـاندازه ژنوم ویرورسى در می) ت

.باشدمى

با جهش در )MutX(اند، یکى دو جهش یافته از پولیوویروس جدا شده.6
یک از ها با هرچنانچه سلول. Yبا جهش در ژن )MutY(و دیگرىXژن 

. هیچ ویروسى تولید نخواهد شد،دـها به تنهایى آلوده گردنیافتهجهش
آلوده شود، MutYو MutXدر صورتى که یک سلول به طور همزمان با 

دهد؟یک از موارد زیر به احتمال زیاد رخ مىکدام
وم ممکن است اتفاق افتد و ویروس نوع وحشى ـبازآرایى قطعات ژن) الف

.به وجود آید
د و ـرونویسى شونDNAا ممکن است به طور معکوس بهـهژنوم) ب

.، هر دو، تولید گردندMutYو MutXهاى ویروس
یافته ممکن است روى دهد و جهشسازى میان محصولات ژنىِکامل) پ

.ولید شوند، هر دو، تMutYو MutXهاى ویروس
وسط ـرد، بنابراین تـواهند کـدا خـراوانى بالا تغییر پیـا در فـهسلول) ت

.هاى پولیوویروس کشته نخواهند شدجهش یافته

است که پس از RNAاى زیر داراى یک ژنوم ـهیک از ویروسکدام.7
باشد؟مىت زاخالص شدن عفون

ویروس آنفولانزا) الف
پولیوویروس) ب
پاپیلوماویروس) پ
ویروس سرخک) ت
روتاویروس) ث

هاى نهفته را ایجاد عفونتهاى متعلق به کدام گروه زیر احتمالاًویروس.8
نمایند؟مى
هاویروسپاکس) الف
هافیلوویروس) ب
هاهرپس ویروس) پ
هاى آنفولانزاویروس) ت
هاکالیسى ویروس) ث

ویروسى را ي RNAپلیمراز وابسته بهRNAها یک بعضى از ویروس.9
هاى پلیمرازRNAهاى زیر یک اصل درباره یک از گفتهکدام. کنندکد مى

شود؟ویروسى محسوب مى
پلیمراز را درون ذرات RNAدار ملکول RNAهاى تمام ویروس) الف

.کنند، زیرا براى شروع چرخه بعدى عفونت به آن نیاز دارندویروس حمل مى
زایى ویروس را خنثى پلیمراز ویروسى عفونتRNAهاى ضد بادىآنتى) ب

.سازندمى
خود RNAپلیمراز وابسته به RNAدار رشته منفى RNAهاى ویروس) پ

.هایى هستندهاى یوکاریوتى فاقد چنین آنزیمرا به همراه دارند، زیرا سلول
پلیمراز ویروسى همچنین به عنوان یک پروتئینRNAِهاى پروتئین) ت

.شوداصلى در ذره ویروس به خدمت گرفته مىمرکزىِساختارىِ

هاى زیر درباره مورفولوژى ویروس صحیح است؟یک از گفتهکدام.10
.دار شکل کروى دارندRNAهاى تمام ویروس) الف
.باشندها حاوى تاژك مىبعضى از ویروس) ب
.داراى یک هسته ابتدایى هستندDNAهاى واجد ژنوم برخى از ویروس) پ
ژنوم ویروسی را از نوکلئاز ها در امان نگه پروتئین هاي سطحی ویروس) ت

.می دارند
ي تک رشته اي DNAنوکلئوکپسید هاي مارپیچی با ویروس هاي واجد ) ث

ها هاى کلى ویروس 529ویژگى



. یافت می شوند

یک از کدام. اه رشد کنندـدر آزمایشگتوانندا مىـهبسیارى از ویروس.11
هاى زیر درباره تکثیر ویروس صحیح نیست؟گفته
هاى عارى از سلول به تکثیر توانند در محیطها مىبعضى از ویروس) الف

.بپردازند
.مرغ کشت داده شوندتوانند در تخمهاى پستانداران مىبعضى از ویروس) ب
توانند در اى دارند، مىطیف میزبانى گستردههایى که بعضى از ویروس) پ

.ها تکثیر نمایندانواع متعددى از سلول
.توانند در موش رشد کنندهاى انسانى مىبعضى از ویروس) ت
اى واحد ذره به ـهداراى نسبتاى تهیه شده از ویروس ـهاکثر نمونه) ث

.باشندمى1بیشتر از يت زاعفون

توانند کسب هاى آزمایشگاهى مىها، عفونتر با ویروسبه هنگام کا.12
کدام مورد . ایمنى آزمایشگاهى پیروى شودخوب که از اصولگردند، مگر آن

زیر یک شیوه خوب از ایمنى زیستى نیست؟
هود هاي ایمنی زیستیاستفاده از ) الف
روپوش و دستکش هاي آزمایشگاهیاستفاده از ) ب
با دهانکردن پیپت اجتناب از ) پ
شویى آزمایشگاهریختن مواد زاید آزمایشگاهى در ظرف) ت
نخوردن و نیاشامیدن) ث

محـدوده ي اندازه ي ویروس هـاي کوچک با کدام مورد زیر یکسان . 13
است؟

گونه هاي استافیلوکوکوس) الف
گلوبولین سرم) ب
گلبول هاي قرمز) پ

ریبوزوم هاي یوکاریوتی) ت
هامیتوکندري ) ث

اي ویروسیِ ـکدام مورد زیر فاکتور مهمی در پیدایش پدیده بیماري ه. 14
در حال ظهور به شمار نمی رود؟

مسافرت بین المللی) الف
مقاومت آنتی بیوتیکی) ب
جنگل زدایی) پ
جنگ) ت
پیوند اندام و بافت) ث

ند، اما آربوویروس هـا در چند خانواده ویروسی متفاوت رده بندي شده ا. 15
آنها بر پایه کدام خصوصیت مشترك زیر با هم گروه بندي می شوند؟

تکثیر فقط در انسان ها) الف
با همRNAو DNAدارا بودن ) ب
انتقال به واسطه ناقل ها) پ
ایجاد تب هاي خونریزي دهنده) ت
ایجاد انسفالیت) ث

هاپاسخ
ت-3پ-2پ-1
پ-6ب -5الف-4
پ-9پ-8ب-7

ت-12الف-11ت-10
پ-15ب-14ت-13
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هاى ویروسىزایى و کنترل بیمارىبیمارى30فصل 

هاى ویروسىاصول بیمارى
پاسخ . سازى ویروس استرخه همانندـرآیند بنیادى عفونت ویروسى چـف

) آسیب سلولى(از اثر ناآشکار تا سایتوپاتولوژى سلولى به عفونت ممکن است 
یا سرطان متغیر ) هاافزایش تعداد سلول(به همراه مرگ سلول تا هایپرپلازى 

.باشد
بخشى است که ماحصل عفونت ویروسى هنجارى زیانببیمارى ویروسى نا

م و ئان شامل علاـبیمارى بالینى در یک میزب. باشدان مىـارگانیسم میزب
ها م و نشانهئیک سندرم، گروهى اختصاصى از علا. شودهاى آشکار مىانهنش

مى در ئگونه علاهاى ویروسى که در تولید هربه آن دسته از عفونت. است
ر ـدر واقع، اکث. شودگفته مى) ت بالینىـتح(اند، ناآشکار ان ناتوانـمیزب

).30- 1شکل (کنند اى ویروسى بیمارى ایجاد نمىهعفونت
) 1: (شوند، عبارتند ازاصول مهمى که به بیمارى ویروسى مربوط مى

بیمارى مشابهى ) 2(هاى ویروسى تحت بالینى هستند؛ بسیارى از عفونت
یک ویروس ممکن ) 3(ها به وجود آید؛ ممکن است توسط انواعى از ویروس

شده به مورفولوژى بیمارى تولید) 4(ها را ایجاد نماید؛ است انواعى از بیمارى
ورد بخصوص هم با ـامد عفونت در هر مـپی) 5(ویروس ارتباطى ندارد؛ و 

شود و متأثر از هاى میزبانى تعیین مىهاى ویروسى و هم با فاکتورفاکتور
.ژنتیک هر دو است

فرآیندى است که به ) viral pathogenesis(زایى ویروسى بیمارى
بیمارى زایىِبیمارى. دهدوسط ویروس رخ مىهنگام آلوده شدن میزبان ت

)disease pathogenesis(اى از وقایع در جریان یک مجموعهزیر
یک ویروس براى . امدانجعفونت است که به تظاهر بیمارى در میزبان مى

، چنانچه بتواند آن میزبان را است) زابیمارى(خصوص پاتوژنیک یک میزبان ب
اى از یک ویروس سویه.هاي بیماري را در آن پدید آوردآلوده سازد و نشانه 

ترى را بیمارى شدیدچنانچه معمولاً،تر از سویه دیگر استمعین ویرولانت
ویروسى ) ىـزایشدت بیمارى(ویرولانس . در یک میزبان حساس ایجاد کند

اى هسلول) آسیب زایـی سلولی(ات سالم نباید با سایتوپاتوژنیسیته ـدر حیوان
هایى که در شرایط آزمایشگاهى بسیار کشت شده اشتباه گرفته شود؛ ویروس

ده ـود زنـهستند، ممکن است در بدن موج) سلولي کشنده (سایتوسیدال 
سایتوسیدال ممکن است بیمارى هاى غیرضرر باشند، و بالعکس، ویروسبى

اى ـهبیمارىاى مهم دو طبقه کلى ازـهویژگى. شدیدى را موجب شوند
.اندگردیدهمقایسه 30- 1در جدول ) موضعى و منتشره(ویروسى حاد 

هاى ویروسىزایى بیمارىبیمارى
ها باید به یک میزبان راه یابند، در تماس با به منظور ایجاد بیمارى، ویروس

هاى حساس قرار گیرند، تکثیر پیدا کنند، و آسیب سلولى را موجب سلول
لکولى براى زایى ویروسى در سطح مهاى بیمارىانیسمـمکدرك . شوند

بیشتر . ویروسى ثمربخش و اختصاصى ضرورى استهاى ضدکارطراحى راه
باشد، زیرا اى حیوانى مىـهزایى ویروسى بر پایه مدلدانش ما از بیمارى

.توان به آسانى دستکارى و مطالعه نمودهایى را مىچنین سیستم

زایى ویروسىدر بیمارىمراحل 
ورود ویروس به : زایى ویروسى عبارتند ازمراحل اختصاصى در بیمارى

میزبان، تکثیر اولیه ویروس، گسترش ویروس، آسیب سلولى، پاسخ ایمنى 
.یو دفع ویروس،میزبان، زدودن ویروس یا استقرار عفونت پایدار

ورود و تکثیر اولیه) الف
هاى به سلولهنگامی آغاز می شوند که ویروسهاي ویروسی عفونت اکثر

پوست، دستگاه تنفسى، دستگاه گوارش، دستگاه –یکى از سطوح بدن 
ها از اکثر ویروس. متصل و وارد آنها شود–ادرارى تناسلى، یا ملتحمه چشم 

یابند هاى خود راه مىهاى دستگاه تنفسى یا گوارش به میزبانراه مخاط
اند که از طریق هایىآن دسته از ویروس،استثنائات اصلى). 30- 2جدول (

به واسطه تزریق ، ])HIV[، ویروس نقص ایمنى انسانBهپاتیت (سوزن 
.شوندوارد مى) هاآربوویروس(اى هاى حشرهخون، یا از طریق ناقل

هاي مرتبط با ویریون با پس از ورود، اسید نوکلئیک ویروسی و پروتئین 
ملکول ها برهم کنش می کنند تا در نهایت ویریون هاي جدید را تولید ماکرو

.نمایند که با برون ریزي یا لیز سلولی، از سلول میزبان آزاد می گردند
یک برهیتکبامکانیسم هاي اختصاصی تکثیر بسیار متغیر بوده و می توانند 

ویریون هاي آزاد شده .کاملاً پیچیده باشند،تولیدازیا چند مرحله حد واسط
سپس قادر به اتصال به سایر سلول هاي مجاور و آلوده ساختن آنها هستند، 

.که به گسترش موضعی عفونت می انجامد

گسترش ویروسى و گرایش به سلول) ب
و ) عفونت هاي تنفسی( بعضی از ویروس ها، نظیر ویروس هاي آنفولانزا 

ایجاد نموده ري را در جایگاه ورودبیما) عفونت هاي گوارشی( نوروویروس ها 
اي دور ـسایرین می توانند تا جایگاه ه.و معمولاً گسترش منتشره ندارند



و ) ، ویروس هاريCMV[ ،HIV[مانند سایتومگالوویروس (گسترده شوند 
هاى گسترش مکانیسم) 30-2شکل (تظاهرات اضافی بیماري را موجب شوند 

. اما شایع ترین راه، گردش خون یا سیستم لنفاوي استد، نویروسى تفاوت دار
ها ممکن است ویریون. شودمى نامیده مىحضور ویروس در جریان خون ویرِ

یا با انواع خاصى ) هاتوگاویروس، هامانند انتروویروس(در پلاسما آزاد باشند 
ویروس ها ).30- 3جدول ()مانند ویروس سرخک(ها همراه گردند از سلول

بار- اپستین براي مثال، (درون این سلول ها تکثیر شوند ممکن است 
لنفوتروپیک است و می تواند همچنان که گسترش می یابد، ] EBV[ویروس 

به منظور گسترش بعضی از ویروس ها ). درون گلبول هاي سفید تکثیر شود
هاري به مغز براي مثال،(ي عصبی را می پیمایند در میزبان، امتداد آکسون ها

براي ایجاد عفونتهاي ] HSV[مهاجرت می کند، هرپس سیمپلکس ویروس 
.رهسپار گانگیون ها می شودنهفته، 

.هاى میزبانى و سلولى نسبت به عفونت ویروسانواع پاسخ.30-1شکل 

هاى ویروسى حادهاى مهم بیمارىویژگى.30- 1جدول 
هاى منتشرهعفونتهاى موضعىعفونت

سرخک)رینوویروس(تنفسى مثال بیمارى اختصاصى
مکان دورمکان ورودشناسیجایگاه آسیب

طولانىاً نسبتکوتاهاًنسبتدوره کمون
حاضرغایبمىویرِ

تمام عمرمعمولاًباشدکوتاهممکن است —متغیر دوره مصونیت
اهمیتمعمولا بىمهممعمولاًدر مقاومت) IgA(نقش آنتی بادي ترشحی 

و ) ، ویروس هاريCMV[ ،HIV[مانند سایتومگالوویروس (گسترده شوند 
هاى گسترش مکانیسم) 30-2شکل (تظاهرات اضافی بیماري را موجب شوند 

. اما شایع ترین راه، گردش خون یا سیستم لنفاوي استد، نویروسى تفاوت دار
ها ممکن است ویریون. شودمى نامیده مىحضور ویروس در جریان خون ویرِ

یا با انواع خاصى ) هاتوگاویروس، هامانند انتروویروس(در پلاسما آزاد باشند 
ویروس ها ).30- 3جدول ()مانند ویروس سرخک(ها همراه گردند از سلول

بار- اپستین براي مثال، (درون این سلول ها تکثیر شوند ممکن است 
لنفوتروپیک است و می تواند همچنان که گسترش می یابد، ] EBV[ویروس 

به منظور گسترش بعضی از ویروس ها ). درون گلبول هاي سفید تکثیر شود
هاري به مغز براي مثال،(ي عصبی را می پیمایند در میزبان، امتداد آکسون ها

براي ایجاد عفونتهاي ] HSV[مهاجرت می کند، هرپس سیمپلکس ویروس 
.رهسپار گانگیون ها می شودنهفته، 

.هاى میزبانى و سلولى نسبت به عفونت ویروسانواع پاسخ.30-1شکل 

هاى ویروسى حادهاى مهم بیمارىویژگى.30- 1جدول 
هاى منتشرهعفونتهاى موضعىعفونت

سرخک)رینوویروس(تنفسى مثال بیمارى اختصاصى
مکان دورمکان ورودشناسیجایگاه آسیب

طولانىاً نسبتکوتاهاًنسبتدوره کمون
حاضرغایبمىویرِ

تمام عمرمعمولاًباشدکوتاهممکن است —متغیر دوره مصونیت
اهمیتمعمولا بىمهممعمولاًدر مقاومت) IgA(نقش آنتی بادي ترشحی 

و ) ، ویروس هاريCMV[ ،HIV[مانند سایتومگالوویروس (گسترده شوند 
هاى گسترش مکانیسم) 30-2شکل (تظاهرات اضافی بیماري را موجب شوند 

. اما شایع ترین راه، گردش خون یا سیستم لنفاوي استد، نویروسى تفاوت دار
ها ممکن است ویریون. شودمى نامیده مىحضور ویروس در جریان خون ویرِ

یا با انواع خاصى ) هاتوگاویروس، هامانند انتروویروس(در پلاسما آزاد باشند 
ویروس ها ).30- 3جدول ()مانند ویروس سرخک(ها همراه گردند از سلول

بار- اپستین براي مثال، (درون این سلول ها تکثیر شوند ممکن است 
لنفوتروپیک است و می تواند همچنان که گسترش می یابد، ] EBV[ویروس 

به منظور گسترش بعضی از ویروس ها ). درون گلبول هاي سفید تکثیر شود
هاري به مغز براي مثال،(ي عصبی را می پیمایند در میزبان، امتداد آکسون ها

براي ایجاد عفونتهاي ] HSV[مهاجرت می کند، هرپس سیمپلکس ویروس 
.رهسپار گانگیون ها می شودنهفته، 

.هاى میزبانى و سلولى نسبت به عفونت ویروسانواع پاسخ.30-1شکل 

هاى ویروسى حادهاى مهم بیمارىویژگى.30- 1جدول 
هاى منتشرهعفونتهاى موضعىعفونت

سرخک)رینوویروس(تنفسى مثال بیمارى اختصاصى
مکان دورمکان ورودشناسیجایگاه آسیب

طولانىاً نسبتکوتاهاًنسبتدوره کمون
حاضرغایبمىویرِ

تمام عمرمعمولاًباشدکوتاهممکن است —متغیر دوره مصونیت
اهمیتمعمولا بىمهممعمولاًدر مقاومت) IgA(نقش آنتی بادي ترشحی 
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viral(یا گرایش ویـروسی دام و سلولـانه ـبا اختصاصیتـهویروس

tropism(بنابراین، گرایش. را نشان می دهند)tropism ( الگوى بیمارى
به عنوان . کندمىتولید شونده در جریان عفونت ویروسى را تعیین ي منتشره 

گرایش ) هاى کبدسلول(هاى کبدى به هپاتوسیتBمثال، ویروس هپاتیت 
.بیمارى اصلى ناشى از این ویروس است،داشته و هپاتیت

بازتاب حضور گرایش بافت و سلول توسط یک ویروس معین معمولاً
اجزایى ها گیرنده. هاى اختصاصى سطح سلول براى آن ویروس استگیرنده

تواند مى) کپسید یا پوشش(اى از سطح ویروس اند که ناحیهاز سطح سلول
ها گیرنده. کنش کرده و عفونت را آغاز نمایدهمبه طور اختصاصى با آنها بر

کنند، اما تشکیلاتى سلولى هستند که در متابولیسم طبیعى سلول عمل مى
. اندخاص برخوردار شدههمچنین برحسب اتفاق از تمایل براى یک ویروس

ها معلوم گردیده اختصاصى براى بعضى از ویروسهاى سلولىِهویت گیرنده
.است، اما در بسیارى از موارد ناشناخته باقى مانده است

بر توانایی ،سطح بیان گیرنده سطحی سلول و تغییرات پس از ترجمه اي
براي مثال، .یر می گذارندویروس ها در آلوده ساختن انواع مختلف سلول تأث

به پروتئاز هاي سلولی به منظور شکستن هماگلوتینین کد نفولانزاویروس آ
شده توسط ویروس نیاز دارد تا ویروس ها را قادر به آلوده نمودن سلول هاي 
جدید سازد، و همچنین براي رها سازي ویریون هاي به تازگی شکل گرفته، 

در بافت هایی که .نیازمند می باشد) نیدازنورآمی(به یک آنزیم گلیکولیتیک 
پروتئین هاي مناسب را بیان ننمایند، دور هاي متعددي از تکثیر ویروسی رخ 

.نخواهد داد

هاهاى معمول عفونت ویروسى در انسانراه.30- 2جدول 
علاوه بیمارى اختصاصى اندامتولید عفونت فراگیر بورودم موضعى در مکان ئتولید علاگروه ویروسراه ورود

دستگاه تنفسى

B19پاروویروس
اکثر انواعآدنوویروس

)مرغانویروس آبله(ویروسواریسلاویروس، هرپس سیمپلکسویروسبار-اپستین هرپس ویروس
)ویروس آبله(اسمال پاکس ویروسپاکس

ها بعضى از انتروویروسهارینوویروسپیکورناویروس
)ویروس سرخجه(روبِلا ویروس توگاویروس 

اکثر انواع  کوروناویروس
)ولانزاویروس آنف(ویروسولانزا آنفاورتومیکسوویروس

پارامیسکوویروس
ولانزا، آنفهاى پاراویروس

سیشیال تنفسىویروس سین
لس ویروس مئاس، )ویروس اوریون(موپس ویروس 

)ویروس سرخک(

اىدهان، دستگاه روده

بعضى انواعآدنوویروس
نوروویرس هاکالیسی ویروس
سایتومگالوویروسهرپس سمپلکس ویروسبار، - ویروس اپستین هرپس ویروس

پیکورناویروس 
،ها، از جمله پولیوویروسبعضى از انتروویروس

Aو ویروس هپاتیت 
پوست 

خفیفجراحت
اکثر انواع  پاپیلوماویروس
هرپس سمپلکس ویروس هرپس ویروس

ویروس مولوسکوم کونتاژیوزوم، ویروس اورفویروسپاکس

تزریق
Bهپاتیت هپادناویروس 

ویروس اپستین ـ بار، سایتومگالوویروس هرپس ویروس 
نقص ایمنى انسانویروس رتروویروس 

گزش
توگاویروس 

، ي متعددهابسیارى از گونه
از جمله ویروس انسفالیت اسبى شرقى

ها، از جمله ویروس تب زردبسیارى از گونهفلاوى ویروس
)ویروس هارى(ریِبیئس ویروس رابدوویروس
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از راه جریان خونویروسشگستر.30- 3جدول 
هامثال

دارRNAهاى ویروسدارDNAهاى ویروسهمراهسلولنوع 
بار، سایتومگالوویروس، - ویروس اپستین هالنفوسیت

BK، ویروس JC، ویروس Bویروس هپاتیت 
اوریون، سرخک، سرخجه، 
ویروس نقص ایمنى انسان

ویروس سرخکپولیوویروس، ویروس نقص ایمنى انسان، سایتومگالوویروسهاماکروفاژ-ها مونوسیت
نزالاویروس آنفوهانوتروفیل

ویروس تب کنه کلرادوB19پاروویروس هاى قرمزگلبول
توگاویروس، پیکورناویروس)آزاد در پلاسما(هیچکدام 

آسیب سلول و بیمارى بالینى) پ
فیزیولوژیکهاى هدف و تغییراتهاى آلوده به ویروس در بافتتخریب سلول

روز بیمارى ـتا حدودى مسئول بی،ر از آسیب بافتـمتأث،تولید شده در میزبان
توانند به سرعت بازآفرینى ها، نظیر اپیتلیوم روده، مىبعضى از بافت. است

دارى ـا، نظیر مغز، پایـهر بافتـبهتر از سایدر برابر آسیب وسیـع، شوند و 
فیزیولوژیک ممکن است ماحصل نقص غیرکشنده تعدادى از اثرات . ورزندمى

ون، ـاز دست رفتن تولید هورمنظیرا، ـهاى اختصاصى سلولـهدر عملکرد
اى مجموعه پیچیدهيناشى از عفونت ویروسى نتیجهبیمارى بالینىِ. باشند

کنند هایى که درجه بیمارى را تعیین مىها است و بسیارى از فاکتوراز رخداد
اى ویروسى، ـهمرتبط با بسیارى از عفونتم عمومىِئعلا. اندهشناخته نشد
هاى پاسخ میزبان، اشتهایى، ممکن است پیامد عملکردحالى و بىاز قبیل بى

عفونت ویروسى براينشانگربیمارى بالینى یک . مانند تولید سایتوکاین باشند
.اندها بسیار شایعهاى ناآشکار ناشى از ویروساست؛ عفونت

بهبود عفونت) ت
، رسدآید یا آنکه به بهبودى مىمىاز پاى درمیزبان،از عفونت ویروسىپس 

اى بهبود هم پاسخ ـهمکانیسم. و یا یک عفونت مزمـن مستقر خواهد شد
و ) IFN(اینترفرون . گیرندمىبرایمنى ذاتى و هم پاسخ ایمنى انطباقى را در

دیگر واسطه سلول و احتمالاًهومورال و ایمنى باها، ایمنى سایر سایتوکاین
یک از این ت نسبى هرـاهمی. جوینداى دفاعى میزبان شرکت مىـهفاکتور
.اساس ویروس و بیمارى متفاوت استاجزا بر

هاى ویروسى هاى میزبانى در اثرگذارى روى پیامد عفونتاهمیت فاکتور
کارمند 45,000د که در آن به ـگردیتبیین 1940در دهه ي دادـتوسط روی

اگرچه این . تلقیح گشتBنظامى واکسن تب زرد آلوده به ویروس هپاتیت 
بالینى هاى قابل مقایسه قرار گرفتند، هپاتیت هههدف مواجافراد احتمالاً

رخ داد، و از میان این تعداد نیز تنها) مورد914(از آنها % 2در اًصرف
تعیین مبناى ژنتیکى حساسیت میزبان . دیدى را توسعه دادندبیمارى ش% 4
)host susceptibility (ها به جاى خود باقى ماندبراى اکثر عفونت.

و تولید آنتی بادي اختصاصی زدودن ویروسهاى حاد، بهبود بادر عفونت
و ویروساثر متقابل استقرار عفونت مزمن مستلزم . همراه استبه ویروس 

به حالت نهفتهمادام العمر طور ایمنی میزبان است، و ویروس ممکن است به 
ا بعد، به بیماري ـا تا سال هـاره فعال شده، ماه هـ، یا پس از آن، دوبدر آیـد

.بیانجامد

دفع ویروس) ث
به محیط ت زاویروس عفون) ریزىبرون(زایى دفع مرحله نهایى در بیمارى

این مرحله گامى ضرورى در نگاهداشت عفونت ویروسى در جمعیت . است
از سطوح بدنى درگیر در ورود ویروس دفع معمولاً. شودمیزبانان شمرده مى

در مراحل ،اساس عامل خاص درگیردفع بر). 30- 2شکل (افتد اتفاق مى
یک شخص سی، ویرومرحله دفع در جریان.دهدمتفاوتى از بیمارى روى مى

هاى در بعضى از عفونت. باشدمىت زابراى افراد در تماس عفون،آلوده
دارند و دفع هاى پایانى را عرضه مىها عفونتویروسى، مانند هارى، انسان

دو مثال از بیماري زاییِ ناشی از عفونت هاي ویروسیِ منتشر، .دهدرخ نمى
.نشان داده شده اند30-3در شکل 

ایمنى میزبانپاسخ
هاى ویروسى و هاى ویروسى بازتاب تأثیر متقابل بین فاکتورپیامد عفونت
پس از اختصاصى میزبان معمولاًهاى دفاع غیرمکانیسم. میزبانى است

هاى ایمنى در میان پاسخ. شوندخوانده مىعفونت ویروسى بسیار زود فرا
در جریان زمانى ). را ببینیدبحث مه ادا(ها است TFNآنها القا ترینِذاتى، بارز

شود تا ایمنى هومورال و ایمنى با واسطه سلول القا گردند، این که صرف مى
.کنندها به جلوگیرى از رشد ویروسى کمک مىپاسخ

پاسخ ایمنی ذاتی) الف
ها است که پروتئین هایی کد IFNپاسخ ایمنی ذاتی عمدتاً با میانجی گري 

شده توسط میزبان بوده، از اعضاي خانواده بزرگ سایتوکاین اند که تکثیر 
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در پاسخ به ) ظرف چند ساعت(آنها بسیار سریع .ویروسی را باز می دارند
عفونت ویروسی یا سایر القاگـر ها تولید می شوند و یکی از نخستین پاسخ 

ها همچنین IFN. فونت ویروسی هستنددهنده هـاي بدن در دفاع علیه ع

را تنظیم نموده و فعالیت هاي تنظیمیِ وسیعی روي هومورال و سلولارمنییا
.رشد سلولی دارند

اى بزرگ ـهتکثیر ویروس است؛ پیکاناى احتمالى ـهبیانگر جایگاه. + هاى ویروسى انسانىاى گسترش ویروس داخل بدن در عفونتـهمکانیسم. 30-2شکل 

در پاسخ به ) ظرف چند ساعت(آنها بسیار سریع .ویروسی را باز می دارند
عفونت ویروسی یا سایر القاگـر ها تولید می شوند و یکی از نخستین پاسخ 

ها همچنین IFN. فونت ویروسی هستنددهنده هـاي بدن در دفاع علیه ع

را تنظیم نموده و فعالیت هاي تنظیمیِ وسیعی روي هومورال و سلولارمنییا
.رشد سلولی دارند

اى بزرگ ـهتکثیر ویروس است؛ پیکاناى احتمالى ـهبیانگر جایگاه. + هاى ویروسى انسانىاى گسترش ویروس داخل بدن در عفونتـهمکانیسم. 30-2شکل 

در پاسخ به ) ظرف چند ساعت(آنها بسیار سریع .ویروسی را باز می دارند
عفونت ویروسی یا سایر القاگـر ها تولید می شوند و یکی از نخستین پاسخ 

ها همچنین IFN. فونت ویروسی هستنددهنده هـاي بدن در دفاع علیه ع

را تنظیم نموده و فعالیت هاي تنظیمیِ وسیعی روي هومورال و سلولارمنییا
.رشد سلولی دارند

اى بزرگ ـهتکثیر ویروس است؛ پیکاناى احتمالى ـهبیانگر جایگاه. + هاى ویروسى انسانىاى گسترش ویروس داخل بدن در عفونتـهمکانیسم. 30-2شکل 
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انتقال از طریق خون به واسطه تزریق . اندایى که در آنها راه دفع اهمیت دارد، بیان گردیدهـهایى از بیمارىـهاى دفع ویروس هستند، و مثالـهبیانگر جایگاه
ت ـانسفالیت اسکلروزان تحپان، SSPE. دـدهاى آربوویروس روى مىـهرخى از عفونتـورد بـو به واسطه نیش پشه در مBورد ویروس هپاتیت ـخون در م

).subacute sclerosing panencephalitis(ادـح

ر ـطور موضعی تکثیاین ویروس ها متصل شده و به. )پاکس و پولیومیلیتموس(عفونت هاي ویروسی منتشر ىـزایاز بیمارىترسیمیر ـتصاوی.30- 3شکل 
به تکثیر بیشتري می رسند و می توانند بیماري را پدید آورند، و پس از آن، می شوند، و از طریق سیستم لنفی و گردش خون به جایگاه هاي دور گسترش یافته، 

).central nervous system(سیستم عصبى مرکزى ، CNS.، به محیط می ریزندي عفونتاز طریق جایگاه اولیه

انتقال از طریق خون به واسطه تزریق . اندایى که در آنها راه دفع اهمیت دارد، بیان گردیدهـهایى از بیمارىـهاى دفع ویروس هستند، و مثالـهبیانگر جایگاه
ت ـانسفالیت اسکلروزان تحپان، SSPE. دـدهاى آربوویروس روى مىـهرخى از عفونتـورد بـو به واسطه نیش پشه در مBورد ویروس هپاتیت ـخون در م

).subacute sclerosing panencephalitis(ادـح

ر ـطور موضعی تکثیاین ویروس ها متصل شده و به. )پاکس و پولیومیلیتموس(عفونت هاي ویروسی منتشر ىـزایاز بیمارىترسیمیر ـتصاوی.30- 3شکل 
به تکثیر بیشتري می رسند و می توانند بیماري را پدید آورند، و پس از آن، می شوند، و از طریق سیستم لنفی و گردش خون به جایگاه هاي دور گسترش یافته، 

).central nervous system(سیستم عصبى مرکزى ، CNS.، به محیط می ریزندي عفونتاز طریق جایگاه اولیه

انتقال از طریق خون به واسطه تزریق . اندایى که در آنها راه دفع اهمیت دارد، بیان گردیدهـهایى از بیمارىـهاى دفع ویروس هستند، و مثالـهبیانگر جایگاه
ت ـانسفالیت اسکلروزان تحپان، SSPE. دـدهاى آربوویروس روى مىـهرخى از عفونتـورد بـو به واسطه نیش پشه در مBورد ویروس هپاتیت ـخون در م

).subacute sclerosing panencephalitis(ادـح

ر ـطور موضعی تکثیاین ویروس ها متصل شده و به. )پاکس و پولیومیلیتموس(عفونت هاي ویروسی منتشر ىـزایاز بیمارىترسیمیر ـتصاوی.30- 3شکل 
به تکثیر بیشتري می رسند و می توانند بیماري را پدید آورند، و پس از آن، می شوند، و از طریق سیستم لنفی و گردش خون به جایگاه هاي دور گسترش یافته، 

).central nervous system(سیستم عصبى مرکزى ، CNS.، به محیط می ریزندي عفونتاز طریق جایگاه اولیه
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ها وجود دارند که در سه گروه کلى، با عناوین IFNهاى متعددى از گونه
IFN-α ،IFN-β ، وIFN-γ30- 4جدول (شوند تقسیم مى (IFN-α و
IFN-β ،هر دو ،IFN نوع هايI یاIFNگردند، ویروسى لحاظ مىIFN-γ ،

IFN نوعII یاIFNعفونت با ویروس ها یک.باشدمى) ایمیون(یایمن
دار نسبت RNAاست؛ ویروس هاي IFN-βو IFN-αالقاگر قدرتمند تولید 

ها IFN.هستندIFNدار، القاگر هاي قدرتمندتر DNAبه ویروس هاي 
ین باکتریایی القا سدو رشته اي و اندوتوکRNAهمچنین می توانند به واسطه 

در پاسخ به اکثر ویروس ها القا نمی شود، اما با تحریک IFN-γ.شوند
میتوژن ماده اي شیمیایی است که یک سلول را به [ن، القا می گردد میتوژ

].آغاز تقسیم سلولی ترغیب نموده، ماشه میتوز را می کشد

هاى انسانىهاى اینترفرونویژگى.30- 7جدول 
نوع

گامابتاآلفاویژگى
IFN-αIFN-βIFN-γنام کنونى
نیواینترفرون ایمفیبروبلاستگلبول سفیدنام پیشین

IIIنوع IIنوع Iنوع نام نوع
11یا بیشتر20شوندهایى که براى خانواده کد مىتعداد ژن

هالنفوسیتهااکثر سلولهااکثر سلولسلولى اصلىمنبع
هامیتوژنdsRNAها؛ ویروسdsRNAها؛ ویروسکنندهاصل القا ع

ناپایدارپایدارپایدارpH=0/2پایدارى در
بلهبلهخیرگلیکوزیله

بلهخیرخیرهااینترون در ژن
درصد10کمتر از درصد30درصدIFN-α95-80با ) همسانى(هومولوژى 

9912هاموقعیت کروموزومى ژن
165166143)هاتعداد اسید آمینه(پروتئین ترشح شده اندازه 

IFNIFNARIFNARIFNGRگیرنده 

IFN21216هاى گیرنده موقعیت کروموزومى ژن
dsRNA ،RNA ي دو رشته اي)double-stranded RNA( ؛IFN اینترفرون ،)interferon(

IFN ها اندکى پس از عفونت ویروسى در حیوانات سالم قابل شناسایى
ها تا چند بادىآنتى). 30-4شکل (کاهند مىبوده و سپس از تولید ویروس 

. شوندر نمىـون حیوان ظاهـروز پس از فروکش کردن تولید ویروس، در خ
یک نقش اصلى را در دفاع غیرIFNکند که این ارتباط زمانى پیشنهاد مى

به علاوه، ،کشدهاى ویروسى بر دوش مىاختصاصى میزبان علیه عفونت
سان ، بهکه افراد فاقد گاماگلوبولین معمولاًرا پیشنهاد می نماید این واقعیت 

.رسنداشخاص سالم، از عفونت ویروسى اولیه به بهبودى مى

ها در سیستم دفاع اولیه کنند که اینترفرونارتباطات زمانى پیشنهاد مى. تنفسىبادى پس از عفونت ویروسىِتصویر سینتیک اینترفرون و سنتز آنتى.30-4شکل 
.هاى ویروسى درگیر هستندمیزبان علیه عفونت

ها وجود دارند که در سه گروه کلى، با عناوین IFNهاى متعددى از گونه
IFN-α ،IFN-β ، وIFN-γ30- 4جدول (شوند تقسیم مى (IFN-α و
IFN-β ،هر دو ،IFN نوع هايI یاIFNگردند، ویروسى لحاظ مىIFN-γ ،

IFN نوعII یاIFNعفونت با ویروس ها یک.باشدمى) ایمیون(یایمن
دار نسبت RNAاست؛ ویروس هاي IFN-βو IFN-αالقاگر قدرتمند تولید 

ها IFN.هستندIFNدار، القاگر هاي قدرتمندتر DNAبه ویروس هاي 
ین باکتریایی القا سدو رشته اي و اندوتوکRNAهمچنین می توانند به واسطه 

در پاسخ به اکثر ویروس ها القا نمی شود، اما با تحریک IFN-γ.شوند
میتوژن ماده اي شیمیایی است که یک سلول را به [ن، القا می گردد میتوژ

].آغاز تقسیم سلولی ترغیب نموده، ماشه میتوز را می کشد

هاى انسانىهاى اینترفرونویژگى.30- 7جدول 
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dsRNA ،RNA ي دو رشته اي)double-stranded RNA( ؛IFN اینترفرون ،)interferon(
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IFNمی شود، و در آنجا، با پیش ترشح و به گیرنده هاي سلولی متصل
ر ویروسی، یک حالت ـده ي تکثیـر پروتئین هاي باز دارنـز سایـبردن سنت

ر باشند، ـرسد درگیبه نظر مىي که چند مسیر.ضد ویروسی را القا می سازد
، که فاکتور dsRNA ،PKRیک پروتئین کیناز وابسته به ) 1: (عبارتند از 

ال ساخته و بنابراین از تشکیل ـفعو غیررا فسفریله eIF-2آغاز سلولى 
رورى است، ممانعت ـروسى ضـز پروتئین ویـاز، که براى سنتـکمپلکس آغ

سنتتاز، که یک اندونوکلئاز 5A-2نوکلئوتید سنتتاز، یک اولیگو) 2(د؛ ـکنمى
را تجزیهmRNAبه خود را فعال نموده که آن نیز به نوRNase L، سلولى

ره پپتید ـل شدن زنجیـراز، که مانع از طویـفسفودى استیک ) 3(کند؛ مى
ها القا ماکروفاژدر IFN-γنیتریک اکسید سنتتاز، که توسط) 4(گردد؛ و مى
.شودمى

هاى مهارى فعالیتیهایى متفاوتگیرى از مکانیسمها با بهرهویروس
IFNپروتئینهاى : عبارتند از هامثال. کنندها روى تکثیر ویروس را بلوکه مى

روس، ـهرپس وی(دارند می ازـرا بIFNاى بیان ـالقکهویروسى اختصاصى 
سازى از فعال،)روتاویروس، Cپاپیلوماویروس، فیلوویروس، ویروس هپاتیت 

رپس ـه،روسـآدنووی(کنند میرىـدى جلوگیـکلیPKRاز ـن کینـپروتئی
،زاـآنفولان(نمایند میرا فعالPKRر سلولى ـیک مهارگ،)اـهویروس

د ـسازنمی را متوقف IFNوسط ـانتقال سیگنال القا شده ت؛)پولیوویروس
یا با عمل کردن به ، )Bویروس هپاتیت ،هاآدنوویروس، هرپس ویروس(

میکسوما(کنند می را خنثى IFN،IFN-γلول ـرنده محـعنوان یک گی
).ویروس

پاسخ ایمنی انطباقی) ب
اجزاى هومورال و سلولار پاسخ ایمنى، هر دو، در کنترل عفونت ویروسى 

انگیزانند که متفاوت از مىا یک پاسخ بافت را برـهویروس. دخالت دارند
مورفوهاى سفید پلىدر حالى که گلبول. اى پاتوژن استـهپاسخ به باکترى

هاى پاتوژن را حاد ناشى از باکترىنوکلئر پاسخ سلولى اصلى به التهابِ
ها واکنش نوکلئر و لنفوسیتهاى مونودهند، تجمع سلولتشکیل مى

.سازدبغرنج ویروسى را معین مىهاى غیرالتهابى آسیب
آمده توسط ویروس به عنوان اهدافى براى پاسخ هاى به رمز درپروتئین

هاى آلوده به ویروس ممکن است به سلول. شوندایمنى به خدمت گرفته مى
هاى ویروسى روى سطح سلول، توسط پپتیداى از شناسایى پلىعنوان نتیجه

ان ـایمنى هومورال از میزب. دـى سایتوتوکسیک لیز گردنTاى ـهلنفوسیت
خنثى بادىِآنتى. نمایددر برابر عفونت مجدد با همان ویروس محافظت مى

د، آغاز عفونت شوهاى کپسید راهبردى مىه پروتئینعلیاًکننده که مستقیم
. سازدبردارى، متوقف مىپوسته در مرحله اتصال، ورود، یا ویروسى را، احتمالاً

هایى که از ترشحى در حفاظت علیه عفونت با ویروسي IgAبادى آنتى

.شوند، اهمیت داردطریق دستگاه تنفسى یا گوارشى وارد مى
ها ممکن است اثراتى بنیادى روى پاسخ ویژه برخى ویروسخصوصیات 

هاى سیستم ایمنى را آلوده ها سلولبعضى از ویروس. ایمنى میزبان بگذارد
انسانى است که یرتروویروس،ترین مثالگیرا. زنندساخته و به آنها آسیب مى

Tهاى این ویروس لنفوسیت. ارتباط دارد) ایدز(با سندرم نقص ایمنى انسان 

ه، به سندرم نقص ایمنی و توانایى عملکرد آنها را از بین بردکنندمیرا آلوده 
acquired immunodeficiency) [دزـای(AIDSا ـاکتسابی ی

syndrome [را ببینید44فصل (.می انجامند.(
کی تعیین ـخ نسبت به عفونت، به طور ژنتیـان و پاسـحساسیت میزب

براي مثال، . این اختلافات اغلب در ژن هاي پاسخ ایمنی هستندمی گردد؛ 
اي ـحساسیت نسبت به برونشیولیت ویروس سین سیشیال تنفسی با ژن ه

.ایمنی ذاتی مرتبط است
گیرى از آنها پاسخ اند تا با بهرهها را تکامل دادهها انواعى از راهویروس

کن شدن بگریزند و بنابراین از ریشهایمنى میزبان را سرکوب کنند یا از آن 
در تنظیم پاسخ ایمنىرـدرگیاى ویروسىِـه، پروتئیناغلب. برحذر بمانند

و ،اتى نیستندـبراى رشد ویروس در کشت بافت حی) استنـاز شدت آن ک(
. رددـگات آشکار مىـزایى در حیوانربیات بیمارىـژگى آنها تنها در تجـوی

اثر کردن هاى سیستم ایمنى و بىلاوه بر آلوده کردن سلولها عویروس
کمپلکس اصلی سازگاري هایى را که، ممکن است نورون)HIV(عملکرد آنها 

آلوده را به میزان اندك بیان کرده یا بیان نمی کنند،Iکلاس ) MHC(بافتی 
رمز گر ایمنى را بههاى تنظیم، یا ممکن است پروتئین)هرپس ویروس(نمایند

ا ـی) هرپس ویروس، آدنوویروس(داشته را بازMHCرد ـآورند که عملکدر
). کـویروس سرخ، ویروسپاکس(د ـشوناین مىـع از فعالیت سایتوکـمان

ژنى آنها روى هاى آنتىها ممکن است دچار جهش گردند و جایگاهویروس
ممکن است سطح یا ) HIV،ویروس آنفولانزا(ون تغییر یابد هاى ویریپروتئین

هرپس(هاى سطحى ویروسى را رو به پایین تنظیم کنند بیان پروتئین
هاي کد شده توسط ویروس ممکن است هدف RNAمیکرو ). ویروس

پاسخ ایمنی تصاصی قرار گیرند و ورود پروتئین ها به خرونوشت هاي سلولی ا
). پولیوویروس، هرپس ویروس(ب کنند ذاتی را سرکو

به یک ویروس یا واکسن مکن است بیماري ناشی از عفونت پاسخ ایمنی
براي مثال، تب خونریزي دهنده . بعدي با ویروس هاي مشابه را تشدید نماید

د به عفونت، در ـه ي پاسخ ایمنی شدیـویروس دانگ می تواند در نتیج
اشخاصی که پیش از این دست کم یک عفونت قبلی با سروتایپ دیگري از 

.اند، بروز یابددانگ داشته 
از اهبادىآنتىاثر نامطلوب بالقوه دیگرى از پاسخ ایمنى توسعه اتو

. است) molecular mimicry(طریق فرآیندي موسوم به تقلید ملکولی 
ایى را فرا بخواند که به طور ـهبادىژن ویروسى آنتىچنانچه یک آنتى
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هاى روتئین سطحى در بافتژنى را روى یک پاتفاقى یک شاخصه آنتى
مرتبط با عفونت سالم بشناسند، آسیب یا از دست رفتن عملکرد سلولى، غیر

اري ـزبان ممکن است بیمـس، میـسپ. روسى، ممکن است حاصل شودـوی
postinfectious autoimmune(ایمنیِ پس از عفونت زایی خود

disease(بار - گوئیلاین ، نظیر سندرم)Guillain-Barre syndrome(
.، را تجربه نمایدمرتبط با عفونت قبلی سرخک

ه ویروستهاى مزمن و نهفعفونت: پایدارى ویروسى
ها سازد، عفونتمی حساس را آلوده میزباننخست  یک هنگامى که ویروس 

. اندخود محدود شوندههاى ویروسى معمولاًعفونت. هستند) acute(اد ـح
هاى مدیدى از زمان در میزبان همه، گاهى اوقات، ویروس براى دورهبا این 

چند میزبان ممکن است-کنش طولانى مدت ویروس همبر. ماندپایدار مى
هاى که همچنین عفونت،)chronic(هاى مزمن عفونت. شکل داشته باشد

تکثیر اند که ویروسِهانام دارند، آن دسته از عفونت)persistent(پایدار 
م ئپایین، یافت گردد؛ علاتواند به طور پیوسته، اغلب در سطوحشونده مى

. مى آشکار نشودئکه ممکن است هیچ علابالینى خفیفى وجود داشته یا آن
باشند که در آنها ها مىآن دسته از عفونت)latent(هاى نهفته عفونت

ها هیچ ویروس انـمدر اکثر زباقى مانده،) پنهان(ویروس به شکل مخفى 
می توانند پدید بالینى ى بیمارىِهاى گهگاهعود. شودجدیدى تولید نمى

. ردـرداشت کـا بـهودـان عـوان در جریـتزا را مى؛ ویروس عفونتآیند
هاى دارنده عفونتبرهایى که درهاى ویروسى ممکن است در بافتتوالى
. دـل شناسایى باشنـملکولى قاباىـهه کمک تکنیکـه هستند، بـنهفت

) Inapparent or subclinical(هاى ناآشکار یا تحت بالینى عفونت
آشکارى از حضور ي آیند که هیچ نشانه ها به حساب مىآن دسته از عفونت
.آنها در دست نیست

دهند، و هاى حیوانى رخ مىهاى مزمن با تعدادى از ویروسعفونت
. ها به سن میزبان در هنگام آلوده شدن بستگى داردبرخى نمونهپایدارى در 

ى ویروس سرخجه و سایتومگالوویروسهاها، براى مثال، عفونتدر انسان
)CMV(شوند و به طور مشخص دوره پایدارى آنها کوتاه در رحم کسب مى

جهتت ایمونولوژیکـبه علت توسعه ظرفیاست، که این موضوع احتمالاً
نوزادان مبتلا به ویروس . باشدبا عفونت، در حین بلوغ نوزاد مىکنشبرهم

حاملین؛ اکثر )مزمنحاملین(اند به طور پایدار آلوده شدهاًغالبBهپاتیت 
). را ببینید35فصل (بدون علامت هستند 

ها ویروس. کنندهاى نهفته را ایجاد مىعفونتمعمولاًها هرپس ویروس
هاى حسى راه یافته و در به گانگلیون) تبخال()هاHSV(سیمپلکسهرپس 

ممکن است فعال شدن ). 30-5شکل (مانند باقى مىت زاعفونحالت غیر

اى وجود داشته باشد که در جریان آن ضایعات حاوى ویروس مجدد دوره
پاکس نکیویروس چ. شوندهاى سطحى بدن ظاهر مىدر جایگاهت زاعفون

. شودهاى حسى پنهان مىنیز در گانگلیون) زوستر- واریسلا (مرغان آبلهیا 
به دنبال توزیع به یک عصب ها بعد، معمولاًها نادر هستند و سالعود

سایر اعضاى خانواده هرپس ویروس، از ). زونا(پیوندند محیطى به وقوع مى
همگى . ورندآهاى نهفته را به وجود مى، نیز عفونتEBVو CMVجمله 

هاى ، عفونتاًمتعاقب. فعال شونداًآنها ممکن است در اثر سرکوب ایمنى مجدد
دوباره فعال شده هرپس ویروس ممکن است براى کسانى که درمان سرکوب 

.ترى را برجاى نهنداند، پیامد وخیمکننده ایمنى را دریافت داشته
،هاى مزمن، پیشروندهیک گروه از عفونتهاى اسنفجى شکلانسفالوپاتى

پذیرى معمول و سرایتباشند که توسط عوامل غیرمىCNSو کشنده 
. ها ویروس باشندرود پریونگمان نمى. گردندها ایجاد مىموسوم به پریون

راپى در گوسفند و ـ، اسک»هـآهست«ا از این نوع عفونت ـهن مثالـبهتری
ت دز فلـو هستند؛ کورو و بیمارى کروتشکل گاوى در گاانسفالوپاتى اسفنجى

.دهندها روى مىجاکوب در انسان-

هاى تنفسى ویروسى حادمرورى بر عفونت
در شکل قطرات یا اًها از راه دستگاه تنفسى، عمدتانواع متعددى از ویروس

ترین شایعاین شیوه. کننددر هوا، به بدن دسترسى پیدا مىشدهپراکنده بزاقِ
ان ـاى حفاظتى میزبـهرغم مکانیسمبه. راه ورود ویروس به میزبان است

اى، ژهـپوشاند، عملکرد ماط که اکثر سطوح را مىـحضور مخنظیرسالم، 
ترشحى، ي IgAو ،اىهاى حبابچهلنفوئیدى، ماکروفاژي هاسلولمجموعه 

ها در دستگاه تنفسى عفونتبسیارى از . دهدآمیز رخ مىعفونت موفقیت
ها به دنبال گسترشِمانند، اگرچه بعضى از ویروسبه صورت موضعى باقى مى

هاى آبلهمانند ویروس(آورند ویژه خود را به وجود مىم بیمارىِئمنتشره، علا
.)را ببینید30- 2شکل و 30- 2مرغان، سرخک، سرخجه؛ جدول 

. عفونت هاي ویروسی بار سنگینی از بیماري را بر جهان تحمیل می کنند
ها، همراه با بیماري اسهال به عنوان عامل مسبب دوم، شایع ترین این عفونت

که عفونت در اساس اینبر. سال هستند5علل مرگ و میر کودکانِ زیر 
م بیمارى ئدستگاه تنفسى فوقانى متمرکز شود یا دستگاه تنفسى تحتانى، علا

تواند شدت عفونت تنفسى مى).30- 5جدول (گردند توسط میزبان ظاهر مى
سازى اگرچه تشخیص قطعى مستلزم جدا. فرسا متغیر باشداز ناآشکار تا توان

بادى اى ژن ویروسى، یا اثبات در تیتر آنتىـهروس، شناسایى توالىـوی
) فصل(اصلى، سن بیمار، زمان م ئرفتن علانظرگتوان با درمىاًاست، غالب

گیرى و الگوى بیمارى در جامعه، بیمارى ویروسى اختصاصى را نتیجه،سال
.کرد
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. اندزوستر نشان داده شده- ا هم براى ویروس هرپس سیمپلکس و هم براى ویروس واریسلا ـهمثال. هاهاى نهفته هرپس ویروسعفونت.30- 5شکل 
سازى اتفاق ها که فعالبعد. شوندهاى مغزى یا نخاعى دنبال مىدوران کودکى یا نوجوانى رخ داده، با استقرار ویروس نهفته در گانگلیونهاى اولیه در عفونت

).cell-mediated immunity(، ایمنى با واسطه سلول CMI. باشدبازگشت براى زونا نادر مى. کندافتد، تبخال یا زونا بازگشت مىمى

ها ها در انسانخصوصى از سرطانهاى ویروسى پایدار با انواع بعفونت. رس در بیمارى انسانى ایفا کنندهاى ویروسى پایدار ممکن است نقشى دورعفونت
هاى ویروسى از انواع مختلف عفونتهایى نمونه. ارتباط دارند) را ببینید42فصل (ها انسانCNSهاى تحلیل پیشرونده به علاوه بیمارى) را ببینید43فصل (

.اندارائه گردیده30- 6پایدار در شکل 

] inapparent[، ناآشکار )]clinical[بیمارى بالینى(]apparent[هاى آشکارعفونت: میزبان -هاى ویروس کنشهمانواع مختلف بر. 30-6شکل 

. اندزوستر نشان داده شده- ا هم براى ویروس هرپس سیمپلکس و هم براى ویروس واریسلا ـهمثال. هاهاى نهفته هرپس ویروسعفونت.30- 5شکل 
سازى اتفاق ها که فعالبعد. شوندهاى مغزى یا نخاعى دنبال مىدوران کودکى یا نوجوانى رخ داده، با استقرار ویروس نهفته در گانگلیونهاى اولیه در عفونت

).cell-mediated immunity(، ایمنى با واسطه سلول CMI. باشدبازگشت براى زونا نادر مى. کندافتد، تبخال یا زونا بازگشت مىمى

ها ها در انسانخصوصى از سرطانهاى ویروسى پایدار با انواع بعفونت. رس در بیمارى انسانى ایفا کنندهاى ویروسى پایدار ممکن است نقشى دورعفونت
هاى ویروسى از انواع مختلف عفونتهایى نمونه. ارتباط دارند) را ببینید42فصل (ها انسانCNSهاى تحلیل پیشرونده به علاوه بیمارى) را ببینید43فصل (

.اندارائه گردیده30- 6پایدار در شکل 

] inapparent[، ناآشکار )]clinical[بیمارى بالینى(]apparent[هاى آشکارعفونت: میزبان -هاى ویروس کنشهمانواع مختلف بر. 30-6شکل 

. اندزوستر نشان داده شده- ا هم براى ویروس هرپس سیمپلکس و هم براى ویروس واریسلا ـهمثال. هاهاى نهفته هرپس ویروسعفونت.30- 5شکل 
سازى اتفاق ها که فعالبعد. شوندهاى مغزى یا نخاعى دنبال مىدوران کودکى یا نوجوانى رخ داده، با استقرار ویروس نهفته در گانگلیونهاى اولیه در عفونت

).cell-mediated immunity(، ایمنى با واسطه سلول CMI. باشدبازگشت براى زونا نادر مى. کندافتد، تبخال یا زونا بازگشت مىمى

ها ها در انسانخصوصى از سرطانهاى ویروسى پایدار با انواع بعفونت. رس در بیمارى انسانى ایفا کنندهاى ویروسى پایدار ممکن است نقشى دورعفونت
هاى ویروسى از انواع مختلف عفونتهایى نمونه. ارتباط دارند) را ببینید42فصل (ها انسانCNSهاى تحلیل پیشرونده به علاوه بیمارى) را ببینید43فصل (

.اندارائه گردیده30- 6پایدار در شکل 

] inapparent[، ناآشکار )]clinical[بیمارى بالینى(]apparent[هاى آشکارعفونت: میزبان -هاى ویروس کنشهمانواع مختلف بر. 30-6شکل 
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آورد که سرخک یک دوره حاد را پدید مى) slow[) .1[و آهسته،]occult[، مخفى]latent[، نهفته]chronic[، مزمن)]subclinical[تحت بالینى(
انسفالیت سرخک ممکن است همچنین با بقاى عفونت نهفته در پان) 2. (انجامدهمواره به لحاظ بالینى آشکار بوده، به مصونیت طولانى مدت مىاًتقریب

عفونت اًکه غالبکنند، به استثناى اینتب زرد و آنفولانزا از الگوى مشابه با الگوى سرخک پیروى مى) 3). (را ببینید40فصل  (تحت حاد همراه شود اسکلروزان 
در خوندر آن ویروس، بهبود از بیمارى بالینى ممکن است با عفونت مزمنى همراه گردد کهBدر هپاتیت ) 4. (ممکن است به جاى بالینى، تحت بالینى باشد

EEEاـرقى یـى شـر انسفالومیلیت اسبـد، نظیـت بالینى هستنـاى خاصى، همیشه تحـهژه در گونهـا، به ویـهرخى از عفونتـب) 5. (دـى بمانـال باقـفعکاملاً

)eastern equine encephalomyelitis (کنندویروس عمل مىهاى پرندگانى که سپس به عنوان مخازن در بعضى از گونه) .در پاپیلوماى انسانى، ) 6
) 7. (ردـببه سر مى) ]not replicating[تکثیر شوندهرـغی(یابد، ویروس در حالت مخفى روز مىـدوره عفونت مزمن است؛ هنگامى که سرطان گردن رحم ب

جریان آن ویروس در در ممکن است عفونت نهفته طولانى شکل گیرد که . ها ممکن است بالینى یا تحت بالینى باشدها با برخى آدنوویروسعفونت انسان
اى ویروس هرپس سیمپلکس نهفته، که فعال شدن مجدد دوره) 8. (کمیتى اندك باقى بماند؛ ویروس ممکن است همچنین پس از بیمارى حضور داشته باشد

عفونت ممکن ) 9. (افتددر کودکى، اتفاق مى) ورم مخاط دهان و لثه(ستوماتیت نسان رخ دهد، اغلب به دنبال یک رویداد حاد اولیه اممکن است در سرتاسر حیات ا
هاى که مشخصه آنها دوره»آهسته«هاىهایى از چنین عفونتمثال. هاى مدیدى از زمان تا پیش از آشکار شدن آن تشخیص داده نشوداست براى دوره

کمون طولانى است، اهاى هایى که کرمدر خوك) 10). (هاها باشند، نه ویروسرود ناشى از پریونکه گمان مى(ها هستند راپى در گوسفند و کورو در انسانسک
د، به شکل مخفى باقى ـبیمارى را القا کنبه آن، د ویروس و، به نوـتولی،رکى مناسبـى خوکى تا زمانى که مح»آنفولانزا«اند،اوى ویروس را خوردهـریوى ح

آنها به ریه یا دستگاه تنفسى میزبانان خود مهاجرت کرده و برونشیت . شوندداران مىاند که انگل مهرههایىکرم) lungworms(هاى ریوىکرم[. ماندمى
ممکن است به واسطه عفونت رحم، ) lymphocytic choriomeningitis(LCMویروس کوریومننژیت لنفوسیتى یا) 11. (]نمایندیا پنومونى را ایجاد مى

هاى علیه پروتئین. شوندویروس فعال نمىبه ى اختصاصى Tهاى کند که در آن سلولشکلى از تحمل ایمونولوژیک بروز پیدا مى. ها استقرار یابددر موش
دهند که بیمارى بادى را تشکیل مىآنتى-ژن هاى آنتىموجود در گردش خون، کمپلکسLCMبادى و ویروس گردد؛ این آنتىبادى تولید مىویروسى آنتى

ممکن ) ویروس در گردش خون با بیمارى اندك یا بدون بیمارى آشکار(در این عفونت مزمن LCMحضور ویروس . شودکمپلکس ایمنى را در میزبان موجب مى
هاى بالغ تمام موش) 2. (پى برده شود)هاى بالغ از یک نسل عارى از ویروسبراى مثال موش] (indicator host[دهندهن نشاناست با انتقال به یک میزبا

از دهد که احتمالى که عفونت با یک ویروس مخفى را نشان مى) 13. (میرندمىاًت لنفوسیتى را توسعه داده و غالبمرتبط با کوریومننژیم حاد کلاسیکئعلا
فصل (کند شود، هرچند توجه پژوهشگران سرطان را به خود جلب مىاثبات حضور چنین ویروسى کارى دشوار محسوب مى. قابل شناسایى برخوردار نیستتکثیرِ

).را ببینید43

هاى ویروسى دستگاه تنفسىعفونت.30- 5جدول 
ترین عوامل ویروسىشایع

بالغین کودکان نوزادان م اصلىئعلا هاسندرم

کورونا، رینو آدنو، رینو آدنو، رینو آبریزش بینى،گرفتگى بینى
سرماخوردگى

)کولدکامن(

کوکساکى،آدنو کوکساکى، آدنو هرپس سمپلکس، آدنو گلودرد
التهاب حلق

)فارنژیت(

آنفولانزا، آنفولانزاپارا آنفولانزا، آنفولانزاپارا آنفولانزا، آنفولانزاپارا ناگهانیسرفه ،گرفتگى صدا
خروسکیاالتهاب حنجره

)روپکیا نژیتلارِ(

آدنو، آنفولانزا آنفولانزا،پاراآنفولانزا سین سیشیال تنفسی، آنفولانزاپارا سرفه
التهاب ناى و نایژه

)تئوبرونشیتراک(
نادر نادر آنفولانزاپارا، سیشیال تنفسىسین تنگى نفس، سرفه )برونشیولیت(التهاب نایژه

آدنو، آنفولانزا آنفولانزاپارا، آنفولانزا آنفولانزا، سیشیال تنفسىسین درد قفسه سینه، سرفه پنومونى

هاى ویروسى دستگاه گوارشمرورى بر عفونت
تعداد . نمایندمىها عفونت را از راه دستگاه گوارش آغاز بسیارى از ویروس

ان را آلوده ـهاى دهسلولالاً، احتمEBVو HSVاندکى از عوامل، از قبیل 
ترکیبات خشنِي ترشحی وIgAها در دستگاه گوارش باویروس. سازندمى
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و ) هاکنندهپاك(اى صفراوى ـهاسید، نمک–درگیر در هضم مواد غذایى 
هایى که ن رو، ویروسـاز ای. شوندمىرو بهرو–هاى پروتئولیتیک آنزیم

قادر به شروع عفونت از این مسیر هستند، همگى مقاوم به اسید و مقاوم به 
.باشندهاى صفراوى مىنمک

م آن ئمدتى دارد که علاگاستروانتریت حاد اشاره به بیمارى گوارشى کوتاه
صه آن استفراغ، دار شدیدى که مشخاسهال خفیف و آبکى تا بیمارى تباز

هاى ها، ویروسرتروویروس. کنداست، تغییر مىتظاهرات منتشرهو ،اسهال
. روندها از عوامل اصلى گاستروانتریت به شمار مىسى ویروسینوروالک و کال

وع هاي وسیعی ـ، و شیگیرندبیشتر تحت تأثیر قرار مى،نوزادان و کودکان
.مهم در بهداشت عمومی استمی تواننند رخ دهند، که یک نگرانی

کنند، از اد مىـاى را ایجاى رودهـهایى که عفونتـهبعضى از ویروس
به طور کلى، . جویندان به منظور تسهیل عفونت سود مىـاى میزبـهپروتئاز

با شکافتن یک پروتئین سطحى راویروسهضم پروتئولیتیک، کپسید
ویروسى تغییر داده، آنگاه یک رخداد اختصاصى، نظیر اتصال ویروس یا ادغام 

.سازدغشا را آسان مى
ها نیز دستگاه گوارش را و آدنوویروس،هاها، کوروناویروسانتروویروس

. تنداى ناشى از آنها اغلب بدون علامت هسـهنمایند، اما عفونتآلوده مى
، Aو ویروس هپاتیت ،هاها، به طور بارز پولیوویروسبعضى از انتروویروس

.آورنداى را به وجود نمىم رودهئاند، اما علاعوامل مهم بیمارى منتشره

پوستىهاى ویروسىمرورى بر عفونت
ها ناپذیر در برابر ورود ویروسم و نفوذسدى محکاپیتلیوم کراتینه ي پوست 

ها قادر به رخنه در این سد و آغاز با این وجود، تعداد اندکى از ویروس. است
پاکس(ها بعضى از ویروس. )را ببینید30- 2جدول (فونت در میزبان هستند ع

هاى کوچک میان خراشیدگىاز) اهHSVها، ها، پاپیلوماویروسویروس
پا یا واسطه گزش ناقلین بندبه) هاآربوویروس(یابند، سایرین پوست راه مى

وارد ) Bویروس هارى، ویروس هرپس (دار آلوده هاى مهرهبه واسطه میزبان
در ) B ،HIVویروس هپاتیت (هاى دیگرى همچنین ویروس. شوندمى

هاى آلوده هایى که ممکن است با سوزنر کارـریان تزریق خون یا سایـج
.گردندوارد مىانجام گیرند، نظیر طب سوزنى و خالکوبى

در ) مولوسکوم کونتاژیوزومواـهویروسپاپیلوما(تعداد کمى از عوامل 
اد ـا ایجـاه ورود به صورت موضعى باقى مانده و ضایعاتى را در آنجـجایگ
لایه اپیدرم . کنندها گسترش پیدا مىنمایند؛ اکثر عوامل به دیگر جایگاهمى

ن ـاى عصبى است، بنابرایـهروق خونى و رشتهـارى از عـع) وستـروپ(
سازند، گرایش به موضعى هاى اپیدرمى را آلوده مىهایى که سلولویروس
داخل ) میان پوست(هایى که تا عمق بیشتر، یعنى درم ویروس. دارندماندن

ها هاى دندریت، و ماکروفاژشوند، به عروق خونى، مجارى لنفاوى، سلولمى

ود ـاى منتشره را به وجـهرده شده و عفونتـگستدارند و معمولاًدسترسى 
.آورندمى

هاى ویروسى پدید با عفونتدر ارتباطر ـفراگیبسیارى از بثورات جلدىِ
ها، از راه جریان خون به آیند، زیرا ویروس پس از تکثیر در دیگر جایگاهمى

ر سرچشمه ـاز مسیرى دیگاـهاین قبیل عفونت. یابدپوست گسترش مى
اه تنفسى ـهاى ویروس سرخک از راه دستگبراى مثال، عفونت(د ـگیرنمى

بثورات را شکل با گسترش خونی، به پوست رسیده،، و )پیوندندوع مىـبه وق
.می دهند

ضایعات در بثورات جلدى با عناوین ماکول، پاپول، وزیکول، یا پوستول 
، که در )رنگهاى کوچک، مسطح و بىخال(ها ماکول. گردندمشخص مى

گردند، چنانچه در ناحیه آنها ادم اثر اتساع موضعى عروق خونى درم ایجاد مى
پیشرفت ) تیزهاى نوكجوش(ها و ترشح سلولى وجود داشته باشد، تا پاپول

رگیر گیرند که اپیدرم ددر صورتى شکل مى) هاتاول(ها وزیکول. کنندمى
مورفونوکلئر را به ضایعه هاى سفید پلىشود و اگر ترشح التهابى، گلبول

زخم و ایجاد پوسته . شوندتبدیل مى) دارجوش چرك(ارسال دارد، به پوستول 
تر باشد، هنگامى که درگیرى عروق درمى شدید. روى آن فرآیند بعدى است

) یالیشتموراژیک و پِهاى هلکه(بثورات خونریزى دهنده و کوچک زیر پوست 
.دنآیبه وجود مى

ویروس . کنندمىنایفا یدر سرایت ویروس نقشاًـوستى غالبـضایعات پ
زا از بثورات ماکوپاپولار سرخک یا از بثورات همراه با عفونت عفونت

در مقابل، ضایعات پوستى در انتشار . دشوآربوویروس به محیط دفع نمى
در مایعات . اهمیت دارندهاویروسهرپس سیمپلکسها و ویروسپاکس

اى بالا ـهبا تیترت زات وزیکوپاپولار، ذرات ویروس عفونموجود در بثورا
ها، قادر به شروع حضور داشته و به واسطه تماس مستقیم با سایر میزبان

هاى هرچند، حتى در این موارد، اعتقاد بر این است که ویریون. عفونت هستند
در ترشحات دهانى ممکن است نسبت به ضایعات پوستى، در سرایت حاضر 

.تر باشندبیمارى مهم

هاى ویروسى سیستم عصبى مرکزىمرورى بر عفونت
ردش ـاز راه گ: توانند از دو مسیر به مغز دسترسى پیدا کنندها مىویروس
هاى و از راه رشته) ]hematogenous spread[گسترش خونى(خون 

دسترسى از خون ). ]neuronal spread[گسترش نورونى(محیطى عصب 
فعال ممکن است با رشد از میان اندوتلیوم عروق کوچک مغزى، با انتقال غیر

از عرض اندوتلیوم عروق، با گذر از میان شبکه کوروئید به مایع مغزى نخاعى، 
هاى آلوده روى هاى سفید، یا لنفوسیتها، گلبولیا با انتقال درون مونوسیت

مغز شکسته شد، گسترش فراگیر در سرتاسر - که سد خون آنپس از. دهد
بین سطح ویرمى حاصل از یک ویروس . شودپذیر مىمغز و نخاع امکان
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گردد و توان که توسط خون منتقل مى) داراى گرایش به عصب(نوروتروپیک 
.تهاجمى آن به عصب ارتباط وجود دارد

توانند ا مىـهویریون. استمحیطی راه اعصاب CNSر به ـمسیر دیگ
هاى هاى عصب حسى یا حرکتى برداشت شوند و از طریق سیناپسدر انتها

. ها حرکت کنندهاى شوآن، به درون آکسونداخل نورونى یا عفونت سلول
رکت نموده، به نورون ریشه خلفى ـا حـها در آکسونـههرپس ویروس

.رسندها مىگانگلیون
یکى از این دو راه نیست، و یک ویروس ممکن اًصرمسیر گسترش منح

ها، از جمله هرپس بسیارى از ویروس. است بیش از یک شیوه را به کار ببرد
ها، ها، رابدوویروسها، انتروویروسها، فلاوى ویروسها، توگاویروسویروس

را آلوده ساخته و CNSوانند تها، مىو بونیاویروس،هاپارامیکسوویروس
. اد کنندـرا ایج،، یا هر دو)التهاب مغز(ت ـ، انسفالی)التهاب مننژ(ت ـمننژی

ت ـترین عامل انسفالیعـت ناشى از ویروسى هرپس سیمپلکس شایـانسفالی
.ها استدر انسان) گیرتک(اسپورادیک 
کشنده (سایتوسیدال هاى پاتولوژیک نسبت به عفونت ویروسىِواکنش

هاى گلیال شامل نکروز، التهاب، و فاگوسیتوز توسط سلولCNSدر ) سلول
، نظیر هارى، روشن CNSهاى م در بعضى از عفونتئعلالتع. باشندمى

در حدود یک (هاى سرخک پس از عفونت که بعد از عفونتانسفالیت. نیست
دهد، هاى سرخجه رخ مىعفونتتر پس از و به طور نادر) مورد1000در هر 

بدون تحلیل نورونى مشخص نیایماتو) لینیِاز دست رفتن می(لیناسیون یِیمبا د
.ددگرمى

هاى ویروسى نورون، موسوم به عفونتبرندهتحلیل چند بیمارى نادرِ
ها شامل ویژگى این عفونت. د دارند، که همگى کشنده هستندوآهسته، وج

است که با حمله بیمارى ) هاها تا سالماه(طولانى مدت یک دوره کمون 
پیشرونده دنبال شده، ظرف چند هفته تا چند ماه به مرگ بالینى و وخامت

هاى ویروسى، بعضى از عفونت. شوددرگیر مىCNSتنها انجامد؛ معمولاًمى
پانو ) JCپولیوماویروس (چند کانونى پیشرونده از قبیل لکوانسفالوپاتىِ

هاى شاخص در اثر ویروس) ویروس سرخک(انسفالیت اسکلروزان تحت حاد 
هاى اسفنجى شکل تحت حاد، که در مقابل، انسفالوپاتى. آیندبه وجود مى

هایى پریونى بوده و از عواملى به نام پریون نمونه آنها اسکراپى است، بیمارى
وپاتولوژیک مشخص رخ هایى، تغییرات نوردر چنین عفونت. شوندناشى مى

.پذیرددهد، اما فراخوانى پاسخ التهابى یا ایمنى صورت نمىمى

هاى ویروسى مادرزادىمرورى بر عفونت
ر ـاکث. کننداد مىـا در جنین انسان بیمارى ایجـهروسـشمار اندکى از وی

. شوندهاى ویروسى مادرزادى به ویرمى و درگیرى جنین منجر نمىعفونت
روى هم رفته، چنانچه ویروس از جفت بگذرد و عفونت در رحم روى دهد، 

.ممکن است به جنین آسیبى جدى وارد گردد
توانایى ) 1: (مادرزادى عبارتند از هايسه اصل مربوط به پیدایش نقص

) 2(کردن آن به جنین؛ ساختن زن باردار و سرایت پیداویروس در آلوده
توانایى ویروس ) 3(افتد؛ و اردارى که در آن عفونت اتفاق مىاى از بمرحله

مستقیم یا به طور غیر)عفونت جنینبا(اًرساندن به جنین، مستقیمدر آسیب
توالى . )تبمانند(شودمىیکه سبب تغییر در محیط جنین)عفونت مادربا(

از آن هایى که ممکن است پییش از تهاجم ویروس به جنین یا پس رویداد
.نشان داده شده است30-7د، در شکل نرخ ده

ول براى ـال حاضر عوامل اصلى مسئـدر حCMVویروس سرخجه و 
). را ببینید40و 33هايفصل(هستنداـهاى مادرزادى در انسانـهنقص
هرپس سیمپلکس، ي ه ـتوانند در نتیجاى مادرزادى همچنین مىـهتعفون

و ،، پارووویروسHIV، سرخک، ویروس اوریون، Bزوستر، هپاتیت -واریسلا 
).30-6جدول (ها حادث شوند بعضى از انتروویروس

ماندگى هاى رحم ممکن است به مرگ جنین، زایمان زودرس، عقبعفونت
نقص در نمو . پس از تولد منتهى گردندپایدارِ، یا عفونترشدداخل رحمى

مروارید، ناشنوایى، کوچکى مادرزادى، آبهاى قلبىِنقصها، از جمله اندام
به جنینیبافت . ها ممکن است رخ دهدها و پاو رشد ناکافى دست،جمجمه
ها را ممکن است سلولیویروستکثیرعفونت و . استدر حال ازدیادسرعت 

اى لیتیک، ـهویروس. ار تغییر سازدـرد آنها را دچـریب کند یا عملکـتخ
. دـى داشته باشنـرگ جنین را در پـمانند هرپس سیمپلکس، ممکن است م

لیتیک، مانند سرخجه، ممکن است از سرعت تقسیم سایتوهاى کمتر ویروس
اتى در نمو اندام ـحیايان مرحلهـچنانچه این مسأله در جری. سلولى بکاهند

رزادى ممکن هاى مادهنجارىبهاى ساختارى و نابه وقوع بپیوندد، نقص
.دناست پدید آی

ر نوزادان ایجاد توانند بیمارى شدیدى را دهاى فوق مىبسیارى از ویروس
هایى ممکن است از ترشحات چنین عفونت. )را ببینید30-6جدول (کنند 

. دـگرفته شونمادر، از، مدفوع، یا خون)تولد(تناسلى آلوده در جریان زایمان 
پس هاى نخستها ممکن است در طى هفتهعفونتبه طور کمتر معمول، 

پس از تولد از منشأ مادرى، اعضاى خانواده، کارکنان بیمارستان، یا (از زایمان 
می تواند از طریق شیر مادر مبتلا HIV.به واسطه تزریق خون کسب گردند

.انتقال یابد

اثر سن میزبان
بیماري . شوداظ مىـلحى ویروسى یک فاکتورـزایان در بیمارىـسن میزب

علاوه بر بلوغ پاسخ ایمنى با سن، . شدید تـر غالباً در نوزادان پدید می آید
رسد تغییراتى مرتبط با سن در حساسیت نسبت به برخى از انواع به نظر مى

در اى ویروسى معمولاًـهعفونت. اى ویروسى وجود داشته باشدـهعفونت
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افتند، اما ممکن است تأثیر اصلى خود را در تفاق مىاى سنى اـهتمام گروه
سرخجه، که : ها عبارتند ازمثال. جاى بگذارندهاى متفاوتى از حیات برزمان

لوئیس، که نت؛ و انسفالیت سبرروي نوزاد در رحم استترین اثر آن شدید
.داردسالمندان را درترین اثر شدید

جنینعفونت ویروسىِ.30-7شکل 

aهاى ویروسى مهم نزدیک تولدکسب عفونت.30- 5جدول 

فراوانی زمان عفونت
)مورد تولد زنده1000در هر (eنوزادىبروز)پس از زایمان(dپس از تولد)در جریان زایمان(cتولد)در رحم(bپیش از تولدویروس
1/0- 7/0نادر-+سرخجه

5-25++++سایتومگالوویروس
3/0- 5/0++++هرپس سیمپلکس

نادرنادرنادر+زوستر-واریسلا 
B++++7-0هپاتیت 

نامعمول++++انتروویروس
HIV++++متغیر

نادر--+B19ویروس وپارو
a .perinatal d .postnatal
b .prenatal e .neonatal
c .natal
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تشخیص عفونت هاي ویروسی
شکل(اي ویروسی وجود دارد ـراي تشخیص عفونت هـچند راه متفاوت ب

د، ـاستفاده می شوناًـعمدته ـایی کـروش ه). دـرا ببینی47فصل ) (8-30
این روش ها مشتمل بر شناسایی آنتی ژن . شیوه هاي شناسایی سریع هستند

اختصاصی به ویروس و آزمون اسید با استفاده از آنتی بادي هاي مونوکلونالِ
با استفاده از پروب هاي ) PCR(نوکلئیک یا واکنش زنجیره اي پلیمراز 

کشت . اي متعدد می باشندـزمان ویروس هـاختصاصی براي شناسایی هم
اي آنتی باديِ اختصاصی ـیک براي پاسخ هاي سرولوژـویروس یا آزمون ه

د، اما جهت مطالعات تحقیقاتی و اپیدمیولوژیک ـه می رسنـآهسته به نتیج
د نوکلئیکـر اسیـاوريِ مبتنی بـک، فنـنزدیاي ده ـدر آین. دـسودمند ان

)nucleic acid-based technology ( با استفاده ازPCR خودکار
میکرواَريِ هاي ،)automated multiplexed PCR(مولتی پلکس 

و تعیین توالی ،)high-density microarrays) (چگالیِ عالی(پرچگال 
، احتمالاً رویکرد هاي تشخیص ویروسی را )deep sequencing(عمیق

از آنجایی که تعداد نسبتاً اندکی از درمان هاي ضد ویروسی .تغییر خواهند داد
ویروسیِ عفونت زاي اختصاصی معمولاً درمان وجود دارند، دانش درباره عامل 

تعیین پیش آگهی و مدیریت بیمار بیمار را تغییر نمی دهد، اما می تواند در
. باشددودمنس

هاى ویروسىپیشگیرى و درمان عفونت
ویروسىدرمانى ضدشیمى

ها جهت تکثیر به ماشن سلولى ها و پروتئوزوئرها، باکترىبرخلاف ویروس
ها اهدافى هاى اختصاصى این ارگانیسمبنابراین، فرآیند. میزبان متکى نیستند
. نهندپروتوزوئرى در اختیار مىباکتریایى و ضدهاى ضدرا براى توسعه دارو

اند، عوامل ضدویروسى هاى درون سلولى اجبارىها انگلاز آنجایى که ویروس
ى بدون آسیب زدن به میزبان اى ویروسـهباید قادر به مهار انتخابى عملکرد

رو ساخته بههایى را با دشوارى روباشند، که این مسأله توسعه چنین دارو
سازى ویروس هاى همانندمحدودیت دیگر آن است که بسیارى از دور. است

م، ئشود و ویروس پیش از آشکار شدن علادر جریان مرحله کمون انجام مى
.نمایداثر مىبىاًرو را نسبتیابد که این موضوع داگسترش مى

میکروبى فعال وجود دارد که اى ضدـههایى نیاز به داروعلیه ویروس
براى (ها به دلیل تعدد سروتایپه کبراى آنها واکسنى در دسترس نبوده یا آن

مانند (تغییر حالدراًیا به دلیل یک ویروس دائم) هامثال در رینوویروس
هنگامى که واکسن کارآمد .واکسن کارآیى بالایى ندارد،)HIVآنفولانزا، 

هاى به ویروسى براى درمان عفونتتوان از عوامل ضدنشان ندهند، مى
زیان کاستن از میر و وزان مرگـبه منظور کاهش می. وجود آمده استفاده کرد

بیماران ي فزاینده تعدادهاى ویروسى و درماناقتصادى حاصل از عفونت

قرار دارند، عوامل ضدبیماريدچار سرکوب ایمنى که در خطر بالاى ابتلا به 
.باشندویروسى مورد نیاز مى
هاى خاصى از شناسى ملکولى در شناسایى عملکردمطالعات ویروس

ویروسى بهره ویروس که بتوان از آنها به عنوان اهدافى براى درمان ضد
که هاى ویروسىعفونتدر  جریان یمراحل. اندگرفت، با موفقیت همراه بوده

هاى اتصال ویروس به سلول: د ازنعبارتمی توانند مورد هدف قرار گیرند،
ترجمه ،نوکلئیک ویروسىسنتز اسید،بردارى از ژنوم ویروسىپوسته ،میزبان

.سازى ذرات جدید ویروسشدن و رهاهمو سر،هاى ویروسىپروتئین
توسعه عوامل ضد ویروسی اي که بتوانند فرآیند هاي همانند سازي ویروسی 
و میزبانی را از یکدیگر تشخیص دهند، دشوار است، اما دارو هاي موفقی، به 

.توسعه پیدا کرده اند) C، هپاتیت HIVمانند ( ویژه براي عفونت هاي مزمن 
ویروسی ارزشمند تعدادي ترکیب توسعه پیدا کرده اند که در درمان بیماري

مکانیسم عمل در میان عوامل ضد ویروسی متفاوت ). 30-7جدول (هستند 
است، و می تواند فعالیـت آنزیمیِ یک پروتئیـن ویروسی را هدف گیـرد یا 

پیش هاداروبعضی از . پروتئین ویروسی را بلوکه نماید- برهم کنش میزبان 
د، باید نویروس عمل کنسازىِد به عنوان یک مهارگر همانندنکه بتواناز آن

هاى انتخابى در سلول آلوده د؛ اکثر دارونهایى در سلول فعال شوتوسط آنزیم
.گردندفعال مى،آمده توسط ویروسبه وسیله یک آنزیم به رمز در

، کاستن از اى مقاوم به داروـهویروسظهور داقل رساند ـبه حراى ـب
تر بر پایه اختصاصىویروسىِضدايـهداروطراحى اي دارویی، ـسمیت ه

دارو هاي هعدیگر اهداف ویروسی، و توسى روى ساختار للکلوهاى مبینش
ود ـایی که در حال حاضر دارویی براي آنها موجـضد ویروسی براي ویروس ه

.نمایدهاى آتى ایجاب مىکوششنیست، 

هاى نوکلئوزیدآنالوگو نوکلئوزید ) الف
. هاى نوکلئوزید هستند)مشابه(در دسترس آنالوگ ویروسىِضداکثر عوامل 

نوکلئیک، مانع از همانندمهار پلیمرازهاى لازم براى همانندسازى اسیدباآنها 
، به توانندمىها به علاوه، بعضى از آنالوگ. شوندسازى اسید نوکلئیک مى

.بیشتر را بلوکه کنندردند و سنتز در اسید نوکلئیک الحاق گعنوان پایان گر،
هاى توانند آنزیمهاى کد شده توسط ویروس، مىهاعلاوه بر آنزیمگآنالو

اند که به طور ها آنهایىترین آنالوگبخشنتیجه. سلولى را نیز مهار سازند
هاى کد شده توسط ویروس بوده و کمترین اختصاصى قادر به مهار آنزیم

به دلیل .نمایندان اعمال مىـمشابه سلول میزبهاى ار را روى آنزیمـمه
در طى مقاوم به دارو معمولاًهاى ویروسىِواریانتنسبت هاي بالاي جهش،

استفاده ترکیبى از . شوندآیند، اما گاه به سرعت ظاهر مىزمان به وجود مى
هاى که علیه عفونت»سه دارویى«براى مثال، درمان (ویروسى داروهاى ضد

HIVهاى مقاوم را به تأخیر اندازدتواند ظهور واریانتمى) رودبه کار مى.
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عمدتاً آزمون هاي شناسایی آنتی ژن و سنجش هاي اسید نوکلئیک . خلاصه اي از روش هاي مورد استفاده براي تشخیص عفونت هاي ویروسی. 30-8شکل
.نتایج آنها می تواند به سرعت به دست آیداستفاده می شوند، زیرا 

عمدتاً آزمون هاي شناسایی آنتی ژن و سنجش هاي اسید نوکلئیک . خلاصه اي از روش هاي مورد استفاده براي تشخیص عفونت هاي ویروسی. 30-8شکل
.نتایج آنها می تواند به سرعت به دست آیداستفاده می شوند، زیرا 

عمدتاً آزمون هاي شناسایی آنتی ژن و سنجش هاي اسید نوکلئیک . خلاصه اي از روش هاي مورد استفاده براي تشخیص عفونت هاي ویروسی. 30-8شکل
.نتایج آنها می تواند به سرعت به دست آیداستفاده می شوند، زیرا 
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هاى ویروسىدرمان عفونتبرايویروسى مورد استفاده هایى از ترکیبات ضدمثال.30- 7جدول 
طیف ویروسىمکانیسم عملآنالوگ نوکلئوزیددارو

زوستر-هرپس سیمپلکس، واریسلا مهارگر پلیمراز ویروسىبلهآسیکلوویر
HBVمهارگر پلیمراز ویروسىبلهآدفوویر

Aآنفلونزاى بردارى ویروسىپوستهکننده بلوکهخیرآمانتادین
HCVHCVپروتئاز مهارگرخیربوسپرِویر

، هرپس سیمپلکس، پولیوماویروسCMVمهارگر پلیمراز ویروسىخیرسیدوفوویر
HIV-1 ،HIV-2بردار معکوسمهارگر آنزیم نسخهبله)ddl(دیدانوزین 

HBVبردارى معکوسمهارگر آنزیم نسخهبلهانتکاویر
HIV-1 ،HBV، هاهرپس ویروسمهارگر پلیمراز ویروسىخیرفوسکارنت
HIV-1)بلوکه کننده ورود ویروس(HIVمهارگر ادغام خیرانفوویرتید

سایتومگالوویروسمهارگر پلیمراز ویروسىبلهگانسیکلوویر
HIVHIV-1 ،HIV-2مهارگر پروتئاز خیرایندیناویر
لهیپگنترفرونیا(اینترفرون

، سایرینHCV،HBVفعال گر پاسخ ایمنیخیر])دارکولیگللنیاتیپل[
HIV-1 ،HIV-2،HBVبردار معکوسمهارگر آنزیم نسخهبله)3TC(وودین لامى

HIVHIV-1مهارگر پروتئاز خیرلوپیناویر

CCR5(HIV-1کننده اتصال به بلوکه(ورود مهارگر خیرماراویروك
HIV-1بردار معکوسمهارگر آنزیم نسخهخیرنویراپین
Bو Aآنفولانزاى مهارگر نورآمینیداز ویروسىخیرویراوسلتامى

HIV-1مهارگر اینتگرازخیرراویررالتگْ

ویروسىmRNAگذارىکننده کلاهکشاید بلوکهبلهریباویرین
، Bو Aسیشیال تنفسى، آنفولانزاى سینویروس 

، سایرینCتب لاسا، هپاتیت 
HIVHIV-1 ،HIV-2مهارگر پروتئاز خیرریتوناویر

HIVHIV-1 ،HIV-2مهارگر پروتئاز خیرساکوئیناویر
HCVHCVمهارگر پروتئاز بلهسیمپِرِویر

HCVمهارگر پلیمراز ویروسىبلهسوفوسبووسر

ستاوودین ا)d4T(بردار معکوسمهارگر آنزیم نسخهبلهHIV-1 ،HIV-2
HCVHCVمهارگر پروتئاز خیرتلاپِرِویر

HBVمهارگر پلیمراز ویروسىبلهتلْبی وودین
HBVمهارگر پلیمراز ویروسىبلهتنوفوویر

ایهرپس سیمپلکس، سایتومگالوویروس، واکسینمهارگر پلیمراز ویروسىبلهفلوریدینترى
هرپس ویروسمهارگر پلیمراز ویروسىبلهوالاسیکلوویر

HBVا، یهرپس ویروس، واکسینمهارگر پلیمراز ویروسىبلهویدارابین

HIV-1 ،HIV-2 ،HBVبردار معکوسمهارگر آنزیم نسخهبله)ddC(زالسیتابین 

HIV-1 ،HIV-2 ،HTLV-1بردار معکوسمهارگر آنزیم نسخهبله)AZT(زیدووودین 

HBV ویروس هپاتیت ،B)hepatitis B virus( ؛HIV-1 ،HIV-2انسان، ویروس نقص ایمنى)human immunodeficiency virus( و 1انواع
).Cytomegalovirus(، سایتومگالوویروس CMV؛ 1، نوع )human T cell leukemia virus(انسانT، ویروس لوکمى سلول HTLV-1؛ 2

بردار معکوسهاى آنزیم نسخهمهارگر) ب
نسخهاتصال مستقیم به بابردار معکوسنسخهنوکلئوزیدىِهاى غیرمهارگر

.نمایدعمل مىکد شده توسط ویروس و مهار فعالیت آن،بردار معکوسِ
گردیده، و این دارو ها را تنها در ظاهر اًهاى مقاوم سریعجهش یافتههرچند، 
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.درمان چند دارویی سودمند می سازند

هاى پروتئازمهارگر) پ
امل تقلیدى از پپتید که درون جایگاه وعنخست به عنوان پروتئاز هاي مهارگر

اىپردازى رایانهبه کمک مدلد، ندشگنجانده مىHIVفعال آنزیم پروتئازِ
پروتئاز . کنندمىهایى پروتئاز ویروسى را مهارداروچنین . گردیدندطراحى 

هاى پلىسازویروسى در مرحله دیرهنگام چرخه تکثیر، جهت شکافتن پیش
باشد تا مرکز ویریون بالغ ویروسى لازم مىgag-polو gagپپتیدى 

بردار معکوس، که در دور بعدى عفونت به کار شکل گیرد و آنزیم نسخه
مهارگر هاي پروتئاز به طور موفقیت آمیزي براي .فعال شودخواهد رفت، 

.استفاده شده اندHCVو HIVدرمان عفونت هاي 

مهارگر هاي اینتگراز) ت
فعالیت اینتگراز ویروسی، آنزیم کلیدي در تکثیر HIVمهارگر هاي اینتگراز 

HIVالحاق(بدون اینتگراسیون . را مهار می سازند (DNA ي کد شده توسط
رالتگراویر . ویروس به کروموزوم میزبان، چرخه حیات نمی تواند تداوم یابد

.به تأیید رسید2007نخستین مهارگر اینتگراز بود که در سال 

مهارگر هاي ادغام) ث
با مختل ساختن ادغام پوشش ویروسی با غشاي HIVمهارگر هاي ادغام 

عامل نمونه، انفوویرتید، یک .سلولی، از عفونت سلولی جلوگیري می کنند
متصل می شود و تغییرات ساختاريِ منجر به آغاز gp41پپتید است که به 

.ادغام غشا را بلوکه می نماید

ویروسىدیگر انواع عوامل ضد) ج
داد دیگرى از انواع ترکیبات تحت برخى شرایط نشان داده شده است که تع

.اندویروسىداراى فعالیت ضد
را با Aهاى آنفولانزاى به طور اختصاصى ویروسآمانتادین و ریمانتادین

آنها باید به طور . سازند، مهار مىیبردارى ویروسپوسته بلوکه نمودن 
دارى داشته حفاظتى معنىتجویز گردند تا اثر ) پروفیلاکتیک(پیشگیرانه 

.باشند
ویروس ذرات که از رها سازي اوسلتامی ویر یک مهارگر نورآمینیداز است

.از سلول هاي آلوده جلوگیري می کندآنفولانزا
روفسفات ـ، یک آنالوگ آلى از پی)دـفسفونوفورمیک اسی(تارنـفوسک

اى ویروسى و ـهپلیمرازDNAبه طور انتخابى که ، است)معدنى(آلى رـغی
بردار معکوس را در جایگاه متصل شونده به پیروفسفات اى نسخهـهآنزیم

.کندمهار مى

پلیمراز است که براي DNAر ـیک آنالوگ گوآنوزینیِ مهارگرـآسیکلووی
ورد استفاده قرار ـویروس مزوستر - و واریسلا HSVان عفونت هاي ـدرم

ی تواند به طور دارویی استري است که مي والاسیکلوویرداروشیپ.می گیرد
.متابولیزه گرددآسیکلوویر خوراکی خورده شود و به 

علیه پلیمراز است کهDNAگر نوکلئوزیدي گانسیکلوویر یک مهار
CMVاختصاصیت آن از فسفریلاسیون توسط کیناز هاي . فعال می باشد

. تنها در سلول هاي آلوده به ویروس می آیداختصاصی به ویروس 
والگانسیکلوویر پیش دارویی براي گانسیکلوویر است که به طور خوراکی در 

.دسترس می باشد

هاى ویروسىواکسن
ن از پاسخ ایمنى ـجستاى ویروسى سودـهمقصود از به کار بردن واکسن

معلوم شده است که عملاً. میزبان جهت پیشگیرى از بیمارى ویروسى است
بیمارى ویروسى به میزان قابل توجهى ي چند واکسن در کاهش بروز سالانه 

ترین شیوه در صرفهبهواکسیناسیون مقرون). 30-9شکل (کارآیى دارند 
.هاى شدید ویروسى استپیشگیرى از عفونت

اصول کلى) الف
اى ـهژنعلیه آنتىایمنى در برابر عفونت ویروسى بر توسعه پاسخ ایمنى 

هاى آلوده به ویروس استوار مستقر روى سطح ذرات ویروس یا سلولسطحىِ
هاى گلیکوپروتئین،هاى مهمژندار، آنتىهاى پوششبراى ویروس. است

هاى مرکز اگرچه حیوانات آلوده ممکن است علیه پروتئین. سطحى هستند
بادى درگیر در تکثیر ویروس آنتىساختارىِهاى غیرویریون یا پروتئین

رود این پاسخ ایمنى نقش اندکى در بروز مقاومت نسبت تولید کنند، گمان مى
.که نقشى نداشته باشدبه عفونت ایفا کند یا آن

مهم در دسترس براى پیشگیرى از چند بیمارى انسانىِییهاواکسن
) 30- 8جدول (قرار دارند هایى که به طور رایج در دسترس واکسن. هستند

اى ویروسى خاص ـها و بیمارىـهجزء در فصول مرتبط با خانوادهبهجزء
.اندشرح داده شده

زایى یک عفونت ویروسى خاص بر روى اهداف ایمونوپروفیلاکسى بیمارى
در مقاومت ) موضعىIgA(ایمنى مخاطى . گذاردتأثیر مى) پیشگیرى ایمنى(

پردازند ر مىـاطى به تکثیـاى مخـههایى که در غشاعلیه عفونت با ویروس
هایى که از راه یا ویروس) هاروتاویروس، هاى آنفولانزاها، ویروسرینوویروس(

هایى که داراى ویروس. ، اهمیت دارد)پاپیلوماویروس(آورند مخاط هجوم مى
، تب زرد، واریسلا، Bو Aپولیو، هپاتیت (باشند شیوه ویرمى از گسترش مى

ایمنى با واسطه . گردندهاى سرم کنترل مىبادىتوسط آنتى) سرخک، اوریون

میکروب شناسی پزشکی 548



.ددست دار) هرپس، سرخک(هاى منتشره سلول نیز در پیشگیرى علیه عفونت
برخى خصوصیات یک ویروس یا یک بیمارى ویروسى ممکن است تولید 

اى متعدد، ـهوجود سروتایپ. رو سازدبهرا با دشوارى رویک واکسن کارآمد 
ها و شمار زیاد مخازن حیوانى، براى مثال، براى مثال، در رابطه با رینوویروس

ر موانع ـدیگ. نماینددر رابطه با ویروس آنفولانزا، تولید واکسن را مشکل مى
ان ـکروموزومى میزبي DNAروسى به درونـویي DNAقاـشامل الح

. باشندمى) HIV(هاى سیستم ایمنى میزبان و عفونت سلول) هارتروویروس(

.تاریخ عرضه واکسن با پیکان نشان داده شده است. هاى ویروسى مختلف در آمریکابیمارىي بروز سالانه .30-9شکل 

)2011(در آمریکا هاى ویروسى به تأیید رسیده واکسن.30- 8جدول 
سوبستراى سلولىنوعواکسناستفاده

رایج

)MRC-5(هاى دیپلوئید انسانفیبروبلاستکشته شدهAهپاتیت
)نوترکیبDNA(مخمر )HBsAg(زیرواحدىBهپاتیت

دارهاى جنینمرغتخمکشته شدهBو Aآنفولانزاى 
دارهاى جنینمرغتخم)داخل بینى(زنده Bو Aآنفولانزاى 

هاى جنین جوجهفیبروبلاستزندهسرخک
هاى جنین جوجهدار و فیبروبلاستهاى جنینمرغتخمزندهاوریون
)نوترکیبDNA(مخمر )L1(زیرواحدىپاپیلوما

)رووِ(هاى کلیه میمون سلولکشته شده)IPV(پولیوویروس 
هاى کلیه میمونسلولزنده)OPV(پولیوویروس 

هاى دیپلوئید ریه جنین میمون یا سلول)MRC-5(هاى دیپلوئید انسانفیبروبلاستکشته شدههارى
هاى جوجهرِزوس یا فیبروبلاست

)ورو(هاى کلیه میمون سلولزندهaروتاویروس
)WI-38(هاى دیپلوئید انسانفیبروبلاستزندهسرخجه
)MRC-5(هاى دیپلوئید انسان فیبروبلاستزندهواریسلا
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شرایط خاص

)WI-38(هاى دیپلوئید انسانفیبروبلاستزندهbآدنوویروس
مغز موشکشته شدهانسفالیت ژاپنى

لنف گوسالهزندهآبله
دارهاى جنینمرغتخمزندهcتب زرد

a .2006به تأیید رسیده در سال واکسنِ. شدپس گرفتهرفتگى روده نوزادان از بازار همبه دلیل ارتباط آن با در1999تاویروس زنده در سال ویک واکسن ر
.و با در هم رفتگى روده همراه نیستاستمتفاوت 

b .باشدتوسط ارتش آمریکا استفاده شده است؛ دیگر در دسترس نمى.
c .شودگام مسافرت به نواحى اندمیک استفاده مىبه هن.

HBsAg آنتی ژن سطحیِ هپاتیت ،B)hepatitis B surface antigen( ؛IPVر فعال شده ي فلج اطفال ـ، واکسن غی)inactivated polio
vaccine( ،OPV واکسن خوراکیِ فلج اطفال ،)oral polio vaccine.(

هاى ویروس کشته شدهواکسن) ب
هاى سازى نمونهبا خالص) ویروس کشته شده(فعال شده رـهاى غیواکسن

زایى سازى عفونتفعالرـیک میزبان خاص و سپس غیرايحاوى ویروس ب
هاى ساختارى ویروس برسد،اى که حداقل آسیب به پروتئینویروس در شیوه

جدول(رد ـگین صورت مىـه اندك با فرمالیهمواجاًد؛ غالبـشونساخته مى
تنها هاى ویروس کشته شده فعلاًها، واکسنبراى بعضى از بیمارى). 9-30

.هاى در دسترس هستندواکسن

شوند، هاى کامل آمده مىهاى ویروس کشته شده که از ویریونواکسن
هاى پوشش ویروس را در گردش علیه پروتئینبادىِتوسعه آنتىاًعموم

.کنندرا اعطا مىبه آن سویه ویروستحریک نموده، درجاتى از مقاومت
فعال شده در آن است که بازگشت ویرولانس در هاى غیرمزایاى واکسن

توانند هنگامى که ویروس که آنها مىویروس واکسن وجود نداشته و این
معایب واکسنهاى . بل قبول در دسترس نیست، ساخته شوندقاي ضعیف شده 

ایمنی نسبتاً مختصر که نیازمند یادآور براي : عبارتند از ویروس کشته شده 
حفط اثر بخشی است، پاسخ ضعیف با واسطه سلول، و حساسیت شدید گاه به 

.گاه به عفونت بعدي

هاى ویروس زنده ضعیف شدهواکسن) پ
. شودهاى ویروسى استفاده مىویروس زنده از جهش یافتههاى در واکسن

ژنى با ویروس نوع وحشى همپوشانى دارند، ها از نظر آنتىاین جهش یافته
30- 9جدول (اند بیمارى محدود گشتهزایىِراحل بیمارىـاما در بعضى از م

.)را ببینید
سى روشن نیست، اى ویروـهاکثر واکسندر مبناى ژنتیکى براى تضعیف 

اى ـهاى متوالى در حیوانات یا کشتـهچون آنها به طور تجربى با پاساژ
. دـگردنانتخاب مى) میزبان طبیعىازاز یک گونه متفاوت معمولاً(سلولى 

زایىِدرگیر در بیمارىهاى ویروسىِهمچنان که بر دانش ما در خصوص ژن

واکسن کاندید را يضعیف شدهاىـهشود، ویروسزوده مىـافبیمارى
.توانیم در آزمایشگاه مهندسى نماییممى

هاى ویروس ضعیف شده با توجه به تأثیر آنها در ایمنى، داراى واکسن
هاى ضعیف شده در میزبان ویروس. سان عفونت طبیعى هستندمزیتى به

کنند و پاسخ خوبى بادى را تحریک مىمدت آنتىتکثیر کرده، تولید طولانى
بادى و مقاومت در نمایند، و تولید آنتىاز ایمنى با واسطه سلول را ایجاد مى

هاى ویروس معایب واکسن).30-10شکل (شوند راه ورود را موجب مى
خطر بازگشت به ویرولانس بیشتر، عفونت :عبارتند ازضعیف شده يزنده

م ایمنیِ به خطر افتاده، و محدودیت سیستشدید در میزبان هاي برخوردار از 
مانند (به علاوه، عوامل خارجی . واردـد در بعضی از مـره و عمر مفیـدر ذخی

ره ـدر واکسن هاي ذخی) ان، سیرکوویروس خوکیـسیمیSV40پولیوویروس 
.شده یافت می شوند

هاى کنونىاستفاده صحیح از واکسن) ت
کند مگر آنکه در دوز ایجاد نمىیک واکسن کارآمد علیه بیمارى حفاظت

هاى کامل نقص در رسیدن دوره. صحیح به اشخاص حساس داده شود
ي ایمونیزاسیون به تمام نواحى جمعیتى، در پیدایش مستمر سرخک در افراد

اصطلاح ایمنی جمعی .بازتاب داشته استکه از واکسیناسون سر باز می زنند،
)herd immunity ( به این واقعیت اشاره دارد که خطر ابتلا به عفونت در

میان اشخاص حساس در یک جمعیت با حضور تعداد کافی از اشخاص ایمن 
این واقعیت، در کاهش هاي چشمگیر در بروز بیماري، حتی . کاهش می یابد

. هنگامی که تمام اشخاص حساس واکسینه نشده باشند، بازتـاب پیدا می کند
نه ي ایمنی لازم براي این حفاظت غیـر مستقیم به فاکتور هـاي هرچند، آستا

قابلیت سرایت عامل عفونت : متعددي بستگی دارد، که از آن جمله عبارتند از 
اشخاصی . زا، ماهیت ایمنیِ القا شده توسط واکسن، و پراکنش اشخاص ایمن

که در نتیجه ي ایمنی جمعیت، حفظ شده هستند، نسبت به عفونت طی 
این مسأله می تواند، هنگـامی که گروهی از . جهه، حساس باقی می مانندموا
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شیوع هـاي اشخاص حساس گرد هم می آیند، به شیوع هـاي بیماري، نظیر
.اوریون در میان دانشجویان در آمریکا، بیانجامد

. اندهاى ویروسى براى استفاده کل جمعیت توصیه شدهبرخى از واکسن
حاصل از ي صى که در خطر ویژه ى تنها براى استفاده اشخاهاسایر واکسن

به طور کلى، به . شوندزندگى قرار دارند، توصیه مىسبکشغل، مسافرت یا 
و افرادي که سیستم هاى ویروس زنده براى زنان باردارکارگیرى واکسن

.صحیح نیستایمنیِ به خطر افتاده دارند،

عضلانى واکسن فلج اطفال داخل ضعیف شده  و به تلقیح ي اطفال زنده هاى سرمى و ترشحى به تجویز خوراکى واکسن فلجبادىپاسخ آنتى.30-10شکل 
.کشته شده

هاى ویروسى کشته شده و زندهواکسنخصوصیاتمقایسه .30- 9جدول 
واکسن زندهشدهواکسن کشته ویژگى

منفردمتعددتعداد دوز
خیربلهنیاز به ادجوانت

تربلندترکوتاهدوره ایمنى
بیشترترکم)ترى از عفونت طبیعىتقلید دقیق(کارآیى حفاظت 
IgGو IgGIgAهاى تولید شدهایمونوگلوبولین

بلهضعیفایجاد ایمنى مخاطى
بلهضعیفایجاد ایمنى با واسطه سلول

خیرمحتملباقى ماندن ویروس ویرولانت در واکسن
محتملخیربازگشت به ویرولانس

محتملخیردفع ویروس واکسن و انتقال آن به افراد غیرایمن
محتملخیرها در میزبانتداخل با سایر ویروس
پایینبالاپایدارى در دماى اتاق
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.اوریون در میان دانشجویان در آمریکا، بیانجامد

. اندهاى ویروسى براى استفاده کل جمعیت توصیه شدهبرخى از واکسن
حاصل از ي صى که در خطر ویژه ى تنها براى استفاده اشخاهاسایر واکسن

به طور کلى، به . شوندزندگى قرار دارند، توصیه مىسبکشغل، مسافرت یا 
و افرادي که سیستم هاى ویروس زنده براى زنان باردارکارگیرى واکسن

.صحیح نیستایمنیِ به خطر افتاده دارند،

عضلانى واکسن فلج اطفال داخل ضعیف شده  و به تلقیح ي اطفال زنده هاى سرمى و ترشحى به تجویز خوراکى واکسن فلجبادىپاسخ آنتى.30-10شکل 
.کشته شده

هاى ویروسى کشته شده و زندهواکسنخصوصیاتمقایسه .30- 9جدول 
واکسن زندهشدهواکسن کشته ویژگى

منفردمتعددتعداد دوز
خیربلهنیاز به ادجوانت

تربلندترکوتاهدوره ایمنى
بیشترترکم)ترى از عفونت طبیعىتقلید دقیق(کارآیى حفاظت 
IgGو IgGIgAهاى تولید شدهایمونوگلوبولین

بلهضعیفایجاد ایمنى مخاطى
بلهضعیفایجاد ایمنى با واسطه سلول

خیرمحتملباقى ماندن ویروس ویرولانت در واکسن
محتملخیربازگشت به ویرولانس

محتملخیردفع ویروس واکسن و انتقال آن به افراد غیرایمن
محتملخیرها در میزبانتداخل با سایر ویروس
پایینبالاپایدارى در دماى اتاق
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واکسنهاى آتىاندازچشم) ث
هاى آمیزند تا رویکردمىهاى نوین با هم درلکولى و فناورىشناسى مزیست

ها از ارى از این رویکردـدر بسی. اى براى توسعه واکسن خلق گردندتازه
الحاق اسید نوکلئیک در فرآورده پاپانى اجتناب شده، امن بودن واکسن بهبود 

توان به صورت این زمینه در جریان هستند را مىهایى که در مثال. یابدمى
.ادامه داردهمچناننوهاى موفقیت نهایى این رویکرد. زیر فهرست نمود

نوترکیب براى الحاق ژن به رمز درDNAهاى استفاده از تکنیک.1
ویرولانت که در ژنوم یک ویروس غیرمورد نظر آورنده پروتئین 

).ایویروس واکسینمانند(تجویز شود تواند به عنوان واکسن مى
آن دسته از اجزاى تحت ویروسى در واکسن که اًگنجاندن صرف.2

اند و بنابراین به حداقل بادى حفاظتى نیازبراى تحریک آنتى
.هاى نامطلوب نسبت به واکسنرساندن وقوع واکنش

هاى خالص جدا شده از ویروس خالص شده یا استفاده از پروتئین.3
واکسن ویروس (هاى کلون گشته هاى سنتز شده از ژنپروتئین
هاى ویروسى سنتز شده در نوترکیب حاوى پروتئیني Bهپاتیت 

کلون شده گاه به تشکیل ) هاى(بیان ژن . )هاى مخمر استسلول
.شودذرات شبه ویروس توخالى منتهى مى

اى ـهکه با شاخصه) مصنوعى(اى سنتتیک ـهستفاده از پپتیدا.4
ژنى روى یک پروتئین ویروسى همخوانى داشته، بنابراین هرآنتى

گونه احتمال بازگشت ویرولانس را به دلیل عدم حضور اسید 
سازد، اگرچه پاسخ ایمنى القا شده نوکلئیک ویروسى منتفى مى

تر از فیاى ضعهاى مصنوعى به طور قابل ملاحظهتوسط پپتید
.پروتئین دست نخورده استپاسخ ایمنى القا شده توسط

ه ـکرانسژنیکـتیاهانـوراکى در گیـاى خـهوسعه واکسنـت.5
کنند، ممکن زا را سنتز مىهاى بیمارىهاى ویروسژنآنتى
.ها باشدواکسنتحویلشیوه مقرون به صرفه جدیدى براى است

که به طور بالقوه ،بدون پوششي DNAهاى استفاده از واکسن.6
اى ـها، پلاسمیدـهدر این واکسن. ن هستندـو ام،ساده، ارزان

ان بزـباشند به مینوترکیب که حامل ژن پروتئین مورد نظر مى
.نمایندزا را تولید مى، پروتئین ایمنىDNAتزریق و 

بادى در تجویز واکسن به شکل موضعى به منظور تحریک آنتى.7
هاى بیمارى رى براى ویروسـهاى اسپواکسننظیر (راه ورود 

).تنفسى

خلاصه فصل
هنگامی به جریان می افتد که یک ویروس بیماري زاییِ ویروسی

.یک میزبان را آلوده سازد
ا از طریق دستگاه تنفسی یا دستگاه گوارش به ـاکثر ویروس ه

.میزبانان خود راه می یابند
 شونده بوده و توسط میزبان اکثر عفونت هاي ویروسی خود محدود

 زدوده می شوند، اما برخی از آنها به عفونت هاي طولانی مدت
.می انجامند) پایدار(مزمن 

زاي هومورال و ـاج(اي ایمنی ذاتی و انطباقی، هر دو ـپاسخ ه
.در بهبود از عفونت هاي ویروسی اهمیت دارند) سلولار، هر دو

ه در پاسخ ایمنی ذاتیِ ضد ایی اند کـا سایتوکاین هـاینترفرون ه
.ویروسی در میزبان از نقش مرکزي برخوردار می باشند

د ـانی پیامـاي میزبـاي ویروسی و هم فاکتور هـهم فاکتور ه
.عفونت هاي ویروسی را تعیین می کنند

 بعضی از ویروس ها عفونت هاي موضعی را در جایگاه اولیه ورود
ه و بیماري را در ـیافتند؛ سایر ویروس ها گسترش پدید می آور

.دور در بدن ایجاد می نمایندییجایگاه ها
ا موجب آلوده شدن جنین در رحم ـدکی از ویروس هـتعداد ان

می شوند و ممکن است آسیب شدیدي را به همراه داشته باشند 
.که به مرگ جنین یا نابهنجاري هاي مادر زادي منجر گردد

 باید به طور انتخابی عملکرد هاي دارو هاي ضد ویروسیِ مؤثر
.ویروسی و نه فرآیند هاي سلولی را مهار سازند

کارآمد تـرین شیـوه براي پیشگیري از ،واکسن هـاي ویروسی
عفونت هـاي ویروسی محسوب می گردند؛ واکسن هـا علیه چند 

.بیماري ویروسی وخیم در دسترس قرار دارند
زنـده، هر دو،       واکسن هـاي ویروس کشتـه شده و ویروس

؛ هر نوع مزایـا و معایب خـاص خود را دارا در دسترس می باشند
.است

هاى مرورىپرسش
اى ویروسى ـهانى علیه عفونتـا بخش مهمى از دفاع میزبـهاینترون.1

شیوه اصلى عمل اینترفرون کدام است؟. روندبه شمار مى
سالم وجود داشته، نقش نظارتى روى اص ـاینترفرون در سرم اشخ) الف

.ها داردویروس
ا بلوکه ـهون ذرات ویروسى را پوشانده و اتصال آنها را به سلولراینترف) ب

.کندمى
یک یا چند پروتئین سلولى را القا کرده که ترجمه یا اینترفرون سنتز) پ

.سازندرونویسى را متوقف مى
کند، در برابر وسى که آن را تولید مىاینترفرون از سلول آلوده به ویر) ت
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.نمایدمرگ سلولى محافظت مى

در . شودماهه به دلیل تب و سرفه مزمن به اورژانس برده مى9یک دختر .2
. شودخس در سمت چپ قفسه سینه او شنیده مىمعاینه پزشکى صداى خس

. گردداز قفسه سینه، در سمت چپ ریه یک ارتشاح مشاهده مىدر رادیوگراف
رین عامل ـتیک از موارد زیر محتملکدام. شودپنومونى تشخیص داده مى

این بیمارى است؟
روتاویروس) الف
رینوویروس) ب
آدنوویروس) پ
سیشیال تنفسىویروس سین) ت
کوکساکى ویروس) ث

اصل پایه درباره بیمارى ویروسى است؟یک از موارد زیر یک کدام. 3
.کندیک نوع ویروس یک نوع سندرم بالینى منفرد را ایجاد مى) الف
ت بالینى بوده و بیمارى بالینى را ـاى ویروسى تحـهبسیارى از عفونت) ب

.آورندبه وجود نمى
ولوژى توان براساس مورفتولید شده توسط یک ویروس را مىنوع بیمارىِ) پ

.بینى کردویروس پیش
.یک سندرم بیمارى خاص یک عامل ویروسى منفرد دارد) ت

پوست یک سد ناتراوا در برابر ورود ویروس است، اما تعداد اندکى از .4
کدام. ها قادر به شکستن این سد و آغاز عفونت در میزبان هستندویروس

هاى پوست راه خراشیدگىیک از موارد زیر یک مثال از ویروسى است که از 
شود؟وارد مى

آدنوویروس) الف
روتاویروس) ب
رینوویروس) پ
پاپیلوماویروس) ت
ولانزاویروس آنف) ث

و CD4مبتلا است که با شمار پایین AIDS/HIVساله به40یک مرد .5
رتروویروسى بسیار فعال ان ضدـدرم. گرددبار بالاى ویروسى مشخص مى

شروع ) HAART)highly active antiretroviral therapyیا 
هایى که تحت بررسى قرار دارد یک آنالوگ نوکلئوزید یکى از دارو. شودمى

کند و هم علیه ردار معکوس ویروسى را مهار مىـبم نسخهـاست که آنزی
HIV و هم علیهHBVاین دارو کدام است؟. باشدفعال مى

آسیکلوویر) الف
آمانتادین) ب
ریباویرین) پ
ساکوئیناویر) ت
وودینلامى) ث
فوزئون) ج

، یک عامل تقلید از 5در پرسش AIDS/HIVبهدر رابطه با بیمار مبتلا .6
هاى پروتئین ساختارى ویروسى توسط سازپیششکافتنپپتید که مانع از 

است؟این دارو کدام . گرددشود، به عنوان داروى دوم انتخاب مىویروس مى
آسیکلوویر) الف
آمانتادین) ب
ریباویرین) پ
ساکوئیناویر) ت
وودینلامى) ث
فوزئون) ج

در بیمارستان ) سرطان خون(ساله به منظور درمان لوکمى 63یک زن .7
و درد ،یک روز بعد از پذیرش، او به لرز، تب، سرفه، سردرد. شودبسترى مى

دارد که همسر وى نیز چند روز پیش مىبیمار اظهار . گرددعضلانى دچار مى
درباره شیوع یک ویروس تنفسى در کادر . بیمارى مشابهى داشته است،از این

یک . درمانى و بیماران بسترى در این بخش نگرانى وجود داردبخش شیمى
بردارىِپوسته را با بلوکه نمودن Aآمین مصنوعى که ویروس آنفولانزاى 

، جهت درمان پروفیلاکتیک در کارکنان و بیماران سازدویروسى مهار مى
این دارو کدام است؟. شودانتخاب مى

آسیکلوویر) الف
آمانتادین) ب
ریباویرین) پ
ساکوئیناویر) ت
وودینلامى) ث
فوزئون) ج

هاى ویروس کشته شده هاى زیر یکى از مزایاى واکسنیک از گفتهکدام.8
کند؟ضعیف شده بازگو مىي هاى ویروس زنده را بر واکسن

يهاى ویروس زندههاى ویروس کشته شده نسبت به واکسنواکسن) الف
.نمایندهاى ایمنى را القا مىترى از پاسخضعیف شده، طیف گسترده

يهاى ویروس زندههاى ویروس کشته شده نسبت به واکسنواکسن) ب
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.را انجام می دهندهاى طبیعى ترى از عفونتضعیف شده، تقلید دقیق
هاى ویروس کشته شده خطر احتمالى انتقال ویروس واکسن به واکسن) پ

.اشخاص حساس را در پى ندارند
مؤثرهاى ویروسى تنفسى هاى ویروس کشته شده علیه عفونتواکسن) ت

.کنندهستند، زیرا آنها ایمنى مخاطى خوبى را القا مى

هاى خنثى کننده ویروسى را بادىیک از عبارات زیر به درستى آنتىکدام. 9
نماید؟توصیف مى

اى پروتئین ویروسى روى سطح خارجى ذره ویروس ـهعلیه شاخصه) الف
.شوندراهبردى مى

.گردندتر ظاهر مىویروسى زودنسبت به اینترفرون، پس از عفونت ) ب
.شوندهاى اسید نوکلئیک ویروسى راهبردى مىعلیه توالى) پ
.شوندهاى مسبب بیمارى القا مىتنها به واسطه ویروس) ت
. انددر ایمنى نسبت به عفونت ویروسى از اهمیت اندکى برخوردار) ث

تنفسى به عنوان راه ها براى شروع عفونت، از دستگاهبسیارى از ویروس.10
هاى ویروسى زیر این کار را انجام یک از گروهکدام. جویندورود سود مى

د؟دهنمى
آدنوویروس) الف
کورناویروس) ب
هپادناویروس) پ
پارامیکسوویروس) ت
ویروسپاکس) ث

از ویروسى زیر یک واکسن زیرواحدى ـاى مجـهیک از واکسنکدام.11
نوترکیب تهیه شده است؟ي DNAباشد که به کمک فناورى مى
سرخجه-اوریون -سرخک ) الف
واریسلا) ب
Aهپاتیت ) پ

پاپیلوما) ت
روتاویروس) ث
هارى) ج

ح ـکدام یک از گفته هاي زیر درباره اینترفرون ها کمتر از همه صحی. 12
می باشد؟

اینترفرون ها پروتئین هایی اند که در راه هاي متعددي بر دفاع هاي )الف
.یکی از این راه ها القاي حالت ضد ویروسی است.میزبانی تأثیر می گذارند

.اینترفرون ها تنها توسط سلول هاي آلوده به ویروس سنتز می شوند) ب
ت، بلکه طیف اینترفرون ها نه تنها ویروسی که اینترفرون را القا کرده اس) پ

.گسترده اي از ویروس ها را باز می دارند
ي mRNAاینترفرون ها سنتز یک ریبونوکلئاز را بر می انگیزند که ) ت

.ویروسی را تجزیه می کند

:باره واکسن هاي ویروسی صحیح است، مگر اي زیر درتمام گفته ه. 13
بیماري را از در واکسن هاي زنده ي ضعیف شده، ویروس توانایی ایجاد ) الف

.دست می دهد، اما توانایی القاي آنتی باديِ خنثی کننده حفظ می شود
اي زنده ي ضعیف شده، احتمال بازگشت ویرولانس از ـدر واکسن ه)ب

.نگرانی ها است
.معمولاً القا می شودIgAبا واکسن هاي غیر فعال شده، ایمنی مخاطیِ ) پ
IgGبا واکسن هاي غیر فعال شده، ایمنی حفاظتی عمدتاً ناشی از تولید )ت

.است

هاپاسخ
ب-3ت-2پ-1
ت-6ث-5ت-4
الف-9پ-8ب-7

ب-12ت-11پ-10
پ-13
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اهپارووویروس31فصل

مقدمه
آنهاتکثیر. هستنددارDNAحیوانىِهاىویروسترینسادههاپارووویروس

توسطشوندهتأمینهاىعملکردبهژنومکنندگىکدپایینظرفیتدلیلبه
کمکهاىویروسباهمزمانعفونتبهیاتکثیرحالدرمیزبانىِهاىسلول
بهوبودهزابیمارىهاانسانبراىB19پارووویروس. استوابستهکننده
ویروساین. داردگرایش) قرمزهاىگلبول(اریتروئیداجدادىهاىسلول
،)»پنجمبیمارى«(اینفکتیوزوم اریتما: ازعبارتندکهاستهایىبیمارىعامل
دورانشایعهاىبیمارىلیستدر[کودکىدوراندرشایعجلدىسندرمیک

ودرد(آرتریت-رالژىآرتپلىسندرم؛]شدپذیراراپنجم بیمارىنامکودکى،
) استخوانمغزموقتنارسایى(آپلاستیکبحرانسالم؛بالغیندر) مفاصلورم
افرادي که درمزمنخونىکمهمولیتیک؛ىهاهنجارىبنابهمبتلابیماراندر

درانسانى،هايبوکاویروس. جنینمرگو؛به خطر افتاده دارندایمنىِسیستم 
و در نمونه هاي حادتنفسىبیمارىبهمبتلاکودکانتنفسىهاىنمونه

. استنرسیدهاثباتبهبیمارىدرهاآننقشاما،اندشدهیافتمدفوع 

هاپارووویروسهاىویژگى
هم. دـانگردیدهذکر31-1جدولدراـهپارووویروسمهماىـهویژگى

رـتکثی)autonomous(مختارخودطوربهکهایىـهپارووویروس
.دارندوجود)defective(ناقصهاىپارووویروسهمونمایندمى

ترکیبوساختار
شکل(ندابرخوردارقطرnm26-18ازپوششفاقدووجهىبیستذرات

سنگینشناورچگالىو 5/5- 2/6×106ملکولىوزنداراىذرات). 1-31
3g/cm42/1-39/1شدتبهشدنفعالغیربرابردرهاویریون. هستند

رارتـحدروبودهدارـپای=9pHو=3pHبینآنها. ورزندمىمقاومت
C°56فرمالین،توسطراآنهاتوانمىاماآورند،مىدوامدقیقه60مدتبه
β -ساختفعالغیرکنندهاکسیدعواملو،پروپیولاکتون.

در(همپوشانىیکباکهباشندمىپوششپروتئیندوواجدهاویریون
توالىدرVP2کهنحوىبهآیند،مىدررمزبه) DNAخواندنقالبتوالى
کپسید،بزرگپروتئین. استVPIکربوکسىبخشهماننداىآمینهاسید

VP2،ژنوم. دهدمىاختصاصخودبهراویریونپروتئیناز% 90حدوددر
یک. استبازکیلو5تقریبىاندازهبهوخطىاى،رشتهتکي DNAیک

پارووویروس؛ یک داردبردررانوکلئوتیدB19،5596مختار،خودویروس
مختارخودهاىپارووویروسمعمولاً. استباز4680حاوى،AAV-2ناقص،

خودکپسیددرراویروسىي mRNAبامکملي DNAهاىرشتهعمدتاً
باراپلاریتهدوهري DNAهاىرشتهناقصهاىویروسدهند؛مىجاى

.کنندمىگذارىکپسیدمجزاهاىویریوندرییکسانفراوانى

.پارووویروسذراتازالکترونىریزنگار. 31-1شکل

بندىرده
آلودهرادارانمهرهکهپارووویرینه،: داردوجودپارووویریدهازخانوادهزیردو

مشتملپارووویرینه. سازدمىآلودهراحشراتکهدنسوویرینه،ونمایدمى
جنسازعضوترینعـشایانسانىB19پارووویروس. استجنسسهبر

. ود داردـن جنس وجـدر ایانسانىژنوتیپسه. باشدمىروسـاریترووی
لکوپنىپانویروس. سه بوکاویروس انسانی در جنس بوکاویروس قرار دارند

هاىبیمارىمهمعواملازدوهرکهسانان،سگپارووویروسوسانانگربه
ازوشدهبندىردهپارووویروسجنساعضاىعنوانبهاند،دامپزشکى

دررااعضایىدپِندوویروسجنس. شوندمىجدادیگرحیواناتازبسیارى
کنندهکمکویروسیکبهتکثیربراىواندناقصکهاستگنجاندهخود
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فقط سلول هاي اجدادي اولیه . استانسانی دشوارB19پارووویروسکشت

B19براىسلولىگیرنده. مجاز شناخته شده اندB19اریتروئید براي عفونت 
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گرایشتوزیعبهموضوعاینکهشود،مىابرازجنینقلبوکبدو،جفت
α5β1گمان می رود اینتگرین .نمایدمىکمکB19ویروسباریکبافتى

.باشدB19یک کورسپتور براي ورود 
. دارندسلولىهاىعملکردبهزیادىوابستگىتکثیرجهتهاپارووویروس

فاقدهاپارووویروس. دهدمىرخهستهدرویروسىي DNAسازىهمانند
DNAسنتزوعرشبراىاستراحتحالدراىـهسلولریکـتحتوانایى

یایک.تقسیم را آلوده نمایندحالدر، بنابراین آنها باید سلول هـايباشندمى
روىپایانىهاىتوالى. هستنددرگیرسلولىپلیمرازDNAبیشترىتعداد

DNA سنتزآغازبراىهایىپرایمرعنوانبهپارووویروسخطىيDNA

تکثیربراى، NS1، ساختارىغیرپروتئین. گیرندمىقراراستفادهمورد
مرگبهویروسىتکثیر. داردوجودکپسیدپروتئیندو.استضرورىویروس

.انجامدمىسلول

هاپارووویروسمهمهاىویژگى.31- 1جدول
کپسومر32قطر،nm26-18وجهى،بیست:ویریون
%)80(پروتئین،%)DNA)20:ترکیب

میلیون5/1-2ملکولىوزن،kb6/5خطى،اى،رشتهتکي DNA:ژنوم
)VP1(کوچکپروتئینیکو)VP2(بزرگپروتئینیک:هاپروتئین
ندارند:پوشش
تقسیمحالدرمیزبانىهاىسلولهاىعملکردبهوابستههسته،در:تکثیر

:برجستهخصوصیات
سادهبسیارهاىویروس
.داردگرایشقرمزگلبولاجدادىهاىسلولبه،B19انسانى،پاتوژن

.هستندکنندهکمکویروسیکنیازمندودارندناقصتکثیرداراي ویروس هایی است که جنسیک

عفونت هاي پارووویروس در انسان ها
شناسىآسیبوزایىبیمارى

شکلدربالغیندرانسانىB19پارووویروسعفونتازشاخصدورهیک
عاملعنوانبهبیمارىچنددرB19. استشدهکشیدهتصویربه2-31

اهدافاریتروئیدردهدرنابالغهاىسلول). 31-2جدول(دارددستمسبب
هاىجایگاهرودمىگمانروایناز. هستندB19پارووویروسبراىاصلى
ازبعضىو بالغین،دراستخوانمغزشاملبیماراندرویروستکثیراصلى
وسلولمرگموجبویروسىتکثیر. باشندجنینکبدوخونىهاىسلول
ایمنىِسیستمبیمارانی کهدر. شودمىقرمزهاىگلبولتولیددروقفهایجاد

مزمنخونىکمبهداده،روىB19پایدارهاىعفونت،به خطر افتاده دارند
باعثاستممکنمزمنهاىعفونتجنین،مرگموارددر. گردندمىمنتج
.باشندشدهجنیندرشدیدخونىکمایجاد

هاىسلولبهتکثیرمنظوربهناقصغیرهاىپارووویروسکهآنجایىاز
پارووویروسشدهشناختههاىبیمارىدارند،نیازتقسیمحالدرمیزبانى
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مئعلاهمزمانبروزبیمارىنخستمرحلهدر. داوطلببالغیندرانسانىB19پارووویروسعفونتدورهجریاندرآزمایشگاهىوبالینىهاىیافته.31-2شکل
.گردندمىنمایانام18روزحدوددرکهاستهمراهجلدىبثوراتبابیمارىدوممرحله؛)6- 12هاىروز(داردوجودویرمىوآنفولانزاشبه

B19احتمالاً. یافتآلودهبیمارانتنفسىترشحاتوخوندرتوانمىرا
ادراریامدفوعدرویروسدفعازحاکىمدرکىهیچ. استتنفسىراهازانتقال
آلودهخونىهاىفرآوردهیاخونتزریقاثردرتواندمىویروس. نداردوجود

از. یابدانتقالجنینبهمادرازو) ایمونوگلوبولینوکنندهلختههاىعصاره(
خشنهاىافزودنىبهدر تیتر هاي بسیار بالا حضور دارد و B19کهآنجایى

هاىعصارهاست،مقاومکنند،مىفعالغیررادارپوششهاىویروسکه
آلودهپایاندرمشتق شده از پلاسما می توانند)انعقادى(کنندهلختهفاکتور

آنتىشیوع. غربالگري می شوندB19ي DNAشده باشند و براي حضور 
کلىجمعیتبهنسبتهموفیلىبهمبتلاافرادمیاندرB19ضدهاىبادى
ایجادبهقادرکهخونىهاىفرآوردهدرویروسسطحکمتریناست؛بیشتر

.نیستمشخص،باشدعفونت
از آنجایی . استنشدهشناختههنوزانسانىبوکاویروسعفونتزایىبیمارى

دستگاهشودمىتصوراست،شدهیافتتنفسىهاىنمونهدربوکاویروسکه
این. پذیردمىصورتتنفسىراهازآنانتقالوکندمىآلودهراتنفسى
.استشدهمشاهدهسرمومدفوعهاىنمونهدرهمچنینویروس
تکثیررودهمخاطهاىسلولدرحیواناتزاىبیمارىپارووویروسچند

ن ـپارووویروس ها همچنی.دـشونمى) رودهالتهاب(ریتـانتسببونموده
ماهیت بسیار آلوده یافت شوند، که بامی توانند در شناساگر هاي آزمایشگاهی 

.سازگار استپایدار آنها

بالینىهاىیافته
)پنجمبیمارى(اینفکتیوزوماریتما) الف

اینفکتیوزوماریتماىانسانىB19پارووویروسعفونتتظاهرترینشایع
)erythema infectiosum(پنجمبیمارىیا)fifth disease(

مدرسهسناوایلدرکهکودکانىدراًاکثراریتماتوسبیمارىاین. است
جلدىبثوراتبااستممکنمئعلا. شودمىایجادبالغیندرگاهوهستند

هر. )31- 4شکل (دارند»خوردهسیلىگونه«شاخصنماىکهگردند،توأم
توصیفبیمارىاین) گیرهمه(اپیدمیکو) گیرتک(اسپورادیکموارددو

است؛بالغینابتلاىموارددربارزمشخصهیکمفصلدرگیرى. اندشده
آرتریتبهمئعلا. گیرندمىقرارتأثیرتحتاًغالبهازانووهادستمفاصل

ها،هفتهاستممکن) مفصلآسیب(آرتروپاتىوداشتهشباهتروماتوئید
.بماندجابرپاهاسالیاها،ماه
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transient aplastic(گذراآپلاستیکبحران،TAC. بالغینوکودکاندر: A.انسانىB19پارووویروسازناشىبیمارىزایىبیمارى.31-3شکل

crisis(؛PRCA،کاملقرمزگلبولآپلازى)pure red cell aplasia.(B :یجنینهاىعفونتدر.

طولنیزهفته3تااستممکنامااست،هفته1-2معمولاًکموندوره
. ماندمىباقىروز5حدودودهدمىرخعفونتازپسهفته1ویرمى. بکشد

وبینىشستشوىازحاصلهاىنمونهدرویروسویرمى،دورهجریاندر
–انىـفوقتنفسىاهـدستگدرآنودـوجبیانگرکهدارد،حضورکردنغرغره
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. باشدمىویروسدفعجایگاهدهندهنشانبنابراینو–حلقزیاداحتمالبه
آنفولانزا،شبهمئعلادهد؛مىروىاولهفتهانتهاىدربیمارىنخستمرحله
رویدادنخستین. آیندمىپدیدخارشو،لرزعضلانى،دردحالى،بىتب،شامل

و) هارتیکلوسیتکاهش(رتیکلوسیتوپنىوویرمىبازمانىلحاظبهبیمارى
منطبقخونگردشدرIgM- پارووویروسایمنىهاىکمپلکسشناسایی

. گرددمىآغازبیمارىدوممرحلهروزه،17اًحدودکموندورهازبعد. است
جلدىبثوراتوصورتروى) رنگقرمز(اریتماتوسجلدىبثوراتظهور
ویژهبهمفصلى،مئعلابااستممکنتنهیاهاپاوهادستروىمانندتورى

ازپسجلدىبثوراتواستمدتکوتاهبیمارىاین. باشدهمراهبالغین،در
زماناستممکنمفصلىمئعلااگرچهشوند،مىمحوروز2-4گذشت

ازپسروز15حدوداختصاصىIgGهاىبادىآنتى. بمانندباقىبیشترى
.شوندمىظاهرعفونت

سیلىگونه«شاخصنماي ). پنجمبیمارى(اینفکتیوزوم اریتما. 31-4شکل 
.بثورات روي صورتبا»خورده

گذراآپلاستیکبحران) ب
استممکنکهاستذراـگآپلاستیکرانـبحعاملB19پارووویروس

گلبولبیمارىبهمبتلااشخاصدرمثالبراىمزمن،همولیتیکخونىکم
دراکتسابىهمولیتیکهاىخونىکموهاتالاسمىشکل،داسىقرمز

ازپسهمچنیناستممکنگذراآپلاستیکبحران. سازدتروخیمرا ،بالغین
گلبولسنتزناگهانىِایستیکسندرماین. گرددایجاداستخوانمغزپیوند
دراریتروئیدهاىسازپیشغیابآنبازتابواستاستخوانمغزدرقرمز
گردد،مىهمراهخونىکمسریعشدنتروخیمباکهباشد،مىاستخوانمغز

هموگلوبینسطحدرکاهشموجبکاسته،قرمزهاىگلبولتولیدازعفونت
بیماراندرتنهاقرمزهاىگلبولتولیدموقتىایست. شودمىمحیطىخون
هاىگلبولعمرطولزیراگردد،مىآشکارمزمنهمولیتیکخونىکمبهمبتلا
هاىگلبولتولید(اریتروپویئسیسدرروزه7وقفهبااست؛کوتاهآنهاقرمز

تعداد. رودنمىدر اشخاص سالمشناسایىقابلخونىکمایجادانتظار) قرمز
بحرانمئعلا. دارندجلدىبثوراتخونىکمبهمبتلابیمارانازاندکى

.آیندمىوجودبهعفونتویرمىمرحله جریاندرگذراآپلاستیک

ایمنىنقصبهمبتلایاندرB19عفونت) پ
B19ایجادباعثدارند،ناقصایمنىسیستمکهبیمارانىدراستممکن

. شودمزمنخونىکمواستخوانمغزسرکوببهمنجروپایدارهاىعفونت
بوده،شدیدخونىکم. استموسومکاملقرمزگلبولآپلازىبهبیمارىاین

بیمارانجمعیتدرخونىکماین. هستندنیازمندخونتزریقبهبیمارانو
مشاهدهعضوپیوندو،ایدزبدخیم،هاىبیمارىمادرزادى،ایمنىنقصداراى

.گرددمى

باردارىجریاندرB19عفونت) ت
جنینبراىجدىخطریکاستممکنمادردرB19ویروسعفونت
مرگو) جنیندرمایعتجمع(تالیسفسهیدروپآنپیامدکهشود،شمرده
انسانىپارووویروسعفونتکلىخطر. استشدیدخونىکماثردرجنین

از% 10ازکمتردرجنیندادندستازباشد؛مىپایینباردارىجریاندر
ام20هفتهازپیشاًغالبجنینمرگ. دهدمىروىاولیهمادرىهاىعفونت
شایعانسانىپارووویروسرحمىِدرونانتقالاگرچه. افتدمىاتفاقباردارى

دهدنشانکهمدرکىاما،)شودمىبرآوردبالاتریا% 30انتقالمیزانو(است
انتقال. نیستدستدرکند،مىایجادفیزیکىهاىهنجارىبناB19عفونت

ویروسىبارازکهرخ دهدباردارىزناندرغالباً استممکنجنینبهمادراز
.ندابرخوردارپلاسمابالاى
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هرچند،. استعـشایهستند،ارـدچسینهادـحخسخسبهکهکودکانى

رـسایهمراهبهمخلوطاىـهعفونتدراغلببوکاویروسکهآنجایىاز
باشد،کودکاندرادـحتنفسىبیمارىعاملکهایندارد،وجودهاویروس

از نمونه هاي مدفوع گرفته % 3ویروس حدوداً در .استماندهباقىابهامدر
نسبت هاي عفونت .شده از کودکان مبتلا به گاستروانتریت یافت شده است

همزمان با سایر پاتوژن هاي روده اي بالا می باشد، بنابراین هر نقش مسبب 
. بوکاویروس نامعلوم می ماند
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. باشدمىویروسدفعجایگاهدهندهنشانبنابراینو–حلقزیاداحتمالبه
آنفولانزا،شبهمئعلادهد؛مىروىاولهفتهانتهاىدربیمارىنخستمرحله
رویدادنخستین. آیندمىپدیدخارشو،لرزعضلانى،دردحالى،بىتب،شامل

و) هارتیکلوسیتکاهش(رتیکلوسیتوپنىوویرمىبازمانىلحاظبهبیمارى
منطبقخونگردشدرIgM- پارووویروسایمنىهاىکمپلکسشناسایی

. گرددمىآغازبیمارىدوممرحلهروزه،17اًحدودکموندورهازبعد. است
جلدىبثوراتوصورتروى) رنگقرمز(اریتماتوسجلدىبثوراتظهور
ویژهبهمفصلى،مئعلابااستممکنتنهیاهاپاوهادستروىمانندتورى

ازپسجلدىبثوراتواستمدتکوتاهبیمارىاین. باشدهمراهبالغین،در
زماناستممکنمفصلىمئعلااگرچهشوند،مىمحوروز2-4گذشت

ازپسروز15حدوداختصاصىIgGهاىبادىآنتى. بمانندباقىبیشترى
.شوندمىظاهرعفونت

سیلىگونه«شاخصنماي ). پنجمبیمارى(اینفکتیوزوم اریتما. 31-4شکل 
.بثورات روي صورتبا»خورده

گذراآپلاستیکبحران) ب
استممکنکهاستذراـگآپلاستیکرانـبحعاملB19پارووویروس

گلبولبیمارىبهمبتلااشخاصدرمثالبراىمزمن،همولیتیکخونىکم
دراکتسابىهمولیتیکهاىخونىکموهاتالاسمىشکل،داسىقرمز

ازپسهمچنیناستممکنگذراآپلاستیکبحران. سازدتروخیمرا ،بالغین
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بیماراندرتنهاقرمزهاىگلبولتولیدموقتىایست. شودمىمحیطىخون
هاىگلبولعمرطولزیراگردد،مىآشکارمزمنهمولیتیکخونىکمبهمبتلا
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درشدهتثبیتبافت هیبریدیزاسیونوبافت،هاىعصارهیاسرمبراىپروب
. گرددمىمحسوبسنجشترینحساسپلیمرازاىزنجیرهواکنش. محل

DNAىB19ترشحاتوبافت،هاىنمونهخونى،هاىسلولسرم،در
خوندرویروسىبارحاد،هاىعفونتجریاندر. استشدهشناسایىتنفسى

PCRهاىسنجش. برسدلیترمیلىهر درموژنکپى1011بهاًتقریبتواندمى

غیراىـهسویهشناسایىدراستممکند،ـشونمىوضعB19براىکه
B19،ر،ـحاضالـحدر. نگردندنائلموفقیتبهتوالىاتـاختلافدلیلبه

ي DNA.باشدمىPCRانسانىبوکاویروسبراىدسترسدرسنجشِتنها
.استشدهیافتتنفسىهاىنمونهومدفوع،هاىنمونهسرم،دربوکاویروس
پارووویروسنوترکیبهاىژنآنتىپایهبرسرولوژیکهاىسنجش

B19،شرایطدرویروسلباکویاباکتریایىبیانهاىسیستمازاستفادهباکه
قراراستفادهموردهابادىآنتىگیرىاندازهبراىاند،گشتهتولیدآزمایشگاهى

براىژنآنتىعنوانبهVP2ویروسشبهذراترسدمىنظربه. گیرندمى
B19ویروسIgMبادىآنتىشناسایى. باشندمناسببادى،آنتىشناسایى

عفونتازپسماه2- 3براىبادىآنتىایننماید؛مىاخیرعفونتبردلالت
ساختارىهاىاپیتوپعلیهکهB19ویروسIgGبادىآنتى. داردحضور

هـاگرچد،ـمانمىباقىاـهسالشود،مىدـتولیVP2وVP1روىواقع
عفونتازپسماهچندظرفخطىهاىاپیتوپعلیهبادىآنتىهاىپاسخ
B19مزمنهاىعفونتبهکهایمنىنقصبهمبتلایاندر. یابندمىتقلیل

بیماران،ازدستهایندر. نگرددیافتبادىآنتىاستممکناند،شدهدچار
.شودمىدادهتشخیصویروسىي DNAشناسایىبامزمنعفونت

ویروسازبالایىهاىتیترتوانندمىژنآنتىشناسایىهاىسنجش
B19شناسایىبراىایمونوهیستوشیمى. بشناسندبالینىهاىنمونهدررا
قراراستفادهموردنااستخومغزوجنینهاىبافتدرB19هاىژنآنتى

.استگرفته
B19کنندمىدـرشوارىـدشهـبانسانىهـايبوکاویروسوانسانى .

.رودنمىکاربهعفونتبهبردنپىبراىویروسسازىجدا

اپیدمیولوژى
امـتمدرسال،امـتمدراـهعفونت. باشدمىعـشایبسیارB19ویروس

هاشیوع. دهندمىرخشیوعیااسپورادیکمواردصورتبهوسنىهاىگروه
است؛شایعکودکىدرپارووویروسعفونت. افتندمىاتفاقمدارسدراًاکثر
کلاز% 60تا. دیابمىتوسعهگیسال19و5سنینبیناغلببادىآنتى

B19عفونترسدمىنظربه. هستندمثبتسرمسالمنداناز% 90وبالغین

سطوحواند،پایدارمحیطدرهاویروس. شودمنتقلتنفسىدستگاهراهاز
فرزندانمیانانتقال. باشنددرگیرانتقالدرهمچنیناستممکنآلوده

انتقالاصلىشیوهکودكهاىمهدومدارسدرکودکانمیانوخانواده

بزرگترکودكاغلبباردارى،جریاندرمادرازعفونتمنشأ. گرددمىلحاظ
ویروسبهابتلامیزان. هستندبالینىتحتهاعفونتازبسیارى. استمادر

.شودمىزدهتخمیندرصد50تا20مستعد،هاىتماسدر
ادرـکاعضاىبهآپلاستیکبحرانبهمبتلابیمارانازB19انتقال

رانـبحبهمبتلابیمارانکهحالىدر. استرسیدهاثباتبهبیمارستان
بیمارانسازند،مىمنتقلراعفونتخودبیمارىدورهجریاندرآپلاستیک

کنندهآلودهدیگرجلدى،بثوراتشروعزمانبااحتمالاًپنجمبیمارىبهمبتلا
.باشندنمى

کودکاندرویروساین. نیستروشنانسانىبوکاویروساپیدمیولوژى
.استبرخوردارجهانىپراکنشازرسدمىنظربهواستشدهیافت

درمان
کم . شوندمىدرمانعلامتىطوربهگذراآپلاستیکبحرانوپنجمبیمارى

.باشدداشتهنیازخونتزریقبهاستممکناخیرموردخونی شدید ناشی از 
کنندهخنثىاىـهبادىآنتىاوىـح،ایمونوگلوبولینتجارىترکیبات
B19پایدارهاىعفونتتوانندمىاوقاتگاهىآنها. اندانسانىپارووویروس

هـبهـککسانىدرودارنـدبه خطر افتادهایمنىِبیمارانی کـه سیستم دررا
.بخشندبهبودهستند،دچارخونىکم

.نداردوجودانسانىبوکاویروسعفونتبراىدرمانىهیچ

کنترلوپیشگیرى
آیندهدراستامیدگرچهاندارد،وجودانسانىپارووویروسعلیهواکسنىهیچ

هاىپارووویروسعلیهمؤثرهاىواکسن. کردتولیدواکسنىآنبراىبتوان
. دارندقراردسترسدرهاخوكو،هاسگها،گربهدراستفاهجهتحیوانى
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ازننوشیدنوهادستشستشوىقبیلازبهداشتى،صحیحنکاتبهتوجه
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خلاصه فصل
 پارووویروس ها، ویروس هایی کوچک، و بسیار ساده، با ژنوم

DNAي تک رشته اي منفرد هستند.
 ویروسB19 انسانی سلول هـاي اجـدادي اریتروئید را هـدف

.می گیرد
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B19 پلاستیک گذرا، آ، بحران )بیماري پنجم(با اریتما اینفکتیوزوم
در اوایل عمدتاً(آپلازي گلبول قرمز کامل، و هیدروپس فتالیس 

.مرتبط است) بارداري
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B19  انسانی و بوکـاویروس هـاي انسانی بـه دشـواري رشـد

می نمایند؛ تشخیص آزمایشگـاهی بر سنجش هـاي ملکولی تکیه 
.کندمی

مرورىهاىپرسش
بهترینبهراهاپارووویروسفیریکوشیمیایىویژگىزیرمواردازیککدام.1
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.رودمىدستازاترباههمواجدرزایىعفونت) پ
.دهدمىنشانرامارپیچىتقارنویریون) ت
.را داردهاویروسهرپساندازههمانحدوداًویریون) ث

اوساله33مادر. استداشتهاینفکتیوزوماریتمااًاخیرساله8کودكیک.2
مفاصلدرتورمباهمراهدردناكآرتریتآندنبالبهوآرترالژىبهاًمتعاقب
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کلیهاىلولههاىسلول) ب
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گلیالهاىسلول) ت
پییرهاىپلاك) ث

. ه استداشتمرحلهیکازبیشبابیمارىیک2پرسشدرساله8کودك.3
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گلودرد) الف
جلديبثورات) ب
سردرد) پ
اسهال) ت
سرفه) ث

نشانراگذراآپلاستیکبحرانایدز،/ HIVبهمبتلاساله42مردیک.4

سرمدرB19پارووویروسپلیمراز،اىزنجیرهواکنشازاستفادهبا. دهدمى
ازراB19پارووویروسعفونتاحتمالاًبیماراین. شودمىشناسایىاو

کدامویروساینانتقالراهترینمحتمل. استکردهکسبدیگرىشخص
است؟

تنفسىقطراتیاترشحاتباتماس) الف
جلديبثوراتباتماس) ب
جنسىفعالیت) پ
خونتزریق) ت

B19پارووویروسنقشآندرکهاستاىبیمارىزیرموردکدام.5
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ویروسوپاروازناشىانسانىهاىعفونتدربارهزیرهاىگفتهازیککدام.7
B19است؟ترصحیح

.شودمىمنتقلجنسىتماسراهازآسانىبهB19ویروسوپارو) الف
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این. باشدمىشدهکشفتازگىبهویروسِوپارویکانسانىبوکاویروس.8
شود؟مىشناسایىنمونهنوعکدامدراًغالبویروس

ادرار) الف
نافبندخون) ب
تنفسىترشحات) پ

ها 561پارووویروس



جنینکبد) ت
استخوانمغز) ث

براىکنندهپیشگیرىیادرمانیکعنوانبهزیرمواردازیککدام.9
است؟دسترسدرB19یروسوپارووهاىعفونت

تجارىایمونوگلوبولین) الف
نوترکیبي VP2یِویروسآنتىحاوىواکسن) ب
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بلوکهراگیرنده-ویروسکنشهمبرکهویروسىضدداروىیک) ت

.کندمى

اریتروویروس ها و بوکاویروس هاي انسانی در تمام ویژگی هاي زیر . 10

:اشتراك دارند، مگر 
ذرات ویروسی کوچک و بدون پوشش) الف
دشواري در کشت) ب
ایجاد کم خونی) پ
پراکنش جهانی) ت
موجود نبودن واکسن ) ث

هاپاسخ
ب-3پ-2ب-1
ب-6ت-5الف-4
الف-9پ -8ت-7

پ-10

میکروب شناسی پزشکی 562



هاآدنوویروس32فصل

مقدمه
تنفسى،هاىدستگاهدررابیمارىایجادوتکثیرتوانایىهاآدنوویروس

آدنوویروسهاىعفونتازبسیارى. هستندداراچشمدرو،ادرارىگوارشى،
حدوددر. بماندباقىمیزباندرهاماهاستممکنویروسوبودهبالینىتحت
بیمارىموارداکثرمسئول،شدهشناختهانسانىِسروتایپ57ازسومیک

براىهایىمدلعنوانبهآنهاازاندکىتعداد. باشندمىانسانىآدنوویروس
براىهاآدنوویروس. شوندمىگرفتهخدمتبهحیواناتدرسرطانالقا

ویژهطوربهیوکاریوتى،سلولهاىفرآیندبیوشیمیایىوملکولىمطالعات
آنها همچنین ناقل هاي سودمندي .گردندمىمحسوبارزشمندهایىسیستم

.براي رویکرد هاي ژن درمانی هستند

هاآدنوویروسهاىویژگى
.اندگردیدهذکر32- 1جدولدرهاآدنوویروسمهمهاىویژگى

هاآدنوویروسمهمهاىویژگى.32- 1جدول
.استزدهبیرونرأسهرازفیبر؛کپسومر252قطر،nm90-70وجهى،بیست:ویریون
%)87(پروتئین،%)DNA)31:ترکیب

، عفونت زاهاانتهابهشدهمتصلپروتئین،kbp45 -26خطى،اى،رشتهدوي DNA:ژنوم
.اندمتصلکپسیدخارجىاصلىهاىپروتئینبه) فیبر؛پنتونهگزون،هاىزیرساخت(مهمهاىژنآنتى:هاپروتئین
دنندار:پوشش
هستهدر:تکثیر

یوکاریوتىسلولهاىفرآیندلکولىِممطالعاتبراىعالىهایىمدل:برجستهخصوصیات

ترکیبوساختار
نشانراوجهىبیستتقارنوداشتهرـقطnm90 -70اـهآدنوویروس

وجودپوشش. استشدهساختهکپسومر252ازآنهادرکپسید. دهندمى
فردبهمنحصروجهىبیستاىـهویروسمیاندراـهآدنوویروس. ندارد

رأس12هرازکه»فیبر«بهموسومساختارىداراىآنهاکهایندرهستند،

). 32-2و32-1هاىشکل(باشندمىپنتونهاىزیرساختیازند،مىبیرون
،هاپنتونها،هگزون. استشدهتشکیلهگزونکپسومر240ازکپسیدبقیه

وویروسىبندىردهدرکهاندآدنوویروساصلىهاىژنآنتىهافیبرو
.دارنداهمیتبیمارىتشخیص

توسطشدهاحاطه(هگزونکپسومریک. استپوششبدونودادهنشانرامکعبىتقارنویروسىهذر:A.آدنوویروسازالکترونىهاىریزنگار.32-1شکل
هاىکپسومرازکهفیبرهاىساختاربه: B. اندمشخصمانندخالنقاطصورتبه) پنتونپنجتوسطشدهاحاطه(پنتونکپسومریکو) یکسانهگزونشش
).000,285( نماییدتوجهاندزدهبیرونرأسپنتون
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اي بیرون زده از ـفیبر هکهآدنوویروسينخوردهدستویروسىذرهازبعدىسهتصویرازسازىـب: A. آدنوویروسویریونازایىـهمدل. 32-2شکل
برشهیچ. دهدمىنشانراDNAوپپتیدىپلىاجزاىکهآدنوویروسذرهازخاصبرشى: B.را نشان می دهد) penton bases(هاي پنتون زیرساخت

اىـهشمارهبا،)TP)terminal proteinیاانتهایىپروتئیناستثناىبهویریون،تشکیلات. نیستزاـاجاینتمامىداراىوجهىبیستویریونازواقعى
.اندشدهگذارىنامآنهاپپتیدپلى

گوانینمحتواى. استاىرشتهدووخطى) DNA)kbp45-26ژنوم
) 31و، 12،18انواع(AگروههاىآدنوویروسدرDNAسیتوزینعلاوهبه
بوده،) درصد48- 49(دـحکمتریندرهستند،) زاسرطان(انکوژناًدـشدیکه
براىارىـمعیمشخصهاین. است% 61تا،بالاانواع،رـسایدرآنزانـمیو

آمدهدررمزبهپروتئین. دشومىمحسوبانسانىهاىشدهجدابندىگروه
متصلخطىومـژن5′انتهاىهربهکووالانطوربهاستروسـویتوسط

زایىعفونتوساخت،جدازاعفونتشکلدروانـتمىراDNA. گرددمى
برابر100کمدستپروتئولیز،کمکبهانتهایىپروتئینبرداشتباراآن

شدهکدپروتئینیکشود؛مىمتراکمویریونمرکزدرDNA. دادکاهش
مرکزساختارگیرىشکلدر)B،32-2شکل(VIIپپتیدپلىویروس،توسط

باشد؛داشتهوجودویریونپروتئین11شودمىزدهتخمین. دارداهمیت
شدهدادهنشانB،32- 2شکلدرویریوندرآنهاساختارىهاىموقعیت

ویروسذرهسطحروىاصلىاجزاىپنتونوهگزونهاىکپسومر. است
پلىروىبرهمنوعبهاختصاصىوگروهبه اختصاصىهاىاپیتوپ. هستند

تمام. دارندحضورفیبرهاىپپتیدپلىروىبرهموهگزونهاىپپتید
. دهندمىنشانراهگزونمشتركژنیسیتهآنتىاینانسانىهاىآدنوویروس

خوداززدهبیرونهاىفیبرداراىوشدهواقعکپسیدرأس12درهاپنتون
ظهورباعثکهاستتوکسینىشبهفعالیتیکواجدپنتونزیرساخت. هستند
کهسطحىازهاسلولانفصالو) سلولىآسیب(سایتوپاتیکاثراتسریع
نیزدیگرگروهپذیرواکنشژنآنتىیک. شودمىکنند،مىرشدآنروى

هاىژنآنتىدارندهبردرهافیبر. گرددمىعرضهپنتونزیرساختتوسط
باهافیبر. باشندمىاهمیتحائزسروتایپینگدرکههستندنوعبه اختصاصى

بهاختصاصىهماگلوتینینکهآنجایىاز. دارندارتباطهماگلوتیناسیونفعالیت
-HI)hemagglutinationاسیون یا هماگلوتینمهارهاىآزموناست،نوع

inhibition(ًتایپینگبراىمعمولا)استفادهاـهشدهداـج) نوعتعیین
درواندنوترکیبکههایىشدهجدادارداحتمالوجود،اینبا. شوندمى

اىـهواکنشHIو)Nt)neutralizationیاسازىخنثىاىـهسنجش
.آینددستبهدهند،مىمغایر

بندىرده
بندىگروهجنسپنجدروآمدهدستبهوسیعىهاىگونهازهاآدنوویروس

بندىردهآدنوویروستماسجنسدرانسانىهاىآدنوویروستمام. اندشده
متعددانواعوهاانسانازیکژنآنتىمتمایزنوع57کمدست. اندگردیده
.اندشدهجداگوناگونحیواناتازنیزدیگرى

،شیمیایىفیزیکى،ژنتیکى،هاىویژگىپایهبرانسانىاىـهآدنوویروس
). 32- 2دولـج(دـشونمىمـتقسی)A-G(روهـگهفتهـبکى،ـبیولوژیو

بوده،مشخصطولباهایىفیبرداراىمعینگروهیکهاىآدنوویروس
با% 20ازکمتربامقایسهدر% 85برافزون(DNAملاحظهقابلهومولوژى

براىمشابهىهاىظرفیتازودهند،مىنشانرا) هاگروهسایراعضاى
گروهیکاعضاى. ندابرخورداررتیامیمونقرمزهاىگلبولکردنآگلوتینه
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درو)G+C(سیتوزینعلاوهبهگوانینواىـمحتدرآدنوویروسازمعین
،معنی دارطوربه. هستندیکدیگرشبیهجوندگان،نوزاددرتومورایجادتوانایى

باهمراهىواپیدمیولوژیکانتشارنظرازمعینگروهیکدرونهاىویروس
.دهندمىبروزرامشابهىرفتاربیمارى،

انسانىهاىآدنوویروسبراىبندىردهطرح. 32- 2جدول

هاسروتایپگروه
هماگلوتیناسیون

DNAدرaG+Cدرصد
انکوژنىتوانایى

هاسلولترانسفورماسیونbزندهموجودبدندرژنیسیتهیتومورنتیجهگروه
A12،18 ،31IVبالا48-49ندارد+
B3،7،11،14،16،

21،34،35،50 ،55I
میمون

+متوسط50-52)کامل(
C1،2،5،6 ،57IIIنداردیاپایین57-59)ناکامل(رت+
D10-8،13،15،17،

19،20،30-22،32،
33،39 -36،49 -42،
51 ،53 ،54 ،56

IIنداردیاپایین57-61)کامل(رتc+

E4IIIنداردیاپایین57)ناکامل(رت+
F40،41IIIنداردیاپایین57-59)ناکامل(رت+
G52نامشخصنامشخصنامشخص55نامشخص
.aسیتوزینعلاوهبهگوانین.
.bهامسترنوزاددرتومورالقا.
.cکندالقاهارتدرراپستانتومورتواندمى9آدنوویروس.

آدنوویروستکثیر
. نمایندمىتکثیرخوبىبهاپیتلیالمنشأباهایىسلولدرتنهاهاآدنوویروس

دقتبهبیانِ. شودمىتقسیمدیرهنگاموزودهنگاموقایعبهتکثیرچرخه
خلاصه32- 3شکلدرآدنوویروسچرخهدرمتوالىوقایعي شدهتنظیم

مطلقآلودههاىسلولدردیرهنگاموزودهنگاموقایعمیانتمایز. استشده
کمىتعدادیابد؛مىتداومچرخهسرتاسردرزودهنگامهاىژنبیاننیست؛

رونویسىازپایینىسطوحوگردند؛مىبیان»حدواسط«هاىزماندرهاژناز
.افتنداتفاقعفونتازپسبلافاصلهاستممکندیرهنگام

ویروسبردارىسته پوو،نفوذاتصال،) الف
سلولگیرنده. شودمىمتصلهاسلولبهفیبرهاىساختارراهازویروس
آدنوویروس- کوکساکىگیرندهیاCARهاسروتایپازبعضىبراىمیزبان

)Coxackie-adenobirus receptor(،اَازعضوىکهاسترخانوادهب
هاىاینتگرینباپنتونزیرساختکنشهمبر. باشدمىایمونوگلوبولینژن

سطحىجذب. بردمىپیشبهراشدنگیردرونمرحلهاتصال،پس ازسلولى
)adsorbtion(شدنگیردرونو)internalization (درمجزامراحلى

وفیبرهاىپروتئینکنشهمبرمستلزمبوده،آدنوویروسعفونتفرآیند
در،شدهجذبویروس. هستندسلولىهدفمختلفهاىپروتئینباپنتون

آنماشهکهروندىطى) ~90(ذراتاکثریتشود؛مىگیردرونهااندوزوم
درونبههااندوزومازسرعتبهشود،مىکشیدهاندوزوماسیدىpHبا

درهامیکروتوبولاحتمالاً). دقیقه~5عمرنیمه(کنندمىحرکتسیتوزول
دربردارىپوسته . هستنددرگیرهستهبهسیتوپلاسمازویروسذراتانتقال

DNAسازىرهاشایدرسد؛مىاتمامبههستهدروشدهشروعسیتوپلاسم

متوالىویافتهسازمانفرآیندىبردارىپوسته . دهدرخاىهستهغشاىدر
جریاندرکه راکننده ايپایدارهاىکنشهمبرروشمندطوربهکهاست
.شکندمىبودند،گردیدهایجادویروسذرهبلوغ

زودهنگاموقایع) ب
تحتپیوندند،مىوقوعبهویروسىي DNAسنتزآغازازقبلکهمراحلى
وقایعازهدف. شوندمىتعریف)early events(زودهنگاموقایععنوان

تااستسلولىچرخهSمرحلهبهورودبراىمیزبانسلولالقاىزودهنگام
کهاىویروسىهاىعملکردبیانویروس،تکثیربهکهآیدوجودبهشرایطى

سنتزوشود،مىآلودهسلولروىمیزبانىدفاعهاىمکانیسماجزاىازمانع
.گرددمنجرویروسىي DNAسازىهمانندبراىلازمژنىمحصولات
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تنظیمبه. است) eclipse period(گرفتگىدورهجدید،ویروس نخستینپیدایشوعفونتبینزمان. آدنوویروستکثیرچرخهزمانىدوره. 32-3شکل
ویروسي ازمعیار،)plaque-forming unit(»پلاكدهندهتشکیلواحد«مفهومبهPFU. نماییدتوجهویروستکثیرچرخهدراختصاصىوقایعمتوالى
.باشدمىزا،عفونت

ویروسىژنوممجزاىکاملاًناحیههفتاز) “E”(زودهنگامهاىرونوشت
پروتئین20ازبیش. شوندمىحاصلویروسىي DNAرشتهدوهرازو

. گردندمىسنتزآدنوویروسبهآلودههاىسلولدرکهداردوجودزودهنگام
DNAسازىهماننددروبودهارىـساخترـغیهاپروتئیناینازبسیارى

دادنروىمنظوربهبایدژنایناست؛مهمویژهطوربهE1Aژن. انددرگیر
واسطهبهسلولچرخهتنظیم. شودبیانزودهنگامنواحىسایرازرونویسى

راهایىپروتئینE1Bزودهنگامناحیه. گیردمىانجامE1Aژنمحصولات
E1Aهاىعملکردازناشى) آپوپتوز(سلولىمرگازکهآوردمىدررمزبه

برکهزودرسسلولىمرگازجلوگیرىبراىعملاینکنند؛مىممانعت

E1BوE1Aنواحى. استضرورىگذارد،مىنامطلوباثرویروسبازده

تغییر(ترانسفورماسیوندردرگیرآدنوویروسیِ هاىژندارندهبردراًصرف
براى(سلولىهاىپروتئینبههاژناینمحصولاتباشند؛مىسلول) شکل
نمایند،مىتنظیمراسلولىچرخهپیشرفتکه) pRb،p300،p53مثال،
متصلkDa75پروتئینوسیلهبهزودهنگامهاىپروتئین. یابندمىاتصال
.گردندمىعرضهاست،شدهدادهنشان32- 3شکلدرکهDNAبهشونده

دیرهنگاموقایعوویروسىي DNAازسازىهمانند) پ
بهانتهایىِپروتئینافتد،مىاتفاقهستهدرویروسىي DNAسازىهمانند

عنوانبهدارد،اتصالآنبهکووالانطوربهکهویروس،توسطآمدهدررمز
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.باشدمىزا،عفونت

ویروسىژنوممجزاىکاملاًناحیههفتاز) “E”(زودهنگامهاىرونوشت
پروتئین20ازبیش. شوندمىحاصلویروسىي DNAرشتهدوهرازو

. گردندمىسنتزآدنوویروسبهآلودههاىسلولدرکهداردوجودزودهنگام
DNAسازىهماننددروبودهارىـساخترـغیهاپروتئیناینازبسیارى

دادنروىمنظوربهبایدژنایناست؛مهمویژهطوربهE1Aژن. انددرگیر
واسطهبهسلولچرخهتنظیم. شودبیانزودهنگامنواحىسایرازرونویسى

راهایىپروتئینE1Bزودهنگامناحیه. گیردمىانجامE1Aژنمحصولات
E1Aهاىعملکردازناشى) آپوپتوز(سلولىمرگازکهآوردمىدررمزبه

برکهزودرسسلولىمرگازجلوگیرىبراىعملاینکنند؛مىممانعت

E1BوE1Aنواحى. استضرورىگذارد،مىنامطلوباثرویروسبازده

تغییر(ترانسفورماسیوندردرگیرآدنوویروسیِ هاىژندارندهبردراًصرف
براى(سلولىهاىپروتئینبههاژناینمحصولاتباشند؛مىسلول) شکل
نمایند،مىتنظیمراسلولىچرخهپیشرفتکه) pRb،p300،p53مثال،
متصلkDa75پروتئینوسیلهبهزودهنگامهاىپروتئین. یابندمىاتصال
.گردندمىعرضهاست،شدهدادهنشان32- 3شکلدرکهDNAبهشونده

دیرهنگاموقایعوویروسىي DNAازسازىهمانند) پ
بهانتهایىِپروتئینافتد،مىاتفاقهستهدرویروسىي DNAسازىهمانند

عنوانبهدارد،اتصالآنبهکووالانطوربهکهویروس،توسطآمدهدررمز

تنظیمبه. است) eclipse period(گرفتگىدورهجدید،ویروس نخستینپیدایشوعفونتبینزمان. آدنوویروستکثیرچرخهزمانىدوره. 32-3شکل
ویروسي ازمعیار،)plaque-forming unit(»پلاكدهندهتشکیلواحد«مفهومبهPFU. نماییدتوجهویروستکثیرچرخهدراختصاصىوقایعمتوالى
.باشدمىزا،عفونت

ویروسىژنوممجزاىکاملاًناحیههفتاز) “E”(زودهنگامهاىرونوشت
پروتئین20ازبیش. شوندمىحاصلویروسىي DNAرشتهدوهرازو

. گردندمىسنتزآدنوویروسبهآلودههاىسلولدرکهداردوجودزودهنگام
DNAسازىهماننددروبودهارىـساخترـغیهاپروتئیناینازبسیارى

دادنروىمنظوربهبایدژنایناست؛مهمویژهطوربهE1Aژن. انددرگیر
واسطهبهسلولچرخهتنظیم. شودبیانزودهنگامنواحىسایرازرونویسى

راهایىپروتئینE1Bزودهنگامناحیه. گیردمىانجامE1Aژنمحصولات
E1Aهاىعملکردازناشى) آپوپتوز(سلولىمرگازکهآوردمىدررمزبه

برکهزودرسسلولىمرگازجلوگیرىبراىعملاینکنند؛مىممانعت

E1BوE1Aنواحى. استضرورىگذارد،مىنامطلوباثرویروسبازده

تغییر(ترانسفورماسیوندردرگیرآدنوویروسیِ هاىژندارندهبردراًصرف
براى(سلولىهاىپروتئینبههاژناینمحصولاتباشند؛مىسلول) شکل
نمایند،مىتنظیمراسلولىچرخهپیشرفتکه) pRb،p300،p53مثال،
متصلkDa75پروتئینوسیلهبهزودهنگامهاىپروتئین. یابندمىاتصال
.گردندمىعرضهاست،شدهدادهنشان32- 3شکلدرکهDNAبهشونده

دیرهنگاموقایعوویروسىي DNAازسازىهمانند) پ
بهانتهایىِپروتئینافتد،مىاتفاقهستهدرویروسىي DNAسازىهمانند

عنوانبهدارد،اتصالآنبهکووالانطوربهکهویروس،توسطآمدهدررمز
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.کندمىعملویروسىي DNAسنتزآغازبراىپرایمرى
ویروسىDNAسنتزآغازباهمزمان)late events(دیرهنگاموقایع

کد)“L”(دیرهنگامهاىژنبیان،دیرهنگاماصلىرپروموت. شوندمىشروع
اولیهرونوشتیک. نمایدمىکنترلراویروسساختارىهاىپروتئینکننده
بهآنپردازشکهدارد،وجود) نوکلئوتید29,000تقریبىطولبا(بزرگ

متفاوتدیرهنگام18mRNAکمدستتاگیردمىصورتپیرایشواسطه
)A(پلىافزودنهاىجایگاهازاستفادهاساسبرهاmRNAاین. شودتولید
سیتوپلاسم،بهشدهپردازشهاىرونوشت. شوندمى) L5تاL1(بندىگروه

داـپیانتقالرد،ـپذیمىصورتویروسىاىـهپروتئینزـسنتهـکایىـج
.کنندمى

امادارد،ادامهعفونتدورهپایانتامیزبانهاىژنازرونویسىهرچند
. گردندمىمنتقلسیتوپلاسمبهمیزبانژنتیکىهاىتوالىازاندکىتعداد

کیلو34پپتیدپلىوE1Bدالتونىکیلو55پپتیدپلىازمتشکلکمپلکسى
تجمعوشدهسلولىهاىmRNAسیتوپلاسمىتجمعازمانعE4دالتونى

mRNAباکمپلکسایناستممکن. کندمىتسهیلراویروسىهاى
mRNAانتقالبراىکهاحتمالی سلولىفاکتوریکمجددکردنمتمرکز

هاىپروتئیناززیادىبسیارمقادیر. برساندانجامبهراعملایندارد،ضرورت
.شوندمىایجادویروسىساختارى

اینبهآدنوویروسهگزونmRNAبامطالعاتتوجه،جالبطوربه
هاىژنبامعمولاًوتىییوکارهاىmRNAکهگشتمنجرعمیقکشف

درمجزارمزىنواحىازشدهپیرایشمحصولاتبلکهنبوده،خطهمخود
DNA هستندژنومىي.

ویروسىبلوغوشدنهمسر) ت
هگزونکپسومرهر. دهدمىرخهستهدرویریون) گیرىشکل(زنمورفوژِ

پنجازمتشکلپنتون. استیکسانپپتیدهاىپلىاز) واحدىسه(ترایمریک
پروتئین«یک. باشدمىفیبرپپتیدپلىسهوپنتونزیرساختپپتیدپلى

،L4توسطآمدهدررمزبهدیرهنگام،)scaffold protein(»داربست
نهایىساختارازبخشىاماکند،مىکمکهگزونهاىپپتیدپلىتجمعبه

.نیست
توخالىهاىکپسیدقالبدرخودىبهخودطوربههستهدرهاکپسومر

ازهاىکپسیدایندرپوششبدوني DNA. شوندمى) مونتاژخود(همسر
سیسکنندهعملي DNAعنصریک. گرددمىواردگرفتهشکلپیش

سینگنالیکوانـعنبهویروسىکروموزومچپدستانتهاىهـبنزدیک
ضرورىکپسید-DNAشناسایىواقعهبراىکهنمایدمىعملبندىبسته
،L1روهـگدرآمدهدرزـرمبهرى،ـدیگویروسىداربستپروتئین. است

سازپیشهاىپروتئینسرانجام،. کندمىتسهیلراDNAگذارىکپسید

اضافههاپنتونوداده،راآنساختارانسجاماجازهذرهبهوشکنند،مىمرکز
شکستندرویروستوسطآمدهدررمزبهپروتئازِسیستئینیک. شوندمى

بهمقاومو،زاعفونتپایدار،بالغ،ذرهآنگاه. داردنقشسازپیشهاىپروتئین
. بردمىزمانساعت24اًتقریبآدنوویروسزایىعفونتچرخه. استنوکلئازها

وهگزونهاىکپسومراز% 80حدوددراست؛بازدهکمشدنهمسرفرآیند
100,000اًحدودوجود،اینبا. شودنمىاستفادهویروسىي DNAاز% 90
بامرتبطساختارىِهاىپروتئین. گرددمىتولیدسلولهردرویروسىذره

. اندشدهفهرستB،32- 2شکلدربالغویروسىذرات

میزباندفاعىهاىمکانیسمروىویروساثرات) ث
دفاعهاىمکانیسمباتقابلبهژنى،محصولچندنمودنکدباهاآدنویروس

زیادبسیاروکوچکVAهاىRNA. خیزندمىبرمیزبانویروسىضد
باراکاراینآنها. شوندمىاینترفرونویروسىضداثرازحفاظتموجب

آغاز2فاکتورکه(اینترفرونتوسطپذیرالقاکینازیکسازىفعالازممانعت
هاىپروتئین. دهندمىانجام) کندمىفعالغیروفسفریلهرایوکاریوتى

اند،ضرورىغیربافتکشتدرویروسىرشدبراىکهآدنوویروس،E3ناحیه
پروتئین. سازندمىمهاررامیزبانهاىپاسختوسطآلودههاىسلولسیتولیز

کپپلکس اصلی سازگاري ژنآنتىحرکتE3ناحیه gpدالتونىکیلو19
آلودهسلولازطریقاینازکرده،بلوکهراسلولسطحبهIکلاسبافتی

سایر. نمایدمىمحافظتسایتوتوکسیکي Tلنفوسیتواسطهبالیزبرابردر
TNF-αسایتوکاینتوسطسیتولیزالقاىازE3توسطشدهکدهاىپروتئین

.کنندمىجلوگیرى) αفاکتور نکروز دهنده تومور (

هاسلولروىویروساثرات) پ
کلیهاولیههاىسلولاًخصوصانسان،سلولىهاىکشتبراىهاآدنوویروس

اثر. هستند) سلولبهزنندهآسیب(سایتوپاتیکاپیتلیال،ممتدهاىسلولو
آشکار،شدگىکروىشاملمعمولاً) cytopathic effect(سایتوپاتیک

اىـهخوشهصورتبهآلودهاىـهسلولمعـتجوآشکار،شدگىزرگـب
اىشیشهسطحازوشوندکروىاگرحتىآلودههاىسلول. استمانندانگور

.شدنخواهندلیزگردندجدااند،کردهرشدآنروىکه
درونهاىانکلوژنها،آدنوویروسانواعازبعضىبهآلودههاىسلولدر
هاىانکلوژناین). 32- 4شکل(شودمىدیدهDNAحاوىکروىاىهسته
شوند،گرفتهاشتباهسایتومگالوویروسهاىانکلوژنبااستممکناىهسته

آساىولـغاىـهسلولیااـهسینسیتیومآدنوویروساىـهعفونتاـام
سلول(سایتولوژیکتغییراتهرچند. آورندنمىودـوجبهرااىهـهستچند

مقاصدراىـباـامنیستند،بیمارىشاخصاـهآدنوویروسراىـب) شناسى
.باشندمىکنندهکمکبیوپسىهاىنمونهوبافتکشتدرتشخیصى
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اپیتلیالهاىسلول. انسانبافتدرآدنوویروسسایتوپاتولوژى.32- 4شکل
بهمبتلابیماریکازشدهگرفته،بازوفیلیکانکلوژناجسامهمراهبهاىلوله

داراي : basophilic[)450× (کلیهاىلولهشبکهدهندهنکروزالتهاب
].تمایل براي رنگ هاي بازي

به نمایش را)بلورین(کریستالین هاىآرایشاًغالبهستهدرویروسذرات
کریستال هاییهمچنینBگروههاىویروسبهآلودههاىسلول. می گذارند

اتمامبهازپسویروسذرات. دارندنوکلئیکاسیدبدونپروتئینازمتشکل
.مانندمىباقىسلولدرونسلول،مرگوچرخهرسیدن

عفونت هاي نهفته را در لوزه ها و آدنوئید هاي Cگونه اىـهآدنوویروس
نمونه هاي . ، مستقر می سازندTکودکان، به طور غالب در لنفوسیت هاي 

در DNAي ویروسی اند؛ هرچند DNAحاوي گرفته شده از اکثر کودکان
. معمولاً کمتر یافت می گرددبافت هاي گرفته شده از نوجوانان و بالغین،

چرخه تولیدي ویروس . از آدنوویروس پی برده می شوند5، و 2، 1عمدتاً انواع 
.در لنفوسیت ها نادر است

هـکهنگامى. دـدارنباریکىانىـمیزبفـطیانسانىاىـهآدنوویروس
گردند،آلودهها،انسانازغیردیگرهایىگونهازگرفتهنشأتهاىسلول

هیچوشدهثمربىرـتکثیچرخهمتحملمعمولاًانسانىاىـهآدنوویروس
.شودنمىتولیدجدیدىت زايعفونویروس

درمانىژن
،درمانىژندرمانى،سرطانبراىژنتحویلناقلانعنوانبههاآدنوویروس

توجهموردهاآدنوویروس. اندشدهاستفادهژنتیکىایمونیزاسیونمطالعاتو
داراىدارند،ناقصتکثیرچرخهکهنوترکیبهاىویروسزیراباشند،مى

ازبالایىسطوحوهاسلولمتعددانواعترانسداکسیونِبالاىبازدهىمزایاى
هاىمحدودیتهرچند،هستند؛شدهترانسداکسیونهاىژنمدتکوتاهبیان

درحاضرپیشازایمنىِرواجوآنهابالاىي ایمونوژنیسیتهشاملمهمى
به5و2انواع(داردوجودCسروگروههاىآدنوویروسبهنسبتهاانسان

: ازعبارتندهامحدودیتسایر). شوندمىاستفادهلقناعنوانبهگستردهطور
الحاقدرموفقیتعدمومختلفهاىسلولروى)CAR(متغیرندهریگبیان

مدتطولانىبیاندرتسهیلمنظوربهکروموزومىي DNAدرونبه
ازاستفادهوناقلطراحىباتااستانجامحالدرهایىکوشش. ترانسژن
.آمدفائقهامحدودیتاینبربتوانگیرىهدفهاىتکنیک
اماشده،ضعیفآدنوویروسیکازجدید،سرطانىضددرمانیکدر
مهندسىاىگونهبهآدنوویروساین. شودمىاستفادهتکثیر،توانایىداراى
درمان«این. بپردازدتکثیربههدفسرطانىهاىسلولدرتنهاتااستشده

هاىسلولمستقیمکشتارقصدبه) oncolytic therapy(»انکولیتیک
.رودمىکاربهویروسى،لیتیکتکثیربه واسطه،تومور

هاسلولترانسفورماسیونوحیوانحساسیت
آلودهانسانىاىـهآدنوویروسباسهولتبهگـاهیآزمایشاتـحیواناکثر
5نوعباکشندهعفونتبهشدهمتولدتازههاىهامسترگرچهاشوند،نمى
دررا5نوعآدنوویروستکثیراجازهجوانوبالغحیواناتوگردند،مىدچار
کههنگامى،31و، 12،18انواعویژهبهسروتایپ،چندین. دهندمىخودریه
). 32-2جدول(باشندمىتومورالقاىبهقادرشوند،تلقحهامسترنوزادبه

) زایىسرطان(انکوژنیکتوانایىازنظرصرفتوانندمىهاآدنوویروستمام
43فصل(دهندتغییرمورفولوژىلحاظازراکشتهاىسلولزنده،موجود

رـاکثدر%) 20ازکمتر(آدنوویروسومـژنازکوچکىبخشتنها). ببینیدرا
.داردحضورترانسفورمههاىسلول

ناحیهدرانسانىهاىآدنوویروسدرکنندهترانسفورماسیونهاىژن
. اندشدهواقعیویروسژنومچپدستانتهاىدر) E1BوE1A(زودهنگام

پستاندرىـزایورـتومبراىE4ژنآن،درهـکاست؛9نوعءاستثنایک
درکنندهترانسفورماسیوناىـهژنروىمطالعات. باشدمىلازماـهرت

واعـانازبسیارىدرکه راسلولىرشدکنترلاىـهمکانیسما،ـهآدنوویروس
.استنمودهآشکارکنند،مىتغییرسرطانىهاىسلول

اپیتلیالهاىسلول. انسانبافتدرآدنوویروسسایتوپاتولوژى.32- 4شکل
بهمبتلابیماریکازشدهگرفته،بازوفیلیکانکلوژناجسامهمراهبهاىلوله

داراي : basophilic[)450× (کلیهاىلولهشبکهدهندهنکروزالتهاب
].تمایل براي رنگ هاي بازي

به نمایش را)بلورین(کریستالین هاىآرایشاًغالبهستهدرویروسذرات
کریستال هاییهمچنینBگروههاىویروسبهآلودههاىسلول. می گذارند

اتمامبهازپسویروسذرات. دارندنوکلئیکاسیدبدونپروتئینازمتشکل
.مانندمىباقىسلولدرونسلول،مرگوچرخهرسیدن

عفونت هاي نهفته را در لوزه ها و آدنوئید هاي Cگونه اىـهآدنوویروس
نمونه هاي . ، مستقر می سازندTکودکان، به طور غالب در لنفوسیت هاي 

در DNAي ویروسی اند؛ هرچند DNAحاوي گرفته شده از اکثر کودکان
. معمولاً کمتر یافت می گرددبافت هاي گرفته شده از نوجوانان و بالغین،

چرخه تولیدي ویروس . از آدنوویروس پی برده می شوند5، و 2، 1عمدتاً انواع 
.در لنفوسیت ها نادر است

هـکهنگامى. دـدارنباریکىانىـمیزبفـطیانسانىاىـهآدنوویروس
گردند،آلودهها،انسانازغیردیگرهایىگونهازگرفتهنشأتهاىسلول

هیچوشدهثمربىرـتکثیچرخهمتحملمعمولاًانسانىاىـهآدنوویروس
.شودنمىتولیدجدیدىت زايعفونویروس

درمانىژن
،درمانىژندرمانى،سرطانبراىژنتحویلناقلانعنوانبههاآدنوویروس

توجهموردهاآدنوویروس. اندشدهاستفادهژنتیکىایمونیزاسیونمطالعاتو
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ازاثریکبهاستممکن12نوعآدنوویروسانکوژنیکشدتبهماهیت
سازگارىاصلىهاىژنآنتىسنتزکهشوددادهنسبتآنزودهنگامناحیه
خاموشترانسفورمهیاآلودههاىسلولازبعضىدررا) HLAیاH2(بافتى

ي سایتوتوکسیک Tلنفوسیت هاي ازناشىتخریبازطریقبدینوکند،مى
.نمایدمىجلوگیرى

داشتهاهمیتانسانىسرطانپیدایش درهاآدنوویروسرسدنمىنظربه
.باشند

هاانساندرآدنوویروسهاىعفونت
زایىبیمارى

وگوارش،دستگاهچشم،تنفسى،دستگاهاپیتلیالهاىسلولهاآدنوویروس
معمولاًهاآدنوویروس. شوندمىتکثیرآنهادروساختهآلودهراادرارىدستگاه

هاىویروس. یابندنمىگسترشاىناحیهلنفاوىهاىگرهازتردوردست
) لنفاوىهاىبافت(هاآدنوئیددرنهفتههاىعفونتشکلبههاسالCگروه

ارجـخمدفوعراهازه،ـاولیعفونتازپسهاماهوهـداشتحضورهالوزهو
آغازيشدهجدابرداشتدهندهانعکاس»آدنوویروس«نامواقع،در. شوندمى
.استانسانآدنوئیدهاىنمونهاز

تکثیررودهاپیلتیومدرشدن،خوردهازپسانسانىهاىآدنوویروساکثر
معمولاًباشد،نمایانبیمارىازآشکارىمئعلاکهآنجاىبهاما،نمایندمى

41و 40استثنائات، سروتایپ هاي .گیرندمىشکلبالینىتحتهاىعفونت
.هستند، که می توانند بیماري گوارشی را ایجاد نمایند

بالینىهاىیافته
بیمارىبامعمولاًشدهشناختهانسانىهاىسروتایپازسومیکحدوددر

استممکنواحدسروتایپیککهداشتتوجهباید. دارندارتباطانسانى
سروتایپیکازبیشبالعکس،،وکندایجادرامتفاوتىبالینىهاىبیمارى
ترینشایع1-7هاىآدنوویروس. باشدبالینىبیمارىیکعاملاستممکن

بهراآدنوویروسبامرتبطبیمارىموارداکثروبودهجهاناسرتسردرانواع
.دهندمىاختصاصخود

کودکاندرادـحتنفسىبیمارىموارداز% 5اًتقریبمسئولهاآدنوویروس
تنفسىارىـبیمباکمترراتبـمبهنـبالغیدرآنهااماد،ـرونمىشماربه
این. هستندشوندهدودـمحخودوخفیفاـهعفونتبیشتر. دـاناطـارتبدر

سببگوارشدستگاهوچشمویژهبهها،اندامسایردرگاهىهاویروس
.شوندمىبیمارى

تنفسىهاىبیمارى) الف
نـای. باشندمىگلودردو،تببینى،گرفتگىسرفه،شاملصـشاخمئعلا

گروههاىویروسمعمولاًویابدمىتظاهرکودکانونوزاداندراًغالبسندرم
C 4، 3عفونت با انواع . دارنددخالتآنپیدایشدر، 5، و 2، 1، به ویژه انواع ،
موارددیگرازموارداینتشخیص. اغلب در نوجوانان و بالغین رخ می دهد7و 

دشواردهند،مىنشانرامشابهىمئعلاکهویروسىتنفسىاىـهعفونت
.است

مسئول–21و، 3،7واعـاناًخصوص–اـهآدنوویروسشودمىتصور
کودکاندر. باشندکودکىدوراندرهاپنومونىازدرصد20تا10اًحدود

درصد10ي حدوداًمیرومرگمیزانباآدنوویروسىپنومونىکوچکتر،
.استشدهگزارش
سالدربود،همراهمرگمواردىباکهشدید،تنفسىبیمارىازشیوعیک
ازاشخاص. پیوستوقوعبه14آدنوویروسازجدیدىواریانتاثردر2007
.گشتندمبتلاسالم،وجوانبالغینجملهازسنین،همه

سربازانمیاندرحادتنفسىبیمارىسندرمیکعاملهاآدنوویروس
تب،سندرماینمشخصه. شوندمىشمرده) سربازگیرىهنگامبه(نظامى

منتهىپنومونىبهاهـگکهاست،حالىبىو،سرفهبینى،گرفتگىگلودرد،
ازدحام،و،استرسخستگى،شرایطدراپیدمىشکلبهسندرماین. گرددمى

. دهدمىروىجواننظامیانبیندرسربازىخدمتآغازازپسکوتاهىمدت
درآمریکاارتش. شودمىناشى3نوعازاًگاهو7و4انواعازبیمارىاین
ساخت،متوقفرا) 7و4انواع(هاآدنوویروسعلیهواکسیناسیون1990دهه
.نمودبیمارراتعلیمحالدرسربازهزارانوسیعىاپیدمىآندنبالبهکه

چشمىهاىعفونت) ب
حلقى-تنفسىهـاي سندرمازبخشىاستممکنچشمملایمرىـدرگی

براىاپیدمى،شکلبهاىملتحمهحلقىتب. باشدهاآدنوویروسازناشى
) شنااستخرمشچملتحمهالتهاب(کودکانتابستانىهاىاردودرمثال

)”swimming pool conjunctivitis“ (رخ7و3انواعباارتباطدرو
بهبودواستهفته1-2) کونژکتیویت(چشمملتحمهالتهابدوره. دهدمى

.استمعمولي نتیجهپیامدى،هیچماندنجاىبربدونکامل
) کراتوکونژکتیویت(چشمقرنیهوملتحمهالتهابتر،شدیدبیمارىیک

ازناشىبیمارىاین. کندمىپیدابروزاپیدمیکشکلبهنیزآنکهاست
ودادهروىنـبالغیدراًـعمدتکراتوکونژکتیویت .است37و، 8،19انواع

وهاروشویىدرهاهفتهتوانندمىهاآدنوویروس. استمسرىشدتبه
فراهمراسرایتازمنبعىاستممکنهاجایگاهاینوبمانند،باقىهاحوله
التهابباکهشود،مىمشخصچشمملتحمهحادالتهاببابیمارى. سازند
اما،شودمىبرطرفهتهف2ظرفمعمولاًوگرددمی دنبال) کراتیت(قرنیه

عفونت . بماندجابرپاقرنیهدرسال2تااپیتلیالزیرتیرگىاستممکن
ول هاي از طریق بر هم کنش کپسید هاي ویروس با سلآدنوویروسیِ قرنیه 

ها 569آدنوویروس



.را بر می انگیزدمیزبان، التهاب
اصلىعامل37نوعکهجایى،)1990-2001(ژاپندرمطالعهیک

هایىجهشزمان،گذرطىدرکهدادنشاناست،اپیدمیککراتوکونژکتیویت
بیمارىهاىاپیدمىباهاجهشبرخىواستشدهایجادویروسىژنومدر

.اندداشتهارتباط

گوارشىبیمارى) پ
مدفوعدرونمودهتکثیراىرودههاىسلولدرهاآدنوویروسازبسیارى

. نداردگوارشىبیمارىبایارتباطهاسرتایپاکثرحضورامادارند،وجود
خردسالکودکاندرتوانتریگاستربا) 41و40انواع(سروتایپدواگرچه، 

درویروسىتوانتریگاسترمواردازدرصد5-10استممکنوبودهمرتبط
وفوربهآدنوویروس41و40انواع. دهنداختصاصخودبهرابزرگترکودکان

بسیاراىرودههاىآدنوویروسکشت. دارندوجوداسهالىهاىمدفوعدر
.استدشوار

هابیمارىسایر) ت
انواعبهاستممکنآنها به خطر افتاده است،ایمنىسیستمکهبیمارانى
مسألهترینشایع . دچار گردندگاهبىوگاهوشدیدآدنوویروسىهاىعفونت
استتنفسىبیمارىپیوند،کنندگاندریافتدرآدنوویروسعفونتازناشى

باشدکشندهاستممکنوتازدپیششدیدپنومونىتااستممکنکه
استممکنکرده اند، دریافتراکبدپیوندکهکودکانى). 1-7انواعمعمولاً(

اند،شدهقلبپیوندکهکودکانىعلاوه،به. دهندتوسعهراآدنوویروسىهپاتیت
دستازبالاىخطردرآدنوویروس،ازناشىمیوکاردىعفونتبروزصورتدر

سازخونبنیادىسلولپیوندکنندهدریافتکودکان. گیرندمىقرارپیونددادن
. شونددچارعفونتبهها،آدنوویروسانواعازوسیعىطیفاثردراستممکن

هاىعفونتاستممکن) ایدز(اکتسابىایمنىنقصسندرمبهمبتلایاندر
.آیدپدید،گوارشىدستگاهدرویژهبهآدنوویروس،

التهابپسران،درویژهبهکودکان،دراستممکن21و11انواع
هاویروس. آورندوجودبهرا) هموراژیکسیستیت(مثانهدهندهخونریزى

.دارندحضوربیمارانىچنینادراردرمعمولاً

ایمنى
وکارآمدایمنىهازآدنوویروستنفسى،ت زايعفونعواملاکثربرخلاف
ممکنموضوعىچنین. کنندمىالقامجددعفونتبرابردررامدتىطولانى

لنفاوىهاىگرههمچنینهاآدنوویروسکهباشدواقعیتاینبازتاباست
.دـسازنمىآلودهگوارشدستگاهدررالنفوئیدىاىـهسلولواىهـناحی

هاىبادىآنتىحضوربابالینىبیمارىبهنسبتمقاومترسدمىنظربه

مانند،مىباقىعمرتمامبراىاحتمالاًکهخون،گردشدرکنندهخنثى
اختصاصىکنندهخنثىهاىبادىآنتىهرچند. باشدداشتهمستقیمىارتباط

استممکنآنهاامابایستند،بیمارىمئعلابرابردراستممکننوعبه
هاآدنوویروسازناشىهاىعفونت(نکنندجلوگیرىمجددعفونتازهمیشه

).دهندمىرخاًمکررآورند،وجودبهراآشکارىبیمارىکهآنبدون
تنفسىاىـهعفونتبرابردروزادانـنازمعمولاًمادرىاىـهبادىآنتى

کنندهخنثىهاىبادىآنتى. نمایندمىمحافظتآدنویروسازحاصلشدید
. اندشدهیافتماهه6- 11نوزاداناز% 50ازبیشدرنوعچندیایکعلیه

.هستندبادىآنتىداراىنوعچندعلیهاًعمومسالمبالغین
خنثىبادىآنتىازمتفاوتروه،ـگرـپذیواکنشبادىآنتىپاسخیک

تثبیتاىـهونـآزموسیلههـباستممکنوع،ـناختصـاصی به کننده
IFیاایمونوفلئورسنس،)CF)complement-fixationیا کمپلمان

)immunofluorescence(،سنجش جاذب ایمنی مرتبط با آنزیم یا
) enzyme-linked immunosorbent assay() الایزا(ELISAیا

زمانگذربانبوده،حفاظتىگروهبه اختصاصىهاىبادىآنتى. شودسنجیده
قبلىویروسىهاىعفونتهاىسروتایپکنندهآشکارویابند،مىتقلیل

.نیستند

آزمایشگاهىتشخیص
ویروسشناسایىو،سازىجدایافتن،) الف

دربایدهانمونهپذیرد،انجامنحوبهترینبهویروسسازىجداکهآنبراى
بیمارىِاساسبر. گردندآورىجمعتأثیرتحتهاىجایگاهازبیمارىآغاز

یاملتحمه،حلق،سوآبازیاادراریامدفوعازاستممکنویروسبالینى،
رقـفمختلفاىـهبیمارىدرآدنوویروسدفعدوره. شودرداشتـبرکتوم

مدفوعحلق،ازروز؛1- 3سرماخوردگى،بهمبتلابالغینحلقاز: کندمى
راىـبچشم،ازروز؛3- 5اى،مهـملتححلقىتبراىـبچشم،و

تنفسى،بیمارىبهمبتلاکودکانمدفوعوحلقاز؛هفته2کراتوکونژکتیویت،
به خطر ایمنىِسیستمواجدبیمارانمدفوعو،حلقادرار،ازوهفته؛6-3

.ماه2- 12،افتاده
. استانسانىاىـهسلولندنیازمیسلولکشتدرویروسسازىداـج
اما. باشندمىاـهسلولرینـتحساسانسانجنینکلیهاولیهاىـهسلول

نظیرانسان،اپیتلیالسلولدارـپایاىـهرده. نیستنددسترسدرمعمولاً
HEp-2،HeLa و ،KBرفتنبینازبدونآنهانگاهداشتامااند،حساس

لازمآهستهرشدواجدهاىویروسیافتنبراىکه،)روز28(زمانطولدر
ایمونوفلئورسنسآزمونتوسطتوانمىراهاشدهجدا. باشدمىدشواراست،

عنوانبهآلوده،هاىسلولروىهگزونآنتی ِ بادىآنتىازاستفادهبا
Ntو) هماگلوتیناسیونمهار(HIهاىآزمون. کردشناسایىآدنوویروس
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براىتوانندمىوسنجدمىرانوعبه اختصاصىهاىژنآنتى) سازىخنثى(
.شونداستفادهاختصاصىهاىسروتایپشناسایى
شلتکنیکازرىـگیبهرهبااستممکنزاعفونتآدنوویروسیافتن

هاىسلولدراًمستقیمویروسىاىـهنمونه. گرددحاصلسرعتبهویال
وگشتهانکوبهروز1- 2مدتبههاکشتشوند؛مىفیوژیسانتربافتکشت

اپیتوپیکعلیهمستقیمطوربهالـمونوکلوناىـهبادىآنتىبااهـآنگ
. رندـگیمىرارـقونـآزمموردهگزون،ژنآنتىروىگروهپذیرواکنش

منظوربهاًمستقیماستممکنبیماریکبینىاپیتلیالهاىسلولهمچنین،
.شوندآمیزىرنگویروسىهاىژنآنتىیافتن

تشخیصبراىتوانمىرا)PCR(پلیمرازاىزنجیرهواکنشهاىسنجش
در. بردکاربهبدنىمایعاتیابافتاىـهنمونهدرآدنوویروساىـهعفونت

مانند(ویروسىشدهحفظتوالىِیکهاىپرایمرازمعمولاًها،سنجشاین
. شودمىاستفادهبیابند،راهاسروتایپتمامىتوانندمىکه) VA Iهگزون،
شدهحفظقطعاتکهپرایمرجفتیکازاستفادهباPCRازهایىسنجش

. اندشدهتوصیفگیرند،مىهدفراهگزونژنازمتغیربسیارنواحىیکدر
يشدههـشناختاىـهسروتایپتمامىشناساییبهادرـقاـهشـسنجاین

شناسایىاجازهآمپلیکونتوالىتعیینوهستند،انسانىهاىآدنوویروس
راىـبهـکانـزماـههـهفتبامقایسهدرهوـشیاین. دـدهمىراسروتایپ

. استترسریعشود،مىصرفسازىخنثىآندنبالبهوویروسسازىجدا
نهفتههاىآدنوویروسیافتنبهاستممکنPCRسنجشحساسیتاگرچه،

.بیانجامدبیمارانازبعضىدر
هاىالگویاهیبریدیزاسیونواسطهبهویروسىي DNAنمایىویژگى

وآدنوویروس،عنوانبهراشدهجدایکتواندمىتحدیدىاندونوکلئازهضم
کشتدشوارىبهکهانواعىبراىویژهبهشیوهاین. کندشناسایىراآنگروه
.استسودمندگردند،مى

مستقیمبررسىباتوانمىرااىرودهپسندمشکلهاىآدنوویروس
هاىآزمونیاالایزا،الکترونى،میکروسکوپتوسطمدفوعهاىعصاره

کهانسانکلیهجنینىهاىسلولازردهیکدر. یافتآگلوتیناسیونلاتکس
،)293هاىسلول(اندشدهترانسفورمه5آدنوویروسي DNAازاىقطعهبا

.ساختجدادشوارىباتوانمىراهاآدنوویروساین
بافتورودهدرمدتطولانىبقاىتوانایىازهاآدنوویروسکهآنجایىاز

رـسایتوسطتواندمىکهویروسمجدددفعدلیلبهوندابرخوردارلنفوئیدى
احتیاطبابایدویروسىسازىداـجمفهومشود،انداختهجلوبهاـهعفونت
ي مشخصهتناسلىدستگاهیا،ریهچشم،ازویروسبرداشت. گرددتفسیر

بهمبتلافردیکحلقترشحاتازویروسسازىجدا. استفعلىعفونت
. ودـشهـگرفتنظردررتبطـمبالینىبیمارىاـبمی تواندتنفسىبیمارى

ندارد،همراهبهقطعىاىنتیجهمدفوعىهاىنمونهازویروسسازىجدا

تـگاستروانتریبهمبتلابیماریکازپسندمشکلواعـانازیکىکهآنمگر
.آیددستبه

سرولوژى) ب
هاىبادىآنتىدرافزایشهاآدنوویروسازهرکدامباهاانسانعفونت
انواعتمامدرکه(آدنوویروسگروههاىژنآنتىعلیهکمپلمانکنندهتثبیت

آسانکاربردىِشیوهیکCFآزمون. نمایدمىتحریکرا) استمشترك
ایناگرچهاست،آدنویروسگروهازعضوهرباعفونتبهبردنپىبراى

بادىآنتىتیتردربیشتریابرابرىچهارافزایش. داردپایینىحساسیتآزمون
ازحاکىنقاهتمرحلهوحادمرحلههاىسرمبینکمپلمانکنندهتثبیت

اختصاصىِنوعدربارهراکلیدىهیچامااست،آدنوویروسیکبااخیرعفونت
.گذاردنمىاختیاردردرگیر

باشد،لازمبیماریککـسرولوژیپاسخاختصاصىىـشناسایچنانچه
. استترحساسNtآزمونجست،سودHIیاNtهاىآزمونازتوانمى
چهارافزایشآلودهاشخاصدرکنندهخنثىبادىآنتىتیترموارد،اکثردر

.دهدمىنشانرابیمارازشدهبرداشتآدنوویروسنوععلیهبیشتریابرابرى

اپیدمیولوژى
مدتتمامدرآنها. دارندوجودجهانهاىبخشتمامىدرهاآدنوویروس

. شوندنمىموجبرابیمارىاجتماعىهاىشیوعمعمولاًوداشتهحضورسال
،1،2،3(تنفسىتعدادکمانواعبالینى،هاىنمونهدرهاسروتایپترینشایع

تماسراهازهاآدنوویروس. هستند) 41و40(گاستروانتریتانواعو) 7و، 5
آلودهاشیاراهازیاتنفسى،قطراتراهازدهانى،- مدفوعىراهازمستقیم،
بالینىلحاظبهآدنوویروسبهمربوطهاىبیمارىاکثر. یابندمىگسترش
.اندبالینىتحتهاعفونتازبسیارىونبوده،مشخص

انـجریدرـاًعمدت6و، 1،2،5انواعوسطـتشدهادـایجاىـهعفونت
اىـهسالانـجریدر7و3انواعدهند؛مىرخزندگىنخستاىـهسال

دورانتا) 19و، 4،8نظیر(انواعرـسایبابرخوردوشوند؛مىگرفتهمدرسه
.افتدنمىاتفاقبلوغ

تنفسىهاىبیمارىکلازدرصد2-5عاملفقطهاآدنوویروساگرچه
، 3،4انواعازناشىتنفسىبیمارىروند،مىشماربهعمومىهاىجمعیتدر
بروزمیزانتواندمىوبودهمعمولسربازىخدمتهاىفراخوانىدر7و

. باشدداشتهبالایى
انتقالاماگردند،منتقلطریقچندبهتوانندمىچشمىهاىعفونت

استخرکونژکتیویتهاىشیوع. استاهمیتحائزویژهطوربهچشمبهدست
3انواعازاًعمومودهند،مىروىتابستان،درمعمولاًآب،راهازاحتمالاًشنا

بسیارودـشدیبیمارىیکاپیدمیککراتوکونژکتیویت. شوندمىناشى7و
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از1941سالدرگردد،مىایجاد8نوعتوسطکهاین بیماري،. استمسرى
بیمارى. یافتانتشارآراماقیانوسسواحلبهاسترالیاازهاوایىجزایرراه
روایناز(کردپیداانتشارسازىکشتىهاىکارخانهطریقازسرعتبه
راآمریکاو،)گرفتنام]“shipyard eye”[»سازىکشتىکارگاه چشم«

جمعیتدر8نوععلیهکنندهخنثىهاىبادىآنتىبروزآمریکا،در. درنوردید
،اًاخیر. باشدمى% 30ازبیشژاپندرامااست،) ~%1(پایینبسیارعمومى

اپیدمیک کراتوکونژکتیویتهاىگیرىهمهعاملآدنوویروس37و19انواع
ردیابىپزشکانچشمهاىمطبتاکونژکتیویتهاىشیوع. اندبودهشاخص 

ناشىآلودهتشخیصىهاىابزاریاچشمىهاىمحلولازاحتمالاًکهگردید
.بودشده

ازاند،شدهوانـاستخمغزپیوندکهبیمارانىدرآدنوویروسعفونتبروز
نسبتکودکاندرشدهگزارشبروز. شودمىزدهتخمیندرصد30تا5حدود

پدیددهشنکمنتشرهاىعفونتاستممکنبیماراندر. استبالاتربالغینبه
پیوندکنندگاندریافتدرشوندهیافتانواعترینعمده35و34انواع. آید
بیماراندرعفونتمنبعرینـتمحتمل. هستندکلیهپیوندووانـاستخمغز

کودکان،جمعیتدرهـگرچااست،درونىویروسددـمجفعالیتپیوندى
.گردندمحسوبفاکتوریکاستممکناولیههاىعفونت

درمان
.نداردوجودآدنوویروسهاىعفونتبراىاىاختصاصىدرمانهیچ

کنترلوپیشگیرى
سطوح. استهاعفونتازپیشگیرىراهترینآسانهادستدقیقشستشوى

هاىمجموعهدر. کردزایىگندسدیمهیپوکلریتباتوانمىرامحیطى
اـهحولهرـسایراـزیشود،مىتوصیهکاغذىاىـهحولهازاستفادهگروهى،

کونژکتیویتاىـهوعـشیخطر. باشندوعـشیدرعفونتازمنبعىتوانندمى
وشنااىـهرـاستخىـافزایکلرباوانـتمىراآبوسطـتشوندهمنتقل

انـجریدرآسپتیککاملشرایطرعایت. رساندحداقلبهاـهفاضلاب
کنترلجهتزات،ـتجهیکافىنمودناستریلباراهـهمچشم،معاینات

.استضرورىاپیدمیککراتوکونژکتیویت
برنظامىهاىنیرودرآدنوویروسهاىعفونتکنترلبراىهاکوشش

که،7و4انواعحاوىزندهآدنوویروسواکسن. شتگمتمرکزواکسنروى
سالدرشد،مىتجویزخوراکىطوربهوداشتقرارژلاتینىهاىکپسولدر

آندرکهرا،تنفسىاهـدستگویروسروش،نـایدر. گردیدرضهـع1971
ونمودهتکثیرکهجایىروده،دروزندمىدورکند،ایجادبیماريتواندمى

. شودمىآزادکند،مىالقاراکنندهخنثىهاىبادىآنتى

خلاصه فصل
 آدنوویروس ها، ویروس هایی بیست وجهی و بدون پوشش، و با

.هستندDNAژنوم 
 آدنوویروس ها در سرتـاسر جهان وجـود داشته و در طول سال

.می باشندشیوع هاي اجتماعی بیماري نامعمول حضور دارند؛
 آدنوویروس ها مدل هایی عالی براي مطالعات ملکولیِ فرآیند هاي

.سلول یوکاریوتی اند
اد نموده و ـاهی تومور ایجـات آزمایشگـچندین سروتایپ در حیوان

اي سرطان ـانیسم هـراي مطالعات مکـایی بـوان مدل هـبه عن
.دبه خدمت گرفته می شون

 ویروس هـاي گـروهC عفونت هـاي نهفته طولانی مدت را در
.لوزه ها و آدنوئید ها مستقر می سازند

روه ـاي گـویروس هCانواع (اي تنفسی را در کودکان ـعفونت ه
اد ـایج) 7، و 4، 3انواع (ازي ـاي سربـراخوانی هـدر فو ) 7-1

.می کنند
 کراتوکونژکتیویت (شدید عفونت هاي چشمی 37، و 19، 8انواع

.را موجب می گردند) اپیدمیک
 عامل گاستروانتریت در ،41و 40آدنوویروس هاي روده اي، انواع

.کودکان هستند
 آدنوویروس هـا می توانند بیماري شدیـد منتشر را در بیمـاران

دریافت کننده پیوند و در بیمـاران داراي سیستـم ایمنیِ به خطر 
.نمایندافتاده، ایجاد 

 هیچ درمان اختصاصی اي براي عفونت هاي آدنوویروس وجود
.ندارد

مرورىهاىپرسش
راویروسىاىـهژناززودهنگامرونویسىآدنوویروسپروتئینکدام.1

دهد؟مىتغییرراسلولىچرخهوتنظیم
فیبر) الف
هگزون) ب
پنتون) پ
انتهایىپروتئین) ت
E1ناحیهپروتئین) ث

پروتئینازسیستئین) ج
E3ناحیهپروتئین) چ

میکروب شناسی پزشکی 572



ي DNAسنتزازـآغبراىپرایمرعنوانبهآدنوویروسپروتئینکدام.2
شود؟مىگرفتهخدمتبهویروسى

فیبر) الف
هگزون) ب
پنتون) پ
انتهایىپروتئین) ت
E1ناحیهپروتئین) ث

پروتئینازسیستئین) ج
E3ناحیهپروتئین) چ

راویروسکپسیدسازندههاىکپسومراکثریتآدنوویروسپروتئینکدام.3
دهد؟مىتشکیل

فیبر) الف
هگزون) ب
پنتون) پ
انتهایىپروتئین) ت
E1ناحیهپروتئین) ث

پروتئینازسیستئین) ج
E3ناحیهپروتئین) چ

. شودمىدچارروز10مدتبهتبوآبکىاسهالبهماهه3کودكیک.4
نوعکدام. هستندمشکوكعواملآدنوویروس41و40انواعیاروتاویروس

در41و40نوعآدنوویروسیافتنبراىنمونهترینمناسبتواندمىنمونه
باشد؟بیماراین
خون) الف
ادرار) ب
ملتحمهسوآب) پ
مدفوع) ت
حلقسوآب) ث
نخاعىمغزىمایع) ج

ندارد؟ارتباطهاآدنوویروسبازیرانسانىهاىبیمارىازیککدام.5
سرطان) الف
هاسرماخوردگى) ب
حادتنفسىهاىبیمارى) پ
کراتوکونژکتیویت) ت
گاستروانتریت) ث

هموراژیکسیستیت) ج

تنفسىعفونتیکرود،مىکودكمهدبهکهساله5/2کودكیک.6
مشابهىبیمارىنیزکودكمهددرکودکانسایر. نمایدمىکسبراخفیف
هستند؟هابیمارىاینعواملترینمحتملآدنوویروسانواعکدام. دارند
41و40انواع) الف
37و، 8،19انواع) ب
6و، 1،2،5انواع) پ
7و، 3،4انواع) ت
35و، 21،22،34انواع) ث

درسربازانمیاندرتنفسىبیمارىشایععواملازآدنوویروسانواعکدام.7
باشند؟مىخدمتآغاز
41و40انواع) الف
37و، 8،19انواع) ب
6و، 1،2،5انواع) پ
7و، 3،4انواع) ت
35و، 21،22،34انواع) ث

آدنوویروسىبیمارىبهابتلاخطرترینپاییندرزیراشخاصازگروهکدام.8
دارند؟قرار
سالمبالغین) الف
کودکان) ب
استخوانمغزپیوندکنندگاندریافت) پ
خدمتشروعدرسربازان) ت
ایدزبهمبتلایان) ث

پدیدرامسرىشدتبهچشمىِاىـهعفونتتوانندمىهاآدنوویروس.9
ازشیوعیکجریاندرسرایتراهاحتمالکمترینبا موردکدام. آورند

؟استاپیدمیککراتوکونژکتیویت
شناهاىاستخر) الف
هاحوله) ب
پشهگزش) پ
چشمبهدست) ت
آلودهچشمىهاىابزار) ث

کدام یک از .سروتایپ شناخته شده از آدنوویروس انسانی وجود دارد51. 10
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گفته هاي زیر صحیح تر است؟
.انواع را نمی توان از نظر سرولوژي متمایز ساخت)الف
.اد می کنندهمگی آنها عفونت هاي تنفسی را در کودکان ایج) ب
.تکثیر می نمایندTاکثر انواع به خوبی در لنفوسیت هاي ) پ
.دو نوع موجب گاستروانتریت می شوند) ت

:تمام گفته هاي زیر درباره آدنوویروس ها صحیح است، مگر . 11
ي دو رشته اي و یک کپسید بدون DNAاز یک ژنوم آدنوویروس ها) الف

.پوشش ساخته شده اند
.آدنوویروس ها هم گلودرد و هم پنومونی را ایجاد می کنند) ب
.آدنوویروس ها تنها از یک نوع سرولوژیک برخوردار اند) پ
.آدنوویروس ها عامل تومور در پستانداران، اما نه در انسان ها، هستند) ت

کدام وضعیت زیر با کمترین احتمال ناشی از آدنوویروس ها است؟. 12
کونژکتیویت) الف
پنومونی) ب
فارنژیت) پ
گلومرولونفریت) ت

هاپاسخ
ب -3ت-2ث-1
پ-6الف-5ت-4
پ-9الف-8ت-7

ت-12پ-11ت-10

میکروب شناسی پزشکی 574



هاویروسهرپس33فصل

مقدمه
ویروسىِهاىپاتوژنترینمهمازتعدادىدارندهبردرویروسهرپسخانواده
وجودبهراهابیمارىازطیفىهاویروسهرپسبالینى،نظراز. استانسانى

ازسایرینودارند،وسیعىسلول-میزبانمحدودهآنهاازبعضى. آورندمى
هاویروسهرپسبرجستهویژگى.اندبرخورداریباریکسلول-میزبانگستره
وخودهاىمیزباندرالعمرمادامپایدارِهاىعفونتبرقرارىدرآنهاتوانایى

مبتلایاندرآنهامکررومجددشدنفعال. باشدمىاىدورهمجددشدنفعال
.دارددنبالبهراوخیمىعواقبایمنى،سرکوببه

بیمارىازمتفاوتکاملاًبالینىلحاظبهاستممکنشدهفعالبازعفونت
برخوردارژنزیادىتعدادازهاویروسهرپس. باشداولیهعفونتازناشى

ویروسىضدانىِـدرممىـشیبهنسبتآنهاازبعضىحساسیتکه،هستند
.استرسیدهاثباتبه

هرپس ازسازند،مىآلودهراهاانسانمعمولاًکههایىویروسهرپس
HHV-8تا) HHV-1)human herpesvirus 1یا 1ویروس انسانی 

آنها . اره می گردندـشماره گذاري می شوند، اما معمولاً با نام هر ویروس اش
herpes simplex(هرپس سیمپلکس ویروس : به ترتیب، عبارتند از 

virus ( 2و نوع 1نوع)HSV-1 وHSV-2( ،ویروسزوستر-واریسلا
)VZV(،سایتومگالوویروس)CMV(،ویروسبار-اپستین)EBV(،هرپس

8ویروسهرپسو،)HHV-7(7ویروسهرپس،)HHV-6(6ویروس
)HHV-8ایکاپوزىسارکومبامرتبطویروسهرپسعنوان که همچنین به

KSHV]Kaposi sarcoma-associated herpesvirus[ شناخته
. کندآلودهراهاانسانتواندمىزینهامیمونىBهرپسویروس). می شود
هاىگونهازبسیارىکهدارندوجودهرپسگروهازویروس100بهنزدیک
.نمایندمىآلودهرامختلفحیوانى

هاویروسهرپسهاىویژگى
.اندگردیدهخلاصه33-1جدولدرهاویروسهرپسمهمهاىویژگى

هاویروسهرپسمهمهاىویژگى.33- 1جدول
)وجهىبیست(قطرnm200 -150کروى،:ویریون

تکرارىهاىتوالى،kbp240 -125خطى،اى،رشتهدويDNA:ژنوم
ویریوندرپروتئین35ازبیش:هاپروتئین
Fcهاىگیرندهویروسى،هاىگلیکوپروتئینداراى: پوشش
اىهستهغشاىاززدنجوانههسته،در:تکثیر

:برجستهیاتوصصخ
متعددهاىآنزیمدرآوردنرمزبه

نهفتههاىعفونتبرقرارى
آلودههاىمیزباندرنامحدودبقاى

ایمنىسرکوببهمبتلایاندرمکررسازىفعالباز
سرطانمسبببعضى

ترکیبوساختار
درگروهاینمختلفاعضاى. هستندبزرگهایىویروسها،ویروسهرپس
. اندتمایزغیرقابلالکترونىمیکروسکوپدروداشتهاشتراكمعمارىجزئیات

شکلدراى،رشتهدويDNAازمرکزىداراىهاویروسهرپستمام
تقارنکهاندگشتهاحاطهپروتئینىپوستهیکتوسطکهباشندمىمارپیچى

بانوکلئوکپسید. داردکپسومر162وگذاشتهشینمابهراوجهىبیست
وگرددمىمحاطآلودهسلولازاىهستهغشاىازشدهمشتقپوششى

. استnm8تقریبىطولباویروسىگلیکوپروتئینىِهاىاسپایکحاوى
داردودـوجپوششوکپسیدبینارن،ـنامتقگاهـاًشکل،بىارـساختیک
فرماندازه. شودمىنامیده) طبیعىپوشش(]tegument[نتگیومتکه

nm125»وششـپبدون«ونـریـویاست؛nm200 -150داروششـپ
.باشدمى

ویژگىیک. استخطى) kbp240-125(اىرشتهدويDNAژنوم



). 33-1شکل(استآنتوالىآرایشویروسىهرپسيDNAازجالب
ازبعضى. دارنددرونىوانتهایىتکرارىهاىتوالىویروسهرپسهاىژنوم

متفاوتهاى» ایزومر«شده،ژنومهاىبازآرایىمتحملهاHSVنظیراعضا،
از)G+C(هاویروسهرپسDNAبازىترکیب. آورندمىوجودبهراژنوم
% 50که،HSV-2وHSV-1استثناىبه. استمتغیردرصد75تا31

انسانىاىـهویروسهرپسودهندمىنشانراتوالى) همسانى(هومولوژى
)human herpesviruses(67و)HHV-6وHHV-7(،که

میانگذارند،مىنمایشبهتوالىدررا) درصد30-50(محدودهومولوژى
. خوردمىچشمبهDNAدراندکىهومولوژىگوناگون،هاىویروسهرپس

هاویروسهرپسبراىمشخصطوربهتحدیدىهاىاندونوکلئازباههمواج
رـثمرابرشمختلفاىـهالگونوع،هرمتفاوتاىـهسویهبراىحتىو

ردیابىاجازههاسویه)fingerprinting(»نگارىانگشت«این. دهدمى
.دهدمىرامعینسویهیکاپیدمیولوژیک

بسترماهىگربهویروسدرترتیببهFو،A،B،C،D،Eژنومىهاىکلاس. ویروسهرپسهاىDNAتوالىهاىآرایشازکلىیطرح.33- 1شکل
channel(رودخانه catfish virus(،رىیسایمویروسهرپس)herpesvirus saimiri(،هرپسویروس،زوستر-واریسلاروس،یوبار- نیاپست

tupaia(روسیوهرپستوپایاوها،روسیومپلکسیس herpesvirus (ن. هستندفردبهمنحصرنواحىدهندهنشانافقىخطوط. دارندوجودهاىدومی
RTR)leftوLTRیاراستوچپانتهایىهاىتکرار: اندشدهدادهنشانمستطیلصورتبهتکرارى and right terminal repeats (کلاسبراى

Aتکرارهاى؛R1تاR4کلاسدرونىهاىتکراربراىCیاانتهایىودرونىهاىتکرارو؛IRوTR)internal and terminal repeats (کلاسD .
وab(تکرارىهاىتوالى. است) سازه(عنصردوبرمشتملEکلاسهاىانتها. اندتکرارىانتهادوهردرمتعدددفعاتبهانتهایىهاىتوالى،Bکلاسدر

ca (ندررافردبهمنحصرهاىتوالىگشته،الحاقمعکوسجهتىدربلندهاىدومی)U1 (کوتاهو)Us (کلاسهاىژنوم. اندنمودهتفکیکFهاىتکرارفاقد
وبوده،معکوسبلند،بهنسبتکوتاهاجزاى،)ویروسزوستر- واریسلا(Dکلاسدر. هستندمعکوسEوDهاىکلاسدرژنوماجزاى. باشندمىانتهایى
DNA،ایزومـر(جمعیتدو (نظرازکهدهدمىشکلراکلاسدر. دارنداختلافکوتاهجزءجهتE)دو،هربلند،وکوتاهاجزاى،)روسیومپلکسیسهرپس

.استایزومرچهارازمتشکلویروسىيDNAوگردند،معکوستوانندمى

کدرامتفاوتپروتئین100کمدستوبودهبزرگویروسهرپسژنوم
درگیرویروسذرهساختاردرپپتیدپلى35ازبیشمیان،ایناز. کندمى

کدراویروسبهاختصاصىهاىآنزیمازردیفىهاویروسهرپس. هستند
تنظیموژن،بیان،DNAسنتزنوکلئیک،اسیدمتابولیسمدرکهنمایندمى

اىـهورـفاکتاز،ـکینتیمیدیناز،ـپرایم- ازـهلیکراز،ـپلیمDNA(پروتئین
هاىژنازبسیارىرسدمىنظربه. دارنددست) هاکینازپروتئینرونویسى،

.باشندسلولىهاىژنویروسىهاىهومولوگویروسهرپس
بندىرده
کـی. استیدهـپیچروسـویرپسـهانوادهـخددـمتعاعضاىبندىرده

اىـهویژگىهـپایبرا،ـهزیرخانوادهقالبدرتقسیمسودمند،بندىتقسیم
ا،ـهویروسهرپسآلفا). 32- 2جدول(باشدمىعوامل،اینیِبیولوژیک
برقرارىبهکهاند)سلولکنندهلیز(سایتولیتیکورشدسریعهایىویروس
سیمپلکسجنس(HSVدارند؛گرایشاـهنوروندردارـپایاىـهعفونت
ایناعضاىاز) ویروسواریسلوجنس(ویروسزوستر- واریسلاو) ویروس

ممکنوبودهرشدآهستههاویروسهرپسبتا. روندمىشماربهزیرخانواده
وىـترشحددـغدروباشند) ودهـآلسلولسازبزرگ(سایتومگالیکاست
بندىردهسایتومگالوویروسجنسدرCMVآیند؛درنهفتهحالتبههاکلیه
HHV-7وHHV-6ئولوویروس،روزِجنسدراینجا،درهمچنین. شودمى

). 33-1شکل(استآنتوالىآرایشویروسىهرپسيDNAازجالب
ازبعضى. دارنددرونىوانتهایىتکرارىهاىتوالىویروسهرپسهاىژنوم

متفاوتهاى» ایزومر«شده،ژنومهاىبازآرایىمتحملهاHSVنظیراعضا،
از)G+C(هاویروسهرپسDNAبازىترکیب. آورندمىوجودبهراژنوم
% 50که،HSV-2وHSV-1استثناىبه. استمتغیردرصد75تا31

انسانىاىـهویروسهرپسودهندمىنشانراتوالى) همسانى(هومولوژى
)human herpesviruses(67و)HHV-6وHHV-7(،که

میانگذارند،مىنمایشبهتوالىدررا) درصد30-50(محدودهومولوژى
. خوردمىچشمبهDNAدراندکىهومولوژىگوناگون،هاىویروسهرپس

هاویروسهرپسبراىمشخصطوربهتحدیدىهاىاندونوکلئازباههمواج
رـثمرابرشمختلفاىـهالگونوع،هرمتفاوتاىـهسویهبراىحتىو

ردیابىاجازههاسویه)fingerprinting(»نگارىانگشت«این. دهدمى
.دهدمىرامعینسویهیکاپیدمیولوژیک

بسترماهىگربهویروسدرترتیببهFو،A،B،C،D،Eژنومىهاىکلاس. ویروسهرپسهاىDNAتوالىهاىآرایشازکلىیطرح.33- 1شکل
channel(رودخانه catfish virus(،رىیسایمویروسهرپس)herpesvirus saimiri(،هرپسویروس،زوستر-واریسلاروس،یوبار- نیاپست

tupaia(روسیوهرپستوپایاوها،روسیومپلکسیس herpesvirus (ن. هستندفردبهمنحصرنواحىدهندهنشانافقىخطوط. دارندوجودهاىدومی
RTR)leftوLTRیاراستوچپانتهایىهاىتکرار: اندشدهدادهنشانمستطیلصورتبهتکرارى and right terminal repeats (کلاسبراى

Aتکرارهاى؛R1تاR4کلاسدرونىهاىتکراربراىCیاانتهایىودرونىهاىتکرارو؛IRوTR)internal and terminal repeats (کلاسD .
وab(تکرارىهاىتوالى. است) سازه(عنصردوبرمشتملEکلاسهاىانتها. اندتکرارىانتهادوهردرمتعدددفعاتبهانتهایىهاىتوالى،Bکلاسدر

ca (ندررافردبهمنحصرهاىتوالىگشته،الحاقمعکوسجهتىدربلندهاىدومی)U1 (کوتاهو)Us (کلاسهاىژنوم. اندنمودهتفکیکFهاىتکرارفاقد
وبوده،معکوسبلند،بهنسبتکوتاهاجزاى،)ویروسزوستر- واریسلا(Dکلاسدر. هستندمعکوسEوDهاىکلاسدرژنوماجزاى. باشندمىانتهایى
DNA،ایزومـر(جمعیتدو (نظرازکهدهدمىشکلراکلاسدر. دارنداختلافکوتاهجزءجهتE)دو،هربلند،وکوتاهاجزاى،)روسیومپلکسیسهرپس

.استایزومرچهارازمتشکلویروسىيDNAوگردند،معکوستوانندمى

کدرامتفاوتپروتئین100کمدستوبودهبزرگویروسهرپسژنوم
درگیرویروسذرهساختاردرپپتیدپلى35ازبیشمیان،ایناز. کندمى

کدراویروسبهاختصاصىهاىآنزیمازردیفىهاویروسهرپس. هستند
تنظیموژن،بیان،DNAسنتزنوکلئیک،اسیدمتابولیسمدرکهنمایندمى

اىـهورـفاکتاز،ـکینتیمیدیناز،ـپرایم- ازـهلیکراز،ـپلیمDNA(پروتئین
هاىژنازبسیارىرسدمىنظربه. دارنددست) هاکینازپروتئینرونویسى،

.باشندسلولىهاىژنویروسىهاىهومولوگویروسهرپس
بندىرده
کـی. استیدهـپیچروسـویرپسـهانوادهـخددـمتعاعضاىبندىرده

اىـهویژگىهـپایبرا،ـهزیرخانوادهقالبدرتقسیمسودمند،بندىتقسیم
ا،ـهویروسهرپسآلفا). 32- 2جدول(باشدمىعوامل،اینیِبیولوژیک
برقرارىبهکهاند)سلولکنندهلیز(سایتولیتیکورشدسریعهایىویروس
سیمپلکسجنس(HSVدارند؛گرایشاـهنوروندردارـپایاىـهعفونت
ایناعضاىاز) ویروسواریسلوجنس(ویروسزوستر- واریسلاو) ویروس

ممکنوبودهرشدآهستههاویروسهرپسبتا. روندمىشماربهزیرخانواده
وىـترشحددـغدروباشند) ودهـآلسلولسازبزرگ(سایتومگالیکاست
بندىردهسایتومگالوویروسجنسدرCMVآیند؛درنهفتهحالتبههاکلیه
HHV-7وHHV-6ئولوویروس،روزِجنسدراینجا،درهمچنین. شودمى

). 33-1شکل(استآنتوالىآرایشویروسىهرپسيDNAازجالب
ازبعضى. دارنددرونىوانتهایىتکرارىهاىتوالىویروسهرپسهاىژنوم

متفاوتهاى» ایزومر«شده،ژنومهاىبازآرایىمتحملهاHSVنظیراعضا،
از)G+C(هاویروسهرپسDNAبازىترکیب. آورندمىوجودبهراژنوم
% 50که،HSV-2وHSV-1استثناىبه. استمتغیردرصد75تا31

انسانىاىـهویروسهرپسودهندمىنشانراتوالى) همسانى(هومولوژى
)human herpesviruses(67و)HHV-6وHHV-7(،که

میانگذارند،مىنمایشبهتوالىدررا) درصد30-50(محدودهومولوژى
. خوردمىچشمبهDNAدراندکىهومولوژىگوناگون،هاىویروسهرپس

هاویروسهرپسبراىمشخصطوربهتحدیدىهاىاندونوکلئازباههمواج
رـثمرابرشمختلفاىـهالگونوع،هرمتفاوتاىـهسویهبراىحتىو

ردیابىاجازههاسویه)fingerprinting(»نگارىانگشت«این. دهدمى
.دهدمىرامعینسویهیکاپیدمیولوژیک

بسترماهىگربهویروسدرترتیببهFو،A،B،C،D،Eژنومىهاىکلاس. ویروسهرپسهاىDNAتوالىهاىآرایشازکلىیطرح.33- 1شکل
channel(رودخانه catfish virus(،رىیسایمویروسهرپس)herpesvirus saimiri(،هرپسویروس،زوستر-واریسلاروس،یوبار- نیاپست

tupaia(روسیوهرپستوپایاوها،روسیومپلکسیس herpesvirus (ن. هستندفردبهمنحصرنواحىدهندهنشانافقىخطوط. دارندوجودهاىدومی
RTR)leftوLTRیاراستوچپانتهایىهاىتکرار: اندشدهدادهنشانمستطیلصورتبهتکرارى and right terminal repeats (کلاسبراى

Aتکرارهاى؛R1تاR4کلاسدرونىهاىتکراربراىCیاانتهایىودرونىهاىتکرارو؛IRوTR)internal and terminal repeats (کلاسD .
وab(تکرارىهاىتوالى. است) سازه(عنصردوبرمشتملEکلاسهاىانتها. اندتکرارىانتهادوهردرمتعدددفعاتبهانتهایىهاىتوالى،Bکلاسدر

ca (ندررافردبهمنحصرهاىتوالىگشته،الحاقمعکوسجهتىدربلندهاىدومی)U1 (کوتاهو)Us (کلاسهاىژنوم. اندنمودهتفکیکFهاىتکرارفاقد
وبوده،معکوسبلند،بهنسبتکوتاهاجزاى،)ویروسزوستر- واریسلا(Dکلاسدر. هستندمعکوسEوDهاىکلاسدرژنوماجزاى. باشندمىانتهایى
DNA،ایزومـر(جمعیتدو (نظرازکهدهدمىشکلراکلاسدر. دارنداختلافکوتاهجزءجهتE)دو،هربلند،وکوتاهاجزاى،)روسیومپلکسیسهرپس

.استایزومرچهارازمتشکلویروسىيDNAوگردند،معکوستوانندمى

کدرامتفاوتپروتئین100کمدستوبودهبزرگویروسهرپسژنوم
درگیرویروسذرهساختاردرپپتیدپلى35ازبیشمیان،ایناز. کندمى

کدراویروسبهاختصاصىهاىآنزیمازردیفىهاویروسهرپس. هستند
تنظیموژن،بیان،DNAسنتزنوکلئیک،اسیدمتابولیسمدرکهنمایندمى

اىـهورـفاکتاز،ـکینتیمیدیناز،ـپرایم- ازـهلیکراز،ـپلیمDNA(پروتئین
هاىژنازبسیارىرسدمىنظربه. دارنددست) هاکینازپروتئینرونویسى،

.باشندسلولىهاىژنویروسىهاىهومولوگویروسهرپس
بندىرده
کـی. استیدهـپیچروسـویرپسـهانوادهـخددـمتعاعضاىبندىرده

اىـهویژگىهـپایبرا،ـهزیرخانوادهقالبدرتقسیمسودمند،بندىتقسیم
ا،ـهویروسهرپسآلفا). 32- 2جدول(باشدمىعوامل،اینیِبیولوژیک
برقرارىبهکهاند)سلولکنندهلیز(سایتولیتیکورشدسریعهایىویروس
سیمپلکسجنس(HSVدارند؛گرایشاـهنوروندردارـپایاىـهعفونت
ایناعضاىاز) ویروسواریسلوجنس(ویروسزوستر- واریسلاو) ویروس

ممکنوبودهرشدآهستههاویروسهرپسبتا. روندمىشماربهزیرخانواده
وىـترشحددـغدروباشند) ودهـآلسلولسازبزرگ(سایتومگالیکاست
بندىردهسایتومگالوویروسجنسدرCMVآیند؛درنهفتهحالتبههاکلیه
HHV-7وHHV-6ئولوویروس،روزِجنسدراینجا،درهمچنین. شودمى
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هرپسگامابهآنهابیولوژیک،اىـهارـمعیاساسرـباند؛شدهاندهـگنج
یالنفوتروپیکT(کنندمىآلودهراهالنفوسیتزیرااند،ترشبیههاویروس

آشکارشانهاىمژنولکولىمآنالیزاما،)هستندTلنفوسیتبهگرایشداراى
. دارندهاویروسهرپسبتاباترىنزدیکخویشاوندىآنهاکهاستساخته

) لنفوکریپتویروسجنس(EBVبانمونهطوربهکهها،ویروسهرپسگاما
اـهسلولایندروکردهآلودهرالنفوئیداىـهسلول،شودیمدادهنشان

سجندر،HHV-8بهموسوم،KSHV. مانندمىباقىنهفتهحالتبه
.استگردیدهبندىردهرادینوویروس

ترینبرجسته. نمایندمىآلودهراحیواناتهاویروسهرپساززیادىتعداد

هرپستسینیوپکرسیاسیمیهویروسهرپس(Bویروس: ازعبارتندآنها
وسایمیرىهاىویروسهرپسروس؛یومپلکسیسجنسدر) 1ویروس

ویروسهرپسمارموست؛رادینوویروسجنسدوهرها،میمونآتلس
ئیترینوتراکوهاخوكپسودوربیئسویروسو؛)ویروسسیمپلکسجنس(

. ویروسواریسلوجنسدردوهرها،گاوعفونىگاوىویروس
وجودویروسهرپسگروهاعضاىمیاناندکىژنیآنتىخویشاوندى

هاژنآنتىازاىملاحظهقابلتعداددرHSV-2وHSV-1تنها. دارد
رامتقاطعپذیرواکنشاپیتوپکمىتعدادHHV-7وHHV-6. اندسهیم
.کنندیمعرضه

انسانىهاىویروسهرپسبندىرده.33- 2جدول
هامثالبیولوژیکهاىویژگى

زیرخانواده
)ویرینههرپس(

ورشدچرخه
سایتوپاتولوژى

هاىعفونت
نهفته

جنس
)»ویروس-«(

یرسمنام
)»انسانىویروسهرپس«(

هانورونسایتولیتیککوتاه،آلفا
سیمپلکس

واریسلو

1
2
3

1نوعویروسسیمپلکسهرپس
2نوعویروسسیمپلکسهرپس

ویروسزوستر-واریسلا

بتا
سایتومگالیکطولانى،
راتیولنفوپرولیفطولانى،

هاکلیهغدد،
لنفوئیدبافت

سایتومگالو
روزئولو

5
6
7

سایتومگالوویروس
6انسانىویروسهرپس
7انسانىویروسهرپس

لنفوئیدبافتلنفوپرولیفراتیومتغیر،گاما
لنفوکریپتو

رادینو
4
8

ویروسبار-اپستین
بامرتبطویروسهرپس
کاپوزىسارکوم

ویروسهرپستکثیر
بهاتصالازپس. استشدهخلاصه33-2شکلدرHSVتکثیرچرخه
بهویروس،پوششهاىگلیکوپروتئینراهازاختصاصىسلولىِهاىگیرنده
ویروسهرپسچند.گرددیمواردسلولبهسلولى،غشاىباادغامواسطه

اتصالسولفاتارانـهپعمدتاًسلول،سطحىهاىگلیکانآمینوگلیکوزبه
گیرندهچندیایکشدنمتصلنیازمندهمچنینویروساتصال. یابندمى

ادغام،ازبعد. است) ایمونوگلوبینابرخانوادهاعضاىمانند() رسپتورکو(همراه
بردارىوستهپگردد،مىمنتقلاىهستهمنفذبهسیتوپلاسممیانازکپسید

روسىـویيDNA.شودمىراهـهمهـهستباDNAو،دهدمىروى
ژنومبیان. دهدمىشکلراحلقهیککپسید،ازسازىآزادمتعاقبدرنگبى

آبشارىاىوهـشیدروالىـمتطوربهبوده،شدهتنظیمشدتهـبویروسى
سلولىپروتئینچندباتگیومنت،پروتئینیک،VP16. دـآیمىدرنظمبه
فعالراویروسىژناولیهبیانو) آوردمىوجودبهکمپلکس(آمیزدمىدر

ثمررا“α”هاىپروتئینگردیده،بیانزودهنگام-فورىهاىژن. نمایدمى
کهرا،اـهژنامـزودهنگموعهـمجبیاناجازههاپروتئیناین. دهندمى

يDNAسازىهمانند. دهندمىشوند،مىترجمه“ β”اىـهپروتئینبه
را“γ”هاىپروتئینکهدیرهنگامهاىرونوشتوشودمىشروعویروسى

هاىسلولدرمختلفپروتئین50ازبیش. گردندمىتولیدکنند،مىایجاد
βوαاىـهپروتئینازبسیارى. شوندمىزـسنتویروسهرپسبهآلوده

γهاىپروتئیناکثراند؛DNAبهشوندهمتصلهاىپروتئینیاهاآنزیم

.هستندساختارىاجزاى
DNAتوسطسازىهمانندچرخهسرتاسردرویروسىيRNAپلیمراز

IIسنتز. شودمىرونویسى،ویروسىهاىفاکتورمشارکتبااماسلولىDNA

)rolling-circle mechanism(انـغلتهـحلقانیسمـمکاـبروسىـوی
دردرگیرمِیزآنزیادىتعدادکهایندرهاویروسهرپس. پذیردمىصورت

این. اندمتفاوتدارDNAهاىویروسسایرازکنند،مىکدراDNAسنتز
يDNA. بوده اندویروسىضدهاىداروتوسعه براىخوبىاهدافهاآنزیم

شکلپیشازتوخالىِهاىنوکلئوکپسیددرشده،سنتزتازگىبهویروسىِ
.گرددمىبندىبستهسلولهستهدرگرفته
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گشته،آزادکپسیدازاىهستهمنفذدرویروسىيDNAوشودمىادغامپلاسمایىغشاىباویروس) 1. (سیمپلکسهرپسویروستکثیرچرخه. 33- 2شکل
زودهنگام،- فورىهاىژنمحصولات،αهاىپروتئین) 2. (گیردمىصورتزودهنگام-فورىهاىژنازرونویسىوژنومشدنحلقوىآن،دنبالبه

يDNAنموده،عملDNAسازىهماننددرزودهنگام،هاىژنمحصولات،βهاىپروتئین) 3. (کنندمىتحریکرازودهنگامهاىژنازرونویسى
هاىپروتئینبرمشتملعمدتاًودیرهنگامهاىژنمحصولات،γهاىپروتئین) 4. (شوندمىرونویسىدیرهنگامهاىژن. دهندمىثمرراکانکاتمریک

بندىبستههاکپسیددرونوشکندمىهاکانکاتمرازواحـد،طولواجدویروسىيDNA. نمایندمىمشارکتویریونشدنهمسردرویروسى،ساختارى
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بندىبستههاکپسیددرونوشکندمىهاکانکاتمرازواحـد،طولواجدویروسىيDNA. نمایندمىمشارکتویریونشدنهمسردرویروسى،ساختارى
.یابندمىانتقالسلولازوکردهپیداتجمع) ER(اندوپلاسمىشبکهدردارپوششویروسىذرات. گرددمى
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داخلىِاىِهستهغشاىمیانازهانوکلئوکپسیدزدنجوانهباویروسبلوغ
وزیکولىحرکتبادارپوششویروسذراتآنگاه. افتدمىاتفاقافته،یتغییر

.کنندمىپیداانتقالسلولسطحبه
ساعت70ازبیشتاHSVبراىساعت18حدودازتکثیرچرخهطول

هاویروسهرپسبامؤثرطوربهکههایىسلول. داردفرقCMVبراى
لکولىماکرومسنتز. شدخواهندکشتهناپذیرتغییرطوربهشوند،مىآلوده
نـپروتئیوDNAطبیعىزـسنتد؛ـایستمىبازعفونتاوایلدرانـمیزب

سایتوپاتیکاثرات. گرددمىمتوقفکمابیشویروس،تکثیرشروعهنگامبه
).33- 3شکل(اندمشخصکاملاًانسانىهاىویروسهرپستوسطشدهالقا

پروتئینآوردندرزـرمبهایىـتوانازکهخواندنبازاىـهقالبتعداد
متغیر200ازبیشتا70حدودازویروسهرپسهاىژنومدرند،ابرخوردار

کشتهاىسلولدررشدبراىهاژنازنیمىتقریباً،HSVمورددر. است
میزبانبدندرویروسبقاىبراىاحتمالاًدیگرىهاىژن. نیستندنیازشده

.باشندمىلازمطبیعى
رامتعددهاىRNAمیکروکهاندشدهیافتهایىویروسهرپساًاخیر

22باًیتقر( کوچکهایىRNAها،microRNAاین. نمایندمىبیان
بیانداشته،رونویسىازپسعملکردکههستنداىرشتهتکو) نوکلئوتید

ویروسىهاىRNAمیکرواینشودمىبینىپیش. کنندمىتنظیمراژن
یاویروسحیاتچرخههتنهفمرحلهبهوروددر تنظیم عملکرد هاي سلولی و 

ضددرمانتوسعهبراىبىلجااهدافودارنداهمیت)یا هر دو(آنازخروج
.آیندمیحساببهجدید ویروسى

ائوزینوهماتوکسیلینآمیزىرنگ(HEp-2هاىسلولدرروسیومپلکسیسهرپس: A. هاویروسهرپستوسطشدهالقاسایتوپاتیکاثرات.33-3شکل
]H&E[، ×57(،کروىومتورمهاىسلولروىاولیهتمرکزبا .B:انسانکلیههاىسلولدرویروسزوستر-واریسلا)آمیزىرنگH&E، ×228(،سلولبا

نشده،آمیزىرنگ(انسانهاىفیبروبلاستدرسایتومگالوویروس: C). پیکان(اىهستهدروناسیدوفلیکهاىانکلوژنحاوىدارهستهچندآساىغول
هاىسلولکه،)H&E، ×228آمیزىرنگ(انسانهاىفیبروبلاستدرسایتومگالوویروس: D. توسعهحالدرآهستهسایتوپاتیکاثراتازکانوندوبا،)35× 

کروىوبزرگمشخصطوربهآخر،مورد. دهدمىنشانرا) بزرگپیکان(سیتوپلاسمو) کوچکپیکان(هاهستهدراسیدوفیلیکهاىانکلوژنباآساغول
.است

داخلىِاىِهستهغشاىمیانازهانوکلئوکپسیدزدنجوانهباویروسبلوغ
وزیکولىحرکتبادارپوششویروسذراتآنگاه. افتدمىاتفاقافته،یتغییر

.کنندمىپیداانتقالسلولسطحبه
ساعت70ازبیشتاHSVبراىساعت18حدودازتکثیرچرخهطول

هاویروسهرپسبامؤثرطوربهکههایىسلول. داردفرقCMVبراى
لکولىماکرومسنتز. شدخواهندکشتهناپذیرتغییرطوربهشوند،مىآلوده
نـپروتئیوDNAطبیعىزـسنتد؛ـایستمىبازعفونتاوایلدرانـمیزب

سایتوپاتیکاثرات. گرددمىمتوقفکمابیشویروس،تکثیرشروعهنگامبه
).33- 3شکل(اندمشخصکاملاًانسانىهاىویروسهرپستوسطشدهالقا

پروتئینآوردندرزـرمبهایىـتوانازکهخواندنبازاىـهقالبتعداد
متغیر200ازبیشتا70حدودازویروسهرپسهاىژنومدرند،ابرخوردار

کشتهاىسلولدررشدبراىهاژنازنیمىتقریباً،HSVمورددر. است
میزبانبدندرویروسبقاىبراىاحتمالاًدیگرىهاىژن. نیستندنیازشده

.باشندمىلازمطبیعى
رامتعددهاىRNAمیکروکهاندشدهیافتهایىویروسهرپساًاخیر

22باًیتقر( کوچکهایىRNAها،microRNAاین. نمایندمىبیان
بیانداشته،رونویسىازپسعملکردکههستنداىرشتهتکو) نوکلئوتید

ویروسىهاىRNAمیکرواینشودمىبینىپیش. کنندمىتنظیمراژن
یاویروسحیاتچرخههتنهفمرحلهبهوروددر تنظیم عملکرد هاي سلولی و 

ضددرمانتوسعهبراىبىلجااهدافودارنداهمیت)یا هر دو(آنازخروج
.آیندمیحساببهجدید ویروسى

ائوزینوهماتوکسیلینآمیزىرنگ(HEp-2هاىسلولدرروسیومپلکسیسهرپس: A. هاویروسهرپستوسطشدهالقاسایتوپاتیکاثرات.33-3شکل
]H&E[، ×57(،کروىومتورمهاىسلولروىاولیهتمرکزبا .B:انسانکلیههاىسلولدرویروسزوستر-واریسلا)آمیزىرنگH&E، ×228(،سلولبا

نشده،آمیزىرنگ(انسانهاىفیبروبلاستدرسایتومگالوویروس: C). پیکان(اىهستهدروناسیدوفلیکهاىانکلوژنحاوىدارهستهچندآساىغول
هاىسلولکه،)H&E، ×228آمیزىرنگ(انسانهاىفیبروبلاستدرسایتومگالوویروس: D. توسعهحالدرآهستهسایتوپاتیکاثراتازکانوندوبا،)35× 

کروىوبزرگمشخصطوربهآخر،مورد. دهدمىنشانرا) بزرگپیکان(سیتوپلاسمو) کوچکپیکان(هاهستهدراسیدوفیلیکهاىانکلوژنباآساغول
.است

داخلىِاىِهستهغشاىمیانازهانوکلئوکپسیدزدنجوانهباویروسبلوغ
وزیکولىحرکتبادارپوششویروسذراتآنگاه. افتدمىاتفاقافته،یتغییر

.کنندمىپیداانتقالسلولسطحبه
ساعت70ازبیشتاHSVبراىساعت18حدودازتکثیرچرخهطول

هاویروسهرپسبامؤثرطوربهکههایىسلول. داردفرقCMVبراى
لکولىماکرومسنتز. شدخواهندکشتهناپذیرتغییرطوربهشوند،مىآلوده
نـپروتئیوDNAطبیعىزـسنتد؛ـایستمىبازعفونتاوایلدرانـمیزب

سایتوپاتیکاثرات. گرددمىمتوقفکمابیشویروس،تکثیرشروعهنگامبه
).33- 3شکل(اندمشخصکاملاًانسانىهاىویروسهرپستوسطشدهالقا

پروتئینآوردندرزـرمبهایىـتوانازکهخواندنبازاىـهقالبتعداد
متغیر200ازبیشتا70حدودازویروسهرپسهاىژنومدرند،ابرخوردار

کشتهاىسلولدررشدبراىهاژنازنیمىتقریباً،HSVمورددر. است
میزبانبدندرویروسبقاىبراىاحتمالاًدیگرىهاىژن. نیستندنیازشده

.باشندمىلازمطبیعى
رامتعددهاىRNAمیکروکهاندشدهیافتهایىویروسهرپساًاخیر

22باًیتقر( کوچکهایىRNAها،microRNAاین. نمایندمىبیان
بیانداشته،رونویسىازپسعملکردکههستنداىرشتهتکو) نوکلئوتید

ویروسىهاىRNAمیکرواینشودمىبینىپیش. کنندمىتنظیمراژن
یاویروسحیاتچرخههتنهفمرحلهبهوروددر تنظیم عملکرد هاي سلولی و 

ضددرمانتوسعهبراىبىلجااهدافودارنداهمیت)یا هر دو(آنازخروج
.آیندمیحساببهجدید ویروسى

ائوزینوهماتوکسیلینآمیزىرنگ(HEp-2هاىسلولدرروسیومپلکسیسهرپس: A. هاویروسهرپستوسطشدهالقاسایتوپاتیکاثرات.33-3شکل
]H&E[، ×57(،کروىومتورمهاىسلولروىاولیهتمرکزبا .B:انسانکلیههاىسلولدرویروسزوستر-واریسلا)آمیزىرنگH&E، ×228(،سلولبا

نشده،آمیزىرنگ(انسانهاىفیبروبلاستدرسایتومگالوویروس: C). پیکان(اىهستهدروناسیدوفلیکهاىانکلوژنحاوىدارهستهچندآساىغول
هاىسلولکه،)H&E، ×228آمیزىرنگ(انسانهاىفیبروبلاستدرسایتومگالوویروس: D. توسعهحالدرآهستهسایتوپاتیکاثراتازکانوندوبا،)35× 

کروىوبزرگمشخصطوربهآخر،مورد. دهدمىنشانرا) بزرگپیکان(سیتوپلاسمو) کوچکپیکان(هاهستهدراسیدوفیلیکهاىانکلوژنباآساغول
.است

ها ویروس 579هرپس



ویروسهرپسهاىبیمارىبرمرورى
عفونت. اندمرتبطویروسهرپسباعفونتبههابیمارىازوسیعىانواع
انواعاستممکنمعینویروسیکتوسطشدهفعالبازبیمارىِواولیه

.دهندبروزرامتفاوتىبالینىتظاهراتوکننددرگیرراهاسلولمتفاوت
HSV-1وHSV-2هانوروندروساختهآلودهرااپیتلیالهاىسلول

ضایعاتباکلاسیکطوربه1نوع. سازندمىمستقررانهفتههاىعفونت
را)fever blisters(»تبخال«راجعهحملاتواستهمراهحلقىدهانى

بیشترونمودهآلودهراتناسلىهاىمخاطعمدتا2ًنوع. آوردمىوجودبه
بیمارىموجبهمچنینویروسدوهر. استتناسلى) هرپس(تبخالمسئول

آمریکادراسپورادیکانسفالیتاصلىعاملHSV-1. شوندمىنورولوژیک
را،نوزادىاىـهعفونتتوانندمى2نوعهمو1نوعهم. شودمىمحسوب

.کنندایجاداند،شدیداغلبکه
VZVانـمرغآبلهسببهـاولیعفونتدر)chickenpox()واریسلا (

سازىفعالدر. دهدمىاستقرارهانوروندررانهفتهعفونتوشودمى
بالغینى. شودمى) shingles() زوستر(زوناایجادباعثویروساینمجدد،

بروزمستعدگردند،آلودهویروسزوستر-واریسلابانخستباربراىکه
.شوندیمشدیدویروسىهاىپنومونى

CMVهاکلیهدروبزاقى،غدددرتنفسى،دستگاهاپتلیالهاىسلولدر
مونونوکلئوزویروساین. ماندمىپایدارهالنفوسیتدروپردازدمىتکثیربه

بیمارىاستممکننوزاداندر. دینمایمجادیارا) منفىهتروفیل(عفونى
مادرزادىهاىنقصمهمعاملیکCMV. دهدروىسایتومگالیکانکلوژن

.استذهنىماندگىعقبو
EBVپاروتیدغدهو) اوروفارنکس(دهانىحلقاپیتلیالهاىسلولدر

. دـدهمىرارـاستقهالنفوسیتدررانهفتههاىعفونتونمایدمىرـتکثی
EBVلنفوپرولیفراتیواختلالاتمسببوکردهایجادراعفونىمونونوکلئوز

بیماراندرویژهبه،)شوندمىتولیددـحازبیشاـهلنفوسیتکهشرایطى(
.استافتاده،خطربهایمنىِستمیسواجد

HHV-6هاىلنفوسیتTدوراندرمعمولاًویروساین. کندمىآلودهرا
. است) اینفانتومئولاروزِ(سوبیتوممگزانتاعاملوشودمىکسبنوزادى

HHV-7،ویروسیکنیزآنکهTهیچباهنوزباشد،مىلنفوتروپیک
.استنشدهدانستهمرتبطاىاختصاصىبیمارى

HHV-8بهمبتلایاندرکهعروقىتوموریککاپوزى،سارکومتوسعهبا
.داردارتباطاست،شایعایدز

. کندآلودهراهاانسانتواندمىماکاكهاىمیمونBویروسهرپس
بیمارىبهمعمولاً،دهندرخچنانچهاماهستند،نادرهاعفونتقبیلاین

.باشندمىکشندهاغلبوشدهمنجرشدیدىنورولوژیک
دریافت(ایمنىسرکوبدچاربیمارانِدرانسانىهاىویروسهرپس

عاملاستممکنوگشتهفعالمکرراً) سرطانبهمبتلایانپیوند،کنندگان
.شوندهالنفومیاپنومونىرینظشدیدىهاىبیمارى

پستحیواناتوهاانساندربدخیمهاىبیمارىباهاویروسهرپس
بینىحلقکارسینومباآفریقایى،کودکانبورکیتلنفومباEBV: دارندارتباط

کاپوزى؛سارکومباKSHV؛اختلالات لنفوپرولیفراتیوسایرباو،)نازوفارنکس(
هاىویروسهرپسازتعدادىوها؛مرغلنفومباماركِبیمارىویروس
.هامیموندرهالنفومولسرتیکولومهاىسارکومباهانخستى

هاانساندرویروسهرپسهاىعفونت
هاویروسسیمپلکسهرپس
HSVمیزبانىمحدودهآنها. دارندپراکنشانسانىجمعیتدرشدتبهها
تعدادساختنآلودهوهاسلولازمتعددىعانوادرتکثیربهقادرداشته،وسیعى
. اندسایتولیتیکبسیاروبودهیعسرآنهارشد.هستندمختلفحیواناتاززیادى
HSVستوماتیتژِازها،بیمارىازطیفىمسئولهاودهانالتهاب(نریووا

،)مغزالتهاب(انسفالیت،)قرنیهوملتحمهالتهاب(راتوکونژکتیویتکتا) لثه
رانهفتههاىعفونتهاHSV. باشندمىنوزادان،عفونتوتناسلى،بیمارى

.استشایعبیمارىبازگشتسازند؛مىمستقریعصبهاىسلولدر

هاویروسهاىویژگى
جدول) (HSV-2وHSV-1(2نوعو1نوع: داردوجودمتمایزHSVدو
توالىدررایتوجهقابلهومولوژىِواستمشابهساختاردرآنهاژنوم). 3-33

وسیلهبهیاتوالىآنالیزواسطهبهتوانمىراآنهاهمه،اینبا. دهندمىنشان
. شناختبازرـیکدیگازدیدى،ـتحآنزیمکمکبهویروسىيDNAآنالیز
درامابوده،عـمتقاطرـپذیواکنشسرولوژیک،اظـلحبه،ویروسدواین
به طور کلاسیـک، . داردحضورردـفبهمنحصرپروتئینتعدادى،یکهر

HSV-1یابد،مىانتشارآلوده،بزاقآفرینىنقشبامعمولاًتماس،طریقاز
صورتنوزادبهمادرتناسلىعفونتازیاجنسىطوربهHSV-2سرایتو

د و هر دو ویروس ـز می شونـکمتر متمایهـاد، این الگوـهرچن. ردـگیمى
.آورندمی توانند تضاهرات دیگري را پدید 

ساعت8-16نیازمندتکمیلبراىرفته،پیشسرعتبهHSVرشدچرخه
کمدستتواندمىوباشدمى)~kbp150(بزرگHSVژنوم. استزمان

یاتکثیردرهاپروتئیناینازبسیارىعملکردآورد؛دررمزبهراپپتیدپلى70
زمرهدرویروسىگلیکوپروتئینهشتحداقل. نیستروشننهفتگىحالت

نیترتوانمند)gD(آنهاازیکى. هستندویروسىدیرهنگامژنىِمحصولات
پروتئینیکCگلیکوپروتئین. استکنندهخنثىاىـهبادىآنتىرـالقاگ

بهکهاست،FcگیرندهیکgEوبودهکمپلمانC3bجزءبهشوندهمتصل
Gگلیکوپروتئین. گرددمىمتصل) G)IgGنیمونوگلوبولیادرFcبخش

میکروب شناسی پزشکی 580



و) HSV-1)gG-1میانژنیکآنتىتمایزاجازهواستنوعبهاختصاصى
HSV-2)gG-2 (دهدمىرا.

شناسىآسیبوزایىبیمارى
شناسىآسیب) الف

تغییراتکند،مىایجادراسایتولیتیکهاىعفونتHSVکهآنجایىاز
پاسخهمراهبهآلودههاىسلولنکروزماحصل) اسىـشنآسیب(پاتولوژیک

وپوستدرHSV-2وHSV-1توسطشدهایجادضایعات. هستندالتهابى
. باشندمىVZVازناشىضایعاتبهشبیهویکسانمخاطىهاىغشا

مشابهتعهـراجواولیههاىعفونتدرHSVتوسطآمدهوجودبهتغییرات
سایتوپاتولوژىواىـمحتابـبازتکهکندمىرقـفآنهاهـدرجاماداشته،

.استویروسازحاصل) سلولىاسىـشنآسیب(
: ازعبارتند) بافتىاسىـشنآسیب(هیستوپاتولوژیکصـمشختغییرات

کودرىاىهستهدرونانکلوژنِاجسامتولیدآلوده،هاىسلولشدنمتورم
)Cowdry(نوعA،غولهاىسلولتشکیلوکروماتین،رفتنحاشیهبه

بهسلولگسترشمنظوربهمؤثراىشیوهسلولادغام. اىهستهچندآساى
.شودمىمحسوبکنندهخنثىبادىآنتىحضوردرحتى،HSVسلول

2نوعو1نوعيهاروسیومپلکسیسهرپسمقایسه.33- 3جدول
HSV-1HSV-2خصوصیات
بیوشیمیایى
G+C(%) (6769(ویروسىيDNAبازىترکیب
g/cm3(726/1728/1(ویروسىDNAشناورچگالى
g/cm3(271/1267/1(هاویریونشناورچگالى

~50~50(%)یویروسهاىDNAبینهومولوژى
بیولوژیک

نداردنداردحیوانىمخازنیاهاناقل
خاجىهاىگانگلیونقلوسههاىگانگلیوننهفتگىجایگاه

اپیدمیولوژیک
جوانبالغینخردسالکودکاناولیهعفونتبراىسن
جنسى)بزاقاغلب(تماسشاخصانتقالراه

شاخصبالینىارتباطات 
:اولیهعفونت

- +لثهودهانالتهاب
- +لوزهوحلقالتهاب
- +قرنیهوملتحمهالتهاب
+±نوزادىهاىعفونت

:راجعهعفونت
- +تبخالها،یسرماخوردگ

- +قرنیهالتهاب
:راجعهیااولیهعفونت

جلدىهرپس
±+کمربالاىپوست
+±کمرپایینپوست
++هابازووهادست

++انگشتآخربندهرپسىورم
- +هرپتیکوماگزما

+±تناسلىهرپس
- +هرپسىانسفالیت
+±هرپسىمننژیت
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اولیهعفونت) ب
HSVکند،مىدفعراویروسکهفردىباحساسشخصتماسواسطهبه
اىـهغشابابایدویروسگردد،ازـآغعفونتکهآنبراى. یابدمىانتقال

تکثیر). استمقاومسالمپوست(شودهـمواجخوردهراشـخپوستیامخاطى
هاىانتهابهویروسآنگاه،. دهدمىرخعفونتجایگاهدرنخستویروس
گانگلیونهاىبهروندهعقبآکسونىحرکتباوبردمىهجومموضعىعصب
نهفتهحالتپرداخته،بیشترتکثیربهآنجادرسپسورسدمىخلفىریشه
هاىعفونتبهHSV-1اوروفارنکسىهاىعفونتکهحالىدر. شودمىبرقرار
هاىعفونتانجامد،مى) trigeminal(قلوسههاىگانگلیوندرنهفته

منجر)sacral(خاجىهاىگانگلیوننهفتههاىعفونتبهHSV-2تناسلى
. شوندمى

بدونآنهااکثرواقع،درهستند؛خفیفمعمولاHSVًاولیههاىعفونت
HSVگاه . گیردمىشکلندرتبهتنهامنتشرهبیمارى. باشندمىعلامت

تواند به سیستم عصبی مرکزي راه یابد و موجب مننژیت یا انسفالیت می
محدودبهقادروافتدیمخطربهمیزبانیکایمنىسیستمکههنگامى. شود
هااندامردهـگسترىـدرگینیست،حاصلهویرمىِوویروستکثیرنـساخت
.دهدروىتواندمى

نهفتهعفونت) پ
آلودههاىگانگلیوندرشوندهتکثیرغیرحالتىدرنهفتهصورتبهویروس

پایدارى. گردندمىبیانکمىبسیارویروسىهاىژناًصرفماند؛مىجابرپا
ادامهمیزبانعمرتمامبراىآلودههاىگانگلیوندرنهفتهطوربهویروس

معمولجایگاهدرها)عود(بازگشتبینتواننمىراویروسىهیچ. دارد
آسیبچونهایىمحرك. کردبرداشتآنبهنزدیکیابازگشتىضایعات
توانندمىفرابنفشنورباههمواجو،روحىیافیزیکىهاىفشارتب،آکسون،

رـمسیازویروس. نمایندفعالاًددـمجوارجـخنهفتهحالتازراروسـوی
یاپوستدرتکثیرورسدمىمحیطىجایگاهبهرفته،عقببههاآکسون

وهومورالاختصاصىِایمنىِرغمبه. شودمىگرفتهسرازمخاطىهاىغشا
اتفاقمیزباندرخودىبهخودمجددهاىشدنفعال،HSVعلیهسلولار

کند،محدودراویروسموضعىتکثیرتواندمىایمنىهمه،اینبا. افتندمى
ازبسیارى. دارندکمترىشدتووسعتبازگشتىهاىعفونتکهنحوىبه

راخود،ترشحاتدرویروسریزىبرونباتنهابوده،علامتبدونهاعود
معمولاHSV-1ًبازگشتىعفونتدارعلامتاىـهدادـرخ. دهندمىنشان

جمعیتاز% 80ازبیش. یابندمىتظاهرلبنزدیکىدرتبخالصورتبه
آنازاندکىبخشاماهستند،نهفتهشکلدرHSV-1نگهدارندهانسانى

هاىعفونتبهاشخاصازبعضىچراکهاین. نمایندمىتجربهراهابازگشت
گردند،نمىمبتلاهایىعفونتچنینبهسایریناماشوند،مىدچارمجدد

.نیستروشن

بالینىهاىیافته
HSV-1وHSV-2شوند،سببرامتعددىبالینىهاىماهیتاستممکن

. )دینیببرا33- 3دولـج(باشندعهـراجیاهـاولیاستممکناـهعفونتو
دربالینىنظرازودادهرخندارندبادىآنتىکهافرادىدراولیههاىعفونت
نهفتههاىعفونتاستقراروبادىآنتىتولیدبهامااندناآشکاراشخاصبیشتر

.هستندشایعراجعهضایعات. دنشومىمنجرحسىهاىگانگلیوندر

اوروفارنکسىبیمارى) الف
اًغالبدارعلامتبیمارى. اندعلامتبدونمعمولاHSV-1ًاولیههاىعفونت

دهاندررالثهوگونهمخاطوافتادهاتفاق) ساله1-5(کوچککودکاندر
باروز،3- 5حدود(کوتاهکمون،دوره). A،33- 4شکل(نمایدمىدرگیر

مئعلا. ماندمىباقىهفته2- 3بالینىبیمارىواست،) روز2- 12محدوده
تیوواستوماتیژِنژزخمى،ووزیکولىاتـضایعگلودرد،تب،: ازدنعبارت

ومتورمهاىلثهلثه؛التهاب(نژیویتژِ. حالىبىو،)لثهودهانالتهاب(
بالغیندراولیههاىعفونت. استضایعهترینشایعوترینبارز) حساس
. شوندمى) هالوزهالتهاب(تونسیلیتو) حلقالتهاب(نژیتفارِموجبمعمولاً

.دهدرخاستممکن) لنفاوىغددآسیب(آدنوپاتىلنف
متمرکزلبحاشیهدرغالبـاًکهاـهوزیکولازاىهـدستباراجعهبیمارى

وجودشدیدىدردابتدادر). B،33-4شکل(شودمىمشخصگردند،مى
دارپوستهوداركرکومراحلضایعات،. نشیندمىفروروز4- 5طىامادارد،
مـزخرـاثماندناىـجبربدونودىـبهبود،ـگذارنمىسرپشتراشدن

ورراًـمکاتـضایعاستممکن. ودـشیمکاملروز8-10رفـظمعمولاً
اـهبازگشتفراوانى. نمایندبازگشتموقعیتهماندراگون،ـگونفواصلدر
هاىبازگشتازبسیارى. کندمىفرقچشمگیرىطوربهاشخاصانـمیدر

) ساعت24( اهىـکوتدورهوبودهعلامتبدوندهانى،زىـریبرونباتوأم
.دارند

قرنیهوملتحمهالتهاب) ب
وملتحمهالتهابودـدهنرخچشمدراستممکنHSVاىـهعفونت

چشمىهـراجعضایعات. کنندایجادراشدیدى) کراتوکونژکتیویت(هـقرنی
یاقرنیههاىزخمیاریتیکندد) کراتیت(قرنیهالتهابصورتبهواندشایع

احتمالراجعه،کراتیتدر. شوندمىظاهرهاپلکروىهاىوزیکولشکلبه
نابینایىودائمىکدورتباهمراه،قرنیههمبندبافتتادرگیرىپیشروى

.داردوجود
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راجعهعفونت: B. سیمپلکسهرپساولیهژنژیوواستوماتیت:A. 33-4شکل
.هالبدرمپلکسیسهرپس

تناسلىهرپس) پ
زـنیHSV-1هـگرچاشود،مىناشىHSV-2ازمعمولاًتناسلىبیمارى

اولیهاىـهعفونت. نمایدایجادراتناسلىهرپسبالینىاىـهرخدادتواندمى
هـهفت3دودـحدـتوانمىبیمارىوباشنددـشدیتوانندمىتناسلىهرپس

) زخمىوزیکول(راتیواولسوزیکولارضایعاتباتناسلىهرپس. بماندجابرپا
وواژنتناسلى،آلتبیرونىبخشرحم،گردندریامرد،تناسلىآلتدر

استممکنوهستنددردناكبسیارضایعات. گرددمىمشخصزنپرینئوم
هاپیامد. شوندهمراهرانکشالهآدنوپاتىِلنفو،ادرارسوزشحالى،بىتب،با

تقریباً(آسپتیکمننژیتو) موارداز% 20تقریباً(تناسلىفراضایعاتشامل
.داردادامههفته3اًحدودویروسدفع. باشندمى) موارداز% 10

،HSV-2وHSV-1میانژنیآنتىمتقاطعپذیرىواکنشدلیلبه
عفونتعلیهمحدودحفاظتىآمدنفراهمباعثموجودپیشازایمنىِ

درHSV-2اولیهعفونتیک. شودمى) دیگرنوعباعفونت(هتروتیپیک
.داردکمترىشدتاست،شدهمصونHSV-1بهنسبتقبلاکهشخصى

معمولاًاـهبازگشتوبودهعـشایتناسلىهرپساىـهعفونتبازگشت
روز10طىاًتقریببهبودىوگشتهظاهروزیکولمحدودىتعداد. اندخفیف
ازبعضى. گیردمىصورتروزچندبراىاًصرفویروسدفع. شودمىحاصل

ومقعدبینناحیه(آنوژنیتالدفعپایدارىبابوده،علامتبدونهابازگشت
یادارعلامتازنظرصرف. اندهمراهساعت24ازکمتربراى) تناسلىآلت

تواندمىکند،مىدفعراویروسکهشخصىبازگشت،بودنعلامتبدون
.دهدانتقالخودجنسىشریکبهراعفونت

پوستىهاىعفونت) ت
درHSVجلدىهاىعفونتبنابرایناست،مقاومHSVبهسالمپوست

HSV-2وHSV-1ازناشىموضعىضایعات. هستندنادرسالماشخاص

تروماتیکهرپس(اندگردیدهآلودهویروسباکههایىخراشدراستممکن
انـانگشتروىرـبضایعاتاین. آینددـدیـپ) جـراحتازناشىهرپسیا

روىرـبو) انگشتآخربندهرپسىورم(بیمارستانکارکنانودندانپزشکان
) ]یکشتتشکهرپس[هرپسمتیالادیاتورومگهرپس(گیرانکشتىبدن
.شوندمىدیده

پوست(اگزمانظیرپوستى،هاىبیمارىبهمبتلااشخاصدرکههنگامى
تهدیدوشدیداغلبدهند،رخجلدىهاىعفونتهاسوختگىیا) افروختگى

گسترشووسیعموضعىتکثیراجازههابیمارىاینزیراهستند،حیاتکننده
ازناشىمعمولاًاولیه،عفونتیکهرپتیکوماگزما. دهندمىراویروس

HSV-1،بیمارىایننادر،موارددر. استمزمنماىاگزبهمبتلاشخصدر
.باشدکشندهاستممکن

انسفالیت/ مننژیت ) ث
ایجادویروسهرپستوسطاستممکنانسفالیتمننژیت یاازوخیمىشکل
درکشندهاسپورادیکانسفالیتعاملترینشایعHSV-1هاىعفونت. گردد

وداشتهمیرومرگییبالازانـمیبیمارىاین. دـشونمىمحسوبآمریکا
چشمبهعصبىنقصآنهادرغالباًمانند،مىدهـزنکهرادىـافازدستهآن
،HSVانسفالیتبهمبتلایانازنیمىدودـحدررسدمىنظربه. خوردمى

.اندداشتهراجعههاىعفونتآنهابقیهواولیههاىعفونت

نوزادىهرپس) ج
تولدازپسیازایمان،جریاندررحم،دراستممکننوزادىHSVعفونت
زدهمینـتخ. استمواردتمامدرعفونتمنبعترینشایعمادر. گرددکسب

اًظاهر. دهدروىنوزادىهرپسمورد1حدوداًزایمان،5000هردرشودمى
ونبودهHSVگسترشوتکثیرساختنمحدودبهقادرشدهمتولدتازهنوزاد

.داردگرایششدیدبیمارىیکتوسعهبه

راجعهعفونت: B. سیمپلکسهرپساولیهژنژیوواستوماتیت:A. 33-4شکل
.هالبدرمپلکسیسهرپس

تناسلىهرپس) پ
زـنیHSV-1هـگرچاشود،مىناشىHSV-2ازمعمولاًتناسلىبیمارى

اولیهاىـهعفونت. نمایدایجادراتناسلىهرپسبالینىاىـهرخدادتواندمى
هـهفت3دودـحدـتوانمىبیمارىوباشنددـشدیتوانندمىتناسلىهرپس

) زخمىوزیکول(راتیواولسوزیکولارضایعاتباتناسلىهرپس. بماندجابرپا
وواژنتناسلى،آلتبیرونىبخشرحم،گردندریامرد،تناسلىآلتدر

استممکنوهستنددردناكبسیارضایعات. گرددمىمشخصزنپرینئوم
هاپیامد. شوندهمراهرانکشالهآدنوپاتىِلنفو،ادرارسوزشحالى،بىتب،با

تقریباً(آسپتیکمننژیتو) موارداز% 20تقریباً(تناسلىفراضایعاتشامل
.داردادامههفته3اًحدودویروسدفع. باشندمى) موارداز% 10

،HSV-2وHSV-1میانژنیآنتىمتقاطعپذیرىواکنشدلیلبه
عفونتعلیهمحدودحفاظتىآمدنفراهمباعثموجودپیشازایمنىِ

درHSV-2اولیهعفونتیک. شودمى) دیگرنوعباعفونت(هتروتیپیک
.داردکمترىشدتاست،شدهمصونHSV-1بهنسبتقبلاکهشخصى

معمولاًاـهبازگشتوبودهعـشایتناسلىهرپساىـهعفونتبازگشت
روز10طىاًتقریببهبودىوگشتهظاهروزیکولمحدودىتعداد. اندخفیف
ازبعضى. گیردمىصورتروزچندبراىاًصرفویروسدفع. شودمىحاصل

ومقعدبینناحیه(آنوژنیتالدفعپایدارىبابوده،علامتبدونهابازگشت
یادارعلامتازنظرصرف. اندهمراهساعت24ازکمتربراى) تناسلىآلت

تواندمىکند،مىدفعراویروسکهشخصىبازگشت،بودنعلامتبدون
.دهدانتقالخودجنسىشریکبهراعفونت

پوستىهاىعفونت) ت
درHSVجلدىهاىعفونتبنابرایناست،مقاومHSVبهسالمپوست

HSV-2وHSV-1ازناشىموضعىضایعات. هستندنادرسالماشخاص

تروماتیکهرپس(اندگردیدهآلودهویروسباکههایىخراشدراستممکن
انـانگشتروىرـبضایعاتاین. آینددـدیـپ) جـراحتازناشىهرپسیا

روىرـبو) انگشتآخربندهرپسىورم(بیمارستانکارکنانودندانپزشکان
) ]یکشتتشکهرپس[هرپسمتیالادیاتورومگهرپس(گیرانکشتىبدن
.شوندمىدیده

پوست(اگزمانظیرپوستى،هاىبیمارىبهمبتلااشخاصدرکههنگامى
تهدیدوشدیداغلبدهند،رخجلدىهاىعفونتهاسوختگىیا) افروختگى

گسترشووسیعموضعىتکثیراجازههابیمارىاینزیراهستند،حیاتکننده
ازناشىمعمولاًاولیه،عفونتیکهرپتیکوماگزما. دهندمىراویروس

HSV-1،بیمارىایننادر،موارددر. استمزمنماىاگزبهمبتلاشخصدر
.باشدکشندهاستممکن

انسفالیت/ مننژیت ) ث
ایجادویروسهرپستوسطاستممکنانسفالیتمننژیت یاازوخیمىشکل
درکشندهاسپورادیکانسفالیتعاملترینشایعHSV-1هاىعفونت. گردد

وداشتهمیرومرگییبالازانـمیبیمارىاین. دـشونمىمحسوبآمریکا
چشمبهعصبىنقصآنهادرغالباًمانند،مىدهـزنکهرادىـافازدستهآن
،HSVانسفالیتبهمبتلایانازنیمىدودـحدررسدمىنظربه. خوردمى

.اندداشتهراجعههاىعفونتآنهابقیهواولیههاىعفونت

نوزادىهرپس) ج
تولدازپسیازایمان،جریاندررحم،دراستممکننوزادىHSVعفونت
زدهمینـتخ. استمواردتمامدرعفونتمنبعترینشایعمادر. گرددکسب

اًظاهر. دهدروىنوزادىهرپسمورد1حدوداًزایمان،5000هردرشودمى
ونبودهHSVگسترشوتکثیرساختنمحدودبهقادرشدهمتولدتازهنوزاد

.داردگرایششدیدبیمارىیکتوسعهبه
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زـنیHSV-1هـگرچاشود،مىناشىHSV-2ازمعمولاًتناسلىبیمارى
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نوزادىهرپس) ج
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.داردگرایششدیدبیمارىیکتوسعهبه
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نوزادبهHSVسرایتبراى) موارداز% 75تقریباً(عفونتراهترینشایع
منظوربه. استزایمانکانالدرهرپسىضایعاتباتماستولد،جریاندر

طریقاززایمانتناسلى،هرپسضایعاتبهمبتلازناندر،عفونتازاجتناب
.پذیردمىصورتسزارینعمل

باههمواجازولدـتازپستوانـدیم) وزادىـنالـتبخ(وزادىـنهرپس
HSV-1وHSV-2وخانوادهاعضاىشاملعفونتمنابع. گرددکسب
از% 75حدوددر. کنندمىدفعراویروسکههستندبیمارستانازکارکنانى

رسدنمىنظربه. شوندمىناشىHSV-2ازنوزادىهرپسهاىعفونت
یازودرسنوزادانمیاندرنوزادىهرپسشدتوماهیتدرتفاوتىهیچ

کسببیمارىدریا،HSV-2یاHSV-1ازناشىهاىعفونتدرکامل،
.باشدداشتهوجودزایمان،ازپسیازایمانجریاندرشونده

ومرگمیزان. ندادارعلامتهموارهتقریباًنوزادىهرپسهاىعفونت
سهنوزادىهرپسبهمبتلاکودکان. است% 50نشدهدرمانبیمارىدرمیر

و،چشمپوست،روىموضعىضایعات) 1: (دهندمىنشانرابیمارىدسته
بیمارى) 3(وآن؛بدونیاپوستموضعىدرگیرىباانسفالیت) 2(دهان؛
. مرکزىعصبىسیستمجملهازمتعدد،هاىاندامنمودندرگیربامنتشر

نوزاداندرباره%) 80حدودمیرىومرگمیزانبا(آگهىپیشترینمیوخ
انسفالیتآنهاازارىـبسیدرکهکند،مىصدقمنتشرعفونتبهلاـمبت
معمولاًمنتشربیمارىبهمبتلانوزادانمرگعلت. استآمدهوجودبه

درون) انعقادىاختلال(کوآگولوپاتىیاویروسى)هیربافتالتهاب(تیپنومون
عصبىاختلالبا،دیشدهاىعفونتازیافتگانبقاازبسیارى. باشدمىرگى

.بودخواهندهمراهدائمى

افتادهخطربهایمنىسیستمواجدهاىمیزباندرهاعفونت) چ
براىبالایىخطردراست،افتادهخطربهآنهاایمنىستمیسکهیمارانیب

کهانداشخاصىشاملآنها. برندمىسربهHSVشدیدهاىعفونتتوسعه
آنخصوصاً(استشدهسرکوبدرمانیابیمارىواسطهبهآنهاایمنىسیستم

. هستندتغذیهسوءدچارکهافرادىو) دارندناقصیِسلولایمنىکهدسته
براىاىویژهخطردراستخوانمغزو،قلبکلیه،هاىپیوندکنندگاندریافت
وخونىهاىبدخیمىبهمبتلابیماران. دارندقرارهرپسشدیدهاىعفونت

درهاعفونتاینوشدهگرفتارHSVهاىعفونتبهبیشترایدزبهمبتلایان
دستگاهویابدگسترشاستممکنهرپسىضایعات. استترشدیدآنها

مستعددارندتغذیهسوءکهکودکانى. کنددرگیررارودهمخاطومرىتنفسى،
بیمارىموارد،اکثردر. باشندمىکشندهومنتشرHSVهاىعفونتبهابتلا

.استHSVنهفتهعفونتمجددسازىفعالبازتاب

ایمنى
. کنندمىکسبراادرىـمبادىآنتىفعالرـغیطوربهنوزادانازبسیارى

دورهوروند،مىدستاززندگىنخستماه6جریاندرهابادىآنتىاین
. استسالگى2وماهگى6بینهرپساولیهعفونتبهحساسیتترینبالا

عفونتعلیهشوند،مىکسبمادرازجفتطریقازکههایىبادىآنتى
دهند،مىکاهشراعفونتاًظاهرامانیستند،بخشحفاظتکاملاًنوزادى
درHSV-1ضدهاىبادىآنتى. شوندنمىآنازپیشگیرىسبباگرچه

بلوغ،رسیدنفراباکنند؛مىشدننمایانبهشروعکودکىاوایلدر،جمعیت
بلوغسندرHSV-2ضدهاىبادىآنتى. دارندحضوراشخاصاکثردرآنها

.آیندمىوجودبهجنسىفعالیتو
وگشتهظاهرموقتاIgMًهاىبادىآنتىاولیه،هاىعفونتجریاندر

هایىدورهبراىوشوندمىپدیدارIgAوIgGهاىبادىآنتىآنها،دنبالبه
بیشترهاعودیاباشدترشدیداولیهعفونتهرچه. آورندمىدوامطولانى

پاسخالگوىاگرچه،. شدخواهدافزودهبادىآنتىپاسخسطحبرشوند،تکرار
سلولواسطهباایمنى. نیستوابستهبیمارىهاىعودفراوانىبهبادىآنتى

) ونفراینترطبیعى،کشندههاىسلول(میزباناختصاصىغیرهاىفاکتورو
. دارنداهمیتآنهاىعودکنترلدرهموHSVاولیهعفونتکنترلدرهم
حالتدرویروس،)شدیدیاخفیف،ناآشکار،(اولیهعفونتازبهبودىازبعد

عفونتازهابادىآنتىاین. شودمىحملهابادىآنتىحضوردرنهفته
استممکنامانمایند،نمىپیشگیرىنهفتهویروسسازىفعالبازیامجدد

.بکاهندبعدىبیمارىاز

آزمایشگاهىتشخیص
پلیمرازاىزنجیرهواکنش) الف

یافتنبراىتوانمىرا)PCR(پلیمرازاىزنجیرهواکنشهاىسنجش
PCRتقویت. انداختصاصىوحساسهاسنجشاینوگرفتکاربهویروس

است،شدههـگرفتاعىـنخزىـمغعـمایازکهاىویروسىيDNAروى
انسفالیت هرپسی / حساس ترین راه شناسایی بوده و براي تشخیص مننژیت 

.توصیه می شود

ویروسشناسایىوسازىجدا) ب
کشت ویروس، به ویژه براي تشخیص بیماري مخاطی جلدي، معمولاً استفاده 

استممکنوگرددجداهرپسىضایعاتازاستممکنویروس. می شود
عفونتجریاندرهم،هاي تنفسی، بافتها، و مایعات بدنینمونه درهمچنین

جداسازىرو،ایناز.شودیافتعلامتبدونهاىدورهجریاندرهمواولیه
HSVدرویروسبودنمسببعاملبردلالتبراىبسندهیگواهتنهایی به

.نیستبررسىتحتبیمارى
HSV. داردکاربردآنسازىجدابراىبافتهاىکشتبهویروستلقیح

2-3ظرفتنهامعمولاًآنسایتوپاتیکاثراتوگردد،مىکشتسهولتبه
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رنگیا) Nt(يسازیخنثونـآزمازاستفادهباعاملآنگاه،. آیندمىپدیدروز
. گیردمىقرارشناسایىمورداختصاصىسرمآنتىبافلئورسنسایمونوآمیزى

درون سلول ها پس HSVکشت شل ویال می تواند جهت پی بردن به تکثیر 
ساعت انکوباسیون، با استفاده از آنتی بادي هاي فلئورسنت، استفاده 24از 

آنتىالـمونوکلونکمکبهاستممکنHSVهاىشدهداـجتایپینگ. شود
دیدىـتحهاىاندونوکلئازباویروسىيDNAآنالیزواسطهبهیاهابادى
.استاستفادهمورداپیدمیولوژیکمطالعاتدرتنهاتایپینگاماشود،انجام

سایتوپاتولوژى) پ
قاعدهازآمدهدستبههاىتکهآمیزىرنگ،سریعسایتولوژیکشیوهکی

غولهاىسلولحضوراست؛) گیسماآمیزىرنگبامثالبراى(وزیکولیک
یا،HSV-1،HSV-2(ویروسهرپسحضوربیانگراىهـهستچندآساى

ازناشىاتـضایعازاتـضایعاینتشخیصسبببوده،) زوستر-واریسلا
تکنیک .شودمىویروسىرـغیمنشأبااتىـضایعیاهاویروسىککوکسا

لام هاي حـاوي سلول هاي ر، شناسایی آنتی ژن فلئورسنت روي ـحساس ت
.به ویروس استآلوده

سرولوژى) ت
اوجبههفته2-4ظرفوشدهظاهرعفونتازپسروز4-7هابادىآنتى
هاىشیوه. مانندمىباقىعمرتمامبراىخفیفىنوساناتباآنها. رسندمى

.زایالاو،ایمونوفلئورسنس،يسازیخنثازعبارتنددسترسدرییِشناسا
مشتركمتعددهاىژنآنتىباسرولوژیکهاىسنجشتشخیصىارزش

برخىاستممکنهمچنین. شودمىمحدودHSV-2وHSV-1میان
وHSVبهآلودهاشخاصدرVZVهـبنسبتهتروتروپیکیادآورهاىپاسخ

که،HSVنوعبهاختصاصىهاىبادىآنتىازاستفاده. دهدروىبالعکس
امـانجازهـاجدارد،رارـقدسترسدراتىـتحقیقهاىاهـآزمایشگازبعضىدر

.دهدمىراترىدارمعنىسرولوژیکىهاىآزمون

اپیدمیولوژى
HSVبراىناقلىیاحیوانىمخزنهیچ. داردپراکنشجهاناسرتسردر

آلودهترشحاتباتماسواسطهبهآنانتقال. نداردوجودانسانىهاىویروس
احتمالاHSV-1ً. کندمىفرقHSV-2وHSV-1اپیدمیولوژى. است

برخوردارهاانساندرترىثباتباحضورازدیگرى،ویروسهربهنسبت
علامتبدونمعمولاًوافتدمىاتفاقزندگىلـاوایدراولیهعفونت. است
درژنژیوواستوماتیت(اوروفارنکسىبیمارىبروزباعثعفونت،اًگاهباشد؛مى

یابند،مىتوسعههابادىآنتى. گرددمى) جوانبالغیندرفارنژیتکودکان،
حیاتطولتمامدرکهحاملى،وضعیتشود؛نمىزدودهبدنازویروساما

نشان تبخالاىرگذي راجعهحملاتباوآمدهوجودبهماند،مىجابرپا
. شودمىداده

. دهدمىرخساله3تاماهه6کودکاندرHSV-1عفونتبروزترینبالا
در. هستند1نوعهاىبادىآنتىداراىبلوغدراشخاصازدرصد90-70

متوسطقشر. خوردمىچشمبهجغرافیایىتنوعبالایىمیزانسرمى،شیوع
اجتماعىهاىجمعیتدرکهکسانىبهنسبتیافتهتوسعههاىکشوردرافراد

خودزندگىدردیرترراهابادىآنتىکنند،مىزندگىترىپاییناقتصادى
ترامـازدحپرشرایطدهندهانعکاسموضوعاینشاید. آورندمىدستبه

بهویروس. باشدافراداز دومدستهمیاندرترضعیفبهداشتوزندگى
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یکمعمولاًکودکانبراىعفونتمنبع. یابدمىانتشارکند،مىدفعراویروس
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.نمایدمىدفعخودبزاق
متفاوتکاملاًاصـاشخانـمیدرHSV-1راجعهاىـهعفونتفراوانى

مئعلاغیابدراغلبسالم،بالغینازدرصد1- 5معلوم،زمانهردر. است
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.استمتفاوتکاملاًباردارزنانمیاندرویروسرحمى
نقصویروسهاىعفونتبهابتلااحتمالتناسلىHSVهاىعفونت
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.هستندبازمخاطى
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2010سالدرزرگـبینیبالشیاـآزمکیدرروسیوهرپسياـهعفونت
.دیگردمواجهشکستبا

زوستر ویروس- واریسلا
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یکمرغانآبلهکهحالىدر. شوندمىناشىویروسیکازبیمارىدوهر
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.داردحضورحسىهاىگانگلیوندرنهفتهشکل

ویروسهاىویژگى
این. استHSVهمانندمورفولوژیکحیثازویروسزوسترـواریسلا
جنینىبافتهاىکشتدرویروس. ندارداىحیوانىمخزنهیچویروس

تولیدراصـشاخاىهستهدرونانکلوژناجساموپرداختهرـتکثیبهانسان
تغییراتبهنسبتآنسایتوپاتیکتغییرات. )را ببینیدB، 33- 3شکل(کندمى

گسترشترآهستهبسیاروبودهترکانونى،HSVتوسطشدهالقاسایتوپاتیک
متوالىتکثیروماندمىباقىسلولهمراهقاطعانهزاعفونتویروس. یابندمى

ترآسانبافت،کشتمایعاتازتکثیربهنسبتآلودههاىسلولپاساژبا
.گیردمىانجام

اىـهشدهجدا. شودمىاـزونوانـمرغآبلهادـایجباعثویروسیک
وعـتنهیچزونایامرغانآبلهبهمبتلابیمارانهاىوزیکولازویروسى
کودکانبهزوناوزیکولازتلقیح. دهندنمىنشانرادارىمعنىژنتیکى
.شودمىمرغانآبلهپیدایشموجب

شناسىآسیبوزایىبیمارى
مرغانآبله) الف
). 33-5شکل(استچشمملتحمهیاتنفسىدستگاههاىمخاطعفونت،راه
راویروس،اولیهویرمىاى،ناحیهلنفاوىهاىگرهدرآغازینتکثیردنبالبه

باثانویهویرمى. شودمىطحالوکبددرآنتکثیربهمنجرودادهگسترش
بثوراتکهجایىپوست،بهراویروسآلوده،مونونوکلئرهاىسلولدخالت

زوالاپیتلیال،هاىسلولتورم. دهدمىانتقالیابند،مىتوسعهشاخص
به،بافتىمایعاتتجمعو)ballooning degeneration(مانندبالون

).33-6شکل(انجامدمىوزیکولتشکیل
وهومورالایمنىهاىپاسخباویروسزوستر-واریسلاگسترشوتکثیر

شدهدادهنشان. استریدرگاحتمالاًنیزاینترفرون. شودمىمحدودسلولار
،ORF61روس،یوزوستر-واریسلاتوسطشوندهکدنیپروتئکیکهاست

درالاًـاحتملـعمنیـا. زدیـخیمرـبرونـرفـاینت- βریـمسبالـتقابهـب
.دارددستیروسیوعفونتییزايماریب

زونا) ب
سانبه) بافتىشناسىآسیب(هیستوپاتولوژیکلحاظبهزوناپوستىضایعات
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هاىگانگلیونواعصابحادالتهابآن،برعلاوه. هستندمرغانآبلهضایعات
.شوددرگیراستممکنمنفردگانگلیونیکتنهااغلب. داردوجودحسى

سازىدارعصبنواحىبااًدقیقپوستدرضایعاتتوزیعقاعده،یکعنوانبه
.استمنطبقخلفىریشهگانگلیونیکاز)عصب رسانی(

درراVZVهاىعفونتمجددشدنفعالماشهعاملىچهنیستروشن
ایمنىتواننهادنکاهشبهروکهاستاینبرباور. کشدمىهاگانگلیون

موجبراشدیدىدردوالتهابداده،راگانگلیونیکدرویروسىتکثیراجازه
ورسدمىپوستبهکرده،حرکتپایینبهروعصب،درویروس. شودمى

دفاعترینمهمسلولواسطهباایمنىاحتمالاً. کندمىالقاراوزیکولتشکیل
رخندرتبهوبودهاسپورادیکهاشدن فعالباز.استVZVمهاردرمیزبانى

.دهندمى

بالینىهاىیافته
مرغانآبله) الف
10-21شاخصبیمارىکموندوره. استنامعمولبالینىتحتمرغانآبله
بازودىبهرفته،شماربهمـئعلانخستینتبوحالىبى. باشدمىروز

مخاطو،هاپاوهادستو،صورتروىبر سپسوتنهروىبرابتدابثورات،
دروالىـمتي تازهاىـهوزیکول. دـشونمىدنبالانـدهدرحلقوگونه

وزیکولپاپول،ماکول،مراحلتمامىکهنحوىبهگردند،مىظاهردستجات
بثورات). 33-7شکل(شونددیدهزمانیکدراستممکنشدندارپوستهو

توسعهراپوستىضایعهصدچندکودکاناکثروآورندمىدوامروز5حدوددر
.دهندمى

،ثانویهرمىـویمرحله. کشدمىطولروز21تا10اولیهرمىـویباهمراهکموندوره. ویروسزوستر-واریسلاازناشىاولیهعفونتییزابیمارى.33- 5شکل
ایمنى. کندیمایجادرا) مرغانآبله(مشخصبثوراتاپیدرمى،هاىسلولدرتکثیرکهییجاشود،مىمنتجتنفسىاطىـمخنواحىوپوستبهویروسانتقالبه

ریشهگانگلیونىهاىسلولبهاولیهعفونتجریاندرویروس. استضرورىویروسىتکثیربهبخشیدنپایانمنظوربهزوستر ویروس،- واریسلابهاختصاصى
.شودمىبرقرارنهفتهحالتوکردهپیدادسترسىخلفىوقلوسه

میزانوافتد،مىاتفاقبیمارىشدنبغرنجندرتبهسالم،کودکاندر
ودـدهمىرخانسفالیتنادرى،واردـمدر. استپایینارـبسیرـمیورگـم

مرغانآبلهانسفالیتازیافتگانبقا. باشدآمیزمخاطرهحیاتبراىتواندمى

عفونتنوزادى،مرغانآبلهدر. گردندهمراهدائمىپیامدبااستممکن
کافىایمنىپاسخوشود،مىگرفتهمادرازآنازپسیاتولدازقبلدرست
وشودمىمنتشرکاملطوربهاغلبویروس. نداردوجودبیمارىتغییربراى

هاىگانگلیونواعصابحادالتهابآن،برعلاوه. هستندمرغانآبلهضایعات
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سازىدارعصبنواحىبااًدقیقپوستدرضایعاتتوزیعقاعده،یکعنوانبه
.استمنطبقخلفىریشهگانگلیونیکاز)عصب رسانی(

درراVZVهاىعفونتمجددشدنفعالماشهعاملىچهنیستروشن
ایمنىتواننهادنکاهشبهروکهاستاینبرباور. کشدمىهاگانگلیون

موجبراشدیدىدردوالتهابداده،راگانگلیونیکدرویروسىتکثیراجازه
ورسدمىپوستبهکرده،حرکتپایینبهروعصب،درویروس. شودمى

دفاعترینمهمسلولواسطهباایمنىاحتمالاً. کندمىالقاراوزیکولتشکیل
رخندرتبهوبودهاسپورادیکهاشدن فعالباز.استVZVمهاردرمیزبانى

.دهندمى

بالینىهاىیافته
مرغانآبله) الف
10-21شاخصبیمارىکموندوره. استنامعمولبالینىتحتمرغانآبله
بازودىبهرفته،شماربهمـئعلانخستینتبوحالىبى. باشدمىروز

مخاطو،هاپاوهادستو،صورتروىبر سپسوتنهروىبرابتدابثورات،
دروالىـمتي تازهاىـهوزیکول. دـشونمىدنبالانـدهدرحلقوگونه

وزیکولپاپول،ماکول،مراحلتمامىکهنحوىبهگردند،مىظاهردستجات
بثورات). 33-7شکل(شونددیدهزمانیکدراستممکنشدندارپوستهو

توسعهراپوستىضایعهصدچندکودکاناکثروآورندمىدوامروز5حدوددر
.دهندمى

،ثانویهرمىـویمرحله. کشدمىطولروز21تا10اولیهرمىـویباهمراهکموندوره. ویروسزوستر-واریسلاازناشىاولیهعفونتییزابیمارى.33- 5شکل
ایمنى. کندیمایجادرا) مرغانآبله(مشخصبثوراتاپیدرمى،هاىسلولدرتکثیرکهییجاشود،مىمنتجتنفسىاطىـمخنواحىوپوستبهویروسانتقالبه

ریشهگانگلیونىهاىسلولبهاولیهعفونتجریاندرویروس. استضرورىویروسىتکثیربهبخشیدنپایانمنظوربهزوستر ویروس،- واریسلابهاختصاصى
.شودمىبرقرارنهفتهحالتوکردهپیدادسترسىخلفىوقلوسه

میزانوافتد،مىاتفاقبیمارىشدنبغرنجندرتبهسالم،کودکاندر
ودـدهمىرخانسفالیتنادرى،واردـمدر. استپایینارـبسیرـمیورگـم

مرغانآبلهانسفالیتازیافتگانبقا. باشدآمیزمخاطرهحیاتبراىتواندمى

عفونتنوزادى،مرغانآبلهدر. گردندهمراهدائمىپیامدبااستممکن
کافىایمنىپاسخوشود،مىگرفتهمادرازآنازپسیاتولدازقبلدرست
وشودمىمنتشرکاملطوربهاغلبویروس. نداردوجودبیمارىتغییربراى

هاىگانگلیونواعصابحادالتهابآن،برعلاوه. هستندمرغانآبلهضایعات
.شوددرگیراستممکنمنفردگانگلیونیکتنهااغلب. داردوجودحسى

سازىدارعصبنواحىبااًدقیقپوستدرضایعاتتوزیعقاعده،یکعنوانبه
.استمنطبقخلفىریشهگانگلیونیکاز)عصب رسانی(

درراVZVهاىعفونتمجددشدنفعالماشهعاملىچهنیستروشن
ایمنىتواننهادنکاهشبهروکهاستاینبرباور. کشدمىهاگانگلیون

موجبراشدیدىدردوالتهابداده،راگانگلیونیکدرویروسىتکثیراجازه
ورسدمىپوستبهکرده،حرکتپایینبهروعصب،درویروس. شودمى

دفاعترینمهمسلولواسطهباایمنىاحتمالاً. کندمىالقاراوزیکولتشکیل
رخندرتبهوبودهاسپورادیکهاشدن فعالباز.استVZVمهاردرمیزبانى

.دهندمى

بالینىهاىیافته
مرغانآبله) الف
10-21شاخصبیمارىکموندوره. استنامعمولبالینىتحتمرغانآبله
بازودىبهرفته،شماربهمـئعلانخستینتبوحالىبى. باشدمىروز

مخاطو،هاپاوهادستو،صورتروىبر سپسوتنهروىبرابتدابثورات،
دروالىـمتي تازهاىـهوزیکول. دـشونمىدنبالانـدهدرحلقوگونه

وزیکولپاپول،ماکول،مراحلتمامىکهنحوىبهگردند،مىظاهردستجات
بثورات). 33-7شکل(شونددیدهزمانیکدراستممکنشدندارپوستهو

توسعهراپوستىضایعهصدچندکودکاناکثروآورندمىدوامروز5حدوددر
.دهندمى

،ثانویهرمىـویمرحله. کشدمىطولروز21تا10اولیهرمىـویباهمراهکموندوره. ویروسزوستر-واریسلاازناشىاولیهعفونتییزابیمارى.33- 5شکل
ایمنى. کندیمایجادرا) مرغانآبله(مشخصبثوراتاپیدرمى،هاىسلولدرتکثیرکهییجاشود،مىمنتجتنفسىاطىـمخنواحىوپوستبهویروسانتقالبه

ریشهگانگلیونىهاىسلولبهاولیهعفونتجریاندرویروس. استضرورىویروسىتکثیربهبخشیدنپایانمنظوربهزوستر ویروس،- واریسلابهاختصاصى
.شودمىبرقرارنهفتهحالتوکردهپیدادسترسىخلفىوقلوسه

میزانوافتد،مىاتفاقبیمارىشدنبغرنجندرتبهسالم،کودکاندر
ودـدهمىرخانسفالیتنادرى،واردـمدر. استپایینارـبسیرـمیورگـم

مرغانآبلهانسفالیتازیافتگانبقا. باشدآمیزمخاطرهحیاتبراىتواندمى

عفونتنوزادى،مرغانآبلهدر. گردندهمراهدائمىپیامدبااستممکن
کافىایمنىپاسخوشود،مىگرفتهمادرازآنازپسیاتولدازقبلدرست
وشودمىمنتشرکاملطوربهاغلبویروس. نداردوجودبیمارىتغییربراى

ها ویروس 587هرپس



درمرغانآبلهسندرمازمواردى. باشدداشتهپىدررانوزادمرگاستممکن
.اندشدهدادهشرحباردارى،جریان
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ازبالایىهاىدوزکهدستهآنو،HIVبهآلودهافرادپیوند،کنندگاندریافت
عوارضبهابتلافزایندهخطردرنمایند،مىدریافتراهاکورتیکواستروئید
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.هستندویروسزوستر-واریسلامنتشربیمارىتوسعهمستعد
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ورمدمدا،)زـآکانتولی(اپیدرمشدنداـجهـکپایینىـنمایگبزرباهـاولیوزیکولکـیمنظره:D). 480×(واریسلاوزیکولسقفدراىهـهستچندآساىولـغ
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زونا) ب
وانـعنبهبه خطـر افتاده،ایمنىسیستمدـواجاصـاشخدرمعمولاًزونا

بالغیندرگهگاهىاماآید،مىپدیدسالمندىیا،درمانبیمارى،ازاىنتیجه
یاپوستازاىهـناحیدردـشدیدردبامعمولاًزونا. یابدمىبروزنیزسالم

تأمینحسىگانگلیونوعصبگروهچندیایکباکهگرددمىآغازمخاط
اـهوزیکولازاىدستهشروع،ازپساندکىاىـهروزظرف. استشده

. دـشونمىنمایاناست،گشتهتأمینتأثیرتحتاعصابِباکهپوستىروىبر
بـعصشـبخورندـگیمىرارـقتأثیرتـتحردنـگو،رـستنه،ـاًغالب
). 33-8شکل(ودـشمىرـدرگیواردـمازدرصد10-15درچشمىقلوسه

هرپسىازپسعصبىِاىـهدرد،سالمنداندرزوناعارضهترینشایع
)postherpetic neuralgia(،دهـکشیدرازاهـبآنانـزمهـکاست

اىـزونازبعدژهـویبههـعارضاین. یابدداومـتاـهماهاستممکنشده،
)احشایى(درونىبیمارىِ. باشدمىشایع)ophthalmic zoster(چشمى

)visceral disease(،درکهاستهایىمرگمسئولپنومونى،اًمخصوص
) بیماراناز% 1ازکمتردر(اندایمنىدچار سرکوب که زونابهمبتلابیمارانِ

.دهدمىروى
بدوناغلبت،یمننژعمدتاًزوستر،سلایواريمرکزیعصبستمیسيماریب

.ابدییمتظاهرزوناشاخصبثورات

ایمنى
درتفاوتماحصلبیمارىدواینوبودهیکىزوناومرغانآبلههاىویروس

مرغان،آبلهباقبلىعفونتکهاستاینبراعتقاد. هستندمیزبانهاىپاسخ
شدهالقاهاىبادىآنتى. کندمىاعطاالعمرمادامایمنىمرغانآبلهبرابردر
ورـحضدراـزون. مانندمىدارـپایسال20کمدستمرغانآبلهواکسناـب

.شودمىحادثمرغانآبلهعلیهکنندهخنثىبادىآنتى
ضد بادىِآنتىتیتردراستممکن،HIVعفونتبهمبتلااشخاصدر

.دهدروىافزایشمرغانآبله
هم،ویروسزوستر- واریسلابهاختصاصىسلول،واسطهباایمنىتوسعه

نیزاینترفرونظهور. دارداهمیتزونابهبوددرهمومرغانآبلهبهبوددر
.باشدداشتهدستبهبودىدراستممکن

راهایىراهها،ویروسهرپسسایرسانبه،ویروسزوستر-واریسلا
اینمثال،براى. دهدمىتوسعهمیزانایمنىهاىپاسخازگریزبراى

، و IIوIهاىکلاسبافتىسازگارىاصلىکمپلکسژنآنتىبیانویروس
.نمایدمىتنظیمپایینبهروراβمسیر اینترفرون 

مرغانآبلهپوستىضایعاتمتعدد» دستجات«.33-7شکل
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یآزمایشگاهتشخیص
بالینىلحاظبهویروسزوستر- واریسلابراىسریعتشخیصىهاىفرآیند

PCRشناسایی آنتی ژن با فلئورسنت مستقیم ويهاسنجش. اندسودمند

راویروسىيDNA. هستندسودمندسرعت،وت،یاختصاصت،یحساسيبرا
، مایعات بدنی، و CSFپوستى،هاىخراشیدگىوزیکولى،مایعدرتوانمى

شدهآمیزىرنگهاىاسمیردر.شناسایی قرار دادنمونه هاي بافت مورد 
اسمیر(هاوزیکولقاعدهروىسوآبکشیدنیادادنخراشازحاصل

را33-6شکل(شوندمىدیدهاىهستهچندآساىغولهاىسلول،)زانکت
آنتىوجود. ندارندحضورهرپسىرـغیهاىوزیکولدرهاسلولاین. )دینیبب

ایمونوآمیزىرنگواسطهبهتوانمىراسلولىدرونویروسىهاىژن
اساسبرراهاویروسهرپس. رسانداثباتبهمشابههاىاسمیرفلئورسنس

میکروسکوپباشوندهبررسىوزیکولىِمایعاتدرذراتمورفولوژیکنماى
).33- 9شکل(شناختبازهاویروسپاکسازتوانمىالکترونى،

راویروستوانمىروز3- 7ظرفانسانى،هاىسلولکشتازاستفادهبا
ویروسزوستر- واریسلا. نمودجداوزیکولمایعازبیمارىدورهابتداىدر

.به طور خاص حساس نیستندبایدسلولىهاىکشتو،استحساسبسیار
PCR برايVZV شیوه اي ارجح در تشخیص انسفالیتVZVاست .
در زمان عرضه، غیر قابل CSFدر ي ویروسی ممکن استDNAهرچند، 

انکلوژن آنتی بادي هاي برخی مطالعات نشان داده اند که . شناسایی باشد
IgMCSF علیهVZVمی تواند حساسیت تشخیص را بهبود ببخشد.
ایمونواسى،آنزیموبادىآنتىفلئورسنتجملهازمختلف،هاىآزمونبا
انتخاب. بردپىبیمارسرمدراختصاصىبادىآنتىتیتردرافزایشبهتوانمى

دسترسدراهىِـآزمایشگزاتـتجهیوآزمونهدفبهاستفادهموردسنجش
.باشدمىدشوارآناثباتامااست،مهمسلولواسطهباایمنى. داردبستگى

اپیدمیولوژى
مسرىشدتبهمرغانآبله. دهندمىرخجهانسرتاسردرزوناومرغانآبله
اکثر(رودمىشماربهکودکىدوراندراپیدمیکشایعبیمارىیکوبوده

دیدهنیزبالغیندربیمارىاین). افتندمىاتفاقسال10زیرکودکاندرموارد
بهنسبتبهاروانـزمستدرمرغانآبلهمعتدل،هواىوآبدر. شودمى

وبالغیندرعمدتاًاسپورادیک،شکلبهزونا. استترشایعمراتببهتابستان،
زندگىطىدربالغینازدرصد10-20حدود. ددهمىروىفصلىشیوعبدون

ربهـتجرازوناحملهیککمدستسالگى،50سنازپسمعمولاًود،ـخ
.کردخواهند
دورهدر. داردقراردسترسدرشدهضعیفي زندهمرغانآبلهواکسنیک

دچارمرغانآبلهبهآمریکادرنفرمیلیون4سالیانهواکسن،ازاستفادهازپیش
رخمرگمورد100وگشتندمىبسترىآنهاازنفر000,11کهشدند،مى

آبلهبیمارىبروزدرپیوسته،1995سالدرواکسنعرضهزماناز. دادمى
میاندرمرغانآبلههاىشیوعهمه،اینبااست؛داشتهوجودکاهشمرغان

واندنشدهواکسینهکودکانازبعضىازیردارد،ادامهمدرسهسندرکودکان،
.داردکارآیىدرصد80-85شدهواکسینهاشخاصدرواکسن

انسان،وزیکولىِمایعازگرفتهبرویروسهرپسذرات: بالا.33- 9شکل
DNAاوىـحزـمرکدادننشانجهتاتـاستاورانیلباشدهزىـآمیرنگ

دادننشانجهتدهـشزىـآمیرنگاىـهونـویری: پایین). 000,140×(
هرپس: هـوجـت). 000,140×(روسـویپوششپروتئینىاىـهرـکپسوم
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ویروسحضورعدمدلیلبهشایدزونا،درتماسىعفونت. است) بیمارىدادن

بهمبتلابیماران. استشایعکمترمعمول،موارددرفوقانىتنفسىدستگاهدر
دارد،حضورآنهابزاقدراغلبیروسیوي DNAکهآنلیدلبهدیشا،زونا

بیماران براي .شوندمىمحسوبحساسکودکانبراى،مرغانآبلهازمنبعى
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، به منظور جلوگیري از انتقال عفونت به اشخـاص VZVمشکوك به بیماري 
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درمهمىاىـهشاخصهاحتمالاًهـسویاختلافاتکهوىـنحبهباشند،مى
.شوندنمىهدشمرانسانىبیمارى

CMVتمام. اندسلولنوعبهاختصاصىوگونهبهاختصاصىبسیارها
همراهشکستباانسانىCMVباحیواناتنمودنآلودهجهتهاکوشش

بهاختصاصىآنهاهمگىکه داشته،وجودحیوانىCMVيتعداد. استبوده
.اندگونه

CMVانسانهاىفیبروبلاستدرصرفاًآزمایشگاهىطیشرادرانسانى
دستبهاپیتلیالاىـهسلولازاغلبویروساین هـاگرچشود،مىتکثیر

پرداخته،تکثیربهآهستهبسیارشدهکشتهاىسلولدرCMV. آیدمى
کوچک،بسیارویروس. رودمىپیشبهHSVرشدازترآهستهآنرشد

. یابدمىگسترشسلولبهسلولاًعمدتعفونتشود؛مىسلولازعارى
بهکشتهاىسلولازکاملىلایهتاشودصرفزمانهفتهچنداستممکن
.گردددچارعفونت

CMV33-3شکل(گذاردمىجاىبررامشخصىسایتوپاتیکاثر،Cرا
ها،ویروسهرپسشاخصاىهستهدرونهاىانکلوژنبرعلاوه). ببینید

هاىسلول. گیرندمىشکلنیزاىهستهپیرامونسیتوپلاسمىهاىانکلوژن
طوربهرـتأثیتـتحاىـهسلولازبسیارى. شوندمىدیدهاىهـهستچند

راانکلوژناوىـحسایتومگالیکهاىسلول. گردندمىبزرگچشمگیرى
).33- 10شکل(یافتآلودهاشخاصازگرفتهبرهاىنمونهدرتوانمى

درشدهبزرگشدتبهشاخصِ»سایتومگالیک«هاىسلول.33-10شکل
بیمارىازکهزودرسنوزادیکریهدرحاضرسایتومگالوویروس،عفونتاثر

.استباختهجانسایتومگالوویروسمنتشر

شناسىآسیبوزایىبیمارى
سالمهاىمیزبان) للف

CMVبانزدیکتماسمستلزمهمگىکهمتفاوت،راهچنددراستممکن
در. شودمنتقلدیگرشخصبهشخصىازهستند،ویروسحاوىماده

8تا4کموندورهویروس،باههمواجازپسسالم،بالغینوبزرگترکودکان
ویروساینکند؛مىایجادرامنتشرهعفونتیکویروس. داردوجوداىهفته

Tهاىلنفوسیتو،هامونوسیتها،کلیهزرگ،ـبرودهرى،ـمکبد،ریه،از

باشد،مىعفونىمونونوکلئوزشبهسندرمیکبیمارى. استشدهجداBو
هرپسیتمامسانبه. دـانبالینىتـتحCMVاىـهعفونتاکثرهـاگرچ

. سازندمىمستقرراالعمرمادامنهفتههاىعفونتهاCMVها،ویروس
عفونتازپسهاسالتاهاماهادرار،دروحلقازمتناوباًتواندمىویروس

طولانىCMVعفونترسدنمىنظربه). 33- 11شکل(شوددفعاولیه
.باشدبخشزیانسالماشخاصدرکلیهمدت

شکل(ودـشمىتضعیفهـاولیاىـهعفونتدرسلولواسطهاـبایمنى
داشتهدستویروسىعفونتپایدارىدراستممکنمسألهاینو،)11-33

.یابندبهبودسلولارهاىپاسختاببردزمانهاماهاستممکن. باشد

شدهسرکوبایمنىسیستمواجدهاىمیزبان) ب
شدهسرکوبایمنىسیستمواجداىـهمیزباندرCMVاولیهاىـهعفونت
درکهاصىـاشخ. هستندرـتشدیدمراتببهسالم،اىـهمیزبانبهنسبت

کنندگاندریافت: ازتندعبارباشند،مىCMVبیمارىبهابتلاخطربیشترین
ود،ـشونمىانىـدرممىـشیکهبدخیماىـهورـتومانـدارندگعضو،پیوند

پیدازایشـافویروسدفعمدتومیزانراد،ـافایندر. دزـایبهمبتلایان
ترینشایعپنومونى. استترمتمایلبدندرشدنمنتشربهعفونتوکند،مى

.باشدمىپیامد
درنهفتهحالتبهCMVنگاهداشتسببمیزبانایمنىپاسخاحتمالاً

بیماراندرغالباًشدهفعالبازهاىعفونت. شودمىمثبتسرماشخاص
روىبیشترسالم،هاىمیزبانبهنسبت،به خطر افتادهایمنىسیستمواجد 

دارند،کمترىشدتمعمولاًاگرچهشدهفعالبازهاىعفونت. دهندمى
.باشندویرولانتاولیههاىعفونتهمچوناستممکن

تولدنزدیکومادرزادىهاىعفونت) پ
شکل(باشندشدیداستممکنCMVازناشىنوزادىِوجنینىهاىعفونت

هاىعفونتآمریکادرزندههاىتولداز% 1حدوددرسالههر). 12-33
انکلوژنبیمارىبهآنهاازدرصد5-10حدوددرودارند،CMVمادرزادى

بیمارى،اینبهمبتلاکودکانازبالایىدرصد. شدخواهنددچارسایتومگالیک
.دادخواهندنشانراذهنىماندگىعقبورشدىنقائص
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CMVتمام. اندسلولنوعبهاختصاصىوگونهبهاختصاصىبسیارها
همراهشکستباانسانىCMVباحیواناتنمودنآلودهجهتهاکوشش

بهاختصاصىآنهاهمگىکه داشته،وجودحیوانىCMVيتعداد. استبوده
.اندگونه

CMVانسانهاىفیبروبلاستدرصرفاًآزمایشگاهىطیشرادرانسانى
دستبهاپیتلیالاىـهسلولازاغلبویروساین هـاگرچشود،مىتکثیر

پرداخته،تکثیربهآهستهبسیارشدهکشتهاىسلولدرCMV. آیدمى
کوچک،بسیارویروس. رودمىپیشبهHSVرشدازترآهستهآنرشد

. یابدمىگسترشسلولبهسلولاًعمدتعفونتشود؛مىسلولازعارى
بهکشتهاىسلولازکاملىلایهتاشودصرفزمانهفتهچنداستممکن
.گردددچارعفونت

CMV33-3شکل(گذاردمىجاىبررامشخصىسایتوپاتیکاثر،Cرا
ها،ویروسهرپسشاخصاىهستهدرونهاىانکلوژنبرعلاوه). ببینید

هاىسلول. گیرندمىشکلنیزاىهستهپیرامونسیتوپلاسمىهاىانکلوژن
طوربهرـتأثیتـتحاىـهسلولازبسیارى. شوندمىدیدهاىهـهستچند

راانکلوژناوىـحسایتومگالیکهاىسلول. گردندمىبزرگچشمگیرى
).33- 10شکل(یافتآلودهاشخاصازگرفتهبرهاىنمونهدرتوانمى

درشدهبزرگشدتبهشاخصِ»سایتومگالیک«هاىسلول.33-10شکل
بیمارىازکهزودرسنوزادیکریهدرحاضرسایتومگالوویروس،عفونتاثر

.استباختهجانسایتومگالوویروسمنتشر

شناسىآسیبوزایىبیمارى
سالمهاىمیزبان) للف

CMVبانزدیکتماسمستلزمهمگىکهمتفاوت،راهچنددراستممکن
در. شودمنتقلدیگرشخصبهشخصىازهستند،ویروسحاوىماده

8تا4کموندورهویروس،باههمواجازپسسالم،بالغینوبزرگترکودکان
ویروساینکند؛مىایجادرامنتشرهعفونتیکویروس. داردوجوداىهفته

Tهاىلنفوسیتو،هامونوسیتها،کلیهزرگ،ـبرودهرى،ـمکبد،ریه،از

باشد،مىعفونىمونونوکلئوزشبهسندرمیکبیمارى. استشدهجداBو
هرپسیتمامسانبه. دـانبالینىتـتحCMVاىـهعفونتاکثرهـاگرچ

. سازندمىمستقرراالعمرمادامنهفتههاىعفونتهاCMVها،ویروس
عفونتازپسهاسالتاهاماهادرار،دروحلقازمتناوباًتواندمىویروس

طولانىCMVعفونترسدنمىنظربه). 33- 11شکل(شوددفعاولیه
.باشدبخشزیانسالماشخاصدرکلیهمدت

شکل(ودـشمىتضعیفهـاولیاىـهعفونتدرسلولواسطهاـبایمنى
داشتهدستویروسىعفونتپایدارىدراستممکنمسألهاینو،)11-33

.یابندبهبودسلولارهاىپاسختاببردزمانهاماهاستممکن. باشد

شدهسرکوبایمنىسیستمواجدهاىمیزبان) ب
شدهسرکوبایمنىسیستمواجداىـهمیزباندرCMVاولیهاىـهعفونت
درکهاصىـاشخ. هستندرـتشدیدمراتببهسالم،اىـهمیزبانبهنسبت

کنندگاندریافت: ازتندعبارباشند،مىCMVبیمارىبهابتلاخطربیشترین
ود،ـشونمىانىـدرممىـشیکهبدخیماىـهورـتومانـدارندگعضو،پیوند

پیدازایشـافویروسدفعمدتومیزانراد،ـافایندر. دزـایبهمبتلایان
ترینشایعپنومونى. استترمتمایلبدندرشدنمنتشربهعفونتوکند،مى

.باشدمىپیامد
درنهفتهحالتبهCMVنگاهداشتسببمیزبانایمنىپاسخاحتمالاً

بیماراندرغالباًشدهفعالبازهاىعفونت. شودمىمثبتسرماشخاص
روىبیشترسالم،هاىمیزبانبهنسبت،به خطر افتادهایمنىسیستمواجد 

دارند،کمترىشدتمعمولاًاگرچهشدهفعالبازهاىعفونت. دهندمى
.باشندویرولانتاولیههاىعفونتهمچوناستممکن

تولدنزدیکومادرزادىهاىعفونت) پ
شکل(باشندشدیداستممکنCMVازناشىنوزادىِوجنینىهاىعفونت

هاىعفونتآمریکادرزندههاىتولداز% 1حدوددرسالههر). 12-33
انکلوژنبیمارىبهآنهاازدرصد5-10حدوددرودارند،CMVمادرزادى

بیمارى،اینبهمبتلاکودکانازبالایىدرصد. شدخواهنددچارسایتومگالیک
.دادخواهندنشانراذهنىماندگىعقبورشدىنقائص
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ودهـآلمادرزادىطوربهکهوزادانىـندروسالماصـاشخدر)A. (سسایتومگالوویروعفونتایمونولوژیکوویرولوژیک،بالینى،اىـهژگىـوی. 33-11شکل ودهـآلمادرزادىطوربهکهوزادانىـندروسالماصـاشخدر)A. (سسایتومگالوویروعفونتایمونولوژیکوویرولوژیک،بالینى،اىـهژگىـوی. 33-11شکل ودهـآلمادرزادىطوربهکهوزادانىـندروسالماصـاشخدر)A. (سسایتومگالوویروعفونتایمونولوژیکوویرولوژیک،بالینى،اىـهژگىـوی. 33-11شکل
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يمرکزیعصبستمیس،CNSروس؛یتومگالوویسا،CMV؛)complement fixing(کمپلمانتیتثب،CFژن؛یآنت،Ag؛يبادیآنت،Ab).B(اندشده
)central nervous system(؛Ig،ن؛یـمونوگلوبولیاLTR،لنفوسیتونـترانسفورماسیپاسخ)lymphocyte transformation response(؛

Nt،کنندهیخنث)neutralizing.(

شدهفعالبازعفونتباهمواولیهمادرىعفونتباهمتواندمىویروس
بهمبتلاباردارزنانازسومیکحدوددر. یابدسرایترحمدرنوزادبهمادر،

سایتومگالیکانکلوژنبیمارى. سازندمىمنتقلراویروساولیه،عفونت
ازاکىـحمدرکىهیچ. استاولیهمادرىهاىعفونتماحصلاًغالبفراگیر

جنیندربیمارىبروزبرمادرىعفونتزماندرباردارىسنذارىـگرـتأثی
. دهدمىروىمثبتسرمزناناز% 1دراًحدودرحمىدرونانتقال. نداردوجود
است؛شدهفعالبازمادرىاىـهعفونتماحصلدرتـنبهنـجنیآسیب

شکل(ماندمىباقىن،ـمزمهـگرچبالینى،تـتحصورتبهوزادـنعفونت
).دینیببرا11-33

CMVاهـدستگدرویروسبانوزادههمواجپىدرتواندمىنـهمچنی
وارد،ـمایندر. گرددکسبردمارـشیازوانـزایمانـجریدرمادرتناسلى
واند،داشتهدریافترامادرىهاىبادىآنتىازکمىقبلازمعمولاًنوزادان
بهگرایششوند،مىکسبتولدنزدیککهسایتومگالوویروسىهاىعفونت
خون،تزریقاثردرشوندهکسبCMVهاىعفونت. دارندبودنبالینىتحت

درخون،دهندهسرولوژیکوضعیتوشدهدریافتویروسمقداراساسبر
نزدیکیاشودکسبرحمدرCMVچه. داشتدنخواهفرقنوزادانمیان
عفونتردد،ـگکسب دگىـزندراًبعدروسـویکهامىـهنگبهنسبتتولد

).دینیببرا33-11شکل(کندمىایجادراترىمزمن

ترینشایعسایتومگالوویروسعفونت. علامتبدونودارعلامتکودکاندرتولدهنگامنقائصوسایتومگالوویروسازناشىمادرزادىهاىعفونت. 33-12شکل
.استمادرزادىنقائصباهمراهرحمىدرونعفونت

يمرکزیعصبستمیس،CNSروس؛یتومگالوویسا،CMV؛)complement fixing(کمپلمانتیتثب،CFژن؛یآنت،Ag؛يبادیآنت،Ab).B(اندشده
)central nervous system(؛Ig،ن؛یـمونوگلوبولیاLTR،لنفوسیتونـترانسفورماسیپاسخ)lymphocyte transformation response(؛

Nt،کنندهیخنث)neutralizing.(

شدهفعالبازعفونتباهمواولیهمادرىعفونتباهمتواندمىویروس
بهمبتلاباردارزنانازسومیکحدوددر. یابدسرایترحمدرنوزادبهمادر،

سایتومگالیکانکلوژنبیمارى. سازندمىمنتقلراویروساولیه،عفونت
ازاکىـحمدرکىهیچ. استاولیهمادرىهاىعفونتماحصلاًغالبفراگیر

جنیندربیمارىبروزبرمادرىعفونتزماندرباردارىسنذارىـگرـتأثی
. دهدمىروىمثبتسرمزناناز% 1دراًحدودرحمىدرونانتقال. نداردوجود
است؛شدهفعالبازمادرىاىـهعفونتماحصلدرتـنبهنـجنیآسیب

شکل(ماندمىباقىن،ـمزمهـگرچبالینى،تـتحصورتبهوزادـنعفونت
).دینیببرا11-33

CMVاهـدستگدرویروسبانوزادههمواجپىدرتواندمىنـهمچنی
وارد،ـمایندر. گرددکسبردمارـشیازوانـزایمانـجریدرمادرتناسلى
واند،داشتهدریافترامادرىهاىبادىآنتىازکمىقبلازمعمولاًنوزادان
بهگرایششوند،مىکسبتولدنزدیککهسایتومگالوویروسىهاىعفونت
خون،تزریقاثردرشوندهکسبCMVهاىعفونت. دارندبودنبالینىتحت

درخون،دهندهسرولوژیکوضعیتوشدهدریافتویروسمقداراساسبر
نزدیکیاشودکسبرحمدرCMVچه. داشتدنخواهفرقنوزادانمیان
عفونتردد،ـگکسب دگىـزندراًبعدروسـویکهامىـهنگبهنسبتتولد

).دینیببرا33-11شکل(کندمىایجادراترىمزمن

ترینشایعسایتومگالوویروسعفونت. علامتبدونودارعلامتکودکاندرتولدهنگامنقائصوسایتومگالوویروسازناشىمادرزادىهاىعفونت. 33-12شکل
.استمادرزادىنقائصباهمراهرحمىدرونعفونت

يمرکزیعصبستمیس،CNSروس؛یتومگالوویسا،CMV؛)complement fixing(کمپلمانتیتثب،CFژن؛یآنت،Ag؛يبادیآنت،Ab).B(اندشده
)central nervous system(؛Ig،ن؛یـمونوگلوبولیاLTR،لنفوسیتونـترانسفورماسیپاسخ)lymphocyte transformation response(؛

Nt،کنندهیخنث)neutralizing.(

شدهفعالبازعفونتباهمواولیهمادرىعفونتباهمتواندمىویروس
بهمبتلاباردارزنانازسومیکحدوددر. یابدسرایترحمدرنوزادبهمادر،

سایتومگالیکانکلوژنبیمارى. سازندمىمنتقلراویروساولیه،عفونت
ازاکىـحمدرکىهیچ. استاولیهمادرىهاىعفونتماحصلاًغالبفراگیر

جنیندربیمارىبروزبرمادرىعفونتزماندرباردارىسنذارىـگرـتأثی
. دهدمىروىمثبتسرمزناناز% 1دراًحدودرحمىدرونانتقال. نداردوجود
است؛شدهفعالبازمادرىاىـهعفونتماحصلدرتـنبهنـجنیآسیب

شکل(ماندمىباقىن،ـمزمهـگرچبالینى،تـتحصورتبهوزادـنعفونت
).دینیببرا11-33

CMVاهـدستگدرویروسبانوزادههمواجپىدرتواندمىنـهمچنی
وارد،ـمایندر. گرددکسبردمارـشیازوانـزایمانـجریدرمادرتناسلى
واند،داشتهدریافترامادرىهاىبادىآنتىازکمىقبلازمعمولاًنوزادان
بهگرایششوند،مىکسبتولدنزدیککهسایتومگالوویروسىهاىعفونت
خون،تزریقاثردرشوندهکسبCMVهاىعفونت. دارندبودنبالینىتحت

درخون،دهندهسرولوژیکوضعیتوشدهدریافتویروسمقداراساسبر
نزدیکیاشودکسبرحمدرCMVچه. داشتدنخواهفرقنوزادانمیان
عفونتردد،ـگکسب دگىـزندراًبعدروسـویکهامىـهنگبهنسبتتولد

).دینیببرا33-11شکل(کندمىایجادراترىمزمن

ترینشایعسایتومگالوویروسعفونت. علامتبدونودارعلامتکودکاندرتولدهنگامنقائصوسایتومگالوویروسازناشىمادرزادىهاىعفونت. 33-12شکل
.استمادرزادىنقائصباهمراهرحمىدرونعفونت
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بالینىهاىیافته
سالمهاىمیزبان) الف

است،علامتبدونمعمولاًبالغینوبزرگترکودکاندرCMVاولیهعفونت
. آوردمىودـوجبهراخودىبهخودعفونىمونوکلئوزسندرمیکاًـگاهاما

هتروفیلمونونوکلئوزمواردازدرصد20-50عاملCMVکهشودمىبرآورد
.باشد) EBVغیر(منفى-

. استنادرآندرهاپیامدوبوده،ملایمبیمارىیکCMVمونونوکلئوز
اسپلنوهپاتوسال،7زیرکودکاندر. باشدمىمعمولبالینىتحتهپاتیت
.شودمىمشاهدهغالباً) طحالوکبدشدنبزرگ(مگالى

افتادهخطربهایمنىِسیستمواجدهاىمیزبان) ب
وبیمارىبهابتلامیزانبرهم،افتادهخطربهایمنىِسیستمواجداشخاصدر

افزودهCMVراجعهواولیههاىعفونتازحاصلمیرومرگمیزانبرهم
پنومونی، ویروس ممکن است .استرایجاىعارضهپنومونى،. شودمى

کولیت، رتینیت، یا هپاتیت را موجب شود، یا آن که عفونت منتشر را ایجاد 
رخاستخوانمغزپیوندکنندگاندریافتفعال شدن مجدد ویروس در. نماید

دریافتدرویروس،بامرتبط) سفیدهاىگلبولکاهش(لکوپنى. دهدمى
التهاب(برونشیولیتهمچنین،است؛شایع شامهسختعضوپیوندکنندگان

ازبعد) شرایینتصلب(رواسکلروزآتریه،پیوندکنندگاندریافتدر) هانایژك
CMV. شودمىدهـدی،CMVرـاثدرکلیهپیوندزدنپسوقلب،پیوند

ایجادمنتشربیمارىاند،هـنگرفتقراردرمانتحتکهدزـایبهمبتلایاندر
هیشبکوخلفىپوششالتهاب(نیتیتکوریورِو) رودهالتهاب(کولیتکند؛مى

.تازدمىپیشنابینایىتااغلبدومموردکههستند،شایعمسائلاز)چشم

تولدنزدیکومادرزادىهاىعفونت) پ
33-12شکل(بیانجامدرحمدرجنینمرگبهاستممکنمادرزادىعفونت

عصبىسیستمدرگیرىبانوزادانسایتومگالیکانکلوژنبیمارى. )دینیببرا
بالینىاىـهژگىـوی. رددـگمىمشخصرتیکلواندوتلیالمـسیستوزىـمرک

هپاتواسپلنومگالى،یرقان،رحمى،درونرشدماندگىعقب: ازعبارتند
) سرشدنکوچک(میکروسفالى،)هاپلاکتتعداددرکاهش(ترومبوسیتوپنى

. است% 20حدوددرمیرومرگمیزان). چشمشبکیهالتهاب(تینیترِو
مـسیستدرسال2ظرفرااهمیتىپراىـهنارسایىیافتگانبقاریتـاکث

وچشمى،اختلالاتشنوایى،شدیدکاهش. دادخواهندنشانمرکزىعصبى
عفونتبهمبتلانوازداناز% 10حدوددر. هستندشایعذهنىماندگىعقب
شدهبرآورد. دهندیمدستازراخودشنوایى،مادرزادىCMVبالینىتحت
عفونتيهـنتیجدرآمریکا،درشدهمتولدنوزاد1000هردریککهاست

.اندماندهعقبشدتبه،CMVمادرزادى

ددـمجشدنفعالاند،گشتهآلودهCMVباقبلاًهـکزنانىازبسیارى
رحمردنـگازآندفعبهشروعباردارىانـجریدرودادهنشانراویروس

ان،ـزایمآلودهالـکانراهازتولدزماندراستممکننوزادان. کنندمى
مادرىبادىآنتىازبالایىتیترداراىآنهاکهآنباشوند،دچارعفونتبه

سنیندراًـتقریبنوزاداناین. اندکردهکسبجفتطریقازکهباشندمى
عـدفبهسالچندینآنها. نمایندمىازـآغراویروسعـدفگىـهفت12-8

.مانندمىباقىسالمامادهند،مىادامهویروس
هاهفتهویروس. استناآشکارمعمولاًوشایعCMVبااکتسابىعفونت

ازیکىاستممکنCMV. ریزدمىآلودهاشخاصادراروبزاقدرهاماهیا
.باشدماه6ازکمترنوزاداندرپنومونىعلل

ایمنى
ازسن،اساسبرآمریکا،درها،انسانسرمدرCMVضدهاىبادىآنتى

افزایشسال،60ازبالاتراشخاصدر% 80ازبیشتانوجواناندر% 40حدود
اتفاقهومورالایمنىحضوردرنهفتهعفونتشدن مجددفعال. کندمىپیدا
شیرازکهنوزادىبهعفونتانتقالازمادرشیردربادىآنتىحضور. افتدمى
ازمانعبیشترمادرىبادىآنتى. نمایدنمىجلوگیرىکنند،مىتغذیهمادر

.ویروسانتقالازممانعتتامی شودشدیدبیمارىتوسعه

آزمایشگاهىتشخیص
ژنآنتىشناسایىهاىسنجشوپلیمرازاىزنجیرهواکنشکشت،)الف

، و ادرار CSFبراي شناسایی ویروس در گردش خون، PCRهاىسنجش
بارخصوصدرراهایىدادهتوانندمىPCRهاىسنجش. استفاده می شوند

بیمارىبینىپیشدراین داده ها می توانندکهبگذارند،اختیاردرویروسى
CMV باشندداشتهاهمیتدر بیماران واجد سیستم ایمنی به خطر افتاده .

