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 فصل اول

 امراض جهاز هضمی

Shigellosis 

Shigella ارو مواد که عامل سببی دیزانتری بوده و یک سندروم کلینیکی مترافق با تب، کرامپ های بطنی، واسهال خوند

موصوف ،کشف گردید Kiyoshi Shiga جاپانی بناممایکروبیولوزیست توسط یک  رابوجود میاورد،غایطه مخاطی قیحی 

 مسمی است Shigella dysentery Type 1که فعلآ بنام 1897درسال  را را در جریان یک ایپیدیمی بزرگ Shigaباسیل 

 فرق نمود E Coliاز   DNA Hybridization  را نمیتوان بواسطه Shigella. از نزد یک مریض تحری نمود

 :تعریف

Shigella بر خلاف نفی بوده که سپور تولید نمی کند  یک باکتری گرام مE Coli  غیر متحرک بوده وقادر به تولید گاز از

 Indoleهای ان  serovarنموده نمیتواند. بعضی از  Hydrolyzeرا Argininو نمی باشد Decarboxylate lysineشکر،

 نوع اند.ها به چهارShigella  را به مصرف میرسانند. Sodium acetatهای ان  Strainتولید مینمایند، نادرا بعضی از 

1. Shigella Dysenteriae  

2. Shigella Flexneri 

3. Shigella Boydii  

4. Shigella Sonnei  

تقسیم میگردند و بواسطه  مشخصات بیوشیمیکی و سیرولوزیک شان  Dو  A ،B  ،Cهای  Serogroup که به ترتیب به

، شگیلا سونی،  2a( شگیلا فلکسنیری Genomic Sequencing) Genomicترتیب گذاری %93تشخیص میشوند.

 رک است. تمش E Coli K12با  و شگیلا بویدی 1شگیلا دیزانتری تایپ 

Epidemiology: 

ها در نزد سایر پستانداران عالی هم   Shigellaاست هم چنین Shigellaجهاز هاضمه انسان مخزن یا ذخیره گاه بزرگ 

بواسطه   Fecal-Oral، باکتری ها از طریق میگرددبه ملاحظه میرسند.اطراح شگیلا در مرحله حاد مرض واقع ندرتآ

در ها انتقال انتان بواسطه آب وغذا نیز راپور داده شده است. Outbreakدست های ملوث انتقال میگردند. دربعضی 

( ضرورت  100CFUنواحی فقیر نشین انتان بوسطه مگس ها هم منتقل میگردد.برای بوجود امدن مرض به دوز کم انتان)

 از طریق جنسی راپور داده شده است.  Shigellaانتقال یا میزان حمله بلند انتان است. Attack Rateنشان دهنده است که 

در طول تاریخ همیشه ایپیدیمی های شیگیلوزس در نواحی ایکه ازدحام وجود داشته است وسطح حفظ الصحوی خراب 

،زیارت کننده گان مکان های مقدس و  بیجا شده گان داخلی، بوده است، واقع شده اند. هم جنیین در کمپ های عسکری

. ایپیدیمی های مرض بشکل دوره یی در شبه قاره هند، کشور کمپ های مهاجرین شیوع مرض به ملاحظه رسیده است

که دارای  1این ایپیدیمی های مهلک بواسطه شگیلا دیزانتری تایپ به ملاحظه میرسد.  Sub Saharanهای افریقایی 

در بنگله  1ن بالای حمله ومرگ ومیر است ، بمیان میاید.بطور مثال میزان وفیات یک ایپیدیمی شگیلا دیزانتری تایپ میزا

% 99% افزایش داشته است. جدا از اینکه شگیلوزس ایپیدیمی های مهلک ایجاد میکند،  42 ساله  4-1دیش در بین اطفال 

شد خصوصآ در نواحی فقیر نشین با سطح حفظ الصحه پایین به واقعات مرض بشکل اندیمیک در کشور های در حال ر
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درکشور  ملاحظه میرسد. شگیلا فلکسنیری در نواحی انکشاف یافته جهان تحری گردیده است، در حالیکه شگیلا سونی

 های مرفه و صنعتی جهان زیاد تر شایع است.

Prevalence :مرض در کشور های درحال رشد 

ه شیگیلوزس که عمیلیون واق 165( منتشر شده است از میان WHOجانب سازمان صحی جهان )به اساس ارقامی که از 

% مجموع واقعات در میان اطفال زیر سن پنج سال راپور داده شده است، و 69ثبت شده است ، 1997-1966درسال های 

 2004-2000که بین سالهای میلیون تن محاسبه گردیده است. ارقام جدیدی  1.1الی  500000مرگ ومیر ناشی از مرض 

مرض دراین کشور ها ثابت باقی مانده اما مرگ ومیر  Incidenceاز شش کشور اسیایی بدست آمده است نشان میدهد که 

. بهر صورت ، استفاده وسیع وغیر ممکن به نسبت بهبود  حالت تغذی  مردم بطور قابل ملاحظه کاهش یافته است مرض

در پهلوی اینکه مرگ ومیر ناشی از مرض را کاهش داده است، سبب بروز مقاومت دوایی قابل کنترول انتی بیوتیک ها 

در مقابل چندین ادویه در این کشور ها شده است. ازاینکه خرابی حالت تغذی در میان اطفال در مناطق اندیمیک یک 

تقیحی بوده که به  Enteropathy میباشد که مترافق با بی بی اشتهایی و Shigellosisاختلاط کوتاه مدت ویا دراز مدت 

 در . بنابرین شگیلوزس یکی از فاکتور های مساعد کننده عدم رشد اطفالنوبه خود سبب خرابی حالت تغذی اطفال میشود

مرض در میان اطفال واقع شده اما واقعات مرض در سن جوانی و  Incidenceکشور های در حال رشد  میباشد.اوج 

 کاهلان با سن متوسط کم شده ودر سن کهولت دوباره افزایش پیدا مینماید.

Prevalence :مرض در جهان صنعتی 

از ها نگهداری میشوند  یا اینکه در موسسات مخصوص اطفالیکه تاخر عقلی دارند ناشی  Day Careدربین اطفالی که در 

در  Shigellosis(مرض راپور داده شده است.  Localهای موضعی ) Outbreakعدم تطبیق ستندرد های حفظ الصحه، 

 بعد از برگشت از مسافرت به نواحی اندیمیک دیده میشود.   Sporadicمیان کاهلان بشکل 

Pathogenesis  وPathology: 

ازمانعه انتقال مینماید. انتان شگیلا در محیط خارجی زنده مانده نمی توانند، شگیلا ها  Fecal-Oralاساسآ شگیلا از طریق 

کافی است  تا مرض  مقاومت دارند بدین لحاظ مقدار کم باکتری  ر مقبل اسید داسیدی معده  به آسانی عبور مینمایند زیرا

 .( 100CFU)ایجاد گردد

دیزانتری به میان میآید ناشی از ازدیاد فعال افراز آب و عدم جذب اب در  اسهال آبگینی که در ابتدا قبل از بوجود امدن

( والتهاب مخاط امعا واقع شود. ShET-1) Enterotoxin ( میباشد که احتمالآبواسطه عمل مشترکJejunumامعا رقیقه )

تان بالای مخاط امعا واقع ناشی از حمله ان اما سندروم دیزانتری که مترافق با مواد غایطه خوندار و مخاطی قیحی است

 میگردد.

جین میباشد،  100ساخته میشود که در بر گیرنده  Virulence ،214Kbبزرگ بواسطه یک پلازمید پتوجنیز شگیلا اساس 

اند، که این سیستم داخل جدار حجره میزبان شده  Type III Secretion Systemجین آن مسوول کود گذاری  25که 

 .(1)شکل میزبان منتقل شوندحجره باکتری ،به سایتوپلازم حجره تا از سایتوپلازم ها را اجازه میدهد  Effectorوسایر 

که سطح  Epithelial)حجرات مخصوصی  M Cellsیا   Microfold Cellsبدین وسیله باکتری قادر میشود تا با بواسطه 

حجرات شده وEpithelialخاط نودول های لیمفویید امعا را فرش نموده اند( اخذ گردیده و قادر به عبور از مانعه م

Epithelial باکتری سبب امعا را مورد حمله قرار دهد.Apoptosis  ماکروفاژ های ساکن امعا میشود.زمانیکه باکتری

سایتو اسکلیتل حجرات  Rearrangementهای آن سبب  Effector امعا گردید Epithelialداخل سایتوپلازم حجره 
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Epithelial .بعدآ شده وارگانیزم مستقیمآ توسط حجره ایپیتلیل اخذ میگرددVacuole   ایکه شگیلا در آن موجود است

 رها میگردد. Cytosolگردیده وباکتری به داخل  Lysisتخریب یا

Shigella ه ازمرکبات داخل حجروی با استفادCytoskeletal  خودرا در داخل حجره منتن به پیش میراند.  زمانیکه

یک برآمده گی در حجره ایجاد میگردد که این بر آمده ارگانیزم در حال حرکت و جدار حجره میزبان به تماس هم میآیند 

ه بدین ترتیب انتشار حجره به گی به داخل حجره مجاور فرو میرود و باکتری حجره مجاور را مورد حمله قرار میدهد ک

 ار بگیرند.رمورد هجوم ق Epithelialحجره سبب میشود که تعداد زیاد حجرات 

Cytokine  هاییکه بواسطه حجرات منتنEpithelial  آزاد میگردندسایر حجرات معافیتی را به ساحه دعوت مینمایند و

در ساحه منتن تجمع مینمایند که این  Polymorphnulear (PMNs)یک تعداد زیاد ای حجرات بالخصوص حجرات 

اب امعا یا و التهاب را تشدید مینماید، که به نوبه خود سبب ایجاد الته را بیشتر بی ثبات میسازد Epithelialحادثه مانعه 

Colitis  که از مشخصه هایShigellosis  است، میگردد.این شواهد نشان دهنده این است کهEffector  هاییکه بواسطه

Type III secretion system اعد ساخته و حیاتیت سداخل حجره تزریق میگردد توانایی کنترول وسعت التهاب را م

 باکتری را سهولت میبخشد.

