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1 مقدمه و تاريخچه

) در هلند آغاز1723–1632(  ليون هوکدر قرن هفدهم توسط آنتونی وان ميکروسکوپبا اختراع ميکروب شناسیعلم 
ميکروارگانيسمو کشف دنيای گرديد. او با مشاهدات خود بر روی آب برکه، بزاق، خلط و... برای اولين بار موفق به مشاهده
با فعاليت هایميکروب شناسیها شد. او نتايج مشاهدات خود را به انجمن سلطنتی انگلستان گزارش نمود. دوران شکوفايی 

ناميدهميکروب شناسیرا پدر علم پاستور) ، شيميدان فرانسوی بر روی پديده تخمير آغاز شد. 1895- 1823(پاستورعلمی 
بيولوژيک و نه صرفا شيميايیاند. او نظريه توليد خود به خودی موجودات زنده را رد کرد و ثابت کرد که تخمير يک فعاليت 

و فساد موادبيماریها در ايجاد ميکروارگانيسمها ايجاد می شود. او نقش ميکروارگانيسماست و توسط بعضی از انواع 
ها در مواد غذايی روشی را پيشنهاد داد که بعد ها پاستوريزاسيون نامميکروارگانيسمغذايی را نشان داد و برای کاهش 

) وجود داشت بر يک مبنای علمی1823-) 1749واکسيناسيون  را که به شکل تجربی از زمان ادوارد جنر پاستورگرفت. 
و هاری توليد کرد.سياه زخماستوار ساخت و برای اولين بار واکسن هايی عليه 
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علاقه مند شد. از مهمترين فعاليتميکروب شناسی) به 1910–1843(کخدر همين دوران يک پزشک آلمانی به نام رابرت 
بهمراهکخمشخص الزامی است. ميکروبزا بودن يک بيماریمعرفی اصول چهارگانه ای است که برای تاييد کخهای علمی 

را بهبود بخشد. برای مثال معرفی محيط های کشت جامد باميکروب شناسیهمکاران خود موفق شد روش های آزمايشگاهی 
و نيز ابداع ظروف پتری (پتری ديش) از ابتکارات تيم تحقيقاتی او بود.آگاراستفاده از نوعی پلی ساکاريد دريايی به نام 

موفق به کسب جايزه1905را کشف کرد و بدين سبب در سلو نيز باکتری مولد وبا، سياه زخمباکتری های مولد کخرابرت 
می شناسند. به دليل حجم گسترده یميکروب شناسیرا يکی از پايه گذاران اصلی علم کخنوبل در پزشکی شد. رابرت 

) به1914- 1857، اين دوران (کخو پاستورها در دوران ميکروارگانيسمو کشف بسياری از ميکروب شناسیفعاليت های 
)، پزشک انگليسی پنی سيلين1955–1881(فلمينگالکساندر 1928ناميده شده است. در ميکروب شناسینام عصر طلايی 

به توليد انبوه رسيد و در درمان سربازان درآنتی بيوتيکبه عنوان اولين 1943سپس در سال آنتی بيوتيکرا کشف کرد. اين 
ها آغاز گرديد.آنتی بيوتيکاواخر جنگ جهانی دوم بکار گرفته شد و بدين ترتيب عصر 
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2 كليات باكتري شناسي
كليات باكتري شناسي
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2.1 ساختمان باكتري

طبقه بندي باكتري ها
) و به دنبال آن نام گونهGenusهمچون نام علمی ديگر موجودات زنده دو قسمتي است. ابتدا نام جنس (باکتری هانام علمی 

)Speciesشود. نام) مي آيد. در زبان انگليسی حرف اول نام جنس هميشه بزرگ و حرف اول نام گونه کوچک نوشته می
).Echerchia coliهمچنين در متون انگليس کج (ايتاليک) نوشته می شود (برای مثال: باکتری هاعلمی 

ي شوند، اما در عين حال ممکنباكتري ها اساساً بر اساس تفاوت هاي مورفولوژيكي و بيو شيميايي-  متابوليكي تقسيم بندي م
پزشکیميکروب شناسیاست از ويژگي هاي ايمونولوژيك (سرولوژی) و نيز ژنتيكي در طبقه بندي آنها استفاده شود. در

بر حسب اندامی که محل اصلی عفونت زايی آن هاست طبقه بندی می شوند.باکتری هاگاهی 

باکتری هاشکل 
ه يا کوکوباسيل، باسيل خميدهباکتری های تک سلولی ساده هستند و به اشکال کروی يا کوکسی، ميله ای يا باسيل، باسيل کوتا

-شكل يا فنري شكل  هستند. معدودی ازsيا ويبريون و مارپيچی يا اسپريل وجود دارند. اشكال اسپريل به شكل ويرگول  يا 
) و پلئومورف خوانده می شوند.ژلهم که فاقد ديواره هستند شکل ثابتی ندارند (مثل باکتری ها

دوتايي(ديپلوكوك)، کوکسی های زنجيره ای،باكتري پس از تكثير با تجمع در كنار هم الگوهاي پيچيده اي مثل کوکسی های
شته اي (فيلامنتوس) و(استرپتوکوک)، کوکسی های خوشه اي (استافيلوکوک)، باسيل های زنجيره ای (استرپتو باسيل)، ر

يا باكتري هاي منفرد را ايجاد مي كند.

باکتری ها) اشکال مختلف 2-1-1شکل

باکتری هااندازه ی 
8تا 5ميکرومتر است. باسيل ها از نظر اندازه متنوع هستند و ممکن است از 5/1تا 75/0اندازه ی کوکوس ها معمولا بين 

) تا باسيل های کوچک، مانند هموفيلوس ها کهسياه زخمميکرومتر عرض (مانند باسيل مولد 5/1تا 1ميکرومتر طول و 
5ميکرومتر عرض دارند ديده شوند. ياکتری های مارپيچی ممکن است به طول 3/0تا 2/0ميکرومتر طول و 5/1تا 75/0
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ميکرومتر باشند.5/0تا 1/0ميکرومتر و ضخامت 50تا 

باکتری هاساختمان واجزاء ساختمانی 
رسد. به همين دليلاز نظر تکاملی قديمی ترين گروه موجودات زنده هستند و قدمت آنها به سه بيليون سال پيش میباکتری ها

ر موجودات زنده تکامل يافتهاز يک ساختار سلولی ساده برخوردارند که به آن پروکاريوت می گويند. در مقابل سلول های ديگ
ميک،نام دارند. اندامک هايی که در سلول های يوکاريوتيک موجود است و عمدتا شامل شبکه آندوپلاسيوکاريوتتر هستند و 

ديده نمی شود. اجزای يکباکتری ها(در گياهان) و واکوئول می باشد در کلروپلاستدستگاه گلژی، ميتوکندری،  ليزوزوم، 
سلول پروکاريوتيک در زير بيان می شود:

.1:سيتوپلاسم و اجزاي سيتوپلاسمي

سيتوپلاسم از يك سيستمسيتوپلاسم قسمت اصلي سلول باكتري است. زيرا مركز فعل و انفعالات حياتي باكتري است. ماتريكس
فسفو ريبونوكلئيك،  اسيد  قبيل  از  آلي  غير  و  آلي  مواد  و  آب  آن  در  كه  است  شده  تشكيل  ليپيد،گلوسيد،كلوييدي 

ند كه شامل هسته ،ريبوزوم هاپروتئين،ريبونوكلئات منيزيوم و يون هاي معدني وجود دارد. تعدادي اندامك در ماتريكس شناور
مي شوند در پيرامونو گرانول ها هستند. مزوزوم ها نيز كه از فرورفتگي پرده سيتوپلاسمي به داخل سيتوپلاسم حاصل 

سيتوپلاسم ديده مي شود. مزوزوم ها در باكتري هاي گرم مثبت بزرگتر از گرم منفي ها هستند.

% پروتئين  و40نانومتر اند كه  حاوي 20تا 10ريبوزوم ها دانه هاي سيتوپلاسمي به قطر . ) Ribosomes(ريبوزوم ها
60 %RNAلكترونيمي باشند. ريبوزوم ها مركز پروتئين سازي  سلول محسوب مي شود. محققان بوسيله ميكروسكوپ ا

عاليت تعدادي ريبوزوم توسط يكتوانسته اند ده ها هزار ريبوزوم در سيتوپلاسم باكتري مشاهده كنند. در باكتري هاي در حال ف
) از سلول70Sدارای ريبوزوم هاي كوچكتر(باکتری هابه يكديگر متصل مي شوند و ايجاد پلي زوم مي نمايند. RNAرشته 
باكتريايي از دو ساب يونيت (هستند.80S((يوکاريوتهای  ) ساخته شده اند .اين اعداد30S) و (50Sريبوزوم های 

است. آنتي بيوتيك هايي مثل اريترومايسين و تتراسايكلين براي)Sedimentationمربوط به سرعت رسوب گذاري آنها  (
اتصال می يابد و پروتئين سازی را50Sحمله به باکتری، ريبوزوم ها را هدف قرار می دهند. اريترومايسين به ساب يونيت 

مهار مي كند .30Sمختل می کند، ولي تتراسايكلين سنتز پروتئين را در ساب يونيت 

در بسياري از باكتري ها ذرات كروي در سيتوپلاسم مشاهده مي شود.)Granules(گرانول ها  يا دانه ها ي سيتوپلاسمي
مان باكتري است. زماني كهكه نقش انبار سلولي در ذخيره ی مواد غذايي را به عهده دارند. اين اندامك ها جزء لازم ساخت

كتري با كمبود مواد غذايي مواجهباكتري  مواد غذايي در دسترسي دارند اندامك ها  به حداكثر اندازه مي رسند  و زماني كه با
غذايي خاصي را ذخيره مياست گرانول ها به حداقل اندازه خود مي رسند و يا حتي ناپديد مي شوند. هر نوع گرانول ماده

ول هاي گلوسيدي ناميده ميكنند. به عنوان مثال، بسياري از باكتري هاي دهان گرانول هاي  حاوي گليكوژن دارند كه گران
تري هاي چربي دوست نيزشوند. برخي از باكتري هاي ساكن در چشمه هاي آب گرم  داراي گرانول هاي  گوگردي دارند. باك

غالبا گرانول هاي ليپيدي دارند. بعضي باكتري ها حاوي چندين نوع گرانول هستند.

رهسته مركز كنترل باكتري و حاوي اطلاعات ژنتيكي است و هستك و غشاي هسته ندارند. در واقع د.)Nucleous(هسته 
نابراين هر باكتري فقط يكجايگاه هسته  فقط يك مولكول اسيد دزوكسي ريبونوكلئيك  وجود دارد كه كروموزوم نام دارد. ب

ده است. طول آن درحدودكروموزوم دارد. اين مولكول دايره اي شكل است اما بر روي خود پيچ خورده و به شكل كلاف درام
از طريق مزوزوم به غشای سيتوپلاسمي متصل است. باکتری ممکنDNAآنگستروم است.  60تا 20يك ميليمتر و قطر ان 

دو رشته ای باشد که پلاسميد گفته می شود. پلاسميد هاDNAاست همچنين در سيتوپلاسم خود حاوی حلقه ها ی کوچکی از 
ها درآنتی بيوتيکهای مقاومت به ژنحاوی اطلاعات غير ضروری، اما سودمند برای بقای باکتری هستند. بسياری از 

پلاسميد ها جای گرفته اند.
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) ساختمان يک سلول باکتری2-1-2شکل 

.     غشاي سيتوپلاسمي:2

را در قريب بهغشای سيتوپلاسمیاست. سطح خارجی غشای سيتوپلاسمیداخلی ترين لايه در جدار يک سلول باکتری، 
ممکن است در سطح خارجی ديواره، لايه سومی به نامباکتری هاديواره سلولی می پوشاند. در بعضی از باکتری هااتفاق 

ديده شود.کپسول

)Cell/cytoplasmic membraneغشای سلولی/ سيتوپلاسمی (

ها شبيه است. در عين حاليوکاريوتبسيار به غشای سلولی باکتری هاساختمان فسفو ليپيدی و دو لايه ی غشای سلولی در 
سيتوپلاسمی در  غشاء  هاپروتئين  پرده یباکتری  دهنده ی  تشکيل  زيادتراست. موادشيميايی  پستانداران  های  سلول  از 

درصد ليپيد است که درآن مقدارزيادی فسفاتيد وجود دارد و30تا 20درصد پروتئين و 70تا 60سيتوپلاسمی در حدود 
مقدارمواد قندی آن کم است. درغشاء سيتوپلاسمی  پروکاريوت ها استرول وجود ندارد.

از باکتری هادر بسياری از  باکتری های گرم مثبت، رشته های کيسه مانند  به داخلغشای سيتوپلاسمیخصوصاً در 
سيتوپلاسم می رود که مزوزوم نام دارد.

اعمال غشاء سيتوپلاسمی عبارتند از:

) يا بدون مصرفانتقال فعالدرانتقال مواد به داخل سلول که ممکن است همراه با مصرف انرژی (- قابليت نفوذ انتخابی :1
انرژی  (انتقال غير فعال) باشد.

های مختلف (در زنجيرهسيتوکرومهای تنفسی (خصوصاً فسفريلاسيون اکسيداتيو) و آنزيم- جايگاه واکنش های تنفسی : 2
های انتقال الکترون) در داخل غشاء سيتوپلاسمی (بخصوص مزوزوم ها) واقعند.
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ها : مولکول های کوچک مانند اسيدهای آمينه، نوکلئوزيدها و بعضی قندها نظيرگلوکز ازاگزوتوکسينها و اگزوآنزيم- دفع 3
انجام گيرد. اما ماکروغشاء وارد سلول می شوند. جذب اين مواد ممکن است بصورت فعال (اکتيو) يا غير فعال (پاسيو) 

مولکول های ساده ی قابلمولکول ها نمی توانند به راحتی از غشاء بگذرند. باکتری به منظور تبديل ماکرومولکول ها به
ها به درون روده ريخته می شود). پروته آز، ليپاز، پلیآنزيمها را ترشح می کند (در جانوران عالی اين اگزوآنزيمجذب، 

هاست.اگزوآنزيمساکاريداز، آلکالن فسفاتاز و پنی سيليناز نمونه هايی از 

ها و مولکولآنزيمدرعمل تقسيم سلولی نقش مهمی به عهده دارد و کليه غشای سيتوپلاسمی- جايگاه واکنش های بيوسنتز:4
و  سلول  خارج  های  قسمت  غشاء،  ليپيدهای  سلولی،  ی  ديواره  بيوسنتز  برای  ضروری  سازیهای  DNAهمانند 

به آن ها متصل است.)DNAدرغشاءسيتوپلاسمی واقعند(طبق شواهد امر در مزوزوم هايی که 

):Cell wall.ديواره سلولی (3

) را احاطه می کند و بلافاصله در قسمت خارجی پردهغشای سيتوپلاسمیديواره سلولی، پروتوپلاست (شامل سيتوپلاست و 
اتمسفر)، حمايت می کند. شکل باکتری25تا 5سيتوپلاسمی قرار دارد و اين پرده را در مقابل فشار اسمزی زياد داخلی (

پيکره ی ميکروبی نيز در اين قسمت قرار دارد.آنتی ژنمربوط به سختی اين لايه است و 

ساختمان شيميايی ديواره سلولی

دارای يک ساختمان اصلی است که ازباکتری هاترکيب شيميايی ديواره سلولی در انواع مختلف متفاوت است. ولی در تمام 
نام ساختمان مخصوص نيزپپتيدوگليکان تشکيل شده است. علاوه بر پپتيدوگليکان، ديواره سلولی دارای ترکيبات ديگری به

به دليل همين ساختار مشبکباکتری هامی باشد. پپتيدوگليکان يک ساختمان مشبک، پيچيده و محکم است. مقاومت ديواره 
است.

آنتی بيوتيکری که پنی سيلين و فقدان مجموعه ی پپتيدوگليکان در سلول های پستانداران، استفاده ی بالينی مهمی دارد. به طو
اين وسيله از تشکيل ديواره سلولی  ممانعت می کنند.باکتری هاهای ديگر، از ساخته شدن پپتيدوگليکان جلوگيری و به 

)   و گرم منفیGram positiveبر مبنای ميزان پپتيدوگليکان و نوع ساختمان مخصوص به دو گروه گرم مثبت(باکتری ها
)Gram negative.تقسيم می شوند (

ليکان است. پپتيدوگليکانبه طور کلی ساختمان ديواره سلولی باکتری های گرم مثبت نسبتا ساده و قسمت اعظم آن پپتيدوگ
ای ان استيل گلوکوزشامل لايه های متعددی است. هر لايه از سه بخش شامل اسکلت پلی ساکاريدی (تناوبی از مولکول ه

اسيد(“NAGآمين” موراميک  استيل  ان  و      ”NAM) تتراپپتيدی  زنجيره   ،  ”Tetrapeptid  chainهای پل  و   (
)  تشکيل شده است. مولکول پنی سيلين پل های عرضی را می شکند و از تشکيل مجدد آن جلوگيریCross linksعرضی(

لايه تجاوز نمی کند. در گرم3يا 2می کند. در باکتری های گرم منفی، پپتيدوگليکان بسيار نازک وغالبا يک لايه است و از 
ی را ساختمان مخصوصمنفی ها اين لايه در سمت درونی ديواره سلولی واقع شده است و در عوض قسمت اعظم ديواره سلول

تشکيل می دهد.
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ای عرضی) ساختمان مشبک پپتيدوگليکان، شامل سه بخش اسکلت پلی ساکاريدی، زنجيره تتراپپتيدی و پل ه1-3شکل 

ساختمان مخصوص ديواره سلولی

الف- ساختمان مخصوص ديواره سلولی باکتری های گرم مثبت:

د که شامل مقاديری ازدر ديواره سلولی باکتری های گرم مثبت علاوه بر پپتيدوگليکان، ساختمان مخصوصی نيز وجود دار
پلی ساک باکتری های گرم مثبت، ساختمان مخصوص ممکن است  از  باشد.اسيدهای تئی کوئيک است. در بعضی  اريدی 

وسيله ی پيوندهای دی استر،اسيدهای تئی کوئيک، پلی مرهای فسفاتی هستند که محتوی ريبيتول و يا گليسرول می باشند و به
الا از منافذ لايه ی موکوپپتيد، بهبهم متصل شده اند. اسيد تئی کوئيک، بيشتر در بين لايه های پپتيدوگليکان قرار داشته و احتم

های مهم سطحی باکتری های گرم مثبت را تشکيل می دهد. علاوه برآنتی ژنخارج راه پيدا کرده است. اسيد تئی کوئيک، 
اين، مشخص کننده ی اختلاف سرولوژيکی گروه های مختلف در باکتری های گرم مثبت است.

ب- ساختمان مخصوص ديواره سلولی باکتريهای گرم منفی:

تمان از لحاظ فيزيکی وقسمت اعظم ديواره سلولی باکتری های گرم منفی را ساختمان مخصوص تشکيل می دهد. اين ساخ
يد ساخته شده است. در ساختمانشيميايی به مراتب پيچيده تر از باکتری های گرم مثبت است و از ليپيد، پروتئين و پلی ساکار

شامل سه لايه است که درباکتری هامخصوص گرم منفی ها، اسيدهای تئی کوئيک وجود ندارند. ساختمان مخصوص در اين 
سطح خارجی لايه ی پپتيدوگليکان قرار دارند.

اين لايه ها عبارتند از:

-لايه ی ليپوپروتئين: پپتيدوگليکان را به غشاء خارجی متصل می کند.1

): ساختمان آن شبيه غشاء سيتوپلاسمی از دو لايه فسفوليپيد است که لايه ی خارجیOuter Membrane-غشاء خارجی (2
توپلاسمی، يک سری ازآن به وسيله ی مولکول های ليپوپلی ساکاريد اشغال شده است. در غشاء خارجی، همانند غشاء سي

وتئين های منفذ دار به ناممولکول های پروتئينی در ماتريکس فسفوليپيد فرو رفته اند. علاوه بر اين، نوع ويژه ای از پر
ء خارجی وجود دارند. اينپورين هم در غشای خارجی يافت می شوند. پورين ها، پروتئين های مهمی هستند که تنها در غشا
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پروتئين ها در ساخت منافذ يا کانال های غشايی شرکت می کنند.

يد): ليپوپلی ساکاريد توسط پيوندهای هيدروفوبيک به غشاء خارجی متصل شده است. ليپوپلی ساکارLPS- ليپوپلی ساکاريد (3
است. ليپيدغشا" يك دي ساكاريد با چند دم اسيد چرب متصل به Aو پلی ساکاريد تشکيل شده است. "ليپيد Aاز دو بخش ليپيد 

Aي باكتريايي توسط كاركردبراي انسان سمي است و اندو توكسين باکتری های گرم منفي ها نام دارد . هنگامي كه سلول ها
به گردش خون آزاد مي شود و باعث ايجاد تب، اسهالAسيستم ايمني  بدن ما ليز مي شود، قطعات غشاي خارجی حاوي ليپيد 

و حتی شوك آندوتوكسين كشنده مي گردد كه همچنين شوك سپتيك گفته مي شود .

) از دو قسمت تشکيل شده است:LPSبخش پلی ساکاريدی لايه ی ليپوپلی ساکاريد (

يکسان است.باکتری ها* قسمتی موسوم به هسته که در تمام 

متفاوت است.باکتری ها* واحدهای انتهايی تکرار شونده که در انواع مختلف 

) ساختمان مولکولی ليپوپلی ساکاريد1-4شکل 

ی مهمی را داراست که درواحدهای تکرارشونده معمولا تری، تتراد و پنتا ساکاريد هستند. پلی ساکاريد نقش آنتی ژن
» موسوم است. ويژگی آنتی ژنيک، مربوط به واحدهای تکرار شونده ی انتهايی استO«آنتی ژنباکتری های گرم منفی به 

شونده، تقسيم بندیکه به صورت مولکول هايی در سطح خارجی سلول قرار گرفته و بر اساس اختلاف اين واحدهای تکرار
دارای اثر فوق العاده سمی بر روی جانوران است و بهLPSبر اساس گروه های آنتی ژنيکی صورت می گيرد. باکتری ها

آن است. اين سم به آنAمربوط به بخش ليپيد LPSآندوتوکسين باکتری های گرم منفی موسوم است. خاصيت سمی بودن 
شود.سبب آندوتوکسين ناميده می   شود که به سطح سلول متصل است و فقط پس از ليز باکتری آزاد می

دار اندوتوكسين  خود  سلولي  ديواره  در  استثنايی  به طور  است  باسيل گرم مثبت  يک  حيرتليستريا که  بسيار  د واين 
انگيزاست، زيرا تمام ديگر ارگانيسم هاي اندوتوكسين دار گرم منفي اند .
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) ساختمان جدار سلولی در باکتری های گرم مثبت و گرم منفی1-5شکل 

):Spheroplastاسفروپلاست (

باکتری در مجاورت باگاهی ديواره سلولی باکتری ضعيف می شود يا قسمتی از آن از بين می رود، برای مثال زمانی که
روپلاستمهار کننده ساخت ديواره قرار می گيرد. در چنين حالتی باکتری را اسفروپلاست می نامند. اسفآنتی بيوتيکيک 

يا گلايسين کشت دادهبه آسانی از باکتری های گرم منفی، هنگامی که در حضور ماده ای مانند پنی سيلين، سيکلوسرين
ليت متابوليکی اسفروپلاستشوند به دست می آيد. اين مواد از سنتز پپتيدوگليکان ديواره سلولی جلوگيری می نمايند. فعا

زايی آنها در مقايسه با باکتری های دارای ديواره سالم بسيار کاهش می يابد. در عين حالبيماریها و توانايی تکثير و 
لولی کشت داده شوند،اسفروپلاست ها قدرت بازگشت دارند و هنگامی که در يک محيط فاقد مهار کننده ی سنتز ديواره س
جدد بعضی عفونت هاتبديل به سلول طبيعی می گردند. اين موضوع اهميت بالينی زيادی در زمينه ی عود يا بازگشت م

دارد. زمانی که يک باکتریزمانی که برای درمان آنها به شکل ناقص از آنتی بيوتيکهای موثر بر ديواره استفاده می شود 
ت هايی ديگر امکانديواره خود را به طور کامل از دست می دهد به فرم پروتوپلاست تبديل می گردد. چنين پروتوپلاس

سلول نسبت به محيطبازگشت به شکل يک سلول طبيعی ديواره دار را ندارند و با توجه به فشار اسمزی زياد تر درون
اطراف باکتری، بيش از حد آب جذب می کنند، متورم می شوند و می ترکند.

). بسياري از باكتري ها وقتي در محيط طبيعي رشد مي كنند مقاديرCapsule & Gylcocalyx(كپسول و گليكوكاليكس 
با حدود مشخص باشد كپسولزيادي پليمر خارج سلولي مي سازند كه بيشتر از نوع پلي ساكاريد است. اين لايه اگر متراكم و

ناميده مي شود. كپسول درو اگر به صورت يك شبكه شل از فيبريل ها به طرف خارج سلول امتداد داشته باشد گليكوكاليكس 
مي دارد. بعلاوه كپسول برايافزايش قدرت تهاجم باكتري هاي  بيماري زا نقش دارد و غالبا آنها را از فاگوسيته شدن مصون

ياد مي شود.گليكوكاليكس نقش زيادي در چسبيدنKژنميزبان داراي خاصيت آنتي ژني است و معمولا از آن با عنوان آنتي 
يكديگر دارد؛ به همينو اتصال باكتري ها بطور غير اختصاصي به سطح سلول هاي ميزبان و يا به سطوح محيطي و يا به 

دليل گليكوكاليكس باكتري هاي سطح دندان در تشكيل پلاك داراي نقش اساسي است.

ببيند و اين بهميکروسکوپها را در زير کپسوليک کارشناس آزمايشگاه را قادر می سازد تا کپسولدو تست مهم تشخيص 
تشخيص نوع باکتری کمک می نمايد:

به شکلکپسولجذب نمی شود، کپسول) از آنجايی که مرکب هندی توسط India ink stainرنگ آميزی با مرکب هندی : (
کپسولو نيز پنوموکوک يک هاله شفاف در اطراف سلول ديده می شود. از اين تست در تشخيص اوليه ی قارچ کريپتوکوکوس 

دار استفاده می شود.

): در اين واکنش (که از آن به عنوان يک تست آزمايشگاهی در تشخيص باکتری هایQuellung reactionواكنش کوآلانگ (
مي شوند. وقتي اين آنتيدار استفاده می شود) باكتري هاي كپسول دار با آنتي بادي هاي قابل اتصال به كپسول مخلوط کپسول

باکتری متصل شوند كپسول ها متورم مي گردند وتوسط ميكروسكوپ قابل مشاهده اند.کپسولبادي ها به 

باكتري هاي كپسول دار وآنتي بادي هاي ضد كپسول هاي باكتريايي از طريق تسهيل اتصال نوتروفيل ها و ماكروفاژها به
) نام دارد. زمانی کهopsonizationبلعيدن آنها به بدن كمك مي كنند. روند اتصال آنتي بادي ها به كپسول اپسونيزاسيون (

اتصال يابد و باکتری را در بر گيردآنتی بادیFcيا نوتروفيل سپس می تواند به بخش ماکروفاژاپسونيزاسيون انجام شود، 
).1-6(شکل  

های اينکپسولاز  شايع ترين انواع آنتی ژن23يکی از واکسن ها ی ساخته شده عليه استرپتوکوکوس پنومونيه محتوی 
میآنتی بادیهای کپسولی و توليد آنتی ژنباکتری می باشد. ايمونيزاسيون با اين واکسن باعث برانگيختن پاسخ ايمنی عليه 

شود که فرد را در مقابل عفونت های آتی با باکتری مذکور مصون می سازد.
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ماکروفاژ) اپسونيزاسيون، در برگيری و بلع باکتری توسط 1-6شکل 
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ضمايم جدار سلولی :

ته از. باكتري هاي متحرك داراي زوايدي رشته مانند به نام تاژك هستند. اين اندامك بصورت يك رش)Flagella(تاژك. 1
نازك ، موج دار و با قابليت انعطاف است و باعث حرکت باکتری می گردد.تاژکجنس پروتئيني به نام فلاژلين است. 

ميكرومتر نيز مي80نانومتر و طول آن معمولا چندين برابر طول باكتري است كه گاهي به 30تا 10ضخامت آن حدود 
در تمام عمق ديواره سلول ادامه دارد و به غشایجسم پايهبه باکتری متصل می شود. جسم پايهتوسط يک تاژکرسد. 

در باکتری های گرم مثبت اتصال می يابدغشای سيتوپلاسمیدر باکتری های گرم منفی و غشای سيتوپلاسمیبيرونی و 
را به حرکت در می آورد (شکلتاژکبه اطراف می چرخد و جسم پايه(باکتری های گرم مثبت غشای خارجی ندارند). 

با حرکات منظم موج دار خود باکتری را به طرف تراکم مواد شيميايی نزديک و يا از آنتاژک). اين سبب می شود تا 6-1
گفته می شود.Chemotaxisدور کند. اين نوع حرکت باکتری کيميوتاکسی)  (

تاژک) ساختمان داخلی يک 1-7شکل 

ها درتاژکيا تاژکناميده مي شود. آرايش Hژنتاژك باكتري براي ميزبان خاصيت آنتي ژنيك هم دارد و به نام آنتي 
مونوتريکوس)، يکی در هر قطبتاژکمتفاوت است. تاژك ممكن است به تعداد يكي و فقط در يك قطب (باکتری هااطراف 

پری تريکوس)تاژکلوفوتريکوس) و يا در سرتاسر پيرامون باكتري (تاژکآمفی تريکوس)،  چند تا در هر قطب (تاژک(
مونوتريکوس و باکتری های اشريشيا کولی وتاژک). برای مثال باکتری ويبريو کلرا دارای 1-7وجود داشته باشد (شکل 

های پری تريکوس هستند.تاژکپروتئوس ميرابيليس دارای 
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باکتری هادر تاژک) انواع آرايش 1-7شکل 

. در سطح بسياري از باكتري هاي گرم منفي و برخي از از باكتري هاي گرم مثبت كرك هاي)Pilli(. پيلي يا فيمبريه2
ميكرومتر وجود دارد كه سطح باكتري را پوشانده اند. تعداد آنها در10تا 1نانومتر و طول تقريبي 10تا 5ظريفي به قطر 

عدد و يا بيشتر است. پيلي كوتاهتر و نازك تر از تاژك است. بعلاوه كم و بيش مستقيم و بدون500تا 10سطح باكتري بين 
ك است. پيلي عامل چسبندگيقابليت انعطاف است. پيلي از نوعی پروتئين به نام پيلين ساخته شده و دارای خاصيت آنتي ژني

در سطح سلول صورتباكتري به سطح سلول هاي ميزبان است. اين اتصال از طريق اتصال پيلی به گيرنده های اختصاصی
هايیادهزينزا دارای بيماری) گفته می شود. بسياری از باکتری های Adhesin(ادهزينمی گيرد و در اين صورت به پيلی 

ضروری هستند. برای مثال نايسريا گونوره آ دارای پيلی هايی است که به باکتریبيماریهستند که برای توانايی آنها در ايجاد 
را می دهد .باکتری های اشريشيا کولیسوزاکبيماریو ايجاد buccalامکان اتصال به سلول های گردن رحم و سلول های 

های خود به اپيتليوم روده نمی توانند باعث اسهال شوند. باکتری بوردتلا پرتوسيسادهزينو کمپيلوباکتر ژژونی بدون اتصال 
دار تنفسی و ايجاد سياه سرفه استفاده می کند. باکتری های فاقدمژههای خود به منظور اتصال به سلول های ادهزيننيز از 

پيلی معمولا امکان اتصال اختصاصی به سطوح ميزبانی، کلونيزاسيون و بيماريزايی را ندارند.

ماده. اين نوع پيلي از انواع ديگر پيلي بلند تر و ضخيم تر است و فقط در باكتري هاي دهنده ي )Sex pilli(پيلي جنسي
عدد است. اين نوع پيلي به هنگام4تا 1+) مشاهده مي شود. تعداد آنها در هر باكتري كم و فقط به تعداد Fژنتيكي (باكتري 

) نقش دارد.-F+) به باكتري گيرنده (Fاز باكتري دهنده (DNAپديده كونژوگاسيون در انتقال 

:) Spore & Sporulation(اسپور و اسپورزايي

حياتي آشكار از قبيل رشد واكثر باكتري ها فقط داراي زندگي رويشي هستند. در اين نوع زندگي باكتري داراي فعاليتهاي 
كتري به شرايط نامساعدنمو، توليد اگزوتوكسين  و اگزوانزيم، حركت ، متابوليسم مشخص و ... مي باشد. شكل رويشي با
زندگي وارد شوند كه آنهامحيطي نسبتا حساس است. گروهي از باكتري ها قادرند در شرايط نامساعد محيطي به مرحله ای از
باكتري است و اسپور نامرا نسبتا مقاوم مي كند. اين شكل از باكتري از لحاظ ساختمان و عمل دقيقا برعكس شكل رويشي 

ا ديده مي شود.دارد. اسپور از نظر متابوليكي شكل خفته باكتري است و فقط در چرخه زندگي برخي از باكتري ه

ه لايه هاي ضخيمي دور تاهنگام اسپورسازي تغييرات بيوشيميايي پيچيده و شگرفي در سلول باكتري بوجود مي ايد. بطوريك
اي مرحله رويشي خود رادور بخشي از سلول باكتري را فرا مي گيرد. باكتري درحال اسپورسازي قسمت اعظم آب و آنزيم ه

متابوليكي باكتري بسيار كنداز دست می دهد و وارد مرحله زندگي غير فعال يا نهفته مي شود. در چنين شرايطي فعاليت هاي 
حرارت، سرما، خشكي، موادمي شود و هيچ گونه فعاليت حياتي آشكاري را نشان نمي دهد. اسپور مي تواند شرايطي از قبيل 
دش مي كند و از آن يك سلولشيميايي و حتي پرتوها را تا حد زيادي تحمل كند. در شرايط مساعد اسپور مجددا طي مراحلي تن
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د كه قادر به توليد اسپورند.رويشي حاصل مي گردد. خانواده باسيلاسه و كلستريديوم مهم ترين باكتري هاي بيماري زايي هستن

سئوالات پايان بخش:

.1زايی باکتری ايفا می کند؟بيماریچه نقشی در کپسول
.2چگونه ممکن است درمان ناقص يک عفونت با پنی سيلين منجر به عود عفونت گردد؟
.3علت عدم تحمل اکسيژن توسط باکتری باکتروئيدس فراژيليس چيست؟
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2.2 رشد و متابوليسم باكتري

باکتری هارشد و نمو 
نمو باکتری از دو راه حاصلرشد و نمو باکتری شامل افزايش تمامی مواد شيميايی تشکيل دهنده و نيز تمايز آن است. رشد و

ود دو برابر اندازه. بزرگ شدن اندازه ی سلول قبل از اينکه تقسيم شود. به اين معنی که هر سلول جديد ابتدا حد1می شود: 
حاصل می شود.تقسيم دوتايی. افزايش تعداد سلول ها (تکثير) که معمولا بر اثر 2طبيعی خود بزرگ و سپس تقسيم می شود. 

نتيجه ی بزرگ شدن بيش از اندازه ی سلول است.تقسيم دوتايی

از طريق طولی به دوکروموزومتقسيم سلول باکتری شامل دو مرحله است: تقسيم هسته و تقسيم سلول کامل. ابتدا هسته يا 
به يک طرف سلول میقسمت کروماتينی کاملا مساوی تقسيم می شود که يکی نسخه ی ديگری است. هر يک از اين دو قسمت 

آنزيم، يک فرورفتگی در غشای سلول در محل مزوزوم پديد می آيد. در اين محل کروموزومهمانند سازیرود. هم زمان با 
ها بر روی پپتيدوگليکان ديواره سلولی اثر می گذارند و باعث هيدروليز آن می شوند.آنزيمهای اتوليزين ترشح می شوند. اين 

عميق تر می شود و از دو سمت سيتوپلاسم به هم می رسد. بدين ترتيب دو قسمت سلول از هم جداغشاسپس فرورفتگی های 
می شوند و هر يک از سلول های حاصل در سمت مشترک خود ديواره ی جديدی را ترشح می کنند.

زمان تقسيم سلولی
به نام زمان توليد مثل يا زمان مضاعفباکتری هامتوسط زمان مورد نياز برای دو برابر شدن جمعيت يا توده ی زنده ی 

دتر می باشد. اين زمانشدن شناخته می شود. هر چه زمان توليد مثل طولانی تر باشد، سرعت رشد باکتری در محيط کشت کن
20ساعت و برای اشريشيا کولی 20تا 15متفاوت است. مثلا برای ميکوباکتريوم توبرکلوزيس حدود باکتری هابرای انواع 

دقيقه است.30تا 

باکتری هامراحل رشد و منحنی رشد 
و عرض2وجود نداشته باشد، يک باکتری با اندازه متوسط (طول باکتری هابر اساس نظريه ی کوهن اگر مانعی برای رشد 

روز پر کند. اما خوشبختانه5ميکرون) قادر خواهد بود در شرايط آزاد، حجمی به ظرفيت اقيانوس ها و درياها را در مدت 1
تحت تاثير عوامل بسياری مهار می شود.باکتری هارشد 

مناسب و گاز هایاگر باکتری های مشخصی را در يک محيط کشت مايع بسته کشت دهيم و اين محيط حاوی مواد غذايی 
تبعيت می کند.2-2در زمان های مختلف از الگوی منحنی شکل باکتری هامورد نياز باکتری باشد، سرعت رشد و تکثير 

منحنی نشان می دهد کهمحور طولی اين منحنی زمان و محور عرضی آن لگاريتم تعداد باکتری زنده را نشان می دهد. اين
در يک محيط کشت بسته شامل چهار مرحله است:باکتری هاالگوی رشد 
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1-2-2) در محيط کشت بستهباکتری هامنحنی رشد 

1. .1(Lag phase) مرحله ی خفته يا تاخيری

فاقد قدرت تکثير هستند و حد نموباکتری هابه محيط کشت شروع می شود. در اوايل اين مرحله باکتری هااين مرحله با ورود 
پايان اين مرحله به حداکثر میآنها صفر است. در ادامه اين مرحله، حد نمو و سرعت تکثير آنها کم کم افزايش می يابد تا در
دو ساعت طول می کشد.رسد. در اين مرحله عملا متابوليت ها و گاز های زايد در محيط وجود ندارد. اين مرحله تقريبا

2. .1(Log phase) مرحله ی فعال تکثير يا رشد و تکثير لگاريتمی

بتی رسيده است. در ايناين مرحله بلافاصله از زمانی آغاز می شود که سرعت رشد به حداکثر و در عين حال به ميزان ثا
به طور آزاد تکثير می يابند و زمان توليد مثل به کوتاهترين حد ممکن رسيده است.باکتری هامرحله، بدون هيچ مانع آشکاری 

داقل ميزان دربه طور تصاعدی افزايش می يابد و تمام آنها زنده هستند. متابوليت ها و گاز های زايد به حباکتری هاتراکم 
محيط وجود دارند.

3. .1(Stationary phase) مرحله ی سکون يا تکثير کند

ديگر به صورت تصاعدی نيست.باکتری هادر اوايل اين مرحله ميزان رشد به تدريج رو به نقصان می گذارد و افزايش تعداد 
در پيدايش اين مرحلهزيرا زمان توليد مثل طولانی می شود و حد نمو رو به کاهش می رود تا به صفر برسد. عواملی که

ی و همچنين کاهش ميزاندخالت دارند شامل کاهش يا فقدان مواد غذايی مورد نياز در محيط کشت، تجمع متابوليت های سم
باکتری در ميلی ليتر افزايش107گاز های مورد نياز باکتری است. در باکتری های هوازی هنگامی که غلظت باکتری از 

باکتری در ميلی ليتر برسد، با وجود1095/4نشان می دهد، حد نمو کاهش خواهد يافت. هنگامی که غلظت سلولی به   
ه تدريج ميزان نمو کند میوارد کردن هوا به طور مصنوعی، ميزان نفوذ اکسيژن برای رفع نياز های باکتری کافی نيست و ب

شود و به صفر می رسد.  

4. .1(Death phase) مرحله ی زوال يا مرگ

افزايش می يابد و از تراکم باکتری های زنده کاسته می شود. ميزان رشد در اينباکتری هادر اين مرحله ميزان مرگ و مير 
افزايش متابوليت ها، قسمتیمرحله منفی است، به نحوی که به علت کمبود شديد مواد غذايی و گاز های مورد نياز و همچنين 

اتوليز می شوند و مرگ اين دسته به وسيله ی توليد سلول های جديد جبران نمی شود.باکتری هااز 

باکتری هاويژگی های متابوليكی 
و فاقد نياز به اکسيژن تقسيمباكتري ها را مي توان براساس ويژگي هاي متابوليكي شان به دو گروه کلی نيازمند به اکسيژن 

).2-2كرد( شکل

اكسيژن

بسيار فعال است و هنگاميچگونگي واكنش باكتري ها با اكسيژن يك فاكتور مهم در طبقه بندي آنها است. اكسيژن يك ملكول
) پراكسيد  هيدروژن  تواند  مي  گيرد،  مي  را  ها  الكترون  (H2O2كه  اكسيد  سوپر  هاي  راديكال  و   (O2iراديكال و 

ي بدن ما اين راديكال)توليد كند . تمام اين تركيبات  تا زمانيكه شكسته نشده اند سمي اند .در واقع ماكروفاژها-OHهيدروكسيل
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لات اكسيژن، سه آنزيم دارند:هاي اكسيژن را براي از بين بردن باكتري ها توليد مي كنند. باكتري ها براي شكستن اين محصو

)   كاتالاز كه مطابق واكنش زير پراكسيد هيدروژن را مي شكند:1

2H2O2→2H2O +O2

)   پراكسيداز که آن نيز پراكسيد هيدروژن را مي شكند.2

راديكال سوپراكسيد را در واكنش زير تغيير می دهد:آنزيم)   سوپر اكسيد ديسموتاز که اين 3

O2
- + O2

- +2H+→H2O2 + O2

ژن دوست اند، تمام آنزيمباكتري ها در يك طيف طبقه بندي مي شوند. در يك انتهاي اين طيف باكتري هايی هستند كه اكسي
ه) را دارند و بدون اكسيژن نمي توانند زنده بمانند. در طرف ديگر طيف باكتري هايي هستند كprecedingهاي محافظتي( 

آنزيمي ندارند و در حضور اكسيژن غالباًاز بين مي روند.

)   باکتری های هوازي اجباري:1

و زنجيره انتقال الكترون با اكسيژن بهTCAاين گروه  از اين نظر دقيقاً مشابه انسان ها هستند كه از گليكوليز ،چرخه كربس 
ا دارند. مايکوباکتريوم ها وعنوان گيرنده نهايي الكترون استفاده مي كنند . باكتري هاي اين گروه تمام آنزيم هاي بالا ر

نوکارديا از اين گروهند.

هاي اختياری:بی هوازی) باکتری های هوازي 2

ز اكسيژن به عنوان آخرين گيرندهاين نام شما را به اشتباه نيندازد. اين باكتري ها هوازي اند. در زنجيره انتقال الكترون ا
ت كه آنها مي توانند در غيابالكترون استفاده مي كنند و داراي كاتالاز و سوپراكسيد ديسموتاز هستند . تنها تفاوت اين اس

توانند بي هوازي تخميری باشند، امااكسيژن با استفاده از فرايند تخمير براي توليد انرژي رشد كنند . بنابراين آنها اگرچه مي 
سيلا، سالمونلا و شيگلا ازشرايط هوازي را ترجيح مي دهند. اعضای خانواده ی آنتروباکترياسه، همچون اشريشيا کولی، کلب

اين گروهند.

)   باکتری های بي هوازي تحمل كننده اكسيژن:2

اين به اکسيژن نيازی ندارند. آنها بهاين باكتري ها از روش تخمير استفاده مي كنند و هيچ سيستم انتقال الكتروني ندارند. بنابر 
رند ). لاکتوباسيل ها و بعضیدليل داشتن سوپراكسيد ديسموتاز مي توانند مقادير كم اكسيژن را تحمل كنند (اما كاتالاز ندا

استرپتوکوک ها در اين گروه جای می گيرند.

، پراکسيداز و سوپراکسيد ديسموتاز هستند و اكسيژن آزاد برایکاتالاز، سيتوکروم)   بي هوازي هاي اجباري: اين گروه فاقد 3
به عنوان سوبسترای تخميرپذير لازمکربوهيدراتآنها سميت دارد، بنابر اين از آن متنفرند! برای برخی از اعضای اين گروه 

يوم ها و باکتروئيدها دو نمونه ازاست، اما بعضی ديگر می توانند اسيدهای آمينه و پروتئين ها را نيز هيدروليز کنند. کلاستريد
باکتری های اين گروهند.
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يريد و براي رشد در دودر هنگام كار در بخش بيمارستاني شما اغلب براي تشخيص عفونت هاي خوني از بيماران خون مي گ
يط بدون اكسيژن است!بطري محيط كشت ميكروبي قرار مي دهيد. يكي از اين دو محيط براي رشد باکتری بي هوازي در مح

باکتری ها) انواع روش های تنفس در 2-2-2شکل

منبع كربن و اكسيژن

ر از مواد شيميايي انرژي خودبرخي ارگانيسم ها از نور به عنوان منبع انرژي استفاده مي كنند (فوتوتروف ها)  و برخي ديگ
مي كنند ،آنهايي كه از منابعرا تأمين مي كنند(شيميوتروف ها) . از ميان ارگانيسم هايي كه  از منابع شيميايي انرژي كسب

اند. بقيه از كربن آلي استفادهاتوتروفغيرآلي مثل دي اكسيد كربن ،آلومينيوم و سولفيد برای ساخت پيکره خود بهره مي برد، 
اند، زيرا از مواد شيميايي و آلي همچونشيميو هتروتروفمي كنند و هتروتروف نام دارند. تمام باكتري هاي مهم پزشكي 

گلوكز استفاده مي كنند.

گيرد. در تخمير گلوكز بهتخمير (گليكوليز ) براي متابوليسم اكسيژن توسط بسياري از باكتري ها مورد استفاده قرار مي
آزاد مي شود . راه هاي مختلفي براي شكستن گلوكز به پيروويك اسيد وجود دارد، اماATPپيروويك اسيد شكسته و مستقيماً 

است. اين همان روش گليكوليز است كه در بيوشيمي مورد بحث قرار مي گيرد. در طیميرهوفامبدنمعمول ترين آن مسير 
د مي شود مي توان باكتري ها رافرايند تخمير، پيروويك اسيد بايد شكسته شود. با توجه به محصولات نهايي كه در اين راه تولي
تركيبي مي توانند توليد شوند.طبقه بندي كرد. لاكتيك اسيد، اتانول، پروپيونيك اسيد، بوتيريك اسيد، استون و ديگر اسيدهاي

سيد كربس و زنجيره انتقالارگانيسم هاي هوازي از تنفس استفاده مي كنند. تنفس شامل گليكوليز ،چرخه تري كربوكسيليك ا
مي كنند.ATPالكترون همراه با فسفريلاسيون اكسيداتيو است. اين راه ها همراه با هم توليد 

را بايد از ميزبانشان بربايند. دوATPبه روش متابوليكي نيستند و ATPارگانيسم هاي اجباري داخل سلولي قادر به توليد 
بقا نيستند شامل ريکتزيا ها وگروه شناخته شده اين باكتري ها که در سلول ميزباني زندگي مي كنند  و بدون ميزبان قادر به

کلاميديا ها هستند.

اختصاصي به مواد غذايياز تفاوت هاي متابوليكي ديگر (مثل استفاده از يک منبع قندی خاص، نوع محصولات نهايي، نياز 
خاص و ...)  براي طبقه بندي باكتري ها استفاده مي شود. 

سوالات پايان فصل:

كتاب الکترونيکی ميکروب شناسی بالينی http://lms.bums.ac.ir/mod/book/tool/print/index.php?id=458

20 of 177 2013/04/11 08:28 ب.ظ



.مراحل تقسيم سلولي باكتري را توضيح دهيد.1

.الگوي رشد باكتري در محيط كشت شامل چه مراحلي است؟2

. علت استفاده از دو بطري در تشخيص عفونتهاي خوني در بالين چيست؟3

كتاب الکترونيکی ميکروب شناسی بالينی http://lms.bums.ac.ir/mod/book/tool/print/index.php?id=458

21 of 177 2013/04/11 08:28 ب.ظ



2.3 ژنتيک باکتری ها
ژنتيک باکتريايی

دو رشته ای است که  در يک لوپ بزرگ محاط می شود. چون تنها يک کپی از اينDNAباکتريايی يک ملکول کروموزوم
آنهاDNAغشای هسته ای که باکتری هاملکول در هر سلول وجود دارد باکتری در شرايط هاپلوييد به حيات ادامه می دهد. 

را احاطه کند،ندارند.

) وtranscription)، رونويسی (replicationاين فصل تلاش ندارد به تمامی جزئيات ژنتيک باکتريايی مثل همانندسازی(
به) بپردازد. به اين عناوين به طور گسترده در آموزش  ژنتيک پرداخته می شود. درعوض اين فصل translationترجمه (

ين مکانيسم ها را به صورتمکانيسم های تبادل اطلاعات ژنتيک باکتريايی می پردازد.همانطور که می دانيد پروکاريوت ها ا
همانندسازیباکتری هانمی شوند. باکتری ها) با ساير sexual unionابتدايی دارند زيرا آنها درگير جوش خوردن جنسی (

م می شوند در حالی که هرژنی انجام می دهند، يک نسخه عينا مشابه از ژنومشان را ايجاد می کنند وسپس به دو بخش تقسي
ها) مجموعه ایيوکاريوت). سلول های ارگانيسم های تکامل يافته تر (binary fission/تقسيم دوتايیقسمت يک نسخه  دارد (

بدون جنسيتها از هر والد ايجاد می کنند بنابراين تنوع ژنتيکی را تضمين می کنند. پس چگونه موجودات گامتاز 
)sexlessدستخوش تغيير ژنتيکی می شوند که برای بقا بسيار ضروری است ؟ (

ا به شيوه ای مفيد تغييريک مکانيسم، موتاسيون ساده است. هرچند نادر است که يک موتاسيون نقطه ای ساده، ارگانيسم ر
دارد؟). چهار روش وجوددهد. جهش های نقطه ای  معمولا منجر به بی معنی بودن يا معنی اشتباه می شوند (ايا اين معنی

- ترانس داکشنtransformation)، 2- ترانسفورماسيون(1دارد که در آن باکتری می تواند قطعات ژنتيکی را مبادله کند:
)transduction)، 3) کنژوگيشن -conjugation) (so much for celibacy)، 4) ترانس پوزون -transposon(

تغييرات=بقا 

هايی را ممکن می کند که پروتئين هايی مانند آن هايی که مقاومت آنتی بيوتيکیژنتبادل مواد ژنتيکی به اشتراک گذاشتن 
) را کد می کنند. دانشمندان میکپسولو تاژکها،و ساير ويرولانس فاکتورها (پيلی،آنزيمها،اگزوتوکسينايجاد می کنند، 

به خواندن ادامه دهيد ... ولی تنهاتوانند از اين مکانيسم های تبادل برای مهندسی ژنتيک و تعيين نقشه کرومزومی استفاده کنند.
سال سن داريد.21اگر بيش از 

ترانسفورماسيون

تریيک باکتری که در هنگام ليز سلول رها شدند به ديواره سلولی يک باکتری ديگر می چسبند. باکDNAقطعات برهنه 
) باشد به اين معنی که بر روی ديواره سلولی خود ساختارهايی داشته باشد که بتواند بهcompetentگيرنده بايد باکفايت (

DNA) متصل شود و آن را به داخل سلول جذب کند. باکتری های گيرنده باکفايتcompetentمعمولا از همان گونه های (
وارد شده به ژنوم گيرنده ملحق میDNA) کافی بين رشته ها وجود داشته باشد homologyدهنده هستند. اگر همولوژی (

ی صورت گيرد).شود (دليلی ديگر برای اينکه چرا اين انتقال تنها می تواند بين خويشاوندان نزديک باکترياي

) اجراFrederick Griffithتوسط فردريک گريفيت (1928مثال معروف از اين گونه تبادلات،آزمايشی است که در سال 
) استفاده کرد که بر اساس تفاوت هايی درStreptococcus pneumoniaeشده است.او از باکتری استوپتوکوکوس پنومونيه (

دار که باعث عفونتکپسولسلولی به سرده های متفاوت بسياری طبقه بندی شده است. گريفيت از پنوموکوک صاف و کپسول
که موش را نمی کشد استفاده کرد. .........؟........ (آن ها بیکپسولشديد و مرگ در موش می شود و پنوموکوک خشن بدون 

دار را با گرما کشت و آن ها را به همراهکپسولدردسرند و نمی توانند کک را بکشند). گريفيت باکتری های مضر صاف 
را از خونباکتری هاخشن زنده به موش تزريق کرد. بنگر و ببين موش مرد، و وقتی او کپسولباکتری های بی دردسر بدون 

از باکتری های کشته شده با گرما آزادکپسولکد کننده ژندار زنده پيدا کند. کپسولکشت داد تنها توانست پنوموکوک صاف 
دارکپسولخشن زنده ملحق شده بود. بنابراين باکتری های خشن به باکتری های صاف کپسولشده و به باکتری های بدون 

کشنده تبديل شده بودند.

کروموزومروی ژننو ترکيب و برای نقشه برداری DNAامروزه دانشمندان به طور گسترده از اين روش برای وارد کردن 
) که منجرtransformation(استفاده می کنند. اين روش می تواند در نقشه برداری استفاده شود چون فراوانی جابجايی هايی

كتاب الکترونيکی ميکروب شناسی بالينی http://lms.bums.ac.ir/mod/book/tool/print/index.php?id=458

22 of 177 2013/04/11 08:28 ب.ظ



باشند با احتمال بيشتری بابه انتقال دو صفت می شود با فاصله آن ها در ژنوم مرتبط است. هرچقدر آن ها به هم نزديک تر
هم مبادله خواهند شد.

ترانسداکشن

ناميده می شود)، بخشی ازباکتريوفاژترانس داکشن زمانی اتفاق می افتد که يک ويروس که باکتری را آلوده می کند (که 
DNAوع منحرف شويم وباکتريايی را از يک باکتری به ديگری حمل کند. برای فهم اين موضوع بگذاريد لحظاتی از موض
صحبت کنيم.باکتريوفاژدرباره 

راRNAياDNAکه يک ملکول کپسيدپروتئينی به نام پوشش) در داشتن يک bacteriophages.  باکتريوفاژها (3-1شکل 
دن های دراز و باريک.احاطه می کند همانند اکثر ويروس ها هستند. باکتريوفاژها تقريبا مشابه عنکبوت هستند با گر

ود،اين عمل رونشينیفاژ به وسيله رشته های دمی اش به گيرنده ای اختصاصی بر روی سطح سلول باکتريايی متصل می ش
)Adsorptionو نيشش را) نام دارد. سپس فاژ متحمل نفوذ می شود. با شباهت بسياری به يک عنکبوت که چمباتمه می زند

داخل سرDNAرد می کند. غشای سيتوپلاسمیفرو می کند، فاژ لوله توخالی زير غلاف گردنش را از ميان ديواره سلول و 
از ميان لوله به داخل باکتری تزريق می شود.

mRNA) ، RNAپيامبر(RNAفاژ به DNAی تزريق شده برای رونويسی DNA.  به دنبال رونشينی و نفوذ، 3-2شکل 
ها تشکيل شده اند و سلول باکتريايی با فاژهایآنزيمو DNAپليمراز ميزبان باکتريايی را تصاحب می کند. کپسيدهای جديد، 

زاد می گردند.جديد پر می شود. در جايی سلول نمی تواند ذرات بيشتری را نگه دارد و ليز می شود و فاژها آ

temperate) و فاژهای معتدل (virulent phagesبرای پيچيده تر کردن مطلب، دو نوع فاژ وجود دارد، فاژهای کشنده (
phages نشان داده شده رفتار می کنند. باکتری را آلوده می کنند، تکثير می شوند،3-2). فاژهای کشنده همانند آنچه در شکل

اکتريی که آلوده کردند راسپس باکتری را ليز می کنند و می کشند. ازطرف ديگر فاژهای معتدل خلق و خوی خوبی دارند و ب
آن بهDNAی رونويسی، بلافاصله ليز نمی کنند. فاژ معتدل همانند فاژ کشنده رونشينی و نفوذ می کند اما بعد، به جا

منتظر يک دستور برای فعالسازی می ماند.DNAباکتريايی ملحق می شود. سپس کروموزوم

) ناميده می شود. باکتری هايی که يک پروفاژ ترکيب شده باprophage.  ژنوم ترکيب شده ی فاژ معتدل، پروفاژ(3-3شکل 
) نام دارند زيرا گاهی پروفاژ سرکوب شده می تواند فعال شود. هرگاه فعالlysogenicکروموزومشان دارند ليزوژنتيک (

باکتريايی خاتمه می يابد.شود، پروفاژ توليد فاژهای جديد را آغاز می کند، و چرخه ای را شروع می کند که با ليزسلول 
بنابراين فاژهای معتدل با وجود خلق و خوی خوب مانند بمب های ساعتی کوچک ژنتيکی هستند.

ترکيب شدهباکتريوفاژ) اصطلاح استفاده شده برای توصيف توانايی يک lysogenic immunityايمنی ليزوژنتيک (
نده يک باکتری، پروتئين(پروفاژ) برای جلوگيری از آلودگی بعدی توسط فاژ مشابه می باشد. اولين فاژ معتدل آلوده کن

کننده باکتری باشد.سرکوبگر توليد می کند. اين سازش "بقای اصلح" تضمين می کند که اولين فاژ معتدل تنها اشغال

باکتريايی را از يک باکتری بهDNAاکنون که با باکتريوفاژها آشنا شديم، بگذاريد بحث کنيم چگونه اين فاژها می توانند 
) ناميده می شود. همانطورکه دو نوع فاژ وجود دارد، دو نوعtransductionديگری منتقل کنند. اين فرآيند ترانس داکشن (

) و فاژهای معتدلgeneralized transductionترانس داکشن نيز موجود است. فاژهای کشنده در ترانس داکشن عمومی  (
)قرار می گيرند.specialized transductionدر ترانس داکشن اختصاصی  (

ترانس داکشن عمومی

هاآنزيمو کپسيدفاژ به DNAترانس داکشن عمومی به صورت زير رخ می دهد. پس از نفوذ فاژ به باکتری ميزبان، 
باکتريايی سرکوب و سرانجام نابود می شود. گاهی قطعاتDNAو ترجمه می شود. در همين زمان همانند سازیرونويسی، 

DNA باکتريايی سالم می مانند. اگر اين قطعات هم اندازهDNA فاژکپسيدفاژ باشند می توانند به طور تصادفی داخل سر
باکتريايی دارد، می تواند باکتری ديگری را آلودهDNAقرار گيرند. به دنبال ليز سلول و رها شدن فاژها، فاژی که در سرش 

وباکتريايی که بطور تصادفی حمل می کند را تزريق خواهد کرد. اگر بين رشته تازه تزريق شده DNAکند. فاژ قطعه ی 
واقع بر روی آنژنق شود. ژنوم باکتريايی گيرنده قدری همتايی (همولوژی) وجود داشته باشد امکان دارد قطعه به آن ملح

را غير فعال میآنتی بيوتيککه يک قطعه می تواند پروتئينی را کد کند که گيرنده آن را در ابتدا نداشته است، مانند پروتئينی 
باکتريايی را حمل می کند، بنابراين سلول گيرنده زنده خواهد ماند (زيراDNAتنها باکتريوفاژکند. در ترانس داکشن عمومی، 

و ليز را کد کند موجود نيست). اين نوع انتقال ژنتيکی از ترانسفورماسيون مؤثرتر استهمانند سازیويروسی که ژنهيچ 
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فاژی که آن را نگه می دارد از نابودی درهنگام جابجايی حفظ می شود.کپسيدمنتقل شده، توسط DNAزيرا قطعه 

ترانس داکشن عمومی.3-4شكل 

.رونشينی و نفوذ رخ می دهد DNA ويروسی به شكل خط باريکی کشيده شده، و DNA حلقوی باکتريايی به شكل
.دايره ای ضخيم رسم شده است

1.

تخريب DNA .باکتريايی تعدادی قطعه سالم (ضخيم) برجای می گذارد DNA .2.فاژ همانندسازی كرده است
ميانی حاوی قطعه ای ازکپسيدکپسيدها ترجمه و بسته بندی شده اند.  DNA .3.باکتريايی است

ليز سلولی رخ می دهد، فاژها  از جمله فاژ دارای DNA .4.باکتريايی آزاد می شوند

ترانس داکشن اختصاصی

آن بهDNAد و سپس ترانس داکشن اختصاصی توسط فاژهای معتدل رخ می دهد. به ياد آوريد که فاژ معتدل نفوذ می كن
).3-3است (شكل باکتريايی ملحق می شود. فاژ از اين پس پروفاژ ناميده می شود و باکتری هم اکنون ليزوژنيککروموزوم

پروفاژDNAاگر فعال شد، به طور معمول پروفاژ فقط بدون انجام کاری منتظر می ماند، اما سرانجام می تواند فعال شود.
، ترجمه و بسته بندی می گردد. گاهی در برش خطاهمانند سازیکپسيدازکروموزوم باکتريايی بريده شده و سپس به يک 

فاژ بريده، همانندسازی و بستهDNAباکتريايی که در يک طرف از پروفاژ قرار دارد با DNAوجود دارد و قطعه ای از 
باکتريايی به باکتری های ديگر شود.DNAبندی خواهد شد. اين عمل می تواند منجر به انتقال آن قطعه از 

) اتفاق می افتد.Escherichia coli) در اشرشيا کلای (lambdaٍٍٍتوسط  فاژ لامبدا (ترانس داکشن اختصاصی.  3-5شکل 
اشرشيا کلای برای سنتز بيوتين و سنتز گالاکتوز قرار دارد. اگر خطای برش رخ دهد،ژنمحل درج پروفاژ لامبدا  در ميان 

بريده شده دارای طول معينی می باشد) توسطDNA) (ولی نه هر دو، زيرا قطعه GALگالاکتوز (ژن) يا BIOبيوتين (ژن
DNA سنتز بيوتين اکنون می تواند به يک باکتری ديگر که اين قابليت را نداردژنفاژ حمل و بسته بندی می شود. بنابراين

lysogenicخواهيد شنيد؛ اين روش كنورسيون ليزوژنيک (ژنمنتقل شود. شما مکررا راجع به اين فرم انتقال 
conversion اگزو توکسين کورينه باکتريوم ديفتريا (ژن) ناميده می شود. برای مثالCorynebacterium diphtheria(

توسط كنورسيون ليزوژنيک کسب شده است.

کانژوگيشن

مستقيما توسط تماس سلول با سلولDNAکنژوگيشن سکس باکتريايی در بهترين حالت است: پرشور و جدی! در کنژوگيشن 
د بين باکتری های غيرمنتقل می شود، و منجر به تغيير بسيار کارآمد در اطلاعات ژنتيکی می شود. اين تبادل می توان

می باشد. برای اينکه کنژوگيشن اتفاقآنتی بيوتيک) رخ دهد و مکانيسم عمده برای انتقال مقاومت به unrelatedخويشاوند (
هم ناميده میF) داشته باشد، که پلاسميد self-transmissible plasmidبيفتد، يک باکتری بايد پلاسميد خود منتقل شونده (

کروموزومدو رشته ای حلقوی هستند که بيرون DNA، نه کلمه ديگری!). پلاسميدها ملکول های fertilityشود (به خاطر 
پلاسميد را حمل میFهای ضروری برای انجام فرآيند کنژوگيشن را کد کنند. باکتری هايی که ژنقرار دارند و می توانند 

(-) گيرنده منتقلfخود را به يک سلول F(+) دهنده پلاسميد F(+) ناميده می شوند. در کنژوگيشن يک سلول Fکنند سلول های 
(+) می کند.Fمی کند به اين ترتيب گيرنده را 

ها و پروتئين هايی را کد می کنند که آلت تناسلی و بهآنزيم) ژنی دارد که F.  پلاسميد خود منتقل شونده (پلاسميد 3-6شکل 
عبارت ديگر پيلی جنسی را شکل می دهند.

(+) دهنده بيرون می زند و به غشای سلولی باکتری گيرنده متصل می شودFاين ساختار پروتئينی بلند از سطح سلول باکتری 
) ايجاد شده، يک نوکلئازconjugal bridgeو نفوذ می کند (اين در نهايت جالب می شود!). اکنون که يک پل کنژوگه کننده (

از طريق پيلی جنسی (پل کنژوگه کننده) بهDNAرا قطع می کند، و اين تک رشته ی  Fپلاسميد DNAيک رشته از 
باکتری گيرنده منتقل می شود.

از طريق پل کنژوگه کننده منتقل شد، رشته باقيمانده با بازهای نوکئوتيدی جديد جفت میDNA.  وقتی يک رشته 3-7شکل 
پايان جوش خوردن جنسی پلشود (خط نقطه چين). اتفاق مشابهی برای رشته ای که به سلول ديگر منتقل می شود می افتد. در

(+)F(-)  اکنون Fدو رشته ای حلقوی خواهند داشت. سلول گيرنده Fکنژوگه کننده تخريب می شود و هر دو باکتری پلاسميد 
است.

باکتريايی مجاور ترکيب می شود. در روشی بسيار مشابه باکروموزومخارج کروموزومی با F.  به ندرت پلاسميد 3-8شکل 
هایکروموزومناميده می شود (فراوانی بالای Hfrمعتدل انجام می دهد. سلول باکتريايی از اين پس سلول باکتريوفاژآنچه 

منجر شود:DNAنوترکيب). اين ترکيب شدن می تواند به دو مکانيسم منحصربه فرد انتقال 

(-) کنژوگيشن نرمال انجام می دهد. کلFحلقوی باکتريايی همراه است با يک سلول DNAکه اکنون با کل F)پلاسميد 1
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به سلول گيرنده منتقل می شود.Hfrترکيب شده از سلول Fباکتريايی شامل پلاسميد کروموزوم

ممکن است از جای متفاوتی از محل ترکيب شدن بريده شود. اين عمل می تواند منجرHfrترکيب شده در سلول F)پلاسميد 2
)  ناميدهF' (F primeکروموزومی را نيز دارد. اين پلاسميد ها، پلاسميدهای DNAشود که اکنون قطعه ای از Fبه پلاسميد 

کروموزومیDNAمتناظر ترانس داکشن اختصاصی است زيرا در هر دو حالت قطعه مجاور از Fمی شوند. اين کنژوگيشن '
به طور تصادفی برداشته می شود و می تواند به يک سلول باکتريايی ديگر منتقل شود.

های لازم برای هدايت کنژوگيشن را ندارند. بهژنبرخی پلاسميدها، پلاسميدهای غير خود منتقل شونده هستند. اين پلاسميدها 
می شوند و به منتقل شدن ادامه می دهند در حين اينکه باکتری درهمانند سازیهرحال آن ها به همراه باکتری ميزبانشان 

تقسيم می شود.تقسيم دوتايی

ها را تجزيه میآنتی بيوتيکهايی را کد می کنند که آنزيمپلاسميدها از نظر پزشکی فوق العاده مهم هستند.پلاسميدهای خاص 
کنند (پنی سيليناز) ، يا ويرولانس فاکتورها را توليد می کنند (مثل پيلی واگزوتوکسين).

ترانس پوزون ها

پادار مجسم کنيد. اينDNA.  ترانس پوزون ها عناصر ژنتيکی متحرک هستند. شما می توانيد آنها را قطعات 3-9شکل 
دهنده وارد کنند. ترانس پوزون ها میکروموزومدر DNAمی توانند خودشان را بدون داشتن همولوژی DNAقطعات 
و ويرولانس فاکتورها را حمل کنند.آنتی بيوتيکهای مقاومت به ژنتوانند 

همانند سازیهای باکتريايی می شوند. آن ها به  طور مستقل کروموزومفاژها،پلاسميدها و DNAترانس پوزون ها وارد 
يی كه با آن تركيب شده اند راDNAميزبانشان کپی می شوند. وقتی ترانس پوزون ها DNAنمی کنند بلکه در طی رونويسی 

جديد را به محلی ديگر منتقل كند. اهميت ترانسDNAترك می كنند غالبا برش اشتباهی وجود دارد و ترانس پوزون می تواند 
ترانس پوزون كه با مقاومت دارويی خاصی مداخله می كند می تواند به پلاسميد های سردهژنپوزون ها...در اين است كه يك 

های متفاوت باكتريايی متصل شود و منجر به پراكندگی سريع گونه های مقاوم شود.
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2.4 بيماريزايي و اکولوژی باكتری ها
) يا حدت عبارتVirolence) می نامند.ويرولانس (Pathogenicityزايی (بيماریرا، بيماریتوانايی ميكروب در توليد 

. اندازه گيری حدت يا ويرولانس ميكروارگانيسم ها با در نظر گرفتن حداقل تعدادبيماریاست از قابليت كمی عاملی در ايجاد 
نی را پس از تزريق، از راهيك نوع ميكروب و يا كمترين مقدار سم آن ميكروب كه بتواند نيمی از حيوانات آزمايشگاهی معي

ان سمی از آن كه قادر استخاصی بكشد انجام می شود و اندازه گيری آن معمولا بر حسب حداقل تعداد ميكروارگانيسم يا ميز
% حيوانات تزريق شده را بكشدانجام می شود.50

تهاجم و  ) است.Toxigenicityو خاصيت توليد توكسين (Invasiveness((انتشارويرولانس عمدتا شامل خاصيت 
نيستند. بنابرين بيشتر آن هابيماریباكتری ها به علت كوچك بودن جثه خود، از طريق ايجاد اختلالات مكانيكی قادر به توليد 

يل ديفتری و باسيل كزاز كهبه وسيله ی ساختن و ترشح توكسين عوارض گوناگونی را ايجاد می كنند. باكتری هايی مانند باس
به ترشح توكسين خود میقدرت تخريبی توكسين آن ها زياد است، پس از ورود به بدن در محل مناسبی جايگزين می شوند و 

آسيب می رساند. درپردازند. اين توكسين توسط خون به اعضای حساس بدن نظير قلب، اعصاب و... می رسد و به آن ها
ه ی سرعت توليد مثلباكتری هايی كه توكسين آن ها دارای قدرت سميت و تخريب كمتری است، گاهی اين كمبود به وسيل

به سلول های بافتیجبران می شود. يعنی آن قدر زياد می شوند كه مجموع توكسين های ترشح شده برای آسيب رساندن 
سيفليس را نام برد. در باكتری هايی كه توكسين آن ها دارای قدرتبيماریكافيست.از اين قبيل می توان پنوموكوك و عامل 

مؤثر باشد. ازبيماریسميت وتخريبی متوسطی است، ممكن است مجمع دو خاصيت توكسين زايی و سرعت تكثير در ايجاد 
اين نوع باكتری ها می توان استافيلوكوك و استرپتوكوكرا مثال زد.

خاصيت تهاجم وانتشار
تی به سلول های يك سطح بافتتوانايی چسبندگی به سلول ميزبان : هنگامی كه باكتری ها وارد بدن ميزبان می شوند بايس

برگرفته اند شسته می شوندبچسبند. چنانچه باكتری ها به چنين سطحی نچسبند، توسط موكوس و ساير مايعاتی كه سطح را در 
روكلونی هايی از باكتری تشكيلو از بين می روند. به دنبال مرحله ی چسبندگی كه تنها يكی از مراحل فرايند عفونی است، ميك

زايی عفونت روی می دهد.بيماریمی شود و به دنبال آن مراحل بعدی روند 

های سطح باكتری ها و گيرندهادهزينعوامل متعددی در روند چسبندگی نقش دارندکه از مهمترين آنها تداخل عمل بين 
های مولکولی در سطح سلول ميزبان است (فصل اول را ببينيد).

كه از سطح سلول باكتری بهپيلی نيز از عوامل چسبندگی باكتری ها به سطح است. پيلی ها زوائد مويی شكلی می باشند 
طرف خارج برآمدگی دارند و واسطه ی چسبندگی باكتری ها به سطح سلول ميزبان می باشند.

، تهاجم به اپيتليوم ميزبان از نقش مهمیبيماریتهاجم به سلول ها و نسوج ميزبان: در مورد بسياری از باكتری های مولد 
ی اتصالی بين سلول هایدر عفونت ميزبان برخوردار است. برخی از باكتری ها (مانند گونه های سالمونلا) از طريق نواح

گونوره، كلاميدياتراكوماتيس) بهاپيتليال به نسوج حمله می كنند. برخی ديگر از باكتری ها (مانند گروه های يرسينيا، نيسريا
سوج شوند. هنگامی كه باكتریانواع خاصی از سلول های اپيتليال ميزبان تهاجم می كنند و می توانند در مرحله بعدی وارد ن

ل ميزبان تشكيل شدهها داخل سلول ميزبان می شوند ممكن است به صورت مجزادر واكوئلی قرار گيرند كه از غشای سلو
ند. برخی از باكتری ها (بهاست و يا ممكن است غشای واكوئل حل شود و از بين برود و باكتری ها در سيتوپلاسم پراكنده شو

ی بسيار ديگری قادر به چنينعنوان مثال گونه های شيگلا) در داخل سلول های ميزبان تكثير می يابند، در حاليكه باكتری ها
كاری نيستند.

سلول ها و نسوج ندارند. بهتوليد توكسين و ساير مشخصات ويرولانس معمولا ارتباطی به قابليت باكتری ها در تهاجم به 
ی در صورتی كه سوش های كورينهعنوان مثال كورينه باكتريوم ديفتريه می تواند به اپيتليوم نازوفارنكس تهاجم پيدا كند وحت
باكتريوم ديفتريه از نوع غير مولد توكسين باشند می توانند گلودرد علامت دار ايجاد كنند.