براىوانـتمىراویروسىهاىژنآنتىهـعلیالـلونکمونوهاىبادىآنتى
.بردکاربهبیمارانازهتبرگرفمثبتویروسسفیدهاىگلبولشناسایى

ویروسسازىجدا) ب
استفادهویروسسازىجدابراىاـهکوششدرانسانىاىـهفیبروبلاست

ازوحلقشستشوىازحاصلمایعازآسانىبهتوانمىراویروس. اندشده
سایتولوژیک،تغییراتشدننمایانبراىها،کشتدر. کردبرداشتادرار

اـبشفافنیمهوورمـمتاىـهسلولازکىـکوچاىـهونـکانازمتشکل
استنیاززمانهفته2- 3بهمعمولاًبزرگ،اىهستهدرونهاىانکلوژن

براي تشخیص سریع تر، کشت هاي شل ). ببینیدراDوC،33-3شکل(
را با استفاده از آنتی بادي هاي CMVویال اجـازه شناسایـی آنتی ژن 

.فلئورسنت، پیش از توسعه اثر سایتوپاتیک، می دهند
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سرولوژى) پ
که،CMVي IgGيهابادىآنتىتوانندمىهاسنجشازمتعددىانواع

یافتن. بیابندراهستند،) مجددعفونتبراىپتانسیلو(گذشتهعفونتبیانگر
اىـهسنجش. کندمىفعلىعفونترـبپیشنهادIgMاىـهبادىآنتى

. نیستندمفیدبه خطر افتاده،ایمنىسیستمدـواجبیمارانبراىسرولوژیک
انـمیراهـسویاتـاختلافتوانندنمىسرولوژیکاىـهتکنیکعلاوه،به

.شناسندبازهاشدهجدا

آزمون مقاومت) ت
) UL97(مستلزم تعیین توالی ژن هاي ویروسی کیناز CMVآزمون مقاومت 

و مقایسه با پایگاه داده جهش هاي معلوم مقاومت ) UL54(پلیمراز DNAو 
می توانند مقاومت به گانسیکلوویر را اعطا نمایند، UL97جهش هاي . است

قاومت به گانسیکلوویر، می تواننند مUL54در حالی که جهش هاي 
.سیدوفوویر، و فوسکارنت را ببخشند

اپیدمیولوژى
CMVاندنامشخصاـهاپیدمىاست؛اندمیکجهاناىـهبخشتمامدر .
عفونتنسبت هـايدرفصلىتغییراتداشته،وجودسالسرتاسردرویروس
.گرددنمىمشاهده

و،زندگىرایطـشاقتصادى،اجتماعىتـوضعیاساسرـبعفونتوعـشی
بالغیندرستاممکنبادىآنتىشیوع. استمتفاوتبهداشتىاىـهشیوه

متوسطیافته،توسعهاىـهکشوردربالااقتصادىاجتماعىاىـهگروهدر
حالدرهاىکشوردربالغینوکودکاندرشیوعاین. باشد) درصد40- 70(

یافتهتوسعههاىکشوردرپاییناقتصادىاجتماعىهاىگروهدروتوسعه
.است% 90

ویروسعفونت،ازپس. اندعلامتبدونهمیشهتقریباًجدیدهاىعفونت
گردد،فعالاًمجددفتههنویروسکههنگامىتا. شودمىدفعجایگاهچنداز

ههمواجبنابراین،. یابدادامهتناوب،بهغالباًها،سالاستممکنویروسىدفع
.استمعمولوشایعCMVبا

تماسمستلزمانتقال. استCMVبراىشدهشناختهمیزبانتنهاانسان
منى،بزاق،ادرار،دراستممکنویروس. باشدمىشخصبهشخصنزدیک

حملدر گردش،سفیدهاىگلبولدرودفعرحمگردنترشحاتومادر،شیر
CMV. اندCMVانتقالغالبهاىراهاحتمالاًتنفسىودهانىانتشار. شود

، گرچه این خطر با فرآورده هاي شودمنتقلخونتزریقواسطهبهتواندمى
کنندگاندریافت.خونیِ کاهش یافته از گلبول سفید، کاهش پیدا می کند

، هنگامی که یک عضو سرم مثبت را دریافت سختعضوپیوندمنفىسرم
.خطر بالایی قرار دارندنمایند، در 

وزادانـندرراشدیدىبیمارىاستممکنرحمىدروناىـهعفونت
بهشوندمىمتولدآمریکادرکهنوزادانىاز% 1حدوددر. دنآوروجودبه

CMVدارند؛مزمنامابالینى،تحتهاىعفونتآنهااکثریت. اندشدهآلوده
وهمراه،رشدىِنقائصباسایتومگالیکانکلوژنبیمارىداراىدرصد10-5

تحتظاهرکهاینازاعممادرزادى،اىـهعفونت. هستندبالامیرومرگ
قابلویروسىِعـدفبامزمن،اىـهعفونتبهباشند،داشتهبالینىیابالینى

درنوزادانازبیشترىبسیارتعداد. شوندمىمنتهىها،سالبراىبردنپى
انتشارواسطهبهیامادرآلودهشیرراهازاغلبزندگى،نخستاىـهماه

امابودهبالینىتحتهاعفونتایناکثر. شوندمىآلودهCMVبهپرستارى،
.اندمزمنویروسى،دفعپایدارىبا،معمولاً
ابتلاخطردريباردارانیجردر،يبارورسندرکا،یآمردرزنانازياریبس

هاىعفونتاز% 40دراًحدودرحمدرانتقال. هستندCMVهیاولعفونتبه
انـجریدراولیهمادرىهاىعفونتقبیلاین. دـدهمىروىمادراناولیه

سایر. باشندمىسایتومگالیکانکلوژنبیمارىمواردرـاکثمسئولباردارى
مادرىنهفتههاىعفونتمجددشدنفعالماحصلمادرزادىهاىعفونت
)~%1(نادرشدهفعالدوبارههاىعفونتچنینازرحمدرانتقال. هستند

.است
سرکوبایمنىسیستمکههایىجمعیتدرCMVهاىعفونتمیزان بر
اًغالبپیوندکنندگاندریافت؛شودمىافزودهتوجهىقابلمیزانبهدارند،شده

شدنفعالبازازیناشهاعفونتایناکثروگردند،مىدچارهاعفونتبه
.استآنهاخودنهفتهویروس

کنترلودرمان
. استدادهنشانرااىکنندهامیدوارنتایجCMVهاىعفونتدارویىدرمان

طوربهآسیکلوویر،باخویشاوندساختارىلحاظازنوکلئوزیدیکگانسیکلوویر،
درحیات،براىآمیزمخاطرهCMVهاىعفونتدرمانبراىآمیزىموفقیت
. استهـگرفتقراراستفادهوردـمشده،سرکوبایمنىسیستمواجدبیماران

کولیتو،)مرىالتهاب(ایسوفاژیت،)چشمشبکیهالتهاب(رتینیتشدتاز
درمانعلاوه،به. شودمىکاستهگانسیکلوویرکمکبه) بزرگرودهالتهاب(

پیوندکنندگاندریافتدرCMVپنومونىبروزازگانسیکلوویربازودهنگام
يپیشروندهرفتندستازهمچنینسیکلوویرنگا. کاهدمىاستخوانمغز

. دـکنمىکنترلمادرزادىاىـهعفونتبهمبتلانوزاداندرراىـشنوای
توصیهCMVرتینیتدرمانجهتمعدنى،فسفاتآنالوگیکفوسکارنت،

مغزپیوندکنندگاندریافتدرماندروالاسیکلوویروآسیکلوویر. شودمى
.انددادهنشانسودمندکلیهواستخوان

رسـدستدرCMVانتشارازپیشگیرىبراىخاصىکنترلىاقدامـات
ازسایتومگالیکانکلوژنفراگیربیمارىبهمبتلانوزادانسازىجدا. نیستند
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.استمقتضىاقدامىنوزادانسایر
CMVضدبادىِآنتىبراىپیوندکنندگاندریافتودهندگانغربالگرى

جمعیت. نمایدپیشگیرىاولیهCMVانتقالازدودىـحتااستممکن
CMV -هاىعفونتبراىخطرپرگروه،پیوندکنندگاندریافتمنفىِسرم
CMVبیماران دریافت کننده پیوند عضو سخت ممکن است درمان .می باشد

CMVپروفیلاکتیک گانسیکلوویر را به منظور پیشگیري از توسعه بیماري

گانسیکلوویر در ایجاد لکوپنی دریافت نمایند؛ این درمان باید در برابر گرایش 
تهیه شده از منابع پلاسماي به دست آمدهانسانىIgGِتجویز.سنجیده شود

،)CMVایمونوگلوبولین (CMVبادي ضد از اشخاص سالم با تیتر بالاي آنتی
کنندگاندریافتدرویروسىهاىعفونتبروزکاهشبراىآزمایشاتدر

باCMVایمونوگلوبولینهـتهی. استدادهنشانرارـمغایینتایج،پیوند
.استهمراهمحدودیت

یا زمانی که دارند،نیازخونمتعددهاىتزریقبهنوزادانکههنگامى
دهندگانخونازاستفادهبیماران، پیوند مغز استخوان را پشت سر گذاشته اند،

. استشدهتوصیهمنفىسرم
.هستندتوسعهتحتآننوترکیبواکسنهموCMVزندهواکسنهم

ویروسبار- اپستین
EBVعفونىمونونوکلئوزمسببعاملکهاستحاضرجاهمهویروسیک

هاىلنفومبورکیت،لنفومنازوفارنکس،) کارسینوم(سرطانباوباشدمىحاد
اشخاصدرلنفوپرولیفراتیوهاىهنجارىبناسایرهوچکین،غیروهوچکین

.داردارتباط)کارسینوم گاستریک(معدهسرطانوناقص،ایمنىسیستمداراى

ویروسهاىویژگى
محتواى% 59داراىبوده،kbp172اً حدودحاوىEBVىDNAژنوم

G+C،ازاصلىسویهدو. کندمىکدراژن100اًتقریبواستEBV،نواعا
AوB،داردوجود.

ویروسبار-اپستینشناسىزیست) الف
هاىلنفوسیتکههنگامى. استBلنفوسیتEBVبراىاصلىهدفسلول

B بهانسانيEBVادـایجتوانندمىدـممتسلولىاىـهردهد،ـشونآلوده
شمار. استویروستوسطهاسلولاینشدنراـنامیازحاکىکهگردند،
. کنندمىدـتولیرازاعفونتویروسراـنامیاىـهسلولازاندکىبسیار

کاملاًسلولىِسیستمیکفقدانينتیجهدرEBVآزمایشگاهىمطالعات
.استشدهروبهرودشوارىباباشد،ویروستکثیربهقادرکهمجاز

EBVهاىسلولعفونتBگیرندهکهویروسى،گیرندهبهاتصالبارا
بدونEBV. نمایدمىشروعاست،) CD21یاCR2(کمپلمانC3dجزء

. شودمىنهفتهحالتواردکامل،ویروسىتکثیردورهیکنهادن سرپشت
ویروس،ي شدهمحدودبیانویروسى،پایدارىشاملنهفتهحالتهاىنماد

.هستندلیتیکتکثیرومجددفعالیتبراىپتانسیلو
کههنگامى. استبالاکاملاEBVًوسطـتBسلولشدننامیرابازده
چرخهبهورودجهتاـهسلولشود،مىمتصلسلولىسطحبهویروس
وگشته،بیانهاژنازمحدودىمجموعه،اًمتعاقب.گردندمىفعالسلولى
یک EBVخطىژنوم. شوندمىتکثیربهقادرنامحدودطوربههاسلول
شود؛مىتقویتسلولىچرخه) سنتز(Sمرحلهجریاندرودادهشکلراحلقه 

هاىزوماپىصورتبهنامیراهاىسلولدرویروسىي DNAاکثریت
.دارندوجودحلقوى

اى،شدهمتمایزهاىعملکردEBVاثردرشدهنامیراي Bهاىلنفوسیت
Bسلولسازىفعالمحصولات. دارندمىابزارراایمونوگلوبولین،ترشحنظیر

ویروسى،هـنهفتژنبیانازوـالگچند. دـشونمىبیاننیز) CD23مانند(
وردـمردند،ـگمىبیانکهایىـهرونوشتواـهنـپروتئیطیفهـپایرـب

اىهستههاىژنآنتى: ازعبارتندهاالگواین. استگرفتهقرارشناسایى
EBV]EBV nuclear antigens [)EBNA1،2،3A-3C،LP(،

]latent membrane proteins[ىـغشایهـنهفتاىـهپروتئین
)LMP1،LMP2 (وRNAنشدهترجمهکوچکهاى)EBERها.(

جمعیتدر%) 10ازکمتر(هاسلولازکمىبسیارتعدادمعین،زمانهردر
جملهازها،محركازانواعىواسطهبه. سازندمىآزادراویروسذراتنامیرا،
اتصالسلولحـسطباکهایمونوگلوبولینىیاشیمیایى،کنندهاـالقعوامل
جهتEBVژنوموریزدبهمبرتواندمىنهفتهحالتکند،مىبرقرارعرضی
.شودفعال،سلولیکدرتکثیر

EBVاوروفارنکس،اپیتلیالهاىسلولدرتواندمىزندهموجودبدندر
درویروساینبپردازد؛تکثیربهرحمگردنو،)غده بناگوشی(پاروتیدغده

. استشدهیافتنازوفارنکساىـهسرطانازبعضىاپیتلیالاىـهسلول
اینهستند،EBVگیرندهداراىبدندراپیتلیالاـهسلولکهآنوجودبا

.از دست می رودشدهکشتهاىسلولدر گیرنده
EBVبیان. استارتباطدرلنفوپرولیفراتیواىـهي هنجاربناازتعدادىبا

فقطازوگردیدهدودـمح)اـهلنفوسیت(این سلول هـا درویروسىژن
EBNA1هاىسلولدرشوندهیافتهاىپروتئینازکاملىدستهتاBى

.استمتغیرآلوده،نهفتهطوربه

ویروسىهاىژنآنتى) ب
آندرکهویروسىحیاتچرخهازاىمرحلهپایهبر،EBVهاىژنآنتى
مرحلهاىـهژنآنتى) 1: (دـشونمىتقسیمکلاسسهبهگردند،مىبیان

نهفتهطوربهکههایىسلولتوسط)latent phase antigens(نهفته
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هاLMPوهاEBNAشاملهاژنآنتىاین. شوندمىسنتزاند،شدهآلوده
تنها. داردحضورEBVومـژنکهنمایدمىارـآشکآنهابیان. باشندمى

EBNA1اىـهزوماپىحفظراىـبDNA وده،ـبنیازوردـمویروسىي
هـنهفترحلهـماىـهژنآنتىرـسایبیانشود؛مىبیانواختـیکنطوربه

دهـگیرنیکLMP-1. رددـگتنظیممتفاوتىاىـهسلولدراستممکن
امـزودهنگاىـهژنىـآنت) 2(.کندمىدـتقلیرادـرششدهفعالورـفاکت

)early antigens (آنهازـسنتکهدـانارىـساخترـغیایىـهپروتئین
اىـهژنآنتىبیان. نیستوابستهروسىـویي DNAازىـسهمانندبه

دیرهنگاماىـهژنآنتى) 3. (استویروسىزایاىرـتکثیاىـگویزودهنگام
)late antigens(ویروسکپسیدساختارىزاىـاج)کپسیدژنآنتى

هایىسلولدرآنها. باشندمى) هاگلیکوپروتئین(ویروسپوششو) ویروس
.شوندمىایجادوفوربهاند،شدهویروسى) تولیدى(زایاعفونتمتحملکه

حیواناتتجربىهاىعفونت) پ
EBVتلقیحهرچند،. استگونهبهاختصاصىشدتبههاانسانبراىEBV

اًلبغا) دارندمانندپنبهپوششکههایىبوزینه(تاپ- کاتنهاىتامارینبه
.شودمىآنهادرکشندهبدخیمهاىلنفومپیدایشسبب

شناسىآسیبوزایىبیمارى
اولیهعفونت) الف

EBVًاوروفارنکسدرعفونتویابدمىانتقالآلودهبزاقطریقازمعمولا
سطحیا(اپیتلیالاىـهسلولدرویروسىتکثیر. گرددمىآغاز) دهانىحلق(

اص،ـاشخازبسیارى. دهدمىرخبزاقىددـغوحلق) Bاىـهلنفوسیت
. کنندمىدفعراویروسازپایینىسطوحعفونت،ازپسهاماهتاهاهفته
گسترشبدناسرـسرتبهنازوفارنکسازراعفونتآلودهي Bهاىسلول

شوند،مىحذفویروسبهآلودههاىسلولاکثرسالم،اشخاصدر. دهندمى
تمامبراىاند،گشتهآلودهنهفتهطوربهکههایىلنفوسیتازاندکىتعداداما

).Bسلول105-106دریک(مانندمىباقىمیزبانعمر
بالغیندرچنانچهامااند،بالینىتحتمعمولاًکودکاندراولیههاىعفونت

. دـدهنمىوسعهـتراادـحعفونىمونونوکلئوزاغلبافتند،اتفاقوانـج
ي Bهاىسلول. استهالنفوسیتکلونالپلىتحریکیکمونونوکلئوز

شاخصهابادىآنتىاتو. پردازندمىایمونوگلوبولینسنتزبهEBVبهآلوده
قرمزهاىگلبولروىهاىژنآنتىباکههتروفیلبادىآنتى. هستندبیمارى
.باشدمىکلاسیکبادىآنتىاتویکنماید،مىکنشهمبرگوسفند

نهفتهحالتازشدن مجددفعال) ب
آننشانهکهدهد،روىتواندمىEBVنهفتههاىعفونتمجدد شدنفعال

فعالاین. استبدنهاىسلولدرDNAوبزاقدرویروسسطحافزایش
کهاستشدهمشخص. اندخاموشبالینىنظرازمعمولاًهاي مجدد شدن

وخیمىهاىپیامدباگاهکهشود،مىمجددعفونتسببایمنىسرکوب
.استهمراه

بالینىهاىیافته
بالغینونوجواناندر. هستندعلامتبدونکودکاندراولیههاىعفونتاکثر

حدوددر(عفونىمونوکلئوزاولیه،عفونتبامرتبطکلاسیکسندرمجوان،
.داردارتباطسرطاننوعچندباهمچنینEBV. است) هاعفونتاز% 50

عفونىمونونوکلئوز) الف
حالى،بىتب،سردرد،مئعلاروزه،30-50کموني دورهیکازپس

مشخصطحالولنفاوىهاىگرهبزرگى. آیندمىپدیدگلودردو،خستگى
.دهندمىتوسعهراهپاتیتهاىنشانهبیمارانازبعضى. است

. آوردمىدوامهـهفت2- 4وبودهدهـشوندودـمحودـخ،شاخصبیمارى
غالبیتباخون،گردشدر سفیدهاىگلبولتعدادبربیمارى،جریاندر

وزرگـباىـهلنفوسیتآنهاازارىـبسی. شودمىزودهـافا،ـهلنفوسیت
پسهاماهتاهاهفتهاستممکنحالىبىوخفیفتب. هستندTمعمولنا
.باشندمىنادرهاپیامدسالم،هاىمیزباندر. بماندپایدارحادبیمارىاز

سرطان) ب
EBVونـهوچکیاىـهلنفومنازوفارنکس،کارسینومبورکیت،لنفومبا

ازپسلنفوپرولیفراتیوِاختلالات. داردارتباطمعدهکارسینومون،ـهوچکیغیر
ناقصایمنىسیستمواجدبیماراندرپیامدیکاند،مرتبطEBVباکهپیوند

کارسینومیابورکیتلنفومبهمبتلابیمارانازشدهگرفتههاىسرم. هستند
هاىژنآنتىضدبربادىآنتىازاىرفتهبالاسطوحداراىنازوفارنکس
ىDNAحاوىتومورىهاىبافتوباشند،مىویروسبه اختصاصى

EBVنمایندمىبیانراویروسىهاىژنازمحدودىتعدادوبوده.
استآفریقایىجوانبالغینوکودکاندرفکتوموریکبورکیتلنفوم

ىDNA%) 90ازبیش(ریقایىـآفاىـهتوموررـاکث). ببینیدرا43فصل(
EBVژنآنتىوداشتهراEBNA1هاىبخشسایردر. کنندمىبیانرا
EBVىDNAدارندهبردربورکیتهاىلنفوماز% 20حدودتنهاجهان،

درمازودهنگاىمرحلهدراستممکنEBVکهرودمىگمان. باشندمى
یکمالاریا،. باشددرگیر،Bهاىسلولکردننامیرابابورکیتلنفوم

آلودههاىسلولگسترشاستممکنشده،شناخته) همراهفاکتور(کوفاکتور
هاى)جایىبهجا(ترانسلوکاسیوننهایت،در. نمایدتسریعراEBVبه

درگیرراایمونوگلوبولینهاىژنکهدارندوجوداىکروموزومىمشخص
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.گردندمىمنجرc-mycانکوژن-پروتوبیانزدایىتنظیمبهوکرده
هاىسلولسرطانیک) بینىحلق(نازوفارنکس) سرطان(کارسینوم

دراًدائمEBVىDNA. باشدمىشایعچینىمرداندروواستاپیتلیال
سطوحداراىبیمارانوشودمىیافتنازوفارنکسکارسینومهاىسلول
. شوندمىبیانLMP1وEBNA1. هستندEBVعلیهبادىآنتىازبالایى
کارسینومروزـبدرمحیطىوژنتیکىاىـهفاکتورکهاستاینبراعتقاد

.دارنداهمیتنازوفارنکس
هاىبیمارىبهابتلابهاستناقصآنهاایمنىسیستمکهاشخاصى

دـانمستعدباشند،کشندهاستممکنکه،EBVازناشىلنفوپرولیفراتیو
دـتولیاندازهازبیشاـهلنفوسیتآندرکهاستشرایطىلنفوپرولیفراتیو[

هنگامبهاغلبپیوند،کنندهدریافتبیمارانازدرصد10تا1از. ]شوندمى
ارـدچEBVبامرتبطلنفوپرولیفراتیواختلالبهه،ـاولیعفونتیکتجربه

توسعهاستممکنمونوکلونالي Bسلولتهاجمىاىـهلنفوم. گردندمى
.یابند

لکوپلاکىوEBVبامرتبطهاىلنفومبهابتلامستعدایدزبهمبتلایان
روىمانندلـزگیرشدیک) [oral hairy leukoplakia(انـدهودارـم
. باشدمىالـاپیتلیروىبرEBVتکثیرزـتمرک،هـعارضاینهستند؛]انـزب

EBVبازىـمرکعصبىسیستمهوچکینِرـغیاىـهلنفومتمامىـاًتقریب

. هستندمثبت- EBV،منتشرهاىـهلنفوماز% 50ازکمترامااند،مرتبط
ویروسىژنومبوده،ارتباطدرهوچکینکلاسیکبیمارىباEBVعلاوه،به
.شودمىیافترگبِنْرْاست-ریدبدخیمهاىسلولدرموارد،% 50تا

ایمنى
هایىبادىآنتىبرمشتملکهراشدیدایمنىپاسخیکEBVهاىعفونت

هاىپاسختعدادىویروس،بهاختصاصىهاىپروتئینازبسیارىضدبر
باایمنى. خواندمىراـفاست،هالنفوکاینترشحوسلول،واسطهباایمنى

هاىعفونتساختنمحدوددرسایتوتوکسیکي Tهاىسلولوسلولواسطه
.دارنداهمیتمزمنهاىعفونتکنترلواولیه

علیهاختصاصىهاىبادىآنتىالگوىتعیینجهتسرولوژیکآزمون
کردنمشخصمعمولراه،EBVهاىژنآنتىازمتفاوتهاىکلاس

.استEBVعفونتنظرازبیماروضعیت

آزمایشگاهتشخیص
ویروسشناسایىيبرایملکوليهاسنجش) الف

می توانند ویروس را در خون، EBVي DNAبراي PCRسنجش هاي 
می توانند پیشروي PCRشیوه هاي کمی . مایعات بدنی، و بافت ها بشناسند

پس از ویروسی را معین سازند و براي نظارت بر توسعه اختلال لنفوپرولیفراتیو 

PTLD)post-transplant lymphoproliferativeپیوند یا 

disorder ( ،مورد استفاده انددر بیماران دریافت کننده پیوند در اوایل.
را شناسایی خواهد ) PTLDاغلب مرتبط با پیشروي (ویرمی ،آزمون پلاسما

الحاق شده به درون ژنوم EBVنمود، در حالی که با خون کامل می توان
همEBERهاىRNA. شناسایی کردگلبول سفید یا عفونت هاي نهفته را 

بهکههایىسلولدرهمواندشدهآلودهنهفتهطوربهکههایىسلولدر
تشخیصىهدفوگردندمىبیانفراوانىبهاند،گشتهآلودهلیتیکطور

واسطهبه،EBVبهآلودههاىسلولشناسایىمنظوربهراسودمندى
وانـتمىراویروسىاىـهژنآنتى. نهندمىاختیاردرون،ـهیبریدیزاسی

.به اثبات رساندنازوفارنکسهاىکارسینومدرولنفىهاىبافتدراًمستقیم
درخونگردشهاىلنفوسیتاز% 1حدودعفونت،حادمرحلهجریاندر

یکحدودعفونت،ازبهبودىازپسبود؛خواهندEBVهايشاخصبردارنده
.کردخواهندحملراویروسBلنفوسیتمیلیون1در

روسیوسازىجدا)ب
EBVراـنامیواسطهبهلنفىبافتیامحیطى،خونبزاق،ازتوانمىرا
دستبهنافبندخونازمعمولاًکهانسان،طبیعىاىـهلنفوسیتنمودن

هفته6-7گذشتمستلزم(گیروقتودشوارروش،این. کردجداآیند،مى
. شودمىامـانجندرتبهوداردنیازتخصصىزاتـتجهیبهبوده،) انـزم

خودىبهخودطوربه"ىBهاىلنفوسیتدادنکشتامکانهمچنین
. داردوجودویروسبهآلودهبیماراناز،EBVىDNAاثردر"یافتهتغییر

هاىژنآنتىیاEBVىDNAیافتنبابرداشتى،ي کنندهنامیراعاملهر
تأییدEBVعنوانبهشده،نامیرااىـهلنفوسیتدرویروسبه اختصاصى

.گرددمى

سرولوژى) پ
EBVضدهاىبادىآنتىشناسایىبراىسرولوژیکمعمولهاىروش

هاىآزمونولات،ایمونوبِهاىسنجشالایزا،هاىآزمون: ازعبارتند
.مثبت- EBVلنفىهاىسلولازاستفادهبامستقیمغیرایمونوفلئورسنس

بهاختصاصىهاىژنآنتىعلیهبادىآنتىهاىپاسخشاخصالگوى
EBVاوایلدر. استشدهدادهنشان33-13شکلدراولیه،عفونتازپس

ویروسکپسیدعلیهIgMهاىبادىآنتىدرگذراافزایشىحاد،بیمارى
کهژن،آنتىاینعلیهIgGهاىبادىآنتىباهفتهچندظرفداده،روى
اینعلیهبعد،اندکى. شودمىزینـجایگمانند،مىباقىرـعمتمامبراى
داومماهچندبراىکهکنندمىپیداتوسعههایىبادىآنتىاولیه،ژنآنتى
ضدوEBNAضدهاىبادىآنتىحاد،عفونتازپسهفتهچند. آورندمى

.مانندمىجابرپاعمرتمامدروآمدهوجودبهغشاژنآنتى

ها ویروس 599هرپس



جهتاستممکنهتروفیلونـآگلوتیناسیاختصاصىِرـکمتونـآزم
اکثرعفونى،مونونوکلئوزطىدر. رودکاربهEBVهاىعفونتخیصتش

اىـهسلولکهدهندمىتوسعهراگذرایىهتروفیلهاىبادىآنتىبیماران
ارىـتجطوربههـکاىنقطهاىـهونـآزم. کنندمىهـآگلوتینراگوسفند

. باشندمىمناسباند،دسترسدر
تفاسیربرخىبهEBVضدهاىبادىآنتىبراىسرولوژیکهاىآزمون

یویروسکپسیدژنآنتىعلیهIgMنوعازبادىآنتىحضور. دارندنیاز
کپسیدژنآنتىعلیهIgGنوعازبادىآنتى. استفعلىعفونتاىـگوی

بادىآنتى. باشدمىمصونیتبیانگروگذشتهعفونتازشاخصى،یویروس
این هـگرچهستند،فعلىویروسىعفونتواهـگزودهنگامژنآنتىضداىـه

کارسینـوم یابورکیتلنفومبهمبتلاارانـبیمدراغلبهـا بادىآنتىقبیل  
EBNAضد آنتی ژن هايهاىبادىآنتى.نازوفارنکس یافت می شوند

درافزایشبهبردنپىهـگرچسازند،مىآشکارراEBVابگذشتهعفونت
تمامى. نمودخواهداولیهعفونتیکبرپیشنهادEBNAآنتیبادىآنتى

.دهندنمىتوسعهبادىآنتىEBNAعلیهاشخاص

بهاًاخیرکهاشخاصى. هـاولیعفونتازپس) EBV(روسیوبار- نیاپستبهاختصاصىهاىژنآنتىعلیهبادىآنتىگیرىشکلشاخصالگوى.33- 13شکل
هستندIgGو ) M)IgMن ـاي ایمونوگلولولیـهبادىآنتىداراى] viral capsid antigen[یروسـویدـکپسیژنآنتىهـعلیاند،شدهارـدچعفونت

)VCA IgM ،VCA IgG(هاىبادىآنتىتنها؛IgGگوسفندهاىسلولتوانندمىکهکردهپیداتوسعهگذراهتروفیلهاىبادىآنتى. مانندمىباقىهاسال
آنتىحاد،عفونتازپسهفتهچند. مانندمىجابرپاماهچندوآمدهپدیدبیمارانازبسیارىدر)EA(اولیههاىژنآنتىضدهاىبادىآنتى. کنندآگلوتینهرا

membrane(غشاژنآنتىضدو)EBNA)EBV nuclear-associated antigensه اي یـا همراه هستي EBVهاىژنآنتىضدهاىبادى

antigen (مانندمىباقىعمرتمامبراىوگردندمىآشکار.

اپیدمیولوژى
EBVبالغین،از% 90ازبیشبودنمثبتسرمباجهان،هاىبخشتمامدر
حلق(اوروفارنکسترشحاتباتماسپىدراًعمدتویروساین. داردشیوع
لـاوایدراـهعفونتتوسعه،حالدراىـهکشوردر. دـیابمىانتقال) دهانى
. هستندآلودهسالگى6سندرکودکاناز% 90ازبیشدهند؛مىرخزندگى

قابلبیمارىِگونههربدونمعمولاًکودکىدوراناوایل درهاعفونتاین
برابردردائمىایمنىبهناآشکارهاىعفونت. شوندمىحادثتشخیصى

% 50ازبیشصنعتى،هاىکشوردر. گردندمىمنجرعفونىمونونوکلئوز

. افتندمىتعویقبهجوانى،دورانونوجوانىپایانتاEBVهاىعفونتاز
. کندمىپیداتظاهرعفونىمونونوکلئوزباعفونتموارد،ازنیمىاًتقریبدر

بهاـآمریکدرعفونىمونونوکلئوزوردـم100,000سالیانهشودمىبرآورد
.آیدوجود

کنترلودرمانپیشگیرى،
.نیستدسترسدرEBVعلیهواکسنىهیچ 

داروویزـتجدورهانـجریدراوروفارنکسازEBVعـدفازآسیکلوویر
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اکثرعفونى،مونونوکلئوزطىدر. رودکاربهEBVهاىعفونتخیصتش

اىـهسلولکهدهندمىتوسعهراگذرایىهتروفیلهاىبادىآنتىبیماران
ارىـتجطوربههـکاىنقطهاىـهونـآزم. کنندمىهـآگلوتینراگوسفند

. باشندمىمناسباند،دسترسدر
تفاسیربرخىبهEBVضدهاىبادىآنتىبراىسرولوژیکهاىآزمون

یویروسکپسیدژنآنتىعلیهIgMنوعازبادىآنتىحضور. دارندنیاز
کپسیدژنآنتىعلیهIgGنوعازبادىآنتى. استفعلىعفونتاىـگوی

بادىآنتى. باشدمىمصونیتبیانگروگذشتهعفونتازشاخصى،یویروس
این هـگرچهستند،فعلىویروسىعفونتواهـگزودهنگامژنآنتىضداىـه

کارسینـوم یابورکیتلنفومبهمبتلاارانـبیمدراغلبهـا بادىآنتىقبیل  
EBNAضد آنتی ژن هايهاىبادىآنتى.نازوفارنکس یافت می شوند

درافزایشبهبردنپىهـگرچسازند،مىآشکارراEBVابگذشتهعفونت
تمامى. نمودخواهداولیهعفونتیکبرپیشنهادEBNAآنتیبادىآنتى

.دهندنمىتوسعهبادىآنتىEBNAعلیهاشخاص

بهاًاخیرکهاشخاصى. هـاولیعفونتازپس) EBV(روسیوبار- نیاپستبهاختصاصىهاىژنآنتىعلیهبادىآنتىگیرىشکلشاخصالگوى.33- 13شکل
هستندIgGو ) M)IgMن ـاي ایمونوگلولولیـهبادىآنتىداراى] viral capsid antigen[یروسـویدـکپسیژنآنتىهـعلیاند،شدهارـدچعفونت

)VCA IgM ،VCA IgG(هاىبادىآنتىتنها؛IgGگوسفندهاىسلولتوانندمىکهکردهپیداتوسعهگذراهتروفیلهاىبادىآنتى. مانندمىباقىهاسال
آنتىحاد،عفونتازپسهفتهچند. مانندمىجابرپاماهچندوآمدهپدیدبیمارانازبسیارىدر)EA(اولیههاىژنآنتىضدهاىبادىآنتى. کنندآگلوتینهرا

membrane(غشاژنآنتىضدو)EBNA)EBV nuclear-associated antigensه اي یـا همراه هستي EBVهاىژنآنتىضدهاىبادى

antigen (مانندمىباقىعمرتمامبراىوگردندمىآشکار.

اپیدمیولوژى
EBVبالغین،از% 90ازبیشبودنمثبتسرمباجهان،هاىبخشتمامدر
حلق(اوروفارنکسترشحاتباتماسپىدراًعمدتویروساین. داردشیوع
لـاوایدراـهعفونتتوسعه،حالدراىـهکشوردر. دـیابمىانتقال) دهانى
. هستندآلودهسالگى6سندرکودکاناز% 90ازبیشدهند؛مىرخزندگى

قابلبیمارىِگونههربدونمعمولاًکودکىدوراناوایل درهاعفونتاین
برابردردائمىایمنىبهناآشکارهاىعفونت. شوندمىحادثتشخیصى

% 50ازبیشصنعتى،هاىکشوردر. گردندمىمنجرعفونىمونونوکلئوز

. افتندمىتعویقبهجوانى،دورانونوجوانىپایانتاEBVهاىعفونتاز
. کندمىپیداتظاهرعفونىمونونوکلئوزباعفونتموارد،ازنیمىاًتقریبدر

بهاـآمریکدرعفونىمونونوکلئوزوردـم100,000سالیانهشودمىبرآورد
.آیدوجود

کنترلودرمانپیشگیرى،
.نیستدسترسدرEBVعلیهواکسنىهیچ 
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تأثیرى،EBVواسطهبهشدهنامیراىBهاىسلولتعدادبراماکاهد،مى
اثرآنبراىواستاثرفاقدمونونوکلئوزمئعلاروىبرآسیکلوویر. گذاردنمى

سیستمواجدبیماراندرEBVبامرتبطاىـهلنفومدرماندرسودمندى
.استنگردیدهاثباتبه خطر افتاده،ایمنى
درمانامید،EBVباپذیرواکنشىTهاىسلولانتخابیِ انتقالبا

.رودمىEBVبامرتبطلنفوپرولیفراتیوبیمارى

6انسانىویروسهرپس
HHV-6کهT-گردیدشناسایى1986سالدرنخستاست،لنفوتروپیک .

بیمارانمحیطىِخونمونونوکلئرِهاىسلولکشتازاولیههاىشدهجدا
.آمدنددستبهلنفوپرولیفراتیواختلالاتبهمبتلا

ویروسهاىویژگى
DNA ویروسيkbp170-16043-44میانگینترکیبازوداشتهاندازه
6انسانىویروسهرپسومـژنژنتیکىآرایش. استبرخوردارG+Cدرصد

.داردشباهتانسانىCMVومـژنآرایشبه
هاىویروسهرپسسایرباژنىآنتىلحاظازHHV-6رسدمىنظربه

پذیرىواکنشخصوص،ایندراستثنا. باشدغیرخویشاوندشدهشناختهانسانىِ
دوبهHHV-6هاىشدهجدا. داردHHV-7باکهاستمحدودىمتقاطع

تفکیک) BوAهاىنامبا(متمایزاماخویشاوندنزدیکازژنیکآنتىگروه
.شوندمى

انواعسایر. نمایدمىرشدخوبىبهCD4ىTهاىلنفوسیتدرویروس
فیبروبلاستگلیال،منشأباهایىسلول،Bهاىسلولجملهازها،سلول

دراـهسلول. کنندمىتـحمایویروسىرـتکثیاززـنیمگاکاریوسیت،و
نیستروشن. داردحضوربزاقدرویروسزیرا،شوندآلودهبایداوروفارنکس

گیرندهانسانCD46. شوندمىآلودهنهفتهطوربهبدندرهاسلولکدام
.استویروساین براىسلولى

بالینىهاىیافتهواپیدمیولوژى
براىفلئورسنسایمونواىـهآزمونازاستفادهباسرواپیدمیولوژیکمطالعات

درویروسىي DNAبراىPCRاىـهسنجشیاسرم،اىـهبادىآنتى
ایتـحکجمعیتدرHHV-6وسیعانتشارازخونى،اىـهسلولیابزاق
بالغین،وسال1بالاىکودکاناز% 90ازبیششودمىبرآورد. کنندمى

.باشندمثبت-ویروس
. دهندمىرخکودکىاوایلدرمعمولاHHV-6ًازناشىهاىعفونت

بیمارىیااینفانتوم،ئولاروزِ(سوبیتوممگزانتاادـایجباعثاولیهعفونت
اـبکودکىدوراندرعـشایفـخفیبیمارىیکهـکود،ـشمى) »ششم«

بیمارىاینعامل6Bواریانتاًظاهر. استجلدىبثوراتوتبمشخصات
.داردارتباطکودکاندردارتبحملاتباویروساین . باشدمى

این. استدهانىترشحاتراهازHHV-6انتقالروشرودمىگمان
پیشنهاداست،حاضرجاهمهعاملیک6انسانىویروسهرپسکهواقعیت

.کندمىآلودهحاملینازمحیطدرآندفعبر
دریافتبیماراندرمجددعفونت. مانندمىباقىعمرتمامبراىهاعفونت

هاىپیامد. خوردمىچشمبهعـشایطوربهباردارىجریاندروپیوندکننده
هرپسشدنفعالباز. اندنگرفتهقرارمطالعهموردشدهفعالدوبارهعفونت
سازخونبنیادىسلولپیوندکهبیمارانىازنیمىدراًتقریب6انسانىویروس

خون مـورد PCR، و می تواند با استفاده از دـدهمىروىاند،داشتهرا
اتفاقپیوندازپسکوتاهىمدتمجددهاىعفونتاین. شناسایی قرار گیرد

ومرگافزایشو،مرکزىعصبىسیستماختلالتأخیر،باپیوندباوافتندمى
.هستندتوأممیر

7انسانىویروسهرپس
درنخست،HHV-7نامبهلنفوتروپیک،-Tانسانىِویروسهرپسیک
هاىلنفوسیتازکهگردیدجدااىشدهفعالي Tهاىسلولاز1990سال
.بودندشدهبرداشتسالماشخاصمحیطىخون

HHV-7است،6انسانىویروسهرپسازمتمایزایمونولوژیکلحاظاز
.ندابرخوردارهومولوژى% 50ازاًحدودDNAسطحدرآنهاگرچها

هاىعفونتاکثر. باشدحاضرجاهمهعاملیکHHV-7رسدمىنظربه
ترپایینبسیارسنبهنسبتاما،رخ می دهندکودکىدوراندرآنازحاصل

درپایدارهاىعفونت. شوندمىحادثدیرتر،HHV-6ازناشىعفونتبروز
. آیددستبهافراداکثربزاقازتواندمىویروسویافته،استقراربزاقىغدد

درمطالعه،مورداشخاصاز% 75سالم،بالغینروىبروسیعمطالعهیکدر
خودبزاقدررازاعفونتویروسبارچندیایکمطالعه،ماهه6دورهطى
روزئولابا،HHV-6سانبه،HHV-7ازناشىاولیهعفونت. نمودنددفع

باکهدیگرىبیمارى. استمرتبطترگبزرکودکانونوزاداندراینفانتوم
.استنرسیدهاثباتبههنوزباشد،داشتهارتباط7انسانىویروسهرپس

8انسانىویروسهرپس
نخست،KSHVبهموسومنیزوHHV-8نامباجدید،ویروسهرپسیک
ویروسهرپس. گردیدشناسایىکاپوزىسارکومهاىنمونهدر1994سالدر

) KSHV)Kaposi sarcoma herpes virusیاکاپوزىسارکوم
شده،هـشناختاىـهویروسهرپسرـسایبهنسبتواستلنفوتروپیک
ژنوم. داردسایمیرىویروسهرپسوEBVبانزدیکترىخویشاوندى

KSHV)kbp165~(تنظیمىِهاىژنباخویشاوندمتعددهاىژنداراى
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،Dسایکلین(میزبانهاىپاسخو،آپوپتوزسلول،تکثیردردرگیرسلولىِ
ویروسىزایىبیمارىدراحتمالاًکهاست) شیمیوکاینگیرندهها،سایتوکاین

بارزویژگى،سلولتنظیمىهاىژنبالکولىمهمانندىِاین. دارنددست
ساختارعروقىورـتوم(کاپوزىسارکومعاملKSHV. باشدمىویروس
بدنحفرهبرمبتنىاىـهلنفومىـزایبیمارىدرواست) مخلوطسلولى

)body cavity-based lymphomas(دزـایبهانـمبتلایدرهـک
multicentric(نلمکاستونىـکاندـچنبیمارىدرودهندمىروى

Castleman disease(داردنقش.
KSHV5حدوددرنیست؛حاضرجاهمههاویروسهرپسسایرمانند %

KSHVعفونتیکسرولوژگواهازشمالى،اروپاىوآمریکاجمعیتکلاز

محسوبانتقالراهترینشایعاحتمالاًدهانىترشحاتباتماس. برخوردار اند
از راه از مادر به کودك، جنسى،از راه تواندمىنـهمچنیویروس. شودمى

ي DNAهمچنینآفریقا،در. یابدانتقالعضوپیوندقـطریازوون،ـخ
آفریقادرهاعفونت. تاسشدهشناسایىمادرشیرهاىنمونهدرویروسى

.شوندمىکسبعمراوایلدروبوده%) 50ازبیش(شایع
درراروسىـویي DNAوانـتمىPCRاىـهسنجشا استفاده از ب

عملىرـغیودشوارویروسمـمستقیکشت. کردشناسایىبیمارهاىنمونه
،KSHVضددارـپایبادىآنتىارزیابىبراىسرولوژیکهاىسنجش. است

زا،ـالایو،بلاتوسترنمستقیم،رـغیفلئورسنسایمونوازاستفادهبا
.هستنددسترسدر

تکثیرعلیهسیدوفوویرو،گانسیکلوویرفامسیکلوویر، ت،فوسکارنKSHV

درکاپوزىجدیدهاىسارکومدرصدوKSHVریتکثسطح. باشندمىفعال
قابلطوربهمؤثر،رتروویروسىضددرماندلیلبهمثبت،- HIVبیماران
دوبارهنظارتبازتاباحتمالاًموضوعاینکهاست،شدهکاستهتوجهى
.باشدمىKSHVبهآلودههاىسلولعلیهایمنىسیستم

Bویروس

براى) آفریقاو،آسیااروپا،(قدیمدنیاىهاىمیمونىBهرپسویروس
هاانسانبهویروساینپذیرىانتقال. استپاتوژنیکشدتبههاانسان

رـمیومرگبادهند،مىرخآناثردرکههایىعفونتاماباشد،مىمحدود
) نخاعالتهاب(لیتمیِانساندرBویروسبیمارى. اندراهـهم) ~%60(بالا
.است) مغزونخاعالتهاب(انسفالومیلیتوحادي روندهبالا

ویروسهاىویژگى
هاىمیمون(هاماکاكدرکهبودهشاخصویروسهرپسیکBویروس

سایرو،سینومولگوسرِزوس،درBویروس. استبومى) آسیادرقدیمدنیاى
ویروسهرپسویروس،این. داردوجود) ماکاکاجنس(ماکاكهاىمیمون

سهیمیِسهرپسترقدیمىنامزینـجایگکهشود،مىنامیده1سینرکوپیت
بهکهمتعددىهاىژنبا،HSVژنومسازمانبهآنژنومسازمان. باشدمى
BویروسژنومG+Cمحتواى. داردشباهتاند،یافتهآرایشخطهمطور

. شودمىمحسوبهاویروسهرپسمیاندرمیزانترینبالاکهاست،% 75
درراهـنهفتاىـهعفونتBروسـویا،ـهویروسهرپستمامىبه سان
کلیههاىکشتدرخوبىبهویروساین. سازدمىمستقرآلودههاىمیزبان
رـتکثیبهکوتاه،رشدچرخهباانسانىاىـهسلولو،خرگوشکلیهمیمون،

اهتـشبHSVسایتوپاتیکراتـاثبهآنسایتوپاتیکراتـاث. ردازدـپمى
.دارد

شناسىآسیبوزایىبیمارى
بیمارىموجبرزوساىـهمیموندرندرتبهBویروساىـهعفونت

ضایعاتبهکهدهندرخاستممکناوروفارنکسوزیکولىضایعات. شوندمى
نیزتناسلىضایعات. باشندمىشبیههاانساندرHSVازناشىاوروفارنکسىِ

ویروسنهفتههاىعفونتواجدرزوسهاىمیمونازبسیارى. آیندمىپدید
Bگردندفعالدوبارهاسترس،شرایطدراستممکنکهاند.

و،هارتهندى،هاىخوکچهها،خرگوشها،میمونسایربهویروس
معمولطوربه،Bویروستلقیحازپسهاخرگوش. یابدمىانتقالهاموش

.دهندمىتوسعهراکشندههاىعفونت
هامیمونگازگرفتگىماحصلمعمولاًهاانساندرBویروسهاىعفونت

ممکننیزچشمروىپاشیدنیاتنفسىراهازعفونتانتقالگرچهاهستند،
شدیدىبسیارتمایلهاانساندرBویروسهاىعفونتبارزویژگى. است
یافتگان،بقاازبسیارى. دارند) عصبى(نورولوژیکبیمارىایجاددرکهاست

.داشتخواهندعصبىاختلال
بالینىهاىیافتهواپیدمیولوژى

منتقلویروسحاوىموادیاویروسبامستقیمتماسواسطهبهBویروس
و،هاانسانوهامیمونبینماکاکا،هاىمیمونمیاندرانتقال. شودمى
بزاق،دراستممکنویروس. گیردمىصورتانسانبهانسانازاًندرت

حضورهامیمونمدفوعو،تناسلىنواحىوزیکولى،مایعاتچشم،ملتحمه
قفسبامستقیمتماس. دهدروىتواندمىتنفسىانتقال. باشدداشته

شماربهعفونتعـمنابرـسایآلوده،میمونسلولىاىـهکشتباوحیوانات
.روندمى

. استراهـهمارـآشکبیمارىبادرتـنهـبطبیعىانـمیزبدرعفونت
بسیاررزوساىـهمیموناىـه)مجموعه(روهـگدرBویروسهاىعفونت

آنجایىاز. استبالاتریا% 70بالغحیواناتدرسرمىوعـشی. باشندمىعـشای
مثبتسرمحیواناتگردند،فعالاًمجدداستممکننهفتههاىعفونتکه

Bویروسدفعفراوانى. هستندBویروسهاىعفونتانتقالبراىمخازنى
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.نیست% 3ازبیشاحتمالاًهامیمونتوسط
پزشکى،محققینشاملاند،هـمواجماکاكهاىمیمونباکهاشخاصى

خطردروحش،باغکارگرانوآموز،دستاتـحیوانصاحبانزشکان،ـدامپ
نزدیکتماسدرافراداینباکهکسانى. دارندقرارBویروسعفونتکسب
.باشندمىخطردرحدودىتانیزهستند

کنترلودرمان
براىاياختصاصىدرمانهیچکرد،پیداتظاهربالینىبیمارىکهآنپس از

توصیهآسیکلوویربادرمانه،همواجازپسبلافاصلهاگرچه،. نداردوجودآن
اىـهعفونتبراىرىـمؤثدرمانگلوبولین-γکهنیستمعلوم. شودمى

.نیستدسترسدرواکسنىهیچ. باشدBویروسانسانى
سر و کار داشتن باهنگامدروآزمایشگاهدرصحیحهاىفرآیندانجامبا

راBویروسهاىعفونتخطرتوانمى،آنهامدیریتو ماکاكهاىمیمون
نامناسبآموزدستاتـحیوانناعنوبهراهاماکاكخطر،این. دادکاهش

.سازدمى

فصلخلاصه
زرگ با ژنـوم ـایی بـا ویروس هـهرپس ویروس هDNA ي

هرپس ویروس مختلف شناخته 100دود ـدو رشته اي هستند؛ ح
.شده است که گونه هاي مختلف را آلوده می نمایند

 اعضاي خانواده هرپس ویروس در ویژگی هاي بیولوژیکی تفاوت
.چشمگیري دارند

هرپس ویروس ها عفونت هاي نهفته مادام العمر را مستقر تمام
.می سازند

وده و انواع چند هرپس ویروس از پاتوژن هاي مهم انسان ها ب
.وسیعی از بیماري ها را پدید می آورند

 بیماري هاي مرتبط با عفونت اولیه و عفونت باز فعال شده توسط
یک هرپس ویروس معین ممکن است به طور برجسته متفاوت 

.باشند
 هرپس ویروس ها ممکن است بیماري شدیدي را در اشخاص

.به خطر افتاده ایجاد کنندواجد سیستم ایمنیِ
 از ویروس هرپس سیمپلکس در هومولوژيِ برخی از 2و 1انواع

توالی اشتراك داشته، محدوده ي میزبانیِ گسترده، رشد سریع، و 
استقرار عفونت هـاي نهفته در سلول هـاي عصبی را به نمایش 

.می گذارند
 معمولاً با ضایعات اوروفارنکسی 1هرپس سیمپلکس ویروس نوع

.تاً عفونت هاي تناسلی را ایجاد می کندعمد2مرتبط است، و نوع 

سیمپلکس ویروس مؤثر اندچند داروي ضد ویروسی علیه هرپس.
 ن عامل انسفالیت ـع تریـشای1هرپس سیمپلکس ویروس نوع

.کشنده ي اسپورادیک است
 زوستر ویروس در عفونت اولیه کودکان موجب آبله -واریسلا

.ین موجب زونا می شودمرغان و پس از فعال سازي مجدد در بالغ
یک واکسن آبله مرغان زنده ي ضعیف شده در دسترس است .

مدل قوي تر این واکسن براي پیشگیري از زونا در افراد بزرگتر 
.مجوز گرفته است

 مادرزادي و عقب اىـهعلل مهم نقص اـهسایتومگالوویروس
.ماندگی ذهنی پس از عفونت هاي مادرزادي هستند

 سایتومگالوویروس هـا در دوران کودکی ناآشکار باعفونت هـاي
.شایع می باشند

 دریافت کنندگان پیونـد عضو در خطر ابتلا به بیماريِ بـاز فعال
.شده ي سایتومگالوویروس، به ویژه پنومونی، قرار دارند

 زوستر ویروس و سایتومگالوویروس در کشت سلولی  -واریسلا
.به آهستگی رشد می کنند

 بار ویروس عفونت هاي نهفته را در لنفوسیت هاي -اپستینB

.مستقر می سازد
 بار ویروس مونونوکلئور عفونی را ایجاد نموده و با چند - اپستین

سرطان انسانی، از جمله لنفوم بورکیت و کارسینوم نازوفارنکس، 
.ارتباط دارد

سارکوم کاپوزي، یک تومور هرپس ویروس سارکوم کاپوزي عامل
.عروقی، است

مرورىهاىپرسش
ویروسىبیمارىیکبهاست،بودهسالماینازپیشکهساله3پسریک.1

ویروسىهاىعفونتازیککدام. شودمىدچارکودکىدورانکلاسیک
است؟علامتبدونمعمولاًزیرکودکىِدوراناولیه
سایتومگالوویروس) الف
روسیوبار- نیاپست) ب
Bهپاتیتویروس) پ

ویروسزوستر-واریسلا) ت
B19پارووویروس) ث

HSVتناسلىعفونتبراىشدههـتوصیدرمانزیرواردـمازیککدام. 2

باشد؟مى
آسیکلوویر) الف

ها ویروس 603هرپس



شدهضعیفي زندهویروسواکسن) ب
هرپسایمونوگلوبولین) پ
آلفااینترفرون) ت
ریباویرین) ث

ازیککدام. انداندمیکجهانسراسردرویروسهرپسهاىعفونتاکثر.3
نشانسرمىشیوعدررااىبرجستهجغرافیایىتفااختلازیرهاىویروس

دهد؟مى
سایتومگالوویروس) الف
روسیوبار- نیاپست) ب
2نوعروسیومپلکسیسهرپس) پ
يکاپوزسارکومروسیوهرپس) ت
ویروسزوستر-واریسلا) ث

باهمراهآدنوپاتىلنفو،گلودردتب،بهساله19دانشجوىزنیک.4
درافزایشومعمولغیرهاىسلولبا) هالنفوسیتتعدادافزایش(لنفوسیتوز
کدامتشخیصترینمحتمل. شودمىدچارگوسفند،سلولهاىآگلوتینین

است؟
عفونىهپاتیت) الف
عفونىمونونوکلئوز) ب
مرغانآبله) پ
سیملپلکسهرپسعفونت) ت
ویروسىمننژیت) ث

روىوزیکولیکخراشیدنازحاصلهاىتکهازکهزانکتاسمیریک.5
نشانرااىهـهستچندآساىغولهاىسلولاست،آمدهدستبهپوست

هاىویروسازیککدامبااىهستهچندآساىغولهاىسلول. دهدمى
اند؟ارتباطدرزیر
زوستر-واریسلا) الف
ماژورواریولا) ب
ویروسکوکساکى) پ
کونتاژیوزوممولوسکوم) ت

نیست؟صحیحهاویروسهرپسبتادربارهزیرهاىگفتهازیککدام.6
طوربهوساختهمستقررانهفتههاىعفونتآلودههاىمیزباندرآنها) الف

.مانندمىباقىنامحدود
.شوندمىفعالدوباره،به خطر افتادهایمنىسیستمواجد بیماراندرآنها) ب

.اندبالینىتحتآنهاازناشىهاىعفونتاکثر) پ
.نمایندآلودهرالنفىهاىسلولتوانندمىآنها) ت
سایتولیتیکوبودهکوتاهتکثیرچرخهداراىشدهکشتهاىسلولدرآنها) ث

.هستند

ازیککدام. استگشتهمبتلاراجعهتناسلىهرپسبهساله28زنیک.7
باشد؟مىصحیحتناسلىهرپسهاىعفونتدربارهزیرهاىگفته
نوزادبراىخطرىهیچباردارىجریاندرنهفتهویروسفعا شدن مجدد) الف
.نداردهمراهبه
.شودمنتقلآشکارضایعاتغیابدرتواندنمىویروس) ب
بودنترشدیدبهنهفتهویروسمجددفعالیتازحاصلراجعههاىرویداد) پ
.دارندگرایشاولیهعفونتاز
نوعروسیومپلکسیسهرپسازتوانندمىتناسلىهرپسهاىعفونت) ت
.شوندناشى2ای1

دندریتیکهاىسلولدروانـتمىراهـنهفتروسیومپلکسیسهرپس) ث
.یافت

دروبودهمونونوکلئوزشبهسندرمعاملزیرهاىویروسازیککدام.8
شود؟مىدفعادرار
سایتومگالوویروس) الف
روسیوبار- نیاپست) ب
6انسانىویروسهرپس) پ
ویروسزوستر-واریسلا) ت
2نوعروسیومپلکسیسهرپس) ث

. آیندمىپدیدموضعىعصبىاىـهنشانهوتبساله53زنیکدر.9
MRI)magnetic resonanceیامغناطیسىرزونانسردارىـبتصویر

imaging(یککدام. سازدمىآشکارچپگیجگاهىلُبدرراضایعهیک
هرپسانسفالیتتشخیصبراىآزمونترینمناسبزیرهاىآزموناز

است؟بیمارایندرسیمپلکس
مغزبیوپسى) الف
تزانکاسمیر) ب
عـمایدرویروسىي DNAبراىرازـمیپليارهیـزنجواکنشسنجش) پ

نخاعىمغزى
ویروسىضدIgMبادىآنتىبراىسرولوژیکآزمون) ت

بار- نیاپستازرـغیی بهویروسازناشىزیراىـهتومورازیککدام.10
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است؟روسیو
پیوندازپسهاىلنفوم) الف
هوچکینبیمارى) ب
کاپوزىسارکوم) پ
ایدزبامرتبطمرکزى،عصبىسیستمهوچکینغیرهاىلنفوم) ت
لنفوم بورکیت) ث

) کشتىتشکتبخال("هرپستم"بهموسومجلدىبثوراتازشیوعى.11
کردهشرکتکشتىمسابقهیکدرکهدبیرستانىوزانـآمدانشانـمیدر

است؟تردقیقزیرهاىگفتهازیککدام. دادروىبودند،
.نیستندمسرىگیرانکشتىمیاندربثوراتاین) الف
.است1نوعروسیومپلکسیسهرپسمسبب،عامل) ب
.آورندمىداومبیشتریاماه1معمولاًضایعات) پ
.استویروسزوستر- واریسلامسبب،عامل) ت
.شوندواکسینهکشتى،مسابقاتدرشرکتازقبلبایدآموزاندانش) ث

شود؟مىتوصیهزیرهاىگروهازیککدامبراىزوناواکسن.12
سالمنوجوانان) الف
سال60ازبالاترافراد) ب
باردارزنان) پ
. اندنداشتهمرغانآبلههیچگاهکهکسانى) ت

شود؟مىناشىموردکدامازمادرزادىعفونتترینشایع.13
ویروسزوستر-واریسلا) الف
2نوعروسیومپلکسیسهرپس) ب
)يکاپوزسارکومروسیوهرپس(8انسانىویروسهرپس) پ
سایتومگالوویروس) ت
پارووویروس) ث

دارد؟قرارزونابهابتلابراىبالایىخطردرزیرگروهکدام.14
بالاسنیندراشخاص) الف
آتوپیکدرماتیتبهمبتلابیماران) ب
باردارزنان) پ
.اندشدهواکسینهمرغانآبلهواکسنباکهاشخاصى) ت
مادرزادىعفونتبهمبتلانوزادان) ث

ابیِ آسیکلوویر ـح براي عمل انتخـتوضینـر بهتریـورد زیـکدام م.15

) HSV(در سلول هاي آلوده به هرپس سیمپلکس ویروس ) آسیکلوگوآنوزین(
است؟

فقط روي سطح طور اختصاصی به گیرنده هاي ویروسیآسیکلوویر به ) الف
.اتصال می یابدHSVسلول هاي آلوده به 

آسیکلوویر در اثـر فسفـوکیناز کـد شده تـوسط ویـروس فقط درون          ) ب
.فسفریله می شودHSVسلول هاي آلوده به 

مهار HSVپلیمـراز را در ویـریون RNAآسیکلوویر بـه طور انتخـابی ) پ
.می سازد

را بلوکه نموده،HSVریکس ـصاصی پروتئین ماتآسیکلوویر به طور اخت) ت
.جدید ممانعت به عمل می آوردHSVاز این طریق، از رها سازي 

تمام گفته هاي زیر درباره حالت نهفتگیِ هرپس ویروس صحیح است، . 16
:مگر 
اي درونی می توانند باعث فعال شدن مجدد عفونت نهفته، ـمحرك ه) الف

.علامت دار شوندهمراه با القاي بیماري 
در جریان نهفتگی، آنتی بادي ضد ویروسی در سرم اشخاص آلوده قابل ) ب

.اثبات نیست
فعال شدن مجدد هرپس ویروس هاي نهفته در بیمارانی که ایمنیِ با ) پ

واسطه سلول در آنها آسیب دیده است، نسبت به بیماران برخوردار از سیستم 
.ایمنی کارآمد، شایع تر است

د، ـایی که به طور نهفته آلوده شده انـد از سلول هـوس می توانویر) ت
.به واسطه کشت همزمان با سلول هاي حساس، برداشت شود

ا در پیشگیري از بیماري ـاي زیر، واکسن هـدر کدام یک از وضعیت ه. 17
هرپس ویروس مؤثر نشان داده اند؟

1عفونت اولیه هرپس سیمپلکس ویروس نوع ) الف
2عفونت مجدد هرپس سیمپلکس ویروس نوع ) ب
زوستر ویروس-عفونت مجدد واریسلا ) پ
عفونت اولیه سایتومگالوویروس) ت
بار ویروس-عفونت مجدد اپستین ) ث

هرپس سیمپلکس ویروس و سایتومگالوویروس در بسیاري از ویژگی ها . 18
وجود دارد؟در کدام ویژگی زیر کمترین احتمال اشتراك . اشتراك دارند

عامل مهم بیماري و مرگ و میر در نوزادان) الف
نابهنجاري هاي مادرزادي ناشی از عبور از جفت) ب
عامل مهم بیماري شدید در اشخاص دچار سیستم ایمنی سرکوب شده) پ
عفونت هاي خفیف و ناآشکار) ت
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در چند شیوه مختلف از ) HSV-1(1هرپس سیمپلکس ویروس نوع . 19
دام یک از ـک. ز استـمتمای) HSV-2(2هرپس سیمپلکس ویروس نوع 

گفته هاي زیر از کمترین صحت برخوردار می باشد؟
ضایعـات را عمدتـاً در بالاي ناف پدید  HSV-2نسبت به HSV-1)الف

.می آورد
.با هیچ توموري در انسان ارتباط نداردHSV-1عفونت ناشی از ) ب
HSV-2به مراتب کارآمد تر از آنتی سرم ضد HSV-1آنتی سرم ضد ) پ

.است
HSV-2عود هاي مکرر را ایجاد می کند، عفونت HSV-1در حالی که ) ت

.به ندرت بازگشت می نماید

:بار ویروس صحیح است، مگر -تمام گفته هاي زیر درباره اپستین . 20
.ر اندبسیاري از عفونت ها خفیف یا ناآشکا) الف
عفونت اولیه در اوایل حیات کسب می گردد، و به احتمال زیاد تصویر ) ب

.شاخص مونونوکلئوز عفونی تظاهر می یابد
لنفوسیت هایی که به طور نهفته آلوده گشته اند، پس از رویداد حاد ) پ

.عفونت، دائماً پایدار اند
.ا می نمایدعفونت در برابر رویداد دوم مونوکلئوز عفونی مصونیت اعط) ت

هاپاسخ
ت-3الف-2ت-1
ث-6الف-5ب-4
پ-9الف-8ت-7

ب-12ب-11پ-10
ب-15الف-14ت-13
ب-18پ-17ب-16
ت-20ت-19
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هاپاکس ویروس34فصل 
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. باکتري شباهت داردیک ترکیب شیمیایی پاکس ویروس به ترکیب شیمیایی 
، %)5(د ـ، لیپی%)90(ن ـبه طور غالب متشکل از پروتئیروس ـویا یواکسین

اري در ذرات ویروس ـپلی پپتید ساخت100بیش از . است%) DNA)3و 
ا ـهلیپید. اندگلیکوزیله یا فسفریلها ـهتعدادي از پروتئین. اندشناسایی شده 

. باشندها میلیپیدکلسترول و فسفو

، از جمله یک سیستم رونویسی است که ي متعددهاآنزیمحاويویریون 
و متیله ،ویروسی را سنتز، پلی آدنیله، کلاهک گذاريي mRNAواند تمی
. کند

ا ـار مانند یـاي شیـهآمدگی آمیزي شده بري به طور منفی رنگذره:A). اورتوپاکس ویروس(ا یاي واکسینـهاي الکترونی از ویریونـهریزنگار. 34-1شکل 
و یک ،دو جسم جانبی، دو طرف مقعرمرکزِیک ایبرش نازك از ویریون واکسین: B). 228,000×(پوشانند دهد که سطح را میاي را نشان میلولهسازه هاي

)220,000×(دهد غشاي خارجی را نشان می

بنديرده
دار را آلوده رهـاي یا مههاي حشرهکه میزبانها بر پایه اینپاکس ویروس

داران رهـاي مهـهپاکس ویروس. گردندسازند، به دو زیرخانواده تقسیم می
ف ـگیرند، و اعضاي یک جنس معین مورفولوژي و طیه جنس جاي میدر نُ

. گذارندهاي آنتی ژنی را به نمایش میيبه علاوه بعضی خویشاوندمیزبانی،
ا بیماري ایجاد کنند، ـهتوانند در انسانایی که میـهاکثر پاکس ویروس

د؛انانده شدهـپاکس ویروس گنجاي اورتوپاکس ویروس و پاراـهدر جنس
اي یاتاپاکس ویروس ـههمچنین چند پاکس ویروس وجود دارند که در جنس

).34- 2جدول (شوند بندي میو مولوکسی پاکس ویروس رده
دار اي داشته، بر چندین مهرهها طیف میزبانی گستردهاورتوپاکس ویروس

س پاکس یا موآبله موشی(لیا رومکتهاي اآنها شامل ویروس. نهنداثر می
]mouspox([ ،ل پاکسآبله شتريَیا کم)camelpox(یا ، آبله گاوي

، )monkeypox(یا مانکی پاکس،؛ آبله میمون)cowpox(کوپاکس
چهار . هستند])smallpox[یا اسمال پاکسآبله انسانی(و واریولا،ایواکسین

تنها در ویروس واکسینیا. باشندها عفونت زا میر براي انسانـویروس آخ
کوپاکساي واریولا و ـهاي جزئی مورفولوژي، متفاوت از ویروسـهجنبه
ها ي پاکس ویروساین ویروس از نظر ساختار و تکثیر، پیش نمونه. است

و ،هامیمونتواند جوندگان،میویروس مانکی پاکس. شودمحسوب می
شبیه اسمال پاکس بالینی به لحـاظها را آلوده کند و ممکن است از انسان
. باشد

اً ـدودي داشته و صرفـزبانی محـف میـا طیـهبعضی از پاکس ویروس
سایرین .نمایندیا فقط پرندگان را آلوده می) فیبروما و میکسوما(ها خرگوش

آبله (و بز ) ]sheeppox[یا شیپ پاکس آبله گوسفندي(عمدتاً در گوسفند 
گرهک یاپسودوکوپاکس،(ها یا گاو) ]goatpox[یا گوت پاکس بزي

.کنندعفونت ایجاد می) ]milker’s nodule[شیردوش 
ها پاکس ویروسپارا. اندمتمایزها از لحاظ مورفولوژيپاکس ویروسپارا

) nm160 ×260(تر اي کوچکها تا اندازهدر مقایسه با اورتوپاکس ویروس
شکل(د ـدهرا نشان می) ضربدري(لیپایی وي چِـوده و سطح آنها یک الگـب

. باکتري شباهت داردیک ترکیب شیمیایی پاکس ویروس به ترکیب شیمیایی 
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وانین ـواي گـو داراي محت) ~kbp135(ر ـتوم آنها کوچکـژن). 2-34
ا ـهوم اورتوپاکس ویروسـنسبت به ژن%) 63(ر ـن بالاتـبه علاوه سیتوزی

)kbp250-170 ،G+C40 -30است) درصد .
داران از یک آنتی ژن نوکلئوپروتئینی مهرهيهاتمامی پاکس ویروس

ع در یک جنس معین ـهاي واقمیان ویروس. نداز برخوردارـمشترك در مرک

ا واکنشـهاما در بین جنسود دارد،ـع سرولوژیک وجـپذیري متقاطواکنش
در نتیجه، ایمونیزاسیون با ویروس . خورددودي به چشم میـپذیري بسیار مح

ا یا ـهویروسپاکس را در برابر بیماري ناشی از پارایحفاظتا هیچ یواکسین
.کندشده فراهم نمینبندي هاي ردهپاکس ویروس

هاهاي مسبب بیماري در انسانپاکس ویروس. 34- 2جدول 
بیماريمیزبان اولیهویروسجنس 

)کن شده استاکنون ریشه(آبله ها انسان)ماژور و ماینور(واریولااورتوپاکس ویروس
مورد استفاده در واکسیناسیون آبله ؛ضایعه موضعیها انسانایواکسین

ضایعه موضعی ؛هاي انسانیبه ندرت عفونتبوفالو واتر بوفالوپاکس 
ضایعه فراگیر ؛هاي انسانیبه ندرت عفونتها جوندگان، میمونمانکی پاکس 

ضایعه زخمی موضعی ؛هاي انسانیبه ندرت عفونتهاگاوکوپاکس 
ضایعه موضعی؛هاي انسانیبه ندرت عفونتگوسفند اورف پاراپاکس ویروس

هاگاوپسودوکوپاکس 
ها گاوبووین پاپولار استوماتیتیس

تعداد زیادي گرهک خوش خیم پوستیها انسانمولوسکوم کونتاژیوزوم مولوسکی پاکس ویروس
ضایعه موضعی ؛هاي انسانیبه ندرت عفونتها میمونتاناپاکس 

هاي پوستی موضعی تومور؛هاي انسانیبسیار به ندرت و اتفاقی عفونتها میمونیاباپاکس یاتاپاکس ویروس 

به الگوي ). ویروسپاکسپارا(از ویروس اورف نیریزنگار الکترو. 34-2شکل 
)200,000×(سطح ویریون توجه نمایید ) ضربدري(مشخص چلیپایی 

تکثیر پاکس ویروس 
پاکس . خلاصه گردیده است43-3در شکل ویروسایچرخه تکثیر واکسین

هاي آلوده که کل چرخه تکثیر آنها در سیتوپلاسم سلولها در اینویروس
. دار منحصر به فرد هستندDNAهاي پیوندد، در میان ویروسبه وقوع می

هم اي در رونویسی و سرهـاي هستـهن فاکتورـه، احتمال دست داشتـاگرچ
ها بر اساس این واقعیت که همچنین، پاکس ویروس. رودشدن ویریون می

ده توسط ونکد شبرداري از آنها مستلزم حضور یک پروتئینِپوسته مرحله 
وانی ـاي حیـهروسـر ویـ، است از تمامی دیگبه تازگی سنتز شدهوویروس

.شوندشناخته میباز

برداري ویروس پوسته و ،اتصال، نفوذ) الف
ادغـام رقرار کرده و با غشاي سلولی ـذرات ویروس با سطح سلول تماس ب

مراکز . ها نمایان شوندبعضی از ذرات ممکن است درون واکوئل. می شوند
در میان چند آنزیم موجود در ذره . گردندویروسی به درون سیتوپلاسم رها می

پلیمراز ویروسی جاي دارد که در حدود نیمی از ژنوم RNAپاکس ویروس، 
ها درون مرکز mRNAاین . کنداولیه رونویسی میmRNAرا به یویروس

از آنجایی . شوندویروس رونویسی گشته و آنگاه به داخل سیتوپلاسم آزاد می
رونویسی اولیه اند،هاي ضروري درون مرکزي ویریون واقع گردیدهکه آنزیم
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پروتئین . گیردهاي سنتز پروتئین قرار نمیتحت تاثیر مهارگر) زودهنگام(
نماید یک پروتئین در میان بیش که بر روي مرکز عمل می"برداريوسته پ"

امـدر دومین گ. شوندمیل عفونت ساخته ـیپلی پپتیدي است که در اوا50از 
ورت ـز صـویروسی از مرکي DNAازي ـبرداري، آزاد سپوستهله ـاز مرح

سنتز . و هم نیازمند سنتز پروتئین استRNAپذیرد؛ این گام هم نیازمند می
.شودداشته میهاي سلول میزبان در این مرحله بازماکروملکول

توان به واسطه فعال شده توسط حرارت را میهاي غیرپاکس ویروس
فعال شده توسط خردل هاي غیرهاي زنده یا پاکس ویروسپاکس ویروس

رآیند ـن فـای. اره فعال نمودـدوب) کندر فعال میـرا غیDNAه ـک(نیتروژن 
موسوم ) nongenetic reactivation(ژنتیکی ر ـفعال سازي غیازـبه ب

فعال رـویروس غی. باشدرداري میـبپوسته است و ماحصل عملکرد پروتئین 
قادر به تنهایی،پلیمرازRNA، به دلیل حساسیت حرارتی شده توسط حرارت

ظاهراً ویروس کشته شده توسط . برداري نیستسته به انجام گام دوم پو
هاي لازم براي رونویسیاختیار نهاده و ویروس دوم، آنزیمالگو را در حرارت،

تواند هر پاکس ویروس داري میهر پاکس ویروس مهره. آوردرا فراهم می
. دار دیگر را مجدداً فعال سازدمهره

هاي ویروسی ویروسی و سنتز پروتئیني DNAهمانند سازي ) ب
،ویروسایواکسینگام ساخته شده پس از عفونت هاي زودهندر میان پروتئین

پلیمراز و DNA، از جمله یک DNAر در همانند سازي ـاي درگیـهآنزیم

وپلاسم ـویروسی در سیتي DNAسازي همانند.اي دارندـتیمیدن کیناز ج
وسط ویروس ـد شده تـاي کـهمـرسد با آنزیر میـافتد و به نظاتفاق می

سازي ویروسی به زودي پس از رهاي DNAهمانند سازي . به انجام برسد
DNA 2-6این رویداد . شودبرداري شروع میاز پوستهویروس در گام دوم

ه در ـدهد، کزایی از سیتوپلاسم رخ میـدر نواحی مجساعت بعد از عفونت،
یا اجسام ) factories(»اـهکارخانه«اي الکترونی به عنوانـهریزنگار

تعداد اجسام انکلوژن در . آیندبه چشم می) inclusion bodies(وژن انکل
کند هر ذره ویروسی هر سلول با کثرت عفونت متناسب است، که پیشنهاد می

هاي بالایی از نوترکیبی هومولوگ میزان. تواند یک کارخانه را القا نمایدمی
از این . دهندهاي آلوده به پاکس ویروس روي میدرون سلول) هم نهاد(

برداري شده ها بهرهریزي جهشبه طور تجربی براي ساخت و طرحویژگی
. است

ویروسی به طور ي DNAبا آغاز همانند سازي ویروسیالگوي بیان ژن
. ایستدهاي زودهنگام باز میسنتز بسیاري از پروتئین. یابدتغییر میبرجسته

وجود دارد که بیان آنها از نظر زمانی هاواسط کوچک از ژنحدیک کلاس 
ویروسی ي mRNA. شودادث میـها حام ژنـپیش از بیان کلاس دیرهنگ

هاي ساختاري و تعداد اندکی از دیگر دیرهنگام به تعداد زیادي از پروتئین
. گرددها ترجمه میهاي ویروسی و آنزیمپروتئین

ذرات ویروس به سلول ها اتصال ) 1. (دار بزرگ در سیتوپلاسم رخ می دهدDNAتکثیر این ویروس . ویروسایواکسینچرخه تکثیراز طرح کلی . 34-3شکل 
روسی و فاکتور هاي مراکز با استفاده از آنزیم هاي وی) 3. (ردـام با غشاي سلول و رها سازي مراکز ویروسی در سیتوپلاسم صورت می پذیـادغ) 2. (می یابند

رد هاي همانند سازي ترجمهـها به پروتئین هاي رونویسی متعدد با عملکmRNAه را تولید می نمایند؛ این ـهاي اولیmRNAرونویسی موجود در خود، 

پروتئین . گیردهاي سنتز پروتئین قرار نمیتحت تاثیر مهارگر) زودهنگام(
نماید یک پروتئین در میان بیش که بر روي مرکز عمل می"برداريوسته پ"

امـدر دومین گ. شوندمیل عفونت ساخته ـیپلی پپتیدي است که در اوا50از 
ورت ـز صـویروسی از مرکي DNAازي ـبرداري، آزاد سپوستهله ـاز مرح

سنتز . و هم نیازمند سنتز پروتئین استRNAپذیرد؛ این گام هم نیازمند می
.شودداشته میهاي سلول میزبان در این مرحله بازماکروملکول

توان به واسطه فعال شده توسط حرارت را میهاي غیرپاکس ویروس
فعال شده توسط خردل هاي غیرهاي زنده یا پاکس ویروسپاکس ویروس

رآیند ـن فـای. اره فعال نمودـدوب) کندر فعال میـرا غیDNAه ـک(نیتروژن 
موسوم ) nongenetic reactivation(ژنتیکی ر ـفعال سازي غیازـبه ب

فعال رـویروس غی. باشدرداري میـبپوسته است و ماحصل عملکرد پروتئین 
قادر به تنهایی،پلیمرازRNA، به دلیل حساسیت حرارتی شده توسط حرارت

ظاهراً ویروس کشته شده توسط . برداري نیستسته به انجام گام دوم پو
هاي لازم براي رونویسیاختیار نهاده و ویروس دوم، آنزیمالگو را در حرارت،

تواند هر پاکس ویروس داري میهر پاکس ویروس مهره. آوردرا فراهم می
. دار دیگر را مجدداً فعال سازدمهره

هاي ویروسی ویروسی و سنتز پروتئیني DNAهمانند سازي ) ب
،ویروسایواکسینگام ساخته شده پس از عفونت هاي زودهندر میان پروتئین

پلیمراز و DNA، از جمله یک DNAر در همانند سازي ـاي درگیـهآنزیم

وپلاسم ـویروسی در سیتي DNAسازي همانند.اي دارندـتیمیدن کیناز ج
وسط ویروس ـد شده تـاي کـهمـرسد با آنزیر میـافتد و به نظاتفاق می

سازي ویروسی به زودي پس از رهاي DNAهمانند سازي . به انجام برسد
DNA 2-6این رویداد . شودبرداري شروع میاز پوستهویروس در گام دوم

ه در ـدهد، کزایی از سیتوپلاسم رخ میـدر نواحی مجساعت بعد از عفونت،
یا اجسام ) factories(»اـهکارخانه«اي الکترونی به عنوانـهریزنگار

تعداد اجسام انکلوژن در . آیندبه چشم می) inclusion bodies(وژن انکل
کند هر ذره ویروسی هر سلول با کثرت عفونت متناسب است، که پیشنهاد می

هاي بالایی از نوترکیبی هومولوگ میزان. تواند یک کارخانه را القا نمایدمی
از این . دهندهاي آلوده به پاکس ویروس روي میدرون سلول) هم نهاد(

برداري شده ها بهرهریزي جهشبه طور تجربی براي ساخت و طرحویژگی
. است

ویروسی به طور ي DNAبا آغاز همانند سازي ویروسیالگوي بیان ژن
. ایستدهاي زودهنگام باز میسنتز بسیاري از پروتئین. یابدتغییر میبرجسته

وجود دارد که بیان آنها از نظر زمانی هاواسط کوچک از ژنحدیک کلاس 
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ام رونویسی می شوند؛ ـسط و دیرهنگدواـژن هاي ح) 7و 6. (رددـي ویروسی همانند سازي می گDNA) 5(رداري گشته و ـپوسته ب،زـمراک) 4. (می شوند
پوشش ها در ) 11. (سر هم شدن ویریون هاي عفونت زا در ساختار هاي غشا رخ می دهد) 8- 10. (محصولات شامل پروتئین هاي ساختاريِ ویروسی هستند

.رها سازي ویریون هاي جدید پوشش دار اتفاق می افتد) 12(وگلژي و غشاي پلاسمایی کسب 

بلوغ ) پ
بعضی . هم شدن ذره ویروسی از اجزاي سازنده آن فرآیندي پیچیده استسر

اما اکثریت ذرات پاکس شوند،از ذرات به واسطه جوانه زدن از سلول، آزاد می
ذره ویروسی در 000/10در حدود . مانندویروس درون سلول میزبان باقی می

گوناگون سیستم رونویسی زاي ـکه چگونه اجاین. ردـگیهر سلول شکل می
.گردند، روشن نیستهم شده الحاق میسرویروسیِي ذره زـدرون مرک

تغییر دهنده میزبان هاي ویروسیِژن) ت
ویروس با ایواکسینهاي زودهنگامیک پلی پپتید کد شده توسط یکی از ژن

فاکتور رشد اپیدرمی و با فاکتور رشد ترانسفورم کننده آلفا از نزدیک خویشاوند 
هاي رشد اپیدرمی توسط رشدي مشابه با فاکتورياـهتولید فاکتور. است
مرتبط ) تکثیري(هاي پرولیفراتیو تواند بیماريهاي آلوده به ویروس میسلول

،)خرگوش(هاي شوب فیبرومایروسبا اعضاي خانواده پاکس ویروس، نظیر و
. را توجیه کند) انسان(، و مولوسکوم کونتاژیوزوم )میمون(توموریابا

هایی از پستانداران هاي کد کننده پروتئینچند ژن پاکس ویروس به ژن
ها مثال. هاي دفاعی میزبان را مهار سازندتوانند مکانیسمشباهت داشته، می

گیرنده فاکتور نکروز دهنده تومور، گیرنده گاما اینترفرون، گیرنده : عبارتند از
هاي این تغییر دهنده. ، و یک پروتئین متصل شونده به کمپلمان1اینترلوکین 

هاي اند احتمالاً با شبکهکد شدهبان، که توسط ویروس سیستم دفاعی میز
فونت ویروسی کمپلمان و سایتوکاین که در پاسخ ایمنی میزبان در برابر ع

را یویروستکثیراجازه افزایش در ، به تقابل بر می خیزند، کهاهمیت دارند
.دنمایانتقال ویروس را آسان می،شاید،داده و

ا و واریولا یواکسین: هاهاي پاکس ویروس در انسانعفونت
کنی آبله کنترل و ریشه
تر با اشکال ملایمبه واسطه عفونت تعمدي ) اسمال پاکس(کنترل آبله 
نام ) آبله کوبی(این روش که واریولاسیون . گرفتها انجام میبیماري، قرن

هاي بزرگ کاست، و آمیز اپیدمیاثرات فاجعهاما ازآفرین بود،خطرداشت،
ر در سال ندوارد جِا. کاهش داد % 1به % 25میزان موارد منتهی به مرگ را از 

داعرا اب)کوپاکس ویروس(آبله گاويس زندهواکسیناسیون با ویرو1798
. کرد

اي سرتاسري را براي ، سازمان بهداشت جهانی مبارزه1967در سال 
که در ادامه شرح (هاي اپیدمیولوژیک بیماري جنبه. کنی آبله آغاز نمودریشه

در آن زمان . کنی کامل آن را آسان ساختکوشش براي ریشه) اندداده شده
آخرین . میلیون مورد در سال وجود داشت10- 15ور با آبله اندمیک و کش33

در بنگلادش روي داد و آخرین قربانی در سال 1975مورد آسیایی در سال 
اً اعلام شد که آبله ـرسم1980در سال . ص داده شدـدر سومالی تشخی1977
:داشتت برجسته وجود ـدلیل براي این موفقیچند. کن گردیده استریشه

اظ بالینی آشکار اکثر عفونتها از لح؛داشتسروتایپ واحدي از ویروس وجود 
توانست میشد و پایدار و امن بود؛ واکسنواکسن به سهولت آماده میبودند؛ 

بخش ونِـبه سادگی توسط کارکنان بهداشت در محل داده شود؛ و واکسیناسی
ه ردیابی شد، و  اشخاصی موارد آبل. ضرورت نداشتجهان اي از جمعیت عمده

.گردیدندواکسینه که با بیمار تماس برقرار کرده بودند،
که مدرکی حاکی از سرایت آبله در هیچ جایی از جهان وجود نداشت، با آن

هاي مورد احتمالی از آبله در بین سال173سازمان بهداشت جهانی به بررسی 
ر از آبله و اکثراً آبله مرغان ـغیهـا بـهتمام بیماري. پرداخت1984و 1979
ورد ـیک م،حتی پس از آن. اي ایجاد کننده بثورات بودندـهر بیماريـیا سای

ل ـانی تبدیـراي بهداشت همگـالعاده بع فوقـمشکوك از آبله به یک وض
براي،هاي آزمایشگاهیآوري نمونهشود و باید از راه ارزیابی بالینی، جمعمی

. مورد بررسی قرار گیرددرنگ بیو جدا سازي تماس،تشخیص
ا به دلیل ـهاهـاي ویروس ویرولانت آبله در آزمایشگـهوديـحضور موج

ا محسوب ـهه، از نگرانیـاهی و انتشار متعاقب آن در جامعـعفونت آزمایشگ
ا ـهاهـهاي ویروس واریولا از قرار معلوم در تمام آزمایشگموجودي.شودمی

یکی (ان بهداشت جهانی ـز همکاري سازمـر در دو مرکـاند، مگمعدوم شده
ار تشخیصی و تحقیقاتی روي پاکس ـکه ک) ري در مسکوـو دیگآتلانتادر 

1990ه ـه، در دهـاگرچ. اندهاي خویشاوند با واریولا را رها نکردهویروس
ویروس را در اسمال پاکسر شوروي سابق ـاد جماهیـپی برده شد که اتح

روشن نیست امروزه چه تعداد . برنامه جنگ بیولوژیکی خود به کار گرفته است
اسمال پاکس . ه باشندـروس دست یافتـن ویـها ممکن است به ایاز کشور

به دلیل . گرددبالقوه خطرناك لحاظ میتهدیديِویروس یک عامل زیست
جمعیت ، اي واکسیناسیونـهو قطع برنامهویروس کنی جهانی واریولا ریشه

د ایمنی در برابر آن ـا فاقیه ـکنونی ایمنی پایینی نسبت به آبله داشتانسانیِ
. باشدبه شدت حساس میویروس اسمال پاکس است و بنابراین به عفونت با 

ایی از ژنوم ـهدانشمندان محقق ممکن است از مراکز همکاري، بخش
و کار با ،توزیع، سنتز. کامل را به دست آورنداما نه ژنوم ،ویروس واریولا

. گیردهایی از سوي سازمان بهداشت جهانی انجام میبا توصیهویروس واریولا 
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ا و واریولا یهاي واکسینمقایسه ویروس
اي گونهشود،عاملی که براي واکسیناسیون آبله استفاده می،ویروسایواکسین

دیدي از ژنوم ـهاي اندونوکلئاز تحنقشه. استمتمایز از اورتوپاکس ویروس 
آبله (دیدي ویروس کوپاکس ـهاي اندونوکلئاز تحویروس با نقشها یواکسین
مدتی . به طور مشخص تفاوت داردآن است،جد؛ که باور بر این بود )گاوي

ر، این ویروس به ـتوسط جنروسـوی"کوپاکس"از ه ـاولیپس از استفاده 
. ل این تغییر روشن نیستـدلایو انـزم؛تبدیل شد"ویروسایواکسین"

د ـدیـه جـیک گونممکن است محصول نوترکیبی ژنتیکی،ویروسایواکسین
در اثر پاساژ متوالی، یا ویروسو واریولاویروساق یافته از کوپاکسـاشتق

. یک ویروس از یک جنس در حال حاضر متمایز باشد
ا را آلوده ـها و میمونـهتنها انسان(دارد واریولا طیف میزبانی باریکی

ها و واکسینا طیف میزبانی وسیعی داشته که شامل خرگوشاما) سازدمی
هاي توانند در خرگوشا مییهاي واکسینبعضی از سویه. شودها هم میموش

)آبله خرگوشی(بیت پاکس وم به رـاهی بیماري شدیدي را موسـآزمایشگ
: water buffalo[بوفالوواتر و همچنین گاوویروس ا یواکسین. آورندپدید 

د، بیماري در ـو در هن،کندوده میـرا آل] اییـش اهلی شده ي آسیـگاو می
،ا و واریولایاي واکسینـهویروس. جا مانده استبرپا)بوفالوپاکس(ا ـهبوفالو

د ـه رشـوجـجروزه 12تا 10ن ـآلانتوئیک جنیوـاي کوریـدر غش،ر دوـه
ري ـتراتب کوچکـبه م) ايـهپاك(اي آبله ـها واریولا زخمـام،نمایندمی

رشد اي سلولی جوجه و نخستیـههر دو در چند نوع از رده. کندرا تولید می
.کنندمی

مشابه ) kb192(ا یو واکسین) kb186(اي نوکلئوتیدي واریولا ـهتوالی
پروتئین 187از . وم استـنواحی انتهایی ژنبخش آنها درترین راـواگبوده،

اي شباهت دارند، مورد آن بین دو ویروس به طور قابل ملاحظه150احتمالی،
را یا اختصاصی به واریولا، هستند و ممکن است ـپروتئین باقیمانده، واگ37

یولاوارءها منشاتوالی. اي بالقوه ویرولانس باشندـهارائه دهنده شاخصه
ژه آن ـرا آشکار نساخته یا طیف میزبانی اکیداً انسانی یا ویرولانس ویویروس

. دهندرا شرح نمی

زایی و آسیب شناسی آبله بیماري
ر در ـه پیشتـک(ی آن ـزایردیده است اما بیماريـکن گه آبله ریشهـاگرچ

. ده استـهاي پاکس ویروس آموزنبراي دیگر عفونت) و شدـا بازگـهمین ج
ر کشیده ـبه تصوی30-3در شکل ) آبله موشی(ی موس پاکس ـبیماري زای
. شده است

. انی استـاي مخاطی دستگاه تنفسی فوقـهغشاویروسراه ورود واریولا
تکثیر اولیه ) 1(:دـرود چنین وقایعی رخ دهنان میـگم،پس از ورود ویروس

اي ـهویرمی موقت و عفونت سلول) 2(؛ در بافت لنفی نزدیک به جایگاه ورود

ا که ـهمرحله ثانویه تکثیر در این سلول) 3(؛ اسر بدنـرتیکلواندوتلیال در سرت
.انجامدمیبیماري بالینی) 5(و ؛ترویرمی ثانویه و شدید) 4(؛ به

. زا استدر مرحله قبل از پیدایش بثورات جلدي، بیماري به ندرت عفونت
رایش به زخمی شدن و ـگ،ات در دهانـا نهم، ضایعـششم تايـهدر روز

زا از ضایعات بنابراین، در اوایل بیماري، ویروس عفونت. دفع ویروس دارند
ا پاره ـهپس از آن پوستول.ردـگیدهانی و دستگاه تنفسی فوقانی منشأ می

رد،ـبمحیطی که بیمار مبتلا به آبله در آن به سر میبهشوند و ویروس می
.می ریزد

و انکلوژن هاي تکثیر پوست،) آسیب بافتی(ررسی هیستوپاتولوژیک ـب
، هاي مونونوکلئرتجمعی از سلول. دهدنشان میسیتوپلاسمی قشر خار دار را

ر ـاي پوست، درست در زیهـلایه رشت[وم ـروق در کوریـخصوصاً پیرامون ع
کردگی سیتوپلاسم، در اثر باداپیدرمیسلول. خوردمیبه چشم ]اپیدرم

ي هالواکوئ، با بزرگ شدن»مانندزوال بالون«متورم گشته و متحمل
هاي مجاوري که غشاي سلولی پاره شده و با سلول. شوندمیی،سیتوپلاسم

ها آمیزد، و به تشکیل وزیکولمیاند دربه طور مشابه تحت تاثیر قرار گرفته
هاي سفید و شوند و آنگاه مملو از گلبولها بزرگ مییکولوز. انجامدمی

نکروز یا،هاي پوستدر تمام لایهدرگیري. گردندهاي بافت میپسماند
) مـاي زخـج(سکار بنابراین، بعد از عفونت واریولا، ا. دهدرخ میمتعاقب درم،
ده ـواکسینا مشاهيهـوپاتولوژي مشابهی در نتیجـهیست. دـآیبه وجود می

معمولاً ضایعات پوستولی را تنها در جایگاه ویروس ا یگرچه واکسیناشود، می
. نمایدتلقیح ایجاد می

هاي بالینی یافته
از بیماري معمولاً ناگهانی ـآغ. روز است10-14) آبله(ون واریولا ـدوره کم

) مگزانتا(جلدي روز پیش از نمایان شدن سندرم1-5حالی تب و بی. باشدمی
سپس ،هاها شروع شده، آنگاه پاپولسندرم جلدي در قالب ماکول. وجود دارد

آنها پس از گذشت حدوداً دو . گیرندها شکل میو نهایتاً پوستول،هاوزیکول
مانند که به آهستگی هفته کوچکتر شده، اسکارهاي صورتی رنگی بر جاي می

خلاف بر(یه تحت تأثیر ضایعات معمولاً هر ناحدر . شوندو میـکمرنگ و مح
.گردنددر همان مرحله بروز یافت می) آبله مرغان

تهیه ) smallpox recognition card("کارت تشخیص آبله"یک 
شکل (دهد شده توسط سازمان بهداشت جهانی، بثورات شاخص را نشان می

و بر روي تنه ضایعات ود داشته ـبیشترین ضایعات بر روي صورت وج) 4-34
) خونریزي دهنده(هموراژیک ، بثورات،در موارد شدید. شودکمتري دیده می

در واریولاي . درصد متغیر است40تا 5میزان مرگ و میر موردي از . هستند
میزان مرگ و یا در اشخاص واکسینه شده، ،ینوراخفیف، موسوم به واریولا م

.باشدمی% 1میر زیر 
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نه نشده نشان ـواکسیکودكص آبله را در یکـت بثورات شاخـان بهداشت جهانی که توزیع و ماهیـاز سازم»کارت تشخیص آبله«.بثورات آبله. 34- 4شکل 
.دهدمی

ایمنی 
جنس اورتوپاکس ویروس به لحاظ آنتی ژنیک اي واقع درـهتمامی ویروس

وان آنها راـتاند که از نظر سرولوژیک نمیویشاوندـان از نزدیک خـآنچن
را القا ايعفونت با یکی از آنها پاسخ ایمنی. به سهولت از یکدیگر تمیز داد

. نمایدسازد که با تمام دیگر اعضاي گروه بر هم کنش میمی
. آورددد فراهم میـاز آبله حفاظت کاملی را علیه عفونت مجیک حمله

سال 5ا ایمنی علیه ویروس واریولا را براي دست کم یواکسیناسیون با واکسین
ها به تنهایی براي بهبود عفونت اولیه باديآنتی. کندو گاه بیشتر القا می

اي خنثی کننده ـهباديدر میزبان انسانی، آنتی. پاکس ویروس کافی نیستند
ات ـیابند اما از پیشرفت ضایعرف چند روز پس از حمله آبله توسعه میـظ

و بیماران ممکن است در مرحله پوستولی با دارا بودن نمایند،ري نمیـپیشگی
ایمنی با واسطه سلول . ان خود را از دست بدهندـبادي جسطوح بالاي آنتی

ه به ـبیمارانی ک. اي در گردش داردـهيباداحتمالاً اهمیت بیشتري از آنتی
دچار هستند، عموماً به طور طبیعی ) کاهش گاماگلوبولین(می هیپوگاماگلوبولین

ار ـم فقدان آشکـون واکنش نشان داده و ایمنی به رغـنسبت به واکسیناسی
ه هم در پاسخ ایمنی سلولی و ـبیمارانی ک. کنددا میـوسعه پیـآنتی بادي ت
د، پس از واکسیناسیون، یک بیماري ـانار نقصـبادي دچآنتیهم در پاسخ

. پشرونده، و معمولاً کشنده را بروز خواهند داد
. دیگر مکانیسم ایمنی احتمالی است) را ببینید30فصل (تولید اینترفرون 

قابل شناسایی اند، بدون آنتی باديِحیواناتی که در معرض تابش قرار گرفته

ا به بهبودي یحساسیت تاخیري، با همان سرعتی از عفونت واکسینیا ازدیاد 
. یابندرسند که حیوانات کنترل مواجه نشده با تابش، به آن دست میمی

تشخیص آزمایشگاهی 
اکنون که بیماري . هستندچند آزمون براي تأیید تشخیص آبله در دسترس

واردي که به آبله شباهت تشخیص تمام مکن گردیده است،آبله احتمالاً ریشه
یا آنتی ژن ویروسیDNAِها بر شناسایی آزمون. باشدحائز اهمیت میدارند،
ده از ـواد به دست آمـررسی میکروسکوپی مستقیم مـ، بهاز ضایعهـبرگرفت

ور ـات حضـبا اهمیت کمتر، اثب،رداشت ویروس از بیمار وـبضایعات پوستی،
.اندآنتی بادي در خون استوار

سازي و شناسایی ویروس جدا) الف
سازي ویروس داـی و جـابی براي شناسایـاي انتخـهات پوستی نمونهـضایع

ها حتی بدون نگهداري در یخچال ها پایدار بوده و هفتهپاکس ویروس. هستند
. زنده خواهند ماند

شناسایی بررسی مستقیم مواد بالینی در زیر میکروسکوپ الکترونی براي 
شود و به آسانی استفاده می) دوداً یک ساعتـطی ح(سریع ذرات ویروسی 

که ناشی از هرپس ویروس (تواند بین عفونت پاکس ویروس و آبله مرغان می
توان توسط میکروسکوپ ها را نمیاورتوپاکس ویروس. فرق بگذارد) است

مورفولوژي به هم را آنها در اندازه وـالکترونی از یکدیگر تشخیص داد، زی

نه نشده نشان ـواکسیکودكص آبله را در یکـت بثورات شاخـان بهداشت جهانی که توزیع و ماهیـاز سازم»کارت تشخیص آبله«.بثورات آبله. 34- 4شکل 
.دهدمی

ایمنی 
جنس اورتوپاکس ویروس به لحاظ آنتی ژنیک اي واقع درـهتمامی ویروس

وان آنها راـتاند که از نظر سرولوژیک نمیویشاوندـان از نزدیک خـآنچن
را القا ايعفونت با یکی از آنها پاسخ ایمنی. به سهولت از یکدیگر تمیز داد

. نمایدسازد که با تمام دیگر اعضاي گروه بر هم کنش میمی
. آورددد فراهم میـاز آبله حفاظت کاملی را علیه عفونت مجیک حمله

سال 5ا ایمنی علیه ویروس واریولا را براي دست کم یواکسیناسیون با واکسین
ها به تنهایی براي بهبود عفونت اولیه باديآنتی. کندو گاه بیشتر القا می

اي خنثی کننده ـهباديدر میزبان انسانی، آنتی. پاکس ویروس کافی نیستند
ات ـیابند اما از پیشرفت ضایعرف چند روز پس از حمله آبله توسعه میـظ

و بیماران ممکن است در مرحله پوستولی با دارا بودن نمایند،ري نمیـپیشگی
ایمنی با واسطه سلول . ان خود را از دست بدهندـبادي جسطوح بالاي آنتی

ه به ـبیمارانی ک. اي در گردش داردـهيباداحتمالاً اهمیت بیشتري از آنتی
دچار هستند، عموماً به طور طبیعی ) کاهش گاماگلوبولین(می هیپوگاماگلوبولین

ار ـم فقدان آشکـون واکنش نشان داده و ایمنی به رغـنسبت به واکسیناسی
ه هم در پاسخ ایمنی سلولی و ـبیمارانی ک. کنددا میـوسعه پیـآنتی بادي ت
د، پس از واکسیناسیون، یک بیماري ـانار نقصـبادي دچآنتیهم در پاسخ

. پشرونده، و معمولاً کشنده را بروز خواهند داد
. دیگر مکانیسم ایمنی احتمالی است) را ببینید30فصل (تولید اینترفرون 

قابل شناسایی اند، بدون آنتی باديِحیواناتی که در معرض تابش قرار گرفته

ا به بهبودي یحساسیت تاخیري، با همان سرعتی از عفونت واکسینیا ازدیاد 
. یابندرسند که حیوانات کنترل مواجه نشده با تابش، به آن دست میمی

تشخیص آزمایشگاهی 
اکنون که بیماري . هستندچند آزمون براي تأیید تشخیص آبله در دسترس

واردي که به آبله شباهت تشخیص تمام مکن گردیده است،آبله احتمالاً ریشه
یا آنتی ژن ویروسیDNAِها بر شناسایی آزمون. باشدحائز اهمیت میدارند،
ده از ـواد به دست آمـررسی میکروسکوپی مستقیم مـ، بهاز ضایعهـبرگرفت

ور ـات حضـبا اهمیت کمتر، اثب،رداشت ویروس از بیمار وـبضایعات پوستی،
.اندآنتی بادي در خون استوار

سازي و شناسایی ویروس جدا) الف
سازي ویروس داـی و جـابی براي شناسایـاي انتخـهات پوستی نمونهـضایع

ها حتی بدون نگهداري در یخچال ها پایدار بوده و هفتهپاکس ویروس. هستند
. زنده خواهند ماند

شناسایی بررسی مستقیم مواد بالینی در زیر میکروسکوپ الکترونی براي 
شود و به آسانی استفاده می) دوداً یک ساعتـطی ح(سریع ذرات ویروسی 

که ناشی از هرپس ویروس (تواند بین عفونت پاکس ویروس و آبله مرغان می
توان توسط میکروسکوپ ها را نمیاورتوپاکس ویروس. فرق بگذارد) است

مورفولوژي به هم را آنها در اندازه وـالکترونی از یکدیگر تشخیص داد، زی

نه نشده نشان ـواکسیکودكص آبله را در یکـت بثورات شاخـان بهداشت جهانی که توزیع و ماهیـاز سازم»کارت تشخیص آبله«.بثورات آبله. 34- 4شکل 
.دهدمی

ایمنی 
جنس اورتوپاکس ویروس به لحاظ آنتی ژنیک اي واقع درـهتمامی ویروس

وان آنها راـتاند که از نظر سرولوژیک نمیویشاوندـان از نزدیک خـآنچن
را القا ايعفونت با یکی از آنها پاسخ ایمنی. به سهولت از یکدیگر تمیز داد

. نمایدسازد که با تمام دیگر اعضاي گروه بر هم کنش میمی
. آورددد فراهم میـاز آبله حفاظت کاملی را علیه عفونت مجیک حمله

سال 5ا ایمنی علیه ویروس واریولا را براي دست کم یواکسیناسیون با واکسین
ها به تنهایی براي بهبود عفونت اولیه باديآنتی. کندو گاه بیشتر القا می

اي خنثی کننده ـهباديدر میزبان انسانی، آنتی. پاکس ویروس کافی نیستند
ات ـیابند اما از پیشرفت ضایعرف چند روز پس از حمله آبله توسعه میـظ

و بیماران ممکن است در مرحله پوستولی با دارا بودن نمایند،ري نمیـپیشگی
ایمنی با واسطه سلول . ان خود را از دست بدهندـبادي جسطوح بالاي آنتی

ه به ـبیمارانی ک. اي در گردش داردـهيباداحتمالاً اهمیت بیشتري از آنتی
دچار هستند، عموماً به طور طبیعی ) کاهش گاماگلوبولین(می هیپوگاماگلوبولین

ار ـم فقدان آشکـون واکنش نشان داده و ایمنی به رغـنسبت به واکسیناسی
ه هم در پاسخ ایمنی سلولی و ـبیمارانی ک. کنددا میـوسعه پیـآنتی بادي ت
د، پس از واکسیناسیون، یک بیماري ـانار نقصـبادي دچآنتیهم در پاسخ

. پشرونده، و معمولاً کشنده را بروز خواهند داد
. دیگر مکانیسم ایمنی احتمالی است) را ببینید30فصل (تولید اینترفرون 

قابل شناسایی اند، بدون آنتی باديِحیواناتی که در معرض تابش قرار گرفته

ا به بهبودي یحساسیت تاخیري، با همان سرعتی از عفونت واکسینیا ازدیاد 
. یابندرسند که حیوانات کنترل مواجه نشده با تابش، به آن دست میمی

تشخیص آزمایشگاهی 
اکنون که بیماري . هستندچند آزمون براي تأیید تشخیص آبله در دسترس

واردي که به آبله شباهت تشخیص تمام مکن گردیده است،آبله احتمالاً ریشه
یا آنتی ژن ویروسیDNAِها بر شناسایی آزمون. باشدحائز اهمیت میدارند،
ده از ـواد به دست آمـررسی میکروسکوپی مستقیم مـ، بهاز ضایعهـبرگرفت

ور ـات حضـبا اهمیت کمتر، اثب،رداشت ویروس از بیمار وـبضایعات پوستی،
.اندآنتی بادي در خون استوار

سازي و شناسایی ویروس جدا) الف
سازي ویروس داـی و جـابی براي شناسایـاي انتخـهات پوستی نمونهـضایع

ها حتی بدون نگهداري در یخچال ها پایدار بوده و هفتهپاکس ویروس. هستند
. زنده خواهند ماند

شناسایی بررسی مستقیم مواد بالینی در زیر میکروسکوپ الکترونی براي 
شود و به آسانی استفاده می) دوداً یک ساعتـطی ح(سریع ذرات ویروسی 

که ناشی از هرپس ویروس (تواند بین عفونت پاکس ویروس و آبله مرغان می
توان توسط میکروسکوپ ها را نمیاورتوپاکس ویروس. فرق بگذارد) است

مورفولوژي به هم را آنها در اندازه وـالکترونی از یکدیگر تشخیص داد، زی
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توان به سهولت از تاناپاکس ویروس و پاراپاکس میهر چند، آنها را. اندشبیه
. شناختها بازویروس

هاي که براي پاکس ویروس) PCR(اي پلیمراز  زنجیرههاي واکنشآزمون
توان از آنها به منظور در دسترس قرار داشته و میاند،گوناگون اختصاصی
. شناسایی سود جست

ها و در توان به کمک ایمونوهیستوشیمی در بافتآنتی ژن ویروسی را می
ها ژنبسیاري از آنتی. آوري شده از ضایعات پوستی شناسایی کردمواد جمع

ها را به عنوان یک گروه ع بوده و اورتوپاکس ویروسـر متقاطـواکنش پذی
ویروسی با آنزیم تحدیدي یا ي DNAبرشیا PCRاستفاده از . اسندشنمی

تواند هاي آلوده با پاکس ویروس میها در سلولتجزیه و تحلیل پلی پپتید
. و کوپاکس را نشان دهد،ا، مانکی پاکسیواکسینخصوصیات متمایز واریولا،

، گرچه اده کرداستفسازي ویروسهاي سلولی براي جداتوان از کشتمی
اورتوپاکساین. انجام گیرد4این کار باید تنها در شرایط زیست ایمنی سطح 

پاکس کنند؛ پارااي کشت شده رشد میـها به خوبی در سلولـهویروس
ري رشد نموده و ویروس ـزان کمتـو تاناپاکس ویروس به میـاهویروس

. مولوسکوم کونتاژیوزوم قادر به رشد نیست
سازي ویروس با تلقیح مایع وزیکولی به درون غشاي کوریوآلانتوئیک جدا

ترین راه براي تشخیص موارد این روش آسان. پذیردجنین جوجه انجام می
است، زیرا ضایعات تولید شده )عمومی شونده در بدن(ا فراگیریآبله از واکسین

2-3طی . ارندهم داري باـا در روي غشا تفاوت آشکـهتوسط این ویروس
؛رددـگروزه میـز آنها نکـد و مرکـشونا بزرگ مییاي واکسینـهروز، پاك

ات ـکوپاکس و مانکی پاکس ضایع. انداي واریولا به مراتب کوچکترـهپاك
، ویروس هاپاراپاکس ویروس. کنندمشخصی را ایجاد میي خونریزي دهنده 

. نمایندبر روي این غشا رشد نمیو تاناپاکس ویروسمولوسکوم کونتاژیوزوم،

سرولوژي ) ب
عفونت پاکس ویروستوانند براي تایید تشخیصهاي آنتی بادي میسنجش

گردند که ها بعد از هفته نخست عفونت نمایان میباديآنتی. استفاده شوند
مهار هماگلوتیناسیون، خنثی سازي، سنجش جاذب هايتوان با آزمونمی

هیچ کدام از . فلئورسنس به حضور آنها پی بردا ایمونوایمنی مرتبط با آنزیم، ی
. ها فرق نخواهند گذاشتها بین اورتوپاکس ویروساین آزمون

درمان 
براي بیماريِ مستقر، ایایمونوگلوبولین واکسین. درمان آبله عمدتاً حمایتی است

.سودمندي نشان نداده است
علیه به لحـاظ تاریخیکه تا استمتی سازون یک عامل شیمی درمانی 

،این عامل به صورت پروفیلاکسی. استارزیـابی شدهها از ویروسپاکس

سیدوفوویر،. شودمستقر سودمند واقع نمیمؤثر است، اما در درمان بیماريِ
ود زنده، علیه ـاهی و در بدن موجـرایط آزمایشگـنوکلئوتید، در شیک آنالوگ 

این عامل براي درمان عفونت هاي .دهدها فعالیت نشان میپاکس ویروس
.مولوسکوم کونتاژیوزوم و ویروس اورف مورد استفاده است

ا آشکار نموده است که درمان ضد ویروسی در ـهمطالعات روي میمون
ی کشنده، کارآمدتر از واکسیناسیون ر ناشی از عفونت ویروسکاهش مرگ و می

. آبله پس از مواجهه با ویروس است

اپیدمیولوژي 
دت مسري آبله به ش. افتدسرایت آبله به واسطه تماس بین افراد اتفاق می

با د، اما انتقال آن اغلب ـماندار میـسلولی پایویروس در محیط خارج. است
،اي ضایعات جلديـههـویروس خشک شده در پوست. تنفسی استانتشار

ج ـر مواد بقا داشته باشد و به عفونت منتـا یا سایـهتواند بر روي لباسمی
.؛ این ویژگی گاه در جنگ هاي اولیه بیولوژیکی به کار رفته استشود

بسیار ،روع تبـان نخستین هفته از بثورات جلدي تا شـبیماران در جری
. باشندزا میقطرات تنفسی قبل از ضایعات پوستی، عفونت. زا هستندعفونت

زن ـچ مخـهی: اندکنی آبلهول ریشهـر مسئـهاي اپیدمیولوژیک زیجنبه
. دار وجود داردـیک سروتایپ پای. ر انسانی براي آن شناخته نشده استـغی

ت بالینی رخ ـاي تحـهعفونتواردـم. ود داردـواکسنی کارآمد براي آن وج
. آیدن براي ویروس پیش نمیـبدون علامت مزمحاملیِوضعیت. دهندنمی

در محیط )و بعداً پوستی(از آنجایی که ویروس از ضایعات دهانی و حلقی 
شود، وضع بیماران مبتلا به اندازه کافی وخیم بوده که بیماري را پخش می

اند که به سرعت مورد توجه احتمالاً آنچنان بیمارسرایت دهند، از این رو آنها 
انتشار بیماري مستلزم برقراري تماس نزدیک . گیرندکادر پزشکی قرار می

اقداماتهاي یک بیمار و به کار بستن است، بنابراین با شناسایی تماس
توان چرخه سرایتاند، میاختصاصی براي افرادي که تماس داشتهکنترلیِ

.گسسترا
ار ـمه-ارتـرنامه نظـا استفاده از بـهانی بان بهداشت جـسازم

)surveillance-containment program (کنی آبله موفق در ریشه
هاي حساس همگی شناسایی منبع هر شیوع تعیین گشت و تماس.بوده است

. و واکسینه شدند

واکسیناسیون با واکسینیا
) ]lymph[لنف(براي واکسیناسیون، از ضایعات وزیکولی ویروسواکسینیا

توان در جنین جوجه آید، یا آن را میتولید شده در پوست گوساله فراهم می
% 4/0گلیسرول جهت پایداري ویروس و % 40واکسن نهایی حاوي . رشد داد

هاي سازمان بهداشت جهانی استاندارد. ا استـهفنل جهت تخریب باکتري
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واحد تشکیل 108شان کمتر از هاي آبله قدرتکه واکسنآن استمستلزم
واکسینیاي زنده يیک واکسن جدید. ر نباشدلیتك در هر میلیادهنده پ
براي استفاده در آمریکا مجوز 2007در سال ده در کشت سلولی تولید ش

. باشدمی) واریولا(فاقد ویروس آبله ،واکسینیاواکسناین. گرفت
. راه بوده استـري قطعی همـگیواکسیناسیون آبله با یک خطر قابل اندازه

در 1در آمریکا، خطر مرگ ناشی از تمامی عوارض براي واکسیناسیون اولیه 
1براي کودکان زیر . در میلیون بود6/0میلیون و براي واکسیناسیون مجدد 

عوارض شدید . در هر یک میلیون واکسیناسیون اولیه بود5سال، خطر مرگ 
هاي بدخیم، واکسیناسیون در همراهی با نقص ایمنی، سرکوب ایمنی، تومور

رژيـا، آلـاین شرایط به علاوه اگزم). 34-5شکل (دادو بارداري روي می
اي که در آن شخصی به واکسن و زندگی در خانواده،واکسنزءـبه یک ج

.سازندمجاز مین واکسینیا را غیرحساس است، استفاده از واکس
کنی آبله به معناي آن است که واکسیناسیون روتین موفقیت در ریشه

. شوددیگر توصیه نمی
هاي و عفونتقرار گرفته استاستفادهمورد واکسینیا ویروس در تحقیقات 

توصیه فعلی آن است که . کسب شونده از آزمایشگاه را ایجاد کرده است
سایر ها یا حیوانات آلوده به واکسینیا یاگاه که با کشتکارکنانی از آزمایش
دست کم هر ها سر و کار دارند، هاي آلوده کننده انساناورتوپاکس ویروس

هاي اخیر درباره حمله تروریستی احتمالی نگرانی. باید واکسینه شوندسال 10
را براي نظامیان و در یک مقیاس محدود واکسیناسیونبا ویروس آبله، 
. به همراه داشته استهاي بهداشتیکارکنان مراقبت

این بیماري به . اگزما واکسیناتوم در یک کودك مبتلا به اگزما. 34- 5شکل 
دنبال مواجهه با یکی از اعضاي خانواده که به تازگی واکسینه شده است، 

. شودایجاد می
هاي مانکی پاکس عفونت

بیماري مانکی . اي از اورتوپاکس ویروس استپاکس گونهویروس مانکی 
هاي در قفس شناسایی در میمون1958نخست در سال ) آبله میمون(س پاک

در غرب 1970هاي انسانی ناشی از این ویروس در اوایل دهه عفونت. گردید
از این نواحی،) آبله انسانی(کنی اسمال پاکس و مرکز آفریقا و پس از ریشه

. ف شدندکش
این بیماري یک بیماري نادر و مشترك بین انسان و حیوان است که در 

ژه در ـري، به ویـوایی گرمسیـاي استـهاي دور افتاده در جنگلـهدهکده
. شودرب آفریقا یافت میـوزه کنگو در آفریقا و شاید در غـاي حـهکشور

کشته شده به ت وحشیِبیماري احتمالاً به واسطه تماس مستقیم با حیوانا
میزبانی که مخزن اولیه بیماري است . گرددخاطر غذا و پوست، کسب می

. توانند آلوده شوندها و جوندگان میباشد، اما سنجابناشناخته می
آبله شبیه هاي بالینی ویژگیهاي بالینی مانکی پاکس انسانی به ویژگی

در که لنف آدنوپاتیِ مشخص . ، اما معمولاً از شدت کمتري برخوردار اندهستند
ویژگی اي است که در آبله یا آبله مرغان دیده نمی اکثر بیماران رخ می دهد،

.شود
اً ناراحتی ریوي و ـآنها عموم. اندع و اغلب جدي ـعوارض بیماري، شای

شده ندر بیماران واکسینه . می شونداي ثانویه باکتریایی را شامل ـهعفونت
واکسیناسیون با واکسینیا نه . درسمی% 10دود ـر به حـزان مرگ و میـمی

. هدکامیبیماريد و نه از شدت نکحفاظتی در برابر مانکی پاکس ایجاد می
از زمان قطع واکسیناسیون آبله، بر تعداد موارد مانکی پاکس انسانی در نواحی 

.چشمگیري افزوده شده استگرمسیري آفریقا به طور 
پاکس در انسان به مانکیبه طور کلی، اعتقاد بر این است که عفونت 

هاي گذشته حاکی برآورد. شودآسانی از شخصی به شخص دیگر منتقل نمی
، مانکی گیِ حساسخانوادتماس هاياز % 15در اًحدوداز آن بودند که تنها 

، یک شیوع 1997و 1996چند، در سال هر . می شودپاکس از بیماران کسب 
ئیر پیشنهاد داد که پتانسیل بالاتري براي انتقال شخص به شخص وجود در ز
. دارد

در آمریکا 2003پاکس در نیمکره غربی در سال مانکی از اولین شیوع 
غرب هاي ، عمدتاً در ایالت)بدون مرگ(مورد انسانی 80بیش از . اتفاق افتاد

منبع شیوع تا یک فروشگاه حیوانات دست آموز . تشخیص داده شدهمیان
وارداتی ویروس را هاي آفریقاییِخارجی ردیابی گردید، جایی که ظاهراً رت

منتقل و ) از جوندگان بومی آمریکاي شمالی(هاي هامون دست آموز به سگ
شده از جدااحتمال دارد این. دادندها سرایت میآنها نیز ویروس را به انسان

به طور طبیعی ضعیف شده از غرب آفریقا ویروس مانکی پاکس یک ویروسِ
زي، براي ـاي جدا شده از آفریقاي مرکـهبوده باشد که نسبت به ویروس

. ها پاتوژنی کمتري داشته استانسان

هاي کوپاکس عفونت
اکس بیماري کوپ. اي دیگر از اورتوپاکس ویروس استگونهویروسکوپاکس

تر بوده و ضایعات ملایمهاي آبله سایر حیوانات،نسبت به بیماري)آبله گاوي(
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واکسینیاي زنده يیک واکسن جدید. ر نباشدلیتك در هر میلیادهنده پ
براي استفاده در آمریکا مجوز 2007در سال ده در کشت سلولی تولید ش

. باشدمی) واریولا(فاقد ویروس آبله ،واکسینیاواکسناین. گرفت
. راه بوده استـري قطعی همـگیواکسیناسیون آبله با یک خطر قابل اندازه

در 1در آمریکا، خطر مرگ ناشی از تمامی عوارض براي واکسیناسیون اولیه 
1براي کودکان زیر . در میلیون بود6/0میلیون و براي واکسیناسیون مجدد 

عوارض شدید . در هر یک میلیون واکسیناسیون اولیه بود5سال، خطر مرگ 
هاي بدخیم، واکسیناسیون در همراهی با نقص ایمنی، سرکوب ایمنی، تومور

رژيـا، آلـاین شرایط به علاوه اگزم). 34-5شکل (دادو بارداري روي می
اي که در آن شخصی به واکسن و زندگی در خانواده،واکسنزءـبه یک ج

.سازندمجاز مین واکسینیا را غیرحساس است، استفاده از واکس
کنی آبله به معناي آن است که واکسیناسیون روتین موفقیت در ریشه

. شوددیگر توصیه نمی
هاي و عفونتقرار گرفته استاستفادهمورد واکسینیا ویروس در تحقیقات 

توصیه فعلی آن است که . کسب شونده از آزمایشگاه را ایجاد کرده است
سایر ها یا حیوانات آلوده به واکسینیا یاگاه که با کشتکارکنانی از آزمایش
دست کم هر ها سر و کار دارند، هاي آلوده کننده انساناورتوپاکس ویروس

هاي اخیر درباره حمله تروریستی احتمالی نگرانی. باید واکسینه شوندسال 10
را براي نظامیان و در یک مقیاس محدود واکسیناسیونبا ویروس آبله، 
. به همراه داشته استهاي بهداشتیکارکنان مراقبت

این بیماري به . اگزما واکسیناتوم در یک کودك مبتلا به اگزما. 34- 5شکل 
دنبال مواجهه با یکی از اعضاي خانواده که به تازگی واکسینه شده است، 

. شودایجاد می
هاي مانکی پاکس عفونت

بیماري مانکی . اي از اورتوپاکس ویروس استپاکس گونهویروس مانکی 
هاي در قفس شناسایی در میمون1958نخست در سال ) آبله میمون(س پاک

در غرب 1970هاي انسانی ناشی از این ویروس در اوایل دهه عفونت. گردید
از این نواحی،) آبله انسانی(کنی اسمال پاکس و مرکز آفریقا و پس از ریشه

. ف شدندکش
این بیماري یک بیماري نادر و مشترك بین انسان و حیوان است که در 

ژه در ـري، به ویـوایی گرمسیـاي استـهاي دور افتاده در جنگلـهدهکده
. شودرب آفریقا یافت میـوزه کنگو در آفریقا و شاید در غـاي حـهکشور

کشته شده به ت وحشیِبیماري احتمالاً به واسطه تماس مستقیم با حیوانا
میزبانی که مخزن اولیه بیماري است . گرددخاطر غذا و پوست، کسب می

. توانند آلوده شوندها و جوندگان میباشد، اما سنجابناشناخته می
آبله شبیه هاي بالینی ویژگیهاي بالینی مانکی پاکس انسانی به ویژگی

در که لنف آدنوپاتیِ مشخص . ، اما معمولاً از شدت کمتري برخوردار اندهستند
ویژگی اي است که در آبله یا آبله مرغان دیده نمی اکثر بیماران رخ می دهد،

.شود
اً ناراحتی ریوي و ـآنها عموم. اندع و اغلب جدي ـعوارض بیماري، شای

شده ندر بیماران واکسینه . می شونداي ثانویه باکتریایی را شامل ـهعفونت
واکسیناسیون با واکسینیا نه . درسمی% 10دود ـر به حـزان مرگ و میـمی

. هدکامیبیماريد و نه از شدت نکحفاظتی در برابر مانکی پاکس ایجاد می
از زمان قطع واکسیناسیون آبله، بر تعداد موارد مانکی پاکس انسانی در نواحی 

.چشمگیري افزوده شده استگرمسیري آفریقا به طور 
پاکس در انسان به مانکیبه طور کلی، اعتقاد بر این است که عفونت 

هاي گذشته حاکی برآورد. شودآسانی از شخصی به شخص دیگر منتقل نمی
، مانکی گیِ حساسخانوادتماس هاياز % 15در اًحدوداز آن بودند که تنها 

، یک شیوع 1997و 1996چند، در سال هر . می شودپاکس از بیماران کسب 
ئیر پیشنهاد داد که پتانسیل بالاتري براي انتقال شخص به شخص وجود در ز
. دارد

در آمریکا 2003پاکس در نیمکره غربی در سال مانکی از اولین شیوع 
غرب هاي ، عمدتاً در ایالت)بدون مرگ(مورد انسانی 80بیش از . اتفاق افتاد

منبع شیوع تا یک فروشگاه حیوانات دست آموز . تشخیص داده شدهمیان
وارداتی ویروس را هاي آفریقاییِخارجی ردیابی گردید، جایی که ظاهراً رت

منتقل و ) از جوندگان بومی آمریکاي شمالی(هاي هامون دست آموز به سگ
شده از جدااحتمال دارد این. دادندها سرایت میآنها نیز ویروس را به انسان

به طور طبیعی ضعیف شده از غرب آفریقا ویروس مانکی پاکس یک ویروسِ
زي، براي ـاي جدا شده از آفریقاي مرکـهبوده باشد که نسبت به ویروس

. ها پاتوژنی کمتري داشته استانسان

هاي کوپاکس عفونت
اکس بیماري کوپ. اي دیگر از اورتوپاکس ویروس استگونهویروسکوپاکس
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ا ـهعفونت انسان). A، 34-6شکل (شوند دود میـبه پستان و نوك آن مح
و ضایعه ناشی از دهد،به واسطه تماس مستقیم در جریان شیر دوشی رخ می

). D، 34- 6شکل (دوشان است هاي شیراین عفونت معمولاً محدود به دست
ویروسنسبت به کسانی که با واکسینیابیماري در اشخاص واکسینه نشده،

. اند شدت بیشتري داردواکسینه شده
به لحاظ ایمونولوژیک و در طیف میزبان، شبیه به ویروسکوپاکس

این ویروس همچنین از نظر ایمونولوژیک با واریولا. استویروسواکسینیا
جنر مشاهده نمود آن دسته از افرادي . باشداز نزدیک خویشاوند مییروسو

را ویروس کوپاکس . که آبله گاوي داشتند، در برابر آبله انسانی مصون بودند
توان به واسطه تولید ضایعات خونریزي دهنده قرمز سیر در غشاي کوریومی

. تشخیص دادویروسآلانتوئیک جوجه، از واکسینیا
ا ـها و انسانـهو گاو. زن طبیعی کوپاکس یک جونده استـظاهراً، مخ
ویروسهاي اهلی نیز نسبت به کوپاکسگربه. اندهایی تصادفیصرفاً میزبان

سانان از انگلیس گزارش شده است، مورد در گربه50بیش از . حساس هستند
. نامعمول باشدها ها به انسانشود سرایت ویروس از گربهاما تصور می

ها به صورت همه گیر نیست، اگرچه موارد گاوي و کوپاکس دیگر در گاو
ر است و ـسانان تک گیکوپاکس گربه. خورندمرتبط گاهاً به چشم میانسانیِ

واع ـان(ه ـاي مزرعـهلوانتقال آن احتمالاً از یک جونده وحشی کوچک،
همراه با ضایعات (موارد انسانی . دهدرخ می) هاي شمال اروپا و آمریکاموش

ممکن است بدون هر تماس ) ضعف عمومیو تب، ،خونریزي دهندهپوستیِ
هیچ درمانی . حیوانی مشخص اتفاق افتند و ممکن است تشخیص داده نشوند

. وجود ندارد

هاي بوفالوپاکسعفونت
است که در هند، از زمان ویروسمشتقی از واکسینیاویروسبوفالوپاکس

بیماري در بوفالو. جا مانده استرـببوفالو پاواتر قطع واکسیناسیون آبله، در 
تواند بوفالوپاکس می. شوداز کوپاکس باز شناخته نمی–ها گاه در گاوو–

این نگرانی وجود . و ضایعات موضعی آبله پدید آیدها سرایت یابد،به انسان
. دارد که انتقال انسان به انسان نیز رخ دهد

ویروسهاي اورف عفونت
این ویروس عامل یک . پاکس ویروس استاي از پاراگونهویروساورف

این ). C، 34-6شکل (انی دارد ـوع جهـه شیـز بوده کـبیماري در گوسفند و ب
contagious pustular(ري ـسن درماتیت پوستولی مـبیماري همچنی

dermatitis ( زخمدهانْعفونت یا)sore mouth(شودنامیده می .
. گرددها منتقل میبه انساناورف در پی تماس مستقیم با حیوان آلوده،

. اورف یک بیماري شغلی در کسانی است که با گوسفند و بز سر و کار دارند

اخیر از آمریکا بر ارتباط گذرا میان ضایعات انسانی و واکسیناسیون گزارشات 
عفونت . ورزنداورف تأکید میي ده ـهاي گوسفند و بز با ویروس زناخیر گله
عفونت . دهدر روي میـتپوستی آسانجـراحتبه واسطه ویروسبا اورف

ساعد یا،ها معمولاً به شکل یک ضایعه منفرد بر روي انگشت، دستانسان
، اما ممکن است روي صورت یا گردن )F، 34-6شکل (دهد نشان میخود را

نسبتاً دردناك با پوست ملتهبِهاي بزرگ وگرهکضایعات،. نیز ظاهر شود
. گرددمی) در بدنشونده گسترده (عفونت به ندرت فراگیر . پیرامونی هستند

. بردبهبود بیماري چند هفته زمان می
پاکس ویروس تواند یک عفونت پارابررسی با میکروسکوپ الکترونی می
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اگرچه ضایعه شاخص یک پاپول ناف مانند. شودهاي متعدد پوشیده میپاپول
است، ضایعات در نواحی مرطوب تناسلی ممکن است ملتهب یا زخمی گردند 

اشتباه ) HSV(و ممکن است با ضایعات ناشی از هرپس سیمپلکس ویروسی 
. گرفته شوند

ضایعات ممکن است . ماه به درازا بکشد6دوره کمون ممکن است تا 
یعات ممکن است این ضا. انجامدکه به خود تلقیحی میخارش داشته باشند،

ویروس . کنندبخودي پسرفت میسال باقی بمانند، اما نهایتاً به طور خود2تا

گاه ان هیچضعیف است؛ حدود یک سوم از بیمار) زاایمنی(یک ایمونوژن 
. حملات ثانویه معمول هستند. نمایندعلیه آن آنتی بادي تولید نمی

تشخیص مولوسکوم کونتاژیوزوم نائل توان به معمولاً به طور بالینی می
از ضایعات کشید و توان یک ماده نیمه جامد پنیر مانند رابا این حال می. آمد

ي DNAهاي تواند توالیمیPCR. براي تشخیص آزمایشگاهی به کار برد
ذرات پاکس می تواندرونی ـروسکوپ الکتـویروسی را شناسایی کند و میک

. ویروس را بیابد

پسودوپاکس :B. هاروز پس از بروز نشانه7زخم کوپاکس بر روي نوك پستان گاو، :A. هاو اورف در حیوانات و انسان،کوپاکس، پسودوپاکس. 34-6شکل 
ها ضایعات ناشی از این ویروس: F، و D ،E. دهان پوشیده از دلمه در یک گوسفند، ناشی از اورف ویروس:C. روي نوك پستان گاو) ویروس گرهک شیردوش(
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.هاضایعات مولوسکوم کونتاژیوزوم در انسان. 34-7شکل 

پاکس ویروسمانکی تومور تاناپاکس و یاباهايعفونت
ایی از آفریقا، عمدتاً ـهع در بخشـتاناپاکس یک عفونت پوستی نسبتاً شای
مون ـان طبیعی آن احتمالاً میـمیزب. کنیا و جمهوري دموکراتیک کنگو است

ها تنها گرچه احتمال دارد مخزن دیگري وجود داشته باشد و میموناباشد،می
.راه انتقال آن روشن نیست. هاي تصادفی باشندمیزبان

اظ سرولوژیک با هم ـور از لحـاي تاناپاکس و یابا مانکی تومـهویروس
آنها. ز هستندـا متمایـهر پاکس ویروسـاند، اما از تمامی دیگخویشاوند

به آنها از لحاظ مورفولوژیک . شوندبندي میدر جنس یاتاپاکس ویروس رده
kbp160اندازه ژنوم تاناپاکس ویروس . ها شباهت دارنداورتوپاکس ویروس

؛ kbp145(تر اندازه ژنوم یابا مانکی تومور پاکس ویروس کوچک؛ است
هاي میمون ها فقط در کشت سلولاین ویروس. باشدمی) G+Cدرصد 5/32

روي غشاي کوریوآنها بر . کنندو انسان، همراه با اثرات سایتوپاتیک، رشد می
. نمایندهاي جنین دار رشد نمیمرغآلانتوئیک تخم

واند شامل سردرد و تروزه، که می3-4دار تانا پاکس با یک دوره تب
معمولاً تنها یک یا دو ضایعه پوستی وجود . شوددرماندگی باشد، شروع می

بهبودي ممکن است ). 34- 8شکل (دهد گاه رخ نمیدارد؛ پوستولاسیون هیچ
. هفته زمان ببرد7-4

5-20خیم را هاي خوشنکی تومور پاکس ویروس هیستوسیتومیابا ما
کند ها ایجاد میجلدي یا داخل عضلانی به میمونروز پس از تزریق زیر

هاي ها یا همان ماکروفاژها تومورهایی متشکل از هیستوسیتهیستوسیتوم[
. کنندهفته پسرفت می5ها پس از گذشت تقریباً این تومور. ]تی هستندباف

هاي متعدد در ین ویروس موجب پیدایش هیستوسیتومتزریق داخل وریدي ا
) زاییتومور(تغییرات نئوپلاستیک . شودهاي اسکلتی میو ماهیچه،ریه، قلب

و در شود،ویروس به سهولت از بافت توموري جدا می. دهندواقعی رخ نمی

ا از ـهمیمون. گردنداي مشخص یافت میـهانکلوژن،هاي توموريسلول
ها، به اثرات پرولیفراتیو سلولی این ویروس هاي مختف، و انسانگونه

. باشندحساس میاند، اما سایر حیوانات آزمایشگاهی غیرحساس

ده روز پس از :A. ضایعات تولید شده توسط تاناپاکس ویروس. 34-8شکل 
. سی و یک روز پس از پیدایش ضایعه:B. پیدایش ضایعه

خلاصه فصل
یده اند که حاوي ـایی بزرگ و پیچـا ویروس هـپاکس ویروس ه

.آنزیم هاي متعدد، از جمله یک سیستم رونویسی، می باشند
 سمال پاکس(خانواده پاکس ویریده ویروس واریولا، عامل آبلها( ،

دارد، که نخستین بیماريِ ویروسیِ ریشه کن شده از جهان را در بر 
.است
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. نمایندهاي جنین دار رشد نمیمرغآلانتوئیک تخم

واند شامل سردرد و تروزه، که می3-4دار تانا پاکس با یک دوره تب
معمولاً تنها یک یا دو ضایعه پوستی وجود . شوددرماندگی باشد، شروع می

بهبودي ممکن است ). 34- 8شکل (دهد گاه رخ نمیدارد؛ پوستولاسیون هیچ
. هفته زمان ببرد7-4

5-20خیم را هاي خوشنکی تومور پاکس ویروس هیستوسیتومیابا ما
کند ها ایجاد میجلدي یا داخل عضلانی به میمونروز پس از تزریق زیر

هاي ها یا همان ماکروفاژها تومورهایی متشکل از هیستوسیتهیستوسیتوم[
. کنندهفته پسرفت می5ها پس از گذشت تقریباً این تومور. ]تی هستندباف

هاي متعدد در ین ویروس موجب پیدایش هیستوسیتومتزریق داخل وریدي ا
) زاییتومور(تغییرات نئوپلاستیک . شودهاي اسکلتی میو ماهیچه،ریه، قلب

و در شود،ویروس به سهولت از بافت توموري جدا می. دهندواقعی رخ نمی

ا از ـهمیمون. گردنداي مشخص یافت میـهانکلوژن،هاي توموريسلول
ها، به اثرات پرولیفراتیو سلولی این ویروس هاي مختف، و انسانگونه

. باشندحساس میاند، اما سایر حیوانات آزمایشگاهی غیرحساس

ده روز پس از :A. ضایعات تولید شده توسط تاناپاکس ویروس. 34-8شکل 
. سی و یک روز پس از پیدایش ضایعه:B. پیدایش ضایعه

خلاصه فصل
یده اند که حاوي ـایی بزرگ و پیچـا ویروس هـپاکس ویروس ه

.آنزیم هاي متعدد، از جمله یک سیستم رونویسی، می باشند
 سمال پاکس(خانواده پاکس ویریده ویروس واریولا، عامل آبلها( ،

دارد، که نخستین بیماريِ ویروسیِ ریشه کن شده از جهان را در بر 
.است
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 پاکس ویروس ها پروتئین هایی را به رمز در می آورند که سیستم
.ایمنی میزبان را مهار می سازند

وان یک مدل ـواکسینیا ویروس براي واکسیناسیون آبله و به عن
.آزمایشگاهی براي پاکس ویروس ها استفاده می شود

راهی با نقص ایمنی، سرکوب ایمنی، ـناسیون آبله در همبا واکسی
.بدخیمی ها، و بارداري خطر وجود دارد

اکثر عفونت هاي پاکس ویروس با بثورات توأم اند.
 ،ویروس آبله یک عامل بالقوه براي تهدید زیستی به شمار می رود

.زیرا امروزه جمعیت انسانی مصونیت اندکی داشته یا مصون نیست
وانی، از جمله مانکی پاکس، کوپاکس، ـس ویروس حیچند پاک

.اورف، و تاناپاکس، می توانند انسان  ها را آلوده نمایند
 بـر ویروس هـاي آبله پیشنهاد ی کـهاز علائمبیماران برخـوردار

می دهنـد، لازم است تا همراه با درمـان حمایتی، مجـزا گردند، 
.ددتا زمانی که آبله از نظر تشخیصی نفی گر

اد ـم را ایجـاي اپیدرمی خوش خیـمولوسکوم کونتاژیوزوم تومور ه
.می کند

هاي مروريپرسش
سال دارد، به دلیل احتمال وقوع 40یکی از کارکنان خدمات اورژانس، که . 1

او درباره این واکسن . واکسن آبله را دریافت نموده استحمله بیوتروریسم،
ترین واکنش نامطلوب یا عارضه یابد که شایعمیکند و درجو میوپرس

:عبارت است از) آبله(پس از واکسیناسیون واکسینیا 
واکسینیاي فراگیر ) الف
اگزما واکسیناتوم ) ب
واکسینیاي پیشرونده ) پ
واکنش آلرژیک شدید) ت
ناخواسته) اتوتلقیح(خود تلقیحی ) ث

همچنین درباره موارد منع واکسیناسیون آگاه 1فرد ذکر شده در پرسش . 2
) آبله(ر براي استفاده از واکسن واکسینیا ـکدام یک از شرایط زی. شودمی

که مانع از (مجاز اورژانسی، یک شرط غیراي عادي غیرـهتحت وضعیت
نیست؟) به کار بردن واکسن شود

سرکوب ایمنی ) الف
واکسن آلرژي شدید به یکی از اجزاي) ب
گی با شخص مبتلا به اگزماتماس خان) پ
بارداري ) ت
واکسیناسیون قبلی آبله ) ث

سازد؟ها را آلوده میهاي زیر فقط انسانویروسکدام یک از پاکس. 3
مانکی پاکس ) الف
مولوسکوم کونتاژیوزوم ) ب
تاناپاکس ) پ
تومور ویروس یابا) ث

آبله بازوي چپ خود داراي ضایعات شبهوساله بر روي دست7پسري .  4
. ریقاي جنوبی وارد شده استـوز دارد که از آفـآماو یک جونده دست. است

دام یک از ـک. ودـشص داده میـدر پسر و در جونده، مانکی پاکس تشخی
تر است؟صحیحویروس هاي زیر درباره مانکی پاکس گفته
.شباهت داردبیماري بالینی به آبله) الف
. هاي انسانی هیچگاه کشنده نیستندعفونت) ب
. واکسیناسیون آبله ایمنی به همراه ندارد) پ
. شوندها به سهولت در میان اعضاي خانواده منتقل میعفونت) ت
توان با استفاده از میکروسکوپ الکترونی از ویروس ذرات ویروس را می) ث

. آبله انسانی تشخیص داد

وز دار واکسینیا ـوارد زیر بهترین توصیف براي واکسن مجـکدام یک از م. 5
فعلی است؟) آبله(

ضعیف شده ي ویروس آبله زنده ) الف
فعال شده ویروس آبله غیر) ب
ویروس واکسینیاي زنده ) پ
فعال شده ویروس واکسینیاي غیر) ت
واکسن بازآرایی شده حاوي هر دو ویروس واکسینیا و آبله ) ث

اي ـهدر سلولویروس کدام یک از موارد زیر در خصوص تکثیر واکسینیا . 6
کند؟کشت شده صدق نمی

.دهدهاي آلوده رخ میچرخه تکثیر ویروسی در سیتوپلاسم سلول) الف
شود،؛ سازي ژنوم ویروسی منجر میبرداري که به آزادپوستهمرحله ) ب

. به تازگی سنتز شده استنیازمند یک پروتئین ویروسیِ
درون مرکز ویروس و ،ژن ویروسی50هنگام از بیش از رونویسی زود)پ

. افتدویروسی اتفاق میي DNAپیش از همانند سازي 
به واسطه جوانه زدن از غشاي ،به تازگی شکل گرفتهذرات ویروسیِ) ت

. رسنداي به بلوغ میهسته

براي به دلیل خطر بیوتروریسم،سال دارد،37یک پرستار اورژانس، که . 7
دوازده روز بعد، او به یک عارضه اصلی واکسن دچار . شودآبله واکسینه می

ها 619پاکس ویروس



. شوددرمان با ایمونوگلوبولین واکسینیا براي او در نظر گرفته می. گرددمی
وبولین واکسینیا سودمند درمان با ایمونوگلبراي کدام یک از شرایط زیر،

نیست؟
واکسینیاي فراگیر ) الف 

واکسینیاي پیشرونده ) ب
انسفالیت پس از واکسن ) پ
اگزما واکسیناتوم ) ت
واکسینیاي چشمی ) ث

، به دلیل خطر بیوتروریسم،7پرستار دیگري از همان اورژانس پرسش . 8
برابر آبله کاملاً مصون لحاظ در چه زمانی او در . شودبراي آبله واکسینه می

گردد؟می
نظر از پاسخ در جایگاه تزریقده روز پس از دوز اول واکسن، صرف) الف
نظر از پاسخ در جایگاه تزریق ده روز پس از دوز دوم واکسن، صرف) ب
پس از پیدایش هر واکنشی در جایگاه تزریق) پ
جایگاه تزریقپس از پیدایش یک ضایعه وزیکولی یا پوستولی در ) ت
پس از پیدایش بثورات فراگیر در شخص واکسینه شده ) ث

شود؟کدام یک از موارد زیر سبب مواجهه با واکسینیا نمی. 9
واکسیناسیون آبله ) الف
. تماس نزدیک با شخصی که اخیراً واکسینه شده است) ب
مواجهه درون رحمی ) پ
تزریق ایمونوگلوبولین واکسینیا ) ت

را براي ویروسمحقق خواهان آن است که ژنوم کامل واریولایک. 10
DNAکدام مورد زیر منبع مناسبی براي این . مطالعات واکسن به دست آورد

ویروسی است؟
مراکز کنترل و پیشگیري بیماري ) الف
یک مرکز همکاري کننده با سازمان بهداشت جهانی ) ب
مجموعه کشت نوع آمریکایی ) پ
ویروسواریولادارنده ي کلونیک همکار ) ت
. دادن ژنوم ویروسی کامل منع شده است) ث

واکسینیا ها یا حیوانات آلوده به دانشمندانی که در آزمایشگاه با کشت. 11
دامـک. این ویروس هستندکنند، در خطر مواجهه اتفاقی باار میـویروس ک

عامل زیر کمترین سودمندي را براي این دانشمندان در حفاظت علیه عفونت 
دارا است؟ویروس ناخواسته با واکسینیا 

استفاده صحیح از تجهیزات حفاظتی نظیر دستکش و عینک ایمنی ) الف
پاکسازي مکان کار آزمایشگاهی پیش از آزمایش ) ب
واکسیناسیون آبله ) پ
زنهنگام کار با سودردقت ) ت
استفاده از هود زیست ایمنی ) ث

: تمام موارد زیر به واکسینیا ویروس منتسب است، مگر . 12
.می تواند بیماري شدید موضعی یا منتشر را ایجاد نماید) الف
.ویروس زنده ي ضعیف شده آبله است) ب
.می تواند ایمنی را ایجاد کند که تنها چند سال دوام می آورد) پ
.سال استفاده شده است200براي بیش از) ت
توالی هاي ژنیِ کد شونده براي سایر پروتئین هاي ویروسی می توانند در ) ث

.ژنوم آن الحاق گردند

کدام مورد . ریشه کنی آبله به واسطه چند ویژگی از ویروس آسان گردید. 13
داشته است؟آبله زیر کمترین دخالت را در ریشه کنی 

.آنتی ژنیک برخوردار استویروس از یک نوع ) الف
.عفونت ناآشکار نادر است) ب
.تجویز واکسن زنده به طور قابل اعتماد ایمنی را القا می نماید) پ
.ویروس در سیتوپلاسم سلول هاي آلوده به تکثیر می پردازد) ت

در برابر عفونتهاي ) ]اسمال پاکس[آبله(واکسیناسیون با واکسن واکسینیا . 14
:پاکس ویروس هاي زیر حفاظت به همراه دارد، مگر ناشی از تمام

مولوسکوم کونتاژیوزوم) الف
واریولا) ب
کوپاکس) پ
مانکی پاکس) ت

پاسخ ها
ب-3ث-2ث-1
ت-6پ-5الف-4
ت-9ت-8پ-7

ب-12ب-11ث-10
الف-14ت-13
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هاي هپاتیتویروس35فصل 

مقدمه
. نمایدهپاتیت ویروسی یک بیماري منتشره است که اصولاً کبد را درگیر می

عوامل زیر اکثر موارد هپاتیت ویروسی حاد در کودکان و بالغین، توسط یکی از 
، عامل مسبب هپاتیت ویروسی )A)HAVویروس هپاتیت : شوندایجاد می

B،که با هپاتیت ویروسی )HBV(B؛ ویروس هپاتیت )هپاتیت عفونی(Aنوع 

C، عامل هپاتیت )HCV(Cارتباط دارد؛ ویروس هپاتیت )هپاتیت سرمی(

، یک ویروس )HDV(Dهپاتیت ؛ )عامل معمول هپاتیت پس از تزریق خون(
) E)HEVیا ویروس هپاتیت ؛HBVناقصِ وابسته به عفونت همزمان با 

هاي به خوبی مشخص ویروس. عامل هپاتیت منتقل شونده از طریق روده
توانند هپاتیت اسپورادیک ایجاد کنند، نظیر ویروس تب شده دیگري نیز می

، ویروسسیمپلکس، هرپس ویروسبار-زرد، سایتومگالوویروس، اپستین

. انددیگر بحث گردیدههايصلها، که در فو انتروویروسویروس سرخجه،
شوند، که یک بیماري بالینی هاي هپاتیت باعث التهاب حاد کبد میویروس
ر ـو یرقان منج،م گوارشی همچون تهوع و استفراغئـعلاصه تب،ـبا مشخ

بیماري حاد کبدي، ضایعات در جریان،نظر از نوع ویروسصرف. گرددمی
. شوندهیستوپاتولوژیک یکسانی مشاهده می

هاي هپاتیت هاي ویروسویژگی
. اندذکر گردیده35-1خصوصیات پنج ویروس شناخته شده هپاتیت در جدول 

35- 2ها در جدول ها و آنتی باديژنهاي هپاتیت، آنتینامگذاري ویروس
.اندارائه شده

هاي هپاتیتخصوصیات ویروس. 35- 1جدول 
Eهپاتیت Dهپاتیت Cهپاتیت Bهپاتیت Aهپاتیت ویروس 
ه ویریدهپِهبندي نشدهردهفلاوي ویریدههپادناویریدهپیکورناویریدهخانواده 
هپه ویروسدلتا ویروسپاسی ویروسهاورتوهپادناویروسهپاتوویروسجنس 
بیست وجهیnm32 -30کرويnm35، کرويnm60، کرويnm42، بیست وجهیnm27ویریون
ندارد)HBsAg(دارددارد)HBsAg(داردنداردپوشش 

ssRNAdsDNAssRNAssRNAssRNAژنوم 

kb(5/72/34/97/12/7(اندازه ژنوم 
مقاوم به حرارتحساس به اسیدحساس به اتر و اسیدحساس به اسیدبه حرارت و اسیدمقاومپایداري 

دهانی-مدفوعیتزریقیتزریقیتزریقیدهانی-مدفوعیانتقال 
ايناحیهايناحیه،پایینمتوسطبالابالاشیوع 

در بارداريشایعنادرنادرنادربیماري برق آسا 
هیچگاهاغلباغلباغلبهیچگاهبیماري مزمن 

-نامعلوم++-انکوژنیک 
dsه ايـ، دو رشت)double stranded( ؛HBsAgی هپاتیت ـ، آنتی ژن سطحB)hepatitis B surface antigen( ؛ssه اي ـ، تک رشت)single

stranded(.

Aهپاتیت نوع 
HAV است) را ببینید36فصل (عضوي مشخص از خانواده پیکورناویروس .

HAV باشد، که یک نانومتري با تقارن مکعبی می32تا 27یک ذره کروي
از ی جنساین ویروس به . داردkb5/7اي به اندازه تک رشتهي RNAژنوم 

تنها یک . اختصاص داده شده استپیکورناویروس، موسوم به هپاتوویروس، 

ري متقاطع آنتی ژنیک با ـپذیواکنش. سروتایپ از آن شناخته شده است
HBVزیه و تحلیل توالی ـتج. اي هپاتیت وجود نداردـهر ویروسـیا با سای
رد، ـگیمیرـرا در ب2Aو 1Dاي ـهري که فقط ژنـه متغیـناحیژنومیِ

اي مهم هویژگی. کندرا به هفت ژنوتیپ تقسیم میHAVهاي جدا شده
. اندلیست شده36-1خانواده پیکورناویریده در جدول 



HAV0/1(، اسید %20ر ـدر برابر ات =pH رارت ـو ح،)ساعت2براي
)C°60 تواند پس از زایی آن میو عفونتورزد،پایداري می) ساعت1براي

ماه و در دماي 1براي دست کم C°25سازي در دماي خشک شدن و ذخیره
C°20 -این ویروس با اتوکلاو کردن . ها حفظ شودو براي سال)C°121 به

با حرارت خشک دیدن دقیقه،5، با جوشاندن در آب به مدت )دقیقه20مدت 
)C°180 دقیقه 1(، با قرارگیري در معرض تابش فرابنفش )ساعت1به مدت

،)C°37روز در 3به مدت 1:4000رقت (، با مواجهه با فرمالین ) وات1/1در 
. گرددتخریب می) دقیقه30به مدت ppm15-10(یا با مواجهه با کلر 
زدایی سطوح دقیقه و گند1براي ) C°85)F°185بالايحرارت دادن غذا تا 
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Bهپاتیت 
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. کنددر سرم گردش می
HBcAg آنتی ژن مرکز هپاتیتB
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، تجمع Aنانومتري هپاتیت 27هاي ریزنگار الکترونی از ویروس. 3-1شکل 
آنتی بادي پیرامون هر "هاله"به حضور ) 222,000×(پیدا کرده با آنتی بادي 

. ذره توجه نمایید

Bهپاتیت نوع 
HBV35- 3دول ـج(بندي شده است یک هپادناویروس ردهوان ـبه عن (
HBVسازد؛ این ویروس به ویژه در نوزادان مستقر میهاي مزمن را،عفونت

سرطان (فاکتور اصلی در توسعه نهایی بیماري کبد و کارسینوم هپاتوسلولار 
.در این دسته از افراد است) سلول کبدي

aهاهاي مهم هپادناویروسویژگی. 35- 3جدول

)nm18ها، نوکلئوکپسید(nm42قطر کلی حدود:ویریون 
مثبت به طور ناتمام کامل ي DNAمنفی طول کامل دارد و رشته ي DNAدر ویریون، رشته . kbp2/3حلقوي،اي،دو رشتهي DNAیک ملکول :ژنوم
. سازي کامل گرددهمانندباید در شروع چرخه ) gap(شکاف . است

. حضور داردHBcAgحضور دارند؛ یک پلی پپتید در HBsAgدر ) یکی گلیکوزیله(دو پلی پپتید اصلی :هاپروتئین
و لیپید HBsAgداراي :پوشش 

nm22هم ویـروس بـالغ و هـم ذرات کـروي     ) در سیتوپلاسمHBsAgدر هسته؛ DNA)HBcAgحدواسط از ژنوم ي RNAاز طریق یک کپی :تکثیر
. شونداز سطح سلول ترشح می، HBsAgمتشکل از 

:خصوصیات برجسته
. کنندرا آلوده می)مانند موش خرما، سنجاب، و اردك(ها و حیوانات پست این خانواده از انواع متعددي ایجاد شده است که انسان

.روددائمی و سرطان سلول کبدي پیش میحاملیِوضعیتاغلب تا ؛عامل هپاتیت حاد و مزمن

a . ویروس هپاتیت برايA36-1جدول (ها هاي پیکورناویروس، ویژگی ( ویروس هپاتیت را ببینید، برايC ،ها توصیف فلاوي ویروس) را ببینید) 38-1جدول.
HBcAg آنتی ژن مرکز هپاتیت ،C ؛HBsAg آنتی ژن سطحی هپاتیت ،B .

ساختار و ترکیب ) الف
میکروسکوپ بامثبت -) B)HBsAgآنتی ژن سطحی هپاتیت بررسی سرم

HBsAg :hepatitis[کندشکل مورفولوژیک را آشکار میالکترونی، سه

B surface antigen[)35-3و 35-2هاي شکل ،A .(ترین آنها فراوان
این ذرات کوچک منحصراً  ). B، 35- 3شکل (اند nm22ذراتی کروي با قطر 

ا ـی) توبولار(اي ال لولهـاشکبنابراینو –د ـشوناد میـایجHBsAgاز 
ند، اما ممکن است بیش از اقطر برخوردارهمان از ) فیلامنتوس(اي رشته
nm200 اندازه و ماحصل تولید بیش از–طول داشته باشندHBsAgاند .

که در ابتدا تحت عنوان ذرات دان(نانومتري 42هاي کروي بزرگترِویریون
]Dane particles[گردند کمتر مشاهده میبه طور ) شداز آنها یاد می
دارد و یک مرکز HBsAgسطح خارجی، یا پوشش، ) را ببینید35- 2شکل (

را است،) B)HBcAgآنتی ژن مرکز هپاتیت نوکلئوکپسید داخلی که واجد
شکل(]HBcAg :hepatitis B  core antigen[کنداحاطه می

3-35 ،C .(اي ژنوم طول متغیر ناحیه تک رشتهDNA حلقوي، به پیدایش ي

اور ـاي شنـهعی از چگالیـف وسیـبا طیون از نظر ژنتیکی،ـذراتی ناهمگ
. انجامدمی

ام ـه طور ناتمـبحلقويِي DNAاز ) 35- 4شکل (روسی ـویومـژن
هاي جدا شده. جفت باز، تشکیل شده است3200به طول اي،دو رشته
توالی نوکلئوتیدي درصد در هومولوژي90ِ- 98به میزان HBVمتفاوت 

با تمام ] long[یا بلندLرشته (DNAرشته منفی طول کامل . اشتراك دارند
mRNA هايHBVباشد؛ رشته مثبت مکمل می)S یا کوتاه]short[

. درصد از طول واحد است80و 50متغیر و بین 
ز ـد را به رمـود دارد که هفت پلی پپتیـاز خواندن وجـار قالب بـچه

هاي ساختاري سطح و ها مشتمل بر پروتئیناین پلی پپتید. آورندمیدر
و یک پروتئین بزرگ ) X(گر ترانس کوچک رونویسی فعالمرکز ویریون، یک 

رانسکریپتاز معکوس، و ـراز، تـپلیمDNAاي ـهواجد فعالیت) P(پلیمراز 
RNase Hژن . باشندمیSدون شروع در قالب دارد و ـسه کHBsAg

یا pre-S2هـايایی که همچنین داراي توالیـهاصلی، به علاوه پلی پپتید

، تجمع Aنانومتري هپاتیت 27هاي ریزنگار الکترونی از ویروس. 3-1شکل 
آنتی بادي پیرامون هر "هاله"به حضور ) 222,000×(پیدا کرده با آنتی بادي 

. ذره توجه نمایید

Bهپاتیت نوع 
HBV35- 3دول ـج(بندي شده است یک هپادناویروس ردهوان ـبه عن (
HBVسازد؛ این ویروس به ویژه در نوزادان مستقر میهاي مزمن را،عفونت

سرطان (فاکتور اصلی در توسعه نهایی بیماري کبد و کارسینوم هپاتوسلولار 
.در این دسته از افراد است) سلول کبدي

aهاهاي مهم هپادناویروسویژگی. 35- 3جدول

)nm18ها، نوکلئوکپسید(nm42قطر کلی حدود:ویریون 
مثبت به طور ناتمام کامل ي DNAمنفی طول کامل دارد و رشته ي DNAدر ویریون، رشته . kbp2/3حلقوي،اي،دو رشتهي DNAیک ملکول :ژنوم
. سازي کامل گرددهمانندباید در شروع چرخه ) gap(شکاف . است

. حضور داردHBcAgحضور دارند؛ یک پلی پپتید در HBsAgدر ) یکی گلیکوزیله(دو پلی پپتید اصلی :هاپروتئین
و لیپید HBsAgداراي :پوشش 

nm22هم ویـروس بـالغ و هـم ذرات کـروي     ) در سیتوپلاسمHBsAgدر هسته؛ DNA)HBcAgحدواسط از ژنوم ي RNAاز طریق یک کپی :تکثیر
. شونداز سطح سلول ترشح می، HBsAgمتشکل از 

:خصوصیات برجسته
. کنندرا آلوده می)مانند موش خرما، سنجاب، و اردك(ها و حیوانات پست این خانواده از انواع متعددي ایجاد شده است که انسان

.روددائمی و سرطان سلول کبدي پیش میحاملیِوضعیتاغلب تا ؛عامل هپاتیت حاد و مزمن

a . ویروس هپاتیت برايA36-1جدول (ها هاي پیکورناویروس، ویژگی ( ویروس هپاتیت را ببینید، برايC ،ها توصیف فلاوي ویروس) را ببینید) 38-1جدول.
HBcAg آنتی ژن مرکز هپاتیت ،C ؛HBsAg آنتی ژن سطحی هپاتیت ،B .

ساختار و ترکیب ) الف
میکروسکوپ بامثبت -) B)HBsAgآنتی ژن سطحی هپاتیت بررسی سرم

HBsAg :hepatitis[کندشکل مورفولوژیک را آشکار میالکترونی، سه

B surface antigen[)35-3و 35-2هاي شکل ،A .(ترین آنها فراوان
این ذرات کوچک منحصراً  ). B، 35- 3شکل (اند nm22ذراتی کروي با قطر 

ا ـی) توبولار(اي ال لولهـاشکبنابراینو –د ـشوناد میـایجHBsAgاز 
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nm200 اندازه و ماحصل تولید بیش از–طول داشته باشندHBsAgاند .
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]Dane particles[گردند کمتر مشاهده میبه طور ) شداز آنها یاد می
دارد و یک مرکز HBsAgسطح خارجی، یا پوشش، ) را ببینید35- 2شکل (

را است،) B)HBcAgآنتی ژن مرکز هپاتیت نوکلئوکپسید داخلی که واجد
شکل(]HBcAg :hepatitis B  core antigen[کنداحاطه می

3-35 ،C .(اي ژنوم طول متغیر ناحیه تک رشتهDNA حلقوي، به پیدایش ي

اور ـاي شنـهعی از چگالیـف وسیـبا طیون از نظر ژنتیکی،ـذراتی ناهمگ
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ام ـه طور ناتمـبحلقويِي DNAاز ) 35- 4شکل (روسی ـویومـژن
هاي جدا شده. جفت باز، تشکیل شده است3200به طول اي،دو رشته
توالی نوکلئوتیدي درصد در هومولوژي90ِ- 98به میزان HBVمتفاوت 

با تمام ] long[یا بلندLرشته (DNAرشته منفی طول کامل . اشتراك دارند
mRNA هايHBVباشد؛ رشته مثبت مکمل می)S یا کوتاه]short[

. درصد از طول واحد است80و 50متغیر و بین 
ز ـد را به رمـود دارد که هفت پلی پپتیـاز خواندن وجـار قالب بـچه

هاي ساختاري سطح و ها مشتمل بر پروتئیناین پلی پپتید. آورندمیدر
و یک پروتئین بزرگ ) X(گر ترانس کوچک رونویسی فعالمرکز ویریون، یک 

رانسکریپتاز معکوس، و ـراز، تـپلیمDNAاي ـهواجد فعالیت) P(پلیمراز 
RNase Hژن . باشندمیSدون شروع در قالب دارد و ـسه کHBsAg

یا pre-S2هـايایی که همچنین داراي توالیـهاصلی، به علاوه پلی پپتید

، تجمع Aنانومتري هپاتیت 27هاي ریزنگار الکترونی از ویروس. 3-1شکل 
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سرطان (فاکتور اصلی در توسعه نهایی بیماري کبد و کارسینوم هپاتوسلولار 
.در این دسته از افراد است) سلول کبدي

aهاهاي مهم هپادناویروسویژگی. 35- 3جدول
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و لیپید HBsAgداراي :پوشش 

nm22هم ویـروس بـالغ و هـم ذرات کـروي     ) در سیتوپلاسمHBsAgدر هسته؛ DNA)HBcAgحدواسط از ژنوم ي RNAاز طریق یک کپی :تکثیر
. شونداز سطح سلول ترشح می، HBsAgمتشکل از 

:خصوصیات برجسته
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pre-S1 وpre-S2ژن . کندهستند را کد میC حاوي دو کدون شروع
نماید، که براي را کد میHBeبه علاوه پروتئین HBcAgدر قالب است و 

. شودپردازش می) HBeAg(محلول Bي هپاتیت eآنتی ژن تولید 

حاملین توانند در سرم دار که می) B)HBsAgفرم آنتی ژن سطحی هپاتیت نماي ترسیمی از سه :B .Aاشکال ویروسی و تحت ویروسی هپاتیت . 35-2شکل 
نانومتري واجد 28یونی پاره کرد تا مرکز هاي غیرتوان توسط شویندهنانومتري را می42کروي ذره دانِ.مورد شناسایی قرار گیرند)B)HBVویروس هپاتیت 

، ممکن است به واسطه )B)HBeAgهپاتیت ي eیک آنتی ژن محلول، موسوم به آنتی ژن . اي آن آزاد شودبه طور ناتمام دو رشتهویروسیِي DNAژنوم 
دار متمایز را نشان میHBsAgفرمریزنگاري الکترونی که سه :B.B، آنتی ژن مرکز هپاتیت HBcAg.از ذرات مرکز آزاد گردد،اي قويواجهه با شویندهم

).C(HBVزاي ، شکل عفونتnm42و ذرات دان کروي،)B(اي ، اشکال رشته)A(ذرات کروي پلئومورفیک : دهد
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و تعداد اندکی ویریون ، nm22ذرات کرويها،رشته. مثبت-) B)HBsAgآنتی ژن سطحی هپاتیت يبندي نشدهبخشپلاسماي انسانیِ: A. 35- 3شکل 
nm42777,000×(اند نشان داده شده .(B:HBsAg خالص شده)×55,000.(C : آنتی ژن مرکز هپاتیتC ،هاي کبدي آلوده خالص شده از هسته سلول

. استnm27،قطر ذرات مرکز). 122,400×(

هر یک . ی پیچیده هستنداند، از لحاظ آنتی ژنHBsAgذراتی که حاوي 
ي شاخصهبه علاوه دو جفت زیر،a،گروهبه داراي یک آنتی ژن اختصاصی 

HBsAgبنابراین، چهار فنوتیپ . باشندمیw/rو d/y،متقابلاً انحصاري

ساب adwدر آمریکا .ayr، و adw ،ayw ،adr: مشاهده شده است
روس در ـاختصاصی به وینشانگر هـاياین . غالب است) زیـرنـوع(تایپ 
همان شوند، زیرا موارد ثانویه،هاي اپیدمیولوژیک سودمند واقع میبررسی

. ساب تایپ قبلی را دارند
اگرچه، . زا نیستهمواره همانند پایداري عامل عفونتHBsAgپایداري 

سال و نسبت به انجماد و آب شدن 20از براي بیش-C°20هر دو در دماي 
دقیقه 60به مدت C°37ویروس همچنین در دماي . ایدار هستندمکرر پ

دست کم C°25پایدار بوده و پس از خشک شدن و ذخیره گردیدن در دماي 
C°100(اي بالاتر ـهبه دما) HBsAgاما نه (HBV. دـمانهفته زنده می1

) ساعت1براي C°60(تر هاي انکوباسیون طولانییا دوره) دقیقه1براي 
ساعت پایدار است، اما 6حداکثر تا pH= 4/2در HBsAg. باشدحساس می

هیپوکلریت سدیم، . رودتحت این شرایط از دست میHBVزایی عفونت
هاي پایین پروتئین، ، در غلظت)سفید کننده کلر1:10رقتبراي مثال، % (5/0

هاي رقیق نشده سرم اما نمونهبرد،دقیقه از بین می3آنتی ژنیسیته را ظرف 
با HBsAg. نیاز دارند%) 5(هاي بالاتري از هیپوکلریت سدیم به غلظت

هاي خونی تخریب نگشته و تابش فرابنفش روي پلاسما یا سایر فرآورده
.جا بماندبراي پابا چنین مواجههزایی ویروسی نیز ممکن است عفونت

Bتکثیر ویروس هپاتیت ) ب
) 35-5شکل (شود ها متصل و بدون پوشش میزا به سلولعفونتویریون

ايِدو رشتهي DNAاي به به طور ناتمام دو رشتهژنوم ویروسیِ، در هسته

cccDNA)covalently closedبه طور کووالان بسته شده یا حلقويِ

circular double-stranded DNA(گرددتبدیل می .ccDNA به
پیش ي RNAهاي ویروسی از جمله یک ی براي تمام رونوشتعنوان الگوی

پیش ي RNA. شود، به خدمت گرفته میpregenome (kb5/3(ژنوم 
درون . آیدمیبه حالت کپسید دار در،سنتز شدهبه تازگیHBcAgژنوم با 
ي DNAپلیمراز به واسطه رونویسی معکوس، یک کپی از RNAمرکز، 

از ـمثبت را آغي DNAز رشته ـپلیمراز سنت. کندمیز ـمنفی را سنتهرشت
هاي پیش گلژياز غشاکزامر. شودنماید، اما این فرآیند کامل نمیمی

)pre-Golgi(،هاي پوششجوانه زدهHBsAgآورند، دار را به دست می
کز خارج شده ممکن است امراز طرفی،. و ممکن است سلول را ترك گویند

آغاز لولرا در همان سثیردرون هسته وارد شوند و دور دیگري از تکدوباره به 
.نمایند

Cهپاتیت نوع
ا در گذشته، ـهمطالعات بالینی و اپیدمیولوژیک و آزمایشات در شامپزانزه

NANBیا Bر ـ، غیAر ـه چند عامل هپاتیت غیـپیشنهاد داده است ک

)non-A, non-B (با ،شات سرولوژیکپایه آزمایوجود دارند که ، برHAV

مورد ) C)HCVعامل اصلی به عنوان هپاتیت . خویشاوند نیستندHBVیا 
رشته مثبت است که ي RNAبایک ویروسHCV. رار گرفتـشناسایی ق

. شودانواده فلاوي ویریده، جنس هپاسی ویروس رده بندي میـبه عنوان خ
، در دست کم RNAتوانند بر اساس آنالیز توالی هاي گوناگون میویروس

. متمایز گردند) زیرنوع(ساب تایپ 100و بیش از ) لادک(شش ژنوتیپ اصلی 
اند، درصد اختلاف در سطح نوکلئوتید، از یکدیگر متفاوت25-35ها با کلاد

ژنوم به اندازه . کنندبا هم فرق میدرصد اختلاف،15-20ها با ساب تایپ
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ساب adwدر آمریکا .ayr، و adw ،ayw ،adr: مشاهده شده است
روس در ـاختصاصی به وینشانگر هـاياین . غالب است) زیـرنـوع(تایپ 
همان شوند، زیرا موارد ثانویه،هاي اپیدمیولوژیک سودمند واقع میبررسی

. ساب تایپ قبلی را دارند
اگرچه، . زا نیستهمواره همانند پایداري عامل عفونتHBsAgپایداري 

سال و نسبت به انجماد و آب شدن 20از براي بیش-C°20هر دو در دماي 
دقیقه 60به مدت C°37ویروس همچنین در دماي . ایدار هستندمکرر پ

دست کم C°25پایدار بوده و پس از خشک شدن و ذخیره گردیدن در دماي 
C°100(اي بالاتر ـهبه دما) HBsAgاما نه (HBV. دـمانهفته زنده می1

) ساعت1براي C°60(تر هاي انکوباسیون طولانییا دوره) دقیقه1براي 
ساعت پایدار است، اما 6حداکثر تا pH= 4/2در HBsAg. باشدحساس می

هیپوکلریت سدیم، . رودتحت این شرایط از دست میHBVزایی عفونت
هاي پایین پروتئین، ، در غلظت)سفید کننده کلر1:10رقتبراي مثال، % (5/0

هاي رقیق نشده سرم اما نمونهبرد،دقیقه از بین می3آنتی ژنیسیته را ظرف 
با HBsAg. نیاز دارند%) 5(هاي بالاتري از هیپوکلریت سدیم به غلظت

هاي خونی تخریب نگشته و تابش فرابنفش روي پلاسما یا سایر فرآورده
.جا بماندبراي پابا چنین مواجههزایی ویروسی نیز ممکن است عفونت

Bتکثیر ویروس هپاتیت ) ب
) 35-5شکل (شود ها متصل و بدون پوشش میزا به سلولعفونتویریون

ايِدو رشتهي DNAاي به به طور ناتمام دو رشتهژنوم ویروسیِ، در هسته

cccDNA)covalently closedبه طور کووالان بسته شده یا حلقويِ

circular double-stranded DNA(گرددتبدیل می .ccDNA به
پیش ي RNAهاي ویروسی از جمله یک ی براي تمام رونوشتعنوان الگوی

پیش ي RNA. شود، به خدمت گرفته میpregenome (kb5/3(ژنوم 
درون . آیدمیبه حالت کپسید دار در،سنتز شدهبه تازگیHBcAgژنوم با 
ي DNAپلیمراز به واسطه رونویسی معکوس، یک کپی از RNAمرکز، 

از ـمثبت را آغي DNAز رشته ـپلیمراز سنت. کندمیز ـمنفی را سنتهرشت
هاي پیش گلژياز غشاکزامر. شودنماید، اما این فرآیند کامل نمیمی

)pre-Golgi(،هاي پوششجوانه زدهHBsAgآورند، دار را به دست می
کز خارج شده ممکن است امراز طرفی،. و ممکن است سلول را ترك گویند

آغاز لولرا در همان سثیردرون هسته وارد شوند و دور دیگري از تکدوباره به 
.نمایند

Cهپاتیت نوع
ا در گذشته، ـهمطالعات بالینی و اپیدمیولوژیک و آزمایشات در شامپزانزه

NANBیا Bر ـ، غیAر ـه چند عامل هپاتیت غیـپیشنهاد داده است ک

)non-A, non-B (با ،شات سرولوژیکپایه آزمایوجود دارند که ، برHAV

مورد ) C)HCVعامل اصلی به عنوان هپاتیت . خویشاوند نیستندHBVیا 
رشته مثبت است که ي RNAبایک ویروسHCV. رار گرفتـشناسایی ق

. شودانواده فلاوي ویریده، جنس هپاسی ویروس رده بندي میـبه عنوان خ
، در دست کم RNAتوانند بر اساس آنالیز توالی هاي گوناگون میویروس

. متمایز گردند) زیرنوع(ساب تایپ 100و بیش از ) لادک(شش ژنوتیپ اصلی 
اند، درصد اختلاف در سطح نوکلئوتید، از یکدیگر متفاوت25-35ها با کلاد

ژنوم به اندازه . کنندبا هم فرق میدرصد اختلاف،15-20ها با ساب تایپ

هاي هپاتیت 625ویروس



kb4/9 بوده و یک پروتئین مرکز، دو گلیکوپروتئین پوشش و چند پروتئین
ي cDNAهاي بیان کلون). 35-6شکل (آورد میساختاري را به رمز درغیر

HCVهاي ضد هاي سرولوژیک براي آنتی باديدر مخمر، توسعه آزمون

HCVوارد هپاتیت ـاکثر م. را در پی داشتNANB پس از تزریق خون، ي
.آیندپدید میHCVوسط ت

.آورندمیز درـبه رماند،اي بزرگ نشان داده شدهـهرا، که با پیکانپپتید از خواندن هفت ـچهار قالب ب. Bویروس هپاتیت سازمان ژنتیکی ژنوم . 35-4شکل 
نت ملو عنصر پاسخ دهنده گلوکوکورتیکوئید یا گلوکوکورتیکوئید ریسپانسیو اEnh[،[ها اینهانسرها یا ، افزایشگر]prom[ها پروموتر(هاي تنظیمی توالی

]GRE[تنها  دو رونوشت اصلی . اندمشخص)mRNAهايcore/pre-genome وS (اندنشان داده شده.DR1 وDR2 مستقیما تکراري توالیِدو
)directly repeated sequence (11از 5′هاي در انتهاجفت بازيDNA رشته منفی و رشته مثبت هستندي.

kb4/9 بوده و یک پروتئین مرکز، دو گلیکوپروتئین پوشش و چند پروتئین
ي cDNAهاي بیان کلون). 35-6شکل (آورد میساختاري را به رمز درغیر

HCVهاي ضد هاي سرولوژیک براي آنتی باديدر مخمر، توسعه آزمون

HCVوارد هپاتیت ـاکثر م. را در پی داشتNANB پس از تزریق خون، ي
.آیندپدید میHCVوسط ت

.آورندمیز درـبه رماند،اي بزرگ نشان داده شدهـهرا، که با پیکانپپتید از خواندن هفت ـچهار قالب ب. Bویروس هپاتیت سازمان ژنتیکی ژنوم . 35-4شکل 
نت ملو عنصر پاسخ دهنده گلوکوکورتیکوئید یا گلوکوکورتیکوئید ریسپانسیو اEnh[،[ها اینهانسرها یا ، افزایشگر]prom[ها پروموتر(هاي تنظیمی توالی

]GRE[تنها  دو رونوشت اصلی . اندمشخص)mRNAهايcore/pre-genome وS (اندنشان داده شده.DR1 وDR2 مستقیما تکراري توالیِدو
)directly repeated sequence (11از 5′هاي در انتهاجفت بازيDNA رشته منفی و رشته مثبت هستندي.

kb4/9 بوده و یک پروتئین مرکز، دو گلیکوپروتئین پوشش و چند پروتئین
ي cDNAهاي بیان کلون). 35-6شکل (آورد میساختاري را به رمز درغیر

HCVهاي ضد هاي سرولوژیک براي آنتی باديدر مخمر، توسعه آزمون

HCVوارد هپاتیت ـاکثر م. را در پی داشتNANB پس از تزریق خون، ي
.آیندپدید میHCVوسط ت

.آورندمیز درـبه رماند،اي بزرگ نشان داده شدهـهرا، که با پیکانپپتید از خواندن هفت ـچهار قالب ب. Bویروس هپاتیت سازمان ژنتیکی ژنوم . 35-4شکل 
نت ملو عنصر پاسخ دهنده گلوکوکورتیکوئید یا گلوکوکورتیکوئید ریسپانسیو اEnh[،[ها اینهانسرها یا ، افزایشگر]prom[ها پروموتر(هاي تنظیمی توالی

]GRE[تنها  دو رونوشت اصلی . اندمشخص)mRNAهايcore/pre-genome وS (اندنشان داده شده.DR1 وDR2 مستقیما تکراري توالیِدو
)directly repeated sequence (11از 5′هاي در انتهاجفت بازيDNA رشته منفی و رشته مثبت هستندي.
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از pre-Sاز راه بخشی از ناحیه ) هاي کبديسلول(ها به یک گیرنده روي سطح هپاتوسیتHBVاتصال . )B)HBVویروس هپاتیت چرخه تکثیر. 35-5شکل 
اي را به رشتهبه طور ناتمام دوي DNAهاي سلولی نامعلومی ویروس، آنزیماز برداري پوستهپس از . گیردمیصورت ) B)HBsAgپاتیت هآنتی ژن سطحی 

DNA به طور کووالان بسته شده حلقويِي)ccc (توان آن را در هسته شناسایی کردکنند، که میتبدیل می .cccDNA به عنوان الگویی براي تولید
mRNA هايHBV وRNA در انتهاي بندي واقع در نزدیکی پیش ژنوم به واسطه یک سیگنال بسته. شودبازي به خدمت گرفته میکیلو5/3پیش ژنوم ي

) کد شده درون ژن پلیمراز(گردد، و در آنجا به عنوان الگویی براي ترانسکریپتاز معکوس دار میکپسید، به شکل ذرات مرکز به تازگی سنتز شده،RNAز ا′5
رشته مثبت درون ي DNAسنتز . نمایدرشته منفی برداشت میي DNAسنتز شدن هنگامرا در RNAاز پلیمراز، الگوي RNase Hفعالیت . کندمیعمل

full-length minus-strand(کامل طول بارشته منفیي DNAسازي مشتمل بر هاي همانندمرکز تا تکمیل شدن پیش نرفته، به ایجاد حدواسط
DNA( به علاوهDNA طول متغیربا رشته مثبت ي)variable-length positive-strand DNA()80 -20ذرات مرکز که . شودمنتهی می) درصد

که جوانه زده و ممکن است از سلول خارج شوند یا آن) در طی این روندHBsAgبا کسب (هاي پیش گلژي اند، از غشاسازيهاي همانندحاوي این حد واسط
.مجدداً به چرخه عفونت درون سلولی وارد گردندممکن است 

اکثریت مبتلایان .  اندتحت بالینیHCVهاي جدید ناشی از بیشتر عفونت
دهند و بسیاري از آنها در هپاتیت مزمن را بروز می) درصدHCV)90-70به 

. هستند) درصد10-20(خطر پیشرفت بیماري تا هپاتیت مزمن فعال و سیروز 

سرطان (به کارسینوم هپاتوسلولار HCVدرصد از اشخاص آلوده، 1-5در 
می انجامد، که پنجمین عامل شایع سرطان در سراسر جهان ) سلول کبدي

کا از بیماري کبدي مزمن و سیروز نفر در آمری25,000سالانه حدود . می باشد

از pre-Sاز راه بخشی از ناحیه ) هاي کبديسلول(ها به یک گیرنده روي سطح هپاتوسیتHBVاتصال . )B)HBVویروس هپاتیت چرخه تکثیر. 35-5شکل 
اي را به رشتهبه طور ناتمام دوي DNAهاي سلولی نامعلومی ویروس، آنزیماز برداري پوستهپس از . گیردمیصورت ) B)HBsAgپاتیت هآنتی ژن سطحی 

DNA به طور کووالان بسته شده حلقويِي)ccc (توان آن را در هسته شناسایی کردکنند، که میتبدیل می .cccDNA به عنوان الگویی براي تولید
mRNA هايHBV وRNA در انتهاي بندي واقع در نزدیکی پیش ژنوم به واسطه یک سیگنال بسته. شودبازي به خدمت گرفته میکیلو5/3پیش ژنوم ي

) کد شده درون ژن پلیمراز(گردد، و در آنجا به عنوان الگویی براي ترانسکریپتاز معکوس دار میکپسید، به شکل ذرات مرکز به تازگی سنتز شده،RNAز ا′5
رشته مثبت درون ي DNAسنتز . نمایدرشته منفی برداشت میي DNAسنتز شدن هنگامرا در RNAاز پلیمراز، الگوي RNase Hفعالیت . کندمیعمل

full-length minus-strand(کامل طول بارشته منفیي DNAسازي مشتمل بر هاي همانندمرکز تا تکمیل شدن پیش نرفته، به ایجاد حدواسط
DNA( به علاوهDNA طول متغیربا رشته مثبت ي)variable-length positive-strand DNA()80 -20ذرات مرکز که . شودمنتهی می) درصد

که جوانه زده و ممکن است از سلول خارج شوند یا آن) در طی این روندHBsAgبا کسب (هاي پیش گلژي اند، از غشاسازيهاي همانندحاوي این حد واسط
.مجدداً به چرخه عفونت درون سلولی وارد گردندممکن است 

اکثریت مبتلایان .  اندتحت بالینیHCVهاي جدید ناشی از بیشتر عفونت
دهند و بسیاري از آنها در هپاتیت مزمن را بروز می) درصدHCV)90-70به 

. هستند) درصد10-20(خطر پیشرفت بیماري تا هپاتیت مزمن فعال و سیروز 

سرطان (به کارسینوم هپاتوسلولار HCVدرصد از اشخاص آلوده، 1-5در 
می انجامد، که پنجمین عامل شایع سرطان در سراسر جهان ) سلول کبدي

کا از بیماري کبدي مزمن و سیروز نفر در آمری25,000سالانه حدود . می باشد

از pre-Sاز راه بخشی از ناحیه ) هاي کبديسلول(ها به یک گیرنده روي سطح هپاتوسیتHBVاتصال . )B)HBVویروس هپاتیت چرخه تکثیر. 35-5شکل 
اي را به رشتهبه طور ناتمام دوي DNAهاي سلولی نامعلومی ویروس، آنزیماز برداري پوستهپس از . گیردمیصورت ) B)HBsAgپاتیت هآنتی ژن سطحی 

DNA به طور کووالان بسته شده حلقويِي)ccc (توان آن را در هسته شناسایی کردکنند، که میتبدیل می .cccDNA به عنوان الگویی براي تولید
mRNA هايHBV وRNA در انتهاي بندي واقع در نزدیکی پیش ژنوم به واسطه یک سیگنال بسته. شودبازي به خدمت گرفته میکیلو5/3پیش ژنوم ي

) کد شده درون ژن پلیمراز(گردد، و در آنجا به عنوان الگویی براي ترانسکریپتاز معکوس دار میکپسید، به شکل ذرات مرکز به تازگی سنتز شده،RNAز ا′5
رشته مثبت درون ي DNAسنتز . نمایدرشته منفی برداشت میي DNAسنتز شدن هنگامرا در RNAاز پلیمراز، الگوي RNase Hفعالیت . کندمیعمل

full-length minus-strand(کامل طول بارشته منفیي DNAسازي مشتمل بر هاي همانندمرکز تا تکمیل شدن پیش نرفته، به ایجاد حدواسط
DNA( به علاوهDNA طول متغیربا رشته مثبت ي)variable-length positive-strand DNA()80 -20ذرات مرکز که . شودمنتهی می) درصد

که جوانه زده و ممکن است از سلول خارج شوند یا آن) در طی این روندHBsAgبا کسب (هاي پیش گلژي اند، از غشاسازيهاي همانندحاوي این حد واسط
.مجدداً به چرخه عفونت درون سلولی وارد گردندممکن است 

اکثریت مبتلایان .  اندتحت بالینیHCVهاي جدید ناشی از بیشتر عفونت
دهند و بسیاري از آنها در هپاتیت مزمن را بروز می) درصدHCV)90-70به 

. هستند) درصد10-20(خطر پیشرفت بیماري تا هپاتیت مزمن فعال و سیروز 

سرطان (به کارسینوم هپاتوسلولار HCVدرصد از اشخاص آلوده، 1-5در 
می انجامد، که پنجمین عامل شایع سرطان در سراسر جهان ) سلول کبدي

کا از بیماري کبدي مزمن و سیروز نفر در آمری25,000سالانه حدود . می باشد
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عامل اصلی این HCVرسد به نظر میدهند؛جان خود را از دست می
.است) از این موارد% 40تقریباً (وضعیت 

. شودهاي مزمن، متحمل گوناگونی در توالی میویروس در جریان عفونت
-quasi(»اهشبه گونه«تحت عنوان) کمپلکس(این جمعیت ویروسی مرکب 

species (این تنوع ژنتیکی ارتباطی با اختلافات در بیماري . گردداشاره می
ویروس، بالینی ندارد، اگرچه در پاسخ به درمان ضدویروسی، بر حسب ژنوتیپ

. دخوراختلافاتی به چشم می

موقعیت ؛شودگیرد، بیان میقالب باز خواندن منفرد به صورت یک پلی پروتئین، که مورد پردازش قرار می. Cویروس هپاتیت ژنومسازمان ژنتیکی. 35- 6شکل 
اندساختاري نشان داده شدههاي ساختاري و غیرندومی .HVR-1 بیانگر ناحیه بسیار متغیر)highly variable region (از گلیکوپروتئین پوشش است .

)هپاتیت دلتا(Dهپاتیت نوع 
و آنتی ) delta-Ag(آنتی بادي به نام آنتی ژن دلتا -یک سیستم آنتی ژن

. شناسایی شده استHBVهاي در بعضی از عفونت) anti-delta(بادي 
HDV،در خون. شودیافت میHBsAgاین آنتی ژن درون برخی از ذرات 

باشد که توسط یک پوشش می) HDAg(دلتا آنتی ژن حاوي ) عامل دلتا(
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و به استترین پاتوژن انسانی شناخته شده این ویروس کوچک.می باشد

ژنوم . شباهت دارد)اـهیعنی ویروئید(ت ویروسی، ـاي گیاهی تحـهپاتوژن
HDV فاقد هومولوژي با ژنومHBVاست .HDAg تنها پروتئین کد شونده
HBVاي آنتی ژنیک ـهز از شاخصهـبوده و متمایHDVيRNAتوسط 

را به منظور HBsAgیک ویروس ناقص است که پوشش HDV. باشدمی
این عامل اغلب با شدیدترین اشکال هپاتیت در بیماران . کندانتقال کسب می

HBsAg-اط داردـمثبت ارتب .HDVدي ـبنروس ردهـا ویـدر جنس دلت
.شوداي نسبت داده نمیگردد که به هیچ خانواده ویروسیمی

Eنوعهپاتیت
HEVجایی که ،هاي در حال توسعهیابد و در کشوراز طریق روده انتقال می

. دهدشوند به شکل اپیدمیک رخ میگاهاً منابع آب و غذا به مدفوع آلوده می
1955وع ـریان شیـآوري شده در جاي جمعـهدر نمونهHEVار ـنخستین ب
انی، ـورد هپاتیت یرقـم29,000وع، ـدر این شی. دـو، مشاهده گردیـدر دهلی ن

در سال . وع پیوستـپس از آلودگی منبع آب آشامیدنی شهر با فاضلاب، به وق
مورد مرگ 1700ر هند، یک اپیدمی روي داد که ـ، در منطقه کشمی1978

آسا را توسعه دهند،زنان باردار چنانچه هپاتیت برق. براي آن برآورد گردید
ژنوم ویروس کلون . داشته باشند%) 20(بالایی ممکن است میزان مرگ و میر

با اندازه و پلاریته مثبت،،ايتک رشتهي RNAاین ژنوم یک . شده است
kb2/7در خانوادهویروس این . استه ویروس ـدر جنس هپ، ه ویریدهپِه

ها، اما از آنا شباهت داردـهکالیسی ویروسبهHEV.اي گرفته استـج
. اسر جهان شایع هستندـدر سرتHEVاي حیوانیـهسویه.ز استـمتمای

،ان، خوكـدر جوندگHEVه ـو شبHEVاي ـهاکی از عفونتـمدرکی ح
ات به ـمال انتشار ویروس از حیوانـاحت. ا وجود داردـدر آمریکو گاو،گوسفند

.انسان ها می رود

ها هاي ویروس هپاتیت در انسانعفونت
شناسی آسیب

از لحاظ میکروسکوپی، . باشدهپاتیت اصطلاحی کلی به معناي التهاب کبد می
یک واکنش التهابی (هابا نکروز هپاتوسیتدار سلول پارانشیمی،هتخریب لک

. هاي کبدي وجود داردو از هم گسستگی تار و پود سلول)کبدب منتشره در لُ
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با ) پیرامون سیاهرگ ورودي کبد(ري پورتال ، ارتشاح پِ)رکوپف(اندوتلیال 
ي نواحی موضعی شده . اندراهـاي مونونوکلئر، و تخریب سلولی همـهسلول

اورت ـر دوره بیماري، در مجـدر اواخ. ردندـگده میـروز اغلب مشاهـنک
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. شناسایی شده استHBVهاي در بعضی از عفونت) anti-delta(بادي 
HDV،در خون. شودیافت میHBsAgاین آنتی ژن درون برخی از ذرات 

باشد که توسط یک پوشش می) HDAg(دلتا آنتی ژن حاوي ) عامل دلتا(
HBsAgاین عامل . احاطه گردیده استnm37-35 اندازه دارد و داراي

HDVژنوم . است) CsCl(در کلرید سزیم mL/g25/1 -24/1چگالی شناور 

kb7/1دازهـاي، با انو تک رشته،حلقويپلاریته منفی،ي RNAیک 
و به استترین پاتوژن انسانی شناخته شده این ویروس کوچک.می باشد

ژنوم . شباهت دارد)اـهیعنی ویروئید(ت ویروسی، ـاي گیاهی تحـهپاتوژن
HDV فاقد هومولوژي با ژنومHBVاست .HDAg تنها پروتئین کد شونده
HBVاي آنتی ژنیک ـهز از شاخصهـبوده و متمایHDVيRNAتوسط 

را به منظور HBsAgیک ویروس ناقص است که پوشش HDV. باشدمی
این عامل اغلب با شدیدترین اشکال هپاتیت در بیماران . کندانتقال کسب می

HBsAg-اط داردـمثبت ارتب .HDVدي ـبنروس ردهـا ویـدر جنس دلت
.شوداي نسبت داده نمیگردد که به هیچ خانواده ویروسیمی

Eنوعهپاتیت
HEVجایی که ،هاي در حال توسعهیابد و در کشوراز طریق روده انتقال می

. دهدشوند به شکل اپیدمیک رخ میگاهاً منابع آب و غذا به مدفوع آلوده می
1955وع ـریان شیـآوري شده در جاي جمعـهدر نمونهHEVار ـنخستین ب
انی، ـورد هپاتیت یرقـم29,000وع، ـدر این شی. دـو، مشاهده گردیـدر دهلی ن

در سال . وع پیوستـپس از آلودگی منبع آب آشامیدنی شهر با فاضلاب، به وق
مورد مرگ 1700ر هند، یک اپیدمی روي داد که ـ، در منطقه کشمی1978

آسا را توسعه دهند،زنان باردار چنانچه هپاتیت برق. براي آن برآورد گردید
ژنوم ویروس کلون . داشته باشند%) 20(بالایی ممکن است میزان مرگ و میر

با اندازه و پلاریته مثبت،،ايتک رشتهي RNAاین ژنوم یک . شده است
kb2/7در خانوادهویروس این . استه ویروس ـدر جنس هپ، ه ویریدهپِه

ها، اما از آنا شباهت داردـهکالیسی ویروسبهHEV.اي گرفته استـج
. اسر جهان شایع هستندـدر سرتHEVاي حیوانیـهسویه.ز استـمتمای

،ان، خوكـدر جوندگHEVه ـو شبHEVاي ـهاکی از عفونتـمدرکی ح
ات به ـمال انتشار ویروس از حیوانـاحت. ا وجود داردـدر آمریکو گاو،گوسفند

.انسان ها می رود

ها هاي ویروس هپاتیت در انسانعفونت
شناسی آسیب

از لحاظ میکروسکوپی، . باشدهپاتیت اصطلاحی کلی به معناي التهاب کبد می
یک واکنش التهابی (هابا نکروز هپاتوسیتدار سلول پارانشیمی،هتخریب لک

. هاي کبدي وجود داردو از هم گسستگی تار و پود سلول)کبدب منتشره در لُ
اي رتیکلوـهدر سلول) یریاختگپ(لازي رپِن تغییرات پارانشیمی با هایپِـای

با ) پیرامون سیاهرگ ورودي کبد(ري پورتال ، ارتشاح پِ)رکوپف(اندوتلیال 
ي نواحی موضعی شده . اندراهـاي مونونوکلئر، و تخریب سلولی همـهسلول

اورت ـر دوره بیماري، در مجـدر اواخ. ردندـگده میـروز اغلب مشاهـنک
حفظ داربست . یابندها تجمع میاکروفاژهاي در حال تخریب، مهپاتوسیت

عامل اصلی این HCVرسد به نظر میدهند؛جان خود را از دست می
.است) از این موارد% 40تقریباً (وضعیت 

. شودهاي مزمن، متحمل گوناگونی در توالی میویروس در جریان عفونت
-quasi(»اهشبه گونه«تحت عنوان) کمپلکس(این جمعیت ویروسی مرکب 

species (این تنوع ژنتیکی ارتباطی با اختلافات در بیماري . گردداشاره می
ویروس، بالینی ندارد، اگرچه در پاسخ به درمان ضدویروسی، بر حسب ژنوتیپ

. دخوراختلافاتی به چشم می

موقعیت ؛شودگیرد، بیان میقالب باز خواندن منفرد به صورت یک پلی پروتئین، که مورد پردازش قرار می. Cویروس هپاتیت ژنومسازمان ژنتیکی. 35- 6شکل 
اندساختاري نشان داده شدههاي ساختاري و غیرندومی .HVR-1 بیانگر ناحیه بسیار متغیر)highly variable region (از گلیکوپروتئین پوشش است .

)هپاتیت دلتا(Dهپاتیت نوع 
و آنتی ) delta-Ag(آنتی بادي به نام آنتی ژن دلتا -یک سیستم آنتی ژن

. شناسایی شده استHBVهاي در بعضی از عفونت) anti-delta(بادي 
HDV،در خون. شودیافت میHBsAgاین آنتی ژن درون برخی از ذرات 

باشد که توسط یک پوشش می) HDAg(دلتا آنتی ژن حاوي ) عامل دلتا(
HBsAgاین عامل . احاطه گردیده استnm37-35 اندازه دارد و داراي

HDVژنوم . است) CsCl(در کلرید سزیم mL/g25/1 -24/1چگالی شناور 

kb7/1دازهـاي، با انو تک رشته،حلقويپلاریته منفی،ي RNAیک 
و به استترین پاتوژن انسانی شناخته شده این ویروس کوچک.می باشد

ژنوم . شباهت دارد)اـهیعنی ویروئید(ت ویروسی، ـاي گیاهی تحـهپاتوژن
HDV فاقد هومولوژي با ژنومHBVاست .HDAg تنها پروتئین کد شونده
HBVاي آنتی ژنیک ـهز از شاخصهـبوده و متمایHDVيRNAتوسط 

را به منظور HBsAgیک ویروس ناقص است که پوشش HDV. باشدمی
این عامل اغلب با شدیدترین اشکال هپاتیت در بیماران . کندانتقال کسب می

HBsAg-اط داردـمثبت ارتب .HDVدي ـبنروس ردهـا ویـدر جنس دلت
.شوداي نسبت داده نمیگردد که به هیچ خانواده ویروسیمی

Eنوعهپاتیت
HEVجایی که ،هاي در حال توسعهیابد و در کشوراز طریق روده انتقال می

. دهدشوند به شکل اپیدمیک رخ میگاهاً منابع آب و غذا به مدفوع آلوده می
1955وع ـریان شیـآوري شده در جاي جمعـهدر نمونهHEVار ـنخستین ب
انی، ـورد هپاتیت یرقـم29,000وع، ـدر این شی. دـو، مشاهده گردیـدر دهلی ن

در سال . وع پیوستـپس از آلودگی منبع آب آشامیدنی شهر با فاضلاب، به وق
مورد مرگ 1700ر هند، یک اپیدمی روي داد که ـ، در منطقه کشمی1978

آسا را توسعه دهند،زنان باردار چنانچه هپاتیت برق. براي آن برآورد گردید
ژنوم ویروس کلون . داشته باشند%) 20(بالایی ممکن است میزان مرگ و میر

با اندازه و پلاریته مثبت،،ايتک رشتهي RNAاین ژنوم یک . شده است
kb2/7در خانوادهویروس این . استه ویروس ـدر جنس هپ، ه ویریدهپِه

ها، اما از آنا شباهت داردـهکالیسی ویروسبهHEV.اي گرفته استـج
. اسر جهان شایع هستندـدر سرتHEVاي حیوانیـهسویه.ز استـمتمای

،ان، خوكـدر جوندگHEVه ـو شبHEVاي ـهاکی از عفونتـمدرکی ح
ات به ـمال انتشار ویروس از حیوانـاحت. ا وجود داردـدر آمریکو گاو،گوسفند

.انسان ها می رود

ها هاي ویروس هپاتیت در انسانعفونت
شناسی آسیب

از لحاظ میکروسکوپی، . باشدهپاتیت اصطلاحی کلی به معناي التهاب کبد می
یک واکنش التهابی (هابا نکروز هپاتوسیتدار سلول پارانشیمی،هتخریب لک

. هاي کبدي وجود داردو از هم گسستگی تار و پود سلول)کبدب منتشره در لُ
اي رتیکلوـهدر سلول) یریاختگپ(لازي رپِن تغییرات پارانشیمی با هایپِـای

با ) پیرامون سیاهرگ ورودي کبد(ري پورتال ، ارتشاح پِ)رکوپف(اندوتلیال 
ي نواحی موضعی شده . اندراهـاي مونونوکلئر، و تخریب سلولی همـهسلول

اورت ـر دوره بیماري، در مجـدر اواخ. ردندـگده میـروز اغلب مشاهـنک
حفظ داربست . یابندها تجمع میاکروفاژهاي در حال تخریب، مهپاتوسیت

میکروب شناسی پزشکی 628



به نحوي که معماري بسیار دهد،سازي هپاتوسیت را میرتیکلوم اجازه باز
آسیب دیده معمولاً بافت کبديِ. تواند بازآفرینی شودب کبد نهایتاً میمنظم لُ

. گرددهفته ترمیم می8- 12طی 
ممکن است داراي مدرك آشکاري از بیماري کبد HBsAgمزمن حاملین 
هپاتیت ویروسی مزمن . که چنین مدرکی در آنها مشاهده نشودبوده یا آن

درصد از 8-10خیم است که در ، یک بیماري خفیف و خوش)برطرف نشده(
بزرگ شدن (گالی رود،که با هپاتومحاد پیش میي Bبیماران بالغ تا هپاتیت 

از . رددـگترانسفراز مشخص میطبیعی آمینورـاي غیـهاناه میزـو گ) کبد
شود، اگرچه التهاب سیاهرگ ب کبد حفظ میمعماري لُ،شناسیلحاظ بافت

رشیـش سنگفـآرای(ورم و رنگ پریده ـاي متـهورودي کبد، هپاتوسیت
]cobblestone arrangement[( ، و فیبروز ناچیز یا عدم فیبروز وجود

بدون علامت مشاهده شده، معمولاً تا سیروز حاملین ضایعه اغلب در این . دارد
. کند و پیش آگهی مطلوبی داردپیشرفت نمی

از ) بافت شناسی(هپاتیت مزمن فعال طیفی از تغییرات هیستولوژیک 
ل بین نواحی التهاب و نکروز تا فروپاشی داربست طبیعی رتیکلوم با ایجاد پ

در HDV. گیردمیبررا در) انتهایی(کبدي ترمینال هايپورتال و سیاهرگ
. درصد از مبتلایان به هپاتیت مزمن فعال یافت شده است50-10

ان هپاتیت ویروسی فعال، ممکن است آسیب ـاوقات در جریاز اهی ـگ
چنین . تري رخ دهد که از بازسازي منظم سلول کبدي جلوگیري کندگسترده

درصد از بیماران مبتلا به یرقان ناشی از 1-2نکروز برق آسا یا وسیعی در 
زمان با ـه به طور همـاین وضعیت در کسانی ک. شوددیده میBهپاتیت 
HDVنسبت به کسانی که اند،آلوده گشتهHDVور ندارد،ـدر آنها حض

. تر استبرابر شایع10
آسیب (سایتوپاتوژنیک به طور مشخصهاي هپاتیت کدام از ویروسهیچ

نیستند، و اعتقاد بر این است که آسیب سلولی در هپاتیت با ) زننده به سلول
. شودواسطه ایمنی دیده می

HBV وHCV ،داري در توسعه سرطان سلول کبدي نقش معنی،هر دو
ز استقرار پس ا) سال15- 60(هاي زیادي نمایند که ممکن است سالایفا می

.دعفونت مزمن نمایان گرد

هاي بالینی یافته
در جدول HCV، و HAV ،HBVهاي ناشی از هاي بالینی عفونتویژگی

، احتمال ایجاد یک وجه تمایز قابل هر مورددر . نداخلاصه گردیده4-35
.هاي هپاتیت وجود نداردناشی از ویروساعتماد بین موارد

ود را در قالب هپاتیت ـري که ممکن است خـاي ویروسی دیگـهبیماري
، عفونت سایتومگالوویروس،درمونوکلئوز عفونی، تب ز: رتند از نشان دهند عبا

گاه هپاتیت ممکن . اي انتروویروسـهو بعضی از عفونت،تبخال، سرخجه
توکسوپلاسموز، و سفلیس، سل،ک عارضه از لپتوسپیروز،است به عنوان ی

حساس اختصاصی ی ـان دارویـه همگی آنها به درمـبیازیس اتفاق افتد، کآم
عفونی شامل انسداد صفراوي، سیروز صفراوي اولیه، موارد غیر. باشندمی

دارو به اد حساسیت ـاي ازدیـهو واکنشی،ـسمیت دارویبیماري ویلسون،
. هستند

م گوارشی نظیر ئدر هپاتیت ویروسی، شروع یرقان اغلب پیش از ظهور علا
یرقان ممکن . و تب خفیف است،)اشتهایی شدیدبی(کسی تهوع، استفراغ، آنورِ

ظاهر شود، اما هپاتیت ) پیش نشانه(است ظرف چند روز پس از دوره مقدماتی 
. تر استیرقانی شایعغیر

یک : عبارتند از) Bعمدتاً نوع (خارج کبدي هپاتیت ویروسی تظاهرات 
پلی ، وجلديپیش نشانه شبه بیماري موقتی سرم مشتمل بر تب، بثورات 

؛ واسکولیت نکروز دهنده یا التهاب نکرو دهنده )یورم چند مفصل(آرتریت 
اي ـهالتهاب منتشره و نکروز دهنده سرخرگ[دوزا پلی آرتریت ن(روق ـع

). ويـهاي کلیرولـالتهاب گلوم(ریت ـ؛ و گلومرولونف)]وسطـمتکوچک و
کنند؛ مورد رق میـه شود که دو کلمه آرتریت در این جملات با هم فـتوج[

، یعنی به صورت hو مورد دوم بدون حرف arthritisاول به صورت 
arteritisهاي ایمنی در گردش خون به عنوان کمپلکس. ]شودنوشته می

هاي هاي همراه با عفونتبیماري. اندها پیشنهاد گردیدهاین سندرمعامل 
HCVرایوـطبیعی از کاي غیرـهحضور کمیت(رایوگلوبولینمی ـشامل ک
و ) کندروق کوچک رسوب میـدر عا،ـن که در مواجهه با سرمـگلوبولی

ارج کبديـرات خـتظاه،HAVاي ـهدر عفونت. رولونفریت هستندـگلوم
. باشندنامعمول می

ه ـودي ادامـهفته بدون بهب10درت بیش از ـهپاتیت ویروسی ساده به ن
وارد روي داده و با اختلالاتی در ـدرصد از م5-20ود بیماري در ـع. یابدمی

. کندتظاهر پیدا میم بالینی یا بدون آن،ئبا بازگشت علاعملکرد کبد،
جدول (یت ویروسی متفاوت است هر نوع هپاتمیانگین دوره کمون براي

اگرچه، همپوشانی قابل توجهی در زمان وجود دارد، و بیمار . )را ببینید4-35
بنابراین، . ممکن است نداند چه هنگام با یک فرد آلوده تماس داشته است

.شوداختصاصی سودمند واقع نمیکمون در تعیین عامل ویروسیِدوره
است؛ ) ساعت24ظرف (شروع بیماري به طور ناگهانی ، HAVدر عفونت 

ار و آهستهـروع بیماري ناآشکـ، شHCVو HBVاي ـهدر مقابل، در عفونت
جدول (دهد، بهبودي کامل رخ میAر موارد هپاتیت ـدر اکث. باشدگستر می

ان ـر است؛ در کودکـتن نسبت به کودکان شدیدـدر بالغیبیماري). 5-35
1-4تواند میHAVعود عفونت . گیردرار نمیـورد توجه قـاغلب مبیماري 

.م اولیه روي دهدئماه پس از پیدایش علا
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هپاتیت ویروسیاز C، و A ،Bهاي اپیدمیولوژیک و بالینی انواعویژگی. 35- 4جدول 
Cهپاتیت ویروسی نوع Bهپاتیت ویروسی نوع Aهپاتیت ویروسی نوع ویژگی

)50میانگین (روز15-160)60-90میانگین (روز 50-180)25-30میانگین(روز 10-50دوره کمون 
bبالغین، نوزادان bسالگی15-29بالغین جوان ، aکودکانتوزیع سنی اصلی 

سال تمامسال تماماما اوج آن در پاییز تمام سالبروز فصلی 
عمدتاً تزریقی عمدتاً تزریقی دهانی -عمدتاً مدفوعیراه عفونت 

پیدایش ویروس

خون
هفته بعد از 1هفته قبل از یرقان تا 2

ها ها تا سالماهها ها تا سالماهیا کمترآن 

مدفوع 
هفته قبل از یرقان تا دو هفته بعد 2

منفیاحتمالاً منفیاز آن 
منفیاحتمالاً منفینادر ادرار 

)بزاق(مثبت غالباً مثبت ) بزاق(نادر بزاق، منی 
هاي بالینی و آزمایشگاهیویژگی

ناآشکار و آهسته گستر ناآشکار و آهسته گستر ناگهانی شروع 
کمتر معمول کمتر معمول معمول )C°38)F°4/100تب بالاي 

ماه 1-6ماه 1-6هفته 1-3ترانسفراز مدت بالا رفتن آمینو
طبیعی تا کمی بالا طبیعی تا کمی بالا بالا )IgMسطوح (ها ایمونوگلوبولین

نامعمول، بدون مزمن شدن عوارض 
از % 95(صد رد5- 10مزمن شدن در 

درصد70-90مزمن شدن در )نوزادان
درصد 5/0-1درصد 1-2کمتر از درصد 5کمتر از )موارد یرقانی(میزان مرگ و میر 

HBsAg منفی مثبت منفی
ایمنی

احتمالاً خیر بله بله )همولوگ(همگون 
خیرخیرخیر)هترولوگ(ناهمگون 

احتمالاً خیراحتمالا مادام العمر العمر احتمالاً ماداممدت 

IG(ایمونوگلوبولین داخل عضلانی 
 ،γ- ،گلوبولینISG(

کنددائماً از یرقان پیشگیري می
تنها در صورتی که ایمونوگلوبولین از 

برخوردار HBVتوان کافی علیه 
کندباشد، از یرقان پیشگیري می

تنها در صورتی که ایمونوگلوبولین از 
برخـوردار  HCVتوان کـافی علیـه   

کندباشد، از یرقان پیشگیري می
a .غیر یرقانی در کودکان شایع استهپاتیت.
b . سال، هپاتیت15- 29میان گروه سنی درB وCویروس هپاتیت به مبتلابیماران .و باري جنسی ارتباط داردبندیاغلب با استعمال مواد مخدر و بB یاC ي

.سال دارند29بالاي مرتبط با تزریق خون عموماً
HBsAg آنتی ژن سطحی هپاتیت ،B ؛HBV ویروس هپاتیت ،B ؛IG ایمونوگلوبولین؛ ،IgM ایمونوگلوبولین ،M ؛ISGایمونوگلوبولین سرم ،.

Aهاي عفونت با ویروس هپاتیت پیامد. 35- 5جدول 

بالغینکودکانپیامد 
10-8025-95)%()تحت بالینی(عفونت ناآشکار 
75-590-20)%(بیماري یرقانی 
98بیش از 98بیش از )%(بهبودي کامل 
--)%(بیماري مزمن 

3/0- 1/01/2)%(میزان مرگ و میر 
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، از بهبودي کامل تا پیشروي در جهت هپاتیت HBVپیامد عفونت با 
در بالغین، . آسا، متفاوت استمزمن و به ندرت مرگ ناشی از بیماري برق

درصد از تمام بیماران به 90- 95بوده، ها ناآشکار درصد از عفونت80-65
درصد از نوزادان و کودکان مبتلا 80-95در مقابل، . رسندبهبودي کامل می

، و سرم آنها براي )35-6جدول (شوند ن تبدیل میـبه ناقلین مزمHBVبه 
HBsAgاص مبتلا به ـریت قریب به اتفاق اشخـاکث. ماند، مثبت باقی می

HBV مانند؛ ممکن است هاي متمادي بدون علامت میمزمن براي سالي
که یا آنشواهد بیوشیمیایی و هیستولوژیکی بیماري کبد وجود داشته باشند،

مزمن در خطر بالاي ابتلا به سرطان حاملین. هیچ مدرکی مشاهده نگردد
.سلول کبدي هستند

این . شوداد ایجاد میـهپاتیت برق آسا گاهاً در جریان هپاتیت ویروسی ح
ست از بیماري در کسانی که از قبل بیماري کبد ـهفته نخ8وضعیت طی 

. شوداند، به وجود آمده و تحت عنوان انسفالوپاتی کبدي تعریف مینداشته
پس ده است و بقاي بیماران ندرصد از موارد کش70- 90هپاتیت برق آسا در 

سا با عفونت ثانویه برق آي HBVبیماري . باشدنامعمول میگیسال40از
یابند، ر بیمارانی که بقا میـدر اکث. همراه استHDVاز جمله با سایر عوامل،

ده ـرد طبیعی کبد یک قاعـم کبدي و بازگشت عملکـبازسازي کامل پارانشی
رخHCVیا HAVاي ـهر عفونتـدرت در اثـآسا به نبیماري برق. است
.دهدمی

معمولاً از لحاظ بالینی خفیف است، و در آن صرفاً افزایش Cهپاتیت
بستري شدن معمول . هاي کبدي وجود داردحداقلی تا متوسط در آنزیم
به رغم ماهیت . دهداز بیماران روي می% 25نیست، و یرقان در کمتر از 

رفت ـن پیشـوارد تا بیماري کبدي مزمـدرصد از م70-90ف بیماري، ـخفی
شناسی مدرکی از اند، اما ارزیابی بافتاکثر بیماران بدون علامت.کنندمی

من را، به ویژه در کسانی که در آنها بیماري به دنبال تزریق هپاتیت فعال مز
) درصد20-25(بسیاري از بیماران . نمایدخون کسب شده است، آشکار می

به سرطان سلول هاي بعد در خطر بالاي ابتلاسیروز را توسعه داده و تا دهه
هاي کبدي مزمن از بیماري% 40در حدود . قرار دارند) درصد2- 25(کبدي 

مورد 8000-10,000شود سالیانه اند، که تخمین زده میمرتبطHCVبه 
در مرحله HCVبیماري کبدي ناشی از . مرگ را در آمریکا در پی داشته باشد

.استترین علت پیوند کبد در بالغین نهایی شایع

هاي عفونتو طیف پیامدBانتقال ویروس هپاتیت. 35- 6جدول 
aانتقال

، جنسیتزریقی)آفریقا(تماسی )آسیا(عمودي ویژگی
بالغیننوجوانان،خردسالکودکاننوزادان تازه به دنیا آمده، نوزادانعفونت درسن

90-52095(%)بهبودي از عفونت حاد 
5-958015(%)پیشروي تا عفونت مزمن 

105/0-1020-20)از کل جمعیت(% bمزمینحاملین

a . انتقال عمودي)Vertical transmission (]و انتقال تماسی]مادر به کودك)contact transmission( دهـن؛ انتقـال   در نواحی اندمیک روي مـی
. اندمیک هستندهاي اصلی انتقال در نواحی غیرراه)sexual transmission(انتقال جنسیو) parenteral transmission(تزریقی 

b.در خطر بالاي ابتلا به سرطان سلول کبدي.

هاي آزمایشگاهی ویژگی
ها آزمون. دهدیت بر اساس بافت را میتبیوپسی کبد اجازه تشخیص هپا

) ALT(هاي آلانین آمینوترانسفراز براي عملکرد غیرطبیعی کبد، نظیر سنجش
هاي و بیلی روبین، تکمیل کننده یافته)AST(، آسپارتات آمینوترانسفراز سرم

. بالینی، پاتولوژي و اپیدمیولوژي هستند

Aهپاتیت ) الف
در شکلHAVواجهه با ـع بالینی، ویرولوژیک و سرولوژیک پس از مـوقای

اي مدفوعی بیماران ـهذرات ویروس در عصاره. اندنشان داده شده7-35

میکروسکوپ مورد شناسایی الکترونایمیون ، به کمکAمبتلا به هپاتیت 
ویروس در اوایل بیماري نمایان گشته ). را ببینید35-1شکل (اند قرار گرفته

.شودع یرقان ناپدید میهفته بعد از شرو2و ظرف 
HAVتوان به واسطه ایمونواسی، سنجش هیبریدیزاسیون اسید را می

هایی که به طور و خون انسان،مدفوع، صفرا، در کبد،PCRنوکلئیک، یا 
اند، هایی که به طور تجربی آلوده شدهو نخستیاند،طبیعی آلوده گردیده

هفته بعد از آن،2هفته قبل از آغاز یرقان تا 2از حدوداً HAV. شناسایی کرد
. شوددر مدفوع شناسایی می
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.M، ایمونوگلوبولین IgM؛ G، ایمونوگلوبولین A .IgGوقایع ایمونولوژیک و بیولوژیک مرتبط با عفونت انسانی ناشی از ویروس هپاتیت . 35-7شکل 

) M)IgMایمونوگلوبولین از نوعanti-HAVدر جریان مرحله حاد، 
رسد ، به اوج میهاي کبديهفته بعد از بالا رفتن آنزیم2دوداً ـظاهر شده، ح

ا سطوح ـاه تـم3-6معمولاً طی anti-HAV IgM). 35-7دول ـج(
انی پس از ـاندك زمanti-HAV IgG. نمایدقابل شناسایی افول میرـغی
بنابراین، . ماندا میـجبرها پاهـشود و براي دهاز بیماري پدیدار میـآغ

در خون بیماري که به طور حاد آلوده IgMاز نوع anti-HAVشناسایی 
اي انتخابی براي الایزا شیوه. کندرا تایید میAاست، تشخیص هپاتیت 

. باشدمیHAVهاي ضد باديارزیابی آنتی

Bهپاتیت ) ب
به تصویر 35- 8، در شکل HBVوقایع بالینی و سرولوژیک پس از مواجهه با 

ي DNAراز، ـپلیمDNAت ـفعالی. اندردیدهـخلاصه گ35- 8و در جدول 
HBV و ،HBeAg در اوایل دوره کمون، همزمان با نخستین پیدایش

HBsAg هاي بالایی غلظت. شوندآن، مشاهده مییا مدت کوتاهی پس از
ریان مرحله اولیه ـممکن است در ج)لیترذره در میلی1010تا (HBVاز ذرات 

پذیري بیماري در ان سرایتـون به وجود آیند؛ در این زمـعفونت، در خ
هفته پیش از اثبات بالینی 2-6معمولاً HBsAg. باشدبیشترین حد خود می

د شدن ـدیـور می شود ناپـتص. استی ـهپاتیت، قابل شناسایایی ـو بیوشیمی

HBsAgعفونت همچنانبعضی از بیماران با بهبود عفونت همراه باشد، اما
را دارا هستند و می توانند HBVي قابل شناسایی DNAبا HBVپنهانی 

.هنوز ویروس را انتقال دهند
توان در شروع میرا غالباIgMًاز نوعanti-HBcسطوح بالایی از 

بادي علیه جزء مرکز از آنجایی که این آنتی. بیماري بالینی شناسایی نمود
شود، پیدایش آن در سرم، از تکثیر راهبردي میHBVنانومتري 27درونی 

، نخستین بار در یک HBsAgآنتی بادي بر ضد . کندویروسی حکایت می
این . گیردمورد شناسایی قرار میHBsAgدوره متغیر پس از ناپدید شدن 

، HBsAgن قبل از ناپدید شد. ینی وجود داردهاي پایآنتی بادي در غلظت
HBeAg باanti-HBeگردد، که نشان از شروع برطرف جایگزین می

هرچند، بعضی از بیماران می توانند هپاتیت مزمن . دهدشدن بیماري می
HBeAg- منفی را با جهش یافته هايpre-core HBVتوسعه دهند .

1896این جهش یافته ها معمولاً با جهش در کـدون پایان در نوکلئوتیـد 
، اما با تداوم پیـشروي ویروسی، HBeAgارتبـاط دارند، که به عـدم تولید 

.می انجامد
HBsAgاند که آن دسته از افراديHBVمزمن حاملین بر اساس تعریف،

. ماه باقی بماند6براي بیش از anti-HBeیا HBeAgدر آنها، در حضور 
HBsAgپس از محو هاممکن است سالHBeAgدر مقایسه . باقی بماند

.M، ایمونوگلوبولین IgM؛ G، ایمونوگلوبولین A .IgGوقایع ایمونولوژیک و بیولوژیک مرتبط با عفونت انسانی ناشی از ویروس هپاتیت . 35-7شکل 

) M)IgMایمونوگلوبولین از نوعanti-HAVدر جریان مرحله حاد، 
رسد ، به اوج میهاي کبديهفته بعد از بالا رفتن آنزیم2دوداً ـظاهر شده، ح

ا سطوح ـاه تـم3-6معمولاً طی anti-HAV IgM). 35-7دول ـج(
انی پس از ـاندك زمanti-HAV IgG. نمایدقابل شناسایی افول میرـغی
بنابراین، . ماندا میـجبرها پاهـشود و براي دهاز بیماري پدیدار میـآغ

در خون بیماري که به طور حاد آلوده IgMاز نوع anti-HAVشناسایی 
اي انتخابی براي الایزا شیوه. کندرا تایید میAاست، تشخیص هپاتیت 

. باشدمیHAVهاي ضد باديارزیابی آنتی

Bهپاتیت ) ب
به تصویر 35- 8، در شکل HBVوقایع بالینی و سرولوژیک پس از مواجهه با 

ي DNAراز، ـپلیمDNAت ـفعالی. اندردیدهـخلاصه گ35- 8و در جدول 
HBV و ،HBeAg در اوایل دوره کمون، همزمان با نخستین پیدایش

HBsAg هاي بالایی غلظت. شوندآن، مشاهده مییا مدت کوتاهی پس از
ریان مرحله اولیه ـممکن است در ج)لیترذره در میلی1010تا (HBVاز ذرات 

پذیري بیماري در ان سرایتـون به وجود آیند؛ در این زمـعفونت، در خ
هفته پیش از اثبات بالینی 2-6معمولاً HBsAg. باشدبیشترین حد خود می

د شدن ـدیـور می شود ناپـتص. استی ـهپاتیت، قابل شناسایایی ـو بیوشیمی

HBsAgعفونت همچنانبعضی از بیماران با بهبود عفونت همراه باشد، اما
را دارا هستند و می توانند HBVي قابل شناسایی DNAبا HBVپنهانی 

.هنوز ویروس را انتقال دهند
توان در شروع میرا غالباIgMًاز نوعanti-HBcسطوح بالایی از 

بادي علیه جزء مرکز از آنجایی که این آنتی. بیماري بالینی شناسایی نمود
شود، پیدایش آن در سرم، از تکثیر راهبردي میHBVنانومتري 27درونی 

، نخستین بار در یک HBsAgآنتی بادي بر ضد . کندویروسی حکایت می
این . گیردمورد شناسایی قرار میHBsAgدوره متغیر پس از ناپدید شدن 

، HBsAgن قبل از ناپدید شد. ینی وجود داردهاي پایآنتی بادي در غلظت
HBeAg باanti-HBeگردد، که نشان از شروع برطرف جایگزین می

هرچند، بعضی از بیماران می توانند هپاتیت مزمن . دهدشدن بیماري می
HBeAg- منفی را با جهش یافته هايpre-core HBVتوسعه دهند .

1896این جهش یافته ها معمولاً با جهش در کـدون پایان در نوکلئوتیـد 
، اما با تداوم پیـشروي ویروسی، HBeAgارتبـاط دارند، که به عـدم تولید 

.می انجامد
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که در بیماري حاد مشاهده IgMاز نوع anti-HBcاي بالایی از ـهبا تیتر
اي پایینی از ـه، تیترHBsAgن ـمزمحاملین ر ـدر سرم اکث،دـشونمی

anti-HBc از نوعIgMه ـدر مدتی ک. گردندیافت میHBsAgور ـحض
. قابل شناسایی استHBVي DNAمقادیر اندکی از دارد، معمولاً

هاي الایزا براي آنتی ژن: هاي شناسایی عبارتند ازترین شیوهسودمند
HBVي هاباديو آنتیHBV، وPCR برايDNA ویروسیي.

در بیماران مبتلا به هپاتیتD، و A ،Cتیت هپاویروس هايهاي سرولوژیک) مارکر(تفسیر شاخص. 35- 7جدول 
تفسیرنتایج سنجش 

Anti-HAV IgM positive با حادعفونتHAV

Anti-HAV IgG positive عفونت گذشته باHAV

Anti-HCV positive عفونت فعلی یا گذشته باHCV

Anti-HD positive, HBsAg positive عفونت باHDV

Anti-HD positive, anti-HBc IgM positiveعفونت همزمان باHDV وHBV

Anti-HD positive, anti-HBc IgM negative عفونت ثانویهHBVعفونت با ، مزمنHDV

anti-HAV آنتی بادي ضد ویروس هپاتیت ،A)HAV(؛anti-HBc آنتی بادي ضد آنتی ژن مرکز هپاتیت ،B ؛anti-HCV آنتی بادي ضد ویروس هپاتیت ،
C)HCV( ؛anti-HD آنتی بادي ضد ویروس هپاتیت ،D)HDV(؛HBcAg آنتی ژن مرکز هپاتیت ،C ؛HBsAg آنتی ژن سطحی هپاتیت ،B ؛HBV ،

.M، ایمونوگلوبولین IgM، ایمونوگلوبولین؛ IgG؛ Bویروس هپاتیت 

35-8معمول و تفسیر آنها در جدول هاي تشخیصیِآزمون. Bهپاتیت رخ دهنده در بیمار مبتلا به عفونت حاد ویروسوقایع بالینی و سرولوژیک. 35- 8شکل 
؛ Bي هپاتیت e، آنتی بادي ضد آنتی ژن anti-HBe؛ B، آنتی بادي ضد آنتی ژن مرکز هپاتیت anti-HBc؛ ترانسفرازآمینولانین آ، ALT.اندارائه شده

anti-HBs آنتی بادي ضد آنتی ژن سطحی هپاتیت ،B ؛HBeAg آنتی ژن ،e هپاتیتB؛HBsAg آنتی ژن سطحی هپاتیت ،B ؛HBV ویروس هپاتیت ،B ؛
IgG ایمونوگلوبولین ،G ؛IgM ایمونوگلوبولین ،M.
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در بیماران مبتلا به هپاتیتBهپاتیت سمارکر هاي سرولوژیک ویروتفسیر.35- 8جدول 
نتایج سنجش

HBsAgAnti-HBsAnti-HBcتفسیر
.رد واکنش پذیري غیر اختصاصی استنیازمندحاد اولیه، تایید HBVعفونت --+
با ) زاییعفونت(تعیین سطح فعالیت تکثیري . IgM anti-HBc، حاد یا مزمن، تمایز با HBVعفونت +±+

HBeAg یاDNA يHBV

Bو ایمنی در برابر هپاتیت HBVبیانگر عفونت قبلی با ++-

»هفاصل«؛low-level(HBV(»پایینسطح «حاملدر گذشته دور؛ HBVعفونت : عبارتند از احتمالات +--
)window ( بین ناپدید شدنHBsAg و پدیدار شدنanti-HBs اختصاصییا مثبت کاذب یا واکنش غیر؛ .

IgMبررسی با  anti-HBc . زمانی کهanti-HBe حضور داشته باشد به تایید واکنش پذیريanti-HBc

.کندکمک می
زاي دیگر، آسیب سمی روي عامل عفونت: احتمالات عبارتند از. وجود نداشته استHBVبا ابتلاهیچگاه ---

دستگاه صفراويکبد، اختلال ایمنی، بیماري وراثتی کبد، یا بیماري
HBVبه ایمونیزاسیون واکسنموفقپاسخ -+-

anti-HBc آنتی بادي ضد آنتی ژن مرکز هپاتیت ،C؛anti-HBe آنتی بادي ضد آنتی ژن ،e ي هپاتیتB ؛anti-HBs آنتی بادي ضد آنتی ژن سطحی ،
.M، ایمونوگلوبولین IgM؛ B، ویروس هپاتیت HBV؛ Bي هپاتیت e، آنتی ژن HBeAg؛ )B)HBsAgهپاتیت 

Cهپاتیت ) پ
نشان 35-9در شکل HCVهاي وقایع بالینی و سرولوژیک مرتبط با عفونت

هاي اولیه بدون علامت بوده یا از لحاظ بالینی اکثر عفونت. اندداده شده
درصد صرفاً داراي 10-20؛دـاندرصد داراي یرقان20- 30(خفیف هستند 

و درد شکمی ،د، خستگیـاشتهایی شدیاختصاصی از قبیل بیرـم غیئعلا
در دسترس HCVهاي سرولوژیک براي تشخیص عفونت آزمون)باشندمی

شناسند، اما را میHCVهاي ضد آنتی باديها آنزیم ایمونواسی. قرار دارند
). 35-7جدول (گذارند ده فرق نمییا برطرف ش،نـاد، مزمـحبین عفونت

در درصد از بیماران،50-70توان در را میanit-HCVهاي باديآنتی
هفته 3-6در سایرین، ظهور آنتی بادي اما،شناسایی کردم،ئزمان شروع علا

و NS3هاي و پروتئین،ها علیه مرکز، پوششباديآنتی. افتدبه تاخیر می
NS4اً پایین گرایش دارندـشوند و به بودن در تیتر نسبتردي میـراهب .

رونویسی PCRبراي مثال، (اند هایی که بر پایه اسید نوکلئیکسنجش
در گردش خون پی برده و به منظورHCVي RNAبه حضور ) معکوس

بررسی بیماران در طی اي حاد اندکی پس از مواجهه وـتشخیص عفونت ه
د نوکلئیک همچنین ـهاي اسیسنجش. باشندمید ـدرمان ضد ویروسی مفی
. شونداستفاده میHCVاي ـهشدهبراي تعیین ژنوتیپ جدا

در بیماران مبتلا به بیماري ) ~%33(اغلب HBVاي پنهانی ـهعفونت
occult(اي پنهانیهـعفونت. دهندروي میHCVن ـدي مزمـکب

infections(ها هستند که در آنها بیماران فاقد آن دسته از عفونت
HBsAgاند، اما قابل شناساییDNA يHBVهاي کبد تواند در نمونهمی

هاي شناخته نشده ممکن است به لحاظ این عفونت. شناسایی شودیا سرم
. بالینی حائز اهمیت باشند

Dهپاتیت ) ت
داده شده نشان 35-10در شکل HDVهاي سرولوژیک پس از عفونت الگو
به حضور HDVاز آنجایی که . اندگردیده فهرست 35-7و در جدو اند 

نوع حاد به عنوان یک ي HDVوابسته است، عفونت HBVعفونت همزمانِ
یا به عنوان یک HBVبا )coinfection(همراهیا عفونت همزمان 

HBVدر شخصی که از نظر بالینی به ) superinfection(عفونت ثانویه 

در الگوي عفونت همزمان، آنتی بادي علیه . روي می دهدده است، آلو
HDAgیابد و ممکن است از تیتر در اواخر مرحله حاد عفونت توسعه می

در سرم HDVي RNAیا HDAgها براي سنجش. پایینی برخوردار باشد
تمامی شاخص. ارجح هستندIgMاختصاصی از نوع anti-HDیا براي 

باديشوند؛ حتی آنتیدر جریان نقاهت ناپدید میHDVهاي تکثیر ) مارکر(
هرچند، . ممکن است ظرف چند ماه تا چند سال محو گردندHDVهاي ضد 

از % 70در بیش از (پایدار HDVمعمولاً به عفونت HDVعفونت ثانویه با 
ع و هم از نوIgMهم از نوع anti-HDسطوح بالایی از . انجامدمی)موارد
IgG به علاوه ،RNA يHDV وHDAgهاي عفونت. مانندباقی می

. آسا مرتبط باشندممکن است با هپاتیت برقHDVثانویه 
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HCC؛HCV، آنتی بادي ضد anti-HCVترانسفراز؛آلانین آمینوC)HCV.(ALTوقایع بالینی و سرولوژیک مرتبط با عفونت ویروس هپاتیت . 35- 9شکل 

.)]hepatocellular carcinoma[کارسینوم هپاتوسلولار(سلول کبدي سرطان 

حضور : بالا. )B)HBVویروس هپاتیت پس از عفونت همزمان یا عفونت ثانویه در شخص مبتلا به عفونتDهاي سرولوژیک هپاتیت نوع الگو. 35-10شکل 
ي حاد به سمت Dپیشروي هپاتیت : پایین. HBVافزوده شده به عفونت مزمني حادDهپاتیت : وسط. ي حادDي حاد و هپاتیت Bهمزمان هپاتیت 

HCC؛HCV، آنتی بادي ضد anti-HCVترانسفراز؛آلانین آمینوC)HCV.(ALTوقایع بالینی و سرولوژیک مرتبط با عفونت ویروس هپاتیت . 35- 9شکل 

.)]hepatocellular carcinoma[کارسینوم هپاتوسلولار(سلول کبدي سرطان 

حضور : بالا. )B)HBVویروس هپاتیت پس از عفونت همزمان یا عفونت ثانویه در شخص مبتلا به عفونتDهاي سرولوژیک هپاتیت نوع الگو. 35-10شکل 
ي حاد به سمت Dپیشروي هپاتیت : پایین. HBVافزوده شده به عفونت مزمني حادDهپاتیت : وسط. ي حادDي حاد و هپاتیت Bهمزمان هپاتیت 

HCC؛HCV، آنتی بادي ضد anti-HCVترانسفراز؛آلانین آمینوC)HCV.(ALTوقایع بالینی و سرولوژیک مرتبط با عفونت ویروس هپاتیت . 35- 9شکل 

.)]hepatocellular carcinoma[کارسینوم هپاتوسلولار(سلول کبدي سرطان 

حضور : بالا. )B)HBVویروس هپاتیت پس از عفونت همزمان یا عفونت ثانویه در شخص مبتلا به عفونتDهاي سرولوژیک هپاتیت نوع الگو. 35-10شکل 
ي حاد به سمت Dپیشروي هپاتیت : پایین. HBVافزوده شده به عفونت مزمني حادDهپاتیت : وسط. ي حادDي حاد و هپاتیت Bهمزمان هپاتیت 
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آنتی بادي ، anti-HD؛ B، آنتی بادي ضد آنتی ژن مرکز هپاتیت anti-HBc، آلانین آمینو ترانسفراز؛ HBV.ALTهپاتیت مزمن، افزوده شده به عفونت مزمن 
.M، ایمونوگلوبولینIgM؛ G، ایمونوگلوبولینIgG؛ D، ویروس هپاتیت HDV، آنتی ژن دلتا؛ HDAg؛ B، آنتی ژن سطحی هپاتیت HBsAgضد آنتی ژن دلتا؛ 

میزبان -هاي ویروسکنشهمبر
، و A ،B ،C ،D–وجود پنج ویروس هپاتیتحاکی ازکی در حال حاضر مدر

E–علیه ،است که عفونت واحد با هر کداماعتقاد بر این . در دست است
کند، اعطا می) حفاظت در برابر همان نوع(عفونت مجدد، حفاظت هومولوگ 

استثناي . را به دنبال ندارد) حفاظت در برابر دیگر انواع(اما حفاظت هترولوگ 
. عفونت مجدد ممکن است رخ دهدباشد، که HCVاست احتمالی ممکن 

ریان کودکی اتفاق ـاحتمالاً بدون یرقان در جAوارد هپاتیت ـاکثر م
اگرچه،. افتند، و در اواخر بلوغ، در برابر عفونت مجدد، مقاومت وجود داردمی

مطالعات سرولوژیک در آمریکا و چند کشور آسیایی نشان داده است که 
هاي زندگی، توأم با بهبود شرایط بهداشتی، بالا رفتن استانداردي در نتیجه 

ها، بروز عفونت ممکن است استفاده گسترده از واکسن در بعضی از کشور
درصد از بالغین جوان با درآمد 60- 90شود که تخمین زده می. کاهش یابد

. حساس باشندAنوعمتوسط تا بالا در آمریکا ممکن است به هپاتیت
براي مثال، (خاص )زیرنوع(رسد عفونت با یک ساب تایپ به نظر می

HBsAg/adw(،هاي در برابر سایر ساب تایپHBsAg احتمالاً به دلیل ،
هاي مکانیسم. نیز مصونیت اعطا نماید،در آنهاaاختصاصیت گروه مشترك 

اي که به پایداري ویروس و آسیب سلول کبدي در هپاتیت پاتوژنتیکیایمونو
Bایی که این ویروس ـاز آنج. اندوز روشن نشدهـهن،دـگردنر میـمنج

رود آسیب سلول کبدي در جریان بیماري حاد، گمان میسایتوپاتیک نیست،
. باشدHBVهاي آلوده به پیامد حمله ایمنی میزبان علیه هپاتوسیت

هم ایمونولوژیک و هم ژنتیک، براي توجیه فراوانی هاي میزبان،پاسخ
آلوده شده از نوزادان% 95در حدود . اندحالت مزمنی در نوزادان پیشنهاد شده

ویروس تبدیل نـمزمبه حاملینر،ـاغلب براي تمام عمتولد،به هنگـام
پیوسته کاسته زمان،از این خطر با گذشت . )را ببینید35-6جدول (شوند می
% 10ن به ـمزمحاملینبه نحوي که خطر تبدیل شدن بالغین به شود،می

ادث ـحینیاد، سرطان سلول کبدي در بالغـزیبه احتمال. یابدکاهش می
مزمن حاملیناند و به شود که عفونت را در اوایل زندگی تجربه کردهمی

، وضعیت حاملیکه واکسیناسیون علیه آنياز این رو، برا. اندتبدیل گشته
باید در بیشترین ثمربخشی را داشته باشد،) تومور بدخیم کبد(سیروز، و هپاتوم 

. جریان هفته نخست زندگی انجام گیرد
هاي غربی ، انواع پراکنده غالب در کشورHCVاز 1- 4هاي ژنوتیپ

در آمریکاي 1ژنوتیپ . دهندهستند و برخی خصوصیات تمایزي را نشان می
ن پاسخ را ـتریاین ژنوتیپ ضعیف. ژاپن، و اروپاي غربی غالب استشمالی،
ر ـنشان داده و ممکن است نسبت به سای) IFN(رفرون ـان با اینتـبه درم

) HIV(ایمنی انسان ص، بر پیشروي بیماري ویروس نقHCVهاي ژنوتیپ
هایی به درمانHCVاز 2مقابل، ژنوتیپ در. تري بگذارد، اثر زیانبار1نوع 

ترین بالا3ژنوتیپ . دهداند، به بهترین وجه پاسخ میIFNکه بر مبناي 
راً از ـظاه4ژنوتیپ ود، ـدهخودي را نشان میبهمیزان زدوده شدن خود

. ترین فراوانی در ایجاد عفونت مزمن پس از عفونت حاد برخوردار استبالا
اکثریت . دانیماندك میHCVهاي ایمنی میزبان نسبت به پاسخدرباره

ن ـهاي مزمباشند، و عفونتبدون علامت یا خفیف میاد،ـهاي حعفونت
به نظر . نمایندر پیشرفت میـگستهـمعمولاً به کندي یا ناآشکار و آهست

اي چنین مسأله. رسد پاسخ ایمنی دیر توسعه یابد و نسبتاً ضعیف باشدمی
العاده اي تهاجمی فوقـهمکانیسمHCVاب این واقعیت است کهـبازت

. کارآمدي علیه سیستم ایمنی دارد

اپیدمیولوژي 
نشان داده 35-11در شکل C، و A ،Bهاي هپاتیتتوزیع جهانی عفونت

اي ها اختلافات برجستههاي اپیدمیولوژیک این عفونتدر ویژگی. شده است
).را ببینید35- 4جدول (ورد خبه چشم می

از جمله هاي غربالگريونـبهبود آزمي هـروزه، در آمریکا، در نتیجـام
خون، انتقال این هاي داوطلب دهنده، و حضور جمعیتون اسید نوکلئیکـآزم

در سال . ها از راه تزریق خون به طور بارزي کاهش پیدا کرده استویروس
7/1یک به از راه تزریق خون به ترتیب، HCVو HBVایت ، خطر سر2012
.برآورده شدمیلیون6-7یک به ومیلیون

Aهپاتیت) الف
HAVهاي هپاتیت نوع شیوع. در سرتاسر جهان گسترده شده استA در

بخشمراکز مراقبت روزانه،هاي تابستانی،ها و مؤسسات، اردومیان خانواده
. دنباشاي نظامی معمول میـهنوزادي و در بین نیرواي ویژهـهمراقبت
هاي دهانی در تماس-نتقال تحت این شرایط، راه مدفوعیترین راه امحتمل
هفته قبل از شروع 2هاي مدفوع ممکن است تا نمونه. استشخصی نزدیک 
. زا باشندعفونتهفته بعد از آن،2یرقان و 

در اوایل سن HAVهاي فقر بهداشتی، عفونتام و ـازدحدر شرایط پر
هایی تا زمان رسیدن به سن افتند، اکثر کودکان در چنین وضعیتاتفاق می

بیماري بالینی در نوزادان و کودکان کوچک . اندسالگی ایمن شده10
ترین نسبت بین با بالابیماري عمدتاً در کودکان و نوجوانان،. نامعمول است

یرقانی به یرقانی نسبت موارد غیر. کندسالگی تظاهر پیدا می14و 5سنین 
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است؛ در کودکان، این نسبت ممکن است بالا و یک به سهدر بالغین حدود
اگرچه، در جوانان نسبت به بالغین، دفع مدفوعی آنتی ژن . باشدبه یک 12

HAV وRNAپذیردتري صورت میمدت طولانی .
هاي ناگهانی اپیدمی. گردندلحاظ میبارزک ویژگی هاي راجعه یاپیدمی

ماحصل آلودگی مدفوعی یک منبع واحد معمولاAًو انفجاري هپاتیت نوع 
ر خام یا هاي اویستمصرف صدف. هستند) یا شیر،مانند آب آشامیدنی، غذا(

اي که از آب آلوده به فاضلاب به دست لام خوب پخته نشدههاي کصدف
ترین بزرگ. را در پی داشته استAاند، نیز چندین شیوع از هپاتیتآمده

300,000در شانگهاي روي داد، و بیش از1988شیوع از این نوع در سال 
اي که از آب آلوده گرفته هاي خوب پخته نشدهبه کلامAمورد هپاتیت 

ر سال منتقله توسط غذا دیک شیوع چند ایالتیِ. منتسب گردیدندشده بودند،
.هاي منجمد ردیابی شددر آمریکا تا توت فرنگی1997

35افزون بر . دیگر منبع شناخته شده براي عفونت، راسته نخستیان است
هایی انسانها،ها، معمولاً شامپانزهشیوع وجود داشته است که در آنها نخستی

. انداند، آلوده ساختهرا که با آنها در تماس نزدیک بوده
یا به دنبال تزریق هاي آلوده،در پی استفاده از سرنگHAVبه ندرت، 

باشد، زیرا مرتبط با تزریق خون نادر میي Aهپاتیت . شودخون منتقل می
دهد، و رخ می) مقدماتی(مرحله ویرمی عفونت در جریان مرحله پیش نشانه 

وجود وضعیت حاملیکوتاه مدت بوده، تیتر ویروس در خون پایین است و 
هموفیلی از مبتلا به ، به اشخاص HAV، انتقال 1996هرچند، در سال . ندارد

شواهد اندکی در خصوص . هاي فاکتور انعقادي گزارش شدطریق عصاره
به واسطه مواجهه با ادرار یا ترشحات نازوفارنکس افراد آلوده HAVانتقال 

ونت هپاتیت به دیگر بیماران همودیالیز هیچ نقشی در گسترش عف. وجود دارد
. کندیا کارکنان بیمارستان ایفا نمی

271,000ها حاکی از روي دادن در دوره پیش از واکسن در آمریکا، برآورد
، به سرعت از Aهاي هپاتیت از زمان ظهور واکسن. مورد عفونت در سال بود

2700ین میزان ، ا2011که در سال میزان ابتلا به عفونت کاسته شد تا آن
. مورد برآورد گردید

: هستند، عبارتند ازAهایی که در خطر بالایی براي کسب هپاتیت گروه
مردان است،شایـع ا ـدر آنجAایی که هپاتیت ـهسفر کنندگان به کشور

، اشخاص مبتلا به اختلالات تزریقیتزریقی و غیرمعتادانباز، همجنس
مبتلایان به بیماري . ها سر و کار دارندافرادي که با نخستیفاکتور انعقادي، و 

رخ دهد، در خطر بالایی براي Aکبدي مزمن، چنانچه در آنها عفونت هپاتیت
.آسا قرار دارندهپاتیت برق

Bهپاتیت )ب
HBVهاي انتقال و پاسخ به عفونت، راه. راکنش جهانی برخوردار استـاز پ

اکثر ). 35-6دول ج(باشند عفونت متفاوت میبر اساس سن فرد در زمان 

هاي مزمن را توسعه عفونت، می گردندآلودهاشخاصی که به هنگام نوزادي 
در معرض ابتلا به بیماري کبدي و در خطر بالایی براي ،بالغین. دهندمی

وجود دارد که از حاملمیلیون 350بیش از . بروز سرطان سلول کبدي هستند
، حاملیناز % 25کنند؛ میلیون نفر در آمریکا زندگی می1آن میان، حدود 

مرگ 600,000سالانه در سرتاسر جهان،. دهندهپاتیت مزمن را توسعه می
. شودنسبت داده میHBVمرتبط با به بیماري کبدي و سرطان سلول کبديِ

در مبتلایـان به ایدز روي     HBVنسبت هاي بالایی از عفونت هـاي 
.بوده است% 36، 2008می دهد؛ در آمریکا، شیوع آن در سال 

در جریان ن نوزادي، انتقال از مادر آلوده هاي اصلی انتقال در دوراراه
. زایمان و انتقال از اعضاي آلوده خانواده هستند

سنی خاصی و تمایل ذاتی براي گروه HBVگرایش فصلی براي عفونت 
نظیر ،باشندهایی به طور قاطع در خطر بالایی میوجود ندارد، اگرچه گروه

هاي بهداشتی، بیمارانی مصرف کنندگان تزریقی مواد مخدر، کارکنان مراقبت
شود، بیماران دریافت کننده پیوند که به طور متعدد خون به آنها تزریق می
وبندبخش، اشخاصی که به بیعضو، بیماران همودیالیزي و کارکنان این
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HBsAg یاanti-HBsحاملیناین خطر که چنین . قابل شناسایی هستند
هپاتیت را ) پزشکیژه جراحان پزشکی و دندانبه وی(HBsAgبه ظاهر سالم 

معین نشده است، اما احتمال هنوزبه بیماران تحت مراقبت خود ارائه دهند، 
.باشدآن اندك می

هاي همودیالیز در میان بیماران و کارکنان واحدBهاي هپاتیت عفونت
B، که هپاتیت %50ي، تا ري از بیماران کلیوي دیالیزـتعداد کثی. اندعـشای

تبدیل شوند، که این HBsAgمزمن حاملینممکن است به گیرند،می
بر اختلافات در پاسخ ایمنی میزبان از گروه کارکنان،% 2مسأله در مقایسه با 

رده ـخطر شمایی پرـهاي خانوادگی نیز تماسـهتماس. ورزدتأکید می
.شوندمی

روز، 90و 60به طور متوسط بین روز،B180-50دوره کمون هپاتیت 
و راه ورود فرق کرده، HBVرسد این زمان بر اساس دوز به نظر می. است

کنند یا در کسانی که از در بیمارانی که دوز پایینی از ویروس را دریافت می
. کشدشوند، مدت بیشتري طول میجلدي آلوده میراه غیر

Cهپاتیت ) پ
سازمان بهداشت جهانی . انددر سرتاسر جهان گسترده شدهHCVهاي عفونت
هايو زیرگروهجهان مبتلا هستند، جمعیتاز% 3دود که حکرده استبرآورد 

همچنین، . باشندمی، %10هاي بالاي شیوع، تاجمعیتی در آفریقا داراي نسبت

مزمن در حاملمیلیون 170زون بر ـهاي این سازمان، افبر طبق برآورد
سراسر جهان وجود دارند که در خطر توسعه سیروز کبد، سرطان کبد، یا هر 

میلیون نفر از آنها در آمریکا زندگی 3که بیش از ند، و اینبربه سر می،دو
. کنندمی

HCVیابد، عمدتاً از راه مواجهه زیر جلدي مستقیم با خون انتقال می
. توان شناسایی کردرا نمیHCVدرصد از موارد، منبع 10-50گرچه در 

پایین عبارتندوع عفونت از بالا بهـاشخاص آلوده شونده، به ترتیب درصد شی
درمان شده با افراد هموفیلیِ،)~%80(هاي مخدر کنندگان دارومصرف: از 

کنندگان خون از ، دریافت1987هاي فاکتور انعقادي تا پیش از سال فرآورده
، کسانی که %)10(مثبت، بیماران همودیالیزي مزمن - HCVاهدا کنندگان 

هاي بهداشتی و کارکنان مراقبتپردازند،هاي جنسی پرخطر میبه فعالیت
گرچه فراوانی این انتقال اتواند از مادر به نوزاد منتقل شود، ویروس می%). 1(

ها از انتقال تخمین. در این روش نیستHBVبه اندازه فراوانی انتقال 
مادرانی که بار ویروسی . انددرصد متغیر10تا 3عمودي مادر به کودك از 

HCVتر است یا به طور همزمان با در آنها بالاHIVاغلب اند،آلوده شده
هیچ خطري به انتقال از شیر مادر مرتبط . سازندرا منتقل میHCVموارد 

. دانسته نشده است
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HCVهاي در بزاق بیش از یک سوم از بیماران مبتلا به عفونت
)IG(از راه ایمونوگلوبولینHCV. یافت گردیده استHIVو HCVهمزمان 

انتقال 1994شیوع در آمریکا، درسال داخل وریدي تجاري، از جمله در یک
. رواج دارد) ~%20(به میزان زیادي HCVدر جمعیت مصر، . پیدا کرده است

از دهه (شیستوزومیازیس انگلیِبا کوشش براي درمان بیماريHCVانتقال 
هاي است، که در آن، درمان با تزریقارتباط داشته) 1980تا دهه 1950

هاي به درستی استریل نشده، یا قبلاً استفاده شده متعدد، اغلب با سوزن
ها، با با خالکوبی، و در بعضی از کشورHCVعفونت . پذیرفتصورت می

از یک دهنده می تواندHCV. هاي پزشکی محلی مرتبط بوده استروش
HCV - یابدمثبت به یک دریافت کننده پیوند عضو انتقال.

زمان میانگین از . باشدهفته میHCV7-6دوره متوسط کمون براي 
ماه 5از بیماران طی % 90هفته است، و در حدود 8-9مواجهه تا تغییر سرمی 

. مثبت هستندanti-HCVاز نظر 

)عامل دلتا(Dهپاتیت 
HDV،بالاترین . شودغیر یکنواخت، یافت میبا توزیعامادر سرتاسر جهان

و آمریکاي جنوبی غرب آفریقا،،ورمیانه، آسیاي مرکزياشیوع آن از ایتالیا، خ
افرادي که . کندهاي سنی را آلوده میکلیه گروهHDV. گزارش شده است

دارند، کسانی که از مواد مخدر داخل هاي متعدد خون را دریافت میتزریق
اصی که با آنها تماس نزدیک دارند، در خطر ـو اشخکنند،وریدي استفاده می

. بالایی هستند
اند، HBVهاي انتقالهاي اصلی انتقال آن مشابه راهرود راهگمان می

. ده جنسی باشدـیک بیماري منتقل شونHDVرسد ه به نظر نمیـگرچا
را در HBsAgیک پوشش HBVوابسته است، زیرا HBVعفونت به تکثیر 

حاملیندر هفته متغیر بوده،12تا 2دوره کمون از . گذاردمیHDVاختیار 
HBV که باHDVنسبت به اشخاص اند،به عنوان عاملی ثانویه آلوده شده

اند،آلوده گردیدهHDVو هم با HBVحساسی که به طور همزمان هم با 
تواند نزدیک  تولد منتقل شود، اما خوشبختانه میHDV. باشدتر میکوتاه

HBVکه انتقال نزدیک تولدي ) نظیر آسیا(این انتقال در مناطقی از جهان 

. دهد، شایع نیستغالباً روي می
هاي در کشور. انددو الگوي اپیدمیولوژیک از عفونت دلتا شناسایی شده

به صورت Bلا به هپاتیت عفونت دلتا در میان اشخاص مبتاي،مدیترانه
ها به واسطه تماس نزدیک انتقال شود اکثر عفونتو تصور میاندمیک است،

حی غیر اندمیک، نظیر آمریکا و اروپاي شمالی، عفونت دلتا به ادر نو. یابندمی
عمدتاً ،اندهاي خونی در ارتباط بودهاشخاصی که غالباً با خون و فرآورده

. گرددهموفیلی، محدود میاشخاص مبتلا بهدر و معتادان به مواد مخ
هاي انفجاري به وقوع پیوندد و بر هپاتیت دلتا ممکن است در شکل شیوع

هاي شدید، اغلب وعـشی. تاثیر نهدBهپاتیت حاملینکل دستجات بومی 

هاي دور افتاده در ها سال در جمعیتهپاتیت دلتا براي دهآسا و مزمنِبرق
در آمریکا، . انداورینوکو و آبگیر رودخانه آمازون در آمریکاي جنوبی رخ داده

HDVوارد هپاتیت ـدرصد از م20-30راهی با ـدر همBن، ـي مزم
آسا یافت برقي Bي مزمن، و هپاتیت Bهاي حاد هپاتیت وخیم شدگی
،اندهبودHBsAgدرصد از اهدا کنندگان خون که واجد 3- 12شده است و 

هپاتیت دلتا یک بیماري جدید نیست، . اندداشتهHDVهاي ضد آنتی بادي
هاي تهیه شده از پلاسما در آمریکا نشان آوري بسیاري از گلبولینزیرا جمع

را دارا HDVهاي ضد باديسال قبل، آنتی40داده است که آنها در بیش از 
. اندبوده

درمان 
مبتلایان به هپاتیت، حمایتی و در جهتی است که به سلول کبدي درمان 

HCVو HBVبراي. ترمیم خود را بدهداجازه برطرف نمودن آسیب و

وجود دارد،به زدایش ویروسی، با دستیابی بعضی از بیماران،درمان اختصاصی
) sustained virologic response(پایـدارکه پاسخ ویرولوژیک

. موسوم است

Bدرمان هپاتیت ) الف
فیبروز کبد و توسعه کارسینوم به منظور پیشگیري از HBVدرمان عفونت 

. ن توصیه می شودـیماران مبتلا به هپاتیت فعال مزمبهپاتوسلولار، براي 
، انتکاویر، و تنوفوویر درمان هاي خط اول براي alfa-2aي لهیپگنترفرونیا

آزمون مقاومت می تواند جهش یافته هاي ویروسی .هستندBهپاتیت 
درمان با . اختصاصی را نشان دهد که بر انتخاب درمان تأثیر می گذارند

منجر HBVي DNAبه از دست رفتن % 25اینترفرون می تواند تقریباً 
است که درمان HBVانتکاویر یک مهارگر آنالوگ گوآنوزینیِ پلیمراز . گردد

-HBeAgدر بیماران HBVي غیر قابل شناسایی DNA% 67با آن به 
-HBeAgدر بیماران HBVي غیر قابل شناسایی DNA%  90مثبت و 

تنوفوویر یک مهارگر آنالوگ نوکلئوتیدي ترانسکریپتاز . منفی منتهی می شود
مثبت و- HBeAgدر بیماران است کهHBVراز ـمعکوس و پلیم

HBeAg - سال از 5شت ذبا گ. پاسخ دارددرصد 93و 76منفی، به ترتیب
.درصد کاهش می یابند83-65ترتیب، بهبه،درمان، این نسبت ها

درمان خط تلبی وودین یک آنالوگ نوکلئوزیدي سیتوزین است که عامل
لامی وودین، که همچنین با عنوان . می باشدHBVي DNAدوم و مهارگر 

3TCفوویر، مهارگر هاي آنالوگ نوکلئوزیديِ پلیمرازشناخته می شود، و آد
پیشرفت مستمر در .ویروسی اند که عوامل خط سوم براي درمان می باشند

وجود دارد، و انتظار می رود در آینده، دارو هاي مورد تأیید HBVدرمان 
همزمان براي بیماران بیماران مبتلا به عفونت .بیشتري در دسترس باشند
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HIV وHBV ممکن دارو هایی انتخاب شوند که هر دو پاتوژن را به طور ،
.همزمان هدف قرار دهند

Cدرمان هپاتیت ) ب
Cدرمان استاندارد براي هپاتیت در ترکیب با ریباویرینلهیپگنترفرونیا

احتمال دستیابی بیماران به پاسخ هاي ویرولوژیک پایدار به چند . مزمن است
سن بیمار، بار ویروسی، درجه فیبروز : فاکتور بستگی داردف که عبارتند از 

نشانگر هاي . بیمارIL28B، و پلی مورفیسم گیرنده HCVژنوتیپ کبد، 
ی مورفیسم و پلHCVاز 1ژنوتیپ : پیش آگهی ضعیف عبارتند از ژنتیکیِ

TT ي انسان درIL28B درrs12979860 . 24درمان ضد ویروسی براي
هفته تجویز می شود، که به ژنوتیپ ویروسی و دستیابی به پاسخ 48یا 

به پاسخ ویرولوژیک ،این درمان کلاسیک. ویرولوژیک پایدار بستگی دارد
درصد 75-80، و  HCVاز 1درصد از بیماران واجد ژنوتیپ 30-35در پایدار

.منتهی می شود3و 2از بیماران واجد ژنوتیپ 
با تلاپِرِویر و بوسپِرِویر، دارو هاي HCVپیشرفت هاي عمده اي در درمان 

این دارو ها پروتئاز ویروسی را. مهارگر پروتئاز نسل اول، به دست آمده است
)ي می شکافدویروسی ترجمه شده را به پروتئین هاي عملکردکه پلی پپتید(

در ترکیب با HCVاز 1آنها براي عفونت هاي ژنوتیپ . هدف قرار می دهند
درصد پاسخ 60-80تقریباً میـزان شوند، و اینترفرون و ریباویرین داده می

ویرولوژیک پایدار را، حتی در بیمارانی که درمان قبلی آنها با شکست مواجه 
ها کاملاً سمی اند و مقاومت هرچند، این دارو . شده است، نشان می دهند

.ویروسیِ انتخابی یک نگرانی است
ي اخیـراً تأیید شده براي HCVدارو هـاي ضد ویروسی نسل دوم 
پاسخ ویرولوژیک پایدار را نشان % 90استفاده بر پایه آزمایشات بالینی، بیش از 

پلیمراز ویروسیِ RNAسوفوسبوویر یک مهارگر آنالوگ نوکلئوزیديِ . داده اند
HCV پِراویر یک مهارگر پروتئازو سیمHCVاین دارو ها نسبت به . است

. دارو هاي ضد ویروسیِ نسل اول سمیت کمتر، و کارآیی بیشتر، دارند
مطالعات براي تعیین اثر جهش هاي ویروسی بر روي کارآمدي دارو در حال 

اینترفرون براي کاهش هم اکنون، رژیم هاي درمانی فاقد . دنانجام می باش
در حال ارزیابی هستند و انتظار می رود به زودي در سمیت کلی درمان 

.دسترس قرار گیرند
Bپیوند کبد یک درمان براي آسیب کبدي در مرحله نهایی هپاتیت مزمن 

هر چند، خطر عفونت مجدد در پیوند کبد، دست کم با . شودمحسوب میCو 
HBV ،80 % و باHCV ،50 %ها از مخازن است که احتمالاً این ویروس

دهنده، کبد هايبه دلیل اندك بودن منابع .گیرندخارج کبدي بدن نشات می
مثبت به دریافت کنندگان سرم منفی HCVیا HBVممکن است کبد هاي 

.مبتلا به بیماري مرحله آخر کبدي پیوند شوند

پیشگیري و کنترل 
HBVو HAVهاي ویروسی و ترکیبات ایمونوگلوبولین حفاظتی علیه واکسن

هاي فعلاً هیچ عاملی به منظور پیشگیري از عفونتدر دسترس قرار دارند،
HCVدر دسترس نیست .

هاي استاندارد احتیاط) الف
توانند خطر انتقال عفونت را به کارکنان بخش هاي محیطی ساده میفرآیند

با این شیوه، خون و . کارکنان آزمایشگاه، و سایرین محدود نمایندسلامت،
، HIV ،HBVمایعات بدنی و مواد آلوده شده به آنها، چنانچه افراد از نظر

HCVزا باشند، همگی عفونتهاي منتقله توسط خون،و دیگر پاتوژن
ر هایی که ممکن است کارکنان را در خطوضعیت. شوندمیآلودگی زدایی

براي مثال، (ر جلدي ـآسیب زی: ارتند ازـرار دهند، عبـه عفونت قـابتلا ب
براي (ا پوست ناسالم ـ، یا تماس غشاي مخاطی ی)رخورد با سوزنـدر اثر ب

)ار درماتیت شدهـدچ،برش خوردهال، پوست ترك خورده یا خشک شده؛ـمث
. زا هستندوه عفونتـطور بالقر مایعات بدنی که به ـیا سای،بافتون،ـبا خ

. ها وجود دارندري از تماس با این قبیل نمونهـایی جهت پیشگیـهروش
استفاده از دستکش به هنگام : هاي اختصاصی عبارتند ازها از احتیاطمثال

آوردن هاي محافظ و درزا؛ پوشیدن لباسکار با تمامی مواد بالقوه عفونت
کار؛ گذاشتن ماسک و عینک محافظ هرگاه احتمال آنها پیش از ترك محل 

بار هاي یکرود؛ به کار بردن سوزنزا میاده عفونتـپاشیدن قطرات از م
به درون ظروف مخصوص، بدون ها مستقیماًمصرف، دور انداختن سوزن

گذاري مجدد آنها؛ آلودگی زدایی سطوح کار با استفاده از محلول درپوش
خوردن، داري کارکنان آزمایشگاه از پیپت کردن با دهان،سفید کننده؛ و خود

توان ا را میـهاشیاي فلزي و ابزار. و سیگار کشیدن در محل کار،آشامیدن
. زدایی کردبه واسطه اتوکلاو نمودن یا تماس دادن با گاز اکسید اتیلن گند

Aهپتاتیت ) ب
ویروس وفق یافته با ، که از با فرمالینفعال شدهغیري HAVهاي واکسن

این . در آمریکا به تأیید رسیدند1995اند، در سال کشت سلولی تهیه گردیده
سال توصیه 1ها امن و کارآمد بوده و جهت استفاده در افراد بالاي واکسن

. شوندمی
گردد، تمامی کودکان توصیه می) معمول(اکنون واکسیناسیون روتین 

اند راي اشخاصی که در خطر بالاي ابتلا به عفونتهمچنان که این توصیه ب
. کنندگان مواد مخدر، وجود داردالمللی و مصرفاز جمله مسافران بین

باید همچنان بر قطع زنجیره انتقال و Aبراي پیشگیري و کنترل هپاتیت 
هاي تا زمانی که تمامی گروهفعال تکیه کرد،استفاده از ایمونیزاسیون غیر

.در خطر، ایمن گردنداسِحس
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ها یا مؤسسات اغلب نشانه فقر بهداشتی و ظهور هپاتیت در اردودگاه
هاي کنترلی به سمت پیشگیري از آلودگی معیار. بهداشت ضعیف فردي است

. شوندمعطوف میر منابع توسط تک تک افراد،ـمدفوعی غذا، آب و سای
،بار مصرفاستفاده از ظروف یکها، نظیر شستشوي دست–بهداشت مناسب

از سفید 1:10براي مثال، رقت (درصد 5/0و استفاده از هیپوکلریت سدیم 
در جریان HAVدر پیشگیري از انتشار –زدا به عنوان یک گند) کننده کلر

. اد بیماي حیاتی استحمرحله 
شود و از مقادیر وسیعی از پلاسماي بالغین تهیه می) IG(گاما ایمونوگلوبولین 

Aهفته پس از مواجهه با هپاتیت 1- 2از کسانی که آن را طی % 90تقریباً به 

پیشگیري (ارزش پروفیلاکتیک . کندفعال اعطا میدریافت دارند، حفاظت غیر
یابد و تجویز آن پس از سپري شدن آن با گذشت زمان کاهش می) دارویی

. شودم بالینی توصیه نمیئهفته از زمان مواجهه یا پس از شروع علا2بیش از 
IGنماید،گردد از عفونت پیشگیري نمیهایی که عموماً تجویز میدر دوز

شود و به ایمنی بلکه بیشتر موجب خفیف یا تحت بالینی شدن عفونت می
تري را فراهم ساخته و ایمنی پایدارHAVواکسن . دهدفعال اجازه بروز می

. شودIGباید جایگزین استفاده از 

Bهپاتیت ) پ
. گرفته استردر دسترس قراB، یک واکسن براي هپاتیت 1982از سال 

حاملیننانومتري از 22مرتبط با ذرات HBsAgواکسن اولیه با خالص سازي 
عال کننده ویروس مثبت و مواجهه این ذرات با عوامل غیرف-HBsAgسالم 

ترکیباتی که واجد ذرات دست نخورده . تهیه شده بود) ، حرارتفرمالین ، اوره(
اگرچه . بخش هستندبسیار ثمرHBVاند در کاهش عفونت نانومتري22

شوند، ها استفاده میهاي مشتق شده از پلاسما هنوز در برخی کشورواکسن
ي DNAاي مشتق شده از ـهاما در آمریکا آنها جاي خود را به واکسن

تولید شده توسط یک HBsAgها متشکل از این واکسن. اندترکیب دادهنو
DNA اي سلولی ممتد ـهمر یا در ردهـاي مخـهنوترکیب در سلولي

رـمر ذراتی به قطـان شده در مخـبیHBsAg. باشندداران میـپستان
nm30 -15 با خصوصیات مورفولوژیک آنتی ژن سطحی آزاد در پلاسما، را

ژن پلی پپتیدي تولید شده توسط مخمر گرچه آنتیابه وجود می آورد، 
خالص شدهواکسنی که از این ماده. نوترکیب به صورت گلیکوزیله نیست

توانایی مشابهی با واکسن ساخته شده از آنتی ژن مشتق ،شودفرموله می
. شده از پلاسما دارد

Bپیش از مواجهه به کمک واکسن هپاتیت در حال حاضر پروفیلاکسیِ

مرکز ،از سوي سازمان بهداشت جهانی،ور تجاري در دسترس استکه به ط
،هاي ایمونیزاسیونو کمیته مشورتی شیوه،بیمارياز کنترل و پیشگیري 

در آمریکا واکسن . شودهاي حساس و در خطر توصیه میبراي تمامی گروه

HBV براي تمامی کودکان، به عنوان بخشی از برنامه منظم ایمونیزاسیون
. گرددا توصیه میآنه

و HBVترین اقدام به منظور پیشگیري از موثرBواکسیناسیون هپاتیت
کاري جامع از بهداشت عمومی براي زدودن انتقال راه. هاي آن استپیامد

HBVواکسیناسیون همگانی :کاري عبارت است ازچنین راه. وجود دارد
، ایمونوHBsAgراي ـباردار بان ـري روتین تمامی زنـغربالگنوزادان،

مثبت -HBsAgپس از مواجهه براي نوزادانی که از مادران پروفیلاکسیِ
واکسینه ه قبلاًـان و نوجوانانی کـد، واکسیناسیون کودکـشونولد میـمت

اي که در خطر ابتلا به اند، و واکسیناسیون بالغین واکسینه نشدهنگردیده
. عفونت قرار دارند

نظیر بیماران (ایی که سیستم ایمنی آنها سرکوب شده است ـهوهگر
راد آلوده ـ، یا افانی سرطانـمی درمـافت کنندگان شیـریا دـهمودیالیزي ی

ون ـتري به واکسیناسیاص سالم، پاسخ ضعیفـنسبت به اشخ) HIVبه 
. دهندمی

فعال با استفاده از ایمونوگلوبولین مطالعات در خصوص ایمونیزاسیون غیر
HBIG)hepatitis B immuneیا  Bاختصاصی هپاتیت 

gloubulin (ه داده شود هاثر حفاظتی آن را چنانچه بلافاصله پس از مواج
،گرددبراي پروفیلاکسی پیش از مواجهه توصیه نمیHBIG. دهدنشان می

اصی که از راه ـاشخ. در دسترس بوده و کارآمد استHBVرا واکسن ـزی
ه ـمواجHBVبا ،اي مخاطیـهزیرجلدي یا به واسطه آلوده شدن غشا

زریق ـرا با تHBsAgو هم واکسن HBIGدرنگ هم باید بی،شوندمی
ر ـوه در اثـبا این شی. اي متفاوت دریافت دارندـهزمان در جایگاهـهم

شود حفاظتی فوري به دست کسب میفعال اي که به طور غیرآنتی بادي
. گرددآید و این حفاظت با ایمنی فعال تولید شده توسط واکسن دنبال میمی

جدا ي IGبه واسطه HIV، یا HBV ،HAV ،HCVدر آمریکا، سرایت 
هاي IG. شده از پلاسما با روش تفکیکی اتانول سرد به اثابت نرسیده است

CوBهاي هپاتیتدر خارج از آمریکا در شیوعهاتهیه شده با سایر روش

. انددست داشته
را در جریان Bهستند یا کسانی که هپاتیت نوع HBVحاملزنانی که 

. ود انتقال دهندـتوانند بیماري را به نوزدان خکنند میبارداري کسب می
دان در نوزBدر پیشگیري از هپاتیت HBIGو Bکارآیی واکسن هپاتیت 

کاهش بهاي واکسن . مثبت اثبات گردیده است-HBVمتولد شده از مادران 
واکسیناسیون نوزادان را در نواحی بسیار هاي بهداشت عمومی،براي برنامه

مانع استفاده از آن در اکثر HBIGهزینه بالاي . اندمیک ممکن ساخته است
. شودها میکشور

اي ـها هم در بخشـهخون و ابزارمرتبط باايـهتا هنگامی که احتیاط
ها قاطعانه لحاظ گردند، معمولاً نیازي به از بیماران و هم در آزمایشاهمراقبت
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از آنجایی که همسر و . ي حاد نخواهد بودBسازي مبتلایان به هپاتیت جدا
در خطر کسب هپاتیت Bاشخاص نزدیک به فرد مبتلا به هپاتیت حاد نوع 

لازم است تا آنها در خصوص اعمالی که ممکن است باشند،میBنوع بالینی
هیچ مدرکی در دست . خطر عفونت یا انتقال را افزایش دهند، آگاهی یابند

مثبتی که با مواد - HBsAgنیست که بر اساس آن بتوان گفت اشخاص 
به یک خطر بهداشتی براي جامعه ،اندغذایی سر و کار داشته و بدون علامت

. آیندحساب می

Cهپاتیت ) ت
وجود ندارد، اگرچه چند واکسن کاندید مراحل Cهیچ واکسنی براي هپاتیت 

هاي پیشگیري کنترلی، بر روي فعالیتاقدامات. گذرانندآزمایش خود را می
این . کاهندمیHCVار شدن به ـاند که از خطر دچز یافتهـاي تمرککننده

،     پلاسما، عضوکنندگان خون،غربالگري و بررسی اهدا: عبارتند ازاقدامات
هاي مشتق شده از پلاسما، سازي ویروس در فرآوردهفعالو بافت؛ غیر

هاي جنسی پرخطر و مواد مخدر؛ به اجرا نصیحت کردن در خصوص فعالیت
هاي بهداشت و سلامت و سایر هاي کنترل عفونت در بخشدرآوردن شیوه

. اي و عمومیآموزش حرفهها؛بخش

Dهپاتیت ) ث
، با HBVتوان به واسطه واکسیناسیون اشخاص حساس به هپاتیت دلتا را می

واکسیناسیون از هر چند،. ري نمودـ، پیشگیBکسن هپاتیت وااستفاده از 
. کندمحافظت نمیHDVدر برابر عفونت ثانویه با Bهپاتیت حاملین

خلاصه فصل
 هستند ) التهاب کبد(پنج ویروس متفاوت عوامل مسبب هپاتیت :

، ویروس )HBV(B، ویروس هپاتیت )A)HAVویروس هپاتیت 
، ویروس هپاتیت )HDV(D، ویروس هپاتیت )C)HCVهپاتیت 

E)HEV.(
 پنج ویروس هپاتیت در خانواده ها و جنس هاي مختلف رده بندي

و الگو هاي همانند سازي گردیده، در ویریون، ویژگی هاي ژنوم،
.فرق دارند

HAV وHEVال ـدهانی انتق-واجهه مدفوعی ـبه واسطه م
زریقی صورت ـاز راه تHDV، و HBV ،HCVمی یابند؛ انتقال 

.می پذیرد
HAV مؤسساتعامل شیوع هاي بیماري، اغلب در اردوگاه ها و

.است

 در حالی کهHBV ،HCV و ،HDVمزمن را غالباً عفونت هاي
.این کار را انجام نمی دهندHEVو HAVمستقر می سازند، 

 هر در هاي سرولوژیک به تعیین عامل مسبب ) مارکر(شاخص
.مورد از هپاتیت کمک می کنند

 اکثر اشخاص مبتلا بهHBV در زمانی که نوزاد اند، عفونت هاي
مزمن را توسعه می دهند و به هنگام بالغ بودن، در خطر ابتلا به 

.بیماري کبدي قرار دارند
 اکثریت عفونت هايHCV حتی در بالغین، به عفونت هاي مزمن ،

منتهی می شوند؛ چنین افرادي بعداً در خطر توسعه بیماري کبدي 
.هستند

با بیماري کبديِ مرتبطHCV شایع ترین علت پیوند کبد در
.بالغین است

 عفونت ثانویهHDV در حاملینHBV ممکن است به هپاتیت
.برق آساي بسیار کشنده بیانجامد

HBV وHCV هر دو از عوامل سرطان کبد هستند که ممکن
.است سال هاي زیادي پس از عفونت ایجاد گردد

ه ـروسی علیـاي ویـن هـواکسHAV وHBVرس ـر دستد
.می باشند

هاي مروري پرسش
ساله در شهر نیویورك، به دلیل یرقان به بیمارستان مراجعه 24زنیک. 1

رده ـپی بHCVدر بررسی کامل پرونده پزشکی او، به عفونت . نمایدمی
در آمریکا کدام است؟HCVعامل اصلی خطر براي عفونت . شودمی
خالکوبی ) الف
استفاده از مواد مخدر تزریقی ) ب
تزریق خون ) پ
فعالیت جنسی ) ت
هاي بهداشت و سلامتکار در بخش) ث
کدام مورد زیر خطر عفونت هپاتیت را به دنبال دارد؟. 2

،HBVیک پرستار در حالی که به یک بیمار مبتلا به دیابت و آلوده به ) الف
. رودفرو میکند، سوزن در دست او انسولین تزریق می

یک خدمتکار در حالی که مشغول نظافت سرویس بهداشتی است، پوست ) ب
. کندسالم او با مدفوع تماس پیدا می

یک تکنسین اتاق عمل که پوست دستان او ترك خوردگی و خراشیدگی ) پ
، متوجه خون HCVجراحی یک بیمار مبتلا به عفونت به دارد، پس از کمک 

. شودمیهایش در زیر دستکش
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اش HIVنوشد که مادر مبتلا به عفونت یک کودك از همان فنجانی می) ت
. از آن نوشیده است

ر مبتلا به ـخورد که توسط یک کارگیک مشتري، ساندویچی را می) ث
. آماده شده استHBVعفونت بدون علامت 

رد کدام مو. دهددر دهلی نو رخ میHEVیرقان در اثر ازیک اپیدمی. 3
کند؟صدق میHEVدرباره 

. شودها یافت میدر جوندگان و خوك) الف
. عامل اصلی هپاتیت منتقل شونده توسط خون است) ب
. باشدمیCاي شبیه به هپاتیت عامل بیماري) پ
.هاي مزمن استقادر به برقراري عفونت) ت
. با خطر بالاي ابتلا به سرطان کبد ارتباط دارد) ث

4 .HDV)تنها در مبتلایان به عفونت حاد یا مزمن ) عامل دلتاHBV یافت
صحیح تر است؟کدام مورد . شودمی
. استHBVاز صیک جهش یافته ناقHDV) الف
ه ـوابستHBVریون به آنتی ژن سطحی ـهت تشکیل ویـجHDV) ب

. باشدمی
را القا HBVپاسخ ایمنی غیر قابل تمایز از پاسخ القا شده توسط HDV) پ

. نمایدمی
. خویشاوندي داردHCVبا HDV) ت
. حلقوي استي DNAحاوي ژنوم HDV) ث

اره هند ـو شبه ق،مصر،ساله به اروپا1ساله قصد سفري 23یک زن . 5
واکسن کنونی . نمایدواکسن دریافت مییکAکند و براي هپاتیت می

:عبارت است ازAهپاتیت 
ضعیف شدهي واکسن ویروس زنده ) الف
نوترکیب ي DNAواکسن ) ب
فعال شده با فرمالینواکسن ویروس غیر) پ
واحد گلیکوپروتئین پوشش واکسن زیر) ت
. کندرا بیان میHAVهاي خنثی کننده ریک که اپیتوپولیوویروس کایم) ث

مرتبط با و بیماري کبدي مزمنHCVِهاي زیر درباره عفونت گفتهتمام . 6
:آن در آمریکا صحیح است مگر

. شودهاي مزمن کبدي محسوب میاز بیماري% 40مسئول HCV) الف
بروز ) درصد از آنها90 -70(HCVعفونت مزمن در اکثر افراد آلوده به ) ب

. یابدمی

. باشدمل اصلی پیوند کبد میعاHCVبیماري کبدي مرتبط با ) پ
.دهددر جریان مراحل اولیه عفونت، به طور گذرا رخ میHCVویرمی ) ت
به سرطان کبد ) درصد5- 20(در خطر بالاي ابتلا HCVبیماران آلوده به ) ث

. هستند

و درد در ربع فوقانی راست شکم ،یک مرد میانسال از شروع تب، تهوع. 7
چند روز پیش از این، یرقان و تیرگی ادرار وجود داشته . دکناظهار ناراحتی می

. مثبت بوده استHAVضد IgMآزمون آزمایشگاهی براي آنتی بادي . است
:تواند به او بگوید کهپزشک می

. او احتمالاً عفونت را از یک تزریق خون اخیر کسب کرده است) الف
.او احتمالاً هپاتیت مزمن را بروز خواهد داد) ب
. او در خطر بالاي ابتلا به سرطان سلول کبدي خواهد بود) پ
. مقاوم خواهد بودEاو در برابر عفونت با هپاتیت ) ت
هفته از راه انتشار شخص به شخص، عفونت را به 2او ممکن است تا ) ث

. اعضاي خانواده منتقل سازد

هاي یک از گفتهکدام . توانند هپاتیت ایجاد کنندچند ویروس متفاوت می. 8
کند؟صدق میHEV، و HAV ،HCV ،HDVزیر براي هر چهار ویروس

. اندايتک رشتهي RNAدر بردارنده ژنوم ) الف
. شوندعمدتاً از راه تزریقی منتقل می) ب
. دگردندهانی منتقل می-عمدتاً از راه مدفوعی) پ
. آسا ارتباط دارندبا هپاتیت برق) ت

روز 3اشتهایی شدید براي ساله به دلیل تب و بی30دانشجوي یک . 9
کبد وي بزرگ و . رسد او یرقان داردبه نظر می. رودگذشته، به اورژانس می

ها را نشان ترانسفرازآزمون آزمایشگاهی بالا رفتن آمینو. حساس شده است
، اما نه واکسن Bسال قبل واکسن هپاتیت 2گوید که او می. دهدمی

هپاتیت بدین هاي سلولوژیکنتایج آزمون. ، را دریافت کرده استAهپاتیت 
-HAV IgM-negative ،HAV IgG:باشندصورت می positive ،

HBsAg-negative،HBsAg-positive،HBcAb-negative ،
HCV Ab-positive .گیري کدام است؟ترین نتیجهاحتمالاً صحیح

آلوده نیست و در گذشته هپاتیت HBVاما به ، داردAون هپاتیت او اکن) الف
Cداشته است .
. آلوده شده استHCVو HBVدارد و در گذشته به Aاو اکنون هپاتیت ) ب

Bآلوده شده است، و اکنون هپاتیت HCVو HAVاو در گذشته به ) پش

. دارد
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آلوده شده است و اکنون هپاتیت ، HBVاما نه به ، HAVاو در گذشته به ) ت
Cدارد .
آلوده شده است و ، HBVاما نه به ، HCVو HAVاو در گذشته به ) ث

. داردEاکنون هپاتیت 

مثبت -HBeAgهممثبت و-HBsAgهم،ساله36یک پرستار . 10
:این پرستار به احتمال زیاد. شودتشخیص داده می

. زا استهپاتیت حاد دارد و عفونت) الف
.داردHEVو هم عفونت HBVهم عفونت )ب
. داردHBVعفونت مزمن ) پ
. داشته که اکنون برطرف شده استHBVدر گذشته عفونت ) ت
مثبت - HBsAgسالم حاملینتهیه شده از HBVسابقاً با واکسن ) ث

. واکسینه گردیده است

بوده و باید به HAVتمامی اشخاص زیر در خطر بالاي ابتلا به عفونت . 11
:طور معمول واکسینه شوند، مگر

سفر کرده HAVهایی با سطوح بالاي عفونت اشخاصی که به کشور) الف
. کنندیا در آنجا کار می

مردان همجنس باز ) ب
)تزریقیهم تزریقی و هم غیر(مصرف کنندگان مواد مخدر ) پ
. اشخاصی که یک خطر شغلی براي عفونت دارند) ت
. اشخاصی که به اختلال در فاکتور انعقادي دچار هستند)ث
. باشنداشخاص حساسی که داراي بیماري کبدي مزمن می) ج
ابتدایی رسامعلمان در مد) چ

کدام یک از نواحی . تنوع جهانی وجود داردHAVدر شیوع عفونت . 12
دارد؟% ) 2کمتر از HBsAgشیوع (پایین جغرافیایی زیر اندمیکیِ

جنوب شرقی آسیا) الف
جزایر اقیانوس آرام ) ب
اروپاي شرقی ) پ
استرالیا ) ت
منطقه زیرصحرایی در آفریقا ) ث

صحیح نیست؟HBIGهاي زیر درباره کدام یک از گفته. 13
هاي استاندارد تجویز شود، حفاظتی موقت را هنگامی که در دوزHBIG) الف

. کندفراهم می

پروفیلاکسی پس از در ایمونوBجاي واکسن هپاتیت بهمعمولاHBIGً) ب
. رودبه کار میHBVمواجهه به منظور پیشگیري از عفونت 

در HBIGتوسط HIVیا HBV ،HCVهیچ مدرکی مبنی بر انتقال) پ
. آمریکا وجود ندارد

.شوداستفاده نمیHCVجهت حفاظت علیه عفونت HBIG) ت

: صحیح است، مگر HAVتمام گفته هاي زیر درباره .14
ر فعال شده به عنوان ایمونوژن ـي غیHAVحاوي Aواکسن هپاتیت ) الف

.است
.معمولاً عفونت بدون علامت را در کودکان ایجاد می کندHAV) ب
معمولاً به واسطه جـدا سازي ویروس در کشت Aتشخیص هپاتیت ) پ

.سلولی انجام می پذیرد
در اشخاص مواجه شده به کار Aگاما گلوبولین براي پیشگیري از هپاتیت )ت

.می رود

در ایجاد HBVکدام یک از موارد زیر منطقی ترین توضیح براي توانایی . 15
عفونت مزمن است؟

.تولید آنتی بادي را بر نمی انگیزد،عفونت) الف
.است»حفظ شده از لحاظ ایمونولوژیک«یک جایگاه کبد ) ب
.ي ویروسی می تواند درون سلول میزبان بقا داشته باشدDNA) پ
.را تحمل می کنندHBsAgبسیاري از انسان ها از لحاظ ایمونولوژیک ) ت

HBsAgسال حامل 10ساله که معتاد تزریقی است براي 35یک مرد . 16

کدام آزمون آزمایشگاهی می تواند عمدتاً براي تشخیص استفاده . می باشد
شود؟
anti-HBsآنتی بادي ) الف

HBeAg) ب

anti-HBcآنتی بادي ) پ

anti-delta virusآنتی بادي ) ت

:صحیح است، مگر HDVو HCVگفته هاي زیر درباره تمام . 17
دار است که هپاتیت پس از تزریق را ایجاد RNAیک ویروس HCV) الف

.می نماید
.دهانی انتقال می یابد-عمدتاً از راه مدفوعی HDV) ب
یک ویروس ناقص است که می تواند تنها در سلولی به تکثیر HDV) پ

.آلوده می باشدHBVبپردازد که همچنین به 
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تبدیل می شوند و HCVمعمولاً به حاملین مزمن HCVافراد آلوده به ) ت
.مستعد ابتلا به سرطان سلول کبدي می گردند

صحیح نیست؟HBVکدام یک از گفته هاي زیر درباره .18
.تکثیر نیازمند رونویسی معکوس است) الف
اشخاص آلوده ممکن است شمار زیادي ذره ي ویروسیِ غیر عفونت زا را ) ب

.در گردش خون خود داشته باشند
.ز می انجامدعفونت به سیرو) پ
.عفونت هاي بدون علامت می توانند سال ها دوام آورند) ت

در آمریکا، بروز عفونت طی چند سال گذشته پیوسته رو به افزایش بوده ) ث
.است

هاپاسخ
الف-3پ-2ب-1
ت-6پ-5ب-4
ت-9الف-8ث-7

ت-12چ-11الف-10
پ-15پ-14ب-13
ث-18ب-17ت-16
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)هاي انتروویروس و رینوویروسگروه(ها پیکورناویروس36فصل 

مقدمه
باشند، ها از نظر تعداد اعضا، یک خانواده ویروسی بزرگ میناویروسرپیکو

ترین خانوادهپیچیدگی ژنتیکی یکی از کوچکاما از نظر اندازه ویریون و 
هاي آنها شامل دو گروه اصلی از پاتوژن. وندرهاي ویروسی به شمار می

ا ساکنین ـهانتروویروس. اـها و رینوویروسـهانتروویروس: هستند انسانی
تانی جدا ـو ممکن است از حلق یا روده تحانداه گوارش انسان ـموقت دستگ

اً از بینی و حلق ـعمدتبا دستگاه تنفسی مرتبط اند واـهوویروسرین. شوند
ي شایع که با بیماري انسانی ارتباط دارند، هاپیکورناویروس.گردندمیداـج

. ، پارکِوویروس، کاردیوویروس، و آئیچی ویروسAویروس هپاتیت : عبارتند از
چند جنس از پیکورناویروس نیز با بیماري هاي حیوانی، گیاهی، و حشره اي 

. در ارتباط می باشند
کنند که هایی ایجاد میها بیماريها در انسانبسیاري از پیکورناویروس

درد در حفره (ورودینی لئعفونی، پِرـد تا مننژیت غیـطیف آنها از فلج شدی
وستی وزیکولار و ـ، ضایعات په قلبـالتهاب ماهیچ(وکاردیت ـمی،)جنب

اي ـههاي تنفسی، بیمارياگزانتماتوس، ضایعات جلدي مخاطی، بیماري
و بیماري فراگیر ،)ملتحمه چشمالتهاب(تب دار تمایز نیافته، کونژکتیویت 

عفونت تحت بالینی نسبت به بیماري با این همه،. شدید نوزادان متغیر است
سبب شناسی بیماري دشوار است، زیرا . باشدآشکار بالینی، بسیار شایع می

هاي مختلف ممکن است سندرم یکسانی را ایجاد نمایند؛ یک ویروس
وجود آورد؛ و بعضی از پیکورناویروس ممکن است بیش از یک سندرم را به

ترین وخیم. شناختها بازاز دیگر ویروسم ناشیئتوان از علام را نمیئعلا
. است) پولیومیلیت(ها فلج اطفال بیماري ناشی از انتروویروس

ال انجام ـکنی کامل فلج اطفال در حانی با هدف ریشهـکوشش جهیک
. باشدمی

هاهاي پیکورناویروسویژگی
.اندداده شدهنشان 36-1ها در جدول هاي مهم پیکورناویروسویژگی

هاهاي مهم پیکورناویروسویژگی. 36- 1جدول 
واحد زیر60، حاوي nm30-28بیست وجهی، به قطر :ویریون
%)70(، پروتئین %)RNA)30:ترکیب
)VPg(میلیون، حاوي پروتئین متصل به ژنوم 5/2وزن ملکولی،kb4/8-2/7به اندازه پلاریته مثبت،اي، خطی،تک رشتهي RNA:ژنوم 

هاي اصلی متصل سطحی کپسید جایگاهVP3و VP1هايپروتئین. ساز بزرگچهار پلی پپتید اصلی شکافته شده از یک پلی پروتئین پیش:هاپروتئین
.یک پروتئین درونی استVP4. شونده به آنتی بادي هستند

ندارد:پوشش
سیتوپلاسم:تکثیر 

و سازند،ها و حیوانات پست را آلوده میشود که انسانها تشکیل میها و رینوویروساین خانواده از انواع متعددي از انتروویروس:خصوصیات برجسته 
.استعفونی تا سرماخوردگی متغیرکنند که طیف آنها از فلج اطفال تا مننژیت غیرهاي مختلفی را ایجاد میبیماري

ساختار و ترکیب 
60ها متشکل از یک پوسته کپسید با ها و رینوویروسویریون انتروویروس

با تقارن ) VP1-VP4(زیرواحد است، که در آن هر یک از چهار پروتئین 
پلاریته مثبت آرایش ي RNAاي از بیست وجهی حول یک ژنوم تک رشته

آنها شباهت دارند، به استثناي اینها به کوویروسپارِ). 36-1کل ش(اند یافته
VP4و VP2به VP0شان تنها حاوي سه پروتئین است، زیرا که کپسید

. شکافدنمی

هاي ملکولی پولیوویروس و ، ساختارXاز طریق مطالعات تفرق اشعه 
، و VP1 ،VP2–سه پروتئین بزرگ ویروسی. اندرینوویروس تعیین گشته

VP3–ساختار مرکزي بسیار مشابهی دارند، که در آن ستون پپتیدي اصلی
اي از هشت رشته را گردند و بشکهمیهاي پروتئین به روي خود برحلقهاز

اند هاي هیدروژنی در کنار هم نگه داشته شدهدهند که با پیوندشکل می
هاي و بخشβبشکه بین زنجیره اسید آمینه .)]β]β barrelبشکه (

. است) هالوپ(ها انتهایی آمینو و کربوکسیل در پروتئین حاوي ردیفی از حلقه
ژنیک را که در سطح ویریون یافت اي اصلی آنتیـها جایگاهـهاین حلقه



ر ـازي عفونت ویروسی درگیـاند و در خنثی ساندهـد، در خود گنجـشونمی
. باشندمی

) کانیون(هر رأس پنتامري روي سطح ویروس، شکاف یا تنگه پیرامون 
گیرنده که از آن براي متصل رود جایگاه اتصالیِگمان می. آشکاري وجود دارد

شود، در نزدیکی کف کانیون واقع شدن ویریون به سلول میزبان استفاده می
یر این موقعیت احتمالاً جایگاه حیاتی اتصال به سلول را از تغی. شده است
کانیون زیرادارد، متأثر از انتخاب آنتی بادي در میزبان مصون میساختاريِ

دهد هاي آنتی بادي را نمیآنچنان باریک است که اجازه نفوذ عمقی ملکول
).36- 1شکل (

kb4/7تا ) رینوویروس انسانی(kb2/7وم از ـژني RNAدازه ـان
. دـکنتغییر می) آفتوویروس(kb4/8تا ) Aپولیوویروس، ویروس هپاتیت (

3′ژنوم در انتهاي). 36- 2شکل (ها مشابه است نسازمان ژنوم براي تمامی آ
د شونده توسط ویروس ـکباشد و از یک پروتئین کوچکه میلپلی آدنی

)VPg ( اتصال دارد5′برخوردار است که به طور کووالان به انتهاي .RNA

.زا استپلاریته مثبت عفونتژنومیِ
1-3به مدت ) 0/3-0/5(اسیدي pHا در ـهانتروویروسکه در حالی
ها و انترویروس. باشندها حساس به اسید میاند، رینوویروسساعت پایدار

فعال سازي رـدر برابر غید منیزیم،ـا به واسطه کلریـهبعضی از رینوویروس
دوداً ـا داراي چگالی شناور حـهانتروویروس. رسندداري میـدمایی به پای

g/mL34/1هاي در کلرید سزیم هستند؛ این چگالی براي رینوویروس
. استg/mL4/1انسانی حدود 

بندي رده
: جنس است که از آن جمله عبارتند از12دارنده برخانواده پیکورناویریده در

ویروس هپاتیت (روس ، هپاتووی) هارینوویروسو ها انتروویروس(انتروویروس
A(، کوبوویروس)کاردیو،)هاپارکوویروس(کوویروس پارِ،)یچی ویروسئآ

.)هاي بیماري پا و دهانویروس(آفتوویروس ، و)هاکاردیوویروس(ویروس 
رینو.اندانسانی را در خود جاي دادههاي مهمگروه نخست، پاتوژنپنج

زایی قرار گرفته بودند، اما اکنون ـاظ تاریخی در جنس مجـویروس ها به لح
.اعضاي جنس انتروویروس در نظر گرفته می شوند

بر پایه تجزیه و تحلیل ، اساساًهایی که منشا انسانی دارندانتروویروس
) A–Cو رینوویروس انسانی A–Dانتروویروس انسانی (گونههفتتوالی به 

) 1: (عبارت است ها ویروسبندي سابق براي این رده. شوندتقسیم می
نوع(1-24، انواع Aهاي گروه ی ویروسککوکسا) 2(؛ 1- 3پولیوویروس، انواع 

؛1-6، انواع Bهاي گروه ی ویروسککوکسا) 3(؛)وجود ندارد23، و18، 15
؛ )وجود ندارند34، یا 28، 23، 22، 10، 8انواع(1-33انواع ،هااکوویروس) 4(
از ). 36- 2جدول ) (وجود ندارد72نوع (68-116ها، انواع انتروویروس) 5(

ی کها به جاي آنکه در قالب کوکسا، انواع جدید انتروویروس1969سال 
نام هاي نوع انترویروسبا شمارهبندي گردند،ها ردهها یا اکوویروسویروس
اسایی قرار هایی که سابقاً مورد شنهاي محلی انتروویروسنام. شوندبرده می

هاي به گونهAهاي ی ویروسککوکسا. انداند، همچنان حفظ شدهگرفته
ی کو کوکساشوند،تقسیم میHEV-Cو HEV-Cانسانیانتروویروس

= HEV(گیرندجاي میHEV-Bها در گونه و اکوویروسBهاي ویروس
human enterovirus]انسانیانتروویروس[(.

و نوع آنتی ژنیک هستند100بیش از اي انسانی شاملـهرینوویروس
HRV)humanانسانی یا ايـهرینوویروساز C، و A ،Bگونه هاي به

rhinovirus(هاي میزبانی هاي سایر گونهرینوویروس.تقسیم می شوند
. باشندها میها و گاوهاي اسبشامل رینوویروس

بندي شد، اما رده72نوع در ابتدا به عنوان انترویروسAویروس هپاتیت 
مورد 35این ویروس در فصل . اکنون به جنس مجزایی اختصاص یافته است

. بحث قرار گرفته است
و 22هاي اکوویروس ن واعنهها، که سابقاً بپی برده شد که پارکوویروس

ک و هم در خصوصیات ، هم در خصوصیات بیولوژیشده بودندبندي رده23
ها فرق دارند، و از این رو در یک ملکولی به طور معنی داري با انتروویروس

. جاي داده شدند) پارکوویروس(جنس جدید 
foot-and-mouth disease virus(ویروس بیماري پا و دهان

و ویروس ) آفتوویروس(ها در گاو]) ویروسموس دیزیز-اند-فوت[
ا ـهیکورناویروسپر ـاز دیگ) کاردیوویروس(کاردیت در جوندگان انسفالومیو

. روندبه شمار می
از یک نوع به نوع دیگر و حتی در میان هانی پیکورناویروسطیف میزبا

ها تعداد زیادي از انتروویروس. هاي یک نوع بسیار متفاوت استسویه
توانند در می) های ویروسکبرخی کوکساها،ها، اکوویروسپولیوویروس(

هاي هاي کلیه انسان و میمون رشد کنند؛ اکثر سویهدر سلولC°37دماي 
هاي انسان برداشت از سلولC°33توان در دماي را تنها میرینوویروس

.زا هستندها بیماريها براي نوزاد موشی ویروسککوکسا. کرد

تکثیر پیکورناویروس 
) 36- 3شکل (دهد ها رخ میپیکورناویروس در سیتوپلاسم سلولچرخه تکثیر 

. یابداي اختصاصی در غشاي پلاسمایی اتصال مینخست، ویریون به گیرنده
ژن ي خانوادهینوویروس انسانی اعضاي ابررها براي پولیوویروس و گیرنده

چسبندگی هايها و بعضی از ملکولباديایمونوگلوبولین بوده، که شامل آنتی
يخانوادهها یک عضو از ابردر مقابل، اکوویروس. باشندسطح سلول می

ها از ها و اکووویروستمامی رینوویروس. شناسندچسبندگی اینتگرین را می
ویروس هایی که بیماري دست، پا، .کنندگیرنده سلولی یکسانی استفاده نمی
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-اَند - فوت - هند [hand-foot-and-mouth disease(و دهان 
) A16و کوکساکی ویروس 71انتروویروس (را ایجاد می کنند ]) موس دیزیز

اتصال .، استفاده نمایندPSGL1و SCARB2می توانند از هر دو گیرنده، 
سازي کشد که به آزادگیرنده، ماشه یک تغییر ساختاري را در ویریون می

RNA دامـانجویروس به درون سیتوزول میي .VPg ازRNA ي
ترجمه از . شودبرداشته میها همراه گردد،ویروسی، هنگامی که با ریبوزوم

و با استفاده از . دهدروي می) cap(راه یک مکانیسم مستقل از کلاهک 
IRES)internal ribosome entryجایگاه ورود داخلی ریبوزوم یا 

site (هاي این راه. پذیردمیژنوم ویروسی، انجام5′در فرودست انتهاي
، که براي بسیاري از )eIF4F(میانبر به کمپلکس صحیح فاکتور آغاز سلولی 

mRNA،نیازي ندارندهاي سلولی کلاهک دار لازم است .eIF4 اغلب
و به جلوگیري از سنتز پروتئین میزبان شکند،از ویروسی میئتط یک پروتوس

.شودمنجر میهاي ویروسی RNAو ترجمه ترجیحی از 
RNA گردد که هم زا به یک پلی پروتئین ترجمه میویروسی عفونتي

سازي هاي حیاتی همانندهاي پوشش و هم داراي پروتئینداراي پروتئین
پلی پروتئین به در اینهاي کد شده این پلی پروتئین توسط پروتئیناز. است

ویروسی ي RNAسنتز ).یدرا ببین36-2شکل (شکند سرعت به قطعاتی می
پلیمراز وابسته RNAسازي، از جمله یک هاي همانندجدید تا تولید پروتئین

. روع شودـتواند شنمیآیند،میز درـ، که توسط ویروس به رمRNAبه 
RNA زا کپی گشته و رشته مکمل به عنوان الگویی ویروسی عفونتي

هاي مثبت متعددي از رشته. کندهاي مثبت جدید عمل میبراي سنتز رشته
هاي مثبت جدید به بعضی از رشته. گردندهر الگوي رشته منفی تولید می

هاي جدید، دوباره وارد چرخه RNAهایی جهت تقویت مخزن عنوان الگو
. گردندبندي میها بستههاي مثبت در ویریونشوند؛ بسیاري از رشتهمی

پروتئین پیش ساز پوشش، . استکافته شدند شبلوغ مستلزم چند رخدا
P1) ـل به منظور تشکی،)را ببینید36- 2شکلVP0 ،VP3 و ،VP1

هنگامی که به غلظت کافی ) هاي اولیهواحد(» اهرپروتوم«این . افدشکمی
شوند و این هم میسر) تاییهاي پنجواحد(ها رسیدند، به صورت پنتامر

» هاپروویریون«رشته مثبت را جهت تشکیلي VPg-RNAها پنتامر
مگر ،زا نیستندها عفونتپروویریون. کنندبندي میبسته) هاپیش ویریون(

ذرات . تغییر بدهدVP2و VP4را به VP0،نهاییافته شدنکه شکآن
چرخه تکثیر . شوند که سلول میزبان از هم بپاشدمیآزادویروسی بالغ زمانی 

. کندساعت زمان مصرف می5- 10ها در اکثر پیکورناویروس

هاي انسانخصوصیات پیکورناویروس. 36- 2جدول 
A–Dي انسانی اهانتروویروس

bانتروaاکوBکوکساکیaAکوکساکیپولیوویژگی
ي هارینوویروس

cA–Cانسانی 
ي هاپارکوویروس
dانسانی

1-15014بیش از 68-1116-133-16-124-3هاسروتایپ
pH 0/3(اسیدي=pH(مقاومحساسمقاوممقاوممقاوممقاوممقاوم

g/mL34/134/134/134/134/14/1چگالی 
C°(37373737373333(درجه حرارت بهینه براي رشد

هاسازي از انسانهاي معمول جداجایگاه
٠+٠٠٠٠٠بینی 
++++++حلق 

+٠+++++روده تحتانی 
٠٠++e٠نوزادي هاآلوده ساختن موش

a.کوکساکی ویروسبندي مجددبه دلیل رده ،A15 ،A18 یا ،A23 وجود ندارد72نوع یا انتروویروس؛ 34یا 28، 23، 22، 10، 8اکوویروس نوع ؛.
b . گیرندشوند یک شماره میبندي ها ردهها یا اکوویروسهاي جدید به جاي آن که به عنوان کوکساکی ویروستا کنون، انتروویروس1969از سال .