Shiga Toxin تولید میگردد وخامت مرض را افزایش میدهد. این توکسین که مربوط  1سطه شگیلا دیزانتری تایپکه بوا

که در  Globotriaosylceramideخود با آخذه   Bبواسطه سب یونت  است ، A1-B5به گروپ توکسین های پروتینی 

به داخل حجره  endocytosisبه شیوه  A Catalyticسطح حجرات هدف قراردارد چسپیده و سبب داخل شدن سب یونت 

Epithelial این پروسه سبب میشود تا وصل شدنمیگردد وسبب نهی ترکیب پروتین در حجره میگردد .amino-acyl-

tRNA  60با سب یونتS وبصورت عموم سنتیز پروتین در حجره نهی گردد.  رایبوزوم نهی گرددShiga Toxin  از امعا

داخل دوران خون شده و از آنجا با حجرات مورد هدف خویش در کلیه وصل شده وسبب نهی ترکیب پروتین در انجا نیز 

  میگردد. Hemolytic –Uremic Syndrome (HUS)میگردد وسبب ایجاد 
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 تظاهرات کلینیکی:

. یمیونولوژیک وحالت تغذی میزبان میباشدوخامت وشدت علایم کلینیکی مرض وابسته به سیروتایپ انتان، سن، حالت ا

اطفال کم تر از سن پنج قویآ با شدت تعداد دفعات اسهال در ارتباط میباشد، خصوصآ  فقر و خرابی حالت حفظ الصحوی

 سال که از شیر مادرگرفته شده اند.

بصورت وصفی شیگیلوزس دارای چهار مرحله است: دوره تفریخ، اسهال آبگین، دیزانتری یا پیچش ، ومرحله بعداز 

طول بکشد. تظاهرات ابتدایی وصفی مرض روزروز است اما میتواند الی هشت  4-1انتان. دوره تفریخ مرض معمولآ از 

بی اشتهایی میباشد اعراض و علایم میتواندازیک  ( ، و malaiseناراحتی)شامل تب گذری،اسهالات محد ودآبگین، 

ناراحتی خفیف بطنی الی کرمپ های شدید بطنی، اسهال، تب، استفراقات و پیچش تفاوت داشته باشد. اعراض وعلایم در 

ود درجه سانتی گرید بالا رفته، بی اشتهایی شدید و اسهالات آبگین شدید بوج 41-40نزد اطفال شدیدتر میباشد طوریکه تب 

این مرحله درظرف در کشورهای پیشرفته میباشد.درغیر آن  Shigellosisمیاید.فاز ابتدایی مرض یگانه تظاهرات کلینیکی 

ساعت ها وروزها با فاز دیزانتری تعقیب میشود که با اطراح بدون وقفه ، کم حجم موادغایطه خوندار و مخاطی قیحی 

یا التهاب  Colitisسبب ایجاد  Shigella در این فاز یا مرحله، ردد.و کرامپ های بطنی مشخص میگ tenesmusپیچش یا 

 Dehydrationخلاف اکثر سندروم های اسهالات ، ماووف میگردند. بر  Rectumامعا میشود که معمولآ کولون نازله و

در دیزانتری از تظاهرات عمده وبزرگ نمیباشد. اندوسکوپی نشان دهنده مخاط اذیمایی وخونده میباشد که همراه با قرحات 

را بخود میگیرد، توام میباشد.هر اندازه ایکه  Pseudo membrane  یا که با اگزودات فرش شده وشکل غشای کاذب

دفعات تغوط زیاد میباشد وضیاع پروتین زیاد تر میباشد. اکثر حجمات  محراقات التهابی وسعت داشته باشد به همان اندازه
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ود میگردند. اگر تداوی مناسب انجام شود بهبودی تام در ظرف دیزانتری خود بخود در ظرف یک هفته بدون تداوی محد

 .چند روز الی یک هفته بدون هیچ نوع بقایا بوجود میاید

اختلاطات حاد تحدید کننده حیات زیاد تر نزد اطفال کمتر از پنج سال خصوصآ اطفالی که سو تغذی داشته باشند ویا 

فوق العاده وخیم شامل اسهالات غیر خونی، مریضان مسن واقع میگردد. فاکتور های خطر برای مرگ در نزد مریضان 

. اختلاطات عمده و ، شخی بطن وپرولاپس رکتوم میباشد، عدم موجودیت تب Bacteremiaدیهایدریشن متوسط وشدید، 

،  Hypoglycemia(، Intestinalتثقب امعا، پرولاپس رکتوم) ، Toxic Megacolonبزرگ مرض شامل 

Hyponatremia ( و دیهایدریشنMetabolic.میباشند ) Bacteremia  نادر بوده وصرف نزد مریضان سوتغذی شدید و

میتواند  راپورداده شده است.تغیرات شعوری مانند اختلاجات، هذیانات و کوما نزد اطفال کم تراز پنج سال HIVمریضان

واقع شود که مترافق با انذار خراب میباشد.تغیرات شعوری معمولآ ناشی از تب بلند و تغیرات میتابولیک بوجود میاید. 

Meningitis وEkiri syndrome  انسفلوپتی(Toxic  که توام بااذیمای دماغی وتغیرات شحمی احشایاFatty 

degeneration قع میشوداکه زیاد تر نزد اطفال جاپانی و اختلاطات دیگر مرض اند ( ازمیباشد.Pneumonia  ،

keratoconjunctivitis و ،Vaginitis .از جمله اختلاطات نادر مرض اند 

 Toxicمیباشند.  Hemolytic Uremic Syndrome (HUS)و  Toxic Megacolonدو اختلاط عمده ومهم مرض 

Megacolon به طبقه عضلی وسعت پیدا مینماید وسبب توسع امعا و  که یک پیامد التهاب شدید امعا میباشد کهparalysis 

با ویا بدون علایم پریتونیت موضعی   tendernessو Abdominal distensionطنی یا امعا میگردد. نزد مریض توسع ب

کولون  distensionدیده میشود و علایم  Transverseکه در اکسری بطن توسع شدید کولون و عمومی موجود میباشد. 

 دیده میشود. pneumoperitoneumهای نازله و صاعده نیز به ملاحظه میرسد.اگر تثقب واقع شده باشد علایم 

Shiga toxin  میگردد سبب عمده  تولید 1که بواسطه شگیلادیزانتری تایپHUS  را در ممالک عقب مانده تشکیل میدهد

سبب عمده این سندروم را در کشور های انکشاف یافته  EHECیا  Enterohemorrhagic E Coliدر حالیکه 

یک اختلاط مقدم مرض بوده که چندروز بعد از اسهال واقع میشود. درمعاینه فزیکی مریضان خاسف،  HUSمیسازد.

asthenic ،و مخرش به نظر میرسند ودر بعضی واقعات خونریزی بینی و بیره ها ،oliguria  .و اذیما دیده میشودHUS 

 microangiopathic hemolytic anemia بوده که سه پایه تشخیصی آنرا nonimmuneیمی هیمولایتیک یک ان

(، وعدم  micoL/60000) سویه تومبوسیت ها کمتراز Thrombocytopenia  ( ، 8g/dlاز ر)سویه هیموگلوبین کمت

 HUSنیز در سیر  Leukomoid reactionکفایه حاد کلیه ناشی از ترومبوز اوعیه شعریه گلومیرول ها، تشکیل میدهد. 

 میرسد. microL/50000بوجود میاید که سویه لوکوسیت الی 

Reactive arthritis   که هفته ها و ماه ها بعد ازاز جمله اختلاطات ایمیونولوژیک بعذاز انتان است Shigellosis  واقع

 % واقعات ناشی از شگیلا فلکسنیری دیده میشود.3میشود که در 

 : Laboratory Diagnosisتشخیص لابراتوری 

تشخیص تفریقی مریضانیکه سندروم دیزانتری دارند مربوط شواهد وزمیته های کلینیکی و محیطی میباشد. در ساحات در 

 salmonella ، Campylobacterناشی از سایر باکتری های پتوجنیک مهاجم مانند  ل انکشاف، اسهالات انتانیحا

jejuni  ، Clostidium difficile ،  Yersina enterocolitica   و پارازیت هایی مانندEntamoeba histolytica  در

تولوژیک تشخیص تفریقی تشخیص تفریقی مرض در نظر گرفته شوند. که تنها بواسطه معاینات باکتریولوژیک و پارازی

که  Crohn’s diseaseو   Ulcerative colitisشده میتواند. هم چنین اولین حجمه یا طغیان امراض التهابی کولون مانند 

در کشور های صنعتی واقع میگردند نیز در تشخیص تفریقی درنظر گرفته شوند.گرفتن تاریخچه دقیق سفر در نواحی 

 ریقی کمک خواهد نمود.اندیمیک شگیلوزس در تشخیص تف
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در  PMNsبا تعداد محدود  E. Histolyticaدر معاینه میکروسکوپیک سمپل مواد غایطه که نشاندهنده اشکال تروفوزویت 

خصوصآ  Enterohnvassiveتشخیص تفریقی مرض با امیبیازس رول اساسی دارد در حالیکه در انتانات تهاجمی امعا یا 

چون  از مشخصات عمده میباشد. دراکثر واقعات در معاینه میکروسکوپیک مواد غایطه PMNsشگیلوزس سویه بلند

در مواد غایطه  Shigellaمرض ایجاب میتماید تا   شگیلوزس مترافق با اسهالات ابگین میباشد، جهت تشخیص قطعی

  تحری گردد.

انتان از مواد غایطه میباشد. مشکل عمده ایکه در  Isolationتحری  یا  Shigellosisمعاینه ستندرد طلایی برای تشخیص 

 Shigellaال سمپل نواحی اندیمیک مرض وجود دارد همانا عدم دست رسی آنی به این معاینه میباشد وممکن در جریان انتق

در جریان  Rectal swabگرفتن  .معدوم گردندPHخصوصآ ناشی از تغیرات درجه حرارت و از سمپل مواد غایطه 

% موارد مثبت 5در کمتراز  Blood cultureمرحله حاد مرض به منظور تحری انتان خیلی مفید است. کشت خون یا 

 وخیم باشد.  Sepsisه کلینیکی میباشد و در آن واقعاتی اجرا شود که  توام بالوح

 : Shigellosisتداوی 

 Multiایجاب تداوی با انتی بیوتیک را مینماید. از انجاییکه واقعات  Enteroinvassiveشگیلوزس منحیث یک آفت  

drugs resistance  خط اول مانند خصوصآ در مقابل ادویه  راپور داده شده است  1960انتان بعد از سالAmoxicillin 

 Earlyموثریت بالا داشته باشند. تا مدتی از نسل اولی یا ، بنآ لازم است تا از انتی بوتیک هایی استفاده گردد که 

generation ( کینولون هاNalidexic Acid استفاده میگردید اما بزودی در مقابل این دوا نیز مقاومت ایجاد شد. نسل )

منحیث ادویه خط اول تداوی در کشور های انیمیک  ofloxacinو  ، norfloxacin، ciprofloxacinکینولون ها مانند  دوم

لذکر موثریت بلندی در تداوی در کشورهندوستان ادویه فوق ا1980. بطور مثال در اخیر دهه مورد استفاده قرار گرفتند 

ناشی از شگیلا دیزانتری  multi drugs resistanceمرض داشتند، خصوصآ این ادویه موثریت زیاد بالای واقعات 

های مرض در کشور های هندوستان و بنگله دیش انجام  Outbreakاما مطالعات بعدی ایکه بالای  را دارا بودند. 1تایپ