اگزوتوكسين ها

شح می شوند.اگزوتوكسين ها پروتئين هايی هستند كه توسط هر دو گروه باكتری های گرم منفی و گرم مثبت تر

) و اشريشيا كولای (مولد اسهال) و نيز خيل زيادی ازوباآنها توسط برخی باكتری های گرم منفی، مثل ويبريوكلرا (مولد 
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)، کلستريديوم بوتولينوم (مولد بوتوليسم) و کلستريديومسياه زخمباکتری های گرم مثبت، همچون باسيلوس آنتراسيس (مولد 
) توليد و ترشح می شوند.کزازتتانوس (مولد 

فلج كننده می گذارند. سمومنوروتوكسين ها، اگزوتوكسين هايی هستند كه بر پايه نورون ها يا صفخه ی محركه انتهايی اثر 
ند كه بر مجاری معده ای –كزاز و بوتوليسم مثال هايی از نوروتوكسين ها هستند. آنتروتوكسين ها، اگزوتوكسين هايی هست
مهار و برعکس ترشح آن راروده ای اثر می گذارند و باعث اسهال می شوند. آنتروتوكسين ها جذب کلريد سديم  را به خون 

جه نهايی اين روند، كشش اسموتيكبه داخل مجرای روده فعال می كنند و يا سلولهای اپی تليال روده ای را از بين می برند. نتي
ايجاد می كنند:بيماریمايع به داخل مجرای روده است كه باعث اسهال می شود. انتروتوكسين ها دو نوع تظاهر 

چسبند و دائما آنتروتوكسين) اسهال عفونی: در اين نمای بالينی، باكتری ها كلونيزه می شوند و به سطح مجاری گوارشی می1
ك ها از بين بروند (يا اينكهرا بصورت موضعی ترشح می كنند. تا زمانی كه اين باكتری ها توسط سيستم ايمنی يا آنتی بيوتي

كتر ژژونی و شيگلا ديسانتریفرد به علت دهيدراتا سيون بميرد) اسهال ادامه دارد. ويبريو كلرا، اشريشيا كولی، كمپيلوبا
نمونه اين گروه از باكتری ها هستند.

از طريق سطوح مخاطی) مسموميت غذايی: باكتری ها در مواد غذايی رشد و انتروتوكسين توليد می كنند. انتروتوكسين2
ساعت می شود. باسيلوس سرئوس و24جذب سلول های اپيتليال روده می گردد و باعث اسهال / استفراغ در كمتر از 

استافيلوكوكوس اورئوس مثال هايی از اين نوع باكتری ها هستند.

است که ترشح سيتوكاين ها را تحريك می كند و می تواند راش، تب واگزوتوکسيناگزوتوكسين چرك زا، نوع ديگری از 
اگزوتوکسيناکتری های مولد سندرم شوك سپتيك ايجاد كند. استافيلوكوكوس اورئوس و استرپتوكوكوس پيوژنز نمونه هايی از ب

های چرک زا هستند.

تها را تخريب كند و در عمقاگزوتوكسين های مهاجم، دارای قدرت تهاجم به بافت هستند و به باكتری اجازه می دهند تا باف
آنزيمدی ان آز) ، كلاژن (آنزيم(DNAهای مخرب برای آنزيمهايی در واقع انواعی از اگزوتوکسينبافت تونل بزند. چنين 

لوکوسيدين) و .... هستند.آنزيمهموليزين) و گلبول های سفيد (آنزيمفيبرينوليزين)، گلبولهای قرمز (آنزيمکلاژناز)، فيبرين (

2وم ديفتريا و ويبريوكلرا از اگزوتوكسين در باسيلوس آنتراسيس، كلستريديوم بوتولينوم، كلستريديوم تتانی، كورينه باكتري
)) به سلول هدف میB  Bindingكه توسط پل دی سولفيدی  متصل اند، ساخته شده است. بخش Bو Aبخش پلی پپتيدی 

) به داخل سلول وارد می شود و اثرات سمی ايجاد می كند.A  (Actionچسبد. سپس بخش 

اندوتوكسين ها

) غشای خارجیLPSاست که به عنوان قطعه ای از ليپوپلی ساكاريد (Aاز فصل قبل به ياد داريد كه اندوتوكسين همان ليپيد-
). مورد استثنا، باکتری ليستريا مونوسيتوژنز است كه اگرچه گرم مثبت است1-4در ديواره باكتری های گرم منفی است (شكل 

/ اندوتوكسين بسيار سمی است و در روند تخريب سلول باكتری رها می شود.Aاما اندوتوكسين نيز توليد می كند. ليپيد 
توسط آنتی بيوتيك ها میاندوتوكسين هم چنين از برخی باكتری های زنده ترشح می شود. گاهی درمان عفونت های گرم منفی

ها باعث می شود تا تمام باكتری ها ليز شوند و مقدار زيادیآنتی بيوتيکتواند شرايط بيمار را بدتر كند، زيرا مصرف اين 
لازم است به بررسی چند واژهاندوتوكسين در بدن آزاد شود که منجر به شوک سپتيک گردد. برای فهم بهتر شوك سپتيك، ابتدا 

ديگر بپردازيم:

محيط) : به معنی وجود باكتری در جريان خون است. اين باكتری ها را می توان با ايزوله كردن در Bacteriemiaباكتريمی(
ن ها باعث باكتريمی گذراكشت شناسايی كرد. باكتريمی می تواند بدون هيچ علامت و به آرامی ايجاد شود. مسواك زدن دندا
، سپسيس و احتمالا مرگهمراه با درگيری مختصر سيستميك  می شود. باكتريمی همچنين می تواند شروع كننده پاسخ ايمنی

شود.

شاملسپسيس به نوعی از باكتريمی اشاره دارد كه پاسخ ايمنی سيستميك به عفونت می دهد. اين پاسخ:) Sepsis(سپسيس
.افزايش يا كاهش دما، افزايش تعداد گلبول های سفيد خون و افزايش ضربان قلب يا تنفس می شود

: سپسيسی كه باعث افت خطرناك فشارخون و نقص عملكرد اندام ها شود، شوك سپتيك ناميده)Septic Shock(شوك سپتيك 
) و حتی گاهی قارچ میمی شود. شوك سپتيك پاسخ معمول و كشنده به عفونت است. هر نوع باکتری (گرم منفی و گرم مثبت

يا قارچ ها می تواند باعث تخريب بافت شود. همچنين ممکن است منجر بهباکتری هاتواند مولد آن باشد. توکسين رها شده از 
بخش مراقبت هایکاهش جريان خون، فشار خون پايين و عملکرد ضعيف اندام ها شود. شوك سپتيك اولين علت مرگ در

شوكاست،) است. به اين دليل كه غالبا اندوتوكسين شروع كننده ی پاسخ ايمنی و در نتيجه شوك و سپسيسICUويژه (
ايمنی مضر باشند،هم ناميده می شود. ولی چون باكتری های گرم مثبت و قارچ ها نيز می توانند محرك اين پاسخ اندوتوكسين
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واژه ی شوك سپتيك مناسبتر وفراگيرتر است.

مثبت يا قارچ ها آغازروندی كه باعث سپسيس و غالبا مرگ می شود با عفونت های موضعی باکتری های گرم منفی يا گرم 
كسين يا اگزوتوكسين آزاد میمی شود. از اين محل ها يا از خون (باكتريمی)، ارگانيسم ها ترکيبات سمی محرک،  مثل اندوتو

د. اين سلول ها در پاسخ بهكنند كه در خون گردش  و سلول های ايمنی  مثل ماكروفاژها  و نوتروفيل ها را تحريك می نماي
رها می كنند.سپسيساندوژنیمدياتورهایمحرك ، گروهی  پروتئين به نام 

)  است. اين فاكتور كاشكتين نيز ناميده می شود،TNF(توموردهندهنكروزفاكتورمعروفترين مدياتور اندوژنی سپسيس،
ن ماده به حيواناتزيرا از تومور آزاد شده و باعث كاهش وزن و كاشكسی در بيماران سرطانی می شود. با تزريق اي

ومور باعث آزاد شدنآزمايشگاهی، هيپوتانسيون، شوك سپتيك و مرگ ايجاد می شود. در سپسيس، فاكتور نكروز دهنده ت
ن ها میاز ماكروفاژها و سلول های اندوتليال  و در نتيجه رهايش ديگر سايتوكاين ها و پروستاگلاندي1سيتوكاين اينترلوكين -

كنند، اما نهايتا عليه بدن كارشود. در ابتدا اين گرداب شديد مدياتورها بدن را در مقابل حملات ميكروارگانيسم ها حفاظت می
خون و نقص عملكردمی كنند. مدياتور ها بر روی عروق و ارگان ها عمل می کنند و باعث اتساع عروقی  ،كاهش فشار

عضو می شوند.

درصد بيماران  از بين40ميزان مرگ در شوك سپتيك بسيار بالا است و حتی با درمان آنتی بيوتيكی و مراقبت های ويژه تا
وتاسيون) و ريه ها بامی روند. در شوک سپتيک معمولا دو  عضو درگيرند که شامل سيستم عروقی با کاهش فشار خون (هيپ

در20تا 15مرگ و مير کاهش اکسيژن (هيپوكسی) می باشد. با نقص هر يک از ارگان های ديگر، مثل نقص كليوی، احتمال 
صد افزايش می يابد.

اثرات شوك سپتيك بر اندام ها. 1-1جدول 
عضواثرات بر روی عضواثرات تخريبی بر روی بدن

افت فشار خون.      1 .1
کاهش خون رسانی به عضو.      2 سيستم عروقیاتساع عروق2.

کاهش برون ده قلبی.      1 .1
کاهش فشار خون.      2 .2
کاهش خون رسانی به عضو.      3 قلبکاهش عملکرد عضله ی قلب3.

کاهش برون ده ادرار.      1 .1
حجم مازاد (مايع در) خون.      2 .2
تجمع توکسين ها.      3 کليهنارسايی حاد کليوی3.

کمبود اکسيژن.      1 ريهسندرم ديسترس تنفسی حاد1.

تجمع مواد متابوليک سمی.      1 .1
آنسفالوپاتی کبدی.      2 کبدنارسايی کبدی2.

مغزآنسفالوپاتیتغيير در حالات عقلی
انعقاد.      1 .1
خونريزی.      2 سيستم انعقادیانعقاد داخل عروقی منتشر2.

درمان

ترين محل عفونتمهمترين درمان در شوک سپتيک يافتن محل عفونت و باكتری مسئول و ريشه كنی آن است. ريه رايج
مجارس ادرارس(پنومونی) های منجر به شوک سپسيس است اما سپسيس و شوک حاصله همچنين از عفونت های شکمی و 

تا10ير افتد ميزان مرگ هم منشا می گيرد. در ⅓ موارد نيز محل عفونت شناخته نمی شود. اگر مصرف آنتی بيوتيك به تاخ
مصرف آنتی بيوتيكدر صد افزايش خواهد يافت و وضع بحرانس می شود. حتی هنگامی كه محل عفونت تازه باشد، بايد15

يل و اكسيژن رسانی انجام شودشروع شود (درمان تجربی(. فشار خون بايد با مايعات و داروها (دوپامين و نوراپی نفرين) تعد
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(لوله گذاری و تهويه مكانيكی غالبا مورد نياز است).

)Antigenic Heterogenecityناهمگونی آنتی ژنی (

ل ملاحظه ای دارند.(غالباساختمان های سطحی باكتری ها (و بسياری ديگر از ميكروارگانيسم ها)، ناهمگونی آنتی ژنی قاب
آنتیمبنای نوع ها به عنوان بخشی از سيستم تقسيم بندی سرولوژيك برای باكتری ها استفاده می شود). مثلا برآنتی ژناز اين 

گونه متفاوت سالمونلا وجود دارد. به همين2000(تاژك)، حدود H) و  LPS(زنجير جانبی پلی ساكاريد در مولكول Oژن
Kآنتی ژننوع اشريشياكلی بر مبنای نوع 100و بيش از Oآنتی ژننوع اشريشيا كلی بر مبنای نوع 100ترتيب بيش از 

بيماریباكتری ها می تواند نشانه ای برای ويرولانس آن ها(بر اساس ماهيت رده ای عوامل آنتی ژنوجود دارد. نوع 
و برخی1نوع Oآنتی ژنعملا فاكتور ويرولانس نباشد. ويبريو كلرای دارای آنتی ژنزا)باشد، هر چند كه ممكن است خود 

را توليد می كنند، در حالی كه تعداد بسيار كمی از انواع متعددوباهستند مشخصا توكسين 139نوع Oآنتی ژنكه دارای 
Aدر استرپتوكوك های گروه Mپروتئين آنتی ژننوع 70ديگر، اين توكسين را توليد می كنند. تنها برخی از انواع بيش از 

با ميزان بروز بالای گلومرولونفريت پس از عفونت استرپتوكوكی ارتباط دارند.

ق الذكر و سايرپلی ساكاريد كپسولی نيسريا مننژيتيديس با مننژيت اپيدميك ارتباط دارند. در نمونه های فوAو Cانواع 
های سطحی برای  تقسيم بندی سرولوژيك استفاده می شود، انواع آنتی ژنی يك گونه یآنتی ژنسيستم های طبقه بندی كه از 

مشخص مجزا شده، طی روند عفونت و در كشت های بعدی ثابت باقی می ماند.

ی خود را در شرايطبرخی از باكتری ها و ساير ميكرو ارگانيسم ها می توانند شكل آنتی ژنی ساختمان های سطح
رليا ريكارنتيس است كه باعثآزمايشگاهی و احتمالا در بدن موجود زنده مكررا تغيير دهند. يك نمونه ی كاملا شناخته شده بو

وكوك است. گونوكوكبروز تب راجعه می شود. .نمونه ی ديگری كه به طور گسترده مورد مطالعه قرار گرفته است، گون
باكتری) تغيير شكل می دهند. اين1000مورد در هر 1سطحی است كه با سرعت بسيار زيادی ( حدود آنتی ژن3دارای 

نوع). تعداد12تا 8ه(Opaنوع)، پيلوس ها (انواع بيشمار) و پروتئين 8تا 6ها عبارتند از: ليپواليگوساكاريد (آنتی ژن
ی متمايز از سوش ديگراشكال آنتی ژنی به قدری زياد است كه به نظر می رسد هر سوش نيسريا گونوره از لحاظ آنتی ژن

ود را در برابر سيستم ايمنیباشد. عقيده بر اين است كه تغييرات مكرر اشكال آنتی ژنی باعث می شود كه گونوكوك بتواند خ
ميزبان محافظت كند.

ارگانيسم های داخل سلولی اختياری

اين گلبول های سفيد خونبسياری از باكتری ها توسط ماكروفاژها و نوتروفيل های ميزبان فاگوسيتوزمی شوند، اما درون 
اثر راديكال های سوپراكسيد وباقی می مانند. اين باكتری ها اتصال فاگوزوم – ليزوزوم را مهار می کنند و بدين ترتيب از 

ها و سيستم ايمنی ميزبان درامانآنتی بادیهيدروژن پراكسيد كشنده ميزبان فرار می كنند. اين باكتری ها در درون سلولها از 
اند.

رسينيا، فرانسيسلا، بروسلا،ارگانيسم های درون سلولی اختياری شامل جنس های باکتريايی زير هستند: ليستريا، سالمونلا، ي
لژيونلا و مايكوباكتريوم.

ارگانيسم های داخل سلولی اجباری

را ازATPنيستند و بنابر اين اجبارا ATPقادر به دنبال کردن مسير های متابوليکی برای سنتز باکتری هااين گروه از 
فقط در درون سلول های ميزبانی زندگی می کنند و در خارج از آن امکان بقا ندارند.باکتری هاميزبانشان می گيرند. اين 

باکتری های داخل سلولی اجباری شامل دو گروه ريکتزيا ها و کلاميديا ها می شوند.

عفونیبيماریدوران های مختلف يك 

):Incubation Period- دوره كمون (1
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مربوطه طی می شود به نام دوره ی نهفتگی يا كومونبيماریفاصله ای كه ميان ورود باكتری به بدن و شروع علائم 
و توليد مثل می نمايند وموسوم است. در عرض اين مدت باكتری ها خود را در محل مناسبی مستقر نموده و شروع به تكثير 

طولانیزايی خود را بروز می دهند. طول مدت اين دوره گاهی بسيار كوتاه(چند ساعت) و زمانی بسيار بيماریمكانيسم های 
بيماریزيادتر است. هرچند در دوره ی كمون علايم بيماری(چند سال) است. معمولا هر قدر اين دوره كوتاه تر باشد ، شدت 

ن می گردد.  ظاهر نمی شود، ولی گاهی علائم خفيفی لز قبيل بی اشتهايی، لاغری، تب، رنگ پريدگی و... نمايا

):Prodromium- دوره ی علائم اوليه (2

ظاهر می شود.بيماریدر اين دوره به سرعت علائم 

):Invasin priod- دوره ی تهاجم يا استقرار (3

های حاد، مدت اين دوره از چند روز تا چند هفته تغيير می يابد، ولی دربيماریعلائم بالينی به حداكثر می رسد. در 
). اگر در اين دورهمزمن- سير Chronicزمان اين دوره بسيار طولانی و گاهی تا پايان عمر است. (  مزمنهای بيماری

– سير مرگ ). و اكرDeathزا را نداشته باشد، مرگ فرا خواهد رسيد.(بيماریبدن توان مقاومت در برابر باكتری های 
– سير بهبودی ).Recoveryتوان مقامت بيابد، وارد دوره ی نقاهت خواهد شد (

):Convalescent priod- دوره ی نقاهت (4

، ناچيز می شود و بيمار رو بهبيماریزا غلبه می كند و علائم بالينی بيماریدر اين مرحله سيستم ايمنی بدن بر ميكروب 
خواهد رفت. طول اينبهبودی می رود. در اين دوره معمولا سستی و ضعف مفرط بر بيمار مستولی است كه كم كم از بين 

دوره از چند روز تا چند هفته متغير است.

باکتری های بيماريزا
می كنند وبيماریباكتری معروف وجود دارد كه در انسان ايجاد 6ز باكتری های گرم مثبت اين را به خاطر بسپاريدكه ا

زا دو تا كوكسی و چهار تا باسيلیبيماریزا گرم منفی اند. از باکتری های گرم مثبت بيماریتقريباً تمام ديگر ارگانيسم های 
شكل اند.

هر دو كوكسی گرم مثبت ها در نام خود واژه كوكوس را دارند :

) استرپتوكوكوس كه كه رشته هايی از كوكسی ها تشكيل می دهند1

) استافيلوكوكوس كه خوشه هايی از كوكسی ها را تشكيل می دهند2

يطی سخت را تحمل می كند )دو تا از چهار باسيل گرم مثبت در مواقع نياز اسپور (شكلی از باكتری غير فعال كه شرايط مح
توليد می كنند.

باكتری های اسپور دار شامل :

) باسيلوس 1

) كلاستريديوم2

يک باكتری گرم مثبت ميله ای مهم كه اسپور تشكيل نمی دهد كورينه باكتريوم است.

باكتری های گرم منفی

زا، كوكسی ها شامل تنها يك گروه هستند. اين گروه که نايسريا ناميده می شود دربيماریاز ميان ارگانيسم های گرم منفی 
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هم قرار گرفته اند) .حقيقت يك ديپلوكوكوس است (به شكل دو دانه قهوه يا لوبيا که در ظاهر ميکروسکوپی روبرو به 

درونی هستندكه كه اسپيروكت خوانده می شوند. اينتاژکهمچنين فقط يك گروه از باكتری های گرم منفی، مارپيچی و دارای 
سيفليس می كند؛ ساير باكتری های گرم منفی به شکل باسيل، باسيلبيماریگروه شامل باكتری ترپونما پاليدوم است كه ايجاد 

) شکل و يا پلئومورفيك هستند.Sخميده (ويبريو)، اس (

موارد استثناء:

فست" بهتر رنگ می شود.) مايكوباكتريوم ها اندكی گرم مثبت اند، اما با رنگ آميزی مخصوصی به نام "رنگ آميزی اسيد1
می شوند.جذامو سلاين گروه شامل ارگانيسم هايی هست كه باعث ايجاد 

آنها نه گرم مثبت و نه گرم منفی) مايكوپلاسماها ديواره سلولی ندارند، بلكه فقط حاوی يك غشای سلولی ساده هستند، بنابراين 2
اند.

باکتری هااکولوژی 

با يکديگرباکتری ها) Symbiosisهمزيستی (

ها و باکتريوسين ها به طور اختصاصیآنتی بيوتيکبا توليد موادی همچون باکتری ها): بسياری از Antagonismتضاد (
بر روی يکديگر تاثيرات نامطلوب می گذارند.

ايجاد): گاهی دو يا چند باکتری برای انجام کاری مانند تجزيه يا ترکيب يک ماده ی شيميايی و يا Synergismeهمکاری (
ام به تنهايی قادر بهدر ميزبان با يکديگر همکاری می کنند. مثلا استافيلوکوک های ساپروفيت و کلی فرم ها هيچ کدبيماری
ريوی نيستند ولی با همکاری هم قادر به اين کار می باشند.دملايجاد 

): اکثر باکتری هايی که در مجاورت يکديگر يسر می برند با تصاحب مواد غذايی و دفع فضولاتCompetitionرقابت (
يکديگر را به طور غير اختصاصی مهار و يا متاثر می کنند.

با ميزبانباکتری هاهمزيستی 

ثلا): نوعی رابطه ی همزيستی بين باکتری و ميزبان است که هر دو از مشارکتشان بهره می برند. مMutualismeهمياری (
می سازند که توسط بدن مورد استفاده قرار می گيرد؛ در عوض اينKبرخی از باکتری های ساکن روده ی انسان ويتامين 

حت عنوان ميکرواز مواد غذايی روده بهره می برند. اين قبيل باکتری های مفيد ساکن سطوح خاصی از بدن را تباکتری ها
) بدن می نامند.Normal micro floraفلور طبيعی (

): در اين نوع همزيستی، باکتری از ميزبان سود می برد ولی ميزبان از حضور باکتری نهCommensalisme(همسفرگی
های مخاطی افراد سالم زندگی می کند و ازغشاباکتری بر روی پوست و يا همسفرگیسود و نه زيان می کند. در رابطه ی 

منسال ساکن بدن بخش ديگریترشحات و مواد دفعی آنها تغذيه می کند، بدون آن که به ميزبان آسيب برساند. باکتری های کو
مخاط يکسان نيست، بنابراز ميکرو فلور طبيعی بدن را شامل می شوند. از آنجا که شرايط زندگی در نقاط مختلف پوست و 

ناحيه ی اوروفارنکس، بزاقبومیهای ميکروارگانيسماين فلور طبيعی نواحی گوناگون بدن با هم متفاوت هستند. برای مثال، 
توکوک های ويريدنسو پلاک ميکروبی سطح مينای دندان عمدتا شامل گروهی از استرپتوکوک ها هستند که به نام استرپ

ی، در شيار های لثه ای عمدتاناميده می شوند. در حالی که به دليل روابط تغذيه ای بين گونه ای و شرايط متفاوت اکولوژيک
ها، باکتروئيد ها، اسپيروکت ها و ويلونلا ديده می شود.آکتينوميست، همچون بی هوازیتجمعی از باکتری های 
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ه های موقت يا گذراباکتری شناسان گونه های باکتريايی ساکن طبيعی بدن را بر اساس درجه ی شيوع به دو گروه گون
)Transient species) و گونه های ماندگار (Permanent speciesتقسيم کرده اند. گونه های گذرا بر خلاف گونه های (

ب های لازم  عدم وجود مکانيسم  دليل  به  است  شوند و ممکن  بدن می  ساکن  اوقات  رای ماندگاری وماندگار فقط گاهی 
کلونيزاسيون، نهايتا پی از طی مدتی از بدن حذف شوند.

اتوژنيک گردد. در توالیفلور ميکروبی هر منطقه از بدن ممکن است در طول زمان دستخوش تغيير و توالی های آلوژنيک و 
دان ها باعث ظهورآلوژنيک، عوامل غير ميکروبی مسبب تغيير فلور ميکروبی يک ناحيه هستند. مثلا، رويش اولين دن

ور ميکروبی يک ناحيه ازاسترپتوکوکوس موتانس در دهان طفل می شود. در توالی اتوژنيک، عوامل ميکروبی باعث تغيير فل
اختياری گونه های پيشتاز ساکن در دهان، پتانسيل احياء را پايين میبی هوازیدهان می شوند. مثلا، متابوليسم هوازی و 

اجباری فراهم می سازد.بی هوازیآورد و شرايطی مناسب برای سکونت گونه های 

ز اين): در اين نوع همزيستی باکتری از ميزبان بهره مند می شود، اما ميزبان نه تنها هيچ سودی اParasitismانگلی (
زا معمولا با ميزبان خود رابطه ی انگلیبيماریمشارکت نمی برد، بلکه در اثر حضور باکتری آسيب می بيند. باکتری های 

زا، سکنی گزينی آنها در بدن هميشه با ظهور عفونت همراه است. باسيل مولدبيماریدارند. در مورد بعضی از باکتری های 
بيماریباکتری های ، ميکو باکتريوم توبرکلوزيس نمونه ی چنين باکتری هايی است. در حالی که حضور برخی ديگر ازسل

از بدن صرفا يک حامل سالم باشد. برایميکروبزا هميشه به عفونت منجر نگردد و ميزبان تا مدت ها يا تا زمان حذف 
ری موارد به عفونتمثال، سکنی گزينی و کلونيزاسيون استافيلوکوکوس اورئوس در سطح مخاط بينی ممکن است در بسيا

يير نسبت جمعيتی آنها درمنجر نگردد. بعضی باکتری های فلور طبيعی بدن ممکن است با تغيير شرايط اکولوژيکی يا با تغ
% افراد5زا شوند. برای مثال، کلاستريديوم ديفيسيل که يک ميکروفلور نرمال روده بزرگ در حدود بيماریمنطقه ای از بدن 

های وسيع الطيف همچون آمپی سيلين و يا کليندامايسين، به فلور غالب اينآنتی بيوتيکسالم است، ممکن است با مصرف 
ناحيه تبديل گردد و ايجاد کوليت همراه با غشای کاذب بنمايد.

با طبيعت بی جانباکتری هارابطه ی 
ايی که قادر باشند بهدر طبيعت می توانند توليد کننده، تجزيه کننده و يا مصرف کننده مواد آلی باشند. باکتری هباکتری ها

) ناميده می شوند.Saprophyteشکل آزاد در طبيعت زندگی کنند و مواد آلی بی جان را مورد مصرف قرار دهند، گند روی (
مزا و يا فلور طبيعی انسان قادرند در طبيعت به شکل گند روی زندگی کنند. باکتری کلاستريديوبيماریبعضی از باکتری های 

پرفرنژنس نمونه ای از چنين باکتری هاست.
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3 باكتر هاي گرم مثبت
ا
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3.1 استرپتوكوك ها
استرپتوکوک ها:

تست های تشخيصی استرپتوکوک ها و استافيلوکوک ها:

های کلينيکی میبيماریهر دو گروه استرپتوکوک ها و استافيلوکوک ها از باکتری های مثبت و مسئول بخش گسترده ای از
تا بين دو ارگانيسم افتراق دهيم. اولين راه افتراق بررسیآنتی بيوتيکباشند. گاهی به منظور تجويز  مناسب لازم است 

رند مانند نواری ازظاهری آنها در رنگ آميزی گرم است. استرپتوکوک ها به صورت خطی يکی پس از ديگری قرار می گي
وهی از کارمندان بيمارستانیکلوچه قندی ها، در حالی که استرپتوکوک ها به صورت خوشه ای آرايش می يابند؛ مثلاً مانند گر

)staff 4-1) که برای يک عکس گروهی در کنار هم قرار گرفته اند. (شکل(

4-1شكل

می باشد. با مختصر نگاهی بهکاتالازآنزيمروش دوم برای افتراق ميان استرپتوکوک ها و استافيلوکوک ها استفاده از 
کاتالاز) به آنها ملحق شده است لذا تصوير فوق Cat) مشاهده می شود که يک گربه (staff=staphکارمندان بيمارستانی ها (

) (cat,alaseمثبت  ها  استافيلوکوک  بنابراين  باشد  می   (+staff=staph دارای کهکاتالازآنزيم)  حالی  در  باشند  می 
آنزيممنفی می باشند. کاتالازمثبت و استافيلوکوک ها کاتالازاسترپتوکوک ها فاقد اين ويژگی اند. بنابراين استرپتوکوک ها 

)O2) و اکسيژن (H2O) را که توسط ماکروفاژها و نوتروفيل ها مصرف می شود به آب (H2O2پراکسيد هيدروژن (کاتالاز
ابتدا يک لوپ مفتولی را بر روی يک کلونی از باکتری های گرم مثبت کشيده سپس آنکاتالازتبديل می کند. بری انجام تست 

در سطح اسلايد شيشه ای مخلوط می نماييم. اگر در سطح اسلايد حباب ظاهر شود نماينگر حضورH2O2را با يک قطره 
را ببينيد.)5-2استبنابراين کلونی اوليه از نوع استافيلوکوک بوده است (شکل کاتالاز

طبقه بندی استرپتوکوک ها:

) را به طور کامل يا به طور نسبی ليز کنند.RBCsبعضی گونه های استرپتوکوک ها قادرند گلبولهای قرمز (

آگارانه روز بر روی استرپتوکوک ها براساس قدرت هموليتيک خود به سه گروه تقسيم می گردند. استرپتوکوک ها يک شب
يز نموده و يک ناحيه شفافخون دار قرار داده می شوند. استرپتوکوک های بتاهموليتيک گلبول های قرمز را به طور کامل ل

های قرمز را ليز نموده و يکهموليز را در حاشيه کلونی ايجاد می کنند. استرپتوکوک ها آلفا هموليتيک تنها تا حدی گلبول
ی گلبول های ليز نشده وتغيير رنگ متمايل به سبز در محيط ايجاد می کنند که کلونی را احاطه می کند. اين ناحيه حاو
ها نبوده و لذا به کارRBCمتابوليک های سبز رنگ هموگلوبين می باشد. استرپتوکوک های گاماهموليتيک قادر به هموليز 

استرپتوکوک معمولاً برایnon-hemolyticبردن واژه ی هموليتيک برای آنها درست نمی باشد. (واژه ی غير هموليتيک 
اجتناب از سردرگمی استفاده می شود.

(که در ديواره سلولی يافت می شود)Cاسترپتوکوک ها همچنين می توانند براساس خصوصيات آنتی زنتيک کربوهيدارت 
) می دهند. ازSتا Aهای لانسفيد می نامند و به آنها نام های اختصاری (از آنتی ژنها را آنتی ژنطبقه بندی می شوند. اين 

ند. اماهای لانسفيد به عنوان يک راه عمده برای افتراق بسياری از استرپتوکوک ها استفاده می شده اآنتی ژننظر تاريخی 
های لانسفيد آنها را شناسايی کردآنتی ژنانواع بسيار متفاوتی از استرپتوکوک ها وجود دارند که کمتر می توان با استفاده از 
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بالا گفته شد)، ترکيب آنتیبلکه بايد بيشتر به استفاده از ترکيبی از تست های مختلف نظير الگوهای هموليز (آنچه که در
گونه ی30ود اينکه ژنيک (شامل لانسفيد)، واکنش های بيوشيميايی، خصوصيات رشد و مطالعات ژنتيکی اتکا کرد با وج

آنتی ژنتا از اين پاتوژن ها 3تا از آنها به عنوان پاتوژن های انسانی مهم مطرح می باشند. 5استر پتوکوکی وجود دارند تنها 
هستند.A،B،Dلانسفيد دارند که شامل گروه های لانسفيد 

هستند و بنابراين تنها توسط نام گونه ی خود شناخته می شوند:آنتی ژنگونه ی پاتوژن ديگر جنس استرپتوکوک فاقد اين 2
ل می شود که به ناميکی استرپتوکوکوس های پنومونيه است و ديگری در حقيقت گروه بزرگی از استرپتوکوک ها را شام

گروه  های  استرپتوکوکوس  شوند.  می  خوانده  ويديدانس  گروه  عنوانAاسترپتوکوکوسهای  به  (همچنين  بتاهموليتيک 
لانسفيد و نيز قابليتAگروه آنتی ژناسترپتوکوکوس پيوژنز نيز خوانده می شوند.) اين ارگانيسم ها به علت دارا بودن 

معنای چرک زا) نيز گفته میبتاهموليتيک روی بلادآگار اين چنين ناميده می شوند. اين ها همچنين استرپتوکوکوس پيوژن (به
عامل  های گلو درد استرپتوکوکی، تب مخملکی، تب روماتيسميو گلومرولونفديت حاصله پس از عفونتبيماریشوند و 

استرپتوکوکی می باشند.

ترکيب دايواره ی سلولی استرپتوکوک ها که آنتی ژنيک نيز هست شامل موارد زير است:

ی شد.: اين کربوهيدات توسط ربکا لانسفيد برای تقسيم استرپتوکوک ها به گروه های مختلف استفاده مC) کربوهيدات 1
لانسفيد را داراست.Aاز نوع گروه Cاسترپتوکوک پيوژن کربوهيدات  

ميباشد که فعاليت کلمپان را مهارAنوع):اين پروتين يک ويرولانس فاکتور مهم برای استرپتوکوک های گروهM(80) پروتين2
رگانيسم محسوب ميشود چرا کهنموده وارگانيسم را در برابر فاگوسيتوز محافظت مينمايد.با اين وجود نقطه ضعفی نيز برای ا

ميسازند که به آن متصل ميشود(اپسونيزاسيون)و اين به تخريب ارگانيسمآنتی بادیپروتين Mسل)دربرابرBپلاسماسل ها (
توسط ماکروفاژها و نوتروفيل ها کمک ميکند.

زايی آن کمک ميکند:بيماریدارد که به آنزيمهمچنين چندين Aبتاهموليتيک گروه

غير فعال ميشود.اينآنزيمدر برابر اکسيژن است و در حضور اکسيژن آنزيممعرف  ناپايداری o:واژهo)استرپتوليزين 1
بتاهموليتيکAوه گلبول های قرمز و سفيد خون را تخريب ميکند وبه علت قدرت بتاهموليتيک استرپتوکوک های گرآنزيم

بادی عفونتO (ASOاسترپتوليزين آنتی  تأييد  برای  توانيد  بخش می  هنگام کار در  آيد. شما  به وجود می  خون  ) در 
را در خون بيمار از آزمايشگاه درخواست کنيد.ASOاسترپتوکوکی، عيار 

نيز عامل بتاهموليز می باشد، اما آنتیآنزيمدر برابر اکسيژن است. اين آنزيممعرف پايداری S: حرف S- استرپتوليزين 2
ژنيک نيست.

Aتنها در چند گونه از استرپتوکوک های بتاهموليتيک گروه آنزيمگرمازا (يا توکسين اريتروژنيک): اين اگزوتوکسين- 3
يافت می شود و در هنگام تهاجم، اين گونه ها می تواند در ايجاد تب مخملکی بنمايد.

مستقيماً فعاليت  لنفوسيت هایاگزوتوکسيناست. اين آنتی ژنگرمازا را توليد می کنند که سوپر اگزوتوکسينبعضی گونه ها 
T های التهابی از آن می شود و باعث سندرم شوک توکسيک استرپتوکوکی می شودسايتوکينرا تشديد کرده و موجب رهايی
)Holm,1996علاوه بر تب مخملکی و سندرم شوک توکسيک؟؟؟؟ ،(

پلاسمين پروتئوليتيک را فعال می کند و لخته های خون ميبرينی را ليز میآنزيمها شامل استرپتوکيناز (که آنزيم- ديگر 4
را ببينيد)2-5و... می باشند. (شکل anti-C5apeptidasکند) ميالورونيد از، دی ان آز 

4-2شكل
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های زيادی دارد که مشابه به انواع استرپتوکوکی می باشند. (در بخش بعد راجع به آن خواهيدآنزيماستافيلوکوکوس اورئوس 
آموخت)

اگزوتوکسينعفونی هستند که توسط تهاجم موضعی و يا ترشح بيمارینوع 4عامل Aاسترپتوکوک های بتاهموليتيک گروه 
ايجاد می شوند:

- فارنژيت استرپتوکوکی1

- التهاب و عفونت پوستی استرپتوکوکی2

- تب مخملکی3

- سندرم شوک توکسيک استرپتوکوکی4

می باشد:آنتی بادیتأخيری به واسطه ی بيماری2اين استرپتوکوک های همچنين عامل 

- تب روماتيسمی1

- گلومرولونفريت2

:اگزوتوکسينتهاجم موضعی/ترشح 

ده (ورم کرده)، اگزودای-فارنژيت استرپتوکوکی: نوع کلاسيک گلودرد استرپتوکوکی است که با حلق و لوزه های قرمز برآم1
روز پايان می يابد (درمان با پنی سيلين باعث5چرکی روی لوزه ها،تب و تورم غدد لنفاوی مشخص می شود که معمولاً طی 

تسريع بهبودی می گردد)

«مامان گلوم درد می کنه!!!»

نت عمقی سلولهای پوستی که- التهاب و عفونت پوستی، که می تواند از فوليکوليت (التهاب فوليکول های مو)، سلوليت (عفو2
ار متصلب و همراه با جوشايجاد پوست متورم و قرمز می کند که در لمس گرم به نظر می آيد) تا امپتيگو (ضايعات تاول د

افتد) متغير می باشد. اينهايی که بيشتر در کودکان شايع است و پوسته پوسته می شود و بيشتر در اطراف دهان اتفاق می 
فونت ها توسط پلی سيلينضايعات پوستی همچنين می توانند ناشی از استافيلوکوکس اورئوس باشند، بنابراين درمان اين ع

و هم برAتاهموليتيک گروه مقاوم به پنی سيليناز انجام می گيرد، مانند ديکلوزاکسيلين که هم بر روی استرپتوکوک های ب
روی استافيلوکوکوس اورئوس اثر می کند.

ه!!!»«مامان گلوم درد می کنه و پوستم داره تجزيه ميش

برای سال ها وجودAه فاسئيت نکروزان (استرپتوکوکوس گوشت خوار): اين نوع از عفونت استرپتوکوکی بتاهموليتيک گرو
Mبرخی گونه ها پروتئين داشته اند اما به نظر می رسد که در حال گسترش باشند (گزارشات اين ادعا را تأييد می کند.)

د. استرپتوکوک از خراشیدارند که فاگوسيتوز را مهار می کند و به باکتری امکان می دهد که به سرعت در بافت حرکت کن
بافت زيرپوستی و عضلهکه به وسيله تروما در پوست ايجاد شده است وارد می شود و سپس راهی را در طول فاسيای ميان 

اوليه پراکنده می شودطی می کند. در طول يک روز ورم، گرما و قرمزی پيشرونده ای که به سرعت از محل عفونت پوستی 
ای بزرگی پديدار می گردند،بروز می کند. يک روز بعد رنگ پوست بيمار از قرمز به ارغوانی و آبی تغيير می کند و تاول ه

)mgositisبعد از آن پوست می ميرد و عضلات نيز آلوده می شوند. (

کی سريع بسيار مهم است.اين نوع از عفونت بايد سريع شناسايی و فاسيا با عمل جراحی برداشته شود. درمان آنتی بيوتي
کاملاً حساس اند. بهتر است کليندامايسين را نيز به آن اضافه نمود کهGبه پنی سيلين Aاسترپتوکوک های بتاهموليتيک گروه 

وتيکی و جراحی هنوز ميزانبه سرعت متابوليسم و توليد توکسين را در استرپتوکوک متوقف می کند. با وجود درمان آنتی بي
%)50مرگ و مير ناشی از اين عارضه بالاست (

ای گرم منفی يا عفونتفاسئيت نکروزان همچنين ممکن است توسط استافيلوکوک، گونه های کلاستريديوم، باکتری های روده
ايجاد می شود.باکتری هامختلط توسط بيش از يکی از اين 

نه تنها گلودرد ايجاد می کنند بلکه اگزوتوکسينی به نام توکسينA- تب مخملکی: برخی استرپتوکوک های بتاهموليتيک گروه3
را3ی کسب می شود (فصل گرمازا يا توکسين اريتروژنيک (قرمزی زا) توليد می کنند. اين توکسين توسط کنورسيون ليزوژن

ايجاد تب می کند (پس گرمازاست) و نيز موجب جوش های قرمز مخملکی می شود جوش ها ابتدااگزوتوکسينببينيد) اين 
دد. طی بهبودی، پوستروی تنه ظاهر می گردند و سپس به اندام ها منتشر می شوند، مقدار کمی از صورت گرفتار می گر
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دچار پوست ريزی در مقياس وسيع می گردد.

«مامان بدنم داره جوش ميزنه»

درگير می کند.: مامان کمک!!! فارنژيت و امپتيگوو تب مخملکی گرفتم دقت شود که تب مخملکی بندرت صورت را 4-2شکل 

سندرم شوک توکسيک مشابهA- سندرم شوک توکسيک استرپتوکوکی: واضح است که استرپتوکوک بتاهموليتيک گروه 4
جاد می شود (برای جزئياتاستافيلوکوکوس اورئوس ايجاد می نمايد که همانند تب مخملکی به علت رهايی توکسين گرمازا اي

ليسم ورا ببينيد) پيشنهاد می شود که کليندامايسين به پنی سيلين ها اضافه شود تا به سرعت متابو5-9و شکل 5بيشتر بخش 
توليد سم متوقف شود.

:آنتی بادیهای تأخيری بواسطه بيماری

ساله15الی 5معمولاً کودکان بيماری- تب روماتيسمی: با ظهور پنی سيلين تب روماتيسمی اکنون غير شايع شده است. اين 1
است که درمان نشدهAوه را درگير می کند. ابتلا به تب روماتيسمی نمايانگر يک فارنژيت استرپتوکوکی بتاهمو ليتيک گر

(توجه شود که تب روماتيسمی پس از عفونت های پوستی اتفاق نمی افتد)

علامت مهم تب روماتيسمی عبارتند از:6

الف) تب

ب) ميوکارديت (التهاب و عفونت قلب)

ج) تورم مفصلی (آرتريت)

کره (حرکات رقص مانند غير قابل کنترل اندامها)بيمارید) 

هـ) ندولهای زيرپوستی (ندولهای لاستيک مانند درست زيرپوست)

تشر می شوند)ی) جوشهايی به نام رارتيم مارژيناتوم (زيرا حاشيه ی قرمزی دارند که از قسمت های مرکزی من

ص درديسکوتصوير جان تروالتا در فيلم تب روماتيسمی، قلب وی به علت استرس و فشار ناشی از ساعتها رق4-3شکل 
تميک مانند حرکت سريعآسيب ديده است مفاصلش به علت افتادن بر روی زانوهايش درد می کند و بازوهای او به صورت ري

کره حرکت می کنند.بيماریتشنجی يا 

4-3شكل

يک  روماتيسمی  به بيماریتب  بادیوابسته  ژنهایآنتی  آنتی  مشابه  که  دارند  وجود  قلب  در  ژنهايی  آنتی  است. 
Aهايی که برای ريشه کن سازی اين نوع استرپتوکوک بتا همو ليتيک گروه آنتی بادیاسترپتوکوکپيوژن می باشند، بنابراين 

) انجام می دهند. اين حمله ی ايمونولوژيک بهcross reactionهای سلولهای قلبی واکنش متقابل (آنتی ژنبه وجود می آيند با 
قفسه ی سينه شکايت می کند وبافت قلب باعث عفونت قلبی می شود که به آن ميوکارديت می گويند. در اين حالت بيمار از درد

نيز ممکن است درد در مفاصل يا نارسايی قلبی نيز ايجاد شود.

شايع ترين مکانی که دردر طول سالها ممکن است به علت عفونت راجع به استرپتوکوک، قلبی به صورت دائمی آسيب ببيند.
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آسيب ديده پس از سالهاقلب آسيب می بيند دريچه ی ميترال و در درجه ی بعد دريچه ی آئورتيک می باشد اين دريچه های
زيرا در قلب ايجاد) از ايجاد ميوکارديت اوليه ظاهر می شوند و می توانند ضمن فعاليت های بدنی شناسايی شوند 20-10(

ک ميوکارديت اوليه ايجاد میمورمور می نمايند (با ايجاد مورمور قلب در فعاليت های بدنی شناسايی می شوند.) پس ابتدا ي
قلبی روماتيسمی دريچه ای به وجود می آيد. اين بيماران مستعد حملات مکرر تببيماریشود و چندين سال بعد از آن 

ه برای مدت زمان طولانیروماتيسمی و آسيب های قلبی بيشتری می باشند. درمان با پنی سيلين به صورت پيشگيری کننده ک
شت است جلوگيری کند. ايندر زندگی بيماران اعمال می شود می تواند از صدمات بيشتر به قلب که دائمی و غير قابل بازگ

پيشگيری می کند. چنين عفونتهايی اگر مجدداً اتفاق بيافتد موجبAاقدام از عفونتهای آتی با استرپتوکوک بتا هموليتيک گروه 
ها با قلب می شود.آنتی بادیواکنش متقاطع بيشتر 

مستعد می شوند.باکتری هازمانيکه صدمه در قلب ايجاد شد دريچه های قلبی نسبت به عفونت با انواع فراوانی از ساير 
ديچه ی قلبی هستند بايد هر زمانيکه تحت عمليات جراحی يا دندانپزشکی قرار می گيرندبيماریبنابراين بيمارانی که مبتلا به 

مفاصل بهمصرف کنند. آموکسی سيلين بطور شايع برای اين افراد تجويز می گردد. در تب روماتيسمی، دردآنتی بيوتيک
ل شب و روز در نقاطعنوان يک پلی آرتريت حاد مهاجر طبقه بندی می شود يعنی گفته می شود که دردهای مفصلی در طو

وجود ندارد.بيماریمختلفی از بدن ايجاد می گردند. البته خوشبختانه هيچ آسيب دائمی در مفاصل در اين 

گلومرولونفريت حاد پس از عفونت استرپتوکوکی

در گلومرول های کليه است که در حدود يک هفته پس از عفونت حلق يا پوستآنتی بادیالتهابی بواسطه ی بيماریاين يک 
(که قادر به ايجاد گلومرولونفريت است) ايجاد می گردد.Aتوسط گوه های نفروژنيک استرپتوکوک بتا همولينيک گروه 

نفروژنيک می باشند بعضی از آنتی ژنهای آنهاAخوشبختانه تنها گونه های محدودی از استرپتوکوکهای بتا همولينيک گروه 
حاصله به کليه ها مهاجرت نموده و روی غشای پايه یآنتی بادی-آنتی ژنرا تحريک می نمايند. کمپلکس آنتی بادیپاسخ 

می شود و باعث تخريب موضعی گلومرولها در کليهکمپلمانگلومرولها ساکن می گردد جايی که موجب فعال سازی آبشاری 
ه صورت نوزاد پف می کندها می شود. از نظر کلينيکی آنچه کودک نشان می دهد و مادرش نيز از آن شکايت دارد آن است ک

الت طبيعی تيره تر استکه به علت اجتناس مايعات در نتيجه ی کليه ی آسيب ديده اش می باشد. همچنين ادرار نيز از ح
چار هايپروالمی ثانويه(رنگ چای يا رنگ کوکاکولا) که علت آن وجود خون در ادرار می باشد. همچنين نوزاد ممکن است د

نتيجه می رساند که نوزادبه اجتناس مايعات باشد که خود باعث افزايش فشار خون می گردد. سؤالات بيشتر پزشک را به اين
مرولونفريت ها معمولاً پيش آگهیيک هفته قبل يا بيشتر از آن به گلودرد يا عفونت پوستی مبتلا شده بوده است. اين تيپ از گلو

خوبی دارند (بويژه در گروه اطفال)

«مامان ادرارم رنگ چايی شده!!!»

گلومرولونفريت حاد پس از عفونت استرپتوکوکی ايجاد ادراری به رنگ چای می کند.4-4شکل 

4-4شكل

Bاسترپتوکوکوس های گروه 
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(استرپتوکوکوس گالاکتيه)

به معنایBAB2) واژه ی Bروه اين استرپتوکوکها نيز بتا هوليتيک می باشند. زمانيکه به اين استرپتوکوکها فکر می کنيد (گ
را در واژن خود دارند و نوزاد نرمال زايمان می تواند به آن مبتلا شود.ميکروارگانيسم% زنان اين 25نوزاد را به ياد آوريد. 

لا بهعامل منژيت، پنومونی و سپسيس نوزادی  (کمتر از سه ماه عمر< نوزاد) می باشد. نوزادان مبتBاسترپتوکوک گروه 
راختصاصیمنژيت سفتی گردن، که علامت کلاسيک منژيت بزرگسالان است را نشان نمی دهد. در عوض علامت های غي

يعاً اقدام نماييد زيرا هر دقيقهنظير تب، استفراغ، بی اشتهايی و کج خلقی دارند. حتی اگر به منژيت فقط مشکوک شديد بايد سر
تيکی را مقدم برطلاست. تشخيص منژيت با پنکسيون حاصل می شود. اگر مشکوک به منژيت شديد بايد درمان آنتی بيو

نتيجه  تأثير lpرسيدن  تحت  بايد  که  هايی  ارگانيسم  کنيد.  بيوتيکآغاز  اشريشياکولی،آنتی  از  عبارتند  بگيرند  قرار 
پاتوژنهای بسيار شايع ايجاد کننده ی منژيت در نوزادانميکروارگانيسم3. اين bليستريامونوسايتورنز و استرپتوکوک گروه 

ماه است.3کمتر از 

استرپتوکوک های گروه ويريدنس:

استرپتوکوکوس ميتيس،  استرپتوکوکوس  سنگوئيس،  استرپتوکوکوس  ساليواريوس،  استرپتوکوکوس  اينترميديوس،(شامل 
بقه بندی لانسفيد شناسايیاسترپتوکوکوس موتانس و غيره) يک گروه بزرگ و ناهمگن از استرپتوکوک ها هستند که بر پايه ط

اهموليتيک می باشند که يکمی شوند. ويريدنس در زبان لاتين به معنای سبز می باشد و بيشتر استرپتوکوک های ويريدنس آلف
ايجاد می نمايند. استرپتوکوک های ويريدنس فلورميکروبی طبيعی دستگاه گوارشآگارتغيير رنگ مايل به سبز روی بلاد 

) و شکاف های لثه يافت می شوند. اين گروه سه تيپ اصلی از عفونتnasopharynxانسان هتند و غالباً در ناحيه حلق-بينی (
.آبسهها را ايجاد می کنند: عفونت های دندانی، راندوکارديت و 

ه دندان متصل شوند- عفونت های دندانی: بعضی استرپتوکوک های ويدينس، خصوصاً استرپتوکوکوس موتانس می تواند ب1
ره های دندانی!)ومواد قندی را تخمير نمايند. که توليد اسيد می کند و موجب پوسيدگی دندان ها می گردد. (حف

خون می فرستد در نتيجه- آندوکارديت: دستکاری دندان ها مقدار بسياری زيادی از اين ارگانيسم ها را به داخل جريان2
لاً آسيب ديدهروی سطح آندوکاردی قلب لانه می گزيند. اين لانه گزينی بيشتر روی دريچه های قلبی است که قبميکروارگانيسم

و يا پرولاپس دريچه ميترال) استرپتوکوک های ويديدنسیمادر زادیباشند. (مثلاً به علت تب روماتيسمی قديمی، نقايص قلبی 
ديتمی سازند که آنان رزا قادر می سازد تا به دريچه های قلبی بچسبند. که نتيجه ی آن آندوکارخارج سلولینوعی دکستران 

) که توسط رشد آهسته (و بنابراين تحت حاد) و ايجاد ستونی ازsubacute bacterilal endocarditباکتريال تحت حاد (
روی پتريديش) شناسايی می گردد. از نظر کيلينيکی بيمار مبتلاباکتری هافصل باکتريها روی دريچه ی قلب (مانند ستونی از 

مورمور قلب متأثر از دريچهبه آندوکارديت باکتريايی تحت حاد آرام آرام دچار تب های درجه ی پايين، خستگی، کم خونی و 
تيجه سوء مصرف داروهامی گردد. در طرف مقابل آندوکارديت خونی (التهابی) توسط يک عفونت استافيلوکوکی، گاهی در ن
د.ايجاد می گردد که با لرزيدنهای ناگهانی، تب سنبله بالا و تخريب سريع دريچه ای مشخص می گرد

را به ياد آوريد در زبان اسپانيايی به معنایVERDEزمانيکه استرپتوکوک ويريدنس را به ياد می آوريد، واژه ی 4-5شکل 
اکها را.سبز می باشد. حال شاخ و برگ سبز را ميان بعضی از دندانهای پيش تصوير کنيد و نيز نخها و ت
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خونی می شود و رویزمانی که اين دندانها توسط يک دندانپزشک غير ماهر کشيده شود شاخ و برگ سبز و تارد جريان 
ً دريچه های صدمه ديدهبرگچه های دريچه های قلب قرار می گيرد. مخصوصاً دريچه هايی که اخيراً صدمه ديده اند (مثلا

توسط تب روماتيسمی)

وس به سرعت اين کار رااسترپتوکوک های ويريدنس به آهستگی دريچه های قلب را می خورند در حاليکه استافيلوکوک فروئ
کوکوس ويريدنس بهانجام می دهد (دقت شود که استرپتوکوکس و استافيلوکوک به صورت خوشه ای می باشند!) استرپتو

اين نظر باکتری مذکورآهستگی دريچه های قلب را می خورد درست مانند يک گياه که به آهستگی در خاک رشد می کند. از
) المپيک خود راaureusدر تضاد آشکاری با استافيلوکوکوس اورئوس (استافيلوکوکس طلايی) می باشد که مدال طلايی (

برای قدرت اتصال تخريب سريع دريچه های قلبی دريافت نموده است.

رديت باکتريايی حادبيماریبنابراين آندوکارديت تحت حاد توسط استرپتوکوکوس ويريدنس ايجاد می گردد. در حاليکه اندوکا
نيز می توانند اندوکارديتDاست که با همکاری استاف اورئوس ايجاد می شود. توجه کنيد که استرپتوکوکوس های گروه 

ار می کنند تا اندوکارديت تحتباکتريايی تحت حاد ايجاد نمايند. خيلی جالب، استرپتوکوکها مانند يک تيم در کنار يکديگر ک
ه دريچه های قلبی آسيب میباکتريايی تحت حاد ايجاد شود. در ابتدا استرپتوکوک پيوژن ايجاد تب روماتيسمی می کند که ب

می تواند خيلی راحت به دريچه های قلبی بچسبد و آندوDرساند. سپس يک استرپتوکوکوس ويريدنس يا استرپتوکوکوس گروه 
کارديت تحت حاد ايجاد نمايد!

دارد که ميکرو: يک زير مجموعه از استرپتوکوکوس های ويريدنس به نام گروه استرپتوکوکوس اينترمديوس وجود آبسه- 4
آبسههای مغزی يا آبسهآئروفيل و جزئی از ميکوفلورنرمال دستگاه گوارش می باشد. اين موجودات اکسيژن گريز گاهی در

مثلبی هوازیهای های ارگانهای شکمی يافت می گردند. همچنين به تنهايی در کشت های خالص يا مخلوط با باکتری 
کوس اينتر مديوس در خونباکتروئيدس فراژيليس يافت می شوند. يک نکته مهم آن است که اگر باکتری های گروه استرپتوکو

که در يکی از ارگانهای مخفی شده است شک کرد لذا بايد سی تی اسکن با کنتراست انجامآبسهرشد کنند بايد به حضور يک 
داد.

:Dاسترپتوکوکس های گروه 

نتروکوک ها به تازگی نان دادهبه طور سنتی اين باکتری های آلفا هموليتيک به دو گروه تقسيم می شوند: انتروکوک ها و غيرا
جنس انتروکوکوس را داد. البتهشده است که انتروکوک ها به اندازه کافی از استرپتوکوک ها متمايزاند که بتوان به آنها نام

استرپتوکوکوس بويس و استرپتوکوکوس اکوئينوس همچنان جزو استرپتوکوک ها طبقه بندی می شوند.

4-6شكل

انترکوک ها (فکاليس و فاسيوم)
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اهموليتيک هستند و ازانترکوک ها در داخل روده ی انسان مخفی می شوند و جزو فلور طبيعی روده محسوب می شوند، آلف
% نمک رشد می کنند منحصر به فرد است. از نظر کلينيکی انتر کوک ها به طور5/6% صفر و 40اين نظر که به خوبی در 

و آندوکارديتباکتريمیشايع عامل ايجاد عفونت در مجاری ادراری و صفراوی (به علت حضور صفرا و رشد خوب در آن) 
ها به اندازه ی استرپتوکوک پيوژن ويرولانت نمی باشند، اماميکروارگانيسمباکتريايی تحت حاد هستند. در حالی که اين 

در حقيقت امروز انترکوکهميشه در محدوده ی لوله ی گوارش قرار دارند و بيماران بيمارستانی ضعيف را شکار می کنند. 
ها تقريباً دومين علت شايع عفونت های بيمارستانی در آمريکا هستند.

4-7شكل

4-8شكل

4-9شكل
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خبر مهم!!! همه چيز را راجع به اين بخوانيد!!

نت های انترکوکی از آمپی سيلينکه برای کشتن باکتری های گرم مثبت استفاده می کنيم مقاوم شده اند. معمولاً برای درمان عفو
ها مقاوم گشته اندآنتی بيوتيکبعلاوه ی آمينوگليکوزيدها استفاده می کنيم فبااين وجود خيلی از انتکوک ها به هر دوی اين 

) بوجود آمده است و در حال پخش در آمريکاست وژن عامل مقاومتVREفدراين شرايط درمان با استفاده از وانکومايسيون (
d – alanine – dمقاومت هستند دی پپتيد – ژنتوسط يک پلاسميد قابل انتقال حمل می گردد. انترکوک هايی که دارای 

alanine– ديواره ی خود را تغيير می دهند. وان همانجاست که وانکومايسين عمل می نمايد و آن را بهd-lactate-alanine
جلوگيری می کند. درمان انترکوکميکروارگانيسمتغيير می دهند. اين تغيير در ساختمان ديواره از اتصال وايکومايسين به 

عفونی می باشد و ما رابيماریهای چند مقاومتی (نظير آنچه گفته شد) بسير سخت و نيازمند تست های پيچيده و مشاوره ی 
مفيد واقع شدهVREهای قديمی و جديد را از قفسه بيرون بياوريم که گاهی در برابر آنتی بيوتيکمجبور می کند تا بعضی از 

داکسی سياکلين. يک کلاس جديداند: گليکوپپتيدها نظير وانکومايسين، تيکوپلانين، ريفامپين سيپروفلوکساسين، کلورامفنيکل و
. اما اين داروها باعثdalfopristin (sunercid)+ quinupristinنيز به کار می آيد: Pristinomycinsاز داروها به نام 

% افراد می شود برای اجتناب از بوجود5% افراد و آزردگی وريدی (کمتر با يک خط مرکزی) در 2دردهای مفصلی در 
نيز جلوگيری از انتقال  به ژنآمدن گونه های جديد مقاوم و  بيشتر و قويتر ويرولانت مثلميکروارگانيسممقاومت  های 

ل بايد برای درمان کوليتاستافيلوکوکوس اورئوس بايد مزان مصرف و انکومايسين را محدود کنيم. برای مثال مترونيد ازو
پسودوميرانوس (غشای کاذب) کلاستريديوم ديفيسيل به جای وانکومايسين استفاده گردد.

غيرانتروکوک ها (استرپتوکوکوس بوديس)

% نمک رد5/6% صفر ارشد می کند (اما نمی تواند 40همانند انترکوک ها، استرپتوکوکوس بوديس سخت رشد است و در 
هايی مشابه ايجاد می نمايد. يک خصوصيت منحصر به فرد اين است کهبيمارینمايد) و در دستگاه گوارش زندگی می کند و 

باکتريمی% افراد مبتلا به 50و کاسترکولون وجود دارد. در برخی موارد s.bovisيک همکاری قابل توجه ميان عفونت 
s.bovisها يک مارکر برای اينبدخيمی کولون دارند. اما هنوز معلوم نيست که آيا عامل ايجاد کاسترکولون است يا اينکه تن
می باشد.سرطان
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3.2 استافيلوكوك ها
: استافيلوکوکوس ها5فصل 

% افراد حضور دارند. حتی زمانی50استافيلوکوکوس ها همواره بطور پنهانی  در بيمارستان ها ، در نازوفارنکس و پوست 
شما خواهند بود، پس آنها راکه هيچ علامتی از خود نشان نمی دهند می توانند آب زير کاه باشند! آنان يک از دشمنان آينده

خوب بشناسيد .

يلوکوکوس ساپروفتيکويسسه گونه بيماريزای اصلی شامل استافيلوکوکوس اورئوس ، استافيلوکوکوس اپيدرميتيس ، و استاف
است .

وس ها مقاوم به پنی سيلينچگونگی تشخيص استافيلوکوکوس ها از استرپتوکوکوس ها بسيار مهم است زيرا بيشتر استافيلوکوک
G . و محيط کشت .کاتالازروش برای تشخيص آنها وجود دارد: گرم مثبت ، تست 3هستند ،

١-۵شکل

رار گرفته اند . اين گروه ازاستافيلوکوکوس ها همانطور که در رنگ آميزی گرم ديده می شوند ، در خوشه های انگور مانند ق
) ايستاده اند.Staphبيمارستان برای عکس گرفتن ( به صورت خوشه ای ]1[کارمندان 

 ، اورئوس  (کاتالازاستافيلوکوکوس  است  (catalaseمثبت  های  همان گربه  ، که   (Cat. اند  عکس  در  ) موجود 
به معنای طلا ) را می توان با توجه جزئيات رنگدانه ی طلايی ، هنگام کشت رویاورئوساستافيلوکوکوس اورئوس ( 

) بيمارستان ها در گردن خودStaph(]2[بلادآگار گوسفند ، از ساير کوکوس های تشخيص داد . توجه کنيد که تمام کارمندان
مدال طلا آويخته اند .

دارند ( ولی استرپتوکوکوس ها ندارند )کاتالازآنزيم: تمام استافيلوکوکوس ها ، کاتالازتست ) 2
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ی کند . برای، که به صورت خوشه ای از استافيلوکوکوس ها نشان داده شده است ، حباب های اکسيژن توليد مکاتالازتست 
کوکوس های گرم مثبت عبور داده و روی يک اسلايد با  مخلوط کنيد . اگرکلونانجام تست ، يک لوپ سيمی را از ميان 

مثبتکاتالازکوس های حباب تشکيل شد ، نشان می دهد که  به اکسيژن و آب تجزيه شده است و اين در حضور استافيلوکو
اتفاق می افتد.

لبول های: استافيلوکوکوس  اورئوس و انواعی از استافيلوکوکوس های خاص بتاهموليتيک هستند ( کاملا گمحيط کشت) 3
هموليز می کنند ) اما استافيلوکوکوس اورئوس ها را می توان توسط رنگدانه طلايی برآگارقرمز خون را دريک صفحه 

بلادآگار گوسفند از ساير کوکوس های بتاهموليتيک تشخيص داد .

کونه از استافيلوکوکوس هاحالا که ما قادر به تشخيص استافيلوکوکوس ها از استرپتوکوکوس ها هستيم ، بايد بدانيم کدام 
است ! ! !کواگولاز مثبتگونه استافيلوکوکوس پاتوژن ، تنها استافيلوکوکوس اورئوس ، 3پاتوژن واقعی اند . کليد اصلی : از 

با توجه به اينکه مدال١-۵شکل آنزيمی بنام کواگولاز دارد که پروتردمبين را فعال کرده و لخته خونی ايجاد می کند . در 
ديگر را منعقد (استافيلوکوکوس اورئوس ) متفقا مدال آويخته اند تا مدال های طلايی را به هم نشان دهند ، همداران (

آزماواگولازک  ، ترتيب هنگامی که کوکوس گرم مثبت در يک خوشه در محيط جدا می شود  بدين   . يشگاه) می کنند 
مثبتکاتالازتست کواگولاز را انجام خواهد داد . اگر آنها گزارش کردند که تست ، کوکوس های گرم مثبت و ميکروبيولوژی

اگولاز منفی زا در خوشهرا نشان داده ، شما با استافيلوکوکوس اورئوس مواجهيد . اگر آنها کوکوس های گرم مثبت ، کو
گزارش کردند، استافيلوکوکوس اپيدرميتيس يا استافيلوکوکوس ساپروفتيکويس هستند .

استافيلوکوکوس اورئوس

Criاين  erرده و اين ديواره( جوجو ! جاندار ) ميکروکپسولی دارد که ديواره سلولی بزرگ پپتيد وگليکانی اش را احاطه ک
را ببينيد . ) را114صفحه سلولی هم غشايی حاوی پروتئين متصل شونده به پنی سيلين ( ترانس پتپيداز هم ناديده می شود 

زنند و يا از سيتوپلاسم دفعفراگرفته است . سلاح های پروتئينی تدافعی و مهاجم قدرتمند متعددی از ميکروکپسول بيرون می 
می شوند تا بر بدن ما اثر تخريبی بگذارند :

پروتئين هايی که دفاع ايمنی ها را ناتوان می کند .

Gاز FC: اين پروتئين محل هايی دارد که به قسمت Aپروتئين .١ igمتصل می شود . اين اتصال می تواند ارگانيسم را از
اپسپونيزاسيون و فاگوستيرز حفاظت کند .

باعث تشکيل فيبرين اطراف باکتری می شود و از فاگوستيوز جلوگيری می کند.آنزيم: اين کواگولاز.٢

ماکروفاژها و پلاکتنوع ) : آلفا ، بتا ، گاما و دلتا . آنها می توانند گلبولهای قرمز خون ، نوتروفيل ها ، 4( هموليزين ها.٣
ها را تخريب می کنند .

.لکوسيدين ها : آنها لکوسيت ها ( گلبولهای سفيد خون ) را تخريب می کند .۴

ی کند و بدين: اين از انواع ترشحی بتالاکتاماز است و پروتئين بتا – لاکتام مولکول پنی سيلين را مختل مسيلينازپنی.۵
را ببينيد )16را غير فعال می کند ( فصل آنتی بيوتيکترتيب اين 

: اين پروتئين که ترانس پپتيدازهم ناميده می شود ، برای تشکيل پپتيدوگليکانپروتئين جديد متصل شده به پنی سيلين.۶
، پروتيئن های متصلديواره سلولی لازم است و توسط پنی سيلين مهار می شود برخی راسته های استافيلوکوکوس اورئوس

.شونده ی جديدی دارند که به پنی سيلين های مقاوم پنی سيليناز و سفالوسپورين ها مقاوم اند 
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5-3شكل

پروتئين  از  اورئوس  جمله Aاستافيلوکوکوس  از  را  استفاده می کند و خودش  سپرهای کواگولاز  بيوتيکو  ها وآنتی 
فاگوسيتوزها حفاظت می کند .

5.4شکل 

يناميت کلوسيدين و هموليز از بينبه دنبال نوتروفيل ، گلبولهای قرمز درمانده می آيند و به دستان استافيلوکوکوس اورئوس و د
می روند .

پروتئين هايی که از ميان بافت ها تونل می زنند

د .( فاکتور منتشر کننده ) : اين پروتئين ؛ پروتئوگليکان ها را در بافت همبند در هم می شکنهيالوينداز.١

: اين پروتئين ، لخته های تشکيل شده ی فيبرين را ليز می کند ( مثل استرپتوکيناز )استافيلوکيناز.٢

يابند ، تجزيه می کند . اين تجزيه آنزيم: اين ليپاز.٣ ،چربی ها و روغن ها را که اغلب در سطح بدن ما تجمع می 
کلونيزاسيون استافيلوکوکوس اورئوس بر غدد سباسه را تسهيل می کند .

: پروتئين های بافتی را از بين می برد .پروتئاز.۴

به اسلحه سازی حمله می کنداگزوتوکسين

سندرم پوست فلسی شده )که باعث پوسته ريزی می شود ( انتشارقابل اگزوتوکسين: يک اگزفولياتين.١

هايی که با ايجاد مسموميت غذايی باعث استفراغ و اسهال می شود .اگزوتوکسينها ( مقاوم به حرارت ) : انتروتوکسين.٢

لانسفيلد ،Aآنالوگ توکسين چرک زای توليد شده از گروه اگزوتوکسين) : اين TSST‐1( سم سندرم شوک توکسيک.٣
%20، سندرم شوک نوکسيک را ايجاد می کند ودر اگزوتوکسيناسترپتوکوکوس بتاهموليتيک است ، اما  کشنده تر است . اين 

IIکلاس MHCنام دارند و به مولکول آنتی ژنچرک زا ، سوپر اگزوتوکسيناستافيلوکوکوس اورئوس ها يافت می شود . اين 
، پاسخIIMHC) متصل می شوند . اين کمپلکس توکسين - ماکروفاژ( مثل ژنموجود بر روی سلول های ارائه دهنده آنی 

، ايجTسلول  ايم  داده  پايين تر توضيح  باعث شده و سندرم شوک توکسيک که  سيتوکاسين ها را  اد می کندو رهايش 
را ببينيد).٩-۵.(شکل
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5-5شكل

حمله کننده به اسلحه توليد می کند .اگزوتوکسين·استافيلوکوکوس اورئوس ، 5-6شكل

5-6شكل

را مبتلا کند . اينها را ايجاد می کنند و می تواند تقريبا تمام سيستم های بدنبيماریاستافيلوکوکوس اورئوس طيف وسيعی از 
دسته جا داد :2ها را می توان در بيماری

· اگزوتوکسينرهايش های ايجاد شده بابيماری  :

1. .1( گاستروانتريت ( مسموميت غذايی
2. .2سندرم شوک توکسين
3. .3سندرم پوست فلسی شده

به عضوحمله مستقيم باکتریهای ايجاد شده توسط بيماری  :

1. .1پنوموفی
2. .2متژيتيس
3. .3اوستئوميليتيس
4. .4اندروکايت باکتريای حاد
5. .5آرتريت سپتيک
6. .6عفونت پوستی
7. .7/ سپسيسباکتريمی
8. .8عفونت مجاری ادارای

:اگزوتوکسينهای ايجاد شده با رهايش بيماری

1. توليد کنند . قربانیاگزوتوکسينگاستروانتريت : استافيلوکوکوس ها می توانند در غذا رشد کرده و 
ب  ، استفراغغذای حاوی توکسين پيش ساخته را می خورد و باعث تحريک حرکات دوری روده با حالات تهوع متعاق

ساعت طول می کشد24تا 12، اسهال ، درد شکمی ، و گاهی تب می شود . اين اپيزود   .

1.

استافيلوکوکوس اورئوس گاستروانتريت . " ای دوست ، من گقته بودم که مايونز نخور "٧-۵شکل 

5-7شكل
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2. : ممکن است درباره سندرم شوک توکسيک و تامپون های با قابليت جذبسندرم شوک توکسيک
يرند ، به طريقیبالا شنيده باشيد . مشخص شده است  هنگامی که اين تامپون ها برای مدت طولانی در محلی قرار گ

اگزوتوکسيناستافيلوکوکوس اورئوس را تحريک می کند تا  TSST‐1 موکوس واژن رااگزوتوکسينرا رها کند . اين 
) سوراخ می کند و محرک هر دو فاکتور نکروز دهنده تومور TNF ) را ببينيد )15است ( صفحه 1و اينترکوکين -
.هم چنين TSST‐1 را فوق العاده افزايش می دهد . استفاده از تامپون تنها دليل اين سندرماندوتوکسينحساسيت به 
. نيست ، زيرا مردان و زنانی که در مرحله ای  غير از قاعدگی هستند هم می توانند مبتلا شوند

1.

مان و سقطبخيه های عفونی شده ی زخم های جراحی ، عفونت های جلدی و زير جلدی و عفونت های بعد از زاي٨-۵شکل 
توليد می کند.TSST‐1همگی می توانند منبع اين عفونت باشند و استافيلوکوکوس اورئوس در اين موارد آگزوتوکسين 

5-8شكل

ايجاد می شود . اين توکسين ، علائمی ازTSST‐1سندرم شوک توکسيک توسط استافيلوکوکوس اورئوس توليد کننده 5-9شکل 
می کند . چند روز بعد ازهر دو مسموميت غذايی ( انتروکسين ) و توکسين چرک زای استرپتوکوکی مولد تب مخملی را ايجاد

، استفراغ و اسهال آبکیراش ارتيروماتوز ( قرمز )  همانند تب مخملی  اين سندرم باعث حمله ناگهانی تب بالا ، تهوعانتشار
، کف دست ها و پا ها پوسته ريزی  می کنند ( پوسته های نازکیبيماری) می شود . در اواخر انتروتوکسين( سندرم مشابه 

توضيح داده شده مرتبط است : فشار خون می2از پوست ) اين سندرم شوک توکسيک هم چنين با شوک سپتيک که در فصل 
حاد و يا نقص کليوی حاد ) .تواند پايين بيايد ( شوک قوی ) وبيمار از صدمه شديد اعضا رنج ببرد ( مثل سندرم زجر تنفسی

5-9شكل
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آنتیقبت های حمايتی است . در مان شامل تميز کردن محل عفونت ، برداشتن تامپون يا درناژ زخم عفونی شده ، در کنار مرا
ها درمانآنتی بيوتيک، می توانند کمک کنند . اما ، اگزوتوکسينو جلوگيری از توليد بيشتر باکتری هاها با کشتن بيوتيک

علائم بالينی را ايجاد می کنند .باکتری هاو نه خود اگزوتوکسينکننده نيستند زيرا 

3. : اين بيمار از لحاظ پاتوژنز مشابه سندرم شوک توکسيک است .سندرم پوست فلسی شده استافيلوکوکی
سم قابل انتشاری رهانوعی از استافيلوکوکوس اورئوس که سم اگزفولياتين توليد می کند ، با ايجاد عفونت موضعی ، 

نوزادان دارای عفونتبيماریمی کند که اثرات دورتری را بر جا می گذارد . برخلاف سندرم شوک توکسيک اين 
ز لحاظ بالينی ، باعثموضعی نافی شديد و اخير   و نيز کودکان بزرگتر دارای عفونت های پوستی را مبتلا می کند . ا

ميانی همراه با جدا شدن ورقه های ظريف پوست شده و پوست قرمز مرطوب زيرين را نمايان میاپيدرمورقه شدن 
دارويی جلوگيری کند ،آلرژیشود . بهبودی به سرعت انجام می شود و مرگ و مير پايين  است . پزشک بايد از 

. زيرا در صورت عدم قطع داروی مضر ، مرگ حادث می شود

1.