.برندها به سر میبندي ویروسالمللی تاکسومونی ردهدر انتظار به حساب آمدن در کمیته بین115، و 112، 108، 103هايانتروویروس
c .باشد68همان انتروویروس 87رسد رینوویروس به نظر می .
d .ددنشبندي میاکوویروس ردهاز 23و 22به عنوان انواع سابقا2ًو 1هاي پارکوویروس .
e .در این ویژگی تغییر پذیري وجود دارد.
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دهد که توسط کپسید ساخته شده از ژنوم را نشان میي RNAگسترده شده، موقعیت درونی طرح فرا:A. ساختار یک پیکورناویروس شاخص. 36-1شکل 
گیرنده اتصال:B. پیرامون رأس پنتامر توجه نمایید» کانیون«هايرفتگیبه فرو. احاطه گردیده استVP4، و VP1،VP2 ،VP3هاي هاي پروتئینپنتامر

تقریباً ]) intercellular adhesion molecule-1[1ملکول چسبندگیِ داخل سلولی (ICAM-1یا ینوویروس قطر گیرنده اصلی ر. سلولی به کف کانیون
نشان داده داروي ضد ویروسیِ. یک رینوویروسVP1موقعیت جایگاه متصل شونده به دارو در : C.است) G)IgGایمونوگلوبولین نصف قطر ملکول آنتی بادي 

. آوردانداختن بخش کف کانیون، از اتصال ویروسی ممانعت به عمل میبا از شکل WIN 52084شده، 
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است که در کاردیوویروس ها و آفتوویروس ها، اما نه در انتروویروس ها، رینوویروس هاي انسانی، یا ) leader protein(بیانگر یک پروتئین رهبر L. است
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ر ـمامی دیگو ت،دهدام میـهاي اولیه پلی پروتئین را انجشکافتن2Aپروتئین. گیردام میـانج) د شونده توسط ویروسـک(3Cو 2Aي اـهتوسط پروتئیناز
.شوندانجام می3Cتوسط پروتئیناز شکافتن ها

گروه انتروویروس 
پولیوویروس 
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هاي پولیویروس تحت ، اکثر عفونتاگرچه. انجامدل میفلج شُدر نخاع به 
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. شودمی

پلی آدنیله 3′ي مرتبط با ژنوم بوده و در انتهاي VPgداراي پروتیئن 5′ي ژنومیِ ویروسی در انتهاي RNA. سازمان و بیان ژنوم پیکورناویروس.36- 2شکل 
است که در کاردیوویروس ها و آفتوویروس ها، اما نه در انتروویروس ها، رینوویروس هاي انسانی، یا ) leader protein(بیانگر یک پروتئین رهبر L. است

پروتئین هاي ) قرمز(P1دومین . ي تک رشته ايِ پلاریته منفی به یک پلی پروتئین واحد ترجمه می گرددRNAژنوم . انسانی، یافت می شودAویروس هپاتیت 
پلی پروتئین شکافتن. پروتئین هاي غیر کپسیديِ مورد استفاده براي پردازش پروتئین و تکثیر را به رمز در می آورند) آبی(P3و ) سبز(P2کپسید را کد نموده، و 

ر ـمامی دیگو ت،دهدام میـهاي اولیه پلی پروتئین را انجشکافتن2Aپروتئین. گیردام میـانج) د شونده توسط ویروسـک(3Cو 2Aي اـهتوسط پروتئیناز
.شوندانجام می3Cتوسط پروتئیناز شکافتن ها

گروه انتروویروس 
پولیوویروس 

یک بیماري عفونی حاد است که در شکل شدید خود، ) پولیومیلیت(فلج اطفال 
هاي حرکتی تخریب نورون. گذاردتاثیر می) CNS(بر سیستم عصبی مرکزي 

هاي پولیویروس تحت ، اکثر عفونتاگرچه. انجامدل میفلج شُدر نخاع به 
. اندبالینی

اسی ملکولی ـشناهی در خصوص زیستـدر بسیاري از مطالعات آزمایشگ
مدل استفاده انتروویروستکثیر پیکورناویروس، از پولیوویروس به عنوان یک 

. شودمی

پلی آدنیله 3′ي مرتبط با ژنوم بوده و در انتهاي VPgداراي پروتیئن 5′ي ژنومیِ ویروسی در انتهاي RNA. سازمان و بیان ژنوم پیکورناویروس.36- 2شکل 
است که در کاردیوویروس ها و آفتوویروس ها، اما نه در انتروویروس ها، رینوویروس هاي انسانی، یا ) leader protein(بیانگر یک پروتئین رهبر L. است

پروتئین هاي ) قرمز(P1دومین . ي تک رشته ايِ پلاریته منفی به یک پلی پروتئین واحد ترجمه می گرددRNAژنوم . انسانی، یافت می شودAویروس هپاتیت 
پلی پروتئین شکافتن. پروتئین هاي غیر کپسیديِ مورد استفاده براي پردازش پروتئین و تکثیر را به رمز در می آورند) آبی(P3و ) سبز(P2کپسید را کد نموده، و 

ر ـمامی دیگو ت،دهدام میـهاي اولیه پلی پروتئین را انجشکافتن2Aپروتئین. گیردام میـانج) د شونده توسط ویروسـک(3Cو 2Aي اـهتوسط پروتئیناز
.شوندانجام می3Cتوسط پروتئیناز شکافتن ها

گروه انتروویروس 
پولیوویروس 

یک بیماري عفونی حاد است که در شکل شدید خود، ) پولیومیلیت(فلج اطفال 
هاي حرکتی تخریب نورون. گذاردتاثیر می) CNS(بر سیستم عصبی مرکزي 

هاي پولیویروس تحت ، اکثر عفونتاگرچه. انجامدل میفلج شُدر نخاع به 
. اندبالینی

اسی ملکولی ـشناهی در خصوص زیستـدر بسیاري از مطالعات آزمایشگ
مدل استفاده انتروویروستکثیر پیکورناویروس، از پولیوویروس به عنوان یک 

. شودمی

ها 651پیکورناویروس



مروري بر چرخه عفونت پیکورناویروس. 36-3شکل 

هاي ویروس ویژگی
هاي کلی ویژگی) الف

آنها ). قبل را ببینید(هاي شاخص هستند ذرات پولیوویروس، انتروویروس
فعال رـحرارت داده شوند، غیC°55دقیقه در دماي 30هنگامی که به مدت 

. کندري میـفعال شدن جلوگیرـ، از غیMg2+،mol/L1گردند، اما می
فعال کلر غیرppm1/0در حالی که پولیوویروس خالص شده، توسط غلظت 

اي ـاوي ویروس در سوسپانسیون هـحی فاضلابِـزدایشود، براي گندمی
هاي کلر به مراتب بالاتري نیاز مدفوعی و در حضور سایر مواد آلی به غلظت

. گیرندها تحت تاثیر اتر یا داکسی کولات سدیم قرار نمیپولیوویروس. است

حساسیت حیوان و رشد ویروس ) ب
ها هنگامی که اکثر سویه. ها طیف میزبانی بسیار محدودي دارندپولیوویروس

. آنها را آلوده خواهند نمودها تلقیح گردند،مستقیماً درون مغز یا نخاع میمون
آلوده توانند از راه دهانمیهمچنینهاي سینومولگوس ها و میمونشامپانزه

عفونت معمولاً بدون علامت است و این حیوانات به ها،در شامپانزه. شوند
. شونداي ویروس تبدیل میرودهحاملین 

هاي رده سلولی اولیه یا ممتد، مشتق شده توانند در کشتها میاکثر سویه
اما ،هاي انسانی یا از کلیه، بیضه یا ماهیچه میمون رشد کنندفتاز انواع با

. هاي مشتق شده از حیوانات پست نیستندقادر به رشد در کشت

ها براي عفونت به یک گیرنده غشایی اختصاصی به نخستیپولیوویروس
، آنها را به هاي غیر نخستینیاز دارد، و فقدان این گیرنده بر روي سلول

زاي ویروس به عفونتي RNAبا وارد ساختن . سازدویروس مقاوم می
ورود ژن . توان بر این محدودیت چیره گشتهاي مقاوم، میدرون سلول

. نمایدهاي حساس تبدیل میهاي مقاوم را به سلولگیرنده ویروسی، سلول
گیرنده دارنده ژن اند که در برپرورش داده شدهترانسژنیکییهاموش

. باشندهاي انسانی حساس میاند؛ آنها به پولیوویروسنخستی

هاي آنتی بیوتیکویژگی) پ
سه VP3، و VP1 ،VP2بر پایه اپیتوپ هاي یافت شده در پروتئین هاي 

. نوع آنتی ژنیک از پولیوویروس وجود دارد

زایی و آسیب شناسی بیماري
یا ) حلق دهانی(اولیه در اوروفارنکس دهان راه ورود ویروس است، و تکثیر

به طور منظم در حلق و ،ویروس پیش از شروع بیماري. افتدروده اتفاق می
یک هفته پس از عفونت شمار اندکی ویروس در حلق . مدفوع حضور دارد

وجود دارد، اما دفع ویروس در مدفوع براي چندین هفته حتی به رغم حضور 
. کنددر خون، تداوم پیدا میسطوح بالایی از آنتی بادي 
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. نوع آنتی ژنیک از پولیوویروس وجود دارد

زایی و آسیب شناسی بیماري
یا ) حلق دهانی(اولیه در اوروفارنکس دهان راه ورود ویروس است، و تکثیر

به طور منظم در حلق و ،ویروس پیش از شروع بیماري. افتدروده اتفاق می
یک هفته پس از عفونت شمار اندکی ویروس در حلق . مدفوع حضور دارد

وجود دارد، اما دفع ویروس در مدفوع براي چندین هفته حتی به رغم حضور 
. کنددر خون، تداوم پیدا میسطوح بالایی از آنتی بادي 
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ویروس ممکن است در خون بیماران مبتلا به پولیومیلیت غیر فلجی یافت 
که فلج هاي ضد ویروس در اوایل بیماري، معمولاً قبل از آنآنتی بادي. شود

. گردندرخ دهد ظاهر می
ي گردن، هاي لنفاوگرهها،اعتقاد بر این است که ویروس نخست در لوزه

ممکن است CNSآنگاه . پردازدو روده کوچک به تکثیر میهاي پییر،پلاك
. از راه گردش خون مورد هجوم واقع شود

CNSاي اعصاب محیطی تا ـهپولیوویروس قادر است در امتداد آکسون

اي ـهاي نورونـهگسترش یابد و در آنجا به پیشروي خود در امتداد رشته
. ر سازدـز را درگیـاع و مغـه دهد و بیش از پیش نخـادامحرکتی تحتانی 

برد و در روند هاي عصبی هجوم میپولیوویروس به انواع خاصی از سلول
که به کلی ها آسیب بزند یا آنتکثیر درون سلولی، ممکن است به این سلول

. آنها را تخریب نماید
تغییراتی . کندتکثیر نمیهـپولیوویروس در ماهیچود زنده،ـدر بدن موج

تخریب يدهند، نتیجههاي ادراري رخ میکه در اعصاب محیطی و ماهیچه
ایی که عملکرد آنها از دست ـهبعضی از سلول. اي عصبی هستندـهسلول

. ممکن است دوباره عملکرد خود را به طور کامل به دست آورند،رودمی
. عصبی استهاي حمله روي سلولي التهاب نتیجه 

علاوه بر تغییرات پاتولوژیک در سیستم عصبی، ممکن است میوکاردیت، 
هاي پییر پلاك، و زخم)هاي لنفیافزایش تعداد سلول(هایپرپلازي لنفاتیک 

. به وجود آید

هاي بالینی یافته
شود، پاسخی هنگامی که یک شخص حساس به عفونت، با ویروس مواجه می

دار م، تا یک بیماري تبئدهد، از عفونت ناآشکار بدون علامیکه در او رخ 
اند؛ ا تحت بالینیـهاکثر عفونت. کندملایم، تا فلج شدید و دائمی فرق می

. شوندها به بیماري بالینی منتج میاز عفونت% 1تنها حدود 
35تا 3اما ممکن است گستره آن بین روز است،7-14دوره کمون معمولاً 

. روز باشد

بیماري ملایم ) الف
فرد صرفاً یک بیماري جزئی . ترین شکل از بیماري استاین وضعیت، شایع
و ،، یبوستاستفراغخواب آلودگی، سردرد، تهوع،حالی،بیداشته، که با تب،

. گرددمشخص می) هاي گوناگونی از این شرایطبا ترکیب شدن(گلودرد 
. دهدیبهبودي طی چند روز رخ م

)عفونیمننژیت غیر(پولیومیلیت غیر فلجی ) ب

هاي ذکر شده در م و نشانهئفلجی علاوه بر علابیمار مبتلا به شکل غیر
2-10بیماري . شودپاراگراف قبلی به سفتی و درد در پشت و گردن دچار می

. دهدانجامد و بهبودي به سرعت و به طور کامل روي میروز به طول می
عفونی رـپولیوویروس تنها یکی از چندین ویروسی است که مننژیت غی

)فلج پیش وارد، بیماري تاـدر درصد اندکی از م. کننداد میـایج) پتیکآس
.رودمی

پولیومیلیت فلجی ) پ
تحتانی هاي حرکتیِورونـل است که ماحصل آسیب نبیماري بارز، فلج شُ

هاي هجوم به ساقه مغز و  اسپاسمينتیجهاگرچه، ناهماهنگی در. باشدمی
. مقدار آسیب بسیار متفاوت است. ها نیز ممکن است رخ دهددردناك ماهیچه

آید اما فلج باقیمانده مدت بسیار ماه به دست می6حداکثر بهبودي ظرف 
. آوردتري دوام میطولانی

تحلیل پیشرونده ماهیچه پس از پولیومیلیت )ت
پس از پشت سر گذاشتن پولیومیلیت فلجی، در بعضی از اشخاص، چند دهه

پیشرونده ) آتروفی(اگرچه تحلیل . خوردعود فلج و تحلیل ماهیچه به چشم می
. باشدادر است، اما یک سندرم اختصاصی میـه پس از پولیومیلیت نـماهیچ

نتیجه ظاهراً این سندرم یک پیامد از عفونت پایدار نیست، بلکه به جاي آن، 
ه قبلاً ـرات فیزیولوژیک و سالمندي در بیماران مبتلا به فلج است کـتغیی

. داده انددستخود را از )نوروماسکولار(اي هاي عصبی ماهیچهعملکرد

تشخیص آزمایشگاهی 
ویروس ممکن است از سوآب حلق، بلافاصله پس از آغاز بیماري و از سوآب 

در میان . هاي طولانی برداشت گردددورههاي مدفوع، برايرکتوم یا نمونه
ورد شناسایی قرار ـدائمی محاملراد برخوردار از سیستم ایمنی کارآمد،ـاف

به ان ـع طولانی مدت پولیوویروس در بعضی از مبتلایـنگرفته است، اما دف
ا و ـهرخی کوکساکی ویروسـخلاف ببر. نقص ایمنی مشاهده شده است

ندرت پولیوویروس به شوند،مایع مغزي نخاعی جدا میها، که از اکوویروس
. شوداز مایع مغزي نخاعی برداشت می

ها باید در جریان حمل به آزمایشگاه، به حالت منجمد نگه داشته نمونه
اهده ـو مش،انکوبهح،ـاي انسان یا میمون تلقیـههاي سلولکشتشوند،

ی ـشناسای. دـشونروز پدیدار می3-6اثرات سایتوپاتوژنیک طی. گردندمی
سازي با آنتی باديِشده، به واسطه خنثیداـوع یک ویروس جـو تعیین ن

وان به کمک ـتنین میـروس را همچـوی. ردـپذیاختصاصی صورت می
. شناسایی کرد) PCR(اي پلیمراز هاي واکنش زنجیرهسنجش
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به ،نشان دادن افزایش در تیتر آنتی بادي، جهت در جریان دوره بیماري
تنها نخستین عفونت با پولیوویروس، . باشدهاي سرمی زوج نیاز مینمونه
هاي بعدي با عفونت. آوردهاي دقیقاً اختصاصی به نوع را به وجود میپاسخ

ها را علیه یک آنتی ژن گروه که در تمام آنتی باديدیگر انواع پولیوویروس،
. کندالقا میع مشترك است،انوا

ایمنی 
دائمی بوده و غالباً با واسطه ،ایمنی در برابر نوع ویروس ایجاد کننده عفونت

ه پایینی از مقاومت ـدرجر عفونت،ـممکن است در اث. باشدآنتی بادي می
هاي به ویژه چنین مقاومتی بین پولیوویروس،در برابر دیگر انواع به وجود آید

. شوددیده می2و 1نوع 
هاي مادري در جریان باديآنتی. رسدفعال از مادر به فرزند میایمنی غیر

اي که به طور آنتی بادي. شوندماه نخست زندگی، رفته رفته ناپدید می6
. ماندهفته باقی می3-5شود فقط فعال تجویز میغیر

اغلب ه با ویروس،هزودي پس از مواجبه ویروس خنثی کننده آنتی باديِ
جا برر پاـرد و ظاهراً براي تمام عمـگیاز بیماري، شکل میـپیش از آغ

سازد که تشکیل آن در اوایل بیماري این واقعیت را منعکس می. ماندمی
از . افتدتکثیر ویروسی در بدن قبل از تهاجم به سیستم عصبی اتفاق می

هاي هاي بالاي آنتی باديدر مغز و نخاع تحت تاثیر تیترآنجایی که ویروس 
ایمونیزاسیون صرفاً زمانی ارزشمند است که گیرد،حاضر در خون قرار نمی

. م مرتبط با سیستم عصبی انجام شودئپیش از شروع علا
کننده وروس در پولیوویروس از چند اپیتوپ خنثیVPIپروتئین سطحی 

اسید آمینه 10هر کدام از آنها ممکن است حاوي کمتر از که برخوردار است،
. هاي خنثی کننده ویروس استهر اپیتوپ قادر به القاي آنتی بادي. باشند

کنی جهانی ریشه
انی براي ـان بهداشت جهـاز سوي سازم1988یک مبارزه بزرگ در سال 

ویروس آبله راي بهمچنان که ،کنی پولیوویروس از جهان آغاز گشتریشه
مورد فلج اطفال در سرتاسر 350,000ها، طبق برآورد. صورت گرفته بود
ه غربی اقیانوس آرام در سال ، ناحی1994آمریکا در سال . جهان وجود داشت

کنی ریشه. عاري از پولیوویروس وحشی شدند2002و اروپا در سال ، 2000
مدتاً مورد فلج اطفال ع2000هنوز سالانه کمتر از به طور جهانی پیش رفت؛
تا کنون، هیچ موردي از 1999از سال . دهدرخ میدر آفریقا و شبه قاره هند 

.دیده نشده است2یوویروس وحشی نوع لپو
از نظر –نیجیریه، و پاکستان ،افغانستان–کشورسه، تنها 2014در سال 

که هند عاري از ، اعلام گردید 2014در ماه مارس .فلج اطفال اندمیک بودند
به دلیل ورود شیوع هاي پولیوویروس وحشی،اگرچه،.فلج اطفال است

عاري یی که پیش از اینهادر کشورویروس از راه مسافرت یا مهاجرت، گاه
اد، آزمایش ـبررسی موارد فلج شُل ح. شده بودند، روي می دهداز فلج اطفال 

وزادان با واکسن ـروي نون ـفاضلاب براي پولیوویروس، و پوشش واکسیناسی
اري است که فلج اطفال را شناسایی نموده و انتقال ـخوراکی فلج اطفال راهک

.آن را می گسلد

اپیدمیولوژي 
و ،اندمیک، اپیدمیک:فلج اطفال از سه مرحله اپیدمیولوژیک برخوردار است

اي پیش از واکسن را منعکس ـهوـرحله نخست الگـدو  م. واکسناندور
یک توضیح که به طور عموم پذیرفته شده است آن است که . سازندمی

هاي سردسیر بر هاي پیشرفته بهداشت و زهکشی فاضلاب در اقلیمسیستم
روند تغییر بیماري فلجی از حالت اندمیک به حالت اپیدمیک در این جوامع 

. بخشندسرعت می
ج اطفال در سرتاسر فل،کنی جهانیها براي ریشهپیش از آغاز کوشش

و در نواحی گرمسیري در تمام مدت سال و در مناطق ،دادجهان رخ می
هاي زمستانی نادر شیوع. افتاددر جریان تابستان و پاییز اتفاق میمعتدل،
. هستند

اما کودکان نسبت به دهد،اي سنی روي میـهبیماري در تمام گروه
. ود داردـبالغین، ایمنی اکتسابی وجدر جمعیترا ـتر اند ، زیبالغین، حساس

جایی که شرایط زندگی براي انتشار ویروس ،هاي در حال توسعهدر کشور
ل کودکیـوزادي و اوایـفلج اطفال یک بیماري در دوران نمساعد است،
ه ـقبل از ارائاي توسعه یافته،ـهدر کشور.)يفلج نوزاد(رود به شمار می

سال و 5به نحوي که اکثر بیماران، بالاي داشت،واکسن، توزیع سنی تغییر 
. میزان موارد منتهی به مرگ متغیر است. سال داشتند15از آنها بالاي % 25

10تا 5لاترین حد بوده و ممکن است به این میزان در بیماران بزرگتر در با
.درصد برسد

21,000در آمریکا، هر سال حدودپیش از آغاز مبارزات واکسیناسیون
.پولیومیلیت فلجی وجود داشتمورد 

ازدحام تحت شرایط پر. ها تنها مخزن شناخته شده عفونت هستندانسان
هاي زهکشی فاضلاب در نواحی گرم م با فقر بهداشتی و ضعف سیستمأتو

ها پولیوویروسشوند، جایی که تقریباً تمامی کودکان در اوایل زندگی ایمن می
ت، پیوسته خود را حفظ ـن بخش کوچکی از جمعیـبه واسطه آلوده ساخت

ها به دنبال در مناطق معتدل و با سطوح بالاي بهداشت، اپیدمی. کنندمی
هایی از انتشار اندك ویروس تا رشد تعداد کافی از کودکان حساس و دوره

توان از حلق ویروس را می. دشونفراهم آمدن مخزنی براي انتقال حادث می
هاي شیوع عفونت در بین تماس. سالم برداشت نمودحاملینو روده بیماران و 

. خانوادگی در بالاترین حد است
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، ها از جمله پولیوویروسهاي معتدل، عفونت ناشی از انتروویروسدر اقلیم
ایی که شیوع هویروس در طی دوره. دهدعمدتاً در جریان تابستان رخ می

تواند به در فاضلاب حضور دارد و از این رو، فاضلاب می،باشدبالا می
شستشو یا ،د استفاده براي آشامیدن، استحمامعنوان منبع آلودگی آب مور

هاي زهکشی فاضلاب و ازدحام ضعف سیستم،بین فقر بهداشتی. عمل کند
. مستقیمی وجود داردها در اوایل سن، ارتباطو کسب عفونت و آنتی بادي

پیشگیري و کنترل 
.در دسترس هستندهاي ویروس زنده و ویروس کشته شده هر دو،واکسن

هاي کلیه از ویروس رشد یافته در کشت) salk=ک سالْ(واکسن فرمالینه 
هاي هومورال را باديواکسن ویروس کشته شده آنتی. شودمیمون تهیه می

به نحوي که ویروس . نمایدرا القا نمیموضعیايرودهالقا ساخته، اما ایمنی
) Sabin= سابین (خوراکیواکسن. ر در روده استـنان قادر به تکثیـهمچ
اولیه سلول که در کشتمی باشددارنده ویروس زنده ضعیف شدهدر بر

وان به واسطه ـتواکسن را می. استدیپلوئید میمون یا انسان رشد کرده
به نحوي که امکان نگهداري آن بدون از منیزیم به پایداري رساند،د ـکلری

ها در و براي هفتهC°4اش براي یک سال در دماي دست رفتن توانایی
واکسن پایدار نشده را باید تا زمان . فراهم آید) ~C°25(دماي معتدل اتاق 

.استفاده از آن به حالت منجمد نگه داشت
تکثیر ،عفونت ایجاد کردهفلج اطفال،ي ن زنده ویروس حاضر در واکس

ر ـمنجمیـزبان در برابر سویه هـاي ویرولانت ن به ایمنی ـو بنابرای،یابدمی
زاي جدید حاصل از ویروس هاي عفونتدر این فرآیند، ویروس. گرددمی

ایمونوهايبادياین واکسن نه تنها آنتی. شوندواکسن در جامعه پخش می
بلکه همچنین آنتی کند،را در خون تولید میIgGو ) M)IgMگلوبولین 

آورد که مقاومت در برابر عفونت مجدد را را در روده پدید میIgAهاي بادي
.)را ببینید30-10شکل (به دنبال دارند 

ها را باديهر دو، آنتی،هاي ویروس کشته شده و ویروس زندهواکسن
ان نگه ـم بعدي با ویروس وحشی در امـرا از تهاجCNSسازند و القا می

روده پس از تجویز واکسن ویروس زنده درجه بسیار چند،هر. دارندمی
. دهدبیشتري از مقاومت را توسعه می

چنانچه . تداخل استیک عامل محدود کننده بالقوه براي واکسن خوراکی،
دن واکسن، با انتروویروس مادر آلوده شده دستگاه گوارش کودك در زمان دا

این . رددـرقراري عفونت فلج اطفال و ایمنی ممکن است بلوکه گـباشد، ب
–اندهاي انتروویروس شایعه عفونتموضوع ممکن است در مناطقی ک

. اي پراهمیت باشدمساله–نواحی گرمسیري در خصوصاً 
ممکن است در جریان –3و 2به ویژه انواع –هاي واکسن ویروس

موارد با این همه، صرفاً. تکثیر خود در کودك واکسینه شده دچار جهش شوند

بسیار نادري از پولیومیلیت فلجی در دریافت کنندگان واکسن خوراکی یا افراد 
واکسن به این تعداد از یک مورد مرتبط با(نزدیک به آنها روي داده است 

).رودو میلیون شخص واکسینه شده فراتر نمیازاي هر د
معمولاً واکسن سه ظرفیتی خوراکی فلج اطفال در آمریکا مورد استفاده 

هاي کمیته مشورتی در مورد شیوه،2000اگرچه در سال . گیردقرار می
ایمونیزاسیون توصیه نمود که براي کودکان در آمریکا، فقط از واکسن غیر

این تغییر رویه به دلیل کاسته . استفاده شود) چهار دوز(فعال شده فلج اطفال 
دار پیشرفت ادامهي شدن از خطر بیماري مرتبط با ویروس وحشی، در نتیجه 

یماري مرتبط این برنامه از بروز ب. کنی جهانی فلج اطفال بوده استدر ریشه
ها در برابر پولیوویروسکه فرد و جمعیت راآن حال ، با واکسن خواهد کاست

. داردمصون نگه می
در برنامه ریشه کنی جهانی، واکسن خوراکی فلج اطفال مورد استفاده قرار 

کنی جهانی، استفاده از واکسن خوراکی فلج نائل آمدن به ریشهپس از. گرفت
تواند ظهور مجدد فلج اطفالادامه استفاده از آن می. اطفال متوقف خواهد شد

جهش و افزایش سرایت پذیري و ویرولانس عصبی ویروس ي در نتیجه را
. واکسن، به دنبال داشته باشد

واکسن ویروس زنده را . محدودیت براي ایمونیزاسیون نیستبارداري یک
نباید براي افرادي که سیستم ایمنی ناقص یا سرکوب شده دارند یا براي 

د فقط واکسن در این قبیل موار. رداعضاي خانواده چنین افرادي تجویز ک
. شوداستفاده میویروس کشته شده 

. اي جهت درمان عفونت پولیوویروس وجود نداردهیچ داروي ضد ویروسی
تواند براي چند روز علیه بیماري فلجی حفاظت ایجاد کند، ایمونوگلوبولین می

وبولین صرفاً زمانی ایمونوگل. نمایداما از عفونت تحت بالینی پیشگیري نمی
ثمربخش است که مدت کوتاهی قبل از عفونت داده شود؛ چنانچه ایمونو

پاسخ .ودم بالینی داده شود فاقد ارزش خواهد بئگلوبولین بعد از پیداش علا
، واکسیناسیون در مجدداولیه بهداشت عمومی براي قطع انتقال موارد وارداتی

.مقیاس وسیع است

ها کوکساکی ویروس
و Aبه دو گروههازیرگروه بزرگ از انتروویروسها یککوکساکی ویروس

B ،تقسیم ،اـهاي پاتوژنیک متفاوت براي موشـهبا دارا بودن توانایی
عفونی از جمله مننژیت غیرها،ها در انسانآنها انواعی از بیماري. شوندمی

پانژین ره. آورندنیافته را به وجود میهاي تنفسی و تب دار تمایز و بیماري
) ملتحمهالتهاب(، بیماري دست، پا و دهان، و کونژکتیوت )گلودرد وزیکولی(

ی کهاي کوکساحاد توسط برخی از سروتایپ) خونریزي دهنده(هموراژیک 
،)اپیدمیکدرد عضلانیِ(لئورودینی پِ؛ایجاد می شوندAروه ـویروس گ

ت و بیماري فراگیر شدید نوزادان توسط بعضی از ري کاردیمیوکاردیت، پِ

ها 655پیکورناویروس



،هاعلاوه بر این بیماري. گردندایجاد میBهاي گروه ی ویروسککوکسا
توانند موجب مننگوانسفالیت و فلج میBو Aهاي گروهتعدادي از سروتایپ

پولیو، ناکامل و برگشت پذیر هاي غیرمعمولاً فلج ناشی از انتروویروس. شوند
مسبب بیماري ترین عوامل شناسایی شدهشایعBویروسهاي کوکساکی . است

زایی کوکساکی بیماري) 36-3جدول (ها هستند قلبی ویروسی در انسان
هایی که اخیراًبعضی از انتروویروس. ها استها بیش از اکوویروسویروس

.دهندنشان میها راه با کوکساکی ویروسهایی مشابویژگی،اندجدا شده

aمعمولاً همراه با آنهاهاي بالینیِانسانی و سندرمو پارکوویروس هايهاانتروویروس. 36- 3جدول 

A–Dانتروویروس هاي انسانی 

سندرم 
پولیوویروس 

1- 3انواع 
Aکوکساکی ویروس

1- 24انواع 
Bویروسکوکساکی
1- 6انواع

اکوویروس
1- 33انواع 

انترویروس
68- 116انواع 

پارکوویروس 
1- 3انواع 

عصبی
711تعداد زیادي1-6تعداد زیادي1-3مننژیت غیر عفونی 

713، 11،3070، 9، 6، 4، 22-95، 17-3فلج
71، 1970، 9، 6، 12-95، 5- 2،7انسفالیت 

پوست و مخاط
1071، 8، 2-6هرپانژین 

1671، 10، 5ماري دست پا و دهان یب
9،11،16،18، 52،4،6تعداد زیاديهااگزانتم

اي قلبی و ماهیچه
9، 6، 11-5)عضلانی اپیدمیکدرد(پلئورودینی

19، 9، 6، 11-5میوکاردیت، پریکاردیت 
چشمی 

2470کونژکتیویت هموراژیک حاد 
تنفسی 

251، 20، 11، 9، 54، 4، 3، 241، 21ی هاسرماخوردگ
5681، 4پنومونی 

16، 9پنومونیت نوزادان
71ادم ریوي 

گوارشی 
bتعداد زیادي24b، 20- 22، 18اسهال 

9، 954، 4هپاتیت 
سایر 

1-16-3بیماري تب دار تمایز نیافته 
111-5بیماري فراگیر نوزادان 

4، 3دیابت 

a .معین ارتباط داشته باشندممکن است بایک بیماريسایر انواع انتروویروس. اندها ذکر نشدهتمامی مثال.
b .رابطه علت و معلولی اثبات نشده است .

هاي ویروسویژگی
هاي انسانی دیگر، براي نوزاد خلاف اکثر انتروویروسبرها،کوکساکی ویروس

) 24، و B1–6 ،A7 ،9 ،16(هابرخی سویه. اندزاها به شدت عفونتموش

اي ـهبعضی از سویه. کننددر کشت سلول کلیه میمون رشد میهمچنین 
هاي فیبروبلاست ریه جنین هاي آمنیون انسان و سلولدر سلولAگروه 

هاي ضایعات شبه پولیومیلیت را در موشA14نوع . نمایندانسان رشد می
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میوزیت هاي شیرخوار تنها به آورد، اما در موشها به وجود میبالغ و میمون
موجب فلج و ضایعات A7هاي نوع سویه. گرددمنجر می) التهاب ماهیچه(

باعث به وجود Aاي گروهـهویروس. شوندا میـهدر میمونCNSشدید 
،هاي نوزاد شده، به فلجهاي اسکلتی موشوسیعی در ماهیچهآمدن میوزیت

اي ـهژنتیک سویهماهیت. انجامندمی،بدون دیگر ضایعات قابل مشاهده
Bاي کوکساکی ـها، حساسیت آنها را نسبت به ویروسـهدرون زاد موش

.کندتعیین می

زایی و آسیب شناسی يبیمار
. شودها، از خون برداشت میویروس در مراحل اولیه عفونت طبیعی در انسان

و در مدفوع ویروس همچنین در حلق، به مدت چند روز در اوایل عفونت،
ها توزیع ویروس به توزیع سایر انتروویروس. گرددهفته یافت می5-6حداکثر 

. شباهت دارد

هاي بالینی یافته
تظاهرات . روز متغیر است9تا 2دوره کمون عفونت کوکساکی ویروس از 

هاي گوناگون، متنوع بوده و ممکن است با کوکساکی ویروسبالینی عفونت 
. )را ببینید36- 3جدول (بیماري خود را نشان دهند متفاوتبا ماهیت هاي 

و تنفسی ،، پوستی، قلبیCNSهاي دار ملایم تا بیماريها از بیماري تبآن
مرتبط یهاي مختلف ممکن است با شیوع خاصسروتایپ. کنندفرق می

. باشند
و Bهاي گروه عفونی توسط تمامی انواع کوکساکی ویروسمننژیت غیر

. شودایجاد میA9و A7ب اغلAهاي گروه بسیاري از کوکساکی ویروس
. ع هستندـه شایـم اولیئو درد شکمی علا،وعـ، سردرد، تهبی حـالیتب، 

ر ـرود که پیشنهاد بگاهی اوقات بیماري تا ضعف عضلانی خفیف پیش می
از فلج غیر بیماران تقریباً همیشه به طور کامل . کندپولیومیلیت فلجی می
. یابندپولیوویروس بهبود می

ي است که از برخی ویروس هاي گروه رپانژین، گلودرد تب دار شدیدهA

شروع . با وجود نام آن، ابداً با هرپس ویروس ها ارتباطی ندارد. ناشی می شود
ناگهانی تب و گلودرد، توأم با وزیکول هاي مجزا روي نیمه خلفیِ کام دهان، 

این بیماري خود محدود شونده بوده و . زه ها، و زبان دیده می شودحلق، لو
.غالباً در کودکان مشاهده می گردد

و بثورات وزیکولی هاي دهانی و حلقیو دهان با زخم،پا،بیماري دست
ها گردد و ممکن است تا بازوها مشخص میها و کف پابر روي کف دست

به بهبودي پوشیده شدن با یک پوسته،ها بدون وزیکول. ها گسترش یابدو پا
ها و هاي هرپس ویروسرسند، که از لحاظ بالینی متفاوت از وزیکولمی

بلکه A16این بیماري به ویژه با کوکساکی ویروس . استها پاکس ویروس

ه تنها ویروس ممکن است ن. ارتباط دارد)71و انتروویروس (B1همچنین با 
این . ست آیدبلکه همچنین از مایع وزیکولی به داز مدفوع و ترشحات حلقی،

ها بیماري گاو. ها اشتباه گرفته نشودو دهان در گاوبیماري با بیماري پا
.سازدنمیرا آلوده خویشاوند است که انسانرناشی از یک پیکورناویروس غی

) شودعنوان درد عضلانی اپیدمیک شناخته میباکه همچنین(پلئورودینی 
تب و درد شدید و منقطع معمولاً. گرددایجاد میBهاي گروه توسط ویروس

حالی، شود، اما گاه پیش از آن، بیقفسه سینه به طور ناگهانی شروع می
هفته 4تا 2درد قفسه سینه ممکن است . اشتهایی وجود داردو بی،سردرد

کودکان، و دردهد،تقریباً در نیمی از موارد، درد شکمی رخ می. ندپایدار بما
بیماري خود محدود شونده است و . این مسأله ممکن است عارضه اصلی باشد

. اندها شایعگرچه عوداکند، به طور کامل بهبود پیدا می
ا ـاد قلب یـاین بیماري التهاب ح. وکاردیت یک بیماري وخیم استـمی
هاي کوکساکی ویروس عفونت. باشدمی) ریکاردیتپِ(اي پوشاننده آن ـهغشا

Bان هستندـعامل بیماري میوکاردیومی اولیه در بالغین، به علاوه در کودک .
موجب دار کوکساکی ویروسهاي علامتاز تمام عفونت% 5دود ـدر ح

باشند یا ها ممکن است در نوزدان کشنده عفونت. شوندبیماري قلبی می
هاي ویروسی عفونت. باعث به وجود آمدن آسیب قلبی در هر سنی شوند

. پایدار ماهیچه قلب ممکن است رخ داده، سبب التهاب مزمن گردند
هاي درصد از عفونت20تا 15ها عامل شود انتروویروستخمین زده می

ویروسوکساکیتعدادي ک. باشند،به ویژه در تابستان و پاییزدستگاه تنفسی،
.دار تمایز نیافته ارتباط دارندهاي تبها و با بیماريبا سرماخوردگی

نوزادان یک بیماري به شدت ) گسترده شونده در بدن(بیماري فراگیر 
هاي هاي همزمان ویروسی در انداموخیم است که در آن نوزاد در اثر عفونت

د بالینی ممکن است ـرون. افتدا میـز از پـو مغقلب، کبد،متعدد، از جمله،
در موارد . که بیمار ممکن است کاملاً بهبود یابدیا آن،به سرعت کشنده باشد

روز نخست از زندگی رخ 8توانند ظرف میوکاردیت و پریکاردیت میشدید،
اشتهایی وجود دهند؛ پیش از آن ممکن است رویداد مختصري از اسهال و بی

.مواقع بیماري ممکن است از راه جفت کسب شودگاهی. داشته باشد
ها است، اما آنها اه اولیه تکثیر انتروویروسـکه دستگاه گوارش جایگبا آن

رخی کوکساکی ـب. کننداد نمیـایجآنجـااي را در بیماري قابل ملاحظه
ه اما این رابط،اندان ارتباط داشتهـبا اسهال در کودکAهاي گروه ویروس

.به اثبات نرسیده است

تشخیص آزمایشگاهی 
برداشت ویروس ) الف

هاي نخست بیماري، از مایع حاصل از توان در جریان روزویروس را می
. هاي نخست بیماري از مدفوع جدا ساختشستشوي حلق، و در جریان هفته
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، بیشترین مقدار ویروس در ترشحات A21هاي کوکساکی ویروس در عفونت
ها از مایع مغزي عفونی، سویهوارد مننژیت غیرـدر م. شودیافت میبینی 

در موارد کونژکتیویت . گردندبه علاوه از دستگاه گوارش برداشت مینخاعی،
و از ،هاي حلقاي، سوآبهاي ملتحمهاز سوآبA24هموراژیک ویروس 
. آیدمدفوع به دست می

ح ـهاي شیرخوار تلقیهمچنین در موشاي بافت و ـهها در کشتنمونه
. گرددروز ظاهر می5-14در کشت بافت، اثر سایتوپاتیک ظرف . شوندمی

هفته نمایان 1-2ظرف هاي بیماري معمولاً هاي شیرخوار، نشانهدر موش
اي ـهویروس به واسطه ضایعات پاتولوژیک تولیدي و از راه. شوندمی

واري این تکنیک،ـبه دلیل دش. گیردرار میورد شناسایی قـایمونولوژیک م
. پذیردهاي شیرخوار به ندرت صورت میسازي ویروس در موشجدا

شناسایی اسید نوکلئیک ) ب
هایی سریع و حساس ها، سنجشهاي مستقیم شناسایی انتروویروسروش

نسخهPCRهاي آزمون. هاي بالینی سودمند هستندبوده که براي نمونه
بسیاري از (پذیر باشند توانند به طور گسترده واکنشبرداري معکوس می

چنین . تر عمل نمایندکه اختصاصییا آن)ها را شناسایی کنندسروتایپ
زیرا خصوصیات رشديِهاي کشت سلول برتري دارند،هایی بر شیوهسنجش

هاي سنجش. ها ضعیف استهاي بالینی انتروویروسبسیاري از جدا شده
PCRهاي زمان واقعی در حساسیت، با سنجشPCR اند قابل مقایسهمرسوم

. تر استاما اجراي آنها کم کاربر

سرولوژي) پ
هاي خنثی کننده به زودي در جریان دوره عفونت ظاهر گشته،آنتی بادي

. ماننددار میـا پایـهو سال. اندزا اختصاصیراي ویروس عفونتـب
ایمونوسایر شیوه ها نظیربه واسطهندتواناي سرم را نیز میـهآنتی بادي
به علت شمار زیاد (هاي سرولوژیک آزمونارزیابی.شوندشناسایی فلئورسنس

که آنتی ژن مورد استفاده در آزمون از یک بیمار دشوار است، مگر آن)انواع
. ه باشدخاص یا در جریان یک شیوع اپیدمی جدا شد

ا ـهواع بیشتري از کوکساکی ویروسـعلیه اننسبت به کودکان،،بالغین
هاي متعدد با چنین این موضوع گویاي آن است که مواجهه. آنتی بادي دارند

. کندهایی شایع بوده و با سن افزایش پیدا میویروس

اپیدمیولوژي 
. مـشویه میـجهان مواجروه کوکساکی در جاي جاي ـاي گـهبا ویروس
. آیندبه دست میفاضلاب و ب حلق، آاز مدفوع انسان، سوها عمدتاًجدا شده

آوري جمعهاي گوناگون در سرمِهاي ضد کوکساکی ویروسآنتی بادي
. شوندشده از اشخاص در سرتاسر جهان یافت می

در سراسر جهان،هاي برداشت شده از ترین انواع کوکساکی ویروسجـرای
در آمریکا از . اندبودهB2-B5و A9انواع ) 1967- 1974(ساله 8یک دوره 

، A9ا انواعـهترین کوکساکی ویروسعـ، شای2005تا سال 1970سال 
B2 و ،B4اي اندمیک و نوع ـهدر الگوB5در الگوي اپیدمیک بودند .

انتروویروس غالبی بود که ، B1، نوع 2008تا 2006اي ـدر جریان سال ه
نوع دیگري با این وجود، در هر سال یا هر مکان معین،. شناسایی می شد

یک الگوي اپیدمیک با نوسانات در در حالی که . ممکن است غالب گردد
شود، یک الگوي اندمیک سطوح آنتی بادي در گردش خون مشخص می

را با چند نقطه اوج نشان هاي در گردش از آنتی باديپایینی سطوح پایداري و 
. دهدمی

با فراوانی بیشتري برداشت ها در تابستان و اوایل پاییز،کوکساکی ویروس
که بیانگر دهند،ا را در تابستان توسعه میـهباديکودکان آنتی. شوندمی

این قبیل کودکان،. ها در جریان این دوره استعفونت با کوکساکی ویروس
هاي ضد کوکساکی ویروس توسعه باديه کودکانی که در آنها آنتینسبت ب

هاي خفیف حاد هاي بروز به مراتب بالاتري براي بیماريیابند، از میزاننمی
. ندادار در جریان تابستان برخوردارو تب

مواجهه خانوادگی ها،کوکساکی ویروسناشی ازدر اکتساب عفونت 
یابی ویروس به یک خانواده، معمولاً تمامی اشخاص راهپس از. اهمیت دارد

چند همگی آنها بیماري آشکار به لحاظ بالینی را شوند، هرمستعد آلوده می
. دهندبروز نمی

اي متعددي ـها در ویژگیـها با سایر انتروویروسـهکوکساکی ویروس
ات اپیدمیولوژیک خود،به دلیل تشابهها،انواع انتروویروس. اشتراك دارند

هاي یکسانی نمونهدر حتی در یک میزبان انسانی یا ممکن است در طبیعت،
. از فاضلاب، در کنار هم یافت شوند

کنترل 
ان ـري و درمـبراي پیشگیاي، هیچ واکسن یا داروي ضد ویروسیفعلاً

درمان به .ها در دسترس نیستهاي ناشی از کوکساکی ویروسبیماري
.صورت علامتی است

هاسایر انتروویروس
اي سایتوپاتوژنیک رودههاي اورفان انسانیِها یا ویروساکوویروس

)enteric cytopathogenic human orphan viruses( ،
ا را آلوده ـهاي انسانکه دستگاه رودهان تاریخی، به دلیل آنـبر پایه واژگ

هاي بافت که تنها به واسطه تلقیح در برخی کشتبه دلیل آنسازند و می
سروتایپ 30بیش از . شوندبندي میتوانند برداشت گردند، با هم گروهمی

هاي جدا شده. اند، اما تمامی آنها با بیماري انسانی ارتباط ندارندشناخته شده
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عفونی،مننژیت غیر. انددار نام گرفتههاي شمارهاخیر به صورت انتروویروس
،هاسرماخوردگیدار به همراه بثورات یا بدون آنها،هاي تبانسفالیت، بیماري

ر ـا و سایـهاي ناشی از اکوویروسـهره بیماريـو بیماري چشمی در زم
. ها هستندانتروویروس

هاي بالینی یافته
معیارهاي بیماري،با جهت برقراري ارتباط سبب شناسی یک انتروویروس

از افراد مبتلا به بیماري نسبت به اشخاص ) 1: (باشندزیر مورد استفاده می
و سطح زندگی اجتماعی اقتصادي در ناحیه و زمان یکسان،سنسالم با همان 

هاي باديآنتی) 2(.شودهاي به مراتب بالاتري از ویروس برداشت میمیزان
چنانچه سندرم بالینی . یابندري توسعه میضد ویروس در جریان دوره بیما

و بتواند توسط دیگر عوامل شناخته شده ایجاد گردد، شواهد ویرولوژیک
) 3(. ن عواملی منفی باشندـزمان با چنیـسرولوژیک باید براي عفونت هم
روز ـات را بـشود که ضایعیایی جدا مـهویروس از مایعات بدنی یا بافت

. )عفونیل از مایع مغزي نخاعی در موارد مننژیت غیربراي مثا(دهندمی
بثورات جلدي . عفونی ارتباط دارندها با مننژیت غیربسیاري از اکوویروس

اسهال نوزادان ممکن . ندادر کودکان خردسال از بیشترین شیوع برخوردار
این رابطه به اثباتها ارتباط داشته باشد امااست با بعضی از سروتایپ

. ها بیماري تعریف نشده استبراي بسیاري از اکوویروس. نرسیده است
این . اد استـوراژیک حـعامل اصلی کونژکتیویت هم70انتروویروس 

هاي که در سال–بیماران مبتلا به این بیماري چشمویروس از ملتحمه چشم 
اشته ا به شکل پاندمیک وجود ددر آفریقا و جنوب شرقی آسی1971تا 1969
کونژکتیویت هموراژیک حاد داراي یک شروع ناگهانی . جدا شده است–است

بیماري در بالغین با وع ـبیشترین شی. باشداي میاز خونریزي زیر ملتحمه
بهبودي کامل . شودروزه بیماري دیده می8- 10م وروز و تدا1دوره کمون 

ازدحام و پرویروس به شدت مسري بوده و تحت شرایط . یک قاعده است
. کندبه سرعت انتشار پیدا مینبود بهداشت،

و فلجی شبیه به فلج ،انسفالیتبه مننژیت،ناز مبتلایا71انتروویروس 
، و CNSاین ویروس یکی از عوامل اصلی بیماري . اطفال جدا گردیده است

یک شیوع از بیماري دست، پا و . باشددر سرتاسر جهان میگاهاً کشنده،
مورد 4500، در چین روي داد که 2008، در سال 71دهان در اثر انتروویروس 

. مورد مرگ در نوزادان و خردسالان را به همراه داشت22ابتلا و 
ه، تصورـاي توسعه یافتـهریبی فلج اطفال در کشورـبا زدوده شدن تق

و ،هاها، اکوویروساشی از کوکساکی ویروسنCNSهاي شود سندرممی
ممکن است هاسندرماین . اندها اهمیت بیشتري پیدا کردهسایر انترویروس

اي نورولوژیک و اختلال ذهنی ـهسال به پیامد1ن کمتر از ـدر کودک
هاي مدفوعی بیماران مبتلا هاي برداشت شده از نمونهانترویروس. دنبیانجام

مشتمل بر ،2004و 1996اي ـهبین سالاد در استرالیا،ـحبه فلج شل
؛ و 18، 11، 9اي ـه؛ اکوویروسB5وA24اي ـهکوکساکی ویروس

بیشترین شیوع را داشته 71انتروویروس. اندبوده75و 71هاي انتروویروس
. است

تشخیص آزمایشگاهی 
هاي بالینی امکانپایهبر در یک مورد فردي، تشخیص عفونت اکوویروس

ها را باید اکوویروسهاي اپیدمیک زیر،با این همه، در وضعیت. ناپذیر است
هاي اپیدمی) 2(و عفونیهاي تابستانی مننژیت غیروعشی) 1(:لحاظ کرد

.بثورات جلدي، به ویژه در کودکاندار باتابستانی یک بیماري تب
هاي شناسایی سنجش. یشگاهی وابسته استهاي آزماتشخیص به آزمون
سازي ویروس تر از جدا، براي تشخیص، سریعPCRاسید نوکلئیک، نظیر 

ممکن است ویروس اختصاصی شناسایی PCRاگرچه به کمک . هستند
زاي مرتبط با اختصاصی انتروویروس عفونتنشود، اما غالباً تعیین سروتایپ

.بیماري ضرورتی ندارد
هاي هاي حلق، مدفوع، سوآبسازي ویروس ممکن است از سوآبجدا

هاي آزمون. عفونی، از مایع مغزي نخاعی انجام شودرکتوم، و در مننژیت غیر
مگر اند،غیر عملی)به دلیل تعداد زیاد و متفاوت انواع ویروسی(سرولوژیک 

جریان یک سازي ویروس از یک بیمار یا درکه زمانی انجا گیرند که جداآن
هاي خنثی کننده و باديآنتی. شیوع از بیماري شاخص صورت گرفته باشد

ها نوع بوده و ممکن است سالبه اختصاصی مهار کننده هماگلوتیناسیون،
.پایدار بمانند

هاي توان آن را علیه آنتی سرمچنانچه عاملی در کشت بافت جدا شود، می
تعیین نوع ویروس حاضر، . ون قرار دادـرد آزمها مومتفاوت ضد انتروویروس

) سازي یا نوترالیزاسیونخنثی(Ntهاي فلئورسنس یا آزموناز طریق ایمونو
عفونت با دو یا چند انتروویروس ممکن است به طور همزمان . پذیردانجام می

. رخ دهد

اپیدمیولوژي
. ها شباهت داردانتروویروسها، به اپیدمیولوژي سایر اپیدمیولوژي اکوویروس

هاي جهان وجود داشته و در جوانان نسبت به سالمندان،آنها در تمامی بخش
ها عمدتاً در در نواحی معتدل؛ عفونت. شوندبا احتمال بیشتري یافت می

هاي کم درآمد نسبت به افتند و در کودکان خانوادهتابستان و پاییز اتفاق می
ند، حدود پنج اتر زندگی برخوردارایی که از شرایط مطلوبهکودکان خانواده

.تر هستندبرابر شایع
هاي هاي برداشت شده از سراسر جهان در بین سالترین اکوویروسرایج

تا 1970از سال در آمریکا،. اندبوده30و ، 11، 9، 4،6، انواع 1974-1967
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، 9، 6ه شناسایی گردیدند، انواع ایی کهترین اکوویروسرایج،2005سال 
و B5و، A9 ،B2 ،B4هايهمراه با کوکساکی ویروس30و ، 11،13

مننژیت غیر،شدندهایی که اغلب دیده میبودند؛ و بیماري71انتروویروس
ها، انتشار چند به سان تمامی انتروویروسهر. عفونی و انسفالیت بودند

ها گاه روي دهد و این سروتایپگاه و بیهاي مختلف ممکن است سروتایپ
. به طور وسیع پخش شوند

هاي دائماً پخش شونده رسد یک گروه اصلی از انتروویروسبه نظر می
پانزده .کندوجود داشته باشد که مقدار زیادي از بار بیماري را تعیین می

ات را به زارشـاز گ% 38، 2005تا سال 1970سروتایپ در آمریکا، از سال 
زارشات بیماري را شاملـاز گ% 44سال 1ر ـکودکان زی. خود اختصاص دادند

. نددشمی
ها راه یافته بودند، سهولت هایی که در آنها انتروویروسمطالعه خانواده

انتشار این عوامل را آشکار ساخت و بر فراوانی بالاي عفونت در اشخاصی 
. هاي قبلی شکل نگرفته بودندها از مواجههباديآنتیتاکید نمود که در آنها 

. کندها صدق میاین موضوع براي تمامی انتروویروس

کنترل 
دهند براي دار حاد را نشان میتبپرهیز از تماس با بیمارانی که بیماري

به غیر از (هیچ داروي ضد ویروسی یا واکسنی . شودکودکان توصیه می
هاي انتروویروسی براي درمان یا پیشگیري از بیماري) هاي فلج اطفالواکسن

. در دسترس نیست

ها در محیط انتروویروس
انسانی ها تنها مخزن شناخته شده براي اعضاي گروه انتروویروسانسان
از زمان در مدفوع يترهاي طولانیها معمولاً براي دورهاین ویروس. هستند

بنابراین، آلودگی مدفوعی . در ترشحات دستگاه گوارش فوقانیا ریزند تمی
. راه معمول انتشار ویروس است) واد غذایی، آبـا، ظروف، مـهدست(

ن رو، ـاز ای. ندرا در مقادیر متغیري در فاضلاب حضور داـهانتروویروس
هاي حاضر در فاضلاب ممکن است به عنوان منبع آلودگی انتروویروس
یا تفریح عمل ،استحمام، شستشومورد استفاده براي آشامیدن،مخازن آبِ

هاي فاضلاب ها در تماس با تصفیه کنندهانتروویروس). 36- 4شکل (نمایند 
افزایی در روش معمول، زنده مانده و فضولات انسانی در بسیاري از و کلر
ی هاي طبیعهاي جهان، بدون پردازش یا با اندك پردازشی، در آببخش

هاي منتقل شونده هاي ناشی از انتروویروستشخیص شیوع. شوندتخلیه می
توانند ا میـهاز طریق آب، دشوار بوده و نشان داده شده است که ویروس

جذب . زا باقی بمانندطولانی از منبع آلودگی بروند و عفونتیبه فواصل
فعال شدن در امان از غیرها راسطحی به مواد آلی و مواد رسوبی؛ ویروس

هایی که از راه فیلتر کردن صدف. کنددارد و به حمل آنها کمک مینگه می
از آب تغلیظ را ها ، ویروس)للام، ماسر، کستاوی(پردازند آب به تغذیه می

کرده، و چنانچه به طور ناکافی پخته شوند، ممکن است بیماري را انتقال 
باکتریولوژیک با استفاده از کولی فرم مدفوعی، که هاياستاندارد. دهند

احتمالاًبه طور مناسب پتانسیل سرایت شاخص بررسی کیفیت آب هستند،
. سازندبیماري ویروسی را منعکس نمی

هارینوویروس 
آنها اغلب عوامل برداشت شونده . اندهاي سرماخوردگیویروسها،رینوویروس

ها رینوویروس. ملایم دستگاه تنفسی فوقانی دارنداند که بیماري از کسانی
گردند، اما ممکن است همچنین در حلق و معمولاً از ترشحات بینی جدا می

ها، به علاوه کوروناویروس–هااین ویروس. ترشحات دهانی یافت شوند
هاي و ویروس،آنفولانزاهاي پاراها، ویروسها، انتروویروسآدنوویروس

هاي دستگاه تنفسی فوقانی، از جمله سندرم سرماخوردگی عفونت–نزا آنفولا
هاي شدگیها همچنین مسئول نیمی از وخیمرینوویروس. کنندرا ایجاد می

. باشندآسم می

بندي رده
. شوندگذاري میانسانی به طور متوالی شمارههاي رینوویروسجدا شده
هاي درون یک جدا شده. گونه مورد شناسایی قرار گرفته است150افزون بر 

ه توالی نشان ـتشاب% 70د کننده پروتئین، بیش از ـکیِگونه، در برخی نواح
. دهندمی

توان در دو گروه گیرنده بزرگ و گیرنده ا انسانی را میـهرینوویروس
سلولی داخلی هاي گروه بزرگ از ملکول چسبندگویروس. کوچک جاي داد

) ICAM-1)interacellular adhesion molecule-1یا 1
هاي گروه کوچک به اعضاي کنند و ویروسبه عنوان گیرنده استفاده می

LDLR)low-densityپروتئینی با چگالی پایین یا خانواده گیرنده لیپو

lipoprotein receptor (یابنداتصال می .

هاي ویروس ویژگی
هاي کلی ویژگی) الف

، اشتراك دارندها انتروویروسدر بسیاري از ویژگی ها با سایر ها رینوویروس
م و حساس ـد سزیـدر کلریmg/mL40/1اور ـن چگالی شنـا در داشتـام

ترپایینpHها در ویریون. اندA–Dي HEVمتفاوت از به اسید بودن،
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در محیطانتریکهاي بالقوه انتقال ویروسراه. 36-4شکل 

ها و بین همانندي توالی نوکلئوتیدي کل ژنوم در میان تمام رینوویروس
براي نواحی ژنومی . است% 50ها بیش از ها و رینوویروسانتروویروس

. خاص، همانندي بیشتر یا کمتري وجود دارد
ها تعیین رینوویروسهاي شناخته شده ، ژنوم تمامی سویه2009در سال 

این اطلاعات به . توالی، و نواحی حفظ شده و متفاوت آنها مشخص گردید
ها کمک هاي ضد ویروسی و واکسنو طراحی دارودرك توانایی پاتوژنیک،

. خواهند کرد

حساسیت حیوان و رشد ویروس ) ب
و ،)ستهاي دراز دمیمون(ها ها، گیبونها تنها براي انساناین ویروس

اي سلول هتوانند در تعدادي از ردهآنها می. باشندزا میها عفونتشامپانزه
اندام هـايکشت. رشد کنندMRC-5و WI-38هايانسانی، از جمله رده

اي ـههـموش خرما و اپیتلیوم ناي انسان ممکن است براي بعضی از سوی
که ،C°33، در دماي C°37اکثراً به جاي دماي . مشکل پسند ضروري باشد

. ها است رشد بهتري دارندمشابه دماي نازوفارنکس در انسان

ژنیهاي آنتیویژگی)پ
فقدان پایهاي جدید بر ـهسروتایپ. سروتایپ شناخته شده است150بیش از 

اي ـهبا استفاده از آنتی سرمNtاي ـهري متقاطع در آزمونـواکنش پذی

ان سروتایپـهماکنون 87رینوویروس انسانی .باشندمیال، ـپلی کلون
. ده استشدر نظر گرفته 68انتروویروس انسانی 

زایی و آسیب شناسی بیماري
هاي بالاي ویروس تیتر. گرددویروس از راه دستگاه تنفسی فوقانی وارد می

روز نخست پس از مواجهه 4تا2توان آنها را که می–در ترشحات بینی 
از آن به بعد، تیتر ویروسی افت . انداطـبا بیماري حداکثري در ارتب–یافت

وارد، ویروس ممکن ـدر بعضی از م. ماندنماید، اگرچه بیماري باقی میمی
بین مقدار ویروس در ترشحات و . هفته قابل شناسایی باشد3است براي 

. شدت بیماري، ارتباط مستقیمی وجود دارد
ها تغییرات بیوپسی. شوداپیتلیوم سطحی مخاط بینی محدود میتکثیر به 

. دهندهیستوپاتولوژیک محدود به زیر مخاط و اپیتلیوم سطحی را نشان می
ترشح بینی در کمیت و . این تغییرات شامل ادم و تجمع خفیف سلولی هستند

. یابددر غلظت پروتئین افزایش می
دستگاه تنفسی تحتانی را در اشخاص سالم ها به ندرت بیماريرینوویروس

. اندهاي حاد آسم مرتبطکنند، اگرچه آنها با اکثریت وخیم شدگیایجاد می
از جمله در اثر ،اند که لرزیدنتجربیات تحت شرایط کنترل شده نشان داده

اي خیس، موجب سرماخوردگی یا افزایش حساسیت به ـهلباسپوشیدن
. ز یک نشانه اولیه از سرماخوردگی استلر. شودویروس نمی
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هاي بالینی یافته
روز طول7اد معمولاًـروز است و بیماري ح4تا 2واهـتودوره کمون، ک

هفته باقی 2- 3کشد، اگرچه یک سرفه بدون خلط ممکن است براي می 
.کنندحمله را در هر سال تجربه مییک یا دو ه طور میانگین بالغین ب. بماند
ترشح از بینی، و عطسه، انسداد بینی،: م معمول در بالغین عبارتند ازئعلا

حالی و بی، خفیفم ممکن است شامل سردرد، سرفه ئگلودرد؛ سایر علا
هاي بینی و مخاط. که خفیف استتب وجود ندارد یا آن. احساس لرز باشند

اي وجود ندارد هیچ یافته بالینی قطعی. شوندنازوفارنکس قرمز و متورم می
ها را هاي ناشی از رینوویروسولوژیک سرماخوردگییکه اجازه تشخیص ات

عفونت باکتریاییِ. ها بدهدهاي ناشی از سایر ویروسدر مقابل سرماخوردگی
ثانویه ممکن است باعث ایجاد عفونت حاد گوش میانی، سینوزیت، برونشیت 

. یا پنومونیت به ویژه در کودکان شود

منی ای
زا در سرم و ترشحات اکثر ي ضد ویروس عفونتآنتی بادي خنثی کننده

ها از فراوانی بر اساس آزمون مورد استفاده، تخمین. شوداشخاص تولید می
. حکایت دارند% 90تا بیش از % 37پاسخ بین 

ان پیدایش آنتی ـیابد؛ زمروز پس از عفونت توسعه می7-21بادي آنتی
هاي باديکننده در ترشحات بینی موازي با زمان پیدایش آنتیخنثیباديِ

شـودي از بیماري معمولاً پیش از پیدایـایی که بهبـاز آنج. سرم است
رسد که بهبود به آنتی بادي وابسته شود، به نظر میها حادث میباديآنتی

. ام دهدـونت را انجایی عفـچند آنتی بادي ممکن است زدودن نههر. اشدنب
. شودماند، اما از تیتر آن کاسته میجا میبرها پاآنتی بادي سرم سال

اپیدمیولوژي 
هاي حمله در در نواحی معتدل نسبت.دهدبیماري در سرتاسر جهان رخ می

هاي شیوع در تابستان نسبت. اوایل پاییز و اواخر بهار در بالاترین حد هستند
هاي بسیار مستعد گروه،باشند اعضاي جوامع دور افتادهترین حد میپاییندر 

. دهندرا تشکیل می
اعتقاد بر این است که انتقال از راه تماس نزدیک و به واسطه ترشحات 

ان شخص مبتلا به ـانگشت. ردـپذیتنفسی آلوده به ویروس صورت می
ین انتقال به اشخاص حساس از راه سرماخوردگی معمولاً آلوده بوده و بنابرا

رخ ) براي مثال، دستگیره در(دست به دست، دست به چشم، یا دست با اشیا
ها بر روي سطوح محیطی زنده توانند ساعتها میرینوویروس. دهدمی

وه انتشار ـی پس از آلوده شدن دست، ممکن است شیـود تلقیحـخ. بمانند
. ق ذرات منتقل شونده توسط هوا باشدتري نسبت به انتشار از طریمهم

درصد عفونت در میان نوزادان و کودکان در بالاترین حد است و با افزایش 
ها واحد خانواده جایگاه اصلی انتشار رینوویروس. شودسن، از آن کاسته می

به کودکان در سنین پیش دبستانی و ورود ویروس در خانواده عموماً. است
درصد 70تا 30درصد حمله ثانویه در خانواده از . شودده میمدرسه نسبت دا

در بالغین امادار هستند، ها در کودکان خردسال علامتعفونت. متغیر است
. باشنداغلب بدون علامت می

اي ـهشیوعاي متعددي از رینوویروسـهدر یک جامعه واحد، سروتایپ
اي متفاوتی در ـهکنند و سروتایپبیماري را در یک فصل واحد ایجاد می

معمولاً، تعداد . شونداي متفاوت از بیماري تنفسی غالب میـهجریان فصل
. گردندمحدودي سروتایپ وجود دارند که در هر زمان معین موجب بیماري می

درمان و کنترل 
توسعه یک . هیچ شیوه پیشگیري یا درمان اختصاصی در دسترس نیست

ها در به دلیل دشواري در رشد دادن رینوویروسند رینوویروس،واکسن قدرتم
هاي مسبب سرماخوردگی و کثرت سروتایپ،تیتر بالا در کشت، ایمنی زودگذر

. رسدبعید به نظر می
بهره گیـري از شود تصور میبه دلیل مسائل مربوط به توسعه واکسن،

بسیاري از . تري باشدکنندهامیدوارکنترلیِاقدامهاي ضد ویروسی دارو
اثرگذاري آنها اند اما از نظر بالینی،ترکیبات در شرایط آزمایشگاهی ثمربخش

. شودرو میبهبا شکست رو

گروه پارکوویروس 
نوع وجود دارد، که انواع 16، توصیف گردید و در آن 1990این جنس در دهه 

. بندي شده بودندرده23و 2هاي در ابتدا به عنوان اکوویروس2و 1
اي آنها فاقد توالی پروتئینی. اندهاها بسیار متفاوت از انتروویروسکوویروسپارِ

ها همانندي با پروتئین مشابه سایر پیکورناویروس% 30هستند که بیشتر از 
شکافتهVP0زیرا پروتئین پیش سازکپسید سه پروتئین دارد، . داشته باشند

. شودنمی
. گردندل کودکی کسب میـاغلب در اوایاي پارکوویروسـهعفونت

شابه با آنها م. نماینداي تنفسی و گوارش تکثیر میـها در دستگاهـهویروس
اي گوارشی و ـهایی نظیر بیماريـهمسبب بیماريا،ـهر انتروویروسـسای

.اندشدهشنوزادي گزارسپتی سمیو ،، عفونت گوش میانیمننژیتتنفسی، 
ی شده از ـشناسایعِـروس شایـانترووی15یکی از 1پارکوویروس  انسانی 

تواند توسط هرچند، پارکوویروس انسانی نمی . دبو2008تا 2006سال 
اي تایپینگ اسید نوکلئیک اختصاصی به انتروویروس که معمولاً ـسنجش ه

زارشات ـگرد، بنابراین احتمالاًـگیورد شناسایی قرارـاستفاده می شوند، م
براي شناسایی PCRشیـوه هـاي اختصاصی .ه استبراي آن کافی نبود

.پارکوویروس ها در نمونه هاي بیمار، در دسترس قرار دارند
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)هاگاوآفتوویروس(بیماري پا و دهان 
دار یک بیماري به شدت عفونی در حیواناتی که سم شکافبیماري پا و دهان 
ادر ـاین بیماري در آمریکا ن. ز استـو ب،گوسفند، خوكدارند، از قبیل گاو،

ممکن است از طریق تماس یا . ها اندمیک استباشد، اما در سایر کشورمی
ها بیماري با تب، سالیواسیون در انسان. ها منتقل شودخوردن به انسان

هاي وي غشار) به وجود آمدن وزیکول(، و وزیکولاسیون )ترشح بزاق(
. گرددها مشخص میمخاطی اوروفارنکس و پوست پا

ذرات (د است ـص و حساس به اسیـویروس یک پیکورناویروس شاخ
اور ـد سزیم از چگالی شنـدر کلری). انددارـناپای8/6تر از پایینpHدر 

g/mL43/1ساب 50با بیش از دست کم هفت نوع از آن،. برخوردار است
. وجود دارد) زیرنوع(تایپ 

در مراحل اولیه عفونت، زمانی که ویرمی وجود دارد و بیماري در حیوانات،
هاي واقع در دهان و روي پاها پاره گشته و مقادیر زیادي زمانی که وزیکول
هاي مواد دفعی براي دوره. شوند، به شدت مسري استاز ویروس آزاد می

میزان مرگ و میر در حیوانات معمولاً پایین . مانندمیزا باقی مدیدي عفونت
حیوانات آلوده تولید کنندگان ضعیف شیر . برسد% 70است، اما احتمال دارد به 

هاي عفونت ماه به عنوان کانون8ها تا بسیاري از گاو. و گوشت هستند
. پایدایمنی پس از عفونت دیري نمی. کنندعمل می

گونه 70اند، و ویروس دست کم از حیوانات به عفونت حساسانواعی از 
تواند با تلقیح ویروس به بیماري شاخص می. از پستانداران برداشت شده است

هاي مجاور شده با فرمالین از ویروس واکسن. درون نرمه پا، از نو ایجاد شود
ی ایمنی هایاند اما چنین واکسنهاي بافت تهیه شدهرشد یافته در کشت

هاي بر پایه تکنیکهاي جدید،واکسن. نمایندطولانی مدتی را فراهم نمی
DNA اندنوترکیب توسعه پیدا کردهي .
هاي کنترل بیماري بر اساس درجه بالاي سرایت پذیري آن و شیوه

اگر کانونی از . شوندفعال شدن، دیکته میمقاومت ویروس در برابر غیر
مریکا شکل گیرد، تمامی حیوانات در تماس با این کانون، کشته عفونت در آ

گردد و تا قرنطینه شدیدي برقرار می. شودشده و لاشه آنها تخریب می
این م بیماري را توسعه ندهند،ئروز علا30زمانی که حیوانات حساس ظرف 

م شیوه دیگر، قرنطیه گله و واکسینه کردن تما. شوندمناطق ناامن فرض می
هاي آمیزي برنامهها به طور موفقیتسایر کشور. مبتلا استحیوانات غیر

براي مثال، آمریکا، (ها بعضی کشور. برندروشمند واکسیناسیون را به کار می
، نظیر گوشت تازه، جلوگیري نموده و ت زااز ورود مواد بالقوه عفون) رالیااست

. ده شده استودبدین ترتیب بیماري در این نواحی ز

خلاصه فصل
پیکورناویریده خانواده اي بزرگ با تعداد زیادي عضو است.

 پیکورناویروس ها ویروس هایی کوچک، بدون پوشش، و باRNA

RNA. تک رشته اي اند که در سیتوپلاسم به تکثیر می پردازند

.ژنومیِ جدا شده عفونت زا است
 سروتایپ از 150سروتایپ از انتروویروس و بیش از 100حدود

.رینوویروس شناخته شده است
روسی عبارتند از ـدر این خانواده ویوژن هاي انسانی اصلی ـپات :

ر ـسایو،هاروسـرینوویکوکساکی ویـروس ها،هاروسـپولیووی
.روس هاـانترووی

 فلج، مننژیت : بیماري هاي ناشی از اعضاي این خانواده عبارتند از
ات جلدي، ـوکاردیت، هپاتیت، ضایعـپلئورودینی، میر عفونی، ـغی

بیماري هاي تنفسی، اسهال، تب، سرماخوردگی ها، کونژکتیویت، و 
.بیماري شدید نوزادان

رینوویروس ها سرماخوردگی را ایجاد می نمایند.
 آلودگی مدفوعی راه معمول انتشار انتروویروس است؛ منابع درگیر

.باشندمی توانند آب، دست ها، و ظروف
ات تنفسیِ آلوده به ـا می توانند از طریق ترشحـرینوویروس ه

ا یک راه مهم از انتشار ـویروس انتقال یابند، و آلودگی دست ه
.محسوب می شود

 عفونت تحت بالینی با انتروویروس ها به مراتب شایع تر از عفونت
.بالینی است

مورد اي انسانیـوانی اي براي انتروویروس هـزن حیـهیچ مخ
.شناسایی قرار نگرفته است

فال ویروس کشته شده و ویروس زنده، هر دو، طواکسن هاي فلج ا
.در دسترس اند

 کوشش جهانی براي ریشه کنی پولیوویروس از جهان در جریان
.است

 بیماري پا و دهان یک بیماري وخیم و به شدت مسري حیوانات
ه در ـمی شود کناشیر خویشاوند ـبوده، از یک پیکورناویروس غی

.جنس آفتووویروس رده بندي گردیده است

هاي مروري پرسش
ها صحیح است؟هاي زیر درباره رینوویروسکدام یک از گفته. 1

. سه نوع آنتی ژنیک از آنها وجود دارد) الف
. شودآمانتادین سبب حفاظت در برابر عفونت می) ب
. انندمبر روي سطوح محیطی زنده نمیآنها) پ
. ترین علت سرماخوردگی هستندآنها شایع) ت
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. ها تشابهات فیزیکوشیمیایی دارندآنها با کوروناویروس) ث

ساله به میوپریکاردیت با نارسایی و گرفتگی خفیف قلبی دچار 26یک مرد . 2
تشخیص، عفونت . یابدزایش میـشود که طی چند هفته شدت آن افمی

ر با ـاي بالینی زیـهدام یک از سندرمـک. استB5کوکساکی ویروس 
هاي کوکساکی ویروس ارتباط ندارد؟عفونت

هرپانژین) الف
پري کاردیت یامیوکاردیت ) ب
مننژیت غیر عفونی ) پ
کونژکتیویت هموراژیک حاد ) ت
تحلیل پیشرونده ماهیچه پس از فلج اطفال ) ث

ار شده و به طور نامعمول گریه قراري دچماهه به تب و بی3یک کودك . 3
معاینه . شوندحالی آشکار دنبال میم با خواب آلودگی و بیئاین علا.کندمی

ها دهد که نسبت به محركپزشکی، یک کودك به ظاهر سالم را نشان می
200برداشت شده از ناحیه کمر، مایع مغزي نخاعیِ. حداقل واکنش را دارد

مننژیت . دهدها نشان میلیتر با غالبیت لنفوسیتکروگلبول سفید را در هر می
. شودیص داده میـاحتمالاً ناشی از یک انتروویروس، تشخاد،ـعفونی حرـغی

ها است؟هاي انتروویروسکدام مورد زیر از مشخصه
هاي حسی و فعال شدن مجدد عمدتاً در حالت نهفتگی در گانگلیون) الف

مبتلایان به نقص ایمنی 
دهانی -از راه مدفوعیانتقال عمدتاً) ب
پلیمراز DNAحضور یک آنزیم ) پ
ICAM-1ها در پی اتصال به گیرنده ورود سلول) ت

متحمل تغییرات بزرگ و کوچک آنتی ژنیک شدن ) ث

هاي پیکورناویروس براي چندین دهه است که در پیشگیري از واکسن. 4
هاي زیر صحیح است؟کدام یک از گفته. اندبیماري انسانی مورد استفاده

ضعیف شده باعث ایجاد مقاومت در دستگاه ي زنده پولیوویروسواکسن) الف
. شودگوارش می

. نوع اصلی از رینوویروس وجود دارد3یک واکسن کشته شده موثر علیه ) ب
هاي ی ویروسکضعیف شده در برابر کوکسايزندهپولیوویروس واکسن ) پ
B سازدنزدیک خویشاوند، ایمنی حفاظتی را القا میازي .
هاي در دسترس اکوویروس را نباید به بیماران واجد هیچ کدام از واکسن) ت

. سیستم ایمنی ناقص داد
ضعیف شده در آمریکا در دسترس ي زنده پولیوویروس فعلاً فقط واکسن ) ث

. قرار دارد

درد مدرسه و در تابستان به تب،ساله، یک ماه پس از پایان16یک دختر . 5
م مشابه که ئشیوعی از یک بیماري با علا. گرددو سردرد دچار میعضلانی،

جایگاه . ناشی از یک اکوویروس دانسته شده است، در جامعه وجود دارد
آناتومی اولیه براي تکثیر اکوویروس در میزبان انسانی کدام است؟

سیستم عضلانی ) الف
ی مرکزيسیستم عصب) ب
دستگاه گوارش ) پ
سیستم خون و لنف )ت
سیستم تنفسی ) ث

ها مشترك ها با رینوویروسهاي زیر در انتروویروسکدام یک از ویژگی. 6
نیست؟

اي تک رشتهي RNAژنوم ) الف
ساز هاي ویروسی از یک پیشپروتئینشکافته شدنایجاد به واسطه ) ب

پلی پروتئین 
هاي لیپیدي برابر حلالمقاومت در ) پ
)pH= 0/3(اسیدي pHپایداري در )ت
تقارن بیست وجهی ) ث

در یک شخص مبتلا به آسم، وخیم شدگی حاد با افزایش بیماري تنفسی . 7
این جدا شده به احتمال . شودیک ویروس برداشت می. آیدتحتانی پدید می

زیاد کدام یک از انواع ویروسی زیر است؟
پارا آنفولانزا) الف
پارکوویروس ) ب
رینوویروس ) پ
ویروس سین سیشیال تنفسی ) ت
اکوویروس ) ث

در بسیاري از کشورها واکسن غیر فعال شده فلج اطفال جاي واکسن . 8
کدام یک از موارد زیر دلیل اصلی . فلج اطفال را گرفته استي خوراکی زنده 

است؟جا به جاییاین 
.تر استفعال شده مقرون به صرفهغیراستفاده از واکسن) الف
کن شده است، خطر بیشتري براي در مناطقی که پولیوویروس ریشه) ب

. بیماري ناشی از واکسن نسبت به بیماري ناشی از ویروس وحشی وجود دارد
هاي متعدد واکسن خوراکی، تنها یک دوز واحد از در مقایسه با دوز) پ

. باشدز میفعال شده مورد نیاواکسن غیر
اند و واکسن زنده پخش در جامعه تغییر کردههاي پولیوویروسِسویه) ت

. ها کارآمد نیستدیگر در بسیاري از کشور
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هاي دهانی و پا و دهان، با مشخصات زخمت، هاي بیماري دسشیوع. 9
این بیماري . بثورات وزیکولی رخ داده و ممکن است به مرگ نوزادان بیانجامد

ناشی از کدام مورد است؟ 
ویروس بیماري پا و دهان )الف
ویروس آبله مرغان ) ب
هاي غیر پولیوانتروویروس) پ
هارینوویروس) ت
ویروس سرخجه ) ث

ها است که یک گروه از انتروویروسمطالعات اپیدمیولوژیکی حاکی از آن. 10
تر است؟هاي زیر صحیحکدام یک از گفته. انددائماً در آمریکا پخش

هاي بیماري را وعـاعضاي این گروه همگی یک الگوي اپیدمیک از شی) الف
.دهندنشان می

. هاي شناخته شده را در بر دارداین گروه تقریباً نیمی از انتروویروس) ب
. افتدماري غالباً در نوجوانان و بالغین اتفاق میبی) پ
Bو Aاي کوکساکیـهوان ویروسـروه همگی به عنـاعضاي این گ) ت

. اندبندي گردیدهرده
.نمایدهاي انتروویروسی را تعیین میاین گروه اصلی اکثریت بیماري) ث

:مگر تمام گفته هاي زیر درباره رینوویروس ها صحیح است، . 11
.رینوویروس ها یکی از شایع ترین علل سرماخوردگی اند) الف
رشد می نمایند؛ C°37دماي ر ازـبهتC°33رینوویروس ها در دماي ) ب

بنابراین آنها به ایجاد بیماري در دستگاه تنفسی فوقانی گرایش دارند تا در 
.دستگاه تنفسی تحتحانی

پیکورناویروس بوده و در ساختار و تکثیر رینوویروس ها از اعضاي خانواده ) پ
.به پولیوویروس شباهت دارند

عالی است، زیرا تنها یک ایمنیِ فراهم شده توسط واکسن رینوویروس) ت
.سروتایپ وجود دارد

زنده ) OPV)oral polio vaccineواکسن فلج اطفال خوراکی یا . 12
IPV)inactivatedر فعال شده یا ـضعیف شده و واکسن فلج اطفال غی

polio vaccine(در کدام یک از وضعیت هاي زیر .، هر دو، دسترس اند
ارجح است؟OPVاستفاده از 

واکسیناسیون روتین نوزادان) الف

برنامه ایمونیزاسیون همگانی در مناطقی که براي فلج اطفال، اندمیکیِ )ب
.بالایی دارند

ایمونیزاسیون بالغین) پ
.ن سرکوب کننده ایمنی را دریافت می نمایندبیمارانی که درما) ت
.تماس هاي خانوادگی در بیمارانی که سیستم ایمنی به خطر افتاده دارند) ث

کدام یک از گفته هاي زیر درباره مننژیت انتروویروسی صحیح است؟. 13
.بیماري عموماً در دسترس قرار دارنداین واکسن ها براي حفاظت علیه ) الف
.اصلی، فلج عضلانی استنشانه ) ب
.دهانی صورت می پذیرد-انتقال معمولاً از راه مدفوعی )پ
.عوامل مسبب به خوبی در محیط بقا نمی یابند) ت
.بهبودي به ندرت کامل می گردد) ث

سد اصلی در برابر کنترل عفونت هاي تنفسی فوقانیِ ناشی از رینوویوس . 14
توسط ایمونیزاسیون کدام است؟

پاسخ موضعی و منتشره ي ضعیف نسبت به این ویروس ها) الف
تعداد زیاد سروتایپ هاي رینوویروس) ب
عوارض جانبی واکسن) پ
ناتوانی در رشد ویروس ها در کشت سلولی) ت

تمام سندرم هاي بالینی زیر با عفونت ناشی از پیکورناویروس ها ارتباط . 15
:دارند، مگر 

تمیوکاردیت یا پري کاردی) الف
هپاتیت) ب
مونونوکلئوز) پ
مننژیت) ت

پاسخ ها
ب-3ث-2ت-1
ت-6پ-5الف-4
پ-9ب-8پ-7

ب-12ت-11ث-10
پ-15ب-14پ-13
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هاو کالیسی ویروس،هاها، روتاویروسرئوویروس37فصل 

مقدمه
اي دو رشتهي RNAبه اندازه متوسط و با ژنوم ییهاویروسهارئوویروس

ترین عوامل هاي انسانی، مهمروتاویروساین خانواده . قطعه قطعه هستند
) 37- 1شکل (ر دارد ـباسر جهان را درـریت نوزادان در سرتـگاستروانت

ثیري أحاد یک بیماري بسیار شایع با ت) التهاب معده و روده(گاستروانتریت 
دارند ها بیان میبرآورد. شوددار بر روي سلامت عمومی، محسوب میمعنی

میلیون 5/1در حال توسعه، این بیماري سالانه به مرگ هايکه در کشور
انجامد که از آن میان، روتاویروس مسئول تقریباً کودك پیش دبستانی می

هاي عفونتپس ازمریکا گاستروانتریت حاد آدر .مرگ استمورد600,000
. باشدها می، دومین عامل بیماري در خانوادهتنفسی حاد
. اندايتک رشتهي RNAهایی کوچک با ژنوم ویروسهاویروسکالیسی 

ر ـت اپیدمیک غیامل اصلی گاستروانتریو، عاـهویروسانواده نوروـاین خ
ها نیز آستروویروس. ایی در سرتاسر جهان را در خود جاي داده استباکتری

.کنندگاسترو انتریت حاد ایجاد می

ها ها و روتاویروسرئوویروس
.اندخلاصه گردیده37- 1ها در جدول هاي مهم رئوویروسویژگی

هاي اسهالی شدید در نوزادان و کودکان خردسال که نیازمند بستري شدن در بیمارستان در بیماري) سبب زا(ولوژیک یتبرآوردي از نقش عوامل ا37- 1شکل 
.در کشورهاي در حال توسعه:B. در کشورهاي توسعه یافته:A. هستند

هاهاي مهم روتاویروسویژگی37- 1جدول 
، پوسته کپسید دوتایی nm80-60بیست وجهی به قطر :ویریون
%)85(، پروتئین %)RNA)15:ترکیب

kbp27-16اندازه کلی ژنوم ) قطعه10-12(قطعه قطعه ،اي، خطیدو رشتهي RNA:ژنوم
حاوي چند آنزیم ه پروتئین ساختاري؛ مرکزنُ:هاپروتئین
)ویروس، پوشش کاذب موقت حضور داردگیري ذره روتادر جریان شکل(ندارد :پوشش 

. شوندبرداري نمیها به طور کامل پوستهسیتوپلاسم، ویریون:تکثیر
:خصوصیات برجسته

. دهدرخ میبازآرایی ژنتیکی به سهولت 
. هستنديها عوامل اصلی اسهال نوزادروتاویروس
.شوندزایی ویروسی محسوب میبیماريمناسبی براي مطالعات ملکولیِهايها مدلروتاویروس

هاو کالیسی ویروس،هاها، روتاویروسرئوویروس37فصل 

مقدمه
اي دو رشتهي RNAبه اندازه متوسط و با ژنوم ییهاویروسهارئوویروس
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ساختار و ترکیب 
قطر داشته و از دو پوسته کپسید هم مرکز برخورداراند،nm80 -60ها ویریون

ار ـها داراي یک ساختروتاویروس(هی است ـست وجـکه هر یک از آنها بی
اي که فاقد تک پوستهذرات ویروسِ. پوشش وجود ندارد). باشندسه لایه می

مرکز داخلی این ذرات به قطر . قطر دارندnm60 -50اند، کپسید خارجی
nm40-33 زاي عفونتامل اي، شکل کذره دو پوسته). 37- 2شکل(است

.باشدویروس می
زا، ـقطعه مج10- 12اي در دو رشتهي RNAویروس از یک رئوژنوم 

وم به جنس ـدازه ژنـان. ل شده استـتشکیkbp27 -16دازه کلی ـبا ان
اند، قطعه ژنوم11ها حاوي روتاویروسدر حالی که . ویروس بستگی دارد

قطعه داشته و کولتی 10ها هر یک ویروسها و اوربیاورتورئوویروس
) روتاویروس(pb680در اندازه از RNAهر قطعه . قطعه دارند12ها ویروس

مرکز ویریون واجد چند آنزیم . کندفرق می) اورتورئوویروس(bp3900تا
. هاي ویروسی استRNAلازم براي رونویسی و کلاهک گذاري 

هاي و حلال0/3- 0/9بین C°50 ،pHماي ها در برابر دروتاویروس
و کلر ،، فنل%95اما توسط اتانول ،نظیر اتر و کلروفرم پایدار هستند،لیپیدي

زایی هاي پروتئولیتیک بر عفونتمجاورت محدود با آنزیم. شوندفعال میغیر
.افزایدآنها می

آمیزي شده به طور منفی رنگيریزنگار الکترونی از یک نمونه37- 2شکل 
double-shelled(اي هـذرات دو پوست، D.روتاویروس انسانیاز 

particles(؛E ،اي تو خالی ـهکپسید)empty capsids(؛i،اي قطعه
ه داخلی و خارجی ـقطعاتی از پوست، io؛ )inner shell(ه داخلی ـاز پوست

)inner and outer shell(؛S ،اي هـذرات تک پوست)single-

shelled particles(.اي که در ذرات تک پوسته: تصویر کوچک پایین
اندسیل سولفات به دست آمدهاثر مجاور ساختن نمونه ویروسی با سدیم دود .

.nm50=هامیله

رده بندي
چهار جنس از آنها قادر به . شودجنس تقسیم می15خانواده رئوویریده به 

اورتورئوویروس، روتاویروس ،کولتی : اندحیواناتها و آلوده نمودن انسان
:تقسیم کردزیرخانوادهتوان به دو ها را میجنس. ویروس، و اوربی ویروس

ذره راس12هاي بزرگ در هایی با اسپایکحاوي ویروساسپینارئوویرینه 
رـتصافسدورئوویرینه، در حالی که اعضاي )تورئوویروسرومانند ا(است

مانند (باشند سطحی میبزرگ هاي به نظر رسیده و فاقد بیرون زدگی
).روتاویروس

هروگیکبه علاوه ) A–G(گونه یا گروه از روتاویروسهفتدست کم 
) A ،B ،C(وجود دارند که از آن میان، سه گونه ) H(اخیراً پیشنهاد شده

انسانی و حیوانی ممکن است أمنشباهایی سویه. سازندها را آلوده میانسان
هاي روتاویروس ها و سروتایپسایر گروه. در سروتایپ یکسانی جاي گیرند

سه سروتایپ متفاوت از رئوویروس به همراه . شوندتنها در حیوانات یافت می
سروتایپ متفاوت از اوربی ویروس و دو سروتایپ از کولتی 100ریباً ـتق

. اندشدهویروس شناسایی 

تکثیر رئوویروس 
یابند هاي اختصاصی روي سطح سلول اتصال میذرات ویروسی به گیرنده

ها هماگلوتینین پروتئین اتصال به سلول براي رئوویروس. )37-3شکل (
.جزء کوچکی از کپسید خارجی است) σ1پروتئین(ویروسی 

ا ـهویروس در لیزوزومرداري از ذرات ـپوسته ب،پس از اتصال و نفوذ
فقط پوسته خارجی ویروس برداشته . دهددر سیتوپلاسم سلول، روي می

این تراسکریپتاز . گرددترانسکریپتاز متصل به مرکز فعال میRNAشود و می
اي ژنوم دو رشتهي RNAهر قطعه منفیِرا از رشتهmRNAهاي ملکول

در هر دو انتهاي . کندست، رونویسی میاهکه در مرکز ژنوم جاي گرفت
دا ـام جـود دارد که در بین تمـوالی انتهایی کوتاهی وجـت،RNAقطعات 

هاي حفظ این توالی. اندهاي یک زیر گروه معین به صورت حفظ شدهشده
. هاي شناسایی براي ترانسکریپتاز ویروسی باشندشده ممکن است سیگنال

اکثر . ژنوم مطابقت دارنددر اندازه با قطعاتmRNAهاي عملکردي ملکول
که بستگی (ي اگرچه تعداد. کنندیک پروتئین منفرد را کد میRNAقطعات 

مراکز رئوویروسی واجد تمام . نماینددو پروتئین را کد می)به ویروس دارد
ها از mRNAهاي لازم براي رونویسی، کلاهک گذاري و برون دهی آنزیم

. اي در داخل هستنددو رشتهRNAه جاي نهادن قطعات ژنوم مرکز و ب
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ا ـهویروس در لیزوزومرداري از ذرات ـپوسته ب،پس از اتصال و نفوذ
فقط پوسته خارجی ویروس برداشته . دهددر سیتوپلاسم سلول، روي می

این تراسکریپتاز . گرددترانسکریپتاز متصل به مرکز فعال میRNAشود و می
اي ژنوم دو رشتهي RNAهر قطعه منفیِرا از رشتهmRNAهاي ملکول

در هر دو انتهاي . کندست، رونویسی میاهکه در مرکز ژنوم جاي گرفت
دا ـام جـود دارد که در بین تمـوالی انتهایی کوتاهی وجـت،RNAقطعات 

هاي حفظ این توالی. اندهاي یک زیر گروه معین به صورت حفظ شدهشده
. هاي شناسایی براي ترانسکریپتاز ویروسی باشندشده ممکن است سیگنال

اکثر . ژنوم مطابقت دارنددر اندازه با قطعاتmRNAهاي عملکردي ملکول
که بستگی (ي اگرچه تعداد. کنندیک پروتئین منفرد را کد میRNAقطعات 

مراکز رئوویروسی واجد تمام . نماینددو پروتئین را کد می)به ویروس دارد
ها از mRNAهاي لازم براي رونویسی، کلاهک گذاري و برون دهی آنزیم

. اي در داخل هستنددو رشتهRNAه جاي نهادن قطعات ژنوم مرکز و ب
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mRNA به محصولات ژنی اولیه ،که از مرکز خارج شدندآنپس ازها
در راستاي کاملطول با اي اولیه ـهبعضی از رونوشت. گردندترجمه می

رپلیکاز ویروسی مسئول . شوندد دار میـتشکیل ذرات نابالغ ویروس کپسی
اي هاي پلاریته منفی به منظور تشکیل قطعات ژنوم دو رشتهرشتهسنتز 
اي جدید در دو رشتهي RNAاین همانند سازي جهت شکل دادن . است

ایی که ـهمکانیسم. دهدز روي میـي مرکهاي نسبتا کامل شدهساختار
هم شدن مکمل صحیحی از قطعات ژنوم را در یک مرکز ویروسیِسر

ی ژنوم در ـچند بازآرایهر. اندنمایند، نامشخصتضمین مینموالِـدر ح
روه آلوده ـگزیریکهایی از زمان با ویروسـایی که به طور همـهسلول
واجد ا ذرات ویروسیِـهدر این سلولودهد،اند به سهولت رخ میگشته

احتمالاً . آیندود میـاي متفاوت والدینی به وجـهاز سویهRNAقطعات 

، هاي کپسید داخلی و خارجیهاي ویروسی براي شکل دادن پوستهپپتیدپلی
.شوندمی) self-assemble(هم خود سر

کنند که در آنها ها اجسام انکلوژن را در سیتوپلاسم تولید میرئوویروس
اي ـهاختاراي ویروسی با سـهاین کارخانه. شوندذرات ویروس یافت می

. از نزدیک ارتباط دارند) واسطهاي حدها و رشتهمیکروتوبول(اي لوله
اي به روتاویروس مستلزم جوانه زنی ذرات تک پوسته) گیريشکل(ز نمورفوژِ

که بدین »هاي کاذبپوشش«سپس. درون شبکه اندوپلاسمی خشن است
شوند افزوده میهاي خارجیگردند، برداشته شده و کپسیدنحو کسب می

ها اصلی کپسید خارجی روتاویروساز آنجایی که پروتئین). 37-3شکل (
. گیردگلیکوزیله است، این مسیر نامعمول مورد استفاده قرار می

.انجامدهاي جدید میلیز سلول به آزاد شدن ویریون

).endoplasmic reticulum(، شبکه اندوپلاسمی ER. اویروسمروري بر چرخه تکثیر روت37-3شکل 

ها روتاویروس
ها عامل اصلی بیماري اسهالی در نوزادان انسان و در حیوانات روتاویروس

ها و ها در انسانعفونت. ها هستندها و بچه خوكجوان از جمله گوساله
يها، عوامل اسهال نوزاددر میان روتاویروس. دهندحیوانات بالغ نیز رخ می

انسان، اسهال گوساله ناسهال اپی زوتیک )ایالت نبراسکا در آمریکا(راسکا ب ،
. جاي دارندمیمون ها SA11، و ویروس هاي نوزاددر موش) گیريهمه(

یه شبها ر، به رئوویروسـتکثیارـراهکورفولوژي و ـمدرا ـهروتاویروس
.هستند
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هاي آنتی ژنیک بندي و ویژگیرده
هاي آنتی ژنیک روي پروتئین ساختاريِها بر اساس اپیتوپروتاویروس

دهر) H(گونه احتمالی یکبه علاوه ) A-G(گونه هفت، به VP6درونیِ
فلئورسنس، توان به واسطه ایمونوها را میاین اپیتوپ. گردندبندي می

هاي روتاویروس. شناسایی کرد) IEM(و ایمیون الکترون میکروسکوپ ،الایزا
VP7و VP4هاي پروتئین. هاي انسانی هستندترین پاتوژنشایعAگروه 

. کنندهاي مهم در فعالیت خنثی کنندگی را حمل میکپسید خارجی، اپیتوپ
به اي اختصاصیـهاین آنتی ژن. آنتی ژن غالب استVP4گلیکوپروتئین 

نوترالیزاسیون (Ntهاي نهند و توسط آزمونها فرق مینوع میان روتاویروس
ي Aغالب از گونه سروتایپسویهپنج. اندقابل اثبات) یا خنثی سازي

. باشندهاي انسانی میمسئول اکثر بیماري)G1-G4 ،G9(روتاویروس 
هاي روتاویروسدر بین. ها از نظر جغرافیایی متفاوت استع سروتایپـتوزی

بعضی از . انداي متعددي شناسایی شدهـهوانی سروتایپـانسانی و حی
. راك دارندـاي حیوانی و انسانی، در اختصاصیت سروتایپ اشتـهروتاویروس

انسانی 3میمون، از نظر آنتی ژنی به سروتایپ SA11براي مثال، ویروس 
آنتی ژنیاري و ـي ساختهاختصاصیتراي اـول بـتکالیف مسئ. ه استـشبی

نشان داده 37- 4در شکل )ژنتوسط کد شونده (هاي روتاویروسپروتئین
. اندشده

11در مطالعات اپیدمیولوژیک ملکولی، بر اساس اختلافات در مهاجرت 
ها جدا شده،هاي پلی آکریل آمیددر ژلRNAقطعه ژنوم بعد از الکتروفورز 

ها این اختلافات در الکتروفروتایپ) 37-5شکل (اند تجزیه و تحلیل گشته
ها استفاده ر گروهـاز سایAهاي گروه توانند براي تمیز دادن ویروسمی

. ها بهره گرفتبینی سروتایپتوان به منظور پیشاما از آنها نمی،شوند

که توسط این قطعات ) NSP(ساختاري و غیر) VP(هاي ساختاري پروتئین. دهدقطعه از ژنوم را نشان می11طرح ژل که :Aساختار روتاویروس . 37-4شکل 
VP4: دو پروتئین لایه خارجی عبارتند از. الکترون میکروسکوپاختار روتاویروس از آنالیز کرایوسطحی از سنماي:B.اندنشان داده شده،آیندمیبه رمز در

که در آن به لایه ،دهداي ویریون را نشان مینماي برش خورده که سازمان سه لایه:C.دهدکه لایه کپسید را شکل میVP7سازد و ها را میکه اسپایک
اي هتروـهکمپلکسبه صورت ) VP3(و کلاهک گذاري ) VP1(اي لازم براي رونویسی درونی ـهآنزیم. اشاره شده استVP2و لایه داخلی VP6میانی 

هاي آنزیم رونویسی به همراه کمپلکسVP2اي درون لایه دو رشتهي RNAسازمان پیشنهادي براي ژنوم :D. اندمتصلVP2لایهدایمر به سطح داخلیِ
)VP1/3 (اندکه به صورت گوي به تصویر کشیده شده .E:اي با رونویسی فعالانهذرات دو لایهي گانه ها در رئوس پنجها از کانالخروج رونوشت.F: نماي

.هاي خروجینزدیک از یکی از کانال

هاي آنتی ژنیک بندي و ویژگیرده
هاي آنتی ژنیک روي پروتئین ساختاريِها بر اساس اپیتوپروتاویروس

دهر) H(گونه احتمالی یکبه علاوه ) A-G(گونه هفت، به VP6درونیِ
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آمیزي نقره، مرئی گشتهرنگبا، الکتروفورز و %10ویروسی در ژل پلی آکریل آمید هاي RNA. روتاویروسRNAنماهاي الکتروفورزي از قطعات . 37- 5شکل 
Aیک روتاویروس انسانی گروه ،)Aباند ؛ A)SA11یک ویروس میمون گروه : اندبه تصویر کشیده شدهRNAهاي هاي متفاوت روتاویروس و الگوگروه.اند

). Dباند (را نشان  می دهد »کوتـاه«يRNAکه الگـوي Aو یک ویروس خرگوش گروه ،)Cباند (B، یک ویروس اسهال بالغین انسانی گروه )Bباند (
.کنند و تفکیک آنها دشوار استبا هم مهاجرت میدو یا سه قطعه دقیقاًند، اما گاهابرخوردارRNAقطعه ژنوم 11ها از روتاویروس

حساسیت حیوان 
ها از اکثر جدا شده. اي برخورداراندها از طیف میزبانی گستردهروتاویروس

ربی، ـاي تجـهدر تلقیح. اندمبتلا به اسهال به دست آمدهات نوزادـحیوان
روشن نیست که آیا چنین توانند رخ دهند، امااي میهاي میان گونهعفونت
روتاویروس خوکی هم . رـد یا خیـافتنهایی در طبیعت اتفاق میعفونت
خورند را آلوده ر نمیـهایی که دیگر شیهاي نوزاد و هم بچه خوكخوك

حضور ي ه ـد در نتیجـشای،ت بالینی راـنوزادان اغلب عفونت تح. سازدمی
خورند بیماري در حیواناتی که شیر نمی؛دهندنشان می،آنتی بادي مادري

. تر استآشکار شایع

تکثیر در کشت سلولی 
هاي اکثر روتاویروس. ها عواملی مشکل پسند براي کشت هستندروتاویروس

را چنانچه پیشتر با آنزیم پروتئولیتیک تریپسین مواجه شوند، Aانسانی گروه 
زوده گردد، ـط کشت افـیا در صورتی که سطوح پایینی از تریپسین به محی

شکافد و پروتئین کپسید خارجی را می،آنزیم تریپسین. توان کشت دادمی
اي ـههـاندکی از سویتعداد بسیار . نمایدل میـرداري را تسهیـپوسته ب

. اندکشت شدهAغیر گروه روتاویروسِ
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خورند بیماري در حیواناتی که شیر نمی؛دهندنشان می،آنتی بادي مادري

. تر استآشکار شایع

تکثیر در کشت سلولی 
هاي اکثر روتاویروس. ها عواملی مشکل پسند براي کشت هستندروتاویروس

را چنانچه پیشتر با آنزیم پروتئولیتیک تریپسین مواجه شوند، Aانسانی گروه 
زوده گردد، ـط کشت افـیا در صورتی که سطوح پایینی از تریپسین به محی

شکافد و پروتئین کپسید خارجی را می،آنزیم تریپسین. توان کشت دادمی
اي ـههـاندکی از سویتعداد بسیار . نمایدل میـرداري را تسهیـپوسته ب

. اندکشت شدهAغیر گروه روتاویروسِ
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بیماري زایی 
هاي و نه مخاط( هاي روده کوچک هاي واقع در پرزها سلولروتاویروس

ها تـوپلاسم انتروسیـآنها در سیت. کنندرا آلوده می) معده و روده بزرگ
) انتقال( هاي ترابري نیسمبه تکثیر پرداخته و به مکا) ايهاي رودهسلول(

هاي کد شده توسط روتاویروس، یکی از پروتئین. زنندآنها آسیب می
NSP4 ، یک انتروتوکسین ویروسی است و با کشیدن ماشه یک مسیر هدایت
هاي آسیب دیده ممکن است به درون سلول. نمایدترشح را القا می،سیگنال

ها رها گردد، که در بالایی از ویروسهاي مجراي روده بیافتند و کمیت
معمولاً دفع ویروسی . شوندنمایان می) ذره در هر گرم از آن1210تا (مدفوع 

روز امتداد دارد، اما ممکن 12تا 2اند، در بیمارانی که از جهات دیگر سالم
اسهال ناشی . بیشتر به طول بیانجامد،انداست در کسانی که دچار سوء تغذیه

جذب سدیم و وارد شدن به صدمه ها ممکن است ماحصل وتاویروساز ر
ریپتیِهاي کها با سلولي پرزهاي آسیب دیدهسلول، زیراگلوکز باشد

ممکن است بازگشت عملکرد طبیعی . شوندغیر جذبی جایگزین مینابالغِ
. هفته زمان ببرد3-8ها سلول

هاي بالینی و تشخیص آزمایشگاهی یافته
هاي اسهالی در نوزادان و اي از بیماريها مسبب بخش عمدهروتاویروس

دوره کمون ). 37- 2جدول (در بالغین، هستند نه سرتاسر جهان اما در کودکان 
و ،اسهال آبکی، تب، درد شکمی: از ندم شاخص عبارتئعلا. روز است3-1

.شوندمنجر می) دهیدراسیون(که به از دست رفتن آب بدن ،استفراغ
ها و مایعات ممکن در نوزادان و کودکان، از دست رفتن شدید الکترولیت

تر بیماران مبتلا به موارد خفیف. است کشنده باشد مگر آنکه درمان انجام شود
چند دفع هر. ابندیم داشته و آنگاه به طور کامل بهبود میئروز علا3- 8براي 

هاي عفونت. روز پس از آغاز اسهال، ادامه پیدا کند50ممکن است تا ویروس
در کودکان مبتلا به نقص ایمنی، . دهندبدون علامت، یا تبدیل سرمی، رخ می

. مدتی را موجب شودروتاویروس ممکن است بیماري شدید و طولانی
اي گواه چنین آلودگیبالغین ممکن است در پی تماس، آلوده گردند که

م را بروز داده و ویروس به ندرت در ئاما آنها به ندرت علا،تبدیل سرمی است
.وارد اطفال استـج عفونت تماس با مـمنبع رای. شودمدفوع آنها یافت می

اي ـهژه در جمعیتـبه وی،اي بیماري شدید در بالغینـهبا این همه اپیدمی
اي ـهروتاویروس. افتنداتفاق میانـبیمارستدر بخش سالمندانمانند،بسته

و جنوب هاي وسیع گاستروانتریت شدید در بالغین در چیندر شیوعBگروه 
.)37-2جدول (اند دست داشتهشرقی آسیا

آوري شده در ات ویروس در مدفوع جمعـاهی بر اثبـتشخیص آزمایشگ
ویروس در مدفوع . کندر تیتر آنتی بادي تکیه میاوایل بیماري و بر افزایش د

ون الکترون میکروسکوپ ـها  یا ایمی)EIA(م ایمونواسیـبه واسطه آنزی

)IEM (ون ـآزم. رسدات میـبه اثبEIAر ازـتحساسIEMباشدمی .
هاي مدفوعی به اسید نوکلئیک ویروس از نمونه) تعیین ژنوتیپ(ژنوتایپینگ 

ترین شیوه شناسایی حساس)PCR(اي پلیمراززنجیرهوسیله واکنش 
) ELISA(الایـزا خصوصاً،اي سرولوژیکـهاز آزمون. شودسوب میـمح
.توان براي پی بردن به افزایش در تیتر آنتی بادي سود جستمی

اپیدمیولوژي و ایمنی 
در کودکان ) التهاب معده و روده(ترین عامل گاستروانتریت ها مهمروتاویروس

اسهال ي بیلیون رویداد سالانه 5تا 3ها از تخمین. اسر جهان هستندتسردر 
1سال در آفریقا، آسیا و آمریکاي لاتین حکایت دارند که به 5در کودکان زیر 

یافته میزان ابتلا به بیماري هاي توسعه در کشور. انجامندمیلیون مرگ می
از موارد گاستروانتریت % 50تا معمولاً. بالا، اما میزان مرگ و میر پایین است

، ناشی از اسر جهانـان در سرتـنده در بیمارستان بستري شوـاد در کودکـح
. ها اندروتاویروس
. باشنددر جریان فصل زمستان غالب میهاي روتاویروس معمولاًعفونت

ج ـساله بیش از همه رای2ماهه تا 6ان ـهاي علامت دار در کودکعفونت
. ردـپذیدهانی صورت می-رسد انتقال از راه مدفوعیبوده و به نظر می

. اندهاي بیمارستانی شایععفونت
3از کودکان با رسیدن به سن % 90. ها همه جا حاضر هستندروتاویروس

این شیوع . نداهاي سرمی علیه یک یا چند نوع برخوردارسالگی از آنتی بادي
که پیشنهاد بر ،شوددر بالغین حفظ میهاي روتاویروسبالا از آنتی بادي

اي مجدد ـعفونت ه. کندت بالینی با ویروس میـاي مجدد تحـعفونت ه
نشان داده شده است که کودکان تا رسیدن به . باشندروتاویروس شایع می

هاي عفونت. گذرانندسالگی، تا پنج عفونت مجدد را پشت سر می2سن 
هاي فاکتور. تر هستندهاي مجدد پیاپی شایعناشی از عفونتبدون علامت

ترشحی یا اینترفرون ممکن ) A)IgAایمونوگلوبولین ایمنی موضعی، از قبیل
ون اي بدـعفونت ه. مهم باشنداست در حفاظت علیه عفونت روتاویروس

ماهگی زمانی است که 6تا . اندماهگی شایع6علامت در نوزادان تا پیش از 
ر فعال ـدر جریان آن، آنتی بادي حفاظتی مادر که توسط نوزادان به طور غی

اي از وقوع چنین عفونت نوزادي. باید حضور داشته باشد،گرددکسب می
بیماري شدید در جریان اما مانع از توسعه ،نمایدعفونت مجدد پیشگیري نمی

. شودعفونت مجدد می

درمان و کنترل 
هاي از درمان گاستروانتریت حمایتی بوده در راستاي تصحیح آب و الکترولیت

و مرگ ،اسیدوز، شوك،ه است که ممکن است به دهیدراسیوندست رفت
مهار بیماري مشتمل بر جایگزینی مایعات و بازگردانی توازن . منتج شود
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باشد که به سهولت وراکی میـدي یا به طور خـالکترولیت از راه داخل وری
وزادي در ـر ناشی از اسهال نـرگ و میـنامعمول بودن م. ردـگیانجام می

هاي توسعه یافته ماحصل استفاده روتین از درمان ثمربخش جایگزینی کشور
. است

هاي مرتبط با گاستروانتریت حاد در انسانهاویروس37- 2جدول 

ویروس 
اندازه

)nm(اپیدمیولوژي
اهمیت به عنوان 
عامل بستري شدن

ها روتاویروس
بیماري اسهالی شدید اندمیک در نوزادان و کودکان در ) ویروسی یا غیر باکتریایی(ترین عامل مهمA80-60گروه 

)هاي معتدلدر اقلیمترهاي سرددر ماه(سرتاسر جهان 
بله

خیرو جنوب شرقی آسیاهاي بیماري اسهالی در بالغین و کودکان در چین شیوعB80-60گروه 
خیرهاي گهگاهی بیماري اسهالی در کودکان موارد اسپورادیک و شیوعC80-60گروه 

بلهسرتاسر جهان در نوزادان و کودکان در بیماري اسهالی اندمیک از دومین عامل مهم ویروسی 70-90اي آدنوویروس روده
ها کالیسی ویروس
ها، جوامع هاي بیماري استفراغی و اسهالی در کودکان بزرگتر و بالغین در خانوادهعامل مهم شیوع27-40هانوروویروس

در ارتباط با خوردن غذاغالباً؛سساتؤو م
خیر

خیرو سالمندان ، اهی بیماري اسهالی در نوزدان، کودکانهاي گهگموارد اسپورایک و شیوع27-40هاساپوویروس
خیرو سالمندان ، بیماري سهالی در نوزدان، کودکانهاي گهگاهی موارد اسپورایک و شیوع28-30هاآستروویروس

، تصفیه و زهکشی فاضلاب دهانی انتقال-با در نظر گرفتن راه مدفوعی
. شونداهمیتی شمرده میکنترلی پراقدامات 

ي ي ضعیف شدهیک واکسن خوراکی روتاویروس زنده1998در سال 
. زوس براي واکسیناسیون نوزادان در آمریکا به تایید رسیدمبتنی بر میمون رِ

رفتگی روده هماز دراین واکسن یک سال بعد به دلیل گزارشاتی حاکی 
مرتبط با به عنوان یک عارضه جانبی نامعمول اما وخیمِ) هاي رودهانسداد(

یک واکسن خوراکی پنج ظرفیتی 2006در سال . واکسن کنار گذاشته شد
و به دنبال ، ي ضعیف شدهزندهگاوي-بازآرایی شده ي انسانی روتاویروسِ

در انسانیفیتی روتاویروسیک واکسن خوراکی تک ظر2008آن در سال 
با در هم هر دو واکسن امن و کارآمد بوده، و هیچ یک. آمریکا مجوز گرفت

به سان سایر واکسن هاي زنده ي ضعیف شده،. اندرفتگی روده همراه نبوده
از ایمونیزاسیون افراد دچار نقص ایمنی یا خانواده آنها باید اجتناب نمود، زیرا 

یک واکسن . انند در این بیماران، بیماري ایجاد کنندسویه هاي واکسن می تو
. امن و موثر، هنوز بهترین امید براي کاستن از بار جهانی روتاویروس است

ها رئوویروس
هاي این جنس، که با دقت زیاد توسط مشخص نگردیده است که ویروس

.یا خیرها بیماري ایجاد کننداند، در انسانزیست شناسان مطالعه شده

هاي آنتی ژنیک بندي و ویژگیرده
و ،ها، با طیف میزبانی بسیار وسیع، شامل پستانداران، پرندگانرئوویروس

سه نوع متمایز اما خویشاوند از رئوویروس از . خزندگان همه جا حاضر  هستند

خنثی (Ntهاي اند و به واسطه آزمونها برداشت شدهبسیاري از گونه
ها رئوویروس. باشندقابل اثبات می) مهار هماگلوتیناسیون(HIو ) سازي

هاي قرمز گاو از یک هماگلوتینین انسان یا گلبولOهاي قرمز براي گلبول
. اندبرخوردار

اپیدمیولوژي 
هاي ها آنتی باديها در اوایل بلوغ علیه رئوویروساز آنجایی که اکثر انسان

هاي ناآشکار متعددي ها عفونتکه این ویروستوان گفتسرمی دارند می
هر . ها حضور دارندها همچنین در دیگر گونهآنتی بادي. شوندرا موجب می

هاي بیماري سه نوع رئوویروس از کودکان سالم، از کودکان در جریان شیوع
یا مبتلا به بیماري) التهاب رودده(از کودکان مبتلا به انتریت ،دار خفیفتب

به دست ) مخاط بینیالتهاب(هاي مبتلا به رینیت تنفسی ملایم و از شامپانزه
. اندآمده

اط روشن علت و ـمطالعات بر روي داوطلبان انسانی در اثبات یک ارتب
. دـانرو گشتهبهانسانی با شکست رومیان رئوویروس هـا با بیماريمعلولی 

تر رئوویروس از مدفوع به مراتب آسان،تهورد تلقیح قرار گرفـمدر داوطلبانِ
. شود تا از بینی یا حلقبرداشت می

زایی بیماري
) زنپاتوژِ(زایی هاي مدل مهمی براي مطالعه بیماريسیستمبه ها رئوویروس

هاي معینی از دو نوترکیب. اندشدهتبدیل عفونت ویروسی در سطح ملکولی 
ا ـهبراي آلوده نمودن موش،پاتوژنیک متفاوتهاي رئوویروس با فنوتیپ
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کنندگی به منظور ارتباط سپس، از آنالیز جدا. اندمورد استفاده قرار گرفته
اص و ـاي ویروسی خـهی با ژنـزایاي بخصوص بیماريـهدادن جنبه

ا عمدتاً ـهاي پاتوژنیک رئوویروسـهویژگی. محصولات ژن استفاده شد
خارجی ویریون تعیین دیافت شونده روي کپسیهاي پروتئینیِگونهبر اساس 
. می گردند

ها ها و کولتی ویروساوربی ویروس
ها این ویروس. باشندخانواده رئوویروس میدرها یک جنس اوربی ویروس

داران معمولاً حشرات را آلوده ساخته و بسیاري از آنها توسط حشرات به مهره
هیچ کدام از . اندسروتایپ شناخته شده100در حدود . کنندپیدا میانتقال 

آورند، اما ها بیماري بالینی شدیدي را به وجود نمیها در انساناین ویروس
هاي حیوانی مهم پاتوژن. هایی خفیف شوندآنها ممکن است باعث ایجاد تب

ورس ن هوس آفریکَگوسفند و ویر) زبان آبی(ویروس بلوتانگ : عبارتند از
ها در هاي ضد اوربی ویروسآنتی بادي). فریقاییآبیماري اسب (س نکسی

. گردندها یافت میداران از جمله در انسانبسیاري از مهره

اي با اندازه کلی دو رشتهي RNAقطعه 10ژنوم ویروس متشکل از 
kbp18ها چرخه همانند سازي آن به چرخه همانند سازي رئوویروس. است

در مقایسه با پایداري ، پایینpHنسبت به ها اوربی ویروس. شباهت دارد
. اندحساس،هاعمومی سایر رئوویروس

ژنوم آنها . دهندها گونه دیگري را در رئوویریده شکل میکولتی ویروس
. استkbp29اي با اندازه کلی دو رشتهي RNAقطعه 12متشکل از 

شود، قادر به آلوده ا منتقل میـهویروس تب کنه کلرادو، که توسط کنه
این ویروس در ایالت هاي ).را ببینید38فصل (باشدها میساختن انسان

جنوب غربی آمریکا یافت می شود و می تواند در بیماران آلوده، تب، بثورات، 
. و علائم منتشره را ایجاد کند

ها کالیسی ویروس
کشت، اعضاي خانواده قابلهاي غیرها و آدنوویروسعلاوه بر روتاویروس

. ا هستندـهدر انسانروانتریت ویروسی ـعوامل مهم گاستریـدهکالیسی وی
ویروسنوروالکنوروویروس ها اند، که سویه نمونه ي آنها ، اعضاترین مهم
.اندخلاصه گردیده37-3ها در جدول هاي کالیسی ویروسویژگی. است

هاهاي مهم کالیسی ویروسویژگی. 37- 3جدول 
هاي فنجان مانند بر روي کپسید خارجی رفتگی، فروnm40-27بیست وجهی به قطر :ویریون

)VPg(متصل به ژنوم ؛ داراي پروتئینkb3/8-4/7به اندازه ،اي، خطی، پلاریته مثبت، غیر قطعه قطعهتک رشتهي RNA:ژنوم
.پروتئین منفرد ساخته شده است؛ کپسید از یک ه شده از یک پلی پروتئین پیش سازهاي شکافتپلی پپتید:ها پروتئین
ندارد :پوشش
سیتوپلاسم :تکثیر

.باشندهاي انسانی غیر قابل کشت میویروس. اندباکتریاییها عوامل اصلی گاستروانتریت اپیدمیک غیرنوروویروس:خصوصیات برجسته

هاي آنتی ژنی بندي و ویژگیرده
اي بزرگتر ها شباهت دارند، اما تا اندازهها به پیکورناویروسویروسکالیسی

)nm40 -27 (باشند بوده و داراي یک پروتئین ساختاري اصلی منفرد می
آنها در زیر میکروسکوپ الکترونی، مورفولوژي شاخصی را به . )37- 6شکل (

جنس تقسیم پنجخانواده کالیسی ویریده به ). 37- 7شکل (گذارند نمایش می
اي نوروالک است؛ ـهر ویروسـنوروویروس، که مشتمل ب: رددـگمی

نبوویروس، که باشد؛ اي شبه ساپورو میـهساپوویروس، که شامل ویروس
لاگوویروس، ویروس ویروس هاي روده اي گاوي را در خود جاي می دهد؛ 

ویروس دهـدارنرـبزي ویروس، که دربیماري خونریزي دهنده خرگوش؛ وِ
اهاي دریازيِسانان، و ویروسکالیسی ویروس گربهم وزیکولار خوك،گزانت

. و ماهی استها،وال،)جانداري شبیه به خوك آبی(د یافت شونده در پینی پِ
وان آنها را کشت ـتاند که نمیایی انسانیـهدو جنس نخست واجد ویروس

هـاند کاي دادهـدر خود جاي حیوانی راـهدو جنس آخر فقط سویه؛داد
ویروس بیماري خونریزي دهنده . توانند در شرایط آزمایشگاه کشت شوندمی

در استرالیا به عنوان یک عامل کنترل 1995خرگوش در سال ) هموراژیک(
. هاي وحشی کشور عرضه شدبیولوژیک جهت کاستن از جمعیت خرگوش

هاي متعددي ژنوتیپ. اندتعریف نشدههاي انسانی کالیسی ویروس سروتایپ
روانتریت سه ژنوتیپ با گاست. اندها مورد شناسایی قرار گرفتهاز نوروویروس

تا 2001از سال . در ارتباط هستندGIV، و GI ،GII، با نام هاي انسانی
اکثر شیوع هاي گاستروانتریت در جهان GII.4ژنوتیپ ویروس هاي کنون، 

احتمالاً در پاسخ به ایمنی ،به نظر می رسد نوروویروس ها. را ایجاد کرده اند
.تغییر آنتی ژنی شده اندمتحمل در جامعه، در طی زمان 

بافت - گیرنده هاي سلولی براي نوروویروس ها آنتی ژن هاي گروه خون 
وضعیت . هستند که بر روي اپیتلیوم مخاطی دستگاه گوارش بیان می شوند

کنترل می گردد؛ 2توسط ژن فوکوزیل ترانسفراز ترشح کننده یک شخص 
در برابر عفونت با ) secretor-negative(منفی -اشخاص ترشح کننده 

.نوروالک ویروس مقاوم می باشند
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به P2، و S ،P1هايندومی.)قاب راست(کشیده شده است ساختار زیرواحدي کپسید به تصویر ). چپ(ویروس از کپسید نوروالک Xساختار پرتو . 37- 6شکل 
. اندشدهنشان دادهقرمز، و زرد، آبیهاي ترتیب به رنگ

. اند، مرئی شدهآمیزي منفیرنگپس ازها این ویروس. ع بیماران مبتلا به گاستروانتریتمدفودریافت شدههاي الکترونی از ذرات ویروسِریزنگار. 37-7شکل 
کوروناویروس  : C). 234,000×(اي آدنوویروس روده:B).185,000×(روتاویروس : A: ها عبارتند از اختصاصی و بزرگنمایی اصلی ریزنگاريهاویروس

)×249,000 (D : توروویروس)249,000×) (کوروناویروس (E: کالیسی ویروس)×250,000 (F :روویروس آست)×196,000( .G :ویروسنوروالک) کالیسی
.nm100=هامیله) . 249,000×(یروس وپاروو:H) . 249,000×) (ویروس
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کوروناویروس  : C). 234,000×(اي آدنوویروس روده:B).185,000×(روتاویروس : A: ها عبارتند از اختصاصی و بزرگنمایی اصلی ریزنگاريهاویروس

)×249,000 (D : توروویروس)249,000×) (کوروناویروس (E: کالیسی ویروس)×250,000 (F :روویروس آست)×196,000( .G :ویروسنوروالک) کالیسی
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. اندشدهنشان دادهقرمز، و زرد، آبیهاي ترتیب به رنگ

. اند، مرئی شدهآمیزي منفیرنگپس ازها این ویروس. ع بیماران مبتلا به گاستروانتریتمدفودریافت شدههاي الکترونی از ذرات ویروسِریزنگار. 37-7شکل 
کوروناویروس  : C). 234,000×(اي آدنوویروس روده:B).185,000×(روتاویروس : A: ها عبارتند از اختصاصی و بزرگنمایی اصلی ریزنگاريهاویروس

)×249,000 (D : توروویروس)249,000×) (کوروناویروس (E: کالیسی ویروس)×250,000 (F :روویروس آست)×196,000( .G :ویروسنوروالک) کالیسی
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ها و کالیسی ویروس ها، ها، روتاویروس 675رئوویروس



هاي بالینی و تشخیص آزمایشگاهی یافته
تروانتریت ویروسیِساترین عوامل گمهم) ویروسنوروالک(ها نوروویروس

یـر باکتریایـگاستروانتریت غی). 37-2دول جـ(ن هستند ـاپیدمیک در بالغی
،هاي باکتریایینبود پاتوژن) 1(: گرددهاي زیر مشخص میبر اساس ویژگی

) 3(، هاي نسبتاً خفیفگاستروانتریت با شروع و بهبودي سریع و نشانه) 2(
به شدت مسري که بدون پیشگرایی الگویی اپیدمیولوژیک از یک بیماريِ

در . کندبخصوص از نظر سن و  موقعیت جغرافیایی، به سرعت انتشار پیدا می
،هاي بالینی غالببر اساس جنبه،هاي مختلفوعـگزارشات مربوط به شی

روانتریت ویروسی اپیدمیک، اسهال ـمانند گاست(ات گوناگونی ـاز اصطلاح
. استفاده شده است)فراغ زمستانیویروسی، و بیماري است

ساعته برخوردار 24- 48گاستروانتریت ویروسی نوروالک از دوره کمون 
ساعت دوام 12- 60، سریع، و دوره بالینی کوتاه بودهشروع بیماري. باشدمی
هاي استفراغ، تب خفیف، درداسهال، تهوع،: م عبارتند ازئآورد؛ علامی

،دارتواند در جریان مرحله علامتبیماري می. حالیو بی،شکمی، سردرد
هاي عفونت. شوداما بستري شدن به ندرت نیاز می. کننده باشدناتوان

لایک - ساپورو (شبه ساپوروبا ویروس هاينسبت به عفونتویروسنورو
از دست (دهیدراسیون . کنندبا احتمال بیشتري استفراغ ایجاد می،)ویروس

دفع ویروسی . ترین عارضه در جوانان و سالمندان استشایع)دنرفتن آب ب
هیچ پیامدي گزارش . جا بماندبرماه پا1ممکن است به مدت طولانی، تا 

. نشده است
نوروالک اند که حضور آزمایشات بر روي داوطلبان به وضوح نشان داده

بیماري توسعه آنتی بادي در جریان. ویروس با بیماري بالینی همزمان است
همان عامل، حفاظت کوتاه مدت کند و معمولاً علیه عفونت مجدد باپیدا می

هاي سرم همخوانی خوبی با حضور آنتی باديمدتایمنی طولانی. دارد
توانند با همان ویروس سال می2بعضی از داوطلبان پس از حدود . ندارد

. مجدداً آلوده شوند
PCRترین وس گستردهترانسکریپتاز معک مورد استفاده براي تکنیک

) استفراغومدفوع(هاي بالینی هاي انسانی در نمونهشناسایی کالیسی ویروس
به دلیل وجود تنوع ژنتیکی در . است) آلودهآبیاغذا(هاي محیطی و نمونه

.بسیار اهمیت داردPCRهاي پرایمر هاي پراکنده، انتخاب زوجمیان سویه
) روز پس از عفونت2-5(گرم از مدفوع در در اوج ریزش ژنوم ویروسی در هر

.بیلیون کپی از ژنوم ویروسی می تواند وجود داشته باشد100تا 
هاي مدفوعی از میکروسکوپ غالباً براي یافتن ذرات ویروس در نمونه

ینی اگرچه، ذرات نوروویروس معمولاً در غلظت پای. شودالکترونی استفاده می
مگر آن که نمونه ها در اوج ریزش (حضور داشته و تشخیص آنها دشوار است

ایمونو . شناسایی نمودIEM؛ آنها را باید به کمک )ویروسی جمع آوري گردند
هاي هاي الایزا بر پایه ذرات نوترکیب شبه ویروس، می توانند پاسخسنجش

برابري یا بیشتر در تیتر زایش چهارـوه، افـن شیـدر ای. آنتی بادي را بیابند
ر ـهاي مراحل حاد و نقاهت گواه یک عفونت اخیدر سرمIgGآنتی بادي 

هاي لازم به طور وسیع در دسترس قرار با این همه، شناساگر. باشدمی
ها بر ضد تمامی انواع آنتی ژنیک ها قادر به شناسایی پاسخو آنتی ژن،ندارند

. ها نیستندنوویروس

اپیدمیولوژي و ایمنی 
ها نوروویروس. اندهاي انسانی از پراکنش جهانی برخوردارکالیسی ویروس

رآورد ـباکتریایی در آمریکا بوده، برـترین عوامل گاستروانتریت غیعـشای
. میلیون مورد گاستروانتریت را موجب گردند21شود سالانه می

اپیدمیک گاستروانتریت منتقله توسط آب، هايها اغلب با شیوعویروس
هاي تمام گروه. ندامنتقله توسط غذا، و مرتبط با سخت پوستان دریایی همراه

ي سال، با نقطه اوج ها در همهشیوع. توانند تحت تاثیر قرار گیرندسنی می
راه اولیه انتقال نوروالک ویروس .شوندتر، حادث میهاي سردفصلی در ماه

ها توسط غذا یا به واسطه انتقال اکثر شیوع. دهانی است-ار مدفوعیانتش
استفراغ، ماده (شخص به شخص از راه اشیا یا پخش شدن مایعات بدنی آلوده 

شیوع ها در مکان هاي بسته، نظیر کشتی هاي . افتنداتفاق می) مدفوعی
.سالمندان، بارز هستندخانه هاي مسافرتی و 

به تعداد (زایی پایین دوز عفونت: نوروویروس عبارت است ازخصوصیات 
. هاي متعدد انتقال، پایداري نسبی در محیط، و شیوه)ذره ویروس10کم، 

بقا دارد؛ و C°60از کلر و حرارت دیدن تا ppm10این ویروس در برابر 
. پز شده حفظ شودهاي بخار)صدف(تواند در اویستر می

سازي در شرایط آزمایشگاهی براي مطالعه وع سنجش خنثیهیچ ن
اند که حدود مطالعات بر روي داوطلبان نشان داده. ایمنی در دسترس نیست

ضد نوروالک آنتی بادي . باشنداز بالغین در برابر بیماري حساس می% 50
روز ـدر مقایسه با آنتی بادي ضد روتاویروس که در اوایل کودکی بویروس، 

در کشورهاي در حال توسعه، اکثر . آیدها در زندگی به دست مییابد، بعدمی
اي ضد نوروویروس ـهباديسالگی، از آنتی4دن به سن ـان با رسیـکودک

. اندبرخوردار

درمان و کنترل
زایی پایین اجازه انتقال مؤثر دوز عفونت. ن به صورت علامتی استادرم

مهم ترین شیوه در احتمالاًها مناسب دستشستشوي . دهدویروس را می
مدفوع، ت زاییِبه دلیل ماهیت عفون. کنترل عفونت و انتقال نوروویروس است

زدایی مناطق آلوده و سازي و گندمحدود. باید نکات بهداشتی را رعایت کرد
تواند به کاهش انتشار ویروسی کمک ضد عفونی تختخواب و ملافه آن می

دقیق و درست مواد غذایی و آموزش افرادي که با مواد غذایی فرآوري . نماید
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. دهندها به واسطه غذا رخ میبسیاري از شیوعزیراسر و کار دارند، مهم است، 
. کندنوروویروس را کم میيهاتصفیه آب آشامیدنی و آب استخر شنا شیوع

. هیچ واکسنی وجود ندارد

هاآستروویروس
قطر داشته و در زیر میکروسکوپ nm30-28ود ها در حدآستروویروس

، 37- 7شکل (دهند ترونی، مورفولوژي ستاره مانند مشخصی را نشان میکال
F( .ک ـآنها داراي یRNA دازهـاي، و پلاریته مثبت، به انهـتک رشتي
kb4/7-4/6هاي خانواده آستروویریده دو جنس دارد؛ تمام ویروس. هستند

دست کم هشت . دـگردنبندي میروس ردهـستروویآانسانی در جنس مام 
زاسیون مورد ـو نوترالیIEMاي انسانی به وسیله ـهسروتایپ از ویروس
. اندشناسایی قرار گرفته

کنند و ممکن است در مقادیر ها بیماري اسهالی ایجاد میآستروویروس
دهانی با - از راه مدفوعیهااین ویروس. زندبریالعاده زیاد در مدفوع فوق

از راه تماس شخص به شخص، یا از راه سطوح آلوده ،واسطه غذا یا آب آلوده
بستري هاي نوزادان و کودکان، بیماران آنها به عنوان پاتوژن. شوندمنتقل می
جدول(اند سالمند و مبتلایان به نقص ایمنی، تشخیص داده شدهشده ي 

آنها ممکن است توسط میزبانانی که سیستم ایمنی ناقص دارند، براي ). 2-37
. هاي مدیدي دفع گردنددوره

شوند میآستروویروسهاي حیوانی در انواعی از پستانداران و پرندگان یافت
ها، معمولاً براي آستروویروس.اندو اخیراً در چند گونه خفاش شناسایی گشته

اما با میکـروسکوپ الکتـرونی، آنتی ژن، یـا ام نمی شود، ـانجون بالینیـآزم
RT-PCRمی توان به شناسایی دست یافت.

خلاصه فصل
بدون پوشش، و داراي ژنوم رئوویروس ها و روتاویرس هاRNA

.دو رشته اي و قطعه قطعه هستند
ا براي ـرئوویروس ها مسبب بیماري انسانی شناخته نشده اند، ام

.بیماري زایی ملکولی، سیستم هاي مدل مهمی اندمطالعات 
امل بیماري اسهالی در نوزادان و وروتاویروس ها مهم ترین ع

.اسر جهان می باشندتکودکان در سر
بازآرایی ژنتیکی به سهولت با روتاویروس ها رخ می دهد.
 کالیسی ویروس ها ویروس هایی بدون پوشش با یک ژنومRNA

.قطعه هستندتک رشته اي و غیر قطعه
امل اصلی وا عـا، جنسی از کالیسی ویروس هـنوروویروس ه

.اسر جهان می باشندتگاستروانتریت اپیدمیک غیر باکتریایی در سر

 دهانی - روتاویروس ها و نوروویروس ها عمدتاً با انتشار مدفوعی
انتقال می یابند؛ نوروویروس ها با شیوع هاي منتقل شونده توسط 

.شونده توسط آب ارتباط دارندغذا و منتقل 
 واکسن هاي خوراکیِ روتاویروس زنده ي ضعیف شده در دسترس

.بوده، امن و کارآمد اند؛ براي نوروویروس، واکسنی وجود ندارد

هاي مروري پرسش
بیست و چهار ساعت بعد، . خوردخام می) صدف(ساله اویستر 36یک مرد . 1

ترین محتمل. شوداسهال و سردرد، بیمار میاو با شروع ناگهانی استفراغ، 
عامل گاستروانتریت وي کدام است؟

آستروویروس ) الف
Aویروس هپاتیت )ب

ویروس نوروالک ) پ
Aروتاویروس، گروه ) ت

اکوویروس ) ث

این . استکودکانترین علت گاستروانتریت در نوزادان و این ویروس مهم. 2
اند و ممکن استشود که اغلب شدیدمیهایی را موجبویروس عفونت

. دنآمیز باشمخاطرهبراي نوزادانبراي حیات
اکوویروس ) الف
ویروس نوروالک ) ب
Aروتاویروس، گروه ) پ

اوربی ویروس) ت
پارووویروس ) ث

ساعت پس از یک مهمانی براي 24در یک ویلاي تابستانی جنگلی، . 3
هایی نمونه. وانتریت اپیدمیک اتفاق افتادملاقات اقوام، یک شیوع از گاستر

گرفته شدند، براي که دو هفته بعد، از چاه آبی که منبع آب آشامیدنی بود،
به احتمال زیاد منبع شیوع کدام است؟. هاي مدفوعی منفی بودندکولی فرم

. ها، که به تعداد زیاد در محل حضور داشتندها یا کنهپشه) الف
. اي که در مهمانی داده شدغذاي آلوده) ب
. جویبار نزدیکی که از آن براي ماهیگیري استفاده شد) پ
. فردي که به پنومونی مبتلا بود) ت
استخر شنا) ث

اي و کپسید دو رشتهRNAاین عامل گاستروانتریت ویروسی داراي ژنوم . 4
است؟این عامل عضوي از کدام خانواده ویروسی . باشداي میدو پوسته
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آدنوویریده) الف
آستروویریده ) ب
کالیسی ویریده) پ
رئوویریده) ت
کوروناویریده) ث

هایی به طور مشخص متفاوت روتاویروس و ویروس نوروالک ویروس. 5
با این وجود، آنها در کدام یک از خصوصیات زیر اشتراك دارند؟. هستند

دهانی انتقال -راه مدفوعی) الف
. کنندبیماري را در نوزادان و کودکان ایجاد میآنها عمدتاً ) ب
. آورندآنها معمولاً بیماري ملایمی را در کودکان به وجود می) پ
. دهندالگوهاي عفونت، هیچ تنوع فصلی را نشان نمی) ت
اي دو رشتهي RNAژنوم ) ث

توانند شدید باشند، یک واکسنهاي روتاویروس میاز آنجایی که عفونت. 6
اي زیر درباره واکسن ـهگفتهکدام یک از. د واقع شودـسودمنتواندمی
تر است؟ویروس صحیحروتا
راي استفاده در ـبAي گروه یک واکسن روتاویروس انسانی کشته شده) الف

.ه استآمریکا  به تأیید رسید
راي استفاده در آمریکا به تأیید ـبي ضعیف شده زندهايـهواکسن) ب

.اندهرسید
سریع در ویروس، پیچیده شده تنوع آنتی ژنیِيتوسعه واکسن در نتیجه) پ

. است
. سازندنیاز به واکسن را مرتفع می،در دسترسهاي ضد ویروسیِدارو) ت
عدم رشد ویروس در کشت سلولی پیچیده ي توسعه واکسن در نتیجه ) ث

.شده است

. تعدادي از خصوصیات اشتراك دارندها در ها و آستروویروسروتاویروس. 7
باشند؟آنها در کدام خصیصه زیر فاقد اشتراك می

هاي موجود تعدد سروتایپ) الف
توانایی ایجاد گاستروانتریت در نوزادان و کودکان ) ب
سالمند بستري شده يتوانایی ایجاد گاستروانتریت در بیماران) پ
در دسترس ي واکسن زنده ) ت
دهانی انتقال- وعیراه مدف) ث

او یک روز ناگهان به تهوع . ساله به ایتالیا مسافرت می نماید23یک مرد . 8
ساعت، به گرفتگی هاي شکمی و اسهال آبکی دچار 5و استفراغ، و پس از 

کدام یک از ویروس هاي زیر به احتمال زیاد عامل . تب وجود ندارد. می گردد
بیماري این فرد است؟

ویروسکالیسی ) الف
روتاویروس) ب
رئوویروس) پ
آدنوویروس) ت
آستروویروس) ث

اره گاستروانتریت روتاویروسی نادرست ـاي زیر دربـکدام یک از گفته ه.9
است؟

.نام عامل مسبب بر اساس نماي آن پیشنهاد شده است) الف
هان از این جمورد مرگ تخمینیِ رخ داده در سرتاسر 600,000بیشترِ) ب

.بوده اند) از دست دادن آب بدن(از دهیدراسیون بیماري، 
.اکثر موارد بیماري در نوزادان و کودکان رخ می دهند) پ
.عامل مسبب عمدتاً معده را آلوده می سازد) ت
.دهانی انتقال می یابد-بیماري از راه مدفوعی ) ث

بیماري نوروالک ویروس ممکن است توسط تمام موارد زیر پیشگیري . 10
:گردد، مگر 

پرهیز از خوردن میوه هاي خام) الف
واکسن بازآرایی زنده) ب
شستشوي دقیق دست ها) پ
پرهیز از نوشیدن آب محلی) ت
پرهیز از خوردن اویستر هاي خام) ث

کدام یک از گفته هاي زیر درباره نوروویروس ها نادرست است؟. 11
اد ـویروسی را در آمریکا ایجوارد گاستروانتریتـآنها تقریباً نیمی از م) الف

.می نمایند
.آنها مسئول اپیدمی هاي گاستروانتریت اند) ب
ه دوام ـهفت1-2اد بیماري اي می شوند که ـآنها معمولاً باعث ایج) پ

.می آورد
.ویروس هاي مشابه در میان حیوانات دریازي گسترده اند) ت
.ایجاد می کنند تا در نوزادانآنها معمولاً در کودکان و بالغین بیماري) ث

:تمام گفته هاي زیر درباره روتاویروس ها صحیح است، مگر . 12
پلیمراز نوترکیب به عنوان ایمونوژن RNAواکسن روتاویروس واجد ) الف

.است
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.روتاویروس ها عامل اصلی اسهال در کودکان هستند) ب
.ال می یابنددهانی انتق-روتاویروس ها عمدتاً از راه مدفوعی ) پ
ي         RNAوم ـروتاویروس ها به خانواده رئوویروس تعلق دارند، که از ژن) ت

.دو رشته اي و قطعه قطعه برخوردار است

هاپاسخ
ب-3پ-2پ-1
ب-6الف-5ت-4
ت-9الف-8ت-7

الف-12پ-11ب-10
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هاي ویروسی منتقل شونده توسط بندپا و منتقل شونده توسط جوندهبیماري38فصل 

مقدمه
arthropod-borne(وسط بندپا ـده تـاي منتقل شونـهویروس

viruses (هاي منتقل شونده توسط جونده ویروسا وـهیا آربوویروس
)rodent-borne viruses (ایی ـهبیانگر گروه بندي اکولوژیک ویروس

این . ان هستندـالت بندپایان یا جوندگـه انتقال پیچیده با دخـواجد چرخ
اند و در چند هاي فیزیکی و شیمیایی متفاوتی برخوردارها از ویژگیویروس

. گردندندي میبخانواده ویروسی رده
ان ـده در میـاي منتقل شونده توسط جونـها و ویروسـهآربوویروس

بندي ناویریده، فلاوي ویریده، رئوویریده، و توگاویریده ردههاي آرِخانواده
یده هاي تب خونریزي دهنده آفریقایی در خانواده فیلوویرویروس. اندگشته

هایی که در تعدادي از بیماري). 38- 1شکل ، 38-1جدول (اند بندي شدهرده
گردند در حال ظهور لحاظ میهاي عفونیِشوند، بیمارياینجا توصیف می

).را ببینید29فصل (
دار به ها به واسطه بندپایان خونخوار از یک میزبان مهرهآربوویروس

داري که مهرهدر اثر خوردن خون ) کتوروِ(ناقل . یابنددیگري انتقال می
عفونت پایدار براي تمام عمر را ) ویروس در خون او حضور دارد(رمی دارد ـوی

هاي ها بدون مدرکی از بیماري یا آسیب، در بافتویروس.  کندکسب می
ها در طبیعت به واسطه انتقال بعضی از آربوویروس. پردازندبندپا به تکثیر می

. شوندظ میدر بندپایان حفاز راه تخمدان،
تب زرد، : اسر جهان عبارتند ازـهاي اصلی آربوویروس در سرتبیماري

یس، ئونت لژاپنی، انسفالیت سي B، انسفالیت )تب استخوان شکن(دانگ 
منتقل شونده توسط انسفالیت اسبی غربی، انسفالیت اسبی شرقی، انسفالیت 

هاي ترین عفونتهمدر آمریکا، م. و تب پشه خاکی،، تب نیل غربیکنه
راس، تب نیل غربی، انسفالیت سنت لوئیس، آربوویروسی، انسفالیت لاک

. و انسفالیت اسبی غربی هستند،انسفالیت اسب شرقی
منتقل شونده توسط جونده، در طبیعت به واسطه هاي ویروسیِبیماري

جونده، بدون اي از جونده به اي یا درون گونهانتقال مستقیم بین گونه
. عفونت ویروسی معمولاً پایدار است. شوندهاي بندپا، حفظ میمشارکت ناقل

.دهدانتقال از راه تماس با مایعات بدنی یا فضولات رخ می
: ارتند ازـوسط جونده عبـاصلی منتقل شونده تاي ویروسیـهبیماري

دهنده آمریکاي هاي خونریزي هاي هانتاویروس، تب لاسا، و تبعفونت
هاي منتقل شونده توسط جونده، سندرم ترین بیماريدر آمریکا، مهم. جنوبی

و ) HPS)hantavirus pulmonary syndromeیا ریوي هانتاویروس 
–دهنده آفریقاییزيـاي خونریـههمچنین، تب. تب کنه کلرادو هستند

هاي مخزن آنها ناشناختهمیزبان. انددر اینجا لحاظ شده–ماربورگ و ابولا 
.مورد ظن می باشندها اند، اما جوندگان یا خفاش

هاي آربوویروس انسانی عفونت
آربوویروس، 100دود ـود دارند، که از بین آنها حـچند صد آربوویروس وج

ها را آلوده هایی که انسانآربوویروس. اندهاي انسانی  شناخته شدهپاتوژن
ها باشند، و انسانمی) مشترك بین انسان و حیوان(زونوتیک سازند، می

اند که در نگاهداشت یا انتقال چرخه ویروس نقش هایی تصادفیمیزبان
بعضی از . استثنائات، تب زرد شهري و دانگ هستند. کنندمهمی ایفا نمی

انسانی دار غیرهاي طبیعی، ساده و شامل عفونت یک میزبان مهرهچرخه
یابد اي از پشه یا کنه انتقال میبوده که به واسطه گونه) ستاندار یا پرندهپ(
براي . اندتراگرچه سایرین پیچیده).مانند تب زرد جنگلی و تب کنه کلرادو(

خام رـخوردن شیپس ازتواند مثال، انسفالیت منتقل شونده توسط کنه می
ي مملو از کنه، هاکه در چراگاهاي منتقل گردد هاي آلوده شدهها یا گاوبز

. نده اپرداختپیوندد، به چرا جونده به وقوع می-جایی که چرخه کنه
یا بعد از ناحیه ) دانگ، تب زرد(هاي گاهی در پی یک بیماري ویروس
نت لوئیس، انسفالیت س(اي که نخستین بار از آنجا به دست آمدند جغرافیایی

ها در تمامی مناطق معتدله و آربوویروس. اندگرفتهنام ) تب نیل غربی
با وفور حیوانات و ،شوند، اما آنها در نواحی گرمسیريگرمسیري یافت می

.بندپایان، بیشترین شیوع را دارا هستند
توانند به سه سندرم بالینی ها میبیماریهاي ایجاد شونده توسط آربوویروس

از نوع تمایز نیافته با بثورات ماکوپاپولار یا بدون هایی تب) 1(:تقسیم گردند
، اغلب با میزان بالاي )التهاب مغز(انسفالیت ) 2(آن، و معمولاً خوش خیم؛ 

هاي خونریزي دهنده، که آنها نیز غالباً وخیم و تب)3(مرگ و میر موردي؛ و
ها آربوویروساي اختیاري بوده، و بعضی از بندي تا اندازهاین طبقه. اندکشنده

. مرتبط باشند)براي مثال دانگ(ممکن است با بیش از یک سندرم
سندرم ها،درجه تکثیر ویروسی و جایگاه غالب موضعی شدن در بافت

دار تواند بیماري تببنابراین، هر آربوویروس می. نمایدبالینی را تعیین می
حساسیت خونریزي دهنده را خفیفی را در بعضی از بیماران و انسفالیت یا یک

.در سایرین پدید آورد
هاي ناقلی هاي جغرافیایی و الگوهاي آربوویروس در توزیععفونت

هر قاره الگوي آربوویروس متعلق به ). 38-2شکل (شوند مشخص حادث می
د، براي نمونه، انسفالیت اسبی ـانا معمولاً پیشنهاديـهخود را داشته و نام

بسیاري از ). استرالیا(انسفالیت موراي والی ژاپنی،يBونزوئلایی، انسفالیت 



منتشر شونده توسط ویروسِویروس و فلاوياي آلفاـهها عفونتانسفالیت
رنیا از ـاي انسفالیت کالیفـهروهی از بیماريـه گـگرچاا هستند، ـهپشه

در یک قاره معین، بر اساس میزبانان ویروس . شوندی میها ناشبونیاویروس
. ها در یک سال معین، ممکن است در توزیع، تغییر وجود داشته باشدو ناقل

. کنندیکا ایجاد میچند آربوویروس عفونت هاي انسانی مهمی را در آمر
.سالی به سال دیگر کاملاً متفاوت استتعداد موارد از).38-2جدول (

هاي منتقل شونده توسط بندپا و منتقل شونده توسط جوندههاي بعضی از ویروسرده بندي و ویژگی. 38- 1جدول 
هاي ویروسویژگیاعضاي مهم آربوویروس منتقل شونده توسط جوندهبندي تاکسونومیک رده

آرناویریده 
هاي گوآناریتو، جونین، ماکوپو، ویروس: دنیاي جدیدجنس آرناویروس

هاي ویروس: سابیا، و وایت واتر آرویو، دنیاي قدیم
یتیس ، منتقل شونده الاسا و لنفوسیتیک کورویومننژ

توسط جونده 

) nm130-110به طور متوسط (nm300 -50کروي به قطر 
، قطبیی و دو اي، پلاریته منفاي، دو قطعهتک رشتهي RNA: ژنوم

چهار . ویریون حاوي یک ترانسکریپتاز است. kb14-10با اندازه کلی 
الحاق در : سرهم شدن. سیتوپلاسم: تکثیر. پوشش. پلی پپتید اصلی

ها و جوانه زنی از غشاي پلاسماییریبوزوم
بونیاویریده

را، انسفالیت بونیام وِ،Bو Aهاي آنوفلویروسجنس اورتوبونیاویروس 
منتقل .و تورلوك،لاکراس، اوروپوچهکالیفرنیا، گوآما،

)هاپشه(شونده توسط بندپا 

سه ،ايتک رشتهي RNA: ژنوم . nm120 -80کروي به قطر 
ویریون . kb19-11اي پلاریته منفی یا دو قطبی، با اندازه کلیقطعه

:تکثیر.پوشش. چهار پلی پپتید اصلی. حاوي یک تراسکریپتاز است
زنی به داخل گلژي جوانه: هم شدنسر. سیتوپلاسم ، )ايتب خونریزي دهنده کره(ویروس هانتاویروس جنس هانتاویروس 

تب خونریزي دهنده به همراه سندرم (سئول ویروس ِ
سندرم ریوي (ه رِب، ویروس سین نام)کلیوي

منتقل شونده توسط جونده ). هانتاویروس
کنگو، - خونریزي دهنده کریمنهاي تبویروسجنس نایروویروس 

منتقل شونده . بیماري گوسفند نایروبی، و ساخالین
)هاکنه(پا توسط بند

جنس فهاي تب ریفت والی، تب پشه خاکی ویروسبوویروس ل
، و اوکونیئمی؛ منتقل شونده توسط بندپا )فلبوتوموس(
)هاها، کنهها، پشه خاکیپشه(

فیلوویریده
، )nm10,000بیش از (طول متغیر × nm80قطرهاي طویل،رشتههاي ماربورگ ویروسجنس ماربورگ ویروس 

تک يRNA: ژنوم . nm1000گرچه اکثراً به طور متوسط حدودا
هفت پلی . kb19ی، غیر قطعه قطعه، با اندازهاي، پلاریته منفرشته
جوانه زنی از غشاي : هم شدنسر. سیتوپلاسم: تکثیر. پوشش.پپتید

پلاسمایی

هاي ابولاویروسجنس ابولاویروس 

فلاوي ویریده
، دانگ، )روسیو ویروس(هاي انسفالیت برزیلی ویروسجنس فلاوي ویروس 

ست، ژاپنی، بیماري کیاسانور فارِي Bانسفالیت 
موراي والی، تب خونریزي بیماري لوپینگ، انسفالیت 

دهنده اومفالیت سنت لوئیس، انسفالیت سنک، اس
. و تب زرد،منتقل شونده توسط کنه، تب نیل غربی

)هاکنهها،پشه(منتقل شونده توسط بندپا 

اي، پلاریته تک رشتهي RNA: ژنو. nm60-40کروي به قطر 
سه پلی . پوشش. زاي عفونتRNAژنوم . kb11با اندازه،مثبت

هم سر. سمسیتوپلا: تکثیر. پپتید ساختاري، دوتاي آنها گلیکوزیله
ها به لحاظ سرولوژیک تمامی ویروس. درون شبکه اندوپلاسمی: شدن

.اندخویشاوند

میکروب شناسی پزشکی 682



رئوویریده 
منتقل شونده توسط بندپا . ویروس تب کنه کلرادوجنس کولتی ویروس 

)هاها، پشهکنه(
10- 12اي، تک رشتهي RNA: ژنوم. nm80 -60کروي به قطر 

12ده تا . فاقد پوشش. kbp27 -16با اندازه کلی،خطیايِقطعه
را 37فصل (سیتوپلاسم : هم شدنتکثیر و سر. اريـپلی پپتید ساخت

)ببینید
منتقل . هاي بیماري اسب افریقایی و زبان آبیویروسجنس اوربی ویروس 

)هاپشه(شونده توسط بندپا 
توگاویریده 

نیا، انسفالیت اسبی شرقی، اگناهاي چیکویروسجنس آلفا ویروس 
-هاي ماریارو، اونیونگویروس. غربی، و ونزوئلایی
. ندبیسیست و سر، سملیکی فارِنیونگ، راس ریوِ

)هاپشه(منتقل شونده توسط بندپا 

: ژنوم. کپسومر است42نوکلئوکپسید حاوي . nm70رطکروي به ق
RNA با اندازه،اي، پلاریته مثبتتک رشتهيkb12-11 .پوشش .

: تکثیر. سه یا چهار پلی پپتید ساختاري، دوتاي آنها گلیکوزیله
. جوانه زنی از میان غشاي سلولی میزبان: هم شدنسر. سیتوپلاسم

. اندخویشاوندها به لحاظ سرولوژیک تمامی ویروس

ویروسستملیکی فارِیک آلفاویروس، سA :. هاي منتقل شونده توسط جوندههاي شاخص و ویروسهاي الکترونی از آربوویروسریزنگار. 38-1شکل 
.)فیلوویریده(ویروس بولا ا: D). آرناویریده(ویروس ، تاکاریب یک آرناویروس: C. ویروسیک عضو نمونه از بونیاویریده، اوکونیئمی:B) . توگاویریده(ا
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منتقل شونده توسط بندپا . ویروس تب کنه کلرادوجنس کولتی ویروس 

)هاها، پشهکنه(
10- 12اي، تک رشتهي RNA: ژنوم. nm80 -60کروي به قطر 

12ده تا . فاقد پوشش. kbp27 -16با اندازه کلی،خطیايِقطعه
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ویروسستملیکی فارِیک آلفاویروس، سA :. هاي منتقل شونده توسط جوندههاي شاخص و ویروسهاي الکترونی از آربوویروسریزنگار. 38-1شکل 
.)فیلوویریده(ویروس بولا ا: D). آرناویریده(ویروس ، تاکاریب یک آرناویروس: C. ویروسیک عضو نمونه از بونیاویریده، اوکونیئمی:B) . توگاویریده(ا
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12ده تا . فاقد پوشش. kbp27 -16با اندازه کلی،خطیايِقطعه
را 37فصل (سیتوپلاسم : هم شدنتکثیر و سر. اريـپلی پپتید ساخت

)ببینید
منتقل . هاي بیماري اسب افریقایی و زبان آبیویروسجنس اوربی ویروس 
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نیا، انسفالیت اسبی شرقی، اگناهاي چیکویروسجنس آلفا ویروس 
-هاي ماریارو، اونیونگویروس. غربی، و ونزوئلایی
. ندبیسیست و سر، سملیکی فارِنیونگ، راس ریوِ

)هاپشه(منتقل شونده توسط بندپا 

: ژنوم. کپسومر است42نوکلئوکپسید حاوي . nm70رطکروي به ق
RNA با اندازه،اي، پلاریته مثبتتک رشتهيkb12-11 .پوشش .

: تکثیر. سه یا چهار پلی پپتید ساختاري، دوتاي آنها گلیکوزیله
. جوانه زنی از میان غشاي سلولی میزبان: هم شدنسر. سیتوپلاسم

. اندخویشاوندها به لحاظ سرولوژیک تمامی ویروس

ویروسستملیکی فارِیک آلفاویروس، سA :. هاي منتقل شونده توسط جوندههاي شاخص و ویروسهاي الکترونی از آربوویروسریزنگار. 38-1شکل 
.)فیلوویریده(ویروس بولا ا: D). آرناویریده(ویروس ، تاکاریب یک آرناویروس: C. ویروسیک عضو نمونه از بونیاویریده، اوکونیئمی:B) . توگاویریده(ا
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: D. ویروس انسفالیت سنت لوئیس: C.ویروس دانگ: B. ویروس تب زرد: A. مسبب بیماري انسانیهايهاي مشخص فلاوي ویروستوزیع. 38- 2شکل 
.ویروس نیل غربی: G. ویروس انسفالیت منتقل شونده توسط کنه: F. ویروس انسافلیت موراي والی: E. ژاپنیي Bویروس انسفالیت 

: D. ویروس انسفالیت سنت لوئیس: C.ویروس دانگ: B. ویروس تب زرد: A. مسبب بیماري انسانیهايهاي مشخص فلاوي ویروستوزیع. 38- 2شکل 
.ویروس نیل غربی: G. ویروس انسفالیت منتقل شونده توسط کنه: F. ویروس انسافلیت موراي والی: E. ژاپنیي Bویروس انسفالیت 

: D. ویروس انسفالیت سنت لوئیس: C.ویروس دانگ: B. ویروس تب زرد: A. مسبب بیماري انسانیهايهاي مشخص فلاوي ویروستوزیع. 38- 2شکل 
.ویروس نیل غربی: G. ویروس انسفالیت منتقل شونده توسط کنه: F. ویروس انسافلیت موراي والی: E. ژاپنیي Bویروس انسفالیت 
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ویروس منتقل شونده توسط جونده در آمریکاي انسانی اصلی آربوویروس وهااي از عفونتخلاصه. 38- 2جدول 
(%)مرگ و میرbعارضه)سنیبروز(نسبت موردي : عفونتهاي اصلیناقلتوزیعمواجههaهابیماري

انسفالیت اسبی شرقی
اقیانوس اطلس، روستایی)آلفا ویروس(

ساحل جنوبی 
آئدکسس، کول

10:1) نوزادان(
50:1)میانسالان(
20:1)سالمندان(

+70-30

انسفالیت اسبی غربی 
روستایی )آلفا ویروس(

اقیانوس آرام، 
کوهستانی،نواحی

جنوب غربی
کولکس 
آئدس،تارسالیس

50:1)سال5زیر (
1000:1) سال15بالاي (

+7-3

انسفالیت اسبی ونزوئلایی 
روستایی)آلفا ویروس(

همچنین (جنوب 
آمریکا جنوبی و 

)مرکزي

آئدس، 
پسوروفورا،
کولکس 

25:1) سال15زیر (
1000:1) سال15بالاي (

ها و میرمرگ±
نادر 

انسفالیت سنت لوئیس 
)  فلاوي ویروس(

-شهري
کولکس گسترده وستایی ر

8000:1) سال9زیر (
400:1) سال9- 59(
85:1) سال60بالاي (

)سال65زیر (±
10-3

)سال65بالاي (
30

تب نیل غربی 
)فلاوي ویروس(

-شهري
گسترده روستایی 

کولکس، آئدس، 
3-15نامعلوم 15:1آنوفل

انسفالیت کالیفرنیا 
) لاکراس(
)اورتوبونیاویروس(

روستایی 
مرکزي شمالی، 
اقیانوس اطلس، 

جنوب 

آئدس تري 
20اکثر موارد زیر (نسبت نامعلوم سریاتوس 

)سال
1حدود نادر 

سندرم ریوي هانتاویروس 
روستایی )هانتاویروس(

جنوب غربی، 
غرب

،پرومیسکوس
30نامعلوم نامعلوم cمانیکولاتوس

کنه کلرادو تب
روستایی )کولتی ویروس(

اقیانوس آرام، 
نواحی کوهستانی

درماسنتور 
آندرسونی 

تمامی سنین مبتلا (نسبت نامعلوم 
)شوندمی

ها مرگ و میرنادر 
نادر 

a .38- 1هاي ویروس در جدول خانواده). اند(بندي شده استمسبب رده) هاي(مورد نشان داده شده در پرانتز زیر نام بیماري، جنسی است که در آن ویروس
.انداشاره و توصیف گردیده

b . گاهاً،±؛ ، شایع+: عارضه.
c .؛  بدون ناقلايمخزن جونده.

و فلاوي ویروس هاي توگاویروسانسفالیت
هاها و فلاوي ویروسهاي توگاویروسبندي و ویژگیرده

ویروس با قطر 30در خانواده توگاویریده، جنس آلفاویروس مشتمل بر حدود 
nm70وم ـه از یک ژنـاست کRNA اي و پلاریته مثبت تک رشتهي

اطه کننده ذره، دو گلیکوـاحپوششِ. )را ببینید38- 1جدول (د ـنابرخوردار
هاي پایداري عفونتها غالباً آلفاویروس. )را ببینید38- 1شکل (پروتئین دارد

وار، ـها یا سایر بندپایان خونخها مستقر ساخته و به واسطه پشهرا در پشه
این . باشندانی میـع جهـآنها داراي توزی. شوندداران منتقل میبین مهره

ا، سفید ـهاي لیپید، شویندهـهاسیدي، حرارت، حلالpHا توسط ـهویروس
اکثراً توانایی . شوندمیفعالرـرم آلدهید غیـو ف، %70الکل فنل،کننده،

ویروس سرخجه، که در جنس مجزایی در خانواده . وتینه کنندگی دارندلگهما
بندي شده است، ناقل بندپا نداشته و یک آربوویروس نیست توگاویریده رده

).را ببینید40فصل (
nm60-40قطرویروس با 70خانواده فلاوي ویریده مشتمل بر حدود 

. اندو پلاریته مثبت برخورداراي،تک رشتهي RNAاست که از یک ژنوم 
هاي آربوویروس«به عنوانیدهها در خانواده توگاویردر ابتدا، فلاوي ویروس

سازمان ژنوم گنجانده شده بودند، اما آنها به دلیل اختلافات در» Bگروه 
دو گلیکوپوشش ویروسی،. ویروسی، به یک خانواده مجزا حرکت داده شدند

ها بین ها و کنهها به واسطه پشهبعضی از فلاوي ویروس. پروتئین دارد
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ها، بدون سایرین میان جوندگان یا خفاشاماشوند، داران منتقل میمهره
بسیاري واجد توزیع . یابندقال میانتاي،شناخته شدهايِهر ناقل حشره
. اندها به لحاظ آنتی ژنیک خویشاوندتمامی فلاوي ویروس. جهانی هستند

شوند، و بسیاري نیز فعال میها غیرها مشابه با آلفا ویروسفلاوي ویروس
، که در Cویروس هپاتیت . دهندکنندگی را نشان میتوانایی هماگلوتینه

بندي شده است، ناقل بندپا خانواده فلاوي ویریده ردهجنس مجزایی در 
).را ببینید35فصل (نداشته و یک آربوویروس نیست 

ها ها و فلاوي ویروستکثیر توگاویروس
هاي mRNA). 38-3شکل (آلفاویروس پلاریته مثبت استRNAژنوم 

وشت رون. شوندد میـدر طی رونویسی تولی) S26(ت ژنومی ـتحو طول ژنوم 
اي ـهکند که پروتئینساز را تولید میوم یک پلی پروتئین پیشـطول ژن

را RNAسازي لازم براي همانند) یعنی رپلیکاز، ترانسکریپتاز(ساختاري غیر

هاي ساختاري را ت ژنومی، پروتئینـتحي mRNA. آوردمیز درـبه رم
. گردندپس از ترجمه، رها میافتنِواسطه شکا به ـهپروتئین. ندککد می

ها از میان نوکلئوکپسیدزنیِآلفا ویروس در سیتوپلاسم تکثیر کرده و با جوانه
اند که هاي توالی حاکی از آنداده. رسدغشاي پلاسمایی، به بلوغ می

ویروس انسفالیت اسبی غربی یک نوترکیب ژنتیکی از ویروس انسفالیت اسبی 
. س استشرقی و ویروس سیندبی

یک پروتئین پیش. فلاوي ویروس نیز پلاریته مثبت استي RNAژنوم 
هاي طول ژنوم تولید mRNAسازي ویروسی، از ساز بزرگ در طی همانند

ـافدشکا میزبانی میـاي ویروسی یـهشود؛ این پروتئین توسط پروتئازمی
را ،ساختاريرـغیهماري و ـاي ویروسی، هم ساختـهامی پروتئینـو تم

شوند، و ذره در ها در سیتوپلاسم تکثیر میفلاوي ویروس. دهدثمر می
هاي ازدیاد غشا). 38-4شکل (گردد هم میهاي درون سلولی سروزیکول

. هاي آلوده به فلاوي ویروس استهاي سلولدرون سلولی از مشخصه

به صورت یک ،ومیـژني RNAاز ) nonstructural proteins(ساختاري رـیا غیnsPاي ـهپروتئین. اـهان ژنومی آلفا ویروسـسازم. 38- 3شکل 
هاي ساختاري از یک پروتئین. گردندپردازش میساختاري به چهار پروتئین غیرnsP2حاضر در شوند که توسط پروتئاز ویروسیِپلی پروتئین ترجمه می

mRNA يS26،هاي ویروسی و سلولی، به یک پروتئین کپسیدشوند که توسط ترکیبی از پروتئازبه صورت یک پلی پروتئین ترجمه میتحت ژنومی)C( سه ،
ها بوده اجزاي اصلی ویریونE1، و C ،E2. گرددپردازش می6Kو یک پروتئین متصل به غشا، موسوم به ) E1، و envelope) (E3 ،E2(پروتئین پوشش 
. گردیده اندو در شکل، تیره

هاها و فلاوي ویروستوگاویروسهاي آنتی ژنیِویژگی
ا، ـهاین ویروس. انداظ آنتی ژنیک خویشاوندـها به لحتمامی آلفاویروس
هاي ایمونو تشخیصی، مشترك، در تکنیکآنتی ژنیِهايبه دلیل شاخصه

هاي مهار هماگلوتیناسیون، الایزا، آزمون. دهندهاي متقاطع نشان میواکنش
ها فلئورسنس، هشت کمپلکس آنتی ژنیک یا سروگروه از آلفاویروسو ایمونو

یت اند که چهار مورد از آنها با انسفالیت اسبی غربی، انسفالرا معلوم کرده
ست مشخص ملیکی فارِاسبی شرقی، انسفالیت اسبی ونزوئلایی، و ویروس س

هاي توان با استفاده از آزمونشناسایی یک ویروس اختصاصی را می. اندشده
ا در ـهه، تمامی فلاوي ویروسـبه طور مشاب. ام دادـزاسیون انجـنوترالی

لکس آنتی ژنیک،دست کم هشت کمپ. هاي آنتی ژنیک اشتراك دارندجایگاه
سروکمپلکس 10براي آلفاویروس ها و نوترالیزاسیون هاي بر اساس آزمون

) E(پروتئین پوشش . اندمورد شناسایی قرار گرفتها ـبراي فلاوي ویروس ه
هاي اختصاصی به گروه، دارنده شاخصههماگلوتینین ویروسی است و در بر

مقایسات توالی ژن . باشدو اختصاصی به نوع می،اختصاصی به سروکمپلکس
هاي درون یک سروکمپلکس در دهد که ویروسنشان میEپروتئین گلیکو

همسانی اسید اماراك دارند، ـاشت% 70اي خود بیش از والی اسید آمینهـت
.است% 50ها، کمتر از اي در میان سروکمپلکسآمینه

ها، بدون سایرین میان جوندگان یا خفاشاماشوند، داران منتقل میمهره
بسیاري واجد توزیع . یابندقال میانتاي،شناخته شدهايِهر ناقل حشره
. اندها به لحاظ آنتی ژنیک خویشاوندتمامی فلاوي ویروس. جهانی هستند

شوند، و بسیاري نیز فعال میها غیرها مشابه با آلفا ویروسفلاوي ویروس
، که در Cویروس هپاتیت . دهندکنندگی را نشان میتوانایی هماگلوتینه

بندي شده است، ناقل بندپا خانواده فلاوي ویریده ردهجنس مجزایی در 
).را ببینید35فصل (نداشته و یک آربوویروس نیست 

ها ها و فلاوي ویروستکثیر توگاویروس
هاي mRNA). 38-3شکل (آلفاویروس پلاریته مثبت استRNAژنوم 

وشت رون. شوندد میـدر طی رونویسی تولی) S26(ت ژنومی ـتحو طول ژنوم 
اي ـهکند که پروتئینساز را تولید میوم یک پلی پروتئین پیشـطول ژن

را RNAسازي لازم براي همانند) یعنی رپلیکاز، ترانسکریپتاز(ساختاري غیر

هاي ساختاري را ت ژنومی، پروتئینـتحي mRNA. آوردمیز درـبه رم
. گردندپس از ترجمه، رها میافتنِواسطه شکا به ـهپروتئین. ندککد می

ها از میان نوکلئوکپسیدزنیِآلفا ویروس در سیتوپلاسم تکثیر کرده و با جوانه
اند که هاي توالی حاکی از آنداده. رسدغشاي پلاسمایی، به بلوغ می

ویروس انسفالیت اسبی غربی یک نوترکیب ژنتیکی از ویروس انسفالیت اسبی 
. س استشرقی و ویروس سیندبی

یک پروتئین پیش. فلاوي ویروس نیز پلاریته مثبت استي RNAژنوم 
هاي طول ژنوم تولید mRNAسازي ویروسی، از ساز بزرگ در طی همانند
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.چرخه حیات فلاوي ویروس. 38-4شکل 

شناسی زایی و آسیببیماري
لوئید و هاي میِدار حساس، تکثیر ویروسی اولیه در سلولدر میزبانان مهره

تکثیر در سیستم عصبی مرکزي . افتدلنفوئید یا در اندوتلیوم عروقی اتفاق می
اي ـهمغز و آلوده نمودن سلول- ور از سد خونـبه توانایی ویروس در عب

داران، یک عفونت ـان و پستانـدر عفونت طبیعی پرندگ. عصبی بستگی دارد
هاي بندپا رمی وجود دارد، و ناقلـبراي چند روز، وی. ناآشکار معمول است

کنند، که گام به واسطه خونخواري در جریان این دوره، ویروس را کسب می
. ها استدر انتشار آن به سایر میزباننخست 

هایی را در خصوص بیماري انسانی بیماري در حیوانات آزمایشگاهی بینش
زایی انسفالیت مورد استفاده ها براي مطالعه بیماريموش. نهددر اختیار می

هاي موضعی و پس از تلقیح زیرجلدي، تکثیر ویروس در بافت. اندواقع شده
ان خون راه ـویروس به جریآنگاه،. دهداي روي میاي لنفی ناحیههگره

هاي متفاوت، از بر اساس نوع عامل اختصاصی، بافت. شودیافته و منتشر می
ها، هاي اندوتلیال، ریه، کبد و ماهیچهها، سلولماکروفاژ–جمله مونوسیت 

اي، هاي ناشناختهویروس به کمک مکانیسم. کننداز تکثیر بیشتر حمایت می
مغز - هاي عروق مغز، از سد خونهاي بویایی یا سلولشاید با دخالت نورون

هاي ناشی از آربوویروس، در تمام انسفالیت. شودو منتشر میگذرد،می
. دهداي رخ میتخریب عصبی گسترده

عصبی که تهاجم به سیستمها، پیش از آندر اکثر قریب به اتفاق عفونت
هاي متعددي از قبیل تهاجم به فاکتور. شودویروس کنترل میروي دهد،

هاي ایمنی ذاتی و انطباقی میزبان، سطح ویرمی، زمینه ژنتیکی میزبان، پاسخ
ها یک حساسیت وابسته به سن را انسان. و ویرولانس سویه بستگی دارد

حساسیت براي با بیشترین هاي سیستم عصبی مرکزي،نسبت به عفونت
. دهندنشان می،نوزادان و سالمندان

بیماري (در مرحله اول . اندايها دو مرحلههاي اسبی در اسبانسفالیت
شود و چند روز پیش عصبی تکثیر میرـویروس در بافت غی،)یا ماینورجزئی

در . ون حضور داردـري سیستم عصبی مرکزي، در خـم درگیئاز نخستین علا
ها ، ویروس در مغز تکثیر پیدا کرده، سلول)یا ماژوربیماري اصلی(رحله دوم م

. گرددشوند، و انسفالیت از نظر بالینی آشکار میبینند و تخریب میآسیب می
هاي بالایی از ویروس که بیماري بالینی تظاهر یابد، وجود غلظتپیش از آن

. در بافت مغز ضروري است

.چرخه حیات فلاوي ویروس. 38-4شکل 

شناسی زایی و آسیببیماري
لوئید و هاي میِدار حساس، تکثیر ویروسی اولیه در سلولدر میزبانان مهره

تکثیر در سیستم عصبی مرکزي . افتدلنفوئید یا در اندوتلیوم عروقی اتفاق می
اي ـهمغز و آلوده نمودن سلول- ور از سد خونـبه توانایی ویروس در عب

داران، یک عفونت ـان و پستانـدر عفونت طبیعی پرندگ. عصبی بستگی دارد
هاي بندپا رمی وجود دارد، و ناقلـبراي چند روز، وی. ناآشکار معمول است

کنند، که گام به واسطه خونخواري در جریان این دوره، ویروس را کسب می
. ها استدر انتشار آن به سایر میزباننخست 

هایی را در خصوص بیماري انسانی بیماري در حیوانات آزمایشگاهی بینش
زایی انسفالیت مورد استفاده ها براي مطالعه بیماريموش. نهددر اختیار می

هاي موضعی و پس از تلقیح زیرجلدي، تکثیر ویروس در بافت. اندواقع شده
ان خون راه ـویروس به جریآنگاه،. دهداي روي میاي لنفی ناحیههگره

هاي متفاوت، از بر اساس نوع عامل اختصاصی، بافت. شودیافته و منتشر می
ها، هاي اندوتلیال، ریه، کبد و ماهیچهها، سلولماکروفاژ–جمله مونوسیت 

اي، هاي ناشناختهویروس به کمک مکانیسم. کننداز تکثیر بیشتر حمایت می
مغز - هاي عروق مغز، از سد خونهاي بویایی یا سلولشاید با دخالت نورون

هاي ناشی از آربوویروس، در تمام انسفالیت. شودو منتشر میگذرد،می
. دهداي رخ میتخریب عصبی گسترده

عصبی که تهاجم به سیستمها، پیش از آندر اکثر قریب به اتفاق عفونت
هاي متعددي از قبیل تهاجم به فاکتور. شودویروس کنترل میروي دهد،

هاي ایمنی ذاتی و انطباقی میزبان، سطح ویرمی، زمینه ژنتیکی میزبان، پاسخ
ها یک حساسیت وابسته به سن را انسان. و ویرولانس سویه بستگی دارد

حساسیت براي با بیشترین هاي سیستم عصبی مرکزي،نسبت به عفونت
. دهندنشان می،نوزادان و سالمندان

بیماري (در مرحله اول . اندايها دو مرحلههاي اسبی در اسبانسفالیت
شود و چند روز پیش عصبی تکثیر میرـویروس در بافت غی،)یا ماینورجزئی

در . ون حضور داردـري سیستم عصبی مرکزي، در خـم درگیئاز نخستین علا
ها ، ویروس در مغز تکثیر پیدا کرده، سلول)یا ماژوربیماري اصلی(رحله دوم م
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ی هاي بالینیافته
. اندهاي ناآشکار شایععفونت. روز است21و 4ها بین دوره کمون انسفالیت

نفولانزاي خفیفی را توسعه میآبعضی از اشخاص آلوده شده بیماري شبه 
شروع ناگهانی بوده، . آیددهند، در حالی که در سایرین، انسفالیت پدید می

. حالی استهاي عمومی و بیدردتهوع،همراه با سردرد شدید، تب و لرز،
شود و بیمار ممکن است گیج ساعت، خواب آلودگی حادث می24-48ظرف 

. دهندما در موارد شدید رخ میاختلال ذهنی، لرزش، تشنج، و کُ. به نظر رسد
ها متغیر نسفالیتدرصد مرگ و میر در ا. آوردروز دوام می4- 10تب به مدت 

ژاپنی، میزان مرگ و میر در ي Bدر انسفالیت.)را ببینید38- 2جدول (است 
عوارض ممکن . برسد% 80هاي سنی سالمند ممکن است بالا بوده، به گروه

است خفیف تا شدید و شامل زوال عقل، تغییرات شخصیتی، فلج، ناتوانی در 
.اي باشندو علائم مخچه) زبان پریشی یا آفازي(تکلم 

تشخیص آزمایشگاهی 
ویروس و شناسایی مستقیم برداشت) الف

ایمنی هاي زیستسازي ویروس نیازمند رعایت احتیاطها براي جداکوشش
ویروس . اهی پیشگیري به عمل آیدـهاي آزمایشگروز عفونتـاست تا از ب

ویروس را . صرفاً در اوایل عفونت، قبل از پیدایش علائم، در خون وجود دارد
هاي بافت عامل، در مایع مغزي نخاعی و نمونهتوان، بر اساس همچنین می

هاي ها قادر به رشد در ردهها و فلاوي ویروسمعمولاً، آلفاویروس. یافت
هاي رده. هستندMRC-5، و Vero ،BHK ،HeLaسلولی معمولی، نظیر 
هاي شیرخوار یا تلقیح درون مغزي به موش. باشندسلولی پشه مفید می

. سازي ویروس استفاده شودن است براي جداها نیز ممکهامستر
جهت ) PCR(اي پلیمراز هاي شناسایی آنتی ژن و واکنش زنجیرهسنجش

هاي بالینی، براي هاي ویروسی در نمونهیا پروتئینRNAشناسایی مستقیم 
هاي مونوکلونالِاستفاده از آنتی بادي. اندها در دسترسبعضی از آربوویروس

فلئورسنس، شناسایی سریع هاي ایمونواختصاصی به ویروس در سنجش
. نمایدهاي بالینی را تسهیل میویروس در نمونه

سرولوژي ) ب
و مهار کننده ،هاي خنثی کننده، آنتی باديظرف چند روز پس از آغاز بیماري

جا برپاهاها سالبادياین آنتی. ردن هستندـهماگلوتیناسیون قابل پی ب
،باشدترین آزمون تشخیصی میآزمون مهار هماگلوتیناسیون ساده. مانندمی

. شناسداما این آزمون به جاي شناسایی ویروس مسبب اختصاصی، گروه را می
اختصاصی ) M)IgMایمونوگلوبولین هاي سرولوژیک،ترین سنجشحساس

زا مورد شناسایی ـالایرا در سرم یا مایع مغزي نخاعی به واسطه به ویروس 
.دهندقرار می

اي ـهآنتی باديدربرابري یا بیشتر به اثبات رساندن یک تیتر چهار
نخستین . به منظور تأیید تشخیص ضرورت دارداختصاصی در جریان عفونت،

باید تا جایی که ممکن است بلافاصله پس از آغاز بیماري، و منمونه از سر
باید واکنش پذیري متقاطع . هفته بعد گرفته شود2- 3دومین نمونه از آن، 

. اظ گرددـاذ تشخیص لحـفلاوي ویروس در اتخیاروه آلفاویروس ـدرون گ
هاي ضد دیگر اعضا نیز عفونت با یکی از اعضاي گروه، آنتی باديپس از

هنگامی که یک اپیدمی در اثر عضوي از اعضاي . ن است پدیدار شوندممک
اي روي دهد که در آنجا عضوي دیگر از گروه، گروه سرولوژیک در ناحیه

. اندمیک است، تشخیص سرولوژیکی دشوار خواهد شد

ایمنی
شود تصور می. رود ایمنی پس از یک عفونت واحد، دائمی باشدگمان می

بادي هومورال و ایمنی سلولار، هر دو، در حفاظت از عفونت هاي آنتیپاسخ
يدر نواحی اندمیک، جمعیت ممکن است در نتیجه. و بهبود آن اهمیت دارند

اـهاص برخوردار از آنتی باديـهاي ناآشکار، ایمن شود؛ نسبت اشخعفونت
داـزایش پیـوسط بندپا، با سن افـده تـمنتقل شونروس محلیِـر ضد ویـب

. کندمی
اي مشترك، پاسخ به ایمونیزاسیون یا عفونت با ـهآنتی ژنوجود به دلیل 

اي گروه ممکن است به واسطه مواجهه قبلی با عضو ـهیکی از ویروس
این مکانیسم ممکن است در اعطاي . تعدیل شوددیگري از همان گروه 

مصونیت به یک جامعه در برابر یک اپیدمی از عامل خویشاوند دیگر حائز 
ژاپنی در مناطقی که براي تب نیل ي Bبراي مثال، انسفالیت (اهمیت باشد 
).، وجود ندارداستغربی اندمیک

اپیدمیولوژي 
ن است با یک نی ممککل جمعیت انسااًتقریببه شدت اندمیک،در نواحیِ

هاي در بین گروه. ها بدون علامت هستنداکثر عفونت. دآربوویروس آلوده گرد
هاي بالاي نسبتهاي آربوویروس،سنی بخصوص، براي بسیاري از عفونت

وارد در ـاکثر م. )را ببینید38-2جدول (خورد ورد به چشم میـعفونت به م
دهند، زمانی که بندپایان بیشترین میهاي تابستان در نیمکره شمالی رخماه

. فعالیت دارند

هاي اسبی شرقی و غربی انسفالیت) الف
ترین انسفالیست آربوویروسی، با بالاترین درصد انسفالیت اسبی شرقی شدید

ها در آمریکا نادر و اسپورادیک بوده، به طور میانگین عفونت. مرگ و میر است
در مورد انسفالیت اسبی غربی، . باشندسال میپنج مورد تأیید شده در هر 

ان و ـایی که پرندگـافتد، جایی اتفاق میـاطق روستـروس در منـانتقال وی
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عفونت در . رسالیس در حفظ چرخه ویروس دخالت دارندکس تاهاي کولپشه
هایی اگرچه نمونه. تأیید شده استمورد15ها سالانه به طور متوسط انسان

ها و که در آنها انسان) 1987آخرین آنها در سال (ه وجود داشته است در گذشت
ها نواحی شیوع. اندها در سطوح اپیدمیک و اپیزوتیک آلوده گردیدهاسب

. هاي غربی آمریکا، و کانادا را تحت تاثیر قرار دادندوسیعی از ایالت

انسفالیت سنت لوئیس) ب
هاترین عامل انسفالیت اپیدمیک در انسانمهمنت لوئیس ویروس انسفالیت س

10,000این ویروس حدود ).را ببینید38- 2شکل (در آمریکاي شمالی است 
، 1933ان تشخیص آن در سال ـرا از زممورد مرگ 1000ورد عفونت و ـم

هاي شیوع سرمی عموماً پایین هستند و میزان. به خود اختصاص داده است
در حال . ددهوئیس، هر سال در آمریکا تفاوت نشان میبروز انسفالیت سنت ل

%1کمتر از . ود داردـتأیید شده وجمورد100حاضر سالانه به طور میانگین 
وع ـپیش از وق. باشندار میـاي ویروسی، از نظر بالینی آشکـاز عفونت ه

عوامل ،با این همه. هاي آلوده ضروري استحضور پشه،هاي انسانیعفونت
رويهاي نصب شونده توريتهویه مطبوع،(اجتماعی اقتصادي و فرهنگی 

اي ـهزان مواجهه جمعیت با این ناقلـبر می) اـهره، کنترل پشهـدر و پنج
. نهندحمل کننده ویروس تاثیر می

تب نیل غربی ) پ
ي Bت ـتب نیل غربی به وسیله عضوي از کمپلکس آنتی ژنیک انسفالی

این بیماري در اروپا، خاورمیانه، . شودها ایجاد می، از فلاوي ویروسژاپنی
و اخیراً در آمریکا رخ ،آفریقا، اتحاد جماهیر شوروي سابق، جنوب غربی آسیا

در شهر نیویورك 1999منتظره در سال تب نیل غربی به طور غیر. دهدمی
طیفی از پرندگان ظاهر شد، و به هفت مورد مرگ، و مرگ و میر گسترده در 

هاي ویروسی نشان شدهتجزیه و تحلیل توالی جدا. اهلی انجامیداهلی و غیر
آن از خاورمیانه بود؛ این ویروس احتمالاً در یک پرنده آلوده، پشه أداد که منش

. یا مسافر انسانی، از اقیانوس اطلس عبور کرده بود
ي خود را در آن سوي اسال، ویروس نیل غربی حرکت بین قاره3طی 

آمریکا کامل کرد و به صورت حضور دائمی در مناطق معتدل آمریکاي شمالی 
.ایالت مجاور شناسایی شده است48در تمام ویروس نیل غربی.استقرار یافت

سایر .ین ویروس عامل اصلی انسفالیت آربوویروسی در آمریکا استاکنون، ا
م به عصب را در ـاز بیماري تهاجایی که موارد اسپورادیک ـآربوویروس ه

اي انسفالیت ـس و ویروس هاشامل ویروس لاکر،آمریکا ایجاد می کنند
هاي از عفونت% 80شود حدود تخمین زده می. شرقی و سنت لوئیس هستند

و کمتر از ،ایجاد کننده تب نیل غربی% 20نیل غربی بدون علامت، حدود 
. باشند) ل حادانسفالیت یا فلج شُمننگو(عصببه مسبب بیماري تهاجم% 1

یک نقص ژنتیکی که از آن . تر استانسفالیت کشنده در افراد سالمند شایع
شود، این حاصل میـشیمیوکCCR5ردي از گیرنده ـعملکرـیک نوع غی

دار نیل غربی شناسایی هاي علامتبه عنوان یک فاکتور خطر براي عفونت
نخستین موارد مستند از انتقال 2002روس نیل غربی اپیدمی وی. شده است

و شاید تغذیه در رحم،، تزریق خون،عضوشخص به شخص از طریق پیوند 
کنندگان خون براي ویروس غربالگري اهدا. با شیر مادر را در خود جاي داد

. مدآدر آمریکا به اجرا در2003نیل غربی در سال 
ا ـدار خفیف باد و تبـک بیماري حرمی و یـربی ویـروس نیل غـوی

درگیري گذراي مننژ ممکن . شودلنف آدنوپاتی و بثورات جلدي را موجب می
تنها یک نوع آنتی ژنیک از ویروس . است در جریان مرحله حاد روي دهد
.وجود دارد، و ایمنی احتمالاً دائمی است

. رس قرار گرفتها در دست، واکسن نیل غربی براي اسب2003در سال 
پیشگیري از بیماري ویروس نیل غربی . اي موجود نیستهیچ واکسن انسانی

. گزیدگی وابسته استها و حفاظت در برابر پشهبه کنترل پشه

ژاپنی ي Bانسفالیست ) ت
شکل(ژاپنی عامل اصلی انسفالیت ویروسی در آسیا است ي Bانسفالیت 

و شبه قاره ،مورد در چین، ژاپن، کره50,000سالیانه، حدود. )را ببینید2-38
میزان . افتدمرگ، عمدتاً درمیان کودکان و سالمندان اتفاق می10,000هند با 

) %50تا (یافتگان درصد بالایی از بقا. فزونی یابد% 30تواند از مرگ و میر می
ها ، عفونتزارشطبق گ. مانندجاي میرپزشکی بهاي عصبی و روانبا پیامد

. شونددوم بارداري به مرگ جنین منتهی میسه ماههاول و سه ماههدر 
ي Bمطالعات شیوع سرمی از تقریباً مواجهه جهانی با ویروس انسفالیت 

هاي بدون علامت نسبت تخمینی عفونت. ژاپنی در دوران بلوغ حکایت دارند
چند واکسن کارآمد . وجود نداردهیچ درمانی. استبه یک 300داربه علامت

یک واکسن مشتق شده از کشت . انسفالیت ژاپنی در آسیا در دسترس اند
ده ـدر آمریکا به تأیید رسی2009در سال ،ر فعال شدهـغیي Veroسلول 

.است

چیکانگانیا ویروس) ث
این آلفاویروس منتقل شونده توسط پشه عضوي از کمپلکس آنتی ژنیک 

در کنیا، پس از چند دهه 2004این ویروس در سال . استکی فارست یسمل
عدم حضور، مجدداً ظاهر گردید، و متعاقباً شیوع هایی وسیع از عفونت را در 

، این 2007در سال . ایجاد نمودهند، جنوب شرقی آسیا، و ناحیه اقیانوس هند
به موارد گهگاهی در مسافرانی که.پدید آوردویروس یک شیوع را در ایتالیا 

چیکانگانیا ویروس،2013در سال .ریکا باز می گردند، گزارش می شوندـآم
اظ ـاز لح. در منطقه کارائیب مستقر شد، و احتمالاً به سرعت گسترش یافت
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، تب بالابالینی، عفونت به تب دانگ شباهت دارد، اما با احتمال بیشتري،
اي بدون علامت ـه؛ عفونترا ایجـاد می کندد مفاصل ـو درد شدیبثورات، 
.هیچ واکسنی در دسترس نیست.نادر اند

انسفالیت منتقل شونده توسط کنه) ج
این فلاوي ویروس یک عامل مهم انسفالیت در اروپا، روسیه، و شمال چین 

انسفالیت منتقل شونده توسط کنه ورد ازـم10,000- 12,000دود ـح. است
کشور هاي واقع در جنوب هر ساله گزارش می شود، که اکثر موارد آن در

رخ ه ـسلووانی، و روسی، ا)استونی، لاتویِا، لیتووانی(اي بالتیک ـشرقی دری
ل تابستان، مخصوصاً در انسان هایی که در ـبیماري عمدتاً در اوای.می دهند

بیرون از منزل در مناطق جنگلی با کنه هاي ایگزودس جریان فعالیت هاي 
.دـواجهه داشته اند، روي می دهـریسینوس مپِرسولکاتوس و ایگزودس

ساب تایپ هاي : تایپ از ویروس موجب بیماري انسانی می شوند ساب سه 
واریانت سیبریایی اروپایی، خاور دور، و سیبریایی، که به نظر می رسد 

بسیاري از گونه هاي حیوانات می توانند توسط .ویرولانت ترین آنها باشد
.د؛ انتقال شخص به شخص گزارش نشده استویروس آلوده شون

. براي انسفالیت منتقل شونده توسط کنه درمان اختصاصی اي وجود ندارد
شخصی، نظیر پوشیدن لباس هاي مناسب، می توانند به اقدامات حفاظتیِ

و واکسن هاي مؤثر، که در استرالیا، آلمان، . کاهش خطر مواجهه کمک کنند
مبتنی بر سویه هاي اروپایی و خاور دور از ویروس وروسیه تولید گشته اند، 

.می باشند، در دسترس قرار دارند

درمان و کنترل 
دارِکنترل بیولوژیک میزبان مهره. اي وجود نداردهیچ درمان اختصاصی

عملیاند، عموماً غیرها پرندگان وحشیطبیعی، به ویژه هنگامی که میزبان
ري کردن ـق اسپـبراي مثال از طری،کنترل بندپا،ترین شیوهرـموث. است

، ي شخصیپیشگیرانه اقدامات. ها استا جهت کشتن پشهـهکشحشره
و ،ها به واسطه استفاده از مواد دفع کننده پشهشامل پرهیز از تماس با پشه

باید توري مناسب داشته هاي خانهپنجره. هاي حفاظتی استپوشیدن لباس
. باشد

ها در از ویروس کشته شده براي حفاظت اسبهاي کارآمديواکسن
. اندو ونزوئلایی توسعه پیدا کرده،هاي اسبی شرقی، غربیبرابر انسفالیت

اسبی ونزوئلایی ضعیف شده براي انسفالیتيیک واکسن ویروس زنده
این . ، در دسترس قرار داردهاان اسبجهت کاستن از دوره اپیدمی در می

ي فعال شدههاي غیرواکسن. ها براي مصرف انسانی نیستندواکسن
براي و ونزوئلاییغربی،هاي انسفالیت اسبی شرقی،آزمایشی علیه ویروس

Bهاي انسفالیت واکسن. حفاظت از کارکنان آزمایشگاه در دسترس هستند

ي ضعیف شته شده و هم از نوع ویروس زندههم از نوع ویروس کژاپنی،
در آمریکا، واکسن براي . شوندشده، در چند کشور آسیایی استفاده می

. نمایندهاي اندمیک مسافرت میاشخاصی در دسترس است که به کشور

ناقل آربوویروس - هاي انتقال میزبانچرخه
هنگامی شونده توسط پشههاي انسفالیت منتقل ها با ویروسعفونت انسان

گر نخست یک حیوان آلوده و سپس دهد که یک پشه یا بندپایی دیمیروي
. یک انسان را نیش بزند

هاي و ونزوئلایی به وسیله پشه،هاي اسبی شرقی، غربیانسفالیت
پشه منتقل -پرنده- ها از یک چرخه پشهها یا انسانن به اسبـکولیسی

ضروري هایی غیرها میزبانها به سان انساناسب). 38- 5شکل(شوند می
هر دو، ،و ونزوئلاییهاي اسبی شرقیانسفالیت. س هستندبراي بقاي ویرو

. از حیوانات مبتلا را به همراه دارند% 90تا مرگها شدید بوده،در اسب
علاوه به . ها کمتر کشنده استاپیزوتیک براي اسباسبی غربیِانسفالیت

ري در ـگیهمه(زومی ـاپی،ان اهلیـانسفالیت اسبی شرقی در برخی پرندگ
ویروس نیل در انسفالیت سنت لوئیس،. آوردشدیدي را پدید می) حیوانات

. وجود داردپشه - پرنده-پشهژاپنی نیز چرخه ي Bغربی، و انسفالیت 
ها براي تمام هپش. اندژاپنیي Bها میزبان مهمی براي انسفالیت خوك
تنها پشه ماده خونخواري . مانندآلوده باقی می) چند هفته تا چند ماه(عمر 

هاي سلول. تواند ویروس را بیش از یک بار بخورد و انتقال دهدکرده و می
به دنبال آن، ویرمی و تهاجم به . روده میانی پشه جایگاه تکثیر اولیه هستند

،و در این نواحیپذیرد،و بافت عصبی صورت میعمدتاً غدد بزاقی ، هااندام
. ماندبندپا سالم باقی می. دهدتکثیر ویروسی رخ می

کند اي تولید میها، ویرمیهاي حشره خوار با آربوویروسعفونت خفاش
پاروز 12تا 6ها، که بدون هر نوع بیماري یا تغییرات پاتولوژیک در خفاش

که غلظت ویروسی بالا است خفاش آلوده ممکن هنگامی. ماندجا میبر
به خود قادر به انتقال عفونت به ها را آلوده سازد و آنها نیز به نواست پشه

. ها خواهند بودبه علاوه به دیگر خفاش،پرندگان وحشی و اهلی
.ود دارندهاي فلاوي ویروس منتقل شونده توسط کنه نیز وجانسفالیت

اي از دگردیسی خود آلوده شوند و ویروس توانند در هر مرحلهمیاـهکنه
هاي ویروس براي دوره.)38- 6شکل (تواند از راه تخمدان انتقال یابد می
و عفونت ممکن است به کسانی ،هاي آلوده ترشح گشتهي در شیر بزدمدی

وآسان ویروس انسفالیت پ. نوشند، منتقل گرددکه شیر پاستوریزه نشده می
تابستان روسی بود که در آمریکاي شمالی -نخستین عضو از کمپلکس بهار

عفونت . از کانادا گزارش شد1959در سال اولیهمورد کشنده . جدا گردید
. انسانی نادر است
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ام تابستان ـتقویت هنگ. ردندـگه منجر به انسفالیت میـپشه کوسط ـاي منتقل شونده تـهروسـال فلاوي ویـومی انتقـه عمـچرخ. 38- 5شکل 
)summertime amplification (انی ـاي زمستـاي احتمالی بقـهانیسمـو مک)overwintering maintenance (ا ـهانسان. دـاننشان داده شده

و در تداوم بخشیدن به .) یابدحساس انتقال نمیانبه دیگر میزبانهااز آنزات که عامل عفونهاییمیزبان(هستند ) dead-end hosts(انی ـپایهـايانـمیزب
تري را در مورد ویروس انسفالیت ژاپنی ها نقش مهماما خوك،باشندهاي مبتلا به ویرمی میترین میزبانپرندگان وحشی شایع. ندارندیريثتأانتقال ویروس 

. نمایدصدق می) اما نه همه آنها(ا ـهروسـه براي بسیاري از فلاوي ویاین الگوي نشان داده شد. کنندایفا می

ها در زمستانبقاي آربوویروس
توجیه کننده بقا و اپیدمیولوژي انسفالیت هاي منتقل شونده توسط بندپا باید

ها ها از پشهویروس. ها باشدها در طبیعت در غیاب انسانپراکنش ویروس
. اندشوند جدا شدهها که به عنوان مخازن عفونت به خدمت گرفته میو کنه

ها ممکن است از راه تخمدان، از نسلی به نسل دیگر ها، ویروسدر کنه

به عنوان مخزن حقیقی ویروس، به علاوه بگذرند، و در چنین مواردي کنه 
،اي گرمسیريـهمـدر اقلی. )را ببینید38-6شکل (کند ناقل آن عمل می

ا پیوسته ـها در تمام سال حضور دارند، آربوویروسـهجایی که جمعیت پشه
. چرخندها و حیوانات مخزن میان پشهـمی

ام تابستان ـتقویت هنگ. ردندـگه منجر به انسفالیت میـپشه کوسط ـاي منتقل شونده تـهروسـال فلاوي ویـومی انتقـه عمـچرخ. 38- 5شکل 
)summertime amplification (انی ـاي زمستـاي احتمالی بقـهانیسمـو مک)overwintering maintenance (ا ـهانسان. دـاننشان داده شده

و در تداوم بخشیدن به .) یابدحساس انتقال نمیانبه دیگر میزبانهااز آنزات که عامل عفونهاییمیزبان(هستند ) dead-end hosts(انی ـپایهـايانـمیزب
تري را در مورد ویروس انسفالیت ژاپنی ها نقش مهماما خوك،باشندهاي مبتلا به ویرمی میترین میزبانپرندگان وحشی شایع. ندارندیريثتأانتقال ویروس 

. نمایدصدق می) اما نه همه آنها(ا ـهروسـه براي بسیاري از فلاوي ویاین الگوي نشان داده شد. کنندایفا می

ها در زمستانبقاي آربوویروس
توجیه کننده بقا و اپیدمیولوژي انسفالیت هاي منتقل شونده توسط بندپا باید

ها ها از پشهویروس. ها باشدها در طبیعت در غیاب انسانپراکنش ویروس
. اندشوند جدا شدهها که به عنوان مخازن عفونت به خدمت گرفته میو کنه

ها ممکن است از راه تخمدان، از نسلی به نسل دیگر ها، ویروسدر کنه

به عنوان مخزن حقیقی ویروس، به علاوه بگذرند، و در چنین مواردي کنه 
،اي گرمسیريـهمـدر اقلی. )را ببینید38-6شکل (کند ناقل آن عمل می

ا پیوسته ـها در تمام سال حضور دارند، آربوویروسـهجایی که جمعیت پشه
. چرخندها و حیوانات مخزن میان پشهـمی

ام تابستان ـتقویت هنگ. ردندـگه منجر به انسفالیت میـپشه کوسط ـاي منتقل شونده تـهروسـال فلاوي ویـومی انتقـه عمـچرخ. 38- 5شکل 
)summertime amplification (انی ـاي زمستـاي احتمالی بقـهانیسمـو مک)overwintering maintenance (ا ـهانسان. دـاننشان داده شده

و در تداوم بخشیدن به .) یابدحساس انتقال نمیانبه دیگر میزبانهااز آنزات که عامل عفونهاییمیزبان(هستند ) dead-end hosts(انی ـپایهـايانـمیزب
تري را در مورد ویروس انسفالیت ژاپنی ها نقش مهماما خوك،باشندهاي مبتلا به ویرمی میترین میزبانپرندگان وحشی شایع. ندارندیريثتأانتقال ویروس 

. نمایدصدق می) اما نه همه آنها(ا ـهروسـه براي بسیاري از فلاوي ویاین الگوي نشان داده شد. کنندایفا می

ها در زمستانبقاي آربوویروس
توجیه کننده بقا و اپیدمیولوژي انسفالیت هاي منتقل شونده توسط بندپا باید

ها ها از پشهویروس. ها باشدها در طبیعت در غیاب انسانپراکنش ویروس
. اندشوند جدا شدهها که به عنوان مخازن عفونت به خدمت گرفته میو کنه

ها ممکن است از راه تخمدان، از نسلی به نسل دیگر ها، ویروسدر کنه

به عنوان مخزن حقیقی ویروس، به علاوه بگذرند، و در چنین مواردي کنه 
،اي گرمسیريـهمـدر اقلی. )را ببینید38-6شکل (کند ناقل آن عمل می

ا پیوسته ـها در تمام سال حضور دارند، آربوویروسـهجایی که جمعیت پشه
. چرخندها و حیوانات مخزن میان پشهـمی
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. دـدهو بالغ نشان می،مفینَ،هاي لارويا را براي کنهـهه میزبانـک،وسط کنهـده تـاي منتقل شونـهروسـومی فلاوي ویـه انتقال عمـچرخ. 38- 6شکل 
اي ـهر و هم کنهـاي نـههم کنه. ذردـگنه بالغ، میکاي ـهمدان به زادهـبه علاوه از راه تخ،دگی کنه در جریان پوست اندازيـراحل متوالی زنـویروس از م

هاي آلوده بر اي منتقل شود که به طور همزمان با کنههاي غیر آلودهویروس انسفالیت منتقل شونده توسط کنه ممکن است به کنه. اندرـاده در انتقال درگیـم
. که به عفونت فعال ویرمی میزبان نیاز باشدنمایند، بدون آندار تغذیه میروي یک میزبان مهره

. دـدهو بالغ نشان می،مفینَ،هاي لارويا را براي کنهـهه میزبانـک،وسط کنهـده تـاي منتقل شونـهروسـومی فلاوي ویـه انتقال عمـچرخ. 38- 6شکل 
اي ـهر و هم کنهـاي نـههم کنه. ذردـگنه بالغ، میکاي ـهمدان به زادهـبه علاوه از راه تخ،دگی کنه در جریان پوست اندازيـراحل متوالی زنـویروس از م

هاي آلوده بر اي منتقل شود که به طور همزمان با کنههاي غیر آلودهویروس انسفالیت منتقل شونده توسط کنه ممکن است به کنه. اندرـاده در انتقال درگیـم
. که به عفونت فعال ویرمی میزبان نیاز باشدنمایند، بدون آندار تغذیه میروي یک میزبان مهره

. دـدهو بالغ نشان می،مفینَ،هاي لارويا را براي کنهـهه میزبانـک،وسط کنهـده تـاي منتقل شونـهروسـومی فلاوي ویـه انتقال عمـچرخ. 38- 6شکل 
اي ـهر و هم کنهـاي نـههم کنه. ذردـگنه بالغ، میکاي ـهمدان به زادهـبه علاوه از راه تخ،دگی کنه در جریان پوست اندازيـراحل متوالی زنـویروس از م

هاي آلوده بر اي منتقل شود که به طور همزمان با کنههاي غیر آلودهویروس انسفالیت منتقل شونده توسط کنه ممکن است به کنه. اندرـاده در انتقال درگیـم
. که به عفونت فعال ویرمی میزبان نیاز باشدنمایند، بدون آندار تغذیه میروي یک میزبان مهره
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هاي معتدل، ویروس ممکن است هر سال مجدداً از بیرون وارد در اقلیم
) کنندبراي مثال، توسط پرندگانی که از نواحی گرمسیري مهاجرت می(شود 

هاي مکانیسم. در زمستان بقا داشته باشدیا ممکن است در همین مکان،
و38- 5هاي شکل(عبارتند از یزمستانايـي بقاما اثبات نشدهاحتمالی

دد خود،ـان خواب در زمان ظهور مجـهاي زمستپشه) 1(:)را ببینید6-38
ویروس ممکن است در ) 2(؛ دداً آلوده نمایندـپرندگان را مجممکن است 

ه باقی بماند؛ـیا بندپایان به حالت نهفتزمستان درون پرندگان، پستانداران، 
ها، ها، تمساحمارمولکها،پشتلاكمارها،(داران خونسرد مهره) 3(

. انی عمل کنندـازن زمستـوان مخـممکن است به عن) هاهـقورباغ

تب زرد 
این ویروس، تب . ویروس تب زرد عضو نمونه از خانواده فلاوي ویریده است

کند، را ایجاد می–دار منتقل شونده توسط پشه بیماري حاد و تبیک –زرد
ي جنوبی اتفاق ري آفریقا و آمریکاـري و نیمه گرمسیـکه در نواحی گرمسی

موارد شدید، با نقص در عملکرد کبد و کلیه، . )را ببینید38-2شکل (افتد می
. گردندو خونریزي، با میزان بالاي مرگ و میر، مشخص می

پایه تجزیه و تحلیل توالی، دست کم هفت ژنوتیپ از ویروس تب زرد بر
. شناسایی شده است–پنج مورد در آفریقا و دو مورد در آمریکاي جنوبی –

. سروتایپ واحدي وجود دارد
درها تکثیر نموده وویروس تب زرد در بسیاري از انواع حیوانات و در پشه

اي ـهاي سلولی جنین جوجه، و در ردهـهکشتدار، هاي جنینمرغتخم
و پشه، رشد ،میمون، انسان، هامسترأاي سلولی با منشـهسلولی، از جمله رده

.دکنمی

زایی و آسیب شناسی بیماري
. پردازدویروس توسط پشه از طریق پوست وارد شده، در آنجا به تکثیر می

،وانـز استخـکلیه، مغال،ـد، طحـکباي،هـاي لنفی ناحیـهه گرهـسپس ب
اط ممکن است ـابد، و در این نقیرش میـگست) ماهیچه قلب(وم ـو میوکاردی

ون حضور ـل دوره عفونت در خـروس در اوایـوی. د روز باقی بماندـبراي چن
. دارد

ضایعات تب زرد ماحصل موضعی شدن و تکثیر ویروس در یک اندام 
ها ممکن است به ضایعات نکروزه در کبد و کلیه عفونت. خاص هستند

ي و قلب رخ اوهاي لنفتغییرات تخریبی همچنین در طحال، گره. بیانجامند
ون مشخص ـد جریان خـخونریزي و افت شدیم باـبیماري وخی. دهندمی
ناشی از ویروس ممکن است موجب شوك جراحت میوکاردیومیِ. گرددمی

. شود

ی هاي بالینیافته
در شروع ناگهانی، بیمار تب، لرز، سردرد، . روز است3-6دوره کمون 

که با تهوع، استفراغ، و کاهش . سرگیجه، درد عضلانی، و پشت درد دارد
رحله اولیه که چند روز دوام ـریان این مـدر ج. شودان قلب دنبال میـضرب
راي ـرا برمی باشد و منبعی از عفونتـآورد، بیمار ممکن است دچار ویمی
یابند اما در حدود اکثر بیماران در این زمان بهبود می. ها فراهم سازدپشه
15 %به همراه تب، یرقان، نارسایی تربیماري تا یک شکل شدیداز موارد ،

استفراغ ممکن است سیاه و . تازدکلیه و تظاهرات خونریزي دهنده پیش می
نارسایی (که بیماري تا مرحله شدید هنگامی . همراه با خون تغییر یافته باشد

رود میزان مرگ و میر خصوصاً در میان سالمندان پیش می) کلیوي-کبدي
هاي هفتم تا دهم بیماري مرگ در روز. است) یا بیشتر% 20(بالا کودکانو 

. انسفالیت نادر است. شودحادث می
سمت از سوي دیگر، عفونت ممکن است آنچنان خفیف باشد که به 

اي وجود ندارد؛ هیچ عارضهصرف نظر از شدت، . ناشناخته ماندن گام بردارد
که به طور کامل به بهبودي دهند یا آنبیماران یا جان خود را از دست می

.رسندمی

تشخیص آزمایشگاهی
سازي ویروس شناسایی یا جدا) الف

هاي ایمونو از آزمونتوان با استفاده آنتی ژن یا اسید نوکلئیک ویروس را می
هاي بافت ، در نمونهPCRیا دام اندازي آنتی ژن در الایزا، به ،شیمیهیستو

روز پس از آغاز بیماري یا از 4ویروس ممکن است از خون در . شناسایی نمود
ها یا با استفاده از بافت پس از مرگ به واسطه تلقیح درون مغزي به موش

.هاي سلولی برداشت شودرده

سرولوژي ) ب
. گردندان هفته نخست بیماري نمایان میـدر جریIgMاي ـهآنتی بادي

،با به دام اندازي در الایزا در یک نمونه واحدIgMشناسایی آنتی بادي 
دهد که با افزایش چهار برابري یا بیشتر در تشخیصی احتمالی را به دست می

ي سرم مرحله حاد و مرحله نقاهت هاتیتر آنتی بادي خنثی کننده بین نمونه
مهار هماگلوتیناسیون،تر، نظیرهاي سرولوژیکی قدیمیروش. رسدبه تایید می

. اندعمدتاً جاي خود را به الایزا داده

ایمنی 
یابند و بیماري توسعه میدرهفته 1هاي خنثی کننده حدود آنتی بادي

خنثی کننده براي تمام عمر هاي آنتی بادي. مسئول زدودن ویروس هستند
به اثبات . آورندمانند و حفاظت کاملی را در برابر بیماري فراهم میپایدار می
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کننده تنها آزمون سودمند براي ایمنی نسبت به هاي خنثیرساندن آنتی بادي
. تب زرد است

اپیدمیولوژي
) 1(:انداز انتقال تب زرد تشخیص داده شدهچرخه اپیدمیولوژیک اصلیدو

تب زرد شهري مربوط ). 38- 7شکل (تب زرد جنگلی ) 2(و تب زرد شهري
در . باشدس میدهاي خانگی آئبه انتقال شخص به شخص توسط پشه

جیپتی است، که در س آئدآفریقا ، این گونه عمدتاً آئنیمکره غربی و غرب
در مناطقی . دکنگذاري میآب، نزدیک زیستگاه انسان تخمانباشتگی هاي

وب شده است، تب زرد شهري به چشم ـذف یا سرکـس آئجیپتی حدکه آئ
. خوردنمی

در آمریکاي جنوبی . ها استتب زرد جنگلی در اصل یک بیماري میمون
که ) سدیعنی هماگوگوس، آئ(هاي درختی و آفریقا، این بیماري توسط پشه

میمونی به میمون دیگر منتقل کنند، از در سایبان جنگل مرطوب زیست می
. عفونت در حیوانات ممکن است شدید یا ناآشکار باشد. شودمی

. سازدزا میها تکثیر نموده، آنها را براي تمام عمر عفونتویروس در پشه
ها قرار اند، در تماس با پشههاي جنگل تراشی مشغولکسانی که به فعالیت

.گردندگرفته و آلوده می
س آئجیپتی، در آنجا دهجوم نبرده است، هر چند ناقل، آئتب زرد به آسیا 
. پراکنش وسیعی دارد

اسر جهان تتب زرد همچنان به آلوده ساختن و کشتن هزاران نفر در سر
گردد برآورد می. شودرو میبهرا ایمنی در آنها با شکست روـپردازد، زیمی

نماید که از آن میان نفر را به بیماري دچار می200,000تب زرد سالانه 
) ~%90(ها اکثریت شیوع. دهندان خود را از دست میـنفر ج30,000حدود 

ي ظهور شاخص ا معمولاً در یک منطقهـهاپیدمی. افتنددر آفریقا اتفاق می
مرطوب و نیمه مرطوب ) درختدشت بی(ساوانا : دهندبراي تب زرد رخ می

پیوندد، جایی است که چرخه جنگلی در جمعیت ه به جنگل استوایی میک
عفونت ها در آفریقا نسبتدر جریان اپیدمی. شودها حفظ میبزرگ میمون

. هستندهاي سنی حساستمامی گروه. کندفرق می2:1تا 20:1به مورد از 
خه جنگلی را رـولوژیک شاخص چـاي اپیدمیـهتب زرد در آمریکا جنبه

هاي سال و شاغل در فعالیت15- 45وارد در مردان ـاکثر م: دهدبروز می
.شوندداري دیده میکشاورزي یا جنگل

و کنترل ،پیشگیريدرمان،
. وجود نداردايهیچ درمان دارویی ضد ویروسی

ي کاهش پشه، تب زرد شهري را کمابیش در بیشتر هاي قاطعانهبرنامه
هاي آفریقا، کنترل اند، اگرچه در بسیاري از بخشآمریکاي جنوبی برچیده

گزارش شده از تب زرد در آمریکا به سال آخرین شیوعِ. ناقل عملی نیست
هر کجا که ،هاي هواییبا این همه، با گسترش مسافرت. گرددمیبر1905

اکثر . ود داردآئدس آئجیپتی حضور داشته باشد، خطر یک شیوع از تب زرد وج
ها و واکسیناسیون تمامی اشخاص،ها بر کنترل صحیح پشه در هواپیماکشور

.کنندروز قبل یا بعد از سفر به یک ناحیه اندمیک پافشاري می10دست کم 
شده بسیار ي ضعیفاز ویروس تب زرد، یک واکسن زنده17Dسویه 

سویه پان تروپیک از ویروس هاي متوالی از یک در جریان پاساژ. خوب است
) زار بیماريـغی(ویرولانت رـهاي بافت، سویه نسبتاً غیتب زرد در کشت

17Dمتمایل به این سویه ظرفیت خود را در ایجاد بیماريِ. به دست آمد
سال به عنوان 70احشا یا متمایل به عصب از دست داده و براي بیش از 

. واکسن استفاده شده است
از ویروس تب زرد تعیین ) Asibi(آسیبی )زابیماري(ویرولانت سویه 

، که مشتق آن است، مقایسه 17Dتوالی، و توالی آن با توالی سویه واکسنی 
دو . اندپاساژ از هم تفکیک شده240این دو سویه به واسطه بیش از . گردید
ختلاف موقعیت نوکلئوتیدي ا68در ) نوکلئوتید10,862به طول (RNAژنوم 

. انجامداسید آمینه آنها می32داشته، که در مجموع به تفاوت در 
. رضه شدـم مرغ آماده گشت و به صورت پودر خشک عـواکسن در تخ

یک . این واکسن یک ویروس زنده است و باید در مکانی سرد نگهداري شود
را ثمر وب آنتی باديـاز افراد یک پاسخ خ% 95در بیش از دوز واحد از آن،

پس از واکسیناسیون، . ماندجا میبرسال پا30دهد که حداقل براي می
شود و ممکن است پیش از توسعه آنتی بادي، از خون جدا ویروس تکثیر می

. گردد
در اشخاصی که نسبت به ماه، در جریان بارداري و 9زیر براي نوزادان

براي (ند اتغییر یافته برخورداریا از سیستم ایمنی ،مرغ آلرژي دارندتخم
با شمار کاهش یافته ي سلول [منی انسانمثال، در عفونت ویروس نقص ای

T يCD4[ واکسن .واکسیناسیون منع شده است،)عضو، بدخیمی، پیوند
17Dمیلیون دوز از واکسن تب زرد تجویز شده 400افزون بر . باشدامن می

حدود دو دوجین مورد از . نادر هستندهاي نامطلوب بسیار است، و واکنش
در ) انسفالیت پس از واکسن(بیماري متمایل به عصب ناشی از واکسن 

در سال . اندسرتاسر جهان وجود داشته  است، که اکثر آنها در نوزادان رخ داده
سندرمی شدید موسوم به بیماري متمایل به احشا ناشی از واکسن تب ،2000

کنندگان مورد نقص چند اندامی در دریافت20از کمتر. زرد توصیف گردید
. واکسن در سرتاسر جهان گزارش شده است

پیشگیرانه علیه تب زرد است، عفونت ي ترین شیوه واکسیناسیون کارآمد
بالقوه شدیدي که میزان مرگ و میر بالایی داشته و براي آن هیچ درمان 

. اي وجود ندارداختصاصی
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. ها هستندهاي ناقل و نخستیسددخالت آئنزوتیک باهاي بقاي اها داراي چرخهاین ویروس. هاي تب زرد و دانگهاي انتقال ویروسچرخه. 38- 7شکل 
در مورد تب زرد، انتقال جنگلی در . شوندکنند منتقل میگذاري میها و آئدس آئجیپتی، که در مخازن آب خانگی تخمهاي دانگ عمدتاً بین انسانویروس

أهاي جنگلی ناقل منشري آمریکا، موارد انسانی تب زرد از تماس با پشهـدر نواحی گرمسی. دهدرده روي میـسرتاسر توزیع جغرافیایی ویروس به طور گست
جنگلی مسئول هاي در آفریقا، ناقل. شته استسال وجود ندا50بیش ازبراي ) شونده توسط آئدس آئجیپتیمنتقل(اي از تب زرد گیرند، و هیچ مورد شهريمی

. میمون و بین انسانی بوده و نقش آفرینی آئدس آئجیپتی در شهر و مناطق خشک ساوانا شایع است- انتقال ویروسی میمون

دانگ
یک عفونت منتقل شونده توسط پشه و ) استخوان شکنتب (دانگ ویروس 

بیماري با تب، سردرد شدید، درد . باشدناشی از یک فلاوي ویروس می
ورات جلدي مشخص ـ، تهوع و استفراغ، چشم درد، و بثیو مفصلعضلانی
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دانگ غیرضدکه آنتی باديِ) معمولاً کودکان(آن دسته از اشخاص 
یا ) به عنوان آنتی بادي مادري(فعال کننده را به طور غیرخنثیهمگون غیر

عفونت قبلی با سروتایپ متفاوتی از ي به طور از پیش موجود در نتیجه 
سندرم تب خونریزي (اند، ممکن است یک سندرم شدید ویروس، کسب کرده

اگرچه علائم اولیه به دانگ . را بروز دهند) شوك دانگیا دهنده دانگ 
تراوایی درزایشـاف. شودتر میبیمار وخیممعمولی شباهت دارند، اما شرایط 

زایش ـهاي بینابینی، توام با افعروق به همراه نشت پلاسما به درون فضا
هاي فعال کننده عروق، مشخصه کلیدي پاتولوژیک از تب سطوح سایتوکاین

آمیز براي تواند به شوك مخاطرهاین مسأله می. خونریزي دهنده دانگ است
.از بیماران منجر شودحیات در بعضی

تشخیص آزمایشگاهی 
هستند، )RT-PCR(ترانسکریپتاز معکوسPCRهایی که مبتنی بر شیوه

براي شناسایی سریع و تعیین سروتایپ ویروس دانگ در سرم مرحله حاد،
سازي ویروس دشوارداـج. باشندرس میـریان دوره تب، در دستـتقریباً در ج

همگام با طلوب، تلقیح سرم بیمار به رده سلولی پشه،مرویکرد فعلیِ. است
. استبرداشت شدههاي اسید نوکلئیک براي شناسایی ویروسِسنجش

IgGهاي پذیري متقاطع آنتی باديتشخیص سرولوژیکی در اثر واکنش

انواعی از . همگون فلاوي ویروس، پیچیده گردیده استهاي غیربا آنتی ژن
هاي مورد استفاده، به دام ترین روشقرار دارند؛ رایجدسترسها در روش

در الایزا غشا،/ پوشش اختصاصی به پروتئین ویروسی IgGیا IgMاندازي 
ظرف چند روز IgMهاي آنتی بادي. مهار هماگلوتیناسیون هستندو آزمون

کننده هاي خنثی کننده و مهارآنتی بادي. یابندپس از بیماري توسعه می
.شوندهماگلوتیناسیون ظرف یک هفته بعد از شروع تب دانگ نمایان می

داري را در تیتر آنتی بادي هاي حاد و نقاهت، افزایش معنیسرمبررسی زوج
. ترین مدرك از عفونت فعال دانگ استدهد که قابل اعتمادنشان می

ایمنی 
هاي توان به واسطه سنجشچهار سروتایپ از ویروس وجود دارند که می

عفونت با . شناختآنها را از یکدیگر بازهاي نوترالیزاسیونملکولی و آزمون
اما ،نمایدیک سروتایپ، حفاظتی مادام العمر را علیه آن سروتایپ اعطا می

عفونت مجدد با یک . ها، دوره کوتاهی داردحفاظت متقاطع بین سروتایپ
ت پس از حمله اولیه، گرایش آن براي ایجاد ویروس از یک سروتایپ متفاو

. بیشتر است) سندرم خونریزي دهنده دانگ(بیماري شدید 
ود دانگ ـاز پیش موجد، مربوط به آنتی باديِـزایی سندرم شدیبیماري

آنتی بادي ظرف -هاي ویروساست که کمپلکساحتمال کلی. باشدمی
هاي تقویت گیرند و آنتی باديکل میچند روز بعد از عفونت ثانویه دانگ ش

هاي مونونوکلئر را عفونت تعداد بیشتري از سلولخنثی کننده،ي غیرکننده
هاي فعال کننده عروق، و ها، میانجیگرسازي سایتوکاینپیش برده، رها
که به کوآگولاسیون را در پی دارند،) هاگرپیش انعقاد(ها پروکوآگولانت

انجامد که در سندرم تب خونریزي دهنده اي میون رگی منتشرهدر) انعقاد(
ایمنی سلولی نسبت پذیر متقاطعِهاي واکنشهمچنین، پاسخ. شوددیده می

. به ویروس دانگ، ممکن است نقش داشته باشند

اپیدمیولوژي 
شکل (اسر جهان پراکنش دارند هاي دانگ در نواحی گرمسیري سرتویروس

اکثر نواحی نیمه گرمسیري و گرمسیري در جهان، جایی که ).را ببینید2-38
سال گذشته، دانگ 20در . اندهاي آئدس حضور دارند، مناطقی اندمیکناقل

1995در سال . اپیدمیک به عنوان یک مسأله در قاره آمریکا ظاهر گردید
زي دهنده مورد تب خونری5500مورد از دانگ و متجاوز از 200,000بیش از 

هاي در حال تغییر الگو.دانگ در آمریکاي جنوبی و مرکزي به وقوع پیوست
هاي بیماري احتمالاً به رشد سریع جمعیت شهري، ازدحام جمعیت و کوشش

. شوندسهل انگارانه در کنترل پشه مربوط می
يدهـمنتقل شونن بیماري ویروسیِـتری، دانگ مهم2008در سال 

میلیون یا بیشتر از دانگ در 50ها حاکی از برآورد. ها بودگذار بر انسانتأثیر
اسر جهان تمورد از تب خونریزي دهنده دانگ در سر400,000هر سال، با 

تب خونریزي دهنده دانگ یکی از عوامل اصلی مرگ کودکان در چند . هستند
. کشور آسیایی بوده است

از دانگ، خطر سندرم تب خونریزي دهنده در در جریان نخستین عفونت 
درصد است، اما در جریان عفونت با یک سروتایپ دوم از ویروس 2/0حدود 

میزان مرگ و میر حاصل از تب . شودبرابر بیشتر می10دانگ، دست کم 
تواند برسد، اما درمان مناسب می% 15تواند به خونریزي دهنده دانگ می

. کاهش دهد% 1از این میزان را به کمتر
هاي ناآشکار به آشکار متغیر است، اما ممکن است براي نسبت عفونت

هاي ثانویه باشد؛ این نسبت در عفونتبه یک 15هاي اولیه در حدود عفونت
.تر استپایین

هاي قابل هاي دانگ انفجاري بوده و بخشدر جوامع شهري، اپیدمی
آنها اغلب در طول فصل بارانی،. دشونمیاي از جمعیت درگیر ملاحظه

گردند آغاز میهنگامی که پشه ناقل آئدس آئجیپتی به وفور وجود دارد،
هاي گرمسیري و نیمه گرمسیري در پشه در اقلیم. )را ببینید38-7شکل (

لاي گیاهان نزدیک به محل سکونت انسان مخازن نگهداري آب یا در لابه
. کندگذاري میتخم

جنس . آئدس آئجیپتی پشه ناقل اصلی براي دانگ در نیمکره غربی است
نماید، ویروس را کسب میماده در اثر خونخواري از انسانی که ویرمی دارد،
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شوند و میت زاها عفونروزه، پشه8- 14پس از سپري شدن یک دوره 
در نواحی . ندمانبدین شکل باقی می) ماه1- 3(احتمالاً براي تمام عمر خود 

. شودگذاري نموده و بیماري حفظ میگرمسیري، پشه در سرتاسر سال تخم
آسیا به منطقه قیجنگ جهانی دوم مسئول انتشار دانگ از جنوب شر

وجود 2ها صرفاً دانگ نوع در قاره آمریکا، براي سال. اقیانوس آرام بود
شناسایی قرار گرفت؛ مورد1، ویروس دانگ نوع 1977سپس در سال . داشت

. گردیددا میـدر نیمکره غربی ج1این نخستین زمانی بود که ویروس نوع 
3، دانگ نوع 1994، و به دنبال آن در سال 4وع ، ابتدا دانگ ن1981در سال 

ها اکنون در سرتاسر آمریکاي این ویروس. در نیمکره غربی تشخیص داده شد
و تب خونریزي دهنده دانگ در بسیاري از اند، مرکزي و جنوبی انتشار یافته

. ها اندمیک استکشور
دانگ اندمیک در کارائیب و مکزیک یک خطر همیشگی براي آمریکا 

هاي هاي آئدس آئجیپتی در ماهشود، جایی که در آن پشهمحسوب می
همزمان با فعالیت افزایش یافته اپیدمیک دانگ در نواحی . اندتابستان شایع

با رسیدن به . سیري، بر تعداد موارد وارد شده به آمریکا افزوده شده استگرم
، دانگ عامل اصلی بیماري تب دار در میان مسافرینی بود که از 2010سال 

اولین مورد کسب شده . جزایر کارائیب، آمریکاي لاتین، و آسیا باز می گشتند
در جنوب 2005محلی از تب خونریزي دهنده دانگ در آمریکا، در سال 

مورد دانگ به طور محلی کسب 28، 2010تا 2009از سال . تگزاس روي داد
.ده در فلوریدا روي دادش

در تگزاس 1985آئدس آلبوپیکتوس، یک پشه از نژاد آسیایی، در سال 
هاي جنوب شرقی آمریکا، در تمامی ایالت1989شف شد؛ این پشه در سال ک

ناقل اصلی ویروس دانگ شایع است، انتشار مناطقی که آئدس آئجیپتی، 
هاي بر خلاف آئدس آئجیپتی، که توانایی بقاي زمستانی در ایالت. داشت

تواند در زمستان، در این نواحی شمالی آمریکا را ندارد، آئدس آلبوپیکتوس می
. زنده بماند، و بر خطر دانگ اپیدمیک در آمریکا بیافزاید

درمان و کنترل 
تب خونریزي دهنده دانگ را . وجود ندارداي ن دارویی ضد ویروسی هیچ درما

چ واکسنی وجود ندارد، اما ـهی. زینی مایعات درمان نمودـتوان با جایگمی
وار است، ـوسعه واکسن دشـت. وسعه هستندـت تـاي کاندید، تحـهواکسن

. دـاد کنـاظت ایجـار سروتایپ ویروس حفـد علیه هر چهـرا واکسن بایـزی
آنتی بادي هاي درمانیِ قادر به خنثی سازيِ ژنوتیپ هاي متعدد دانگ نیز در 

. حال توسعه هستند
گذاري هاي تخماز بین بردن مکاناز جملهضد پشه، اقداماتکنترل به 

دار اي توريـها و درـهرهـپنج. وابسته است،هاکشو استفاده از حشره
. توانند از میزان مواجهه با ناقل بکاهندمی

انسفالیت بونیاویروس 
ویروس است، که عمدتاً 300خانواده بونیاویریده حاوي بیش از ویروس هاي 

واجد یک nm120-80ذرات کروي به اندازه. شوندتوسط بندپا منتقل می
اندازه اي باو سه قطعه،اي، پلاریته منفی یا دو قطبیتک رشتهRNAژنوم 
چند عضو . پوشش از دو گلیکوپروتئین برخوردار است. هستندkb19-11کلی

ا و ـهاي منتقل شونده توسط پشه را در انسانـهاز این خانواده، انسفالیت
. شوندخونریزي دهنده میهايکنند؛ سایرین موجب تبحیوانات ایجاد می

ها توسط برخی از ویروس.دهدها رخ میانتقال تخمدانی در بعضی از پشه
ناشی از یک ویروس منتقل شونده توسط HPS. گردندپشه خاکی منتقل می

ها، سازي با حرارت، شویندهفعالها در برابر غیربونیاویروس. جونده است
باشند اند؛ بعضی از آنها هماگلوتینه کننده میپایین حساسpHو ،فرم آلدهید

).را ببینید38- 1شکل (
یروس در جنس و14ا متشکل از ـانسفالیت کالیفرنیکمپلکس ویروس

این . ویشاوند هستندـخیکژناظ آنتی ـ، که به لحروس استـاورتوبونیاوی
را در بر دارد که یک پاتوژن انسانی مهم درویروس راس ، لاککمپلکس

عامل ویروسلاکراس. )را ببینید38-2جدول (شود آمریکا محسوب می
هاي غرب میانه انسفالیت و مننژیت در کودکان، به ویژه در قسمتاصلی
. افتندسال اتفاق می16ر زیافراداکثر موارد بین جولاي و سپتامبر و در . است

. شودمیزارشـمورد از انسفالیت لاکراس در هر سال گ80-100در حدود 
ریاتوس، تریسهاي جنگلی عمدتاً آئدسها توسط انواعی از پشهویروس
دار اصلی، پستاندارانی کوچک نظیر هاي مهرهمیزبان. یابندانتقال می

بقاي . عفونت انسانی، تماسی است. سنجاب، موش خرما، و خرگوش هستند
ویروس از راه تخمدان . هاي پشه ناقل رخ دهدتواند در تخمزمستانی می

آیند، اي آلوده پدید میههاي بالغی که از تخمگردد، و پشهمنتقل می
. توانند ویروس را به واسطه نیش منتقل سازندمی

با سردردمعمولاًشروع عفونت ویروسی انسفالیت کالیفرنیا ناگهانی بوده، 
به حدود . و در بعضی از موارد، با استفراغ و تشنج همراه است،شدید، تب

% 1ر در حدود ـمرگ و میزان ـدهد، و مینیمی از بیماران حمله دست می
بیماري به . ونی وجود داردعفبه طور کمتر شایع، صرفاً مننژیت غیر. باشدمی

ماند، اگرچه دوره نقاهت ممکن است به درازا روز باقی می14تا 10مدت 
هاي براي هر مورد از انسفالیت، عفونت. هاي عصبی نادر هستندپیامد. بکشد

هاي مهار هماگلوتیناسیون،آزموناسرولوژیکی بتایید . د داردمتعددي وجو
. گیردهاي حاد و نقاهت انجام میالایزا، یا نوترالیزاسیون بر روي نمونه

تب پشه خاکی ویروس 
تب پشه خاکی یک بیماري ملایم، و منتقل شونده توسط حشره است که 

هاي حاشیه دریاي مدیترانه و در روسیه، ایران، پاکستان، معمولاً در کشور
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موسوم همچنین،(تب پشه خاکی . شودپاناما، برزیل و ترینیداد یافت میهند،
به تب فاد ـویروس ایجبه وسیله یک بونیاویروس در جنس فلبو) بوتوموسل

).را ببینید38- 1جدول (گردد می
ي ریزي بوتوموس پاپاتاسیئی، که پشهفلبیماري توسط پشه خاکی ماده،

در نواحی گرمسیري،. کندفقط به اندازه چند میلی متر است، انتقال پیدا می
هاي سردسیر، تنها در جریان پشه خاکی در تمام سال شایع است؛ در اقلیم

.دهدانتقال از راه تخمدان رخ می. فصول گرم سال رواج دارد
هنگامی که . باشدت در دوران کودکی معمول میعفوندر مناطق اندمیک،

به این مناطق وارد شوند، ) هاییبراي مثال، به صورت گروه(ایمن بالغین غیر
افتند و گاهاً با مالاریا در میان افراد تازه وارد اتفاق میوسیعیهاي وعـشی

. شونداشتباه گرفته می
دار کوچک بر روي پوست خارشها، نیش پشه خاکی، یک پاپول در انسان
بیماري بعد از یک . ماندجاي میرروز ب5آورد که حداکثر تا يبه وجود م

مدت کوتاهی نزدیک به زمان . گرددروزه، ناگهان آغاز می3-6دوره کمون 
: هاي بالینی عبارتند ازویژگی. شودپیدایش علائم، ویروس در خون یافت می

، سفتی گردن و پشت، درد )فتوفوبی(نور هراسی تب،تهوع،حالی، سردرد، بی
. یابندتمامی بیماران بهبود می). لکوپنی(هاي سفید شکمی و کاهش گلبول

.اي وجود نداردهیچ درمان اختصاصی
آنها به دلیل . اندترشایع) خاك(ها درست بالاي سطح زمین پشه خاکی

. هاي معمولی بگذرندبندها و پشهز میان توريتوانند اکوچکی اندازه خود می
پیشگیري از بیماري . پردازندها عمدتاً در شب به خونخواري میاین حشره

در مناطق اندمیک به استفاده از مواد دافع حشرات در طی شب و استفاده از 
. ها در اطراف محل سکونت وابسته استکشحشره

تب ریفت والی ویروس 
ویروسی –یک بونیاویروس از جنس فلبوویروس–ريبیماعامل این
و منتقل شونده توسط پشه است، که ) مشترك بین انسان و حیوان(زونوتیک 

ها در جریان انسان. باشدزا میهاي  اهلی بیماريدر درجه اول براي دام
، در درجه دوم، )اپیدمی در حیوانات(هاي اپیزوتیک در حیوانات اهلی دوره

.رخ دهددر میان کارکنان آزمایشگاه می تواند عفونت . گردندآلوده می
اي سنگینی اتفاق ـهار به دنبال بارانـها هر چند وقت یک باپیزوتیک

هاي گونه پشه(آوردن ناقل و مخزن اولیه افتند که اجازه سر از تخم درمی
ها، با انتقال ر ناقلـیرمی در حیوانات به عفونت ساـوی. دهندرا می) آئدس

ها عمدتاً به واسطه تماس با انتقال به انسان. انجامدها میجانبی به انسان
. پذیردآلوده و نیش پشه صورت میحیوانخون یا مایعات بدنی
دار خفیف است که کوتاه ها معمولاً یک بیماري تببیماري در انسان

رتینیت : عوارض عبارتند از . باشده کامل میمدت بوده و بهبودي تقریباً هموار

از دست رفتن دائمی . انسفالیت، و تب خونریزي دهنده،)التهاب شبکیه چشم(
. دـاتفاق افت) وارد ابتلا به رتینیتـدرصد از م1- 10در (بینایی ممکن است 

. دهنداز بیماران جان خود را از دست می% 1حدود 
در ) ساب ساهاران(صحرایی هاي ناحیه زیرکشورتب ریفت والی در اکثر 

، این بیماري به مصر انتشار یافت، و در آنجا 1977در سال . آفریقا وجود دارد
ها شد و هزاران مورد موجب از دست رفتن شمار کثیري از گوسفندان و گاو

در 1987شیوع وسیعی در سال . مرگ، را به دنبال داشت600انسانی، با 
نخستین انتشار مستند . در شرق آفریقا روي داد1997در سال غرب آفریقا و

در یمن و عربستان 2000تب ریفت والی در خارج از آفریقا در سال ویروس از 
.به وقوع پیوست

ترومبوسیتوپنیسندرمویروسباشدیدتب
به عنوان عامل تب شدید با سندرم ترومبوسیتوپنی 2010ویروس در سال این

بیماري با تب، . در شمال شرقی و مرکز چین کشف گردید) هاپلاکتکمبود(
، و افزایش آنزیم هاي )سفیدهايگلبول هايکمبود(ترومبوسیتوپنی، لکوپنی 

اماشودمیمنتقلکنهتوسطکهاستاینبراعتقاد. کبدي تظاهر می یابد
اند، اما انسان ها به ندرت سم مثبت .عبور نمایدفردبهفرديازتواندمی

از بز ها % 80حیوانات اهلی، از جمله گوسفند، گاو، خوك، سگ، مرغ، و تا 
. برخوردار است% 12عفونت از میزان مرگ و میر . سرم مثبت می باشند

با استفاده از نواحی بسیار حفظ شده از PCRتشخیص بر پایه سرولوژي، یا 
.صورت می پذیردS، و L ،Mسه قطعه ژنوم 

ویروسهارتلند 
یک فدر میسوري 2012بوویروس جدید در خانواده بونیاویروس در سال ل

مرکزفولک در اسکاتتوسط دکتر [هارتلند ویروس نام گرفت کشف شد و 
.]آمریکامیسوريوزف در ایالتـجسنتشهر درارتلندـهمنطقهزشکیـپ

.گردیدشناسایی،مرگموردیکبانسی،تومیسوريدرانسانیموردهشت
لکوپنی، بیماران به تب، خستگی، بی اشتهایی، تهوع، یا اسهال مبتلا بودند، و

تصور می شود کنه . افزایش یافته داشتندترومبوسیتوپنی، و آنزیم هاي کبدي
فلبوویروس خویشاوند .ویروس را منتقل می سازد) Lone Star(لون استار 

ستـار بـرداشت شده است و لون استـار ویروس، از کنه هـاي لون ار، ـدیگ
می تواند رده هاي سلولی انسانی را آلوده نماید، اما موارد انسانی گزارش نشده 

.است

تب کنه کلرادو
). را ببینید37فصل (اند تعداد اندکی آربوویروس اعضاي خانواده رئوویریده

هاي ویروس. بندي شده استتب کنه کلرادو در جنس کولتی ویروس رده
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بندي روس ردهـویس اوربیآبی در جنانـایی و زبـبیماري اسب آفریق
. باشندهاي بندپا میها فاقد ناقلویروسئها و اورتورروتاویروس. اندگردیده

به واسطه تب کنه کلرادو که همچنین به تب کوه یا تب کنه موسوم است،
رسد ویروس به ه نظر میب).را ببینید38-1ل جدو(شود یک کنه منتقل می

هاي شناخته شده باشد؛ فقط یک لحاظ آنتی ژنیک متمایز از سایر ویروس
. نوع آنتی ژنیک تشخیص داده شده است

. دار خفیف و بدون بثورات جلدي استتبه کنه کلرادو یک بیماري تب
با تب و درد بیماري به طور ناگهانی،. باشدروز می4- 6دوره کمون، 

سردرد، درد ماهیچه و مفصل، : علائم عبارتند از .  شوداز میـعضلانی آغ
روز ممکن است به بیمار 2پس از گذشت . حالی و تهوع و استفراغبی

روز دیگر 3-4احساس سلامت دست دهد، اما علائم مجدداً پدیدار گشته و 
جدول (ت دود شونده اسـا خود محـهاین بیماري در انسان. مانندباقی می

).را ببینید2-38
هاي سلولی به واسطه تلقیح به کشتویروس ممکن است از خون کامل،

. ا بماندـجبرهفته یا بیشتر پا4راي ـرمی ممکن است بـوی. دا گرددـج
روسی در ـویي RNAه حضور ـتوانند بمیRT-PCRايـهشـسنج

اي خنثی کننده ـهباديآنتی. اي قرمز و در پلاسما پی ببرندـهگلبول
توان آنها را به کمک شوند که میاختصاصی در هفته دوم بیماري ظاهر می

هاي سرولوژیکر سنجشـسای. هاي کاهش پلاك شناسایی کردونـآزم
اعتقاد بر این است . هاي الایزا و فلئورسنت آنتی بادي هستندشامل آزمون

. شودمیکه یک عفونت منفرد موجب ایمنی پایدار 
چند صد مورد گزارش شده از تب کنه کلرادو در هر سال وجود دارد، اما 

این بیماري به . شود چنین تعدادي تنها کسري از کل موارد باشندتصور می
رسونی پراکنش نتور آندرماسشود که در آنجا کنه جنگلی دمناطقی محدود می

بیماران پیش از . و جنوب غربی کانادادارد، عمدتاً ارتفاعات بالاتر در آمریکا 
موارد غالباً در مردان جوان . اندم، در یک ناحیه مملو از کنه بودهئشروع علا

درماسنتور . واجهه با کنه هستندـه گروهی با بیشترین مـدهند، کرخ می
زن ـاین کنه یک مخ. د ویروس را حمل کندـتوانآندرسونی در طبیعت می

مدان انتقال ـي بالغ، از راه تخس به وسیله جنس مادهحقیقی بوده و ویرو
هایی براي مراحل نابالغ کنه عمل در جوندگان، که به عنوان میزبان. یابدمی
. دهدعفونت طبیعی رخ می،کنندمی

با پرهیز از حضور در مناطق مملو از . اي وجود نداردهیچ درمان اختصاصی
توان هاي محافظ و مواد شیمیایی دافع حشرات، میکنه و به کارگیري لباس

. از بروز بیماري پیشگیري نمود

هاي خونریزي دهنده منتقل شونده توسط کنه تب
ها و مشترك بین انسان،هاي خونریزي دهنده منتقل شونده توسط جوندهتب

). ولئسوهاي هانتانمانند ویروس(هاي آسیایی تب: و حیوانات عبارتند از

لاسا(، و آفریقایی)هاي جونین و ماکوپومانند ویروس(آمریکاي جنوبی 
اره ـرا در قHPSنیز ) ویروسن نامبرهـمانند سی(ها هانتاویروس). ویروس

ولا ـهاي ماربورگ و ابهاي طبیعی ویروسزنـمخ. کننداد میـآمریکا ایج
ها ا جوندگان یا خفاشـاند، امناشناخته) فریقاییآده ـهاي خونریزي دهنتب(
و ،هااویروسـها، آرناویروسـوامل مسبب در قالب بونیـع. ورد ظن هستندـم

).را ببینید38- 1جدول (اند بندي گردیدهردههافیلوویروس

هاي بونیاویروسبیماري
. اندبندي شدهها در جنس هانتاویروس از خانواده بونیاویریده ردههانتاویروس
و دو بیماري انسانی وخیم و شوندها در سرتاسر جهان یافت میاین ویروس

درم کلیوي ـراه با سنـتب خونریزي دهنده هم:کنندده را ایجاد میناغلب کش
)HFRS)hemorrhagic fever with renal syndromeا ـی

HPS)hantavirusروس یا ـوي هانتاویـدرم ریـو سن pulmonary

syndrome(.مورد از عفونت100,000-200,000شود سالانهبرآورد می
چند هانتاویروس متمایز وجود . هانتاویروس در سراسر جهان وجود داشته باشد

هاي عفونت. انددارند، که هر کدام با یک میزبان جونده بخصوص مرتبط
به نظر . بخش هستندانرات زیـر و بدون اثـمادام العم،ویروس در جوندگان

، و انتقال به )بین اعضاي گونه(رسد انتقال در میان جوندگان به طور افقی می
که در هوا ) بزاقادرار، مدفوع،(ها در پی استنشاق مواد دفعی جونده انسان

هاي مرتبط با هانتاویروس حضور بیماري. گیردصورت می،اندپراکنده شده
. شودیایی جوندگان مخزن تعیین میبر اساس توزیع جغراف

تب خونریزي دهنده همراه با سندرم کلیوي 
یک عفونت ویروسی )HFRS(یويتب خونریزي دهنده همراه با سندرم کل

تواند به ناکارآمدي بینابینی است که می) کلیهالتهاب(حاد و مسبب نفریت 
هاي ویروس. به نارسایی کلیه بیانجامد،حاد کلیه و در اشکال شدید بیماري

خصوصاً در چین،(اـاند که در آسیيدـل بیماري شدیوامـهانتان و دوبراوا ع
. دهدرخ می)بالکانکشور هاي حوزهدر عمدتاً (و در اروپا )و کره،روسیه

و شوك ممکن است، با میزان مرگ و میر ) عمومی در بدن(فراگیر خونریزيِ
روس سئول ه از ویـ، کHFRSواسط از یک شکل حد. د اتفاق افتددرص15-5

در یک شکل بالینی . ود داردوج) آسیا-اروپا(شود در سرتاسر اوراسیا میناشی
میکا، که از ویروس پومالا ناشی شده و در فروپاتیا اپید، موسوم به نملایم

هاي ريـدرگیباشد که عموماً بدون ع است، نفریتی میـاسکاندیناوي شای
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. است%) 1
ها هاي شهري به طور پایدار به هانتاویروسمعلوم گردیده است که رت

هاي تجاري ها در کشتینماید که رتاند، و این موضوع پیشنهاد میآلوده
هاي بررسی. در سرتاسر جهان پخش کنندها را ممکن است هانتاویروس

هاي ویروسی منتقل شونده توسط بندپا و منتقل شونده توسط جونده 699بیماري



اي نروژي در آمریکا به ویروس هاي قهوهدهند که رتسرمی نشان می
اي آزمایشگاهی آلوده در اروپا ـهثابت شده است که رت. اندسئول آلوده

اند، اما چنین اي علمی بودهـههاي هانتان در انستیتووعـو آسیا، منشا شی
اي آزمایشگاهی پرورش داده شده در آمریکا شناسایی ـهرت هایی در عفونت
کند عفونت هاي هانتاویروس در افرادي که حرفه آنها ایجاب می. اندنگشته

. دهند، رخ می)براي مثال، کارگران بندرگاه(ها باشند در تماس با رت
HFRSپیشگیري به کنترل جونده و . شودبه طور حمایتی درمان می

. مواجهه با فضولات و مواد آلوده جونده بستگی دارددر برابرحفاظت 

سندرم ریوي هانتاویروس
شیوعی از بیماري تنفسی شدید در آمریکا رخ داد، که اکنون ،1993در سال 

معلوم شد که . شودشناخته می)HPS(با عنوان سندرم ریوي هانتاویروس
این عامل، . است)ویروسسین نامبره(بیماري، یک هانتاویروس جدید عامل 

نخستین هانتاویروسی بود که در آمریکاي شمالی تشخیص داده شد و اولین 
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ن،هاي متعددي در جوندگااز آن زمان تا کنون، هانتاویروس. کردایجاد می
را 38-2دول ـج(ند ه اجنوبی شناسایی شدو،زيـریکاي شمالی، مرکـدر آم
).38-8شکل () ببینید

جونده اصلی مخزن براي سین ) رومیسکوس مانیکولاتوسپِ(موش گوزنی 
هاي گوزنی شایع بوده و بر اساس آزمایش، حدود موش. استویروسنامبره

سایر . اندرا نشان دادهویروس امبره از آنها مدرکی از آلودگی با سین ن% 10
در آمریکا هستند،HPSهایی که مشخص شده است عامل هانتاویروس

باشند، که ویروس میبایو و بِلاك کریک کانال ویروس،،ویروسنیویورك
در آمریکاي جنوبی HPS. نداان جونده متفاوتی برخوردارـهر یک از میزب

مسبب این یک هانتاویروسِویروسسآند. استتر نسبت به آمریکا شایع
در پاناما ویروسکوکلو. شودبیماري است که در آرژانتین و شیلی یافت می

. شناسایی شده است
رسد ها شایع نیستند، و به نظر میهاي ناشی از هانتاویروسعفونت

. ، نامعمول باشندویروسعفونت هاي تحت بالینی، به ویژه با سین نامبره
HPS ،یا % 30عموماً شدید است و میزان مرگ و میر گزارش شده در آن

این میزان از مرگ موردي اساساً بیشتر از مرگ حاصل از . باشدبیشتر می
بیماري با تب، سردرد، و درد عضلانی . هاي هانتاویروس استسایر عفونت

شود، که اغلب به بال میبه سرعت پیشرونده دندم ریويِشروع شده و با ا
. ود نداردـزي وجـاي از خونریچ نشانهـهی. امدـانجآسیب شدید تنفسی می

ها در ریه، هاي اندوتلیال و ماکروفاژهاي هانتاویروسی در سلولآنتی ژن
HPSی ـزایبیماري. اندي لنفی شناسایی گردیدههاو گره،قلب، طحال

انتقال شخص به شخص . یوم عروق مرتبط استبه نقص عملکردي اندوتل

يگرچه چنین انتقالی در جریان شیوع هااافتد، هانتاویروس به ندرت اتفاق می
HPSمشاهده شده استویروسسناشی از آند .

،RT-PCRباتشخیص آزمایشگاهی به شناسایی اسید نوکلئیک ویروسی 
هاي تثبیت شیمی در بافتهیستوایمونوا هاي ویروسی بشناسایی آنتی ژن

تکیه هاي نوترکیب،هاي اختصاصی با پروتئینباديشده یا شناسایی آنتی
، ممکن است IgMهاي باديبردن به آنتیآزمون الایزا جهت پی. کندمی

افزایش چهار برابري در تیتر . هاي حاد به کار رودبه منظور تشخیص عفونت
آنتی. هاي حاد و نقاهت، ارزش تشخیصی داردبین سرمIgGآنتی بادي 

ها سازي هانتاویروسجدا. از دوام طولانی برخوردار هستندIgGهاي بادي
.گیري از تجهیزات حفاظتی استدشوار بوده و مستلزم بهره

رسانی کافی و حمایت از شامل حفظ اکسیژنHPSدرمان فعلی براي 
داروي ضد ویروسی ریباویرین . باشدمی) یپویایخون(عملکرد همودینامیک 
پیشگیرانه به کنترل جونده اقدامات. سودمند استHPSتا حدودي در درمان 

به هنگام پاکسازي . اندو اجتناب از تماس با جوندگان و فضولات آنها استوار
ي باید از استنشاق فضولات خشک شدهاي مملو از جونده،ـهساختمان

. جستدوري پراکنده در هوا 

هاي آرناویروس بیماري
قطعه قطعه ي RNAوم ـها ذراتی پلئومورفیک و داراي یک ژنناویروسآرِ

اطه ـماقی شکل احاي بزرگ و چـهلومرپهستند؛ آنها توسط پوششی با پ
قطر دارند ) nm130 -110انگین،ـبه طور می(nm300-50شوند؛ ومی

اي تک رشتهي RNAژنوم آرناویروس از دو ملکول ).را ببینید38-1شکل (
. قطبی نامعمول تشکیل شده استبا سازمان ژنتیکی دو

براي (هاي دنیاي قدیم ها به ویروسهاي توالی، آرناویروسبر پایه داده
مورد دوم، . گردندهاي دنیاي جدید تقسیم میو ویروس) ویروسمثال، لاسا

Bویروس و گروه هدشامل پیچینAگروه شود؛تقسیم میخود به سه گروه 

به نظر . استویروسر ماکوپوـاي پاتوژنیک انسانی، نظیـهاوي ویروسـح
، روسـویوـر آرویـل وایت واتـاز قبی،اـهدا شدهـد بعضی از جـرسمی

. ي دنیاي جدید باشندBو Aهاي هایی بین ردهنوترکیب
معمولاً . سازندهاي مزمن را در جوندگان مستقر میعفونتهاآرناویروس

توزیع جغرافیایی براي یک . هر ویروس با یک گونه واحد از جونده ارتباط دارد
اي بر اساس محدوده میزبان جونده آن تعیین آرناویروس مشخص، تا اندازه

، آلوده ها زمانی که در تماس با فضولات جونده قرار گیرندانسان. شودمی
. نمایندها تب خونریزي دهنده شدیدي را ایجاد میبعضی از ویروس. شوندمی

کنند و ممکن است اند که جنین را آلوده میچند آرناویروس شناخته شده
. ها شوندموجب مرگ جنین در انسان
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آورند که از آن جمله هاي متعددي در انسان بیماري به وجود میآرناویروس
ماکوپو، گوآناریتو، سابیا، وایت واتر آرویو، و لاسا، جونین،: از عبارتند

از آنجایی که . )را ببینید38-1جدول () LCM(یتیس النفوسیتیک کوریومننژ
د، ـزا انوا عفونتـراکنده شونده در هـا به واسطه ذرات پـهاین آرناویروس

د دقت ـانسان بایده وـاي گرفته شده از جونـهار با نمونهـام کـبه هنگ
انتقال . سطح بالا در آزمایشگاه ضروري استشرایط حفاظتیِ. زیادي نمود
هاي عمودي هاي طبیعی جونده ممکن است از راهها در میزبانآرناویروس

. روي دهد) ياي بدون رابطه مادر به فرزندبین گونه(یا افقی ) مادر به فرزند(
اعتقاد بر این است که . انتقال درگیر باشندو ادرار ممکن است در ،شیر، بزاق

. هاي بندپا در انتقال نقشی ندارندناقل
هاي ریبوزوم. نشان داده شده است38-9چرخه عمومی تکثیر در شکل 

. گیرنداي میـري ذرات ویروس در کپسید جـگیان شکلـمیزبان در جری
شده، معمولاً اثرات هاي کشت ها به هنگام تکثیر در سلولآرناویروس

.آورندسایتوپاتیک را به وجود نمی

و تب خونریزي دهنده لوجوتب لاساویروس هاي 

در میان 1969نخستین موارد تشخیص داده شده از تب لاسا، در سال 
ویروس لاسا به . اي لاسا رخ دادهاي مستقر در روستاي نیجیریهآمریکایی

براي بیماران بستري % 15میزان مرگ و میري حدود زا بوده،شدت بیماري
هاي ویروس از عفونت% 1در مجموع، حدود . مبتلا به تب لاسا داردي شده 

5000شود سالانه چند صد هزار مورد عفونت و برآورد می. اندلاسا کشنده
هاي لاسا ویروس در تمامی کشور. مورد مرگ در غرب آفریقا اتفاق افتد

موارد . اند، فعال استگال و جمهوري کنگو واقع شدهنرب آفریقا که بین سغ
اتیمعمولاً واردشوند،گاه به گاه که درخارج از این ناحیه اندمیک شناسایی می

. اندگردند، راه پیدا کردهمیبوده، اغلب توسط کسانی که از غرب آفریقا بر
این بیماري . زمان مواجهه استهفته از1-3دورن کمون براي تب لاسا 

م ممکن است در هر ئهاي متعددي را درگیر نماید، اگرچه علاتواند انداممی
همراه با تب، استفراغ، و درد پشت و شروع آن تدریجی،. بیمار متفاوت باشند

هاي شدید درد،هاي دهانبیماري با تب بسیار بالا، زخم. قفسه سینه است
همراه با خونریزي، پنومونی و آسیب قلبی و کلیوي يجلدعضلانی، بثورات 

ناشنوایی پیامدي شایع است که در جریان بهبودي حدوداً . گرددمشخص می
. از دست رفتن شنوایی غالباً دائمی است. شوداز موارد حادث می% 25در 

مشخص که هانتاویروس هایی). به صورت ایتالیک(دنیاي جدید همراه با مخازن جونده ايِ منحصر به فرد آنها هايتوزیع جغرافیایی هانتاویروس. 38-8شکل 
.شده است پاتوژنیک اند، به رنگ قرمز نشان داده شده اند
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.چرخه حیات آرناویروس. 38-9شکل 

نـب مرگ جنیـاز زنان باردار موج% 75اي لاسا در بیش از ـهعفونت
در جریان سه ماهه سوم بارداري، بر درصد مرگ مادران افزوده . شوندمی

وارد ـم%). 90بیش از (رود ن بسیار بالا میـو درصد مرگ جنی%) 30(شده 
. دهندتب دار خوش خیم رخ می

توسط IgGو IgMهاي تشخیص معمولاً مستلزم شناسایی آنتی بادي
هاي ویروسی تواند براي یافتن آنتی ژنشیمی میهیستوایمونو. الایزا است

هاي توان به کمک سنجشمی. هاي بافتی پس از مرگ استفاده شوددر نمونه
RT-PCRهاي ویروسی پی بردهاي تحقیقاتی به توالیدر آزمایشگاه .

جونده اصلی مخزن براي لاسا) سیسنْماستومیس ناتال(خانگی یک رت
ار شهاي به حداقل رساندن انتکنترل جونده، یکی از روش. استویروس
روس ـوی. باشندر عملی میـواحی اندمیک اغلب غیـ، اما در نستاویروس

هنگامی که ویروس در . تواند به واسطه تماس انسان با انسان انتقال یابدمی
هاي دقیق روش. یک بیمارستان انتشار پیدا کند تماس انسانی راه انتقال است

هاي استاندارد به منظور جلوگیري پرستاري و رعایت احتیاطي و موشکافانه 
توانند از انتقال به از تماس با خون و مایعات بدنی آلوده به ویروس، می

. کارکنان بیمارستان پیشگیري نمایند
ن داروي انتخابی براي تب لاسا است و ـداروي ضد ویروسی ریباویری

هیچ واکسنی . چنانچه در اوایل روند بیماري داده شود، بیشترین کارآیی را دارد
ین پروتئکه ژن گلیکوویروسایموجود نیست؛ اگرچه یک نوترکیب از واکسین

هاي کند، قادر به القاي ایمنی حفاظتی هم در خوکچهرا بیان میویروسلاسا
.ها استهندي و هم در میمون

به عنوان عامل تب خونریزي تب خونریزي 2008لوجو ویروس در سال 
منبع عفونت، ناشناخته است؛ این . دهنده در آفریقاي جنوبی شناسایی گردید

به سه نفر از کارکنان مراقبت هاي بهداشتی ویروس از یک بیمار شاخص 
نفر چهارم از کارکنان مراقبت هاي بهداشتی که متعاقباً آلوده و با . انتقال یافت

مرگ و (ریباویرین تحت درمان قرار گرفت، تنها شخصی بود که زنده ماند 
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تصور می شود، میزبانان اولیه، به سان سایر آرناویروس ها، %). 80میر موردي 
.گان باشندجوند

هاي خونریزي دهنده آمریکاي جنوبی تب
روسی، ـویي RNAلوژنتیکی روي ـکی و فیـه مطالعات سرولوژیـبر پای

اي آمریکاي جنوبی همگی اعضاي کمپلکس تاکاریب لحاظ ـهآرناویروس
ها گرایش به ویروس. د هستندرایسیتاکثراً داراي مخزن جونده ک. گردندمی

در یک ناحیه بخصوص داشته، که این موضوع، توزیع آنها را شایع بودن 
هاي انسانیِاند؛ پاتوژنهاي متعددي کشف شدهویروس. سازدمحدود می

ویشاوند جونین، ماکوپو، گوآناریتو، و سابیا ـاي از نزدیک خـهمهم، ویروس
،نوبیو آمریکاي ج) جونین(هاي خونریزي دهنده آرژانتینی در تب. باشندمی

. تر استنسبت به تب لاسا، خونریزي شایع
له أیک مس) تب خونریزي دهنده آرژانتینی(تب خونریزي دهنده جونین 

واحی کشاورزي آرژانتین به حساب ـاصلی براي سلامت عمومی در برخی ن
مورد، با میزان مرگ 18,000، بیش از1980و 1958هاي آید؛ بین سالمی

همچنان، موارد . در بیماران درمان نشده، گزارش گردیددرصد10- 15و میر 
ص ـمشخبیماري از یک تغییر فصلیِ. دهندر سال رخ میـبسیاري در ه

برخوردار است و عفونت تقریباً به طور انحصاري در میان کارگران مزارع ذرت 
زن، کالومیس موسکولینوس، ـرا آنها با جونده مخـزی،دـدهو گندم روي می

. شوندمیمواجه
ویروس جونین هم موجب سرکوب ایمنی هومورال و هم سبب سرکوب 

هاي حاصل از تب خونریزي دهنده جونین شود؛ مرگایمنی سلولار می
. ممکن است مربوط به عدم توانایی در آغاز یک پاسخ ایمنی سلولار باشند

ازنخستدوره نقاهت به بیماران در جریان هفتهتجویز پلاسماي انسانیِ
. دهددرصد کاهش می1درصد به 15-30بیماري، میزان مرگ و میر را از 

هفته بعد 3-6بعضی از این بیماران یک سندرم عصبی خود محدود شونده را 
شده ي ضعیفیک واکسن کارآمد از ویروس جونین زنده. دهندتوسعه می

.شودخطر استفاده میدر معرض جهت واکسیناسیون اشخاصِ
تب خونریزي دهنده (نخستین شیوع از تب خونریزي دهنده ماکوپو 

تخمین زده شد که . در بولیوي شناسایی گردید1962در سال ) بولیویایی
یک . بود% 20نفر به بیماري مبتلا شدند و میزان مرگ و میر، 3000تا 2000

ماکوپووس آلوده، میزبان کنترل جونده علیه کالومیس کالوسثر ؤبرنامه م
، راهبردي شد، و به طور چشمگیري از تعداد موارد تب خونریزي ویروس

. دهنده ماکوپو در بولیوي کاست
1990در سال ) عامل تب خونریزي دهنده ونزوئلایی(ویروسگوآناریتو

. به همراه دارد% 33این ویروس میزان مرگ و میري حدود ؛شناسایی شد
هاي جنگلی براي مصارف کوچک کشاورزي مرتبط ظهور آن با حذف زمین

از یک مورد کشنده از تب خونریزي دهنده 1990ویروس در سال سابیا . بود
بیماري ،ویروس، هر دوسابیا و ویروسگوآناریتو. در برزیل به دست آمد

اي را ایجاد کرده که به تب خونریزي دهنده آرژانتینی شباهت دارند و بالینی
. باشندهاي مشابهی از مرگ و میر را دارا میزاناحتمالاً می

یتیس النفوسیتیک کوریومننژویروس هاي 
در ) یتیس یا کوریومننژیت لنفوسیتیالنفوسیتیک کوریومنژ(LCMویروس 

. هاي اروپا و آمریکا انتشار داردکشف شد؛ این ویروس در قاره1933سال 
این ویروس . موسکولوس، استناقل طبیعی آن موش خانگی وحشی، موس 

. تواند سایر جوندگان را نیز آلوده سازدباشد، اما میها اندمیک میدر موش
امکان . کنندهاي سرتاسر آمریکا، این ویروس را حمل میاز موش% 5حدود 

هاي موش یا هامستر را به طور مزمن آلوده و جوندگان دارد این ویروس کلنی
. خانگی را آلوده کند

LCM ها، احتمالاً از راه فضولات موش، گاهی اوقات به انسانویروس
مدرکی مبنی بر انتشار افقی شخص به شخص وجود هیچ. یابدانتقال می

عفونی یا ها یک بیماري حاد است که با مننژیت غیردر انسانLCM. ندارد
تاً، در اشخاص ندر. دهدیک بیماري شبه آنفولانزاي منتشره خود را نشان می

آید کشنده به وجود میه يسالم انسفالومیلیت شدید یا یک بیماري منتشر
اـاري از عفونت هـبسی). است% 1ر از ـر آن کمتـزان مرگ و میـکه می(

هفته 1- 3هفته است، و بیماري 1- 2دوره کمون معمولاً . اندتحت بالینی
. کشدطول می

توانند در کسانی که سیستم ایمنی آسیب میویروس LCMهاي عفونت
، چهار دریافت کننده عضو سخت در 2005در سال. دارند، شدید باشنددیده 

روز پس از 23- 27سه نفر از آنها، . آمریکا از یک دهنده مشترك آلوده گشتند
معلوم شد که منشأ ویروس یک هامستر . پیوند، جان خود را از دست دادند

ویروس LCM. خیراً توسط دهنده عضو خریداري شده بودخانگی است که ا
تواند به طور عمودي از مادر به جنین منتقل گردد و عفونت همچنین می

شدیدي، همچون هیدروسفالی هايقصتواند به نجنین در اوایل بارداري می
. و یا مرگ جنین بیانجامد،نابینایی،)عادي مایع در مغزازدیاد غیر(

به واسطه سرولوژي با ) گذشته نگر(به شکل بازنگرانه ها معمولاًعفونت
. شوندتشخیص داده میIgGو IgMهاي استفاده از الایزا براي آنتی بادي

شیمی بافت هیستوآمیزي ایمونورنگ: هاي تشخیصی عبارتند ازسایر روش
و براي اسید نوکلئیک ویروسی،RT-PCRاي ویروسی، ـهبراي آنتی ژن

مطالعات سرولوژیک در مناطق . روهاي وِکشت ویروسی با استفاده از سلول
.انددرصد نشان داده5تا 2شهري، میزان عفونت را بین 

اند که پاسخ ایمنی ممکن است در اهی نشان دادهـمطالعات آزمایشگ
براي . حفاظت بخش یا مخاطره آمیز باشدویروس LCMهاي آلوده به موش

هاي ویروسی منتقل شونده توسط بندپا و منتقل شونده توسط جونده 703بیماري



مرتبط با ایمنی اند، اما ممکن است بیماريِلازمTهاي کنترل عفونت، سلول
نتیجه به سن، وضعیت ایمنی، و زمینه ژنتیکی موش و راه . را نیز القا سازند

هاي بالغ آلوده شده ممکن است در اثر یک موش. تلقیح ویروس بستگی دارد
ه سرعت کشنده را در مغز، یک بیماري بTپاسخ التهابی با واسطه سلول

ام نوزادي آلوده ـادرزادي یا به هنگـایی که به طور مـهموش. توسعه دهند
ر ـالعمبلکه به عفونت مزمن مادامشوند،اد بیمار نمیـبه صورت حاند،شده
، زیرا پیش با شکست مواجه می شوندعفونتدر زدودناآنه. گردندار میـدچ

ها، یک پاسخ این قبیل موش. اندآلوده گشتهسیستم ایمنی سلولار از بلوغِ
گیري آورند که ممکن است سبب شکلآنتی بادي قدرتمند را به وجود می

ادـردش خون، و ایجـآنتی بادي در گ-اي آنتی ژن ویروسیـهکمپلکس
. کمپلکس ایمنی شودبیماري

فیلوویروس هايبیماري
ها هاي فیلوویروسبندي و ویژگیرده

اي هاي رشتهها ذراتی پلئومورفیک بوده، به صورت نخفیلوویروس
)عجیب با قطریا به صورت اشکال) نتوسفیلامnm80رسند به نظر می
ا ـت) ورگـمارب(nm665د، از ـا طول واحـذرات ب. )را ببینید38-1شکل (

nm805)ویروسماربورگ(دو فیلوویروس شناخته شده . اندازه دارند) ابولا
بندي ایی ردههاي مجزاند و در جنسمتمایزآنتی ژنیاز نظر) ویروسو ابولا

ویروساز ابولا) زیر نوع(چهار ساب تایپ ).را ببینید38-1جدول (اند شده
)از یکدیگر % 40تا وتیدي،در سطح نوکلئ) ستون، ساحل عاجئیر ، سودان، رِز

این رسد به نظر می. ها اشتراك دارنداند، اما در بعضی از اپیتوپمتفاوت
. اندها در طی زمان پایدار بودهتایپساب

قطعه قطعه، و اي، غیرتک رشتهي RNAژنوم بزرگ فیلوویروس یک 
یک ). 38- 10شکل (و حاوي هفت ژن است kb19پلاریته منفی با اندازه

پروتئین هاي ابولا آن است که گلیکوکار کد کنندگی نامعمول در ویروسراه
شود و جهت بیان شدن مستلزم ویرایش پوشش در دو قالب خواندن کد می

هاي پروتئین، اسپایکگلیکو. باشداي میاي یا تغییر قالب ترجمهرونویسی
ها ویریون. سازدمیnm10هایی به طول سطح ویروس را در شکل ترایمر

. شونداز راه جوانه زنی از غشاي پلاسمایی آزاد می
اند و جهت کار آزمایشگاهی با آنها، ها به شدت ویرولانتفیلوویروس

زایی عفونت. نیاز است) 4زیست ایمنی سطح (حداکثر تجهیزات حفاظتی 
، توسط فرابنفش C°60دقیقه در 30فیلوویروس در پی حرارت دیدن به مدت 

هاي زداکننده و گندهاي لیپید و توسط سفیدو تابش گاما، به وسیله حلال
تصور می شود خفاش هـاي میـوه خوار آفـریقایی . رودن میـفنلی از بی

.باشندهاي طبیعی و ناقلمیزبان

)هاي ماربورگ و ابولاویروس(هاي خونریزي دهنده آفریقایی تب
ها به شدت ویرولانت ها و نخستیماربورگ و ابولا در انسانهاي ویروس

دورن کمون . گردندبوده، عوارض ناشی از آنها معمولاً به مرگ منتهی می
آنها . روز است2-21ولا ـراي ابـروز و ب3-9ورگـاري ماربـراي بیمـب

هاي تب، سردرد، گلودرد، و درد عضلانی هاي حاد مشابهی با مشخصهبیماري
و ،استفراغ، اسهال، بثورات جلديکنند، که با درد شکمی،را ایجاد می

. انجامندهاي داخلی و خارجی دنبال شده، اغلب به شوك و مرگ میخونریزي
هاي دندریتیک، هاي سیستم ماکروفاژ، سلولها به سلولفیلوویروس

در بسیاري از .هاي اندوتلیال گرایش دارندهاي بینابینی، و سلولفیبروبلاست
ها، و در خون و سایر مایعات، و کلیه،هاها، از جمله کبد، طحال، ریهبافت
ها بالاترین میزان مرگ این ویروس. هاي بالایی از ویروس حضور دارندتیتر

هاي خونریزي دهنده ویروسی موجب را در میان تمامی تب) 25-90(و میر 
.شوندمی

اه ـدر بین کارکنانی از آزمایشگ1967در سال ویروسماربورگبیماري 
کوس رکوپیتس(ریقایی ـاي میمون سبز آفـهتشخیص داده شد که با بافت

انتقال از بیماران به . وارد شده از آلمان و یوگوسلاوي تماس داشتند) تیوپسا
دي باآنتیهايبررسی. کادر پزشکی، با میزان مرگ و میر بالا، رخ داده است

اند که ویروس در شرق آفریقا حضور دارد و موجب عفونت در بیانگر آن
باشند، اما بیماري نادر میي ده شت ثبموارد . شودها میها و انسانمیمون

و در در آنگولا، شیوع در کنیا، آفریقاي جنوبی، جمهوري دموکراتیک کنگو،
ها،ي، موشهاي هندتواند خوکچهویروس میماربورگ. هستندمستند

. هاي کشت سلولی را آلوده سازدها و انواع سیستممیمونها،هامستر
ام وقوع دو اپیدمی شدید از تب ـ، به هنگ1976ویروس در سال ابولا

کشف ) اکنون جمهوري دموکراتیک کنگو(خونریزي دهنده در سودان و زئیر 
مورد مرگ ناشی از 400مورد ابتلا و دست کم 500ها بیش از شیوع. گردید

در هر شیوع، کارکنان بیمارستان . نددشتب خونریزي دهنده بالینی را شامل 
آلوده خون یا فضولات آنها،در اثر تماس نزدیک و طولانی با بیماران،

رولانت ـبسیار وی)زئیر، سودان(ویروس ها از ابولاتایپاین ساب. گردیدند
. روز است7-8ي مرگ از شروع علائم، زمان میانگین برا. باشندمی

، )2000سال (نده ابولا در اوگاندا تب خونریزي دهازهاي بعديشیوع
هاي سال(، گابون )2003، 2002، 2001، 1995هاي سال(جمهوري کنگو 

)2004(ودان ـ، و س)1996(ریقاي جنوبی ـآف،)2002، 1997، 1996، 1994
اي موشکافانه ـهروشاجرايها اغلب به واسطه اپیدمی. به وقوع پیوستند

وقف ـمتو اقـدامات شدید قـرنطینهوزش کارکنان بیمارستانـپرستاري و آم
. شدندمی
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ازطرحاین . اندنشان داده شدهویروس و ساب تایپ زئیر از ابولا ویروسماربوگسازمان ژنوم . هافیلوویروسساختار ویریون و سازمان ژنوم . 38- 10شکل 
. دهد که در نوکلئوکپسید جاي گرفته و در یک غشاي دولایه لیپیدي پوشش داده شده استاي، و پلاریته منفی را نشان میتک رشتهي RNAیک ،ویریون
پروتئین ،هاي متصل به غشاءپروتئین. هستند) L(و پروتئین پلیمراز ، VP30 ،VP35،)NP(ساختاري متصل به نوکلئوکپسید، نوکلئوپروتئین هاي پروتئین

. اندگشتهترسیمهاي ژنوم هاي ساختاري شناسایی و در ساختارهاي کد کننده پروتئینژن. باشندمی) گلیکوپروتئین پپلومر(GP، و VP24، )VP40(ماتریکس 
ها با یک جایگاه حفظ شده شروع رونویسی، ژن. اشاره دارند) غیر کد شونده(هاي غیر رمزي و نواحی سفید به توالی) کد شونده(به مناطق رمزي تیره شدهنواحی 

از IRیا ) intergenic region(ژنی ونْهاي همجوار به واسطه یک ناحیه درشوند؛ ژنختم می) پلی آدنیلاسیون(آغاز و به یک جایگاه پایان رونویسی 
شود، در طرح در جریان ویرایش رونویسی افزوده میGPاضافی به درون ژنAجایگاهی که در آن ). کنندهمپوشانی می(افتند یا بر روي هم می،یکدیگر جدا

ترین نواحی انتهایی. باشدگلیکوپروتئین مترشحه غیر ساختاري مییک، SGPهاي ابولا، در ویروسGPمحصول ژنی اولیه از ژن . ابولا نشان داده شده است
. هستند) Trailer(و دنباله رو ) Leader(هاي رهبر ها به ترتیب مکمل توالیاز ژنوم5′و ′3

در غرب آفریقا، با ) 2014در سال (بزرگ ترین شیوع شناخته شده از ابولا 
. ، روي دادلئونسیرا، و لیبریامورد مرگ تا به امروز، در گینه، 10,000بیش از

بین المللی، این شیوع به به رغم پاسخ هاي اضطراري و اقدامات قرنطینه
موارد . کنترل در نیامد و همچنان خطر گسترش به دیگر مناطق وجود دارد

کشور دیگر وارداتی، با انتقال ثانویه که ظاهراً کنترل شده است، در شش
، نخستین مـورد ابولا که با مسافرت 2014سپتامبـر 30در . شناسایی شدند

.ارتباط داشت، توسط مرکز کنترل و پیشگیري از بیماري، در آمریکا تأیید شد

. اي فیلوویروس، سرکوب کننده ایمنی باشندـهرسد عفونتبه نظر می
. دهندیمنی هومورال نشان میهایی ناقص را در اموارد کشنده اغلب، پاسخ

هاي ضد فیلوویروس یابند، آنتی باديچند، هنگامی که بیماران بهبود میهر
هاي ویروسی را ژنآنتی. اندظاهر گردیده و به واسطه الایزا قابل شناسایی

در سرم شناسایی نمود، که این روش یک آزمون توان به کمک الایزا،می
توان همچنین، می. کندهاي انسانی فراهم میاي نمونهغربالگري سریع را بر

یک خطر در زمان انجام . هاي بالینی استفاده کردبراي نمونهRT-PCRاز 

ازطرحاین . اندنشان داده شدهویروس و ساب تایپ زئیر از ابولا ویروسماربوگسازمان ژنوم . هافیلوویروسساختار ویریون و سازمان ژنوم . 38- 10شکل 
. دهد که در نوکلئوکپسید جاي گرفته و در یک غشاي دولایه لیپیدي پوشش داده شده استاي، و پلاریته منفی را نشان میتک رشتهي RNAیک ،ویریون
پروتئین ،هاي متصل به غشاءپروتئین. هستند) L(و پروتئین پلیمراز ، VP30 ،VP35،)NP(ساختاري متصل به نوکلئوکپسید، نوکلئوپروتئین هاي پروتئین

. اندگشتهترسیمهاي ژنوم هاي ساختاري شناسایی و در ساختارهاي کد کننده پروتئینژن. باشندمی) گلیکوپروتئین پپلومر(GP، و VP24، )VP40(ماتریکس 
ها با یک جایگاه حفظ شده شروع رونویسی، ژن. اشاره دارند) غیر کد شونده(هاي غیر رمزي و نواحی سفید به توالی) کد شونده(به مناطق رمزي تیره شدهنواحی 

از IRیا ) intergenic region(ژنی ونْهاي همجوار به واسطه یک ناحیه درشوند؛ ژنختم می) پلی آدنیلاسیون(آغاز و به یک جایگاه پایان رونویسی 
شود، در طرح در جریان ویرایش رونویسی افزوده میGPاضافی به درون ژنAجایگاهی که در آن ). کنندهمپوشانی می(افتند یا بر روي هم می،یکدیگر جدا

ترین نواحی انتهایی. باشدگلیکوپروتئین مترشحه غیر ساختاري مییک، SGPهاي ابولا، در ویروسGPمحصول ژنی اولیه از ژن . ابولا نشان داده شده است
. هستند) Trailer(و دنباله رو ) Leader(هاي رهبر ها به ترتیب مکمل توالیاز ژنوم5′و ′3

در غرب آفریقا، با ) 2014در سال (بزرگ ترین شیوع شناخته شده از ابولا 
. ، روي دادلئونسیرا، و لیبریامورد مرگ تا به امروز، در گینه، 10,000بیش از

بین المللی، این شیوع به به رغم پاسخ هاي اضطراري و اقدامات قرنطینه
موارد . کنترل در نیامد و همچنان خطر گسترش به دیگر مناطق وجود دارد

کشور دیگر وارداتی، با انتقال ثانویه که ظاهراً کنترل شده است، در شش
، نخستین مـورد ابولا که با مسافرت 2014سپتامبـر 30در . شناسایی شدند

.ارتباط داشت، توسط مرکز کنترل و پیشگیري از بیماري، در آمریکا تأیید شد

. اي فیلوویروس، سرکوب کننده ایمنی باشندـهرسد عفونتبه نظر می
. دهندیمنی هومورال نشان میهایی ناقص را در اموارد کشنده اغلب، پاسخ

هاي ضد فیلوویروس یابند، آنتی باديچند، هنگامی که بیماران بهبود میهر
هاي ویروسی را ژنآنتی. اندظاهر گردیده و به واسطه الایزا قابل شناسایی

در سرم شناسایی نمود، که این روش یک آزمون توان به کمک الایزا،می
توان همچنین، می. کندهاي انسانی فراهم میاي نمونهغربالگري سریع را بر

یک خطر در زمان انجام . هاي بالینی استفاده کردبراي نمونهRT-PCRاز 

ازطرحاین . اندنشان داده شدهویروس و ساب تایپ زئیر از ابولا ویروسماربوگسازمان ژنوم . هافیلوویروسساختار ویریون و سازمان ژنوم . 38- 10شکل 
. دهد که در نوکلئوکپسید جاي گرفته و در یک غشاي دولایه لیپیدي پوشش داده شده استاي، و پلاریته منفی را نشان میتک رشتهي RNAیک ،ویریون
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ها با یک جایگاه حفظ شده شروع رونویسی، ژن. اشاره دارند) غیر کد شونده(هاي غیر رمزي و نواحی سفید به توالی) کد شونده(به مناطق رمزي تیره شدهنواحی 

از IRیا ) intergenic region(ژنی ونْهاي همجوار به واسطه یک ناحیه درشوند؛ ژنختم می) پلی آدنیلاسیون(آغاز و به یک جایگاه پایان رونویسی 
شود، در طرح در جریان ویرایش رونویسی افزوده میGPاضافی به درون ژنAجایگاهی که در آن ). کنندهمپوشانی می(افتند یا بر روي هم می،یکدیگر جدا

ترین نواحی انتهایی. باشدگلیکوپروتئین مترشحه غیر ساختاري مییک، SGPهاي ابولا، در ویروسGPمحصول ژنی اولیه از ژن . ابولا نشان داده شده است
. هستند) Trailer(و دنباله رو ) Leader(هاي رهبر ها به ترتیب مکمل توالیاز ژنوم5′و ′3

در غرب آفریقا، با ) 2014در سال (بزرگ ترین شیوع شناخته شده از ابولا 
. ، روي دادلئونسیرا، و لیبریامورد مرگ تا به امروز، در گینه، 10,000بیش از

بین المللی، این شیوع به به رغم پاسخ هاي اضطراري و اقدامات قرنطینه
موارد . کنترل در نیامد و همچنان خطر گسترش به دیگر مناطق وجود دارد

کشور دیگر وارداتی، با انتقال ثانویه که ظاهراً کنترل شده است، در شش
، نخستین مـورد ابولا که با مسافرت 2014سپتامبـر 30در . شناسایی شدند

.ارتباط داشت، توسط مرکز کنترل و پیشگیري از بیماري، در آمریکا تأیید شد

. اي فیلوویروس، سرکوب کننده ایمنی باشندـهرسد عفونتبه نظر می
. دهندیمنی هومورال نشان میهایی ناقص را در اموارد کشنده اغلب، پاسخ

هاي ضد فیلوویروس یابند، آنتی باديچند، هنگامی که بیماران بهبود میهر
هاي ویروسی را ژنآنتی. اندظاهر گردیده و به واسطه الایزا قابل شناسایی

در سرم شناسایی نمود، که این روش یک آزمون توان به کمک الایزا،می
توان همچنین، می. کندهاي انسانی فراهم میاي نمونهغربالگري سریع را بر

یک خطر در زمان انجام . هاي بالینی استفاده کردبراي نمونهRT-PCRاز 
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هاي ر نمونهـها آن است که سرم و سایهاي مرتبط با فیلوویروسونـآزم
ها باید تنها آزمون. ولانت باشندرر ممکن است در بردارنده ویروس ویبیما

هاي ویروسی جدا شده. بیولوژیک انجام گیرندتحت حداکثر شرایط حفاظتیِ
و Veroهاي سلولی میمون هاي سلولی، نظیر ردهتوان در ردهتازه را می

MA-104کشت داد .
هاي ماربورگ و ابولا داراي یک میزبان مخزن، شاید احتمال دارد ویروس

. ها منتقل شوندور تصادفی به انسانباشند و به ط،یک جونده یا یک خفاش
چرا که اکثر این ،گردندهاي مخزن لحاظ نمیها به عنوان میزبانمیمون

تر از آنچه که بتوانند بقاي ویروس را حفظ کنند حیوانات آلوده بسیار سریع
هاي انسانی عموماً به واسطه تماس مستقیم با خون یا عفونت. میرندمی

با ویروسهاي عفونت ابولاشیوعمعمولاً. اندبه شدت مسريمایعات بدنی، 
ورود ویروس به جامعه توسط یک شخص آلوده و متعاقب آن انتشار شخص 

. ارتباط دارند،هاي پزشکیاغلب درون ساختمان،به شخص
اند، هاي ماربورگ و ابولا ناشناختهاز آنجایی که مخازن طبیعی ویروس

ینه طنهاي قراستفاده از اتاق. توان سازمان دادکنترلی را نمیهیچ نوع فعالیت
هاي کنترل شیوعدر ترین شیوه ها، همچنان به عنوان موثردر بیمارستان

هاي دقیق و موشکافانه پرستاري را تکنیک. شودبیماري ابولا محسوب می
اد دفعی و مو،هاترشحات، بافتبه هنگام گرفتن خون،. باید به کار بست

جایی و نگهداري از بهکسانی که به جا. آلوده باید دقت زیادي به خرج داد
پردازند باید در خصوص خطرات بالقوه کار با چنین حیواناتی ها مینخستی

. تعلیم ببینند
درمان به حفظ . اي در دسترس نیستهیچ درمان ضد ویروسی اختصاصی

ارزه با خونریزي و شوك معطوف ـالکترولیت و مبوازن ـرد کلیه و تـعملک
اي کاندید روند توسعه خود را ـهود ندارد، اما واکسنـواکسنی وج. شودمی
. گذرانندمی

خلاصه فصل
ده توسط جونده ـاي منتقل شونـا و ویروس هـآربوویروس ه

چرخه هاي انتقال پیچیده اي دارند که در آنها بندپایان یا جوندگان 
متفاوت ا در چند خانواده ویروسیِـاین ویروس ه. درگیر می باشند

) آرناویریده، بونیاویریده، فلاوي ویریده، رئوویریده، و توگاویریده(
. رده بندي می شوند

ردند ـه کلی تقسیم می گـاي آربوویروس به سه دستـبیماري ه :
، انسفالیت ها، و تب هاي خونریزي )معمولاً خوش خیم( تب ها 

.دو دسته اخیر می توانند کشنده باشند. دهنده
 انسفالیت : بیماري هاي اصلیِ منتقل شونده توسط پشه عبارتند از

Bي ژاپنی، تب نیل غربی، و انسفالیت اسبیِ شرقی.

ده، از نظر آنتی ژنی ـا، در خانواده توگاویریـتمام آلفاویروس ه
.می باشندنیز این چنینخویشاوند اند؛ تمام فلاوي ویروس ها 

 با ویروس هاي انسفالیت، عفونت هاي ناآشکار شایع بوده و تهاجم
.به عصب به ندرت رخ می دهد

راي ـد و بـان تصادفی عفونت آربوویروس انـا میزبانـانسان ه
.چرخه هاي حیات ویروسی حیاتی نیستند

توسعه یافت و 1930ن تب زرد زنده ي ضعیف شده در دهه سواک
.شدبسیار امن می با

مالاً ـو احتردداانی ـراکنش جهـري پـدانگ در نواحی گرمسی
در انسان ها منتقل شونده توسط پشه مهم ترین بیماري ویروسیِ

.است
 تب دانگ یک بیماري خود محدود شونده است، اما تب خونریزي

دهنده دانگ و سندرم شوك دانگ می توانند شدید و بالقوه کشنده 
.باشند

ه دانگ با عفونت هاي ثانویه، در حضور آنتی تب خونریزي دهند
از پیش موجود از عفونت اولیه با یک سروتایپ ویروسی باديِ

.متفاوت، رخ می دهد
 انسفالیتB ،ي ژاپنی اغلب پیامد هاي وخیمی را بر جاي می نهد

.اما عفونت هاي تب زرد این چنین نیستند
 جونده عبارتند از بیماري هاي ویروسی اصلیِ منتقل شونده توسط :

عفونت هاي هانتاویروس، تب لاسا، و تب هاي خونریزي دهنده 
اي ـورد ظن براي تب هـزنِ مـمیزبانان مخ. ریکاي شمالیـآم

خونریزي دهنده آفریقایی، ماربورگ، و ابولا خفاش ها و احتمالاً 
.جوندگان هستند

ده از ـمنتقل شونده توسط جوني اي خونریزي دهنده ـتب ه
ناشی ) تب لاسا(و آرناویروس ها ) هانتاویروس ها(یاویروس ها بون

.می شوند
از % 1دود ـح. راکنش داردـریقا پـرب آفـروس در غـلاسا وی

رگ ـعفونت ها اغلب به م. عفونت هاي لاسا ویروس کشنده اند
.جنین می انجامند

وان ـه عنـرده بندي شده ب(ولا ـورگ و ابـاي ماربـویروس ه
در شرق آفریقا یافت شده و، با عفونت هایی که ) افیلوویروس ه

.غالباً به مرگ منتهی می گردند، در انسان ها بسیار ویرولانت اند
 پیشگیري از بسیاري از عفونت هاي آربوویروس مستلزم حفاظت

یا کنه، کنترل پشه، پوشیدن لباس هاي پشهگزشدر برابر
محافظ، استفاده از ترکیبات شیمیایی دافع، یا دوري جستن از 

. نواحی مورد هجوم پشه ها و کنه ها است
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هاي مروري پرسش
مدت کوتاهی . شودحالی، و گلودرد دچار میساله به تب، بی47یک مرد . 1

انسفالیت اسبی شرقی . دهدمیاستفراغ، و سپس گیجی رخبعد از آن تهوع،
ها به واسطه از بین کنترل این بیماري در انسان. شودتشخیص داده می

تواند انجام پذیرد؟بردن کدام موجود می
اسب ) الف
پرنده ) ب
پشه خاکی ) پ
پشه ) ت
کنه ) ث

و جنوب شرقی آسیا، نخستین ،یک آربوویروس شایع در خاورمیانه، آفریقا. 2
که ، این آربوویروس. پدیدار گشت) نیویورك(در آمریکا 1999بار در سال 

کدام مورد زیر ،ژاپنی استيBعضوي از کمپلکس آنتی ژنیک انسفالیت 
باشد؟می
ژاپنی ي Bویروس انسفالیت ) الف
ویروس انسفالیت منتقل شونده توسط کنه ) ب
ویروس نیل غربی ) پ
ویروس دانگ ) ت
ویروس تب ریفت والی ) ث

هاي زیر درباره تب لاسا صحیح است؟کدام یک از گفته. 3
. شوددر شرق آفریقا یافت می) الف
. دهدانتقال انسان به انسان رخ نمی) ب
.گرددبه ندرت باعث مرگ یا ایجاد عوارض می) پ
. افتداتفاق میناتالنسیسدر اثر تماس با رت خانگی ماستومیس) ت
. هیچ دارویی که درمان با آن موثر باشد، وجود ندارد) ث

دار به ها به واسطه خونخواري بندپایان، از یک میزان مهرهآربوویروس. 4
هاي ویروسی زیر انوادهـها در تمام خآربوویروس. یابندري انتقال میـدیگ

:شوند، مگریافت می
توگاویریده ) الف
فلاوي ویریده ) ب
بونیاویریده ) پ
رئوویریده) ت
ویریده آرنا) ث

چهار روز . گرددو پشت درد دچار می،ساله به تب، لرز، سردرد27یک مرد . 5
کدام . باشدتشخیص، تب زرد می. آیدیرقان پدید میبالا وبعد، در او تبِ

هاي زیر در رابطه با تب زرد صحیح است؟یک از گفته
هاي کولیسین در شکل شهري بیماري انتقال پیدا ویروس توسط پشه) الف
. کندمی
. اندمخزن اصلی ویروس تب زردها،ها در جنگلمیمون) ب
. نهدرا بر جاي مییتب زرد اغلب عوارض طولانی مدت) پ
. شوندها به بیماري آشکار منتهی میتمامی عفونت) ت
. ریباویرین درمان اختصاصی است) ث

دهد؟، تب زرد در کدام ناحیه از نواحی زیر روي می5با توجه به پرسش . 6
آسیا ) الف
آفریقا و آمریکاي جنوبی ) ب
آمریکاي شمالی ) پ
آفریقا و خاورمیانه ) ت
سرتاسر جهان ) ث

اي ـهماريولا، بیـماربورگ و ابریقایی،ـاي خونریزي دهنده آفـهتب. 7
ویروسکدام مورد زیر درباره ابولا. انجامندبه مرگ میاند که غالباًشدیدي
تر است؟صحیح

. یابدبه واسطه تماس با خون یا سایر مایعات بدنی انتشار می) الف
. شودها منتقل میتوسط پشه) ب
. یک فلاوي ویروس است) پ
. کندایجاد میها عفونت، اما نه بیماري،در نخستی) ث
. از نظر آنتی ژنی با ویروس تب لاسا خویشاوند است) ث

به طور خاصیتوانند بدون ملاحظات هاي زیر میکدام یک از گروه. 8
روتین با واکسن تب زرد واکسینه شوند؟

ماه 9کودکان کمتر از ) الف
زنان باردار ) ب
دارندبه خطر افتاده سیستم ایمنیِاشخاصی که) پ
همه موارد) ت
کدامهیچ) ث

ظهور در آمریکا هستند، با کدام ال ـدر حهاي ها، که پاتوژنهانتاویروس. 9
توانند توصیف گردند؟مورد زیر می

.اندآنها آرناویروس) الف
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. یابندبه سهولت از فردي به فرد دیگر انتقال میاآنه) ب
کرده که به سرعت با اختلال تنفسی آنها علائم شبه آنفولانزا را ایجاد ) پ

. شودحاد دنبال می
. دهندرا نشان میفراوانی بالایی از تنوع آنتی ژنیآنها ) ت

هاي زیر درباره ویروس دانگ صحیح نیست؟کدام یک از گفته. 10
. ترین ویروس منتقل شونده توسط پشه استمهم) الف
.در تمامی نواحی گرمسیري پراکنش دارد) ب
. تواند تب خونریزي دهنده شدیدي را ایجاد کندمی) پ
. واحد از آن وجود داردیک نوع آنتی ژنیِ) ت
. گرددیک شکل از بیماري با افزایش تراوایی عروق مشخص می) ث

اي زیر در آمریکا بدون یک ناقل شناخته شده ـهکدام یک از بیماري. 11
افتد؟ اتفاق می

سندرم ریوي هانتاویروس ) الف
تب نیل غربی ) ب
انسفالیت لاکراس ) پ
تب کنه کلرادو ) ت
انسفالیت سنت لوئیس ) ث

:تمام گفته هاي زیر درباره آربوویروس ها صحیح است، مگر .12
بیماري زایی سندرم شوك خونریزي دهنده دانگ با پاسخ قبلی به نوع )الف

.دیگر، ارتباط دارد
اما نه براي ویروس ویروس هاي انسفالیت برايمخزن،پرندگان وحشی) ب

.تب زرد هستند
کنه ها عوامل اصلی انتقال هم براي ویروس هاي انسفالیت و هم براي ) پ

.ویروس تب زرد می باشند

یک واکسن زنده ي ضعیف شده وجود دارد که به طور کاآمد از تب زرد ) ت
.پیشگیري می نماید

یک از گفته هاي زیر درباره تب زرد نادرست است؟کدام . 13
.مخزن حیوانی وجود ندارد) الف
واقعیت می آید که بسیاري از مبتلایان، به یرقان از این» زرد«نام) ب
.دچار می گردند) زردي(

.برخی پشه ها میزبانان بیولوژیک براي عامل مسبب هستند) پ
رخ دهند، زیرا ناقل مناسب حضور شیوع هاي بیماري می توانند در آمریکا ) ت

.دارد
به طور گسترده براي پیشگیري از این بیماري ،یک واکسن ضعیف شده) ث

.استفاده می شود

کدام یک از گفته هاي زیر درباره هانتاویروس ها در آمریکا صحیح است؟. 14
.دنبه ایالت هاي جنوب غربی محدود می گرد) الف
.تنها توسط موش هاي گوزنی حمل می شوند)ب
هباشد، آلود% 30انسان ها را، با میزان مرگ و میري که می تواند بالاي ) پ

.می سازند
.شناسایی گردید1970نخستین مورد در دهه )ت
.عمدتاً در غار هاي حاوي خفاش کسب می گردند) ث

هاپاسخ
ت-3پ-2ت-1
ب-6ب-5ث-4
پ-9ث-8الف-7

پ-12الف-11ت-10
پ-14الف-13
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)هاي آنفولانزاویروس(ها اورتومیکسو ویروس39فصل 

مقدمه
اد را در هر سالـهاي حهاي تنفسی بیش از نیمی از تمامی بیماريبیماري

هاي ویروس(هااورتومیکسو ویروس. دهنددر آمریکا به خود اختصاص می
ر ناشی از بیماري تنفسی هستند و ـعوامل اصلی مرگ و می) زاـآنفولان
آنفولانزا . افتندهاي جهانی اتفاق میهاي عفونت گاهاً به شکل اپیدمیشیوع

) قابلیت جهش(تغییر پذیري . ها مرگ در سرتاسر جهان استمسئول میلیون
هاي حاصله در گلیکوپروتئیني بازآرایی ژن و تغییرات آنتی ژنیِو فراوانی بالا

هاي هاي آنفولانزا را به چالشی دشوار براي تلاشسطحی ویروسی، ویروس
از نظر آنتی ژنتیک پایدار است و Aآنفولانزاي نوع . کنترل تبدیل نموده است

د آمدن باعث به وجودر اشخاص برخوردار از سیستم ایمنی کارآمد صرفاً
. شودبیماري خفیفی می

ها هاي اورتومیکسوویروسویژگی
شناخته C، و A ،Bهايهاي آنفولانزا، به نامویروسسه نوع ایمونولوژیک از 

هاي از ویروسAگروه نوع دردر حالی که تغییرات آنتی ژنی. نداشده
ظاهراً ،دهندمی، با درجه کمتر رخBآنفولانزا به طور پیوسته و در گروه نوع 

همچنین در Aهاي آنفولانزاي سویه. پایداري داردیآنتی ژننظراز Cنوع 
) هاکفُ(هاي آبی ها و خوكها، اسبها، خوكها، اردكپرندگان آبی، مرغ

هاي به دست آمده از حیوانات، بعضی از سویه. اندمورد شناسایی قرار گرفته
. هاي پخش شده در جمعیت انسانی شباهت دارنداز نظر آنتی ژنی به سویه

هستند که Aاي آنفولانزاي نوع ـههاي زیر بر مبناي ویروستوصیف
.)39-1جدول (باشند ویژگی نمایی شده میبهترین نوعِ

هاهاي مهم اورتومیکسو ویروسویژگی. 39- 1جدول 
)nm9مارپیچی، نوکلئو کپسید(nm120-80کروي، پلئومورفیک، به قطر :ویریون
%)6(، هیدرات کربن %)20(، لیپید %)73(، پروتئین %) RNA)1:ترکیب

kb6/13به اندازه کلی،پلاریته منفی،)هشت ملکول(اي، قطعه قطعه تک رشتهي RNA:ژنوم
ساختاري پروتئین غیره پروتئین ساختاي، یک نُ:هاپروتئین
و پروتئین نورآمینیداز داراي پروتئین هماگلوتینین ویروسی :پوشش
شوند؛ ذرات با جوانه زنی از غشاي پلاسمایی به بلوغ میبرداشتهپرایمر عنوانسلولی به ي RNAاز 5′هاي کلاهک دار اي، انتهارونویسی هسته:تکثیر

.رسندمی
:خصوصیات برجسته

. بازآرایی ژنتیکی در بین اعضاي یک جنس شایع است
.آورندهاي جهانی را به وجود میهاي آنفولانزا اپیدمیویروس

ساختار و ترکیب
رـنانومت100اً به قطر ـروي و تقریبـروس آنفولانزا معمولاً کـذرات وی

)nm120-80 (در ها ممکن است تنوع زیادي راباشند، اگرچه ویریونمی
.)39- 1شکل (اندازه نشان دهند 

Aهاي آنفولانزاي ویروساي، و پلاریته منفیِتک رشتهي RNAژنوم 

Cهاي آنفولانزاي مجزا وجود دارد؛ ویروسيبه صورت هشت قطعهBو 

ها و تکالیف اندازه. نورآمینیداز هستندژن ، و فاقد RNAواجد هفت قطعه از 
). 39-2جدول (اند کد کنندگی پروتئین براي تمامی قطعات مشخص گردیده

وتیدي توالی نوکلئ. آورندمیپروتئین منفرد را به رمز دراکثر قطعات یک
12-13. هاي آنفولانزا شناخته شده استکامل براي بسیاري از ویروس

ي ژنومی در میان تمامی هاي هر قطعهر یک از انتهاتید نخست در هوئنوکل

ها در رونویسی ویروسی باشند؛ این توالیحفظ شده میRNAهشت قطعه 
. اهمیت دارند

نوکلئو. انده پروتئین ساختاري متفاوتذرات ویروس آنفولانزا حاوي نُ
ریبونوکلئوپروتئین شود تا ساختار ویروسی همراه میRNAبا ) NP(پروتئین 

)RNP ( با قطرnm9 را شکل دهد که پیکربندي مارپیچی را بر عهده
، و PB1 ،PB2(سه پروتئین بزرگ. سازدگرفته، نوکلئوکپسید ویروسی را می

PA( بهRNP ویرویسی اتصال دارند و مسئول رونویسی و همانند سازي
RNAپروتئین ماتریکس . اند)M1 ( پوشش لیپیدي که غلافی را در زیر

ذره مهم بوده و یکی از ) گیريشکل(کند در مورفوژنز ویروس ایجاد می
).از پروتئین ویروسی% 40حدود (شود اجزاي اصلی ویریون شمرده می



. نمایدذره ویروس را احاطه می،پوشش لیپیدي مشتق شده از سلولیک 
و نورآمینیداز ) HA(دو گلیکوپروتئین کد شده توسط ویروس، هماگلوتینین 

)NA(هایی به طول تقریبیِ، به درون پوشش الحاق گشته و در قالب اسپایک
nm10این دو گلیکوپروتئین . گیرند، آشکارا بر روي سطح ویروس قرار می

هاي آنفولانزا و ویروساند که تنوع آنتی ژنیِهاي مهمیسطی آنتی ژن
NAاز پروتئین ویروسی و % 25ود حدHA. کنندایمنی میزبان را تعیین می

و M2پروتئین کانال یونی . دهداز آن را به خود اختصاص می% 5دود ـح
ر ذره، تنها به تعداد ـز در پوشش حضور دارند، اما در هـنیMS2پروتئین 

.شوندمعدودي کپی یافت می
اي ژنوم، هنگامی که یک سلول با دو ویروسبه دلیل ماهیت قطعه قطعه

هایی از قطعات مخلوط،متفاوت از یک نوع معین به طور همزمان آلوده گردد

. هم شوندسر)جدید(هاي زاده ممکن است به درون ویریون) اولیه(ژنی والد 
، )genetic reassortment(ی ژنتیکی ـده، موسوم به بازآرایـاین پدی

. سی بیانجامدهاي سطحی ویروژنممکن است به تغییراتی ناگهانی در آنتی
دهد و مشکلات هاي اپیدمیولوژیک آنفولانزا را شرح میچنین تغییري جنبه

. آوردداري را در توسعه واکسن به همراه میمعنی
مقاوم بوده و ممکن هاي آنفولانزا در شرایط آزمایشگاهی نسبتاًویروس
C°4-0شان در دمايها بدون از دست رفتن زیست پذیرياست هفته

،هاي لیپیدي تغییر دهندگان ساختار پروتئین، فرم آلدهیدحلال. ذخیره شوند
،زایی و هم هماگلوتیناسیونعفونتهم. برندزایی را از بین میعفونت،و تابش

pHدر فعال شدنرـایی نسبت به غیـقلیpHفعال شدن در رـدر برابر غی

. اندتردي مقاومـاسی

Aي ویروس آنفولانزاي RNAتکالیف کد کنندگی قطعات . 39- 2جدول 

پلی پپتید کد شدهقطعه ژنوم

اندازهaشماره
)هاتعداد نوکلئوتید(

نام
وزن ملکولیِ

بینی پیش
bشده

تقریبی تعداد
ها در ملکول

هر ویریون
عملکرد

12341PB285,700
تراسکریپتازRNAجزاي ا60-30 22341PB186,500

32233PA84,200

41778HA61,500500
ها ها به سلولاتصال ویروس؛پوششگلیکوپروتئین؛ ترایمر؛ هماگلوتینین

فعالیت ؛شودفعال میافته شدنبه واسطه شک؛کندگري میرا میانجی
اسیديpHادغام در 

51565NP56,1001000 در اتصال باRNAنوکلوئکپسید؛هاي پلیمراز؛ ساختار مارپیچیو پروتئین
61413NA50,000100آنزیمگلیکوپروتئین پوشش؛؛تترامر؛نورآمینیداز

71027
M127,8003000

کند؛درون پوشش را آستر می؛ ویریونازاصلیءجز؛پروتئین ماتریکس
م کنش ـروسی بر هـویNS2ا و ـهRNPبا ؛هم شدنر در سرـدرگی
.نمایدمی

M2
11,00060-20

از؛حیاتی براي پوسته برداري ویروس؛ کانال یون؛پروتئین درونی غشا
mRNA پیرایش شدهي

8890

NS126,8000مانع از پیرایش؛ به وفور؛ ساختاريغیرpre-mRNAاز پاسخ ؛شودمی
.کاهداینترفرون می

NS214,200200-130اي صدور هسته؛هاجزء فرعی ویریونRNP هاي ویروسی؛ ازmRNA
دهپیرایش ش

a . قطعاتRNA اندگذاري شدهاندازه شمارهدر به ترتیب کاهش.
b .وزن ملکولی دو گلیکوپروتئیندلیل هیدرات کربن افزوده شده،به رسد به نظر می ،HA وNA، 56,000و 76,000به ترتیب حدود (بیشتر باشد(.
c .HA ،؛هماگلوتینینM1 ،؛پروتئین ماتریکسM2؛، پروتئین غشایی داخلیNAنورآمینیداز؛NP؛، نوکلئوپروتئینNS1 وNS2ساختاري؛هاي غیر، پروتئین

PB2 ،PB1 ، وPAهستند؛پروتئین پلیمرازRNP ،ریبونوکلئوپروتئین.
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هاي زندگیو بیرونبه اشکال پلئومورفیک. H3N2(68/ (1هنگ کنگ/ Aریزنگار الکترونی از ویروس آنفولانزاي : A.ویروس آنفولانزا39- 1شکل 
7-8نمایی ترسیمی از ذره ویروس آنفولانزا، داراي ژنومی قطعه قطعه، متشکل از : B.)315,000×(توجه نمایید ،دهندگلیکوپروتئینی که سطح ذره را پوشش می

هماگلوتینین و (اي ویروسی ـهگلیکوپروتئین. سازنداي مارپیچی را میـهاي گرفته و نوکلئوکپسیدـکه هر یک در پروتئین کپسید ج، RNAملکول متفاوت 
.زنندلیپیدي بیرون میهایی از پوشش در قالب اسپایک)نورآمینیداز

گذاري بندي و نامرده
هاي انسانی و حیوانی از آنفولانزاي حاوي سویهAجنس آنفولانزا ویروس 

؛باشدمیBهاي انسانی از نوع واجد سویهBاست؛ آنفولانزا ویروس Aنوع 
ها و انسانCهاي آنفولانزاي نوع دارنده ویروسدر برCو آنفولانزا ویروس 

. خوك است
به نمایش گذاشته شده توسط دو پروتئین ساختاري از اختلافات  آنتی ژنیِ

به منظور تقسیم ،)M(و ماتریکس ) NP(اي نوکلئوکسید ـهپروتئینداخلی،
ن ـای.استفاده شده استCو ، Bو ، Aواع ـاي آنفولانزا به انـهویروس
تغییرات . ع نیستندـمتقاطپذیري ا در بین سه نوع داراي واکنشـهپروتئین

، براي ساب تایپینگ NAو HAهاي سطحی، در گلیکوپروتئینآنتی ژنی
. استفاده شده استAي نوع هاویروس) تعیین زیرنوع(

، ویروساي آنفولانزاـهشدهذاري استاندارد براي جداـگسیستم نام
: در خود گنجانده استاطلاعات زیر را

. سازيو سال جدا،جغرافیایی، شماره سویهأ، منشأمیزبان منش،)تایپ(نوع 
. دـشوندر پرانتز داده میAبراي نوع NAو HAفات آنتی ژنیک ـیصتو
الـردد، مثـگاي انسانی اشاره نمیـهراي جدا شدهـبأزبان منشـمی
)H3N2(68/03/Hong Kong/A،شودمیاشارهرین ـراي سایـاما ب،

هنگ : H1N1(30/15/Iowa/swine/A] .Hong Kong(،الـمث
.]خوك: swineآیووا؛: Iowaکنگ؛

–N1(ساب تایپ از11و HA)H1–H18(ساب تایپ از 18تاکنون،

N11 (NAو هاانسان، ازهاي متفاوت، در تعداد زیادي از ترکیب شدن
. اندبه دست آمدهحیوانات

نین داراي جنس توگاویروس است، ـکسوویریده همچـانواده اورتومیـخ
. اندها مسبب بیماري شناخته نشدهاعضایی که در انسان

ساختار و عملکرد هماگلوتینین
هاي حساس ، ذرات ویروس را به سلولویروس از آنفولانزاHAپروتئین 

هاي خنثی باديعلیه آن آنتید و آنتی ژن اصلی است که ـنمایمتصل می
عمدتاً مسئول تکاملHAتغییرپذیري در . شوندراهبردي می) حفاظتی(کننده 

نام خود HA. هاي بعدي آنفولانزا استهاي جدید و اپیدمیدار سویهادامه
. گیردهاي قرمز تحت برخی شرایط میدر آگلوتینه کردن گلبولرا از توانایی

یک .)A، 39-2شکل (اسید آمینه برخوردار است 566از HAه توالی اولی
توالی کوتاه سیگنال در پایانه آمینو، این پلی پپتید را به درون شبکه 

به HAپروتئین . شودکند؛ سپس سیگنال برداشته میاندوپلاسمی وارد می
ل دي سولفیدي در شکافد، که توسط یک پمیHA2و HA1دو زیرواحد، 

یک کشش آب گریز در نزدیکی پایانه . مانندتنگاتنگ باقی میارتباطی
گسترش یافته م کوتاه آب دوسترا با یک دHA، ملکول HA2کربوکسیل 

هاي زندگیو بیرونبه اشکال پلئومورفیک. H3N2(68/ (1هنگ کنگ/ Aریزنگار الکترونی از ویروس آنفولانزاي : A.ویروس آنفولانزا39- 1شکل 
7-8نمایی ترسیمی از ذره ویروس آنفولانزا، داراي ژنومی قطعه قطعه، متشکل از : B.)315,000×(توجه نمایید ،دهندگلیکوپروتئینی که سطح ذره را پوشش می

هماگلوتینین و (اي ویروسی ـهگلیکوپروتئین. سازنداي مارپیچی را میـهاي گرفته و نوکلئوکپسیدـکه هر یک در پروتئین کپسید ج، RNAملکول متفاوت 
.زنندلیپیدي بیرون میهایی از پوشش در قالب اسپایک)نورآمینیداز

گذاري بندي و نامرده
هاي انسانی و حیوانی از آنفولانزاي حاوي سویهAجنس آنفولانزا ویروس 

؛باشدمیBهاي انسانی از نوع واجد سویهBاست؛ آنفولانزا ویروس Aنوع 
ها و انسانCهاي آنفولانزاي نوع دارنده ویروسدر برCو آنفولانزا ویروس 

. خوك است
به نمایش گذاشته شده توسط دو پروتئین ساختاري از اختلافات  آنتی ژنیِ

به منظور تقسیم ،)M(و ماتریکس ) NP(اي نوکلئوکسید ـهپروتئینداخلی،
ن ـای.استفاده شده استCو ، Bو ، Aواع ـاي آنفولانزا به انـهویروس
تغییرات . ع نیستندـمتقاطپذیري ا در بین سه نوع داراي واکنشـهپروتئین

، براي ساب تایپینگ NAو HAهاي سطحی، در گلیکوپروتئینآنتی ژنی
. استفاده شده استAي نوع هاویروس) تعیین زیرنوع(

، ویروساي آنفولانزاـهشدهذاري استاندارد براي جداـگسیستم نام
: در خود گنجانده استاطلاعات زیر را

. سازيو سال جدا،جغرافیایی، شماره سویهأ، منشأمیزبان منش،)تایپ(نوع 
. دـشوندر پرانتز داده میAبراي نوع NAو HAفات آنتی ژنیک ـیصتو
الـردد، مثـگاي انسانی اشاره نمیـهراي جدا شدهـبأزبان منشـمی
)H3N2(68/03/Hong Kong/A،شودمیاشارهرین ـراي سایـاما ب،

هنگ : H1N1(30/15/Iowa/swine/A] .Hong Kong(،الـمث
.]خوك: swineآیووا؛: Iowaکنگ؛

–N1(ساب تایپ از11و HA)H1–H18(ساب تایپ از 18تاکنون،

N11 (NAو هاانسان، ازهاي متفاوت، در تعداد زیادي از ترکیب شدن
. اندبه دست آمدهحیوانات

نین داراي جنس توگاویروس است، ـکسوویریده همچـانواده اورتومیـخ
. اندها مسبب بیماري شناخته نشدهاعضایی که در انسان

ساختار و عملکرد هماگلوتینین
هاي حساس ، ذرات ویروس را به سلولویروس از آنفولانزاHAپروتئین 

هاي خنثی باديعلیه آن آنتید و آنتی ژن اصلی است که ـنمایمتصل می
عمدتاً مسئول تکاملHAتغییرپذیري در . شوندراهبردي می) حفاظتی(کننده 

نام خود HA. هاي بعدي آنفولانزا استهاي جدید و اپیدمیدار سویهادامه
. گیردهاي قرمز تحت برخی شرایط میدر آگلوتینه کردن گلبولرا از توانایی

یک .)A، 39-2شکل (اسید آمینه برخوردار است 566از HAه توالی اولی
توالی کوتاه سیگنال در پایانه آمینو، این پلی پپتید را به درون شبکه 

به HAپروتئین . شودکند؛ سپس سیگنال برداشته میاندوپلاسمی وارد می
ل دي سولفیدي در شکافد، که توسط یک پمیHA2و HA1دو زیرواحد، 

یک کشش آب گریز در نزدیکی پایانه . مانندتنگاتنگ باقی میارتباطی
گسترش یافته م کوتاه آب دوسترا با یک دHA، ملکول HA2کربوکسیل 

هاي زندگیو بیرونبه اشکال پلئومورفیک. H3N2(68/ (1هنگ کنگ/ Aریزنگار الکترونی از ویروس آنفولانزاي : A.ویروس آنفولانزا39- 1شکل 
7-8نمایی ترسیمی از ذره ویروس آنفولانزا، داراي ژنومی قطعه قطعه، متشکل از : B.)315,000×(توجه نمایید ،دهندگلیکوپروتئینی که سطح ذره را پوشش می
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. دـشوندر پرانتز داده میAبراي نوع NAو HAفات آنتی ژنیک ـیصتو
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هنگ : H1N1(30/15/Iowa/swine/A] .Hong Kong(،الـمث
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–N1(ساب تایپ از11و HA)H1–H18(ساب تایپ از 18تاکنون،
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ساکاریدي هاي اولیگوباقیمانده. کنددر غشا لنگر می،به درون سیتوپلاسم
. انددر چند جایگاه اضافه شده

آشکار گردیده Xاسطه بلورنگاري پرتو به وHAساختار سه بعدي پروتئین 
ورد ختا می) پیچیده(به صورت یک ساختار کمپلکس HAملکول . است

ي یک ساقه، HA2و HA1هر دایمر مرتبط به همِ.)B، 39- 2شکل (
پایه ساقه آن را . سازدکلاهک گذاري شده با یک گوي بزرگ را میطویلِ

هاي جهشHAپنج جایگاه آنتی ژنی بر روي ملکول . نمایددر غشا لنگر می
روي سطح ) آشکار(ها در نواحی باز این جایگاه. دهندوسیعی را نشان می

ها در تمام جدا شدهHAساختار وجود داشته، ظاهراً براي پایداري ملکول 
ها این نواحی به دلیل ضروري بودن آناحتمالاً حفظ شدگیِ. اندحفظ گردیده

.  تا ساختار و عملکردش از دست نرود،براي ملکول است
رِـباشد که از سه دایمر میـروي ذره ویروس، یک ترایمHAاسپایک

). C، 39-2شکل (تشکیل شده است HA2و HA1ي در هم تنیده
نسبت به یک مونومر، پایداري بیشتري را به ) ترایمري شدن(ترایمریزاسیون 

جایگاه اتصال (جایگاه متصل شونده به گیرنده سلولی . بخشدیاسپایک م
. باشد که در بالاي هر گوي واقع شده استمی) تپاک(یک توده ) ویروسی

زا شدن ذره جهت عفونت. این توده براي آنتی بادي غیر قابل دسترس است
ضرورت ،سازدرا از هم مجزا میHA2و HA1که افته شدنیشک،ویروسی

هاي ویروس. شودهاي سلولی میانجیگري میدارد و این عمل توسط پروتئاز
هاي زیرا آنزیم،گردندآنفولانزا به طور طبیعی به دستگاه تنفسی محدود می

هایی مثال. اندتنها در این ناحیه شایعشکافندرا میHAپروتئازي که 
رند که جهت استفاده از یک تر وجود داهاي ویرولانتبرجسته از ویروس

را HAاند تا سازگاري پیدا کرده،تر، نظیر پلاسمینآنزیم همه جا حاضر
، HA2پایانه آمینو از . ها را به پیش ببرندي سلولو عفونت گستردهافندبشک

با غشاي سلول یبراي ادغام پوشش ویروسافت،تولید شده توسط رویداد شک
. باشدحیاتی در فرآیند عفونت ویروسی میاین ادغام گامی. ضروري است

pHار ـام را به کـفعالیت ادغاري را کشیده،ـماشه یک تغییر ساخت،پایین
. اندازدمی

ساختار و عملکرد نورآمینیداز 
، ویروس، دیگر پروتئین واقع روي سطح ذرات آنفولانزاNAآنتی ژنیسیته 

. هاي جدا شده ویروس آنفولانزا اهمیت داردتایپهمچنین در تعیین ساب
یک تترامتر است که از چهار مونومر یکسان ک روي ذره ویروساین اسپای
بر فراز یک ساقه باریک، یک سر جعبه .)D، 39-2شکل (شود تشکیل می

بر روي هر سر واقع شده است، NAجایگاه کاتالیتیک . مانند قرار گرفته است
. باشده هر اسپایک حاوي چهار جایگاه فعال میبه نحوي ک

NAکندعمل مییدر انتهاي تکثیر ویروس .NA یک آنزیم سیالیداز
این آنزیم، آزادسازي . داردمیها براست که اسید سیالیک را از گلیکوکونژوگه

وانه زنی تسهیل ـان فرآیند جـدر جریراذرات ویروس از سطح سلول آلوده 
هاي هاي اسید سیالیک از گلیکوپروتئینو به واسطه برداشت باقیماندهکندمی

احتمال . نمایدها کمک میویروسی، به جلوگیري از خود تجمعی ویریون
به ویروس کمک کند تا از میان لایه موسین در دستگاه تنفسی NAدارد 

. تلیال هدف برسدیهاي اپبگذرد و به سلول

یو تغییر بزرگ آنتی ژنیتغییر کوچک آنتی ژن
و HAپی در پی در هاي آنفولانزا به دلیل وقوع تغییرات آنتی ژنیِویروس

NAبر ویروس آنتی ژنی آنفولانزا ) هايواریانت(انواع . ، در خور توجه هستند
) هـاولی(ه اصلی ـادي اي که علیه سویـدر حضور آنتی ب،د خودـویروس وال

اي منحصر ـهاین پدیده جنبه. اندمزیتی انتخابیشود، داراي راهبردي می
زاي ر عوامل عفونتـسای. نمایدبه فرد اپیدمیولوژیک آنفولانزا را تعیین می

. گذارندمعنی داري را به نمایش نمیآنتی ژنیِتنوع دستگاه تنفسی، 
آنفولانزا، مستقل از یکدیگر، متحمل تنوع آنتی ژنی از دو آنتی ژن سطحی 

، تغییر کوچک آنتی ژنی )ینورام(تغییرات آنتی ژنی جزئی . شوندمی
)antigenic drift ( نام دارند؛ تغییرات آنتی ژنی عمده)در ) ماژورHA یا

NA به تغییر بزرگ آنتی ژنی ،)antigenic shift (اند، که به موسوم
ییر به احتمال زیاد، تغ.)39- 3شکل (انجامند پیدایش ساب تایپ جدید می

. بزرگ آنتی ژنی، یک اپیدمی را به دنبال دارد
اي در ژن بوده، هاي نقطهتغییر کوچک آنتی ژنی ماحصل تجمع جهش

توانند تغییرات توالی می. شوداي در پروتئین منجر میبه تغییرات اسید آمینه
اي که یک هاي آنتی ژنی را بر روي ملکول تغییر دهند، به گونهجایگاه

سیستم . ویریون بتواند از شناسایی شدن توسط سیستم ایمنی میزبان بگریزد
انگیزاند، بلکه به جاي آن همچون یک نیروي نمیایمنی تنوع آنتی ژنی را بر

پیش از . د زیاد شوندـهاي جدیدهد واریانتازه میـانتخابی عمل کرده، اج
هور یابد یک واریانت ظ،ولوژیکاپیدمیبه لحاظ که یک سویه جدید و مهم آن

. باید دو یا چند جهش را بپذیرد
تغییر بزرگ آنتی ژنی تغییرات شدید در توالی پروتئین سطحی ویروسی،

و مرغی ، خوکی،هاي آنفولانزاي انسانیبازآرایی ژنتیکی بین ویروسناشی از 
به دلیل حضور تعداد Cو Bهاي آنفولانزايویروس.سازدرا منعکس می
تغییر بزرگ آنتی ژنی را نشان وانات،ـاي خویشاوند در حیـهاندك ویروس

.دهندنمی
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.NAو HAهايپلی پپتیدازهاي اولیهساختار:A.ویروسآنفولانزادر ) NA(، و نورآمینیداز )HA(گلیکوپروتئین هاي سطحی هماگلوتینین . 39-2شکل 
. مانندمرتبط باقی می)S–S(توسط یک پیوند دي سولفیدي HA2و HA1.زا شدن ویروس ضروري استبراي عفونتHA2و HA1به HAشدنافته شک

ها را در که پروتئینگریزهاي آمینه آب اسید. اندنشان داده شده) (هاي اتصال کربوهیدرات جایگاه. پس از ترجمه وجود نداردافته شدنی، هیچ شکNAبراي 
در یک HA2و HA1هاي تاخوردگی پلی پپتید: B. نداواقع گشتهNAو پایانه آمینوي HAکنند، در نزدیکی پایانه کربوکسیل غشاي ویروسی لنگر می

پایانه آمینوي . اندیر کشیده شدهبه صورت نواحی سایه زده شده به تصوشوند،که متحمل تغییر می) A–Eهاي جایگاه(اصلی پنج جایگاه آنتی ژنی. HAمونومر 
HA القا شده با ماند تا زمانی که به واسطه یک تغییر ساختاريِذره ادغام در ملکول پوشیده می. آوردرا فراهم می) پپتید ادغام(فعالیت ادغامpH پایین آشکار
نشان داده ) A(یهاي درگیر در تنوع آنتی ژنبعضی از جایگاه. ده وجود داردهاي آلوبه صورتی که روي ذره ویروسی یا سطح سلولHAساختار ترایمر : C. شود
. بر روي سطح فوقانی خود، یک جایگاه فعال داردNAهر ملکول . NAساختار تترامر :D. زننداز غشا بیرون می) C(هاي پایانه کربوکسیل باقیمانده. اندشده

. نمایدکمپلکس را در غشا لنگر میاین از پلی پپتید، ) N(ناحیه پایانه آمینو 
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. نمایدکمپلکس را در غشا لنگر میاین از پلی پپتید، ) N(ناحیه پایانه آمینو 
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. مانندمرتبط باقی می)S–S(توسط یک پیوند دي سولفیدي HA2و HA1.زا شدن ویروس ضروري استبراي عفونتHA2و HA1به HAشدنافته شک

ها را در که پروتئینگریزهاي آمینه آب اسید. اندنشان داده شده) (هاي اتصال کربوهیدرات جایگاه. پس از ترجمه وجود نداردافته شدنی، هیچ شکNAبراي 
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را در ])NA[و نورآمینیداز ]HA[هماگلوتینین (پروتئین سطحی تغییر کوچک آنتی ژنی و تغییر بزرگ آنتی ژنی، تغییرات آنتی ژنی در دو گلیکو. 39-3شکل 
ژنی هاي آنتیاي است که بر جایگاههاي نقطهي جهشتغییري تدریجی در آنتی ژنیسیته در نتیجهتغییر کوچک آنتی ژنی . کنندتوجیه میویروس آنفولانزا 

به NAو HAتغییرات در . باشدي بازآرایی با یک سویه غیر خویشاوند میتغییر بزرگ آنتی ژنی، تغییري ناگهانی در نتیجه. نهداصلی روي گلیکوپروتئین اثر می
. شوندمتحمل تغییرات آنتی ژنی نمی) NP(هاي داخلی ویروس نظیر نوکلئوپروتئین پروتئین. دهندطور مستقل رخ می

ویروستکثیر آنفولانزا
چرخه . خلاصه گردیده است39- 4در شکل ویروسچرخه تکثیر آنفولانزا

ساعت بعد از عفونت، سنتز 3حدوداً  .رودتکثیر سلولی به سرعت پیش می
هاي mRNAانتخابی ایستد که اجازه ترجمهپروتئین سلول میزبان باز می

.شوندساعت تولید می8-10هاي جدید ظرف ویروس. دهدویروسی را می

برداري ویروسو پوسته،اتصال، نفوذ) الف
به اسید ،HAي مستقر روي گوي بزرگ ویروس از راه جایگاه گیرنده

ي سپس ذرات ویروس به واسطه. یابدسیالیک سطح سلول اتصال می
ها درونگیر گري گیرنده در اندوزومفرآیندي موسوم به اندوسیتوز با میانجی

گام بعدي مستلزم ادغام بین پوشش ویروسی و غشاي سلولی است . شوندمی
پایین در اندوزوم جهت ادغام غشایی pH. کشدکه ماشه پوسته برداري را می

ها RNPسازي این ادغام باعث رها. گري ویروس ضروري استبا میانجی
تغییري HAاسیدي، در pH. شودها در سیتوزول  میریبونوکلئوپروتئین(

ح با غشا ـرا در تماس صحیHA2"امـپپتید ادغ"اري ایجاد کرده، ـساخت
ازه ورود ـاج،که در ویریون حضور داردM2پروتئین کانال یونی . آوردمی

HAماشه تغییر ساختاري را در ،ا را از اندوزوم به ذره ویروسی دادهـهیون

. گردندرها میآنگاه نوکلئوکپسیدهاي ویروسی به درون سیتوپلاسم. کشدمی

رونویسی و ترجمه ) ب
شود،ها استفاده میاورتومیکسوویروساي که توسط مکانیسم رونویسی

ورد استفاده توسط ـهاي ماي متفاوت از مکانیسمزان قابل ملاحظهـبه می
هاي سلولی در آنهاکه عملکرددار است، در اینRNAهاي دیگر ویروس

. دهده رخ میـرونویسی ویرویسی در هست. باشندر میـتر درگیاز نزدیک
mRNAراز کد شده توسط ـپلیم. شوندا تولید میـهنوکلئوکسپیدا از ـه

، در درجه اول مسئول Pویروس متشکل از کمپلکسی با سه پروتئین 
ي متیله5′هاي کلاهک دار وآن باید با پایانهلکردمع. رونویسی است

پلیمراز RNAهایی به راه بیافتد که به تازگی توسط خورده شده از رونوشت
II دهد که چرا تکثیر ویروسی به این موضوع شرح می. اندسنتز گشتهسلولی

) کنندکه رونویسی سلولی را بلوکه می(آمانیتین - αوسیله داکتینومایسین و 
به دلیل عدم استفاده از (دار RNAهاي سایر ویروساماشود، مهار می

. گیرندنمیتحت تاثیر قرار ) ویروسیي RNAهاي سلولی در سنتز نوشترو
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هاي ریبونوکلئوپروتئین ویروسی در سیتوپلاسم آزاد کمپلکس،گري گیرندهپس از اندوسیتوز با میانجی. ویروسطرحی کلی از چرخه حیات آنفولانزا. 39-4شکل 
.)2(شوند میبه سیتوپلاسم صادر هاي پیک جهت ترجمه،RNA.)1(دیابنانتقال می،نددهمیسازي و رونویسی روي جایی که همانند،شوند و به هستهمی

. گردند، به هسته باز می)PB1(و یک پروتئین پلیمراز ) NP(سازي و رونویسی، از جمله نوکلئوپروتئین لازم براي همانندزود هنگامِهاي ویروسیِپروتئین
زـسنت) ssRNA-(ژنومی منفیِايِهـرشتتک ي RNAرا از ملکول ) ssRNA+(اي مثبت هـتک رشتي PB1 ،RNAپروتئین يِپلیمرازRNAفعالیت 

هاي ریبونوکلئوپروتئین ویروسی در سیتوپلاسم آزاد کمپلکس،گري گیرندهپس از اندوسیتوز با میانجی. ویروسطرحی کلی از چرخه حیات آنفولانزا. 39-4شکل 
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بعضی از این قطعات ژنومی جدید به عنوان الگو براي سنتز .)4(شوند کپی میPB1پروتئین يپلیمرازRNAبا فعالیت ssRNA+هاي این الگو.)3(کندمی
mRNA هاي لملکو. گردندهاي جدید میدر اواخر عفونت آنها ژنوم. شوندبیشتر به خدمت گرفته میویروسیِيmRNA از رونویسی شدهویروسیِي

هاي مرتبط با شبکه ها توسط ریبوزوماین پیام. نمایندرا کد می) NA(نورآمینیداز و ) HA(هاي ساختاري نظیر هماگلوتینینپروتئین، بعضی از قطعات ژنوم
زبان جوانه ـبندي و از سلول مید بستهـهاي جدیقطعات ژنوم ویروسی در قالب ویریون.)5(شونده و به غشاي سلولی فرستاده میـاندوپلاسمی ترجمه گشت

).endoplasmic reticulum(سمی ، شبکه اندوپلاER.)6(زنندمی

را ثمر ) مونوسیسترونیک(هاي تک سیسترونی mRNA، شش قطعه ژنوم
. دـگردندهند که در سیتوپلاسم به شش پروتئین ویروسی ترجمه میمی

را ثمر mRNAدو رونوشت دیگر متحمل پیرایش قرار گرفته هر یک دو 
هاي اولیه در زمان. شوندهاي خواندن متفاوت ترجمه میدهند که در قالبمی

هايدر زمان. شوندسنتز میNPو NS1هاي پس از عفونت ترجیحاً پروتئین
دو گلیکو. پذیردمیهاي ساختاري در مقادیر بالا صورتبعدي، سنتز پروتئین

.تغییر یافته هستند،با استفاده از مسیر ترشحی، NAو HA،پروتئین
روس یک نقش پس از ـدر آنفولانزا ویNS1ر ساختاري ـن غیـپروتئی
به NS1پروتئین . اي در تنظیم بیان ژن ویروسی و سلولی داردرونویسی

)mRNAپیش (pre-mRNAپیرایش،اتصال پیدا کردهAپلی هايتوالی
اي پیرایش شده را متوقف ـهmRNAاي کند و صدور هستهرا مهار می

هاي سلولی دهنده را جهت تامین سازد و بدین ترتیب مخزنی از ملکولمی
ویروسی تضمین ي mRNAهاي کلاهک دار مورد نیاز براي سنتز پرایمر

کند و در صدور هم کنش میبرM1با پروتئین NS2پروتئین . نمایدمی
RNPباشدهاي ویروسی درگیر می.