 ایی در مقابل این ادویه میباشد.% مقاومت دو5شد نشاندهنده 

  multi drugs resistanceواقعات مقاوم با جندین ادویه یا  incidenceبا استفاده وسیع و غیرضروری انتی بیوتیک ها 

 در حال افزایش است، و این موضوع ایجاب تلاش همگانی برای استفاده معقول انتی بیوتیک هارا مینماید

جلوگیری شده بتواند، نهاد های صحت عامه ایلات متحده امریکا توصیه مینمایند تا هر  Shigellaبه نسبت اینکه از انتشار 

بحیث دوای خط اول مورد استفاده قرار میگیرد.  Ciprofloxacin .ایجاب تداوی با انتی بیوتیک شوند Shigellosisواقعه 

وبعضی  ceftriaxone ،azithromycin  ،pivmecillinamیک تعداد دوا های دیگریکه در تداوی مرض موثر اند مانند 

در افراد  non-dysentricادویه  نسل پنجم کینولون ها نیز شامل تداوی شگیلوزس میباشند.  شگیلوزس 

immunocopotent برای پنج روز  1برای مدت سه روز با انتی بیوتیک تداوی میگردند،درحایکه شگیلا دیزانتری تایپ

روز  10-7اند برای مدت   immunocompromisedمریضان مصاب به شگیلوز ایکه  گردند.با انتی بیوتیک تداوی می

میباشد، باوجودیکه استفاده کینولون   30mg/kg/dayبرای اطفال کمتر از پنج سال  ciprofloxacinتداوی میگردند. دوز 

 زانتری وجود دارد.ها در اطفال محدودیت دارد، اما اسطتباب قوی برای استفاده ای دوا در مریضان دی

مریضانیکه دیهایدریشن داراند با تجویز محلولات فمی یا زرقی باید تداوی گردند ، در صورت دیهایدریشن خفیف ومتوسط 

. تغذیه مریضان یکی از اساسات تداوی حمایوی به منظور کاهش استفاده میگردد ORSخصوصآ در اطفال از محلول 

 .میزان سو تغذی در نزد اطفال میباشد
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را بلند میبرند ونباید در  HUSو  toxic Megacolonدر نزد مریضان شگیلوزس خطر  antimotilityاستفاده از ادویه 

 تداوی مرض استفاده شوند.

 تداوی اختلاطات:

وجود ندارد. مریض باید تحت ارزیابی منظم تیم داخله  toxic Megacolonتا فعلآ یک اجماع کلی برای تداوی بهتر 

کولون میگردند باید تداوی شوند.  atonyوجراحی قرارداشته باشد. کم خونی، دیهایدرشن و تشوشات الکترولیت که سبب 

ل توسع کولون ها میگردد.تغذی از طریق پارنترا ده باعث تنقیصعمحتویات م aspirationو  nasogastricتطبیق تیوب 

ساعت احتمال وقوع تثقب امعا  وتشکل آبسی موضعی را  72-48در تداوی این اختلاط موثریت ندارد. تداوم تب بالا از 

ساعت  72-48کولون اضافه تراز  distentionلعات انجام شده توصیه مینمایند، درصورتیکه  اط.اکثر م بلند میبرد

ما بعضی اطبا دوام تداوی طبی را الی هفت روزدر صورتیکه تثقب اجراشود. ا colectomyزیادتردوام نماید باید عملیه 

 واقع نشده باشد توصیه مینمایند.

Rectal prolapsدر مرکز طبی با استفاده از دستکش جراحی برای مریض وضیعت ایجاب تداوی فوری را مینماید .

knee-chest .داده میشود و رکتوم پرولاپسی شده به آهستگی بطرف داخل تیله میشود 
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Typhoid Fever (Enteric Fever) 

 تعریف:

Typhoid fever  عبارت از یک مرض سیستمیک انتانی است که متصف به تب، دردبطنی، اختلاطات وصفی و اندفاعات

به میان میاید. این مرض ابتدا به نسبت شباهت  Salmonella paratyphiو  SalmonellaTyphiوصفی میباشد وبواسطه 

پتالوزی مرض بهتر شناسایی  1800یل دهه یاد میگردید. اما در اوا Typhoid Feverداشت بنام Typhus کلینیکی ایکه با

 Entericکه عقدات لمفاوی میزانتریک اند میگردد ، بنآ بنام  Peyer’s patchesسبب ماووفیت گردید. از آنجاییکه 

Fever  یاد گردید. فعلآ بنام های مترادفTyphoid Fever  وEnteric Fever .یاد میگردد 

Etiologyیاعامل سببی : 

یاد میگردد، گرام منفی بوده و مربوط به   Salmonella paratyphi A,B,CوTyphi  Salmonellaبنامعامل مرض که 

که درغشای  Oمیباشد. این باسیل دارای سه نوع انتی جن بنام های انتی جن سوماتیک  Enterobactriaceaeخاندان 

Lipopolysacharide (LPS)  انتی جن ویرولانت یاموقعیت دارد ،Vi و انتی جن فلاجل  طح باسیل استکه در س ،H 

 میباشد.

Salmonella  0.4ها انتانات گرام منفی بوده سپور تولید نمی نمایند ویک باسیل انیروبیک اختیاری است ودارای قطر-

0.6 micrometer  سالمونیلا ها مانند سایر انتنات  .ومتحرک میباشنداندEnterobactriaceae  مینمایند و اسید تولید

 .سبب تخمر گلوکوز میشوند

Pathogenesis: 

است،  CFU 610-200تمام انتانات سالمونیلایی با بلع انتان معمولآ بواسطه غذا واب ملوث آغاز میگردند. دوز انتان 

 Achloryhdric) سن پایین تر از یک سال، اخذ ادویه انتی اسید، و امراض  تیکه سبب تنقیص اسیدیتی معده میگردندحالا

،جراحی قبلی جهاز هاضمه  IBDامعارا متاثر ساخته باشد) امراض التهابی کولون   یا توامیت Integrity( و امراضیکه 

 وتغیرات میکروفلورای نارمل امعا بواسطه انتی بیوتیک ها( میزان ابتلا به انتان را بالا میبرند.

 Microfoldتوسط مانعه مخاطی امعا را عبور نموده وبه امعای کوچک میرسند،  S.paratyphiو  S.typhiزمانیکه 

Cells (داخل عقدات لمفاویPeyer’s patches  )وتوسط ماکروفاژ های فاگوسیتیک اخذ میگردند ودر محیط ضد  میگردند

از طریق  میکروبی ماکروفاژ ها زنده میمانند و در داخل ماکروفاز تکثر مینمایند. باکتری های بلع شده توسط ماکروفاز ها

. مریضان در این میشوند)کبد، طحال ، عقدات لمفاوی و مخ عظم(منتقل  Reticuloendothelialسیستم لمفاتیک به انساج 

مرحله اعراض و علایم نمیداشته باشند یا اینکه چند عرض محدود میداشته باشند. اعراض و علایم مانند تب ودرد بطن 

به جواب محصولات انتان در جریان تکثر  Epithelialبواسطه ماکروفاژ ها وحجرات  Cytokinاحتمالآ درنتیجه تولید 

با گذشت زمان   .در جریان پروسه مرضی است فیت حجروی کسبیاشان بوجود بیآیند که نشاندهنده مع

hepatosplenomegolly   تجمع حجرات که احتمالآ ناشی ازMononuclear  و انکشاف معافیت حجروی وصفی به

و لمفوسیت ها درجریان چندین هفته  mononuclearتجمع زیاد حجرات تآسس مینماید.  انتان  Colonizationجواب 
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، سبب بزرگ شدن و نکروز این عقدات بواسطه محصولات  Peyer’s patchesانتان در  Colonizationبعداز 

 باکتریایی شده که به نوبه خود سبب پیشرفت پروسه التهابی و مرگ حجروی میگردد.

 ایپیدیمیولوژی:

میباشد. سایر حیوانات منبع و ذخیره گاه  Salmonella paratyphi A,B,Cو  Salmonella typhiانسان یگانه میزبان 

بواسطه آلوده شدن غذا و آب توسط مریضان وناقلین صحت مند  fecal-oral. سرایت انتان از طریق این انتان نیستند

صحی کنان مراقبت های  ریق جنسی نیز سرایت مینماید. کاصورت میگیرد.همچنین در نزد مردان هم جنس باز ، از طر

با بهبود  به این انتان آلوده میگردند.یا پروسه سمپل های اخذ شده وپروسه کلچربطور تصادفی در جریان مراقبت مریضان 

حظه شرایط تهیه غذا وآب واداره ذباله ها در کشور های انکشاف یافته، این مرض ندرتآ در این کشور ها به ملا

واقعه فوتی ناشی از این مرض در سراسر دنیا تخمین شده است.  200000میلیون واقعه مرض و  22میرسد.سالانه 

Incidence  100یا واقعات نو ظهور مرض در کشور های جنوبی، مرکزی و جنوب شرقی آسیا بلند است )بالاتر از 

ی آسیایی ، کشور های افریقایی و کشور های نفوس دریک سال( در حالیکه در سایر کشور ها 100000واقعه در 

مرض توام با  Incidenceفرد میباشد. بیشترین  100000واقعه در هر  100-10مرض بین  Incidence امریکای لاتین

سطح حفظ الصحه و فقدان دست رسی به آب آشامیدنی صحی میباشد. در مناطق اندیمیک  واقعات مرض در نزد اطفال 

سرایت انتان برای جوان وکاهلاتن در نواحی شهری نظر به روستا ها بیشتر به ملاحظه میرسد. سایر فاکتور های خطر 

ش نوشابه ها وغذا در کنار جاده ها، آلوده شدن سبزیجات  ومیوه جات ، تماس شامل استفاده از آب آلوده ، سیلاب ها، فرو

 Hبا اشیای آلوده ، عدم رعایت حفظ الصحه دست ها ، عدم دست رسی به تشناب های صحی و منتن شدن بواسطه انتان 

Pylori  که تیزابیت معده را تنقیص میدهد، میباشند. در مقابل هر واقعهParatyphoid قعه چهار واTyphoid   تخمین شده

خصوصآ در هندوستان درحال افزایش است. ممکن این افزایش از سبب  Paratyphoid Aواقعات   Incidenceاست. اما 

 .باشد S.typhiواکسینیشن 

در کشور چین و کشور های جنوب شرق آسیا ظهور  1989در مقابل چندین ادویه در سال  سالمو نیلا تایفی مقاومواقعات 

گسترش پیداکرد. این انتنات مقاوم که در بر گیرنده پلازمید های مقاوم در مقابل که بعد ارآن به سراسر جهان  نمود

Chloramphenicol  ،Ampicillin  وTrimethoprim  .میباشند که برای مدت طولانی در تداوی محرقه استفاده شده اند

انتان سالمونیلا تایفی حساسیت ،  1990مرض در دهه  MDRت به منظور تداوی واقعا Ciprofloxacineبا استفاده وسیع 

 در مقابل این دوا  در شبه قاره هند، کشور های جنوب آسیا و کشور های افریقایی نیزکاهش یافت.و پارا تایفی 
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 لوحه کلینیکی:

Enteric Fever یک اسم مسمی یا نام غلط مرض است که بطور عموم لوحه کلینیکی مرض که تب و درد بطن میباشد 

واقعات   %40-30واقعات به ملاحظه میرسد اما درد بطن صرف در  %75متغیر میباشند. در حالیکه تب دربیشتر تراز 

افردیکه تب دارند و تاریخچه اخیر سفر به  کشور های راپور داده شده است. بنا برین شاخصه های بلند مشکوکیت برای 

 ض سیستمیک مهلک در نظر گرفته شود.این مردر حال رشد داشته باشند برای 

خل مقدار انتان داریخ مربوط به روزدر تفاوت باشد. دوره تف 21-3روز است اما میتواند بین  14-10دوره تفریخ مرض 

درجه سانتی  40.5-38.8شده وحالت صحی و معافیتی میزبان میباشد. عرض بسیار عمده مرض تب دوامدار میباشد )

 S.para typhi Aطوری فکر میشود که گرید(، درصورتیکه مرض بدون تداوی گذاشته شود الی چهار هفته دوام مینماید.