های ايجاد شده توسط تهاجم مستقيم  به اندامبيماری

ده از استاف در نظربيماری های ايجاد شده توسط تهاجم مستقيم استافيلوکوکوس اورئوس. اندام جادوگر استفاده کنن١٠-۵شکل 
وی توجه کنيد ) پاتولوژی بدين شرح است :]4[استافيلوکوکوس ها بر سر چوب ]3[بگيريد . ( به خوشه های 

1. ر ميان: استافيلوکوکوس اورئوس ، دليل نادر اما مهلک پنومونی اکتسابی از جامعه است . پنوموفی دپنومونی
تنفسی ، همراه حمله بيماران بيمارستانی شايع تر است .و معمولا به دنبال آنفولانزای ويروسی در قسمت فوقانی مسير

و در نتيجه کاويتهناگهانی تب ، لرز و تراکم فسمت های از ريه با تخريب سريع پارانشيم ريه ، ايجاد می شود . 
( وجود چرک در]5[تشکيل می شود ( ايجاد سوراخ در ريه ) . اين پنومونی بسيار مخرب مکررا افيوژن و آمپيم 

. فضای پلورال ) را ايجاد می کند

1.

2. : اين بيماران دارای تب بالا ، گردن سفت ، سردرد ، تيرگی شعور ، کما ، ومغزآبسهمنيژيت ، التهاب مغز و 
. علائم نورولوژيک کانونی هستند

2.

3. سال اتفاق می افتد . اين عفونت از راه12: يک عفونت استخوانی است که معمولا در پسران زير اوستئوميليت
راه علايم بالينیخون منتشر می شود و به طور موضعی در بافت های ورم کرده و گرم موجود بر روی استخوان به هم

. تب سيستيسک و لرز حضور دارند

3.

4. ، يک عفونت شديد مخرب دريچه های قلب همراه با حمله ناگهانی تب بالا (  ) ،بيماری: اين اندوکارديت حاد
ممکن است هيجلرز و درد عضلانی ( همانند سرماخوردگی شديد ) است . بيمار دارای اندوکارديت استافيلوکوکی 

دريچه و شکايت در اين زمينه نداشته باشد . دريچه قلب ، رشد  قارچ مانند سريعی می کند وبيماریسابقه ای از 
ريه ( درباعث تخريب دريچه و آمبولی اين رشد قارچی به مغز ( در صورت در گيری دريچه چپ قلب ) يا به

اندوکارديت در  ، های داروی داخل وريدی  . مصرف کننده  يچهصورت درگيری دريچه راست قلب ) می شود 
ريايی از اين دريچهتريکاسپيد راست قلب را نشان می دهند و می تواند همراه پنومونی حاصل از آمبوليزاسيون باکت

ايجاد شده توسط استرپتوکوکوس ويريدنس و استرپتوکوکوس های گروه اندوکارديت   . باشد  عفونی  D  ، حمله ی
را ببينيد۶-۴تدريجی تری دارد ( شکل   ) .

4.
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5-10شكل

5. : تهاجم استافيلوکوکوس اورئوس به غشای سينويال باعث ايجاد عفونت محصور در حفرهآرتريت سپتيک
د شکايت  با کاهش حرکت  همراه  حاد قرمز دردناک  از مفصل متورم و  بيماران  اين   . .مفصلی می وشد  ارند 

سال است . بدون درمان سريع50کودکی و سنين بالای بيماریاستافيلوکوکوس اورئوس معمول ترين پاتوژن مولد اين 
نيازمند بررسی مايعبيماری، بيماران بسياری برای هميشه حرکت آن مفصل درگير را از دست می دهند . تشخيص 
< ) دارد ، و نيز100000سينويال ( مفصلی )است که زرد و تيره می شود و نوتروفيل های بزرگ و زيادی ( 

ل احتياج داريمنيازمند  رنگ آميزی گرم يا کشت است . برای درمان به درناژ مفصل و درمانهای آنتی ميکروبيا  .

1.

6. پوستی پيوژن ( گروهعفونت های  توسط استافيلوکوکوس  تقريبا فقط  پوستی کوچکتر  های  عفونت    : A
غير ممکن است و در واقعبتاهموليتيک ) يا استافيلوکوکوس اورئوس ايجاد می شوند . از لحاظ بالينی ، افتراق اين دو 

.شايد هر دو درگير باشند

2.

در مان می شوند ، اما استافيلوکوکوس ها مقاوم اند . بدين ترتيب ، بسياری پزشکان معتقدندGاسترپتوکوکوس ها با پنی سيلين 
شوند .که تمام عفونت ها ی پوستی با پنی سيلين مقاوم به پنی سيليناز مثل ديکلوکساسيلين درمان می

زرگ يا کوچک همراه باعفونت های پوستی حاصل از استافيلوکوکوس ها يا استرپتوکوکوس ها معمولا ياعث انقصال پوستی ب
عفونت می شوند :انتشارخارش محل 

a(پوستول: معمولا اين عفونت مسری در صورت و بويژه اطراف دهان ايجاد می شود . وزيکول های کوچک به ايمپتيگو
هايی تبديل می شوند که در سطح کبره می بندند و به رنگ عسلی ، مرطوب و فلس در می آيند .

b(يک عفونت عمقی تر سلولی است . بافت درگير ، گرم ، قرمز ، درخشان و متورم می شود .سلوليت  :

c(تجمعی از چرک است . عفونت فوليکول مو ، دهانه ی پراز چرک با هالهآبسه: ی موضعی ، کورک ، کفگيرکآبسه ،
. اينها می توانند نفوذ کرده وقرمز توليد می کند . اين عفونت می تواند به بافت زير جلدی نفوذ کرده و به کورک تبديل شود

می تواند باآبسهمت عمده زخم های دردناک مسری و چند تايی در ارتباط با پوست زيرين بنام کفگيرک را ايجاد کنند . قس
عمل جراحی درناژ شود .

d(سلوليت ، يا هر دو شود .آبسه: هر پوستی می تواند با استافيلوکوکوس اورئوس آلوده شود و باعث عفونت های زخم ،
جوشگاهی ترميم يابد ( از کفزمانی که زخم بخيه دار پس از جراحی ، عفونی شود ، می تواند دوباره باز شود تا توسط بافت 

زخم به سطح ) .

7. : استافيلوکوکوس اورئوس می تواند از پوست مهاجرت کند و در کاتتر مرکز کلونيزهعفونت های خونی و کاتتر
را ببينيد ) ، و نيز اندوکارديت شود12، سپسسيس و شوک سپتيک ( صفحه باکتريمیو باعث   .

1.

)MRSAاستافيلوکوکوس اورئوس مقاوم به متی سيلين ( 

يلين ، نافی سسيلين و ساير پنیاغلب استافيلوکوکوس ها  مقاوم به پنی سيلين هستند زيرا پنی سيليناز ترشح می کنند . متی س
بنابراين قادر به کشت  . بين نمی رود  از  پنی سيليناز  پنی سيليناز توسط  انواع گونه هایسيلين های مقاوم به  تر  ن بيش 

نوعی استافيلوکوکوس اورئوس است که مقاومت چند دارويی دارد ، حتی عليه متیMRSAاستافيلوکوکوس اورئوس نيستند . 
های زيادی مصرف می شود ، خود را نشان می دهد . اينآنتی بيوتيکسيلين و نافی سيلين. آنها در بيمارستان ، جايی که 

selec(ها يک فشار انتخابی( آنتی بيوتيک on pressure ايجاد می کند ، اعمال میباکتری هاکه مقاومت چند دارويی در
را ببينيد ) .20کنند ( معمولا با تبادل پلاسميد اين مقاومت را بدست می آورند – صفحه 

MRSA به بيمار ديگر انتقال می يابد. که يک دليل قوی برای طرفداران عادت شستنبيماریبا تماس دست پرستاران سالم از
آنتی بيوتيکها مقاوم اند . وانکومايسين يکی از چند آنتی بيوتيکدستها است ! ! اين باکتری های ترسيده به تقريبا تمام 

است ، گرچه ارگانيسم های مقاوم به وانکومايسين نيز در ايالات متحده و ژاپنMRSAسودمند در درمان عفونتهای ناشی از 
MMWR 1997 ;46گزارش شده اند (   :813‐5. (

درصد در سال20در واحد مراقبت های ويژه بيمارستان از تقريبا MRSAگزارش کرده است که بيماریاين مرکز کنترل 
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امروزه بطور فزاينده ای در اين جامعه يافت می شود .MRSAافزايش يافته است و انواع 1997درصد در سال 60به 1987
بايد برای درمان  ، انواع استافيلوکوکوس اورئوس مقاوم به وانکومايسينMRSAوانکومايسين  بکار برده شود . متاسفانه 

شود تا از ايجاد مقاومت اينامروزه گزارش شده است . استفاده بيمارستانی وانکومايسين بايد تنها به شرايط بحرانی محدود
جلوگيری کنيم .آنتی بيوتيک

استافيلوکوکوس اپيدرميتيس

برخلاف استافيلوکوکوساين ارگانيسم از فلور نرمال باکتريايی بدن ما است و بطور وسيع در بدن ما يافت می شود . و
اورئوس ، کواگولاز منفی است .

زندگی می کند . اما بيماران تسويه شده ی(بيماریاين ارگانيسم بطور طبيعی بصورت صلح آميز روی بدن ما و بدون ايجاد 
)Compromisedيا لوله ای داخل وريدی می توانند هنگامی آلوده شوند که اينبيمارستان دارای سوند اداری فولی  و 

ارگانيسم هنگام لوله گذاری ، از پوست منتقل شود .

هنگامی اتفاق می افتد کهاستافيلوکوکوس اپيدرميتيس يک آلوده کننده ی رايج پوستی در محيط های کشت خون است . آلودگی
2عبور کند . کشيدن خون از سوزن استفاده شده برای نمونه گيری خون ، از پوست آلوده شده با استافيلوکوکوس اپيدرميتيس 

اقعی باکتريايی است ياناحيه کمک می کند تا مشخص شود آيا رشد استافيلوکوکوس اپيدرميتيس نشان دهنده ی يک عفونت و
د ، گمان به اين می بريم که ايناينکه فقط يک آلودگی است . اگر تنها در يکی از نمونه ها استافيلوکوکوس اپيدرميتيس رشد کن

زيادی است .باکتريمیتنها يک آلودگی پوستی است . اما اگر دو محيط کشت مثبت شوند ، احتمال 

ريچه های قلب واستافيلوکوکوس اپيدرميتيس هم چنين عفونت اعضای مصنوعی در بدن مثل اعضای مصنوعی مفاصل ، د
ارگاني ترين  اپيدرميتيس معمول  استافيلوکوکوس  ايجاد می کند در واقع  را  دياليز  از اعضایکاتتر غشايی  است که  سمی 

اعضای مصنوعی می شود .مصنوعی جدا می شود . اين ارگانيسم يک پلی ساکاريد کپسولی دارد که باعث اتصال آن به مواد 

استافيلوکوکوس ساپروفتيکويس :

) عفونت های مجاری ادرای در زنان جوان فعال در روابط جنسی است . وE.Coliاين ارگانيسم ، علت اصلی ( بعد از 
% ) منتقل می شود . اين ارگانيسم کواگولاز منفی است .95معمولا در جامعه ( و نه در بيمارستان ) توسط زنان ( 

جدول خلاصه ای از استافيلوکوکوس ها١١-۵شکل 

مقاله مروری معرفی شده

Lowy FD. Medical progress: staphylococcus aureus infec ons.

N Engl J Med 1998; 339: 520 ‐ 532

[1] Staff

كتاب الکترونيکی ميکروب شناسی بالينی http://lms.bums.ac.ir/mod/book/tool/print/index.php?id=458

50 of 177 2013/04/11 08:28 ب.ظ



[2] Staff

[3] Staph

[4] staff

[5]empyma

ا
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3.3 باسيلوس و كلستريديوم
باسيلوس و کلستريديوم6فصل 

( استوانه ای های اسپورساز )

تا از  استوانه ای ها2تا استوانه ای ( باسيلوسی ) .  4تا کوکسی ، 2شش باکتری گرم مثبت و مهم در پزشکی داريم : 
کوکسی گرم مثبت ( استرپتوکوکوس و استافيلوکوکس )2ی تای ديگر قادر به ساختن آن نيستند . قبلا درباره2اسپورسازاند و 

استوانه ای گرم مثبت اسپورساز ، باسيلوس و کلستريديوم ، خواهيم پرداخت .2صحبت کرده ايم . در اين فصل به توضيح 

با رهايش  ، ايجاد اگزوتوکسينباسيلوس و کلستريديوم  آنها از لحاظ٨-٢می کنند ( شکل بيماریهای قوی  ببينيد )  را 
د ( هوازی ) ، اما کلستريديومبيوشيميايی در اکسيژن دوست بودن يا نبودن با هم فرق دارند . باسيلوس از اکسيژن لذت می بر

( کمد ) خالی از هوا !Closetدر يک Clostridiumرشد و تکثير می کنند، بی هوازیدر محيط 

باسيلوس

باسيلوس سرئوس . باسيلوسدوگونه پاتوژن گرم مثبت ، هوازی ، استوانه ای و اسپورساز وجود دارد : باسيلوس آنتراسيس ،
آنتراکس و باسيلوس سرئوس ، گاستروانتريت ( مسموميت غذايی ) ايجاد می کند .بيماریآنتراسيس  

باسيلوس آنتراسيس  (آنتراکس )

- گلوتاميک اسيد ) است ، منحصر بهDدار از جنس پروتئين ( پلی کپسولباسيلوس آنتراسيس  از اين لحاظ که تنها باکتری 
ای که عمدتابيماریاز فاگوستيوز جلوگيری می کند . باسيلوس آنتراسيس باعث ايجاد آنتراکس ، کپسولحساب می آيد . اين 

گياه خواران ( گاو وگوسفند ) را مبتلا می کند ، می شود.

چرم و پشم در معرضانسان ها در طی تماس مستقيم با حيوانات يا خاک آلوده يا حين حمل محصولات حيوانی آلوده مثل
بعد از تماس با محصولات مويی بز جزيرهبيماریاسپور باسيلوس آنتراسيس  قرار می گيرند . در ايالات متحده ، موارد 

هائيتی از جمله چليک و قاليچه ايجاد می شود . انتقال فرد به فرد هرگز گزارش نشده است .

ا است و می تواند برایباسيلوس آنتراسيس  اسپور می سازد که مقاوم به خشکی ، گرما ، نور ماوراء بنفش و حشره کش ه
به رشد کرده و توکسينمدت ها در خاک  به حالت کمون بمانند . هنگامی که به زخم پوست ، روده و ريه می رسد ، شروع

) را رمز گشايی می کند باPOX1 , POX2ايجاد می کند . تکثير و بيان  پلاسميد که ويرولانس فاکتورها ( بر روی پلاسميدها 
نها زمانی فعال می شود ( بهترافزايش دما به  ، تغليظ کربن دی اکسيد و پروتئين های سرم تنظيم می شود .بنابراين اسپور ت

درون الوئولکه برای استنشاق به2µm‐1است بگوييم ساخته می شود ) که به بدن ميزبان راه يابد . بعلت اندازه ی کوچک ( 
يک عاملميکروارگانيسم) اين ها ايده آل است ) ، پايداری و کشندگی حتمی ناشی از آنتراکس ريوی ( بعد از استنشاق اسپور 

در جنگ1960ر سال ايده آل برای استفاده در سلاح های کشتار جمعی و جنگ ها مطرح می شود که بوسيله کشور ژاپن د
استفاده شد .Manchuriaمنچوری 

محصولات آلوده ای: آنتونی به آنتراکس مبتلا شده است . اين شکل ارتباط ميان اسپور باسيلوس آنتراسيس را با 6-1شكل
راکس پوستی ) ، در ريه هاساخته شده از چرم وموی بز نشان می دهد . اسپورها می توانند روی خراشيدگی های پوستی ( آنت

رشی ) رشد کرده و تکثيربواسطه ی  استنشاق (آنتراکس  تنفسی ) و در سيستم گوارش بواسطه ی بلعيده شدن (آنتراکس گوا
ثير يافته و درون آن ها بهيابند . گاهی اسپورها توسط ماکروفاژها در پوست ، روده و ريه فاگوستيه شده و سپس رشد و تک

) تبديل می شوند . سپس باکتری از ماکروفازها رها شده و در سيستم لنفاوی توليدرويش کنندهباسيل های گرم مثبت فعال (
در ميلی ليتر خون ) .ميکروارگانيسمميليون 100تا 10مثل می کند و نهايتا به جريان خون تهاجم می يابد ( بيشتر از 

6-1شكل
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است ) باسيلوس آنتراسيس به سرعت تقسيم شده و يکميکروارگانيسمدر عفونت آنتراکس پوستی ( که شايع ترين راه ورود 
نکروز بافتی موضعی ايجاد می کند که بصورت يک زخم سياه گرداگزوتوکسينبسيار قوی ترشح می کند . اين اگزوتوکسين

دار مشخص می گردد . به اين زخم پوستول بدخيم می گويند زيرا در صورت عدم درمان آنتیادمو خطرناک با حاشيه ی 
–90وستی معمولا در بيوتيکی باسيلوس آنتراسيس می تواند به درون جريان خون منتشر شده و موجب مرگ گردد . زخم پ

حاد پوست و شوک ايجاد می شود . آنتراکس ريوی کهادم% موارد به صورت خود به خودی بهبودی می يابد اما گاهی 80
woolsorچشم ريسان (بيماری r’s diseaseناميده می شود در واقع پنومونی نيست . اسپورها توسط ماکروفازها در ريه (

ابند . حال در نتيجه بزرگ شدن غددبلعيده شده و به عقده های لنفاوی مدياستينال و نافی منتقل می گردند و در آنجا تکثير می ي
اسکن مشاهده میCTو مدياستينال ( که به صورت ناحيه ی بزرگ شده در اطراف و بالای قلب در راديوگرافی قفسه سينه 

شود ) و افيوژن پلورال،  خونريزی مدياستينوم رخ می دهد .

اسپور می باشد ( گاهیآنتراکس گوارشی نادر است و غالبا منجر به مرگ می شود . بروز اين نوع از آنتراکس بعلت بلع
خود را ترشح می گند . اين گروه باعثاگزوتوکسينناشی از گوشت آلوده ) . باسيل آنتراسيس در روده رشد و تکثير يافته و 

های شکمی و اسهال خونی ايجاد يک زخم نکروتيک در روده می گردد و در اين حال بيماران با علائمی مانند استفراغ، درد
مراجعه می نمايند .

کدPXO1ها روی پلاسميدی به نام اگزوتوکسينعلت اصلی ميزان مرگ و مير بالای آنتراکس است . اين اگزوتوکسينترشح 
آنتراکسپروتئين مجزا است که به تنهايی سمی نيستند اما زمانی که با هم باشند باعث اثرات سيستميک3می شوند و حاوی 

می گردند :

1. ادمفاکتور   ( EF ) : ابن فاکتور ساب يونيت A می باشد اين فاکتور يک آدنيکات سيکلازاگزوتوکسينفعال 
وابسته به کالمودولين است و موجب افزايش CAMP ادمشده که خود سبب ضعف فعاليت نوتروفيل ها و ايجاد يک 
( وسيع می گردد ( موجب مختل شدن هومئوستاز آب می گردد

1.

2. محافظت کنندهآنتی ژن  ( PA ) : ورود EF را به داخل سلول های فاگوستيک تسهيل می نمايد ( نظير ساب
يونيت B ساير A‐B راببينيد2ها در بخش اگزوتوکسينتوکسين ، بررسی   )

2.

3. LF ) فاکتور کشنده ) : Zn ) يک متاتولوپروتئيناز روی ) می باشد و پروتئين کيناز را غير فعال می نمايد . اين
فاکتور ( توکسين ) ماکروفازها را تحريک کرده و موجب رها سازی TNF و3و  IL‐1 از آن می گردد و در مرگ
.  ناشی از آنتراکس همکاری می کنند

3.

از فاگوسيتوز باکتری فعالکپسولپلی گلوتاميل را کد می کند . اين کپسولضروری برای سنتز ژنPXO2 ، 3دومين پلاسميد 
) ممانعت بعمل می آورد. هر دو پلاسميد برای ويرولانس باکتری ضروری می باشند .رشد کننده(

ساسين برای پيشگيری ازتشخيص سريع و استفاده ی بی درنگ از پنی سيلين ، داکسی سيلين ، سيپروفلوکساسين يا لووفلوک
.مرگ و مير بالايی که بوسيله عفونت سيستميک با باسيلوس آنتراسيس بوجود می آيد ضروری هستند 

شايع است می چينند) بيماریافرادی که فعاليت های پرخطر دارند( نظير افرادی که پشم بز يا گاوها را کشورهايی که در آن
) واکسينه شوند .PAمحافظت کننده (آنتی ژنو سربازان بايد توسط واکسن حاوی 

زنده ی ضعيف شده که پروتئين های کپسولار ضد فاگوسيتی خود را از دست داده اندميکروارگانيسمحيوانات را بوسيله 
.واکسينه می کنند البته اين واکسن زنده ضعيف شده برای مصارف انسانی بسيار خطرناک می باشند

باسيلوس سرئوس

)Be serious( جدی باشيد! 

و نيز مقاومت به پنی سيلين با باسيلوس آنتراسيس متفاوتکپسولباسيلوس سرئوس از حيث داشتن قابليت حرکت ، نداشتن 
موجب مسموميت غذايی می گردد ( حالت تهوع ، استفراغ و اسهال ) . مسموميت غذايی زمانی رخميکروارگانيسماست . اين 

اوليه پختن غذا جان سالممی دهد که باسيلوس سرئوس اسپورهای خود را در غذا به جای می گذارند. اين اسپورها از مراحل
خود را درون غذا ترشح می کند . برای غير فعال ساختن اسپور میاگزوتوکسينبه در می برند ، سپس رشد و تکثير يافته و 

بايست غذای پخته شده را در دماهای بالا و يا در يخچال نگه داری شود .

ترشح نمايد که انواع مختلفی از مسموميت غذايی را ايجاد می کنند :انتروتوکسيننوع 2باسيلوس سرئوس می تواند 

1. و توکسينوباانتروتوکسينکه مشابه توکسين حساس / ناپايدار به گرما LT ) باعث2.8اشرشياکولی ( شکل 
ساعت بهبود می يابد12– 24تهوع ، دردهای شکمی و اسهال می شود ، پس از   .

1.

2. .2که سندرم بالينی مشابه با مسموميت غذايی با استافيلوکوکس اورئوس ايجاد می کند .توکسين مقاوم به حرارت
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ايجاد می گردددارای دوره ی کمون کوتاهی است و بدنبال آن حالت تهوع و استفراغ شديد و اسهال محدود شونده .

ازند،با مسموميت غذايی به بيمارستان آورده می شود وتست غذا حضور باسيلوس سرئوس را هويدا می سبيماریزمانی که 
.Be serious Drدرمان کنيد اين است : آنتی بيوتيکبهترين پاسخ به همکارانی که به شما پيشنهاد می کنند تا بيمار با 

Goo all های باسيلوس سرئوس است و قبلا بوجود آمده درمانانتروتوکسين. از آنجايی که اين مسموميت غذايی  به علت
آنتی بيوتيکی علائم اين بيمار را تغيير نخواهد داد .

کلستريديوم ها

هستند ، بنابراين می توان با استفاده از محيطبی هوازیکلستريديوم ها نيز باسيل های گرم مثبت اسپورساز می باشند . اما 
ی مسئولآن ها را از ساير باسيل های اسپورساز هوازی ( نظير باسيلوس ها ) افتراق داد . اين باکتربی هوازیکشت های 

های معروفی نظير : بوتوليسم ، تتانوس ، گانگون گازی و کوليت غشاء کاذب می باشد .بيماریايجاد 

کلستريديوم بوتولونيوم ( بوتوليسم )

غذايی کشنده م به سرعت موجب مسموميت  سازد که  العاده خطرناک می  نوروتوکسين فوق  باکتری  ايناين   . ی گردد 
ستم عصبی بلاک کرده ونوروتوکسين رهايش استيل را از پايانه های عصبی پيش سيناپسی در صفحه ی محرکه انتهايی و سي

موجب فلج عضلانی شل کننده می گردد.

بوتوليسم بزرگسالان

لستريديوم بوتولونيوم درخوردن ماهی دودی يا سبزيجات کنسرو شده ی خانگی با انتقال بوتوليسم مرتبط است. اسپورهای ک
ا می ميرند اما اگر غذايی کههوا معلق و در حال پرواز بوده و می تواند روی غذا بنشيند . اگر غذا کاملا پخته شود اسپوره

( نظير ظرف شيشيه ای يا کيسهبی هوازیحاوی اسپورهاست به طور کامل و به اندازه پخته نشود و سپس در يک محيط 
را سنتز می نمايد . افرادی کههای فريز زيپ دار ) قرار بگيرد ، کلستريديوم بوتولونيوم در آن رشد کرده و نوروتوکسين خود

اين نورو توکسين قوی را به همراه غذا به درون سيستم گوارش می بلعنداين غذا را  هفته ها بعد باز کرده و مصرف کنند 
ی و ديسفاژی می گردد و پس.اين بيماران تب ندارند و در ابتدا دچار فلج عصب کرانيال دو طرفه می گردند که موجب دوبين

گ می شود .از اين علائم ضعف عضلانی عمومی اتفاق می افتد که به سرعت موجب فلج ناگهانی عضلات تنفسی و مر
قرار گيرند ولی تنها می تواند نورو توکسين های آزاد موجود درآنتی بيوتيکبيماران بلافاصله بايد بلافاصله تحت درمان با 

ر ) تا زمانی که وی توانايیجريان خون را خنثی سازد . انتوباسيون در مجرای تنفسی و حمايت های تنفسی ( مثلا با ونتيلاتو
عضلانی خود را بدست آورد ضروری است .

بوتوليسم نوزادی

را به دنبال خوردنماده ی غذايی آلوده به اسپور کلستريديوم بوتولونيومبوتوليسم نوزادی زمانی رخ می دهد که نوزاد 
وم درون روده ه ی نوزادعسل تازه که به اسپور آلوده است مصرف کند. اسپوررشد و تکثير نموده و کلستريديوم بوتولوني

کلونيزه شده سپس از اين مکان توکسين بوتوليسم رها می شود .

روز دچار يبوست می گردد و بدنبال آن سختی بلع و ضعف عضلانی رخ می دهد . اين نوزادان3تا 2در ابتدا نوزاد به مدت 
ن عالی است بنابراينکه بدنشان سست گشته می بايست بستری شوند و تحت درمان های حمايتی قرار گيرند . پيش آگهی آ

معمولا آنتی توکسين استفاده نمی گردد .

اسپور مبتلا می. بوتوليسم : بزرگسالان با خوردن کنسروهای لوبيای خانگی و نوزادان با خوردن عسل آلوده به ٢-۶شکل 
فقط با سستی بدن همراه استگردند. بزرگسالان معمولا نياز به انتوباسيون و حمايت های تنفسی دارند در حالی که در کودکان

.
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کلستريديوم تتانی (  تتانوس )

تتانوس می شود که به طور کلاسيک بعد از خراش و زخم پوستی با يک ميخ زنگ زده ايجادبيماریکلستريديوم تتانی باعث 
د شود . اسپورهای کلستريديوم تتانیمی گردد . اما بر اثر ترومای پوستی با هر شيئی که آلوده به اسپور باشد نيز می تواند ايجا

فراهمبی هوازیکه محيط که معمولا در خاک و مدفوع حيوانات يافت می گردند در زخم / خراش باقی می مانند و تا زمانی 
تتانواسپاسمينخود به نام اگزوتوکسينباشد قادر به رشد و تکثير می باشند ( بافت نکروره ). در اين محل کلستريديوم تتانی 

رها می کند.را 

اطلاق می شود .تتانیتوکسين تتانوس نهايتا سبب انقباض  عضلات اسکلتی می گردد که به آن 

شده و به. تتانی زمانی رخ می دهد که توکسين تتانوس توسط پيوستگاه عصب عضله (صفحه انتهايی) برداشت٣-۶شکل
و عمل کرده و مانعسيستم عصبی مرکزی منتقل می گردد . در آنجا توکسين بر روی نورون های حد واسط مهاری و رنشا

آزاد سازی نورونمهارو گلايسين ( که نوروترانسميترهای مهاری هستند ) می گردد . GABAرهايش نوروترانسميترهای 
های عضلانی بفرستند کههای حد واسط مهاری موجب می گردد تا نورون های حرکتی ايمپالس هايی با فرکانس بالا به سلول 

نهايتا سبب انقباض تتانيک پايداری می گردد .

6-3شكل

ن می دهند. از نظر بالينی بيمار مبتلا به تتانوس ، اسپاسم ها ی عضلانی شديد خصوصا در عضلات فک را نشا۴-۶شکل 
می٢طعنه آميزيا فک قفل شده گويند) . همچنين بيمار چهره ای با يک پوزخند عجيب دارد که به آن خنده ی ١(که تريسموس

به مرحله ی قفل شدگی فک برسد خط مرگ و مير بالابيماریگويند و علت آن اسپاسم عضلات صورت می باشد . زمانی که 
می رود .
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با فرمالين (توکسو ئيدبه علت مرگ و مير بالای ناشی از تتانوس ، ايمنی سازی پروفيلاکتيک توسط توکسين غير فعال شده
های در گردش عليهآنتی بادیسال يک بار در ايالات متحده انجام می گيرد . اين تقويت سبب توليد بيشتر 10تتانوس ) هر 

لين باری را که واکسينه شديدتوکسين تتانوس می گردد که اولين  با ايمن سازی دوران کودکی بوجود آمده اند . ممکن است او
ماهه بوده ايد ) ، اما در ايالات متحده تمام کودکان بوسيله ی نوبت هايی از واکسن2را به ياد نياوريد ( احتمالا در آن زمان 

DPT ، سالگی ) واکسينه4– 6ماهگی و قبل از ورود به دبستان ( 18و 6، 4، 2) در سنين کزاز( ديفتری ، سياه سرفه
د. با اين حال ايمن سازیمی گردند . اين سياست موجب حفاظت در برابر تتانوس ( در کنار ديفتری و سياه سرفه ) می گرد

سال اعمال می10هر کزازسال دوام می آورد بنابراين تزريق های تقويت کننده ی واکسن 10تتانوس  تنها کزازدر برابر 
شوند .

دسته از افراد با زخم های پوستی مواجهيم :3در اورژانس با 

بيشاند اما آخرين تزريق آنان .بيماراين که در دروان کودکی واکسينه شده اند و تزريقات تقويت کننده را نيز دريافت کرده ١
بوده: برای اين بيماران يک تزريق تقويت کننده تجويز می گردد.سال10از 

1.trismus

2.sardonicus

های از پيشآنتی بادی: نه تنها اين ها به تقويت احتياج دارند بلکه می بايست هرگز واکسن دريافت نکرده اندکه بيماری.٢
انسانی ) را نيز دريافت کنند .کزاز( بنام گلوبولين ايمن کننده کزازساخته شده بر عليه توکسين 

ايمن سازی گرديده اند: نکته مهم آنکه بايدکزاز.بيماراين که به بيمارستان مراجعه می کنند و در حال حاضر نسبت به ٣
اقدام5زنده نگه داريم که با توکسين و باکتری های توليد کننده توکسين را حذف کنيم و بيمار را تا زمان پاک شدن توکسين 

زير به عملی می شود .

a( انسانیکزازخنثی سازی توکسين های در گردش توسط گلوبولين ايمن کننده

b( کزازهای ضد توکسين آنتی بادیتزريق تقويت کننده ی ايمنی برای تحريک سيستم ايمنی فرد برای توليد

c(ستريديوم تتانیتميز کردن زخم ، برداشتن بافت مرده  برای خارج کردن هر گونه منبع باقی مانده از کل

d(ک کنند .ها (نظير پنی سيلين ) می توانند به پاک سازی  باقی مانده ی باکتری های مولد  توکسين  کمآنتی بيوتيک

e( کننده های عضلانی تجويزفراهم کردن درمان های حمايتی جدی تا زمانی که توکسين به طور کامل حذف گردد. بايد شل
گردند و بيمار تحت مراقبت با ونتيلاتور قرار گيرد .

می توانند منجر به نارسايی تنفسی گردند و نياز به تنفس مکانيکی باشد . درکزازبوتوليسم و بيماریهر دو .۵-۶شکل 
کزازبلاک می شود . در بوتوليسم  فلج شل کننده عضلات بوجود می آيد زيرا که استيل کولين در صفحه ی محرکه انتهايی 

يک ماهيچه های تنفسیانقباض عضلانی پايدار وجود دارد که به علت مهار سيگنال های مهاری رخ می دهد . انقباض تتان
همچنين موجب نارسايی های تنفسی می گردد .
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کلستريديوم پرفرنجنز ( گانگون گازی )

ها کلستريديوم پرفرنجنز زخم های سربازان را درآنتی بيوتيکمطمئنا همه راجع به قانقاريا مطالبی شنيده ايد. قبل از حضور 
رشد و تکثير يافته و گاز توليدبی هوازیجنگ ها آلوده می کرد. اين باکتری که اسپورهايش در خاک يافت می شود در محيط 

عميق با بافت های مرده یمی کند. اسپورآنها قادرند زخم های حاصل از جنگ يا ساير تروماها را آلوده سازند . زخم های
اينبی هوازیفراوان فضايی  است. در ضمن رشد  پرفرنجنز  برای رشد کلستريديوم  عالی  آورد که مکانی  بوجود می 

را٨-٢شکلنيز رها شده و موجب تخريب بيشتر بافتی می گردد ( اگزوتوکسينآنزيمذخاير بی هوازیميکرواورگانيسم 
ببينيد ).

نوع عفونت توسط کلستريديوم پرفرنجنز ايجاد می گردد :2از نظر بالينی 

1. : پوست نکروزه در معرض کلستريديوم پرفرنجنز قرار می گيرد و سپس کلستريديومسلوليت / عفونت زخم
اسفنجیرشد کرده و بافت های موضعی را تخريب می کند. در لمس با دست ضايعه  حالت مرطوب ، متخلخل و

نام دارد١کريپتوسهمراه با صدای ترق و تروق دارد که به علت فضاهای حاوی هوا بوجود می آيد و   .

1.

2. : کلستريديوم پرفرنجنز همراه تروما به داخل ماهيچه تلقيح می گردد و با ترشحميونکروز کلاستريديايی
های ديگری را نيز رها میآنزيمبی هوازیماهيچه های مجاور را نيز تخريب می کند . اين باکتری اگزوتوکسين

توليد گاز خواهد کردکربوهيدراتسازد که با تخمير  CTscan . می تواند حبابچه های هوا را درون عضلات و بافت
ها عضلات را تحليل می برند يک مايع سياه رقيق از پوست تراوش می گرددآنزيمزير پوستی نشان دهد . زمانی که 

.

2.

1.Crepitus

ها ( مانندآنتی بيوتيکاگر ميونکروز کلاستريديايی سريع شناسايی و در مان نشود ، مرگ آور است . اکسيژن فشار بالا، 
پنی سيلين ) و خارج نمودن بافت نکروزه می تواند جان بيمار را نجات دهد .

کلاستريديوم ديفيسيل ( انتروکوليت غشاء کاذب )

هده نکنيد اما حتما نمونه هايیممکن است هيچ گاه نمونه هايی از آنتراکس ، تتانوس يا بوتوليسم را در کار حرفه ای خود مشا
کلاستريديوم ديفيسيل پاتوژن عاملاز کلاستريديوم ديفيسيل را خواهيد ديد و مطمئنا با اين ميکرواورگانيسم مواجه خواهيد شد . 

های وسيع الطيف (آنتی بيوتيکاست که می تواند بدنبال مصرف آنتی بيوتيککوليت غشاء کاذب (اسهال) مرتبط با مصرف 
ها می توانند بخشی از فلورنرمال روده راآنتی بيوتيکنظير آمپی سيلين ، کليندامايسين و سفالوسپورين ها ) ايجاد گردد . اين 

ون را آلوده و عفونی میاز بين برده و در عوض به کلاستريديوم ديفيسيل پاتوژن اجازه ی تکثير دهند که گاهی بشدت کول
اينAمی رسد . توکسين اگزوتوکسينسازد . هنگامی که کلاستريديوم ديفيسيل به فراوانی تکثير يافت نوبت به رهاسازی 

با اسهال شديد ، دردهایبيماریمی باشد . سيتوتوکسيککلونبرای سلولهای Bميکرواورگانيسم سبب اسهال  شده و توکسين 
) خيلی سخت (difficile. بعلت حضور کلاستريديوم ديفيسيل (شکمی ( و گرفتگی عضلات شکم ) و تب شناسايی می گردد 

difficult دادآنتی بيوتيک) می شود که به بيمار!!

شاء کاذب را بر روی سطحانجام آزمايشات بوسيله ی کولونوسکوپی موکوس قرمز ملتهب و نواحی با اگزودای سفيد به نام غ
در زمان مصرفبيماریروده ی بزرگ نشان می دهد . نکروز سطح موکوس در زير غشاء کاذب رخ خواهد داد . زمانی که 

) می بايست کلاستريديوم ديفيسيل راآنتی بيوتيکدچار اسهال می گردد ( يا حدود يک ماه بعد از شروع مصرف آنتی بيوتيک
م به آزمايشگاه فرستاده شودبه عنوان علت محتمل در نظر بگيريم. نمونه های مدفوع می تواند برای تست اين ميکرواورگانيس

های اوليه و تجويز مترونيدازول وآنتی بيوتيک. حضور توکسين در مدفوع تشخيص را قطعی می کند . درمان شامل قطع 
از روده جذب و واردها کلاستريديوم ديفيسيل را کشته اما آنتی بيوتيکوانکومايسين برای حدود يک ماه می باشد . هر دو اين 

: VANو وانکومايسين ( قطار دريايی با METRO(. بنابراين مترونيدازول (قطار جريان خون نمی شوند VAN Cruise(
را زير می گيرند (شکلدر مسير دستگاه گوارش پايين می روند و به جای اينکه جذب شوند، کلاستريديوم ديفيسيل بيچاره

را ببينيد) .۶-١٧

. خلاصه ای از باکتری های گرم مثبت توليد کننده اسپور۶-۶شکل 
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3.4 كورينه باكتريوم و ليستريا

.کورنيه باکتريوم و ليستريا٧فصل 

( استوانه ای های غير اسپورساز )

گرم مثبت اسپوساز استوانه ای2کوکسی گرم مثبت ( استرپتوکوکس و استافيلوکوکس ) وسپس به 2در فصول قبل به بررسی 
استوانه ای ديگر گرم مثبت ( غير اسپوساز )  بحث می کنيم : کورينه2( باسيلوس و کلستريديوم ) پرداختيم . حالا در مورد 

د .باکتريوم ديفتريا و لستريا مونوستيوژنز . اين  دو باکتری گرم مثبت کودکان را مبتلا می کنن

کورنيه باکتريوم ديفتريا

خاکستری رنگکاذبغشایده و کورنيه باکتريوم ديفتريا  پاتوژن مسئول ديفتريا است .  اين باکتری در فارنکس ، کلونيزه ش
ديفتريا را ايجاد می کند . در اينمتشکل از فيبرين ، کلوسيت ها ، سلولهای اپی تليال نکروز شده  و سلولهای کورنيه باکتريوم 

قوی به جريان خون ترشح می کنند که با تداخل در سنتز پروتئين به قلب و سلولهای عصبیاگزوتوکسينباکتری هامحل 
آسيب می رساند .

فارنکس ايجادبه حمله ی ارگانيسم های کورنيه باکتريوم ديفتريا به عنوان مهاجم کوچک  که سکوی پرتاب در.١-٧شکل
اه امنيتی فارنکس ، موشککرده اند ، توجه کنيد . اين مهاجم به سرعت موشک های اگزوتوکسينی توليد می کنند و از پايگ

های کشنده به سمت قلب و سيستم اعصاب مرکزی پرتاب می کند .

7-1شكل

تيره در فارنکس وی وجود دارددر هنگام کار در واحد اورژانس کودکان ، کودکی با گلودرد و تب می بينيد . اگزودای التهابی
اذب خيلی چسبناک راکه تيره تر و ضخيم تر از گلودرد استرپتوکوکی است . ممکن است فکر کنيد که بايد اين غشای ک

کشنده افزايش می يابد .اگزوتوکسينبرداريد  اما نبايد اين کار ار انجام دهيد زيرا خونريزی اتفاق می افتد و جذب سيستيک 
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دري زمانی که  دارد.  ديفتری  احتمالا  اين کودک  دهد که  تشخيص می  سريعا  زرنگ  پزشکی  دانشجوی  با يکيک  افتيد 
بگوييد که بجنبد ( وقت)TELL yoUR InTErnفوق العاده قدرتمند مواجهه هستيد بايد به سرعت به اينترن خود( اگزوتوکسين
)not LOAFرا تلف نکند

TELL yoUR InTERN:TELLURITE

LOAF:LOFFLER

سرم خونی لخته شده یو محيط کشت « آگارپتاسيم تلوريت بلافاصله سواب های گلو و فاروفارنکس را برای کشت بر روی 
م از غشای کاذب» بفرستيد . اما نتايج اين کشت ها در عرض چند روز حاضر نمی شوند !! و بايد رنگ آميزی گرلوفلر

کشی بهترين راه اين است کهانجام دهيد ، ولی استوانه های باسيل گرم مثبت هميشه ديده نمی شوند . برای جلوگيری از وقت
مرحله ای شروع کنيم :3سريعا درمان را با اين روش 

1. فعال می کندآنتی توکسين : آنتی توکسين ديفتری فقط توکسين در حال گردش را که به بافت هدف نرسيده غير 
و بنابراين بايد از صدمه به قلب و سيستم عصبی جلوگيری کنيم  .

1.

2. اين دو سيلينپنی  از  بيوتيکيا ارتيرومايسين : هر يک  بعدیباکتری هاآنتی  راکشته و از رهايش 
فرد را غير مسری می کندبيماریجلوگيری کرده و اگزوتوکسين  .

2.

3. واکسن DPT : اين کودک بايد واکسن DPT را دريافت کند تا در برابر عفونت بعدی کورنيه باکتريوم ديفتريا
ايمن شود. واکسن DPT : D برای ديفتری و P ، برای پرتوسيس ( سياه سرفه ) و  Tبرای تتانوس . بخش ديفتری

را ببينيد41صفحه ی 6حاوی سم ديفتری غير فعال شده ی فرمالين است (برای مطالعه بيش تر فصل   ) .

3.

م – تلوريت کلونی های کورنيهبعد از انجام درمان با خيال آسوده ظن بالينی به ديفتری را تاييد می کنيم . در محيط پتاسي
ساعت به رنگ خاکستری تا سياه تبديل می شوند. در سرم خونی لخته شده ی لوفلر، بعد از24باکتريوم ديفتريا در عرض 

ساعته با رنگ آميزی متيلن بلو باکتری های پلئومورفيک استوانه ای شکل آشکار خواهند شد .12کمون 

اين  ديفترياها  باکتريوم  تمام کورنيه  نشده،  ايمن  همان طور کهاگزوتوکسينخوشبختانه در کودکان  نمی کنند.  ترشح  را 
شوند تا سم ارتيروژن مولد تب٢، ليزوژن١بتاهموليتيک ، ابتدا بايد توسط باکتريوفاژهای ميانه روAاسترپتوکوک های گروه 

ديفتريا ليزوژناگزوتوکسينميانه روی رمز کننده ی باکتريوفاژتوليد کنند ، کورنيه باکتريوم ديفتريا بايد ابتدا توسط مخملک
شود.

1.Temperate

2.lysogenize

اجازه می دهد تا وارد سلولAبه سلول هدف متصل شده و به زير واحد Bزير واحد دارد. زير واحد 2قوی اگزوتوکسيناين 
) که در ترجمه یEF2سنتز پروتئين را با غير فعال کردن فاکتور طويل کننده (Aشود . پس از ورود به سلول ، زير واحد 

mRNA 2پرکاريوتی شرکت دارد ، بلوک کند ( فصل‐S: هایآنتی بيوتيکرا ببينيد ) . به اين مقايسه جالب توجه کنيد
اگزوتوکسين(پرکاريوتی ها ) توليد می شوند . به طور مشابه ، اين باکتری هاضدريبوزومی اختصاصا برای مهار سنتز در 

شود .انسانی » به حساب می آيد ، زيرا صدمه آن به قلب و سلولهای نورونی می تواند منجر به مرگ آنتی بيوتيک« 

ليستريا مونوستيوژنز

دارند ، اما گرم مثبت ها ندارند » ،اندوتوکسيناگر استاد شما اين جمله اشتباه را به زبان آوردکه: « ارگانيسم های گرم منفی 
! گرچه هنوزدارداندوتوکسينليستريا مونوستيوژنز يک استوانهای باسيل متحرک گرم مثبت با افتخار می توانيد بگوييد که 

اين واقعيت مورد بحث است ، اما تحت تاثير قرار دادن استادتان برای لحظاتی جالب است .

بافت عصبی و در نتيجهاگر استادتان تلاش به تسليم کردن شما کند، به توصيف چگونگی گرايش ليستريا مونوستيوژنز  به
که اين ارگانيسم را از مادران بدون]1[گروه خاص بپردازيد .گروه اول : نوزادان تازه متولد شده 2دليل رايج منيژيت در 

ست که  بعد از استرپتوکوکعلامت در حين زايمان گرفته اند . ليستريا مونوستيوژنز  سومين دليل معمول منيژيت نوزادان ا
قراردارد .E.Coliو Bگروه 

.ايدز، پيوند کليه يا سرطانرای گروه دوم : بيماران در خطر منيژيت ليستريا يی بيماران با سرکوب ايمنی هستند مثل افراد دا
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ميزان مرگ منيژيت در گروه دوم به شدت بالا است .

نی ، حمله ميکند ولی يکممکن است تعجب کنيد که چرا اين ارگانيسم به نوزادان و بيماران خاصی از سرکوب شده های ايم
م است و در سلولهای ايمنی خاصميزبان با ايمنی کامل را مبتلا نمی کند . دليل اصلی اين است که ليستريا مونوستيوژنز  مقاو

سالم باقی می ماند . به اين دليل که ليسترياباکتری هامثل ماکروفاژها و نوتروفيل های  فاگوسيت کننده  مواد خارجی مثل 
را ببينيد ) .٧-٢شکل نام دارد ( ارگانيسم داخل سلولی اختياریمونوستيوژن می تواند داخل يا خارج سلول ها زنده بماند ، 

ماکروفاژها ، اين باکتری های «اما در ميزبان های با ايمنی کامل ، سيستم ايمنی می تواند با ترشح فاکتورهای فعال کننده ی
باتخريب می کند ، ولگرد » را از بين ببرد . ايمونولوژيست ها به روش سيستم ايمنی ميانجی شده که ليستريا را  ايمنی 

ماهگی ) و بيماران با سرکوب ايمنی ، قادر به فعال کردن سلولهای فاگوسيت کننده3گويند . اما نوزادان ( تا واسطه سلول
ل اينکه در افراد باردار ، شايد ايمنینيستند ، بنابراين ليستريا مونوستيوژن می تواند پيشرفت کرده و منيژيت ايجاد کند . به دلي

کند. اين زنان يادچار منيژيت شدهبا واسطه سلولی کاهش يافته باشد ، ليستريا مونوستيوژنز  می تواند زنان حامله را نيز مبتلا
و يا به حاملين بدون علامت تبديل می شوند .

فردی با ايمنی کامل .ماکروفاژ) Bمربوط به يک نوزاد يا يک بيمار سرکوب شده ی ايمنی . ماکروفاژ) A.  ٢-٧شکل 

7-2شكل

آنتی بيوتيکبطور تجربی با وقتی که منيژيت در يک بيمار با ريسک بالای ابتلا به ليستريا مونوستيوژنز ايجاد شود ، بايد 
تاييد کند اين يک منيژيت باکتريايی است  ( آناليز]2[دهيم . بعد ازاين که لومبارپانکچر پوششدرمان کنيم تا اين باکتری را 

گرم مايع مغزی –مايع مغزی – نخاعی مقدار زيادی نوتروفيل ، افزايش سطح پروتئين . کاهش گلوکوز و رنگ آميزی
آنتیرا به سولفامتوکسازول–تريمتوپريم يا سيلينآمپینخاعی می تواند استوانه ای های گرم مثبت را نشان دهد ) ، بايد 

می دهد.پوششليستريا مونوستيوژنز را آنتی بيوتيکها اضافه کنيم .اين دو بيوتيک

خلاصه ی استوانه ای های گرم مثبت غير اسپورساز .7.3شکل 

[1] neonates

[2] Lumber Puncture

ا
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4 باكتري هاي گرم منفي
ا
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4.1 نایسریا
باکتری های گرم منفی

. نايسريا8فصل 

تايی به2گانيسم ها به صورت حال زمان آن فرارسيده که تنها کوکسی گرم منفی يعنی نايسريا را بررسی کنيم . اين ميکرواور
زآن به گونه ای قرار می گيرنديکديگر می چسبند لذا ديپلوکوک نام دارند. هر کوکوس همانند يک لوبيا قرمز است و هر دوتا ا

که سطح مقعر آنها رو به روی هم باشد ، و منظره ای شبيه يک دونات کوچک را ايجاد می کنند .

.نايسريا منيژيتيديس و نايسرياگنره ام يکند : بيماریگونه از نايسرياها در انسان ايجاد 2

بيرون آورده شده اند . آنها روی ميز صبحانه درميکروسکوپزا را می بينيم که از اسلايد بيماریدو لوبيا قرمز .١-٨شکل
کوکوس های گرم منفی دونات شکلیمقابل هم نشسته اند . دقت کنيد که آن ها به گونه ای در مقابل هم قرار گرفته اند که ديپلو

عصبی و تحريک پذير و کجرا يجاد می کنند . لوبيای سمت چپی ، نايسريا منيژيتيديس ، يک قوری قهوه می خورد و بسيار 
منيژيت مسبب آزردگی سيستم عصبی مرکزی  ) .خلق می شود ( 

8-1شكل

the latest centerاو چطور لوبيا قرمز پاتوژنيک ديگر نايسريا گنره ا است که گمراه و منحرف !!! می باشد ( توجه کنيد 
fold pin upت جنسی لذت میرا نشان می دهد ) . اين ميکرواورگانيسم از سکنی گزيدن در اندام های جنسی و شنا در مايعا
می باشد .١( STDهای منتقله از را جنسی ( بيماریبرد و عامل  

1 .Sexual transmitted disease

نايسريا منيژيتيديس

هديدکننده ی ديگری به نامنايسريا منيژيتيديس ( که مننگوکوکوس نيز خوانده می شود ) علاوه بر ايجاد منيژيت ، عفونت ت
مننگوکوکسمی را نيز ايجاد می کند .

ويرولانس فاکتورهای مننگوکوکوس عبارتند از :

اختصاصی باکتری راآنتی بادیپلی ساکاريدی  باکتری را احاطه می کند تا زمانی که هيچ کپسول: يک کپسول
پلی ساکاريدهای کپسولینپوشانده باشد ( اسپونيزه نکرده باشد ) آنتی ژنيک است . نايسريا منيژيتيديس براساس تفاوت

9در انسان را تحريک می کنند ) به زير گروه هايی طبقه بندی می شود . آنتی بادیکه آنتی ژنيک می باشند ( و پاسخ 
A ،B ، C ، D ، X ، Y ، Z ، W135) سروتايپ از مننگوکوکوس وجود دارد 29و  E ) . منيژيت توسط گروه های
A ، B C و . ايجاد می شود

1.
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اندوتوکسين  ( LPS ) : آزاد کند که سبب تخريب رگ های خونی (اندوتوکسينمننگوکوکوس می تواند حباب 
) . تخريب عروق خونی در سطح پوست بصورت لکه های12صفحه ی2خونريزی ) و سپسيس می گردد ( فصل 

رايند، خونريزیخونريزی کوچک گرد و قرمز ديده می شود که پتشی نام دارد ( يک جوش پتشيال ) . مشابه همين ف
.می تواند به غدد آدرنال آسيب برساند

2.

پروتئاز IgA1 : می تواندآنزيمکه تنها در گونه های پاتوژنيک نايسريا يافت می شود . اين   IgA ( )آنتی بادینوعی 
نيم می شکند2را به   .

3.

فرين انسانی استخراج کند.نايسريا منيژيتيديس می تواند با استفاده از مکانيسمی بدون نياز به انرژی آهن را از ترانس
باکتری هامراه با ساير با وجود اينکه نايسريا منيژيتيديس تمام ويرولانس فاکتورهای فوق را دارا است ، اما معمولا ه

% از5ردد ( حدود بخشی از فلور نرمال نازوفارنکس(حلق بينی) را تشکيل می دهد . به اين افراد حامل اطلاق می گ
آنتیر می سازد تا جمعيت ) . حاملين خوش شانس می باشند زيرا عفونت نازوفارنژيال و بدون علامت ، آن ها را قاد

های ضد مننگوکوکی بسازند ( به اين عامل ايمنی سازی طبيعی می گويندبادی  ) .

4.

گروههای معرض خطر عبارتند از :

1. .1ساله2ماهه تا 6نوزادان 
.2نيروهای ارتشی

های محافظت کننده مادر از جفت عبور می کنند و در چند ماه اول زندگی نوزاد از او محافظتآنتی بادیدر درون حاملگی ، 
6های محافظت کننده ی خود را بسازند. بنابراين يک فاز پنجره ( از آنتی بادیمی کند. نوزادان برای چند سال نمی توانند 

نيژيت يا سپتيسمی )سالگی ) وجود دارد که در آن نوزادان شديدا مستعد ابتلا به عفونت های مننگوکوکال ( نظير م2ماهگی تا 
را دارا است.آنتی بادیهستند. دقت کنيد که هموفيلوس آنفولانزا نيز فاز پنجره ی مشابه بدون 

راسر ايالات متحده دردومين سناريو برای عفونت مننگوکوکال مهاجم زمانی اتفاق می افتد که که نيروهای ارتشی از س
برند! در اين گروه های بسياراقامتگاههايی در نزديکی هم جمع می شوند آنها بايد از اين اردوگاه های نظامی جان سالم بدر

% است . هر کدام از سربازان ممکن است حامل گونه های خاصی از مننگوکوکوس۴0نزديک به هم ميزان حاملين بيش از 
مهاجم رابيماریبتلا به اين باشند که سيستم ايمنی افراد ديگر گروه هرگز با آن مواجه نشده است و بدين ترتيب استعداد ا

افراد برای دفاع از خودافزايش می دهد. بعلاوه به علت آموزش های خسته کننده ی ذهنی و فيزيکی توانايی سيستم ايمنی 
کاهش می يابد .

های مننگوکوکالبيماری

می کند. بندرت باکترینايسريا منيژيتيديس توسط ترشحات تنفسی منتقل می شود و معمولا بی علامت در نازوفارنکس زندگی
) و باعث منيژيت و يا سپسيس کشنده ( مننگوکوکوسيسمی ) می شودباکتريمیاز نازوفارنکس به جريان خون تهاجم می کند ( 

.

ازاندوتوکسينايش نشانه ی کلاسيک عفونت مننگوکوکال مهاجم ظهور راش های پتشی می باشد . اين راش ها به علت ره
پی دارد. دقت شود کهمننگوکوکوس ايجاد می شود که نکروز عروقی ، واکنش التهابی و هموراژی در پوست اطراف را در 

د .ديپلوکوک ها می توانند در رنگ آميزی گرم ديده شوند و يا با بيوپسی از پتشی  کشت داده شون

و: تکثير داخل عروقی نايسريا منيژيتيديس باعث شروع ناگهانی تب نيزه ای ، لرز ، درد مفصلیمننگوکوکسمی
می رسند .دردهای ماهيچه ای به همراه راش های پتشيال می گردد . اين بيماران معمولا بشدت مريض به نظر

منيژيت به  منجر  تواند  که می  شود  می  منتشر  خون  جريان  توسط  بدن  درون  در  سرعت  به  يامننگوکوکسی 
شود٢مننگوکوکسمی فولمينانت   .

1.

را12، صفحه ی 2) : شوک سپتيک می باشد ( فصل ٣مننگوکوکسمی فولمينانت ( سندرم واترهوس فرديکسون
ن و تاکی کاردی ناگهانیببينيد ). با ايجاد خونريزی درون غدد آدرنال نارسايی آدرنال پيش می آيد . افزايش فشار خو

ی منتشربه همراه ضايعات پوستی پتشيال که به سرعت بزرگ می شوند اتفاق می افتد . انعقاد داخل عروق  ( DIC )
.و کما نيز ممکن است رخ دهد۴

2.

1 .Petechial rash

2 .Fulminant meningococcemia

3 .Waterhouse friderchsen syndrome

4 .Dissemineted intravascular coagulation
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ساعت ) .8تا 6مرگ بسيار سريع حادث می شود ( طی 

سال را هدف قرار می دهد .1مننگوکوکال می باشد که معمولا نوزادان کمتر از بيماریشايع ترين فرم منيژيت :
و يا بی حالی ونوزادان معمولا يافته های غير اختصاصی عفونت شامل تب ، استفراغ ، تحريک پذيری يا کج خلقی 

ن باشد در حالی که رخوت را نشان می دهند .فونتال قدامی برجسته و باز می تواند نشانه ای از منيژيت در نوزادا
. نوزادان بزرگتر سفتی گردن به همراه علامت کرينگ و برودزينکسی را نشان می دهند

1.

که به پزشک اجازه میزمانی که مننگوکوکسی همراه با منيژيت است راش های پوستی پتشيال کلاسيک ممکن است ديده شود 
کال گذارد .دهد حتی قبل از انجام آزمايش تشخيصی مايع نخاعی بنای تشخيص احتمالی را بر منيژيت مننگوکو

گردد. نايسريا رویتشخيص توسط رنگ آميزی گرم و کشت مننگوکوکوس از خون ، مايع نخاعی يا خراش پتشيال انجام می
قهوه ای رنگ گشته و شکلات اگار نام می گيرد ) به خوبی رشد می کند . محيط مديومآگاربلاد آگاری که گرم شده باشد ( که 

استآنتی بيوتيکدارای چند شکلات آگارنام دارد . اين محيط VCNمارتينتايرکلاسيک برای کشت دادن نايسريا محيط 
که برای کشتن باکتری های رقيب اضافه گشته اند .

است که باکتری گرم مثبت را می کشد .وانکومايسينبرا ی Vحرف 

) است که باکتری های گرم منفی به جز نايسرياها را می کشد .ميکسينپلی( ١کوليستينبرای Cحرف 

1 .Kernig’s and Brudzinki’s

2.colistin(polymyxin(

است که قارچ را حذف می نمايد .نيستاتينبرای Nحرف 

حيط کشت رشد نمايند . اضافه کردهبنابراين ، تنها نايسرياها ( هردو نايسريا منيژيتيديس و نايسرياگنره ا ) قادرند که روی م
با غلظت بالا برای افزايش رشد نايسرياها مفيد می باشد .

د اسيد از متابوليسم مالتوز استواردر آزمايشگاه افتراق ميان گونه های نايسريا براساس توانايی نايسريا منيژيتيديس برای تولي
است . نايسرياگنره ا فاقد اين ويژگی است .

ضروری است . افرادی کهسفترياکسونيا Gسيلينپنیبا مشاهده ی اولين علامت  مننگوکوکسمی منتشر ،  درمان سريع با 
تحت درمان قرار گيرند . ايمن سازی با پلی ساکاريد هایريفامپيندر تماس  نزديک با فرد بيمار قرار داشته اند می بايست با 

) در حال حاضر در دسترس است و در  اپيدمی ها وW135وA ، C،Yکپسولی خالص از بعضی از گونه ها ( گروه های 
القا ايمنی نمی نمايد لذا واکسن آن اکنونBبرای گروه های در معرض خطر استفاده می گردد . پلی ساکاريد کپسولی گروه 

موجود نمی باشد .

نايسرياگنره ا

) می باشدSTDهای منتقله از راه جنسی ( بيماریناميده می گردد دومين علت شايع ايجاد گنوکوکوسنايسرياگنره  که گاهی 
( عفونت های کلاميدياتی کمی شايع ترند )

ويرولانس فاکتورهای گنوکوکوس عبارتنداز :

ها دستخوش نو ترکيبی های مختلفی میژنهای پيچيده ای جهت کد کردن پيلی دارند . اين ژنپيلی : نايسرياگنره ا 
ها ی متغير در پيلی ، باکتری راآنتی ژنبسيار متغير می گردد . اين اسيد آمينهشوند که موجب توليد پيلی با توالی 

بر عليه پيلی بکار می روند محافظت میآنتی بادیهای ما و نيز از واکسن هايی که برای توليد آنتی بادینسبت به 
. نمايد

1.

زايی گنوکوکوس می شود . آن ها از فاگوسيتوز نيزجلوگيری میبيماریپيلی به سلول های ميزبان متصل می شود و باعث 
به سلول ميز تاکنند که احتمالا اين کار را از طريق نگه داری باکتری در فاصله ای بسيار نزديک  انجام می دهند  بان 

ماکروفاژها يا نوتروفيل ها نتوانند به آن حمله کنند .

: II پروتئين .1. اين پروتئين غشاء خارجی در چسبيدن باکتری به سلول ميزبان نيز نقش دارد
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های گنوکوکی  در مردانبيماری

در را  ا  نايسرياگنره  عفونت  باشد  داشته  آلوده  يک فرد  با  نشده  جنسی محافظت  فعاليت  اينمردی که    . يافت می کند 
رخی مواردبه غشاء موکوسی اورترا نفوذ کرده باعث التهاب اوترا می شود ( اورتريت ). هر چند که در بميکروارگانيسم

کايت می کنند ( چرک ازبصورت بدون علامت باقی می مانند اما بيشتر از ادرار دردناک همراه با ترشحات چرکی اورترا ش
خود انتقال دهند .نوک پنس خارج می شود ) هر دو گروه بدون علامت و علامت دار می توانند عفونت را به شريک جنسی

های گنوکوکی  در زنانبيماری

رشحات چرکی از اورتراهمانند مردان زنان نيز می توانند به اورتريت گنوکوکی همراه با سوزش شديد هنگام ادرار و ت
دچارکردند . اما در زنان بيشتر بدون علامت است و فقط کمی ترشحات اورترايی دارند.

دگی آن با اگزودای چرکی مینايسريا گنره ا اپيتليوم استوانه ای گردن رحم را نيز آلوده می سازد که موجب قرمزی و شکنن
ی ناحيه ی پايينی شکم ،شود . درصد بالايی از زنان آلوده بدون علامت می باشند . در صورت ايجاد علائم زنان از ناراحت

که فاقد علامت هستند قادرنددرد به هنگام مقاربت و ترشحات چرکی واژينال شکايت می کنند. هم زنان دارای علائم هم آنانی 
عفونت را منتقل نمايند .

،٢) اندومتريتيک عفونت رحم (PIDپيشرفت کند . ١( PID( التهابی لگنبيماریعفونت گنوکوکی گردن رحم می تواند به 
می باشد. از نظر بالينی بيماران علائمی نظير تب ،۴)اوفوريتو يا عفونت تخمدان (٣)سالپنژيتعفونت لوله های رحمی (

احساس درد زمانی کهدرد ناحيه ی تحتانی شکم ، خونريزی های غير طبيعی دوران قاعدگی و حساسيت حرکت گردن رحم ( 
اهم می آورد تا ازسرويکس توسط انگشت پزشک حين معاينه)  را نشان می دهند . قاعدگی شرايطی را برای باکتری فر

يکPID% از موارد 50ز سرويکس به مناطق بالاتر رحم گسترش يابد . بنابراين تعجب آور نخواهد بود که بدانيم بيشتر ا
( دستگاه داخل رحمی ) خطر پيشرفت عفونت گنوکوکی گردن رحم5IUDهفته بعد از شروع قاعدگی رخ می دهد . حضور 

) .80– 82، صفحات 12می باشد ( فصل PIDرا بالا می برد کلاميديا تراکوماتيس علت عمده ی ديگر ايجاد PIDبه 

شامل موارد زير است :PIDعوارض 

شدن  لوله: به نظر می رسد  خطر عقيمی با عفونت های گنره ايی بالا می رود . عقيمی غالبا به علت زخمعقيمی
ودهای فالوپ ايجاد می شود که با مسدود کردن مجرا باعث جلوگيری از رسيدن اسپرم به تخمک می ش  .

1.

1 .Pelvic inflammatory disease

2 .Endometritis

3 .Salpingitis

4 .Oophoritis

5 .Intrauterine device

الپنژيت( خارج رحمی ) : به طور قابل توجهی در افرادی که عفونت لوله ای رحمی قبلی داشته اند ( سنابجاحاملگی
خم شدن لوله های) خطر حاملگی نابجا افزايش می يابد .لوله های فالوپ شايع ترين محل حاملگی نابجا است.با ز

. فالوپ ، مقاومتی در برابر عبور طبيعی تخم به سمت پايين لوله ها ايجاد می شود

1.

: ممکن است در لوله های فالوپ ، تخمدان يا صفاق ايجاد شودآبسه  .2.
: باکتری می تواند از تخمدان يا لوله های فالوپ گسترش يابد و مايع صفاقی را عفونی سازدپريتونيت  .3.

هپاتيتپری  ( fitz – Hugh - curtis ) : احاطه کننده ی کبد میکپسولدر پری هپاتيت عفونت نايسريا گنره ا در 
تواند به دنبالباشد . بيمار از درد در  فوقانی سمت راست شکم و تندرنس شکايت دارد . اين سندرم همچنين می

. التهابی لگن توسط کلاميديا ايجاد گردد

4.

های گنوکوکی مشترک در مردان و زنانبيماری

و: بندرت نايسريا گنره ا می تواند به جريان خون تهاجم کند . علائم آن شامل تب ، درد مفصلیگنوکوکیباکتريمی
از عوارض جدیضايعات پوستی (معمولا روی اندام ها) است . اندوکارديت ، پری کارديت و منيژيت نادراند اما 

. عفونت متشر می باشند

1.

مفصل اتفاق می افتد . در صورتی که بلافاصله2يا 1: تب ناگهانی شديد که همراه با درد و تورم سپتيکآرتريت
ال ( مفصلی ) معمولادرمان آنتی بيوتيکی آغاز نگردد تخريب پيشرونده ی مفاصل ايجاد می شود. آزمايش مايع سينووي

2.
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سينوويال انجامافزايش گلبول های سفيد خون را نشان می دهد. برای تشخيص قطعی ، رنگ آميزی گرم و کشت مايع 
، ديپلوکوک های گرم منفی همراه با گلبول های سفيد مشاهده می گردند .بيماریخواهد شد که در صورت وجود 

دآرتريت گنوکوکی شايع ترين نوع  آرتريت سپتيک در جوانانی است که از نظر جنسی فعال می باشن .

های گنوکوکی  در نوزادانبيماری

خواهد شد . ايننوزادچشمیعفونتنايسريا گنره ا می تواند حين زايمان ازمادر حامله به فرزندش انتقال يابد که موجب 
ه و موجب کوری گردد  . بهعفونت چشمی معمولا در روز اول يا دوم زندگی اتفاق می افتد و قادر است به قرنيه آسيب رساند

که بر روی هردوارتيرومايسينعلت آنکه عفونت های چشمی نوزادی کلاميديايی نيز تهديد کننده هستند ، قطره ی چشمی 
نيز ممکن است  بزرگسالان را مبتلانايسريا گنره ا و کلاميديا اثر می کند به تمام نوزادان داده می شود . کانژکتيويت گنوکوکی 

کند .

تشخيص و درمان

بدست می آيد.VCNبهترين تشخيص عفونت نايسريا گنره ا توسط رنگ آميزی گرم و کشت روی محيط کشت تاير – مارتين
با گرم رنگ آميزی کردهمی توان با استفاده از يک سوآپ نازک استريل چرک را از اورترا خارج کرد. هنگامی که چرک را

بگذاريم، ديپلوکوک های کوچک شبيه دونات همراه با گلبول های سفيد ديده خواهند شد .ميکروسکوپو در زير 

د کههمراه با پروبنسيد برای درمان استفاده می شد. اما اکنون گونه های گنوکوکی بوجود آمده انGدر گذشته ترکيب پنی سيلين 
هاآنتی بيوتيکبه بسياری از قادر به توليد پنی سيليناز هستند و حتی گونه های سخت تر از آنها بواسطه ی کروموزم هايشان

قاومت بواسطه ی بلاک مسيرهاینظير تتراسايکلين ، اريترومايسين و تری متوپريم و سولفامتوکسازول مقاوم می باشند . اين م
به داخل سلول باکتری به وجود آمده است .آنتی بيوتيکنفوذ 

را ببينيد ). سفترياکسون سفليس را نيز درمان131درمان کنونی يک سفالوسپورين نسل سوم سفترياکسون است ( صفحه ی 
می توانند به عنوان٢يا سيپروفلوکساسين١ميکند . اگر بيمار نسبت به سفالوسپورين ها حساسيت داشته باشد ، اسپکتينومايسين 

۴يا آزتيرومايسين٣سايکليندرمان جايگزين ( درمان دوم ) بکار بروند . بيمار بايد به طور همزمان تحت درمان با داکسی 

% بيماران به صورت همزمان به کلاميدياتراکومايتسيس يک باکتری مقاوم به بتا لاکتام (شامل50قرار گيرد . زيرا بيش از 
سفترياکسون) آلوده می شوند .

برانهاملاکاتاراليس

( سابق به آن نايسريا کاتاراليس می گفتند )

برونشيت و پنومونی ايجاد نمايداين باکتری بخشی از فلورنرمال سيستم تنفسی می باشد اما می تواند اوتيتت مديا ، سينوزيت ،
فاق می افتد . اينها ی مجاری دستگاه  تنفسی فوقانی ) . پنومونی معمولا در بيمارانی که امراض ريوی دارند اتبيماری( تمام 

باکتری بتالاکتاماز توليد می کند بنابراين به پنی سيلين مقاوم می باشد .

خلاصه نايسريا.٨-٢شکل 

1 .Spectinomycin

2 .Ciprofloxacin

3 .Doxycycling

4 .Azithromycin
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4.2 انتریک
باکتری های روده.9فصل 

معده ایبيماریايجاد کننده باکتری های روده ای ( انتريک ها )  باکتری های گرم منفی ،بخشی از فلورنرمال روده کوچک و 
است. بدينهستند. خانواده ،جنس و گونه های تمام انتريک ها در جدولی در انتهای همين فصل آورده شده ]1[– روده ای 

به سادگی به نام جنسباکتری هاترتيب با مراجعه به آن جدول از اين نام های متفاوت سردرگم نمی شويد. بسياری از اين 
اشاره دارند زيرا جنس های بسيار مختلفی در برخی گروهها وجود دارند.

انيسم ها، براساس ويژگی هایگروه های اصلی شامل انتروباکترياسه، ويبريوناسه، پسودوموناسه و باتروتئداسه اند. اين ارگ
آنتی ژنيک و بيوشيميايی به گروه هايی تقسيم می شوند .

طبقه بندی بيوشيميايی

:برخی از مهم ترين ويژگی های بيوشيميايی اين ارگانيسم ها، که در آزمايشگاه می توان سنجيد 

و تبديل آن به گاز و اسيد  (با اعمال نوعي رنگ که با تغييراتتوانايی تخمير لاکتوز  PH ، رنگ آن  را تغيير می
می کنند اما سالمونلا ،دهد، می توان آن را مشاهده کرد ). اشرشياکلای و بيشتر انتروباکترياسه ها، لاکتوز را تخمير 

.شيگلا ، و پسودموناز آئروژينوزا نمی توانند

1.

14توليد H2S' type="#_x0000_t75">  ، ، آمينواسيدهای که اوره راهيدروليز ، ژلاتين را تبديل به مايع 
. خاصی را دکربوسيله می کند

2.

ويژگی دارند :2برخی محيط های رشد ، همزمان 

را آلوده کنندآنها حاوی مواد شيميايی مهار کننده ی رشد باکتری های گرم مثبت هستند که می توانند نمونه   .1.
.2. آنها انديکاتورهايی دارند که در تخمير لاکتوز، تغيير رنگ می دهد

دو نكته اي که شما بايد بدانيد :

) EMB آگار ده لاکتوز درائوزين متيلن بلو ) : متيلن بلو باکتری های گرم مثبت را مهار کرده و کلونی های تخمير کنن
ين محيط دارنداين محيط از بنفش به سياه در می آيند . کلونی های اشرشياکلای، رنگ سبز متاليک درخشان در ا  .

1.

نده هایمک کانکی : نمک های صفراوی در اين محيط، باکتری های گرم مثبت را مهار می کند و تخمير کنآگار
. لاکتوز رنگ بنفش – صورتی می گيرند

2.

محيط كشت متفاوت وجود دارد که واکنش های30در آزمايشگاه های مدرن امروزی ، جعبه های پلاستيکی با نزديک به 
ناشناخته به هر محيط تلقيحبيوشيميايی بسياری ، آن چنانکه توصيف شد را اندازه گيری می کنند. يک کلونی از باکتری های

شده و انکوباسيون می شوند. سپس يک رايانه نتايج را بررسی و باکتری را شناسايی می کند .