ویروسی ي RNAهمانند سازي ) پ
هاي پلیمراز کد شده توسط همانند سازي ژنوم ویروسی با همان پروتئین

هایی که مکانیسم. گیرداند، انجام میویروس که در رونویسی درگیر
را تنظیم هاهاي همانند سازي همان پروتئینرونویسی ثانوي و نقش

. اندبه فراوانی یک یا چند پروتئین نوکلئوکپسید ویروسی وابستهکنند،می
RNAسنتز برايهاهاي رشته منفی، الگوبه سان تمامی دیگر ویروس

هایی که کاملاً RNAتنها . مانندها پوشیده میویروسی با نوکلئوپروتئین
د ـتولی،ومـر همانند سازي ژنست دـام نخـگ. می باشندmRNAآزاد اند، 

هاي آنتی ژنوم در هر دو این کپی. مثبت از هر قطعه استهاي رشتهکپی
کلاهک دار نبوده ، و 5′هايانتها؛ باشندها میmRNAمتفاوت از ،پایانه
هایی براي ها به عنوان الگواین کپی. نیز پلی آدنیله نیستند3′هاي انتها

. کنندهاي ژنومی عمل میRNAهاي صحیحی از سنتز کپی
RNAهاي مشترك در هر دو انتهاي تمامی قطعات به دلیل وجود توالی

RNAز کننده ـر توسط ماشین سنتـتوانند به طور موثویروسی آنها می

ه از ـبرگرفتومِـآمیختن قطعات ژندر هـماحتمالاً . یص داده شوندـتشخ

هایی که به طور همزمان با دو یا چند در سلول) لدوا(هاي اولیه ویروس
مخصوص به مسئول فراوانی بالاي بازآرایی ژنتیکیِ،اندویروس آلوده شده

هاي بالایی از فراوانی. هاي آنفولانزاي واقع در یک جنس استویروس
. اندمشاهده شده% 40تا ،بازآرایی

بلوغ ) ت
زء ـهر ج. دـرسسطح سلول، به بلوغ میزنی از وانهـویروس به واسطه ج

ها در نوکلئوکپسید. شودزنی وارد میویروسی از راه متفاوتی به جایگاه جوانه
،هاگلیکوپروتئین. کنندگشته و به سمت سطح سلول حرکت میهمهسته سر

HA وNA ،گردند؛ آنها به ترتیب به صورت در شبکه اندوپلاسمی سنتز می
شوند و به درون غشاي پلاسمایی هم میر، تغییر یافته و سرترایمر و تترام

نوکلئوکپسید را ،ل عمل نمودهبه عنوان یک پM1پروتئین . گردندالحاق می
هاي ویریون. سازدها مرتبط میهاي سیتوپلاسمی گلیکوپروتئینبه انتها

چنانچه سلول ها درجریان این سلسله از رویداد. زنندجدید از سلول جوانه می
HA2و HA1به HA،م پروتئولیتیک مناسبی باشدـزبان داراي آنزیـمی

هاي سطحیِهاي سیالیک انتهایی را از گلیکوپروتئیناسیدNA. شکافدمی
ل ـروس را از سلول تسهیـسازي ذرات ویآزاد،هـسلولی و ویروسی برداشت

.شودکند و مانع از تجمع آنها میمی
گاهی اوقات ذرات در کپسید دار کردن . زا نیستندبسیاري از ذرات عفونت

اً یکیـغالبشوند،ه میـوم با شکست مواجـه کامل از قطعات ژنـیک دست
ادرـزا قعفونترـاین ذرات غی. مفقود شده استRNAزرگ ـاز قطعات ب

روس سالم را بازـر ویـتوانند تکثیون هستند و میـاد هماگلوتیناسیـبه ایج
. دارند

هاي آنفولانزا را از هاي ژنتیک معکوس که اجازه تولید ویروسسیستم
cDNA هاي قطعاتRNA در دسترس قرار داشته و دهند،ویروسی میي

. نمایندامکان مطالعات جهش زایی و عملکردي را فراهم می

هاانساندرویروس هاي آنفولانزا عفونت
هایی که دستگاه تنفسی با سایر ویروسویروس یک مقایسه از آنفولانزا 

آنفولانزادر اینجا. ذکر گردیده است39-3در جدول ،سازندانسان را آلوده می
. ویروس به بحث گذاشته شده است
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هاي آلوده کننده ي دستگاه تنفسی انسانمقایسه ویروس. 39- 3جدول 

هاتعداد سروتایپبیماريویروس 
ایمنی مادام العمر 

در برابر بیماري
در دسترس 
بودن واکسن

گیِنهفت
ویروسی

دارRNAهاي ویروس
-+خیرمتعددآنفولانزاAویروس آنفولانزاي 

--خیرچندینخروسک، برونشیولیتمتاپنومو ویروس 
--خیرمتعددخروسکآنفولانزاویروس پارا

--خیریکبرونشیولیتویروس سین سیشیال تنفسی 
-+بلهیکسرخجهویروس سرخجه 
-+بلهیکسرخکویروس سرخک 
-+بلهیکمننژیت،پاروتیتویروس اوریون 

--خیرمتعددسرماخوردگیرینوویروس 
--خیرمتعددسرماخوردگیکوروناویروس 

--خیرمتعددلئورودینی، پِرپانژینهکوکساکی ویروس 
دارDNAهاي ویروس

+-خیریکستوماتیتاونژیوژ1ِهرپس سیمپلکس ویروس نوع 
+-بلهیکمونونوکلئوز عفونیبار ویروس-اپستین
++aبلهیکزونا، آبله مرغانویروسزوستر -واریسلا

+-خیرمتعددپنومونی، فارنژیتآدنوویروس 
a . زونا(با زوستر در برابر عفونت مجدد اما نه ) آبله مرغان(ایمنی مادام العمر در برابر عفونت مجدد با واریسلا(.

شناسی زایی و آسیببیماري
پراکنده شونده در هوا یا در پیاز طریق قطرات کوچکویروسآنفولانزا

. یابدها یا سطوح آلوده از شخصی به شخص دیگر انتقال میتماس با دست
حرکت (فلکس از برداشته شدن توسط رِ،نشسته شدهچنانچه ذرات ویروسیِ

هاي از پیش سرفه دور بمانند و از خنثی شدن توسط آنتی بادي) اراديغیر
هاي غیر اختصاصی فعال شدن توسط مهارگراختصاصی یا غیرIgAموجود 

هاي اپیتلیوم تنفسی آلوده در ترشحات مخاط بگریزند، تعداد اندکی از سلول
هاي مجاور هاي جدید بلافاصله تولید و به سلولویریون. خواهند گشت

ویروسی از NA. شودکنند و چرخه تکثیر تکرار میگسترش پیدا می
، در دستگاه تنفسی کاسته) مخاط(وس لایه موک)چسبناکی(ویسکوزیته 

حاوي ویروس را سازد و گسترش مایعِاي سطح سلول را برهنه میـهگیرنده
،ظرف مدت کوتاهی. ردـباي تحتانی دستگاه تنفسی پیش میـهبه بخش

. شوندمیکشتههاي زیادي در دستگاه تنفسی آلوده و نهایتاًسلول
دوره کمون از مواجهه با ویروس تا زمان شروع بیماري بر اساس اندازه 

دفع ویروسی . روز متغیر است4تا 1دوز ویروسی و وضعیت ایمنی میزبان از 
رسد، و ساعت به اوج می24یک روز پیش از شروع علائم آغاز گشته، طی 

. نمایدروز بعد افول می5ل ماند و سپس در خلاروز بالا باقی می1-2براي 
.آیدزا به ندرت از خون به دست میویروس عفونت

روز پس از آغاز دفع ویروسی، اینترفرون در ترشحات تنفسی قابل 1حدوداً 
هاي آنفولانزا به اثرات ضد ویروسی اینترفرون ویروس. شناسایی است

در بهبودي میزبان از اند و باور بر این است که پاسخ اینتروفرونحساس
1-2هاي با واسطه سلول را آنتی بادي اختصاصی و پاسخ. عفونت دست دارد

. توان شناسایی کردهفته بعد نمی
هاي آنفولانزا تخریب سلولی و پوسته پوسته شدن مخاطی سطح عفونت

. نهنداي اپیتلیوم اثر نمیاما بر لایه پایه،دستگاه تنفسی را به همراه دارند
آسیبی که . کندماه زمان صرف می1احتمالاً بازسازي کامل آسیب سلولی 

از مقاومت آن در برابر ،نمایدویروس به اپیتلیوم دستگاه تنفسی وارد می
ها، ها، استرپتوکوکوسهاي ثانویه باکتریایی به ویژه استافیلوکوکوسمهاجم

. کاهدو هموفیلوس آنفولانزا می
و پوسته ،رگ سلولـر در پاسخ به مـاي مونونوکلئـهو تجمع سلولادم 

تکثیر ویروس احتمالا ً توجیه کننده علائم موضعی ي ه ـپوسته شدن در نتیج
د ـاب تولیـي مرتبط با آنفولانزا احتمالاً بازتارز منتشرهـعلائم ب. هستند

. ها اندسایتوکاین

هاي بالینی یافته
این ویروس براي . بردتاً به دستگاه تنفسی فوقانی هجوم میآنفولانزا عمد

از قبیل ،ايهاي پزشکی زمینهکسانی که به بیماريو،سالمندان، کودکان
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اند، خطري دچار، یا سرکوب ایمنیسرطان،دیابتمشکلات ریوي، قلبی،
. شودجدي محسوب می

آنفولانزاي ساده ) الف
شوند و شامل معمولاً به طور ناگهانی نمایان میعلائم آنفولانزاي کلاسیک 

ا تب بالا، ـدر فاصله نزدیکی بباشند، کهه خشک میـو سرف،رز، سردردـل
معمولاً . گردنداشتهایی دنبال میحالی و بیفراگیر، بیهاي عضلانیِدرد

به طور علائم تنفسی . آوردروز دوام می3-5تب، به همراه علائم منتشره، 
سرفه و ضعف ممکن است به مدت .مانندجا میبرروز دیگر پا3- 4معمول 

هاي عفونت.هفته بعد از فروکش کردن علائم اصلی، وجود داشته باشند4-2
ا ـاین علائم ممکن است ب. ا بدون علامت ممکن است رخ دهندـخفیف ی
ندرتاCًآنفولانزاي ،در مقابل. د آیندـپدیBیا Aاي از آنفولانزايهـهر سوی

اي آن سبب بیماري سرماخوردگیـبه ج،اد نمودهـدرم آنفولانزا را ایجـسن
. آبریزش بینی و سرفه ممکن است چند هفته باقی بماند. شودمی

علائم بالینی آنفولانزا در کودکان به علائم بالینی آنفولانزا در بالغین 
ت تب بالاتر و بروز بالاتري از شباهت دارند، اگرچه کودکان ممکن اس

توانند هاي تب دار میتشنج. را داشته باشند،تظاهرات گوارشی، نظیر استفراغ
) خروسک(ناق یکی از عوامل مهم خAُهاي آنفولانزاي ویروس. اتفاق بیافتند

عفونت سرانجام،. سال هستند که ممکن است شدید باشند1در کودکان زیر 
. گوش میانی ممکن است پیش آید

براي آنگردد،ظاهر می) گیريهمه(زمانی که آنفولانزا به شکل اپیدمی 
. اندهاي بالینی به قدر کافی سازگارکه بتوان بیماري را تشخیص داد، یافته

هاي بالینی تشخیص توان بر اساس یافتهرا نمی) گیرتک(موارد اسپورادیک 
هاي توان از تظاهرات ناشی از سایر پاتوژنتظاهرات بیماري را نمییرازداد، 

ویروسی سایر عوامل به ندرت پنومونیِاگرچه،. دستگاه تنفسی باز شناخت
اد ـرا ایج) استAزاي ـروسی آنفولانـکه یک عارضه از عفونت وی(د ـشدی
. نمایندمی

پنومونی ) ب
راد ضعیف، خصوصاً مبتلایانـسالمندان و افعوارض شدید معمولاً فقط در 

رسد بارداري یک فاکتور به نظر می. دهنداي، رخ میبه بیماري مزمن زمینه
ي اثر کشنده. ها باشدخطر براي عوارض ریوي کشنده در بعضی از اپیدمی

ماحصل ،کندها بازتاب پیدا مییک اپیدمی آنفولانزا که در فراوانی مرگ
. هاي قلبی ریوي استومونی و بیماريپن

ه ـثانویروسی، ـتواند ویاي آنفولانزا میـهونتـارضه پنومونی در عفـع
اط به حمل ـترشح افزایش یافته مخ. یا ترکیبی از هر دو باشد،باکتریایی

هاي آنفولانزا عفونت. رساندعوامل به سمت دستگاه تنفسی تحتانی یاري می

له به أاین مس. افزایندماران در برابر عفونت ثانویه باکتریایی میبر حساسیت بی
یکهاي فاگوسیتنقص در عملکرد سلول،ايدایش مژهاز دست رفتن توان ز ،

تراوش (به واسطه اگزوداي آلوئولار ي هاباکتربرايمین محیط رشد غنیأو ت
استافیلوکوکوس غالباًهاي باکتریایی پاتوژن. شودنسبت داده می) ايحبابچه

. پتوکوکوس پنومونیه، و هموفیلوس آنفولانزا هستنداورئوس، استپر
ی تر از پنومونسه برابر شایعتقریباًباکتریایی- پنومونی ترکیبی ویروسی

استافیلوکوکوس اورئوس با دارا بودن زمانِعفونت هم. اولیه آنفولانزا است
یک مبناي ملکولی براي اثر . استشدهگزارش % 42تا میزان مرگ و میرِ

میان ویروس و باکتري ممکن است آن باشد که ) همیارانه(سینرژیستیک 
اند که هاي استافیلوکوکوس اورئوس ترشح کننده پروتئازيبعضی از سویه

هاي بسیار و بدین طریق اجازه تولید تیترآنفولانزا را بشکند،HAتواند می
. زا را در ریه بدهدنتبالاتري از ویروس عفو

سندرم ري ) پ
و 2بین سنین معمولاًي یک انسفالوپاتی حاد در کودکان و نوجوانان،سندرم رِ

علت .است) درصد10-40(ر آن بالا ـو میزان مرگ ـمی. سالگی است16
هاي از عفونتشده شناختهاما یک عارضه نادر ،باشدسندرم ري ناشناخته می

. زوناي هرپس ویروس است- و آبله مرغان، A، آنفولانزاي Bآنفولانزاي 
سندرم ري یک ارتباط احتمالی متعاقبِي بین مصرف سالیسیلات و توسعه 

م ـا در کودکان مبتلا به علائـهلاتیبا کاهش در مصرف سالیس. ود داردـوج
. شودشبه آنفولانزا از میزان بروز این سندرم کاسته می

ایمنی 
در حالی . است) زیرنوع(برابر آنفولانزا پایا و اختصاصی به ساب تایپ ایمنی در

در ایمنی نسبت به آنفولانزا اهمیت NAو HAهاي ضد که آنتی بادي
هاي کد شده توسط ویروس حفاظتهاي ضد سایر پروتئیندارند، آنتی بادي

وط مربHAمقاومت در برابر شروع عفونت به آنتی بادي ضد . نیستندبخش
شود، اما شدت کاهش یافته بیماري و توانایی کاهش یافته انتقال ویروس می

.مربوط استNAه دیگران به آنتی بادي ضد ـب
ي IgAهاي باديهاي سرمی و هم با آنتیباديحفاظت هم با آنتی
موضعی احتمالاً در آنتی بادي ترشحیِ. ارتباط داردیترشحی در ترشحات بین

هاي زیادي تا هاي سرمی ماهباديآنتی. باشدپیشگیري از عفونت مهم می
معمولاً(تري هاي ترشحی مدت کوتاهآنتی بادي. مانندجا میبرها پاسال

. دهدآنتی بادي همچنین روند بیماري را تغییر می. دوام دارند) تنها چند ماه
یین آنتی بادي ممکن است آلوده شود، اما شکل هاي پایک شخص با تیتر

تواند ناکامل باشد به طوري ایمنی می. خفیفی از بیماري را تجربه خواهد کرد
. که عفونت مجدد با همان ویروس اتفاق بیافتد
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اند و از این رو، غیر خویشاوند، به لحاظ آنتی ژنیویروسسه نوع آنفولانزا
ویروس متحمل هنگامی که یک نوع . انگیزانندنمیحفاظت متقاطع را بر

از پیش موجود ديِاشخصی که واجد آنتی ب،شودمیتغییر کوچک آنتی ژنی
است ممکن است با این سویه جدید، تنها دچار ) اصلی(علیه سویه اولیه 

پاسخ آنتی بادي را ،هاي بعدي یا ایمونیزاسیونعفونت. عفونتی خفیف گردد
کنند، ها قبل تجربه شده بود تقویت مینخست که سالنسبت به ساب تایپ

) original antigenic sin(»یخطاي آنتی ژنیک اصل«اي که بهپدیده
. موسوم است

،هاي ایمنی با واسطه سلول در آنفولانزاشود نقش اولیه پاسخپنداشته می
هاي ولي سایتوتوکسیک، سلTهاي زدودن یک عفونت مستقر باشد، سلول

ي سایتوتوکسیک واکنش پذیر متقاطع Tپاسخ لنفوسیت . کنندآلوده را لیز می
است و به نظر ) هاي آلوده به هر ساب تایپی از ویروسقادر به لیز سلول(

و هم علیه گلیکو) NP ،M(اي داخلی ـهه پروتئینـرسد هم علیمی
. هاي سطحی راهبردي شودپروتئین

تشخیص آزمایشگاهی 
توانند توسط بسیاري از هاي تنفسی ویروسی میت خصوصیات بالینی عفون

تشخیص آنفولانزا به شناسایی ،در نتیجه. هاي متفاوت ایجاد گردندویروس
سازي ها، جداهـد نوکئلیک ویروسی در نمونـا اسییهاي ویروسی ژنآنتی

. ی در بیمار متکی استصیا اثبات پاسخ ایمونولوژیک اختصا،ویروس
مایع سوآب هاي نازوفارنکس،ون تشخیصیـها براي آزمبهترین نمونه

حاصل از شستشوي بینی، مایع حاصل از شتستشوي حلق، و سوآب گلو 
. روز پس از شروع علائم به دست آیند3هستند، و باید ظرف 

اي پلیمرازواکنش زنجیره) الف
هاي بالینی،آنفولانزا در نمونهي RNAی بر شناسایهاي سریع مبتنی آزمون

، RT-PCR.ارجح هستندبراي تشخیص آنفولانزا RT-PCRبا استفاده از 
اي ملکولیـهفناوري. حساس، و اختصاصی است،)روز1کمتر از (سریع 

ع ـازه شناسایی سریـاند که اجوسعه پیدا کردهـت) ییتاچند(مولتی پلِکس 
.دهندمتعدد را در یک آزمون واحد میهايپاتوژن

سازي و شناسایی ویروس جدا) ب
رود را باید تا زمان تلقیح در سازي ویروس به کار میاي که براي جدانمونه

انجماد و آب شدن از توانایی زیرا،نگهداشتC°4در دماي ،کشت سلولی
روز 5سازي بیش از چنانچه زمان ذخیرهاگرچه،.کاهدبرداشت ویروس می

.منجمد ساخت-C°70نمونه را باید در ،باشد

به طور کلاسیک، . برندروز زمان می3-10هاي کشت سلولی فرآیند
،هاي اولیه کلیه میمونهاي جنین دار و استفاده از سلولاستفاده از تخم مرغ

، اگرچه هاي آنفولانزا هستندسازي انتخابی براي ویروسهاي جداشیوه
اي ـهکشت. هاي سلولی ممتد نیز ممکن است استفاده شوندبعضی از رده

ايـهاوي فاکتورـاب سرم که ممکن است حـدر غی،ح شدهـسلولی تلقی
را HAو در حضور تریپسین که ،ویروس باشدمهارکنندهاختصاصیِغیر

در حال تکثیر ویروسِ،بنابراین. گردندانکوبه می،نمایدشکافته و فعال می
. در سرتاسر کشت گسترش پیدا خواهد کرد

ه واسطه ـب،حـروز پس از تلقی3-5وان ـتاي سلولی را میـهکشت
پدزوراَمهع کشت را ـیا مای،ون قرار دادـبراي حضور ویروس مورد آزم،نش

ی سربراي ویروس بر، به واسطه هماگلوتیناسیون،روز5-7توان بعد از می
تازه در محیط)کشت مجدد(، یک پاساژ در صورت منفی بودن نتایج. نمود

را غالباً ـزی،ه باشدـاین پاساژ ممکن است ضرورت داشت. ردـپذیانجام می
. کنندهاي ویروس اولیه مشکل پسند بوده و به آهستگی رشد میجدا شده
ن به واسطه مهار هماگلوتیناسیون، واـتاي ویروس را میـهشدهجدا

،دـدهفرآیندي که اجازه تعیین سریع تایپ و ساب تایپ آنفولانزا را می
هاي هاي مرجعی را که ضد سویهبراي این کار، باید سرم. شناسایی کرد

هماگلوتیناسیون جدا شده . مورد استفاده قرار داد،کنندشایع عمل میفعلاً
. مهار خواهد شدکه ضد ساب تایپ همولوگ است،دید ، با آنتی سرمی ج

ها ل ویالها در شهاي سلولی روي لاملکشت،براي تشخیص سریع
هاي مونوکلونال ضد عوامل روز بعد با آنتی بادي1-4ممکن است تلقیح و 

توانند جهت هاي ویروسی سریع همچنین میکشت. آمیزي شوندتنفسی رنگ
. مورد آزمون قرار گیرندRT-PCRشناسایی عامل کشت شده به کمک 

هاي کنده شده در در سلولاحتمال شناسایی آنتی ژن ویروسی، مستقیماً
این آزمون . هاي فلئورسنت وجود داردمکش بینی با استفاده از آنتی بادي

سازي جدایاPCRاندازه ، اما به )بردفقط چند ساعت زمان می(ست اسریع
ار ـاره سویه ویروسی در اختیـجزئیات کاملی را درب،ویروس حساس نبوده

هاي آزمون. دهدرا ثمر نمی،اي که بتواند متمایز شودگذارد، و جدا شدهنمی
،کنندان صرف میدقیقه زم15سریع شناسایی آنتی ژن آنفولانزا که کمتر از 

ا در حساسیت و ـهاین آزمون،چندهر. اري در دسترس هستندـه طور تجب
.، و نتیجه ي منفی، عفونت را نفی نمی کندانداختصاصیت متفاوت

سرولوژي ) پ
پروتئین ویروسی چندضدبر،ویروسدر جریان عفونت با آنفولانزا

. دشومیبادي تولید آنتی) ماتریکسن،هماگلوتینین، نورآمینیداز، نوکلئوپروتی(
. با مقاومت در برابر عفونت همراه استHAپاسخ ایمنی علیه گلیکوپروتئین 
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ار هماگلوتیناسیون و الایزاهمبر پایه سرولوژیکیروتین آزمون هاي 
اند، زیرا اشخاص سالم ضروريزوج سرم هاي مراحل حاد و نقاهت.هستند

افزایش چهار .معمولاً از آنتی بادي هاي ضد آنفولانزا برخوردار می باشند
در .ان گرددـد رخ دهد تا عفونت آنفولانزا نمایـبرابري یا بیشتر در تیتر بای

سرم هاي انسان اغلب مهار کننده هاي غیر اختصاصیِ موکوپروتئینی وجود 
مورد آزمون واقع شوند، با مهار هماگلوتیناسیوند که  باید پیش از آن کهندار

. مورد تخریب قرار گیرند
ون ـه آنتی ژن صحیحی جهت استفاده در دسترس باشد، آزمـتنها چنانچ

ارـول براي عفونت را آشکـسویه ي ویروسیِ مسئ،ار هماگلوتیناسیونـمه
ش بینی ن و بهتر پیـازي اختصاصی تریـاي خنثی سـآزمون ه. می سازد
ن آزمون ها براي حساسیت در برابر عفونت هستند، اما اجراي آنها ـکننده تری

الایزا نسبت به سایر . زمان بر تر استدشوار تر و نسبت به سایر آزمون ها، 
.سنجش ها بیشتر حساس است

در تلاش براي شناسایی سویه ویروس آنفولانزاي عفونت زا با استفاده از 
اي قبلیِ رخ داده، ـبیمار، ممکن است به دلیل پاسخ هپاسخ آنتی بادي

.با پیچیدگی هایی مواجه شویم

اپیدمیولوژي
ویروس هاي آنفولانزا در سرتاسر جهان وجود دارند، و سالانه شیوع هایی با 

برآورد ها حاکی از آن است که اپیدمی هاي .را ایجاد می نمایندشدت متغیر
تا 250,000میلیون مورد بیماري شدید و 3-5سالانه ي آنفولانزاي فصلی، 

تأثیر اقتصادي . مورد مرگ را در سراسر جهان موجب می شوند500,000
، به دلیل میزان مرگ و میر مرتبط با عفونت ها، Aشیوع هاي آنفولانزاي 

هاي اقتصادي، بر اساس اندازه اپیدمی، در کشور هاي هزینه . قابل توجه است
.به ازاي هر یک میلیون نفر تخمین زده می شودمیلیون دلار 10- 60صنعتی 

در الگو هاي اپیدمیولوژیک خود، به طور چشمگیري فرق سه نوع آنفولانزا
از کم ترین اهمیت برخوردار است؛ این نوع، بیماري Cآنفولانزاي. دارند

، را ایجاد )همه گیر(، اما نه آنفولانزاي اپیدمیک )تک گیر(خفیف و اسپورادیک 
Aگاهی اوقات سبب اپیدمی می شود، اما آنفولانزاي Bآنفولانزاي .می کند

می تواند کشور ها و سرتاسر جهان را در قالب اپیدمی هاي وسیعی موسوم به
.بپیماید) جهان گیري(پاندمی 

در آمریکا، اپیدمی هاي . بروز آنفولانزا در جریان زمستان به اوج می رسد
) و در نیمکره غربی، از ماه مه تا آگوست(آنفولانزا معمولاً از ژانویه تا آوریل 

به منظور حفظ عامل در جریان اپیدمی ها، باید زنجیره ي . روي می دهند
در سرتاسر سال، در . لِ شخص به شخص وجود داشته باشدپیوسته ي انتقا

مراکز بزرگ جمعیتی، تا حدودي می توان به فعالیت ویروس پی برد، که 
باقی مانده است و تعداد ) بومی(نشان می دهد ویروس در جمعیت، اندمیک 

.معدودي عفونت تحت بالینی یا خفیف را پدید می آورد

تغییر آنتی ژنی) الف
ییرات آنتی ژنی در یک یا هر دو گلیکوپروتئین سطحی ویروس، تغبه دلیل 

زمانی که تعداد اشخاص مستعد در یک . شیوع هاي دوره اي ظاهر می شوند
جمعیت به سطح کافی برسد، سویـه جدیـد ویروس، یک اپیدمی را ایجـاد   

از این رو، موسوم به تغییر کوچک آنتی (تغییر ممکن است تدریجی . می کند
باشد، که ماحصل جهش هاي نقطه اي است که به صورت تغییرات در ) ژنی

، یا )را ببینید39- 3شکل (جایگاه هاي آنتی ژنی اصلی بازتاب پیدا می کند
باشد که ) از این رو، موسوم به تغییر بزرگ آنتی ژنی(آن که شدید و ناگهانی 

ه ي زمان با یک سویـریان عفونت همـوط به بازآرایی ژنتیکی در جـمرب
.غیر خویشاوند است

. دهندتغییر کوچک آنتی ژنی را نشان میهر سه نوع ویروس آنفولانزا
احتمالاً به این شود،متحمل تغییر بزرگ آنتی ژنی میAتنها آنفولانزاي 

اي ـهاما ویروس،گردنددود میـا محـهبه انسانCو Bع واـه انـدلیل ک
هاي این سویه. اندهاي حیوانات و پرندگان پخشدر جمعیتAآنفولانزاي 

هاي گلیکوحیوانی، تغییر بزرگ آنتی ژنی به واسطه بازآرایی ژنتیکی ژن
از بسیاري از Aاي آنفولانزاي ـهویروس. نماینده میـپروتئین را توجی

و ،مرغ ، غاز،نظیر بوقلمون،از پرندگان اهلی؛به ویژه مرغابی،پرندگان آبزي
. اندا به دست آمدهـهوالها وو حتی از فک؛اـهها و اسباز خوك؛اردك

زا را در ـروس آنفولانـوع بالایی از عفونت ویـاي سرولوژیک شیـهبررسی
.دهندهاي اهلی نشان میگربه

اگرچه هیچ دوره ،دهندروي میهاهاي آنفولانزا در قالب موجشیوع
تجربه در هر سال معین، . ها وجود نداردمنظمی در پیدایش اپیدمیمتناوبِ

و رو به کاهش ویروس غالبثیر متقابل بین میزان تغییر کوچک آنتی ژنیِأت
هاي اپیدمی ي بین موجدوره. نهادن ایمنی در جمیعت را بازتاب خواهد داد

تر ولانیطBدوره میان اپیدمی براي نوع ؛سال استA ،3-2آنفولانزاي 
هنگامی که یک ساب تایپ جدید،سال10-40هر . باشدمی) سال3- 6(

ات ـمطالع. آیدیک پاندمی پدید می،رددـگان میـنمایAزاي ـاز آنفولان
)H2N8(1890سرو اپیدمیولوژي پیشنهاد دهنده عامل اپیدمی در سال هاي 

1918هاي در سالهااپیدمی ، با تأیید ویرولوژیک )H3N8(1900و 
)H1N1( ،1957)H2N2( 1968، و)H3N2(ساب تایپ . هستندH1N1

.به وجود نیاروداگرچه اپیدمی،بار دیگر ظاهر گشت1977در سال 
نمایان شد 2009خوکی در اوایل سال أجدید با منشH1N1یک ویروس 

سویه یک بازآرایی این . سال به انتشار پاندمیک رسیداین و در اواسط 
هایی هم از ویروس خوکی آمریکاي شمالی و هم از چهارگانه بود که ژن

هاي آنفولانزاي پرندگان و به علاوه از ویروس،ویروس خوکی اوراسیایی
ها منتقل گردید و این ویروس به سرعت در میان انسان. برداشتانسان را در

شدت . مورد مرگ را ایجاد کرد18,000و بیش از ،به طور جهانی انتشار یافت
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این . بیماري حاصل از آن با شدت بیماري آنفولانزاي فصلی قابل مقایسه بود
به یک ویروس آنفولانزاي ، A(H1N1)pmd09پاندمیک با نام ویروسِ

ر ـ، و به نظهاي فصلی پخش شدر ویروسـراه سایـفصلی تبدیل و به هم
. در گردش شده بودH1N1جایگزین ویروس سویه دیمی رس

هاي جدید در اوایل ها جهت شناسایی سویهتحت نظر گرفتن شیوع
ش از وقوع یک اپیدمی یپ،هایی علیه آنهابه قصد تهیه واکسن،شانظهور

به ویژه ،هاي حیوانیتحت نظر گرفتن ممکن است تا جمعیت. ضرورت دارد
سازي یک ویروس با یک جدا. کشیده شود،هاو اسب،هاخوكپرندگان،

اپیدمی (هماگلوتینین تغییر یافته در اواخر بهار در جریان یک مینی اپیدمی 
یا خبراین نشانِ. دهد، از یک اپیدمی احتمالی در زمستان خبر می)کوچک

herald(»موج منادي«، اصطلاحاً یک)warning sign(علامت اخطار 

wave(هاي آنفولانزاي، پیش از اپیدمیA وBمشاهده شده است .

آنفولانزاي مرغی )ب
هاي متعدد و که از میزبانAهاي آنفولانزاي تجزیه و تحلیل توالی ویروس

هاياز این نظریه که تمامی ویروس،انددر نواحی متفاوت جهان جدا شده
اند، حمایت آنفولانزاي پستانداران از مخزن آنفولانزاي مرغی مشتق گردیده

یافت شده در پرندگان تنها تعداد اندکی به ي HAساب تایپ 15از . کندمی
ها؛در انسانH9، و H1 ،H2 ،H3،H5 ،H7(اند پستانداران انتقال پیدا کرده

H1 ،H2و ،H3 در خوك؛ وH3 وH7همان الگو براي .)هادر اسبNA

که تنها دو است،براي پرندگان شناخته شدهNAه ساب تایپ نُ؛صادق است
هاي ظاهراً ویروس. خورندها به چشم میدر انسان) N1 ،N2(مورد از آنها 

متحمل تغییر آنتی ،شاید به دلیل طول عمر کوتاه آنها،آنفولانزا در پرندگان
هاي هاي ایجاد کننده پاندمیاین بدان مفهوم است که ژن. شوندنمیی ژن

. ها همچنان بدون تغییر در مخزن پرنده آبزي حضور دارنددر انسانقبلی
هاي به شدت عفونتهاي ناآشکار تاطیف آنفولانزاي مرغی از عفونت

هاي آنفولانزا در ر عفونتـاکث. ها متغیر استها و بوقلمونکشنده در مرغ
هاي ها در سلولكهاي آنفولانزاي اردویروس. اندها غیر ویرولانتاردك

هاي بالایی در مدفوع به آب اي تکثیر نموده و در غلظتآستر دستگاه روده
ا زنده ـها یا هفتهـهروز،اي پایینـهاـبه ویژه در دم،اـریزند و در آنجمی
احتمال دارد آنفولانزاي مرغی یک عفونت منتقل شونده توسط آب . مانندمی

. کندها حرکت میبه پرندگان اهلی و خوكباشد که از پرندگان وحشی
هاي هایی بین ویروسهاي پاندمیک انسانی بازآرایی شدهسویه، تمامیامروزه

ها به عنوان ظروف شواهد از این مدل که خوك. اندآنفولانزاي مرغی و انسانی
حمایت ،شوندها به خدمت گرفته میاي براي بازآرایی شدهمخلوط کننده 

اند که هم توسط هایی برخوردارها از گیرندههاي خوكزیرا سلول،کنندمی
شوندهاي مرغی تشخیص داده میهاي انسانی و هم توسط ویروسویروس

ه ـد بود کـجدیي یک بازآرایی شده2009سویه پاندمیک .)39- 5شکل (
هاي آنفولانزاي ساز ویروهاي ژنخوکی به علاوه أهاي ویروسی با منشژن

هاي اصلی کودکان در سنین مدرسه ناقل. مرغی و انسانی را در خود داشت
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و کودکان ویروس را به خانه برده و به ،تقال ویروس از راه هوا مناسب استان
. سازندخانواده خود منتقل می

.مرغی با پتانسیل پاندمی عمل کند-هاي آنفولانزاي بازآرایی شده انسانیخوك ممکن است به عنوان یک مخزن حدواسط براي تولید ویروس. 39-5شکل 
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. در گردش شده بودH1N1جایگزین ویروس سویه دیمی رس

هاي جدید در اوایل ها جهت شناسایی سویهتحت نظر گرفتن شیوع
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ها 721اورتومیکسو ویروس



ا توسط ـهنخستین عفونت مستند انسانگ،در هنگ کن، 1997درسال 
.آن مرغ خانگی بودمنبع . روي داد) H5N1(مرغی Aویروس آنفولانزاي 
زاي به شدت بیمارياین ویروسِ، حضور جغرافیایی 2006با رسیدن به سال 
هم در پرندگان وحشی و هم در پرندگان اهلی تا H5N1آنفولانزاي مرغیِ

ها شیوع. ه گسترش یافتو خاورمیان،آفریقا، اروپابسیاري از کشورها در آسیا،
425از حدود . ترین مواردي بودند که به ثبت رسیدندترین و شدیدبزرگ

از نیمی از آنها ، بیش 2009تایید شده در آزمایشگاه تا ماه مه مورد انسانیِ
RNAتمامی قطعات ژنیِ،ها از موارد انسانیجدا شده،کنونتا. کشنده بودند

دهد در این دسته که نشان می،اندهمراه داشتههاي مرغی را بهاز ویروس
تمامی . انداز پرنده به انسان پریدههاي مرغی مستقیماًها ویروساز عفونت

منبع که تماس نزدیک با پرندگان بیماردارندمدارك تا به امروز عنوان می
هاي کافی، نگرانی آن است که با دادن فرصت. انسانی استH5N1عفونت 
به واسطه بازآرایی H5N1زاي آنفولانزاي مرغی به شدت بیماريویروسِ

ها و حفظ شدن در میان آنها یا جهش انطباقی، توانایی انتشار موثر به انسان
. دجامبیانبه یک پاندمی ویران کننده می تواند له أاین مس. نمایدرا کسب 

، H9N2و H7N9سایر سویه هاي آنفولانزاي مرغی، از جمله ویروس هاي 
.در عفونت هاي انسانی یافت می شوندس از تماس نزدیک با پرندگان،پ

1918بازسازي ویروس آنفولانزاي ) پ
اپیدمیِقربانیاناز هـاي بایگانی شده بافت ریـهاز نمونه، PCRفناوري 

هاي توالی. را ثمر دادویروس ، قطعات ژن آنفولانزا 1918ییآنفولانزاي اسپانیا
ویروسی تعیین گشت و این ي RNAي تمامی هشت قطعه کنندهکامل کد

ظاهراً، . را به اثبات رساندندAاز آنفولانزاي H1N1ها ویروس توالی
ی شده نبود، بلکه تماماً از یک منبع مرغی ـیک ویروس بازآرای1918ویروس 

ژنتیک گیري از با بهره. ها وفق پیدا کرده بودشد که با انسانناشی می
زاي برخوردار از همه قطعات ژن ویروس یک ویروس عفونت، معکوس

،هاي آنفولانزاي متعارفدر مقایسه با ویروس. بازسازي شد1918پاندمیک 
ها از آن جمله قادر بود به سرعت موش،به شدت پاتوژنیک بود1918ویروس 
یرولانس مسئول و1918و پلیمراز HAهاي ژن،از قرار معلوم. را بکشد

. بالاي این ویروس بودند

ها پیشگیري و درمان به کمک دارو
اي ـهریمانتادین، که به عنوان دارو،آمانتادین هیدروکلرید و یک آنالوگ

هستند که به M2هاي کانال یونی گرشوند، مهاربندي میآدامانتان دسته
در سال . روندبه کار میAطور منتشره در درمان و پروفیلاکسی آنفولانزاي 

هم جهت درمان ) NAهاي مهارگر(لتامی ویر ویر و اوسزانامی، 1999
ها به این دارو. به تایید رسیدندBو هم براي درمان آنفولانزاي Aآنفولانزاي 

هاي ویروس. یی، باید در اوایل بیماري تجویز گردندآمنظور داشتن حداکثر کار
هاي نسبت به درمان با مهارگرM2ي هامقاوم، در جریان درمان با مهارگر

NA ،به مقاومت. دـشونر ظاهر میـان نسبت به بالغین، بیشتـو در کودک
ايـهسالدر .رتبط استـمNAدر ژن H275Yبا جهش رـاوسلتامی وی

M2هاي آنفولانزاي در گردش به مهارگرهاي ویروستمام ، 2014-2013

.ت نشان می دادندـحساسیNAر هاي ـمهارگاوم بودند، اما اکثر آنها به ـمق
تعیینبرايبر اساس سویه هاي غالب در گردش، ساب تایپینگ ممکن است 

.سودمند باشدبهینهدرمان

ها پیشگیري و درمان به کمک واکسن
فعال شده راه اصلی پیشگیري از هاي ویروسی غیراستفاده از واکسن

،هاي آنفولانزابرخی از خصوصیات ویروس،اگرچه. آنفولانزا در آمریکا است
به طور ویژه دشوار ،پیشگیري و کنترل بیماري را به واسطه ایمونیزاسیون

ها متحمل تغییرات کوچک و بزرگ آنتی ژنی همچنان که ویروس. اندنموده
هاي طبق برنامه. گردندکاربرد میهاي موجود پیوسته بیشوند، واکسنمی

هاي آنفولانزاي هاي دولتی و سازمان بهداشت جهانی، ساب تایپنظارتی نهاد
گیرند تا به پخش در سرتاسر جهان به طور یکنواخت مورد بررسی قرار می

. درنگ پی برده شودهاي جدید بیظهور و انتشار سویه
تواند توانایی طراحی واکسنی باشد که تولید یک پاسخ پیشرفت اصلی می

با خنثی کنندگی وسیع را تحریک کند و این پاسخ علیه بسیاري از آنتی بادي 
. هاي آنفولانزا اثر بگذاردساب تایپ
تواند در اشخاص چند حفاظت میهر. باید یاد کرددیگر نیز مسألهاز چند 

،درصد برسد، فراوانی حفاظت در میان سالمندان و کودکان70-100سالم به 
فعال شده معمولاً هاي ویروسی غیرواکسن.است) درصد30-60(کمتر 
. کنندموضعی یا ایمنی با واسطه سلول را ایجاد نمیIgAهاي خوب پاسخ

ربه ـص به واسطه داشتن تجـثر از آن است که آیا شخـأپاسخ ایمنی مت
قبلاً ،از همان ساب تایپAبا یک ویروس آنفولانزاي پیشینآنتی ژنیک 

. یا خیرتحریک شده باشد 

فعال شده هاي ویروسی غیرآماده سازي واکسن) الف
براي استفاده فعال شدهغیري Bو Aآنفولانزاي هاي هاي ویروسواکسن

ان بهداشت ـهاي دولتی و سازمنهاد. اندوز گرفتهـها مجزریقی در انسانـت
سفارش ،شوندهایی که باید در واکسن گنجانده جهانی هر ساله درباره سویه

و یک نوع Aمعمولاً مخلوطی حاوي یک یا دو نوع ویروسواکسن. کنندمی
. اندزمستانی قبلی جدا گشتههاي هایی است که در شیوع از سویهBویروس 
دار، سوبستراي مورد اي جنینـهمرغاي بذر انتخابی در تخمـهسویه

،هاي طبیعیشدهجداگاهی اوقات،.کنندرشد می،استفاده براي تولید واکسن
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دهند، که در ها رشد کرده، اجازه تولید واکسن را میبسیار ناچیز در تخم مرغ
سپس، . شوداین موارد، یک ویروس بازآرایی شده در آزمایشگاه ایجاد می

هاي سطحی واکسن مطلوب و هاي آنتی ژنویروس بازآرایی شده، که ژن
ي از یک ویروس آزمایشگاهی وفق یافته با تخم مرغ را هاي همانند سازژن

یک واکسن مبتنی بر .شودکند، براي تولید واکسن استفاده میحمل می
در دسترس قرار 2012سلول با استفاده از کشت هاي سلول حیوانی، در سال 

.محدودیت هاي تولید مبتنی بر تخم مرغ غالب آمدتعدادي از گرفت، که بر 
شود، توسط سانتریفیوژ رغ درو میـع آلانتوئیک تخم مـاز مایویروس

پروپیو-βسازي آن با فرمالین یافعالگردد و غیراي خالص میناحیه
شود در هر دوز واکسن، استاندارد میHAمقدار . پذیردلاکتون صورت می

را ـگردد، زیاستاندارد نمیNAاما مقدار ) میکروگرم از آنتی ژن15تقریباً (
هر دوز از واکسن حدوداً . تر استسازي و ذخیره حساستحت شرایط خالص

. برداردبیلیون ذره ویروس را در10معادل 
یا تحت whole virus( ،SV(یا ویروس کامل WVها واکسن

WVواکسن . سطحی هستندیا ترکیبات آنتی ژنو ،)subvirion(ویریون 

واجد ویروس SVواکسن ؛فعال شده استو غیرردهدست نخوحاوي ویروس 
و واکسن آنتی ژن ؛ها پاره شده استباشد که با شویندهمیاي خالص شده 

تمامی . استNAو HAهاي خالص شده دارنده گلیکوپروتئینبرسطحی در
. اندها نتیجه بخشاین واکسن

هاي ویروس زنده واکسن) ب
باید به نحوي ضعیف شود که نتواند بیماري ایجاد یک واکسن ویروس زنده 

هاي آنفولانزا در با در نظر گرفتن چهره دائماً در حال تغییر ویروس. کند
اهی جهت تضعیف یک ویروس ـاي وسیع آزمایشگـهطبیعت و کوشش

هاي ضعیف اي براي انتقال ژنطراحی شیوه،ویرولانت، تنها راهکار عملی
هاي ضعیف شده اصلی به هر یک از جدا شدهي دهنده معلوم از یک ي شده 

. اپیدمیک یا پاندمیک است
دماي ، اما نه C°25در دماي رشدبه قادر ، ویروس وفق یافته با سرمایک 

C°37)باید در نازوفارنکس که دماي سردتر ،)دماي دستگاه تنفسی تحتانی
)C°33 (ویروس آنفولانزاي زنده یک واکسن سه ظرفیتی . دارد، تکثیر نماید

که به صورت اسپري ،ضعیف شده، وفق یافته با سرما و حساس به حرارت
ن واکسن، ـای. وز گرفتـریکا مجـدر آم2003شود در سال بینی تجویز می

. گردیدنخستین واکسن در این کشور بود که در شکل اسپري بینی تجویز می

هاي آنفولانزاکاربرد واکسن) پ
اسیت وجود تاریخچه حس،سازدوردي که واکسیناسیون را ناصحیح میتنها م

، اگرچه واکسن مبتنی بر سلول بر این محدودیت به پروتئین تخم مرغ است

،کنندمرغ رشد میهاي واکسن در تخمسویههنگامی که. فائق آمده است
.ین تخم مرغ در واکسن حضور دارندهاي پروتئبعضی از آنتی ژن

18ماهه تا افراد 6واکسیناسیون سالانه آنفولانزا براي تمامی کودکان 
: ها عبارتند ازاین گروه. شودخطر توصیه میدر معرض هاي ساله و گروه

اشخاصی که در خطر پیدایش عوارض مرتبط با عفونت آنفولانزا هستند 
به آسم، یا مبتلایان به بیماري مزمن قلبی یا ریوي، از جمله کودکان مبتلا(

هاي سالمندان؛ اشخاص اختلالات متابولیکی یا کلیوي؛ افراد ساکن در خانه
و کسانی ) ساله و بالاتر65آلوده به ویروس نقص ایمنی انسان؛ و اشخاص 

کادر (منتقل نمایند خطردر معرض هاي که ممکن است آنفولانزا را به گروه
براي اشخاص ) خانوادهضاي هاي مزمن و اعپزشکی، کارکنان بخش مراقبت

. گردد، در حال حاضر واکسن داخل بینی توصیه نمیهاگروهاین در 

پیشگیري به کمک بهداشت دست 
در اصل به واسطه انتشار قطرات تنفسی در هوا ویروساگرچه انتقال آنفولانزا

مطالعات . اي داردن از طریق دست نیز اهمیت بالقوهاما انتقال آ،دهدروي می
، ها با آب و صابون یا مالیدن الکل به دستاند که شستشوي دستنشان داده

. هاي انسان بسیار مؤثر هستندروي دستدر کاستن از تعداد ویروس

خلاصه فصل 
اندهاي تنفسی اصلیهاي آنفولانزا پاتوژنویروس.
 آنفولانزاي نوعA از لحاظ آنتی ژنی بسیار تغییر پذیر است و اکثر

.شودهاي جهانی را موجب میاندمیها و تمامی پاپیدمی
 آنفولانزاي نوعB گاهی اوقات متحمل تغییرات آنتی ژنی شده و

. تواند اپیدمی ایجاد کندمی
 آنفولانزاي نوعCاز لحاظ آنتی ژنی پایدار است.
هاي آنفولانزاي سویهAهاكدرآبزي، امچنین در پرندگانه ،

. گردندها یافت می، و اسبها، خوكهاي اهلیمرغ
 ،ژنوم ویروسیRNA و قطعه ،اي، پلاریته منفیهـتک رشتي

. است، مشتمل بر هشت قطعه مجزاقطعه
هاي سطحی، هماگلوتینین گلیکوپروتئین)HA ( و نورآمینیداز

)NA( ان را تعیین ـو ایمنی میزبویروس ، آنتی ژنیسیته آنفولانزا
. کنندمی

ینور در اتغییرات آنتی ژنی مHA وNA ، موسوم به تغییر کوچک
اي هاي نقطهبه طور مستقل رخ داده و از تجمع جهش،آنتی ژنی
. شوندناشی می

 تغییر آنتی ژنی ماژور درHA وNA ،موسوم به تغییر بزرگ آنتی
را به دنبال دارد ویروسژنی، ایجاد ساب تایپ جدیدي از آنفولانزا

ها 723اورتومیکسو ویروس



هاي انسانی و و از بازآرایی ژنتیکی قطعات ژنوم میان ویروس
. شودمرغی ناشی می

توانند عفونتهاي هاي مختلف میاز آنجایی که بسیاري از ویروس
پایه تواند بر تشخیص عفونت آنفولانزا نمی. تنفسی را پدید آورند

اهی تکیه ـاي آزمایشگـهبالینی قابل اعتماد باشد و به سنجش
. کندمی

 ایمنی نسبت به آنفولانزا طولانی مدت و اختصاصی به ساب تایپ
. اندحفاظت بخشNAو HAهاي ضد تنها آنتی بادي. است

هاي ویروس فعال شده و هم واکسنهاي ویروس غیرهم واکسن
جدیدهاي آنتی ژنیِبه دلیل پیدایش واریانتزنده وجود دارند، اما 

. شوندکاربرد میپیوسته بی،آنفولانزا
به ویژه ،هاي مقاوماما ویروس،هاي ضد ویروسی وجود دارنددارو

، پی در پی پا به عرصه M2یهاي کانال یونمقاوم به مهارگر
. نهندظهور می

آنفولانزاي هايویروسAمرغی،H5N1 ،H7N9 ، وH9N2،
اما توانایی ،دنشوهاي انسانی اسپورادیک میباعث ایجاد عفونت

. اندانتقال انسان به انسان را کسب نکرده 

هاي مروري پرسش
ري و درمان آنفولانزا صحیح ـهاي زیر درباره پیشگیکدام یک از گفته. 1

است؟
. شوندهاي یادآور واکسن توصیه نمیدوز) الف
Aنمایند، تنها علیه آنفولانزاي ار میـکه نورآمینیداز را مههاییدارو) ب

. اندفعال
آنفولانزا نباید براي زنان باردار هاي زنده، واکسنبه سان سایر واکسن) پ

. تجویز شود
. دارنده چند سروتایپ از ویروس استبرواکسن آنفولانزا در) ت
ر فرق ـاز سالی به سال دیگروس در واکسن آنفولانزا ـاي ویـهسویه) ث

. کنندنمی

هاي زیر درباره نورآمینیداز ویروس آنفولانزا صحیح از گفتهکدام یک. 2
نیست؟

. در سطح خارجی پوشش ویروس کار گذاشته شده است) الف
دهد که یک ساختار اسپایک متشکل از چهار مونومر همانند را شکل می) ب

. تهر یک داراي فعالیت آنزیمی اس
. کندهاي آلوده تسهیل میسازي ذرات ویروس از سلولآزاد) پ
. کاهداز ویسکوزیته لایه مخاطی در دستگاه تنفسی می) ت

انهاي آنفولانزاي پستاندار، در میان تمامی ویروسیبه لحاظ آنتی ژن) ث
. شبیه است

سازد؟میزایی آنفولانزا را منعکسهاي زیر بیماريکدام یک از گفته. 3
. یابدویروس در شکل قطرات پراکنده شونده در هوا به میزبان راه می) الف
. ویرمی شایع است) ب
. نمایندهاي پایدار را در ریه مستقر میویروس غالباً عفونت) پ
. هاي ثانویه باکتریایی همراه نیستپنومونی با عفونت) ت
. کشداه تنفسی نمیها را در دستگسلولعفونت ویروسی،) ث

باشد؟هاي آنفولانزا نمیکدام یک از علائم زیر از مشخصه. 4
تب ) الف
هاي عضلانی درد) ب
حالی بی) پ
هاي خشک سرفه) ت
بثورات جلدي ) ث

هاي آنفولانزا در کدام ویروس) Cیا،A ،B(نوع به آنتی ژن اختصاصی . 5
شود؟یک از تشکیلات ویروسی یافت می

هماگلوتینین ) الف
نورآمینیداز ) ب
نوکلئوکپسید) پ
کمپلکس پلیمراز) ت
ساختاري اصلی پروتئین غیر)ث
لیپید در پوشش ویروسی ) ج

از ـبآنفولانزا سرنسدان از زدن واکانه سالمنـساله در خ70یک بیمار . 6
هفته بعد از آنفولانزا او یک . شودزند و متعاقباً به آنفولانزا دچار میمی

ترین عامل پنومونی شایع. دهداز پنومونی حاد جان خود را از دست می،گرفتن
پس از آنفولانزایی کدام است؟حاد
لژیونلا) الف
استافیلوکوکوس اورئوس ) ب
سرخک ) پ
مگالوویروس سایتو)ت
لیستریا) ث

هاي ژنی در ویروسهاي زیر درباره تغییر کوچک آنتی کدام یک از گفته. 7
آنفولانزا صحیح است؟
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.انجامداصلی میبه تغییرات آنتی ژنی) الف
. یابدبروز میAهاي آنفولانزاي تنها در ویروس) ب
. هاي ویروسی استهاي تغییر قالب در ژنماحصل جهش) پ
. شودهاي جدید در طی زمان منجر میبه ظهور ساب تایپ) ت
. نهدپروتئین ماتریکس اثر میاکثراً بر روي ) ث

و ،با تب، گلودرد، سردرد» اشبه آنفولانز«ساله یک سندرم 32یک پزشک . 8
یید آزمایشگاهی أبه منظور دستیابی به ت. دهددرد عضلانی را توسعه می

کدام مورد زیر بهترین . شودآنفولانزا، کشت براي ویروس دستور داده می
این عفونت خواهد بود؟برايمسئولویروسِسازي نمونه براي جدا

مدفوع )الف
مایع حاصل از شستشوي نازوفارنکس ) ب
مایع وزیکول ) پ
خون ) ت
بزاق ) ث

هاي آنفولانزا صحیح سازي ویروسهاي زیر درباره جداکدام یک از گفته. 9
است؟

صورت سازي ویروس تشخیص یک عفونت آنفولانزا تنها به واسطه جدا) الف
. پذیردمی
. شودهاي نوزاد انجام میموشا استفاده از سازي آنفولانزا ویروس بجدا) ب
. تواند به تعیین اپیدمیولوژي بیماري کمک کندسازي ویروس میجدا) پ
ولت در کشت سلولی رشد ـاولیه به سهآنفولانزا ویروس هاي جدا شده) ت
. کنندیم

هاي تغییر بزرگ آنتی ژنی اصلی براي واریانتمخزن می رسد به نظر . 10
کدام باشد؟ویروس آنفولانزا 

هاي انسانی مزمن ویروس ناقل) الف
فاضلاب ) ب
و پرندگان ،هاها، اسبخوك) پ
ها پشه) ت
جوندگان ) ث

هاي زیر درباره آزمون تشخیصی براي آنفولانزا صحیح کدام یک از گفته. 11
است؟

هاي بالینی به طور قابل اطمینان آنفولانزا را از سایر بیماريعلائم) الف
. سازندتنفسی متمایز می

،شودترین سنجش محسوب میکه سریعکشت ویروسی، به دلیل آن) ب
. است»استاندارد طلایی«تشخیصییک آزمون 
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ها و ویروس سرخجه پارامیکسوویروس40فصل 

مقدمه
هاي تنفسی نوزادان و کودکان عوامل عفونتها مهمترینپارامیکسوویروس

)RSV ویروس سین سیشیال تنفسی یا]respiratory syncytial

virus [به علاوه عوامل مسبب دو بیماري ،)آنفولانزاهاي پاراو ویروس
سازمان . گیرندمیبررا در) اوریون و سرخک(سري بسیار شایع در کودکی م

ساله هاي تنفسی حاد و پنومونی هرکند عفونتبهداشت جهانی برآورد می
. سر جهان هستنداـتسال در سر5میلیون کودك زیر 4رگ ـمسئول م

روه محسوبـاي تنفسی اصلی در این گـها پاتوژنـهروسـپارامیکسووی
. شوندمی

تمامی اعضاي خانواده پارامیکسوویریده عفونت را از راه دستگاه تنفسی 
هاي تنفسی به اپیتلیوم تنفسی تکثیر پاتوژنکه در حالی . نمایندآغاز می

سرخک و اوریون در سرتاسر بدن منتشر شده و بیماري ،گرددمحدود می
. آورندرا به وجود می) گسترده شونده در بدن(فراگیر 

هاي شیمیایی و فیزیکی خود، به گرچه به دلیل ویژگیاویروس سرخحه، 
، تواند بر مبناي اپیدمیولوژيبندي شده است، میعنوان یک توگاویروس رده

. ها جاي گیردیروسدر کنار پارامیکسوو

ها هاي پارامیکسوویروسویژگی
.اندذکر گردیده40- 1ها در جدول هاي اصلی پارامیکسوویروسویژگی

هاهاي مهم پارامیکسوویروسویژگی. 40- 1جدول 
)nm18-13نوکلئوکپسید مارپیچی،(یا بیشتر nm150کروي، پلئومورفیک، به قطر:ویریون 
%)6(، هیدرات کربن %)20(لیپید %) 73(، پروتئین %)RNA)1:ترکیب

kb15زا، حدودخطی، غیر قطعه قطعه، پلاریته منفی، غیر عفونتاي،تک رشتهي RNA:ژنوم
پروتئین ساختاري 6-8:هاپروتئین
؛ بسیار )F(و گلیکوپروتئین ادغام ) که گاهی اوقات از فعالیت هماگلوتینین یا نورآمینیداز برخوردار است()HN، یا G ،H(حاوي گلیکوپروتئین ویروسی:پوشش
.شکننده

.زننداي پلاسمایی جوانه میشسیتوپلاسم؛ ذرات از غ:تکثیر
:خصوصیات برجسته

. اندرپایدابه لحاظ آنتی ژنی
.باشندزا میاند، با این وجود به شدت عفونتذرات حساس

ساختار و ترکیب

یا بیشتر قطر nm150ذرات، . پارامیکسوویریده پلئومورفیک استمورفولوژي
یک ذره شاخص در . رسدهم میnm700گاهاً محدوده قطر آنها تاداشته،
ها به نظر ظریف پوشش پارامیکسوویروس. استنشان داده شده 40- 1شکل 

نماید و سازي حساس میآید، و ذرات ویروس را در برابر شرایط ذخیرهمی
. کندهاي الکترونی مستعد از شکل افتادن میآنها را در ریزنگار

اي، و غیر قطعه تک رشتهخطی، پلاریته منفی،ي RNAژنوم  ویروسی، 
از آنجایی که ژنوم، ). 40-2شکل (است kb15اي حدود قطعه با اندازه

،رر گرفته شدهـی ژنتیکی مکـرصتی جهت بازآرایـهر فقطعه قطعه نیست،
اي پاره و ویریون تا اندازه. 1آنفولانزا نوع فرا ساختار ویروس پارا40- 1شکل . شودمنتهی میآنتی ژنیپایداري

هاي سطحی در طول لبه بیرون زدگی. آمده استنوکلئوکپسید به نمایش در
.ذره نمایان هستند
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.اندتقریباً به مقیاس کشیده شده) هامستطیل(هاي ژن اندازه. هاي خانواده پارامیکسوویریدههاي ژنتیکی اعضایی نمونه از جنسنقشه. 40-2شکل 

سه پروتئین با . ها شش پروتئین ساختاري دارنداکثر پارامیکسوویروس
RNA نوکلئوپروتئین : اندآمدهویروسی به حالت کمپلکس دري)N ( که

دهد و ارائه را شکل می) نانومتر18یا 13به قطر (نوکلئوکسید مارپیچی 
)  Lو Pهايبه نام(و دو پروتئین بزرگتر است،دهنده پروتئین داخلی اصلی 

) کندعمل میRNAکه در رونویسی و همانند سازي (که در فعالیت پلیمرازي 
. درگیر هستند

پروتئین ماتریکس . کنندگیري پوشش مشارکت میسه پروتئین در شکل
)M ( پوشش ویروسی را آستر می زند؛ این پروتئین هم برايNي و هم برا

هاي سطحی ویروس داراي تمایل است و در سر هم شدن گلیکوپروتئین
ه با ـدي کـوسط یک پوشش لیپیـنوکلئوکپسید ت. ت داردـریون اهمیـوی

متفاوت غشاییِسرتاسرِپروتئینِنانومتري از دو گلیکو8-12هاي اسپایک
هاي پروتئینهاي این گلیکوفعالیت. گرددآراسته شده است، احاطه می

هاي گوناگون خانواده پارامیکسوویریده از سطحی به متمایز ساختن جنس
) Gیا HN(بزرگتر پروتئینگلیکو.)40- 2جدول (ند کیکدیگر کمک می

هاي هماگلوتیناسیون و نورآمینیداز و مسئول اتصال ممکن است واجد فعالیت
این گیلکو. اشدهایی نداشته بکه چنین فعالیتبه سلول میزیان باشد یا آن

گلیکوپروتئین  . شودهم میپروتئین به صورت یک تترامر در ویریون بالغ سر
. کندگري میهاي ادغام غشا و همولیزین را میانجیفعالیت) F(دیگري 

ها از دو پروتئین اضافی و کوچک دیگري ها و متاپنوموویروسپنوموویروس
).SHو M2-1(ندادر پوشش برخوردار

ده ـنشان داده ش40-3روس در شکل ـرحی از یک ذره پارامیکسوویـط
. است

بندي رده
که ،شودخانواده پارامیکسوویریده به دو زیرخانواده و هفت جنس تقسیم می

ر اعضا ـاکث). 40-2جدول (اند اي انسانیـهشش جنس داراي پاتوژن
نظرهستند؛ تمامی آنها از ) یعنی متشکل از یک سروتایپ واحد(مونوتایپیک 

. باشندآنتی ژنی پایدار می
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) کندعمل میRNAکه در رونویسی و همانند سازي (که در فعالیت پلیمرازي 
. درگیر هستند
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ویروس، دو لایه ) M(پروتئین ماتریکس ). اندبه مقیاس کشیده نشده. (دهدپارامیکسوویروس که اجزاي اصلی را نشان میطرحی ترسیمی از یک . 40-3شکل 
تنها بعضی از . اندالحاق گردیدهدر غشا) F(و گلیکوپروتئین ادغام ) HN(نورآمینیداز -گلیکوپروتئین اتصالی هماگلوتینین. زندلیپیدي را آستر می

) N(رشته منفی ویریون قرار دارد که با پروتئین نوکلئوپسید ي RNAدرون ویروس . هستند) پروتئین کوچک آبگریز(SHها داراي پروتئین پارامیکسوویروس
فقط در Vپروتئین . داردRNAروي هم، این کمپلکس فعالیت ترانسکریپتاز وابسته به همراه بوده،Pو Lهايبا پروتئیننوکلئوکپسید،. پوشانده شده است

. شودلا ویروس یافت میوهاي روبویریون

هاي خانواده پارامیکسوویریدهها در زیرخانوادهخصوصیات جنس. 40- 2جدول 
پنوموویرینهپارامیکسوویرینه

متاپنوموویروسپنوموویروسaنیپا ویروسهموربیلی ویروسروبولا ویروسرسپیروویروسویژگی 
و 1آنفولانزاي پاراهاي انسانی ویروس

3
، 2آنفولانزاي اوریون، پارا

a4 وb4
ویروس سین، نیپاه ندراهسرخک 

سیشیال تنفسی 
متاپنوموویروس 

انسانی 
چندین٢؟١١هر کدام ١هر کدام ها سروتایپ

١٨١٨١٨١٨١٣١٣)nm(نوکلئوکپسیدقطر
++++++)Fپروتئین (ادغام غشا 
٠٠؟+++bهمولیزین

ماگلوتینینهc+++٠٠٠
م اُه٠٠٠+++ن دزورپش

٠٠٠٠++cنورآمینیداز
؟CCN،CCCها انکلوژن

a .مشترك بین انسان و حیوان(هاي زونوتیک پارامکسوویروس.(
b . گلیکوپروتئین مربوط بهفعالیت همولیزینFاست.
c .گلیکوپروتئین مربوط بههاي هماگلوتیناسیون و نورآمینیداز فعالیتHNِ؛ گلیکوپروتئین استها ها و روبولا ویروسسپیروویروساز رH ها موربیلی ویروساز

).nucleus(هسته ، N؛ )cytoplasm(سیتوپلاسم ، C. فاقد هر دو فعالیت استهاپارامکسوویروساز سایرGگلیکوپروتئینمی باشد؛ نورآمینیدازفاقد
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آنفولانزاي انسانی، هاي پاراسپیروویروس دو سروتایپ از ویروسجنس رِ
آنفولانزاي دیگر، به علاوه ویروس ویروس دو ویروس پاراو جنس روبولا

هاي انسانی هاي حیوانی با سویهبعضی از ویروس. دارداوریون را در بر
آنفولانزاي ها که نخستین ویروس پاراموشاز ندائی ویروس س. اندخویشاوند

ها شناخته و اکنون به عنوان یک عفونت شایع در کلنی موشجدا شده بود،
ویروس . است1از ویروس انسانی نوع ) وعـرنـزی(شود، یک ساب تایپ می
هاي اولیه سلولدر یک آلاینده رایج ،)PIV5(5آنفولانزاي سیمیان پارا

سگ سانان است، ویروس تب 2آنفولانزاي نوعمیمون، همان ویروس پارا
ویروس بیماري . باشدمی3کشتیرانی در گاو و گوسفند، ساب تایپی از نوع 

نیزوسپیش نمونه از جنس آوولاویرآنفولانزاي مرغی ل، ویروس پارانیوکاس ،
. هاي انسانی خویشاوندي داردبا ویروس

. هاي آنتی ژنیک اشتراك دارنداعضاي واقع در یک جنس در شاخصه
توان از نظر هاي معین میها را با استفاده از شناساگراگرچه این ویروس

پاسخ بیش از حد سیستم (ایمونیزاسیون هایپرآنتی ژنی از یکدیگر تمیز داد،
هاي واکنش پذیر متقاطع شده که با تمامی باديموجب تحریک آنتی) ایمنی

آنفولانزا، ویروس اوریون، و ویروس بیماري نیوکاسل چهار ویروس پارا
علیه نوع (بادي هتروتایپیک آنتیيهااین قبیل پاسخ. دهندواکنش می

خلی و هاي داهایی اند که هم علیه پروتئینبادي، که شامل آنتی)متفاوت
شوند، معمولاً در افراد هاي سطحی ویروس راهبردي میهم علیه پروتئین

این پدیده تعیین نوعی را که بیشترین احتمال . گردندسالمند مشاهده می
. سازددشوار می،به واسطه تشخیص سرولوژیک،رودزایی آن میعفونت

هاي هماگلوتینه تمامی اعضاي جنس رسپیروویروس و روبولا ویروس فعالیت
هاي کنندگی و نورآمینیداز داشته، هر دو فعالیت را به وسیله گلیکوپروتئین

HNام ـهاي ادغها ویژگیبه علاوه اعضاي این جنس؛دهندام میـانج
. اندFهاي پروتئین غشایی و همولیزین دارند، که هر دو ویژگی، عملکرد

ها، در انسان) روبئولا(سرخک جنس موربیلی ویروس مشتمل بر ویروس 
سگ سانان،ویروسرمپِبه علاوه دیستو ها،در گاوویروسسترپِریند

. کنندی را آلوده میـداران دریایـهاي آبزي است که پستانموربیلی ویروس
اند، اما با اعضاي دیگر با یکدیگر خویشاوندها از نظر آنتی ژنیاین ویروس

ان موربیلی ـدر میFالی که پروتئین ـدر ح. ي ندارندویشاوندـها خجنس
پذیري بیشتري تغییرG/HNهاي ، پروتئینه استها بسیار حفظ شدویروس

اما فاقد فعالیت ،داردینویروس سرخک هماگلوتین. دهندرا نشان می
هاي درون گیري انکلوژنویروس سرخک موجب شکل. نورآمینیداز است

. ها این چنین نیستنداما سایر پارامیکسوویروسشود، اي میهسته
مشترك بین (هاي زونوتیک نیپاویروس حاوي پارامیکسوویروسجنس ه
اد بیماري در جها و ایاست که قادر به آلوده ساختن انسان) وانـانسان و حی

اي ـهه هر دو بومی خفاشـک،ندرا و نیپاهاي هـهویروس. باشندآنها می

ها فعالیت نورآمینیداز این ویروس. اند، اعضاي این جنس هستندخوارمیوه
. ندارند

ها وس پنومونی موشرویروس سین سیشیال تنفسی انسان و گاو و وی
دو سویه متمایز از نظر آنتی ژنی، . دهندراتشکیل میجنس پنوموویروس

گلیکوپروتئین سطحی . دها وجود دارانسانRSVبراي ، Bو Aهاي سرگروه
کنندگی و نورآمینیداز، هاي هماگلوتینهها از فعالیتپنوموویروسدر بزرگتر 

اند، برخوردار هاویروسها و روبولاهاي رسپیروویروسکه از مشخصه
RSVدر Fپروتئین . به آن داده شده استGنیست، از این رو نام پروتئین 

متاپنومو .دهد، را نشان مینفعالیت همولیزیفعالیت ادغام غشایی، اما نه 
در جنس متاپنوموهستند که ها انسانهاي تنفسیِپاتوژنانسانیيهاویروس
. گردندبندي میردهویروس

تکثیر پارامیکسوویروس 
به تصویر کشیده 40-4تکثیر پارامیکسوویروس در شکل از چرخه شاخص 

. شده است

برداري ویروس پوستهنفوذ، و،اتصال) الف
یا HN ،Hپروتئین(وتینین لگها از راه گلیکوپروتئین هماپارامیکسوویروس

G (گیرندهدر مورد ویروس سرخک،. شوندهاي میزبان متصل میبه سلول،
کردسپس، پوشش ویریون به واسطه عمل. استCD150یا CD46ملکول 

.  زدـآمیاي سلولی در میبا غش، F1ام ـکوپروتئین ادغـمحصول شکست گلی
متحمل F1غشاي سلولی و ویروسی، پروتئین جریان فرآیند ادغامِدر

شکسته نشود،F0چنانچه پیش ساز. گردداي میبازتاخوردگی پیچیده
و ذره ویروس قادر نفوذ ویریون رخ نخواهد داد؛فعالیت ادغام نخواهد داشت؛

طبیعی محیط خارج pH، در F1واسطهادغام به. ونت نخواهد بودبه آغاز عف
سازي نوکلئوکپسید ویروسی را مستقیماً به درون سلولی رخ داده، اجازه رها

ر شدن از راه ـا قادرند درونگیـهبنابراین پارامیکسوویروس. دهدسلول می
. ها را دور بزننداندوزوم

RNAو همانند سازي ،رونویسی، ترجمه) ب
. اندغیر قطعه قطعه و رشته منفیي RNAها حاوي ژنوم پارامیکسوویروس

پلیمراز ویروسی در سیتوپلاسم RNAپیک به وسیله ي RNAهاي رونوشت
هاي خارجی و از این رو وابستگی به نیازي به پرایمر. شوندسلول ساخته می

تر ها به مراتب کوچکmRNA. اي سلول وجود نداردهاي هستهعملکرد
. باشندرد میـه دهنده یک ژن منفـومی هستند؛ هر کدام ارائـناز اندازه ژ

رونویسی در ژن، سیگنال شروع و خاتمه رونویسی را هاي تنظیمیِتوالی
ژنوم با بازده رونویسی 3′موقعیت یک ژن نسبت به انتهاي. کنندمحدود می
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ده در هاي تولید شترین کلاس از رونوشتدر حالی که فراوان. ارتباط دارد
ترین فاصله نسبت به انتهاي بوده، که در نزدیکNیک سلول آلوده، از ژن 

باشد که در انتهاي میLژنوم واقع گردیده است، کمترین فراوانی از ژن ′3
.)را ببینید40-2شکل (قرار دارد ′5

گردند و کمیت هر هاي ویروسی در سیتوپلاسم سنتز میپروتئین
. از آن ژن همخوانی داردmRNAهاي رونوشتمحصول ژنی با سطح 

. هاي ویروسی در مسیر ترشحی، سنتز و گلیکوزیله می شوندگلیکوپروتئین
همچنین مسئول ) Lو Pهايپروتئین(کمپلکس پروتئین پلیمراز ویروسی 

الگوي حدواسطآمیزِبراي سنتز موفقیت. همانند سازي ژنوم ویروسی است
اي را که در هاي خاتمهمثبت، کمپلکس پلیمراز باید سیگنالآنتی ژنوم رشته

طول کامل، با هاي جدید ژنومآنگاه،. اند، نادیده انگاردهاي ژن پاشیدهکرانه
ها ژنوم غیر قطعه قطعه پارامیکسوویروس. شونداز الگوي آنتی ژنوم کپی می
آنچه که در تاریخچه –)یعنی بازآرایی ژنتیک (احتمال نوآرایی قطعه ژن 

هاي پروتئین. کندرا نفی می–هاي آنفولانزا اهمیت دارد طبیعی ویروس
را در ها حداقل تنوع آنتی ژنیپارامیکسوویروسFو G/H/HNسطحی

انگیز است که آنها شگفت. اندهاي طولانی از زمان نشان دادهطول دوره
هاي وارد ییري که ماحصل جهششوند، تغمتحمل تغیر بزرگ آنتی ژنی نمی

ها به مستعد پلیمرازRNAگرایش يسازي در نتیجهشده در جریان همانند
هاي یک توضیح احتمالی آن است که تقریباً تمامی اسید. خطا بودن است
هاي پارامیکسوویروس ممکن است هاي اولیه گلیکوپروتئینآمینه در ساختار

و فرصت اندکی ،دست داشته باشندهاي ساختاري یا عملکرديدر نقش
ها به جاي بماند که از زیست پذیري ویروس به میزان سازيبراي جانشین

. کاهدقابل توجهی نمی

بلوغ ) پ
هاي نوکلئوکپسید. رسدویروس با جوانه زدن از سطح سلول به بلوغ می

. نمایندگیرند و به سطح سلول مهاجرت میجدید در سیتوپلاسم شکل می
اي ـهچسبند که با اسپایکهایی روي غشاي پلاسمایی میآنها به جایگاه

ت ـجهMپروتئین . انده شدهـآراستF0و G/H/HNنی ـپروتئیوـگلیک
براي پیوند دادن پوشش ویروسی با ري گیرنده ذره ضروري بوده،ـگیشکل
زنی، از ورد اکثر هـان جوانـدر جری.شودوکپسید به خدمت گرفته میـنوکلئ

.آیدهاي میزبان به غشا جلوگیري به عمل میپروتئین

آنفولانزا و ویروس هاي پارادر ویروسHNفعالیت نورآمینیداز پروتئین 
ذرات ویروس عمل اوریون احتمالاً جهت جلوگیري از تجمع خود به خوديِ

جدول(مینیداز نیستند ها واجد فعالیت نورآسایر پارامیکسوویروس. کندمی
).را ببینید2-40

هاي پروتئین،داشته باشندچنانچه پروتئازهاي مناسب سلول میزبان حضور
F0،آنگاه، پروتئین. به واسطه شکست فعال خواهند شددر غشاي پلاسمایی

هاي سلولی مجاور گشته، به تشکیل ي ادغام سبب ادغام غشافعال شده
شکل (انجامد می) ايهاي سلولی چند هستهتوده(بزرگ هاي سین سیشیوم

. سین سیشیوم، پاسخ معمول نسبت به عفونت پارامیکسوویروس است) 5-40
را 40- 5شکل (گیرند هاي سیتوپلاسمی اسیدوفیل دائماً شکل میانکلوژن

هاي سنتز ویروسی را بازتاب میها جایگاهرود انکلوژنگمان می).ببینید
هاي قابل شناسایی و ند و پی برده شده است که حاوي نوکلئوکپسیدده

اي درون هستههاي ویروس سرخک نیز انکلوژن. اندهاي ویروسیپروتئین
.)را ببینید40- 5شکل (آوردرا به وجود می

آنفولانزا ویروسهاي پاراعفونت
هاي شایع تنفسی را آنفولانزا همه جا حاضر بوده و بیماريهاي پاراویروس
اي اصلی در ـهآنها پاتوژن. کننداد میـاص از تمامی سنین ایجـدر اشخ
هاي عفونت. هاي شدید دستگاه تنفسی در نوزادان و کودکان هستندبیماري

. اندشایعهاآنفولانزا ویروسمجدد با پارا

زایی و آسیب شناسی بیماري
، به داردوس در میزبانی که سیستم ایمنی کارآمد ویرآنفولانزاظاهراً تکثیر پارا

ویرمی، چنانچه تحت هر شرایطی رخ دهد،. گردداپیتلیوم تنفسی محدود می
عفونت ممکن است صرفاً بینی و حلق را درگیر ساخته، به . نامعمول است

با این همه، عفونت ممکن است . منجر شود» یسرماخوردگ«ضررسندرم بی
، ممکن است حنجره و ناي فوقانی 2و 1به ویژه با انواع ،ور باشدـتگسترده
ره، ـوبرونشیت یا التهاب حنجـلارینگوتراکئ(و به خروسک ر نماید،ـرا درگی

حنجره التهابيخروسک با انسداد تنفسی در نتیجه. منتج شود)ناي و نایژه
ق ـعفونت ممکن است تا عم. رددـگمشخص می،رتبطـاي مـهو ساختار

، 3به ویژه با نوع ،ها برسد وبیشتري گسترش یابد و به ناي تحتانی و نایژه
منجر شود، اما این مسأله نسبت ) هاالتهاب نایژك(به پنومونی یا برونشیولیت 

ري روي ـراتب کمتـراوانی به مـدر ف،شودده میـدیRSVبه حالتی که با 
. دهدمی

؛هفته پس از آغاز بیماري است1حدود آنفولانزا ویروس دوره دفع پارا
. بعضی از کودکان ممکن است چند روز پیش از بیماري، ویروس را دفع کنند

این دفع پایدار از . گردددفععلائمهفته پس از شروع 4ممکن است تا 3نوع 
دت ـطولانی مدفع ویروسیِ. نمایدل میـ، انتشار عفونت را تسهیکودکان

که سیستم ایمنی آنها دچار نقص عملکردي است و ممکن است در کودکانی
.رخ دهد،در بالغین مبتلا به بیماري ریوي مزمن
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خطوط . گرددرها میکپسید ویروسی به درون سیتوپلاسمزا با غشاي پلاسمایی ادغام و نوکلئوذره ویروس عفونت:ت پارامیکسوویروسچرخه حیا. 40-4شکل 
به تازگی سنتز شده به غشاي پلاسمایی هاي ویروسیِخطوط نقطه چین نشان دهنده انتقال پروتئین. پیوسته ارائه دهنده رونویسی و همانند سازي ژنوم هستند

. دـافتکسوویروس در سیتوپلاسم سلول اتفاق میه تکثیر پارامیـکل چرخ. شوندرآیند جوانه زنی، از سلول آزاد میـبه واسطه فاي جدید،ـهویریون. باشندمی
ER ، شبکه اندوپلاسمی)endoplasmic reticulum. (

خطوط . گرددرها میکپسید ویروسی به درون سیتوپلاسمزا با غشاي پلاسمایی ادغام و نوکلئوذره ویروس عفونت:ت پارامیکسوویروسچرخه حیا. 40-4شکل 
به تازگی سنتز شده به غشاي پلاسمایی هاي ویروسیِخطوط نقطه چین نشان دهنده انتقال پروتئین. پیوسته ارائه دهنده رونویسی و همانند سازي ژنوم هستند

. دـافتکسوویروس در سیتوپلاسم سلول اتفاق میه تکثیر پارامیـکل چرخ. شوندرآیند جوانه زنی، از سلول آزاد میـبه واسطه فاي جدید،ـهویریون. باشندمی
ER ، شبکه اندوپلاسمی)endoplasmic reticulum. (

خطوط . گرددرها میکپسید ویروسی به درون سیتوپلاسمزا با غشاي پلاسمایی ادغام و نوکلئوذره ویروس عفونت:ت پارامیکسوویروسچرخه حیا. 40-4شکل 
به تازگی سنتز شده به غشاي پلاسمایی هاي ویروسیِخطوط نقطه چین نشان دهنده انتقال پروتئین. پیوسته ارائه دهنده رونویسی و همانند سازي ژنوم هستند

. دـافتکسوویروس در سیتوپلاسم سلول اتفاق میه تکثیر پارامیـکل چرخ. شوندرآیند جوانه زنی، از سلول آزاد میـبه واسطه فاي جدید،ـهویریون. باشندمی
ER ، شبکه اندوپلاسمی)endoplasmic reticulum. (
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). 100×،آمیزي نشدهرنگ(MA104اي ـهویروس سین سیشیال تنفسی در سلول: A. اـهن سیشیوم در اثر پارامیکسوویروسـتشکیل سی. 40- 5شکل 
هاي ویروس سین سیشیال تنفسی در سلول: B. کنندها در مرکز تجمع پیدا میهستههاي پلاسمایی هستند؛ماحصل ادغام غشا) هاپیکان(ها سین سیشیوم

HEp-2)آمیزي هماتوکسیلین و ائوزینرنگ]H&E[ ،×400 .(هاي سیتوپلاسمی اسیدوفیل انکلوژنهاي متعدد و سین سیشیوم حاوي هسته)است) پیکان.
C :آمیزي رنگ(هاي کلیه انسان ویروس سرخک در سلولH&E ،×30 .(ها هسته استسین سیشیوم بزرگ حاوي صد .D :هاي ویروس سرخک در سلول

هاي و انکلوژن) پیکان عمودي(اي اسیدوفیل هاي هستهلوژناي در بردارنده انکسلول غول آساي چند هسته). H&E ،×400آمیزي رنگ(کلیه انسان 
. باشدمی) پیکان افقی(ستوپلاسمی 

کنند، روشن را تعیین میویروسعواملی که شدت بیماري پاراآنفولانزا
هاي میزبانی، نظیر حساسیت هاي ویروسی و هم ویژگینیستند، اما هم ویژگی

تولید پروتئاز مناسب به وسیله هاي متفاوت،پروتئین به شکست توسط پروتئاز
مسیر پذیري بیش از حدو واکنش،هاي میزبان، وضعیت ایمنی بیمارسلول

. شوندهوایی را شامل می
اختصاصی به ویروس در جریان عفونت ي IgEهاي باديتولید آنتی

سازي د این مکانیسم ممکن است در آزا. ستبا شدت بیماري مرتبط ااولیه،

دست ،دهندگرهاي التهابی، که عملکرد مسیر هوایی را تغییر میمیانجی
. داشته باشد

هاي بالینی یافته
اي ـهبه عنوان یکی از عوامل بیماريویروس آنفولانزا اهمیت نسبی پارا

حضور . گردیده استاشاره 30- 5هاي مختلف سنی، در جدول تنفسی در گروه
نشان 40-6هاي دستگاه تنفسی تحتانی در کودکان در شکل آنها در عفونت
. داده شده است

). 100×،آمیزي نشدهرنگ(MA104اي ـهویروس سین سیشیال تنفسی در سلول: A. اـهن سیشیوم در اثر پارامیکسوویروسـتشکیل سی. 40- 5شکل 
هاي ویروس سین سیشیال تنفسی در سلول: B. کنندها در مرکز تجمع پیدا میهستههاي پلاسمایی هستند؛ماحصل ادغام غشا) هاپیکان(ها سین سیشیوم

HEp-2)آمیزي هماتوکسیلین و ائوزینرنگ]H&E[ ،×400 .(هاي سیتوپلاسمی اسیدوفیل انکلوژنهاي متعدد و سین سیشیوم حاوي هسته)است) پیکان.
C :آمیزي رنگ(هاي کلیه انسان ویروس سرخک در سلولH&E ،×30 .(ها هسته استسین سیشیوم بزرگ حاوي صد .D :هاي ویروس سرخک در سلول

هاي و انکلوژن) پیکان عمودي(اي اسیدوفیل هاي هستهلوژناي در بردارنده انکسلول غول آساي چند هسته). H&E ،×400آمیزي رنگ(کلیه انسان 
. باشدمی) پیکان افقی(ستوپلاسمی 

کنند، روشن را تعیین میویروسعواملی که شدت بیماري پاراآنفولانزا
هاي میزبانی، نظیر حساسیت هاي ویروسی و هم ویژگینیستند، اما هم ویژگی

تولید پروتئاز مناسب به وسیله هاي متفاوت،پروتئین به شکست توسط پروتئاز
مسیر پذیري بیش از حدو واکنش،هاي میزبان، وضعیت ایمنی بیمارسلول

. شوندهوایی را شامل می
اختصاصی به ویروس در جریان عفونت ي IgEهاي باديتولید آنتی

سازي د این مکانیسم ممکن است در آزا. ستبا شدت بیماري مرتبط ااولیه،

دست ،دهندگرهاي التهابی، که عملکرد مسیر هوایی را تغییر میمیانجی
. داشته باشد

هاي بالینی یافته
اي ـهبه عنوان یکی از عوامل بیماريویروس آنفولانزا اهمیت نسبی پارا

حضور . گردیده استاشاره 30- 5هاي مختلف سنی، در جدول تنفسی در گروه
نشان 40-6هاي دستگاه تنفسی تحتانی در کودکان در شکل آنها در عفونت
. داده شده است

). 100×،آمیزي نشدهرنگ(MA104اي ـهویروس سین سیشیال تنفسی در سلول: A. اـهن سیشیوم در اثر پارامیکسوویروسـتشکیل سی. 40- 5شکل 
هاي ویروس سین سیشیال تنفسی در سلول: B. کنندها در مرکز تجمع پیدا میهستههاي پلاسمایی هستند؛ماحصل ادغام غشا) هاپیکان(ها سین سیشیوم

HEp-2)آمیزي هماتوکسیلین و ائوزینرنگ]H&E[ ،×400 .(هاي سیتوپلاسمی اسیدوفیل انکلوژنهاي متعدد و سین سیشیوم حاوي هسته)است) پیکان.
C :آمیزي رنگ(هاي کلیه انسان ویروس سرخک در سلولH&E ،×30 .(ها هسته استسین سیشیوم بزرگ حاوي صد .D :هاي ویروس سرخک در سلول

هاي و انکلوژن) پیکان عمودي(اي اسیدوفیل هاي هستهلوژناي در بردارنده انکسلول غول آساي چند هسته). H&E ،×400آمیزي رنگ(کلیه انسان 
. باشدمی) پیکان افقی(ستوپلاسمی 

کنند، روشن را تعیین میویروسعواملی که شدت بیماري پاراآنفولانزا
هاي میزبانی، نظیر حساسیت هاي ویروسی و هم ویژگینیستند، اما هم ویژگی

تولید پروتئاز مناسب به وسیله هاي متفاوت،پروتئین به شکست توسط پروتئاز
مسیر پذیري بیش از حدو واکنش،هاي میزبان، وضعیت ایمنی بیمارسلول

. شوندهوایی را شامل می
اختصاصی به ویروس در جریان عفونت ي IgEهاي باديتولید آنتی

سازي د این مکانیسم ممکن است در آزا. ستبا شدت بیماري مرتبط ااولیه،

دست ،دهندگرهاي التهابی، که عملکرد مسیر هوایی را تغییر میمیانجی
. داشته باشد

هاي بالینی یافته
اي ـهبه عنوان یکی از عوامل بیماريویروس آنفولانزا اهمیت نسبی پارا

حضور . گردیده استاشاره 30- 5هاي مختلف سنی، در جدول تنفسی در گروه
نشان 40-6هاي دستگاه تنفسی تحتانی در کودکان در شکل آنها در عفونت
. داده شده است
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سال 25شتمل بر ها مداده. هاها و سایر ویروسناشی از پارامیکسوویروس،هاي دستگاه تنفسی تحتانی در نوزادان و کودکانهاي عفونتالگو40-6شکل 
.سالگی هستند5کودك از زمان تولد تا سن 2009و مربوط به ) 1976-2001(گیري نظرتحت

و ) مخاط بینیالتهاب(به رینیت هاي اولیه در کودکان معمولاًعفونت
) ژهـنایالتهاب(راه با تب و تا حدودي برونشیت ـاغلب هم) گلودرد(نژیت فارِ
آنفولانزاپاراهاي اولیه ناشی ازکودکان مبتلا به عفونتچند،هر. انجامدمی
د، که ـري داشته باشنـتدـممکن است بیماري شدی3یا ، 1،2نوع روس ـوی

تا ) 2و 1به ویژه با انواع (طیف آن از لارینگوتراکئوبرونشیت و خروسک 
بیماري شدیدي که . کندفرق می) 3به ویژه با نوع (برونشیولیت و پنومونی 

افتد؛ خروسک یا ماه اتفاق می6عمدتاً در نوزادان زیر ،مرتبط است3با نوع 
18تا 6لارینگوتراکئوبرونشیت به احتمال بیشتر در کودکان بزرگتر، بین 

ي 3یا 2، 1هاي اولیه با انواع بیش از نیمی از عفونت. دهندماهه، روي می
شود تنها برآورد می. گردنددار منتهی میتبویروس به بیمارينزا آنفولاپارا
، بیماري شدید 4نوع ویروسآنفولانزاپارا. درصد تا خروسک پیش روند3-2
. کندایجاد نمی،هاي اولیه، حتی در عفونترا

. آنفولانزا، عفونت گوش میانی استترین عارضه از عفونت پاراشایع
بالغینی که سیستم ایمنی ضعیف دارند، در برابر ان وـته از کودکآن دس

میزان مرگ و میر حاصل از عفونت پارا. هاي شدید حساس هستندعفونت
. درصد است20تا 10کنندگان پیوند مغز استخوان بین آنفولانزا در دریافت

سال 25شتمل بر ها مداده. هاها و سایر ویروسناشی از پارامیکسوویروس،هاي دستگاه تنفسی تحتانی در نوزادان و کودکانهاي عفونتالگو40-6شکل 
.سالگی هستند5کودك از زمان تولد تا سن 2009و مربوط به ) 1976-2001(گیري نظرتحت

و ) مخاط بینیالتهاب(به رینیت هاي اولیه در کودکان معمولاًعفونت
) ژهـنایالتهاب(راه با تب و تا حدودي برونشیت ـاغلب هم) گلودرد(نژیت فارِ
آنفولانزاپاراهاي اولیه ناشی ازکودکان مبتلا به عفونتچند،هر. انجامدمی
د، که ـري داشته باشنـتدـممکن است بیماري شدی3یا ، 1،2نوع روس ـوی

تا ) 2و 1به ویژه با انواع (طیف آن از لارینگوتراکئوبرونشیت و خروسک 
بیماري شدیدي که . کندفرق می) 3به ویژه با نوع (برونشیولیت و پنومونی 

افتد؛ خروسک یا ماه اتفاق می6عمدتاً در نوزادان زیر ،مرتبط است3با نوع 
18تا 6لارینگوتراکئوبرونشیت به احتمال بیشتر در کودکان بزرگتر، بین 

ي 3یا 2، 1هاي اولیه با انواع بیش از نیمی از عفونت. دهندماهه، روي می
شود تنها برآورد می. گردنددار منتهی میتبویروس به بیمارينزا آنفولاپارا
، بیماري شدید 4نوع ویروسآنفولانزاپارا. درصد تا خروسک پیش روند3-2
. کندایجاد نمی،هاي اولیه، حتی در عفونترا

. آنفولانزا، عفونت گوش میانی استترین عارضه از عفونت پاراشایع
بالغینی که سیستم ایمنی ضعیف دارند، در برابر ان وـته از کودکآن دس

میزان مرگ و میر حاصل از عفونت پارا. هاي شدید حساس هستندعفونت
. درصد است20تا 10کنندگان پیوند مغز استخوان بین آنفولانزا در دریافت

سال 25شتمل بر ها مداده. هاها و سایر ویروسناشی از پارامیکسوویروس،هاي دستگاه تنفسی تحتانی در نوزادان و کودکانهاي عفونتالگو40-6شکل 
.سالگی هستند5کودك از زمان تولد تا سن 2009و مربوط به ) 1976-2001(گیري نظرتحت

و ) مخاط بینیالتهاب(به رینیت هاي اولیه در کودکان معمولاًعفونت
) ژهـنایالتهاب(راه با تب و تا حدودي برونشیت ـاغلب هم) گلودرد(نژیت فارِ
آنفولانزاپاراهاي اولیه ناشی ازکودکان مبتلا به عفونتچند،هر. انجامدمی
د، که ـري داشته باشنـتدـممکن است بیماري شدی3یا ، 1،2نوع روس ـوی

تا ) 2و 1به ویژه با انواع (طیف آن از لارینگوتراکئوبرونشیت و خروسک 
بیماري شدیدي که . کندفرق می) 3به ویژه با نوع (برونشیولیت و پنومونی 

افتد؛ خروسک یا ماه اتفاق می6عمدتاً در نوزادان زیر ،مرتبط است3با نوع 
18تا 6لارینگوتراکئوبرونشیت به احتمال بیشتر در کودکان بزرگتر، بین 

ي 3یا 2، 1هاي اولیه با انواع بیش از نیمی از عفونت. دهندماهه، روي می
شود تنها برآورد می. گردنددار منتهی میتبویروس به بیمارينزا آنفولاپارا
، بیماري شدید 4نوع ویروسآنفولانزاپارا. درصد تا خروسک پیش روند3-2
. کندایجاد نمی،هاي اولیه، حتی در عفونترا

. آنفولانزا، عفونت گوش میانی استترین عارضه از عفونت پاراشایع
بالغینی که سیستم ایمنی ضعیف دارند، در برابر ان وـته از کودکآن دس

میزان مرگ و میر حاصل از عفونت پارا. هاي شدید حساس هستندعفونت
. درصد است20تا 10کنندگان پیوند مغز استخوان بین آنفولانزا در دریافت
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ل یک پارامیکسوویروس مرغی است که سبب سویروس بیماري نیوکا
تر در پرندگان مسنبیماري تنفسی وان وـاي جـهت در مرغـانسفالیپنومو

ها این ویروس ممکن است التهاب ملتحمه چشم را موجب در انسان. شودمی
ها یک عفونت در انسان. دهدروز، بهبودي کامل رخ می10-14ظرف . گردد

دود ـمح،ار دارندان آلوده سر و کـبیماري شغلی بوده، به کسانی که با پرندگ
.شودمی

ایمنی 
اند که فاقد هاي متمایزيسروتایپ،ویروسآنفولانزا پارااز 3و ، 2، 1انواع 
بیش اکم). را ببینید40-2جدول (اشند بسازي متقاطع معنی داري میخنثی

بادي مادري دارند؛ آنتیهاتمامی نوزادان در سرم خود علیه این ویروس
. نمایندهایی از عفونت یا بیماري پیشگیري نمیباديوجود چنین آنتیبا این

برانگیخته يهاعفونت مجدد کودکان بزرگتر و بالغین نیز در حضور آنتی بادي
ها از شدت بادياگرچه این قبیل آنتی. دهدروي میشده از عفونت قبلی،

شکـلفقط به دد معمولاًـاي مجـهاهند؛ چنین عفونتـکبیماري می
.شوددیده می) هاسرماخوردگی(هاي بدون تب دستگاه تنفسی فوقانی عفونت

حاصلهدر ترشحات بینی و مقاومت IgAباديعفونت طبیعی، حضور آنتی
ترشحی ي IgAهاي باديآنتی. کنددر برابر عفونت مجدد را تحریک می

نمودن حفاظت علیه عفونت مجدد راهم ـها جهت فباديترین آنتیمـمه
،هاي مجددعفونتبنابراین،. گردندباشند، اما ظرف چند ماه ناپدید میمی

.اندحتی در بالغین، شایع
Fو HNها علیه هر دو پروتئین سطحی ویروسیِباديبعضی از آنتی

. اندنامعلومهاي وابسته به آنها در تعیین مقاومت شوند، اما نقشساخته می
هاي آنتی به دلیل شاخصهدهد،همچنان که عفونت مجدد بعدي روي می

آنفولانزا و ویروس اوریون، پاسخ آنتی هاي پارامشترك در بین ویروسژنی
این موضوع تشخیص پارامیکسوویروس . یابدبادي اختصاصیت کمتري می

هاي سرولوژيسنجشمرتبط با یک عفونت معین را با استفاده ازاختصاصیِ
. سازددشوار می

تشخیص آزمایشگاهی 
به دلیل حساسیت و اختصاصیت، و توانایی هاي تقویت اسید نوکلئیک،آزمون

و به دلیل سرعت در کسب ،هااي از ویروسآنها در شناسایی طیف گسترده
. ارجح هستندهاي تشخیصیِنتایج، شیوه

پاسخ ایمنی . اندژن نیز براي تشخیص سودمندهاي شناسایی آنتیشیوه
ر زندگی، اختصاصی به نوع دروس ـویآنفولانزا نسبت به عفونت اولیه پارا

استه شده، و ـا، از اختصاصیت پاسخ کـهبا تکرار عفونت،دـچنهر. است
تشخیص قطعی . شوندهاي متقاطع حتی تا ویروس اوریون کشیده میواکنش
. کندهاي مناسب تکیه میاز نمونهسازي ویروسبر جدا

شناسایی اسید نوکلئیک ) الف
را ) RT-PCR(رونویسی معکوس - اي پلیمراززنجیرههاي واکنشسنجش

وزع حاصل از شستشوي ناـویروسی در مایي RNAتوان براي شناسایی می
هاي نازوفارنکس یا مکش از نازوفارنکس، یا نمونه هاي فارنکس یا در سوآب

حبابچه ظیر مایع حاصل از شستشوي نایژه و دستگاه تنفسی تحتحانی ن
هاي اسید نوکلئلیک از مزایاي ذکر شده در بالا برخوردارسنجش. استفاده کرد

هاي توالی در مطالعات آنالیز. ها در دسترس نیستندام موقعیتمند، اما در تا
.باشندسودمند میویروس آنفولانزا هاي پاراعفونتملکولیِاپیدمیولوژيِ

شناسایی آنتی ژن ) ب
اي ایمونوـهونـبه واسطه آزممی توانداي ویروسی ـهشناسایی آنتی ژن

اي کنده شده نازوفارنکس ـهمستقیم، در سلولرـفلئورسنس مستقیم یا غی
آیند، میسریع هستند و به سادگی به اجرا درنسبتاً ها این شیوه. انجام پذیرد

،کننده شناسایی میـایی کـهف ویروسـاما به دلیل حساسیت پایین و طی
. انددود گشتهـمح

سازي و شناسایی ویروس جدا) پ
هاي تنفسی را توانند تعدادي از ویروسهاي سریع کشت سلولی میوهـشی

اند، مورد شناسایی قرار دهند، که قادر به کشت شدن در شرایط آزمایشگاهی
ا ـد نوکلئیک یـهاي شناسایی اسیوهـها نسبت به شیوهـج این شیـنتایاما 

لوط را ـهاي مختوانند عفونتآیند، و نمیر به دست میـتآنتی ژن، آهسته
جهت،LLC-MK2رده سلولی ممتد کلیه میمون، . به سهولت بشناسند

ها درنگ نمونهبیتلقیحِ. آنفولانزا مناسب استهاي پاراسازي ویروسجدا
باشد، سازي موفقیت آمیز ویروس مهم میهاي سلولی براي جدابه کشت

براي تشخیص سریع،. یابدبه سرعت کاهش میزایی ویروسزیرا عفونت
ها ل ویالها در شهاي در حال رشد روي لاملها بر روي سلولنمونه
و با ایمونو،ها تثبیتسلولروز بعد،3یک تا . گردندو انکوبه میتلقیح،

راه دیگر جهت پی بردن به حضور . شوندمورد آزمون واقع میفلئورسنس
م اَویروس، انجام ههاي قرمز خوکچه هندي ن با استفاده از گلبولدزوپش

ا ـهه کشتـکش از آنـروس، ممکن است پیـر اساس مقدار ویـب. است
چنانچه . روزه یا بیشتر نیاز باشد10م ادزوپشن مثبت شوند، به انکوباسیون ه

ویروسی مورد نظر است، کشت ي براي مقاصد تحقیقاتی، یک جدا شده 
. ویروس ضرورت دارد

سرولوژي ) ت
بادي را پاسخ آنتی. اي زوج باشدـهتشخیص سرولوژیک باید بر پایه سرم

یا الایزا ،مهار هماگلوتیناسیون، هاي نوترالیزاسیونتوان با استفاده از آزمونمی
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اختصاصی، IgMباديآنتیافزایش چهار برابري در تیتر، بعلاوه ظهور .سنجید
اگرچه، به دلیل مسأله آنتی. استویروسآنفولانزاگویاي عفونت با یک پارا

. درگیر ناممکن استاختصاصیِاطمینان از نوع ویروسِ،هاي مشتركژن

اپیدمیولوژي 
آنفولانزا از عوامل اصلی بیماري دستگاه تنفسی تحتانی در هاي پاراویروس

آنفولانزا هاي پاراویروس.) را ببینید40-6شکل (روند کودکان به شمار می
بیش از همه شایع بوده، حدود 3نوع . از نظر جغرافیایی پراکنش وسیعی دارند

شوند؛ نخست زندگی خود به آن آلوده میدو سوم از نوزادان در جریان سال 
3هاي ضد نوع باديسالگی داراي آنتی2تقریباً تمامی آنها با رسیدن به سن 

ها در تري رخ داده، شیوعدر نسبت پایین2و 1ها با انواع عفونت. هستند
. رسنددرصد می60و 75سالگی به ترتیب به 5سن 

به ایجاد ،2و 1ر طی بهار، اندمیک است؛ انواع ، با اندك افزایش د3نوع 
. ساله گرایش دارند2ها در پاییز یا زمستان، غالباً در یک چرخه اپیدمی

اند و به عـدوران کودکی و در بالغین شایتماماي مجدد در ـهعفونت
بنا به گزارش، . شوندهاي خفیف دستگاه تنفسی فوقانی منتهی میبیماري

مجدداً به پاراآنفولانزاي زندگی خود،ازاز کودکان در جریان دومین سال% 67
هاي مجدد ممکن است بستري شدن بالغین مبتلا عفونت. گرددآلوه می3

. را ضروري سازند) مانند آسم(هاي ریوي مزمن به بیماري
هاي آنفولانزا از طریق تماس مستقیم شخص به شخص یا به ویروس

از 1نوع . کنندانتقال پیدا می،در هواپراکنده شوندهقطرات بزرگ واسطه 
آوري شده در مجاورت بیماران آلوده به دست آمده هاي هواي جمعنمونه
. توانند هم از راه بینی و هم از راه چشم روي دهندها میعفونت. است

دبستانی به یک آنفولانزا معمولاً توسط کودکان پیشهاي پاراویروس
ر انتقال ـاه به سهولت از شخصی به شخص دیگـشوند و آنگگروه وارد می

به طور 3ویروس نوع . روز باشد5-6رسد دوره کمون، به نظر می. یابندمی
نظیر خانواده ویژه معمولاً تمامی اشخاص حساس در یک جمعیت نیمه بسته،

هاي ویروس. هد ساختواـدت کوتاهی آلوده خـد کودك را ظرف مـمهیا
ساز عفونت بیمارستانی در بخش اطفال در آنفولانزا از عوامل مشکلپارا

هاي کودك و مهددر معرض خطر، هاي سایر موقعیت. ها هستندبیمارستان
. باشندمدارس می

درمان و پیشگیري 
تن در نظر گرف، ویروسآنفولانزاهاي بیمارستانی پاراوعـریت شیـبراي مدی

محدود : ها عبارتند ازاین احتیاط. اندسازي تماس ضروريهاي جدااحتیاط
و پوشیدن روپوش و ،سازي بیماران آلودهکردن ملاقات کنندگان، جدا

. ها توسط کادر پزشکیشستشوي دست

در درمان بیماري دستگاه ،داروي ضد ویروسی ریباویرین با برخی فواید
استفاده شده به خطر افتاده،ایمنیِاشخاص واجد سیستمتنفسی تحتانی در 

.هیچ واکسنی در دسترس نیست. است

هاي ویروسی سین سیشیال تنفسی عفونت
RSVکودکانترین عامل بیماري دستگاه تنفسی تحتانی در نوزادان و مهم
نوزادان معمولاً از نظر رتبه، به عنوان عامل برونشیولیت و پنومونی در بوده،

برآورد . ر ارشدیت داردـروبی دیگـاي میکـهسال، بر تمامی پاتوژن1ر ـزی
از موارد بستري کودکان در اثر بیماري تنفسی، در % 25شود که تقریباً می

. به این ویروس برگردد،آمریکا

زایی و آسیب شناسی بیماري
. افتداتفاق میهاي اپیتلیال نازوفارنکس در ابتدا در سلولRSVتکثیر 

ویروس ممکن است به دستگاه تنفسی تحتانی گسترش یابد و برونشیولیت و 
توانند در دستگاه تنفسی هاي ویروسی میژنآنتی. پنومونی را ایجاد کند

ویرمی، چنانچه تحت . هاي اپیتلیال کنده شده یافت شوندلتحتانی و در سلو
. نادر خواهد بود،هر شرایطی رخ دهد

دفع ویروسی از . روز است3- 5دوره کمون بین مواجهه و آغاز بیماري، 
بالغین فقط ، اما جا بماندبرهفته پا1-3نوزادان و کودکان ممکن است براي 

ات دستگاه تنفسی ـدر ترشح. نمایندروز ویروس را دفع می1-2به مدت 
یح یک شاخصه اندازه تلق. هاي بالایی از ویروس حضور داردتیتر،کودکان

) مالاً در کودکانـو به علاوه احت(ز در بالغین ـآمیم از عفونت موفقیتـمه
. آیدبه حساب می

زیرا ،رسد سیستم ایمنی در زدودن عفونت حائز اهمیت باشدبه نظر می
ممکن است با ،بیمارانی که در آنها ایمنی با واسطه سلول آسیب دیده است

RSVها به درازا بکشدوده شوند و دفع ویروسی ماهبه طور مزمن آل .
باشد و در اثر التهاب باریک می،اگرچه راه هوایی در نوزادان بسیار کوچک

اي از این کودکان فقط زیرمجموعه،گرددو ادم با سهولت بیشتري مسدود می
گزارش شده است که استعداد ابتلا به. دهندرا بروز میRSVبیماري شدید 

هاي ایمنی ذاتی ارتباط برونشیولیت از نظر ژنتیکی با پلی مورفیسم در ژن
. دارد

هاي بالینی یافته
،هااز عفونت ناآشکار یا سرماخوردگیRSVطیف بیماري تنفسی ناشی از 

. ولیت در نوزادان بسیار کوچک متغیر استـتا برونشی،تا پنومونی در نوزادان
. بالینی مشخص است که با این ویروس همراهی داردبرونشیولیت یک سندرم 

آنچنان شدید دستگاه تنفسی تحتانی RSVهاي در حدود یک سوم از عفونت
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سینه کودك . نمایند که توجه بالینی را به خود معطوف سازندرا درگیر می
ممکن است خبه بستري شدن نیاز مبتلا، از نوزادان % 2تقریباً . س کندس خ

مورد بستري در 75,000- 125,000شود سالانه بهه تخمین زده میدارند، ک
اند ها حاکی از آنگزارش. منتهی گردد،ماهگی2-3با اوج وقوع در ،آمریکا
ري ـپیشگویی کننده بست،ات تنفسیـاي ویروسی بالاتر در ترشحـهکه بار
. هاي طولانی مدت هستندشدن

. مرگ را در پی داشته باشدسریع بوده،پیشرفت علائم ممکن است بسیار 
هاي ویژه در بخش کودکان، میزان هاي مدرن مراقبتبا فراهم آمدن شیوه

،)از بیماران بستري شده% 1حدود (مرگ و میر در نوزادان سالم پایین است 
ود، نظیر بیماري ـش موجـپیازبر یک بیماريRSVِه عفونت ـاما چنانچ

. میزان مرگ و میر ممکن است بالا رودشود،، تحمیل یمادرزادي قلب
اگرچه . ع استـن شایـان و هم در بالغیـدد هم در کودکـعفونت مج

بیماري معمولاً و ، ن گـرایش دارندعلامت بودبه بیهاي مجددعفونت
راد سالم، به سرماخوردگی ـدود به دستگاه تنفسی فوقانی است و در افـمح

. شباهت دارد
حدود RSVهاي یماران دریافت کننده پیوند مغز استخوان، عفونتدر ب

حدوداً در . دهندهاي تنفسی را به خود اختصاص مییک سوم از عفونت
به خطر افتاده اي که واجد سیستم ایمنیِنیمی از کودکان و بالغین آلوده

پنومونی حادث ،هستند، به ویژه اگر عفونت در دوره پس از پیوند اتفاق افتد
. انددرصد متغیر80تا 20هاي گزارش شده مرگ و میر از میزان. شودمی

ویروسمی مشابه با بیماري آنفولانزائها ممکن است علاعفونتدر سالمندان،
در RSVها از شیوع تخمین. پنومونی ممکن است توسعه یابد. را پدید آورند

،درصد5- 10هاي عفونت از میزان: مراکز مراقبت طولانی مدت عبارتند از
هاي مرگ و میر از و میزان،درصد از اشخاص آلوده شده10-20پنومونی در 

. درصد5-2
،به سان نوزادان،برندرنج میRSVکودکانی که از برونشیولیت و پنومونی 

س سینه را س خهاي راجعه از بیماري خاغلب براي چندین سال، رویداد
و RSVهاي چند، هیچ رابطه علت و معلولی میان عفونتهر. دهندمینشان 

ممکن است برخی اشخاص از . اختلالات طولانی مدت نشان داده نشده است
هاي اي برخوردار باشند که آنها را هم به عفونتاي فیزیولوژیکیصفات زمینه

RSVِراه هوایی مستعد سازدبرگشت کنندهو هم به بیماري .
RSVگردد که برآورد می. یکی از عوامل مهم عفونت گوش میانی است

ناشی ازهاي فصل زمستان در نوزادان ممکن است درصد از رویداد50-30
. باشندRSVعفونت 

ایمنی 
یابد اي که از مادر انتقال میاعتقاد بر این است که سطوح بالاي آنتی بادي

در ایمنی حفاظتی علیه ضور دارد،ست زندگی حـریان چند ماه نخـو در ج

ن سیشیال ـبیماري شدید سی. اتی استـبیماري دستگاه تنفسی تحتانی حی
شود، زمانی که سطوح آنتیماهگی شروع می2- 4تنفسی در نوزادان، در 
توانند در هاي اولیه و مجدد میعفونتاگرچه،. نمایدبادي مادري افول می

بادي رسد آنتیبه نظر می. ویروسی روي دهندهاي ضدباديحضور آنتی
اما نه خنثی کننده در سرم قویاً با ایمنی علیه بیماري دستگاه تنفسی تحتانی،

. دستگاه تنفسی فوقانی، ارتباط داشته باشد
RSV–که در آنفولانزا،هاي ویروس آنفولانزا و پارادر مقایسه با عفونت

یک –لا بوده و با ناپدید شدن ویروس مرتبط است آنها سطوح اینترفرون با
. القا کننده مؤثر اینترفرون نیست

ساخته RSVدر پاسخ به عفونت هاي سرم و ترشحی، هر دو،باديآنتی
پذیر متقاطع هاي واکنشباديعفونت اولیه با یک زیرگروه، آنتی. شوندمی
). را ببینید40-2جدول (زد ـانگیمیر را برـه ویروسی از زیرگروه دیگـعلی

و IgGهاي آنتی بادي تر، پاسختر نسبت به نوزادان بزرگنوزادان کوچک
IgAروشن نیست که آیا . دارندRSVکمتري علیه IgAآنتی بادي ترشحی 

ایمنی سلولی در . در ترشحات بینی علیه عفونت مجدد نقش دارد یا خیر
. باشدبهبودي از عفونت حائز اهمیت می

اختصاصی به ویروس و شدت بیماري مورد ي IgEارتباط بین آنتی بادي 
ضد ویروسی با ترشحیِي IgEهاي آنتی بادي. توجه قرار گرفته است

. اندپیدایش برونشیولیت در ارتباط
اي مؤثر است و اغلب تحت شرایط تا اندازهواضح است که ایمنی صرفاً

اي مجدد شایع هستند، اما شدت بیماري هشود؛ عفونتیطبیعی بر آن غلبه م
. کندبعدي کاهش پیدا می

تشخیص آزمایشگاهی 
آنفولانزا، براي هاي پاراهاي شرح داده شده براي تشخیص ویروسشیوه

RSVشناسایی . قابل کاربرد هستندRSV گواه مستحکمی از درگیري آن در
اه در افراد سالم یافت ـگتقریباً هیچرا این ویروسـاست، زیبیماري فعلی 

هاي ویروسی در ترشحات ژنویروسی یا آنتیي RNAشناسایی . شودنمی
. گردندمحسوب میRSVهاي انتخابی در تشخیص عفونت تنفسی روش

. مقادیر زیادي ویروس در مایع حاصل از شستشوي بینی کودکان حضور دارد
هاي گرفته ، اما در نمونه)بر میلی لیترواحد تشکیل دهنده پلاك108-103(

واحد تشکیل پلاك 100کمتر از (شده از بالغین، این مقدار بسیار کمتر است 
ژه براي ـح بوده و به ویـد نوکلئیک، روشی ارجـون اسیـآزم). لیترمیلیبر

هایی که اغلب فقط مقادیر اندکی ویروس در آنها حضور دارد، سودمند نمونه
RSVهاي هایی همچنین براي ساب تایپینگ جدا شدهسنجشچنین. است

. باشندها مفید میو براي تجزیه و تحلیل تنوع ژنتیکی در شیوع
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RSVاین روش به شدت حساس . توان از ترشحات بینی جدا کردرا می
ماد ـاي سلولی تلقیح شوند؛ انجـهدرنگ در کشتد بیـها باینمونه. است
. زایی بیانجامدهاي بالینی ممکن است به از دست رفتن کامل عفونتنمونه

ن ـتریحساسHEp-2و HeLaی ـروپلوئید انسانـاي سلول هتـهرده
تواند میRSVحضور . سازي ویروس هستنداي سلولی براي جداـهرده

ح تلقیهاي ها در کشتآسا و سین سیشیومهاي غولمعمولاً با توسعه سلول
جهت پیدا شدن اثرات . )را ببینید40-5شکل (شده، تشخیص داده شود 

RSVتوان با تلقیح می. روز زمان صرف گردد10سایتوپاتیک ممکن است 

ـهایی که حاوي کشتـهل ویالبه شا ـهرشد یافته روي لاملاي بافت
24-48توانها را میسلول. سازي سریع دست یافتباشند، به جدامی

در RSV. مورد آزمون قرار دادRT-PCRفلئورسنس یا ساعت بعد با ایمونو
ها متفاوت است، از این رو نداشتن هماگلوتینین، از دیگر پارامیکسوویروس

هاي هماگلوتیناسیون توان با استفاده از سنجشهاي تشخیصی را نمیشیوه
م اَیا هن انجام داددزورپش .

با آن. ها سنجش شوندتوانند در انواعی از روشهاي سرم میباديآنتی
هاي آنتی بادي سرمی در مطالعات اپیدمیولوژیکی اهمیت گیريکه اندازه

. کنندگیري بالینی نقش مختصري ایفا میدارند، در تصمیم

اپیدمیولوژي 
RSV پراکنش جهانی داشته و به عنوان پاتوژن اصلی دستگاه تنفسی در

حدود در. )را ببینید40-6شکل (ناسایی قرار گرفته است کودکان مورد ش
سالگی و تقریباً تمامی آنها تا رسیدن به 1از نوزادان تا رسیدن به سن % 70

برونشیولیت یا پنومونی شدید بیش از همه بین . شوندسالگی آلوده می2سن 
. افتداتفاق میماهگی،2ماهگی، با اوج بروز آن در 6هفتگی تا 6سنین 

اند، ماه که به برونشیولیت دچار شده6توان از اکثر نوزادان زیر ویروس را می
. آیداما این ویروس تقریباً هیچگاه از نوزادان سالم به دست نمیجدا ساخت،
، Bگروه یرهاي زنسبت به عفونت،Aگروه هاي زیررسد عفونتبه نظر می

ترین علت پنومونی ویروسی شایعRSV. ب شوندتري را موجبیماري شدید
اشخاصی که ا ـسال است، اما همچنین در سالمندان ی5در کودکان زیر 

در نوزادان RSV. نماید، پنومونی ایجاد میسیستم ایمنیِ به خطر افتاده دارند
تر به عفونت ملایمماه،6تر و در کودکان، نسبت به نوزادان زیر بزرگ

. گرددمنجر میدستگاه تنفسی
RSVاین ویروس . یابداز طریق قطرات بزرگ و تماس مستقیم انتقال می

ساعت بر روي سطوح محیطی بقا 6تواند تا که بسیار حساس است، میبا آن
. ها هستندهاي اصلی ورود به میزبان، بینی و چشمراه. داشته باشد
مکرراً رخ ) هاي اختصاصیاديببه رغم حضور آنتی(هاي مجدد عفونت

حاصله شبیه به علائم یک عفونت خفیف دستگاه تنفسی اما علائم دهند،می

هایی که یک مورد از عفونت در خانواده. باشندمی) سرماخوردگی(فوقانی 
RSVشناسایی شده است، انتقال ویروس به فرزندان و افراد بالغ شایع است .

RSVستان به طور وسیع در میان کودکان انتشار پیدا هر ساله در فصل زم
در جا است،برهاي تابستان پااگرچه این ویروس در سرتاسر ماه. کندمی

در نواحی . رسندها در ماه فوریه یا مارس به اوج مینیمکره شمالی، شیوع
. ممکن است با فصول بارانی همزمان باشندRSVهاي گرمسیري، اپیدمی

RSVهاي نوزادان و کودکان ایجاد هاي بیمارستانی را در بخشعفونت
. دهدانتقال عمدتاً از راه کارکنان بیمارستان رخ می. کندمی

RSVبراي مثال، در (تواند در شرایط ازدحام جمعیت همچنین می
دار در جوانان باعث ایجاد بیماري علامت) فراخوانی سربازي براي آموزش پایه

از سربازان مبتلا به % 11در RSV، 2000در یک مطالعه در سال . لم شودسا
،%)48(ها این میزان با شناسایی آدنوویروس. علائم تنفسی شناسایی گردید

در سربازان %)3(3آنفولانزاي و ویروس پارا%) 11(هاي آنفولانزا ویروس
. علامت دار مقایسه شود

درمان و پیشگیري 
براي مثال، (هاي حمایتی عمدتاً به مراقبتRSVهاي شدید درمان عفونت

داروي ضد ویروسی . وابسته است) تجویز اکسیژنبرداشت ترشحات،
، به ویژه RSVریباویرین براي درمان بیماري دستگاه تنفسی تحتانی ناشی از 

. بیماري شدید هستند، به تأیید رسیده استمعرض ابتلا بهدر نوزدانی که در 
ریباویرین خوراکی . شودویز میـروز تج3-6ري براي ـاین دارو به شکل اسپ

. سودمند نیست
اي سود حاشیهRSVعلیه هایی با تیتر بالا،باديایمونوگلوبولین با آنتی

. اندی در دسترسانسانأهاي مونوکلونال ضد ویروسی با منشباديآنتی. دارد
صرف شده RSVکوشش تحقیقاتی وسیعی براي توسعه یک واکسن 

فعال شده با فرمالین غیري RSV، یک واکسن 1960در اواخر دهه . است
هاي دریافت کنندگان، تیترهاي بالایی از آنتی بادي. مورد آزمایش قرار گرفت

گامی که کودکان ایمونیزه اما هنکردند،خنثی کننده را تولید میرـغیسرمیِ
گشتند، نسبت نوع وحشی مواجه میي RSVبعدي توسط با عفونتشده،

داري به بیماري دستگاه تنفسی تحتانی به کودکان گروه کنترل، به طور معنی
پیشنهاد گردید که تماس با فرمالین سبب تخریب . شدندشدیدتري دچار می

عدم ي که در نتیجه شود و یا آنهاي حفاظتی روي ویروس میاپیتوپ
هایی با میل پایین را بادي، واکسن فقط آنتیTollشبه هاي تحریک گیرنده

. باشدامروزه هیچ واکسنی در دسترس نمی. سازد که حفاظتی نیستندالقا می
RSVگروه هدف، . اي استبراي تولید واکسن داراي مشکلات ویژه
له پس از تولد ایمونیزه گردند تا در زمانی که بیشترین باید بلافاصنوزادان،

حفاظت فراهم آید، و فراخوانی پاسخ وجود دارد،RSVخطر عفونت شدید 
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. بادي مادري دشوار استایمنی حفاظتی در اوایل سن در حضور آنتی
. باشدکاري که آزمایش شده است، ایمونیزاسیون مادري با یک واکسن میراه

ي بادي خنثی کنندهانتقال سطوح حفاظت بخشی از آنتیهدف، تضمین 
مدت ماند،بماه باقی 3-5بتوانداختصاصی به ویروس، به نوزدان است که

دارا RSVپذیري را نسبت به بیماري شدید زمانی که نوزادان بیشترین آسیب
. هستند

دهند، میهاي بیمارستانی رخلازم در هنگامی که شیوعکنترلیِاقدامات
آنفولانزا توصیف هاي پارااند که پیشتر در خصوص ویروساقداماتهمان 

.)ملاقاتیت در و محدود،هاازي تماس، شستشوي دستسجدا(د یگرد

هاي متاپنوموویروس انسانی عفونت
2001خست در سال نمتاپنوموویروس انسانی یک پاتوژن تنفسی است که 

هاي استفاده از یک روش ملکولی بر روي نمونهاین ویروس با. شرح داده شد
هاي تنفسی، اما با نتایج منفی براي گرفته شده از کودکان مبتلا به بیماري

متاپنوموویروس . شناخته شده، مورد شناسایی قرار گرفتهاي تنفسیِویروس
هاي تنفسی، از علائم خفیف دستگاه ی قادر است طیف وسیعی از بیمارينانسا

به طور . فوقانی تا بیماري شدید دستگاه تنفسی تحتانی را ایجاد نمایدتنفسی
. شباهت دارندRSVکلی علائم حاصل از آن به علائم ناشی از 

شناسی زایی و آسیببیماري
ا متاپنوموویروس ـا را آلوده نموده و بـهمتاپنوموویروس انسانی تنها انسان

ویشاوند ـاست، خ) مخاط بینی و نايالتهاب(مرغی، که عامل رینوتراکئیت 
ژنتیکی تشکیل نژاداین ویروس از دو زیرگروه و دست کم چهار . باشدمی

توانند همزمان متعدد مینژادهايپراکنش جهانی دارند،نژادها این . شده است
،در گردشرسد سویه غالبِبه نظر می. در یک موقعیت حضور داشته باشند

. فرق کند،بر اساس موقعیت جغرافیایی و از سالی به سال دیگر
مدت . روز برآورد شده است9تا 4دوره کمون براي متاپنومویروس بین 

به خطر ز و در میزبانانی که سیستم ایمنیِرو5دفع ویروسی در کودکان حدود 
. چند هفته استافتاده دارند،

. شودهاي آلوده محدود میتنفسی میزبانهاي اپیتلیالتکثیر به سلول
اینتگرین -αvβ1گیرنده سطحی سلول براي متاپنوموویروس انسانی ظاهراً 

هاي کشت اثرات سایتوپاتیک ناشی از متاپنوموویروس انسانی در سلول. است
RSVبه اثرات حاصل از کلیه میمون،LLC-MK2هاي شده نظیر سلول

. اندشبیه

هاي بالینی یافته
. هاي انسانی با انواعی از علائم دستگاه تنفسی ارتباط دارندمتاپنوموویروس

کودکان معمولاً . شناختبازRSVتوان از علائم ناشی از این علائم را نمی

و تب را نشان داده و ،، سرفه)]بینیاز ط اتخلیه مخ[آبریزش بینی (رینوره 
هاي دستگاه بیماري. توسعه دهندممکن است عفونت حاد گوش میانی را 

و وخیم شدگی آسم، ،خروسکپنومونی،،نفسی تحتانی، از جمله برونشیولیتت
بیشتر RSVبارسد برونشیولیت در کودکانبه نظر می. ممکن است رخ دهند

.ارتباط داشته باشد تا با متاپنوموویروس
لغین سالمند و خطر علاوه بر کودکان، شامل بامعرضهاي درجمعیت

بسیاري از کودکانی که به . هستندبه خطر افتاده،ایمنیافراد واجد سیستم 
. ندااي برخورداراز شرایط مزمن زمینه،گردندعلت متاپنوموویروس بستري می

به خطر افتادههاي شدید ممکن است در کسانی که سیستم ایمنی عفونت
یا دریافت کنندگان پیوند ،از قبیل کودکان یا بالغین مبتلا به سرطان،دارند

. در سالمندان بستري شده رخ دهندو،مغز استخوان
علائم سرماخوردگی یا متاپنوموویروس،بالغین سالم در پاسخ به عفونت

،هاي بدون علامتعفونتدر این جمعیت،. دهندشبه آنفولانزا را بروز می
. اندترشایع، RSVیا ویروسنسبت به آنفولانزا

ایمنی
6اي ضد متاپنوموویروس انسانی در کودکان، از سن ـهباديوع آنتیـشی

. شودمی% 100سالگی نزدیک به 5-10یابد و در سنین ماهگی افزایش می
دد ـاي مجـهعفونتن،ـبادي در بالغیاي بالاي آنتیـهزانـبه رغم می

اي متفاوت ـهان سویهـه احتمالاً در میـاد شده است کـپیشنه. شایع هستند
متاپنوموویروس، ایمنی حفاظتی متقاطع محدودي وجود دارد و اینکه حفاظت 

.با واسطه آنتی بادي ممکن است براي پیشگیري از بیماري کافی نباشد

تشخیص آزمایشگاهی 
اي حاصلـهتاپنوموویروس انسانی نمونها براي شناسایی مـهبهترین نمونه

اي ـهسنجش. اي نازوفارنکس هستندـهاز مکش نازوفارنکس، یا سوآب
RT-PCRهاي ویروسی در ژنشناسایی آنتی. باشندانتخابی میییهاشیوه

براي ،ئورسنس مستقیملفآمیزي ایمونوهاي تنفسی با استفاده از رنگنمونه
ها باديشناسایی آنتی. تر استکودکان روشی حساس اما براي بالغین ضعیف

. هاي بیمار عمدتاً براي مطالعات تحقیقاتی سودمند استدر سرم

اپیدمیولوژي
. ا حاضر بوده و پراکنش جهانی دارندـهاي انسانی همه جمتاپنوموویروس

ژه در ـاما به طور وی،شودادث میـهاي سنی حها در تمامی گروهعفونت
هاي ناشی از متاپنوموویروس رسد عفونتبه نظر می. دهدکودکان روي می

،شیوع کمتري داردRSVهاي ناشی از انسانی در کودکان نسبت به عفونت
شکل(تر است آنفولانزا شایعهاي پاراهاي ناشی از ویروساما از عفونت
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در اواخر زمستان و اوایل بهار اتفاق ،در آمریکاهاعفونتاکثر.)را ببینید6-40
شوند میسن متوسط کودکانی که در اثر متاپنوموویروس بستري. افتندمی

.)ماه2- 3(شوددیده میRSVبیشتر از سنی است که براي ) ماه6- 12(
هاي مختلف متاپنوموویروس انسانی به طور همزمان در جامعه حضور سویه

. هاي غالب بر اساس موقعیت و در طی زمان فرق می کنندو سویه،رنددا

درمان و پیشگیري 
هاي متاپنوموویروس انسانی وجود اي براي عفونتهیچ درمان اختصاصی

. و هیچ واکسنی در دسترس نیست،نداشته

هاي ویروس اوریون عفونت
یک یا هر غیر چرکیِاوریون یک بیماري مسري حاد است که با بزرگ شدن 

ویروس اوریون عمدتاً باعث ایجاد یک . گردددو غده بزاقی مشخص می
مننژیت نظیرشود، اما در بالغین، عوارضی بیماري ملایم در دوران کودکی می

نسبتاً شایع )تورم یا التهاب یک یا هر دو بیضه(و اورکیت ) التهاب مننژ(
. اندهاي اوریون بدون علامتبیش از یک سوم از تمام عفونت. هستند

زایی و آسیب شناسیبیماري
تکثیر اولیه در . باشندها تنها میزبانان طبیعی ویروس اوریون میانسان
ویرمی ،سپس. دهدهاي اپیتلیوم بینی یا دستگاه تنفسی فوقانی رخ میسلول

درگیري غده . کندهاي اصلی منتشر میویروس را به غدد بزاقی و دیگر اندام
یک مرحله اجباري در روند ])غده بزاقی زیر گوش[غده بناگوشی (پاروتید

. عفونت نیست
حدود معمولاًاما هفته متغیر باشد،4تا 2دوره کمون ممکن است بین 

روز بعد از شروع تورم غده 9ویروس از سه روز قبل تا . روز است18-14
وم از اشخاص آلوده علائم واضحی را حدود یک س. یزدبزاقی، در بزاق می

، اما به طور یکسان با بقیه اشخاص )هاي ناآشکارعفونت(دهند نشان نمی
هاي کمون متغیر، حضور به دلیل دوره. آلوده، قادر به انتقال عفونت هستند

و شمار زیاد موارد بدون علامت ،ویروس در بزاق پیش از بروز علائم بالینی
. نترل انتقال اوریون دشوار است، کزااما عفونت

هاي اوریون یک بمیاري ویروسی منتشره با گرایش به تکثیر در سلول
وده ـا را آلـهکلیهویروس غالباً. اي احشایی مختلف استـهاپیتلیال اندام

حضور (ویروري . تواند در ادرار اکثر بیماران شناسایی شودسازد و میمی
. روز پس از شروع علائم به درازا بکشد14مکن است تا م) ویروس در ادرار

اب ـگردد و ممکن است در غیسیستم عصبی مرکزي نیز معمولاً آلوده می
. درگیر شود) هاپاروتیدعفونت (پاروتیت 

هاي بالینی یافته
دست کم . دهندزایی عفونت را بازتاب میهاي بالینی اوریون بیماريویژگی

ها در کودکان هاي اوریون، از جمله اکثر عفونتتمامی عفونتیک سوم از 
تورم غدد ،دارترین ویژگی در موارد علامتبارز. اندتحت بالینیسال،2زیر 

. خورداز بیماران به چشم می% 50که تقریباً در ،بزاقی است
ع غدد با بزرگ شدن سریاشتهایی،حالی و بییک دوره پیش درآمد از بی

تورم ممکن است به یک . شودبه علاوه سایر غدد بزاقی، دنبال می،پاروتید
غده پاروتید محدود گردد، یا یک غده ممکن است چند روز قبل از غده 

. م استأبزرگ شدن غده با درد تو. دیگري بزرگ شود
). درصد از موارد10- 30در (درگیري سیستم عصبی مرکزي شایع است 

شود و در مردان نسبت به زنان شیوع عفونی میب مننژیت غیراوریون سب
روز بعد از التهاب 5- 7) هاالتهاب مغز و مننژ(انسفالیت مننگو. بیشتري دارد

اي از دهد، اما تا نیمی از بیماران هیچ مدرك بالینیغدد بزاقی رخ می
ر کمتر از از موارد و انسفالیت د% 15مننژیت در . پاروتیت را نخواهند داشت

انسفالیت اوریون موارد مننژیت و مننگو. از موارد گزارش شده است% 3/0
مورد، 100,000در 5شوند، اگرچه در حدود معمولاً بدون عارضه برطرف می

میزان مرگ و میر در انسفالیت اوریون . افتدناشنوایی یک طرفه اتفاق می
. است% 1حدود 

ثیر قرار أممکن است تحت ت،به ویژه پس از بلوغ،هاها و تخمدانبیضه
شوند، ممکن درصد از مردانی که با ویروس اوریون آلوده می20- 50. گیرند

به دلیل فقدان کشسانی . ار گردندـدچ) اغلب یک طرفه(ت ـاست به اورکی
ا را ـهوندي که بیضهـاي از بافت پیهـلای[لایه آلبوژینه (ئا تونیکا آلبوژین

ملتهب اجازه تورم داده نشده، این عارضه به شدت به بیضه،)]پوشاندیم
اي از بیضه ممکن است به عنوان نتیجه) تحلیل(آتروفی . شودیدردناك م

یت روفاو. افتداما صرفاً به ندرت عقیمی اتفاق مینکروز فشاري رخ دهد،
رتیت پانک. دهداز زنان روي می% 5حدوداً در ،در اثر اوریون) التهاب تخمدان(
. از موارد گزارش شده است% 4تقریباً در ) التهاب پانکراس(

ایمنی 
تنها یک نوع آنتی ژنیک از . پس از یک عفونت واحد، ایمنی دائمی است

را نشان يدارو این ویروس تنوع آنتی ژنی معنی،ویروس اوریون وجود دارد
).را ببینید40- 2جدول (دهد نمی

،HNعلیه گلیکوپروتئین ییهاباديعفونت طبیعی، در سرم آنتیپس از
آنتی. یابندتوسعه می، NPداخلیِ، و پروتئین نوکلئوکپسیدFگلیکوپروتئین

) روز بعد از شروع علائم3- 7(پیش از همه NPپروتئین هاي ضد بادي
. روندماه از دست می6زودگذر بوده و ظرف اما آنها معمولاً. گردندنمایان می
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هفته بعد از شروع 4حدود (تر آهستهHNهاي ضد آنتی ژن باديآنتی
. آورندها داوم میگیرند، اما سالشکل می) علائم

پنداشته . اندبه خوبی با ایمنی مرتبطHNژن هاي ضد آنتیباديآنتی
پاسخ . ی، ایمنی مادام العمر را ایجاد نمایدعفونت تحت بالینحتیشود می

اینترفرون در اوایل عفونت . کندایمنی با واسطه سلول نیز توسعه پیدا می
ترشح شده ي IgAهاي در اشخاص ایمن، آنتی بادي. گردداوریون القا می

. دهنددر نازوفارنکس، فعالیت خنثی کنندگی را نشان می
اوریون را ،نـشود؛ بنابرایادر به فرزند منتقل میـر فعال از مـایمنی غی

. بینیمماه می6به ندرت در نوزادان زیر 

تشخیص آزمایشگاهی 
. هاي بالینی انجام پذیردتواند بر پایه یافتهتشخیص موارد شاخص معمولاً می

ا توانند علائم مشابهی رو شرایط می،هاداروزا،سایر عوامل عفونت،چندهر
تواند در تشخیص وارد بدون پاروتیت، آزمایشگاه میـدر م. به وجود آورند

شناسایی اسید نوکلئیک ویروسی به : ا عبارتند ازـهآزمون. کمک کننده باشد
.و سرولوژي،زاسازي ویروس عفونتجدا، RT-PCRوسیله 

شناسایی اسید نوکلئیک ) الف
RT-PCRهاي ژنوم اوریون تواند توالیاي بسیار حساس است که میشیوه
واند ویروس را در ـتاین شیوه می. ی کندـاي بالینی شناسایـهرا در نمونه

اند،منفیهاي جداسازي ویروس،هاي بالینی که در کوششبسیاري از نمونه
هاي هـتوانند سویمیRT-PCRهاي شـسنج. ورد شناسایی قرار دهدـم

ایند و اطلاعات مفیدي را در مطالعات اپیدمیولوژیکی ویروس را شناسایی نم
. در اختیار بگذارند

سازي و شناسایی ویروس جدا) ب
، مایع مغزي سازي ویروس، بزاقهاي بالینی براي جداترین نمونهمناسب
آوري شده و ادرار هستند که ظرف چند روز پس از شروع علائم جمع،نخاعی
هاي کلیه سلول. هفته از ادرار برداشت نمود2توان تا ویروس را می. باشند

ها باید مدت نمونه. شوندسازي ویروس ترجیح داده میمیمون براي جدا
را ویروس اوریون به حرارت ـتلقیح گردند، زیآوري،کوتاهی بعد از جمع

فلئورسنس با استفاده از آنتی سرم ایمونوبراي تشخیص سریع،. حساس است
دت ـهاي ویروس اوریون را در مژنتواند آنتیصاصی به اوریون میاخت

. بشناسند،هال ویالهاي سلولی در شروز بعد از تلقیح کشت2-3کوتاهی،
مخصوص به ویروس هاي کشت مرسوم، اثرات سایتوپاتیکدر سیستم

.آسا استولـروي شدن سلول و تشکیل سلول غـمل بر کـاوریون مشت
تشکیل سین سیشیوم مشخص را هاي اولیه،از آنجایی که تمامی جدا شده

دزورب کننده م اَتوان براي اثبات حضور یک عامل همیدهند،نشان نمی
هفته بعد از تلقیح، از آزمون 2تا 1، )جذب کننده گلبول قرمز به سطح خود(
م اَهن استفاده کرددزورپش .

سرولوژي) پ
. شناسایی ساده آنتی بادي اوریون براي تشخیص یک عفونت کافی نیست

افزایش : هاي زوج اثبات نمودتوان با سرمالبته افزایش آنتی بادي را می
. چهار برابري یا بیشتر در تیتر آنتی بادي مدرکی حاکی از عفونت اوریون است

آنتی. شونداده میهاي الایزا یا مهار هماگلوتیناسیون معمولاً استفآزمون
. خنثی کننده هستندHNهاي ضد پروتئین بادي

اختصاصی به اوریون IgMتوان براي پی بردن به آنتی بادي الایزا را می
ضدIgMآنتی بادي . اختصاصی به اوریون طراحی کردIgGیا آنتی بادي 

60ش از اوریون به طور یکنواخت در اوایل بیماري حضور داد و به ندرت بی
گرفته شده در در سرمIgMِاثبات آنتی بادي از این رو،. ماندجا میبرروز پا

هاي باديآنتی. نمایداوایل بیماري، قویاً پیشنهاد بر عفونت اخیر می
هاي ویروس پاراکه با عفونت) متعلق به یک نوع متفاوت(هتروتایپیک 

واکنش متقاطع ،ضد اوریونIgMدر الایزا براي ،اندآنفولانزا القا شده
. دهندنمی

اپیدمیولوژي
هاي موارد در اقلیم. افتداوریون به طور اندمیک در سرتاسر جهان اتفاق می

هاي معتدل در زمستان و بهار شوند، اما در اقلیمگرم در تمام سال نمایان می
انتقال زدحام،پیوندند که اها در جایی به وقوع میشیوع. رسندبه اوج می

بیماري در . اوریون در اصل یک عفونت کودکان است. ویروس را آسان سازد
ها ممکن رسد، اما اپیدمیساله به بالاترین میزان بروز خود می5-9کودکان 

سال، معمولاً 5در کودکان زیر . هاي نظامی اتفاق افتنداست در اردوگاه
. سی فوقانی، بدون پاروتیت شوداوریون ممکن است سبب عفونت دستگاه تنف

را از اکثر اعضاي حساس یک خانواده عفونت؛ مسري استاوریون کاملاً
قطرات پخش ،ویروس از راه تماس مستقیم. عضو آلوده کسب خواهند کرد

جهت انتقال . کندشونده در هوا، یا اشیاي آلوده به بزاق یا ادرار انتقال پیدا می
. تري لازم استتماس نزدیک،نسبت به انتقال سرخک یا آبله مرغان،اوریون

در طی . اندهاي ناشی از ویروس اوریون ناآشکارحدود یک سوم از عفونت
. ازدـرین منتقل سـتواند ویروس را به سایبیمار میعفونت ناآشکار،دوره

. کنندایمنی را کسب میتحت بالینی،مبتلایان به اوریونِ
مرگ به ازاي هر یک(میزان مرگ و میر کلی براي اوریون پایین بوده 

. باشد، عمدتاً ماحصل انسفالیت می)مورد در آمریکا10,000
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هاي از میزان بروز اوریون و پیامداز زمان عرضه واکسن ویروس زنده،
سالی که ،1967در سال . مرتبط با آن، به طور چشمگیري کاسته شده است

900و (یون رمورد او200,000در آمریکا حدود سن اوریون مجوز گرفت،واک
مورد اوریون 300، کمتر از 2003تا 2001از . وجود داشت) بیمار با انسفالیت

. در هر سال وجود داشت
به وجود آمد که به بیش از ، شیوعی از اوریون در آمریکا2006در سال 

از موارد را گزارش % 84غرب میانه، شش ایالت در . مورد انجامید5700
در میان بالغین جوان آغاز گشت و شیوع از یک ساختمان دانشگاهی،. کردند

، شیوعی از اوریون در 2009در سال . هاي سنی انتشار یافتبه تمامی گروه
از اشخاص تحت تاثیر، % 88رسی رخ داد و در آن هاي نیویورك و نیوجِایالت

بندي ویروس اوریون متغیر است و اجازه ردهدر SHژن .واکسینه شده بودند
هایی که ویروس. دهدژنوتیپ می12هاي ویروسی شناخته شده را در سویه
را در آمریکا ایجاد کردند، هر دو متعلق به ژنوتیپ 2009و 2006هاي شیوع

Gس یاپیدمی وسیعی از اوریون در انگل2004در سال . شناسایی گردیدند
ویروس درگیر در این . مورد را بر جاي نهاد56000داد و بیش از روي 

. از نزدیک خویشاوند بودGهاي ژنوتیپ اپیدمی، با ویروس

و کنترل ،درمان، پیشگیري
. اي وجود نداردهیچ درمان اختصاصی

اوریون بهترین ي ي ضعیف شدهایمونیزاسیون با واکسن ویروس زنده
. از میزان ابتلا و میزان مرگ و میر مرتبط با اوریون استشیوه جهت کاستن 

به دلیل بروز بالاي موارد بدون علامت و درجه دفع ویروسی پیش از نمایان 
ها براي به حداقل رساندن انتشار ویروس در کوشششدن علائم بالینی،

با این اند؛ثمربی،سازي اشخاص آلودهجریان یک شیوع به واسطه جدا
روز پس از آغاز 5دانش آموزان و کارکنان مراکز بهداشتی باید تا ،وجود

. پاروتیت، از رفتن به مدسه و محل کار بازداشته شوند
ي ضعیف شده که در کشت سلول جنین یک واکسن مؤثر از ویروس زنده

این واکسن یک . در آمریکا مجوز گرفت1967جوجه ایجاد گردید، در سال 
واکسن اوریون . کندقابل سرایت را ایجاد مینی و غیرعفونت تحت بالی

)mumps (سرخک يهاي ویروس زندهدر ترکیب با واکسن)measles (
هاي واکسن. در دسترس است،MMR، با نام واکسن )rubella(و سرخجه 

درصد از افراد واکسینه شده، آنتی78-95ترکیبی ویروس زنده حدوداً در 
پس از واکسیناسیون . نمایندها تولید میهایی را علیه هر کدام از ویروسبادي

هاي دیگريواکسن. نداردعفونی وجود ، خطر بالاي مننژیت غیرMMRبا 
س توسعه پیدا یئو سو،روسیهي ضعیف شده اوریون در ژاپن،از ویروس زنده

. اندکرده

. درسه توصیه شده استـپیش از ورود به مMMRدوز از واکسن ود
اي به روز شدههاي واکسیناسیونِ، توصیه2006به دلیل شیوع اوریون در سال 

هاي پرخطر براي انتشار یون در موقعیت و زمانرجهت پیشگیري از انتقال او
دو دوز از واکسن باید به کارکنانی از مراکز بهداشتی . عفونت ارائه شده است

متولد شده و مدرکی از ایمنی نسبت به 1957داده شود که پیش از سال 
اوریون را ندارند، و یک دوز دوم از واکسن باید براي کسانی لحاظ گردد که 

. اندتنها یک دوز را دریافت کرده

)ولائبِرو(هاي ویروس سرخک عفونت
،زا است که با تب، علائم تنفسیسرخک یک بیماري حاد و به شدت عفونت

اند و ممکن عوارض بیماري شایع. شودو بثورات ماکوپاپولار مشخص می
به طور ،رضه یک واکسن موثر از ویروس زندهـع. است کاملاً جدي باشند

اما در بسیاري از کشورهاي قابل توجهی از بروز این بیماري در آمریکا کاست،
به شمار در حال توسعه، سرخک همچنان یکی از عوامل اصلی مرگ کودکان 

. رودمی

زایی و آسیب شناسی بیماري
ک هستند، اگرچه ـهاي طبیعی براي ویروس سرخانـها تنها میزبانسان
توانند ها، میو موش،هاها، سگهاي متعدد دیگري از جمله میمونگونه

40-7تاریخچه طبیعی عفونت سرخک در شکل . به طور تجربی آلوده شوند
. نشان  داده شده است

ر ـایی که به طور موضعی به تکثیـاه تنفسی، جـویروس از راه دستگ
کند؛ آنگاه عفونت به بافت لنفی پردازد، به بدن انسان دسترسی پیدا میمی

ویرمی اولیه . شوددهد، گسترده میبیشتر رخ میجایی که تکثیراي،ناحیه
. گرددال میـاندوتلیو سپس تکثیر در سیستم رتیکلوسبب پخش ویروس،

ال بدن، از جمله پوست، دستگاه ـویرمی ثانویه در سطوح اپیتلی،در نهایت
بذر دهند،ایی که تکثیر کانونی روي میـهمه چشم، جاـو ملتحتنفسی،

که ،ها تکثیر شودتواند در برخی لنفوسیتسرخک می. افشاندس را میویرو
آساي هاي غولسلول. کندبه پخش شدن آن در سرتاسر بدن کمک می

اسر تهاي لنفی سراي، در بافتهاي درون هستهاي با انکلوژنچند هسته
ع شرح داده ـوقای. شونددیده می)ها، آپاندیسلوزههاي لنفاوي،گره(بدن 

روز به طول 8- 12معمولاًافتند، که ان دوره کمون اتفاق میـشده، در جری
. هفته طول بکشد3انجامد، اما ممکن است در بالغین تا می

روز نخست از زمان 2-5و ) روز2- 4(پیش درآمد ي در جریان مرحله 
و در ادرار و خون بثورات، زمانی که ویروس در اشک و ترشحات بینی و حلق، 

بثورات مشخص ماکوپاپولار . دهندبیماران ویروس را انتقال میحضور دارد،
هاي باديدرست همزمان با قابل شناسایی شدن آنتیام،14در حدود روز 
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. نشیندشود، و تب فرو میویرمی ناپدید میدر گردش نمایان گردیده،
هاي ایمن با سلولTهاي ل کنش سلوهماي از بربثورات به عنوان نتیجه
هفته 1دود ـیابند و حوسعه میـروق خونی کوچک، تـآلوده به ویروس در ع

در بیمارانی که ایمنی با واسطه سلول در آنها دچار نقص (مانند جا میبرپا
).آینداست، بثورات به وجود نمی

هاي اندوتلیال، ها، سلولماکروفاژ- شود و به مونوسیتتکثیر ویروسی در اپیتلیوم دستگاه تنفسی شروع می. تاریخچه طبیعی عفونت سرخک. 40-7شکل 
گشتن بثورات، پاسخ به هنگام نمایان . شودتناسلی منتشر میهاي گوارش و ادراري و پوست و به سطح مخاطی دستگاه،تیموس، کبدهاي لنفاوي، ریه،گره

ایمونوگلوبولین ،IgM؛ G، ایمونوگلوبولینIgG. زدودن ویروس تقریباً مصادف با محو شدن بثورات است. باشدبه ویروس قابل شناسایی میایمنی اختصاصی
M ؛SSPE پان انسفالیت اسکلروزان تحت حاد ،)subacute sclerosing panencephalitis.(

). 40- 8شکل (درگیري سیستم عصبی مرکزي در سرخک شایع است 
از آنجایی . یابدمورد بروز می1000هر دار در حدود یک درانسفالیت علامت

شود، پیشنهاد شده است زا به ندرت از مغز برداشت میکه ویروس عفونت
. ارضه استـمکانیسم مسئول براي این ع) ایمیوناتو(ایمنی که واکنش خود

در مقابل، انسفالیت پیشرونده جسم انکلوژن سرخک ممکن است در بیمارانی 
معمولاً در این شکلِ. آنها نقص دارددر واسطه سلول بروز کند که ایمنی با

. حضور داردنماید، در مغزکشنده از بیماري، ویروسی که فعالانه تکثیر می

تحت حاد یک عارضه نهایی نادر از سرخک، پان انسفالیت اسکلروزانِ
)SSPE (ها پس از عفونت اولیه سرخک ایجاد این بیماري کشنده سال. است

در بدن باقی شود و علت آن ویروسی است که بعد از عفونت حاد سرخک،می
درون اجسام انکلوژن در هاي سرخکژنمقادیر زیادي از آنتی. مانده است

هاي آلوده مغز حضور دارند، اما تنها تعداد اندکی از ذرات ویروسی بالغ سلول
ویروس، ژنیِلتکثیر ویروسی به دلیل عدم تولید یک یا چند محصو. هستند

.شودناقص میاغلب پروتئین ماتریکس،

. نشیندشود، و تب فرو میویرمی ناپدید میدر گردش نمایان گردیده،
هاي ایمن با سلولTهاي ل کنش سلوهماي از بربثورات به عنوان نتیجه
هفته 1دود ـیابند و حوسعه میـروق خونی کوچک، تـآلوده به ویروس در ع

در بیمارانی که ایمنی با واسطه سلول در آنها دچار نقص (مانند جا میبرپا
).آینداست، بثورات به وجود نمی

هاي اندوتلیال، ها، سلولماکروفاژ- شود و به مونوسیتتکثیر ویروسی در اپیتلیوم دستگاه تنفسی شروع می. تاریخچه طبیعی عفونت سرخک. 40-7شکل 
گشتن بثورات، پاسخ به هنگام نمایان . شودتناسلی منتشر میهاي گوارش و ادراري و پوست و به سطح مخاطی دستگاه،تیموس، کبدهاي لنفاوي، ریه،گره

ایمونوگلوبولین ،IgM؛ G، ایمونوگلوبولینIgG. زدودن ویروس تقریباً مصادف با محو شدن بثورات است. باشدبه ویروس قابل شناسایی میایمنی اختصاصی
M ؛SSPE پان انسفالیت اسکلروزان تحت حاد ،)subacute sclerosing panencephalitis.(
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شود، پیشنهاد شده است زا به ندرت از مغز برداشت میکه ویروس عفونت
. ارضه استـمکانیسم مسئول براي این ع) ایمیوناتو(ایمنی که واکنش خود

در مقابل، انسفالیت پیشرونده جسم انکلوژن سرخک ممکن است در بیمارانی 
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یک عارضه نهایی SSPEافتد، مورد سرخک اتفاق می1000در حالی که انسفالیت در حدود یک در هر . سرخک) عصبی(نورولوژیک زمان عوارض . 40- 8شکل 
؛ )measles inclusion body encephalitis(، انسفالیت جسم انکلوژن سرخک MIBE. دهدمورد رخ می300,000نادر است که حدوداً یک در هر 

PIEزایی فونت، انسفالیت پس از ع)postinfectious encephalitis(،که همچنین به انسفالیت منتشر حاد موسوم است .

هاي بالینی یافته
سرخک از . دار هستندها تقریباً همواره علامتعفونتغیر ایمن،ناندر میزبا

. روزه دارد8-15زمان مواجهه تا شروع بثورات، یک دوره کمون 
ها،قرمزي چشمآبریزش بینی،عطسه، سرفه،مرحله پیش درآمد با تب،

، )یابندهاي کوچکی که دو روز قبل از بثورات تظاهر میلکه(هاي کوپلیک لکه
التهاب(سرفه و کوریزا . گرددمشخص می) هاکاهش لنفوسیت(و لنفوپنی 

واکنش التهابی شدیدي حاکی از درگیري مخاط دستگاه ،)حاد مخاط بینی
وفوبیـمه چشم معمولاً با فتـملتحالتهـاب. ازدـستنفسی را منعکس می

–شاخص بیماري سرخک –هاي کوپلیکلکه. همراه است) ور هراسیـن(
اط گونه در مقابلـمایل به آبی بر روي مخایی کوچک و سفیدـهزخم

هاي غول آسا دارنده سلولها در براین لکه. هاي آسیاب پایین هستنددندان
تب و . شونداند و اندکی قبل از بثورات ظاهر میهاي ویروسیژنو آنتی

روز فروکش 1-2مانند و سپس طی نمایان شدن بثورات باقی میسرفه تا
بثورات که از روي سر آغاز شده و سپس رفته رفته تا سینه، تنه و . کنندمی

هاي مجزا و به رنگ به شکل ماکوپاپول،شوندهاي پایین کشیده میاندام
ایی پوستی را به ـهها در هم آمیخته، لکهاین ماکوپاپول. اندصورتی روشن

در حال بثورات. دندگراي میروز نسبتاً قهوه5-10آورند که ظرف وجود می
هنگامی که بثورات در اوج خود . شوندریزي برطرف میمحو شدن، با پوسته

. کنندآیند، اما پس از آن فروکش میعلائم بیش از پیش به چشم می،باشند
در اشخاص نسبتاً ایمن، نظیر نوزادانی که آنتی بادي مادري در آنها هنوز 

دوره کمون طولانی مدت بوده، . دهدتخفیف یافته رخ میباقی است، سرخک
اي کوپلیک معمولاً غایب، و ـهو لکه،د کاهش می یابندـعلائم پیش درآم

. بثورات ملایم هستند

).درصد از موارد5- 9(عفونت گوش میانی است ترین عارضه سرخک،شایع
ترین عارضه مخاطرهایعهاي باکتریایی ثانویه، شپنومونی ناشی از عفونت

هاي توسعه یافته این عارضه در کشور. آمیز براي حیات در اثر سرخک است
هاي در حال توسعه به افتد، اما در کشوراز موارد اتفاق می% 10در کمتر از 
هاي از مرگ% 90عوارض ریوي بیش از . است) درصد20-80(تر مراتب شایع

درصد از 3-15پنومونی در . دهندص میمرتبط با سرخک را به خود اختصا
شود، اما اکثر این موارد ناشی از خودبالغین مبتلا به سرخک ایجاد می

. اندها نادرمرگ و میر.هاویروس هستند تا باکتري
آسا یک عارضه شدید در کودکان و بالغینی است که پنومونی سلول غول

از مرگ که،رود این پنومونیمان میگ. در ایمنی با واسطه سلول نقص دارند
.ماحصل تکثیر لگام گسیخته ویروس باشد،و میر بالایی برخوردار است

ترین عوارض محسوب عوارض درگیر کننده سیستم عصبی مرکزي شدید
از کودکان مبتلا به سرخک معمولی، تغییرات الکترو% 50حدود . شوندمی

مورد 1000انسفالیت حاد حدود یک در هر .نمایندانسفالوگرافی را ثبت می
هیچ ارتباط آشکاري میان شدت سرخک و پیدایش عوارض . دهدرخ می

) منتشر حادتیانسفال(زایی پس از عفونتانسفالیت. نورولوژیک وجود ندارد
لین یِایمیون است که با پاسخ ایمنی نسبت به پروتئین پایه مییک بیماري اتو

10-20ن مرگ و میر در انسفالیت مرتبط با سرخک حدود میزا. ارتباط دارد
. اندهاي عصبیاکثریت بقایافتگان داراي پیامد. درصد است
SSPE عارضه نهایی نادر از عفونت سرخک، با بروزي حدود یک در هر ،

سال بعد از 5-15بیماري . دهدمورد رخ می100,000تا یک در هر 10,000
SSPE. شوده طور ناآشکار و آهسته گستر شروع میبیک مورد از سرخک،
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التهاب(سرفه و کوریزا . گرددمشخص می) هاکاهش لنفوسیت(و لنفوپنی 

واکنش التهابی شدیدي حاکی از درگیري مخاط دستگاه ،)حاد مخاط بینی
وفوبیـمه چشم معمولاً با فتـملتحالتهـاب. ازدـستنفسی را منعکس می

–شاخص بیماري سرخک –هاي کوپلیکلکه. همراه است) ور هراسیـن(
اط گونه در مقابلـمایل به آبی بر روي مخایی کوچک و سفیدـهزخم

هاي غول آسا دارنده سلولها در براین لکه. هاي آسیاب پایین هستنددندان
تب و . شونداند و اندکی قبل از بثورات ظاهر میهاي ویروسیژنو آنتی

روز فروکش 1-2مانند و سپس طی نمایان شدن بثورات باقی میسرفه تا
بثورات که از روي سر آغاز شده و سپس رفته رفته تا سینه، تنه و . کنندمی

هاي مجزا و به رنگ به شکل ماکوپاپول،شوندهاي پایین کشیده میاندام
ایی پوستی را به ـهها در هم آمیخته، لکهاین ماکوپاپول. اندصورتی روشن

در حال بثورات. دندگراي میروز نسبتاً قهوه5-10آورند که ظرف وجود می
هنگامی که بثورات در اوج خود . شوندریزي برطرف میمحو شدن، با پوسته

. کنندآیند، اما پس از آن فروکش میعلائم بیش از پیش به چشم می،باشند
در اشخاص نسبتاً ایمن، نظیر نوزادانی که آنتی بادي مادري در آنها هنوز 

دوره کمون طولانی مدت بوده، . دهدتخفیف یافته رخ میباقی است، سرخک
اي کوپلیک معمولاً غایب، و ـهو لکه،د کاهش می یابندـعلائم پیش درآم

. بثورات ملایم هستند

).درصد از موارد5- 9(عفونت گوش میانی است ترین عارضه سرخک،شایع
ترین عارضه مخاطرهایعهاي باکتریایی ثانویه، شپنومونی ناشی از عفونت

هاي توسعه یافته این عارضه در کشور. آمیز براي حیات در اثر سرخک است
هاي در حال توسعه به افتد، اما در کشوراز موارد اتفاق می% 10در کمتر از 
هاي از مرگ% 90عوارض ریوي بیش از . است) درصد20-80(تر مراتب شایع

درصد از 3-15پنومونی در . دهندص میمرتبط با سرخک را به خود اختصا
شود، اما اکثر این موارد ناشی از خودبالغین مبتلا به سرخک ایجاد می

. اندها نادرمرگ و میر.هاویروس هستند تا باکتري
آسا یک عارضه شدید در کودکان و بالغینی است که پنومونی سلول غول

از مرگ که،رود این پنومونیمان میگ. در ایمنی با واسطه سلول نقص دارند
.ماحصل تکثیر لگام گسیخته ویروس باشد،و میر بالایی برخوردار است

ترین عوارض محسوب عوارض درگیر کننده سیستم عصبی مرکزي شدید
از کودکان مبتلا به سرخک معمولی، تغییرات الکترو% 50حدود . شوندمی

مورد 1000انسفالیت حاد حدود یک در هر .نمایندانسفالوگرافی را ثبت می
هیچ ارتباط آشکاري میان شدت سرخک و پیدایش عوارض . دهدرخ می

) منتشر حادتیانسفال(زایی پس از عفونتانسفالیت. نورولوژیک وجود ندارد
لین یِایمیون است که با پاسخ ایمنی نسبت به پروتئین پایه مییک بیماري اتو

10-20ن مرگ و میر در انسفالیت مرتبط با سرخک حدود میزا. ارتباط دارد
. اندهاي عصبیاکثریت بقایافتگان داراي پیامد. درصد است
SSPE عارضه نهایی نادر از عفونت سرخک، با بروزي حدود یک در هر ،

سال بعد از 5-15بیماري . دهدمورد رخ می100,000تا یک در هر 10,000
SSPE. شوده طور ناآشکار و آهسته گستر شروع میبیک مورد از سرخک،
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ما ناپذیري عضلانی و کُارادي، انعطافبا پسرفت تدریجی ذهنی، حرکات غیر
سال بعد از شروع، کشنده 1- 3این بیماري معمولاً ظرف . گرددمشخص می

بادي ضد سرخک را هاي بالایی از آنتیتیترSSPEبیماران مبتلا به . است
ز نشان ـهاي مغهاي ناقص را در سلولو ویروس،زي نخاعیـمغدر مایع 

. باشدکمتر شایع میSSPEواکسن سرخک، کاربرد گسترده يبا . دهندمی

ایمنی 
را 40-2جدول (تنها یک نوع آنتی ژنیک از ویروس سرخک وجود دارد 

ه ثانویه اکثر حملاتی که ب. کندعفونت، مصونیت مادام العمر اعطا می) ببینید
. اشتباهات در تشخیص بیماري اولیه یا ثانویه هستندينتیجهاند،معروف

ایمنی حفاظتی به آنتی. هاي هومورال بیانگر ایمنی استباديحضور آنتی
به نظر ،اگرچه. شودنسبت داده میHهاي خنثی کننده علیه پروتئین بادي
و حفاظت طولانی مدت حیاتی رسد ایمنی سلولار جهت زدودن ویروسمی
یابند و بیمارانی که نارسایی ایمونوگلوبولین دارند، از سرخک بهبود می. دباش

اند، اما بیماران مبتلا به نارسایی ایمنی سلولار، در برابر عفونت مجدد مقاوم
هنگامی که عفونت سرخک را کسب کنند، این اعمال را بسیار ضعیف انجام 

. ها روشن نیستنی مخاطی در مقاومت در برابر عفونتنقش ایم. دهندمی
التهاب موضعی، . زایی دست دارنداي ایمنی سرخک در بیماريـهپاسخ

و ایمنی اختصاصی با واسطه سلول، در د را ایجاد کرده،ـدرآمعلائم پیش
. کندتوسعه بثورات نقش ایفا می

ترین قسمت سرکوب مهم. شودعفونت سرخک موجب سرکوب ایمنی می
سیستم ایمنی است، اما مشاهده شده است ازدر بازوي ایمنی با واسطه سلول

این وضعیت علت عفونت هاي . گیرندکه تمامی اجزا تحت تاثیر قرار می
.ثانویه وخیم است و ممکن است ماه ها پس از عفونت سرخک پا بر جا بماند

تشخیص آزمایشگاهی 
یص دادهـاي بالینی، با اطمینان تشخـهر اساس زمینهص بـسرخک شاخ

ر شاخص است، تشخیص ـفیف یافته یا غیخت،شود؛ مواردي که سرخکمی
. آزمایشگاهی ممکن است ضروري باشد

ژن و اسید نوکلئیک شناسایی آنتی)الف
گرفته اي اپیتیلیالِـهوان مستقیماً در سلولـتاي سرخک را میـهژنآنتی

به دلیل . و ادرار یافتشده از ترشحات تنفسی، نازوفارنکس، ملتحمه چشم،
هاي آلوده است، ترین پروتئین ویروسی در سلولکه نوکلئوپروتئین فراوانآن

. هاي ضد آن سودمند هستندباديآنتی
اي حساس است وهـشیRT-PCRویروسی به وسیله ي RNAشناسایی 

. هاي بالینی، جهت تشخیص به کار رودبراي انواع نمونهتواندکه می

سازي و شناسایی ویروس جدا) ب
،ترشحات تنفسیهاي خون،هاي نازوفارنکس و ملتحمه چشم، نمونهسوآب

منابع مناسبی براي دار،آوري شده از بیماران در جریان دوره تبو ادرار جمع
هاي کلیه میمون یا انسان یا یک لسلو. شوندسازي ویروس شمرده میجدا

. اندسازي مطلوبهاي جدابراي تلاش) B95-a(رده سلولی لنفوبلاستوئید 
هاي سلول(کند؛ اثرات سایتوپاتیک شاخص رشد میهآهستویروس سرخک 

که توسعه یابند، براي آن) اي و درون سیتوپلاسمیآساي چند هستهغول
اي کشت ـهآزمون). را ببینید40-5شکل (شودان صرف میـروز زم10-7
جهت پی بردن به ،آمیزي فلئورسنت آنتی باديل ویال، با استفاده از رنگش

توانند روز می2- 3در ،ح شدهـاي تلقیـهاي سرخک در کشتـهژنآنتی
. سازي ویروس تکنیکی دشوار استروي هم رفته، جدا. تکمیل گردند

سرولوژي ) پ
سرولوژیک عفونت سرخک به افزایش چهار برابري در تیتر آنتی بادي تأیید 

اختصاصی به IgMبادي ثبات آنتیهاي مرحله حاد و نقاهت یاابین سرم
هفته پس از شروع بثورات 2و 1سرخک در یک نمونه واحد از سرم که بین 

و ،نهاي الایزا، مهار هماگلوتیناسیوآزمون. گرفته شده است، بستگی دارد
اي سرخک ـهباديابی آنتیـون همگی ممکن است براي ارزیـنوترالیزاسی

. ترین شیوه استگرچه الایزا عملیااستفاده شوند، 
هاي هاي خشک شده خون و مایعات دهانی جایگزینرسد لکهبه نظر می

سودمندي براي سرم، جهت شناسایی آنتی بادي سرخک در مناطقی باشند که 
. هاي سرم دشوار استآوري و کار با نمونهجمع

. شودعلیه نوکلئوپروتئین ویروسی راهبردي میبخش اصلی پاسخ ایمنی،
.دهند، یک پاسخ آنتی بادي افزایش یافته را نشان میSSPEبیماران مبتلا به 

برابر بالاتر از تیتري است 100تا 10ی بادي تندر این دسته از بیماران، تیتر آ
. شودهاي شاخص دوران نقاهت دیده میر سرمکه د

اپیدمیولوژي 
ویروس به شدت مسري : عبارتند ازسرخکهاي اپیدمیولوژیک کلیديِجنبه 

هاي عفونتاست؛ یک سروتایپ واحد وجود دارد؛ مخزن حیوانی وجود ندارد؛
شیوع و . کندالعمر اعطا میمصونیت مادام،ناآشکار نادر هستند؛ و عفونت

و استفاده از یک ،بروز سرخک با تراکم جمعیت، عوامل اقتصادي و محیطی
. واکسن موثر از ویروس زنده مرتبط است

رخ )ترشحات آلودهازبا استنشاق قطرات بزرگ(انتقال غالباً از راه تنفسی 
هنگامی که . کنندرنگی در انتقال ایفا نمینقش پرظاهراً اشیاي. دهدمی
تواند روي انتقال خونی از راه جفت میخک در جریان بارداري اتفاق افتد،سر

. دهد
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ي افراد مستعد لازم وجود پیوسته،به منظور بقاي ویروس در یک جامعه
دازه ـک، انـک به عنوان یک بیماري اندمیـبراي باقی ماندن سرخ. است

ویروس ،مع کوچکترباشد؛ در جواضروري می500,000ي نزدیک به اجمعیت
راد ـاي از افکه پس از تجمع تعداد قابل ملاحظهشود، مگر آنناپدید می

. غیر ایمن، مجدداً از بیرون وارد گردد
ها منظماً هر به طور کلی اپیدمی. سرخک در سرتاسر جهان اندمیک است

وضعیت ایمنی جمعیت، عاملی تعیین کننده است؛ . دهندسال رخ می3-2
بیماري شعله ور ،هنگامی که جمعیتی از کودکان حساس وجود داشته باشد

زمانی که بیماري . شدت یک اپیدمی تابع تعداد اشخاص مستعد است. شودمی
راه یابد، به سرعت ،به جوامع دور افتاده، جایی که اندمی وجود نداشته باشد

سرخک ،اي سنیهتمام گروه. است% 100اپیدمی ساخته و میزان حمله تقریباً
.برسد% 25و میزان مرگ و میر ممکن است به ،دهندبالینی را توسعه می

؛دهدساله رخ می10تا 5هاي صنعتی، سرخک در کودکان در کشور
. گردندسال مبتلا می5هاي در حال توسعه، معمولاً کودکان زیر در کشور
اص سالم ـرت موجب مرگ اشخهاي توسعه یافته، سرخک به نددر کشور

هاي هاي در حال توسعه، در مناطقی که مراقبتدر کشورچند،هر. شودمی
ه ـانی که به سوء تغذیـرس نیست، سرخک در کودکـپزشکی کافی در دست

نوزادانی . آیداند، یکی از عوامل اصلی مرگ و میر نوزادي به حساب میدچار
،فونت پیشرفته ویروس نقص ایمنی انسانکه اختلالات ایمونولوژیک، نظیر ع

، 2005در سال . ده هستندـد یا کشنـدر خطر ابتلا به سرخک شدی،دارند
مورد مرگ 530,000و میلیون سرخک30-40سازمان بهداشت جهانی، 

سرخک پنجمین عامل اصلی جهانی . سالیانه را در سراسر جهان برآورد نمود
هاي حاصل از آن به طور ت و مرگسال اس5مرگ در میان کودکان زیر 

. دهندنامتناسب در آفریقا و جنوب شرقی آسیا رخ می
سازمان بهداشت جهانی و صندوق حمایت از کودکان سازمان ملل متحد 

، براي کاستن از میزان مرگ و میر ناشی از سرخک، طرحی را 2005در سال 
را ـبه اج،بهتراي بالینیِـهاي ایمونیزاسیون و مراقبتـهاز طریق فعالیت

تعداد موارد سرخک 2008و 2000هاي تخمین زده شد بین سال. آوردنددر
. کاهش پیدا کرده است% 75هاي حاصل از آن، بیش از و مرگ

ها اپیدمی. دهندموارد سرخک در تمام سال رخ میدر آب و هواي معتدل،
. یل بهار گرایش دارندبه رخ دادن در اواخر زمستان و اوا

مورد سرخک وجود داشته 540، 2001تا سال 1997در آمریکا از سال 
ارج از آمریکا در ارتباط ـاز آنها با ورود اشخاص آلوده از خ% 67ه ـک،است
در حالی که با ،مسافر117، )1996-2004(ساله 8طی یک دوره . اندبوده

به رغم ماهیت بسیار . رداتی آلوده بودندبه سرخک وا،کردندهواپیما سفر می
. تنها چهار مورد انتشار ثانویه شناسایی گردید،زاي ویروسعفونت

هرچند .، اعلام شد که سرخک از آمریکا زدوده شده است2000در سال 
موارد وارداتی، چند شیوع را، به ویژه در جمعیتهایی که در آنها واکسیناسیون 

که انتقال سرخک همچنان برچیده براي آن.دنبال داشتکاهش یافته بود، به
از آنجایی که .نمایدایجاب می% 90بماند، پوشش واکسیناسیون تا بیش از 

ماهگی داده می شود، نوزادان کمتر از 12-15نخستین دوز از واکسن در سن 
سال در جوامعی که پوشش واکسیناسیون سرخک پایین است، به طور ویژه 1

.خطر براي عوارض شدید هستنددر معرض

درمان، پیشگیري و کنترل 
از میزان ابتلا و مرگ Aدرمان با ویتامین هاي در حال توسعه،در کشور

ار توسط ـرایط آزمایشگاهی به مهـویروس سرخک در ش. اهدـکو میر می
. ستبالینی این دارو به اثبات نرسیده اریباویرین حساس است، اما سودمنديِ

سرخک ي ي ضعیف شده یک واکسن بسیار موثر و ایمن از ویروس زنده
واکسن سرخک به شکل تک ظرفیتی . در دسترس قرار گرفت1963از سال 

سرخجه ي ي ضعیف شده و در ترکیب با واکسن ویروس زنده) والانتمونو(
)MR(اوریون و سرخجه يي ضعیف شدههاي زندههاي ویروس، واکسن
)MMR(،آبله مرغان يي ضعیف شدهو واکسن ویروس زنده)MMRV(

، Rubella، اوریون؛Mumps، سرخک؛ Measles[در دسترس هستند
دمونستونهاي سرخک از سویه اواکسن].، آبله مرغانVaricellaسرخجه؛ 

)Edmonston strain( سرخک مشتق می شوند و علیه تمامی ویروس
به دلیل کوتاهی ،اگرچه. کنندهاي وحشی سرخک حفاظت ایجاد میویروس

در واکسینه کردن کودکان و به دلیل موارد نقص در واکسن، سرخک از جهان 
. از آمریکا برچیده شده استاما زدوده نشده است، 

درصد از دریافت 2-5در ) بثورات خفیفیاتب (هاي بالینی خفیف واکنش
و ،دهند، اما دفع ویروسی وجود نداشته یا اندك استاکسن رخ میکنندگان و

همچنان که ،دهدسرکوب ایمنی رخ میدر اثر واکسن،. انتقال نیز وجود ندارد
اما سرکوب ناشی از واکسن ،آیدسرکوب ایمنی با بیماري سرخک پیش می

ه تیتري که ی بادي نسبت بتنتیتر آ. بالینی کم اهمیت استنظرگذرا بوده و از 
ات نشان ـاما مطالع،باشدتر میپایین،گیردبعد از عفونت طبیعی شکل می

جا رـبسال پا33ا ـوسط واکسن تـاي القا شده تـهبادياند که آنتیداده
. کندالعمر میکه دلالت بر مصونیت احتمالاً مادام،مانندمی

و ،هاي بهداشتیکارکنان مراقبتتوصیه شده است که تمامی کودکان، 
:ون عبارتند ازـوارد منع واکسیناسیـم. المللی واکسینه شوندمسافرین بین

ایمنی به خطر افتادن سیستمحساسیت به تخم مرغ یا نئومایسین، بارداري،
ر ـ، و تجویز اخی)ا ویروس نقص ایمنی انسانـعفونت بيمگر در نتیجه(

.ایمونوگلوبولین
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متوقف 1970ستفاده از واکسن ویروس سرخک کشته شده از سال ا
گردیدند و در زمان آلوده گشت، زیرا برخی از افراد واکسینه شده حساس می

. دادندشاخص را توسعه میشدن با ویروس وحشی، سرخک شدید غیر
اثرگذار نیست، چرا که انتقال کنترلی،اقدامقرنطینه کردن به عنوان یک 

. افتددرآمد اتفاق میخک در جریان مرحله پیشسر

ریندرپست 
ویروسها در جهان، توسط ریندرپستترین بیماري گاومخرب،سترپِریند ،

، اعلام گردید 2010در سال . شودخویشاوندي از ویروس سرخک، ایجاد می
1994آمیزي که در سال هاي جهانی موفقیتکه ریندرپست به دنبال کوشش
و (این نخستین بیماري حیوانی . کن شده استآغاز شده بودند، از زمین ریشه

بود که از سرتاسر جهان ریشه کن ) دومین بیماري در تاریخ انسان پس از آبله
ها و هاي واکسیناسیون و بررسی طولانی مدت گاواین دستاورد با برنامه. شد

. حیوانات وحشی حاصل آمد

را و ویروس نیپاه هاي ویروس هندعفونت
که جنسی جدید ) مشترك بین انسان و حیوان(دو پارامیکسوویروس زونوتیک 

)هاي بیماري در در شیوع1990در اواخر دهه ،دهندرا ارائه می) نیپاویروسه
یک شیوع از انسفالیت ). را ببینید40-2جدول (استرالیا تشخیص داده شدند 

. از ویروس نیپاه ناشی شده بود1999و 1998هاي شدید در مالزي در سال
مورد وجود 250در میان بیش از %) 35بیش از (میزان مرگ و میر بالایی 

آشکار گردید که . هاي عصبی پدید آمدداشت؛ در چند فرد بقا یافته نقص
در بعضی . ا بودندهها به انسانها در اثر انتقال مستقیم ویروس از خوكعفونت
يها بعد از عفونت اولیهها تا سالممکن است ماه) %10کمتر از (ران از بیما

. ویروس نیپاه، انسفالیت بروز نماید
هاي متعددي را در استرالیا، مرگ–یک ویروس اسبی –ویروسندراه

شیوع اسبی در . و چند مورد مرگ را در انسان به دنبال داشته استدر اسب،
ویروس منتج شد که یکی از هندرا انسانی از انسفالیت دبه دو مور2008سال 

هاي میزان شیوع در میان کارکنان دامپزشکی که با اسب. آنها کشنده بود
.بود% 10آلوده تماس داشتند 

هاي طبیعی هم براي ویروس نیپاه و هم خوار میزبانهاي میوهخفاش
ن و ـر استفاده از زمیـنظیتغییرات اکولوژیک، . براي ویروس هندرا هستند

. باشندهاي کشاورزي، احتمالاً دلیل پیدایش این دو بیماري عفونی میفرآیند
میزان بالاي مرگ و میر ناشی از آنها، طیف دلیلهر دو ویروس به 

هاي بهداشت اي، از نگرانیهاي گونهو توانایی پرش از سد،میزبانیگسترده
. گردندلحاظ می4هاي زیست ایمنی سطح عنوان پاتوژنآنها به . اندعمومی

. اي وجود ندارددرمان اثبات شدههیچ واکسن یا

)سرخک آلمانی(هاي ویروس سرخجه عفونت
دار حاد است که با یک بیماري تب) روزه3سرخک آلمانی؛ سرخک (سرخجه 

ین جوان را گردد و کودکان و بالغبثورات جلدي و لنف آدنوپاتی مشخص می
عفونت در اوایل بارداري ممکن است به ،هرچند. دهدتحت تاثیر قرار می

هاي شدیدي در جنین، از جمله نواقص مادرزادي و عقب افتادگیهنجاريبنا
درم سرخجه ـاي سرخجه در جنین تحت عنوان سنـهپیامد. ذهنی بیانجامد

. شوندمادرزادي اشاره می

بندي رده
تنها عضو از جنس روبی ،عضوي از خانواده توگاویریدهسرخجه،ویروس 

هاي مورفولوژیکی و خصوصیات فیزیکوکه ویژگیبا آن. ویروس است
ن ویروس ـدهند، اما ایاي میـشیمیایی، سرخجه را در گروه توگاویروس ج

38ساختار و تکثیر توگاویروس در فصل . یابدبه واسطه بندپایان انتقال نمی
. یف شده استتوص

تنوع معنی داري در توالی به ،هاي ویروس سرخجهدر میان جدا شده
ه از دور خویشاوند و نُ) لادک(آنها در حال حاضر در دو گروه . خوردمیچشم 

. اندبندي گردیدهردهژنوتیپ
هاي سرخجه پس از تولد و سرخجه عفونتجهت شفافیت در ارائه،

. شوندر جداگانه شرح داده میمادرزادي به طو

سرخجه پس از تولد 
زایی و آسیب شناسی بیماري
و بلوغ از طریق مخاط دستگاه تنفسی فوقانی ،هاي نوزادي، کودکیعفونت

روزه یا بیشتر برخوردار 12سرخجه از دوره کمون حدوداً . شوندحادث می
ر در ـبا تکثی،رخ دادهتنفسیر اولیه ویروس احتمالاً در دستگاهـتکثی. است
یابد روز توسعه می7-9ویرمی بعد از . شودهاي لنفاوي گردن دنبال میگره

توسعه آنتی بادي . کشدطول می13-15روزدر حدودو تا ظهور آنتی بادي
با پیدایش بثورات مصادف است، که پیشنهاد بر یک مبناي ایمونولوژیک براي 

،شتن بثورات، ویروس صرفاً در نازوفارنکسگنمایان پس از. کندمیتبثورا
اییـدار بماند، قابل شناسـه پایـراي چند هفتـن است بـایی که ممکـج

تحت بالینی عفونت اولیه درصد از موارد،20-50در ). 40-9شکل (باشد می
.ستا

هاي بالینی یافته
و بثورات جلدي موربیلی فرم در ،حالی، تب خفیفسرخجه معمولاً با بی
بثورات موربیلی فرم، ضایعات ماکولار قرمز رنگ [شود همان روز، شروع می

به ،رات بر روي صورت شروع شدهبثو. ]هستندnm10 -2به قطرو معمولاً

ها و ویروس سرخجه 747پارامیکسوویروس



آورند، هیچ روز دوام می3و ندرتاً بیش از . شوندتنه و دست و پا کشید می
ناشی از آنجایی که بثورات. شاخص سرخجه نیست،اتاي از این بثورویژگی
به این بثورات شباهت دارند،) اـهمانند انترویروس(ا ـهر ویروسـاز سای

. که یک اپیدمی رخ دهدتشخیص بیماري به طور بالینی دشوار است، مگر آن
مفاصل و ورم ) رالژيآرت(معمولاً درد مفاصل در بالغین، به ویژه در زنان،

)ریت آرتبه رغم برخی تشابهات،.شوندبه شکل گذرا دیده می) ریتآرت
ورم (ارتباطی با آرتریت روماتوئید ) سبب شناسی(ولوژي یتسرخجه از نظر ا

عوارض نادر شامل ترومبوسیتوپنیک پورپورا و . ندارد) می مفاصلسروماتی
ا؛ پورپورا به معناي هترومبوسیتوپنی، کاهش در تعداد پلاکت[انسفالیت هستند

هاي قرمز یا ارغوانی بر روي پوست که با ، پیدایش لکهpurpleارغوانی 
گردند پوستی ایجاد میهاي زیرآنها در اثر خونریزي. شوندرنگ نمیفشار بی

].قطر دارندnm10-3و 

مهار ، HI؛)complement fixation(، تثبیت کمپلمان CF.هاي آنتی باديتولید ویروس و پاسخ:عفونت اولیه سرخجهتاریخچه طبیعیِ. 40-9شکل 
.)hemagglutination inhibition(هماگلوتیناسیون 

ایمنی 
در سرم بیماران ،هاي ضد سرخجه همزمان با ناپدید شدن بثوراتآنتی بادي
. رودهفته بعد به سرعت بالا می1-3تیتر آنتی بادي طی شوند و نمایان می

اً ـکه عموم،استIgMهاي باديبیشتر مقدار آنتی بادي اولیه شامل آنتی
IgMهاي یافتن آنتی بادي. دنمانپایدار نمی،هفته پس از بیماري6فراتر از 

ت گرفته ضد سرخجه در نمونه واحدي از سرم که دو هفته بعد از ایجاد بثورا
هاي آنتی بادي. دهدشده باشد، مدرکی از عفونت اخیر سرخجه را به دست می

IgGمانندضد سرخجه معمولاً براي تمام عمر باقی می .
تنها یک نوع زیرابخشد، مصونیتی مادام العمر می،یک حمله از بیماري

بندي بثورات،به دلیل ماهیت غیرقابل طبقه. آنتی ژنیک از ویروس وجود دارد
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عوارض نادر شامل ترومبوسیتوپنیک پورپورا و . ندارد) می مفاصلسروماتی
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. رودهفته بعد به سرعت بالا می1-3تیتر آنتی بادي طی شوند و نمایان می

اً ـکه عموم،استIgMهاي باديبیشتر مقدار آنتی بادي اولیه شامل آنتی
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ت گرفته ضد سرخجه در نمونه واحدي از سرم که دو هفته بعد از ایجاد بثورا
هاي آنتی بادي. دهدشده باشد، مدرکی از عفونت اخیر سرخجه را به دست می

IgGمانندضد سرخجه معمولاً براي تمام عمر باقی می .
تنها یک نوع زیرابخشد، مصونیتی مادام العمر می،یک حمله از بیماري

بندي بثورات،به دلیل ماهیت غیرقابل طبقه. آنتی ژنیک از ویروس وجود دارد
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ناشی از آنجایی که بثورات. شاخص سرخجه نیست،اتاي از این بثورویژگی
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ایمنی 
در سرم بیماران ،هاي ضد سرخجه همزمان با ناپدید شدن بثوراتآنتی بادي
. رودهفته بعد به سرعت بالا می1-3تیتر آنتی بادي طی شوند و نمایان می

اً ـکه عموم،استIgMهاي باديبیشتر مقدار آنتی بادي اولیه شامل آنتی
IgMهاي یافتن آنتی بادي. دنمانپایدار نمی،هفته پس از بیماري6فراتر از 

ت گرفته ضد سرخجه در نمونه واحدي از سرم که دو هفته بعد از ایجاد بثورا
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IgGمانندضد سرخجه معمولاً براي تمام عمر باقی می .
تنها یک نوع زیرابخشد، مصونیتی مادام العمر می،یک حمله از بیماري

بندي بثورات،به دلیل ماهیت غیرقابل طبقه. آنتی ژنیک از ویروس وجود دارد
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. شودشاخص قابل اطمینانی از ایمنی محسوب نمی، »سرخجه«ه چتاریخ
سازند و این آنتیها را به فرزندان خود منتقل میآنتی باديمادران ایمن

. کندماه حفاظت اعطا می4- 6ها به آنها بادي

تشخیص آزمایشگاهی 
هاي زیرا بسیاري از عفونتقابل اطمینان است، تشخیص بالینی سرخجه غیر

تشخیص قطعی . نمایندویروسی علائمی مشابه با علائم سرخجه را ایجاد می
ي RNAسازي ویروس، شناسایی جدا(بر مطالعات آزمایشگاهی اختصاصی 

. کندتکیه می) سرمیتبدیلیا مدرکی از ،ویروسی

شناسایی اسید نوکلئیک ) الف
RT-PCRهاي در نمونهیک ویروس سرخجه را مستقیماًتواند اسید نوکلئمی

تایپینگ . بشناسد،اي سلولی براي جداسازي ویروسـهبالینی یا در کشت
اي ویروسی را شناسایی کند و ـها و ژنوتایپـهتواند ساب تایپملکولی می

اي مناسبی ـهاي حلق نمونهـهسوآب. در مطالعات نظارتی سودمند است
. اندملکولیبراي تایپینگ 

سازي و شناسایی ویروس جدا) ب
روز قبل و بعد از آغاز بثورات گرفته 6هاي نازوفارنکس یا حلق که سوآب

هاي سلولی مختلف رده. منبع مناسبی از ویروس سرخجه هستند،شده باشند
هاي سرخجه در اکثر رده. میمون یا خرگوش ممکن است به کار روندأاز منش

با استفاده از . کندتولید میرا ت سایتوپاتیک نسبتاً غیر بارزي سلولی اثرا
3-4وان ـتهاي ویروسی را میژنها، آنتیل ویالهاي سلولی در شکشت

. فلئورسنس شناسایی کردبه وسیله ایمونوروز پس از تلقیح،

سرولوژي ) پ
سرخجه آزمون مهار هماگلوتیناسیون یک آزمون سرولوژیک استاندارد براي 

اي ـهسرم باید پیش پردازش شود تا مهارگرون،ـچند، قبل از آزمهر. است
زیرا ،شوندهاي الایزا ترجیح داده میآزمون. اختصاصی برداشت گردندغیر

IgMدن به توانند براي پی برپیش پردازش سرم نیاز نبوده و آنها می

. اختصاصی وفق یابند
گواه مصونیت است، چرا که فقط یک سروتایپ از ویروس IgGشناسایی 

که یک عفونت اخیر سرخجه به درستی تأیید براي آن. سرخجه وجود دارد
، باید بین دو نمونه )که این مسأله در مورد زنان باردار اهمیت حیاتی دارد(شود 

اند، افزایش در تیتر آنتی روز گرفته شده10سرمی که دست کم در فاصله 
اختصاصی به IgM، دـکه باید در یک نمونه واحیا آنات گردد،ـبادي اثب

. سرخجه یافت شود

اپیدمیولوژي 
عفونت در تمام سال، با اوج بروز آن . سرخجه در سرتاسر جهان پراکنش دارد

اري ـاي انفجـها پاندمیبسال،6-10ا هر ـهاپیدمی. دهددر بهار، رخ می
شود، عفونت از راه تنفسی منتقل می. پیوندندسال، به وقوع می20- 25هر 

. اما سرخجه به اندازه سرخک مسري نیست
. ادـاتفاق افت1965تا 1962هاي یک اپیدمی سرخجه در جهان در سال

انسفالیت، مورد 2000میلیون مورد روي داد، که به 12بالغ بر ،در آمریکا
مورد 20,000و ،مورد مرگ نوزادي2000مورد مرگ جنین، 11,000بیش از 

ثیر اقتصادي این أت. نوزاد متولد شده با سندرم سرخجه مادرزادي منتهی شد
،استفاده از واکسن سرخجه. بیلیون دلار برآورد گردید5/1اپیدمی در آمریکا 

2005با رسیدن به سال اشکال اپیدمیک و اندمیک سرخجه را در آمریکا،
اي نیز براي زدودن سرخجه و سندرم مادرزادي سرخجه از برنامه. برچید

. آمریکاي مرکزي و جنوبی در جریان است

و کنترل ،درمان، پیشگیري
ان ـدود شونده است، و هیچ درمـسرخجه یک بیماري ملایم و خود مح

. گردداي تجویز نمیاختصاصی
اه معلوم ـست بارداري توسط آزمایشگـنخهماه3- 4در اي کهسرخجه

زریق ـت. تقریباً به طور یکنواخت با عفونت جنین همراه استشود،می
در برابر عفونت سرخجه نادر، از جنیـدي به مـایمونوگلوبولین داخل وری

را ایمونوگلوبولین معمولاً به اندازه کافی زود داده ـزی،نمایدمحافظت نمی
. شود که بتواند از ویرمی پیشگیري کندنمی

در دسترس قرار 1969ي ضعیف شده از سال هاي سرخجه زندهواکسن
ژن منفرد یا در ترکیب با واکسن یک آنتیواکسن به صورت. اندگرفته

مقصود اصلی از واکسیناسیون سرخجه، . سرخک و اوریون در دسترس است
ویروس واکسن در بدن . باشدادرزادي میهاي سرخجه مپیشگیري از عفونت

تماس انتشار به افـراد در شود، اما تکثیر نموده و در مقادیر اندك دفع می
کودکان واکسینه شده هیچ خطري براي مادران مستعد و زنان باردار . یابدنمی

ببرند توانند ویروس وحشی را به خانهکودکان غیر ایمن می،در مقابل. ندارند
از % 95واکسن دست کم در . را به اعضاي حساس خانواده منتقل سازندو آن

. کندالعمر ایجاد میمصونیت مادامکنندگان،دریافت
. نهدواکسن امن بوده و عوارض جانبی اندکی را در کودکان بر جاي می

اهمیت، آرترالژي و آرتریت گذرا هستند که در بالغین، تنها عوارض جانبی پر
. آینداً در یک چهارم از زنان واکسینه شده به وجود میحدود

مورد در 70,000واکسیناسیون در آمریکا میزان بروز سرخجه را از حدود 
موارد اخیر بیشتر . کاهش داد2004مورد در سال 10به کمتر از 1969سال 

متعاقباً . اتفاق افتاد،در میان اشخاصی که در خارج از آمریکا متولد شده بودند
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سود - مطالعات هزینه. کا زدوده شده استاعلام گردید که ویروس از آمری
هاي در حال توسعه نشان داد هاي توسعه یافته و هم در کشورهم در کشور

. ارزندها میهاي واکسیناسیون سرخجه بر هزینهکه سود

سندرم سرخجه مادرزادي 
شناسی زایی و آسیببیماري
مرتبط با عفونت سرخجه در مادر در جریان بارداري، ممکن است به ویرمیِ

هاي جنینی تنها تعداد محدودي از سلول. عفونت جفت و جنین منتج شود
یابد، که به تعداد هاي آلوده کاهش میسرعت رشد سلول. آلوده می گردند

عفونت . انجامدان تولد میـت تأثیر در زمـهاي تحها در اندامسلولکمترِ
که در هم ریخته و هیپوپلاستیک اندام منجر گردد،ممکن است به نموِ

نمو ناکامل :هیپوپلازي[هاي ساختاري را در نوزاد به همراه دارد نابهنجاري
.]یا متوقف شده اندام

را ) در حال نمواثر بر جنینِ(نیک راتوژِمیزان اثر تزمان عفونت جنین،
تري از بارداري راحل اولیهـور کلی هر چه عفونت در مبه ط. کندتعیین می

عفونت در جریان سه ماهه . اتفاق افتد، آسیب وارده بر جنین بیشتر خواهد شد
اري در نوزاد منتهیـاز موارد به نابهنج% 85دود ـارداري در حـنخست ب

که عفونتاز نوزادانی% 16دوداً در ـا نواقص قابل شناسایی حـام،شودمی
ادر ـچنانچه عفونت م. گردندیافت می،کنندرا در سه  ماهه دوم کسب می

معمول رـام تولد غیـنواقص هنگ،ارداري روي دهدـام ب20ه ـپس از هفت
. خواهند بود
ها را به وجود توانند این نابهنجاريهاي مادري ناآشکار نیز میعفونت

تواند به مرگ جنین و سقط جنین خود به همچنین میعفونت سرخجه . آورند
. خودي بیانجامد

با حضور مزمن ویروس در نوزاد همراه ،ا سرخجهبعفونت درون رحمی 
هاي متعدد، ویروس به سهولت در ترشحات حلقی، اندام،در زمان تولد. است

دفع . شدباهاي رکتوم قابل شناسایی میو سوآب،مایع مغزي نخاعی، ادرار
ماه بعد از تولد به درازا بکشد، اما سطح دفع 12- 18ویروس ممکن است 

. یابدعموماً با سن کاهش می

هاي بالینی یافته
هاي نوزادان هاي مختلف و از انواع سلولویروس سرخجه از بسیاري از اندام

آلوده شده در رحم جدا شده است و به طور مشابه، آسیب ناشی از سرخجه 
. گسترده می باشد

توان در سه گروه کلی جاي بالینی سندرم سرخجه مادرزادي را میجنبه هاي
تظاهرات دائمی که ممکن است در ) 2(نواقص گذرا در نوزادان،) 1(:داد

و ان سال نخست تشخیص داده شوند،ـهنگام تولد آشکار گردند یا در جری

و نوجوانی نمایان گشته و هاي نموي که در جریان کودکینابهنجاري) 3(
. کنندپیشروي می

اختلالاتآب مروارید،: سرخجه مادرزادي عبارتند ازسه نشانه کلاسیک
علائم گذرایی از عقب نوزادان همچنین ممکن است. قلبی، و ناشنوایی

و ،رقانـ، ی)هپاتواسپلنومگالی(د و طحال ـبزرگی کببثورات،،ماندگی رشد
. الیت را نشان دهندانسفمننگو

ترین تظاهر نموي شایع. تر استدرگیري سیستم عصبی مرکزي، عمومی
مشکلات . متوسط تا اساسی استسرخجه مادرزادي عقب افتادگی ذهنیِ

روز ـان پیش دبستانی بـاي حرکتی در کودکـهربوط به تعادل و مهارتـم
ممکن است به بستري شدن نیاز ،اندنوزادانی که به شدت بیمار. یابندمی

. داشته باشند
اي نادر که در دهه دوم زندگی در ، عارضهپان انسفالیت پیشرونده سرخجه

تخریب عصبی شدیدي شود،کودکان مبتلا به سرخجه مادرزادي ایجاد می
. تازداست که به طور اجتناب ناپذیر تا مرگ پیش می

ایمنی 
به نوزادان IgGضد سرخجه در شکل دي مادريِبه طور طبیعی، آنتی با

اثبات . رودبه تدریج از دست میماهه،6گردد و طی یک دوره منتقل می
در نوزادان، براي سرخجه IgMهاي ضد سرخجه از کلاس باديآنتی

از جفت IgMهاي بادياز آنجایی که آنتی. مادرزادي ارزش تشخیصی دارد
ها توسط نوزاد یانگر آن است که شاید این آنتی باديحضورشان ب،گذرندنمی

در کودکان مبتلا به سرخجه مادرزادي، ایمنی با. در رحم سنتز شده باشند
.بیندواسطه سلول به طور خاص براي ویروس سرخجه آسیب می

و کنترل ،درمان، پیشگیري
بیماري را این . اي براي سرخجه مادرزادي وجود نداردهیچ درمان اختصاصی

توان به واسطه ایمونیزاسیون دوران کودکی با واکسن سرخجه، براي می
.پیشگیري نمود،اندایمنباروري که زنان در سن مطمئن شدن از این

خلاصه فصل 
اي بزرگ هستند؛ شش جنس داراي ها خانوادهپارامیکسوویروس

هاي پاراویروس:عبارتند ازهااین جنس. اندهاي انسانیپاتوژن
اپنوموویروس انسانی و مت،آنفولانزا، ویروس سین سیشیال تنفسی

و ون،ـک، ویروس اوریـ؛ ویروس سرخ)اي تنفسیـهبیماري(
هاي مشترك بین انسان و انسفالیت(اي هندرا و نیپاه ـهویروس
).حیوان
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هايویروس،هاپارامیکسوویروسRNA با ژنوم ،پوششدارِ واجد
تمامی آنها از لحاظ آنتی . ندباشپلاریته منفی و غیر قطعه قطعه می

. اندپایدارژنی
رات بزرگ انتقال ـا به واسطه تماس یا قطـهپارامیکسوویروس

. نمایندیابند و عفونت را از راه دستگاه تنفسی آغاز میمی
ها رخ ها در سیتوپلاسم سلولکل چرخه تکثیر پارامیکسوویروس

. دهدمی
ترین عامل بیماري دستگاه ویروس سین سیشیال تنفسی مهم

برونشیولیت شدید یا . تنفسی تحتانی در نوزادان و کودکان است
. افتدماهه اتفاق می6اي یا هفته6پنومونی اغلب در نوزادان 

. اندبالغین سالمند نیز حساس
براي کودکانتنفسیهاي پاتوژن،هاي انسانیمتاپنوموویروس،

. هستندان، و سالمنداشخاص واجد سیستم ایمنیِ به خطر افتاده
بیماري ناشی از آنها به بیماري حاصل از ویروس سین سیشیال 

. تنفسی شبیه است
هاي هاي تنفسی را در تمامی گروههاي پاراآنفولانزا بیماريویروس

ن و کودکان ترین بیماري در نوزاداکنند؛ شدیدسنی ایجاد می
.دهدروي می

 شناساییRNA هاي هاي ویروسی، شیوهژنویروسی یا آنتیي
تنفسی محسوب ترجیحی براي تشخیص عفونت هاي ویروسیِ

. شوندمی
 ریباویرین براي درمان بیماري ویروس سین سیشیال تنفسی در

. یید رسیده استأنوزادان به ت
اندی شایع هاي تنفسهاي مجدد با ویروسعفونت .
که حدود نیمی از موارد آن ،اوریون یک بیماري منتشره است

ا بدون ـهبسیاري از عفونت. شونددد بزاقی میـموجب تورم غ
. اندعلامت

 زا و منتشره است که یک بیماري بسیار عفونت) ئولاروبِ(سرخک
از جمله پنومونی ،هاي شدیددرگیري. گرددبا بثورات مشخص می

ادر ـار نـاي ناآشکـهعفونت. دـوانند رخ دهنـتمی،تـو انسفالی
. هستند

هاي منفردي از ویروس سرخک و اوریون وجود دارندسروتایپ .
. کنندالعمر اعطا میها مصونیت مادامعفونت

یاآنفولانزا، ویروس سین سیشیال تنفسی،هاي پارابراي ویروس
هم .هاي انسانی هیچ واکسنی در دسترس نیستویروسمتاپنومو

. ، واکسن کارآمد وجود دارداوریونهم براي براي سرخک و 

هاي حیوانی بوده که هاي هندرا و نیپاه پارامیکسوویروسویروس
ها را آلوده سازند؛ آنها سبب انسفالیت با میزان بالاي اند انسانقادر

. هیچ درمانی وجود ندارد. شوندمرگ و میر می
ِبه عنوان یک توگاویروس ) سرخجه، سرخک آلمانی(لا ویروس روب

. کندشود، اما توسط بندپایان انتقال پیدا نمیبندي میرده
تواند به آسیبعفونت سرخجه در جریان مراحل اولیه بارداري می

لد شده با کودکان متو. بیانجامد،جدي در جنین، از جمله مرگ آن
سرخجه مادرزادي ممکن است به انواعی از مشکلات فیزیکی و 

. هاي نموي دچار شوندنابهنجاري
ادرزادي را ـسرخجه م. رس قرار داردـواکسن سرخجه در دست

توان با واکسیناسیون دوران کودکی، به نحوي که زنان در سن می
. ایمن شوند، پیشگیري نمودباروري

مروريهاي پرسش
پزشک او،. شوددار حاد دچار میساله به یک بیماري تب4یک کودك . 1

،دهداندامی که غالباً علائم اوریون را نشان می. دهداوریون را تشخیص می
کدام است؟

ها ریه) الف
تخمدان) ب
غدد پاروتید) پ
پوست ) ت
ها بیضه) ث

هاي تنفسی در ترین عوامل عفونتها مشتمل بر مهمپارامیکسوویروس. 2
ها هاي پارامیکسوویروسکدام مورد از مشخصه. نوزادان و کودکان هستند

نیست؟
. پلاریته منفی استي RNAژنوم، ) الف
. باشدپروتئین با فعالیت ادغام میپوشش، حاوي یک گلیکو) ب
. شوندها متحمل بازآرایی ژنتیکی نمیپارامیکسوویروس) پ
. دهدهاي حساس روي میچرخه تکثیر در سیتوپلاسم سلول) ت
. ژنوم، قطعه قطعه است) ث

پزشک او، آن را . گرددماهه به یک بیماري تنفسی دچار می2یک نوزاد . 3
ترین عامل این محتمل. دهدتشخیص می) هاالتهاب نایژك(برونشیولیت 

بیماري کدام است؟
4آنفولانزاي نوع ویروس پارا) الف
ویروس سین سیشیال تنفسی ) ب
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ویروس آنفولانزا) پ
متاپنوموویروس) ت
ویروس سرخک ) ث

. توانند در نوزادان یا کودکان پنومونی ایجاد کنندچند پارامیکسوویروس می. 4
هاي زیر یک واکسن ثمربخش در براي کدام یک از پارامیکسوویروس

ونی پیشگیري نماید؟تواند از پنومدسترس است که می
1آنفولانزاي نوع ویروس پارا)الف
ویروس سرخک ) ب
ویروس سین سیشیال تنفسی ) پ
ویروس اوریون ) ت
متاپنوموویروس) ث

و درد مفاصل ،حالیماه باردار است؛ به تب، بی2ساله که 27زن کی. 5
ماکوپاپولار هاي او بثوراتها و پا، تنه و دستبر روي صورت. شوددچار می

و نگرانی در خصوص آلوده ، باشدتشخیص، سرخجه می. ریزي نمایان است
کدام یک . گیردسندرم سرخجه ماردزادي شکل می،در نتیجه،شدن جنین و

هاي زیر درباره این سندرم صحیح است؟از گفته
توان به واسطه واکسیناسیون کودکان در سن مدرسه بابیماري را می) الف

.واکسن سرخک پیشگیري کرد
آیند که یک زن باردار هاي مادرزادي هنگامی به وجود مینابهنجاري) ب

. غیر ایمن در هر زمانی در جریان بارداري آلوده گردد
. ناشنوایی نقصی شایع در ارتباط با سندرم سرخجه مادرزادي است) پ
. ندتراتوژنیک هستهوس سرخجیرهاي نادري از وتنها سویه) ت
هیچکدام ) ث

التهاب، )کوریزا(حاد مخاط بینی التهابساله به تب خفیف، 5یک کودك . 6
پزشک . شودار میـاي کوپلیک دچـه، و لکه)کونژکتیویت(مه چشم ـملتح
:گیري کند کهتواند نتیجهمی
آمیز واکسینه نشده به طور موفقیتMMRکودك احتمالاً با واکسن ) الف

. است
در خطر آلوده شدن است و کودك متولد نشده او مادر باردار کودك در) ب

.می باشدماندگی ذهنی هاي مادرزادي، از جمله عقبنابهنجاريحال توسعه 
روز 2- 3به زودي بر روي صورت کودك بثورات پدید خواهند آمد و فقط ) پ

. دوام خواهند آورد
باید بلافاصله آغاز شود تا درمان کودك با داروي ضد ویروسی ریباویرین ) ت

. احتمال بروز انسفالیت حاد به حداقل برسد

هاي تنفسی را در اند و بیماريآنفولانزا همه جا حاضرهاي پاراویروس. 7
هاي مجدد با با این حال، عفونت. کننداشخاص از تمامی سنین ایجاد می

:آنفولانزا شایع هستند، زیراهاي پاراویروس
آنفولانزا وجود داشته و هاي پارانواع آنتی ژنیک متعددي از ویروسا) الف

. انجامدهاي جدید میهاي جدید به عفونتمواجهه با سویه
. ندانگیزنمیها در دستگاه تنفسی، یک پاسخ ایمنی منتشره را برعفونت) ب
یتکثیر محدود ویروس رخ داده که منجر به شکست در تحریک تولید آنت)پ

.شودبادي می
ترشحی در بینی کوتاه زیست بوده، چند ماه پس از IgAآنتی بادي ) ت

. رودعفونت از بین می

اي داشته است که مشخصات آن عبارت بودند ماهه بیماري20یک پسر . 8
پذیري و بثورات قرمز آجري که ابتدا بر روي صورت ایجاد تب، تحریک: از

9در این پسر، در .  کردنداما سپس در جهت پایین گسترش پیدا،شدند
SSPE. آیدسالگی، شروع تدریجی از تخریب شدید و فراگیر عصبی پدید می

صحیح SSPEهاي زیر درباره کدام یک از گفته. شودتشخیص داده می
است؟

. هاي مغز حضور داردزوستر در سلول-لا ویروس ناقص واریس) الف
ضد سرخک در مایع مغزي نخاعی یافت هاي بالایی از آنتی باديِیترت) ب

. شودمی
. ، بالا رفته استMMRمیزان بروز بیماري از زمان عرضه واکسن ) پ
. دهدبه سرعت پیشرونده عملکرد مغز رخ میتخریبِ) ت
. باشدعارضه نهایی از عفونت سرخجه می،این بیماري نادر بوده) ث

HNپروتئین سطحی هاي زیر یک گلیکوک از پارامیکسوویروسکدام ی. 9

دارد که فاقد فعالیت هماگلوتینین است؟
ویروس سرخک ) الف
ویروس اوریون ) ب
1آنفولانزاي نوع ویروس پارا) پ
ویروس سین سیشیال تنفسی ) ت
ویروس سرخجه ) ث

شود که میساله به یک عفونت حاد با ویروس تنفسی دچار 3یک دختر . 10
ریباویرین جهت . گردددرمان ریباویرین لحاظ می. به بستري شدن نیاز دارد

درمان کدام وضعیت زیر مورد تایید است؟
بیماري دستگاه تنفسی تحتانی در نوزادان، ناشی از ویروس سین ) الف

سیشیال تنفسی 
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سندرم سرخجه مادرزادي ) ب
عفونی، ناشی از اوریون مننژیت غیر) پ
پنومونی ایجاد شده توسط ویروس سرخک در بالغین ) ت
انسفالیت مرتبط با ویروس نیپاه ) ث
موارد همه) ج

در تشخیص عفونت هاي پارامیکسوویروس RT-PCRهاي سنجش. 11
صحیح نیست؟RT-PCRهاي زیر دربارهکدام یک از گفته. اندسودمند

. تر استسازي ویروس، سنجشی حساسنسبت به جدا) الف
. هاي ویروسی را بشناسدتواند سویهمی) ب
. تر استسنجشی سریع،ژننسبت به شناسایی آنتی) پ
هایی را در خصوص تنوع ژنتیکی براي مطالعات اپیدمیولوژي تواند دادهمی)ت

. در اختیار بگذاردملکولی
تر آنفولانزا سنجشی اختصاصیهاي پارابراي ویروس،نسبت به سرولوژي) ث

. است

:هاي زیر درباره واکسن سرخک صحیح است، مگرتمام گفته. 12
. ي ضعیف شده استاین واکسن حاوي ویروس زنده) الف
را سیستم ایمنی ـاین واکسن را نباید همزمان با واکسن اوریون داد، زی) ب

. پاسخ گویدتواند همزمان به دو آنتی ژن ویروسی داده شده نمی
. ویروس در این واکسن تنها یک سروتایپ دارد) پ
هاي مادري ماهگی داد، زیرا آنتی بادي15این واکسن را نباید قبل از ) ت

. توانند از پاسخ ایمنی جلوگیري نمایندمی

:هاي زیر درباره سرخجه صحیح است مگرتمام گفته. 13
دهند که یک زن باردار هنگامی رخ میهاي مادرزادي عمدتاً نابهنجاري) الف

. در جریان سه ماهه نخست بارداري آلوده گردد
توانند اند، با این وجود میشود هیچگاه سرخجه نداشتهزنانی که گفته می) ب

. کننده باشنددر سرم خود داراي آنتی بادي خنثی
نده، بیماري ملایم و خود محدود شوسرخجه یکساله،6در یک کودك ) پ

. هاي اندك استبا درگیري
. باشدسیکلوویر در درمان سندرم سرخجه مادرزادي مؤثر میآ)ت

:هاي زیر درباره واکسن سرخجه صحیح است، مگرتمام گفته. 14
این واکسن از عفونت مجدد جلوگیري کرده، از این طریق انتشار ویروس ) الف

. کندویرولانت را محدود می
. ایمونوژن در این واکسن، ویروس سرخجه کشته شده است) ب

سازد که از منتشر شدن ویروس، هایی را القا میبادياین واکسن، آنتی) پ
. کندبه واسطه خنثی کردن آن در جریان مرحله ویرمی جلوگیري می

از زمان عرضه واکسن، ،بروز سرخجه و سندرم سرخجه مادرزادي، هر دو) ت
. اندمعنی داري کاهش یافتهبه طور

:هاي زیر درباره اوریون صحیح است، مگرتمام گفته. 15
ي RNAویروس اوریون یک پارامیکسوویروس است و از این رو ژنوم ) الف

. اي داردتک رشته
. مننژیت یک درگیري شناخته شده از اوریون است) ب
. شودب به عقیمی منجر میاغلاورکیت اوریون در کودکان قبل از بلوغ،) پ
هاي به اندام) رمیـوی(ویروس از راه گردش خون در جریان اوریون،) ت

. یابدداخلی مختلف انتشار می

هاي زیر درباره پان انسفالیت اسکلروزان تحت حاد صحیح تمام گفته. 16
:مگر،است
. سرکوب ایمنی، یک فاکتور مستعد کننده همیشگی است) الف
ده ـهاي آلوده دیی در سلولـهاي مارپیچمعاتی از نوکلئوکپسیدـتج) ب

. شوندمی
هاي بالایی از آنتی بادي ضد سرخک در مایع مغزي نخاعی یافت تیتر) پ

. گردندمی
. دهدبه آهستگی پیشرونده عملکرد مغز رخ میاز دست رفتنِ) ت

توان به کدام یک از موارد زیر بهترین مدرکی است که بر پایه آن می.17
تشخیص قاطع بیماري اوریون حاد نائل آمد؟

مثبت آزمون پوستی ينتیجه) الف
ژن اوریون افزایش چهار برابري در تیتر آنتی بادي علیه آنتی) ب
یک کودك مبتلا به اوریونتاریخچه مواجهه با) پ
مردان بالغ جواناورکیت در ) ت

هاي زیر درباره اوریون صحیح است؟کدام یک از گفته. 18
ها، بیضهاي عفونت هستند،ـهترین جایگاهاگرچه غدد بزاقی واضح) الف

. توانند درگیر شوندو پانکراس نیز می،هاتخمدان
ونـایمونیزاسیود ندارد،ـایی که هیچ واکسنی علیه اوریون وجـاز آنج) ب

. غیر فعال تنها راه پیشگیري از بیماري است
پذیرد، چرا که هاي بالینی انجام میتشخیص اوریون بر اساس زمینه) پ

هاي سرولوژي دقیق تواند در کشت سلولی رشد کند و آزمونویروس نمی
. نیستند
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توانند اتفاق افتند، زیرا دو سروتایپ از هاي ثانویه اوریون میرویداد) ت
. و حفاظت اختصاصی به نوع است،روس وجود داردوی

هاپاسخ
ب-3ث-2پ-1
الف-6پ-5ب-4
ت-9ب-8ت-7

ب-12پ-11الف-10
پ-15ب-14ت-13
الف-18ب-17الف-16
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ها کوروناویروس41فصل 

مقدمه
. دار هستنددار بزرگ و پوششRNAهاي ویروسها،کوروناویروس
ها را ایجاد کرده و ممکن است سبب هاي انسانی سرماخوردگیکورناویروس

التهاب (روانتریت ـآنها در گاست. انی شوندـاه تنفسی تحتـهاي دستگعفونت
جدید به عنوان عامل هاي کوروناویروس. در نوزادان دست دارند) معده و روده

SARS[severe  acute[(ا سارس ـد یـاد شدیـحسندرم تنفسی

respiratory  syndrome ( رسو سندرم تنفسی خاورمیانه یا م
])MERS[Middle East respiratory syndrome ( شناسایی

ت اقتصادي، در ـهایی با اهمیهاي حیوانی به بیماريکوروناویروس. ندشد
هاي تر عفونتهاي حیوانات پستکوروناویروس. شوندحیوانات اهلی منجر می

هاي ویروسکشت. سازندهاي طبیعی خود مستقر میپایداري را در میزبان
. اندرو آنها به طور ضعیف ویژگی نمایی شدهوار است و از اینانسانی دش

هاهاي کوروناویروسویژگی
. اندذکر گردیده41-1ها در جدول هاي مهم کورونوویروسویژگی

هاهاي مهم کوروناویروسویژگی. 41- 1جدول 
، نوکلئوپسید مارپیچی nm160 -120به قطر ،کروي:ویریون 

زا عفونتکلاهک دار و پلی آدنیله،،kb32-27اي، خطی، غیر قطعه قطعه، پلاریته مثبت، تک رشتهي RNA:ژنوم
. ندابرخوردار) سترازهماگلوتینین ا(پروتئین سوم ها از یک گلیکوبعضی ویروس. پروتئینپروتئین و یک فسفودو گلیکو:هاپروتئین
با فاصله وسیع، چماقی شکل یا گلبرگ مانندهاي بزرگ،داراي اسپایک:پوشش
بلوغ ذارت با جوانه زدن به درون شبکه اندوپلاسمی و گلژي سیتوپلاسم؛:تکثیر

:خصوصیات برجسته
. شوندها و سارس را موجب میسرماخوردگی

. دهندمیفراوانی بالایی از نوترکیی را نشان
.نماینددر کشت سلولی به دشواري رشد می

ساختار و ترکیب 
اند که داراي نانومتر160تا 120ها ذراتی پوشش دار و به قطر کوروناویروس

تـاي و پلاریته مثبهـتک رشتي RNAاي از ر قطعه قطعهیـوم غـژن
)kb32-27 (ترین ژنوم را در میان آنها بزرگ. باشندمیRNAها ویروس

ژنومی جدا شده ي RNA. پلی آدنیله است3′ژنوم در انتهاي. دارا هستند
بیرون . ر داردـقطnm11-9،وکپسید مارپیچیـنوکلئ. می باشدزا عفونت
ا فاصله ـکه بnm20رگ مانند به طولـاقی شکل یا گلبـاي چمـهزدگی

اند الهامگر تاج خورشید ح خارجی پوشش قرار گرفتهوسیع بر روي سط
)solar corona ( هستند) هاي ساختاري ویروس پروتئین). 41-1شکل

، یک kDa60-50يفسفریله) N(یک پروتئین نوکلئوکپسید : عبارتند از
که به عنوان پروتئین ماتریکس M (kDa35-20(پروتئین غشایی گلیکو

در دولایه لیپیدي پوشش کار گذاشته شده است و با نوکلئوکپسید ،عمل کرده
که )kDa220-180؛ S(و گلیکوپروتئین اسپایک،کندبر هم کنش می

ها از جمله بعضی ویروس. سازدهاي گلبرگ مانند را میپپلومر
پروتئین سوم از یک گلیکو) OC43)HCoV-OC43انسانی کوروناویروس

)HE ؛kDa65(ند که سبب هماگلوتیناسیون شده و فعالیت استیل ر ابرخوردا
. استرازي دارد

هاي بزرگ و با فاصله به اسپایک. OC43کوروناویروس انسانی . 41- 1شکل 
،اندرا پیرامون ویریون پدید آورده) کورونا(» تاج خورشید«وسیع از هم که

).297,000×(توجه نمایید 
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اند الهامگر تاج خورشید ح خارجی پوشش قرار گرفتهوسیع بر روي سط
)solar corona ( هستند) هاي ساختاري ویروس پروتئین). 41-1شکل

، یک kDa60-50يفسفریله) N(یک پروتئین نوکلئوکپسید : عبارتند از
که به عنوان پروتئین ماتریکس M (kDa35-20(پروتئین غشایی گلیکو

در دولایه لیپیدي پوشش کار گذاشته شده است و با نوکلئوکپسید ،عمل کرده
که )kDa220-180؛ S(و گلیکوپروتئین اسپایک،کندبر هم کنش می

ها از جمله بعضی ویروس. سازدهاي گلبرگ مانند را میپپلومر
پروتئین سوم از یک گلیکو) OC43)HCoV-OC43انسانی کوروناویروس

)HE ؛kDa65(ند که سبب هماگلوتیناسیون شده و فعالیت استیل ر ابرخوردا
. استرازي دارد

هاي بزرگ و با فاصله به اسپایک. OC43کوروناویروس انسانی . 41- 1شکل 
،اندرا پیرامون ویریون پدید آورده) کورونا(» تاج خورشید«وسیع از هم که

).297,000×(توجه نمایید 
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. نشان داده شده است41- 2هاي نمونه در شکل سازمان ژنوم کوروناویروس
ها هاي کد شونده توسط تمامی کوروناویروسترتیب ژن براي پروتئین

هاي خواندن که پروتئینچند قالب باز. Pol-S-E-M-N-3′: عبارت است از

ها، در میان کوروناویروس،کنندد میـرا کHEساختاري و پروتئین رـغی
ویروس سارس حاوي تعداد نسبتاً زیادي از . رتیب ژن فرق دارنددر تعداد و ت

. ژنوم است3′هاي غیرساختاري، در انتهايهاي پاشیده شده براي پروتئینژن

بیانگر هستند،هایی که به رنگ زرد مستطیل. استkb7/29حدوداً)SARS-CoV(سارسژنوم کوروناویروس. هاسازمان ژنومی کوروناویروس. 41-2شکل 
هایی ؛ مستطیل)open reading frameقالب بازخواندن، (آورند میهاي ساختاري را به رمز درباشند که پروتئینهایی میORFخواندن یا هاي بازقالب

اسپایک ، S. شوندمنفرد ترجمه میmRNAهاي مجزا درون هر ژن از یک گونهORF. کنندساختاري را کد میهاي غیر، پروتئیناندکه به رنگ ارغوانی
)spike( ؛E پوشش)envelope( ؛Mاسري غشا ـ، سرت)trans-membrane(؛Nوکپسید ـ، نوکلئ)nucleocapsid .( محصولات شکستORF1 با

. و یک اندوریبونوکلئاز هستند،، یک هلیکازRNAپلیمراز وابسته به RNAها، یک گردند و شامل فسفاتاز، سیستئین پروتئازمشخص میnsp1–16هاينام

بندي رده
ري ویریده، یکی از دو خانواده درون راسته کوروناویریده، در کنار آرت

بندي کوروناویریده خصوصیات مورد استفاده براي رده. س استنیدوویرال
، RNAه فرد همانند سازي ـار منحصر بـکراهمورفولوژي ذره،:عبارتند از

دو در خانواده کوروناویریده،. ان ژنوم و هومولوژي توالی نوکلئوتیديـسازم
بتا آلفا کوروناویروس،(جنس ششو ) کوروناویرینه و توروویرینه(زیرخانواده 

ویروس، و توروبافینی ، کوروناویروسدلتاکوروناویروس، کوروناویروس، گاما
اند و ظاهراً با م داران گسترده شدهها در ستوروویروس. وجود دارد) ویروس

. اسهال ارتباط دارند
: وجود دارند که می توانند انسان ها را آلوده نمایند کوروناویروسشش 

، OC43هاي کوروناویروسو بتاNL63و 229Eهاي کوروناویروسآلفا
HKU1 ،SARS-CoV و ،MERS-CoV . بسیـاري از کوروناویروس ها

.می توانند حیوانات را آلوده سازند

تکثیر کوروناویروس
اي انسانی به خوبی در کشت سلولی رشد ـهایی که کوروناویروسـاز آنج

جزئیات تکثیر ویروسی از مطالعات با ویروس هپاتیت موش به ،کنندنمی
شکل (از نزدیک خویشاوند است OC43که با سویه انسانی ،آیددست می

. دهدها رخ میچرخه تکثیر در سیتوپلاسم سلول) 3-41
پروتئینی مستقر روي پوشش خود هاي گلیکوویروس از طریق اسپایک

اي هدف اتصال ـهاي واقع روي سلولـهرندهـبه گی) HEیا Sق ـاز طری(
است، Nازپپتید، آمینو229Eانسانی رنده براي کوروناویروسـگی. یابدمی

آنزیم تبدیل کننده ردي براي ویروس سارس،ـعملکي در حالی که گیرنده 
گیرنده براي . باشدمی2نسین آنژیوتMERS-CoV 4دي پپتیل پپتیداز

هاي متعددي ایزوفرم. شناخته می شودCD25است، که همچنین با عنوان 
به عنوان ریونیک،مبِاژن کارسینواز خانواده گلیکوپروتئین مرتبط با آنتی

آنگاه ذره، . شوندرفته میـرنده براي کوروناویروس موش به خدمت گـگی
ممکن Sگلیکوپروتئین . شوددرونگیر میوز جذبی،ـاحتمالاً به واسطه اندوسیت

. است باعث ادغام پوشش ویروس با غشاي سلول گردد
ژنومی ویروس به ي RNAترجمه ،رخداد نخست بعد از پوسته برداري

پلیمراز ویروسی یک  . استRNAهاي وابسته به پلیمرازRNAمنظور تولید 
RNA کند که به عنوان را رونویسی می) رشته منفی(مکمل با طول کامل ي

تحت ژنومی ي mRNAاز پنج تا هفت تودرتواي الگویی براي مجموعه
. شودرونویسی میmRNAاز هر 5′یانتهایژنتنها توالی. نمایدعمل می

ویسی ـمکمل رونRNAز از ـژنومی با طول کامل نیي RNAاي ـهکپی
. گردندمی

ژنومی، در سیتوپلاسم با ي RNAي هاي به تازگی سنتز شدهملکول
هاي مارپیچی را کنند تا نوکلئوکپسیدهم کنش میپروتئین نوکلئوکپسید بر

Nرهبر، یک اتصال ترجیحی براي پروتئین ي RNAدرون . شکل دهند

هاي شبکه اندوپلاسمی خشن و ها از میان غشانوکلئوکپسید. وجود دارد
اند، جوانه هاي ویروسیپروتئیناي که داراي گلیکودستگاه گلژي، در نواحی

هایی در وزیکولهاي بالغ ممکن است جهت خروج،ویریون،سپس. زنندمی
اـره،سلولزـدر پی لیه ممکن است ـکرده شوند، یا آنـببه سطح سلول

. گردند
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نفوذ و . یابنداي گیرنده اختصاصی اتصال میـهکانـا یا گلیـهپروتئینا از راه پروتئین اسپایک به گلیکوـهویریون. چرخه تکثیر کوروناویروس. 41-3شکل 
ژنومیِي RNAاز 1ژن . دهندهاي اندوزومی رخ میبا غشاي پلاسمایی یا غشا) Sگري پروتئین با میانجی(به واسطه ادغام پوشش ویروسی ،برداريپوسته

وان الگویی ژنومی به عني RNA. دهدرپلیکاز را ثمر می-کمپلکس ترانسکریپتازکه مورد پردازش قرار گرفته،شود،به یک پلی پروتئین ترجمه میویروسی
. شوده میـبه کار گرفت،اندورد استفادهـومی مـاي تحت ژنـهmRNAژنومی با طول کامل و ي RNAه منفی، که در سنتز ـهاي رشتRNAز ـجهت سنت

ي RNAو Nپروتئین . ر دهدـساختاري، را ثمرـهاي غی، از جمله پروتئینmRNAاز5′د شده از انتهايـشود تا فقط پروتئین کترجمه میmRNAهر 
) ER(درون شبکه اندوپلاسمی Mپروتئین غشایی گلیکو. شوندهم میهاي مارپیچی سراي که به تازگی سنتز شده است، جهت شکل دادن نوکلوکپسیدژنومی

بر. گرددمتصل می) ERIC(زنی هـدر اتاقک در حال جوانMبه پروتئین ) ژنومیي RNAبه علاوه N(نوکلئوکپسید . شودر میـاق و در دستگاه گلژي لنگـالح
گلیکوزیله و ،Mهمراه با پروتئینHEو Sهايگلیکوپروتئین. کشدها، به همراه نوکلئوکپسید را میزنی ویریونماشه جوانهMو Eهايهم کنش پروتئین

. گردندها با غشاي پلاسمایی رها میوزیکولها به واسطه ادغام شبه اگزوسیتوزيِویریون. شوندمیو به درون ذرات ویرسی در حال بلوغ الحاق یمریزه هستند،اتر
، شبکه ER[دهددر سیتوپلاسم روي میکل چرخه کوروناویروس. هاي آلوده، متصل باقی بمانندها ممکن است به سطح غشاي پلاسمایی سلولویریون

.)ER-Golgi intermediate compartment(گلژي -واسط شبکه اندوپلاسمی، اتاقک حدERGIC؛ )endoplasmic reticulum(اندوپلاسمی 

. گیرندها از طریق جوانه زنی از غشاي پلاسمایی شکل نمیویریون،ظاهراً
هاي آلوده مشاهده شمار زیادي از ذرات ممکن است در سطح خارجی سلول

. انداحتمالاً این ذرات پس از آزاد سازي به سطح سلول جذب شدهشوند، که 
کنند؛ این کار با گلیکوام وادار میـا سلول را به ادغـهبرخی کوروناویروس

بعضی . یا بالاتر استpH= 5/6شود و مستلزم گري میمیانجیSپروتئین 
باشند،)ولده سلـکشن(دال ـکه سیتوسیاي آنـا به جـهروسـاز کوروناوی

. سازندهاي پایداري را در سلول مستقر میعفونت
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فراوانی بالایی از جهش، ازان هر دور از تکثیر،ـا در جریـهکوروناویروس
ها کوروناویروس. دهندهاي حذف، را نشان میان بالایی از جهشزمیجمله

له براي أاین مسشوند؛رکیبی میتونمل فراوانی بالایی از ـتکثیر متحدر طی
قطعه قطعه نامعمول بوده و ممکن است دار با ژنوم غیرRNAیک ویروس 

.آفرینی نمایدهاي ویروسی جدید نقشدر تکامل سویه

ها عفونت کوروناویروس در انسان
زایی بیماري

هاي حیوانیِاکثر کوروناویروس. اندها بسیار اختصاصی به گونهکوروناویروس
.دهندهاي اپیتلیال دستگاه تنفسی گرایش نشان میشناخته شده به سلول

هاي کوروناویروس در بدن موجود زنده ممکن است منتشر شوند، نظیر عفونت
. عفونت با ویروس هپاتیت موش، یا ممکن است به صورت موضعی باشند

محدودیانها معمولاً به دستگاه تنفسی فوقروس در انسانهاي کوروناویعفونت
. گردندمی

با بیماري تنفسی شدید، 2003در سال SARS-CoVدر مقابل، شیوع
تواند ویروس می.مشخص شد،شامل پنومونی و نارسایی تنفسی پیشرونده

و در مدفوع ،کبد، و روده کوچکها از جمله کلیه،همچنین در سایر اندام
زبان غیر انسانی، به احتمال زیاد ـاحتمالاً از یک میسارسویروس. یافت شود

در ) palm civets(ا ـهتوِـت در پالم سیـو پس از تقویأ،خفاش، منش
هاي خفاش. ها انتقال پیدا کرده بود، به انسانزندههاي فروش حیواناتبازار

در مناطق . شبه سارس هستندنعل اسبی چینی مخازن طبیعی کوروناویروس
ها، و خوك،ها، انسانتایی جنوب چین، جایی که شیوع آغاز گردیدروس

اي از نمایند و استفاده گستردهپرندگان اهلی در نزدیکی یکدیگر زیست می
چنین شرایطی ظهور . هاي وحشی به منظور غذا و طب سنتی وجود داردگونه
. برندهاي ویروسی جدید را پیش میسویه

آغاز گردید، نیز با پنومونی و 2012که در سال MERS-CoVشیوع
نارسایی تنفسی مشخص شد، گرچه اکثر بیماران از بیماري هاي همراه با این 

احتمالاً از خفاش ها منشأ MERS-CoV. سندرم جان خود را از دست دادند
.و در شتر ها گسترش یافت، زیرا حیوانات این منطقه سرم مثبت نشان دادند

وجود دارد که تماس با خفاش یا شتر به عفونت هاي اولیه انسانی این احتمال
.منجر شود که می تواند سپس از شخصی به شخص دیگر انتقال یابد

ها ها در انسانها از عوامل برخی گاستروانتریترود کوروناویروسگمان می
یا TGEVاي چند مدل حیوانی، از جمله هدهاي روبراي کوروناویروس. باشند

porcine transmissible(انتریت قابل سرایت خوکی ویروس گاسترو

gastroenteritis virus (ات جوان رخـبیماري در حیوان. ود داردـوج
مشخص ،دهد و با تخریب سلول اپیتلیال و از دست رفتن ظرفیت جذبیمی
) PRCV(، در اروپا یک کوروناویروس تنفسی خوکی 1980در دهه . شودمی

)porcine respiratory coronavirus ( جدید نمایان گشت و
تجزیه و تحلیل توالی نشان . ها ایجاد نمودهاي وسیعی را در خوكاپیدمی
ت أنشS1پروتئین ، با یک حذف بزرگ در گلیگوTGEVاز PRCVداد که 

. گرفته است

هاي بالینی یافته
در بالغین رامعمولاً بدون تب،، »اهسرماخوردگی«هاي انسانیکوروناویروس

آبریزش (ها علائم بیماري به علائم ناشی از رینوویروس. شوندموجب می
روز متغیر است و علائم 5تا 2دوره کمون از . شباهت دارند) حالیبینی و بی
دستگاه تنفسی تحتانی به ندرت . مانندجا میرـبهفته پا1دود ـمعمولاً ح
کودکان مبتلا . پنومونی ممکن است رخ دهدگرچه پنومونی ا،شوددرگیر می

به آسم ممکن است به حملات خعلائم تنفسیو،س سینه دچار گردندس خ
.ر شوندـم تـن، وخیـوي مزمـن مبتلا به بیماري ریـممکن است در بالغی

دوره کمون . کندکوروناویروس سارس بیماري تنفسی شدیدي را ایجاد می
حالی، لرز، تب، بی:علائم اولیه معمول عبارتند از. باشدمیروز 6حدود 

که طی چند روز بعد با تنگی نفس دنبال ،و گلودرد،سرفهسردرد، سرگیجه،
طبیعی از هاي رادیولوژي غیرتعداد زیادي از بیماران داراي عکس. شودمی

به ،ش رفتهاد پیـتا دشواري تنفسی حوارد سریعاًـبعضی از م. سینه هستند
حاصل از نارسایی تنفسی پیشرونده مرگ. دستگاه تنفسی مصنوعی نیاز دارند

ان سالمندان روي ـبا بالاترین نسبت مرگ در می،واردـاز م% 10در تقریباً
ها سارس جریانی از سایتوکاین با سطوح افزایش یافته شیمیوکاین. دهدمی

هفته به راه 2دود ـمحیطی را براي حون ـاي متعدد در خـهنـو سایتوکای
. اندازدمی

MERS-CoV در کودکان و بالغین، بیماري تنفسی خفیف تا شدید را
بیماران مبتلا به بیماري هاي همراه، مانند سالمندان، با شدت . ایجاد می کند

روز است، و بیماري 2-13دوره کمون .بیشتري تحت تأثیر قرار می گیرند
یافته هاي . تر در برخی موارد به پنومونی و مرگ می انجامدطولانی

حوسطولکوپنی، لنفوسیتوپنی، ترومبوسیتوپنی، : آزمایشگاهی عبارتند از 
اعلام شده است، % 30میزان مرگ و میر .دهیدروژنازلاکتاتافزایش یافته 

.اما احتمالاً کمتر می باشد، زیرا موارد خفیف معمولاً گزارش نمی شوند
و ـرتبط با کوروناویروس به روشنی بازگـت مـاي بالینی انتریـهژگیـوی
هاي روتاویروس هاي عفونترسد آنها شبیه به ویژگیر میـبه نظ. اندنشده
. باشند

ایمنی 
. یابد، اما کامل نیستهاي تنفسی، ایمنی توسعه میبه سان سایر ویروس
سطحی، احتمالاً بیشترین اهمیت را براي ي بیرون زده ایمنی علیه آنتی ژنِ
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مقاومت در برابر عفونت مجدد ممکن است چند سال باقی . حفاظت دارا است
. اندشایعههاي مشابهاي مجدد با سویهعفونتبماند، اما

یک پاسخ آنتی بادي %) 95بیش از (و مرس اکثر بیماران مبتلا به سارس 
دهند که توسط آزمون فلئورسنت سی توسعه میهاي ویروژنرا علیه آنتی

. قابل شناسایی است) الایزا(آنتی بادي یا سنجش ایمنی مرتبط با آنزیم 

تشخیص آزمایشگاهی 
شناسایی آنتی ژن و اسید نوکلئیک ) الف

چنانچه یک آنتی سرم با کیفیت بالا در دسترس باشد، با استفاده از آزمون 
هاي واقع هاي کوروناویروس در سلولژنآنتیالایزا ممکن است به حضور 

وان ـتاي را میهاي رودهکوروناویروس. رده شودـدر ترشحات تنفسی پی ب
. ی کردـاي مدفوع توسط میکروسکوپ الکترونی شناسایـهبا بررسی نمونه

در یافتن اسید تممکن اس) PCR(اي پلیمراز ههاي واکنش زنجیرسنجش
ویرمی .هاي مدفوع سودمند باشندنوکلئیک در ترشحات تنفسی و در نمونه

قابل PCRناشی از کوروناویروس هاي سارس و مرس در پلاسما توسط 
. هستندتشخیص 

سازي و شناسایی ویروس جدا) ب
. هاي انسانی در کشت سلولی با دشواري همراه استسازي کوروناویروسجدا

هاي کلیه میمون به کمک سلولو مرسسارسهايوجود، ویروسبا این
Vero،اندجدا گردیده ) حلق دهانی(هاي اوروفارنکس از نمونه .

سرولوژي ) پ
ا استفاده از ـیص سرمی بـروس، تشخـازي ویـسبه دلیل دشوار بودن جدا

. ستهاي کوروناویروس اهاي دوره نقاهت، روشی عملی در تأیید عفونتسرم
گیري با بهره. هاي الایزا و هماگلوتیناسیون ممکن است استفاده شوندآزمون

پوشیده هاي قرمزِکه در آن گلبول،فعالآزمون هماگلوتیناسیون غیریک از 
ه ـاي آنتی بادي دار آگلوتینـهروس توسط سرمـکوروناویشده با آنتی ژنِ

. شودممکن می229Eهاي سویه تشخیص سرولوژیک عفونت،گردندمی

اپیدمیولوژي 
وامل اصلی ـآنها یکی از ع. راکنش جهانی دارندـاي پـهروسـکوروناوی
به هنگام (هاي زمستان هاي تنفسی در بالغین در جریان بعضی از ماهبیماري

سازي داـاما ج،دـرونبه شمار می) اـهزان بروز سرماخوردگیـبالا بودن می
آنها با . هاي تنفسی پایین استنسبت به سایر ویروس، هااویروسکورون
. اندهاي به خوبی تعریف شده همراهشیوع

ام ـدرصد از تم15- 30ا مسبب ـهروسـردد کوروناویـگرآورد میـب
هاي کوروناویروس از سالی به میزان بروز عفونت. ها باشندسرماخوردگی

درصد بوده 35تا 1ساله، بین 3يیک مطالعهسال دیگر فرق داشته، در
. است

ر ـهاي تنفسی در دوران کودکی ظاههاي ضد کوروناویروسباديآنتی
% 90کنند و در بیش از با سپري شدن سن، در شیوع افزایش پیدا می،شده

تواند دار میدد علامتـرسد عفونت مجبه نظر می. شونداز بالغین یافت می
هاي ضد کوروناباديچند، آنتیهر. ساله اتفاق بیافتد1یک دوره پس از 
غیر شایع بوده و در جمعیت به طور وسیع دیده و مرس سارس هايویروس

. شوندنمی
و ها، ویروس آنفولانزا، ها معمولاً، همراه با رینوویروسکوروناویروس

حاد در سالمندان ارتباط با بیماري تنفسیویروس سین سیشیال تنفسی،
ها و فراوانی عفونت کوروناویروس حدوداً نصف فراوانی رینوویروس. دارند

. معادل با فراوانی دو ویروس بعدي است
ها به واسطه تماس با قطرات تنفسی، سطوح و اشیاي آلوده کوروناویروس
اي مستند ـوع هـ، با شیبهداشتیزـمراکخطر انتقال در . انتقال می یابند

.بیمارستانی، وجود دارد
و با گذشت ،شیوع سارس در جنوب چین بروز کرد2002در اواخر سال 
مورد سارس، 8000این شیوع بیش از . افول پیدا نمود2003زمان، در اواسط 

کشور 29را در ) درصد6/9میزان مرگ و میر (مورد مرگ 800با بیش از 
اي از تماس نزدیک با یک تاریخچهدر تقریباً تمامی موارد،. موجب گردید

اي که سارس در آنجا گزارش بیمار مبتلا به سارس، یا مسافرت اخیر به ناحیه
المللی اجازه گسترش سارس در مسافرت هوایی بین. شده بود وجود داشت

تجربه سارس نشان داد که در یک . سابقه دادسرتاسر جهان را با سرعتی بی
یک شیوع از بیماري عفونی در هر جایی رخ دهد، چنانچه دنیاي جهانی شده، 

. افتدهر کشوري به خطر می
ر انتشار باَ«به طور جالب توجه، تعداد کمی از مبتلایان به سارس به عنوان

شناسایی شدند؛ آشکار شده بود که هر ) super spreader(» هادهنده
ها براي ابر انتشار دهنده. اندنفر را آلوده ساخته10یک از آنها بیش از 

احتمالاً و،اندیدهو سل نیز توصیف گرد،ابولاهاي نظیر سرخجه،بیماري
اب ـیطی را بازتـو مح،ویروسیانی،ـاي میزبـهاصی از فاکتورـموعه خـمج
. دهندمی

به عنوان عامل مرگ یک بیمار 2012در سال MERSکوروناویروس
بهویروساینمتعاقباً،. مبتلا به نارسایی تنفسی در عربستان، شناسایی گردید

جزیرهشبهدرکشور،چندازتنفسیبیماريمتعددهايشیوععاملعنوان
به نظر می رسد این ویروس در خفاش ها و شتر هاي .شدتعیینعربستان

مسافران آلوده، ویروس را به سایر کشورها گسترش . این منطقه اندمیک باشد
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می دهند، و این ویروس همچنان به عنوان یک خطر براي زائرینی که از 
.ز مکه باز می گردند، باقی مانده استمراسم سالانه حج ا

. دانیماندك میکوروناویروسايهاي رودهدرباره اپیدمیولوژي عفونت

و کنترل ،درمان، پیشگیري
. چ واکسنی وجود نداردـو هیاـهاي براي عفونتچ درمان اثبات شدهـهی

هاي ویروس نقص که در درمان عفونت)مانند لوپیناویر(هاي پروتئاز مهارگر
علیه کوروناویروساهی،ـروند، در شرایط آزمایشگایمنی انسان به کار می

احتمال .باشندتحت توسعه میو مرسهاي سارسواکسن. اندسارس فعال
در بیمارانی که از شبه جزیره عربستان باز می گردند، MERS-CoVحضور 

وجـود دارد، که نیازمند آزمـون مناسب و اقدامات کنترل عفونت به منظور 
.جلوگیري از گسترش بیشتر است

جداسازي : مؤثر در متوقف نمودن انتشار سارس عبارتند ازکنترلیِاقدامات
دود کردن ـو محاند،ودهـماس بقرنطینه کردن کسانی که در تاران،ـبیم

، عینک ایمنی، و ماسک ه علاوه استفاده از دستکش، روپوشب،هامسافرت
.هاي بهداشتیتنفسی توسط کارکنان مراقبت

خلاصه فصل 
ها پوشش داشته و حاوي یک ژنوم کوروناویروسRNA تک ي

ان ـن ژنوم در میـترید که بزرگـاناي و پلاریته مثبتهـرشت
.دار استRNAهاي ویروس

شوندها میموجب سرماخوردگیمعمولاًهاي انسانی کوروناویروس .
، شیوعی انسانیرـزبان غیـیک میازد ـکوروناویروس جدییک 

. موجب گردید2003را در سال سارسانی از سندرم ـجه
MERS-CoV شناسایی شد، و می تواند 2012نخست در سال

.در بعضی از بیماران، بیماري تنفسی شدیدي را ایجاد نماید
از و مرسسارسهايبه استثناي ویروسها،کوروناویروس ،

. نداپراکنش جهانی برخوردار
ها وجود هیچ درمان اثبات شده و هیچ واکسنی براي کوروناویروس

. ندارد

هاي مروري پرسش
ار ـعضلانی، و سرفه دچحالی، دردساله به تب، سردرد، بی63یک زن . 1

و پزشک ،اوایل زمستان و فصل ویروس تنفسی استان،ـاین زم. شودمی
کدام ویروس زیر . هایی در جامعه حضور دارندداند چه ویروسبیمار نمی

عامل بیماري تنفسی حاد نیست؟
سویروآنفولانزا) الف

ویروس آدنو) ب
ویروس سین سیشیال تنفسی ) پ
کوروناویروس ) ت
روتاویروس ) ث

أترین منشهاي سرولوژي محتملتوالی و سنجشتجزیه و تحلیلپایه بر. 2
کوروناویروس سارس کدام است؟ 

نوترکیبی بین یک کوروناویروس انسانی و یک کوروناویروس حیوانی که ) الف
. به ایجاد یک ویروس جدید منجر شده است

ها پرش یک کوروناویروس حیوانی به انسان) ب
جهش یک کوروناویروس انسانی که به افزایش در ویرولانس منجر شده ) پ

. است
کوروناویروس انسانی از راه انسان توسط یک هاي سلولیِاکتساب ژن) ت

. دهدنوترکیبی که اجازه گریز ویروس از پاسخ ایمنی میزبان را می

به تعداد زیادي 2002-2003هاي اپیدمی کوروناویروس سارس در سال. 3
هاي انسانی کدام است؟راه اصلی انتقال کوروناویروس. مورد و مرگ انجامید

دهانی -مدفوعی) الف
تنفسی ) ب
خونی ) پ
مادر باردار به نوزاد) ت
فعالیت جنسی ) ث

ها معمولاً سبب سندرم سرماخوردگی هاي کوروناویروس در انسانعفونت. 4
با این وجود، شیوع اخیر سارس، با پنومونی و نارسایی تنفسیِ. شوندمی

ها را با استفاده از پیشگیري یا درمان این بیماري. شدپیشرونده مشخص می
. توان انجام دادکدام مورد می

واحدي یک واکسن زیر) الف
سازگار با سرما ي ي ضعیف شده یک واکسن زنده) ب
داروي ضد ویروسی آمانتادین ) پ
هاي حفاظتی سازي و پوشیدن لباسکنترل عفونت، شامل جدااقدامات) ت
داروي ضد ویروسی آسیکلوویر) ث

ویروسی تنفسی حاد در میان افراد مسن در یک هاي یک اپیدمی از عفونت. 5
توانند هاي آنفولانزا و کوروناویروس که میویروس. افتدسالمندان اتفاق می

کدام . بیماري تنفسی شدیدي را در این افراد به وجود آورند، مورد ظن هستند
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ژنوم قطعه قطعه ) الف
عفونت زا ي RNAنوم ژ)ب
تکثیرفراوانی بالاي نوترکیبی در جریان ) پ
ها توسط یک سروتایپ واحدانسانعفونت) ت
ژنوم پلاریته منفی) ث

. اند، مگر یک موردهاتمام موارد زیر از خصوصیات مشترك کوروناویروس. 6
آن مورد کدام است؟ 

هاي آنفولانزامتقاطع با ویروسهاي واکنش پذیر ژندارا بودن آنتی) الف
دارRNAي هاترین ژنوم در میان ویروسدارا بودن بزرگ) ب
توانایی ایجاد گاستروانتریت ) پ
داشتن پراکنش جهانی ) ت
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.باشندت ها میي طبیعی، پالم سیوِهامیزبان) ت

ها پاسخ
ب-3ب-2ث-1
الف-6پ-5ت-4
پ-7

ها 761کوروناویروس
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هاي پریونیريهاي ویروسی آهسته، و بیماعفونتهاري،42فصل 
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ویروس استوماتیت وزیکولی ،در اینجا.)100,000×(ریزنگار الکترونی از مشخصه ذره گلوله مانند از خانواده رابدوویروس : A. هاساختار رابدوویروس. 42-1شکل 
اي را هاي گلیکوپروتئینی سطحیمدل ترسیمی از ویروس هاري که اسپایک: B. نشان داده شده استاست،آمیزي گشته که با فسفوتنگستات پتاسیم رنگ

ژنوم منفرد به ،نوکلئوکپسید. اندپوشش، بیرون زدهيکنندهآستري نوکلئوکپسید داخلی و پروتئین ماتریکسِمحاط کنندهدهد که از پوشش لیپیديِنشان می
.داردبرهاي پلیمراز را درعلاوه نوکلئوپروتئین و پروتئین

تکثیر ویروس)ت
ویروس . نشان داده شده است42-2چرخه تکثیر رابدوویروس در شکل 

یابد؛ ها اتصال میپروتئینی خود به سلولهاي گلیکوهاري از راه اسپایک
ممکن است به عنوان یک گیرنده سلولی نکوتینیک استیل کولیگیرنده نی

اي به وسیله تک رشتهRNAژنوم . براي ویروس هاري به خدمت گرفته شود
RNAِبه پنج گونه همراه با ویریونپلیمرازmRNAگرددرونویسی می .

پوشیده ) (RNP(پروتئین شکل ریبونکلئوژنوم در RNAالگو براي رونویسی 
اي ـهmRNA. است) و حاوي ترانسکریپتاز ویروسیNشده در پروتئین 

، )N(نوکلئوکپسید . کنندد میـرونی، پنج پروتئین ویریون را کـتک سیست
G(.RNP(و گلیکوپروتئین ،)M(ماتریکس،،)Pو L(اي پلیمراز ـهپروتئین

RNAکه مسئول تولید ،پلاریته مثبت مکمل استRNAژنوم الگویی براي 

هاي ویروسی یکسانی به عنوان پلیمراز پروتئین. باشدجدید پلاریته منفی می
به علاوه براي رونویسی به خدمت ،ویروسیي RNAبراي همانند سازي 

Nهاي ویروسیِبه پروتئینمخصوصاً،ي درجریانترجمه. ندوشگرفته می

ه تازگی همانند سازي ـبژنومیِي RNA. براي تکثیر ضروري است،Pو 
ها یا شود تا هستهبا ترانسکریپتاز ویروسی و نوکلئوپروتئین همراه می،شده

ذرات به واسطه جوانه زنی از میان . را در سیتوپلاسم شکل دهدRNPمراکز 
اي را پروتئین ماتریکس لایه. نمایندپوشش را کسب می،غشاي پلاسمایی

سازد، در حالی که گلیکوپروتئین ویروسی بر ش میبر روي لبه داخلی پوش
. آوردها را به وجود میروي لایه خارجی قرار داشته و اسپایک

و رشد ویروسیحساسیت حیوان) ث
ها یوانات خونگرم و انسانتمام ح. طیف میزبانی وسیعی داردویروس هاري

داران از بسیار بالا هاي پستانحساسیت در میان گونه. توانند آلوده شوندمی
م ساپا(تا پایین ) ، گرگ]گرگ صحرایی آمریکاي شمالی[روباه، کایوت(
راسو، : متغیر است؛ حیواناتی که حساسیت بینابینی دارند عبارتند از) ]صاریغ[

ویروس به طور گسترده در بدن حیوانات .)42- 2جدول (راکون، و خفاش 
. شودو خون توزیع می،لنف، شیرآلوده به ویژه در سیستم عصبی، بزاق، ادرار،

روس در آنها ـا، که ویـهمگر در برخی خفاشبهبودي از عفونت نادر است،

ویروس استوماتیت وزیکولی ،در اینجا.)100,000×(ریزنگار الکترونی از مشخصه ذره گلوله مانند از خانواده رابدوویروس : A. هاساختار رابدوویروس. 42-1شکل 
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راسو، : متغیر است؛ حیواناتی که حساسیت بینابینی دارند عبارتند از) ]صاریغ[

ویروس به طور گسترده در بدن حیوانات .)42- 2جدول (راکون، و خفاش 
. شودو خون توزیع می،لنف، شیرآلوده به ویژه در سیستم عصبی، بزاق، ادرار،

روس در آنها ـا، که ویـهمگر در برخی خفاشبهبودي از عفونت نادر است،
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هاي خون آشام ممکن خفاش. عادي با غدد بزاقی وفق یافته استبه طور غیر
. ها ویروس را انتقال دهندماهاي از بیماري،شتن هیچ نشانهاست بدون دا

تحت عنوان ها به طور تازه در آزمایشگاه جدا شوند،هنگامی که سویه
هایی دورهچنین سویه. گردنداشاره می) street virus(ویروس خیابان 

و دهند،را نشان می) هاروز در سگ21-60معمولاً (کمون طولانی و متغیر 
اژ ـپاس. کنندبه طو منظم اجسام انکلوژن درون سیتوپلاسمی را تولید می

را ثمر ) fixed virus(یک ویروس ثابت ها،مغز به مغز در خرگوشمتوالیِ
این ویروس ثابت . نمایددهد که دیگر در بافت خارج عصبی تکثیر نمیمی

اي دوره کمون کوتاه شدهپردازد وبه سرعت به تکثیر می) یا جهش یافته(
.شونداجسام انکلوژن فقط به دشواري یافت می. روز دارد4-6تا 

یهاي آنتی ژنویژگی) ج
با این همه، در نواحی . یک سروتایپ واحد از ویروس هاري وجود دارد

هاي متفاوت هاي جدا شده از گونهدر بین ویروسجغرافیایی متفاوت،
اختلافات سویه به چشم ) هاخفاشها،ها، سگها، راسوها، روباهراکون(

هاي نوکلئوتوان به واسطه اپیتوپهاي ویروسی را میاین سویه. خوردمی
به علاوه ،هاي مونوکلونالتوسط آنتی باديهک–پروتئینپروتئین و گلیکو

از یکدیگر تمیز –شوندهاي نوکلئوتیدي اختصاصی تشخیص داده میتوالی
ها در حیوانات زمینی و در خفاشآنتی ژنی) نوع(ت کم هفت ورایانت دس. داد

.یافت شده است
زایی ویروس فاکتور اصلی در تهاجم عصبی و بیماريGپروتئین گلیکو

برخیویرولانت ویروس هاري با استفاده ازهاي غیرجهش یافته. هاري است
. شوندویروسی، انتخاب میونال علیه گلیکوپروتئینهاي مونوکلآنتی بادي

ویرولانس فقدانبه ،از گلیکوپروتئین333جانشینی در موقعیت اسید آمینه 
. زایی داردکه نشان از نقش حیاتی این پروتئین در بیماري،انجامدمی

خنثی ي حاوي گلیکوپروتئین ویروسی، آنتی باديِهاي خالص شدهاسپایک
آنتی سرم تهیه شده علیه نوکلئوکپسید . انگیزنندمیده را در حیوانات برکنن

. شودتشخیصی براي هاري استفاده میفلئورسنسِدر ایمونو،خالص شده

نسبت به هاريیحساسیت حیوان. 42- 2جدول 
پایینمتوسطبالابسیار بالا

مپاساُسگهامسترروباه
گوسفندراسوکایوت
بزراکونشغال
اسبگربهگرگ

نخستیخفاشرتکاتن
خرگوش

گاو

ایی و آسیب شناسی زبیماري
گردد و در جایگاه تلقیح تکثیر می،ویروس هاري در بافت عضلانی یا پیوندي

و رو به شوداتصالات عصبی عضلانی وارد میآنگاه به اعصاب محیطی در 
چند احتمال ورود هر. یابدبالا در اعصاب تا سیستم مرکزي گسترش می

ز ـاً به سیستم عصبی مرکزي بدون تکثیر موضعی نیـهاري مستقیمویروس
ویروس در سیستم عصبی مرکزي تکثیر گشته و انسفالیت پیشرونده . رودمی

دد بزاقی و ویروس از طریق اعصاب محیطی به غسپس،. دهدرا توسعه می
،شودعضوي که از بالاترین ویروس برخوردار می. رسدها میسایر بافت

هایی که ویروس هاري در آنها یافت سایر اندام. غده بزاقی فک زیرین است
ویروس . و قرنیه چشمشبکیه، قلب،پانکراس، کلیه: عبارتند از،شده است

.هاري از خون اشخاص مبتلا به دست نیامده است
حساسیت به عفونت و دوره کمون ممکن است به سن میزبان، زمینه 

، شدت پارگی مقدار تلقیح،درگیرسویه ویروسیِ،و وضعیت ایمنی،ژنتیکی
زي ـم عصبی مرکـاي که ویروس از نقطه ورود خود تا سیستبدن و فاصله

تر کمون در میزان بالاتر حمله و دوره کوتاه. بستگی داشته باشد،پیمایدمی
شود که گاز گرفتگی بر روي صورت یا سر آنها باشد؛ اشخاصی دیده می

شود که گاز گرفتگی بر يترین میزان مرگ و میر در کسانی مشاهده مپایین
. روي پاي آنها است

موسوم به ویروس هاري انکلوژن سیتوپلاسمی ائوزینوفیلیک اختصاصی،
گري جسم ن)Negri body (اجسام .کندهاي آلوده ایجاد میسلولرا در

هایی ن انکلوژنـحضور چنی. اندروسیـهاي وینگري مملو از نوکلئوکپسید
مشاهده ،واردـاز م% 20اما آنها دست کم در ،اري استـهشاخص بیماري

با توسعه . نبود اجسام نگري به معناي نفی هاري نیست،از این رو. شوندنمی
اي و واکنش زنجیرهيدفلئورسنت آنتی باترِی اختصاصیهاي تشخیصآزمون

ت اجسام نگري در تشخیص هاري ـاز اهمی،رونویسی معکوس- رازـپلیم
. کاسته شده است

هاي بالینی یافته
است و به واسطه گازگرفتگی هاري در اصل یک بیماري حیوانات پست

ا انتقال ـهبه انسان،حیواناتاق این زه واسطه تماس با بـحیوانات هار یا ب
دوره کمون در .و کشنده استآسا،برقبیماري یک انسفالیت حاد،. یابدمی

اما ممکن است کوتاه، تا یک هفته، یا طولانی ،ماه است1-3معمولاًا هانسان
تر این دوره معمولاً در کودکان نسبت به بالغین کوتاه. سال باشد1بیش از تا 

مرحله کوتاه:م نمودـوان به سه مرحله تقسیـتبالینی را میفـطی. است
روز 2-10با مرحله پیش درآمد،.ماو کُ،پیش درآمد، مرحله حاد نورولوژیک

:ممکن است هر یک از علائم غیر اختصاصی زیر را نشان دهدماندگاري،
،فراغ، گلودردتهوع و است) راسیـهنور(اشتهایی، سردرد، فتوفوبی بیحالی،بی

.طبیعی در پیرامون جایگاه زخم وجود داردمعمولاً یک احساس غیر. و تب

هاي پریونی هاي ویروسی آهسته، و بیماري عفونت 765هاري،



) core(سازي مرکز رهاادغام ویروس با غشاي اندوزومی،) 3(نفوذ به درون یک اندوزوم؛ ) 2(اتصال ویروس؛ ) 1(:مراحل تکثیر یک رابدوویروس42-2شکل 
به خدمت گرفته ) 6(پلاریته مثبت؛ي RNAپلاریته منفی ویروسی به ژنومیِي RNAازرونویسی) 5(پوسته برداري از نوکلئوکپسید؛) 4(؛ داخل سیتوپلاسمبه 

پلاریته ي RNAالحاق) 7(؛را ثمر می دهدهاي ویروسی اي که پروتئینmRNAبه علاوه براي سنتز براي سنتز ژنوم ویروسی،مثبتپلاریته ي RNAشدن 
. جوانه زنی ویروس از سطح سلول) 9(در سطح سلول؛) M(متصل شدن نوکلئوکپسید به پروتئین ماتریکس ) 8(؛ )N(منفی به درون نوکلئوکپسید 

) core(سازي مرکز رهاادغام ویروس با غشاي اندوزومی،) 3(نفوذ به درون یک اندوزوم؛ ) 2(اتصال ویروس؛ ) 1(:مراحل تکثیر یک رابدوویروس42-2شکل 
به خدمت گرفته ) 6(پلاریته مثبت؛ي RNAپلاریته منفی ویروسی به ژنومیِي RNAازرونویسی) 5(پوسته برداري از نوکلئوکپسید؛) 4(؛ داخل سیتوپلاسمبه 

پلاریته ي RNAالحاق) 7(؛را ثمر می دهدهاي ویروسی اي که پروتئینmRNAبه علاوه براي سنتز براي سنتز ژنوم ویروسی،مثبتپلاریته ي RNAشدن 
. جوانه زنی ویروس از سطح سلول) 9(در سطح سلول؛) M(متصل شدن نوکلئوکپسید به پروتئین ماتریکس ) 8(؛ )N(منفی به درون نوکلئوکپسید 

) core(سازي مرکز رهاادغام ویروس با غشاي اندوزومی،) 3(نفوذ به درون یک اندوزوم؛ ) 2(اتصال ویروس؛ ) 1(:مراحل تکثیر یک رابدوویروس42-2شکل 
به خدمت گرفته ) 6(پلاریته مثبت؛ي RNAپلاریته منفی ویروسی به ژنومیِي RNAازرونویسی) 5(پوسته برداري از نوکلئوکپسید؛) 4(؛ داخل سیتوپلاسمبه 

پلاریته ي RNAالحاق) 7(؛را ثمر می دهدهاي ویروسی اي که پروتئینmRNAبه علاوه براي سنتز براي سنتز ژنوم ویروسی،مثبتپلاریته ي RNAشدن 
. جوانه زنی ویروس از سطح سلول) 9(در سطح سلول؛) M(متصل شدن نوکلئوکپسید به پروتئین ماتریکس ) 8(؛ )N(منفی به درون نوکلئوکپسید 
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بیماران انجامد،روز به طول می2-7که ،در جریان مرحله حاد نورولوژیک
داشتن (هایی از نقص در عملکرد سیستم عصبی، از قبیل دستپاچگی نشانه

فعالیت بیش از اندازه . دهندرا بروز می) تشویش(و دلواپسی ) حالت عصبی
افزایش در ترشح ریزي، اتساع مردمک چشم،اعصاب سمپاتیک شامل اشک

ب آ(اي از بیماران، هیدروفوبی بخش عمده. گرددبزاق و تعریق مشاهده می
را نشان ) راسی؛ ترس به هنگام احساس نسیمـباد ه(یا آئروفوبی ) راسیـه

علت . گردداین مرحله با حملات تشنج یا کما و مرگ دنبال می. دهندمی
% 30دوداً در ـح) پارالیتیک(فلجی هاريِ. باشدرگ، فلج تنفسی میـاصلی م

اتفاق ،اندآلوده شدههاري خفاش غالباً در کسانی که با ویروساز بیماران،
تري مانند، بیاري روند آهستهروز زنده می30در بعضی از بیماران که . افتدمی
. بهبود و بقا به شدت نادر است. دارد

اب ـحتی در غی،امل ناشناختهـعلیت بایِیاز انسفالیت یا موردـدر هر م
موارد هاري در آمریکا اکثر . باید هاري را لحاظ کرداي از مواجهه،تاریخچه

به دلیل دوره . اندشوند که هیچ مواجهه معلومی نداشتهدر اشخاصی دیده می
افراد ممکن است رویداد مواجهه احتمالی را به فراموشی کمون طولانی مدت،

اغلب گازگرفتگی خفاش را به یاد ،گیرندافرادي که هاري خفاش می. بسپارند
. آورندنمی

ممکن است هفته متغیر است، اما3-8ها از ول کمون در سگدوره معم
ا به همان سه ـهاري در سگـبیماز نظر بالینی،. روز باشد10اه، تا ـکوت

. شوداي که در هاري انسانی وجود دارد تقسیم میمرحله

تشخیص آزمایشگاهی 

ها پیش از پیدایش علائم هیچ آزمونی براي تشخیص عفونت هاري در انسان
به واسطه آزمون فلئورسنت آنتی بادي می توان را هاري . بالینی وجود ندارد

. مستقیم، از حیوانات معدوم شده تشخیص داد

ویروس هاريهاي نوکلئیکها یا اسیدآنتی ژن) الف
پراکسیداز با آمیزي ایمونوفلئورسنس یا رنگدر حال حاضر، از طریق ایمونو

هاي آلوده به ویروس ضد هاري، بافتهاي مونوکلونالِستفاده از آنتی باديا
از یک نمونه بیوپسی معمولاً. شوندهاري به سرعت و به دقت شناسایی می

ي مغز یا بافت هاي تثبیت شدهنمونه. شودپوست گردن در مرز مو گرفته می
. قرینه ممکن است به کار روند

تواند بر پایه یافتن اجسام نگري در قطعی هاري میتشخیص پاتولوژیک
کم و بیش کروي،،آنها به وضوح کران بندي شده. مغز یا نخاع صورت پذیرد

اي ـهار درونی مشخصی با گرانولـو ساختهستند،μm10 -2و به قطر
ي دارنده رـري در بـاجسام نگ. دارندکریکس ائوزینوفیلـدر ماتکبازوفیلی

هم اجسام نگري و هم آنتی .)42-3شکل (اندهاي ویروس هاريآنتی ژن
هاي مبتلا به هاري توان در حیوانات یا انساناي هاري را معمولاً میهژن

. شوندها یافت مییافت، اما آنها به ندرت در خفاش
توان جهت رونویسی معکوس را می-اي پلیمرازآزمون واکنش زنجیره

هایی از ژنوم ویروس هاري از بافت تثبیت شده یا بدون تثبیت بخشتقویت 
اگرچه یک ،محصولات تقویت شدهتعیین توالیِ. استفاده نمودیا از بزاقمغز

اجازه شناسایی سویه ویروس عفونت زا را آزمون تشخیصی نامعمول است،
. دهدمی

به هاري جان خود فردي که در اثر عفونت مشکوك) کالبد شکافی(به دست آمده از اتوپسی بافت سیستم عصبی مرکزيِهیستوپاتولوژیکبررسی . 42- 3شکل 
پس را) قرمز(و آنتی ژن ویروس هاري ) A(آمیزي هماتوکسیلین و ائوزین را پس از رنگ) اجسام نگري(هاي سیتوپلاسمی عصبی انکلوژنرا از دست داده است،
. دهدنشان می) B(شیمیایی هیستواز رنگ آمیزي ایمونو
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. شوداي که در هاري انسانی وجود دارد تقسیم میمرحله

تشخیص آزمایشگاهی 

ها پیش از پیدایش علائم هیچ آزمونی براي تشخیص عفونت هاري در انسان
به واسطه آزمون فلئورسنت آنتی بادي می توان را هاري . بالینی وجود ندارد

. مستقیم، از حیوانات معدوم شده تشخیص داد

ویروس هاريهاي نوکلئیکها یا اسیدآنتی ژن) الف
پراکسیداز با آمیزي ایمونوفلئورسنس یا رنگدر حال حاضر، از طریق ایمونو

هاي آلوده به ویروس ضد هاري، بافتهاي مونوکلونالِستفاده از آنتی باديا
از یک نمونه بیوپسی معمولاً. شوندهاري به سرعت و به دقت شناسایی می

ي مغز یا بافت هاي تثبیت شدهنمونه. شودپوست گردن در مرز مو گرفته می
. قرینه ممکن است به کار روند

تواند بر پایه یافتن اجسام نگري در قطعی هاري میتشخیص پاتولوژیک
کم و بیش کروي،،آنها به وضوح کران بندي شده. مغز یا نخاع صورت پذیرد

اي ـهار درونی مشخصی با گرانولـو ساختهستند،μm10 -2و به قطر
ي دارنده رـري در بـاجسام نگ. دارندکریکس ائوزینوفیلـدر ماتکبازوفیلی

هم اجسام نگري و هم آنتی .)42-3شکل (اندهاي ویروس هاريآنتی ژن
هاي مبتلا به هاري توان در حیوانات یا انساناي هاري را معمولاً میهژن

. شوندها یافت مییافت، اما آنها به ندرت در خفاش
توان جهت رونویسی معکوس را می-اي پلیمرازآزمون واکنش زنجیره

هایی از ژنوم ویروس هاري از بافت تثبیت شده یا بدون تثبیت بخشتقویت 
اگرچه یک ،محصولات تقویت شدهتعیین توالیِ. استفاده نمودیا از بزاقمغز

اجازه شناسایی سویه ویروس عفونت زا را آزمون تشخیصی نامعمول است،
. دهدمی

به هاري جان خود فردي که در اثر عفونت مشکوك) کالبد شکافی(به دست آمده از اتوپسی بافت سیستم عصبی مرکزيِهیستوپاتولوژیکبررسی . 42- 3شکل 
پس را) قرمز(و آنتی ژن ویروس هاري ) A(آمیزي هماتوکسیلین و ائوزین را پس از رنگ) اجسام نگري(هاي سیتوپلاسمی عصبی انکلوژنرا از دست داده است،
. دهدنشان می) B(شیمیایی هیستواز رنگ آمیزي ایمونو

بیماران انجامد،روز به طول می2-7که ،در جریان مرحله حاد نورولوژیک
داشتن (هایی از نقص در عملکرد سیستم عصبی، از قبیل دستپاچگی نشانه

فعالیت بیش از اندازه . دهندرا بروز می) تشویش(و دلواپسی ) حالت عصبی
افزایش در ترشح ریزي، اتساع مردمک چشم،اعصاب سمپاتیک شامل اشک

ب آ(اي از بیماران، هیدروفوبی بخش عمده. گرددبزاق و تعریق مشاهده می
را نشان ) راسی؛ ترس به هنگام احساس نسیمـباد ه(یا آئروفوبی ) راسیـه

علت . گردداین مرحله با حملات تشنج یا کما و مرگ دنبال می. دهندمی
% 30دوداً در ـح) پارالیتیک(فلجی هاريِ. باشدرگ، فلج تنفسی میـاصلی م

اتفاق ،اندآلوده شدههاري خفاش غالباً در کسانی که با ویروساز بیماران،
تري مانند، بیاري روند آهستهروز زنده می30در بعضی از بیماران که . افتدمی
. بهبود و بقا به شدت نادر است. دارد

اب ـحتی در غی،امل ناشناختهـعلیت بایِیاز انسفالیت یا موردـدر هر م
موارد هاري در آمریکا اکثر . باید هاري را لحاظ کرداي از مواجهه،تاریخچه

به دلیل دوره . اندشوند که هیچ مواجهه معلومی نداشتهدر اشخاصی دیده می
افراد ممکن است رویداد مواجهه احتمالی را به فراموشی کمون طولانی مدت،

اغلب گازگرفتگی خفاش را به یاد ،گیرندافرادي که هاري خفاش می. بسپارند
. آورندنمی

ممکن است هفته متغیر است، اما3-8ها از ول کمون در سگدوره معم
ا به همان سه ـهاري در سگـبیماز نظر بالینی،. روز باشد10اه، تا ـکوت

. شوداي که در هاري انسانی وجود دارد تقسیم میمرحله

تشخیص آزمایشگاهی 

ها پیش از پیدایش علائم هیچ آزمونی براي تشخیص عفونت هاري در انسان
به واسطه آزمون فلئورسنت آنتی بادي می توان را هاري . بالینی وجود ندارد

. مستقیم، از حیوانات معدوم شده تشخیص داد

ویروس هاريهاي نوکلئیکها یا اسیدآنتی ژن) الف
پراکسیداز با آمیزي ایمونوفلئورسنس یا رنگدر حال حاضر، از طریق ایمونو

هاي آلوده به ویروس ضد هاري، بافتهاي مونوکلونالِستفاده از آنتی باديا
از یک نمونه بیوپسی معمولاً. شوندهاري به سرعت و به دقت شناسایی می

ي مغز یا بافت هاي تثبیت شدهنمونه. شودپوست گردن در مرز مو گرفته می
. قرینه ممکن است به کار روند

تواند بر پایه یافتن اجسام نگري در قطعی هاري میتشخیص پاتولوژیک
کم و بیش کروي،،آنها به وضوح کران بندي شده. مغز یا نخاع صورت پذیرد

اي ـهار درونی مشخصی با گرانولـو ساختهستند،μm10 -2و به قطر
ي دارنده رـري در بـاجسام نگ. دارندکریکس ائوزینوفیلـدر ماتکبازوفیلی

هم اجسام نگري و هم آنتی .)42-3شکل (اندهاي ویروس هاريآنتی ژن
هاي مبتلا به هاري توان در حیوانات یا انساناي هاري را معمولاً میهژن

. شوندها یافت مییافت، اما آنها به ندرت در خفاش
توان جهت رونویسی معکوس را می-اي پلیمرازآزمون واکنش زنجیره

هایی از ژنوم ویروس هاري از بافت تثبیت شده یا بدون تثبیت بخشتقویت 
اگرچه یک ،محصولات تقویت شدهتعیین توالیِ. استفاده نمودیا از بزاقمغز

اجازه شناسایی سویه ویروس عفونت زا را آزمون تشخیصی نامعمول است،
. دهدمی

به هاري جان خود فردي که در اثر عفونت مشکوك) کالبد شکافی(به دست آمده از اتوپسی بافت سیستم عصبی مرکزيِهیستوپاتولوژیکبررسی . 42- 3شکل 
پس را) قرمز(و آنتی ژن ویروس هاري ) A(آمیزي هماتوکسیلین و ائوزین را پس از رنگ) اجسام نگري(هاي سیتوپلاسمی عصبی انکلوژنرا از دست داده است،
. دهدنشان می) B(شیمیایی هیستواز رنگ آمیزي ایمونو

هاي پریونی هاي ویروسی آهسته، و بیماري عفونت 767هاري،



سرولوژي ) ب
هاي توان به کمک آزمونهاي سرمی بر ضد ویروس هاري را میآنتی بادي

ها در این قبیل آنتی بادي. فلئورسنس یا نوترالیزاسیون شناسایی کردایمونو
به آهستگی، اما پس از در جریان پیشرفت بیماري،،آلودهها یا حیوانات انسان

. یابنددرنگ توسعه میهاي مشتق شده از سلول، بیواکسیناسیون با واکسن
،ونـدر پاسخ به واکسیناسینه اما ،در اشخاص مبتلا به هاريها آنتی بادي

. شوندمیتولید در مایع مغزي نخاعی تولید 

سازي ویروس جدا) پ
. شودهاي شیرخوار تلقیح میدر دسترس به طور درون مغزي به موشافتب

سیستم عصبی مرکزي . آنجامداها به انسفالیت و مرگ میعفونت در موش
رار ـورد بررسی قـهاري مبراي اجسام نگري و آنتی ژن،تلقیح شدهحیوانِ

ر و موش ـاي سلولی هامستـهردهاي تخصصی،ـهدر آزمایشگاه. ردـگیمی
این ؛هاري تلقیح شوندویروس) روزه2-4(ع ـتوانند به منظور رشد سریمی

جدا ویروسِ. ها استسازي ویروس در موشتر از جداروش به مراتب سریع
هاي فلئورسنت آنتی بادي با آنتی سرم اختصاصی به واسطه آزمون،شده

ست که در اتخاذ سازي ویروس آنچنان زمان بر اجدا. شودشناسایی می
. تصمیم در خصوص تجویز واکسن سودمند نیست

مشاهده حیوان )ت

) 42-3جدول (گردندیا مشکوك به هار لحاظ می» رها«تمام حیواناتی که
ر ـسای. بلافاصله کشته شوند،باید جهت بررسی آزمایشگاهی بافت عصبی

چنانچه آنها هر . نمودروز براي مشاهده نگهداري 10حیوانات را باید به مدت 
باید کشته شوند معمول را بروز دهند،یا رفتار غیر،هاري،علامتی از انسفالیت

در صورتی که آنها . هاي آنها در آزمایشگاه تحت بررسی قرار گیردو بافت
ها باید در پی مشاوره تصمیم،روز، طبیعی به نظر برسند10پس از گذشت 
. گرفته شوندکز بهداشتابا کارشناسان مر

ایمنی و پیشگیري 
از % 99بیش از . تنها یک نوع آنتی ژنیک از ویروس هاري شناخته شده است

دهند،وسعه میـر پستاندارانی که علائم را تـها و سایها در انسانعفونت
از این . باشدهاري بسیار نادر میاحتمال بقا پس از شروع علائم. اندکشنده 

، ایمونیزاسیون پیشگیرانه هستندخطر معرض ت اشخاصی که در لازم اسرو،
و ،ابی شودـر مواجهه ارزیـت و خطر هـکه ماهیو این،افت نمایندـرا دری

پروفیلاکسیِز بوده است،ـآمیدر صورتی که گمان برود مواجهه آنان مخاطره
از آنجایی که درمان بعد از آغاز ). 42-3جدول (پس از مواجهه تجویز گردد

درنگ فایده است ضرورت دارد که درمان پس از مواجهه، بیبیماري بالینی بی
پروفیلاکسی پس از مواجهه شامل پاکسازي فوري و کامل تمامی . شروع شود

و رژیم واکسیناسیون تجویز ایمونوگلوبولین هاري،،ها با آب و صابونزخم
. است

2008آمریکا، –پس از مواجهه با هاريپروفیلاکسیِراهنماي . 42- 3جدول 
و ،واجهه،؛ وضعیت واکسیناسیون حیوانگاز گرفتگی یا دیگر انواع موضعیتدرگیر، گونه حیوانیِ،در استفاده از آنها. یک راهنما هستندهاي زیر صرفاًتوصیه

کز اباید از کارشناسان محلی یا کشوري مر،الاتی درباره لزوم پروفیلاکسی هاري به وجود آیدؤچنانچه س: یادآوري. در منطقه را باید لحاظ نمودحضور هاري 
.بهداشت مشاوره گرفت

aدرمان شخص مواجه شدهارزیابی حیواننوع حیوان 

اهلی 
روز مشاهده 10سالم و در دسترس براي موش خرما،گربهسگ،

هار یا مشکوك به هار 
)حیوان گریخته است(ناشناخته 

.حیواندربروز علائم هاري با مگر ،نیاز نیست
. بلافاصله پروفیلاکسی آغاز گردد

.از کارشناسان مرکز بهداشت مشاوره گرفته شود
وحشی

خفاش، روباه، راسو، راکون،
وشتخوارانگو سایر،کایوت 

هاي آزمایشگاهی مگر آنکه با استفاده از آزمون،شودهار در نظر گرفته می
.منفی بودن آن ثابت گردد

.پروفیلاکسی فوري را باید در نظر گرفت

سایر
،حشام، جوندگانا

خرگوش و (لاگومورف
)خرگوش صحرایی

کز اکشوري مریادرباره لزوم پروفیلاکسی هاري باید از کارشناسان محلی . هر مورد باید به طور جداگانه در نظر گرفته شود
خرگوش، و خرگوش ،انـر جوندگـرت، موش، سایهامستر، خوکچه هندي، ،ابـگاز گرفتگی سنج. ت مشاوره گرفتبهداش

.نداردگاه به پروفیلاکسی هاري نیازهیچصحرایی تقریباً
a .و واکسیناسیون استتجویز ایمونوگلوبولین هاري،ها با آب و صابون،ها و زخمپروفیلاکسی مشتمل بر پاکسازي فوري و کامل گاز گرفتگی.
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پیشگیري هاري با واکسن پاتوفیزیولوژيِ) الف
تلقیح تکثیر یابد تا غلظت نزدیک به جایگاه ي احتمالاً ویروس باید در عضله 

اگر بتوان . ویروس براي استقرار عفونت در سیستم عصبی مرکزي کافی باشد
یا آنتی بادي اختصاصی را تجویز ) زاایمنی(بلافاصله واکسن ایمونوژنیک 

داشته شود و از هجوم آن به سیستم عصبی بازمی تواندنمود، تکثیر ویروس
فعال اي که به طور غیررد آنتی باديعملک. مرکزي ممانعت به عمل آید

از هاي تلقیح شده و کاستنسازي بعضی از ویروسخنثیشود،تجویز می
ریکـان اضافی براي واکسن جهت تحـتا زم،روس در بدن استـغلظت وی

فراهم به منظور پیشگیري از ورود به سیستم عصبی مرکزي،،باديآنتیتولید
از این رو، پروفیلاکسیِ موفقِ پس از مواجهه از توسعه هاري بالینی .گردد

.جلوگیري خواهد نمود

انواع واکسن )ب
فعال هاري غیرصرفاً واجد ویروسها براي مصرف انسانی،تمامی واکسن

گرچه در سایر کشورها تعداد ادر آمریکا، دو واکسن در دسترس است، . اندشده
در دسترس در آمریکا به طور هر دو واکسن هاريِ. شونددیگري استفاده می

. باشندیکسان امن و ثمربخش می

براي دستیابی به —) HDCV(واکسن سلول دیپلوئید انسانی . 1
اي سیستم عصبی ـهسوسپانسیونی از ویروس هاري که عاري از پروتئین

ویروس هاري در رده سلول ،اي خارجی باشدـهزي و فاقد پروتئینـمرک
از ویروس هاري با نمونهاین . شودرشد داده میMRC-5دیپلوئید انسانی 

غیر فعال ،ونـپروپیولاکت-βتغلیظ و توسط ،ونـفیلتراسیراـاستفاده از اولت
واکسن . تیک یا انسفالیتیک گزارش نشده استکهیچ واکنش آنافیلا. گرددمی

از سال ) human diploid cell vaccine(سلول دیپلوئید انسانی 
. گیردتا کنون در آمریکا مورد استفاده قرار می1980

این واکسن از —) PCEC(ي سلول جنینی جوجه واکسن خالص شده. 2
هاي رشد یافته در فیبروبلاستLEPلوري تثبیت شده، سویه فویروس هاريِ

purified(جنینی جوجه ي سلول واکسن خالص شده. شودجوجه تهیه می

chick embryo cell vaccine ( توسطβ -فعال و غیر،پروپیلاکتون
این واکسن در . رسدبه خلوص بیشتري می،ايبه واسطه سانتریفیوژ ناحیه

. در آمریکا در دسترس قرار گرفت1997سال 
یک واکسن نوترکیب متشکل از ویروس واکسینیایی که ژن گلیکوپروتئین 

آمیزي به طور موفقیت،کند، پس از تجویز خوراکیحی هاري را حمل میسط
تواند هم عملاً معلوم شده است که این واکسن می. ایمن ساختحیوانات را

هاي مخزن وحشی و هم در ایمونیزاسیون حیوانات در ایمونیزاسیون گونه
. اهلی ارزشمند باشد

انواع آنتی بادي ضد هاري ) پ
هاري انسانی نـایمونوگلوبولی—)HRIG(ایمونوگلوبولین هاري انسانی . 1
 )rabies immunoglobulin, human (گلوبولین است که یک گاما

ن تهیهـاي بسیار ایمـهازي اتانول سرد از پلاسماي انسانـسدر تفکیک
هاي نامطلوب کمتري در ه سرم ضد هاري اسبی، واکنشـنسب ب. شودمی
. ر ایمونوگلوبولین هاري انسانی وجود داردبراب

antirabies(سرم ضد هاري اسبی —سرم ضد هاري اسبی . 2

serum, equine(هایی است که با ویروس ، سرم تغلیظ شده از اسب
در دسترس HRIGاین سرم در کشورهایی که .اندهاري، بسیار ایمن گردیده

. شوداستفاده می،نیست

پیش از مواجههپروفیلاکسیِ) ت
اند این پروفیلاکسی براي کسانی که در خطر بالاي تماس با ویروس هاري

)علاقمندان به اکتشاف غارهاي تحقیقاتی و تشخیصی،کارکنان آزمایشگاه(
دامپزشکان،(یا براي افرادي که در خطر تماس با حیوانات هار هستند 

دستیابی به هدف،. شودتوصیه می)اتکارگران حیات وحش و کنترل حیوان
رود از راه تجویز واکسن پیش از هر سطحی از آنتی بادي است که گمان می

آنتی بادي در افراد گردد که تیترتوصیه می. دحفاظت بخش باشاي،مواجهه
رد و به هنگام لزوم،ـاي مورد بررسی قرار گیه شده به طور دورهـواکسین
. ده شوندها دایادآور

پس از مواجهه پروفیلاکسیِ) ث
هاري انسانی اتفاق از ) وردـم0- 5(ه هر ساله در آمریکا موارد اندکی ـاگرچ
گرفتگی و احتمال مواجهه نفر براي زخم گاز20,000سالانه بیش از ،افتدمی

اتخاذ تصمیم براي تجویز . شوندبا ویروس هاري، جهت درمان، پذیرش می
: به چند عامل بستگی دارد،یا هر دو،ضد هاري، واکسن هاريآنتی بادي 

و ) گونه، وضعیت سلامت، اهلی یا وحشی بودن(ماهیت حیوان گاز گیرنده ) 1(
در دسترس قرار داشتن حیوان براي بررسی ) 2(وضعیت واکسیناسیون آن؛

ها، هاي ناشی از حیوانات وحشی و خفاشدر تمام گاز گرفتگی(آزمایشگاهی 
وجود بیماري هاري در منطقه؛) 3(؛)هاري نیاز استایمونوگلوبولین و واکسن

شدت گاز گرفتگی ) 5(؛)خشمگینانه یا غیر خشمگینانه(شیوه حمله حیوان ) 4(
مشاوره با کارشناسان مراکز بهداشت محلی )6(و آلودگی با بزاق حیوان؛

کسی پس از مواجهه بندي شده براي پروفیلاهاي زمانبرنامه).42-3جدول (
که شامل تجویز ایمونوگلوبولین و واکسن هاري هستند، از طرف مراکز کنترل 

. گیرندو پیشگیري بیماري و مراکز بهداشت در دسترس قرار می

هاي پریونی هاي ویروسی آهسته، و بیماري عفونت 769هاري،



اپیدمیولوژي 
هاري هم در حیوانات وحشی و هم در حیوانات اهلی به صورت اندمیک 

مورد از هاري انسانی 50,000دست کم سالانه در سرتاسر جهان، . وجود دارد
ها بسیار کمتر از آنچه دهد؛ اگرچه هاري در تعداد زیادي از کشورروي می

بیش از (حاصل از هاري يهاتقریباً تمامی مرگ. شودهست گزارش می
پیوندد، که در این میان، آسیا هاي در حال توسعه به وقوع میدر کشور%) 99

اري را به خود اختصاص ـهاي هتمامی موارد مرگ و میراز % 90افزون بر 
ها، که هاري سگی هنوز اندمیک است، اکثر موارد در این کشور. دهدمی

ساله 5- 15ان ـکودک. آیندار پدید میـهاي هگرفتگی سگانسانی از گاز
میلیون نفر 10شود هر ساله تخمین زده می. به طور ویژه در خطر هستند

. کنندسی پس از مواجهه را دریافت میپروفیلاک
مناطقی که در آنها هاري سگی تحت ،و اروپاي غربی،کانادادر آمریکا،

. باشندها مسئول موارد بسیار اندکی از هاري میآمده است، سگکنترل در
گرفتگی حیوانات وحشی در این نواحی هاري انسانی از گازبه جاي آن،

ا در ـی،شودناشی می) هاو روباه،هاراسوها،راکون،هاخصوصاً خفاش(
ها گاز گرفته افتد که در خارج از این مناطق توسط سگمسافرینی اتفاق می

له براي احشام در آمریکاي لاتین،أترین مسرسد جديبه نظر می. اندشده
در افزایش هاري. هاي خون آشام استمنتقل شونده توسط خفاشهاريِ

خطر بسیار هاي توسعه یافته دیگر،حیات وحش، در آمریکا و بعضی از کشور
ا ـها یا گربهـها، نسبت به خطر ناشی از سگـهبیشتري را براي انسان

. به ارمغان آورده است
در جریان دو دهه گذشته میزان بروز هاري انسانی در آمریکا عمدتاً در 

هاي اهلی به کمتر از سه مورد یز هاري در سگکنترل موفقیت آمي نتیجه 
. در هر سال کاهش پیدا کرده است

هاي مونوکلونال و تعیین با تجزیه و تحلیل آنتی ژنی توسط آنتی بادي
هاي ویروس توان جدا شدهژنوتیپ به واسطه آنالیز توالی نوکلئوتیدي می

تا سال 2000از سال . دادهاري از مخازن حیوانی متفاوت را از یکدیگر تمیز
که ،تشخیص داده شده در آمریکا وجود داشتمورد هاري انسانی32ِ، 2011

ناشی از ،داخل کشوررکسب شده داز موارد% 95د بیش از عملاً معلوم ش
ه بیمار مبتلا به هشت بیمار از میان نُ. ویروس مرتبط با خفاش بوده است

. هاي مرتبط با سگ را به همراه داشتندسویههاري وارداتی،
ها یکی از مخازن مهم هاري در آمریکا به شمار رفته و بیش از راکون

تصور . شوندي هاري حیوانی را موجب مینیمی از تمام موارد گزارش شده
به منطقه میانی اقیانوس اطلس راه 1970ه ـشود هاري راکونی در دهمی

هاي جنوب ي منتقله از ایالتهاي آلودهنگامی که راکونهیافته است،
گیري هاري راکونی همه. هاي شکار را دوباره پر کردندشرقی آمریکا انبار

. دهدهاي شرقی آمریکا تا کانادا را پوشش میرده شده است و اکنون ایالتگست

ن است اند، زیرا آنها ممکها یک معضل ویژه را به وجود آوردهخفاش
و آن را در ،رسندویروس هاري را حمل کنند در حالی که سالم به نظر می

در میان آن .ها منتقل سازندبراق دفع نمایند و به سایر حیوانات و به انسان
،انددسته از موارد هاري انسانی در آمریکا که به انواع مرتبط با خفاش منتسب

. شوندل شرقی ناشی میرِستیخفاش پیپاي و اکثریت آنها از خفاش مو نقره
اند، و گرفتگی خفاش همراه بودهاي از گازاگرچه، فقط دو مورد با تاریخچه

ها در آنها هایی که خفاشغار. اندها با خفاش پی برده نشدهاکثر مواجهه
ي براي رممکن است حاوي ذرات ویروس هاري باشند و خطکنند،زیست می

اي ـهخفاشا،ـهدر بسیاري از کشور. ار به حساب آیندـغعلاقمندان به
هاري . ها هستندمیوه خوار مهاجر وجود داشته و منبعی از عفونت براي انسان

هاي حیوانات زمینی در نواحی جدید حائز خفاشی ممکن است در شروع اندمی
ا ـهکه مدت–رالیاـرده شد که در استـپی ب1996در سال . اهمیت باشد

هاي ویروس هاري در خفاش–گردید اي عاري از هاري لحاظ میمنطقه
تمام اشخاصی که توسط خفاش گاز گرفته می. شودخوار حمل میمیوه
. باید پروفیلاکسی هاري پس از مواجهه را دریافت نمایند،شوند

تنها موارد مستند به انتقال . عفونت هاري انسان به انسان بسیار نادر است
یک نمونه که در آن پیوند قرینه . گردندمیضو برعهاري به پیوند قرینه یا 

هاي گرفته شده از دهندگانی بود که با بیماري ت مربوط به قرینهشنقش دا
ز دست داده ي سیستم عصبی مرکزي جان خود را اتشخیص داده نشده

نخستین . روز بعد در اثر هاري جان باختند50- 80و دریافت کنندگان بودند،
کبد و . در آمریکا روي داد2004مورد در ارتباط با پیوند عضو سخت، در سال 

5-7و تمامی آنها هاي یک دهنده به سه دریافت کننده پیوند زده شد،کلیه
انتقال احتمالاً از راه . را از دست دادندتایید شده جان خودهفته بعد، از هاريِ

هاي پیوندي صورت پذیرفت، زیرا ویروس هاري از بافت عصبی در اندام
بزاق بیماري تواند ازبه لحاظ تئوري هاري می. شودطریق خون منتشر نمی

، نشأت گیرد، اما چنین انتقالی هیچگاه به ثبت نرسیده که به آن مبتلا است
. است

کنترل درمان و
ها،اینترفرون. آمیزي براي هاري بالینی وجود نداردهیچ درمان موفقیت

درمان علامتی . اندها اثرات سودمندي را نشان ندادهو سایر دارو،ریباویرین
. اما عاقبت بیماري همواره مرگ استممکن است بر طول عمر بیمار بیافزاید،

اري انسانی دست ـدي در کنترل هـداد کلیـاظ تاریخی، چندین رویـبه لح
، کشف اجسام )1885در سال (توسعه یک واکسن هاري : اندداشته

ها هاي هاري براي سگاستفاده از واکسن،)1903در سال (نگري تشخیصیِ
هاي واکسیناسیون ، افزودن ایمونوگلوبولین هاري به درمان)1940در دهه (

هاي رشد ویروس هاري در سلول،)1954در سال (انسانی پس از مواجهه 
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هاي تشخیصی فلئورسنت ، توسعه آزمون)1958در سال (کشت داده شده 
).1959در سال (آنتی بادي 

واکسیناسیون پیش از مواجهه، براي تمامی اشخاصی که در خطر بالاي 
راقبت از ـکارکنان مزشکان،ـات هار هستند، از قبیل دامپـتماس با حیوان

. مطلوب استار،ـو علاقمندان به غ،اهـبرخی کارکنان آزمایشگت،اـحیوان
هاي کنترل هاري هاي در حال توسعه، جایی که برنامهکسانی که به کشور

در صورتی که قصد ،نمایندبراي حیوانات اهلی مساعد نیست، مسافرت می
پیش از مواجهه را دریافت روزه داشته باید پروفیلاکسی30اقامت بیش از 

چنانچه مواجهه با هاري رخ دهد، پروفیلاکسی پیش از مواجهه،اگرچه،. کنند
. سازددرنگ پس از مواجهه را مرتفع نمینیاز به پروفیلاکسی بی

فاقد هاري بومی در حیوانات که) مانند انگلیس(هاي جدا شده کشور
ها و سایر حیوانات هاي قرنطینه را براي سگتوانند فرآینداند، میوحشی

،هایی که هاري سگی وجود دارددر کشور. آورندخانگی وارداتی به اجرا در
هاي خانگی ها و گربهحیوانات ولگرد باید کشته شوند و واکسیناسیون سگ

هایی که هاري در حیوانات وحشی وجود دارد، و شوردر ک. باید اجباري گردد
تمامی ر است،ـخانگی، و وحشی اجتناب ناپذیات اهلی،ـتماس بین حیوان

. حیوانات اهلی و خانگی باید واکسینه شوند
ي،رگلیکوپروتئین ها- اییک واکسن خوراکی از ویروس نوترکیب واکسین

V-RG)vaccinia–rabiesیا  glycoprotein (ًدر کنترل هاري عملا
این واکسن خوراکی در آمریکا با افزودن . ها در اروپا موثر بوده استدر روباه

هاي هاري در حیوانات وحشی مورد استفاده به طعمه جهت کاستن از اپیدمی
. گیردقرار می

عفونت هاي در حال ظهور رابدوویروس
2009شیوع کوچکی از تب خونریزي دهنده ویروسی در مرکز آفریقا در سال 

دو بیمار . کونگو مرتبط بود-با یک رابدوویروس جدید به نام ویروس باس 

جان باختند و دو نفر از کادر پزشکی زنده ماندند، که بیانگر انتقال شخص به 
ان تاکنون هیچ مخزن حیوانی احتمالی ناشناخته است، و از آن زم. شخص بود

.دیگري شناسایی نشدمورد

بیماري بورنا
عمدتاً در اسب و ،نا، یک بیماري سیستم عصبی مرکزيوربیماري ب

،رفتاري تظاهر پیدا کردهدر برخی نواحی آلمان است که با اختلالات،گوسفند
. هاي التهابی در مغز وجود داردتجمع سلول. شودبه مرگ منتهی میمعمولاً

. دهدگري سیستم ایمنی روي میی این نابهنجاري با میانج
یک) BDV)borna disease virusویروس بیماري بورنا یا 

پوشش در خانواده دارايو، رشته منفی، غیر قطعه قطعهRNAباویروس
دارِ RNAهاي در میان ویروسBDV.)42-4جدول (بورناویریده است 

گیرد که ژنوم خود را در جدیدي جاي میي ه قطعه پلاریته منفی، و غیر قطع
نبراي تنظیم بیاRNAهسته رونویسی و همانند سازي کرده و از پیرایش 

روپیک است؛ ـدت نوروتـر سیتولیتیک و به شـغیBDV. کنندژن استفاده می
یک سروتایپ واحد از . سازدهاي پایداري را مستقر میاین ویروس عفونت

BDVاي که در هاي خنثی کنندهتیتر آنتی بادي. شناسایی گردیده است
. معمولاً بسیار پایین است،شوندهاي میزبان تولید میگونه

ها آلوده توانند با بورناویروسها میهاي متعددي، از جمله انسانگونه
سی رونوی-اي پلیمرازواکنش زنجیرههاي سرولوژیک یاداده. گردند

ممکن است با اختلالات عصبی روانی BDVدهند که معکوس پیشنهاد می
اند و هنوز این ها بحث انگیزاگرچه این یافته،ها ارتباط داشته باشددر انسان

تواند از نظر سبب شناسی در پاتوفیزیولوژيِمیBDVسوال پابرجاست که آیا 
.برخی اختلالات روانی درگیر باشد یا خیر

هاهاي مهم بورناویروسویژگی. 42- 4جدول 
nm90کروي به قطر:ویریون

میلیون 3وزن ملکولی ،kb9/8، پلاریته منفی،قطعه قطعهغیراي، خطی،تک رشتهي RNA:ژنوم
شش پروتئین ساختاري :هاپروتئین
دارد :پوشش
. جایگاه بلوغ شناسایی نشده است؛هسته:تکثیر

: خصوصیات برجسته
طیف میزبانی وسیع 

نوروتروپیک 
مسبب اختلالات عصبی رفتاري

هاي پریونی هاي ویروسی آهسته، و بیماري عفونت 771هاري،



هاي پریونی هاي ویروسی آهسته و بیماريعفونت
ها تحلیل برنده سیستم عصبی مرکزي در انسانهاي مزمنِبعضی از بیماري

یا مزمن، و پایدار ناشیِ) slow infections(» هآهست«هاي در اثر عفونت
پان انسفالیت ،هادر میان این بیماري. آیندهاي کلاسیک پدید میاز ویروس

اسایر. چند کانونی پیشرونده جاي دارندلروزان تحت حاد و لکوانسفالوپاتیِسک
–اندهاي اسفنجی شکل قابل انتقال موسومهایی که به انسفالوپاتیبیماري

توسط عوامل قابل انتقال –) CJD(ت جاکوب دمانند بیماري کروتز فل
هاي بیماري). 42-5جدول (گردند ایجاد می» اهپریون«به نامولمنامع

،شوندایجاد میاي که به که به وسیله این عوامل نورولوژیک پیشرونده
اي کمون ـهرات بالینی، داراي دورهـممکن است پیش از آشکار شدن تظاه

).42-5جدول (چندین ساله باشند

هاي پریونیهاي ویروسی آهسته و بیماريبیماري. 42- 5جدول 
ماهیت بیماريدوره کمونهامیزبانعاملها بیماري
هاي انسانیبیماري

پان انسفالیت اسکلروزان مزمن سال 2-20انسان واریانت ویروس سرخک پان انسفالیت اسکلروزان تحت حاد 
لیناسیون سیستم عصبی مرکزي یِمیدها سالانسان JCپولیوماویروس کانونی پیشرونده لکوانسفالوپاتی چند

CJD انسفالوپاتی اسفنجی شکل ها ها تا سالماهمیمون ،انسان، شامپانزهپریون
ی اسفنجی شکل تانسفالوپاهاها تا سالماه، گاوانسانپریون aCJDواریانت 

انسفالوپاتی اسفنجی شکل ها ها تا سالماهمیمون ،شامپانزهانسان،پریون کورو
هاي حیوانیبیماري
یلیناسیون سیستم عصبی مرکزي یدمهاسالها تا ماهگوسفند رتروویروس ویسنا 

انسفالوپاتی اسفنجی شکل ها ها تا سالماههامستر ،موشگوسفند، بز،پریون اسکراپی 
انسفالوپاتی اسفنجی شکل ها ها تا سالماهگاو پریون انسفالوپاتی اسفنجی شکل گاوي 

،)سمور یا راسو(مینک پریون ک انسفالوپاتی قابل انتقال مینْ
سایر حیوانات 

انسفالوپاتی اسفنجی شکل ها ماه

گوزن قاطر،پریون بیماري مخرب مزمن 
گوزن شمالی(ک لْا(

انسفالوپاتی اسفنجی شکل ها ها تا سالماه

a . داردبه مواجهه با ماده آلوده به انسفالوپاتی اسفنجی شکل گاوي ارتباط.
CJD ، جاکوب -فلدتبیماري کروتز)Creutzfeldt-Jakob disease(.

هاي ویروسی آهسته عفونت
ویسنا ) الف

عوامل از نزدیک ) ]maedi[ديمائ(پنومونی پیشرونده و ویسناهايویروس
در گوسفند هاي به آهستگی پیشرفت کننده اند که موجب عفونتخویشاوندي

نتی ویروس؛ فصل جنس ل(ها ها در قالب رتروویروساین ویروس. شوندمی
. شوندبندي میرده) را ببینید44

سازد؛ هرچند هاي گوسفند مبتلا را آلوده میویروس تمامی اندامویسنا 
و سیستم رتیکلواندوتلیال محدود ،هاتغییرات پاتولوژیک عمدتاً به مغز، ریه

ضایعات التهابی به زودي پس از عفونت، در سیستم عصبی مرکزي . گردندمی
اما پیش از نمایان شدن علائم عصبی قابل مشاهده، یک ،یابندتوسعه می

پیشرفت بیماري . وجود دارد)چندین ماه تا چندین سال(دوره کمون طولانی 
. باشد) چند سال(یا آهسته ) چند هفته(تواند سریع می

اما بیان دا ساخت،ـات حیوان جـوان در تمام طول حیـتروس را میـیو
به نحوي که فقط مقادیر ،در بدن موجود زنده محدود شده استویروسی 

هاي پایدار طولانی در جریان عفونت. زا حضور داردحداقلی از ویروس عفونت
ساختاري کد ها در ژن بسیاري از جهش. دهدمدت، تنوع آنتی ژنی رخ می

حیوانات آلوده . افتندهاي پوشش ویروس اتفاق میي گلیکوپروتئینکننده
. نمایند، آنتی بادي تولید میعلیه ویروس

پان انسفالیت اسکلروزان تحت حاد ) ب
پان انسفالیت اسکلروزان تحت حاد یک بیماري نادر در بالغین جوان است که 

به آهستگی یلیناسیونِیدم،این بیماريدر . شوداز ویروس سرخک ناشی می
گردد پیشرونده در سیستم عصبی مرکزي وجود داشته که به مرگ منتهی می

. ]لین یا غلاف عصبییاز دست رفتن می: لیناسیونیدمی[) را ببینید40فصل (
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هاي نوکلئوکپسید لیال، تعداد زیادي از ساختارهاي گها و سلولدر نورون
ي کد کنندههاي ویرسیِاي از ژنبیان محدود شده. شوندویروسی تولید می

اي هاي عصبیبنابراین ویروس در سلولهاي پوشش وجود دارد،پروتئین
هاي لازم براي تولید ذرات فاقد پروتئین،اندکه به طور مزمن آلوده گشته

اد از ـت حـروزان تحـبیماران مبتلا به پان انسفالیت اسکل. زا استعفونت
،استثناء. نداوردارـاي ضد سرخک برخـهاي بالایی در آنتی باديـهتیتر

کاهش . است که غالباً این بیماران فاقد آن هستندMآنتی بادي ضد پروتئین 
اهداشت ـز یافته مغز در نگـاي تمایـهرونویسی ویروس سرخک در سلول

اهمیت انجامد،میعفونت پایدار که به پان انسفالیت اسکلروزان تحت حاد
. دارد

لکوانسفالوپاتی چند کانونی پیشرونده )پ
عامل ،)را ببینید43فصل (عضوي از خانواده پولیوماویریده ،JCویروس 

این بیماري یک عارضه . پیشرونده استچند کانونیِمسبب لکوانسفالوپاتیِ
ایمنی باشد که در بعضی از اشخاصی که سیستم سیستم عصبی مرکزي می

این بیماري به طور بسیار نادر در جمعیت . افتداتفاق می،سرکوب شده دارند
اکنون به ،چندهر؛دهدرخ می%) 5حدود (داري از مبتلایان به ایدز معنی

هاي ویروس نقص اي که از پیشروي عفونتهاي ضد ویروسیدلیل دارو
وسعه ـدز آن را تـبه ایتعداد کمتري از مبتلایان،اهندـکایمنی انسان می

، لکوانسفالوپاتی چند کانونی پیشرونده همچنین یک عارضه نادر. دهندمی
هایی نظیر هاي درمانی مونوکلونال براي بیماريبعضی آنتی باديناشی از

لیناسیون در سیستم عصبی مرکزي بیماران مبتلا یدمی. اسکلروز چندگانه است
و تکثیر فعال شدن مجددانونی پیشرونده ماحصل به لکوانسفالوپاتی چند ک

. می باشدبه هنگام تضعیف سیستم ایمنی JCویروس 

)هاي پریونیبیماري(هاي اسفنجی شکل قابل انتقال انسفالوپاتی
سندرم ،CJDکورو، (سیستم عصبی مرکزي ي هاي تحلیل برنده يبیمار

،هاخوابی کشنده خانوادگی در انسانر، بیسچینکا- رراسلستا–نرستمجِ
،اسکراپی در گوسفند، انسفالوپاتی اسفنجی شکل قابل انتقال در مینک

از ) و بیماري مخرب مزمن در گوزن،انسفالوپاتی اسفنجی شکل گاوي در گاو
هاي ویروس،عوامل مسبب. نداهاي پاتولوژیک مشابهی برخوردارویژگی

زایی با مواد پروتئینی عاري از مقادیر قابل شناسایی عفونتمتعارف نیستند؛
براي اشاره به این دسته جدید »پریون«ح اصطلا. اسید نوکلئیک ارتباط دارد

.روداز عوامل به کار می
زایی مشترك ها در مکانیسم بیماريرسد انواع متفاوت پریونبه نظر می

اي ـهسد،ی شکل قابل انتقالـاي اسفنجـهبراي تمام انسفالوپاتی. باشند
این .گذرندایی میـهها از چنین سداما بعضی از پریون،اي وجود داردگونه

بیماري ها با کسب پروتئین هاي نادرست تاخورده ي پریون ارتباط دارند که 
بیان شونده باعث نادرست تاخوردگی و تجمع پروتئین پریون سلولیِ طبیعیِ

.در مغز، می گردند
سازي فعالهاي رایج و استاندارد غیراین عوامل معمولاً در برابر شیوه

حرارت خشک، ) مولار8(اوره ،%)7/3(آنها نسبت به فرمالین . ندامقاوم
و تابش یونیزه کننده ،%)5(اکسی کولات پروتئازها، د%) 50(جوشاندن، اتانول 

، سفید کننده خانگی، %) 90(فنل آنها در برابر ،با این همه. باشندمقاوم می
و ،%)10سیل سولفات سدیم دود(هاي قوي شوینده،)نرمالNaOH)2، اتر

دین تیوسولفانات در آلودگی یگوآن. حساس هستند) C°121ساعت، 1(اتوکلاو 
. هاي پزشکی بسیار موثر استزدایی تجهیزات و ابزار
وجود پریونیهاي بیمارياینمتمایز کننده برايي چند ویژگی عمده 

،ها برداشت گرددامل بیماري ممکن است از سایر اندامکه عبا آن. دارد
هاي اصلی، تحلیل ژگیـوی. شوندم عصبی محدود میـها به سیستبیماري

آمیلوئید ممکن است حضور يهاپلاك. اندعصبی و تغییرات اسفنجی شکل
پیش از آغاز بیماري ) هاها تا دههماه(هاي کمون طولانیدوره. داشته باشند

. شونددنبال می) هاها تا سالهفته(بالینی وجود دارند و با بیماري مزمن 
واره ـف یا بهبودي، همـاي از تخفیه شدهـورد شناختـا با هیچ مـهبیماري
دهد،گونه پاسخ التهابی و پاسخ ایمنی را نشان نمیان هیچبـمیز.اندکشنده

؛ هیچ تولیدي از اینترفرون برانگیخته )ظاهراً این عوامل آنتی ژنیک نیستند(
. میزبان وجود نداردTیا سلول Bو هیچ اثري روي عملکرد سلول شود،نمی

التهاب ،چندهر؛نهدسرکوب ایمنی میزبان بر روي بیماري زایی اثر نمی
خود،هاباکتريها،ویروس(ها ر فاکتورـوسط سایـن ایجاد شده تـمزم

کهشده استمشاهده . پریون اثر بگذاردزایی ممکن است بر بیماري) ایمنی
. یابندمع می اند، تجن هایی که دچار التهاب لنفوسیتیک مزمپریونها در اندام

.، در ادرار دفع می شوند)التهاب کلیه(زمانی با نفریت ـپریون ها، به هنگام هم

اسکراپی) الف
اختلافات بارزي را در حساسیت گونه هاي مختلف حیوانات نشان اسکراپی 
حساسیت به اسکراپیِ منتقل شونده ي تجربی در گونه هاي مختلف . می دهد

حساس % 100در حالی که بز ها تقریباً ،متغیر است% 80گوسفند، از صفر تا 
ن انتقال اسکراپی به موش ها و هامستر ها، که در آنها دوره کمو. می باشند

.به میزان زیادي کاهش دارد، مطالعه این بیماري را آسان می سازد
می تواند از بافت هاي لنفوئید پی برده شود، در اوایل عفونت، عفونت زایی

که تنها (و تیتر هاي بالایی از عامل در مغز، نخاع، و چشم یافت می شوند 
پروتئین . )مکان هایی اند که تغییرات پاتولوژیک در آنها مشاهده می گردند

همراه در گردش خونBهاي با سلول،در گوسفند مبتلا به اسکراپیپریون
زایی همچنین در شیر گوسفندي که اسکراپی طبیعی در آن در تعفون. است

هاي پریونی هاي ویروسی آهسته، و بیماري عفونت 773هاري،



پیش از نمایان گشتن علائم . شناسایی شده است،باشددوره کمون می 
این . رسندزایی در مغز به حد بیشینه میهاي عفونتنورولوژیک، تیتر

هاي آمیلوئید در سیستم عصبی مرکزي حیوانات مبتلا بیماري با توسعه پلاك
دهند؛ این نواحی، تجمع خارج سلولی پروتئین را نشان می. گرددص میمشخ

. کنگو رنگ می گیرندآنها با قرمزِ
توان از را میkDa30-27یک پروتئین مقاوم به پروتئاز با جرم ملکولی

نامPrPاین پروتئین، پروتئین پریون . مغز آلوده به اسکراپی خالص ساخت
بوده و فاقد اسید نوکلئیک قابل PrPترکیباتی که صرفاً حاوي . گرفته است

توسط بزرگتراز یک پروتئین کد شوندهPrP. زا هستندعفونت،اندشناسایی
اي از یک پروتئین سلولی طبیعی که نوع تغییر یافته، PrPScبه ناممیزبان،

)PrPC(ین غشایی لنگر شونده این پروتئین، یک پروتئ. گرددمشتق می،است
زیرا ،یابدهاي آلوده افزایش میدر مغزPrPScسطح . در گلیکوپپتید است

حساسیت ژنتیکی نسبت به . شوداین پروتئین در برابر تخریب مقاوم می
و ،اط داردـارتبPrPCاي در ژن اي نقطهـها جهشـراپی بـعفونت اسک

به اند،PrPCاند و فاقد کردههایی که به طور ژنتیکی تغییر پیدا موش
ون پیشنهاد ـاري براي تکثیر پریـیک مدل ساخت. باشنداسکراپی مقاوم می

دهد و آن را به شکل میPrPCیک هترودایمر را با PrPScنماید که می
انـگم. شودPrPScنماید که به سان دد میـار تاخوردگی مجـنحوي دچ

PrPScهاي متفاوت ارتمنعکس کننده ساخهاپریون» يهاسویه«د رومی

اهی،ـرایط آزمایشگـدر ش،در چندین مطالعه،هـدر چند سال گذشت. باشند
هاي مصنوعی تولید گردیدند که به هنگام تلقیح در بدن موجود زنده، پریون

ها دهند که پریوناین مطالعات پیشنهاد می. کردندبیماري ایجاد می
. زا هستندهایی عفونتپروتئین

کلاسیک ) CJD(جاکوب -بیماري کروتز فلدت کورو و) ب
CJDازکورو و شکل کلاسیکدو انسفالوپاتی اسفنجی شکل انسانی،

هر دو بیماري را به ،گرفته شده از بیمارانيِهاي مغزهموژنه. هستند
و رخ ـرقی گینه نـهاي شتنها در کوهپایهکورو. اندا انتقال دادهـهنخستی

شدند، داد و به واسطه رسومی که در آن خویشاوندان مرده خورده میمی
در CJD. بیماري از میان رفت،از زمان توقف این عمل. یافتانتشار می

ناهماهنگی عضلات ،پیشرونده) نشیمد(ها به تدریج با زوال عقل انسان
رف ـو ظ،کندوسعه پیدا میـت) میوکلونوس(و گرفتگی عضلات ،)آتاکسی(

ورادیکـاسپCJDاعتقاد بر این است که.انجامدماه به مرگ می12-5
از تراسفورماسیـون خود به خودي پروتئین پریـون طبیعی به پریـون هـاي 

یک مورد در هر یک فراوانی تقریباًبااین بیماري .غیر طبیعی ناشی می شود
50افتد و بیماران بالاي ا اتفاق میمیلیون نفر در هر سال در آمریکا و اروپ

سال، بروز تخمینی، کمتر از 30براي اشخاص زیر . نمایدسال را درگیر می

که CJDواریانت جدید هرچند،. میلیون نفر است200یک مورد به ازاي هر 
سال را تحت تاثیر 30ر ـاً افراد زیـعمدت،)را ببینیدادامه(اط دارد ـارتبBSEبا 

. دهدقرار می
اسچینکر و -استراسلر- سندرم جرستمن ،CJDدو شکل خانوادگی از 

درصد از 10-15(ها نادر بوده ي این بیمار.خوابی کشنده خانوادگی هستندبی
. باشندمیPrPها در ژن و ماحصل وراثت جهش) CJDموارد 

CJD ترکیبات آلوده به واسطه ) پیامدي از فعالیت پزشکان(ایاتروژنیک
هاي ابزارپیوند قرینه،،رگرفته از غدد هیپوفیز جسد انسانهورمون رشد ب

که براي ترمیم آسیب سر به کمک (هاي سخت شامه و پیوندجراحی آلوده،
رسد به نظر می. گرددل میقبه طور اتفاقی منت) روندجراحی به کار می

سال پس از دریافت 20ز دریافت کنندگان پیوند سخت شامه براي بیش ا
از CJDاي از انتقال هیچ نشانهفعلاً. باقی بمانندCJDپیوند، در خطر توسعه 

هاي خونی در دست نیست، اگرچه امکان این انتقال وجود راه خون یا فرآورده
. دارد

CJDانسفالوپاتی اسفنجی شکل گاوي و واریانت جدید ) پ
)BSE(يانسفالوپاتی اسفنجی شکل گاویک بیماري مشابه با اسکراپی که 

)bovine spongiform encephalopathy(،بیماري جنون «یا
ها در گاو1986در سال ،شودنامیده می) mad cow disease(» گاوي

این شیوع تا استفاده از خوارك گاو که حاوي پودر . در انگلیس پدیدار گشت
فند مبتلا به اسکراپی و گاو مبتلا هاي گوسي برگرفته از لاشهاستخوان آلوده

ممنوع 1988استفاده از این نوع خوراك گاو در سال . ردیابی شد،بودBSEبه 
در انگلیس به اوج 1993در سال » بیماري جنون گاوي«اپیدمی . گردید
BSE. میلیون گاو داشتند1ها حکایت از آلودگی بیش از تخمین. رسید

واریانت ،1996در سال . وپایی دیده شداي ارـههمچنین در دیگر کشور
انسان هايدر انگلیس مورد شناسایی قرار گرفت که در CJDجدیدي از 

داد و از خصوصیات پاتولوژیک مشخصی شبیه به تر روي میجوان
اکنون پذیرفته شده است که اشکال واریانت . ردار بودوبرخBSEخصوصیات 

شوند، که بیانگر عفونت از عامل مشترکی ناشی میBSEو CJDجدید 
نفر با 150، افزون بر 2006طی سال . استBSEها توسط عامل انسان

. که اکثر آنها جان باختند،در انگلیس تشخیص داده شدندCJDواریانت جدید 
ن پریون انسان، یاي پروتئظاهراً یک پلی مورفیسم ویژه در توالی اسید آمینه

. گذاردیت به بیماري تاثیر میبر حساس

بیماري مخرب مزمن ) ت
chronic(نـمزممخـربام بیماريـیک بیماري شبه اسکراپی که با ن

wasting disease(شود،از آن یاد میک لْدر گوزن قاطر و ا) گوزن
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این بیماري با بازده بالا به طور . گردددر آمریکا و کانادا یافت می) شمالی
ها وجود یابد، اما هیچ مدرکی مبنی بر انتقال آن به انسانانتقال میجانبی 

زایی در فضولات این حیوانات، پیش از بیمار شدن آنها شناسایی عفونت. ندارد
تواند توسط شود و سپس میگردیده است؛ عامل بیماري در خاك حفظ می

. ها خورده شودها و الکسایر گوزن

بیماري آلزهایمر ) ث
تشابهاتی از جمله )Alzheimer disease(و بیماري آلزهایمرCJDبین 

این بیماري به طور تجربی به اگرچه،. پیدایش پلاك هاي آمیلوئید وجود دارد
و ماده آمیلوئید در مغز مبتلایان به ،ها و جوندگان منتقل نشده استنخستی

.باشدمینPrPScآلزهایمر داراي پروتئین 

خلاصه فصل 
با نمایان شدن علائم،هاري یک انسفالیت ویروسی است که ،

این بیماري ناشی از یک ویروس . باشدمیتقریباً همواره کشنده
RNAشودبندي میدار بوده که به عنوان رابدوویروس رده .