را باعث میشود. یافته های  یک مطالعه  معدی معاییتررا به میان میآورد و اکثرآاعراض  مریضی خفیف S.typhiنظر به 

Prospective در نیپال انجام شده است نشان دهنده این است که این انتانات از نظر کلینیکی غیر مریض  669بالای  ایکه

لعه بدست آمده اند به ترتیب قرارذیل اند: مطا نقابل تفریق اند. اعراض مهمی که در ارزیابی ابتدایی کلینیکی در ای

%، 20%، درد های عضلی 25-20%، تعرق 30% ، سرفه45-35%، احساس خنک 80سردردی 

-30%، دردبطنی 55%. اعراض معدی معایی شامل بی اشتهایی 4-2، ودرد های مفصلی 10%(Malaiseناراحتی)

ینه فزیکی ا% راپور داده شده است. در مع16-13وقبضیت % 28-22% ،اسهال 18%، استفراق 24-18، دلبدی 40%

، Coated tongue 51-56 ،% Splenomegaly 5-6%مهمی که راپور شده اند قرارذیل است: زبان باردار یا  علایم

 %.5-4حساسیت بطنی 

 Hepatosplenomegaly  3-6% ،Epistaxis(، Rose spots 30%یافته های مقدم در معاینه فزیکی شامل اندفاعات )

که عبارت از اندفاعات   Rose spots% میباشند. 50یا برادی کاردی نسبتی در اوج تب  Relative bradycardiaو 

maculopapular 30گلابی کم رنگ میباشند که بالای جلد صدر و وبطن موقعیت میداشته باشند. این اندفاعات نزد %
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روز بدون گذاشتن بقایا معدوم میگردند. در صورتیکه  5-2ول مریضان در ختم هفته اول مریضی ظاهر میگردد ودر ط

در آن بواسطه کلچر تحری شده میتواند. کم رنگ بودن این اندفاعات سبب  S.typhiازین اندفاعات بیوپسی اخذ گردد 

 ها در افرادیکه جلد تاریک دارند به خوبی دیده نشود. Rashمیشود تا این 

 

% مریضان بوجود میآید( مرتبط به فاکتور هایی مانند تنقیص سیستم معافیت، 15-10تاسس مریض شدید )در نزدیک به 

 باشد. ، ویرولانس انتان، مقدار انتان وانتخاب انتی بیوتیک می Vaccinationتداوی با انتی اسید ها،معروضیت قبلی ، 

 اختلاطات:

، Hyperplasia(که در نتیجه 1-3%) intestinal perforation%( وتثقب امعا یا 20-10) خونریزی جهاز هاضمه

( بوجود میآید معمولآ در هفته سوم  Peyer’s patches) ileocecal، ونکروز عقدات لمفاوی  Ulcerationتقرح یا 

 Fluid resuscitationکننده حیات بوده و ایجاب توصیه مایعات وریدی )وچهارم به وقوع می رسند. هردو اختلاط تهدید 

اهتمامات  را مینماید. Polymicrobialبا توصیه انتی بیوتیک های وسیع الساحه جهت تداوی پریتونیت ( ومداخله جراحی 

% 40-2که در  Neurologicامعا باید اتخاذ گردد. تظاهرات  Resectionجهت تداوی خونریزی جهاز هاضمه به شمول 

، و اعراض عصبی  Meningitis  ،Guillain Barre syndrome  ،Neuritisمریضان به ملاحظه میگردد ،شامل 

 comaیا  muttering delirium) که بنام مانند دست انداختن به رخت بستر و جستجوی اشیای خیالی با چشمروانی 

vigil میگردد( میباشد یاد. 

، آپسی هاوگرانوماهای کبدی  DIC ،Hematophagocytic syndrome ، Pancreatitisاختلاطات نادر مرض شامل 

 ، Orichitis ،Hepatitis ، Glomerulonephritisوطحالی، اندوکاردایتس، پریکاردایتس، میوکاردایتس، 

Pyelonephritis ،Hemolytic Uremic Syndrome ،severe pneumonia ،Arthritis  ،Osteomyelitis 
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یا برگشت مریضی دو الی سه هفته بعداز بهبودی تب واقع میشود که  Relaps% مریضان 10میباشد. نزد  parotitisو

 شباهت زیاد با مرض اولی میداشته باشد..

سه ماه درمواد غایطه شان اطراح سالمونیلا تایفی راالی که تداوی ناشده اند Typhoid Fever% مریضان 10در حدود 

% مریضان حالت ناقل بدون عرض تآسس مینماید که باکتری راالی یکسال بواسطه ادرار و 4-1میکنند، ودر نزد حدود 

مزمن را اکثرآزنان، اطفال، و فرادیه ابنارملیتی های طرق صفراوی وانتان ضمیموی ن ناقلینمواد غایطه اطراح مینمایند.

 را در مثانه خیش دارند، تشکیل میدهد. Schistosoma haematobiumهمزمان 

 تشخیص:

مناطقی مانند شبه  نزد کسانیکه از محرقه نسبتآ غیر وصفی است، دقت لازم در تشخیص مرض یاز آنجاییکه لوحه کلینیک

قاره هند، فلیپین، وامریکای لاتین برگشت کرده اند وتب دارند صورت گیرد. امراض دیگریکه در تشخیص تفریقی مرض 

، انتانات ریکتزیایی،  Dengue fever، اسهالات باکتریایی،  Hepatitis نزد این افراد درنظر گرفته شوند شامل ملاریا،

Leptospirosis کبد وانتان حاد ،آبسی امیبیکHIV  میباشند.به جز از کلچر یا کشت انتان دیگر هیچ معاینه لابراتواری

. % موارد به ملاحظه میرسد20-15در  neutropeniaو  Leukopenia برای محرقه وصفی و تشخیصی نیست.

Leukocytosis  در ده روز اول مریضی در نزد اطفال ودر واقعاتیکه اختلاط تثقب امعا وانتنات ثانوی بوجود آمده باشد به

 ملاحظه میرسد. یافته های لابراتواری غیر وصفی دیگر شامل بلند رفتن سویه انزایم های کبدی وعضلی میباشد.

، مواد  Rose spotsاز خون، مخ عظم،  S.paratyphiو S.typhiتحری  Isolationطعی محرقه بواسطهتشخیص ق

 Sensitivityغایطه و ترشحات معایی صورت میگیرد. به نسبت میزان بلند استفاده از انتی بیوتیک ها در منطق اندیمیک، 

میباشد.اگر کلچر خون، مخ عظم و   %90-55کلچر مخ عظم در حدود sensitivityاست.   %80-40کلچر خون فقط 

 % است.90کلچر بالا تراز Sensitivityن صورت گیرد ترشحات معایی هم زما

کافی به منظور تشخیص  Specificityو Sensitivityدارای  Widalشمول تست کلاسیک  چندین معاینه سیرولوژیک به

 برای تشخیص مرض تایید شده اما تا هنوز استفاده کلینیکی ندارد. PCRمرض نیستند. معاینه 

 : Typhoid Feverتداوی 

 Caseتوصیه مقدم وفوری انتی بیوتیک مناسب در محرقه از ظهور اختلاطات مرض جلوگیری نموده و میزان وفیات )

fatality rate  شروع تداوی با انتی بیوتیک انتخابی مربوط به حساسیت  % کاهش میدهد.1( مرض را کمتراز

S.typhiوS.paratyphi  موثر  ادویهدر نواحی مختلف میباشد. در محرقه حساس به دوا بهترینFluoroquinolon  ها

% 2وناقل مرض کمتراز  Relaps % بوده و میزان برگشت یا98میزان شفایابی با این انتی بیوتیک ها در حدود  .میباشند

موفقیت آمیز  Ciprofloxacinمانند  Nalidixic Acidدر انتان حساس به  Ofloxacinتوصیه کورس کوتاه مدت  میباشد.

به نسبت استفاده بیش از حد  Nalidixic Acidابل واقعات مقاوم انتان در مق incidenceاست.بهر صورت ،افزایش 

Fluoroquinolon ها در کشور های آسیایی، استفادهEmpirical مریضانیکه به اشکال این ادویه را محدود ساخته است .

، ودوز بالای  Ceftriaxone  ،Azithromycinسالمونیلا تایفی منتن میگردند، باید با  Nalidexic Acidمقاوم 

Ciprofloxacin  تداوی گردند. دوز بلندFluoroquinolon  برای مدت هفت روز توام با تاخیر در کنترول تب ومیزان

 روز تجویز گردد. 14-10به دوز بلند برای مدت  Ciprofloxacinبالای ناقل در مرحله نقاهت میباشد،بدین 
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Ceftriaxone ،Cefotaxime و،Cefixime فمی در ت( داوی محرقه مقاوم در مقابل چندین ادویهMDR به شمول انتان ،)

%  در 10-5موثر اند. این مستحضرات الی یک هفته تب را ازبین میبرند اما در حدود  Fluoroquinolonمقاوم با 

در  Relapse% است ومیزان برگشت مریضی یا 3از کمتر، میزان ناقل غایطی با این ادویه تداوی مرض عدم کفایه دارند

روز قطع شود اما میزان برگشت مرض  6-4فمی سبب میشود تا تب درطول  Azithromycin% میباشد.6-3حدود

 % است.3دردوره نقاهت ومیزان حالت ناقل کمتراز 

اکثر مریضان محرقه غیر اختلاطی با انتی بیوتیک های فمی وادویه ضد تب در منزل تداوی میگردند. مریضانیکه 

استفراقات دومدار، اسهلات، و انتفاخ بطنی دارند باید در شفاخانه بستر شوند و اهتمامات حمایوی مانند تجویز مایعات 

وریدی با انتی بیوتیک زرقی مانند انتی بیوتیک های نسل سوم سفالوسپورین وکینولون ها با در نظرداشت حساسیت دوایی 

 ط تب درشفاخانه مراقبت شوند.ومریضان الی پنج روز بعداز سقو اتخاذ شود.