آلودگی فکال آب

ش های بيوشيميايی ويک روشن کلاسيک برای دانستن اينکه آب توسط مدفوع آلوده می شود يا خير ،بكارگيري عملی واکن
برخی ويژگی های مهم اشرشياکلای است. برای داشتن يک تصوير کلی ، مبحث زير را بخوانيد .

هال سختی ، رنج می برند.شما در حال سفر از اوروگوئه هستيد و در پايان مسير به دهکده ای می رسيد که مردمانش از اس
دليل اين عفونت را می توانبعد از تزريق مايعات داخل ورديدی جهت کنترل کودکان شروع کنيد به تحقيق درباره اينکه آيا 

گيرند. شما می دانيد کهحذف کرد يا نه . بعد از پرسش ، اهالی اذعان می کنند که آبشان را از يک رودخانه معمولی می
د مي كند. چطور می توانيدانتريک ها توسط فکال – اورل منتقل می شوند و به دنبال وجود مدفوع آلوده در آب رودخانه رش

اثبات کنيد که آب از راه فکال آلوده شده است؟

است به اين معنا که ساکن طبيعی مجاری روده  است.]2[اشرشياکلای پيش بسوی فرار ! می بينيد که اشرشياکلای ، کلی فرم 
. اشرشياکلای به طور طبيعی در خارج از روده يافت نمی شود.E.Coli = Coli ، form = colonاين طور در نظر بگيريد 

اکلای مولد اسهال است امابنابراين اگر اشرشياکلای را در آب رودخانه دهکده يافتند، لزوما به اين معنی نيست که اشرشي
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تست را انجام دهيد.بااطمينان می توانيد بگوييد که ماهيت مدفوعی دارد و يک انتريک می تواند مسئول باشد. حالا 

تست presumptive : نمونه های آب رودخانه رادر لوله های آزمايش حاوی آبگوشت مغز ) دارایآگاری ( مثل 
ز انديکاتور رنگی دارد که درلاکتوز  قرار دهيد. اين لوله ها، ويال های وارونه ای دارند که گاز را به دام انداخته و ني

تخمير شود، گاز توليدموقع توليد اسيد تغيير رنگ می دهد. اجازه دهيد تا نمونه به مدت يک روز رشد کند اگر لاکتوز
ای که لاکتوز راشده و رنگ قابل مشاهده می شود. حالا می دانيد باکتری اشرشياکلای و يا باکتری های غير روده 

...تخمير می کنند در آب اند. برای افتراق اين دو ادامه دهيد

1.

تاييد آگار: صفحه ی تست   EMB به رنگ سبز متاليک بايد کلونی هايی  نمونه های آب و اشرشياکلای  همراه 
1445.5درخشان توليد کنند. هم چنين اشرشياکلای می تواند در دمای  â„ƒ' type="#_x0000_t75"> رشد کند اما
دماهای را در  بشقاب  دو  تواند  بنابراين شما می  توانند،  نمی  ای  غير روده  های  باکتری  تر  1445.5بيش  â„ƒ'

type="#_x0000_t75"> 1437و  â„ƒ' type="#_x0000_t75"> .رشد دهيد و کلونی هايشان را مقايسه کنيد

2.

، می فهميد که: کلونی هايی که سبز متاليک اند  دوباره در آبگوشت قرار دهيد. اگر اسيد و گاز توليد کنندتست تکميلی
.آب رودخانه حاوی اشرشياکلای است

3.

وجود دارد ، به اهالی میبه بالا دست رودخانه می رويد و می بينيد که خانه ای متروک از درختی آويزان بر روی رودخانه
می به پايان می رسد.گوييد که در مناطقی دور از رودخانه مدفوع کنند و دستشويی بسازد در عرض چند هفته اين اپيد

طبقه بندی آنتی ژنيک

های خاصی متصل می شوند  گروه هايی زيادی تشکيلآنتی بادیباکتری های انتريک  براساس ساختارهای سطحی که به 
سطحی اصلی دارند که تفاوت اندکی با هم دارند.آنتی ژن3می دهند ( تعيين کننده ی آنتی ژنيک ). انتريک ها 

: O - آنتی ژن ( LPS ) خارجی ترين جزء ليپو پلی ساکاريد آنتی ژنباکتری های گرم منفی اند.   - O براساس تفاوت
O . در قندها و زنجيره های جانبی در باکتری های مختلف ، متفاوت است ) outer را برای کلمه ی خارجی ) در
LPS نظر بگيريد ( برای اطلاعات بيش تر درباره ی مراجعه کنيد1.6به شکل   ) .

1.

: K - آنتی ژن ( ! Kapsule ) کپسولی است که O - آنتی ژن .2. را می پوشاند
: H - آنتی ژن آنتی، زير واحد های فلاژل را می سازد، بنابراين فقط باکتری هايی که متحرک اند اين آنتی ژناين 

آنتی ژنرا دارند. شيگلا ژن  - H های بدنآنتی بادیرا دارد که تناوبا تغيير کرده تا از آنتی ژنندارد . سالمونلا اين 
.ما در امان باشد

3.

اطراف سلول را می گيردکپسولمثل K- آنتی ژنقسمت خارجی غشای سلولی را تشکيل می دهد، O- آنتی ژن.1-9شکل 
تبديل به فلاژل متحرک می شود .H- آنتی ژنو بازوهای 

پاتوژنز

ايجاد می کند :بيماریاين ارگانيسم در اين فصل دو 
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.1اسهال همراه يا بدون تهاجم سيستميک
، و سپسيس بويژه در بيماران ضعيفباکتريمیعفونت های مختلف ديگر شامل غفونت های مجاری ادرای، پنومونی، 

. بيمارستانی
2.

اسهال :

، براساس ع اين ارگانيسم ها اين است که  ايجاد شده توسط  به روده ،يک مفهوم کاربردی در فهميدن اسهال  تهاجم  مق 
تظاهرات بالينی مختلفی دارند :

به سلول های اپی تليال روده متصل می شوند اما داخل سلول نمی روند. اسهال با رهايشباکتری ها: اين بدون تهاجم
( در مجاریاگزوتوکسين  GI ، نام دارند )، ايجاد می شود و باعث کاهش الکتروليت و مايع از سلولهایانتروتوکسين

تب ) شايع ترين حالتاپی تليال روده يا مرگ سلول اپی تليال می شود. اسهال آبکی  بدون نشانه های سيستميک ( مثل
مثال هايی از اين نوع اندانتروتوکسيناست. اشرشياکلای و ويبريوکلرای مولد   :

1.

ويرولانس فاکتورهايی دارند که باعث اتصال و تهاجم به سلولباکتری ها: اين تهاجم به سلول هاي اپی تليال روده
با نفوذ به سلول، پاسخ سيستميک  ايمنی همراهها می شوند. سپس توکسين ها برای تخريب سلول رها می شوند. 

ال مرگ سلول،باارتشاح موضعی گلبولهای سفيد خون ( لكوسيت ها در مدفوع ) و نيز تب ايجاد می شود. به دنب
تيديس مهاجم به رودهگلبولهای قرمز خون به مدفوع تراوش می يابند. مثال ها : اشرشياکلای، شيگلا، و سالمونلا انتري .

2.

: همراه با درد شکم و اسهال دارای گلبولهای سفيد و قرمز خون، اين تهاجمخونتهاجم به گره های لنفی و جريان
اين تهاجمعمقی باعث علائم سيستميک، تب، سردرد و افزايش در شمارش گلبولهای سفيد خون می شود. هم چنين

، و سپسيس می شود. مثال ها : سالمونا تيفی ، يرسينا، انتروکوليتکاباکتريمیعمقی باعث بزرگی گره لنفی مرانتريک، 
.و کمپيلو باکترژژونی

3.

عفونت های مختلف ديگر :

بيمارستان و آسايشگاه سالمندانانتريک ها ساکنين طبيعی روده اند و معمولا به طور صلح آميزي با ما زندگی می کنند. اما در 
ايجاد می کنند. هنگامی کهبيماریبدست می آورند و در بيماران ضعيف آنتی بيوتيکاتفاقات بدی می افتد. آنها مقاومت به 

کلونيزه شده  با انتريک را آسپيره کند آنها می توانند به بيمارانسوند فولي ادرار در اورترا  هست و يا وقتی بيمار، استفراغ
اين دليل شما اغلب آنها را تحت عنوان گرم منفی های اکتسابی از بيمار يا گرم مثبت هایضعيف تهاجم کنند. به  ستان 

يا، ومی شنويد . مثال ها : اشرشياکلای ، کلبسيلا پنومونی، پروتئوس ميرابيليس، انتروباکتر، سراتnasocomialنازوكوميال((
پسودوموناس آئروژنيوزا.

خانواده انتروباکترياسه

اشرشياکلای

در طی کانژوگاسيونDNAسکونت دارد. اما مقدار شگفت آوری از بيماریبطور طبيعی اشرشياکلای در کولون بدون ايجاد 
، مبادله میDNAو انتقال مستقيم ميانجی شده با الحاق ¹در تبادل پلاسميد، تغيير ليزوژنيک توسط باکتريوفاژهای ميانه رو

ايجاد می کند .بيماریرا ببينيد ). وقتی اشرشياکلای به اين روش  ويرولانس را بدست آورد، 3شود ( فصل 

+اشرشياکلای غيرپاتوژن ( فلورنرمال )

بيماریويرولانس فاکتور = 

شامل :ويرولانس فاکتورها

.1: انفعالات موکوزی
.2اتصال توسط پيلی به موکوس
.3ليال رودهj توانايی تهاجم به سلول های اپی

.4اگزوتوکسينتوليد 
LT ) توکسين حساسيت و مقاوم به حرارت .ST )5 و
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.6توکسين مشابه شيگلا
: پروتئين ليپيداندوتوکسين  - A .7( LPS ) از ليپو پلی ساکاريد

1 .temperate

.1.سيدروفور متصل به آهن : از ترانسفرين يا لاکتوفرين آهن می گيرد

ايجاد شده توسط اشرشياکلای در حضور ويرولانس فاکتورها عبارتند از :هایبيماری

.1اسهال
.2عفونت مجاری ادرای
.3منينژيت نوزادی
.4.سپيس گرم منفی، معمولا در بيماران ضعيف بيمارستانی ايجاد می شود

اسهال اشرشياکلای

اشرشيايی اند زيرا هنوزاشرشياکلای می تواند کودکان يا بزرگسالان را در گير کند. کودکان در سراسر جهان مستعد اسهال
ين نمی شود، مرگ در اثرسيستم ايمنی شان کامل نشده است. به اين دليل که آب از دست رفته در مدفوع بطور کافی جايگز

ميليون کودک سالانه از اين عفونت جان خود را از دست می5اشرشياکلای مربوط به دهيدراتاسيون حادث مي شود. تقريبا 
دهند.

عد اسهال اشرشياکلای اند،بالغين ( و کودکان ) از کشورهای پيشرفته که به کشورهای در حال توسعه سفر می کنند نيز مست
در دستان مکتشف اسپانيايی بنامAztecهنگامی که فرمانده اسهال مسافرتیزيرا در کودکی، ايمنی را بدست نياورده اند. اين 

cortez ،مردMontezuma’s revenge. نام گرفت

گروه از3بستگی به ويرولانس فاکتوری دارد که گونه اشرشياکلای از آن استفاده می کند. درباره ی E.Coliشدت اسهال 
اسهالی متفاوتی که ايجاد می کنند،بيماریاشرشياکلای مولد اسهال صحبت خواهيم کرد. براساس ويرولانس فاکتورها و 

نامگذاری می شوند.

انتروتوکسينويرولانس فاکتور مولد   ( ETEC ) : مسافرت را ايجاد می کند. پيلی هايی (بيماریاين اشرشياکلای 
کلرای بحثاگزوتوکسينترشح کرده که مشابه اگزوتوکسينفاکتور کلونيزه کننده ) دارد که با اتصال به سلول روده 

توکسين هاي حساس به حرارتبود. اين 62شده در صفحه   (LT) (ST) دقيقا مشابه سم کلراي مقاوم به حرارت اند.
، جذباگزوتوکسيناين   Na Cl و 14را مهار کرده و باعث ترشح  Cl-' type="#_x0000_t75"> 14و  HCO3-'

type="#_x0000_t75"> به لومن روده می شود. آب به دنبال فشار اسوتيک آهن  خارج شده و باعث کاهش آب و
ليتر دفع روزانه می شود!!! مدفوع  آب برنجي20الکتروليت می شود. اين روند باعث اسهال شديد آبکی با نزديک به 

.مشابه کلرا می شود

1.

EHEC) اشرشياکلای انتروهموراژيک ) : ETEC اين اشرشياکلای هم  فاکتور کلونيزه کننده پيلی مشابه دارد، اما
قوی توليد می کند ( بنام وروتوکسين نيز می نامند ) که مکانيسمی مشابه سم شيگلا دارد (توکسين مشابه-شيگلای

60را ببينيد ). هر دو آنها با مهار ليوزوم 58صفحه ی  s سنتز پروتئين را مهار کرده و باعث مرگ سلول اپی تليالی
به داخل سلولهای اپی تليال روده رفته و همراه سم مشابه- شيگلا رها می شوندباکتری هاروده می شود. بنابراين اين 

نام داردکوليت هموراژ يکرا ببينيد ). اين اسهال خونی ( هموراژيک ) باکرامپ شکمی همراه است پس 9-3شکل(  .

2.

) داراي علايم همراه شامل آنمی، ترومبوستيوپنی ( کاهش پلاکت ها ) و نارسايی کليوی (Hus( سندرم هموليتيک اورميک
در ارتباط است. به دليل خوردن گوشت همبرگرH7:0157بنام اشرشياکلای EHECبنابراين اورمی ) با عفونت نوعی از 

اند .EHECدر فست فودها اين عفونت شيوع بسياری دارد و نشان دهنده ی اين است که احشام مخزن 

EIEC) اشرشياکلای انترواينوازيو ) : 58مشابه نوعی است که توسط شيگلا ايجاد می شود ( صفحه ی بيماریاين 
. اين پلاسميد،). در واقع ويرولانس فاکتور اصلی  در پلاسميد مشارکتی شيگلا و اشرشياکلای، رمز گردانی می شود

می دهدباکتری هاقابليت تهاجم به سلولهای اپی تليال را به  . EIEC هم چنين مقدار کمی از سم مشابه-شيگلا توليد
شده ی  تب ايجادمی کند. ميزبان شروع به تلاش برای رهايی از تهاجم باکتری کرده و واکنش های التهابی ميانجی
بولهای سفيد خونمی شود. گلبولهای سفيد خون به ديواره ی روده حمله کرده و بدين ترتيب اسهال خونی همراه گل

مشابه شيگلوزاست.   !

1.
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واند اسهال غيرويبريوکلرا، اشرشياکلای و شيگلا ديسانتری همگی دستان همديگر را گرفته اند. اشرشياکلای می ت.9-2شکل 
و ساير انتريک هاE.Coliوسط قابل افتراق با شيگلوز و کلرا توليد کند. نکته ی اصلی اين است که انواع مختلف اسهال که ت

شارکت گذاشته شده اند و بدينايجاد می شوند به اکتساب ويرولانس از پلاسميد بستگی دارد و البته اين فاکتورها فعالانه به م
همراه خون و گلبولهای سفيد )ترتيب اسهال اشرشياکلای ممکن است دقيقا مشابه کلرا ( مدفوع آب برنجی ) يا شيگلوز ( اسهال 

بنظر برسد.

)UITsعفونت اشرشياکلای در مجاری ادراری (

ثانه را آلوده کند و گاهی تااکتساب ويرولانس فاکتور پيلی به اشرشياکلای اجازه می دهد که از اورترا به سمت بالا رفته و م
ماران بيمارستانی دارایکليه می رود ( پيلونفريت ). اشرشياکلای دليل اصلی عفونت مجاری ادراری و اغلب در زنان و بي

) و احساس پریfrequency) ، تكرر ادرار(DYSURIAکاتتر اورترا ايجاد می شود. علائم شامل سوزش هنگام ادرار ( 
باکتری در محيط كشت از ادرار تشخيص عفونت مجاری را به دنبال دارد.100000در مثانه است. وجود کلونی ها بيشتر از 

منيژيت اشرشياکلای

شايع ترين عامل است )، بويژه در طی ماه اول زندگیBاشرشياکلای دومين علت منيژيت نوزادان است ( استرپتوکوک گروه 
نوزاد مستعد است.

سپسيس اشرشياکلای

د می شود. شوک سپتيکاشرشياکلای هم چنين دليل اصلی سپسيس گرم منفی است و اغلب در بيماران ضعيف بيمارستانی ايجا
است، معمولا دليل مرگ به شمار می رود.LPSاز Aرا ببينيد ) که مربوط به جزء ليپيد - 12، صفحه 2( فصل 

پنومونی اشرشياکلای

اشرشياکلای علت اصلی پنومونی اکتسابی از بيمارستان است.

کلبسيلا پنومونی

). کلبسيلا پنومونی در بيمارستان وجودH- آنتی ژن)، اما غير متحرک است (  بدون O- آنتی ژندارد (کپسولاين انتريک 
يمارستانی دارای کاتتر فولي،دارد و سپسيس ايجاد می کند ( دومين دليل سپسيس بعد از اشرشياکلای ). هم چنين در بيماران ب

د پنومونی کلبسيلا اند که درعفونت مجاری ادراری ايجاد می کند. بيماران بيمارستانی و افراد الکلی و بيماران ضعيف مستع
حفره ايجاد می کند. خلط% موارد خلط خونی دارند. اين پنومونی بسيار شديد است و بافت ريه را پيوسته تخريب كرده و50

ميO- آنتی ژنکپسولمويز قرمز است و مربوط به ژلغليظ که همراه کلبسيلا پنومونی  در هنگام سرفه بيرون می آيد شبيه 
باشد. بر خلاف درمان آنتی بيوتيکی ميزان مرگ بسيار بالا است.

پروتئوس ميرابليس

می کنند، بلکه نامنظماين ارگانيسم بسيار متحرک است. در واقع هنگام تهيه اسمير بصورت کلونی های گرد مشخص رشد ن
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سبا سرعت روی پليت حرکت می کنند. اين ارگانيسم قادر به شکستن اوره است و بنابراين پروتئوباکتری هااند، جون 
شکننده ی اوره نام می گيرد .

شکل12های داراي واكنش متقاطع با برخی ريکتزياها هستند ( فصل آنتی ژنسه گونه پروتئوس وجود دارد که داراي 
اند. اما به عنوان يک ابزار بالينی و کارآمد براي تشخيص اينکه فرد بهOX-k،و OX-19، OX-2)و مشتمل بر   11-12

آنتی بادیشود که آيا عفونت ريکتزيا مبتلا است يا نه، مناسب است. سرم با گونه های پروتئوس مخلوط می شود تا مشخص
ها وجود داشته باشند ، بيمار با ريکتزيا آلوده شدهآنتی بادیهای پروتئوس واکنش دهند. اگر اين آنتی ژنوجود دارد تا با 

است.

PHت. بررسی ادرار، پروتئوس از عوامل اصلی ديگر در ايجاد عفونت مجاری ادراری و عفونت اکتسابی  بيمارستانی اس
به  توانائی پروتئوس در شکافت اوره  به  نشان خواهد داد که مربوط  "> و14NH3' type="#_x0000_t75قليايی را 

14CO2' type="#_x0000_t75. است <"

انتروباکتر

ابی  بيمارستانی هستند.اين استوانه های بسيار متحرک گرم منفی از فلور نرمال مجاری روده و گاهی مسئول عفونت اکتس

:¹سراتيا 

1.serratia

زخم يا پنومونی ايجاد کند.سراتيا از لحاظ توليد رنگدانه روشن قرمز جالب است. و می تواند عفونت مجاری ادراری، عفونت

شيگلا

) وجود دارد و همگی غير قابل تحرک اند. اگر به عکس اشرشيا²، بوئيدی، سانی¹چهار گونه شيگلا ( ديسانتری، فلکسنری 
. شيگلا لاکتوز را2-9شکل و شيگلا که دست به دست هم داده بودند دوباره نگاه کنيد ، خواهيد ديد که شيگلا فلاژل ندارد (

"> هم توليد نمی کند. ازاين ويژگی ها می توان برای افتراق اشرشياکلای14H2S' type="#_x0000_t75تخمير نمی کند و 
"> می کند، اما تخمير کننده لاکتوز نيست )14H2S' type="#_x0000_t75( تخمير کننده ی لاکتوز ) و سالمونلا ( توليد 

می توان استفاده کرد.

ودر افراد ساكن در خانهانسانها تنها ميزبان شيگلا و ديسانتری هستند. ديسانتری معمولا در کودکان سنين پيش دبستانی 
به دست انجام می گيرد (سالمندان را مبتلا می کند. انتقال از طريق فکال – اورال از آب الوده به مدفوع و تماس دست 
گرفته نمی شود! و هميشهکارمندان لطفا دستانتان را بشوييد!). شيگلا هرگز به عنوان بخشی از فلور طبيعی روده در نظر

پاتوژن است.

تليال روده و ترشح سم شيگلا باعث تخريب سلولی می شود،  مشابه اشرشياکلایشيگلا از اين جهت که با حمله به اپی 
) است. گلبولهای سفيد در واکنش های التهابی شرکت می کنند .EIECانترواينوازيو (

1 .Flexneri

2 .Sonnei

با تب (بيماریمی شود. اين وقتی کولون را با کولونوسکوپی مشاهده می کنيم، اولسرهای سطحی با سلولهای ريخته شده ديده
ل شروع میو کلرا که به سلول های روده حمله نکرده و بنابراين تب ايجاد نمی کند)، درد شکمی، و اسهاETECبر خلاف 

ين دليل دچار اسهال میشود. اسهال ممکن است حاوی رگه قرمز خونی روشن و چرک (گلبولهای سفيد ) باشد. بيماران به ا
ست.شوند که کولون ملتهب شده و صدمه ديده توسط سم شيگلا قادر به جذب مايعات و الکتروليت ها ني

shazam. به 9-3شکل  shigella از بينوبابا ليزر انفجاری شيگا توجه کنيد که به سلول های اپی تليال روده وارد شده
سلول را مي كشد.60sبردن ريبوزوم 
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سم شيگلا

متصل می شود. زير5Bآن به زير واحد Aاست و مکانيسمی مشابه آنها دارد. زير واحد EIECو EHECاين سم مشابه سم 
Aمهلک را می دهد ( Aبرای باندينگ ) به غشای ميکروويلوس کولون متصل شده و اجازه ورود زير واحد B ( Bواحد 
، سنتز پروتئين را مهار و سلول اپی تليال روده را از بين می برد.60sبا فعال کردن ريبوزوم A) . زير واحد Actionبرای 

salmonسالمونلا  )¹(

کننده  توليد  و   ( سالمون  ماهی  مثل   ) متحرک  اما  نيست  لاکتوز  کننده  تخمير  '14H2Sسالمونلا 
type="#_x0000_t75 آنتی ژن"> است. درباره ی -vi پلی ساکاريدی است که اطرافکپسولسالمونلا خواهيد شنيد. اين

-آنتی ژنباكتري محافظت می کند. اين دقيقا مشابه O- آنتی ژنبه آنتی بادیقرار گرفته، بنابراين  از حمله O- آنتی ژن
K آنتی ژناست ( برای گيج کردن شما!)، اما سالمونلا -vi (vi برایvirulence.دارد (

سالمونلا تيفی، سالمونلا کلرا –هزاران سروتايپ سالمونلا وجود دارد، اما از لحاظ بالينی معمولا به سه گروه تقسيم می شوند. 
است که ايجاد میبيماریسوئيس و سالمونلا انتريتيديس. به خاطر سپردن نام ها سخت نخواهد بود زيرا نامشان براساس 

کنند.

مدفوعو در صورت آلودگی غذا و آب با حيواناتسالمونلا از ساير انتريک ها متفاوت است زيرا در مجاری معده و روده 
در موفوع انسان زندگی می کند.حيوانی

بسياری از حيوانات، حامل سالمونلا هستند. ( تصوير يک سالمون )..9-4شکل 

سالمونلا عمدتا از خوردنيك اپيدمی سالمونلوزير در ايالات متحده از لاک پشت خانگی بوجود آمد. امروزه در ايالات متحده
مرغ و تخم مرغ خام ايجاد می شود . 

:salmon.1ماهي قزل الا

. انسان تنها حامل  سالموتلا تيفی است.نمي شودسالمونلا تيفی يک استثنا است و بيماري مشترك بين انسان و حيوان محسوب 
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ايجاد می کند :بيماریسالمونلا ( مثل شيگلا ) جزء فلور نرمال روده نيست! هميشه پاتوژن است و در انسانها چهار 

.1تب تيفوئيدی مشهور
.2شکل حامل
3. .3سپسيس

( اسهالگاستروانتريت  )4.

تب تيفوئيد

وEIECاز توسط سالمونلا تيفی ايجاد شده و تب انتريک هم ناميده می شود. سالمونلاتقيفی يک قدم عقب تربيماریاين 
به چند ارگان ديگر هجوم میشيگلا قرار دارد. بعد از تهاجم به سلول های اپی تليالی روده به گره های لنفی موضعی و سپس 

توسط مونوسيت ها فاگوسيته می شوند و می توانند به روش داخل سلولی فرار کند. بنابراينباکتری هابرد. در طی اين حمله 
را ببينيد ).2-7شکل است ( انگل داخل سلولی اختياریسالمونلا تيفی، يک 

بر روی]3[ات ها تب تيفوئيد که توسط سالمونلا تيفی ايجاد می شود، يک سالمون دارای تب ( دماسنج ) و رز اسپ.9-5شکل 
هفته بعد از در معرض قرار گرفتن ، شروع می شود و همراه تب، سردرد، و درد1-3شکم را نشان می دهد . سالمونلوزيز 

"> پايينی راست بدن ( بالای ايليومtype="#_x0000_t75' 1414شکمی است سپس يادر بدن منتشر می شود و يا محدود به 
را درگير می کند، طحال ممکن استانتهايی ) باقی مانده و اغلب از علائم آپانديست تقليد می کند. همانند التهابی که ارگان ها

در افراد با پوستبزرگ شود و بيمار دچار اسهال و رز اسپات روی شکم شود- يک راش گذرا به رنگ صورتی کوچک که 
روشن ديده می شود .

درمان مناسب به حسابسفترياکسونيا سيپروفلوکساسيناين عفونت را توسط کشت خونی، ادرار و مدفوع تشخيص دهيد. 
می آيند.

حالت حامل

در آمده و سالمونلا تيفی در کيسه صفرامزمنبرخی افراد که از تب تيفوئيد بهبود می يابند به صورت حاملين .9-6شکل 
هيچ علامتی را نشان نمیپنهان می شود و بطور مداوم باکتری توليد می کند. اين افراد بصورت فعال عفونی نمی شوند و 

: زمانی که « تيفوئيد ماری » يک مهاجر سوئيسی که به عنوان آشپز کارمی کرد اين1868دهند. يک مثال مشهور در سال 
ييد). برخینفر در نيويورک منتقل کرد( تاكيد دوباره کارمندان لطفا بعد از دستشويی  دستانتان را بشو12را به بيماری

حاملين برای درمان نياز به برداشت کيسه صفرا طی عمل جراحی دارند.
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سپسيس

ماهی سالمون در جريان گردش خون ريه ها، مغزو استخوان را آلوده ميکند..9-7شکل 

درگير نمی شوند .GIانجام می شود و مجاری ¹سيستميک عمدتا توسط سالمونلا کلراسوئيس انتشاراين 

مرواريد دانايي:

ها آنها راآنتی بادیدار توسط کپسولدارد. سيستم ايمنی با  اسپونيزاسيون باکتری های viکپسولبه ياد آوريد که سالمونلا 
یرا ببينيد). سپس ماکروفاژها و نوتروفيلها در طحال ( سيستم رتيکلواندوتليال ) باکتری ها2-5از بين می برد ( شکل 

سلولی داسی شکل دربيماریو چه  اسپونيزه شده در فاگوسيت می کنند. بنابراين بيمارانی که  طحال ندارند  چه به دليل تروما 
دارای آنمی داسی شکلدار با مشکل مواجهند و بيشتر مستعد عفونت با سالمونلا هستند. بيماران کپسولپاک کردن باکتريهای 

به ويژه مستعد استئوميليت ( عفونت استخوان ) هستند .

درمانی طولانی مدت و قوي برای درمان استئوميليت سالمونلا نياز است.آنتی بيوتيک

[1] Salmonnella choleraesuis

اسهال ( گاستروانتريت )

تواند توسط هر يک از صد سروتايپ سا.9-8شکل  لمونلااسهال سالمونلا ،شايعترين نوع عفونت سالمونلا است و می 
اوی موکوز و رگه خونیانتريتديس ايجا شود. علائم شامل حالت تهوع، درد شکمی، اسهال بصورت آبکي و بطور ناشايعتر ح
شناخته نشده است – مثلاست، تب در نيمی از بيماران مشاهده می شود. اين اسهال توسط کلرايی ايجاد می شود که هنوز 

توکسين ( اسهال آبکی ) و گاهی توسط التهاب ايليال ( اسهال موکوسی ) .

را کاهش نمی دهند وبيماریها دوره آنتی بيوتيکدرمان  معمولا تنها شامل جايگزينی مايعات و الکتروليت ها است، زيرا 
به مدفوع می شود. اين اسهال معمولا يک هفته يا کمتر طول می کشد.باکتری هاباعث افزايش ريزش 
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يرسينا انتروکوليتيکا

ق "انترو"  دليل که  اين  به  است.  حاد  ديگر گاستروانتريت  علت  ای متحرک گرم منفی  استوانه  يرسينااين  نام  از  سمتی 
نيسم يک باکتری روده اي واقعیانتروکوليتيکا است، تعجب آور نيست که اين ارگانيسم مولد گاستروانتريت حاد باشد. اين ارگا

بابوتيک دارد.طاعونس مولد نيست. اما چون اسهال ايجاد می کند در اينجا مورد بحث است و ارتباط نزديکی با يرسينا سپسي
ا از اين جهت متمايز است کههمانند يرسينا سپسيس حيوانات منبع اصلی يرسينا انتروکوليتيکا هستند؛ يرسينا انتروکوليتيک

عمدتا از راه فکال – اورال منتقل می شود تا گزش حشرات.

تب اسهال و درد شکم می شوند.بعد از خوردن غذای آلوده مثل شير حيوانات اهلی و يا آب آلوده شده با مدفوع، بيماران دچار
"> تحتانی راست شکم شديدتراست بدين ترتيب بيماران شايد فکر کنندtype="#_x0000_t75' 1414اين درد اغلب در 

"> تحتانی راست ) زخمهايی موکوزی را آشکارtype="#_x0000_t75' 1414آپانديست دارند. بررسی ايليوم انتهايی ( در 
خواهد کرد.

قسمتی است :2پاتوژنز اين ارگانيسم 

وده و تهاجم: همانند سالمونلا تيفی اين ارگانيسم ويرولانس فاکتورهايی دارد که باعث اتصال به ديواره رتهاجم
می تواند سپسيسسيستميک به گره های لنفی موضعی و جريان خون می شود. گره های لنفی مزانتريک  متورم شده و 

.ايجاد كند

1.

مقاوم به حرارات اشرشياکلای توليد واسهالانتروتوکسينمشابه انتروتوکسين: اين ارگانيسم می تواند انتروتوکسين
.ايجاد کند

2.

انتريت را عوض کند،روش تشخيص  جداکردن ارگانيسم از مدفوع يا خون است. به نظر نمی رسد که درمان، مسير گاسترو
درمان شوند. گرچه فريز کردن غذا می تواند بسياری از پاتوژن هایآنتی بيوتيکاما بيمارانی که سپسيس دارند، بايد توسط 

رد، رشد کند.باکتريايی را از بين ببرد، يرسينا انتروکوليتيکا می تواند جان سالم بدر برده و در محيط س

، عبارتند از :  ، Edwardsiellaساير اعضای خانوادگی انتروباکتريسه که در بيمارستان خواهيد شنيد   citrobacter ،
Hafnia و ،Pvovidencia.

خانواده ويبريوناسه

تک قطبی است.تاژکا همان طور که می توانيد ببينيد  ويبريوکلرا يک باکتری استوانه ای گرم منفی خميده همراه ب.9-9شکل 

به روش فکال – اورال انتقال می يابد و آبباکتری هااسهالی است که توسط ويبريوکلرا ايجاد می شود. اين بيماریکلرا يک 
ان و کودکان در مناطق اندميکآلوده شده توسط مدفوع نيز اغلب متهم رديف اول است . بالغين در ايالات متحده و بويژه مسافر

های اخير به دليل دسترسياپيدميکبطور اوليه مبتلا می شوند ( ايمنی بزرگسالان در ايمنی مناطق اندميک ايجاد می شود ). 
مورد در آمريکای لاتين در400000ضعيف به شبكه فاضلاب در بسياري از كشورهاي امريكاي جنوبي رو به رشد است( 

سيلاب های موسمي که مدفوع ها را با آب آشاميدنی مخلوط می کرد.1993)، و در سال 1991سال 

، تهاجم بهETECميکند، اما بسيار شديدتر است. همانند ETECمشابه بيماریدر روده باعث ايجاد باکتری هاتکثير 
بيماریترشح می کنند. اين کلراژنسلولهای اپی تليال نداريم. اين باكتری ها به سلول های روده متصل شده و سم کلرا بنام 

ليتر مايعات در هر ساعت1) و در موارد سخت تر از دست دادن حدود آب برنجیبطور شروع ناگهانی اسهال ( بصورت 
د شد.است . اگر مايعات جايگزين نشوند بيمار دچار شوک ناشی از دست دادن مايعات ايزوتونيک خواهن
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کلرا با دهيدراتاسيون باعث مرگ می شود.

ن شديد هستند.يافته های بالينی شامل برادي كاردي، چشم های فرورفته  و کمی آماس پوست همراه دهيدراتاسيو

کلراژن

ازLTکد می شود، اما کروموزوممربوط به اشرشياکلای عمل می کند ( کلراژن روی LTاين سم با مکانيسمي مشابه سم 
بهB( باندينگ ) متصل می شود. زير واحد Bزير واحد 5) به A ( Actionطريق پلاسميد منتقل می شود ). زير واحد 

14GM1' type="#_x0000_t75 گانلگيوزيد روی سطح سلول اپی تليال روده متصل شده و زير واحد <"Aاجازه ورود
می شود وغشارا فعال کرده و باعث تحريک آدنيلات سيکلاز متصل به A ، G- proteinمی دهد. داخل سلول زير واحد 

می شود.Clو Naو نيز مهار جذب Clو Naداخل سلولی باعث ترشح فعال cAMPتوليد می شود. cAMPبدين ترتيب 
وارد روده شده و از دست مي روند.NaClمايعات، بيکربنات و پتاسيم به دليل فشار اسمزی 

استوانه ای خميده با حرکاتبررسی ميکروسکوپيک مدفوع لكوسيت را آشکار نمی کند اما شايد بتواند انبوهی از باکتری های 
رابيماریايکلين مدت سريع را تشخيص دهد. درمان با مايعات و الکتروليت ها جان بيمار را نجات می دهد، و داکسی س

کاهش خواهد داد.

ويبريو پاراهمولتيکوس

اد گاستروانتريت می کند. دراين ارگانيسم  يک باکتری دريايی است که بعد از خوردن غذاهای دريايی خام ( مثل سوشی ) ايج
ژاپن دليل عمده ی اسهال است .

کمپيلوباکترژژونی :

تک قطبی ) در متونتاژکدارد!!!اين باکتری گرم منفی استوانه ای که شبيه ويبريوکلرا است ( خميده با اهميتاين ارگانيسم 
و روتاويروس  سه دليل عمده ی اسهال در جهانETECاغلب فراموش می شود، اما شما اجازه ندهيد. کمپيلوباکترژژونی، 

اند.

ميليون نفر از اسهال می شود.2تخمين زده اند  کمپيلوباکترژژونی تنها در ايالات متحده هر ساله باعث مرگ 

حيوانات وحشیمشترك بين انسان و حيوان است، مثل بيش تر سالمونلا ها ( بجز سالمونلا تيفی ) که مخزن آن، بيماریيک 
هم چنين می تواند با خوردنو اهلی و ماکيان اند. روش عمده ی انتقال فکال – اورال و مصرف آب آلوده است. اين ارگانيسم

های اسهالی کودکان بيش ترين مبتلايان در سراسر جهان اند.بيماریشير غير پاستوريزه منتقل شود. همانند بيش تر 

نی ديده میبا علائم اوليه ی تب و سر درد  شروع شده و بعد از نيمی از روز کرامپ شکمی و اسهال شل  خوبيماریاين 
روده کوچک حمله کرده همانند سالمونلا تيفی و يرسينا انتروکوليتيکا بصورت سيسيتميک منتشرپوشششود. اين ارگانيسم به 

مشابه سم اشرشياکلای و يک سيتوکسين ناشناخته که سلولهای مرکزی را تخريبLTمی شود. کمپيلوباکترژژونی هم چنين سم 
می کنند، ترشح می کند.

هليکوباکترپيلوری

( قبلا کمپيلوباکترپيلوری نام داشت )

( معده ملتهب ) است. ( فراورده های آسپرين رتبه دوم رامزمنو گاستريت عامل اصلی اولسرهای دئودنوماين ارگانيسم 
رتند از :دارند ) و دومين عامل اولسرهای گاستريک ( معده )، بعد از محصولات آسپرين اند. مشاهدات عبا

.1.هليکوباکترپيلوری را می توان از دهانه زخم ها کشت داد
.2.در افراد داوطلب که هليکوباکترپيلوری مصرف کرده بودند، باعث تشکيل زخم و گاستريت شده بود

ری: که سالها برای گاستريت بکار می رفت، نمک های بيسموث مهار کننده ی رشد هليکوباکترپيلو¹پپتو – بيسمول
.را دارد

3.

و دئودنوم می شوند : مطالعات اخير نشان داده اند که درمان ترکيبیزخم معدهبيماریها باعث بهبودی آنتی بيوتيک
ک کرده و باعث کاهشاز نمک های بيسموث، مترونيدازول  و آمپی سيلين و يا تترا سايکلين هليکوباکترپيلوری را پا

, Veldhuyzen vanzanten , 1994 ; Rausohoff ; sung ) .شديد زخم های عود کننده ی معده و دئودنوم می شود
1995 )

4.

و دئودنوم و گاستريت می شود .زخم معدهبا عث هليکوباکترپيلوری.9-10شکل 
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[1] Pepto - Bismol

و دئودنوم را به بالا می برد اگر وضع بيمار وخيم تر باشد ، باکتری هليکوباكتری آپاچزخم معدهباکتری هليکوپتر ، قسمتی از 
- گلوله های آتشين به معده پرتاب می کنند .

خانواده پسودوناسه

پسودوموناس آئروژنيوزا

د هرگز پی به حضور آن نمیدر هنگام کار در بيمارستان نام اين باکتری را بسيار خواهيد شنيد و آرزو خواهيد کرد که لر
دليل برای اهميت آن وجود دارد :2برد. 

.1. در بيماران عفونی ، سرکوب شده ايمنی و بستری ، کلونيزه می شوند
ضد پسودومونا بناميم.پوششها مقاوم ان بنابراين هنرمندانه است که آن را آنتی بيوتيکو تقريبا نسبت به تمام 

را برای پسودوموناس توصيه خواهند کردپوششفروشندگان دارو هميشه اين  .
2.

وز ) است. رنگدانه ایپسودوموناس آئروژنيوزا يک باکتری استوانهای گرم منفی هوازی اجباری ( غير تخمير کننده لاکت
– آبی روی زخم های عفونیفلورسنت سبز ( فلوئورنس ) ورنگدانه آبی ( ييوسيانين ) دارند که باعث بوجود آمدن رنگ سبز 

بوی مخصوصی برایآگارمی شوند. هم چنين باعث بوی خوش انگور مانند می شود، بدين ترتيب زخم ها و پليت های 
شناسايی دارند.

با اين باکتری ن می شوند! اما  در بدن بيمارپسودوموناس آئروژنيوزا قابليت تهاجم اندکی دارند. افراد سالم دچار عفونت 
را توليد می کند که مکانيسم مشابه سمAاگزوتوکسينهای بسياری از جمله اگزوتوکسينضعيف ماجرا عوض می شود. 

نه ها کپسولی دارند که ضدديفتری ( مهار سنتز پروتئين ) دارند، اما از لحاظ آنتی ژنی قابل شناسايی نيستند. برخی گو
فاگوسيت و محلی برای چسبيدن به سلولها ( برای مثال سلول های ريه ) است .

عفونت های مهم پسودوموناس آئروژنيوزا

ببينيد16-5پنومونی ( شکل  ) :1.
يماران  پنومونی دارندريه ی بسياری از بيماران سيستيک فيبروز با پسودوموناس آئروژنيوزا کلونيزه شده است. اين ب

.و بطور پيشرونده ريه شان را تخريب می کند
2.

عد پنومونی حاصلبيماران دارای نقص ايمنی ( بيماران سرطانی و بستری در واحد مراقبت های ويژه ) به شدت مست
.از پسودوموناس آئروژنيوزا هستند

3.

.4: اوستئوميليت
عفونت می تواند بهبيماران ديابتی ريسک بالايی برای ايجاد زخمی ديابتی در اثر پسودوموناس آئروژنيوزا دارند. 

.استخوان سرايت کرده و باعث استئوميليت شود
5.

( IV ) سوء مصرف داروهای داخل وريدی .6.باعث افزايش ريسک استئوميليت مهره ها يا استخوان کلويکل می شود

Secondry to puncture wounels to the fout.

.1.کودکان به دليل جراحات وارده به پا دچار استئوميليت می شوند
.2: اين ارگانيسم باعث عفونت های مهم در زخم های سوختگی می شوند که سرانجامعفونت های زخم های سوختگی
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.منجر به سپسيس کشنده خواهد شد
: سپسيس پسودوموناس ميزان مرگ و مير بسيار بالايی داردسپسيس .3.

: در بيماران ضعيف خانه سالمندان و بيمارستان اتفاق می افتد. آنها اغلبعفونت های مجاری ادرای ، پيلونفريت
.کاتتر فولي  در اورترا دارند که به عنوان منبع عفونت حساب می شود

4.

است: استافيلوکومس اورئوس و پسودوموناس آئروژنيوزا باعث عفونت مکرر اندوکارديت دريچه قلب راندوکارديت
.در سوء مصرف داروی داخل ورديدی می شوند

5.

: درافراد ديابتی عفونت کانال خارجی گوش از نوع پسودوموناس عمدتا به استخوان ماستوئيداوتيت خارجی بدخيم
.سرايت می کند

6.

: می تواند در افرادی که از لنزها ی تماس استفاده می کنند ايجاد شودعفونت های قرنيه .7.

)تمام16-14، شکل 16ها مقاومت نشان می دهد ( فصل آنتی بيوتيکدرمان پسودوموناس بسيار سخت است زيرا بسياری از 
ونال برای اثر سينرژيك باانتي بيوتيك ها مصرفی برای درمان پسودوموناس ، ليست شده اند. معمولا پنی سيلين  ضد پسودوم

آمينوگليکو زيد ترکيب می شود ( برای مثال پيپراسيلين و جنتامايسين ).

) به سرعت تبديل به پاتوژن مهمی در بيماران بستری ( بيماران سيسيتيک فيبروز و سوختگیcapaciaپسودوموناس كاپاسه(
) به روش مشابه خواهد شد.

خانواده باکتروئيداسه

% فلور مجاری روده مان يافت می شوند، يعنی استوانه99ما زمان زيادی صرف يادگيری تمام باکتری های انتريک که در 
اجباری از خانواده انتروباکتروئيدسه، کرديم. دهان و واژن هم از خانه های اين موجودات بهبی هوازیای های گرم منفی 

حساب می آيند.

)fragilis(باکتروئيد فراجليس 

در غشای خارجی شان نيستند ( بدونAاين باکتری به عنوان يکی از معدود باکتری های گرم منفی  كه دارای ليپيد - 
دارند.کپسول) منحصراند. اما اندوتوکسين

دراد و در روده بصورت صلحدر هنگام مطالعه جراحی ، با اين ارگانيسم بسيار آشنا خواهيد شد. اين باکتری ويرولانس کمی 
تصادف روده را مجروح می کند وآميز زندگی می کند. اما هنگامی که گلوله ها روده را پاره می کنند يا کمربند ماشين هنگام 

سيت ) يا ايسكمی روده هايا در جراحی های شکمی که همراه بريدگي روده هاست و يا هنگامی که به دليل  عفونت ( آپاندي
، گلبولهای سفيد وباکتری هامجموعه ای از آبسهايجاد می شود. آبسهبه حفره ی صفاق وارد شده و باکتری هاپاره شوند، 

سيستميک همراه عفونت ايجاد می شود.انتشاربافت مرده است. تب و گاهی 

التهاب لگنبيماریدر بيماران سقط عفونی، آبسههم چنين در بيماران بخش زنان و ژنيکولوژی مشاهده می شود. آبسهتشکيل 
) برای کنترل  حاملگی هم ديده می شود.IUDی لوله ای – تخمدانی ) يا ابزار داخل رحمی ( آبسه( 

ت دارد.باکتروئيد فراجليس  بندرت در دهان يافت مي شود بنابراين بندرت در پنومونی آسپيراسيون شرک

هايی که باکتری های غير هوازی را از بين می برند، به عنوان پروفيلاکسي عليهآنتی بيوتيکبعد از عمل جراحی شکمی، 
، شکل16)، کلرامفنيکل و غيره ( فصل Flagylباکتروئيد فراجليس  بکار می روند. اينها شامل کليندامايسين، مترونيدازول (  

ای ايجاد شود، بايد توسط عمل جراحی درناژ شود.آبسهرا ببينيد ) هستند. اگر 16.15

¹ينوژنيکوسkباکتروئيد ملا

ينوژنيکوس را می گيرد. در دهان،kخونی، رنگدانه ای سياه ايجاد می کند بنابراين  نام ملاآگاراين ارگانيسم هنگام رشد بر 
از خلط دهان ايجاد میواژن و روده زندگی می کند و اغلب در پنومونی غير هوازی نکروزی که توسط آسپيراسيون مقداری

پريودونتال ايجاد  می کند.بيماریشود، ( حالت مست و صرع ) شرکت دارد. هم چنين 
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.1 Bacteroids melaninogenicus

فوزباکتريوم

پريودونتال و آسپيراسيون پنومونی میبيماریاين باکتری دقيقا مشابه باکتروئيد ملانينوژنيکوس است، از اين جهت که باعث 
لگنی و شکمی و اوتيت ميانی شود.آبسهشود. فوزباکتر هم چنينی می تواند باعث 

گرم مثبتبی هوازیکوکسی 

گرم مثبت اند که بخشیبی هوازیپپتواسترپتوکوکوس ( نوار يا زنجيره کوکسی ) و پپتو کوکوس ( خوشه ای از کوکسی ها )، 
ها و پنومونی آسپيراسيون مخلوط ميآبسهاز فلورنرمال دهان، واژن و روده اند. آنها با ارگانيسم های از قبل موجود در 

شوند.

بحث شده است،مي پردازيم زيرا گرم مثبت و ميکروآئروفيل4دوباره به اعضای استرپتوکوکوس ويريدانس که در فصل 
اسامي زيادیبی هوازیها جدا می شوند ( اغلب با باکتری های غير هوازی مخلوط اند ). اين موجودات آبسههستند و از 

هستند.GIدارند  ( مثل استرپتوکوکوس آنژينوسوس و استرپتوکوکوس ميلری ) و جزء فلور نرمال 

خلاصه ی باکتری های انتريک9-11شکل 

[1] gastrointestinal

[2] coliform

[3] Rose Spots
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4.3 هموفيلوس.بوردتلا و لژيونلا
هموفيلوس ، بوردتلا، و لژيونلا

) وBardetella Pertusis) ، بوردتلاپرتوزيس (Haemophilus Infulenzaباسيل های گرم منفی هموفيلوس انفلونزا ) 
) همراه با هم گروه بندی می شوند چون همه انها از طريق مجرای تنفسیLegionella Pneumophilaلژيونلا پنوموفيلا (

بيماری(آنفلونزا يک Influenzaکسب می شوند. اگر شما نام اين گونه ها را درنظر بگيريد ، اين طبقه بندی عاقلانه است : 
( دوستدار ريه).Peneumophila(سرفه) ، Pertusisتنفسی فوقانی) ، 

هموفيلوس آنفلونزا :

نام هموفيلوس آنفلونزا بعضی از ويژگی هايش را توصيف می کند :

خون است نياز دارد. هماتينهموفيلوس به معنی " دوستدار خون " است. اين ارگانيسم برای رشد خود به محيطی که شامل
است که برای فعاليتNADباکتری لازم است . همچنين خون شامل سيتوکرومکه در خون يافت می شود برای سيستم 

متابوليکی لازم است.

Infuenzaeونزای ويروسی: اين باکتری غالبا ريه های افرادی را مورد حمله قرار می دهد که به وسيله يک عفونت آنفل
، دانشمندان هموفيلوس آنفلونزا موجود در1918و 1890ضعيف و ناتوان شده  اند. در طی همه گيری و شيوع آنفلونزا در 

ه نتيجه گيری کنند که هموفيلوسمجرای تنفسی فوقانی بيماران مبتلا به آنفلونزا را کشت دادند که منجر به آن شد تا به اشتبا
آنفلونزا عامل ايجاد کننده آنفلونزا است.

دو مفهوم مهم به ما کمک میهموفيلوس انفلونزا يک انگل اجباری انسان است که از طريق مجرای تنفسی منتقل می شود.
می شود :بيماریکند تا درک کنيم که چگونه اين موجود باعث 

مشخص شده اندfو b ، c ، d؛ aوجود دارند که به کپسولنوع 6پلی ساکاريد عفونت را ايجاد می کند : کپسول) يک 1
تهاجمی هموفيلوس آنفلونزا در کودکان از قبيل مننژيت ، التهاب اپيگلوت وبيماریبه bها معمولا نوع کپسول. از اين 

آرتريت عفونی مربوط می شود.

= بدbکپسول

هاهموفيلوس آنفلونزا می توانند در مجرای تنفسی فوقانی کودکان و بزرگسالان ساکن می شوند. آنکپسولگونه های بدون 
دار هستند و فقط می توانند باعث عفونت موضعی شوند. آنها مرتبا باعث التهابکپسولفاقد حالت تهاجمی کشنده گونه های 

های قلبی ريویبيماریتنفسی در بزرگسالانی می شوند که به وسيله بيماریگوش ميانی (اوتيت ميانی) در کودکان و همچنين 
به دليل سيگار کشيدن و يا عفونت جديد آنفلونزای ويروسی ضعيف شده اند.مزمنمانند برونشيت 

ضدکپسولآنتی بادیساله وجود ندارند . مادر دارای 3ماه تا 6در نوزادان و کودکان بين کپسولهای ضد آنتی بادی) 2
b ها را به جنين خود به وسيله شير منتقل می کند.آنتی بادیاست که در طی دوره زندگی خود آن را کسب کرده است.او اين

ماه باقی می مانند. از ساکن شدن و سرايت هموفيلوس6هايی که به صورت "غير فعال " کسب شده اند به مدت آنتی بادیاين 
های خود آنها توسعه يابند. بنابراين ، در طی اين دوره کودکان در معرضآنتی بادیسال طول می کشد تا 10تا 5آنفلونزا 

خطر هموفيلوس آنفلونزا هستند.

:  bهموفيلوس آنفلونزا نوع

به وجود می آيد. قبل ازbشده نوع کپسولخطرناک ترين عفونتی است که به وسيله هموفيلوس بيماری) مننژيت : اين 1
ماهه تا سه ساله6، عمده ترين علت مننژيت در کودکان بين سنين 1991در سال U.Sمعرفی و شناخت واکسيناسيون در 

امورد در هر سال بود). اين ارگانيسم پس از استنشاق ، گره های لنفاوی موضعی و جريان خون ر10000بود. (بيش از 
تی گردن را نشان نمیمورد حمله قرار داده و سپس به داخل مننژها نفوذ می کند. چون معمولا نوزادان حالت کلاسيک سف

هلک هستند.دهند، علائمی مانند تب ، استفراغ ، و تغيير وضعيت روانی نشانه هايی از اين عفونت بالقوه م

% است ، اما  نصف کودکان آلوده شده به اين عفونت ،5های مناسب کمتر از آنتی بيوتيکاگر چه ميزان مرگ ومير با 
يک مننژيت باکتريال بادچار نقص دائمی مانند عقب ماندگی ذهنی ، صرع ؛ تاخير در صحبت و يا کری می شوند. وقتی که 

(آندوتوکسين) آزادLPSی Aهای سلولی ليپيد آنتی ژنها درمان می شود ؛ باکتری کشته شده تجزيه می شود و آنتی بيوتيک
عات اخير نشان می دهند کهکرده و منجر به يک پاسخ شديد می شود که علاوه بر باکتری عصب ها را نيز نابود می کند. مطال

خطر توسعه آسيب های عصبی را کاهش خواهد داد. اينNدقيق قبل از دادن آنتی بيوتيکها 20تا 15درمان با استروييدها 
حدود می کند ولی اجازه ینظريه وجود دارد که استروئيد ها پاسخ تحريک آميز نسبت به آنتی ژنهای باکتريهای مرده را م
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کشتن باکتری را می دهند.

همچنين ممکن است باعث آماس و تورم اپيگلوت شده و مجرای تنفسی و مریb) اپيگلوت حاد : هموفيلوس انفلونزا نوع 2
( وStridor) شديد مسير فوقانی هوا شده (خرخر =Wheezingرا مسدود کند. پس از گلو درد و تب کودک دچار خس خس (

گلوت متورم عبور کند. در قاعدهقادر به بلع نخواهد بود. بزاق بيش از حد از دهان کودک جاری شده و قادر نخواهد بود از اپي
کوک هستيد ، حنجره رای زبان ، اپيگلوت بزرگ و قرمز مانند يک گيلاس سرخ به نظر می رسد. اگر شما به اين عفونت مش

، چون دستکاری ممکن است باعثمعاينه نکنيد، مگر اينکه آمادگی داشته باشيد تا يک لوله تنفسی را از داخل نای وارد کنيد 
قط از طريق تراکئوتومیاسپاسم حنجره ای می شود. اين عمل ممکن است باعث می شود که مجرای هوا کاملا مسدود شود که ف

می توان يک گذرگاه فرعی ايجاد کرد.

شايع ترين علت آرتريت عفونی در نوزادان است. در بيشتر موارد ، يکb) آرتريت عفونی : هموفيلوس انفلونزا نوع  3
سينويال ( مايع مفصل) بهمفصل جداگانه عفونی شده و به تب ، درد ، ورم و کاهش حرکت مفصلی منجر می شود. معاينه مايع

) آشکار می شوند.Pleomorphic) باسيل های گرم منفی پلئومرفيک (چند ريختی = Gram Stainوسيله رنگ آميزی گرم (

ساله هستند دچار تب ؛ خواب آلودگی ، بی اشتهايی شده و3ماه تا 6) : کودکانی که بين سنين Sepsis) سپسيس (4
جريان خون را ازباکتری هاموضعی (اوتيت ميانی ؛ مننژيت ؛ يا اپيگلوت) ندارند. احتمالا بيماریهيچگونه شواهدی از 

دارکپسولعفونت باکتريايی طريق مجرای تنفسی فوقانی مورد حمله قرار می دهند. چون طحال مهم ترين ارگان در مقابله با 
داسی سلول) دربيماریحی يا است ؛ تعجب آور نيست که کودکانی که طحال ندارند يا طحال انها کار نمی کند ، (به دليل جرا

به مننژها ، اپيگلوت و يا مفصلbمعرض خطر بيشتر قرار دارند. شناخت و درمان سريع از تهاجم هموفيلوس آنفلونزا نوع 
جلوگيری خواهد کرد.

سريعا باعت مرگ می شوند. قبل ازآنتی بيوتيکمننژيت ، التهاب اپيگلوت و سپسيس (عفونت) باکتريال بدون درمان با 
ه وسيله پلاسميدافزايش مقاومت ، آمپی سيلين يک داروی انتخابی محسوب می شد . مقاومت نسبت به آمپی سيلين ب

)Plasmid) از گونه ای به گونه ديگر هموفيلوس آنفلونزا منتقل می شود. يک سفالوسپورين (Cephalosporimنسل سوم (
) داروی انتخابی برای عفونت های وخيم است . آمپیCeftriaxone( يا سفترياکسون ( Cefotaximمانند سفوتاکسم ) 

ت ميانی مورد استفاده قرارسيلين يا آموکسی سيلين را می توان برای عفونت هايی که وخامت وخطر کمتری دارند مانند اوتي
داد.

Hibواکسيناسيون ( Capsule Vaccin: (

های محافظت کننده در کودکان است. هر چند که، تحريک تشکيلآنتی بادیکليد کنترل اين ارگانيسم ، تحريک زودهنگام 
در بچه های خيلی کوچک ؛ مشکل است .آنتی بادی

های ايجاد شده در کودکان بزرگترآنتی بادیتشکيل شده بود فقط در تشکيل bتصفيه شده نوع کپسولاولين واکسن که از 
) و توکسين ديفتری تشکيل شدهb (Hibنوع کپسولماهه موثر بود. يک واکسن جديد ديگر از هموفيلوس آنفلونزای 18از 

فعال می کند. واکسيناسيون باbکپسولها را برعليه آنتی بادیو Tاست. اضافه کردن توکسين ديفتری ، لنفوسيت های 
وفلج اطفال) وقوع عفونت هموفيلوس آنفلونزا راDTPماهه (همراه با واکسن های 15و 6، 4، 2در کودکان Hibکپسول

اکنون به ندرت در اتاقهایدرايالات متحده به ميزان قابل توجهی کاهش داده است. التهاب اپيگلوت حاد هموفيلوس آنفلونزا
يافت می شود.U.Sاورژانس 

) :Hib, Hib , Hurrayهيپ ،هيپ ، هورا ! (

در شير پستانآنتی بادیتلاش های ديگر شامل مصون کردن زنان در ماه هشتم حاملگی است که به افزايش ترشح 
(مصونيت غيرفعال) منجر می شود.

Haemophilus Ducreyi:

) که از طريق رابطه جنسی منتقل می شود دخالت دارد. از نظر کلينيکیChancroidشانکروئيد (بيماریاين گونه در 
در نصف افرادی که مبتلابيماران دچار زخم دردناک تناسلی است. گره های لنفاوی متورم و دردناک يکطرفه در کشاله ران

شده اند توسعه می يابد. گره های لنفاوی تيره و پاره شده و چرک آنها منتشر خواهد شد.

تشخيص افتراقی شامل موارد زير است:

) : در نظر نگرفتن سيفليس به عنوان علت زخم خيلی مهم است . به خاطر داشتهTreponeuma pallidum) سيفليس (1
ت.باشيد که زخم سفليس بدون درد است و آدنوپاتی همراه آن دوطرفه و بدون درد بوده و چرکی نيس
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) : ضايعات تبخال به صورت وزيکول (تاول) شروع شده با اين وجود وقتی که2و 1) تبخال (ويروس هرپس سيمپلکس 2
)Herpesستند. تبخال (پاره می شوند ممکن است اشتباها به عنوان شانکروئيد تشخيص داده شوند، مخصوصا چون دردناک ه
اتيک ايجاد نمی کند.معمولا با علائم سيستماتيک مانند دردهای عضلانی و تب همراه است. شانکروئيد معمولا علايم سيستم

غدد لنفاوی کشاله ای چرکی  و به هم فشرده دادر که خيلی کندترLGV : (Chamydia trachomatis) لنفوگرام مقاربتی (3
قبل از بزرگ شدن گره ها ناپديد می شود،  در حالی که در شانکروئيد همراهLGVاز شانکروئيد توسعه می يابند. زخم اوليه 

با هم وجود دارند.

) يا تری متوپريم / سولفامتوکسازول درمان کنيد. درمان موثر زخم هایErythromycinشانکروئيد را با اريترمايسين (
را افزايش می دهند.HIVتناسلی مهم است چون اين ضايعات باز در سد پوستی شکاف ايجاد کرده و خطر انتتقال 

Gardnerella Vaginalis:( هموفيلوس واژينالوس سابق)

انی که واژينيت دارند دچاراين ارگانيسم واژينيت باکتريال را همراه با باکتری واژنی غيرهوازی ايجاد می کند. زن
)، و ترشح واژنی فراوان و بدبو مانند بوی ماهی هستند. اين مورد راDysurisسوزش يا خارش لابيوم ها ، سوزش ادرار (
) به وسيله معاينه اسلايد ترشح واژنی (که از واژنTrichomonasيا Candidaمی توان از علل ديگر التهاب واژن (ازقبيل 

-Clueسلول های کليدی (در طی معاينه به وسيله اسپکولوم جمع آوری می شوند) برای وجود سلولهای کليدی ، تشخيص داد.
cellsسلول های پوششی واژن هستند که دارای باسيل های پلئومرفيک (چندريختی) در سيتوپلاسم هستند (.

)و نيز آلوده کننده های غير هوازی همراهGardenella) که گاردنرلا (Metronidazolاين عفونت را با مترونيدازول (
برایVيا فاکتور Xمی دهند،درمان می کند. اين گونه ها ار انواع ديگر هموفيلوس جدا شده اند چون به فاکتور پوششآن را 

رشد در کشت نياز ندارند.

Bordetalla Pertusis:(بورتلاپرتوزيس)

Gengovو Bordetبه وسيله دو دانشمند به نامهای 1900اين باکتری بورتلا ناميده ميشود چون در اوائل سال های 
پايان بهتری ازهمکاری داشته است!!!Bordetکشف شد. به نظر می رسد که 

Pertusis).به معنی "سرفه مهلک" است. بوردتلا پرتوزيس باعث بروز سياه سرفه می شودwhooping cough(

:اگزوتوکسيناسلحه های 

ست که با چهار قبضهبوردتلاپرتوزيس يک مخلوق متخاصم و خشن با نگرش گرم منفی است. او يک باسيل گرم منفی ا
ه سلول های پوششی مژک داراسلحه عمده (فاکتورهای عفونت زايی) مجهز شده است. اين فاکتورها به او امکان می دهند تا ب

دار را نابود می کند و سياهمژهنای و برنش ها متصل شود. اين ارگانيسم به تجهيزات دفاعی ميزبان حمله کرده و سلوهای 
سرفه رابه وجود می آورد.

داردBهای باکتريال اين توکسين يک زير واحد اگزوتوکسين) :  مانند بسياری از Pertussis Toxin) توکسين سياه سرفه (1
را امکان پذير می سازد. زير واحدAکه به گيرنده های سلول هدف متصل شده و سلول را "باز می کند" و ورود زير واحد 

A (A برایaction پروتئين های تنظيم کننده پيوند (Gغشاء سلول را فعال می کند که به نوبه خود آدنيلات سيکلاز
)Adenylate Cyclase را فعال می کند. اين وضعيت به برون ريزی (cAMPمنتج می شود که کيناز پروتئين و پيام برهای

)aثير مشاهده شده دارد: دورن سلولی را فعال می کند. نقش دقيق اين توکسين در سياه سرفه کاملا مشخص نيست، اما سه تا
) ازدياد توليد لنفوسيت و جلوگيری از فاگوسيتوزيس (بيگانه خواری).c) افزايش دادن سنتز انسولين bحساس کردن هيستامين 

د، نارنجک های)آدنيلات سيکلازخارج سيتوپلاسمی : وقتی که بوردتلاپرتوزيس، برونش ها را مورد حمله قرار می ده2
بلعيده می شوند. سپس آدنيلاتآدنيلات سيکلاز خود را پرتاب می کند. آنها به وسيله نوتروفيل ها، لنفوسيت ها و مونوسيت ها 

وH2O2) ناقص و توليد ناقص و آسيب ديده Chemotaxis(کموتاکسیرا سنتز کرده و به cAMPسيکلاز داخل شده پيام بر 
حو می کند.سوپراکسيد منجر می شود. اين وضعيت قابليت سلول دفاعی ميزبان را تضعيف کرده و باکتری را م

): بوردتلاپرتوزيس در واقع بدن را مورد حمله قرارFHA)(Filamentous hemagglutinin)هماگلوتی نين رشته ای (3
های زيان آور خود را آزاد می کند.اگزوتوکسيننمی دهد، بلکه به سلول های پوششی مژک دار نايژه ای حمله کرده و سپس 

FHA .هايی که در مقابل آنتی بادیميله ای است که از سطح آن گسترش می يابد و در اين پيوند دخالت داردFHAساخته
جلوگيری می کنند و بنابراين محافظت کننده هستند.بيماریشده اند و از اين پيوند و 

دار را نابود کرده که باعث پاکسازیمژه): اين توکسين سلول های پوششی Tracheal Cytotocin) سيتوتوکسين نای (4
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، مخاط و ترشحات التهابی می شود . اين توکسين احتمالا در سرفه کشنده دخالت دارد.باکتری هاناقص پالايش 

):Whooping Coughسياه سرفه (

شروع شد، به ميزان قابل توجهیتعداد موارد ابتلا به سياه سرفه از زمانی که برنامه های واکسيناسيون در ايالات متحده 
هزار مورد در يک سال وجود داشت و300تا 100کاهش يافته است. در دوره قبل از واکسيناسيون در ايالات متحده تقريبا 

ساله بييشتر در معرض ابتلا به اين5-3هزار مورد وجود دارد! قبل از ساخت واکسن، کودکان بين 4اکنون فقط يک تا 
بودند.بيماری

های مادریآنتی بادیماه به وسيله 6امروزه بيشتر موارد در نوزادان کمتر از يکسال اتفاق می افتد. نوزادان کوچکتر از 
هایآنتی بادیدر طی دوران حاملگی منتقل می شد مصون بودند. با وجوداين ، واکسن فقط سطح بالايی از از طريق جفتکه 

های مصون کننده ندارند تا بهآنتی بادیسال اول زندگی فراهم می کند، بنابراين بيشتر مادران 15مصون کننده را در طی 
بر اين عفونت خيلی مستعد هستند.نوزادان منتقل کنند. در نتيجه ، نوزادان ايمن نشده که کمتر از يکسال دارند امروزه در برا

سال فراهم می کند ، بزرگسالان جوان نيز گروه ديگری هستند که هم اکنون در15چون واکسن فقط ايمنی را تقريبا به مدت 
معرض خطر بيشتری برای ابتلا به سياه سرفه هستند.

منتقل میآئروسلشديدا واگير دار است که از طريق ترشحات تنفسی روی دست و يا به شکل بيماریسياه سرفه يک 
دنبال می شود:بيماریشود. يک دوره نهفتگی يک هفته ای با سه مرحله از 

): اين مرحله از يک تا دو هفته طول می کشد و شبيه به يک عفونت دستگاه تنفسیCatarrhal Stage)مرحله کاتارال (1
بيماریآب ريزش بينی ، عطسه و سرفه آرام همراه است. در طی اين مرحله است که وبافوقانی با درجه پايينی از تب بوده 

بيشتر سرايت می کند.

) : تب فروکش کرده و فرد مبتلا شده سرفه های ناگهانی و بدون خلط دارد. ممکنParoxysmal Stage)مرحله حمله ای (2
نظر برسد.دفعه از اين حملات در هر روز وجود داشته باشد و بين اين حملات حالت فرد ممکن است عادی به 25تا 15است 

ن تنفسسرفه شديد است که با تنفس منقطع و تنگی نفس به وسيله گلوتيس باريک شده دنبال می شود. اي20تا 5حمله ها شامل 
) است. در طی اين حملات سرفه بيمار ممکن است دچار کاهش اُکسيژن و سيانوز شود (کبودWhoopبه صورت خس خس (

رگ های گردن متورم شوند.شدن به دليل کاهش اکسيژن در دسترس ) ،زبان ممکن است به جلو بيايد و چشم ها برآمده شده و 
در کودکانبيماریاين بعد از حمله غالبا استفراغ وجود دارد. مرحله حمله ای ممکن است يک ماه يا بيشتر طول بکشد.

ماهه نياز به بستری شدن6% از نوزادان و کودکان بزرگتر از 40ماه دارند. 6% از نوزادان کمتر از 75شديدتر است و 
دارند.

اه سرفه را نداشته باشند. درنوزادان و کودکان و بزرگسالانی که تا اندازه ای ايمن شده اند ممکن است علائم تيپيک سي
بروز دهند.نوزادان ممکن است سرفه و حالت خفگی وجود داشته باشد و بزرگسالان ممکن است سرفه های مداوم 

يش در نوتروفيل ها متعادلآزمايش سلول های سفيد خون ممکن است افزايشی را در تعداد لنفوسيت نشان دهند ولی افزا
خواهد بود. به نظر می رسد که افزايش لنفوسيت ها يکی از نشانه های توکسين سياه سرفه باشد.

ديگر مسری نيست. چون اين ارگانيسم روی پنبهبيماری)مرحله نقاهت : تکرار حمله ها در طی يک ماه کمتر می شود، و 3
ی خواهند شد. اين سوآبرشد نمی کند ؛ نمونه های کشت از قسمت خلفی حلق و به وسيله يک سواب آلژينات کلسيم جمع آور

وی يک محيط کشتداخل سوراخ های خلفی بينی گذاشته شده و سپس از بيمار خواسته می شود سرفه کند. سپس سواب ر
ناميده می شود ، ماليده می شود .Bordet – Gengouگلسرول که محيط کشت آگارمخصوص شامل سيب زمينی ، خون و 

) انجام داد.ELISAدر بيشتر بيمارستانها، شناسايی اين باکتری را می توان با تست های سريع سرم شناسی (

تنفسی، جداسازی تنفسی ودرمان در ابتدا حمايت کننده است. نوزادان به منظور فراهم کردن اکسيژن، کشيدن ترشحات
کاتارال ممکن است از بروزمشاهده بستری می شوند. درمان فرد مبتلا شده با اريترومايسين در مراحل اوليه(پرودرمال)  و 

را تغيير نخواهد داد، اما ممکن است پوسته ريزیبيماریپيشگيری کند. درمان بعدی در مرحله حمله ای دوره بيماری
يافت کنند.باکتريال را کاهش دهد . افرادی که در خانه با بيمار تماس دارند نيز بايد اريترومايسين در

واکسيناسيون :

ه توسط حرارت تشکيل شده وواکسنس که اخيرا در ايالات متحده مورد استفاده قرار می گيرد از ارگانيسم های کشته شد
، و آدنيلات سيکلاز می باشد. اين واکسن با توکسوئيدهای غيرفعال شده باPertussis)،FHAشامل توکسين سياه سرفه (

– DPT (Diphtheriaو ديفتری ترکيب شده تا واکسن کزازفرمالين  Pertussis – Tetanusرا تشکيل می دهد که در (
ست ،اماماه اول زندگی به کودک داده ميشود. اين واکسن درکاهش تعداد موارد سياه سرفه موثر بوده ا18تا 15و 2،4،6

ماتيک ،گريه مداوم وزيان هايی هم دارد. کودکان ممکن است دچار عوارض جانبی از قبيل تورم موضعی، درد و تب سيست
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بندرت سستی (هايپوتونی) و صرع شوند.

های غيرفعال مانند توکسيندر تلاش برای کاهش اين اثرات مضر واکسن های جديدی توسعه يافته اند که فقط از پروتئين
) و رشته ای) تشکيل شده اند. در دو مطالعهPertactinهای پرتاکتين (آنتی ژن، و انواع ديگر ( از قبيل FHAسياه سرفه ، 

ر بوده و عملکرد بهتری دارندگسترده اخير مشاهده شد که اين واکسن ها در مقايسه با واکسن سلول کامل ايالات متحده ايمن ت
)Gerco,1996;Gustafsson,1996.(

):Legionella Pneumophilaلژيونلا پنوموفيلا (

)Legionnaries’ Pneumoxiaلژيونلا پنوموفيلا يک باسيل گرم منفی هوازی است که به خاطر ايجاد همه گيری ذات (
(وبنابراين نام خود)مشهور است.1976الريه در همايش لژيون های آمريکايی در فيلادلفيا در 

يروسل شده ی آلوده استنشاقاين ارگانيسم همه جا در محيط های آبی طبيعی و ساخته شده بدست انسان موجود است. آب آ
ه ، برجهای خنک کننده وشده و به عفونت منجر می شود. منابعی که در طی همه گيری شناسايی شدند شامل سيستم های تهوي

ر سوپرمارکت ها همراه بودندآب نما ها بودند. حتی همه گيری ها با رشد ارگانيسم در سردوش ها و ماشين های توليد بخار د
!!!انتقال به فرد مشاهده نشده است.

Mycobacteriumمانند  Tuberculosis اين ارگانيسم يک انگل درون سلولی اختياری است که در دستگاهسل(باسيل ،(
ت که وقتی بيگانه خواری انجامتنفسی تحتانی مستقر شده و به وسيله مارکروفاژها بلعيده می شوند. اين وضعيت به معنی آن اس

) جلوگيری کرده و به زندگی خود ادامه می دهد و بهPhagosome  - Lysosomeشد از اتصال فاگوزوم – ليزوزوم (
صورت درون سلولی تکثير می شود.

) ناميدهPontiac Feverشبه آنفلونزا که تب پونتياک (بيماریهايی مثل عفونت بدون علامت و يک بيماریلژيونلا در 
لژيونرها ناميده می شود دخالت دارد.بيماریميشود تا ذات الريه شديد که 

شامل سردرد،دردهای عضلانی و خستگی است که به وسيلهبيماری): مانند آنفلونزا اين Pontiac Fever) تب پونتياک (1
به طور ناگهانی حمله می کند و در ظرف کمتر از يک هفته کاملا دفع می شود.Pontiac Feverتب و لرز دنبال می شود. 