به ها به واسطه گاز گرفته شدن توسط یک حیوان هار،انسان
تواند از یک هفته تا بیش دوره کمون می. گردندمیهاري مبتلا

. از یک سال تغییر کند
يهاي حاصل از هاري در جهان، در آسیا و در نتیجهاکثر مرگ

بیشتر موارد ،در آمریکا. دهندگازگرفتگی سگ هاي هار رخ می
. شوندکسب میحیوانات وحشیانسانی از 

اند؛ ها موجودفاده در انسانهاي هاري کشته شده براي استواکسن
نیزاسیون وبراي ایمشده ي ضعیف هاي ویروس زندهواکسن

. حیوانات در دسترس هستند
ها پیش از بروز بیماري هیچ آزمونی براي تشخیص هاري در انسان

آمیزي براي هاري بالینی وجود هیچ درمان موفقیت. وجود ندارد
. ندارد

ِپس از مواجهه مشتمل بر تجویز آنتی بادي هاري،پروفیلاکسی
. یا هر دو، به دنبال یک مواجهه احتمالی است،واکسن هاري

اد یک بیماري نادر و کشنده ـپان انسفالیت اسکلروزان تحت ح
اد ـزي است که توسط ویروس سرخک ایجـسیستم عصبی مرک

. شودمی
ِو معمولاً یماري نادر،پییشرونده یک بچند کانونیِلکوانسفالوپاتی

باشد که به وسیله پولیوماویروس کشنده سیستم عصبی مرکزي می
JC آیداند پدید میایمنی دچارمبتلایان به سرکوب در .

هاي اسفنجی شکل قابل انتقالانسفالوپاتی(هاي پریونی بیماري (
اد زا ایجهاي عفونتهاي پروتیئندر اثر عواملی نامعمول با ویژگی

.گردندمی
 کورو، : بیماري هاي پریونی عبارتند ازCJD و واریانت ،CJD.
رم ـفعال سازي از جمله نسبت به فرـونی در برابر غییوامل پرـع

سفید کننده توسط آنها ؛اندو تابش، بسیار مقاوم،جوشاندنآلدهید،
. شوندو اتوکلاو کردن غیر فعال می

هاي کمون پیشرونده ممکن است از دورههاي نورولوژیک بیماري
.برخوردار باشند،بین چندین ماه تا چندین سال،بسیار طولانی

هاي مروري پرسش
گردد؟ویروس هاري به سرعت تخریب می،توسط کدام مورد زیر. 1

تابش فرابنفش) الف
ساعت 1به مدت C°56حرارت ) ب
مواجهه با اتر ) پ
مواجهه با تریپسین ) ت
همه موارد ) ث

شوند؟ها به سرعت تخریب میپریون،توسط کدام مورد زیر. 2
تابش یونیزه کننده ) الف
فرم آلدهید ) ب
جوشاندن ) پ
هاپروتئاز) ت
هیچکدام ) ث

موسوم به ،هادر نورونکحضور اجسام انکلوژن سیتوپلاسمی ائوزینوفیلی. 3
هاي سیستم عصبی است؟اجسام نگري، مشخصه کدام یک از عفونت

بیماري بورنا ) الف
هاري ) ب
پان انسفالیت اسکلروزان تحت حاد ) پ
جاکوب -فلدتواریانت جدید بیماري کروتز)ت
انسفالیت پس از واکسن ) ث

هاي هاري براي استفاده انسان هاي زیر درباره واکسنکدام یک از گفته. 4
صحیح است؟

. اندي ضعیف شدهزندهحاوي ویروس هاري ) الف
.اندحاوي چند نوع آنتی ژنیک از ویروس هاري) ب

هاي پریونی هاي ویروسی آهسته، و بیماري عفونت 775هاري،



ممکن است انسفالیت آلرژیک ،هنگامی که از بافت عصبی تهیه شوند) پ
.ایجاد نمایند

. توانند استفاده شودندپیش از مواجهه میتنها براي پروفیلاکسیِ) ت
ط یک دوز واحد از آن واکسن جنین اردك به شدت آنتی ژنیک است و فق) ث

. باشدنیاز می

او به خوردن . ساله مقیم شهري کوچک نزدیک لندن است25یک مرد . 5
او یک بیماري نورولوژیک پیشرونده که با . استیک گوشت گاو علاقه دارد

را بروز شود،و زوال عقل مشخص می،ايهاي مخچهنشانهعلائم روانی،
.احتمالی است) BSE(انسفالوپاتی اسفنجی شکل گاوي ،تشخیص.دهدمی

ظاهراً BSEها و جاکوب در انسان-بیماري واریانت جدید کروتز فلدت
هاي زیر درباره هر دو کدام یک از گفته. شوندتوسط یک عامل ایجاد می

بیماري صحیح است؟
. سرکوب ایمنی میزبان یک فاکتور مستعد کننده است) الف
.ایمنی هستندواسطهها اختلالات تحلیل برنده نورولوژیک با بیمارياین ) ب
) هاها تا سالماه(دوره کمون طولانی ،از زمان مواجهه تا پیدایش علائم) پ

. وجود دارد
عامل بیماري تنها از سیستم عصبی مرکزي میزبان آلوده قابل برداشت ) ت

. باشدمی
. ماندجا میبردوره کمون پاپاسخ اینترفرون در سرتاسر ) ث
. عامل، یک پاسخ آنتی بادي با تیتر بالا وجود داردPrPScعلیه پروتئین )ج

اري از طیف میزبانی وسیع و توانایی آلوده ساختن تمامی ـویروس ه. 6
هاي زیر درباره کدام یک از گفته.ها برخوردار استحیوانات خونگرم و انسان

انسانی صحیح است؟اپیدمیولوژي هاري 
. دهدبه خود اختصاص میراآفریقا اکثریت موارد مرگ و میر هاري ) الف
. شودگاز گرفتگی سگ اکثر موارد هاري انسانی را در انگلیس موجب می) ب
. حیوانات اهلی منبع اکثر موارد هاري انسانی در آمریکا هستند) پ
رار ـی را در خطر جدي قکزشادر پـاري از انسان به انسان، کـانتقال ه) ت

. دهدمی
تا کنون در آمریکا 1990هاري خفاش اکثر موارد هاري انسانی را از دهه ) ث

. ایجاد کرده است

هاي هاي آمیلوئید در مغزتوان در پلاكزاي اسکراپی را میعامل عفونت. 7
با کدام نوع زا ژنوم این عامل عفونت. آلوده گوسفند و هامستر شناسایی نمود

گردد؟اسید نوکلئیک مشخص می
منفی پلاریتهاي،تک رشتهي RNA) الف

زاي عفونتي RNAترین کوچکگر کوچک،تداخل ي RNA) ب
شناخته شده 

میتوکندري ي DNAالحاق شده در ي RNAاز ژنوم DNAکپی ) پ
حلقوي اي،تک رشتهي RNA) ت
. اي وجود نداردناساییهیچ اسید نوکلئیک قابل ش) ث

در حس لامسه يفزایندهروز پس از درد و اختلال2ساله 49یک مرد . 8
ست یک ـنورولوژی. نمایده میـست مراجعـبه یک نورولوژی،بازوي راست

این علائم افزایش . دهدیص میـنامعمول را تشخ) ب عصبیـآسی(نوروپاتی 
و تعریق در سمت راست صورت و تنه هاي دست کنند و با اسپاسمپیدا می

یک روز بعد از بروز اختلال در بلع، افزایش در ترشح بزاق، . شوندهمراه می
. شودبیمار در بیمارستان بستري می،هاي عضلانی فراگیرو تیک،اضطراب

اما ظرف چند ساعت بیمار دچار اند ،هاي خون طبیعیعلائم حیاتی و آزمون
ایمونوگلوبولین . زندهاري را حدس می،مشاوررولوژیستنو. شودگیجی می

راي بیمار ـروز بعد، ب. دـگردنویز میـر تجـو آسیکلوویواکسن هاري،هاري،
و ،آیدنارسایی کلیه پدید می. شوددستگاه تنفس مصنوعی در نظر گرفته می

همسر بیمار بیان . اندهاري مثبتنتایج آزمون. رودوز بعد از دنیا میر3بیمار 
. ات وحشی گاز گرفته نشده استـوسط سگ یا حیوانـنماید که بیمار تمی

درمان کدام است؟ شکستترین توضیح براي محتمل
. نتایج آزمون هاري مثبت کاذب بود و بیمار هاري نداشت) الف
. آغاز شده بودهاري درمان پس از شروع علائم بالینی ) ب
. هاري خفاشی داشتهاري سگی به کار رفته بود و بیماريواکسن علیه ) پ
درمان انتخابی به محض –تجویز شده نه رژیم درمانیِو–ها اینترفرون) ت

. بروز علائم هاري هستند

شود؟کدام حیوان زیر در آمریکا اغلب هار گزارش می. 9
سنجاب ) الف
راکون ) ب
خرگوش ) پ
خوك ) ت
خفاش ) ث

اي که به وضوح سرکوب ایمنی یک فاکتور مهم بیماري ویروسی آهسته. 10
باشد؟کدام مورد زیر می،زایی آن استدر بیماري

لکوانسفالوپاتی چند کانونی پیشرونده ) الف
پان انسفالیت اسکلروزان تحت حاد ) ب
جاکوب -بیماري کروتز فلدت) پ
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اسکراپی ) ت

:ند، مگرااسکراپی و کورو از تمامی خصوصیات زیر برخوردار. 11
انسفالوپاتی اسفنجی شکل کتصویر هیستولوژی) الف
ه با دوره کمون طولانی قابلیت انتقال به حیوانات همرا) ب
از دست رفتن آهسته و پیشرونده عملکرد مغز) پ
ها اي بارز در الیگودندرویتهاي درون هستهانکلوژن) ت

:هاي زیر در ارتباط با هاري و ویروس هاري صحیح است؛ مگرتمام گفته. 12
اي به هـتک رشتي RNAنی داشته و یپروتئویروس یک پوشش لیپو) الف

. باشدعنوان ژنوم آن می
. دارد)سروتایپ(ویروس یک نوع آنتی ژنیک ) ب
. ترین مخزن هستندها شایعدر آمریکا سگ) پ
چند (طولانی باشد معمولاً) چند روز(دوره کمون به جاي آن که کوتاه ) ت

. است) هفته

هاي هورمون هاي زیادي است روزانه تزریقساله که سال20یک مرد . 13
به آتاکسی دارد،رشد تهیه شده از غدد هیپوفیز انسانی را دریافت می

در . گردددچار می) زوال عقل(نشی مو د،زبان، لکنت ) ناهماهنگی عضلات(
ي منظره اسفنجی در نتیجهمغز تحلیل نورونی وسیع،،)کالبد شکافی(اتوپسی 
و فقدان مدرکی حاکی از ،عدم التهابها،هاي متعدد در میان سلولواکوئل

ترین تشخیص کدام است؟محتمل. دهدحضورت ذرات ویروس را نشان می
انسفالیت هرپس ) الف
جاکوب -بیماري کروتز فلدت) ب
پان انسفالیت اسکلروزان تحت حاد ) پ
لکوانسفالوپاتی چند کانونی پیشرونده ) ت
هاري ) ث

ها پاسخ
ب-3ث-2ث-1
ث-6پ-5پ-4
ب-9ب-8ث-7

پ-12ت-11الف-10
ب-13
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هاي سرطان انسان ویروس43فصل 

مقدمه
از جمله دو ،هاي انسانیها عوامل مسبب در توسعه چند نوع از تومورویروس

–سرطان کبدسرطان گردن رحم و –ها در جهانترین سرطانمورد از مهم
هاي انسانی در سرتاسر جهان درصد از تمام تومور15- 20دست کم . هستند

هاي انسانی همراههایی که قویاً با سرطانویروس. یک عامل ویروسی دارند
هاي آنها مشتمل بر پاپیلوماویروس. اندذکر گردیده43-1در جدول می باشند،

، 8ین، هرپس ویروس انسا)EBV(ویروسبار- ، اپستین)HPV(انسانی 
، به علاوه ، و دو رتروویروس انسانیC، ویروس هپاتیت Bویروس هپاتیت 

هاي جدید مرتبط ویروس.باشندچند ویروس کاندید براي سرطان انسان می
بسیاري از . شوندهاي ملکولی کشف میبا سرطان با استفاده از تکنیک

حیوانات، به عنوان پیامدي از عفونت هایی را در توانند تومورها میویروس
.طبیعی یا پس از تلقیح تجربی، ایجاد کنند

aهاي انسانها با سرطانهمراهی ویروس. 43- 1جدول 

سرطان انسانیویروسخانواده ویروس
سرطان اوروفارنکس سلول سنگفرشی،هاي  تناسلی، سرطان تومورینهاي انساپاپیلوما ویروسپاپیلوماویریده 

هرپس ویریده
Bسلول ملنفو،کس، لنفوم بورکیت، بیماري هوچکینسرطان نازوفارنویروسبار -اپستین

سارکوم کاپوزي 8هرپس ویروس انسانی 
سرطان سلول کبد Bویروس هپاتیت هپادناویریده 

سرطان سلول مرکل ل رکویروس سلول مپولیوماویریده 

رترووییریده
بالغین Tمی سلول لوکلنفوتروپیک انسانی Tویروس 

اي مرتط با ایدز هبدخیمیویروس نقص ایمنی انسان
يسرطان سلول کبدCویروس هپاتیت فلاوي ویریده 

a .ها هستندپولیوماویروسها و هاي توموري کاندید شامل انواع دیگري از پاپیلوماویروسویروس .

براي آگاه شدن از این موضوع که چگونه مقدار محدودي از اطلاعات 
ها را تغییر تواند عمیقاً رفتار رشد سلولمی) یک یا چند ژن ویروسی(ژنتیکی 

سرطانی(ئوپلاستیک بدهد، و سرانجام یک سلول طبیعی را به یک سلول ن (
این قبیل . گیرندهاي حیوانی مورد مطالعه قرار میبدیل نماید، ویروست

هاي طبیعی آشکار هایی را در خصوص تنظیم رشد در سلولمطالعات بینش
توانند پس از آلوده نمودن اند که میهاي توموري عواملیویروس. سازندمی

از مطالعات، به جاي بسیاري .هایی را به وجود آورندتومورحیوانات مناسب،
ام ـکشت شده انجاي حیوانیِـهبا استفاده از سلولآلوده کردن حیوانات،

پذیرند، زیرا امکان تجزیه و تحلیل وقایع در سطح سلولی و تحت سلولی می
هاي توموري اي، ویروسهاي کشت شدهدر چنین سلول. گرددفراهم می

براي مطالعه مراحل ،با این همه. شوند»ترانسفورماسیون«توانند موجبمی
هاي پیچیده میان هم کنش، از جمله بر)سرطان زایی(ز نوژِنمتعدد در کارسی

مطالعات حیوانی ضرورت و پاسخ میزبانی در تشکیل تومور،ویروس و میزبان،
. دارند

هاي سلولی درگیري انکوژندار،RNAهاي توموري مطالعات با ویروس
اند هاییها ژنانکوژن(دهد نشان می) رشد نابهنجار بافت(ئوپلازي ر نرا د

هاي هاي طبیعی به سلولکه سبب تغییر شکل یا ترانسفورماسیون سلول
راي ـدار نقشی بDNAهاي توموري روسـ؛ وی)شوندور میـتومسرطانیِ

شناسی سرطان زیست این اکتشافات،. گر تومور دارندسرکوبسلولیِهايژن
را متحول کرده و چارچوبی نظري را براي مبناي ملکولی کارسیوژنز فراهم 

. اندساخته

کارسینوژنز ویروسی از هاي کلی جنبه
.خلاصه گردیده است42-2وژنز ویروسی در جدول ناصول کارسی

هاي توموري از انواع مختلفی هستندویروس
هاي توموري، بر اساس اسید نوکلئیک ژنوم ویروسها،به سان سایر ویروس

هاي ویروسی هاي خود، در میان خانوادهو خصوصیات بیوفیزیکی ویریون
DNAداراي ژنوم هاي توموري شناخته شدهاکثر ویروس. اندبندي شدهرده

دار را DNA) پیش ویروس(ها یک پروویروس ، یا پس از عفونت سلولبوده
.)یک استثناء استCیروس هپاتیت و(کنند تولید می



اصول کارسینوژنز ویروسی. 43- 2جدول 
.ها سرطان ایجاد کنندتوانند در حیوانات و انسانها میویروس. 1
.سازندهاي خود مستقر میهاي پایداري را در میزبانعفونتغالباًيهاي تومورویروس. 2
.زایی القا شده توسط ویروس هستندتوموری ازهاي مهمهاي میزبانی شاخصهفاکتور. 3
.باشندهاي کاملی میها به ندرت کارسینوژنویروس. 4
.اندشایع تر از تشکیل تومور مرتبط با ویروسیهاي ویروسعفونت. 5
.شودنهفتگی طولانی سپري میهاي دورهمعمولاًبین عفونت اولیه ویروس و پیدایش تومور،. 6
. هاي ویروسی ممکن است در توان انکوژنی متفاوت باشندسویه. 7
.باشندعوامل سرطان زاي مستقیم یا غیر مستقیمها ممکن است ویروس. 8
.دهندها را تغییر میهاي کنترل رشد در سلولهاي انکوژن، مسیرویروس. 9

.هاي کارسینوژنز ویروسی را آشکار کنندست مکانیسمهاي حیوانی ممکن امدل. 10
. هاي تومور حضور دارنددر سلولهاي ویروسی معمولاًنشان گر . 11
. یک ویروس ممکن است با بیش از یک نوع تومور در ارتباط باشد. 12

پاپیلوماویروس،اي ـهروهـدار در بین گDNAاي توموريِـهویروس
، هپادناویروس، و پاکس ویروس هرپس ویروسآدنوویروس،پولیوماویروس،

ییاـهدار انکوپروتئینDNAاي توموري ـهویروس. شوندبندي میرده
اند، اما همچنین کنند که براي تکثیر ویروس حائز اهمیترا کد میویروسی
. نهندهاي کنترل رشد سلولی اثر میبر مسیر

. دار به خانواده رتروویروس تعلق دارندRNAهاي توموريِاکثر ویروس
را حمل ) ترانسکریپتاز معکوس(RNAها یک پلیمراز معطوف به رتروویروس

این . سازدویروس میي RNAرا از ژنوم DNAنمایند که یک کپی می
گردد،سلول میزبان آلوده الحاق میDNAبه درون ) پروویروس(DNAکپی 

اي ویروس ـهاق شده است که تمام پروتئینـالحي DNAو از این کپی 
. شوندترجمه می
از دو نوع کلی ، توموردار با توجه به القاي RNAهاي توموري ویروس

ترانسفورم (زا یک یا شدیداً سرطاننهاي به شدت انکوژویروس. هستند
را ) زاسرطان(یک انکوژن ) ]direct transforming[مستقیمي کننده

هایی که به طور ضعیف انکوژنیک ویروس. کنندسلولی حمل میأاز منش
] slowly transforming[به آهستگی ترانسفورم کننده(اند ) زاسرطان(

،      ون طولانیـاي کمـهلوکمی را پس از دوره،ودهـد انکوژن نبـواج،)اند
دو رتروویروس که عوامل . کنندمستقیم القا میهاي غیربه واسطه مکانیسم

وارد ] indirect[مستقیم به طور غیر،ها اندشناخته شده سرطان در انسان
یک فلاوي ویروس، پروویروس را تولید ، Cویروس هپاتیت . شوندعمل می

.قیم برانگیزدمستن را به طور غیررسد سرطابه نظر می،نکرده

اي کارسینوژنز چند مرحله
بدان معنا که چندین تغییر ژنتیکی ،اي استکارسینوژنز فرآیندي چند مرحله

به یک سلول )normal cell(سالم د تا یک سلول نباید به وقوع بپیوند

واسط مورد شناسایی مراحل حد. تبدیل شود) malignant cell(بدخیم 
،»ایمورتالیزاسیون یا نامیرا شدن«اند و با اصطلاحاتی نظیر قرار گرفته

»ري نئوپلاستیک یا پیش نئوپلاسمیپِ«و ، »ریاختگیلازي یا پرپِهایپِ«
به آهستگی و طی یک دوره طولانی از ها معمولاًتومور. گردندمشخص می

یک هاي انسانی و حیوانی،تاریخچه طبیعی سرطان. یابندزمان توسعه می
که ،نمایداد میـاي از دگرگون شدن سلولی را پیشنهرآیند چند مرحلهـف

هایی نادر با ناپایداري ژنتیکی سلولی و انتخاب تکراري سلول،در آناحتمالاً
هایی که این تعداد جهش. دخالت دارند،هاي انتخابی رشدبعضی مزیت
مشاهدات . شودپنج تا هشت جهش برآورد می،کنندریزي میفرآیند را پی
سازي فعالازي چندین انکوژن سلولی و غیرسدهند که فعالپیشنهاد می

چه ویروسی در آنها درگیر –ها گر تومور در تکامل تومورهاي سرکوبژن
. دست دارند–خیر باشد یا 

عمل ) تور همراهفاک(به عنوان یک کوفاکتو ظاهراً ویروس توموري معمولاً
. آوردهاي بدخیم را فراهم میتنها بعضی از مراحل لازم در تولید سلولنموده ،

اند، اما ها ضروريویروس،ی ویروسیـزایهایی با سبببراي توسعه تومور
ها اغلب به عنوان آغازگرهاي فرآیند نئوپلاستیک عمل ویروس. کافی نیستند

. هاي متفاوتی انجام بدهندرا با مکانیسمکنند و ممکن است این کار می

مکانیسم هاي ملکولی کارسینوژنز
هاي سلولیانکوژن

برانگیختن در هاي درگیر اصطلاحی کلی است که براي ژن» انکوژن«
هاي ترانسفورم کننده در هاي طبیعی این ژنحالت. رودسرطان به کار می

. حضور داشته و پروتوانکوژن نام دارندسالمهاي سلول
هاي ترانسفورم اي سلولی از مطالعات با رتروویروسـهکشف انکوژن

هاي بسیار از کپیسالمهاي پی برده شد که سلول. کننده حاد حاصل گردید
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اند؛ هاي ترانسفورم کننده برخورداراز انواع ژن) اما نه یکسان(خویشاوند 
. اندهاي رتروویروسی الحاق گردیدهاند و در ژنومولی گرفته شدههاي سلتوالی

،وده استـاي سلولی احتمالاً یک تصادف بـهژن) انتقال(ون ـترانسداکسی
بسیاري از. ها ندارداي براي ویروساي سلولی فایدهـهچرا که حضور ژن

س مجزا هاي رتروویروهاي سلولی شناخته شده که در ناقلدیگر انکوژن
. اندهاي ملکولی مورد شناسایی قرار گرفتهبا استفاده از شیوهاند،نشده

ها اي مسئول مبناي ملکولی سرطان انسانسلولی تا اندازههايانکوژن
هاي پیچیده مسئول براي هاي منحصر به فردي از مسیرآنها بخش. هستند

و براي حفظ یکپارچگی ژنوم را ارائه ،و تمایز سلولی،تقسیمتنظیم تکثیر،
به رشد بیان ناصحیح هر بخش ممکن است تنظیم را بر هم زده،. کنندمی

هاي کیناز: ها عبارتند ازمثال. منتهی گردد) سرطان(ها کنترل نشده سلول
که به sis(هاي رشد ، فاکتور)srcمانند (پروتئینی اختصاصی به تایروزین 

شده از پلاکت انسان شباهت داشته، یک میتوژن قدرتمند فاکتور رشد مشتق 
هاي جهش یافته ، گیرنده)بافت پیوندي استأهایی با منشبراي سلول
، )که یک گیرنده کوتاه شده از فاکتور رشد اپیدرمی استerb-B(فاکتور رشد 

هاي رونویسی ، و فاکتور)GTP)Ha-rasهاي متصل شونده به پروتئین
. )myc ،jun(اي هسته

وژن ـانکوـسازي یک پروتاي ملکولی مسئول براي فعالـهمکانیسم
ا تمامی ـانی متفاوت هستند، امـل آن به یک ژن سرطـم و تبدیـخوش خی

ژن ممکن است بیش از اندازه بیان شود . باشندآنها مستلزم آسیب ژنتیکی می
بیش از اندازه تولید شده ممکن است در تغییرات و اثر دوز محصول انکوژنِ

ها ممکن است به فعالیت تشکیلاتی این مکانیسم. رشد سلولی مهم باشد
بیانجامد، به نحوي که ژن در زمان اشتباهی )از دست رفتن تنظیم طبیعی(

ها ممکن جهش. در جریان چرخه سلول یا در انواع نامناسب بافت بیان شود
انکوژن را با پروتوپروتئین ي یک به دقت تنظیم شدهبرهم کنشِاست
الحاق یک پروموتر . هاي نوکلئیک دچار تغییر سازندها یا اسیدر پروتئینـسای

رتروویروسی در مجاورت یک انکوژن سلولی ممکن است به بیان افزایش 
یک ژن بیان. منتج شود) »الحاق-انکوژنز پروموتر«یعنی،(یافته آن ژن 

ویروسیِ» گرافزایش«هايتوالیکردسلولی نیز ممکن است از طریق عمل
. مجاور افزایش یابد

گر تومورهاي سرکوبژن
این . هاي سرطان انسان در توسعه تومور درگیر هستندیک کلاس دوم از ژن

. باشندگر تومور میهاي سرکوبهاي منفی رشد یا ژنها تنظیم کنندهژن
دار DNAهاي توموري هاي برخی ویروسکه با انکوپروتئینبه دلیل آنآنها

سازي یا از فعالغیر. انددهند، شناسایی شدههایی را شکل میکمپلکس
–ین ژنی جهت تشکیل تومور لازم استدست رفتن هر دو الل از چن

پیش نمونه این . دهدهاي سلولی رخ میسازي که با انکوژنبر عکس فعال
ورود Rbپروتئین . است) Rb(رتینوبلاستوم ها، ژنکلاس مهاري از ژن

اي رونویسی کلیدي که بیان ـهرا با اتصال به فاکتورSها به مرحلهسلول
ي Rbعملکرد پروتئین . داردباز می،کنندرا تنظیم میSهاي مرحله ژن

از دست رفتن عملکرد ژن . شودمیطبیعی به واسطه فسفریلاسیون تنظیم 
Rbو سایر –یک تومور چشمی نادر در کودکان–به توسعه رتینوبلاستوم

. شودهاي انسانی منجر میتومور
این ژن نیز پیشروي چرخه . استP53گر حیاتی دیگر، ژن ژن سرکوب

به عنوان یک فاکتور رونویسی عمل نموده و P53؛کندسلولی را بلوکه می
هاي سلول را مهار کند که عملکرد برخی کینازسنتز پروتئینی را تنظیم می

آنها ي DNAهایی که گردد تا سلولاین ژن همچنین موجب می. نمایدمی
هایی به سلولP53از دست رفتن . متحمل آپوپتوز شوند،آسیب دیده است

دهد تا طول چرخه سلولی را یده دارند اجازه میآسیب دي DNAکه 
در P53ژن . هاي ژنتیکی را در پی داردبپیمایند که متعاقباً تجمع جهش

.باشدجهش یافته میهاي انسان،بیش از نیمی از تمام سرطان

هاي خود هاي توموري با میزبانهاي ویروسهم کنشبر
هاي پایدار عفونت
که چگونه براي درك اینیک عفونت ویروسی و پاسخ میزبان،زایی بیماري

.انددو جزء جدایی ناپذیرها ناشی شود،سرطان ممکن است از این وضعیت
هاي پایدار طولانی مدت را در هاي توموري شناخته شده عفونتویروس

به دلیل اختلافات در حساسیت ژنتیکی فردي و . ها مستقر می سازندانسان
هاي بافتی ممکن هاي ایمنی میزبان، سطوح تکثیر ویروس و گرایشخپاس

ها در که شمار بسیار اندکی از سلولبا آن. است در بین اشخاص فرق کند
فرصتی طولانی را فراهم مزمن بودن عفونت،میزبان ممکن است آلوده شوند،

انیسم کنترل کند تا رویدادي نادر رخ دهد که اجازه بقاي یک سلول با مکمی
. رشد تغییر یافته توسط ویروس را ممکن نماید

هاي ایمنی میزبان پاسخ
باید از شناسایی و ،سازندهاي پایدار را برقرار میهایی که عفونتویروس

. برحذر بمانند،زدایدتشخیص توسط سیستم ایمنی میزبان که عفونت را می
که از آن جمله عبارتند ،اندشناخته شدههاي متفاوتی از گریز ویروسی کارراه
هاي آلوده را براي هاي ویروسی که سلولي ژنبیان محدود شده: از

؛ عفونت )Bهاي در سلولEBV(کند قابل تشخیص میغیرمیزبان تقریباً
در HPV(اند قابل دسترسغیرهایی که براي پاسخ ایمنی نسبتاًجایگاه
هاي ویروسی که اجازه گریز از توان تشخیصیِژن؛ جهش در آنتی)اپیدرم

هاي کمپلکس ؛ تغییر ملکول)HIV(دهد را میTآنتی بادي و سلول 
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آدنوویروس، (هاي آلوده میزبان در سلولIکلاسسازگاري بافتی اصلی 
و عفونت و سرکوب ؛)EBV(؛ مهار پردازش آنتی ژن )سایتومگالوویروس

).HIV(هاي حیاتی ایمنی سلول
هاي سلولهاي بازبینی ایمنی میزبان،اعتقاد بر این است که مکانیسم

هاي آلوده به ویروسنئوپلاستیک نادري را که ممکن است در افراد سالمِ
با این حال، چنانچه میزبان به . بردسرطان شکل گیرند، معمولاً از بین می

هاي سرطانی به تکثیر سرکوب ایمنی دچار باشد، به احتمال زیاد سلول
دریافت کنندگان پیوند عضو که . گریزندپرداخته و از کنترل ایمنی میزبان می

در خطر HIVسیستم ایمنی آنها سرکوب شده است و اشخاص آلوده به 
هاي مرتبط با و بیماريEBVهاي مرتبط با بالایی براي پیدایش لنفوم

HPVهاي ایمنی فردي، در در پاسخرود که تنوعاین احتمال می. هستند
هاي سالم دست هاي القا شونده توسط ویروس در میزبانحساسیت به تومور

. داشته باشد

هاي سرطان انسان مکانیسم عمل ویروس
هاي توموري از طریق مقادیر محدودي از اطلاعات ژنتیکی، تغییراتی ویروس

دو الگوي کلی انجام این کار،براي. کنندگري میرا در رفتار سلولی میانجی
را وارد سلول »ژن ترانسفورم کننده«ویروس توموري یک:ود داردـوج
از پیش که ویروس بیان یک ژن سلولیِیا آن،)عمل مستقیم(نماید می

کنترل تنظیم ،سلولدر هر مورد،). عمل غیر مستقیم(دهد تغییر میموجود را
غالباً DNAهاي ترمیم مسیر.دهداز دست میهاي رشد را طبیعی فرآیند

.آیدتحت تاثیر قرار گرفته، ناپایداري ژنتیکی و فنوتیپ موتاژنیک پدید می
علاوه . کنندهاي کامل رفتار نمیها معمولاً به عنوان کارسینوژنویروس

تغییرات ،شوندگري میهاي ویروسی میانجیبر تغییراتی که توسط عملکرد
هاي متعدد تنظیمی و نقاط بازرسی در دیگري نیز براي ناتوان ساختن مسیر

ضروري است تا یک سلول اجازه ترانسفورمه شدن کامل را سالمهاي سلول
. وه واحدي از ترانسفورماسیون، مبناي کارسینوژنز ویروسی نیستـشی. بیابد

انسان يهاي تومورهاي انکوژنی توسط ویروسدر سطح ملکولی، مکانیسم
. اندبسیار متنوع

ترانسفورماسیون سلولی ممکن است به عنوان یک تغییر پایدار، و قابل 
هیچ مجموعه . ها در کشت تعریف گرددوراثت در کنترل رشد سلول

هاي هاي ترانسفورم شده را از همتاخصوصیاتی به طور تغییر ناپذیر سلول
ترانسفورماسیون به واسطه کسب در عمل،. زندساطبیعی آنها متمایز نمی

شود که نوع سلول والد آن را هاي رشد مشخص میسلولی برخی ویژگی
ترانسفورم شدن به یک فنوتیپ بدخیم، با تشکیل تومور، پس . ددهنشان نمی

تشخیص ،هاي ترانسفورمه به یک حیوان آزمایشگاهی مناسباز تزریق سلول
. شودداده می

قادر به ،کنندمستقیم عمل میکه به طور غیراي هاي توموري ویروس
. در کشت نیستندها ترانسفورم کردن سلول 

هاي ویروسی و ترانسفورماسیون حساسیت سلول به عفونت
هاي میزبان براي تکثیر یک ویروس معین، مجاز در سطح ملکولی، سلول

)permissive (ر مجاز ـیا غی)non-permissive (هاي سلول.هستند
مجاز هاي غیرکنند؛ سلولمجاز از رشد و تولید ویروس جدید حمایت می

هاي مجاز سلولدار،DNAهاي به طور ویژه با ویروس. باشندگونه نمیاین
مگر آن ،شونداغلب به واسطه تکثیر ویروس، کشته شده و ترانسفورمه نمی

اي وهـبه شیانجامد،که چرخه تکثیر ویروسی که به مرگ سلول میزبان می
اگرچه، . مجاز ممکن است ترانسفورمه شوندهاي غیربلوکه گردد؛ سلول

دار موجب لیز سلول DNAشرایطی وجود دارد که در آن تکثیر ویروس 
با این همه،.هایی ممکن است ترانسفورمه شوندمیزبان نشده و چنین سلول

RNAهاي ویروساز یک ویژگی بارز . ترانسفورماسیون رویدادي نادر است

کشنده ،پردازندهایی که در آنها به تکثیر میدار آن است که براي سلول
اند، ممکن است براي دیگري هایی که براي یک ویروس مجازسلول.نیستند

. مجاز نباشند
میزبان طبیعی نسبت به تکثیر ویروسی یا ها از گونهتمامی سلول
هاي توموي اکثر ویروس. باشندیا هر دو، حساس نمی،ترانسفورماسیون

این ویژگی احتمالاً حضور . دهنداي را نشان میاختصاصیت بافتی برجسته
توانایی ویروس در ایجاد هاي سطحی براي ویروس،پذیر گیرندهتغییر

هاي درون سلولی لازم براي یا فاکتورمقابل موضعی،هاي منتشره در عفونت
. سازدبیان ژن ویروسی را منعکس می

ها با نوع منفردي از تومور ارتباط دارند، در حالی که بعضی از ویروس
هاي ها بازتاب گرایشاین اختلاف. اندسایرین با انواع متعدد تومور مرتبط

. ها استبافتی ویروس

ابقاي اسید نوکلئیک ویروس توموري در یک سلول میزبان 
تغییر ژنتیکی پایدار یک سلول طبیعی به سلول نئوپلاستیک عموماً مستلزم 

اغلب، اما نه همیشه، این عمل با . هاي ویروسی در سلول استابقاي ژن
. شودهاي ویروسی به درون ژنوم سلول میزبان انجام میالحاق برخی ژن

وم ویروسی ـژني DNAبخشی از ،دارDNAهاي روسـوص ویدر خص
ات،ـگاهی اوق. ممکن است به درون کروموزوم سلول میزبان الحاق گردد

. شوندهاي توموري حفظ میژنوم ویروس در سلولزومیِپیهاي اکپی
ویروسی ي RNAپیش ویروسی از ي DNAکپی ها،در مورد رتروویروس

ژنوم ویروسی ي RNAهاي کپی. گرددسلول الحاق میي DNAدر 
. شوندهاي توموري نگه داشته میدر سلول،شوندکه الحاق نمیCهپاتیت 
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هاي ترانسفورم شده توسط هاي ویروسی، سلولدر بعضی از سیستم
هاي ویروس ممکن است فاکتورهاي رشدي را آزاد سازند که بر فنوتیپ سلول

گیري تومور دخالت و بدین طریق در شکل،ي مجاور اثر بگذارندودهغیر آل
هاي هاي توموري جهشکه سلولهمچنین امکان دارد پس از آن. نمایند

هاي ویروسی که نیاز به ژن،آوري کنندژنتیکی را در جریان رشد تومور جمع
هاي )مارکر(نشانگر و . مرتفع شود،انداختندآغاز تشکیل تومور را به راه می

. ها ناپدید گردندویروسی از بعضی از سلول

دارRNAویروس هاي نوموريِ 
Bویروس هپاتیت 

،         انواده هپادناویریدهـ، عضوي از خ)را ببینید35فصل (Bویروس هپاتیت 
ي DNAنانومتري با یک ژنوم حلقوي از 42هاي کروي به واسطه ویریون

ناکامل و در DNAیک رشته از . شودمشخص می) kbp2/3(اي دو رشته
مطالعات ویروس به دلیل عدم رشد آن در کشت سلولی . طول متغیر است
.مختل گشته است

ر در ـور خطـیک فاکت،اد هپاتیتـر ایجـ، علاوه بBروس هپاتیت ـوی
و ییکمطالعات اپیدمیولوژ. شودها شمرده میتوسعه سرطان کبد در انسان
عامل Bاند که عفونت پایدار با ویروس هپاتیت آزمایشگاهی به اثبات رسانده

. اتوسلولار استـن کبدي و توسعه کارسینوم هپـاري مزمـمهمی در بیم
اما ،شوندبرطرف میدر بالغین معمولاBًهاي ویروس هپاتیت عفونت
به مزمن شدن از موارد،% 90هاي اولیه در نوزادان و کودکان تا عفونت

در اوایل حیات Bهاي پایدار ویروس هپاتیت این نوع از عفونت. گرایش دارند
هستند که بالاترین خطر کارسینوم هپاتوسلولار را بعداً در زندگی به همراه 

عفونت ویروسی . انکوژنز همچنان پنهان باقی مانده استمکانیسم. دارند
به ،در طول زمان،انجامد کهبد میکباز سازيالتهاب و پایدار به نکروز،

از این پس زمینه کارسینوم هپاتوسلولار معمولاً؛شودسیروز منتهی می
، X، پروتئین Bپروتئین فعال کننده ترانس ویروس هپاتیت . گرددحاصل می

یک کارسینوژن در رژیم غذایی، . یک انکوپروتئین ویروسی بالقوه است
یک کوفاکتور براي ،ژه در آفریقا و چینبه وی،ممکن است،آفلاتوکسین

.هپاتوسلولار به حساب آیدکارسینوم
جهت پیشگیري از عفونت اولیه Bعرضه یک واکسن کارآمد هپاتیت 

به ویژه در مناطقی از جهان که ا،احتمال پیشگیري کارسینوم هپاتوسلولار ر
بالا ،)آسیاآفریقا، چین، جنوب شرقی(هایپراندمیک است Bویروس هپاتیت 

در Bبیست سال پس از آغاز برنامه واکسیناسیون جهانی هپاتیت . برده است
و میزان بروز سرطان کبد به طور Bعفونت ویروس هپاتیت ،تایوان میزان

. برجسته کاهش پیدا کرد

ي Bهاي ویروس هپاتیت هایی عالی براي عفونتها مدلموش خرما
هپاتیت ،ویروس هپاتیت موش خرما،س مشابهیک ویرو. ها هستندانسان

هاي بالغ به وجود و هم در موش خرماهاي نوزادمزمن را هم در موش خرما
کارسینوم ،ها طی یک دوره یک سالهبسیاري از موش خرما.آوردمی

. دهندهپاتوسلولار را توسعه می

Cویروس هپاتیت 

،عضوي از خانواده فلاوي ویریده،)را ببینید35فصل (Cویروس هپاتیت 
رسد به نظر می. استkb4/9اي به اندازه تک رشتهي RNAحاوي ژنوم 
عفونت مزمن با ویروس هپاتیت . پایدار باشند،حتی در بالغین،هااکثر عفونت

Cتوسعه . شودنیز یک فاکتور مسبب در کارسینوم هپاتوسلولار محسوب می
با واسطه ویروس و مکانیسم هاي اختصاصی احتمالاًهپاتوسلولارکارسینوم

وجود Cمیلیون حامل مزمن هپاتیت 170بیش از . میزبان صورت می پذیرد
. هستندهپاتوسلولارکارسینومدرصد از آنها در حال توسعه1-5دارد، که 

اسر جهان به طور پایدار به تمیلیون نفر در سر350در حال حاضر بیش از 
مورد مرگ 500,000که سالانه به بیش از ،آلوده بودهBپاتیت ویروس ه

.ناشی از سرطان هپاتویلولار می انجامد

ها رتروویروس
RNAه ـراز معطوف بـپلیمDNAکو یRNAا ژنوم ـهرتروویروس

دار در این خانواده RNAهاي توموري ویروس. دارند) ترانسکریپتاز معکوس(
یا ) لوکمی، لنفوم(ساز اندوتلیال و خونهاي رتیکلوهاي سیستمعمدتاً تومور

.کنندرا ایجاد می) سارکوم(بافت پیوندي 
.اندذکر گردیده43-3ها در جدول هاي مهم رتروویروسویژگی

ساختار و ترکیب
اي و تک رشتهي RNAژنوم رتروویروس مشتمل بر دو زیر واحد همانند از 

نسخه (ترانسکریپتاز . اندازه دارندkb117-7هر کدامپلاریته مثبت است، که 
ر ویروسی ـع شده است، براي تکثیـمعکوس که در ذرات ویروس واق) بردار

. باشدحیاتی می
هاي مارپیچی درون یک کپسید ذرات رتروویروس واحد ریبونوکلئوپروتئین

حاوي که) پوشش(بیست وجهی هستند که پیرامون آن را یک غشاي خارجی 
وع ـختصاصی به نهاي اآنتی ژن.ردـگیپروتئین و لیپید است فرا میگلیکو

) envelope(هاي پوشش پروتئینگروه به گلیکویا اختصاصی به زیر
هاي  اختصاصی ژنآیند؛ آنتیمیبه رمز درenvاند، و توسط ژن پیوسته

. شوندکد میgagاند و توسط ژن ویریون همراه) core(به گروه با مرکز 
علاوه یک ب–سه کلاس مورفولوژیک از ذرات خارج سلولی رتروویروس

آنها . اندمیکروسکوپ الکترونی شناخته شدهسطهاه وب–شکل داخل سلولی
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. هر یک ارائه شده استهایی از، مثال43- 1کل در ش. دهندانعکاس میهاي متفاوت را اي متفاوت از مورفوژنز در رتروویروسهاي تا اندازهفرآیند

هاهاي مهم رتروویروسویژگی. 43- 3جدول 
، نوکلئوپروتئین مارپیچی درون کپسید بیست وجهی nm110 -80به قطر ،کروي:ویریون
%)3حدود (، هیدرات کربن %)35حدود (، لیپید %)60حدود (پروتئین %) RNA)2:ترکیب
.ممکن است انکوژن حمل کند؛ممکن است ناقص باشد؛، دیپلوئیدkb11 -7خطی، پلاریته مثبت، اي،تک رشتهي RNA:ژنوم 

ها آنزیم نسخه بردار معکوس، جاي گرفته درون ویریون:هاپروتئین
دارد :پوشش
شود؛ پروویروس الگویی براي درون کروموزوم سلولی الحاق می) پروویروس(DNA؛ سازدمیژنومیRNAاز راDNAکپی ،نسخه بردار معکوس:تکثیر

RNA ویروسی استي.
.زنندها از غشاي پلاسمایی جوانه میویریون:بلوغ

: خصوصیات برجسته
. کشندها سلول را نمیعفونت
. ممکن است بیان ژن هاي سلولی را فعال نمایندهاي سلولی را منتقل سازند،است انکوژنممکن 

. شودبیان نمیها باقی مانده و غالباًپروویروس به طور دائم همراه با سلول
.اندهاي توموريبسیاري از اعضا ویروس

رسد ر میـود دارند و به نظـسلولی وجه طور داخلـتنها بAذرات نوع 
قطر داشته A،nm75ذرات درون سیتوپلاسمی نوع . زا باشندغیر عفونت

هستند، در حالی که ذرات Bهاي خارج سلولی نوع هایی از ویروسپیش ساز
اي ختهاهاي ناشنماهیتبوده،nm90-60به قطر Aنوع درون سیسترنیِ

است و از یک نوکلئوئید B ،nm130-100نوع هايقطر ویروس. دارند
ویروس تومور پستان موش است ،نمونه این گروه. نداخارج از مرکز برخوردار

این ویروس به سهولت . شودکه در مقایر زیاد در بافت پستان و شیر یافت می
آدنوکارسینوم بروزبعداً، کند و در آنها، هاي شیرخوار انتقال پیدا میبه موش

ها را ترین گروه از رتروویروسبزرگ، Cهاي نوع ویروس. پستان بالا است
-هاي الکترونو نوکلئوئید،هستندnm110-90ذرات آنها . دهندارائه می

ممکن است در قالب Cهاي نوع ویروس. اندشان در مرکز واقع شدهچگال
). ادامه را ببینید(شند وجود داشته با) درون زاد(یا اندوژن ) برون زاد(اگزوژن 

هاي نوع سوها نیز ویرنتی ویروسلCهاي نوع رتروویروس،سرانجام. اندD

نانومتري یک 100-120این ذرات. اندبه طور ضعیف ویژگی نمایی شده
ري از ـتاهـاي سطحی کوتـهو اسپایکز دارند،ـد خارج از مرکـنوکلئوئی
. گذارندنمایش میبه راBاي ذرات نوع ـهاسپایک

بندي رده
ها جنس) الف

ه ـک(رتروویروس آلفا: شودریده به هفت جنس تقسیم میـخانواده رترووی
رتروویروس ، بتا)ان استـهاي لکوزیس و سارکوم پرندگداراي ویروس

هاي لوکمی و ویروس(رتروویروس ، گاما)ویروس تومور پستان موش(
یا لنفوتروپیک انسانیTهاي ویروس(دلتا رتروویروس ،)سارکوم پستانداران

HTLV]human T-lymphotropic viruses[ و ویروس لوکمی
که (روس ـ، اسپوماوی)اي ماهیـهویروس(اپسیلون رتروویروس ،)اويـگ

foamy(» دآلوفک«اند اضمحلالادرـایی است که قـهحاوي ویروس

degeneration (هاي تلقیح شده ایجاد کنند، اما با هیچ را در سلول
برکه عواملی را در(نتی ویروس و ل،)اي ارتباط ندارنده شدهـیماري شناختب

به آهستگی هاي مزمن با نقص عصبیِتوانند عفونتگیرد که میمی
).را ببینید44فصل ؛را موجب شوندHIVپیشرونده از جمله 

هاي هاي گوناگونی بر پایه ویژگیدر روشتوان ها را میرتروویروس
هاي ژنوم و اختلافات در توالی. و ژنتیکی سازمان داد،بیولوژيمورفولوژي،

رده ـهاي آنتی ژنی به کار باما ویژگی،اندمورد استفادهطیف میزبان غالباً
بندي شوند گروهها ممکن است به لحاظ مورفولوژيرتروویروس. شوندنمی

را Cها خصوصیات نوع ؛ اکثریت قریب به اتفاق جدا شده)D، و B ،Cواعان(
. دهندنشان می

أمیزبان منش) ب
هاي عفونت. اندداران جدا شدههاي مهرهها از تقریباً تمامی گونهرتروویروس

گرچه اگردند،اي منفرد محدود میبه گونهطبیعی با یک ویروس معین معمولاً
هاي شاخصه. اي رخ دهندهاي گونهممکن است در آن سوي سدها عفونت

در ) زـمرک(روه بر روي پروتئین داخلی اصلی ـآنتی ژنی اختصاصی به گ
هاي پستاندارانویروستمام. اندمیزبانی مشتركي هاي یک گونه ویروس

تر هاي پرندگان، از نزدیک خویشاوندهاي گونهنسبت به ویروسبه یکدیگر،
. ستنده
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تر از همه به طور تجربی داري که گستردهRNAهاي توموري ویروس
لوکمی هاي ها و ویروسها و موشهاي سارکوم مرغویروساند،مطالعه شده

. باشندها میها و انسانمرغها،گربهها ،موش

اگزوژن یا اندوژن ) پ
هاي اگزوژن به طور افقی انتشار پیدا کرده و به عنوان عوامل رتروویروس

ون را تنها ـآنها عفونت و ترانسفورماسی. کنندزاي شاخص رفتار میعفونت
که در تمامی ،هاي اندوژنویروسبر خلاف . نمایندپس از تماس آغاز می

اگزوژن،هاي ژنیِتوالیشوند،هاي تمام افراد یک گونه معین یافت میسلول
هاي رسد رتروویروسبه نظر می. گردندهاي آلوده یافت میتنها در سلول

. هاي اگزوژن باشندویروسگیهمبیماري زا
ها عمودي از طریق گامتها ممکن است همچنین به طوررتروویروس

اطلاعات ژنتیکی ویروسی که بخش ثابتی از ساختار ژنتیکی . منتقل شوند
رتروویروسیِیک پروویروسِ. گیرندنام می» اندوژن«یک ارگانیسم است، 
هاي سلولی رفتار نموده و هدف کنترل تنظیمی اي از ژنالحاقی به سان دسته
به سرکوب نسبی یا کامل بیان معمولاًاین کنترل. شودتوسط سلول واقع می

اي ـموقعیت آن در ژنوم سلول و حضور فاکتور ه.انجامدژن ویروسی می
بیان ویروسی ) و چه هنگام(رونویسی سلولی مناسب تعیین می کنند که آیا 

اندوژن در حفظ عفونت ویروسیِسالمهاي براي سلول.فعال خواهد شد
. عادي نیستلانی از زمان غیرهاي طوشکل خاموش براي دوره

هاي متعددي از توالی داراي کپی،هااز جمله انسان،دارنبسیاري از مهره
ندي مهاي ویروسی اندوژن سودتوالی.اندوژن هستندي RNAویروسی 

ویروس توموري هاي اندوژنِپروویروس،چندهر. آشکار براي حیوان ندارند
اي فعالیت ابر آنتی ژنی،شوندها حمل میموشهاي پستان که توسط سویه

. نهنداین حیوانات اثر میي Tهاي سلول دارند که بر مجموعهرا ابراز می
.زا نیستندهاي اندوژن معمولاً براي حیوانات میزبان خود بیماريویروس

شت ها را در کتوانند سلولاي را ایجاد نکرده و نمیآنها هیچ بیماري
هاي هاي ناشی از تکثیر ویروسهایی از بیماريمثال(ترانسفورمه کنند 

).ها وجود داردهاي موشاندوژن در سویه
DNAهاي کپی) 1(:هاي اندوژن عبارتند ازهاي مهم ویروسویژگی

سلولی ي DNAدار به طور کووالان به RNAهاي ویروس توموري از ژنوم
کننده گامت در تولید و) بدنی(سوماتیک هايتمامی سلولمتصل بوده و در

اندوژن به طور ژنتیکی از والد به هاي ویروسیِژنوم) 2(؛ میزبان حضور دارند
هاي ویروسی اندوژن را در حالت الحاقی، ژنوم) 3(یابند؛اولاد انتقال می

ن است ممکاندوژنویروس ) 4(دهد؛معرض کنترل ژنتیکی میزبان قرار می
براي ،)شیمیایی(به طور خود به خودي یا در پی مواجهه با عوامل بیرونی 

. تکثیر برانگیخته شود

طیف میزبان ) ت
ي تعیین کننده سطح سلول در رنده مناسب ـحضور یا عدم حضور یک گی

عفونت با بر هم کنش میان . طیف میزبان براي یک رتروویروس استاصلی
. شوداز میـویروس و یک گیرنده سطحی سلول آغپروتئین پوشش گلیکو

میزبانیِهايهایی از حیوانات از گونهکوتروپیک تنها در سلولهاي اویروس
هاي آمفوتروپیک ویروس. نمایندعفونت ایجاد کرده و تکثیر می) اولیه(اصلی 

یعی قادر اند نه تنها میزبان طب(دهند اي را نشان میطیف میزبانی گسترده
شناسند اي را میزیرا آنها گیرنده،)هاي هترولوگ را نیز آلوده سازندبلکه گونه

توانند در نوتروپیک میهاي زِویروس. که به طور وسیع توزیع شده است
،هاي میزبان طبیعیاما نه در سلول،)خارجی(هاي هترولوگ بعضی از سلول

. ژن طیف میزبانی زنوتروپیک دارندهاي اندوبسیاري از ویروس. ر نمایندـتکثی

محتواي ژنتیکی ) ث
اما در تعداد و نوع،ندااي برخوردارها از محتواي ژنتیکی سادهرتروویروس

ساختار ژنتیکی یک ویروس بر . هاي آنها تا حدودي تنوع وجود داردژن
سودمند براي راهیساختار ژنومی . گذاردهاي بیولوژیک آن اثر میویژگی
).43-2شکل (باشد دار میRNAهاي توموري بندي ویروسطبقه

حاوي ) رتروویروسرترویروس و گاماآلفا(هاي لوکمی شاخص ویروس
هاي مرکز که پروتئین، gag: ي لازم براي تکثیر ویروسی هستندهاژن

که آنزیم پروتئاز را ،pro؛ کندد میـرا ک) هاي اختصاصی به گروهآنتی ژن(
را به رمز ) رازـپلیم(که آنزیم ترانسکریپتاز معکوس ، pol؛نمایدد میـک

ه ـایی است کـهنـپروتئیي گلیکود کنندهـکه کenvآورد؛ و میدر
ترتیب ژنی در تمام . دـدهناي روي پوشش ذره را شکل میـهزدگیبیرون

.gag-pro-pol-env-3′-′5: ها عبارت است ازرتروویروس
دلتارتروویروس و (هاي انسانی براي مثال رتروویروس،هابعضی از ویروس

یکی از . هستندenvهاي اضافی در فرودست ژن حاوي ژن) لنتی ویروس
، یک پروتئین بوده)tatیا tax(فعال کننده ترانسژن تنظیمیِها،این ژن

هاي بازده رونویسی و ترجمه سایر ژنکند کهساختاري را کد میغیر
تري ژنوم پیچیده،HIVاز جمله ،هالنتی ویروس. دهدویروسی را تغییر می

.)را ببینید44فصل (اند داشته و واجد چند نوع ژن فرعی اضافی
در (ر ـار ژنومی شایستگی تکثیـا با یکی از این دو ساختـهرتروویروس

از آنجایی که آنها فاقد ژن ترانسفورم . پیداخواهند کردرا ) هاي مناسبسلول
ها را در کشت بافت ترانسفورمه توانند سلولنمی،باشندمی) onc(کننده 

ساز هاي پیشهرچند، آنها ممکن است توانایی ترانسفورمه کردن سلول. کنند
. ساز را داشته باشندهاي خوندر بافت

ژن ،دهندون را انجام میـترانسفورماسیمستقیماًایی که ـهرتروویروس
oncواع ـسط انه توـاي کاي ترانسفورم کنندهـهژن. نمایندمیرا حمل
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اند هایی سلولیبیانگر ژن،شونددار حمل میRNAاي توموري ـهویروس
هاي ها در گذشته دور برداشته شده و به درون ژنومکه توسط این ویروس

.)43-2شکل (اند الحاق گردیدهآنها 
مناسب به شدت انکوژنیک اند و هایی در حیوانات میزبانِچنین ویروس

افزوده با اندك استثنائاتی،. ترانسفورمه کنندها را در کشت،توانند سلولمی
.انجامدهایی از ژنوم ویروسی میسلولی، به از دست رفتن بخشDNAشدن 
هاي سارکوم معمولاً در تکثیر نقص دارند؛ ویروس جدید تنها ویروس،نتیجتاً

هاي کمکی عموماً سایر ویروس. شودهاي کمکی تولید میدر حضور ویروس
هاي هستند، که ممکن است در شیوه) هاي لوکمیویروس(ها رتروویروس

هاي این رتروویروس. هاي ناقص، نوترکیب گردندگوناگونی با ویروس
شناخته شده هاي سلولیِي ناقص منبع بسیاري از انکوژنکنندهترانسفورم

. باشندمی

توانایی انکوژنی ) ج
اهآنها گ.باشندبسیار انکوژنیک می،اندهایی که واجد انکوژنرتروویروس

) acute transforming(»حادکنندهترانسفورم«تحت عنوان عوامل
تومور را در ،اهی از نهفتگیـدوره بسیار کوترا پس از ـزی،دـگردناشاره می

ها را در بدن موجود زنده برانگیخته و به سرعت ترانسفورماسیون سلول
هایی که حامل انکوژن نیستند ویروس. کنندشرایط آزمایشگاهی القا می

معمولاً بیماري گلبول(بیماري . تري دارندتوانایی انکوژنی به مراتب پایین
یعنی (شود از یک دوره نهفتگی طولانی نمایان میپس) هاي خون

. گردندهاي کشت ترانسفورمه نمیسلول؛)ي آهستهترانسفورم کننده
ها ون نئوپلاستیک توسط رتروویروسـبه طور خلاصه، ترانسفورماسی

یک ژن سلولی است که به طور طبیعی در سطوح پایین و به دقت نتیجه ي
در مورد .شودبه طور تشکیلاتی فعال و بیان می،گشتهاي بیانتنظیم شده

هاي ترانسفورم کننده حاد، یک ژن سلولی به واسطه نوترکیبی، درون ویروس
گردد و به عنوان یک ژن ویروسی، تحت کنترل اق میـژنوم ویروسی الح

به آهستگی هاي لوکمیِدر مورد ویروس. شودپروموتر ویروس بیان می
گر، مجاور یا نزدیک به کننده، پروموتر ویروس یا عنصر افزایشترانسفورم

.شودژن سلولی در کروموزوم سلولی الحاق میاین 

ها تکثیر رتروویروس
HTLVطرح ترسیمی از چرخه تکثیر یک رتروویروس شاخص، براي نمونه

یک پروتئین پلیمراز polژن . به تصویر کشیده شده است43- 3در شکل 
را کد ) ریپتازـرس ترانسکوِبردار معکوس یا رِم نسخهـآنزی(منحصر به فرد 

) گراز، و اینتRNase Hپروتئاز، پلیمراز، (کند که از چهار فعالیت آنزیمی می
هاي میزبان جذب که ذرات ویروس به سطح سلولبعد از آن. برخوردار است

،ترانسکریپتاز معکوسریق عمل آنزیم ویروسیِاز ط،و در آنها نفوذ کردند
ي RNA ،RNAپلیمراز وابسته به DNAعمل کننده به عنوان یک 

ه ـویروسی به خدمت گرفتDNAز ـویی براي سنتـروسی به عنوان الگـوی
ویروسی ي RNAها از هر دو انتهاي با یک فرآیند پیچیده، توالی. شودمی

ي DNAسازند که در هر انتهاي تکرار انتهایی بلند را می،دو برابر شده
هاي انتهایی بلند تنها در تکرار). 43-4شکل (ویروسی واقع شده است 

DNA ویروسی حضور دارندي .DNA به تازگی شکل گرفته،ویروسیِي
. شودسلول میزبان الحاق میي DNAک پروویروس درون یبه عنوان

تواند است، اما الحاق آن به درون سلول میزبان میساختار پروویروس ثابت
گیري بسیار دقیق پروویروس پس جهت. هاي متفاوتی روي دهددر جایگاه

هاي هر دو تکرار انتهایی هاي اختصاصی در انتهااز الحاق، به واسطه توالی
. شودبلند حاصل می

پروویروس به ي DNAاي ویروسی جدید ممکن است از ـهژنومآنگاه،
در تکرار انتهایی بلند، U3توالی . ویروسی رونویسی گردندي RNAشکل 

گر ممکن است در اعطاي افزایش. گر داردهم پروموتر و هم افزایش
پروویروس توسط ي DNA. اختصاصیت بافتی روي بیان ویروسی کمک کند

اي با طول ـهرونوشت. شود، رونویسی میIIپلیمراز RNA،انـآنزیم میزب
گیري ژنومی براي قراري RNAبه عنوان ) دار، پلی آدنیلهکلاهک(کامل 

ها بعضی از رونوشت. شوندهاي جدید به خدمت گرفته میدر کپسید ویریون
هاي هاي تحت ژنومی براي تولید پروتئینmRNAگردند و پیرایش می

یابند و به منظور تولید ها تغییر میاین پروتئین. شوندساز ترجمه میپیش
. شکافندنهایی میمحصولات پروتئینیِ

این چنانچه ویروس بر حسب اتفاق داراي ژن ترانسفورم کننده باشد، 
این موضوع در تقابل آشکار با . انکوژن نقشی را در تکثیر ایفا نخواهد کرد

نده هاي ترانسفورم کندار است که در آنها ژنDNAهاي توموري ویروس
. هایی حیاتی در تکثیر ویروس هستندنیز ژن

از ،هم شده و به واسطه جوانه زنی از غشاي پلاسماییسر،ذرات ویروس
هاي پروتئاز ویروسی پروتئین،سپس. شوندهاي آلوده میزبان خارج میسلول
Gag وPolزاي بالغی ویریون عفونتساز شکافته،را از پلی پروتئین پیش

کند که براي رونویسی معکوس به هنگام آلوده شدن سلول بعدي تولید میرا
. آماده است

ها این است که آنها سایتولیتیک نیستند، یعنی ویژگی بارز رتروویروس
اند هااستثناء، لنتی ویروس. کشندکنند، نمیهایی را که در آنها تکثیر میسلول

پروویروس براي تمام ). را ببینید44ل فص(که ممکن است سایتولیتیک باشند 
راه . ماندسلولی به صورت الحاق شده باقی میي DNAعمر سلول، درون 

. اي براي رهایی سلول از عفونت مزمن رتروویروسی وجود نداردشناخته شده
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هاي ساده و پیچیده ها با ژنومهایی از رتروویروسمثال. ي تکثیرناقص و شایستههاي غیرویروس: A.هاي نمونهسازمان ژنتیکی رتروویروس. 43- 2شکل 
هاي باز خواندن قالب،به طور عمودي متوازن شوندها مستطیل چنانچه . دهدخواندن را براي ژن اشاره شده نشان میباز قالب ،مستطیل باز. اندنشان داده شده

هاي ژنوم. گویاي آن هستند که این قطعه در جهت خارج به هم بسته شده استدهند،دو مستطیل را به هم پیوند میخطوط افقی که . گردندآنها متفاوت می
گاما(]murine leukemia virus[ویروس لوکمی موشی ،MLV؛ )رتروویروسآلفا(] avian leucosis virus[ویروس لکوزیس پرندگان ،ALV:ساده

- Tویروس ،HTLV: هاي پیچیدهژنوم). رتروویروسبتا(]mouse mammary tumor virus[ویروس تومور پستان موش ،MMTV؛ )روسرترووی
human immunodeficiency[ویروس نقص ایمنی انسان،HIV؛ )دلتا رتروویروس(]human T-lymphotropic virus[لنفوتروپیک انسانی 

virus type 1[ لنتی ویروس(1، نوع(.B :مگر ،تمامی آنها؛اندنشان داده شدههاي سایه زده،با انکوژنچند مثال،.هاکننده انکوژنهاي حملویروس
RSV ،ناقص هستند .RSV،س ویروس سارکوم ر]Rous sarcoma virus[) انکوژنsrc) (؛ )رتروویروسآلفاMC29لوسایتوماتوز پرندگان یِویروس می

]avian myelocytomatosis virus[) انکوژنmyc) (؛ )آلفا رتروویروسHa-MSV ،اروي ـوم موشی هـویروس سارک]Harvey murine

sarcoma virus[) انکوژنras) (رتروویروس؛ گاماMo-MSV ، ویروس سارکوم موشی مولونی]Moloney murine sarcoma virus [) انکوژن
mos)  (رتروویروسگاما( ؛Ab-MLV ،ِلسون ویروس لوکمی موشی آب]Abelson murine leukemia virus[) انکوژنabl) (رتروویروسگاما(.

.مقایس براي اندازه ژنم در پایین هر قسمت نشان داده شده است

هاي ساده و پیچیده ها با ژنومهایی از رتروویروسمثال. ي تکثیرناقص و شایستههاي غیرویروس: A.هاي نمونهسازمان ژنتیکی رتروویروس. 43- 2شکل 
هاي باز خواندن قالب،به طور عمودي متوازن شوندها مستطیل چنانچه . دهدخواندن را براي ژن اشاره شده نشان میباز قالب ،مستطیل باز. اندنشان داده شده

هاي ژنوم. گویاي آن هستند که این قطعه در جهت خارج به هم بسته شده استدهند،دو مستطیل را به هم پیوند میخطوط افقی که . گردندآنها متفاوت می
گاما(]murine leukemia virus[ویروس لوکمی موشی ،MLV؛ )رتروویروسآلفا(] avian leucosis virus[ویروس لکوزیس پرندگان ،ALV:ساده

- Tویروس ،HTLV: هاي پیچیدهژنوم). رتروویروسبتا(]mouse mammary tumor virus[ویروس تومور پستان موش ،MMTV؛ )روسرترووی
human immunodeficiency[ویروس نقص ایمنی انسان،HIV؛ )دلتا رتروویروس(]human T-lymphotropic virus[لنفوتروپیک انسانی 

virus type 1[ لنتی ویروس(1، نوع(.B :مگر ،تمامی آنها؛اندنشان داده شدههاي سایه زده،با انکوژنچند مثال،.هاکننده انکوژنهاي حملویروس
RSV ،ناقص هستند .RSV،س ویروس سارکوم ر]Rous sarcoma virus[) انکوژنsrc) (؛ )رتروویروسآلفاMC29لوسایتوماتوز پرندگان یِویروس می

]avian myelocytomatosis virus[) انکوژنmyc) (؛ )آلفا رتروویروسHa-MSV ،اروي ـوم موشی هـویروس سارک]Harvey murine

sarcoma virus[) انکوژنras) (رتروویروس؛ گاماMo-MSV ، ویروس سارکوم موشی مولونی]Moloney murine sarcoma virus [) انکوژن
mos)  (رتروویروسگاما( ؛Ab-MLV ،ِلسون ویروس لوکمی موشی آب]Abelson murine leukemia virus[) انکوژنabl) (رتروویروسگاما(.

.مقایس براي اندازه ژنم در پایین هر قسمت نشان داده شده است

هاي ساده و پیچیده ها با ژنومهایی از رتروویروسمثال. ي تکثیرناقص و شایستههاي غیرویروس: A.هاي نمونهسازمان ژنتیکی رتروویروس. 43- 2شکل 
هاي باز خواندن قالب،به طور عمودي متوازن شوندها مستطیل چنانچه . دهدخواندن را براي ژن اشاره شده نشان میباز قالب ،مستطیل باز. اندنشان داده شده

هاي ژنوم. گویاي آن هستند که این قطعه در جهت خارج به هم بسته شده استدهند،دو مستطیل را به هم پیوند میخطوط افقی که . گردندآنها متفاوت می
گاما(]murine leukemia virus[ویروس لوکمی موشی ،MLV؛ )رتروویروسآلفا(] avian leucosis virus[ویروس لکوزیس پرندگان ،ALV:ساده

- Tویروس ،HTLV: هاي پیچیدهژنوم). رتروویروسبتا(]mouse mammary tumor virus[ویروس تومور پستان موش ،MMTV؛ )روسرترووی
human immunodeficiency[ویروس نقص ایمنی انسان،HIV؛ )دلتا رتروویروس(]human T-lymphotropic virus[لنفوتروپیک انسانی 

virus type 1[ لنتی ویروس(1، نوع(.B :مگر ،تمامی آنها؛اندنشان داده شدههاي سایه زده،با انکوژنچند مثال،.هاکننده انکوژنهاي حملویروس
RSV ،ناقص هستند .RSV،س ویروس سارکوم ر]Rous sarcoma virus[) انکوژنsrc) (؛ )رتروویروسآلفاMC29لوسایتوماتوز پرندگان یِویروس می

]avian myelocytomatosis virus[) انکوژنmyc) (؛ )آلفا رتروویروسHa-MSV ،اروي ـوم موشی هـویروس سارک]Harvey murine

sarcoma virus[) انکوژنras) (رتروویروس؛ گاماMo-MSV ، ویروس سارکوم موشی مولونی]Moloney murine sarcoma virus [) انکوژن
mos)  (رتروویروسگاما( ؛Ab-MLV ،ِلسون ویروس لوکمی موشی آب]Abelson murine leukemia virus[) انکوژنabl) (رتروویروسگاما(.

.مقایس براي اندازه ژنم در پایین هر قسمت نشان داده شده است

میکروب شناسی پزشکی 788



و کپسید ویروسی به سلول یابد،اتصال میذره ویروس به گیرنده سطح سلولی ). HTLV(لنفوتروپیک انسانی - Tمروري بر چرخه تکثیر ویروس . 43-3شکل 
ه شده و ـوارد هستDNA. کندي درون کپسید، در سیتوپلاسم تولید میRNAرا از ژنوم DNAترانسکریپتاز معکوس یک کپی م ویروسیِـآنزی. شودوارد می

هاي ویروسی عملقی به عنوان الگویی براي سنتز رونوشتپروویروس الحا.گردد، و پروویروس شکل می گیردسلول الحاق میي DNAبه طور تصادفی در 
mRNAشوند به عنوانکپسید دار خواهند شد، و سایرین که پیرایش میهاي ژنومی،RNAعنوان ها بدون پیرایش بوده و بهکند؛ بعضی از این رونوشتمی

هاي پروتئین. زنندذرات از سلول جوانه می؛گردندهم میهاي ژنوم سرRNAها و پروتئین؛ شوندهاي ویروسی سنتز میپروتئین. به خدمت گرفته خواهند شد
که به صورت تبدیل از یک مربع به یک ،آیندزا پدید میهاي بالغ و عفونتشوند، و ویریونکپسید به واسطه پروتئاز ویروسی، به طور پروتئولیتیکی پردازش می

. ه شده استمرکز چند وجهی نشان داد

و کپسید ویروسی به سلول یابد،اتصال میذره ویروس به گیرنده سطح سلولی ). HTLV(لنفوتروپیک انسانی - Tمروري بر چرخه تکثیر ویروس . 43-3شکل 
ه شده و ـوارد هستDNA. کندي درون کپسید، در سیتوپلاسم تولید میRNAرا از ژنوم DNAترانسکریپتاز معکوس یک کپی م ویروسیِـآنزی. شودوارد می

هاي ویروسی عملقی به عنوان الگویی براي سنتز رونوشتپروویروس الحا.گردد، و پروویروس شکل می گیردسلول الحاق میي DNAبه طور تصادفی در 
mRNAشوند به عنوانکپسید دار خواهند شد، و سایرین که پیرایش میهاي ژنومی،RNAعنوان ها بدون پیرایش بوده و بهکند؛ بعضی از این رونوشتمی

هاي پروتئین. زنندذرات از سلول جوانه می؛گردندهم میهاي ژنوم سرRNAها و پروتئین؛ شوندهاي ویروسی سنتز میپروتئین. به خدمت گرفته خواهند شد
که به صورت تبدیل از یک مربع به یک ،آیندزا پدید میهاي بالغ و عفونتشوند، و ویریونکپسید به واسطه پروتئاز ویروسی، به طور پروتئولیتیکی پردازش می

. ه شده استمرکز چند وجهی نشان داد

و کپسید ویروسی به سلول یابد،اتصال میذره ویروس به گیرنده سطح سلولی ). HTLV(لنفوتروپیک انسانی - Tمروري بر چرخه تکثیر ویروس . 43-3شکل 
ه شده و ـوارد هستDNA. کندي درون کپسید، در سیتوپلاسم تولید میRNAرا از ژنوم DNAترانسکریپتاز معکوس یک کپی م ویروسیِـآنزی. شودوارد می

هاي ویروسی عملقی به عنوان الگویی براي سنتز رونوشتپروویروس الحا.گردد، و پروویروس شکل می گیردسلول الحاق میي DNAبه طور تصادفی در 
mRNAشوند به عنوانکپسید دار خواهند شد، و سایرین که پیرایش میهاي ژنومی،RNAعنوان ها بدون پیرایش بوده و بهکند؛ بعضی از این رونوشتمی

هاي پروتئین. زنندذرات از سلول جوانه می؛گردندهم میهاي ژنوم سرRNAها و پروتئین؛ شوندهاي ویروسی سنتز میپروتئین. به خدمت گرفته خواهند شد
که به صورت تبدیل از یک مربع به یک ،آیندزا پدید میهاي بالغ و عفونتشوند، و ویریونکپسید به واسطه پروتئاز ویروسی، به طور پروتئولیتیکی پردازش می

. ه شده استمرکز چند وجهی نشان داد
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اي ي تک رشتهRNAذره ویروس داراي دو کپی همانند از ژنوم . ي پروویروس الحاقیDNAي رتروویروس و RNAهاي ژنوم مقایسه ساختار. 43-4شکل 
انتهايهاي منحصر به فردي نزدیک به توالی؛ در هر دو انتها تکرار شده است، Rتوالی کوتاهی، . باشدپلی آدنیله می3′انتهايدار و کلاهک5′انتهاي. است

′5)U5 ( 3′انتهايو)U3 (اندواقع گردیده .U3در هر طرف . گر استهاي پروموتر و افزایشواجد توالیDNAساختار تکرار انتهایی ،ي پروویروس الحاقی
هر تکرار انتهاي . شودبه واسطه رونویسی معکوس تولید میDNAاین ساختار در جریان سنتز کپی .گیردقرار می) LTR) (long terminal repeat(بلند 

. اندبه مقیاس رسم نشده،هاي انتهایی بلند و نواحی کند شونده ژنوم رتروویروستکرار. استU3 ،R ،U5هايبلند حاوي توالی

هاي انسانیرتروویروس
لنفوتروپیک انسانی - Tهاي ویروس) الف

روه ـگ. هاي انسانی ارتباط دارندا با تومورـهتنها تعداد کمی از رتروویروس
HTLVها ها احتمالاً براي هزاران سال است که در انساناز رتروویروس

سلول هـايلنفوم-وان عامل مسبب لوکمیـبه عنHTLV-1. دحضور دار
Tا ـیي بالغATL)adult T-cell leukemia-lymphomas (

به علاوه به عنوان عامل یک اختلال تحلیل برنده سیستم عصبی موسوم به 
این . مناطق گرمسیري به اثبات رسیده استاسپاسمیِ) زيپاراپارِ(فلج پا

، HTLV-2سه ویروس انسانی خویشاوند، . کندویروس انکلوژن را حمل نمی
HTLV-3 و ،HTLV-4به طور قاطع با یک بیماري اما،اندجدا شده

در توالی % 65حدوداً HTLV-2و HTLV-1. انداختصاصی در ارتباط نبوده
متقاطع سرولوژیک معنی داري یريِذپدارند و واکنش) همسانی(هومولوژي 
. دهندرا نشان می
اي ـههاي لنفوتروپیک انسانی از تمایل چشمگیري براي سلولویروس

Tنداي بالغ برخوردار .HTLV-1در سطوح بسیار پایینی ،در اشخاص آلوده
گر ویروسی افزایش- هاي پروموتررسد که توالیبه نظر می. شودبیان می

سازي و ازدیاد هاي مرتبط با فعالدر تکرار انتهایی بلند پاسخگو به سیگنال
هاي میزبان سلولست با تکثیرها ممکن اتکثیر ویروس. باشندTهاي سلول

. نمایداري که تکثیر کارآمد ویروس را تضمین میکمرتبط شود، راه
آنها ). 43-2شکل (هاي انسانی تنظیم شونده ترانس هستند رتروویروس

هاي گر ژنیکنند که محصول آن بیان درا حمل می، taxبه نام ،یک ژن
. دهدویروسی را تغییر می

فعال شونده ترانس براي تکثیر هاي تنظیمیِاعتقاد بر این است که ژن
ن به واسطه ـاند و ممکن است همچنیود زنده لازمـروس در بدن موجـوی

در انکوژنز کنند،اي که رشد سلول را تنظیم میهاي سلولی تعدیل کنندهژن
. دست داشته باشند

ه ساب ـود دارد، کـوجHTLV-1ز ژنتیکی ا) وعـنزیر(چند ساب تایپ 
هاي متمایزي را ارائه آنها سروتایپ(هستند C، و A ،Bاي اصلی، ـهتایپ
).دهندنمی

وده بودن لها حاکی از آویروس در سرتاسر جهان پراکنش دارد، و برآورد
در برخی نواحی جغرافیایی HTLVبیماري مرتبط با . اندمیلیون نفر20

، کارائیب، آمریکاي ]گروهی از جزایر در اقیانوس آرام[زيلانمجنوب ژاپن، (
.)43- 5شکل (یافت شده است ) هایی از آفریقاو بخشمرکزي و جنوبی،

تا بوده،HTLV-1از مردم جهان داراي آنتی بادي ضد % 1اگرچه کمتر از 
. از جمعیت در نواحی اندمیک ممکن است از لحاظ سرمی مثبت باشند% 5

ATL،ساله براي 5میزان بقاي . دهدبه طور ضعیف پاسخ میبه درمان
. است% 5کمتر از بیماران مبتلا به این سرطان

. مستلزم ویروس همراه سلول باشدHTLV-1رسد انتقال به نظر می
بازده انتقال از مادر . انتقال مادر به کودك از راه شیر یک روش مهم است

هاي اوایلِاین قبیل عفونت. گردددرصد برآورد می15-25آلوده به کودك 
تزریق خون یک راه موثر براي . اندهمراهATLزندگی با بیشترین خطر 

هاي مشترك آلوده به خون توسط همچنین استفاده از سوزن. انتقال است
. روندهاي مؤثر انتقال به شمار میمعتادان، و آمیزش جنسی از دیگر راه

را با یک سندرم موسوم به HTLV-1عفونت با ،سرواپیدمیولوژي
یاHTLV-1اسپاسمی مناطق گرمسیري مرتبط با لوپاتی پاراپارزيیِیم

TSP/HAM)HTLV-1-associated  myelopathy/tropical

spastic paraparesis) (ایجاد ،ویژگی بالینی اولیه. پیوند داده است
. و پایین بدن استهاضعف پیشرونده پا

در مناطق TSP/HAM. مانندهاي ذهنی دست نخورده باقی میتوانایی
اي غربی ـهت به سان اسکلروز چندگانه در کشورـاز نظر اهمی،ريـگرمسی

التهاب (ئیت یووِ: عبارتند از HTLV-1هاي مرتبط با سایر بیماري. باشدمی
التهاب(رماتیت عفونی و د) ]دار چشمساختار عروقی رنگدانه[آگسترده یووِ

).عفونی پوست

اي ي تک رشتهRNAذره ویروس داراي دو کپی همانند از ژنوم . ي پروویروس الحاقیDNAي رتروویروس و RNAهاي ژنوم مقایسه ساختار. 43-4شکل 
انتهايهاي منحصر به فردي نزدیک به توالی؛ در هر دو انتها تکرار شده است، Rتوالی کوتاهی، . باشدپلی آدنیله می3′انتهايدار و کلاهک5′انتهاي. است

′5)U5 ( 3′انتهايو)U3 (اندواقع گردیده .U3در هر طرف . گر استهاي پروموتر و افزایشواجد توالیDNAساختار تکرار انتهایی ،ي پروویروس الحاقی
هر تکرار انتهاي . شودبه واسطه رونویسی معکوس تولید میDNAاین ساختار در جریان سنتز کپی .گیردقرار می) LTR) (long terminal repeat(بلند 

. اندبه مقیاس رسم نشده،هاي انتهایی بلند و نواحی کند شونده ژنوم رتروویروستکرار. استU3 ،R ،U5هايبلند حاوي توالی

هاي انسانیرتروویروس
لنفوتروپیک انسانی - Tهاي ویروس) الف

روه ـگ. هاي انسانی ارتباط دارندا با تومورـهتنها تعداد کمی از رتروویروس
HTLVها ها احتمالاً براي هزاران سال است که در انساناز رتروویروس

سلول هـايلنفوم-وان عامل مسبب لوکمیـبه عنHTLV-1. دحضور دار
Tا ـیي بالغATL)adult T-cell leukemia-lymphomas (

به علاوه به عنوان عامل یک اختلال تحلیل برنده سیستم عصبی موسوم به 
این . مناطق گرمسیري به اثبات رسیده استاسپاسمیِ) زيپاراپارِ(فلج پا

، HTLV-2سه ویروس انسانی خویشاوند، . کندویروس انکلوژن را حمل نمی
HTLV-3 و ،HTLV-4به طور قاطع با یک بیماري اما،اندجدا شده

در توالی % 65حدوداً HTLV-2و HTLV-1. انداختصاصی در ارتباط نبوده
متقاطع سرولوژیک معنی داري یريِذپدارند و واکنش) همسانی(هومولوژي 
. دهندرا نشان می
اي ـههاي لنفوتروپیک انسانی از تمایل چشمگیري براي سلولویروس

Tنداي بالغ برخوردار .HTLV-1در سطوح بسیار پایینی ،در اشخاص آلوده
گر ویروسی افزایش- هاي پروموتررسد که توالیبه نظر می. شودبیان می

سازي و ازدیاد هاي مرتبط با فعالدر تکرار انتهایی بلند پاسخگو به سیگنال
هاي میزبان سلولست با تکثیرها ممکن اتکثیر ویروس. باشندTهاي سلول

. نمایداري که تکثیر کارآمد ویروس را تضمین میکمرتبط شود، راه
آنها ). 43-2شکل (هاي انسانی تنظیم شونده ترانس هستند رتروویروس

هاي گر ژنیکنند که محصول آن بیان درا حمل می، taxبه نام ،یک ژن
. دهدویروسی را تغییر می

فعال شونده ترانس براي تکثیر هاي تنظیمیِاعتقاد بر این است که ژن
ن به واسطه ـاند و ممکن است همچنیود زنده لازمـروس در بدن موجـوی

در انکوژنز کنند،اي که رشد سلول را تنظیم میهاي سلولی تعدیل کنندهژن
. دست داشته باشند

ه ساب ـود دارد، کـوجHTLV-1ز ژنتیکی ا) وعـنزیر(چند ساب تایپ 
هاي متمایزي را ارائه آنها سروتایپ(هستند C، و A ،Bاي اصلی، ـهتایپ
).دهندنمی

وده بودن لها حاکی از آویروس در سرتاسر جهان پراکنش دارد، و برآورد
در برخی نواحی جغرافیایی HTLVبیماري مرتبط با . اندمیلیون نفر20

، کارائیب، آمریکاي ]گروهی از جزایر در اقیانوس آرام[زيلانمجنوب ژاپن، (
.)43- 5شکل (یافت شده است ) هایی از آفریقاو بخشمرکزي و جنوبی،

تا بوده،HTLV-1از مردم جهان داراي آنتی بادي ضد % 1اگرچه کمتر از 
. از جمعیت در نواحی اندمیک ممکن است از لحاظ سرمی مثبت باشند% 5

ATL،ساله براي 5میزان بقاي . دهدبه طور ضعیف پاسخ میبه درمان
. است% 5کمتر از بیماران مبتلا به این سرطان

. مستلزم ویروس همراه سلول باشدHTLV-1رسد انتقال به نظر می
بازده انتقال از مادر . انتقال مادر به کودك از راه شیر یک روش مهم است

هاي اوایلِاین قبیل عفونت. گردددرصد برآورد می15-25آلوده به کودك 
تزریق خون یک راه موثر براي . اندهمراهATLزندگی با بیشترین خطر 
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کارائیب و آند؛هند،ژاپن،: A. هاي اندمیک پراکنش دارنداز نظر جغرافیایی در کانون1لنفوتروپیک انسانی نوع -Tهاي ویروس ساب تایپ. 43- 5شکل 
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هاي نقص ایمنی انسان ویروس) ب
سندرم نقص ایمنی هاي انسانی به عنوان عاملگروهی از رتروویروس

ایدزیا) acquired immune deficiency syndrome(اکتسابی 
)AIDS(اند به اثبات رسیده) را ببینید44فصل .(HTV ها سایتولیتیک و غیر

،اگرچه. گردندبندي میها ردهترانسفورم کننده بوده و در قالب لنتی ویروس
مبتلایان به ایدز در خطر بالایی براي چند نوع سرطان به دلیل سرکوب ایمنی 

سرطان گردن رحم، : عبارتند ازها این سرطان. هستندHIVدر اثر عفونت با 
.دهانو سرطان،سرطان کبدسرطان سر و گردن،،لفنومسارکوم کاپوزي،

سایر) پ
در قفس يهاسیمیان از جنس اسپوماویروس در نخستیهاي فومیِویروس

توانند به ها میها در نتیجه مواجهه شغلی با نخستیانسان. اندبسیار شایع
شناخته یماريِها به هیچ باما این عفونت،فومی آلوده شوندهاي ویروس

.انجامداي نمیشده

دارDNAهاي توموري ویروس
دار اختلافات RNAدار و DNAهاي توموري هاي ویروسبین انکوژن

هاي اي که توسط ویروسهاي ترانسفورم کنندهژن. بنیادینی وجود دارد
DNAهاي لازم براي تکثیر ویروسی را به رمز عملکردشوند،دار حمل می

در مقابل، . هاي طبیعی در سلول نیستند) قرینه(آورده و داراي هومولوگ در

هاي سلولی انتقالی که نقش در تکثیر ویروسی ندارند ها انکوژنرتروویروس
.کنندم عمل میـر مستقیـکه از راه مکانیسم غیا آنـنمایند یرا حمل می

هاي سلول دار با پروتئینDNAي ویروس ترانسفورم کنندههاي وتئینپر
براي درك . دهندرد آنها را تغییر میـد و عملکـشونطبیعی کمپلکس می

دار، DNAي ویروس کنندهاي ترانسفورمـهانیسم عمل پروتئینـمک
. اهمیت دارد،دنشوهم کنش میاي که با آن وارد برشناسایی اهداف سلولی

.آمده است43- 4ها در جدول کنشهمهایی از این قبیل برمثال

ها پولیوما ویروس
.اندذکر گردیده43-5ها در جدول هاي مهم پولیوماویروسویژگی

بندي رده
که ،خانواده پولیوماویریده حاوي یک جنس منفرد به نام پولیوماویروس است

ها پولیوماویروس. )که دیگر وجود ندارد(ویریده بود پاپوواخانوادهسابقاًبخشی از
هستند که داراي یک ژنوم حلقوي از ) nm45به قطر(هایی کوچک ویروس
DNA اي دو رشتهي)kbp5 باشند که درون می3× 106؛ وزن ملکولی

هی راـه است که تقارن بیست وجـد پوشش جاي گرفتـیک کپسید فاق
هاي سلولی براي متراکم ساختن هیستون.)43- 6شکل (گذارد میبه نمایش 

DNA شوندویروسی درون ذرات ویروس استفاده میي.
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،اگرچه. گردندبندي میها ردهترانسفورم کننده بوده و در قالب لنتی ویروس
مبتلایان به ایدز در خطر بالایی براي چند نوع سرطان به دلیل سرکوب ایمنی 

سرطان گردن رحم، : عبارتند ازها این سرطان. هستندHIVدر اثر عفونت با 
.دهانو سرطان،سرطان کبدسرطان سر و گردن،،لفنومسارکوم کاپوزي،

سایر) پ
در قفس يهاسیمیان از جنس اسپوماویروس در نخستیهاي فومیِویروس

توانند به ها میها در نتیجه مواجهه شغلی با نخستیانسان. اندبسیار شایع
شناخته یماريِها به هیچ باما این عفونت،فومی آلوده شوندهاي ویروس

.انجامداي نمیشده

دارDNAهاي توموري ویروس
دار اختلافات RNAدار و DNAهاي توموري هاي ویروسبین انکوژن

هاي اي که توسط ویروسهاي ترانسفورم کنندهژن. بنیادینی وجود دارد
DNAهاي لازم براي تکثیر ویروسی را به رمز عملکردشوند،دار حمل می

در مقابل، . هاي طبیعی در سلول نیستند) قرینه(آورده و داراي هومولوگ در

هاي سلولی انتقالی که نقش در تکثیر ویروسی ندارند ها انکوژنرتروویروس
.کنندم عمل میـر مستقیـکه از راه مکانیسم غیا آنـنمایند یرا حمل می

هاي سلول دار با پروتئینDNAي ویروس ترانسفورم کنندههاي وتئینپر
براي درك . دهندرد آنها را تغییر میـد و عملکـشونطبیعی کمپلکس می

دار، DNAي ویروس کنندهاي ترانسفورمـهانیسم عمل پروتئینـمک
. اهمیت دارد،دنشوهم کنش میاي که با آن وارد برشناسایی اهداف سلولی

.آمده است43- 4ها در جدول کنشهمهایی از این قبیل برمثال

ها پولیوما ویروس
.اندذکر گردیده43-5ها در جدول هاي مهم پولیوماویروسویژگی

بندي رده
که ،خانواده پولیوماویریده حاوي یک جنس منفرد به نام پولیوماویروس است

ها پولیوماویروس. )که دیگر وجود ندارد(ویریده بود پاپوواخانوادهسابقاًبخشی از
هستند که داراي یک ژنوم حلقوي از ) nm45به قطر(هایی کوچک ویروس
DNA اي دو رشتهي)kbp5 باشند که درون می3× 106؛ وزن ملکولی

هی راـه است که تقارن بیست وجـد پوشش جاي گرفتـیک کپسید فاق
هاي سلولی براي متراکم ساختن هیستون.)43- 6شکل (گذارد میبه نمایش 

DNA شوندویروسی درون ذرات ویروس استفاده میي.
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aهاي پروتئین سلولیویروس و برهم کنشDNAهاي هایی از انکوپروتئینمثال. 43-4جدول 

سلولیاهداف هاي ویروسیانکوپروتئینویروس
Tp53 ،pRbآنتی ژن بزرگ SV40پاپیلوماویروس 

tPP2Aآنتی ژن کوچک 

E6p53 ،DLG ،MAGI-1 ،MUPP1پاپیلوما ویروس انسانی

E7pRb
PDGFβگیرندهE5پاپیلوماویروس گاوي

E1ApRbآدنوویروس
E1B-55Kp53

9E4ORF1DLG ،MAGI-1 ،MUPP1آدنوویروس 

EBVLMP1TRAFsهرپس ویروس 

a.P53، محصول ژنP53 ؛pRb محصول ژن رتینوبلاستوم؛ ،PP2A 2، پروتئین فسفاتازA ؛PDGF ، فاکتور رشد مشتق شده از پلاکت؛EBVبار-، اپستین
اند که حاوي سلولیاي ـهاعضاي یک خانواده از پروتئینMUPP1، و DLG ،MAGI-1.رنده فاکتور نکروز تومورـط با گی، فاکتور مرتبTRAF؛ روسـوی

هاي ندومیPDZباشدمی .

aهاویروسهاي مهم پولیوماویژگی. 43- 5دول ج

nm45به قطر بیست وجهی،:ویریون
%)90(پروتئین ،%)DNA)10:ترکیب

میلیون 3، وزن ملکولی kbp5حلقوي، اي،دو رشتهي DNA:ژنوم
. کنندرا درون ویریون متراکم میDNAهاي سلولی سه پروتئین ساختاري؛ هیستون:هاپروتئین
ندارد:پوشش 

در هسته :تکثیر
: خصوصیات برجسته

سلول ي DNAتحریک سنتز 
. نمایندگر تومور بر هم کنش میسرکوبهاي سلولیِهاي ویروسی با پروتئینانکوپروتئین

هاي توموري ویروسمدل مهمی از 
. توانند بیماري نورولوژیک و کلیوي را موجب شوندهاي انسانی میویروس

.ممکن است سرطان انسانی را ایجاد کنند
a .ًنددشبندي میدر خانواده پاپوواویریده ردهسابقا.

ه با فسفوـاي که خالص شدهـنمون. SV40روس ـپولیوماوی. 43-6شکل
).150,000×(آمیزي شده است تنگستات به طور منفی رنگ

داري هستند که داراي مقدار DNAهاي ساده ویروسپولیوماویروس ها 
گونه هاي . باشندمی) شش یا هفت ژن(محدودي از اطلاعات ژنتیکی 

، BK(سایرین وSV40متعددي شناسایی شده اند، از جمله ویروس تومور 
JC ،KI ،WU ،NCV ،HPyV6 ،HPyV7 ،HPyV10 و ،TSV ( که

هاي بسیاري از گونه. را آلوده می سازندهاانسانمشخص شده است
هایی از پولیوماویروس متعلق به خود را پستانداران و بعضی از پرندگان گونه

. کنندحمل می
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ها تکثیر پولیوماویروس
» دیرهنگام«و ) early(» زود هنگام«د نواحی ـوم پولیوماویروس واجـژن
)late ( است) ها ناحیه زودهنگام بلافاصله پس از عفونت سلول.)43-7شکل

هاي زودهنگام را هایی است که پروتئیناین ناحیه حاوي ژن.شودبیان می
که براي همانند ،)SV40)Tمانند آنتی ژن توموري بزرگ –کنندکد می
، و آنتی ژن هاي مجاز ضروري استسلولویروسی در ي DNAسازي 

آنتی (ژنوم پولیوماویروس موشی سه پروتئین زودهنگام ). t(توموري کوچک 
Tیک یا دو آنتی ژن . نمایدرا کد می)و بزرگ،، متوسطکوچکTهاي ژن

، معمولاً. ها اندتنها محصولات ژن ویروسی لازم براي ترانسفورماسیون سلول
ها ها سنتز شوند تا سلولسفورم کننده باید پیوسته براي سلولهاي ترانپروتئین

هایی است که براي ناحیه دیرهنگام متشکل از ژن. ترانسفورمه باقی بمانند
آیند؛ آنها نقشی در ترانسفورماسیون به رمز درمی) coat(سنتز پروتئین پوسته 

.گردندهاي ترانسفورمه بیان نمیندارند و معمولاً در سلول
گر تومور سلولی، اعضاي با محصولات ژن سرکوبSV40ي Tآنتی ژن 

هم بر. )را ببینید43-4جدول (کند برهم کنش میpRbو P53خانواده 
هاي سلولی در چرخه تکثیر ویروس اهمیت با پروتئینTهاي آنتی ژن کنش
را در P53و pRbهاي تشکیل کمپلکس، از لحاظ عملکردي ویژگی. دارد

،دهدرا میSرحله ـازه ورود به مـا اجـهبه سلولفعال کرده،رـمهار رشد غی
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Tرا کد کرده که با آنتی ژن Tاما هر دو یک آنتی ژن ،اندآنتی ژنی متمایز

هاي سلولتوانند هاي انسانی میاین ویروس. خویشاوندي داردSV40در 
. هاي نوزاد القا سازندهایی را در هامسترجونده را ترانسفورمه کنند و تومور

اما نقش اتیولوژیک همراه بوده است،هاي مغزي انسانی با تومورJCویروس 
. آن هنوز مشخص نشده است) سبب شناسی(

هاي نازوفارنکس از کودکان در مکش2007در سال WUو KIهايویروس
روس مرکل در سال ـپولیوماوی. اي تنفسی کشف شدندـهبه عفونتمبتلا 
نوروأهاي پوستی نادر از منشتومور(سلول مرکل هاي در کارسینوم 2008

اند مطالعات شیوع سرمی پیشنهاد داده. مورد شناسایی قرار گرفت) اندوکرین
ن و ویروس مرکل شایع و گسترده بوده و در دورا، KI ،WUهايکه عفونت

، ظاهراً از اعضاي HPyV7و ، HPyV7و HPyV6.دهندکودکی رخ می
پولیوماویروس مرتبط با تریکودیسپلازیا .باشندشایع پوست انسان می

در HPyV9شد، در ضایعات پرولیفراتیو پوست کشف )TSV(اسپینولوزا
در بافت HPyV12خون بیماران مبتلا به سرکوب ایمنی یافت گردید، و 

سایر پولیوماویروس ها در مدفوع انسان یافت شدنـد، از جمله . کبد یافت شد
MWPyV ،MXPyV و پولیوماویروس ،STL .ها از آنجایی که این ویروس

. اطلاعات در خصوص بیماري آنها محدود است،انداخیراً کشف شده
بزرگی از در کسراتیولوژیک ویروس سلول مرکل از نظر رسدبه نظر می

هاي مشخص در بسیاري از تومور. هاي سلول مرکل مهم باشدکارسینوم
هاي توموري الحاق در سلولالکلونبه طورویروس مرکل از ي DNAشده، 

هاي الحاق و ژنوم،بیان انکوژن براي رشد سلول ضروري است،شده است
ویروسی DNAجهش دارند که از تکثیر Tشده ویروسی در ژن آنتی ژن 

. کندجلوگیري می
SV40پردازد؛ هاي میمون و انسان به تکثیر میدر برخی از انواع سلول

هاي اند و در موشهایی که به طور تجربی تلقیح شدهاین ویروس در هامستر
ها را در تواند بسیاري از انواع سلولترانسژنیک، به شدت تومورزا است و می

به –زوس میمون رِ–القاي تومور در میزبان طبیعی. دکشت، ترانسفورمه کن
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ست یک بیماري شبه لکوانسفالوپاتیممکن اSV40. شودندرت مشاهده می
. هاي رزوس پدید آوردچند کانونی پیشرونده را در میمون

هاي اي که در سلولشدههاي پولیوویروس زنده و کشتهبسیاري از واکسن
ها نفر میلیون. آلوده گشتندSV40ندانسته به ،میمون رشد داده شده بودند
1955هاي را در بین سالSV40هاي آلوده به در سرتاسر جهان این واکسن

که یاز جمله در اشخاص،ها، در انسانSV40امروزه . دریافت کردند1963و 
مدرك پیشنهاد . شوداند، شناسایی میجه شدهاز راه واکسیناسیون با آن موا

ها ممکن است در انسان) هاو سایر پولیوماویروس( کند که این ویروس می
ها در انسانSV40هاي شیوع عفونت. دهانی انتقال یابند-از راه مدفوعی

. ظاهراً پایین است

نقشه 0/1در واحد EcoRIجایگاه منحصر به فرد . باشدمیSV40ي DNAحلقه ضخیم بیانگر ژنوم . SV40نقشه ژنتیکی پولیوماویروس . 43-7شکل 
اي، جعبهاي ـهپیکان). 0/5243(شوند م میـویروسی شروع و ختي DNAازي ـسهمانند) Ori(أاي نوکلئوتید در منشـهشماره. نشان داده شده است

ها در جهت رونویسی است؛ شروع و خاتمه هر قالب باز خواندن نوك پیکان. نمایندهاي ویروسی را کد میدهند که پروتئینخواندن را نشان میهاي بازقالب
مایش ـهاي ویروسی متفاوت را نبراي پلی پپتیدورد استفاده ـمهاي باز خواندن متفاوتقالبهاي مختلف،رنگ . هاي نوکلئوتید نشان داده شده استباشماره

» دیرهنگام«و ) early(»مزودهنگا«ژنوم به نواحی. شودناپیوسته روي ژنوم کد میيتوجه نمایید که توسط دو قطعه) T-ag(بزرگ Tبه آنتی ژن . دهندمی
)late (ازيـهمانند سگردد که به ترتیب قبل و بعد از آغاز تقسیم میDNA هاي ترانسفورمه بیان تنها ناحیه زودهنگام در سلول. شوندویروسی بیان میي

.شودمی
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DNA يSV40از جمله سانیاي انـهتوموراز ابی ـواع انتخـدر ان ،
، )الـاي بدخیم بافت مزوتلیـهتومور(ا  ـهزي، مزوتلیومـاي مغـهتومور
SV40نقشی که . ها شناسایی شده استاستخوان، و لنفومهاي تومور

. باشدهاي انسانی ایفا کند ناشناخته میگیري سرطانممکن است در شکل
معمولاً یک . ها اغلب بسیار محدود استطیف میزبان براي پولیوماویروس

گونه ها در آنتواند آلوده شود و تنها انواع خاصی از سلولگونه منفرد می
ها و ویروس نخستیSV40هاي ها پولیوماویروساستثناء. شوندآلوده می

BK هستند؛SV40اي انسانی و ـها و سلولـهتواند همچنین انسانمی
. هاي میمون را آلوده نمایدها و سلولتواند بعضی از میمونمیBKویروس 

ممکن است کنند،پشتیبانی نمیهایی که از تکثیر پولیوماویروس انواع سلول
. توسط یک ویروس، ترانسفورمه شده باشند

ها پاپیلوماویروس
.اندذکر گردیده34-6ها در جدول هاي مهم پاپیلوماویروسویژگی

aهاهاي مهم پاپیلوماویروسویژگی. 43- 6جدول 

nm55به قطربیست وجهی،:ویریون
%)90(، پروتئین %) DNA)10:ترکیب

میلیون 5، به وزن kbp8، اي ، حلقويدو رشتهي DNA:ژنوم
. کنندرا درون ویریون متراکم میDNAهاي سلولی هیستون؛دو پروتئین ساختاري:هاپروتئین
ندارد :پوشش 
در هسته :تکثیر 

: خصوصیات برجسته
سلولی ي DNAتحریک سنتز 

طیف میزبانی و گرایش بافتی محدود 
عامل مهم سرطان انسان به ویژه سرطان گردن رحم 

.نمایندهم کنش میگر تومور برسرکوبسلولیِهاي هاي ویروسی با پروتئینانکوپروتئین
a .شدندبندي میسابقاً در خانواده پاپوواویریده رده.

بندي رده
خانواده پاپیلوماویریده یک خانواده بزرگ ویروسی است که در حال حاضر به 

گاما، موپا، و نوبتا،آلفا،(شود که از میان آنها، پنج جنس جنس تقسیم می16
پاپیلوما. سازندآلوده میها را، داراي اعضایی اند که انسان)وسپاپیلوماویر
که پاپیلومابا آن. خانواده پاپوواویریده هستنداز ها اعضاي سابق ویروس 
، و توانایی ترکیب اسید نوکلئیکها در مورفولوژي،ها و پولیوماویروسویروس

ایی دارند، در سازمان ژنوم و زیست شناسی ـهترانسفورمه کنندگی شباهت
پاپیلوما. گردندانواده ویروسی متمایز تقسیم میـمتفاوت بوده و به دو خ

اند بزرگتر) nm45(ها اندکی از پولیوویروس) nm55(ها در قطر وسویر
سازمان ژنوم . باشندمی) kbp5در مقابل kbp8(و حاوي ژنوم بزرگتر 

ها ان پاپیلوماویروسـدر می). 43-8شکل (تر است یدهـپاپیلوماویروس پیچ
نبود سنجش از آنجایی که به دلیل . خورداي به چشم میتنوع گسترده

توانند انجام سازي نمیهاي خنثیزایی در شرایط آزمایشگاه، آزمونعفونت
اي ملکولی ـهروس با استفاده از معیارـاي پاپیلوماویـهشدهداـگیرند، ج

L1هاي در توالی ژن% 10ویروس دست کم » عانوا«. شوندبندي میرده

.برداشت شده استHPVمتمایز از نوع200تقریباً. اندمشابه،خود

تکثیر پاپیلوماویروس 
هاي هاي اپیتلیال پوست و غشاها گرایش بالایی براي سلولپاپیلوماویروس
هاي بنیادي پایه تواند در سلولاسید نوکلئیک ویروسی می. مخاطی دارند

لایه از ترین به بالا) هاي کپسیدپروتئین(یافت شود، اما بیان دیرهنگام ژن 
مراحل در چرخه ). 43-9شکل (شود هاي تمایز یافته محدود میکراتینوسیت

ايـهوضعیت که در نـدایی اختصاصی وابسته اـهتکثیر ویروس به فاکتور
این وابستگی قويِ. هاي اپیتلیال حضور دارندسلولیافته ي تمایز پی در پی

ها در تکثیر ئول دشواريتمایزي سلول میزبان، مسوضعیت تکثیر ویروسی به 
.ها در شرایط آزمایشگاهی استروسپاپیلوماوی

زایی و آسیب شناسی بیماري
ذرات . دهدهاي ویروسی به واسطه تماس نزدیک رخ میانتقال عفونت

احتمال دارد که ضایعات . شوندویروسی از سطح ضایعات پاپیلومایی آزاد می
هاي در حال تکثیر لایه پایه را به دیگر کوچک اجازه انتشار عفونت سلول

. متفاوت بدهنديهاها یا به میزبانجایگاه
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. URRفرادست یا ژنوم پاپیلوماویروس حلقوي است اما در ناحیه تنظیمیِ). جفت بازHPV-6 ،7902(نقشه ژنوم پاپیلوماویروس انسانی . 43-8شکل 
)upstream regulatory region ( گر هاي افزایشهمانند سازي و توالیأناحیه تنظیمی فرادست در بردارنده منش. به صورت خطی نشان داده شده است
)ارنهانس (اي باز خواندن زودهنگام ـهقالب. باشدر میو پروموت)E1–E7 ( و دیرهنگام)L1 ،L2(اي بازـهمی قالبتما. انداي آنها نشان داده شدهـه، عملکرد

ان ژنوم ـسازم. اندی برده شدهپولوژیک از مطالعات با پاپیلوماویروس گاوي ـاي بیـهعملکرد. ویروسی قرار دارندي DNAخواندن بر روي یک رشته از 
. )مقایسه نمایید43-7با شکل (تر از یک پولیوماویروس معمول است پاپیلوماویروس به مراتب پیچیده

هاي مسیر تمایز نهایی سلول. چرخه حیات پاپیلوماویروس به تمایز سلول اپیتلیال گره خورده است). پاپیلوما(نماي ترسیمی از یک زگیل پوستی . 43-9شکل 
پروتئین کپسید و سنتز(وقایع دیرهنگام در تکثیر . اندوقایع در چرخه حیات ویروس در سمت راست اشاره شده. اپیتلیال در سمت چپ نشان داده شده است

.انددهند که تمایز نهایی را پشت سر گذراندههایی رخ میتنها در سلول) مورفوژنز ویریون

هاي جلدي و مخاطی عفونت ایجاد کرده، ها در جایگاهپاپیلوماویروس
هاي پوستی، زگیلشامل ها،گاهی مواقع به پیدایش انواع مختلفی از زگیل

هاي مقعدي تناسلی، پاپیلوماي هاي مسطح، زگیلهاي کف پا، زگیلزگیل
و ،اي، و چند سرطان از جمله سرطان گردن رحم، سرطان آلت تناسلیحنجره

انواع .)43- 7جدول . (انجامندهاي سر و گردن میاي از سرطانزیرمجموعه
اند، رخی از ضایعات بالینی همراهترجیحاً با بHPVهاي متعدد جدا شده

به طور HPVهاي تناسلی عفونت. هاي توزیع مطلق نیستندگرچه الگو
ترین بیماري منتقل شونده جنسی را در آمریکا یابند و شایعجنسی انتقال می

سرطان گردن رحم دومین سرطان شایع در زنان در سراسر . دهندارائه می
امل ـو ع) ورد جدید در هر سالـم500,000ود دـح(رود جهان به شمار می

سوب ـال توسعه محـاي در حـهاصل از سرطان در کشورـرگ حـاصلی م
. شودمی

. URRفرادست یا ژنوم پاپیلوماویروس حلقوي است اما در ناحیه تنظیمیِ). جفت بازHPV-6 ،7902(نقشه ژنوم پاپیلوماویروس انسانی . 43-8شکل 
)upstream regulatory region ( گر هاي افزایشهمانند سازي و توالیأناحیه تنظیمی فرادست در بردارنده منش. به صورت خطی نشان داده شده است
)ارنهانس (اي باز خواندن زودهنگام ـهقالب. باشدر میو پروموت)E1–E7 ( و دیرهنگام)L1 ،L2(اي بازـهمی قالبتما. انداي آنها نشان داده شدهـه، عملکرد

ان ژنوم ـسازم. اندی برده شدهپولوژیک از مطالعات با پاپیلوماویروس گاوي ـاي بیـهعملکرد. ویروسی قرار دارندي DNAخواندن بر روي یک رشته از 
. )مقایسه نمایید43-7با شکل (تر از یک پولیوماویروس معمول است پاپیلوماویروس به مراتب پیچیده

هاي مسیر تمایز نهایی سلول. چرخه حیات پاپیلوماویروس به تمایز سلول اپیتلیال گره خورده است). پاپیلوما(نماي ترسیمی از یک زگیل پوستی . 43-9شکل 
پروتئین کپسید و سنتز(وقایع دیرهنگام در تکثیر . اندوقایع در چرخه حیات ویروس در سمت راست اشاره شده. اپیتلیال در سمت چپ نشان داده شده است

.انددهند که تمایز نهایی را پشت سر گذراندههایی رخ میتنها در سلول) مورفوژنز ویریون

هاي جلدي و مخاطی عفونت ایجاد کرده، ها در جایگاهپاپیلوماویروس
هاي پوستی، زگیلشامل ها،گاهی مواقع به پیدایش انواع مختلفی از زگیل

هاي مقعدي تناسلی، پاپیلوماي هاي مسطح، زگیلهاي کف پا، زگیلزگیل
و ،اي، و چند سرطان از جمله سرطان گردن رحم، سرطان آلت تناسلیحنجره

انواع .)43- 7جدول . (انجامندهاي سر و گردن میاي از سرطانزیرمجموعه
اند، رخی از ضایعات بالینی همراهترجیحاً با بHPVهاي متعدد جدا شده

به طور HPVهاي تناسلی عفونت. هاي توزیع مطلق نیستندگرچه الگو
ترین بیماري منتقل شونده جنسی را در آمریکا یابند و شایعجنسی انتقال می

سرطان گردن رحم دومین سرطان شایع در زنان در سراسر . دهندارائه می
امل ـو ع) ورد جدید در هر سالـم500,000ود دـح(رود جهان به شمار می

سوب ـال توسعه محـاي در حـهاصل از سرطان در کشورـرگ حـاصلی م
. شودمی

. URRفرادست یا ژنوم پاپیلوماویروس حلقوي است اما در ناحیه تنظیمیِ). جفت بازHPV-6 ،7902(نقشه ژنوم پاپیلوماویروس انسانی . 43-8شکل 
)upstream regulatory region ( گر هاي افزایشهمانند سازي و توالیأناحیه تنظیمی فرادست در بردارنده منش. به صورت خطی نشان داده شده است
)ارنهانس (اي باز خواندن زودهنگام ـهقالب. باشدر میو پروموت)E1–E7 ( و دیرهنگام)L1 ،L2(اي بازـهمی قالبتما. انداي آنها نشان داده شدهـه، عملکرد

ان ژنوم ـسازم. اندی برده شدهپولوژیک از مطالعات با پاپیلوماویروس گاوي ـاي بیـهعملکرد. ویروسی قرار دارندي DNAخواندن بر روي یک رشته از 
. )مقایسه نمایید43-7با شکل (تر از یک پولیوماویروس معمول است پاپیلوماویروس به مراتب پیچیده

هاي مسیر تمایز نهایی سلول. چرخه حیات پاپیلوماویروس به تمایز سلول اپیتلیال گره خورده است). پاپیلوما(نماي ترسیمی از یک زگیل پوستی . 43-9شکل 
پروتئین کپسید و سنتز(وقایع دیرهنگام در تکثیر . اندوقایع در چرخه حیات ویروس در سمت راست اشاره شده. اپیتلیال در سمت چپ نشان داده شده است

.انددهند که تمایز نهایی را پشت سر گذراندههایی رخ میتنها در سلول) مورفوژنز ویریون

هاي جلدي و مخاطی عفونت ایجاد کرده، ها در جایگاهپاپیلوماویروس
هاي پوستی، زگیلشامل ها،گاهی مواقع به پیدایش انواع مختلفی از زگیل

هاي مقعدي تناسلی، پاپیلوماي هاي مسطح، زگیلهاي کف پا، زگیلزگیل
و ،اي، و چند سرطان از جمله سرطان گردن رحم، سرطان آلت تناسلیحنجره

انواع .)43- 7جدول . (انجامندهاي سر و گردن میاي از سرطانزیرمجموعه
اند، رخی از ضایعات بالینی همراهترجیحاً با بHPVهاي متعدد جدا شده

به طور HPVهاي تناسلی عفونت. هاي توزیع مطلق نیستندگرچه الگو
ترین بیماري منتقل شونده جنسی را در آمریکا یابند و شایعجنسی انتقال می

سرطان گردن رحم دومین سرطان شایع در زنان در سراسر . دهندارائه می
امل ـو ع) ورد جدید در هر سالـم500,000ود دـح(رود جهان به شمار می

سوب ـال توسعه محـاي در حـهاصل از سرطان در کشورـرگ حـاصلی م
. شودمی
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هاي انسانی با ضایعات بالینیهایی از ارتباط پاپیلوماویروسمثال. 43- 7جدول 
ی مشکوكزایپتانسیل سرطانضایعه بالینیaنوع پاپیلوماویروس انسانی

خوش خیم هاي کف پا زگیل1
خوش خیم هاي معمولی پوست زگیل57، 27، 4، 2
پایینضایعات جلدي78، 76، 60، 49، 28، 10، 3
5 ،8 ،9 ،12 ،17 ،20 ،36 ،47رونداما برخی تا بدخیمی پیش می،خوش خیماکثراًروسیفورمیسلازیا وِرمودیسپِاپید.

6 ،11 ،40 ،44-42 ،54 ،61 ،70 ،72 ،81
اي، هاي حنجرههاي مقعدي تناسلی، پاپیلوماکاندیلوما
هاي جایگاه(ها ئوپلازیااپیتلیال نها و اینترادیسپلازیا

)مخاطی
پایین

پایینزگیل دست قصابان 7

16 ،18
هاي هاي درجه بالا و کارسینومدیسپلازیامی تواند تا 

پیشروي نماید؛تناسلیمخاط 
مريحنجره و هاي کارسینوم

هاي تناسلی و دهانی، به ویژه ارتباط بالا با کارسینوم
سرطان گردن رحم

30 ،31 ،33 ،35 ،39 ،45 ،53 -51 ،56 ،
58 ،59،66 ،68 ،73 ،82

هاي هاي درجه بالا و کارسینومدیسپلازیامی تواند تا 
حنجره و هاي کارسینومپیشروي نماید؛ مخاط تناسلی

.مري

هاي تناسلی و دهانی، به با کارسینوممتوسطارتباط 
با خطر بالا در HPV؛ انواع ویژه سرطان گردن رحم

.نظر گرفته می شوند
a.اندتمام انواع پاپیلوماویروس ذکر نشده.

و 16ها، انواع سرطانویروسی در برخی ي DNAبر پایه وقوع نسبی 
نوع 16حدود ؛شوند، پرخطر براي سرطان در نظر گرفته میHPVاز 18

خوش HPVبسیاري از انواع . گردندخطر لحاظ میکمتر شایع دیگر نیز پر
. شوندخیم در نظر گرفته می

هاي سرطان در سلولویروسی معمولاًي DNAاقی از ـهاي الحکپی
اي ـهمعمولاً در سلولHPVي DNAم حضور دارند، گرچه ـگردن رح

. نیست) اپی زومی(غیر سرطانی یا ضایعات پیش سرطانی به صورت الحاقی 
در حالت HPVهاي هاي پوستی نگه دارنده ژنومرسد کارسینومبه نظر می

در بافت سرطانیE7و E6هاي زودهنگام ویروسیِپروتئین. اپیزومی باشند
قادرند با ،بودهHPVهاي ترانسفورم کننده آنها پروتئین. شوندسنتز می
جدول (ي سلولی کمپلکس شوند هاو سایر پروتئینP53و Rbي اهپروتئین

).را ببینید4-43
ایمنی با . هاي ایمونولوژیک استمتاثر از فاکتورHPVرفتار ضایعات 

شوند برطرف میHPVهاي عفونتتقریباً تمامی . واسطه سلول اهمیت دارد
توسعه کارسینوم هاي مرتبط . گردندقابل شناسایی میسال غیر2- 3و طی 

.مستلزم عفونت پایدار استHPVبا 
ها تا سرطان گردن رحم به آهستگی توسعه پیدا نموده، گاهی اوقات سال

در پیشرفت اي گوناگونی ـهشود که فاکتورتصور می. بردها زمان میدهه
پرخطر یک ي HPVاند؛ هرچند عفونت پایدار با به سمت بدخیمی درگیر

).43-10شکل (جزء ضروري در این فرآیند است 

هاي بالینی و اپیدمیولوژي یافته
هاي تناسلی میلیون نفر در سراسر جهان به عفونت660شود تخمین زده می

HPVبه طور . اندآلوده،تناسلیترین عفونت ویروسی در دستگاه ، شایع
میلیون عفونت 6میلیون آمریکایی آلوده بوده، و سالانه حدود 20تخمین، 

در نوجوانان و HPVاي ـهاوج بروز عفونت. دهدجدید در آمریکا رخ می
.شودسال دیده می25بالغین زیر 
HPVاندها به عنوان عامل سرطان هاي تناسلی مقعدي پذیرفته شده .
از موارد سرطان % 80از موارد سرطان گردن رحم و بیش از % 99بیش از 

ا این ـهپاپیلوماویروس. اندمرتبطHPVاي تناسلی با ـهمقعد به عفونت
طبیعی ممکن است در توانایی انکوژنی متفاوت یِهاي ویروسمفهوم که سویه

موجب HPVوت که بسیاري از انواع متفابا آن. دهندباشند را توضیح می
HPV-16هاي گردن رحم غالباً در کارسینوم،شوندهاي تناسلی میعفونت

از DNAها حاوي گردند، اگرچه بعضی از سرطانیافت میHPV-18و 
مطالعات ). را ببینید43-7جدول (هستند31نوعHPVنظیر ر انواع،ـسای

ول بیش ـمسئHPV-18و HPV-16د که ـانان ساختهـنمایاپیدمیولوژیک
از 16و در این میان، نوع ،باشندهاي گردن رحم میام سرطانـاز تم% 70از 

یک رده سلولی کشت بافت (لاهاي هسلول. شیوع بیشتري برخوردار است
گردن رحم کارسینومها قبل، از یککه به طور گسترده به کار رفته و سال

. باشندمیHPV-18ي DNAد جوا)استمشتق شده
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بروز HPVمنحنی . )cancer(و سرطان)precancer(، پیش سرطان)HPV(ارتباط میان عفونت گردن رحم ناشی از پاپیلوماویروس انسانی . 43-10شکل 
ها نشان بسیاري از عفونتو بـرطرف شدندود شونده بودنـو کاهش بعدي آن را به دلیل خود مح،جنسی زنانیته پس از آغاز فعالبالاي عفونت را بلافاصل

ضایعات ،اي از زنان آلودهموعهـکشد و تنها زیرمجو توسعه پیش سرطان را به تصویر میHPVر بین کسب عفونت ـخیأروز پیش سرطان، تـمنحنی ب. دهدمی
. دهداي نسبتاً طولانی را بین پیش سرطان و پیشروي به سرطان تهاجمی نشان میمنحنی بروز سرطان فاصله. دهندرا توسعه میپیش بدخیمی

بیمارانی که ایمنی آنها . ارتباط داردHPVسرطان مقعد با عفونت پرخطر 
معمولاً انواع . به طور ویژه در خطر هستندباز نقص دارد، مردان همجنس

گروه یافت این در HIVدر مجراي مقعد مردان آلوده به HPVمتعددي از 
اي از ، زیرمجموعه)حلق دهانی(هاي اوروفارنکس سرطان.شوندمی

، HPVهاي گردن، نیز با عفونتسر وهاي سلول سنگفرشیکارسینوم
از % 35هاي دهان و از سرطان% 25حدود . اندباطدر ارت16خصوصاً با نوع 

مثبت HIVحفره دهان هم در افراد . ارتباط دارندHPVهاي حلق با سرطان
.استHPVمنفی حاوي تعداد فراوانی از انواع متفاوت HIVافرادو هم در 

ها به علاوه به عنوان ناقلین عفونتHPVنقش مردان به عنوان حاملین 
در مردان HPVهاي آلتی به اثبات رسیده است؛ هرچند اکثر عفونتبه خوبی

. انجامدنمیHPVتحت بالینی بوده و به بیماري مرتبط با 
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. گردندهاي تناسلی خوش خیم، ناشی میهاي مسبب کاندیلیومهمان ویروس
ي تناسلی آغاز اهمبتلا به زگیلعفونت در جریان عبور از کانال زایمان مادرِ

د آنها ممکن است رش، اي نادر هستندهاي حنجرهپاپیلومگرچه. شودمی

هر ساله . راحی برداشته شوندـبه وسیله جره را مسدود کند و باید مکرراًـحنج
از کودکان % 3شود؛ تا مورد از این بیماري تشخیص داده می3000حدود 

. جان خود را از دست خواهند داد
وجود HPVي DNAدر پوست طبیعی اشخاص سالم شیوع بالایی از 

در اوایل نوزادي HPVهاي بدون علامترسد این عفونتبه نظر می. دارد
. انددر پوست طبیعی شناسایی شدهHPVتعداد زیادي از انواع . کسب شوند
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آزمون. به کاهش قابل توجه در مرگ ناشی از این سرطان منجر شده است
، مورفولوژيدرسرطانیپیشسلولیِتغییراتتشخیصهدفباسیتولوژي

آزمایش براي حضور . اجازه برداشت ضایعه را پیش از  توسعه سرطان می دهد
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، شناسایی HPVتمام انواع پر خطر از ، یا براي HPVاز18و 16انواع 
. حساسیت و اختصاصیت براي ضایعات پیش سرطانی را افزایش می دهد

ام ـانجPCRاي ـون آزمایشگاهی به واسطه هیبریدیزاسیون یا شیوه هـآزم
اي غیر ـآزمون رفلکس اسمیر ه: الگوریتم هاي آزمون عبارتند از . می پذیرد

مطالعات نشان. HPVه ـغربالگري اولیزمان، یا ـطبیعی پاپ، آزمون هم
ر ـممکن است در اکثHPVه ـاي غربالگري اولیـد که الگوریتم هـداده ان

سال در نتیجه ي زدودگی 20زنان کمتر از . وضعیت ها، شیوه اي ارجح باشند
.در عفونت هاي اولیه، نباید مورد آزمون قرار گیرندHPVمکرر 

راهی مقرون به صرفه در کاستن از HPVاي ضد هرود واکسنانتظار می
هاي بهداشتی و بار مراقبت،بروز سرطان گردن رحم،HPVهاي عفونت

یک واکسن چهار ظرفیتی و 2006در سال ،در آمریکا. باشندHPVمرتبط با 
،دوهر. به تایید رسیدHPVیک واکسن دو ظرفیتی از 2007در سال 

L1هاي متشکل از پروتئین،نوترکیب حاوي ذرات شبه ویروسییهاواکسن

، 6ات مشتق شده از انواع واکسن چهار ظرفیتی داراي ذر. هستندHPVاز 
دارنده بردر حالی که واکسن دو ظرفیتی در،استHPVاز 18و 16، 11

و توسعه ضایعات HPVهر دو واکسن، انواع . باشدمی18و 16ذرات از انواع 
در پیشگیري از ،را هدف قرار دادهHPVمرتبط با تناسلیِسرطانیِپیش

در . آنها علیه بیماري مستقر شده کارآمد نیستند. اندهاي پایدار موثرعفونت
، زنان و مردان جوان براي واکسیناسیون با واکسن چهار ظرفیتی 2011سال 

مدت دوام مشخص نیست که ایمنی القا شده توسط واکسن چه . توصیه شدند
. سال ادامه یابد10رسد دست کم آورد، اما به نظر میمی

ها آدنوویروس
شوند گروه بزرگی از عوامل را شامل می) را ببینید32فصل (ها آدنوویروس

هایی بدون پوشش و آنها ویروس. که به طور وسیع در طبیعت پراکنش دارند
اي دو رشتهي DNAطی از اند که حاوي یک ژنوم خبا اندازه متوسط

)kbp45-26 (اي ـهدر سلول،اختصاصی به گونه بوده،تکثیر. باشندمی
ا را آلوده ـهانسانا معمولاًـهآدنوویروس. دـدهطبیعی رخ میان میزبان

تنفسی و هـايدر دستگاهعمدتاً،اي حاد خفیفی راـهو بیماري،سازندمی
. شوندموجب می،گوارش

هاي جونده را ترانسفورمه کنند و سنتز توانند سلولها میآدنوویروس
هنگام اختصاصی به ویروس را که هم در هسته و هم در هاي زودژنآنتی

هاي پروتئین. القا نمایند،گیرندهاي ترانسفورمه جاي میسیتوپلاسم سلول
به علاوه با چند پروتئین سلولی دیگر Rbبا پروتئین سلولی EIAزودهنگام 

به ، E4ORF1و E1Bهاي زود هنگام، سایر پروتئین. شوندکمپلکس می
P53جدول(یابند سلولی اتصال میهاي سیگنال دهیِو دیگر پروتئین

هاي هاي مهمی براي مطالعه مکانیسمها مدلآدنوویروس.)را ببیند4-43

هاي دار فرآیندDNAهاي توموري در آنها ویروساي هستند که ملکولی
ها درجات هاي متفاوت آدنوویروسسروتایپ.ربایندکنترل رشد سلولی را می

هیچ ارتباطی .دهندبروز میهاي نوزادرا در هامسترمختلفی از انکوژنیسیته
. هاي انسانی یافت نشده استها و نئوپلاسمبین آدنوویروس

ها هرپس ویروس
واجد یک ژنوم خطی از ) nm200-125به قطر (هاي بزرگ این ویروس

DNA اي دو رشتهي)kbp240-125 ( هستند و یک کپسید با تقارن
. کندبیست وجهی دارند که یک پوشش لیپید دار خارجی آن را احاطه می

هاي منجر به عفونتبه طور شاخص )را ببینید33فصل (ها هرپس ویروس
ها از جمله در انسان،نهفتگی و عود احتمالی در هر میزبان،و پس از آنحاد
. شوندمی

ها با چند نوع اختصاصی از تومور ارتباط هرپس ویروس،هادر انسان
هاي حساس انسانBهاي هنگامی که لنفوسیتEBVهرپس ویروس . دارند

هاي انسان لنفوسیت. شودموجب مونونوکلئوز عفونی حاد می،را آلوده کند
EBVاما ،نداسالم در شرایط آزمایشگاهی از طول عمر محدودي برخوردار

هاي سلولی لنفوبلاست، نامیرا ب ردهلهایی را در قاتواند چنین لنفوسیتمی
. سازد و باعث رشد نامحدود آنها در کشت گردد

EBVکه غالباً در کودکان وري توم،از نظر سبب شناسی با لنفوم بورکیت
که در چین و در ،با کارسینوم نازوفرانکس؛شودمرکزي یافت میآفریقاي
اختلالات با ؛تر استها شایعهاي آلاسکا نسبت به دیگر جمعیتاسکیمو

به خطر افتادهکسانی که سیستم ایمنی آنها درپس از پیوندلنفوپرولیفراتیو
DNAها معمولاً حاوي این تومور. دارد؛ و با بیماري هوچکین ارتباط است

هاي و آنتی ژن) هم الحاق شده و هم اشکال اپی زومی(EBVویروسی 
. ویروسی هستند

EBV یک پروتئین انکوژن ویروسی)LMP1 (آورد که را به رمز در می
قادر است LMP1. کندیک گیرنده فاکتور رشد فعال شده را تقلید می

ون ـده را ترانسفورمه کند و براي ترانسفورماسیـجوناي ـهفیبروبلاست
چند آنتی ژن ). را ببینید43- 4دول ـج(روري استـضBاي ـهلنفوسیت

EBNA)EBV-encoded nuclearیا EBVکد شده توسط ايِهسته

antigen (هاي براي نامیرا کردن سلولB؛اندلازمEBNA1 تنها
هاي لنفوم بورکیت بیان مداوم در سلولپروتئین ویروسی است که به طور 

له أایمنی بسیار موفق است؛ این مسزدایشدر اجتناب از EBV. شودمی
ار پردازش ـدر مهEBNA1رد ـعملکنتیجه ياي دازهـممکن است تا ان

هاي آلوده اجازه گریز از کشته شدن توسط آنتی ژن باشد که به سلول
. دهدي سایتوتوکسیک را میTهاي لنفوسیت
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. در لنفوم بورکیت باشد) فاکتور همراه(مالاریا ممکن است یک کوفاکتور 
هاي مشخص کروموزومی را بین ژن جاییبهها همچنین جااکثر این تومور

c-mycسازي دهند که به فعالونوگلوبولین نشان میمهاي ایو لوکوس
شور یا خشک شده ممکن مصرف ماهیِ. رددگمنجر میmycساختاري بیان 

EBVدر کارسینوم نازوفارنکس مرتبط با ییاست یک کوفاکتور رژیم غذا

، در آن دستـه EBV، مـرتبط با دـپس از پیوناختلالات لنفوپرولیفراتیو.باشد
از بیماران دریافت کننده پیوند که سیستم ایمنیِ بسیار سرکوب شده دارند، 

، زود تر در خونEBVري براي ـو می توانند به واسطه غربالگتر اند،شایع
.شناسایی شوند

هرپس ویروس مرتبط با سارکوم کاپوزي که همچنین تحت عنوان هرپس 
شود، به اندازه سایر هرپس شناخته می) HHV8/KSHV(8ویروس انسانی 

هرپس اعتقاد بر این است که . هاي انسانی همه جا حاضر نیستویروس
، لنفوم اولیه پلورال، و بیماري عامل مسبب سارکوم کاپوزي8نسانی ویروس ا

چند کانونی کاستباشد) یک اختلال لنفوپرولیفراتیو(ن لم .KSHV از تعدادي
سلولی برخوردار است که ممکن است هاي تنظیمیِژن خویشاوند با ژن

هاي دفاعی میزبان را انگیزد و مکانیسمسلولی را بر) ازدیاد(پرولیفراسیون 
. تغییر دهد

. ات پست ارتباط دارندـا در حیوانـهتومورا باـهبعضی از هرپس ویروس
به شدت یک بیماري لنفوپرولیفراتیوِ)Marek disease(كبیماري مارِ

اي تواند به واسطه واکسیناسیون با سویهها است که میمسري در مرغ
ري به واسطه ـپیشگی. ري مارك پیشگیري شودضعیف شده از ویروس بیما

کند مسبب تصدیق میعامل ویروس را به عنوان ،واکسیناسیون در این مورد
اي انسانی با یک ویروس به ـهري از تومورـو رویکرد مشابهی را در پیشگی

هاي القا شده ها از تومورسایر مثال. نمایدعنوان عامل مسبب پیشنهاد می
ها و هاي برخی از انواع میمونویروس در حیوانات شامل لنفومبا هرپس 

اي ـهاي سیمیان عفونتـهویروس. هستندا ـهاي قورباغه ـهآدنوکارسینوم
اما هنگامی که ،آورندهاي طبیعی خود به وجود میانـرا در میزبناآشکاري

ا ـرا القTسلول هاي بدخیم لنفوم،اي میمون انتقال یابندـهر گونهـبه سای
. نمایندمی

هاپاکس ویروس
هایی بزرگ و آجر مانند با ویروس) را ببینید34فصل (ها پاکس ویروس

ویروس . هستند) kbp375-130(اي دو رشتهي DNAیک ژنوم خطی از 
هاي طبیعی خود را در میزبان) هاهیستوسایتوم(هاي خوش خیم با توموریا
ها ویروس فیبروم شوپ، فیبروم را در خرگوش. کندایجاد می) هامیمون(

ویروس مولوسکوم . ها را در کشت تغییر دهدایجاد نموده و قادر است سلول

درباره . آوردها پدید میهاي خوش خیمی را در انسانکونتاژیوزوم رشد
. دانیمهاي پرولیفراتیو اندك میماهیت این بیماري

چگونگی اثبات یک ویروس به عنوان عامل سرطان 
هاي انسانی درگیر ها در پیدایش چند نوع از تومورروشن است که ویروس

اثبات رابطه علت و معلولی بین یک ویروس و نوع معینی از سرطان . هستند
. به طور کلی دشوار است

صوص یک سرطان بخ) مسبب(چنانچه یک ویروس تنها عامل اتیولوژیک 
حضور ؛توزیع جغرافیایی عفونت ویروسی باید با آن تومور منطبق باشد،باشد

و ؛ویروسی باید در موارد نسبت به کنترل، بالاتر باشد) هايشاخص(نشانگر 
هاي سایر فاکتورچنانچه. دنهاي ویروسی باید بر تومور مقدم باشعفونت

این ،شوندهمان نوع ازمحیطی یا ژنتیکی منجر به بعضی از موارد سرطان
چنانچه تنها بیان ممتد . به دشواري تعیین کننده باشندتوانندا میـهر معیا

هاي ژن،عملکرد ویروسی جهت حفظ ترانسفورماسیون ضروري باشد
اي چنانچه ویروس مرحله. ویروسی لزوماً در هر سلول تومور باقی خواهند ماند

ژنوم ویروسی ممکن  ،اي تدارك ببیندهنگام را در کارسینوژنز چند مرحلهزود
یک ،بالعکس. از دست برود،تراست با پیشرفت تومور به مراحل تغییر یافته

اما به دلیل تمایل ،همراه با یک تومور دیده شودمکرراًویروس ممکن است 
. به نوع سلول در واقع به شکل گذرا وجود داشته باشد

شوند،هاي ترانسفورمه تکثیر نمیلولدر سهاي توموري معمولاًویروس
هاي هاي بسیار حساسی در جستجو براي اسیدبنابراین لازم است تا از شیوه
ها استفاده شود تا بتوان به حضور ها در سلولنوکلئیک ویروسی یا پروتئین

هاي اما پروتئین،گردندهاي ساختاري غالباً بیان نمیپروتئین. ویروس پی برد
یی ازهانشانگرصورتکد شده توسط ویروس ممکن است به اختاريِسغیر

. حضور ویروس بیان شوند
هاي انسان القاي تومور در حیوانات آزمایشگاهی و ترانسفورماسیون سلول

،زا استاند که یک ویروس توموردر کشت، خطوط ضمنی خوبی از این گواه
روند را براي تجزیه و تحلیل ملکولیِهایی توانند مدلها میو این سیستم

آنها مدرکی را که بر اساس آن ،با این حال. ترانسفورماسیون در اختیار بگذارند
. آورندفراهم نمی،ویروس منجر به یک سرطان انسانی بخصوص شود

، کاهش بروز تومور به واسطه یترین مدرك از رابطه علت و معلولقطعی
اي باید در کاهش هاي مداخلهشیوه. ویروسی استپیشگیري از عفونت 

ور به ـحتی اگر ویروس تنها یکی از چند کوفاکت،ر باشندـظهور سرطان موث
. حساب آید

خلاصه فصل 
ها عوامل مسبب چند نوع سرطان انسانی هستندویروس .
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شامل هم ،هاي متفاوت ویروسیهاي سرطان در خانوادهویروس
و ،شوندبندي میدار ردهDNAدار و هم عوامل RNAعوامل 

. کنندوژنز عمل مینهاي متفاوتی از کارسیبا مکانیسم
ویروس هپاتیت : انسان عبارتند از هاي سرطانویروسB ،

، هرپس ویروس EBV،ها، پاپیلوماویروسCویروس هپاتیت 
و ویروس سلول ،لنفوتروپیک انسانی-Tهاي ، ویروس8انسانی 

نیز به دلیل آن که سرکوب ایمنی به عفونت با این HIV. مرکل
. گرددیک عامل سرطان لحاظ می،ویروس مرتبط است

 علیه ویروس هپاتیتBخطرهاي انسانی پرو پاپیلوماویروس
. هاي کارآمدي وجود داردواکسن،)18و 16انواع (

ه به منظور اکتشاف اي کشت شدـهاي حیوانی و سلولـهمدل
. رونداي کارسینوژنز ویروسی به کار میـهمکانیسم

اي سلولی و ـهانکوژننقشيورـاي تومـهمطالعات با ویروس
هاي سرکوب گر تومور را در سرطان آشکار ساخته و شناسایی ژن

. اندمبناي ملکولی کارسینوژنز را موجب شده
اي ـهبا دوره،پایداري رااي ـهعفونتياي تومورـهویروس

ور، مستقر ـش تومـه و پیدایـن عفونت اولیـطولانی نهفتگی بی
. سازندمی

گیري تر از شکلهاي ویروس سرطان به مراتب شایععفونت
. تومور مرتبط با ویروس هستند

هاي مروري پرسش
. ا شوندـهانساناد سرطان در حیوانات و ـتوانند باعث ایجا میـهویروس. 1

یک اصل از کارسینوژنز ویروسی کدام است؟
. اندهاي انسانیها مسبب اکثر انواع سرطانرتروویروس) الف
. گردندبه تومور منجر نمیا با ویروس سرطان انسانهعفونتتمام) ب
، دوره نهفتگی کوتاهی سپري زمان عفونت ویروس و پیدایش توموربین )پ

. شودمی
را هاي سلولی در سرطان انسانهاي حیوانی به ندرت مکانیسممدل) ت

. کنندبینی میپیش
ا بالقا شده گذاري روي توسعه سرطان انسانیِهاي میزبانی در اثرفاکتور) ث

. اندویروس کم اهمیت

ي درگیر در سرطان شدههاي فعالگر ژنهاي سلولی نمایانانکوژن. 2
هاي سرطان تنها هنگامی در توسعه سرطان س دوم از ژنکلا. هستند

ها کلاس دوم از ژن. فعال باشنددخالت دارد که هر دو آلل از چنین ژنی غیر
چه نام دارد؟

انکوژن پروتو) الف
Tهاي آنتی ژن ژن) ب

گر تومور هاي سرکوبژن) پ
هاي ترانسداکسیون شده ژن) ت
هاي خاموش ژن) ث

. مبتلا به سرطان گردن رحم تشخیص داده شده است،ساله38زن یک. 3
منتقل شونده ولوژي ویروسیِیتدر سرتاسر جهان شیوع دارد و از ااین سرطان 

عامل مسبب سرطان گردن رحم انسانی کدام است؟. جنسی برخوردار است
Cویروس هپاتیت ) الف

Bویروس هپاتیت ) ب

خطر نواع پرهاي انسانی، اپاپیلوماویروس) پ
ها پولیوماویروس) ت
ها هرپس ویروس) ث

. نمایندها آنزیمی موسوم به ترانسکریپتاز معکوس را کد میرتروویروس. 4
عملکرد آنزیم ترانسکریپتاز معکوس کدام است؟

DNaseفعالیت ) الف

RNAپلیمراز وابسته به DNAفعالیت ) ب

DNAپلیمراز وابسته به RNAفعالیت ) پ

RNAپلیمراز وابسته به RNAفعالیت )ت

فعالیت توپوایزومراز ) ث

) آسیب کلیوي(نفروپاتی ساله، دو ماه پس از پیوند کلیه،47در یک مرد . 5
. از دریافت کنندگان پیوند کلیه، نفروپاتی را بروز می دهند% 5تا . یابدبروز می

نوان شناسایی شده بعضی از موارد نفروپاتی تحت کدام عدرعامل ویروسی
است؟

BKپولیو ویروس ) الف

تمام انواع ،پاپیلوماویروس انسانی) ب
پاپیلوماویروس انسانی، انواع کم خطر) پ
Cویروس هپاتیت ) ت

سایتومگالوویروس انسانی ) ث

اغلب با ،ها سرطان ایجاد کندتواند در انسانپاپیلوماویروس انسانی که می. 6
ت؟کدام مورد همراه اس

هاي رکتوم پولیپ) الف
سرطان سینه ) ب
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سرطان پروستات ) پ
هاي مقعدي تناسلی سرطان) ت
ها مزوتلیوم) ث

همچنین با یک اختلال ،کندیک ویروس که سرطان انسانی ایجاد می. 7
. سیستم عصبی موسوم به پاراپارزي اسپاسمی مناطق گرمسیري مرتبط است

این ویروس کدام است؟
JCپولیوماویروس ) الف

SV40پولیوماویروس ) ب

ویروسهرپس سیمپلکس ) پ
لنفوتروپیک انسانی - Tویروس ) ت
ویروس نقص ایمنی انسان ) ث

را کد Tاي ـهژنایی موسوم به آنتیـها انکوپروتئینـهپولیوماویروس. 8
:این محصولات ژنی ویروسی. کنندمی
. براي تکثیر ویروس لازم نیستند) الف
. نمایندهم کنش میگر تومور برهاي سلولی سرکوببا پروتئین) ب
. کنندبراي گنجاندن پروویروس ویروسی درون کروموزوم سلولی عمل می) پ
ز از سیستم ایمنی ـبه ویروس اجازه گری،سرعت جهش پیدا کردههب) ت

. دهندمیزبان را می
. باشندها در کشت نمیبه ترانسفورمه کردن سلولقادر) ث

کدام . شوندبندي میهاي سرطان در چند خانواده ویروسی ردهویروس. 9
با ژنوم انسانهاي ویروسی زیر داراي یک ویروس سرطانیک از خانواده

RNAاست؟
آدنوویریده ) الف
هرپس ویریده) ب
هپادناویریده) پ
پاپیلوماویریده )ت
فلاوي ویریده ) ث

هایی ناشی اي در کودکان عموماً از همان ویروسهاي حنجرهپاپیلوما. 10
این .کنندهاي تناسلی خوش خیم را ایجاد میند که کاندیلیوموشمی

اند؟ها کدامویروس
11و 6ها انواع پاپیلوماویروس) الف
JCپولیوماویروس ) ب

ویروسبار–اپستین) پ

ویروس مولوسکوم کونتاژیوزوم ) ت
18و 16انواع ،هاپاپیلوماویروس) ث

کنند،هاي تناسلی را ایجاد میکه عفونتHPVترین انواع علیه شایع. 11
) هاي(جمعیت . نده ایید رسیدأبه ت2007و 2006هاي هایی در سالواکسن

هدف براي این واکسن کدام است؟
تمامی بالغین، هم مردان و هم زنان ) الف
تمامی زنان بالغ ) ب
زنان مبتلا به ضایعات پیش سرطانی گردن رحم ) پ
تمامی نوجوانان و بالغین جوان، هم پسران و هم دختران ) ت
. زنان نوجوان و بالغ جوان) ث

؟باشدمیHPVهاي موجود رد زیر بهترین توصیف از واکسنوکدام م. 12
ي ضعیف شدهویروس زنده) لفا

ي نوترکیب ویروس زنده) ب
زا عفونتزیرواحد غیر) پ
توکسوئید) ت

هاي از نزدیک خویشاوند هاي انکوژنیک انکوژنبسیاري از رتروویروس. 13
کدام یک . کنندرا حمل مین،انکوژموسوم به پروتو،طبیعیهاي سلولیِبا ژن

ها صحیح است؟انکوژنپروتوهاي زیر در خصوص از گفته
یافت هاي انسانی انکوژن در شکل جهش یافته در سرطانچند پروتو) الف
. اندولوژي ویروسییتاند که فاقد مدرکی از اشده

اي ـهدادي آنها کینازـاي اجـهانکوژنچند انکوژن ویروسی و پروتو) ب
. نمایندپروتئینی اختصاصی به تایروزین را کد می

هایی براي هاي رشد سلولی و گیرندهها فاکتورانکوژنبعضی از پرتو)پ
.کنندهاي رشد را کد میفاکتور

ها از نزدیک هاي یافت شده در باکتريها با ترانسپوزونپروتوانکوژن)ت
. اندخویشاوند

ها پاسخ
پ -3پ-2ب -1
ت-6الف-5ب-4
ث-9ب-8ت-7

پ-12ت-11الف-10
ت-13
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هاایدز و لنتی ویروس44فصل 

مقدمه
human immunodeficiency(انواع ویروس نقص ایمنی انسان 

virus ( یاHIV ،سبب مها، عوامل هاي نخستینتی ویروسمشتق شده از ل
HIV-1و ،شرح داده شد1981این بیماري نخستین بار در سال . هستندایدز 

ایدز به صورت یک از آن زمان به بعد،. جدا گردید1983در انتهاي سال 
ها و مناطق جغرافیایی مختلفی را تحت تاثیر آمد و جمعیتاپیدمی جهانی در

اشخاص پس از ؛اندها نفر آلودهناکنون در سرتاسر جهان میلیو. قرار داد
، HIVچنانچه اشخاص مبتلا به . مانندتمام عمر آلوده باقی می،آلوده شدن

هاي فرصت طلب اکثر آنها عفونت،طی یک هفته بدون درمان رها شوند
در سیستم ایمنی توسعه HIVهاي ناشی از ي نارساییکشنده را در نتیجه

اسر جهان تعمومی در سرترین مسائل بهداشت ایدز یکی از مهم. دهندمی
توسعه درمان ضد رتروویروسی بسیار . رودام به شمار می21در آغاز قرن 

) HAART)highly active antiretroviral therapyفعال یا 
و پیشگیري از ایدز یک دستاورد بزرگ در HIVتکثیر شدیدبراي سرکوب 

. بوده استHIVپزشکی

ها هاي لنتی ویروسویژگی
اعضاي یک جنس در خانواده رتروویریده، ،هاهاي مهم لنتی ویروسویژگی

.اندخلاصه شده44- 1در جدول 

)یکهاي غیر انکوژنرتروویروس(ها هاي مهم لنتی ویروسویژگی. 44- 1جدول 
اي مرکز استوانه،nm1100-80کروي به قطر:ویریون

دیپلوئید، حاوي تا شش ژن اضافی همانند سازي ،kb10 -9، اي، خطی، پلاریته مثبتتک رشتهي RNA:ژنوم
اي دارد، پروتئاز براي تولید ویروس ـها جم ترانسکریپتاز معکوس درون ویریونـشود؛ آنزیمییپوشش متحمل تنوع آنتی ژنگلیکوپروتئین:هاپروتئین
.زا مورد نیاز استعفونت
دارد:پوشش
پذیري ژنتیکی تغییر. ویروسی استي RNAپروویروس الگوي ي DNA؛کندژنومی ایجاد میي RNAرا از DNAکپی ،ترانسکریپتاز معکوس:تکثیر

. باشدشایع  می
. زنندذرات از غشاي پلاسمایی جوانه می:بلوغ

: خصوصیات برجسته
. اعضا غیر انکوژنیک بوده و ممکن است سیتوسیدال باشند

.نمایندهاي سیستم ایمنی را آلوده میسلول
. مانندها به طور دائم در ارتباط با سلول باقی میپروویروس

. باشدمحدود شده مییها در شرایط آزمایشگاهبیان ویروسی در بعضی از سلول
. شوندپیشرونده را موجب میهاي مزمن و به آهستگیبیماري

.تکثیر معمولاً اختصاصی به گونه است
.داردبراین گروه عوامل مسبب ایدز را در

ساختار و ترکیب
HIV یک رتروویروس، عضوي از جنس لنتی ویروس، است و بسیاري از ،

را 43فصل (دهد خانواده را نشان میاین هاي بیوشیمیایی شاخص ویژگی
ه ـ، یک شبه هستHIVمورفولوژیک منحصر به فرد مشخصه ي). ببینید

هاي در ریزنگار). 44-1شکل (اي در ویریون بالغ است استوانه) نوکلئوئید(
رش ـه مناسب بـه از ذرات خارج سلولی که در زاویـ، در آن دستالکترونی

.ی نمایان استمیله مانند با ارزش تشخیصنوکلئوئیداند، خورده

هاي رتروویروسRNAتر از ژنوم ها پیچیدهلنتی ویروسRNAژنوم 
ها واجد چهار ژن لازملنتی ویروس.)44-2شکل (باشد ترانسفورم کننده می

–gag ،pro ،pol و ،env–ِو ،بودهشوندهتکثیربراي یک رترووویروس
تا شش ). را ببینید43فصل (کنند از الگوي کلی تکثیر رتروویروس پیروي می

نمایند و در پاتوژنز بیماري در بدن ن دیگر بیان ویروسی را تنظیم میژ
هاي کمکی هومولوژي توالی اندکی اگرچه این ژن. موجود زنده اهمیت دارند

هاي آنها حفظ شده است دهند، عملکردها نشان میویروسرا در میان لنتی



م داران، تعداد کمتري ژن کمکی را به رمز درسانان و سهاي گربهویروس(
در فعال سازي ، Tat، پروتئین یک پروتئین تکثیر مرحله زودهنگام.)آورندمی

سازي ویروسی در فعالبدین وسیله یک محصول ژن،ترانس عمل کرده
بسیار HIVسازي ترانس با فعال. استها درگیر رونویسی ترانس سایر ژن

دست HIVهاي کارآمد بوده و ممکن است در ماهیت ویرولانت عفونت
هاي ساختاري ویروسی مورد براي بیان پروتئینRevپروتئین . داشته باشد

پیرایش نشده را از هسته هاي ویروسیِخروج رونوشتRev. نیاز است
تکثیر از اري در جریان مرحله دیرهنگام هاي ساختکند؛ پروتئینتسهیل می

Nefپروتئین . شوندپیرایش نشده ترجمه میهاي mRNAویروسی از 

ي در حال Tهاي سازي سلولفعال،زایی ویروسی را افزایش دادهعفونت
را رو به پایین Iکلاس MHCو CD4و بیان کند،استراحت را آسان می

منظور پاتوژن بودن ویروس نقص ایمنی به nefژن . نمایدتنظیم می
در ) simian immunodeficiency virus(SIVیا)بوزینه(سیمیان 

ی بر انتقال کمپلکس پیش الحاقVprپروتئین . ها ضروري استمیمون
چرخه ي G2ها را در مرحله افزاید و همچنین سلولویروسی به هسته می

.بردرا به پیش میCD4ریب تخVpuپروتیئن . سازدسلولی متوقف می

،بالا(را نشان می دهند ازگی تولید شده در سطح سلول هاي به ت، تجمع بزرگی از ویروسHIVهاي آلوده به هاي الکترونی از لنفوسیتریزنگار. 44-1شکل 
و ؛)nm100= ، میله 49,000×، پایین، سمت چپ(غشاي سیتوپلاسمی در حال جوانه زنی ازي تازگی شکل گرفته اي؛ ویروس ه)nm100=، میله 46,450×

).nm100= ، میله 75,140×،سمت راست،پایین(اند از سطح سلول جدا گشتهدو ویریون که تقریباً

م داران، تعداد کمتري ژن کمکی را به رمز درسانان و سهاي گربهویروس(
در فعال سازي ، Tat، پروتئین یک پروتئین تکثیر مرحله زودهنگام.)آورندمی

سازي ویروسی در فعالبدین وسیله یک محصول ژن،ترانس عمل کرده
بسیار HIVسازي ترانس با فعال. استها درگیر رونویسی ترانس سایر ژن

دست HIVهاي کارآمد بوده و ممکن است در ماهیت ویرولانت عفونت
هاي ساختاري ویروسی مورد براي بیان پروتئینRevپروتئین . داشته باشد

پیرایش نشده را از هسته هاي ویروسیِخروج رونوشتRev. نیاز است
تکثیر از اري در جریان مرحله دیرهنگام هاي ساختکند؛ پروتئینتسهیل می

Nefپروتئین . شوندپیرایش نشده ترجمه میهاي mRNAویروسی از 

ي در حال Tهاي سازي سلولفعال،زایی ویروسی را افزایش دادهعفونت
را رو به پایین Iکلاس MHCو CD4و بیان کند،استراحت را آسان می

منظور پاتوژن بودن ویروس نقص ایمنی به nefژن . نمایدتنظیم می
در ) simian immunodeficiency virus(SIVیا)بوزینه(سیمیان 

ی بر انتقال کمپلکس پیش الحاقVprپروتئین . ها ضروري استمیمون
چرخه ي G2ها را در مرحله افزاید و همچنین سلولویروسی به هسته می

.بردرا به پیش میCD4ریب تخVpuپروتیئن . سازدسلولی متوقف می

،بالا(را نشان می دهند ازگی تولید شده در سطح سلول هاي به ت، تجمع بزرگی از ویروسHIVهاي آلوده به هاي الکترونی از لنفوسیتریزنگار. 44-1شکل 
و ؛)nm100= ، میله 49,000×، پایین، سمت چپ(غشاي سیتوپلاسمی در حال جوانه زنی ازي تازگی شکل گرفته اي؛ ویروس ه)nm100=، میله 46,450×

).nm100= ، میله 75,140×،سمت راست،پایین(اند از سطح سلول جدا گشتهدو ویریون که تقریباً

م داران، تعداد کمتري ژن کمکی را به رمز درسانان و سهاي گربهویروس(
در فعال سازي ، Tat، پروتئین یک پروتئین تکثیر مرحله زودهنگام.)آورندمی

سازي ویروسی در فعالبدین وسیله یک محصول ژن،ترانس عمل کرده
بسیار HIVسازي ترانس با فعال. استها درگیر رونویسی ترانس سایر ژن

دست HIVهاي کارآمد بوده و ممکن است در ماهیت ویرولانت عفونت
هاي ساختاري ویروسی مورد براي بیان پروتئینRevپروتئین . داشته باشد

پیرایش نشده را از هسته هاي ویروسیِخروج رونوشتRev. نیاز است
تکثیر از اري در جریان مرحله دیرهنگام هاي ساختکند؛ پروتئینتسهیل می

Nefپروتئین . شوندپیرایش نشده ترجمه میهاي mRNAویروسی از 

ي در حال Tهاي سازي سلولفعال،زایی ویروسی را افزایش دادهعفونت
را رو به پایین Iکلاس MHCو CD4و بیان کند،استراحت را آسان می

منظور پاتوژن بودن ویروس نقص ایمنی به nefژن . نمایدتنظیم می
در ) simian immunodeficiency virus(SIVیا)بوزینه(سیمیان 

ی بر انتقال کمپلکس پیش الحاقVprپروتئین . ها ضروري استمیمون
چرخه ي G2ها را در مرحله افزاید و همچنین سلولویروسی به هسته می

.بردرا به پیش میCD4ریب تخVpuپروتیئن . سازدسلولی متوقف می

،بالا(را نشان می دهند ازگی تولید شده در سطح سلول هاي به ت، تجمع بزرگی از ویروسHIVهاي آلوده به هاي الکترونی از لنفوسیتریزنگار. 44-1شکل 
و ؛)nm100= ، میله 49,000×، پایین، سمت چپ(غشاي سیتوپلاسمی در حال جوانه زنی ازي تازگی شکل گرفته اي؛ ویروس ه)nm100=، میله 46,450×

).nm100= ، میله 75,140×،سمت راست،پایین(اند از سطح سلول جدا گشتهدو ویریون که تقریباً
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ازـهاي پیش سروسی در قالب پلی پروتئینـاي ویـهپروتئین. داده شده استدر بالا نشانHIV-1ومـژن.آنونـار ویریـو ساختHIVومـژن. 44-2شکل 
])Pr160 [Gag-Pol ،]Pr55 [Gag و ،]gp160 [Env (گردندهاي بالغ ویریون پردازش میشوند که به طور آنزیمی براي ایجاد پروتئینسنتز می.

Gag-Pol وGagازـوسط پروتئـتPR شونداي کوچک نشان داده شده تولید میـهشده، پروتئینویروسی شکافته.EnvوسطـتPRافد، وـشکسلولی می
SU gp120 وTM gp41موقعیت .)پایین شکل(ها نشان داده شده است هاي ویریون در ذره ویروس به وسیله نمادقرارگیري پروتئین. آیندبه وجود می

.ندابرخوردارvpxاما از ژنبودهvpuفاقد ژنSIVوHIV-2.در مرکز ویریون مشخص نیستINو، PR ،RTهايصحیح پروتئین

ازـهاي پیش سروسی در قالب پلی پروتئینـاي ویـهپروتئین. داده شده استدر بالا نشانHIV-1ومـژن.آنونـار ویریـو ساختHIVومـژن. 44-2شکل 
])Pr160 [Gag-Pol ،]Pr55 [Gag و ،]gp160 [Env (گردندهاي بالغ ویریون پردازش میشوند که به طور آنزیمی براي ایجاد پروتئینسنتز می.

Gag-Pol وGagازـوسط پروتئـتPR شونداي کوچک نشان داده شده تولید میـهشده، پروتئینویروسی شکافته.EnvوسطـتPRافد، وـشکسلولی می
SU gp120 وTM gp41موقعیت .)پایین شکل(ها نشان داده شده است هاي ویریون در ذره ویروس به وسیله نمادقرارگیري پروتئین. آیندبه وجود می

.ندابرخوردارvpxاما از ژنبودهvpuفاقد ژنSIVوHIV-2.در مرکز ویریون مشخص نیستINو، PR ،RTهايصحیح پروتئین

ازـهاي پیش سروسی در قالب پلی پروتئینـاي ویـهپروتئین. داده شده استدر بالا نشانHIV-1ومـژن.آنونـار ویریـو ساختHIVومـژن. 44-2شکل 
])Pr160 [Gag-Pol ،]Pr55 [Gag و ،]gp160 [Env (گردندهاي بالغ ویریون پردازش میشوند که به طور آنزیمی براي ایجاد پروتئینسنتز می.

Gag-Pol وGagازـوسط پروتئـتPR شونداي کوچک نشان داده شده تولید میـهشده، پروتئینویروسی شکافته.EnvوسطـتPRافد، وـشکسلولی می
SU gp120 وTM gp41موقعیت .)پایین شکل(ها نشان داده شده است هاي ویریون در ذره ویروس به وسیله نمادقرارگیري پروتئین. آیندبه وجود می

.ندابرخوردارvpxاما از ژنبودهvpuفاقد ژنSIVوHIV-2.در مرکز ویریون مشخص نیستINو، PR ،RTهايصحیح پروتئین

ها 805ایدز و لنتی ویروس



موسوم به ،ضد ویروسیمهاريِهاي درون سلولیِها داراي پروتئینسلول
، استAPOBEC3Gیک نوع . هستند) تحدیدي(هاي محدود کننده فاکتور

پروتئین . نمایدرا مهار میHIVکه تکثیر می باشدآمینازیک سیستئین دکه
Vifوب اثرات ـبا سرکAPOBEC3Gی ویروسی را به پیش ـزای، عفونت
که به ذرات رتروویروسیِ،استTRIM5αمهاري دیگر، پروتئین. بردمی

،خ دهدبیشتري رکه سنتز ویروسیِیابد و پیش از آنوارد شونده اتصال می
. داردها گسیل میآنها را به پروتئازوم

اما ظاهراً طیفی از ند،همانند نیستHIVهاي مختلف بسیاري از جدا شده
هاي جمعیت.)بندي را ببینیدرده(دهند هاي خویشاوند را تشکیل میویروس
این . می شوندرد آلوده یافت ـاي ویروسی در یک فـهومـژنی ازناهمگون

اي بالاي تکثیر ویروسی و میزان بالاي خطاي ـهمیزان،ناهمگونی
مناطقی که بیشترین . دهدترانسکریپتاز معکوس ویروسی را بازتاب می

،شوندواقع میenvهاي مختلف دارند، در ژن شدهواگرایی را در میان جدا
SUمحصول). 44- 3شکل (کند هاي پوشش ویروس را کد میکه پروتئین

)gp120 ( از ژنenvمسئول براي اتصال هاي اتصالیِنحاوي دومی
گرایش به لنفوسیت و ، کهها استرسپتورو کوCD4ویروس به ملکول 

،نمایدرا حمل میی اصلی هاي آنتی ژنو شاخصه،کندماکروفاژ را تعیین می
پنج ناحیه HIVگلیکوپروتئین . خوانندهاي خنثی کننده فرا میکه آنتی بادي

ناحیهکه،ها واگرا استمیان جدا شدهدارد که در)V)variableمتغیر یا 
V3محصول .باشدمیمهمسازيدر خنثیTM (gp41) env هم از
ن سرتاسري غشا برخوردار است که گلیکوپروتئین را در پوشش دومییک

ه نفوذ ـکباشدن ادغام میکند و هم داراي یک دومیر میـویروسی لنگ
واگرایی در پوشش . سازدهاي هدف را آسان میویروس به درون سلول

HIVنمایدتر میتوسعه یک سرطان مؤثر براي ایدز را پیچیدهدرها تلاش .
اند؛ در مقایسه با ) بومیغیر(زوژن گاهایی کاملاًها ویروسلنتی ویروس

حفظ لنتی ویروسی هیچ ژن سلولیِژن ده،نهاي ترانسفورم کنرتروویروس
از منابع بیرونی ویروساشخاص با ورود.)را ببینید43فصل (اي ندارد شده

. گردندآلوده می

، و در بیرون از سلول قرار داشتهgp120زیرواحد . در بالا نشان داده شده استgp160ساز پلی پپتید پیش. HIV-1هاي پوششپروتئین. 44-3شکل 
gp41 است) غشاییترا(یک پروتئین سرتاسري غشا .هاي بیش از حد متغیر در ندومیgp120 ازV1 تاV5هاي دي اند؛ موقعیت پیوندگذاري شدهنام

در پایانه )fusion domain(ن ادغام، دومیgp41حد نواحی مهم در زیر وا. ها نشان داده شده است) لوپ(سولفیدي به صورت خطوط اتصال دهنده در حلقه 
یا ن تراغشایی آمینو و دومیTM)transmembrane domain (هاي آمینو پایانه. هستند)NH2 ( و کربوکسیل)COOH (دار براي هر دو زیرواحد نشان

. باشندمی

موسوم به ،ضد ویروسیمهاريِهاي درون سلولیِها داراي پروتئینسلول
، استAPOBEC3Gیک نوع . هستند) تحدیدي(هاي محدود کننده فاکتور

پروتئین . نمایدرا مهار میHIVکه تکثیر می باشدآمینازیک سیستئین دکه
Vifوب اثرات ـبا سرکAPOBEC3Gی ویروسی را به پیش ـزای، عفونت
که به ذرات رتروویروسیِ،استTRIM5αمهاري دیگر، پروتئین. بردمی

،خ دهدبیشتري رکه سنتز ویروسیِیابد و پیش از آنوارد شونده اتصال می
. داردها گسیل میآنها را به پروتئازوم

اما ظاهراً طیفی از ند،همانند نیستHIVهاي مختلف بسیاري از جدا شده
هاي جمعیت.)بندي را ببینیدرده(دهند هاي خویشاوند را تشکیل میویروس
این . می شوندرد آلوده یافت ـاي ویروسی در یک فـهومـژنی ازناهمگون

اي بالاي تکثیر ویروسی و میزان بالاي خطاي ـهمیزان،ناهمگونی
مناطقی که بیشترین . دهدترانسکریپتاز معکوس ویروسی را بازتاب می

،شوندواقع میenvهاي مختلف دارند، در ژن شدهواگرایی را در میان جدا
SUمحصول). 44- 3شکل (کند هاي پوشش ویروس را کد میکه پروتئین

)gp120 ( از ژنenvمسئول براي اتصال هاي اتصالیِنحاوي دومی
گرایش به لنفوسیت و ، کهها استرسپتورو کوCD4ویروس به ملکول 

،نمایدرا حمل میی اصلی هاي آنتی ژنو شاخصه،کندماکروفاژ را تعیین می
پنج ناحیه HIVگلیکوپروتئین . خوانندهاي خنثی کننده فرا میکه آنتی بادي

ناحیهکه،ها واگرا استمیان جدا شدهدارد که در)V)variableمتغیر یا 
V3محصول .باشدمیمهمسازيدر خنثیTM (gp41) env هم از
ن سرتاسري غشا برخوردار است که گلیکوپروتئین را در پوشش دومییک

ه نفوذ ـکباشدن ادغام میکند و هم داراي یک دومیر میـویروسی لنگ
واگرایی در پوشش . سازدهاي هدف را آسان میویروس به درون سلول

HIVنمایدتر میتوسعه یک سرطان مؤثر براي ایدز را پیچیدهدرها تلاش .
اند؛ در مقایسه با ) بومیغیر(زوژن گاهایی کاملاًها ویروسلنتی ویروس

حفظ لنتی ویروسی هیچ ژن سلولیِژن ده،نهاي ترانسفورم کنرتروویروس
از منابع بیرونی ویروساشخاص با ورود.)را ببینید43فصل (اي ندارد شده

. گردندآلوده می

، و در بیرون از سلول قرار داشتهgp120زیرواحد . در بالا نشان داده شده استgp160ساز پلی پپتید پیش. HIV-1هاي پوششپروتئین. 44-3شکل 
gp41 است) غشاییترا(یک پروتئین سرتاسري غشا .هاي بیش از حد متغیر در ندومیgp120 ازV1 تاV5هاي دي اند؛ موقعیت پیوندگذاري شدهنام

در پایانه )fusion domain(ن ادغام، دومیgp41حد نواحی مهم در زیر وا. ها نشان داده شده است) لوپ(سولفیدي به صورت خطوط اتصال دهنده در حلقه 
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بندي رده
از جمله از بیش از دو دوجین گونه ،هاگونهها از بسیاري ازلنتی ویروس

دو نوع متمایز از ). 44- 2جدول (اند جدا شده،آفریقایی مختلفنخستی
ن دو نوعـای. HIV-2و HIV-1: اي ایدز انسانی وجود داردـهویروس

هاي با سایر لنتی ویروس) تکاملی(بر مبناي سازمان ژنوم و ارتباطات فیلوژنی 
بیش HIV-2و HIV-1بین واگرایی توالی . شوندتمیز داده می،هانخستی

. است% 50از 

اعضاي نمونه از جنس لنتی ویروس. 44- 2جدول 
هابیماريویروسها جدا شدهأمنش

ایدز HIV-1ها انسان
HIV-2

bهانخستی

SIVcpzشامپانزه

ایدز سیمیان

SIVsmسوتی مانگابی 

cSIVmacهاماکاك

SIVagmمیمون سبز آفریقایی 

SIVsykمیمون سایکس 

SIVmndماندریل 

cSIVlhoestهوئستالمیمون

SIVcolمیمون کلوبوس 

dهاغیر نخستی

سانانایدز گربه سانانویروس نقص ایمنی گربه گربه 
ویروس نقص ایمنی گاوي گاو

، بیماري سیستم عصبی مرکزي بیماري ریويمائدي / ویروس ویسنا گوسفند 
کم خونی ویروس کم خونی عفونی اسبیاسب 

انسفالیت آرتریت،رین ویروس آرتریت انسفالیت کاپِبز 

a .أ منشHIV-1 وHIV-2اي گونهبه ترتیب انتقال میانSIVcpz وSIVsmاست .
b . بیماري توسطSIVماکاك.)باشدترین میرزوس براي بیماري مستعد(ال به گونه متفاوتی از میمون استبلکه نیازمند انتق،شودایجاد نمیأدر میزبان منش

. هاي در قفس راه پیدا کرده استبه طور تصادفی به ماکاكاحتمالاSIVً؛دهندرا در حیات وحش نشان نمیSIVهیچ مدرکی از عفونت ) رزوس(هاي آسیایی 
c . بالایی قرار داردکه ویروس در همان تبار فیلوژنتیکتورفتگی کلمه بیانگر آن است .
d .کنندبیماري را ایجاد میأهاي منشگونههاي غیر نخستی در لنتی ویروس.

، M ،N(سه گروه متمایز ویروسی env ،HIV-1هاي ژن بر پایه توالی
یا) ساب تایپ(نوع زیر11دست کم Mدهد؛ گروه غالب را شکل می) Oو 
»لادک«)A–K (ها در انسانها نیز در خون اشکال نوترکیب ویروس. دارد

ساب تایپ از هشتبه طور مشابه . اندنواحی جغرافیایی مختلف یافت شده
HIV-2)A–H (پذیري درون هر ساب تایپ تغییر. شناسایی شده است

اي ـهاي ژنتیکی با گروهـهرسد کلادبه نظر نمی. دي وجود داردـشدی
مدرکی مبنی بر متفاوت بودن و فعلاً،سازي منطبق باشندسروتایپ خنثی

. زایی در دست نیستها در زیست شناسی یا بیماريساب تایپ
هاي نخستی به دست ها از گونههاي زیادي از لنتی ویروسجداشده

اصلی تقسیم اي نخستی به شش تبار فیلوژنتیکـهلنتی ویروس. اندآمده

) آفریقاغربنوعی میمون در (گابی ناز سوتی ماSIV). 44-2جدول (شوند می
هاي جدا شده، همچنان که هاي یک ویروس هستندواریانتHIV-2و 

هاي سبز از میمونSIV.واریانت هاي یک ویروس اندHIV-1شامپانزه و 
هاي و میمون،)هاي بزرگبوزینه(ها ماندریلس،هاي سایک، میمونآفریقایی

.ددهدیگر را ارائه میهاي مجزاي تبارلوبوس،وک
بسیار شبیه ) سیمیان(ها در انسان و بوزینه سازمان ژنوم لنتی ویروس

را حمل vpuو ویروس شامپانزده ژن HIV-1یک تفاوت آن است که . است
. باشندمیvpxداراي ژن SIVsmو گروه HIV-2در حالی که ،کنندمی

هاي ژنتوالی. را دارندvpxو نه ژن vpuنه ژن SIVهاي شدهسایر جدا
gag وpolاي گلیکوپروتئین پوشش، ـهمیان ژن. بسیار حفظ شده هستند
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غشایی هاي بخش پروتئین تراتوالی.خوردداري به چشم میاختلاف معنی
محتواي پروتئین واقع روي سطح خارجی (هاي گلیکوپروتئین خارجی از توالی

.اندترحفظ شده) ذره ویروس
مانند میمون سبز (خود أهاي میزبان منشها در گونهSIVرسد به نظر می

هاي هایی که معلوم شده است در زیستگاهگونه) آفریقایی، سوتی مانگابی
ساز ، پیشSIVcpzاگرچه، . غیر پاتوژن باشند،اندشان آلوده شدهطبیعی

HIV-1 ،به پاتولوژي شبه ایدز و ،پاتوژن بودهها در حیات وحش در شامپانزه
زوس به طور طبیعی در هاي رِدر مقابل، میمون. انجامدمرگ زودرس می

هاي جدا شدهبااما به القاي ایدز سیمیان ه،حیات وحش در آسیا آلوده نبود
هاي اولین ویروس برداشت شده از میمون. حساس هستندSIVگوناگون 

.استHIV-2/ سویه سوتی مانگابی) SIVmac(در قفس رزوسِ
هاي هاي غیر نخستی عفونت هاي پایداري را در انواع گونهویروسلنتی
هاي ضعیف کننده ها بیمارياین ویروس. ثیر مستقر می سازندأتحت تحیوانیِ

که (ویروسویسنا،عامل نمونه. شوندن و گاه نقص ایمنی را موجب میـمزم
م نورولوژیک یا پنومونی را در ئـعلا،)نام داردروسـویديـنین مائـهمچ

ها ها به کم خونی در اسبسایر ویروس. کندگوسفندان در ایسلند ایجاد می
هاي گاوي و لنتی ویروس. گردندها منجر میو آرتریت و انسفالیت در بز

ها نخستیآلوده شدن. سانان ممکن است نقص ایمنی را موجب شوندگربه
، نخستیهاي غیرلنتی ویروس، توسط هااز جمله انسان) سته پستاندارانرا(

.مشخص نشده است

ایدزأمنش
HIVهاي سیمیان در اي با ویروسگونههاي بینها  از عفونتدر انسان

تماس مستقیم با خون نخستیِي مناطق روستایی آفریقا، احتمالاً در نتیجه 
ي HIVشواهد حاکی از آن است که همتایان . گرفته استأآلوده، منش

دست کم هفت (طی چند رویداد مختلف ، HIV-2و HIV-1نخستی ها، 
یابی راهتجزیه و تحلیل تکامل توالی،. اندها منتقل شدهبه انسان) رویداد

SIVcpzکه به پیدایش گروه ،هابه انسانM ازHIV-1را ،منجر شده است
ا این تاریخ را به ـهدهد، اگرچه بعضی از برآوردقرار می1930حدود سال 

ها رخ بارهاییاحتمالاً چنین انتقال. برندمی1908تر و حدود سال عقب
ام 20اند، اما تغییرات ویژه اجتماعی، اقتصادي و رفتاري که در نیمه قرنداده

هاي ویروسی ند که به این عفونتبه وقوع پیوستند، شرایطی را فراهم آورد
هاي ها و رسیدن به نسبتاجازه گسترش و به خوبی تثبیت شدن در انسان

. اپیدمیک را دادند

فعال سازي زدایی و غیرگند

HIV وارد ـدقیقه در دماي اتاق در پی مواجهه با هر یک از م10پس از
:شودال میفعرـکاملاً غی) یا بیشتریـزاید از عفونتـواح105برابر با (زیر 

،P401%ت ، نونید%35، ایزوپروپانول %50اتانول ،%10سفید کننده خانگی 
ویروس %. 3/0یا پراکسید هیدروژن ، %5/0فرم آلدهید ، پارا%5/0لیزول 

فعال غیر) pH)0/1 =pH ،0/13 =pHهاي همچنین به واسطه شدت
شده در یک سوزن یا ندر خون لخته شده یا لخته HIVزمانی که . شودمی

30سرنگ حضور دارد، مواجهه با سفید کننده رقیق نشده براي دست کم 
. سازي ضروري استفعالثانیه جهت غیر

فرم که پارابا آن. گرددفعال نمیغیر20توئین % 5/2ویروس توسط 
ازد، مشخص نیست که ـسفعال میرـآلدهید ویروس آزاد در محلول را غی

ا ـاي کشت شده یـهایی که ممکن است در سلولـهبتواند تمام ویروس
–ها در صورت نفوذ کافی در بافت–را ،هاي بافت حضور داشته باشندنمونه

. فعال کندرـغی
HIV به واسطه حرارتC°56 10ا سرم ـدقیقه، در مایعات ی10براي %

قابل خشک شده حفاظت اما مواد پروتئینیِ،شودفعال میغیربه سهولت 
فعال شدن ویروس در براي اطمینان از غیر. گردندرا موجب میتوجهی
ساعت 72ها به مدت لازم است تا این فرآورده،لیوفیلیزههاي خونیِفرآورده
.ببینندC°68حرارت 

هاي لنتی ویروس حیوانی سیستم
اي لنتی ویروس، از ـهولوژیک عفونتـاره خصوصیات بیـا دربـهبینش
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ها در انسانHIVهاي عفونت
زایی و آسیب شناسی بیماري

HIVمروري بر دوره عفونت ) الف
شکل (برد حدود یک دهه زمان میHIVدوره شاخص عفونت درمان نشده 

هاي لنفی،، انتشار ویروس به اندامعفونت اولیه: مراحل عبارتند از )4-44
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سال پس از آغاز علائم بالینی حادث 2مرگ معمولاً ،در موارد درمان نشده

. شودمی
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ي Tهاي جریان اوایل دوره پس از عفونت اولیه، گسترش وسیع ویروس و کاهش شدید در تعداد سلولدر . HIVدوره شاخص عفونت درمان نشده . 44- 4شکل 
CD4پاسخ ایمنی علیه . در خون محیطی وجود داردHIVشوداي طولانی از نهفتگی بالینی دنبال میقابل شناسایی ادامه یافته با دورهکاهش در ویرمیِبا .

کاسته شدن از شمار ،هاي بعددر جریان سال. ها در پلاسما حاضر استدهند که ویروس در تمام زمانویروسی نشان میي RNAهاي حساس براي سنجش
.هاي فرصت طلب وجود داردبیماريابتلا به رسد که در آن خطر اساسی زیر سطح بحرانی میهکه بیابد تا اینتداوم میCD4ي Tهاي سلول

4-11، بین عفونت مخاطی و ویرمی اولیه یک دوره به دنبال عفونت اولیه
ویروس . هفته قابل شناسایی است8-12دود ـویرمی ح؛ود داردـروزه وج
یابد و در اسر بدن گسترش میـان این زمان به طور وسیع در سرتـدر جری

3-6،)درصد50-70(در بسیاري از بیمارن . شودهاي لنفی کاشته میاندام
در این . آیدهفته پس از عفونت اولیه، سندرم شبه مونونوکلئوز حاد پدید می

یک . در گردش وجود داردCD4ي Tهاي داري در سلولزمان کاهش معنی
رخ داده، ویرمی HIVهفته تا سه ماه بعد از عفونت، پاسخ  ایمنی نسبت به 

اي اول ـه جـاره بـدوبCD4اي ـهو سطح سلول،یابدش میا کاهـپلاسم
پاسخ ایمنی قادر نیست عفونت را به طور کامل برطرف ،اگرچه. گرددمیبر

. مانندجا میبرهاي لنفی پادر گرهHIVهاي آلوده به و سلول،سازد
سال10ا ـدت طولانی تـبالینی ممکن است به ماین دوره از نهفتگیِ

ویروسی ي در طی این زمان سطح بالایی از تولید پیوسته . به طول بیانجامد
تولید و تخریب HIVيبیلیون ذره 10شود که هر روز برآورد می. وجود دارد

و چرخه حیات ،ساعت است6نیمه عمر ویروس در پلاسما تقریباً. گرددمی
جدیدي که سلول بعدي از زمان عفونت یک سلول تا تولید ویروس(ویروس 

رسد ر مینظبه . کشدروز طول می6/2به طور متوسط ) ندکرا آلوده می
روس، ـول براي تولید ویـمسئاهداف اصلیِ، CD4ي Tاي ـهلنفوسیت

نیمه عمر یک لنفوسیت . هاي مشابه و بالایی از برگشت را داشته باشندمیزان
CD4 ،روز است6/1حدود ،لوده شدآ) تولیدي( که به طور زایابه محض آن .

انتقال اند که در اکثر مواردمطالعات بر روي تنوع ویروسی نشان داده
. ازدـسر میـمستقیک عفونت جدید راHIVاز دیک ورایانت منفر،جنسی

اما به ،اند) مشابه(هاي ویروسی کاملاً  هومولوگ در اوایل عفونت، توالی
دلیل تکثیر سریع ویروسی و میزان خطاي ذاتی در آنزیم ترانسکریپتاز 

شود تخمین زده می. یابندهاي ویروس تجمع میگونهشبه، HIVمعکوس 
.پذیرداحتمالاً روزانه جهش میHIVکه هر نوکلئوتید از ژنوم 
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ویروسی ي در طی این زمان سطح بالایی از تولید پیوسته . به طول بیانجامد
تولید و تخریب HIVيبیلیون ذره 10شود که هر روز برآورد می. وجود دارد

و چرخه حیات ،ساعت است6نیمه عمر ویروس در پلاسما تقریباً. گرددمی
جدیدي که سلول بعدي از زمان عفونت یک سلول تا تولید ویروس(ویروس 

رسد ر مینظبه . کشدروز طول می6/2به طور متوسط ) ندکرا آلوده می
روس، ـول براي تولید ویـمسئاهداف اصلیِ، CD4ي Tاي ـهلنفوسیت

نیمه عمر یک لنفوسیت . هاي مشابه و بالایی از برگشت را داشته باشندمیزان
CD4 ،روز است6/1حدود ،لوده شدآ) تولیدي( که به طور زایابه محض آن .

انتقال اند که در اکثر مواردمطالعات بر روي تنوع ویروسی نشان داده
. ازدـسر میـمستقیک عفونت جدید راHIVاز دیک ورایانت منفر،جنسی

اما به ،اند) مشابه(هاي ویروسی کاملاً  هومولوگ در اوایل عفونت، توالی
دلیل تکثیر سریع ویروسی و میزان خطاي ذاتی در آنزیم ترانسکریپتاز 

شود تخمین زده می. یابندهاي ویروس تجمع میگونهشبه، HIVمعکوس 
.پذیرداحتمالاً روزانه جهش میHIVکه هر نوکلئوتید از ژنوم 
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هاي عفونتنظیر در نهایت، بیمار علائم اساسی و بیماري آشکار بالینی،
سطوح بالاتر ویروس در . خواهد دادزها را بروفرصت طلب یا نئوپلاسم

اي که HIV. ان مراحل پیشرفته عفونت، به سهولت قابل شناسایی استـجری
معمولاً نسبت ،شوددر بیماران مبتلا به مرحله آخر بیماري یافت می

راتب ـبه م،شونددیده میل عفونت ـاز ویروس که در اوایاییـهسویهبه
با ي HIVاي ـهتغییر سویه،اغلب. ر استـتر و سایتوپاتیکـتویرولانت

هایی به واریانت)M-tropic(گرایش به مونوسیت یا گرایش به ماکروفاژ 
راهی ـدز را همـه ایـشروي بـپی) T-tropic(ت ـه لنفوسیـرایش بـبا گ
.کندمی

و نهفتگی ،ايهاي حافظهسلول، CD4ي Tهاي لنفوسیت) ب
Tر ـالقاگ- اي کمک کنندهـه، کاهش لنفوسیتHIVژگی اصلی عفونت ـوی

ها و به علاوه مرگ در این جمعیت از لنفوسیتHIVتکثیر ي در نتیجه 
هاي سلول. هاي غیرمستقیم استآلوده نشده به واسطه مکانیسمTهاي سلول

T بر روي سطح خود شاخص فنوتیپیCD4ملکول . کنندرا بیان میCD4

این ملکول تمایل بالایی براي پوشش ؛استHIVرنده اصلی براي ـگی
گیرنده شیمیوکاینِ،اـهروي لنفوسیتHIVرسپتور کو. ویروسی دارد

CXCR4باشدمی .
چند هر. هستندHIV ،M-tropicهاي اولیه شدهجدا،در اوایل عفونت

هاي اما نه رده(اولیه CD4ي Tهاي لنفوسیتHIVهاي تمام سویه
،با پیشرفت عفونت. سازندرا آلود می) در شرایط آزمایشگاهTنامیراي سلول 

T-tropicهايغالب جاي خود را به ویروسM-tropicهاي ویروس

هاي نامیراي اولیه در ردههاي سازگاري آزمایشگاهی این جدا شده. دهندمی
ها ها و ماکروفاژوسیتایی آلوده کردن مونـ، به از دست رفتن توانTسلول 

.انجامدمی
گر هستند، ویران، HIVناشی از عفونت CD4ي Tاختلال سلول عواقب

اتی را در پاسخ ایمنی انسان ـنقشی حیCD4ي Tاي ـهزیرا لنفوسیت
مستقیم مسئول القاي غیراین موضوع به طور مستقیم یا. کشندمیبر دوش 

این اثرات . لنفی استهاي سلول لنفی و غیراي از عملکردردیف گسترده
ي Tهاي سلول ها؛ القاي عملکردسازي ماکروفاژفعال:عبارتند از

؛ و تراوش Bهاي و سلول،)NK(هاي کشنده طبیعی، سلولسایتوتوکسیک
هاي لنفی را تحریک هاي محلول که رشد و تمایز سلولانواعی از فاکتور
. نهندساز اثر میهاي خونکرده و بر سلول

به طور CD4ي Tهاي تنها بخش کوچکی از سلولدر هر زمان معین،
شوند، اما آلوده کشته میي Tهاي بسیاري از سلول. گرددزایا آلوده می

راحت بازگشت ـاي در حال استالت حافظهـباقی مانده و به حکسري از آنها 
بیان ژن ویروس رخ نداده یا اندك است ،ايهاي حافظهدر سلول. نمایندمی

. آورندو آنها مخزن نهفته پایدار و طولانی مدتی را براي ویروس فراهم می
لیون در هر یک می،اندبیمارانی که درمان ضد رتروویروسی موفقی داشته

سلول، پروویروس نهفته1کمتر از ،در حال استراحتCD4ي Tل لوس
HIV-1سال از درمان، بیماران تغییر 10حتی پس از گذشت . داردرا نگه می

را مخزن نهفته ـزی،دهندنشان میHIVزن نهفته ـاندکی را در اندازه مخ
اي ـهسلول.شودریب میـه تخـاي آلوده بسیار آهستاي حافظهـهسلول
،اي هنگام مواجه شدن با آنتی ژن یا به هنگام قطع درمان داروییحافظه

این احتمال وجود دارد که مخازن غیر . سازندفعال گشته و ویروس را رها می
ساز یا هاي بنیادي خون، سلولهابه دارو دیگري در میان ماکروفاژسحسا

. هاي مغز حضور داشته باشندسلول
معالجه شود؛ چنانچه بتواند با درمان استانداردHIVبعید است که عفونت 

سال 70حدود ،اي آلوده در بدن وجود داشته باشدحافظهلولیک میلیون س
گزارش اخیري از یک درمان آشکار . شود تا آنها از بین بروندزمان صرف می

حاد را بروز داد که در آلمان لوکمی میلوئید HIVیک مرد مبتلا به . وجود دارد
پس از فرسایش . براي وي ناگزیر نمود2007پیوند مغز استخوان را در سال 

هاي برگرفته از یک هوموزیگوت دهنده براي او با سلول،سیستم ایمنی بیمار
. حفاظت ایجاد کردHIVپیوند داده شد که علیه عفونت CCR5جهش 

توقف گردید و او عاري از در بیمار ماین هاي ضد رتروویروسی مصرف دارو
HIV هایی ، محققین را براي ابداع راهاین موفقیت. شدقابل شناسایی ي

HIVبرانگیخت که بتوانند مخازن به طور نهفته آلوده شده را در مبتلایان به 

. پاك سازند

هاها و ماکروفاژمونوسیت) پ
ایفا HIVرش عفونت ـا نقش اصلی را در گستـها و ماکروفاژـهمونوسیت

CD4هاي سطحی ژنها آنتیهاي مونسیتبرخی زیرمجموعه. نمایندمی

HIVرسپتور کو. گردندمتصل میHIVرا بیان کرده و از این رو به پوشش 

، در مغز. استCCR5ها گیرنده شیمیوکاین ها و ماکروفاژروي مونوسیت
ها ها و ماکروفاژ، مونوسیتHIVبه آلودهاصلیِرسد انواع سلولیِبه نظر می

هاي مهمی را براي توسعه تظاهرات باشند و این موضوع ممکن است پیامد
. داشته باشدHIVعصبی روانی مرتبط با عفونت 

هاي اولیه پس از عفونت با گرایش به ماکروفاژ در زمانHIVهاي سویه
هاي اولیه هستند، حتی هنگامی ها مسئول عفونتغالبیت دارند و این سویه
را T-tropicهاي و هم سویهM-tropicهاي که منبع منتقله هم سویه

.داشته باشد
ن اصلی ها به عنوان مخازها و ماکروفاژباور بر این است که مونوسیت

ي Tبر خلاف لنفوسیت . شونددر بدن به خدمت گرفته میHIVبراي 
CD4 مونوسیت به اثرات سایتوپاتیک ،HIVًبه نحوي ،سرسخت استنسبتا
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د به ـتوانبلکه می،د در این سلول باقی بماندـتوانه ویروس نه تنها میـک
ماکروفاژهاي . پیدا کندانتقال ) ها و مغزنظیر ریه(هاي گوناگون در بدن اندام

ه ـاي طولانی از زمان ادامروس را براي دورهـوده ممکن است تولید ویـآل
. دهند

هاي لنفی اندام) ت
ها لنفوسیت. کنندایفا میHIVهاي لنفی نقشی مرکزي را در عفونت اندام

دهند، و میها را ارائه از کل تعداد لنفوسیت% 2حدود در خون محیطی صرفاً
در یک اندام لنفی است که . اندهاي لنفی واقع شدهبقیه آنها عمدتاً در اندام

هاي دندریتیک شبکه سلول. شودهاي ایمنی اختصاصی تولید میپاسخ
ها را به دام انداخته و ، آنتی ژنهاي لنفاويفولیکولار در مراکز نمو گره

حتی –رتاسر دوره عفونت درمان نشدهدر س. کندپاسخ ایمنی را تحریک می
هاي لنفی فعالانه به تکثیر در بافتHIV–در جریان مرحله نهفتگی بالینی 

آل ایدهHIVمیکرو محیط گره لنفی براي استقرار و انتشار عفونت . پردازدمی
که CD4ي Tهاي شمار هنگفتی از سلولها آزاد گشته،سایتوکاین. است

با پیشرفت مراحل پایانی . سازندرا فعال می،اندبسیار حساسHIVبه عفونت 
HIVپاشدهاي لنفاوي از هم می، معماري گره .

هاي همزمان ویروسیعفونت) ث
سازي مورد نیاز هاي فعال، سیگنالHIVجهت استقرار یک عفونت تولیدي 

عی از ـف وسیـرسد طیر میـبه نظ، HIVرد مبتلا به ـدر ف. دـباشنمی
هاي سلولی به خدمت هاي آنتی ژنی در بدن به عنوان فعال گرمحرك
ویرمی ،عال با مایکوباکتریوم توبرکلوزیسعفونت ف،براي مثال. شوندگرفته 

روي سیستم HIVبار اثرات زیان. دهدپلاسما را به طور اساسی افزایش می
سازمان . سازدپذیر میها آسیببه انواع زیادي از عفونتبیماران را،ایمنی

20خطر ابتلا به سل را HIVدهد که عفونت با بهداشت جهانی گزارش می
، 2007در سرتاسر جهان در سال جدید میلیون مورد سل 9از . افزایدبرابر می
. دادندخبر HIVاز آنها در اشخاص آلوده به % 15ها از وقوع تخمین
وـسایت،روسـویبا اپستین بار–ویروسیزمان ـاي همـهر عفونتـسای

ممکن –Bا ویروس هپاتیت ـی،ویروسمگالوویروس، هرپس سیمپلکس
عفونت همزمان ویروس . است به عنوان کوفاکتور براي ایدز عمل نمایند

در آمریکا روي داده و اغلب به HIVدرصد از موارد 15- 30در Cهپاتیت 
که عامل اصلی بیماري و مرگ و میر در مبتلایان ،انجامدبیماري کبدي می

همچنین شیوع بالایی از عفونت سایتومگالوویروس در . استHIVبه 
. مثبت وجود داردHIVاشخاص 

موارد . تواند اتفاق بیافتدمیHIVعفونت همزمان با دو سویه متفاوت از 
حتی در ، HIVمستندي از عفونت ثانویه با یک سویه دوم در مبتلایان به 

. استدر دست ،به سویه نخستCD8ي Tحضور پاسخ مستحکم سلول 
. باشدرویدادي نادر میHIVعفونت ثانویه 

هاي بالینی یافته
خستگی، : عبارتند از اختصاصی هستند و حاد غیري HIVعلائم عفونت 
ایدز با سرکوب مشخص . هاي شبانهو تعریق،، سردرد، تهوعبثورات جلدي

ا ـاي فرصت طلب یـهروز انواع وسیعی از عفونتـم ایمنی و بـسیست
علائم . گرددنمایان می)به ویژه سارکوم کاپوزي(هاي نامعمول نئوپلاسم

) اسهال و تحلیل رفتن بدن(ه ـن اغلب با یک پیش نشانـر در بالغیـتشدید
حالی، و کاهش وزن، قراري و بی، بیتواند شامل خستگیاند که میهمراه 

لکوپلاکیاي مودار، (هاي سفید روي زبان نفس، اسهال مزمن، لکهتنگیتب، 
علائم بیماري در دستگاه گوارش، . لنف آدنوپاتی باشدو ، )کاندیدیازیس دهان
،بدون درمان. علت اصلی ضعف و ناتوانی هستند،زرگـاز مري تا روده ب

در ین پیدایش بیماري بالینی، معمولاًتا اولHIVفاصله بین عفونت اولیه با 
2مرگ حدود . سال است8-10بالغین طولانی بوده، به طور متوسط حدود 

. دهدسال بعد رخ می

بار ویروسی پلاسما ) الف
قابل آگهیِاز ارزش پیش) ]vial load[بار ویروسی(در خون HIVمقدار 

ار سلولی ـویروسی و کشتاي مستمر تکثیر ـهدور. رخوردار استـتوجهی ب
ت پوئینت ویروسیس(دار ویروس در خون ـهر بیمار، و سطح حالت پایدر
]viral set point[ ( در جریان دوره بدون علامت، از فردي به فرد دیگر

دي آلوده ـایی که به طور تولیـهتعداد کلی سلول،این سطح. کندفرق می
یک . دهدرا بازتاب می) هاترکیدن سلول(اند و اندازه متوسط انفجارشده

ماه پس از عفونت، قادر است 6سنجش واحد از بار ویروسی پلاسما حدود 
،انـاب درمـدز در مردان را در چند سال بعد در غیـخطر بعدي توسعه ای

هاي بالا با پیشرفت سریع ست پوئینت). 44- 5شکل (بینی نماید پیش
هاي اخیر داده،چندهر. تر به درمان ارتباط داردفهاي ضعیبیماري و پاسخ
کنند؛ در زنان بار ویروسی تفاوت جنسیتی را پیشنهاد می،در این پارامتر

HIVي RNAسطوح . بینی نمایدممکن است پیشروي ایدز را کمتر پیش

هایی که به طور تجاري در توان با استفاده از انواع سنجشدر پلاسما را می
رسد بار ویروسی پلاسما بهترین پیشبه نظر می. اند، تعیین نموددسترس

ه شمار لنفوسیتـدر حالی ک،دت باشدـد بالینی طولانی مـبینی کننده پیام
CD4دت توسعه یک بیماري فرصت ـبینی کننده خطر کوتاه مبهترین پیش

رآورد ـی در باي بار ویروسی پلاسما عنصري حیاتـهگیرياندازه.طلب است
. اثر بخشی درمان ضد رتروویروسی هستند
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دت را ـپیامد بالینی طولانی م،رلوژیکـست پوئینت وی). بار ویروسی(در پلاسما HIV-1ي RNAراي سطوح ـبیماري بي ه ـارزش پیش بینان. 44- 5شکل 
. کندبینی میپیش

ایدز کودکان) ب
،شودمشاهده میHIVهاي نوزادان آلوده از آنچه که در بالغین مبتلا بهپاسخ

معمولاً با –گردد که از مادران آلوده کسب می–ایدز کودکان . متفاوت است
سال بعد روي 2رگ در ـمشود؛ر میـسالگی ظاه2م بالینی در سن ـعلائ
زیرا سیستم ،به طور ویژه حساس استHIVنوزاد به اثرات مخرب . دهدمی

اي بالینی ـهیافته. ایمنی او در زمان  عفونت اولیه توسعه پیدا نکرده است
اي لنفی، پنومونی،ت درون شبکهـپنومونی:ارت باشند ازـممکن است عب

سپتی سمی ،رـرانگر و فراگیـآدنوپاتی وید، لنف ـانی شدیـکاندیدیازیس ده
. افتادگی رشدو عقب،، اسهالمگالیباکتریایی، هپاتواسپلنو

در ،اندرا به شکل نوزادي کسب کردهHIV-1کودکانی که عفونت 
میزان . ماري بیماري آنها بسیار ضعیف استبیبینی صورت عدم درمان، پیش

به نظر . افتدهاي نخست زندگی اتفاق میبالایی از پیشروي بیماري در سال
ه در خطر ـوزادانی را کـن،در پلاسماHIV-1ار ـرسد سطوح بالاي بمی

الگوي تکثیر ویروسی در نوزادان . بینی نمایداند، پیشپیشروي سریع بیماري

در هنگام تولد ویروسی عموماًي RNAار ـسطوح ب. متفاوت از بالغین است
2سپس طی ؛کندنهاد بر عفونت نزدیک به این زمان میپیش،پایین بوده

24و تا ،یابدبه سرعت فزونی میRNAسطوح ،زندگیازماهه نخست
دهد سیستم ایمنی به ه پیشنهاد میـشود، کماهگی با افول آهسته دنبال می

هاي عفونت) یا کمتر% 5(درصد اندکی از نوزادان . سختی داراي عفونت است
وزادان ـدهد بعضی از نه پیشنهاد میـک،سازندار میـرا آشکHIVذراي ـگ

. توانند ویروس را بزدایندمی

بیماري نورولوژیک ) پ
. دهدرخ می) عصبی(بدکاري نورولوژیک ،HIVغالباً در اشخاص مبتلا به 

در جریان و،درصد از بیماران داراي علائم نورولوژیک هستند40- 90حدود 
اختلالات داراي ي بسیاراست که پی برده شده ، )کالبد شکافی(اتوپسی 

.اندنوروپاتولوژیک

دت را ـپیامد بالینی طولانی م،رلوژیکـست پوئینت وی). بار ویروسی(در پلاسما HIV-1ي RNAراي سطوح ـبیماري بي ه ـارزش پیش بینان. 44- 5شکل 
. کندبینی میپیش
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: عبارتند از،دهندز که اغلب رخ میـچند سندرم نورولوژیک متمای
عروقی، مننژیت ) آسیب عضلانی(لوپاتی یِ، میحادتحت) التهاب مغز(انسفالیت 
. محیطی) آسیب عصبی(و نورپاتی ،)مننژعفونی التهاب غیر(آسپتیک 

ترین ، شایع)AIDS dementia complex(کمپلکس زوال عقل ایدز
درصد از مبتلایان به 25-65به عنوان یک تظاهر آخر در ،سندرم نورولوژیک

ر ـاحساسی، تأخیز، بیـدهد و با حافظه ضعیف، ناتوانی در تمرکایدز رخ می
. گرددمل فکري و تغییرات رفتاري مشخص میدر حرکات عضلانی در اثر ع

توکسوپلاسموز،: عبارتند ازHIVمرتبط با هاي نورولوژیکسایر بیماري
يپیشروندهچند کانونیِو لکوانسفالوپاتیِ،لنفوم اولیه سیستم عصبی مرکزي

زمان متوسط بقا از آغاز زوال شدید عقل معمولاً کمتر از . JCناشی از ویروس 
. ماه است6

. دهندهاي نورولوژیک را نشان میکودکان مبتلا به ایدز نیز نابهنجاري
، از دست رفتن )تشنج(اختلالات حمله ناگهانی : ها عبارتند از این نابهنجاري

انسفالوپاتی . اي نمويـهدگیر افتاـو به تاخی،راحل نمو رفتاريـپیشرونده م
HIV راه با ناکارآمدي عمیق سیستم ـاز کودکان، هم% 12ممکن است در
ترین هاي باکتریایی در ایدز کودکان، به عنوان شایعپاتوژن. رخ دهد،ایمنی

. عوامل مننژیت غالبیت دارند
ضد درمان ي، در نتیجهHIVاز آنجایی که کودکان متولد شده با عفونت 

رسد بسیاري به نظر می،مانندتا نوجوانی و بزرگسالی زنده می،رتروویروسی
ترین شایع. پزشکی باشندهاي روانهنجاريباز آنها در خطر بالایی براي نا

.هاي اضطرابی هستندمشکلات، نابهنجاري

هاي فرصت طلب عفونت) ت
علل غالب بیماري و مرگ و میر در میان مبتلایان به عفونت مرحله آخر 

HIVهاي شدید ناشی از عواملی یعنی عفونت،نداطلبهاي فرصت، عفونت
م ایمنی کارآمد، موجب بیماري ـاص برخوردار از سیستـکه به ندرت در اشخ

HIVبه طلب معمولاً در بیماران مبتلاهاي فرصتعفونت. شوندشدید می

اًحدوداز سطح طبیعیCD4ِي Tکه شمار سلول مگر آن،دهندرخ نمی
با توسعه . دـافت نمایμLسلول در 200ر از ـبه کمتμLسلول در 1000
طلب شایع، بیماران اجازه بقاي هاي فرصتها براي بعضی از پاتوژندرمان

. هاي فرصت طلب تغییر پیدا کرده استو طیف عفونت،تر را یافتهطولانی
درمان نشده دزِـطلب در مبتلایان به ایاي فرصتـهترین عفونتعـشای

: عبارتند از

اي ـهلی، گونهبِتوکسوپلاسما گوندیئی، ایزوسپورا: اـهپروتوزوئر.1
. کریپتوسپوریوم

وفورمانس،ـوکوکوس نئـدا آلبیکنس، کریپتـدیـکان: اـهقارچ.2
، پنوموسیستیس س ایمیتس، هیستوپلاسما کپسولاتوموئیدیکوکسید

.سیجیرووِ
مایکوباکتریوم اینتراسلولار،-مایکوباکتریوم آویوم: هاباکتري.3

هاي نوکاردیا آستروئیدس، گونه، لیستریا مونوسایتوژنز،توبرکلوزیس
.هاي استرپتوکوکوسگونهسالمونلا،

، واریسلا ویروسمگالوویروس، هرپس سیمپلکسسایتو: هاویروس.4
، ویروس JC، آدنوویروس، ویروس پولیوماویروس ویروسزوستر-

.C، ویروس هپاتیت Bهپاتیت 

و دفع ،ع بودهـان به ایدز شایـاي هرپس ویروس در مبتلایـهعفونت
شبکیه التهاب (رتینیت . شودهاي متعدد در بزاق غالباً پی برده میویروس

ترین عارضه چشمی شدید در بیماران مبتلا به سایتومگالوویروس شایع) چشم
. ایدز است

سرطان ) ث
سرکوب ایمنی، تمایل ، عارضه دیگري از نمبتلایان به ایدز به توسعه سرطا

هم (نفوم غیر هوچکین لایدز شامل ابمرتبطهاي سرطان. گیري دارندچشم
، سارکوم کاپوزي، سرطان )صبی مرکزينوع منتشره و هم نوع سیستم ع

بار - اپستیني DNA. هاي مقعدي تناسلی هستندو سرطان،گردن رحم
بندي که به عنوان لنفوم بورکیت ردهBهاي سلول در اکثر بدخیمیویروس 

هاي اما نه در اکثر لنفوم(هاي سیستم عصبی مرکزي و در بدخیمیشوندمی
لنفوم بورکیت در مبتلایان به ایدز نسبت به سایر . یافت شده است) منتشره

. باشدتر میبرابر شایع1000جمعیت، 
أشود از منشسارکوم کاپوزي یک تومور عروقی است که تصور می

هاي و اندام،هاي لنفاويگرههاي مخاطی،اندوتلیال باشد که در پوست، غشا
در مبتلایان تا قبل از مشاهدهیاین نوع از بدخیم. گردداحشایی نمایان می

سارکوم کاپوزي در بیماران . گشتیک سرطان بسیار نادر لحاظ می،به ایدز
هرپس . تر استشایع20,000درمان نشده ایدز نسبت به سایر جمعیت، 

سرطان ارتباط این ظاهراً با ، HHV8یا ،ویروس مرتبط با سارکوم کاپوزي
اي ـهوسط پاپیلوماویروسـردن رحم تـسرطان گ.)را ببینید33فصل (دارد 

هاي هاي مقعدي تناسلی نیز در اثر عفونتسرطان؛شودخطر ایجاد میپر
).را ببینید43فصل (آیند هاي انسانی به وجود میهمزمان با پاپیلوماویروس

ر به کاهش قابل ملاحظه در ظهور ـموثدرمان دارویی ضد رتروویروسیِ
هاي غیر هوچکین در اشخاص انجامد، اما بر بروز لنفومکاپوزي میسارکوم

. گذاردآلوده به ایدز تاثیر اندکی می
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درمان ضد رتروویروسی يدر نتیجهHIVاز آنجایی که اشخاص آلوده به 
طیف ،آلودهآنها نسبت به جمعیت غیرتري خواهند داشت،زندگی طولانی

. ر توسعه خواهند دادـتاي بالاـها را در فراوانیـهاي از سرطانردهـگست
سرطان سر و گردن، سرطان ریه، : عبارتند ازHIVهاي مرتبط با بدخیمی

رسد به نظر نمی. انـلانوم و سرطان دهمن، سرطان کبد،ـلنفوم هوچکی
. روده بزرگ یا پروستات وجود داشته باشد،سرطان سینهابتلا بهافزایش خطر 

ایمنی 
هم پاسخ هومورال ، HIVهاي مرتبط با ژنعلیه آنتیHIVاشخاص آلوده به 

ها بر ضد تعدادي از آنتی آنتی بادي. دهندو هم پاسخ سلولی را توسعه می
).44-3جدول (کنند هاي ویروسی به زودي پس از عفونت توسعه پیدا میژن

،سازندکننده را میي خنثیهاباديآنتیHIVعلیه ،اکثر اشخاص آلوده
اگرچه سطوح فعالیت خنثی. شودپروتئین پوشش هدایت میکه بر ضد گلیکو

. اندغیر خنثی کننده،هاي پوششبسیاري از آنتی بادي؛کنندگی پایین است
راکم ممکن است اتصال آنتی ـون متـن است که گلیکوزیلاسیـاعتقاد بر ای

پروتئین پوشش گلیکو. ه پروتئین پوشش باز دارداي خنثی کننده را بـهبادي
این تنوع طبیعی ممکن است . دهدپذیري زیادي را در توالی نشان میتغییر

باعث گریز ویروس ،ویروس مقاوم را دادهجمعیت هاي متوالی از اجازه تکامل 
. موجود شودي هاي خنثی کننده از شناسایی شدن توسط آنتی بادي

يHIVتوانند به واسطه مهار عفونت هاي خنثی کننده میآنتی بادي
. گیري شونددر شرایط آزمایشگاهی اندازه،هاي سلول لنفوسیت حساسرده

آنزیمی یتکه فعالسنجش ترانسکریپتاز معکوس،) 1(با یعفونت ویروس
سنجش ایمونو) 2(کند؛گیري میآزاد شده را اندازهي HIVذرات 

نماید؛گیري میهاي آلوده را اندازهستقیم که درصد سلولمفلئورسنس غیر
یا ) RT-PCR(ترانسکریپتاز معکوس - اي پلیمرازواکنش زنجیره) 3(و 

-bDNA (]branched(با زنجیره شاخه دار DNAهاي تقویت سنجش

chain DNA [هاي نوکلئیک که اسیدHIVمورد ،کنندگیري میرا اندازه
. گیردسنجش قرار می

HIVهاي یابند که علیه پروتئینتوسعه می)سلولار(هاي سلولیپاسخ

محصولات ) CTL(سایتوتوکسیک ي Tهاي لنفوسیت. شوندراهبردي می
هاي با لنفوسیت،شناسند؛ این واکنشرا میnef، و env ،pol ،gagژن

CD3-CD8ريـگاري بافتی اصلی میانجیـدود به کمپلکس سازگـمح
وده رخ ـاص آلـدر تمام اشخاًـتقریبenvواکنش اختصاصی به . شودمی
فعالیت سلول کشنده . شوداز آن کاسته می،دهد و با پیشرفت بیماريمی

شناسایی نیز ، HIVدر gp120علیه ) NK) (natural killer(طبیعی 
. شده است

ان در فراهم آوردن حفاظت علیه عفونت بهاي میزروشن نیست که پاسخ
HIVیک مشکل در تقابل با تحقیقات . یا توسعه بیماري مهم باشند یا خیر
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توصیفaمحصول ژنی

gp160bهاي پوششپروتئینساز گلیکوپیش
gp120bتر ویریون،پروتئین پوشش خارجیگلیکوcSU

p66 ترانسکریپتاز معکوس وRNase Hرازمیاز محصول ژن پل
p55هاي مرکز، پلی پروتئین از ژن ساز پروتئینپیشgag
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p24b ،پروتئین مرکز نوکلئوکپسید از ویریونCA
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a .ِپروتئین بر حسب کیلو دالتون اشاره داردتقریبیِشماره به جرم ملکولی.
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تشخیص آزمایشگاهی 
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.هاي ویروسیژنسنجش اسید نوکلئیک یا آنتی) 3(
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سازي ویروس جدا) الف
HIVهاي و گاهاً از نمونه(ها در خون محیطی توان از لنفوسیترا می
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] NAT]nucleic acid testingآزمون اسید نوکلئیک یا هايسنجش
ي DNAو، RT-PCR ،DNA PCRهايآزمونرـنظی،HIVبراي 
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بینی کننده پیشرفت بیماري و هاي مهم پیشنشانگرHIVي RNAسطوح 
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. هستندمالی دود از لحاظ منابع ـهاي محبراي بررسی ویروسی در محیط
در نوزادان متولد شده از مادران آلوده HIVتشخیص زودهنگام عفونت 

خون کامل DNA PCRیا پلاسما HIV-1ي RNAتواند به کمک می
. پذیردانجام در کروموزوم ) پروویروس(الحاق شده DNAبراي شناسایی 

.سازدارزش میهاي سرولوژیک را بیهاي مادري آزمونباديحضور آنتی
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cytotoxic T[کـسایتوتوکسیي Tهـايلنفوسیت،HIV) .CTLاط با دوره عفونت ـدر ارتبHIVضداديـاي آنتی بـهالگوي پاسخ. 44- 6شکل 

lymphocytes[.(

توان به در گردش خون را میHIV-1از p24آنتی ژن سطوح پایین
این آنتی ژن . به زودي پس از عفونت شناسایی نمود،در پلاسماEIAواسطه 

زیرا پروتئین(شودها غیر قابل شناسایی میاغلب پس از توسعه آنتی بادي
p24هاي با آنتی باديp24اما ممکن است در اواخر ،)گرددکمپلکس می

ف ـه نشان از یک پیش آگهی ضعیـان شود کـدداً نمایـدوره عفونت مج
که شامل شناسایی آنتی HIVسنجش هاي تشخیصی نسل چهارم . دهدمی

هستند، هنگامی که آزمون هاي سرولوژیک P24و آنتی ژن HIVبادي 
چنیـن . عفونت را نمی شناسنـد، می توانند از فاصله شناسایـی بکـاهند

سنجش هایی اهمیت دارند، زیرا اشخاص در این مرحله بسیار ویرمیک بوده و 
از فاصله HIVي NAT. می توانند عفونت را به سهولت انتقال دهند

، HIVولاً براي بیماران مشکوك به عفونت شناسایی بیشتر می کاهد و معم
براي کارکنان مراکز بهداشتی که جراحت ناشی از سوزن داشته اند، و براي 

.اهدا کنندگان خون انجام می گیرد

HIVآزمون مقاومت ) ت
این . براي تعیین مقاومت ویروسی استرایج ترین شیوهHIVژنوتایپینگ 

پروتئاز اي ترانسکریپتاز معکوس و روش با تعیین توالی بخش هاي از ژن ه

این مقاومت به مهارگر هاي کهیبراي شناسایی جهش هایی مشخص
چنانچه جهش ها به .محصولات ژنی را اعطا می کنند، انجام می گیرد

ویروس اجازه رشد در حضور دارو را بدهند، یا با شکست در درمان بالینی 
پایگاه هاي .گردندمقاومت شناسایی می به عنوان پیش برندهمرتبط باشند، 

داده نگهداري شده توسط انجـمن بین المللی ایـدز و دانشگاه استنفورد با 
توسعه یک .جهش هاي مقاومت به تازگی شناسایی شده به روز می شوند

رژیم درمانی بهینه پیچیده بوده، مستلزم دانش درباره الگو هاي مقاومت 
عوارض جانبی، و برهم کنش ها است، و معمولاً ویروسی، فعالیت هاي دارو،
. نیاز داردHIVبه یک متخصص در درمان 

به مهارگر و مقاومت HIVسنجش ها همچنین براي ارزیابی اینتگراز 
گرایش کو رسپتور یک سنجش فنوتیپی است که . ادغام در دسترس اند

.ن می نمایدرا تعییCCR5احتمال پاسخ ویروس به دارو هاي آنتاگونیست 
آزمـون هـاي مقاومت فنوتیپی مستلزم رشد ویـروس نوتـرکیب در حضـور 

ترانسکریپتاز معکوس، (ژن هاي مرتبط . دارو هاي ضد ویروسی هستند
اهی کلون ـي آزمایشگHIVه ـروس بیمار سویـاز وی) رازـاز، یا اینتگـپروتئ

می سازد یا مهار را از تکثیر ویروسی % 50می شوند و غلظت دارویی که 
IC50نسبت . تعیین می شودIC50 ویروس بیمار به ارزشIC50 مرجع

cytotoxic T[کـسایتوتوکسیي Tهـايلنفوسیت،HIV) .CTLاط با دوره عفونت ـدر ارتبHIVضداديـاي آنتی بـهالگوي پاسخ. 44- 6شکل 
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حداکثرنیمه: IC50[برابر به داروي مورد آزمون است ) چند(بیانگر مقاومت 
)].half maximal inhibitory concentration(مهاريغلظت

در زمان تشخیص اولیه و به هنگام مدیریت شکست HIVآزمون مقاومت 
آزمون . یا کاهش بار ویروسیِ کمتر از حد مطلوب توصیه می شوددرمان 

مقاومت ژنوتیپی روش استاندارد می باشد، اما آزمون فنوتیپی می تواند در 
. بیمارانی که الگو هاي پیچیده اي از جهش مقاومت دارند، سودمند واقع گردد

ژي اپیدمیولو
انتشار جهانی ایدز) الف

در آمریکا، به عنوان یک بیماري جدید در 1981ایدز نخستین بار در سال 
بیست سال بعد، ایدز به صورت یک . باز تشخیص داده شدمردان همجنس

برآورد . دهدان به گسترش خود ادامه میـآمد که همچناپیدمی جهانی در
مبتلا به ایدز در سرتاسر جهان زندگی میلیون فرد 5/3می شود که بیش از 

اندشده آلوده، که اکثریت آنها در پی تماس جنسی با جنس مخالف کنندمی
میلیون نفر از 8/1، 2009شود که در سالتخمین زده می). 44- 7شکل (

از جمله در HIVمیلیون عفونت جدید 6/2ایدز جان خود را از دست دادند و 
ه بسیاري از آنها نوزادان آلوده شده در نزدیک تولد ، ککودك رخ داد370,000

میلیون نفر در سرتاسر 36بیش از ،سازمان بهداشت جهانیطبق برآورد . بودند
14میلیون کودك یتیم شدند که 6/16ند و بیش از ه اجهان از ایدز جان باخت

. برندهاي جنوب صحراي آفریقا به سر میمیلیون نفر از آنها در کشور
، 2009هاي بر طبق داده. اپیدمی بر اساس ناحیه جغرافیایی متفاوت است

را HIVاي ـهترین تعداد عفونتاي جنوب صحراي آفریقا بالاـهکشور

هاي با شیوع بالا در آفریقا، یک در برخی از شهر). 44- 7شکل (اند داشته
سد اپیدمی در اینجا، ربه نظر می. نفر از هر سه فرد بالغ به ویروس آلوده است

کوشش هـاي عمـده اي بـراي توزیـع . ت شده باشدـدر سطوح بالا تثبی
درمان هاي ضد ویروسی در کشور هاي بسیار تحت تأثیر قرار گرفته، در حال 

هاي ضد رتروویروسی عرضه ها، درماندر بعضی از این کشور. انجام است
به ویژه در (وب شرقی آسیا ها همچنین در جنوب و جنعفونت. اندگردیده

به عمدتاًایی که ایدز ـاز آنج. اندگسترش پیدا کرده) و روسیه،هند، چین
اپیدمی ایدز ،اـهکشوراز در برخی زند، بالغین جوان و کارگران ضربه می

. گذاردمیبر جاي هاي اجتماعی و اقتصادي اثرات مخربی را روي ساختار
در سرتاسر جهان HIV-1هاي مسئول اکثر عفونتMهاي گروه ویروس

در جنوب آفریقا، Cساب تایپ . ها متفاوت استهستند، اما توزیع ساب تایپ
در آمریکا، اروپا و استرالیا غالب Bآفریقا، و ساب تایپ غرب در Aساب تایپ 

. باقی مانده استکانونیعمدتاً در غرب آفریقا به صورت HIV-2. باشدمی
هاي جدید نماید که از تمام عفونتسازمان بهداشت جهانی برآورد می

HIV ،دهندهاي در حال توسعه روي میآنها در کشوراز % 90در هر سال .
ها ایدز اکثراً یک بیماري منتقل شونده جنسی است و تقریباً در این کشور

. تعداد برابري از موارد زن و مرد وجود دارد
ام با 20دوم قرن در جهان در نیمهHIVنتشار سریع گمان می رود ا

المللی م با حرکت بینأنشینان به مراکز شهري، تومهاجرت گسترده روستا
و سفرهاي ،اي از اغتشاشات داخلی، جهانگردياشخاص آلوده به عنوان نتیجه

. تجاري صورت پذیرفته است

شود تخمین زده می. میلیون نفر برآورد شده است3/33، در مجموع 2009ایدز بر اساس قاره یا ناحیه تا دسامبر / HIVبالغین و کودکان مبتلا به . 44- 7شکل 
.اندجان خود را از دست دادهایدز / HIVاز 2009میلیون نفر در سراسر جهان در سال 8/1که حدود 
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آمریکا) ب
ابتدا اکثر موارد . تغییر کرده است1981چهره اپیدمی ایدز در آمریکا از سال 

بیماري در معتادان تزریقی ،سپس.داددر مردان همجنس باز روي می
هاي قومی و نژادي به طور اقلیت،2005با رسیدن به سال .شناسایی گردید

یر قرار گرفتند، به نحوي که حدود دو سوم از موارد گزارش نامتناسبی تحت تاث
اي انتقال جنسی به طور فزاینده.دادندایدز را به خود اختصاص می/HIVشده 

هاي جدید براي زنان به چشم یک چهارم از تشخیصاً درشایع بود و حدود
جنسی با یک سدز کسب شونده به طور جنسی به تمااکثر موارد ای. خوردمی

هاي به رغم توصیه. منتسب بودHIVمعتاد تزریقی یا یک فرد مبتلا به 
در خصوص غربالگري 2006مراکز کنترل و پیشگیري از بیماري در سال 

HIVساله13-64ین براي اشخاص به عنوان بخشی از مراقبت پزشکی روت،
خود از مبتلایان به ایدز از عفونت% 20، 2011تخمین زده شد که در سال 

. آگاه نبودند
HIVمیلیون مورد 5/1ها رخ دادن بیش از ، تخمین2007در انتهاي سال 

میلیون فرد 1بالغ بر . را نشان دادند) مورد مرگ500,000با بیش از ( ایدز / 
50,000و هر ساله وقوع ،کنندایدز در آمریکا زندگی می/ HIVه مبتلا ب

، براي اولین بار میزان مرگ 1996در سال . گرددمورد جدید برآورد می
که  استفاده از درمان ترکیبی ضد رتروویروسی و پیشگیري از ،کاهش یافت

).44- 8شکل (داد هاي فرصت طلب ثانویه را انعکاس میعفونت

.2008تا سال 1981هاي حاصل از ایدز در آمریکا از سال ایدز و مرگ/ HIVتعداد تخمینی افراد مبتلا به . 44-8شکل 

، افزایش HIVافزایش در تعداد زنان آلوده به ي ایدز کودکان در نتیجه 
کودك در آمریکا در سال 1650شود که تخمین زده می. پیدا کرده است

،ا توسعه درمان پیش زایمانی، درون زایمانیب. اندویروس را کسب کرده1991
اي جدید به طور هاز تعداد عفونت،1994دین در سال وو نوزادي زایدوو
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انتقال از . کاهش یافتند% 2هاي دارویی به کمتر از به واسطه درمان،اآمریک

مادر به کودك همچنان به دلیل عفونت تشخیص داده نشده در مادر و فقدان 
.افتنددرمان پزشکی اتفاق می

تلاش ها براي در آمریکا HIVموفقیت در کاهش انتقال نزدیک تولدي 
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ها 819ایدز و لنتی ویروس



هاي خونی آلوده، و از مادر به کودك در مواجهه تزریقی با خون یا فرآورده
قل شونده هاي منتبیماريحضور سایر . جریان دوره نزدیک تولد منتقل شود

، خطر انتقال جنسی 2، یا هرپس سیمپلکس نوع جنسی نظیر سفلیس، سوزاك
HIV ها انتقال زیرا التهاب و زخم،دهدبرابر افزایش می100راHIV را از

بدون مثبت- اشخاص ویروس. کنندهاي مخاطی تسهیل میمیان سد
ان نخستین توصیف از ایدز،از زم.توانند ویروس را منتقل نمایندعلامت می

به عنوان عامل اصلی خطر براي کسب ایدز شناخته بی بند و باري جنسی 
هاي هاي جنسی با شریکاین خطر به نسبت با تعداد مواجهه. شده است

. یابدمختلف افزایش میجنسی 
ویروس هاي خونی آلوده یک راه مؤثر براي انتقال خون یا فرآوردهتزریق

ه ـکهموفیلی ان به ـمبتلایاز % 90ال، بیش از ـبراي مث. رودبه شمار می
)HIVپیش از شناسایی (در آمریکا راکنندهفاکتور لختهي هاي آلودهعصاره

معتادان . ندرا توسعه دادHIVهاي ضد بادي، آنتیدریافت کرده بودند
دچار HIVبه ،هاي آلودهوزناز راه استفاده از ستزریقی مواد مخدر معمولاً

ایدز را استفاده تزریقی از مواد مخدر نسبتی اساسی از موارد جدید. گردندمی
. دهدبه خود اختصاص می

. براي اطمینان از سالم بودن خون عرضه شده، آزمایش دقیق لازم است
سازمان بهداشت جهانی گزارش داده است که اهداي خون داوطلبانه و بدون 

استفاده از .ه استـتر از دادن خون با دریافت وجنـدریافت وجه به مراتب ام
خطر ،دا کنندگان خونـبراي آزمایش اهNATاي سرولوژیک و ـسنجش ه

.در میلیون کاهش داده است1به کمتر از از راه تزریق خون را HIVانتقال 
درصد 40تا 13میزان انتقال مادر به کودك در زنان درمان نشده از 

یا ،در طول فرآیند تولد،توانند در دوران جنینینوزدان می. باشدمتفاوت می
در غیاب تغذیه با شیر مادر، . معمولاً از طریق تغذیه با شیر مادر، آلوده شوند

ان تولد روي ـدر جری% 70نی و ـا در دوران جنیـهاز عفونت% 30دود ـح
اي ـهاند که یک سوم تا نیمی از عفونتاز آنا حاکی ـهداده. دهندمی

انتقال . تغذیه با شیر مادر هستندي در آفریقا در نتیجه HIVنزدیک تولديِ
بار . دهدرخ می) ماهگی6تا (در جریان تغذیه با شیر مادر معمولاً زود 

. شودویروسی بالاي مادري فاکتور خطر براي انتقال محسوب می
سوزن حاوي خون آلوده هاي بهداشتی پس از فرو رفتن بتکارکنان مراق

ا تعداد فرو ـا در مقایسه بـهتعداد عفونت. اندار شدهـدچHIVبه ، در دست
برآورد % 3/0ر از ـخطر انتقال کمت(، نسبتاً کم است هاي سوزن آلودهرفتن
پس از مواجهه یک غشاي مخاطی با خون آلوده حتی ،خطر انتقال). شودمی

این موضوع در تضاد با خطر عفونت ویروس . است%)09/0حدود (تر پایین
و عفونت ویروس هپاتیت %  8/1پس از فرو رفتن سوزن با حدود Cهپاتیت 

B درصد است6-30با .

تقریباً تمام ) رابطه جنسی، تولد،خون(بالادر شرح داده هاي انتقال راه
نگرانی در خور توجهی وجود دارد که . شوندرا موجب میHIVهاي عفونت

با اشخاص آلوده به »اتفاقی«در شرایط نادر سایر انواع انتقال، نظیر تماس
HIVاما هیچ مدرکی وجود داشته باشند،اي ممکن است هاي حشرهیا ناقل

. ن شرایط اتفاقی در دست نیستاز انتقال ویروس تحت ای

و کنترل ،پیشگیري، درمان
هاي ضد ویروسی دارو) الف

مورد HIVهاي هاي ضد ویروسی براي درمان عفونتتعداد زیادي از دارو
ها اي داروـهکلاس). را ببینید30فصل و 44-4جدول (اند یید قرار گرفتهأت

م ترانسکریپتاز ـنوکلئوزیدي آنزیاي نوکلئوزیدي و غیر ـهم مهارگرـشامل ه
. روسی هستندـویازـم پروتئـاي آنزیـهم مهارگرـوس ویروسی و هـمعک

را فعالیت ـزی،انداي ضد ویروسی قدرتمنديـهاز داروـاي پروتئـهمهارگر
و این آنزیم ،از براي تولید ویروس عفونت زا کاملاً ضرورت داردـپروتئ

تر هاي جدیدکلاس. باشدهاي سلول انسان میز از پروتئازـویروسی، متمای
ا را بلوکه ـهورود ویروس به سلولامـهاي ادغمهارگر: ها عبارتند ازودار
HIVرا به CCR5رسپتور متصل شدن کوهاي ورودکنند؛ مهارگرمی

لازم براي در الحاق کروموزومیهاي اینتگرازنمایند؛ و مهارگربلوکه می
. کنندمداخله میHIVتکثیر 

موسوم ،هاي ضد رتروویروسیان با ترکیبی از داروـ، درم1996در سال 
highly active(ار فعال ـان ضد رتروویروسی بسیـیا درمHAARTبه 

antiretroviral therapy(این درمان اغلب . رس قرار گرفتـدر دست
شناسایی در پلاسما سرکوب ي هامحدودهتواند تکثیر ویروسی را به زیرِمی

اي ـهاهد، اجازه بهبود پاسخـاي لنفی بکـهار ویروسی در بافتـاز ب،سازد
. دـو بقاي بیمار را طولانی نمای،اي فرصت طلب را بدهدـهایمنی به پاتوژن

رو ه ببا شکست روHIVهاي جهت درمان عفونتHAARTبا این همه، 
هاي طولانی عمر و به طور نهفته آلوده ویروس همچنان در سلول. شودمی

هنگامی که . ماندباقی میاي حافظهCD4ي Tهاي از جمله سلول،شده
HAART،تولید ویروس قطع شود، یا در درمان نقص وجود داشته باشد

. گرددمیدوباره به جاي اول باز
هاي تهدر حالی که درمان تک دارویی معمولاً به ظهور سریع جهش یاف

HIVراحل متعددي را در ـکه م،امد، درمان ترکیبیـانجمقاوم به دارو می
را HIVهاي جهش یافتهمعمولاً انتخاب،دهدتکثیر ویروس هدف قرار می

اي که به هاي به وجود آمدهجهش یافته،با این وجود. اندازدخیر میأبه ت
هاي پروتئاز نیز در برابر سایر مهارگراند، غالباًپروتئاز مقاوممهارگریک 

.باشندمقاوم می
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دارومکانیسم عمل

نوکلئوتیدي ترانسکریپتاز معکوس/ مهارگر هاي نوکلئوزیدي 

آباکاویر
دیدانوزین

امتریسیتابین
لامی وودین

استاوودین
تنوفوویر

زایدووودین

مهارگر هاي نوکلئوزیدي ترانسکریپتاز معکوس

دلاویردین
افاویرِنز

اتراویرین
نویراپین

ریلپی ویرین

مهارگر هاي پروتئاز

آتازاناویر
داروناویر

فوسامپِرِناویر
ایندیناویر

لفیناویرن
ریتوناویر

ساکو ایناویر
تیپراناویر

انفوویرتیدادغاممهارگر هاي
ماراویروكورودمهارگر هاي

اینتگرازمهارگر هاي
دولوتگراویر

رالتگراویر

هاي درمانی هاي مقاوم به دارو ممکن است بر انتخابانتقال واریانت
پی برده شد که بیماران تحت 2005و 2004هاي در سال. آینده اثر بگذارد

تشخیص داده شده HIVاي که به تازگی به عفونت درمان قرار نگرفته
درصد از موارد، 10و 8اي مقاوم به دارو را در ـهویروس با جهش، بودند

، از میان نوزادان 2002در سال . کردندبه ترتیب در آمریکا و اروپا حمل می
هاي مقاوم از آنها ویروس با جهش% 19آلوده شده در نزدیکی تولد در آمریکا، 

. به دارو را دارا بودند
را به یک HIVاند و عفونت آمیز بودهنتایج درمان ترکیبی موفقیت

سرکوب طولانی مدت تکثیر . اندتبدیل ساختهبیماري مزمن و قابل درمان
تواند به دست آید، اما ویروسی، همراه با ترمیم عملکرد سیستم ایمنی می

علاوه . تواند توسعه یابددرمان باید حفظ شود و مقاومت دارویی میبراي بقا،
اند، توسط تمامی بیماران قابل تحملهاي دارویی فعلی پرهزینهرژیم،بر این

برخوردار ) دیستروفیمانند لیپو(نیستند، و ممکن است از عوارض جانبی 

HIVگونه داروي اکثر افراد آلوده در سراسر جهان از دسترسی به هر. باشند

. اندمحروم
ه ـد کـنشان دادن2011و 2010اي ـهزارش شده در سالـمطالعات گ

ري از ـتوانند در پیشگیمینوفوویر،روسی، از جمله تـاي ضد رتروویـهدارو
پروفیلاکسی با ،بنابراین.هاي جدید بسیار مؤثر باشندو عفونتHIVانتقاال 

هاي پیشگیري هاي درمانی پیش از مواجهه، راهکار جدیدي را به تلاشدارو
. افزایدمیHIVاز 

داري انتقال تواند به طور معنی می) AZT؛آزیدوتیمیدن(دین وزایدوو
HIVیک رژیم از درمان . از مادر به کودك را کاهش دهدAZT براي مادر

خطر انتقال ،در دوران بارداري و در طول فرآیند تولد و براي نوزاد پس از تولد
کاهش ) %2ر از ـبه کمت% 25ود دـاز ح(درصد 65- 75نزدیک تولدي را تا 

یروسی مادري این درمان از انتقال عمودي در تمامی سطوح بار و. دهدمی
براي مادران آلوده یا یک رژیم ساده AZTتري از تجویز دوره کوتاه. کاهدمی
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هاي دهد و براي استفاده در کشوررا نشان می%50کاهش انتقال ،ویراپینن
از راه HIVبا این حال، میزان بالاي انتقال . باشدمین ـامدر حال توسعه 

. نمایددارویی نزدیک تولدي را تضعیف میمزایاي درمان ،تغذیه با شیر مادر

HIVهاي ضد واکسن) ب
کنترل اپیدمی ایدز را در سرتاسر در یک واکسن امن و کارآمد بهترین امید 

یعنی به اند،هاي ویروسی معمولاً پیشگیرانهواکسن. دهدجهان نوید می
با این . پیشگیري کنندشوند تا از عفونت یا بیماري آلوده داده میافراد غیر

در پیشگیري از عفونت ،که آزمایش شدندHIVتمام واکسنهاي کاندید ،وجود
. تاثیر بودند یا به طور ضعیف اثر داشتندبی

در تمام یابد،به سرعت جهش میHIVزیرا ،توسعه واکسن دشوار است
پاسخ ایمنی توسط،گردد، و پس از عفونت اولیههاي آلوده بیان نمیسلول

اي تنوع برجستهHIVهاي شدهجدا. شودمیزبان به طور کامل زدوده نمی
تنوعی که ممکن ،گذارندهاي پوشش به نمایش میژنبه ویژه در آنتی،را

. سازي را به پیش ببردهاي مقاوم در برابر خنثییافتهاست ظهور جهش
باشند، روشن نیست که فاظتی مشخص نمیحاز آنجایی که ارتباطات ایمنیِ

.پاسخی از ایمنی سلولی یا هومورال یک واکسن باید فراخوانده شودکدام
HIVهاي مبتنی بر به واکسن،ها در خصوص امن بودنبه دلیل نگرانی

با دلهره ) سیمیان(شامپانزههاي شدهفعال شده یا جداضعیف شده یا غیر
اي هژه گلیکوپروتئینبه وی–نوترکیباي ویروسیِهپروئین. شودنگاه می

اي هو چه با ناقل) کمک آنتی ژن(وانت ـدجچه با اَ–رکیبـویروسی نوت
. تحویل داده شوند، احتمالاً کاندید هستند) ناهمگون(ویروسی هترولوگ 

هایی رویکرد. اندهاي جدید واکسیناسیون نیز تحت بررسیبسیاري از شیوه
در حال » ون درون سلولیـایمونیزاسی«ابی بهـانی به قصد دستیـن درماز ژ

هاي هدف را به نحوي تغییر دهند و آنها تا به طور ژنتیکی سلول،اندتوسعه
. مقاوم سازندHIVرا در برابر 

فقدان یک مدل حیوانی مناسب ،یک مانع بزرگ بر سر توسعه واکسن
. حساس هستندHIVاند که به تنها حیواناتیها شامپانزه. استHIVبراي 

ویرمی و تولید آنتی بادي بلکه در آنها صرفاً،اندها نه تنها کمیابشامپانزه
ماکاك از - SIVمدل . دهندروز نمیـافتد و آنها نقص ایمنی را باتفاق می

د ـنمروز داده و براي مطالعات توسعه واکسن سودـبیماري را ب،ایدز سیمیان
. دباشمی

هاي موضعی کشمیکروب) پ
HIVاز کسانی را که با % 50هاي جهان، زنان دست کم در بسیاري از کشور

و اکثر آنها از طریق تماس جنسی ،دهندتشکیل می،کنندایدز زندگی می/ 
امن و هاي موضعیِکشهایی براي توسعه میکروبکوشش. اندآلوده شده

نتایج . در دست اقدام استHIVشگیري از انتقال جنسی موثر به منظور پی

گزارش گردید؛ یک ژل واژینال حاوي داروي 2010اي در سال کنندهامیدوار
نوفوویر کسب ضد ویروسی تHIV کاهش داد% 39را تا.

اقدامات کنترلی) ت
تنها راه جلوگیري از گسترش ،هاها یا واکسنبدون کنترل توسط دارو

هاي پرخطرِنگاهداشت سبکی از زندگی است که فاکتور، HIVاپیدمیک 
هیچ مورد مستندي از ایدز در . بحث شده در بالا را به حداقل رسانده یا برچیند

غذاي مشترك، یا سایر ،هاي معمول، نظیر عطسه، سرفهنتیجه مواجهه
. هاي اتفاقی وجود نداردتماس

تمامی اهدا،ون منتقل شودـممکن است توسط خHIVاز آنجایی که 
سنجش هاي . رار گیرندـورد آزمایش قـمHIVون باید براي ـکنندگان خ
تقریباً تمام قادر اند ،که به درستی انجام شده باشندNATو آنتی بادي

هایی که غربالگري گسترده در مکان. را بشناسندHIV-2و HIV-1حاملان 
و خون آلوده رد شده ،کنندگان خون براي مواجهه ویروسی پذیرفته استااهد

.شده استتقریباً برچیدهانتقال از راه تزریق خون ،است
هاي بهداشت عمومی براي اشخاصی که گزارش شده است داراي توصیه

:عبارتند ازهستند،HIVعفونت 

خواهند ماند؛ و در تمام اشخاص براي تمام عمر آلوده باقیتقریباً.1
.بیماري را بروز خواهند دادصورت عدم درمان،

را به سایرین HIVچند بدون علامت، ممکن است ، هرافراد آلوده.2
.شودارزیابی منظم پزشکی و پیگیري توصیه می. منتقل سازند

، سایر از اهداي خون، پلاسما، اعضاي بدناشخاص آلوده باید .3
.ري نماینددایا اسپرم خود،هابافت

واژنی یا (جنسی رفتاریق خطر انتقال بیماري به دیگران از طر.4
یا  استفاده از سوزن،تناسلی-از طریق تماس دهانی، )مقعدي

تواند از استفاده مداوم و صحیح از کاندوم می. مشترك وجود دارد
. آورداگرچه حفاظت مطلق را فراهم نمی،انتقال ویروس بکاهد

توانند به خون آلوده اصلاح و سایر وسایلی که میمسواك، تیغ.5
.شوند را نباید به طور مشترك استفاده کرد

خود در خطر بالایی زنانی که شریک جنسی سرم مثبت دارند،.6
در صورت عدم چنانچه آنها باردار شوند،.هستندHIVبراي کسب 

رار ـقHIVراي کسب ـدان آنها در خطر بالایی بـرزنفدرمان،
. گیرندمی

پس از حوادثی که به خونریزي منجر شود، سطوح آلوده اجسام را .7
در آب 1: 10باید با سفید کننده خانگی که به تازگی به نسبت 

. رقیق شده است پاکسازي نمود
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هاي تزریقمانند سوزن–کنندخ میوراهایی که پوست را سابزار.8
به وسیله باید قبل از استفاده مجدد،–زیر جلدي و طب سوزنی 

که به طور امن دور انداخته یا آن،اتوکلاو با بخار استریل گردند
یل رپزشکی باید بین بیماران با حرارت استن هاي دنداابزار. شوند
هاي یک بار مصرف ها و ابزاردر صورت امکان باید سوزن. شوند

.مورد استفاده قرار گیرند
هاي پزشکی و دندان پزشکی، اشخاص یري مراقبتبه هنگام پیگ.9

از سرم مثبت آلوده باید کسانی را که مسئول معالجه آنها هستند،
به نحوي که ارزیابی مناسب و اقدامات بودن خود آگاه سازند،

.احتیاطی را بتوان براي جلوگیري از انتقال به دیگران انجام داد
تماس با اشخاص سرم ي براي کسانی که ممکن است در نتیجه .10

افرادي که از سوزن، شریک جنسی،براي مثال(ت آلوده شوندمثب
و نوزادان متولد شده از مادران سرم ،کنندمشترك استفاده می

. آزمایش انجام گیردHIVهاي بادي، باید براي آنتی)مثبت
نیازي به تغییر شغل ندارند، ،انداکثر افرادي که در آزمون، مثبت.11

که کار آنها از پتانسیل قابل توجهی براي انتقال خون یا مگر آن
هیچ مدرکی مبنی بر . سایر مایعات بدنی به دیگران برخوردار باشد

. انتقال  به واسطه کار با مواد غذایی در دست نیست
هاي بهداشتی مشغول به براي اشخاص سرم مثبتی که در حرفه.12

صدق Bهپاتیت حاملینهاي توصیه شده براي اند، احتیاطکار
.کند تا از انتقال عفونت به سایرین پیشگیري شودمی

باید به کودکانی که آزمون مثبت دارند، اجازه رفتن به مدرسه داده .13
آموزان بدون شود، زیرا تماس اتفاقی شخص به شخص دانش

.خطر است

آموزش بهداشت ) ث
هاي درمان، پیشگیري از موارد ایدز متکی بر موفقیت پروژهبدون واکسن یا 

هاي آموزش بهداشت براي عموم پیام. آموزشی شامل تغییرات رفتاري است
خارج از روابط (هرگونه مقاربت جنسی ) 1(:مردم به طور خلاصه عبارتند از

باید توسط کاندوم حفاظت ) منفی- HIVمتقابل تک همسري با آنتی بادي  
هاي غیر استریل به طور مشترك استفاده نشوند؛ها یا سرنگسوزن) 2(شود؛

باید از ،تمام زنانی که به طور بالقوه در خطر هستند، پیش از باردار شدن) 3(
و در صورتی که آزمون آنها مثبت بود، از ،آزمایش شوندHIVنظر آنتی بادي 

به منظور کاهش انتقال ، HIVمادران آلوده به ) 4(بارداري اجتناب نمایند؛
هاي جایگزین تغذیه در دسترس باشد ویروس به کودکان خود، چنانچه گزینه

.باید از شیر دادن دوري جویند

خلاصه فصل
HIVاي که نخستین بار در سال شود، بیماريباعث ایدز می

. توصیف گردید1981
HIV /آمده است؛ ایدز اکنون به صورت یک اپیدمی جهانی در

. کنندزندگی میایدز / HIVبا ر میلیون نف35بیش از 
هاي اکثر عفونتHIVدهند؛ در کشورهاي در حال توسعه رخ می

.اندها تشخیص داده نشده و درمان نشدهعفونتاین اکثر 
اي جنوب صحراي ـهدر کشورHIVاي ـهبیشترین تعداد عفونت

.داردجنوب و جنوب شرقی آسیا وجود ، پس از آن،آفریقا و
HIV ،،نوعی از رتروویروس استیک لنتی ویروس .
HIV-1 وHIV-2هاي نخستی شایع در آفریقا از لنتی ویروس

. اندمشتق شده
HIV در جریان تماس جنسی، از طریق مواجهه تزریقی با خون یا

و از مادر به کودك در طول دوره نزدیک ،هاي خونی آلودهفرآورده
. شودمنتقل می،به تولد

ماننداشخاص پس از آلوده شدن تمام عمر آلوده باقی می .
HIV ازCD4 کند؛ استفاده می) گیرنده(به عنوان رسپتورCD4

رسپتورها کو. شودبیان میTهاي بر روي ماکروفاژها و لنفوسیت
براي (CCR5اي سایتوکاین ـهگیرنده) راهـاي همـهگیرنده(

براي (CXCR4و ) با گرایش به ماکروفاژHIV-1اي ـهسویه
.هستند) اي ویروسی با گرایش به لنفوسیتـهسویه

 دوره معمول عفونت درمان نشدهHIV حدود یک دهه است؛ مرگ
هاي مانند عفونت(سال بعد از آغاز بیماري بالینی 2معمولاً طی 
. افتداتفاق می)هانئوپلاسمفرصت طلب،

 بیماريHIV،به سرعت در کودکان، در صورت عدم درمان
. نمایدپیشرفت می

 در جریان نهفتگی بالینی، سطح بالایی از تکثیرHIV و کاهش در
. وجود داردCD4ي Tهاي سلول

نهفته يهاعفونتHIV اندك بیانی از ژن با بدون بیان یا
اي در حال ي حافظهTهاي تعداد کمی از سلولویروسی، در 

چنانچه . استراحت با طول عمر زیاد، در اشخاص آلوده حضور دارند
.ها فعال گردند، تکثیر ویروسی رخ خواهد داداین سلول

 افراد آلوده بهHIVهاي ژنعلیه آنتیHIV هم ایمنی هومورال
ها عفونت را ین پاسخاما ا،دهندرا توسعه میرو هم ایمنی سلولا

. زدایندنمی
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 علل عمده مرگ و میر و بیماري در مبتلایان بهHIVعبارتند از :
راد برخوردار از ـدرت در افـکه به ن(اي فرصت طلب ـهعفونت

ه ـم نورولوژیک کـو علائ) دـشونده میـسیستم ایمنی سالم دی
200ر ـبه زیCD4ي Tمعمولاً به هنگام کاهش شمار سلول 

. دهندلیتر رخ میسلول در میکرو
تواند عفونت هاي ضد رتروویروسی میدرمان با ترکیبی از دارو

HIVدرمان که باید در تمام . را به یک بیماري مزمن تبدیل کند
پرهزینه است، ممکن است عوارض ،عمر بیمار استمرار داشته باشد

حمل نیست؛ جانبی بر جاي بگذارد و توسط همه بیماران قابل ت
.مقاومت دارویی ویروسی ممکن است توسعه یابد

 مقدارHIV ارزش تشخیصی دارد و به ) بار ویروسی(در خون
.درمان دارویی بسیار مهم استیمنظور بررسی اثربخش

ي درمان نشده رخ هاي منتسب به ایدز که در افراد آلودهسرطان
و لنفوم ،دن رحمسارکوم کاپوزي، سرطان گر: دهند عبارتند از می

بیمارانی که به مدد درمان دارویی موثر از عمر . غیر هوچکین
در خطر ابتلا به چند سرطان غیر ،دنشومند میطولانی بهره

و دهان ،کبدهاي سر و گردن،منتسب به ایدز از جمله بدخیمی
. هستند

هاي داروHIVتوان جهت پیشگیري از عفونت به کار بردرا می .
 حال حاضر هیچ واکسنی براي درHIVباشددر دسترس نمی .

هاي مروري پرسش
1 .HIV به عنوان عضوي از جنس لنتی ویروس در خانواده رتروویریده

:هالنتی ویروس. شودبندي میرده
. هستندDNAداراي یک ژنوم ) الف
. کنندها تومور ایجاد میدر موش) ب
. سازندرا آلوده میهاي سیستم ایمنیسلول) پ
. اندهاي طبیعیهاي اندوژن در سلولداراي توالی) ت
. گردندبه سرعت بیماري نورولوژیک پیشرونده را سبب می) ث

2 .HIV-1 ،یک گلیکوپروتئین پوششgp120 ،این . نمایدرا کد می
: پروتئین

. شودموجب ادغام غشا می) الف
. گرددروي سطح سلول متصل میرسپتور ویروسی به کو) ب
. باشدبسیار حفظ شده می،هاي مختلفدر میان جدا شده) پ
. در فراخوانی آنتی بادي خنثی کننده ناموفق است) ت
. سازدتولید شیمیوکاین را القا می) ث

3 .HIV / تبدیل شده است که همچنان به جهانیایدز به یک اپیدمی
، کدام منطقه جغرافیایی پس از 2009در سال .دهدگسترش خود ادامه می

HIVهاي جنوب صحراي آفریقا از بیشترین تعداد افراد آلوده به کشور

برخوردار بود؟
کارائیبوآمریکاي مرکزي و جنوبی ) الف
شرق آسیا، از جمله چین ) ب
آمریکاي شمالی ) پ
جنوب شرقی آسیا / جنوب ) ت
اروپاي شرقی و آسیاي مرکزي) ث

ر به درازا ـسال یا بیشتHIV ،10دوره معمول یک عفونت درمان نشده . 4
و بروز ایدز معمولاً یک دوره طولانی HIVبین زمان عفونت اولیه . کشدمی

:در جریان این دوره از نهفتگی بالینی. وجود دارد) بالینینهفتگیِ(
. در پلاسما قابل شناسایی نیستHIV) الف
. مانددون تغییر باقی میبCD4شمار سلول ) ب
. تواند به دیگران منتقل شودویروس نمی) پ
.هاي لنفی حضور داردویروس در اندام) ت
. شوندخوانده نمیهاي خنثی کننده فراباديآنتی) ث

افتند اتفاق میHIV-1هاي همزمان ویروسی در اشخاص آلوده به عفونت. 5
ترین عفونت شایع.میر دست داشته باشندو ممکن است در بیماري و مرگ و

مثبت در آمریکا کدام است؟HIV-1همزمان در افراد 
Cویروس هپاتیت ) الف

Dویروس هپاتیت ) ب

2نوع HIV) پ
لنفوتروپیک انسانی -Tویروس ) ت 
هرپس ویروس سارکوم کاپوزي ) ث

کدام یک از افراد زیر ممکن است در خطر بالایی براي کسب عفونت . 6
HIVباشد؟

مثبت زندگی HIVبزرگی که در یک خانه با یکی از خویشاوندان مادر)الف
. کندمی
که با یک زن ) کشوري در آفریقاي جنوبی(یک توریست در بوتسوانا ) ب

.کندفاحشه رابطه جنسی برقرار می
ر کلنیک ایدز در یک بیمارستان یک منشی د) پ
. مثبت داردHIVیک معلم که در کلاس درس خود یک کودك ) ت
. مثبت استHIVاش بال که هم تیمییک بازیکن بیس) ث
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مثبت HIVساله سوزن آلوده به خون یک بیمار 36در دست یک پرستار . 7
و ،شودمثبت میEIAشش ماه بعد، سرم این پرستار در آزمون . رودفرو می

و در وسترن بلات ،آیدمبهم به دست میاي ، نتیجه EIAدر تکرار آزمون 
:این پرستار. گرددنتیجه منفی می

. آلوده استHIVاحتمالاً به )الف
. و تبدیل سرمی قرار داردHIVاي بین عفونت حاد با در مرحله) ب
. آلوده نشده استHIVاحتمالاً به ) پ
. آلوده شده باشدHIVممکن است با یک سویه مقاوم به دارو از ) ت
. باشدممکن است یک غیر پیشرونده طولانی مدت ) ث

داري که از درمان ضد رتروویروسی خودHIVساله آلوده  به 41یک مرد . 8
. شودسی تشخیص داده میمبتلا به عفونت پنوموسیستیس جیرووِ،کندمی

:این بیمار
سلول در 200کمتر از CD4ي Tهاي احتمالاً داراي تعداد سلول)الف

. لیتر استمیکرو
. در معرض خطر بالا براي سرطان ریه است) ب
.سال است5امید به زندگی او حدود ) پ
. از ویرمی پلاسما برخوردار استیاحتمالاً از سطوح رو به کاهش) ت
. بعید است زوال عقل را در این مرحله توسعه دهد) ث

به دلیل از ،است40آن CD4مثبت که شمار HIVساله 48یک مرد . 9
شود و او فلج می،چهار ماه بعد. شوددست دادن حافظه به پزشک برده می

ها را در مغز آشکار لینه شدن بسیاري از نورونیِدمی،کالبد شکافی. میردمی
و میکروسکوپ الکترونی دستجاتی از ذرات ویروسی فاقد پوشش را ،زدسامی

ترین علت این بیماري کدام است؟محتمل. دهدها نشان میدر نورون
12آدنو ویروس نوع ) الف
B12کوکساکی ویروس ) ب

B19ویروس وپارو) پ

ویروسبار -ویروس اپستین) ت
JCویروس ) ث

معمولاً HIVال براي عفونت عبسیار فضد رتروویروسیِدرمان ترکیبیِ. 10
:پروتئازاین نوع مهارگر. شامل یک مهارگر پروتئاز نظیر ساکوئیناویر است

. موثر استHIV-2اما نه علیه HIV-1علیه ) الف
. آوردرا به وجود میHIVهاي مقاوم به ندرت جهش یافته) ب
. سازدویروسی مهار میاي دیرهنگام را در تکثیرمرحله) پ
. نمایدها تخریب میرا در سلولCD4گیرنده ) ت

. کندرسپتور تداخل ایجاد میهم کنش ویروس با کودر بر) ث

مایعات بالقوه عفونت زا شامل ، HIVدر یک شخص مبتلا به عفونت . 11
:تمامی موارد زیر هستند، مگر

خون ) الف
. بزاقی که خون در آن نمایان است) ب
. ادراري که خون در آن نمایان نیست) پ
ترشحات تناسلی )ت
مایع آمنیوتیک) ث

بتلا به با ا2011سال شد درکه تخمین زده فرديمیلیون 1از بیش از . 12
HIVآنها از چه تعداد از گمان می رفت،اندکردهدر آمریکا زندگی می

ند؟ه ابودناآگاهعفونت خود 
%5حدود ) الف
%10حدود ) ب
%20حدود ) پ
%25حدود ) ت
%30حدود ) ث
%50حدود ) ج

:مگر،صحیح استHIVهاي زیر درباره تمام گفته. 13
ا جهت پیشگیري از منتقل ـهاي غربالگري براي آنتی باديـهآزمون)الف

.از طریق انتقال خون سودمند هستندHIVشدن 
در درجه اول ،دـشوناي فرصت طلبی که در ایدز دیده میـهعفونت) ب

. باشندماحصل از دست رفتن ایمنی با واسطه سلول می
ار ـرا مهRNAراز وابسته به ـپلیمDNA) دنـآزیدوتیمی(ن ـودیوزایدو) پ

. سازدمی
نمایند، مدرکی را خنثی میHIVهاي در گردش که حضور آنتی بادي) ت

. استHIVحاکی از حفاظت شخص در برابر بیماري ناشی از 

آل است، کمتر از ایده) HAART(درمان ضد رتروویروسی بسیار فال . 14
:زیرا
. بردرا از بین نمیHIVعفونت نهفته ) الف
. ستااز مبتلایان به ایدز بسیار بالا % 90هزینه آن براي ) ب
. نهدبی شدیدي را بر جاي میاغلب عوارض جان) پ
. اندبه آن مقاومHIVهاي بعضی از سویه) ت
همه موارد ) ث

ها 825ایدز و لنتی ویروس



:مگر،صحیح استHIVهاي زیر درباره تمام گفته. 15
. یک گیرنده براي ویروس استTروي سطح سلول CD4پروتئین ) الف
پروتئین پوشش ویروس وجود اي در گلیکوقابل ملاحظهتنوع آنتی ژنیِ) ب

. دارد
کند که موجب افزایش پروتئینی را کد می،روسییهاي ویکی از ژن) پ

. شودفعالیت پروموتر رونویسی ویروسی می
واکنشضد ویروس،باديیک مشکل عمده در رابطه با آزمون براي آنتی ) ت

.است1انسانی نوع لنفوتروپیک -Tپذیري متقاطع آن با ویروس 

ها پاسخ
ت-3ب-2پ-1
ب-6الف-5ت-4
ث-9الف-8پ-7

پ-12پ-11پ -10
ت-15ث-14ت-13
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قارچ شناسی 5بخش
شناسی پزشکیقارچ45فصل 

مقدمه
هایی ها ارگانیسمقارچ. ها استمطالعه قارچ) مایکولوژي(شناسی قارچ

اگرچه، . اندحیوانی تکامل پیدا کردهاند که پشت سر هم با سلسله یوکاریوتی
ها غیر متحرك بوده و از دیواره سلولی سختی اکثر قارچحیوانات،برخلاف
80,000تقریباً . فتوسنتزي هستندها غیرخلاف گیاهان، قارچبر. ندابرخوردار

گونه از نظر پزشکی اهمیت 400شرح داده شده است، اما کمتر از گونه قارچ
ها هاي قارچی را در انساناز عفونت% 90گونه بیش از 50تر از داشته و کم

ا براي انسان ـهاي قارچـهنسبتاً اکثر گونه. شوندات موجب میـو حیوان
واد آلی ـاند و در شکستن و بازیافت مآنها در طبیعت ساکن. انددـسودمن
ما را به واسطه ها به میزان زیادي کیفیت زندگی بعضی از قارچ. اندحیاتی

، ارتقا نانوها، از جمله پنیر،غذاو هانوشیدنید ـدست داشتن در تولی
هاي ثانویه سودمند و ها با در اختیار نهادن متابولیتسایر قارچ. بخشندمی

و) نـسیلیبراي مثال، پنی(ا ـهمانند آنتی بیوتیک،ر زیستیـفعال از نظ
، در پزشکی )نـسایکلوسپوری،براي مثال(ده ایمنی اي سرکوب کننـهدارو

ها توسط ژنتیک دانان و زیست شناسان مولکولی به قارچ. روندبه کار می
،       اي یوکاریوتیـههاي مدل جهت بررسی انواعی از فرآیندعنوان سیستم

رار ـرداري قـبورد بهرهـم،و ملکولی و سلولیـاز جمله زیست شناسی و نم
ثیر اقتصادي خود را در قالب أها بیشترین تقارچ،روي هم رفته. گیرندمی

هاي ي بیماريصنعت کشاورزي هر ساله در نتیجه. نمایندها اعمال میپاتوژن
هاي هنگفتی را متحمل و سایر گیاهان، زیان،قارچی برنج، غلات، حبوبات

. شودمی
لول قارچی دست کم یک هسته با یک ها، هر سسان تمامی یوکاریوتبه

. اه ترشحی داردـو دستگ،شبکه اندوپلاسمی، میتوکندري،ايهـغشاي هست
آنها شیمیوتروفیک . هاي اجباري یا اختیاري هستندهوازيها بیاکثر قارچ

را به اي از مواد آلیهاي ترشحی در آنها طیف گستردهآنزیم. باشندمی
فعال طور غیرا بههکه سپس این نوترئینت،شکندمیهاي محلولنوتریئنت

. شوندجذب گشته یا به واسطه انتقال فعال به درون سلول برده می
ر ـاکث. به عفونت هـاي ناشی از قارچ هـا اشـاره داردوز ـمایکاصطلاح

شان آب،اه طبیعیـزیستگبوده،)برون زاد(اگزوژن زا هاي بیماريقارچ
،ترین بروز را دارندهایی که بالامایکوز. ات آلی استـو ضایعاك،ـخ

گردند که بخشی هایی ایجاد میتوسط قارچ،رماتوفیتوزیسکاندیدیازیس و د

ان انسانی ـا در میزبـه و جهت بقـبه شمار رفتاز میکروبیوتاي نرمال انسان
ها ممکن است وزـمایک،به منظور سهولت.داندا کردهـبسیار سازش پی

جلدي رـ، زی)cataneous(، جلدي )superficial(در قالب سطحی 
)subcutaneous(ا منتشرهـ، ی)systemic (هاي داخلی که به اندام

هاي منتشره ممکن مایکوز.)45-1جدول (بندي شوند د، ردهنبرهجوم می
هاي یا از قارچ،انداولیههاي پاتوژنکه معمولاً، اي اندمیکـهاست از قارچ

ناشی ،باشندهاي فرصت طلب ثانویه میکه غالباً پاتوژن،همه جا حاضر
ترین راه ورود و جایگاه اولیه قات شایعبها در این طبندي مایکوزگروه. شوند

اي وجود همپوشانی قابل ملاحظهبا این همه،. دهددرگیري را بازتاب می
دهند هاي منتشره اغلب تظاهرات تحت جلدي را نشان میدارد، زیرا مایکوز

،دهندطلب را توسعه میهاي فرصتاکثر بیمارانی که عفونت. و بالعکس
. دـف شده دارنـزبانی تضعیـاي میـهاي جدي و دفاعهـاي زمینـهبیماري

ود،ـدهنن بیمارانی رخ میـز در چنیـه نیـاي منتشره اولیـهوزـاما مایک
نین اغلب اشخاص برخوردار از سیستم ایمنی کارآمد را ـها همچطلبفرصت

. سازندآلوده می
هاي هاي قارچی، پاسخاکثر بیماران علیه آنتی ژن،در جریان عفونت

.دهندو هومورال را توسعه میرولادرخور توجهی از ایمنی سل
داري بقاي بیماران هاي پزشکی به طور معنیاز آنجایی که پیشرفت

و دریافت کنندگان سلول بنیادي خون ساز و عضو ،مبتلا به سرطان، ایدز
معنی دارياند، بروز مایکوزهاي فرصت طلب به طور سخت را طولانی نموده

،کنندهاي قوي را تولید نمیهاي پاتوژن توکسینقارچ. افزایش یافته است
به علاوه، .دنباشپیچیده و پلی ژنیک میهاي بیماري زایی قارچی جنبهو 

عفونت هاي تجربی نشان داده اند که جمعیت هاي یک گونه بیماري زا در 
ویرولانس خود تفاوت دارند، و مطالعات ژنتیکی، ژن هاي متعددي را 

. شناسایی نموده اند که در بیماري زایی قارچی ایفاي نقش می کنند
ها که قارچبه دلیل آن.گردنددرمان میها به دشواري اکثر مایکوز

هاي در تعداد زیادي از ژنهاي انسانی خود،یوکاریوت هستند، با میزبان
در نتیجه، . دها اشتراك دارنمحصولات ژنی، و مسیر،)همسان(هومولوگ 

ه ـرو بي علاقه . اهداف منحصر به فرد اندکی وجود دارد،براي شیمی درمانی
و دارو هاي ضد قارچیبالقوهاهداف درمانیتحقیق برايرشدي در خصوص

.وجود دارد



هاي مسببهاي مهم و قارچمایکوز. 45- 1جدول 
عوامل قارچی مسببمایکوزطبقه

سطحی 

زیا هاي مالاسگونهررسیکالپیتیریازیس وِ
کیئیرنهورتائه وِآ نیگرا تینه

هاي تریکوسپورونگونهپیدراي سفید 
هپیدرایا هورتپیدراي سیاه 

جلدي
هاي تریکوفیتون، و اپیدرموفیتون فلوکوزروم ، گونهي میکروسپوروماهگونهدرماتوفیتوزیس 

هاي کاندیداکاندیدا آلبیکنس و سایر گونههاکاندیدیازیس پوست، مخاط یا ناخن

زیرجلدي 

نکیئی اسپوروتریکس شاسپوروتریکوزیس 
روکوزا، فون سه کائه پدروزي، و سایرین فیالوفروا وِکروموبلاستومایکوزیس 

و سایرین ،سودالشریابویدیئی ، مادورلا مایستوماتیسپِمایستوما 
ئوس ماتیاسرهاي دو سایر کپک،روهلیومکساگزوفیلا، بیپولاریس، ایفومایکوزیس هفئو

اندمیک 
)منتشرهاولیه،(

س پوساداسیئی و کوسیدیوئیدس ایمیتیسکوکسیدیوئیدمایکوزیسکوکسیدیوئیدو
هیستوپلاسما کپسولاتوم هیستوپلاسموزیس 

بلاستومایسیس درماتایتیدیس لاستومایکوزیس بِ
رازیلیئنسیس پاراکوکسیدیوئیدس بِمایکوزیس پاراکوکسیدیوئیدو

فرصت طلب 

هاي کاندیدا کاندیدا آلبیکنس و بسیاري از دیگر گونهکاندیدیازیس منتشره 
کریپتوکوکوس نئوفورمانس و کریپتوکوکوس گاتیئی کریپتوکوکوزیس 

رژیلوس پهاي آسآسپرژیلوس فومیگاتوس و سایر گونهآسپرژیلوزیس 
هاي شفاف پائسیلومایسیس، تریکوسپورون، و سایر کپکهاي فوساریوم، گونههیفومایکوزیس هیالو

هاي ، بیپولاریس، اکسروهیلوم و کپککلادوسپوریومرناریا،هاي آلتکلادوفیالوفورا بانتیانا؛ گونهفئوهیفومایکوزیس 
دماتیاسئوس متعدد دیگر 

ها و سایر زایگومایستلا،م، لیچتیمیا، کانینگایزوپوساهاي رگونه)زایگومایکوزیس(موکورمایکوزیس 
سی پنوموسیستیس جیرووِپنومونیه پنوموسیستیس 

فئی پنی سیلیوم مارنپنی سیلوزیس 

نامهواژه
.هامخمرازمشخصه ايجنسی،غیرمثلتولیدمعمولروش: جوانه زنی 

در جریـان میتوز، دیواره سلولی والد به سمت خارج بیرون می زند و براي 
یک. تشکیل یک جوانه نوپا که حـاوي هسته جدید است، بزرگ می شود

.نمایدتولیدرا جوانهچندیایکاستممکنقارچیسلول
تغییر که از ) هامیتوسپور(جنسی هاي تولید مثل غیرساختار:هاکونیدیوم

شکل یک مخمر رویشی یا سلول هیفی یا از یک سلول کونیدیوژنوس 
ه ممکن است ساده یا پیچیده باشد، تولیدـتخصصی شده، ک) زاکونیدیوم(

موسوم ،هاي تخصصی شدهها ممکن است بر روي هیفکونیدیوم. شوندمی
ها نیدیومها کوچک و ماکروکومیکروکونیدیوم. ها ایجاد شوندبه کونیدیوفور

. اندبزرگ و چند سلولی
هایی که ماحصل قطعه قطعه کونیدیوم:)هاآرتروسپور(ها آرتروکونیدیوم

.)45-1شکل (هاي هیفی هستند شدن سلول

تشکیل کونیدیومی از طریق فرآیند :)هابلاستوسپور(ها بلاستوکونیدیوم
.)مانند مخمرها(جوانه زنی 

با دیواره هاي بزرگ،کونیدیوم:)هاکلامیدوکونیدیوم(ها کلامیدوسپور
. شوندهاي هیف انتهایی یا زائد تولید میضخیم، و معمولاً کروي که از سلول

هایی که توسط یک سلول کونیدیوم زاي گلدان کونیدیوم:هافیالوکونیدیوم
، شکل یگاتوسمانند آسپرژیلوس فوم(ردند گمانند، موسوم به فیالید تولید می

6-45.(
هاي سلولی آنها حاوي ملانین هایی که دیوارهقارچ:ئوسماتیاسهاي دقارچ

. نمایداي تا سیاه را اعطا میقهوه) رنگدانه(است، که پیگمان 
، نظیر هایی که از دو شکل رشدقارچ) :دو شکلی(هاي دي مورفیک قارچ

یابند شرایط مختلف رشد توسعه میند، که تحت اکپک و مخمر برخوردار
، وهادیس در شرایط آزمایشگاهی، هیفتیبراي مثال، بلاستومایسس درماتای(

)دهدها را شکل میمخمردر بافت،
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به (هاي قارچیسلولداراي و شاخههاي لوله)رشته(فیلامنت : هاهیف
اي هیفی توسط ـهر سلولـاکث. ، شکل کپکی رشد)μm10-2عرض 

اما د،ـشونا مجزا میـه)کغتی(پتوم دار یا ساي عرضی منفذـهدیواره
. جدا هستندهاي زایگومایستوس به طور مشخص پراکنده و جداهیف
ها را جذب ر و نوترئینتگ، کلنی را لن)بستري(لایه هاي رویشی یا زیرهیف
هاي زنند و ساختارکلنی بیرون میهاي هوایی از بالاي هیف. کنندمی

. گیرندمیبرتولید مثلی را در
تاکسون هاي قارچی . حالت میتوزي یا غیر جنسیِ یک قارچ: آنامورف 

) یعنی میتوسپور ها(ساختار هاي تولید مثل غیر جنسی خود آنامورفیک بر پایه 
.شناسایی می شوند

.کلنی هیفی یا میسلیومی یا شکل رشد:کپک 
ها، کلنی کپک توده یا بستر هیف:میسلیوم 
حالت میتوزي یا جنسیِ یک قارچ، که مستلزم پلاسموگامی، :تلئومورف

.کاریوگامی، و میوز است
هاي طویل یا هایی از جوانهزنجیره:)هاي کاذبهیف(ها پسودوهیف

. هابلاستوکونیدیوم
دار منفذمعمولاً دیواره عرضی هیفی،:)تیغک(سپتوم 

س؛ هاي غیر جنسی راسته موکورالي ساختارمشخصه:هااسپورانژیوسپور
محصور شده تولید د که درون یک اسپورانژیومِـاناي میتوزيـهآنها اسپور

هايشکل(شوند و اغلب توسط یک اسپورانژیوفور حمایت می،گردندمی
.)را ببینید45-3و 2-45

یک پروپاگیول تخصصی شده با ارزش بقاي افزایش یافته، نظیر :اسپور
اي که پراکندگی را هاي ساختاريمقاومت در برابر شرایط نامطلوب یا ویژگی

مانند (جنسی تولید مثل غیريها ممکن است نتیجهاسپور. برندبه پیش می
: پروپاگیول[اشندب) ادامه را ببینید(یا جنسی )ها، اسپورانژیوسپورهاکونیدیوم
اي که به منظور انتشار یک ارگانیسم به مرحله بعدي در چرخه حیات هر ماده

].شودآن از طریق پراکندگی استفاده می
اي هاپلوئید از ـهان تولید مثل جنسی، سلولـدر جری:هاي جنسیروپاس

جفت وزـکاریوگامی، و می،امیهاي سازگار از طریق فرآیند پلاسموگسویه
در این . اـهاي در تولید مثل جنسی قارچمرحله: پلاسموگامی[شوندمی

پس از . آمیزندمیها با هم درمرحله، دو میسلیوم والد بدون ادغام هسته
میسلیوم ثانویه متشکل از . گیردوقوع پلاسموگامی، میسلیوم ثانویه شکل می

یک هسته از هر میسلیوم والد، ،)ايدو هسته(هاي دي کاریوتیک سلول
].هاي دو سلولادغام پیش هسته: است کاریوگامی

چهار تا هشت ،وزـبه دنبال می،اـدر شاخه آسکومایکوت:هاآسکوسپور
. گیردور درون یک آسکوس شکل میـمیوسپ

ور ـوز، چهار میوسپـبه دنبال می،اـدر شاخه بازیدومایکوت:هابازیدوسپور
ل ـشک) رز مانندـوم گُـبازیدی(ار تخصصی شده ـک ساختـح یـسطمعمولاً در

. گیردمی
، به دنبال میوز، یک زایگوسپور بزرگ و با در راسته موکورالس:هازایگوسپور

. گیرددیواره ضخیم شکل می
که ) μm15-3(هاي قارچی تک سلولی، کروي تا بیضوي سلول:هامخمر

. یابندمیمعمولاً با جوانه زدن تکثیر

ها بندي قارچهاي کلی و ردهویژگی
رشد در . کنند، رشد می، به صورت مخمر و کپکها در دو شکل پایهقارچ

چند سلولی رخ) وسـنتفیلام(اي هـهاي رشتشکل کپک با تولید کلنی
هیف دار موسوم به شاخهايِهاي استوانهها از لولهاین کلنی. دهدمی

توده هیف. میکرومتر متغییر است10تا 2شوند، که قطر آنها از تشکیل می
بعضی . باشدیابد، میسلیوم میدر هم تنیده که در جریان رشد فعال تجمع می

ها که معمولاً در فواصل هاي عرضی یا تیغکها به واسطه دیوارهاز هیف
،چندهر. شوندتقسیم میهاگیرند، به سلولمنظم طی رشد هیفی شکل می
دار کنند که به ندرت تیغکهایی را تولید میاعضاي راسته موکورالس هیف

حمایت کننده نفوذ نموده، هاي رویشی یا زیرلایه در محیطهیف. هستند
ابل، ـدر مق. پردازندا میـهذب نوترئینتـو به ج،نمایندر میـکلنی را لنگ

هاي زنند و معمولاً ساختارسطح میسلیوم بیرون میهاي هوایی بالاي هیف
هنگامی که یک کپک از یک نمونه بالینی . دارندبرتولید مثلی کپک را در

اش نماي میکروسکوپی، و مورفولوژي میکروسکوپیسرعت رشد،جدا شود،
ترین کمک کننده. کندبراي تعیین جنس و گونه آن کفایت میمعمولاً
) شکل شناسی(و مورفولوژي ) رشد شناسی(ی نوتیپی، اونتوژِهاي فنویژگی
،45-2هاي شکل(ها هستندیا کونیدیوم،هاي تولید مثل غیر جنسیاسپور

.)را ببینید45-8، و 45- 7، 45- 6، 5-45، 4-45، 3-45

هاي شکل گرفته به واسطه قطعه قطعه شدن آرتروکونیدیوم. 45-1شکل 
).400×(هاي فشرده کونیدیومهاي هیفی به سلول

به (هاي قارچیسلولداراي و شاخههاي لوله)رشته(فیلامنت : هاهیف
اي هیفی توسط ـهر سلولـاکث. ، شکل کپکی رشد)μm10-2عرض 

اما د،ـشونا مجزا میـه)کغتی(پتوم دار یا ساي عرضی منفذـهدیواره
. جدا هستندهاي زایگومایستوس به طور مشخص پراکنده و جداهیف
ها را جذب ر و نوترئینتگ، کلنی را لن)بستري(لایه هاي رویشی یا زیرهیف
هاي زنند و ساختارکلنی بیرون میهاي هوایی از بالاي هیف. کنندمی

. گیرندمیبرتولید مثلی را در
تاکسون هاي قارچی . حالت میتوزي یا غیر جنسیِ یک قارچ: آنامورف 

) یعنی میتوسپور ها(ساختار هاي تولید مثل غیر جنسی خود آنامورفیک بر پایه 
.شناسایی می شوند

.کلنی هیفی یا میسلیومی یا شکل رشد:کپک 
ها، کلنی کپک توده یا بستر هیف:میسلیوم 
حالت میتوزي یا جنسیِ یک قارچ، که مستلزم پلاسموگامی، :تلئومورف

.کاریوگامی، و میوز است
هاي طویل یا هایی از جوانهزنجیره:)هاي کاذبهیف(ها پسودوهیف

. هابلاستوکونیدیوم
دار منفذمعمولاً دیواره عرضی هیفی،:)تیغک(سپتوم 

س؛ هاي غیر جنسی راسته موکورالي ساختارمشخصه:هااسپورانژیوسپور
محصور شده تولید د که درون یک اسپورانژیومِـاناي میتوزيـهآنها اسپور

هايشکل(شوند و اغلب توسط یک اسپورانژیوفور حمایت می،گردندمی
.)را ببینید45-3و 2-45

یک پروپاگیول تخصصی شده با ارزش بقاي افزایش یافته، نظیر :اسپور
اي که پراکندگی را هاي ساختاريمقاومت در برابر شرایط نامطلوب یا ویژگی

مانند (جنسی تولید مثل غیريها ممکن است نتیجهاسپور. برندبه پیش می
: پروپاگیول[اشندب) ادامه را ببینید(یا جنسی )ها، اسپورانژیوسپورهاکونیدیوم
اي که به منظور انتشار یک ارگانیسم به مرحله بعدي در چرخه حیات هر ماده

].شودآن از طریق پراکندگی استفاده می
اي هاپلوئید از ـهان تولید مثل جنسی، سلولـدر جری:هاي جنسیروپاس

جفت وزـکاریوگامی، و می،امیهاي سازگار از طریق فرآیند پلاسموگسویه
در این . اـهاي در تولید مثل جنسی قارچمرحله: پلاسموگامی[شوندمی

پس از . آمیزندمیها با هم درمرحله، دو میسلیوم والد بدون ادغام هسته
میسلیوم ثانویه متشکل از . گیردوقوع پلاسموگامی، میسلیوم ثانویه شکل می

یک هسته از هر میسلیوم والد، ،)ايدو هسته(هاي دي کاریوتیک سلول
].هاي دو سلولادغام پیش هسته: است کاریوگامی

چهار تا هشت ،وزـبه دنبال می،اـدر شاخه آسکومایکوت:هاآسکوسپور
. گیردور درون یک آسکوس شکل میـمیوسپ

ور ـوز، چهار میوسپـبه دنبال می،اـدر شاخه بازیدومایکوت:هابازیدوسپور
ل ـشک) رز مانندـوم گُـبازیدی(ار تخصصی شده ـک ساختـح یـسطمعمولاً در

. گیردمی
، به دنبال میوز، یک زایگوسپور بزرگ و با در راسته موکورالس:هازایگوسپور

. گیرددیواره ضخیم شکل می
که ) μm15-3(هاي قارچی تک سلولی، کروي تا بیضوي سلول:هامخمر

. یابندمیمعمولاً با جوانه زدن تکثیر

ها بندي قارچهاي کلی و ردهویژگی
رشد در . کنند، رشد می، به صورت مخمر و کپکها در دو شکل پایهقارچ

چند سلولی رخ) وسـنتفیلام(اي هـهاي رشتشکل کپک با تولید کلنی
هیف دار موسوم به شاخهايِهاي استوانهها از لولهاین کلنی. دهدمی

توده هیف. میکرومتر متغییر است10تا 2شوند، که قطر آنها از تشکیل می
بعضی . باشدیابد، میسلیوم میدر هم تنیده که در جریان رشد فعال تجمع می

ها که معمولاً در فواصل هاي عرضی یا تیغکها به واسطه دیوارهاز هیف
،چندهر. شوندتقسیم میهاگیرند، به سلولمنظم طی رشد هیفی شکل می
دار کنند که به ندرت تیغکهایی را تولید میاعضاي راسته موکورالس هیف

حمایت کننده نفوذ نموده، هاي رویشی یا زیرلایه در محیطهیف. هستند
ابل، ـدر مق. پردازندا میـهذب نوترئینتـو به ج،نمایندر میـکلنی را لنگ

هاي زنند و معمولاً ساختارسطح میسلیوم بیرون میهاي هوایی بالاي هیف
هنگامی که یک کپک از یک نمونه بالینی . دارندبرتولید مثلی کپک را در

اش نماي میکروسکوپی، و مورفولوژي میکروسکوپیسرعت رشد،جدا شود،
ترین کمک کننده. کندبراي تعیین جنس و گونه آن کفایت میمعمولاً
) شکل شناسی(و مورفولوژي ) رشد شناسی(ی نوتیپی، اونتوژِهاي فنویژگی
،45-2هاي شکل(ها هستندیا کونیدیوم،هاي تولید مثل غیر جنسیاسپور

.)را ببینید45-8، و 45- 7، 45- 6، 5-45، 4-45، 3-45

هاي شکل گرفته به واسطه قطعه قطعه شدن آرتروکونیدیوم. 45-1شکل 
).400×(هاي فشرده کونیدیومهاي هیفی به سلول

به (هاي قارچیسلولداراي و شاخههاي لوله)رشته(فیلامنت : هاهیف
اي هیفی توسط ـهر سلولـاکث. ، شکل کپکی رشد)μm10-2عرض 

اما د،ـشونا مجزا میـه)کغتی(پتوم دار یا ساي عرضی منفذـهدیواره
. جدا هستندهاي زایگومایستوس به طور مشخص پراکنده و جداهیف
ها را جذب ر و نوترئینتگ، کلنی را لن)بستري(لایه هاي رویشی یا زیرهیف
هاي زنند و ساختارکلنی بیرون میهاي هوایی از بالاي هیف. کنندمی

. گیرندمیبرتولید مثلی را در
تاکسون هاي قارچی . حالت میتوزي یا غیر جنسیِ یک قارچ: آنامورف 

) یعنی میتوسپور ها(ساختار هاي تولید مثل غیر جنسی خود آنامورفیک بر پایه 
.شناسایی می شوند

.کلنی هیفی یا میسلیومی یا شکل رشد:کپک 
ها، کلنی کپک توده یا بستر هیف:میسلیوم 
حالت میتوزي یا جنسیِ یک قارچ، که مستلزم پلاسموگامی، :تلئومورف

.کاریوگامی، و میوز است
هاي طویل یا هایی از جوانهزنجیره:)هاي کاذبهیف(ها پسودوهیف

. هابلاستوکونیدیوم
دار منفذمعمولاً دیواره عرضی هیفی،:)تیغک(سپتوم 

س؛ هاي غیر جنسی راسته موکورالي ساختارمشخصه:هااسپورانژیوسپور
محصور شده تولید د که درون یک اسپورانژیومِـاناي میتوزيـهآنها اسپور

هايشکل(شوند و اغلب توسط یک اسپورانژیوفور حمایت می،گردندمی
.)را ببینید45-3و 2-45

یک پروپاگیول تخصصی شده با ارزش بقاي افزایش یافته، نظیر :اسپور
اي که پراکندگی را هاي ساختاريمقاومت در برابر شرایط نامطلوب یا ویژگی

مانند (جنسی تولید مثل غیريها ممکن است نتیجهاسپور. برندبه پیش می
: پروپاگیول[اشندب) ادامه را ببینید(یا جنسی )ها، اسپورانژیوسپورهاکونیدیوم
اي که به منظور انتشار یک ارگانیسم به مرحله بعدي در چرخه حیات هر ماده

].شودآن از طریق پراکندگی استفاده می
اي هاپلوئید از ـهان تولید مثل جنسی، سلولـدر جری:هاي جنسیروپاس

جفت وزـکاریوگامی، و می،امیهاي سازگار از طریق فرآیند پلاسموگسویه
در این . اـهاي در تولید مثل جنسی قارچمرحله: پلاسموگامی[شوندمی

پس از . آمیزندمیها با هم درمرحله، دو میسلیوم والد بدون ادغام هسته
میسلیوم ثانویه متشکل از . گیردوقوع پلاسموگامی، میسلیوم ثانویه شکل می

یک هسته از هر میسلیوم والد، ،)ايدو هسته(هاي دي کاریوتیک سلول
].هاي دو سلولادغام پیش هسته: است کاریوگامی

چهار تا هشت ،وزـبه دنبال می،اـدر شاخه آسکومایکوت:هاآسکوسپور
. گیردور درون یک آسکوس شکل میـمیوسپ

ور ـوز، چهار میوسپـبه دنبال می،اـدر شاخه بازیدومایکوت:هابازیدوسپور
ل ـشک) رز مانندـوم گُـبازیدی(ار تخصصی شده ـک ساختـح یـسطمعمولاً در

. گیردمی
، به دنبال میوز، یک زایگوسپور بزرگ و با در راسته موکورالس:هازایگوسپور

. گیرددیواره ضخیم شکل می
که ) μm15-3(هاي قارچی تک سلولی، کروي تا بیضوي سلول:هامخمر

. یابندمیمعمولاً با جوانه زدن تکثیر

ها بندي قارچهاي کلی و ردهویژگی
رشد در . کنند، رشد می، به صورت مخمر و کپکها در دو شکل پایهقارچ

چند سلولی رخ) وسـنتفیلام(اي هـهاي رشتشکل کپک با تولید کلنی
هیف دار موسوم به شاخهايِهاي استوانهها از لولهاین کلنی. دهدمی

توده هیف. میکرومتر متغییر است10تا 2شوند، که قطر آنها از تشکیل می
بعضی . باشدیابد، میسلیوم میدر هم تنیده که در جریان رشد فعال تجمع می

ها که معمولاً در فواصل هاي عرضی یا تیغکها به واسطه دیوارهاز هیف
،چندهر. شوندتقسیم میهاگیرند، به سلولمنظم طی رشد هیفی شکل می
دار کنند که به ندرت تیغکهایی را تولید میاعضاي راسته موکورالس هیف

حمایت کننده نفوذ نموده، هاي رویشی یا زیرلایه در محیطهیف. هستند
ابل، ـدر مق. پردازندا میـهذب نوترئینتـو به ج،نمایندر میـکلنی را لنگ

هاي زنند و معمولاً ساختارسطح میسلیوم بیرون میهاي هوایی بالاي هیف
هنگامی که یک کپک از یک نمونه بالینی . دارندبرتولید مثلی کپک را در

اش نماي میکروسکوپی، و مورفولوژي میکروسکوپیسرعت رشد،جدا شود،
ترین کمک کننده. کندبراي تعیین جنس و گونه آن کفایت میمعمولاً
) شکل شناسی(و مورفولوژي ) رشد شناسی(ی نوتیپی، اونتوژِهاي فنویژگی
،45-2هاي شکل(ها هستندیا کونیدیوم،هاي تولید مثل غیر جنسیاسپور

.)را ببینید45-8، و 45- 7، 45- 6، 5-45، 4-45، 3-45

هاي شکل گرفته به واسطه قطعه قطعه شدن آرتروکونیدیوم. 45-1شکل 
).400×(هاي فشرده کونیدیومهاي هیفی به سلول
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ا را آزاد ـهوم این کپک اسپورانژیوسپورـاسپورانژی. رایزوپوس. 45-2شکل 
مانند و پشتیبانی کننده متصل باقی میورِـه اسپورانژیوفـاما آنها ب،کندمی

).200×(ها در پایه اسپورانژیوفور نمایان هستندریزوئید

ها ها درون اسپورانژیولاسپورانژیوسپور. رتولشیاکانینگاملا بِ. 45- 3شکل 
رشوند که به یک وزیکول اتصال داشته و توسط یک اسپورانژیوفوتولید می

).400×(گرددپشتیبانی می

ها تولید ها توسط فیالیدهاي کونیدیومزنجیره. پنی سیلیوم. 45-4شکل 
کونیدیوم . شودپشتیبانی میدار که به وسیله یک کونیدیوفور شاخه،گشته

.)400×(ین استرتپایه جدید

ها توسط یک از کونیدیوماین زنجیره. اسکوپولاریوپسیس. 45- 5شکل 
400×(زا استشود که نوع دیگري از سلول کونیدیوملاید تولید میآن.(

ا را آزاد ـهوم این کپک اسپورانژیوسپورـاسپورانژی. رایزوپوس. 45-2شکل 
مانند و پشتیبانی کننده متصل باقی میورِـه اسپورانژیوفـاما آنها ب،کندمی

).200×(ها در پایه اسپورانژیوفور نمایان هستندریزوئید

ها ها درون اسپورانژیولاسپورانژیوسپور. رتولشیاکانینگاملا بِ. 45- 3شکل 
رشوند که به یک وزیکول اتصال داشته و توسط یک اسپورانژیوفوتولید می

).400×(گرددپشتیبانی می

ها تولید ها توسط فیالیدهاي کونیدیومزنجیره. پنی سیلیوم. 45-4شکل 
کونیدیوم . شودپشتیبانی میدار که به وسیله یک کونیدیوفور شاخه،گشته

.)400×(ین استرتپایه جدید

ها توسط یک از کونیدیوماین زنجیره. اسکوپولاریوپسیس. 45- 5شکل 
400×(زا استشود که نوع دیگري از سلول کونیدیوملاید تولید میآن.(

ا را آزاد ـهوم این کپک اسپورانژیوسپورـاسپورانژی. رایزوپوس. 45-2شکل 
مانند و پشتیبانی کننده متصل باقی میورِـه اسپورانژیوفـاما آنها ب،کندمی

).200×(ها در پایه اسپورانژیوفور نمایان هستندریزوئید

ها ها درون اسپورانژیولاسپورانژیوسپور. رتولشیاکانینگاملا بِ. 45- 3شکل 
رشوند که به یک وزیکول اتصال داشته و توسط یک اسپورانژیوفوتولید می

).400×(گرددپشتیبانی می

ها تولید ها توسط فیالیدهاي کونیدیومزنجیره. پنی سیلیوم. 45-4شکل 
کونیدیوم . شودپشتیبانی میدار که به وسیله یک کونیدیوفور شاخه،گشته

.)400×(ین استرتپایه جدید

ها توسط یک از کونیدیوماین زنجیره. اسکوپولاریوپسیس. 45- 5شکل 
400×(زا استشود که نوع دیگري از سلول کونیدیوملاید تولید میآن.(
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متورم ها در بالاي یک وزیکول فیالید. آسپرژیلوس فومیگاتوس. 45- 6شکل 
ه ـهاي پایومـکونیدی. دـانهـور طویل شکل گرفتـدر انتهاي یک کونیدیوف

).400×(نداهاي بالغ از دیواره خشن برخوردارکونیدیوم. ترین هستندجوان

هاي مشخص کپک دماتیاسئوس که ماکروکونیدیوم. بیپولاریس. 45-7شکل 
).400×(نمایدتولید میبا دیواره ضخیم را

دار هاي انحناکپک دماتیاسئوس که ماکروکونیدیوم.لاریاکوروو. 45- 8شکل 
).400×(کندبزرگتر را تولید میبه وضوحهاي مرکزيِسلول مشخص با 

و قطر آنها ،اندکروي تا بیضی شکلمعمولاً،هایی منفردها سلولمخمر
جوانه زدن تکثیر واسطهه ها باکثر مخمر. کندمیکرومتر فرق می15تا 3از 
با یک بیرون زدگی جانبی یا انتهایی از رشد دیواره سلولی جوانه. یابندمی

یک یا چند هسته .جدید که در جریان میتوز بزرگ می شود، آغاز می گردد
سپس، تیغه اي . می شوند) در حال تکوین(وارد تکثیر شده وارد جوانه نوپا 

ها بعضی از گونه. دایی ایجاد می نمایدشکل می گیـرد و با سلول والد جـ
ام ـدا شدن ناکـص در جـنمایند که به طور مشخد میـهایی را تولیجوانه

اي از ادامه روند جوانه زنی، زنجیره،سپس؛شوندو طویل می،مانندمی
را به ) هاي کاذبهیف(ها هاي مخمر طویل شده به نام پسودوهیفسلول

و mm3-1مات به اندازه ،نرمهاي مخمر معمولاًکلنی. آوردوجود می
ها و مورفولوژي میکروسکوپی بسیاري از آنجایی که کلنی. باشندکرم رنگ می

هاي فیزیولوژیک هاي مخمر بر پایه آزمونگونهاز مخمرها کاملاً شبیه است،
از بعضی . شوندو تعداد کمی از اختلافات مورفولوژیک کلیدي شناسایی می

باشند بر اساس اند و قادر می) دو شکلی(دي مورفیک هاهاي قارچگونه
به صورت مخمر یا کپک ،نظیر دما و نوتریئنت هاي موجود، شرایط محیطی

. رشد نمایند
شمار کروموزوم ،بر اساس گونه قارچی. ها متنوع استچرخه حیات قارچ

ها کلاً بعضی از گونه. پلوئید باشددي یااي غالب ممکن است هاپلوئیدهسته

متورم ها در بالاي یک وزیکول فیالید. آسپرژیلوس فومیگاتوس. 45- 6شکل 
ه ـهاي پایومـکونیدی. دـانهـور طویل شکل گرفتـدر انتهاي یک کونیدیوف

).400×(نداهاي بالغ از دیواره خشن برخوردارکونیدیوم. ترین هستندجوان

هاي مشخص کپک دماتیاسئوس که ماکروکونیدیوم. بیپولاریس. 45-7شکل 
).400×(نمایدتولید میبا دیواره ضخیم را

دار هاي انحناکپک دماتیاسئوس که ماکروکونیدیوم.لاریاکوروو. 45- 8شکل 
).400×(کندبزرگتر را تولید میبه وضوحهاي مرکزيِسلول مشخص با 

و قطر آنها ،اندکروي تا بیضی شکلمعمولاً،هایی منفردها سلولمخمر
جوانه زدن تکثیر واسطهه ها باکثر مخمر. کندمیکرومتر فرق می15تا 3از 
با یک بیرون زدگی جانبی یا انتهایی از رشد دیواره سلولی جوانه. یابندمی

یک یا چند هسته .جدید که در جریان میتوز بزرگ می شود، آغاز می گردد
سپس، تیغه اي . می شوند) در حال تکوین(وارد تکثیر شده وارد جوانه نوپا 

ها بعضی از گونه. دایی ایجاد می نمایدشکل می گیـرد و با سلول والد جـ
ام ـدا شدن ناکـص در جـنمایند که به طور مشخد میـهایی را تولیجوانه

اي از ادامه روند جوانه زنی، زنجیره،سپس؛شوندو طویل می،مانندمی
را به ) هاي کاذبهیف(ها هاي مخمر طویل شده به نام پسودوهیفسلول

و mm3-1مات به اندازه ،نرمهاي مخمر معمولاًکلنی. آوردوجود می
ها و مورفولوژي میکروسکوپی بسیاري از آنجایی که کلنی. باشندکرم رنگ می

هاي فیزیولوژیک هاي مخمر بر پایه آزمونگونهاز مخمرها کاملاً شبیه است،
از بعضی . شوندو تعداد کمی از اختلافات مورفولوژیک کلیدي شناسایی می

باشند بر اساس اند و قادر می) دو شکلی(دي مورفیک هاهاي قارچگونه
به صورت مخمر یا کپک ،نظیر دما و نوتریئنت هاي موجود، شرایط محیطی

. رشد نمایند
شمار کروموزوم ،بر اساس گونه قارچی. ها متنوع استچرخه حیات قارچ

ها کلاً بعضی از گونه. پلوئید باشددي یااي غالب ممکن است هاپلوئیدهسته

متورم ها در بالاي یک وزیکول فیالید. آسپرژیلوس فومیگاتوس. 45- 6شکل 
ه ـهاي پایومـکونیدی. دـانهـور طویل شکل گرفتـدر انتهاي یک کونیدیوف

).400×(نداهاي بالغ از دیواره خشن برخوردارکونیدیوم. ترین هستندجوان

هاي مشخص کپک دماتیاسئوس که ماکروکونیدیوم. بیپولاریس. 45-7شکل 
).400×(نمایدتولید میبا دیواره ضخیم را

دار هاي انحناکپک دماتیاسئوس که ماکروکونیدیوم.لاریاکوروو. 45- 8شکل 
).400×(کندبزرگتر را تولید میبه وضوحهاي مرکزيِسلول مشخص با 

و قطر آنها ،اندکروي تا بیضی شکلمعمولاً،هایی منفردها سلولمخمر
جوانه زدن تکثیر واسطهه ها باکثر مخمر. کندمیکرومتر فرق می15تا 3از 
با یک بیرون زدگی جانبی یا انتهایی از رشد دیواره سلولی جوانه. یابندمی

یک یا چند هسته .جدید که در جریان میتوز بزرگ می شود، آغاز می گردد
سپس، تیغه اي . می شوند) در حال تکوین(وارد تکثیر شده وارد جوانه نوپا 

ها بعضی از گونه. دایی ایجاد می نمایدشکل می گیـرد و با سلول والد جـ
ام ـدا شدن ناکـص در جـنمایند که به طور مشخد میـهایی را تولیجوانه

اي از ادامه روند جوانه زنی، زنجیره،سپس؛شوندو طویل می،مانندمی
را به ) هاي کاذبهیف(ها هاي مخمر طویل شده به نام پسودوهیفسلول

و mm3-1مات به اندازه ،نرمهاي مخمر معمولاًکلنی. آوردوجود می
ها و مورفولوژي میکروسکوپی بسیاري از آنجایی که کلنی. باشندکرم رنگ می

هاي فیزیولوژیک هاي مخمر بر پایه آزمونگونهاز مخمرها کاملاً شبیه است،
از بعضی . شوندو تعداد کمی از اختلافات مورفولوژیک کلیدي شناسایی می

باشند بر اساس اند و قادر می) دو شکلی(دي مورفیک هاهاي قارچگونه
به صورت مخمر یا کپک ،نظیر دما و نوتریئنت هاي موجود، شرایط محیطی

. رشد نمایند
شمار کروموزوم ،بر اساس گونه قارچی. ها متنوع استچرخه حیات قارچ

ها کلاً بعضی از گونه. پلوئید باشددي یااي غالب ممکن است هاپلوئیدهسته
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هاي ، و به استثناي جهشجنسی حضور دارندبا رشد کلونال یا تولید مثل غیر
بسیـاري دیگـر از. هر سلول یک کلون ژنتیکی خواهد شد،خود به خودي

ري و ـگیاند، که ممکن است براي جفتها قادر به تولید مثل جنسیگونه
و یا ممکن است این ،اي متفاوت از نظر ژنتیکی باشندهوز نیازمند الگوـمی

تولید اسپورها بهتواند تولید مثل غیرجنسی و همچنین جنسی می. طور نباشند
در حال (به حالت خوابیده ها معمولاًاسپور. افزایندکه بر بقا میبیانجامد،

اند، و تربه شرایط نامطلوب مقاوم،شوندبه آسانی پراکنده می،هستند) کمون
ه ـاي رویشی جوانـهد باشد، به سلولـط براي رشد مساعـزمانی که شرای

جنسی و جنسی به ترتیب، هاي مشتق شده از تولید مثل غیراسپور. زنندمی
اي ـهبه سان سلول. دـشونک نامیده میـو تلئومورفیکـهاي آنامورفیحالت

. هستند) یعنی میتوسپورها(هاي میتوزيجنسی مولوداسپورهاي غیررویشی،
:کنندجنسی را تولید میهاي غیرهاي پزشکی دو نوع اصلی از اسپورقارچ

و در راسته ،شوندهاي پاتوژن تولید میها که توسط اکثر قارچکونیدیوم
هایی از ویژگی). نامه را ببینیدادامه و واژه(ها موکورالس، اسپورانژیوسپور

اسی ـاونتوژنی یا رشد شن: ي اطلاعات مفید است عبارتند ازها که حاواسپور
، )کننداي را تولید میزاي پیچیدههاي کونیدیومها ساختاربعضی از کپک(

و تک سلولی یا ،بافت، رنگاندازه، شکل،(اسی ـو مورفولوژي یا شکل شن
به هاي رویشی ممکن استها، سلولدر برخی از قارچ). چند سلولی بودن

در . تغییر شکل دهند) هالامیدوسپورها و کروکونیدیوممانند آرت(ها کونیدیوم
تولید ،ر فیالیدیـزا، نظا توسط یک سلول کونیدیومـهکونیدیوم،سایرین

شوند، که خود ممکن است به یک هیف تخصصی شده به نام کونیدیوفور می
درون تکثیر میتوزي و تولید اسپورها ماحصل وسپورـاسپورانژی. متصل گردد

که توسط یک ،هستند،ومـموسوم به اسپورانژی،یک ساختار کیسه مانند
.شودپشتیبانی میواسپورانژیوف

ویژگی هاي قارچی براي بیماري زایی ضروري اند، اما لزوماً بعضی از
ویرولانس فاکتور هاي . در میزبان پستاندارکافی نیستند، نظیر توانایی تکثیر 

متعددي تکامل پیدا کرده اند تا قارچ هاي پاتوژن را قادر به پایداري در برابر 
برخی از این . دفاع هـا و محیط پر تنش میـزبان یا دور زدن آنها سازند

ترانسفورماسیـون هاي مورفولوژیکی، : شاخصه هاي ویرولانس عبارتند از 
متابولیکی در پاسخ به محیط یا تغییر زنتیکیِ فرآیند هاي » سوئیچینگ«

زبان اتصال ـغشا هاي سلولی میبهمیزبان، تولید ادهسین هاي سطحی که
وم قرار ـمی یابند، ترشح آنزیم هایی که سوبسترا هاي میزبانی را مورد هج

، اجزاي دیواره )ها، آسپارتیل پروتئیناز ها، فسفولیپاز هامانند کاتالاز(می دهند 
، ملانین، α-(1,3)-glucanمانند (گوسیتوز می ایستند سلولی که در برابر فا

.، و تشکیل بیوفیلم ها)کپسول کریپتوکوکوس
ها دیواره سلولی مستحکمی دارند که شکل آنها را تعیین و از آنها در قارچ

هاي سلولیدیواره. کندافظت میـزي و محیطی محـهاي اسمبرابر فشار

ها ساکاریدیهاي طویل پلزنجیره–کربوهیدراتهاي تا حد زیادي از لایه
هاي بعضی از پلیمر. اندها تشکیل شدهپروتئین و لیپیدبه علاوه گلیکو–

استیل گلوکز آمین با اتصال - Nیک پلیمر بدون شاخه از (قندي، نظیر کیتین 
β-1,4(اند هاي گلوکزها که پلیمرگلوکان؛)مانندβ-1,3-glucanو

β-1,6-glucan(هاي مانوز ها، پلیمر؛ و مانان) مانندα-1,6-mannose (
این اجزا به منظور ایجاد .اندها یافت گردیدهدر دیواره سلولی بسیاري از قارچ

به علاوه، . ماتریکس چند لایه دیواره سلولی، پیوند عرضی برقرار می نمایند
قارچی خاص منحصر به هايها ممکن است براي گونهسایر پلی ساکارید

هاي هاي سلولی قارچی ویژگیوارهـان عفونت، دیـدر جری. فرد باشند
اجزاي سطحی دیواره سلولی اتصال . نمایندپاتوبیولوژیکی مهمی را اعمال می

هاي دیواره سلولی بخش. کنندگري میهاي میزبان میانجیرا به سلولقارچ
هاي سلول میزبان، نظیر روي غشاهاي تشخیص الگو قارچی به گیرنده

هاي ایمنی ذاتی را تحریک اتصال یافته، پاسخtollشبه هاي برخی گیرنده
هاي دیواره سلولی ممکن است ها و سایر پلی ساکاریدگلوکان. کنندمی

اکثر این پلی .آبشار کمپلمان را فعال سازند و یک واکنش التهابی را برانگیزند
توانند با شوند و میریب میـیزبان به طور ضعیف تخها توسط مساکارید

هاي سلولی دیواره. رندـهاي بافت شناسی ویژه مورد شناسایی قرار گیرنگ
را آزاد ساخته ) غالب در تحریک ایمنی(هاي ایمونودومینانت همچنین آنتیژن

هاي تشخیصی را فرا اي ایمنی سلولی و آنتی باديـهکه ممکن است پاسخ
هاي سلولی ها از دیوارهها و کپکعلاوه بر این، بعضی از مخمر. وانندبخ

اه ـاي یا سیه قهوهـقارچی رنگدانند، که به کلنیادار برخوردارنـملانی
چند مطالعه . هستند) تیره رنگ(ماتیاسئوس هایی دچنین قارچ. بخشدمی

هاي میزبانی ها از دفاعقارچاند که ملانین سبب محافظت این نشان داده
.شودمی

تاکسونومی 
هاي فنوتیپی دادهراه هاي تولید مثل جنسی وها عمدتاً بر پایهقارچدر ابتدا، 

با سیستماتیک ملکولی، که ارتباطات شیوه هااین .طبقه بندي می شدند
ابهاماتی در . اندد، جایگزین شده ندهتر انعکاس میفیلوژنتیک را دقیق

. داد باقی مانده آنها وجود داردـها و حیوانات و اجرایی قارچـخصوص واگ
ین شاخه که نشان تر در شاخه زایگومایکوتا قرار گرفتند، اما اهاي پستقارچ

بود) اي مختلفـهاز نژاد(تیک داده شد پلی فیل،اـرولومایکوتبا شاخه گلوم ،
، )زوپاتوژنیک(واناتـزاي حیهاي بیماريه کپکـدو راستوچهار زیرشاخه 

س و انتوموفْموکورالا از ـن حال، دو تـبا ای.زین شده استـجایگ،ستورال
وتا، به خوبی به واسطه ـو بازیدومایکوتاـا، آسکومایکـهترین شاخهبزرگ
هر سه شاخه داراي مخمر، کپک، .شوندانی میـهاي فیلوژنتیک پشتیبآنالیز

مشتمل ) هاتیا آسکومایس(شاخه آسکومایکوتا .و گونه هاي دي مورفیک اند
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هاي انسانی از پاتوژن% 85هاي شناخته شده و حدود از قارچ% 60بر بیش از 
بازیدو(مایکوتا اعضاي شاخه بازیدورـهاي پاتوژن دیگر قارچـاکث. است

ن تاکسون هاي به لحاظ پزشکی ای.هستندموکورالس یا راسته ) هامایست
تولید مثل .به واسطه شیوه هاي تولید مثل خود متمایز می گردندوابسته، 

هاي سازگار با جفتافتد که سویهجنسی به طور معمول زمانی اتفاق می
ها تحریک گردند تا متحمل پلاسموگامی،مونوردر یک گونه توسط ف،گیري

و ند، که به تبادل اطلاعات ژنتیکیوو میوز ش) ايادغام هسته(کاریوگامی
. انجامدمیتشکیل اسپور هاي جنسی پاپلوئید

براي کپک ها درون راسته موکورالس، هیف هاي رویشی تعداد اندکی 
تیغک زایی داشته، محصول تولید مثل جنسی بین جدا شده هاي سازگارِ جفت 

و تولید مثل غیر جنسی از راه اسپورانژیوم ها رخ شونده، یک زایگوسپور است،
واژه نامه را (می دهد، که بر روي اسپورانژیوفور هاي هوایی حمل می شوند 

در میان . رایزوپوس، لیکتیمیا، و کانینگهاملا: مثال ها عبارتند از ). ببینید
آسکومایست ها، تولید مثل جنسی معمولاً مستلزم ادغام سویه هاي سازگار 

یک کیسه یا آسکوس است، که در تشکیلو نیازمند می باشد فت شوندهج
آنها با . آن کاریوگامی و میوز رخ داده، آسکوسپور هاي هاپلوئید تولید می شوند

کپکهاي آسکومایستوس . جنسی تکثیر می یابندوم ها به طور غیرتولید کونیدی
ساکارومایسس، (ن اکثر مخمر هاي پاتوژ. دار دارند) تیغک(هیف هاي سپتوم 

) کوکسیدیوئیدس، بلاستومایسس، ترایکوفایتون(و کپک هاي پاتوژن ) کاندیدا
بلاستومایست ها مشتـمل بر ماشروم هـا به علاوه . آسکومـایست هستند

تولید مثل جنسی به هیف هاي . گونه هاي پاتوژن کریپتوکوکوس می باشند
که توسط یک بازیدیوم جدید می انجامددي کاریوتیک و چهار بازیدیوسپور

رویکرد هاي متعددي در آزمایشگاه تشخیصی،.پشتیبانی می شوندگرز مانند 
از جمله ویژگی هاي ملکولی و فنوتیپی ،هاي بالینیشدهجدابراي شناسایی 

ي امضا، مورفولوژي ساختار هاي تولید مثلی، DNAمانند توالی هاي (
هاي بالینی تقریباً شدهجدا. توسعه پیدا کرده اند) خصوصیات فیزیولوژیک

اه به ـدر آزمایشگو،دهندد نشان میـهمواره عفونت را توسط یک کلون واح
هاي پاتوژن در بسیاري از قارچ،در نتیجه. شوندر جنسی تکثیر میـطور غی
یا حالت هاي آنامورفیکجنسیهاي تولید مثل غیرر اساس ساختارابتدا ب

، و با کشف بعديِ چرخه جنسی، چنین تاکسون هاي ده انبندي شدخود رده
امل به ـا، در طی تکـهبعضی از قارچ.دـک را کسب کرده انـنام تلئومورفی

. نداهاي موفق، ظاهراً توانایی تولید مثل جنسی را از دست دادهپاتوژن

تشخیص آزمایشگاهی مایکوز ها
اکثریت قریب به اتفاق قارچ ها براي اقامت در زیستگاه هاي محیطی اي 
تکامل پیدا کرده اند که در آنها بر روي سوبسترا هاي آلی به سهولت رشد 

اگرچه این قارچ هاي اگزوژن قادر . نموده و از شرایط زیان بار حفظ می شوند

ندیده ي میزبانان سالم نیستند، آنها ممکن است به به نفوذ در سطوح آسیب
جراحت با قارچ هاي مقیم در خاك، آب، هوا، یا یک طور تصادفی، با مواجهه 

هنگامی که سلول هاي قارچی در سطوح جلدي یا .گیاهان، کسب گردند
مخاطی، نظیر پوست یا دستگاه هاي تنفسی، ادراري، و گوارشی رخنه نمایند، 

قارچ هاي بالقوه پاتوژن باید . اع هاي میزبان سالم دفع می شوندآنها توسط دف
بوده، نوتریئنت ها را از میزبان به دست آورند، و C°37قادر به رشد در دماي 

چند صد قارچ محیطی با این ویژگی ها تنها .از پاسخ هاي ایمنی بگریزند
متأسفانه، چند قارچ بسیار . درصد اندکی از گونه هاي جهانی را ارائه می دهند

در شایع با این توانایی ها قادر به ایجاد عفونت هاي فرصت طلب و تهاجمی
براي مثال، (ر افتاده می باشند ـاع هاي ایمنیِ به خطـبیماران واجد دف

در مجموع، اکثر مایکوز ها از کپک هاي ). س، کریپتوکوکوزیسآسپرژیلوزی
سازش یافته براي رشد بر روي پوست، مو، یا ناخن ها، و توسط غیر تهاجمیِ

وم انسان هستند، ناشی ـوبیایکدا، که از اعضاي مـاي اندوژن کاندیـگونه ه
هرچند، قارچ هاي پاتوژن، صرف نظر از منبع آنها، به استثناي. می شوند

درماتوفیت ها، مسري نیستند، و انتقال در میان انسان ها یا حیوانات بسیار 
این فصل شایع ترین مایکوز ها را شرح می دهد، اما پاتوژن هاي . نادر است

همچنین این فصل دو مکانیسم متفاوت را . جدید هر ساله گزارش می شوند
خوردن –اد می کنندـدر انسان بیماري ایجاـکه به موجب آن قارچ ه

یا مواجهه با اجزاي دیواره سلول قارچی که پاسخ هاي ،توکسین هاي قارچی
.به طور مختصر پوشش می دهد–را فرا می خوانند IgEآلرژیک با واسطه 

کشت : به طور کلی، قطعی ترین شیوه هاي عفونت قارچی عبارتند از 
قارچیِ اختصاصی به گونه، و DNAپاتوژن، بررسی میکروسکوپی، شناسایی 

از آنجایی که این شیوه ها در دسترسی، اختصاصیت، حساسیت، .سرولوژي
.روش ها، و زمان فرق دارند، استفاده از چند راهکار تشخیصی، منطقی است

نمونه ها) الف
نمونه هاي بالینیِ جمـع آوري شده براي بررسی میکـروسکوپی و کشت،    

تمـام . عفونت و وضعیـت بیمـار تعیین می شوند) ايهـ(بر اساس جایگـاه 
نمونه ها، به ویژه نمونه هاي برگرفته از جایگاه هایی که به طور طبیعی 
استریل اند، نظیر خون، بیوپسی هاي بافت، مایع مغزي نخاعی، و غیره، باید با 

از جایگاه هاي برگرفته نمونه هاي . استفاده از تکنیک آسپتیک به دست آیند
ضایعات پوستی و زیر پوستی، سوآب هاي : یر استریل بدن عبارتند از غ

. نازوفارنکس و تناسلی، مایع حاصل از شستشوي برونکوآلوئولار، ادرار، و زخم
براي به حداقل رساندن رشد باکتریایی، نمونه ها باید ظرف دو ساعت به 

رد ظن هرگاه یک عفونت قارچی مو. آزمایشگاه تشخیصی انتقال داده شوند
باشد، آزمایشگاه تشخیصی اعلام می نماید، زیرا براي شناسایی قارچ هاي 

.پاتوژن، رنگ آمیزي ها و محیط هاي کشت اختصاصی توسعه پیدا کرده اند
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میکروسکوپیبررسی) ب
یک یا دو قطره از یک نمونه آبی، نظیر خلط، ادرار، مایع مغزي نخاعی، یا 

شیشه اي در قطره اي از هیدروکسید مکش را می توان بر روي یک لام 
درصد قرار داد، و پس از گذاردن لامل، لام را در زیر KOH(20 -10(پتاسیم

.بررسی نمود) 450×(میکروسکوپ با عدسی هاي با قدرت پایین و بالا 
KOH هر سلول بافتی را حل می کند، و دیواره هاي سلولی قارچی مقاوم و

این روش همچنین می تواند براي . سازدبسیار سرسخت را نمایان تر می 
حساسیت . بررسی تراشه هاي پوستی یا نمونه هاي بافتی خرد شده به کار رود

کالکوفلئور وایت . با افزودن کالکوفلئور وایت بهبود می یابدKOHمحلول 
یک رنگ غیر اختصاصی دیواره سلولی قارچی است که با میکروسکوپ 

یافتن قارچ ها در خلط، ترشحات چسبناك، . فلئورسنت قابل مشاهده می باشد
KOHو بافت خرد شده می تواند همچنیـن با نمونه هاي آماده شده با 

به واسطه حرارت ملایم دادن لام جهت حل باقیمانده هاي بافتی اضافی و 
قارچ ها همچنین می توانند در .سلول هاي التهابی، مورد بررسی قرار گیرد

، و سایر نمونه هاي رنگ آمیزي شده با گرم یا رایت CSFاسمیر هاي خون، 
.مشاهده گردند

قارچ ها می توانند با رنگ در نمونه هاي بیوپسیِ تثبیت شده در فرمالین، 
پی برده ) H&E(هیستوپاتولوژیک هماتوکسیلین و ائوزین معمول آمیزي 

اختصاصی شده ي دیواره سلولی قارچی هرچند، رنگ آمیزي هاي .شوند
و ) GMS(متنامین سیلوِر - دو رنگ آمیزي رایج تر، گوموري .اندحساس تر 

هستند، که دیواره هاي قارچی را به ترتیب به ) PAS(شیف دوره اي -اسید 
سایر رنگ آمیزي هاي اختصاصی شده، . رنگ سیاه و رنگ قرمز در می آورند

پتوکوکوس، در بخش هاي بعدي شرح داده نظیر رنگ آمیزي کپسول کری
.شده اند

بر اساس مایکوز و میزان هرچند حساسیت بررسی هاي میکروسکوپی 
بیماري متفاوت است، این بررسی ها می توانند بسیار سریع انجام گیرند و 

در میزبان، اکثر قارچ ها در قالب مخمر، هیف، یا . اغلب قطعی می باشند
طیف ساختار هاي 45- 2جدول . یف کاذب رشد می کنندترکیبی از مخمر و ه

در بسیاري از موارد، پاتوژن هایی . بدن میزبان را ارائه نموده استقارچی در
که تنها در قالب مخمر حضور دارند، براي دستیابی به یک تشخیص فوري، به 

چ در سایر موارد، بر اساس نماي قار. اندازه کافی در اندازه و شکل متمایز اند
و ) براي مثال، هیف هاي بدون تیغک یا دیواره هاي سلولی مایل به قهوه اي(

، لیست عوامل قارچی احتمالی )براي مثال، سطحی یا منتشره(جایگاه نمونه 
.به طور قابل توجهی محدود می شود

بالینیهاينمونهمیکروسکوپیهايبررسی درشدهمشاهدهکلیديِقارچیهايساختار. 45- 2جدول 
مایکوز هامورفولوژي غالب

بلاستومایکوزیس، هیستوپلاسموزیس، پاراکوکسیدیوئیدومایکوزیس، پنیسیلیوزیس، اسپوروتریکوزیسجوانه هاي منفرد یا متعدد—مخمر ها 
کریپتوکوکوزیسمخمر ها با کپسول ها

سایرین ، ژئوتریکوم، ترایکوسپورون،گونه هاي آسپرژیلوس، فوزاریوم—هیالوهایفومایکوزیستیغک دار—هیف ها 
درماتوفیتوزیستیغک دار در نمونه هاي پوست و ناخن—هیف ها 
سایرینیزوپوس، لیکتیمیا، کانینگهاملا،گونه هاي را—موکورمایکوزیس یغکتنوبد—هیف ها 
تیغک دار؛ دیواره هاي سلولی مایل به —هیف ها 

ايقهوه
سایرینیوم، کوروولاریا، اکسروهیلوم، گونه هاي بیپولاریس، کلادوسپور—فئوهایفومایکوزیس 

گونه هاي کاندیدا—کاندیدیازیس مخمر ها و هیف هاي کاذب
پیتیریازیس ورسیکالرمخمر ها و هیف ها در تراشه هاي پوستی

ئیدومایکوزیسکوکسیدیواسفرول ها
دیواره هاي سلولی مایل —سلول هاي اسکلروتیک 

به قهوه اي
کروموبلاستومایکوزیس

مایستوماگوگردگرانول هاي 
درماتوفیتوزیسآرتروکونیدیوم ها در مو

گونه هاي آسپرژیلوس، فوزاریوم، سایرین—هیالوهایفومایکوزیس کونیدیوم ها در حفره ریوي
پنوموسیستیسدر نمونه هاي ریوي) آسکوس ها(کیست ها 
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کشت) پ
کشت نسبت به بررسی مستقیم، حساس تر است، و بخشی از در اکثر موارد، 

محیط سنتی . مواد جمع آوري شده براي بررسی میکروسکوپی باید کشت شود
که حاوي گلوکز و پپتون اصلاح ،)SDA(آگاردکستروزسابورود،شناسیقارچ

دود ـرا محا ـهرا رشد باکتريـرود، زیبه کار می،است) pH= 0/7(شده 
ها که جهت شناسایی مورد استفاده خصوصیات مورفولوژیک قارچ. می کند
ازها سایر محیط،اگرچه. شوندتعریف میSDAاز رشد روي ،گیرندقرار می

هاي بالینی ها از نمونه، به برداشت قارچ)IMA(مهاريآگاردقبیل مولْ
، هاي غیر استریلهاي پزشکی از نمونهجهت کشت قارچ. نمایندمیکمک

و سیکلو) مانند جنتامایسین، کلرامفنیکل(هاي ضد باکتریایی آنتی بیوتیک
به هاي ساپروبیک،ها و کپکهگزامید به ترتیب به منظور مهار باکتري

پوتیتو دست آمدند، پس از آن که کشت ها به . شوندها افزوه میمحیط
.تولید کونیدیوم ها را تحریک می کنددکستروز آگار

براي کشت خون، چند محیط تجاري براي باکتري ها و یا قارچ ها توسعه 
ظرف سه روز در این اکثر گونه هاي مخمر در خون می توانند. پیدا کرده اند

هرچند، کپک ها . محیط ها شناسایی و از این محیط ها ساب کالچر شوند
ممکن است براي مثبت شدن، به چند هفته انکوباسیـون نیاز داشته باشند، و 
از این رو براي بهینه سازي برداشت آنها، باید روش هاي ویژه اي مورد 

C°35و کپک ها در دمـاي C°37مخمر ها در دمـاي . رار گیردـاستفاده ق
است، هنگـامی که یک قارچ دي مورفیـک مورد ظن. ر رشد می کنندـبهت

شیوه ایده آل براي . محیط ها و دما هاي انکوباسیون متعدد توصیه می شوند
که ) Isolator(سانتریفیوژ - موارد احتمالی فانجمی، یک لوله تجاري لیز 

این لوله حاوي آنتی کوآگولانت . خون به طور مستقیم به آن افزوده می شود
خونی، و آزاد سازي هر براي لیز سلول هاي) شوینده(و دترجنت ) ضد انعقاد(

سلول قارچی فاگوسیتوز شده است، و سپس این لوله براي به شکل گلوله در 
پس از ریختن مایع رویی، گلوله، . آوردن هر قارچ، سانتریفیوژ می گردد

سوسپانسیون شده، بر روي پلیت هاي آگار محیط هاي مایکولوژیک، کشت 
کشت هاي مثبت اکثر . ردخطی می شود، و انکوباسیون آن انجـام می پذی

مخـمر ها یا کپک ها را می تـوان بر اساس فنوتیپ هاي مورفولوژیک و 
کالچر تجاري براي مخمر ها چند سیستم میکرو. فیزیولوژیک شناسایی نمود

قادر به تولید پروفایل هاي جذبی سوبسترا هستند، و به منظور شناسایی اکثر 
این پروفایل ها را با پایگـاه هاي گونه هاي پاتوژنیک مخمر ها، می تـوان 

همچـنان که بعداً شـرح داده می شود، براي کمک . بزرگ داده مقایسه کرد
مانند (به شناسایی سریع گونه هاي کاندیدا، محیط هاي تخصصی شده 

CHROMagar (در دسترس اند.