بوده اند ( Shockایکه نزد مریضان وخیم)مریضانیکه در حالت  double-blind prospective RCT در یک مطالعه

)دوز  Dexamethasoneانجام شده است نشان دهنده این است که تجویز  1980محرقه در کشور اندونیزیا در آغاز دهه 

میزان  Chloramphenicolساعت بعد مجموعآ هشت دوز تعقیب میشود( همراه با هرشش  1mg/kgکه با 3mg/kgاولی 

تکرار نشده  Chloramphenicol. اما این مطالعه در عصر بعداز % کاهش داده بود10% به 50وفیات مرض را از 

 است.

هفته با انتی بیوتیک هایی  6-4% مریضانیکه حالت ناقل بدون عرض نزد شان تآسس مینماید، برای مدت 5-1در نزد 

ومیزان موثریت این انتی بیوتیک  تداوی میگردند Norfloxacin، یا  Amoxicillin ،TMP-SMX ،Ciprofloxacinمانند 

واقعاتیکه ابنارملیتی های اناتومیکی مانند سنگ های  بهرصورت، در%است.80ها برای امحای انتنات حساس در حدود 
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صفراوی وکلیوی برای ازبین بردن انتان ناقلین مزمن درپهلوی تداوی باانتی بیوتیک،ایجاب تداوی جراحی نیزموجود 

 میباشد.

 وقایه وکنترول:

انتان صرف در نزد انسانها  ساختن وامحای سالمونیلا تیفی که عامل محرقه است ممکناست زیرا ایناز نظر تیوری محدود

شایع بوده ومیزبان حیوانی ندارد وازطریق آب وغذا ی ملوث انتقال مینماید. چون شیوع مرض در کشور های درحال رشد 

بیشتراست، ازین لحاظ تهیه آب اشامیدنی صحی وجابجا نمودن صحی کثافات از نظر عملی محدود است بنآبرای کسانیکه 

 سافرت مینمایند مشوره داده شود تا غذا وآب شان تحت نظارت باشد وواکسین اخذنمایند.به مناطق اندیمیک مرض م

، 1است )که در روز های  S.typhiکه یک واکسین فمی ضعیف شده  Ty21a( 1: )دونوع واکسین محرقه به دسترس است

که محتوی آن پولی سکراید تصفیه  Vi CPS( واکسین زرقی 2. )هر پنج سال اخذ میگردد( Boosterودوز  7و 5، 3، 2

 از کپسول باکتری بوده ) ابتدا یک دوز زرق میگردد وبعدآ هر دو سال بعد تکرار میگردد( شده
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Cholera 

 تعریف:

Cholera  حاد است که سبب اسهال شده و در طی چندین ساعت باعث مرض یکDehydration  پیشرونده وشدید گردیده

)شکل وخیم کولرا( یک مرض فوق العاده ترسناک میباشد که به شکل  Cholera Gravisازینرو  وسبب مرگ میگردد.

یر حمایوی مرگ ومیر ناشی از مرض ایپیدیمیک تظاهر مینماید. خوشبختانه با اعاده سریع مایعات ضایع شده وسایر تداب

ایکه  Secretoryبه  اسهالات  Choleraتا مدت زیادی بعضآاصطلاح .تنقیص دهدراکه از لحاظ تاریخی بالا بود، میتواند 

اما فعلآ تنها به مرضی  سبب دیهایدریش شدید میگردید با وجودیکه عامل سببی انتانی یا غیر انتانی داشت اطلاق میشد .

 باشد. O139یا O1با سیروگروپ  Vibrio Choleraاطلاق میگردد که سبب آن 

Microbiology :وایپیدیمیولوژی 

هم چنین  سیروگروپ تقسیم میگردد. 200به بیش از  Lipopolysaccharideغشای  Oبه اساس انتیجن V.choleraانواع 

الی  میشوند. Sporadicهای مرض بشکل  Outbreakسبب  نادرآویبریو کولرا نیز  O1بعضی سیروگروپ های غیر 

 O1، یگانه سیرو گروپی که باعث ایپیدیمیک های کولرا میگردید سیروگروپ  1992در سال  O139ظهور سیروگروپ 

( بیوتیپ Classical biotype  )2( بیوتیپ کلاسیک )1ویبریو کولرا دارای دوبیوتیپ است:  O1بود. سیروگروپ 

 تقسیم میگردند. Ogawaو Inaba(. که هر بیوتیپ به نوبه خویش به دو سیروتایپ  El Tor Biotypeالتور)

جاییکه ارگانیزم در آن زنده گی  میباشد.مسکن طبیعی ویبریو کولراآب های نمکی ساحلی و ومدخل شور مزه اقیانوس ها 

بصورت تصادفی توسط این انتان منتن ها  انسان ارتباط بسیار نزدیک با موجودات شناور زیر آب میباشد.درمینمایدو 

نوشیدن آب آلوده با  انتان منتن گردید، بحیث ناقل عمل نموده وانتان را منتشر میسازد.میگردند. زمانیکه شخص توسط 

مصرف مواد غذایی آلوده به انتان نیز سبب کسب  مواد غایطه افراد منتن بیشترین طریق معمول کسب این انتان میباشد.

ن برای منتن ساختن شخص بسیار بلند است. برای . دوز انتاات منبع انتان نیستندبه جز از انسان سایر حیوان یگردد.انتان م

، افرادیکه انتی اسید استفاده مینمایند ویا افرادیکه اسیدیتی معده شان بواسطه گرفتن غذا Achlorhydric منتن ساختن افراد 

انیکه معمول بوده اما زم تنقیص نموده است، دوز کم انتان ضرورت است.در مناطق اندیمیک کولرا زیاد تر نزد اطفال

ک محیط برای بار اول شیوع پیدا مینماید، افراد کاهل و اطفال مساویانه به مرض مبتلا میگردند. در مناطق مرض دری

که شامل ترفع درجه حرارت محیط، باران های سنگین و سیلاب ها  اندیمیک  بار سنگین مرض زیاد تر در فصل کولرا

ل در میان شیوع پیدا نماید. نظر به دلایل نا معلوم افراد دارای گروپ خون میباشد، واقع میگردد. اما کولرا میتواند یک سا

O  تمایل زیاد ابتلا به کولرا را دارند، در حالیکه افراد دارای گوپ خونAB .کم ترین خطر ابتلا به کولرا رادارند 

پاندیمیک جهانی کولرا به بدین سو، هفت  1817کولرا یک مرض بومی دریای کنگا در شبه جزیره هند است. از سال 

در  1961در سال  El Torو فعلا پاندیمیک هفتم مرض در جریان است که برای بار اول توسط بیوتیپ  وقوع پیوسته است

 کشور اندونیزیا آغاز گردید وبه سایر کشور های آسیایی منتشر شد که جاگزین بیوتیپ کلاسیک در این کشور ها گردید.

قبل از مبدل شدن این کشور ها به منطق اندیمیک در کشور های افریقایی ظهور نمود و El Torپ بیوتی 1970بعدا در دهه 

 های بزرگ رادر این کشور ها سبب گردید. ایپیدیمیک مرض،

% واقعات سالانه کولرا در کشور های افریقایی 90(در عصر حاضر بیشترازWHOبراساس راپورسازمان صحی جهان )

نا معلوم  WHOواقع میشوند، اما بار واقعی مرض در این کشور هامانند کشور های آسیایی به نسبت عدم راپور دهی به 

 WHOواقعه به  200000بیشتر از سه میلیون واقعه کولرا در سراسر دنیا واقع شود)که صرف  است.احتمالآ سالانه
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واقعه آن به  5000واقعه مرگ ومیر میگردد )از میان آنها صرف 100000از رسبب بیشت سالانه راپورداده میشود( که

WHO .)راپور داده میشوند 

 

ها  Outbreakهای شدید مرض در میان افراد فقیر، بیجا شده گان میباشد. این outbreakتاریخ معاصر کولرانشاندهنده 

مانند شیوع مرض  میگردد، توام میباشد. ت عامهجنگ ها و سایر فاکتور هاییکه باعث درهم شکستن سیستم صح بامعمولآ 

ودر سال  Zimbabweدر  2009-2008،در سال  Zaireدر کشور  Rwandanدر کمپ مهاجرین   1994در سال 

بشکل سپورادیک درخلیج V.Cholera O1بدین سو واقعات اندیمیک مرض  ناشی از  1973در هایتی. از سال  2003

Coast   ایالتLouisiana  و تکزاس راپور داده میشود. که این واقعات با مصرف غذا های بحری ملوث مخصوصآ

Shellfish .توام میباشد 

به کشور های 1991های امریکای لاتین، پاندیمیک فعلی )هفتم( کولرا بعد از سال بعداز یک دهه بدون کولرا در کشور 

امریکای مرکزی و جنوبی نیز منتشر شد. که متعاقبآ انتشار این مرض وسعت پیدا نمود و میلیون ها فرد را مصاب 

ر دودهه اخیر در بار مرض در کشور های امریکای لاتین بطور قابل ملاحظه تنقیص نموده است، طوریکه د ساخت.