% از کارمندان بخش بهداشت پونتياک ، ميشيگان را مبتلا کرد. عامل95بيمارینام تب پونتياک به اين علت است که اين 
) ناميده شده بود. به وسيله سيستم تهويه منتقل می شد.Legionella Pneumophilaبه نام لژيونلا پنوموفيلا (بيماریعلت 

’Legionnairesلژيونرها (بيماری)2 Disease.بيماران تب بالا و ذات الريه شديد دارند : (

است و تخمين زده می شود کهلژيونلا پنوموفيلا يکی از رايج ترين موارد ابتلای عمومی به ذات الريه اکتسابی در جامعه
سال دارند و50ز % از موارد به درستی تشخيص داده شده است. در کليه بيمارانی که ذات الريه داشته و بيشتر ا3فقط در 

ی بسيار اندک را آشکار میمخصوصا آنهايی که سيگار می کشند و يا اگر رنگ آميزی گرم خلط نوتروفيل ها  و اُرگانيسم ها
ود).کند بايد به آن مشکوک شد. (لژيونلا آنقدر کوچک است که به سختی روی رنگ آميزی گرم ديده ميش

– Beta) درمان کنيد چون اين ارگانيسم يک بتا – لاکتاماز (Erythromycinرا با اريترومايسين (بيماریاين 
Lactamasکنيد. آيا سيستم تهويه) دارد که آنرا در برابر پنی سيلين ها مقاوم می سازد. بعد سعی کنيد منبع لژيونلا را تعيين

هوا آلوده است؟

خلاصه ای از هموفيلوس ، بوردتلا و لژيونلا:10-1شکل 
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4.4 يرسينا.فرانسيسلا.بروسلا و پاستورلا
يرسينيا ، فرانسيسلا، بروسلا و پاستورلا

(پاستورلا فقط شامل دواين ارگانيسم ها در يک فصل در نظر گرفته شده اند ، چون ويژگی های مشترک زيادی دارند
ويژگی اول است ):

) همه آنها باسيل های گرم منفی هستند.1

های حيوانات می باشند ).بيماری) هستند (يعنی اصولا  Zoonoticهای زئونوزی(بيماری)همه آنها از 2

لت می تواند رویخيلی کشنده بوده و قادر هستند در هر نقطه ای از بدن که لمس می کنند ، نفوذ کنند. اين حاباکتری ها) اين 3
. می تواند در ريه ها بعد ازپوست بعد ازنيش زدن حشره، گازگرفتن يک حيوان ، يا تماس مستقيم با يک حيوان به وجود بيايد

استنشاق يک ماده ائروسل شده عفونت دار اتفاق بيفتد.

به وسيله مارکروفاژها فاگوسيتوز (بيگانه خواری) می شوند. آنها میباکتری ها) از محل تماس (که معمولا پوست است) 4
د. آنها به گره های لنفاوی منطقهتوانند در داخل ماکروفاژها زنده بمانند و بنابراين ارگانيسم های دورن سلولی اختياری هستن

يگر مثل کبد، طحال و ريه هاای تغيير مکان داده و در آنجا ايجاد عفونت می کنند و سپس به سمت جريان خون و ارگان های د
حرکت می کنند.

را بيبينيد) ايمنی از طريق سلول است، و تزريقات دورن پوستی عصاره2-7مانند ارگانيسم های دورن سلولی ديگر (شکل 
) را ايجاد خواهد کرد. اين واکنش به تورم و سخت شدن پوست درDTHباکتريال يک واکنش افزايش حساسيت نوع تاخيری (

و میروز بعد منجر می شود . وجود آماس حاکی از ان است که قبلا در معرض اين باکتری قرار گرفته 2تا 1محل تزريق 
104صفحه 14و تست دورن پوستی را در فصل DTHتواند به عنوان يک تست تشخيصی مورد استفاده قرار گيرد (بحث 

بيبينيد).

) است که بايدDoxycycline) درمان معمولی يک آمينوگليکوزيد (جنتامايسين يا استرپتومايسين) و يا داکسی سايکلين (5
برای يک دوره طولانی مورد استفاده قرار گيرد تا به باکتری مخفی شده دورن سلولی برسد.

) :Yersinia Pestisيرسی يناپستيس (

Bubonicخيارکی (طاعونهمه شما در مورد  Plague، و اينکه موش های صحرايی تا حدودی در آن دخالت دارند (
را در خود دارند، در حالی که کک ها بهبيماری) هايی هستند که PESTS (Yersinia Pestisشنيده ايد. موش های صحرايی 

Bubonicخيارکی (طاعونعمل می کنند که يرسی يناپستيس را به انسان منتقل می کنند. ناقلعنوان يک  Plagueيک ،(
10بيمارید (جايی که اين چهارم از جمعيت اروپا را در قرن چهاردهم نابود کرد. بعدا همه گيری از چين به هند منتقل ش

به سان فرانسيسکو رسيد. اين ارگانيسم اکنون در سنجاب ها و سگ های هامون1900ميليون نفر را کشت) و در سال های 
جنوب غربی ايالات متحده وجود دارد.

اين ارگانيسم را قادر می سازند تا پس از بيگانه خواری (ارگانيسم دورن سلولیWو FI ، Vفاکتورهای عفونت زای 
اختياری) به نابودی مقاومت کند.

کپسولی ويژگی های ضدبيگانه خواری دارد.آنتی ژن) : اين F1(1)بخش 1

ها که به ترتيب يک پروتئين و يک ليپوپروتئين هستند ، در گونه های يرسی نياآنتی ژن: اين Wو Vهای آنتی ژن) 2
)Yersinia.منحصر به فرد هستند و کار آنها شناخته شده نيست(

خيارکی ممکن است طی اردو ،طاعونطی دوره های ميان اپيدمی (اکنون در يکی از اين دوره ها به سر می بريم) ، 
ند ويا به وسيله  يک ککشکار و يا پياده روی به انسان سرايت کند. شخص قربانی يا يک جونده آلوده مرده را لمس می ک

آلوده گزيده  می شود.
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سلولی خود ادامهپوست را مورد حمله قرار داده و به وسيله ماکروفاژها بلعيده می شوند. آنها به تکثير دورنباکتری ها
Boubonکت می کنند (داده و ظرف يک هفته به سمت نزديکترين گره های لنفاوی که معمولا غده های کشاله ای هستند حر

ک می شوند. سردرد و تب بهکلمه يونانی برای "کشاله ران" است) گره ها مانند تخم مرغ متورم شده و داغ ، قرمز و دردنا
دهند. خونريزی زير پوستوجود می آيد. باسيل ها، جريان خون ،کبد ،ريه ها و ارگا ن های ديگر را مورد حمله قرار می 

خيارکی را "مرگ سياه" می نامند. بدون درمان،طاعونباعث يک تغيير رنگ مايل به سياه می شود و به همين علت مردم 
ذاتطاعونممکن است به صورت بيماریطی چند روز به مرگ منجر می شود. در طی دوره های اپيدمی، اين بيماریاين 

شده از انسان به انسان صورت می گيرد.آئروسلالريه ای نيز مشاهده می شود که انتقال آن به وسيله باکتری های 

ست، شاخص بالايی از مشکوکاگر شما مريضی را مشاهده کنيد که در آريزونا يا نيومکزيکو چادر زده و دچار تب شده ا
اوی متورمداريد. ممکن است بخواهيد فورا جنتامايسين را شروع کنيد. شما نمی توانيد به وجود غدد لنفبيماریشدن به اين 

% از موارد در نيومکزيکو درگيری غدد  لنفاوی را نداشتند.1984،25و 1980متکی باشيد : بين سال های 

% از افرادی که در مان نمی شوند، می ميرند!75درمان نشود ، مرگبار است! حدود بيماریاگر اين 

برای کک ها و نابودی موشهای صحرايی است. اگر شما فقط موش های صحرايی را بکشيد،DDTکنترل اپيدمی شامل 
ناميدهYesrinia Enterocoliticaکک های گرسنه به جای آنها از انسان تغذيه خواهند کرد! انواع ديگری از يرسی نيا که 

را بيبينيد).61صفحه 9دارد (فصل Escherichia Coliمی شود، کولون را آلوده می کند. و وابستگی نزديکی به 

):Francisella Tularensisفرانسيسلا تولارنزيس (

طاعونخيارکی شباهت دارد به طوری که هميشه موقع بررسی طاعوناست که خيلی به بيماری) Tularemiaتولارمی (
بيشتر از طريق دست زدن و پرورش خرگوش ،نيش کنهبيماریدر زمره تشخيص های افتراقی در نظر گرفته می شود. اين 

گان و ماهی ها اينو حشرات کوچک کسب می شود. بيشتر از صد مخلوق از جمله خرگوش ، پستانداران ديگر و حتی خزند
را منتقل می کنند. تولارمی در سراسر ايالات متحده پخش شده است.بيماری

)، اين ارگانيسم خيلی مهلک و کشنده است و می تواند ناحيه تماس را مورد حملهYersinia Pestisمانند يرسی پستيس (
هايی که توسط فرانسيسلا تولارنزيس به وجود می آيند بمياریبيماریمنجر شود.مهمترين بيماریقرار د اده و به بيش از يک 

) و تولارمی پنومونيک هستند.Ulceroglandularهای تولارمی زخمی (

)، و يا تماس با خرگوش وحشی ، يک سوراخDeerfly)تولارمی زخمی-غده ای : بعد از نيش زدن نه يا حشره کوچک (1
های موضعی لنف متورم ، قرمزمتمايزشده با پايه سياه در پوست توسعه می يابد. تب و علائم سيستماتيک به وجود آمده و گره 

ديگر منتشر شود.و دردناک می شوند (بعضی مواقع چرک تراوش می کند).سپس باکتری می تواند در خون و ارگان های

معمولا زخم پوست وجود ندارد و ميزانطاعونخيارکی هستند، اما در طاعونتوجه داشته باشيد که اين علائم تقريبا شبيه 
نيست.طاعون% بوده و به اندازه 5مرگ و مير تولارمی زخمی 

Pneumonic) تولارمی پنومونيک (2 Tularemia طی زخم شدن و آسيب پوست ازباکتری ها): پراکنده شدن و استنشاق
ترشحات خونی پوست به درون شش ها می تواند به عفونت ريه منجر شود.انتشاريک خرگوش و يا 

Oculogandularفرانسيسلا تولارنزيس نيز ممکن است به نواحی ديگر تماس مانند چشم (تولارمی چشمی = 
Tularemia = و دستگاه گوارش (تولارمی حصبه ای (Typhoidal Tularemia.حمله می کند (

شوند)، بيشتر آزمايشگاه ها آن را از خون يابيماریارگانيسم می توانند باعث 10چون اين باکتری خيلی کشنده است (
بيماری. تشخيص چرک کشت نمی دهند. به همين دليل توصيه نمی شود که چرک غدد لنفاوی عفونی شده کشيده می شود

آنتی بادی، و اندازه گيری عيار و کميت سلبرای PPDبراساس تصوير و ظواهر کلينيکی است ، يک تست پوستی شبيه به 
ها در برابر فرانسيسلا تولارنزيس.

) : Brucella) (Brucellosisبروسلا (

کليه نام های گونه های بروسلا براساس حيواناتی است که مبتلا به اين عفونت می شوند :

) (Brucella melitensis) بروسلا مليتنيس (بزها
( باعث سقط عفونی در گاو می شود)(Brucella abortus) بروسلا آبورتوس
) (Brucella Suis) بروسلا سوئيس (خوک ها
)(Brucella canis) بروسلا کانيس (سگ ها

ده های لبنياتی آلوده میانسان بروسلا را از تماس مستقيم با گوشت حيوان آلوده يا جفت های سقط شده و يا خوردن فرآور
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خيارکی و تولارمی بيشتر است. با وجود اين ، در ايالات متحدهطاعوندر سراسر جهان در مقايسه با بيماریگيرد. وقوع اين 
خيلی شايع نيست.بيماریچون گله ها مصون و ايمن شده و شير پاستوريزه می شود، اين 

چشم ، ريه ها ، يا دستگاه گوارش نفوذ می کند. با وجودملتحمهمانند باکتری های ديگر اين فصل ، بروسلا در پوست ، 
لی) و زخم اوليه پوست هيچکدام به وجود نمی آيند. نفوذ کردن با گسترش لنفاوی ، رشد درون سلوbuboesاين ؛ خيارک (

شامل تب ، لرز، عرق کردناختياری در ماکروفاژها ، و تهاجم به خون و ارگان ها دنبال می شود. علائم سيستماتيک بوده و
) می باشد. معمولا تب بعد از ظهر بهLymphadenopathy، بی اشتهايی ، کمر درد ، سردرد و بعضی مواقع لنفادنوپاتی (

کاهش آن در شب به نام ديگراوج خود رسيده و به تدريج تا صبح به حالت نرمال بر می گردد. افزايش کند دما در طی روز و 
بيمارین منجر شده است. اين علائم ممکن است ماه ها و سال ها دوام داشته باشند، اما خوشبختانه ، ايUndulant feverآن 

به ندرت کشنده است.

ت میفعال به وسيله کشت ارگانيسم از خون ، مغز استخوان ، کبد و يا گره های لنفاوی ، بهتر صوربيماریتشخيص 
فعالبيماری) را نشان می دهد ،حاکی از Anti-Brucellaهای ضد بروسلا (آنتی بادیگيرد. آزمايش سرولوژيک که افزايش 

) شبيه به تست تولارمی قابل دسترسی است ،اما يک نتيجه مثبتBrucellerginاست. يک تست پوستی  (با بروسلرژين =
وحود داشته باشد.فقط  نشان دهنده در معرض قرار گرفتن اين ارگانيسم است و ثابت نمی کند که يک تب مالت فعال

):Pasteurella multocidaپاستورلا مولتوسيدا (

) گرم منفی است. با وجود اين ، يک ارگانيسم درون سلولی اختياری نيست. اينZoonoticاين ارگانيسم زئونوزی (
گربه تجمع پيدا کرده وباکتری به همان صورتی که استرپتوکوکوس در نازوفارنکس در انسان تجمع پيدا می کند در دهان 

می شود.بيماریمی شوند. همچنين در پستانداران ديگر و پرندگان نيز باعث کلون

با گاز گرفتگی (يابيماریاين باکتری باعث بيشتر زخم های عفونی پس از گاز گرفتن گربه يا سگ می شود. وقتی که 
مناسبی را برای رشدخراش) به وسيله سگ يا گربه مراجعه می کند نبايد زخم را با بخيه ببنديد. يک زخم بسته محيط

Pasteurella multocidaايجاد کرده و عفونت به وجود آمده می تواند مفاصل و استخوان های موضعی را مورد هجوم قرار
دهد. بيماران آلوده شده را با پنی سيلين يا دئوکسی سيلين درمان کنيد.

) را می راند و يکfuel injectedسوخت گيری شده(VWتصوير کنيد يک موش صحرايی يک کنه ی:11-1شکل 
) در برابر نابودی پسYersinia Pestisدر تعقيب اوست . اين سه فاکتور عفونت زا در مقاومت يرسی نياپستيس (ماکروفاژ

از فاگوسيتوز شدن دخالت دارند.

ری ميلهيرسی نياپستيس سک باکتری گرم منفی با يک طرح رنگ آميزی دو قطبی است. دو انتهای اين باکت:11-2شکل 
جوندگان وحشی ؛ای شکل نسبت به مرکز آن رنگ بيشتری می گيرد. سه پستاندار شکارهای يرسی نيا پستيس هستند ،

در جمعيت جونده وحشی بين اپيدمی ها باقی مانده و به وسيله کک از جونده ایباکتری هاجوندگان شهری اهلی و انسان. اين 
ند (طی خشکسالی هابه جونده ديگر منتقل می شود . وقتی که جوندگان وحشی در تماس با موش های شهری قرار می گير
منتقل کنند. وقتی جمعيتموقعی که جوندگان وحشی در جستجوی غذا هستند) کک ها می توانند باکتری را به موش های اهلی 
موش های اهلی شهری نابود می شوند ، کک ها گرسنه شده و برای غذا در جستجوی انسان هستند.

).Tuleremsis) در حال بازی کردن  در لاله هاست (ناقل) : خرگوش(خرگوش Francissellaفرانسيس (:11-3شکل 
) دارد.deerflyيک گوش يک کنه و گوش ديگر حشره کوچک(

نعت بستهاگر شما مريضی را با بروسلولز (تب مالت)مشاهده کنيد به احتمال زياد او که يک کارگر در ص:11-4شکل 
ی (گاو، بز) را دربندی گوشت (گوشت گاو!)، يک دامپزشک ؛  يک کشاورز و يا مسافری باشد که فرآورده های لبنيات

مکزيک يا جای ديگر مصرف کرده است.

گربه در يک "چراگاه " در حال تعقيب کردن يک پرنده است.:11-5شکل 

خلاصه ای از باسيل های گرم منفی زئونوزی:11-6شکل   (Zoonotic).
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4.5 اسپيروکتاسه
13فصل 

اسپيروکتاسه ها

اسپيروکتاسه ها ارگانيسم های کوچک گرم منفی اند که شبيه در بطری باز کن به نظر می رسند.

طول اسپيروکتاسه پيچيدهآنها توسط شش اندوفلاژل بنام فيلامنت های محوری که بين غشای خارجی و لايه پپتيد و گليکان در
.اند ، به شکل يک حرکت دوکی شکل حرکت می کنند. اين ارگانيسم با شکافت عرضی، تکثير می يابد

ه غشاهای گرم منفیتشخيص اسپيروکتاسه ها مشکل است زيرا آنها را نمی توان در محيط های معمولی کشت داد، و گرچ
زمينه تاريک،ميکروسکوپنوری قابل مشاهده نيستند. روش های اختصاصی شامل ميکروسکوپدارند، توسط 

رای غربالگری عفونتايمونوفلورسانس، و رنگ آميزی نقره برای ديدن آن ها لازم است. هم چنين  تست های سرولوژيک ب
های اسپيروکتاسه ای کمک کننده است.

جنس دارند :3اسپيروکتاسه ها 

.1تريپونما
.2بورليا
.3لپتوسپيرا

تريپونما

به واسطه ي پاسخ ايمنیبيماریمخرب بافتی توليد نمی کنند . در عوض بسياری از تظاهرات اين آنزيمتريپونماها توکسين يا 
د می شود.به خود ميزبان مثل ارتشاح التهابی سلول، تغييرات عروقی پروليفراتيوو تشکيل گرانولوم ايجا

Stage Clinical

Primary stage Painless chancre (ulcer)

Secondary stage 1. Rash on palms and soles 2.
Condyloma latum 3. CNS, eyes,
bones, kidneys and/or joints can be
involved

Latent syphilis 25% may relapse and develop

secondary stage symptoms again
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Tertiary stage 1. Gummas of skin and bone

2. Cardiovascular (aortic
aneurysm)

3. Neurosyphilis

13-1شكل

تريپونماپاليدوم ( سيفليس )

، موارد سيفليس افزايش يافته است1956سيفليس منتقله از راه جنسی است. از سال بيماریتريپونماپاليدوم عامل عفونی مولد 
دردر ايالات متحده صد هزار مورد گزارش شد. امروزه زنان و مردان سياه پوست دگر جنس باز ساکن1990و در سال 

مناطق شهری پرخطرترين گروه مستعد برای سيفليس اند.

وارد بدن می شود. تماستريپونماپاليدوم با سوراخ کردن غشاهای موکوزی سالم يا تهاجم از طريق خراش های اپی تليال 
د باعت عفونت شود. هنگامیپوست با زخم های عفونی شده با تريپونماپاليدوم ( حتی توسط دست پزشک حين معاينه ) می توان

به سراسر بدن می کنند.انتشارکه عفونت ايجاد شد بلافاصله اسپيروکتاسه ها شروع به 

می شوند.3و 2فاز بالينی همراه با يک دوره کمون بين فاز 3اگر درمان نشود، بيماران سيفليسی وارد 

سيفليس اوليه

هفته بعد از تماس اوليه در محل تلقيح، ايجاد می شود. تورم3– 6) دردناکی است که chancreضايعه اوليه سيفليس  شانكر(
گره لنفی موضعی بدون تندر نيز اتفاق می افتد.

سيفليس : تظاهرات بالينی.13-1شکل 

rolledو لبه های punched up.    شانكر را مي توان  بصورت زخم دردناک سفت اولسره شده با قاعده ی 13-2شکل 
ست. اين زخم پوستی راتوصيف كرد. به اين دليل که تريپونماپاليدوم بطور مستمر از سطح زخم می ريزد بسيار عفونی ا

هفته بدون هيچ4– 6بصورت استخر شنای کوچک تريپونماپاليدوم همراه هزاران شناگر در نظر بگيريد. شانکر بعد از 
رفته است.اسکاری از بين می رود، بدين ترتيب فرد به اشتباه فکر می کند که عفونت به طور کامل از بين

13-2شكل

سيفليس ثانويه
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هفته بعد از شانکر اوليه خوب می شود ( اما6يا سيفليس ثانويه می شوند که حدود باکتريمیبيماران درمان نشده وارد فاز 
تکثير يافته و ازباکتری هايه گاهی تظاهرات سيفليس ثانويه در حين خوب شدن شانکر اوليه اتفاق می افتد ). در سيفليس ثانو

تميک است و راشطريق خون در سراسر بدن منتشر می شوند. برخلاف زخم منفرد در سيفليس اوليه، مرحله ی دوم سيس
منتشر، لنفودنوپاتی ژنراليزه و در گيری بسياری از ارگان ها را به همراه دارد.

بويژه کف دست و پا وراش هاي سيفليس ثانويه، زخم کوچک قرمز ماکولاری ( پهن ) اند که بطور متقارن در سراسر بدن 
) و حتی پوسچول شوند.غشاهای موکوزی حفره دهان وجود دارند. زخم های پوستی می توانند تبديل به پاپول ( بر آمده 

) است. اين زخم زگيل مانند بدون درد در محل هایcondyloma latumيافته ی پوستی خاص در فاز دوم کونديلومالاتوم(
می شود و بنابراين بسيارمرطوب و گرم مثل فرج يا اسکلروتوم ايجاد می شود. اين زخم که پر از اسپيروکتاسه است، زخمی

مسری است.

عفونت در محل رشد موها باعث نقاط کچلی تکه تکه و ريزش ابرو می شود.

، چشم ها، کليه ها و استخوان ها ). علائم سيستميک مثلCNSدر طی فاز دوم  تقريبا تمام ارگان ها عفونی می شوند ( شامل 
لنفودنوپاتی ژنراليريزه، کاهش وزن، و تب نيز در فاز دوم اتفاق می افتد.

به فاز کمون وارد می شود.بيماریراش و کونديلومالاتا در طی شش هفته از بين رفته و اين 

سيفليس در دروره کمون

. بيشتر بيماران در طی ايندر اين فاز، ويژگی های سيفليس ثانويه از بين می روند، اما تستهای سرولوژيک مثبت می مانند
% بيماران يک بار يا بيشتر عود دارند  و زخم های پوستی عفونی سيفليس ثانويه25دوره بدون علامت اند، گرچه حدود 

غير عفونی تلقی می شود( به جز زنان حامله کهبيماریايجاد می شود. بعد از چهار سال عموما عود ديگری اتفاق نمي افتد و 
هنوز سيفليس ر ا به جنين منتقل می کنند ) .

"> بيماران در مان نشده به تدريج وارد فاز سوم می شوند و بقيه بدون علامت باقی میtype="#_x0000_t75' 1413تقريبا 
مانند .

سيفليس ثالثيه

کوچک و سلولهای عصبیمعمولا بعد ازگذشت شش تا چهل سال سيفليس ثالثيه با صدمه التهابی به بافت اعضا، عروق خونی 
وارد می شود. اين صدمات رامی توان به سه گروه اصلی طبقه بندی کرد:

.Gummatous1) )سيفليس گوماتوز
.2سيفليس کارديو واسکولار
.3نورو سيفليس

% بيماران درمان نشده ديده می شود.15سال بعد از عفونت اوليه در 3– 10سيفليس گوماتوز) 1

) به صورت زخم های گرانولوماتوز موضعی درآمده و دچارGummy bearگوما ( خرس های چسبنده : .13-3شکل 
پوستی، زخم های منفردنکروز و فيبروتيک می شوند. اين زخم های غير عفونی عمدتا در پوست و استخوان هستند. گومای 

حيوان مشخص مي شوند.بدون درد با حاشيه ي مشخص دارند، اما زخم ها ی استخوانی با درد عمقی  مثل گازگرفتگي توسط
اين زخم ها با درمان آنتی بيوتيکی بهبود می يابند.
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13-3شكل

% بيماران درمان نشده ايجاد می شود. بويژه آنوريسم10سال بعد از عفونت در 10: حداقل واسکولارسيفليس کارديو) 2
التهابی آرتريول های کوچک ( وازاوازاروم ) تغذيه کننده ی خودمزمنآئورت صعودی يا قوس آئورت به واسطه تخريب 

شود. پارگی می  آئورت دچار  ديواره  از مديای ضعيف،  خون   عبور  هنگام  آيد. در  بوجود می  روندآئورت  وقتی که 
اند) شريان های کرونر را هم درگير کرد، نارسايی دريچه آئورت و انسداد شريان های کرونر می توdissectionديسكسيون(

داريم. درمان آنتی بيوتيکی نمی تواند اين علائم را کاهش دهد.

علامت رايج نورو سيفليس عبارتند از:5% بيماران بدون درمان می افتد. 8: در  نورو سيفليس) 3

aعی برای سيفليس مثبت است.)    نورو سيفليس بدون علامت: بيماران از لحاظ باليني نرمال اند، اما تست مايع مغزی – نخا

b    (وتئين: اين بيماران تب ، خشکی  گردن و سردرد دارند. در آناليز مايع مغزی – نخاعی لنفوسيت و پرمنيژيت تحت حاد
باعث ايجاد منيژيت حادباکتری هابالا، گلوکوز کم و تست سيفليس مثبت می بينم. توبه ياد داشته باشيد كه کنيد که بيش تر 

رکلوسيز دو باکتری هستند کههمراه نوتروفيل و پروتئين بالا و گلوکوز کم می شوند. تريپونماپاليدوم و مايکوباکتريوم توب
منيژيت تحت حاد همراه با لنفوسيت زياد ايجاد می کنند.

c     (اسپيروکتاسه ها به عروق خونی مغز و مننژ حمله می کنند( حلقه ی ويليس ) و باعث انسدادسيفليس مننژوواسکولار :
نورولوژيکی می شوند.عروق مغزی و انفارکتوس بافت عصبی در مغز، طناب نخاعی، مننژ و در نتيجه طيفی از تظاهرات  

d    (اين عفونت بر طناب نخاعی بويژه ستون خلفی و ريشه های پشتی تاثير می گذارند.]1[تابس دورساليس :

د. آسيبتابس دورساليس سيفليسی باعث آسيب ستون های خلفی و ريشه های پشتی طناب نخاعی می شو.13-4شکل 
گانلگيون باعث از بينستون خلفی باعث اختلال در ارتعاش و حس عمقي و در نتيجه آتاکسی می شود. آسيب ريشه ی پشتی و

رفتن رفلکس و حس درد و حرارت می شود.

13-4شكل

e    (پاراليتيک باعث بيماری(مجنونی)  : يک ]2[دمانس  و علائمزوال عقلپيشرونده سلولها ی مغزی است که 
روانپزشکی می شود.

تابس دورساليس و دمانسبيماری)   می تواند در هر دو Argyll – Robertson pupilرژيل –رابرتسون) Hمردمك 
ميانی ايجاد می شود، در حين عمل تطابقcکه توسط آسيب مغArgyll – Robertson pupilپاراليتيک  وجود داشته باشد. 

” هم می گويند زيرا تطابقprostitues pupil(ديد نزديک) منقبض می شود، اما به نور واکنش نمی دهد. به اين مردمک، “
می يابد اما واکنش نشان نمی دهد و مداوما توسط سيفليس عفونی می شود.

توجه کنيد:قانون شش ها. خلاصه ای از مراحل سيفليس اوليه، ثانويه، کمون و ثالثيه. به 13-5شکل 

تايی6انتقال جنس 

فيلا منت محوری6

هفته کمون6
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هفته برای بهبودی اولسر6

هفته بعد از بهبودی اولسر، سيفليس ثانويه بروز می يابد.6

هفته برای بهبودی سفليس ثانويه6

بيماران مرحله کمون بهبود می يابند( و نه سفليس ثانويه )66%

سال برای بروز سفليس ثانويه ( حداقل )6

PRIMARY SYPHILIS

34 WEEK INCUBATION

SECONDARY SYPHILIS

13-5شكل

سيفليس مادرزادی

ی می گذرد و به سرعت درسيفليس مادرزادی در جنين زن باردار و عفوني ايجاد می شود. تريپونماپاليدوم از سد خون-جفت
يی، سقط خودبخودی،سراسر بدن جنين، منتشر می شود. جنين های دارای اين عفونت ميزان مرگ بالايی دارند (مرده زا

ود رس را بروز می دهند.مرگ نوزادی) و تقريبا تمام آن هايی که جان سالم بدر می برند، سيفليس مادرزادی ديررس يا ز

سال ايجاد می شود و مشابه سيفليس شديد ثانويه ی بزرگسالان راش و کونديلومالاتوم منتشر2در سيفليس مادرزادی زودرس
» می شود. بزرگی گره لنفی، کبد ، طحال وsnuffleدارند. درگيري غشای موکوزی بينی منجر به آبريزش بينی بنام « 

) از تظاهرات رايج در سيفليس مادرزادی زودرس است.X-rayعفونت استخوان ( اوستئوئيت در 

مشابه سيفليس ثالثيه ی بزرگسالان است اما درگيری کارديوواسکولار به ندرت اتفاق می افتد:سيفليس مادرزادی ديررس 

.1.نوروسفليس مثل بزرگسالان است و کری عصب هشتم شايع است
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سپتوم بينی رااستخوان ها و دندانها عمدتا در گيرند. التهاب، پريوست (لايه خارجی استخوان)، غضروف کام و 
وس دار شدن آن و ايجادتخريب کرده و ظاهر توخالی به بينی می دهند بنام بينی زينی. التهاب مشابه در تيببا باعث ق

وچکينسون) وقلم ششمشيری می کند. دندان های پيشين بالايی مرکزی با شکاف مرکزی پر می شوند( دندان های ه
.( دندان هاي مولار حاوی کاپ های بسياری اند( مولارهای شاه توتی

2.

.3.درگيري  چشم از قبيل التهاب قرنيه می تواند ايجاد شود

بنابراين درمان مادر با آنتيجالب ايت که عفونت تريپونماپاليدوم تا قبل از ماه چهارم حاملگی به جنين آسيبی نمی رساند،
بيوتيك  قبل از اين زمان از سيفليس مادرزادی جلوگيری می کند.

تست های تشخيصی برای سيفليس

زمينه تاريک از نمونه ی شانکرميکروسکوپتشخيص قطعی در طی مراحل  شامل اوليه و ثانويه شامل معاينه مستقيم، زير 
زمينه تاريک، ارگانيسم های کوچک مارپيچیميکروسکوپاوليه، راش ماکولوپاپولار يا کونديلومالاتوم است. در بررسی با 

شکل می بينيم که به شکل در بطری بازکن حرکت می کنند.

ست، تست های سرولوژيک بهبه اين دليل که ديدن اسپيروکتاسه تنها در طی مراحل فعال سيفليس اوليه و ثانويه کار آمد ا
غير اختصاصیعنوان ابزار غربالگری بکار می روند. دو نوع تست سرولوژيک غربالگری وجود دارد: اختصاصی و 

: عفونت با سيفليس باعث آسيب سلولی و رهايش چند ليپيد شامل کاديولپتين وتست های غير اختصاصی تريپونمايی
آنتیتوليد می کند. بدين ترتيب از نظر کمی مقدار تيتر آنتی بادیها آنتی ژنليستين به سرم می شود. بدن عليه اين 

ها را داشته باشد مشکوک به سيفليس میآنتی بادیمتصل به اين ليپيدها را اندازه می گيريم. اگر سرم بيمار اين بادی
.شويم

1.

های ضد ليپيد است، می توان ازآنتی بادی) محرک افزايش اين CSFبه اين دليل که تهاجم سيفليس به مايع مغزی – نخاعی ( 
وVDRLآزمايش  اين تست برای تشخيص نورو سيفليس هم استفاده کرد. دو تست بسيار رايج برای اين تکنيک شامل 

RPR.(راژين سريع پلاسما) هستند

را داشته و باعثآنتی بادی% بزرگسالان بدون سيفليس هم می توانند اين 1بنابراين چرا اين تست ها غير اختصاصی اند؟ 
تست مثبت کاذب شوند.

تب دار حاد مثال مونونوکلئوز عفونی يا هپاتيت ويروسی وبيماریبرای مثال: تست کاذب مثبت در بيمارانی که باردارند و 
آنتیی مثبت بايد با تست داروهای داخل وريدی استفاده می کنند يا در موارد پس از ايمن سازی. لذا يک تست غير اختصاص

تريپونمايی اختصاصی تاييد شود.بادی

ها ضد ليپيد اند، در حالی که تستآنتی بادی: تست های غير اختصاصی به دنبال تست های تريپونمايی اختصاصی
به دنبال  بادیهای اختصاصی  اند. تست جذب آنتی  بادیهای عليه خود اسپيروکتاسه  به روشآنتی  تريپونمايی 

(FTA - ABS ) ايمونوفلورسنت غير مستقيم [3] رايجترين تست اختصاصی تريپونما است. اين روش با مخلوط
هاي به اشتراکآنتی بادیکردن سرم بيمار يا گونه غيرپاتوژن استاندارد شده تريپونما انجام می شود، در اين روش 

تريپونما جزء فلور نرمالگذاشته شده تريپونماپاليروم و گونه های غير پاتوژن تريپونما ( زيرا گونه های غير پاتوژن 
آنتی ژنشده(مثل بدن است )جذب مي شوند. سپس سرم باقی مانده به اسلايد پوشيده شده از تريپونماپاليدوم کشته 

هايی که مختص اين ارگانيسم هستند متصل شده و باعث نتيجه مثبت آزمايش میآنتی بادی)اضافه می شود. پس از آن 
.شود

1.

جهت از بينFTA - ABSعليه گونه های غير پاتوژن تريپونما داريم، مرحله جذب تست آنتی بادیبه اين دليل که همه ما 
اختصاصی برای گونه پاتوژن تريپونما دارند واکنش مثبتآنتی بادیبردن نتيجه مثبت کاذب لازم است. تنها افرادی که 

ايجادبيماری لايم، لپتوسپيروزيز و yaws، pintaخواهند داشت اما نتايج مثبت کاذب در عفونت با ساير اسپيروکتاسه ها مثل 
می شود.

درمان

ين اين دليل که سفليس باتريپونما پاليدوم بسيار حساس است و توسط حرارات، خشکی و يا آب و صابون از بين می رود، بد
در يک جعبه « تب » قرار می گرفتند ( يک جعبه بسته در1900افزايش دمای بيمار قابل درمان است بيماران در ابتدای دهه 

خطرتری بوجود آمد.مقابل گرمای خورشيد که فقط سر بيمار بيرون می بود )خوشبختانه با کشف پنی سيلين درمان کم 

رد). پنی سيلين حتی میدرمان انتخابی امروزه سفليس پنی سيلين است( نوع و دوز پنی سيلين بستگی به مرحله عفونت دا
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توان به طور موثری باتواند از جفت عبور کرده و سفليس مادرزادی را درمان کند. بيماران حساس به پنی سيلين را می
مادرزادی استفاده کرد زيرااريترومايسين و داکسی سايکلين درمان کرد(اما داکسی سايکلين را نمی توان برای درمان سفليس

های ضد تريپونماآنتی بادینا که برای جنين سمی است). اين مهم است که بدانيم دوباره عفونت می تواند اتفاق بيافتد. بدين مع
بيماریين ) نيستند. ايمنی با واسطه سلولی با القای بهبودی زخمهای اوليه و ثانويه سفليس در روند اprotectiveحفاظتی ( 

نقش ايفا کند.

های ضد تريپونمايی اختصاصیآنتی بادیهای ضدکارديولپتين کاهش خواهد يافت اما سطح آنتی بادیبا درمان کافی سطح 
کاهش نشانRPRيا VDRLتغيير نخواهد کرد. بنابراين فردی که بطور کامل درمان می شود( بيش از ماهها يا سالها ) در

مثبت می ماند.FTA - ABSمی دهد، اما 

شرح سرولوژی سيفليس13-6شکل 

Jarisch - Herxheimerپديده ی  

علائم حاد شديدتری را نشان می دهند. علائم شاملآنتی بيوتيکبيش تر بيماران سيفليسی  بلافاصله بعد از شروع مصرف 
توليد کنندهتب ) رها میآنزيمتب خفيف، لرز، بی قراری، سر درد، و درد عضلانی است. ارگانيسم کشته شده يک پيروژن ( 

، می تواندJarisch - Herxheimerکند که عامل ايجاد کننده ی اين علائم اند. اين واکنش خود محدود شونده بنام پديده ی 
توسط عمده اسپيروکتاسه ها ايجاد شود.

زيرگونه های تريپونماپاليدوم

غير مقاربتي میبيماری) کهباعث endemicum ، pertenue ، carateumسه زير گونه تريپونماپاليدوم وجود دارد ( 
). تمام سه زير گونه باعث اولسر پوستی، گومای پوستی و استخوانيpintaو yawsشوند، ( به ترتيب سيفليس اندميک ، 

درکودکان می شوند ولی تريپونما کاراتوم فقط باعث بی رنگی پوست می شود( و گوما ندارد ).

تند ولی در عين حال باعثبه طور جالب توجهی، اين زير گونه ها از نظر مورفولوژی و ژنتيکی مشابه تريپونماپاليدوم هس
ها ويژگی های مشترکی با سيفليس دارند. مثل سيفليس، الگوی عمومیبيماریسيفليس منتقله از راه جنسی نمی شوند. اما اين 

ه ی بعدی زخمها شامل بروز پاپول يا اولسرهاي پوستی در محل تلقيح ( معمولا نه در ژينتال )است. در مرحلبيماریاين 
مي افتد. بر خلافهای منتشر پوستي ظاهر می شود. مرحله سوم سالها بعد بصورت گومای پوستی و استخوان ها اتفاق

می شود.سيفليس ثالثيه، مرحله ی سوم تريپونماي غير مقاربتی باعث درگير سيستم مرکزی عصبی و قلبی ن

می شوند. تزريق داخل عضلانی پنیFTA - ABSو VDRLهای توليد شده در اين عفونت باعث مثبت شدن آنتی بادی
سيلين بلند اثر موثر است.

زيرگونه ی اندميكوم  تريپونماپاليدوم

(سيفليس اندميک : بژل )

و خوردنی منتشر میسيفليس اندميک در نواحی صحرايی افريقا و ميانه شرقی وجود دارد و با ظروف مشترک آشاميدنی 
انويه است. گومای پوستی وشود. زخم های پوستی معمولا در موکوز دهان ايجاد می شوند و مشابه کونديلومالاتا در سيفليس ث

استخوانی بعدا ايجاد می شود.

تريپونماپاليدومpertenueزير گونه ی 

)yaws(

درنواحی  استوانه ای مرطوب، توسط برخورد با اولسر باز از فردی به فردی ديگر منتقل می شود.بيماری)، yawsپيان (
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نام دارد.yaws “motherو” محل اوليه ی تلقيح، پاپولی ايجاد می شود که طی ماه ها رشد کرده و شکل زگيل مانند می گيرد

تخوان های بلند بوجود می آيند.زخم های ثانويه در مناطق باز بدن ايجاد می شوند، بعد از سالها گومای ثالثيه در پوست و اس

)JAWS (yawsزخم های ثالثيه در پيان، اغلب باعث تغيير شکل مشخص صورت می شود. در نظر بگيريد که .13-7شکل 
تکه ای از صورت فرد را می خورد.

13-7شكل

زيرگونه ی كاراتوم تريپونماپاليوم

)pinta(

فرد هيسپانيک با زخم های پوستی قرمز و آبی می گويد:13-8شکل

 »por favor  , no pinta mi cabeza مخصوص افراد روستای آمريکای لاتينی است. بعد از عفونت ،بيماری». پينتا
وند که دری شود که تدريجا گسترش می يابد. سپس جوش های ثانويه بصورت زخم های قرمز متعدد ايجاد می شlپاپولی ايجاد 

جوش های رنگی مشابه اينمقابل آفتاب به رنگ آبی در می آيند. طی يک سال اين زخم ها دپيگمانته و سفيد می شوند. اين
) کرده استpaintاست که فردی آنها را نقاشی ( 

13-8شكل

بورليا

ميکروسکوپا يا رايت زير بورليا که مشابه در بطری باز کن است، بزرگتر از تريپونماست و بنابراين با رنگ آميزی گيمس
نوری می توان آن را ديد.

گونه ی ديگر بورليا ). هر18ايجاد می کند (بورليا بورگدوفری ) و باعث تب عود كننده می شود ( توسط بيماری لايمبورليا 
دو اين بيماری توسط وکتورهای حشره منتقل می شوند.
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بورليا بورگدوفری

)بيماری لايم( 

منتقله از حشرهبيماریشايع ترين بيماریدر شمال، ميانه ی غرب و شمال غربی ايالات متحده ديده می شود. اين بيماری لايم
در ايالات متحده است.

بيماریباشيد. نيش اين جانوران کوچک می تواند عامل Ixodesهنگام قدم زدن در جنگل در فصل تابستان، بايد مراقب كنه 
ساعت اتصال لازم است تا انتقال انجام شود، بنابراين بررسی منظم از24، بورليا بورگدوفری را انتقال دهد. بيش از لايم

نظر وجود كك از عفونت جلوگيری می کند.

وی دم سفيد هتند . كنهمخازن حيوانی بورليا بورگدوفری شامل موش پا سفيد ( و نيز ديگر جانوران کوچک جونده ) و آه
Ixodesی شوند.، اسپيروکتاسه ها را از اين مخازن می گيرند و می توانند و در نتيجه به انسان ها منتقل م

ها بيماری، منتقله از راه جنسی نيست. هر دو اين بيماری لايمويژگی های مشابه زيادی با سيفليس دارد، اما بيماری لايم
شامل زخم پوستی منفرد سريع است( شانکر سيفليسی وبيماریتوسط اسپيروکتاسه ها ايجاد می شوند. مرحله اول هر دو 

، اسپيروکتاسه ها به سراسربيماریارتيم لايم ) که در محل اوليه گزش ايجاد می شوند. سپس در هر دو مزمنميگران های 
کلات مزمنی را ايجاد می کنندبدن منتشر شده و به ارگان های زيادی بويژه پوست حمله می کنند. بعد از سالها مي توانند مش

).بيماری لايم(سيفليس ثانويه مرحله ديررس 

به سه مرحله تقسيم می شود:بيماری لايمهمانند سيفليس، .13-9شکل 

.1مرحله موضعی زودرس
.2مرحله منتشر زودرس
.3مرحله ديررس

Stage Clinical

Early localized
stage(Stage 1)

Erythema chronicum migrans
(ECM)

Early disseminated
stage(stage 2)

1. Multiple smaller ECM2.
Neurologic: aseptic
meningitis,cranial nerve palsies
(Bell's palsy),and peripheral
neuropathy3. Cardiac: transient
heart block ormyocarditis4. Brief
attacks of arthritis of largej oints
(knee)

Late stage 1. Chronic arthritis

13-9شكل

مرحله موضعی زودرس

هفته طول می کشد. در محل گزش، زخم پوستی ايجاد می شود ( بنام4روز بعد از گزش آغاز شده و حدود 10مرحله اول 
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شبيه آنفولانزا و لنفادنوپاتی موضعی است .بيماری) که همراه مزمنميگران های اريتم 

به شکل راش های گرد و پهن قرمز ( ارتيماتوز ) اند که طی زمان)ECM(]4[ارتيمامزمنميگران های .13-10شکل 
). حاشيه ی خارجی قرمز روشن و مرکز آن شفاف که به رنگ آبی در آمده و حتیmigransمی يابند (انتشار)  مزمن( 

نکروز می شود.

13-10شكل

پوست راLymeرا ببينيد ( به شکل قطرات اسپيروکتاسه ) که به روی پوست می افتند و اسيد Lymeقطرات آب ميوه ی 
خارج منتشر می شود و گاهیسوزاننده  و قرمز می کند. با گذر زمان، اين آب ميوه گسترش يافته و زخم ارتيماتو همبه سمت

آنقدر بزرگ می شود که مر کز زخم خالی می ماند و بصورت پوست سالم مي بينيم.

مرحله منتشر زودرس

ارگان توسط اسپيروکتاسه ی بورليا بورگدوفری است: پوست،4مرحله منتشر زودرس شامل درگيری منتشر .13-11شکل 
ن به روی پوست، سيستمسيستم عصبی، قلب، و مفاصل. توجه کنيد که آب ميوه لايم ( قطرات اسپيروکتاسه ) شروع به ريخت

.عصبی، قلب و مفاصل کرده است . اين مرحله می تواند همزمان يا بعد از مرحله اول اتفاق افتد

است اما زخم های متعددی روی بدن وجود دارد ولي کوچکترند( به اندازه ی کافیECMزخم های پوستی در اين مرحله دقيقا 
آب ميوه ی لايم به اندازه ی مرحله اول وجود ندارد).

انند منتژيت، فلج عصببورليا بورگدوفری می تواند به مغز، اعصاب کرانيال، و حتی اعصاب حسی / حرکتی هجوم برد. هم
% افراد ايجاد می10)، و نوروپاتی های محيطی، اختلالات زودگذر قلبی در حدود Bellکرانيال (بويژه عصب هفتم – فلج 

ديسفانکشن بطن چپ است.شود. شايع ترين اختلال  بلوک گره دهليزی بطنی ( بلوك قلب ) و بطور کمتر شايع ميوکارديت و 
تراپی )، معمولا ضربان سازآنتی بيوتيکبه اين دليل که زخم های کاردياک اغلب چند هفته ای بهبود می يابند ( بويژه با 
ماه بعد از عفونت،  به مفاصل حمله مي6دائمی لازم نيست . درد عضلانی و شلي مفصل هم ممکن است ايجاد شود. تقريبا 

كند. مفاصل بزرگ مثل زانو گرم، متورم و دردناک می شوند.

مرحله ديررس

مفاصل براي بيش از يکسال  بروز می دهد معمولا يك يا دو مفصل محيطیمزمن% بيماران درمان نشده التهاب 10تقريبا 
)B، HLA-DR  ( 4+1سلول آنتی ژنبزرگ را مثل زانو را درگير می کند. جالب است که بسياری از اين بيماران  آلو 

نورولوژيک شود. آنسفالوپاتی همراه اختلال حافظه، کجمزمنمی تواند منجر به صدمه بيماری لايمدارند. مثل سيفليس ثالثيه، 
خلقی ، و گيجی هم می تواند ايجاد شود.

تشخيص و درمان
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قرار گرفتهبيماری لايمابتدا تشخيص بستگی دارد به يافته های بالينی در فردی که در معرض نيش كك در نواحی اندميک 
است.

داشته باشد، لبه های راش را بايد بيوپسی کرده و برای کشت بورليا بورگدوفری فرستاد.ECMاگر بيمار  

بسيار مشکل است، تشخيص سطح آنتی بادي ضد بورليا بورگدوفری اغلبCSFبه اين دليل که کشت اين ارگانيسم از خون و 
و ايمونوبلاتينگ وسترن است.]5[برای تشخيص کمک کننده است. دو روش بسيار کار آمد  اليزا  

)Spach , 1993هستند. ( بيماریخانواده پنی سيلين و داکسی سايکلين امروزه موثرترين درمان اين 

ها از خون به محل گزش می روند. قبل ازآنتی بادیبکار می رود. در هر دو واکسن بيماری لايمدو واکسن اخيرا برا ی 
هااينکه  اين باکتری  شوند،  انسان منتقل  به  بادیبتوانند  اين واکسن آنتی  خنثی می کنند.  را  ها  آن  وImuLymeها 

LYMErix.است

بورليا رکورنتيس

(تب عود کننده )

شپش بدن به انسان منتقلگونه ی بورليا که می توانند تب عود کننده ايجاد کنند، تنها بورليا رکورنتيس است كه توسط18از 
منتقل می شوند. اين كك تمايل داردornithodorosمی شود ( پديکولوس هومانوس ). ديگر گونه های بورليا از طريق كك  

ور داشته باشد.در محل خواب در مناطق غربی ايلات متحده بويژه در مناطق کوهستانی روستايی پر از جوندگان حض

رز، سردرد و درد عضلانیبعد از اينکه بورليا توسط شپش يا كك انتقال يافت، توسط خون در بدن منتشر شده و تب بالا، ل
روز، عرق زياد، تب و علايم3– 6ايجاد می شود. درگيری های عصبی و راش می تواند به دنبال آنها به وجود آيند. بعد از 

روز3– 6روز بدون تب می مانند و سپس عود کرده و ويژگی های مشابهی برای 5از بين می روند. اين بيماران برای مدت 
دريج کوتاه تر وخفيف تر میايجاد می شود. عود می تواند ادامه يابد، اما با طولاني شدن فاصله ي بين بروز تب، عود به ت

شود.

: کليد تب عود شوندهآنتی ژنتنوع 

يا همان بورليا را که استاد هنر « تنوع آنتیBoris. حتما می پرسيد چرا عود می کند؟ خوب بياييد دوستمان 13-12شکل 
توليد می کند. اينآنتی بادیژنيک » است را بررسی کنيم. او در ابتدا در خون مخفی است اما به زودی سيستم ايمنی ميزبان 

ند. اما به سرعت اينها می توانند بويژه به پروتئين های سطحی بورليا متصل شوند و لذا بورليا را از خون بردارآنتی بادی
Boris ها آنها رانمي توانند شناسايی  کنند. آنتی بادیآب زير کاه پروتئين های سطحی اش را تغيير می دهد بنابراينBoris

زندگی کند، که باعث تب می شود. به محض اينکه سيستم ايمنی بفهمد پروتئين های جديدآنتی بادیحالا می تواند بدون تداخل 
دوباره پروتئين های سطحیBorisمی سازد. اما Borisهای جديدی ويژه ی پروتئين های سطحی آنتی بادیدر خون است، 

خونی ( کشت دراش را عوض می کند. اين تنوع آنتی ژنی باعث عود برای هفته ها می شود. تشخيص توسط کشت های 
خونی  منفی می شود).محيط های مخصوص ) تنها در دوره ی تب دار انجام می شود (زيرا وقتی بيمار تب ندارداغلب کشت

گلبولهای قرمز خون،اسمير خونی محيطی  به روش رنگ آميزی گيمسا يا رايت در دوره ی تب دار  شايد بتواند از بين
زمينه تاريک هم می تواند مفيد باشد.ميکروسکوپاسپيروکتاسه را آشکار کند. 
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13-12شكل

يا ارتيرومايسين درمان انتخابی است.داکسی سايکلين

لپتوسپيرا

و انتهايش قلاب دارند که بهلپتوسپيرا، اسپيروکتاسه  بلند ، کوچک و هوازی هستند که بصورت فنر پيچ خورده و در يک يا د
انسانی ايجادبيماریوگانس است که شکل انبريخ در می آيد. لپتوسپيرا به دو گونه تقسيم مي شوند. يکی از آنها لپتوسپيرا اينتر

سرووار ( زير – زير گروه ) تقسيم240سروگروه ( زير گروه ) و بيش از 13کرده و براساس تست های سرولوژيک به 
می شوند.

اسه ها در برخورد با ادرار يالپتوسپيرا در تمام دنيا در پيشابراه سگ، رت، احشام و حيوانات وحشی يافت می شود. اسپيروکت
شنا در آب آلوده شده (معمولا بلعيده شده) وارد پوست يا غشای موکوزی خراشيده می شوند .

حمله کرده و باعث افزايش ناگهانیCSFبه خون و باکتری هااز لحاظ باليني دو فاز وجود دارد. در فاز اول يا لپتوسپيرايی، 
صورت قرمزی چشمدمای بدن، سردرد، بيقراری، درد شديد عضلات ران و قسمت پشت تنه، بطور کلاسيک  کونژيکتيويت ب

لی دوباره عود می کند وواحساس فوتوفوبی مي شود . پس از حدود يك هفته  يک دوره کوتاه بدون تب و سپس تب و علائم قب
مرتبط است. در طی فاز دوم بيماران دچار منيژيت می شوند، و بررسی مايعIgMهای آنتی بادیاين فاز دوم  يا فاز ايمنی با 

) نشان دهنده ی افزايش تعداد گلبولهای سفيد در برخی بيماران است.CSFمغزی - نخاعی (

شديد تری به نام «بيماریلپتوسپيرا اينتروگانس ( سروگروه ايستروهموراژ ، اما ساير سروگروه ها هم  می تواند باشد )
روحی و هموراژیويل » يا زردی عفونی ايجاد می کند که نارسايی کليه، هپاتيت همراه يرقان، تغيير در وضعيتبيماری

بسياری از اندام ها را باعث می شود.

میدر فاز تب دار اول تشخيص مسجل می شود. در طی فاز دوم و چند ماه بعد اين ارگانيسم ها را CSFبا کشت خونی و 
توان در ادرار کشت داد.

بايد ابتدا به سرعت قبل از هر در خواست تست تشخيصی شروع شود. برای رسيدن بهتنها مشکل اين است که درمان 
بوط به لپتوسپيروز و تستتشخيص  بايد تاريخچه ی بالينی (برخورد با حيوان، شمادر مناطق مشترک با حيوانات)، علائم مر
ليت کبد و پروتئين ادرار ).های آزمايشگاهی را بررسی کنيم که نشاندهنده ی ارگان ها ی درگير هستند(تست های افزايش فعا

بيماران را بلافاصله پنی سيلين و داکسی سايکلين درمان کنيد.

خلاصه ای از اسپيروکتاسه ها.13-13شکل 

Refrences
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[4] Erythma Chornicum migrans

[5] Enzyme – linked immunosoebant assays
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4.6 کلاميدیا و ریکتزیا
12فصل 

کلاميديا ، ريکتزيا  ، و دوستان

گروه از باکتری های گرم منفی هستند که جزء انگل های ( پارازيت ها ) اجباری داخل سلولی2کلاميدياها و ريکتزياها 
آنها برای انجام فعاليتمحسوب می شوند. يعنی تنها در صورت مسکن گزيدن در داخل سلول قادر به ادامه حيات می باشند.

ل غشايیميزبان به عنوان منبع انرژی نياز دارند. بنابراين پارازيت با استفاده از يک سيستم انتقاATPهای سلولی خود به 
ATP را از سلول ميزبان برداشته و يکADP!به جای آن بيرون می اندازد

را دارند. تفاوت ميان اين دو آن است که ريکتزياها می توانند مولکولATP/ ADPناقلکلاميدياها و ريکتزياها هر دو اين 
بسازند ( بوسيله فسفريلاسون اکسيداتيو ) در حالی که کلاميدياها فاقد اين سيسيتم ATPهای خاصی را اکسيده نموده و 

ندارند.ATPهستند و در حقيقت هيچ مکانيسمی برای توليد سيتوکروم

سوال را در ذهن بر می انگيزد:2ويژگي اجباری داخل سلولی 

می باشند ؟ !ATP) چگونه اين موجودات را رشد داده و ايزوله کنيم در حالی که محيط های کشت غير زنده فاقد 1سوال 

ها را روی محيط کشت غير زنده يا محيط غيرميکروارگانيسمجواب : در حقيقت حيات اجباری داخل سلولی، کشت دادن اين 
نمود ( کشت مصنوعی معمولاممکن می سازد. با اين حال می توان کلاميدياها و ريکتزياها را به داخل سلول های زنده تلقيح

در کيسه ی زردی جنين جوجه يا محيط کشت سلولی ).

یدر واقع ويروس هستند، زيرا بسيار کوچکند و از سلول ميزبان برای توليد مثل خود استفاده مباکتری ها) آيا اين 2سوال 
کنند ؟

مانند اندازه کوچک وجواب:با وجود اينکه کلاميدياها و ريکتزياها در چند خصوصيت معدود با ويروس اشتراک دارند ( 
، ياDNAمی باشند ( در حالی که ويروس ها يا RNAو هم DNAويژگي پارازيت های داخل سلولی اجباری )، اما واجد 

RNA حساس میآنتی بيوتيکدارند ). بنابراين برخلاف ويروس ها هر دو آن ها پروتئين های خود را ساخته و نسبت به
باشند.

و ويروس ها.باکتری ها. مقايسه کلاميدياها و ريکتزياها با 12-1شکل 

در انسان هستند. کلاميدياها از طريق تماس فرد به فرد و ريکتزياها ازبيماریکلاميدياها و ريکتزياها عامل ايجاد چندين 
طريق يک وکتور بندپا منتقل می شوند.

کلاميدياها

رم قرمز می شوند وکلاميدياها بسيار کوچک می باشند و جزء باکتری های گرم منفی اند زيرا در تکنيک رنگ آميزی گ
گليکان و اسيدموراميکغشاي داخلی و خارجی دارند. برخلاف ساير باکتری های گرم منفی، کلاميدياها فاقد لايه ی پپتيدو

هستند.

) به گردن دارد با ويروس هر پس در کنار هم قرارCLAM ) (clam necklaceکلاميديا که گردنبند صدفی( 12.2شکل 
گ می باشند.گرفته اند و نشان دهنده ی آن است که کلاميدياها تقريبا هم اندازه ی بعضی از ويروس های بزر
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د علاقه دارند و اين ويژگیکلاميديا به طور اختصاصی به سلول های اپيتليال استوانه اي که غشاء موکوسی را تشکيل می دهن
) و، التهاب گردن رحم (Conjectivitisچشم ( ملتحمهبه خوبی با انواع عفونت های کلاميديايي مرتبط است که شامل التهاب 

Cervicitis.و پنونی می باشد (

فرم ديده می شود :2چرخه زندگی کلاميديا پيچيده می باشد به طوری که باکتری به 

اجسام ابتدايی Elementary body ( EB ) : اين شکل باکتری از لحاظ متابوليکی بی جان  ( تقسيم نمی شود )،
300متراکم، گرد کوچک ( nm  ) خارجی اين نوع باکتری اتصالات وسيع دی سولفيدیغشاو عامل عفونت می باشد. 

را می شوندخارج سلولیدارد که با هم ارتباط متقابل دارند و باعث پايداری در محيط  .

1.

) مثل توپ تصور کنيد که از يک سلولElementary weponاجسام ابتدايي را همانند يک سلاح ابتدايی (.12-3شکل 
عفونت می شود .انتشارميزبان به سلول ديگر شليک شده و باعث 

اجسام Intial body ( ( مشبک ) ) : زمانی که اجسام ابتدايی در داخل سلول ميزبان توليداجسام رتيکولاريا 
100فاگوليزوزوم را مهار نمودند و به اجسامی با  اندازه ی  nm RNA تبديل می شوند ( رشد می نمايند )، محتوای

IB ) نشان افزايش يافته و تقسيم دوتايی ( شکاف دوتايی ) رخ می دهد و نهايتا اجسام مشبک (  RB يا را می سازند.
، IB با وجود اينکه DNA ، RNA ATP ،و پروتئين خود را می سازد از لحاظ انرژی خود را از ميزبان بدست می
.آورد. بنابراين کلاميديا به عنوان يک پارازيت داخل سلولی در نظر گرفته می شود

1.

چرخه زندگی کلاميديا.12-4شکل 

(EB) عامل عفونت اجسام بنيادين EB .است .1موکوزی را تشکيل می دهندغشابه سلول های اپتيليال استوانه اي که 
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.متصل شده و از طريق اندوستيوز وارد آن ها می گردد
EB RB زمانی که وراد اندوزوم شد، از ايجاد فاگوليزوزوم جلوگيری نموده و از بين نمی رود. حال به EB يا تبديل
.می شود

2.

(EB) زمانی که اجسام رتيکولار کافی بوجود آمدند بعضی از آن ها دوباره به اجسام ابتدايي .3.تبديل می شوند
(EB) چرخه زندگی زمانی کامل می شود که سلول ميزبان اجسام بنيادين را آزاد کند که موجب آلوده سازی سلول های
.بيشتری می شود

4.

يه ها را ر گير می سازد.سه گونه کلاميديا وجود دارد. کلاميديا تراکوماتيس که در درجه اول چشم ها، اندام تناسلی و ر
باchlamydi psittaciکلاميديا پسيتاسی (  ها  اين گونه  تمامی  را در گير می کنند.  تنها ريه ها  پنومونيه  ) و کلاميديا 

تتراسايکلين يا اريترومايسين درمان می شوند.

های کلاميديايیبيماری.12-5شکل 

)chlamydia trachomatisکلاميديا تراکوماتيس (

عينك و.12-6شکل  تصوير  سازد.در  آلوده می  را  تناسلی  اندام  ها و  چشم  اول  درجه  در  تراکوماتيس  مايويکلاميديا 
) مي بينيم.clamصدفي(

)  Trachomaتراخم (

کوری قابلاست که هم اکنون علت عمده ی مزمنی ملتحمهتراخم نوعی التهاب بيماریکلاميديا تراکوماتيس مسئول ايجاد 
فقر ( يا مناطق فقير )است که در كشورهاي توسعه نيافته شايع است. در ايالاتبيماریدر جهان می باشد. تراخم پيشگيری

از طريقبيماریانتشارعمل می کنند و بيماریها به طور شايع مبتلا می شوند. کودکان به عنوان مخازن اصلی بومیمتحده 
اتفاق می افتد. کوری به آرامیانتقال دست به دست، ترشحات چشم آلوده و به علت استفاده از حوله يا لباس های مشترک آلوده 

سال اتفاق می افتد.15تا 10طی 

ی چشم موجب التهاب و ايجاد زخم می شود. کشش ناشي از اسكار زخم پلک را به سمت داخلملتحمهعفونت .12-7شکل 
ساييده شوند که سبب زخم قرنيه، عفونتملتحمهها روی قرنيه و مژهچين داده و آن را می کشد و موجب می گردد تا 

جلوگيری می کند.بيماریباکتريايی و نهايتا کوری می شود. درمان ساده با تتراسايکلين موضعی از 
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)Inclusion Conjunctivitisی انکلوزيونی (ملتحمهعفونت 

می باشد اصلا تعجب آور نيستاز آنجايی که کلاميديا تراکوماتيس شايع ترين بيمار ی منتقله از راه جنسی در ايالات متحده 
یملتحمهالتهاب آلوده می شوند به ميکروارگانيسمکه بدانيم بيشتر نوزادانی که در حين عبور  از کانال زايمان با اين 

14تا 5ای همراه با ترشحات چرکی زرد رنگ و تورم پلاک هاست و معمولا ملتحمهمبتلا می گردند. التهاب انکلوزيونی
ری در چشم تمام نوزادانروز بعد از تولد اتفاق می افتد. در ايالات متحده قطره ی چشمی اريترومايسين به منظور پيشگي

ريخته می شود.

ای بدست می آمده اندملتحمهدر سلول هايی که از خراش در سطح پلکی بازوفيلبا آشکار شدن انکلوزيون های داخل سلولی 
تشخيص مسجل می شود.

می باشند.ملتحمهها يا اجسام مشبک در سيتوپلاسم سلول های IBاين اجسام انکلوزيونی تجمع 

پنومونی نوزادی

زندگي11تا 4ين هفته های عبور نوزاد از  کانال زايمانی آلوده ممکن است منجر به پنومونی کلاميديايی گردد که معمولا ب
آن تنفس سريع، سرفه و ديسترسرخ می دهد. در ابتدا نوزاد علائم درگيری دستگاه تنفسی فوقانی را نشان می دهد که به دنبال 

تنفسی ( سختی تنفس ) رخ می دهد.

ضد کلاميديايی و يا آشکار شدن کلاميدياIgMAbتشخيص با علائم کلينيکی حاصل می شود که بعدا می تواند توسط حضور 
پذيرد.تراکوماتيس در نمونه های آزمايشگاهی تاييد شود. درمان  توسط اريترومايسين خوراکی ضورت می

)Urethritisاورتريت (

معروف ترين ( شناختهاورتريت عفونت اورترا می باشد که معمولا از طريق تماس جنسی ايجاد می شود. نايسريا گنوره آ
يا گنوره آ ايجاد نشده باشدشده ترين ) باکتری مولد اورتريت است اما نه شايع ترين عامل آن. اورتريتی که به علت نايسر

NGUمنتقله از راه جنسی باشد. بيماری) ناميده می شود و به نظر می رسد که شايع ترين NGUاورتريت غيرگنوکی ( 
عمدتا توسط کلاميديا تراکوماتيس و اوراآ پلاسما اوره آليتيکوم بوجود می آيد.

به  ( NGUبيشتر مبتلايان  ادرار دردناک  نظير  بيماران علامت دار علائمی  به همراهdysuriaبدون علامت هستند.   (
افتراق ميان او رتريت گنوکوکی ازنوعترشحات موکوئيدی رقيق با غليظ از اورترا را نشان می دهند. از نظر کلينيکی 

) غير ممکن است و آن ها گاهی به صورت عفونت هم زمان با هم اتفاق می افتند.NGUغيرگنوکوکی (

گيرد و بهبودی حاصل نمیاين عفونت های ميکس زمانی شناسايی می شوند که بيمار تنها تحت درمان با پنی سيلين قرار می
د آوريد که کلاميديا تراکوماتيسشود. پني سيلين گنوره را درمان می کند اما بر عليه کلاميديا تراکوماتيس بی اثر است. به يا

هيچ لايه ی پپتيد و گليکانی ندارد که پنی سيلين آن را هدف قرار دهد.

هايی تحت درمانآنتی بيوتيکبنابراين تمام بيمارانی که اورتريت آن ها تشخيص داده شده می بايست به صورت تجربی با 
ثر واقع گردند. رژيم درمانی که بهقرار گيرند که بر نايسريا گنوره آ، کلاميديا تراکوماتيس و اوره آ پلاسما اوره آ اليتکوم مو

که به طور3ن نسل طور شايع مورد استفاده قرار می گيرد تزريق يک دوز سفترياکسون داخل عضلانی ( يک سفالوسپوري
روزه از داکسی سايکلين خوراکی يا يک دوز خوراکی7بسيار شديدی بر نايسريا گنوره آ موثر است  )و بدنبال آن يک دوره 

17است ) می باشد. ( فصل از اريترومايسين ( که بر هر دو کلاميديا تراکوماتيس و و اوره آ پلاسما اوره آ اليتکوم موثر
را ببينيد ).131صفحه ی 

مسئول عفونت ميکروارگانيسممی باشد تست هايی برای تشخيص آنتی بيوتيکزمانی که بيمار به طور تجربی تحت درمان با 
کلاميديايی كمي سخت است زيرا کوچک است و با رنگ آميزی گرم رنگ نمی گيرد (زيراNGUانجام می گيرد. تشخيص 

محيط غير زنده کشت داد.کلاميديا برای آنکه با رنگ آميزی گرم ديده شود خيلی كوچك است )، و نيز نمی توان آن را روی
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خارج سلولیداخل يا حال اگر رنگ آميزی گرم لكوسيت های پلی مورفونوکلئور را بدون حضور ديپلوکوک های گرم منفی 
محتمل است. حال اگر محيط های کشت رشد نايسرياNGUآشکار ساخت ( يعنی نايسريا گنوره آيی وجود ندارد )، تشخيص 

بيشتر محتمل تر است.مي توان از  ترشحات نيز نمونه گرفته و روی يک اسلايد قرارNGUگنوره آ را نشان ندهد، تشخيص 
دهيم و برای تست فيکساسيون کمپلان کلاميديايی جهت تاييد قطعی به آزمايشگاه بفرستيم.

)PIDالتهابی لگن و گردن رحم (بيماری

شود و ترشحاتگردن رحم مکان شايعی برای عفونت کلاميديا تراکوماتيس است. گردن رحم عفونی و قرمز متورم می
وله فالوپ و تخمدان را دراندوسرويکال چرکی موکوئيدی زرد رنگ دارد. اين عفونت می تواند به بالا گسترش يابد و رحم، ل

التهابیبيماریآ بوجود آيد  گير سازد. اين عفونت  که می تواند توسط هر دو باکتری کلاميديا تراکوماتيس و نايسريا گنوره
) گويند.PIDلگن (

به  مبتلا  (PIDزنان  مقاربت  هنگام  به  درد  رحم،  خونريزی  يا  طبيعی  غير  واژينال  ترشحات  نظير  علائمی  گاهی 
dyspareuniaرويکس،رحم،)، حالت تهوع، استفراغ و تب دارند. شايع ترين علامت درد در ناحيه ی پايين شکم می باشد. س

گاهی منجر به زخم لوله های فالوپ می شود که می تواند منجرPIDلوله های فالوپ و تخمدان عفونی بشدت دردناک هستند. 
گردد. تخمين مي زنند که يک ميليون زن همه ساله درمزمنبه ناباروری، حاملگی لوله ای (خارج رحمی نابجا) و درد لگنی 

) انسدادwestram , 1992% آنان نابارور می شوند. در يک مطالعه آينده نگر ( 25رنج می برند و PIDايالات متحده از 
بار، در2% بعد از 19.5در PID% زنان بعد از يک بار ابتلای به 8لوله های رحمی که منجر به ناباروری می شود در 

راجعه افزايش می يابد.PIDلگنی با مزمنبار ابتلا اتفاق افتاده است. بعلاوه خطر حاملگی نابجا و درد 3% بعد از 40

های خفيف يا بدون علامت ايجاد می کند که بدون تشخيص  و درمانPIDکلاميديا تراکوماتيس خطرناک می باشد زيرا گاهی 
باقی می ماند و همچنان می تواند منجر به ناباروری گرد .

ساکت ) : (زخم لوله های فالوپ عفونی به راحتی می تواند منجر به ناباروری گردد. صدف شيطانی خاموشی (.12-8شکل 
Silent sinister CLAM  )  Z ( Chlamydia trachomatis موجب ] (PIDبدون علامت می شود که می تواند منجر به

ناباروری گردد.

MC Cormack , 1994غلبه کرد.(PIDروز می توان بر 14با تزريق ساده ی سفترياکيون و تجويز داکسی سايکلين بمدت 
(

)Epididymitisاپی ديديميت (

ه صورت تورم يک طرفهاپی ديديميت کلاميديايی می تواند در مردان همراه با اورتريت ايجاد شود و از نظر کلينيکی ب
اسکروتوم، حساسيت و درد به همراه تب آشکار شود.

ساير عوارض عفونت کلاميديايی

سال40تا 20در سنين کلاميديا تراکوماتيس همچنين با سندرم راتيرز، يک آرتريت التهابی مفاصل بزرگ در مردان جوان
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مچشم  و اورتريت نيز اتفاق می افتند. با اين وجود ساير عوامل عفونت زا ممکن است اين سندرملتحمهمرتبط است. عفونت 
را تسريع ببخشند.

Fitz –  Hung  _  Curtis  syndrome ی کپسولعفونت ناحيه  در  درد  آن  علامت  که  باشد  می  '1414کبد 
type="#_x0000_t75يديا"> فوقانی راست شکم در مردان و زنان می توانداست. اين سندرم می تواند به دنبال عفونت کلام

يا گنوکوکی اتفاق افتد.

لننوگرانولوم و نروم :

'14L1منتقله از راه جنسی ديگر است که توسط کلاميديا تراکوماتيس ( سروتايپ ها بيماریلننوگرانولوم و نروم يک 
type="#_x0000_t75"> ، 14L2' type="#_x0000_t75 14"> ، وL3' type="#_x0000_t75ايجاد می  ( <"

) کم درد يا اولسرا روی نواحی ژنيتال شروع شده و به صورت خود به خود بهبود می يابد.bumpشود و با يک پاپول   ( 
ماه بعد دچار بزرگی و تورم می گردند. اين عقده ها به طور2باکتری به عقده های لنفاوی ناحيه ای مهاجرت نموده، در طی 

).69صفحه ی 10افزايش يابنده ا ی حسای می شوند و ممکن است به سطح باز شده و چرک را تخليه سازند ( قصل 

) : پسيتاکوزChlamydia psittaciکلاميديا پسيتاسی (

گونه از پرندگان  حتی طوطی ها را آلوده می سازد. انسان ها از طريق استنشاق گرد مملو از130کلاميديا پسيتاسی بيش از 
ی برای توليد کنندگانکلاميديا ناشی از پر يا مدفوع خشک شده ی پرندگان آلوده می شوند. اين نوع عفونت يک خطر شغل

وب می شود.کبوتران، دامپزشکان و کارگران شاغل در فروشگاه حيوانات خانگی يا کشتارگاه های ماکيان محس

هفته بعد از برخورد ايجاد می شود.3تا 1عفونت منجر به يک پنومونی آتيپيک به نام پسيتاکوز می گردد که  

پنومونی آتيپيک

اد گردد را پنومونی آتيپيکپنومونی که توسط ويروس ها، مايکوپلاسما پنومونيه، کلاميديا پسيتاسی و کلاميديا پنومونيه ايج
مونی (آتيپيک ) علائمی نظيرگويند زيرا با پنومونی ناشی از استرپتوکوکس پنومونيه متفاوت است. مبتلايان به اين نوع پنو

عی است و تنها چندتب، سردرد، سرفه های خشک بدون خلط زرد رنگ را دارند. معاينه ريه به گونه ای تعجب آور طبي
صدای ترق و تروق به هنگام سمع با گوشی شنيده می شود.