سرولوژي) ت

شرح خواهند داد که چگونه شناسایی آنتی بخش هاي بعدي از این فصل
می تواند اطلاعات CSFبادي ها یا آنتی ژن هاي اختصاصی در سرم یا 

در بیمارانی که .تشخیصی و یا پیش آگهی سودمندي را در اختیار بگذارد
سیستم ایمنی کارآمد دارند، آزمون هاي مثبت آنتی بادي ممکن است 

ی ممکن است بیماري قارچی را نفی تشخیص را تأیید، و آزمون هاي منف
با این وجود، تفسیر هر آزمون سرولوژیک به حساسیت، اختصاصیت، و .نمایند
.ي آن در جمعیت بیماران تحت آزمون بستگی داردپیشگویانهارزش 

شیوه هاي ملکولی) ث
تعداد فزاینده اي از آزمایشگاه هاي بالینی شیوه هاي مبتنی بر اسید هاي 

پروتئین ها، یا آنتی ژن هاي قارچی را براي شناسایی قارچ هاي نوکلئیک، 
پاتـوژن در نمونـه هاي بالینی یـا پس از برداشت آنها در کشت، به اجـرا        

رویکرد هاي متعددي منتشر شده اند، و سیستم هاي تجاري در . در آورده اند
.ده انددسترس می باشند، اما هیچکدام به طور گسترده به تصویب نرسی

در دهـه آینده یک یا تعدادي از این شیـوه ها ممکن است روتیـن گردند،    
به ویژه چنانچه آنها بتوانند اتوماتیک شوند، توان عملیاتی سریعی را فراهم 

DNAاکثر شیوه هاي مبتنی بر . سازند، و میکروب هاي متعددي را بشناسند

وزومی یا سایر ژن هاي حفظ ي ریبDNAبراي تقویت توالی هاي PCRاز 
ي DNAبا مقایسه توالی هاي .شده ي اختصاصی به قارچ بهره می برند

ي قارچی، DNAیک جدا شده ي قارچی با پایگاه هاي داده از هزاران توالی 
رد جهت این رویک. جنس یا گونه ي یک قارچ نامعلوم می تواند مشخص شود

وانگهی، انواعی از . رفته استی به کار شناسایی کشت صد ها تاکسون قارچ
عمدتـاً کاندیـدا و (ي قارچی DNAبراي شناسـایی PCRگـزارشات از 

.در نمونه هاي خون و سایر نمونه ها استفاده کرده اند) آسپرژیلوس
ابزار هـاي تجاري اتـوماتیک براي شناسایی قارچ هـاي پاتـوژن، مبتنی 

Luminex Molecular، توسط چنـد شرکت، از جمله DNAبـر 

Diagnostics ،Gen-Probe ،LightCycler ،SeptiFast و ،
MicroSeqآنها براي شناسایی معمولاً از پروب هاي .توسعه یافته اند

الیگونوکلئوتیدي استفاده می کنند که یک سیگنال تقویت شده توسط 
. ایندفلئورسنس، شناساگر هاي شیمیایی، یا آنزیم ایمونواَسی را ساطع می نم

براي شناسایی سلول هاي قارچی در نمونه هاي روي لام، یک کیت آزمون 
PNA-FISH) اسید نوکلئیک -هیبـریدیزاسیون در محل فلئـورسنت پپتید

]peptide-nucleic acid fluorescent in situ hybridization ([ با
. پروب هاي اختصاصی به گونه می تواند استفاده شود

، نظیر تعیین نوع توالی چند DNAگشت نگاري مبتنی بر شیوه هاي ان
، زیرجمعیت هاي )MLST)multilocus sequence typingجایگاهی یا 

فیلوژنتیـک بسیـاري از قارچ هـاي پاتـوژن، از جمله گونه هـاي کاندیـدا، 
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.کریپتوکوکوس، آسپرژیلوس، و کوکسیدیوئیدس، را شناسایی نموده است
وه هاي ملکولی، همچنان که با اختلافات در توزیع بعضی از این زیرگر

جغرافیایی، حساسیت به دارو هاي ضد قارچی، تظاهرات بالینی، یا ویرولانس 
برخی از این زیرگروه ها ممکن . همراه اند، از نظر بالینی مرتبط می باشند

است گونه هاي پنهانی را ارائه دهند که نتوان آنها را با شیوه هاي فنوتیپی 
.مایز ساختمت

شیوه ملکولی دیگري که به دلیل کاربرد آن براي باکتري هاي پاتوژن به 
استخراج پروتئیـن هاي علاوه براي قارچ ها، رو به گسترش است، مستلزم

پاتوژن ها . میکروبی و سپس ارسال آنها براي طیف سنجی جرمی می باشد
الگـو هاي طیفی پروتئیـن در با مقایسه الگـو هاي طیفی پروتئیـن خود با

پایگاه هـاي داده از گونه هـاي قبلاً آزمـایش شده، مـورد شناسایی قـرار  
با سهولت آماده سازي نمونه و دسترسی تجاري به ابزار هاي . می گیرند

دفع لیزري به / طیف سنجی جرمی یونیزاسیون —اتوماتیک، این شیوه 
رفته رفته قابل —MALDI-TOF MSیا کمک ماتریکس با زمان پرواز

-MALDIه ـعملاً نشان داده شد ک، در چند مطالعه.رس تر می شودـدست

TOF MSاکثـر .وه هاي کشت مرسوم استـع تر از شیـق تر و سریـدقی
.داده هاي فعلی مبتنی بر شناسایی گونه هاي کاندیدا هستند

به سان آزمون سریع براي اندوتوکسین، همچنین ماشه آبشار لخته شدگی 
)clotting cascade ( همولنف خرچنگ نعل اسبی)Limulus ( توسط

β-(1,3)-D-glucanاین واکنش . دیواره سلولی قارچی کشیده می شود
)Fungicell ( براي تعیین کمیت غلظت آن در خون و مایع نخاعی مورد

80برابر با β-(1,3)-D-glucanسطوح .قرار می گیردبهره برداري 
یا بیشتر، مثبت بوده و با کاندیدیازیس، ) pg/mL(پیکوگرم بر میلی لیتر 

آسپرژیلوزیس، پاتوژن هاي دي مورفیک، و سایر مایکوز هاي تهاجمی مرتبط 
. است

مایکوزهاي سطحی 
عفونت هاي مالاسزیا

ستراتوم مزمن ابسیار شایع وسطحییک عفونت ر رسیکالپیتیریازیس وِ
گونه هاي مخمر لیپوفیلیک، ئوم است که توسط کورنشود زیا ایجاد میمالاس

درم متشکل از ـن لایه اپیـتریلایه شاخی، خارجی: ومـوم کورنئـاسترات[
این مخمر ها ].اندکه فاقد هسته و اندامک) هاکورنئوسیت(هاي مرده سلول

نها بخشی      ت و آـز پوست سالم و پوست سالم سر جـدا ساخرا می تـوان ا
بنابراین، عفونت هـا احتـمالاً از .از میکروبیـوتاي جلدي لحـاظ می گردند

گونه از مالاسزیا 14در حال حاضـر، .سویه هاي اندوژن ناشی می شوند
از پیتیریازیس ورسیکالرمشخص شده اند، اما اکثریت قریب به اتفاق موارد 

. سیمپودیالیس پدید می آیندمالاسزیافورفور، و مالاسزیا، مالاسزیا گلوبوزا

، و بسیار رنگدانه دار یا اندك رنگ دانه دار مارپیچعفونت با ماکول هاي مجزا، 
قسمت فوقانی پشت، بازو ها، یا شکم روي پوست، معمولاً در قفسه سینه، 

ي پوست ممکن است این تکه هاي تغییر رنگ داده . مشخص می گردد
بزرگ شده و با هم ادغام شوند، اما پوسته پوسته شدن، التهاب، و تحریک 

پیتیریازیس .در واقع، مشکل شایع عمدتاً مسأله زیبایی است.حداقل است
تمام سنین را تحت تأثیر قرار می دهد، و بنا به گزارش، بروز سالانه ورسیکالر

وضعیت ایمنی : نده عبارتند از شرایط مستعد کن. درصد می باشد5-8آن 
.بیمار، عوامل ژنتیکی، و درجه حرارت بالا و رطوبت

. هاي مالاسزیا جهت رشد در محیط کشت به لیپید نیاز دارندگونهاکثر
هاي حاصل از خراش دادن تکهتشخیص با بررسی میکروسکوپی مستقیمِ

. رسدبه تایید می) KOH(با هیدروکسید پتاسیم شده مواجهه ،پوست آلوده
ضایعات . گردندهاي کروي مشاهده میبدون شاخه و سلولهاي کوتاههیف

ریازیس ورسیکالر با یپیت. باشندوود، فلئورسنت میزیر لامپِدر ن ـهمچنی
هاي موضعی یا آزول. شودنیوم درمان میلپماد سولفید سي استعمال روزانه 

رمان، ریشه کنی مالاسزیا از پوست نیست، هدف از د.اندخوراکی نیز موثر
.سطوح همسفره استتابلکه کاستن از جمعیت جلدي آن 

گونه هـاي مالاسزیاي اشاره شده در بالا، به علاوه مالاسزیا رِستریکـا،  
این نقش آفرینی . نقش دارند) شوره سر(سبورئیکدرماتیتبه عنوان عوامل 

با این مشاهده که بسیاري از موارد به واسطه درمان با کتوکونازول تخفیف 
مالاسزیا ممکن است در آن ،ندرتاً.  می یابند، مورد حمایت قرار می گیـرد

TPNیا که کل تغذیه را به طور تزریقی –معمولاً نوزادان–دسته از بیماران

)total parenteral nutrition (می دارند، یک فانجِافت میـدری
مولسیون لیپید است اي از آلودگی انمایند که نتیجهفرصت طلب را ایجاد 

گذرا بوده و با ،فانجمیوارد،ـدر اکثر م. ]ونـدر خحضور قارچ: میـجنفا[
تظاهر کمتر شایع . شودمیبرطرفو سوند داخل وریدي TPNجایگزینی 

.می باشد) عفونت و التهاب فولیکول مو(فولیکولیت از مالاسزیا،دیگر 

نیگراآتینه
یک عفونت سطحی مزمن و بدون ) نیگرا پالماریسآیا تینه(نیگرا آتینه

) الااگزوفی(علامت استراتوم کورنئوم است که از قارچ دماتیاسئوس هورتائه 
لی گرم و در میان زنان این وضعیت در نواحی ساح. شودکیئی ناشی میرنوِ

،)اي تا سیاهقهوه(ضایعات به صورت رنگ رفتگی تیره . تر استجوان شایع
هاي پوست تکهبررسی میکروسکوپیِ. شونداغلب در کف دست دیده می
دار و و تیغک) دارشاخه(هاي منشعب هیفکنده شده از پیرامون ضایعه،

را آشکار دارهاي ملانینمخمر با دیوارهزنیِهاي در حال جوانهسلول
، اسید هاي کراتولیتیکنیگرا به درمان با محلولآ تینه. خواهد ساخت

. هاي ضد قارچی آزول پاسخ خواهد دادیا دارو،سالیسیلیک

میکروب شناسی پزشکی 836



پیدرا
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هاي ژئوفیلیک درماتوفیت،بالعکس. کن شوندکن است به دشواري ریشهمم
یِهاي التهاباند، و عفونتسازش پیدا کردهیو زوفیلیک کمتر با میزبان انسان

. شدن گرایش دارندبرطرف تر سریعبه که داشتهتري را به همراه حاد
اند، اما هاي آنتروپوفیلیک به لحاظ جغرافیایی محدود گشتهبعضی از گونه

س واریانت تیا، ترایکوفایتون منتاگروفرین نظیر اپیدرموفایتون فلوکوزومسای
و ترایکوفایتون تونسورانس، در سطح ،رومـال، ترایکوفایتون روبـنتردیجیتای

هاي انسانی مسبب عفونتترین گونه ژئوفیلیکشایع. اندجهانی توزیع شده
و میزبانان طبیعی (هاي جهانی زوفیلیک گونه. ئوم استمیکروسپوروم جیپس

میکروسپوروم گالینه ،)سگ و گربه(وروم کنیس ـمیکروسپ: عبارتند از) آنها
و ،)اسب(کوئینوم ترایکوفایتون ا،)خوك(وروم نانوم ـمیکروسپ،)انـپرندگ(

).گاو(کوزوم ورترایکوفایتون وِ

مورفولوژي و شناسایی 
تر با نماي کلنی و مورفولوژي میکروسکوپی خود، پس از هاي شایعدرماتوفیت

هاي گونه. شوند، شناسایی میSDAروي C°25اي ـدو هفته شد در دم
،ها را آلوده سازندیا ناخن،پوستایتون که ممکن است مو،ـترایکوف

يهااي و با دیواره صاف و میکروکونیدیومهاي استوانهماکروکونیدیوم
هاي لنیک،بر اساس نوع.)A، 45-10شکل (دهند مشخص را توسعه می

دانه دانه(تا گرانولار ) نرم(رکی س ممکن است کُترایکوفایتون منتاگروفیت (
وکونیدیوم را روي هاي انگور مانند فراوانی از میکرهر دو نوع خوشه؛ باشند
هاي اولیه، معمولاً در جدا شده. گذارندهاي انتهایی به نمایش میشاخه
کلنی شاخص ترایکوفایتون . شونداي یا مارپیچ یافت میهاي حلقههیف

، و هنگامی که از پشت کلنی وردار استـاز سطح سفید و کرکی برخروبروم 

ها کروکونیدیومیم. ار قرمز تیره داردقابل انتشرنگدانه غیربه آن نگاه شود،
ایکوفایتون تونسورانس بر روي تر. هستند) گلابی شکل(رم کوچک و پیریفُ

اي قهوه،کند که در پشتکلنی مسطح، پودري تا مخملی را تولید می،سطح
).A، 45- 10شکل (اند ها عمدتاً کشیدهشود؛ میکروکونیدیوممایل به قرمز می

هاي چند سلولی با دیوارهمیکروسپوروم به ایجاد ماکروکونیدیومهايگونه
هر دو نوع کونیدیوم به تنهایی در ). B،45-10شکل (دار گرایش دارند خار

اي با سطح کرکیِمیکروسپوروم کنیس کلنی. شوندحمل میهااین جنس
هايومماکروکونیدی. کندرنگ زرد تیره را ایجاد میسفید و در نماي پشت،

دار یا قلاب شده هاي انحناسلولی و داراي دیواره ضخیم غالباً نوك15تا 8
اي مایل به زرد و تعداد میکروسپوروم جیپسئوم کلنی پودري و قهوه. دارند

. کندنازك را تولید میهزیادي ماکروکونیدیوم چهار تا شش سلولی با دیوار
.نمایندت را آلوده میهاي میکروسپوروم صرفاً مو و پوسگونه

فقط که تنها پاتوژن در این جنس است،،اپیدرموفایتون فلوکوزوم
دو ،اندکند که دیواره نرم داشته، گرز مانندتولید میرا هایی ماکروکونیدیوم

،45-10شکل (گیرند هاي کوچک شکل میتا چهار سلول دارند، و در خوشه
C(.اي مایل اثر خفیفی از رنگ قهوه،مخملی بودهها معمولاً مسطح وکلنی

موفایتون فلوکوزوم پوست و ناخن، اما نه مو،راپید. به زرد تا سبز زیتونی دارند
. سازدرا آلوده می

اي یا سایر علاوه بر مورفولوژي کلی و میکروسکوپی، چند آزمون تغذیه
سوراخ در مو در شرایط یا آزمون ایجاد C°37نظیر رشد در دماي ،آزمایشات

هاي شدهجدا. شوندها سودمند واقع میآزمایشگاهی در تمایز برخی گونه
راز ـاي پلیماي واکنش زنجیرهـهبا آزمونوان معمولاًـتمعمول را میغیر

)PCR (اختصاصی به گونه شناسایی کرد .

هاي طویل که به هیف حمایتی اتصال دارند، مشخصترایکوفایتون تونسورانس با تولید میکروکونیدیوم: A.جنس درماتوفیتمثال ها از سه . 45-10شکل 
هاي میکروکونیدیوماپیدرموفایتون فلوکوزوم : C. نمایددیواره نازك و دیواره خشن را تولید میهاي منفردجیپسئوم میکروکونیدیوممیکروسپوروم: B. گرددمی

.آیندهاي کوچک به وجود میدر خوشهمعمولاًگرز مانند با دیواره نازك و نرم دارد که 
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.آیندهاي کوچک به وجود میدر خوشهمعمولاًگرز مانند با دیواره نازك و نرم دارد که 

هاي ژئوفیلیک درماتوفیت،بالعکس. کن شوندکن است به دشواري ریشهمم
یِهاي التهاباند، و عفونتسازش پیدا کردهیو زوفیلیک کمتر با میزبان انسان

. شدن گرایش دارندبرطرف تر سریعبه که داشتهتري را به همراه حاد
اند، اما هاي آنتروپوفیلیک به لحاظ جغرافیایی محدود گشتهبعضی از گونه

س واریانت تیا، ترایکوفایتون منتاگروفرین نظیر اپیدرموفایتون فلوکوزومسای
و ترایکوفایتون تونسورانس، در سطح ،رومـال، ترایکوفایتون روبـنتردیجیتای

هاي انسانی مسبب عفونتترین گونه ژئوفیلیکشایع. اندجهانی توزیع شده
و میزبانان طبیعی (هاي جهانی زوفیلیک گونه. ئوم استمیکروسپوروم جیپس

میکروسپوروم گالینه ،)سگ و گربه(وروم کنیس ـمیکروسپ: عبارتند از) آنها
و ،)اسب(کوئینوم ترایکوفایتون ا،)خوك(وروم نانوم ـمیکروسپ،)انـپرندگ(

).گاو(کوزوم ورترایکوفایتون وِ

مورفولوژي و شناسایی 
تر با نماي کلنی و مورفولوژي میکروسکوپی خود، پس از هاي شایعدرماتوفیت

هاي گونه. شوند، شناسایی میSDAروي C°25اي ـدو هفته شد در دم
،ها را آلوده سازندیا ناخن،پوستایتون که ممکن است مو،ـترایکوف

يهااي و با دیواره صاف و میکروکونیدیومهاي استوانهماکروکونیدیوم
هاي لنیک،بر اساس نوع.)A، 45-10شکل (دهند مشخص را توسعه می

دانه دانه(تا گرانولار ) نرم(رکی س ممکن است کُترایکوفایتون منتاگروفیت (
وکونیدیوم را روي هاي انگور مانند فراوانی از میکرهر دو نوع خوشه؛ باشند
هاي اولیه، معمولاً در جدا شده. گذارندهاي انتهایی به نمایش میشاخه
کلنی شاخص ترایکوفایتون . شونداي یا مارپیچ یافت میهاي حلقههیف

، و هنگامی که از پشت کلنی وردار استـاز سطح سفید و کرکی برخروبروم 

ها کروکونیدیومیم. ار قرمز تیره داردقابل انتشرنگدانه غیربه آن نگاه شود،
ایکوفایتون تونسورانس بر روي تر. هستند) گلابی شکل(رم کوچک و پیریفُ

اي قهوه،کند که در پشتکلنی مسطح، پودري تا مخملی را تولید می،سطح
).A، 45- 10شکل (اند ها عمدتاً کشیدهشود؛ میکروکونیدیوممایل به قرمز می

هاي چند سلولی با دیوارهمیکروسپوروم به ایجاد ماکروکونیدیومهايگونه
هر دو نوع کونیدیوم به تنهایی در ). B،45-10شکل (دار گرایش دارند خار

اي با سطح کرکیِمیکروسپوروم کنیس کلنی. شوندحمل میهااین جنس
هايومماکروکونیدی. کندرنگ زرد تیره را ایجاد میسفید و در نماي پشت،

دار یا قلاب شده هاي انحناسلولی و داراي دیواره ضخیم غالباً نوك15تا 8
اي مایل به زرد و تعداد میکروسپوروم جیپسئوم کلنی پودري و قهوه. دارند

. کندنازك را تولید میهزیادي ماکروکونیدیوم چهار تا شش سلولی با دیوار
.نمایندت را آلوده میهاي میکروسپوروم صرفاً مو و پوسگونه

فقط که تنها پاتوژن در این جنس است،،اپیدرموفایتون فلوکوزوم
دو ،اندکند که دیواره نرم داشته، گرز مانندتولید میرا هایی ماکروکونیدیوم

،45-10شکل (گیرند هاي کوچک شکل میتا چهار سلول دارند، و در خوشه
C(.اي مایل اثر خفیفی از رنگ قهوه،مخملی بودهها معمولاً مسطح وکلنی

موفایتون فلوکوزوم پوست و ناخن، اما نه مو،راپید. به زرد تا سبز زیتونی دارند
. سازدرا آلوده می

اي یا سایر علاوه بر مورفولوژي کلی و میکروسکوپی، چند آزمون تغذیه
سوراخ در مو در شرایط یا آزمون ایجاد C°37نظیر رشد در دماي ،آزمایشات

هاي شدهجدا. شوندها سودمند واقع میآزمایشگاهی در تمایز برخی گونه
راز ـاي پلیماي واکنش زنجیرهـهبا آزمونوان معمولاًـتمعمول را میغیر

)PCR (اختصاصی به گونه شناسایی کرد .

هاي طویل که به هیف حمایتی اتصال دارند، مشخصترایکوفایتون تونسورانس با تولید میکروکونیدیوم: A.جنس درماتوفیتمثال ها از سه . 45-10شکل 
هاي میکروکونیدیوماپیدرموفایتون فلوکوزوم : C. نمایددیواره نازك و دیواره خشن را تولید میهاي منفردجیپسئوم میکروکونیدیوممیکروسپوروم: B. گرددمی

.آیندهاي کوچک به وجود میدر خوشهمعمولاًگرز مانند با دیواره نازك و نرم دارد که 
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اپیدمیولوژي و ایمنی 
. شوندو تماس، در پوست آغاز میجراحتهاي درماتوفیت به دنبال عفونت

ممکن است با رطوبت، حرارت، میزبان مدرکی حاکی از آن است که حساسیت 
ع از غدد سباسهـترشح نیمه مای(وم ـبترکیب س،اختصاصی پوستشیمیِ

جوانی،،و عرق بدن)یلکراتین و مواد سلوعمدتاً متشکل از چربی،،]چربی[
هاي گرم و بروز در اقلیم. مواجهه سنگین، و زمینه ژنتیکی افزایش یابد

ها حرارت و کفش. زندگی بالاتر استازدحامِمرطوب و تحت شرایط پر
منبع عفونت در . آورندرا فراهم می،هاي پاوضعیتی براي عفونت،رطوبت

هاي ژئوفیلیک و زوفیلیک به ترتیب خاك یا یک حیوان مورد درماتوفیت
هاي آنتروپوفیلیک ممکن است با تماس مستقیم یا از طریق گونه. آلوده است
هاي و نمونه،، وسایل مشترك استحمامي آلوده، لباسهاحوله،اشیا نظیر

هاي قارچی، خلاف سایر عفونتها، بردرماتوفیت. گردندمشابه منتقل می
هاي پوست، ناخن یا موي آلوده به مسري بوده و اغلب در پی تماس با تکه

توانند براياین عناصر قارچی می. کنندانتقال پیدا می،هیف یا کونیدیوم
. جان دوام آورندهاي طولانی در ذرات بیدوره

تواند جهت شناسایی آنتی ژنی خام است که میترکیبترایکوفایتین یک 
هاي درماتوفیتیک به کار ازدیاد حساسیت فوري یا تأخیري نسبت به آنتی ژن

ر درماتوفیت دچاالتهابیِهاي غیربسیاري از بیمارانی که به عفونت. برده شود
هاي ایمنی با واسطه سلول ، پاسخوند، در برابر آنتی ژن درماتوفیتشمی

و از ازدیاد ) زمینه ارثی دارند(اند این بیماران اغلب آتوپیک . ضعیفی دارند
در . باشندبرخوردار میIgEهاي افزایش یافته حساسیت نوع فوري و غلظت

و گونه قارچِ،یزبان، جایگاهمیزبان سالم، ایمنی به درماتوفیتوزیس بر اساس م
. و درجه متفاوت است)مدت زمان(دوره مسبب عفونت، در 

هاي بالینی یافته
به اشتباه با عنوان ،هاي درماتوفیت به دلیل ضایعات حلقوي برجستهعفونت
اند، و این رسم در اصطلاحات آ توصیف شدهتینهیا) ringworm(کچلی 

یک گونه. بالینی بر پایه جایگاه درگیري هستنداشکال . علمی حفظ شده است
یک بالعکس،. قادر است بیش از یک نوع عفونت بالینی را ایجاد کندواحد

ممکن است توسط بیش از یک ،کورپوریسآشکل بالینی واحد، نظیر تینه
علل شایع تر اشکال بالینی45ِ-3در جدول . گونه درماتوفیت ایجاد شود

به خطر به ندرت بیمارانی که سیستم ایمنیِبسیار . ستمعمول ذکر گردیده ا
.ممکن است عفونت منتشره را با یک درماتوفیت توسعه دهنددارند،افتاده 

هاي بالینی عفونت درماتوفیتبعضی از ویژگی. 45- 3جدول 
مسئولغالباًهايقارچهاي بالینیویژگیجایگاه ضایعاتبیماري پوستی

تینه آ کورپوریس 
)پوست نرم و بدون مو )رمرینگ و

هاي حلقوي با حاشیه پیشرونده قرمز و تکه
وزیکولی و پوسته پوسته شدن مرکزي؛ خارش 

ترایکوفایتون روبروم، 
اپیدرموفایتون فلوکوزوم 

آ پدیس تینه
)پاي ورزشکاران(

در پاي هاي بین انگشتفضا
هاي گرم اشخاصی که کفش

. پوشندمی
هاي قرمزوزیکولخارش،: حاد

ترك خوردن خارش، پوسته پوسته شدن،: مزمن

وبروم، ترایکوفایتون ر
س، ترایکوفایتون منتاگروفایت
اپیدرموفایتون فلوکوزوم 

روریس کآتینه
)جاك ایچ(

اریتماتوس در ناحیه ضایعه پوسته پوسته شونده کشاله ران 
تناسلی؛ خارش

ترایکوفایتون روبروم،
س، نتاگروفایتترایکوفایتون م

اپیدرموفایتون فلوکوزوم 

آ کاپیتیستینه
قارچ : اندوتریکس. موي سر

. درون ستون مو
سطح موبرقارچ : اکتوتریکس 

هاي کوتاه مو یا هاي کچلی حلقوي با ریشهتکه
ندرت به. هاي موفولیکولموي شکسته در داخل 

هاي آلوده به میکروسپوروم یون ، فلئورسنس مواکر

ترایکوفایتون منتاگروفایتیس، 
میکروسپوروم کنیس،

ترایکوفایتون تونسورانس 

آ باربی تینه
س، ترایکوفایتون منتاگروفایتدماتوس و اریتماتوس ضایعه اموي ریش 

میکروسپوروم کنیس،
ترایکوفایتون تونسورانس 

آ اونگیوم تینه
)اونکومایکوزیس(

ناخن 
هاي ضخیم شده یا در انتها خرد شده،ناخن

، درخششرنگ ، بیبی
آ پدیس همراه با تینهمعمولاً

، ترایکوفایتون روبروم
، ترایکوفایتون منتاگروفایتیس

اپیدرموفایتون فلوکوزوم 

درماتوفایتید 
)ایدواکنش (

معمولاً اطراف و جهات عضله 
خم کننده انگشتان،

هر جایی از بدن . کف دست
.ضایعات وزیکولی خارشی تا تاولی

آ پدیساغلب همراه با تینه

. هیچ قارچی در ضایعه حضور ندارد
ها آلوده ممکن است به طور ثانویه با باکتري

. شود
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)پاي ورزشکاران(پدیسآتینه) الف
ا، از همه ـهان تمام درماتوفیتوزیسـدر می) اـکچلی قارچی پ(دیس پِآتینه
اي ـهن شبکهـاین بیماري معمولاً به صورت عفونت مزم. تر استعـشای

، )وزیکولی(وزیکولار هاي بیماري،سایر شکل. دهدهاي پا رخ میانگشت
با هایپرکراتوزیس ،)هاي چرمی نرممانند کفش(، و موکازین )زخمی(راتیو ساول
در ابتدا، بین انگشتان پا . کف پا هستند) ضخیم شدگی استراتوم کورنئوم(

آیند که پاره شده و مایع هاي کوچکی پدید میخارش وجود دارد و وزیکول
هاي انگشتان پا به حالت خیس پوست شبکه. سازندرقیقی را خارج می

گردند هایی نمایان میآن، تركي فتد که در نتیجه امیشود وخورده می
هنگامی که عفونت قارچی . باکتریایی ثانویه هستندکه مستعد ابتلا به عفونت

کنده شدن و ترك خوردگی پوست به همراه درد و خارش، ،مزمن شود
. اندتظاهرات اصلی

)اونیکومایکوزیس(آ اونگوئیوم تینه) ب
ا ـلی قارچی پـممکن است کچ) آ اونگوئیومتینه(ن ـخلی قارچی ناـکچ

و ،، ضخیما زردـه، ناخندر پی تهاجم هیفی. دـرا طولانی کن) آپدیستینه(
. یک یا چند ناخن پا یا دست ممکن است درگیر شود. گردندشکننده می

کچلی (آ کروریس ، تینه)کچلی قارچی پوست بدون مو(پوریس تینه آ کور) پ
)کچلی قارچی دست(مانوس آ، و تینه)کشاله رانقارچی 

ضایعاتی حلقوي با مرکز مسطح و بدون مو معمولاًدرماتوفیتوزیس پوست
پیشرونده که دهد که توسط حاشیه قرمزِپوسته پوسته شونده را نتیجه می

تنها درون درماتوفیت. انداحاطه گردیده،ممکن است خشک یا وزیکولی باشد
ا و آنتی ـها، آنزیمـهاما متابولیت،کندو کراتینیزه شده رشد میبافت مرده 

، )قرمزي(ریتم اهاي زنده اپیدرم منتشر شده،هاي قارچی از میان لایهژن
هاي ناشی از عفونت. شوندو خارش را موجب می،تشکیل وزیکول

آنتروپوفیلیک هاي فیلیک نسبت به گونهزوهاي ژئوفیلیک ودرماتوفیت
ها، آنها اغلب فـزایش سن هیـبا اف. اندترتر و التهابیکنندهریکـتح

ضایعات به طور گریز از . دهندها را شکل میکونیدیومترورهایی از آزنجیره
ترین یابند و رشد فعال هیفی در پیرامون است، که محتملمرکز گسترش می

نفوذ در استراتوم . باشدت تشخیص میناحیه براي به دست آوردن ماده جه
و پالمار ) کف پایی(لانتار تر پِي سطوح ضخیمکورنئوم به تازگی شکل گرفته

. کندها را توجیه میهاي پایدار در این جایگاه، عفونت)کف دستی(
کچلی (کروریس آ تینهزمانی که عفونت در ناحیه کشاله ران اتفاق افتد، 

ایجاد خارش و بثورات قرمز ) (jock itch(یا جاك ایچ  ) رانقارچی کشاله 
اکثر این . شودنامیده می) و باسن،هاداخل رانرنگ بر روي اندام تناسلی،

داري ها مردان را مبتلا ساخته و به صورت ضایعات خشک و خارشعفونت

. بندیاوجود دارند که اغلب بر روي بیضه شروع و به کشاله ران گسترش می
ضایعات . ها اشاره داردها یا انگشتمانوس به عفونت قارچی دستآتینه

ر ـا چند انگشت را درگیـا هر دو دست، و یک یـخشک پوسته پوسته یک ی
. نمایندمی

)کچلی ریش(آ باربی و تینه) کچلی سر(آ کاپیتیس تینه) ت
عفونت با . تدرمافیتوزیس یا کچلی پوست و موي سر اس،آ کاپیتیستینه

ي، به دیوار کراتینیزهآغاز شده، سپس رو به پایینتهاجم هیفی به پوست سر
و رخ ـعفونت مو درست بالاي ریشه م. یابدمو گسترش می) پیاز(فولیکول 

مو، رو به پایین و در همان ي زنده ها بر روي بخش غیرهیف. دهدمی
هاي تکه،عفونت. نمایندرشد میکند،نسبتی که مو رو به بالا رشد می

پوسته پوسته ،)از دست رفتن مو(سی کمرنگ از آلوپِحلقوي و خاکستريِ
همچنان که مو به خارج از فولیکول رشد . کندو خارش را ایجاد میشدن،

ها را به رواي از اسپهاي میکروسپوروم زنجیرههاي گونهکند، هیفمی
). کتوتریکسا(دهند طراف ستون مو شکل میآورند که غلافی را اوجود می

بررسی شوند؛) nm365(ود وها تحت نورها زمانی که مواین اسپور
در مقابل، ترایکوفایتون . دنبخشاي را میفلئورسنس مایل به سبز تا نقره

ها را درون در کچلی قارچی سر، اسپور»خال سیاه«تونسورانس، عامل اصلی
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آزمایشگاهی یتشخیصآزمون هاي 
و بررسی میکروسکوپیهانمونه) الف

هاي حاصل از خراش دادن پوست و ناخن، به علاوه تکه: ها عبارتند ازنمونه
ا ـپوست یازKOHايـهدر نمونه. رـشده از نواحی درگیدهـچیهاي مو

يهاهاي منشعب یا زنجیرههیفکننده،نظر از گونه آلودهناخن، صرف
هاي در نمونه.)45- 11شکل . (اندنمایان) هاآرتروسپور(ها آرتروکونیدیوم

ها را در هاي متراکمی از اسپورهاي میکروسپوروم غلافاکثر گونه،مو
هاي موازهاي اکتوتریکساسپور). وتریکساکت(آورند اطراف مو پدید می

. فلئورسنت هستندوود در یک اتاق تاریک،میکروسپوروم تحت نورآلوده به 
ئوم براي تولید آرتروولاسـیرانس و ترایکوفایتون ووفایتون تونسترایکو

.)اندوتریکس(اند ها درون ستون مو برجستهکونیدیوم

آمیزي رنگKOHکمیکروسکوپینمونه.درماتوفیتوزیس. 45-11شکل 
لیز KOHهاي اپیدرمی توسط سلول. یک ضایعه قارچییدننشده از خراش

).100×(گردندشفاف آشکار میدار منشعبِهاي تیغکهیف،گشته

کشت ) ب
هاي ها در اسلنتنمونه. هاي درماتوفیت مستلزم کشت استشناسایی گونه

IMA یاSDA حاوي سیکلوهگزامید و کلرامفنیکل جهت سرکوب کپک و
هفته در دماي اتاق انکوبه 1- 3و به مدت ،شوندکشت می،باکتریاییرشد 

هاي لام مورد بررسی بیشتري قرار در کشت،و در صورت لزوم،گردندمی
میزان رشد، بافت سطحی، و (ها بر مبناي مورفولوژي کلنی گونه. دیرنگمی

ها، میکروماکروکونیدیوم(، مورفولوژي میکروسکوپی )زاییهر نوع رنگدانه
. شونداي شناسایی میهاي تغذیهو در بعضی از موارد نیازمندي،)هاکونیدیوم

درمان 
ل آلوده و مرده، و استفاده هاي اپیتلیادرمان مشتمل بر برداشت کامل ساختار

،به منظور جلوگیري از عفونت مجدد. استموضعی ضد قارچیِدارو هاي از 

، و از منابع عفونت نظیر حیوانات داشته شودیه ابتلا باید خشک نگه ناح
. خانگی آلوده یا وسایل اشتراکی استحمام باید اجتناب شود

با مصرف ،)کچلی قارچی سر(کاپیتیس آتینهپوست سر،هايعفونت
. شوندچند هفته، درمان میتدـربینافین به مئوفولوین یا تخوراکی گریز

میکونازول یا سایر عوامل ضد قارچی موضعی، استفاده مکرر از شامپو و کرم 
کتوکونازول و . ها به کار برده شوند، ممکن است موثر باشدچنانچه براي هفته

.اندایتراکونازول کاملاً موثر
کچلی (آپدیس تینه،)کچلی قارچی پوست بدون مو(آ کورپوریس تینهبراي
ایتراکونازول و تربینافین هاوترین دارمؤثر، هاي مرتبط، و عفونت)قارچی پا

رات، ـر میکونازول نیتـه، تعدادي از ترکیبات موضعی نظیـاگرچ.هستند
ن ـدر صورتی که ای. ازول ممکن است استفاده شوندـو کلوتریمات،ـتولنافت

هفته بر روي بدن مالیده شوند، میزان درمان 2-4ها براي دست کم دارو
ه بعد از زدوده شدن ـهفت1-2درمان باید براي . درصد است70- 100معمولاً 

دوره کوتاهی از گریزئو،براي موارد سرسخت. ضایعات تداوم داشته باشد
.تواند تجویز شودفولوین خوراکی می

تر از همه دشوار،)کچلی قارچی ناخن(آ اونگوئیوم تینه،عفونت هاي ناخن
ا مصرف خوراکی ـهلزم ماهـان آنها اغلب مستـشوند، و درمان میـدرم

عود . به علاوه برداشت ناخن از طریق جراحی استایتراکونازول یا تربینافین،
یک ایمیدازول موضعی جدید، لولیکونازول، براي نفوذ .باشدبیماري شایع می

فرموله شده است، و کارآیی قدرتمند آن علیه درماتوفیت ها و ناخنصفحهدر 
.بارت رسیده استبه اثاونیکومایکوزیس

هاي سطحی و جلدي مایکوز: مفاهیم کلیدي
هاي قابل ترین بیماريهاي سطحی و جلدي در زمره شایعمایکوز.1

. سرایت قرار دارند
هاي مالاسزیا، سطحی و جلدي توسط گونههاي قارچیِاکثر عفونت.2

اد ـایج) ث شده استـه در ادامه بحـک(ا، یا کاندیدا ـهدرماتوفیت
. گردندمی

و این شود،ها توسط سرم و حرارت بدن مهار میرشد درماتوفیت.3
. شوندها به ندرت تهاجمی میقارچ

هاي ژئوفیلیک و زوفیلیک معمولاً ضایعات التهابی و حاد درماتوفیت.4
اسخ ـان موضعی پـه طی چند هفته به درمـآورند کد میـرا پدی

. نماینددهند و به ندرت عود میمی
هاي آنتروپوفیلیک معمولاً ضایعات مزمن و نسبتاً خفیف درماتوفیت.5

ها زمان ها یا سالرا ایجاد کرده که درمان آنها ممکن است ماه
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هاي زیرجلدي مایکوز
طبیعی در به طورشوند،هاي زیرجلدي میهایی که باعث ایجاد مایکوزقارچ

پس از ضربه (تروماتیک آنها در پی تلقیح. خاك یا روي گیاهان ساکن هستند
براي مثال، . یابندبه پوست یا بافت زیرجلدي راه می،با مواد آلوده) یا جراحت

یک برش یا خراش سطحی ممکن است کپکی محیطی با توانایی آلوده 
اتـبه طور کلی، ضایع. را وارد نماید) انی پوستـغشاي می(رم ساختن د،

کنند شوند و به آرامی از ناحیه کاشت گسترش پیدا میگرانولوماتوس می
ياي از بافت گرانولهتوده(مرتبط یا مشخص شده با گرانوم : گرانولوماتوس[

زهکشیِگسترش از راه ].هاي زخمی همراه استملتهب که معمولاً با عفونت
ها معمولاً این مایکوز. باشد، آهسته میکوزیسمگر در اسپوروتر،ضایعهلنفیِ

منتشره شده و به ،شوند، اما در موارد نادرجلدي محدود میاي زیرهبه بافت
. گردندآمیز براي حیات منجر میبیماري مخاطره

اسپوروتریکوزیس 
دو شکلی(به لحاظ حرارتی دي مورفیک نکیئی یک قارچِاسپوروتریکس ش (

–انـاین قارچ با انواعی از گیاه. دبران به سر میـاست که بر روي گیاه
همراه –ان باغبانی ـو سایر گیاه،هاي رزها ، بوتهخزه،ها، درختانعلف
رده،ـک رشد کـاي محیط، به صورت یک کپـهرارتـدر درجه ح.است
و در بافت یا ،کندها را تولید میدار و کونیدیومغکهاي منشعب تیهیف

جوانه به شکل یک مخمر کوچکC°37-35شرایط آزمایشگاهی در دماي 
اسپوروتریکس ،به پوستجراحتدر پی تلقیح ناشی از . نمایدزننده رشد می

کند، که یک عفونت گرانولوماتوس شنکیئی، اسپوروتریکوزیس را ایجاد می
با دخالت سیستم لفنی ،با گسترش ثانویهمعمولاًرویداد اولیه . مزمن است

. شودهاي لنفی دنبال میو گرهزهکشی شونده

مورفولوژي و شناسایی 
ار به خوبی رشد ـاي نوتریئنت آگـهاسپوروتریکس شنکیئی بر روي محیط

و،مایل به سیاه و براق هستند،اي جوانـهو در دماي اتاق کلنی،کندمی
ی از ـا در پیگمان زایـهسویه. شوندبا افزایش سن، چروکیده و کرکی می

سم ـاین ارگانی. اندد متغیرـو خاکستري تا نزدیک به سفیاه ـهاي سیرنگ
) μm5-3(کوچک هاي مشخص ار و کونیدیومدهاي منشعب، تیغکهیف

رافت ـروطی به ظـاي مخـهه در انتهاي کونیدیوفورـکنند، کرا تولید می
ا ـهاز هیفنین مستقیماًـا ممکن است همچـهدا شدهـج. شوندخوشه می
ی به لحاظ حرارتی اسپوروتریکس شنکیئ. ري را بسازندتهاي بزرگکونیدیوم

محیط غنی تغییر شکل بر روي یک C°35اي ـدي مورفیک است و در دم
هاي کوچک مخمر که اغلب با جوانه زدن تکثیر دهد، و به صورت سلولمی
طور که در شکلاند، اما همانرشد نموده که در شکل متغییر،شوندمی

)μm10-3×3-1اً حدود( اغلب دوکی شکل نشان داده شده است،12-45
.می باشند

کروي و اي مخمرـبافت جلدي، سلول ه. وزیساسپوروتریک.45- 12شکل 
وروتریکس شنکیئی را نشان ـاسپ)μm5-3(ه زدن ـال جوانـطویلِ در ح

به رنگ سیاه) GMS(لور ـنامین سیته توسط رنگ گوموري مـک،دهدمی
).400×(اندآمدهدر

ساختار آنتی ژنی 
هاي ها یا بخشهاي نمکی کشته شده با حرارت از کشتسوسپانسیون
هاي ونـآزم،ات آلودهـها یا حیواندر انسان،)اسپوروتریکین(کربوهیدراته 

هاي سرولوژیک انواعی از آزمون. دهندخیري مثبت را نتیجه میأپوستی ت
به علاوه برخی از اشخاص سالم، از آنتی ،اند و اکثر بیمارانتوسعه پیدا کرده

. باشندع برخوردار میهاي اختصاصی یا واکنش پذیر متقاطبادي

هاي بالینی زایی و یافتهبیماري
جراحت،واسطه تریکس شنکیئی به وورپاسها یا قطعات هیفیِکونیدیوم

اط با ـاي از جراحت را در ارتببیماران غالباً سابقه. یابنددر پوست راه می
ضایعه اولیه . آورندهاي بیرون از منزل و کار با گیاهان به یاد میفعالیت
تواند در هر اما همچنین می،شودها واقع میها یا پابر روي دستمعمولاً

از % 75حدود .)کودکان اغلب در صورت خود ضایعه دارند(جایی یافت شود 
هستند؛ به عبارت دیگر ضایعه اولیه به ) لنفی جلدي(لنفوکاتانئوس ،موارد

یابد که ممکن است تا تشکیل شکل یک گرهک گرانولوماتوس توسعه می
زهکشی در همین حال، سیستم لنفی . ضایعه نکروتیک یا اولسراتیو پیش رود

هاي متعدد جلدي ها و آبسهگرهک. گرددضخیم و طناب مانند میشونده،
. آینددر امتداد عروق لنفاوي پدید می
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طور که در شکلاند، اما همانرشد نموده که در شکل متغییر،شوندمی

)μm10-3×3-1اً حدود( اغلب دوکی شکل نشان داده شده است،12-45
.می باشند

کروي و اي مخمرـبافت جلدي، سلول ه. وزیساسپوروتریک.45- 12شکل 
وروتریکس شنکیئی را نشان ـاسپ)μm5-3(ه زدن ـال جوانـطویلِ در ح

به رنگ سیاه) GMS(لور ـنامین سیته توسط رنگ گوموري مـک،دهدمی
).400×(اندآمدهدر

ساختار آنتی ژنی 
هاي ها یا بخشهاي نمکی کشته شده با حرارت از کشتسوسپانسیون
هاي ونـآزم،ات آلودهـها یا حیواندر انسان،)اسپوروتریکین(کربوهیدراته 

هاي سرولوژیک انواعی از آزمون. دهندخیري مثبت را نتیجه میأپوستی ت
به علاوه برخی از اشخاص سالم، از آنتی ،اند و اکثر بیمارانتوسعه پیدا کرده

. باشندع برخوردار میهاي اختصاصی یا واکنش پذیر متقاطبادي

هاي بالینی زایی و یافتهبیماري
جراحت،واسطه تریکس شنکیئی به وورپاسها یا قطعات هیفیِکونیدیوم

اط با ـاي از جراحت را در ارتببیماران غالباً سابقه. یابنددر پوست راه می
ضایعه اولیه . آورندهاي بیرون از منزل و کار با گیاهان به یاد میفعالیت
تواند در هر اما همچنین می،شودها واقع میها یا پابر روي دستمعمولاً

از % 75حدود .)کودکان اغلب در صورت خود ضایعه دارند(جایی یافت شود 
هستند؛ به عبارت دیگر ضایعه اولیه به ) لنفی جلدي(لنفوکاتانئوس ،موارد

یابد که ممکن است تا تشکیل شکل یک گرهک گرانولوماتوس توسعه می
زهکشی در همین حال، سیستم لنفی . ضایعه نکروتیک یا اولسراتیو پیش رود

هاي متعدد جلدي ها و آبسهگرهک. گرددضخیم و طناب مانند میشونده،
. آینددر امتداد عروق لنفاوي پدید می
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منفرد است که تیکس تثبیت شده یک گرهک غیر لنفانژیاسپوروتریکوزی
،ندمیک نظیر مکزیکادر نواحی . باشدو کمتر پیشرونده میبوده محدود شده 

خورد، ضایعه که سطوح بالایی از مواجهه و ایمنی در جمعیت به چشم می
. سازدایمنی گسترش محلی عفونت را محدود می. استتر تثبیت شده شایع

اما منتشر،ً همراه با این ضایعات، کمتر بیماري منتشره وجود داردمعمولا
از استنشاق ،ندرتاً. شدن ممکن است به ویژه در بیماران ضعیف رخ دهد

این تظاهر به سل . شودها، اسپوروتریکوزیس ریوي اولیه حاصل میکونیدیوم
افتد که ایمنی با واسطه اي مزمن شباهت داشته و در بیمارانی اتفاق میحفره

. سلول آنها آسیب دیده است

هاي تشخیصی آزمایشگاهی آزمون
بررسی میکروسکوپیوها نمونه) الف

یعات گرانولوماتوس یا ا مترشحه از ضایماده بیوپسی : ها عبارتند ازنمونه
یا رنگ KOHتوانند به طور مستقیم با ها میاگرچه نمونه.اولسراتیو

حتی اگر . گردندها به ندرت یافت میوایت بررسی شوند، مخمرکالکوفلئور
واره ـي معمول براي دیهابه کمک رنگ،ها در بافت پراکنده باشندمخمر

هاي سلولی را وارهـکه دی،ن سیلورـر گوموري متنامیـ، نظیسلولی قارچی
که به ، فـشی-دـاي اسیزي دورهـآمییا رنگ،آورداه در میـبه رنگ سی

هاي هیستوبر حساسیت برش،بخشدرنگ قرمز می،هاي سلولیدیواره
آمیزي توان با رنگبه طور جایگزین، آنها را می. شودپاتولوژیک افزوده می

روي قطر داشته و کμm5 -3هامخمر. فلئورسنت آنتی بادي شناسایی کرد
. اندتا کشیده

ویژه در نواحی ، به )ستاره مانند(روئید ساختار دیگري موسوم به جسم آست
. شودده میـدر بافت دی،و ژاپن،ریقاي جنوبیـ، آفر مکزیکـاندمیک نظی

با هماتوکسیلین وائوزین، جسم آستروئید متشکل از شده آمیزي در بافت رنگ
مرکزي است که پیرامون آن زوائد شعاعی از مواد یکیک سلول مخمر بازوفیل

-هاي آنتی ژنهاي کمپلکساین زوائد، رسوب. قرار داردکفیلیینوائوز
. آنتی بادي و کمپلمان هستند

کشت ) ب
SDAیا IMAها بر روينمونه. ترین شیوه تشخیص کشت استمطمئن

شوند و در دماي میهاي ضد باکتریایی کشت خطی داده حاوي آنتی بیوتیک
C°30 -25شناسایی با رشد در دماي . گردندانکوبه میC°35 و تبدیل به

. گیردیید قرار میأشکل مخمر مورد ت

سرولوژي ) پ
هاي آگلوتینه بادياي بالایی از آنتیـهاص آلوده، اغلب تیترـدر سرم اشخ

شیده شده با هاي سلول مخمر یا ذرات لاتکس پوکننده بر ضد سوسپانسیون

ها عموماً سودمند نیستند، زیرا چند این آزمونهر. شودآنتی ژن شناسایی می
باشند و افراد غیر آلوده یا بیمارانی که ها بالا نمیدر اوایل دوره بیماري، تیتر

. ممکن است نتایج مثبت کاذب بدهند،اندمواجهه داشتهقبلاً

درمان 
که تجویز خوراکی با آن. محدود شونده استدر بعضی از موارد، عفونت خود

ر است تحمل آن ـثؤر کاملاً مـد پتاسیم در شیـمحلول اشباع شده از یدی
ان انتخابی، ایتراکونازول ـدرم. باشدوار میـتوسط بسیاري از بیماران دش

داده Bمنتشره، آمفوتریسین يبراي بیمار. ا یک آزول دیگر استخوراکی ی
. شودمی

یولوژي و کنترل اپیدم
براي . اسپوروتریکس شنکیئی در سرتاسر جهان، ارتباط نزدیکی با گیاهان دارد

در حال هاي گل رز، چوبِهاي خزه، خارمثال، مواردي به تماس با توده
. اندهاي گیاهی مرتبط بودهپوسیدگی، کاه کاج، چمن دشت، و دیگر پوشش

دهند، که علت آن، مواجهه بیشتر یا از موارد در مردان رخ می% 75در حدود 
بروز بیماري در میان . باشددر استعداد ابتلا میXتفاوت وابسته به کروموزم 

یکوزیس یک خطر شغلی براي کارگران کشاورزي بالاتر است، و اسپوروتر
. روداي مشابه به شمار میـهران در حرفهـو کارگ،داراننان، باغجنگل با

اتی براي به حداقل رساندن تلقیح تصادفی و در صورت لزوم ري، اقدامـپیشگی
حیوانات نیز به . گیردمیبرها بر روي چوب را درکشاستفاده از قارچ

. اسپوروتریکوزیس حساس هستند

کروموبلاستومایکوزیس 
) قارچی(مایکوتیک یک عفونت) کرومومایکوزیس(کروموبلاستومایکوزیس 

اي از تلقیح تروماتیک هر عامل قارچی شناخته شدهجلدي است که معمولاًزیر
اي ـهتمامی قارچ. بردشود که در خاك یا روي گیاه به سر میناشی می

فیالوفورا . باشندهاي سلولی ملانین دار برخوردار میدماتیاسئوس از دیواره
رسا، و آسپِلادیئلا، آکوکومپاکتا، رینوککئا فونسدروزوئی، پِکئا روکوزا، فونسوِ

مزمن است و با توسعه آهسته ضایعات ،عفونت. ئییریونکاکلادوفیالوفورا 
یا هایپرپلازي ،گردد که در زمانپیشرونده گرانولوماتوس مشخص می

.شودموجب میابافت اپیدرمی رپریاختگیِ

مورفولوژي و شناسایی 
و ،مورفولوژيهاي دماتیاسئوس در پیگمان زایی، ساختار آنتی ژنی، قارچ

اي تیره تا سیاه ها به هم فشرده، قهوهکلنی. اندهاي فیزیولوژي مشابهویژگی
عوامل کروموبلاستومایکوزیس به . و مخملی بوده، اغلب سطح چروکیده دارند
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آنها ،در بافت. شوندی خود شناسایی میـزایاي کونیدیومـهواسطه حالت
) μm12-4به قطر(اي رنگ وي قهوههاي کرسلول،یکسان به نظر رسیده

زایی تیغکباکنند که لروتیک را تولید میسکرم یا اموسوم به اجسام موریفُ
،خیريأزایی در صفحات مختلف با جدایش تتیغک. شوندعرضی تقسیم می

شکل(ود آورد ـا هشت سلول را به وجـاي از چهار توشهـممکن است خ
ات ممکن است به ـاي سطحی یا ترشحـهدرون پوستههاسلول) 13-45

. هاي منشعب و تیغک دار جوانه بزنندهیف

ي مایل به ینهنهاي اسکلروتیک ملاسلول. کرومومایکوزیس. 45- 13شکل 
زیر جلديِدر این بیوپسیِ) μm12 -4به قطر (اي با ارزش تشخیصی قهوه
).400×(ائوزین نمایان هستندتوکسیلین و آمیزي شده با همارنگ

: کشت این کپک هاي دماتیاسئوس می تواند به صورت زیر متمایز گردد 
وروکوزافیالوفورا) الف

ان مانند تولید ـاي فنجـههاي فلاسک مانند با یقهها از فیالیدکونیدیوم
زند و ـمی ریبیرون اي بالغ و کروي تا بیضی از فیالیدـهکونیدیوم. شوندمی

.)A، 45-14شکل (یابند آن تجمع میپیرامونمعمولاً 

پدروزوئی اکئفونس) ب
ئا فونسها ممکن استجدا شده. است) چند شکلی(یک قارچ پلی مورفیک ک

هاي مشابه با گونهها،هاي بلاستوکونیدیومزنجیره) 2(؛ هافیالید) 1(
نوع ،)منحرف شونده(ودیال ـسیمپیـکونیدیوم زای) 3(کلادوسپوریوم؛ یا

هاي ا پدروزوئی زنجیرهکئهاي فونساکثر سویه.رینوکلادئیلا را نشان دهند
هاي سیمپودیال به علاوه کونیدیوم،هاشاخه دار کوتاهی از بلاستوکونیدیوم

).B، 45-14شکل (کنند را ایجاد می

کومپاکتاا کئفونس) پ
کروي بوده، کومپاکتا تقریباًا کئفونسده توسط هاي تولید شبلاستوکونیدیوم

ا نسبت به ـهاین ساختار. ا دارندـهه پهنی جهت اتصال به کونیدیومـپای
. اندترتر و متراکمپدروزوئی، کوچکا کئفونسهاي بلاستوکونیدیوم

تر هاي تولید شده توسط دو عامل شایعشناسایی کونیدیوم. 45-14شکل 
هاي کونیدیوم ها را از فیالیدفیالوفورا وروکوزا: A.کرومومایکوزیس در کشت

ا پدروزوئی معمولاً کئفونس: B).1000×(کندها تولید میگلدان مانند با یقه
به علاوه سایر انواع ها،هاي شاخه دار کوتاهی از بلاستوکونیدیومزنجیره

).1000×(گذاردنمایش میرا به ) زاییکونیدیوم(نز کونیدیوژِ

سپرسارینوکلادئیلا آکوآ) ت
زاي هاي جانبی یا انتهایی را از یک سلول کونیدیوماین گونه کونیدیوم

ها بیضوي کونیدیوم. نمایندتولید می–یک فرآیند سیمپودیال –طویل شده
. یا چماقی شکل هستند

آنها ،در بافت. شوندی خود شناسایی میـزایاي کونیدیومـهواسطه حالت
) μm12-4به قطر(اي رنگ وي قهوههاي کرسلول،یکسان به نظر رسیده

زایی تیغکباکنند که لروتیک را تولید میسکرم یا اموسوم به اجسام موریفُ
،خیريأزایی در صفحات مختلف با جدایش تتیغک. شوندعرضی تقسیم می

شکل(ود آورد ـا هشت سلول را به وجـاي از چهار توشهـممکن است خ
ات ممکن است به ـاي سطحی یا ترشحـهدرون پوستههاسلول) 13-45

. هاي منشعب و تیغک دار جوانه بزنندهیف

ي مایل به ینهنهاي اسکلروتیک ملاسلول. کرومومایکوزیس. 45- 13شکل 
زیر جلديِدر این بیوپسیِ) μm12 -4به قطر (اي با ارزش تشخیصی قهوه
).400×(ائوزین نمایان هستندتوکسیلین و آمیزي شده با همارنگ

: کشت این کپک هاي دماتیاسئوس می تواند به صورت زیر متمایز گردد 
وروکوزافیالوفورا) الف

ان مانند تولید ـاي فنجـههاي فلاسک مانند با یقهها از فیالیدکونیدیوم
زند و ـمی ریبیرون اي بالغ و کروي تا بیضی از فیالیدـهکونیدیوم. شوندمی

.)A، 45-14شکل (یابند آن تجمع میپیرامونمعمولاً 

پدروزوئی اکئفونس) ب
ئا فونسها ممکن استجدا شده. است) چند شکلی(یک قارچ پلی مورفیک ک

هاي مشابه با گونهها،هاي بلاستوکونیدیومزنجیره) 2(؛ هافیالید) 1(
نوع ،)منحرف شونده(ودیال ـسیمپیـکونیدیوم زای) 3(کلادوسپوریوم؛ یا

هاي ا پدروزوئی زنجیرهکئهاي فونساکثر سویه.رینوکلادئیلا را نشان دهند
هاي سیمپودیال به علاوه کونیدیوم،هاشاخه دار کوتاهی از بلاستوکونیدیوم

).B، 45-14شکل (کنند را ایجاد می

کومپاکتاا کئفونس) پ
کروي بوده، کومپاکتا تقریباًا کئفونسده توسط هاي تولید شبلاستوکونیدیوم

ا نسبت به ـهاین ساختار. ا دارندـهه پهنی جهت اتصال به کونیدیومـپای
. اندترتر و متراکمپدروزوئی، کوچکا کئفونسهاي بلاستوکونیدیوم

تر هاي تولید شده توسط دو عامل شایعشناسایی کونیدیوم. 45-14شکل 
هاي کونیدیوم ها را از فیالیدفیالوفورا وروکوزا: A.کرومومایکوزیس در کشت

ا پدروزوئی معمولاً کئفونس: B).1000×(کندها تولید میگلدان مانند با یقه
به علاوه سایر انواع ها،هاي شاخه دار کوتاهی از بلاستوکونیدیومزنجیره

).1000×(گذاردنمایش میرا به ) زاییکونیدیوم(نز کونیدیوژِ

سپرسارینوکلادئیلا آکوآ) ت
زاي هاي جانبی یا انتهایی را از یک سلول کونیدیوماین گونه کونیدیوم

ها بیضوي کونیدیوم. نمایندتولید می–یک فرآیند سیمپودیال –طویل شده
. یا چماقی شکل هستند

آنها ،در بافت. شوندی خود شناسایی میـزایاي کونیدیومـهواسطه حالت
) μm12-4به قطر(اي رنگ وي قهوههاي کرسلول،یکسان به نظر رسیده

زایی تیغکباکنند که لروتیک را تولید میسکرم یا اموسوم به اجسام موریفُ
،خیريأزایی در صفحات مختلف با جدایش تتیغک. شوندعرضی تقسیم می

شکل(ود آورد ـا هشت سلول را به وجـاي از چهار توشهـممکن است خ
ات ممکن است به ـاي سطحی یا ترشحـهدرون پوستههاسلول) 13-45

. هاي منشعب و تیغک دار جوانه بزنندهیف

ي مایل به ینهنهاي اسکلروتیک ملاسلول. کرومومایکوزیس. 45- 13شکل 
زیر جلديِدر این بیوپسیِ) μm12 -4به قطر (اي با ارزش تشخیصی قهوه
).400×(ائوزین نمایان هستندتوکسیلین و آمیزي شده با همارنگ

: کشت این کپک هاي دماتیاسئوس می تواند به صورت زیر متمایز گردد 
وروکوزافیالوفورا) الف

ان مانند تولید ـاي فنجـههاي فلاسک مانند با یقهها از فیالیدکونیدیوم
زند و ـمی ریبیرون اي بالغ و کروي تا بیضی از فیالیدـهکونیدیوم. شوندمی

.)A، 45-14شکل (یابند آن تجمع میپیرامونمعمولاً 

پدروزوئی اکئفونس) ب
ئا فونسها ممکن استجدا شده. است) چند شکلی(یک قارچ پلی مورفیک ک

هاي مشابه با گونهها،هاي بلاستوکونیدیومزنجیره) 2(؛ هافیالید) 1(
نوع ،)منحرف شونده(ودیال ـسیمپیـکونیدیوم زای) 3(کلادوسپوریوم؛ یا

هاي ا پدروزوئی زنجیرهکئهاي فونساکثر سویه.رینوکلادئیلا را نشان دهند
هاي سیمپودیال به علاوه کونیدیوم،هاشاخه دار کوتاهی از بلاستوکونیدیوم

).B، 45-14شکل (کنند را ایجاد می

کومپاکتاا کئفونس) پ
کروي بوده، کومپاکتا تقریباًا کئفونسده توسط هاي تولید شبلاستوکونیدیوم

ا نسبت به ـهاین ساختار. ا دارندـهه پهنی جهت اتصال به کونیدیومـپای
. اندترتر و متراکمپدروزوئی، کوچکا کئفونسهاي بلاستوکونیدیوم

تر هاي تولید شده توسط دو عامل شایعشناسایی کونیدیوم. 45-14شکل 
هاي کونیدیوم ها را از فیالیدفیالوفورا وروکوزا: A.کرومومایکوزیس در کشت

ا پدروزوئی معمولاً کئفونس: B).1000×(کندها تولید میگلدان مانند با یقه
به علاوه سایر انواع ها،هاي شاخه دار کوتاهی از بلاستوکونیدیومزنجیره

).1000×(گذاردنمایش میرا به ) زاییکونیدیوم(نز کونیدیوژِ

سپرسارینوکلادئیلا آکوآ) ت
زاي هاي جانبی یا انتهایی را از یک سلول کونیدیوماین گونه کونیدیوم

ها بیضوي کونیدیوم. نمایندتولید می–یک فرآیند سیمپودیال –طویل شده
. یا چماقی شکل هستند
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کاریونیئی ) کلادوسپوریوم(کلادوفیالوفورا ) ث
اي شاخه داري از ـهیرهـوریوم زنجـاي کلادوفیالوفورا و کلادوسپـهگونه

. کنندتولید می) تالوسآکروپِ(ها را به واسطه جوانه زنی انتهایی کونیدیوم
کونیدیوم انتهایی هر زنجیره، از طریق فرآیند جوانه زنی، کونیدیوم بعدي را به 

ها و شکل و اندازه در طول زنجیرهها بر پایه اختلافاتگونه. آوردوجود می
الوفورا کاریونیئی ـدوفیکلا. گیرندرار میـورد شناسایی قـا مـهکونیدیوم

شاخه دار و طویلی از ياـهرهـل شده با زنجیـاي طویـهر ووفـکونیدی
. نمایدبیضوي را تولید میيهاکونیدیوم

هاي بالینی زایی و یافتهبیماري
وست راه ـبه پ،هاي آشکار پابر روي بخشم، اغلبـطریق زخها از قارچ
ل مانند ـه برآمده و زگیـضایعه اولی، سالچند تا ماهچند در طول . یابندمی
هاي گلگرهک. کندشود و در امتداد عروق لنفاوي گسترش پیدا میمی

. دهندپوشش میهاي پوسته پوسته شده نهایتاً این ناحیه را کلم مانند یا آبسه
چرکی در سطح -واد خونیـاز م»هاي سیاهنقطه«هاي کوچک یازخم

عفونت ثانویه، يممکن است در نتیجه،به ندرت. زگیل مانند حضور دارند
انتشار به سایر . ، الفنیتازیس به وجود آیدهاي لنفاويانسداد، و فیبروز کانال

توانند در اري میـعات اقمادر است، گرچه ضایـاي بدن بسیار نـهبخش
به لحاظ . ح خود به خودي رخ دهندـرش موضعی لنفاتیک یا تلقیـاثر گست

گرانولوماتوس بوده و اجسام تیره اسکلروتیک ممکن ،، ضایعاتبافت شناسی
. هاي غول آسا دیده شوندیا سلولگلبول هاي سفیداست درون 

هاي تشخیصی آزمایشگاهی آزمون
به طورKOHات در ـا بیوپسی ضایعـاي حاصل از خراش یـهنمونه

نظر صرف. دـشوناي تیره و کروي بررسی میـهمیکروسکوپی براي سلول
مایکوزیس ارزش از عامل مسبب، یافتن اجسام اسکلروتیک در کروموبلاستو

رم را گسترده بافت دو هایپرپلازيِها ملومقاطع بافتی، گرانو. تشخیصی دارد
ها کشت حاوي آنتی بیوتیکSDAیا IMAها باید در نمونه.دهندن مینشا

از طریق ،هاي دماتیاسئوس، همچنان که پیشتر شرح داده شدهگونه. گردند
تعداد زیادي کپک . شوندشناسایی میشان هاي مشخص کونیدیومی ساختار

اما آنها به دلیل عدم توانایی رشد در دماي ،ساپروفیتیک مشابه وجود دارد
C°37هاي پاتوژنیک فرق دارندو به دلیل توانایی هضم ژلاتین با گونه .

درمان 
درمان انتخابی براي ضایعات کوچک ،هاي گستردهبرش جراحی با حاشیه

یتوزین یا ایتراکونازول ممکن است براي ضایعات لوسشیمی درمانی با ف. است
د شایع وع. استفاده از حرارت موضعی نیز سودمند است. موثر باشدتر بزرگ

. باشدمی

اپیدمیولوژي 
ها در قارچ. دهدکروموبلاستومایکوزیس عمدتاً در نواحی گرمسیري رخ می

. برنددر پوشش گیاهی و خاك به سر میاحتمالاً،طبیعت ساپروفیت بوده
به دنبال ورود قارچ ،برهنه کشاورزيهاي کارگران پابیماري مخصوصاً در پا

پوشیدن . کروموبلاستومایکوزیس مسري نیست. افتددر اثر جراحت اتفاق می
. کندکفش و محافظت از پا احتمالاً از عفونت جلوگیري می

فئوهایفومایکوزیس
فئوهایفومایکوزیس اصطلاحی است که براي عفونت هاي مشخص شونده با 

م ـه. روددار و پیگمان تیره دار در بافت به کار میهاي تیغکحضور هیف
ال بالینی از ـاشک. اندف شدهـم عفونت منتشره توصیـعفونت جلدي و ه

هاي هاي منفرد کپسول دار در بافت زیرجلدي تا سینوزیت و آبسهکیست
گونه کپک دماتیاسئوس با انواع مختلف 100بیش از . مغزي متفاوت است

هاي اگزوژن آنها همگی کپک. وهایفومایکوتیک ارتباط دارندهاي فئعفونت
بعضی از عوامل . هستند که به طور معمول در طبیعت وجود دارند) بیرونی(

،ئیلمسجیناگزوفیالا:فئوهایفومایکوزیس زیرجلدي عبارتند ازترِشایع
ن ـای. ستیدیرا، وانژیئلا درماتایـسپیسیفه ، بیپولاریس اـفیالوفورا ریچاردسی

ا، و ـیررنااي آلتـهراتوم، گونهروهیلوم روزتکسمانند اّ(ن ـا و سایریـهگونه
نیز ممکن است در فئوهایفومایکوزیس منتشره دست ) لاریاهاي کوروگونه

هاي اخیر ها در سالبروز فئوهایفومایکوزیس و طیف پاتوژن. داشته باشند
ایمنی سالم و هم در بیماران واجد سیستم هم در بیماران برخوردار از سیستم

. ، افزایش پیدا کرده استبه خطر افتادهایمنیِ
ل ـ، اغلب از شکودهـب) μm10 -5به قطر (ا بزرگ ـهفـدر بافت، هی

ها هاي مخمر همراه باشند، اما این ساختارافتند و ممکن است با سلولمی
ها ر قارچـهاي سلولی خود از سایوارهـتوانند به واسطه ملانین در دیمی

ها جهت شناسایی عامل مسبب بر روي نمونه.)45-15شکل (متمایز گردند 
. شوندقارچی کشت داده میروتینهاي محیط

یتوزین داروي انتخابی براي فئوهایفوبه طور کلی ایتراکونازول یا فلوس
اما هنگامی اند،کشندهلاًهاي مغزي معموآبسه. مایکوزیس زیرجلدي است

عامل . شوندو جراحی مدیریت میBکه تشخیص داده شوند، با آمفوتریسین 
. باشدمغزي کلادوفیالوفورا بانتیانا میمایکوزیسِهایفواصلی فئو

مایستوما
توما یک عفونت مزمن زیرجلدي ناشی از تلقیح تروماتیک با هر یک ازمایس

کهاستوستهاي اکتینومایسها یا باکتريقارچي ساپروفیت از چند گونه
اي که مایستوما را ویژگی بالینی. شوندبه طور طبیعی در خاك  یافت می

ها یا کند، عبارت است از تورم موضعی بافت آلوده و سینوستعریف می
. هستندهاهاي به هم مرتبط و اغلب تخلیه کننده که حاوي گرانولفیستول
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اده بافتی ـایی از عامل کار گذاشته شده در مـها میکروکلنیـهولاین گران
وما مایستوماي ناشی از یک اکتینومایست است،ـیک اکتینومایست. باشندمی

اي مادوراـوزیس، پـمادورومایک(وماي حقیقی ـوما یا مایستـیک یومایست
]Madura foot[ (شودمایستومایی است که از یک قارچ ناشی می .

مشابه اند، امادو نوع مایستوماهر هاي بالینی تاریخچه طبیعی و ویژگی
جلدي به زیرو از بافت،ی تر باشندمممکن است تهاجها اکتینومایستوما 

مایستوما در سرتاسر .درمان  متفاوت استالبته،. عضله زیرین گسترش یابند
ه در ـشود کیان مردم فقیري دیده مـاما بیشتر در می،دهدجهان رخ می

. پوشندهاي حفاظتی کمتري میکنند و لباسنواحی گرمسیري زندگی می
)تک گیر(مایستوما در خارج از نواحی گرمسیري تنها به صورت اسپورادیک 

تر و آمریکاي لاتین به طور ویژه شایع،اما در هند، آفریقا،افتداتفاق می
. اندهبحث شد12ها در فصل اکتیومایستوما. است

هاي ملانین دار در بافت مشاهده هیف.فئوهایفومایکوزیس. 45-15شکل 
).400×(شوندمی

ورفولوژي و شناسایی م
دوسپوریوم آنامورف، س(بویدیئی ریاسودالشپِ: عوامل قارچی مایستوما عبارتند از

ئی، و لمسجینگزوفیالاه ، اریزِگمایستوماتیس، مادورلالارِمادو) رمومآپیوسپِ
پسودالشریا بویدیئی است، که ،در آمریکا گونه شایع. هرممونیوم فالسیفُآکرِ

ا در کشت ـهباشد و از توانایی تولید آسکوسپورمی) هوموتالیک(ارور ـخود ب
ايـهکپکاي مادورلاـهسلمئی و گونهجینالاـاگزوفی. رخوردار استـب

زاییدرجه اول به واسطه شیوه کونیدیومها در این کپک. دماتیاسئوس هستند
شریازیس را نیز لپسودالشریا بویدیئی ممکن است پسودا. شوندشناسایی می

آنها به تشره در بیمارانی است که سیستم ایمنیکه یک عفونت من،ایجاد کند
. خطر افتاده است

. اندازه داشته باشندmm2مکن است تاا مهاي مایستومگرانول،در بافت
براي . رنگ گرانول ممکن است اطلاعاتی را درباره عامل در اختیار بگذارد

هاي مایستوماي ناشی از پسودالشریا بویدیئی و آکرمونیوم مثال، گرانول
اگزوفیالاگریزه ودورلاهاي مربوط به ماگرانول؛اندفالسیفرمه سفید

هاي قرمز تیره تا رلا مایستوماتیس گرانولو مادو. باشندجینسلمئی سیاه می
اي ـها سخت بوده و داراي هیفـهاین گرانول. نمایداه را تولید میـسی

ها معمولاً از هیف. )عرض دارندμm5-3(دار و در هم تنیده هستند تیغک
. انداند و در پیرامون گرانول طویل گشتهشکل افتاده

هاي بالینی زایی و یافتهبیماري
ل، توسعه ممایستوما پس از تلقیح تروماتیک با خاك آلوده شده به یکی از عوا

و نواحی ،هادستاندام هاي تحتحانی، پا، هاي زیرجلديِبافت. کندپیدا می
با ) آسیب شناسی(صرف نظر از عامل، پاتولوژي . شوندباز اغلب درگیر می

اوي ـهاي تخلیه کننده حوسـسینرك، گرانولوم، وـرشح چـها و تآبسه
این فرآیند ممکن است به عضله و استخوان . گرددها مشخص میگرانول

مانند و گسترش ها باقی میضایعات درمان نشده سال. مجاور گسترش یابد
. شودتر و پیرامونی باعث تغییر شکل و از دست رفتن عملکرد میعمقی

سیستم ا بویدیئی ممکن است در میزبانی که بسیار به ندرت، پسودالشری
یا عفونت ممکن است از یک ،، منتشره گردداو به خطر افتاده استایمنی 

. پدید آید) قلبدستگاه تنظیم کننده ضربانبراي مثال، (جسم خارجی 

هاي تشخیصی آزمایشگاهی آزمون
جهت بررسی و توان از چرك یا ماده بیوپسی جدا ساخت و ها را میگرانول

و ،و اندازه گرانول،رنگ، بافت. هاي مناسب به کار بردکشت روي محیط
در تعیین عامل ) هایا باکتري(دار یا رنگدانه)شفاف(هاي هیالین حضور هیف

ها اغلب با استافیلوکوکوسزهکشی شونده هاي مایستوما. مسبب سودمند است
. شوندها دچار عفونت ثانویه میو استرپتوکوکوس

درمان 
برداشت از طریق جراحی و شیمی مستلزم مدیریت یومایستوما دشوار بوده،

نیستاتین یا میکونازول موضعی درمان ا بویدیئی بپسودالشریا. استدرمانی 
هاي براي عفونتBایتراکونازول، کتوکونازول و حتی آمفوتریسین . گرددمی

. توانند توصیه شوندسلمئی میجینیتوزین براي اگزوفیالافلوسومادورلا

اده بافتی ـایی از عامل کار گذاشته شده در مـها میکروکلنیـهولاین گران
وما مایستوماي ناشی از یک اکتینومایست است،ـیک اکتینومایست. باشندمی

اي مادوراـوزیس، پـمادورومایک(وماي حقیقی ـوما یا مایستـیک یومایست
]Madura foot[ (شودمایستومایی است که از یک قارچ ناشی می .

مشابه اند، امادو نوع مایستوماهر هاي بالینی تاریخچه طبیعی و ویژگی
جلدي به زیرو از بافت،ی تر باشندمممکن است تهاجها اکتینومایستوما 

مایستوما در سرتاسر .درمان  متفاوت استالبته،. عضله زیرین گسترش یابند
ه در ـشود کیان مردم فقیري دیده مـاما بیشتر در می،دهدجهان رخ می

. پوشندهاي حفاظتی کمتري میکنند و لباسنواحی گرمسیري زندگی می
)تک گیر(مایستوما در خارج از نواحی گرمسیري تنها به صورت اسپورادیک 

تر و آمریکاي لاتین به طور ویژه شایع،اما در هند، آفریقا،افتداتفاق می
. اندهبحث شد12ها در فصل اکتیومایستوما. است

هاي ملانین دار در بافت مشاهده هیف.فئوهایفومایکوزیس. 45-15شکل 
).400×(شوندمی

ورفولوژي و شناسایی م
دوسپوریوم آنامورف، س(بویدیئی ریاسودالشپِ: عوامل قارچی مایستوما عبارتند از

ئی، و لمسجینگزوفیالاه ، اریزِگمایستوماتیس، مادورلالارِمادو) رمومآپیوسپِ
پسودالشریا بویدیئی است، که ،در آمریکا گونه شایع. هرممونیوم فالسیفُآکرِ

ا در کشت ـهباشد و از توانایی تولید آسکوسپورمی) هوموتالیک(ارور ـخود ب
ايـهکپکاي مادورلاـهسلمئی و گونهجینالاـاگزوفی. رخوردار استـب

زاییدرجه اول به واسطه شیوه کونیدیومها در این کپک. دماتیاسئوس هستند
شریازیس را نیز لپسودالشریا بویدیئی ممکن است پسودا. شوندشناسایی می

آنها به تشره در بیمارانی است که سیستم ایمنیکه یک عفونت من،ایجاد کند
. خطر افتاده است

. اندازه داشته باشندmm2مکن است تاا مهاي مایستومگرانول،در بافت
براي . رنگ گرانول ممکن است اطلاعاتی را درباره عامل در اختیار بگذارد

هاي مایستوماي ناشی از پسودالشریا بویدیئی و آکرمونیوم مثال، گرانول
اگزوفیالاگریزه ودورلاهاي مربوط به ماگرانول؛اندفالسیفرمه سفید

هاي قرمز تیره تا رلا مایستوماتیس گرانولو مادو. باشندجینسلمئی سیاه می
اي ـها سخت بوده و داراي هیفـهاین گرانول. نمایداه را تولید میـسی

ها معمولاً از هیف. )عرض دارندμm5-3(دار و در هم تنیده هستند تیغک
. انداند و در پیرامون گرانول طویل گشتهشکل افتاده

هاي بالینی زایی و یافتهبیماري
ل، توسعه ممایستوما پس از تلقیح تروماتیک با خاك آلوده شده به یکی از عوا

و نواحی ،هادستاندام هاي تحتحانی، پا، هاي زیرجلديِبافت. کندپیدا می
با ) آسیب شناسی(صرف نظر از عامل، پاتولوژي . شوندباز اغلب درگیر می

اوي ـهاي تخلیه کننده حوسـسینرك، گرانولوم، وـرشح چـها و تآبسه
این فرآیند ممکن است به عضله و استخوان . گرددها مشخص میگرانول

مانند و گسترش ها باقی میضایعات درمان نشده سال. مجاور گسترش یابد
. شودتر و پیرامونی باعث تغییر شکل و از دست رفتن عملکرد میعمقی

سیستم ا بویدیئی ممکن است در میزبانی که بسیار به ندرت، پسودالشری
یا عفونت ممکن است از یک ،، منتشره گردداو به خطر افتاده استایمنی 

. پدید آید) قلبدستگاه تنظیم کننده ضربانبراي مثال، (جسم خارجی 

هاي تشخیصی آزمایشگاهی آزمون
جهت بررسی و توان از چرك یا ماده بیوپسی جدا ساخت و ها را میگرانول

و ،و اندازه گرانول،رنگ، بافت. هاي مناسب به کار بردکشت روي محیط
در تعیین عامل ) هایا باکتري(دار یا رنگدانه)شفاف(هاي هیالین حضور هیف

ها اغلب با استافیلوکوکوسزهکشی شونده هاي مایستوما. مسبب سودمند است
. شوندها دچار عفونت ثانویه میو استرپتوکوکوس

درمان 
برداشت از طریق جراحی و شیمی مستلزم مدیریت یومایستوما دشوار بوده،

نیستاتین یا میکونازول موضعی درمان ا بویدیئی بپسودالشریا. استدرمانی 
هاي براي عفونتBایتراکونازول، کتوکونازول و حتی آمفوتریسین . گرددمی

. توانند توصیه شوندسلمئی میجینیتوزین براي اگزوفیالافلوسومادورلا

اده بافتی ـایی از عامل کار گذاشته شده در مـها میکروکلنیـهولاین گران
وما مایستوماي ناشی از یک اکتینومایست است،ـیک اکتینومایست. باشندمی

اي مادوراـوزیس، پـمادورومایک(وماي حقیقی ـوما یا مایستـیک یومایست
]Madura foot[ (شودمایستومایی است که از یک قارچ ناشی می .

مشابه اند، امادو نوع مایستوماهر هاي بالینی تاریخچه طبیعی و ویژگی
جلدي به زیرو از بافت،ی تر باشندمممکن است تهاجها اکتینومایستوما 

مایستوما در سرتاسر .درمان  متفاوت استالبته،. عضله زیرین گسترش یابند
ه در ـشود کیان مردم فقیري دیده مـاما بیشتر در می،دهدجهان رخ می

. پوشندهاي حفاظتی کمتري میکنند و لباسنواحی گرمسیري زندگی می
)تک گیر(مایستوما در خارج از نواحی گرمسیري تنها به صورت اسپورادیک 

تر و آمریکاي لاتین به طور ویژه شایع،اما در هند، آفریقا،افتداتفاق می
. اندهبحث شد12ها در فصل اکتیومایستوما. است

هاي ملانین دار در بافت مشاهده هیف.فئوهایفومایکوزیس. 45-15شکل 
).400×(شوندمی

ورفولوژي و شناسایی م
دوسپوریوم آنامورف، س(بویدیئی ریاسودالشپِ: عوامل قارچی مایستوما عبارتند از

ئی، و لمسجینگزوفیالاه ، اریزِگمایستوماتیس، مادورلالارِمادو) رمومآپیوسپِ
پسودالشریا بویدیئی است، که ،در آمریکا گونه شایع. هرممونیوم فالسیفُآکرِ

ا در کشت ـهباشد و از توانایی تولید آسکوسپورمی) هوموتالیک(ارور ـخود ب
ايـهکپکاي مادورلاـهسلمئی و گونهجینالاـاگزوفی. رخوردار استـب

زاییدرجه اول به واسطه شیوه کونیدیومها در این کپک. دماتیاسئوس هستند
شریازیس را نیز لپسودالشریا بویدیئی ممکن است پسودا. شوندشناسایی می

آنها به تشره در بیمارانی است که سیستم ایمنیکه یک عفونت من،ایجاد کند
. خطر افتاده است

. اندازه داشته باشندmm2مکن است تاا مهاي مایستومگرانول،در بافت
براي . رنگ گرانول ممکن است اطلاعاتی را درباره عامل در اختیار بگذارد

هاي مایستوماي ناشی از پسودالشریا بویدیئی و آکرمونیوم مثال، گرانول
اگزوفیالاگریزه ودورلاهاي مربوط به ماگرانول؛اندفالسیفرمه سفید

هاي قرمز تیره تا رلا مایستوماتیس گرانولو مادو. باشندجینسلمئی سیاه می
اي ـها سخت بوده و داراي هیفـهاین گرانول. نمایداه را تولید میـسی

ها معمولاً از هیف. )عرض دارندμm5-3(دار و در هم تنیده هستند تیغک
. انداند و در پیرامون گرانول طویل گشتهشکل افتاده

هاي بالینی زایی و یافتهبیماري
ل، توسعه ممایستوما پس از تلقیح تروماتیک با خاك آلوده شده به یکی از عوا

و نواحی ،هادستاندام هاي تحتحانی، پا، هاي زیرجلديِبافت. کندپیدا می
با ) آسیب شناسی(صرف نظر از عامل، پاتولوژي . شوندباز اغلب درگیر می

اوي ـهاي تخلیه کننده حوسـسینرك، گرانولوم، وـرشح چـها و تآبسه
این فرآیند ممکن است به عضله و استخوان . گرددها مشخص میگرانول

مانند و گسترش ها باقی میضایعات درمان نشده سال. مجاور گسترش یابد
. شودتر و پیرامونی باعث تغییر شکل و از دست رفتن عملکرد میعمقی

سیستم ا بویدیئی ممکن است در میزبانی که بسیار به ندرت، پسودالشری
یا عفونت ممکن است از یک ،، منتشره گردداو به خطر افتاده استایمنی 

. پدید آید) قلبدستگاه تنظیم کننده ضربانبراي مثال، (جسم خارجی 

هاي تشخیصی آزمایشگاهی آزمون
جهت بررسی و توان از چرك یا ماده بیوپسی جدا ساخت و ها را میگرانول

و ،و اندازه گرانول،رنگ، بافت. هاي مناسب به کار بردکشت روي محیط
در تعیین عامل ) هایا باکتري(دار یا رنگدانه)شفاف(هاي هیالین حضور هیف

ها اغلب با استافیلوکوکوسزهکشی شونده هاي مایستوما. مسبب سودمند است
. شوندها دچار عفونت ثانویه میو استرپتوکوکوس

درمان 
برداشت از طریق جراحی و شیمی مستلزم مدیریت یومایستوما دشوار بوده،

نیستاتین یا میکونازول موضعی درمان ا بویدیئی بپسودالشریا. استدرمانی 
هاي براي عفونتBایتراکونازول، کتوکونازول و حتی آمفوتریسین . گرددمی

. توانند توصیه شوندسلمئی میجینیتوزین براي اگزوفیالافلوسومادورلا
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هاي طولانی داده شوند تا به اندازه کافی عوامل شیمی درمانی باید براي دوره
. در این ضایعات نفوذ کنند

اپیدمیولوژي و کنترل 
. برندهاي ایجاد کننده مایستوما در خاك و پوشش گیاهی به سر میارگانیسم

. ر هستندـکشاورزي معمولاً در معرض خطه ـبرهنران پاـاز این رو، کارگ
اقدامات کنترلی مناسب شمرده ،ها و پوشیدن کفشپاکسازي صحیح زخم

. شوندمی

هاي زیرجلدي مایکوز: مفاهیم کلیدي

مرتبط زیرجلدي ممکن است از چندین کپک محیطیِمایکوز هاي.1
.با گیاهان و خاك ناشی شوند

ها یا گردند که برشکسب میها معمولاً هنگامی این عفونت.2
مانند (هاي کوچک سبب ورود خاك یا بقایاي گیاهی خراش
. انداوي قارچ پاتوژنـشوند که ح) اـهارـاي چوب، خـهباریکه
اي ـهدر بافتاًاما ندرت،هاي متعاقب غالباً مزمن هستندعفونت
. یابندتر راه میعمقی

، یک قارچ دي اسپروتریکوزیسریکس شنکیئی، عامل اسپوروت.3
هاي مخمر مورفیک است که درون میزبان از رشد هیفی به سلول

. شودتبدیل می
تشخیصی کروموبلاستومایکوزیس مشاهده میکروسکوپی ویژگی.4

و کروي درون ) ملانین دار(اي مایل به قهوهاجسام اسکلروتیک
. ضایعات است

اي مایل به ـهر هیفتشخیصی فئوهایفومایکوزیس حضوویژگی.5
. و تیغک دار درون ضایعات است) دارملانین(اي قهوه

هایی است که مشخصه مایستوما تورم موضعی و تشکیل فیستول.6
ها و بافت التهابی هاي سخت ساخته شده از هیفحاوي گرانول

. باشندمی) فیبرینمانند ماکروفاژ،(

هاي اندمیک مایکوز
، هیستوکوکسدیوئیدومایکوزیس–اصلی هر کدام از چهار مایکوز منتشره 

به لحاظ –کوزیسپاراکوکسیدیوئیدومایوپلاسموزیس، بلاستومایکوزیس،
هایی که کوکسیدیوقارچ. اندجغرافیایی به نواحی خاص اندمیک محدود شده

ه ترتیب کنند در طبیعت، بئیدومایکوزیس و هیستوپلاسموزیس را ایجاد می
گمان . دـحضور دارنپرندگانا کود ـا خاك مخلوط شده بـدر خاك خشک ی

عت ـمایکوزیس در طبیلاستومایکوزیس و پاراکوکسیدیوئیدووامل بـرود عمی

هر یک از . هاي آنها به وضوح تعریف نگردیده استساکن باشند، اما زیستگاه
اد ـدي مورفیک ایجایی ـگرمبه لحاظتوسط یک قارچِوزـاین چهار مایک

ها هاي مربوطه، در ریهها به دنبال استنشاق کونیدیومگردد، و عفونتمی
اند و بدون درمان ها بدون علامت یا خفیفاکثر عفونت. شوندآغاز می

بیماري ،اما معنی دار از بیماران،تعدادي اندك،اگرچه. شوندبرطرف می
ها گسترش ها به سایر انداماست از ریهدهند که ممکن ریوي را توسعه می

ها یا حیوانات قابل انتقال ها در بین انسانبا استثنائاتی نادر، این مایکوز. یابد
هاي هاي بنیادي این مایکوزبعضی از ویژگی45- 4در جدول . نیستند

.اندخلاصه و مقایسه شدهمنتشره یا عمقی 
اي ـهاژـانی اولیه توسط ماکروفـمیزباعـدف،اـهام این عفونتـبراي تم

ها و فعال نمودن کونیدیومقادر به غیرمعمولاًکه،آیداي فراهم میحبابچه
به التهاب به طور مشخصاین فرآیند . القاي یک پاسخ قوي ایمنی هستند

القاي . نجامداها و ایمنی با واسطه سلول میگرانولوماتوس و تولید آنتی بادي
، فاکتور نکروز γ، اینترفرون 12مانند اینترلوکین (Th1هاي توکاینسای

ها و افزایش در توان سازي ماکروفاژهاي سلولی، فعالدفاع)αدهنده تومور
در یک میزبان برخوردار از . کندآنها را تقویت می) قارچ کشی(فانجی سایدي 

با این . را در پی دارندها رفع ضایعات التهابیسیستم ایمنی کارآمد این پاسخ
هاي در حال کمون با هاي باقیمانده ممکن است ارگانیسمگرانولوم،همه

شکل نهفته بیماري را ،دد بعدي را حفظ کردهـپتانسیل براي فعال شدن مج
ها در ها در نواحی اندمیک، اکثر عفونتبراي این قارچ. به وجود آورند

اما افرادي که ی آنها کارآمد است،دهد که سیستم ایمناشخاصی رخ می
به میزان ،ایدز/ HIVنظیر مبتلایان به است،آسیب دیدهآنهاایمنی سلولی

اي ـههاي اکثر قارچسویه. زیادي در خطر ابتلا به عفونت شدید هستند
ی ـزایبیمارياي آزمایشگاهیِـهري زیادي را در سنجشـپذیپاتوژن تغییر

گلوکان - αویرولانس با ،هاي اندمیکاي عوامل مایکوزبر. دهندنشان می
،هاي ملکولی مرتبط با پاتوژن، شاید با پوشاندن الگوآنهادر دیواره سلولی

. کشدهاي ایمنی حفاظتی را میپاسخارتباط دارد که ماشه

مایکوزیس وکوکسیدیوئید
کوکسیدیوئیدس ئی یا یپوساداسس کوکسیدیوئیداز مایکوزیس وکوکسیدیوئید

ژاد به واسطه ژنوتایپینگ و ـاي هم نـهاین گونه. شودایمیتیس ناشی می
قابل آنها از نظر فنوتیپی غیر،اگرچه. اندهاي فیلوژنتیک شناخته شدهآنالیز

کنند، و در آزمایشگاه تشخیص بوده، تظاهرات بالینی مشابهی را ایجاد می
کوکسیدیوئیدومایکوزیس در مناطق نیمه . شوندبالینی از هم تمییز داده نمی

و آمریکاي جنوبی ،مریکاي مرکزيآهاي جنوب غربی آمریکا،خشک ایالت
خود محدود شونده است و منتشره شدن نادر اما عفونت معمولاً. اندمیک است
اي بالینی و ـهدا شدهـج. و ممکن است کشنده باشد،د استـهمواره شدی
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اند که آنها در نواحی اندمیک به طور دس نشان دادهمحیطی کوکسیدیوئی
هایی وجود دارد، کوکسیدیوئیدس چند همپوشانیهر. اندیکسان توزیع نشده

شود، در حالی که کوکسیدیوئیدس به کالیفرنیا محدود میایمیتس عمدتاً
. و آمریکاي جنوبی غالب است،پوساداسیئی در آریزونا، تگزاس

aهاي اندمیکاي از مایکوزخلاصه. 45- 4جدول 

بافتفرمتوزیع جغرافیایی)شناسیبوم(اکولوژي )عامل شناسی(اتیولوژي مایکوزیس

کپسولاتوم هیستوپلاسماهیستوپلاسموزیس 
خفاش و هاي زیستگاه 
؛ )پرندگانفضولات (پرندگان 

خاك قلیایی 

جهانی؛ در اوهایو، میسوري و 
هاي رودخانه می سیدره
یک؛ پی به صورت اندمسی

واریانت (آفریقاي مرکزي 
)ئیییسدوبو

،مخمرهاي بیضوي
μm4×2ها ، در ماکروفاژ

به صورت درون سلولی 

پوساداسئیی کوکسیدیوئیدس کوکسیدیوئیدومایکوزیس
یا کوکسیدیوئیدس ایمیتیس

خاك، جوندگان 
هاي نواحی نیمه خشک ایالت

،جنوب غربی آمریکا، مکزیک
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آنها . انگیزندمیمثبت را در اشخاص آلوده برهاي پوستی تأخیريِواکنش
هاي هاي سرولوژیک جهت ارزیابی آنتی باديهمچنین در انواعی از آزمون

. گیرندضد کوکسیدیوئیدس ایمیتیس مورد استفاده قرار می

: A.هاي کوکسیدیوئیدس و کوکسیدیئویدومایکوزیسگونه. 45-16شکل 
دار هاي تیغککوکسیدیوئیدس پوساداسیئی هیف،در کشت در دماي محیط

هاي بزرگی اسفرول:B).400×(کندها را تولید می، و آرتروکونیدیومشفاف
رنگ. شوندتوانند در این برش از بافت ریه دیده می،اندکه واجد اندوسپور

).200×(آمیزي ائوزین و هماتوکسیلین

هاي بالینی زایی و یافتهبیماري
از % 60شود که در اي منجر میها به عفونت اولیهاستنشاق آرتروکونیدیوم

اي سرمـهتینیسیپرِتنها شواهد عفونت، توسعه پِ. راد بدون علامت استـاف
آنتی : تینیپرسیپ[ه است ـهفت2- 4ون پوستی به مثبت ظرفـو تبدیل آزم

هم کنش کرده، رسوب ا یک آنتی ژن محلول اختصاصی برـاي که ببادي
پوستی اغلب ، اما آزمونپیدا خواهند نمودها کاهش تینیپرسیپ.]کندایجاد می

از افراد دیگر یک بیماري شبه % 40. ماندبراي تمام عمر مثبت باقی می
این . دهندو سردرد را بروز می،درد مفاصلالی، سرفه،حآنفولانزا با تب، بی

San Joaquin(ن واکین تب دره س،)valley fever(تب دره ،وضعیت

Valley fever( یا روماتیسم صحرا ،)desert  rheumatism ( نامیده
هاي ازدیاد از این بیماران به واکنش% 15حدود ،هفته1- 2پس از . شودمی

بیماري پوستی [ریتما نودوزوم ، اکه در قالب بثورات،شوندمیحساسیت دچار 
اتبثور[رم یا اریتما مولتی فُ،]هاي قرمز حساس در ساق پابا مشخصه گرهک
ر معاینه د. کنندتظاهر پیدا می]اد حساسیت به بیماريـقرمز ناشی از ازدی

شاح ریوي، آدنوپاتی ناف ریه همراه با ارت، بیماران معمولاًرادیوگرافیک
در . دهندها را نشان می)ندول(پرده جنب، یا گرهک پنومونی، برون ریزي 

هاي ریوي، معمولا ً به صورت یک ندول منفرد یا از موارد، پسماند% 5حدود 
.)45-17شکل (حفره با جدار نازك، وجود دارند 

کوکسیدیوئیدس،راف قفسه سینه یک بیمار مبتلا به ـرادیوگ. 45- 17شکل 
ه چپ آشکار ـه و یک حفره را در ریـاي لنفاوي ناف ریـهبزرگ شدن گره

.سازدمی

س کوکسیدیوئیدویاز اشخاص آلوده به کوکسیدیوئیدس ایمیت% 1کمتر از 
حیات کننده ناتوان کننده و تهدید مایکوزیس ثانویه یا منتشره را، که غالباً

ومایکوزیس عبارتند هاي خطر براي کوکسیدیوئیدفاکتور. دهنداست، بروز می
این بیماري در . با واسطه سلولوراثت، جنس، سن، و تضعیف ایمنیِ: از

این ،به ترتیب کاهش خطر. افتدهاي نژادي بیشتر اتفاق میبرخی گروه
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به وضوح یک جزء ژنتیکی براي پاسخ ایمنی علیه . ها هستندو آسیایی
به استثناي زنان باردار، مردان از زنان . کوکسیدیوئیدس ایمیتیس وجود دارد

ات در پاسخ ایمنیـاند، که این موضوع ممکن است به اختلافترحساس
براي مثال، . گردداي جنسی روي قارچ بازـهیا به اثر مستقیم هورمون

هاي متصل شونده به استروژن برخوردار کوکسیدیوئیدس ایمیتیس از پروتئین
ي استرادیول و پروژسترون رشد آن را تحریک است و سطوح افزایش یافته

از آنجایی . همچنین افراد جوان و سالمند در خطر بیشتري قرار دارند. کنندمی
،باشندمی هاي ایمنی با واسطه سلول براي مقاومت کافی مورد نیاز که پاسخ

در خطر ،شرایط سرکوب ایمنی سلولیسایرافراد مبتلا بهمبتلایان به ایدز و
.ابتلا به کوکسیدیوئیدومایکوزیس منتشره هستند

رات یا ـن اما پیشرونده با زیاد شدن حفـبرخی از افراد یک بیماري مزم
طی یک سال منتشره شدن معمولاً. دهندزرگ شده را بروز میهاي بندول

ها به طور مستقیم ها و اندوسپوراسفرول. دهدپس از عفونت اولیه روي می
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هاي پوستی در اندازه و شدت ها نسبت به آزمونواکنش،پس از عفونت اولیه
را اعمال ) آوریاد(ک اثر تقویت کننده اما آزمون پوستی ی،یابندکاهش می

علیه عفونت مجدد، ایمنی به دنبال بهبود از عفونت اولیه، معمولاً. نمایدمی
.وجود دارد

به طور معکوس با شدت کوکسیدیوئیدوعلیه کوکسیدیوئیدین )G)IgGهاي آنتی بادي ایمونوگلوبولین در بیماران غیر مبتلا به ایدز تیتر. 45- 18شکل 
.Mایمونوگلوبولین ، IgM. مایکوزیس ارتباط دارد

درمان 
خود محدود شونده بوده و ،ي بدون علامتدر اکثر بیماران، عفونت اولیه

فقط به درمان حمایتی نیاز دارد، اگرچه ایتراکونازول ممکن است از علائم 
نیازمند درمان با ،اندا این حال، بیمارانی که به بیماري شدید دچارب. بکاهد

این رژیم . گرددهستند که به طور داخل وریدي تجویز میBآمفوتریسین 
موارد . ممکن است با چند ماه درمان خوراکی با ایتراکونازول دنبال شود

م ـسیسته به خوبی در ـدال با فلوکونازول خوارکی، کـئیومننژیت کوکسیدی
اگرچه، درمان طولانی مدت نیاز . اندکند، درمان شدهعصبی مرکزي نفوذ می

ا ـتر نیستند، امثرؤمBها از آمفوتریسین آزول. اندا رخ دادهـهاست و عود
. اندتري همراهشوند و با عوارض جانبی کمتر و ملایمتر تجویز میآسان

هاي بالاتر با سمیت امید دوزBریسین آمفوتترِهاي لیپیدي جدیدامولسیون
ات لازم ـوي از راه جراحی گاهی اوقـرات ریـبرش حف. دهندتر را میپایین

. واغلب داراي ارزش درمانی است

اپیدمیولوژي و کنترل 
مانند منطقه حیات ،مناطق نیمه خشکنواحی اندمیک براي کوکسیدیوئیدس،

سن هاي جنوبی شرقی آمریکا به ویژه درههاي آنها ایالت. سونوران هستند
نواحی اطراف توسان و فونیکس در آریزونا،کالیفرنیاازنتوواکین و ساکرام،

شوندو نواحی مشابه در آمریکاي مرکزي و جنوبی را شامل می،رانددره ریوگ .
تواند از خاك و جوندگان بومی جدا شود، و ئیدس مییو، کوکسیددر این نواح

دارد که بسیاري از پذیري آزمون پوستی در جمعیت بیان میواکنشسطح
تر که غبار شایع،هاي خشک تابستان و پاییزدر جریان ماه. اندها آلودهانسان
روز بالاي عفونت و ـب. باشدد خود میـترین ح، میزان عفونت در بالااست

در جریان یک . ودهاي گرد و غبار دیده شبیماري ممکن است در پی طوفان
هاي نیا در سالرفاپیدمی از کوکسیدیوئیدومایکوزیس در دره سن واکین کالی

افزایش . برابر افزایش یافت10میزان کوکسیدیوئیدومایکوزیس1993-1991
.کردها یک محرك محیطی را پیشنهاد میاین سالدر هاي بهار بارندگی ماه

رابر دیگر افزایش یافته است، و این ب10تاکنون، بروز 1998هرچند، از سال 
علاوه بر . به رشد جمعیت یا بهبود در تشخیص مرتبط باشدافزایش نمی تواند 

را در ایالت هاي شمال کوکسیدیوئیدومایکوزیسگسترش این، گزارشات اخیر 
غربی آمریکا، از جمله واشنگتن و در بیمارانی که تاریخچه اي از مسافرت به 

.نشان داده اندنواحی اندمیک ندارند،
به شخص دیگر قابل سرایت نیست، و هیچ مدرکی یبیماري از شخص

کاستن از با. انتشار آن وجود نداردحاکی از دست داشتن جواندگان آلوده در 
کاشت چمن یا گیاهان و ها،ها و فرودگاهآسفالت نمودن جادهگرد و غبار،

.ل دست یافتتوان به درجاتی از کنترهاي روغن، میاستفاده از اسپري

هاي پوستی در اندازه و شدت ها نسبت به آزمونواکنش،پس از عفونت اولیه
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دي مورفیک منتشرهپاتوژنقارچ هاي ضد هايهاي سرولوژیک براي آنتی بادياي از آزمونخلاصه. 45- 5جدول 
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زیس وهیستوپلاسم
کپسولاتوم یک ساپروفیت دي مورفیک خاك است که هیستوهیستوپلاسما

ها و حیوانات را ایجاد ترین عفونت قارچی ریوي در انسانپلاسموزیس، شایع
ارتباط کپسولاتوم به صورت یک کپک در هیستوپلاسمادر طبیعت، . کندمی
هاي نیتروژنی قلیایی درسوبستراشده باغنی ،خاك و زیستگاه پرندگانبا 

هیستوپلاسما کپسولاتوم و هیستوپلاسموزیس که با .کندرشد می، فضولات
اگرچه، بروز . دـپراکنش جهانی دارن،گرددا آغاز میـهاستنشاق کونیدیوم

وارد در آمریکا روي ـرق داشته و اکثر مـاي فه به طور قابل ملاحظبیماري
هاي مخمر در کپسولاتوم نام خود را از نماي سلولهیستوپلاسما. دهندمی

گیرد؛ هرچند این ارگانیسم نه می) هاي بافتیبرش(مقاطع هیستوپاتولوژیک 
.یک پروتوزوئر است و نه یک کپسول دارد

ییمورفولوژي و شناسا
کپسولاتوم هاي اولیه هیستوپلاسماجدا شده، C°37پایین تر ازهاي در دما
ها کنند، اما نماي کلنیرا ایجاد میکپکاي رنگقهوههاي کلنیاغلب 

و پیش از توسعه ها رشدي آهسته دارند،بسیاري از جدا شده. متفاوت است
انکوباسیون را پشت سر ،هفته4-12ها به مدت ها لازم است تا نمونهکلنی

و ) μm5-2(ها دار، میکروکونیدیومکغهاي شفاف و تیهیف. بگذارند
هاي زدگیاي ضخیم با بیرونهاي بزرگ و داراي دیوارهماکروکونیدیوم

، 45-19شکل (کنند را تولید می) μm16-8(پیرامونی از ماده دیواره سلولی 
B .(نی آزمایشگاهی در دماي در بافت یا روي محیط غC°37ها و ، هیف

ل ـتبدی) μm4×2(اي کوچک و بیضوي مخمرـها به سلولـهکونیدیوم
زیرا شوند،ا دیده میـها معمولاً درون ماکروفاژـهدر بافت، مخمر. شوندمی

ل ـشک(اري است ـوپلاسما کپسولاتوم یک انگل درون سلولی اختیـهیست
19-45،A .( هاي جفت شونده مناسب، چرخه جنسی آزمایشگاه، با سویهدر
یک ،لومایسس کپسولاتوس استتواند اثبات شود، که حاصل آن آجِمی

.نمایدئومورف که آسکوسپور تولید میتل

ساختار آنتی ژنی
هیستوپلاسمین یک آنتی ژن خام اما ماحصل عبور کشت براث میسلیومی 

از افراد % 95که در بیش از ،پس از عفونت اولیه. استاندارد شده از صافی است
خیري أباشد، نسبت به هیستوپلاسمین، آزمون پوستی نوع تبدون علامت می

وهاي میسلیويژنهاي ضد آنتیهم آنتی بادي. آیدمثبت به دست می
توانند به طور سرولوژیکی میمخمرهاي ژنهاي ضد آنتیهم آنتی بادي

راهـناشناختيساکاریدپلیژنآنتی).را ببینید45-5جدول (د ارزیابی شون
جدول (ونه ها شناسایی کرد می توان به طور سرولوژیکی در سرم و سایر نم

6-45.(

سلول: A.کپسولاتومهیستوپلاسموزیس و هیستوپلاسما. 45- 19شکل 
بندي شدهها بستهدرون ماکروفاژμm4-2هاي کوچک و بیضوي مخمر

در کشت در دماي اتاق، هیستوپلاسما : B).1000×(آمیزي گیمسارنگ. اند
کند که واجد دار را تولید میهاي شفاف و تیغککپسولاتوم هیف

).400×(هاي بزرگ و کروي هستندها و ماکروکونیدیوممیکروکونیدیوم

هاي بالینی بیماري زایی و یافته
هاي مخمر توسعه پیدا کرده و توسط به سلولها پس از استنشاق،کونیدیوم
شوند، جایی که در آن قادر فرا گرفته می) آلوئولار(اي هاي حبابچهماکروفاژ

هاي ها ممکن است به بافتها، مخمردرون ماکروفاژ. به تکثیر هستند
. هاي لنفی انتشار یابندو گره،رتیکلواندوتلیال نظیر کبد، طحال، مغز استخوان
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، 45-19شکل (کنند را تولید می) μm16-8(پیرامونی از ماده دیواره سلولی 
B .(نی آزمایشگاهی در دماي در بافت یا روي محیط غC°37ها و ، هیف

ل ـتبدی) μm4×2(اي کوچک و بیضوي مخمرـها به سلولـهکونیدیوم
زیرا شوند،ا دیده میـها معمولاً درون ماکروفاژـهدر بافت، مخمر. شوندمی

ل ـشک(اري است ـوپلاسما کپسولاتوم یک انگل درون سلولی اختیـهیست
19-45،A .( هاي جفت شونده مناسب، چرخه جنسی آزمایشگاه، با سویهدر
یک ،لومایسس کپسولاتوس استتواند اثبات شود، که حاصل آن آجِمی

.نمایدئومورف که آسکوسپور تولید میتل

ساختار آنتی ژنی
هیستوپلاسمین یک آنتی ژن خام اما ماحصل عبور کشت براث میسلیومی 

از افراد % 95که در بیش از ،پس از عفونت اولیه. استاندارد شده از صافی است
خیري أباشد، نسبت به هیستوپلاسمین، آزمون پوستی نوع تبدون علامت می

وهاي میسلیويژنهاي ضد آنتیهم آنتی بادي. آیدمثبت به دست می
توانند به طور سرولوژیکی میمخمرهاي ژنهاي ضد آنتیهم آنتی بادي

راهـناشناختيساکاریدپلیژنآنتی).را ببینید45-5جدول (د ارزیابی شون
جدول (ونه ها شناسایی کرد می توان به طور سرولوژیکی در سرم و سایر نم

6-45.(

سلول: A.کپسولاتومهیستوپلاسموزیس و هیستوپلاسما. 45- 19شکل 
بندي شدهها بستهدرون ماکروفاژμm4-2هاي کوچک و بیضوي مخمر

در کشت در دماي اتاق، هیستوپلاسما : B).1000×(آمیزي گیمسارنگ. اند
کند که واجد دار را تولید میهاي شفاف و تیغککپسولاتوم هیف

).400×(هاي بزرگ و کروي هستندها و ماکروکونیدیوممیکروکونیدیوم

هاي بالینی بیماري زایی و یافته
هاي مخمر توسعه پیدا کرده و توسط به سلولها پس از استنشاق،کونیدیوم
شوند، جایی که در آن قادر فرا گرفته می) آلوئولار(اي هاي حبابچهماکروفاژ

هاي ها ممکن است به بافتها، مخمردرون ماکروفاژ. به تکثیر هستند
. هاي لنفی انتشار یابندو گره،رتیکلواندوتلیال نظیر کبد، طحال، مغز استخوان
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از موارد، % 95در بیش از . شودگرانولوماتوس می،واکنش التهابی اولیه
انجامند ها میي ایمنی با واسطه سلول به ترشح سایتوکاینهاي حاصلهپاسخ

. سازندها فعال میها را براي مهار رشد درون سلولی مخمرکه ماکروفاژ
ه تلقیح سنگینی را بعضی اشخاص، از قبیل افراد سالم از نظر سیستم ایمنی ک

دهند، که یک هیستوپلاسموزیس ریوي حاد را بروز می،انداستنشاق کرده
سندرم شبه آنفولانزاي خود محدود شونده با علائم تب، لرز، درد عضلانی، 

در معاینه رادیوگرافی، اکثر بیماران لنف . سردرد، و سرفه بدون خلط است
این علائم . ریوي را نشان خواهند دادهاي آدنوپاتی ناف ریه و ارتشاح یا ندول

هاي )ندول(شوند و گرهک به خودي بدون درمان برطرف میبه طور خود
. یابندها با کلسیفیکاسیون بهبود میها یا دیگر جایگاهگرانولوماتوس در ریه

یک دهد و معمولاًهیستوپلاسموزیس ریوي مزمن اغلب در مردان رخ می
ها اي که ممکن است سالشکستن ضایعه خفته(دن مجدد فرآیند فعال ش

هاي شدگی مجدد معمولاً با آسیباین فعال. است) قبل کسب شده باشد
ها که با وضعیتی از آسیب ریه: آمفیزم[شود م تسریع میریوي نظیر آمفیزِ

دشواري در تنفس و افزایش هاي هوا و در نتیجه،طبیعی فضاافزایش غیر
رش ـتواند از گستله میأاین مس. گرددص میـه عفونت مشخـت بحساسی

].دیا تخریب دیواره آلوئولی ناشی شوها غیر قابل برگشت آلوئول
خصوصاً –هیستوپلاسموزیس منتشر شدید در کسر اندکی از افراد آلوده

از جمله ،و کسانی که سیستم ایمنی سرکوب شده دارند،در نوزادان، سالمندان
تلیال به طور ویژه وسیستم رتیکلواند. افتداتفاق می–مبتلایان به ایدز 

مناسب براي درگیر شدن است که با لنف آدنوپاتی، بزرگ شدن طحال و کبد،
بدون درمان ضد قارچی، میزان بالاي مرگ و میر همراه،کم خونی وتب بالا،

بان، و ز، هانبینی، د) يمخاطی جلد(هاي موکوکاتانئوس زخم. باشدمی
نواحی ،در این دسته از افراد، مطالعه هیستولوژیک. توانند رخ دهندروده می

. نمایداي متعدد آشکار میـها در اندامـهکانونی نکروز را درون گرانولوم
و مغز استخوان ،هاي واقع در خون، کبد، طحالها معمولاً در ماکروفاژمخمر

. حضور دارند

آزمون هاي آزمایشگاهی براي آنتی ژن هاي قارچی در نمونه هاي بالینی. 45- 6جدول 
توضیحات(%)اختصاصیت (%)حساسیت آزمونآنتی ژننمونهمایکوز

یا کمترHPAEIA92-88100سرم، ادرارهیستوپلاسموزیس

واکنش هاي 
سایرمتقاطع با

مایکوز ها؛ 
حساسیت بالاتر در 

مبتلایان به ایدز
کاندیدیازیس 

MEIA62-5293-86سرممنتشره
ng/mLبیشتر از

مثبتقطعی 5/0

BDGCoag81-77100-95

واکنش هاي 
متقاطع با سایر 

مایکوز ها؛ 
pg/ml80 یا

دقیق تربیشتر

GXMLA ،EIA90100-95سرمکریپتوکوکوزیس

واکنش هاي 
متقاطع با 

ترایکوسپورون، 
استوماتوکوکوس، 

کپنوسایتوفاژا
LFA91-87100-87

CSFLA ،EIA97100-86
LFA9999

LFA80-7092ادرار
20سریع، آزمون 

دقیقه اي
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BDGCoag95-5596-71سرمآسپرژیلوزیس

واکنش هاي 
متقاطع با سایر 

، مایکوز ها
؛ باکتریمی
pg/ml80 یا

بیشتر دقیق تر

GMEIA71-4997-89
واکنش هاي 

متقاطع با سایر 
مایکوز ها

GPLFA8298آزمون کیفی سریع

BALBDGCoag8076
pg/ml80 یا

بیشتر قطعی

GMEIA90-7098-94
واکنش هاي 

متقاطع با سایر 
مایکوز ها

GPLFA8095

BDGCoag9586سرمپنوموسیستیس

واکنش هاي 
متقاطع با سایر 

مایکوز ها، 
باکتریمی

).cerebrospinal fluid(، مایع مغزي نخاعی CSF؛ )bronchoalveolar lavage fluid(برونکوآلوئولارحاصل از شستشويمایع، BAL: نمونه ها 
cell wall(، گالاکتومانان دیواره سلولی GM؛ )cell wall 1,3-β-D-glucan(دیواره سلولی BDG ،1,3-β-D-glucan: آنتی ژن ها 

galactomannan( ؛GP گلوکوپروتئین مترشحه ،)secreted glucoprotein( ؛GXM ، گلوکورونوکسیلومانان کپسولی)capsular
glucuronoxylomannan( ؛HPA آنتی ژن پلی ساکاریدي هیستوپلاسما ،)Histoplasma polysaccharide antigen( ؛M مانان کاندیدا ،

)Candida mannan .(
، آگلوتیناسیون LA؛ )enzyme immunoassay(، آنزیم ایمونواسی EIA؛ )Limulus coagulation(، کوآگولاسیون لیمولوس Coag: آزمون ها 

Lateral flow(، سنجش جریان جانبی LFA؛ )latex agglutination(لاتکس  assay.(
,HPA-EIA, Miravista ،BDG-Coag, M-EIA, and GM-EIA, Fungitell ،LFA-GXM, IMMY ،M-EIA, GM-EIA: کیت هاي تجاري

and LFA-GP, Platelia.

هاي تشخیصی آزمایشگاهیزمونآ
بررسی میکروسکوپیو هانمونه) الف

خلط ، ادرار، مواد حاصل از خراش ضایعات : ازها براي کشت عبارتندنمونه
،هاي خونی بافی کُتو سلول،سطحی، مواد حاصل از مکش از مغز استخوان

هاي بیوپسی ممکن است از و نمونه،هاي مغز استخوانم لاهاي خون،فیلم
هاي در هیستوپلاسموزیس منتشر، کشت. لحاظ میکروسکوپی بررسی شوند

. اندلباً مثبتمغز استخوان غا

متنامین گوموري مانند ، هاي قارچیرنگ آمیزي شده با رنگدر مقاطع بافتیِ
، ]PAS] (periodic acid Schiff(ايشیف دوره-اسیدیا،)GMS(سیلور

،اندآمیزي شدها گیمسا رنگـهاي مغز استخوان یا خون که بیا در اسمیر
شکل (وي کوچک مشاهده گردند بیضهاي ها سلولممکن است در ماکروفاژ

19-45،Aرا ببینید(.

کشت ) ب
C°37در دمايآگارهاي غنی، نظیر گلوکز سیستئین بلادها در محیطنمونه

ها باید براي کشت. دـشونکشت داده میC°30 -25در IMAیا SDAو 
،چنانچه هیستوپلاسموزیس مورد ظن باشد. هفته انکوبه گردند4حداقل 

مانند هاي اختصاصی کشت خون،آزمایشگاه باید هشدار دهد، زیرا شیوه
توانند به منظور ارتقاي برداشت لیز یا محیط براث قارچی، میسانتریفیوژ
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از آنجایی که فرم کپک به . کپسولاتوم مورد استفاده قرار گیرندهیستوپلاسما
کپسولاتوم باید با هاي ساپروفیت شباهت دارد، شناسایی هیستوپلاسماقارچ

،یافتن آنتی ژن اختصاصی به گونه،تبدیل به فرم مخمر در شرایط آزمایشگاه
.یید برسدأبه تDNAهاي اختصاصی براي توالیPCRیا آزمون 

سرولوژي ) پ
هاي ضد هیستوپلاسمین یا براي آنتی بادي) تثبیت کمپلمان(CFآزمون 

هاي تیتر. شودونت مثبت میهفته پس از عف2-5هاي مخمر ظرف سلول
CF فعال روند و سپس در هنگام غیرمیدر جریان بیماري پیشرونده بالا

اري ـدر بیم. نهندار پایین رو به کاهش میـشدن بیماري تا سطوح بسی
هاي متقاطع چون واکنش. یا بیشتر هستند1:32مساوي با CFپیشرونده تیتر

هاي قارچی به طور ژنهاي ضد سایر آنتیممکن است رخ دهند آنتی بادي
ها علیه تینی، پرسیپ)دیفیوژنایمونو(IDدر آزمون . شوندمعمول آزمایش می

حضور : شوندکپسولاتوم پی برده میدو آنتی ژن اختصاصی هیستوپلاسما
اغلب به معناي هیستوپلاسموزیس فعال hهاي ضد آنتی ژن آنتی بادي

ممکن است از آزمون mهاي ضد آنتی ژن ی بادياست در حالی که آنت
.)را ببینید45- 5جدول (پوستی تکراري یا مواجهه قبلی ناشی شده باشند 

ها رادیواسی یا آنزیم ایمونواسی براي آنتی ونـترین آزمیکی از حساس
تقریباً . )را ببینید45-6جدول (کپسولاتوم استژن در گردش هیستوپلاسما

بیماران مبتلا به هیستوپلاسموزیس منتشر براي آنتی ژن در سرم یا تمامی 
ه ـاز سطح آنتی ژن کاست،ان موفقـبه دنبال درم؛ادرار، آزمون مثبت دارند

هاي متقاطع با به رغم واکنش. نمایدبازگشت می،شود و در جریان عودمی
بادي در هاي مرسوم آنتی ها، این آزمون نسبت به آزمونسایر مایکوز

. تر استحساس،اندپلاسموزیس دچارمبتلایان به ایدزي که به هیستو

آزمون پوستی )ت
شود و ، مثبت مین به زودي پس از عفونتـیستوپلاسمیون پوستی هـآزم

ممکن است در هیستوپلاسموزیس این آزمون. ماندها مثبت باقی میسال
رم را هاي سآنتی بادي،تکراريآزمون پوستی. منتشر پیشرونده منفی گردد

هاي سرولوژیک آزموندر تفسیر تشخیصیِ،در اشخاص سالم تحریک نموده
. کنداختلال ایجاد می

ایمنی 
اي از ایمنی را توسعه راد درجهـ، اکثر افرسد در پی عفونت اولیهبه نظر می

دد و بیماري منتشر ـسرکوب ایمنی ممکن است به فعال شدن مج. دـدهن
در مبتلایان به ایدز ممکن است هیستوپلاسموزیس منتشر از راه . بیانجامد

. فعال شدن مجدد یا به دنبال یک عفونت جدید پدید آید

درمان 
. شودهیستوپلاسموزیس ریوي حاد با درمان حمایتی و استراحت مدیریت می

در بیماري . ایتراکونازول درمان انتخابی براي عفونت خفیف تا متوسط است
اغلب ثمربخش است، گرچه Bمنتشر، درمان سیستمیک با آمفوتریسین 

ها نیاز داشته بیماران ممکن است به درمان طولانی مدت و نظارت براي عود
د در سایر بیماران توانمبتلایان به ایدز معمولاً به رغم درمانی که می. باشند

از این رو، مبتلایان به ایدز نیازمند حفظ . شوندموثر باشد، به عود دچار می
. درمان با ایتراکونازول هستند

اپیدمیولوژي و کنترل 
شود؛ در این کشور ترین بروز هیستوپلاسموزیس در آمریکا دیده میبالا

قی و به ویژه در رودخانههاي مرکزي و شرایالت: نواحی اندمیک عبارتند از 
هاي متعددي از شیوع. پیسیسیهایی از دره رودخانه میاوهایو و بخش

بسیاري از افراد با تلقیح بزرگی از ي مواجهههیستوپلاسموزیس در نتیجه
پیوندد که هیستوپلاسماله زمانی به وقوع میأاین مس. اندهها بودکونیدیوم

مخلوط با فضولات پرندگان اش یعنی خاكزیستگاه طبیعیکپسولاتوم در 
پراکنده ) هاغار(یا فضولات خفاش) هابراي مثال، آشیانه سار، لانه جوجه(

شوند، اما مدفوع آنها شرایط بسیار مناسب کشت را پرندگان آلوده نمی. گردد
گرد و غبار ها همچنین توسط باد و کونیدیوم. آوردبراي رشد قارچ فراهم می

وزیس در ایندیاناـوع شهري هیستوپلاسمـن شیـتریبزرگ. یابندانتشار می
. پولیس رخ داده است

درصد از ساکنین در اوایل بلوغ، 80- 90در برخی از نواحی بسیار اندمیک، 
فیکاسیون ارزنی یبسیاري از آنها به کلس. دهندآزمون پوستی مثبت را نشان می

هیستوپلاسموزیس از شخصی به شخص دیگر . ار خواهند شدها دچدر ریه
اسپري نمودن فرم آلدهید بر روي خاك آلوده ممکن است . شودمنتقل نمی

. کپسولاتوم را از بین ببردهیستوپلاسما
معمول یک واریانت پایدار، هیستوپلاسمادر آفریقا، علاوه بر پاتوژن

دارد که هیستوپلاسموزیس آفریقایی را وجود ،یسیئیکپسولاتوم واریانت دوبو
کمتر و ایجاد ري ریويِـاین فرم از بیماري به دلیل درگی. کنداد میـایج

هاي فراوان غول آساي ضایعات پوستی و استخوانی بیشتر همراه با سلول
اري معمول متفاوت ـاند، از بیمرـتر و کرويـتمر، که بزرگـاوي مخـح

. است

بلاستومایکوزیس
به لحاظ حرارتی دي مورفیک است دیس یک قارچِتیبلاستومایسیس درماتای

دار منشعب هاي شفاف و تیغککه در کشت به صورت کپک رشد کرده، هیف
میزبان، این قارچ به یا درC°37در دماي . کندها را تولید میو کونیدیوم
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.)45- 20شکل(شود یک سلول مخمر منفرد بزرگ و جوانه زننده تبدیل می
شود، عفونت مزمنی بلاستومایسس درماتایدیس موجب بلاستومایکوزیس می

ها آغاز گشته، از آنجا ممکن با ضایعات گرانولوماتوس و چرکی که در ریه
. رسدها میاست به هر عضوي منتشر گردد، اما ترجیحاً به پوست و استخوان

رفته است، زیرا در آمریکا این بیماري بلاستومایکوزیس آمریکاي شمالی نام گ
به رغم این . دهندو کانادا اندمیک بوده و اکثر موارد در این منطقه روي می

شیوع بالا در آمریکا، بلاستومایکوزیس در آفریقا، آمریکاي جنوبی و آسیا 
ا و ـهاي شرقی آمریکا، براي انسانـهالتـاین بیماري در ای. مستند است

. باشدها اندمیک میسگ

به : A.دیستیدرماتایبلاستومایسسبلاستومایکوزیس و. 45- 20شکل 
در ) μm15 -8به قطر(هاي بزرگ و کروي مخمر با دیواره ضخیم سلول

آمیزي هماتوکسیلین وائوزینرنگ. این برش از آبسه جلدي توجه نمایید
)×400.(B : هاي هیفدیس تیدرماتایدر کشت در دماي اتاق، بلاستومایسس

).400×(آوردهاي منفرد را به وجود میدار و کونیدیومشفاف و تیغک

مورفولوژي و شناسایی 
کلنی سفید ،رشد کندSDAهنگامی که بلاستومایسس در دماي اتاق روي 

هاي کروي، هاي منشعب حامل کونیدیوماي با هیفیا مایل به قهوه
هاي باریک بر روي کونیدیوفور) μm5-3به قطر(بیضوي، یا گلابی شکل 

. )را ببینیدB، 45- 20شکل . (کندو بلند انتهایی یا جانبی، توسعه پیدا می
در بافت یا . ممکن است تولید شوند) μm18-7(ها همچنین کلامیدوسپور

مر ـدیس به صورت یک مختیومایسس درماتایـ، بلاستC°37کشت در دماي 
کند، که رشد می) μm15 -8(دیواره ضخیم و با اي،کروي، چند هسته

. )را ببینیدA، 45-20شکل (نماید هاي منفردي را تولید میمعمولاً جوانه
و جوانه اغلب پیش از ،اندجوانه و مخمر والد با یک پایه گسترده متصل

هاي مخمر چروکیده، کلنی. شودجدایی از مخمر والد، به اندازه آن بزرگ می
. و نرم هستند،مومی شکل

ساختار آنتی ژنی
حاوي دیستیس درماتایسیور کشت بلاستوماـاي حاصل از عبـهعصاره

بلاستومایسین . ها، است، احتمالاً مخلوطی از آنتی ژناز صافی،بلاستومایسین
. باشدبه عنوان یک معرف آزمون پوستی، فاقد اختصاصیت و حساسیت می

و در افرادي که ،دهندپذیري خود را از دست میاند یا واکنشبیماران منفی
هاي متقاطع مثبت کاذب دیده واکنش،انده داشتههمواجهار قارچـبا سای

هاي آزمون پوستی جمعیت براي تعیین سطح در نتیجه، بررسی. شوندمی
ارزش تشخیصی بلاستومایسین به عنوان یک . هدایت کننده نیست،مواجهه

اي متقاطع ـهال برانگیز است، زیرا واکنشؤنیز سCFون ـآنتی ژن در آزم
هاي س از تیتریبلاستومایکوزبسیاري از بیماران مبتلا به ،اگرچه. اندشایع

هاي مرجعِ، با استفاده از آنتی سرمIDون ـدر آزم. اندبرخوردارCFبالاي 
ومایسس ـاي ضد آنتی ژن اختصاسی بلاستـهذب شده، آنتی باديـج

آنزیم ایمونو. توان شناسایی کردرا میAدیس، موسوم به آنتی ژن تیدرماتای
ایمونوموتیف). 45- 4جدول (تر است قابل اعتمادAی براي آنتی ژن ساَ
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بیماران همچنین،. است) و درد عضلانی،حالی، تعریق شبانه، سرفهتب، بی(
بررسی هیستولوژیک، یک واکنش . ندممکن است پنومونی مزمن را نشان ده

ا، و ـهلـص با نوتروفیتمشخ) رکیـوس چـرانولوماتـگ(وگرانولوماتوس ـپی
،هنگامی که منتشر شدن رخ دهد. سازدهاي غیر پنیري را آشکار میگرانولوم

آنها ممکن است به . گردندضایعات پوستی روي سطوح باز بسیار شایع می
مرکزي ) سکارا(زخمی با حاشیه پیش رفته و اثر زخم يهاي برآمدهگرانولوم

. دار دارداي تیز و شیبها شده و لبهحاشیه مملو از میکروآبسه. تکامل یابند
و سیستم ) پروستات، اپیدیدیم، و بیضه(هاي تناسلی استخوان، اندامضایعات

. شوندمیر ـها کمتر درگیر جایگاهـسای؛عصبی نیز ممکن است ایجاد شوند
از جمله مبتلایان به ایدز، ،چند بیمارانی که ایمنی سرکوب شده دارندهر

این بیماري به اندازه سایر ممکن است به بلاستومایکوزیس دچار گردند،
. هاي منتشره در آنها شایع نیستمایکوز

هاي تشخیص آزمایشگاهی آزمون
در . و بیوپسی از ضایعات هستند،ادرار،ترشحات،ها شامل خلط، چركنمونه

هایی را ها ممکن است جوانههاي مرطوب نمونهبررسی میکروسکوپی، لام
م ـضخیي با دیواره اي مخمرِـهنشان دهند که به طور گسترده به سلول

شکل (این ویژگی ممکن است در مقاطع بافتی نیز دیده شود . اتصال دارند
20-45،Aهفته بر روي 2ظرف ها معمولاًکلنیدر کشت،.)را ببینید

شکل . (یابند، توسعه میC°30در دماي ،سابورود آگار یا بلاد آگار غنی شده
20-45،Bکشت روي یک رم مخمر بعد ازـشناسایی با تبدیل به ف. )را ببینید

بلاستومایسس A، با استخراج و شناسایی آنتی ژن C°37محیط غنی در 
طور همان. رسدبه تأیید میDNAدیس، یا با یک پروب اختصاصی تیدرماتای

توانند به واسطه ها میآنتی بادي،نشان داده شده است45- 4که در جدول 
هاي تیتر،)EIA(در آنزیم ایمونواسی . ابی شوندـارزیIDو CFهايآزمون

منتشر ده یاـوي پیشرونـبا عفونت ریAبالاي آنتی بادي علیه آنتی ژن 
هاي سرولوژیک براي تشخیص بلاستوبه طور کلی، آزمون.ارتباط دارند
. مفید نیستندبه سان سودمندي در مورد سایر مایکوزهاي اندمیک،مایکوزیس

درمان 
در بیمارانی . انددرمان شده Bچند مورد از بلاستومایکوزیس با آمفوتریسین 

. استتراکونازول بسیار مؤثر از ایماهه 6دود دارند، یک دوره که ضایعات مح

اپیدمیولوژي
) ر حیواناتـو ندرتاً سای( ها ع سگـبلاستومایکوزیس یک عفونت نسبتاً شای

تواند از طریق بلاستومایکوزیس نمی. شوددر نواحی اندمیک محسوب می
خلاف کوکسیدیوئیدس ایمیتیس و بر. ها انتقال پیدا کندحیوانات به انسان

دیس فقط به ندرت از تیکپسولاتوم، بلاستومایسیس درماتایسماهیستوپلا
اگرچه، وقوع . شود، بنابراین زیستگاه طبیعی آن نامعلوم استمحیط جدا می

ایی ـدیس را با سواحل روستتیبلاستومایسس درماتایوع کوچک،ـچند شی
. اندرودخانه مرتبط ساخته

کوکسیدیوئیدومایکوزیس پارا
پارابه لحاظ گرمایی دي مورفیککوکسیدیوئیدس برازیلیئنسیس عاملِپارا

است، که به ) بلاستومایکوزیس آمریکاي جنوبی(کوکسیدیوئیدومایکوزیس 
. شودنواحی اندمیک آمریکاي مرکزي و جنوبی محدود می

مورفولوژي و شناسایی 
رشد کوکسیدیوئیدس برازیلیئنسیس به آهستگیهاي فرم کپک پاراکشت

ها مشخص ویژگی. کنندها را تولید میها و کونیدیومکرده و کلامیدوسپور
کوکسیدیوئیدس روي محیط غنی، پاراC°36در دماي . کننده نیستند

را شکل ) μm30تا(مخمر ايِهاي بزرگ و چند جوانهبرازیلیئنسیس سلول
دیس، تیدرماتایهاي بلاستومایسیس ها نسبت به مخمراین مخمر. دهدمی

ها با اتصال باریکی پیوند جوانه. تري دارندتر بوده و دیواره نازكبزرگ
).45- 21شکل . (اندخورده

اي هاي بزرگ و چند جوانهسلول. کوکسیدیوئیدومایکوزیسپارا. 45-21شکل 
).400KOH×(.در ضایعه جلدي نمایان هستند) μm30 -15(مخمر 

هاي بالینی یافتهزایی و بیماري
ات اولیه در ـو ضایعد،شومیقدس برازیلیئنسیس استنشاـکوکسیدیوئیپارا
پس از یک دوره کمون که ممکن است چند دهه به . ندگیرها شکل میریه

بیماران همچنین،. است) و درد عضلانی،حالی، تعریق شبانه، سرفهتب، بی(
بررسی هیستولوژیک، یک واکنش . ندممکن است پنومونی مزمن را نشان ده

ا، و ـهلـص با نوتروفیتمشخ) رکیـوس چـرانولوماتـگ(وگرانولوماتوس ـپی
،هنگامی که منتشر شدن رخ دهد. سازدهاي غیر پنیري را آشکار میگرانولوم

آنها ممکن است به . گردندضایعات پوستی روي سطوح باز بسیار شایع می
مرکزي ) سکارا(زخمی با حاشیه پیش رفته و اثر زخم يهاي برآمدهگرانولوم

. دار دارداي تیز و شیبها شده و لبهحاشیه مملو از میکروآبسه. تکامل یابند
و سیستم ) پروستات، اپیدیدیم، و بیضه(هاي تناسلی استخوان، اندامضایعات
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ماري طول بیانجامد، گرانولوماتوس ریوي ممکن است فعال شود، و به بی
سال سن 30- 60اکثر بیماران . ر منجر گرددشتریوي مزمن و پیشرونده یا من

یا % 10(تعداد اندکی از بیماران . باشنداز آنها مردان می% 90دارند و بیش از 
یک عفونت پیشرونده حاد یا تحت ،اندسال30، که معمولاً کمتر از )کمتر

کوکسیدیودر مورد معمول پارا. دهندتر کمون را بروز میحاد با دوره کوتاه
ها به ویژه به پوست، ها از ریه به سایر اندامزمن، مخمرئیدومایکوزیس م

غدد آدرنال، و دیگر ،هاي لنفاوي، طحال، کبدبافت مخاطی جلدي، گره
هاي دردناکی در بسیاري از بیماران به زخم. یابندها گسترش میجایگاه

بافت شناسی معمولاً گرانولوماتوس با پنیري . شوندمخاط دهان دچار می
هاي ها غالباً در سلولمخمر. سازدها را آشکار مین مرکزي یا میکروآبسهشد

. گردندغول آسا یا در ترشحات برگرفته از ضایعات مخاطی جلدي مشاهده می
ه ـون پوستی با استفاده از یک عصاره آنتی ژن، موسوم بـهاي آزمبررسی

ن یا هیستوپلاسمین که ممکن است با کوکسیدیوئیدی،کوکسیدیوئیدینپارا
. اندانجام گرفته،واکنش متقاطع دهد

هاي تشخیصی آزمایشگاهی آزمون
ها اغلب مخمروایت،یا کالکوفلئورKOHدر بررسی میکروسکوپی مستقیم با 

نمایان ،یا سایر مواد برگرفته از ضایعات،ها، مواد مترشحه، بیوپسیدر خلط
کستراکت آگار در دماي اتاق آگار یا ایست اهاي روي سابورودکشت. هستند

شوند و با تبدیل به فرم مخمر به واسطه رشد در شرایط آزمایشگاه انکوبه می
بیش از ،آزمون سرولوژیک براي تشخیص. رسندیید میأبه تC°36در دماي 

توان با کوکسیدیوئیدین را میهاي ضد پاراآنتی بادي. همه سودمند است
اشخاص سالم در نواحی . )را ببینید45-5جدول (سنجید IDیا CFون ـآزم

. کوکسیدیوئیدس برازیلیئنسیس هستندهاي ضد پارااندمیک فاقد آنتی بادي
. ها با شدت بیماري ارتباط دارندتیتر،در بیماران

درمان 
ترین دارو علیه پاراکوکسیدیوئیدومایکوزیس رسد ایتراکونازول مؤثربه نظر می

توان با بیماري شدید را می. اندشد، اما کتوکونازول و تري متوپریم نیز مؤثر با
.درمان نمودBآمفوتریسین 

اپیدمیولوژي 
، به دومایکوزیس عمدتاً در مناطق روستایی آمریکاي لاتینکوکسیدیوئیپارا
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هایی تر و بیماريهاي شایعبیشتر بر روي پاتوژن،در اینجا. حضور دارندا هو
کریپتوکوکوزیس، آسپرژیلوزیس، موکورکاندیدیازیس،–کنند که ایجاد می

با .خواهد شدتمرکز –مایکوزیس، پنومونی پنوموسیستیس و پنی سیلیوزیس 
آن که پیشرفت هاي پزشکی در پیوند عضو سخت و سلول بنیادي، به علاوه 
درمان سرطان و سایر بیماري هاي ناتوان کننده بر طول عمر بیماران مبتلا 

هاي قارچی فهرست گونهو بروز به دفاع هاي میزبانی آسیب دیده می افزاید، 
به خطر ه سیستم ایمنیِکیهاي شدید مایکوتیک در اشخاصمسبب عفونت

هر ساله، گزارشات جدیدي از .همچنان رو به افزایش است،دارندافتاده 
عفونت هاي ناشی از قارچ هاي محیطی اي وجود دارد که سابقاً تصور می شد 

هاي ایدز، حساسیت و بروز مایکوز/ HIVدر مبتلایان به .غیر بیماري زا اند
به طور کلی، . داردCD4+لنفوسیتفرصت طلب ارتباط معکوسی با شمار 

به عفونت لیتر،سلول در میکرو200کمتر از CD4+مبتلایان به ایدز با شمار 
. اندطلب بسیار حساسهاي فرصتبا قارچ

کاندیدیازیس
آنها . چندگونه از مخمر، جنس کاندیدا قادر به ایجاد کاندیدیازیس هستند

. باشندو دستگاه گوارش می،مخاطیهاي نرمال پوست، غشااعضاي فلور
ها را بلافاصله پس از تولد هاي کاندیدا سطوح مخاطی تمامی انسانگونه

کاندیدیازیس . کلونیزه کرده و خطر ابتلا به عفونت اندوژن همیشه وجود دارد
: وامل آن عبارتند از ـن عـتریوزیس منتشره است و رایجـن مایکـتریعـشای

، روپیکالیسراتا، کاندیدا تلابِسیلوزیس، کاندیدا گپاراپِا، کاندیدسآلبیکنکاندیدا
رده از ـاستفاده گست.نسیسـرموندیئی و کاندیدا دوبلینیئـگوئیلیئکاندیدا

ئی و کاندیدا روزِکهاي مقاوم به آزول، نظیر کاندیدافلوکونازول ظهور گونه
نشان داده 45- 1جدول طور که در همان. ، را سرعت بخشیده استهلوسیتانی

هاي کاندیدا هم عفونت جلدي و هم عفونت منتشره را گونه،شده است
زایی اي بیماريـهرات بالینی از مکانیسمـشوند، و این تظاهموجب می

وجود کاندیدیازیس دیگر از فرم بالینیبه علاوه، چند . ندامتفاوتی برخوردار
. دارد

مورفولوژي و شناسایی 
هاي بیضوي و جوانههاي کاندیدا در قالب سلولیا بافت، گونهدر کشت

آنها همچنین زمانی که . کنندرشد می) μm6-3به اندازه(ي مخمر زننده
هایی اما موفق به جدا شدن نگشته، زنجیره، ها به رشد خود ادامه دهندجوانه

دهند شکل میهاي کاذبی راهیفهاي طویل شده را تولید کنند،از سلول
کاندیدا. دـگردنا تنگ شده یا منقبض میـهاي بین سلولـهکه در تیغک
این ارگانیسم، . هاي کاندیدا، دي مورفیک استخلاف سایر گونهآلبیکنس، بر

هاي حقیقی تواند هیفهاي کاذب، همچنین میها و هیفعلاوه بر مخمر

هاي آگار اندیدا بر روي محیطهاي کگونه). 45-22شکل (را تولید نماید 
هاي نرم و کرم رنگ کلنیدماي اتاق،در یا C°37ساعت در دماي 24ظرف 

ور در هاي کاذب به صورت رشد غوطههیف. کنندبا بوي مخمر را تولید می
آلبیکنس، دو آزمون مورفولوژیک ساده کاندیدا. اندزیر سطح آگار نمایان

پس از :سازندهاي کاندیدا متمایز میسایر گونهرا ازترین پاتوژن،شایع
هاي مخمر ، سلولC°37دماي دقیقه در 90انکوباسیون در سرم براي حدود 

هاي جوانه هاي حقیقی یا لولهکاندیدا آلبیکنس شروع به تشکیل هیف
، ايهاي ناقص از نظر تغذیهو بر روي محیط،)45- 23شکل (خواهند کرد 

. دـنمایروي را تولید میـاي بزرگ و کـهورـکلامیدوسپبیکنسدا آلـکاندی
توان براي تأیید شناسایی و تعیین گونهقند را میو جذبهاي تخمیرآزمون

نظیر کاندیدا تروپیکالیس، کاندیدا پاراتر کاندیدا،هاي شایعجدا شده
و کاندیدا ،کروزئیکاندیدافیر، پسیلوزیس، کاندیدا گوئیلیئرموندیئی، کاندیدا ک

ها منحصر به فرد به کار برد؛ کاندیدا گلابراتا در میان این پاتوژنهلوسیتانی
هاي داراي هیف(هاي مخمر و نه اشکال پسدوهایفی زیرا تنها سلولاست،
. کندرا تولید می) کاذب

بلاستو(مر ـاي جوانه زننده مخـهسلول. دا آلبیکنسـکاندی. 45-22شکل 
).400×(هاي کاذبها و هیف، هیف)هاکونیدیوم
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کریپتوکوکوزیس، آسپرژیلوزیس، موکورکاندیدیازیس،–کنند که ایجاد می

با .خواهد شدتمرکز –مایکوزیس، پنومونی پنوموسیستیس و پنی سیلیوزیس 
آن که پیشرفت هاي پزشکی در پیوند عضو سخت و سلول بنیادي، به علاوه 
درمان سرطان و سایر بیماري هاي ناتوان کننده بر طول عمر بیماران مبتلا 

هاي قارچی فهرست گونهو بروز به دفاع هاي میزبانی آسیب دیده می افزاید، 
به خطر ه سیستم ایمنیِکیهاي شدید مایکوتیک در اشخاصمسبب عفونت

هر ساله، گزارشات جدیدي از .همچنان رو به افزایش است،دارندافتاده 
عفونت هاي ناشی از قارچ هاي محیطی اي وجود دارد که سابقاً تصور می شد 

هاي ایدز، حساسیت و بروز مایکوز/ HIVدر مبتلایان به .غیر بیماري زا اند
به طور کلی، . داردCD4+لنفوسیتفرصت طلب ارتباط معکوسی با شمار 

به عفونت لیتر،سلول در میکرو200کمتر از CD4+مبتلایان به ایدز با شمار 
. اندطلب بسیار حساسهاي فرصتبا قارچ

کاندیدیازیس
آنها . چندگونه از مخمر، جنس کاندیدا قادر به ایجاد کاندیدیازیس هستند

. باشندو دستگاه گوارش می،مخاطیهاي نرمال پوست، غشااعضاي فلور
ها را بلافاصله پس از تولد هاي کاندیدا سطوح مخاطی تمامی انسانگونه

کاندیدیازیس . کلونیزه کرده و خطر ابتلا به عفونت اندوژن همیشه وجود دارد
: وامل آن عبارتند از ـن عـتریوزیس منتشره است و رایجـن مایکـتریعـشای

، روپیکالیسراتا، کاندیدا تلابِسیلوزیس، کاندیدا گپاراپِا، کاندیدسآلبیکنکاندیدا
رده از ـاستفاده گست.نسیسـرموندیئی و کاندیدا دوبلینیئـگوئیلیئکاندیدا

ئی و کاندیدا روزِکهاي مقاوم به آزول، نظیر کاندیدافلوکونازول ظهور گونه
نشان داده 45- 1جدول طور که در همان. ، را سرعت بخشیده استهلوسیتانی

هاي کاندیدا هم عفونت جلدي و هم عفونت منتشره را گونه،شده است
زایی اي بیماريـهرات بالینی از مکانیسمـشوند، و این تظاهموجب می

وجود کاندیدیازیس دیگر از فرم بالینیبه علاوه، چند . ندامتفاوتی برخوردار
. دارد

مورفولوژي و شناسایی 
هاي بیضوي و جوانههاي کاندیدا در قالب سلولیا بافت، گونهدر کشت

آنها همچنین زمانی که . کنندرشد می) μm6-3به اندازه(ي مخمر زننده
هایی اما موفق به جدا شدن نگشته، زنجیره، ها به رشد خود ادامه دهندجوانه

دهند شکل میهاي کاذبی راهیفهاي طویل شده را تولید کنند،از سلول
کاندیدا. دـگردنا تنگ شده یا منقبض میـهاي بین سلولـهکه در تیغک
این ارگانیسم، . هاي کاندیدا، دي مورفیک استخلاف سایر گونهآلبیکنس، بر

هاي حقیقی تواند هیفهاي کاذب، همچنین میها و هیفعلاوه بر مخمر

هاي آگار اندیدا بر روي محیطهاي کگونه). 45-22شکل (را تولید نماید 
هاي نرم و کرم رنگ کلنیدماي اتاق،در یا C°37ساعت در دماي 24ظرف 

ور در هاي کاذب به صورت رشد غوطههیف. کنندبا بوي مخمر را تولید می
آلبیکنس، دو آزمون مورفولوژیک ساده کاندیدا. اندزیر سطح آگار نمایان

پس از :سازندهاي کاندیدا متمایز میسایر گونهرا ازترین پاتوژن،شایع
هاي مخمر ، سلولC°37دماي دقیقه در 90انکوباسیون در سرم براي حدود 

هاي جوانه هاي حقیقی یا لولهکاندیدا آلبیکنس شروع به تشکیل هیف
، ايهاي ناقص از نظر تغذیهو بر روي محیط،)45- 23شکل (خواهند کرد 

. دـنمایروي را تولید میـاي بزرگ و کـهورـکلامیدوسپبیکنسدا آلـکاندی
توان براي تأیید شناسایی و تعیین گونهقند را میو جذبهاي تخمیرآزمون

نظیر کاندیدا تروپیکالیس، کاندیدا پاراتر کاندیدا،هاي شایعجدا شده
و کاندیدا ،کروزئیکاندیدافیر، پسیلوزیس، کاندیدا گوئیلیئرموندیئی، کاندیدا ک

ها منحصر به فرد به کار برد؛ کاندیدا گلابراتا در میان این پاتوژنهلوسیتانی
هاي داراي هیف(هاي مخمر و نه اشکال پسدوهایفی زیرا تنها سلولاست،
. کندرا تولید می) کاذب

بلاستو(مر ـاي جوانه زننده مخـهسلول. دا آلبیکنسـکاندی. 45-22شکل 
).400×(هاي کاذبها و هیف، هیف)هاکونیدیوم

هایی تر و بیماريهاي شایعبیشتر بر روي پاتوژن،در اینجا. حضور دارندا هو
کریپتوکوکوزیس، آسپرژیلوزیس، موکورکاندیدیازیس،–کنند که ایجاد می

با .خواهد شدتمرکز –مایکوزیس، پنومونی پنوموسیستیس و پنی سیلیوزیس 
آن که پیشرفت هاي پزشکی در پیوند عضو سخت و سلول بنیادي، به علاوه 
درمان سرطان و سایر بیماري هاي ناتوان کننده بر طول عمر بیماران مبتلا 

هاي قارچی فهرست گونهو بروز به دفاع هاي میزبانی آسیب دیده می افزاید، 
به خطر ه سیستم ایمنیِکیهاي شدید مایکوتیک در اشخاصمسبب عفونت

هر ساله، گزارشات جدیدي از .همچنان رو به افزایش است،دارندافتاده 
عفونت هاي ناشی از قارچ هاي محیطی اي وجود دارد که سابقاً تصور می شد 

هاي ایدز، حساسیت و بروز مایکوز/ HIVدر مبتلایان به .غیر بیماري زا اند
به طور کلی، . داردCD4+لنفوسیتفرصت طلب ارتباط معکوسی با شمار 

به عفونت لیتر،سلول در میکرو200کمتر از CD4+مبتلایان به ایدز با شمار 
. اندطلب بسیار حساسهاي فرصتبا قارچ

کاندیدیازیس
آنها . چندگونه از مخمر، جنس کاندیدا قادر به ایجاد کاندیدیازیس هستند

. باشندو دستگاه گوارش می،مخاطیهاي نرمال پوست، غشااعضاي فلور
ها را بلافاصله پس از تولد هاي کاندیدا سطوح مخاطی تمامی انسانگونه

کاندیدیازیس . کلونیزه کرده و خطر ابتلا به عفونت اندوژن همیشه وجود دارد
: وامل آن عبارتند از ـن عـتریوزیس منتشره است و رایجـن مایکـتریعـشای

، روپیکالیسراتا، کاندیدا تلابِسیلوزیس، کاندیدا گپاراپِا، کاندیدسآلبیکنکاندیدا
رده از ـاستفاده گست.نسیسـرموندیئی و کاندیدا دوبلینیئـگوئیلیئکاندیدا

ئی و کاندیدا روزِکهاي مقاوم به آزول، نظیر کاندیدافلوکونازول ظهور گونه
نشان داده 45- 1جدول طور که در همان. ، را سرعت بخشیده استهلوسیتانی

هاي کاندیدا هم عفونت جلدي و هم عفونت منتشره را گونه،شده است
زایی اي بیماريـهرات بالینی از مکانیسمـشوند، و این تظاهموجب می

وجود کاندیدیازیس دیگر از فرم بالینیبه علاوه، چند . ندامتفاوتی برخوردار
. دارد

مورفولوژي و شناسایی 
هاي بیضوي و جوانههاي کاندیدا در قالب سلولیا بافت، گونهدر کشت

آنها همچنین زمانی که . کنندرشد می) μm6-3به اندازه(ي مخمر زننده
هایی اما موفق به جدا شدن نگشته، زنجیره، ها به رشد خود ادامه دهندجوانه

دهند شکل میهاي کاذبی راهیفهاي طویل شده را تولید کنند،از سلول
کاندیدا. دـگردنا تنگ شده یا منقبض میـهاي بین سلولـهکه در تیغک
این ارگانیسم، . هاي کاندیدا، دي مورفیک استخلاف سایر گونهآلبیکنس، بر

هاي حقیقی تواند هیفهاي کاذب، همچنین میها و هیفعلاوه بر مخمر

هاي آگار اندیدا بر روي محیطهاي کگونه). 45-22شکل (را تولید نماید 
هاي نرم و کرم رنگ کلنیدماي اتاق،در یا C°37ساعت در دماي 24ظرف 

ور در هاي کاذب به صورت رشد غوطههیف. کنندبا بوي مخمر را تولید می
آلبیکنس، دو آزمون مورفولوژیک ساده کاندیدا. اندزیر سطح آگار نمایان

پس از :سازندهاي کاندیدا متمایز میسایر گونهرا ازترین پاتوژن،شایع
هاي مخمر ، سلولC°37دماي دقیقه در 90انکوباسیون در سرم براي حدود 

هاي جوانه هاي حقیقی یا لولهکاندیدا آلبیکنس شروع به تشکیل هیف
، ايهاي ناقص از نظر تغذیهو بر روي محیط،)45- 23شکل (خواهند کرد 

. دـنمایروي را تولید میـاي بزرگ و کـهورـکلامیدوسپبیکنسدا آلـکاندی
توان براي تأیید شناسایی و تعیین گونهقند را میو جذبهاي تخمیرآزمون

نظیر کاندیدا تروپیکالیس، کاندیدا پاراتر کاندیدا،هاي شایعجدا شده
و کاندیدا ،کروزئیکاندیدافیر، پسیلوزیس، کاندیدا گوئیلیئرموندیئی، کاندیدا ک

ها منحصر به فرد به کار برد؛ کاندیدا گلابراتا در میان این پاتوژنهلوسیتانی
هاي داراي هیف(هاي مخمر و نه اشکال پسدوهایفی زیرا تنها سلولاست،
. کندرا تولید می) کاذب

بلاستو(مر ـاي جوانه زننده مخـهسلول. دا آلبیکنسـکاندی. 45-22شکل 
).400×(هاي کاذبها و هیف، هیف)هاکونیدیوم

میکروب شناسی پزشکی 860



هاي کاندیدا، کاندیدا آلبیکنس خلاف سایر گونهبر.لوله جوانه. 45- 23شکل 
هاي کاذب جوانه زننده و هیفهاي مخمرِهاي حقیقی به علاوه سلولهیف

60-90براي C°37پس از انکوباسیون در سرم در دماي . کندرا ایجاد می
هاي بالینی کاندیدا آلبیکنس براي تشکیل هیف دقیقه در آزمایشگاه، جدا شده

که از ،گرددهاي جوانه آغاز میشوند، و این فرآیند با تولید لولهتحریک می
. تر هستندتر و یکنواختهاي کاذب نازكهیف

ساختار آنتی ژنی
سروتایپ از کاندیدا دو هاي جذب سطحی شده براي استفاده از آنتی سرم
. Bو ) شودکه کاندیدا تروپیکالیس را شامل می(A: اندآلبیکنس تعریف شده

ها، سایر ها، گلوکاننظیر مانان–در جریان عفونت، اجزاي دیواره سلولی
این . شوندآزاد می–هاها، به علاوه آنزیمپروتئینها و گلیکوپلی ساکارید
،Th1هاي ایمنیهاي ذاتی میزبان و پاسخمعمولاًٌ دفاعها ماکروملکول

Th2 و ،Th12هاي بیماران مبتلا به براي مثال، سرم. خوانندرا فرا می
نولاز، هاي قابل شناسایی علیه اکاندیدیازیس منتشره اغلب حاوي آنتی بادي

. هاي شوك حرارتی کاندیدیایی هستندهاي ترشحی، و پروتئینپروتئاز

ایی و آسیب شناسی زبیماري
سیب آجلدي یا مخاطی با افزایش در تعداد موضعی کاندیدا و کاندیدیازیس

هاي ها و هیفکه اجازه تهاجم موضعی مخمر،رساندن به پوست یا اپتیلیوم 
بافت شناسی موضعی ضایعات جلدي یا . گردددهد، ایجاد میکاذب را می

هاي شود که از آبسهاي مشخص میالتهابیهاي ا واکنشبمخاطی جلدي 
ضایعات حاوي تعداد فراوانی . اندهاي مزمن متفاوتپایوژنیک تا گرانولوم

کاندیدیازیس منتشره هنگامی . سلول مخمر جوانه زننده و هیف کاذب هستند
کهاي فاگوسیتیافتد که کاندیدا به جریان خون راه یابد و دفاعاتفاق می

ها مخمر.باشندها ناکافی میزبان براي جلوگیري از رشد و گسترش مخمر
از موارد بسیاري. توانند با عبور از مخاط روده، به گردش خون وارد شوندمی

هنگامی که.بیمارستانی از آلودگی سوند هاي وریدي با کاندیدا پدید می آیند
ا را آلوده سازد، به ـههـتواند کلیمیراه یافت، گردش خون بهدا ـکاندی

هاي مصنوعی قلب متصل شود، یا عفونت کاندیدیایی را تقریباً در هر دریچه
دفاع میزبانی حیاتی ).اندوفتالمیت، مننژیت،مانند آرتریت(اي ایجاد کند نقطه

تعدادي کافی از نوتروفیل ها است که قادر به بلعیدن و ،علیه کاندیدیازیس
. هستندکشتن سلول هاي مخمر 

ها ساکاریدها، پروتئینهاي کاندیدا پلیسلول،طور که در بالا ذکر شدهمان
هاي میزبانی را تحریک نمایند که نه تنها دفاعهایی را آزاد میو گلیکوپروتئین

. شوندهاي میزبان میکنند، بلکه موجب تسهیل اتصال و تهاجم به سلولمی
هاي اي از گلیکوپروتئیناي کاندیدا خانوادههکاندیدا آلبیکنس و سایر گونه

) ASL)agglutinin-like sequenceوتینین یا لگشبه آتوالیِسطحیِ
هاي میزبان هایی اند که به گیرندهکنند که بعضی از آنها ادهسینرا تولید می
گري هاي اپیتلیال یا اندوتلیال را میانجیشوند و اتصال به سلولمتصل می

مانند (هاي تشخیص الگو هاي دفاع ذاتی میزبان گیرندهمکانیسم. نمایندمی
هاي که به الگو) ماکروفاژ، گیرنده مانوزTollِهاي شبه ، گیرندههالکتین

ـالیک مث. شوندیابند، را شامل میوژن اتصال میـرتبط با پاتـمملکولیِ
β-1,3-glucanاست که به ، 1کتیند،ي، لکتین سلول میزبانکلید

یک پاسخ التهابی قوي را ،ها متصل گشتهکاندیدا آلبیکنس و سایر قارچ
نکروز دهنده ها به ویژه فاکتوراین پاسخ با تولید سایتوکاین. کندتحریک می

ه ـک(ت ـنی گرانولوسیوریک کننده کلـو فاکتور تح، γ، اینترفرون αور ـتوم
ها و مونوسیت،هانوتروفیل،)سازدمیهاي اثرگذار ضد قارچی را فعال سلول

هاي روي سلول1به دکتین گلوکان- βاتصال ،به علاوه. گرددمشخص می
را 17شود که اینترکولین میTh17هاي القاي لنفوسیتدندریتیک موجب

. هستندBو Tهايمتفاوت از سلولTh17هاي کنند، لنفوسیتترشح می
هاي معمولاً مخاطی به علاوه توسط پاسخهاي دفاع ذاتی،مکانیسمآنها توسط 

.شوندایمنی انطباقی فعال می
، بسیاري دیگر از فاکتور هاي ALSعلاوه بر خانواده هشت ژن ادهسین 

. ویرولانس در کاندیدا آلبیکنس و سایر گونه هاي کاندیدا شناسایی شده اند
SAP)secretedاز مترشحه یا آسپارتیل پروتئین10آنها مشتمل بر 

aspartyl proteinase ( می باشند که قادر به تجزیه غشا هاي سلولی
فاکتور ویرولانس دیگر فسفولیپاز .میزبان و تخریب ایمونوگلوبولین ها هستند

هاي کاندیدا، کاندیدا آلبیکنس خلاف سایر گونهبر.لوله جوانه. 45- 23شکل 
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ها مخمر.باشندها ناکافی میزبان براي جلوگیري از رشد و گسترش مخمر
از موارد بسیاري. توانند با عبور از مخاط روده، به گردش خون وارد شوندمی

هنگامی که.بیمارستانی از آلودگی سوند هاي وریدي با کاندیدا پدید می آیند
ا را آلوده سازد، به ـههـتواند کلیمیراه یافت، گردش خون بهدا ـکاندی

هاي مصنوعی قلب متصل شود، یا عفونت کاندیدیایی را تقریباً در هر دریچه
دفاع میزبانی حیاتی ).اندوفتالمیت، مننژیت،مانند آرتریت(اي ایجاد کند نقطه

تعدادي کافی از نوتروفیل ها است که قادر به بلعیدن و ،علیه کاندیدیازیس
. هستندکشتن سلول هاي مخمر 

ها ساکاریدها، پروتئینهاي کاندیدا پلیسلول،طور که در بالا ذکر شدهمان
هاي میزبانی را تحریک نمایند که نه تنها دفاعهایی را آزاد میو گلیکوپروتئین

. شوندهاي میزبان میکنند، بلکه موجب تسهیل اتصال و تهاجم به سلولمی
هاي اي از گلیکوپروتئیناي کاندیدا خانوادههکاندیدا آلبیکنس و سایر گونه

) ASL)agglutinin-like sequenceوتینین یا لگشبه آتوالیِسطحیِ
هاي میزبان هایی اند که به گیرندهکنند که بعضی از آنها ادهسینرا تولید می
گري هاي اپیتلیال یا اندوتلیال را میانجیشوند و اتصال به سلولمتصل می

مانند (هاي تشخیص الگو هاي دفاع ذاتی میزبان گیرندهمکانیسم. نمایندمی
هاي که به الگو) ماکروفاژ، گیرنده مانوزTollِهاي شبه ، گیرندههالکتین

ـالیک مث. شوندیابند، را شامل میوژن اتصال میـرتبط با پاتـمملکولیِ
β-1,3-glucanاست که به ، 1کتیند،ي، لکتین سلول میزبانکلید

یک پاسخ التهابی قوي را ،ها متصل گشتهکاندیدا آلبیکنس و سایر قارچ
نکروز دهنده ها به ویژه فاکتوراین پاسخ با تولید سایتوکاین. کندتحریک می

ه ـک(ت ـنی گرانولوسیوریک کننده کلـو فاکتور تح، γ، اینترفرون αور ـتوم
ها و مونوسیت،هانوتروفیل،)سازدمیهاي اثرگذار ضد قارچی را فعال سلول

هاي روي سلول1به دکتین گلوکان- βاتصال ،به علاوه. گرددمشخص می
را 17شود که اینترکولین میTh17هاي القاي لنفوسیتدندریتیک موجب

. هستندBو Tهايمتفاوت از سلولTh17هاي کنند، لنفوسیتترشح می
هاي معمولاً مخاطی به علاوه توسط پاسخهاي دفاع ذاتی،مکانیسمآنها توسط 

.شوندایمنی انطباقی فعال می
، بسیاري دیگر از فاکتور هاي ALSعلاوه بر خانواده هشت ژن ادهسین 

. ویرولانس در کاندیدا آلبیکنس و سایر گونه هاي کاندیدا شناسایی شده اند
SAP)secretedاز مترشحه یا آسپارتیل پروتئین10آنها مشتمل بر 

aspartyl proteinase ( می باشند که قادر به تجزیه غشا هاي سلولی
فاکتور ویرولانس دیگر فسفولیپاز .میزبان و تخریب ایمونوگلوبولین ها هستند
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)PLB1 (است، کـه توسط مخـمر ها و هیف هاي کـاذب ترشح می شود  .
ژیکی و مصنوعی، تجمع مخـمر ها و به علاوه، بر روي انواعی از سطوح بیولو

بیوفیلم . به سهولت منجر به تشکیل بیوفیلم می گرددبهیف هاي کاذ
قارچی به واسطه ماتریکس خارج سلولی حفظ می شود که نسبت به نفوذ 

.پاسخ هاي ایمنی میزبان و دارو هاي ضد قارچی مقاوم است

هاي بالینی یافته
کاندیدیازیس جلدي و مخاطی ) الف

دیابت، ایدز،: هاي خطر در ارتباط با کاندیدیازیس سطحی عبارتند ازفاکتور
،هاسوختگی(هاي جلوگیري از بارداري، و جراحت زیاد، قرصسن سن کم یا 

ها، ها، لثهلبتواند بر روي زبان،برفک می). مواجهه طولانی مدت با رطوبت
متمایل ي غشاي کاذبِضایعهاین عارضه یک لکه تا یک . یا کام اتفاق افتد

اي کاذب ـها، و هیفـهاي اپیتلیال، مخمرـهبه سفید است که از سلول
ر ـسای. گرددان به ایدز مشاهده میـثر مبتلایکبرفک در ا. شودتشکیل می

، هاها یا آنتی بیوتیکدرمان با کورتیکواستروئید: هاي خطر عبارتند ازفاکتور
ها به مخاط واژن تهاجم مخمر. و نقص در ایمنی سلولیسطوح بالاي گلوکز، 

به وانجامد، که می) تناسلی زناناندامالتهاب واژن و بخش بیرونی (واژنیت لو
این وضعیت اغلب . گرددو ترشحات واژنی مشخص می،با سوزش، خارش

ه اي کهاي ضد باکتریایییا داروبارداري،هایی نظیر دیابت،بعد از فاکتور
ادث ـدهند، حات را تغییر میـیا ترشحه موضعی،ـ، اسیدیتروبیـمیکفلور
. باشنداشکال دیگر کاندیدیازیس جلدي شامل تهاجم به پوست می. شودمی

دهند که پوست در اثر جراحت، سوختگی، یا مواجهه این موارد زمانی رخ می
بین دو سطح (س ریگینورتعفونت اینت. طولانی مدت با رطوبت ضعیف شود

ر ـن نظیدرطوب بـدر نقاط گرم و م) رطوب از پوستـالف و مـنزدیک، مخ
این عفونت ؛دهدهاي باسن یا سینه روي میو تاخوردگی،، کشاله رانبغلزیر

نواحی آلوده، قرمز و  . در افراد چاق و دیابتی بیش از دیگران شایع است
،درگیري بین انگشتان. هایی ایجاد شودمرطوب شده و ممکن است وزیکول

دهد؛ این وضعیت در به دنبال قرار گرفتن طولانی و مکرر در آب، رخ می
،کار دارندوها سرو کسانی که با گیاهان و ماهی،هادار، آشپززنان خانه

ها و اطراف صفحه ناخن باعث تهاجم کاندیدیایی به ناخن. تر استشایع
هاي اتوس و دردناك چینمریتشود که یک تورم اکوزیس میایجاد اونیکومای

بوده و ممکن است ) چرکی(بافتی اطراف ناخن شبیه به پارونیشیاي پایوژنیک 
. در نهایت ناخن را از بین ببرد

کاندیدیازیس منتشره ) ب
اي قرار داده ـهتواند از طریق سوندمی)حضور کاندیدا در خون(می کاندید

یا آسیب به پوست یا ،ی، استفاده نادرست از داروي وریدي، تنفسجراح،شده

،در اکثر بیمارانی که دفاع میزبانی سالم دارند. دستگاه گوارش ناشی شود
در بیمارانی که ،اگرچه. موقت استمی کاندیدشوند و ها زدوده میمخمر

،ضایعات ممکن است در هر جایی،دفاع ذاتی فاگوسیتی آنها آسیب دیده است
ها پدید و مننژ،قلبچشم،،)ضایعات ماکولوندولار(ه ویژه در کلیه، پوست ب

ها و سایر کاندیدیازیس منتشره اغلب با تجویز طولانی کورتیکواستروئید. آیند
و ،با بیماري هاي خونی نظیر لوکمی، لنفوم،عوامل سرکوب کننده ایمنی

. ن ارتباط داردـوس مزمـیا با بیماري گرانولوماتخونی آپلاستیک،کم
هاي کاذب هیفوها با استقرار و رشد مخمراندوکاردیت کاندیدیایی غالباً

اي کلیه معمولاًـعفونت ه. ط استـمصنوعی قلب مرتبهـاي روي دریچه
هاي دستگاه ادراري اغلب با که عفونتدر حالی،یک تظاهر منتشره هستند

هاي ضد باکتریایی ارتباط و آنتی بیوتیک،، دیابت، بارداريفولیهايسوند
. دارند

کاندیدیازیس مخاطی جلدي مزمن ) پ
Chronic mucocutaneous(کاندیدیازیس مخاطی جلدي مزمن 

candidiasis ( یاCMC یک تظاهر نادر اما به لحاظ بالینی متمایز است
که با تشکیل ضایعات کاندیدیایی گرانولوماتوس روي سطوح مخاطی و جلدي 

وژنتیکی،، زمینهاندوکریناختلالاتبر پایه سن شروع، . مشخص می گردد
شایع ترین اشکال در .وجود داردCMCبیمار، چند دسته از ایمنیوضعیت

مرتبط اند ر دارند و با خود ایمنی و هیپوپاراتیروئیديحضواوایل کودکی
باعثکهخون،درپاراتیروئیدهورمونغلظتکاهش:هیپوپاراتیروئیدي [

عضلانیهاي اسمـاسپنتیجهدروخوندرفسفروکلسیمترکیباتکمبود
بیماران ممکن است بر روي پوست، مخاط دهان، یا پوست سر، ].می شود

بسیاري از . ، پوسته شونده، و بسیار بدشکل را بروز دهندبرآمدهضایعات مزمن، 
Th17بیماران مبتلا به کاندیدیازیس مخاطی جلدي قادر به ایجاد یک پاسخ 

. موثر علیه کاندیدا نیستند

آزمایشگاهی یهاي تشخیصآزمون
بررسی میکروسکوپیو هانمونه) الف

، حاصل از خراش دادن ضایعات سطحیدها و مواسوآب: ها عبارتند از نمونه
مواد برگرفته از ،، ادرار، مواد مترشحههاي بافتمایع نخاعی، بیوپسیخون،
هاي بافت، مایع نخاعی سانتریفیوژ بیوپسی.برداشت شدههاي وریديِسوند
آمیزي شده گرم یا هاي رنگها ممکن است در اسمیرو سایر نمونه،شده
هاي جوانه زننده هاي کاذب یا سلولبراي هیفهیستوپاتولوژیک،هاي لام

مواد حاصل از خراش پوست یا ناخن ابتدا در ). 45- 24شکل (بررسی گردند 
. شوندوایت قرار داده میو کالکوفلئورKOHیک قطره از 
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هاي کاذب در بافت، رنگ ها و هیفمخمر. کاندیدیازیس. 45-24شکل 
.)1000×(ايشیف دوره-اسیدآمیزي شده با

کشت ) ب
قهاي قارچی یا باکتریولوژیک در دماي اتقاها بر روي محیطتمامی نمونه

هاي هاي مخمر براي حضور هیفکلنی. شوندکشت داده میC°37یا دماي 
کاندیدا آلبیکنس . )را ببینید45- 22شکل (گیرندکاذب مورد بررسی قرار می

ها شناسایی یا کلامیدوسپور)را ببینید45- 23شکل (وانهجهاي لولهبا تولید 
از نظر فنوتیپی با استفاده از هر کدام از ،اي مخمرهسایر جدا شده . شودمی

را هاي ـون جذب متابولیکیِ ردیفی از سوبستـاري براي آزمـچند کیت تج
یک محیط تجـاري سودمند CHROMagar.دـآلی، تعیین گونه می شون

براي شناسایی سریع چند گونه از کاندیدا بر پایـه عمل آنزیماتیک قـارچی 
بـر روي . در محیط است) رنگ زا(روي سوبسترا هـاي کـروموژنیک 

CHROMagar روزه، کلنی هـاي کاندیدا 2- 4، پس از انکوباسیـون
دا گلابرتا رنگ رنگ آبی، کاندیکاندیدا تروپیکالیسآلبیکنس رنگ سبز،

کاندیدا کاندیدا لوسیتانیـه،کاندیدا پاراپسیـلوزیس،ارغوانی تیـره، و
.را به دست می آورندصورتیرنگکاندیدا کروزئی گوئیلئرموندیئی، و

مثبت از کشتهر . کندهاي مثبت بر اساس نمونه فرق میتفسیر کشت
یک ارزش تشخیصیِ. ددارت ـطور طبیعی استریل بدن اهمیهاي بهجایگاه

گی داردـها بستمرـمخشه و شمارـنمونی ادرار به درستیِـکشت کم .
منتهی » مثبت کاذب«هاي ادرارِهاي آلوده فولی ممکن است به کشتسوند
هاي مثبت خون ممکن است کاندیدیازیس منتشره یا کاندیدمی کشت. شوند

هاي خلط فاقد کشت. اب دهندیک لوله وریدي آلوده را بازتناشی ازموقت 

اي دهان محسوب ـاي کاندیدا بخشی از میکروبیوتـهرا گونهـاند، زیارزش
. از ضایعات پوستی تأیید کننده هستندي حاصل هاکشت. شوندمی

شیوه هاي ملکولی) پ
کشت هاي خون براي کاندیدا توسط در بسیاري از آزمایشگاه هاي بالینی، 

PCR رئال تایم با پرایمر هاي اختصاصی به گونه، که معمولاً از توالی هاي
. ي ریبوزومی مولتی کپی طراحی گشته اند، تکمیل می شوندDNAژن هاي 

براي کاندیدمی عالی است، اما حساسیـت DNAاختصاصیت آزمـون هاي 
.می تواند به واسطه شمار پایین مخمر ها در نمونه هاي خون کاهش یابد

از سلول هاي مخمر، به علاوه DNAأله بسیار مهم شیوه ي استخراج مس
آزمون .و هموگلوبولین انسانی می باشدDNAتوسط PCRحذف مهار 

ملکولی ایده آل می تواند کاندیدمی را در اوایل دوره عفونت، پیش از آن که 
ه مخمر ها عفونت مزمن را در کلیه ها و سایر اندام ها بروز دهند، هنگامی ک

.کشت هاي خون معمولاً منفی اند، مورد شناسایی قرار دهد
براي ،ر کاندیدا آلبیکنسـاي غیـمر، به ویژه گونه هـکشت هاي مخ

رمی ـف سنجی جـطی. شناسایی قطعی اغلب به چند روز زمـان نیاز دارند
-MALDIیا ان پروازـزري به کمک ماتریکس با زمـدفع لی/ ون ـیونیزاسی

TOF MS به دلیل سهولت در آماده سازي نمونه و اتوماسیون، به یک شیوه ،
سریع و محبوب براي شناسایی گونه هاي کاندیدا، به علاوه سایر قارچ ها و 

. باکتري هاي پاتوژن تبدیل شده است

سرولوژي ) ت
هاي سرم و ایمنی با واسطه سلول در اکثر افراد، به دلیل مواجهه آنتی بادي

شره، ـس منتـدر کاندیدیازی. باشنددا، قابل اثبات میـمر با کاندیـمادام الع
هاي گوناگون کاندیدیایی ممکن است بالا هاي آنتی بادي علیه آنتی ژنتیتر

. روند، اما معیار روشنی براي دستیابی به یک تشخیص سرولوژیک وجود ندارد
یک آزمون ده ازبا استفاشناسایی مانان دیواره سلولی در گردش خون،

اما این تر است،وتیناسیون یا آنزیم ایمونواسی، بسیار اختصاصیلگلاتکس آ
اند، چرا که بسیاري از بیماران فقط به طور گذرا ها فاقد حساسیتآزمون

دار یا قابل شناسایی هاي معنیکه فقط در اواخر بیماري، تیتریا آنمثبت اند
بسیار کمک ن وجود، آزمون مثبت می تواند با ای. دهندآنتی ژن را توسعه می

-β-(1,3)-Dآزمون بیوشیمیایی براي ). را ببینید45-6جدول (کننده باشد 

glucan         در گردش، که پیشتر در این فصل شرح آن گذشت، به آزمونی
با کاربـرد گسترده براي غربالگـري فانجمی در بیماران در خطر که اغلب 

اگرچه، این آزمون براي . رند، تبدیل شده استکشت هاي خون منفی دا
کاندیدا اختصاصی نیست، اکثر بیماران مبتلا به عفونت تهاجمی قارچی از 

سطوح طبیعی . برخوردار اندpg/mL80سرم بالاتر از β-glucanسطوح 
pg/mL40-10است.

هاي کاذب در بافت، رنگ ها و هیفمخمر. کاندیدیازیس. 45-24شکل 
.)1000×(ايشیف دوره-اسیدآمیزي شده با

کشت ) ب
قهاي قارچی یا باکتریولوژیک در دماي اتقاها بر روي محیطتمامی نمونه

هاي هاي مخمر براي حضور هیفکلنی. شوندکشت داده میC°37یا دماي 
کاندیدا آلبیکنس . )را ببینید45- 22شکل (گیرندکاذب مورد بررسی قرار می

ها شناسایی یا کلامیدوسپور)را ببینید45- 23شکل (وانهجهاي لولهبا تولید 
از نظر فنوتیپی با استفاده از هر کدام از ،اي مخمرهسایر جدا شده . شودمی

را هاي ـون جذب متابولیکیِ ردیفی از سوبستـاري براي آزمـچند کیت تج
یک محیط تجـاري سودمند CHROMagar.دـآلی، تعیین گونه می شون

براي شناسایی سریع چند گونه از کاندیدا بر پایـه عمل آنزیماتیک قـارچی 
بـر روي . در محیط است) رنگ زا(روي سوبسترا هـاي کـروموژنیک 

CHROMagar روزه، کلنی هـاي کاندیدا 2- 4، پس از انکوباسیـون
دا گلابرتا رنگ رنگ آبی، کاندیکاندیدا تروپیکالیسآلبیکنس رنگ سبز،

کاندیدا کاندیدا لوسیتانیـه،کاندیدا پاراپسیـلوزیس،ارغوانی تیـره، و
.را به دست می آورندصورتیرنگکاندیدا کروزئی گوئیلئرموندیئی، و

مثبت از کشتهر . کندهاي مثبت بر اساس نمونه فرق میتفسیر کشت
یک ارزش تشخیصیِ. ددارت ـطور طبیعی استریل بدن اهمیهاي بهجایگاه

گی داردـها بستمرـمخشه و شمارـنمونی ادرار به درستیِـکشت کم .
منتهی » مثبت کاذب«هاي ادرارِهاي آلوده فولی ممکن است به کشتسوند
هاي مثبت خون ممکن است کاندیدیازیس منتشره یا کاندیدمی کشت. شوند

هاي خلط فاقد کشت. اب دهندیک لوله وریدي آلوده را بازتناشی ازموقت 

اي دهان محسوب ـاي کاندیدا بخشی از میکروبیوتـهرا گونهـاند، زیارزش
. از ضایعات پوستی تأیید کننده هستندي حاصل هاکشت. شوندمی

شیوه هاي ملکولی) پ
کشت هاي خون براي کاندیدا توسط در بسیاري از آزمایشگاه هاي بالینی، 

PCR رئال تایم با پرایمر هاي اختصاصی به گونه، که معمولاً از توالی هاي
. ي ریبوزومی مولتی کپی طراحی گشته اند، تکمیل می شوندDNAژن هاي 

براي کاندیدمی عالی است، اما حساسیـت DNAاختصاصیت آزمـون هاي 
.می تواند به واسطه شمار پایین مخمر ها در نمونه هاي خون کاهش یابد

از سلول هاي مخمر، به علاوه DNAأله بسیار مهم شیوه ي استخراج مس
آزمون .و هموگلوبولین انسانی می باشدDNAتوسط PCRحذف مهار 

ملکولی ایده آل می تواند کاندیدمی را در اوایل دوره عفونت، پیش از آن که 
ه مخمر ها عفونت مزمن را در کلیه ها و سایر اندام ها بروز دهند، هنگامی ک

.کشت هاي خون معمولاً منفی اند، مورد شناسایی قرار دهد
براي ،ر کاندیدا آلبیکنسـاي غیـمر، به ویژه گونه هـکشت هاي مخ

رمی ـف سنجی جـطی. شناسایی قطعی اغلب به چند روز زمـان نیاز دارند
-MALDIیا ان پروازـزري به کمک ماتریکس با زمـدفع لی/ ون ـیونیزاسی

TOF MS به دلیل سهولت در آماده سازي نمونه و اتوماسیون، به یک شیوه ،
سریع و محبوب براي شناسایی گونه هاي کاندیدا، به علاوه سایر قارچ ها و 

. باکتري هاي پاتوژن تبدیل شده است

سرولوژي ) ت
هاي سرم و ایمنی با واسطه سلول در اکثر افراد، به دلیل مواجهه آنتی بادي

شره، ـس منتـدر کاندیدیازی. باشنددا، قابل اثبات میـمر با کاندیـمادام الع
هاي گوناگون کاندیدیایی ممکن است بالا هاي آنتی بادي علیه آنتی ژنتیتر

. روند، اما معیار روشنی براي دستیابی به یک تشخیص سرولوژیک وجود ندارد
یک آزمون ده ازبا استفاشناسایی مانان دیواره سلولی در گردش خون،

اما این تر است،وتیناسیون یا آنزیم ایمونواسی، بسیار اختصاصیلگلاتکس آ
اند، چرا که بسیاري از بیماران فقط به طور گذرا ها فاقد حساسیتآزمون

دار یا قابل شناسایی هاي معنیکه فقط در اواخر بیماري، تیتریا آنمثبت اند
بسیار کمک ن وجود، آزمون مثبت می تواند با ای. دهندآنتی ژن را توسعه می

-β-(1,3)-Dآزمون بیوشیمیایی براي ). را ببینید45-6جدول (کننده باشد 

glucan         در گردش، که پیشتر در این فصل شرح آن گذشت، به آزمونی
با کاربـرد گسترده براي غربالگـري فانجمی در بیماران در خطر که اغلب 

اگرچه، این آزمون براي . رند، تبدیل شده استکشت هاي خون منفی دا
کاندیدا اختصاصی نیست، اکثر بیماران مبتلا به عفونت تهاجمی قارچی از 

سطوح طبیعی . برخوردار اندpg/mL80سرم بالاتر از β-glucanسطوح 
pg/mL40-10است.

هاي کاذب در بافت، رنگ ها و هیفمخمر. کاندیدیازیس. 45-24شکل 
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براي کاندیدمی عالی است، اما حساسیـت DNAاختصاصیت آزمـون هاي 
.می تواند به واسطه شمار پایین مخمر ها در نمونه هاي خون کاهش یابد

از سلول هاي مخمر، به علاوه DNAأله بسیار مهم شیوه ي استخراج مس
آزمون .و هموگلوبولین انسانی می باشدDNAتوسط PCRحذف مهار 

ملکولی ایده آل می تواند کاندیدمی را در اوایل دوره عفونت، پیش از آن که 
ه مخمر ها عفونت مزمن را در کلیه ها و سایر اندام ها بروز دهند، هنگامی ک
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هاي گوناگون کاندیدیایی ممکن است بالا هاي آنتی بادي علیه آنتی ژنتیتر

. روند، اما معیار روشنی براي دستیابی به یک تشخیص سرولوژیک وجود ندارد
یک آزمون ده ازبا استفاشناسایی مانان دیواره سلولی در گردش خون،

اما این تر است،وتیناسیون یا آنزیم ایمونواسی، بسیار اختصاصیلگلاتکس آ
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دار یا قابل شناسایی هاي معنیکه فقط در اواخر بیماري، تیتریا آنمثبت اند
بسیار کمک ن وجود، آزمون مثبت می تواند با ای. دهندآنتی ژن را توسعه می

-β-(1,3)-Dآزمون بیوشیمیایی براي ). را ببینید45-6جدول (کننده باشد 

glucan         در گردش، که پیشتر در این فصل شرح آن گذشت، به آزمونی
با کاربـرد گسترده براي غربالگـري فانجمی در بیماران در خطر که اغلب 

اگرچه، این آزمون براي . رند، تبدیل شده استکشت هاي خون منفی دا
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سطوح طبیعی . برخوردار اندpg/mL80سرم بالاتر از β-glucanسطوح 
pg/mL40-10است.

شناسی پزشکی 863قارچ



ایمنی 
ایمنی پاسخ .مبناي مقاومت پیچیده بوده و به طور کامل درك نشده است

ذاتی، به ویژه نوتروفیل هاي در گردش، براي مقاومت در برابر کاندیدیازیس 
چند آنتی ژن پلی ساکاریديِ کاندیدا توسط گیرنده هاي . منتشره حیاتی است

یا )pattern recognition receptors(تشخیص الگوي میزبان 
PRR نظیـر ،dectin-1 که به ،β-(1,3)-glucanاتصال می یابـد، و

β-(1,2)-mannan که به ،Toll-like receptor (TLR)-4 متصل
همان گونه که در بالا اشاره گردیـد، .ردد، تشخیص داده می شوندـمی گ

پاسخ هاي ایمنی با واسطه سلول براي کنترل کاندیدیازیس مخاطی حائز 
اختصاصی ماشه آبشار Th17تحریک لنفوسیت هاي . اهمیت هستند

کشد، که ماکروفاژ ها و التهاب را فعال ساخته، و فعالیت سایتوکاین ها را می
.فاگوسیتیک را افزایش می دهد

درمان 
برفک و سایر اشکال مخاطی جلدي کاندیدیازیس معمولاً با نیستاتین موضعی 

کاندیدیازیس منتشره . شوندیا کتوکونازول یا فلوکونازول خوراکی درمان می
یا ،فلوکونازولر همراهی با فلوسیتوزین،، گاهی اوقات دBبا آمفوتریسین 

کاندیدیازیس مخاطی جلدي به .گردد، درمان میخوراکیکاسپوفانجین
دهد، اما بیمارانی هاي خوراکی به خوبی پاسخ میکتوکونازول یا سایر آزول

اغلب نیازمند درمان مادام،که ایمنی سلولی آنها از نظر ژنتیکی نقص دارد
. العمر هستند

علائم بالینی ؛ غالباً تشخیص زودهنگام کاندیدیازیس منتشره دشوار است
اي وانگهی، هیچ رژیم پروفیلاکتیکی. اندها اغلب منفیقطعی نیستند و کشت

براي بیماران در معرض خطر وجود ندارد، گرچه درمان با یک آزول یا با دوره 
دار یا ناتوانی که ان تببا دوز پایین براي بیمارBکوتاهی از آمفوتریسین 

اغلب ،دـدهنان ضد باکتریایی پاسخ نمیـدچار نقص ایمنی بوده و به درم
).ادامه را ببینید(شود تجویز می

اپیدمیولوژي و کنترل 
جلوگیري از برهم خوردن توازن طبیعی میکروبیوتا ،ترین اقدام پیشگیرانهمهم

کاندیدیازیس مسري نیست، زیرا تقریباً تمام . سالم میزبان استياهو دفاع
. افراد به طور طبیعی حامل ارگانیسم هستند

هاي ناشی از انتقال بیمارستانی وعـملکولی شیاپیدمیولوژیکمطالعات
، دریافت ان به لوکمیـمانند مبتلای(اي خاص به بیماران حساس ـهسویه

.اندرا به اثبات رسانده) ICUري در ـن، بیماران بست، نوزاداکنندگان پیوند
گونه هاي کاندیدا چهارمین جدا شده هاي شایع از کشت خون بوده و میزان 

.درصد است40تا 30مرگ و میر منتسب به آنها 

کریپتوکوکوزیس 
هاي بازیدوئوفورمانس و کریپتوکوکوس گاتیئی مخمرنکریپتوکوکوس 

وژن، این ـهاي پاتر قارچـخلاف سایرـب. باشندو محیطی میـوستمایس
شکل (اي پلی ساکاریدي بزرگ هستند ـهاي مخمر داراي کپسولـهسلول

اسر جهان وجود دارد تکریپتوکوکوس نئوفورمانس در طبیعت، درسر). 25-45
و دیگر ،و به آسانی از مدفوع خشک کبوتر، و همچنین از درختان، خاك

کریپتوکوکوس گاتیئی کمتر شایع است و معمولاً با . شودها جدا میجایگاه
کریپتوکوکوزیس را ،گونههر دو. درختان در نواحی گرمسیري ارتباط دارد

هاي خشک شده مخمر یا احتمالاً کنند که به دنبال استنشاق سلولایجاد می
نوروتروپیک هاي معمولاً این مخمر. دهدتر روي میهاي کوچکبازیدوسپور

کنند و در آنجا مننگوانسفالیت ها به سیستم عصبی مرکزي مهاجرت میاز ریه
اگرچه، آنها از ظرفیت آلود ساختن سایر ). 45-26شکل (آورند را پدید می

کریپتوکوکوس . اندنیز برخوردار) و پروستات،ها، چشممانند پوست(ها اندام
شود، اما در سالم دارند دیده مینئوفورمانس در کسانی که سیستم ایمنی 

و سایر شرایط سرکوب کننده ،هاي خونیبدخیمی،ایدز/ HIVمبتلایان به 
ناشی از کریپتوکوکوس گاتیئی نادر کریپتوکوکوزیسِ. تر استایمنی، شایع

سالانه در ،به طور کلی. سالم ارتباط داردبه ظاهربوده و معمولاً با میزبانان
دهد، و میزان مرگ و مورد جدید از کریپتوکوکوزیس رخ میحدود یک میلیون

ها از کریپتوکوکوس از این عفونت% 90بیش از . باشدمی% 50میر نزدیک به 
تیئی در سطح جهان کریپتوکوکوس گابا آن که. شوندنئوفورمانس ناشی می

از هاي ناشی اي از عفونتههاي اخیر شیوع گسترد، در دههکمتر شیوع دارد
. این گونه در شمال غربی اقیانوس آرام وجود داشته است

وفورمانس در ـوکوکوس نئـکپسول کریپت. وکوکوزیسـکریپت. 45-25شکل 
.)1000× (آمیزي گیمسارنگ. ي حاصل از شستشوي ریه نمایان استنمونه

ایمنی 
ایمنی پاسخ .مبناي مقاومت پیچیده بوده و به طور کامل درك نشده است

ذاتی، به ویژه نوتروفیل هاي در گردش، براي مقاومت در برابر کاندیدیازیس 
چند آنتی ژن پلی ساکاریديِ کاندیدا توسط گیرنده هاي . منتشره حیاتی است

یا )pattern recognition receptors(تشخیص الگوي میزبان 
PRR نظیـر ،dectin-1 که به ،β-(1,3)-glucanاتصال می یابـد، و

β-(1,2)-mannan که به ،Toll-like receptor (TLR)-4 متصل
همان گونه که در بالا اشاره گردیـد، .ردد، تشخیص داده می شوندـمی گ

پاسخ هاي ایمنی با واسطه سلول براي کنترل کاندیدیازیس مخاطی حائز 
اختصاصی ماشه آبشار Th17تحریک لنفوسیت هاي . اهمیت هستند

کشد، که ماکروفاژ ها و التهاب را فعال ساخته، و فعالیت سایتوکاین ها را می
.فاگوسیتیک را افزایش می دهد

درمان 
برفک و سایر اشکال مخاطی جلدي کاندیدیازیس معمولاً با نیستاتین موضعی 

کاندیدیازیس منتشره . شوندیا کتوکونازول یا فلوکونازول خوراکی درمان می
یا ،فلوکونازولر همراهی با فلوسیتوزین،، گاهی اوقات دBبا آمفوتریسین 

کاندیدیازیس مخاطی جلدي به .گردد، درمان میخوراکیکاسپوفانجین
دهد، اما بیمارانی هاي خوراکی به خوبی پاسخ میکتوکونازول یا سایر آزول

اغلب نیازمند درمان مادام،که ایمنی سلولی آنها از نظر ژنتیکی نقص دارد
. العمر هستند

علائم بالینی ؛ غالباً تشخیص زودهنگام کاندیدیازیس منتشره دشوار است
اي وانگهی، هیچ رژیم پروفیلاکتیکی. اندها اغلب منفیقطعی نیستند و کشت

براي بیماران در معرض خطر وجود ندارد، گرچه درمان با یک آزول یا با دوره 
دار یا ناتوانی که ان تببا دوز پایین براي بیمارBکوتاهی از آمفوتریسین 

اغلب ،دـدهنان ضد باکتریایی پاسخ نمیـدچار نقص ایمنی بوده و به درم
).ادامه را ببینید(شود تجویز می

اپیدمیولوژي و کنترل 
جلوگیري از برهم خوردن توازن طبیعی میکروبیوتا ،ترین اقدام پیشگیرانهمهم

کاندیدیازیس مسري نیست، زیرا تقریباً تمام . سالم میزبان استياهو دفاع
. افراد به طور طبیعی حامل ارگانیسم هستند

هاي ناشی از انتقال بیمارستانی وعـملکولی شیاپیدمیولوژیکمطالعات
، دریافت ان به لوکمیـمانند مبتلای(اي خاص به بیماران حساس ـهسویه

.اندرا به اثبات رسانده) ICUري در ـن، بیماران بست، نوزاداکنندگان پیوند
گونه هاي کاندیدا چهارمین جدا شده هاي شایع از کشت خون بوده و میزان 

.درصد است40تا 30مرگ و میر منتسب به آنها 

کریپتوکوکوزیس 
هاي بازیدوئوفورمانس و کریپتوکوکوس گاتیئی مخمرنکریپتوکوکوس 

وژن، این ـهاي پاتر قارچـخلاف سایرـب. باشندو محیطی میـوستمایس
شکل (اي پلی ساکاریدي بزرگ هستند ـهاي مخمر داراي کپسولـهسلول

اسر جهان وجود دارد تکریپتوکوکوس نئوفورمانس در طبیعت، درسر). 25-45
و دیگر ،و به آسانی از مدفوع خشک کبوتر، و همچنین از درختان، خاك

کریپتوکوکوس گاتیئی کمتر شایع است و معمولاً با . شودها جدا میجایگاه
کریپتوکوکوزیس را ،گونههر دو. درختان در نواحی گرمسیري ارتباط دارد

هاي خشک شده مخمر یا احتمالاً کنند که به دنبال استنشاق سلولایجاد می
نوروتروپیک هاي معمولاً این مخمر. دهدتر روي میهاي کوچکبازیدوسپور

کنند و در آنجا مننگوانسفالیت ها به سیستم عصبی مرکزي مهاجرت میاز ریه
اگرچه، آنها از ظرفیت آلود ساختن سایر ). 45-26شکل (آورند را پدید می

کریپتوکوکوس . اندنیز برخوردار) و پروستات،ها، چشممانند پوست(ها اندام
شود، اما در سالم دارند دیده مینئوفورمانس در کسانی که سیستم ایمنی 

و سایر شرایط سرکوب کننده ،هاي خونیبدخیمی،ایدز/ HIVمبتلایان به 
ناشی از کریپتوکوکوس گاتیئی نادر کریپتوکوکوزیسِ. تر استایمنی، شایع

سالانه در ،به طور کلی. سالم ارتباط داردبه ظاهربوده و معمولاً با میزبانان
دهد، و میزان مرگ و مورد جدید از کریپتوکوکوزیس رخ میحدود یک میلیون

ها از کریپتوکوکوس از این عفونت% 90بیش از . باشدمی% 50میر نزدیک به 
تیئی در سطح جهان کریپتوکوکوس گابا آن که. شوندنئوفورمانس ناشی می

از هاي ناشی اي از عفونتههاي اخیر شیوع گسترد، در دههکمتر شیوع دارد
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.طبیعی کریپتوکوکوزیستاریخچه. 45-26شکل 

مورفولوژي و شناسایی
نسبتاً هاي مخاطیِکلنیروز،2-3هاي کریپتوکوکوس ظرف گونه،در کشت

هاي مخمر جوانه در کشت یا مواد بالینی، سلول. نمایندسفید را تولید می

از نظر میکروسکوپی با یک کپسول ) μm10-5ر ـبه قط(کروي ي زننده 
. )را ببینید45-25شکل (اند احاطه گردیدهضخیمشونده يآمیزي رنگغیر

و داروژن، کپسول ـهاي کریپتوکوکوس، از جمله چند گونه پاتتمام گونه
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س نئوفورمانس و کریپتوکوکوس گاتیئی اگرچه، کریپتوکوکو. اندحاوي اوره آز
که تشکیل ،)یک فنل اکسیداز(و تولید لاکاز C°37با توانایی رشد در دماي 

،کندکاتالیز می) هاکولامینمانند کات(هاي فنلی مناسب ملانین را از سوبسترا
هاي حاوي مس که آنزیم: هالاکاز[هاي غیر پاتوژن متفاوت هستنداز گونه

هم ].شوندها یافت میو میکروارگانیسم،هابسیاري از گیاهان، قارچدر
. ه شده هستندـبه خوبی شناختویرولانسِهاي کپسول و هم لاکاز فاکتور

هاي بالینی با اثبات تولید لاکاز یا یک الگوي اختصاصی از جذب جدا شده
ذب سطحی شدهـهاي جآنتی سرم. شونددرات شناسایی میـکربوهی

هاي کریپتوکوکوس سویه؛)ADو A–D(کنند پنج سروتایپ را معین می
اي ـهدا شدهـو ج، ADیا ، A ،Dایپ ـنئوفورمانس ممکن است سروت

این دو . داشته باشندرا Cیا Bایپ ـکریپتوکوکوس گاتیئی ممکن است سروت
ازبعضی،دار خود، در ژنوتیپ، اکولوژيهاي کپسولگونه علاوه بر سروتایپ

توانتولید جنسی را می. اندهاي بیوشیمیایی، و تظاهرات بالینی متفاوتواکنش
و جفت شدن موفقیت آمیز به تولید میسلیوم ها و ،در آزمایشگاه نشان داد

، یکتلئومورفگونه يهاي این دو تلئومورف. امدـانجمیهاورـبازیدوسپ
. هستندباسیلیسپورا ئیلا یفیلوبازیدونئوفورمانسئیلایفیلوبازید

ساختار آنتی ژنی
. ساختار مشابهی دارند،سروتایپنظر از ، صرفهاي کپسولیپلی ساکارید

متشکل از یک ستون پلی مانوز واجد ،هاي غیر منشعب و طویلآنها پلیمر
د گلوکورونیک ـگزیلوز و اسیازاي مونومريـه، با شاخهα -1،3اتصال 

یا ان عفونت، پلی ساکارید کپسولیـدر جری. باشندمیβواجد اتصال 
شود و یا ادرار حل می،ع نخاعی، سرمدر مای)GXM(گلوکورونوکسیلومانان 

پوشیده شده با وتیناسیون ذرات لاتکسِلگآنزیم ایمونواسی یا آباتواند می
این ،با کنترل مناسب. مورد شناسایی قرار گیرد،آنتی بادي ضد پلی ساکارید

توان آنتیهمچنین می. آزمون براي کریپتوکوکوزیس ارزش تشخیصی دارد
گیري نمود، اما آنها در تشخیص کپسول را در بیمار اندازههاي ضد بادي

.شونداستفاده نمی

زایی بیماري
به هاي مخمر، که در طبیعت به صورت خشک، و استنشاق سلولعفونت با

،شوندهستند و به سهولت در هوا پراکنده می،کپسول دارمیزان بسیار کم
ممکن است بدون علامت شبیه به یک عفونت ریوي اولیه . گرددآغاز می

ه اغلب به طور خود به خود برطرف ـک،زا مانند باشدـعفونت تنفسی آنفولان
ها ممکن دارند، مخمربه خطر افتاده در بیمارانی که سیستم ایمنیِ. شودمی

م عصبی ـبه سیستترجیحاً،اي بدنـهر بخشـد و به سایـاست تکثیر شون
د ـود آورنـت کریپتوکوکی را به وجـانسفالیمننگوزي انتشار یابند وـمرک

پوست، : هاي معمول انتشار عبارتند از سایر جایگاه.)را ببینید45- 26شکل (
واکنش التهابی معمولاً حداقل . و غده پروستات،، چشماستخوانغدد آدرنال،

. یا گرانولوماتوس است

هاي بالینییافته
تواند شبیه به یک تومور که می،مزمن استتظاهر اصلی بالینی، مننژیت

یا هر ،زيـزي، آبسه مغزي، بیماري تحلیل برنده سیستم عصبی مرکـمغ
فشار و پروتئین مایع مغزي نخاعی . مننژیت مایکوباکتریایی یا قارچی باشد
ها بالا رود، در حالی که گلوکز طبیعی ممکن است افزایش یابد و تعداد سلول

و از دست ،بیماران ممکن است از سردرد، سفتی گردن. اندمیا پایین می
، اتی در پوستـعلاوه ممکن است ضایعبه. رفتن درك جهت شاکی باشند

. ها به وجود آیدها یا سایر اندامریه
اي طولانی، در ـهمننژیت کریپتوکوکی ممکن است در طول دورهروند

در سطح . کشنده است،اما در نهایت در تمام موارد درمان نشده،نوسان باشد
روز ـمننژیت کریپتوکوکی را ب،دزـان به ایـاز مبتلای% 5- 8دود ـجهانی، ح

. کندعفونت از شخصی به شخص دیگر انتقال پیدا نمی. دهندمی

هاي تشخیصی آزمایشگاهی آزمون
و کشت،ها، بررسی میکروسکوپینمونه) الف

خلط، مواد مترشحه،بافت،،)CSF(مایع مغزي نخاعی: ها عبارتند از نمونه
مایع نخاعی پیش از بررسی . و ادرار،خون، مواد حاصل از خراش دادن پوست

براي بررسی میکروسکوپی . گرددسانتریفیوژ می،میکروسکوپی و کشت
مستقیماً و هم بعد از هاي مرطوب، هم ب در لاملها اغمستقیم، نمونه

مورد بررسی ) سازدکه کپسول را مشخص می(مخلوط شدن با مرکب چین 
).را ببینید45-25شکل (گیرند قرار می
ها طی چند ، بر روي اکثر محیطC°37در دماي اتاق یا دماي هاکلنی

کریپتوکوکوس را ،حاوي سیکلوهگزامیديهامحیط. یابندروز توسعه می
توان با رشد در ها را میکشت. کنند و نباید از آنها استفاده کردمهار می

همچنین، روي یک . یا پی بردن به اوره آز شناسایی نمود،C°37دماي 
کریپتوکوکوس از)لاکازیا(، فنل اکسیداز کلینُسوبستراي مناسب دي ف

ه سلولی ملانین تولید کرده و نئوفورمانس و کریپتوکوکوس گاتیئی در دیوار
. دهندمیبروزاي را ها پیگمان قهوهکلنی

سرولوژي) ب
و ،، سرمCSFتوان بر رويرا می،آنتی ژن کپسولی،GXMها برايآزمون

وتیناسیون لاتکس روي لام یا آنزیم ایمونواسی لگآزمون آ. ادرار انجام داد
پتوکوکی بیماران مبتلا به مننژیت کریاز % 90براي آنتی ژن کریپتوکوکی در 
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نماید، مگر در مبتلایان به ، تیتر آنتی ژن افت میبا درمان موثر. مثبت است
اي طولانی حفظ ـاي بالاي آنتی ژن را براي دوره هـهایدز، که اغلب تیتر

سنجش GXMجدید ترین آزمون براي ). را ببینید45-6جدول (کنندمی
است، که در آن مونوکلونال ) LFA)lateral flow assayجریان جانبی یا 

روي یک نوار آماده می شوند که EIAدر فرمت GXMآنتی بادي ها علیه 
تغییر رنگ آزمون مثبت ظرف ، یا ادرار قرار گیرد و CSFمی تواند در سرم، 

به عنوان یک آزمون غربالگـر براي LFAآزمـون .دقیقه پدید آید20
، به طور گسترده آفریقاصحرايجنوبدر کشور هاي کریپتوکوکوزیس 

.استفاده می شود

درمان
، درمان استاندارد براي مننژیت یتوزینو فلوسBدرمان ترکیبی با آمفوتریسین 

ن فلوسیتوزین بحث انگیز دگرچه سودمندي افزو،گرددکریپتوکوکی لحاظ می
در اکثر بیماران )با فلوسیتوزین یا بدون آن(Bآمفوتریسین . باقی مانده است

آن دسته از مبتلایان به ایدز . غیر مبتلا به ایدز داراي خاصیت درمانی است
کنار گذاشته Bزمانی که آمفوتریسین ،اندکه به طور نامناسب درمان شده

ر با ـگان سرکوبـاهند داشت و نیازمند درمود خوـتقریباً همیشه ع،شود
ی مرکزي بکه از نفوذ بسیار خوبی در سیستم عص،بوددول خواهنفلوکوناز

.برخوردار است
ایدز که با درمان ضد رتروویروسی بسیار / HIVاز مبتلایان به آن دسته

کریپتوکوکوزیس در آنها پایین میزان بروز ،اندمعالجه شده) HAART(فعال 
یک سوم تـاسفانه أمت. دنري دارـار بهتـپیش آگهی بسی،واردـو م،است

HAARTان ـت درمـدز با مننژیت کریپتوکوکی که تحـان به ایـاز مبتلای

IRIS)immuneیـا درم التهابی بازسازي ایمنی ـاند، سنرار گرفتهـق

reconstitution inflammatory syndrome (وسعه ـترا
،زاییتشخیص، بیماري. دکندهند، که تا حد زیادي بیماري را تشدید میمی

بر ایجاد عود بیماري ممکن است علاوهIRIS. استدشوارIRISو مدیریت 
IRIS. داردیص داده نشده پرده برـ، از کریپتوکوکوزیس تشخکریپتوکوکی

و سایر عفونت هـاي همچنین در آن دسته از مبتلایان به ایدز که به سل 
. دهداند رخ میدچارمزمن 

اپیدمیولوژي و اکولوژي
براي رشد کریپتوکوکوس نئوفورمانس ) به خصوص کبوتر(گانپرندفضولات

این ارگانیسم در . دنکنو به عنوان مخزنی از عفونت عمل میندغنی ا
. شوندنماید، اما پرندگان آلوده نمیکبوتر به طور انبوه رشد میفضولات

هاي خونی، بیمارانی که به ن به بدخیمیعلاوه بر مبتلایان به ایدز و  مبتلایا
نیز به کریپتوکوکوزیس ،کنندها استفاده میاستروئیدطور مداوم از کورتیکو

ایدز،/ HIVهاي جنوب صحراي آفریقا، مرکز در کشور. اندبسیار حساس
نئوفورمانس عامل اصلی مننژیت، با حدود یک میلیون مورد و سکریپتوکوکو

.سال، استهرمرگ در 600,000
قریب به اتفاق موارد جهانی کریپتوکوکوزیس توسط کریپتوکوکوس اکثریت

ي به طور معمول ، گونههرچند. شوندایجاد می) Aسروتایپ (نئوفورمانس 
گرمسیري کریپتوکوکوس گاتیئی در شمال غربی اقیانوس آرام پدیدار گردیده 

از . و آب به دست آمده است،محلی از درختان، خاكو در آنجا از چند گونه 
شر تا بریتیتاکنون، موارد انسانی و دامپزشکی از جزیره ونکوو2000ِسال 

.و آیداهو گسترش یافته است،گان،کالیفرنیاواشنگتن، اورِکلمبیا،

آسپرژیلوزیس
ا است که ممکن است توسط تعدادي از ـهآسپرژیلوزیس طیفی از بیماري

اي آسپرژیلوس ساپروب ـهگونه. ایجاد گردنداي آسپرژیلوسـهگونه
و آسپرژیلوزیس در ا حاضر در طبیعت هستند،ـاي همه جـه)ساپروفیت(

. دهداسر جهان رخ میتسر
، اما بسیاري دیگر پاتوژن انسانی استترینآسپرژیلوس فومیگاتوس شایع

ر، آسپرژیلوس ، آسپرژیلوس نایجِلاووساز جمله آسپرژیلوس فو ئوسرِت ،
این کپک . ممکن است موجب بیماري شوندنیز س نتولوآسپرژیلوس ل

وا پراکنده ـاي کوچک فراوانی تولید کرده که به سهولت در هـهکونیدیوم
هايواکنشهاي کونیدیومی افراد آتوپیک اغلب نسبت به آنتی ژن. شوندمی

مربوط به یک زمینه ارثی به : آتوپیک [دهند آلرژیک شدیدي را بروز می
سیستمدر اشخاصی که ].تهاي ازدیاد حساسیواکنشاز سمت توسعه برخی 

دریافت کنندگان به ویژه مبتلایان به لوکمی،–به خطر افتاده دارندایمنیِ
–نمایند ها را مصرف میپیوند سلول بنیادي، و کسانی که کورتیکواستروئید

ها و ها را تولید کنند که به ریههیف،کن است جوانه زدهها ممکونیدیوم
. برندها هجوم میسایر بافت

مورفولوژي و شناسایی
کنند که هایی را تولید میهیفهاي آسپرژیلوس به سرعت رشد نموده،گونه

ا ـاي طویل بـهکونیدیوفور: دـاناي مشخص کونیدیاییـهحامل ساختار
هاي کونیدیوم را به وجود هایی که زنجیرهانتهایی روي فیالیدهاي وزیکول

ات مورفولوژیک در فها بر اساس اختلاگونه. )را ببینید45- 6شکل (آورند می
مورد ،هاو رنگ کونیدیوم،ها، از جمله در اندازه، شکل، بافتاین ساختار

. گیرندشناسایی قرار می

زاییبیماري
اي قادر به احاطه کردن و از بین بردن هاي حبابچهماکروفاژها،در ریه

هاي حیواناتی که به آنها کورتیکوماکروفاژ ،با این وجود. ها هستندکونیدیوم
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،اي بیمارانی که ایمنی ناقص دارندـهاستروئید داده شده است یا ماکروفاژ
ها کونیدیوم،ریهدر . یابدها کاهش میتوانایی آنها در برداشتن کونیدیوم

کنند که به تهاجم به ها را تولید میزنند و هیفجوانه میمتورم گشته،
رایش ـروق خونی گـیا ع) ا توپ قارچـآسپرژیلوم ی(از پیش موجود راتـحف

. دارند

هاي بالینی یافته
اشکال آلرژیک) الف

هاي ضد آنتی ژنبرIgEهاي در بعضی از افراد آتوپیک، توسعه آنتی بادي
یک واکنش آسمی فوري را در مواجهه ،هاي آسپرژیلوسسطحی کونیدیوم

ها بدون ها جوانه زده و هیفدر سایرین، کونیدیوم. نداخوبعدي فرا می
این پدیده، . کننداي را کلونیزه میدرخت نایژه،تهاجم به پارانشیم ریه

که از نظر بالینی به ،ک استآلرژیايِآسپرژیلوس ریوي نایژهي مشخصه 
و ازدیاد حساسیت آزمون ،ائوزینوفیلی،ارتشاح مکرر قفسه سینهصورت آسم،
نسبت به آنتی ژن آسپرژیلوس ) آرتوس(IIIو نوع ) فوري(Iپوستی نوع 

هاي تینیو پرسیپحاوي آسپرژیلوس،بسیاري از بیماران خلط. شودتعریف می
آنها در تنفس مشکل داشته و ممکن است به زخم .مایندنسرم را تولید می

ها هاي بالایی از کونیدیومسالمی که با دوزان میزبان. دائمی ریه دچار گردند
آلرژیک ) هاي ریهالتهاب حبابچه(ئولیت مواجه شوند، ممکن است به آلوِ

. دچار شوند) خارجیءبا مبدا(بیرونی 

ج ریويآسپرژیلوم و کلونیزاسیون خار) ب
از پیش يها به یک حفرهافتد که کونیدیومآسپرژیلوم هنگامی اتفاق می

هاي فراوانی را در این فضاي ریويِو هیفموجود راه پیدا کرده، جوانه بزنند،
براي مثال سل، (بیماران مبتلا به بیماري حفره قبلی . طبیعی تولید کنندغیر

برخی بیماران بدون علامت . هستنددر معرض خطر ) سارکوئیدوزیس، آمفیزم
خروج (تیز موپه،تنگی تنفس، کاهش وزن، خستگی،باشند؛ سایرین سرفهمی

را بروز ) هاها، یا ریه، نایژهنايهاي خون از حنجره،خون یا خلط حاوي رگه
هاي موضعی عفونت. شوندموارد آسپرژیلوم به ندرت تهاجمی می. دهندمی

اي آسپرژیلوس ممکن است هناشی از گونه) کلونیزاسیون(تهاجمی و غیر
. ها را درگیر کنندقرنیه، یا ناخنگوش،مجرايهاي بینی، سینوس

آسپرژیلوزیس تهاجمی) پ
بیماري تهاجمی در قالب یک ،هابه دنبال استنشاق و جوانه زنی کونیدیوم

بیماران در . یابدتوسعه می،فرآیند حاد پنومونیک با منتشر شدن یا بدون آن
دریافت ،و لنفوم،لوئیديیِخطر شامل مبتلایان به لوکمی لنفوسیتی و می

ها استروئیدو به ویژه مصرف کنندگان کورتیکو،کنندگان پیوند سلول بنیادي
سلول بنیادياین خطر براي بیماران دریافت کننده پیوند آلوژنیک . هستند

پیوند : پیوند آلوژنیک [به مراتب بیشتر است ) تولوگبه جاي پیوند ا(سازخون
فرآیندي که در آن : پیوند اتولوگ؛از یک دهنده خویشاوند یا همسان ژنتیکی
هاي ضد سرطان یا تابش مواجه مغز استخوان بیمار برداشته شده و با دارو

مبتلایان به ایدز با به علاوه،].شودگردد، و سپس به بیمار بازگردانده میمی
لیتر مستعد ابتلا به آسپرژیلوزیس در هر میکرو50کمتر از CD4شمار سلول 

ها هیف.و هموپتیزعلائم عبارتند از تب، سرفه، تنگی نفس،. تهاجمی هستند
و نکروز ،انفارکتوس، ، سبب ترومبوزردهـروق هجوم بـرا و دیواره عـبه مج

یا ،کبد، مغز،کلیه،ها به دستگاه گوارشریهبیماري ممکن است از. شوندمی
. ها و ضایعات نکروتیک را به وجود آوردو آبسه،ها گسترش یابدسایر اندام

براي بیماران مبتلا به آسپرژیلوزیس تهاجمی بهبوديبدون  درمان سریع، 
،اندتري دچارملایماي ایمنیِافرادي که به بیماري زمینه. سخت است

که یک ،است آسپرژیلوزیس ریوي نکروز دهنده مزمن را توسعه دهندممکن 
. باشدتر میبیماري خفیف

آزمایشگاهی یهاي تشخیصآزمون
و کشت ،ها، بررسی میکروسکوپینمونه) الف

هاي هاي دستگاه تنفسی و بافت بیوپسی از ریه نمونهخلط، سایر نمونه
در بررسی مستقیم . شوندندرت مثبت میهاي خون به نمونه. خوبی هستند

هاي هیفیا کالکوفلئور وایت یا در ترشحات هیستولوژیک،KOHخلط با 
) μm4دودـح(یکنواخت در عرض ،دارآسپرژیلوس به صورت شفاف، تیغک

اي ـهگونه.)45-27شکل (د ـده می گردنـبخشی مشاهاب دوـو با انشع
. کنندها طی چند روز رشد میاکثر محیطآسپرژیلوس در دماي اتاق، روي 

مورد شناسایی قرار ،ها بر اساس مورفولوژي و ساختار کونیدیومی خودگونه
).را ببینید45- 6شکل (گیرند می

سرولوژي) ب
از % 80هاي ضد آسپرژیلوس فومیگاتوس در براي پرسیپتینIDآزمون 
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در گردش دیواره سلولیِبراي مورد دوم، آزمون سرولوژیک براي گالاکتومانانِ
یس کاملاً زاین آزمون براي آسپرژیلو،اگرچه. ش تشخیصی داردزخون، ار
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) ایمنی درمانی(تراپی ، اغلب مکمل با ایمونوریکونازولیا وBآمفوتریسین 
ماکروفاژ یا اینترفرون - مانند فاکتور محرك کلونی گرانولوسیت (سایتوکاین 

γ (از جمله ،اـهر گونهـآسپرژیلوس ترئوس و ساییی ازاـهسویه. است
مقاوم Bبه آمفوتریسین که،آسپرژیلوس لنتولوسآسپرژیلوس فلاووس و 

يهاو براي عفونت،اند، در چند مرکز درمانی لوکمی پدیدار گشتهشده اند
. موثرتر باشد،موسوم به پوساکونازولممکن است تریازول جدید،ناشی از آنها 

ریکونازول مزمن با شدت کمتر، ممکن است با وبیماري ریوي نکروز دهنده 
اشکال آلژریک آسپرژیلوس با کورتیکو. یتراکونازول قابل درمان گرددیا ا

. شوندها یا دي سدیم کروموگلیکات درمان میاستروئید

، منشعب، و ي یکنواختهاهیف: A. آسپرژیلوزیس تهاجمی. 45-27شکل 
در بافت ریه که ) μm4به عرض حدوداً(تیغک دار آسپرژیلوس فومیگاتوس 

اي نمونه: B).400×(امین سیلور رنگ آمیزي شده استنتبا گوموري م
).1000×(روکات رنگ گرفته است آمیزي گمشابه که با رنگ

اپیدمیولوژي و کنترل 
،اجمیـراي بیماري آلژریک یا آسپرژیلوزیس تهـورد افراد در خطر بـدر م

اي ـهاي گونهـهایی به منظور اجتناب از مواجهه با کونیدیومـهکوشش
هاي هاي پیوند مغز استخوان سیستماکثر واحد. پذیردآسپرژیلوس صورت می

،هاي معلق در هواي اتاق بیماري مطبوع، نظارت بر آلایندهفیلتر شده تهویه
سازي بیماران و به حداقل کاهش ملاقات، و دیگر اقدامات مقرراتی براي جدا

ها را ر کپکـپرژیلوس و سایاي آسـهرساندن خطر تماس آنها با کونیدیوم
به برخی از بیماران در خطر براي آسپرژیلوزیس تهاجمی، . گیرندبه کار می

لاکسی داده ـوان پروفیـبه عنیا ایتراکونازول،Bآمفوتریسین ی ازدوز پایین
. شودمی

موکورمایکوزیس 
یک مایکوزیس فرصت طلب است که ) زایگومایکوزیس (موکورمایکوزیس 

س از شاخه بندي شده در راسته موکورالهاي ردهتوسط تعدادي از کپک
ها این قارچ. شودشاخه موکورمایکوتینا ایجاد میگلومرولومایکوتا و زیر

هاي پاتوژن. همه جا حاضر هستند) رانتترموتول(هاي مقاوم به گرما ساپروب
، )را ببینید45- 2شکل (هایی از جنس رایزوپوس اصلی در این گروه گونه

، موکور، و سایرین )را ببینید45-3شکل (یمیا، کانینگهاملا لیکترایزوموکور،
شرایطی که بیماران را در . ترین عامل رایزوپوس اوریزه استشایع. باشندمی

–به ویژه همراه با دیابت –اسیدوز: عبارتند از،دهندمعرض خطر قرار می
هاي هاي شدید، نارساییاستروئید، سوختگیکورتیکو، درمان با لنفوملوکمی،

وکسامینِفرز با دـوان کننده و همچنین دیالیهاي ناتایمنی و سایر بیماري
. هنآشلاته کننده 

ي جوانهاست که نتیجهموکورمایکوزیس رال بِرِشکل بالینی اصلی رینوس
به عروق خونی، هاها در مجاري بینی و هجوم هیفزنی اسپورانژیوسپور

تواند با حمله به این بیماري می. باشدو نکروز می،انفارکتوسایجاد ترومبوز،
به سرعت پیشرفت و مغز،،هاي جمجمه، استخوانهاها، چشمسینوس

م ناحیه صورت،دو بیمار به ا،بینندعروق خونی و اعصاب آسیب می. نماید
ار ـدچ) اد بافت چشمـعفونت ح(اوربیتال ت ـرشح خونی از بینی، و سلولیـت

،هاموکورومایکوزیس قفسه سینه به دنبال استنشاق اسپورانژیوسپور. گرددمی
،در هر دو موقعیت. آیدریه پدید مییِعروقسیستم با تهاجم به پارانشیم و 

نکروز : نکروز ایسکمیک[شود ریب وسیع میـمیک باعث تخنکروز ایسک
این فرآیند با ،میزان کمتربه ].)کاهش اکسیژن رسانی(سی ناشی از هیپوکْ

. پانسمان آلوده زخم و شرایط دیگر ارتباط دارد

) ایمنی درمانی(تراپی ، اغلب مکمل با ایمونوریکونازولیا وBآمفوتریسین 
ماکروفاژ یا اینترفرون - مانند فاکتور محرك کلونی گرانولوسیت (سایتوکاین 
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يهاو براي عفونت،اند، در چند مرکز درمانی لوکمی پدیدار گشتهشده اند
. موثرتر باشد،موسوم به پوساکونازولممکن است تریازول جدید،ناشی از آنها 

ریکونازول مزمن با شدت کمتر، ممکن است با وبیماري ریوي نکروز دهنده 
اشکال آلژریک آسپرژیلوس با کورتیکو. یتراکونازول قابل درمان گرددیا ا

. شوندها یا دي سدیم کروموگلیکات درمان میاستروئید

، منشعب، و ي یکنواختهاهیف: A. آسپرژیلوزیس تهاجمی. 45-27شکل 
در بافت ریه که ) μm4به عرض حدوداً(تیغک دار آسپرژیلوس فومیگاتوس 

اي نمونه: B).400×(امین سیلور رنگ آمیزي شده استنتبا گوموري م
).1000×(روکات رنگ گرفته است آمیزي گمشابه که با رنگ

اپیدمیولوژي و کنترل 
،اجمیـراي بیماري آلژریک یا آسپرژیلوزیس تهـورد افراد در خطر بـدر م

اي ـهاي گونهـهایی به منظور اجتناب از مواجهه با کونیدیومـهکوشش
هاي هاي پیوند مغز استخوان سیستماکثر واحد. پذیردآسپرژیلوس صورت می

،هاي معلق در هواي اتاق بیماري مطبوع، نظارت بر آلایندهفیلتر شده تهویه
سازي بیماران و به حداقل کاهش ملاقات، و دیگر اقدامات مقرراتی براي جدا

ها را ر کپکـپرژیلوس و سایاي آسـهرساندن خطر تماس آنها با کونیدیوم
به برخی از بیماران در خطر براي آسپرژیلوزیس تهاجمی، . گیرندبه کار می

لاکسی داده ـوان پروفیـبه عنیا ایتراکونازول،Bآمفوتریسین ی ازدوز پایین
. شودمی

موکورمایکوزیس 
یک مایکوزیس فرصت طلب است که ) زایگومایکوزیس (موکورمایکوزیس 

س از شاخه بندي شده در راسته موکورالهاي ردهتوسط تعدادي از کپک
ها این قارچ. شودشاخه موکورمایکوتینا ایجاد میگلومرولومایکوتا و زیر

هاي پاتوژن. همه جا حاضر هستند) رانتترموتول(هاي مقاوم به گرما ساپروب
، )را ببینید45- 2شکل (هایی از جنس رایزوپوس اصلی در این گروه گونه

، موکور، و سایرین )را ببینید45-3شکل (یمیا، کانینگهاملا لیکترایزوموکور،
شرایطی که بیماران را در . ترین عامل رایزوپوس اوریزه استشایع. باشندمی

–به ویژه همراه با دیابت –اسیدوز: عبارتند از،دهندمعرض خطر قرار می
هاي هاي شدید، نارساییاستروئید، سوختگیکورتیکو، درمان با لنفوملوکمی،

وکسامینِفرز با دـوان کننده و همچنین دیالیهاي ناتایمنی و سایر بیماري
. هنآشلاته کننده 

ي جوانهاست که نتیجهموکورمایکوزیس رال بِرِشکل بالینی اصلی رینوس
به عروق خونی، هاها در مجاري بینی و هجوم هیفزنی اسپورانژیوسپور

تواند با حمله به این بیماري می. باشدو نکروز می،انفارکتوسایجاد ترومبوز،
به سرعت پیشرفت و مغز،،هاي جمجمه، استخوانهاها، چشمسینوس

م ناحیه صورت،دو بیمار به ا،بینندعروق خونی و اعصاب آسیب می. نماید
ار ـدچ) اد بافت چشمـعفونت ح(اوربیتال ت ـرشح خونی از بینی، و سلولیـت

،هاموکورومایکوزیس قفسه سینه به دنبال استنشاق اسپورانژیوسپور. گرددمی
،در هر دو موقعیت. آیدریه پدید مییِعروقسیستم با تهاجم به پارانشیم و 

نکروز : نکروز ایسکمیک[شود ریب وسیع میـمیک باعث تخنکروز ایسک
این فرآیند با ،میزان کمتربه ].)کاهش اکسیژن رسانی(سی ناشی از هیپوکْ

. پانسمان آلوده زخم و شرایط دیگر ارتباط دارد
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مقاوم Bبه آمفوتریسین که،آسپرژیلوس لنتولوسآسپرژیلوس فلاووس و 

يهاو براي عفونت،اند، در چند مرکز درمانی لوکمی پدیدار گشتهشده اند
. موثرتر باشد،موسوم به پوساکونازولممکن است تریازول جدید،ناشی از آنها 

ریکونازول مزمن با شدت کمتر، ممکن است با وبیماري ریوي نکروز دهنده 
اشکال آلژریک آسپرژیلوس با کورتیکو. یتراکونازول قابل درمان گرددیا ا

. شوندها یا دي سدیم کروموگلیکات درمان میاستروئید

، منشعب، و ي یکنواختهاهیف: A. آسپرژیلوزیس تهاجمی. 45-27شکل 
در بافت ریه که ) μm4به عرض حدوداً(تیغک دار آسپرژیلوس فومیگاتوس 

اي نمونه: B).400×(امین سیلور رنگ آمیزي شده استنتبا گوموري م
).1000×(روکات رنگ گرفته است آمیزي گمشابه که با رنگ
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،اجمیـراي بیماري آلژریک یا آسپرژیلوزیس تهـورد افراد در خطر بـدر م

اي ـهاي گونهـهایی به منظور اجتناب از مواجهه با کونیدیومـهکوشش
هاي هاي پیوند مغز استخوان سیستماکثر واحد. پذیردآسپرژیلوس صورت می

،هاي معلق در هواي اتاق بیماري مطبوع، نظارت بر آلایندهفیلتر شده تهویه
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تواند با حمله به این بیماري می. باشدو نکروز می،انفارکتوسایجاد ترومبوز،
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م ناحیه صورت،دو بیمار به ا،بینندعروق خونی و اعصاب آسیب می. نماید
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. پانسمان آلوده زخم و شرایط دیگر ارتباط دارد
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هاي پهن بافت، یا خلط، هیف،شت ترشحات بینیبررسی مستقیم ک
)μm15-10 (هاي اندك را با ضخامت ناصاف، انشعاب نامنظم، و تیغک

هاي آزمایشگاهی ها بر روي محیطقارچاین ). 45- 28شکل (سازد آشکار می
شناسایی . کنندید میلاي کرکی فراوانی را توـهکلنی،هبه سرعت رشد کرد

برداشت بافت غیر،درمان. پذیردبر پایه ساختارهاي اسپورانیژیومی انجام می
اي را و کنترل بیماري زمینه، Bزنده توسط جراحی، تجویز سریع آمفوتریسین 

مانند، اما ممکن است در آنها بسیاري از بیماران زنده می. شودشامل می
. اثراتی نظیر فلج جزئی صورت یا از دست دادن یک چشم دیده شود

و اندك ، و روبان مانند،هاي پهنهیف: A. موکورمایکوزیس. 45-28شکل 
آمیزي رنگ. ریهدر بافت) μm15-10به عرض (دار رایزوپوس اوریزه تیغک

رنگ،پاتولوژیک مشابهنمونه هیستو: B.)400×(ائوزینهماتوکسیلین و
.)1000×(گوموري متنامین سیلور شده با آمیزي 

پنومونی پنوموسیستیس 
اشخاصی می شود که سیستم سی موجب پنومونی در پنوموسیستیس جیرووِ

. ردـگیدرت صورت میـ؛ منتشره شدن آن به نبه خطر افتاده دارنـدایمنیِ

شد پنوموسیستیس جیرووسی یک پروتوزوئر است، اما ها تصور میسال
مطالعات زیست شناسی ملکولی اثبات نمودند که این ارگانیسم یک قارچ با 

هاي پنوموسیستیس در ریهگونه. باشدها میارتباط نزدیک با اکتینومایست
وجود ) ، موش خرما، خرگوشگربه،رت، موش، سگ(بسیاري از حیوانات 

میزبانی که ایمنی سرکوب مگر در ، کنندبه ندرت بیماري ایجاد میاما ، دارند
پنوموسیستیس جیرووسی گونه انسانی است، و گونه آشناترِ.شده دارد

تا قبل از اپیدمی ایدز، . شودها یافت میپنوموسیستیس کارینیئی تنها در رت
بینابینی در نوزادان دچار سوء تغذیه و پلاسماسلِبیماري انسانی به پنومونیت

استروئید، دریافت کنندگان درمان کورتیکو(بیماران دچار سرکوب ایمنی 
دود ـمح) وندـو دریافت کنندگان پی]ضد سرطان[درمان آنتی نئوپلاستیک

پروفیلاکتیک ثمربخش، این هاي شیمیوپیش از عرضه رژیم. تگشمی
. رفتاصلی مرگ در میان مبتلایان به ایدز به شمار میبیماري یکی از علل

پنومونی منجر شده زوپروفیلاکسی به کاهش چشمگیر در میزان برشیمیو
هاي لنفاوي، و مغز خصوصاً طحال، گره،هااست، اما عفونت در سایر اندام

. استخوان افزایش داشته است
: اشکال متمایزي داردپنوموسیستیس جیرووسی از نظر مورفولوژیک، 

ها که داراي دیواره ضخیم بوده، و کیستها با دیواره نازك،تروفوزوئیت
. باشنداوي چهار تا هشت هسته میـ، و ح)μm6-4(کروي تا بیضوي 

وفلئور وایت کلاآمیزي نقره، تولوئیدن بلو، و کتوان با رنگها را میکیست
ا در یک ـها و کیستـهنی، تروفوزئیتهاي بالیدر اکثر نمونه. درنگ نمو

حالت رشد آنها را در میزبان که احتمالاًي به هم فشرده حضور دارندتوده
پروتئین سطحی پنوموسیتیس جیرووسی حاوي دو گلیکو. سازدمنعکس می
اند یا در سرم توان آنها را در سرم اشخاصی که به طور حاد بیماراست که می

. ایی کردافراد سالم شناس
رشد در ریه به . پنوموسیستیس جیرووسی یک پاتوژن خارج سلولی است

در بیمارانی که به ایدز . شودلایه سطحی بالاي اپیتلیوم آلوئولار محدود می
ها به پنومونیت سلهاي آلوئولی با پلاسماارتشاح فضاباشند،مبتلا نمی

ها سلپلاسما. ]التهاب بافت ریه:پنومونیت [انجامد پلاسماسل بینابینی می
انسداد خط تبادل . مرتبط با ایدز وجود ندارنددر پنومونی پنوموسیستیسِ

هاي مخاطی تغییر پوست و غشا: سیانوز [شود منتهی میزبه سیانو،اکسیژن
به منظور . ]به رنگ مایل به آبی ناشی از ناکافی بودن اکسیژن در خون

هاي حاصل از شستشوي نمونه،نوموسیستیسبی به تشخیص پنومونی پدستیا
، رنگبافت بیوپسی ریه، یا خلط،)هاي ریهنایژه و حبابچه(آلوئولار برونکو

ها مورد بررسی قرار ها یا تروفوزئیتشوند و از نظر وجود کیستآمیزي می
،گیمسا، تولوئیدن بلو، متنامین سیلور: هاي مناسب عبارتند از رنگ. گیرندمی

مونوکلونال،هاجهت بررسی فلئورسنت مستقیم نمونه. وایتو کالکوفلئور
. توان کشت دادپنوموسیستیس را نمی. اختصاصی در دسترس استآنتی باديِ

هاي پهن بافت، یا خلط، هیف،شت ترشحات بینیبررسی مستقیم ک
)μm15-10 (هاي اندك را با ضخامت ناصاف، انشعاب نامنظم، و تیغک

هاي آزمایشگاهی ها بر روي محیطقارچاین ). 45- 28شکل (سازد آشکار می
شناسایی . کنندید میلاي کرکی فراوانی را توـهکلنی،هبه سرعت رشد کرد
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. اثراتی نظیر فلج جزئی صورت یا از دست دادن یک چشم دیده شود
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، براي معین نیستآزمون سرولوژیک، در حالی که از نظر بالینی سودمند 
.شودساختن شیوع عفونت به کار برده می

. کندایمنی، پنوموسیستیس جیرووسی بیماري ایجاد نمیدر نبود سرکوب 
نماید که اکثر افراد در اوایل کودکی آلوده میشواهد سرولوژیک پیشنهاد می

احتمالاً ایمنی با واسطه . و ارگانیسم از پراکنش جهانی برخوردار است،شوند
کند، به همین دلیل سلول نقش مهمی در مقاومت علیه بیماري ایفا می

و ،باشندهاي قابل توجهی از آنتی بادي را دارا میتیتراغلب مبتلایان به ایدز 
ر ـبه زیCD4اي ـهی پنوموسیستیس معمولاً تا افت تعداد لنفوسیتپنومون

μL/400اکنون یک آزمون براي آنتی ژنمی در دسترس . شوددیده نمی
).را ببینید45-6جدول (است 

سولفاموکسازول یا -تري متوپریموموسیستیس باموارد حاد پنومونی پن
-با تجویز روزانه تري متوپریم . گردندپنتامیدین ایزوتیونات درمان می

. وان به پروفیلاکسی نائل آمدـتري پنتامیدین میـسولفامتوکسازول یا اسپ
. اي دیگري نیز در دسترس قرار دارندهدارو

نرسیده است، و عامل بیماري ممکن است اي به اثبات هیچ مخزن طبیعی
براي افراد در معرض خطر، شیمیو. نرمال باشدعضوي اجباري از فلور

شیوه عفونت نامشخص است، و انتقال . شودپروفیلاکسی در نظر گرفته می
. توسط ذرات معلق در هوا ممکن است متحمل باشد

پنی سیلوزیس 
، به نام سیلیومهمه جا حاضر پنیهاي متعدد و محیطیِتنها یکی از گونه

و این گونه به عنوان یک پاتوژن ،باشدئی، دي مورفیک میفسیلیوم مارنپنی
سیلیوم مارنفئی در مناطق پنی. فرصت طلب، و اندمیک ظهور پیدا کرده است

، ویتناممختلف جنوب شرقی آسیا، از جمله جنوب شرقی چین، تایلند،
در این . و ایالت مانیپور هند یافت گردیده است،وانهنگ کنگ، تایاندونزي،

هاي رتسیلیوم مارنفئی از خاك، به ویژه خاك مرتبط باپنی،اندمیکنواحیِ
، فرم کپک به در درجه حرارت محیط. جدا شده استو و زیستگاه آنها بمبا

. کندمایل به قرمز رشد میزرد با پیگمان قابل انتشارِ-سرعت به کلنی سبز 
ا و ـهی واجد فیالیدیاي هواـهدار کونیدیوفوراي منشعب و تیغکـههیف

هاي نشان داده شده در شکلها، شبیه به ساختارهاي کونیدیومزنجیره
هاي شبه مخمر اشکال هیف به سلول،در بافت.آورند، را به وجود می4-45

. گردندا شکافتن تقسیم میشوند که بتبدیل می) μm6×2حدود (تک سلولی 
، درمان ایدز، سل/ HIVنقص ایمنی ناشی از ترین خطر براي عفونت،بزرگ

رات بالینی ـتظاه. اي لنفوپرولیفراتیو استـهاستروئید، یا بیماريبا کورتیکو
و درگیري ،ات پوستیـ، ضایع)ارچ در خونـحضور ق(می فانجِ: عبارتند از

ها و علائم نشانه. اندوتلیالبه ویژه سیستم رتیکلوهاي مختلفمنتشره اندام
، کاهش وزن،ستند و ممکن است سرفه، تب، خستگیاختصاصی هاولیه غیر

مبتلا به ایدز یا –از بیماران% 70با این حال، .آدنوپاتی را شامل شوندو لنف
را، یا بثورات جلدي و زیرجلدي ،هاها، پوستولپاپول–غیر مبتلا به آن 

هاي بیوپسیهاي پوست، خون،از نمونه. دهنداغلب در صورت، توسعه می
هاي مثبت هاي شبه مخمر و کشتبا مشاهده میکروسکوپی سلولبافت،

درمان معمولاً مستلزم سپري کردن دوره معینی . توان به تشخیص رسیدمی
بدون درمان، . ایتراکونازول استو به دنبال آن،Bاز مصرف آمفوتریسین 

. باشدمی% 90میزان مرگ و میر بیش از 

سایر مایکوزهاي فرصت طلب
به عفونت با تعداد زیادي از دارند،به خطر افتاده کسانی که سیستم ایمنیِ

هاي پراکنده هزاران کپک ساپروبیک حاضر در طبیعت و تولید کننده اسپور
ي فرصت طلب نسبت به هااین قبیل مایکوز. شونده در هوا، حساس هستند

کاندیدیازیس، آسپرژیلوزیس، و موکورمایکوزیس، فراوانی کمتري دارند، زیرا 
ها در پزشکی به افزایش تعداد پیشرفت. باشندها کمتر پاتوژن میاین قارچ

و ، دارندبه خطر افتاده تدبه شسیستم ایمنیِبیمارانی منجر شده است که در 
اند، ممکن است به که به طور طبیعی غیر پاتوژنهایی در این افراد قارچ

مخرب توسط ي هاي منتشره عفونت. هاي فرصت طلب تبدیل شوندپاتوژن
و بسیاري ،رناریالاریا، آلتس، بیپولاریس، کوروسیلومایس، پِهاي فوزاریومگونه

ها به لحاظ جغرافیایی محدود طلببعضی از فرصت. گردنددیگر ایجاد می
اي ضد ـهفاکتور اثرگذار دیگر، افزایش استفاده از آنتی بیوتیک. اندگشته

هاي قارچی مقاوم انجامیده ها و سویهباشد که به انتخاب گونهقارچی می
. است

شاید بارز ترین مثال از یک عفونت قارچی فرصت طلب توسط یک قارچِ 
کسروهیلوم کزي با ابه طور معمول محیطی، شیوع عفونت سیستم عصبی مر

آغاز گردید، و درسرتاسر آمریکا 2012این شیوع در سپتامبر . راتوم بودروست
که براي دنیزولونرِپِمتیلاین شیوع از بسته هاي آلوده ي . گسترش یافت

فرموله شده بود، ) فقراتستوناپیدورالفضايبهتزریق(تزریق اپیدورال 
ویال هاي استروئیدي توسط یک شرکت در شمال شرقی .ایجاد گردید

اکسروهیلوم روستراتوم، عامل نادر عرضه، و آنها به کپک دماتیاسئوس،آمریکا
بیمار تزریق را 13,000نزدیک به . فئوهایفومایکوزیس، آلوده شده بودند

دریافت نمودند، و بر اساس وضعیت ایمنی و اندازه تصادفی تلقیح قارچی، 
از آنها مننژیت مزمن تا حاد، آبسه هاي مغزي، و تظاهراتی دیگر را بسیاري 

بیمار، در 750در طی یک دوره چند ماهه، عفونت ها در بیش از . بروز دادند
مرکز کنترل بیماري ها به سرعت یک آزمون .ایالت به ثبت رسیدند20

PCR ان مار.منفی توسعه داد- را براي شناسایی قارچ در نمونه هاي کشت
، پوساکونازول، و یا ایساووکونازول تحت درمان قرار گرفتند، Bبا آمفوتریسین 

.بیمار جان باختند63اما 
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هاي فرصت طلب مایکوز: مفاهیم کلیدي
هایی با پراکنش جهانی ناشی هاي فرصت طلب از قارچمایکوز.1

هاي کاندیدا، نظیر گونه،شوند که اعضاي میکروبیوتاي انسانمی
در میان این دسته از . هاي محیطی هستندها و کپکمخمریا 

و  مرگ و میر مایکوزهاي ،هاي قارچی، میزان بروز، شدتعفونت
.باشدفرصت طلب منتشره بیش از همه می

حفاظتی ) هامونوسیتها،مانند نوتروفیل(هاي ذاتی میزبان دفاع.2
و ،یس تهاجمیقاطع را در برابر کاندیدیازیس منتشره، آسپرژیلوز

: بیماران در خطر عبارتند از. آورندموکورمایکوزیس فراهم می
و کسانی ،)مانند لوکمی، نوتروپنی(افراد مبتلا به اختلالات خونی 

یا ) استروئیدنظیر کورتیکو(هاي سرکوب کننده ایمنی که با دارو
.اندهاي سایتوتوکسیک تحت درمان قرار گرفتهدارو

مانند (ایدز به کاندیدیازیس مخاطی / HIVبه اکثر مبتلایان .3
CD4آن دسته که شمار . شونددچار می) التهاب مريبرفک،

ه ـلیتر دارند، در خطر ابتلا بروـسلول در میک100ر از ـکمت
کریپتوکوکوزیس، پنومونی پنوموسیستیس، آسپرژیلوزیس، پنی 

به سر ر ـاي دیگـهو عفونتاي اندمیک، ـهسیلوزیس، مایکوز
.برندمی

تشخیص آسپرژیلوزیس تهاجمی یا کاندیدیازیس اغلب دشوار .4
هاي خون در بیماران مبتلا به آسپرژیلوزیس است، زیرا کشت

ها در بیماران مبتلا به از کشت% 50اند، و کمتر از همواره منفی
. باشندثبت میمکاندیدیازیس منتشره 

طلب نیازمند تشخیص هاي فرصت مایکوزیت آمیزمدیریت موفق.5
ب، و کنترل شرایط ستجویز سریع درمان ضد قارچی منازودهنگام،

. اي استیا بیماري زمینه

پروفیلاکسی ضد قارچی
ی که سیستم ایمنیِ به خطر افتاده در میان بیمارانهاي فرصت طلب مایکوز
کنندگان ، و دریافت )مانند لوکمی(به ویژه مبتلایان به اختلالات خونی دارند، 

و مصرف ،ساز، و بیماران دریافت کننده پیوند عضو سختسلول بنیادي خون
مانند کورتیکو(هاي سایتوتوکسیک یا سرکوب کننده ایمنی کنندگان دارو

هاي منتشره در براي مثال، میزان بروز مایکوز. اندافزایش یافته) هااستروئید
درصد 5- 20یلوئیدي دارند، بیمارانی که لوکمی لنفوسیتی حاد یا لوکمی م

5-10است، و در میان بیماران دریافت کننده پیوند آلوژنیک سلول بنیادي، 
هاي میزبانی بسیاري از این بیماران در معرض خطر، از دفاع. باشددرصد می

ها و ، نظیر کاهش در تعداد و یا عملکرد نوتروفیلذاتی سرکوب شده
، مبتلایان به ایدز، زمانی به علاوه. نداهاي گردش خون برخوردارنوسیتمو

لیتر افت نماید، نسبت سلول در میکرو100آنها به زیر CD4که شمار سلول 
.شوندهاي فرصت طلب بسیار حساس میبه انواعی از مایکوز

هاي کاندیدا، گونه:هاي فرصت طلب مهاجم عبارتند ازفهرستی از پاتوژن
آسپرژیلوس و سایر کپک؛هاساکارومایسس، و سایر مخمرکریپتوکوکوس، 
سیلومایسس و اسکوپولاریوپسیس؛ زاریوم، پ، نظیر فووسهاي آسکومایست

؛ )هاي بیپولاریس، فیالوفورا، کلادوسپوریوممانند گونه(هاي دماتیاسئوس کپک
ه ـایی که دستیابی بـاز آنج.)رایزوپوس(ه موکورالس ـا در راستـهو کپک

در معرض یص قطعی در اوایل عفونت دشوار است، بسیاري از بیمارانِتشخ
هاي ضد قارچی تحت خطر به طور تجربی یا به طور پروفیلاکتیک با دارو

ها براي تجویز پروفیلاکسی ضد در معیار،با این حال. گیرنددرمان قرار می
اي قارچی یا شیمی درمانی و رژیم دارویی اختصاصی، هیچ اجماع جهانی

هاي عالی براي تجویز شیمی درمانی ضد وجود ندارد، بلکه اکثر بیمارستان
هاي پروفیلاکتیک به بیماران در معرض خطر بالا براي مایکوزقارچیِ

ا ـهبیشتر بیمارستان. اي خاص خود را دارا هستندـهتهاجمی، پروتوکل
اهی از ویز خواهند کرد؛ سایرین دوره کوتـفلوکونازول خوراکی را تج

ها براي تجویز برخی از معیار.نمایندبا دوز پایین را تجویز میBآمفوتریسین 
اي پرخطر پروفیلاکسی ضد قارچی به یک بیمار با بیماري یا شرایط زمینه

د، دههاي ضد باکتریایی پاسخ نمیتب پایدار که به آنتی بیوتیک: عبارتند از
روز، 7بیش از )هاتعداد نوتروفیلطبیعی در کاهش غیر(دوام نوتروپنی 

قابل توضیح در معاینات رادیوگرافی، یا مشاهده ارتشاح ریوي جدید و غیر
. نارسایی پیشرونده و غیر قابل توضیح عضو

اي ـها براي رویکردـهاي، چشم اندازا در ژنومیک مقایسهـهبا پیشرفت
میزبان بهبود پیدا -هم کنش قارچتر در خصوص هر دو جنبه از برجدید
هاي قارچی خیم گونههاي ویرولانت و خوشآنالیز توالی سویه. اندکرده

هاي حیاتی براي ویرولانس را ها، و مسیرها، فرآیندپاتوژن، بسیاري از ژن
هاي نوینی را براي مبارزه با کاراین اطلاعات راه. سایی نموده استشنا

هاي اند، نظیر بلوکه کردن اتصال سلولقارچی فراهم ساختهياهعفونت
هاي دي مورفیک هاي میزبان یا مهار ترانسفورماسیون قارچقارچی به سلول

ها، هاي ایمونولوژیک پستانداران به قارچمطالعات ژنتیک و پاسخ. در بدن
اند که ایی التهابی را شناسایی کردهـهمارکراي خاص و بیوـهسایتوکاین

. سازندها را مشخص میمیزبانی ذاتی و انطباقی علیه تهاجم قارچهايپاسخ

هاازدیاد حساسیت به قارچ
منتقل شونده هاي ها و اسپورا کونیدیومبدر طول حیات، دستگاه تنفسی 

این ذرات اغلب . گردداز بسیاري از قارچ هاي ساپروفیتیک مواجه میتوسط
اند که قادر به تحریک و فراخوانی قدرتمنديهاي سطحی ژنحاوي آنتی

هاي آلرژیک به رشد یا حتی این پاسخ. باشندهاي قوي آلرژیک میواکنش
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آسپرژیلوس ریوي (گرچه در بعضی از موارد زنده ماندن قارچ نیاز ندارند،
.عفونت و آلرژي ممکن است به طور همزمان اتفاق افتند،)اي آلرژیکنایژه

التهاب غشاي (ایگاه رسوب آلرژن، یک بیمار ممکن است رینیت بر اساس ج
، یا )هاالتهاب آلوئل(ئولیت ، آلوِ)ايآسم نایژه(، آسم برونشیال )مخاطی بینی

تر افراد آتوپیک مستعد. فراگیر را نشان دهد) التهاب بافت ریه(پنومونیت 
توان ا میهاي ازدیاد حساسیت یک بیمار رتشخیص و محدوده واکنش. هستند

مدیریت ممکن . هاي قارچی تعیین نمودبه واسطه آزمون پوستی با عصاره
ها ها، یا تلاشاستروئیداست اجتناب از آلرژن مسبب، درمان با کورتیکو

مواجهه با تعداد زیادي از . ردـگیبری بیماران را درـجهت حساسیت زدای
انجامد که با ی میهاي قارچی در هواي ساختمان به ایجاد وضعیتاسپور
رطوبت در مواد ساختمانی، . شودنامیده می» سندرم بیماري ساختمان«عنوان

آلودگی . دهدهاي آلوده کننده را میمانند چوب و فیبر، اجازه رشد کپک
اي از کنندهها، موارد ناتوانهواي داخل ساختمان با شمار زیادي از کونیدیوم

هجوم کپک ،اغلب. یا سمی را در پی داردهاي منتشره آلرژیک واکنش
رود، ها یا فیلتراسیون از بین نمیآنچنان زیاد است که به کمک فانجی ساید

ا معمولاً ـهکپک. شوندریب میـا تخـهن ساختمانـو بسیاري از ای
فوزاریوم،، سکاتیبوتریس، کلادوسپوریومزا، نظیر اهاي غیرعفونتآسکومایست

.باشندو سایرین می

ها مایکوتوکسین
کنند که ها موادي سمی موسوم به مایکوتوکسین را تولید میبسیاري از قارچ

ها مایکوتوکسین. تواند مسمومیت و آسیب حاد یا مزمن را موجب شودمی
اند و اثرات آنها به عفونت قارچی یا زنده ماندن قارچ هایی ثانویهمتابولیت

هایی که کلاهک چتر ها توسط قارچانواعی از مایکوتوکسین. بستگی ندارد
شوند، و خوردن هاي آمانیتا تولید می، مانند گونه)هاماش روم(مانند دارند 

پختن . انجامدتیسموس میآنها به یک بیماري وابسته به دوز به نام مایس
کن است ثیر اندکی بر توانایی این سموم گذاشته، ممأهایی تچنین قارچ

ها، دیگر قارچ. همچنان بر روي کبد و کلیه آسیب کشنده بر جاي نهد
،کنندرا تولید می) زاسرطان(و کارسینوژنیک ) زاجهش(ترکیبات موتاژنیک 

ترین یکی از قوي. توانند براي حیوانات آزمایشگاهی بسیار سمی باشندکه می
هاي لاووس و کپکلوس فکه توسط آسپرژی،ها، آفلاتوکسین استتوکسین

،گردد و یک آلاینده رایج براي بادام زمینی، ذرت، غلاتخویشاوند تولید می
. شودو سایر مواد غذایی محسوب می

شیمی درمانی ضد قارچی 
توان براي درمان،ها را میاما رو به افزایش از آنتی بیوتیکاندكتعدادي 
،نداآنها از یک یا چند محدودیت برخورداراکثر. هاي قارچی به کار بردعفونت

رخی از ـف ضد قارچی باریک، نفوذ ضعیف در بـ، طیوارض جانبیـنظیر ع
یافتن اهداف قارچی مناسب دشوار است، . هاي مقاومها، و انتخاب قارچبافت
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مایع مغزي نخاعی به طور ضعیف نفوذ شود، در ها توزیع میگسترده در بافت
به صورتی پایدار و محکم به ارگوسترول در غشاي Bآمفوتریسین . یابدمی

هم کنش سیالیت غشا را تغییر داده و شاید این بر. گرددسلولی متصل می
هاي ها و ملکولآورد که از طریق آنها یونمنافذي را در غشا به وجود می

خلاف دیگر داروهاي ضد قارچی، برBآمفوتریسین . وندرکوچک از دست می
ول بوده و در برابر این هاي پستانداران فاقد ارگوسترسلول.سیدال است

هاي پستانداران نیز به کلسترول غشاBآمفوتریسین . مقاوم استاًتباعمال نس
هم کنش ممکن است سمیت آن و این بر،کندبه طور ضعیف اتصال پیدا می

در سطوح پایین از اثر تحریک سیستم ایمنی Bآمفوتریسین . را شرح دهد
. برخوردار است

موارد مصرف ) پ
اي منتشره اصلی، ـهر مایکوزـات کارآیی علیه اکثـبا اثبBآمفوتریسین 

پلاسموزیس، وشامل کوکسیدیوئیدومایکوزیس، بلاستومایکوزیس، هیست
و ، موکورمایکوزیس،یس، کریپتوکوکوزیس، آسپرژیلوزیسزاسپوروتریکو

ثر از دوز و أمتBپاسخ به آمفوتریسین . کاندیدیازیس، وسیع الطیف است
و حساسیت ذاتی به ،میزان تجویز، جایگاه عفونت قارچی، وضعیت ایمنی بیمار

نفوذ به مفاصل و سیستم عصبی مرکزي ضعیف است و . باشدپاتوژن می
. شودها تجویز داخل نخاعی یا داخل مفصلی توصیه میبراي بعضی از عفونت

در ترکیب با فلوسیتوزین براي درمان کریپتوکوکوزیس استفاده Bآمفوتریسین 
به ها، نظیر پسودالشریا بویدیئی و آسپرژیلوس ترئوس، بعضی از قارچ. شودمی

. دهندبه خوبی پاسخ نمیBدرمان با آمفوتریسین 

هاي منتشرههاي ضد قارچی رایج براي درمان مایکوزمقایسه دارو. 45- 5جدول 
توضیحاتسمیتموارد مصرفطیفراه تجویزداروکلاس و مکانیسم

—هاپلیئن
اتصال به 

ارگوسترول در 
یغشاي سلول

قارچی؛ 
دولاسیون ایمنیم

وسیع داخل وریدي Bآمفوتریسین 
هاي اکثر مایکوز

شدید و تهاجمی 

سمیت کلیوي، : شایع 
هاي تزریقی واکنش

حاد، تب، لرز،
کم خونی، اختلالات 
الکترولیت، بسیاري 

دیگر

فانجی سیدال؛ 
. مقاومت نادر است

هاي فرمولاسیون
لیپیديِ

aBآمفوتریسین

هاي وزکیاکثر ماوسیع داخل وریدي 
شدید و تهاجمی 

سمیت کلیوي تقلیل 
یافته، تعداد کمی 

عارضه جانبی دیگر 
توزیع بافتی تغییر یافته 

—آنتی متابولیت 
تبدیل به فلوئورو

، اختلال اوراسیل
در سنتز 

ها و پیریمیدین
RNA

خوراکی فلوسیتوزین 

ها، مخمر
هاي کپک

دماتیاسئوس 

کاندیدیازیس، 
کریپتوکوکوزیس، 

فئوهایفومایکوزیس 

ناراحتی گوارشی 
تهوع، استفراغ، (

نوروپاتی، ،)اسهال
مغز استخوان 

هنگامی که به صورت 
) درمان تکی(مونوتراپی 

استفاده شود، مقاومت شایع 
و CSFبالاي حاست؛ سطو

ادرار؛ سطوح درمانی دارو 
.شوندمیمکرراً بررسی 

خوراکی، کتوکونازول 
موضعی 

،کاندیدیازیسمحدود 
هاي درماتومایکوز

مقاوم 

تغییرات هورمونی؛ 
ناراحتی سمیت کبدي،

نوروپاتی ،گوارشی

جذب خوراکی ضعیف 

مایع مغزي نخاعی به طور ضعیف نفوذ شود، در ها توزیع میگسترده در بافت
به صورتی پایدار و محکم به ارگوسترول در غشاي Bآمفوتریسین . یابدمی

هم کنش سیالیت غشا را تغییر داده و شاید این بر. گرددسلولی متصل می
هاي ها و ملکولآورد که از طریق آنها یونمنافذي را در غشا به وجود می

خلاف دیگر داروهاي ضد قارچی، برBآمفوتریسین . وندرکوچک از دست می
ول بوده و در برابر این هاي پستانداران فاقد ارگوسترسلول.سیدال است

هاي پستانداران نیز به کلسترول غشاBآمفوتریسین . مقاوم استاًتباعمال نس
هم کنش ممکن است سمیت آن و این بر،کندبه طور ضعیف اتصال پیدا می

در سطوح پایین از اثر تحریک سیستم ایمنی Bآمفوتریسین . را شرح دهد
. برخوردار است

موارد مصرف ) پ
اي منتشره اصلی، ـهر مایکوزـات کارآیی علیه اکثـبا اثبBآمفوتریسین 

پلاسموزیس، وشامل کوکسیدیوئیدومایکوزیس، بلاستومایکوزیس، هیست
و ، موکورمایکوزیس،یس، کریپتوکوکوزیس، آسپرژیلوزیسزاسپوروتریکو

ثر از دوز و أمتBپاسخ به آمفوتریسین . کاندیدیازیس، وسیع الطیف است
و حساسیت ذاتی به ،میزان تجویز، جایگاه عفونت قارچی، وضعیت ایمنی بیمار

نفوذ به مفاصل و سیستم عصبی مرکزي ضعیف است و . باشدپاتوژن می
. شودها تجویز داخل نخاعی یا داخل مفصلی توصیه میبراي بعضی از عفونت

در ترکیب با فلوسیتوزین براي درمان کریپتوکوکوزیس استفاده Bآمفوتریسین 
به ها، نظیر پسودالشریا بویدیئی و آسپرژیلوس ترئوس، بعضی از قارچ. شودمی

. دهندبه خوبی پاسخ نمیBدرمان با آمفوتریسین 

هاي منتشرههاي ضد قارچی رایج براي درمان مایکوزمقایسه دارو. 45- 5جدول 
توضیحاتسمیتموارد مصرفطیفراه تجویزداروکلاس و مکانیسم

—هاپلیئن
اتصال به 

ارگوسترول در 
یغشاي سلول

قارچی؛ 
دولاسیون ایمنیم

وسیع داخل وریدي Bآمفوتریسین 
هاي اکثر مایکوز

شدید و تهاجمی 

سمیت کلیوي، : شایع 
هاي تزریقی واکنش

حاد، تب، لرز،
کم خونی، اختلالات 
الکترولیت، بسیاري 

دیگر

فانجی سیدال؛ 
. مقاومت نادر است

هاي فرمولاسیون
لیپیديِ

aBآمفوتریسین

هاي وزکیاکثر ماوسیع داخل وریدي 
شدید و تهاجمی 

سمیت کلیوي تقلیل 
یافته، تعداد کمی 

عارضه جانبی دیگر 
توزیع بافتی تغییر یافته 

—آنتی متابولیت 
تبدیل به فلوئورو

، اختلال اوراسیل
در سنتز 

ها و پیریمیدین
RNA

خوراکی فلوسیتوزین 

ها، مخمر
هاي کپک

دماتیاسئوس 

کاندیدیازیس، 
کریپتوکوکوزیس، 

فئوهایفومایکوزیس 

ناراحتی گوارشی 
تهوع، استفراغ، (

نوروپاتی، ،)اسهال
مغز استخوان 

هنگامی که به صورت 
) درمان تکی(مونوتراپی 

استفاده شود، مقاومت شایع 
و CSFبالاي حاست؛ سطو

ادرار؛ سطوح درمانی دارو 
.شوندمیمکرراً بررسی 

خوراکی، کتوکونازول 
موضعی 

،کاندیدیازیسمحدود 
هاي درماتومایکوز

مقاوم 

تغییرات هورمونی؛ 
ناراحتی سمیت کبدي،

نوروپاتی ،گوارشی

جذب خوراکی ضعیف 

مایع مغزي نخاعی به طور ضعیف نفوذ شود، در ها توزیع میگسترده در بافت
به صورتی پایدار و محکم به ارگوسترول در غشاي Bآمفوتریسین . یابدمی

هم کنش سیالیت غشا را تغییر داده و شاید این بر. گرددسلولی متصل می
هاي ها و ملکولآورد که از طریق آنها یونمنافذي را در غشا به وجود می

خلاف دیگر داروهاي ضد قارچی، برBآمفوتریسین . وندرکوچک از دست می
ول بوده و در برابر این هاي پستانداران فاقد ارگوسترسلول.سیدال است

هاي پستانداران نیز به کلسترول غشاBآمفوتریسین . مقاوم استاًتباعمال نس
هم کنش ممکن است سمیت آن و این بر،کندبه طور ضعیف اتصال پیدا می

در سطوح پایین از اثر تحریک سیستم ایمنی Bآمفوتریسین . را شرح دهد
. برخوردار است

موارد مصرف ) پ
اي منتشره اصلی، ـهر مایکوزـات کارآیی علیه اکثـبا اثبBآمفوتریسین 

پلاسموزیس، وشامل کوکسیدیوئیدومایکوزیس، بلاستومایکوزیس، هیست
و ، موکورمایکوزیس،یس، کریپتوکوکوزیس، آسپرژیلوزیسزاسپوروتریکو

ثر از دوز و أمتBپاسخ به آمفوتریسین . کاندیدیازیس، وسیع الطیف است
و حساسیت ذاتی به ،میزان تجویز، جایگاه عفونت قارچی، وضعیت ایمنی بیمار

نفوذ به مفاصل و سیستم عصبی مرکزي ضعیف است و . باشدپاتوژن می
. شودها تجویز داخل نخاعی یا داخل مفصلی توصیه میبراي بعضی از عفونت

در ترکیب با فلوسیتوزین براي درمان کریپتوکوکوزیس استفاده Bآمفوتریسین 
به ها، نظیر پسودالشریا بویدیئی و آسپرژیلوس ترئوس، بعضی از قارچ. شودمی

. دهندبه خوبی پاسخ نمیBدرمان با آمفوتریسین 

هاي منتشرههاي ضد قارچی رایج براي درمان مایکوزمقایسه دارو. 45- 5جدول 
توضیحاتسمیتموارد مصرفطیفراه تجویزداروکلاس و مکانیسم

—هاپلیئن
اتصال به 

ارگوسترول در 
یغشاي سلول

قارچی؛ 
دولاسیون ایمنیم

وسیع داخل وریدي Bآمفوتریسین 
هاي اکثر مایکوز

شدید و تهاجمی 

سمیت کلیوي، : شایع 
هاي تزریقی واکنش

حاد، تب، لرز،
کم خونی، اختلالات 
الکترولیت، بسیاري 

دیگر

فانجی سیدال؛ 
. مقاومت نادر است

هاي فرمولاسیون
لیپیديِ

aBآمفوتریسین

هاي وزکیاکثر ماوسیع داخل وریدي 
شدید و تهاجمی 

سمیت کلیوي تقلیل 
یافته، تعداد کمی 

عارضه جانبی دیگر 
توزیع بافتی تغییر یافته 

—آنتی متابولیت 
تبدیل به فلوئورو

، اختلال اوراسیل
در سنتز 

ها و پیریمیدین
RNA

خوراکی فلوسیتوزین 

ها، مخمر
هاي کپک

دماتیاسئوس 

کاندیدیازیس، 
کریپتوکوکوزیس، 

فئوهایفومایکوزیس 

ناراحتی گوارشی 
تهوع، استفراغ، (

نوروپاتی، ،)اسهال
مغز استخوان 

هنگامی که به صورت 
) درمان تکی(مونوتراپی 

استفاده شود، مقاومت شایع 
و CSFبالاي حاست؛ سطو

ادرار؛ سطوح درمانی دارو 
.شوندمیمکرراً بررسی 

خوراکی، کتوکونازول 
موضعی 

،کاندیدیازیسمحدود 
هاي درماتومایکوز

مقاوم 

تغییرات هورمونی؛ 
ناراحتی سمیت کبدي،

نوروپاتی ،گوارشی

جذب خوراکی ضعیف 

میکروب شناسی پزشکی 874



—bهاآزول
مهار سنتز 

ارگوسترول؛ بلوکه 
-α-14نمودن 

دمتیلاسیون 
لانوسترول وابسته 

به سیتوکروم 
P450

خوراکی؛  ایتراکونازول 
داخل وریدي 

وسیع 

هاي اندمیک، مایکوز
، آسپرژیلوزس

، سکاندیدیازی
کریپتوکوکوزیس، 

فئوهایفومایکوزیس 

خفیف؛ ناراحتی 
گوارشی، سمیت 
کبدي، نوروپاتی، 

مغز استخوان، 
سمیت قلبی

به ویژه با ،جذب ضعیف
ها، چنانچه به کپسول

،صورت محلول داده شود
اما اسهال ،جذب بهتر است

سطوح . دهدبیشتر رخ می
. خون باید بررسی شوند

خوراکی،فلوکونازول 
داخل وریدي 

،کاندیدیازیسمحدود 
کریپتوکوکوزیس

ناراحتی نسبتاً امن؛
گوارشی، سرگیجه، 

ضایعات پوستی، سایر 

جذب عالی؛ استفاده گسترده 
پروفیلاکسی و درمان براي 

تجربی؛ مقاومت معمولاً با 
کاندیدا گلابراتا و کاندیدا 

.دهدکروزئی رخ می
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رد ـکاهش دائمی در عملکند،ر اـپذیاي کلیوي برگشتـهبرخی از سمیت
تواند با دوز کلی این آسیب می. شودتوبولار کلیوي و گلومرولی حادث می

هاي لیپیدي آمفوتریسین با فرمولاسیون. داده شده مرتبط باشدBآمفوتریسین 
B)ِیعنی آبت لس]Abelcet[ک ، آمفوت]Amphotec[ و آمبیوزوم
]AmBisome([یابد، سمیت به طور چشمگیري کاهش می .

فلوسیتوزین 
تعریف ) الف

این . دار از سیتوزین استیک مشتق فلئور) فلئوروسیتوزین-5(فلوسیتوزین
Bدارو یک ترکیب ضد قارچی خوارکی است که عمدتاً همراه با آمفوتریسین 

. گیردازیس مورد استفاده قرار میبراي درمان کریپتوکوکوزیس یا کاندیدی
اسئوس موثر یتهاي قارچی دمافلوسیتوزین همچنین علیه بسیاري از عفونت

. کندنفوذ می،ها، از جمله مایع مغزي نخاعیاین دارو در تمامی بافت. است

مکانیسم عمل ) ب
اي قارچی بردهـهاز فعالانه به درون سلولـوسط یک پرمئـفلوسیتوزین ت

فلئورو -5آمیناز به این دارو به واسطه آنزیم قارچی سیتوزین د. شودمی
لیک اسیدفلئوروداکسی اوریدی-5شود و به صورت اوراسیل تبدیل می

DNAکه در فعالیت تیمیدیلات سنتتاز و سنتز گردد،مونوفسفات الحاق می

آمیناز بوده و هاي پستانداران فاقد سیتوزین دسلول. کندتداخل ایجاد می
جهش سفانه،أمت. ماننداوراسیل در امان میاز این رو از اثرات سمی فلئورو

له استفاده از أکه این مسشوند،دار میـاي مقاوم به سرعت پدیـهیافته
. سازدرو میبهمحدودیت روفلوسیتوزین را با

موارد مصرف ) پ
براي درمان کریپتوکوکوزیس و Bفلوسیتوزین عمدتاً همراه با آمفوتریسین 

به طور در شرایط آزمایشگاهی، فلوسیتوزین،. شودکاندیدیازیس استفاده می
کند، ها عمل میعلیه این ارگانیسمBبا آمفوتریسین )همیارانه(سینرژیستیک 

ژه در مننژیت ـبه وید این ترکیب شدن راـو آزمایشات بالینی، اثر سودمن
همچنین نشان داده شده است که این . نمایندکریپتوکوکی پیشنهاد می

هاي مقاوم به فلوسیتوزین را به تعویق ترکیب شدن، ظهور جهش یافته

به تنهایی علیه کروموبلاستوفلوسیتوزین،. کندانداخته یا محدود می
. موثر استهاي قارچی دماتیاسئوس مایکوزیس و سایر عفونت

عوارض جانبی ) ت
هاي پستانداران در حالی که فلوسیتوزین احتمالاً سمیت اندکی براي سلول

اوراسیل، ترکیبی با تبدیل آن به فلئورو،شودو نسبتاً به خوبی تحمل میدارد،
. مسئول عوارض جانبی اصلی استآید که احتمالاًبسیار سمی پدید می

ریزش مو، و توزین به سرکوب مغز استخوان،تجویز طولانی مدت فلوسی
راسیل واتبدیل فلوسیتوزین به فلئورو. گردداختلال در عملکرد کبد منجر می

را ایجاد ) التهاب روده بزرگ(ممکن است کولیت ،هاي رودهتوسط باکتري
مبتلایان به ایدز ممکن است به سرکوب مغز استخوان ناشی از . نماید

. تر باشند و سطح سرمی باید به دقت بررسی شودفلوسیتوزین حساس

هاآزول
تعریف ) الف

فلوکونازول، (ها و تریازول) مانند کتوکونازول(هاي ضد قارچی ایمیدازول
اند که براي درمان طیف هایی خوراکیدارو) ایتراکونازولو،وریکونازول

شکل (روند کار میهاي قارچی منتشره و موضعی به اي از عفونتگسترده
، اما آنها در حال حاضر استموارد مصرف آنها هنوز در حال ارزیابی). 29-45

اند، اي کمتر شدید شدهـهدر بسیاري از مایکوزBزین آمفوتریسین ـجایگ
ر ـسای. توانند به طور خوراکی تجویز شوند و سمیت کمتري دارندرا میـزی

استفاده موضعیکه به طور–ریمازول ـکلوتازول و ـمیکون–اـهایمیدازول
. انددر زیر بحث گردیدهشوند،می

مکانیسم عمل ) ب
دمتیلاسیون -14αآنها . نمایندها در سنتز ارگوسترول تداخل ایجاد میآزول

ها ساز ارگوسترول در قارچرا که پیشP450لانوسترول وابسته به سیتوکروم 
، سیتوکروم هرچند. کنندبلوکه میپستانداران استهاي و کلسترول در سلول

P450100-1000تقریباًهاي پستانداران،هاي قارچی نسبت به سیستم
، قابلیت استفادهبراي بهبود اثربخشی،. تر هستندها حساسبرابر به آزول

. اندهاي گوناگونی طراحی شدهو کاهش عوارض جانبی، آزول،نتیکیفارماکوک
. باشندها فانجی استاتیک میواین دار

موارد مصرف ) پ
به –مطالعات بلند مدتي هاي ضد قارچی در نتیجه موارد استفاده از آزول
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جهش سفانه،أمت. ماننداوراسیل در امان میاز این رو از اثرات سمی فلئورو

له استفاده از أکه این مسشوند،دار میـاي مقاوم به سرعت پدیـهیافته
. سازدرو میبهمحدودیت روفلوسیتوزین را با

موارد مصرف ) پ
براي درمان کریپتوکوکوزیس و Bفلوسیتوزین عمدتاً همراه با آمفوتریسین 

به طور در شرایط آزمایشگاهی، فلوسیتوزین،. شودکاندیدیازیس استفاده می
کند، ها عمل میعلیه این ارگانیسمBبا آمفوتریسین )همیارانه(سینرژیستیک 

ژه در مننژیت ـبه وید این ترکیب شدن راـو آزمایشات بالینی، اثر سودمن
همچنین نشان داده شده است که این . نمایندکریپتوکوکی پیشنهاد می

هاي مقاوم به فلوسیتوزین را به تعویق ترکیب شدن، ظهور جهش یافته

به تنهایی علیه کروموبلاستوفلوسیتوزین،. کندانداخته یا محدود می
. موثر استهاي قارچی دماتیاسئوس مایکوزیس و سایر عفونت

عوارض جانبی ) ت
هاي پستانداران در حالی که فلوسیتوزین احتمالاً سمیت اندکی براي سلول

اوراسیل، ترکیبی با تبدیل آن به فلئورو،شودو نسبتاً به خوبی تحمل میدارد،
. مسئول عوارض جانبی اصلی استآید که احتمالاًبسیار سمی پدید می

ریزش مو، و توزین به سرکوب مغز استخوان،تجویز طولانی مدت فلوسی
راسیل واتبدیل فلوسیتوزین به فلئورو. گردداختلال در عملکرد کبد منجر می

را ایجاد ) التهاب روده بزرگ(ممکن است کولیت ،هاي رودهتوسط باکتري
مبتلایان به ایدز ممکن است به سرکوب مغز استخوان ناشی از . نماید

. تر باشند و سطح سرمی باید به دقت بررسی شودفلوسیتوزین حساس

هاآزول
تعریف ) الف

فلوکونازول، (ها و تریازول) مانند کتوکونازول(هاي ضد قارچی ایمیدازول
اند که براي درمان طیف هایی خوراکیدارو) ایتراکونازولو،وریکونازول

شکل (روند کار میهاي قارچی منتشره و موضعی به اي از عفونتگسترده
، اما آنها در حال حاضر استموارد مصرف آنها هنوز در حال ارزیابی). 29-45

اند، اي کمتر شدید شدهـهدر بسیاري از مایکوزBزین آمفوتریسین ـجایگ
ر ـسای. توانند به طور خوراکی تجویز شوند و سمیت کمتري دارندرا میـزی

استفاده موضعیکه به طور–ریمازول ـکلوتازول و ـمیکون–اـهایمیدازول
. انددر زیر بحث گردیدهشوند،می

مکانیسم عمل ) ب
دمتیلاسیون -14αآنها . نمایندها در سنتز ارگوسترول تداخل ایجاد میآزول

ها ساز ارگوسترول در قارچرا که پیشP450لانوسترول وابسته به سیتوکروم 
، سیتوکروم هرچند. کنندبلوکه میپستانداران استهاي و کلسترول در سلول

P450100-1000تقریباًهاي پستانداران،هاي قارچی نسبت به سیستم
، قابلیت استفادهبراي بهبود اثربخشی،. تر هستندها حساسبرابر به آزول

. اندهاي گوناگونی طراحی شدهو کاهش عوارض جانبی، آزول،نتیکیفارماکوک
. باشندها فانجی استاتیک میواین دار

موارد مصرف ) پ
به –مطالعات بلند مدتي هاي ضد قارچی در نتیجه موارد استفاده از آزول
موارد پذیرفته . گسترش پیدا خواهند کرد–هاي جدید علاوه در نتیجه آزول

. هاي ضد قارچی به شرح زیر استشده براي استفاده از آزول
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هاي ضد قارچیساختار آزول. 45-29شکل 

،کتوکونازول در درمان کاندیدیازیس مخاطی جلدي مزمن، درماتوفیتوزیس
، پاراکوکسیدیودیوئیدومایکوزیسکوکسیو بلاستومایکوزیس غیر مننژیتی،

اي ـهان آزولـاز می. هیستوپلاسموزیس سودمند استئیدومایکوزیس، و 
رخوردار ـزي بـن نفوذ به سیستم عصبی مرکـفلوکونازول از بهتری،مختلف

این دارو به عنوان درمان نگهدارنده براي مننژیت کریپتوکوکی و . می باشد
درمانی که براي کمک : درمان نگهدارنده[شود کوکسیدیوئیدیایی استفاده می

) حلقی-دهانی(کاندیدیازیس اوروفارنکس ]. گرددان اولیه طراحی میبه درم
در بیماران داراي ) حضور کاندیدا در خون(می کاندیدودر مبتلایان به ایدز

در حال . توان با فلوکونازول درمان نمودسیستم ایمنی کارآمد را نیز می
س و بلاستوایتراکونازول عامل انتخابی اول براي هیستوپلاسموزی،حاضر

، پارارد خاصی از کوکسیدیوئیدومایکوزیسمایکوزیس و همچنین براي موا

همچنین موثر . شودکوکسیدیوئیدومایکوزیس، و آسپرژیلوزیس محسوب می
بودن ایتراکونازول در درمان کرومومایکوزیس و اونیکومایکوزیس ناشی از 

هـک،وریکونازول.  ا نشان داده شده استـهر کپکـا و سایـهدرماتوفیت
ها علیه بسیاري از کپک،تواند به طور خوراکی یا داخل وریدي داده شودمی

و سایر ،به ویژه آسپرژیلوزیس، فوزاریوزیس، پسودالشریازیس،هاو مخمر
ترین تریازول، جدید. ي کمتر شایع، وسیع الطیف استهاي منتشرهپاتوژن

، که وسیع الطیف بوده و اثربخشی )A،45-30شکل (باشد پوساکونازول می
آن علیه گونه هاي کاندیداي مقاوم به فلوکونازول، آسپرژیلوزیس، موکور

این . مهاجم به اثبات رسیده استهاي فرصت طبِمایکوزیس، و سایر کپک
. شوددارو همچنین به خوبی تحمل می

هاي ضد قارچیساختار آزول. 45-29شکل 

،کتوکونازول در درمان کاندیدیازیس مخاطی جلدي مزمن، درماتوفیتوزیس
، پاراکوکسیدیودیوئیدومایکوزیسکوکسیو بلاستومایکوزیس غیر مننژیتی،

اي ـهان آزولـاز می. هیستوپلاسموزیس سودمند استئیدومایکوزیس، و 
رخوردار ـزي بـن نفوذ به سیستم عصبی مرکـفلوکونازول از بهتری،مختلف

این دارو به عنوان درمان نگهدارنده براي مننژیت کریپتوکوکی و . می باشد
درمانی که براي کمک : درمان نگهدارنده[شود کوکسیدیوئیدیایی استفاده می

) حلقی-دهانی(کاندیدیازیس اوروفارنکس ]. گرددان اولیه طراحی میبه درم
در بیماران داراي ) حضور کاندیدا در خون(می کاندیدودر مبتلایان به ایدز

در حال . توان با فلوکونازول درمان نمودسیستم ایمنی کارآمد را نیز می
س و بلاستوایتراکونازول عامل انتخابی اول براي هیستوپلاسموزی،حاضر

، پارارد خاصی از کوکسیدیوئیدومایکوزیسمایکوزیس و همچنین براي موا

همچنین موثر . شودکوکسیدیوئیدومایکوزیس، و آسپرژیلوزیس محسوب می
بودن ایتراکونازول در درمان کرومومایکوزیس و اونیکومایکوزیس ناشی از 

هـک،وریکونازول.  ا نشان داده شده استـهر کپکـا و سایـهدرماتوفیت
ها علیه بسیاري از کپک،تواند به طور خوراکی یا داخل وریدي داده شودمی

و سایر ،به ویژه آسپرژیلوزیس، فوزاریوزیس، پسودالشریازیس،هاو مخمر
ترین تریازول، جدید. ي کمتر شایع، وسیع الطیف استهاي منتشرهپاتوژن

، که وسیع الطیف بوده و اثربخشی )A،45-30شکل (باشد پوساکونازول می
آن علیه گونه هاي کاندیداي مقاوم به فلوکونازول، آسپرژیلوزیس، موکور

این . مهاجم به اثبات رسیده استهاي فرصت طبِمایکوزیس، و سایر کپک
. شوددارو همچنین به خوبی تحمل می

هاي ضد قارچیساختار آزول. 45-29شکل 

،کتوکونازول در درمان کاندیدیازیس مخاطی جلدي مزمن، درماتوفیتوزیس
، پاراکوکسیدیودیوئیدومایکوزیسکوکسیو بلاستومایکوزیس غیر مننژیتی،

اي ـهان آزولـاز می. هیستوپلاسموزیس سودمند استئیدومایکوزیس، و 
رخوردار ـزي بـن نفوذ به سیستم عصبی مرکـفلوکونازول از بهتری،مختلف

این دارو به عنوان درمان نگهدارنده براي مننژیت کریپتوکوکی و . می باشد
درمانی که براي کمک : درمان نگهدارنده[شود کوکسیدیوئیدیایی استفاده می

) حلقی-دهانی(کاندیدیازیس اوروفارنکس ]. گرددان اولیه طراحی میبه درم
در بیماران داراي ) حضور کاندیدا در خون(می کاندیدودر مبتلایان به ایدز

در حال . توان با فلوکونازول درمان نمودسیستم ایمنی کارآمد را نیز می
س و بلاستوایتراکونازول عامل انتخابی اول براي هیستوپلاسموزی،حاضر

، پارارد خاصی از کوکسیدیوئیدومایکوزیسمایکوزیس و همچنین براي موا

همچنین موثر . شودکوکسیدیوئیدومایکوزیس، و آسپرژیلوزیس محسوب می
بودن ایتراکونازول در درمان کرومومایکوزیس و اونیکومایکوزیس ناشی از 

هـک،وریکونازول.  ا نشان داده شده استـهر کپکـا و سایـهدرماتوفیت
ها علیه بسیاري از کپک،تواند به طور خوراکی یا داخل وریدي داده شودمی

و سایر ،به ویژه آسپرژیلوزیس، فوزاریوزیس، پسودالشریازیس،هاو مخمر
ترین تریازول، جدید. ي کمتر شایع، وسیع الطیف استهاي منتشرهپاتوژن

، که وسیع الطیف بوده و اثربخشی )A،45-30شکل (باشد پوساکونازول می
آن علیه گونه هاي کاندیداي مقاوم به فلوکونازول، آسپرژیلوزیس، موکور

این . مهاجم به اثبات رسیده استهاي فرصت طبِمایکوزیس، و سایر کپک
. شوددارو همچنین به خوبی تحمل می
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عوارض جانبی ) ت
هاي سیتوکروم عمدتاً به توانایی آنها در مهار آنزیمها،عوارض جانبی آزول

P450و ،باشدمین آزولـتریکتوکونازول سمی. گرددمیپستانداران بر
،هاي درمانی آن ممکن است سنتز تستوسترون و کورتیزول را باز دارنددوز

رگ بز(ا یکوماسترات برگشت پذیر نظیر ژینـواعی از اثـکه ممکن است ان
ناتوانی جنسی در کاهش میل جنسی،،)ر طبیعی سینه در مردانـشدن غی

فلوکونازل و . را موجب شودو گاهاً نارسایی آدرنالنظمی قاعدگی،بیمردان،
توصیه شده اختلال قابل توجهی را در هاي درمانیِایتراکونازول در دوز

هاي تمام آزول. کنندایجاد نمی) هاتولید استروئید(نز پستانداران استروئیدوژِ
هاي عملکرد هاي بدون علامت در آزمونتوانند هم بالا رفتنضد قارچی می

وریکونازول باعث اختلال . در هپاتیت را موجب گردندوارد ناـکبد و هم م
. شوداز بیماران می% 30حدوداً در پذیر بینایی،برگشت

چنین که همP450هاي هاي ضد قارچی با آنزیماز آنجایی که آزول
نمایند، بعضی از اثرات متقابل هم کنش می، برمسئول متابولیسم دارو هستند

یا ریفامپین ،نیتوئینفزمانی که ایزونیازید،.تواند رخ دهدمهم دارویی می
تواند مشاهده افزایش در غلظت آزول ضد قارچی میمورد استفاده قرار گیرد،

تواند به سطوح سرمی نین میـان ضد قارچی با آزول همچـدرم. شود
هاي کاهش دهنده(هاي خوراکی میکلایسهیپوگفنیتوئین،،سپورینسیکلو

) داروهاي ضد انعقاد(ها آنتی کوآگولانت،)خوراکی غلظت گلوکز در خون
. بالاتر از سطح مورد انتظار منجر شود،بسیاري دیگردیگوکسین، و احتمالاً

بررسی سرمی دارو ممکن است براي رسیدن به محدوده درمانی مناسب لازم 
.باشد

هااکینوکاندین
گلوکان - βاند که سنتز از عوامل ضد قارچیها کلاس جدیدي اکینوکاندین

گلوکان سنتاز و اختلال در -β- 3، 1پلی ساکارید دیواره سلولی را با مهار 
نخستین داروي داراي مجوز، . زنندهم مییکپارچگی دیواره سلولی، بر

ناشی از يعلیه آسپرژیلوزیس تهاجمی و کاندیدیازیس منتشرهکاسپوفانجین،
، 45-30شکل (موثر نشان داده است ،هاي کاندیدااي از گونهطیف گسترده

Bاین داروي داخل وریدي ممکن است به ویژه براي آسپرژیلوزیس . )را ببینید
. شودکاسپوفانجین به خوبی تحمل می. مقاوم تجویز گردد

که به دولافانجین، ینمیکافانجین و آ،اکنیوکاندیندو، به سان کاسپوفانجین
گلوکان را مهار نموده و طیف مشابهی -βسنتز  نیز ،اندتازگی مجوز گرفته

، به علاوه چند کپک دیگر هاي کاندیدا و آسپرژیلوساز فعالیت را علیه گونه
دولافانجین ینو آ)را ببینیدC، 45-30شکل(میکافانجین . گذارندبه نمایش می

افت ـکسی ضد قارچی در دریري و براي پروفیلاـان کاندیدیازیس مـبراي درم
به نظر . اندبه تازگی مجاز دانسته شده،کنندگان پیوند سلول بنیادي خون ساز

ات بهتري در ـنتیک و ثبیرسد هر دو نسبت به کاسپوفانجین، فارماکوکمی
دهند که آنها در درمان کاندیدیازیس مطالعات بالینی پیشنهاد می. بدن دارند

و در ترکیب با آمفوتریسین ،آسپرژیلوزیس تهاجمی مقاومره، شمخاطی و منت
Bهاي جدیدتر، مفید خواهند بودیا برخی از تریازول .

گریزئوفولوین
هاي پنی سیلیوم گریزئوفولوین یک آنتی بیوتیکی خوراکی است که از گونه

رود و ا به کار میـهاین دارو براي درمان درماتوفیتوزیس. آیدبه دست می
گریزئوفولوین به مقدار ناچیز جذب و در . باید به مدت طولانی داده شود

و در آنجا از . گرددمتمرکز می) ترین لایه اپیدرمخارجی(استراتوم کورنئوم 
ها این دارو تأثیري بر روي سایر قارچ. آوردرشد هیفی جلوگیري به عمل می

. ندارد

شود، ع میـاسر بدن توزیـخوراکی، در سرتویز ـگریزئوفولوین، بعد از تج
ا ـگریزئوفولوین بقارچ،وندر. یابدمع میـاي کراتینیزه تجـهاما در بافت
سازد، هم کنش کرده و عملکرد دوك میتوزي را مختل میها برمیکروتوبول

تحت ،کنندهایی که فعالانه رشد میتنها هیف.که مهار رشد را در پی دارد
هاي گریزئوفولوین از لحاظ بالینی براي درمان عفونت. گیرندقرار میتاثیر

ها درمان خوارکی براي هفته. ها سودمند استو ناخن،درماتوفیت پوست، مو
. ودـشاً به خوبی تحمل میـگریزئوفولوین عموم. باشدا لازم میـهتا ماه

دون قطع دارو برطرف ه معمولاً بـک،ترین عارضه جانبی سردرد استعـشای
اختلالات گوارشی، خواب: عوارض جانبی کمتر شایع عبارتند از . گرددمی 

).سمیت کبدي(و هپاتوتوکسیسته آلودگی،

تربینافین 
پوکسیداز، ن اسکوآلاین دارو با مهار اتربینافین یک داروي آلیلامین است؛

تربینافین به طور ). ببینیدراD، 45-30شکل (دارد سنتز ارگوسترول را باز می
ثمربخشی این . شودهاي درماتوفیت داده میخوراکی براي درمان عفونت

ها کاملاً اثبات هاي ناخن و همچنین سایر درماتوفیتوزدارو در درمان عفونت
اي گوارشی، ـهوارض جانبی شایع نبوده و شامل ناراحتیـع. شده است

عوارض جانبی ) ت
هاي سیتوکروم عمدتاً به توانایی آنها در مهار آنزیمها،عوارض جانبی آزول

P450و ،باشدمین آزولـتریکتوکونازول سمی. گرددمیپستانداران بر
،هاي درمانی آن ممکن است سنتز تستوسترون و کورتیزول را باز دارنددوز

رگ بز(ا یکوماسترات برگشت پذیر نظیر ژینـواعی از اثـکه ممکن است ان
ناتوانی جنسی در کاهش میل جنسی،،)ر طبیعی سینه در مردانـشدن غی

فلوکونازل و . را موجب شودو گاهاً نارسایی آدرنالنظمی قاعدگی،بیمردان،
توصیه شده اختلال قابل توجهی را در هاي درمانیِایتراکونازول در دوز

هاي تمام آزول. کنندایجاد نمی) هاتولید استروئید(نز پستانداران استروئیدوژِ
هاي عملکرد هاي بدون علامت در آزمونتوانند هم بالا رفتنضد قارچی می

وریکونازول باعث اختلال . در هپاتیت را موجب گردندوارد ناـکبد و هم م
. شوداز بیماران می% 30حدوداً در پذیر بینایی،برگشت

چنین که همP450هاي هاي ضد قارچی با آنزیماز آنجایی که آزول
نمایند، بعضی از اثرات متقابل هم کنش می، برمسئول متابولیسم دارو هستند

یا ریفامپین ،نیتوئینفزمانی که ایزونیازید،.تواند رخ دهدمهم دارویی می
تواند مشاهده افزایش در غلظت آزول ضد قارچی میمورد استفاده قرار گیرد،

تواند به سطوح سرمی نین میـان ضد قارچی با آزول همچـدرم. شود
هاي کاهش دهنده(هاي خوراکی میکلایسهیپوگفنیتوئین،،سپورینسیکلو

) داروهاي ضد انعقاد(ها آنتی کوآگولانت،)خوراکی غلظت گلوکز در خون
. بالاتر از سطح مورد انتظار منجر شود،بسیاري دیگردیگوکسین، و احتمالاً

بررسی سرمی دارو ممکن است براي رسیدن به محدوده درمانی مناسب لازم 
.باشد

هااکینوکاندین
گلوکان - βاند که سنتز از عوامل ضد قارچیها کلاس جدیدي اکینوکاندین

گلوکان سنتاز و اختلال در -β- 3، 1پلی ساکارید دیواره سلولی را با مهار 
نخستین داروي داراي مجوز، . زنندهم مییکپارچگی دیواره سلولی، بر

ناشی از يعلیه آسپرژیلوزیس تهاجمی و کاندیدیازیس منتشرهکاسپوفانجین،
، 45-30شکل (موثر نشان داده است ،هاي کاندیدااي از گونهطیف گسترده

Bاین داروي داخل وریدي ممکن است به ویژه براي آسپرژیلوزیس . )را ببینید
. شودکاسپوفانجین به خوبی تحمل می. مقاوم تجویز گردد

که به دولافانجین، ینمیکافانجین و آ،اکنیوکاندیندو، به سان کاسپوفانجین
گلوکان را مهار نموده و طیف مشابهی -βسنتز  نیز ،اندتازگی مجوز گرفته

، به علاوه چند کپک دیگر هاي کاندیدا و آسپرژیلوساز فعالیت را علیه گونه
دولافانجین ینو آ)را ببینیدC، 45-30شکل(میکافانجین . گذارندبه نمایش می

افت ـکسی ضد قارچی در دریري و براي پروفیلاـان کاندیدیازیس مـبراي درم
به نظر . اندبه تازگی مجاز دانسته شده،کنندگان پیوند سلول بنیادي خون ساز

ات بهتري در ـنتیک و ثبیرسد هر دو نسبت به کاسپوفانجین، فارماکوکمی
دهند که آنها در درمان کاندیدیازیس مطالعات بالینی پیشنهاد می. بدن دارند

و در ترکیب با آمفوتریسین ،آسپرژیلوزیس تهاجمی مقاومره، شمخاطی و منت
Bهاي جدیدتر، مفید خواهند بودیا برخی از تریازول .

گریزئوفولوین
هاي پنی سیلیوم گریزئوفولوین یک آنتی بیوتیکی خوراکی است که از گونه

رود و ا به کار میـهاین دارو براي درمان درماتوفیتوزیس. آیدبه دست می
گریزئوفولوین به مقدار ناچیز جذب و در . باید به مدت طولانی داده شود

و در آنجا از . گرددمتمرکز می) ترین لایه اپیدرمخارجی(استراتوم کورنئوم 
ها این دارو تأثیري بر روي سایر قارچ. آوردرشد هیفی جلوگیري به عمل می

. ندارد
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ا ـگریزئوفولوین بقارچ،وندر. یابدمع میـاي کراتینیزه تجـهاما در بافت
سازد، هم کنش کرده و عملکرد دوك میتوزي را مختل میها برمیکروتوبول
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براي . شوددست رفتن حس چشایی میاي پوستی و از ـهسردرد، واکنش
بعلاوه ایتراکونازول و –آ اونگوئیوم، تربینافینمدت تینهان طولانی ـدرم

کل درمان پالس، به طور وممکن است با استفاده از یک پروت–فلوکونازول 
نظیر ،تجویز شدید دارو، معمولاً در فواصل: پالس تراپی[متناوب داده شود 

.]هفتگی یا ماهانه

هاي ضد قارچی موضعی دارو
نیستاتین 

Bکه از نظر ساختاري با آمفوتریسین ،نیستاتین یک آنتی بیوتیک پلیئن است

این دارو را . رخوردار استـوه عمل مشابهی بـو از شی،باشدویشاوند میـخ
هاي موضعی کاندیدیایی دهان و واژن به کار توان براي درمان عفونتمی
ممکن است همچنین کاندیدیازیس تحت بالینی مري و رشد نیستاتین . برد

اي هیچ جذب منتشره. بیش از حد کاندیدا در دستگاه گوارش را سرکوب نماید
با این حال، نیستاتین براي . اي وجود ندارددهد و هیچ عارضه جانبیرخ نمی

. تجویز تزریقی بسیار سمی است

هاو دیگر آزول،کلوتریمازول، میکونازول
،انداي ضد قارچی که براي استفاده منتشره بسیار سمیـهآزولی ازانواع

کلوتریمازول و میکونازول در. ویز موضعی در دسترس قرار دارندـبراي تج
و ،کونازولو، تیاکونازول، بوتوکونازول. رس هستندچند فرمولاسیون در دست

ظاهراً همه این ترکیبات اثربخشی قابل .باشندرکونازول نیز در دسترس میت
. اي دارندمقایسه

پدیس،آتینه. انداي برخوردارهاي موضعی از طیف فعالیت گستردهآزول
و کاندیدیازیس جلدي به ،وریسکالرآ، تینهآ کروریسآ کورپوریس، تینهتینه

کلوتریمازول . ددهنها پاسخ میها یا پودرخوبی به استفاده موضعی از کرم
همچنین به عنوان یک قرص خوراکی براي درمان برفک دهان و مري در 

براي درمان عفونت هاي .ایمنی سالم در دسترس استبیماران داراي سیستم 
اثربخشیلولیکونازول، آزول موضعی جدید، یکن، که اغلب مقاوم اند،ـناخ

.ي را نشان داده استچشمگیر

هاي ضد قارچی موضعی داروسایر
مورد استفاده در درمان هاي ضد قارچی موضعیِفتیفین دارونَفتات و تولنَ

هاي فرمولاسیون. ورسیکالر هستندآتینهبسیاري از عفونت هاي درماتوفیت و 
نیک سیلآند. باشندها میها، و اسپريها، پودردر دسترس مشتمل بر کرم

کروریس در آپدیس و تینهآتینهاسید در چند فرمولاسیون براي درمان 
شود، اما مل میـه این دارو موثر است و به خوبی تحـاگرچ. دسترس است

روگین و هالوپِ. اندتر اي ضد قارچی نفتیفین و تولنفتات موثرـهآزول

هاي فونتهاي موضعی بوده که معمولاً در عس از دیگر داروسیکلوپیروکْ
. شونددرماتوفیت استفاده می

شیمی درمانی ضد قارچی : مفاهیم کلیدي
و مدیریت ،مؤثر به شناسایی قارچ، تجویز داروي مناسبدرمان.1

.اي متکی استهرگونه بیماري یا شرایط زمینه
و مقاومت ،، وسیع الطیف استB، آمفوتریسین فانجی سیدالپلیئن .2

ر عوارض جانبی ـسمیت کلیوي و سای. باشدمی در برابر آن نادر 
. باید بررسی و مدیریت گردند

ها، فانجی استاتیک بوده و طیف در مقایسه با پلیئنها،آزول.3
شدت یی باهافعالیت ضد قارچی محدودي دارند، اما آنها سمیت

ف ضد ـساکونازول طیوریکونازول و پو. روز می دهندـبکمتر را 
راکونازول، و ـوکونازول، ایتـرا نسبت به کتتري عـقارچی وسی
. به نمایش می گذارندفلوکونازول 

–یدولافنجین نمیکافانجین و آکاسپوفانجین،–هااکینوکاندین.4
هاي کاندیدا ثابت اند و ثمربخشی آنها علیه گونهفانجی استاتیک

.شده است

هاي مروري پرسش
ها صحیح است؟قارچهاي زیر دربارهکدام یک از گفته. 1

. اند به صورت مخمر یا کپک رشد کنندها قادرتمام قارچ) الف
.اند، آنها فاقد میتوکندري هستندکاریوتیوها اگرچه قارچ) ب
. باشندفتوسنتز کننده میهاقارچ) پ
. ها یک یا چند هسته و کروموزوم دارندقارچ) ت
. اندشاي سلولیها داراي غتعداد کمی از قارچ) ث

هاي زیر درباره رشد و مورفولوژي قارچی صحیح است؟کدام یک از گفته. 2
. شوندها تولید میهاي کاذب توسط تمام مخمرهیف) الف
هاي کنند که ممکن است با دیوارههایی را ایجاد میها هیفکپک) ب

. که ممکن است این گونه نباشندها بخش بندي شوند یا آنعرضی یا تیغک
. آیندها با تولید مثل جنسی به وجود میکونیدیوم) پ
. اندها به واسطه جوانه زدن تکثیر یافته و فاقد دیواره سلولیاکثر مخمر) ت
ا و در دماي ـهدر میزبان هیفیکاي دي مورفیک پاتوژنـهاکثر کپک) ث
C°30کنندید میلتوها رامخمر .

هاي سلولی قارچی صحیح است؟هاي زیر درباره دیوارهکدام یک از گفته. 3
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ا نظیر کیتین،ـهاي سلولی قارچی پروتئینـهزاي اصلی دیوارهـاج) الف
. ها هستندها و مانانگلوکان

. دیواره سلولی براي زنده ماندن و بقاي قارچ ضروري نیست) ب
هاي ها اتصال به سلولسلولی برخی قارچهاي مرتبط با دیواره لیگاند) پ

. کنندگري میمیزبان را میانجی
اي اصلی آنتی ـهدافی براي کلاسـزاي دیواره سلولی قارچی اهـاج) ت

. شوندها محسوب میها و آزولهاي ضد قارچی، نظیر پلیئنبیوتیک
.نمایندیاجزاي دیواره سلولی قارچی به ندرت پاسخ ایمنی را تحریک م) ث

شود، و گردد، دچار میساله به سردردي که به آرامی بدتر می54یک مرد . 4
اسکن از مغز، . آیدبه دنبال آن ضعف پیشرونده در بازوي راست وي پدید می

در عمل جراحی، یک . سازدیک ضایعه مغزي را در سمت چپ آشکار می
. ولوماتوس احاطه کرده استشود که پیرامون آن را مواد گرانآبسه یافت می

دار با پیگمان تیره را نشان هاي تیغکمقاطع بافت و کشت متعاقب، هیف
این عفونت ممکن است توسط . استکه بیانگر فئوهایفومایکوزیس می دهند

هاي کدام جنس زیر ایجاد گردد؟گونه
آسپرژیلوس ) الف
کلادوفیالوفورا) ب
کوکسیدیوئیدس ) پ
مالاسزیا)ت
اسپوروتریکس) ث

ساله در یک منطقه گرمسیري در غرب آفریقا به کشاورزي 35یک مرد . 5
بر روي پاي وي یک پاپول پوسته پوسته شونده مزمن به وجود . اشتغال دارد

ي زگیل ده ماه بعد شکل جدیدي از ضایعات پوسته پوسته شونده. آیدمی
ضایعات به آرامی به سمت نماي این . گرددمانند متمایل به ارغوانی نمایان می

) کرومومایکوزیس(کروموبلاستومایکوزیس . کنندگل کلم مانند پیشرفت می
اره این بیماري ـاي زیر دربـهکدام یک از گفته. ودـشتشخیص داده می

تر است؟صحیح
شوند که به هایی کروي تبدیل میها به سلولارگانیسمدر بافت،) الف

. گردندهاي عرضی میتکثیر شده و حاوي تیغک،واسطه شکافتن
اوي ـنرمال پستانداران بوده و حفلوراندوژنعوامل مسبب از اعضاي ) ب

. دار هستندهاي سلولی ملانین دیواره
. شوداین بیماري از گونه منفردي ناشی می) پ
. باشندها بدون علامت میاکثر عفونت) ت
. شوندخود برطرف میه بهستند و به طور خودها حاد اکثر عفونت) ث

در اصل از ویتنام اما در حال حاضر ،مثبت–HIVيساله42یک مرد. 6
) چیلیت(ساکن توسان در آریزونا به یک ضایعه زخمی دردناك در لب فوقانی 

اد ـزي و ایجـبا قرما هر دو لب،ـاب یک یـالته: چیلیت[. شوددچار می
آید و لام هیستوبیوپسی به دست می. ]شعاعی از زوایاي دهانهاي شکاف

به قطر (هایی کروي ساختار) آمیزي هماتوکسیلین و ائوزینرنگ(پاتولوژیک 
μm50-20(ازدـساي سلولی مقاوم و ضخیم را آشکار میـهبا دیواره .

؟.سازگار با این یافته کدام استبیماري احتمالیِ
سیلیوم مارنفئی ا پنیبعفونت ) الف
کریپتوکوکوزیس ) ب
بلاستومایکوزیس ) پ
کوکسیدیوئیدومایکوزیس ) ت
بدون اهمیت تشخیصی ) ث

به ساله مبتلا به دیابتی که به طور ضعیف کنترل شده است،47یک مرد . 7
کشت از . گرددترشح خونی از بینی، ادم صورت و نکروز تیغه بینی دچار می

ترین مفهوم این مهم. دهدهاي رایزوپوس را ثمر مینهگو،ترشحات بینی او
یافته کدام است؟

ارزش تشخیصی ندارد، چرا که این کپک یک آلاینده منتقل شونده از ) الف
. راه هوا به کشت است

رینوسربرال را در نظر ) زایگومایکوزیس(مایکوزیس درمان براي موکورباید ) ب
. گرفت

. نمایدپیشنهاد میقویاً کتواسیدوز را ) پ
. کندرا پیشنهاد میHIVقویاً عفونت ) ت
.ی کپک در ساختمان مواجه شده استبیمار با آلودگ) ث

و ،اي حلقوي، خشک، پوسته پوسته شوندهساله به ضایعه8یک پسر . 8
هاي اهمیت تشخیصی مشاهده هیف. گرددخارش دار بر روي پا دچار می

کالکوفلئور وایت /دون پیگمان در هیدروکسید پتاسیم و ب،دارمنشعب، تیغک
مواد حاصل از خراش دادن این ضایعه پوستی کدام است؟

کرومومایکوزیس ) الف
درماتوفیتوزیس ) ب
هایفومایکوزیس فئو) پ
اسپوروتریکوزیس ) ت
بدون اهمیت تشخیصی ) ث

کاندیدیازیس صحیح است؟هاي زیر درباره اپیدمیولوژي کدام یک از گفته. 9
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بیماران دریافت کننده پیوند مغز استخوان در معرض خطر ابتلا به ) الف
.کاندیدیازیس منتشره نیستند

ها در ها و مونوسیتبیماران مبتلا به اختلال یا کاهش در تعداد نوتروفیل) ب
. کاندیدیازیس منتشره قرار ندارندبه ابتلا معرض خطر 

به هر شکلی از دیابت از مقاومت افزایش یافته به بیماران مبتلا) پ
. نداکاندیدیازیس برخوردار

دچار ،مبتلایان به ایدز غالباً به کاندیدیازیس مخاطی جلدي، مانند برفک) ت
. شوندمی
. کاهدبارداري از خطر واژنیت کاندیدیایی می) ث

یح است؟هاي زیر درباره درماتوفیتوزیس صحکدام یک از گفته. 10
نظیر ،)حیوان دوست(هاي زوفیلیک هاي مزمن با درماتوفیتعفونت) الف

. س ارتباط دارندیمیکروسپوروم کن
هاي حاد با درماتوفیت هاي زوفیلیک، نظیر میکروسپوروم کنیس عفونت) ب

. ارتباط دارند
نظیر ،)انسان دوست(هاي آنتروپوفیلیک هاي مزمن با درماتوفیتعفونت) پ

. میکروسپوروم کنیس ارتباط دارند
هاي آنتروپوفیلیک، نظیر میکروسپوروم هاي حاد با درماتوفیتعفونت) ت

. کنیس ارتباط دارند

ها صحیح هاي زیر درباره شناسایی آزمایشگاهی قارچکدام یک از گفته. 11
است؟

انکوباسیون ساعت 48هیستوپلاسما کپسولاتوم معمولاً نیازمند کمتر از ) الف
. هاي بالینی ثمر دهدهاي مثبت را از نمونهاست تا کشت

در کشت در ) پاتوژنغیر(هاي ساپروبیک از آنجایی که بسیاري از کپک) ب
هاي به عوامل قارچی دي مورفیک شباهت دارند، شناسایی قارچC°30دماي 

آزمایشگاه یا شایع باید با تبدیل به فرم بافتی در شرایط پاتوژن دي مورفیک
. تأیید گرددDNAهاي اختصاصی به گونه و یا آنالیز توالی با یافتن آنتی ژن

هاي فیزیولوژیک، نظیر توانایی با ردیفی از آزمونروتینها به طور کپک) پ
. شوندتعیین گونه میها،جذب انواع قند

براتا را سریع کاندیدا گلاییک آزمون مثبت جرم تیوب، شناسایی احتمال) ت
.سازدمیسر می

هاي کاذب فراوان شاخص مخمر و هیفي هاي جوانه زننده سلول) ث
. پنوموسیستیس جیرووسی هستند

هاي زیر درباره فئوهایفومایکوزیس صحیح است؟کدام یک از گفته. 12
. افتدعفونت تنها در بیماران واجد سیستم ایمنی سالم اتفاق می) الف
. دهددار و بدون پیگمان را نشان میهاي منشعب، تیغکهیفبافت آلوده ) ب

توان آنها را به میکروبی نرمال هستند و میعوامل مسبب از اعضاي فلور) پ
. آسانی از پوست و مخاط افراد سالم جدا ساخت

فئوهایفومایکوزیس ممکن است چندین تظاهر بالینی از جمله بیماري ) ت
. وه سینوزیت را به نمایش بگذاردتحت جلدي یا منتشره به علا

. دهندایتراکونازول پاسخ میهموارد به ندرت ب) ث

مبتلا به ایدز که در شهر ایندیاناپولیس در ایالت ي ساله 37یک مرد . 13
ار ـچپ دچران ومیلیت مفصل ـبه اوستئ،کندا زندگی میـایندیاناي آمریک

آید و اسمیر رنگ به دست میبیوپسی سوزنی از مغز استخوان . شودمی
ها ، و مونوسیتلوئیدي،یهاي میوایت انواع سلولآمیزي شده با کالکوفلئور

ار ـمر داخل سلولی را آشکـاوي تعداد زیادي سلول مخـاي حـهماکروفاژ
ترین محتمل.اندازه دارندμm4×2می سازد که بیضوي بوده و تقریباً

است؟تشخیص کدام 
بلاستومایکوزیس ) الف
کاندیدیازیس ) ب
کریپتوکوکوزیس ) پ
هیستوپلاسموزیس ) ت
بدون اهمیت تشخیصی ) ث

خلط یک بیمار دریافت کننده پیوند قلب که به تب و ارتشاح ریوي دچار . 14
گردد که خلط مشخص می.است، با هیدروکسید پتاسیم بررسی می شود

هاي کاذب جوانه زننده مخمر و هیفهاي بیضوي شکل وحاوي سلول
اهمیت تشخیصی کدام است؟. است
آسپرژیلوزیس ) الف
کاندیدیازیس ) ب
هیالوهایفومایکوزیس ) پ
فئوهایفومایکوزیس ) ت
بدون اهمیت تشخیصی) ث

در . کندمرد میانسالی که مقیم کالیفرنیا است، پیوند کبد را دریافت می. 15
هاي سرفه، تعریقتدریج دچار خستگی، کاهش وزن،هاي بعد او بهطول ماه

و بر روي بینی وي یک ندول تحت جلدي شود،و تنگی نفس می،شبانه
لنف آدنوپاتی ناف رادیوگرافی قفسه سینه،. یابدگیرد که بهبود نمیشکل می

نمونه تنفسی تبررسی مستقیم و کش. دهدریه و ارتشاح منتشر را نشان می
و ،بلاستومایسین، کوکسیدیوئیدن، PPDپوستی با هاي آزمون . منفی است

: باشندبدین شرح مییکهاي سرولوژنتایج آزمون. نداهیستوپلاسمین منفی
آزمون منفی سرم براي آنتی ژن کپسولی کریپتوکوکی، آزمون مثبت ایمونو
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هاي قارچی، و آزمونFتین هاي سرم بر ضد آنتی ژن یدیفیوژن براي پرسیپ
. Aو ، h ،mهاي هاي ضد آنتی ژنتینیدیفیوژن براي پرسیپمنفی ایمونو

هاي تثبیت کمپلمان قارچی براي باديهاي سرمی براي آنتیآزمون
هاي میسلیومی و ژندیس، به علاوه براي آنتیتیبلاستومایسس درماتای

ي برا1:32کپسولاتوم منفی هستند، اما تیتر هیستوپلاسمامخمريِ
ها بیش از همه کدام تفسیر از این داده. کوکسیدیوئیدین را به همراه دارند

قابل دفاع است؟
. هاي بالینی و سرولوژیک قطعی نیستندیافته) الف
هاي بالینی و سرولوژیک با هیستوپلاسموزیس منتشر فعال بیشترین یافته) ب

. سازگاري را دارند
با بلاستومایکوزیس منتشر فعال بیشترین هاي بالینی و سرولوژیک یافته) پ

. سازگاري را دارند
فعال منتشر هاي بالینی و سرولوژیک با کوکسیدیوئیدومایکوزیس یافته) ت

. بیشترین سازگاري را دارند
هیستوهاي بالینی و سرولوژیک تشخیص بلاستومایکوزیس،یافته) ث

. کنندمینفیو کوکسیدیوئیدومایکوزیس را ،پلاسموزیس

هاي زیر درباره آسپرژیلوزیس صحیح است؟کدام یک از گفته. 16
اي ریوي به ندرت به ائوزینوفیلی مبتلایان به آسپرژیلوزیس آلرژیک نایژه) الف

. شونددچار می) هاافزایش ائوزینوفیل(
هاي تزریقی در معرض خطر ابتلا بیماران دریافت کننده کورتیکواستروئید) ب

. برندژیلوزیس تهاجمی به سر نمیبه آسپر
تشخیص آسپرژیلوزیس ریوي اغلب به واسطه کشت آسپرژیلوس از خلط ) پ

. پذیردیا خون انجام می
قرنیه، ،هاي موضعی گوشتظاهرات بالینی آسپرژیلوس شامل عفونت) ت

. ها هستندو سینوس،ناخن
ه ـطر ابتلا بز استخوان در معرض خـان پیوند مغـافت کنندگـدری) ث

. باشندآسپرژیلوزیس تهاجمی می

هاي زیر درباره اسپوروتریکوزیس صحیح است؟کدام یک از گفته. 17
) رمومدوسپوریوم آپیوسپِس(بویدیئی پسودالشریاترین عامل مسبب،شایع) الف

. است
. باشدعامل مسبب، یک قارچ دي مورفیک می) ب
. اکولوژي عامل مسبب ناشناخته است) پ
التهاب یک : لنفانژیتیک[لنفانژیتیک هستند اکثر موارد، تحت جلدي و غیر) ت

].یا تعدادي از عروق لنفاوي
.به خطر افتاده دارندایمنیِسیستماکثر بیاران به ) ث

هاي زیر درباره بلاستومایکوزیس صحیح است؟کدام یک از گفته. 18
هاي اندمیک، در مردان و زنان به طور عفونت به سان سایر مایکوزاین ) الف

.دهدمساوي رخ می
ها، استخوان ها معمولاً به ریهها در پوست شروع شده، و ارگانیسمعفونت) ب

. شوندها منتشر مییا دیگر جایگاه،دستگاه ادراري تناسلی
. از آمریکاي جنوبی اندمیک استیمناطق خاصدربیماري ) پ
جوانه زننده، و داراي دیواره هاي بزرگ و منفرد مخمرِدر بافت، سلول) ت

. شوندضخیم با اتصالات پهن بین مخمر والد و جوانه یافت می
. نیاز دارندBتمام موارد بلاستومایکوزیس به درمان با آمفوتریسین ) ث

رباره درماتوفیتوزیس صحیح است؟هاي زیر دکدام یک از گفته. 19
، نظیر ترایکوفایتون هاي زوفیلیکهاي مزمن با درماتوفیتعفونت) الف

. روبروم ارتباط دارند
هاي زوفیلیک، نظیر ترایکوفایتون روبروم هاي حاد با درماتوفیتعفونت) ب

. ارتباط دارند
یر ترایکوفایتون هاي آنتروپوفیلیک، نظهاي مزمن با درماتوفیتعفونت) پ

. روبروم ارتباط دارند
هاي آنتروپوفیلیک، نظیر ترایکوفایتون هاي حاد با درماتوفیتعفونت) ت

. روبروم ارتباط دارند

کوکسیدیوئیدومایکوزیس صحیح هاي زیر درباره پاراکدام یک از گفته.20
نیست؟

. عامل مسبب، یک قارچ دي مورفیک است) الف
. کنندها را در آمریکاي جنوبی کسب میبیماران عفونتاکثر ) ب
شود، بسیاري ها آغاز میچند عفونت به واسطه استنشاق کسب و در ریههر) پ

. دهنداز بیماران ضایعات جلدي و مخاطی جلدي را توسعه می
. باشنداکثریت قریب به اتفاق بیماران مبتلا به بیماري فعال مردان می) ت
. استمقاومBمسبب به طور ذاتی به آمفوتریسین عامل ) ث

یک بیمار دریافت کننده پیوند کلیه به کاندیدیازیس منتشره بیمارستانی . 21
گلابراتاي جدا شده از این بیمار به فلوکونازول شود، اما کاندیدادچار می

تجویز خوراکی کدام مورد زیر است؟،یک جایگزین منطقی. مقاوم است
سیتوزین فلو) الف
پوساکونازول ) ب
گریزئوفولوین ) پ
Bآمفوتریسین ) ت
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هاي ضد قارچی زیر بیوسنتز ارگوسترول را در غشاي کدام یک از دارو. 22
دهند؟قارچی هدف قرار نمی

وریکونازول ) الف
ایتراکونازول ) ب
تربینافین ) پ
فلوکونازول ) ت
میکافانجین ) ث

میکروبیوتاي یاپاتوژن زیر عضوي شایع از فلورهاي کدام یک از مخمر. 23
رود؟نرمال انسان به شمار نمی

کاندیدا تروپیکالیس ) الف
مالاسزیا گلوبوزا) ب
کریپتوکوکوس نئوفورمانس ) پ

کاندیدا گلابراتا ) ت
کاندیدا آلبیکنس ) ث

هاپاسخ
پ-3ب-2ت-1
ت-6الف-5ب-4
ت-9ب-8ب-7

ت-12ب-11ب-10
ت-15ث-14ت-13
ت-18ب-17ت-16
ب-21ث-20پ-19
پ-23ث-22
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انگل شناسی 6بخش 
انگل شناسی پزشکی 46فصل

مقدمه
هاي کرمی و انگل) هاپروتوزوئر(ها این فصل به بررسی مختصر تک یاخته

در جداولی ) پارازیت(اي از هر انگل خلاصه. پردازدمهم از نظر پزشکی، می
ان بندي ـشود، سازمه بر اساس عضوي از بدن که آلوده میـآمده است ک

هاي بافت و عفونت/ اي روده و خون هاي تک یاختهمانند عفونت(اند دهش
ها و هاي تک یاختهمفاهیم کلیدي در ابتداي بخش). بافت/ کرمی خون 

) پارازیتولوژي(ها در انگل شناسی ند تا نمایی کلی از الگواها ذکر شدهکرم
ربوط به ـروز شده ماطلاعات به . پزشکی را در اختیار خواننده بگذارند

توان در وب سایت مراکز کنترل و پیشگیري بیماري این فصل را می
)www.cdc.gov/ncidod/dpd (یافت .