برعکس کولرای نوع کلاسیک که بواسطه آب های نمکی سواحل اقیانوس سبب  است. یافتهکشور های افریقایی نیز تنقیص 

میگردد.بعداز یک دوره ها بواسطه آبهای تازه داخل خشکه سبب ایپیدیمیک  El Torایپیدیمیک ها میگردید، کولرای 

 مرض دوباره در کشور هایتی ظاهر گردید. outbreak 2010حدود یک قرن بدون کولرا، در سال طولانی 

در مناطق جنوب شرقی  O139بزرگ کولرای کلینیکی بواسطه سیروگروپ جدید  Outbreakیک  1992در اکتوبر سال 

 11میباشد. به تعقیب آن در  El Tor O1هندوستان رخ داد. در واقع این سیروگروپ ارگانیزم مشتق شده از نوع کولرای 
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گردیده است. تظاهرات کلینیکی کولرای   O1جاگزین کولرای  O139در حقیقت کولرای  کشور آسیایی منتشر گردید

O139  با کولرایO1 .تفاوت ندارد 

Pathogenesis : 

ل آبگین که یکی از اوصاف عمده دریک تحلیل کلی کولرا مرضی است که به واسطه توکسین به میان میآید. اسها

وبواسطه انتان در امعای رقیقه تولید بوده قوی پروتینی  Enterotoxinکولرااست ازسبب عمل توکسین کولرا  که یک 

تنظیم  Cholera Toxinترکیب آن موازی با  ( کهTCR) Toxin-Coregulated Pillus .بوجود میآیدمیشود، 

وچندین فاکتوردیگر  Cholera Toxin ،  TCRاست.  لازمی V.Cholera (Colonize)وتکثر حیاتیت  برایمیگردد،

 همزمان تنظیم میگردند. ToxRویرولانت انتان بواسطه 

توکسین مرکب از دو  نای را تولید مینماید. Cholera Toxinزمانیکه انتان به امعای رقیقه انسان تاسس یافت، ارگانیزم 

یاد میگردد و دومی  Subunit Aبوده وبنام  monomericآن سب یونیت انزایماتیک سب یونیت  مساوی  است که یکی 

 B یاد میشود.توکسین بواسطه سب یونت  Subunit Bاتصال کننده است که بنام  Pentamericآن سب یونت 

Pentameric  بهGanglioside 1GM  کهGlycolipid  سطح حجرهEpithelial  امعا است  ومنحیث آخذه توکسین عمل

(بطور  1Aفعال شده ) Aآن میشود. سب یونت  Cytosolicبه هدف  Aورود سب یونیت  سبب تسهیلومینماید وصل میگردد

به هدف پروتینی مشخص آن  nicotinamide adenine dinucleotideاز  ADP riboseغیر قابل برگشت سبب انتقال 

را افزایش  Adenylate Cyclaseفعایت انزایم   ADP-ribosylated Gیگردد. پروتینم adenylate cyclaseیعنی 

در حجرات Cyclic AMPامعا میگردد.  Epithelialدر داخل حجره  Cyclic AMPمیدهد که منتج به تجمع سویه زیاد 

epithelial  امعا سبب نهی جذب سودیم درVillus و افزایش اطراح کلوراید در  هاcrypt که این حوادث سبب  ها میگردد

امعا، بصورت منفعل درلومن امعا آب  Osmolalityد.  به منظور حفظ ندرلومن امعا میشو sodium chlorideتجمع 

یش کسب حرکت مینماید وسبب تجمع مایع ایزوتونیک  در لومن میشود. زمانیکه حجم مایع جمع شده از ظرفیت امعا افزا

. در صورتیکه مایعات والکتولیت های ضایع شده دوباره اعاده نمود ودوباره جذب نشد، منتج به اسهال آبگین میشود

 . اگرچه اختلال در( بوجود میآید Bicarbonate)ناشی از ضیاع  Acidosisنگردند، شاک )ناشی از دیهایدرشن شدید( و

ه اطراح بیش بوده که منتج ب Cholera Toxin  میکانیزم عمده وابتدایی  Adenylate cyclase( انزایم  Pathwayمسیر)

هستامین نیز سبب افزیش اطراح  neuralها و آخذه های  Prostaglandinاز حد مایعات میگردد، کولرا توکسین بواسطه 

 مایع از امعا میگردد.

 تظاهرات کلینیکی:

منتن میگردندتظاهرات کلینیکی متغیر راارایه میدارند. بعضی افراد هیچ نوع  O139یا  V.cholera O1افرادیکه با 

عرض نداشته یا اینکه یک اسهال خفیف میداشته باشند،نزد یک تعداد دیگرشان بصورت آنی اسهال بسیار شدید تهدید کننده 

نسته نشده است اما فاکتور هایی ( . دلیل این تفاوت در شدت مرض بصورت کامل داCholera Gravisحیات واقع میشود)

دوره تفریخ مرض  ، گروپ خون، و حالت تغذی در شدت اعراض کلینیکی دارای اهمیت اند. د چگونگی سویه معافیتیمانن

ساعت است، شروع مرض بصورت آنی با اسهال آبگین شدید بدون درد میباشد که به زودی اسهال محجم تر 24-48

 250ml/kg. در واقعات شدید حجم مایع ضایع شده بواسطه اسهال بیشتراز یداشته باشنداستفرق م میشود. مریضان اکثرآ

ومرگ واقع  Hypovolemic Shock. در صورتیکه ضیاع مایعات والکترولیت ها اعاده نشوند، ساعت اول میباشد 24در 

ست. خصوصیات مواد غایطه میگردد. معمولآ تب وجود ندارد. کرامپ های عضلی ناشی از ضیاع الکترولیت ها معمول ا

با بوی ماهی که  قرارذیل است:مواد غایطه بدون صفراوخاکستری، خفیفآ مایع مکدر بانقاط مخاطی، بدون خون وبعضآ

. اذیت کننده نیست. اسهال شباهت به آبی داردکه برنج درآن شسته شده باشد به همین نسبت بنام اسهال آب برنج یاد میگردد
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% حجم 5از ربا تنقیص حجم دورانی تآسس مینماید: در صورتیکه ناشی از ضیاع مایعات کمتاعراض کلینیکی موازی 

، Postural Hypotension%وزن بدن ضایع شده باشد10-5بدن تنقیص نموده باشد، تشنگی به میان میآید. اگراز 

% وزن بدن تنقیص 10نارمل جلدی به میان میآید. در صورتیکه بالاتر از  Turgor، وتنقیص  Tachycardiaضعف، 

(، در تزد اطفال فرورفتن  Sunken eye، خیطی شدن یا معدوم شدن نبض، چشم های فرورفته) Oliguria:نموده باشد

Fontanelles ،(چملک شدن جلدWasherwoman )  ،Somnolence رتبط وکوما به میان میآید.اختلاطات مرض که م

و عدم کفایه حاد کلیه میباشد. در صورتیکه  Acute tubular necrosisبه ضیاع مایعات و الکترولیت ها است شامل: 

 این اختلاطات در ظرف چند روز قابل برگشت اند وشفا یاب میگردند.تداوی کافی با مایعات والکترولیت ها انجام شود

میباشد، نوتروفیلیک  Hemoconcentrationکه ناشی از   Hematocritدر معاینات لابراتواری، بلند رفتن سویه

است، دریافت میگردد. سویه  Prerenal Azotemiaکه نشاندهنده  Creatinineلوکوسایتوزس، بلند رفتن سویه یوریا و

شریانی معمولا  PHدریافت میگردد. و15mmol/Lسودیم ،پوتاشیم و کلوراید نورمال بوده اما سویه بیکاربونیت پایین تراز 

 پایین تر میباشد
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 تشخیص:

مشکوک بودن به کولرا از نظر کلینیکی، انتان توسط معاینه مستقیم مواد غایطه تحت ساحه تاریک  در صورت

-Taurocholateمیکروسکوپ کشف شده میتواند. هم جنین به منظور تحری انتان، مواد غایطه تازه در وسط ذریعه 

tellurite-gelatin (TTG) کلچر میشود وانتان تحری میگردد. 

 تداوی:
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واقع میگردد. لذا بهترین و مقدم ترین تداوی برای این مریضان اعاده  Hypovolemic Shockمرگ ناشی از  در کولرا

به منظور حفظ اعاده مایعات نظر به درجه دیهایدریشن، سن ووزن مریض صورت میگیرد بعدآ مایعات ضایع شده میباشد.

(.  Maintenanceیگردد)ادامه دادن مایعات بشکل حجم مایعات دورانی ناشی از ادامه ضیاع مایعات تدابیر اتخاذ م

-Hexose  دارای مفاد زیاد بوده طوریکه این محلول به اثر میکانیزم ORS (Oral rehydration Solution )توصیه 

transport-co +Na  سبب انتقال سودیم با مالیکال گلوکوز از طریق مخاط امعا شده، طوریکه مخاط امعارا عبور نموده

.این میکانیزم ترانسپورت حتی در صورتیکه توکسین کولرا فعال وآب نیز داخل مخاط میگردد Cl-وجذب میگردد متعاقبآ 

را میتوان در شرایط منزل نیز تهیه نمود طوریکه در یک لیتر آب صحی به  ORS شد.باشد نیزدارای کارایی لازم میبا

( مخلوط گردد و برای مریض  glucose 40g)( و چهار قاشق شکر یا بوره 3.5g NaClمقدار یک قاشق نمک طعام)

وجوددارد، اما  ORSتوصیه گردد.اخذ پوتاشیم بواسطه خوردن کیله آب ناریال تازه تامین میگردد. یک تعدادزیاد محلولات 

است که به منظور تداوی  Low osmolarityمیباشد که دارای خصوصیت  WHOمنظور شده  ORSبهترین آن 

بهترین محلول برای تداوی  اگردر دست رس باشد Rice based ORSدیهایدریشن از اسباب مختلف اسهالات بکار میرود. 

 دیهایدریشن ناشی از کولرا است.

 

تطبیق نمود. بهرصورت، مطلوب  NG tubeرا از طریق  ORSقادر به نوشیدن نباشند میتوان  یضانردر صورتیکه م

ترین تداوی برای مریضان با دیهایدریشن شدید در کولرا تطبیق مایعات  والکترولیت هااز طریق ورید میباشدزیرا دراین 

با محلول  ترجیحآ است که Ringer’s Lactateشدید موجود میباشد. بهترین محلول وریدی  Acidosisگروپ مریضان 

% وزن بدن( 10کمبود مجموعع مایات در مریضان دیهایدریشن شدید)ضیاع بیشترازد تطبیق گردد.اضافی پوتاشیم فمی بای

ساعت معاوضه گردد که نیم حجم مایع در یک ساعت اول معاوضه گردد. کرمپ های عضلی گذری و  6-3در مدت 

محافظه مایعات  ت به هدفدر مریضان کولرا معمول میباشد.بنابرین تداوی از طریق فمی بواسطه مایعا Tetanyحملات 

در نزد مریضانیکه اسهال شدید دارند ، طوریکه موازی به مایعی ایکه ضایح میشود، مایع اخذ گردد.اید شروع گرددب
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شدیدی که نز مریضان بوجود میاید بواسطه توصیه پوتاشیم  Hypokalemiaایجاب تداوم مایعات وریدی را مینمایند. 

کارکنان صحی و عدم نظارت مریضان بهتر است تا مایعات فمی در صورت کمبود وریدی یا فمی معاوضه میگردد. 

 وپوتاشیم فمی برای مریض توصیه گردد.

 

توصیه انتی بیوتیک ها در شفایابی مرض رول ندارد وضروری نیست، توصیه آنها صرف میتواند پروسه پاکسازی 

د توصیه توصیه انتی بیوتیک هارا برای مریضان با دیهایدریشن شدی WHOارگانیزم در مواد غایطه را تسریع سازد.