سترپتوکوکالقفسه سينه ممکن است مناطقي از ارتشاح را نشان دهند. در مقابل بيماران مبتلا به پنومونی اX-rayعکس 
فيد و، سرفه های همراه مقدار زيادی چرک را نشان می دهند و يک لوب ريه آن ها توسط گلبول های سبيماریعلائمی نظير 

ديده شوند.chest X - Rayادار و اثار باقی مانده آ ن ها پر شده است که می تواند در معاينه فيزيکی شنيده شده يا در

دارد کهclam necklaceمردی با پنومونی آتيپيک ناشی از کلاميديا تراکوماتيس. او يک پرنده با گردنبند صدفی .12-9شکل 
)sitting = psittingروی  شانه هاش نشسته . ( 

)  strain TWARکلاميديا پنومونيه (

طريقگونه ای از کلاميدياست که به تازگی شناسايی شده است و انتقال آن از فردی به فرد ديگر از TWARکلاميديا پنومونيه 
همراه مايکوپلاسما پنومونيهمسير تنفسی می باشد و منجر به پنومونی آتيپيک در بالغين جوان در سراسر جهان می گردد ( به

 .(TWAR ) همان حروف اول کلمات تايوانTaiwan و بيماری: محدوده ی اصلی (Acute Respiratory. می باشد

ريکتزياها
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ه هم اندازه ی ويروسريکتزيا باکتری كوچک گرم منفی غير متحرک استوانه ای تا کوکسی شکل می باشد و از اين جهت ک
را ازATPمی باشند (های بزرگ می باشد با کلاميديا شباهت دارد. هر دو آن ها انگل های انرژی داخلی سلولی اجباری

سلول ميزبان مي ربايند ). با اين حال ريکتزيا با کلاميديا تفاوت دارد:

.Q ).1 ريکتزيا برای انتقال به وکتوری بندپا نيازمند است ( به جر برای تب

گيرنده.12-10شکل  تيفوسريکی،اين ريکتزياي سواری  او در تب منقوط کوه های راکی در  ، عاشق مسافرات است. 
روی يک شپش و در تيفوس اندميک روی يک کک سوار است.اپيدميک

Z ريکتزيا آزادانه درون سيتوپلاسم تكثير می يابد اينطوری بهتره : برخلاف کلاميديا که در اندوزوم ( انکلوزيون ها )
.تکثير می يابد، ريکتزيا آزادانه درون سيتوپلاسم تکثير می شود

1.

به اپيتليوم استوانه ایريکتزيا به سلول های اندوتليال تشکيل دهنده ی عروق خونی تمايل دارد.( در حالی که کلاميديا
.( تمايل دارد

2.

های متفاوتی است. بيشتر آن ها سبب جوش( راش ) ، تب های بالا، سردرد های شديد میبيماریريکتزيا مسبب 
.شوند

3.

) دارند.proteus vulgarisبعضی ريکتزياها خصوصيات آنتی ژنيک مشابه برخی گونه های باکتری پروتئوس ولگاريس ( 
های ريکتزيايی دخالت نمیبيماریهای همانند دارند کاملا تصادفی است. پروتئوس و لگاريس ابدا در آنتی ژناين که آن ها 

.OX-kوOX-19و OX-2های مشترک را دارند عبارتند از آنتی ژنکند. گونه های پروتئوس و لگاريس که اين 

های پروتئوس و لگاريس برایآنتی ژن) يک تست کلاسيک است که از واکنش متقابل weil - felix( ويل فليکس واکنش 
د که سرم بيمار مشکوککمک به تاييد تشخيص عفونت های ريکتزيايی استفاده مي شود. اين تست بدين صورت انجام می گير

آنتیهای گونه های خاصی از پروتئوس و لگاريس مخلوط می کنيم. اگر سوم فرد آنتی ژنبه عفونت های ريکتزيايی را با 
های پروتئوس آگلوتينه می شوند که نشان دهندهآنتی ژنهای ضد ريکتزيايی داشته باشد، دانه های لاتکس پوشيده شده با بادی

های ريکتزيايیبيماریمی تواند به تشخيص 12-11شکل ی تست ويل فليکس مثبت است.  مقايسه ی نتايج آزمايشگاهی با 
) انجامscrub typhusبا علائم و نشانه های تيفوس خراشی (بيماریخاص کمک نمايد. برای مثال، زمانی که تست بر روی 

مثبت تاييد کننده ی عفونت می باشد.OX-kمنفی به همراه OX-2و OX-19شود ، پاسخ 

.تفاوت آنتی ژنيک ميان ريکتزياها .12-11شکل 

های ضد ريکتزيايی با گذشت زمان باشد، نيزآنتی بادیبوسيله ی تست های سرولوژيک خاص که مستند بر افزايش سطح 
مي توان عفونت ريكتزيايي را تشخيص داد. اين تست های سرولوژيک عبارتند از :

) و سنجش جذب ايمنی با واسطه ی انزيم (CF)، تست فيکساسيون کمپلان ( IFAتست ايمونوفلورسانس غير مستقيم ( 
ELISA.اين تست ها اختصاصا می توانند گونه ها و زير گونه ها را شناسايی کنند .(

های ريکتزيايی شامل استفاده اوليه از داکسی سايکلين و کلرامفنيکل می باشد.بيماریدرمان برای تمام 
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)Richettsia Richettsiaريکتزيا ريکتزيا (

تب منقوط کوههای راكی

ريکی در حال سراری روی يک كنه چوب است .

نام درماسن12.12شکل  با  نوع كنه چوب  يك  توسط  زدگی فرد  نيش  از  بعد  هفته  يک  رالی  تب منقوط کوههای  تور. 
اتفاق می افتد. هر دو اين كنه هاDermacenter variabilis) يا كنه سگ با نام dermacentor andersoniاندرسوني(

، سردرد شديد و جوش کهملتحمهبا تب، سرخی بيماریمسببب يعنی ريکتزيا ريکتزيا را منتقل می کنند. اين ميکروارگانيسم
ناسايی می گردد اين شکل،ابتدا روی مچ های دست، مچ های پا، پاشنه و کف  دست ظاهر شده و سپس به تنه منتشر ميشود، ش

وم كنه ها نشان میکوههای راکی منقوط ( يا لکه دار ) را در پشت يک سپرر با سردرد، تب، جوش های کف دستی و هج
دهد.

ا در نواحی کوههای راكی.تب منقوط کوههای راكی بيشتر در کمربند كنه ای نواحی جنوب شرقی ايالات متحده ديده می شود ت
بيماری) را به خود بگيرد زيرا بيشترين موارد Appalachian spotted feverبايد نام تب منقوط آپالاچی ها ( بيماریاين 

بی و تنسی رخ می دهد.در حال حاضر در آتلانتيک جنوبی و ايالات جنوبی مرکزی نظير کارولينای شمالی ، کارولينای جنو
تقريبا در تمام ايالات گزارش شده اند.بيماریاگر چه 

اندوتليال رگ های خونی و مويرگ ها تکثير می يابند و موجب خونريزی و ترومبوز میپوششها در ميکروارگانيسماين 
معمولابيماریو راش های پوستی  می باشد. اگرچه اين ملتحمهشوند. التهاب و آسيب به عروق خونی کوچک مسبب سرخی 

ن آنتی بيوتيکی بههفته بهبود می يابد اما می تواند حتی به سمت مرگ نيز پيشرفت کند ( مخصوصا زمانی که درما3طی 
تاخير بيافتد ).

ساعته اش منتقل می کند، کشف و خارج نمودن10تا 6از آن جايی که كنه اين باکتری را طی زمان خونخواری ( يا تغذيه)
سريع كنه ها از عفونت جلوگيری خواهد کرد.

)Richettsia akariريکتزيا آگاری (

( آبله ريکتزيايی )

) می باشد .miteريکتزيا در حال سواری روی يک مايت ( 

هايی که روی موش خانگی زندگی می کنند بهمايتموجب آبله ی ريکتزيايی می شود و توسط آگاریريکتزيا .12-13شکل 
کردن با دوست جونده ( موشانسان منتقل می گردد. ريکی را تصور کنيد در حالی که علائم آبله دارد و در حالی آتاری بازی

) خود می باشد.
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خفيف،محدود شونده وهمراه با تب است که با يک برآمدگی پوستی قرمز موضعی ابتدايی ( يکبيماریآبله ريکتزيايی يک 
) تبديل می شود. چند روز بعدvescicleپاپول)  در محل گزش مايت شروع می شو. سپس برآمدگی ( پاپول) به يک تاول ( 

تب و سردرد شروع شده و وزيکول ها روی بدن ظاهر می گردند ( مشابه آبله مرغان ).

انیخود محدود شونده است، پاسخ چشمگير ی نسبت به داکسی سايکلين نشان می دهد. حذف کردن جوندگبيماریاگر چه اين 
نمايند ) مهم است و از بيمارکه در آن نزديکی ها زندگی می کنند ( که می توانند به عنوان مخزن برای ريکتزيا آکاری عمل 

ی جلوگيری می کند.

Richettsia prowazekii

)اپيدميک(تيفوس 

ريکی در حال سواری روی يک شپش است.

هد اطلاقبه شروع ناگهانی و گسترش يک عفونت که می تواند نسبت زيادی از جمعيت را تحت تاثير قرار داپيدميکواژه ی 
عفونی که به طور دائم در ميان يک جمعيت وجود دارد است. دو گونه ازبيماریمی شود و واژه ی اندميک به معنای يک 

آن را بوجود ميآورد درحالی که ريکتزيا تيفی مسئول نوعاپيدميکريکتزياها باعث تيفوس می شوند. ريکتزياپرووازکی نوع 
ر وابسته ( مرتبط ) با هم میاندميک تيفوس است. اگر چه اين دوگونه مخازن و وکتورهای مختلفی دارند اما باکتری های بسيا

مشابه را بوجود می اورند و عفونت با يکی از اين موجب ايمنی در برابر ديگری می گردد.بيماریباشند. که  

) که با جنگ، تراکم بيش از حد و فقر و شرايط غيرprowazekii is powerپرووازکی ، قدرتمند است (.12-14شکل 
ناه می دهند. شپش باکتری رابهداشتی شيوع می يابد بدين ترتيب شپش ها کنترل را بدست می گيرند و به ريکتزيا پرووازکی پ

می گردد.اپيدميکبه انسان منتقل می کند و موجب تيفوس 

"> از ارتش ناپلئون در زمان پيشروي او تا مسکو را نابود نمود و نيز علتtype="#_x0000_t75' 1413بيماریاين 
سال پيش رخ داد. در70. بيش از U.Sدر بيماریميليون روسی در جنگ جهانی اول بود. آخرين اپيدمی اين 3مرگ بيش از 

در آمريکای جنوبی محسوب می شوند. موارد اسپوراديک زمانیبيماریحال حاضر سنجاب های پرنده  به عنوان مخازن اين 
رخ می دهد که شپش از يک سنجاب آلوده انسان را بگزد.

هفته ای تشخيص داده می شود. ماکول2با شروع ناگهانی تب و سردرد بعد از دوره ی کمون اپيدميکتيفوساز نظر باليني، 
گردند. برخلافهای صورتی رنگ کوچک در حدود پنجمين روز بر تنه ظاهر شده که به سرعت در سراسر بدن پخش می 

ذيان بگويد. از آنتب منقوط کوههای راكی اين راش ها به کف دست و پا و صورت منتشر می شوند. بيمار ممکن است ه
و سپس قانقاريا در پاها وجايی که ريکتزيا به سلول های اندوتليال عروق خونی تهاجم می يابد خطر تشکيل لخته در عروق 

هفته بهبود خواهد يافت اما گاها مرگ بار است( خصوصا در بيماران مسن تر).3معمولا طی بيماریدست ها وجود دارد. 

آسان است. دکتر بيچاره که به همراه نيروهای عقب نشينی کننده ی ناپلئون بوده است حتمابيماریتشخيص در هنگام اپيدمی 
ای جنوبی است کهبه يک متخصص جهت تشخيص تيفوس منتقله از شپش تبديل شده است!!! يک مورد اسپوراديک در آمريک

شد فلذا تشخيص آن مشکلتوسط سنجاب های پرنده بوسيله ی گزش شپش يا کک به انسان منتقل می گردد و غير منتظره می با
را بالا می برد.بيماریاست. ارتباط نزديک با حامل ( وکتور ) سنجاب پرنده شک به وجود 
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تی و ريشه کن سازی شپشدر کنار استفاده از تتراسايکلين و کلرامفنيکل جهت درمان، بهسازی محيط و رعايت اصول بهداش
انسان می تواند به کنترل اپيدمی ها کمک کند.

Brill – Zinsserبريل زينسر (بيماری Disease(

زينسر مراجعه می کنيد شايد جالب باشد که بدانيد اعتبار هانس زينسر بهميکروبيولوژیبرای آن دسته از شما که به کتاب 
اپيدميکتيفوس شپش آلود خاطر فرضيه ی درست او بود مبنی بر اينکه بيمارانی که بدون درمان آنتی بيوتيکی از بيماري 
گه دارند. گاهی اوقات اينبهبود می يابند می توانند همچنان ريکتزيا پرووازکی پاتوژن را به صورت فاز نهفته در خود ن

بيماریبريل زينسر را ايجاد می کند. با اين حال نشانه های بيماری) خود بيرون آمده و latentاز فاز نهفته ( ميکروارگانيسم
های از پيش تشکيل شده ناشی از عفونت قبلی میآنتی بادیمعمولا خفيف ترند (راش پوستی وجود ندارد) و علت آن حضور 

باشد.

اختصاصی برای ريکتزيا پرووازکی است.IgGبر مبنای افزايش سريع  در مدت زمان کوتاه در تيتر بيماریتشخيص 

که درIgMيش سريع در تيتر اين نکته بسيار مهم است که ريکتزيا پرووازکی را به طور کامل در بدن بيمارتان ( بجای افزا
بيماریمان نشده يه عنوان مخزن عفونت اوليه اتفاق می افتد ) توسط درمان آنتی بيوتيکی کافی ريشه کن کنيد زيرا بيماران در

بين اپيدمی ها محسوب می شوند.

)Richettsia typhiريکتزيا تيفی (

)murine typhus(تيفوس اندميک يا تيفوس موش 

ريکی در حال سواری بر يک کک است.

نيست و در اپيدمی ها رخ نمیاپيدميکاست با اين تفاوت که به وخامت نوع اپيدميکتيفوس گل آلود اندميک مشابه تيفوس 
توسطبيماریمحسوب می شوند و بيماریتوسط ريکتزيا تيفی ايجاد می شود. جوندگان به عنوان مخزن اوليه بيماریدهد. اين 

در گذشته بوده استطاعون) به انسان منتقل می شود ( اين کک همچنين مسئول انتقال Xenopdylla cheopisکک موش ( 
روزه تب، سردرد و راش های صاف و گاهی پر از برآمدگی ماکولوپاپولر  به همان اندازه ی10). بعد از يک دوره ی کمون 

ايجاد می شود خفيف تر است امااپيدميکاز نوعی که توسط تيفوس بيماریايجاد می شوند. اگر چه اين اپيدميکتيفوس 
همچنان بايد بسيار جدی گرفته شود.

مفيد است .درمان توسط داکسی سايکلين يا کلرامفنيکل صورت مي گيرد ، کنترل لک ها و جمعيت موش ها نيز 

بياورند.هدف ما اين نيست كه موش ها را بکشيم زيرا کک های گرسنه حالا ممکن است به گزش انسان ها روی

Richettsia tsutsugamushi

)  tsutsugamushi(تيفوس اسکراب يا تب 

طی جنگ جهانی دوم و جنگ ويتنامبيماریدر آسيا و اقيانوس جنوب غربی يافت می شود. اين tsutsugamushiريکتزيا 
بوسيله ی گزش لارو  مايت ها منتقل می شود. مايتtsutsugamushiسربازان را در اقيانوس جنوبی آلوده ساخت. ريکتزيا 

در خاک زندگی می کنند.chiggersها روی جوندگان و لارو 

است. او در حال راه رفتنtsutsugamushiريکی حالا يک سامورايی کشتی گير اقيانوس جنوبی به نام ريکی .12-15شکل 
هايی که روی پاها و زانوهايش است مورد گزش قرار می گيرد.chiggers( تيفوس خراش ) است و توسط scrubدر 
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هفته ای تب بالا، سردرد و پوسته پوسته شدن پوست در محل گزش  روي مي دهد. سپس راش های2بعد از يک دوره کمون 
صاف و گاهی برآمده ( ماکولوپاپولر ) بوجود می آيند.

)Rochalimaea quintanaبا نام قبلي Bartonlla) بارتونلا - 

( تب خندق )

بيماریشپش آلود تبدار است که طی جنگ جهانی اول رخ داد. ارگانيسم مسئول ايجاد کننده اين بيماریتب خندق يک 
مشابه ريکتزياهاست اما نام جنس متفاوتی از آن ها دارد زيرا ارگانيسمميکروارگانيسمبارتونلاکوينتانا نام دارد. اگر چه اين 

توسط شپش بدن در خندق ها پخش می شود. سربازان آلوده دچار تب بالا ، راش ،بيماریداخل سلولی اجباری نيست.اين 
روز پس از  بهبودی عود می کرد.5بيماریسردرد و درد شديد در ناحيه ی پشت و زانو می شدند. 

يعنی کوينتانا به ويژگیميکروارگانيسمنادر است. نام گونه ی بيماریعودهای متعدد اتفاق می افتد اما مرگ و مير ناشی از 
روزه ميان دوره های تب دار باز می گردد.5فاصله ی 

). هردو سببRicketssia Prowazekii – Prower Rickyدقت نماييد (  اپيدميکبا تيفوس بيماریبه شباهت های اين 
ش ها می شود. اپيدمی طی جنگ ها می شوند يعنی زمانی که آلودگی  و بهسازی ضعيف موجب افزايش بيش از حد شپ

) + بارتونلاکوينتانا ( تب خندق)اپيدميکآلودگی = شپش + ريکتزيا پرووازکی (تيفوس 

)Rochalimaea(با نام قبلي Bartonella henselaeبارتونلا هنسيلا -

خراش گربه و آنژيوماتوزباسيلاری )بيماری( 

رگ خواهند شد وخراش گربه بعد ازگاز گرفتن يا خراش انسان توسط گربه رخ می دهد. گره های لنفاوی موضعي بزبيماری
معمولا طی چند ماه بدون هيچ عوارضی بهبود می يابد.بيماریبيمار ممکن است دچار تب خفيف و بی قراری گردد. 

از عقده های لنفاوی آلوده جدا شده بود. با اين حال  اکنون شواهد زيادی وجود دارندAfipiaيک باسيل گرم منفی متحرک بنام 
باشد: يعنی بارتونلا هنسيلا. اکنون مطالعاتبيماریمبنی بر اين که يک باکتری ديگر ممکن است عامل اتيولوژيک اين 

خراش گربه نشان داده اند. بارتونلابيماریضد بارتونلا هنسيلا را در بيماران مبتلا به آنتی بادیمختلفی سطح بالايی از 
ديگری به نام آنژيوماتوزباسيلاری باشدكه  تکثير رگ های خونی کوچک در پوستبيماریهنسيلا همچنين ممکن است عامل 

).Matgiteth , 1993 ;  Zangwill , 1993رخ مي دهد ( ايدزو ارگان های بيماران مبتلا به 

)Coxiella burnetiiکوکسيلا بورتنی (

) Q( تب 

( کلاستريديوم ها و باسيلوسکوکسيلا بورتنی از ريکتزياها تفاوت دارد زيرا همانند باکتری های گرم مثبت سازنده ی اسپور 
اين  اندوسپوری دارد.  نيز يک فرم  باکتری  اين   ( سايراندوسپورها  با  باکتری اعطا می کند که آن را  به  خصوصياتی 

ريکتزياها متفاوت می سازد:

وريزاسيون میمقاومت نسبت به گرما و خشکی: اسپورها ممکن است محصولات لبنی را آلوده سازند لذا دمای پاست
1460بايست به بيش از  â„ƒ' type="#_x0000_t75"> را بکشداندوسپورافزايش يابد تا  .

1.

به باکتری اجازه می دهد تا در خارج سلول ميزبا ن به مدت طولاني زندهاندوسپور: مقاومت خارج سلولیحيات 
با استفاده ازبماند. با اين حال رشد و و تكثيرشان  می بايست همانند کلاميدياها و ريکتزياها درون سلول و  ATP

.ميزبان رخ دهد

2.

مدفوع خشک شده یانتقال بدون حضور بند پا: کوکسيلا بورتنی در بدن كنه و احشام زندگی می کند. اسپور آن درون
اند. اين اسپورهاكك  ها که روی چرم گاو باقی می ماند و نيز در جفت خشک شده ی گاو بعد از زايمان زنده می م

در انسان می شوند. پس استنشاق اسپورها بهبيماریآئروسول – معلق در هوا هستند و زمانی که استنشاق گردند سبب 
Q جای گزش بندپايان موجب تب .می شود

3.

توسط مايکوپلاسماپنومونی: از آن جايی که اسپورها به داخل ريه استنشاق شده اند، يک پنومونی خفيف نظير آنچه
.پنومونيه  ايجاد می کند ديده می شود

4.
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هفته بعد از عفونت به همراه پنومونی ايجاد می شود. اين مورد تنها3تا 2از نظر باليني  شروع ناگهانی تب و تعريق زياد 
ريکتزيايی است که موجب پنومونی می شود و نيز در آن هيچ راشی وجود ندارد.بيماری

بعد از استنشاق محصولات چرمي گاو دچار سرفه شده است.9.كارل بورنت(كوكسيلا بورنتا12-16شكل

(

ارليشيا كانيس و كافنيس

 )Ehlichisis and Hwman Ehrlichiosis(

مهم جلوه می کند.بيماریسگ ها می باشد. از آنجايی که سگ ها ليس زدن را دوست دارند اين بيماریارليشيا کانيس 

ونه ی نزديک به ارليشياسگ ها باکتری را از كك دريافت می کنند. كك ها همچنين می توانند انسان ها را بگزند و يک گ
بسيار شبيه به تب منقوط کوههایبيماریکانيس را به او منتقل کنند. اين باکتری اکنون ارليشيا کافينيس  نام دارد و موجب 

ند اما ظهور راش ها نادرراكی ( به نام ارليشيوزيس انسانی ) می شود. بيماران مبتلا دچار تب بالا و سردرد شديد می شو
)spach , 1993% موارد ). (20است( در 

جدول خلاصه کلاميديا و ريکتزيا.12-17شکل 
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5 باكتري هاي اسيد فاست
باکتری های اسيد فست

مايکوباکتريوم.14فصل 

شامل  مولد 2مايکوباکتريوم  توبرکلوزيس  مايکوباکتريوم  اند:  شنيده  را  آن  نام  همه  تقريبا  که  اند  وسلبيماریگونه 
ها بيمار می شود.ميکروارگانيسم. انسان تنها جانداری است که توسط اين جذامبيماریمايکوباکتريوم لپره مولد 

پيدی بالا آن ها را در رنگ آميزیمايکوباکتريوم با سيل های نازک با ديواره ی سلولی مملو از ليپيد می باشند. اين محتوای لي
می باشند.اسيد فستهای ميکروارگانيسماسيد – فست  می سازد. مايکوباکتريوم ها و نوکاردياها تنها 

رنگ آميزی نموده وCarbol fuchsinدر رنگ آميزی اسيد – فست  يک اسمير، مثلا خلط سينه را با کاربول فوشين قرمز( (
% ) را روی اسمير می ريزيم و سپس رنگ3% و اسيدکلريديک 95جهت نفوذ رنگ آن را حرارت داده، اسيد الکل ( اتانول 

لکل اضافه می کنيم حل نمی شوند وبر متيلن بلور را اضافه می نماييم. ليپيدهای ديواره سلولی مايکوباکتريوم زمانی که اسيد ا
های اسيد فست در برابر رنگ بری يا الکل مقاومت نشان میميکروارگانيسمبنابراين رنگ قرمز از بين نمی رود. بنابراين 

آبی می شوند.دهند و به رنگ قرمز می مانند، اما باکتری های غير اسيد فست رنگ قرمز را از دست می دهند و

)) را برای يادآوری اينکه باکتری های اسيد فست قرمز می مانند تصور کنيد.fastيک ماشين تندرو .14-1شکل 

14-1شكل

مايکوباکتريوم توبرکلوزيس

(توبرکلوزيس )

ميليون مرگ ناشی از3ميليون مورد جديد ابتلا به توبرکلوزيس و 10تخمين زده می شود که سالانه در سرتاسر جهان حدود 
. توبرکلوزيس در حال گسترش است که مخصوصا افراد مسن ( بويژهU.Sآن اتفاق می افتد. در حال حاضر در ايالات متحده 

و شهرنشينان کم در آمد و فقير را آلوده می سازد.AIDSدر خانه های سالمندان يا پرستاری سالمندان )،  مبتلايان به 

فاقد ايمنی بواسطه ی سلول می باشند که برای مقابله با توبرکلوزيس ضروری است. با افزايشHIVافراد آلوده به ويروس 
ميکروارگانيسمو بارها با اين افراد آلوده در خانه سالمندان شاهد گسترش توبرکلوزيس هستيم. در حرفه ی آينده ی خود بارها

شرورروبرو خواهيد شد.

ژن فراوانی دارند آلوده میاين باسيل اسيد فست که يک هوازی اجباری می باشد و از اين جهت که غالبا ريه ها را که اکسي
ته طول می کشد تا رشدسازد حائز اهميت است. مايکوباکتريوم توبرکلوزيس بسيار آهسته رشد می کند به عبارتي شش  هف

هايی تشکيل می دهند موجبقابل ملاحظه ای داشته باشد. کلونی های آن که بعلت طبيعت هيدروفوبيک ليپيدهايش با هم توده 
و حباب های معلق روی محيط کشت مايع می شود.آگارايجاد کلونی های انبوه روی 

زايی آن ها نقش دارد:بيماریهای اسيد فست آن را دارند و در ميکروارگانيسميک نوع از ليپيدها وجود دارد که فقط 

بزرگ استاسيد چربيک مايکوليک اسيد .1.
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بزرگ است.اسيد چربساختمان شيميايی مايکوليک اسيد يک .14-2شکل 

14-2شكل

پيوند خورده و يک گليکو ليپيد تشکيل می دهدکربوهيدراتيک مايکوليک اسيد که به يک مايکوزيد .1.
cord factor ) فاکتور طنابی ): دیمايکوليک اسيد با يک ( بوسيله ی يک ) 2يک مايکوزيد است که از پيوند 
( trehalose ) ساکاريد زای مايکوباکتريوم توبرکلوزيس يافتبيماریايجاد می شود. اين مايکوزيد تنها در گونه های 

به صورت طناب هايیباکتری هامی شود، بنابراين باکتری هامی گردد. حضور اين فاکتور سبب رشد موازی 
ات نشان می دهند کهمشاهده می گردند. اينکه دقيقا چگونه ويرولانس اتفاق می افتد هنوز نا معلوم است اما آزمايش

ين فاکتور به موشفاکتور طنابی از مهاجرت نوتروفيلی جلوگيری می کند و به ميتوکندری آسيب می رساند. تزريق ا
TNF ) سبب رهاسازی فاکتور نکروزدهندهی تومور (  cachextin = يا کاشکتين شده که موجب کاهش وزن سريع

همراه با کاهش وزن که ممکن است با کاشکسی ناشي از بدخيمی اشتباهمزمنبيماریمی شود. توبرکلوزيس معمولا 
.گرفته شود. فاکتور طنابی در اين پديده ی کاهش وزن شرکت می کند

2.

به فاکتور طنابی شباهت دارد. سولفاتيدها ازدی ساکاريد: مايکوزيدهايی هستند که بعلت سولفات متصل به سولفاتيد
های باکترويوسيدال است ممانعت بعمل می آورند. طبيعت زندگی مخفیآنزيمترکيب شدن فاگوزوم با ليزوزم که حاوی 

2.7اشد ( شکل داخل سلول مايکوباکتريوم توبرکلوزيس حين عفونت اوليه ممکن است به سولفاتيدها ربط داشته ب
.( راببينيد

3.

واکس D(wax D): آنتیيک مايکوزيد پيچيده است که به عنوان يک ادجوانت عمل می کند ( موجب افزايش توليد 
می شود ) و ممکن است بخشی از مايکوباکتريوم توبرکلوزيس باشد که سيستم ايمنی دفاعیآنتی ژندر برابر بادی

.سلول را فعال می کند

4.

Mikeموج سوار برای حفظ نام مايکوزيدها و ارتباط آن ها با مايکوباکتريوم توبرکلوزيس تصور كنيد كه مايک .14-3شکل 
=mycosides)تخته موج سواری ( (Surfboard. sulftides ) خود را واکس می زند(WAXING = wax Dو طناب ( (

) تا تخته اش را گم نکند. توجه کنيد که مايک کاهشCORD = cord factorتخته موج سواری اش به پايش بسته شده است (
وزن دارد و سرفه می کند.

14-3شكل

زايی توبرکلوزيسبيماری

کند. روشی که اينبيمارید مايکوباکتريوم توبرکلوزيس ابتدا به ريه آسيب می رساند اما می تواند در تمام بافت ها ايجا
سيستم ايمنی بهگسترش می يابد و موجب آسيب به بدن می شود به پاسخ ايمنی ميزبان بستگی دارد. ارگانيسم و ميکروارگانيسم

روش های زير با هم واکنش نشان می دهند.

( معمولا از طريق استنشاق بداخل ريه انجام می شود )،ميکروارگانيسم: با اولين تماس با رشد داخلی سلولی اجباري
و ماکروفاژها میميزبان هيچ ايمنی خاصی در برابر آن ندارد. باکتری استنشاق شده سبب ترشح موضعی نوترفيل ها

اکروفاژها زندهشود. باکتری های فاگوسيت شده بعلت ويرولانس فاکتورهای متنوع باکتری تخريب نمی شوند و در م
ايی مناسب رامی مانده و تکثير می يابند. سپس باکتری درون خون و عروق لنفاوی شروع به گردش می کند تا ج

1.
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ميزبان به سرعتبرای اقامت در مناطق دورتر پيدا کند. اين دوره از زندگی داخل سلولی معمولا کوتاه است زيرا
.دفاع اوليه در برابر باکتری اسيد فست را بدست می آورد: ايمنی بواسطه ی سلول

بعضی از ماکروفاژها موفق به فاگوسيتوز و از بين بردن باکتری های):ايمنی سلولیايمنی بواسطه ی سلول ( 
از باکتری رامهاجم می شوند. اين ماکروفاژها سپس به سمت عقده های لنفاوی موضعی پيشروی کرده و بخش هايی

به سلول های  T-helper (T ) ارائه می کنند. سلول های ياور   T يافتن يافته و برای  حساس شده سپس تکثير 
T مايکوباکتريوم توبرکلوزيس وارد جريان خون می شوند. زمانی که ها با هدف آنتی ژنيک خود روبرو شوند،سل

می سازند. حال اينلنفوکاين را که موجب تحريک و فعالسازی ماکروفاژها می شود ( زمانی که به حل می رسند )آزاد
را نابود سازند در همين مرحله است که حمله ی ماکروفاژها موجبباکتری هاماکروفاژهای فعال شده می توانند 

ر ) بنظر می رسد وتخريب موضعی ونکروز بافت ريه می شود. بافت نکروزه همانند پنير خامه ای دانه دار ( گرانولا
ژانت   توسط ماکروفاژها،  نرم   ( پنيری   ) اين مرکز کازئوز  دارد.  نام  ای،سلنکروزکازئوز  چند هسته  های 

باكتری به صورتفيبروبلاست ها و رسوبات فيبرينی احاطه شده است و غالبا کلسيفيه می شود. درون اين گرانولوم
دوباره رشدباکتری هاغير فعال اما زنده نگهداری می شود. بعدها در بعضی شرايط مثلا بعلت کاهش مقاومت ميزبان 

.نمايند

2.

PPDتست پوستی 

سبب واکنشميکروارگانيسمبعد از تحريک ايمنی سلول در برابر مايکوباکتريوم توبرکلوزيس، هر گونه تماس بعدی با اين 
) می شود. تزريق داخل پوستی  ذرات پروتئيني آنتیIVازدياد حساسيت تاخيری لوکاليزه ( موضعی ) ( ازدياد حساسيت تيپ 
) موجب تورمPPD ( Purified Protein Derivativeژنيک حاصل از مايکوباکتريوم توبرکلوزيس های کشته شده به نام 

معلوم می کند که آيا يک فرد باPPDو قرمزی موضعی ( در محل تزريق ) و پوست می گردد. بنابراين تزريق داخل جلدی 
از افراد آلوده هيچ علامتمايکوباکتريوم توبرکلوزيس آلوده شده است يا نه. اين آزمايش از اين حيث مهم است که بسياری

را قبل ازبيماریرا درمان نموده و بيماریمثبت شود، می توان PPDبالينی را تا چند سال نشان نمی دهند. زمانی که تست 
آن که به طور قابل توجهی به ريه ها و ساير ارگان ها آسيب برساند ريشه کن نمود.

که با افراد مبتلا به توبرکلوزيس برخورد داشته است مواجه می شويدبيماریبا تب خفيف و سرفه يا بيماریزمانی که با  
را به صورت داخل جلدی تزريقPPDانجام دهيد. PPD(مثلا بعد از کار در بيمارستان ) بايد تصميم بگيريد که يک تست 

ماکروفاژها را در پوست خواهند گرفت و آن را به آسل ها تحويلآنتی ژنمی کنيد (دقيقا كمي در زير پوست که بالا بيايد). 
اژها را فعال می کند و طیمی دهند. آسل ها سپس به سمت آن محل پوست حرکت می کنند و لنفوکاين آزاد می سازد که ماکروف

10mmمثبت با يک ناحيه ي سفت  پوست که قطره آن بيش از PPDروز قرمز، برآمده و سفت می شود. يک تست 2تا 1
رخ دهد ). درIVساعت مشخص می گردد درست  زمانی که طول می کشد  يک واکنش ازدياد حساسيت تيپ 48باشد بعد از 

ميلی متر نشان دهنده ی پاسخ تست5سفتی با قطر AIDSبيمارانی که سيستم ايمنی آن ها سرکوب شده نظير افراد مبتلا به 
مثبت است.

ه ی مواجهه و عفونت بادقت داشته باشيد که تست مثبت بدين معنا نيست که فرد توبرکلوزيس فعال دارد بلکه نشان دهند
نهان و افراد درمان شده نيزمايکوباکتريوم توبرکلوزيس در گذشته می باشد. تست مثبت در بيماران با عفونت فعال، عفونت پ

بوجود می آيد.

) BCGسن : همچنان بايد برای تفسير اين تست با ملاحظه باشيد زيرا بعضی افراد از ساير کشورها با واکتست مثبت کاذب
Bacillus Colmette - Guerinبرای توبرکلوزيس واکسينه شده اند. اين واکسن برای پيشگيری از توبرکلوزيس بسيار (

می گردد.PPDموثر می باشد اما سبب پاسخ مثبت به تست 

واکنش نشان نمی دهند. اين بيمارانPPD: بعضی افراد هستند که علی رغم آلودگی به توبرکلوزيس به تست تست منفی کاذب
و ... فاقد پاسخ ايمنیايدزمعمولا دچار آنرژی ( بی پاسخی ) شده اند يعنی به دلايلی نظير مصرف استروئيد ، سوء تغذيه 

وزيس آلوده نشده است،طبيعی می باشند. برای مشخص کردن اينکه آيا يک فرد آنرژيک است يا اينکه تا بحال با توبرکل
هاآنتی ژنکانديدا يا اريون ) را در بازوی ديگر فرد انجام می دهيم. بسياری از افراد با اين آنتی ژنتزريق دومی ( با 

ساعت با سفتی پاسخ نخواهند داد.48مواجهه گشته اند لذا تنها اشخاصی که آنرژيک هستند به تزريق کانديدايا اريون بعد از 

علائم بالينی

نت ساب کلينيکال ( بدونبه اولين برخورد با مايکوباکتريوم توبرکلوزيس، توبرکلوزيس اوليه می گويند و معمولا يک عفو
علامت ) ريه می باشد. البته گاهی هم يک عفونت علامت دار آشکار اوليه اتفاق می افتد.
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را محصور و سرکوب می سازد.باکتری هاحاصله ايمنی سلولیزمانی که يک عفونت اوليه ی بدون علامت اتفاق می افتد 
توانند طغيان کرده و ايجاداين باکتری های شکست خورده در برابر سيستم ايمنی به صورت ساکن باقی می مانند اما بعد می 

نمايند. اين عفونت ثانويه توبرکلوزيس يا واکنشی نام دارد.بيماری

به اين آمارها توجه كنيد:

% آنان5رادارند. از تمام افراد آلوده حدود بيماری% شانس ابتلا به 30افراد نزديک به فرد مبتلا نظير اعضای خانواده وي 
% نيز بعدا دچار توبرکلوزيس واکنشی طی عمر خود خواهند شد. بنابراين4سال دچار توبرکلوزيس خواهد شد و 2تا 1طی 

% برای ابتلا به توبرکلوزيس در طول عمر خود مواجه هستند.10افراد آلوده به مايکوباکتريوم توبرکلوزيس با يک خطر 

توبرکلوزيس اوليه

بهتوبرکلوزيسمايکوباکتريوم بالغ مبتلا  يک فرد  تنفسی  ترشحات  از  ناشی  آيروسل  ريز  توسط قطرات  معمولا 
کند ، آواز  میتوبرکلوزيس تنفسی انتقال می يابد. اين فرد هوای سرشار از اين ترشحات را زمانی که سرفه می

.خواند ، می خندند يا حرف می زند هوای سرشار از اين ترشحات را بيرون می دهد

1.

در نواحی از ريه که بيشترين جريان اکسيژن را دريافت می کنند می نشيند ، يعنی نواحیشدهاستنشاققطراتاين
(pheumemits)  ميانی و تحتانی ريه. حال اينجا يک ناحيه ی کوچک از کيسه ی هوايی ايجادادمبا نوترفيل ها و 
.می شود، دقيقا شبيه هر پنومونی باکتريايی ديگری

2.

ير نواحی ريهوارد ماکروفاژها می شوند، تکثير يافته و توسط عروق لنفاوی و خونی به عقده های لنفاوی ساباکتری هاحال 
ها و نواحی دوردست گسترش می يابند.

فعالايمنی سلولیگيج کننده است زيرا اتفاقات گوناگونی ممکن است طی آ ن رخ دهد . زمانی که بيماریتوبرکلوزيس يک 
شود :

بيماری.می تواند به يک 2عفونت می تواندبي علامت بماند.  بنابراين بيمار حتی از آلودگی خود آگاه نمی شود يا اينکه 
.علامت دار تبديل گردد

1.

در آن شرکت کرده و کانون های باکتريايی در گرانولوم های کازئوزايمنی سلولی: که عفونت اوليه بدون علامت
گردند. می  اسکار  تشکيل  و  کلسيفيکاسيون  فيبروز،  دچار  سپس  ها  گرانولوم  اين  گردند.  می  تعدادمحصور 

ند ) گاهیدر اين ضايعات کاهش يافته اما زنده باقی می مانند. اين توبرکل ها ( که گرانولوم نام دارميکروارگانيسم
تنها شوند.  نمی  ديده  نيز  سينه  راديوگرافي قفسه  در   آنقدر کوچک هستند که   PPD تواند حضور است که می 

نافرا فاش کند. گاهی عكس قفسه سينه عفونت فعلی را با بزرگی ياکلسفيکاسيون عقده های لنفاوی ميکروارگانيسم
.ريه مشخص می نمايد

2.

) نام دارد. کانون گان به همراهGhon focus(گانيک توبرکل کلسيفيه در نواحی ميانی يا پايينی ريه که کانون .14-4شکل 
) می گويند.Ranke(رانکهگرانولوم های کلسفيه ی گره های لنفاوی مجاور نافی ريه را گان يا کمپلکس 

14-4شكل

: كمتر شايع است اما در کودکان، افراد مسن و افرادی که سيستم ايمنی آنان سرکوبتوبرکلوزيس اوليه ی علامت دار
به  بويژه مبتلايان  لذاايدزشده  نداند  بالغين سالم  ايمنی سلول قدرتمند همانند  اين گروه ها سيستم  تر است.  شايع 

زا سرکوب نمی گردندبيماریميکروارگانيسم .

1.

ها بوجود میتوبرکلوزيس اوليه ی آشکار يا  علامت دار: گرانولوم های کازئوز بزرگ در ريه و ساير ارگان .14-5شکل 
دند و يک ضايعه ی حفره مانند راآيد. در ريه مواد کازئوز نهايتا به مايع تبديل می شوند و از برونش ها به بيرون دفع می گر
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در راديوگرافي ريه با سطح هوابر جای می گذارند که اينجا با مايع درون حفره ها نشان داده شده است (  ضايعات  حفره دار 
– مايع مشخص مي شوند ).

14-5شكل

توبرکلوزيس واکنشی يا ثانويه

برای مدتی در بدن فرد پنهان بوده اند به اين نوعباکتری هابيشتر موارد توبرکلوزيس در بالغين زمانی اتفاق می افتد که 
ن های بدن که طی عفونت اوليهتوبرکلوزيس واکنشی يا ثانويه گفته می شود. عفونت در اين نوع می تواند در هر کدام از ارگا

را سرعتباکتری هادد آلوده شده باشند رخ دهد. تصور می شود که ضعف موقتی سيستم ايمنی فرد می تواند فعال شدن مج
باHIVاز اين طريق مبتلا به توبرکلوزيس می شوند. بيماران آلوده به AIDSببخشد. بسياری از بيماران مبتلا به  که 

% ابتلا به توبرکلوزيس واکنشی مواجه می باشند.10مايکوباکتريوم توبرکلوزيس نيز آلوده شده اند سالانه با خطر 

% در تمام عمر! اس.10خطر فعال شدن مجدد در تمام افراد 

در هر سال است !HIV 10%در مبتلايان به ميکروارگانيسمخطر فعال شدن مجدد 

ارگان هايی که می توانند با توبرکلوزيس درگير ( عفونی ) شوند..14-6شکل 

14-6شكل

در: ريه شايع ترين مکان باز فعال سازی توبرکلوزيس می باشد. عفونت معمولا در نواحی راسی ريه توبرکلوزيس ريوی.1
( توبرکلوزيس ) به طور طبيعی در لوب فوقانی ريه بازفعال می شود زيرا فشارميکروارگانيسماطراف  ترقوه اتفاق می افتد. 

کوباکتريوم توبرکلوزيساکسيژن در آنجا بيشترين مقدار است و نيز به خاطر گردش خون کاهش يافته ی ريوی و اينکه ماي
از نظرهوازی می باشد،کم کم درن نواحی عفونت رشد کرده، به شکل پنير آبگون و حفره دار می شوند. ميکروارگانيسميک 

، تعريق شبانه، کاهش وزن و سرفه های مولد خلط گاهي، می شوند. اين عفونتمزمنبالينی بيماران معمولا دچار تب خفيف 
های ميزبان برای محصور کردن باكتری در حال مقابله هستند.سلTتحليل دهنده ی زمانی اتفاق می افتد که ماکروفاژها و 

: عفونت در اين فضاها  موجب تجمع مايع عفونی به ترتيب در اطراف ريه و قلب می شود.عفونت پلورال و پری کارديال) 2

كتاب الکترونيکی ميکروب شناسی بالينی http://lms.bums.ac.ir/mod/book/tool/print/index.php?id=458

121 of 177 2013/04/11 08:28 ب.ظ



: اين عفونت شايع ترين علامت خارج ريوی توبرکلوزيس می باشد. گره های لنفی گردنی معمولاعفونت گره های لنفی) 3
) نام دارند.scrofulaدرگير می شوند، متورم مي شوند.  عقده های لنفی توبرکلوزيس اسکروفولا (

ر محيط کشت ديده نمی: بيماران در ادرار گلبول های قرمز و سفيد دارند اما هيچ باکتری در رنگ آميزی ادرار يا دکليه) 4
کند و اسيد فست می باشدشود ( به ياد آوريد که هفته ها طول می کشد که مايکوباکتريوم توبرکلوزيس روی محيط کشت رشد

) ناميده می شود. sterile pyuria( پيوري استريل). بنابراين وجود چرک در ادرار  

لی: معمولا نخاع يا مهره ها توراسيک و  کمری را درگير می کند و موجب تخريب ديسک های بين مفصسيستم اسکلتی) 5
pott’sو سپس جسم مهره ای مجاور آن ها می شود( disease. (

مفصل می شود.مزمن: معمولا آرتريت مفاصل) 6

7 (sysتوبرکلوزيس موجب منيژيت تحت حاد شده و گرانولوم در مغز ايجاد می نمايد.عصبی مرکزی :

Milliary(ارزنیسل) 8 Tuberculosisتو :(fرکل های کوچک اندازه ی دانه ی ارزن (گرانولوم ) در سراسر بدن منتشر
زيس پر می شوند . راديوگرافیمی شوند درست مثل گلولهای تفنگ شاتگان، کليه ها، کبد، ريه ها و ساير ارگان ها از توبرکلو

معمولا در افراد مسن و کودکان رخ می دهد.بيماریقفسه سينه گاهی تکه های دانه ارزنی را در ريه نشان می دهد. اين 

می باشد که به آهستگی با کاهش وزن، تب خفيف و علائم مربوط به ارگانمزمنبيماریمعمولا يک سلتصوير بزرگ: 
اشتباه گرفته شود. هرگاه عفونتی در هر يک از ارگانسرطانهای درگير بوجود می آيد. به علت سير کند آن ممکن است با 

نموديد،  بدن مشاهده  باشد. سلهای  بايست يکی از گزينه های تشخيص افتراقی شما  يکی از مقلدهای بزرگسلمی 
imitators great.می باشد

تشخيص

تست پوستی PPD : را در گذشته نشان می دهدميکروارگانيسماين تست غربالی مواجهه با  .1.
قديمی در لوبراديوگرافی قفسه سينه: بايد گرانولوم های محصور، کانون های گان، کمپلمس های گان، زخم های

.فوقانی با پنومونی توبرکلوزی فعال را در نظر بگيريد
2.

: زمانی که رنگ آميزی اسيد فست يا کشت مثبت شدند، نشانگر يک عفونترنگ آميزی اسيد فست و کشت خلط سينه
.ريوی فعال می باشد

3.

18های ضد مايکوباکتريايی توضيح داده خوهد شد. ( فصل آنتی بيوتيکدرمان و کنترل توبرکلوزيس پيچيده است و در فصل 
را ببينيد )

سلها" در 5"قانون 

باسيل مايکوباکتريوم توبرکلوزيس هستند.5ميكرومتر اند و حاوی Droplet nuclei) 5قطرات کوچک تنفسی (

% خطر  باز5سال اول و سپس با 2% خطر باز فعالسازی ارگانيسم در 5بيماران آلوه به مايکوباکتريوم توبرکلوزيس 
) در کل عمر مواجه هستند.reactivationفعالسازی (

% باز فعال سازی در هر سال مواجه هستند.5+5با خطرر high five” NWبيماران با “

مايکوباکتری های آتيپيک

. يافت می شوند.U.Sمتحده گروه بزرگی از مايکوباکتری ها که در آب و خاک زندگی می کنند بيشتر در نواحی جنوبی ايالات 
) تخمين زده می شود که بيش ازPPDها اختصاصی است ( نظير ميکروارگانيسمبراساس واکنش توبرکولين که برای اين 

% از جمعيت جنوبی به صورت ساب كلينيکال با اين باکتری آلوده گشته اند.50

ر از نوعبه ندرت عفونت آشکار می کنند و زمانی نيز که عفونت آشکار بدهند معمولا يک پنومونی خفيف تباکتری هااين 
ريوی، يا يک گرانولوم پوستی يا اولسر ايجاد می نمايند.سل
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يکAIDSخاص در اين گروه اهميت دارد: از آنجايی که اين ميكروارگانيسم در  بيماران مبتلا به ميکروارگانيسميک 
)،MACکه کمپلکس مايکوباکتريوم نيز نام دارد ()MAIمايکوباکتريوم آويوم داخل سلولی (پاتوژن مهم تلقی می شود

ای باکتريال سيستميکمعمولا تنها موجب عفونت در پرندگان  و ساير حيوانات می گردد، اما اکنون به يکی از عفونت ه
کهAIDS% از مبتلايان به 50تبديل گشته است. در حقيقت بيماریمعمولا در اواخر دوره ی ايدزعفونی در افراد مبتلا به 

به ندرت موجبميکروارگانيسم) بوده اند. اين MAI(ميکروارگانيسماتوپسی آنان مورد بررسی قرار می گيرد آلوده به اين 
ياور، عملا وجود ندارندTمرگ می شود؛ با اين حال مطمئنا حضور آن منادی مرگ می باشد زيرا تنها زمانی که سلول های 

می گردد؛ باکتری در همهمزمنتحليل برنده بيماریموجب يک MAIرا ببينيد ). عفونت با 25به بدن حمله ميکند( فصل 
مزمنهال آبکی می يابد و کبد، طحال، مغز استخوان و روده را در گير می سازد. درگيری روده معمولا موجب اسانتشارجا 

می گردد.

مايکوباکتريوم لپره

هانسن )بيماریيا جذام( 

ن باسيل روی محيط کشتهمانند مايکوباکتريوم توبرکلوزيس، مايکوباکتريوم لپره يک باسيل اسيد فست می باشد. کشت اي
) در آرماديلوها و ميمون ها رشد می کند.footpads of miceاست و تنها در محيطي بنام پای موش ( غير ممکنمصنوعی 

می شود.جذاممعروف بيماریموجب ميکروارگانيسماين 

در نواحی اندميک نظير هندوستان،بيماریميليون نفر آلوده به مايکوباکتريوم لپره می باشند. کانون 6در سرتاسر جهان 
مورد جديد از200نزديک به مکزيک، آفريفا و جزاير اقيانوسه ( شامل جزاير هاوايی) می باشند. همه ساله در ايالات متحده

ميکروارگانيسمتشخيص داده می شود که معمولا مهاجران می باشند. هنوز معلوم نيست که چرا بعضی از مردم به بيماری
فقيت کمی داشتند. عفونت زمانیآلوده اند و بعضی نيستند. مطالعات زيادی  برای آلوده کردن داوطلبين انسانی انجام شد و مو

کمتر شايع در معرض ذراترخ می دهد که يک فرد ( که به علتی نامعلوم مستعد شده ) در معرض ترشحات تنفسی يا به مقدار
پوستی فرد آلوده قرار  بگيرد.

.به نظر می رسد باکتری در نواحی از بدن که دمای کمتری دارند و نزديکتر به سطح1پديده وابسته اند:2به جذامعلائم بالينی 
به پاسخ ايمني سلولی ميزبان  در برابر باسيل بستگی دارد( باسيل زندگی پنهانبيماری.شدت 2می باشند رشد بهتری دارد 

داخل سلولی دارد نظير مايکوباکتريوم توبرکلوزيس ).

نواحیجذامد. باسيل اسيد فست  مايکوباکتريوم لپره در در حال خنک کردن خودش با يک تکه يخ ديده می شو.14-7شکل 
( به طور ناچيز به نواحی گرم نظير زير بغل، کشاله ران و پریپوستبه بيماریخنک تر از بدن را در گير می سازد. اين 

آسيب می رساند.تستيسو بينی، چشم، اعصاب محيطینئوم )، 

14-7شكل

که گسترش باکتری را محدود می سازد موجب التهابايمنی سلولیبازی می کند. بيماریايمنی سلول نقش مهمی رادر پانوژنز 
که شدتايمنی سلولیبراساس سطح جذامو ايجاد گرانولوم ها به خصوص در پوست و اعصاب می شود. از نظر بالينی 

دسته قابل مشاهده تقسيم می شود:5را تنظيم می کند به بيماری

لپروماتوزجذام  (LL)  : شکل  پاسخ جذامشديدترين  ايجاد  به  قادر  بيماران  زيرا  سلولیاست  برابرايمنی  در 
– T مايکوباکتريوم لپره نمی باشند. تصور می شود که سلول ها T سرکوبگر معيوب پاسخ سلول های ياور را در
.برابر مايکوباکتريوم لپره بلاک می کنند

1.

): ماکروفاژهای شکست خورده با باسيل های مايکوباکتريوم لپره پوشيده می شوند که نشانLLلپروماتوز (جذام14.8شکل 
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قادر به ايجاد واکنش ازدياد حساسيت تاخيری نمیLLبسيار پايين ميزبان می باشد. مبتلايان به فرم ايمنی سلولیدهنده ی 
يافت می شوند (ابتدا پوست، اعصاب، چشم ها و تتيس را در گير می سازد اما باسيل های اسيد فست در همه جا LLباشند.

ره ی شبيه به شير پيدادر ترشحات تنفسی و تمام ارگان های بدن ). پوست صورت ممکن است آنقدر ضخيم شود که بيمار چه
)saddle nose deformityکند ( از اين رو چهره شيری نام می گيرند). غضروف بينی تخريب می شود و شکل بينی زينی (

. سگمنت قدامی چشم نيز ممکنرا ايجاد می کند، نيز آسيب درون بيضه ای نيز اتفاق می افتد ( که موجب ناباروری می گردد )
دراندام ها  دراست در گير شود که موجب کوری می گردد. بيشتر اعصاب سطحی ضخيم می گردند و يک کاهش حس لامسه

عفونت های ثاونويه ونواحی دستکش و جوراب رخ می دهد. ناتوانی در احساس انگشتان و شست موجب تروماهای متعددد و 
لپروماتوز در صورت عدم درمان منجر به مرگ می شود.جذامانقباض  و تحليل نهايی انگشتان و شست می گردد. در نهايت 

14-8شكل

توبرکلوييدیجذام  (TL): TL بيماران با قادر به ايجاد دفاع سلولی در برابر باکتری های می باشند لذا دچار آسيب
پيشرونده نخواهد بودبيماریپوستی شده بنابراين 

1.

خفيف تر و گاهی خود محدود شونده دارند.بيماریاين افراد 

شان دهنده یتوبرکلوييدی: ماکروفاژها سريعا باسيل های اسيد فست مايکوباکتريوم لپره را می بلعند که نجذام14.9شکل 
توبرکلوييدی می باشد. واکنش ازدياد حساسيت تاخيری سالم می باشد بنابراين تست پوستیجذاممقاومت سلولی بالا در برابر 

معمولا تنهاجذامنوع لپرومين معمولا مثبت است. بيمار دچار درگيری پوستی يک طرفه ی سطحی موضعی می گردد. در اين 
ی باشند. ناحيه یضايعی پوستی وجود دارد که داراي محدوده مشخص، هاپيوپيگمانته و به صورت ضايعه برآمده   م2يا 1

زديکی ضايعات پوستیداخل راش معمولا فاقد مو با حس کاهش يافته يا فقدان حس می باشد و نيز اعصاب ضخيم شده در ن
د نظير عصب گوشیقابل لمس می باشند. غالب اعصاب پوستی ضخيم شده آنهايی هستند که به پوست نزديک تر می باشن

.)، عصب اولنار ( بالای آرنج ، عصب تيبال خلفی و عصب پروتئال ( بالای سرفيبولا ).greater auricular.nبزرگ (
به خودی بهبود می يابند.باسيل به ندرت در ضايعات يا خون يافت می شود. بيماري غير مسری هستند و غالبا به صورت خود

مانده 3سه باقی  مابين جذامنوع  ی  زنجيره  دهندهی  شامل TLو LLنشان  که  باشند،  لپروماتوزجذاممی 
) میBTتوبرکلويدی بينابيني (جذام)  و BB: Borderlineبينابيني (جذام)و Borderline lepromatous :BLبينابيني(

دارند.BTبيشتر خواهند بود و تنوع شکل بيشتری نسبت به نوع BLجذامباشند. ضايعات پوستی 

14-9شكل

است و توانايی  ميزبان را برای ايجاد واکنش ازدياد حساسيت تاخيری درPPDتست پوستی لپرومين همانند تست پوستی 
های مايکوباکتريوم لپره اندازه می گيرد.آنتی ژنبرابر 
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است تا تشخيصی و برای آن انجام می شود که بيمار را در طيف ايمونولوژک جایبيماریاين تست بيشتر پيش بينی کننده 
دهيم.

مثبت دارند و بنابراين تست پوستی لپرومين آن ها مثبتايمنی سلولیپاسخ TLاين تست به اين علت مهم است که بيماران 
منفی می باشدتست لپرومينرا نداشته و پاسخ آن ها به ايمنی سلولیتوانايی ايجاد پاسخ LLخواهد بود، در حالی که بيماران 

.

مطالعه نماييد .جذامرا برای مطالعات بيشتر در مورد درمان 18بخش 

جذامبيماریطيف 14.10شکل 

Tuberculoid Borderline Lepromatous

Number
ofskin lesions

Single Several Many

Hair
growthon
skinl esions

Absent Slightlydecreased Not affected

Sensation inl
esions of
theextremities

Completelylost Moderatelyl ost Not affected'

Acid
fastbacilli in
skinscrapings

None Several I nnumerable

Leprominskin
test

Strongly No reaction No reaction

خلاصه باکتری های اسيد فست14.11شکل 
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6 باكتري هاي بدون ديواره سلولي
باکتری های فاقد ديواره سلولی

مايکوپلاسما.15فصل 

ي از برخی از ويروس های بزرگمايکوپلاسماتاسه ها، کوچکترين ارگانيسم های آزاد اند که قادر به توليد مثل هستند. آنها حت
تنها لايه ی محافظتی آنها يککوچکترند. مايکوپلاسماتاسه ها منحصر به فرد اند زيرا ديواره سلولی پپتيد و گليکان ندارند.

مل محيطی محافظت کند. بهغشای سلولی است که پر از استرول اند ( مثل کلسترول ) تا از ارگانل های سلول در برابر عوا
بنابراين به اشکال کوکسی واين دليل که ديواره سلولی محکمی ندارند، به اشکال متنوعی از دايره تا مستطيل در می آيند 

استوانه ای قابل تقسيم نيستند.

های مهاجم به ديواره می شود ( پنی سيلين و سفالوسپورين ) ولیآنتی بيوتيکعدم وجود ديواره سلولی باعث ناکار آمد بودن 
های ضد ريبوزومی اريترومايسين و تتراسايکلين موثرند.آنتی بيوتيک

.اوره پلاسما اوره اليتيکومو مايکوپلاسما پنومونيهدو گونه ی پاتوژن از مايکوپلاسماتاسه ها وجود دارد: 

مايکوپلاسماتاسه ها تنها توسط يک غشای سلولی پر از استرول احاطه شده اند..15-1شکل 

اره سلولی استرپتوکوکوسپنی سيلين و سفالوسپورين قادر به از بين بردن غشای سلول نيستند، در حالی که در تخريب ديو
گرم مثبت موفق هستند.

15-1شكل

مايکوپلاسما پنومونيه

و بالغين جوان  عامل اولمايکوپلاسما پنومونيه باعث پنومونی و برونشيت خفيف و خود محدود شونده می شود. در نوجوانان
( ويرولانسP1ا کمک پروتئين برونشيت و پنومونی باکتريال محسوب می شود. اين ارگانيسم بعد از  انتقال از طريق تنفسی  ب

هفته دوره کمون بيماران عفونی دچار2– 3فاکتور اتصالی ) به سلول های اپی تليال سيستم تنفسی متصل می شود. بعد از 
نيز نام داردwalkingپنومونی حمله تدريجی تب، گلودرد، بيقراری، و سرفه های خشک ومقاوم می شوند.  اين عفونت، 

شديدي نمی کنند.بيماریزيرا بيماران احساس 

است که نسبت به علائم کلينيکی و معاينات فيزيکی شديدتر به نظر ميstreakyراديوگرافي قفسه سينه نشان دهنده ی ارتشاح 
ماه2ده می شود ) می تواند تا آيد. بيش تر علائم طی يک هفته بهبود می يابند، اما سرفه و ارتشاح ( که در راديوگرافي مشاه

در راديوگرافي  قفسه سينه مويدstreakyطول بکشد. گرچه مايکوپلاسما يک باکتری است، سرفه ی غير مولد و ارتشاح 
راببنيد )83صفحه ی 12پنومونی ويروسی پايدار ( آتيپيک )است. ( فصل 

تست های تشخيصی شامل
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های گليکوليپيدهایآنتی ژنهای خاصی در گلبولهای قرمز خون انسان نشان دهنده ی آنتی ژن: وجود آلگوتينين سرد. 1
های گلبولهای قرمز خونآنتی ژنمايکوپلاسما پنومونيه، با آنتی ژنهای ضد آنتی بادیغشای مايکوپلاسما پنومونيه است. 

ها آگلوتينين سرد ناميده میآنتی بادیانسان واکنش متقاطع داده و گلبولهای قرمز خون در  آگلوتينه می شوند. بنابراين اين 
به اوج رسيده، سپسبيماریشروع شوند. اين اتفاق در هفته اول يا دوم عفونت مايکوپلاسما پنومونی می افتد و سه هفته بعد از 

طی چند ماه به تدريج کاهش می يابد.

ی حاوي موتد ضد انعقاد قراراين تست  را می توانيد در بستر بيمار انجام دهيد بدين ترتيب كه خون بيمار را در يک لوله 
های آگلوتينين سرد را داشته باشد، خون روی هم انباشته خواهد شد.آنتی بادیدهيد. بعد از قرار دادن لوله در يخ اگر بيمار 

)) در می آيد.unclampedد جالب اين که هنگام برداشتن يخ، خون منعقد شده توسط گرمای دست ما دوباره به حالت غير منعق

های گليکو ليپيدی گرفته شده از مايکوپلاسما مخلوط می شود. چهارآنتی ژن: سرم بيمار با تست فيکساسيون کمپلمانت. 2
در نمونه های حاد نسبت به نمونه های بهبود يافته نشان دهنده ی عفونت اخير است.آنتی بادیبرابر شدن تيتر 

. اوره اليتيکوم ) می توانند در محيط های مصنوعی رشد کنند. اينu. پنومونی و m: مايکوپلاسماتاسه ( هر دو کشت خلط. 3
هفته، کلونی2– 3د. بعد از محيط ها بايد با کلسترول غنی شوند و حاوی نوکلئيک اسيد ( پورين ها و پيريميدين ها ) باشن

کوچک گنبدی از مايکوپلاسما به شکل نيمرو در خواهد آمد.

نوترکيب نشان دار شده که همولوگ سکانس مايکوپلاسماDNA: نمونه هايی خلط با سکانس مايکوپلاسماDNAپروب . 4
) اين سکانس نوترکيب، اگر مايکوپلاسما وجود داشته باشد، نشان دار می شود.probاست، مخلوط می شود. در کاوش(

را کوتاه می کنند.بيماریو تتراسايکلين دوره ی اريترومايسيناين پنومونی خود محدود شونده است، اما 

اوره پلاسما اوره اليتيکوم

)T(مايکوپلاسمای گروه- 

دست نگه داريد!!! چرا اين گونه از مايکوپلاسماتاسه ها  « مايکوپلاسما » نام ندارند؟

وره پلاسما دوست دارد درهدف فردی که نام اين ارگانيسم کوچک را نهاده خواستهاين بوده كه شما هرگز فراموش نکنيد ا
T – strainرد ). گاهی نيز ادرار شنا کرده و برای شکستن اوره، اوره آز توليد می کند ( بنابراين اوره اليتيک  نام دا

Mycoplasma.ناميده می شود، زيرا هنگام کشت کلونی های کوچک توليد می کند

% زنان فعال از نظر جنسی و سالم هستند و معمولا مجاری تحتانی ادرار60اوره پلاسما اوره اليتيکوم  جزء فلور نرمال در 
از اورترا مشخصرا عفونی کرده و باعث يورتريت می شوند. يورتريت با سوزش ادرار و گاهی ترشح موکوز زرد رنگ

را80صفحه ی 12. ( فصل می شود. نايسريا گونوره و کلاميديا تراکوماتيس دو باکتری ديگرند که اورتريت ايجاد می کنند
ببينيد )

می شود.اوره پلاسما اوره اليتيکوم با متابوليزه کردن اوره به آمونياک و کربن دی اکسيد کربن مشخص 

خلاصه ای از مايکوپلاسماتاسه ها.15-2شکل 
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7 داروهاي انتي باكتريال
ا
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7.1 آنتي بيوتيك هاي خانواده پني سيلين
آنتي بيوتيك ها

های خانواده ی پنی سيلينآنتی بيوتيک.16فصل 

غلي رغم اينكه با گذراز زمان معرفی پنی سيلين در جنگ جهانی دوم درمان موثر و بی خطری برای عفونت ها پديد امد.
وليد میروش هايی برای شکست پنی سيلين پيدا می کنند، خوشبختانه دانشمندان پنی سيلين های جديدی تباکتری هازمان، 

کنند.

های خانواده پنی سيلين يک حلقه ی بتا – لاکتامآنتی بيوتيک.    اين شکل ساده، حلقه ی بتا – لاکتام است. تمام 16-1شکل 
هم خوانده می شوند.لاکتام–های  بتا آنتی بيوتيکدارند، به همين دليل 

پنی سيلين يک حلقه ی ديگر متصل به حلقه ی بتا – لاکتام دارد..16-2شکل 

ي که سيستم صوتیخانه ی پنی سيلين، اين يک خانه است که يک اتاق جديد در کنار آن بنا شده است. به آنتن.16-3شکل 
افه کردن آنتن ديگر يا ساختن يکروی شيار پشت بام را راه می اندازد، توجه کنيد. بعدا خواهيد ديد که با تعويض آنتن، يا اض

زير زمی ، انواع جديدی از پنی سيلين ها با طيف عملکرد و توانايی را ايجاد خواهد کرد.

16-3شكل

مکانيسم عمل

بياد بياوريد  که1را کند نمی کند، بلکه آنها را می کشد، بنابراين باکتريسيدال اند. از فصل باکتری هاپنی سيلين فقط رشد 
با پيونددی ساکاريدحدهای باکتری های گرم منفی و مثبت در ديواره ی سلولی شان، پپتيد و گليکان دارند که از تکرار وا

شود، ترانس پپتيداز نام دارد.متقاطع آمينو اسيد ها ( پپتيد ها ) ايجاد شده اند. آنزيمی که باعث کاتاليز اين پيوند می 
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دفاع  از مكانيسم  بايد  سيلين  هاپنی  به باکتری  تا  را سوراخ کرده  سلولی  ديواره  خارجی  های  غشایفرار کند و لايه 
از قرار دارند، برسد.ترانس پپتيدهای آنزيمداخلی، جايی که سيتوپلاسمی

ترانس پپتيدازآنزيمپنی سيلين به در گرم منفی ها، پنی سيلين بايد از کانالهايي بنام پورين بگذرند. سپس حلقه ی بتا – لاکتام
ميرد. به دليل اتصال پنیمتصل و بصورت رقابتی آن را مهار می کند سپس سنتز ديواره سلولی متوقف می شود و باکتری می 

هم می نامند.پروتئين متصل به پني سيلينرا آنزيم، اين آنزيمسيلين به ترانس پپتيداز، اين 

برای اثر بخشي بتا – لاکتام، پنی سيلين بايد:

. لايه های ديواره را سوراخ کند1

. حلقه ی بتا – لاکتام را سالم نگه دارد2

. به ترانس پپتيداز متصل شود ( پروتئين متصل به پنی سيلين )3

لاکتام–های بتا آنتی بيوتيکمقاومت به 

گرم منفی مکانيسم های متفاوتیباکتری از سه روش برای مقابله با خانواده پنی سيلين بهره می برند. باکتری های گرم مثبت و
دارند:

ی جلوگيری کنند. به ياد. يک روش باکتری های گرم منفی اين است که با تغيير پورين ها، از سوراخ کردن لايه های سلول1
آنتیرا ببنيد). اين 1لايه ای خارجی در اطراف لايه ی پپتيدوگليکان دارند (فصل 2آوريد که باکتری های گرم منفی، ليپيد 

يلين ها از اين لايه نمیها بايد اندازه و قدرت کافی برای حرکت از کانال های پورينی داشته باشند، ولی برخی پنی سبيوتيک
انند از اين روش استفاده کنند.توانند عبور کنند. به اين دليل که باکتری های گرم مثبت اين دفاع محيطی را ندارند، نمی تو

در حلقه ی بتا – لاکتام را بشکند.C-Nهای بتا – لاکتاماز دارند تا پيوند آنزيم. باکتری های گرم منفی و مثبت 2

را می شکند.C-Nبتا – لاکتاماز ( بصورت انفجار نشان داده شده است )، پيوند آنزيم16-4شکل در 

16-4شكل

حی پنی سيليناز ناميده میباکتری های گرم مثبت ( مثل استافيلوکوکس اورئوس )، بتالاکتاماز ترشح می کنند ( به شکل ترش
با ديواره خارجی پپتيدوگليکان جلوگيری می کند.آنتی بيوتيکشود )، و بنابراين از اتصال 

دارند، بطور موضعی پنی سيلين های بتا –غشای سيتوپلاسمیهای بتالاکتاماز متصل به آنزيمباکتری های گرم منفی که 
لاکتام را در فضای پری پلاسميک تخريب می کنند.

بتا – لاکتام  قادر به اتصال به آنها نباشد.آنتی بيوتيکساختار مولکولی ترانس پپتيداز را تغيير می دهند تا باکتری ها. 3
)، به اين روش از خود دفاع می کند، بدين ترتيب به تمام داروهایMRSAاستافيلوکوکس اورئوس مقاوم به متی سيلين (

خانواده ی پنی سيلين مقاوم اند.

عوارض جانبي

يک واکنش آلژيک حاد می تواند طی چند دقيقه تا چند( آلرژيک ) اند. آنافيلاکسیتمام پنی سيلين ها قادر به ايجاد واکنش 
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( افت شديد فشار خون) اتفاق میآنافيلاکسی)، و شوک urticariaايجاد شود. برونکواسپاسم، کهير (IgEساعت با واسطه ی 
افتند. راش هاي تاخيری روزها تا هفته ها بعد ايجاد می شو .

باعث اسهال شده و باکتری های پاتوژن مقاوم ( مثلGIهای خانواده پنی سيلين با تخريب فلور طبيعی آنتی بيوتيکتمام 
کلستريديوم ديفيسيل ) به جای آن ها رشد می کنند.

انواع پنی سيلين  

نوع هستند:5

پنی سيلين G : همان کسی بود که می گفت پنی سيليوم نوتاتوم،فلمينگکشف شد، فلمينگاين پنی سيلين اصلی توسط 
توسط1941در سال ماده ای شيميايی برای مهار استافيلوکوکس اورئوس توليد می کند. پنی سيلين برای اولين بار 

.انسان بکار برده شد

1.

ها : اين پنی سيلين ها بر باکتری های گرم منفی موثرندآمينو پنی سيلين .2.
: اين گروه  عليه بتا – لاکتاماز ( آنزيمی که حلقه ی بتا – لاکتام را تخريب می کند )پنی سيلين مقاوم به پنی سيليناز

.مولد استافيلوکوکس اورئوس استفاده می شود
3.

( شامل کوبوکس پنی سيلين ها، يوريدو پنی سيلين ها، و مونوباکتام ها ): اينسودومونال–پنی سيلين های آنتی 
( گروه بر طيف وسيع تری از باکتری های گرم منفی موثرند( شامل پسودوموناس آئوروژنيوزا

4.

هايی هستند که حلقه ی بتا – لاکتام دارند و به بتالاکتاماز مقاوم اند، و بر طيفآنتی بيوتيک: سفالوسپورين ها
.وسيعی از باکتری های گرم مثبت  و منفی موثرند

5.

، سفالوسپوريناز توليد کرده و بدين ترتيب به بسياری از اين داروها مقاوم اند.باکتری هابسياری از 

Gپنی سيلين 

G) اين پنی سيلين ها هستند. آنها فرمولاسيون دوز دهانی پنی سيلين G-manباز پرس اصلی (Gپنی سيلين .16-5شکل 
تا نيمه عمر آنHKNتجويز می شوند. معمولا به شکل کريستال IV) يا داخل وردی IMهستند، اما اغلب داخل عضلانی (

افزايش يابد.

16-5شكل

های بتا – لاکتاماز حساس اندو بنابراين تا مدتآنزيممسن مقاوم شده اند زيرا به G-manبسياری ارگانيسم ها امروزه به اين 
زمان كوتاهي اين مرد بازپرس مي تواند كار كند.

. ( اما گونه های مقاوم در حال ايجاد شدن اند)پنومونیاسترپتوکوکوستوسطشدهايجادپنومونی. 1
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سطپنی سيلين است. و در معده به اسيد مقاوم است معمولا به فارنژيت استرپتوکوکی ايجاد شده توفرم خوراکیVپنی سيلين 
تجويز می شود زيرا بصورت خوراکی مصرف می شود.Aاسترپتوکوکوس بتا – هموليتيک گروه 

آمينو پنی سيلين ها

( آمپی سيلين و آموکسی سيلين )

دارند، و بيش تر بر ارگانيسم های گرم منفی موثرند. علت آن مربوططيف اثر بيش تریGاين داروها نسبت به پنی سيلين 
می شود. اما مثل پنی سيلين مي شود به نفوذ بيش تر به غشای خارجی باکتری های گرم منفی و اتصال بهتر به ترانس پپتيداز

G.آمينوپنی سيلين ها هنوز توسط پنی سيليناز مهار می شوند ،

ک ها ( پروتئوس ، سالمونلاباکتری های گرم منفی ای که توسط اين داروها از بين می روند، شامل اشرشياکلای و ديگر انتري
% هموفيلوس آنفولانزا و بسيار ی از اين باکتری های انتريک30، شيکلا و، و غيره ) هستند. اما مقاومت بوجود آمده است: 

گرم منفی پنی سيليناز کسب کرده و مقاوم می شوند.

ای گرم مثبت هستند ( شکلبه ياد داشته باشيد که آمينوپنی سيلين ها يکی از معدودترين داروهای موثر بر انتروکوکوس ه
را ببينيد ).16.17

شتر بصورت خوراکیهر دو آمپی سيلين و آموکسی سيلين را می توان بصورت خوراکی مصرف کرد، اما آموکسی سيلين بي
يجاد شده توسط باکتریجذب می شود بنابراين برای بيماران سرپايی برونشيت ، عفونت های مجاری ادرار ، سينوزيت ، ا

های گرم منفی می توان بکار برد.