هابندي انگلرده
.شوندروه اصلی تقسیم میـاي بحث شده در این فصل به دو گـهانگل

ي انگی هاو کرم) parasitic protozoa(هاي انگلی تک یاخته
)parasitic helminths(.اند هایی تک سلولیها ارگانیسمتک یاخته

اي در هاي تک یاختهبندي انگلرده. دهنداي کامل را شکل میکه سلسله
هاي تاکسونومیک فرآیندي در جریان بوده و وضعیت آنها اغلب در حال گروه

هاي انگلی را بر اساس تک یاخته،به همین دلیل این فصل. باشدر میاگذ
تاژك :نمایدحرکت و روش تولید مثل به چهار گروه تفکیک میهطریق

، و )هااسپوروزوئر(داران ها، اسپور، آمیب)هالاتفلاژل داران یا فلاژِ(داران 
اي مهم از یاختهچندین انگل تک46-1در جدول .)هاسیلیات(داران مژه

کنند، شیوه عفونت،از بدن که آن را آلوده مینظر پزشکی، بر اساس عضوي
.اندو موقعیت جغرافیایی ذکر گردیده،تشخیص، درمان

از یک یا چند تاژك ] flagellates[تاژك داران یا فلاژل داران ) 1(
مانند . (ندایک غشاي مواج برخوردار،و در بعضی از مواردشلاق مانند،

به (اي و ادراري و تناسلی تاژك داران روده: ند ازآنها عبارت). هاتریپانوزوم
تریپانوزوما و(و تاژك داران خون و بافت ) و تریکوموناسترتیب، ژیاردیا

) اـهپسودوپود(اذب ـهاي ککه از پا]Amebae[ا ـهآمیب) 2().لیشمانیا
ا با ـهآنها در انسان.برندره میـان پروتوپلاسمی براي حرکت بهـیا جری

آکانتامبا و،]Naegleria[ریا گلن،]Entamoeba[با نتامهاي اگونه
]Acaanthamoeba[ها داران یا اسپوروزوئراسپور) 3(. شوندبیان می

]sporozoa[ داراي یک چرخه حیات پیچیده یا مراحل متناوب تولید مثل
لوسپورا ، سیکهاي انسانی کریپتوسپوریدیومانگل. باشندجنسی و غیرجنسی می
هایی همگی انگل) هاي پلاسمودیومگونه(هاي مالاریا و توکسوپلاسما و انگل

اند هایی پیچیدهتک یاخته]ciliates[داران مژه) 4(. درون سلولی هستند
باشند، و در یع شده به ردیف یا به هم وصل شده میزهایی توکه واجد مژه

دار غول آساي م کولی، یک مژهبلانتیدیو. هر یک دو نوع هسته وجود دارد
تنها نماینده انگل انسانی این گروه است و از ،هاها و خوكروده انسان

در این فصل به آن ،شودآنجایی که بیماري آن نادر در نظر گرفته می
. پرداخته نشده است

ها درون یک )رشته(که به دلیل دارا بودن فیلامنت ،هامیکروسپوریدیوم
گونه انگل 1000شامل بیش از ،شدندها ذکر میور سابقاً با اسپوروزوئراسپ

دار را هاي مهرهمیزبانو) عمدتاً حشرات(مهرگان اند که بیدرون سلولی
ایمنیِواجد سیستم در بیمارانمیکروسپوریدیوم،هادر انسان. سازندآلوده می

درمانی و پیوند عضو قرار ، از جمله کسانی که تحت شیمی به خطر افتاده
.می روندبه شمارفرصت طلبییهاها انگل،اندگرفته

ه ـه در نظر گرفتـنگل تک یاختها یک ادتـمجیرووِسیئیپنوموسیستیس 
این . هاها است تا تک یاختهاما مشخص گردید عضوي از قارچ،شدمی

تلایان به سرکوب ایمنی ارگانیسم باعث ایجاد پنومونیت پلاسما بینابیی در مب
. گرددشود و یک پاتوژن فرصت طلب لحاظ میمی

ها ها به دو شاخه تعلق دارند؛ نماتودهاي انسانهاي انگلی یا کرمکرم
هاي پهن کرم(ها نتلملاتی هپِو]roundworms[هاي گرد کرم(
]flatworms.([

آنها کشیده . هایی متنوع هستندارگانیسم]nematodes[ها نماتود) 1(
ر قطعه ـغی. باشندگرد می،و در برش عرضی،روطیـو در هر دو انتها مخ

اي از عضلات طولی دارند که به آنها اجازه ها فقط مجموعهنماتود. اندقطعه
رشی دهد؛ یک سیستم گواحرکت به شکل شلاق مانند و نفوذ کننده را می

یا محصولات تجزیه ،، خونها، سلولرودهکامل براي مصرف محتویات 
به خوبی سازگاري پیدا کرده است؛ و آنها یک سیستم تولید ،سلولی در میزبان
آنها پوشش شاخی سخت . ي بسیار توسعه یافته دارندگانهمثل جنسی جدا

و متحمل نمو از حالت لاروي به بلوغ ) اندازندپوست می(ریزندخود را می
مراحل تخم و لارو به خوبی براي بقا در محیط خارجی مناسب شوند، و می



ها در ها یا ارگانیسمهاي انسانی با خوردن تخماکثر عفونت. باشندمی
توانند از هاي نماتود همچنین میگردند، اماعفونتمرحله لاروي کسب می

ا هپلاتی هلمنت)2(. اي و نفود به پوست ناشی شوندهاي حشرهناقل
]platyhelminthes[به طور ،بوده که در برش عرضیهایی پهن کرم

هم نر (آنها با اندك استثنائاتی هرمافرودیتیک . شکمی صاف هستند- پشتی
هاي مهم از نظر پزشکی به دو کلاس تمامی گونه. باشندمی) و هم ماده
هاي کرم(دا ستوو س])flukes[دار هاي قلابکرم(ماتودا رِت: تعلق دارند

]).tapeworms[نواري یا کدو 
و داراي دو ،معمولاً پهن و برگ مانند]trematodes[ها ترماتود

اي دو شاخه داشته و از هر دو عضله آنها روده. باشندمکنده عضلانی می
ا بودهـهآنها فاقد مشخصه پوشش شاخی نماتود. نداور و طولی برخوردارمد

ا ـهبه استثناي شیستوزوم. یک اپیتلیوم سین سیشیال دارند،و به جاي آن
گانه وجود دارند و در که نر و ماده به صورت جدا) دار خونهاي قلابکرم(

ا ـهترماتودشوند،عروق خونی کوچک میزبان خود با یکدیگر جفت می
ز هنگامی آغاهاي انسانی معمولاًچرخه حیات ترماتود. هرمافرودیتیک هستند

. شوندفوع یا ادرار به آب شیرین منتقل ا از طریق مدـهگردد که تخممی
دار آزاد ژهـو یک میراسیدیوم م،دارندمیا نمو پیدا کرده، روزنه برـهتخم
هاي قلاب دار که یک میزبان حلزون را که معمولاً براي گونهگردد،می

راسیدیوم به یک یون، مدرون حلز. سازدمیبسیار اختصاصی است، آلوده
اي هاي جوانه زنندهیابد؛ اسپروسیست واجد سلولاسپوروسیست توسعه می

. کنندتوسعه پیدا می–هارکاریاس–باشد که در نهایت به مرحله لارويمی
ان ثانویه ـکنند و بر اساس گونه در یک میزبا میـها از حلزون شنسرکاریا

اي ـا، در کیست جـهبه عنوان متاسرکاریا،انـحدواسط یا بر روي گیاه
ا کسب ـهدار با خوردن متاسرکاریااي قلابـهاکثر عفونت. دـگیرنمی

ها مستقیماً در پوست میزبانان خود هاي شیستوزوماگرچه، سرکاریا. شوندمی
. رندیگها در کیست جاي نمیکنند و به صورت متاسرکاریانفوذ می

اي مسطح هستند و زنجیره) هاي کدوکرم(هاي نواري ها یا کرمدسستو
هاي تولید مثلی دارند که حاوي ساختار) هاپروگلوتید(روبان مانند از قطعات 

ر برسند و ـمت10توانند به طول اي کدوي بالغ میـهکرم. نر و ماده است
در . نمایدمی ها قطعه داشته باشند که هر قطعه هزاران تخم را آزاد صد

که اغلب ،قرار دارد) scolex(کس سکولا،کرم کدوي بالغانتهاي قدامیِ
هایی است که به ها ، یا ساختارقلاب،هاي عضلانیمتشکل از مکنده

کرم کدوي بالغ دهان یا روده. کنندتوانایی اتصال به دیواره روده کمک می
. کندست خود از میزبان جذب میرا مستقیماً از طریق پوغذایی ندارد و مواد 

معمولاً غیر،هاها به سان چرخه حیات تروماتودچرخه حیات سستود
ان نهایی ـواسط و یک میزبان حدبـو شامل یک یا چند میز(است مـمستقی

گردند و توسط یک میزبان ها به همراه مدفوع دفع میتخم). شودمی
خورده ) دارـدار ، نظیر یک پستانمهرهمهره، نظیر کک، یا بی(دواسط ـح

هاي اختصاصی در مختص گونهها به اشکال خاصی کهلاروشوند؛می
رکوس در مورد تینیا سولیوم مانند سیتیس(یابند اند توسعه میمیزبان حدواسط

اي سستود ـهلارو.)هیداتیک براي اکینوکوکوس گرانولوسوسا کیستـی
ها در روده میزبان نهایی به کرم بالغ لارواین و ،شوندمعمولاً خورده می

.یابندتوسعه می

اي اي رودههاي تک یاختهعفونت
هاي بحث شده ههاي انگلی و تک یاختمفاهیم کلیدي مربوط به تک یاخته

اي از خلاصه. انددهـذکر گردی46-3و 46-2اول دـجن فصل درـدر ای
. آمده است46- 1اي انگلی در جدول هاي تک یاختهعفونت

اي بر اساس سیستم اندامهاي تک یاختهاي از عفونتخلاصه. 46- 1جدول 
ناحیه جغرافیاییدرمانتشخیصمکانیسم عفونتجایگاه عفونتبیماري/ انگل 

ايهاي رودهتک یاخته

ژیاردیا لامبلیا 
) دارتاژك(

ژیاردیازیس
روده کوچک 

ها در دن کیستخور
آب، 

دار کردن معمول با کلر
. شودکشته نمی

آزمایش مدفوع براي
O&P ؛EIA براي

ها آنتی ژن
مترونیدازول یا 

رین کوئیناک

: همه جا حاضر
اعضاي کمپ، (

هاي استراحتگاه
ها، اسکی، سگ

حیوانات وحشی، به 
)هاي آبیویژه سگ

انتامبا هیستولیتیکا 
) آمیب(

آمبیازیس 
هاکبد، سایر اندامروده،

ها از خوردن کیست
آلودگی مدفوعی آب یا 

غذا 
/ هاي دهانی یا رفتار

مقعدي 

آزمایش مدفوع براي
O&P ؛EIA براي

ها و آنتی ژن آنتی بادي

دي ،اینوکوئینول
لوکسانید فوروآت،

مترونیدازول به علاوه 
یدوکوئینول یا 

پارومومایسیسن 

سرتاسر جهان هر در
جا که آلودگی 

.دهدمدفوعی رخ می
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کریپتوسپوریدیوم 
) اسپوردار(

کریپتوسپوریدیوزیس 
روده کوچک؛ 

دستگاه تنفسی 
ها، خوردن کیست

آلودگی مدفوعی 

رنگ / آزمایش مدفوع 
؛فست-آمیزي اسید 

رنگ آمیزي فلئورسنت 
براي EIA؛مستقیم
PCR؛هاآنتی ژن

نید براي نیتازوکسا
HIVغیر مبتلایان به 

همه جا حاضر به ویژه 
در نواحی پرورش گاو 

سیکلوسپورا 
) داراسپور(

سیکلوسوپاریازیس 
روده کوچک 

ها از آلودگی سیتاُاُ(
مدفوعی آب،

)محصولات تازه

رنگ/ آزمایش مدفوع 
،فست-آمیزي اسید 

UV، میکروسکوپ
فلئورسنت 

/ تري متوپریم 
امتوکسازول سولف

،سرتاسر جهان
،رينواحی گرمسیی

نواحی نیمه گرمسیري 
هاي منتقل شونده از طریق جنسیتک یاخته

تریکوموناس 
واژینالیس 

) دارتاژك(
تریکومونیازیس 

واژن؛ مردان معمولاً 
اندبدون علامت

ها از طریق فوزوئیتورت
مقاربت جنسی از 

شخصی به شخص 
. وندشدیگر منتقل می

آزمایش میکروسکوپی 
ترشحات، ادرار و مواد 
حاصل از خراش بافت 

مترونیدازول براي هر دو 
شریک جنسی 

در همه جا حاضر 
هاي فعال از جمعیت

نظر جنسی 
داران خون و بافتتاژك

تریپانوزوما بروسئی 
رودنسیئنس 

تریپانوزومیازیس شرق 
بیماري خواب آفریقا،

، لنف خون
س تسه تسه گزش مگ

پوست را پاره ) اكدردن(
ها را تو تریپوماستیگو

.سازدآزاد می

ها تتریپوماستیگو
در اسمیر ) خارج سلولی(

از شکیا مCSF، خون
گره لنفی، سرولوژي 

)CATT(

: مرحله همولیتیک 
سورامین 

درگیري دیرهنگام 
CNS :رول زوپِرلام

بز کوهی ؛آفریقاشرق
مخزن ) بوشبوك(

براي عفونت حیوانی
. انسانی است

تریپانوزوما بروسئی 
گامبیئنس 

تریپانوزومیازیس غرب 
آفریقا، بیماري خواب 

لنفخون،
گزش مگس تسه تسه 

پوست را پاره ) دردناك(
را ها تتریپوماستیگوو 

.سازدآزاد می

ها تتریپوماستیگو
در اسمیر ) خارج سلولی(

یا مکش از CSFخون، 
لوژي گره لنفی، سرو

)CATT(

: مرحله همولیتیک 
پنتامیدین 

درگیري دیرهنگام 
CNS :فلورنیتین ا

غرب آفریقا؛ پوشش 
گیاهی اطرف 

ها؛ فقط رودخانه
بین انسان و (ها انسان

)حیوان مشترك نیست

روزي تریپانوزوما ک
بیماري شاگاس 

هاي درون آماستیگوت
؛قلب؛سلولی

هاي گانگلیون
سمپاتیک پارا

ساییده شدن مدفوعِ
ساس بوسنده در محل 

،گزش یا چشم
تزریق خون،

انتقال از راه جفت 

ها تریپوماستیگوت
در اسمیر ) خارج سلولی(

؛ PCR؛ خون
هاي درون آماسیتگوت

سلولی در بیوپسی یافت 

بنزنیدازول 

آمریکاي شمالی،
مرکزي و جنوبی 

هاي ها در سقفساس(
هاي کاهگلی و ترك

)کنندی زندگی میگل

لیشمانیا ماژور 
لیشمانیا تروپیکا 

لیشمانیازیس جلديِ
دنیاي قدیم 

؛ زخم لبه گرد پوست

اکی خپشه 
ها را پروماستیگوت

کند؛ تزریق می
ها در آماستیگوت

ها و ماکروفاژ
ها مونوسیت

؛ بیوپسی در لبه زخم
هیستوپاتولوژي؛ کشت 

ها؛ ارگانیسمPCRو 
وستی لیشمانین آزمون پ
ه مونت(جلديدرون 

گرون(

ستیبوگلوکونات سدیم،ا
گلومین آنتیموناتم،
IMهمگی (نتامیدین پِ

)IVیا 

: دنیاي قدیم 
آفریقا، هند،خاورمیانه،

روسیه 

کمپلکس لیشمانیا 
مکزیکانیا 

لیشمانیازیس جلدي 
دنیاي جدید 

، زخم لبه گرد پوست

پشه خاکی 
ها را پروماستیگوت

کند؛ تزریق می
ها در آماستیگوت
ها مونوسیتوماکروفاژها

؛یوپسی در لبه زخمب
؛ کشت هیستوپاتولوژي

ها؛ ارگانیسمPCRو 
آزمون پوستی لیشمانین 

مونته (جلديدرون 
)نگرو

،استیبوگلوکونات سدیم
مگلومین آنتیمونات،

IMهمگی (پنتامیدین 
)IVیا 

:دنیاي جدید
ریکاي مکزیک، آم

مرکزي و جنوبی،
رو رويهاي چیکلزخم

هاي دروگران گوش
ل در ایالت چیک
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[یوکاتان مکزیک 
نوعی صمغ از : چیکل

برخی درختان 
گرمسیري آمریکا مورد 

؛]استفاده در آدامس 
لیشمانیازیس منتشر 
در اتیوپی و ونزوئلا

لیشمانیا اتیوپیکا، 
لیشمانیا مکزیکانا 

ئیانوفپی
از شر فرم منت

لیشمانیازیس جلدي 

ناشی از آنرژي، پوست
ضایعات غیر زخمی در 

سرتاسر بدن 

پشه خاکی 
ها را پروماستیگوت

کند؛ تزریق می
ها در آماستیگوت

ها و ماکروفاژ
هامونوسیت

بیوپسی پوست در لبه 
زخم؛ هیستوپاتولوژي،

کشت و
PCRها؛ ارگانیسم

آزمون پوستی لیشمانین 
مونته (لديجدرون 
)نگرو

استیبوگلوکونات سدیم، 
مگلومین آنتیمونات،

IMهمگی (پنتامیدین 
)IVیا 

اتیوپی : دنیاي قدیم
ونزوئلا: دنیاي جدید 

کمپلکس لیشمانیا 
برازیلیئنسیس 

لیشمانیازیس مخاطی 
جلدي 

ضایعه پوستی؛ ممکن 
هاي مخاطی است بافت

جلدي صورت و دهان را 
. تخریب کند

ه خاکی پش
ها را پروماستیگوت

کند، تزریق می
ها در آماستیگوت

ها و ماکروفاژ
ها مونوسیت

بیوپسی بافت در لبه 
زخم؛ هیستوپاتولوژي؛ 

کشت و
PCRها؛ ارگانیسم

آزمون پوستی لیشمانین 
مونته (جلديدرون 
)نگرو

استیبوگلوکونات سدیم 
)IM یاIV(، مگلومین

،)IVیا IM(آنتیمونات 
)B)IVآمفوتریسین 

پرو، بولیوي ،برزیل

لیشمانیا دونووانی 
،آزار-کالا 

لیشمانیازیس احشایی 

پشه خاکی 
ها را پروماستیگوت

کند؛ تزریق می
ها در آماستیگوت

ماکروفاژها و 
، هاي طحامونوسیت

و مغز استخوان ،کبد

کبد، بیوپسی طحال،
ش از مغز استخوان؛ مک

؛ کشت توپاتولوژيهیس
هاارگانیسمPCRو 

ي Bآمفوتریسین 
، )IV(لیپوزومی 

استیبوگلوکونات سدیم 
)IM یاIV(، مگلومین

، )IVیا IM(آنتیمونات 
)B)IVآمفوتریسین 

لیشمانیازیس پوستیِ
آزار- پس از کالا

سال بعد از 3تا 1
درمان در هند، چین،

مدیترانه، روسیه، حوزه 
، کنیا،نآمازون، سودا

آمریکاي جنوبی 
آمیب بافت

نریا، آکانتامبا،گل
مننگوبالاموتیا

اولیهانسفالیت آمیبیِ
- انتامبا هیستولیتیکا (

آمبیازیس،
هاي تک یاخته

)اي را ببینیدروده

، چشم مغز، نخاع

شنا در دریاچه آب 
ها، شیرین گرم، استخر

هاي ها، چشمهرودخانه
آزاد زيآب گرم؛ آمیب

به غشاي بینی وارد، و 
از راه زخم یا نفوذ به 

چشم به مغز عبور داده
)آکانتامبا. (شودمی

؛ CSFتروفوزوئیت در 
شک بالینی بر پایه 

شنا یا از تاریخچه اخیر 
هاي غواصی در آب

گرم 

داخل : Bآمفوتریسین 
IV+ نخاعی 

هاي هر جا که آمیب
آزاد زي در رسوب

اي شیرین گرم هآب
. برندبه سر می

داران خون و بافتاسپور

پلاسمودیوم ویواکس 
مالاریاي خوش خیم

درون سلولی در
RBC ا ههیپنوزوئیتها ؛

توانند سبب در کبد می
. عود شوند

پشه آنوفل ماده 
ها را در اسپوروزوئیت

جریان خون آزاد 
ها به انگل. سازدمی

هاي ضخیم و اسمیر
نازك خون، مرحله حلقه 

طها با نقاRBCدر 
هاRDT؛ شافنر

جایی که (کلروکوئین 
، )مقاومت وجود ندارد
در غیر این صورت 

فلوکوئین یام

نواحی گرمسیري، 
در غرب آفریقا  (ا آفریق
آسیا، ،، خاورمیانه)نادر

آمریکاي مرکزي و 
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راه کبد و سپس خون 
؛یابندمی

.تواند رخ دهدعود می

، لنیآپروگو/ آتوواکوئون 
آن، یا به دنبال 

پریماکوئین  براي عود

جنوبی

پلاسمودیوم 
فالسیپاروم 

مالاریاي بدخیمِ
هر سه روز یک بار

درون سلولی در
RBCها

پشه آنوفل ماده 
ها را در اسپوروزوئیت

جریان خون آزاد 
ها به سازد؛ انگلمی

کبد و سپس خون راه
؛یابندمی

.دهدعود رخ نمی

هاي ضخیم و اسمیر
؛ نازك خون
هاي گامتوسیت
موز مانند؛ 

هاي دوتایی در حلقه
RBC؛ هاRDTها

جایی که (کلروکوئین
؛ )ت وجود نداردمقاوم

علاوه کوئینین سولفات ب
ه داکسی سایکلین یا ب

علاوه تتراسایکلین یا به 
کلیندامایسین؛ علاوه

نیل، آپروگو/ ن آتوواکوئو
سونات به ، آرتمفلوکوئین

ه داکسی سایکلین علاو
رتم؛ آرتیا کلیندامایسین

/لومرین فانت)مکوآرت(

گونه غالب در سرتاسر 
نواحی گرمسیري، اما 

هاي به ویژه در کشور
جنوب صحراي آفریقا 

وال پلاسمودیوم اُ
مالاریا

درون سلولی در
RBC؛ ها

ها در کبد تئیوزونهیپ
توانند سبب عود می

. شوند

پشه آنوفل ماده 
ها را در اسپوروزوئیت

گردش خون آزاد 
ها وارد سازد؛ انگلمی

کبد و سپس جریان 
؛شوندخون می
. تواند رخ دهدعود می

هاي ضخیم و اسمیر
نازك خون 

جایی که (کلروکوئین 
؛ )مقاومت وجود ندارد

پریماکوئین براي عود

،نواحی گرمسیري
هاي جنوب کشور

صحراي آفریقا

پلاسمودیوم مالاریه 
مالاریا

ی درلدرون سلو
RBC؛ها

از طریق نیش پشه از 
جریان خون وارد کبد 

شود؛ می
. دهدعود رخ نمی

هاي ضخیم و اسمیر
نازك خون 

جایی که (کلروکوئین 
)مقاومت وجود ندارد

نواحی گرمسیري، 
یقا، آسیا،آفر

آمریکاي جنوبی 

پلاسمودیوم نوسیل
مالاریاي نخستی

درون سلولی در
RBCها

پشه آنوفل ماده 
ها را در اسپوروزوئیت

گردش خون آزاد 
ها وارد سازد؛ انگلمی

کبد و سپس جریان 
؛شوندخون می

هیپوزوئینت ها هنوز 
یافت نشده اند

هاي ضخیم و اسمیر
نازك خون

جایی که (کوئین کلرو
جنوب شرقی آسیا)مقاومت وجود ندارد

زیا میکروتی بابِ
زیوزیس بابِ

درون سلولی در
RBCتزریق خون نیش پشهها ،

هاي خون؛ اسمیر
اشکال چهارتایی 

در) صلیب مالتی(
RBC ها

کلیندامایسین به علاوه 
، آتوواکوئون به کوئینین

علاوه آزیترومایسین 
اروپا آمریکا،

توکسوپلاسما گوئدیئی 
توکسوپلاسموزیس 

، CNSدرون سلولی در 
مغز استخوان 

ها در انگلخوردن 
گوشت نادرست پخته 

ها سیتا، خوردن اشده
؛ از راه از مدفوع گربه

جفت؛ تزریق خون 

سرولوژي
)IgG وIgM(

پیریمتامین به علاوه 
سولفادیازین 

سرتاسر جهان؛ 
جود مناطقی که گربه و

. دارد
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central nervous(سیستم عصبی مرکزي ،CNS؛ هابراي تریپانوزوم) card agglutination test(، آزمون آگلوتیناسیون کارت CAAT: اختصارات
system( ؛CSF، مایع مغزي نخاعی)cerebrospinal fluid(؛EIA؛آنزیم ایمونواسیIM داخل عضلانی ،intramuscular ؛IVدي ، داخل وری

)intravenous(؛O & P،ها؛ها و انگلتخمPCR،اي پلیمراز واکنش زنجیره)polymerase chain reaction(؛RBC، گلبول قرمز)red
blood cell.(RDTs ،عیسریصیتشخيهاون آزم)rapid diagnostic tests.(

هاي انگلیتک یاخته: مفاهیم کلیدي. 46- 2جدول 
.شوندبندي میداران گروهو مژه،دارانها، اسپور، آمیبث شده در این فصل به تاژك دارانحهاي بتک یاخته

که ،یابندتکثیر می) همچنین موسوم به شیزوگونی(روگونی داران از راه فرآیندي به نام ماسپورگردند،ها از راه تقسیم دوتایی تکثیر میتاژك داران و آمیب
.شوندسازي میهمانند،یش از سیتوکاینزها پدر آن هسته

. انجامدشوند که به تنوع ژنومی و آنتی ژنی میمتحمل نوترکیبی جنسی می) کریپتوسپوریدیوم، پلاسمودیوم، توکسوپلاسما(داران اسپور
. علائم را موجب گردندتوانند پیدایش سریعتکثیر شوند و می) طی چند ساعت(توانند در میزبان به سرعت ها میتک یاخته

. هاي خون کسب شونده از راه ناقل هستندشوند؛ عفونتکسب می) یا ااسیت(مقاوم از نظر محیطی اي با خوردن فرم کیستهاي رودهعفونت
دشوار ) وم، توکسوپلاسما، و پلاسمودیومهاي لیشمانیا، کریپتوسیوریدیکروزي، گونهتریپانوزوما (هاي درون سلولی هاي ناشی از تک یاختهدرمان عفونت
.هاي انگلی انسانی هیچ نوع واکسنی در دسترس نیستبراي بیماري. ها باید از غشاي پلاسمایی بگذرنداست، زیرا دارو

موسوم بهها در بافت کبد انگل(و پلاسمودیوم ویواکس و پلاسمودیوم اوال ) رادي زوئیتبِموسوم بههاي بافتیها در کیستانگل(با توکسوپلاسما 
. افتندهاي نهفته اتفاق میعفونت)هیپونوزوئیت

.باشندم شبه آنفولانزا رخ داده و غیر اختصاصی میئ، تب و علااي منتشرهاي تک یاختهدر عفونت
.شوندی بوده و یا متحمل تنوع آنتی ژنی میاند از پاسخ ایمنی میزبان بگریزند، چرا که آنها درون سلولهاي انگلی قادربرخی از تک یاخته

هاي انگلییاختهتک. 46- 3جدول 
اي هاي رودهتک یاخته

)دارتاژك(ژیاردیا لامبلیا 
)آمیب(انتامبا هیستولیتیکا 

)داراسپور(کریپتوسپوریدیوم هومینیس 
)داراسپور(تانسیس سیکلوسپورا کایِ

اي منتقل شونده از طریق جنسی اختهتک یعفونت
)دارتاژك(تریکوموناس واژینالیس 

اي خون و بافت هاي تک یاختهعفونت
تاژك داران 

سو تریپانوزوما بروسئی گامبیئننسئتریپانوزوما بروسئی رودسی
تریپانوزوما کروزي 
انیا تروپیکا، لیشمانیا مکزیکانا لیشملیشمانیا دونووانی،

ها آمیب
)اي را ببینیدهاي رودهتک یاخته(انتامبا هیستولیتیکا 

لانیئی ري و آکانتامبا کاستگلریا فولن
داران رواسپ

الاریه و پلاسمودیوم م،اوال، پلاسمودیوم فالسیپاروم، پلاسمودیومپلاسمودیوم ویواکس
بابزیا میکروتی

توکسوپلاسما گوندیئی 
هامیکروسپوریدیوم
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)ايدار رودهتاژك(لامبلیا ژیاردیا
ارگانیسم 

ستینالیس نامیده نالیس یا ژیاردیا اینتئودکه همچنین ژیاردیا د(ژیاردیالامبلیا 
ع ـاي شایپاتوژن تک یاختهعامل مسبب ژیاردیازیس است و تنها )شودمی
ا یافت ـهانسان) تهی روده(وم ـنژُو ژِ) اثنی عشر(نوم ودـئباشد که در دمی
. اشکل تروفوزوئیت و کیست: ژیاردیا در دو شکل وجود دارد. شودمی

لامبلیا یک ارگانیسم قلب مانند است، چهار جفت تاژك تروفوزوئیت ژیاردیا
یک دیسک ). A، 46- 1شکل (باشد میμm15اًـطول آن تقریبودارد،

به ارگانیسم در چسبیدن به ،مقعر بزرگ روي سطح شکمیي مکنده ) صفحه(
ها به روده بزرگ،  آنها همزمان با عبور انگل. کندهاي روده کمک میپرز

شکل(ریزند ها در مدفوع میگیرند و کیستدر کیست قرار میمعمولاً
1-46،B(.،و به ،اندو بسیار مقاوماي ضخیم دارند،دیوارهآنها بیضوي بوده

حاوي دو هسته و ،باشند؛ آنها به صورت اشکال نابالغمیμm14-8طول 
. اند، واجد چهار هستههاي بالغبه صورت کیست

ست ـکی: μm15-12( .B(روفوزوئیت ـت: A. مبلیاا لاـژیاردی. 46-1شکل 
)μm14-11.(

زایی شناسی و بیماريآسیب
. زا استها تنها به طور ضعیف بیماريژیاردیا لامبلیا معمولاً براي انسان

بدون علامت یافت ها ممکن است به تعداد زیاد در مدفوع افراد کاملاًکیست
هاي متصل شده به تعداد زیاد انگل،با این حال، در برخی از افراد. شوند

مکن است موجب تحریک و التهاب خفیف مخاط دئودنوم و دیواره روده م
بزرگ (ریپت راه با هایپرتروفی کـژژنوم شوند و متعاقباً اسهال حاد یا مزمن هم

ا یا مسطح شدن آنها و آسیب ـهپرز) تحلیل(روفی ـ، آت)رهـببش از حد حف
هاي مختلف مدفوع ممکن است در زمان. هاي اپیتلیال را ایجاد کنندسلول

و داراي بوي متعفن ،، حجیمچرب،، نیمه جامدآبکی،در طول دوره عفونت
دردهاي شکمی، اتساع و نفخ کاهش وزن،حالی، ضعف،علائم بی. باشد

براي افزایش احتمال یافتن . شکم ممکن است براي مدت طولانی ادامه یابند
اي متعدد ـهجمع آوري نمونه،روسکوپیـها به طور میکرـها در اسمیکیست

. شودمدفوع طی چند روز توصیه می

اپیدمیولوژي 
ها از طریق خوردن آب انسان. ژیاردیا لامبلیا در سرتاسر جهان وجود دارد

یا از طریق آلودگی هاي ژیاردیاآلوده به مدفوع یا غذاي حاوي کیست
،ندگانهاي پناهمستقیم مدفوعی، براي مثال در مراکز مراقبت روزانه، اردوگاه

هاي وعـشی. شوندمقعدي آلوده می-ان رابطه جنسی دهانیـا در جریـی
جایی که بار ،اندهاي اسکی در آمریکا گزارش شدهگاهاپیدمیک در استراحت

ي ناگهانی ژیاردیازیس منجر اهبالاي فاضلاب یا آلودگی منبع آب به شیوع
ها در میان شیوع. زنده بمانندماه در آب3توانند تا ها میکیست. شوندمی

ها ممکن است دهند که انساناعضاي کمپ در مناطق بیابانی پیشنهاد می
گاو، گوسفند، اسب یا گوزن،به انواع ژیاردیاي حیوانی از طریق جوندگان،

. حیوانات خانگی آلوده شده باشند

)اي و بافتآمیب روده(انتامبا هیستولیتیکا 
ارگانیسم 

هاي نتامبا هیستولیتیکا تنها در مجراي روده بزرگ و در مدفوعاهاي کیست
شکل (باشد متر میمیکرو10- 20و اندازه آنها بین ،شکل گرفته حضور دارند

2-46 ،A(. کیست ممکن است حاوي واکوئل گلیکوژن و اجسام کروماتوئید
بادر مقایسه(هاي گرد مشخصبا انتها) پروتئیننوکلئوهایی از ریبوتوده(

هاي در حال نمو انتامبادر کیست] تراشه اي[اي هاي باریکهکروماتوئیدال
اي ار هستهـیک کیست چه،اي در کیست رخ دادهتقسیم هسته. باشد) کولی

. دـگردنماتوئید و واکوئل گلیکوژن ناپدید میورام کـو اجسشوداد میـایج
را ـکند، زیه میـاي کیست تکیـهه ویژگیـوارد بـیص در اکثر مـتشخ
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هاي اسهالی در موارد فعال و فقط براي ها معمولاً تنها در مدفوعتروفوزوئیت
. چند ساعت بقا دارند

. )B، 46-2شکل (ر در بافت است ـرم حاضـفوزوئیت آمیبی تنهاـتروف
درونیِو منطقه ) نـهیالی(شفاف ه بیرونیِـحاشی. سیتوپلاسم دو ناحیه دارد

) شاخص بیماري(هاي سفید که ممکن است حاوي گلبول) گرانولار(دانه دار 
هاي اي توسط گرانولغشاي هسته. ها نیستو معمولاً حاوي باکتري،باشد

) اندوزوم یا کاریوزوم(ریز و منظم کروماتین با یک جسم مرکزي کوچک 
. آستر گردیده است

) چهاراز (دوبا ) μm15 -12(کیست : A. اهیستولیتیکانتامبا. 46-2شکل 
).μm20 -10(تروفوزئیت : B. هسته و یک جسم کروماتوئید

بیماري زایی آمیبیازیس تهاجمی و آسیب شناسی
میلیون مورد بیماري تهاجمی در هر سال 50شود که حدود تخمین زده می

انتامبا هاي هنگامی که تروفوزوئیت. مرگ رخ دهد100,000با بیش از 
هایی گسسته با مرکزي به هیستولیتیکا به اپیتلیوم روده هجوم ببرند و زخم

هاي هاي برآمده را ایجاد کنند که از آنها مخاط، سلولاندازه سر سوزن و لبه
ها در روي تروفوزوئیت.آیدها عبور نمایند، بیماري پدید می، و آمیبهنکروز

ی گسترش باغلب به طور جانپیدا کرده،مخاط عضلانی روده تکثیر و تجمع
هاي تکثیر شونده ادامه یافته، مخاط را آمیبگسترش جانبی سریعِ. یابندمی

آمیبیازیس اولیه را "فلاسک مانند"از زیر تخریب می سازد و زخم مشخص 
یک نقطه کوچک از ورود، راهی باریک را میان مخاط در : آوردبه وجود می
در این معمولاً. کندگسترش یافته در زیر مخاط ایجاد میيناحیه نکروزه

و آسیب از ،دهد، واکنش سلولی محدود استزمان تهاجم باکتریایی رخ نمی
. شودنکروز لیتیک ناشی می

و ،آمیزدها را به هم درهاي آمیبگسترش بعدي ممکن است کلنی
ها ممکن است به فوزوئیتترو. نواحی وسیعی از سطح مخاط را تحلیل ببرد

و در حفره صفاق ،هاي سروزي نفود نمایندغشاهاي عضلانی و گاهاًلایه
تغییراتی کلی را در زخم ،بزرگ شدن بعدي ناحیه نکروزه. سوراخ ایجاد کنند

در هم، تهاجم باکتریایی هاي آویزانِکه ممکن است لبه،آوردبه وجود می
ايِضایعات روده. سفید نوتروفیلی را توسعه دهدهاي ثانویه، و تجمع گلبول

معمولاً در (هایی از ضایعه اولیه ثانویه ممکن است به صورت گسترش یافته
وديـزرگ صعـزدیک از روده بـ، آپاندیس، با بخشی ن]روـروده ک[کوم س (

کال یا ایلئوم ه ایلئوسـا ممکن است به دریچـهارگانیسم. بروز پیدا کنند
روده بزرگ سیگموئید و رکتوم . ن را موجب شوندـعفونت مزم،ی رفتهانتهای

یک التهاب آمیبی یا توده . هاي مناسبی براي ضایعات بعدي هستندجایگاه
،دمکن است روي دیواره روده شکل گیرم) بومایآم(گرانولوماتوس تومور مانند 

. سازدمیکه گاهی اوقات آنچنان رشد بزرگی دارد که مجراي روده را مسدود
هاي تعداد آمیب: کنند عبارتند ازها را تعیین میعواملی که تهاجم آمیب

هاي میزبانی نظیر تحرك خورده شده، ظرفیت پاتوژنیک سویه انگل، فاکتور
اي مناسب که رشد آمیبی هاي رودهروده، کارآمدي ایمنی، و حضور باکتري

هاي انتامبا همچنانبه موقع گونهشناسایی صحیح و. دهندرا افزایش می
ژه با ـبه وی،اـهتروفوزئیت. م باقی مانده استـبه صورت یک مشکل مه

هاي مایع یا نیمه شکل گرفته که در مدفوع،هاي قرمز در سیتوپلاسمگلبول
. باشدشوند شاخص بیماري مییافت می

در . انددي متفاوتعلائم بر اساس جایگاه و شدت ضایعات تا حد زیا
از دست دادن آب ،بمیاري جدي، حساسیت شدید شکمی، اسهال خونی شدید

، شروع علائم معمولاً حاددر بیماري کمتر . شوندو ناتوانی حادث میبدن،
تهوع و هاي شکمی،دردهایی از اسهال،تدریجی است و اغلب رویداد

ها معمولاً هفته. گرددل میو تمایل فوري به اجابت مزاج را شام،استفراغ
همراه با ،و کاهش وزن،ناراحتی عمومی، از دست دادن اشتهادرد شکمی،

روز پس از 4علائم ممکن است طی . خستگی عمومی وجود خواهد داشت
یا آنکه هیچگاه ،ممکن است تا یک سال بعد پدید آیند،مواجهه مشاهده شوند

. دیده نشوند
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است و با گسترش ) گسترده شونده فرا(تاستاتیک م،ايعفونت خارح روده
ترین شکل، هپاتیت آمیبی یا جـرای. افتدبه ندرت اتفاق میمستقیم از روده،

شود که تصور می،)اي بالینی یا بیشترـهاز عفونت% 4در (آبسه کبدي است 
از جمله ،)اي کوچک در جریان خوناي لکهـهلخته(آمبولی به دلیل میکرو

رود گمان می. باشد،الـهاي حمل شده از گردش خون پورتتروفوزئیت
ها، یک همراه شایع براي ضایعات شکمی آمبولی کبدي با تروفوزئیتمیکرو

یک آبسه . نمایندباشد، اما این ضایعات کانونی منتشر به ندرت پیشرفت می
مگر با (ر چرکی ـغیپیشرونده،بدون تراکم و تشکیل دیواره، حقیقیِ آمیبی، 

و از نظر باکتریولوژیکی ،محتویات نکروزه.است،مخربو ، )هعفونت ثانوی
يمشخصه.گردندبه دیواره محدود میي فعالاـهاند و آمیباستریل

و در ،دـا تولیـدر آبسه ه) anchovy paste("یـاهی کولـر مـخمی"
از نیمی  از بیماران مبتلا به آبسه بیش .تخلیه هاي جراحی دیده می شود

ه اي از عفونت روده اي را ندارند، و تنها یک هشتم از ، تاریخچکبديِ آمیبی
ي آمیبی به ندرت، آبسه ها.آنها کیست ها را به مدفوع خود انتقال داده اند

در هر عضو یا بافت.روي دهند) ریه، مغز، طحال(ممکن است در دیگر نقاط 
تهاجم و آبسه براي وئیت هاي فعال ممکن است به جایگاهی تماس با تروفوز

دگی سمت راست ـه صورت برآمـبمعمولاً که ،ديـآبسه کب.تبدیل شود
توموگرافی ،سونوگرافیراـوان با اولتـتشود را میراگم نشان داده میـدیاف

مشاهدهبرداري رزونانس مغناطیسی، یا اسکن رادیوایزوتوپ تصویر،ايرایانه
.این موارد قویاً مثبت اندآزمون هاي سرولوژي در معمولاً .نمود

اي هاي رودهسایر آمیب
ترین اي متمایز از شایعگونهیکهیستولیتیکاي تهاجمی یا پاتوژناکنون انتامبا

، لحاظ دیسپارساکن در مجراي روده، یعنی انتامباگونه همسفره غیر پاتوژنِ
اختصاص یافته یکپاتوژنستولیتیکا تنها براي شکل نام انتامبا هی. گرددمی

اي ـهبر اساس آنالیزخویشاوند،کیئیِسودیسپار و انتامبا موشکُانتامبا. است
هاي گونه،میکروسکوپیهماننديِحتی به رغم PCRو ،ژنتیکی،آنزیمیایزو

انتامباور اپدیسرا نه تنها از انتامباهیستولیتیکاانتامبا. هستندزي ـمتمای
سکیئی، بلکه همچنین باید از چهار ارگانیسم آمیب مانند دیگر که آنها موشکو

) 1: (این چهار ارگانیسم عبارتند از. اند، بازشناختهااي انساننیز انگل روده
، )داریک تاژك(دي انتامبا فراژیلیس ) 2(کولی، که بسیار شایع است؛نتامباا

از انتامبا هیستولیتیکا که به عنوان عامل مسبب اي به غیرتنها انگل روده
ودامبا ئای) 3(اسهال و سوء هاضمه مورد ظن بوده، اما تهاجمی نیست؛

براي تشخیص انتامبا هیستولیتیکا از دیگر . اندولیماکس نانا) 4(و ؛ئیلیبوتسچِ
باشد، زیرااما انجام این کار لازم می،ها، تجربه قابل توجهی نیاز استفرم

یا ،دازهـدرمان بیش از ان،ضروريرـیص نادرست اغلب به درمان غیـتشخ
. شودشکست در درمان منجر می

براي تشخیص آمبیازیس، هنگامی که ) EIA(هاي آنزیم ایمونواسی کیت
EIAهاي آزمون. به طور تجاري در دسترس قرار دارند،اندها منفیمدفوع

در مدفوع نیز حساس و براي انتامبا هیستولیتیکا آمیبیژنبراي شناسایی آنتی
. هاي پاتوژن و غیرپاتوژن فرق بگذارندتوانند بین عفونتاند و میاختصاصی

اپیدمیولوژي 
هاي در این ارگانیسم عمدتاً در کشور. انتامبا هیستولیتیکا پراکنش جهانی دارد

ضعیف است، شایع هاي فاضلاب و بهداشت که در آنها سیستم،حال توسعه
ها معمولاً یابند، کیستدهانی انتقال می- ها از راه مدفوعیعفونت. باشدمی

ها نیز با شوند؛ مگسآلوده خورده می، و مواد غذاییِهمراه با آب، سبزیجات
،اندها بدون علامتاکثر عفونت. انتقال در نواحی آلوده به مدفوع ارتباط دارند

منبعی از آلودگی براي ،باشندمتی که حاوي کیست میو اشخاص بدون علا
کند هایی هستند که در آنجا فاضلاب به ذخیره آب نشت میها در مکانشیوع

ان یا ـدان یا کودکـمانند مؤسسات روانی، سالمن(ا بهداشت ناقص است ـی
).هازندان

)اياسپوروزوئر روده(کریپتوسپوریدیوم 
کریپتوسپوریدیوم هومینیس به طور مشخص،وم،هاي کریپتوسپوریدیگونه
مانند (افرادي که سیستم ایمنیِ به خطر افتاده دارند توانند روده را در می

آلوده سازند و اسهال شدید و مقاوم به درمان را موجب ) مبتلایان به ایدز
هاي رزوس، ، میمونمرغهاي جوندگان،ها به عنوان انگلآنها مدت. گردند

روـشدند و احتمالاً عامل ناشناخته گاستر علف خواران شناخته میـو سایگاو
ا ـهااسیت. ها بودندمحدود شونده و اسهال در انسانانتریت خفیف و خود

μm5-4زند و بلافاصله ـریاد در مدفوع میـه تعداد زیـدازه دارند و بـان
،و آب آلوده خورده شوندغذابه همراهها هنگامی که ااسیت. زا هستندعفونت

اي را مورد هجوم هاي رودهها از کیست خارج گشته و سلولاسپوروزوئیت
هاي روده سلول) سأواقع در ر(ها درون بخش آپیکالی دهند؛ انگلقرار می

براي شروع یک ،آزاد شده،پردازند؛ سپسر جنسی به تکثیر میـبه طور غی
آنها همچنین از . کننداي را آلوده میرودهايـهسایر سلول،ه جدیدـچرخ

هاي ماده هاي نر و ماکروگامتو میکروگامتاند،تولید مثل جنسی برخوردار
. نمایندها را ایجاد میکه پس از ادغام، ااسیت،آورندرا به وجود می

زایی آسیب شناسی و بیماري
اپیتلیال مخاط دستگاه گوارش، هايزدار سلولکریپتوسپوریدیوم در حاشیه پر

، 46-3شکل (شود هاي روده کوچک تحتانی ساکن میبه ویژه در سطح پرز
A (که در اشخاص ،ویژگی بالینی بارز کریپتوسپوریدیوزیس اسهال آبکی است

اما ممکن ،باشدده میـدود شونـخود مح) هفته1-2ظرف (خفیف و سالم،

893انگل شناسی پزشکی



،یا در سالمنداندر کودکان،به خطر افتاده،ایمنیِسیستماست در افراد دچار 
ده ـترین جایگاه آلوده شونعـروده کوچک شای. شدید و طولانی مدت باشد

هاي ها از جمله دیگر انداماما کریپتوسپوریدیوم همچنین در سایر اندام،است
. ها یافت شده استدستگاه گوارش و در ریه

. هاي تازه مدفوع بستگی دارددر نمونهها تشخیص به شناسایی ااسیت
ت فس-آمیزي تغییر یافته اسید هاي تغلیظ مدفوع با استفاده از رنگتکنیک

آنتی مونوکلونالمبتنی برآزمونِو)B، 46- 3شکل (معمولاً لازم هستند
و میکروسکوپ فلئورسنت ،هاي سطح پایین را بشناسدتواند عفونتبادي می
EIAاي ـهآزمون،در حال حاضر. د استـاورامین سودمنآمیزيبا رنگ

. براي شناسایی آنتی ژن مدفوعی در دسترس قرار دارند

ها برش هیستولوژیک از روده با ارگانسیم: Aکریپتوسپوریدیوم . 46- 3شکل 
هارنگ صورتی ااسیت: B. هاي مخاطسلولدر بخش آپیکالیِ) هاپیکان(
)μm5-4 (فست است- آمیزي اسیدناشی از رنگ،هاي مدفوعهدر نمون.

اپیدمیولوژي 
روز است و بیماري از 12تا 1ون براي کریپتوسپوریدیوزیس بین ـدوره کم

مدفوع حیوان یا انسان آلوده یا از طریق آب یا غذاي آلوده به مدفوع کسب 
به ایمنیِسیستمدچار افراد(اند براي کسانی که در معرض خطر. گرددمی

اجتناب از مدفوع حیوانی و توجه )و اشخاص کم سن یا سالمندخطر افتاده، 

ها پراکنش جهانی دارند و احتمالاً ارگانیسم. دقیق به بهداشت ضروري است
. سازدبخش قابل توجهی از جمعیت انسانی را به طور بدون علامت آلوده می

واکی لدر شهر می1993ایل سال هاي گاه به گاه نظیر، شیوعی که در اوشیوع
اتفاق افتاد ) دریاچه میشیگانحاشیه شهري در جنوب شرقی ویسکانسین در (

حفاظت ي توانند نتیجه ثیر قرار داد، میأنفر را تحت ت400,000و بیش از 
در این  . نادرست یا تصفیه ناکافی منابع آب در مراکز شهري بزرگ باشند

ظرفیت . آلودگی منبع آب بودأمنش،رع بزرگ لبنیمثال، ظاهراً کود گاو از مزا
و توانایی انگل در تکمیل –ارگانیسم براي شروع یک عفونت 30کمتر از 

هاي پیدایش عفونت–در همان فرد از جمله مرحله جنسی،چرخه حیات خود،
. سازدغالباً مشاهده شونده در مبتلایان به سرکوب ایمنی را ممکن میوخیمِ

)اياسپوروزوئر روده(سپورا سیکلو
ارگانیسم 
ات کریپتوسپوریدیوم شباهت دارد و ـات سیکلوسپورا به چرخه حیـچرخه حی

اگرچه، سیکلوسپورا در این. گیردمیبررسد تنها یک میزبان را دربه نظر می
از،زا نیستندهاي آن بلافاصله پس از عبور به مدفوع عفونتکه ااسیت

، که هاي کریپتوسپوریدیومخلاف ااسیترـب. دیوم متفاوت استکریپتوسپوری
هاي برد تا ااسیتچند روز تا چند هفته زمان می،دـزا اندر مدفوع عفونت

دلیل، وقوع انتقال مستقیم شخص به اینسیکلوسپورا عفونت زا شوند، و به
ه ـسیکلوسپوریازیس از ده. ق مواجهه مدفوعی بعید استـشخص از طری

از منتقله از راه مواد غذایی ،اي منتقله از راه آبـهبا عفونتتا کنون،1990
مخلوطی از (لون سکمها،، از جمله تمشکانواع مختلفی از محصولات تازه

مورد استفاده به عنوان اغلب شامل کاهوي جوان،هاي برگ دار جوان،سبزي
. و ریحان مرتبط بوده است،)سالاد

زایی و آسیب شناسی بیماري
ادم ي هاي روده در نتیجه تغییر یافته مخاط با کوتاه شدن پرزمعماريِ

و ،اشتهایی، خستگیبه اسهال، بی،تهابیلهاي امنتشر و ارتشاح سلول
دوره علائم در میان اشخاص درمان نشده و غیر . شودکاهش وزن منجر می

عود که چند هفته تا چند ماه - يایمن اغلب طولانی است، اما با علائم بهبود
دوره کمون براي . باشدآورند، در نهایت خود محدود شونده میدوام می

هفته 1هاي کریپتوسپوریدیوم، حدود سیکلوسپورا، مشابه عفونتهايعفونت
همان (هاي اختصاصی براي آزمون آزمایشگاهی سیکلوسپورا درخواست. است

ام بررسی مدفوع براي ـبه هنگ) پتوسپوریدیومه کریـاي مربوط بـهآزمون
هستند، لازم ) مایل به قرمز(فست مثبت -که اسید،)μm10 -8(هاااسیت
-TMP(سولفامتوکسازول -تري متوپریمباهاي سیکلوسپوراعفونت. است

SMZ (باشندقابل درمان می .
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اي منتقل شونده جنسی عفونت تک یاخته
)تاژك دار ادراري تناسلی(س تریکوموناس واژینالی

ارگانیسم 
) بدون مرحله کیست(تریکوموناس واژینالیس تنها به صورت تروفوزوئیت 

وجود دارد؛ این ارگانیسم از چهار تاژك آزاد که از یک ساقه منفرد به وجود 
. دهد برخوردار استآیند، و یک تاژك پنجم که غشایی مواج را شکل میمی

μm10طول وμm20یس گلابی شکل بوده و تقریباً تریکوموناس واژینال
. عرض دارد

زایی و آسیب شناسی بیماري
ها هم و اکثر عفونتشود،تریکوموناس واژینالیس به طور جنسی منتقل می

عفونت به طور ،در زنان. براي زنان و هم براي مردان بدون علامت هستند
و ،و دهانه رحم محدود است،اژنو،رونی اندام تناسلیبخش بیمعمول به 

اطی ممکن است حساس،ـسطوح مخ. یابدم گسترش نمیـمعمولاً به رح
رم رنگ پر از کف و پوشش داده شده با ترشحات زرد یا ک،ملتهب، ساییده

هاي منی و پیشابراه ممکن است آلوده پروستات، کیسهدر مردان،. شوند
ژنی مشتمل بر علاوه بر ترشحات فراوان واها در زنان،علائم و نشانه. گردند

از مردان آلوده،% 10حدود . باشند، و سوزش میحساسیت موضعی، خارش
متغیرروز28تا 5دوره کمون از حدود . ترشح پیشابراهی سفید و رقیق دارند

. است

اپیدمیولوژي 
ن نسبت ، اما در زناتریکوموناس واژینالیس انگلی شایع در مردان و زنان است

. نوزادان ممکن است در جریان تولد آلوده شوند.به مردان شایع تر می باشد

% 30میلیون نفر هستند، اما تنها 7/3در آمریکا، برآورد ها حاکی از آلوده بودن 
کنترل عفونت تریکوموناس . از آنها از بیماري علامت دار برخوردار اند

تا زمانی که . جنسی استواژینالیس همواره مستلزم درمان هر دو شریک
باید در طول مقاربت، حفاظت ،عفونت در هر دو طرف ریشه کن نشده است

. مورد استفاده قرار گیرد) کاندوم(مکانیکی 

اي خون و بافت هاي تک یاختهعفونت
تاژك داران خون 

هاي ها شامل جنسبراي انسان) تاژك داران خون(ها لاتلاژِهموف
هاي دو نوع متمایز از تریپانوزوم). 46-4جدول (و لیشمانیا هستند تریپانوزوما 

sleeping(آفریقایی، که موجب بیماري خواب) 1(:انسانی وجود دارد

sickness(ـهوسط مگسـشود و تمیاي تسه ته س]tsetse flies[
)تریپانوزوما تریپانوزوما بروسئی رودیسیئنس و : یابدانتقال می): لوسینامانند گ

Chagas(که موجب بیماري شاگاس ،آمریکایی) 2(؛بروسئی گامبیئنس

disease (هاي بوسنده شود و توسط ساسمی]kissing bugs [) مانند
جنس لیشمانیا، که به تعدادي . تریپانوزوما کروزي: یابندانتقال می) ریاتومات

اد لیشمانیازیس ـایجباعث گردد، ها تقسیم میي آلوده کننده انسانگونه
ا ـاسپوندی(اطی جلدي ـ، مخ]Oriental sore[ـی م شرقـزخ(جلدي 

]espundia ([ و احشایی)آزار کالا]kala-azar[تمام این . شودمی
بوتوموس در دنیاي قدیم و لوتزومیا در دنیاي لف(ها توسط پشه خاکی عفونت

نیمکره شرقی؛ ،یاي قدیمدن: Old World[کنندانتقال پیدا می) جدید
که پیش از کشف آمریکا شناخته ) عموماً اروپا، آسیا و آفریقا(بخشی از جهان 

].نیمکره غربی؛ آمریکا: دنیاي جدید: New World. شده بود

هاي لیشمانیاهاي تریپانوزوما و گونهمقایسه گونه. 46- 4جدول 
هامراحل در انسانلناقبیماري)داران خونتاژك(ها هموفلاژلات

ها در خونتریپوماستیگوتمگس تسه تسه)حاد(بیماري خواب آفریقایی سیئنس یتریپانوزوما بروسئی رود
ها در خونتریپوماستیگوتمگس تسه تسه)مزمن(بیماري خواب آفریقایی تریپانوزوما بروسئی گامبیئنس 

ساس بوسندهبیماري شاگاستریپانوزوما کروزي 
ریپوماستیگوت ها در خون؛ت

هاي درون سلولیآماستیگوت

هاي لیشمانیا گونه
لیشمانیازیس جلدي،

پشه خاکیو احشایی،مخاطی جلدي
هاي درون سلولیآماستیگوت
هاها و مونوسیتدر ماکروفاژ

تریپانوزوما بروسئی رودیسیئنس و تریپانوزوما بروسئی گامبیئنس
)خوناندارتاژك(
ها رگانیسما

ط یک سجنس تریپانوزوما به صورت تریپوماستیگوت، با جسمی طویل که تو
شود، و یک تاژك که لبه آزاد غشا را غشاي مواج طولی جانبی حمایت می

گذارد و در انتهاي قدامی در قالب یک زائده شلاق مانند بیرون حاشیه می
ي DNA(وپلاست تـکین). 46-4شکل (رسد ون به نظر میـآید، در خمی
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جسمی به طور تیره رنگ گرفته است که ) حلقوي درون هر میتوکندري
. شودبلافاصله در مجاورت جسمی پایه استقرار دارد که تاژك از آن ناشی می

و تریپانوزوما ئنسیگامببروسئیبروسئی رودیسیئنس و تریپانوزوماتریپانوزوما
از ) ر احشام و حیوانات شکارعامل مسبب بیماري خواب د(بروسئی بروسئی 

اکولوژیکی، ،اما از لحاظ بیوشیمیایی،اندقابل تشخیصنظر مورفولوژیکی غیر
. باشندو اپیدمیولوژیکی متفاوت می

زایی آسیب شناسی و بیماري
زاي تریپانوزوما بروسئی گامبیئنس و تریپانوزما بروسئی هاي عفونتتریپانوزوم

ح تکثیر ـزش مگس تسه تسه وارد و در جایگاه تلقیاز طریق گرودیسیئنس
که ممکن ،کنندرا ایجاد می) ضایعه اولیه(تورم متغییر ی وسفتو ،شوندمی

هاي آفریقایی در خون، فرم. ر تریپانوزومی پیشرفت نمایداست تا تشکیل شانک
ها به علاوه در بافت لنفی، به طور خارج سلولی به صورت تریپوماستیگوت

اي لنفاوي، جریان خون و در مراحل پایانی به ـهآنها به گره. شوندکثیر میت
سندرم شاخص CNSو در ،یابندگسترش می) CNS(سیستم عصبی مرکزي 

ناتوانی در خوردن، از دست دادن خستگی،:آورندبیماري خواب را پدید می
.بافت، بیهوشی و مرگ

ا ـی(نس ـیپانوزوما بروسئی گامبیئاي ترـهگوتـتریپوماستی. 46-4شکل 
در یک اسمیر ) قابل تشخیص، نس، در عمل غیرـبروسئی رودیسیئتریپانوزوما

).μm10=هاي قرمز گلبول(خون 

. ریقایی استـصه تریپانوزومیازیس آفـن مشخـتریاصلیCNSدرگیري 
وسئی برریپانوزوماتاه و ـم1دود ـحر دبروسئی رودیسیئنستریپانوزوما
گردند، اما هر دو به در چند ماه در مایع مغزي نخاعی نمایان میگامبیئنس

بروسئی گامبیئنس مزمن است و ریپانوزوماتعفونت . تعداد اندك حضور دارند
با مرگ ناشی از سندرم خواب معمولاً بعد ،به مننگو انسفالیت منتشر پیشرونده

سئی رودیسیئنس که با سرعت بروریپانوزومات. شودمنجر می،سال1-2از 

هاي پایانی تنها در طول هفتهما راخواب آلودگی و کُبیشتري کشنده است،
و د،ـیابنق جفت انتقال میـا از طریـهتریپانوزوم. کنداد میـعفونت ایج

. دهنداندمیک رخ میهاي مادرزادي در مناطق هایپرعفونت
بروسئی قابل توجه هستند، ریپانوزوماتلکس ریقایی کمپفآهايِتریپانوزوم

کنترل شده که هاي سطحیِپروتئینکه از طریق یک سري از گلیکودر این
VSGهاي سطحی واریانت یا گلیکوپروتئین(پوشانندسطح ارگانیسم را می

]variant surface glycoproteins([،رات آنتی ژنی ـمل تغییـمتح
ها در جریان خون میزبان هر کدام با یک نگلامواج پی در پی ا. شوندمی

ي ي تغییرات القا شدهاین فرآیند در نتیجه. اندپوشیده شده،پوشش متمایز
اي سطحیِـهد غشاـبا تولی. ن سطحی استـپروتئیوـژنتیکی روي گلیک

زدـان بگریـادر است از پاسخ آنتی بادي میزبـمختلف، انگل قآنتی ژنیک .
درنگ نوع آنتی ژنیک دیگري پیش از اما بی،یابدیت کاهش میهر جمع

شود هر تریپانوزوم حدود تصور می. گرددجایگزین می،زدوده شدن نوع قبلی
.که این مثالی از تشکیل ژن موزائیک است،داشته باشدVSGژن 1000

اپیدمیولوژي 
. شودحدود میتریپانوزومیازیس آفریقایی به مناطق حاوي مگس تسه تسه م

بروسئی گامبیئنس، منتقل شونده توسط مگس تسه تسه کنار تریپانوزوما
پالپالیس و چند ناقل تسه تسه دیگر مربوط به موسوم به گلوسینا،رودخانه
هاي مرطوب، از غرب تا مرکز آفریقا گسترش یافته است و یک عفونت جنگل

بروسئی ریپانوزومات. کندرا ایجاد میCNSنسبتاً مزمن با درگیري پیشرونده 
و س،گلوسینا پالیدیپِ،قل شونده توسط گلوسینا مورسیتانسرودیسیئنس، منت
با ،و جنوب شرقی آفریقاشرق) دشت بی درخت(در ساوانا س گلوسینا فوسکیپِ

این ارگانیسم تعداد کمتري از موارد . وجود دارد،کانون آن در دریاچه ویکتوریا
و سایر ) بز کوهی آفریقایی(بوشبوك . تر استاما ویرولانت،کندرا ایجاد می

بروسئی رودیسیئنسهاي کوهی ممکن است به عنوان مخزن تریپانوزومابز
بروسئی ریپانوزوماتزن اصلی ـدر حالی که مخد،ـدمت گرفته شونـبه خ

سپس درمان افراد و یافتنکنترل به جستجو براي . باشدانسان میگامبیئنس
نترل رفت و آمد مردم به مناطق حاوي مگس؛ استفاده از ک؛ به بیماريمبتلا
با عمدتاًسازمان دادن به کنترل مگس، و ،در وسایل نقلیهها کشحشره
کنترل تماس با . ، بستگی داردهاهاي هوایی و تغییر زیستگاهکشحشره

اي مگس هو مواد دافع حشرات در برابر گزشحیوانات مخزن دشوار است،
. تسه تسه ارزش اندکی دارند

)دار خونتاژك(کروزي تریپانوزوما
ارگانیسم 

ها در ناقل، اپیماستیگوت: تریپانوزوما کروزي داراي سه مرحله نموي است
رد شده به و یک مرحله داخل سلولی گ،)در جریان خون(ها ماستیگوتوتریپ
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کروزي در اوایل مرحله حاد و در ااي خونی تریپانوزومـهفرم. نام آماستیگوت
در اهآنها تریپوماستیگوت. دـفواصل پس از آن به تعداد کمتر حضور دارن

هاي انتهایی بزرگ و گرد توپلاستنبا کی،شدهآمیزيهاي رنگنمونه
هاي اما تشخیص آنها به لحاظ مورفولوژیک از تریپانوزوم،مشخص هستند

. آفریقایی دشوار است
اند به صورت و مغز بیشتر شایع،هاي بافتی، که در عضله قلب، کبدفرم

وز ـان یا فاگوستیـکنند و پس  تهاجم به سلول میزبدا میـآماستیگوت نمو پی
شکل(آورند ود میـانگل، تکثیر گشته، یک کلنی داخل سلولی را به وج

5-46(.

در عضله ) هاپیکان(وما کروزي تریپانوزهاي آماستیگوتکلنی. 46-5شکل 
: تصویر ضمیمه. قطر دارند) μm3 -1(در مقاطع بافت، آماستیگوت ها .قلب

» خط تیره«و ) هسته(]dot[» نقطه«صه ـشکل یک آماستیگوت با مشخ
]dash[)توپلاستنکی.(

زایی شناسی و بیماريآسیب
که (ریاتومین تزاي تریپانوزوما کروزي توسط گزش ساسهاي عفونتفرم

شوند؛ ها منتقل نمیبه انسان) لی غیر پاتوژن استنجِراه ورود تریپانوزوما رِ
یابند که مدفوع ساس آلوده در اثر مالیدن، به بلکه آنها هنگامی راه می

در جایگاه ورود . ملتحمه چشم، جایگاه گزش، یا خراشی در پوست وارد گردد
التهابی تحت جلدي یا شاگوما به کرهگیک تریپانوزوما کروزي ممکن است 

. ]گرددتوموري پوستی که در بیماري شاگاس ایجاد می:شاگوما[وجود آید 
در شروع،) ]Romaña’s sign[علامت رومانا(ا ـهتورم یک طرفه پلک

تورم (لنف آدنیت ه با تب،ـضایعه اولی. صه استـبه ویژه در کودکان، مشخ
. باشدها همراه میو انتشار به خون و بافت،ايناحیه) هاي لنفاويگره

. ترین وضعیت جدي در بیماري شاگاس استمیوکاردیت بینابینی شایع
کروزي،به ویژه با عفونت مزمن تریپانوزوما،ثیرأهاي تحت تسایر اندام
اي عصبی در ـهتهاجم به شبکه. وانـکبد، طحال، و مغز استخ: عبارتند از

ژه در بیماري شاگاس ـریب سمی آن، به ویـدستگاه گوارش یا تخدیواره

بزرگ شدن روده (کولون و مگا) بزرگ شدن مري(سوفاگوس ابه مگابرزیلی،
کولون در بیماري شاگاس کلمبیایی،اسوفاگوس و مگامگا. انجامدمی) بزرگ

آمریکاي تریپانوزوما رنجلی . شوندو آمریکاي مرکزي دیده نمی،ونزوئلایی
و از این رو ،نمایدها را بدون ایجاد بیماري آلوده میانسانجنوبی و مرکزي،

. هاي پاتوژن متمایز گرددباید به دقت از گونه

اپیدمیولوژي 
خصوصاً در آمریکاي مرکزي و ) بیماري شاگاس(تریپانوزومیازیس آمریکایی 

تا،براي مثال–بیشترباشد، اگرچه عفونت حیوانات بسیار جنوبی مهم می
تعداد اندکی موارد بومی . گسترش پیدا کرده است–مریلند و جنوب کالیفرنیا 

از آنجایی که هیچ . انسانی در تگزاس و جنوب کالیفرنیا گزارش شده است
ايـهکشرهـا با حشـهکنترل ناقلري شناخته نشده است،ـثؤان مـدرم

هاي خشتی داراي سقف ه، نظیر تعویض خانهته نشستی و تغییر زیستگا
کنند، و اجتناب از تماس با مخازن کاهگلی که در آن حشرات زندگی می

بیماري شاگاس عمدتاً در میان . به طور ویژه حائز اهمیت هستند،حیوانی
تخمین . برندشود که در شرایط بد اقتصادي به سر میمردمی مشاهده می

و بسیاري از این افراد به اند،لیون نفر حامل انگلمی7-8شود که زده می
توانایی آنها براي کار و امید به ،در نتیجه،کهباشندآسیب قلبی دچار می

. یابدشان به شدت کاهش میزندگی

)داران خونتاژك(هاي لیشمانیا گونه
ها ارگانیسم

پس از . دهدها را در جریان گزش انتقال میپشه خاکی پروماستیگوت
ها به سرعت به ها، پروماستیگوتها یا مونوسیتفاگوسیتوز توسط ماکروفاژ

یابند و سیتوپلاسم سلول کنند، و آنگاه تکثیر میها تغییر پیدا میآماستیگوت
دوباره ا آزاد گشته وـهانگلد،ـترکناي آلوده میـهسلول. سازندرا پر می

شود و بر اساس گونه انگل و پاسخ این فرآیند تکرار می. گردندفاگوستیوز می
ها آماستیگوت. آوردمیزبان یک ضایعه جلدي یا عفونت احشایی را پدید می

هسته و کینتوپلاست میله مانند و . اندازه دارندμm3-2اند و تقریباًبیضوي
. دید»خط تیره«و »نقطه«توان به صورتتیره رنگ را می

یشمانیا که به طور گسترده در طبیعت توزیع شده است، تعدادي جنس ل
خصوصیات بالینی . اندگونه دارد که از لحاظ مورفولوژیک تقریباً به هم شبیه

خصوصیات افتراقی مرسوم هستند، اما اکنون استثنائات متعددي ،بیماري
ی و  هاي مختلف در طیفی از خصوصیات بالینلیشمانیا. اندتشخیص داده شده
اي ـروه جـدر سه گ،راي سهولتـفقط ب،د کهـور دارنـاپیدمیولوژیکی حض

، ]Oriental sore[ی ـم شرقـزخ(لیشمانیازیس جلدي ) 1(:رندـگیمی
wet[رطوب ـم جلدي مـزخ،]Baghdad boil[وش بغداد ـج

cutaneous sore[م جلدي خشک ـ، زخ]dry cutaneous sore[ ،
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chiclero[م چیکلرو ـزخ ulcer[ یوتا ،]uta [2(. رـاي دیگـهو نام (
لیشمانیازس ) 3(، و ]espundia[اسپوندیا (لیشمانیازیس مخاطی جلدي 

].black fever[هندي براي تب سیاه ]kala-azar[آزار کالا(احشایی 
به در ویرولانس، گرایش بافتی، و خصوصیات بیولوژیک و اپیدمیولوژیک،

. اي وجود دارد، اختلافات سویهرولوژیک و بیوشیمیاییهاي سمعیارعلاوه در
ال، لیشمانیازیس ـبراي مث(توانند چند سندرم بیماري ها میبعضی از گونه

اي لیشمانیازیس جلدي یا لیشمانیازیس جلدي از ـهی از ارگانیسمـاحشای
وضعیتبه طور مشابه،. اي لیشمانیازیس احشایی را ایجاد کنندـهارگانیسم

. توانند توسط عوامل مختلف ایجاد گرددبالینی یکسانی می

زایی شناسی و بیماريآسیب
و ،برازیلئنسیسلیشمانیالیشمانیا مکزیکانا،ماژور،لیشمانیاتروپیکا،لیشمانیا

هاي جلدي، یک ضایعه پوستی را در جایگاه تلقیح توسط پشه سایر فرم
یشمانیازیس جلدي، زخم شرقی، جوش دهلی ل. (دـآورناکی به وجود میـخ
]Delhi boil [رم، با ارتشاح سلولی و تکثیر ). و غیرهنخست لایه هاي د

آماستیگوت ها به طور درون سلولی و گسترش به طور خارج سلولی، تحت 
اپیدرم نفوذ می نماید و زخم را پدید تأثیر قرار می گیرند، تا این که عفونت به 

ازدیاد حساسیت یا نوع (قماري ممکن است یافت شوند ضایعات ا.می آورد
که بدون انگل یا واجد ) لیشمانیازیس جلدي از ]فرم عود کننده[سیدیوانس رِ

و یک واکنش،دهندبه آسانی به درمان پاسخ نمیتعداد کمی انگل بوده،
فرم ،در ونزوئلا. گردندگرانولوماتوس قوي را موجب می)اثر زخم(اسکار

در . زیکانا پیفانوئی، شناخته شده استمکي منتشر شونده ناشی از لیشمانیاجلد
اتیوپیکا، باعث ایجاد یک اتیوپی، یک فرم شناخته شده به نام لیشمانیا

هر دو فرم . شودلیشمانیازیس منتشر شونده تاولی و غیر زخمی مشابه می
هند و در تاولدمعمولاً آنرژیک اند و به آنتی ژن آزمون پوستی پاسخ نمی

لیشمانیا برازیلیئنسیس باعث . از تعداد زیادي انگل برخوردار هستنددرمهاي 
نازو(یا حلق بینی ) کاتانئوسموکو(ایجاد لیشمانیازیس مخاطی جلدي 

این لیشمانیازیس با . گردددر نواحی آمازونی آمریکاي جنوبی می)فارنکس
اما ،یعات به آهستگی رشد کردهضا.شودهاي محلی متعددي شناخته مینام

رسد، مهاجرت از این جایگاه به به نظر می. هستند) cm10 -5گاه (وسیع 
سطوح مخاطی نازوفارنکس و کام دهان به سرعت رخ دهد و در چنین 

ز چندین ماه تا بعد ا. ها رشد دیگري اتفاق نیافتدسطوحی ممکن است سال
–یب تیغه بینی و مناطق پیرامونی تخر–وقفه ، فرسایش بیسال20بیش از 

، ناشی از انسداد نايمرگ از خفگیِدر برخی موارد،. ممکن است توسعه یابد
بالینیتصویراین وضعیت؛ . شودگرسنگی، یا عفونت تنفسی حادث می

که اغلب در حوزه آمازون به چشم ، )46-6شکل (اسپوندیا  است کلاسیک از
هاي به ویژگی) یوتا(هاي بالینی ویژگیر پرو،در ارتفاعات بالا د. خوردمی

ئنسیس نعفونت لیشمانیا برازیلیئنسیس گویا. دنبالینی زخم شرقی شباهت دار
اي یابد و در آنجا به صورت زنجیرهغالباً در طول مسیر لنفاوي گسترش می

عفونت لیشمانیا مکزیکانا . رسدزخمی به نظر میخطی از ضایعات غیر
گردد که در حدود به یک ضایعه زخمی منفرد و سست محدود میمعمولاً
،ي مشخصفرو رفتهدایره ايِاي گذاشتن یک اسکارـسال، با بر جیک 

حمله برنده به با عفونت،هادر مکزیک و گوآتمالا، غالباً گوش. یابدبهبود می
شوند ر میـدرگی–بدون ایجاد زخم و با حضور تعداد کمی انگل –غضروف 

).زخم چیکلرو(
آزار ا کالاـاد لیشمانیازیس احشایی یـه باعث ایجـانی کولیشمانیا دونو

اندوتلیال، به ویژه هاي رتیلکواز جایگاه تلقیح جهت تکثیر به سلول،شودمی
رت ـوان مهاجـ، و مغز استخهاي لنفاويگرهکبد،ال،ـا در طحـهماکروفاژ

مشخص طحال ) پریاختگی(هایپرپلازي این مسأله با). 46- 7شکل (کند می
تب نامنظم،. شودرشد همراه میبهلاغري پیشرونده با ضعف رو. همراه است

آزار معمولاً وارد درمان نشده با علائم کالاـم. وجود دارد،اه گیج کنندهـگ
قرمز رنگ فعالیت جلدي به ویژه در هند،،هابعضی از فرم. باشندکشنده می

1-2، هاي جلديهاي فراوان در وزیکولبا انگل،را مجدداً پس از درمان
-post-kala[) لیشمانوئید پوستی پس از کالاآزار(دهند روز میـبسال بعد،

azar dermal leishmanoid.[

.بیمار مبتلا به اسپوندیاي ناشی از لیشمانیا برازیلئنسیس. 46-6شکل 
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. از بیوپسی کبد) هاپیکان(هاي لیشمانیا دونووانی تیگوتآماس. 46-7شکل 

اپیدمیولوژي 
یا ) world health organization(به گفته سازمان بهداشت جهانی 

WHOتا 20,000میلیون مورد جدیـد از لیشمانیازیس، با 3/1سالانه
.)WHO ،2014(مورد مرگ، به وقوع می پیوندد30,000

و خاور ،شمال آفریقا، خاورمیانه،در منطقه مدیترانهمدتاًزخم شرقی ع
، روستایی ماژورناشی از لیشمانیا) wet(» مرطوب«نوع . دهدنزدیک رخ می

نوع . مخزن اصلی آن هستند،کنندزمین لانه میاست، و جوندگانی که زیر
ها شهري است و احتمالاً انسان،ناشی از لیشمانیا تروپیکا) dry("خشک"

براي لیشمانیا برازیلیئنسیس، تعدادي میزبان از . باشندتنها مخزن آن می
اما ظاهراً هیچ مخزنی از حیوانات اهلی وجود حیوانات وحشی وجود دارد،

انی در ولیشمانیا دونو. اندها درگیرهاي ناقل در تمام فرمپشه خاکی. ندارد
توزیع . شودنونی یافت میاکثر نواحی گرمسیري و نیمه گرمسیري به طور کا

در حاشیه . اختصاصی مرتبط استاي ناقلِـهوع پشه خاکیـمحلی آن با شی
هاي اهلی و اي میانه و آمریکاي جنوبی، کانیدـاي مدیترانه و در آسیـدری

اده کانیده، پستانداران گوشتخوار از خانو: هاکانید[وحشی مخزن هستند 
،])گرگ صحرایی آمریکاي شمالی(ایوت و ک،شغال،شامل روباه، گرگ، سگ

اندمیکآزار گوشتخواران وحشی مختلف و جوندگان مخزن کالاو در سودان،
. کینا، مخازن حیوانی یافت نگردیده استوهاي هندبراي فرم. شندبامی

،ها و مکان هاي تولید مثل آنها در صورت امکانکنترل با از بین بردن سگ
. رسدش پشه خاکی به نتیجه میو حفاظت مردم از گز

اي هاي تک یاختهبخش عفونت–)آمیب بافت(هیستولیتیکا انتامبا
. ببینیداي را روده

آمیب (ماندریلاریس بالاموتیاو ،کاستلانیئیانتامباک، آفولريگلریان
).زيآزاد

ها ارگانیسم

PAM]primary amebicیـا هـبی اولیـت آمیـمننگو انسفالی

meningoencephalitis [ یا انسفالیت آمیبی گرانولوماتوسوGAE

]granolomatous amebic encephalitis[ در اروپا و آمریکاي
گلریازي نهاي خاکی آزادآمیب. آیندشمالی از تهاجم آمیب به مغز پدید می

هاي ، بالاموتیا ماندریلاریس، و احتمالاً گونهفلوري، آکانتامبا کاستلانیئی
هاي شوند که در آباکثر موارد در کودکانی دیده می. مانلا نقش دارندهارتْ

.کنندشنا می) هاها و رودخانهمانند برکه(گرم آلوده به خاك 

زایی آسیب شناسی و بیماري
گلریا فولري، از راه بینی و صفحه مشبک استخوان غربالی نعمدتاًها، آمیب

و در آنجا به سرعت شوند،به بافت مغز عبور داده میاًوارد گشته، مستقیم
دهند که خونریزي و آسیب گسترده را هایی از آمیب را شکل میآشیانه
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ناشی از ) التهاب قرنیه(هاي پوستی یا نفوذ پس از جراحت، نظیر کراتیت زخم
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GAEاین عفونت که . افتدبیها بعد اتفاق ها یا ماهپوستی ممکن است هفته
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)هاي خوناسپوروزئر(هاي پلاسمودیوم گونه
% 90بیش از . گلی استهاي انبیماريمالاریا قاتل شماره یک در میان همه

يجنوب صحرايهادر کشور، 2012از مرگ ها در سراسر جهان در سال 
میلون مورد مالاریا و 200، بیش از 2012در سال .داده اندرخ قایآفر

رخ داد، که اکثر ) 473,000-789,000تیمحدوده عدم قطع(مرگ 627,000
.)2013، از مالاریاWHOگزارش (سال بودند5مرگ ها در کودکان کمتر از 

ها ارگانیسم
اد ـا مالاریا ایجـهدر انسانوجود دارد کهپلاسمودیوماصلی ازگونهچهار
ه، ، پلاسمودیوم مالاریِم ویواکس، پلاسمودیوم فالسیپارومپلاسمودیو: کنندمی

پلاسمودیوم نولسی، که معمولاً میمون هاي ماکاك را . والو پلاسمودیوم اُ
مشتـرك بین انسان و (سازد، به عنوان عامل مالاریـاي زونوتیک آلوده می

تر، ي شایعدو گونه. مشخص شده استایـآسیدر جنوب شرق) حیـوان
و فالسیپاروم بیش از همه اند،پلاسمودیوم ویواکس و پلاسمودیوم فالسیپاروم

ر طی هاي آنوفل ماده دها توسط نیش پشهانتقال به انسان. پاتوژن است
مورفولوژي و دیگر خصوصیات این ). 46- 9شکل (دهد خونخواري رخ می

به A-C، 46- 11و 46-10هاي خلاصه و در شکل46-5ها در جدول گونه
.اندتصویر کشیده شده

سال در پلاسمودیوم 1- 2(ا در طول چند سال اي رخیري در کبد ممکن است عود دورهأچرخه زنی مداوم یا تکثیر ت.هاي مالاریاچرخه حیات انگل. 46-9شکل 
ي پیش از آشکار شدن ممکن است وجود دهد ؛ اگرچه یک دورهعود با پلاسمودیوم فالیسپاروم رخ نمی. ایجاد کند) سال در پلاسمودیوم ویواکس3-5اوال، 

. ماه پس از مواجهه یا بیشتر ظاهر شوند6داشته باشد، و علائم اولیه 

آلوده است که از ي هاي آنوفل ماده نیش پشهي انسانی نتیجه عفونت 
ها اسپوروزوئیت. شوندان خون تزریق میـها به جریطریق آن اسپوروزئیت

د راهـهاي پارانشیمی کببه سلول) ساعت1رض ـدر عمعمولاً(به سرعت 
خارج از [تیک یمرحله اگزواریتروس(و در آنجا نخستین مرحله از نمو ،یابندمی

هاي تعداد کثیر ارگانیسم،متعاقباً. افتداتفاق می) از چرخه حیات]گلبول قرمز

هاي کبدي ، با پاره کردن سلولهاروزوئیتجنسی، محاصل از تولید مثل غیر
هاي قرمز و گلبول،یابند، به جریان خون راه میو آزاد شدن از آنها

هاي ها از گلبولمروزوئیت. هنددقرار میرا مورد هجوم ) هااریتروسیت(
. گردندنمیهاي کبد بازقرمز به سلول
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هاي قرمز در یک شیوه اختصاصی به گونه تکثیر یافته، انگل ها در گلبول
ارج ـکنند و از آنها خزمان پاره میـبه طور هماي میزبان خود راـهسلول

ها است ، با خروج پیاپی مروزوئیتیتیکچرخه اریتروس،این مرحله. شوندمی
و ،ویواکس، پلامودیوم فالسیپاروم،پلاسمودیوم(ساعت 48که در فواصل 

در . گرددپدیدار می) پلاسمودیوم مالاریه(ساعت 72یا هر ) پلاسمودیوم اوال
هاي قرمز شده ها وارد گلبولبرخی مرزوئیت،هاي ارتیروسیتیکطول چرخه

چرخه جنسی ،از این رو. یابندهاي نر و ماده تمایز میتوسیتو به صورت گام
آن به مرحله اسپوروگونیک، اما براي ادامه،شوددر میزبان مهره دار آغاز می

. خونخوار خورده شوندي هاي ماده ها باید توسط آنوفلگامتوسیت

و ها از خون محیطی، پلاسمودیوم ویواکسبعد از ناپدید شدن انگل
ها باقی زوئیتونیا هیپ،ممکن است در قالب اشکال خوابیدهپلاسمودیوم اوال

افتد که تجدید فعالیت یک عفونت اریتروسیتیک زمانی اتفاق می. بمانند
ارج گشته، در جریان خون فاگوسیتوز ـها در کبد خزئیتونها از هیپمروزوئیت

بدون درمان، . فق گردندنشوند، و در برقراري مجدد عفونت گلبول قرمز مو
سال 5هاي پلاسمودیوم ویواکس و پلاسمودیوم اوال تا ممکن است عفونت

. اي باقی بمانندهاي دورهبه شکل عود

)Romanowskyنمونه هاي رنگ آمیزي شده (برخی از ویژگی هاي مشخص انگل هاي مالاریاي انسان ها . 46- 5جدول 
پلاسمودیوم اوالپلاسمودیوم مالاریهفالیسپارومپلاسمودیوم پلاسمودیوم ویواکس

هاي قرمز انگل دار گلبول

بزرگ شده، رنگ پریده،
.)رنقاط شافن(هاي ریز نقطه
، هارتیکلوسیتعمدتاً
هاي قرمز جوان را گلبول

.دهدمورد هجوم قرار می

درشت هايبزرگ نشده، نقطه
به تمام ). ررِهاي موشکاف(

نظر صرف،هاي قرمزگلبول
. بردمیهجوم از سن، 

مگر (بدون نقطه . بزرگ نشده
عمدتاً.)هاي خاصبا سویه
را مسن ترهاي قرمز گلبول

.دهدمورد هجوم قرار می

بزرگ شده، رنگ پریده 
ها سلول. نقاط شافنر آشکار

حاشیه دار، اغلب بیضوي،
. یا دندانه دار هستند

حداکثر سطح معمول 
می ازیتپار
)حضور انگل در خون(

از خون μL/30,000تا
ممکن است به بیش از

μL/200,000 برسد؛
μL/50,000معمولاً

μL/10,000کمتر از μL/10,000کمتر از 

هاي تروفوزوئیت
مرحله حلقه 

یک سوم (هاي بزرگ حلقه
.)رمزتا یک دوم قطر گلبول ق

معمولاً یک گرانول 
؛ کروماتین

لقه نازك ح

یک (هاي کوچک حلقه
.)پنجم قطر گلبول قرمز

هاي اغلب دوگرانول؛ عفونت
متعدد شایع است؛ 

حلقه نازك، ممکن است به 
. هاي قرمز بچسبدگلبول

یک سوم (هاي بزرگ حلقه
معمولاً ). قطر گلبول قرمز

یک گرانول کروماتین؛ 
حلقه ضخیم 

یک سوم (هاي بزرگ حلقه
معمولاً ). قرمزقطر گلبول

یک گرانول کروماتین؛ 
حلقه ضخیم

در ) رنگدانه(پیگمان 
پراکنده ؛اي روشنریز؛ قهوهدرحال نموهاي تروفوزوئیت

تعداد اندکی ؛ درشت؛ سیاه
توده 

؛ اي تیرهدرشت؛ قهوه
؛ فراوان هاي پراکندهتوده

؛ ايقهوه-درشت؛ زرد تیره
پراکنده 

متراکم و گرد شده گاه به گاه اشکال نواريaِمتراکم و گرد شدهبسیار پلئومورفیک تر نمسهاي تروفوزوئیت

هاي بالغ شیزونت
)سگمهارنت(

مروزوئیت 12بیش از 
)24 -14(

مروزوئیت 12بیش از معمولاً
در خون محیطی .)8- 32(

aبسیار نادر

مروزوئیت بزرگ 12کمتر از 
ل اغلب به صورت گُ.)6- 12(

مروزوئیت 12کمتر از 
اغلب به .)6-12(بزرگ 

صورت گل 
گرد یا بیضی گرد یا بیضی هلالی شکل گرد یا بیضیها گامتوسیت

تمام اشکال توزیع در خون محیطی 
ها ها و هلالتنها حلقه

تمام اشکال تمام اشکال )هاگامتوسیت(

a .هاي قرمز را چسبناك مراحل پس از حلقه، گلبول؛شونددر خون محیطی آلوده به پلاسمودیوم فالسیپاروم دیده میهامعمولاً تنها مراحل حلقه یا گامتوسیت
. و معمولاً کشنده،هاي سختمگر در عفونت،شوندساخته و آنها در بستر عمیق مویرگ حفظ می
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هاي بزرگ شده و سلول) schuffner(به نقاط سیتوپلاسمی شافنر .زـگلبول قرماي مالاریا درـهژیک مراحل نموي انگلوخصوصیات مورفول. 46- 10شکل
ود، و حلقهـشده میـه دیـوم مالاریـلاسمودیـه اغلب در عفونت پـ، کمانندوار ـنتروفوزئیتهاي پلاسمودیوم ویواکس و پلاسمودیوم اوال،میزبان در عفونت

ها معمولاً در ها و گامتوسیتحلقه. اي پلاسمودیوم فالسیپاروم توجه نماییدـهدر عفونتمانندوز ـاي مـهوسیتـمتهاي کوچک آلوده و اغب تکثیر شونده و گا
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. هاي دوتاییحلقه:B. پلاسمودیوم ویواکس درون گلبول قرمز با نقاط شافنرتروفوزوئیت:A. ترهاي تمایزي بین دو انگل مالاریاي شایعویژگی. 46-11شکل 
C:شوندهاي پلاسمودیوم فالسیپاروم دیده میمعمولاً در عفونتمانندهاي موز گامتوسیت .D: ی جهتمهمراهکش پشه بند آغشته به حشرهاستفاده از

.ده مالاریا استهاي منتقل کننحفاظت در برابر پشه

زاییآسیب شناسی و بیماري
روز 30و 9دوره کمون براي مالاریا، بر اساس گونه آلوده کننده، معمولاً بین 

این دوره براي پلاسمودیوم ویواکس و پلاسمودیوم فالیسپاروم معمولاً . است
. دها نیز به درازا بکشها تا ماهاما ممکن است هفته،باشدروز می15-10

مالاریاي . روز است28دوره کمون پلاسمودیوم مالاریه به طور متوسط حدود 
تواند کشنده باشد، چنانچه تب، با دیگر علائم یا بدون که می،فالسیپاروم

2در هر زمانی بین یک هفته بعد از اولین مواجهه احتمالی با مالاریا و ،آنها
مالی بروز یابد، باید همواره بعد از آخرین مواجهه احت) یا حتی بیشتر(ماه 

مسافران به نواحی اندمیک، چنانچه در جریان . ر گرفته شودظمشکوك در ن
سفر به خانه یا پس از بازگشت، به یک بیماري همراه با تب یا شبه آنفولانزا 

دچار گردند، بابد بی درنگ جویاي رسیدگی پزشکی شوند و تاریخچه مسافرت 
.یندخود را براي پزشک بازگو نما

و پلاسمودیوم ،ویواکس، پلاسمودیوم مالاریههاي پلاسمودیوممیپارازیت
نه اماهاي قرمز جوان یا پیرها به گلبولاوال، عمدتاً به دلیل گرایش انگل

؛ ]در خون)پارازیت(حضور انگل: پارازیتمی[نسبتاً خفیف است ،هر دو
دار هاي قرمز انگلد گلبولشوپلاسمودیوم فالسیپاروم همچنین باعث می

هاي بیرون زده را تولید کنند که به آستر اندوتلیال شمار زیادي برجستگی
، و)روقـلخته در ع(وز ـترومب،در نتیجه، انسداد،چسبند وعروق خونی می

از این . را به دنبال دارند) کاهش جریان خون به یک عضو(می موضعی ایسک
وم فالسیپاروم با میزان بسیار بالاتري از عوارض هاي پلاسمودیعفونترو،
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شدید مالاریایی، اختلالات مالاریاي مغزي، تب (شدید و غالباً کشنده 
. باشدتر از سایرین میجديبه مراتب،)رک واتلَتب بِمالاریاي سرد،،گوارشی

سرد شدن پوست در بیماري مالاریا، : ) algid malaria(مالاریاي سرد[
تولید ادرار سیاه یا قرمز تیره در : ) blackwater fever(لک واترتب ب

در نظر گرفتن مالاریا در تشخیص افتراقی در بیماران مبتلا . ]بیماري مالاریا
حیاتی به یک وضعیت پیشنهاد دهنده و داراي سابقه سفر به ناحیه اندمیک،

ناشی از مالاریاي تواند به بیماري شدید یا مرگاست زیرا تأخیر در درمان می
. فالسیپاروم منجر شود

. اندوقایع در جریان خون از نزدیک مرتبطااي در مالاریا بحملات دوره
ي یک آورد، در نتیجهساعت دوام می1دقیقه تا 15یک لرز اولیه که بین 

هاي شود که گلبولها شروع میبه طور همزمان تقسیم شونده از انگلنسلِ
در این . گریزندز میزبان خود را پاره نموده و به درون عروق خونی میقرم

دار بعدي که چند ساعت مرحله تب. انداستفراغ، و سردرد شایعتهوع،،زمان
یا C°40گردد که غالباً به با تب گیج کننده مشخص می،ماندجا میبرپا

هاي قرمز جدید حمله لها به گلبوانگل،در طول این مرحله. رسدبیشتر می
تب فروکش . رساندان میـداد را به پایـمرحله سوم یا تعریقی، روی. برندمی
خوبی دار شدن، احساس نسبتاًـرود و پس از بیکند و بیمار به خواب میمی
ناهمزمان و الگوي تب نامنظم ها غالباًچرخهدر مراحل اولیه عفونت،. دارد

ساعت عود 72یا 48است در فواصل منظم حملات ممکن،سپس؛ است
ساعت یا بیشتر به 8م ممکن است اگرچه تب پلاسمودیوم فالسیپارو،نمایند

همچنان که بیماري . برسدC°41طول بیانجامد و ممکن است به بیش از 
،رـزان کمتـو به می،)الـبزرگ شدن طح(الی ـمگاسپلنو،رودش میـپی

کاهش (کم خونی نورموسیتیک . آیندپدید می) بزرگ شدن کبد(مگالی هپاتو
اي ـهژه در عفونتـبه وی،نیز) ر سطح نرمالـاي قرمز به زیـهتعداد گلبول

. یابدپلاسمودیوم فالسیپاروم، بروز می
. کم خونی نورموسیتیک با شدت متغییر ممکن است تشخیص داده شود

)هاي سفیدش تعداد گلبولافزای(وسیتوز کلممکن  است ،در جریان حملات
هاي کاهش تعداد گلبول(وپنی کلداشته باشد؛ پس از آن، ممکن است وجود 
هاي آزمون. هاي بزرگ مونونوکلئر دیده شودبا افزایش نسبی در سلول،)سفید

طبیعی بدهند، اما با نتایجی غیر،جریان حملاتعملکرد کبد ممکن است در 
. گردندنتایج طبیعی باز میدرمان یا بهبود خود به خودي،

اپیدمیولوژي و کنترل 
ویواکس و پلاسمودیوم فالسیپاروم شایع ترین گونه هاي یافت پلاسمودیوم

پلاسمودیوم شونده در سراسر نواحی گرمسیري و نیمه گرمسیري هستند، و 
ویواکس نسبت به پلاسمودیوم پلاسمودیوم.فالسیپاروم در آفریقا غالبیت دارد

سیپاروم توزیع گسترده تري دارد، زیرا در پشه ناقل، در ارتفاعات بالاتر و در فال

ویواکس پلاسمودیومبا آن که. ا می باشدـادر به بقـاي سردتر قـم هـاقلی
وجود داشته باشد، در نتیجـه ي فراوانی پایین اسر آفریقا تـمی تواند در سر

ي از مردم آفـریقا، خطر گیـرنده ي دافی روي گلبول قرمز در میان بسیـار
. کمتر استیقابل توجهبه میزانعفونت

مورد مالاریا 2000تقریباً هايماریاز بيریشگیکز کنترل و پمردر آمریکا، 
پلاسمودیوم ویواکس وپلاسمودیومگزارش داد، که در آن 2011را در سال 

میـان تقریباً در. می دادنداختصاصر عفونت ها را به خود ـفالسیپاروم اکث
مورد براي آنها، که هم ناحیـه کسب و هم گونه ي عفونت زا مشخص 1400

.بودند، اکثر موارد ناشی از پلاسمودیوم فالسیپاروم در آفریقا کسب شده بودند
یا با تزریق خون یا از توانند از راه جفت،هاي مالاریا میتمامی فرم

، زمانی که یک نفر از آنها آلوده باشد، هاي مشترك در معتادانسرنگ طریق 
بنابراین عود دهند؛چنین مواردي عفونت کبدي را توسعه نمی. منتقل گردند

تنها از طریق نیش ) به غیر از انتقال از راه جفت(عفونت طبیعی . دهدرخ نمی
. شودي آلوده ایجاد میپشه آنوفل ماده

ناقل، براي کنترل : د که عبارتند از مواردي بستگی دارکنترل مالاریا به 
حفاظت ؛ حشره کش هاو استفاده از هاي تولید مثل پشه،حذف مکانمثال، 

هاي بنددرب و پنجره توري دار، پشهاستفاده از مانند، هادر برابر پشه
هاي محافظ آستین لباس،)را ببینیدD، 46-11شکل (حشره کشآغشته به 

آزمون تشخیصی؛ نظارت بر بیماري؛؛تو مواد دافع حشراهاي بلند شلواردار،
نیتضمتیفیبا کنیسیآرتمبا درمان هاي ترکیبیِ مبتنی بر و درمان مناسب 

quality-assured artemisinin-based combination(شده

therapies( یاACTs ؛ و درمان هاي پیشگیرانه، به ویژه در مناطقی که
یک واکسن موفق مالاریا همراه با دیگر اقدامات، . مقاومت دارویی وجود دارد

به طور چشمگیري از بار بیماري خواهد کاست و براي وقفه احتمالی و حذف 
دو واکسن، آزمایشات بالینی . دهدیارائه مدر مناطق تعریف شده، یک امید را 

، که یک واکسن ضعیف شده، ضد PfSPZواکسن ) 1: (را طی می نمایند 
نگه داشته شده از اسپوروزوئیت هاي الص شده، و منجمد عفونی شده، خ

,RTSواکسن مالاریاي ) 2(تابش دیده ي پلاسمودیوم فالسیپاروم، و 

S/AS01 که یک پروتئین نوترکیب سیرکوم اسپوروزوئیت است ،
]Circumsporozoite protein (CSP) : در یک پروتئین مترشحه

RTS,Sو هدف آنتی ژنیک ،)گونه فالسیپاروم(مرحله اسپوروزوئیت مالاریا 

)].Mosquirixينام تجار(

)اسپوروزوئرخون(یا میکروتی زباب
بابِزیوزیس یک عفونت منتقل شونده توسط کنه است که عمدتاً بابِزیا 

یت راکث. میکروتی ناشی می شود که گلبول هاي قرمز را آلوده می سازد
اما در ،ها در افراد سالم از نظر ایمنی، بدون علامت هستنداز عفونتهنگفتی 
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یابد و با ضعف، روز بعد از گزش کنه، بیماري بروز می7-10افراد بیمار 
و ،درد عضلانی، درد مفاصلریق،ـتعتب،اشتهایی، تهوع، خستگی،بی

نسبت به زیوزیس انسانی در افراد مسنباب. گرددمیصافسردگی مشخ
و در مبتلایان به ایدز ،در اشخاصی که طحال آنها برداشته شده است،جوانان
لا، کم خونی با تب بازیوزیس در این افراد ممکن است،باب. تر استشدید

و نارسایی یرقان،) حضور هموگلوبین در ادرار(، هموگلوبینوري همولیتیک
ها شد؛ گاهی اوقات عفونتکلیه، به مالاریاي فالسیپاروم شباهت داشته با

هاي اي آن در گلبولها به دلیل شکل حلقهزیا در انسانباب. کشنده هستند
د گرچه شکل ،قرمز، ممکن است با پلاسمودیوم فالسیپاروم اشتباه گرفته شو

ها ارزش هاي قرمز بدون پیگمان یا گامتوسیتآن در گلبول» صلیب مالتی«
به لحاظ تاریخی، نماد صلیب مرتبط با : maltese cross[تشخیصی دارد 

].هاي جزیره مالتشوالیه

) بافتاسپوروزوئر(وکسوپلاسما گوندیئی ت
ارگانیسم 

پراکنش جهانی ،ها تعلق داشتهتوکسوپلاسما گوندیئی به گروه اسپورزوئر
هاي میزبان. سازدو طیف وسیعی از حیوانات و پرندگان را آلوده میدارد،

این حیوانات . باشندسانان میها و اعضاي خانواده گربهطبیعی گربهنهایی 
توکسوپلاسما هایی اند که در آنها مرحله جنسی تولید کننده ااسیتتنها میزبان

. تواند ایجاد شودمی
هاي ها از کیستزوئیتها یا برایدها از ااسیتاسپورزوئیت(ها ارگانیسم

و در آنجا ،برنداي مخاطی روده کوچک گربه هجوم میهبه سلول) بافتی
ها، بعد از ادغام جنسی گامت. دهندها را شکل میها یا گامتوسیتیزونتش

،از سلول میزبان به سمت مجراي روده گربه خارج،ها توسعه پیدا کردهااسیت
اظ هاي مقاوم به لحااسیت.شوندو از راه مدفوع به بیرون فرستاده می

ها توسط هنگامی که ااسیت. گردندزا میعفونتروز، 1-5پس از محیطی، 
. کنندرا تکرار میخود جنسیو جنسی ها چرخه غیرگربه خورده شوند، انگل

یا ،واسط نظیر برخی پرندگان، جوندگانها توسط میزبانان حدنانچه ااسیتچ
توانند یک عفونت را ها میها خورده شوند، انگلاز جمله انسان،پستانداران

در مورد اخیر . کننداما فقط به طور غیر جنسی تولید مثل می،ایجاد نمایند
ها را شود و اسپورزوئیتانسان یا حیوان باز می) اثنی عشر(در دئودنوم ااسیت

ردش درـکرده، در بدن به گورـان دیواره روده عبـکه از مید،سازآزاد می
برند و در هجوم می،هاهاي گوناگون، به ویژه ماکروفاژو به سلولمی آیند،

عفونت را به ،و خارج گشته،یابندتکثیر میها را شکل داده،آنجا تروفوزوئیت
هاي هلالیاین سلول. دهندها گسترش میهاي لنفاوي و سایر اندامگره

حله حاد بیماري را آغاز مر)هاتاکی زوئیت(شکل و به سرعت تکثیر شونده 
نفوذ ،به ویژه در مغز و چشم،اي عصبیـهآنها به سلول،متعاقبا. کنندمی

نمایند و به آهستگی رشد می) هابه عنوان برادي زوئیت(، در آنجا کرده
آورند، و مرحله مزمن بیماري شروع هاي بافتی ساکن را به وجود میکیست

یا کیست کاذب نامیده سابقاً پسودوکیست(ه هاي بافتی ککیست. شودمی
و به (زا هستند ها خورده شوند، عفونتهنگامی که توسط گربه) نددشمی

؛ هنگامی که آنها توسط )انجامندمیاي و تولید ااسیتمرحله جنسی روده
) به طور غیر جنسی(هاي بافتی بیشتري سایر حیوانات خورده شوند کیست

. دشونتولید می

زایی آسیب شناسی و بیماري
ها توکسوپلاسموزیس مادرزادي یا پس از تولد را به وجود ارگانیسم در انسان

یابد که مادران غیر عفونت مادرزادي که تنها هنگامی توسعه می. آوردمی
از شدت زیادي برخوردار است؛ معمولاً،ایمن در جریان بارداري آلوده شوند

ر ـاکث.  دارديرـار کمتـشدت بسیولد معمولاًـپس از تتوکسوپلاسموزیسِ
،در مبتلایان به ایدز،با این حال. هاي انسانی بدون علامت هستندعفونت

هاي کشنده ممکن است عفونت،احتمالاً با تغییر عفونت مزمن به عفونت حاد
ممکن است ،در افراد واجد سیستم ایمنی سرکوب شده. برق آسا پدید آیند

کوریو،)التهاب شبکیه چشم(به رتینیت ،رجات متفاوتی از بیماري رخ دادهد
کیه التهاب لایه کوروئید یا پوشش عروقی پیگمان دار چشم و شب(تینیت ر

یا شرایط مختلف ،)التهاب بافت ریه(، پنومونیت )التهاب مغز(، انسفالیت )چشم
. دیگر منجر گردد

رد و داراي تمایل براي ـباز بین میماًا را مستقیـهتاکی زوئیت سلول
ها انسان. اندوتلیال استهاي سیستم رتیکلوسلولهاي پارانشیمی وسلول

اما عفونت خفف گره لنفاوي شبیه به مونونوکلئوز عفونی اند،نسبتاً مقاوم
ي دراـب،اره شودـه یک کیست بافتی پـهنگامی ک. دـممکن است رخ ده

ي آزاد گشته، واکنش ازدیاد حساسیت موضعی ممکن است هاي متعددزوئیت
و مرگ سلولی در نزدیکی کیست آسیب دیده ،به التهاب، انسداد عروق خونی

. منجر شود
، کلسیفیکاسیون داخل تینیترکوریوعفونت مادرزادي به تولد نوزاد مرده،

تجمع (ی و هیدروسفالهاي ذهنی،مرتبط با فرآیندمغزي، اختلالات حرکتیِ
یا میکروسفالی ) ر طبیعی مایع در مغز و در نتیجه بزرگ شدن جمجمهـغی
،در این موارد. انجامدمی) طبیعی سر یا ظرفیت جمجمهرـکوچک شدن غی(

توکسوپلاسموزیس . مادر براي اولین بار در دوران بارداري آلوده شده است
. باشدمادرزادي میهايپیش از تولد یکی از عل اصلی نابینایی و دیگر نقص

هاي عفونت در جریان سه ماهه اول عموماً به تولد نوزاد مرده یا نابهنجاري
CNSآسیب ،هاي سه ماهه دوم و سه ماهه سومعفونت. گرددمنتهی می

تظاهرات . اندترگرچه آنها به مراتب شایع،نورولوژیک کمتري را به همرا دارند
حتی فراتر از دوران ها بعد از تولد،ت تا مدتها ممکن اسبالینی این عفونت
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و مشکلات یادگیري ممکن مشکلات نورولوژیک. خیر بیافتندأکودکی، به ت
ام پیش از تولد ناشی ـري توکسوپلاسموزیس دیرهنگـخیأرات تـاست از اث

. شوند

اپیدمیولوژي 
هاي با آزموناجتناب از تماس انسان با مدفوع گربه، به ویژه براي زنان باردار

ایی که براي عفونت زا شدن ـاز آنج. در کنترل اهمیت دارد،سرولوژیک منفی
(بستر گربه ، تعویض روزانهشودساعت زمان سپري می48ها معمولاً ااسیت

با این حال، زنان باردار باید . تواند از انتقال جلوگیري کندمی) و دفع امن آن
به همان اندازه یک منبعِ. بپرهیزند،هابچه گربهخصوصاً ،هابا گربهاز تماس

مهم براي مواجهه انسانی، گوشت خام یا کم پخته شده است که در آن 
) ر پستاندارانـو سای(ا ـهانسان. شونداي بافتی به وفور یافت میـهکیست

هاي بافتی در گوشت خام ها در مدفوع گربه یا از کیستتوانند از ااسیتمی
براي چند روز یا پختن F°0انجماد گوشت تا .کم پخته شده آلوده گردندیا

و اجازه باقی ماندن گوشت در این ) F°165تا مرغ گوشت (F°145آن تا 
نظافت . ري می کندـدقیقه، از خطر توکسوپلاسموزیس جلوگی3دما تا 

و به گوشت خام و دوري از گربهزدنها پس از دست آشپزخانه، شستن دست
غربالگري سرولوژیک براي آنتی . در دوران بارداري ضروري استبستر آن

. شودعلیه توکسوپلاسما توصیه میIgMو IgGهايبادي

ها میکروسپوریدیوم
اند هاي درون سلولیها مجموعه منحصر به فردي از انگلمیکروسپوریدیوم
فنر یِاي مارپیچولهتک سلولی حاوي یک فیلامنت قطبی لکه با یک اسپور

که از میان آن اسپوروپلاسم به زور به سمت سلول گردندمانند مشخص می
،ها بر پایه مورفولوژي اسپورها و جنسشناسایی گونه.شودمیزیان تخلیه می

آمیزيِرنگ. مارپیچ در میکروسکوپ الکترونی است، و فیلامنت،هاهسته
ا را درـهومـممکن است میکروسپوریدیلوب-روم ـري کـتيتغییر یافته

اي ـهکلاستمام. دـو نازوفارنکس شناسایی کن،مدفوع،اي ادرارـهنمونه
ویژهبه (مهره هاي بیو بسیاري از گروه) هاماهیویژهبه ( داران مهره

. شوندها آلوده میبافتیدر تمام) حشرات
انتقال از راه . دهدها در غذا یا آب روي میانتقال عمدتاً با خوردن اسپور

که تا این،ها شناخته شده بودموارد اندکی در میان انسان. جفت شایع است
ن مبتلایان به ایدز مشاهده و منتشره در بی،اي، چشمیهاي رودهعفونت
هاي فرصت ها به طور فزاینده به عنوان انگلاکنون میکروسپوریدیوم. گردید

اند، و در فراوانا انتشار داشته،ـآنها در همه ج. دـشونناسایی میطلب ش
اما یک تهدید مداوم براي ،باشنداشخاص سالم از نظر ایمنی، غیر پاتوژن می

آنها اغلب .که سیستـم ایمنیِ به خطر افتاده دارندروندبه شمار میيرادـاف
. شونددیده میهمراه با کریپتوسپوریدیوم در مبتلایان به ایدز 

زیر در میان اشخاص برخوردار از سیستم هاي میکروسپوریدیومیِعفونت
هاي عفونت. اندیافت شده) مبتلایان به ایدزعمدتاً(ایمنی سرکوب شده 

و نوزما ) ئومکورنمانوزِ(هورنکویتافورما،لومنسفالایتوزوئون ها: چشمی
ن ونئوسی و انسفالایتوزوئئیانتروسایتوزوئون ب:ايهاي رودهعفونت. اوکولاروم

هاي انسفالایتوزوئون هلوم، انسفالایتوزوئون براي عفونت.اینتستینالیس
) مانوزِ(سیکولارام، براکیئولا راکیئولا وِهاي پلیستوفورا، بِکونیکولی ،گونه

مدتاً در هومینیس، که عسیتوفورایکونوري، یا تراکی پل) نوزما(، براکئیولا هرِآلگ
. دهند، درمانی وجود نداردمبتلایان به ایدز رخ می

ايهاي هلمنتی رودهعفونت
مفاهیم کلیدي مربوط به ههاي بیان شده در این هاي انگلی و هلمنتنتلم

هاي اي از عفونتخلاصه. اندذکر گردیده46-7و 46-6فصل در جداول 
. ارائه شده است46-8هلمنتی در جدول 

، سارد نفر به آسکاریس لامبریکوئیدمیلی2/1شود که مین زده میـتخ
دار نفر به کرم قلابمیلیون 700بیش از ها؛ کرم گرد غول آساي انسان

)آنسیکلوستوما دنالئودمیلیون نفر به 800تقریباً؛ و)کاتور آمریکانوسیا ن
. آلوده باشند) تریکوریس تریکورا(کرم شلاقی 

خوش خیم هستند، به جز زمانی اي نسبتاًهاي هلمنتی رودهاکثر عفونت
در . رسدا عدد میـهاي بالغ به صدـهار کرم بالا است و تعداد کرمـکه ب

دارند مرحله بالغ انگل است،برروده معمولاً در،ايهاي کرمی رودهعفونت
به جز اکه نه تنها در روده به ،ولیومریکینلا، و تینیا سسترونژیلوئیدس، ت

ها قادر به مهاجرت در سرتاسر صورت بالغ حضور دارند، بلکه همچنین لارو
انی کسب ـده- ود از راه مدفوعی ـماتاي نـهاکثر عفونت. ا هستندـهبافت
در مورد . ها و بهداشت ضعیف در انتقال دست دارندگردند و رفتار انسانمی

دار، کرم قلاب]whipworm[کرم شلاقی(تر ایعاي شسه عفونت روده
]hookworm[،ه ـد هفتـد روز تا چنـا به چنـه، تخم)ازیسـو آسکاری

.هاي گرمسیري نیاز دارنددر اقلیمدر خاكانکوباسیون
وماتودرِهاي تخام یا کم پخته شده در اکثر عفونتغذایی خوردن مواد 

توانند با خوردن میزبانها میتاین عفون. ستود نقش داردسهاي حدواسط
و گوشت خوك ،نادرست پخته شده از جمله سبزیجات، ماهی، گوشت گاو

هاي کشد، بنابراین از عفونتها را میانگلپختن و انجماد کامل،. کسب شوند
هاي انسانی و ارتباطات رفتار. کندمنتقل شونده توسط غذا جلوگیري می

دیپیلیدیوم انات خانگی نیز عوامل اثرگذار براي عفونت بانزدیک با حیو
. شوندرانولوسوس محسوب میکینوکوکوس گاکانینوم و
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هاي انگلیهلمنت: مفاهیم کلیدي . 46- 6جدول 
. شوندبندي میها گروهها، و سستودترماتود،هابحث شده در این فصل به نماتودهاي انگلیکرم

ها به ا، که در آنها لاروهها و شیستوزومدار، کرمکهاي قلابهاي کرمبه استثناي عفونت،گردندها با خوردن تخم یا مرحله لارو کسب میاکثر عفونت
. شونداي که توسط ناقل منتقل میهاي رشتهو نماتود،پوست نفوذ کرده

ها به تعداد زیاد حضور داشته مگر آنکه کرم،احل بالغ را شامل شده و چندان بیماري زا نیستنداي نماتود و سستود مرهاي رودهبه طور کلی اکثر عفونت
هاي هیداتیک ها و کیسترکوسها؛ و سیستیسها در مورد نماتودها و تریکینمانند میکروفیلاریا(بخش عمده پاتولوژي با مراحل لاروي مرتبط است . باشند

.)هادر مورد سستود
شوند، مانند کرم قلاب دار کبد، کرم هاي انسانی یافت میهاي بالغ در بافتهاي ترماتود، پاتولوژي عموماً با مراحل بالغ ارتباط دارد، زیرا کرمفونتدر ع

،در آن،است که) ها شیستوزوم(ر خون کرم قلاب دا،در این موردءاستثنا.)هاي حیوانی و یا در منابع دیگر وجود دارندمراحل لاروي در میزبان(قلاب دار ریه 
.شودها مربوط میها در بافتمراحل بالغ در عروق خونی بوده و پاتولوژي اصلی به تخم

.هاي انگلی استهاي اصلی عفونت بافت توسط کرمیکی از ویژگی) هاافزایش در تعداد ائوزینوفیل(ائوزینوفیلی 
و ،هاها، سینهها و پاالفانتیازیس، بزرگ شدن وحشت آور دست. ي آلوده کننده بافت دقیقاً با پاسخ میزبان گره خورده استهاهاي پاتولوژیک نماتودویژگی

. باشدروگیا میریا یا بِرِهاي تناسلی، یک پاسخ ایمونوپاتوژنیک نسبت به عفونت فیلاریایی طولانی مدت توسط ووچِاندام
اکینوکوکوس گرانولوسوس ءاستثنا. آوردیک کرم را پدید می،؛ یک تخم یا یک لارونمایندانسانی به طور غیر جنسی تکثیر نمیها در میزبان اکثر هلمنت

.شودهاي هیداتیک به طور غیر جنسی تکثیر میاست که درون کیست
. قرار دارد) موسوم به سلول پرستار(ی درون یک سلول عضلان،لا است، که مرحله لاروي در آنریکیندرون سلولی تتنها هلمنت
ها در هایی که در آنها کرمحالی که درمان بیمارياند ، دربه سهولت قابل درمان،برندها در روده انسان به سر میهاي کرمی که در آنها کرماکثر بیماري

. تر استدشوار،ها ساکن هستندبافت
)مانند بیماري کرم قلاب دار و کم خونی(با بار کرمی سنگین مرتبط است هاي هلمنتی معمولاًتشدت بیماري و علائم ناشی از عفون

هاي در سرتاسر بافت،کندرود که مرحله لاروي یک نماتود که به طور طبیعی یک میزبان حیوانی را آلوده میاصطلاح لاروا مایگرانس هنگامی به کار می
ها را موجب گشته و پاتولوژي را القا مهاجرت کرم،یک پاسخ ایمنی قوي در میزبان. کندمهاجرت می) زيـسیستم عصبی مرکو،احشا،مانند پوست(انسانی 

. شوندها به طور تصادفی آلوده میحیوانات میزبانان طبیعی بوده و انسان؛هاي مشترك بین انسان و حیوان مرتبط استلاروا مایگرانس با عفونت. کندمی
، کرم آسکاریس("منتقل شونده توسط خاك"هاي به شیوع بالاي عفونت با نماتود،هاي گرمسیريو اقلیم،هاي انسانیترکیب بهداشت ضعیف، رفتار

. انجامدمی) و کرم قلاب دار،شلاقی

هاي انگلیهلمنت. 46- 7جدول 
اي هاي هلمنتی رودهعفونت

ها نماتود
)کرمک(رمیکولاریس یوس وِانتروب

)کرم شلاقی(تریکوریس تریکیورا 
)کرم گرد انسان(آسکاریس لامبریکوئیدس 

)قلاب دار انسانهايکرم(کاتور آمریکانوس و نآنسیکلوستوما دئودنال
سترونْاايکرم رشته(سترکورالیس ژیلوئیدس ا(

اسپیرالیس تریکینلا 
ها ترماتود

)اي غول آساکرم قلاب دار روده(فاسیولوپسیس بوسکی 
هاسستود

)کرم نواري گوشت گاو(نیا ساژیناتا یت
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)کرم نواري گوشت خوك(نیا سولیوم یت
)کرم نواري پهن ماهی(دیفیلوبوتریوم لاتوم 

هایمکرم نواري کوتاه(پسیس نانا نول(
)کرم نواري سگ(دیپیلیدیوم کانینوم 

هاي هلمنتی خون و بافت عفونت
ها نماتود

)فیلاریازیس لنفاتیک(نکروفتی ریا بارِووچِ
)فیلاریازیس لنفاتیک(بروگیا مالایی 

)نابینایی رودخانه(اونکوسرکا ولولوس 
دراکونکولوس مکرم گینه(نسیس دین(

)اي را ببینیدهاي هلمنتی رودهعفونت–خارش پا (آنسیکلوستوما دئودنال و نکاتور آمریکانوس 
)اي را ببینیدهاي هلمنتی رودهعفونت–نس کارِا لارو(یوئیدس استرکورالیس لاسترونژ

)اي را ببینیدهاي هلمنتی رودهعفونت–ها تریکینلوزیس از لارو(الیس تریکینلا اسپیر
هاي لارويهاي مشترك بین انسان و حیوان ناشی از نماتودعفونت(رانس لاروا مایگ(

)دار سگکرم قلاب(آنسیکلوستوما کانینوم 
)کرم وال(آنیساکیس سیمپلکس 

)کرم گرد سگ(کنیس کاراتوکسو
)کرم گرد راکون(بایلیساسکاریس پروسایونیس 

ها ترماتود
)دار کبد گوسفندکرم قلاب(هپاتیکا فاسیولا

کرم قلاب دار کبد چینی(نسیس کلونورکیس سین(
)کرم قلاب دار ریه(سترمانی پاراگونیموس وِ

)دار خونهاي قلابکرم(شیستوزوما هماتوبیوم شیستوزوما جاپونیکوم،،توزوما مانسونیشیس
)هاي ناشی از مراحل لارويعفونت(ها سستود

)اي را ببینیدهاي هلمنتی رودهعفونت–نوروسیستیسرکوزیس / رکوزیس سیستیس(نیا سولیوم یت
)کیست هیداتیک(اکینوکوکوس گرانولوسوس

هاي هلمنتی بر اساس سیستم انداماي از عفونتخلاصه. 46- 8جدول 
ناحیه جغرافیاییدرمانتشخیصمکانیسم عفونتجایگاه عفونتبیماري/ انگل 
ايهاي رودهنماتود

انتروبیوس ورمیکولاریس 
کرمک 

روده (کوم مجراي س
روده بزرگ ،)کور

ها؛ خوردن تخم
لودگی با رفتار آخود

دهانی -مقعدي

سکاچ؛ آزمون نوار ا
بررسی میکروسکوپی 

ها براي تخم
ل پاموآتپیرانت ،

ندازول بِم
سرتاسر جهان،
نواحی معتدل 

تریکوریس تریکیورا 
کرم شلاقی 

سکوم، 
روده بزرگ 

ها از خاك خوردن تخم
یا آب آلوده 

آزمایش مدفوع براي 
O&P)هاتخم(

، لمبندازو
ندازول آلبِ

،سرتاسر جهان
بسیار شایع 

آسکاریس لامبریکوئیدس 
آسکاریازس،

کرم گرد شایع 
روده کوچک،

ریهسرتاسر لاروها 

ها از خوردن تخم
آلودگی مدفوعی خاك 

یا غذا 
آزمایش مدفوع براي 

O&P)هاتخم(
آلبندازول، 
مبندازول 

سرتاسر جهان، 
بسیار شایع 

دئودنال،سیکلوستومانآ
نکاتور آمریکانوس 

دار انسان هاي قلابکرم

،روده کوچک
،پوستسرتاسر لاروها 

ها ریه
خاك ازها نفوذ لارو
به پوست 

آزمایش مدفوع براي 
O&P)هاتخم(

سرتاسر جهان، ، مبندازولآلبندازول
نواحی گرمسیري 

میکروب شناسی پزشکی 908



استرونژیلوئیدس 
استراکورالیس 

استرونژیلوئیدیازیس
اي انسان کرم رشته

روده کوچک،

پوست،سرتاسر لاروها
ها ریه

خاك به ازنفوذ لاروها 
) به ندرت(پوست و 

عفونت مجدد خود به 
يخود

آزمایش مدفوع، خلط، 
شستشوي نایژه براي 

O&P)لاروها(

رمکتین، ایوِ
آلبندازول 

سرتاسر جهان،
نواحی گرمسیري و 

نیمه گرمسیري 

اسپیرالیس تریکینلا
تریکینوزیس 

بالغ در هايهلمنت
1-4روده کوچک براي 

ها کیست ؛ لاروماه
شده در بافت عضلانی 

خوردن گوشت آلوده و 
ينادرست پخته شده

خوك و سایر حیوانات 

سرولوژي و بیوپسی 
)لاروها(عضله 

به علاوه (آلبندازول 
ها براي استروئید

)علائم شدید
سرتاسر جهان 

ايتود رودهترما
فاسیولوپسیس بوسکی 

کرم قلاب دار غول آساي 
اي روده

روده کوچک 
خوردن متاسرکاریاهاي 

کیست شده در 
گیاهان آبزي 

آزمایش مدفوع براي 
O&P)هاتخم(

شرق و جنوب شرقی رازیکوآنتل پِ
آسیا 

ايهاي رودهسستود

نیا ساژیناتا یت
کوچک رودهکرم نواري گوشت گاو 

خوردن 
هاي سیستیسرکوس

کیست شده در گوشت 
گاو نادرست پخته شده

آزمایش مدفوع براي 
O&P) قطعات کرم
)نواري

پرازیکوآنتل 

آفریقا، مکزیک، 
، اروپا، آمریکا، آرژانتین

که گوشت ییجاهر
.شودگاو خورده می

نیا سولیوم یت
کرم نواري خوك 

همچنین (
را سیستیسر کوزیس

)ینیدبب

روده کوچک 

خوردن 
هاي سیستیسرکوس

کیست شده در گوشت 
ي نادرست پخته شده

خوك 

آزمایش مدفوع براي 
O&P) قطعات کرم
)نواري

پرازیکوآنتل 

،سرتاسر جهان
که خوك ییهرجا

به ،شودمی خورده 
ویژه مکزیک،

آمریکاي مرکزي و 
،فیلیپینجنوبی،

جنوب شرقی آسیا 

یوم لاتوم دیفیلوبوتر
کرم نواري پهن ماهی 

روده کوچک 
هاي خوردن لارو

کیست شده در ماهیِ
نادرست پخته شده 

آزمایش مدفوع براي 
O&P) قطعات کرم
)نواري

پرازیکوآنتل 
سرتاسر جهان،

که ماهی خام ییجاهر
.شودخورده می

پسیس نانا ولنهایم
کرم نواري کوتاه 

روده کوچک 

ها از خوردن تخم
مدفوع یا آب آلوده؛ 

مجدد خود به عفونت
خودي از راه مدفوعی

دهانی -

آزمایش مدفوع براي 
O&P) قطعات کرم
)نواري

سرتاسر جهان پرازیکوآنتل 

دیپیلیدیوم کانینوم 
کرم نواري سگ 

ها در خوردن لاروروده کوچک 
ها کک

آزمایش مدفوع براي 
O&P) قطعات کرم
)نواري

سرتاسر جهان پرازیکوآنتل 

هاي بافتیهاي نماتودعفونت

ووچرریا بانکروفتی،
بروگیا مالایی

لنفاتیکفیلاریازیس

هاي بالغ در کرم
هاي لنفاوي، گره

مجاري لنفاوي 
ها را ها لارونیش پشه
.هدانتقال می

اسمیر خون براي 
هامیکروفیلاریا

ن دي اتیل کاربامازی

نواحی گرمسیري و 
؛ نیمه گرمسیري

هاي جنوب کشور
صحراي آفریقا،

جنوب شرقی آسیا، 
کشورهاي غرب 
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هند، ،اقیانوس آرام
آمریکاي جنوبی،

کارائیب 
اونکوسرکاولوس لو

رسرکاریازیس واونک
نابینایی رودخانه آفریقایی 

هاي بالغ در کرم
هاي پوست ندول

نیش مگس سیاه 
انتقال لاروها را

.دهدمی

هاي پوست براي برش
ها، میکروفیلاریا

هاي تحت جلدي ندول
کتین رمایوِ

نواحی گرمسیري 
آفریقا، 

آمریکاي مرکزي 

اکونکولوس در
منسیس دین

کرم گینه

هاي بالغ تحت کرم
ها، جلدي در پایین پا

هاو پا،هامچ پا

نوشیدن آب آلوده به 
ها در تاول پوست کرمهاي آلوده ودپکوپِ

ها برداشت آهسته کرم
برداشت حول چوب،

توسط جراحی،
درمان زخم 

به استثناي برخی 
هاي جنوبی کشور

تقریباًصحراي آفریقا،
. ریشه کن شده است

)مشترك بین انسان و حیوان(عفونت هاي زونوتیک 
آنسیکلوستوما کانینوم و 

هاي قلاب دار سایر کرم
ت اهلی حیوانا
CLM،هاي خزندهجوش

هاي تحت جلدي لارو
مهاجر 

تماس با خاك آلوده به 
مدفوع سگ یا گربه 

آزمایش فیزیکی و 
تاریخچه 

آلبندازول، ایورمکتین، 
تیابندازول موضعی 

نواحی گرمسیري و 
بسیار ،نیمه گرمسیري

محلی اما گسترده 

مپلکس سیآنیساکیس 
آنیساکیازیس 

)VLM(

—تگاه گوارش دس
ها در معده یا لارو

به ندرت ،دیواره روده
نفوذ به احشا 

ها در خوردن لارو
یا ،ماهی شور، خام

نادرست پخته شده 

، سکوپیواند
،يرادیولوژ

ائوزینوفیلی 

برداشت جراحی یا 
هاکرمکاندوسکوپی

حوضه اقیانوس آرام 
کالیفرنیا،ژاپن،(

هاي کشور،)هاوایی
ندیناوي، اسکا

که مردم ییهر جا
. خورندماهی می

هاي توکسوکارا گونه
گ و هاي گرد سکرم
گربه

)VLM ،OLM ،NLM(

لاروهاي مهاجر در 
،چشم، ریه،احشا، کبد

و مغز 

ها در خوردن تخم
خاك آلوده به مدفوع 

سگ یا گربه 

سرولوژي،
ائوزینوفیلی 

آلبندازول، 
مبندازول 

،سرتاسر جهان
ها که سگجاییهر 

ها مدفوع خود و گربه
. کنندرا دفع می

بایلیساسکاریس 
پروسایونیس 

کرم گرد راکون 
)VLM ،OLM ،NLM(

، احشا
سیستم عصبی مرکزي 

ها مهاجرت لارو—
ها و مغز به چشم

ها از خوردن تخم
مدفوع راکون 

KR(سرولوژي 

Kazacos ،Dept
Vet Med ،Purdue

Univ( ،ائوزینوفیلی،
برداري عصبی تصویر

آلبندازول،
مبندازول، 

هااستروئیدکورتیکو

،اآمریکاي شمالی، اروپ
ها که راکونجاییهر 

مدفوع خود را دفع 
. کنندمی

هاي بافتیهاي ترماتودعفونت

هپاتیکا، فاسیولا
،فاسیولیازیس

دار کبد انسان کرم قلاب

د هاي بالغ در کبکرم
، پس از مجراي صفرا(

مهاجرت از میان 
)پارانشیم

ها خوردن متاسرکاریا
در شاهی آبی، گیاهان 

آبزي 

آزمایش مدفوع براي 
O&P)هاتخم(

لابندازول، تریک
بیتیونول 

سرتاسر جهان، 
به ویژه نواحی پرورش 

گوسفند
نسیس کلونورکیس سین
کلونورکیازیس، 

دار کبد چینی کرم قلاب
دار در هاي قلابکرم
)مجاري صفراوي(کبد 

ها خوردن متاسرکاریا
در ماهی نادرست پخته 

ي آب شیرین شده
آزمایش مدفوع براي 

O&P)هاتخم(
هندوچین، ،کرهچین،پرازیکوآنتل 

ژاپن، تایوان
رمانی ستپاراگونیموس وِ
،پاراگونیمیازیس

کرم قلاب دار ریه 
هاي بالغ در کرم
هاریه

ها خوردن متاسرکاریا
در خرچنگ خام و 

پوستان سایر سخت
آب شیرین 

آزمایش مدفوع براي 
O&P،،مایع خلط

حاصل از شستشوي 
)هاتخم(نایژه 

پرازیکوآنتل 
آسیا، آمریکاي 

جنوبی و ،مرکزي
آفریقا،شمالی
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شیستوزوما مانسونی 
بیلهارزیا، 
دار خون،کرم قلاب
شیستوزوم 

لغ در هاي باکرم
هاي روده سیاهرگ

بزرگ، کبد

ها نفوذ سرکاریا
به پوست در ) هالارو(

آب آلوده به حلزون 
آزمایش مدفوع براي 

O&P)هاتخم(
پرازیکوآنتل 

،آفریقا تا خاور نزدیک
نواحی گرمسیري و 

، نیمه گرمسیري
آمریکاي جنوبی،

کارائیب 

شییستوزوما چاپونیکوم 
هاي بالغ درکرم

هاي روده سیاهرگ
، کبد کوچک

نفوذ سرکاریاها 
ها به پوست در لارو(

)آب آلوده به حلزون
آزمایش مدفوع براي 

O&P)هاتخم(
فیلیپین، ژاپن چین،پرازیکوآنتل 

هاي بالغ در کرمشیستوزوما هماتوبیوم 
هاي مثانه سیاهرگ

لاروها (نفوذ سرکاریاها 
به پوست در آب آلوده 

زون به حل

O&Pادرار بري 
)هاتخم(

آفریقا، به طور گسترده پرازیکوآنتل 
،ماداگاسکار ، خاور 

میانه 
بافتیهايهاي سستودعفونت

) لاروي(سولیوم نیایت
سیستیسرکوزیس، 
س ینوروسیستیسرکوز

)CNSدرگیري (

ها در سیستیسرکوس
ها، ریهکبد،،پوست

عضلات،ها،کلیه
چشم، مغز 

ها از راه تخمخوردن
دهانی -مدفوعی

CTاسکن ،MRI،
، سرولوژي Xپرتو

، برداشت جراحی
آلبندازول، 

یکوآنتل زپرا

، سرتاسر جهان
به ویژه نواحی پرورش 

خوك 
اکینوکوکوس 
)لاروي(گرانولوسوس 

کیست بیماري هیداتیک،
اي هیداتیک تک حفره

کیست هیداتیک در 
ها،، ریهطحالکبد،
، مغز تونئومپری

ها، تماس با سگ
سایر سگ ،هاروباه

ها از تخم،سانان
مدفوع 

CTاسکن ،MRI ،
سرولوژي ، Xپرتو

،برداشت جراحی
،آلبندازول

، سرتاسر جهان
به ویژه نواحی پرورش 

گوسفند

، CT؛)central nervous system(، سیستم عصبی مرکزي CNS؛ )cutaneous larva migrans(مایگرانس جلدي لاروا، CLM: اختصارات 
، لاروا NLM؛)magnetic resonance imaging(برداري رزونانس مغناطیسیتصویر، MRI؛ )computed tomography(اي توموگرافی رایانه
ocular larva(می ، لاروا مایگرانس چشOLM؛ )ova and parasites(ها ها و انگلتخم،O&P؛ )neural larva migrans(ی مایگرانس عصب

migrans( ؛VLM لاروا مایگرانس احشایی ،)visceral larva migrans(.

)اينماتود روده–کرمک(انتروبیوس ورمیکولاریس 
ارگانیسم
از یک انتهاي خلفی ) mm10به طول حدوداً(ماده ) pinworm(کرمک 

طول داشته و در mm3ها تقریباًنر. و نوك تیز برخوردار است،بلند، باریک
اسر تها در سرکرمک.)Bو A، 46-12شکل (دار هستندانتهاي خلفی، انحنا

تر از آب و هواي اما در آب و هواي معتدل شایع،شوندجهان یافت می
ترین عفونت هلمنتی را در آمریکا ایجاد کرده آنها شایع. باشندگرمسیري می

.سازندآلوده میو عمدتاً کودکان را

زایی شناسی و بیماريآسیب
ش اطراف مقعد، به ویژه در هاي کرمک خارنشانه اصلی مرتبط با عفونت

گردد هایی ناشی می، که از واکنش ازدیاد حساسیت نسبت به تخماست،شب
در کنند،اي که در شب از روده بزرگ مهاجرت میهاي مادهکه توسط کرم

ه مقعد به انتقال کمک ـخارش ناحی. دـشونه اطراف مقعد گذاشته میـناحی

زا عفونت،ها ظرف ساعاتی پس از گذاشته شدنچرا که تخم،نمایدمی
ر از دست رفتن ـرنجی و خستگی در اثزود). انتقال دست به دهان(هستند 

. دهد، اما عفونت نسبتاً خوش خیم استخواب رخ می
در صبح، قبل از اجابت مزاج » سکاچنوار ا«ها با استفاده از تکنیک تخم

نوار ].نامی تجاري براي نوار چسب: Scotch Tape[شوندبرداشته می
بر ،شفاف اسکاچ در ناحیه اطراف مقعد گذاشته شده و آنگاه جهت بررسی

توپ فوتبال به ها شبیه تخم. شودروي یک لام میکروسکوپی قرار داده می
شکل (است μm60-50ند، و طول آنها تقریباً، پوسته بیرونی نازکی داربوده
12-46 ،C .(اندها قابل مشاهدهزا اغلب در دخل تخمهاي عفونتلارو .

O&P[ده شوند ـمدفوع دیPو Oون ـاي بالغ ممکن است در آزمـهکرم

test :ا ـهون تخمـآزم)ova (ا ـهو انگل)parasites([ .ایی که ـاز آنج
ها حوله و لباسها،شستن روتختی،زا هستندیار عفونتها سبک و بستخم

. ، جهت جلوگیري از عفونت مجدد اهمیت دارددر آب گرم
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یک تخم ،آزمون نوار اسکاچ: mm3 .(Cبه طول(کرمک نر بالغ : B). mm10به طول(کرمک ماده بالغ : A. انتروبیوس ورمیکولاریس. 46-12شکل 
. سازدلارو عفونت زاي درون آن آشکار میرا با) μm60 -50به طول(کرمک 

)اينمادتود روده–کرم شلاقی(تریکوریس تریکیورا 
ارگانیسم 

هاي نر بالغ طول دارند؛ کرمmm50-30هاي شلاقی ماده بالغ تقریباًکرم
ها باریک و انتهاي قدامی این کرم). Bو A، 46- 13شکل (تر اند کوچک

و از این رو نام ، »شلاق«تر است که به آنها نمايی آنها ضخیمانتهاي خلف
ه ـایی کـزرگ، جـشلاقی بالغ در روده بهاي کرم . شدـبخکرم شلاقی می

ها را ها تخمماده. ساکن هستند،کنندگیري میو ماده جفتهاي نرکرم
ها تخمو،گردندکه به مدفوع منتقل می) C، 46- 13شکل (سازند آزاد می

زا عفونت،دارهـرطوب و سایـهفته انکوباسیون در خاك م3دود ـپس از ح
هاي عفونت زا هاي آلوده به تخمها عفونت را با خوردن غذاانسان. شوندمی

ها در روده کوچک از لارو،ها خورده شوندهنگامی که تخم. نمایندکسب می
. کنندند و به روده بزرگ مهاجرت میرسدر آنجا به بلوغ می،تخم بیرون آمده

هاي کرم تخم: mm45-30 .(Cبه طول(کرم شلاقی نر بالغ : B). mm50-30به طول(کرم شلاقی ماده بالغ : A. ورایتریکوریس تریک. 46-13شکل 
.هاي قطبی مشخصگیربا سوراخ) μm50(شلاقی 

یک تخم ،آزمون نوار اسکاچ: mm3 .(Cبه طول(کرمک نر بالغ : B). mm10به طول(کرمک ماده بالغ : A. انتروبیوس ورمیکولاریس. 46-12شکل 
. سازدلارو عفونت زاي درون آن آشکار میرا با) μm60 -50به طول(کرمک 

)اينمادتود روده–کرم شلاقی(تریکوریس تریکیورا 
ارگانیسم 

هاي نر بالغ طول دارند؛ کرمmm50-30هاي شلاقی ماده بالغ تقریباًکرم
ها باریک و انتهاي قدامی این کرم). Bو A، 46- 13شکل (تر اند کوچک

و از این رو نام ، »شلاق«تر است که به آنها نمايی آنها ضخیمانتهاي خلف
ه ـایی کـزرگ، جـشلاقی بالغ در روده بهاي کرم . شدـبخکرم شلاقی می

ها را ها تخمماده. ساکن هستند،کنندگیري میو ماده جفتهاي نرکرم
ها تخمو،گردندکه به مدفوع منتقل می) C، 46- 13شکل (سازند آزاد می

زا عفونت،دارهـرطوب و سایـهفته انکوباسیون در خاك م3دود ـپس از ح
هاي عفونت زا هاي آلوده به تخمها عفونت را با خوردن غذاانسان. شوندمی

ها در روده کوچک از لارو،ها خورده شوندهنگامی که تخم. نمایندکسب می
. کنندند و به روده بزرگ مهاجرت میرسدر آنجا به بلوغ می،تخم بیرون آمده

هاي کرم تخم: mm45-30 .(Cبه طول(کرم شلاقی نر بالغ : B). mm50-30به طول(کرم شلاقی ماده بالغ : A. ورایتریکوریس تریک. 46-13شکل 
.هاي قطبی مشخصگیربا سوراخ) μm50(شلاقی 

یک تخم ،آزمون نوار اسکاچ: mm3 .(Cبه طول(کرمک نر بالغ : B). mm10به طول(کرمک ماده بالغ : A. انتروبیوس ورمیکولاریس. 46-12شکل 
. سازدلارو عفونت زاي درون آن آشکار میرا با) μm60 -50به طول(کرمک 

)اينمادتود روده–کرم شلاقی(تریکوریس تریکیورا 
ارگانیسم 

هاي نر بالغ طول دارند؛ کرمmm50-30هاي شلاقی ماده بالغ تقریباًکرم
ها باریک و انتهاي قدامی این کرم). Bو A، 46- 13شکل (تر اند کوچک

و از این رو نام ، »شلاق«تر است که به آنها نمايی آنها ضخیمانتهاي خلف
ه ـایی کـزرگ، جـشلاقی بالغ در روده بهاي کرم . شدـبخکرم شلاقی می

ها را ها تخمماده. ساکن هستند،کنندگیري میو ماده جفتهاي نرکرم
ها تخمو،گردندکه به مدفوع منتقل می) C، 46- 13شکل (سازند آزاد می

زا عفونت،دارهـرطوب و سایـهفته انکوباسیون در خاك م3دود ـپس از ح
هاي عفونت زا هاي آلوده به تخمها عفونت را با خوردن غذاانسان. شوندمی

ها در روده کوچک از لارو،ها خورده شوندهنگامی که تخم. نمایندکسب می
. کنندند و به روده بزرگ مهاجرت میرسدر آنجا به بلوغ می،تخم بیرون آمده

هاي کرم تخم: mm45-30 .(Cبه طول(کرم شلاقی نر بالغ : B). mm50-30به طول(کرم شلاقی ماده بالغ : A. ورایتریکوریس تریک. 46-13شکل 
.هاي قطبی مشخصگیربا سوراخ) μm50(شلاقی 
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هاي به خونریزي،ي گرفتهها درون مخاط روده جاانتهاي قدامی کرم
لنف، و ا،ـهمخاطی و ارتشاح ائوزینوفیلراه با تخریب سلولـکوچک هم

ها با بار کرمی پایین معمولاً بدون عفونت. شودهاي پلاسما منجر میسلول
با درد در ،هایی که بار کرمی متوسط یا سنگین دارنداند، اما عفونتعلامت

عفونت شدید . دهندو اسهال خود را نشان می،خنفنایحه تحتانی شکم،
هاي شکمی، تلاش دردناك فوري ممکن است به اسهال خونی شدید، درد

براي اجابت مزاج اما بدون تولید مقدار قابل توجهی از مدفوع، و پرولاپس 
ها به آپاندیس مهاجرت گاهی اوقات کرم. رکتوم بیانجامد) پایین افتادگی(

. آورندرا به وجود میآپاندیسیت،کرده

)اينماتود روده–اي انسانکرم لوله(لامبریکوئیدس آسکاریس 

ارگانیسم 
cm30-15ها و نرcm50-20ها ماده:هاي بالغ بزرگ هستندآسکاریس

ها کسب را پس از خوردن تخمها عفونتانسان). 46- 14شکل (طول دارند 
کنند، به در مخاط نفوذ می،ز تخم خارج شدهلاروها در دئودنوم اکنند؛می

گیرند، هاي ریوي جاي مینمایند، در مویرگسیستم گردش خون مهاجرت می
لاروها . کنندو از برونشیول به ناي و حلق مهاجرت می،ها نفوذ کردهبه آلوئل

گیري پس از جفت. شوندگردند و بالغ میو به روده باز می،خورده شده
تخم را رها سازند که به 200,000زتوانند در هر رواي ماده میهانگل

عفونت زا ماه در خاك،1ها پس از حدود تخم. شوندمدفوع عبور داده می
).B، 46-14شکل (مانند میگشته و چند ماه عفونت زا باقی 

یک تخم آسکاریس : cm16( .B= طول خط کش (هاي نر بالغ هستند کرمتر از بزرگهاي ماده بالغکرم: A.آسکاریس لامبریکوئیدس. 46-14شکل 
)μm75-55 (هاي مشخصبا برآمدگی.

زایی شناسی و بیماريآسیب
هاي بالغ به تعداد بالا حضور داشته باشند، ممکن است انسداد چنانچه کرم

نظیر هایی چنانچه دارو. مکانیکی روده و صفرا و مجاري پانکراس رخ دهد
ها گرایش به مهاجرت داشته، کرمها داده شوند،ها یا استروئیدبیهوش کننده
ها، ور مقعدي کرمـعب،)اقـالتهاب صف(ونیت ـدن روده و پریتبه سوراخ ش

به ویژه ،هاها از میان ریهمهاجرت لارو. انجامنداستفراغ، و درد شکمی می
کند که به را القا می) ومونیتپن(پس از عفونت ثاویه، یک پاسخ التهابی 

) و ارتشاح ریويسرفه، ائوزینوفیلی،(ط و سندرم لوفلر لتولید خاسپاسم نایژه،
ها اي که در آن ائوزفیوفیلبیماري: Löffler syndrome[گرددمنجر می

یابند؛ نخستین بار در سال در ریه در پاسخ به یک عفونت انگلی تجمع می
].لوفلر توصیف گردیدلم توسط ویله1932ِ

دار انسانهاي قلابکرم(آنسیکلوستوما دئودنال و نکاتور آمریکانوس 
)اينماتود روده–

ارگانیسم 
تر اند ها اندکی کوچکنرطول دارند،mm10هاي قلاب دار ماده تقریباًکرم

هستند، که ) ترانتهاي خلفی گسترده(و داراي یک عضو براي آمیزش جنسی 
توانند هر روز بیش از ها میماده. رودها به کار میگیري با مادهجفتبراي

ها ظرف یک یا دو روز و در آنجا لارو، تخم را در مدفوع آزاد سازند10,000
وانند براي چند تها میلارو). A، 46-15شکل (شوند ها خارج میاز تخم

برهنه بمانند ک میزبان پاو منتظر ی،هفته در خاك مرطوب بقا داشته باشند
و مشابه ،ها در پوست میزبان نفوذ کردهاین لارو. رودخبر راه میکه بی
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کنند و در نهایت به روده آسکاریس در سرتاسر بدن میزبان مهاجرت می
. آیندمیهاي بالغ درو در آنجا به صورت کرم،رسندکوچک می

زایی آسیب شناسی و بیماري
اي روده ـهخود به پرزیاي حفره دهانـهاي بالغ با دندانـهکرمدر روده،

در ،ها)ضد انعقاد(و با کمک آنتی کوآگولانت ،)B،46- 15شکل (چسبند می
توانند بیماري چند صد کرم در روده می. پردازندخون و بافت به تغذیه می

ود آهن مشخص که با کم خونی شدید و کمب،دار را موجب شوندکرم قلاب
عفونت . باشنداي نیز شامل درد شکم و اسهال میعلائم روده. گرددمی

را ]ground itch[» خارش پا«هوضعیتی موسوم ب،لاروپوستی اولیه با 
ها ها و زانوپا. شودکه با قرمزي و خارش شدید مشخص می،آوردپدید می

حاصل از راه رفتن با پاي ي مواجهه در نتیجههاي شایع عفونت،جایگاه
. هستند،برهنه

کرم قلاب دار بالغ با دو جفت : A. آنسیکلوستوما دئودنال. 46- 15شکل 
) μm75-60(دار با پوسته نازك تخم کرم قلاب: B. دندان در حفره دهانی

.در برش اولیه از آزمون تخم و انگل

–انسانی]threadworm[) کرمک(کورالیس استرونژیلوئیدس استر

)نماتود روده و بافت
ارگانیسم 

که در ) mm2به طول حدوداً (کورالیس رسترونژیلوئیدس استهاي بالغ اماده
فرمی از تولید مثل غیر جنسی : پارتنوژنز [نیک هستندنوژِتراند، پاروده ساکن

گر به عبارت دی؛ ]دیاببه یک فرد جدید توسعه می،بارور نشدهکه در آن تخمِ
آنها در روده . هاي نر نیاز ندارندگیري با کرمآنها براي تولید مثل به جفت

. شوندها خارج شده و به مدفوع منتقل میها از تخمگذارند؛ لاروتخم می
زي نر و ماده توسعه هاي آزادهاي انگلی یا کرمتوانند به فرماین لاروها می

اهکرمچندین نسل از ،گیري کردهماده جفتزي نر وهاي آزادکرم. کنندپیدا 
ه این موضوع مثالی بزرگ از سازگاري ـک،آورندرا در خاك به وجود می

زي تحت هاي آزادهاي این فرملارو. تکاملی براي حفظ جمعیت است
از . هاي انگلی تبدیل شوندتوانند به فرممی،برخی شرایط محیطی، نظیر دما

وئیدس استرکورالیس از سازگاري تکاملی منحصر به فردي استرونژیل،این رو
. تواند موفقیت تولید مثلی آن را تا حد زیادي ارتقا بخشدبرخوردار است که می

زایی شناسی و بیماريآسیب
به جاي،بلکهگاه در میزبان از تخم خارج نشوند،هاي تازه هیچچنانچه لارو

تواند روده بیاندازند، استرونژیلوئیدس میه خود را درون ـها پوست، تخمآن
که اهمیت پزشکی خودي را ایجاد کند،ه بعفونت مجدد یا عفونت مجدد خود

رت ـاسر گردش خون مهاجـدر روده نفوذ نموده، در سرتاـهاین لارو. دارد
به سان مهاجرت کرم هاي (و قلب ) 46- 16شکل (، و به ریه ها نمایندمی 

و در روده به انگل هاي ماده ،راه می یابند) ذ به پوستقلاب دار در پی نفو
این نماتود ها قادر اند عفونت را سال هاي متمادي نگه .توسعه پیدا می کنند

در دارند، و در رویداد سرکوب ایمنی، عفونت بیش از حد را موجب گردند، که 
در عفونت هاي منتشر،.طی آن، عفونتی برق آسا و کشنده اتفاق می افتد
اسهال شدید، درد شکمی، (علائم و نشانه هاي بالینی عمدتاً دستگاه گوارش 

سرفه حاوي [يهموپتیزسرفه، ( ا ـ، ریه ه)زي گوارشی، تهوع، استفراغـخونری
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ري با یگهاي ماده پس از جفتاندازند و کرمهاي بالغ پوست میبه کرم
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زایی شناسی و بیماريآسیب
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ها در روده انسان به این سیستیسرکوس،سپس. شوندرا بخورند، آلوده می
. یابندهاي بالغ توسعه میکرم

زایی آسیب شناسی و بیماري
سولیوم آن است که یک تفاوت مهم از نظر پزشکی میان تینیا ساژیناتا و تینیا

. سولیوم باشندها میزبان حدواسط تینیاتوانند، به سان خوكها میانسان
ها سولیوم را بخورند، سیستیسرکوسهاي تینیاها تخمبنابراین، چنانچه انسان

،، کلیه)A، 46- 18شکل (عضله هاي مختلف انسان، از جمله پوست،در بافت
این وضعیت . آیندبه حالت کیست در می) B، 46- 18شکل (و مغز ،کبدقلب،

هاي شود و علائم با بافتتحت عنوان سیستیسرکوزیس شناخته میدر انسان
در ؛تالموسیستیسرکوزیسفکاهش بینایی یا اوبراي مثال،(اند درگیر مرتبط

، استفراغ، اختلالات سردرد، تهوع: علائم عبارتند از نوروسیستیسرکوزیس،
در مورد کرم ). شده در مغزهاي کیست سذهنی، و تشنج ناشی از سیستیسرکو

ها توسعه پیدا هاي بالغ در انسانکرمتنها ساژیناتاي گوشت گاو،نواري تینیا
یابند ها توسعه نمیساژیناتا در انسانهاي تینیاکنند، و سیستیسرکوسمی

).کنندآنها فقط در گاو یا سایر علفخواران توسعه پیدا می(

)ايستود روده–نواري پهن ماهیکرم(تریوم لاتوم دیفیلوبو
ارگانیسم 

و بسیاري از حیوانات (کرم نواري پهن ماهی در انسان دیفیلوبوتریوم لاتوم،
. رسدمتر می10اي بزرگ داشته، گاه طول آن به بیش از اندازه) خوارماهی
ام یا نادرست پخته ـکنند که ماهی خا زمانی عفونت را کسب میـهانسان
ها در این لارو. رکوئید را بخورندروسلموسوم به پِیهایي آلوده به لاروشده

کرم به سرعت رشد در روده،. هاي سفید برنج هستندگوشت ماهی شبیه دانه
1اند روزانه بیش از کند که قادراي از قطعات را ایجاد میکرده و زنجیره

. میلیون تخم  را آزاد سازند

زایی اريشناسی و بیمآسیب
مبهم و از دست شکمیِهاي نواري عمدتاً شامل دردبیماري ناشی از کرم

تریوم ودیفیلوب. شوددادن اشتها  است، که به از دست دادن وزن منجر می
برخوردار است، و در B12لاتوم از یک ظرفیت نامعمول براي جذب ویتامین 

، که به سطوح B12ویتامین کمبود–ها ژه فنلاديـبه وی–هابرخی از گروه
. انجامد، به ندرت ممکن است رخ دهدمختلفی از کم خونی کشنده می

)ايسستود روده–کرم نواري کوتاه(یمنولپسیس نانا ها
هایمتنها حدود،)و جوندگان(م نواري کوتاه انسان کرپسیس نانا،نولcm4

ترین و یکی از شایع،شوداین کرم در سرتاسر جهان یافت می. طول دارد

ها به دلیل این واقعیت که تخمها است،هاي کرم نواري در انسانعفونت
را به مدت اندك در یک حشره طی کنند و توانند مرحله نموي معمولمی

ها آلوده هاي عبور داده شده به مدفوع سایر انساناز تخمها مستقیماًانسان
ي که نگه دارنده ااز سوي دیگر، چنانچه حشره). چرخه حیات مستقیم(گردند 

هاي بالغ ها به کرمها در انسان، سهواً خورده شود، لارومرحله لاروي است
توانند از هر دو راه ها میانسان). چرخه حیات غیر مستقیم(یابند توسعه می
. آلوده شوند

فرم(سرکوس د سیستیـچن: A. سولیومسیستیسرکوزیس تینیا. 46-18شکل 
منفرد در اسکن یک سیستیسرکوس: B. کیست شده در عضله) لاروي
MRIاز مغز.
زایی شناسی و بیماريآسیب

هنگامی که ي عفونت مجدد خود به خودي داخلی،گاهی اوقات، در نتیجه
عمدتاً در کودکان هایی شدید،عفونتها بدون ترك روده، خارج شوند،تخم

ها در روده انسان به این سیستیسرکوس،سپس. شوندرا بخورند، آلوده می
. یابندهاي بالغ توسعه میکرم

زایی آسیب شناسی و بیماري
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ام یا نادرست پخته ـکنند که ماهی خا زمانی عفونت را کسب میـهانسان
ها در این لارو. رکوئید را بخورندروسلموسوم به پِیهایي آلوده به لاروشده

کرم به سرعت رشد در روده،. هاي سفید برنج هستندگوشت ماهی شبیه دانه
1اند روزانه بیش از کند که قادراي از قطعات را ایجاد میکرده و زنجیره

. میلیون تخم  را آزاد سازند

زایی اريشناسی و بیمآسیب
مبهم و از دست شکمیِهاي نواري عمدتاً شامل دردبیماري ناشی از کرم

تریوم ودیفیلوب. شوددادن اشتها  است، که به از دست دادن وزن منجر می
برخوردار است، و در B12لاتوم از یک ظرفیت نامعمول براي جذب ویتامین 

، که به سطوح B12ویتامین کمبود–ها ژه فنلاديـبه وی–هابرخی از گروه
. انجامد، به ندرت ممکن است رخ دهدمختلفی از کم خونی کشنده می

)ايسستود روده–کرم نواري کوتاه(یمنولپسیس نانا ها
هایمتنها حدود،)و جوندگان(م نواري کوتاه انسان کرپسیس نانا،نولcm4

ترین و یکی از شایع،شوداین کرم در سرتاسر جهان یافت می. طول دارد

ها به دلیل این واقعیت که تخمها است،هاي کرم نواري در انسانعفونت
را به مدت اندك در یک حشره طی کنند و توانند مرحله نموي معمولمی

ها آلوده هاي عبور داده شده به مدفوع سایر انساناز تخمها مستقیماًانسان
ي که نگه دارنده ااز سوي دیگر، چنانچه حشره). چرخه حیات مستقیم(گردند 

هاي بالغ ها به کرمها در انسان، سهواً خورده شود، لارومرحله لاروي است
توانند از هر دو راه ها میانسان). چرخه حیات غیر مستقیم(یابند توسعه می
. آلوده شوند

فرم(سرکوس د سیستیـچن: A. سولیومسیستیسرکوزیس تینیا. 46-18شکل 
منفرد در اسکن یک سیستیسرکوس: B. کیست شده در عضله) لاروي
MRIاز مغز.
زایی شناسی و بیماريآسیب

هنگامی که ي عفونت مجدد خود به خودي داخلی،گاهی اوقات، در نتیجه
عمدتاً در کودکان هایی شدید،عفونتها بدون ترك روده، خارج شوند،تخم

ها در روده انسان به این سیستیسرکوس،سپس. شوندرا بخورند، آلوده می
. یابندهاي بالغ توسعه میکرم

زایی آسیب شناسی و بیماري
سولیوم آن است که یک تفاوت مهم از نظر پزشکی میان تینیا ساژیناتا و تینیا

. سولیوم باشندها میزبان حدواسط تینیاتوانند، به سان خوكها میانسان
ها سولیوم را بخورند، سیستیسرکوسهاي تینیاها تخمبنابراین، چنانچه انسان

،، کلیه)A، 46- 18شکل (عضله هاي مختلف انسان، از جمله پوست،در بافت
این وضعیت . آیندبه حالت کیست در می) B، 46- 18شکل (و مغز ،کبدقلب،

هاي شود و علائم با بافتتحت عنوان سیستیسرکوزیس شناخته میدر انسان
در ؛تالموسیستیسرکوزیسفکاهش بینایی یا اوبراي مثال،(اند درگیر مرتبط

، استفراغ، اختلالات سردرد، تهوع: علائم عبارتند از نوروسیستیسرکوزیس،
در مورد کرم ). شده در مغزهاي کیست سذهنی، و تشنج ناشی از سیستیسرکو

ها توسعه پیدا هاي بالغ در انسانکرمتنها ساژیناتاي گوشت گاو،نواري تینیا
یابند ها توسعه نمیساژیناتا در انسانهاي تینیاکنند، و سیستیسرکوسمی

).کنندآنها فقط در گاو یا سایر علفخواران توسعه پیدا می(

)ايستود روده–نواري پهن ماهیکرم(تریوم لاتوم دیفیلوبو
ارگانیسم 

و بسیاري از حیوانات (کرم نواري پهن ماهی در انسان دیفیلوبوتریوم لاتوم،
. رسدمتر می10اي بزرگ داشته، گاه طول آن به بیش از اندازه) خوارماهی
ام یا نادرست پخته ـکنند که ماهی خا زمانی عفونت را کسب میـهانسان
ها در این لارو. رکوئید را بخورندروسلموسوم به پِیهایي آلوده به لاروشده

کرم به سرعت رشد در روده،. هاي سفید برنج هستندگوشت ماهی شبیه دانه
1اند روزانه بیش از کند که قادراي از قطعات را ایجاد میکرده و زنجیره

. میلیون تخم  را آزاد سازند

زایی اريشناسی و بیمآسیب
مبهم و از دست شکمیِهاي نواري عمدتاً شامل دردبیماري ناشی از کرم

تریوم ودیفیلوب. شوددادن اشتها  است، که به از دست دادن وزن منجر می
برخوردار است، و در B12لاتوم از یک ظرفیت نامعمول براي جذب ویتامین 

، که به سطوح B12ویتامین کمبود–ها ژه فنلاديـبه وی–هابرخی از گروه
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زایی شناسی و بیماريآسیب
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هاي بسیار شدید، بیماري ناشی از غیر از این موارد از عفونتبه. دهندرخ می
. اي استها محدود به اختلالات خفیف رودهاین کرم

)ايسستود روده–کرم نواري سگ (دیپیلیدیوم کانینوم 
،)انـسگ سان(ها دـود است که معمولاً کانیـسستدیپلیدیوم کانینوم یک

را آلوده ،به ویژه کودکان،حبان حیوانات خانگیو صا،)انـگربه سان(ها فیلید
مشخص دارِهاي بالغ ساکن روده بوده و قطعات دو منفذکرم. دنمایمی

.)46- 19شکل (سازند ا میـزبان رهـحاوي دستجات تخم را در مدفوع می
ها به مرحله انگل در کک،هاي لاروي خورده شدهها توسط ککتخم

هاي بالغ آلوده که هنوز حامل انگل هستند،کک. یابدلاروي خود توسعه می
به هنگام لیسیدن جایگاهی که کک ،هاها و گربهبه خود توسط سگبه نو

ها به دلیل ارتباط نزدیک انسان. شوندخورده می،در آنجا در حال گزش است
،آنها ممکن است عفونت را کسب کنند،)هاي شانو کک(با حیوانات خانگی 

تواند به ان، عفونت میـدر کودک. اندا بدون علامتـهر این عفونتـاما اکث
.قراري منجر شوداسهال و بی

mm8× طول mm23(قطعه کرم نواري  دیپلیدیوم کانینوم . 46- 19شکل 
ذ تناسلی ـاز مناف،دو تنبل است و در هر دو طرفـبه شکل دانه ک) عرض

. باشدیبرخوردار م) هاپیکان(مشخص 

هاي هلمنتی خون و بافت عفونت
نماتود–فیلاریازیس لنفاتیک(مالایی ووچرریا بانکروفتی و بروگیا

)اي بافتـه
ها ارگانیسم

مالایی، و بروگیانکروفتی،ریا بارِ، وورچِ)filarid(اي هاي رشتهاین نماتود
هاي بالغ آنها در فرمکه اند،هایی باریک و طویل، کرملوسولْوکوسرکاونا

هاي بالغ ووچرریا فیلاریازیس لنفاتیک از کرم. شوندبافت یافت می
80میلیون نفر را در 120شود و بیش از بانکروفتی و بروگیا مالایی ناشی می

غرب سرتاسر نواحی گرمسیري و نیمه گرمسیري آسیا، آفریقا،کشور، در
ثیر أر کارائیب و آمریکاي جنوبی تحت تهایی از جزایو بخشاقیانوس آرام،

ها به طول ماده(مالایی بالغ ووچرریا بانکروفتی و بروگیا. قرار داده است
mm100-60 ؛ نرها به طولmm40-15 (شوندي یافت میدر عروق لنفاو،

رها موسوم به میکروفیلاریا را در لنفهاي کوچک،هاي لاروو در آنجا ماده
ها به خون محیطی جاروب شده و بر اساس عادات یلاریامیکروف. سازندمی

هاي خاصی از ، در زمان)تحت عنوان دوره تناوب(خونخواري حشره ناقل 
نکروفتی و بروگیا یا باردر مورد ووچر. گردندروز، در خون محیطی یافت می

بنابراین پیشگیري در درجه ؛شودها منتقل میمالایی، عفونت توسط پشه
، استفاده از لیاقدامات کنتر.ل محافظت در برابر گزش پشه استاول شام

. شوندهاي محافظ را شامل میو لباسبند،مواد دافع حشرات، پشه

زایی شناسی و بیماريآسیب
هاي التهابی و هاي لنفاوي مسبب واکنشهاي بالغ جاي گرفته در بافتکرم

نیت لنفانژِ: عفونت حاد عبارتند ازهايعلائم و نشانه. فیبروتیک هستند
هاي لنفاوي گره، همراه با تب،)عدادي از عروق لنفیالتهاب یک یا ت(

.آسیب دیدههاي لنفاويِگسترش یافته از گرهو التهابِ،دردناك، ادم
و ،هانامی براي بزرگ شدن وحشت آور دست و پا، سینه)پافیلی(الفنتیازیس 

و ) 46- 20شکل (دهد ست که در عفونت مزمن رخ میهاي تناسلی ااندام
هاي هاي بالغ یا در حال مرگ در بافتپاسخ ایمونوپاتوژنیک به کرمیک 

. باشدلنفاوي می

)بافتنماتود–نابینایی رودخانه(وس للوواونکوسرکا
زند که شیوع جهانی اونکوسرکیازیس سازمان بهداشت جهانی تخمین می

نفر دیگر 800,000نفر از آنها نابینا و 300,000که ،میلیون است25بیش از 
اکثر افراد آلوده در غرب و مرکز . توسط این انگل به آسیب بینایی دچار هستند

کنند، اما بیماري همچنین در یمن و شش کشور در قاره آفریقا زندگی می
. آمریکا یافت شده است

هاي بسیار شدید، بیماري ناشی از غیر از این موارد از عفونتبه. دهندرخ می
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تواند به ان، عفونت میـدر کودک. اندا بدون علامتـهر این عفونتـاما اکث
.قراري منجر شوداسهال و بی

mm8× طول mm23(قطعه کرم نواري  دیپلیدیوم کانینوم . 46- 19شکل 
ذ تناسلی ـاز مناف،دو تنبل است و در هر دو طرفـبه شکل دانه ک) عرض
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.ازیس لنفاتیکیک زن مبتلا به فیلاری. 46-20شکل 
ارگانیسم 

هاي سیاه یابند که مگسولولوس هنگامی انتقال میهاي اونکوسرکاعفونت
ها مانند این مگس. آلوده از جنس سیمولیوم بر روي پوست انسان تغذیه کنند

. کنندهاي نازك و ظریف دهانی سوراخ نمیها عروق خونی را با بخشپشه
ساید و بر روي استخر خون و پوست را میبه جاي آن، مگس سیاه بافت 

. نمایدهاي لاروي را آزاد میکا پردازد، و در آنجا اونکوسربافت به تغذیه می
ها ماده(یابندهاي بالغ توسعه میها به کرملارو،هاي تحت جلديدر بافت

cm50-33هاو نرcm42 -19هاي تحت ؛ آنها در بافت)طول دارند
را ) اونکوسرکوم(رهک ـندول یا گزبان محصور گشته،ـا بافت میبجلدي،

هاي بالغ کرم). 46-21شکل (قطر دارد cm5 -1آورند که به وجود می
که در پوست ،کنندها را آزاد میمیکروفیلاریااههگیري نموده و مادجفت

ها را فرو مگس سیاه در جریان گزش خود، میکروفیلاریا. نمایندمهاجرت می
هاي هفته به لارو1حدودها در مگس سیاه پس ازو میکروفیلاریا،بلعدمی

د مثل به ـاي سیاه به منظور تولیـهمگس. دـشونزا تبدیل میعفونت
از این هاي به خوبی اکسیژن دار نیاز دارند،هاي سریع جریان و آبرودخانه

. است) river blindness(» نابینایی رودخانه«رو نام بیماري، 

. لمس یک ندول تحت جلدي با دست: Aولولوس اونکوسرکا. 46- 21شکل 
B :هاي بالغِواجد کرم،اندهایی که از طریق جراحی برداشت شدهندول

.باشدمارپیچی می

زایی سیب شناسی و بیماريآ
ترین ماده شدیدهاي هاي آزاد شده از کرمدر مورد اونکوسرکا، میکروفیلاریا

ها منحصراً در مایعات میان مهاجرت میکروفیلاریا. شوندآسیب را موجب می
ده شده، ـدی) نه در گردش خونو( اي زیر پوستی ـهبافتی پوستی و بافت

اي الاستیک منتهی ـهه پوست و از دست رفتن فیبرـرات در رنگدانـبه تغیی
دیگر تغییرات ، )hanging groin(» ویزان شدهکشاله ران آ«که ،گرددمی

را به دنبال ،و خارش شدید، گاه مقاوم به درمان و غیر قابل تحمل،پوستی
، عمدتاًها نفرنابینایی است که بر میلیون،تري به مراتب جديعارضه. دارد
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هاياز دست رفتن بینایی طی سال. گذاردثیر میأت) بیشتر بر مردان(در آفریقا 
زیرا ،افتدها در مایع زجاجیه اتفاق میزیادي پس از تجمع میکروفیلاریا

توانند تغلیظ شوند و در مایعات ها توسط خون حمل نشده و میمیکروفیلاریا
و در نهایت آسیب ،)گریزينور(فتوفوبی ،ی بیناییتیرگ. چشم باقی بمانند

. انجامدناپذیر میبهبودبه نابیناییِ،شبکیه چشم

) نماتودبافت–کرم گینه (اکونکولوس مدیننسیس در
ارگانیسم 

سیس، داراي یک ندیناکونکولوس ماز دور خویشاوند در) ايرشته(کرم گینه 
گروهی فراون از سخت؛اي آبیـهکک(ها پوده آبی از طریق کوپِـچرخ

گروهی از سخت پوستان : هاکوپپود[.باشدمی) پوستان کوچک آبزي
].شوندکه در دریا و تقریباً هر زیستگاه آب شیرینی یافت میاند وچک ک

هاي پوستی انسان را در هنگام فرو ي آزاد شده از تاولاهها لاروکوپپود
. فرستندبردن پوست در آب سرد خورده، تعداد زیادي لارو را به بیرون می

ها کرم. شوندمیهاي آلوده با نوشیدن آب تصفیه نشده سهواً خورده کوپپود
سپس . کنندگیري میپس از یک سال سرگردانی در بدن بالغ شده و جفت

هایی را در نزدیکی در آنجا تاول،رفته–معمولاً پایین پا –ها به پوست ماده
چه راهی براي تسکین درد و سوزش ناشی . آورندروي پا و مچ پا به وجود می

پاي مبتلا در آب سرد است؟ آب سرد کرم گینه ها بهتر از فرو بردن از تاول
. یابدو چرخه حیات تداوم میشوند،ها آزاد میلاروماده را تحریک نموده،

زایی شناسی و بیماريآسیب
اي از تغییرات پاتولوژیک را بر اساس سیس طیف گستردهنیناکونکولوس مددر

. کندبرداشت کرم ایجاد میجایگاه عفونت و پاسخ میزبان به حضور انگل یا 
هاي باکتریایی ثانویه بیشترین بیماري ناشی از کرم گینه ماحصل عفونت

سمی در نقطه خروج ي سپتیها ممکن است در نتیجهاین عفونت. است
یا (هاي بالغ کشته شده کرم. هاي جلدي باشندانتهاي قدامی کرم از تاول

عفونت شدید، منجر به قانقاریا یا در پوست نیز ممکن است) قطعات آنها
ها از علل مهم این کرم. را آغاز کنند) واکنش ازدیاد حساسیت(آنافیلاکسی 

ریقا،ـدر آف. شوندرده میـریقا شمـوانی و از دست دادن اقتصاد در آفـنات
کنی ان بوده و احتمال ریشهـاي کنترلی با هدف ریشه کنی در جریـهتلاش

. رودسال میکامل در عرض چند

) مشترك بین انسان و حیوانهاي نماتود لارويِعفونت(مایگرانس لاروا
ها ارگانیسم

هایی آلوده شوند ها به نماتوددهد که انسانرانس هنگامی رخ میلاروا مایگ
ها میزبانان پایانی انسان. هاي حیوانی هستندکه به طور طبیعی انگل میزبان

هاي مرده یا ها تخریب گشته یک پاسخ ایمنی را علیه کرمروباشند؛ لامی
ها از نظر تولید مثلی به بلوغ در انسانآنها و خوانند،در حال مرگ فرا می

ایشات مدفوع براي ـاي شایع است و آزمژگیـائوزینوفیلی وی. دـرسننمی
انس وجود داردچند فرم از لاروا مایگر. ها کمک کننده نیستندها و انگلتخم

]larva migrnas :ز و ـولار قرمـاي پوستی وزیکولار یا پاپـهوشـج
.]کنندمی) migrate(رسد مهاجرت دار که به نظر میخارش

زایی آسیب شناسی و بیماري
)CLM(دي ـرانس جلـمایگا لارواـرانس یـمایگوس لارواـکاتانئ

]cutaneous larva migrans : [ده ـوش خزنـنین جـه همچـک
)creeping cruption (،گردد که پوست هنگامی کسب مینام دارد

اي آنسیکلوستوما کانینوم، کرم ـهبا لارو) اـها و پاـهاغلب دست(ه ـبرهن
ا در ـهتماس پیدا کند؛ لارو،اكـوسط خـدار سگ، منتقل شونده تقلاب
هاي خارش دار قرمز رنگ را بر جرت نموده، اثرهاي اپیتلیال پوست مهالایه

زي و ـقرم: د ازـعبارتنCLMاي ـهنشانه. نهندمیياـروي پوست به ج
. جا شونده از التهاب قرمزبههاي جاها در جایگاه ورود و اثرپاپول
) VLM(ی ـرانس احشایـمایگا لارواـرانس یـرال لاروا مایگسـوی

]visceral larva migrans[ : مانند خوك آبی، (پستانداران دریایی
ها این لارو.هستند) کرم وال(هاي طبیعی آنیساکیس میزبان) والدلفین، و

هاي حدواسط نظیر ماهی کاد، شاه در میزبان) mm15به طول حدوداً(
ها زندگی هر نوع ماهی که در میان صخره(راك فیش ماهی، ماهی آزاد، و

خوب پخته هاي خام یاچنانچه آنها همراه با ماهی. شوندفت مییا)کندمی
توانند به مخاط معده یا بافت روده هجوم ببرند و درد نشده خورده شوند، می

شکمی شدیدي را موجب گردند که به آپاندیسیت یا انسداد روده کوچک 
اي ـهگرانولومهاي روده،ها در معده یا بافتپیرامون لارو.شباهت دارد

اي خارج از ـهتوانند به بافتا میـهو لارورند،ـگیائوزینوفیلیک شکل می
. دستگاه گوارش مهاجرت نمایند

) OLM(ی ـرانس چشمـمایگرانس یا لارواـلاروا مایگولارـاوک
]ocular larva migrans[ مایگرانس لاروا یا و نئورال لاروا مایگرانس

هاي کرم خوردن تخم: ]NLM (]neural larva migrans(عصبی 
بایلیساسکاریس (راکون و کرم گرد) نیسکتوکسوکارا(گرد سگ 
ها در لارو. بیانجامدNLM، و VLM ،OLMتواند به می) پروسایونیس

.کنندرت میـون مهاجـریان خـارج گشته، و در سرتاسر جـروده از تخم خ
به تشکیل گرانولوم پیرامون هاي مختلفی ساکن شده کهها در بافتلارو

وزینوفیلیـومگالی و ائـشامل هپاتVLMم ـعلائ. ودـشلارو منتهی می
تواند به اختلال در بینایی و نابینایی در چشم مبتلا میOLMباشند؛ می

تواند اختلال شدید در می) NLM(یک لارو منفرد در مغز . منجر گردد
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هاي ناشی از کرم گرد ب شود و عفونتعملکرد حرکتی و نابینایی را موج
. توانند کشنده باشندراکون می

هپاتیکا فاسیولا،)دار کبد چینیکرم قلاب(سیس نکلونورکیس سین
کرم قلاب(و پاراگونیموس وسترمانی ،)دار کبد گوسفندکرم قلاب(

ترماتودهاي بافت –)دار ریه
ها ارگانیسم

میلیون نفر از جنوب شرقی آسیا و ناحیه 980ش از شود که بیتخمین زده می
غربی اقیانوس آرام در خطر کسب عفونت منتقل شونده توسط غذا ناشی از 

. برندفاسیولا، و پاراگونیموس به سر میکلونورکیس،
ا به طور نادرست پخته شده را ـا مواد غذایی نپخته یـههنگامی که انسان

ا خوردن ـوانند کلونورکیس را بـتمی،نمایندک مصرف ـاز مناطق اندمی
فاسیولا را ،)مانند کپور(اي کیست شده در ماهیان آب شیرین ـها متاسارکاری

و ،)شاهی آبی(زي ـان آبـاي کیست شده در گیاهـهبا خوردن متاسرکاریا
ر خرچنگ آب ـاي سخت پوست نظیـهپاراگونیموس را با خوردن میزبان

. کسب کنند) ورت خرد شده در سس سالاداغلب به ص(شیرین 

زایی آسیب شناسی و بیماري
در روده از ) دار کبد چینیکرم قلاب(سیس نهاي کلونورکیس سینمتاسرکاریا

اري ـدر مج. کنندکیست خارج گردیده و به مجاري صفراوي مهاجرت می
. ا یافتن تعداد رـر از ایـکرم بالغ یا بیشت500- 1000وان ـتراوي میـصف
راوي ـاري صفـدار کبد چینی باعث تحریک مکانیکی مجاي قلابـهکرم
هاي در عفونت. انجامدمی) پریاختگی(شوند که به فیبروز و هایپرپلازي می

و ائوزینوفیلی ) درد روي معده(ریک ها باعث تب، لرز، درد اپیگاستسنگین، کرم
التهاب مزمن مجاري (یت مزمن لانژکُ؛ .دنشومی) هاافزایش ائوزینوفیل(

فیبروز پورتال، یرقان پارانشیم کبد،) تحلیل(ممکن است تا آتروفی )صفراوي
. و سیروز کبد پیش رود،ناشی از انسداد صفراوي

که معمولاً در کبد گوسفند،) دار کبد گوسفندکرم قلاب(هپاتیکا فاسیولا
وم وئلوارد کدیواره روده نفوذ کرده،به شود،و سایر علفخواران یافت میگاو،

و در مجاري صفراوي ،بردو به بافت کبد هجوم میشود،می) حفره بدن(
ائوزینوفیلی، و از ،ايعفونت حاد باعث درد شکمی، تب دوره. گرددساکن می

عفونت مزمن ممکن است . شوددست دادن وزن به علت آسیب کبدي می
. اي مجراي صفراوي منجر شودانسداد دورهبدون علامت باشد یا به 

در روده ) دار ریه انسانکرم قلاب(هاي پاراگونیموس وسترمانی متاسرکاریا
و ،کنندها مهارجت میهاي جوان به ریهو کرم،انسان از کیست خارج شده

ي آزاد شده توسط هاتخم). 46- 22شکل (شوندتوسط بافت ریه محصور می
الب خلط قدر ،رو به بالا و به سمت ناي و حلق حرکت کرده،بالغکرم هاي

ها در تخم. شوندشوند، و سپس به مدفوع عبور داده میخارج و بلعیده می
ها ها در پیرامون تخمو گرانولومخوانند،ریه یک پاسخ التهابی را فرا می

ه به صورت ـیدار بالغ راي قلابـهه، کرمـدرون ری. رندـگیشکل می
، به نظر cm1سفید به اندازه تقریباً -اي متمایل به خاکستريـهگرهک

) و دیواره روده،کبدمغز،(ها توانند در دیگر جایگاهها میاما کرمرسند،می
وي پاراـوي به علائم ریـوي سل ریـایی که علائم ریـاز آنج. یافت شوند

در نظر در تشخیص افتراقی،اهت دارند،شب) سرفه و هموپتیزي(گونیمیازیس 
. دار ریه مهم استگرفتن عفونت با کرم قلاب

هاي بالغ پاراگونیموس وسترمانی در یک عکس رادیولوژي کرم. 46-22شکل 
. شونددر ربع فوقانی سمت چپ ریه دیده میاز قفسه سینه،

هماتوبیوم و شیستوزوما،، شیستوزوما جاپونیکومشیستوزوما مانسونی
)دار خونهاي قلابکرم(

ها ارگانیسم
ه ـان بـاسر جهـمیلیون نفر در سرت200شود که بیش از مین زده میـتخ

هانر(هاي بالغ طویل و باریک بوده کرم. هاي شیستوزوما آلوده باشندگونه
mm12 -6هاو مادهmm17-7توانند در عضو رابط و می) طول دارند

، 46-23شکل (سال در سیستم وریدي زندگی کنند 10-20براي ) لاکوپیو(
A .(زرگ؛ ـتانی روده بـزانتریک تحـمهـاي سیاهرگ : شیستوزوما مانسونی

انی روده ـتانی و فوقـزانتریک تحـاي مـهسیاهرگ: شیستوزوما جاپونیکوم 
. هاي مثانهسیاهرگ: شیستوزوما هماتوبیوم کوچک؛

هاي نمایند که با آب آلوده به سرکاریانی عفونت را کسب میها زماانسان
هاي پوست ها به حرارت بدن و لیپیدسرکاریا. زا تماس داشته باشندعفونت

، دقیقه30طی . نندكشوند و شروع به سوراخ کردن پوست میجذب می

میکروب شناسی پزشکی 920



ند؛ یابتغییر شکل میهادرم نفوذ کرده و به شیستوزومیولها در اپیسرکاریا
پورتال نهایتاً در سیستم هپاتووشوند،سپس وارد گردش خون محیطی می

هاي بالغ تبدیل به کرمانه،ـیا شبکه وریدي اطراف مث) دـسیاهرگ باب کب(
ها را هفته بعد از عفونت، تخم5- 8هاي ماده تقریباً شیستوزوم. گردندمی

. سازندآزاد می

زایی آسیب شناسی و بیماري
اي بالغ، ها و نه با کرمههاي شیستوزومترین آسیب شناسی با تخممهم

ها یا هزاران تخم را توانند روزانه صدهاي ماده میشیستوزوم. مرتبط است
بسیاري از آنها به ،ها آزاد شوندهنگامی که تخم. در سیستم وریدي بگذارند

نی و شیستوزوما شیستوزوما مانسو(گردش خون برگشت نموده و در کبد 
ه ـد، در حالی کـشون، ساکن می)شیستوزوما هماتوبیوم(یا مثانه ) چاپونیکوم
شیستوزوما(اند به مجراي روده برسند و همراه با مدفوع ها قادرسایر تخم

) شیستوزوما هماتوبیوم(یا همراه با ادرار ) مانسونی و شیستوزوما جاپونیکوم
کند و ها را احاطه میتخم،ش گرانولوماتوسواکن. به بیرون فرستاده شوند

در . انجامدم میوروز کبد با شیستوزوما مانسونی و شیستوزوما جاپونیکـبه فیب
که به فشار خون بالاي شود،موارد مزمن از جریان خون به کبد ممانعت می

مگالی لنوپاس، هپاتودر حفره شکمی) مایع سروزي(آسیت تجمعپورتال،
. گرددهاي مري منجر میو واریس) شدن کبد و طحالبزرگ (

: درگیري دستگاه ادراري وجود دارد،هماتوبیومهاي شیستوزومابا عفونت
، سوزش ادرار، هماچوري افزایش دفعات ادرار،)مجراي ادرار(درد پیشابراه 

.ریاییباکتهاي ثانویه و انسداد مثانه منجر به عفونت،)حضور خون در ادرار(
یازیس حاد مهاي بالینی شیستوزویافته،هاي اندمیکدر مسافران به کشور

ساعت پس از یککه ظرف ) شناگرانخارش(دار بثورات خارش: عبارتند از
و ،اسهال،تبسردرد، لرز،سپسو ،آیندپدید می نفوذ سرکاریاها در پوست 

. هفته بعد از مواجهه2-12) ماموسوم به تب حلزون یا تب کاتایا(ائوزینوفیلی 
هايتخم: پذیردصورت می) هاها و انگلتخم(O&Pتشخیص با 

با برآمدگی(شیستوزوما جاپونیکوم )با برآمدگی جانبی(مانسونی شیستوزوما
هاي شیستوزوما هماتوبیوم تخم؛ در مدفوع) به سختی قابل مشاهدهايِتکه

.)46-23شکل (ادرار در ) با برآمدگی انتهایی(

تخم شیستوزوما : B. درون کانال ژینکوفورال نر در بر گرفته شده است) پیکان(کرم ماده . رابطمانسونی در عضوهاي بالغ شیستوزوماکرم: A. 46- 23شکل 
μm70-40×طول μm170 -110(انتهایی با برآمدگیهماتوبیومشیستوزوماتخم: C).عرض45- 70× طول μm175-110(مانسونی با برآمدگی جانبی 

).عرضμm65 -55×طول μm100 -70(اي تخم شیستوزوما جاپونیکوم با برآمدگی تکه: D.)عرض

)ناشی از مراحل لاروي(بافت هاي سستودعفونت
)نوروسیستیسرکوزیس(سیستیسرکوزیس –سولیوماینیت
. اي ببینیدرودههاي هلمنتی سولیوم را در بخش عفونتاینیت

)کیست هیداتیک(اکینوکوکوس گرانولوسوس 
ارگانیسم

اي کوچک است که اکینوکوکوس گرانولوسوس یک کرم نواري سه قطعه
ها این میزبانان را تخم. شودتنها در روده سگ و سایر سگ سانان یافت می

ي نواري هابه سان کرم. سازندترك کرده و حیوانات علفخوار را آلوده می

و به ،ا از تخم خارج گشته در روده نفوذهگوشت گاو و گوشت خوك، لارو
، و مغز ماهیچه) A، 46-24شکل (طحال ،گون به ویژه کبدهاي گونابافت

که همچون مورد کرم نواري گوشت گاو و به جاي آن. کنندمهاجرت می
ه یک ـباي اکینوکوکوس ـهلاروگوشت خوك، سیستیسرکوس توسعه یابد،

مینال است که در آن رکیست پر از مایع موسوم به کیست حاوي اپیتلیوم ژ
شکل(د ـیابنتوسعه می) کسسکولاوـموسوم به پروت(نده یزاران لارو آـه

24-46،B .(هاي ها درون کپسولدر داخل کیست هیداتیک، پروتواسکوکس
اي کوچک توخالی هبرآمدگی: brood capsules[گیرند رود جاي میبِ

].آیندها به وجود میکیست هیداتیک که در آن اسکولکساز غشاي آستر
به از کیست خارج وپاره شود، کپسول هاي برود می توانندچنانچه کیست

ند؛ یابتغییر شکل میهادرم نفوذ کرده و به شیستوزومیولها در اپیسرکاریا
پورتال نهایتاً در سیستم هپاتووشوند،سپس وارد گردش خون محیطی می

هاي بالغ تبدیل به کرمانه،ـیا شبکه وریدي اطراف مث) دـسیاهرگ باب کب(
ها را هفته بعد از عفونت، تخم5- 8هاي ماده تقریباً شیستوزوم. گردندمی

. سازندآزاد می

زایی آسیب شناسی و بیماري
اي بالغ، ها و نه با کرمههاي شیستوزومترین آسیب شناسی با تخممهم

ها یا هزاران تخم را توانند روزانه صدهاي ماده میشیستوزوم. مرتبط است
بسیاري از آنها به ،ها آزاد شوندهنگامی که تخم. در سیستم وریدي بگذارند

نی و شیستوزوما شیستوزوما مانسو(گردش خون برگشت نموده و در کبد 
ه ـد، در حالی کـشون، ساکن می)شیستوزوما هماتوبیوم(یا مثانه ) چاپونیکوم
شیستوزوما(اند به مجراي روده برسند و همراه با مدفوع ها قادرسایر تخم

) شیستوزوما هماتوبیوم(یا همراه با ادرار ) مانسونی و شیستوزوما جاپونیکوم
کند و ها را احاطه میتخم،ش گرانولوماتوسواکن. به بیرون فرستاده شوند

در . انجامدم میوروز کبد با شیستوزوما مانسونی و شیستوزوما جاپونیکـبه فیب
که به فشار خون بالاي شود،موارد مزمن از جریان خون به کبد ممانعت می

مگالی لنوپاس، هپاتودر حفره شکمی) مایع سروزي(آسیت تجمعپورتال،
. گرددهاي مري منجر میو واریس) شدن کبد و طحالبزرگ (

: درگیري دستگاه ادراري وجود دارد،هماتوبیومهاي شیستوزومابا عفونت
، سوزش ادرار، هماچوري افزایش دفعات ادرار،)مجراي ادرار(درد پیشابراه 

.ریاییباکتهاي ثانویه و انسداد مثانه منجر به عفونت،)حضور خون در ادرار(
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به کیست هیداتیک توسعه پیدا یابند، و ) متاستاز(ها گسترش دیگر جایگاه
هر ند چندین کیست هیداتیک،توانبنابراین، خوردن یک تخم واحد می. کنند

. آوردکدام حاوي چندین کپسول برود را به وجود می
اي اکینوکوکوس از هبا خوردن تخمهاي هیداتیک را کیستها انسان

، با خوردن مرحله یا سایر کانید هاهاسگ. کسب می کنندمدفوع سگ
.وندلارويِ یافت شونده در کیست هیداتیک، به عفونت دچار می ش

cm14یک کیست هیداتیک : A. اکینوکوکوس گرانولوسوس. 46-24شکل 
برش هیستولوژیک یک کیست :B. از یک بیمار طحال برداري شده

درون یک  کپسول برود نشان را) هاپیکان(، که چند پروتوکولکس هیداتیک
.دهدمی

زایی شناسی و بیماريآسیب
رشد کنند و علائم به cm7 -1در هر سال توانندهاي هیداتیک میکیست

ترین جایگاه است، که در آن کبد شایع. موقعیت کیست در بدن بستگی دارند

و فشار خون بالاي پورتال ناشی از ) تحلیل(آتروفی ،)تراکم(فشرده سازي 
باید به هنگام برداشتن کیست،. تواند رخ دهدو سیروز میانسداد مکانیکی،

ع هیداتیک بسیار ـاره گردد، مایـچنانچه کیست پ. اعمال شودزیاديدقت
رود ـاي بـهامد و کپسولـد به شوك آنافیلاکتیک بیانجـتوانایمونوژن می

. هاي هیداتیک دیگري را ایجاد کنندکیست،توانند متاستاز شدهمی

هاي مروري پرسش
راف مقعد و ـارش اطخخوابی،اي خفیف، بیشیوعی از یک ناراحتی روده. 1

ش دبستانی در یک مؤسسه خصوصی رخ ـان پیـان کودکـراب در میـاضط
ترین علت این بیماري کدام است؟محتمل.دهدمی
تریکوموناس واژینالیس ) الف
انتروبیوس ورمیکولاریس ) ب
آسکاریس لامبریکوئیدس) پ
نکاتور آمریکانوس )ت
انتامبا هیستولیتیکا) ث

انگیز است، زیرا قلب و اگاس به ویژه در آمریکاي لاتین هراسبیماري ش. 2
راحل علامت دار ـکند و براي مسمپاتیک را تهدید میسیستم عصبی پارا

ریزي براي بیمار شما در حال برنامه. باشدفاقد یک داروي موثر میبعدي،
ت زیر کدام یک از پیشنهادا. ونزوئلا استیی درساله در روستا1- 2اقامتی 

اي برخوردار است؟براي اجتناب از بیماري شاگاس از  ارزش ویژه
هاي آشامیدنی جوشاندن یا تصفیه تمام آب) الف
بندخوابیدن زیر پشه) ب
داشتن حیوانات خانگی ننگه ) پ
با پاي برهنه راه نرفتن در زمین روستا ) ت
نخوردن کاهو یا سایر سبزیجات خام یا میوه با پوست) ث

ساله در یک 2ي کار ساله داوطلب اخیراً از یک دوره32یک صلح بان . 3
او بزرگ . منطقه جنگی در سودان جنوبی در آفریقاي مرکزي بازگشته است

)گلوبولینافزایش بیش از حد گاما(گلوبولینمی گاماهایپرشدن بارز طحال،
را نشان ) نگروواکنش مونته(غیر اختصاصی، و آزمون پوستی لیشمانین منفی 

ترین بیماري محتمل. افتندهاي خفیف به طور نامنظم اتفاق میتب. دهدمی
انگلی کدام است؟

مالاریا) الف
لیشمانیازیس جلدي )ب
لیشمانیازیس احشایی ) پ
میازیس زوتریپانو) ت

به کیست هیداتیک توسعه پیدا یابند، و ) متاستاز(ها گسترش دیگر جایگاه
هر ند چندین کیست هیداتیک،توانبنابراین، خوردن یک تخم واحد می. کنند

. آوردکدام حاوي چندین کپسول برود را به وجود می
اي اکینوکوکوس از هبا خوردن تخمهاي هیداتیک را کیستها انسان

، با خوردن مرحله یا سایر کانید هاهاسگ. کسب می کنندمدفوع سگ
.وندلارويِ یافت شونده در کیست هیداتیک، به عفونت دچار می ش

cm14یک کیست هیداتیک : A. اکینوکوکوس گرانولوسوس. 46-24شکل 
برش هیستولوژیک یک کیست :B. از یک بیمار طحال برداري شده

درون یک  کپسول برود نشان را) هاپیکان(، که چند پروتوکولکس هیداتیک
.دهدمی

زایی شناسی و بیماريآسیب
رشد کنند و علائم به cm7 -1در هر سال توانندهاي هیداتیک میکیست

ترین جایگاه است، که در آن کبد شایع. موقعیت کیست در بدن بستگی دارند

و فشار خون بالاي پورتال ناشی از ) تحلیل(آتروفی ،)تراکم(فشرده سازي 
باید به هنگام برداشتن کیست،. تواند رخ دهدو سیروز میانسداد مکانیکی،

ع هیداتیک بسیار ـاره گردد، مایـچنانچه کیست پ. اعمال شودزیاديدقت
رود ـاي بـهامد و کپسولـد به شوك آنافیلاکتیک بیانجـتوانایمونوژن می

. هاي هیداتیک دیگري را ایجاد کنندکیست،توانند متاستاز شدهمی

هاي مروري پرسش
راف مقعد و ـارش اطخخوابی،اي خفیف، بیشیوعی از یک ناراحتی روده. 1

ش دبستانی در یک مؤسسه خصوصی رخ ـان پیـان کودکـراب در میـاضط
ترین علت این بیماري کدام است؟محتمل.دهدمی
تریکوموناس واژینالیس ) الف
انتروبیوس ورمیکولاریس ) ب
آسکاریس لامبریکوئیدس) پ
نکاتور آمریکانوس )ت
انتامبا هیستولیتیکا) ث

انگیز است، زیرا قلب و اگاس به ویژه در آمریکاي لاتین هراسبیماري ش. 2
راحل علامت دار ـکند و براي مسمپاتیک را تهدید میسیستم عصبی پارا

ریزي براي بیمار شما در حال برنامه. باشدفاقد یک داروي موثر میبعدي،
ت زیر کدام یک از پیشنهادا. ونزوئلا استیی درساله در روستا1- 2اقامتی 

اي برخوردار است؟براي اجتناب از بیماري شاگاس از  ارزش ویژه
هاي آشامیدنی جوشاندن یا تصفیه تمام آب) الف
بندخوابیدن زیر پشه) ب
داشتن حیوانات خانگی ننگه ) پ
با پاي برهنه راه نرفتن در زمین روستا ) ت
نخوردن کاهو یا سایر سبزیجات خام یا میوه با پوست) ث

ساله در یک 2ي کار ساله داوطلب اخیراً از یک دوره32یک صلح بان . 3
او بزرگ . منطقه جنگی در سودان جنوبی در آفریقاي مرکزي بازگشته است

)گلوبولینافزایش بیش از حد گاما(گلوبولینمی گاماهایپرشدن بارز طحال،
را نشان ) نگروواکنش مونته(غیر اختصاصی، و آزمون پوستی لیشمانین منفی 

ترین بیماري محتمل. افتندهاي خفیف به طور نامنظم اتفاق میتب. دهدمی
انگلی کدام است؟
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فیلاریازیس ) ث

ساله فعال از نظر جنسی به خارش واژن و ترشحات چرکی 24یک زن . 4
به منظور تأیید تشخیص تجربی تریکومونیازیس؛ . گرددبدبوي واژنی دچار می

کدام یک از موارد زیر را باید در بررسی گنجاند؟
آزمون سرولوژیک اختصاصی) الف
اسمیر مدفوعی تخم و انگل ) ب
مایع واژنی بلام مرطو) پ
سرم از)ELISA(آزمون سنجش ایمنی مرتبط با آنزیم ) ت
وع کشت مدف) ث

3کنید و یک دختر شما در یک کلنیک پزشکی روستایی در چین کار می. 5
ر ـلاغر به نظ،کودك. شودراه مادر او به این کلنیک آورده میـساله به هم

dL/g5شود که از سطح هموگلوبولین پی برده می،و طی معاینه،رسدمی
و بر اند،پاي او متورمهايها و مچپا. برخوردار است) گرم بر دسی لیتر5(

. دنخوراي به چشم میها بثورات گستردهو زانو،هاي پاها، مچروي پا
اي که باعث ایجاد این وضعیت در کودك شده ترین عفونت انگلیمحتمل

باشد؟کدام میاست،
شیستوزومیازیس ) الف
لدرماتیت سرکاریا) ب
سیکلوسپوریازس ) پ
دار کرم قلابعفونت ) ت
تریکوریازیس )ث
آسکاریازیس ) ج

ها مگر یک مورد، از ها در انسان در تمام گونهاثرات پاتولوژیک فیلاریا. 6
هاي آسیب اصلی از میکروفیلاریا،در این موردشوند،هاي بالغ ناشی میکرم

گردد؟کدام ارگانیسم ناشی می
مالایی بروگیا) الف
اوزاردي مانسونلا) ب
دراکونکولوس مدیننسیس ) پ
یا بانکروفتی رووچر) ت
ولولوساونکوسرکا) ث

و از دست دادن ،ل مکررمدفوع شُ،نفخساله به درد شکم،18یک مرد . 7
اي و هـهفت3از یک کوهنوردي ،او یک ماه قبل. گرددار میـرژي دچـان

وهپیمایی این ک. کوهپیمایی به کمپ اصلی کوه اورست در نپال بازگشته است
ه شروع طقزیرا او از ن،شدصرفاً کوهنورردي به ارتفاع بالا را شامل می

در نظر گرفتن کدام یک از موارد زیر . پایی پرواز و فرود داشته است12,000
؟در تشخیص اهمیت دارد

UVقرار گرفتن در معرض تابش سطح بالاي ) الف

منبع و تصفیه آب ) ب
شرات در هنگام کوهنوردي استفاده از مواد دافع ح) پ
حضور حیوانات اهلی در مسیر ) ت
میزان تماس با روستاییان در مسیر ) ث

انجام داد؟7تشخیصی زیر را باید براي بیمار پرسش کدام از آزمون. 8
بررسی باکتریولوژیک خون و ادرار) الف
هاي مدفوعی هاي تخم و انگل و اسمیراي از آزمونمجموعه) ب
ا هماگلوتیناسیون براي مالاریایهاي سرولوژیک الایزا مونآز) پ
آزمون میکروفیلاریایی برش پوست ) ت
هاي شلاقی معاینه آندوسکوپی براي کرم) ث

کدام است؟7ترین انگل مسئول براي بیماري بیمار پرسش محتمل. 9
نتامبا کولی ا) الف
پلاسمودیوم ویواکس ) ب
س تریکوموناس واژینالی) پ
ري وبِرنگلریا گ) ت
مبلیا لاژیاردیا ) ث

گینه نو که مشخص شده است گوشت خوك چند فرد روستایی در پاپوآ. 10
یکی از نخستین . گردندار میـوعی از تشنج صرعی دچـبه شی،اندخورده

مواردي که باید بررسی شود کدام است؟
هاي آسکاریس در جمعیت شیوع عفونت) الف
ها وپلاسما گوندیئی در گربهحضور توکس) ب
حضور تریپانوزوما بروسئی گامبیئنس در روستاییان ) پ
نیا در آب آشامیدنی یهاي تحضور تخم) ت
ها نیا سولیوم بالغ در خوكیحضور ت) ث

در طول . کندماه به سنگال سفر می1ساله براي 32یک گردشگر مرد . 11
او به درد متناوب ،دو ماه بعد از بازگشت. ایدنمدر رودخانه گامبیا شنا می،سفر

ها نتایج آزمایشگاهی تخم. گردددر پایین شکم همراه با سوزش ادرار مبتلا می
کدام یک از . سازندانتهایی را آشکار میهایی با برآمدگیتخم،هاو انگل

هاي زیر مسبب علائم این بیمار است؟انگل
توکسوپلاسما گوندیئی ) الف
شیستوزوما مانسونی ) ب
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شیستوزوما هماتوبیوم ) پ
آسکاریس لامبریکوئیدس )ت
سولیوم ایتین) ث

براي تجزیه و تحلیل باید نمونهکدامبر اساس پاسخ در پرسش قبلی . 12
آزمایشگاهی جمع آوري گردد؟

اسمیر ضخیم خون ) الف
نمونه مدفوع ) ب
نمونه ادرار ) پ
خون براي سرولوژي) ت
مونه خلط ن) ث

سالم به تازگی از تعطیلات خود پس از بازدید ي سابقاًساله23یک زن . 13
چراغ «هاي شدید و احساس او از سردرد. بازگشته است،دوستان در آریزونااز 

او با تشخیص . و ترشحات چرکی بینی شکایت دارد،در چشم» چشمک زن
روز بعد جان خود را از 5شود ودر بیمارستان بستري می،مننژیت باکتریاي

شد؟ او هاي زیر باید در تشخیص لحاظ میکدام یک از انگل. دهددست می
سابقه مسافرت به خارج از آمریکا را ندارد؟

پلاسمودیوم فالسیپاروم ) الف
توکسوپلاسما گوندیئی )ب
کورالیس استرونژیلوئیدس استر) پ
انتامبا هستیولیتیکا) ت
گلریا فولري ن) ث

؛ فرد از چه راهی ممکن است انگل را کسب کند؟13در پرسش . 14
ها از آب آشامیدنی آلوده به مدفوع خوردن کیست) الف
خوردن ماهی نادرست پخته شده ) ب
خوردن گوشت گاو نادرست پخته شده ) پ
راه رفتن با پاي برهنه در پارك ) ت
مقاربت جنسی محافظت نشده ) ث
نیش پشه خاکی ) ج
شنا در یک چشمه آب گرم طبیعی )چ

ساله در استرالیا به درد فوقانی در سمت راست بدن 37یک گوسفند دار . 15
ها آزمون مدفوع براي تخم. رسد اندکی یرقان داردشود و به نظر میدچار می
بزرگ را cm14اسکن از کبد، یک کیستCTاما ،ها منفی استو انگل

اي زیر ـهکدام یک از انگل. باشداوي مایع میـاً حسازد که ظاهرنمایان می
باید در نظر گرفته شود؟

توکسوپلاسما گوندیئی ) الف
نیا سولیوم یت) ب
یناتا ژنیا سایت) پ
سیس نکلونورکیس سین) ت
مانسونی ماشیستوزو) ث
اکینوکوکوس گرانولوسوس )ج
پاراگونیموس وسترمانی ) چ

اي روستایی در ا به عنوان یک معلم در مدرسهماه ر6ساله 38یک زن . 16
تهوع و سردرد،: هاي اصلی او عبارتند ازشکایت. کندتایلند سپري می

شوید و شما به مالاریا مشکوك می. ايهاي دورهو تب،استفراغ گاه به گاه
. یابیدهاي گلبول قرمز را در اسمیر تهیه شده از خون انگشت وي میانگل
غیر متحمل شمردن فرم خطرناك فالسیپاروم از مالاریا، کدام یک از براي
براي تشخیص ،خونهاي زیر بر پایه بررسی میکروسکوپی اسمیر گزینه

پلاسمودیوم فالسیپاروم مناسب است؟
هاي قرمزهاي بیضی شکل در بعضی از گلبولتعداد بسیار زیاد تخم) الف
.بزرگ شده و تا حدودي از شکل افتادهدارِانگلهاي قرمزِگلبول) ب
انگل 8- 12در گلبول قرمز با ) هاشیزونت(هاي در حال تقسیم انگل) پ

جدید 
اي یافت شده در اسمیر اشکال دو حلقه) ت

با توجه به تشخیص مالاریاي پلاسمودیوم فالسیپاروم براي بیمار پرسش. 17
ب است؟هاي درمانی زیر مناسکدام یک از رژیم،16
پروگوآنیل به علاوه آتوواکوئون خوراکی ) الف
کلروکوئین خوراکی ) ب
کلوروکوئین داخل وریدي ) پ
پروگوآنیل خوراکی ) ت
کوئینیدن داخل وریدي ) ث

16با توجه به تشخیص پلاسمودیوم فالسیپاروم شما باید به بیمار پرسش . 18
:)یک انتخاب(بگویید که 

. سال وجود دارد1- 3اي عود در احتمال اندکی بر) الف
اي تکمیلی درمان را ناگزیر خواهد ـهدوره،به احتمال قوي، مقاومت) ب

. ساخت
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زیرا ازدیاد ،تواند مخاطره آمیز باشدبازگشتن به نواحی گرمسیري می) پ
. حساسیت به انگل ممکن است توسعه یابد

ها ممکن است پشهباید از گزش پشه در این کشور دور بماند، چرا که) ت
. عود مالاریا را تحریک کنند

مراحل (ها یک دوره پریماکوئین براي پاك کردن کبد از هیپنوزوئیت) ث
. مالاریاي فالسیپاروم ممانعت خواهد نمودبازگشتاز ،)کمون انگل

از ر ـشدت عفونت پلاسمودیوم فالسیپاروم در مقایسه با سه فرم دیگ. 19
دام مورد زیر است؟مالاریا ناشی از ک

واکنش ایمنی در برابر مالاریا را تضعیف ،هاي سفید خونتخریب گلبول) الف
. کندمی
. شوندهاي بنیادي در مغز استخوان تا حد زیادي تخریب میسلول) ب
از تواند در جریان مرحله پري اریتروسیستیک آسیب گسترده کبد می) پ

. چرخه انگل اتفاق افتد
تري از هاي جریان خون مجدداً به کبد هجوم برده و حالت شدیدلانگ) ت

. گردندبیماري را موجب می
روق ـر داخلی دیواره عـاي قرمز آلوده و از شکل افتاده به آستـهگلبول) ث

.باز می دارندخون از این عروق را یافتن چسبند و جریان می

مسافرتی در هند و جنوب تور از یک در حال بازگشتساله، 52یک مرد . 20
شود و به طور اي تشخیص داده میمبتلا به آمبیازیس روده،شرقی آسیا

یک ماه بعد، او به . گیردآمیزي با یدوکوئینول مورد درمان قرار میموفقیت
کدام یک از شرایط زیر به . کندکلنیک مراجعه و از شرایط زیر شکایت می

اي رودهحتی اگر ظاهراً عفونت(یازیس منتشره است ي آمباحتمال زیاد نتیجه
؟)معالجه شده باشد

اي بالا هاي دورهتب) الف
ادرار خونی ) ب
کبد حساس و بزرگ شده ) پ
از ضایعات پوستی ترشح) ت
طحال بزرگ شده و دردناك ) ث

ها پاسخ
پ-3ب-2ب-1
ث-6ت-5پ-4
ث-9ب-8ب-7

پ-12پ-11ت-10
ج-15چ-14ث-13
الف-18الف-17ث-16
پ-20ث-19
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شناسی پزشکی تشخیصی و ارتباط بالینیمیکروب7بخش 
شناسی پزشکی اصول میکروب47فصل 

مقدمه
)شناسیعلت(تشخیصی با تشخیص اتیولوژیکشناسی پزشکیِمیکروب

فرآیندهاي آزمایشگاهی مورد استفاده در تشخیص بیماري . داردعفونت ارتباط 
:ها شامل موارد زیر استعفونی در انسان

ا یها هاي نمونهرنگ آمیزي ورفولوژیک عامل در شناسایی م.1
).هاي نوري و الکترونیبررسی با میکروسکوپ(مقاطع بافت 

آزمون آنتی ژناز طریقهاي بیماراندر نمونهعامل یافتن .2
یا از ) و غیره،]EIA[آنزیم ایمونواسی وتیناسیون،گللاتکس آ(

هیبریدیزاسیون اسید نوکلئیک، (آزمون اسید نوکلئیک طریق
).، تعیین توالی، و غیره]PCR[واکنش زنجیره اي پلیمراز 

از آزمون حساسیت عامل. جداسازي و شناسایی عامل در کشت.3
.د نوکلئیک، جایی که مناسب استکشت یا شیوه هاي اسیطریق

هاي ایمنی با واسطه سلول دار یا پاسخاثبات آنتی بادي معنی.4
. زانسبت به یک عامل عفونت

هاي آزمایشگاهی تا حد زیادي هاي عفونی، نتایج آزموندر زمینه بیماري
اي فنی و ـهو مهارت،و دقت در آن،آوريبه کیفیت نمونه، زمان جمع

اگرچه پزشکان باید براي انجام چند . تجربیات کارکنان آزمایشگاه بستگی دارد
ي مرطوب مستقیم لام هاساخت(آزمون میکروبیولوژیک ساده و بسیار مهم

بررسی آن شده ي گرم وزي ـآمیرنگاز برخی نمونه ها، ساخت اسمیر 
ه باشند، ـتداراي سر رش)و کشت خطی روي پلیت،به طور میکروسکوپی

تر معمولاً بر عهده باکتري شناس یا ویروسهاي درگیررآیندـجزئیات فنی ف
هاي عفونی رآیندـانی که با فـپزشک. ماندها باقی مینـسییشناس و تکن

برداري کنند، وام و چگونه نمونهـباید بدانند که چه هنگسر و کار دارند،
اي باید درخواست شود، و نتایج چگونه هاي آزمایشگاهیاین که چه بررسی

. باید تفسیر گردند
اسی تشخیصی باکتریایی، قارچی، ـشناین فصل در خصوص میکروب

اي ـهتشخیص عفونت. پردازدو بیماري ویروسی به بحث می،کلامیدیایی
. بحث شده است46انگلی در فصل 

ارتباط میان پزشک و آزمایشگاه 
هاي هاي هزاران عامل مسبب بیماريویژگییتشخیصشناسی میکروب

هاي تکنیک. نمایدهاي عفونی را توصیف میعفونی یا مرتبط با بیماري
مورد استفاده براي توصیف عوامل عفونت زا تا حد زیادي بر اساس سندرم 

از . متفاوت هستند–قارچ، یا انگلویروس، باکتري،–بالینی و نوع عامل
هاي بالقوه سازي یا توصیف پاتوژنه هیچ آزمون منفردي اجازه جداآنجایی ک

راتب ـاسی تشخیصی به مـشندهد، اطلاعات بالینی براي میکروبرا نمی
که تا پزشک به جاي آن.اند تا براي شیمی بالینی یا هماتولوژيترمهم

. رسدربی بـد به یک تشخیص تجـبای،ج آزمایشگاه منتظر بماندـرسیدن نتای
به هنگام درخواست آزمایشات، پزشک باید کارکنان آزمایشگاه را از تشخیص 

برچسب . آگاه سازد) زاي مشکوكنوع عفونت یا عامل عفونت(تجربی خود 
اي ـهاي بالینی، به علاوه دادهـهاین قبیل داده،اـهزدن مناسب نمونه

پزشک امـو ن) ی قطعیـوه از شناسایـدو شیدست کم(بیمار تشخیصی
. شوددرخواست دهنده و اطلاعات تماس بیمار را شامل می

کنند، و پیش هاي پاتوژن به آهستگی رشد میبسیاري از میکروارگانیسم
سازي و شناسایی آنها ممکن است چند روز یا حتی چند هفته زمان از جدا

ه از رسانی آزمایشگااطلاع،هاي مناسبپس از اخذ نمونه. سپري شود
ایی آغاز نماید که ـهان را با داروـتشخیص بالینی تجربی، پزشک باید درم

. شود مسئول بیماري است، مورد حذف قرار دهنده تصور میـارگانیسمی را ک
،کنندج را شروع میـاه به دست آوردن نتایـهمچنان که کارکنان آزمایشگ

د، و آنگاه این ـسازنمیاي بهداشتی را آگاهـهه دهندگان مراقبتـآنها ارائ
د در ـر بالینی بیمار تجدید نظر کنند و شایـتوانند در تشخیص و سیراد میـاف

از آزمایشگاه » بازخورد«این اطلاعات . برنامه درمانی تغییرات ایجاد نمایند
ی عامل ـسازي و شناسایداـي نتایج هر مرحله در جهـشامل گزارشات اولی

. مسبب است

هاي باکتریایی و قارچی عفونتتشخیص 
ها نمونه

آمیزي شده ي رنگبررسی آزمایشگاهی معمولاً مطالعه میکروسکوپی مواد تازه
ها با شرایط مناسب براي رشد طیف سازي کشتآمیزي نشده و آمادهیا رنگ
از جمله نوع ارگانیسمی که به احتمال زیاد ها،اي از میکروارگانیسمگسترده



چنانچه یک . شودمسبب بیماري است، را شامل می،مبناي شواهد بالینیبر 
. گیري شودمیکروارگانیسم جدا گردد، آنگاه شناسایی کامل آن ممکن است پی

هاي پیبررسی،گردنداي مهم قبل از درمان جداـهپاتوژنهنگامی که 
. ب باشدي آزمایشگاهی در طول درمان و بعد از آن ممکن است مناسگیرانه

ترین گام در تشخیص آوري شده است مهماي که به درستی جمعنمونه
هاي هاي تشخیصی براي بیماريرود، زیرا نتایج آزمونعفونت به شمار می

ها باکتري. ها بستگی داردآوري نمونهو شیوه جمع،عفونی به انتخاب، زمان
و در برابر بسیاري از مواد شیمیایی میرند،کنند و میها رشد میو قارچ
هاي آناتومیک مختلف و مایعات بدنی و توانند در جایگاهاند، و میحساس

از آنجا که .اي عفونی یافت شوندـههاي متفاوت در طول دوره بیماريبافت
یک تشخیص بسیار مهم است، نمونه باید از رسیدن بهسازي عامل در جدا

که به احتمال زیاد در مرحله خاصی از بیماري، آن جایگاهی به دست آید
به بقا و رشد عامل کهداشته باشد، و باید به نحوي گرفته شودبرعامل را در

در ،هـادات جهت کار بهینـوع از نمونه، پیشنهـراي هر نـب. ب نرساندـآسی
هـاي زیر و در بخش بعدي، در تشخیص با جایگاه آناتومیک، ارائـهپاراگراف
. اندگردیده

اري از ـه طور طبیعی عـدا شود که بـه عامل از جایگاهی جـچنانچ
ها ها و قارچباشد، برداشت باکتري)به طور طبیعی استریل(ها میکروارگانیسم

هر نوع میکروارگانیسم کشت شونده از خون، مایع . بیشترین اهمیت را دارد
افته تشخیصی یحفره صفاق یک ، یا غزي نخاعی، مایع مفصلی، حفره جنبم

بدن از میکروبیوتاي نرمال در مقابل، بسیاري از نقاط. قابل توجه است
که ممکن است با اثرات اندوژن یا اگزوژن تغییر ،)10فصل (ند ابرخوردار

یا دستگاه هاي بالقوه از دستگاه تنفس، دستگاه گوارش،برداشت پاتوژن. یابند
یا از پوست باید در محتواي میکروبیوتاي نرمال هر ؛اهادراري تناسلی؛ از زخم

هاي میکروبیولوژیکی باید داده. هاي خاص در نظر گرفته شودیک از جایگاه
با اطلاعات بالینی مرتبط دار از نتایج،به منظور رسیدن به یک تفسیر معنی

. باشند
:شودها اعمال میچند قانون کلی براي همه نمونه

. مقدار ماده باید کافی باشد.1
؛خلط، نه بزاقبراي مثال،(نمونه باید بیانگر فرآیند عفونی باشد .2

سوآب از عمق ؛اي سینوس آنراي، نه از مجچرك از ضایعه زمینه
).زخم، نه از سطح آن

باید از آسپتیک،تکنیکگیري از تجهیزات استریل و تنها با بهره.3
. آلودگی نمونه اجتناب شود

درنگ مورد بررسی قرار نمونه باید در آزمایشگاه گرفته شود و بی.4
. باشندلازمهاي انتقال ویژه ممکن است محیط. گیرد

هاي باکتریایی و دار براي تشخیص عفونتهاي معنینمونه.5
. هاي ضد میکروبی گرفته شوندقارچی باید پیش از تجویز دارو

هاي لازم براي گرفتن نمونههاي ضد میکروبی قبل ازچنانچه دارو
ان دارویی ممکن ـویز شده باشند، درمـتج،مطالعه میکروبیولوژیک

ا چند روز بعد تکرار ـهردد و به دست آوردن نمونهـاست متوقف گ
. شود

ه شده تعیین ـارائر بالینیِـورد بررسی بر اساس تصویـمي ه ـنوع نمون
ها به درگیري یک سیستم عضو اشاره چنانچه علائم یا نشانه. گرددمی

ها یا در غیاب نشانه. آیندها از آن منبع به دست میداشته باشند، نمونه
،شوندهاي تکراري خون براي کشت گرفته میعلائم موضعی، نخست نمونه

و سپس در ادامه بر اساس احتمال درگیري یک سیستم عضو معین در یک 
ا ـهر جایگاهـا، از دیگـهه دست آوردن نمونهر اساس سهولت بـبیماري یا ب

. گردندبرداشت میهانمونه

ها آمیزيبررسی با میکروسکوپ و رنگ
آمیزي نشده نسبتاًآمیزي شده یا رنگهاي رنگبررسی میکروسکوپی نمونه

ها حساسیت ساده و کم هزنیه است، اما براي شناسایی تعداد اندکی از باکتري
105یک نمونه باید دست کم حاوي . باشدمراتب کمتر از کشت میبهآن

ها در یک اسمیر دیده تا احتمالاً ارگانیسم،لیتر باشدارگانیسم در هر میلی
کدر به ،لیتر با نگاه کردنارگانیسم در هر میلی105محیط مایع حاوي . شوند

لیتر رشد را ر میلیارگانیسم در ه102-103هاي حاوي نمونه. رسدنظر نمی
باکتري یا 10هاي حاوي و نمونهکنند،هاي جامد ایجاد میبر روي محیط

. هاي مایع به وجود آورندلیتر ممکن است رشد را در محیطکمتر در هر میلی
. آمیزي گرم روشی بسیار سودمند در میکروبیولوژي تشخیصی استرنگ

اي هاي شیشهباکتریایی باید بر روي لامهاي مشکوك به عفونتاکثر نمونه
مواد و روش رنگ. آمیزي گرم، و به طور میکروسکوپی بررسی شوندبا رنگ

در بررسی میکروسکوپی، واکنش . اندذگر گردیده47-1آمیزي گرم در جدول 
و مورفولوژي ) آبی ارغوانی بیانگر گرم مثبت، قرمز بیانگر گرم منفی(گرم 

باید ) را ببینید2رم، یا سایر؛ فصل کوکوس، باسیل، فوزیفُ: لشک(ها باکتري
هاي التهابی و علاوه بر این، وجود یا عدم وجود سلول. مورد توجه قرار گیرند

دي که به همچنین، حضور موا. و سنجیده شودنوع سلول مهم است که توجه
به دست هاي سنگفرشی اپیتلیالِرسد التهابی باشند، مانند سلولنظر نمی

آمده از یک نمونه تنفسی یا زخم، ممکن است در تعیین کافی بودن جمع
آمیزي شده هاي رنگها در اسمیرنماي باکتري. آوري نمونه سودمند باشد
هاي گرم ها از کوکوسگزارش. دهدها را نمیگرم اجازه شناسایی گونه

دهند، اما ترپتوکوکی میهاي اسها پیشنهاد بر گونهمثبت در قالب زنجیره
اي پیشنهاد دهنده هاي گرم مثبت به صورت خوشهقطعی نیستند؛ کوکوس
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توانند بزرگ، هاي گرم منفی میباسیل. باشندهاي استافیلوکوکی میگونه
هاي گرم برخی از باکتري. کوچک، یا حتی به شکل کوکوباسیلوس باشند

به طور معمول،. گرم منفی رنگ بپذیرندتوانند به عنوان زنده میمثبت غیر
هاي رشد یافته روي آگار شناسایی مورفولوژي باکتریایی با استفاده از ارگانیسم

توانند مورفولوژي ها میها در مایعات بدنی یا بافتاگرچه، باکتري. شودمی
. بسیار متنوعی داشته باشند

باید ،دـگردنها ارسال میمایکوباکتریومهایی که به منظور بررسی نمونه
هاي ترین رنگسحسا. آمیزي شوندفست رنگ-هاي اسیدبراي ارگانیسم

ا ـهومـباید براي شناسایی مایکوباکتریروادمین،- مانند اورامین،فلئورسنت
مثبت معمولاً به کمک یکی - آمیزي فلئورسنتیید یک رنگأت. دنبه کار رو

-آمیزي زیل، مانند رنگفلئورسنتفست غیر-هاي اسیدآمیزياز رنگ
این رنگ). 47- 1جدول (گیرد آمیزي کنییون انجام مینلسون یا رنگ

هاي فلئورسنت آمیزيهاي رنگتوانند به عنوان جایگزینها میآمیزي
ستفاده هاي فاقد میکروسکوپ فلئورسنت اها در آزمایشگاهبراي مایکوباکتریوم

در ) IF(فلئورسنت آنتی بادي آمیزي ایمونورنگ. )ببینیدرا 23فصل . (شوند
چنین روشی از دیگر . ها سودمند استشناسایی بسیاري از میکروارگانیسم

ام آن ـا همچنین انجـام،باشدتر میآمیزي اختصاصیاي رنگـهتکنیک
ن در استفاده ـنشان دار شده با فلئورسئیياـهآنتی بادي. تر استزحمتپر

ا ـاي کامل یـهاي تولید شده در اثر تزریق ارگانیسمـهاز آنتی سرم،رایج
اي ـهآنتی بادي. شوندژن به حیوانات ساخته میهاي پیچیده آنتیمخلوط

ارگانیسمی مستقر در هاي متعددژنپلی کلونال حاصله ممکن است با آنتی
هاي ژنواکنش دهند و همچنین ممکن است با آنتیبودق شده که تزری

شنهاي انسانی در نمونه، واکها یا احتمالاً با سلولسایر میکروارگانیسم
IFاختصاصی آمیزي غیربراي به حداقل رساندن رنگ. متقاطع داشته باشند

ممکن است اي مونوکلونال ـهبادياستفاده از آنتی. کنترل کیفیت مهم است
یید حضور أدر تIFآمیزي رنگ. اختصاصی را دور بزندآمیزي غیرمشکل رنگ

اي اختصاصی نظیر بوردتلا پرتوسیس یا لژیونلا پنوموفیلا درـهارگانیسم
استفاده از رنگ. باشدد میـهاي جدا شده روي کشت بسیار سودمنکلنی

تر است و یماران دشوارهاي گرفته شده از بروي نمونهIFآمیزي مستقیم 
ها NAATهاي تقویت اسید نوکلئیک یا اختصاصیت کمتري دارد و تکنیک

)nucleic acid amplification techniques (ادي ـد زیـتا ح
. اندجایگزین آن شده

-متنامین سیلور و گاهی اوقات اسیدوایت، هایی مانند کالکوفلئوررنگ
ها و سایرین براي بافت) PAS)periodic acid-Schiffاي یا شیف دوره

ها حضور دارند، به کار برده ها یا انگلهاي دیگري که در آنها قارچو نمونه
هاي معین اختصاصی نیستند، هایی براي میکروارگانیسمچنین رنگ. شوندمی

هاي به نحوي که معیاراما آنها ممکن است ساختار را مشخص سازند،

وایت ر کالکوفلئو. د براي شناسایی مورد استفاده قرار گیرندنژیک بتوانمورفولو
یابد و تحت نور فرابنفش ها اتصال میبه سلولز و کیتین در دیواره سلولی قارچ

ژگی ممکن است مورفولوژي را ـاین وی. وج بلند، فلئورسنس استـبا طول م
ا با ـهفرولمانند اس(ها ارزش تشخیصی دارد نشان دهد که براي گونه

هاي پنوموسیستیس کیست. )ا در عفونت کوکسیدیوئیدس ایمیتسهاندوسپور
) سیلور(آمیزي شده با نقره هاي رنگجیرووسی از نظر مورفولوژیکی در نمونه

به هنگام ،آمیزي متقاطع بافتیبراي رنگPAS. دـگردنشناسایی می
سازي اولیه پس از جدا. شودمشکوك بودن به عفونت قارچی استفاده می

ن بلو براي تشخیص رشد قارچی و تفنل کاهایی نظیر لاکتوها، رنگقارچ
. شوندها به واسطه مورفولوژي آنها استفاده میشناسایی ارگانیسم

توان پس از مواجهه با ها را میهاي مورد بررسی براي قارچنمونه
هیدروکسید پتاسیم . گ بررسی کرد، بدون رن%10محلول هیدروکسید پتاسیم 

دهد تا دید بهتري از هاي قارچی را شکسته، اجازه میسلیوممیبافت پیرامون 
از برخی مواقع براي ـفمیکروسکوپ اختلاف. دـاشکال هیفی به دست آی

میکروسکوپ زمینه تاریک براي . آمیزي نشده سودمند استهاي رنگنمونه
ر ـدوم از ضایعات سفیلسی اولیه یا ثانویه یا سایـیافتن تریپانوزوما پالی

. باشدها نظیر لپتوسپیرا سودمند میاسپیروکت

هاي کشت سیستم
اي احتمالی ـهشناسی تشخیصی، به ویژه هنگامی که ارگانیسمبراي باکتري

،هوازي اجباري باشندهوازي اختیاري و بیاي موازي، بیـهشامل باکتري
ا وـهنمونه. محیط جهت کشت روتین لازم استنهبه کارگیري چند نمو

تر هاي باکتریایی شایعهاي کشت مورد استفاده براي تشخیص عفونتمحیط
آگار بلاد،هامحیط استاندارد براي نمونه. اندذکر گردیده47- 2در جدول 

آگار، یک شکلات . شودخون گوسفند ساخته می% 5که معمولاً با ،است
دومین محیط لازم ،ها یا بدون آنهامحیط حاوي خون حرارت دیده با مکمل

از ،کنندآگار رشد نمیها که بر روي بلادشود؛ برخی ارگانیسممحسوب می
. گار رشد خواهند نمودآهموفیلوس پاتوژن، بر روي شکلاتوجمله نیسریا

مک کانکی آگار یا (اي هاي گرم منفی رودهمحیط انتخابی براي باسیل
نوع سوم از محیطی است که به طور روتین ) آگار]EMB[متیلن بلو -ائوزین

این آگار ها داراي شناساگر هایی اند که اجازه تمایز .شوداده میـاستف
ارگانیسم هاي تخمیر کننده لاکتوز را از ارگانیسم هاي غیر تخمیر کننده 

گردند،میهاي اجباري کشتهوازيهایی که براي بینمونه.لاکتوز می دهند
ها، از جمله بر روي آگار بسیار باید دست کم بر روي دو نوع دیگر از محیط

ابی ـو یک محیط انتخKمین و ویتامین هنظیر بروسلا آگار با،مکمل دار
هاي هوازياي و بیهاي گرم منفی رودههایی که رشد باسیلواجد سوبستر

. دارد، کشت داده شوندهوازي را بازهاي گرم مثبت بیاختیاري یا کوکوس
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تشخیصی استفاده شناسیِهاي اختصاصی دیگر در باکتريبسیاري از محیط
ها به تشخیص بالینی و ارگانیسم مورد بررسی بستگی انتخاب؛شوندمی

مبناي اطلاعات موجود هاي اختصاصی را بر کارکنان آزمایشگاه محیط. دارند
ژانگو -تاي بوردـهمحیط،بنابراین. کنندخواست کشت انتخاب میردر د

براي تشخیص سیاه سرفه، و سایر ) زغال چوب(حاوي چارکول یا محیط
کلرا، کورینه باکتریوم دیفتریا،هاي اختصاصی براي کشت ویبریومحیط
براي کشت . شونداستفاده میهاي کمپیلوباکترره، و گونهوا یا گونـنیسری

هاي اختصاصی جامد و مایع به طور معمول به کار ها، محیطمایکوباکتریوم
. باشندها میهاي سایر باکتريها حاوي مهارکنندهاین محیط. شوندبرده می

ها کنند، کشتها به آهستگی رشد میاز آنجایی که بسیاري از مایکوباکتریوم
).را ببینید23فصل (اي بررسی گردند انکوبه و به طور دورهها باید هفته
ها براي بک آپ کشتهاي بسیار غنی شده،محیطهاي براث درکشت
. هاي بیوپسی و مایعات بدنی نظیر مایع مغزي نخاعی مهم هستنداز بافت

هاي براث ممکن کشتهاي جامد رشد وجود ندارد،زمانی که بر روي محیط
ها در تلقیح حضور دارند است نتایج مثبت بدهند، زیرا تعداد اندکی از باکتري

).قبل را ببینید(
هاي دو قارچ. آگار رشد خواهند نمودها بر روي بلادبسیاري از مخمر

هایی که به سلیومی بر روي محیطیم) فاز(و مرحله ) فازیکبی(اي مرحله

هارت - نیرِبِ. اند، رشد بهتري دارندشدهها طراحی طور خاص براي قارچ
د آگار مهاري عمدتاً و مولْ،ها و بدون آنهااینفیوژن آگار، با آنتی بیوتیک

اندها شدهکستروز آگار براي رشد قارچجایگزین استفاده سنتی از سابورود د .
زیستگاه طبیعی تعداد زیادي(هاي ساخته شده از مواد گیاهی همچنین محیط

ها کشت. دهندها را رشد میهاي مسبب عفونتبسیاري از قارچ) هااز قارچ
پذیرند، که یکی از آنها در ا معمولاً به صورت زوج انجام میـهبراي قارچ

در جدول . گرددانکوبه میC°37-35دماي و دیگري در C°30-25دماي 
هاي قارچی تشخیص عفونتهاي مورد استفاده براي ها و آزموننمونه3-47

.ذکر گردیده است
هایی که در آنها آنتی هاي استاندارد و انتخابی فوق، آگارعلاوه بر محیط

اند، )رنگ زا(هاي کروموژنیک ند و حاوي سوبسترااها الحاق شدهبیوتیک
از قبیل استافیلوکوکوس اورئوس هاي اختصاصی مورد نظر،که به ارگانیسم

ر، رنگ ـاي کاندیدا، در میان بسیاري دیگـهه متیسیلین، انواع گونهمقاوم ب
د،ـانترا در حالی که گرانـهاین محیط. ترس هستندـبخشند، در دسمی

زایند و اجازه ـافمهار میکروبیوتاي پس زمینه، بر حساسیت میبه واسطه
هاي معمول، این آگاربه طور. دهندتر پاتوژن مورد نظر را میشناسایی آسان

هاي ادرار هاي نظارت و کشتهایی نظیر کشتکروموژنیک براي نمونه
. شونداستفاده می

فست-آمیزي گرم و اسیدهاي رنگروش. 47- 1جدول 
آمیزي گرم رنگ

.نمایید) فیکس(اسمیر را توسط حرارت، ثابت -1
.)ثانیه10-30(کریستال ویوله بپوشانیدبا -2
.با آب بشویید-3
4-ثانیه10-30(د بپوشانیدبا ی.(
.با آب بشویید-5
.)ثانیه10-30(رنگ نماییدبی% 30الکل -تونسبا حرکت ملایم در اَ-6
.با آب بشویید-7
).ثانیه10-30(بپوشانیدبا سافرانین -8
. با آب بشویید و اجازه دهید خشک شود-9

نلسون - فست زیل- آمیزي اسیدرنگ
. اسمیر را با حرارت ثابت نمایید-1
.شوندها بجوشند یا خشک اجازه ندهید لام. بخار دهید) دقیقه در آب گرم20یا به مدت (دقیقه روي شعله مستقیم 5با کربول فوشین بپوشانید، به آرامی به مدت -2
.با آب مقطر بشویید-3
. رنگ نمایید تا رنگ صورتی کم رنگ باقی بماندبی%) 3کلریک و اسید هیدرو% 95اتانل % (3الکل -در اسید-4
. با آب بشویید-5
. آمیزي نماییدر به طور متضاد رنگدقیقه با متیلن بلو لوفل1به مدت -6
. با آب مقطر بشویید و اجازه دهید خشک شود-7

فست کربول فوشین کینیون - آمیزي اسیدرنگ
.آب مقطرmL100، % 95الکل mL20فنل، g8فوشین بازي،g4: فرمول -1
.ادامه دهیدآمیزي زیل نلسون و به سان رنگ) حرارت نیاز نیست(آمیزي نمایید دقیقه رنگ3اسمیر ثابت را به مدت -2
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زیسوو نوکاردیهاي باکتریایی موضعی شایععفونت. 47- 2جدول 

عوامل مسبب شایعهاي کشتمحیطنمونهبیماري
هاي یافته

توضیحاتمیکروسکوپی معمول

BA ،CAپانچ بیوپسی سلولیت پوست 

هاي استرپتوکوکوس
β - همولیتیک گروهA

اورئوساستافیلوکوکوس
هاي گرم گاه کوکوس

مثبت 
ممکن ) اریتم(بیوپسی در لبه قرمزي 

. است ارگانیسم را ثمر دهد

به سان سلولیت BA ،CAسوآب چرك، زرد زخم 
)در بالا(

در (به سان سلولیت 
در (و فارنژیت ) بالا

)پایین
. کشت به ندرت نشان دهنده است

هاي زخم
پوست 

پانچ بیوپسی، عمیق ؛ 
بیرون کشیدن یا 

بیوپسی بافت 

BA ،CA ،
MAC/EMB ،

ANA

فلور مخلوط فلور مخلوط
و در پوستاغلب داراي فلور

گوارش داراي فلورزیر کمر زخم هاي 
.است

مایع مغزي نخاعی مننژیت 

BA ،CAنیسریا مننژایتیدیس
هاي دیپلوکوکوس

درون سلولی گرم 
منفی 

نوجوانان، بالغین جوان

هموفیلوس آنفولانزا
هاي کوکو باسیل

نوجوانان، بالغین جوانگرم منفی کوچک 
استرپتوکوکوس 

پنومونیه 
هاي گرم کوکوس

نوجوانان، بالغین جوانمثبت در قالب جفت 

هاي استرپتوکوکوس
Bگروه 

هاي گرم کوکوس
مثبت در قالب جفت و 

زنجیره 
نوزادان

اشریشیاکولی و 
نوزادانهاي گرم منفی باسیلسایر انتروباکتریاسه 

هاي گرم مثبت باسیللیستریا مونوسایتوژنز
افراد داراي سیستم ایمنیِ به خطر 

- βافتاده، زنان باردار، نوزادان؛ 
همولیتیک

چرك آبسه مغز 
BA ،CA ،

MAC/EMB ،
ANA

،عفونت مخلوط
هاي ا و باسیلهوکوسک

گرم مثبت و گرم منفی 
هاي کوکوسهوازي،بی

گرم مثبت هوازي 

هاي گرم کوکوس
مثبت یا فلور مخلوط 

نمونه باید از طریق جراحی به دست 
هوازي آید و تحت شرایط اکیداً بی

. منتقل گردد

آبسه پیرامون 
دهان 

چرك 
BA ،CA ،

MAC/EMB ،
ANA

استافیلوکوکوس 
استرپتوکوکوساورئوس،

پایوژنز، اکتینومایسس
؛معمولاً عفونت باکتریایی مخلوطفلور مخلوط 

اغلب داراي فلور دهان

سوآب فارنژیت 
BA ،CA محیط ،

هاي ویژه براي 
کورینه باکتریوم 

دیفتریه

همولیتیک -β.پیشنهاد نشده استپایوژنزاسترپتوکوکوس
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کورینه باکتریوم
هدیفتری

.پیشنهاد نشده است
موارد به لحاظ بالینی مشکوك؛ آزمون 

.سمیت دیفتروئید لازم است

سیاه سرفه 
)پرتوسیس(

/ ، شستشو NP، سوآب
BALمکش از بینی، 

.پیشنهاد نشده استبوردتلا پرتوسیس آگارلُ-گانرِ
آزمون فلئورسنت آنتی بادي 

رها را از کشت و گاه دارگانیسم
؛ کندهاي مستقیم شناسایی میاسمیر
PCRتر از کشت استحساس.

.معمولاً سودمند نیستهموفیلوس آنفولانزاBA ،CAسوآب اپیگلوتیت 
هموفیلوس آنفولانزا بخشی از 

میکروبیوتاي نرمال در نازوفارنکس 
. است

BAL، خلطپنومونی

BA ،CA ،
MAC/EMB ،

ANA

استرپتوکوکوس 
پنومونیه 

تعداد زیادي پلی مورفو 
هاينوکلئر، کوکوس

گرم مثبت در قالب 
.جفت یا زنجیره

می تواند دیده کپسول 
.شود

استرپتوکوکوس پنومونیه بخشی از 
میکروبیوتاي نرمال در نازوفارنکس 

-20آگار در هاي بلادکشت. است
.بیماران مثبت می شونددرصد از 10

استافیلوکوکوس 
اورئوس 

هاي گرم کوکوس
مثبت در قالب 

اي خوشه

- βمعمولاً . عامل نامعمول پنومونی
، کوآگولاز مثبت همولیتیک

انتروباکتریاسه و سایر 
هاي گرم منفی باسیلهاي گرم منفی باسیل

پنومونی. پنومونی مرتبط با بیمارستان
الکلی

ها و هوازيبیANAبه علاوه 
هاي مخلوط هوازي

فلور مخلوط دستگاه 
تنفسی، گاه تعداد 

زیادي پلی مورفونوکلئر 
آسپیراسیون، اغلب مرتبط با پنومونی
آبسه جنب/ ترشح 

آمپیم قفسه 
تجمع (سینه 

چرك در فضاي 
)پرده جنب

مایع جنب
BA ،CA ،

MAC/EMB ،
ANA

به سان پنومونی، یا 
عفونت فلور مخلوط

پنومونی؛ فلور مخلوط هوازي معمولاًفلور مخلوط
و بی هوازي ناشی از اوروفارنکس

آبسهمایعآبسه کبد
BA ،CA ،

MAC/EMB ،
ANA

اشرشیاکولی، 
،باکتروئیدس فراژیلیس
فلور مخلوط هوازي و 

هوازي بی

هاي گرم منفی باسیل
و فلور مخلوط 

هاي هوازيها و بیهوازيمعمولاً
در نظر گرفتن ،ايمنفی رودهگرم

عفونت انتامبا هیستولیتیکا 

سیستیت کول
التهاب کیسه (

)صفرا
صفرا 

BA ،CA ،
MAC/EMB ،

ANA

هاي گرم هوازيبی
اي، منفی روده

همچنین باکتروئیدس 
فراژیلیس 

هاي گرم منفی باسیل
هاي گرم منفی از باسیلمعمولاً

دستگاه گوارش 

آبسه شکم یا 
پیرامون رکتوم 

آبسهمایع
BA ،CA ،

MAC/EMB ،
ANA

فلور مخلوط فلور گوارشی 
اغلب ؛هوازي رودهفلور هوازي و بی

.کنده رشد مینبیش از پنج گو

، ايتب روده
تیفوئید 

، ادرار خون، مدفوع
BA ،CA ،

MAC/EMB ،
انتریک آگار

.نشده استپیشنهاد تایفی سرووارسالمونلا
؛ها باید کشت شوندانواع نمونه

.لاکتوز منفی
H2Sتولید 
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انتریت، 
، انترکولیت

هاي اسهال
باکتریایی

مدفوع 

MAC/EMB ،
انتریک آگار، 

کمپیلوباکتر آگار
هاي سالمونلا به گونه

غیر از سالمونلا تایفی 

رنگ آمیزي گرم یا 
امیزي متیلن بلو رنگ

ممکن است پلومورفو 
. نوکلئرها را نشان دهد

هاي غیر تخمیر کننده لاکتوز در کلنی
هاي غیرسالمونلا:  aTSIهاياسلنت

یدي اسید و گاز را در پایه تیفوئ
ایجاد H2S، اسلنت قلیایی و اسلنت

. کنندمی

هاي شیگلاگونه

گرم یا آمیزيرنگ
آمیزي متیلن بلو رنگ

مورفو ی ممکن است پل
ها را نشان نوکلئر

.دهد

هاي غیر تخمیرکننده لاکتور در کلنی
ها اسلنت شیگلا: TSIهاي اسلنت
و در پایه اسلنت ،قلیایی

را ایجاد H2Sیا اسید بدون گاز
.کنندمی

کمپیلوباکتر ژژونی 

هاي گرم منفی باسیل
و » مانندبال مرغ «

اغلب 
هامورمونوکلئرپلی

؛ C°42انکوباسیون در دماي 
هاي اکسیداز مثبت؛ کلنی

هاي اسمیر باسیل
. دهدرا نشان می» بال مرغ مانند«

TCBSبه علاوه 
آگار

.پیشنهاد نشده استویبریو کلرا
موارد به لحاظ بالینی مشکوك؛ 

. TCBSهاي زرد بر روي کلنی
. ویبریو کلرا اکسیداز مثبت است

TCBSبه علاوه 
ویبریوگونه هاي سایر آگار

هاي بیوشیمیایی و کشت از آزمونبا .پیشنهاد نشده است
. گرددویبریوکلرا متمایز می

CINبه علاوه 
کولیتیکا ویرسینیا انترآگار

.پیشنهاد نشده است
کمک کننده C°4غنی سازي در

ها درکشتاست؛ 
C°25دونانکوبه ش .

کولیت 
هموراژیک و 

سندرم 
همولیتیک 

اورمیک 

مدفوع 
MAC/EMB ،
سوربیتال مک 

آگارکانکی

اشریشیاکولی 
O157:H7 و

هاسایر سروتایپ
.پیشنهاد نشده است

هاي سوربیتال کلنیجستجو براي
ها براي ؛ تایپ با آنتی سرممنفی
و آنتی ژن فلاژلی 157ي Oژن آنتی

براي PCRیا EIA؛ 7
هاي شبه شیگاتوکسین

عفونت دستگاه 
ادراري 

نمونه ادرار از (ادرار 
جریان وسط گرفته 

یا توسط سوند شود 
مثانه یا مکش سوپرا

از بالاي [پوبیک 
استخوان پوبیک یا 

]شرمگاهی

BA ،
MAC/EMB

؛اشریشیاکولی
انتروباکتریاسه؛ سایر 

هاي گرم منفی باسیل

هاي گرم منفی باسیل
دیده شده در اسمیر 

ي آمیزي شدهرنگ
ادرار سانتریفیوژ نشده 

ارگانیسم 105بیش از 
نشان mLرا در هر 

.دهندمی

کشت نیمه کمی براي بار باکتریایی 
ادرار؛ باسیل هاي گرم منفی 

رین مثبت؛ سای-اشریشیاکولی اندول 
نیازمند آزمون هاي بیوشیمیایی 

بیشتر؛ آنالیر ادرار گلبول هاي سفید و 
یا حضور نیترات را نشان 

.می دهد

تریت اورِ
التهاب (

/ ) پیشابراه
رویسیت س
التهاب گردن (

)رحم

سوآب 
BA ،CA ،تایر-

آگار مارتین
اصلاح شده

نیسریا گونوره 

هاي گرم دیپلوکوکوس
در درون سلولیمنفی

پلی مورفونوکلئرها یا 
اختصاصی . روي آنها

براي ترشح پیشابراهی 
در مردان؛ کمتر قابل 

اعتماد در زنان 

آمیزي شده مثبت در اسمیر رنگ
. مردان ارزش تشخیصی دارد

نسبت به هاي اسید نوکلئیکآزمون
.کشت حساس تر اند
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به ندرت کشت 
.انجام می شود

کلامیدیا تراکوماتیس 
ها پلی مورفونوکلئر 

بدون دیپلوکوکوسهاي 
گرم منفی همراه 

نسبت به هاي اسید نوکلئیکآزمون
.کشت حساس تر اند

هاي زخم
تناسلی 

، مکش از گره سوآب
لنفی

BA ،CA ،تایر-
آگار مارتین

اصلاح شده
هموفیلوس دوکریئی 

)انکروئیدش(
دشوار است، تشخیص اغلب به کشت فلور مخلوط

.طور بالینی انجام می پذیرد

پنما پالیدوم رت
)سفلیس(

بررسی زمینه تاریک 
یا فلئورسنت آنتی 

ها را بادي اسپیروکت
اما به دهدنشان می
دسترسندرت در 

.است

به کشت انجام نمی شود، تشخیص
رآِژین پلاسماي (طور سرولوژیکی 

آزمایشگاه ، آزمون ]RPR[سریع 
، ]VDRL[تحقیقاتی بیماري مقاربتی 

آزمون هاي آنتی بادي ترپونمایی 
)اختصاصی

چرك کشیده شده از 
دار هاي لنفی چركگره

، کلامیدیا تراکوماتیس
سرووار هاي 
ونرئوملنفوگرانولوم

)LGV(

ها پلی مورفونوکلئر 
بدون 

هاي یپلوکوکوسد
گرم منفی همراه 

تشخیص براي کلامیدیا تراکوماتیس 
با آزمون اسید نوکلئیک انجام 

به طور LGVمی پذیرد، سرووار هاي 
.سرولوژیکی تشخیص داده می شوند

بیماري التهابی 
لگن

، سوآب گردن رحم
مکش از لگن

BA ،CA ،تایر -
آگارمارتین

اصلاح شده

نیسریا گونوره 

ها با پلی مورفونوکلئر 
هاي گرم دیپلوکوکوس

منفی همراه؛ ممکن 
است فلور مخلوط 
. حضور داشته باشند

نسبت به هاي اسید نوکلئیکآزمون
.کشت حساس تر اند

کلامیدیا تراکوماتیس 
ها پلی مورفونوکلئر 

دیپلوکوکوسهاي بدون
گرم منفی همراه

نسبت به هاي اسید نوکلئیکآزمون
.کشت  حساس تر اند

فلور مخلوطفلور مخلوطANAبه علاوه 
هوازي و هاي بیمعمولاً باکتري
هوازي مخلوط

خون مکش از مفصل،آرتریت 

CA ،BA استافیلوکوکوس
اورئوس 

هاي گرم کوکوس
مثبت در قالب 

اي خوشه
، کوآگولار مثبت

همولیتیک - βمعمولاً 
محیط به علاوه 

آگارمارتین–تایر
اصلاح شده 

نیسریا گونوره 
هاي گرم دیپلوکوکوس

ها یا PMNمنفی در 
روي آنها 

متغیرمورفولوژي سایرین ANAبه علاوه 
هاي باسیلها،شامل استرپتوکوکوس

گرم منفی، و 
ها هوازيبی

ANA آگار بی هوازي ،)anaerobe agar) (بروسلا آگار( ؛BA بلاد آگار ،)blood agar( ؛BAL مایع حاصل از شستشوي برونکوآلوئولار ،
)bronchoalveolar lavage fluid( ؛CA شکلات آگار ،)chocolate agar( ؛CINنوووبیوسین- ایرگاسان- فسولودین، محیط س)cefsulodin-

irgasan-novobiocin medium( ؛EIAَسی، آنزیم ایمونوا)enzyme immunoassay(؛EMB متیلن بلو آگار -، ائوزین)eosin-
methylene blue agar( ؛MAC ک کانکی آگارم ،)MacConkey agar( ؛TCBS ل سالتْز - سیترات -، تیوسولفاتسوکروز آگار - بای

)thiosulfate-citrate-bile salts-sucrose agar(؛TSIِتریپ ،ر آیرون آگارل شوگ)triple sugar iron agar( .
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عفونت هاي قارچی شایع و نوکاردیوزیس.47- 3ول جد

نمونه
آزمون هاي سرولوژیک و 

توضیحاتسایر آزمون ها
)عمقی(مایکوز هاي تهاجمی 

آسپرژیلوس فومیگاتوس، سایر گونه هاي آسپرژیلوس: آسپرژیلوزیس 

BALخلط، ریوي
BAL/ سنجش هاي سرم کشت، 

.سرولوژي به ندرت سودمند استگالاکتومانان 

قبلیبه سان ، خوننمونه بیوپسیمنتشر
رشد آسپرژیلوس از خون بیماران 

.مبتلا به عفونت منتشر دشوار است
بلاستومایسس درماتایتیدیس: بلاستومایکوزیس 

سرولوژي در تعیین مواجهه سودمند کشت، سرولوژيBALخلط، ریوي
است؛ تشخیص قطعی مستلزم کشت 

؛ مخمر ها جوانه زنی می باشد
.گسترده را نشان می دهند

کشت، سرولوژينمونه بیوپسی یا سوآبزخم هاي دهانی و جلدي
کشت، سرولوژيبیوپسی استخواناستخوان

کوکسیدیوئیدس ایمیتیس: کوکسیدیوئیدومایکوزیس 

کشت، سرولوژيBALخلط، ریوي
سرولوژي اغلب حساس تر از 

کشت است؛ ایمونودیفیوژن مثبت
پس از تیتر هاي تثبیت می تواند 

رخ دهد؛ کوکسیدیوئیدس کمپلمان
ایمیتیس می تواند بر روي 

کشت هاي روتین باکتریایی 
رشد کند و خطر مواجهه آزمایشگاهی 

.مطرح می باشد

منتشر
نمونه بیوپسی از جایگاه عفونت، براي 

به سان قبلیمثال پوست، استخوان

هیستوپلاسما کپسولاتوم: هیستوپلاسموزیس 

کشت، سرولوژي، BALخلط، ریوي
آزمون آنتی ژن ادرار

سرولوژي در تعیین مواجهه سودمند 
است؛ تشخیص قطعی مستلزم کشت 

.می باشد

منتشر
مغز استخوان، خون، نمونه بیوپسی

به سان قبلی

آسیب شناسی اشکال درون سلولی 
کوچک مخمر را نشان می دهد که 

واسطه فقدان کینتوپلاست از به 
.لیشمانیا متمایز اند

و سایر نوکاردیا هاکمپلکس نوکاردیا آستروئیدس: نوکاردیوزیس 
BALخلط، ریوي

فست -کشت، رنگ آمیزي اسید
اصلاح شده

نوکاردیا ها باکتري هایی اند که 
به لحاظ بالینی مانند قارچ ها رفتار    

باسیل هاي گرم مثبت، . می کنند
فیلامنتوس، منشعب، 
فست -و به طور ضعیف اسید 

مکش یا پیوپسی از آبسهتحت جلدي

مواد از آبسهمغز

پارا کوکسیدیوئیدس برازیلیئنسیس) : بلاستومایکوزیس آمریکاي جنوبی(پارا کوکسیدیوئیدومایکوزیس 

کشت، سرولوژيونه بیوپسی من
سرولوژي در تعیین مواجهه سودمند 

است؛ تشخیص قطعی مستلزم 
.کشت می باشد
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اسپوروتریکس شنکیئی: اسپوروتریکوزیس 
نمونه بیوپسیندول هاي پوستی و تحت جلدي

باغبانیمواجهه با خاك و مواجهه کشت، سرولوژي نمونه بیوپسی منتشر
گونه هاي رایزوپوس، گونه هاي موکور، سایرین: زایگومایکوزیس 

هیف هاي فاقد تیغک در برش هاي کشتاوربیتال-بافت مجراي بینی )عفونت بینی، چشم،مغز(رینوسربِرال
.میکروسکوپی دیده می شوند کشت، نمونه هاي بیوپسیBALخلط، جلدي؛ ریوي و منتشر

عفونت هاي مخمر
aسایر گونه هاي کاندیداکاندیدا آلبیکنس و : کاندیدیازیس 

غشاي مخاطی
سوآب دهان، سوآب واژن، 

مخمرلام مرطوب کشت، نمونه بیوپسی
کاندیدیازیس واژنی به طور بالینی و 

به واسطه رنگ آمیزي گرم تشخیص 
.داده می شود کشت، نمونه بیوپسیسوآبپوست

کشتادرارخون، نمونه بیوپسی،منتشره
کاندیدا و سایر گونه هاي مخمر در 

کشت هاي باکتریایی روتین به خوبی 
.رشد می کنند

کریپتوکوکوس نئوفورمانس: کریپتوکوکوزیس 
کشت، آنتی ژن کریپتوکوکیBALخلط، ریوي

در بیمارانی که سیستم ایمنیِ به 
.خطر افتاده دارند، بسیار شایع است

کریپتوکوکیکشت، آنتی ژنCSFمننژیت
کشت، آنتی ژن کریپتوکوکیمغز استخوان، استخوان، خون ، سایرمنتشر

عفونت هاي پوستی اولیه
گونه هاي میکروسپوروم، گونه هاي اپیدرموفایتون، گونه هاي ترایکوفایتون: درماتوفیتوزیس 

.لازم استدرماتوفیت آگارکشتمو، پوست، ناخن از جایگاه هاي آلوده
a .،کاندیداکاندیدا گلابرتا، و سایر گونه هايکاندیدا تروپیکالیس، کاندیدا پارا پسیلوزیس.

BAL ،برونکوآلوئولارعـمای)bronchoalveolar fluid( ؛CFت کمپلمان ـ، تثبی)complement fixation( ؛CSFع مغزي نخاعیـ، مای
)cerebrospinal fluid( ؛EIA ایمونواسی ، سنجش ایمنی آنزیم یا آنزیم)enzyme immunoassay.(

شناسایی آنتی ژن
اي ـهژنراي شناسایی آنتیـطراحی شده باي ایمونولوژیکـهسیستم

. ص به کار برداي خاـهتوان در تشخیص عفونتها را میمیکروارگانیسم
آنتی بادي مستقیم و غیرهاي فلئورسنت آزمون(ایمونوفلئورسنتهاي آزمون

هاي جداگانه در ژن هستند و در بخشیک فرم از شناسایی آنتی) مستقیم
،هاي باکتریایی، کلامیدیایی، ویروسیاین فصل، در قسمت تشخیص عفونت
. اندهاي اختصاصی بحث شدهو در فصول، در قسمت میکروارگانیسم

هاي جاذب ایمنی مرتبط با ها، از جمله سنجش) EIA(آنزیم ایمونواسی 
هاي ژناي آگلوتیناسیون براي شناسایی آنتیـهو آزمون) ELISA(آنزیم 

اصول این . شوندهاي بالینی استفاده میزاي حاضر در نمونهعوامل عفونت
. گردندها به طور خلاصه در اینجا بررسی میآزمون

یکی از . ا وجود داردـهژني شناسایی آنتیبراEIAانواع متعددي از 
اختصاصی براي آنتی ژن (به دام افتاده باديِهاي رایج، اتصال یک آنتیفرم

ي حاوي رقت است نمونههاي سینی پلاستیکی میکروبه چاهک) مورد نظر

بادي دوم آنتی . شودها، پس از شستن آنها انکوبه میآنتی ژن در چاهک
یم نشان دار شده است، براي شناسایی آنتی ژن مورد زبراي آنتی ژن، که با آن

ژن افزودن سوبسترا براي آنزیم اجازه شناسایی آنتی. گیرداستفاده قرار می
متصل شده را به واسطه واکنش کالیک . دهدمی) رنگ سنجی(تریک ریم

ماتوگرافیک براي کروهاي غشاي ایمونو، توسعه فرمEIAدار تغییر معنی
سلولزي براي جذب در این فرم، یک غشاي نیترو. شناسایی آنتی ژن است

یک واکنش رنگی با افزودن متوالی . شودژن از یک نمونه استفاده میآنتی
در بعضی از . شودکونژوگه به دنبال سوبسترا، مستقیماً بر روي غشا نمایان می

این . افتدبه دام می،علیه آنتی ژنآنتی بادياتصال ژن با ها، آنتیفرم
دارنده یک  ند و نیز اغلب در براها از مزیت سریع بودن برخوردارسنجش

هاي ویروسی،ژنها براي شناسایی آنتیEIA. کنترل مثبت در خود هستند
ها نظیر و قارچی در انواعی از نمونه،اي، تک یاختهکلامیدیایی، باکتریایی
هایی از اینمثال. شوندهاي تنفسی استفاده میو نمونه،ادرار،CSFمدفوع، 

.اندشدهولوژیک اختصاصی بحثیتموارد در فصول، در قسمت عوامل ا
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به آنتی هاي آگلوتیناسیون لاتکس، یک آنتی بادي اختصاصیدر آزمون
هنگامی که . شودبه ذرات لاتکس ثابت می،)پلی کلونال یا مونوکلونال(ژن 

ها به آنتی بادينمونه بالینی به سوسپانسیون ذرات لاتکس افزوده شود، آنتی
متصل شده، و شبکهساختار یک هاي سازنده هاي روي میکروارگانیسمژن

کوآگلوتیناسیون به آگلوتیناسیون لاتکس . دهدآگلوتیناسیون ذرات رخ می
Aهاي سرشار از پروتئین با این تفاوت که استافیلوکوکوس،شباهت دارد

در مقایسه با ؛شوندبه جاي ذرات لاتکس استفاده می) Iسویه کوان (
آگلوتیناسیون لاتکس، کوآگلوتیناسیون براي شناسایی آنتی ژن سودمندي 

ا، ـها در کشتـها هنگامی که براي شناسایی باکتريـام،ري داردـکمت
و ره،وا گونـنژایتیدیس، نیسرینماـ، نیسریهر استرپتوکوکوس پنومونیـنظی

. باشدسودمند می،همولیتیک به کار برده شود- βاسترپتوکوکوس هاي 
هاي هاي آگلوتیناسیون لاتکس عمدتاً به منظور شناسایی آنتی ژنآزمون

شناسایی . هاي کپسول دار راهبردي می شوندکربوهیدراتی میکروارگانسیم
مورد استفاده Aدر تشخیص فارنژیت استرپتوکوکی گروهژن اغلب آنتی
شناسایی آنتی ژن کریپتوکوکی در تشخیص مننژیت کریپتوکوکی در . است

هاي سرکوب کننده سیستم مبتلایان به ایدز یا مبتلایان به سایر بیماري
. باشدایمنی سودمند می

ت باکتریایی هاي آگلوتیناسیون لاتکس در تشخیص مننژیحساسیت آزمون
باکتري در هر 100,000آمیزي گرم نباشد که تقریباً ممکن است بهتر از رنگ

ایش ـبراي آزملاتکس ن رو، آزمون آگلویتناسیون ـاز ای. ر استـمیلی لیت
.گرددتوصیه نمیCSFهاي مستقیم نمونه

رن بلات ستوهايایمونواسی
هاي ژنها علیه آنتیباديهاي معمولاً براي شناسایی آنتیاین سنجش

سازي این شیوه بر پایه جدا. شونداختصاصی یک ارگانیسم خاص انجام می
مورد نظر در ژل آگاروز دو بعدي هاي اصلی ارگانیسمِتیک پروتئینالکتروفورِ

شوند، و آنتی ژن ایی پاره میـا به طور مکانیکی یا شیمیـهارگانیسم. است
جریان . شودارگانیسم در ژل پلی آکریل آمید قرار داده میمحلول حاصل از 

دا ـدازه از هم جـهاي اصلی بر پایه انردد، و پروتئینـگالکتریکی برقرار می
هاي پروتئین باند. )کنندتر حرکت میتر سریعهاي کوچکپروتئین(شوند می

ها با نواروباسیونپس از انک. یابندسلولز انتقال میهاي کاغذ نیتروبه نوار
ا به ـهاست، آنتی بادي) معمولاً سرم(اوي آنتی بادي ـنمونه بیمار که ح

هاي پیشتر توصیف هاي روي نوار متصل و در روشی مشابه با روشپروتئین
هاي وسترن بلات آزمون. گردند، به طور آنزیمی شناسایی میEIAي شده

یا HIVا در عفونت ـهنتی باديهاي اختصاصی براي آونـبه عنوان آزم
. اندبیماري لایم مورد استفاده

تشخیص ملکولی
پروب هاي هیبریدیزاسیون اسید نوکلئیک) الف

اسیون یک پروب اسید یزهاي ملکولی اولیه، هیبریداصل پایه سنجش
اسید نوکلئیک در نمونه مورد نوکلئیک مشخص با یک توالی اختصاصیِ
اي براي مثال، پروب تک رشتهآزمایش و سپس شناسایی هیبرید زوج است،

DNA) یاRNA ( جهت پی بردن بهRNA مکمل یاDNA دناچوره شده
به منظور تسهیل در شناسایی محصول . شوددر یک نمونه آزمایش استفاده می

هاي آنتی ها، سوبستراک با آنزیماسیون، معمولاً پروب اسید نوکلئییزهیبرید
. گرددها نشان دار میایزوتوپسنس ، یا رادیوهاي شیمیلومینملکولژنیک،

ام ـنوکلئوتید اختصاصی و انجوـاب پروب یا ساخت الیگـبا دقت در انتخ
هیبریدیزاسیون تحت شرایط بسیار دقیق، شناسایی اسید نوکلئیک در نمونه 

ر، چنین ـدر حال حاض. ار اختصاصی شودـتواند بسیورد آزمایش میـم
یید سریع پاتوژن پس از شناسایی رشد به کار أایی عمدتاً براي تـهسنجش

ریوم توبرکلوزیس در کشت با ـبراي مثال، شناسایی مایکوباکت(روندمی
ون هیبریدیزاسیون است که در آن ـمثالی از یک آزمDNAاستفاده از پروب 
) in situ(در محل هیبریدیزاسیون.)باشندر محلول میپروب و هدف د

دار نشانRNAهاي دار یا پروبنشانDNAهاي مستلزم استفاده از پروب
هاي کار گذاشته شده در هاي نوکلئیک مکمل در بافتبراي شناسایی اسید

سیتولوژیک هاي هاي منجمد یا نمونهبافتن،ـن و ثابت شده با فرمالیـپارافی
تواند دشوار رآیند میـر فنی، این فـاز نظ. قرار داده شده بر روي لام است

اي ـهاي بافت شناسی و نه در آزمایشگاهـهباشد و معمولاً در آزمایشگاه
اسی ـشناین تکنیک بر دانش زیست. ردـگیمیکروبیولوژي بالینی انجام می

اي انکوژن ـها و ویروسـهپاتیتهاي عفونی، به ویژه هبسیاري از بیماري
. باشدهاي عفونی سودمند میافزوده است، و همچنان در تشخیص بیماري

حدودي از اصلاح هیبریدیزاسیون در محل حاصل یک تکنیک جدید که تا
سازد، هاي اسید نوکلئیک پپتید را ممکن میشده است، استفاده از پروب

اند که در آنها DNAعاتی سنتز شده از هاي اسید نوکلئیک پپتید قطپروب
با یک پلی آمید از ) معمول با بار منفیربه طو(DNAفسفات از -ستون قند

دي ـاز نوکلئوتیـهر ب. زین شده استـجایگ) ار خنثیـب(اي تکراري ـهواحد
تر و تواند به ستون خنثی فعلی اتصال یابد که اجازه هیبریدیزاسیون سریعمی

ها از آنجایی که پروب. دهدهاي نوکلئیک مکمل را میبا اسیدتر اختصاصی
ها قرار ها و سایر آنزیماند، آنها در معرض تجزیه توسط نوکلئازمصنوعی

وس، ئاستافیلوکوکوس اوراین پروب ها می توانند براي شناسایی. گیرندنمی
هاي گرم منفی هاي کاندیدا، و بعضی از باسیلها، برخی از گونهانتروکوکوس

هیبریدیزاسیون پروب . استفاده شوندون مثبتـهاي کشت خدر بطري
د ـاسیهیبریدیزاسیون در محل ردد و ـگبه واسطه فلئورسنس شناسایی می
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PNA-FISH)peptide nucleicفلئورسنس یا - نوکلئیک پپتید

acid–fluorescence in situ hybridization (شودنامیده می .

S16ي rRNAهیبریدیزاسیون پروبها با استفاده ازشناسایی باکتري) ب
rRNA يS16حفظ (هاي با ثبات ها داراي بخشگونه از باکترياز هر

هاي پروب. هاي متعددي حضور دارنددر هر ارگانیسم کپی. توالی است) شده
گردیده، و مقدار گونه اضافه هرS16ي rRNAدار اختصاصی براي نشان
این تکنیک به طور گسترده . شوداي سنجیده میروي هیبرید دو رشتهنشان

ها مثال. گیردها مورد استفاده قرار میاز ارگانیسمبسیاريبراي شناسایی
کوکسیدیوئیدس هاي مایکوباکتریوم،ترین گونهترین و مهمشایع: عبارتند از 
.و سایرین،لاتومهیستوپلاسما کپسوایمیتیس،
اسیـد نوکلئیک استفاده  ملکولی که از تقویتیهاي تشخیصشـسنج

کاربـرد گسترده اي پیدا کرده انـد، و به سرعت در حـال تکامل          ،می کنند
آنها براي انواع مختلفی از نمونه ها، از جمله نمونه هاي مستقیم .می باشند

این .بیمار، کشت هاي مثبت، و ارگانیسم هاي جدا شده، استفاده شده اند
همچنان که در ادامه شرح داده شده است، در چند طبقه ،سیستم هاي تقویت

.گیرنداصلی جاي می

هاي تقویت هدف سیستم) پ
براي . شودهدف چندین بار تقویت میRNAیا DNAها در این سنجش

ه بالینی، واکنش ـر در نمونـي حاضDNAتقویت مقادیر بسیار کمی از 
مورد استفاده قرار گرفته، امکان شناسایی مقادیري ) PCR(اي پلیمراز زنجیره

راي تقویت ـبPCR.آوردزئی بود، فراهم میـرا که در ابتدا جDNAاز 
پلیمراز مقاوم به حرارت DNAهدف با هر چرخه دما، از DNAدو برابري 

دناچوره شدن –مرسوم از سه واکنش متوالیPCR. کنداستفاده می
)denaturation( آنیلینگ یا هیبرید شدن ،)annealing(، و بسط

ي DNA. بردبه شرح زیر بهره می–) primer extention(پرایمر 
هاي الیگونوکلئوتیدي اختصاصی نمونه بالینی همراه با پرایمراستخراج شده از 

زانـبه میفرپلیمراز مقاوم به حرارت، و باDNAها، به توالی، نوکلئوتید
C°95 -90بینند تا دو رشته از حرارت میDNA گردند) جدا(هدف دناچوره .

شود کاهش داده میC°60-45ها، معمولاً به بر اساس پرایمردما در واکنش،
آنگاه، هر پرایمر توسط . هدف داده شودDNAها به تا اجازه آنیلینگ پرایمر

DNA،هاي مکمل با با افزودن نوکلئوتیدپلیمراز مقاوم به حرارتDNA

سپس این چرخه . شودیابد و تقویت دو برابري حاصل میهدف، بسط می
105-106هدف به میزان DNAقطعه تا تقویت . گرددبار تکرار می40-30

تواند در یک ژل الکتروفورز قطعه تقویت شده اغلب می. برابر به دست آید
دار نشانDNAهاي دیده شود یا با آنالیز سادرن بلات با استفاده از پروب

اختصاصی مورد هاي تجاريِاختصاصی براي قطعه یا با انواعی از تکنیک
) زمان واقعی(رئال تایم PCRهاي اً، پروتکلاخیر. شناسایی قرار گیرد
). ادامه را ببینید(اند هاي تشخیص نهایی شدهجایگزین این روش

PCRتواند بر روي اهداف همچنین میRNA انجام شود، کهPCR

. شودنامیده می) reverse transcriptase PCR(ترانسکریپتاز معکوس 
DNAبه RNAمعکوس جهت رونویسی ) نسخه بردار(آنزیم ترانسکریپتاز 

. رودمکمل براي تقویت به کار می
هاي اي از پاتوژنبراي شناسایی طیف گستردهPCRهاي سنجش

باکتریوم ره، مایکوولامیدیا تراکوماتیس، نیسریاگونباکتریایی و ویروسی نظیر ک
، و C، ویروس هپاتیت CMV( ،HIV-1(سایتومگالوویروسرکلوزیس،توب

هاي متعدد دیگري سنجش. بسیاري دیگر به طور تجاري در دسترس هستند
آزمایشگاهی وجود دارند که توسط هر آزمایشگاه ي توسعه یافته PCRاز 

هایی هایی آزمونچنین سنجش. آیندمیها به اجرا دربراي تشخیص عفونت
روند، به ویژه ها به شمار میتشخیص بسیاري از عفونتانتخابی براي

ار ـژن به خوبی کهاي سنتی کشت و شناسایی آنتیامی که تکنیکـهنگ
براي هرپس سیمپلکس ویروس CSFآزمایش: ها عبارتند ازمثال. کنندنمی

جهت تشخیص انسفالیت هرپس و آزمایش مایع حاصل از شستشوي 
).سیاه سرفه(پرتوسیس ص عفونت بوردتلانازوفارنکس جهت تشخی

دهند، جلوگیري را انجام میPCRهاي هایی که سنجشبراي آزمایشگاه
ي DNA. هدف از محیط مهم استDNAها با از آلودگی مواد یا نمونه

تواند تمایز بین نتایج مثبت حقیقی و نتایج مثبت کاذب ناشی از محیط می
. آلودگی را مبهم سازد

هاي تقویت سیگنال تکنیک) ت
)هاي فلئورسنسبراي مثال، آنزیم(ها سیگنال را با تقویت نشان این سنجش

ي DNAسیستم . کنندتقویت مییابد،که به اسید نوکلئیک هدف اتصال می
هاي اولیه و از یک سري پروب] bDNA (]branched DNA(منشعب 

هاي پروب. شده با آنزیم برخوردار استهاي ثانویه منشعب نشان دار پروب
هدف به یک ) DNAیا (RNAاختصاصی براي چندین الیگونوکلئتیديِ

هاي ها، پروباین پروب. شوندسطح جامد نظیر سینی میکرو رقت ثابت می
RNAهاي و ملکول،شودنمونه آماده شده اضافه می. به دام افتاده هستند

هاي پروب. گردندرقت متصل میافتاده در سینی میکروهاي به دام به پروب
هاي اضافه و به پروب،اندکه با آنزیم نشان دار شدهbDNAتقویت کننده 

و نور شود،سنس افزوده میمیلومینیک سوبستراي ش. یابندهدف اتصال می
. شودگیري میي هدف حاضر اندازهRNAساطع شده به منظور تعیین مقدار 

، HIV-1گیري کمی اندازه: هایی از کاربرد این نوع از سنجش عبارتند ازمونهن
.B، و ویروس هپاتیت Cویروس هپاتیت 
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PCRغیر مبتنی بر : هاي تقویت شیوه) ث
-TMA)transcriptionا ـا واسطه رونویسی یـاي تقویت بـهسیستم

mediated amplification (د ـد اسیـلیر توـت مبتنی بـو تقوی
NASBA)nucleic acid sequence-basedا ـییکـنوکلئ

amplification (هاي بزرگی از کمیتRNAهاي را در سنجش
هاي که در آنها به طور هم مرتبه آنزیم،کنندتقویت می) هم دما(رمال ایزوت

به یک . روندپلیمراز به کار میRNA، و RNase Hترانسکریپتاز معکوس، 
شود پلیمراز اجازه داده میRNAپلیمراز الیگونوکلئوتیدي حاوي پروموتر 

ي cDNAاز معکوس یک کپی ـترانسکریپت. هدف اتصال یابدRNAتا به 
را از هیبرید RNase H ،RNA. ازدـسمیRNAاي را از هـتک رشت

RNA-cDNAنماید و یک پرایمر دوم به قطعه تخریب میcDNA پیوند
در ترانسکریپتاز معکوس، DNAپلیمراز وابسته به DNAفعالیت . خوردمی

DNAداده، یک کپی از ) بسط(ر دوم توسعه ـرا از پرایمDNAاي هـدو رشت
راز ـپلیمRNAس، ـسپ. کندراز دست نخورده را تولید میـپلیمRNAبا 

شناسایی . نمایداي را تولید میتک رشتهي RNAهاي متعددي از کپی
گیري بار و اندازه،و مایکو توبرکلوزیس،نیسریا گونورهکلامیدیا تراکوماتیس،

HIV-1ها هستندهایی از کاربرد این نوع از سنجشمثال .
SDA)strand displacementجایی رشته یا بههاي جاسنجش

assays (اند که اندوکلئاز تحدیدي و هاي تقویت ایزوترمالسنجشDNA

اي ـهرا در جایگاهDNAدیدي ـاندونوکلئاز تح. دـبرنپلیمراز را به کار می
دهد تا همانند سازي را پلیمراز اجازه میDNAبه ،اختصاصی، شکاف داده

دردار رشته شکافدر هاي روي ملکول هدف و به طور همزمان در شکاف
ي تکی به عنوان جا شدهه بهاي جاسپس رشته. آغاز کندحال جا به جایی 

. شوندهایی براي تقویت اضافی به خدمت گرفته میالگو
LAMP)loop-mediatedتقویت ایزوترمال با واسطه حلقه یا 

isothermal amplification (که گیردنام خود را از این واقعیت می
هاي ) تکرار(محصول نهایی تقویت متشکل از ساختاري است که حاوي حلقه 

ایزوترمال است و خود چرخه شدگی ،واکنش. باشدمتعدد از توالی هدف می
و چهار تا Bstپلیمراز DNAي جابجایی رشته با استفاده از DNAسنتز 

م، ـرئال تایتوانند در محصولات تقویت می. گرددشش پرایمر را شامل می
یا افزودن پیروفسفات منیزیم به واکنش شناسایی DNAبه واسطه رسوب 

تواند با چشم یا با کند که میگردند؛ پیروفسفات منیزیم کدورت ایجاد می
این شیوه بسیار حساس است و . استفاده از دستگاه اسپکتروفتومتر خوانده شود

یک سنجش . دهدقرار میکپی از هدف را در هر واکنش مورد شناسایی 10
براي شناسایی کلستریدیوم دیفیسیل در LAMPتجاري با استفاده از فناوري 

. هاي مدفوع در دسترس استنمونه

رئال تایم PCR) ج
هاي اند، برنامهمنجر شده» تقویت رئال تایم«هاي فناوري که به پیشرفت

هاي تقویت را بهبود زموناند، حساسیت آتقویت اسید نوکلئیک را ساده کرده
هاي ابزار. اندو پتانسیل براي آلودگی را به شدت کاهش داده،اندبخشیده

چرخش (هاي ررئال تایم جایگزین بلوك جامد مورد استفاده در ترموسایکل
هایی هاي سنتی از پروانهترموسایکلر. اندشدهسنتی ) هاي حرارتیدهنده

. دهندرا میPCRتر اجازه چرخش سریعباشند که برخوردار می
هاي هاي قابل توجه در شیمی تقویت اسید نوکلئیک به مخلوطپیشرفت

که در آنها ترکیبات فلئوروژنیک در همان لوله ،همگن واکنش انجامیده است
هاي انواعی از ملکول. دهد، حضور دارندواکنشی که تقویت در آن رخ می

:fluorogenic compound[گیرند استفاده قرار میژنیک مورد وفلئور
ه یک ترکیب فلئورسنت ترکیبی غیر فلئورسنت که در اثر عمل یک آنزیم ب

هاي غیر اختصاصی نظیر رنگ:ها عبارتند ازاین پیشرفت].ودشتبدیل می
گردد، و اي متصل میدو رشتهي DNAکه به شیار کوچک ، SYBRسبز 
با استفاده از ) PCRمحصول (اي شناسایی اختصاصی آمپلیکون ـهروش
هاي الیگونوکلئوتیدي نشان دار شده به طور فلئورسنت که به سه دسته پروب

هاي انتقال هاي هیدرولیز؛ پروبیا پروبTaqMan: شوندتقسیم می
؛ و )FRET)fluorescence energy transferانرژي فلئورسنس یا 

سیگنال از این پروب ها).molecular beacons(کولی هاي ملنشان
ي حاضردر واکنش متناسب است و در برابر چرخه DNAبا مقدار محصول 

PCRاستفاده از یک ارزش آستانه اجازه تعیین واکنش هاي . ترسیم می شود
در آشکارگر هاي فلئورسنتسیگنال با استفاده از .دهدمیمثبت و منفی را 

زمان (» تایم-رئال «از این رو در ؛دشومیسنجیده لوله واکنش بسته 
از آنجایی که نیازي به باز شدن لوله آزمایش براي .انجام می پذیرد) واقعی

آمپلیکون به واکنش انتقالروي ژل نیست، خطر PCRآنالیز محصولات 
به هنگام استفاده از یک منحنی استاندارد، . استترکمبه مراتببعدي 

رئال تایم می توانند کمی باشند، و اجازه تعیین غلظت PCRسنجش هاي 
ین کمیت بار ویروسیِ یاین سنجش ها معمولاً براي تع. ارگانیسم را بدهند

HIV ویروس هپاتیت ،C و ،CMVمورد استفاده قرار می گیرند.

PCRتعیین توالی ) چ
ها ارگانیسمتواند تعیین توالی شود و براي شناساییمیPCRشنمحصول واک

براي PCRپرایمر هاي .یا جهش هاي مقاومت، با پایگاه داده مقایسه گردد
هیبرید شدن با نواحیِ ژنومیِ حفظ شده، با توالی مطلوب بین پرایمر ها، 

اده قرار انواعی از شیوه هاي تعیین توالی می توانند مورد استف. طراحی شده اند
.گیرند، که بحث درباره آنها فراتر از گستره این فصل می باشد
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استفاده S16ي rRNAشناسایی باکتریایی، معمولاً تعیین توالی ژن براي
این ژن نواحی بسیار حفظ شده ي آمیخته با توالی هاي متغیر دارد، .می شود

ایـده آل اي باکتریایی ـز بسیاري از گونه هـت، و تمایـآن را براي تقویکه 
، rpoB ،sodA ،hsp65سایر اهداف ژنی حفظ شده، از جمله . می سازد

شناسایی به طور مشابه،. شناسایی باکتریایی استفاده می شوندنیز براي 
S28ي rRNAژن PCRقارچی را می تـوان با استفاده تعیین توالی 

ي ریبـوزومی RNAاخلی ژن و عناصـر فضا انداز رونویسی شده ي د
)ribosomal RNA gene internal transcribed spacer

elements (انجام داد .
همچنین براي تایپینگ سویه و شناسایی جهش هاي PCRتعیین توالی 

تشخیص عفونت هاي (مورد استفاده است اختصاصی مقاومت در ویروس ها
کاربرد آن تا ویژگی نمایی ژن در سایر ).ویروسی را در بخش زیر ببینید

ارگانیسم ها، نظیر یافتن برخی جهش هاي ایجاد کننده مقاومت به ریفامپین 
.و ایزونیازید در مایکوباکتریوم توبرکلوزیس گسترش پیدا کرده است

میکرواري ها) ح
هايپروبازاستفادهشاملک هاي اسید نوکلئی) آرایهمیکرو(میکرواَريِ 

یا DNAبراي شناسایی توالی هدف مکمل در متعددينوکلئوتیداولیگو
RNAاري هاي می توانند ده ها تا صد ها هزار پروب .ي تقویت شده هستند

، و اطلاعات قابل توجهی را درباره )میکرواري هاي با چگالی بالا(داشته باشند 
نمونه هاي بیمار یا جدا .آرایش ژنتیکی ارگانیسم هاي خاص ثمر می دهند

قرار گرفته، سپس DNAهدف برچسب زدن تقویت ،شده هاي بالینی
) برچسب خورده(ي نشان دار DNAهیبریدیزاسیون، شستشو، و تشخیص 

میکرواري ها را می توان . متصل به پروب هاي اختصاصی صورت می پذیرد
مار یا کشت هاي براي شناسایی میکروارگانیسم ها مستقیماً از نمونه هاي بی

ي DNAاستفاده از اهداف حفظ شده نظیر پروب هاي خون مثبت از طریق 
آنها همچنین می توانند پروفایل ژنتیکی ارگانیسمها . به کار بردS16ریبوزومی

ارائه داده، اطلاعاتی درباره ژنوتیپ، فاکتور هاي ویرولانس، یا شاخص هاي را 
.ر بگذارندمقاومت حاضر در ارگانیسم را در اختیا

تعیین توالی با بازده بالا) خ
که ) (high-throughput sequencing(تعیین توالی با بازده بالا

] next-generation sequencing[بعدي همچنین تعیین توالی نسل 
تعیین )ده می شودـنامی] deep” sequencing“[» ژرف«یا تعیین توالی 

انه ـموسوم به کتابخ(DNAزمان تعداد زیادي از ملکول هاي ـتوالی هم
]library ([جدا منبع کتابخانه می تواند یک ارگانیسم. را شامل می گردد

متفاوت در دسترس ابزاريِرمِت فُلَپِچند .یا نمونه مستقیم بیمار باشدشده

،آنگاه. بخوانندهستند، و می توانند هزاران تا میلیون ها توالی را در هر نمونه 
براي دسته بندي، سر هم نمودن، و مقایسه بیوانفورماتیکیهايالگوریتم

تعیین .مورد استفاده قرار می گیرندمعلومتوالی با پایگاه هاي داده ارگانیسمِ
وم ـکل ژن) وردنآفراهم(می تواند براي سر هم ساختنتوالی با بازده بالا

براي جستجوو،ت زاعفونعواملشناساییمیکروبیوم،تعریفارگانیسم، 
) quasispecies(ها، موسوم به شبه گونهپایینسطحتوالیواریانت هاي 
ساب (از مقایسه پایگاه داده می توان براي رده بندي زیرنوع . استفاده شود

ارگانیسم یا تعیین حضور شاخص هاي مقاومت به دارو یا ویرولانس ) تایپ
.بهره برد

یجرمطیف سنجی
فناوري مورد –) MS)mass spectrometryیا یطیف سنجی جرم

به عنوان یک رویکرد براي –DNAها یا استفاده جهت آنالیز پروتئین
هایی شیوهMS. هاي بالینی درآمده استشناسایی میکروبی در آزمایشگاه

ذرات ي نظیر تابش یونیزاسیون را به منظور در هم گسیختن مواد سازنده
هاي مختلف بر مبناي جرم یا نسبت جرم به برد که به روشباردار به کار می
ها در فناوري ها در میکروبیولوژي با پیشرفتبرنامه. شوندبار شناسایی می

دفع لیزري به کمک ماتریکس با زمان / نظیر طیف سنجی جرمی یونیزاسیون 
MALDI-TOF MS)matrixپرواز یا  –assisted desorption

ionization time-of flight mass spectroscopy ( امکان پذیر
. شوندچند شیوه مختلف به طور خلاصه در ادامه شرح داده می. اندشده

PCR برچسب جرمی)MassTag PCR ( یک برچسب)tag ( با جرم
) برچسب جرمی به طور تجاري در دسترس است64اي از کتابخانه(مشخص 

ایی که اغلب در ـهبرچسب. کنداق میـالحPCRه درون محصول ـرا ب
آزاد و با ) UV(شوند، با تابش فرابنفش استفاده میPCRهاي متعدد واکنش

MSها(ماهیت هدف یا اهداف مورد نظر با اندازه برچسب. گردندآنالیز می (
. شودتعیین می

سپري طیف سنجی جرمی یونیزاسیون الکترواPCR یاPCR-ESI-MS

)PCR electrospray ionization mass spectroscopy ( از
هاي به طور خلاصه، براي میکروب. کندیک اصل منحصر به فرد استفاده می

کلیدي از اند که نواحیِطراحی شدهPCRهاي اي از پرایمرهخاص، مجموع
در یک پلیتPCRهاي متعدد واکنش. کنندژنوم میکروبی را تقویت می

ها بیش پذیرند و برخی از چاهکتیتر براي آنالیز هر نمونه انجام میمیکرو
تیتر بر روي یک ابزار ، پلیت میکروPCRپس از . از یک جفت پرایمر دارند

طیف . گیردانجام میESI-MSشود و آنالیز کاملاً اتوماتیک قرار داده می
ها یااست که به طور موثر آمپلیکون)آنالیتیک(سنج جرمی یک ابزار تحلیلی 

کند، به نحوي که ترکیب را با دقت جرمی کافی، وزن می،هامخلوط آمپلیکون
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A ،G ،C ،Tلیکون در واکنش تواند براي هر آمپمیPCRاستنباط شود .
اختصاصی مورد نرم افزارن شده با استفاده از پایگاه دادهآنگاه ترکیب تعیی

. گیردتحقیق قرار می
ها را به ت فرم بالا اجازه شناسایی مستقیم اسید نوکلئیک میکروبدو پل

، زیرا آنها از .دهندهاي بالینی، بدون مرحله کشت، میطور مستقیم از نمونه
MALDI-TOFبرنامه دیگر، استفاده از .نماینداستفاده میPCRواکنش 

.هاي بالینی استاز کشتها و مخمر برداشت شدهبراي شناسایی باکتري
ها پروتئین هاي ریبوزومی فراوان در باکتري ها و مخمر ها را ت فرمپلاین

از یک کلنی یا کشت ایجاد یک اسمیر نازك سنجش ها.هدف قرار می دهند
روي یک لام فلزي براي ارگانیسم شناسایی شونده و به کار بردن براث بر 

ون ابزار قرار داده رلام د. شوندمییک ماتریکس اسیدي براي آن را شامل
. ندنکبه مخلوط ارگانیسم اصابت میلیزريهايپالسکه شود، جاییمی

یونیزه از طریق یک میدان الکترواستاتیک دفع شده و دهاي کوچکملکول
که با شوند تا اینده میـان یک لوله خلاء رانـرند و از میـگیاب میـشت

هاي برخوردار از جرم و ملکول. یابندجرمی تماس میآشکار ساز طیف سنج 
زمان پرواز(کنند می) fly(» پرواز«هاي متفاوت بار متفاوت در سرعت

]time of  flight[( .اً در محدوده نسبت جرم به بار ـیک اثر طیفی، عموم
20,000-1000)m/z (طیفی با سایرین در این سیگنالِ. شودتولید می

ي داده اختصاصی از هر ابزار براي جنس و گونه منتسب به ارگانیسم هاپایگاه
. گرددمقایسه می

و قارچی اییباکترینرمالمیکروبیوتاياهمیت
تایفی، و سرووار هایی نظیر مایکوباکتریوم توبرکلوزیس، سالمونلا ارگانیسم

پاتوژن ،هاي بیمار یافت گردندهاي بروسلا هر زمان که در نمونهگونه
هایی پدید انیسمـها توسط ارگاري از عفونتـبسی. شونددر نظر گرفته می

،براي مثال. آیند که از اعضاي دائم یا گذراي میکروبیوتاي نرمال هستندمی
ن ـاه گوارش است و همچنیـوتاي دستگـکولی بخشی از میکروبیاشریشیا

به طور . شودمحسوب میهاي دستگاه ادراري ترین عامل عفونتشایع
ها هوازيهاي باکترییایی مخلوط با بیمشابه، اکثریت قریب به اتفاق عفونت

. اندگردند که اعضاي میکروبیوتاي نرمالهایی ناشی میاز ارگانیسم
تعداد نسبی ،هنگامی که اعضاي میکروبیوتاي نرمال علت عفونت باشند

هاي زمانی که باسیل. کشت اهمیت داردهاي اختصاصی حاضر درارگانیسم
هایی نظیر کلبسیلا پنومونیه مخلوط با تعداد اندکی از گرم منفی متعدد از گونه

هاي گرم باسیلهاي نرمال نازوفارنکس در کشت خلط یافت شوند،باکتري
را تعداد ـگیرند، زیرار میـاً مورد ظن قـمنفی به عنوان عامل پنومونی قوی

هاي گرم منفی به طور طبیعی در خلط یا در میکروبیوتاي ز باسیلزیادي ا
. ها باید شناسایی و گزارش شوندگردند؛ این ارگانیسمنازوفارنکس یافت نمی

هاي دارنده توزیع نرمالی از ارگانیسمبرمعمولاً درهاي شکمیدر مقابل، آبسه
بیانگر میکروبیوتاي دستگاه (بی هوازي اجباري و هوازي اختیاري، هوازي، بی

هاي حاضر لازم واردي، شناسایی تمام گونهـدر چنین م. هستند)گوارش
میکروبیوتاي نرمال دستگاه «نیست، به جاي آن مناسب است که با عنوان

. گزارش شود» گوارش
. باشندیوتاي نرمال میها در تعداد اندك بخشی از میکروبمعمولاً مخمر

و از این رو باید ،ها به طور طبیعی حضور ندارندسایر قارچ،با این حال
ها معمولاً بخشی از میکروبیوتاي نرمال به ویروس. شناسایی و گزارش گردند

هاي میکروبیولوژي تشخیصی مورد شناسایی و در آزمایشگاه،روندشمار نمی
انند در افراد سالم، احتمالاً در قالب عفونت هاي می تو، اما گیرندقرار می

ویروس هاي نهفته نظیر هرپس سیمپلکس یا . بدون علامت یافت شوند
CMV یا ویرس هاي واکسن زنده نظیر پولیوویروس را می توان در موارد ،

نمونه هاي مدفوع در بخش هایی از جهان، . بدون علامت شناسایی نمود
از این . ارائه می دهندبدون حضور علائم معمولاً مدرکی از عفونت انگلی را 

تعداد نسبی ارگانیسم هاي بالقوه همراه با رو، نماي بالینی بیماري عفونی
.پاتوژن در دستیابی به تشخیص صحیح اهمیت دارد
بیمار حضور دارند و هاي اعضایی از میکروبیوتاي نرمال که غالباً در نمونه

به 10در فصل گزارش شوند،»میکروبیوتاي نرمال«ممکن است به عنوان
. اندبحث گذاشته شده

. کندآزمایشگاه در انتخاب درمان ضد میکروبی کمک می
داروي ضد میکروبی مورد استفاده در ابتداي درمان یک عفونت بر پایه تصور 

شد که عفونت وجود دارد و او بر اساس که پزشک متقاعدپس از آن،بالینی
.شوداب میـربی رسید، انتخـولوژیک تجتیهاي بالینی به تشخیص ازمینه

) عوامل(یک دارو که احتمالاً علیه عامل ،»بهترین حدس«بر پایه این
پیش از آن). را ببینید28فصل (توان انتخاب نمود را میمشکوك مؤثر است،

عامل سازي آزمایشگاهیِداـها براي جویی تجویز شود، نمونهکه چنین دار
اجازه محدود ج این آزمایشات ممکن است ـنتای. آیندمسبب به دست می

براي مثال، مغایر با پوشش (ساختن آنتی بیوتیک ها براي درمان هدفمند 
شناسایی .بدهندرا)براي سپتی سمیگسترده گرم مثبت و گرم منفی

ازـاند، نیاي خاصی که به طور یکنواخت به دارو حساسـهروارگنیسمـمیک
هایی که به کند و اجازه انتخاب دارواي بیشتر را مرتفع میـهبه آزمایش

در شرایط دیگر، . دهدطور بهینه اثرگذار هستند را صرفاً بر پایه تجربه می
دا شده ممکن است هاي جراي حساسیت دارویی میکروارگانیسمـها بآزمون

حساسیت انتشار دیسک هاي آزمون ).را ببینید28فصل (سودمند باشند 
)disc diffusion susceptibility tests( توانایی باکتري ها براي

رشد روي سطح یک پلیت آگار در حضور دیسک هاي کاغذي آغشته به 
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اکتریایی دارو اطراف آگار پخش شده، رشد ب.داروي آنتی بیوتیک را می سنجد
قطر هاله مهار رشد . را در منطقه اي دایره اي پیرامون دیسک باز می دارد

انتخاب .شود، و با حساسیت جدا شده مورد آزمون مرتبط استمیاندازه گیري 
شوند،میبرگزیدههاي حساسیت روتین هایی که در یک سلسله آزموندارو

کسب (در آزمایشگاه، نوع عفونت هاهاي حساسیت جدا شدهباید بر پایه الگو
، منبع عفونت، و تجزیه و تحلیل مقرون به )شونده از جامعه یا بیمارستانی

هاي بالینی مؤسسه استاندارد. صرفه بودن براي جمعیت بیمار، صورت پذیرد
CLSI)clinical and laboratory standardsو آزمایشگاهی یا 

Institute ( برداشت شده و نوع نمونه ارگانیسمِبراي عواملی که بر پایه
و براي معیار هاي تفسیري بر پایه اندازه هاله ي سنجیده شوند،آزمایش می

.دهدهایی را ارائه میتوصیه)حساس، متوسط، یا مقاوم(شده 
داروهاي ژیکیِلووکهاي مهاري رشد بر اساس خصوصیات فارمااندازه هاله

توان با اندازه هاله بنابراین، اندازه هاله یک دارو را نمی. کندمختلف فرق می
با این . مقایسه نمود،کندداروي دیگري که روي همان ارگانیسم عمل می

تواند با استاندارد مقایسه گردد، منوط به ود، براي هر دارو اندازه هاله میجو
. شده باشندلکنترر شرایط به دقت ـو سای،ا، اندازه تلقیحـهکه محیطاین

شود تا براي هر دارویی یک قطر از هاله در نتیجه، این امکان فراهم می
.حساس را از متوسط یا مقاوم متمایز می سازدمهاري تعریف گردد که 

در شرایط اـها براي مهار رشد باکتريـهون دیسک توانایی داروـآزم
در بدن موجود بیماريفرآیند هاي در آن دسته از . سنجدرا میآزمایشگاهی

زا را هاي عفونتتوانند میکروارگانیسمهاي بدن میکه در آنها دفاعزنده 
ممکن نتایج، اما این اندهاي درمانی مرتبطبه خوبی با پاسخبزدانید، نتایج 

کمتر مرتبط اران دچار سیستم ایمنیِ به خطر افتاده ـاست با پاسخ در بیم
علاوه ه ی مناسب به فاکتور هاي بالینی بانتخاب درمان آنتی بیوتیک.باشند

باکتریایی، نظیر استفاده از دارو هاي باکتري سیدال به جاي باکتریواستاتیک،
مغز - یا دارو هایی که براي عفونت هاي سیستم عصبی مرکزي در سد خون 

حداقل هايآزمون ). ببینیدرا 28فصل (نفوذ خواهند نمود، بستگی دارد 
) MIC)minimum inhibitory concentrationمهاري یا غلظت

توانایی ارگانیسم براي رشد در کشت براث در حضور محلول هاي مختلف 
این آزمون غلظت آنتی بیوتیک لازم براي مهار . دنآنتی بیوتیک را می سنج

. سنجدتر میرا دقیقرشد یک تلقیح استاندارد شده تحت شرایط تعریف شده 
گیرد که در آن نیمه خودکار مورد استفاده قرار میرقتیک روش میکرو

اي از براث حل سنجیده شدهاي از دارو در حجم اندكمقادیر تعریف شده
. گرددها تلقیح میاي از میکروارگانیسمشود و با تعداد استاندارد شدهمی

در نظر گرفته ) کمترین غلظت دارو(جان براث ، آخرین فنMICنقطه پایان یا 
برآورد MIC. ماندمی شود که شفاف یعنی فاقد رشد میکروبی باقی می

ود زنده را ـار رشد در بدن موجـبهتري از میزان احتمالی داروي لازم براي مه

ي گیري مقدار داروي تجویز شونده گذارد و بنابراین در اندازهدر اختیار می
CLSIدر دسترس از سوي هاي رهنمود.مایدني بیمار کمک میلازم برا

، یا )حدواسط(م، متوسط مقاوعنوانبههاسویهتعریفتفسیري،هايمعیار
.ارائه می نمایدMICحساس به یک داروي خاص را بر پایه 

MICرشد باکتریایی در آن غلظت از دارو مهار تنها نشان می دهد که
است هنوز باکتري هاي زنده اي وجود داشته باشند که ممکن شده است؛ 

توان اثرات باکتري سیدال را می.بتوانند به هنگام حذف دارو، برداشت شوند
ز آنتی بیوتیک برآورد هاي جامد عاري ابا ساب کالچر براث شفاف به محیط

کلنی تا هدـاي تشکیل دهنـهاهش واحدـبه عنوان مثال ک،یجهنت. نمود
نامیده MBCداقل غلظت باکتري سیدالی یا ـر کنترل، حـزی% 9/99
)minimum bactericidal concentration (شودمی .

هاي که نتایج آزمونپیش از آنبایددرمان تجربیاز آنجایی که 
که نمایدتوصیه میCLSIحساسیت ضد میکروبی در دسترس قرار گیرند،

بیوگرام را سالانه گزارش دهند که حاوي نتایج آزمون ها یک آنتی آزمایشگاه
بخصوص هاي دارویی ترکیب شدن-حساسیت در مجموع براي ارگانیسم

لاکتام علیه - βترین عامل ضد میکروبی براي مثال، دانستن فعال. باشد
هاي ویژه مراقبتپسودوموناس آئروژنیوزا در میان بیماران بستري در بخش

این عمل اجازه . باشدستان خاص ممکن است اهمیت داشته در یک بیمار
انتخاب بهترین درمان را بر پایه ظن بالینی ارگانیسم عفونت زا و سویه هاي 

.معلومِ به طور محلی پخش شده، می دهد
هاي باکتري سیدال براي یک بیمار به انتخاب یک دارو یا ترکیبی از دارو

چنین . ژه هدایت شدـهاي آزمایشگاهی ویونـتوان با استفاده از آزممی
جمعیت میکروبی یا بخشی ) سنجش زمان کشتار(سرعت کشتار یهایآزمون

ون باکتري ـآزم(شود روبی که در یک زمان ثابت کشته میـاز جمعیت میک
توانایی دارو ها به آزمون سینرژي .کنندگیري میرا اندازه) سیدال سرم

باکتریایی را به هنگام حضور دارو ها به صورت ترکیبی، منظور افزایش کشتار 
اندازه گیري می نماید؛ دارو هایی که سینرژي را نشان می دهند، ممکن است 

چند .هنگامی که با هم براي درمان عفونت داده می شوند، کارآمد تر باشند
.آزمایشگاه بالینی این نوع آزمون حساسیت اختصاصی شده را انجام می دهند

تشخیص عفونت بر اساس جایگاه آناتومیک 
و مایعات ،هاها، آبسهها، استخوانبافتها،زخم

ها یا مـهاي برگرفته از زخها و کشت نمونهرـمطالعه میکروسکوپی اسمی
زا را آشکار هاي اولیه و مهمی از ماهیت ارگانیسم عفونتها اغلب نشانهآبسه
. کندروبی کمک میـاي ضد میکـهاب داروـانتخسازد و بنابراین درمی

هاي تشخیصی بافت باید به منظور بررسی هاي حاصل از بیوپسینمونه
ها این قبیل نمونه. باکتریولوژیکی و همچنین هیستولوژیکی ارسال گردند

میکروب شناسی پزشکی 942



ها دور نگه داشته زداها و گندبراي بررسی باکتریولوژیکی، از ثابت کننده
. پذیردها انجام میشوند، و کشت آنها توسط انواعی از شیوهشده، خرد می

بري بافت نرم غالباً تنها درهاي بسته و زهکشی نشدهچرك در آبسه
ها ترین ارگانیسمشایعزا است،دارنده یک ارگانیسم به عنوان عامل عفونت

ا، یا ـهوکوکوسـا، استرپتـهلوکوکوسـاستافی: ن خصوص عبارتند ازـدر ای
حاد صدق مشابه این وضعیت در اوستئومیلیت. انتریکهاي گرم منفی باسیل

که عفونت توان اغلب پیش از آنها را میکند، که در آن ارگانیسممی
هاي مجاور با هاي شکمی و آبسهدر آبسه. از خون کشت داد،مزمن شود

هاي متعددي الباً میکروارگانیسمغ،هاي بازبه علاوه در زخم،سطوح مخاطی
مزمن، زاي عمیق، نظیر اوستئومیلیتهنگامی که ضایعات چرك. حضور دارند

از میان یک سینوس یا فیستول به سطح خارجی کشیده شوند، فلور سطحی 
به جاي . هاي حاضر در ضایعه عمیق اشتباه گرفته شودنباید با میکروارگانیسم

. ت سالم مکش گردندففونت اصلی و از میان باباید از عهاآن، نمونه
بررسی باکتریولوژیک چرك برگرفته از ضایعات بسته یا عمقی باید شامل 

باکتروئیدز، پپتو(هوازي هاي بیباکتري. هوازي باشدهاي بیکشت با شیوه
کنند، و حیاتی را ایفا میگاهی اوقات یک نقش مسببیِ) هااسترپتوکوکوس

. ها حضور دارندهوازيمخلوطی از بیاغلب
ی ها باید جهت برداشت نیمه کمهاي مورد استفاده براي کشتشیوه
هاي خاص، نظیر هاي شایع و همچنین براي برداشت میکروارگانیسمباکتري

هاي مخاطی و پوست فرسوده غشا. ها مناسب باشندها و قارچمایکوباکتریوم
کاندیدا، آسپرژیلوس، . هاي ناشی از مخمر و قارچ هستندعفونتغالباً جایگاه 
ها یا توان به طور میکروسکوپی در اسمیرها را میها و قارچو سایر مخمر

توانند در مواد خراش داده شده از نواحی مشکوت رؤیت نمود، و آنها می
حد و کالکوفلئور وایت تاKOHمواجهه یک نمونه با . ها رشد کنندکشت

. بخشدهاي حاضر در نمونه را ارتقا میها و کپکزیادي مشاهده مخمر
،)کاردپری(، قلب )پریتونئوم(، صفاق )رپلو(ترشحاتی که در فضاهاي جنب 

هاي آسپتیک آسپیره یابند، باید با تکنیکتجمع می) سینوویوم(یا مفصل 
ها ها و کشتسمیرچنانچه این مواد آشکارا چرکی باشند، ا. شوند) مکش(

توان در صورتی که این مایعات شفاف باشند، می. باید مستقیماً ایجاد گردند
دقیقه سانتریفیوژ نمود و از رسوب براي 10هاي بالا براي آنها را در سرعت

روش کشت مورد . ها استفاده کردآمیزي شونده و کشتهاي رنگاسمیر
برخی . مشکوك در مواد بالینی مناسب باشدهاياستفاده باید با رشد ارگانیسم

ضد (و کشت یک نمونه آنتی گوآگوله ،شوندهاي مایع لخته میاز نمونه
نتایج شیمی و خون شناسی زیر پیشنهاد بر . ممکن است لازم باشد) لخته

، محتواي پروتئین بیشتر 018/1چگالی اختصاصی بیشتر از : دهندعفونت می
500- 1000و شمار سلول بیشتر از ،)ماحصل لخته شدگیاغلب (g/dL3از 
هاي گلبول،ي حاددرمان نشده) زاچرك(هاي پایوژنیک در عفونت. μLدر 

ها ها یا مونوسیتلنفوسیتغالب هستند؛) PMN(نوکلئر د پلی مورفوـسفی
مواد مترشحه از رشد نئوپلاستیک ممکن . هاي مزمن غالبیت دارنددر عفونت

ا چرك و با لخته شدن است بسیار شبیه به ترشحات عفونی بوده با خون ی
هاي اسمیرها یا مقاطع سلول) شناسیسلول(العه سیتولوژیک طم.گردندظاهر

فرآیند را ثابت ) بدخیمی(سانتریفیوژ شده ممکن است ماهیت نئوپلاستیک 
. نماید

خون
شناسایی . دهدیات خبر میاز آنجایی که باکتریمی از بیماري تهدید کننده ح

کشت خون تنها روش مهم جهت پی بردن به . زودهنگام آن ضروري است
این روش براي مدیریت بیماران . باشدها میي ناشی از باکتريعفونت منتشره

اند، به طور حاد بیمار،هاي موضعی یا بدون آنهادار که با علائم و نشانهتب
نهد، و براي هر بیمار مشکوك به ار میـیدي را در اختـاطلاعات ارزشمن

حاد یا به شدت بیمار به نظر حتی اگر به طور ،اندوکاردیت عفونی لازم است
،ت تشخیصی آنـبرداشت یک عامل عفونی از خون، علاوه بر اهمی.نرسد

هر ،ن روـاز ای. دـکنان ضد میکروبی میـدي به تعیین درمـکمک ارزشمن
هاي مسبب در باکتریمی صورت سازي ارگانیسمجداکوششی باید به منظور 

.پذیرد
هاي خونی که به درستی به دست آمده باشند، در اشخاص سالم، نمونه

ا از میکروبیوتاي دستگاه تنفسی و ـهاگرچه میکروارگانیسم. استریل هستند
ولیابند، اما آنها توسط سیستم رتیکگوارشی سالم گاهی اوقات به خون راه می

بر اًهاي گذرا ندرتاین میکروارگانیسم. شونداندوتلیال به سرعت حذف می
ها را ثمر چنانچه یک کشت میکروارگانیسم. گذارندثیر میأتفسیر نتایج خون ت

که از از اهمیت بالینی به سزایی برخوردار خواهد بود، منوط به این،دهد
ن با میکروبیوتاي نرمال هاي خوآلودگی کشت. آلودگی جلوگیري شده باشد

ن، ـبنابرای. دهداغلب رخ می،آوريا در فرآیند جمعـهخطا،پوست به دلیل
. به کار بردن تکنیک صحیح در انجام کشت خون ضروري است

قوانین زیر، چنانچه به شدت اعمال گردند، نتایج قابل اعتماد را به دست 
:دهندمی

–ها را بپوشیددستکش. ه کنیداز تکنیک دقیق آسپتیک استفاد.1
. ضرورتی ندارد آنها استریل باشند

هنگامی که . یک شریان بند برداشته و با تماس، یک رگ ثابت را بیابید.2
. پوست در حال آماده شدن است، شریان بند را رها نمایید

درصد، آن را 70- 95با پاکسازي شدید پوست توسط الکل ایزوپروپیل .3
یا کلرهگزیدین % 2با استفاده از تنتورید . آماده سازیدگیري براي رگ

هاي هم مرکز و با گیري به صورت دایرهپوست را در جایگاه رگ% 2
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ثانیه اجازه دهید تا ماده 30براي دست کم . افزایش قطر تمییز نمایید
.پس از آن پوست را لمس نکنید. عفونی کننده خشک شودضد

براي (گیري را انجام دهید، ورگده کرده،مجدداً از شریان بند استفا.4
.از خون را بکشیدmL20حدود ) بالغین

. خون اضافه نماییدهوازيِهاي کشت هوازي و بیخون را به بطري.5
انتقال درنگ به آزمایشگاه بیبه درستی برچسب زده و ها را نمونه.6

.دهید

: گذار هستنداثرهاي خونمثبت کشتي چند عامل در تعیین نتیجه 
رقت خون در محیط کشت، استفاده از هر دو محیط ،حجم خون کشت شده

براي بالغین، معمولاً براي هر .هوازي، و مدت انکوباسیونکشت هوازي و بی
، و نیمی از آن در یک بطري می شودخون برداشت mL30 -20کشت، 

تولید.می گیردهوازي قرار کشت هوازي خون و نیم دیگر در یک بطري بی
ترکیب براث، حجم آن، و عوامل خونکشتهايسیستمتجاريکنندگان

را ) زغال فعال شده، دانه هاي رزین(خنثی براي آنتی بیوتیک به کار رفته 
کشت خون از انواعی از ) اتوماتیک(هاي خودکار سیستم.بهینه ساخته اند

هاي این شیوه. رندبهاي مثبت بهره میها جهت شناسایی کشتشیوه
و شناسایی –اغلب هر چند دقیقه –ها اتوماتیک اجازه نظارت مکرر بر کشت

هاي اتوماتیک کشت ها در سیستممحیط. دهندزودتر موارد مثبت را می
باشند، هاي شناسایی بسیار حساس میاند و این سیستمخون بسیار غنی شده

هاي اتوماتیکی از چنین سیستمهاي خونی که به نحوي که براي کشت
ساب به طور کلی،. روز ضرورتی ندارد5از بیش طول دوره کنند استفاده می

شوند که تنها هنگامی انکوبه می) هاي مجدد از کشت قبلیکشت(ها کالچر
اند هاي کشت دستی منسوخ شدهسیستم. دستگاه، کشت را مثبت نشان دهد

وسعه استفاده ـهاي در حال تهایی در کشوراهـگو احتمالاً تنها در آزمایش
. هاي کشت اتوماتیک خون هستندشوند که فاقد منابع براي خرید سیستممی

هاي کشت خون براي دو روز نخست، دو تا سه هاي دستی، بطريدر سیستم
در شیوه . شوندهفته، روزانه بررسی می1بار در روز، و پس از آن، براي 

هاي هاي کشت خون در روزالچرهاي کور از تمامی بطريدستی، ساب ک
.دوم و هفتم ممکن است ضروري باشند

ها کشیده شوند و دوره زمانی هاي خونی که باید براي کشتتعداد نمونه
هاي در عفونت. اي به شدت بیماري بالینی بستگی داردانجام آنها تا اندازه

راه با شوك یا سپتی سمی ـمنفی هماد، مانند سپتی سمی گرمـبسیار ح
به دست آوردن حداقل دو کشت خون از دو جایگاه آناتومیکی ،استافیلوکوکی

اد ـر پیشنهـمقالات اخی. مناسب است، ترجیحـاً از وریـد محیطی،مختلف
هاي در سایر عفونت. کشت خون لازم باشد3-4دهند که ممکن است می

ونـساعت سه نمونه خ24د طی ـاد، بایـت حاردیـ، مانند اندوککباکتریمی

اي از از بیماران مبتلا به باکتریمی، مجموعه% 95در بیش از . به دست آید
چنانچه سه کشت . دهندزا را ثمر میهاي عفونتسه کشت خون، باکتري

رخی ـیا ب،هـناشناختأ ، تب با منشاي نهفتهـهد و آبسهـاولیه منفی گردن
در ،هاي خون اضافیهفته دیگر مشکوك باشد، باید کشتهاي نعفونت

. انجام شوند،ان ضد میکروبیمصورت امکان قبل از شروع در
هاي زیر معیار. تعیین اهمیت یک کشت خون مثبت ضرورت دارد

هاي آلوده شده سودمند از نمونه» هاي حقیقیمثبت«ممکن است در تمایز
:باشند

هاي متفاوت هاي تکراري در زمانارگانیسم در کشترشد همان .1
حقیقی پیشنهاد بر باکتریمیِقویاً،زاـهاي آناتومیک مجاز جایگاه

. کندمی
آلودگی ،هاي کشت متفاوتهاي متفاوت در بطريرشد ارگانیسم.2

مشکلات ي ، اما گاه ممکن است آلودگی نتیجه دهدرا پیشنهاد می
. بالینی نظیر عفونت زخم یا پارگی روده باشد

کوآگولاز هايسرشد میکروبیوتاي نرمال پوست، مانند استافیلوکوکو.3
،  یا )هاه باکتریوم و پروپیونی باکتریومـکورین(ها منفی، دیفتروئید

هاي هوازي، در تنها یکی از بطريهاي گرم مثبت بیکوکوس
هایی در رشد چنین ارگانیسم. ی استکشت پیشنهاد دهنده آلودگ

هاي برگرفته از بیمار واجد پروتز بیش از یک کشت یا از نمونه
احتمال وجود باکتریمی مهم از نظر ،عروقی یا سوند وریدي مرکزي

. دهدبالینی را افزایش می
ا ـدانس یـاي ویریـهایی از قبیل استرپتوکوکوسـهانیسمـارگ.4

هاي خون گرفته شده از بیماران احتمالاً در کشتها انتروکوکوس
هایی نظیر اشریشیاکولی احتمالاً و باسیلمشکوك به اندوکاردیت،

هاي خون گرفته شده از بیماران مبتلا به سپتی سمی در کشت
ه چنین ـن رو، هنگامی کـاز ای. کنندرم منفی رشد میـبالینی گ
ولوژي تیشوند، آنها از نظر اي یافت » مورد انتظار«هايارگانیسم

. اهمیت بیشتري دارند

هاي هاي برداشت شونده در کشتترین گونههاي باکتریایی زیر شایعگونه
؛ها، از جمله استافیلوکوکوس اورئوساستافیلوکوکوس: مثبت خون هستند

ا، از جمله انتروکوکوس ـهاي ویریدانس؛ انتروکوکوسـهاسترپتوکوکوس
لا ئگرم منفی، از جمله اشرشیاکولی و کلبسیانتریکهاي فکالیس؛ باکتري

.هموفیلوس آنفولانزاو ها؛ پنومونیه؛ پسودوموناس آئروژینوزا؛ پنوموکوکوس
هاي دي مورفیک نظیر ها، و بعضی از قارچهاي کاندیدا، سایر مخمرگونه

، اما بسیاري از کنندهاي خون رشد میهیستوپلاسما کپسولاتوم در کشت
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گاهی اوقات . گردندها، اگر نگوییم هرگز، به ندرت از خون جدا میقارچ
توانند از خون کشت شوند، سایتومگالوویروس و هرپس سیمپلکس ویروس می

. شوندون کشت نمیـها از خها و کلامیدیاها و ریکتسیاروسـاما اکثر وی
. کنندهاي خون رشد نمیها در کشتهاي انگلی و هلمنتتک یاخته

هاي مستقیم خون سودمند در بسیاري از انواع باکتریمی، بررسی اسمیر
برگرفته تآمیزي شده گرم از بافی کُهاي رنگرـبررسی جدي اسمی. نیست

ها را در بیماران مبتلا به عفونت گاهی اوقات باکتريه،خون آنتی کوآگولاز 
ه نشان ـسپتی سمی کلستریدیومی، یا تب راجعوس، ـاستافیلوکوکوس اورئ

مانند سیاه زخم، طاعون، تب (هاي میکروبی در بعضی از عفونت. خواهد داد
، تلقیح )روزیس، اسپیریلوزیس، پسیتاکوزیسریکتسیوزیس، لپتوسپیراجعه،

خون در حیوانات ممکن است نسبت به کشت، نتایج مثبت را با سهولت 
هاي بالینی عمل، این کار هیچگاه در آزمایشگاهدر. بیشتري به دست بدهد

، و تشخیص ممکن است با راه هاي جایگزین، نظیر سرولوژي شودانجام نمی
.یا آزمون هاي تقویت اسید نوکلئیک انجام گیرد

ادرار 
ها پذیرد که علائم یانشانهبررسی باکتریولوژیک ادرار عمدتاً هنگامی انجام می

این . اي، نارسایی کلیه، یا فشار خون بالا اشاره نمایندبه عفونت دستگاه ادر
أبررسی باید همواره براي اشخاص مشکوك به عفونت منتشره یا تب با منش

اي براي زنان در سه ماهه نخست بارداري چنین بررسی. ناشناخته انجام شود
. مطلوب است،بدون علامت) حضور باکتري در ادرار(جهت ارزیابی باکتریوي 

. که کلیه آلوده شده باشدادرار ترشح شده در کلیه استریل است، مگر آن
براگرچه پیشابراه در. باشدآلوده نیز به طور طبیعی استریل میادرار مثانه غیر

ي طبیعی واجد دارنده میکروبیوتاي نرمال است، به نحوي که ادرار دفع شده
هاي آلوده آنجایی که تشخیص ارگانیسماز . باشدها میتعداد اندکی از باکتري

ی ولوژي مهم لازم است، تنها بررسی کمتیهاي به لحاظ اکننده از ارگانیسم
. دار را ثمر دهدتواند نتایج معنیادرار می

:اندمراحل زیر در بررسی صحیح ادرار ضروري

جمع آوري صحیح نمونه ) الف
ترین آن له مهم در کشت ادرار و دشوارتنها مرحآوري صحیح نمونهجمع

. هاي رضایت بخش از زنان گیج کننده هستندنمونه. است

یک ظرف استریل با درب پیچ دار براي نمونه و دو تا سه اسفنج .1
غیر باکتریواستاتیک را بردارید ) سالین(گاز آغشته به محلول نمکی 

).شوندضد باکتریایی براي پاکسازي توصیه نمیهايصابون(

هاي فرج را با دو انگشت کشیده و آنها را در طول فرآیند لب.2
گاز آغشته به سالین، با . آوري باز نگه داریدپاکسازي و جمع

. پیشابراه را از جلو به عقب پاك نمایید
ر را از جریان وسط هاي ادرابا استفاده از یک ظرف ادرار، نمونه.3

. حیح بزنیدبه ظرف برچسب ص. آوري کنیدجمع

. شودشیوه مشابهی استفاده می،آوري نمونه از مردانبراي جمع
ها به مثانه را در خطر ورود میکروارگانیسم) کاتتریزاسیون(گذاري سوند

توسط اورولوژیست با . ناپذیر استپی دارد، اما گاهی اوقات این عمل اجتناب
هاي هاي راست و چپ، نمونهاستفاده از یک سوند در سیتوسکوپی، از کلیه

آوري هنگامی که یک سوند یا سیستم جمع. توانند به دست آیندمجزا می
بسته قرار داده شود، ادرار باید به واسطه مکش استریل از سوند با استفاده از 

براي حل مشکلات . آوري ادرارسوزن و سرنگ به دست آید، نه از کیسه جمع
سوپراپوبیک کردن ان به طور آسپتیک با سوراخ توادرار را می،تشخیصی

این ].ناحیه بالاي تناسلی: سوپراپوبیک[مستقیماً مکش نموددیواره شکم،
. شودروش معمولاً در نوزدان انجام می

دفع شده ادراراز mL5پیشابراه یا از ادرار mL5/0ها براي اکثر بررسی
ها در دماي بدن یا انواع میکروارگانیسماز آنجایی که بسیاري از . کافی است

هاي ادرار باید سریعاً یابند، نمونهدر دماي اتاق به سرعت در ادرار تکثیر می
قرار ) شباما نه بیش از یک(به آزمایشگاه تحویل داده شوند یا در یخچال 

ها را در یخچال نگهداري کرد، همچنین، در صورتی که نتوان نمونه. گیرند
. تواند سودمند باشدهاي حاوي اسید بوریک میل با لولهانتقا

بررسی میکروسکوپی ) ب
اي از ادرار قطره. توان آموختاز بررسی ساده میکروسکوپی ادرار بیشتر می

ي تازه بر روي یک لام قرار داده شده و سطح آن با لامل سانتریفیوژ نشده
تحت عدسی شیئی خشک در ،شود، و با شدت نور محدود شدهپوشانده می

و ،هاي اپیتلیالتوان گلبول سفید، سلولمیکروسکوپ بالینی معمولی می
د، مشاهده نحضور داشته باشmL/105ها را چنانچه به تعداد بیش ازباکتري

آوري به درستی جمعلیتر در نمونه ادرارِارگانیسم در هر میلی105یافتن . نمود
اکی از عفونت فعال ادراري ـمدرکی قوي ح،شده و به درستی بررسی شده

ي گرم از ادرار سانتریفیوژ نشده از جریان یک اسمیر رنگ آمیزي شده. است
هاي گرم منفی را نشان دهد، براي عفونت دستگاه ادراري وسط که باسیل

. ارزش تشخیصی دارد
که ،دهدهاي چرك را رسوب میادرار به آسانی سلولسانتریفیوژ مختصر 

ها باشند و بنابراین ممکن است در تشخیص ممکن است همراه با باکتري
حضور سایر عناصر شکل گرفته در رسوب . میکروسکوپی عفونت کمک کنند
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کمک مستقیم اندکی در –) حضور پروتئین در ادرار(یا وجود پروتئینوري –
هاي چرك سلول. کندعفونت فعال دستگاه ادراري میشناسایی اختصاصی

یوري ي باکتربالعکس،،ها حضور داشته باشند، وممکن است بدون باکتري
) حضور چرك در ادرار(ممکن است بدون پیوري )حضور باکتري در ادرار(

ها، یا هاي متعدد اپیتلیال سنگفرشی، لاکتوباسیلوسحضور سلول. دیده شود
. دهدآوري ناصحیح ادرار میمخلوط در کشت نشان از جمعفلور 

،ستراز و نیتریت هستندوسیت الکگیري ادرار حاوي هاي اندازهبرخی نوار
گیري ها را در ادرار اندازههاي پلی مورفونوکلئر و باکتريو به ترتیب سلول

ایی دستگاه ادراري پیشنهاد بر عفونت باکتریواکنش هاي مثبت قویاً .ندکنمی
می کنند، در حالی که واکنش هاي منفی براي هر دو بیانگر احتمال ضعیف 
عفونت دستگاه ادراري می باشند، مگر براي نوزادان یا کسانی که سیستم 

.ایمنیِ به خطر افتاده دارند

کشت ) پ
ادراري . ی انجام گیرددار باشد، باید به طور کمکه معنیکشت ادرار، براي آن
گیري شده بر روي ر اندازهـآوري شده است، در مقادیکه به درستی جمع

هایی که پس از انکوباسیون نمایان گردد، و کلنیهاي جامد کشت میمحیط
لیتر، شمارش ها در هر میلیشوند، به منظور نشان دادن تعداد باکتريمی
ادرار رقیق نشده ازmL05/0–001/0روش معمول، گسترش. شوندمی

. ی استهاي جامد براي کشت کمآگار و سایر محیطهاي بلادبر روي پلیت
شوند؛ آنگاه تراکم رشد انکوبه میC°37ها به مدت یک شب در تمام محیط

هاي مشابه، هاي متفاوت رشد براي باکتريهاي گرفته شده از تراکمبا عکس
. آیندی به دست میکمهاي نیمهو دادهگردد،مقایسه می

ها در ادرار جمع آوري شده توسط سوند لونفریت فعال، تعداد باکتريیِدر پی
ه در مثانه ـهاي تجمع یافتدر حالی که باکتري. پیشابراهی نسبتاً پایین است

بسیار –رسندمیmL/105به سرعت تکثیر پیدا کرده و به زودي به بیش از
ي آلودگی با میکروبیوتاي پیشابراه یا تواند در نتیجهبیشتر از آنچه که می

از این رو، به طور عموم این توافق . پوست یا آلودگی از هوا وجود داشته باشد
ه ادرار به درستی ـکلنی، از نمونmL/105ش از ـود دارد که چنانچه بیـوج

این به منزله مدرکی ،شده به دست آیدتآوري شده و به درستی کشجمع
باکتري یا بیشتر 105حضور . وي حاکی از عفونت فعال دستگاه ادراري استق

لیتر در دو نمونه متوالی، تشخیص عفونت فعال از همان نوع در هر میلی
هاي کمتري در چنانچه باکتري. سازدمطمئن می% 95دستگاه ادراري را تا 

نت کشت به دست آیند، بررسی مجدد ادرار براي نشان دادن حضور عفو
. شودپیشنهاد می

لیتر، از جمله چندین نوع مختلف باکتري در هر میلی104حضور کمتر از 
آیند ها از میکروبیوتاي نرمال میدهد که ارگانیسمپیشنهاد می،هااز باکتري

حضور . باشندآوري نادرست نمونه میي جمعنتیجهاند و معمولاًو آلاینده
mL/104 قویاً پیشنهاد بر عفونت انتریکاز نوع منفردي از باسیل گرم منفی

گاهی اوقات، زنان جوان مبتلا به . کنددستگاه ادراري به ویژه در مردان می
. باکتري خواهند داشتmL103-102سوزش ادرار و عفونت دستگاه ادراري 

دراري وجود ها منفی گردند، اما علائم بالینی عفونت دستگاه اچنانچه کشت
عفونت ، »سل مثانه«، »انسداد پیشابراه«، »سندرم پیشابراه«،دنداشته باش

. دنهاي دیگر باید در نظر گرفته شوگونوکوکی، یا بیماري

مایع مغزي نخاعی 
و دقیق ها رتبه بالایی دارد، و تشخیص زودهنگام، سریع،مننژیت در اورژانس

مشکوك بودن، مطمئن درصد بالايتشخیص مننژیت به . آن حیاتی است
از آنجایی که . ها وابسته استدرنگ نمونهها، و بررسی بیبودن از نمونه

ناپذیر بالا است، مگر آنکه درمان بلافاصله آغاز خطر مرگ یا آسیب برگشت
هاي پیش از شده باشد، به ندرت شانس دومی براي به دست آوردن نمونه

ي تشخیص اختصاصی عامل مسبب و مدیریت بهینه که برا،درمان وجود دارد
. اندضروري

دار از مننژیت له تشخیصی تمایز مننژیت باکتریایی چركأترین مسفوري
تصمیم فوري معمولاً بر پایه شمارش سلول، . غیرعفونی و گرانولوماتوس است

، و نتایج جستجوي میکروسکوپی براي CSFغلظت گلوکز و محتواي پروتئین 
تصور اولیه با ). را ببینید48، فصل 1مورد (شود ها گرفته میمیکروارگانیسم

هاي تقویت اسید نوکلئیک و هاي سرولوژیک، آزموننتایج کشت، آزمون
در ارزیابی نتایج حاصل از تعیین . یابدهاي آزمایشگاهی تغییر میسایر فرآیند

در برخی . گرفته شودد در نظرـزمان گلوکز خون بایـسطح هم،CSFگلوکز 
.پایین استCSFهاي سیستم عصبی مرکزي، سطح گلوکز از نئوپلاسم

هانمونه) الف
هاي خون به محض مشکوك شدن به عفونت سیستم عصبی مرکزي، نمونه

به دست آوردن براي. آیدبه دست میCSFشوند و براي کشت گرفته می
CSFشودسوراخ میق آسپتیک ناحیه کمر ـ، با تکنیک دقی .CSF معمولاً در

آوري ریل جمعـاي استـه، در لولهmL5-2دام ـسه تا چهار بخش، هر ک
ها براي تعیین تر آزمونتر و قابل اعتماداین کار اجازه انجام راحت. گرددمی

دهدلازم جهت طرح یک دوره از عمل را میچند مقدار متفاوت .