روزانه چهار بار  12.5mg/kgبه مقدار  Tetracycllineبه دوز واحد یا  300mgبه مقدار  Doxycyclline. مایدمین

آنها در سال است به نسبت تراکم  8برای سه روز تجویز میگردد. توصیه این ادویه برای اطفالیکه سن شان کمتراز 
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در مناطقی که  عدم انکشاف دندان ها محدودیت دارد.ظهور مقاومت دوایی در عصر حاضر نگران کننده است.استخوان و 

معمول است، برای افراد کاهل ایکه حمل نداشته باشند از انتی بیوتیک هایی مانند  Tetracycllieمقاومت در مقابل 

Ciprofloxacin  30به دوز واحدmg/kg  15که از یک گرام تجاوز نکند یا دوز کسری کوتاه مدتmg/kg  برای سه

مقدار یک گرام به  Azithromycinبه سه دوز کسری برای سه روز، و 50mg/kg-40به مقدار Erythromycineروز، 

تداوی  Azithromycin ، و  Erythromycineبه دوز واحد توصیه میگردد. اطفال و خانم های حامله معمولآ توسط 

 میگردند.

 وقایه:

تهیه آب مصوون، تاسیس سهولت های حفظ الصحوی خصوصآ تشناب های صحی، بهبودی تهیه غذا و بهبودی حالت 

 .کولرا را تنقیص دهد Incidenceتغذی میتواند که 

که دو نوع آن تهیه شده است  Whole-Cell(WC)( واکسین کشته شده 1دو نوع واکسین برای وقایه از کولرا وجود دارد: 

% است،و دومی از 85( وموثریت آن  WC/BSغیر توکسیک توکسین کولرا است) Bکه محتوی اولی آن سب یونت 

 CVD(واکسین فمی ضعیف شده 2 %راپورداده شده است.58این واکسین وموثریت  باکتری کشته شده ساخته شده است

103-HgR  که تحت انکشاف بوده ودر فاز دومClinical trail .قرار دارد 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Acute Viral Hepatitis 

هیپاتیت ویروسی از قعات اهیپاتیت حاد ویروسی یک انتان سیستمیک بوده که سبب ماووفیت کبد میگردد. تقریبآ تمام و

 که قرار ذیل اند سبب پنج عامل ویروسی به میان میآیند

1- Hepatitis A Virus (HAV)  

2- Hepatitis B Virus (HBV)  

3- Hepatitis C Virus (HCV)  
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4- Hepatitis D Virus (HDV)  که بنامDelta agent  نیز یاد میگردد وباHBV یکجا به میان میآید 

5- Hepatitis C Virus (HCV)  

نیز  Hepatitis Gو TTسایر ویروس های دیگر که بواسطه ترانسفیوژن خون به انسان انتقال مینمایند مانند ویروس 

است.  DNAیک ویروس  HBVاند اما  RNA Virusشناسایی گردیده انداما سبب هیپاتیت نمیگردند. تمام ویروس های فوق 

نتی جنیک شان شناسایی میگردند و از نظر کلینیکی مریضی مشابهی را نظر به ساختمان مولیکولر واتمام این ویروس ها 

از یک حالت بدون عرض وخاموش الی هیپاتیت  کلینیکی متفاوتلوحه نمام این ویروس ها  به وجود میآورند.

سبب هیپاتیت مزمن،  HDVو HBV,HCV. هم جنین ویروس های ( و کشنده را سبب میشوند Fulminantصاعقوی)

 .میگردند Hepato cellular Carcinoma (HCC)سیروز کبد و

Virology and Etiology : 

1-Hepatitis A : 

Hepatitis A Virus (HAV  یک ویروس بدون لفافه یا بدون پوش بوده دارای جسامت )27-nm  ،است در مقابل حرارت

ها بوده ومربوط به فامیل  Hepatovirusمیباشد، از نوع  RNAمقاوم بوده ودارای ساختمان  Etherاسید و

Picornavirus  میباشد. دوره تفریخ هیپاتبتA  در حدود چهار هفته است. تکثر یاReplication  ویروس در کبد صورت

ریخ و مرحله حاد بدون یرقان، دریافت گرفته اما میتوانیم این ویروس را در صفرا، مواد غایطه وخون در آخر دوره تف

ویروس تنقیص مینماید  Infectivityو  Viremiaنماییم. زمانیکه یرقان تاسس نمود ویروس از مواد غایطه  معدوم شده و

 را میتوانیم کلچر نماییم. HAVانتان در کبد موجود میباشد. اما 

ها بلند اند  Aminotrasferaseرا میتوان در مرحله حاد مرض، زمانیکه سویه  Anti HAVیا  HAVانتی بادی به مقابل 

ماه دوام مینماید.در جریان دوره  12-6است و چندین ماه ، نادرآ  IgMانتی بادی مقدم ایکه بوجود میآید  دریافت نماییم.

در مرحله حاد   Aیص هیپاتیت تشخظهور مینماید.IgGاز نوع  Anti HAVانتی بادی  convalescence periodنقاهت یا 

در سیروم مریضان تظاهر  IgGصورت میگیرد. بعد از مرحله حاد مرض انتی بادی  IgMبواسطه دریافت انتی بادی 

 معاف میباشند. reinfectionدر سیروم شان در مقابل  Anti HAVمینماید وتا مدت زیادی دوام مینماید. مریضان دارای 

سرایت میکند ، حفظ الصحه خراب و ازدحام انتشار مرض را مساعد تر میسازد. از  Fecal-oralاین ویروس از طریق 

در صد  14در این کشور از  Aهیپاتیت   Incidence 1995زمان معرفی شدن ویروس در ایالات متحده امریکا در سال 

 در صد هزار فرد تقلیل یافته است. 1.3هزار به 
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2-Hepatitis B : 

بواسطه چهار جین مسوول  HBVجینومیک فشرده میباشد.  با ساختمان DNA( یک ویروس  HBV) Bهیپاتیت ویروسی 

میباشند. زمانی فکر   X geneو  S gene ،C gene،  P geneرمز کردن پروتین های خویش میباشد که این جن ها شامل 

میشد که این ویروس یک ویروس بی مانند است اما حال دانسته شده است که این ویروس مربوط به فامیل ویروس های 

شامل  Hepadnavirus type 1، و در کلاس است Hepadnavirus (Hepatotropic DNA viruses )حیوانی

دارای چهار انتی جن است که هر کدام آن محصول یکی از جین  HBV  میباشد.ویروس مشابه حیوانات را منتن میسازد.

 های فوقآذکر شده میباشد که قرارذیل اند:

1- Hepatitis B surface Antigen  یاHBsAg  که انتی جن سطح ویروس بوده ومحصول جینS این انتی میباشد ،

 میباشد. infectivityجن همیشه نشاندهنده 

2- Hepatitis B envelope Antigen  یاHBeAg   که محصول جینC  بوده و نشاندهندهreplication  ویروسی

 میباشد

3- Hepatitis B core Antigen  یاHBcAg جین  که محصولC بوده ویک پروتین nucleocapsid ویروس است 

4- Hepatitis B x Antigen  یاHBxAg  که محصول جینX  بوده و پروسهrevers transcription  را در

replication .ویروسی تسهیل مینماید 

 میباشد. Pویروسی دارای نقش عمده است محصول جین  replicationکه در  DNA polymeraseهم چنین انزایم 

 : Hepatitis Bمارکر های سیروتوژیک وویرولوژیک 

هفته در سیروم قابل دریافت  12-1ین مارکر ویرولوژیک ایکه در ظرف منتن شد اول HBVبعد ازینکه یک فرد بواسطه 

در دوران ، انزایم های  HBsAgباشد بعد از ظاهر شدن میقابل دریافت  12-8معمولآ بین هفته  ااست ام HBsAgمیباشد 
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ل دوره یرقانی در طو HBsAgظهور مینمایند و 6-2کبدی بلند میشوند و اعراض کلینیکی مرض به شمول یرقان در هفته 

. ماه بعداز مرحله یرقانی معدوم میگردد اما نادرآ الی شش ماه دوام مینماید HbsAg 1-2در سیروم قابل دریافت میباشد.

در دوران خون دریافت میگردد ودوام  Anti HBsیعنی  HBsAg، انتی بادی برضد از دوران معدوم شد HBsAgبعدازینکه 

 Anti. بطور خلاصه یک انتی جن داخل حجروی است به این نسبت در دوران قابل دریافت نیست HBcAgمینماید.چون 

HBc 1-2  هفته بعداز ظاهر شدنHBsAg  به نسبت اینکه زمان ظاهر شدن در دوران، قابل دریافت میباشد.Anti HBs 

ظاهر شود بنآ این  HBsAgمتفاوت میباشد وبعضآ ممکن چندین هفته یا بیشتر بعد از معدوم شدن  HBVبعد از منتن شدن با 

نه مارکر سیرولوژیک ایکه در دوران قابل دریافت است  یاد میگردد که دراین مرحله یگا Window periodمدت بنام 

بدین لحاظ میباشد. HBVه انتان اخیر میباشد. که موجودیت این انتی بادی در دوران نشان دهند AntiHBcعبارت از 

 Hepatitisدر دوران میتواند توام با بوجود آمدن  HBsAgو  Anti HBSدر سیروم وعدم موجودیت  Anti HBcموجودیت 

B در بعضی افراد بعداز تطبیق خون باشد .Anti HBc  سالها حتی بعداز معدوم شدنAnti HBs  در سیروم قابل دریافت

را میتوانیم بواسطه دریافت  Bویروسی نیست. انتان حاد ومزمن هیپاتیت  Replicationمیباشد که به هیچ وجه نشاندهنده 

Anti HBc در شش ماه اولدر دوران شناسایی کنیم. طوریکه در مرحله حاد Anti HBc  از نوعIgM  ودر انتان مزمن

Anti HBc  از نوعIgG در مرحله حاد مرض بعضآ سویه  .وم خون مریضان قابل دریافت میباشددر سیرHBsAg  بسیار

در سیروم نشاندهنده انتان حاد میباشد.  IgMاز نوع  Anti HBcپایین میباشد ودر دوران قابل دریافت نمی باشد بنآ دریافت 

نزد شان پاک گردیده  HBVموجود میباشد بنآ افردیکه انتان  HBVو شفایابی از انتان  Anti HBsارتباط زمانی میان ظهور 

بنام  Anti HBsمعافیت میداشته باشند. بدین لحاظ  Bدر سیروم شان قابل دریفت است ، در مقابل هیپاتیت  Anti HBsاما 

 یاد میگردد. Protective anti bodyنتی بادی محافظت کننده یاا

که  میباشد HBeAgدر دوران دریافت میگردد عبارت از  HBsAgمتعاقب ظهور همزمان یا مارکر سیرولوژیکی دیگریکه 

ی کبدی ویروسی میباشد وزمانیکه سویه انزایم ها Replicationبه میان میآید ونشان دهنده  HBV DNAهمزمان با ظهور 

مارکر در سیروم خون دریافت میگردد. HBsAgبعداز ناپدید شدن  Anti HBeبه بالا ترین سطح میرسند، معدوم میگردد.