ها مثل آمينوگليکوزيدها ( جنتا مايسين )، مصرف می شوند تا بر باکتریآنتی بيوتيکمعمولا به همراه ساير IVآمپی سيلين 
بيش تر آشنا می شويد.Amp – gent comboهای گرم منفی بيش تری اثر کنند. در بيمارستان با 

موقعی که کشت  پاسخ دقيقبيماران دارای عفونت شديد ادرای اغلب با انتروکوکس يا انتريک گرم منفی آلوده می شوند. تا
، می توان استفاده کرد.Amp – gentارگانيسم را مشخص کند، از درمان تجربی 

پنی سيلين های مقاوم به پنی سيليناز

فيلوکوکس اورئوس را از بين ببرند.متی سيلين، نافسيلين و اگزاسيلين، داروهای مقاوم به پنی سيليناز هستند که می توانند استا
فريت بينابينيتجويز می شوند. متی سيلين بر عفونت های استافيلوکوکی بسيار موثرند، اما به دليل ايجاد نIVمعمولا بصورت 

تست حساسيت بکار می برند (در ايالات متحده ديگر استفاده نمی شود. در مراجع، به کرات نام اين را خواهيد شنيد که برای
مثل استافيلوکوکس اورئوس مقاوم به پنی سيلين ).

است: من يک گاو نرIVاين تصوير برای به خاطر سپردن نام های پنی سيلين های مقاوم به بتا – لاکتاماز .16-6شکل 
)OX) ديدم (met.که يک حلقه ی بتا – لاکتاماز اطراف گردن آن دارد (

16-6شكل

و سپسيس است.نافسيلين داروی انتخابی برای عفونت های استافيلوکوکس اورئوس شديد مثل سلوليت، اندوکارديت

بتا لاکتاماز) تيک تيک می کردند و اندک زمانی تا کشف پنی سيلين های مقاوم به clocks = cloxساعت  (.16-7شکل 
di cloxcillinو cloxcillinخوراکی مانده بود : 
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امروزه فرمولاسيون خوراکی نافسيلين و اگزاسيلين هم وجود دارد.

16-7شكل

ه انهايي که پنی سيليناز توليد میاين داروها برای ارگانيسم های گرم منفی موثر نيستند. بلكه برای باکتری های گرم مثبت بويژ
کنند ( استافيلوکوکس اورئوس ) استفاده می شوند.

احتمال زياد  بااستافيلوکوکسوقنی يک بيمار  زخم پوستی عفونی دارد ( سلوليت ، ايمپتيگو ، و غيره ) حدس می زنيد که به 
بتاهموليتيک گروه  استرپتوکوکس  يا  سيلين Aاورئوس  پنی  است. درمان  شده  آلوده  برایVو Gرا  سيلين   آمپی  يا 

پن آنتیی سيليناز بصورت استافيلوکوکوس های مولد پنی سيليناز مناسب نيست. با درمان توسط يکی از عوامل مقاوم به 
» مراقبت کنيد.clockهای خوراکی  بيمار می تواند به خانه برود و مجبور نيستند که از او در اطراف «بيوتيک

پنی سيلين های ضد پسودومونال

( کربوکسی پنی سيلينی و يوريدوپنی سيلينی )

را  ای گرم منفی  استوانه  های  باکتری  از  ها  طيف وسيعی  سيلين  پنی  پسودوموناسپوششاين گروه  بويژه  می دهند، 
ها ( باکتريوئيد فراژليس ) و بسياری از گرم مثبت ها عمل می کنند.بی هوازیآئروژنيوزای مقاوم.آنها هم چنين عليه 

ها مقاوم است.آنتی بيوتيکپسودوموناس که باعث ايجاد سپسيس و پنومونی تخريبی می شود، به بسياری از .16-8شکل 
انس  سه اسلحه ی پيشرفتهاستفاده از جيمز باند برای کمک به رفع آن بسيار زيرکانه به نظر می رسد. جيمز بسيار خوش ش

) تعليم ديده جهت نشستن برtick) ( با تسليحات و ابزارهای خاص )، يک كنه(carبرای عمليات خود دارد: يک ماشين (
).pipeهدف و مكش جان وي و نيز يك بمب لوله اي(

16-8شكل

) و کارنيسيلينtickکربوکسی پنی سيلين : تيکار سيلين(

) ، مزلوسيلينpipeيوريدوپنی سيلين: پيپراسيلين(

) باعث از بين رفتنsynergismمثل آمپی سيلين ، اين داروها ، با يک آمينو گليکوزيد ترکيب می شوند تا با اثر سينرزيسمي(
سريع تر پسودوموناس شود.
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. کاربنی سيلين اشکالاتی از قبيلاين داروها به پنی سيليناز حساس اند و بنابراين بيش تر استافيلوکوکس اورئوس ها مقاوم اند
ی دارد. فرم تزريقي اين داروفعاليت کم و بنابراين احتياج به دوز بالا،  لود سديم بالا، اختلال عملکرد پلاکت، و هاپيوکالم

ن مشکلات کاسته و اثر آنتیامروزه در ايالات متحده در دسترس نيست. جايگزينی با تيکار سيلين يا يوريدوپنی سيلين از اي
باکتريال قابل قبولي ايجاد می كند.

مهار کننده های بتالاکتاماز

( کلاوولانيک اسيد، سالباکتام، تازوباکتام )

آنها را با پنی سيلين تجويزها مهارکننده های بتا – لاکتاماز هستند. برای ايجاد ترکيب مقاوم به بتا  لاکتاماز می توانآنزيماين 
کرد:

( نام تجارتی )Augmentinآموکسی سيلين و کلاوولانيک اسيد = 

( نام تجارتی )Timrntinتيکرا سيلين و کلاوولانيک اسيد = 

( نام تجارتی )anasynآمپی سيلين و سولباکتام = 

( نام تجارتی )zosynپيپراسيلين و تازوباکتام = 

بی( هموفيلوس آنفولانزا) و اين داروها بر طيف وسيعی از بتالاکتاماز های گرم مثبت ( استافيلوکوکس اورئوس )، گرم منفي 
( باکتريوئيد فراژليس ) موثراند.هوازی

سفالوسپورين ها

آشنا خواهيد شد؟ نترسيد! اينآنتی بيوتيکنوع مختلف سفالوسپورين وجود دارد  چگونه با اين تعداد زياد 20امروزه بيش از 
فصل به شما آموزش خواهد داد که چطور بر اين داروها تسلط يابيد.

سفالوسپورين ها  نسبت به پنی سيلين ها از دو لحاظ برتری دارند..16-9شکل 

16-9شكل

ما حالا به سفالوسپوريناز. ايجاد يک زيرزمين باعث مقاومت خيلی بيش تر حلقه ی بتا – لاکتام به بتالاکتاماز می شود( ا1
حساس اند !)

( يک آنتن تلويزيون جديد اگز نياز داريد ) باعث كارايي بيشتر در آزمايشگاه می شود،R - group. يک زنجيره ی جانبی 2
در نتيجه داروهای متنوع با طيف فعاليت مختلف ايجاد می شود.

ن عليه ارگانيسم های گرم منفی وسفالوسپورين ها سه نسل اصلی دارند: اوليه  ثانويه و ثالثيه.اين تقسيمات براساس فعاليت شا
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گرم مثبت هستند.

ای گرم منفیبا هر يک از نسل های سفالوسپورين ها  اين داروها قادر به کشتن طيف فزاينده ی باکتری ه.16-10شکل 
خواهند بود.

16-10شكل

کوس ها و استافيلوکوکوس هاسفالوسپورين های جديدتر بر ارگانيسم های گرم مثبت کمتر اثر دارند.در عين حال استرپتوکو
به سفالوسپورين های نسل اول بيش ترين حساسيت را دارند.

ختار( استافيلوکوکوس اورئوس مقاوم به متی سيلين  به تمام سفالوسپورين ها مقاوم است زيرا ساMRSAدقت کنيد که
شامل استرپتوکوکوس فراژليس )پروتئين متصل شونده به پنی سيلين ( ترانس پپتيداز ) را تغيير داده اند. انتروکوکوس ها ( 

نيز به سفالوسپورين ها مقاوم اند.

و انتروکوکوس ها به سفالوسپورين ها مقاوم اند.MRSA.16-11شکل 

16-11شكل

نسل چهارم بوجود آمده است که علاوه بر اثر گرم منفی مثل نسل سومی ها  قادر بهآنتی بيوتيکيک سفالوسپورين جديد بنام 
از بين بردن گرم مثبت ها هم هست.

ي آنها را به خاطر بسپاريد ونام ها! چگونه گروه هاي سفالوسپورين را به خاط بسپاريد! مهم ترين نکته اين است که نام كل
ای داروها آشنا شويد  زيراسپس به کتاب جيبی خود رجوع و داروهای خاص را در هر گروه بيابيد. اما خوب است که با نام ه

ادگيری آنها وجوددارد.در امتحانات انتظار می رود قادر به تشخيص آنها باشيد. اينجا راهی آسان اما ناکامل برای ي

نسل اول

دارند. برای شناخت سفالوسپورين های نسل اولPHدارند، اما نسل اولی ها cefتقريبا تمام سفالوسپورين ها در نا مشان 
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بگيريد!PH.Dابتدا بايد در رشته ی فارماکولوژی 

cephalothin

ceohapirin

cephradine

cephalexin

)cefafroxilو cefazolin(استثناها : 

cefazolin داروی نسل اولی مهمی است زيرا کهPH) ندارد، اجازه ندهيد شما را گيجfaze.کند (

نسل دوم

PH.Dدر نام هايشان دارند. بعد از اخذ مدرک teaيا fam، fa ،foxسفالوسپورين های نسل دومی  .16-12شکل 
) پوشيده است ، وfurآمده اند و يکي از مهمانان کت خزدار (=familyخانواده ی خود را جمع می کنيد تا جشن بگيريد ! 

) می نوشد.teaشما ، به سلامتی تان چاي(=foxyدختر عموی 

cefamondole

cefavlor

cefuroxine

)cefmetazole , ceffonicid , cefprozil , loracarbefاستثناها( 

cefoxitin

)Cefotetan ( ce – fo – tea – tanتلفظ بصورت

16-12شكل

نسل سوم

TRI برای نام نسل سومی ها. بسياری از سفالوسپورين های نسل سومیT برای )Tri.در نامشان دارند (

ceftriaxon

ceftazidime
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)cefetamet , cefpodpxine , cefoperazone , cefiximاستثناها (

cefotaxime

ceftizoxime

ceftibuten

) داروی نسل دومی است .cefotetan (Teaدقت کنيد که 

نسل چهارم

يک داروی تحقيقاتی است که به اينvefpiromeدارد( fepو تنها سفالوسپورينی است که در نام خود cefepimeتك داروي 
گروه تعلق دارد).

عوارض جانبي

کنش به پنی سيلين است:بيمارانی که به پنی سيلين واکنش می دهند، به سفالوسپورين هم حساس اند: اين واکنش مثل وا10%
همراه با راش های  که اغلب هفته ها بعد ظاهر می شوند.IgEيک واکنش حاد با واسطه 

ها استفاده می کنيم؟آنتی بيوتيکچه هنگامی از اين 

را بخاطر آوريد که بر بسياری از گرم مثبت ها اثر دارند. سفالوسپورين های16.10: شکل سفالوسپورين هايی نسل اول. 1
پن تحمل  عدم  استرپتوکوکی در  استافيلوکوکی و  عفونت  سيلين در  پنی  جايگزين  عنوان  به  اول  استفاده مینسل  سيلين  ی 

ند.). جراحان علاقمند اند که اين داروها را قبل از عمل برای جلوگيری از عفونت پوستی تجويز کنآلرژیشود(موارد 

می دهند.پوششيش تری را . سفالوسپورين های نسل دوم: اين گروه نسبت به نسل اول  باکتری های استوانه ای گرم مثبت ب2
ست) عليه استرپتوکوکوس پنومونيه و هموفيلوس آنفولانزا اثر خوبی دارند. هنگامی که خلط منفی اcefuroximeسفورکسيم (

عه استفاده كنيد. سفورکسيم نيزو شما ارگانيسم را نمی شناسيد مي توانيد از اين انتي بيوتيك براي پنوموني اكتسابي از جام
) برانهاملاکاتاراليس  و  آنفولانزا  هموفيلوس  توسط  اغلب  که  ميانی  گوش  اوتيت  و  سينوزيت  Branhamellaدرمان 

catarrhalis.ايجاد می شوند  موثرند (

مثل باکتريوئيدفراژيليس رادر مان می کنند. اينبی هوازی: سه سفالوسپورين نسل دوم، باکتری های بی هوازیدرمان 
ورکتال، که از مجاریداروها در درمان عفونت های داخل شکمی، پنومونی های آسپيراسيون و پروفيلاکسی های جراحی کول

GI باکتری هوازیتوسط  (بی  سفوتتان  شامل  دارو  اين  شود.  می  استفاده  اند،  شده  سفوکسيتينcefotetanآلوده   ،(
)cefoxitin) و سفمتازول ،(cefmetazole.هستند (

مثل باکتريوئيدفراژيليس را می کشند. تصويربی هوازیبرخی از سفالوسپورين های نسل دوم، باکتری های .16-13شكل 
)cefmetazole : metملاقات می کند (بی هوازی) با يک cefotetan : Tea) را که برا ی چای (cefoxitin:foxروباهی (

به خاطر بسپاريد.
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16-13شكل

: برای گرم منفی های هوازی مقاوم به چند دارو يا ارگانيسم های مولد پنومونی اکتسابي ازسفالوسپورين های نسل سوم. 3
)، منيژيت، سپسيس و عفونت های مجار ادراری استفاده می شوند.nosocomialبيمارستان (=

ر نظر) نسل چهارمی گاهی سفالوسپورين نسل سومی با طيف وسيع ناميده می شود . اين دو را مثل هم دcefepimeسفپيم (
کند .بگيريد اما با عضلات بيش تر که عليه گرم مثبت ها و پسودوموناس آئروژنيوزا وحشتناک کار می 

يوزا راعمل می کنند.سفتازيديمين، سفوپرازون و سفپيم  تنها سفالوسپورين هايی هستند که عليه پسودوموناس آئروژن

!Taz ، Fop ، Fepپس وقتی که پسودوموناس را غير قابل کشتن فرض می کنيد: اينها را بياد آوريد 

 )Taz : ceftazidime ) ( Fop : cefoperazone ) ( Fep : cefepime(

را دارد و بر باکتری هايی که بطور مکرر منيژيت ايجاد می کنند موثر است. و اولينCNSسفترياکسيون بيش تر نفوذ به 
ونوره به پنی سيلين ودارو درمان منيژيت نوزادان، کودکان و بزرگسالان است. هم چنين در روند مقاوم شدن نايسريا گ

می دهيم.IMتتراسايکلين به گونوره، سفترياكسون 

Imipenem

وجود دارد. بايد يکی از اعضای آن را بشناسيد.carbapenemهای بتا – لاکتام بنام آنتی بيوتيکامروزه  کلاس جديد از 

». حالا در نظر بگيريد اين مداد تمام باکتری هايی که به سختی درمان می شوندI ‘ m a penبه خودتان بگوييد مداد هستيد « 
) تقريبا تمام آنها را از بين می برد.Imipenemرا خط می زند. اين مدار (

هايی که بشر می شناسد، فعاليت ضدباکتريايی وسيع تری دارد ! ! ! آن ها  باكتری های گرمآنتی بيوتيکايمپپنم نسبت به تمام 
( حتی باکتريوئيدفراژيليس ، و انتروکوکوس ها )را از بين می برند. برخی باکتری هايی کهبی هوازیمثبت، گرم منفی، 

، برخی گونه های پسودوموناس و باکتری های بدون ديواره سلولی پپتيد وMRSAهنوز به اين دارو مقاوم اند شامل دشمن ما 
گليکان ( مايکوپلاسما ) هستند.

بور و به فضای پری کلاسيکايمپپنم به بتا – لاکتازها مقاوم است. به دليل کوچک بودن  می تواند از کانال های پورينی ع
کنش دهد . متاسفانه به دليلبرسد در آنجا می تواند به روش مشابه پنی سيلين ها و سفالوسپورين ها، با ترانس پپتيداز وا

های هيدروليز کننده ی ايمپپنم توليد کرده اند، و برخیآنزيمباکتری هابرخی آنتی بيوتيکاستفاده نادرست و زياد از اين 
جلوگيری شود.آنتی بيوتيکباکتری های گرم منفی – کانال های پورين شان را تنگ تر کرده تا از نفوذ 

يک مهار کننده ی انتخابی دیکليه ی فرد سالم دی هيدروپپتيدازی دارد که ايمپپنم را می شکند، بنابراين همراه ايمپپنم  
نام دارد.cilastinهيدروپپتيداز به فرد داده می شود. اين مهار کننده ، 

کاهش آستانه ی حملات صرعايمپپنم می تواند واکنش های آلرژيک همانند پنی سيلين ايجاد کنند. اين دارو هم چنين باعث 
شود.

از بين میباکتری هابی فکر » ناميده می شود، چرا که لازم نيست بدانيد کدام آنتی بيوتيکنکات بالينی: ايمپپنم در بالين ، « 
برد، تقريبا بر هر باکتری اثر می گذارد!

Meropenem.يک كاربانپم جديد به قدرتمندی ايمپپنم است كه بصورت جايگزين می توان از آن استفاده کردMeropenem
نسبت به ايمپپنم قدرت کمتری دارد.Meropenemنيست. اما cilastinبه دی هيدروپپتيداز مقاوم است بنابراين احتياجی به 
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Aztreonam

بتا – لاکتام است ، اما ازآنتی بيوتيک! يک يبی هوازی گرم منفی استباکتری هاآزوترئونام يک گلوله ی جادويی برای 
قرار مي گيرد  متفاوت است. اين انتي بيوتيك داراي فقط يك حلقه ی بتا – لاکتام باmonobactamاين جهت که در گروه 

باند نمی شود، ولی به ترانسبی هوازیگروههای جانبی متصل به حلقه است. و به ترانس پپتيداز باکتر يهای گرم مثبت و 
پپتيداز باکتری های گرم منفی متصل می شود.

) در وسط خانه مان  واژگون شده و فقط از قسمت شاخه ها ايستادهTREE : AzTREonamيک درخت (.16-14شکل 
در خانه شما اتفاق افتد، بسيار(حلقه ی بتا – لاکتام ) و باعث عبور جريان هوا می شود ( هوازی ). تصور کنيد اگر اين حادثه

) است: آزوتروئونام، باکتری های گرم منفی هوازی را از بين می برد.منفیناگوار ( 

16-14شكل

ئروژنيوزا می کشد.آزوتروئونام  باکتری های گرم منفی، مقاوم به چند دارو و بيمارستانی از قبيل پسودوموناس آ

آلرژیراين در بيماران دارای پيشنهاد شده است که يک واکنش متقاطع کوچک با بتا  لاکتام های دو حلقه ای وجود دارد ، بناب
به پنی سيلين می توان استفاده کرد.

تنها گرم منفی ها را از بين می برد، ( مثل آمينوگليکوزيدها ) در همراهی با يکآنتی بيوتيک: به اين دليل که اين نکته بالينی
تحت تاثيرباکتری هاموثر بر گرم مثبت ها تجويز می شود. در نتيجه ی اين ترکيب دارويی  طيف گسترده ای از آنتی بيوتيک

قرار می گيرند.

Vancomycin + Aztreonam

Clindamycin + Aztreonam

هايی که بر پسودوموناس آئروژنيوزا موثراند.آنتی بيوتيک.16-15شکل 

1. Antipseudomonal penicillins

A. Ticarcillin

B. Timentin (ticarcillin & clavulanate)

C. Piperacillin

D. Zosyn (piperacillin & tazobactam)

E. Carbenicillin

F. Mezlocillin

كتاب الکترونيکی ميکروب شناسی بالينی http://lms.bums.ac.ir/mod/book/tool/print/index.php?id=458

139 of 177 2013/04/11 08:28 ب.ظ



2. Third generation cephalosporins

A. Ceftazidime

B. Ceftizoxime

C. Cefoperazone
3 .Imipenem
4 .Aztreonam

5. Quinolones

A. Ciprofloxacin

B. Levofloxacin

C. Trovafloxacin
6. Aminoglycosides

A. Gentamicin

B. Tobramycin

C. Amikacin

مثل باکتريوئيد فراژليس موثرند.بی هوازیهايی که بر باکتری های آنتی بيوتيک16.16شکل 

1. Penicillins with beta-lactamase inhibitor

A. Augmentin (Amoxicillin & clavulanate)

B. Timentin (Ticarcillin & clavulanate)

C. Unasyn (Ampicillin & sulbactam)

D. Zosyn (Pipericillin & tazobactam
2. Second generation cephalosporins

A. Cefoxitin

B. Cefotetan

C. Cefmetazole
3 .Imipenem and Meropenem

4. Chloramphenicol

5. Clindamycin

6. Metronidazole

7 .Trovafloxacin
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هايی که بر باکتری های گرم مثبت جان سخت موثرند:آنتی بيوتيک16.17شکل 

)، انتروکوکوس ها، استافيلوکوکوس اپيدرميس مقاوم به متی سيلين.MRSAاستافيلوکوکوس اورئوس مقاوم به متی سيلين (

VancomycinMethicillin-resistant

Staph lococcus aureus (MRSA)

VancomycinMethicillin-resistant

Staph lococcus epidermidis

1. Ampicillin

2. Vancomycin

there is now emerging

resistance to vancomycin

3. Imipenem and Meropenem

4. Piperacillin

5. Levofloxacin,

Trovafloxacin,*

Grepafloxacin,** and

Sparfloxacin

Enterococci

(Group D Streptococci)

های خانواده ی پنی سيلين ( بتا – لاکتام )آنتی بيوتيکخلاصه ای از 16.18شکل 

بايد در افرادی که کريتراهای زير را دارند محتاطانه استفادهtrovafloxacinتوصيه می کند، FDAبه دليل سميت کبدی 
شود:

(nosocomial) پنومونی پنومونی اكتسابي از بيمارستان
(community-acquired )پنومونی اكتسابي از جامعه
عفونت های كمپلكس داخل شكمي از قبيل عفونت های بعد از جراحی
عفونت های ژنيکولوژيکال و لگنی
عفونت هاي پيچيده ی پوست و ساختار پوست، مثل عفونتهای پای ديابتی

را از بازار جمع می کنند، زيرا خطر بالقوه ی حوادث عروقی را در پیGrepafloxacinتوليد کنندگان دارو  داوطلبانه  
دارند.
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7.2 آنتي بيوتيك هاي انتي ريبوزومال
های ضد ريبوزومالآنتی بيوتيک.17فصل 

به پلی پپتيدهای مولد پروتئين ها،mRNAتمام سلول ها برای رشد و بقا نيازمند توليد مداوم پروتئين ها هستند. در ترجمه ی 
های مهارکننده ی فعاليت ريبوزوم ها می توانند رشد سلول را مهارکنند. در نظر داشتهآنتی بيوتيکبه ريبوزوم نياز داريم. 

خودمان را. از آنجا که ريبوزومباشيد كه فقط می خواهيم رشد سول های باکتريايی پاتوژن را مهار کنيم،  و  نه سلولهای بدن 
وم های باکتری رابا ريبوزوم ما تفاوت دارند خوش شانسيم! ما می توانيم از اين ويژگی استفاده کرده و ريبوزباکتری ها

کتر از ريبوزوم هاي بدن انسانبطور ويژه مهار کنيم، اما ريبوزوم های بدن خودمان سالم بمانند. ريبوزوم های باکتريال کوچ
( جزء کوچکتر ) است.30s( جزء بزرگتر ) و 50s، متشکل از دو جزء 70sباکتری هاو ريبوزوم 80sهستند. ريبوزوم ما 

)50s+30s=70s( بطور حيرت آوری : 

ريبوزوم باکتريايی.17-1شکل 

17-1شكل

را مهار30s، و دو نوع ديگر جزء 50sمهارکننده ی عملکرد ريبوزوم باکتريال داريم. سه نوع آن جزء آنتی بيوتيکپنج نوع 
می کنند.

پنج دارو:5روش به خاط سپردن اين 

Convert the ribosome to home plate and picture a baseball player sliding into home. The.17-2شکل 
ball is fielded by the catcher, who makes a CLEan TAG and the player is out!!! Here is what

CLEan TAG helps you remember   .

Cبرای کلرامفنيکل و کليندامايسين

L) برای لينزوليدLinezliod(

Eبرای اريترومايسين

Tبرای تتراسايکلين

AGبرای آمينوگليکوزيد
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قرار دارند. و اين مشابه جزء ريبوزومی  ای است کهbaseپايين صفحه TAGدر بالا و کلمه CLE anتوجه کنيد که کلمه ی 
را مهار می کند.TAG ، 30sرا و CLE an ،  50sاين داروها  آنها را مهار می کنند: 

،CLE an TAGبرای بخاطر سپردن اينکه کداميک بطور خوراکی جذب می شود، بر روی ريبوزوم اطراف .17-3شکل 
) قابی وجود ندارد.AGقاب هايی کشيده ايم، ولی اطراف آمينوگليکوزيد ( 

17-3شكل

'> آن مثل شکل بالايی وجود ندارد. شما سه قسمت از کيک  را می توانيد بخوريد. تکه ی چهارم1414حالا کيکی می کشيم که 
يعنی اين  ضد ريبوزومی بصورت خوراکی جذب نمی شود.آنتی بيوتيک( نشان دهنده ی آمينوگليکوزيد ) وجود ندارد، 

) برای درمان سيستميک عفونت ها تجويز میIV(intra vascular) يا IM(intra muscularآمينوگليکوزيد ها بصورت 
شوند.

کلرامفنيکل

( کلرين )

بيش تر باکتری های خطرناك را از بيناين دارو طيف فعاليت شگفت آوری دارد. و همانند برخي  از داروها ( مثل ايمپپنم ) 
بهبی هوازیحتی باکتری های .  مثل اين است که بر ارگانيسم کلرين می پاشيم. باکتری های گرم مثبت، گرم منفی  و می برد

را از بين میبی هوازیاژيليس اين دارو حساس اند. اين انتي بيوتيك يکی از معدود داروهايی است که می تواند باکتريوئيدفر
برد.

موارد مصرف بالينی

جايگزين نباشد.آنتی بيوتيکبه خاطر عوارض جانبی نادر اما شديد اين دارو فقط هنگامی مصرف می شود که ديگر 

هايی مثل سفالوسپورينبرای درمان منيژيت باکتريايي  هنگامی که ارگانيسم هنوز شناخته نشده و بيمار به پنی سيلين
حساسيت شديد دارد، استفاده می شود. طيف وسيع فعاليت کلرامفنيکل و نفوذ بسيار بالايی آن به  CSF باعث می شود
.بيماران از منيژيت در امان بمانند

1.

مي توانند اين دارو راکودکان و زنان بارداري  که تب منقوط کوه راكی دارند، به دنبال عوارض جانبی تتراسايکلين ن
.مصرف کنند. بنابراين کلرامفنيکل  درمان انتخابی است

2.

پنی است و بر بيش تر عفونتهاتوجه: در کشورهای توسعه نيافته از اين دارو بطور وسيعي استفاده می شود. قيمت آن تنها چند
ندارد.موثر است. کشورهای جهان سوم داروهای گران قيمت متعددی که در ايالات متحده يافت می شوند را
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عوارض جانبی:

ود. بدين ترتيبيک قوطي پر از کلرامفنيکل را در نظر بگيريد كه به داخل يك مغز استخوان بلند تخليه می ش.17-4شکل 
مغز استخوان حل خواهد شد.

17-4شكل

است و اغلب فقط باعثبه دو روش اين دارو باعث سرکوب مغز استخوان می شود. روش اول وابسته به دوز و قابل برگشت 
آنمیکشنده است و آنمی می شود. مورد دوم باعث از بين رفتن مغز استخوان بطور غير قابل برگشت می شود كه اغلب

نفر از1: 40000تا 1: 24000نام دارد. آنمی آپلاستيک ايجاد شده توسط کلرامفنيکل بسيار نادر است و در آپلاستيک
گيرندگان دارو اتفاق می افتد.

کلرين پوستدر نظر بگيريد که يک کودک به داخل استخر کلرامفنيکل شيرجه مي زند  و سپس بيرون می آيد،.17-5شکل 
کردن تمام کلرامفنيکل در کبدکودک را قهوه ای می کند ( سندرم کودک قهوه ای ). نوزادان بويژه کوچکترها قادر به کونژوگه
ا کلاپس وازوموتور ( شوک )،يا ترشح به کليه نيستند و بنابراين باعث افزايش سطح آن در خون می شود. توکسيسيته همراه ب

ديستانسيون شکم، سيانوز  اتفاق می افتد.

17-5شكل

کليندامايسين

موارد مصرف بالينی

اين دارو برای گرم منفی ها كاربردي ندارد. پس برای درمان چه مواردی است؟

دارو حساس اند؟بسياری از گرم مثبت ها  توسط اين انتي بيوتيك مهار می شوند .ديگر چه ميكروب هايي به اين 

های  هوازیعفونت  از بی  نيز  اين  بيوتيک!  است که آنتی  هوازیهايی  ( مثلبی  دهد  تاثير قرار می  تحت  را  ها 
خم های نفوذ کننده به شکم مثلباکتريوئيدفراژيليس ). جراحان کليندامايسين را به همراه يک آمينوگليکوزيد در عفونت های ز
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به حفره ی استريلبی هوازیسوراخ می شوند، گرم منفی ها و GIاثر گلوله و تروما استفاده می کنند. هنگامی که مجاری 
را تحت تاثير قرار می دهد.بی هوازیشكم آزاد می شوند. آمينوگليکوزيدها ارگانيسم ها ی گرم منفی هوازی و کليندامايسين، 

های زيادی وجود دارند استفادهبی هوازیکليندامايسين هم چنين برای عفونت های مجاری تناسلی زنان، مثل سقط عفونی که 
درمان در  مترونيدازول  جايگزين  واژينال   کرم  و  کليندامايسين  خوراكي  مصرف  مورد  شود.  می 

.)باکتريايی است. هم چنين محلول کليندامايسيمن در درمان آکنه وگلاريس و روزاسه کاربرد داردvaginosisواژينوز(

عوارض جانبی

شما بايد بدانيد: کليندامايسين می تواند کوليت سودوممبرانوس ايجاد کند!

GIبالقوه ی ديگر مي دهيد، باعث از بين رفتن فلورنرمال مجاری آنتی بيوتيککليندامايسين يا هر بيماریهنگامی که شما به 
، باعث مرگ سلولاگزوتوکسينمی شود. حال اگر کلستريديوم دفيسيل  به کليندامايسيمن مقاوم باشد، ديوانه وار رشد کرده و

تليايی و اولسره شدن کولون همراه با غشای اگزودايتو پوشاننده خواهد شد كه کوليت سپود وممبرانوس نام دارد. ايناپی 
شان می دهد ، جهت تشخيصبيماران اغلب اسهال شديد دارند. کشت مدفوعی که کلستريديوم دفيسيل يا تيترهای توکسين را ن

بكار مي رود.

های ديگری همآنتی بيوتيکين که توجه: ابتدا کليندامايسين را علت کوليت سودوممبرانوس می دانستند، اما نکته ی قابل توجه ا
، زيراامروزه بيش تر موارد توسط داروهای خانواده پنی سيلين ايجاد می شوندمی توانند اين شرايط را ايجاد کنند. در واقع 

مکررا تجويز می شوند.

GIوانکومايسين از مجاری برای درمان کوليت سودوممبرانوس بايد از وانکومايسين يا مترونيدازول خوراکی استفاده کرد. 
زياد آن می تواندعبور کرده و جذب می شود  و هنگامی که به کولون می رسد، بسيار خوب كاملا جذب شده است. غلظت

دارد، زيرا استفاده خوراکیکلستريديوم دفيسيل را پوشانده و از بين ببرد. مترونيدازول  ارزان تر است و امروزه ارجحيت
يش مقاومت آن ها شود ).وانکومايسين می تواند به انتروکوکوس های مقاوم به وانکومايسين کمک کند! ( يعنی باعث افزا

در نظر بگيريد.GI(مترونيدازول ) را در حال گشت در مجاری METRO(وانکومايسين ) و يک VANيک .17-6شکل 
می شوند.انها از حفره های اولسراتيو کوليت سپودوممبرانوس می گذرند و باعث مرگ کلستريديوم دفيسيل 

17-6شكل

)linezoildلينزوليد( 

 )The Godzilla Lizard(

مصارف بالينی

ای مقاوم استفاده می شود.لينزوليد  اين مارمولک گودزيلا يک داروی جديد ضد ميکروبی است برای از بين بردن گرم مثبت ه
ها مقاو اند،ريبوزومی را مهار می کند و لذا عليه فعاليت ارگانيسم گرم مثبتي كه به ساير انتي بيوتيك 50sلينزوليد، جزء 

به عنوان آخرين پناهگاه بر عليه انتروکوکوس های مقاوم به وانکومايسينLizardفعاليت می کند. احتمالا اين مارمولک 
)VAR.استفاده شود (

عوارض جانبي
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% بيماران، شايع ترين عوارض جانبی اند.18( تهوع، استفراغ و اسهال ) در GI% بيماران و ناراحتی 27سردرد در

اريترومايسين

 )A Wreath(

مصارف بالينی

برابر بهتر اريترومايسين راجذب می کنند. اين دارو عليه اغلب گرم100ارگانيسم های گرم مثبت  نسبت به گرم منفی ها  
کتری های گرم منفی مثل لژيونلامنفی ها کاری نمی کند. غالبا از اين دارو برای باکتری های گرم مثبت مثل  مايکوپلاسما و با

و کلاميديا که آتيپيک هم ناميده می شوند  استفاده خواهيد کرد.

تراکوماتيس و کلاميديا   ، پنومونی  مايکوپلاسما   ، پنومونيه  استرپتوکوکوس  بر  آن  تاثير  دليل  Strain( به   TWAR(
مارستان ندارد، است.است.اريترومايسين داروی انتخابی پنومونی اكتسابي از جامعه ، نوعی که نياز به بستری شدن در بي

آلرژیتافيلوکوکی در هنگام اريترومايسين اغلب به عنوان درمان جايگزين پنی سيلين برای ارگانيسم های استرپتوکوکی و اس
به پنی سيلين، بويژه گلودرد استرپتوکوکی و سلوليت استفاده می شود.

را ببنيد ). سرباز لژيون بيگانه ی فرانسوی شجاع10اريترومايسين داروی انتخابی لژيوناريس است ( فصل .17-7شکل 
) در مزارش گذاشته شده است. توجه کنيد کهWreathدر يک جنگ صحرايی جان باخت. به افتخار وی يک حلقه ی گل (

ا از بين می برد (آتيپيکسنگ قبر وی به شکل صليب است تا به خاطر بسپاريد كه اريترومايسين ارگانيسم های گرم مثبت ر
را فراموش نکنيد !)

17-7شكل

عوارض جانبي

ها است، يک حلقه ی گل زيبا در برابر کلرين بدبو بنابراين عوارضآنتی بيوتيکاريترومايسين يکی از بي عارضه ترين 
جانبی  ان کم است:

.1.درد ابدومينال و وابسته به دوز، به دنبال تحريک پريستالسيس روده ايجاد می شود
ده استهپاتيت کولستاتيک نادر، تصور کنيد که حلقه ی گل در مجرای صفراوی رفته و جريان را بلوک کر .2.

های ماکروليد )مثل کلاريتو مايسين، آزيترومايسين وآنتی بيوتيکامروزه داروهای جديدی در اين طبقه قرار می گيرند( 
استافيلوکوکی،  های  عفونت  چنين   هم  ترومايسين.آنها  آتيپيکHروکسی  های  برخی از مايکوباکتريوم  آنفولانزا و حتی 

) را هم درمان می کنند.MAI(مايکوباکتريوم آويوم – انتيراسولار ، 

می رود كه صورت دوزآزيترومايسين جايگزين داکسی سايکلين و در درمان اورتريت غيرگونوکوکی ( کلاميديال ) به کار
ه می شود.منفرد خوراكي استفاده می شود. هم چنين معمولا برای درمان پنومونی اكتسابي از جامعه استفاد
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تتراسايکلين / داکسی سايکلين

 )the Tet offensive(

شلاته می شود، وMg'> و +14Caهايی در شير و فرآورده های شير مثل آلومنيوم هيدروکسيد ، کاتيونتتراسايکلين با 
ها شلاته شده وکاتيونا سپس می تواند بدون جذب شدن، از روده بگذرد. داکسی سايکلين نوعی تتراسايکلين است , کمتر ب

كمتر در دسترس است.IVبنابراين توسط غذا بهتر جذب می شوند. امروزه تتراسايکلين بصورت 

موارد مصرف داکسی سايکلين

انتظار می رود، استفاده می شود.Tet offensiveکه از يک سرباز جوان در dهایبيماریاين دراو برای تمام 

.1های آميزشی ايجاد شده نوسط کلاميديا تراکوماتيسبيماری
walking پنومونی .2.که توسط مايکوپلاسما پنومونی ( درمان جايگزين اريترومايسين ) ايجاد می شود

17.8شکل های حيوانی و منتقله از كك كه توسط بروسلا و ريکتزيا ( محل شليک ها را بر شلوار سرباز دربيماری
.ببينيد )ايجاد مي شود

3.

17-8شكل

عوارض جانبي

.17-8شکل 

يک سرباز جنگی پارتيزان در ويتام ، برای اين اثرات جانبی در نظر بگيريد:

ناراحتیمواجه است. بنابراين او 20اين سرباز واقعا نگران است، زيرا با قدرت آتيشين آمريکاييان قرن  GI همراه
.تهوع، استفراغ  و اسهال دارد كه يک عارضه ی شايع است

1.

های نورحاصليک نارنجک نزديک او ترکيده و مثل آفتاب سوختگی باعث سوختن پوست وی شد. دقت کنيد که اشعه 
يک التهاب پوستی ناشی از تابش نور افتاب استدرماتيت فوتوتوکسيکاز انفجار به صورت او تابيده می شود.  .

2.

. اين عارضه ی جانبی نادر  معمولا در زنانتوکسيسيتی کليه و کبداين گلوله کليه و کبد او را مجروح کرده است: 
.بارداري كه دوز بالاي اين دارو را بصورت وريدي دريافت كرده اند ايجاد مي شود

3.

هفت سال با کلسيم شلاتهدندان هاي تيره سرباز توجه کنيد. اين دارو می تواند در  دندانها و استخوانهای کودکان زير
يز نكنيد زيرا کهشود و باعث قهوه ای شدن دندان و  سرکوب رشداستخوان شود. توصيه مي شود به زنان باردار تجو

.دندان های کودکشان مثل اين سرباز خواهند شد

4.

آمينوگليکوزيدها
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)mean(مرد بدجنس=

اين با پنی سيلين استفاده می شودآمينوگليکوزيد ها برای ورود به سلول باکتريايی بايد از عرض ديواره سلولی عبور کنند بنابر
تسهيل شود.انتشارتا ديواره را بشکند و 

مصارف بالينی

زيدها از دسته داروهايی هستندعموما آمينوگليکوزيدها  ارگانيسم های انتريک گرم منفی هوازی را می کشند.. اين آمينوگليکو
ختم می شوند.mycinکه پسودوموناس آئروژنيوزای سخت جان را می کشد!اغلب آمينوگليکوزيدها با -

قديمی ترين عضو اين خانواده است. بسياری از باكتری ها به اين دارو مقاوم انداسترپتومايسين، .1.
تا در درجنتامايسين پنی سيلين ترکيب می شود  با  استفاده است،  آمينوگليکوزيدهای مورد  مان، رايج ترين نوع 

.عفونتهای بيمارستانی بکار رود. هم چنين گونه هايی مقاوم به اين دارو وجود دارد
2.

، عليه پسودوموناس آئروژنيوزا عمل می کندتوبرامايسين .3.
باآميکاسين  mycin (nosocomial) خاتمه نمی يابد. وسيع ترين طيف اثر را دارد و برای عفونت های بيمارستانی

.که به ديگر داروها مقاوم شده اند، بکار می روند
4.

، طيف زيادی دارد اما بسيار توکسيک است بنابراين فقط برای موارد زير بکار می رودنئومايسين :5.

aعفونت های پوستی (

.1نتيلمايسين

b قبل از عمل جراحی (GI بصورت خوراکی استفاده می شود. زيرا بدون جذب شدن درGIگشت می زند و باکتری های
جلوگيری می کند.ساکن محلی را می کشند و از پخش شدن گانيسم ها در طی جراحی به درون حفره ی استريل پرتيوئن

عوارض جانبی

) در نظرa mean guy (aminoglycosideروش به خاطر سپردن عوارض جانبی: اين بوکسر قدرتمند را به عنوان يک 
بگيريد و حالا به اين تصوير دقت كنيد.

حريف خود زده وتعادلش  بهم مي خورد: سميت عصب هشتمگوشضربه اي به هشتمدر راند mean guy.17-9شکل 
کراينيال، ورتيگو، كري). از دست دادن شنوايی معمولا غير قابل بازگشت است.

17-9شكل

وحشی به سمت چپ وی حمله می برد و باعث صدمه ديدن کليهmean guyبا از دست رفتن تعادل حريف ، .17-10شکل 
او می شود.( سميت کليوی )
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17-10شكل

ت است، بنابراين هميشه بايدآمينوگليکوزيدها از کليه دفع مي شود اما  می تواند به کليه صدمه بزند كه گاهي قابل بازگش
سطوح کراتينين و اوره كنترل شوند.

ر کورار-حريف به زمين می افتد و به دنبال بلوك عصبي عضلاني قادر به حرکت و حتی تنفس نيست. اين اث.17-11شکل 
مانند نادر است.

17-11شكل

دارو ( معمولا بعد از روزتوجه: اين عوارض جانبی  در دوزهاي بالا ايجاد می شوند، بنابراين بعد از ثابت شدن سطح سرمي
سوم )مقدار ان رادر خون چک می كنيم.

اسپکتنومايسين

)Spectacular spectinomycin(

کانيسم آن از اين جهت که با اثراين دارو نامی مشابه آمينوگليکوزيد دارد، اما از لحاظ ساختاری و بيولوژيکی متفاوت است. م
ريبوزوم  با30sبر  دارو  اين  آن،  عملکرد  سپردن  خاطر  به  برای  است.  شود مشابه  پروتئين می  سنتز  باعث مهار   ،

IM). اما دقت کنيد که يک آمينوگليکوزيد نيست و بصورت 17.2دسته بندی کنيد( شکل CLE an TAGآمينوگليکوزيدها در 
تجويز می شود.

مصارف بالينی

ت سيلين و  پنی  جايگزين  نايسرياگونوره در موارد  از  حاصل  درمان گونوکوک  برای  (داکسیاسپکتنومايسين  تراسايکلين 
سايکلين) استفاده می شود، زيرا بسياری ازگونه ها به اين داروها مقاوم اند.

آقای گونوره به تتراسايکلين و پنی سيلين  مقاوم است..17-12شکل
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17-12شكل

اسپکتنومايسين ، مقاومت نايسرياگونوره  را از بين مي برد..17-13شکل

17-13شكل

حالا به بررسی کلی درمان اورتريت گونوکوکی ( گونوره ) می پردازيم.

ای کوچک لوبيا شكليک بيمار با سوزش ادرار و خروج چرک از پنيس مراجعه می کند. در رنگ آميزی گرم، ديپلوکوک ه
يژگي ترشح كننده پنی سيليناز وقرمز ( گرم منفی ) در گلبولهای سفيد خون می بينيم. امروزه نايسرياگونوره های بسيلري با و

مقاوم به تتراسايکلين وجود دارند .

هايی جهت درمان داريم:آنتی بيوتيکاما هنوز 

(سفالوسپورين نسل سوم ): به بصورتسفترياکسون  IM روز نيز داکسی سايکلين7تزريق مي كنيم! به مدت 
% موارد اورتريت وجود دارد مهار کنيم! آزيترومايسين در50خوراکی مي دهيم تا کلاميديا تراکوماتيس را که در 

شودموارد جايگزين داکسی سايکلين استفاده می شود. بصورت يک دوز منفرد خوراکی می تواند تجويز  .

1.

( سپپروفلوکساسين، اوفلاکسين ) برای درمان نايسرياگونوره و بصورت تک دوز خوراكي تجويز میکويينولون
.( شود( همراه با داکسی سايکلين برای کلاميديا

2.

: بصورتاسپکتنومايسين   IM3( استفاده می شود!( همراه با داکسی سايکلين برای کلاميديا.

عوارض جانبی

کلئار و کليه ( بر خلافعوارض جانبي اين دسته دارو ها ناشايع و خفيف اند. اسپکتنومايسين باعث سميت وستيبولار، کو
آمينوگليکوزيد ها ) نمی شود.

های ضدريبوزومیآنتی بيوتيکخلاصه ای از .17-14شکل 
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7.3 انتي بيوتيك هاي ضد سل و ضد جذام
ا
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7.4 ساير آنتي بيوتيك هاي
ا
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8 ویروس شناسی بالينی
زا می پردازدبيماریاين فصل به معرفی  .
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8.1 همانند سازی و طبقه بندی ویروس ها
22-1شكل 

ا مهندسان فراموشتصور كنيد كه ويروس يك نوع مخصوص سفينه ي فضايي جنگي است كه يك جدار خارجي مقاوم دارد ام
سب براي فرود پيدا كند و وقتيكردند كه يك مخزن سوخت براي اين سفينه بسازند بنابراين بايد آنقدر بچرخد تا يك سياره منا

كنترل تمام كارخانجات راكه فرود آمد محموله نظامي اش از سفينه خارج مي كند اين محموله طوري طراحي شده كه بتواند 
نبع سوخت و وقتي كه تعداد آنهادر دست بگيرد و به آن ها دستور بدهد كه سفينه هايي مانند سفينه اوليه بسازند يعني بدون م

زياد شد و سياره را نابود كردند آن جا را ترك مي كنند.

ناسب تماس پيدا كنند)  ويروس ها فاقد انرژي هستند و به صورت شناور و سرگردان مي باشند تا اينكه با يك سلول م1

پروتئيني كه كپسيد ناميده مي شود و ماده ژنتيكي را احاطه كرده تشكيلپوشش) آن ها اشكال پايه اي حيات هستند كه از يك 2
دو لايه ليپيدي احاطهشده اند ويروس ها فاقد ارگانل يا ريبوزوم هستند ويروس هاي خاصي اغلب توسط يك غشاي خارجي 

ها، پروتيئن ها و آنزيم هايشده اند كه كسپيد را فرا گرفته و هم چنين شامل گليكو پروتئين مي باشد. بعلاوه بعضي ويروس 
ساختاري را درون كپسيد خودشان حمل مي كنند.

در ژنوم خود مي باشند)RNAيا DNA(داراي يك نوع اسيد نوكلئيك 

اما نه هر دو مواد ژنتيكي شامل اطلاعاتي براي ساختن ميليون ها كلوني از ويروسRNAاست يا DNA) ماده ژنتيكي يا 3
هاي پايه اي ( ابتدايي) هستند.

به كند.) نسخه برداري مواد ژنتيكي وقتي اتفاق مي افتد كه ويروس بر تشكيلات ساختگي سلول ميزبان غل4

نسخه از ويروس هاي اصليويروس ها همه اطلاعات ژنتيكي را در بر مي گيرند به جز آنزيم ها ، نياز به ايجاد ميليون ها
است.

ريخت شناسي ويروسي

را بررسي كنيم از اسيدگفته مي شود كه با تمرين بهتر ياد مي گيريم پس بيابيد با ساختن يك ويروس، ساختار ويروسي
ادامه مي دهيم.غشانوكلئيك شروع مي كنيم و تا كپسيد و 

اسيد نوكلئيك

22-2شكل 

انتخاب براي ويروس2دار تقسيم مي شوند بناباين ما RNAدار و ويروس هاي DNAويروس ها به دو گروه ويروس هاي 
باشند:قطعاً هيچكدام به همين آساني نيستند، اسيدهاي نوكلئيك رشته اي مي توانند به فرم هاي زيرDNAيا RNAها داريم . 

قطعه قطعه يا رشته اي پيوسته

تك رشته اي يا دو رشته اي

خطي يا حلقوي.

هاي ساختاري را رمزدهي كنند.توالي اسيدهاي نوكلئيك مي توانند يك پيام ساده را رمز دهي كنند يا صدها آنزيم و پروتئين

RNAويروس ها

براي ويروس ها وجود دارد. رشته ايRNAر ا به عنوان ژنوم هسته اي ويروس ها انتخاب كنيم . سه نوع RNAبيابيد 
ويروس هاي بازگشت كننده (رترو ويروس).RNAمثبت (+) و رشته اي منفي (-) و يا 

رشته اي مثبت وارد يك سلول ميزبانRNAاست. وقتي كه يك ويروس mRNAدقيقاً شبيه RNAمثبت بدين معني است كه 
رشتهRNAآن مي تواند سريعاً توسط ريبوزوم هاي ميزبان به پروتئين ترجمه شود . وقتي كه ويروس هاي RNAمي شود 

رشته اي مثبتRNAرم هاي اي منفي وارديك سلول مي شوند قادر نيستند كه بلافاصله ترجمه را شروع كنند بايد ابتدا به ف
RNAرشته اي منفي بايد در كپسيد هايشان يك آنزيم را كه RNA) براي اينكار ويروس هاي mRNAتبديل شوند ( مانند 
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بت است.نام دارد را حمل كنند كه كار اين آنزيم تبديل نسخه برداري رشته هاي منفي به رشته هاي مثRNAپليمراز وابسته به 
را ندارند. بنابراين ويروس هاي رشته اي منفي خودشان بايد آنها را حملRNAپليمراز وابسته به RNAسلول هاي انساني 

كنند.

22-3شكل

مثبت و منفيRNAترجمه ويروس هاي 

يك عضو ازHNدار در اينجا ذكر مي شود به نام رتروويروس ها كه ويروس هاي RNAيك نوع مخصوص ويروس هاي 
آن ها هستند.

22- 4شكل

RNA رتروويروس ها به يك مدل معكوس يعنيDNAرونويسي مي شود. براي اين منظور اين ويروس ها يك آنزيم
منحصر به فرد را حمل مي كنند كه ترنس كرپيتاز معكوس ناميده مي شود.

DNAويروس ها

22-5شكل 

، RNAبرخلاف  DNA نمي تواند مستقيماً به پروتئين ترجمه شود ابتدا بايد بهmRNAتبديل شود و سپس به پروتيئن هاي
دار هم رشته منفي و هم رشته ي مثبت دارد كه يك حالت امتناع كننده راDNAساختاري و آنزيم ها ترجمه شود. هر ويروس 

شود.پيش مي آورد مثبت براي رونويسي نشان دار مي شود در حالي كه رشته ي منفي ناديده گرفته مي 

22-6شكل 

رشته اي مثبت به عنوان يك الگو برايDNAرشته اي مثبت مستقيماً به پروتيئن ترجمه مي شود و RNAرشته ي مخالف  
استفاده مي شود.mDNAرونويسي و تبديل به 

كپسيدها

بسازيم. ابتدا بايد يك كپسيداكنون كه ما درباره ي انواع مختلف اسيد هاي نوكلئيك اطلاعاتي داريم حال بياييد ژنوم آن را
بسازيم، دو نوع كپسيد وجود دارد ايكوزادرال و هليكال.

22-7شكل 

دهيد، اين مجموعه بلوك ساختهيك يا چند زنجيره پلي پپتيد را در نظر بگيريدو آن ها را در يك مجموعه پروتئيني كروي قرار
شده ما خواهد بود و كپسومر ناميده مي شود .

22-5شكل 

كپسومرها را در يك مثلث متساوي الساقين قرار دهيد.

22-9شكل 

را داخل يك كپسيد ايكوزادرال بسته بندييRNAيا DNAمثلث را در كنار هم قرار دهيد تا يك ايكوزادرال به وجود آيد. 20
كنيد.

كپسيد ها با تقارن هليكال

22-10شكل 

متصل مي شوند و به دور كپسيد نوكلئوپروتئيني  به هليكال مي پيچند.RNAدر تقارن هليكال كپسومرهاي  پروتئيني به 
تقارن هليكال دارند) اكثر اينها كروي شكل هستند به جزRNAمتصل مي شوند زيرا فقط ويروس هاي RNA(هميشه به 

ويروس هاي هاري كه كپسيد هايي با ظاهر گلوله مانند دارند.
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غشاء

22-11شكل 

)RNA) و يك نوكلئو كپسيد هليكال مارپيچ ( RNAيا DNAاكنون ما يك كپسيد ايكوزادرال كه در داخل آن يك نوكلئيك اسيد (
است ساخته ايم.

را با استفاده از هسته سلول ميزبان يا باغشادو لايه ليپيدي بپوشانيم، ويروس ها اين غشاحال بيابيد تا اين ساختار را با يك 
ي متنوعيسيستوپلاسمي مي سازند و همين طور كه هسته سلول را ترك مي كنند ممكن است گليكو پروتئين هاغشااستفاده از 

را در غشاء خود جاي سازي كرده باشند.

ايي كه غشاء دارند به عنوانويروسهايي كه غشاء ندارند به عنوان ويروس هاي برهنه يا بدون غشاء شناخته مي شوند. و آن ه
ويروس هاي غشادار ناميده مي شوند.

اتمام ساخت

22-12شكل 

مقايسه مي شود و هم چنين با باكتري هاي خيليE.coliشكل ظاهري ويروس هاي كامل شده و  اندازه تقريبي آن ها با باكتري 
.Chlamydia, arickettsia, and Mycoplasma Pneum oniaeكوچك 

طبقه بندي

ويروس ها با توجه به اين موارد طبقه بندي مي شوند

- اسيدنوكلئيك1

DNA, RNAانواع اسيد نوكلئيك: 

اسيد نوكلئيك دو رشته اي يا تك رشته اي

اسيدهاي نوكلئيك تك قطعه اي يا چند قطعه اي

RNAرشته اي مثبت يا رشته اي منفي

پيچدگي ژنوم

- كپسيد2

ايكوزادرال

هليكال

غشا- 3

برهنه

غشادار

- اندازه4

ضخامت كپسيد هليكال ويروس ها

تعداد كپسومرها در كپسيد هاي ايكوزادرال

ود را به پايان مي بريم.اكنون ما بحث درباره ي خانواده ويروس ها و خصوصيات آنها را كه باعث تفاوت بين آن ها مي ش

DNAويروس ها
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شناخته مي شوند.HHAPPPYگاهي اوقات اين ها بنام ويروس هاي 

ويروسهاي

Herpes

Hepdna

Adeno

papova

Parvo

Pox

DNAدو رشته اي تقارن ايكوزادرال را نشان مي دهند و در هسته رونويسي مي شوند (جايي كه DNAاكثر ويروس ها با 
معمولاً رونويسي مي شود).

دو ويروس هستند كه اين قوانين را مي شكنند:

1 -Parvoviridae اين ويروس آنقدر ساده است كه فقط يك رشتهDNAدارد و مانند بازي كردن در زمين گلف با يك سوراخ
است.

2 -Poxviridae اين ويروس در طرف ديگر طيف قرار دارد فوق العاده پيچيده است به دليل اينكه دارايDNAدو رشته اي
اين ويروس ها تقارنDNAاست و ماهيت  تواند براي صدها نوع پروتئين كدگذاري كند  پيچيده است و مي  نيز بسيار 

درPOXتوسط پروتئين هايي با ساختار پيچيده احاطه شده است كه خيلي شبيه يك جعبه است (DNAايكوزادرال را ندارد، 
) اين ويروس در سيتوپلاسم نسخه برداري مي شود.BOXيك 

سه نوع از آنها برهنه هستند. يك زن بايد برايHepadna-pox – Herpesدارند : غشادار DNAسه نوع از ويروس هاي 
PApova Adeno PArvoتست پاپ اسمير برهنه شود 

RNAويروس ها

RNAويروس ها هستند اغلب DNAوجود دارد كه اغلب آنها متضاد RNAاطلاعات عمومي زيادي درباره ي ويروسهاي 
غشاء مي باشند تقارن كپسيدويروس ها تك رشته اي هستند ( نيمي از آنها رشته ي مثبت و نيمي رشته ي منفي دارند) داراي 

هليكال نشان مي دهند و در سيستوپلاسم نسخه برداري مي شوند.

Toga        Orthomyxo

Corona     Paramyxo

Retro       Rhabdo

Picorna   Bunya

Calici     Arena

Reo        Fibo

استثنائات.

1 -Reoviridaeدو رشته اي هستند

Picorna, calici, Reoviridaeندارند غشا- سه نوع هستند كه 2

calici, Toga, flavi, picorna,Reo- پنج نوع هستند كه غشاء ايكوزادرال دارند : 3
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)Rhabdo(.تقارن هليكال دارد اما ظاهراً مانند يك گلوله است

orthomyxo-Retro- دو نوع هستندكه در هسته نسخه برداري مي شوند 4

نسخه برداري ويروس ها

كردن بر سازمان هاي داخل سلولي وويروس ها نمي توانند خودشان توليد مثل كنند بلكه بايد از يك سلول استفاده كنند و با غلبه
پس مواد ژنتيكي ويروس را بهدستور دادن به اين سازمان ها، آنزيم ها و پروتيئن هاي ساختاري جديد ويروسي را بسازند و س

هايت ويروس ها، سلولميزان كافي كپي كرده و كپي ها مي توانند در داخل ساختارهاي جديد ويروسي قرار بگيرند در ن
ا بسازد و از مواد ژنتيكيميزبان را ترك مي كنند، اين فرايند سلول ميزبان را مجبور مي كند تا پروتئين هاي ويروسي ر

ويروسي كپي برداري كند.

به منظور توليد مثل ويروس ها بايد چهار مرحله پشت سر گذاشته شود:

و پراكندگيانتشار- 4- تركيب و تجمع محصولات ويريون ها  3برداري از ويروس        پوشش- 2- جذب و نفوذ          1
ويروس ها از سلول ميزبان

جذب و نفوذ

22-15شكل 

ن پروتئين كدگذاريقطعات ويروسي غشاي سلول ميزبان را مي يابند . اين معمولاً يك عكس العمل مخصوص است كه در آ
سلول ميزبان متصل ميشده ي ويروسي روي كپسيد يا گليكوپروتئينهاي جا سازي شده غشاي ويروسي به گيرنده هاي غشاي 

خود را به سلول ميزبان تزريق مي كند،  اينDNAو ژنتيك باكتريال) كه تنها 3شوند برخلاف باكتريوفاژ (رجوع به فصل 
ويروس ها به طور كامل وارد سلول ميزبان مي شوند همراه با كپسيد و  نوكلئيك اسيد.

برداريپوشش

اسيدنوكلئيك از كپسيد به هسته يا سيتوپلاسم آزاد مي شود.

نسخه برداري، ترجمه، رونويسي

RNAويروس ها

معمولاً نسخه برداري ، رونويسي و ترجمه اين ويروس ها در سيتوپلاسم  انجام مي شود.

22-16شكل 

تك رشته اي مثبتRNAرونويسي ويروس هاي 

mRNAرا حمل نمي كنند زيرا كه آنها توسط سلول ميزبان مستقيماً به عنوان RNAپليمراز وابسته به RNAاين ويروس ها 
خوانده مي شوند.

22-17شكل 

تك رشته اي منفيRNAرونويسي ويروس هاي 

پليمراز ويروسي ( مربوط به ويروس) را منتشر مي كندRNAبرداري مي شود و پوششويروس 

عمل مي كند و مورد نسخه برداريmRNAو ابتدا بايد رشته منفي را به يك رشته مثبت تبديل كند رشته مثبت سپس مانند
ترجمه قرار مي گيرد.

DNAويروس ها

نسخه برداري و رونويسي معمولاً در هسته اتفاق مي افتد.
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22-18شكل 

پيچيده تر است بنابراين نسخه برداري به سه قسمت خيليRNAعموماً از ويروس هاي DNAرونويسي ويروس هاي 
ويروس ها در يك مدل مشابه به عنوان ژنوم ماDNAسريع، سريع و آهسته تقسيم مي شود. موضوع مهم ديگر اين است كه 

عمل مي كنند.

به طرف سيستوپلاسم حركت مي كند جايي كهmRNAترجمه مي شوند و سپس mRNAدر هسته به DNAبخش هايي از 
ترجمه اتفاق مي افتد.

نسخه برداري خيلي سريع و سريع

و نسخهDNAاينجا اتفاق مي افتد و بنابراين آنزيم ها و پروتئين هاي مورد نياز براي رونويسي mRNAرونويسي اوليه 
قبلي )mRNAبرداري بعدي از قبل آماده است. (از 

نسخه برداري آهسته

mRNA معمولاً بعد از نسخه برداريDNA ويروسي، رونويسي مي شود و رونويسي آن از رويDNAاوليه است و
قبلي ايجاد مي شود.mRNAپروتئين هاي ساختاري كپسيد از ژنوم 

گردهمايي (سرهم شدن) و خروج

) در ويروس با تقارن هليكال يا ايكوزادرال سرهم مي شوند و سپس ويروسDNAيا RNAپروتئين هاي ساختاري و ژنوم (
خارج مي شوند.

ويريون هاي برهنه

زوسيتوز) منتشر شود.سلول ممكن است ويريون را تجزيه و آزاد كند يا ممكن است ويريون ها با فاگوسيتوز معكوس (اگ

ويريون هاي غشادار

تواند  تازه تشكيل شده مي  يا غشايپوششويريون هاي برهنه  و غشاي خود را از طريق دستگاه گلژي، غشاي هسته 
سيتوپلاسمي به دست آورند (كندن قطعه اي از غشاي دولايه ليپيدي سلول ميزبان براي خروج)

مرگ

وس قرار گرفته كه اينبا عفونت ويروسي عملكرد سلول ميزبان مختل مي شود زيرا سلول به خدمت براي نسخه برداري وير
مي تواند منجر به مرگ سلول شود.

تغيير شكل

كند.عفونت مي تواند باعث ناهماهنگي ژنتيكي شود و اين مي تواند در جريان رشد سلول اختلال ايجاد

عفونت نهفته

متفاوتي مي توانند در فعاليتويروس مي تواند در حالت خفته و عدم فعاليت باقي بماند بدون ايجاد عفونت باليني فاكتورهاي
دوباره ويروسي مؤثر باشند.

مزمنعفونت  

ايجاد كند.مزمنبعضي از ويروس ها مي توانند بعد از گذشت سال ها باعث بروز بيماري شوند و عفونت 
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8.2 HIV ،رتروویروسها و ایدز
RNA رتروويروسها گروه بزرگی از ويروسهای 1-25دار هستند که به انسان و حيوان سرايت و آنها را آلوده می کنند. شکل 

)رترو : بيشتر ويروسهای1: سه مفهوم اصلی منحصر به رتروويروسها در اين شکل می باشد: رترو ، رشد و تخريب. 
RNAدار (منفی يا مثبت) وارد سلول ميزبان می شوند و همچون mRNA mRNA عمل می کنند يا در نوشته می شوند.

وارانويس (ترانس کريپتازآنزيممنحصر به فردی را حمل می کنند به نام آنزيمرترو ويروسها متفاوت هستند. آنها با خود 
يکآنزيممعکوس). اين  DNA RNA پليمراز وابسته به ی ويروسی را بهRNA است که DNA تبديل می کند. اين DNA

ويروسی پايانه های "چسبناک" خاصی دارد که به آن اجازه می دهد تا در DNA ميزبان ادغام شود همچون ترانسپوزونها.
در سلولهايی هستند که به آنها سرايت می کنند. ژنهايی به نام آنکوژن در انسان وسرطان) رشد : رتروويروسها عامل 2

نها را در ژنوم هايشانحيوان می تواند باعث تبديل سلولهای طبيعی به سلولهای سرطانی شود. برخی رتروويروسها آنکوژ
مبهای ساعتی ژنتيکی هستند کهحمل می کنند. آنکوژنهای غير فعال در انسان و حيوان پروتو آنکوژن خوانده می شوند. اينها ب

زایسرطانمنتظر فعال سازی اند که اين فعال سازی توسط جهش  DNA )3يا به وسيله سرايت رتروويروسها رخ می دهد. 
آنها می شوند. قابلتخريب : بعضی از رتروويروسها برای سلولهای مشخصی سمی هستند و باعث انفجار و از بين رفتن 

HIV/Human Immumodeficiency) ذکرترين آنها ويروس نقص ايمنی انسانی Virus) T-helper است که لنفوسيتهای
نی می شود. در اين فصل ما بهرا که به آنها سرايت کرده است ويران ميکند، که اين امر در نهايت منجر به تخريب و نقص ايم

) رتروويروسهای انسانی ، استفاده از2) آنکوژنها. 1موارد زير خواهيم پرداخت :   HIV به عنوان مدلی برای ژنتيک و
) سرايت3ساختار رتروويروسی ، و   HIV ، 4) سندروم نقص ايمنی اکتسابی  (AIDS) HIV که باعث آنست. آنکوژنها

زه دقيق تقسيم می شوند،چيست؟ سلولهای طبيعی بدن کنترل رشد دقيقی دارند. آنها در مدت زمان معين بارها و به انداسرطان
محيطی مغذی رشد می کنندالبته بستگی دارد که در کدام قسمت بدن قرار دارند. زمانيکه سلول های طبيعی بر روی پوسته 

را جلوگيری از تماس میلايه ای را شکل می دهند و زمانيکه يکديگر را لمس می کنند تقسيم را متوقف می کنند. اين کار
وند. آنها هميشگی میگويند. سلولهای بدخيم، جلوگيری و توقف تماس را از دست می دهند و در محيط مصنوعی جمع می ش

اين رشد کنترل نشده باعثشوند و تا زمانيکه مواد مغذی وجود دارد، بطور مرتب به رشد خود ادامه خواهند داد. در بدن 
يعی سطح بالايی ازصدمات جسمی با تکثير در محل می شود، مواد مغذی را از سلولهای سالم می گيرد و بطور غير طب

آن رشد می کنند نفوذ کند (مثلهورمون و ديگر فراورده های سلولی را توليد می کند و می تواند به نواحی که ديگر سلولها در
می شوند؟ سلول طبيعی دارای پروتئنهای گيرنده در غشای سلولی است کهسرطانمغز استخوان). آنکوژنها چگونه باعث 

چسبند. گيرنده انسولين، گيرندهرشد سلول را کنترل می کنند. فاکتورهای رشد (ميتوژن) برای کنترل رشد به اين گيرنده ها می 
(EGF) فاکتور رشد اپيدرمال و گيرنده فاکتور رشد مشتق از پلاکت  (PDGF) نمونه هايی از اين گيرنده ها می باشند.

زين همچون پيامبر رشدتحريک ميتوژن از اين گيرنده ها باعث فسفريلاسيون درون سلولی تيروزين می شود. سپس فسفوتيرو
: آنکوژن ويروس روس سارکوما2-25درون سلولی عمل می کند. شکل   (Rous sarcoma/src)، پروتئين تراغشايی را کد

می کند که تيروزين را فسفريله می کند ، اما ده برابر ميزان طبيعی!!! آنکوژن  erb-B در مرغ است،سرطانکه باعث 
EGF پروتئينی شبيه گيرنده PDGF را کد می کند. ديگر آنکوژنها پروتئنهايی که شبيه به گيرنده های و انسولين هستند را به

عمل می کنند، تا بيان کنترلرمز در می آورد! اما ساير آنکوژنها پروتئينهايی را به رمز در می آورند که در سطح هسته ای
های جدا شده تا امروز درنشده ژنهای رشد را توسعه دهند. رتروويروس ها و آنکوژن ها به دليل اينکه بيشتر رتروويروس 

Leukemia sarcoma) ميزبان مهره دار باعث لوسمی يا سارکوما می شود، آنها را ويروس لوسمی سارکوما virus) می
گويند. برخی رتروويروس ها با گنجاندن يک آنکوژن سالم در DNA می شوند.سرطانميزبان، بطور مستقيم (حاد) باعث 

می شوند. ويروسسرطانديگر رتروويروسها بطور غير مستقيم (غيرحاد) با فعال کردن يک پروتو آنکوژن ميزبان باعث 
: تعدادی از رتروويروس ها، ويروس هاييکه بصورت حاد تغيير شکل3-25هاييکه بصورت حاد تغيير شکل می دهند شکل 

می دهند، آنکوژن های سالم را در ژنوم ويروسی شان منتقل می کنند، و زمانيکه در DNA ميزبان گنجانده و ادغام شدند،
ی به نام اينتگراز تسهيلباعث تغيير شکل خطرناک و زيان آوری می شوند. اين ادغام توسط پايانه های "چسبناک" و آنزيم

زمانيکه پيتون روس مواد فيلتر شده بدون سلول زنده1911می شود. ويروس هاييکه بطور حاد تغيير شکل می دهند، در سال 
اين عامل امروزه يکرا از يک تومور مرغ به مرغی ديگر تزريق کرد کشف شد. متعاقبا تومور در مرغ ديگر رشد کرد. 

با نام ويروس روس سارکوما که درون رترو ويروس  DNA خود يک آنکوزن سالم به نام  src دارد، شناخته می شود.
RNA ،زمانيکه ويروس روس سارکوما سلولی را آلوده می کند و به آن سرايت می کند را بصورت معکوس در DNA
.رونويسی می کند DNA ژندر ژنوم ميزبان توسط اينتگراز ادغام می شود. وقتی   src ادغام شده ابراز می شود، باعث تغيير
شکل زيان آور و بدخيم می شود. آنکوژن های ويروسی از کجا آمده اند؟ مطالعات نشان می دهد DNA طبيعی ميزبان توالی

ها به احتمال زياد در تنظيم رشدژنای دارد که همسان است با آنکوژن ويروسی ولی غير فعال می باشد(پروتو آنکوژن). اين 
و ويروس يک پروتوسلولی دخالت دارند. به دليلی، طی عفونت و ادغام ويروسی طبيعی، اشتباهی در ويرايش رخ داد 

نکوژنی را حمل می کند.آنکوزن را "به دام انداخت". نهايتا اين پروتو آنکوژن در ويروس فعال شد، پس ويروس اکنون آ
آنکوژن بسيار طويل است، بطوريکه اکثر ويروس هاييکه بطور حاد تغيير شکل می دهندژنتوالی   RNA خود را که برای

ت حاد تغيير شکل می دهند،تکثير ويروسی اهميت دارد، از دست داده اند. اين ويروسها به نام ويروس هايی معيوب که بصور
نيازمند ويروس آلوده ديگری هستند. ويروس روس سارکوما تنها ويروس تغيير شکلسرطانخوانده می شوند و برای ايجاد 

يافته حادی است که غير معيوب می باشد. اين ويروس ژنوم کامل  RNA که برای تکثير لازم است را دارد ، همچنين يک
src آنکوژن : رتروويروس های4-25فرعی را حمل می کند. ويروس هاييکه بصورت غير حاد تغيير شکل می دهند شکل 
ديگر، ويروس هاييکه بطور غير حاد تغيير شکل می دهند، ازطريق ادغام DNA ويروسی در يک منطقه تنظيمی کليدی،
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برای کل ژنوم لازم برایپروتو آنکوژن های سلول ميزبان را فعال می کند. اين ويروس ها آنکوژن ها را حمل نمی کنند و
ميلادی، رتروويروس ها در بسياری از مهره داران70تکثير ويروسی جا دارند. رتروويروس های انسانی در اواسط دهه 

نهايتا منجر به انجامکشف شده بودند، از جمله ميمون. اين فرضيه که انسان نيز ممکن است آلوده به رتروويروس باشد
تحقيقاتی شد که نتيجه آن جداسازی يک رتروويروس از خط سلول و خون بيماران با لوسمی سلول  T بزرگسالان بود. اين
سلول لوسمی  ويروس  نام  به  ويروس   T انسانی  (Human  T-cell  Leukemia Virus/HTLV-I) شود می  .ناميده 
HTLV_I( فلج که در مناطق گرمسيری (جزايربيماریويروس لنفوتروپيک تی انسانی نوع يک)امروزه همراه است با يک 
HTLV-1 .کارائيب) رخ می دهد و به نام فلج اسپاستيک گرمسيری خوانده می شود ناشی از لوسمی در کارائيب و ژاپن
توضيح داده شد. دومين رتروويروس انسانی از سلول  T Tبيماران با يک سلول متفاوت از لوسمی سلول مويی جدا شد و
HTLV-II بيماریميلادی 80نقش مهمی ندارد. نخست در اوايل دهه بيماریخوانده می شود ولی اين ويروس در شيوع 

ايدزواگيرداری اعلام شد، که امروزه آن را سندروم نقص ايمنی اکتسابی ( /AIDS) می ناميم. فاکتورهای متعددی وجود داشت
- وجود عامل عفونی در فراورده های پالايش شده خونی، مثل تزريق1يک رتروويروس بوده است. بيماریکه علت اين 

ه از فيلتر عبورغليظ به بيماران هموفيلی، اين کار وجودعامل ويروسی را می طلبد، چون چيزهای کوچک لازمند ک8فاکتور 
ير(جنسی يا فراورده آلوده خونی) و رشد آن زمان شروع با تاخيری وجود دارد. اين شروع با تاخبيماری- بين ابتلا به 2کنند. 