بررسی میکروسکوپی ) ب
براي آماده سازي . شوندسانتریفیوژ شده ساخته میCSFها از رسوب اسمیر

شود، آمیزي، استفاده از سانتریفیوژ سیتوسپین توصیه میها جهت رنگلام
از سانتریفیوژ تر رثؤهاي باکتریایی را مزیرا این سانتریفیوژ مواد سلولی و سلول
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. شوندآمیزي میرنگآمیزي گرم،ها با رنگاسمیر. نمایدتغلیظ میمعمول
روغن ایمرسیون آمیزي شده تحت عدسی شیئیهاي رنگمطالعه اسمیر

، )هامننگوکوکوس(درون سلولی هاي گرم منفیِممکن است دیپلوکوکوس
ت مانند نسلَهاي گرم مثبت درون سلولی و خارج سلولیِدیپلوکوکوس

هموفیلوس آنفولانزا یا (منفی کوچک هاي گرم ، یا باسیل)هاپنوموکوکوس(
. را نشان دهد)انتریکهاي گرم منفی باسیل

شناسایی آنتی ژن) پ
ممکن است با آگلوتیناسیون لاتکس یا آزمون CSFآنتی ژن کریپتوکوکی در 

EIAی توسعه پیدا یآزمون هاي شناسایی آنتی ژن باکتریا.شناسایی شود
کرده اند، اما برخی از آنها از آزمون هایی نظیر رنگ آمیزي روتین گرم 

. حساس تر نیستند

کشت ) ت
هایی که اغلب مورد استفاده باید براي رشد میکروارگانیسمهاي کشتشیوه

و ) آگاربلاد(آگار خون گوسفند . شوند، مطلوب باشنددر مننژیت دیده می
هاي مسبب مننژیت را رشد ها و قارچهم تقریباً تمام باکتريشکلات آگار با

هاي ویژه هاي سلی مستلزم کشت روي محیطتشخیص مننژیت. دهندمی
مننژیت غیرویروس هاي مسبب). را ببینید23و فصل 47-2جدول (است 

، JCویروس،انتروویروس، هرپس سیمپلکسنظیرانسفالیت، عفونی یا مننگو
شناسایی هاي تقویت اسید نوکلئیک با شیوهوان تاوریون، را میویروس و 

.نمود

مایع مغزي نخاعی انه يگیرپیبررسی ) ث
و شمارش سلولی به حالت نرمال شاهد خوبی از CSFبازگشت سطح گلوکز 

وردارـاي برخالعادهت فوقـاین پاسخ بالینی از اهمی. ان کافی استـدرم
. باشدمی

ترشحات تنفسی 
ها اغلب به درگیري بخش خاص از دستگاه تنفسی اشاره علائم یا نشانه
در تفسیر نتایج آزمایشگاهی، . شوندها بر این اساس انتخاب میدارند، و نمونه

. نمونه ضروري استآوريِدر نظر گرفتن میکروبیوتاي نرمال از نواحی جمع

ها نمونه) الف
. شونداز عفونت ویروسی ناشی می»هاگلودرد«اکثر—)گلو(حلق . 1

،درصد از آنها در کودکان15- 20ها در بالغین و درصد از گلودرد5-10تنها 
یافتن ترشحات مایل به زرد یا یک . هاي باکتریایی ارتباط دارندبا عفونت

-βد شک به حضور عفونت استرپتوکوکی ـري بایـل به خاکستـغشاي مای
، دیفتریایی، گونوکوکی، فوزو اسپیروکتالی، یا کاندیدیایی را Aهمولیتیک گروه 

نوکلئوز عفونی، هایی ممکن است همچنین در مونوچنین نشانه. برانگیزد
. هاي ویروسی وجود داشته باشندعفونت آدنوویروس، و سایر عفونت

بدون تماس با هاي حلق از هر ناحیه لوزه و از دیوراه خلفی حلقسوآب
: میکروبیوتاي نرمال حلق عبارتند از. شوندزبان یا مخاط گونه گرفته می

ها، ها، دیفتروئیداي ویریدانس، نیسریاـهتعداد فراوانی از استرپتوکوکوس
. هاي دیگرو بسیاري از ارگانیسمهاي گرم منفی،ها، باسیلاستافیلوکوکوس

هاي هاي حلق در عفونتاز سوآببرگرفته يهابررسی میکروسکوپی اسمیر
دارنده فلور غالبی از ها در براسترپتوکوکی ارزش کمی دارد، زیرا تمامی حلق

. ها هستنداسترپتوکوکوس
اند که بلافاصله پس از رـتاي سوآب حلق زمانی قابل اعتمادـهکشت

ها را ترپتوکوکوسهاي انتخابی براي اسمحیط. آوري تلقیح شده باشندجمع
در کشت . به کار بردAهاي گروه توان جهت کشت استرپتوکوکوسمی

هاي بلادها یا پلیتهاي انتخابی براي استرپتوکوکوسخطی روي محیط
و جلوگیري از رشد بیش از ،آگار، گسترش یک تلقیح کوچک به طور کامل

به آسانی با تماس توانداین عمل می. حد میکروبیوتاي نرمال ضروري است
دادن سوآب حلق به ناحیه کوچکی از پلیت و استفاده از لوپ استریل 

شناسایی . ردـباکتریولوژیک براي کشت خطی پلیت از آن ناحیه انجام پذی
مین فشار کاهش أبراي ت(همولیتیک با شکاف برداشتن آگارد - βهاي کلنی

روز، تسهیل 2به مدت C°37و انکوباسیون پلیت در دماي ) یافته اکسیژن
. شودمی

هاي هاي شناسایی آنتی ژن، شیوهطی دو دهه گذشته، انواعی از آزمون
هاي تقویت اسید نوکلئیک به منظور افزایش در تشخیص پروب، و آزمون

ژیت ـاران مبتلا به فارنـز از سوآب حلق در بیمـرپتوکوکوس پایوژنـاست
این مهم است که کاربران بدانند که . اندکردهاسترپتوکوکی حاد توسعه پیدا 

هایی شناسایی یا مستثنی تنها استپرتوکوکوس پایوژنز به واسطه چنین آزمون
توانند براي تشخیص فارنژیت باکتریایی ناشی خواهد شد، و بنابراین، آنها نمی

ك مشکوبراي برخی بیماران.ها تکیه کنندها به این آزموناز سایر پاتوژن
، به ویژه کودکان، Aحلقی ناشی از استرپتوکوکوس هاي گروه هاي به عفونت

که نتایج آزمون سریع در آنها منفی است، مگر آزمون هاي سریعی که به سان 
. شیوه هاي کشت حساس اند، توصیه هاي فعلی به انجام کشت اشاره دارند

سوآب هاي نازوفارنکس عمدتاً در تشخیص عفونت هاي —نازوفارنکس . 2
پرتوسیس از مایع سیاه سرفه با کشت بوردتلا. ویروسی مورد استفاده اند

تلابوردDNAبه واسطه تقویت از شستشوي نازوفارنکس یا بینی یاحاصل 
. شودتشخیص داده میPCRپرتوسیس در نمونه توسط 
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آید، زیرا میانی نمونه به دست میبه ندرت از گوش —گوش میانی . 3
در عفونت گوش میانی، . براي این کار سوراخ کردن پرده گوش ضروري است

. انددرصد از مایعات کشیده شده از نظر باکتریولوژیک استریل50-30
هموفیلوس ها،پنوموکوکوس: شوند، عبارتند از هایی که اغلب جدا میباکتري

. هاي همولیتیکارالیس، و استرپتوکوکوسآنفولانزا، موراکسلا کات

اي و ریوي اغلب با بررسی خلط ترشحات نایژه—دستگاه تنفسی تحتانی . 4
تقریباً آلودگیِ،ترین جنبه از بررسی خلطراه کنندهـگم. شوندمطالعه می

بنابراین، یافتن کاندیدا، . اجتناب ناپذیر با بزاق و میکروبیوتاي دهان است
ماران استافیلوکوکوس اورئوس، یا حتی استرپتوکوکوس پنومونیه در خلط بی

که با تصویر بالینی ولوژیکی ندارد، مگر آنیتمبتلا به پنومونیت اهمیت ا
د از دستگاه تحتانی تنفسیـدار خلط بایاي معنیـهنمونه. پشتیبانی شود

حضور . ز گردندـاز بزاق متمایخارج شوند و باید کاملاً ) با صاف کردن سینه(
زاق ـاد بر آلودگی سنگین با بـال سنگفرشی پیشنهـهاي متعدد اپیتلیسلول

ترشح چرکی ،)PMN(هاي سفید پلی مورفونوکلئر کند؛ تعداد زیاد گلبولمی
هایپرتونیکاسپري آب نمکايِبا استنشاق چند دقیقه. ددهرا پیشنهاد می

در پنومونی همراه با تراوش از پرده . ن است القا شودخلط ممک،حرارت دیده
هاي مسبب تري ارگانیسمجنب، مایع جنب ممکن است به طور قابل اعتماد

به هنگام مشکوك بودن به سل، زمانی که ماده از صاف کردن . را ثمر دهد
مایع حاصل از شستشوي ،آید، براي مثال در کودکانسینه به دست نمی

. ها را نشان دهدممکن است ارگانیسم) خلط بلعیده شده(معده 

بیوپسی ریه، مایع حاصل از شستشوي نایژه ،مکش از ناي، برونکوسکوپی. 5
وقایع را درستیها، غالباً میکروبیوتا به در این نمونه—هاي ریه و حبابچه

اي به دست آمده از ـهنمونه. دهداب میـدر دستگاه تنفسی تحتانی بازت
برونکوسکوپی ممکن است در تشخیص پنومونی پنوموسیستیس یا عفونت 

هاي حاصل از نمونه. ا، ضروري باشندـهر ارگانیسمـناشی از لژیونلا یا سای
سیستم واجد اي ریه به خصوص در بیمارانـهشستشوي نایژه و حبابچه

. سودمند هستند،ه پنومونی منتشربتلا بابابه خطر افتاده ایمنی

بررسی میکروسکوپی ) ب
هاي خلط که با روش هاي چرکی یا گرانولهاي تهیه شده از رگهاسمیر
ممکن است ،دـانآمیزي شدهفست رنگ- آمیزي گرم یا با شیوه اسید رنگ

حضور تعداد زیادي سلول . ها را آشکار سازندPMNهاي مسبب و ارگانیسم
پیشنهـاد بر آلودگی سنگین با بزاق می کند و چنیـن سنگفرشیاپیتلیـال 

پیشنهاد دهنده ترشح PMNنمونه هایی براي کشت رد می شوند؛ تعداد زیاد 
.چرکی از عفونت است

کشت ) پ
مانند (ها هاي مورد استفاده براي کشت خلط باید براي رشد باکتريمحیط

، مایکو )مانند کوکسیدیوئیدس ایمیتس(ها قارچ،)لائها، کلبسیوکوکوسپنوم
ها مناسب ، و سایر ارگانیسم)مانند مایکوباکتریوم توبرکلوزیس(ها باکتریوم

هاي به دست آمده از برونکوسکوپی و بیوپسی ریه باید همچنین نمونه. باشند
) ها، لژیونلا و سایرینوازيهبه عنوان مثال، براي بی(هابر روي دیگر محیط

. هاي مختلف در نمونه باید برآورد گرددشیوع نسبی ارگانیسم. کشت شوند
سازي همزمان یک ارگانیسم از تنها یک یافته از یک ارگانیسم غالب یا جدا

تواند به وضوح نقش آن را در پنومونی یا فرآیند چرکی خلط و خون می
که جمعیت دریافت کننده پیوند زیاد است، هایی در بیمارستان. تصدیق کند

اي به دست آمده ـهاي جامعی براي نمونهـها اغلب الگوریتمـهآزمایشگاه
ها و NAATها از جمله پ دارند، که انواعی از شیوهسکوتوسط برونسکو

. شوندرا شامل می،ها براي شناسایی گسترده پاتوژنسایر تکنیک

رش هاي دستگاه گوانمونه
ویژه تهوع، استفراغ، و اسهال، به علائم حاد منتسب به دستگاه گوارش، 

این حملات از عدم اکثردر واقع . شوندمعمولاً به عفونت نسبت داده می
هايها یا بیماريها، داروتحمل نسبت به غذا یا نوشیدنی، انتروتوکسین

. شوندمنتشره ناشی می
توانند هایی اند که نمیفونی حاد ناشی از ویروسبسیاري از موارد اسهال ع

توانند در ها که میبسیاري از ویروس،از سوي دیگر. در کشت بافت رشد کنند
قادر به رشد در روده، ) هاها، انتروویروسمانند آدنوویروس(کشت رشد نمایند 

هاي به طور مشابه، بعضی از پاتوژن. بدون ایجاد علائم گوارشی هستند
بنابراین . اکتریایی ممکن است بعد از یک عفونت حاد، در روده باقی بمانندب

کشت ممکن است اختصاص اهمیت براي یک عامل باکتریایی یا ویروسیِ
. باشدشونده از مدفوع، به ویژه در بیماري تحت حاد یا مزمن، دشوار می

ی اهـسازي آزمایشگداـاین ملاحظات نباید پزشک را از تلاش براي ج
اي دلسرد کنند، بلکه باید هشداري از برخی مشکلات هاي رودهارگانیسم

. رایج در تفسیر نتایج را تشکیل دهند
دارنده میکروبیوتاي باکتریایی روده تحتانی به میزان بسیار زیاد در بر

هاي گرم باکتروئیدز، باسیل(ها هوازيبیهاارگانیسمشایع . نرمال است
گرم منفی، و انتریکهاي ، ارگانیسم)هاي گرم منفیکوکوسمثبت، و 

هاي پاتوژن هر کوششی براي برداشت باکتري. انتروکوکوس فکالیس هستند
معمولاً از طریق ها از میکروبیوتاي نرمال،از مدفوع مستلزم تفکیک پاتوژن

. ، استاـهازي کشتـراقی و غنی سـابی افتـاي انتخـهاستفاده از محیط
از (ا ـها، توکسینـهویروس: اد عبارتند ازـروانتریت حـعوامل مهم گاست

،)کها، اشریشیاکولی توکسیژنیها، ویبریوا، کلستریدیومهاستافیلوکوکوس
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، شیگلا اجمی، تخمیرکنندگان آهسته لاکتوزتهانتریکهاي گرم منفی باسیل
هاي ها در بخشارگانیسماهمیت نسبی این . هاکترو کمپیلوبا،و سالمونلا

. مختلف جهان به طور چشمگیري متفاوت است

هانمونه) الف
راي ـصف. اي در دسترس هستندـهترین نمونهمدفوع و سوآب رکتوم راحت

به دست آمده از تخلیه دئودنوم ممکن است عفونت دستگاه صفراوي را نشان 
کلی نمونه مورد توجه قرار ها باید در بررسییا کرم،حضور خون، مخاط. دهد
ررسی ـاي مدفوع طی بـهاي سفید در سوسپانسیونـهدیدن گلبول. گیرد

هاي میکروسکوپی یا یافتن پروتئین لاکتوفرین مشتق شده از گلبول سفید راه
، اما عفونت هستندالتهابیغیراز اسهالالتهابیسودمندي جهت تمایز اسهال 

وي جـراي جستـب. دـعفونی متمایـز نمی سازنرایط گوارشی غیـر ـرا از ش
هاي ویژه د از تکنیکـهاي آنها بایها و تخمهاي انگلی و کرمیاختهتک

.سود جست

کشت ) ب
هاي معمولی، به علاوه ها در براث سوسپانسیون گردیده و بر روي محیطنمونه
ه تفکیک که اجاز) آگارEMBمانند مک کانکی آگار، (هاي افتراقی محیط
اي ـهر تخمیر کننده لاکتوز را از سایر باکتريـاي گرم منفی غیـهباسیل
چنانچه عفونت سالمونلا مشکوك . شونددهند، کشت داده میاي میروده

مانند (هاي افتراقی باشد، نمونه همچنین پیش از کشت شدن بر روي محیط
سال در یک 18به مدت ، )سالمونلا آگار-کتون انتریک آگار یا شیگلا ه

پس از ذخیره سازي . گیردقرار می) براثFتینلمانند س(محیط غنی شده 
هفته، احتمال جدا2به مدت C°4هاي مدفوعی در دماي سوسپانسیون

توان بر روي کولیتیکا بیشتر است؛ اما این ارگانیسم را میوانترسازي یرسینیا
جدا C°25ده در دماي ونگار انکوبه شسالمونلا آ- یرسینیا آگار یا شیگلا 

)TCBS(سوکروزسالتز ل یها بر روي تیوسولفات سیترات باویبریو. تـساخ
) حرارت دوست(هاي ترموفیل کمپیلوباکتر. کنندبه بهترین وجه رشد میارآگ

سکیرو، انکوبه شده در دماي بر روي کمپی آگار یا محیط انتخابی اC°42-40
. دـگردندا میـ، جO2ر در فشار ـاهش چشمگیـبا کCO2درصد 10در 

. شوندهاي باکتریولوژیکی استاندارد شناسایی میهاي باکتریایی با شیوهکلنی
هاي مشکوك توسط آنتی سرم اختصاصیِها از کلنیآگلوتیناسیون باکتري

شیگلا در دستگاه یاترین راه براي احراز حضور سالمونلاسریع،مخلوط
. گوارش است

هاي غیر کشت شیوه) پ
EIAهاي اي اختصاصی، مستقیماً در نمونههاي رودهها براي شناسایی پاتوژن

. هاي پلیت، در دسترس هستندیید رشد در براث یا محیطأمدفوع یا براي ت

EIAرا در موارد مشکوك به کولیت ناشی 2و 1هاي توکسینهایی که شیگا
همچنین موسوم به اشریشیاکولی تولید (اشریشیاکولی انتروهموراژیک از

شناسند، در دسترس بوده و نسبت به می) STECتوکسین یا کننده شیگا
هاي ها براي شناسایی مستقیم پاتوژنEIAهمچنین . ارجحیت دارند،کشت

ها؛ ویروس، و نورو41و 40هاي ر روتاویروس، آدنوویروسـویروسی، نظی
ايِهـهاي تک یاختباکترژژونی؛ و انگلهاي باکتریایی مانند کمپیلواتوژنپ

. اندلامبلیا، کریپتوسپوریدیوم پارووم، و انتامبا هیستولیتیکا در دسترسژیاردیا 
پنل هـاي آزمـون اسیـد نوکلئیک .ها متفاوت استشـارآیی این سنجـک

. براي شناسایی مستقیـم پاتوژن هـاي گوارشی در مدفوع در دستـرس اند
نیازمندي هـاي نمونه و ارگـانیسم حاضـر در هر پنل بر اساس سازنده آن 

.متفاوت است
هاي هاي آنها با مطالعه میکروسکوپی مکرر نمونهاي و تخمهاي رودهانگل

مدیریت ویژه در نیازمندها این نمونه. شناسایی می شوند،تازه مدفوعی
هستند و براي تشخیص عفونت هاي سطح پایین ممکن است آزمایشگاه 

آزمـون اسید نوکلئیک ).را ببینید46فصل (. اي متعددي نیاز باشدـنمونه ه
.می تواند براي شناسایی برخی انگل ها مورد استفاده قرار گیرد

منتقل شونده جنسیهاي بیماري
نیسریا گونوره، کلامیدیا : ابراه در مردان عبارتند ازتناسلی پیشحعوامل ترش

اي ـغشسوزش(ت ـرویسیاندوس. آ لیتیکومآ پلاسما اورهاورهوماتیس، ـتراک
در زنان از نیسریا گونوره و کلامیدیا تراکوماتیس ) مخاطی در گردن رحم

ها هم در مردان و هم در تبط با بیماريهاي تناسلی مرزخم. شودناشی می
یا)سفلیس(ترپونما پالیدوم ، به طور کمتر معمولHSVازاغلب زنان 

سرووار هاي کلامیدیا ، و به طور نامعمول)شانکروئید(هموفیلوس دوکریئی
کلبسیئلا گرانولوماتیس تورم مقاربتی غدد لنفاوي، و به ندرتتراکوماتیس 

ها تاریخچه هر کدام از این بیماري.ناشی می شوند)گرانولوم کشاله ران(
تواند دارند، اما هر یک میرا ات مخصوص به خود ـطبیعی و تکامل ضایع

ها در جاي تشخیص آزمایشگاهی اکثر این عفونت. شبیه باشدبه دیگري 
ر و در جدول ـون تشخیصی در زیـچند آزم. از این کتاب آمده استيدیگر

. اندذکر شده2-47

سوزاك ) الف
هاي پیشابراه یا گردن رحم که دیپلوکوکوسزي شده از ترشحآمیاسمیر رنگ

. دـدهاً سوزاك را پیشنهاد میـقویرم منفی درون سلولی را نشان دهد،ـگ
. است% 50و براي زنان حدود % 90حساسیت اسمیر براي مردان حدود 

. شوداسید نوکلئیک توصیه میبنابراین، براي زنان، کشت یا آزمون تقویت
هاي درنگ بر روي محیطترشحات، سوآب رکتوم، یا سوآب حلق باید بی
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ي DNAبراي شناسایی . ویژه کشت شوند تا نیسریا گونوره را نتیجه دهند
هاي ملکولی نیسریا گونوره در ترشحات پیشابراه یا گردن رحم یا ادرار، شیوه

.نسبت به کشت حساس تر اند

هاي تناسلی کلامیدیایی عفونت) ب
را هاي کلامیدیاییبخش بعدي در این فصل، در قسمت تشخیص عفونت

. ببینید

تناسلی) تبخال(هرپس ) پ
هاي و بخش بعدي در این فصل، در قسمت تشخیص عفونت33فصل 

. ویروسی را ببینید

سفلیس ) ت
از پایه شانکر ممکن است فلئورسنس مایع بافتبررسی زمینه تاریک یا ایمونو

اما این آزمون از لحاظ بالینی به ندرت .ترپونما پالیدوم شاخص را آشکار سازد
هفته بعد از 3- 6هاي سرولوژیک براي سفلیس آزمون.در دسترس است
یا VDRLمانند (یک آزمون فلوکولاسیون مثبت . شوندعفونت مثبت می

PPR (تی بادي ترپونمایی ایمونوفلئورسنت یک آزمون آن. به تأیید نیاز دارد
یا ،]TP-PA[پالیدوم ، آگلوتیناسیون ذره ترپونماFTA-ABSمانند (مثبت 

EIAرا 42فصل –هاي شمیلومینسنستر ترپونما و سنجشهاي جدید
.کندعفونت سفلیس را اثبات می) ببینید

شانکروئید ) ث
باکتریایی مخلوط را فلورهاي تهیه شده از یک ضایعه چرکی معمولاً اسمیر

و روي دو یا سه C°33ها از ضایعات باید در دماي سوآب. دهندنشان می
هاي آزمون. اند، کشت گردندئی انتخابیریمحیط که براي هموفیلوس دوک

حساس است، بنابراین % 50کشت تنها حدود .سرولوژیک مفید نیستند
ـص، به طور تجربی انجـام تشخـیص و درمـان اغلب بر پایـه تظاهـر شاخ

هاي هاي مرجع و تحقیقاتی از سنجشدر برخی از آزمایشگاه.می پذیرد
. شودملکولی استفاده می

گرانولوم کشاله ران ) ج
گرانولوماتیس، عامل مسبب این ضایعه ) ماتوباکتریومالیسابقاً ک(لا ئکلبسی

هاي باکتریولوژیک محیطتواند در گرانولوماتوس، و پرولیفراتیو، میسخت،
آمیز آن شود و انجام موفقیتاما این کار به ندرت سعی می،پیچیده رشد کند
در داخل سلولی »اجسام دونووان«اثبات هیستولوژیک. باشدبسیار دشوار می

هاي سرولوژیک آزمون. کندر بالینی پشتیبانی میماده بیوپسی اغلب از تصو

هاي هاي مرجع و تحقیقاتی از سنجشاز آزمایشگاهدر برخی . مفید نیستند
. شودملکولی استفاده می

واژینیت/ واژینوز ) چ
و 21فصل (واژینوز باکتریایی مرتبط با گاردنرلا واژینالیس یا موبیلونکوس 

با معاینه ترشحات واژن در اتاق بررسی ) را ببینید48در فصل 13مورد 
دار هستند،کفمایل به خاکستري و گاه) 1(شود؛ ترشحات تشخیص داده می

)2 (pH دارند،6/4بالاي)یدروکسید پتاسیم قلیایی شوند، هنگامی که با ه) 3
،»لیديکهاي سلول«حاوي) 4(و،دهندمی)»هیمادنمان«(ي آمین بو

، هاي گرم منفی یا گرم متغییرپوشیده شده با باسیلهاي اپیتلیال بزرگسلول
مشاهدات مشابهی براي تشخیص عفونت تریکوموناس واژینالیس . باشندمی

توان در هاي متحرك را میشوند؛ ارگانیسماستفاده می) را ببینید46فصل (
کشت .هاي مرطوب یا مواد کشت شده از ترشحات تناسلی دیدلام

تر از لام به مراتب حساسها NAATو DNAهاي پروبتریکوموناس،
نمونه هاي کاذب در واژینیت کاندیدا آلبیکنس با یافتن هیف. مرطوب هستند

ها، یا از به واسطه پروب،از ترشحات واژن،هیدروکسید پتاسیمآماده شده با
. شودطریق کشت تشخیص داده می

هوازي هاي بیعفونت
ها هوازيهاي سازنده میکروبیوتاي نرمال انسان بیاکثریت بزرگی از باکتري

ها یا هاي طبیعی خود به بافتها هنگامی که از جایگاههوازيبی. باشندمی
ها برخی ویژگی.جا شوند، ممکن است بیماري ایجاد کنندبهفضاهاي بدن جا

آنها اغلب با سطح مخاطی ) 1(:دهندهوازي میهاي بیپشنهاد بر عفونت
.شوندها را شامل میمخلوطی از ارگانیسمآنها معمولاً ) 2(.پیوستگی دارند

ریه، (هاي مجزا هاي فضاي بسته، مانند آبسهآنها تمایل به ایجاد عفونت) 3(
) 4(. اي بافت دارندـهیا پنهان شدن در زیر لایه) لگنمغز، جنب، صفاق،

هاي هوازياکثر بی) 5(. هوازي غالباً بوي بدي داردهاي بیچرك از عفونت
هاي پرووتلا به پنیهم از نظر پاتوژنی، به استثناي باکتروئیدز و برخی گونهم

رسانی کاهش هوازي با خونهاي بیعفونت) 6(. اندسیار حساسبGسیلین 
احیاي پایین که همگی -یافته، بافت نکروزه، و پتانسیل اکسیداسیون

به موفقیت ،کنندمیکروبی اختلال ایجاد میهمچنین در تحویل داروهاي ضد
هاي آوري، محیطهاي جمعها شیوهسازي ارگانیسمبراي جدا) 7(. رسندمی

. ابی خاص لازم استـهوازي و انتخهاي بیا و محیطـهانتقال، و تکنیک
بررسی باکتریولوژیک ممکن است منفی باشد یا فقط صورت،در غیر این

).را ببینید21فصل همچنین (هاي اتفاقی را ثمر دهد هوازي
.هوازي هستندهاي مهم بیهاي عفونتهاي زیر، مکانجایگاه
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دستگاه تنفسی 
وئیدیت تسسینوزیت و ماهاي پیرامون دهان،ن دندان، آبسههاي پیراموعفونت

ممکن است عمدتاً ناشی از پرووتلا ملانینوژنیکا، ) التهاب زائده پستانی(
استنشاق محتویات دهان به . ها باشندسترپتوکوکوسافوزوباکتریوم، و پپتو

تجمع چرك در (م و آمپیِ،ریه ممکن است به پنومونی نکروز دهنده، آبسه ریه
تخلیه وضعیتی، و تخلیه ،هاي ضد میکروبیدارو. بیانجامد) فضاي پرده جنب

. اندبا جراحی براي درمان ضروري

سیستم عصبی مرکزي 
اما آنها عوامل شایع آبسه ،شوندندرت موجب مننژیت میها به هوازيبی

بلوکه شدن یک یا چند رگ توسط (بیت لترومبوفمغز، آمپیم ساب دورال، و
و گرفته أها معمولاً از دستگاه تنفسی منشاین ارگانیسم. هستند) لخته خون

. رسندبه مغز میخوناز راه از راه گسترش یا 

و لگن هاي درون شکمیعفونت
در هر گرم از 1011ها، هوازيمیکروبیوتاي روده بزرگ عمدتاً متشکل از بی

ها استرپتوکوكها، و پپتوباکتروئیدز فراژیلیس، کلستریدیوم. مدفوع است
ه از سوراخ شدن ایفا ـگرفتأهاي منشري آبسهـگینقش مهمی را در شکل

گرفته أهاي لگن، منشئنس در آبسهییا و پرووتلا دیسایپرووتلا بیو. کنندمی
ها به سان باکتروئیدز فراژیلیس، این گونه. از اندام تناسلی زنان اهمیت دارند

اند، از این رو کلیندامایسین، مترونیدازول، یا سیلین نسبتاً مقاوماغلب به پنی
. عامل مؤثر دیگري باید استفاده شود

هاي پوست و بافت نرم عفونت
هاي عفونتهاي هوازي اغلب به هم پیوسته،ها و باکتريازيهوبی

را موجب ) سلولیتفسیئیت نکروز دهنده،قانقاریا،(سینرژیستیک یا همیارانه 
ترین و بهبود جریان خون مهم،برشتخلیه از طریق جراحی،. گردندمی

کمکهاي ضد میکروبی به عنوان اشکال درمان هستند، در حالی که دارو
اشاره دقیق به یک ارگانیسم خاص به عنوان مسئول . نمایندکننده عمل می

. دباشها درگیر میپیشرونده دشوار است، زیرا مخلوطی از ارگانیسمي ضایعه 

هاي کلامیدیایی تشخیص عفونت
پسیتاسی و کلامیدیااگرچه کلامیدیا تراکوماتیس، کلامیدوفیلاپنومونیه،

ها و سایر کشت. روندهاي درون اجباري به شمار میآنها انگلاند، باکتري
هایی نیاز دارند که به ها به فرآیندهاي تشخیصی براي کلامیدیاآزمون
اند، هاي ویروس شناسی بسیار شبیههاي مورد استفاده در آزمایشگاهفرآیند

شناسی اکتريهاي بهاي مورد استفاده در آزمایشگاهیندآبه جاي آنکه به فر

اي ـهبنابراین، تشخیص عفونت. اهت داشته باشندـو قارچ شناسی شب
تشخیص . کلامیدیایی در بخش مجزایی از این فصل بحث شده است

. بحث گردیده استنیز 27هاي کلامیدیایی در فصل آزمایشگاهی عفونت

ها نمونه
ها جهت ونههاي چشمی و تناسلی کلامیدیا تراکوماتیس، نمبراي عفونت

کشی شدید یا خراش دادن سطح سلول بررسی مستقیم یا کشت باید با سوآب
ات چرکی کافی نیستند، و ـا یا ترشحـهکشت. دـآوري گردناپیتلیال جمع

بنابراین براي . شوندپاكید پیش از به دست آوردن نمونه مواد چرکی با
راش ملتحمه به ـانکلوژن، مواد حاصل از خ) ملتحمهالتهاب(نژکتیویت وک

نمونه سوآب از چند سانتی،)التهاب پیشابراه(تریت براي اورِ؛آیددست می
) التهاب گردن رحم(رویسیت و براي س؛شودمتري درون پیشابراه گرفته می

. آیدم به دست میـال داخلی گردن رحـونی کانـنمونه از سطح سلول ست
هاي تقویت اسید نوکلئیک هاي سوآب یا ادرار ممکن است براي آزموننمونه

هنگامی که عفونت دستگاه تناسلی فوقانی در زنان . مورد استفاده قرار گیرند
نمونه خوبی ) غشاي مخاطی داخلی رحم(تر خراش دادن اندوم،مشکوك باشد

ا مکش از ـنتزیس یق کولدوسـمایع به دست آمده از طری. دهده میـرا ارائ
تراکوماتیس روي کشت داردبازده اندکی براي کلامیدیا،لوله رحم

]culdocentesis : فرآیندي پزشکی که طی آن به کمک سوزن از حفره
].شودپریتونئوم بین رکتوم و دیواره خلفی رحم مایع برداشت می

) حلقو نه (هاي سوآب نازوفارنکس پنومونیه، نمونهبراي کلامیدوفیلا
. شونداستفاده می

ها بهترین ها یا گرهکبراي تورم مقاربتی غدد لنفاوي، مکش از خیارك
. آوردنمونه را براي کشت فراهم می

یا مواد بیوپسی ممکن است ،براي پسیتاکوزیس، کشت خلط، خون
ايـهآزمایشگاهاین عمل به طور معمول در. پسیتاسی را ثمر دهدکلامیدیا

هاي تخصصی شده نیاز دارد، و هم پذیرد، زیرا هم به شیوهبالینی انجام نمی
. باشدآمیز میبراي کارکنان آزمایشگاه مخاطره

هاي هاي بافت را باید در محیط، مواد حاصل از خراش، و نمونههاسوآب
بافرM02/0سوکروز در mol/L2/0،یک محیط مفید.انتقال قرارداد

محیط انتقال باید .سرم جنین گوساله دارد% 5با، pH= 0/7–2/7، فسفات
هاي هاي غیر از گونهها براي سرکوب باکتريدارنده آنتی بیوتیکبردر

، و mL/μg100، ونکومایسین، mL/μg10جنتامایسین، . کلامیدیا باشد
زیرا توانند استفاده شوند، می،، در ترکیب با همB،mL/μg4آمفوتریسین 

ها را پردازش نمود، چنانچه نتوان سریعاً گونه. سازندکلامیدیا را مهار نمی
اینساعت در یخچال نگهداري کرد؛ در غیر24توان آنها را به مدت می

منجمد تریا سرد-C°60صورت، تا هنگام پردازش، آنها باید در دماي 
.گردند
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آمیزي بررسی با میکروسکوپ و رنگ
تولوژیک تنها براي مواد حاصل از خراش دادن ملتحمه چشم جهت بررسی سی
ملتحمه انکلوژن و تراخم ناشی از کلامیدیا تراکوماتیس مهم التهابتشخیص 

آمیزي شده باگیمسا، هاي رنگبه طور کلاسیک، با نمونه. و مفید است
هاي باديآنتی. توان دیدهاي درون سیتوپلاسمی شاخص را میانکلوژن

هاي توان براي بررسی مستقیم نمونهمونوکلونال کونژوگه با فلئورسئین را می
هاي چشمی به کار برد، اما آنها به اندازه برگرفته از دستگاه تناسلی و نمونه

.هاي تشخیصی ملکولی حساس نیستندکشت کلامیدیایی یا آزمون

کشت
هاي لازم باشد، تکنیکهاي کلامیدیا، زمانی که کشت سازي گونهبراي جدا

کشت سلولی براي کلامیدیا تراکوماتیس و . شوندکشت سلولی توصیه می
هاي هاي بالینی در سلولکلامیدیا پسیتاسی معمولاً مستلزم تلقیح نمونه

McCoy هگزامید است، در حالی که کلامیدوفیلاه شده با سیکلومواجي
جهت .نیاز داردHEP-2یا HLي از پیش مواجه شدههاي سلولپنومونیه به 

فلئورسنس، گیمسا، یا آمیزي ایمونورنگاز تراکوماتیس،شناسایی کلامیدیا
هاي درون سیتوپلاسمی د به منظور جستجو براي انکلوژنآمیزي یرنگ

آمیزي فلئورسنت از میان سه رنگهاي ایمونوتکنیک. شوداستفاده می
. و میکروسکوپ ویژه نیاز دارندIFشناساگر به اند، اما ترفوق، از همه حساس

تر تر است، اما بررسی میکروسکوپی با آن دشوارگیمسا نسبت به ید حساس
. باشدمی

هاي پذیرند، اما انکلوژنید رنگ میهاي کلامیدیا تراکوماتیس باانکلوژن
را 27فصل (یستند پسیتاسی این چنین نپنومونیه یا کلامیدیاکلامیدوفیلا

این دو گونه به واسطه پاسخ متفاوت خود به ید و حساسیت به ). ببینید
پنومونیه کلامیدوفیلا. گردندسولفونامید از کلامیدیا تراکوماتیس متمایز می

تواند با استفاده از آنتی بادي مونوکلونال اختصاصی به گونه در کشت می
ها عملی نیستند، راي تمایز گونههاي سرولوژیک بتکنیک. شناسایی شود

فلئورسنت تعیین ایمونوتواند با شیوه میکروتراکوماتیس میاگرچه کلامیدیا
. نوع شود

شناسایی آنتی ژن و هیبریدیزاسیون اسید نوکلئیک
هاي دستگاه تناسلی بیماران هاي کلامیدیایی در نمونهبراي شناسایی آنتی ژن

ها در EIA. شوندها توصیه نمیEIAدیگر ،مقاربتیهاي مبتلا به بیماري
حساسیت ) ادامه را ببینید(تر براي کلامیدیا هاي حساسNAATمقایسه با 

هاي هاي برگرفته از جایگاهبراي آزمایش برخی از نمونه. بسیار کمتري دارند
تناسلی نظیر ملتحمه در نوزادان، ممکن است آزمون فلئورسنت آنتی بادي غیر

همچنان مفید) DFA)direct fluorescent antibodyمستقیم با 

تقویت، یا PCR ،TMAآزمون هاي تقویت اسید نوکلئیک بر پایه .باشد
این آزمون ها به مراتب حساس تر از کشت و . در دسترس اندرشته جابجایی

.دیگر آزمون هاي غیر تقویتی بوده و از حساسیت بالایی برخوردار هستند
).را ببینید27فصل (

سرولوژي
به طور ) CF)complement fixationآزمون تثبیت کمپلمان یا 

هاي رود تشخیص عفونتگسترده براي تشخیص پسیتاکوزیس به کار می
. اندبحث گردیده 27کلامیدیایی در فصل 

ایمونوهاي ضد کلامیدیایی، شیوه میکروباديگیري آنتیبراي اندازه
) ایمونوگلوبولین(Igهاي تیتر آنتی بادي. استCFتر از فلئورسنس حساس

Gهاي حاد و نقاهت افزایش چهار برابري دیده شود، هنگامی که در سرم
به دلیل تیتر پس زمینه بالا در ،اگرچه. تواند ارزش تشخیصی داشته باشدمی

ممکن است IgGجمعیت فعال از نظر جنسی، نشان دادن افزایش در تیتر 
در تشخیص پنومونی کلامیدیاIgMهاي باديگیري آنتیاندازه. دشوار باشد

نوزادان متولد شده از مادران . تراکوماتیس در نوزادان به طور ویژه مفید است
IgGهاي ضد کلامیدیایی باديهاي کلامیدیایی داراي آنتیمبتلا به عفونت

هاي چشمی یا نوزادان مبتلا به عفونت. سرم از جریان خون مادر هستند
ند، اضد کلامیدیایی برخوردارIgMدستگاه تنفسی فوقانی از تیتر پایینی از 

یا بیشتر IgM32 :1در حالی که نوزادان مبتلا به پنومونی کلامیدیاي تیتر 
. دارند

هاي ویروسی تشخیص عفونت
شکی نیازمند ارتباط میان پزشک و آزمایشگاه است و به شناسی پزویروس

. ها و اطلاعات عرضه شده به آزمایشگاه بستگی داردکیفیت نمونه
یک عفونت ویروسی به مرحله ها براي تأیید آزمایشگاهیِانتخاب روش

هاي هاي آنتی بادي به نمونهآزمون). 47-4جدول (بیماري وابسته است 
اغلب تا دوره نقاهت به ،فواصل مناسب نیاز داشته، و تشخیصگرفته شده در

:لازم استNAATسازي ویروس، شناسایی آنتی ژن یا جدا. رسدتأیید نمی
) 2(هاي جدید، براي مثال با آنفولانزا رخ دهند؛هنگامی که اپیدمی) 1(

هنگامی که بیماري) 3(هاي سرولوژیک سودمند نیستند؛هنگامی که آزمون
.اد شودـاري از عوامل مختلف ایجـه ممکن است توسط بسیـمشاببالینیِ

اري از ـممکن است از بسی) ر باکتریاییـغی(ر عفونی ـبراي مثال، مننژیت غی
ویروس هاي مختلف ناشی گردد؛ به طور مشابه، سندرم هاي بیماري تنفسی 

هـا و توسط بسیاري از ویروس هاي مختلف، به علاوه مایکوپلاسما ممکن
.سایر عوامل پدید آید
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اسید نوکلئیک جایگزین تقویتهاي تکنیکهاي تشخیصی مبتنی بر شیوه
اگرچه، نیاز به جمع. اندهاي کشت ویروس شدهروش) ياما نه همه(اکثر 

وانگهی، هنگامی که . آوري مناسب نمونه و تفسیر آزمون تغییر نخواهد کرد
. داشتخواهد وجود رد نظر باشد، زمانزا موبرداشت عامل عفونت

سازي یک ویروس ممکن است عامل یک بیماري معلوم را معین جدا
ها بعضی از ویروس. بسیاري از عوامل  دیگر باید در نظر گرفته شوند. نکند

مانند، و از هاي طولانی از زمان باقی میهاي انسانی براي دورهدر میزبان
ها، یا کوکساکی ها، پولیوویروس، اکوویروساین رو، جداسازي هرپس ویروس

که آن ویروس عامل کند ها از یک بیمار با بیماري ناشناخته ثابت نمیویروس
که یک عامل خاص به عنوان مسئول تصویر پیش از آن .آن بیماري است

باید مبنا قراریپیدمیولوژیکسازگار بالینی و ايبالینی خاص تعیین شود، الگو
. گیرد

ارتباط مرحله بیماري با حضور ویروس در مواد آزمایش و با نمایان شدن آنتی بادي اختصاصی. 47- 4جدول 
aآنتی بادي اختصاصی قابل اثباتویروس قابل شناسایی در مواد آزمایشمرحله یا دوره بیماري

خیرندرتبه کمون
خیرگاهیعلائم اولیه

)IgM(گاهیغالباًآغاز
)IgG، گاه IgM(غالباًغالباًحاد

)IgM ،IgG(معمولاًبه ندرتبهبود
)IgGتنها (معمولاًبسیار به ندرتنقاهت

a.اند، آنتی بادي ممکن است بسیار زود شناسایی شوددر اشخاصی که سابقاً واکسینه شده.

ها به سهولت جدا هاي نخست بیماري، بسیاري از ویروسدر جریان روز
سازي ویروس مورد ها براي جداهایی که باید در تلاششوند، نمونهمی

سازي ویروس و ارتباط جدا. اندذکر شده47- 5استفاده قرار گیرند، در جدول 
کند، اما به ندرت استفاده ی به تشخیص کمک میحضور آنتی بادي در دستیاب

. شودمی
ساعت در یخچال 24توان قبل از انجام کشت ویروس، تا ها را مینمونه

نگهداري کرد؛ استثناء ویروس سین سیشیال تنفسی و برخی دیگر از ویروسها 
خیر أچنانچه در بردن مواد به آزمایشگاه یک روز ت،صورتدر غیر این. است

. منجمد ساخت) تریا سرد- C°60ترجیحاً در (وجود داشته باشد، باید آن را 
خون کامل کشیده براي ) 1(:هایی که نباید منجمد شوند عبارتند ازنمونه

) 2(و که پیش از انجماد، سرم باید از آن تفکیک گردد؛،تعیین آنتی بادي
درنگ به شده و بیداشته نگهC°4بافت براي کشت سلولی، که باید در 

. آزمایشگاه برده شود
. هاي تنفسی، ویروس در ترشحات حلق یا بینی حضور دارددر بیماري
پایه دادن توان در مایع برگرفته از حلق و مواد حاصل از خراش ویروس را می

هاي هاي چشم، ویروس در سوآبدر عفونت. بثورات وزیکولی به اثبات رساند

. و در اشک قابل شناسایی استدادن واد حاصل از خراش ـملتحمه یا م
هاي تقویت اسید نوکلئیک ها معمولاً از طریق سرولوژیک یا شیوهانسفالیت

ها معمولاً ها و هرپس ویروسآربوویروس. شوندبه آسانی تشخیص داده می
انسفالیت آیند، اما بافت مغز بیماران مبتلا به از مایع نخاعی به دست نمی

هاي مرتبط با در بیماري. ویروسی ممکن است ویروس مسبب را ثمر دهد
و اد،ـا، نظیر بیماري سیستم عصبی مرکزي، پري کاردیت حـهانتروویروس
با .استجدا CSFتوان از مدفوع، سوآب حلق، یا را میها ویروسمیوکاردیت، 

ي ارجح براي شیوه اNAATاین حال، همچنان که در بالا گفته شد،
ممکن است DFAهاي آزمون. استCSFدر تشخیص انتروویروس ها

براي شناسایی عفونت دستگاه تنفسی با ویروس سین سیشیال تنفسی، 
ها به آنفولانزا و آدنوویروسهاي پاراویروسBو Aهاي آنفولانزاویروس

در مقایسه با چند روز ،ها راها پاسخاین آزمون. سان کشت حساس باشند
. گذارندآوري در اختیار میطی چند ساعت پس از جمع،راي کشت ویروسب

آوريژن به آهستگی جایگزین فنهاي شناسایی آنتیچند، این شیوههر
که اجازه شناسایی (ي رِزمان واقعی و میکرواPCRَهاي به همان اندازه سریع 
.می شوند) دهندنظر را میهاي موردهمزمان انواعی از ویروس

هاي تشخیصیو آزمون،هاعوامل، نمونه: هاي ویروسی عفونت. 47- 5جدول 
توضیحاتسیستم شناسایینمونهسندرم و ویروس

هاي تنفسیبیماري

PCRآنتی ژن سریع، NP ،BALسوآب هاي آنفولانزاویروس
آزمون هاي آنتی ژن سریع غیر 

بیشترین PCRحساس اند؛ 
.حساسیت را دارد
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.بیشترین حساسیت را داردPCRPCRمستقیم، FA، کشت سلولیNP ،BALسوآب آنفولانزا هاي پاراویروس

آنتی ژن مستقیم، FA، کشت سلولیNP ،BALسوآب ویروس سین سیشیال تنفسی 
PCRسریع، 

آزمون هاي آنتی ژن سریع غیر 
بیشترین PCRحساس اند؛ 

.حساسیت را دارد

، سوآب مدفوع، NP ،BALسوآب آدنوویروس 
ملتحمه

، PCR، مستقیمFA،کشت سلولی
EIAاي هاي رودهبراي آدنوویروس

سروتایپ هاي متعددي در کشت 
بیشترین PCRبرداشت نمی شوند؛ 

.حساسیت را دارد
دارتبهاي بیماري

، ناقل بیوپسیهاي ، نمونهCSFسرم، هادانگ، سایر آربوویروس
)سپشه آئد(

PCR، سرولوژي، شت سلولیک

ها در این گروه بسیاري از ویروس
زا بوده و به سهولت عفونتشدیداً

به کارکنان آزمایشگاه انتقال 
بعضی از آنها فقط در . یابندمی

با زیست هاي مجهز آزمایشگاه
باید مطالعه 4یا 3ایمنی سطح 

.شوند
هاي خونریزي دهندهتب

انسفالیت

NP؛ سوآبCSFسرم،هاآربوویروس
، هاي شیرخوار، کشت سلولیموش
PCR

ها در این گروه بسیاري از ویروس
زا بوده و به سهولت عفونتشدیداً

به کارکنان آزمایشگاه انتقال 
بعضی از آنها فقط در . یابندمی

با زیست هاي مجهز آزمایشگاه
باید مطالعه 4یا 3ایمنی سطح 

.شوند

PCR، کشت سلولیمدفوع، سوآب از حلق،CSFها انتروویروس

کشت از حلق یا مدفوع به عنوان 
مدرکی براي عفونت در شخص 

PCRعلامت دار استفاده می شود؛ 
.بیشترین حساسیت را دارد

هاري ویروس
بزاق، بیوپسی مغز، بیوپسی پوست 

.بر پایه علائم بالینی استدرمان مستقیمPCR ،IF)پوست پشت گردن(

PCR، کشت سلولیCSFهرپس ویروس 
PCR بیشترین حساسیت را دارد؛

.کشت توصیه نمی شود
مننژیت

PCR، کشت سلولیCSFانتروویروس 
PCR بیشترین حساسیت را دارد؛

.کشت توصیه نمی شود
.بیشترین حساسیت را داردPCRPCR، کشت سلولی، ادرار NP، سوآب CSFویروس اوریون 

مونونوکلئوز عفونی

NPخون، سوآب ویروس)EB(بار-اپستین 
،)مونواسپوت(آنتی بادي هتروفیل 

PCR ،سرولوژي

آزمون مونواسپوت براي تشخیص 
PCRعفونت حاد استفاده می شود؛ 

اختلالاتبرنظارتبراي
مورد پیوندازپسلنفوپرولیفراتیو

.استفاده قرار می گیرد
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خون، ادرار، سوآب از حلق سایتومگالوویروس 

ل ویال، ؛ کشت شکشت سلولی
PCRشناسایی آنتی ژن،

سریع تر از کشت روتین شل ویال
نبر بیمارانظارتبرايPCRاست؛ 

فعالیتدریافت کننده پیوند جهت 
.استفاده می شود،مجدد

PCR، سرولوژيمدفوع ،سرمAویروس هپاتیت 

PCR، سرولوژيسرم Bویروس هپاتیت 

PCR، سرولوژيسرم Cویروس هپاتیت 

PCR، سرولوژيسرم Dویروس هپاتیت 
انتریت

PCRآزمون آنتی ژن، مدفوعروتاویروس

عامل نوروالک، 
PCRمدفوعهاها، آستروویروسکالسی ویروس

اهامگزانت

مایع وزیکول زوستر ویروس -واریسلا 
فلئورسنت آنتی بادي ، کشت سلولی

PCR، مستقیم
فلئورسنت آنتی بادي مستقیم

.سریع تر از کشت است

ادرار ،، خونNPسوآب )ئولاروبِ(ویروس سرخک 
فلئورسنت آنتی بادي ، کشت سلولی

.بیشترین حساسیت را داردPCRPCR، مستقیم

سرولوژي، کشت سلولیادرار،، خونNPسوآب )لاروبِ(جهسرخویروس
در بارداري استفاده سرولوژي 
بیشترین حساسیت PCRمی شود؛ 

.داردبراي بیماري حاد را 
پاکس، کوپاکس، واکسینیا، و مانکی 

ها تاناپاکس ویروس
بررسی با ، PCR، کشت سلولیمایع وزیکول 

میکروسکوپ الکترونی 
هاي ها تنها در آزمایشگاهآزمون

. گیرندبهداشت عمومی انجام می

دهان یا دستگاه ها، معمولاًوزیکولهرپس سیمپلکس ویروس
تناسلی 

، آنتی ژن فلئورسنت کشت سلولی
PCRمستقیم، 

ساعت 24-72کشت ها معمولاً در 
مستقیم سریع IFمثبت می شوند؛ 

.است
PCRسرولوژي، خونپارووویروس

)التهاب غدد بناگوشی(پاروتیت 

، سرولوژيPCR، کشت سلولی، ادرار NPسوآب ویروس اوریون 
براي تعیین وضعیت واکسن سودمند 

بیشترین حساسیت را PCRاست؛
.داردبراي بیماري حاد 

هاي مادرزادينابهنجاري

سایتومگالوویروس 
، مایع آمنیوتیک، ، سوآب از حلقادرار
PCR، کشت شل ویال، کشت سلولیخون

PCR، سرولوژي، کشت سلولیخون ، CSFسوآب از حلق،روبلا 
مواجهه در براي تعیینسرولوژي 

.استسودمندجریان بارداري 
)التهاب ملتحمه(کونژکتیویت 

.بیشترین حساسیت را داردPCRPCR، کشت شل ویال، کشت سلولیسوآب از ملتحمههرپس سیمپلکس 
آنتی ژن فلئورسنت مستقیمسوآب از ملتحمههرپس زوستر

PCR، کشت سلولیسوآب از ملتحمهآدنوویروس
PCR، کشت سلولیسوآب از ملتحمهانتروویروس

)سندرم نقص ایمنی اکتسابی(ایدز 
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PCRسرولوژي، خونویروس نقص ایمنی انسان 

تشخیص با استفاده از سرولوژي یا 
آنتی -آزمون هاي ترکیبی آنتی ژن 

کمی PCRانجام می پذیرد؛ بادي
براي نظارت بر بیمار استفاده 

.می شود
عفونت هاي پاپوواویروس

PCR، بافت مغزJCCSFپاپوواویروس انسانی 

PCR، ادرارخونBKانسانیپاپوواویروس
PCRی براي نظارت بر بیماران کم

دریافت کننده پیوند کلیه استفاده 
.می شود

NP نازوفارنکس ،)nasopharyngeal( ؛CSF مایع مغزي نخاعی ،)cerebrospinal fluid( ؛DFA ،؛ فلئورسنت آنتی بادي مستقیمFA آنتی ، فلئورسنت
.)polymerase chain reaction(اي پلیمراز ، واکنش زنجیرهPCR؛ )fluorescent antibody(بادي 

آمیزيمیکروسکوپ و رنگ: بررسی مستقیم مواد بالینی
ها اي که در آنها بررسی میکروسکوپی مستقیم اسمیرهاي ویروسیبیماري

هاي هاري و عفونت هرپس سیمپلکس و عفونت: ازسودمند است، عبارتند
هاي ویروسی با ایمونوآمیزي آنتی ژنرنگ. زوستر- پوستی واریسلا

و از پوست هاي قرینه از حیوانات هارهاي مغز و نمونهفلئورسنس در اسمیر
. اي انتخابی براي تشخیص روتین هاري استها شیوهپشت گردن انسان

کشت ویروس
آماده سازي تلقیح) الف

ت یا لایه بافی کُ،، خون کامل، پلاسماCSFمواد مایع عاري از باکتري، نظیر 
سازي با محلول فسفات قـگلبول سفید ممکن است مستقیماً یا پس از رقی

هاي مرغتلقیح به تخم. هاي سلولی تلقیح گردندتدر کش) pH= 6/7(بافري 
هاي تنها در آزمایشگاهمعمولاً،سازي ویروسجنین دار یا حیوانات براي جدا

. پذیردتخصصی انجام می
با قیچی به قطعات کوچک ،ها یا آب استریل شسته شدهبافت در محیط

براي . گرددخرد می،و به منظور ساخت یک خمیر همگن،شودبرش داده می
کافی افزوده ، رقیق کننده به مقدار )وزن/ حجم (درصد 10-20ایجاد غلظت 

رسوب -توان براي ضایعات سلولی نامحلولاین سوسپانسیون را می. شودمی
توان تلقیح نمود؛ چنانچه مایع رویی را می. سانتریفیوژ کرددر سرعت پایین

زدوده ،ها حضور داشته باشند، همچنان که در زیر بحث شده استباکتري
. شوندمی

ونـاور گردند و سوپانسیـبا تریپسین مجا ممکن است همچنین ـهبافت
موجود سلولی کشت بافتروي یک مونولایر) 1(حاصله ممکن استسلولی

ی کههایهمزمان با سوسپانسیون سلولی دیگري از سلول) 2(تلقیح شود یا 
. ، کشت شوداندعاري از ویروسمشخص شده است

مایع حاصل از شستشوي (ها باشند چنانچه مواد مورد آزمون حاوي باکتري
فعال غیر،یش از تلقیحپ، آنها باید )حلق، مدفوع، ادرار، بافت آلوده، یا حشرات

. یا حذف شوند

ها معمولاً در ترکیب با سانتریفیوژ آنتی بیوتیک—سیدالعوامل باکتري. 1
.)را ببینیدادامه(روند افتراقی به کار می

هاي مکانیکیشیوه. 2
a .هاي غشایی نوع میلی پور از استات سلولز یا )فیلتر(صافی —ها صافی

ترجیح جهت جلوگیري از ورود باکتري ها،μm20با اندازه منفذ مواد مشابه
. شوندداده می

b . ها این یک روش بسیار مناسب براي حذف باکتري—سانتریفیوژ افتراقی
ها در سرعت هاي باکتري. هاي کوچک استهاي بسیار آلوده ویروساز نمونه

دهد و سانتریفیوژ با سرعت شوند که ویروس را رسوب نمیپایینی رسوب می
اوي ویروس در یک حجم ـرسوب ح،سپس. دـدهبالا ویروس را رسوب می

. شودنسیون میکوچک دوباره سوسپا

کشت در کشت سلولی ) ب
هاي شناسایی آنتی ژن و هاي کشت سلولی جاي خود را به شیوهتکنیک

NAAT هاي با این حال، آنها هنوز سودمند بوده و در آزمایشگاه. می دهندها
هنگامی . شوندو ویروس شناسی بهداشت عمومی انجام می،بالینی، تحقیقاتی

،براي مثال(رات بیولوژیک ـسلولی تکثیر گردند، اثها در کشتکه ویروس
آیند به وجود می) ، تداخل ویروسی، تولید هماگلوتینینتغییرات سایتوپاتویک

. دهندکه اجازه شناسایی عامل را می
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1-2هاي سوسپانسیون شده در هاي لوله آزمایش با افزودن سلولکشت
هاي رشد هاي نمک و انواع فاکتورلولاز مایع نوترئینت حاوي محمیلی لیتر 

ها سلول. شوندآماده می) هاهاي آمینه، و ویتامینمعمولاً سرم، گلوکز، اسید(
بر روي ،با ماهیت فیبروبلاستیک یا اپیتلیال به جدار لوله آزمایش اتصال یافته

و در آنجا ممکن است به کمک یک میکروسکوپ با قدرت کنند،آن رشد می
. بررسی شوندپایین 

ها موازي است ها، رشد عامل با تحلیل این سلولبا بسیاري از ویروس
اتیک ـر سایتوپـیک اثلی سلوا در کشت ـهروسـبرخی از وی). 47- 1شکل (
)CPE (ص ـمشخ)،ل ـا، تشکیـهورم، گرد شدن سلولـتمنقبض شدن

که سندرم بالینی مشخص هنگامی را ایجاد کرده،)هایا خوشه،هاسینسیتیوم
ویروس سین براي مثال،. سازنداست تشخیص احتمالی سریع را ممکن می

اي هاي غول آساي چند هستهیال تنفسی به طور مشخص سلولیشس
هاي ها خوشهنماید، در حالی که آدنوویروسرا تولید می) هاسینسیتیوم(

ها بعضی از ویروس. آورندهاي گرد را به وجود میمانندي از سلولانگور
کنند، اما تغییرات سایتوپاتیک مستقیمی را ایجاد نمی) مانند ویروس سرخجه(

یک ویروس دوم شناسایی CPEشان با توان آنها را به واسطه تداخلمی
ها، میکسوویروسهاي آنفولانزا و برخی از پاراویروس). تداخل ویروسی(کرد 

ممکن است ظرف ،هاي آلوده اضافه شوندبه کشتهاي قرمز چنانچه گلبول
هایی که در غشاي سلولی ویروس. ساعت مورد شناسایی قرار گیرند48-24

هاي قرمز را کنند که گلبولاند، یک هماگلوتینین را تولید میدر حال بلوغ
هویت یک جدا شده ). دزورپشنم اَه(سازد قادر به جذب در سطح سلول می

شود، که رشد ویروس با آنتی سرم اختصاصی به نوع نشان داده میاز ویروس 
. دهدهاي ویروسی واکنش میرا بازداشته یا با آنتی ژن

توان در کشت رشد داد، اما این روند بسیار ها را میبعضی از ویروس
، از ، به جاي کشتهاییبراي تشخیص چنین عفونت. آهسته و دشوار است

).ادامه را ببینید(شود ایگزین استفاده میهاي جآزمون

آمیزي نشده کلیه میمون مرحله اولیه رنگیکشت سلول:B). 120×(ي طبیعی کلیه میمون در کشت آمیزي نشدههاي رنگمونولایر سلول:A. 47-1شکل 
حاکی از تکثیر ویروسی رات سایتوپاتیکـا در کشت اثـهاز سلول% 25اً ـتقریب). 120×(د ـدهرا نشان میانتروویروساز اثرات سایتوپاتیک شاخص براي عفونت 

دهد تر را نشان میي کلیه میمون اثرات سایتوپاتیک انتروویروسی پیشرفتهآمیزي نشدهرنگیکشت سلول: C). 1+اثرات سایتوپاتیک (دهند را نشان می
.ل شده استاند و بخش زیادي از صفحه سلولی از جدار لوله کشت شُها تحت تأثیر قرار گرفتهاز سلول% 100تقریباً ). 120×) (4+تا3+اثرات سایتوپاتیک (

)کشت پیشرفته با سانتریفیوژ(ل ویال هاي شکشت) پ
. دهدهاي بالینی میها را در نمونهوساین شیوه اجازه شناسایی سریع ویر

، ویروسزوستر-و واریسلا CMVاین روش براي چند ویروس، از جمله 
هفته براي 2-4توان در مقایسه با را میCMVبراي مثال، . باشدسازگار می

ل ساعت شناسایی نمود، حساسیت ش12- 24ظرف ،کشت سلولی کلاسیک
ها مونولایر. قابل مقایسه استCMVویال و کشت سلولی کلاسیک براي 

بر روي ) CMVبراي MRC-5هاي مانند سلول(از رده سلولی مناسب 
. کنندرشد میdram-1متري میلی15×45هاي ل ویالها در شلامل

g ×700دقیقه در دماي اتاق در40ها به مدت پس از تلقیح با نمونه، ویال
ساعت 14-24به مدت C°37ها در دماي ویال. گردندسانتریفیوژ می

هاي مونوکلونال اختصاصی براي شوند و با آنتی باديانکوبه شده، ثابت می
دهند؛ که در اوایل کشت حضور دارد، واکنش میCMVاي پروتئین هسته

رنگهايشیوه. هایی به طور تجاري در دسترس هستندچنین آنتی بادي
مستقیم آنتی بادي و بررسی با میکروسکوپ فلئورسنس آمیزي مستقیم یا غیر

هاي کنترل ویال. روندهاي مثبت شل ویال به کار میبراي تعیین کشت
با توسعه یک تغییر . شوندمثبت و کنترل منفی در هر دور آزمون گنجانده می

چند ویروس تنفسی با در تکنیک شل ویال اجازه برداشت و شناسایی همزمان 
دو ) لوطمخ(یک ویال حاوي . داده شده استR-Mixهاي سلولاز استفاده 

ي Mv1Luهاي ه انسان و سلولریي A549ر کارسینومرده سلولی نظی
آزمایشگاه معمولاً دو عدد از این . باشدمی) منیک(فیبروبلاست ریه سمور 

ساعت بعد از تلقیح، یک ویال با 18-24. کندها را تلقیح مینوع ویال
شناسد، هاي تنفسی را میکه تمام ویروس»مخلوط«IFشناساگراستفاده از 

هاي روي آنگاه سلول،آمیزي مثبت باشدچنانچه رنگ. شودآمیزي میرنگ
شوند لامل ویال دوم خراشیده شده، در یک لام هشت چاهک دار تلقیح می
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روس اختصاصی را شناسایی ـهاي مونوکلونال تکی که ویاساگر شنو سپس با 
ا به کمک تکنیک شل ویال ـهجدا شده. گردندزي میـآمیکنند، رنگمی

هاي ضد ویروسی، چنانچه براي آزمون حساسیت به دارو. آیندبه دست نمی
. باید از تکنیک کلاسیک کشت سلولی بهره گرفت،ها لازم باشندجدا شده

)ELVIS(مرتبط با آنزیم ،ویروسپذیر باسیستم القا
]Enzyme-Linked Virus-Inducible System[

در کشت HSVرده سلولی اختصاصی براي شناسایییکآزمون ازاین
ژن هامستر نوزاد با استفاده از توالی پروموتررده سلول کلیه.استفاده می کند

UL97 ازHSV و ژنLacZ اشریشیاکولی به طور ژنتیکی مهندسی شده از
هاي بالینی حضور داشته در نمونههاویروسهنگامی که هرپس. است
را براي تولید آنزیم lacZرا فعال ساخته، که ژن UL97آنها پروموتر ،باشند

β -زمانی که یک سوبسترا براي این آنزیم افزوده . کندگالاکتوزیداز فعال می
تعیین (تایپینگ . که بیانگر حضور ویروس است،گرددرنگ آبی تولید می،شود
هاي با افزودن آنتی بادي،هاي مثبتتوان بر روي کشترا میHSV) نوع

. شناسند، انجام دادرا میHSV-2یاHSV-1مونوکلونال که

بررسی با میکروسکوپ الکترونی ایمیون 
هاي معمول قابل شناسایی نیستند، ممکن است هایی که با تکنیکویروس

IEM)immune electranبه کمک میکروسکوپ الکترونی ایمیون یا 

microscope (ا یبادي آنتی-ژناي آنتیهکمپلکس. مشاهده شوند
از حضور آنتی،ونـه بین ذرات ویروس در سوسپانسیـگرفتمعات شکلـتج

شوند و از ذرات منفرد ویروس میها در آنتی سرم افزوده شده ناشیبادي
براي IEM. رندـگیورد شناسایی قرار میـبیشتري متر و با اطمینانآسان

ها را رود؛ این ویروسهاي مسبب انتریت و اسهال به کار مییافتن ویروس
.توان به طور روتین کشت دادمعمولاً نمی

شناسایی آنتی ژن
روس شناسی ـرده در ویـه طور گستـویروسی باي ـهاسایی آنتی ژنـشن

از جمله ، هابراي شناسایی بسیاري از ویروس. شودتشخیصی استفاده می
ویروس سین سیشیال تنفسی، ، Bو A، آنفولانزايIIو Iهرپس سیمپلکس 

هاي کیتCMVآنفولانزا، روتاویروس، و هاي پاراها، ویروسآدنوویروس
ها مورد استفاده به علاوه، انواع متعددي از سنجش.تجاري در دسترس هستند

مستقیم، آگلوتیناسیون ، فلئورسنت آنتی بادي غیرEIA ،DFA:گیرندقرار می
ها این است که آنها اجازه مزایاي استفاده از این روش. لاتکس و غیره

دهند که در کشت سلولی به سرعت رشد هایی را میشناسایی ویروس
اي یا رشد بسیار آهسته) Aهپاتیت ، ویروسهامانند روتاروویروس(کنند نمی

هاي شناسایی آنتی ژن براي به طور کلی، سنجش).CMVمانند (دارند 
ها از حساسیت NAATهاي کشت ویروسی و ها نسبت به شیوهویروس

ها سنجشکه پیشتر ذکر گردید، بسیاري از اینهمچنان. اندکمتري برخوردار
. هاي ملکولی داده و یا خواهند دادخود را به تکنیکجاي 

تقویت و شناسایی اسید نوکلئیک 
ف ـطی،روسی یا تقویت و شناسایی آنـد نوکلئیک ویـبراي شناسایی اسی

ها این روش. باشندهاي تجاري در دسترس میاي از سنجشگسترده
روس شناسی ـایی براي ویـهبه سرعت در حال تبدیل شدن به استاندارد

اي شناسایی آنتی ژن هتشخیصی بوده، جاي کشت سنتی ویروس و تکنیک
هاي و سایر شیوه، PCR ،RT-PCR: ها عبارتند ازاین روش. گیرندمیرا

ها و مانند انتروویروس(ها ها اجازه شناسایی ویروساین روش. اختصاصی
،CMVمانند(ها ی ویروسمبه علاوه اجازه سنجش ک،)بسیاري دیگر

. دهندمیرا )HIV، و Cو Bهاي هپاتیت، ویروسویروسبار-اپستین
ان در ـت درمـی براي هدایهاي کمشـاي به دست آمده از سنجـهداده

. شوندهاي ویروسی متعدد استفاده میبیماري

هیبریدیزاسیون اسید نوکلئیک 
ها بسیار حساس و براي شناسایی ویروسهیبریدیزاسیون اسید نوکلئیک 

بر روي یک غشاي نیترو) لکه(نمونه به صورت نقطه . اختصاصی است
گردد؛ میمتصلو اسید نوکلئیک حاضر در نمونه ،شودسلولزي گذاشته می

ها در محل دناچوره شده و با یک قطعه اسید اسید نوکلئیک با قلیا،سپس
لات هیبرید شده مورد شناسایی و محصو،شودنوکلئیک نشان دار هیبرید می

اي است، هـدو رشتي RNAروس که واجد ـویبراي روتا. رندـگیمیرراـق
در RNA. باشدتر مینیز حساسEIAشیوه هیبریدیزاسیون نقطه حتی از 

دناچوره شده با حرارت، همان طور که در هاي مدفوعی روتاویروس دارِنمونه
نشان دارِايِاي تک رشتهـها پروبـشود و برکت میـحبالا گفته شد، بی

به دست آمده به واسطه رونویسی روتاویروس در شرایط آزمایشگاهی،
. پذیردهیبریدیزاسیون در محل انجام می

تعیین توالی اسید نوکلئیک
توالی ویروس ها را می توان تعیین و براي مشخص نمودن سویه ي خاص 

این اطلاعات به منظور پیش بینی مقاومت . آلوده کننده بیمار به کار برد
، استفاده CMV، و C، هپاتیت HIVدارویی براي برخی ویروس ها، نظیـر 

اختصاصی داده حاوي جهش هاي توالی ژن ویروسی با پایگاه هاي. می شوند
معلوم مقاومت مقایسه، و از طریق کشت در شرایط آزمایشگاهی یا شکست ها 
در درمان بالینی، مشخص می گردد، و یک گزارش از الگوي احتمالی مقاومت 
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هنگامی که مکانیسم مقاومت دارویی شناخته . براي ویروس به دست می آید
اند، شده است و گزینه هاي درمانی جایگزین براي سویه مقاوم در دسترس

.این آزمون سودمند می باشد

گیري پاسخ ایمنی نسبت به عفونت ویروسی اندازه
هاي ایمنی را علیه یک یا چند به طور معمول، یک عفونت ویروسی پاسخ

هاي ایمنی سلولار و هومورال، معمولاً پاسخ. خواندآنتی ژن ویروسی فرا می
هر یک ممکن است در تشخیص ري ـگید، و اندازهـیابنهر دو، توسعه می

ایمنی سلولی ممکن است با ازدیاد . اي ویروسی استفاده شودـهعفونت
. هاي سمیت سلولی ارزیابی گرددحساسیت پوستی، تغییر لنفوسیت، و آزمون

ها از آنتی بادي. هاي ایمنی هومورال اهمیت تشخیصی اصلی دارندپاسخ
نمایان IgGهاي باديال آنها آنتیدر ابتدا ظاهر گشته و به دنبIgMکلاس 

گردند، در حالی که طی چند هفته ناپدید میIgMهاي باديآنتی. شوندمی
تشخیص یک عفونت . مانندهاي زیادي باقی میسالIgGهاي باديآنتی

ویروسی به طور سرولوژیک با نشان دادن افزایش در تیتر آنتی بادي علیه 
ام ـانجIgMاي ضد ویروسی از کلاس ـهآنتی باديا با اثباتـروس یـوی

ون ـآزم:ارتند ازـاي مورد استفاده عبـهشیوه). را ببینید8فصل (شودمی
CFون تثبیت کمپلمان یا ـ، آزم)Nt)neutralizationخنثی سازي یا 

)complement fixation (ون یا ـار هماگلوتیناسیـون مهـآزمHI

)hemagglutination inhibition(فلئورسنس یا ون ایمونوـ، آزمIF

)immunofluorescence(فعال یا ، آزمون همگلوتیناسیون غیرPHA

)passive hemagglutionation(دیفیوژن یا ون ایمونوـ، و آزمID

)immunodiffusion(.
. دهدنتایج موازي نمیهاي مختلف لزوماًها با شیوهباديگیري آنتیاندازه

ان یک عفونت ـدر جریCFون ـتوسط آزمشده هاي شناسایی باديآنتی
آنتی . دار نیستندـد، اما آنها پایـروویروسی و در دوره نقاهت حضور دارنـانت

شوند در جریان عفونت نمایان میNtهاي شناسایی شده توسط آزمون بادي
هاي مختلف در افراد ها با روشباديآنتیارزیابی. مانندها باقی میو سال

ورد ـدر متیطلاعااطلاعات تشخیصی و همچنین ا،هایی از افرادروهـیا گ
. کندهاي اپیدمیولوژیک بیماري را فراهم میجنبه

هنگامی که ویروس پیش از نمایان شدن تظاهرات بالینی، دوره کمون 
ترین اي سرولوژیک مفیدـهآزمونطولانی دارد، براي تشخیص ویروسی، 

اپستین:هایی عبارتند ازفهرست مختصري از چنین ویروس.ها هستندآزمون
معمولاً. HIVو ،ویروس نیل غربیهاي هپاتیت،، ویروسویروسبار-

ها نخستین گام در تشخیص هاي ضد این ویروسباديآزمون براي آنتی
در کثر موارد، براي ارزیابی سطوح ویروسِاست و پس از آن ممکن است، در ا

هاي ضد ویروسیِبه عنوان برآوردي از عفونت و یا پاسخ به درمان،گردش

دي مهم ـر سودمنـدیگ. اختصاصی، از تقویت اسید نوکلئیک استفاده شود
نسبتفردیکپذیري یا مواجهه قبلیهاي سرولوژیک، ارزیابی آسیبآزمون

و احتمال فعال شدن مجدد به هنگام سرکوب ایمنی یا پیوند به یک ویروس 
. عضو است

در ،براي تشخیص عفونت هاي ویروسی) عددياتمحاسب(ها الگوریتم
.در دسترس قرار گرفته اند،قالب سنجش هاي جدید تر با کارآیی بهبود یافته

. استHIVیک مثال خـوب از ایـن مـورد، تکامل آزمـون تشخـیصی 
از سنجش هاي نسل اول به نسل HIVایمونواسی ها یا سنجش هاي ایمنی 

. دـه، پیشرفت کرده انـزایش یافتـت افـت و اختصاصیـا حساسیـسوم، ب
افزوده p24HIVسنجش هاي نسل چهارم، که به آنها تشخیص آنتی ژن 

، 2014پیش از سال . شده است، اجازه شناسایی زودتر عفونت ها را می دهند
نتایج مثبت سرولوژي از طریق وسترن نیازمند تأییدHIVتشخیص عفونت 

تفکیک HIVبلات بود که اتصال آنتی بادي هاي سرم بیمار به پروتئین هاي 
الگو هاي اختصاصی .یافته توسط الکتروفورز پروتئین را شامل می گردید

. امشخص را تعیین می کننداتصال آنتی بادي، وسترن بلات مثبت، منفی، یا ن
آنتی / الگوریتم جدید از یک آزمون ترکیبی غربالگري ایمونواسی آنتی ژن 

HIV-1/HIV-2ز اختصاصی ـش تمایـو سپس سنجHIV-1/2بادي 

آنگاه بر روي نمونه هایی که با سنجش هاي تمایز، منفی .استفاده می نماید
ود تا عفونت هاي حاد در یا نامشخص اند، آزمون اسید نوکلئیک انجام می ش

فاصله زمانی اي که اسید نوکلئیک ویروسی حضور دارد، اما آنتی بادي ها 
ي فعلی بسیار HIVالگوریتم آزمون . هنوز شکل نگرفته اند، پی برده شوند

حساس و اختصاصی بوده، و می تواند عفونت ها را در اوایل، پیش از توسعه 
در بالغین و HIVغربالگري جهانی براي . آنتی بادي هاي بیمار بشناسد

نوجوانان، با تکرار آزمون براي زنان باردار و بیماران در معرض خطر به منظور 
.توصیه می شودHIVکاهش انتقال کلی 

هاي مروري شپرس
لوئیدي مزمن، پیوند یِساله به عنوان بخشی از درمان لوکمی می47یک زن . 1

هنگامی که وي در بیمارستان بستري بود، یک . مغز استخوان داشته است
در زمان پس از . سوند وریدي مرکزي براي تجویز مایعات به او اتصال داشت

او به تب . یمار بسیار پایین بودپیوند، بلکه پیش از پیوند، شمار گلبول سفید ب
کدام یک از حالات زیر پیشنهاد . هاي خون انجام پذیرفتدچار گردید و کشت

هاي مثبت خون ناشی از یک آلاینده است؟کند که کشتمی
دو کشت خون وریدي محیطی مثبت با استافیلوکوکوس اروئوس) الف
اپیدرمایدیس  دو کشت خون وریدي محیطی مثبت با استافیلوکوکوس) ب
راه با دو کشت خون خط مرکزي مثبت با استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس ـهم

سیاهرگ یک سوند که از طریق یک ورید به انتهاي بزرگ: خط مرکزي[
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یا دهلیز راست قلب عبور داده ) سیاهرگ بزرگ بازگشت خون به قلب(
.]شودمی
یک کشت خون وریدي محیطی مثبت و یک کشت خون خط مرکزي ) پ

مثبت با اشریشیاکولی 
یک کشت خون خط وریدي مرکزي مثبت با یک گونه کورینه باکتریوم و ) ت

دو کشت خون وریدي محیطی منفی
آلبیکنس ادو کشت خون خط مرکزي مثبت با کاندید) ث

اي به مکزیک بازگشته هفته2سفر از یک،ساله دو روز قبل22یک مرد . 2
کدام یک از موارد زیر . گرددساعت او به اسهال دچار می24در عرض . است

ولوژي اسهال وي را تصدیق نخواهد کرد؟یتا
کشت مدفوع براي سالمونلا، شیگلا، و کمپیلوباکتر ) الف
کشت مدفوع براي روتارویروس و ویروس شبه نوروالک ) ب
لامبلیادفوع براي آنتی ژن ژیاردیاآنزیم ایمونواسی م) پ
هیستولیتیکابررسی مدفوع براي انتامبا) ت

او یک روز . وبا به پرو سفر کرده استرجریان پاندمیساله د37یک مرد . 3
به منظور تسهیل . شودپس از بازگشت به خانه به اسهال آبکی شدید دچار می

اه به کدام مورد نیاز دارد؟کلرا از مدفوع وي، آزمایشگسازي ویبریودر جدا
ی آگار گمک کان) الف
آگار بلادباکترکمپیلو) ب
سوکروز آگار تیوسولفات سیترات بایل سالتز) پ
بیسموت سولفات آگار ) ت
هکتون آگار ) ث

کدام یک از موارد زیر . ساله، مبتلا به ایدز شناخته شده است42یک مرد . 4
پیشرفت درمان ضد رتروویروسی بسیار فعال ترین شیوه براي پیگیري مناسب

)HAART (در او است؟
تعیین بار ویروسی ) الف
HIV-1پیگیري سطوح آنتی بادي آنتی ) ب

P24استفاده از وسترن بلات براي ارزیابی سطوح آنتی ) پ

. شود، هنگامی که کشت منفی میHIV-1کشت مکرر خون براي ) ت
براي تعیین حساسیت ضد رتروویروسی HIV-1ي شدهژنوتایپینگ جدا)ث

عفونت روتاروویروس مشکوك . شودساله به اسهال دچار می2یک کودك .5
روتاروویروس بیش از همه یک از موارد زیر در تشخیص عفونتکدام. است

باشد؟مفید می

آمیزي فلئورسنت آنتی بادي نمونه مدفوع رنگ) الف
ر ـاي مخاطی با اثـهبراي یافتن سلولروسکوپ نوري ـبررسی با میک) ب

سایتوپاتیک 
جش جاذب ایمنی مرتبط نسیی آنتی ژن ویروس در مدفوع توسط شناسا) پ

مبا آنزی
کشت ویروس ) ت

عفونت ) عامل مسبب(ولوژیک یتک از موارد زیر به منظور تشخیص اکدامی. 6
مناسب است؟

کشت و شناسایی عامل ) الف
ردن به ـجهت پی بDNA-RNAیا DNA-DNAون ـریدیزاسیـهیب) ب
هاي بیمارهاي اختصاصی پاتوژن در نمونهژن
دار یا پاسخ ایمنی با واسطه سلول به یک عامل اثبات آنتی بادي معنی) پ

زاعفونت
هاي بافت، ها یا برشآمیزي نمونهشناسایی مورفولوژیک عامل در رنگ) ت

با استفاده از میکروسکوپ نوري یا الکترونی 
شناسایی آنتی ژن عامل به واسطه سنجش ایمونولوژیک) ث
همه موارد ) ج

، و مورمور جدید قلبی در kg6ساله به دلیل تب، کاهش وزن45زن یک . 7
در چه تعداد کشت و . تشخیص، اندوکاردیت است. شودبیمارستان بستري می

زمان باید انجام شود تا مدرکی از عفونت باکتریایی اختصاصی در چه مدت 
اندوکاردیت به دست آید؟

یک ) الف
دقیقه 10دو بیش از ) ب
ساعت 2سه بیش از ) پ
ساعت 24سه بیش از ) ت
روز 3شش بیش از ) ث

یت هموراژیک ناشی از کول. گرددساله به اسهال دچار می4یک پسر . 8
کدام محیط باید ،براي تشخیص. مورد ظن استO157:H7اشریشیاکولی
تلقیح شود؟

آگار بلاد) الف
سوربیتول مک کانکی آگار ) ب
هکتون انتریک آگار ) پ
آگار ) وبیوسینوین، ایرگاسان، نوودسفزول(CIN) ت
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چرخ خود از میان دره مرکزي 18ساله غالباً با کامیون 43یک مرد . 9
دو ماه قبل در حالی که او در میان . کندطولانی میهاي کالیفرنیا مسافرت

وي دو هفته پس از . باد عظیم وجود داشتکرد، یک گرداین دره رانندگی می
در . دچار گردید) پرده جنب(آن به تب همراه با سرفه و درد سینه پلورتیک 

ر و به بیماتشخیص پنومونی بود،. رادیوگرافی از قفسه سینه، ارتشاح دیده شد
، و ارتشاح درد پلورتیک،تب، سرفهطی سه هفته،. اریترومایسین داده شد

هاي به تدریج شدید شونده و از دو هفته قبل او به سردرد.برطرف می گردد
مایع مغزي نخاعی وي . دو روز گذشته تا کنون به تهوع دچار شده است

ا بوده و غلظت هلیتر با غالبیت لنفوسیتگلبول سفید در هر میکرو150حاوي 
دس ایمیتیس مشکوك ـت ناشی از کوکسیدیوئیـمننژی. ز پایین استـگلوک
ترین آزمون براي ترین و مفیدهاي زیر حساسکدام یک از آزمون. باشدمی

؟باشدتأیید این تشخیص می
،هاي کوکسیدیوئیدیاییوتیناسیون لاتکس براي آنتی باديلگسنجش آ) الف

CSFانجام شونده روي

هاي ضد باديآزمون تثبیت کمپلمان روي مایع مغزي نخاعی براي آنتی) ب
س یکوکسیدیوئیدس ایمیت

هاي ضد باديدیفیوژن روي مایع مغزي نخاعی براي آنتیآزمون ایمونو) پ
.سیکوکسیدیوئیدس ایمیت

کشت مایع مغزي نخاعی براي کوکسیدیوئیدس ایمیتیس) ت
هاي ضد کوکسیدیوئیدس باديسرم براي آنتیآزمون تثبیت کمپلمان ) ث

س یایمیت

دریافت کننده پیوند کلیه که با سیکلوسپورین تحت ي ساله 5یک فرد . 10
کدام . گردددچار میبه یک اختلال لنفوپرولیفراتیو،درمان قرار گرفته است

ترین مسئول این اختلال است؟هاي زیر متحملیک از ویروس
سایتومگالوویروس ) الف
هرپس سیمپلکس ویروس ) ب
Bویروس کوکساکی ) پ

Bویروس هپاتیت ) ت

ویروساپستین بار ) ث

هاي سرولوژیک تمام موارد زیر از دلایل مناسب جهت استفاده از آزمون. 11
:ها هستند مگربراي ویروس

براي اشاره به حساسیت فرد به یک عفونت ویروسی خاص ) الف
. براي تشخیص هنگامی که ویروس داراي یک دوره کمون طولانی است) ب
براي اهداف غربالگري ) پ
براي تأیید یک عفونت ویروسی ) ت

براي نظارت بر پاسخ نسبت به درمان ) ث

علائم سردرد، کاهش وضعیت ذهنی، و ساله به تب حاد،2یک پسر . 12
شود، سفتی خفیف گردن أیید میطی معاینه، تب ت. گرددسفتی گردن دچار می

پذیر و در حالت خواب و بیداري است، وجود دارد، و اگرچه کودك تحریک
هاي مایع مغزي نخاعی، پارامتر. شودبرخی مایعات خوراکی به او داده می

، و μg/dL40ز ـ، گلوکμg/dL60) لیتررم بر دسیـمیکروگ(ن ـپروتئی
. دـدهنرا نشان میر،ـنوکلئمونوغالبیتبا گلبول سفید، 200موع ـدر مج

ترین عامل عفونت این کودك کدام است؟محتمل
باکتري ) الف
ویروس ) ب
تک یاخته ) پ
قارچ ) ت
مایکوباکتریوم ) ث

ع عامل ـون براي تشخیص قطعی سریـترین آزممفیدورد فوق،ـدر م. 13
احتمالی مسبب کدام است؟

استرپتوکوکوس پنومونیهآزمون آنتی ژن براي) الف
وتینیاسیون لاتکس براي آنتی ژن کریپتوکوکی لگآزمون آ) ب
ویروسی ي RNAنوکلئیک براي شناسایی آزمون تقویت اسید) پ
هاي انتخابی همراه با آزمون پروب براي تأییدکشت روي محیط) ت
گیمسارنگ آمیزي شده بااسمیر مایع مغزي نخاعی،) ث

هاي زیر براي تمام عفونتMICسیت با استفاده از روش آزمون حسا. 14
:شود، مگرترجیح داده می

هاي دستگاه ادراريعفونت) الف
اندوکاردیت ) ب
لیتیاوسئومی) پ
)هاکاهش در تعداد نوتروفیل(باکتریمی در بیمار نوتروپنیک ) ت
مننژیت باکتریایی ) ث

شود؛ یر به بهترین وجه تشخیص داده میواژینوز باکتریایی با تمام موارد ز. 15
:مگر
واژنpHگیري اندازه) الف
. شوندقلیایی میKOHپی بردن به بوي ماهی هنگامی که ترشحات با ) ب
هاهوازيها و بیکشت باکتریایی براي هوازي) پ
»يهاي کلیدسلول«بررسی اسمیر رنگ آمیزي شده گرم براي) ت
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و ارتباطات بالینیهاعلت48فصل 

مقدمه
هاي عفونی مستلزم درك تظاهرات بالینی ارائه شونده و مدیریت بیماري
موضعی و هايها با نشانهبسیاري از عفونت. شناسی استدانش میکروب

سازند که در موارد شاخص بسیار پیشنهاد منتشره و علائمی خود را آشکار می
دهنده تشخیص است، گرچه بیماري ممکن است توسط هر یک از چند 

یید أدستیابی به تشخیص بالینی با ت. ارگانیسم متفاوت ایجاد شده باشد
این فصل به . رودپس از آن بخشی از هنر پزشکی به شمار میآزمایشگاهیِ

ریت این ـاي مختصر از تشخیص افتراقی و مدیـهمورد و بحث24ه ـارائ
. پردازدها میعفونت

هاي قبلی این کتاب؛ براي ها به فصلخواننده براي خصوصیات ارگانیسم
؛ و براي 47هاي تشخیصی میکروبیولوژي به فصل اطلاعات درباره آزمون

هاي پزشکی و هاي بالینی به درسنامهماهیتتر درباره اطلاعات کامل
. شودهاي عفونی ارجاع داده میبیماري

سیستم عصبی مرکزي 
مننژیت : 1مورد 

ساله توسط والدین خود به دلیل تب و از دست دادن اشتها براي 3یک دختر 
به ،ساعت گذشته2ساعت گذشته و دشواري در بیدار کردن او براي 24

او در یک مرکز . تاریخچه رشد او از بدو تولد طبیعی بود. اورژانس آورده شد
اي از چند عفونت ویروسی احتمالی شبیه به و سابقهمراقبت روزانه حضور،

هاي دوران کودکی او در جریان ایمونیزاسیون. سایر کودکان این مرکز داشت
.بود

هاي بالینی ویژگی
و فشار خون min/24، تنفس min/130نبض ،C°5/39درجه حرارت 

mmHg160/110بود .
به خوبی نمو یافته و به خوبی تغذیه شده با قد معاینه جسمی، یک کودك

هنگامی که گردن او خم . آلود بودداد که خوابمی و وزن طبیعی را نشان 
زنیسکی مثبت، دعلامت برو(کرد می اي خود را نیز خم ـهاو پاشد،می 

تورم (، پاپیلوادم بررسی اوفتالموسکوپیک). ریک مننژـپیشنهاد دهنده تح
را نشان نداد، که بیانگر عدم ) ايوري ناشی از فشار داخل جمجمهـدیسک ن

بقیه معاینه جسمی او . دت در فشار داخل جمجمه بودـافزایش طولانی م
. طبیعی بود

هاي آزمایشگاهی یافته
هاي آزمایشگاهی به دست آمد کشت و سایر آزموندقایقی بعد، خون او براي

آوري مایع مغزي جمع(پونکسیون کمري . و یک خط وریدي مستقر گردید
. دقیقه پس از رسیدن بیمار به اورژانس انجام پذیرفت30کمتر از ) نخاعی

) CSF(مایع مغزي نخاعی ) opening pressure(فشار باز شدن 
mm350)چند لوله از . ري داشتـالت اباین مایع ح. بود) بالاCSF

)cerebrospinal fluid (،هاي و آزمونبراي کشت، شمارش سلول
آمیزي گرم بلافاصله به یک لوله براي رنگ. ندآوري شدشیمیایی جمع

متعدد ) PMN(کلئر وهاي پلی مورفونسلول،آمیزيرنگ. آزمایشگاه برده شد
را نشان داد که ) داخل سلولی(همراه با سلول هاي گرم منفیِدیپلوکوکوسبا

. کردمی) 20فصل (یدیس تیپیشنهاد بر نیسریا مننژا
شمار گلبول . هماتوکریت طبیعی بود. هاي شیمی خون طبیعی بودندآزمون

و PMNاشکال % 88بود، با ) به طور قابل توجهی بالا(μL/25,000سفید 
لنفوسیت و % 6، )قابل توجهی بالابه طور (μL/22,000مطلقPMNشمار 

لنفوسیت0-5طبیعی، (داشت μL/PMN5000تعدادCSF.مونوسیت% 6
پایین،(dL/mg15و گلوکز ) بالا(CSF ،dL/mg100پروتئین ). μLدر 

بود که ، ]CSFطبیعی پایین گلوکز در غلظت به طور غیر[هاپیرگلیکوراکیا 
، CSFاي خون و ـهکشت. داشتندا مننژیت باکتریایی سازگاري ـهمگی ب
. نیسریا مننژایتیدیس را رشد دادنداز Bسرگروه 

درمان 
درمان داخل وریدي با سفوتاکسیم دقیقه پس از ورود بیمار،35- 40ظرف 

روز 7براي به سرعت پاسخ داد وبیمار. آغاز گردید؛ دگزامتازون نیز داده شد
. بدون عوارض آشکار بهبود یافتاو. با آنتی بیوتیک تحت درمان قرار گرفت

براي . ریزي شدهاي شنوایی براي آینده برنامهمعاینات عصبی بیشتر و تست
کردند؛ سایر کودکانی که در آن مرکز مراقبت روزانه حضور پیدا می

. پروفیلاکسی ریفامپین تجویز گردید

توضیح 
در کودکان . متفاوت استسن بیمار هاي بالینی مننژیت باکتریایی باویژگی

نور هراسی، بزرگتر و بالغین، مننژیت باکتریایی معمولاً با تب، سردرد، تهوع،
تغییر وضعیت ذهنی از خواب آلودگی گرفته تا کما، و علائم نورولوژیک از 

هاي نشانهچند،هر. یابداختلال در عملکرد اعصاب مغزي تا تشنج بروز می



. به خصوص در نوزادان با مننژیت سازگار استحالی،ظریف نظیر تب و بی
هاي و با علائم و نشانهساعت، حاد،24هاي کمتر از مننژیت با علائم و نشانه

به مننژیت وجود شود، هرگاه شک روزه، تحت حاد در نظر گرفته می7-1
. گرددپیشنهاد میCFSکسیون کمري با بررسی داشته باشد ، پون
جدول(شودها ایجاد میغالباً توسط چند گروه از باکتريمننژیت حاد 

) هاسترپتوکوکوس آگالاکتی(لنسفیلد Bهاي زیر گروه استرپتوکوکوس: )1-48
فصل (در نوزادان؛ هموفیلوس آنفولانزا ) 15فصل (و اشریشیاکولی ) 14فصل (

؛ نیسریا سال6ماه و 6در کودکان واکسینه نشده در سنین بین ) 18
و استرپتوکوکوس ؛نوجوانان و جوانان واکسینه نشده،نژایتیدیس در کودکانمن

در کودکان و افزایش بروز در اشخاص میانسال و اً گاه) 14فصل (پنومونیه 
کمتر موجب ها معمولاًهاي دیگر از میکروارگانیسمبسیاري از گونه. سالمند

نژیت را در بیماران دچار من) 12فصل (لیستریا مونوسایتوژنز . شوندمننژیت می
مخمر کریپتوکوکوس نئوفورمانس . کندسرکوب ایمنی و افراد سالم ایجاد می

و همچنین مننژیت در مبتلایان به ایدز استترین عاملشایع) 45فصل (
تواند در سایر بیماران مبتلا به سرکوب ایمنی، به علاوه در افراد سالم می

می تواند         شی از لیستریا یا کریپتوکوکوس مننژیت نا. مننژیت ایجاد نماید
عامل ،هاي گرم منفیباسیل. یا آهسته گستر و تدریجی باشددر آغاز حاد 

د ـاد سر و بیماران مغز و اعصاب و نوزدان هستنـمننژیت در تروماي ح
ا ـعه در بیماران بـاسترپتوکوکوس پنومونیه در مننژیت راج). اشریشیاکولی(

فصل (مایکوباکتریوم توبرکلوزیس . شودی جمجمه یافت میشکستگی اساس
7از بیش؛مزمن(تواند در اشخاص سالم از نظر ایمنی، آغازي آهسته می) 23
نظیر مبتلایان ،در افراد واجد سیستم ایمنی سرکوب شدهاما،داشته باشد) روز

،)46فصل (ا ـگلریاي نـهگونه. رودبا سرعت بیشتري پیش می،دزـبه ای
زي، گاهی در افراد با یک سابقه اخیر از شنا در آب گرم هاي آزادآمیب 

) 36و ، 33، 30هاي فصل(ها ویروس. دنشوشیرین موجب مننژیت می
هایی ویروس. کنندتري را ایجاد میها مننژیت ملایممعمولاً نسبت به باکتري

ها و اکوویروس(هاانتروویروس،شوندکه اغلب باعث ایجاد مننژیت می
. باشندو ویروس اوریون می) هاکوکساکی ویروس

تشخیص مننژیت نیازمند درجه بالایی از شک به هنگام مشاهده علائم و 
خیر و به دنبال آن أبه علاوه پونکسیون کمري بدون ت،هاي مناسبنشانه

هاي گلبولاز : ها در مایع نخاعی معمولاً عبارتند یافته. استCSFبررسی 
ها براي مننژیت PMN(تا چند هزار در هر میکرولیترصدسفید به تعداد چند

از کمتر، گلوکز؛)ها براي مننژیت سلی و ویروسیحاد باکتریایی و لنفوسیت
dL/mg40از، بیشتـراز غلظت سرم؛ و پروتئین% 50ر از ـا کمتـ، ی
dL/mg100 ،)زي گرمِـآمیباکتریایی، رنگتـدر مننژی). 48-2دول ـج

ار با ـسازگا و مورفولوژيِـهCSF،PMNي وسانتریفیوژ شدهـسیترسوب

نیسریا مننژایتیدیس،:دهدپس از آن را نشان میي هاي کشت شده گونه
زا، ـلوس آنفولانـاي گرم منفی درون سلولی؛ هموفیـهلوکوکوسـدیپ

و Bگروه واي سرـهاسترپتوکوکوساي گرم منفی کوچک؛ و ـهکوکوباسیل
. رهـاي گرم مثبت به صورت جفت و زنجیـها، کوکوسـهپنوموکوکوس

. انجام پذیرندCSFهاي هاي خون باید همراه با کشتکشت
ان اولیه ـدرم. کشنده است،ان نشودـمننژیت باکتریایی حاد، چنانچه درم

ماه باید درمان تزریقی شناخته 1براي مننژیت باکتریایی در نوزدان کمتر از 
و از جمله لیستریا 48- 1هاي ذکر شده در جدول ي موثر علیه پاتوژنشده

علاوه سفوتاکسیم یا سفتریاکسون سیلین بآمپی. مونوسایتوژنز را شامل گردد
با جنتامایسین یا بدون آن یا آمپی سیلین در ترکیب با یک آمینوگلیکوزید 

به دلیل ،سال50سال و بالغین بالاي 1- 18افراد براي . دشوتوصیه می
ها مبنی بر افزایش شیوع استرپتوکوکوس پنومونیه مقاوم به چند دارو، گزارش

ها و شیوع سیلین در میان مننگوکوکوسهاي مهاري به پنیحداقل غلظت
،ان توصیه شدهـدرم،از در میان هموفیلوس آنفولانزاـلاکتام- βد ـتولی

از آنجایی که بالغین . سین به علاوه یک سفالوسپورین نسل سوم استونکومای
اند، اضافه نمودن آمپی سال به لیستریا مونوسایتوژنز نیز حساس50بالاي 

. شودسیلین به رژیم دارویی کودکان بزرگتر و بالغین توصیه می
دقیقه قبل از دوز ضد10-20شواهد موجود از تجویز دگزامتازون کمکی 

میکروبی نخست یا همزمان با آن به کودکان مبتلا به مننژیت هموفیلوس 
ها براي با ادامه استروئید،آنفولانزا و در بالغین مبتلا به منژیت پنوموکوکی

. کندحمایت می،روز نخست از درمان4-2
در حال حاضر چندین واکسن در دسترس بوده و براي پیشگیري از عوامل 

واکسن کونژوگه هموفیلوس . شوندمننژیت باکتریایی توصیه میتر جدي
ظرفیتی در حال حاضر 13و واکسن پنوموکوکی کونژوگه Bآنفولانزاي نوع 

. شوندبخشی از واکسیناسیون روتین براي نوزادان و کودکان را شامل می
ظرفیتی براي پیشگیري از بیماري 23واکسن پنوموکوکی پلی ساکاریدي 

سال 2بالاي هاي در معرض خطر کی تهاجمی در برخی از گروهپنوموکو
اي هاي زمینهها سالمندان و افراد مبتلا به بیمارياین گروه. گرددتوصیه می

دیابت، مشکلات ریوي مزمن، نشت هاي قلبی عروقی،مزمن نظیر بیماري
CSF ، در حال حاضر، . را شامل می شوندفقدان عملکرد طبیعی طحالو

براي واکسیناسیون با یکی از دو واکسن مننگوکوکی کونژوگه چهار ظرفیتی
سالگی، و براي افراد 16ساله، با دوز یادآور در 12یا 11نوجوانان سالم تمام 

ساله ي در معرض خطر، نظیر مسافران به نواحی اندمیک، بیماران 55تا 2
براي . توصیه می شودفاقد طحال، و بیماران مبتلا به نارسایی هاي کمپلمان،

ساکاریدي مننگوکوکییلواکسن پشودمیتوصیهفعلاً سال، 55بالغین بالاي 
.بمانددر این گروه سنیانتظار ارزیابی واکسن کونژوگهدر 
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عوامل شایع مننژیت. 48- 1جدول 
فصلتوضیحگروه سنیارگانیسم

هاياسترپتوکوکوس 
Bگروه وسر

)هاسترپتوکوکوس آگالاکتی(
ماه 3نوزادان تا سن 

را در واژن خود حمل Bگروه وهاي سراز مادران استرپتوکوکوس% 25زیرا 
در معرض پروفیلاکسی آمپی سیلین در جریان درد زایمان زنانِ. کنندمی

یا پروفیلاکسی آمپی سیلین ) ها، تب و غیرهپارگی طولانی مدت پرده(خطر 
. کاهدحاملین مشخص، از بروز عفونت در نوزادان میاي بر

14

15.دارندK1آنتی ژن معمولاًنوزادان کولی اشریشیا

لیستریا مونوسایتوژنز 
، کودکان و بالغین نوزادان، سالمندان

.غیر معمول نیست،در بیماران مبتلا به نقص ایمنی با واسطه سلولنیِ به خطر افتادهایمبا سیستم 
12

سال 5ماه تا 6کودکان هموفیلوس آنفولانزا 
استفاده گسترده از واکسن تا حد زیادي از بروز مننژیت هموفیلوس آنفولانزا 

18.کاهددر کودکان می

سال و بالغین جوان 5نوزدان تا نیسریا مننژایتیدیس 
ارتباط با ي پلی ساکاریدي در نواحی اندمیک و در هاي کونژوگهواکسن
20. شونداستفاده میW135و ،A ،C ،Yهايها علیه سروگروهشیوع

استرپتوکوکوس پنومونیه 
ترین هاي سنی، بالاتمام گروه

بروز در سالمندان 
شکستگیدهد، همچنین با ماستوئیدیت، سینوزیت، واغلب با پنومونی رخ می

14. در دسترس استظرفیتی13واکسن . افتدهاي اساسی جمجمه اتفاق می
45عامل شایع مننژیت در مبتلایان به ایدز مبتلایان به ایدز کریپتوکوکوس نئوفورمانس 

هاي مختلف سیستم عصبی مرکزيدر بیماري) CSF(هاي مایع مغزي نخاعی یافته. 48- 2جدول 
شدنفشار باز )dL/mg(پروتئین )dL/mg(گلوکز )μLدر هر(سلول تشخیص 

15mm H2O180 -70-4545-48لنفوسیتa5-0طبیعی
++++)50بیشتر از (بالا )45کمتر از (پایین bPMN20,000-200)باکتریایی(مننژیت چرکی 

مننژیت گرانولوماتوس 
+++)50بیشتر از (بالا )45کمتر از (پایین ، عمدتاً لنفوسیتb،c1000-100)مایکوباکتریومی، قارچی(

غیرعفونی، ویروسی مننژیت
+طبیعی تا )50بیشتر از (به طور متوسط بالا طبیعیلنفوسیت، عمدتاc،d1000-100ًیا مننگوانسفالیت

مننژیت اسپیروکتی 
+)50بیشتر از (بالا طبیعی تا پایینلنفوسیت، عمدتاc2000-25ً)سفلیس، لپتوسپیروز(

متغیرطبیعی تا بالاطبیعییافتهبه طور متغیر افزایش e"رهودیبِن"واکنش 

a. سطح گلوکزCSFبه طور طبیعی سطح گلوکز . باید در رابطه با سطح گلوکز خون در نظر گرفته شودCSF ،dL/mg30-20 کمتر از سطح گلوکز خون، یا
. درصد از مقدار طبیعی گلوکز خون است70-50
b.ها در اسمیر یا کشت ارگانیسمCSF.
c.PMNها ممکن است در ابتدا غالب باشند .
d .سازي ویروس از جداCSF در اوایل؛NAATهاي زوج از سرممثبت جایی که در دسترس است؛ افزایش تیتر آنتی بادي در نمونه.
e .،کشت . و تومور مغزي رخ دهد،ترومبوز عفونی، سینوزیت، )سخت شامهبیرونواقع در کانال نخاعی، (آبسه اپیدورال آبسه مغز، ممکن است در ماستوئیدیت

CSFمعمولاً منفی است .

آبسه مغز: 2مورد 
سه هفته قبل، او به . ساله به دلیل تشنج به بیمارستان آورده شد57یک مرد 

. برطرف شدندمسکن يداروگردید که با شانی دچارهاي دوطرف پیسردرد

در صبح . بار، از جمله روز قبل از ورود به بیمارستان، عود کردندها چند سردرد
ارادي سمت راست صورت و دست روز ورود، تشنج کانونی با حرکات غیر

او در حالی که در اورژانس بود، تشنج فراگیر داشت که با تزریق . مشاهده شد
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وریدي دیازپام، ففت که او همسر بیمار گ. نوباربیتال کنترل شدنی توئین، و ف
کشید و هیچ او سیگار نمی. قبل دندان خود را کشیده استهفته5تقریباً 

. کننده نبودبقیه تاریخچه او کمک. کرددارویی مصرف نمی

هاي بالینی ویژگی
mm Hg80/140وفشار خون min/18، تنفسmin/110نبض،C°37دما 
. بود

او . و تمرکز کاهش یافته داشتآلود بود در معاینه جسمی، بیمار خواب
هاي خود را حرکت داد، گرچه دست راست او کمتر از ها و پاتمام دست

جزئی وجود داشت که در دیسک نوري چپ تاري . دست چپ حرکت کرد
بقیه معاینه جسمی . دادرا پیشنهاد میاي فشار داخل جمجمه افزایش احتمال

. او طبیعی بود

برداري و تصویرهاي آزمایشگاهی یافته
هاي آزمایشگاهی، شامل هموگلوبولین و هماتوکریت، تعداد گلبول آزمون

کراتینین سرم، تجزیه هاي سرم، نیتروژن اوره خون،سفید، الکترولیت
شیمیایی ادرار، رادیوگرافی قفسه سینه و نوار قلب یا الکتروکاردیوگرام 

)ECG(ایش فشار داخل جمجمهافزاحتمالبه دلیل . ، همگی طبیعی بودند
اي، پونکسیون کمري انجام نگرفت و مایع مغزي ناشی از یک ضایعه توده

پرتو(اسکن توموگرافی . هاي خون منفی بودندکشت. نخاعی بررسی نشد
computed[اسکن ) CT(تی اي یا سیرایانه) نگاري مقطعی

tomography scan[ سانتیمتري 5/1یک ضایعه موضعی ،سر بیماراز
. را در نیمکره جداري چپ نشان داد که آبسه مغز را مطرح ساخت

درمان 
کشت ماده . را پشت سر نهادعمل جراحی مغز با تخلیه ضایعه بیمار یک

و استرپتوکوکوس ) 21فصل (ا ـملانینوژنیکپروتلاروزه از ضایعه، ـنک
بررسی پاتولوژیک بافت پیشنهاد کرد که . را ثمر داد) 14فصل (آنژینوسوس 

هفته درمان آنتی بیوتیک را 6بیمار به مدت . ضایعه چند هفته قدمت دارد
. پس از آن دچار نگردیداو دیگر به تشنج و اختلالات عصبیِ. دریافت نمود

اسکن بیمار منفی CTهاي ضد تشنج قطع شد و پیگیري یک سال بعد، دارو
. بود

توضیح 
. آبسه مغز یک عفونت باکتریایی چرکی موضعی درون پارانشیم مغز است

ها و علائم کلاسیک عفونت، تظاهرات بالینی اصلی به جاي ارتباط با نشانه
سردرد و بیماران معمولاً به بنابراین،. اندبه حضور یک توده فضاگیر مربوط

هاي یافته. شوندحالی و کما دچار میتغییر در وضعیت ذهنی از عادي به بی
نورولوژیک مرتبط با موقعیت آبسه در کمتر از نیمی از بیماران وجود دارند، 

گاه، . گردندیک سوم از آنها به تشنج و کمتر از نیمی از آنها به تب دچار می
. دهندحاد را نشان میي مننژیتدهندههاي پیشنهادبیماران علائم و نشانه

هاي سیستم عصبی مرکزي، در ابتدا، پزشک باید آبسه مغز را از سایر فرآیند
هاي ساب ، آبسه)گسترده شوندهفرا(هاي اولیه و متاستاتیک از جمله سرطان

، )واقع در روي سخت شامه(یا اپیدورال ) واقع در زیر سخت شامه(دورال 
. ها متمایز سازده مغزي، و انواع دیگري از بیماريمننژیت، سکت

ور با هاي جایگاه دز، عفونتـعوامل مستعد کننده مهم براي آبسه مغ
هاي نهفته را هاي ریه، یا سایر عفونتعفونت،باکتریمی، نظیر اندوکاردیت

هايتواند از طریق گسترش از جایگاهآبسه مغز همچنین می. شوندشامل می
از ، وهاسینوسعفونت مجاور، نظیر گوش میانی، استخوان پشت گوش،

شکستن سد هاي .رخ دهدعفونت هاي دندان یا کار اخیر روي دندان
حفاظتی، براي مثال در مورد جراحی مغز و اعصاب یا پس از تروماي نافذ، 

عوامل سرکوب کننده ت،یدر نها. فاکتور دیگري براي آبسه مغز می باشد
. اهمیت دارندHIVی یا شرایط به خطر اندازنده ي سیستم ایمنی نظیر ایمن

. از بیماران مبتلا به آبسه مغز عامل مستعد کننده مشخصی ندارند% 20اگرچه 
ا ـشود، اما ناشیـهردي از باکتريـه منفـتواند از گونز میـآبسه مغ

هاي هوازي و اختیاري، باکترياز میان . اندمیکروبیپلیهاعفونتغالباً 
هاي غیرهمولیتیک و آلفا و بتا سویه(هاي ویریدانس استرپتوکوکوس

همولیتیک، گروه استرپتوکوکوس سانجیوس، استرپتوکوکوس میتیس، و غیره؛ 
در یک سوم تا ه،ها در آبسه مغز بودترین باکتريشایع) را ببینید14فصل 

10-15در ) 13فصل (ستافیلوکوکوس اورئوس ا. نیمی از بیماران حضور دارند
اي شود، و هنگامی که حضور دارد، اغلب تنها باکتري درصد از موارد جدا می

از % 25در حدود انتریکهاي گرم منفی باسیل. گردداست که یافت می
هاي بسیاري دیگر از باکتري. هاي مخلوط وجود دارندغالباً در کشتموارد،

هاي نوکاردیا،گونهمانند استرپتوکوکوس پنومونیه،(اري هوازي و اختی
ز در ـنی) ر توبرکلوزـاي غیـهریومـریوم توبرکلوزیس و مایکوباکتـمایکوباکت

از موارد یا % 50هوازي در هاي بیباکتري. هاي مغز حضور دارندآبسه
هوازي ترین بیاسترپتوکوکوس شایعپپتو). 21فصل (شوند بیشتر یافت می

فوزوباکتریوم، . دارندوتلا قرار هاي پربوده و به دنبال آن باکتروئیدز و گونه
ها هوازيپس از آنها سایر بیاند، و یوباکتریوم کمتر شایع، وساکتینومایس
ده ـدییتقریباً به طور انحصاري در بیماران) 45فصل (ها قارچ. قرار دارند

ترین هاي کاندیدا شایعگونه.خطر افتاده دارندکه سیستم ایمنیِ بهشوندمی
هاي آسپرژیلوس، و هاي فرصت طلب، نظیر گونهها هستند، اما کپکقارچ

هاي دي مورفیک قارچ. اندافزایشبهرو،رموم در فراوانیسپِدوسپوریوم آپیوس
هاي مغزي را ایجاد نظیر کوکسیدیوئیدس ایمیتیس نیز ممکن است آبسه
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نس یک پاتوژن مهم در مبتلایان به ایدز به اکریپتوکوکوس نئوفورم. کنند
: هاي مغز عبارتند ازمسئول آبسه)46فصل (هايانگل. رودشمار می

به ویژه در مبتلایان اي،ترین عامل تک یاختهگوندیئی، شایعتوکسوپلاسما
تامبا هیستولیتیکا، ، ان)سولیومایفرم لاروي تین(وروسیستیسرکوزیس به ایدز، ن

. هاي شیستوزوما، و پاراگونیموسگونه
در بیماران مبتلا به آبسه CSFپونکسیون کمري براي به دست آوردن 

افزایش فشار . نشان دهنده نیست) اي در مغزیا سایر ضایعات توده(مغزي 
باشد، زیرا فتق مغز از طریق چادر تهدید کننده حیات میاي داخل جمجمه 

براي CSFها در این یافته. سازي مغز بیانجامدتواند به فشردهچه میمخ
هاي مونونوکلئر، هاي سفید، عمدتاً سلولگلبول:آبسه مغز اختصاصی نیستند

اغلب حضور دارند؛ سطح گلوکز ممکن است نسبتاً پایین و غلظت پروتئین بالا 
ي مننژیت وجود ندارند هندهبنابراین، هنگامی که تب و علائم پیشنهاد د. باشد

به طور . اسکن را به دست آوردCTو آبسه مغز مورد ظن است، پزشک باید 
اي از ماده جذب افزایش یافته حلقه،اسکنCTهاي مغز در معمول، آبسه

چند در بیماران دهند، هررا نشان می) contrast material(حاجب 
هاي مشابهی نیز ممکن است یافتهها مبتلا به تومور مغز و سایر بیماري

MRI)magneticبرداري رزونانس مغناطیسی یا تصویر. دیده شود

resonance imaging (ها هاي مغز از تومورممکن است در تمایز آبسه
تمایز قطعی بین آبسه مغز و تومور با بررسی پاتولوژیک و کشت . سودمند باشد

. پذیردراحی انجام میبافت از ضایعات به دست آمده با روش ج
برداشت از طریق جراحی، . درمان نشده کشنده هستندهاي مغزيِآبسه

مکش با سوزن . کنددرمان اولیه و همچنین تشخیص آبسه مغز را فراهم می
با استفاده از تکنیک استریوتاکتیک یک جایگزین براي برداشت از طریق 

ر آن از تصاویر مغز براي هدایت تکنیکی که د: استریوتاکتیک [جراحی است 
» استریوتاکتیک«اصطلاح. شودجراح به یک هدف در مغز استفاده می

)streotactic (لمس در فضا«هاي یونانی و لاتین به معناياز ریشه «
)touch in space (درمان آنتی بیوتیکی باید تزریقی ].گرفته شده است

اري از ـا و بسیـهاسترپتوکوکوسرايـبا دوز بالا بGسیلین باشد و پنی
، و Gسیلین هاي مقاوم به پنیهوازيمترونیدازول براي بیها،هوازيبی

را انتریکهاي گرم منفی به علاوه یک سفالوسپورین نسل سوم براي باسیل
یا مشخص شود باکتریمی ،چنانچه بیمار اندوکاردیت داشته باشد. شامل شود

استافیلوکوکی یا آبسه استافیلوکوکی دارد، باید در درمان اولیه ونکومایسین یا 
در برخی از . یک داروي اختصاصی دیگر براي استافیلوکوکوس گنجانده شود

و متعدد بوده و ) cm2کمتر از(کوچک ،هاي مغزبیماران که در آنها آبسه
،ی دشوار است، اما بدتر شدن عملکرد عصبیرسیدن به آنها از طریق جراح

تواند ها میدهد، درمان اولیه با آنتی بیوتیکنیاز به عمل جراحی را نشان می
پس از معین شدن نتایج کشت مواد آبسه، درمان .به جاي جراحی انجام شود

هاي جدا شده از آنتی بیوتیکی اولیه باید به طور اختصاصی براي باکتري
درمان آنتی بیوتیکی در زمانی که جراحی انجام شده . ح گرددضایعه اصلا

هفته یا بیشتر 8هفته، و در صورت انجام نشدن جراحی، 3- 4باشد دست کم 
هاي مغز معمولاً به تشخیص باکتریایی آبسهعوامل غیر. باید ادامه یابد

ید ها براي کاهش تورم بااستروئید. قطعی و درمان اختصاصی نیازمند هستند
. تنها هنگامی که اثر توده وجود دارد، استفاده شوند

تنفسی 
پنومونی باکتریایی : 3مورد 

ساله به دلیل تب و درد در سمت چپ قفسه سینه به هنگام 35یک مرد 
پنج روز قبل، او به عفونت تنفسی فوقانی ویروسی با . به اورژانس آمد،سرفه

او به هنگام ،روز قبل از مراجعه. گلودرد، آبریزش بینی، و سرفه دچار گردید
12او . قفسه سینه داشتسمت چپ درجانبیسرفه و تنفس عمیق، درد 

اریخچه ت. با لرز شدید و تعریق بیدار شد،ساعت قبل از آمدن به اورژانس
اضافی آشکار ساخت که بیمار مقدار زیادي الکل مصرف نموده و براي حدود 

او به عنوان یک تعمیرکار . سال روزانه یک بسته سیگار کشیده است17
سال قبل به 4از جمله –سابقه بستري شدنبارو او د. کردخودرو کار می

. داشته است–خاطر ترك الکل

هاي بالینیویژگی
ون ـ، و فشار خmin/28، تنفس min/130، نبض C°39رارت ـحدرجه 

mm Hg80/120بود .
هاي داد که سرفهمعاینه جسمی، یک مرد با اندکی اضافه وزن را نشان می

او مقدار . داشتقفسه سینه خود را نگه میکرد و به هنگام سرفه،مکرر می
ه به اکسید آهن تولید اي شبیقهوه–نارنجی -بسیار کمی خلط ضخیم قرمز

تنفس نایژه . حرکت طبیعی دیافراگم را نشان داد،معاینه قفسه سینه. کردمی
ریه و مخاط چسبناك )به هم پیوستگی(هاي خشک، با تثبیتهمراه با صدا

. بقیه معاینه جسمی او طبیعی بود. در راه هوایی سازگار بود

برداري هاي آزمایشگاهی و تصویریافته
ب تحتانی چپ، سازگار با پنومونی هاي قفسه سینه تثبیت متراکم لُمفیل

شمار گلبول سفید . بود) طبیعی% (45هماتوکریت . باکتریایی را نشان دادند
μL/16,000)اشکال % 80بود، با ) به طور قابل توجهی بالاPMN و شمار

PMN مطلقμL/12,800)8لنفوسیت، و % 12، )به طور قابل توجهی بالا %
خلط، . ها طبیعی بودندخون، از جمله الکترولیتهاي شیمیِآزمون. مونوسیت
،آمیزي گرمرنگ. چرکی بود،رد تا به رنگ اکسید آهن و در نماضخیم، ز

ت مانند را نسهاي گرم مثبت لَو دیپلوکوکوسPMNتعداد زیادي سلول 
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استرپتوکوکوس هاي خون براي کشت،بیست و چهار ساعت بعد. نشان داد
وکوکوس ـاسترپت،اي خلطـهکشت. دـمثبت بودن) 14فصل (ه ـپنومونی
را رشد ) 18فصل (زا ـاي متعدد و چند کلنی از هموفیلوس آنفولانـههـپنومونی

. دادند

درمان 
بادرمان تزریقی. تشخیص اولیه، پنومونی باکتریایی، احتمالاً پنوموکوکی بود

48طی . ز گردید و به بیمار مایعات وریدي داده شدآبی آغاي Gسیلین پنی
ساعت، دماي بدن بیمار طبیعی بود و او سرفه با مقادیر زیادي از خلط چرکی 

هفته 4در پیگیريِ. روز ادامه یافت7به مدت Gسیلین تزریق پنی. داشت
. تثبیت ریه برطرف شدپس از پذیرش در بیمارستان،

پنومونی ویروسی:4مورد 
تنگی نفس به وه،ـساله با شکایت از بثورات جلدي، سرف31رد ـیک م

او بیمار شد و تب وي به ،چهار روز پیش از این. بیمارستان مراجعه نمود
C°38در ابتدا به صورتروز بعد، در او بثورات جلدي به وجود آمد که. رسید
ضایعات ،متعاقباً. بودند اما طولی نکشید که وزیکولی شدند» هاییبرجستگی«

دو ساعت قبل از بستري شدن،. دار نمایان گردیدبه شدت خارشپوستیِ
سمت راست قفسه سینه را به هنگام تنفس یا سرفه در بیمار نخستین درد 

. تجربه کرد
) 33فصل (ساله بیمار آبله مرغان 8دو هفته قبل از بستري شدن، دختر 

دانست که آیا در بیمار نمی. د پرداختگرفت و او به مراقبت از دختر خو
.کودکی آبله مرغان داشته است یا خیر

هاي بالینی ویژگی
ون ـ، و فشار خmin/30تنفس ،min/110نبض ،C°39رارت ـدرجه ح

mm Hg70/115هاي قرمز تا او از بثورات جلدي شامل ماکوپاپول. بود
،شدروي آنها کشیده میشان بر هایی که شکسته شده و پوستهوزیکول

صداي . رسیدهاي وي اندکی آبی به نظر میانگشتان و لب. برخوردار بود
بقیه معاینه . شدخس خس به صورت دو طرفه در هر دو میدان ریه شنیده می

. جسمی طبیعی بود

برداري هاي آزمایشگاهی و تصویریافته
. ریه نشان دادنددررامنتشرهاي قفسه سینه ارتشاح دو طرفه بینابینیِفیلم
% 91اشباع هموگلوبولینباmm Hg60ي PO2هاي خون شریانی،گاز

اي سرم و ـهرولیتـل سفید و الکتـریت، شمار گلبوـهماتوک. را نشان دادند
. هاي کبدي طبیعی بودندآزمون

درمان و دوره بیمارستانی 
بیمار در بیمارستان بستري شد و درمان با اکسیژن انجام پذیرفت که موجب 

به او آسیکلوویر داخل . گردید) کاهش اکسیژن در بدن(بهبود هیپوکسی 
طی چند روز بعد، وضعیت تنفسی وي بهبود یافت، . وریدي با دوز بالا داده شد

وویر به درمان در روز سوم، آسیکلو. ام درمان با اکسیژن قطع شد6و در روز 
در روز هفتم بیمار به . روز ادامه یافت10خوراکی تغییر پیدا کرد و در مجموع 

. خانه مرخص شد

توضیح 
و اغلب درد ،پنومونی حاد باکتریایی معمولاً با شروع ناگهانی تب و لرز، سرفه

سرفه غالباً با خلط چرکی . شودقفسه سینه ظاهر می) پرده جنب(پلئوریتیک 
همراه است، اما بسیاري از بیماران مبتلا به پنومونی به اندازه کافی هیدراته 

مایعات را دریافت مانند این مورد،،تا زمانی که،کنندنبوده و خلط تولید نمی
شود که فرآیند التهابی درد پلئوریتیک قفسه سینه زمانی حادث می. نمایند

ه قفسه سینه را درگیر سازد؛ حرکت ریه و حفر) پلور(پنومونی، آستر پرده جنب 
به درد موضعی دهد،پرده جنب، همچنان که با سرفه یا تنفس عمیق رخ می

بیماران مبتلا به پنومونی حاد از نظر ظاهري بیمار بوده و معمولاً . انجامدمی
بسیاري از . دارند) ضربان قلب سریع(و تاکی کاردي ) تنفس سریع(ه نتاکی پِ

، نارسایی گرفتگی قلب(مستعد کننده به پنومونی داراي عوامل بیماران مبتلا
هستند، که پیش از پنومونی یا در ) بیماري ریوي انسدادي، مزمن و غیره

. شوندارتباط با پنومونی تشدید می
هاي مرتبط با تثبیت بافت ریه، مخاط ها در معاینه بالینی یافتهیافته
در برخی از بیماران، مایع در حفره قفسه سینه در راه هوایی، و) خلط(چرکی 

به هنگام ضربه زدن به قفسه سینه، صداي گرفتگی روي نواحی . باشندمی
هاي هوایی کوچک راهزمانی که تثبیت رخ دهد،. وجود دارد) یا مایع(تثبیت 

به هنگام معاینه با گوش دادن، ؛ بسته بوده و تنها راه هوایی بزرگ باز است
هاي چنانچه تمامی راه. شودشنیده می) توبولار(اي تنفس لولههايصدا

هاي صدا. هاي تنفس قابل شنیدن نیستهوایی مسدود شده باشند، صدا
سخیانگر مایع یا مخاط در راه هوایی است؛ این صداها بس در زمان معاینه،خ

. هاي بیمار تغییر یابندممکن است به هنگام سرفه
گیري غشاي هیالین ویروسی با التهاب بینابینی بافت ریه و شکلپنومونی 

التهاب (، اغلب همراه با برونشیولیت )ايحبابچه(هاي آلوئولی در فضا) شفاف(
هاي هوایی کوچک دار راههاي مژهو ریزش سلول) هاي هوایی کوچکراه

ه ـایی کـهویروس. رددـگص میـمشخاي ژه ـرامون نایـبا التهاب پیتوأم 
ویروس سین سیشیال تنفسی؛ : کنند، عبارتند از اغلب پنومونی ایجاد می

ها،هاي آنفولانزا، آدنوویروس، ویروس)3معمولاً نوع (ي پاراآنفولانزا هاویروس
). 40، 39، 32اي ـهفصل(ویروسزوستر-ویروس سرخک، و واریسلا
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از دهنده (ان پیوند آلوژنیک کنندگسایتومگالوویروس پنومونی را در دریافت
-واریسلا. نمایداد میـو پیوند عضو سخت ایج) همسان  از نظر ژنتیکیغیر

. ودـاران موجب پنومونی شـز ممکن است در این بیمـنیروسـویزوستر
هاي و کوروناویروسر متاپنوموویروس هاي ویروسی در حال ظهور نظیپاتوژن

اي منجر شوند که به بیماري بیماريبه تازگی کشف شده ممکن است به 
. اهت داردـشب) 41و 40هاي فصل(تر عـهاي ویروسی شایناشی از پاتوژن

ي اپیدمیک در چند کشور کوروناویروس سارس مسئول بیماري تنفسی کشنده
و همچنین عوامل غیر(زاي دیگر بسیاري از عوامل عفونت. )20مورد (بود

با تثبیت کانونی در ریه یا ،)التهاب بافت ریه(پنومونیت توانند می) زاعفونت
، )22فصل (پنوموفیلا لژیونلا: ها عبارتند از مثال. را ایجاد نمایند،بدون آن

). 45فصل (رووسی ـ، و پنوموسیستیس جی)25فصل (مایکوپلاسما پنومونیه 
محدود در پنومونی ویروسی غالباً ،در معاینه قفسه سینهجسمیهاي یافته

بعضی از . شوددر معاینه، اغلب تنها صداي خس خس شنیده می؛ هستند
کنند که ممکن است به عنوان اد میـها بثورات مشخصی را ایجروسـوی

اي قفسه سینه ارتشاح هفیلم. ه شوندـهایی در تشخیص به خدمت گرفتکلید
نواحی کانونی از تثبیت ممکن است . دهندرا نشان میمنتشرطرفه دوبینابینی

هاي حمایتی نظیر اکسیژن راقبتـمدر صورت امکان،. ود داشته باشندـوج
. اختصاصی اهمیت دارنددرمانی و شیمی درمانی ضد ویروسیِ

CAP)community acquiredیا کسب شونده از جامعه پنومونیِ

pneumonia ( ی که اخیراً صعفونت حاد ریه ها در اشخابه عنوان یک
: عبارتند از CAPشایـع ترین عوامل .بستري نشده اند، تعریف می گردد

، )18فصل (هموفیلوس آنفولانزا،)14فصل (استرپتوکوکوس پنومونیه
، و در )13فصل (استافیلوکوکوس اورئوس ، )16فصل (موراکسلا کاتارالیس 

فی، که مورد اخیر بیشتر در بیماران مبتلا به موارد کمتر، باسیل هاي گرم من
داده ها در خصوص فراوانی پاتوژن هاي . بیماري ریوي مزمن دیده می شود

، لژیونلا )25فصل (، یعنی مایکوپلاسما پنومونیـه )آتیپیک(» غیر معمول«

جـدول (متفاوت اند ) 27فصل (، و کلامیدیا پنومونیـه )22فصل (پنوموفیلا 
ربی، باید ن پاتوژن ها به هنگـام انتخاب رژیم هاي درمانی تجـ، اما ای)3-48

اي ـهبا باکتري) پرده جنب(وي پلور ـاي ریـهعفونتدر نظر گرفته شوند؛ 
هاي مستعد کننده نظیر بیماري پیرامون دندان، هوازي مخلوط با فاکتوربی

به ریه هاي اوروفانکس و مکش باکتريحسی یا کما،اختلالات تشنجی، بی
، یا چرك میِآمپی(و عفونت فضاي جنب ،هاي ریهآبسهپنومونی،. ارتباط دارند

. دهندهوازي مخلوط رخ میهاي بیبا عفونت) در حفره قفسه سینه
یبهداشتيمراقبت هامرتبط با یاپنومونی کسب شونده از بیمارستان

)health care–associated pneumonia( یاHCAP طبقه اي
اشخاص در جامعه از براي متمایز ساختن 2005از عفونت است که در سال 

کسانی که بستري شدن اخیر و طولانی در مراکز مراقبت داشته اند، یا اغلب 
در ارتباط بوده اند، یا )نظیر درمانگاه هاي همودیالیز(با محیط هاي مراقبت

اندقاوم به چند دارویی افرادي که در معرض خطر کسب همان پاتوژن هاي م
و )hospitalized patients [HAP](ان بیماران بستري ـکه در می

ventilator support(یدستگاه تنفس مصنوعبیماران در حمایت 

[VAP](،ارگانیسم هاي مسئول براي این .شکل گرفتدیده می شوند
.کاملاً متفاوت هستندCAPعفونت ها با ارگانیسم هاي مسئول براي 

HCAP ،HAP و ،VAPهاي گرم منفی غالباً از باسیلمقاوم به انتریک
فصل (هاي انتروباکتر لا پنومونیه، گونهئکلبسیارو، نظیر اشریشیاکولی،دچند 

فصل (، و استافیلوکوکوس اورئوس )16فصل (، پسودوموناس آئروژینوزا )15
ومونی کسب شونده پنوموفیلا نیز ممکن است پنشوند، و لژیونلاناشی می) 13

وم، ـاز جمله هیستوپلاسما کپسولات،هاقارچ. اد کندـان را ایجـاز بیمارست
،)45فصل (نس اوفورفورمـکریپتوکوکوس نئو دس ایمیتیس،ـکوکسیدیوئی

CAP45فصل (دا و آسپرژیلوس ـاي کاندیـهد؛ گونهـگردنرا موجب می (
. نمایندرا ایجاد میهاي بیمارستانی به احتمال زیاد عفونت

یي انتخاباهخصوصیات و درمان پنومونی. 48- 3جدول 

زمینه بالینیارگانیسم 
هاي رنگاسمیر

ي آمیزي شده
گرم از خلط

رادیوگراف 
فصلbدرمان ضد میکروبی ارجحعوارضمطالعات آزمایشگاهیaقفسه سینه

استرپتوکوکوس 
پنومونیه 

بیماري ریوي 
قلبی مزمن؛

به دنبال عفونت
هاي دستگاه 

تنفسی فوقانی 

هاي دیپلوکوکوس
گرم مثبت

تثبیت لوبار 
آمیزي اسمیر رنگ

،ي گرم از خلطشده
کشت از خون، مایع 

پلور؛ آنتی ژن ادراري 

، باکتریمی
مننژیت، 

اندوکاردیت، 
، پریکاردیت

آمپیم 

؛ )خوراکی، Vیا ( Gسیلین پنی
ها یا فلئوروکوئینولون

ونکومایسین براي بسیار مقاوم 
سیلین به پنی

14

هموفیلوس 
آنفولانزا

بیماري ریوي 
قلبی مزمن؛ 

هاي کوکوباسیل
تثبیت لوبار کوچک گرم منفی

کشت از خلط، خون، 
مایع پلور

آمپیم، 
اندوکاردیت 

یا آموکسی (آمپی سیلین 
18لاکتاماز - βدر صورت ) سیلین
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به دنبال عفونت
هاي دستگاه 

تنفسی فوقانی 

منفی بودن؛ سفوتاکسیم یا 
سفتریاکسون 

استافیلوکوکوس 
اورئوس 

هاي اپیدمی
آنفولانزا؛ 

بیمارستانی 

هاي کوکوس
گرم مثبت در 

قالب خوشه 
ارتشاح 

اي تکه
کشت از خلط، خون، 

مایع پلور 
c13نافسیلینآمپیم، حفره 

لا ئیکلبس
پنومونیه 

مصرف الکل، 
،دیابت

بیمارستانی 

هاي باسیل
کپسول دار 
گرم منفی 

تثبیت لوبار 
کشت خلط، خون، 

، آمپیم حفرهمایع پلور 

یک سفالوسپورین نسل سوم یا 
، dچهارم؛ براي عفونت شدید

افزودن جنتامایسین یا 
توبرامایسین 

15

اشریشیاکولی 
بیمارستانی؛ 

به ندرت کسب 
شونده از جامعه 

هاي باسیل
گرم منفی 

ارتشاح 
بیرون اي،تکه

ریختن مایع 
پلور

،، خونکشت خلط
d15یک سفالوسپورین نسل سومآمپیم مایع جنب 

پسودوموناس 
آئروژینوزا

بیمارستانی؛ 
سیستیک 

فیبروزیس 
هاي باسیل

گرم منفی 
ارتشاح 

، حفره ايتکه
حفره کشت از خلط، خون 

سفالوسپورین ضد پسودومونایی 
/ لاکتام - βیا کارباپنم یا 

، نظیر لاکتاماز- βمهارگر  
تازوباکتام / پیپراسیلین 

به علاوه یک آمینوگلیکوزید

16

،آسپیراسیونها هوازيبی
نتیت پریود

فلور مخلوط 
ارتشاح ریوي 
در نواحی غیر 

مستقل ریه 

کشت مایع پلور یا 
مواد به دست آمده به 
واسطه مکش از میان 

قفسه سینه؛ 
برونکوسکوپی 

پنومونی 
نکروز دهنده، 

آبسه، آمپیم
کلیندامایسین 

11
20
48

مایکوپلاسما 
پنومونیه 

بالغین جوان؛
تابستان و پاییز 

PMN ها و
ها؛ مونوسیت

بدون پاتوژن 
باکتریایی 

ارتشاح 
اي تکه

گسترده 

؛ eتیتر تثبیت کمپلمان
هاي سرم تیتر

آگلوتیناسیون سرد 
مفید نیستند زیرا فاقد 

حساسیت و 
باشند؛ اختصاصیت می

PCR

بثورات 
جلدي؛ 

میرینژیت 
التهاب (تاولی

گوش میانی 
و تاول در 

)گوشپرده 

اریترومایسین، 
آزیترومایسین، یا 
کلاریترومایسین، 
، داکسی سایکلین
هافلئوروکوئینولون

25

هاي گونه
لژیونلا

تابستان و پاییز؛ 
قرار گرفتن در 

هاي مکان
ساخت و ساز، 

منبع آب، و 
،تهویه آلوده

کسب شونده از 
جامعه یا 

بیمارستانی 

تعداد اندکی 
PMN ؛

بدون باکتري 
اي تثبیت تکه

یا لوبار 

تیتر آنتی بادي ایمونو 
؛ eفلئورسنت

؛ fکشت خلط یا بافت
آنتی ژن ادراري 

گروه سروتنها (لژیونلا 
؛)لژیونلا پنوموفیلا

PCR

،آمپیم، حفره
اندوکاردیت، 

کاردیت پری

کلاریترومایسین آزیترومایسین،
با ریفامپین یا بدون آن؛ 

هاوئینولونفلئوروک
22

کلامیدیا 
پنومونیه 

ظر بالینی از ن
شبیه به 

ارتشاح ساب غیر اختصاصی 
سنتال، گم

جداسازي بسیار 
دشوار؛ 

عفونت مجدد 
در افراد

27
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پنومونی 
پلاسما مایکو

پنومونیه، اما 
علائم اولیه به 
مدت بیشتري 

دوام ) هفته2تا (
گلودرد آورند؛می

با گرفتگی صدا 
در نوجوانان و 
بالغین جوان 

نسبت به 
ارتشاح 

پنومونی 
ایکوپلاسما م

پنومونیه 
کمتر 

؛ برجسته
تثبیت نادر

میکروایمونوفلئورسنس 
سنجش توصیه شده 

. باشدمی

مسن با 
بیماري ریوي 

انسداديِ
مزمن 
اي یا زمینه

نارسایی قلبی 
اي زمینه

ممکن است 
شدید یا حتی 

. کشنده باشد

داکسی سایکلین، 
اریترومایسین،

کلاریترومایسین؛ 
هافلئوروکوئینولون

موراکسلا 
کاتارالیس 

بیماري ریوي از 
پیش موجود؛ 

سالمندي؛ 
درمان کورتیکو

استروئید یا 
سرکوب کننده 

ایمنی 

هاي دیپلوکوکوس
گرم منفی

ارتشاح 
اي؛ تکه

اي تثبیت تکه
گاه به گاه 

آمیزي گرم و رنگ
یا کشت از خلط
مکش از نایژه

به ندرت، 
بیرون 

ریختن مایع 
جنب و 

باکتریمی 

ولفامتوکسازول س-تري متوپریم
-یا آموکسی سیلین 
کلاوولانیک اسید 

یا سفالوسپورین نسل دوم 
یا سوم 

20

پنوموسیستیس 
جیرووسی 

ایدز، درمان 
سرکوب کننده 

ایمنی 

در تشخیص مفید 
نیست 

ارتشاح 
بینابینی 

و منتشر
آلوئولار؛ 
ارتشاح 

ب آپیکال یا لُ
فوقانی در 
پنتامیدین 

اسپري شده 

ها یا کیست
هاي تروفوزوئیت

پنوموسیستیس 
جیرووسی در رنگ

آمیزي متنامین سیلور 
یا گیمسا از خلط یا 

مایه (BALمایع 
حاصل از شستشوي 

آلوئولار، برونکو
)اياي حبابچهنایژه

پنوموتوراکس 
تجمع غیر(

طبیعی هوا 
یا گاز در 

) فضاي پلور
نارسایی 
تنفسی؛ 

سندرم تنگی 
نفس حاد،

مرگ 

- تري متوپریم
سولفامتوکسازول، 

پنتامیدین ایزوتیونات 

45

a .هاي پرتو یافتهXاندفاقد اختصاصیت .
b .آزمون حساسیت میکروبی باید درمان را هدایت کند .
c .شونداستافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به نافسیلین با ونکومایسین درمان میهاي عفونت .
d .هاي تولید کننده  ارگانیسمβ-ِپنماز ممکن است درمان را پیچیده سازندوسیع الطیف و تولید کننده کاربالاکتاماز .
e .برابري در تیر ارزش تشخیصی داردافزایش چهار .
f .هاي انتخابی مورد نیاز استمحیط .

وسیتوز با افزایش کلماران مبتلا به پنومونی معمولاً شمارش خون در بی
نتال گمرادیوگرافی قفسه سینه ارتشاح س. دهدرا نشان میPMNهاي سلول

هاي حفرات ممکن است به ویژه در عفونت. گذاردیا لوبار را به نمایش می
ا ـوس یـافیلوکوکوس اورئـاشی از استـا پنومونی نـلوط یـوازي مخـهبی

بیرون ریختن مایع جنب نیز ممکن . دیده شوندAهاي گروه استرپتوکوکوس
آوردن مایع براي جهت به دست ،است پی برده شود، که در این صورت

استو براي مقاصد درمانی در مورد آمپیم، ممکنتشمارش سلول و کش
توراسز به کار رودنت])thoracentesis : روشی براي برداشت مایع از

ت خون کش. ]هو دیواره قفسه سین) پرده جنب(ها فضاي بین آستر خارجی ریه
زمانی که در خلط،. باید براي تمام بیماران مبتلا به پنومونی حاد انجام گیرد

. دسترس است، ممکن است براي کشت سودمند باشد
ثر بیماران مبتلا به پنومونی باکتریایی و بسیاري از بیماران مبتلا به اک

خلط به رنگ . مخاطی دارند-خلط چرکی ،پنومونی ناشی از سایر عوامل
کند و با پنومونی پنوموکوکی ري آلوئولار را پیشنهاد میـدرگی،اکسید آهن

خلط بدبو عفونت. دـدها نیز رخ میـهر ارگانیسمـاما با سایرتبط است،ـم
براي رنگ آمیزي گرم و بررسی .نمایدپیشنهاد میهوازي مخلوط رابی

و ارتباطات بالینی ها 971علت



یک نمونه مناسب از خلط ؛میکروسکوپی، بخش چرکی خلط باید انتخاب شود
سلول 25بیش از ) 100×(در میدان دید میکروسکوپ با بزرگنمایی پایین 

PMN بررسی به طور مرسوم،. سلول اپیتلیال خواهد داشت10و کمتر از
شود؛ میکروسکوپی خلط براي کمک به تعیین عامل پنومونی به کار برده می

هایی که بخشی از هرچند از این طریق ممکن است تمایز ارگانیسم
هاي مسبب پنومونی از ارگانیسم،میکروبیوتاي نرمال اوروفارنکس هستند

هاي متعدد گرم مثبت لنست مانند قویاً یافتن دیپلوکوکوس. ار باشددشو
هایی که کند، اما استرپتوکوکوسپیشنهاد بر استرپتوکوکوس پنومونیه می

. توانند نماي مشابهی داشته باشندمی،اندبخشی از میکروبیوتاي اورفارنکس
هایی رگانیسمآمیزي شده زمانی است که اهاي خلط رنگارزش اصلی اسمیر

متعدد همراه PMNاي هبراي مثال سلول(یافت شوند،روندکه انتظار نمی
یا پسودوموناس انتریکهاي هاي گرم منفی متعدد پیشنهاد بر باسیلبا باسیل

ها ها استافیلوکوکوسهاي گرم مثبت متعدد در قالب خوشهیا کوکوس،کندمی
ها بسیاري از اشکالات مشابه با اسمیرهاي خلط کشت).دهندرا پیشنهاد می
هاي آنها ممکن است تمایز میکروبیوتاي نرمال یا باکتريراهاز را دارا هستند؛

. کلونیزه شده از عامل پنومونی دشوار باشد
ا به دست ـهدودي از نمونهـاثبات حقیقی عامل پنومونی از مجموعه مح

هاي گیجمبتلا به پنومونی با عفونتکشت خون مثبت در یک بیمار :آیدمی
کننده یا بدون آن؛ کشت مثبت از مایع جنب یا از مواد مکش شده به طور 

،در گردش خون از یک ارگانیسم خاصژنِمستقیم از ریه؛ و شناسایی آنتی
آنتی ژن ادراري استرپتوکوکوس ،الـبراي مث(کننده دون عفونت گیجـب

واد در جهت ـلب به منظور به دست آوردن مبرونکوسکوپی اغ).پنومونیه
استفاده ،اندمطالعات تشخیصی در افراد مبتلا به پنومونی که به شدت بیمار

که یو براي پنومونی مرتبط با بیمارستان و پنومونی در میزبانشودمی
باکتریایی یِکمکشت. می گرددتوصیه به خطر افتاده دارد،ایمنیِسیستم 

آوري شده از شستشوي ي به درستی جمعانجام گرفته بر روي نمونه
بر ) CFU(واحد تشکیل دهنده کلنی 104با استفاده از ) BAL(کوآلوئولار نبرو

ولوژي یتختصاصی در هر نمونه براي تصدیق الیتر از یک پاتوژن امیلی
،دـانوتیک درمان نشدها آنتی بیـبپنومونی باکتریایی در بیمارانی که قبلاً

bronchoalveolar(شستشوي برونکوآلوئولار : BAL[سودمند است

lavage(؛CFU:ده کلنی ـد تشکیل دهنـواح)colony-forming

unit[(. برونکوسکوپی باBALممکن است همچنین یک پاتوژن غیر
اي یا پاتوژن ویروسی را در بیمار در معرض باکتریایی نظیر یک کپک رشته

. دهدنتیجهخطر 
براي کمک يپلکس تجاریمولتکینوکلئدیاستیتقوشیوهچند اکنون، 

به تشخیص پنومونی ویروسی و پنومونی ناشی از پاتوژن هاي آتیپیک، نظیر 
ي پلت فرم ها. ددر دسترس هستنمایکوپلاسما پنومونیه و کلامیدیا پنومونیه، 

در تـوسعه  HCAPو CAPدیگـري به طور اختـصاصی بـراي شناسایی 
.می باشند

هایی را براي تشخیص و دستورالعملحرفه اي، در آمریکا، چند انجمن 
پنومونی کسب شونده از جامعه و پنومونی مرتبط با و قطعیدرمان تجربی

براي افراد مبتلا . دهندبیمارستان و پنومونی مرتبط با دستگاه تهویه ارائه می
یا داکسی فلئوروکوئینولون،به پنومونی کسب شونده از جامعه، ماکرولید،

از قبل سالم براي بیماران سرپاییِ) تراپیمونو(سایکلین به عنوان درمان تکی 
لاکتام یا یک فلئوروکوئینولون - βعلاوه یک یک ماکرولید ب. شودتوصیه می

آنها مقاومت اي که درجربی اولیه بیماران سرپاییبه تنهایی براي درمان ت
هـتوصی،ري شدن نیاز دارندـراي بیمارانی که به بستـله است و بأیک مس

اخیراً، موشر و همکاران، به دلیل افزایش مقاومت به ماکرولید و . گرددمی
، تغییراتی در دستورالعمل هاي CAPشایع هاي ارگانیسمتتراسایکلین در میان 

-نیلیسیآموکسبه طور خلاصه، . درمان سرپایی را پیشنهاد کرده اند
لانات به علاوه آزیترومایسین، چنانچه لژیونلا یک نگرانی باشد، براي کلاو

ه می شود که ـهمچنین توصی.اد شده استـپیشنهبیماران سرپایی 
یا موکسی فلوکساسین، براي ، نظیـر لووفلوکساسینفلئوروکوئینولون ها

بیمارانی نگه داشته شود که در آنها زمینه ابتلا به بیماري ریوي یا سایر 
ولوژي یهاي دارویی در صورتی که اتاین رژیم. بیماري هاي همراه وجود دارد

حساسیت عامل مسبب تعیین گردد؛ باید تغییر کهتصدیق شود و پس از آن
له اصلی أدارویی چندگانه اغلب یک مس، مقاومتHCAPدر مورد . یابند

هاي نسل سوم، است، و درمان ضد پسودومونایی هدف با سفالوسپورین
با یک آمینوگلیکوزید یا ،لاکتاماز- β/ لاکتام -βهاي ها یا ترکیبکاراباپنم

ارگانیسم هاي وعیشدرشیافزا،راًیاخ. ممکن است لازم باشد،بدون آن
مقاوم به کارباپنم و اسینتوباکتر ي ظیر کلبسیئلا پنومونیه ، نمقاوم به چند دارو

مقاوم به تمام ترکیبات ضد میکروبی به استثناي کولیستین، این بائومانیئیِ
.در افزایش مرگ و میر دست داشته استتوصیه ها را به چالش کشیده و 

قلب 
اندوکاردیت : 5مورد 

کاهش وزن در بیمارستان ساله به دلیل تب، تنگی نفس، و 45یک زن 
اشتهایی آغاز گردید شش هفته قبل از پذیرش، لرز، تعریق، و بی. بستري شد

هفته پیش از 4پشتمداومدرد. و تا زمان پذیرش در شدت افزایش یافت
دا ـزایش پیـتنگی نفس او به هنگام فعالیت اف. از شده بودـبستري شدن آغ

. کیلوگرمی در وزن را گزارش نمود5در زمان پذیرش، او کاهش . کردمی
تشخیص داده شده بود و در آن ويکودکیدوران تب روماتیسمی در 

. ودـتخت بستري شده بماه در3ورم و تب داشت و ـاو مفاصل مت،زمان
. مورمور قلبی شنیده شد،متعاقباً
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هاي بالینی ویژگی
ون ـفشار خو min/18تنفس ،min/90ض ـنب،C°38رارت ـدرجه ح

mm Hg80/130بود .
او در حالی که از . دادا اضافه وزن را نشان میـمعاینه جسمی، یک زن ب

و یک لکه اهاي بررسی چشم. شدرفت دچار تنگی نفس میها بالا میپله
را در ) یک لکه سفید که با خونریزي احاطه شده بود: Roth spot(راث 

ي هر در ملتحمه) یکتپِ(خون مردگی ي لکه . شبکیه چشم راست نشان داد
در زیر ناخن . به جز این، سر و گردن او طبیعی بود. دو چشم دیده شد

اي هاي تراشهانگشتان دست راست و یک انگشت از دست چپ، خونریزي
هاي ک یک انگشت دست و یک انگشت پا، گرهاحیه اثر در ن. مشاهده گردید

، برآمده، قرمز یا بنفش ضایعات حساس، کوچک: Osler’s nodes(اوسلر 
به هنگام گوش . اندازه قلب او جهت ضربان طبیعی بود. دیده شد) روي پوست

اندك، ) وابسته به انبساط قلب(یک مورمور دیاستولیک ،دادن به صداي قلب
ضربه محکم و ناگهانی باز س، شنیده شد،أی دریچه میترال در رسازگار با تنگ

. دـا صداي بلند در سمت چپ قفسه سینه شنیده شـه میترال بـشدن دریچ
شد طحال بزرگ شده معاینه شکم وي به دلیل چاقی دشوار بود؛ احساس می

. بقیه معاینه جسمی او طبیعی بود. است

داري برهاي آزمایشگاهی و تصویریافته
هاي طبیعی را نشان از قفسه سینه اندازه طبیعی قلب و ریهXهاي پرتو فیلم
Pریتم سینوس طبیعی با امواج گسترده ) ECG(الکتروکاردیوگرافی . دادند

زرگ، ـز چپ بـالکتروکاردیوگرافی، دهلی. را نشان داد) زيـدایت دهلیـه(
میترال، و یک توده کوچک در برگچه ي دریچههاي ضخیم شدهبرگچه

شمار گلبول . بود) پایین% (29هماتوکریت . خلفی را نیز به نمایش گذاشت
،)بالا(PMNهاي سلول% 68بود، با ) به طور طبیعی بالا(μL/9800سفید 

h/mm68سرعت رسوب گلبول قرمز. مونوسیت% 8لنفوسیت، و % 24
هاي ونـا و آزمـهیمی خون، از جمله الکترولیتهاي شونـآزم. بود) بالا(

خون در همان روز پذیرش به دست کشت سه . عملکرد کلیه طبیعی بودند
هاي گرم مثبت در قالب براي کوکوسکشت هر سه ،یک روز بعد. آمد

هاي ویریدانس بودند و پس از آن به عنوان هایی که استرپتوکوکوسزنجیره
. شناسایی گردیدند، مثبت شدند) 14فصل (استرپتوکوکوس سانجیوس 

درمان 
سیلین تزریق داخل وریدي پنی. اندوکاردیت دریچه میترال تشخیص داده شد

G روز 3بیمار ظرف . هفته ادامه یافت2و جنتامایسین آغاز گردید و به مدت
بعد از درمان موفقیت آمیز اندوکاردیت، . رمان، بدون تب بودپس از شروع د

. بیمار تحت مدیریت طولانی مدت براي بیماري قبلی قرار گرفت

توضیح 
زیرا هر عضوي از بدن میاند،علائم و نشانه هاي اندوکاردیت کاملاً متفاوت

درصد از 80-90تب در . درگیر شود)و یا در درجه اول(تواند در درجه دوم 
و ضایعات ، %25شتهایی و کاهش وزن حدوداً در ابی،%50لرز در ،بیماران

نظیر سردرد،ر اختصاصی،ـعلائم غی. دهدرخ می% 25پوستی حدوداً در 
از بیماران مبتلا به % 25تا . اندو درد مفاصل بسیار شایع،درد، سرفهپشت 

هاي آمبولی از برآمدگیتاهاي ثانویه علائم عصبی یا سکته،اندوکاردیت
درصد 10- 20و درد شکمی در ،درد قفسه سینهدرد،پشت . دریچه قلب دارند

تب در : هاي جسمی به طور معمول عبارتند ازیافته. دهداز بیماران روي می
درصد با مورمور قبلی جدید یا در حال 80- 90درصد، مورمور قلبی در 95-90

و ضایعات پوستی ) بزرگ شدن طحال(، و اسپلنومگالی %15تغییر حدوداً در 
هاي جسمی مستقیماً بسیاري از علائم دیگر و یافته. از بیماران% 50حدوداً در 

. رتباط دارندبا عوارض عفونت متاستاتیک و آمبولیزاسیون ا
از موارد اندوکاردیت % 80حدود هااستافیلوکوکوسو هااسترپتوکوکوس

مانند (ه ـدانس از چند گونـهاي ویریاسترپتوکوکوس. کننداد میـرا ایج
استرپتوکوکوس سانجیوس، استرپتوکوکوس سالیواریوس؛ استرپتوکوکوس 

و پس . ترین هستندعشای) 14فصل (گروه استرپتوکوکوس بوویس موتانس ،
ها و سایر استرپتوکوکوس) مانند انتروکوکوس فکالیس(ها انتروکوکوساز آنها،

طبیعی قلب هاي غیرها معمولاً بر روي دریچهاسترپتوکوکوس. قرار دارند
يماریکاهش در موارد مرتبط با بلیبه دل.شوندموجب اندوکاردیت می

، یبهداشتيمرتبط با مراقبت هايهاعفونتدر شیافزاوقلبیسمیرومات
استافیلوکوکوس .استشیافزارو بههاکوکوسلویاستافبه بستنمنسبت علل 

از موارد کسب شونده از جامعه اما نسبت به بسیار درصد 20-25اورئوس 
به بالاتري از بیماري مرتبط با مراقبت هاي بهداشتی را ایجاد می کند، و 

موارد با جامعه و از % 5استافیلوکوکوس اپیدرمایدیس حدود بیترتنیهم
فصل (.از موارد مرتبط با مراقبت هاي بهداشتی را به وجود می آورد% 15
هاي طبیعی قلب را آلوده تواند دریچهاستافیلوکوکوس اورئوس می). 13

تواند نسبت به سازد، که این موضوع در معتادان تزریقی شایع است، و می
. نده را موجب گرددورـها با سرعت بیشتري بیماري پیشرپتوکوکوساست

هاي ل اندوکاردیت بر روي دریچهلاستافیلوکوکوس اپیدرمایدیس یکی از ع
. نمایدهاي طبیعی را آلوده میمصنوعی قلب است و تنها به ندرت دریچه

نظیر ها و مخمر% 5حدوداً در ) 18و 15هاي فصل(هاي گرم منفی باسیل
هاي پاتوژن. از موارد حضور دارند% 3حدوداً در ) 45فصل (کاندیدا آلبیکنس 

فصل (ویپلئی و تروفریما) 22فصل (هاي بارتونلا در حال ظهور از قبیل گونه
–هاي دیگر بسیاري از باکتري. اندبا فراوانی رو به افزایش گزارش شده) 22

وکاردیت شوند؛ درصد اندکی از آنها توانند موجب اندمی–گونه در واقع هر
. کشت منفی هستند
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. شوندهاي تشخیصی مهم شمرده میتاریخچه و معاینه جسمی روش
هاي خون تکراري مثبت بدون هیچ جایگاه دیگري از تشخیص با کشت

تواند یک روش کمکی بسیار اکوکاردیوگرافی می. گرددقویاً مطرح میعفونت،
. سودمند باشد

،درمان آنتی بیوتیکی ضرورت دارد، زیرا اندوکاردیت در صورت عدم درمان
انتخاب . دال استفاده شودـهاي باکتري سیباید از دارو. باشدکشنده می

به علاوه Gسیلین پنی. ها به ارگانیسم عفونت زا بستگی داردآنتی بیوتیک
هاي ویریدانس و به مدت هفته براي استرپتوکوکوس2جنتامایسین به مدت 

ونکومایسین داروي . هاي حساس توصیه شده استهفته براي انتروکوکوس6
مقاومت به چند دارو در . سیلین استانتخابی براي سویه هاي مقاوم به پنی

زولید و دیدتر نظیر لینها ممکن است استفاده از عوامل جمیان انتروکوکوس
اندوکاردیت ناشی از . هاي حساسیت ایجاب نمایدداپتومایسین را بر پایه داده

مانند (از ـه پنی سیلینـسیلین مقاوم بوس با یک پنیـاستافیلوکوکوس اورئ
ان، ـست از درمـروز نخ5راي ـزودن جنتامایسین بـلب با افاغ) نـنافسیلی

هاي مقاوم به متی در موارد استافیلوکوکوس.گیردمورد درمان قرار می
داپتومایسین .لاکتام شده است- βونکومایسین جایگزین اگزاسیلین،/ سیلین 

از سمت راست قلب توصیه شده است و ممکن MRSAبراي عفونت هاي 
مان براي طول مدت در.است براي بیماري سمت چپ نیز سودمند باشد

یهایاندوکاردیت ناشی از باکتري. استهفته 6یاندوکاردیت استافیلوکوک
، بر پایه آنتی بیوگرام هاي هاها و استافیلوکوکوسغیر از استرپتوکوکوس

جراحی .شوند، درمان میفعال اندهایی که علیه آنها با آنتی بیوتیکمحلی، 
به ) مانند نارسایی آئورت(اي هنگامی که نارسایی دریچهبا تعویض دریچه

، و براي باشدانجامد، حتی اگر عفونت فعال وجود داشتهسایی قلبی حاد مینار
همچنان که ممکن است با (کنترل عفونت غیر پاسخگو به درمان پزشکی 

گسترش به هم .، ضرورت دارد)قارچ ها و پاتوژن هاي گرم منفی رخ دهد
یا ایجاد آمبولی از حاصلهيآبسه هاایوالسالوا نوسیسبهعفونت وستهیپ

.دیگر نشانه هاي مهم براي جراحی به شمار می روند

شکم 
ها پریتونیت و آبسه: 6مورد 

ساله به علت تب و درد شکمی در بیمارستان بستري 18یک دانشجوي مرد 
که دچار درد شکمی روز پیش از بستري شدن خوب بود، تا این3او . گردید

درد در طول شب همچنان ادامه . وعده غذایی شدمبهم و استفراغ پس از هر 
درد شکم مورد توجه در بخش اورژانس،. شدداشت و صبح روز بعد بدتر می

از قفسه سینه و شکم حالت طبیعی داشت؛ شمار گلبول Xپرتو عکس بود،
هاي هاي آزمایشگاهی از جمله آزمونبود و سایر آزمونμL/24,000سفید 

اما درد ،بیمار به خانه بازگشت. عملکرد کلیه طبیعی بودندکبد، پانکراس و 

در روز سوم از . رسیدC°38شکمی و استفراغ متناوب ادامه داشت و تب به 
. بیماري بیمار در بیمارستان بستري شد

یا عفونت وجود جراحتمواد مخدر یا الکل، اي از مصرف دارو،هیچ سابقه
. او منفی بودو سابقه خانوادگی نداشت،

هاي بالینی ویژگی
ون ـو فشار خmin/24، تنفس min/100نبض ،C°38رارت ـدرجه ح

mm Hg70/110به طور طبیعی نمو یک مرد جوانِ،معاینه جسمی. بود
. داد که به شدت بیمار و از درد مبهم شکمی شاکی بودیافته را نشان می

اطراف . شکم اندکی متورم شده بود. معاینات قفسه سینه و قلب طبیعی بودند
ناف و ربع تحتانی راست شکم دردناك شده بود و به هنگام لمس، سفتی 

.وجود یک توده در ربع تحتانی راست پیشنهاد گردید. ها مشخص بودماهیچه
. هاي شکم کم بودندصدا

برداري هاي آزمایشگاهی و تصویریافته
به طور قابل (μL/20,000، و شمار گلبول سفید )طبیعی% (45هماتوکریت 
و ) به طور قابل توجهی بالا(PMNهاي سلول% 90با ،بود) توجهی بالا

ها الکترولیت. طبیعی بود) آزمون براي پانکراتیت(آمیلاز سرم . لنفوسیت% 12
از قفسه Xهاي پرتو فیلم. هاي کبد و عملکرد کلیه طبیعی بودندو آزمون

. اگرچه چند حلقه متورم از روده کوچک دیده شد،سینه و شکم طبیعی بودند
CT اسکن شکم تجمع مایع را در ربع تحتانی راست با گردش به داخل لگن

. نشان داد

درمان 
در جراحی، یک آپاندیس سوراخ شده با یک آبسه . بیمار به اتاق عمل برده شد

. یافت مشاهده گشتیس که به داخل لگن گسترش میبزرگ پیرامون آپاند
از مایع بد بوي آبسه تخلیه گردید و mL300آپاندیس برداشته شد؛ حدود 

ین قرار داده شدرِد]drain :بیمار به ].ابزاري براي تخلیه مایعات چرکی
هفته بعد از 1درین . رار گرفتـرتاپنم تحت درمان قاهفته با2دت ـم
ا، ـهع آبسه دست کم شش گونه از باکتريـکشت مای. اشته شدراحی بردـج

، )12فصل (، باکتروئیدس فراژیلیس )15فصل (از جمله اشریشیاکولی 
میکروبیوتاي نرمال دستگاه (ها و انتروکوکوس،هاي ویریدانساسترپتوکوکوس

. بیمار بدون رویداد مهمی بهبود یافت. را آشکار ساخت) گوارش

توضیح 
سه داخل و تشکیل آب) التهاب صفاق(تظاهر اولیه معمول براي پریتونیت درد 

شکمی ءي احشاو شدت درد با بیماري اولیهتعیین موقعیت . شکمی است

میکروب شناسی پزشکی 974



بخش (سوراخ شدن یک زخم معده به سرعت به درد اپیگاستریک . ارتباط دارد
سر شود که با نشت محتویات معده، سریعاً در سرتامنجر می) فوقانی شکم

زرگ ـروده برتیکولِا دیوِـپاره شدن آپاندیس ی. دـیابشکم گسترش می
بع تحتانی راست یا چپ را ایجاد رتر سیگموئید اغلب به ترتیب درد موضعی

استفراغ،،تهوع. کند، که با پریتونیت و تشکیل آبسه کانونی همراه استمی
. و تب با درد همراه هستند،اشتهاییبی

هاي نشت حاد محتویات روده به داخل شکم دو مرحله را و نشانهعلائم 
نخستین مرحله پریتونیت با درد حاد مرتبط با عفونت ناشی از . گیرندمیدر بر

این مرحله در؛هوازي اختیاري استهاي بیاشریشیاکولی و سایر باکتري
ر ـبا میزان مرگ و می،ان نشودـافتد و چنانچه درمروز اول اتفاق می2-1

باشد که با عفونت ناشی از مرحله دوم تشکیل آبسه می. بالایی همراه است
. هوازي اجباري ارتباط داردهاي بیباکتروئیدز فراژیلیس و سایر باکتري
سفتی شکم و  درد منتشر یا موضعی ،حادمعاینه جسمی در جریان مرحله

پارا(رك روده ـساع شکم و از دست رفتن تحات،پس از آن.دهدرا نشان می
. دهدرخ می) روده] فلجی[انسداد غیر مکانیکی لیتیک ایلئوس؛

دهند هایی که میکروبیوتاي نرمال دستگاه گوارش را تشکیل میباکتري
:ي مرتبط با پارگی روده هستنداهعوامل پریتیونیت حاد و آبسه) 10فصل (

ا، ـهاي، انتروکوکوساي گرم منفی رودهـهر باسیلـاکولی و سایـاشریشی
هاي باکتروئیداز فراژیلیس و سایر باسیلهاي ویریدانس،استرپتوکوکوس
هوازي از هاي گرم مثبت بیها و باسیلهوازي و کوکوسگرم منفی بی

. گونه هاي متعدد
تعیین حدت و هاي اولیه مهم در تشخیص، تاریخچه و معاینه جسمی گام

هاي نظیر شمارش گلبول، هاي آزمایشگاهیآزمون. موقعیت مشکل هستند
هایی دهند یا به نفی بیماري، نتایج غیر طبیعی غیر اختصاصی را ثمر میسفید

از Xهاي پرتو فیلم. کنندنظیر پانکراتیت، براي مثال در این مورد، کمک می
مندي هستند و ممکن است بسیار سودصیهاي تشخیشکم کمک کننده

اطلاعات . هاي بزرگ و کوچک نشان دهندتجمعات گاز و مایع را در روده
اسکن به CTقطعی بیشتري که اختلالات کانونی را نشان دهند، با استفاده از 

هنگامی که مایع وجود داشته باشد، مکش با سوزن و کشت . آینددست می
. ندکاي را معین نمید بیماري زمینهناما رو،دهدتشخیص عفونت را نتیجه می

،    جراحی ممکن است براي دستیابی به تشخیص قطعی ضروري باشد
روند بیماري . سازددر حالی که همزمان گامی قطعی در درمان را فراهم می

تواند اصلاح گردد و نظیر قانقاریاي روده یا پارگی آپاندیس می،ايزمینه
هایی شرایطی که در آن بخش: قانقاریاي روده[ه شود عفونت موضعی برداشت

هاي ضد میکروبی دارو. ]میرندمین اکسیژن را از دست داده و میأاز روده ت
ها ممکن است یک عامل فعال انتخاب دارو. هستندیدرمان کمکی مهم

ها و ، یک عامل فعال علیه انتروکوکوسانتریکهاي گرم منفی علیه باسیل

هوازي که به هاي گرم منفی بیها و یک عامل علیه باسیلاسترپتوکوکوس
هاي دارویی توصیف بسیاري از رژیم. را شامل شود،اندمقاومGسیلین پنی
. سیلین و مترونیدازول استیک رژیم مشتمل بر جنتامایسین، آمپی؛اندهشد

ي اخیراً جایگزین شده گانهتازوباکتام و ارتاپنم رژیم دارویی سه/ پیپراسیلین 
. باشدمی

گاستروانتریت :7مورد 
6-12به دلیل اسهال و تب با شروع آن از چهار نفر از اعضاي یک خانواده

سال، و 24سال، مادر 28پدر . ساعت قبل، به بیمارستان مراجعه کردند
این خانواده یک وعده غذایی قبل،روز دو . سال سن داشتند4و 6کودکان 

و چیپس تهیه ،چرخ کرده، حبوباتتشامل سالاد سبزیجات مخلوط، گوش
یک کودك دیگر در خانواده . را خوردندپاركشده توسط شخص دیگري در 

36تقریباً . سال سن داشت، این وعده غذایی را نخورد و بیمار نشد8که 
شکمی، تب و اسهال آبکی هاي کودکان به درد،ساعت بعد از مصرف غذا

شته پایدار ماندند و هر دو کودكساعت گذ12این علائم براي . دچار شدند
ساعت زودتر به علائم 8و 6والدین آنها . به اسهال خونی دچار گردیدند

. نبوداما در مدفوع آنها خون قابل مشاهده ،مشابه دچار گشتند
.اندمشابه مبتلا شدههايیبیمارن اظهار داشتند که چند نفر دیگر بهیدوال

هاي بالینی ویژگی
C°38و والدین C°5/39 -39در معاینه جسمی، کودکان درجه حرارت 

برخوردار بوده و به شدت ) ضربان قلب سریع(همگی از تاکی کاردي . داشتند
دچار کم (رسید هر دو کودك دهیدراته به نظر می. رسیدندبیمار به نظر می

.اندشده) آبی
درصد 55- 76با بود،μL16,000-12,000هاي سفید بینشمار گلبول

. هاي سفید متعدد مشاهده گردیدمدفوع گلبولمرطوبدر لام . PMNسلول
متعاقباً کشت مدفوع از هر بیمار. مدفوع کودکان به شدت خونی و مخاطی بود

. را رشد داد) 15فصل (شیگلا فلکسنري 

درمان 
مایعات داخل وریدي و به آنها هر دو کودك به بیمارستان منتقل شدند و 

والدین به صورت سرپایی، با مایعات خوراکی و سیپرو. سیلین داده شدآمپی
همگی آنها بدون رویداد مهمی بهبود . فلوکساسین خوراکی درمان شدند

.شخص تهیه کننده غذا را مسؤل شیوع دانستپیگیري بهداشت . یافتند

توضیح
اي بالینی اصلی در ـهو تب یافته،اسهال،راغ، درد شکمیـوع، استفـته

ولوژیک و اینکه سم زا تیعلائم غالب به عامل ا. شی هستندهاي گوارعفونت
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ها در مواد هنگامی که توکسین. است بستگی دارند،یا هر دو،یا تهاجمی
براي مثال، . اندراهغذایی ایجاد شوند، آنها اغلب با تهوع و استفراغ هم

) 11فصل (وس ـو باسیلوس سرئ) 13فصل (وس ـاستافیلوکوکوس اورئ
و به میزان کمتر –کنند؛ تهوع و استفراغ ها را در غذا تولید میانتروتوکسین

هایی ارگانیسم. دهندچند ساعت بعد از مصرف مواد غذایی رخ می–اسهال 
) نزدیک(بر روده کوچک پروکسیمال ،نمایندمیها را تولید که انتروتوکسین

انترومانند اشریشیاکولیِ(شوند و باعث بروز اسهال آبکی میهاثر نهاد
ها، عواملی نظیر روتاویروس. ])17فصل [ویبریوکلرا ، ]15فصل [توکسیژنیک 

از طریق مکانیسم ) 46فصل (لامبلیا ژیاردیاو،)37فصل (ویروسنوروالک
اي ـهباکتري. کنندایجاد میرا اط، اسهال آبکیـتخریب مخریک یا ـتح

به سان این مورد، به ،روده را آلوده ساخته و،تهاجمی یا تولید کننده توکسین
اط، تب و کم آبی ـراه خون و مخـرر، اغلب به همـدرد شکمی، اسهال مک

) ونیـال خـاسه(ا به دیسانتري ـهروه از علائم و نشانهـاین گ.انجامندمی
سالمونلا : شوند، عبارتند از هایی که موجب دیسانتري میارگانیسم. اندموسوم

، اشریشیاکولی )17فصل (ژژونی هاي متعدد، شیگلا، کمپیلوباکتراز سروتایپ
فصل (، و انتامبا هیستولیتیکا)11فصل (انترواینوازیو، کلستریدیوم دیفیسیل 

و ،کننده حیات است که با تب، سردرداي یک عفونت تهدیدتب روده). 46
و ) (15فصل (تایفی ردد؛ سالمونلاـگعلائم متغییر شکمی مشخص می

رسینیا ـیو) سالمونلا کلراسوئیس، و A ،Bی تایفنین سالمونلا پاراـهمچ
واملی که ـع. شونداي میتب رودهایجـاد باعث ) 19فصل (انتروکولیتیکا 

هاي گوارشی تهاجمی و ی از توکسین، و عفونتناشگاستروانتریتمعمولاً
. اندذکر گردیده48- 4کنند، در جدول تهاجمی را ایجاد میغیر

هاي در حال اند، به خصوص در کشورهاي گوارشی بسیار شایععفونت
. ر مرتبط در نوزدان و کودکان بالا استیتوسعه، که در آنها میزان مرگ و م

ه تجهیزات ـمناسب و ارائبسترسازي بهداشت باپیشگیري بهداشت عمومی 
.از بیشترین اهمیت برخوردار است،تأمین آب و مواد غذایی بهداشتی

ونواسییمکشت مدفوع یا اباعامل مسبب ،درصد اندکی از موارددر تنها 
اجراي پنل هاي گسترده تقویت اسید نوکلئیک با احتمالاً . گردداثبات می

حساسیت افزایش یافته که می توانند به طور همزمان عفونت هاي باکتریایی، 
بعضی از .ویروسی، و تک یاخته اي را بشناسند، این موضوع را تغییر می دهد

را شناسایی ) 15فصل (EPECو ETECنظیـر این پنل ها پاتوژن هایی 
یافتن گلبول هاي سفید در .ورد نظـر نیستندن مـطور روتیکنند که بهمی 

اد بر عفونت با یک پاتوژن تهاجمی ـاً پیشنهـرطوب مدفوع قویـلام هاي م
موارد غیر عفونی کولیت نظیر بیماري در همچنین می دهد، اما می تواند
.التهابی روده دیده شود

ن ـتریمهم،و کودکانبه ویژه در نوزادان،حفظ آب بدن به میزان کافی
اي اي ضد میکروبی در درمان تب رودهـهدارو. باشدان میـجنبه از درم

و ویبریوکمپیلوباکتر، هاي شیگلا،و کاستن از دوره علائم در عفونت) حصبه(
م و دفع مدفوعی سالمونلا ـرا لازم هستند، اما باعث طولانی شدن علائـکل

. شوندمی
ترین اي براي عفونت ناشی از روتاروویروسها، شایعاختصاصیهیچ درمان 
اگرچه یک واکسن به منظور پیشگیري در دسترس ،وجود نداردعوامل اسهال،

.است

.شوندعواملی که معمولاً موجب گاستروانتریت می. 48- 4جدول 

ارگانیسم
دوره کمون 

فصلهاي بالینیویژگیزاییبیمارياپیدمیولوژيهاعلائم و نشانهمعمول

استافیلوکوکوس 
اورئوس 

ساعت 8-1
18به ندرت تا (

)ساعت
تهوع و استفراغ 

ها در استافیلوکوکوس
لبنیات، و سایر گوشت،

مواد عذایی رشد کرده 
و انتروتوکسین تولید 

.کنندمی

انتروتوکسین بر روي 
روده هایی در گیرنده

عمل نموده که پالس 
را به مراکز مدولا ) تکانه(
که استفراغ را در ) مغزي(

منتقل ،کنترل دارند
. سازندمی

بسیار شایع، شروع ناگهانی،
ساعت،24استفراغ شدید تا 
. ساعت24- 48بهبود عادي در 

. دهداز خوردن غذا رخ می
هیچ درمانی به جز معمولاً

ها ترولیتبازگردانی مایعات و الک
.لازم نیست

13

ساعت 2-16باسیلوس سرئوس 
استفراغ و 

اسهال 

ي شدهبرنج پخته
دوباه حرارت دیده ناقل 

شایع است 

انتروتوکسین شکل 
گرفته در مواد غذایی یا 
روده از رشد باسیلوس 

سرئوس 

ساعت،2-8با دوره کمون 
با دوره کمون . استفراغعمدتاً

اسهال ساعت، عمدتا16-8ً

11

کلستریدیوم 
اسهال آبکی ساعت 8-16پرفرینجنس 

کلستریدیوم ها در 
هاي گوشتی غذا

انتروتوکسین تولید شده 
در طی اسپورزایی در 

شروع ناگهانی اسهال شدید، گاه 
11بدون بهبود معمولاً. استفراغ
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دوباره گرم شده رشد 
خوردن تعداد . کنندمی
دي کلستریدیوم ازی

باعث ترشح بیش از روده،
. شودحد می

تعداد زیادي . روز1-4درمان در 
کلستریدیوم در کشت از غذا و 

مدفوع بیماران 

کلستریدیوم 
فلج 18-24بوتولینوم 

کلستریدیوم بوتولینوم 
هوازي هاي بیدر غذا
کرده و توکسین رشد 

. کندتولید می

توکسین جذب شده از 
روده استیل کولین را در 

محل اتصال عصبی 
.کندعضلانی بلوکه می

دوبینی، اختلال در بلع، اختلال 
. دشواري در تنفسدر صورت،

درمان به حمایت تنفسی و آنتی 
تشخیص . توکسین نیازمند است

با یافتن توکسین در خون یا 
. شودمیییدأمدفوع ت

11

اشریشیاکولی 
؛انتروتوکسیژنیک(

ETEC(72-24 اسهال آبکی ساعت
عاملترینشایع

» اسهال مسافرتی«

ETEC در روده
هاي حساس انتروتوکسین

و مقاوم ) HL(به حرارت 
را تولید ) HS(به حرارت 

aهاتوکسین. کندمی

باعث ترشح بیش از حد 
. شونددر روده کوچک می

؛شروع ناگهانی اسهالمعمولاً
هاي عفونت. به ندرت استفراغ 
در بالغین . جدي در نوزادان

روز خود محدود 1- 3در معمولاً
. شونده است

9،
15

اشریشیاکولی 
؛انترواینوازیو(

EIEC(
هاي گهگاهی از شیوعاسهال خونی ساعت 72-48

اسهال خونی؛ عامل 
نادر عفونت 
اسپورادیک 

تهاجم التهابی به مخاط 
روده بزرگ؛ شبیه به 

با شیگلا EIEC. شیگلوز
از نزدیک خویشاوند 

. است

اسهال خونی حاد همراه با 
حالی، سردرد، تب بالا، و بی

درد شکمی بیماري شدید در 
حضور .تغذیهکودکان دچار سوء

گلبول سفید در مدفوع 

9،
15

اشریشیاکولی 
تولید کننده (

؛توکسین شیگا
STEC(

اسهال آبکی،ساعت 72-24
خونی 

اسهال خونی مرتبط با 
هاي نادرست همبرگر

پخته شده در 
هاي رستوران

فود- فست

STECهاي توکسین
شبه شیگا را تولید 

اغلب سروتایپ . کندمی
O157:H7

کولیت عامل اسهال خونی،
هموراژیک و اکثر موارد سندرم 

کشت . کاورمی-همولیتیک 
مدفوع براي اشریشیاکولیِ
ینگسوربیتول منفی و سروتایپ

ها براي ها با آنتی سرمجدا شده
O157:H7 .ها سایر سروتایپ

سطه تولید ممکن است به وا
آنزیم، با استفاده از آنزیم 

ها که حاوي ایمونواسی
هاي هاي ضد توکسینباديآنتی

مورد شناسایی شبه شیگا هستند،
. قرار گیرند

9،
15

اشریشیاکولی 
انتروپاتوژنیک (

EPEC(
اسهال آبکی شروع آهسته 

عامل شایع اسهال در 
هاي نوزادان در کشور

به طور . توسعهدر حال 
کلاسیک، عامل 

اسهال اپیدمیک در 
هاي نگهداري مکان

نوزادان با میزان مرگ 
و میر بالا؛ اکنون در 

EPECهاي به سلول
اپیتلیال مخاطی اتصال 
یافته و موجب تغییرات 

شود؛ سیتواسکلتی می
ها ممکن است به سلول

که ایندر. هجوم ببرد
نت و رِدهانترواَ
گاتیو است و گرِانترواَ

روز همراه 3- 6شروع آهسته طی 
حالی، تغذیه ضعیف، و با بی

روز طول 5- 15معمولاً. اسهال
کم آبی بدن، عدم . کشدمی

و سایر عوارض ، توازن الکترولیتی
. ممکن است به مرگ منجر گردد

درمان ضد میکروبی 
. باشدمهم می

9 ،
15
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هاي توسعه کشور
کمتر شایع ،یافته
. است

شود باعث بروز اسهال می
ها از دیگر اشریشیاکولی

. باشدمتفاوت می

ویبریو 
اسهال آبکی ساعت 6-96همولیتیکوس پارا

ها در ارگانیسم
هاي دریایی و در غذا

روده رشد کرده و 
کنند توکسین تولید می
یا به روده هجوم 

. برندمی

توکسین سبب ترشح 
شود؛بیش از حد می

ها اپیتلیوم را مورد ویبریو
دهند؛ هجوم قرار می

مدفوع ممکن است خونی 
. باشد

شروع ناگهانی اسهال در 
هاي مصرف کننده مواد گروه

به ویژه خرچنگ غذایی یکسان،
بهبود . هاي دریاییو سایر غذا

روز کامل 1- 3در معمولاً
کشت از غذا و مدفوع . شودمی
. ت استمثب

17

اسهال آبکی ساعت 24-72کلرا ویبریو
ها در روده ارگانیسم

رشد کرده و توکسین 
.کنندتولید می

در روده aتوکسین
کوچک سبب ترشح بیش 

دوز . شوداز حد می
105عفونت زا بیشتر از 

.ارگانیسم است

شروع ناگهانی اسهال مایع در 
جایگزینی سریع . نواحی اندمیک

ها به طور مایعات و الکترولیت
داخل وریدي یا خوراکی لازم 

کشت مدفوع مثبت . است
هاي انتخابی باشد؛ از محیطمی

. شوداستفاده می

9،
18

هاي شیگلا گونه
اسهال خونی ساعت 24-72)موارد خفیف(

ها در ارگانیسم
اپیتیلیوم سطحی روده 

. کنندشد میر

ها به ارگانیسم
هاي اپیتلیال هجوم سلول

برند؛ خون، مخاط و می
PMN ها در مدفوع

. حضور دارند
دوز عفونت زا کمتر از 

. ارگانیسم است103

شروع ناگهانی اسهال؛ ممکن 
است مدفوع حاوي خون و چرك 

هاي شکمی و درد. باشد
. توانند رخ دهندحالی میبی

سفید در مدفوع هاي گلبول
کشت مدفوع مثبت . حضور دارند

اغلب خفیف و خود محدود . است
بازگردانی . باشدشونده می

.مایعات لازم است

15

شیگلا دیسانتري 
1نوع 

)باسیل شیگا(
اسهال خونی ساعت 72-24

هاي در حال در کشور
توسعه شیوع ایجاد 

. کندمی

سایتوتوکسین و 
نوروتوکسین تولید

نماید می

اسهال خونی شدید در کودکان در 
هاي در حال توسعه؛ کشور

. میزان مرگ و میر بالا است
.در آمریکا، نادر

15

هاي گونه
اسهال خونی ساعت 8-48سالمونلا 

ها در روده ارگانیسم
. نمایندرشد می

.کنندسم تولید نمی

با عفونت سطحی روده،
. تهاجم اندك
زا بیشتر از دوز عفونت

. ارگانیسم است105

شروع تدریجی یا ناگهانی اسهال 
هاي حضور گلبول. و تب خفیف

حضور . سفید در مدفوع
. هاي سفید در مدفوعگلبول

داروي . کشت مدفوع مثبت است
ضد میکروبی لازم نیست مگر به 
هنگام مشکوك بودن به بیماري 

منتشره یا زمانی که سیستم 
. استبه خطر افتادهایمنی بیمار 

حالت حاملی طولانی مدت نادر 
.باشدمی

15
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سالمونلا تایفی 
سالمونلا (

؛ Bو Aتایفی پارا
سالمونلا 

)کلراسوئیس
اي تب رودهروز 14-10

ها تنها مخزن انسان
براي سالمونلا تایفی 

. هستند

به مخاط روده هجوم 
ها در برده و در ماکروفاژ

هاي لنفاوي فولیکول
؛یابدروده تکثیر می

به غدد لنفاوي مزانتریک 
به خون وارد و ،راه یافته

. شودمنتشر می

حالی، شروع آهسته بی
و درد عضلانی،،اشتهاییبی

؛ي بالا، تب تخفیف یابندهسردرد
ممکن است یبوست یا اسهال 

بزرگ شدن . وجود داشته باشد
. از بیماران% 50کبد و طحال در 

تشخیص به واسطه کشت 
مدفوع سالمونلا تایفی از خون،

.هایا دیگر جایگاه
. استدرمان آنتی بیوتیکی مهم 

15

یرسینیا 
ايهتب رودروز 4-7کولیتیکاوانتر

- انتقال مدفوعی 
منتقل شونده از .دهانی
حیوانات آلوده . راه غذا

. شوندمی

گاستروانتریت یا 
.مزانتریک آدنیت

.گاه باکتریمی
.گاه تولید توکسین

اسهال، تب، درد شکمی شدید،
PMN ها و خون در مدفوع؛

پلی آرتریت، اریتما نودوزوم، به 
مدفوع پیش از .ویژه در کودکان

نگهداري C°4در دماي کشت،
. شودمی

19

کلستریدیوم 
دیفیسیل 

چند روز یا چند 
هفته پس از 
درمان آنتی 

بیوتیکی 
اسهال خونی 

کولیت غشاي کاذب 
مرتبط با آنتی بیوتیک 

توکسین (انتروتوکسین 
A ( و سایتوتوکسین
سازد را می) Bتوکسین (

که موجب اسهال و 
نکروز سلول اپیتلیال 

.دشومی

شروع ناگهانی اسهال خونی و 
. حضور توکسین در مدفوع.تب

چند روز یا چند بیمار معمولاً
هفته قبل آنتی بیوتیک دریافت 

. کرده است

11

اسهال خونی روز 2-10کمپیلوباکتر ژژونی 

د عفونت با خوردن موا
غذایی و از طریق 

. حیوانات خانگی
ها در روده ارگانیسم

.کنندکوچک رشد می

. تهاجم به غشاي مخاطی
توکسین نامشخص یدتول

. است

خون و ها، PMNتب، اسهال 
به ویژه در تازه در مدفوع،

خود محدود معمولاً.کودکان
براي کشت در دماي .شونده

C°42هاي خاص نیاز به محیط
روز 5-8در بیماران معمولاً. است

. یابندبهبود می

17

ساعت 48-96روتاویروس 
اسهال آبکی، 
استفراغ، تب 

خفیف 

ویروس عامل اصلی 
بیماري اسهال در 

نوزادان و کودکان در 
. سراسر جهان است

باعث تغییرات 
هیستوپاتولوژیک در 

هاي مخاطی روده سلول
.شودمی

قبل از تب و استفراغ معمولاً
ناراحتی شکمی و اسهال رخ 

مرگ در نوزدان در . دهندمی
هاي در حال توسعه به کشور

م آبی بدن و عدم توازن دنبال ک
دوره معمول. استالکترولیت

تشخیص با . باشدروز می9-3
شناسایی آنتی ژن روتاویروس در 

ایمونواسی انجام مدفوع به کمک
.پذیردمی

37

، اسهال آبکیساعت 24-48نوروویروس 
استفراغ

عامل اصلی اسهال 
اپیدمیک به ویژه در 

هاي بسته مانند محیط

باعث تغییرات 
هیستوپاتولوژیک نظیر 

شدن نوك ضخیم

شروع ناگهانی درد شکمی و به 
. استفراغ و اسهالدنبال آن تهوع ،

تب خفیف ممکن است رخ دهد، 
37
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هاي مسافرتی؛ کشتی
میزان حمله ثانویه بالا 

. است

ها در مخاط میکروویلی
.شودروده می

، درد عضلانی و سردرد حالیبی
2-3دوره معمول . وجود دارند

باتشخیص . باشدروز می
RT-PCR

اسهال آبکی هفته 1-2ژیاردیا لامبلیا 

ترین انگل شایع
اي شناخته شده روده
در شایعپاتوژنی . است
هاي اسهال شیوع

منتقل شونده از راه 
.آب

هم کنش انگل با بر
هاي مخاطی و سلول

پاسخ ایمنی بیمار پیچیده 
بوده و به طور ضعیف 

. درك شده است

هفته خود محدود 1- 3اسهال در 
شونده است؛ علائم مزمن اسهال 

جذب و کاهش متناوب، سوء 
ماه طول 6ممکن است ،وزن

تشخیص با یافتن .  بکشد
ها در ها یا کیستتروفوزئیت

، یا از ات دوازدههمدفوع یا محتوی
طریق شناسایی آنتی ژن ژیاردیا 

لامبلیا در مدفوع به کمک 
.پذیردایمونواسی انجام می

46

انتامبا 
هیستولیتیکا

،شروع تدریجی
اسهال خونی هفته 3-1

ترین شیوع در بالا
لهاي در حاکشور

از جمعیت % 10توسعه؛ 
جهان ممکن است 

. آلوده باشند

به مخاط روده بزرگ 
ها، هجوم برده و سلول

هاي از جمله گلبول
.کندسفید را لیز می

کاهش وزن،، درد شکمی،اسهال
تواند به می. و تب شایع هستند

از جمله کولیت ،عوارض بسیاري
و ،آسا، ایجاد سوراخبرق

تشخیص با . آبسه کبد منجر شود
ها ها یا کیستیافتن تروفوزئیت

.پذیرددر مدفوع انجام می

46

a. کلراتوکسین و توکسین حساس به حرارت اشریشیاکولی فعالیت آدنیل سیکلاز را تحریک نموده بر غلظتcAMPترشح کلر و آب و و به افزایند،در روده می
. انجامداي را فعال ساخته و به ترشح بیش از حد میشیاکولی گوانیلیل سیکلاز رودهیتوکسین مقاوم به حرارت اشر. شوندکاهش بازجذب سدیم منجر می

دستگاه ادراري
ي مثانه عفونت حاد ساده:8مورد 

روزه از افزایش تکرار ادرار همراه با فوریت و 2سابقهیک ساله با 21یک زن 
ادرار او به . سوزش ادرار به خدمات بهداشتی دانشجو در دانشگاه مراجعه نمود

اي از عفونت او هیچ سابقه. ساعت صورتی رنگ یا خونی بوده است12مدت 
این بیمار اخیراً از نظر جنسی فعال بوده و از . قبلی دستگاه ادراري نداشت

. کش استفاده کرده استاسپرم

هاي بالینی ویژگی
ون ـو فشار خ،min/18تنفس ،min/105نبض ،C°5/37رارت ـدرجه ح

mm Hg70/105بود.
طبیعی درد خفیف به هنگام لمس ناحیه در معاینه جسمی، تنها یافته غیر

. بود) بالاي استخوان شرمگاهی(سوپراپوبیک 

هاي آزمایشگاهی یافته
اـاي سفید تـهزایش اندك در شمار گلبولـاي آزمایشگاهی افـهآزمون

μL /13,000 66را نشان دادند؛ %PMN ، نیتروژن . همچنین بالا بودکه

. هاي سرم طبیعی بودندکراتینین و گلوکز سرم، و الکترولیتاوره خون ،
گلبول رسوب ادرار حاوي تعداد بسیار زیادي گلبول سفید، تعداد محدودي 

. قرمز و تعداد زیادي باکتري بود که عفونت دستگاه ادراري را مطرح ساخت
ارزش تشخیصی براي عفونت (اشریشیاکولی mL/CFU105کشت، بیش از 

ام ـروبی انجـهاي حساسیت ضد میکونـآزم. را ثمر داد) اه ادراريـدستگ
. نگرفتند

درمان 
. سولفامتوکسازول درمان شد/ روز مصرف خوراکی تري متوپریم 3بیمار با 

توضیح 
. ادامه را ببینید

عفونت پیچیده دستگاه ادراري :9مورد 
به تب ي پروستات،روز پس از برداشت غده بزرگ شده3ساله 67یک مرد 

دو هفته قبل از آن، او انسداد ادراري با احتباس ثانویه به . و شوك دچار گردید
پروستات تشخیص ) بزرگ شدن بیش از حد(بزرگ شدن داشت؛ هیپوتروفی 

میکروب شناسی پزشکی 980



به دنبال جراحی، یک سوند ادراري . سوند ادراري مثانه لازم بود. داده شده بود
،دو روز بعد از جراحی. رفتگیک سیستم تخلیه در محل قرار مثانه متصل به 

. او گیج شد و لرز داشت،روز سوم پس از عمل؛دچار شدC°38بیمار به تب 

هاي بالینی ویژگی
ون ـو فشار خmin/24، تنفسmin/120، نبض C°39رارت ـدرجه ح

mm Hg40/90بود .
. اما نسبت به زمان و مکان گیج بود،دانستدر معاینه، بیمار نام خود را می

بر روي ناحیه کلیه چپ درد خفیف . و شکم وي طبیعی بودند،هاریهقلب،
)با آنهاهاي مفصل شدهاي سینهها و مهرهمربوط به دنده(رال بِرتکاستووِ

.وجود داشت

هاي آزمایشگاهی یافته
بیعی را نشان دادند، اما هماتوکریت و هموگلوبین ط،هاي آزمایشگاهیآزمون

به طور قابل (PMN% 85بود؛ μL/18,000شمار گلبول سفید بالا، تا 
و ز سرم،ـ، گلوککراتینین سرم،ونـروژن اوره خـنیت. بود) هی بالاـتوج

ادرار با استفاده از یک سوزن و سرنگ از . هاي سرم طبیعی بودندالکترولیت
رسوب ادرار حاوي تعداد بسیار زیادي گلبول سفید، تعداد . سوند به دست آمد

اندکی گلبول قرمز، و تعداد زیادي باکتري بود که عفونت دستگاه ادراري را 
) 15فصل (اشریشیاکولی mL/CFU105بیش از کشت ادرار . مطرح ساخت
ون نیز ـکشت خ. ردـکیید میأه تشخیص عفونت ادراري را تـرا ثمر داد ک

حساس، اما در هاي نسل سومکه به سفالوسپورین،را نتیجه داداشریشیاکولی 
سولفامتوکسازول -و تري متوپریم فلئوروکوئینولون ها، ،جنتامایسینبرابر

.مقاوم بود

رمان و دوره بیمارستان د
بر پایه درد کاستوورتبرال . مرتبط با سوند مثانه داشتادراريِبیمار عفونت 

او همچنین باکتریمی ثانویه همراه . احتمال داده شد که کلیه چپ درگیر است
ی گرم منفی و شوك نامیده که گاهی اوقات سپتی سم(با شوك داشت 

بیمار با مایعات داخل وریدي و آنتی بیوتیک تحت درمان قرار گرفت .)شودمی
جدا اشریشیاکولی از سایر بیماران در بیمارستان، همان سویه از . و بهبود یافت

. دادها را نشان میکه انتشار بیمارستانی باکتري،شد

توضیح 
دستگاه همفقط دستگاه تحتانی یا ممکن است هاي دستگاه ادراري عفونت

) اب مثانهـالته(ت ـسیستی. سازندر ـفوقانی را درگیدستگاه همتحتانی و 
هایی شامل اصطلاحی است که براي توصیف عفونت مثانه با علائم و نشانه

. رود، به کار می8، به سان مورد سوزش ادرار، فوریت براي ادرار، و تکرار ادرار
اصطلاحی است که براي ) التهاب پارانشیم کلیه، کالیکس و لگن(لونفریت یِپی

انی، اغلب با درد پهلو و حساس بودن به توصیف عفونت دستگاه ادراري فوق
ار و تکرار ادرار، به سان و همراه با سوزش ادرار، فوریت براي ادرهنگام لمس،

هایی حاد لونفریت غالباً بیماريیسیستیت و پی. ، مورد استفاده است9مورد 
. دهندهاي عود کننده یا مزمن اغلب رخ میهستند، اما عفونت

از ادرار یا بیشتر mL/CFU105یرفته شده است که به طور کلی پذ
دار است، گرچه بیماران ممکن معنی) حضور باکتري در ادرار(یوري ي باکتر

تر از موان با کـبرخی زنان ج. دون علامت باشندـاست علامت دار یا ب
mL/CFU105ارـر علائم سیستیت دچـه سوزش ادرار و سایـاز ادرار ب
از باسیل گرم منفی ممکن است mL/CFU103شوند؛ در این زنان می

.دار باشدمعنییوريي باکتر
درصد از زنان 1- 3درصد از دختران در سن مدرسه، 1-2در یوريي باکتر

با سن یوري ي باکترشیوع . دارددرصد از زنان باردار شیوع3-8باردار، و غیر
بالاي. شودها تقریباً یکسان میعفونتیابد و نسبت جنس در افزایش می

درصد از مردان یا بیشتر10درصد از زنان یا بیشتر و 20-30سالگی، 70
هاي دستگاه ادراري فوقانی معمولاً در بیماران عفونت. دارندیوري ي باکتر

% 50: دهندواجد سوند، حتی با مراقبت بهینه و سیستم تخلیه بسته، رخ می
فعالیت جنسی . بعد از دو هفته% 100روز و 7-9بعد از % 75روز، 4-5بعد از 

هاي دستگاه ادراري در زنان و استفاده از اسپرم کش خطر ابتلا به عفونت
.دهدجوان افزایش می
اد ـهاي باکتریایی حدرصد از عفونت80- 90) 15فصل (اشریشیاکولی 

سایر . کندزنان جوان ایجاد میرا در) سیستیت(ساده دستگاه ادراري تحتانی
باعث ) 13فصل (و استافیلوکوکوس ساپروفیتیکوس انتریکهاي باکتري

. شوندهاي کشت مثبت مثانه در این گروه از بیماران میبسیاري از عفونت
ي سیستیت است، براي برخی از زنان با سوزش حاد ادرار که پیشنهاد دهنده

هاي انتخابی براي کشت،در این بیماران. دارندها کشت ادرار منفی باکتري
و بررسی براي ) 27فصل (و کلامیدیا تراکوماتیس ) 20فصل (ا گونوره ینیسر

. عفونت هرپس سیملکس باید در نظر گرفته شود
هاي پیچیده دستگاه ادراري فوقانی، در وضعیت اختلاف در عفونت

زا بیشتر از هاي عفونتکتريگذاري مزمن، طیف در باآناتومیکی یا سوند
هاي گرم اشریشیاکولی اغلب حضور دارد، اما سایر باسیل. موارد ساده است

]15فصل [لا، پروتئوس، و انتروباکتر ئمانند کلبسی(ها منفی از بسیاري از گونه
نیز شایع ) هاو استافیلوکوکوسها،، انتروکوکوس]16فصل [ها و پسودوموناد

ها غالباًیاري از موارد، دو یا چند گونه حضور دارند، این باکتريدر بس. هستند
، مانند انددرمان قبلی مقاومباداده شده در ارتباط به عوامل ضد میکروبیِ

در این مورد، بیمار به احتمال زیاد با یک کلون جهانی از. 9وضعیت در مورد 
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آلوده ) 15فصل ESBL)CTX-M15( ،ST131)اشریشیاکولیِ تولید کننده 
.شده بود

اما باشد،دهنده میهاي سفید در ادرار به شدت پیشنهادحضور گلبول
با . هاي باکتریایی دستگاه ادراري فوقانی اختصاصی نیستبراي عفونت

مستقیم با تشخیص نواري بررسی میکروسکوپی رسوب ادرار، یا به طور غیر
به حضور . هاي سفید پی بردور گلبولتوان به حضسفید میستراز گلبولا

هاي قرمز نیز با بررسی میکروسکوپی رسوب ادرار، یا به طور غیرگلبول
حضور (پروتئینوري . توان پی بردمستقیم با تشخیص نواري هموگلوبولین می

ها حضور باکتري. شودنیز با روش نواري تشخیص داده می) پروتئین در ادرار
باکتري یا 105ادرار سانتریفیوژ نشده قویاً پیشنهاد بر ازمآمیزي گردر رنگ

. کندبیشتر در هر میلی لیتر از ادرار می
اي مختلف تأیید ـهشا یکی از روـی ادرار یبا کشت کمیورييباکتر

کشت ادرار ،گیردهایی که غالباً مورد استفاده قرار مییکی از شیوه. شودمی
001/0یا 01/0با استفاده از یک لوپ باکتریولوژیک کالیبره شده براي ارائه 

کنند، شمارش هایی که رشد میآن، تعداد کلنیللیتر است که به دنبامیلی
. شوندمی

هاي به حساس به غلظتحاد ساده معمولاً توسط اشریشیاکولیِسیستیت
هاي هاي مناسب براي درمان عفونتبیوتیکآنتیازآسانی دست یافتنی

،هایی در زنان جواندر چنین عفونت،بنابراین. شودادراري، در ادرار ایجاد می
این . پذیرندها به ندرت انجام میشناسایی قطعی و آزمون حساسیت باکتري

واحدي با دوز اي،هاي محلی یا منطقهتوان بر پایه آنتی بیوگرامموارد را می
روزه از درمان به 3- 5از آنتی بیوتیک مناسب درمان نمود، اما یک دوره 

عوامل معمول مورد استفاده عبارتند .شودتري از عود منجر میمیزان پایین
. سولفامتـوکسازول، نیتروفورانتوئیـن، یا فسفومایسیـن-تـري متـوپریم : از 
عود یا . گرددکی درمان میروز درمان آنتی بیوتی10- 14ا بلونفریت یپی

هایی که علیه هاي پیچیده دستگاه ادراري فوقانی با آنتی بیوتیکعفونت
شوند؛ به بهترین وجه درمان میدهند،زا فعال نشان میهاي عفونتباکتري

روز مناسب 14درمان براي . شناسایی قطعی و آزمون حساسیت لازم است
بیماران مبتلا به . روز انجام شود14-21باید و در صورت وجود عود،باشدمی

هاي پیچیده دستگاه ادراري فوقانی باید براي اختلالات آناتومیک، عفونت
. و غیره مورد ارزیابی قرار گیرند،سنگ

استخوان و بافت نرم 
لیت یاوستئومی: 10مورد 

مزرعه، با ساله به هنگام کار با وسیله نقلیه سه چرخ خود در یک 34یک مرد 
به شکستگی باز استخوان سوم میانی درشت نی افتادن این وسیله بر روي او،

درنگ او به بیمارستان انتقال یافت و بی.و استخوان نازك نی دچار گردید

زخم وي پاکسازي و ضایعات طبیعی از آن برداشته شد . به اتاق عمل برده شد
،ل بستن شکستگی قرار گرفتهصفحات فلزي براي پ. و استخوان تراز گشت

از میان پوست و استخوان نزدیک . و آن را در محل نگه داشتند،تراز شدند
دا شدن وـرار داده شدند تا اجازه از هم جـها قپین،و دور به شکستگی

دو روز بعد، پا متورم و قرمز باقی ماند و به باز شدن . حرکتی پا را بدهندبی
استافیلوکوکوس ها از چرك موجود در زخم،کشت. نیاز پیدا کردزخم جراحی

اما حساس به نافسیلین، را ثمر ،Gسیلین مقاوم به پنی) 13فصل (اورئوس 
روز با نافسیلین داخل وریدي تحت درمان قرار 10بیمار به مدت . دادند

سه هفته بعد چرك از یک منفذ . گرفت، و تورم و قرمزي کاهش یافت
ها دوباره استافیلوکوکوس کشت.در زخم شروع به خارج شدن نمودکوچک

یک مجراي سینوس را به جایگاه ،این منفذفکش. اورئوس را رشد دادند
هم ترازي ضعیف شکستگی را به از پاXفیلم پرتو . شکستگی نشان داد

) التهاب موضعی و مخرب استخوان(لیت یتشخیص، اوستئومی. نمایش گذاشت
رم ـگاه شکستگی از بافت نیاتا ج) ه اتاقل عمل بازگردانده شدیمار ببود، و ب

. ها و صفحات برداشته شدندپین. نکروزه و استخوان مرده پاکسازي شود
. دـحرکت گردیشکستگی با تثبیت خارجی بی. پیوند استخوان انجام گرفت

استافیلوکوکوس اورئوس را رشد ،هاي به دست آمده در جریان جراحیکشت
اه و به دنبال آن با ـم1دي براي ـا نافیسلین داخل وریـبیمار ب. دادند

زخم و . ماه دیگر تحت درمان قرار گرفت3دیکلوکساسیلین خوراکی به مدت 
هیچ مدرکی Xماه در عکس پرتو6پس از .شکستگی به آرامی بهبود یافت

.وجود نداشتیلیت یاز اوستئوم

وضیحت
هاي پاتوژن از یک جایگاه دور به دنبال گسترش خونی باکتريیلیت یاوستئوم

به سان این مورد، با تلقیح مستقیم استخوان و بافت ،از عفونت به استخوان یا
تب و درد در جایگاه عفونت هستند؛ تورم، علائم اولیه،. تواند رخ دهدنرم می

هاي فیزیکی به موقعیت اما یافته،تواند دیده شودقرمزي و گاه ترشح می
ستون فقرات یلیت یاوستئوم،براي مثال. اندآناتومیکی عفونت بسیار وابسته

هاي نرم عفونت بافت(هاي پاراسپینال درد پشت و آبسهممکن است با تب،
خود را نشان دهد؛ عفونت لگن ممکن است به صورت ) پیرامون ستون فقرات

. هنگام حرکت و کاهش دامنه حرکت مشاهده گرددراه با درد به ـتب هم
تواند ها میبه دنبال گسترش خونی باکتريیلیت یاوستئومدر کودکان، شروع 

. تر نمایان شودبسیار ناگهانی باشد، در حالی که در بالغین ممکن است آهسته
اما شود، مزمن یا طولانی مدت در نظر گرفته می،یلیتیاوستئوم،گاهی اوقات

گسترده بوده و تمایز بین حاد و مزمن در بررسی یلیت یاوستئومطیف بالینی 
. مورفولوژیکی بافت ممکن است به وضوح روشن نشودیابالینی 
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دریلیت یاوستئومعامل اصلی ) 13فصل (استافیلوکوکوس اورئوس، 
استافیلوکوکوس اورئوس . است) در کودکان% 90(درصد از موارد 70-60

. کندعفونت را پس از گسترش خونی یا به دنبال تلقیح مستقیم ایجاد می
کسب شونده از جامعه که ،استافیلوکوکوس اورئوس مقاوم به متی سیلین

ی، نتین است، اغلب در ارتباط با عوارض عروقلاو- وسیدین پنتون لکحاوي 
. شودهاي مختلف میگذار بر جایگاهاثرخونی حادیلیت یاوستئومباعث ایجاد 

انتریکهاي گرم منفی و باسیلاز موارد،% 10ها در حدود استرپتوکوکوس
فصل (ها نظیر پسودوموناس آئروژینواز و سایر باکتري) مانند اشریشیاکولی(

کینگه کینگلا. شوندمیلیت ییاوستئومدرصد از موارد موجب 20-30در ) 16
. استسال4زیر ترین عامل مسبب در نوزادان و کودکانشایع) 16فصل (

به ویژه در نیز]21فصل [هاي باکتروئیدز مانند گونه(هوازي هاي بیباکتري
. هاي پا شایع هستندهاي پا در ارتباط با دیابت یا زخماستخوانیلیت یاوستئوم

یلیت یاوستئومتواند با عث ایجاد عفونت در انسان شود، میاي که باهر باکتري
. شودهمراه

نیازمند کشت نمونه به دست آمده در یلیت یاوستئومتشخیص قطعی عامل 
جراحی یا به واسطه مکش از استخوان یا پوشش استخوان از میان بافت نرم 

کشت چرك از منفذ یک سینوس تخلیه شونده یا زخم سطحی . غیرآلوده است
دهد که در استخوان هایی را ثمر میباکتريمعمولاًیلیت یاوستئوممرتبط با 

تب، کاهش وزن، (هاي منتشره علائم و نشانههنگامی که .حضور ندارند
وجود ) هاي سفید، سرعت بالاي رسوب گلبول قرمزافزایش شمار گلبول

.شوندهاي خون اغلب مثبت میداشته باشند، کشت
. انداز جایگاه آلوده منفیXهاي پرتو ، فیلمیلیتیاوستئومدر اوایل دوره 

معمولاً تورم بافت نرم، از ،ظر رادیولوژیکي برجسته از نهاي اولیهیافته
هفته 2- 3وان هستند؛ ـون استخـدست رفتن سطوح بافت، و دمینیرالیزاسی

ان ـوان نمایـپوشش استخالتهابخوردگی استخوان و شواهد ،بعد از شروع
% 90د حدود یبرداري رادیونوکلهاي استخوان با تصویراسکن. گرددمی

و در تعیین ،شوندچند روز پس از شروع مثبت میآنها ظرف. حساس هستند
هاي متعدد عفونت، در صورت وجود، به طور ویژه موقعیت عفونت و جایگاه

ها، انفارکتوس میان شکستگی،هاي استخوانباشند، اگرچه، اسکنسودمند می
، و عفونت )دهدهمچنان که در بیماري سلول داسی شکل رخ می(استخوان 

نیز حساس بوده و به خصوص در تعیین میزان MRIو CT.دنهننمیفرق
. باشنددرگیري بافت نرم مفید می

درمان ضد میکروبی و برداشت ضایعات به کمک جراحی اعمال اصلی در 
درمان ضد میکروبی اختصاصی باید . روندبه شمار مییلیتیاوستئومدرمان 

هاي ت آمده است و آزموناي که به طور صحیح به دسپس از کشت نمونه
هفته یا بیشتر 6- 8و بر اساس نوع عفونت به مدت انتخاب شود،،حساسیت
اي که حضور دارد جراحی باید به منظور برداشت هر استخوان مرده. تداوم یابد

ها حرکت نمودن دست یا پاي آلوده و ثابت کردن شکستگیبی. انجام پذیرد
. دنشومحسوب میهاي مهم درمان از جنبه

قانقاریاي گازي :11مورد 
ساله در حال حرکت با موتورسیکلت جدید خود افتاد و به 22یک مرد 

هاي شدید ران و صدمات کمتر شکستگی باز استخوان ران چپ و پارگی
او به سرعت به . هاي بدن دچار گردیدگسترده بافت نرم در سایر بخش

له به اتاق عمل انتقال پیدا کرد، و در اتاق عملبیمارستان منتقل شد و بلافاص
اي ـهدر زمان ورود، نتایج آزمون. ا پاکسازي شدندـهشکستگی احیا و زخم

ي بلافاصلهدوره. بودdL/g15و هموگلوبولین % 45خون شامل هماتوکریت 
. ساعت بعد، درد در ران پدید آمد24اما،پس از عمل بدون رویداد مهمی بود

. درد و تورم ران به سرعت افزایش یافت. تب برجسته بود

ها و دوره بالینی ویژگی
ون ـ، و فشار خmin/28تنفس ،min/150، نبض C°40رارت ـدرجه ح

mm Hg40/80بود.
به شدت بیمار را نشان داد که دچار شوك و معاینه جسمی، یک مرد جوانِ

. ران چپ به طور قابل توجهی متورم و به هنگام لمس سرد بود. هذیان بود
در نزدیکی محل زخم، نواحی بزرگ خون مردگی وجود داشت و از زخم 

خش در بافت ران احساس صداي خش.شداي خارج میات خونابهـترشح
نیز وجود گاز را در سطوح بافت نشان Xلم پرتو فی. گردید که بیانگر گاز بود

قانقاریاي گازي تشخیص داده شد، و بیمار به منظور برداشت بافت . داد
و % 27در زمان جراحی، هماتوکریت به . نکروزه به اتاق عمل منتقل گردید

اي بود، که ز قهوهـرنگ سرم قرمکاهش یافت؛dL/g11هموگلین به 
هاي کشت. کردهموگلوبولین آزاد در گردش خون حکایت میز با ـاز همولی

کلستریدیوم پرفرینجنس ،به دست آمده در جراحیي هوازي از نمونه بی
بیمار به نارسایی کلیه و قلب دچار شد و . را رشد دادند) 21و 11هاي فصل(
. روز بعد از آسیب درگذشت3

توضیح 
ومی را نشان ـازي کلستریدیـقانقاریاي گک از ـورد کلاسیـیک م11ورد ـم

مانند ،کلستریدیومگونه هايیا گاه سایر(کلستریدیوم پرفرینجنس . دهدمی
م ناشی از ـاز محیط به زخ) کلستریدیوم سپتیکوم و کلستریدیوم هیستولیتیکوم

به بحث گذارده 21و 11هاي ها در فصلکلستریدیوم؛شودآسیب تلقیح می
هوازي مناسب بیی یک محیطجوجود بافت نکروزه و اجسام خار. دانشده

پس از یک دوره کمونِ. سازدها را فراهم میبراي تکثیر این ارگانیسم
شروع حاد درد، که به سرعت ،ساعت8- 12روز اما گاهی تنها 2- 3معمولاً
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زخم . همراه با شوك و هذیان وجود دارد،شودبر شدت آن افزوده می
صداي .دهداي را نشان میو ترشحات خونابهحساسیت به لمس، تورم،

م ـوست نزدیک به زخـپ. شودام لمس اغلب شنیده میـخش به هنگخش
هایی مملو از مایع در شود، و تاولرنگ میکم رنگ است اما به سرعت بی

. شوندنواحی پوست از نکروز سیاه نمایان می.گیرندپوست اطراف شکل می
. در موارد شدید، پیشرفت سریع وجود دارد

در بیماران نظیر این مورد، رنگ آمیزي گرم روي مایع برداشت شده از 
هاي گرم مثبت بزرگ با ، باسیلبافتازمکش شدهمایع یک تاول یا روي 

ه بسیار مطرح کننده عفونت دهد کهاي داراي لبه ضخیم را نشان میانتها
یید أهوازي تکشت بی. نادر هستندPMNگلبول سفید . کلستریدیومی است

تشخیص افتراقی گازي کلستریدیومی . کندآزمایشگاهی قطعی را فراهم می
ي هوازي، میونکروز نکروز دهندهمیونکروز استرپتوکوکی بی:عبارت است

اظ بالینی ـاي به لحـهاین بیماري. سینرژیستیک و فسیئیت نکروز دهنده
،هاي مناسبآمیزي گرم و کشت نمونهتوان به واسطه رنگهمپوشان را می

.از قانقاریاي گازي کلستریدیومی متمایز ساخت
. دهندهاي پوششی نشان میاز جایگاه آلوده گاز را در لایهXهاي پرتوفیلم
. دنشوکریت پایین را شامل میهماتو،هاي آزمایشگاهی غیر طبیعیآزمون

هموگلوبولین ممکن است پایین یا حتی هنگامی که هماتوکریت پایین است،
طبیعی باشد که با همولیز و هموگلوبولین در گردش خون آزاد از سلول سازگار 

. وسیتوز معمولاً وجود داردلک. است

درمان
لوده به عنوان هاي مرده و آعمل جراحی گسترده با حذف تمامی بافت

آنتی بیوتیک انتخابی Gپنی سیلین . یک روش نجات بخش ضروري است
) هایپرباریک(اکسیژن پر فشار .کندآنتی توکسین هیچ کمکی نمی. باشدمی

.زات مناسب دارند، استفاده شودـربه و تجهیـزي که تجـمی تواند در مراک
نارسایی کلیه و سایر ،به هنگام وجود شوك و همگلوبین آزاد در گردش خون

. آگهی ضعیف استعوارض شایع بوده و پیش

هاي منتقل شونده جنسی بیماري
التهاب غشاي مخاطی (ت رویسی، اندوس)التهاب پیشابراه(تریت اورِ: 12مورد 

و بیماري التهابی لگن ،)دهانه رحم
واژنی روز گذشته و ترشحات2ساله به دلیل درد تحتانی شکم از 19یک زن 

روز قبل از آخرین روز دوره قاعدگی دیده شد، به 4مایل به زرد که نخست 
. مقاربت داشتروز پیش از مراجعه،10این بیمار . درمانگاه مراجعه نمود

هاي بالینی ویژگی
معاینه جسمی،. بود؛ سایر علائم حیاتی طبیعی بودندC°5/37درجه حرارت 

حساسیت به . را از دهانه رحم نشان دادترشح مخاطی چرکی مایل به زرد

حرکت ،بررسی دو دستی لگن. لمس در قسمت تحتانی شکم وجود داشت
در سمت چپ ) زوائد رحم(ها کسگردن رحم را نشان داد و حساسیت آدن

. تر بودنسبت به سمت راست شدید

هاي آزمایشگاهی یافته
و هم کلامیدیا ) 20فصل (گونوره آزمون تقویت اسید نوکلئیک که هم نیسریا

ي سوآب گردن دهد، بر روي نمونهرا تشخیص می) 27فصل (تراکوماتیس 
. رحم انجام پذیرفت و براي کلامیدیا تراکوماتیس مثبت بود

درمان 
PID)pelvic inflamataryا ـابی لگن یـیص، بیماري التهـتشخ

disease (لانی واحدي از سفتریاکسون بیمار به طور سرپایی با دوز عض. بود
شریک . هفته تحت درمان قرار گرفت2به علاوه داکسی سایکلین به مدت 

. جنسی او نیز به درمانگاه آمد و درمان شد

توضیح 
ا ـراه به عنوان اورتریت گونوکوکی ناشی از نیسریـدر مردان، ترشح پیشاب

ا تراکوماتیس ـکلامیدیر گونوکوکی معمولاً ناشی از ـگونوره، اورتریت غی
درصد از 20-40(ومـآ لیتیکآ پلاسما اورهاورهیا ) واردـدرصد از م15- 55(

بندي طبقه) 46فصل (س ـو به ندرت ناشی از تریکوموناس واژینالی) موارد
هاي درون تشخیص بر پایه حضور یا عدم حضور دیپلوکوکوس.شودمی

تمام بیماران مبتلا به . شابراه استآمیزي ترشح پیسلولی گرم منفی در رنگ
گونوره اـا تراکوماتیس و هم براي نیسریـاورتریت باید هم براي کلامیدی

. دـون قرار گیرنـورد آزمـاي تقویت اسید نوکلئیک مـهبا استفاده از شیوه
شود، اما در سفتریاکوسن غالباً براي درمان اورتریت گونوکوکی استفاده می

ها مقاومت اندك گزارش گردیده است، ممکن است کوئینولونمناطقی که
ت ـان اورتریـا آزیترومایسین جهت درمـین یلکداکسی سای. دـاستفاده شون

شود که مردان مبتلا به بسیار توصیه می. غیر گونوکوکی مورد استفاده است
عفونت گونوکوکی براي عفونت کلامیدیایی نیز درمان گردند، زیرا احتمال 

. حضور هر دو عفونت وجود دارد
عفونت چرکی مخاطی گردن (در زنان، تشخیص افتراقی اندوسرویسیت 

تشخیص با کشت . کوماتیس استبین سوزاك و عفونت کلامیدیاترا) رحم
هاي تقویت اسید ونـیا آزم) ردن داخلی رحمـگ(ات اندوسرویکسترشح

تراکوماتیس انجام گونوره و کلامیدیانوکلئیک براي شناسایی همزمان نیسریا
تراکوماتیسکلامیدیاو هم براي گونورهنیسریادرمان هم براي. پذیردمی

هایی اند که پیشتر هاي توصیه شده همان درماندرمان. توصیه شده است
. ورتریت ذکر شدندبراي ا
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شود، التهاب نامیده مینژیت، که همچنین سالپِ)PID(بیماري التهابی لگن 
راحی یا بارداري ـهاي آدنکس است که با جو بافتهاي رحم،رحم، لوله

اي گردن داخلی رحم حاصل از ـهپیامد اصلی عفونتPID. نداردیارتباط
ازPIDو بیش از نیمی از موارد . گونوره و کلامیدا تراکوماتیس استنیسریا

گونوکوکی PIDبروز . شودآنها ناشی میيها یا هر دویکی از این ارگانیسم
کلامیدیایی در PIDدر حالی که ،نی شهر بالا استوهاي دردر جمعیت

ل باکتریایی سایر عوام. باشدتر شایع تر میهاي مرفهدانشجویان و جمعیت
هاي مرتبط با واژینوز باکتریایی و باکتريانتریکهاي ارگانیسمPIDشایع 

ترشح .تحتانی شکم علامت شایع استددر. هستند) التهاب باکتریایی واژن(
، مقاربت دردناك، تهوع و  خونریزي رحمی، سوزش ادرارطبیعی واژن، غیر

ناباروري به دلیل PIDعارضه اصلی . وجود دارند، و تب نیز غالباً استفراغ
از زنان پس از یک رویداد % 8شود که تخمین زده می. انسداد لوله رحم است

PID ،5/19 % پس از دو رویدادPID ، پس از سه رویداد % 40وPID یا
باید در هر زن در سن باروري که PIDتشخیص بالینی . بیشتر نابارور شوند

ارائه هاي بیماران علاوه بر علائم و نشانه. نظر گرفته شوددرد لگن دارد در
و حرکت گردن رحم،هاي جسمی کلاسیک نظیر درد شکم،از یافتهشونده،

تواند با نمایان سازي تشخیص بالینی می. نداحساسیت آدنکس برخوردار
ت هاي رحم تأیید شود، اما این روش عملی نیسلاپاروسکوپیک از رحم و لوله

هاي رحم و رحم قابل پذیرد؛ اگرچه، هنگامی که لولهو به ندرت انجام می
، بیماري PIDسوم از زنان با  تشخیص بالینی مشاهده گردند، تنها حدود دو

تشخیص افتراقی شامل بارداري خارج رحمی و آپاندیسیت و . خواهند داشت
، بستري شدن در PIDدر بیماران مبتلا به . هاي دیگر استهمچنین بیماري

بیمارستان، با درمان داخل وریدي اغلب براي کاهش احتمال ناباوري توصیه 
سفوکسیتین و داکسی : هاي دارویی بیماران بستري عبارتند ازرژیم. شودمی

هاي دارویی بیماران سرپایی، رژیم. سایکلین یا جنتامایسین و کلیندامایسین
اي واحد به علاوه داکسی سایکلین، یا هسفوکسیتین یا سفتریاکسون در دوز

. فلوکساسین به علاوه مترونیدازول هستندوا

)التهاب واژن(و واژنیت )بیماري واژن(واژینوز :13مورد 
ساله به دلیل ترشحات واژنی خاکستري مایل به سفید با بوي بد، 28یک زن 

به درمانگاه مراجعه نمود، او از لحاظ ،روز قبل مشاهده شد6که نخست 
. جنسی فعال بود

هاي بالینی ویژگی
و همگن را نشان ،معاینه جسمی، ترشحات خاکستري مایل به سفید، رقیق

. هیچ ترشحی از گردن رحم وجود نداشت. داد که بر دیواره واژن چسبیده بود
. یز طبیعی بودندلگن طبیعی بود، بقیه معاینات جسمی ن،در معاینه دو دستی

هاي آزمایشگاهی یافته

pH بود 5/5مایع واژن)pH هنگامی که ). 5/4طبیعی، کمتر ازKOH به
) شبیه به بوي ماهی(مایع واژن درون یک لام اضافه شد، بوي آمین مانند 

لام مرطوب از این مایع، تعداد زیادي سلول اپیتلیال به همراه . احساس گردید
اژینوز و،تشخیص. را نشان داد) يدهاي کلیسلول(چسبنده هاي باکتري

. باکتریایی بود

درمان 
روز به پاکسازي سریع این اختلال 7مترونیدازول دوبار در روز به مدت 

که عود مگر آن،تصمیم براي درمان شریک جنسی او گرفته نشد. انجامید
. واژینوز رخ دهد

توضیح 
واژنیت تریکوموناس واژن و ازطبیعی واژینوز باکتریایی را باید از ترشح 

). 48- 5دول ـج(ت ـز ساخـکنس متماییدا آلبـواژنیت کاندیلووواژینالیس و 
ه به دنبال ـحدوداً در یک پنجم از زنانی ک،ع بودهـا بسیار شایـهاین بیماري

هاي کثر زنان در جریان سالا. افتنداتفاق میاند،هاي بهداشتیمراقبت
. کنندباروري خود، دست کم یک رویداد از واژینیت یا واژینیوز را تجربه می

PMNهاي که در ترشحات واژن سلولآندلیلواژینوز باکتریایی به 

این بیماري یک فرآیند به عبارت دیگر، گیرد؛ حضور ندارند، این نام را می
، )22فصل (س ـرلا واژینالیـاط با عفونت گاردنـدر ارتب. ابی نیستـالته

pHاهش یافته و ـروبیوتاي نرمال واژن در تعداد کـها از میکلاکتوباسیلوس

حد گاردنرلا واژینالیس و رشد بیش ازهمزمان،. یابدیمزایشـواژن اف
د ـن را تولیـترشحات برخوردار از بوي آمی،وازي واژنـهاي بیـهباکتري

هاي گرم منفی انحنادار از باسیلواژینالیس،ر گاردنرلاـعلاوه ب. کندمی
هاي انحنادار این باکتري. جنس موبیلونکوس با واژینوز باکتریایی ارتباط دارند

. ترشحات واژن مشاهده نموداز آمیزي گرم توان در رنگرا می
واژنیت . استدار یک تک یاخته تاژك) 46فصل (تریکوموناس واژینالیس 

تریکوموناس واژینالیس معمولاً از طریق لام مرطوب از مایع واژن و مشاهده 
،اندPMNهاي تر از سلولهاي متحرك که اندکی بزرگتریکوموناد

،ها به هنگام سرد شدناز آنجایی که تریکوموناد. شودتشخیص داده می
رطوب، بهتر است از در زمان آماده سازي لام مدهند،حرکت را از دست می

درنگ انجام ها بیسی نمونهراستفاده شود، و بر) C°37(محلول نمک گرم 
تر از روش لام مرطوب تر به مراتب حساسهاي تشخیصی جدیدروش. گیرد

یید أنوکلئیک اخیراً در آمریکا به تهستند، و دست کم یک آزمون تقویت اسید
. رسیده است

غالباً در پی درمان آنتی بیوتیکی براي عفونت اژنیت کاندیدیایی ولوو
ها از میکروبیوتاي نرمال تناسلی آنتی بیوتیک. افتداتفاق می،باکتریایی

ولوواژنیت بنابراین،. دهندها و پیدایش علائم را میکاسته، اجازه تکثیر مخمر
. کاندیدایی در واقع یک بیماري منتقل شونده جنسی نیست
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واژنیت و واژینوز باکتریایی. 48- 5جدول 
ولوواژنیت کاندیدا آلبینکسواژنیت تریکوموناس واژینالیسواژینوز باکتریاییطبیعی

ندارد علائم اولیه 
ترشح، بوي بد، 

. ممکن است سبب خارش شود
، بوي بد، ترشح

. ممکن است سبب خارش شود
جخارش و سوزش پوست فرترشح، 

اندك، سفید، ترشح واژنی 
اي توده

،رقیق، همگنافزایش یافته،
سفید، خاکستري، چسبنده 

افزایش یافته زرد، سبز، 
کف آلود، چسبنده؛ خون مردگی 

.گردن رحم اغلب وجود دارد
افزایش یافته، سفید، 
مانند پنیر دلمه شده 

pH یا کمتر5/45/4بیشتر از 5/4بیشتر از 5/4کمتر از

مانند ماهی شایع،ندارد بو 
،ن است وجود داشته باشدکمم

ندارد مانند ماهی 
بررسی با 

میکروسکوپ 
هاي اپیتلیال با سلول

هالاکتوباسیلوس
هاي هاي کلیدي با باسیلسلول

PMNچسبنده؛ بدون 
هاي متحرك؛ تریکوموناد

PMNتعداد زیادي 
هاي در حال جوانه مخمرKOHينمونه

.دهدهاي کاذب را نشان میزدن و هیف
داروي ضد قارچی موضعی آزول مترونیدازول خوراکی مترونیدازول خوراکی یا موضعی ندارد درمان 

هاي تناسلیزخم: 14مورد 
ساله با شکایت از یک زخم در آلت تناسلی خود به درمانگاه 21یک مرد 

هفته قبل به صورت یک پاپول آغاز شد و 3این ضایعه حدود . مراجعه نمود
این ضایعه بدون درد بود و بیمار . به آرامی تا تشکیل یک زخم پیش رفت
. متوجه هیچ چرك یا ترشحی از زخم نشد

منتقل شونده جنسی دیده شده بود و بیماري یل یک به دلبلاًاین بیمار ق
.هاي تجاري براي رابطه جنسی بودمشکوك به استفاده از دارو

هاي بالینی ویژگی
ون ـ، و فشار خmin/16، تنفس min/80، نبض C°37درجه حرارت بیمار 

mm Hg80/110متري در سمت چپ آلت تناسلی سانتی1یک زخم . بود
هاي برآمده با سفتی متوسط یز و حاشیهزخم از یک پایه تماین . جود داشتو

هاي لنفاوي به گره. به هنگام لمس، درد اندکی وجود داشت. برخوردار بود
. در کشاله ران چپ قابل لمس بودندcm5/1 -1قطر

هاي آزمایشگاهی یافته
آنگاه . ز شدبا محلول نمک و تور پانسمان تمیآلت تناسلی به آرامیهضایع

و بر روي یک لام مقدار کمی از ترشحات شفاف از پایه ضایعه به دست آمد،
. روسکوپ زمینه تاریک مورد بررسی قرار گرفتـقرار داده شد، و با میک

آژین غربالگري رِسرولوژیکآزمون. هاي متعدد مشاهده شدنداسپیروکت
RPR)rapid plasmaپلاسماي سریع یا  reagin (ر براي سفلیس د

جذب شده -دي فلئورسنت ترپونمال آنتی باديیآزمون تأی. مثبت بود8:1رقت 
-FTA-ABS)fluorescent treponemal antibodyیا 

absorbed (م نیز مثبت بوداختصاصی به ترپون .

درمان و پیگیري 
شش ماه . سیلین تحت درمان قرار گرفتنزاتین پنیبیمار با دوز واحدي از بِ

FTA-ABSبه منفی بازگشت، اما انتظار این بود که آزمون RPRبعد، آزمون 

. براي تمام عمر مثبت باشد

توضیح 
ال تناسلی، و ـتبخس،ـسفلی: م تناسلی عبارتند ازـاري اصلی زخـسه بیم

).48-6جدول (شانکروئید 
ضایعه اولیه لنفوگرانولوم : دو بیماري کمتر شایع زخم تناسلی عبارتند از 

، )27فصل (ناشی از کلامیدیا تراکوماتیس )تورم مقاربتی غدد لنفاوي(نرئوم و
. لا گرانولوماتیسئناشی از کلبسی)وانوزودون(و بیماري نادر گرانولوم اینگوئینال 

ی، و لنف آدنوپاتی است؛ لحابیلنفوگرانولوم ونرئوم یک بیماري منتشره با تب،
تشخیص . مکن است وجود داشته باشندم) کشاله ران(هاي اینگوئینال خیارك

پذیرد، اما انجام میهاNAATو هاي سرولوژیکمعمولاً به واسطه آزمون
ارك کشاله ران ممکن است کلامیدیاـرك مکش شده از خیـکشت چ

ایی ـهاي مرجع سنجشـهبرخی از آزمایشگاه. دـتراکوماتیس را ثمر ده
را براي شناسایی همزمان ) PCR(پلیمراز اي تایی از واکنش زنجیرهچند

ها به طور اند، اما این سنجشهاي مسبب زخم تناسلی توسعه دادهپاتوژن
.نیستندرده در دسترس ـگست

رد هاي جدید براي تشحیص سفلیس شامل اجراي الگوریتم هاي ـرویک
از ري بیماران با یکی ـربالگرد ها مستلزم غـاین رویک. هستند» معکوس«

) هاي جدیدتر الایزا یا شمیلومینسنسسنجش(تر هاي ترپونمایی حساس آزمون
مانند و به دنبال آن، آزمایش نمونه هاي مثبت با یک سنجش غیر ترپونمایی
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RPRیا ) rapid plasma regain test(عیسريپلاسمانیرآژآزمون 

منفی باشد، آنگاه یک سنجش ترپونمایی دوم انجام RPRچنانچه . هستند
مزایاي استفاده از الگوریتم معکوس آن است که این الگوریتم اجازه . می گیرد

آزمون ها، و در نتیجه حذف تفاسیر شخصی را داده، و ) يخودکار(ونیاتوماس

در شناسایی بیماران مبتلا به سفلیس در اوایل بیماري یا در مراحل پایانی یا
افراد بیشتري که نقطه اصلی ضعف آن است که.می باشدنهفته دقیق تر 

، مثبت گردند، که این خود می تواند در غربالگريممکن است بیماري ندارند
.بیانجامدگستردهیپزشکيریگیپبه درمان اولیه بیش از اندازه یا 

a، و شانکروئیدتبخالسفلیس،: زخم تناسلیهاي اصلی بیماري. 48- 6جدول 

شانکروئید)ضایعات اولیه(تبخال تناسلی سفلیس اولیه
هموفیلوس دوکریئیویروسهرپس سیمپلکس ترپونما پالیدومbعامل مسبب
روز3-5روز2-7)روز10- 90(هفته 3دوره کمون 

پاپول کمی حساس که طی یک یا تظاهر بالینی معمول 
. شودچند هفته زخم می

هایی درد قابل توجه در ناحیه تناسلی؛ پاپول
تب، سردرد، شوند،روز زخم می3- 6که طی 

. حالی و آدنوپاتی کشاله ران شایع هستندبی
ساعت 24پاپول حساس که طی 

.شودزخم می

بررسی زمینه تاریک ماده مترشحه از هاي تشخیصی آزمون
هاي سرولوژیک شانکر؛ آزمون

ها و مایع برگرفته از کشت ویروس از سلول
18-24هاي سرولوژیک ظرف شانکر؛ آزمون

میزي فلئورسنت آرنگشوند؛ساعت مثبت می
هاي تقویت آنتی بادي از همان نمونه؛ آزمون

اسید نوکلئیک 

کشت هموفیلوس دوکریئی روي 
دست کم دو نوع محیط غنی شده 

شونده وي ونکومایسین و انکوبه حا
C°33در دماي 

عوارض طولانی مدت 
سفلیس ثانویه با ضایعات مخاطی جلدي؛ 

خیارك کشاله ران تبخال تناسلی راجعهسفلیس ثالثیه 

درمان 
، داکسی سایکلین در Gبنزاتین پنی سیلین 

ویر یا فامسیکلوویر یا والاسیکلوویر وکآسیسیلین صورت آلرژي به پنی
یا آزیترومایسین، یا ،سفتریاکسون
یا سیپروفلوکساین ،اریترومایسین

a .2010هاي منتقل شونده جنسی، راهنماي درمان بیماري:منبع
b .ها باید آزمون براي بیماران مبتلا به بیماري زخم تناسلی ناشی از این پاتوژنHIVانجام شود.

هاي مایکوباکتریوم توبرکلوزیس عفونت
سل ریوي :15مورد 

13ماهه از ضعف پیشرونده و کاهش وزن 5ساله با یک سابقه 64یک مرد 
هاي مزمن او همچنین تب، لرز و سرفه.کیلوگرم به بیمارستان مراجعه نمود

. هاي خون، داشتگاه همراه با رگه،با خلط مایل به زرد
سال گذشته، 45و در طول ،کرداو همواره مقدار زیادي الکل مصرف می

. روزانه یک پاکت سیگار کشید
اي از سل نداشت و پیش از این، هیچ آزمون پوستی این بیمار هیچ سابقه

و او ،هاي غیرطبیعی از قفسه سینه ثبت نشده بودبراي سل و نیز رادیوگراف
. اي با سل نداشتمواجهه شناخته شدههیچ 

هاي بالینی ویژگی
، و فشار خون min/32، تنفس min/110، نبض C°39درجه حرارت او 

mm Hg80/120اي معدودي ـهدندان. او مردي بلند و لاغر بود. بود
در معاینه قفسه سینه، در . اما بقیه معاینه سر و گردن او طبیعی بودداشت،

)هایی شبیه به شکستگیصدا(ل راکفوقانی ریه، تعداد زیادي کهايمیدان
. بقیه معاینه جسمی طبیعی بود. شنیده شد

برداري هاي آزمایشگاهی و تصویریافته
هاي غلظت. بودμL/9600و شمار گلبول سفید ،)پایین% (30هماتوکریت 

ي آنتی بادي آزمون برا. هاي خون طبیعی بودندالکترولیت و سایر آزمون
HIV-1ره در هر دوـه ارتشاح گسترده حفرادیوگراف قفسه سین. منفی بود

نان که ـن منفی بود، همچـون پوستی توبرکولیـآزم. ب فوقانی را نشان دادلُ
که آنرژي ،هاي اوریون و کاندیدا منفی بودندهاي پوستی با آنتی ژنونـآزم

. دادرانشان می) خارجیهاي بدن نسبت به موادعدم واکنش دفاع(
آمیزي و پیش از تغلیظ خلط، رنگ،نمونه خلط بلافاصله به دست آمد 

فست متعددي -هاي اسید در اسمیر، باکتري. فست صورت پذیرفت-اسید 
ظ شده پس از ـرفع آلودگی شده و خلط تغلیکشت از خلط. دیده شدند

ود؛ دو روز ـست مثبت بف-یداي اسـهبراي باکتري،روزه14انکوباسیون 
. مایکوباکتریوم توبرکلوزیس شناسایی گردید،به واسطه پروب ملکولی،بعد
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ها، حساسیت به ایزونیازید، ریفامپین، پیراهاي حساسیت ارگانیسمآزمون
. استرپتومایسین را نشان دادندونیامید، اتامبوتول،یز

دوره بیمارستان و درمان 
ماه تحت درمان 2براي و اتامبوتول،فامپین، پیرازینامیدریایزونیازید،بیمار با 

ماه داده 7در هفته به مدت 2ریفامپین وقرار گرفت، و پس از آن ایزونیازید
. هاي پیگیري خلط براي مایکوباکتریوم توبرکلوزیس منفی بودندکشت. شد

در زمان بستري شدن در بیمارستان، بیمار در قرنطیه نگه داشته شد و از 
از قرنطینه پیش اگرچه، . او درخواست شد که در تمام مدت ماسک بگذارد

وي پزشکی و یک پزشک با بیمار ـن، یک دانشجـشدن و ماسک گذاشت
اه ـم9ون توبرکولین در پزشک تغییر یافت و او به مدت ـآزم. تماس داشتند

.پروفیلاکسی ایزونیازید را دریافت نمود
در مجموع . هاي نزدیک بیمار صورت پذیرفتتلاش براي ردیابی تماس

تر ساله یاجوان35افراد . نفر آزمون توبرکولین مثبت دارند34پی برده شد که 
35سال دریافت کردند؛ کسانی که بالاتر از 1پروفیلاکسی ایزونیازید را براي 

دو مورد از سل . اي بررسی شداشتند، قفسه سینه آنها به طور دورهسال سن د
، جدا DNAبه واسطه انگشت نگاري . ان گردیدـفعال نیز تشخیص و درم

ي بیمار اول هاي مایکوباکتریوم توبرکلوزیس از این دو بیمار با جدا شدهشده
. یکسان بودند

شتر منتسل ارزنی : 16مورد 
درد حالی فزاینده،اي از بیهفته7اي ساله با سابقه31یک زن آسیایی 

او به . ان بستري شدـسرفه بدون خلط، و تنگی نفس در بیمارستعضلانی،
کیلوگرم کاهش وزن 5دچار شده بود و اخیراً C°39 -38ي هاي روزانهتب

.ثیر بودأتاما بیبه او سفالوسپورین خوراکی داده شد،. داشت
سالگی از فیلیپین به آمریکا 24زشکی او نشان داد که او در سن تاریخچه پ

. مهاجرت کرده است و رادیوگراف قفسه سینه وي در آن زمان منفی بود
دانست بیمار نمی؛مادربزرگ او از سل درگذشتهنگامی که بیمار کودك بود،

بیمار در زمان کودکی . که آیا با مادربزرگ خود تماس داشته است یا خیر
او در حال حاضر با خویشاوندان خود . را دریافت کرده بودBCGواکسن 

. کردندسالمند اداره می30کرد، که یک خوابگاه را براي حدود زندگی می

هاي بالینی ویژگی
، و فشار خون min/20، تنفس min/110، نبض C°39درجه حرارت او 

mm Hg80/120بررسی کننده . سالم بوددر معاینه جسمی، او کاملاً . بود
از اندازه طبیعی ،قادر به لمس طحال نبود؛ کبد به هنگام ضربه زدن به آن
. برخوردار بود؛ و هیچ لنف آدنوپاتی قابل لمسی وجود نداشت

برداري هاي آزمایشگاهی و تصویریافته
%27و هماتوکریت ،)g/dL5/15 -12طبیعی، (dL/g3/8هموگلوبولین 

هاي قرمز هیپوکرومیک و اسمیر خون محیطی گلبول. بود) درصد36- 46(
میکروسیتیک را نشان داد که با عفونت مزمن یا کم خونی کمبود آهن سازگار 

خونی اصطلاحی کلی براي هر نوع کم: hypochromic anemia[بود 
microcyticاند؛ تر از حالت طبیعیاي قرمز کم رنگـهکه در آن گلبول

anemia :موسوم به (ز کوچک ـاي قرمـهاي که با گلبولم خونیک
طبیعی، (μL/50,000شمار پلاکت . ]رددـگمشخص می) اـهروسیتـمیک
μL/450,000 -140,000 (شمار گلبول سفید . بودμL/7000)با ،)طبیعی

زمان پروتومبین و زمان نسبی پروتومبین نسبتاً . شمار افتراقی طبیعی بود
بیماري کبدي ) کوآگولوپاتی(طولانی بود، که پیشنهاد بر اختلال انعقادي 

یک آزمون خون که زمان لازم : P(prothrombin time[(کردمی
].کندگیري میبه لخته را اندازه) پلاسما(براي تبدیل بخش مایع خون 

) AST(آسپارات آمینوترانسفراز : هاي عملکرد کبد عبارت بودند ازآزمون
) ALT(، آلانین آمینوترانسفراز)L/units40-10، طبیعی(واحد بر لیتر 140
گرم بر میلی2بیلی روبین ،)L/units35 -5، طبیعی(واحد بر لیتر 105

طبیعی،(واحد بر لیتر 100، و آلکالین فسفاتاز )دو برابر طبیعی(دسی لیتر 
L/units122-36 .( آلبومین سرمdL/g7/1) ،طبیعیdL/g5-4/3 (بود .

آزمایش (اورینالیز . ها طبیعی بودندکراتینین، نیتروژن اوره خون، و الکترولیت
تعداد اندکی گلبول قرمز و گلبول ) و میکروسکوپی ادرار،فیزیکی، شیمیایی
هاي خلط و ادرار کشت. دو کشت روتین خون منفی بودند. سفید را نشان داد

. تعداد اندکی میکروبیوتاي نرمال را رشد دادند
، ویروس HIV-1هاي سرولوژیک براي آنتی بادي و آنتی ژن آزمون
بروسلوز، عفونت لپتوسپیروز،، و براي کوکسیدیوئیدومایکوزیس، Bهپاتیت 

رادیوگراف قفسه سینه منفی . منفی بودندQمایکوپلاسما، بیماري لایم، و تب 
. اسکن شکم منفی بودCT. بود

دوره بیمارستان و درمان 
بیمار به تنگی نفس فزاینده و هاي نخست بستري شدن،در جریان روز

ارتشاح بینابینیاز قفسه سینه،تکرار رادیوگرافی. هاي تنفسی دچار شدناراحتی
. درم ناراحتی تنفسی بالغین تشخیص داده شدـسن. نشان دادطرفه رادو

اي ـهگاز. بودμL/4900و شمار گلبول سفید dL/g6/10هموگلوبولین 
ي Pco2و ) پایین(Hgmm50ي pH ،PO2=38/7،ون شریانیـخ

mm Hg32بیمار تحت درمان با اکسیژن قرار گرفت و در . را نشان دادند
) BAL[(انجام پذیرفتBAL). روز4به مدت (ناي او لوله نهاده شد 

bronchoalveolar lavage : تکنیکی که در آن برونکوسکوپ از
و مایع به بخش کوچکی از ریه شودها برده میطریق دهان یا بینی به ریه
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در کشت روتین منفی BALمایع حاصل از . ]ي گرددرآومعمکش و سپس ج
کبد اسکن دوم از شکم،CT. فست نیز منفی بود-آمیزي اسیدبود، و رنگ

و ) اطراف آئورت(ري آئورتیک با ظاهر عادي را نشان داد، اما لنف آدنوپاتی پِ
ار ـبر روي بیم. ود داشتـف وجـخفی) بزرگ شدن طحال(اسپلنومگالی 

. بیوپسی مغز استخوان انجام گرفتیک ا بیوپسی کبد و بوسکوپی لاپار
هاي غول ها با سلولهاي کبد و مغز استخوان هر دو گرانولومبیوپسی

ذخایر آهن (فست نیز حضور داشتند - هاي اسید باسیلآسا را نشان دادند؛
و نه که بیانگر کم خونی ناشی از عفونت مزمن بود، فراوان وجود داشت

نامید، و اتامبوتول آغاز یریفامپین، پیرازدرمان بیمار با ایزونیازید،).کمبود آهن
هاي قفسه سینه همچنان ارتشاح منتشر را نشان دادند، اما رادیوگراف. گردید

. تب بیمار کاهش یافت و او بهبود کلی را نشان داد. بهبودي مشهود بود
هاي کبد و مغز استخوان و مایع پسیبیوروز از کمون،21و 19بین 

فست که توسط پروب -هاي اسیدهمگی براي باسیلBALحاصل از 
در کشت مثبت ،ملکولی به عنوان مایکوباکتریوم توبرکلوزیس شناخته شدند

حساس ،هایی که بیمار دریافت کردها به تمامی دارومایکوباکتریوم. بودند
ماه 2دست آمدن نتایج آزمون حساسیت براي رژیم چهار دارویی تا به. بودند

ماه 10بیمار به مصرف ایزونیازید و ریفامپین براي ،پس از آن. ادامه داشت
. سال درمان ادامه داد1دیگر از مجموع 

د، ـکردنه با آنها زندگی میـخویشاوندان بیمار و اشخاص سالمندي ک
اي کسانی که آزمون پوستی بر. آزمون پوستی انجام دادند،همگی براي سل

آنها مثبت بود و افرادي که تاریخچه اخیر از سرفه و کاهش وزن داشتند،
توبرکولین مثبت یافت سه شخصِ. رادیوگرافی از قفسه سینه انجام پذیرفت

براي کسانی که در خانه با بیمار . هیچ یک از آنها سل فعال نداشت. شد
پوستی آنها اخیراً تغییر یافته بود،کردند و افرادي که آزمون زندگی می

رسید بیمار سل مجدداًبه نظر می. پروفیلاکسی یا ایزونیازید پیشنهاد گردید
هاي لنفاوي گرهکبد،ها،با درگیر ساختن ریه،فعال شده با گسترش خونی

. دارد،هاواحتمالاً کلیه

توضیح 
شود که تقریباً یک سوم از جمعیت جهان به سل مبتلا هستند تخمین زده می

. دهندمیلیون نفر از این بیماري جان خود را از دست می1-3و هر ساله حدود 
مورد به ازاي 4/9به میزان پایین 1980در آمریکا، بروز سل در اواسط دهه 

پیدا این میزان اندکی افزایش1980در اواخر دهه . نفر رسید100,000هر 
. ه استـاره کاهش یافتـزان بروز دوبـمی،تا کنون1992اما از سال ،کرد

مورد به ازاي هر 3زان بروز، ـمی) ترینراً ثبت شدهـو اخی(ترین پایین
، که به ثبت رسید2013که در سال ،بود) مورد9582(هزار نفر 100,000

سل در آمریکا .دادرا نشان می 2010درصد از سال 1/6کاهش به میـزان 

تر اجتماعی اقتصادي، افراد فقیر، اشخاص هاي پایینمیان جمعیتردعمدتاً
) مصرف کنندگان الکل و معتادان تزریقی،کارگران مهاجر مزرعهخانمان،بی

در خارجکه افتد اتفاق مییتقریباً نیمی از موارد سل در اشخاص. دهدرخ می
و نواحی جغرافیایی خاص بالا ها تواند در گروهبروز سل می. اندمتولد شده

هاي شرقی مثبت در ایالت-HIVدر معتادان تزریقی ،براي مثال(باشد
سل در اشخاص سالمند معمولاً در ). در هائیتیHIVآمریکا، مبتلایان به 

حالی که در کودکان حاکی رفعال شدن مجدد عفونت قبلی است، دي نتیجه
از موارد در % 80حدود . باشدفعال مایکوباکتریوم توبرکلوزیس میاز انتقال 

چند سل فعال در بالغین هر. افتدهاي قومی اتفاق میدر اقلیت،کودکان
. شودغلب تشخیص داده می، اHIV-1جوان، عمدتاً در ارتباط با عفونت 

هاي در حال توسعه به ویژه در کشورHIV-1عفونت هاي همزمان سل و 
نگرانی . باشندها نفر به هر دو عفونت مبتلا میم هستند؛ در آفریقا، میلیونمه

ه وجود ـقابل توجهی در خصوص گسترش سل مقاوم به چند دارو در روسی
. دارد

زاي تولید انتقال سل از یک بیمار به فرد دیگر از طریق قطرات عفونت
عوامل مهم در . هددشده در جریان سرفه، عطسه، یا صحبت کردن رخ می

. ی بیمار هستندـزایدت تماس و عفونتـتماس نزدیک و مل عفونت،انتقا
انجامند، که به ابتلا می،ها با موارد فعالاز تماس% 50به طور کلی، کمتر از 

2بیماران معمولاً . شوندگیري میبا تبدیل آزمون پوستی توبرکولین اندازه
درصد 3-4،بعد از آلودگی. شوندزا میغیر عفونت،هفته پس از شروع درمان

ار ـهاي بعد به سل فعال دچدر سال% 10دود ـاز افراد در سال نخست و ح
هایی که در هنگام عفونت با احتمال بیشتري بیماري فعال را سن. گردندمی

. ديـو سالمنسالگی،15- 25دوران کودکی، : عبارتند از دهند،ه میـنتیج
نـد توبرکولیـواح5جلدي رـن از طریق تزریق زیـون پوستی توبرکولیـمآز

PPDاز مشتق پروتئینی خالص شده یا ) TU)tuberculin unitیا 

)purified protein derivative (27یا 26سوزن شماره با استفاده از
شود و آزمون مثبت یک ساعت خوانده می48- 72واکنش در . پذیردانجام می

در تعیین یک آزمون مثبت ؛میلیمتري یا بیشتر است10تگی سفت برجس
مبتلا به % mm10،90اشخاص با برجستگی سفت. گرددقرمزي لحاظ نمی

عفونت مایکوباکتریوم توبرکلوزیس هستند، در حالی که تمام کسانی که 
هاي مثبت آزمون. باشنددارند، آلوده میmm15برجستگی سفت بیش از

مانند مایکوباکتریوم (عفونت با مایکوباکتریوم هاي غیر توبرکلوزیس کاذب از 
ي بیماري فراگیر هاي منفی کاذب نتیجهآزمون. شوندناشی می) کانزاسیئی

ها براي جایگزین. ي سرکوب ایمنی هستنددر مبتلایان به سل یا نتیجه
. باشندمیسازي اینترفرون گاما هاي آزادآزمون پوستی توبرکولین سنجش

را BCGها به ویژه در ارزیابی اشخاصی که واکسن این سنجش). 23فصل (
ا براي ـهاستفاده از این سنجش. اند، کمک کننده هستنددریافت کرده

و ارتباطات بالینی ها 989علت



ا ـیبه خطر افتاده دارنـد، ایمنیِسیستـمه ـیص سل در بیمارانی کـتشخ
. هنوز تحت بررسی است،اندآنرژیک

مایکوباکتریوم توبرکلوزیس در کودکان ارتشاح میدان تحتانی عفونت اولیه
اي قفسه سینه را شامل ـهه در فیلمـه و لنف آدنوپاتی ناف ریـیا میانی ری

اما ند،انوجوانان و بالغین در عفونت اولیه از تصویر مشابهی برخوردار. شودمی
پیشرفت خواهد ) آپیکالی(دار انتهایی عفونت اغلب به سرعت به بیماري حفره

سل ممکن  است به طور غیراختصاصی به عنوان پنومونی در سالمندان،. نمود
دار آپیکالی، سل به هنگام حضور بیماري حفره.ب تحتانی وجود داشته باشدلُ

، اما )تشخیص افتراقی شامل هیستوپلاسموز است(گردد قویاً مطرح می
ها آلوده هایی از ریه به غیر از انتهاا بخشههنگامی که در اثر سایر بیماري

تواند سل ریوي مزمن می. تواند ظاهر سل به خود بگیردشوند، بیماري می
ي عفونت مجدد یا نتیجه) اندوژن(ماحصل فعال شدن مجدد عفونت درونی 

. باشد) اگزوژن(خارجی 
مبتلایان به ایدز از موارد رخ داده، در % 20ریوي در کمتر از سل خارج

ترین روش رایج. تواند بسیار جدي و حتی مرگبار باشدو می،تر استشایع
در زمان عفونت اولیه، یا به طور کمتر شایع ) هماتوژن(گسترش، انتشار خونی 

گسترش مستقیم عفونت . ها استهاي ریوي مزمن یا سایر کانوناز کانون
زیرا تواند رخ دهد،می) صفاق(پریتونئوم هاي یا فضابه پرده جنب، پریکارد،

ته در دستگاه گوارش ریخ،تواند به واسطه بلع ترشحات آلودهبذر عفونت می
خلاف سایر بیماران، بیماري همزمان ریوي و در مبتلایان به ایدز، بر. شود

تقریباً به ترتیب –هاي خارج ریوي اصلی از سل فرم. خارج ریوي شایع است
ها و لنفاوي، پرده جنب، ادراري تناسلی، استخوان: عبارتند از–شیوع کمتر 

تواند با چند، هر عضوي میهر. و صفاق،، مننژ)ارزنی(مفاصل، منتشر 
و در تشخیص افتراقی بسیاري از ،مایکوباکتریوم توبرکلوزیس آلوده شود

. هاي دیگر، سل باید لحاظ گرددبیماري
و ریفامپین ) INH(دو داروي اصلی مورد استفاده در درمان سل ایزونیازید 

)RIF (پیرازینامید هاي خلط اول،دارو. هستند)PZA ( و اتامبوتول)EMB (
یا هر دو ،تر یا کم اثر گذارتر بودهچند داروي خط دوم که سمی. باشندمی

گامی در درمان استفاده شوند نیز وجود داشته و باید تنها هنویژگی را دارند،
هاي استاندارد، یا مقاومت چند مانند شکست درمان با دارو(که شرایطی 

چند رژیم تأیید شده براي درمان . مجوز استفاده از آنها را بدهد) دارویی
. ن و بالغین وجود دارداعفونت مایکوباکتریوم توبرکلوزیس حساس در کودک

6مرحله اولیه از رژیم . دهندا ترجیح میماهه ر6هاي اکثر پزشکان رژیم
، و INH ،RIF ،PZAماهه از 2ماهه براي بالغین باید مشتمل بر یک دوره 

EMBناسب استروز در هفته م5ي درمان مستقیماً مشاهده شونده. باشد .
براي . ماه را شامل شود4براي حداقل RIFو INHد مرحله تداوم درمان بای

اند و در زمان اتمام داراي حفره،رادیوگراف اولیه یا پیگیريبیمارانی که در

مرحله تداوم باید براي باشند،مثبت می- کشت ) ماه2(مرحله اولیه از درمان 
. ماه دیگر ادامه یابد3

در درمان اولیه گنجانده نشده باشد، یا معین شده باشد که PZAچنانچه 
دوره . شوده دیگر از درمان توصیه میما9مقاوم است، PZAجدا شده به 

براي RIFو INHماه و سپس 2باید براي EMB، و INH ،RIFدرمان با 
RIFو INHحساسیت یا مقاومت به . ماه روزانه یا دو بار در هفته باشد7

هاي مناسب و تعیین طول مدت درمان مهم در انتخاب داروفاکتور هاي
کنند و یا از پیگیري دوره درمان را کامل نمیدر بیمارانی که معمولاً. هستند

. ورزند، مشاهده مستقیم درمان اهمیت دارددرمان امتناع می

کمپلکس مایکوباکتریوم آویوم 
)MAC(عفونت منتشر کمپلکس مایکوباکتریوم آویوم : 17مورد 

هایی با اي از تب متناوب که در زمانساله با سابقه چند هفته44یک مرد 
تحرکات شکم او بدون اسهال اما . به بیمارستان مراجعه کردرز همراه بود،ل

او . سردرد یا سرفه وجود نداشت. افزایش یافته بود،هاي شکمیگاه با درد
بقیه سابقه پزشکی وي منفی . از وزن خود را از دست داده بودkg5حدود

. بود
قرار HIVده سال قبل از بیماري حاضر، بیمار در خطر ابتلا به عفونت 

. هیچگاه آزمون آزمایشگاهی ندادخود،HIVاو براي تعیین وضعیت . داشت

هاي بالینی ویژگی
، و فشار خون min/18، تنفس min/90، نبض C°38درجه حرارت او 

mm Hg70/110س أر. یمار باشدرسید که او به شدت ببه نظر نمی. بود
ها قابل لمس بود سانتیمتري زیر دنده3طحال در ربع فوقانی چپ شکم در 

بزرگ (هپاتومگالی ).دادمی]بزرگ شدن طحال[که پیشنهاد بر اسپلنومگالی (
اندازه هاي لنفاوي در تعداد،غیرطبیعی شدن گره(و لنف آدنوپاتی )شدن کبد

بقیه . و هیچ نشانه عصبی یا مننژي وجود نداشت،وجود داشت) و استحکام
. معاینه جسمی طبیعی بود

برداري هاي آزمایشگاهی و تصویریافته
هماتوکریت . ثابت بود) زیر طبیعی(μL/3000شمار گلبول سفید بیمار در 

CD4،75ي Tالقاگر - شمار سلول کمک کننده . بود) زیر طبیعی% (29
. بود) μL /1650-425عی طبی(سلول بر میکرولیتر 

واحد 210وضعیت شیمی تنها براي آنزیم کبدي آلکالین فسفاتاز با غلظت 
ارزیابی بیشتر علت تب . قابل توجه بود) L/units122-36طبیعی ،(بر لیتر 

و رادیوگراف طبیعی از هاي خون روتین منفی،اورینالیز طبیعی، کشت،بیمار
دو . رم منفی بودآزمون آنتی ژن کریپتوکوکی س. قفسه سینه را نشان داد
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روز 12و 10ها این کشت. ها به دست آمدوباکتریومکیکشت خون براي ما
سه روز بعد، ارگانیسم به واسطه پروب ملکولی به . مثبت شدند،بعد از ایجاد

MAC)mycobacteriumا ـوان کمپلکس مایکوباکتریوم آویوم یـعن

avium complex (یی گردیدشناسا .
که شامل آزمون هاي HIV1/2بیمار با استفاده از ایمونواسی نسل چهارم 

این سنجش مثبت بود و . زمون قرار گرفتآدآنتی ژن است، مور/ آنتی بادي 
انجام پذیرفت، و ارزش آن بالا، reflex RT-PCRآزمون بار ویروسی 

copies/mL300,000بود .

درمان و پیگیري 
ن، ـرومایسیـ، یعنی کلاریتMACراي ـی بـم سه دارویـبیمار با رژیان ـدرم

او احساس سلامت، کاهش قابل توجه . اتامبوتول، وسیپروفلوکساسین آغاز شد
همزمان، درمان ضد رتروویروسی بسیار . در تب و تعریق و افزایش اشتها نمود

آغاز ) HAART)highly active antiretroviral therapyفعال یا
3هر (ریسیتابین متانوفوویر، وتنز،فاویرِورد استفاده اـهاي مدارو. دیدگر

بودند که با هم در یک قرص ) ترانسکریپتاز معکوسغیر نوکلئوزیدي ر ـمهارگ
ان ضد رتروویروسی، ـماه پس از شروع درم4ري ـدر پیگی. فرموله شدند

از ویروس ح غیر قابل شناسایی وسطHIV-1ي RNAسنجش بار ویروسی 
. لیتر بودسلول بر میکروCD4 ،250يTرا نشان داد؛ شمار سلول

و ایدز HIVتوضیح در مورد عفونت 
. هفته است2-4معمولاً HIV-1دوره کمون از مواجهه تا شروع بیماري حاد 

فارنژیت ،%)77(آدنوپاتی ،%)97(تب : هاي شایع عبارتند ازعلائم و نشانه
بثورات، قرمز . و درد عضلانی یا درد مفاصل،%)70(لدي ، بثورات ج%)73(

به قطر ) اندکی برجسته(رنگ و بدون خارش و متشکل از ضایعات ماکوپاپولار 
cm10-5،توانند بر ا بثورات میـام، معمولاً بر روي صورت یا تنه هستند

ها ایجاد شوند، یا ممکن است ها و پاها یا کف دستها و پاروي دست
از عفونت اولیه مشخصها در دهان یک ویژگی وجود زخم. فراگیر باشند

HIVشود، اما تعریف می» شبه مونونوکلئوز«بیماري حاد تحت عنوان. است
. در واقع یک سندرم متمایز است

هفته پس از عفونت اولیه و 2ظرف HIV-1آنتی IgMاي ـهآنتی بادي
ر قابل ـ، که طی چند هفته دیگIgGايـهقبل از پیدایش آنتی بادي

در اوایل دوره HIV-1ي RNAشناسایی . شونداند، ظاهر میشناسایی
هاي خون جهت پیشگیري از انتقال عفونت یک نگرانی عمده براي بانک

. منفی است-آنتی بادي مثبتHIV -خون 
بر طبق مرکز کنترل و پیشگیري از . استHIVایدز عارضه اصلی عفونت 

cells/microL200کمتر از CD4بیماري، ایدز تحت عنوان شمار سلول 
ر تظاهرات ـم، نئوپلاسم ها یا سایـیا حضور عفونت هاي فرصت طلب وخی

. ف می شودـتعریCD4ر از شمار ـات صرف نظـز براي حیـمخاطره آمی
در )AIDS-defining infections(ایدزههاي تعریف شده بعفونت
لنفوم : تومورهاي تعریف شده به ایدز عبارتند از. اندذکر گردیده48-7جدول 

اولیه مغز، بورکیت یا لنفوم ایمونوپلاستیک، و کارسینوم تهاجمی گردن رحم 
با از کار انداختن HIVانسفالوپاتی.وزيـبه علاوه سارکوم کاپ،در زنان
% 10با بیش از (HIVو بیماري مخرب،هاي شناختی یا حرکتیعملکرد

. نیز تعریف شده به ایدز هستند) ماه اسهال یا ضعف و تب1کاهش وزن و 
به ،کندبه سرعت تغییر میHIVوضعیت دانش درباره درمان دارویی ضد 

. باید موقت در نظر گرفته شوندHIVهاي درمانی ضد همین دلیل، توصیه
پس از پروفیلاکسیِ.اندکلی در اینجا ارائه شدههاي العملتنها دستور

نیز HIVمؤثر است، و درمان عفونت اولیه HIVهاي ضد مواجهه با دارو
بسیاري از عوامل در . آگهی مطلوب داشته باشدهاي پیشممکن است پیامد

که از آن جمله ،دـنهناثر میHIVان ضد ـاذ تصمیم براي شروع درمـاتخ
ي RNAو سطح خونی CD4لزان کاهش در شمار سلوتوان به میمی

HIVهاي مورد استفاده در درمان عفونتدارو. اشاره نمودHIV 30در فصل
. متفاوت ممکن است انتخاب شوندهاي داروییِانواعی از رژیم. اندبحث شده

داري زندگی و این درمان ضد رتروویروسی بسیار فعال است که به طور معنی
پاسخ به .بخشدآگهی براي بسیاري از مبتلایان به ایدز را بهبود میپیش

هنگامی هاي بار ویروسی و آزمون براي مقاومت،گیريدرمان باید با اندازه
زمانی که شمار سلول . که پاسخ بالینی ضعیف است، مورد بررسی قرار گیرد

CD4براي عفونت پروفیلاکسی ،ر باشدـلیتروـدر هر میک200ر از ـکمت
هاي پروفیلاکسی براي سایر عفونت. پنوموسیستیس جیرووسی باید آغاز شود

.نیز ممکن است مناسب باشد)را ببینید48- 7جدول (فرصت طلب 

اي از عفونت هاي تعریف شده به ایدز، درمان و پروفیلاکسی آنهاخلاصه. 48- 7جدول 
پروفیلاکسی یا نگهداشتدرمانانواع عفونتشده به ایدزعفونت تعریف 

ویروس

سایتومگالوویروس 
، )التهاب شبکیه چشم(تینیت رِ

، )التهاب روده بزرگ(کولیت 
والگانسیکلوویر به طور خوراکی و 

کلوویر به طور داخل چشمی گانسی
گانسیکلوویر خوراکی یا 

داخل وریدي 

و ارتباطات بالینی ها 991علت



التهاب مري(سوفاژیت ا( ،
ویرمی ،پنومونی

، داخل وریدي، گانسیکلوویر )رتینیت(
خوراکی یا (، فامسیکلوویر تفوسکارن
)تناسلی

لنفوم غیر هوچکین درجه بالا بار ویروس-اپستین 
Bسلول 

درمان سایتوتوکسیک با دوز بالا بعداز 
درمان ضد رتروویروسی بسیار فعال

)HAART(

هرپس سیملپکس 
، یا اوروفارنکسهاي جلدي، زخم

)التهاب مخاط رکتوم(نایژه؛ پروکتیت 
آسیکلوویر، فوسکارنت 

آسیکلوویر، فامسیکلوویر، 
والاسیکلوویر  لکوانسفالوپاتی چند کانونی پیشرونده JCویروس 

هرپس (Aهرپس ویروس انسانی 
سارکوم کاپوزي )ویروس مرتبط با سارکوم کاپوزي

باکتري

منتشر یا خارج ریوي کمپلکس مایکوباکتریوم آویوم 

دو یا چهار دارو استفاده معمولاً
کلاریترومایسین یا :شودمی

آزیترومایسین و اتامبولتول یا 
ریفابویتن یا سیپروفلوکساسین یا 

ریفامپین 
کلاریترومایسین یا آزیترومایسین 

سایر مایکروباکتریوم کانزاسیئی،
منتشر یا خارج ریوي هاي غیرتوبرکلوزیس مایکوباکتریوم

با توجه به الگوي حساسیت ایجاد 
شده 

ریوي، لنف آدنیت، : هر جایگاهیمایکوباکتریوم توبرکلوزیس 
منتشر 

و ، ایزونیازید، ریفامپین، پیرازینامید
سایرین با توجه به نتایج (اتامبوتول 

ماه؛ ادامه 2براي ) آزمون حساسیت
ایزونیازید و ریفامپین براي دست کم 

ماه دیگر 4

جلوگیري از انتقال به واسطه 
هاي خوب کنترل عفونت؛ شیوه

ایزونیازید براي آزمون پوستی 
مثبت یا بیشترmm5توبرکولین،

هاي باکتریایی عفونت
پایوژنیک راجعه 

کمتر سال و2طی یا بیشتر رویداد 2
از پنومونیرویداد2سال سن؛ 13از

: سال و هر سن1در یا بیشتر
توکوکوس پنومونیه، پاستر

پایوژنز، استرپتوکوکوس
، سایر هاسترپتوکوکوس آگالاکتی

ها، هموفیلوساسترپتوکوکوس
آنفولانزا، استافیلوکوکوس اورئوس 

با توجه به گونه 

باکتریمی هاي سالمونلاگونه
سفالوسپورین نسل سوم، 

سیپروفلوکساسین سیپروفلوکساسین 

باکتریمی ی پنوموسیستیس جیرووس
سولفامتوکسازول؛ - تري متوپریم

ترکسات تیونات؛ تري من ایزِیپنتامید
رین با داپسون یا علاوه لئوکووبه 

بدون آن؛ کلیندامایسین به علاوه 
پریماکوئین 

سولفامتوکسازول؛ - تري متوپریم 
داپسون با پیریمتامین یا بدون آن به 
علاوه لئوکوورین ؛ اسپري پنتامیدین 

ایزتیونات، آتوواکوئون 

قارچ

کاندیدا آلبیکنس 
التهاب (، تراکئوبرونشیت اسوفاژیت

فلوکونازول سایرین ، فلوکونازول،Bآمفوتریسین ؛ )هاي هوایی نایژهمسیرناي و
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همچنین اوروفارنکس، واژنیت 

منتشر؛ همچنین ریوي مننژیت،نس اکریپتوکوکوس نئوفورم
و فلوسیتوزین؛ Bآمفوتریسین 

فلوکونازول فلوکونازول و فلوسیتوزین
ایتراکونازول ، ایتراکونازول Bآمفوتریسین خارج ریوي؛ همچنین ریوي هیستوپلاسما کپسولاتوم 

ایتراکونازول یا فلوکونازول خوراکی Bآمفوتریسین خارج ریوي، همچنین ریوي کوکسیدیوئیدس ایمیتیس 
پروتوزوئر

انسفالیت، منتشر توکسوپلاسما گوندیئی 
تامین به علاوه سولفادیازین و پیریم

لئوکوورین؛ پیریمتامین و 
کلیندامایسین به علاوه فولیک اسید 

سولفامتوکسازول یا - تري متوپریم 
داپسون؛ آتوواکوئون با - پیریمتامین 

پیریمتامین یا بدون آن به علاوه 
لئوکوورین یا کمترماه 1اسهال براي کریپتوسپوریدیوم 

HAARTاست به پاسخ موثر ممکن
بالینی بیانجامد؛ نیتازوکسانید،

پارومومایسین 
سولفامتوکسازول -تري متو پریمسولفامتوکسازول - تري متوپریم یا کمترماه 1اسهال براي گونه هاي ایزوسپورا 

هاي منتسب به یک ممکن است علائم و نشانهHIV-1بیماران آلوده به 
هاي فرصت طلب شایع بر اساس عفونت. یا چند عضو بدن را داشته باشند

به طور معمول، ارزیابی . اندذکر گردیده48-8جایگاه آناتومیک در جدول 

یا ایدز داشته باشند، بر پایه HIV-1بیمارانی که ممکن است عفونت 
همراه با ارزیابی ،احتمالیي مواجههازمیولوژیکاپیدوتاریخچه بالینی 

.ردـپذیاه درگیر صورت میـده بر حسب جایگونتشخیصی بیماري ارائه ش

HIVعوارض شایع در بیماران مبتلا به عفونت . 48- 8جدول 

توضیحعوارض و عللجایگاه

لنف آدنوپاتی فراگیر پیشرونده کلی 
دهد؛ باید از تعداد درصد از اشخاص رخ می50-70در HIVبه دنبال عفونت اولیه 

. متمایز گردد،توانند لنف آدنوپاتی ایجاد کنندهایی که میي از بیماريزیاد

سیستم عصبی 

توجهی هاي روزانه؛ بیاز دست دادن حافظه کوتاه مدت؛ دشواري سازماندهی فعالیت؛ زوال عقل ایدز HIVانسفالوپاتی 

توکسوپلاسموز مغزي؛ توکسوپلاسما گوندیئی 
هاي اي از بیماريدرگیري چند کانونی مغز شایع است و باعث ایجاد طیف گسترده

تغییر وضعیت ذهنی، تشنج، ضعف حرکتی، اختلالات حسی، اختلال . شودبالینی می
و غیره ،در عملکرد مخچه

حالی و بی،اغلب داراي شروع آهسته و پنهانی همراه با تب، سردردس انمننژیت کریپتوکوکی، کریپتوکوکوس نئوفورم
اي هاي عصبی کانونی طی یک دوره چند هفتهشروع نقصJCویروس لکوانسفالوپاتی چند کانونی پیشرونده،

سایتومگالوویروس 
مونونوریت مولتی ،)هاي متعدد عصبیآسیب به ریشه(انسفالیت ، پلی رادیوکلوپاتی 

)آسیب به یک یا چند عصب محیطی(کس لپِ

چشم 
اي هاي عصبی کانونی طی یک دوره چند هفتهشروع نقصلنفوم اولیه سیستم عصبی مرکزي 

رتینیت سایتومگالوویروس 

پوست 

8هرپس ویروس انسانی : سارکوم کاپوزي
)هرپس ویروس مرتبط با سارکوم کاپوزي(

؛ در ابتدا ممکن است cm2-5/0قابل لمس به قطر سفتهاي پوستیِگرهک
هاي بزرگ تومور توانند به هم برخورد کنند وتودهتر باشند و بعد از آن میکوچک

به رنگ بنفش؛ در افراد با پوست تیره ممکن است بیش از حد را شکل دهند؛ معمولاً
.متعددي را درگیر سازدهاي رنگدانه دار باشند؛ ممکن است عضو

: استافیلوکوکی) هاي موالتهاب فولیکول(فولیکولیت 
استافیلوکوکوس اورئوس

مرکز تنه، کشاله ران یا صورت در هاي مو عفونت فولیکول

ها بر روي یک پایه قرمز رنگ در توزیع پوستی وزیکولیروسوزوستر - واریسلا : هرپس زوستر 

ویروس هرپس سیمپلکس : زخم هرپسی 
م تکامل ـاي گروهی روي یک پایه قرمز رنگ که به سرعت به زخـهوزیکول

و نواحی تناسلی ،یابند؛ معمولاً روي صورت، سرمی

و ارتباطات بالینی ها 993علت



بارتونلا هنسله، بارتونلا کوئینتانا : آنژیوماتوز باسیلی
بالینی شبیه به نماي بالینی پاپول قرمز بزرگ شونده با قرمزي پیرامونی؛ نماي 

. باشدسارکوم کاپوزي است اما از نظر بافت شناسی بسیار متفاوت می

مولوسکوم کونتاژیوزوم 
و به رنگ گوشت که اغلب ،واربرآمده، مرواریديهاي مجزاها یا گرهکپاپول

طولانی عفونت شدید و. شوندمعمولاً در امتداد خط ریش نمایان می. ناف دار هستند
. رخ دهدHIVتواند در بیماران مبتلا به مدت می

دهان 

کاندیدا آلبیکنس : کاندیدیازیس دهانی
هاي کاذب را هاي نرم قرمز رنگ روي کام نرم یا سخت؛ ممکن است غشاتکه

.شکل دهند
بار -احتمالاً ناشی از اپستین : دارلکوپلاکیاي مو

هاي عمودي ها یا شیاردهان؛ اغلب با چینضخیم شدن مخاط ویروس
و ) التهاب لثه(ژینژیویت 
ها هاي نکروز دهنده پیرامون دندانلثه قرمز آتشین؛ زخم)التهاب پیرامون دندان(پریودنتیت 

- هرپس سیمپلکس، واریسلا : اي دهانیـهزخم
اري از ـروس و بسیـزوستر ویروس، سایتومگالووی

عوامل عفونت زاي دیگر 
. ظاهر شوند،دهندرا شکل میهاهاي راجعه که زخمممکن است با وزیکول

قرمز اغلب در کام -ضایعات بنفش سارکوم کاپوزي 

دستگاه گوارش 

کاندیدا آلبیکنس، سایتومگالوویروس، : اسوفاژیت
. شودظاهر میبا بلع دشوار و دردناك هرپس سیمپلکس ویروس

اشتهایی تهوع، استفراغ، سیري زودرس ، بیسایتومگالوویروس ): التهاب معده(گاستریت 
سالمونلا، ) : هاالهاب روده(انتروکولیت 

ها، کریپتوسپوریدیوم، ایزوسپورا، میکروسپوریدیوم
ژیاردیا، انتامبا هیستولیتیکا، و بسیاري دیگر 

و درد شکمی ،گرفتگی شکمی؛ اسهال؛ بسیار شایع

نیسریا : )التهاب رکتوم و روده بزرگ(پروکتوکولیت 
گونوره، کلامیدیا تراکوماتیس، ترپونما پالیدوم، 

کمپیلوباکتر، هرپس سیمپلکس، سایتومگالوویروس 
درد مقعد 

ریه 
ها و بسیاري از تومور: پنومونی یکپارچه یا بینابینی

،هاها، ویروسها، قارچباکتريي هابسیاري از گونه
توانند بیماري ریوي را در بیماران ها میو پروتوزوئر

. ایجاد کنندHIVمبتلا به 

دستگاه تناسلی 

. شایع استHIVترشحات کشک مانند با قرمزي و خارش فرج؛ در زنان آلوده به کاندیدا آلبینکس : کاندیدیازیس واژنی
شدید باشدHIVتوانند در بیماران مبتلا به میپاپیلوماویروس انسانی : هاي تناسلی زگیل

: کارسینوم تهاجمی گردن رحم
پاپیلوماویروس انسانی 

؛ سرطان در زنانگردن رحمهاي غیر معمول در پاپ اسمیر و کارسینومسلول
رکتوم در مردان

. تر استنسبت به سایر زنان شایعHIVدر زنان آلوده به التهابی لگن بیماري
.تر استراجعه و شدیدنسبت به سایر اشخاص، غالباHIVًدر اشخاص آلوده به هرپس سیمپلکس ویروس: تبخال تناسلی

ترپونما پالیدوم : سفلیس
ار ـر اشخاص، یک بیماري بسیـنسبت به سایHIVسفلیس در اشخاص آلوده به 

.تواند به سرعت ایجاد شودسفلیس عصبی میتر است؛ پیشرونده

ها در بیماران دریافت کننده پیوندعفونت
کلیهپیوند : 18مورد 

Cساله براي سیروز ناشی از عفونت مزمن ویروس هپاتیت 61یک مرد 

)HCV (سال قبل از بیماري کبدي، 10او . تحت پیوند کبد قرار گرفتHCV

ر کسب را از طریق انتقال خون در طی عمل جراحی باي پس عروق کرون
سال قبل از پیوند کبد تشخیص داده شد، زمانی 2يدبیماري کب. کرده بود

خونریزي در نهایت کنترل گردید،. که او به خونریزي از مري دچار شده بود
و انسفالوپاتی کبدي ) تجمع مایع در حفره صفاق(اما بیمار پس از آن به آسیت 
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او . آمددچار شد، که تنها به طور متوسط با درمان پزشکی به کنترل در
ماه ارزیابی اولیه 4در زمان . بردهمچنین از دیابت وابسته به انسولین رنج می

، طبیعی(L/units43ي ASTاي عملکرد کبدـهپیش از پیوند، آزمون
L/units40 -10( ،ALT يL/units42) ،طبیعیL/units122 -36( ،

dL/g، آلبومین )dL/mg2/1-1/0طبیعی، (dL/mg9/2روبینبیلی

، و زمان پروترومبین طولانی مدت نسبت نرمال )dL/g5-4/3طبیعی، (6/2
را INR)international normalized ratio (8/1المللی یا بین

. منفی بودHCV-به واسطه سنجش ایمنی مرتبط با آنزیم، آنتی. نشان دادند
ماه به درمان اینترفرون آلفا به 12بیمار پس از . بود1از نوع HCVژنوتیپ 

mL/IU500,000هاي بار ویروسی درارزیابی. علاوه ریباویرین پاسخ نداد
. بالا بود

ه کولیدوطراوي به واسـبازسازي صف.پیوند کبد بدون مشکل انجام شد
راي مشترك ـانتها به انتهاي مج]پیوند[آناستوموز (کوکولیدوکوستومی 

تخلیـهي Tه ـرار دادن یک لولـبا ق) دهـده به گیرنـراوي از دهنـصف
رفتـام پذیـبهبود آناستوموز انجدر جریـان ي وراـارجی صفـخ
]choledochocholedochostomy : هاي پیوند دادن بخشعمل

اتصال مجدد : anastomosisتقسیم شده از مجراي مشترك صفراوي؛ 
اتوسلولار ـوم هپـنمونه، به طور اتفاقی به کارسیندر معاینه ریز].انـدو جری

جهت کاهش در عدم (دي ـدرمان بیمار با تاکرولیموس داخل وری. پی برده شد
ساعت و کورتیکو24تاسر به صورت تزریق مداوم در سر) پذیرش پیوند

همچنین براي کمک به جلوگیري از (ها به منظور سرکوب ایمنی استروئید
تاکرولیموس در روز دوم به درمان خوراکی . آغاز گردید) عدم پذیرش پیوند

تومگالوویروس ، جهت پیشگیري علیه عفونت سای1-7در روزهاي . تغییر یافت
ل وریدي داده شد؛ پس از توقف در گانسیکلوویر داخ،)هپاتیت و پنومونی(

ماه 3بار به مدت 4تجویز گانسیکلوویر، آسیکلوویر خوراکی با دوز بالا روزانه 
. دـه علیه عفونت سایتومگالوویروس داده شـادامبه عنوان پروفیلاکسیِ

ه عنوان ـار در هفته بـسولفامتوکسازول دوب-م ـري متوپریـهمچنین، ت
. تیس داده شدسپنومونی پنوموسیپروفیلاکسی علیه 

م ا7در روز . ودـرافت بلافاصله پس از پیوند مثبت بعملکرد آلوگAST

،            طبیعی(L/units138از ـن فسفاتـ، آلکالیL/units40اـر بـرابـب
L/units122-36( و بیلی روبین ،dL/mg2/6تشخیص افتراقی . بود

آسیب در جریان نگهداري کبد بین اهدا و پیوند،،طبیعی کبدعملکرد غیر
بیوپسی از . ترومبوز شریان کبدي، و به ندرت هپاتیت هرپس سیمپلکس بود

کرولیموس و تا.یب در جریان نگهداري را نشان دادام، آس7کبد در روز 
د، در روز ـرش پیونـري از عدم پذیـنیزون خوراکی براي کمک به جلوگیدرِپِ

بیوپسی کبد هیچ مدرکی از عدم پذیرش ام،21در روز . ام قطع شد12
L/units18ي AST:هاي کبدي عالی بودندسلولی را نشان نداد و آزمون

راتینین سرم ـک. dL/mg2روبینو بیلی،L/units96آلکالین فسفاتاز 
dL/mg2/2) ،طبیعیdL/mg4/1-5/0 ( بود، و دوز تاکرولیموس خوراکی

تاASTراي ـرد کبدي بـاي عملکـهونـام، آزم28روز .اهش یافتـک
L/units296از تا ـن فسفاتـ، آلکالیL/units497ن تاـ، بیلی روبی

dL/mg7تشخیص افتراقی عملکرد غیرطبیعی کبد، عدم پذیرش . بالا رفتند
هپاتیت سایتومگالوویروس محتمل بود، اما . سلولی حاد و انسداد صفراوي بود

و بیمار پروفیلاکسی را براي دهد،روز رخ می35پس از این بیماري معمولاً
بیوپسی کبد عدم پذیرش سلولی حاد را نشان . سایتومگالوویروس دریافت نمود

. داد
دنیزون رِنیزولون و پس از آن با پِدرِل پِیبا دو دوز داخل وریدي از متبیمار 

دوده ـخونی تاکرولیموس در محسطح . ت درمان قرار گرفتـخوراکی تح
تغییر چرب خفیف را نشان داد و ،هفته بعد2پیگیري بیوپسی کبد . درمانی بود

/L، آلکالین فسفاتاز L/units15برابر باAST. عدم پذیرش وجود نداشت
units245 و بیلی روبین ،dL/mg6/1بود .

بالا L/units155مجدداً تا ASTماه پس از پیوند، 5/2یک ماه بعد، 
تغییر ،بیوپسی. بدون تغییر ماندL/units178رفت، اما آلکالین فسفاتاز در 

بار، و التهاب خفیف پورتال، سازگار با لوتوسیت نکروز هپاچرب متوسط،
. پس از پیوند یا برطرف شدن عدم پذیرش را نشان دادCعفونت هپاتیت 

انجام نشد، زیرا HCVي RNAاي پلیمراز براي سنجش واکنش زنجیره
گمان بالینی هپاتیت . توانست مثبت و ارزش پیش آگهی آن محدود باشدمی
Cدو ماه بعد، عملکرد . مصرف تاکرولیموس و پردنیزون ادامه یافت. راجعه بود

. کبد به حالت عادي بازگشت
بیمار . از سیستم زهکشی صفرا برداشته شدTلوله ،شش ماه پس از پیوند

،کشت از صفرا. بلافاصله درد پراکنده شدیدي را در شکم تجربه کرد
گمان . اشریشیاکولی، و انترکوکوس فسیوم مقاوم به ونکومایسین را رشد داد

زولید تحت نیبیمار با سفتریاکسون و ل. کم بودصفرا به درون شتخلیهبالینی، 
راد تروگبه منظور بهبود جریان صفرا، اندوسکوپیک رِ. درمان قرار گرفت

: ERCP[نکتروتومی انجام پذیرفت سفَبا اERCP ((راتوگرافی لانژیو پانککُ
برداري به کمک تصویر(تکنیکی که از ترکیب اندوسکوپی و فلئوروسکوپی 

براي تشخیص و درمان برخی مشکلات صفراوي یا سیستم مجرایی ) Xپرتو 
دو روز . ]برداشت عضله اسفنکتر:کند؛ اسفنکتروتومیاستفاده میپانکراس 

. بعد بیمار ترخیص شد
و ) آناسارکا(هشت ماه پس از پیوند، بیمار به ادم تحت جلدي فراگیر 

هاي کبد او به طور خفیف غیرآزمون. بثورات در اندام تحتانی دچار گردید
نیتروژن اوره . فید طبیعی بودندهماتوکریت و شمار گلبول س. طبیعی بودند

dL/mg، و کراتینین سرم )dL/mg24-10طبیعی، (dL/mg54خون 

و 4+پروتئین ) آزمایش ادرار(اورینالیز . بود) dL/mg2/1 -6/0،طبیعی(8/2

و ارتباطات بالینی ها 995علت



بیوپسی . گلبول قرمز را در هر میدان با قدرت بالا نشان داد50بیش از 
اسکولیت و: LCV[را نشان داد) LCV(لاستیک واسکولیت وکتپوست، لکوسای

می تشخیص داده شد رایوگلوبولینک. ]خونی کوچکیا التهاب عروق
وضعیتی پزشکی که در آن خون واجد مقادیر زیادي : کرایوگلوبولینمی[
عمدتاً خود (ایی ـها پروتئینـهشود؛ کرایوگلوبولینرایوگلوبولین میـک

].شوندامحلول مینماي پایین اند که در د) هاایمونوگلوبولین
اي هبه استثناي افزایشهاي کبد بیمار،سال پس از پیوند، آزمونچهار

هاي کبد، تغییر پیگیري بیوپسی. ، طبیعی بودندALTو ASTمتناوب خفیف 
. چرب متوسط تا شدید با التهاب خفیف پورتال سلول مونونوکلئر را نشان دادند

با کراتینین عملکرد کلیه،. وابسته به انسولین باقی ماندمبتلا به دیابت،بیمار
کیفیت زندگی او . ، به طور خفیف غیرطبیعی استdL/mg4/1سرم حدوداً 

ه ـر به مصرف تاکرولیموس و پردنیزون ادامـاو در حال حاض. باشدخوب می
بیمار در معرض خطر کنندگان پیوند، این در مقایسه با سایر دریافت. دهدمی

. بالاي توسعه سیروز و از دست دادن پیوند است

توضیح 
ترین بیماران دریافت کننده پیوند در طول چند ماه نخست پس از پیوند مهم

هاي فاکتور. ترین آنها براي حیات را دارندآمیزهاي خود و مخاطرهعفونت
اي ممکن است در زمینهبیماري . حاضر پیش از پیوند ممکن است مهم باشند

بیمار ممکن است ایمنی . حساسیت نسبت به عفونت دست داشته باشد
اه با سایتومگالوـمثال، ممکن است هیچگرايب(اختصاصی نداشته باشد

سایتوي اما عضو پیوندي ممکن است از دهنده) ویروس مواجه نشده باشد
. س را منتقل سازدمگالوویروس مثبت باشد یا انتقال خون ممکن است ویرو

اي داشته باشد که بتواند در جریان دوره بیمار ممکن است عفونت نهفته
ها با عفونت: عبارتند ازهافعال شود؛ مثالسرکوب ایمنی پس از پیوند،

، و سایتومگالوویروس،ویروسزوستر-، واریسلاویروسهرپس سیمپلکس
هاي سرکوب کننده ایمنی را بیمار ممکن است دارو.از جمله سل،سایرین

. قبل از پیوند دریافت نماید
قلب، ریه، کلیه، و کبد،: عامل اصلی تعیین کننده عفونت نوع پیوند است

ها تمایل عفونت. مدت زمان و پیچیدگی عمل جراحی نیز اهمیت دارد. غیره
در .به درگیر ساختن عضو پیوندي یا رخ دادن در ارتباط با این عضو دارند

ها به تواند ساعتکبد، جراحی پیچیده بوده و میبیماران دریافت کننده پیوند
. شکمی استي مهم از عفونتصفرا یک شاخصهتخلیهنوع . طول بیانجامد

کولیدو(ارتباط مستقیم مجراي صفراوي دهنده با روده کوچک دریافت کننده 
دهنده با مجراي صفراوي از بیش از ارتباط مجراي صفراوي ) ژونوستومیکوژِ

زمینه را براي عفونت ) کولیدوکولیدوکوستومی(پیش موجود دریافت کننده 
: choledochojejunostomy[سازد دستگاه صفراوي مهیا می

بیماران دریافت )].تهی روده(آناستوموز مجراي مشترك صفراوي با ژژونوم 
به طور میانگین یک ساعت،5-10کننده پیوند کبد با عمل جراحی به مدت 

رویداد از عفونت پس از پیوند را دارند، در حالی که کسانی که جراحی آنها 
کشد، به طور میانگین سه رویداد را خواهند ساعت طول می25بیش از 

بیماران دریافت کننده کبد مستعد ابتلا به هپاتیت و پنومونی سایتو. داشت
ریه نیز در معرض ابتلا به -وند قلبدریافت کنندگان پی. مگالوویروس هستند

پس از ي گانسیکلوویر در اوایل دوره . باشندپنومونی سایتومگالوویروس می
سایر . ثر استؤپیوند در کاهش اثر بیماري سایتومگالوویروس پس از پیوند م

د داده ـا که اغلب به عنوان پروفیلاکسی براي عفونت پس از پیونـهدارو
زوستر؛ -آسیکلوویر براي هرپس سیمپلکس و واریسلا: ازشوند، عبارتندمی

سولفامتوکسازول براي پنومونی پنوموسیستیس؛ آمفوترپسین - تري متوپریم
Bهاي قارچی، کاندیدیازیس اولیه هاي ضد قارچی براي عفونتیا سایر دارو

و آسپرژیلوس؛ ایزونیازید براي سل؛ و یک سفالسپورین نسل سوم یا سایر 
ها اغلب قبل، این آنتی بیوتیک. هاي باکتریاییها براي عفونتبیوتیکآنتی

هاي زخم عفونتاز شوند تا و مدت کوتاهی پس از عمل داده می،در جریان
. هایی که مستقیماً با عمل ارتباط دارند، جلوگیري نمایندو سایر عفونت

درمان سرکوب کننده سیستم ایمنی در بیماران دریافت کننده پیوند نیز 
کورتیکواستروئیدها در دوزهاي . سازدمستعد ابتلا به عفونت میرا این بیماران 

ا جلوگیري از بیماري یبالا، که براي کمک به جلوگیري از عدم پذیرش پیوند 
، Tیمنی وابسته به سلول ، اTروند؛ تکثیر سلول پیوند علیه میزبان به کار می

هاي سایتوکاین را بازداشته و بنابراین بر روي ایمنی سلولی، و بیان ژن
هاي بیمارانی که دوز. گذرانداي میتشکیل آنتی بادي و التهاب، اثر عمده

اي در به طور فزاینده،کنندها را دریافت میاستروئیدبالایی از کورتیکو
سیکلوسپورین . ها قرار دارندي قارچی و دیگر عفونتهامعرض ابتلا به عفونت

جهت Tبر روي عملکرد سلول ) یک ماکرولید(و تاکرولیموس ) پپتیدیک(
هاي سرکوب کننده سایر دارو. کنندجلوگیري از عدم پذیرش پیوند عمل می

عوامل سرکوب در مجموع،. اندآنتی لنفوسیت نیز مورد استفادهایمنی و سرمِ
ها در عفونت،توانند محیطی را فراهم سازند که در آنایمنی میکننده 

. دریافت کنندگان پیوند رخ دهند
دهد و مشتمل بر یک بیمار با پیوند مغز استخوان را ارائه می19مورد 

. افتندهایی است که در این حالت اتفاق میتوضیحاتی در مورد عفونت

پیوند مغز استخوان :19مورد 
لوئیدي تحت پیوند آلوژنیک مغز یِساله مبتلا به لوکمی می30یک مرد 

HLA)humanاستخوان از برادر خود با آنتی ژن لکوسیت انسانی یا 

leukocyte antigen (پیش از پیوند، این بیمار . همسان قرار گرفت
ائمی لوکمی ریب دـتابش به کل بدن و دوز بالاي سیکلوفسفامید براي تخ
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هاي لنفوئید و سلول،)سازخون(اي هماتوپویئتیک ـه، سلول)سرطان خون(
.را دریافت نمود) لنفی(

نت، رافمروز پس از پیوند، پیش از رخ دادن اینگ10اولین عارضه عفونی 
بیمار ].نبدن میزباالحاق بافت پیوند شده در: اینگرافمنت[نمایان گردید 

التهاب دردناك و زخم شدن غشاي مخاطی پوشاننده دستگاه (موکوزیت 
کاهش غیر طبیعی (و نوتروپنی شدید ،)التهاب روده کوچک(، انتریت )گوارش

طبیعی، (ر ـلیتسلول در هر میکرو100با شمار گلبول سفید ) هانوتروفیل
μL/cells10,000-3400 (آسیکلوویر، و سفتازیدیم، فلوکونازول،او. داشت

. افت نمودـسولفامتوکسازول را به صورت پروفیلاکسی دری- تري متوپریم
. رسیدبا این حال، او به تب دچار شد و بیمار به نظر می

با منبع گمان بالینی، سپتی سمی احتمالی باکتریایی مربوط به نوتروپنی،
گر، عفونت خط مرکزي احتمال دی. احتمالی از دهان یا دستگاه گوارش بود

عفونت قارچی، با کاندیدا در خون . مورد استفاده براي درمان داخل وریدي بود
ها معمولاً بعد از اگرچه، این عفونت. یا پنومونی آسپرژیلوس نیز محتمل بود

بیمار مدت کوتاهی پس از . دهنددیرتر رخ میپیوند آلوژنیک مغز استخوان،
درمان با پیوند علیه میزبان،يظور جلوگیري از بیمارخوان، به منپیوند مغز است

و پردنیزون با دوز پایین را آغاز کرد، که او را مستعد ابتلا به ،وسپورینلسیک
ها نیز در چند ساخت، اما وقوع این عفونتطلب میهاي فرصتسایر عفونت

. هفته نخست پس از پیوند کمتر احتمال دارد
م بعد از پیوند، وضعیت بیمار به وخامت گرایید، ا10هنگامی که در روز 

کشت خون به دست آمد، و پوشش آنتی . تصور شد او عفونت باکتریایی دارد
ونکومایسین در انتظار . بیوتیک گرم منفی از سفتازیدیم به مروپنم تغییر یافت

در . غییر پید کردونازول تریکوفلوکونازول به . شت خون اضافه شدکي نتیجه 
هاي ویریدانس م، گزارش شد که کشت خون براي استرپتوکوکوسا12روز 

درمان آنتی بیوتیکی تا افزایش شمار گلبول . بیمار بهبود یافت. مثبت است
. ادامه داشتμL /1000سفید به بیش از 

او پیوند . ب در خانه ترخیص شدام پس از پیوند، بیمار جهت مراق30روز 
ا پذیرفت و دیگر نوتروپنیک نبود اما درمان سیکلوسپورین و پردنیزون را ر
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و ارتباطات بالینی ها 997علت



نوتروپنی شدید و سطوح مخاطی آسیب به دلیل شیمی درمانی و پرتودرمانی،
اي ناشی از ـهر براي عفونتـبیماران در بیشترین خط. ده وجود داردـدی

نرمال پوست، اند که بخشی از فلورهاي گرم منفی و گرم مثبتباکتري
ي هرپس عفونت راجعه. روندو دستگاه تنفسی به شمار می،دستگاه گوارش

. افتدبینیز ممکن است در این زمان اتفاق ویروسسیمپلکس
هاي دوم و سوم، پس از روي دادن اینگرافمنت، بیماران همچنان در ماه

این اختلال در بیماران مبتلا . اختلال هستنددر ایمنی هومورال و سلولار دچار 
اي اصلی عبارتندـهعفونت. تر استبه بیماري حاد پیوند علیه میزبان شدید

، پنومونی )ناشی از سایتومگالوویروس% 50حدود (پنومونی بینابینی : از
پس از . ویروسیهاي تنفسیِآسپرژیلوس، باکتریمی، کاندیدمی، و عفونت

ز پیوند، هم در ایمنی هومورال و هم در ایمنی سلولار بهبود ماه ا3گذشت 
تواند به میزان برد و میسال زمان می1-2این بازسازي . تدریجی وجود دارد

. ار اختلال شودـن پیوند علیه میزبان دچـقابل توجهی توسط بیماري مزم
ا ـبمعمولاً اي دستگاه تنفسی،ـهر براي عفونتـاران، در معرض خطـبیم

و ) 14فصل (ه ـر استرپتوکوکوس پنومونیـدار نظیاي کپسولـهباکتري
.هستند) 18فصل (فیلوس آنفولانزا همو

، بیماري GVHDسایتومگالوویروس؛، CMV(هاي با بروز بالا با زمان پس از پیوند سلول بنیادي انسان هاي خطر مستعد کننده و عفونتفاکتور. 48-1شکل 
).ویروسزوستر- واریسلا ، VZV؛ ویروسهرپس سیمپلکس،HSV؛]graft-versus-host disease[پیوند علیه میزبان 

تیک به طور روتین در بیماران دریافت کننده کدرمان ضد میکروبی پروفیلا
سولفامتوکسازول براي -تري متوپریم . شودمیپیوند مغز استخوان استفاده 

گردد تا از پنومونی ماه یا در طول مدت سرکوب ایمنی تجویز می6
آسیکلوویر از زمان پیوند تا روي دادن . پنوموسیستیس جلوگیري به عمل آورد

. عفونت هرپس سیمپلکس جلوگیري کندشود تا ازاینگرافمنت داده می
،ي اغلب در اوایل پس از پیوند و به دنبال آنگانسیکلوویر داخل ورید

آسیکلوویر خوراکی یا گانسیکلوویر خوراکی براي کمک به جلوگیري از
ود؛ استفاده از این پروفیلاکسی ـشبیماري شدید سایتومگالوویروس داده می

بـا مدرکی از عفونت قبلی یا هر دو،،دهـده، گیرنـکه آیا دهنبر اساس این
ها یا فلئوروکوئینولون. کندویروس داشته باشند یا خیر، فرق میسایتومگالو

هاي نسل سوم ممکن است در جریان دوره اینگرافمنت براي سفالوسپورین
–عوامل ضد قارچی. هاي باکتریایی داده شوندکمک به جلوگیري از عفونت

پیوند که آیا بیماريبر اساس این(پوساکونازول، یا وریکونازول ،فلوکونازول
کسیلاـوان پروفیـممکن است به عن–) رـزبان وجود دارد یا خیـعلیه می

استفاده از ونکومایسین براي جلوگیري از . براي بیماري قارچی به کار روند
اي به دلیل انتخاب هاي گرم مثبت، تا اندازههاي ناشی از باکتريعفونت

پس . ز استـانگیثـبح،ینت انتروکوکی مقاوم به ونکومایسبالقوه براي عفون
دد با ـون مجـسیستم ایمنی به عملکرد طبیعی، ایمونیزاسیاز بازگشت

هاي پلی ساکاریدي پنوموکوکی و اي کزاز و دیفتري، واکسنـهتوکسوئید
مانند پولیو و (هاي ویروسی کشته شده و واکسنهموفیلوس آنفولانزا،

. باید در نظر گرفته شود) آنفولانزا

در حال ظهورهاي عفونت 
نیدر چن.موارد زیر درباره عفونت هاي جدید در حال ظهور بحث می نمایند

اولویت در تشخیص، جدا سازي، و درمان اشخاص آلوده، و ،ییهادادیرو
.نظارت بر انتشار، مهار و کنترل درون جمعیت در معرض خطر می باشد
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).ویروسزوستر- واریسلا ، VZV؛ ویروسهرپس سیمپلکس،HSV؛]graft-versus-host disease[پیوند علیه میزبان 

تیک به طور روتین در بیماران دریافت کننده کدرمان ضد میکروبی پروفیلا
سولفامتوکسازول براي -تري متوپریم . شودمیپیوند مغز استخوان استفاده 

گردد تا از پنومونی ماه یا در طول مدت سرکوب ایمنی تجویز می6
آسیکلوویر از زمان پیوند تا روي دادن . پنوموسیستیس جلوگیري به عمل آورد

. عفونت هرپس سیمپلکس جلوگیري کندشود تا ازاینگرافمنت داده می
،ي اغلب در اوایل پس از پیوند و به دنبال آنگانسیکلوویر داخل ورید

آسیکلوویر خوراکی یا گانسیکلوویر خوراکی براي کمک به جلوگیري از
ود؛ استفاده از این پروفیلاکسی ـشبیماري شدید سایتومگالوویروس داده می

بـا مدرکی از عفونت قبلی یا هر دو،،دهـده، گیرنـکه آیا دهنبر اساس این
ها یا فلئوروکوئینولون. کندویروس داشته باشند یا خیر، فرق میسایتومگالو

هاي نسل سوم ممکن است در جریان دوره اینگرافمنت براي سفالوسپورین
–عوامل ضد قارچی. هاي باکتریایی داده شوندکمک به جلوگیري از عفونت

پیوند که آیا بیماريبر اساس این(پوساکونازول، یا وریکونازول ،فلوکونازول
کسیلاـوان پروفیـممکن است به عن–) رـزبان وجود دارد یا خیـعلیه می

استفاده از ونکومایسین براي جلوگیري از . براي بیماري قارچی به کار روند
اي به دلیل انتخاب هاي گرم مثبت، تا اندازههاي ناشی از باکتريعفونت

پس . ز استـانگیثـبح،ینت انتروکوکی مقاوم به ونکومایسبالقوه براي عفون
دد با ـون مجـسیستم ایمنی به عملکرد طبیعی، ایمونیزاسیاز بازگشت

هاي پلی ساکاریدي پنوموکوکی و اي کزاز و دیفتري، واکسنـهتوکسوئید
مانند پولیو و (هاي ویروسی کشته شده و واکسنهموفیلوس آنفولانزا،

. باید در نظر گرفته شود) آنفولانزا

در حال ظهورهاي عفونت 
نیدر چن.موارد زیر درباره عفونت هاي جدید در حال ظهور بحث می نمایند

اولویت در تشخیص، جدا سازي، و درمان اشخاص آلوده، و ،ییهادادیرو
.نظارت بر انتشار، مهار و کنترل درون جمعیت در معرض خطر می باشد

هنگ ، )SARS-CoV(کوروناویروس سندرم تنفسی حاد شدید: 20مورد 
2003کنگ، 

وزارت بهداشت چین به سازمان بهداشت جهانی ، 2003فوریه 11در 
)WHO ( یا سارس مورد از سندرم تنفسی حاد شدید 305اعلام نمود که
)SARS(با سرایت به کارکنان استان گوانگدونگبا عامل ناشناخته در
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پنج مورد مرگ . مراقبت هاي بهداشتی و به افراد در تماس، رخ داده است
. گزارش گردید

يو هنگ کنگ سفر کرده بود در هانونیچي که بهمرده،یفور26در 
. با یک بیماري تنفسی بستري گردید؛ او بعداً از جان باخت)تنامیوتختیپا(

در هانوي، بیماري مشابهی را متعاقباً، ارائه دهندگان مراقبت هاي بهداشتی 
، دسته دومی در هنگ کنگ گزارش گردید که هیدر اواخر ماه فور.بروز دادند

. با یک بیمار که به جنوب چین سفر کرده بود، ارتباط داشت
اکثر بیماران مبتلا به سارس از علائم ویروسیِ تنفسی فوقانی، منجر به 

، با مرگ و میر بالاتر %10میزان مرگ و میر تقریباً . پنومونی برخوردار بودند
هشداري جهانی در WHOمارس، 12در . سال، بود65در بیماران بالاي 

19در . ر شدمورد شیوع صادر کرد و نظارت در سرتاسر جهان را خواستا
کوشش هاي وسیعی براي . کشور گزارش شدند11بیمار در 264مارس، 

از جمله غربالگري فرودگاه، جدا سازي، و قرنطینه در مقیاس وسیع،مهار
. انجام پذیرفتوسیع

آزمایش نمونه ها توسط میکروسکوپ الکترونی و میکرواري ویروس، یک 
این ویروس از طریق .را نشان داد،SARS-CoVکوروناویروس جدید، به نام 

تصور . یافترشـرات تنفسی و تماس نزدیک شخص به شخص گستـقط
خفـاش، و میـزبان حـدواسط آن SARS-CoVمی شود میـزبان طبیعی 

گربه هاي سیوِت باشند که باعث پیدایش عفونت هاي انسانی در بازار هاي 
.حیوانات شده اند

مورد مرگ از 774مورد احتمالی و 8000از در جریان اپیدمی سارس، بیش
تاکنون هیچ موردي از سارس در هیچ 2004از سال .کشور گزارش گردید29

.جهان گزارش نشده استی ازکجای

2003- 2014آنفولانزاي مرغی، : 21مورد 
در جمعیت پرندگان وحشی و اهلی در سرتاسر Aانواع متعددي از آنفولانزاي 

، )N(و نورآمینیداز ) H(بر اساس قطعات ژنی هماگلوتینین جهان پخش اند و 
LPAI)low pathogenicکم پاتوژن یا مرغی ي Aآنفولانزاي انواعبه

avian influenza A ( و آنفولانزايAار پاتوژن یا ـي بسیHPAI

)highly pathogenic influenza A (عفونت هاي . تقسیم می شوند
انسانی اسپورادیک با انواع کم پاتوژن رخ داده، با بیماريِ عموماً خفیف همراه 

بسیار پاتوژن از بیماري خفیف تا مرگ طیـف در انواع، در حالی که هستند
دیگر ساب است، اما HPAI ،H5N1ترین مثال شناخته شده از به.می باشد

نیز می توانند بیماري شدید انسانی را H9N2و H7N7تایپ ها، از جمله 
.ایجاد نمایند

مورد اسپورادیک از عفونت 600تاکنون، بیش از 2003از نوامبر سال 
15، عمدتاً توسط )H5N1(ي مرغی کم پاتوژنAانسانی با آنفولانزاي 

کشور در آسیا، آفریقا، اروپا، اقیانوس آرام، و خاور نزدیک، ویتنام، و مصر، 
گزارش شده است، که بالاترین تعداد موارد گزارش شده تا به امروز بوده 

در H5N1، نخستین مورد از عفونت انسانی با 2014ژانویه 8در . است
.هی شدنداز موارد به مرگ منت% 60تقریبا . آمریکا و کانادا گزارش شد

در H7N9، عفونت هاي انسانی با آنفولانزاي مرغی 2013در مارس 
اکثر بیماران بیماري تنفسی .مرگ گزارش شدند44مورد و 132چین، با 

در جریان ماه مه تا ماه . شدیدي داشتند، و حدوداً یک سوم از آنها جان باختند
. چشم می خوردندکمتر به H7N9، گزارشات جدید از عفونت 2013دسامبر 

کاهش در موارد احتمالاً ناشی از بسته شدن بازار هاي پرندگان زنده همراه با 
تاکنون، همزمان با فرا رسیدن هواي 2014از ژانویه .تغییر در آب و هوا بود

.سرد، بر فراوانی موارد گزارش شده افزوده شده است
پرندگان وحشی تماس ده یا اکثر اشخاص آلوده با مرغ هاي بیمار یا مر

انسان به انسان پس غیر پایدارداشتند، اما در برخی گروه ها مدرکی از انتقال
.از تماس نزدیک و طولانی وجود دارد

نگرانی اصلی درباره آنفولانزاي مرغی ظهور سویه اي جدید با قابلیت 
ه براي اشخاص بانتقال پایدار انسان به انسان است که ویرولانس بالایی 

شدننشان داده اند که پنج جانشینی براي ترانسفورمبررسی ها . همراه دارد
انجام این. به یک پاتوژن قابل انتقال توسط هوا کافی استH5N1ویروس 

آنها براي اطمینان از این که سویه ها به طور ، و اندبحث انگیز بررسی ها
ي تروریستی براي تصادفی آزاد نگردند، یا اطلاعات نتوانند توسط گروه ها

م شده ـرده شوند، بسیار تنظیـمهندسی ویروس هاي بسیار پاتوژن به کار ب
.می باشند

2012هانتاویروس، دره یوسمیت، : 22مورد 
خدمات پارك ملی دو مورد تأیید شده از سندرم ریوي ، 2012اوت 16در 

را HPSیا ) hantavirus pulmonary syndrome(هانتاویروس 
10تا . در بازدید کنندگان از پارك ملی یوسمیت در کالیفرنیا، اعلام نمود

مورد منتهی به مرگ، وجود 3مورد تأیید شده، با 10نوامبر، در مجموع 
، که )Curry(چادري روستاي کاري بازدید کنندگان در کلبه هاي.داشت
ي شده بود، بیرونی و دیواره هاي داخلی عایق گذاربرزنتهاي پارچه بین 

شد، و مهمانان با ادرار و هجوم موش گوزنی تشخیص داده . اقامت داشتند
.مدفوع جونده، که حاوي ویروس بود، تماس داشتند

بیماران تب، لرز، درد عضلانی، سر درد، و علائم گوارشی را بروز دادند، که 
اجهه بازدید کننده از مو26,000تقریباً .تا تنگی نفس و شوك پیش رفت

مناطقی که می توانست به بردننیاز ببه منظور . احتمالی مطلع گردیدند
عنوان زیستگاه موش به خدمت گرفته شود، کلبه ها به طور گسترده پاکسازي 

.و بازسازي شدند

و ارتباطات بالینی ها 999علت



، )MERS-CoV(کوروناویروس سندرم تنفسی خاور میانه : 23مورد 
2012عربستان، 
که از پنومونی در یک بیمار، یک کوروناویروس جدید از 2012در سال 

.عربستان درگذشت، کشف شد
، یک پزشک در عربستان کشت یک ویروس تنفسی 2012سپتامبر 20در 

دکتر فوشیئر در به آزمایشگاه براي شناساییاز یک بیمار مبتلا به پنومونی را
تعیین توالی نسل بعد به عنوان یک واسطهبه این ویروس .هلند ارسال نمود

اد شدید ـرتبط با کوروناویروس سندرم تنفسی حـکوروناویروس جدید، م
)SARS-CoV (2014ژوئیه 1در طول چندین ماه بعد، تا . شناسایی گردید ،

شبه جزیره موارد در .مورد مرگ، به ثبت رسید250صد ها مورد، با بیش از 
مسافرانی که از این کشور ها باز و درآنیک بهکشور هاي نزدعربستان یا 

مبتلا به بیماري شدید سالمند بودند یا اکثر بیمارانِ.می گشتند، یافت شدند
براي موارد گزارش % 30بیماري هاي همراه داشتند، و مرگ و میر کلی حدود 

.احتمالاً در نتیجه ي عدم گزارش موارد خفیف، کمتر بوده استبود، اماشده 
MERS-CoV با بیماري تنفسی حاد و تب بروز نموده، تا پنومونی پیش

ویروس انتشار از فردي به فرد دیگر را از طریق تماس نزدیک نشان .می رود
.اما هیچ مدرکی از انتشار پایدار در جامعه در دست نیستداده، 

. ه باشدـدر اصل از خفاش ها منشأ گرفتMERS-CoVتصور می شود 
ر نواحی تحت تأثیر، سرم مثبت اند، و ممکن است برده شد که شتر ها دپی 

براي تشخیص استفاده PCR.زبان هاي حدواسط براي انسان ها باشندـمی
می شود، و درمان اختصاصی وجود ندارد، گرچه مراقبت حمایتی به طور 

.اساسی ثمربخش است

2014شیوع ابولا، غرب آفریقا، : 24مورد 
نفر، با 49، وزارت بهداشت گینه یک شیوع را در میان 2014مارس 21در 

، %59ابتلا به بیماري مشخص شونده با تب، اسهال، و استفراغ، با مرگ و میر 
نمونه هاي آزمایش شده در انستیتو پاستور در فرانسه براي ابولا .گزارش نمود

.مثبت بودند) گونه ابولا ویروس زئیر(ویروس 
ارد در کشور همسایه، لیبریا، گزارش شد، و در ماه مه، مارس، مو30در 

ژوئیه، این شیوع به بزرگ ترین 18از .شناسایی گردیدندرالئونیسموارد در 
مورد 337مورد ابتلا و 528شیوع مستند از بیماري ابولا ویروس تاکنون، با 

.تبدیل شده است%) 64میزان مرگ و میر (مرگ 
ناگهانی تب و ضعف همراه با سردرد، درد عضلانی، موارد با شروع 

علائم بیماراندرصد از30- 50حدود . استفراغ، و اسهال مشخص شدند
روز است، اما 8-10دوره کمون معمولاً .ربه کردندـزي دهنده را تجـخونری

بیماران مبتلا به بیماري شدید، .روز متغیر باشد21تا 2می تواند از 
، خونریزي، و نارسایی چند اندامیِ )اهش در تعداد پلاکت هاک(ترومبوسیتوپنی 

.منجر به شوك و مرگ را توسعه دادند

در حالی که گونه قطعی میزبان مشخص نشده است، شواهد از خفاش هاي 
ویروس در ابتدا در پی تماس با .میوه خوار به عنوان مخزن حمایت می کنند

حیوانات وحشی آلوده به انسان ها انتقال پیدا نمود، و سپس از طریق تماس 
نزدیک با مایعات بدنی، نظیر خون، ادرار، عرق، مایع منی، و شیر مادر، از 

در مایع منی، ذرات ویروسی می توانند .شخصی به شخص دیگر انتشار یافت
تصور می شود . اري از موارد بهبود یافته، یافت شوندروز پس از آغاز بیم61تا 

بسیاري از بیماران در آفریقا پس از دست زدن به خویشاوند جان باخته خود، 
. آلوده شده اندمرسومبه هنگام خاکسپاري 

، یا آنتی RNAروس، ـق شناسایی آنتی ژن ابولا ویـیص از طریـتشخ
ی بود، با جایگزینی تیحماماریت از بمراقب.بادي ها در خون صورت می پذیرد

در حال حاضر، واکسن ها و .شدید مایعات و الکترولیت ها انجام می شود
.درمان هاي جدید، بر اساس مورد، تحت توسعه و آزمایش هستند

مورد مشکوك و تأیید شده، با 25,000شمار کلیِ بیش از ،2015از آوریل 
وع،ـرل شیـدامات کنتـاق. داشته استورد مرگ وجود ـم10,000بیش از 

با قرنطینه اجباري و دفن کنترل شده ي اجساد آلوده، ردیابی و کوشش هاي 
براي .یـزات و آموزش پزشکی، افـزایش یافتنده تجهـد، و ارائـنظارتی شدی

پرواز هاي بین المللی از ناحیه شیوع، غربالگري مسافران جهت تب و علائم 
این اقدامات به طور اساسی از تعداد موارد جدید، به ویژه. تمرتبط انجام گرف

.در اکثر نواحی آلوده در لیبریا و سیرالئون کاست
مالی، و انگلستان، موارد وارد شده ریه، سنگال، آمریکا، اسپانیا، در نیج

مورد 20دود به یک ناحیه، به ـدر نیجریه، انتقال مح. شناسایی گردیدند
در حالی که خطر ورود .انتشار متعاقب در این کشور متوقف شدانجامید، اما 

بیماران آلوده ي دیگـر به آمریکا پایین است، توصیـه شده است که کارکنان 
علائم و نشانه هاي بیماري ابولا ویروس در متوجهمراقبت هاي بهداشتی 

این بیماران به شدت .باشندمسافرانی که از نواحی شیوع باز می گردند، 
.آزمون هاي تشخیصی به دست آیديقرنطینه شده تا نتیجه
ار ویرولانت جدید با جمعیت به لحاظ یري ویروسی بسترکیب یک بیما

به شدت نگران ،و انتشار پایدار شخص به شخصایمونولوژیکی دست نخورده
منابع .کننده بوده و خطري اساسی براي بهداشت جهانی محسوب می شود

درمان بیماران و توقف انتقال را ،پزشکی محدود در کشور هاي تحت تأثیر
همکاري هاي منطقه اي و پاسخ به این شیوع مستلزم .بسیار دشوار می سازد

ي مراقبت هاي دهیآموزش دبین المللی همراه با اعزام کارشناسان، کارکنان 
شکست .شکی استپززاتیتجهو سایريحفاظت فردزاتیتجهبهداشتی، و 

در مهار این شیوع یا شیوع هاي مشابه به یک اپیدمی گسترده با پیامد هاي 
.ویرانگر آن منجر می شود

حسین جهاندیده–حسن جهاندیده 
Jahandideh@ketabdownload.com
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