- نقص ايمنی با رتروويروس های حيوانی رخ می دهد، مثل3های رتروويروسی معروف ديده شده بود. بيماریدر ديگر 
لوسمی گربه ای. حتی ويروس   HTLV-1 ايمنی شود.  باعث سرکوب سيستم  تواند  لنفوسيت های4می   -  T کمک کننده
(T-helper) از بين می رود. رتروويروس انسانی شناخته شدهايدزبيماران مبتلا به   HTLV-1,2 T هردو سلول گرمسيری
T سلول های) T هستند. محققان رشد، کشت سلول تحريک کردند و توانستند2) را با اينترلوکين-ايدزاز بيماران مبتلا به 
DNA RNA و وس نقصبيابند، که نشان دهنده عامل رتروويروسی می باشد. اين ويروس که بعد شناسايی شد به نام وير
(lily) ايمنی HIV-2 خوانده شد. رتروويروس دومی به نام در آفريقای غربی می شود. اينايدزای شبيه به بيماریمنجر به 

با  با40ويروس خويشاوندی دور  توالی  درصد همسانی   HIV-1 به  شبيه بيماریدارد. ويروسی که منجر  درايدزای 
SIV/Simian Immunodeficiency) پستانداران می شود، ويروس نقص ايمنی سيميان Virus) نام دارد که همسانی توالی
HIV-2 نزديکی با HN دارد. ساختار (virion) ساختار ذرات ويروس و ژنوم برای تمامی رتروويروس ها مشابه است. ما
HIV بر HIV .متمرکز خواهيم بود، به اين دليل که ترسناک ترين جريان اپيدمی در دنياست در مرکز تحقيقات فشرده قرار

الکترونی، ويروسميکروسکوپ: درزير 5-25خانمان سوز است. شکل بيماریدارد وهدف اين تحقيقات توقف اين   HIV
(virion) مانند يک ويريون احاطه شده کروی با يک نوکلئوکپسيد استوانه ای مرکزی ديده می شود. به منظور بررسی کامل

) در هسته ويريون1اين ساختار از داخل شروع وبه سمت بيرون می رويم.   (virion)، 2 SS RNA قطعه همسان قرار دارد
). همراه با اينها پروتئين نوکلئوکپسيد چسبيده بهدايمر( يک   RNA رتروويروسی ضروری، پروتئاز، ترانسآنزيمو سه 

دايمر) اطراف 2کريپتاز معکوس و اينتگراز وجود دارد.   RNA قرار دارد، که تقارنی بيست وجهی دارد.کپسيدپوسته 
کپسيدپروتئين هايی که اين پوسته را تشکيل می دهند، پروتئينهای   (CA/capsid proteins) کپسيدناميده می شوند. پروتئين 

p24 اصلی HIV است؛ که می توان آن را در سرم برای تشخيص عفونت اوليه ) باقی ويروس ساختار3اندازه گيری کرد. 
، پروتئين های ماتريسیپوششتوضيح داده شد) دارد. پروتئين های زير 23يکسانی همانند ويروس آنفلونزا (که در فصل 

د نگه می دارند. گليکوپروتئينناميده می شوند.اين پروتئين ها رشته های گليکوپروتئين را که از غشای دو لايه چربی می گذرن
gp های سطح را gp120 :می گويند با اعداد .gp 41 و (HN) ژنوم : تصوير ساده شده ژنوم6-25شکل   HIV می باشد.
(LTR/Long Terminal Repeat) ی خود دو توالی تکراری بلندRNA تمامی رتروويروس ها در ژنوم gag پايانی مثل
gene, pol gene, env و gene 1دارند.  ) LTR (توالی تکراری پايانه بلند) ها در کنار کل ژنوم ويروسی قرار می گيرد و

تند که وارددو نقش مهم دارد. الف) پايانه های چسبناک: اينها توالی هايی شناخته شده توسط اينتگراز هس DNA ميزبان می
شوند. ترانسپوزون ها، عناصر ژنتيکی سيار، دارای برش های جانبی  DNAی مشابهی می باشند. ب) نقش پيش برنده و
تقويت کننده: زمانيکه پروتئين درون DNA LTR ميزبان قرار می گيرد، به ها که می توانند رونويسی DNA ويروسی را

) رمز توالی2اصلاح کنند می چسبد.   gag ( : نوکلئوکپسيدپوششگروهی) برای پروتئين های درون آنتی ژن (NC)، کپسيد
(CA) p24 که آنرا .(MA) می خوانند، و پروتئين های ماتريس gag بنابراين، رمزهای برای پروتئين های ساختاری اصلی
(virion) ويريون 3است، که آنتی ژنی هستند.  ) pol های پروتئاز حياتی، اينتگراز، و ترانس کراپتاز معکوس راآنزيم
POL رمزگذاری می کند. تنها راه رتروويروس ها برای حفظ موقعيت انسانی بابيماریجاری اشان در رقابت برای ايجاد 

حياتیآنزيمهاست. پروتئاز يک آنزيماين   HIV gag است که پروتئين های pol و را از ملکول های پيشرو بزرگتر (ويرايش
(virion) پس از رونويسی) جدا می کند. ويريون HIV های با پروتئاز ناقص نمی توانند هسته ويروسی را تشکيل دهند و غير

آنزيمعفونی هستند. داروهای جديدی ابداع شده اند که که عملکرد   HIV، پروتئاز، را متوقف می کند. درمان با اين بازدارنده
HIV های پروتئاز سطح TCD4 را پايين می آورد و شمار سلول های لنفوسيت را افزايش می دهد. داروهايی که بازدارنده

) رمزهای4ترانس کراپتاز معکوس هستند نيز فوايد مشابهی دارند. آنزيم  env ) که، زمانیپوششبرای پروتئين های انولوپ (
gp120 گليکوزيله بودند، خوشه های گليکو پروتئين gp41 و Gp120 .را شکل می دهند gp41 سرو ساقه را شکل می دهد.
gp160 اين دو را با هم T روی سلولCD4 می خوانند و به گيرنده هایژنمتصل ميشوند. پروتئين های تنظيمی توسط 
,tat,rev : تنظيمی nefو ديگرژنرمزگذاری شده اند. سه   (uif,vpr (vpuو در جانداران بطور ضعيفی حرکات را درک

1کرده اند و در اينجا مورد بحث قرار نمی گيرند.  ) Tat پروتئين ترانس اکتيويتور (تغييردهنده فعاليت)ويروسی را رمزگذاری
نيرومند برای فعاليتمی کند. اين پروتئين به ژنوم ويروسی می چسبد و رونويسی را فعال می کند. اين يک پيش برنده

2ويروسی است.  ) Rev بهپيش برنده ای ديگر است که فعاليت ويروسی را افزايش می دهد و اين امر با يک مکانيسم منحصر
HIV فرد بدست می آيد. ويروس mRNA ،چندين ساختار خواندن دارد های مختلفی را بسته به اينکه ويرايش در چه جاهايی
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مثلرخ می دهد توليد می کند. می تواند تکه های بسياری را بهم متصل کند و پروتئين های تنظيمی   tat, rev, nef, ( ,uif و
vpr و  upu) اصلی  های  تا فراورده  هم متصل کند  به  بار  چند  تنها  را  آن  تواند  آن، می  بجای  همچونراتوليد کند. 
gag,pol,enu rev که ويريون را شکل می دهند توليد کند. پروتئين ژنبه   enu می چسبد تا پيرايش را کم کند. بنابراين،
gag,pol خواندن enuو را افزايش می دهدو ويريون  (virion) ) عملکرد3توليد می کند.   nef نامشخص است، آنطور که
HIVآزمايش ها نشان داده است می تواند هم بطور مثبت و هم بطور منفی بيان را تنظيم کند. تحقيقات اخير نشان داده است؛
HIV-1 که افراد آلوده به nefبا نقص در در آنها رشد نکرده است و از تخريب و ويرانی سلولايدزبيماری T مصونند. پس
nef زايیبيماریممکن است نقش کليدی در   HIV nef بازی کند و واکسيناسيونی که را هدف قرار می دهد مفيد خواهد بود.
HIV ناهمگونی ژنوم يکی از دلايلی که ما در توليد واکسن HIV مشکل داريم اينست که؛ ويروس اين توانايی را دارد تا ژنوم

ژنخود را در محيط های بحرانی تغيير دهد. داخل   enu، gp120 خصوصا محيطی که گليکوپروتئين رمزگذاری می شود،
ذف نيز در اينجا اتفاق میمناطق بيش از حد متغيير قرار دارد که در آن ها جهش نقطه ای رخ می دهد. در واقع تکثير و ح

برای ترانس کريپتازژنرخ می دهند تا ساختار خواندن رمز را حفظ کنند. حتی رمزگذاری 3افتد، اينها با مضربی از 
ده شده می باشد،معکوس دستخوش جهش های متعددی می شود. در واقع، دارای بالاترين نرخ خطای (نرخ جهش)توضيح دا

HIV که منجر به سويه های (zidovudine)مقاوم به زيدووداين و ديگر داروهای مهارکننده ترانس کريپتاز معکوس می شود.
حفاظت می کند. عفونتآنتی بادیاين ناهمگونی ويروس را از سيستم ايمنی انسان و واکسن   HIV اپيدمولوژی و انتقال

جهانگيربيماریهمانطور که همه می دانند، ما در ميان   HIV ميليون نفر در سراسر دنيا47هستيم. تخمين زده شده است که 
ميليون نفر جان خود را از دست داده اند. نود درصد افراد مبتلا امروزه در14مبتلا هستند و نزديک به بيماریبه اين 

ن زده می شود که در برخی ازکشورهای در حال توسعه زندگی می کنند و اکثر انها در قاره آفريقا می باشند. در واقع، تخمي
شدنهمه گيرکشورها در جنوب صحرای آفريقا ، يک چهارم تا يک سوم بزرگسالان مبتلا هستند.   HIV در جنوب و جنوب

در اروپای غربی، استراليا و ايالت متحده روايدزشرق آسيا به سرعت در حال گسترش است. درحاليکه تعداد موارد مبتلا به 
) CDC ،به کاهش نهاده است بيماریمرکز کنترل  /control disease center) هزار نفر900تا 650تخمين زده است که؛ 
HIV در حال حاضر در ايالت متحده به ) در امريکا و اروپا نود درصد1الگو منتقل می شود: 2در بيماریآلوده شده اند . اين 
IV (Intra Venous) موارد بين همجنس بازان و مصرف کنندگان داروی ) در2می باشد که اکثر مبتلايان مرد هستند. 

بين دو جنس مرد و زن بطور برابر می باشد.بيماریکشورهای در حال توسعه، مخصوصا جنوب صحرای آفريقا، گسترش 
HIV ويروس . B از طريق مسير تزريقی گسترش ميابد، همانند ويروس هپاتيت )1اين به روش های زير اتفاق می افتد: 
HIV تماس جنسی: تماس جنسی با جنس مخالف يا همجنس بازی رايج ترين مکانيسم انتقال ويروس HIV می باشد. ويروس

ه زخم های کوچکدر مايع منی و همچنين در ترشحات واژن و دهانه رحم وجود دارد. طی تماس جنسی ذرات ويروسی ب
20يق تماس جنسی در زن ها موجود در واژن، مقعد، الت مرد يا مخاط پيشابراه نفوذ می کند. احتمال ابتلا به ويروس از طر

ماس از راه مقعد به نظربرابر مردهاست، که احتمالا بدليل تماس طولانی مدت واژن، رحم و پيشابراه با مايع منی است. ت
بيشتر می کند. ارگانيسم های مثلخطر انتقال را افزايش می دهد. بيماريهايی که از راه جنسی انتقال می يابند خطر انتقال را 

پاليدوم Treponema)ترپونما   pallidum)، سيمپلکس هرپس  herpes)ويروس   simplex virus)، کلاميديا
(Chlamydia trachomatis)تراکوماتيس باعث فرسايش و نازکی مخاط می(Neisseria gonorrhoeae) و نايسريا گنوره
HIV شود و حتی ممکن است تمرکز در مايع منی و مايع مهبلی را افزايش دهد.( تورم اپيديديم، مجرای خروجی مثانه، و مهبل
می شود). احتمال انتقال ويروس از طريق سکس دهانیHIV منجر به افزايش لنفوسيت ها و ماکروفاژهای مملو از ويروس

) تزريق فراورده های خونی: ويروس2بسيار اندک است.   HIV در سراسر خون ، گلبول های قرمز متمرکز، پلاکت ها،
گلوبولين با اين انتقال همراهگلبول های سفيد، عوامل انعقاد کننده متمرکز و پلاسمای خون وجود دارد و انتقال ميابد. گاما

طری که خود اذعان مینيست. به منظور کاهش خطر انتقال از طريق فراورده های خونی، اهداکنندگان خون برای عوامل خ
HIV دارند و نشانه های سرولوژيکی عفونت برایآنتی بادیکنترل می شوند. همچنين شامل کنترل   HIV-1 توسط) HIV-2و
ELISA) آنتی ژنو برای   p24 واحد خونی500000به 1می باشد. اين رويکرد خطر انتقال از فراورده های خونی را 

کز شهری) استفاده از داروهای مخدر تزريقی با سوزن مشترک: اينکار باعث افزايش افراد آلوده در مرا3کاهش داده است. 
درصد می30) گسترش ويروس ازطريق جفت از مادر به جنين: ميزان انتقال از مادر به جنين حدودا 4امريکا می شود. 

) نکته ای برای دانشجويان و مراقبان سلامت:5باشدو عفونت ازطريق جفت، طی زايمان و حوالی زايمان منتقل می شود. 
HIV خطر ابتلا به HIV از راه سوزن آلوده به خونی که ويروس %). خطر تماس0.3دارد؛ سه نفر از هزار نفر می باشد (

ويروسبا مايعات بدن کسی که تصادف کرده و پوستش خراشيده شده به مراتب کمتر است.لمس فرد مبتلا به  HIV هيچ
سوزن در شريان يا رگخطری ندارد مگر اينکه تماس با خون و مايعات بدن فرد باشد.زمانی که جراحت فرد عميق باشديا
، خطرابتلا بالاتر می رودفرد بيمار بوده باشد و يا روی آن خون مشاهده گردد، يا بيمار بار ويروسی بالايی داشته باشد

(MMWR,1995). اگر نگاهی به خطر انتقال  HIV % خطر انتقال) بندازيم، خطر انتقال ويروس3توسط سر سوزن (
B هپاتيت % و برای هپاتيت30از سر سوزن آلوده به هپاتيت مثبت حدود   C 3% ) شواهد اپيدميولوژيک نشان می6است. 

نمی شود. هيچبيماریدهد که نيش پشه و تماس های معمولی(بوسيدن و خوردن غذای مشترک) باعث گسترش و انتقال 
انيکه ويريونشاهدی وجود ندارد که بزاق، ادرار، يا عرق می تواند باعث انتقال ويروس شود. عفونت سلول زم  (Virion)

HIV 160در جريان خون است،گليکو پروتئين های  gp(متشکل از gp120و gp41) CD4 به گيرنده در سلول هدف می
چسبند. اين گيرنده  CD4 در غلظت بالا در لنفوسيت های  T- (T-helper) کمک کننده وجود دارد. اين سلول ها درواقع
CD4+ T-helper CD4 خوانده می شوند. سلول های ديگر که دارای گيرنده های در غلظت پايينترند و می توانند آلوده شوند
عبارتند از ماکروفاژها، مونوسيت ها و سلولهای دندريت سيستم عصبی. پس از چسبيدن و اتصال  HIV ،CD4 به گيرنده

را می دهد. بخشی از اين راز که چگونهکپسيدويروسی با سلول ميزبان آلوده آميخته می شود و اجازه ورود به پوشش  HIV
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CD4 به گيرنده (Fusion) می چسبد به طريق زير است. دو پروتئين سطح سلولی وجود دارد، پروتئين فيوژن ،CKR5 و که
T توسط ماکروفاژها و لنفوسيت های CD4 توليد شده اند. اينها کوفاکتورهايی همراه ملکول HIV برای چسباندن به لنفوسيت
ها و ماکروفاژها هستند. بيمارانی که نمی توانند سطح طبيعی ازپروتئين  CKR5 HIV توليد کنند، به نظر در برابر عفونت
(RANTES,MIp1-alpha, MIP1-beta) مقاوم هستند و پروتئينهای مشتق از لنفوسيت CKR5 که به چسبيده است، به
HIV نظر از عفونت جلوگيری می کند و مانع آن می شود. اين کار درها را به روی داروهای جديدی که جلوی فيوژن و
CKR5 1996، الخطيب؛1996؛ دراگيک؛ 1996؛ دنگ، 1996؛ کوهن، 1996را می گيرد باز می کند.(فنگ، ). RNA
ويروسی روی DNA DNA. در سيتوپلاسم رونويسی معکوس شده است دو رشته ای تشکيل می شود و و به داخل هسته
.سلول منتقل شده، جايی که ادغام در سلول ميزبان اتفاق افتاده است DNA ادغام شده ممکن است بطور نهفته قرار گيرد يا

مثل  ها  عفونت  برخی  که  دارد  وجود  شواهدی  کند.  هماهنگ  يا  فعال  را  سلولی  تکثير  است  سلممکن  ،  PCP،
Tسايتومگالوويروس، تبخال، مايکوپلاسما يا واکسيناسيون باعث فعال شدن سلول خواهند شد و ممکن است تکثير سلولی را
T داخل سلول T افزايش دهند. تحريک سلول های HIVLTR منجر به توليد پروتئين هايی می شود که به چسبيده اند، و باعث

دايمرافزايش رونويسی ويروسی می شود. پس از رونويسی ويروسی، کپسيدهای جديد اطراف   RNA جديد شکل می گيرد.
نولوپ استفاده کند، و سلولجوانه ويريون درون غشای سلول ميزبان، پروتئين های غشار را می دزدد تا آنها را به عنوان ا

T های HIV ،را مرده رها می کند. ايمونولوژی و پاتوژنز پس از عفونت اوليه می تواند تکثير را به سرعت شروع کند و
الگوی رايجی دارد که در سه مرحله رخ می دهدايدزباشد. رشد سريع مزمنشود يا در دوره نهفته ايدزمنجر به رشد سريع 

برای سالهابيماریويروسی شبيه به مونونوکلئوز نشانه گذاری می شود. رشد بيماریکه با عفونت اوليه شروع می شود، 
شروع به رشد کردايدزبيماریسال) نهفته است. پس از اينکه 20سال ولی با دامنه کمتر از يک سال تا 8(بطور متوسط 

ويروسی حادبيماری) 1اکثر بيماران اگر درمان آنتی رتروويرال موثر را شروع نکنند طی دو سال از بين خواهند رفت.
% رشد می کند.در اين مرحله سطح80شبيه مونونوکلئوز (تب، لنفادنوپاتی، التهاب گلوو غيره)در يک ماه نخست ابتلا به آن 

HIV بالايی از خون آلوده به ويروس وجود دارد، و ويروس ها گسترش ميابند تا ماکروفاژها و گره های لنفاوی را آلوده کنند.
HIV پاسخ ايمنی بدن به به وجود ميايد و منجر می شود به کاهش ويروس در جريان خون و حل علايم فوق. بنابراين، تکثير
HIV سال طول می کشد و طی اين8) تاخير يا نهفتگی بالينی بطور ميانگين 2در گره های لنفاوی و خون محيطی ادامه دارد. 

وجود ندارد، گرچه در برخی از بيماران لنفادنوپاتی (شايد ثانوی نسبت به حمله ايمنی بهايدزمدت هيچ نشانی از   HIVدر گره
HIV لنفاوی) رشد می کند. اين يک نهفتگی ويروسی واقعی بدون تکثير سلولی نيست؛ تکثير در بافت لنفاوی را ادامه می دهد
TCD4 و ويرانی تدريجی سلولهای لنفوسيت .آنجا وجود دارد
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8.3 اورتو و پارا ميکسو ویروس ها
عادیORTHOMYXOويروس 

ويروس
آنفلونزا                                    

آنفلونزا؛ذات الريه در گروههای پر خطر

بيماريهاPARAMYXO                                    PARADEويروس

ويروس ذات الريه و ويروس

سينيسومی دستگاه
تنفسی                            

.برونشيت،ذات الريه ويروسی،خناق در بچه ها1

2.KOKآنفلونزا در بزرگسالان/

ويروس
گوشک                                 

گوشک،اريون،ورم و التهاب بيضه ای

ويروس
سرخک(سرخجه)                    

،دانه و جوش،التهابKoplikسرخک:علائم اوليه مرض،لکه های 
مغز                                  

23-1شماره 

، مخصوصا در مجرای تنفسیاين دو خانواده ويروس ساختمانهايی مشابه و توانايی جذب شدن به گيرنده هاي  گليکو پروتئين
شامل همه ويروسهای آنفلونزايی می باشند که موجب "آنفلونزایortheyxoviridaeفوقاني را دارند.
آنفلونزا مانندی را بوجودبيمارینيز در مجرای تنفسی فوقاني تکثير ميشوند و می توانند paramyxoviridaeمعمولی"ميشوند.

شاملparamyxoviridaeجلوه متمايزو متفاوتی از بيماريها را بوجود می آورند.PARAdeآورند،اما همچنين آنها 
) ،گوشک،سرخک، و ويروس سينسيومی دستگاه تنفسی می باشند.parainfluenzaبيماريهای ويروس آنفلونزای جزيی(

.paramayxoviridaeو ortheyxoviridae.      23-1شماره 

ORTHEYXOVIRIDAE

تلا به بيماريهای مسری ودرک و فهميدن اين ساختارو ساختمان برای شما به عنوان يک پزشك مهم می باشد.توانايی اب
و واکسيناسيون همه بستگی به فراساختاری ويروسی دارند.شما در پايان اين بخش خواهيدپادتنحساسيت به مصونيت و ايمنی 

ساختمان مشابهی با تغييرات کمی کوچک دارند(آن را براي يادگيري آسان می سازد!)parayxoviridaeديد که 

استاندارد منفی قرار دارد باRNAقطعه8وايرونهای کروی می باشند.در مرکز وايرون ortheyxoviridae. 23-2شماره 
)داخل كپسيد با تقارن هليكان . اطراف نوكلئوكپسيد توسط غشاي خارجي پوشيده شدهNPيک پروتيين (پروتئين نوکلئوکاسپيد

وجود دارد:يکی با فعاليتكه توسط خوشه هاي گليكوپروتئين طويل آراسته شده. دو نوع مشخص و متمايزی از گليکوپروتئين 
) .تثبيت پايه های هر يک از اين خوشه  ها در درون چربی دولايه ایNA) و يکی با فعاليت نوراهينيداز (HAهماگلوتينين(

) هستند.M-Proteinsويروسی  پروتئينهای غشايی (
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Hemagglutinin(HA(

) می تواند به دريافت کنندهها و گيرندگان اسيد سياليک ميزبان بچسبند و وصل شوند.دريافتHA. هماگلوتينين(23-3شماره  
وقتی موجبHAنهای کنندههای اسيد سياليک روی سطح اريتروسيتها وجود دارند،بنابراين ويروسهای با گليکو پروتئي

heme-agglutination.ميشوند که با سلولهای قرمز خون مخلوط شده باشند

HAدارند،ودريافت کننده های اسيد سياليک سلول ميزبان نيز روی غشاء های سلول مجرای تنفسی بالاتر وجود
عال می سازد،که منجر بهچسبيده(متصل)به اين دريافت کننده ها ترکيب و اختلاط غشاء سلول ميزبان رابا غشاء وايريون ف

لازم و مورد نياز می باشد!پادتنها برایجذب سطحیبرای HAتخليه ژنوم ويروسی به داخل سلول ميزبان می شود.بنابراين 
کنند.اين چسبندگی را متوقف خواهند کرد(جلوی اين چسبندگی را خواهند گرفت)واز عفونت جلوگيری ميHAجلوگيری از 

Neuraminidase(NA(

هنده بخش يکپارچه سد دفاعیاسيد نوراهينيک جزء اصلی موسين ،ماده پوشاننده سلولهای اپيتلومی آنزيم مخاطی و تشکيل د
دستگاه تنفسی فوقاني ميزبان می باشد.

)  اسيد نئوراميک را می شکافد و مانع موسين را متلاشی وتجزيهneuraminidase(NAهمانگونه که نام اشاره ميکند،
ميکند،ومکانهای اتصال اسيد سياليک زيرين را بی حفاظ ميسازد.

ويروس به عنوان برچسب يارهای تيم کشتی عمل ميکنند،دفاعهای ميزبان را به زير میNAو HA.  23-4شماره
با پس مانده ها و رسوبات اسيد سياليک سلول ترکيب ميشود وHAمانع موسين سلول را می شکافد،در حاليکه NAکشانند.

امکان جذب و نفوذ ويروسی را فراهم می کند.

نيز محافظ كننده هستند.NAدوباره،پادتنهای هدايت شده بر عليها

آنفلونزاهمه گير شناسیسرم شناسی و 

گونه های مجزا و جداHAو NA.اين انواع توسط تفاوتهای آنتي ژنيك در A,B,Cنوع ويروس آنفلونزا وجود دارد:3
فقط مختص انسانCوBانسان و ديگر پستانداران (خوک و غيره) و پرندگان را آلوده می سازد.نوعAشده ای دارند.نوع 

ميباشند(فقط انسان را در قرنطينه می گذارد).

آنفلونزا مورد توجه و بررسی قرار ميگيرد،دو پرسش درباره همه گيرشناسی بوجود می آيد:بيماریوقتی  که 

مسری آنفلونزای مزاحم  به همراه تب،سرمابيماریمحافظ باشند،چرا ما مداوم دچار HAو NAنسبت به پادتنس:اگر 
و لرز ،درد های عضلانی،دردهای مفصلی ،سردرد ،کوفتگی و ديگر ناراحتی ها می شويم؟

رخ دهند که منجر بهHAو NAج:توده و جسم شناور پادتنی: در طول اصطلاح تکثير ويروسی جهش ها می توانند در  
يشودزيرا تغييرا ت کوچک و فقطتغييراتی در ماهيت پادتنی اين گلکوپروتئينها ميشود.اين توده و جسم شناور پادتنی ناميده م

شناور ريز و کوچک از قايقيک توده و جسم شناور پادتني ناميده مي شود زيرا تغييرات آن اندك است و فقط يك توده و جسم
ملايم تروبيماریمنجر به بادبانی در آب هستند.سيستم ايمنی ما به طور جزيی به گونه های جديد حاصله حمله می کند که 

ها را کسب کرده اند.تغييرات جهشی اصلی معمولا منجر به قالبهایپادتنخفيف تری در  بزرگسالان می شوند کسانی که قبلا 
تغييريافته خواندن کد ويروس و ويروس مرده(غير قابل زنده ماندن) ميشوند.

خود محدود کننده ملايم و خفيف است.آن ميتواند موجب ذات الريهبيماریس:ما فکر ميکنيم که اين يک آزار رسان  اما يک 
روز و بدون عوارضی رفع می شود. بنابراين چرا3تا 7و بيماريهای جدی تری در سالخوردگی شود،اما معمولا در مدت 

1918ويران کننده بوده اند؟بالغ بر چندين هفته در سال1918در سراسر تاريخ همانند در سال همه گيرآنفلونزای مسری و 
ميليون نفر در سراسر جهان به علت اين ويروس مردند.20ميليون نفر در هند و12.5نفر در ايالت متحده،

رابر می داريم وآنرا با هواپيما بهج:انتقال پادتنی:اکنون ما واقعا اسباب و آلات را تغيير می دهيم.ما قايق ذکر شده در بالا
يا هر دو بوجود می آيد(وجود دارد).اين فقط می تواند باHA،NAکوهی در هيماليا ميبريم.با انتقال پادتنی ،تغيير کاملی در

بين گونه های حيوانی و انسانی می باشد .وقتی که دوRNAاتفاق بيفتد زيرا مکانيسم شامل تبادل تکه های Aآنفلونزای نوع 
RNAوند،تکه ها و قطعه های نوع آنفلونزا با هم سلول مشابهی را آلوده می کنند، دستخوش تکثير و لفاف بندی  کاسپيد ميش

جديدی راNAياHAروتئين می توانند در ويروس ديگر لفاف بندی و بسته بندی را از دست بدهند.اکنون اين ويروس ،گليکوپ
بنابراين کل جمعيتبکار می برد که هرگز در هيچ کجای سياره زمين در معرض سيستم ايمنی انسان قرار نگرفته است.

ويران کننده همه گيری می شود.بيماریانسانی مستعد و آسيب پذير خواهند بود ومنجر به 

) داده ميشوند تا آنها را تمييزدهند و تفکيکsubscriptsجديد تعدادی زيرنويس(NAو HAهاي  ژنبه  آنتي 
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باعث همه گيری سالH3شد،و ويروسی جديد با هماگلوتينين 1889باعث همه گيری سال H2کنند.ويروسی با  هماگلوتينين 
اش را به ويروس انسانی منتقل کرد و بنابراين هماگگلوتينينHAويروس آنفلونزای خوکی،1918شد؛در سال 1900
NAوHA) ناميده شد.نمودار زير فقط شامل اطلاعاتی می باشد تا بيشتر همه گيريها و ترکيب پادگنی H  (HS Wخوکی

جديدشان را ثابت کند.

همه گيريهای جهانی:

1989 :H2N2

1900:H3N2

1918:H1N1 ميليون مرگ و مير در سراسر جهان40-20"آنفلونزای اسپانيايی-با مرگ و مير زياد(همه گير:گونه بسيار
تخمين زده شد)

1947:H1N1*

1957:H2N2  *آنفلونزای آسيايی"اما با مرگ و مير کمتر.بيماری "

1968 :H3N2 *آنفلونزای هنگ کنگی"ام با مرگ و مير کمتر.بيماری"

1977:H1N1*

معرض قرار نگرفته (بی"همچنين توجه شود که برخی گونه ها موجب همه گيری ثانويه شدند همانگونه که افراد جديد در 
دفاع)به بزرگسالی می رسند.

در افرادی به غير ازهمه گير.  جسم شناور(توده)  و انتقال آنتي ژنيك : برای اينکه آنفلونزای مسری(واگير) و 23-5شماره
بايد تا حدی در تمام جسم شناور آنتي ژنيك و انتقالNAو  HAندارند)،پادگنها در پادتنکودکان رخ دهد (کسانی که هنوز 

آنتي ژنيك تغيير يابند.

)از ماکيان آلوده به انسان منتقلA ،H5N1،در هنگ کنگ گونه جديدی از آنفلونز آن مرغی (آنفلونزای1997در سال 
1918در سال همه گيرسوپرژارژشده و تشديد شده مشابه آندسته از آنفلونزاهای HAشد. اين ويروس آنفلونزای مرغی شامل

تشديد شده اين امکا ن را برای آنفلونزا فراهم نمود (آنفلونزا را قادرHAميليون نفر را  از بين برده بود.20بود که بالغ بر 
و ناقصی  قابل سرايت بهساخته بود)تا تقريبا نصف افرادآلوده شده را بکشد و از بين برد.خوشبختانه ويروس بطور ضعيف

کنترل شد.بيماریانسان بود،و با از بين بردن ماکيان و پرندگان در هنگ کنگ  

عوارض آنفلونزا

حتاني  پخش می شودحتی آنفلونزای عادی سالانه ميتواند سبب عوارضی شود.همانطور که ويروس در مجرای تنفسی ت
جديتری به نام ذات الريه ميشوند.عفونت ويروسی همچنين دفاعهای بدنیبيماری،سالخوردگانی و افراد موافق ايمنی مبتلا به 

ذات الريه های باکتريايی ثانويه

, staphylococcus aureuتوسط Streptococcus Pneumoniaeو بقيه مشترک هستندو پزشک بايد به دقت پيگير
اشان رفع شود.تب های جديد يا ناتوانی در بهبود به معنی خطربيماریبيماران (مخصوصا سالخوردگان) باشد تا اينکه مشکل 

می باشد!

- اسپانيايی برای پادشاه) و جرقه ها و رعدهای روشن در اطراف سر و کبدش راRey.  شکل کودک با تاج (23-6شماره
کبدی و مغزیبيماری(آبله مرغان)دارند ،دادن آسپرين به آنها می تواند varicellaبررسی كنيد. وقتی که کودکان آنفلونزا يا

را گسترش دهد هنوز دانسته و کشف نشده است که چرا اين موضوع رخ ميدهد.برای تبReyeحاد و شديدی به نام سندرم  
به کودکان استامينيفن دهيد،نه آسپرين!!

دسته بندی وسيع قرار می گيرد:4تستها و آزمايشهای تشخيصی برای آنفلونزا در 

.  ايزوله سازی ويروس:کشت ويروس آناليزو تجزيه ژنی و آنتي ژني باعث مي شود1
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می کند.  کشف پروتئينهای ويروسی :تستهای جديد يک ساعته به راهنمايی انتخاب عوامل ضد ويروسی کمک2

) در ماده پزشکی و کلينيکی توسط نسخه وارونه و بر عکس دنبال شده توسطRNA.  کشف اسيد هسته ای ويروسی(3
PCR(روش خيلی حساس)در دسترس می باشد

.  تشخيص سرم شناسانه: چهار برابر افزايش در سطح مخصوص و ويژه پاتن بادي در طول هفته4

درمان و کنترل

غير فعال ،اصلاح و بهويروسهای آنفلونزا در مقدارهای يکجا در جنينهای بچه(جوجه )رشد و پرورش می يابند،که سپس
گونه ای را انتخاب می کنند که دربين افراد (جمعيت)منتشر و پخش  می3عنوان واکسنها استفاده می شوند.دانشمندان با دقت 

شود. واکسن ها بايد به سالخوردگان ،بيماران موافق ايمنی و کارگران مراقب سلامتی داده شود.

جلوگيریAشدن آنفلونزای پوششاکنون برای درمان آنفلونزا انتخابهای کمی وجود دارد. آمانتادين و ريمانتيدين از بدون 
جلوگيری کنند و می توانند شدت علائم را کاهشAميکنند . هر دوی آنها می توانند از عفونت سرايت آنفلونزای 

) هستند که می توانند دوره آنفلونزاهایNAدهند.ساناماوير( استنشاقی)و اسلتاميوير (خوراکی)بازدارنده های نورامينيدز(
A,B.را کوتاه نمايند

PARAMYXOVIRIDAE

می باشد.اختلافها و تفاوتها اينها می باشند:orthomyxoviridaeبسيار مشابه آندسته ازpramyxoviridaeساختمان

1  (RNA.استاندارد منفی در رشته واحد و تکی وجود دارد و تکه نمی شود

2  (HA, NA جرقه مختلف هستند.2بخشی از جرقه گليکوپروتئين مشابه،و نه

وجود ندارند)که باعث می شود سلولهای آلوده ميزبان باorthomyxoviridae) هستند(در F)آنها دارای پروتئين ترکيبی (3
)hrpesviridaeی تبخال (سلولهای چند هسته شده بزرگ (سلولهای سينسيومی شبيه به آندسته ايجاد شده توسط عفونت ويروس

) ) ادغام شوند.retroviridaeو ويروس طاسی(

انسان می شوند.ويروس پارا آنفلونزا ،ويروس سينسيومیبيماریوجود دارند که موجب paramyxoviridaeچهار نوع 
ازه دهيد تصويردستگاه تنفسی ،ويروس گوشک،و ويروس سرخک(سرخجه).قبل از خواندن درباره هر يک از ويروسها اج

بزرگ را بررسی نماييم:

می تنفسی و ويروس پارا)   به ريه ها بينديشيد: همه را در مجرای  تنفسی فوقاني جذب و تکثير می کند.ويروس سينسيو1
ی دستگاه تنفسی فوقانيآنفلونزا هردو موجب عفونتهای دستگاه تنفسی تحتاني (ذات الريه) در کودکان و عفونتهای مجرا

(سرماخوردگی های بد) در بزرگسالان می شوند.

)  به کليه ها فکر کنيد:  بيشترين عفونتها در کودکان رخ می دهند.2

وايرونها در خون تا مکانهای دور در بدنانتشار)    پيدايش ويروس در خون را تصور کنيد: عفونت ويروسی منجر به 3
طور خونزايی تا اندامهایمی شود.سرخکها و گوشکها در مجرای تنفسی بالاتر دوباره توليد می شوند(بوجود می آيند) و به 

و التهاب بيضه)،ودور پخش می شوند.گوشک ميتواند غدد بنا گوشی موضعی  و عفونت بيضه ها را بوجودآورد(اوريون 
گوشک وبيماریتب دار منظم شديدی را بوجود آورند.عفونت مغز(انسفاليتيز)می تواند با هردو بيماریسرخکها می توانند 

سرخک رخ دهد.

ويروس پاراآنفلونزا

اخوردگی  از قبيل ورمويروس پارا آنفلونزا موجب عفونت دستگاه تنفسی فوقاني در بزرگسالان ميشود که در علائم سرم
آنفلونزا مانند متغيير می باشد.کودکان ،سالخوردگان وبيماریء مخاطی،التهاب گلو، گرفتگی سسينوس ،تا برونشيت و غشا

افراد موافق ايمنی نيز دچار عفونتهای مجرای تنفسی تحتاني (ذات الريه) می شوند.

ای لارينگوتراکئو)است که درخناق يا کروپ عفونت پاراآنفلونزای حنجره و ديگر ساختمانهای تنفسی فوقاني (برونشيته
شن (صدای خس خس)وکودکان رخ می دهد.تورم اين ساختمانها تنگ شدن مسير هوا را بوجود می آورد .خرخر يا صدای خ
کند،رخ ميدهد.سرفه پارس مانند (مثل سيل) همانطور که هوا از ميان مسيرهای هوای  تنگ شده  بالاترعبور می 

)RSVويروس سينسيومی دستگاه تنفسی(

كتاب الکترونيکی ميکروب شناسی بالينی http://lms.bums.ac.ir/mod/book/tool/print/index.php?id=458

170 of 177 2013/04/11 08:28 ب.ظ



RSVنامهای بسياری دارد زيرا موجب عفونتهای دستگاه تنفسی می شود و حاوی پروتئينFاست که باعث تشکيل
باHA,NAيکوپروتئين سلولهای بزرگ چند هسته ای (سلولهای سينسيومی)می شود.اين ويروسها با فقدان و نبود هردو گل

ساير انواع خويشاوندانش فرق ميکند.

RSV ماه است.ويروس شيوع يافته در6سبب و علت شماره يک ذات الريه در کودکان مخصوصا در نوزادان کمتر از
با بررسی های ريباويرين نشان دهنده نتايج متضاد وRSVزمستان و بهار بسيار واگيردار و مسری می باشد.درمان عفونت 

که پاpalivizumabمی تواند باRSVمغاير ،کمتر از ايده آل است.بنابراين تلاشها برپيشگيری متمرکز شده اند.عفونت

ای است که با روش ريکامبيننت(موجود دارای صفات ارثی متشکل جديد)بوجود می آيددرRSVدتن مونو کلونال در مقابل 
RSVوبولين ايمنیموارد(تعداد)بيشتری پيشگيری کند. محصول بدست آمده از خون(محصول مشتق از خون)،يعنی سرم گل

.،نيز در دسترس و موجود می باشد،اما همچنين خطر انتقال عفونتهای خون حامل را دارا می باشد

ی بالاتر می شوند.افراد قبلا آلوده نيز مصون نيستند،اما عفونتهای بعدی معمولا محدود به مجرای دستگاه تنفس

ويروس گوشک

به اندامهای دور سرايتويروس گوشک در مجرای تنفسی بالاترودر غدد لنفاوی ناحيه ای تکثير ميشود و از طريق خون 
وش هستند.ميکند.عفونت ميتواند در بيشتر اندامها اتفاق بيفتد،اما مکررترين اندامهای درگير غدد بناگ

هفته بعد از در معرض ويروس گوشک قرار گرفتن،غده بنا گوش متورم و دردناک ميشوند.بيضه ها3.   حدود 23-7شماره
% از مردان آلوده  که به سن بلوغ رسيده اند ميتوانند مبتلا به التهاب بيضه شوند.بيضه25نيز غالبا دچار عفونت ميشوند.حدود

در نتيجه درد شديدمنبسط ميشود.ناباروری يک عارضه نادر است.مننژيت وآنسفاليت (التهابکپسولها بزرگ ميشوند و 
مغز)نيز ميتوانند اتفاق بيفتندکه قبلی شايعتر و کمتر حادو شديد است.

تنها يک نوع آنتي ژنيك وجود دارد و واکسن ويروسی ضعيف زنده بخشی از واکسن سه گانه
) است.MMRسرخک،گوشک،سرخجه(

ويروس سرخک

در ايالت متحده وجود داشت. هر1988مورد سرخک در سال 2900،تنها MMRبه علت اثر بخشی و سودمندی واکسن
ميليون مرگ و مير در سراسر جهان رخ ميدهد.2هنوز وجود دارد و سالانه حدود بيماریچند 

.   جلوه های پزشکی سرخک(همچنين روبلانيزناميده ميشود).23-8شماره

انتقال ويروس

س مستقيم پخش و منتشرويروس سرخک بسيار مسری است و از طريق ترشحات گلو و بينی (نازوفانکس) در هوا و يا تما
ای تکثير ميشود. دوره کمون و نهفتگی آن بمدتملتحمهميشود.ويروس در غشاء های مخاطی دستگاه تنفسی و در غشاء های 

هفته و قبل از بروز دانه و جوش طول ميکشد.2

بيماریعلائم اوليه 

چشم،تورمملتحمهيعنی ورم بيماری.   علائم اوليه سرخک .   پيش از بروز دانه ،بيمار از علائم اوليه 23-9شماره
وcruddyدرجه فارنهايت ،سرفه خشک،ورم غشاءمخاطی بينی ،و بيقراری(احساس 105پلکها،نورگريزی،تب بالای 
ناخوشی ميکند)  رنج ميبرد.

Koolikلکه های

.     يک يا دو روز قبل از بروز دانه،بيمار دچارضايعات و زخمهای قرمزباkoplik.  لکه ها و نقطه های 23-10شماره 
مز راتصور کنيد.مرکز ها و وسطهای آبی و سفيد در دهان ميشود.يک پليس در حال ليسيدن آب نبات چوبی آبی و قر

جوش و دانه

) می باشد.آن از پيشانی به صورت ،گردن وتنه سرايتmaculopapularدانه و جوش سرخک قرمز،صاف تا کمی برآمده (
ميکند و تا روز سوم به پاها می رسد.

. همانطور. همانطور که دانه سرخک به سوی پايين پخش ميشود،دانه اوليه روی سر و شانه ها يکدست ميشود23-11شماره
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ر کنيد کهپيشرفت ميکند دانه به ترتيب يکسان بروز ناپديد ميشود.يک قوطی رنگ جنس و برند سرخک راتصوبيماریکه 
روز کاملا قطره قطره ميريزد و از بين می6ريخته ميشود.رنگ روی سر و شانه ها غليظ تر ميشود و در بيماریروی سر 

رود.

عوارض

انها آسيب برساند و موجبمثل گوشک،ويروس سرخک دربيشتر سيستمهای اندام منتشر ميشود و ميتواند به آندسته از مک
اب مغزی شود.التهابذات الريه ،آسيب چشمی ،درگيری قلبی (ورم عضله قلب)،و همچنين پرهراس ترين عارضه يعنی الته

% از بيمارانی که دچار آن ميشوند ،می ميرند.10مغزی نادر است اما 

نينن غير عمدی وعفونت و ابتلا به سرخک در طول بارداری موجب نقص های تولدی نمی شود اما همراه با سقط ج
% موارد در زنان باردار منجر به سقط جنين ميشود.20زايمان زود رس می باشد. در حقيقت ،سرخک در

) يک شکل آرام و آهسته التهاب مغز ايجاد شده توسط ويروس سرخک میSSPEسفت شدگی نيمه حاد در التهاب مغز(
سيستم عصبی مرکزی به تدريج در حال گسترشبيماریباشد.چندين سال بعد از ابتلا به سرخک کودک يا نوجوان ممکن است 

و پيش رونده همراه با زوال و عدم همکاری مغزی را داشته باشد و به آن مبتلا شود.

که حاوی ويروس سر خک ضعيف شده زنده می باشد،پيشگيری و جلوگيری کننده است.MMRواکسن
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8.4 ویروس های مولد هپاتيت
نوع ويروس5د. هپاتيت ويروسی يک نوع عفونت در هپاتوسيت های کبد است که به وسيله ی ويروس ها ايجاد می شو

نوع5شناخته شده وجود دارد که عفونت کبد را ايجاد می کند. اين  RNA ) ويروس هپاتيت1ويروس عبارتند از:  A (HAV)
2) C (HCV)ويروس هپاتيت A که قبلا تا زمانيکه کشف شود غير Bغير ) ويروس هپاتيت3ناميده می شد.  D (HDV) 4)
G ويروس هپاتيت يک DNA .B (HBV) ويروس وجود دارد که عبارت است از: ويروس هپاتيت AوE هپاتيت هر دو به

منتقل می شوند. چونصورت مدفوعی دهانی منتقل می گردند. در حاليکه بقيه از طريق تماس خون به خون (از والدين)   AوE
ABCDE هردو در انتهای حروف : A.گاستروانتريت) منتقل می شوند)GI قرار گرفته اند، از طريق حروف دو انتهای مسير
:E آنال A,B,C ويروس های نوع) BCD: BLOOD انتريت کلينيکیبيماریاز راه خون منتقل می شوند) در ادامه درباره 

التهاب ويروسی میبيماریهپاتيت بحث خواهيم کرد و هر ويروس را با جزئيات بيشتر بررسی می کنيم. هپاتيت ويروسی 
ناميدهمزمنناگهانی با درجات ملايم تا شديد باشد که به يک نتيجه کامل منتج می شود که هپاتيت ويروسی بيماریتواند يک 

يابيماریداد يافته از فرم فعال می شود و می تواند با تمام اين ويروس ها ايجاد گردد. التهاب کبد می تواند يک مرتبه ی امت
HBV، HCV .عفونت خاموش بدون علامت باشد که هپاتيت ويروسی حاد ناميده می شود HDV و منتقل شده به صورت

می تواند دوره های کشت مختلفی داشتهمزمن)هپاتيت ويروسی 1والدی (خون به خون)، می تواند منجر به هپاتيت حاد شود. 
شبيه به آنفولانزا است.باشد که به نوع ويروس بستگی دارد. رشد ويروس ابتدا به علائم سيستميک منجر می شود که بيشتر

هفته بعد ميزان زردی فرد2تا 1همراه با سستی، تب با درجه پايين، درد مفصل يا عضله، سرفه، آبريزش بينی و التهاب گلو. 
د. به محض اين که ويروسبالا می رود. زيرا بيلی روبين خون که به طور طبيعی توسط کبد برداشته می شود افزايش می ياب

هايی را می سازندآنزيمدر هپاتوسيت ها شروع به رشد می کند، اين سلول ها دچار نکروز (مرگ) می شوند. هپاتوسيت ها 
های عملکردی کبد هستند مثل: آسپارتات آمينوترانسفرازآنزيمآزاد می شوند. اين ها مرگ سلولیکه هنگام  (AST)، آلانين

،(ALT)آمينوترانسفراز (GGT)گاماگلوتاميل ترانسپپتيداز های کبدی بهآنزيمو آلکالين فسفاتاز. بالا رفتن سطح خونی اين 
، بيمار اغلب زرد است، کبد بزرگ و دردناکبيماریتشخيص هپاتيت کمک می کند. بنابراين تقريبا دو هفته بعد از پس از 

های عملکردی کبدی می باشد. جزئيات چگونگی تشخيص نحوه ی ايجاد هپاتيت توسطآنزيمدارد و دارای سطوح خونی بالای 
)هپاتيت ويروسی حاد برای تشخيص بسيار سخت تر است. زيرا بيمار اغلب بدون2هر ويروس برای هرکدام بحث می گردد. 

های مختلفبيماریهای کبدی آنزيمنشانه است. تنها با کبد بزرگ، حساس و اندکی بالا آمده همراه می باشد. الگوی افزايش 
های کبدی منجر می شود. به عنوان مثال هپاتيت ويروسی معمولا منجر به افزايش ترانسآنزيمبه الگوهای مختلفی از سطوح 

ALT آميناز های AST و GGT تا سطوح بسيار بالا می شود. در حاليکه و آلکالين فسفاتاز و بيلی روبين به صورت ملايم
ين، آلکالين فسفاتاز وافزايش می يابند. يک سنگ صفراوی در مجرای صفراوی منجر به رويدادی معکوس ميگردد. بيلی روب

GGT بيشتر از  ALT ASTو يابند. شکل  : سلول های کبدی1/24افزايش می   ALT ASTو توليد می کنند. سلولی که
GGT کاناليکول صفراوی را می پوشاند آلکالين فسفاتاز و توليد می کند و کاناليکول صفراوی بيلی روبين را حمل می کند.

کند. پارگی سلول: در التهاب ويروسی کبد نکروز سلولی ايجاد می شود زيرا سلول بر ماشين سلولی غلبه پيدا می2/24شکل
ALT های کبدی منجر به آزادسازی AST و می گردد. برخی سلول های جنب کاناليکولی نيز تخريب می شوند. بنابراين
ALT مقداربالای AST و GGT و افزايش اندکی در آلکالين فسفاتاز و مشاهده می شود. وقتی عفونت افزايش می يابد، کبد

در هپاتيت ويروسیمتورم و کاناليکول باريک می گردد که به بازگشت بيلی روبين به خون منجر می شود. بنابراين   ALT و
AST GGT بسيار بالاست و سطوح بيلی روبين، آلکالين فسفاتاز و : سنگ مسدود کرده3/24با تاخير افزايش می يابد. شکل

)2) ناتوانی در دفع بيلی روبين منجر به سطوح بالای بيلی روبين خون می شود. 1مجرای صفراوی منجر می شود به: 
GGT بازگشت صفرا منجر به افزايش سنتز آلکالين فسفاتاز و توسط سلول های کاناليکولی می گردد. تصور کنيد فشاری که
GGT به سلولها ضربه می زند منجر به آزادسازی آلکالين فسفاتاز و می گردد (مکانيزم درستی نيست بلکه ابزاری برای به
ALT (حافظه سپردن است). بنابراين با يک فرايند منع کننده (سنگ در مجرای صفراوی AST و فقط به مقدا اندکی افزايش
GGT ،خواهند يافت. درحاليکه آلکالين فسفاتاز A(HAV) و بيلی روبين خيلی افزايش می يابند. ويروس هپاتيت نوع ويروس
HAV وپوششبيست وجهی بدون کپسيددارای   RNA تک رشته ای مثبت می باشد. جزء خانواده ی پيکرونا ويروس ها ست
:(HAV و بيشتر اعضای اين خانواده از مدفوع به دهان انتقال می يابند آيا دست ها ی خود را شسته ايد؟اپيدميولوژیمقعد). 

مورد از عفونت هپاتيت25000تقريبا   A US سالانه در گزارش می شود و تعداد بيشتری عفونت وجود دارد که فاقد نشانه
% افرادی که در مراکز روستايی زندگی می کنند، شواهد سرولوژيک مبنی بر40است يا گزارش نشده است. در حقيقت 

% آن ها عفونت را به خاطر می آورند. ظهور عفونت اغلب به صورت ثانويه از طريق مدفوع به5عفونت قبلی دارند. اما فقط 
دست ها غذا را آلوده میدست به دهان اتفاق می افتد. مثال اين مورد شامل يک فروشنده غذا است که بعد از شستن ضعيف 

ل مراکز مراقبت های روزانه. يککند، افرادی که آب الوده به مدفوع را می بلعند يا ارتباط نزديک فرد به فرد در موسساتی مث
مبتلا شود، وجود دارد که قبلامزمنقبل ازاين که بيمار به هپاتيت ميکروبروزه (تقريبا يک ماه) کشت 40-15دوره ی 

ند و اغلب بدون پيشرفتتوضيح داده شد. بيشتر اوقات کودکان مبتلا به عفونت می گردند و سطح ملايم تری از بالغين دار
%) که بيشتر بالغين هستند، با هپاتيت شديد مواجه4-1زردی و حتی علائم می باشند. در انتهای ديگر طيف درصد کمی (

HAV خواهند شد. اما مرگ از %). سرولوژی تست های سرولوژيک می تواند به اثبات تشخيص کمک1بسيار نادراست (
ويروسکپسيدکند.   HAV IgM آنتی ژنيک است. در ميزبان به ساخت HAV ضد IgG و بعدا HAV ضد منجر می شود. يک

IgM بيمار با عفونت فعال HAV ضد IgG.را به صورت آشکار در سرم خواهد داشت HAV ضد قديمیبيمارینشان دهنده 
برای مدت نامعلوم باقی می ماند و محافظت کننده است. يعنی در برابر عفونت هایآنتی بادیو عفونت غير فعال است. اين 

HAV آينده به وسيله : عفونت هپاتيت نوع4/24محافظت می کند. شکل   A: .آنتی بادیخط زمانی نشانه های بالينی و پيشرفت 
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HAV درمان يک نوع واکسن در دسترس بوده و ممکن است به افراد با احتمال بالای عفونت مثل مسافران داده شود. اگر
کند. ايمونوگلوبين سرم بهفردی آشکار شده باشد ايمونوگلوبين سرمی شدت عفونت را کاهش می دهد يا با عفونت ممانعت می 

IgG وسيله ی تجزيه ی اتانول از پلاسمای هزاران اهدا کننده بدست می آيد. از آنجايی که HAV ضد % افراد جمعيت40در 
درسرم ايمونوگلوبين که ويروس را غير فعال می کند نيز موجود می باشد. به محض اينکهآنتی بادیوجود دارد، بنابراين 

عفونت ثابت شود درمان فقط حمايت کننده است. ويروس هپاتيت  B(HBV) از طريق شغلتانHBV شما ارتباط نزديکی با
نی، ادرار، بزاق، خون و شيرداريد. چرا؟ در يک بيمار آلوده اين ويروس در تمام مايعات بدن انسان زندگی ميکند ( مايع م

ل می کنند. از آنجايی که بهپستان ). شما به عنوان يک پزشک با بيمارانی ارتباط برقرار می کنيد که که اين ويروس را حم
نظر می آيد که کارمندان بيمارستان گروه در معرض خطر باشند، شما ايمن سازی عليه  HBV را دريافت خواهيد کرد.

هايی را عليه آن توليد خواهيد کردآنتی بادیبنابراين مکرارا اين ويروس را لمس خواهيد کرد و در واقع   HBV): بزرگ و
HBV .(بد HAV با HBV .تفاوت زيادی دارد 42يک ويروس بزرگ ( nm) وجهی است و20کپسيددار با پوشش DNA

: ويروس دست نخورده6/24حلقوی دو رشته ای دارد. شکل  ، Dane particle خوانده می شود (بزرگ مثل يک دانمارکی )
شبيه يک کره است. توجه کنيد کهميکروسکوپو در زير   Dane particle وجهی است که با20کپسيدو پوششدارای 

پروتئين های ميخی شکل پر شده است . در مرکز آن يک DNA آنزيمدو رشته ای با  DNA پليمراز متصل به آن وجود دارد.
الکترونی به خون عفونی نگاه می کنيد، متوجه می شويد کهميکروسکوپوقتی با   Dane particle کروی می گردد همانطور

ی همانطور که در زيرکه ساختمان های رشته ای درازتر می شوند که در بالا توضيح داده شد. اين ساختمان های رشته ا
که از ذره ی پروتئينی بدون نقص جدا شده ، تشکيل شدهکپسيدو پروتئين های پوششالکترونی ديده شد از ميکروسکوپ

سطحی هپاتيتآنتی ژناست. اين قسمت از ويروس،   B (HBsAg) آنتی بادیناميده می شود که اهميت زيادی دارد. زيرا 
ضدآنتی بادیهای عليه اين ترکيب ( HBsAg ) ضدآنتی بادیمحافظت کننده اند. داشتن   HBsAg به معنای ايمن بودن

HBV بيمارعليه HBsAg است. با برداشتن هسته ای هپاتيتآنتی ژنهسته ی ويروس باقی می ماند که   B HBcAg))
های ضد هستهآنتی بادیخوانده می شود و همچنين آنتی ژنيک است. اما   antiHBsAg)) محافظت کننده نيستند (منجر به

ود. اين مادهايمنی نمی شوند). در طول عفونت فعال و رشد ويروسی يک ترکيب قابل انحلال از هسته آزاد می ش  HBcAg نام
HBcAg .دارد که محصول شکافته شدن پلی پپتيد حاصل از ساختمان هسته ای ويروس می باشد به صورت محلول در سرم

فعال و وضعيت فوق العاده عفونی است. مادران باردار که دارایبيماریيافت شده است و يک مارکر برای   HBcAgدر
تقريبا هميشه خونشان هستند،   HBV به فرزندانشان منتقل می کنند ( ). درحاليکه مادرانی که هيچ90را  % نرخ انتقال 
HBcAg اپيدميولوژی%نرخ انتقال ). 10را ندارند، به ندرت نوزاد را آلوده می کنند (  HBV در مايعات بدن انسان وجود

اميده می شود. انتقال از يک بيماردارد و از ارتباط خون به خون منتقل می شود. اين انتقال غير دهانی، انتقال والدی (ارثی) ن
خون، لمس خون با دستآلوده می تواند با تقسيم کردن سوزن با ديگران، بی حفاظتی پزشکی (فرو بردن سوزن، پخش شدن 

ه شدت مسری است. پاتوژنزهای بدون حفاظت ) ارتباط جنسی، انتقال خون، انتقال قبل از تولد و غيره باشد. اين ويروس ب
HBV دليل ديگر مضر بودن A اين است که بر خلاف هپاتيت شودمزمنکه تنها می تواند منجر به يک هپاتيت  ، HBV می

گردد. موارد زير شرايطی هستند کهمزمنتواند منجر به هپاتيت حاد و   HBV ) هپاتيتت1بزرگ و مضر ايجاد می شود: 
) هپاتيت حاد3شديد با تخريب ناگهانی کبد مزمن) هپاتيت ناگهانی: التهاب 2مزمن  a) هرگزناقلبدون علامت: بيمار ناقل

های ضدآنتی بادی  HBsAg (HBsAg anti) را گسترش نمی دهند و ويروس را بدون جراحت کبد می پروراند. تخمين زده
ناقلميليون 200شده که   HBV (b .در جهان وجود دارد : بيمار دارای هپاتيت سطح پايين استمزمنهپاتيت حاد –   c)

ماه طول می کشد).12-6يش از هپاتيت حاد فعال: بيمار دارای شرايط هپاتيت حاد است و بدون بهبود طبيعی ادامه می يابد (ب
) هم عفونتی با ويروس هپاتيت نوع دلتا4  (HDV): را مشاهده کنيد. به نظر می رسد جراحت کبدی از حمله ی باHDV بخش

HBV واسطه سلول سيستم ايمنی به های ويروسی روی سطح هپاتوسيت های آلوده به ويروس،آنتی ژنناشی می شود. 
T تارگت هايی برای سلول های وآنتی بادیسيتوتوکسيک می باشند. کمپلکس های ايمنی   HbsAg می توانند در سطوح ذخيره

بيمارانی که دارای شرايط نقصشوند و سيستم ايمنی را فعال کنند که منجر به التهاب مفصلی و آسيب پوستی و کبدی می شوند. 
های بدون نشانه اند زيرا سيستم ايمنی به آن هاناقلو بيماريهای حاد با احتمال بيشتر جزء ايدزايمنی هستند، مثل سوء تغذيه، 

هپاتوسلولار اوليه يکی از اختلالات ناشی ازسرطانحمله نمی کند. گرفتاری ها   HBV DNA،است. در عفونت حاد ی
HBVويروس DNA به به  بدخيمی هپاتوسيت می پيوندد و منجر  سرطانهپاتوسيت ها می شود. ريسک گسترش رشد 
HBV هپاتوسلولار اوليه در ناقلين برابر افزايش می يابد. عفونت با200در مقايسه با غير ناقلين   HBV می تواند به زخم

سرولوژِيک به کشف عفونتهای پايدار کبد و فقدان هپاتوسيت ها منجر شود و اين فرايند سيروز نام دارد. سرولوژی تست 
1های متعدد بسيط تر از آن هستند که به نظر می رسند و در زير ذکر شده اند: آنتی بادیها و آنتی ژنکمک می کند.  )

:HBsAg HBsAg حظور آنتیوجود دارد. وقتی ناقلو يا مزمنهميشه به اين معنی است که ويروس زنده و عفونت حاد، 
ضدبادی  HBsAg a ) :HBsAg .ناپديد می شود و بيمار ايمن و محافظت شده استHBsAg ،گسترش می يابد (حادبيماری
مزمنيا   ) (b HBsAg anti: 2فعال ) بيماریحفاظت/ ايمنی (فقدان  ) :HBcAgآنتی بادی های ضد HBcAg محافظت کننده

مزمنبيماریر نيستند اما می توانيم از آن برای فهميدن اين که چه مدت عفونت پيشرفت کرده استفاده کرد. د ، lgM ضد
HBcAgگسترش می يابد. a) lgM HBcAg: ضد b) lgG عفونت جديد :HBcAg ضد 3عفونت زايی قديمی  ) :HBeAg
حظور  HBeAg بالا و  عفونت  حظور بيماریبه  دارد.  اشاره  بادیفعال  ضدآنتی   HBe است کم  عفونت  .نشانه ی 
HBeAg(a: :b)anti HBeAg (عفونت زياد ( ويروس وحشی می گردد مزمن: مقطع زمانی عفونت 24/ 7عفونت کم شکل 
HBV ويروس : مقطع زمانی عفونت حاد ويروس8/27با نتيجه کامل و ايمنی شکل   HBV آنتی بادیهمراه با عدم گسترش 
HBsAg های محافظت کننده ضد B درمان جلوگيری و کنترل هپاتيت ) تست سرولوژيک روی فرد1شامل موارد زير است: 
HBV خون دهنده به منظور حذف خون آلوده به کد کنندهژن) ايمن سازی فعال: واکسن ترکيبی. 2از فرد دهنده.   HBsAg در
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می شود و برای توليد توده ای از مقاديرکلونخمير ترش   HBsAg استفاده می گردد که به عنوان واکسن به کار می رود. هيچ
سطحی و پروتئين استپوششاحتمالی برای گسترش عفونت از واکسن وجود ندارد. زيرا تنها دربردارنده   ( :HBsAgنه

DNA ).واکسنکپسيدنه   HBV تزريق به3ماهگی داده می شود. همچنين در 15و 2،4امروزه به تمام بچه ها در بدو تولد ،
بالغين و افراد پر خطر (کارکنان مراکز مراقبت سلامت /استفاده کنندگان از داروهای  IV ) عوامل ضد3و...) داده می شود. 

حاد و فعال يا عفونتبيماریويروسی برای درمان   HBV (a :مزمن HIV داروی ضد یDNA (lamivudin) لاميوودين
HBV ويروس کند برگشت میرا به سطوح غير قابل کشف فرو می نشاند. اما بيشتر بيماران هنگامی که دارو ادامه پيدا نمی
(b .کنند HbeAg وHBV ی ويروسDNA درمان با اينترفرون آلفا % بيماران درمان شده فرو می نشاند و به نظر50را در 

ون آلفا و ريباويرينمی رسد که از سيروز در افراد حساس جلوگيری می کند. تست های جديد درمان ترکيبی با اينترفر
(Ribavirin) B برای بيماران مبتلا به هپاتيت فعال حاد نوع C يا (HDV) طراحی شده است. ويروس التهاب کبدی دلتا اين
RNA HBV ويروس از طريق والدين منتقل می شود و تنها با کمک رونويسی می گردد. ويروس دلتا با نوکلئوکپسيد مارپيچی

پوششاغلب از   HBV HBV پوشش را ازHDV .استفاده می کند پوششربوده و می تواند با   HBsAg عونت ايجاد کند.
: سرولوژی دانشجويان پزشکی که با واکسن ترکيبی9/24شکل  HBV : سرولوژی هپاتيت10/24واکسينه شده اند. شکل   B

پوشش: توجه کنيد که 11/24شکل  HBV HDV و پروتئين ها، نوکلئوکپسيد مارپيچی را احاطه می کند. در کنار آن يک شکل
D مفهومی از يک حرف Bدر داخل يک = HBV+HDV .بزرگ قرار گرفته است HBV موجود بزرگ مضر بدون بزرگ
HDV ،و مضر )هم عفونتی1بی مصرف بوده و عفونت زا نمی باشد. عفونت به دو طريق ايجاد می شود:  : HDV HBV و با
،IV هم از طريق والدين منتقل می شود ( استفاده از داروی انتقال خون، تماس جنسی و...) و منجر به هپاتيت حاد می گردند.
HBV مشابه آنچه به وسيله های ضدآنتی بادیايجاد می شود،   HBsAg در برابر هردو محافظت کننده خواهند بود و به

)عفونت شديد2عفونت پايان می دهند.  : HBV HBVفردی که دارای عفونت حاد ناقلميليون 200است را مبتلا می کند(مثل 
HBV می شود که قبلا بابيماریدر سراسر جهان )اين عمل منجر به هپاتيت در   HBV HDV آلوده شده است. اين عفونت

%) همراه می باشد. بيمار با15-5اغلب شديد است و با بروز ناگهانی و شديد هپاتيت، سيروز و نرخ مرگ شديد (  HBV حاد
آنتی ژنضد آنتی بادینمی تواند   HBs HDVوHBV را توليد کند و به صورت حاد آلوده با هر دو ويروس باقی می ماند.

lgM سرولوژی رايج برای اهداف تشخيصی خيلی مفيد نيست. زيرا lgG و HDV ضد برای مدت کوتاهی در سرم باقی می
HBV مانند. چون هيچ درمانی وجود ندارد، کنترل عفونت ويروس HDV تنها راه محافظت در برابر است. ويروس هپاتيت
C (HCV) نوع HBV محصولات خونی اولين بار برای بررسی حظور ارزيابی شد و سپس هپاتيت ناشی از نقل و انتقال
A خون کاهش يافت. اما هنوز احتمال هپاتيت غير B غير C وجود دارد. اخيرا يک عامل بافتی کشف شده و ويروس هپاتيت
.(HCV) نامگذاری گرديده است %) مبتلا به هپاتيت غير90اغلب موارد (تقريبا   A B غير HCV به وسيله ايجاد شده اند.
HCVامروزه محصولات خونی برای HCV .نيز مورد ارزيابی قرار می گيرند از طريق والدين نيز منتقل می شود و به
RNA عنوان يک وجهی کشف شده است و با روشی مشابه با20کپسيددار با پوششويروس   HBV منجر به هپاتيت حاد و

می گردد. در حقيقتمزمن  HCV بايد ويروس هپاتيت سيروزی ناميده شود. زيرا نيمی از افراد مبتلا دچار هپاتيت حاد شده
سلول های کبدی در بيماران مبتلاسرطاناند و درصد زيادی از افراد مبتلا به هپاتيت فعال حاد و سيروز احتمالی گرديده اند. 

HCV به عفونت های ضدآنتی بادیفعال حاد و سيروز گسترش می يابد.   HCV ماه ها بعد از در معرض قرار گرفتن
ه به وسيلهافزايش می يابد و برای شناسايی محصولات خونی فرد خون دهنده و با هدف تشخيص هپاتيت القا شد  HCV به کار

HCV می رود. افراد مبتلا به عفونت فعال و حاد احتمال بالايی برای ابتلا به سيروز و نقص کبد دارند. برای افراد مبتلا به
% بيماران واکنش نشان می50درمان با اينترفرون آلفا گاهی اوقات منجر به رفع هپاتيت می گردد (تقريبا بيماریاين نوع 

%15-10نفولانزا کنند و فقط دهند). مشکل اين است که درمان با اينترفرون آلفا باعث می شود که بيماران احساس ابتلا به آ
ويرين فقط در يک سومبيماران بهبودی مداوم بعد از پايان درمان را خواهند داشت. درمان با داروی ضد ويروسی ريما

های کبدی را نرمال می کند. ويروس هپاتيتآنزيمبيماران موقتا   E(HEV) E هپاتيت A اغلب به هپاتيت غير اشاره می کند
HAV زيرا شباهت هايی با HEV .دارد نيز به روش مدفوعی دهانی منتقل می شود. بيشتر اوقات با مصرف آب آلوده به
E .مدفوع در طول طغيان های موسمی ايجاد می گردد ) Entericبرای در آسيا،بيماریمدفوعی دهانی ) به کار می رود. اين 
هند، آفريقا و آمريکای مرکزی اندميک است. ويروس هپاتيت  G G ويروس هپاتيت RNA يک ويروس از خانواده فلاوی

کبدی ايجاد می کندبيماریويروس است. از طريق انتقال خون و به صورت والدی منتقل می گردد و نهايتا مشاهده شده که  .
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8.5 دیگر ویروس ها
داديم.پوششويروسها شامل: رترو ويريده، ارتو ميواکسو ويريده وپاراميکسو ويريده را RNAما در بخشهای قبلی بعضی از 

اکنون به طور مختصر موارد زير را مرور ميکنيم:

ويروسها شامل توگا ويريده، فلاوی ويريده وبانیRNA)ويروسهاس منتقله توسط بندپايان که آربو ويريده ناميده ميشوند. اين 1
پايان منتقل نميشوند. رابی ويروس (که باعث سرخچه ميشود) وهانتا ويروس (سندرم هانتاويريده است گرچه توسط بند 

و بانی ويريده هستند.ويروس)در اينجا مورد بحث قرار ميگيردبه دليل اينکه به ترتيب جز خانواده های توگا ويريده 

انترو ويروس هاست(انترو:دستگاه گوارش،انتقال دهانی م2 از  بزرگ  دفوعی دارند)شامل)پيکورنا ويريده که يک گروه 
و اکو ويروس .Bو A،ويروس پوليو،کوکساکی A:هپاتيت 

است)و کورونا ويريده)ويروس هايی که سبب سرما خوردگی ميشوند:رينو ويروس (که در اصل جز خانواده پيکورنا ويريده3

)ويروس هايی که سبب اسهال می شوند:روتا ويروس وسی ويريده (که شامل نوراک ويروس است)4

)هاری که توسط رابدو ويريده ايجاد می شود.5

آربو ويروس ها:

يان خونخوار منتقل:اربو ويريده شامل بانی ويريده، توگا ويريده و فلاوی ويريده است. همه اين ها توسط بند پا28.1شکل 
ردايی  میpaul Bunyanميشوند وباعث تب و انسفاليت می شوند پ. بر اساس يک افسانه آمريکايی يک چوب بر به نام 

در زبانarbolواب رفت (پوشيد که عطر خاصی داشت که پشه ها و ساير بند پايان را جذب ميکرد موقع بريدن درختان به خ
مقداری سردرد است (انسفاليت )که توسط حشرات خونخواری که بهpaulاسپانيايی) شما ميتوانيد به خوبی تصور کنيد که 

ردايش چسبيده بودند ايجاد شده است.

توگاويريده:

دو تا از اعضای اين خانواده انسان را آلوده ميکنند:

ردرد)سطوح متفاوت از)آلفا ويروس که توسط پشه منتقل می شود وباعث انسفاليت می شود(التهاب مغز به همراه تب و س1
کاهش هوشياری وضايعات موضعی عصبی

)رابی ويروس که باعث سرخچه ميشود2

الفا ويروس ها

ناقلآن ها از پشه به عنوان )الفا ويروس که عمدتا باعث انسفاليت می شود هم اسب ها،پرندگان و هم انسان را آلوده ميکند3
استفاده ميکنند

حاليکه ردايش را:آلفا ويروس ها از خانواده توگا ويريده ،شکل پائول که در حال قدم زدن در تفرجگاه است در 28.2شکل 
بيماری مهم ديگر که توسط آلفا ويروس ها از خانواده توگا ويريده ايجاد می3).ناقلپوشيده(توگاويريده)با پشه روی سرش(پشه 

شود.منطقه ايجاد شده نامگذاری شده است

WEEانسفاليت آبی غربی

EEEانسفاليت آبی شرقی

VEEانسفاليت ابی ونزوئلايی

رابی ويروس

رابی ويروس باعث سرخچهرابی ويروس توگاويروس است اما آربو ويروس نيست به دليل اينکه تنها انسان را آلوده ميکند.
با تب خفيف و راش می شود.اهميت اين ويروس به دليل توانايی آن در گذشتن از جفت وايجادبيماریمی شود.که باعث 

ماهه اول می شود.3وخيم به خصوص در مادر زادینقايص 
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سرخک مانند خفيف است .مثل سرخک ،سرخچه توسط ترشحات تنفسی منتقل شده و علائمبيماریسرخچه(سرخک آلمانی)
ر وصورت وتنه شروعاوليه آن شامل تب وعلائم مشابه سرماخوردگی است که سپس با راش های ماکوپاپولار قرمز که از س

شده وسپس به انتها می رسد دنبال می شود.

روز وجود دارند.6روز نهايتا 3برخلاف سرخک بيماران کمتر بدحالند،عوارض مثل انسفاليت اتفاق نمی افتد و راش ها تنها 
روزه)است.زنان جوان ممکن است دچار يک ارتريت خود محدود شونده شوند.3بنابراين اسامی ديگر آن شامل (سرخک 

وج است:خطر ايجاد نقص مادرزادی توسط سرخچه در مراحل اوليه رشد جنين ،زمانی که تمايز سلولی در ا26.21شکل 
بيشتر است.

نع از انجام ميتوز میرابی ويروس سلول های جنينی انسان در زمان جدا شدگی کوروموزوم  سلول را آلوده ميکنند و ما
شوند.مناطقی از بدن که توسط روبلای مادرزادی درگير ميشوند شامل :

)قلب:مجرای باز،نقص ديواره بين بطن،تنگی شريان ريوی و...1

)چشم:کاتاراکت،کوريورتينيت(التهاب کوروئيدوشبکيه)و...2

3 (CNSعقب ماندگی ذهنی ،ميکرو سفالی ،کری :

مله توصيه نمی شود چونواکسن زنده ضعيف شده سرخچه به تمام بچه ها در امريکا داده می شود اين واکسن برای زنان حا
به طور تئوری ريسک ايجاد نقص جنين وجود دارد

بر عليه رابی ويروس نداشتهآنتی بادیزنان حامله به طور روتين از لحاظ ايمنی نسبت به سرخچه غربال می شوند اگر آن ها 
باشد بايد بعد زايمان واکسن دريافت کنند.

فلاوی ويريده:

فلاوی ويريده شباهت های زيادی با توگا ويريده دارد :ريخت شناسی مشابه است.

...است)باعث انسفاليت می شود که نامگذاری ان براساس منطقه است (انسفاليت ژاپنی ،انسفاليت روسی و

های تببيماریب :فلاوی ويريده توسط پشه منتقل ميشود وانسان و پرندگان را آلوده ميکند.فلاوی ويريده اغلب سب28.3شکل
دار می شود مثل تب زرد و تب دانگ.
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