زود تر نا پدید میگردند  B، در انتان حاد هیپاتیت  HBV DNAو HBeAgویروسی اند مانند  Replicationنشاندهده  هاییکه

 HBsAgمارکر هایی مانند  Bدر انتان مزمن هیپاتیت انتان حاد دارای اهمیت نمیباشند. بدین لحاظ از نظر تشخیصی در

میتواند قابل دریافت وغیرقابل دریافت  anti HBsبیشتر از شش ماه در سیروم قابل دریفت اند  IgGاز نوع  Anti HBcو

 باشد. 
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را میتوان درنواحی خارج کبدی مانند عقدات لمفاوی،مخ عظم، لمفوسیت دورانی،  HBV DNAو Bهیپاتیت انتی جن های 

 طحال، و پانکراس دریافت نمود.

3-Hepatitis C 

HCV  شناسایی گردید وقبل از آن بنام  1989در سالnon-A, non-B Hepatitis .یادمیگردیدHCV  نژاد  مربوط به

hepacivirus فامیل وFlaviviridae دارای بوده ویک ویروس RNA 60-40قطر آن . میباشدnm . جین استHCV 

 Structuralامینو اسید جهت ترکیب ده پروتین ویروس میباشد که این پروتین ها بنام  3000مسوول کود نمودن 

proteins(S-proteins)  وNon-structural proteins(NS ) .یاد میگردند Structural proteinsشامل ها 

nucleocaspid core protein دو،envelope glycoprotein E1 E2 ویک پروتین غشایی ،p7 میباشند. وnon-

structural protein (NS)  شامل شش پروتینNS2،NS3،NS4A،NS4B،NS5A،NS5B  میباشند که تمام این پروتین ها

آن  Replicationبوده که RNAیک ویروس دارای  HCVویروسی جایگاه مهمی دارند. Replicationدر ساختمان و

 میزبان یکجا نمیگردد. Genomوساطت نمیشود وبا  DNAبواسطه

HCV  دارای ششgenotype  ه هرکدام به نوبه خود به نام گذاری گردیده اند ک 6-1بوده که به ترتیب از جینوتایپsub 

type  هایaوb.تقسیم گردیده اند 

HCV  :دارای انتی جن های ذیل استHCV،C100-3،C33c،C22-3،NS5  اما صرف یک نوع انتی بادی بنامAnti HCV 

 تاسس مینماید.  HCVدر مقابل انتی جن 

4- Hepatitis D : 

HDV (بنام هیپاتیت دلتاDelta نیز یاد میگردد ویگانه عضو نژاد )Deltavirus  .میباشدHDV  یک ویروس ناقصRNA 

 37nm-35کوچک تر بوده وقطر آن به HBVنیازدارد.نظر به  HBVخویش به  Replicationبوده که برای 

ن های را در سطح خویش دارا میباشد که هیچ نوع مشابهتی با انتی ج Delta antigenویروس  nucleocapsidمیرسد.

HBV .انتی بادی ایکه به مقابل این انتی جن ساخته میشود بنام  نداردAnti HDV .میباشد 

5-Hepatitis E : 

-enterically transmitted non-A nonسرلیت کننده از جهاز هاضمه) non-Bو non-Aقبلآ بنام هیپاتیت ایپیدیمیک یا

B.یاد میگردید )HEV  یک ویروسی است که از طریق جهاز هضمی سرایت نموده زیاد تر در هندوستان، آسیا،افریقا

بوده قطر  Hepevirus. مربوط به فامیل معمول ترین سبب هیپاتیت حاد میباشد HEV.وامریکای مرکزی شیوع دارد

 تاسس مینماید. Anti HEVانتی بادی HEVاست و به مقابل انتی جن  RNAاست و یک ویروس دارای  34nm-32آن

 ایپیدیمیولوژی:

به دو گروپ تمام هیپاتیت های ویروسی نظر به طرق سرایت شان  قبل ازدست رسی به تست های سیرولوژیک

infectious hepatitis وSerum hepatitis .خصوصیات ایپیدیمیولژیک هر یک هیپاتیت های ویروسی  یاد میگردیدند

 طور جداگانه بحث میگردد.

Hepatitis A : 
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HAV  از طریقFecal-oral  سرایت نموده که ازدحام وحفظ الصحه خراب در سرایت ویروس ازیک شخص به شخص

غذا های ملوث، آب ملوث، شیر،توت  هسطاهای مرض بو outbreakو sporadic. واقعات دیگرسهولت ایجاد میکند

در اواخر  نیز معمول است.شیوع مرضزمینی راپورداده شده است.انتشار مرض دربین اعضای خانواده وهمکاران دفتر 

سال تکرار میشود.شیوع هیپاتیت  20-5فصل خزان واوایل فصل زمستان بیشتر است. موجه های ایپیدیمیک مرض درهر 

A در کشور های انکشاف یافته به نسبت سطح بالای حفظ الصحه تنزیل نموده است.بعداز سپری نمودن هیپاتیتA  حالت

 ناقل مزمن بوجود نمی آید.

ند دریافت است بل HAVدن انتان وکه مارکرسپری نم Anti HAVحالت اقتصادی و اجتماعی باپیشرفت سن وخرابی 

 میگردد.

Hepatitis B : 

HBV  ،جنسی وخون ووسایلی که با خون آلوده شده باشد ، از طرق تحت الجلدیPerinatal  یعنی از مادر به طفل در

در تمام مایعات بدن شخص منتن  HbsAgودر هنگام ولادت سرایت میکند.Bدرجریان هیپاتیت حاد ترایمستر سوم حاملگی 

انات تجربوی وموجودیت این انتی جن ساری است طوریکه در حی موجود میباشد، بالاخص در لعاب دهن و مایع منوی

از طریق شیر مادر به طفل انتقال نمیکند سرایت  HBV .منتن شدن حیوانات میگرد زرق تحت الجلدی این انتی جن سبب

اند و همزمان  HBVارتباط دارد. طوریکه آنعده مادرانیکه منتن به  HBeAgاین ویروس در هنگام ولادت به مثبت بودن 

HBeAg  اما مادرانیکه  % شان ویروس را به طفل شان انتقال میدهند،90درسیروم شان موجود است در حدودHBeAg 

 % شان ویروس را به طفل شان انتقال میدهند.15-10در سیروم شان وجوددارد  Anti HBeنزد شان منفی است و

درسراسر دنیا وجود دارند.شیوع مرض در ایالات متحده امریکا و  HBsAgمیلیون ناقلین مزمن  400-350در حدود 

% در بین نفوس عام راپور داده شده است در حالیکه شیوع مرض در کشور های 0.5-0.1کشور های غربی در حدود 

 ،جذام یاDawn’s syndrome . افرادیکه مصاب به % میرسد20-5شرق دور)آسیایی( وکشور های حاروی ای شیوع به 

leprosy،لوکیمیا، مض هوجکن ،Polyarteritis nodosa ، ومعتادین ایکه عدم کفایه کلیه که تحت هیمودیالیز قراردارند

 اند. ابتلابه مرضدر معرض خطر بیشترادویه زرقی اخذ میکنند 

 نزد شان دریافت میگردد شامل افرادیکه راطه جنسی بی قید دارندخصوصآ مردان HBVگروپ دیگریکه میزان بلند

،کارمندان طبی ایکه معروض با خون اند،افرادیکه  HBVهمجنس باز(، همسران افراد منتن به 

Hemotransfusion متکرر نزد شان اجرا میشود خصوصآ مریضانHemophilia  زندانیان واعضای فامیل افرادمنتن،

 میباشند. HBVبا 

Hepatitis C : 

HCV بیشتر از طریقHemotransfusion  انتقال مینماید. قبل ازScreening  یا آزمایش خون به منظور دریافت پتوجن

ناشی از نقل الدم بلند  HCVمیزان واقعات  1989درسال  HCVهاییکه از طریق خون انتقال مینمایند وقبل از شناسایی 

ناشی از هیموترانسفیوژن به  HCVر ها میزان خط Donor%(. اما در عصر حاضر با آزمایش نمودن خون 30-20بود)

سرایت این ویروس از طریق رابطه جنسی مشروع )زوج  میلیون ترانسفیوژن پایین آمده است. 2.3یک واقعه در هر 

 مشروع( خیلی نادر است.

از طریق تحت الجلدی با استفاده ادویه مخدرزرقی،  این ویروس میتواند از طریق هیموترانسفیوژن، HCVبر علاوه انتقال 

هم  چنین این معروضیت کارکنان طبی با خون آلوده ، ومیضانیکه تحت پروسیجر هیمودیالیز قرار میگیرند سایت نماید.
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هم انتقال مینماید، سرایت ویروس از طریق تماس جنسی در نزد افراد دارای شریک جنسی  Perinatalویروس از طریق 

 % راپورداده شده است.5در حدود  Perinatalعدد واز طریق مت

ناشی از هیموترانسفیوژن بود اما فعلآ در این میزان کاهش قابل  C% واقعات هیپاتیت 90در حدود  1992قبل ازسال 

 اند ومیزان شیوع مرض در HCVمیلیون انسان منتن با  170ملاحظه ای به میان آمده است. در سراسر دنیادر حدود 

 بواسطه  C% راپورداده شده است. بیشترین واقعات هیپاتیت20بعضی کشور ها خصوصآ مصر بالا تر از 

Genotype مریضانیکه  در جایگاه دوم قرار دارند. 3و2یک به میان میآید و شیوع این مرض بواسطه جینوتایپ های

کانسر استند در معرض خطر بلند ابتلا به ومریضانیکه مصاب  HIVپیوند اعضا نزد شان اجرا میشود وهم چنین مریضان 

 مرض قراردارند.

Hepatitis D : 

HDV  از طریقhemotransfusionاستفاده ادویه مخدره زرقی و معروضیت کارکنان صحی با خون  دیالجل ، تحت ،

یا  واقع میشود. Bکه یک ویروس ناقص است همزمان با هیپاتیت  HDVانتقال مینماید. HCVومحصولات خون آلوده به 

دربعضی کشور های  HDV واقع میشود. Dهیپاتیت  superinfecionمنتن گردیده است  HBVاینکه فردیکه قبلآ با 

 امریکای جنوبی بشکل اندیمیک وجوددارد.

Hepatitis E : 

HEV  در کشور هایی مانند هندوسان، آسیا،افریقا ،شرق میانه و امریکای مرکزی شیوع دارد از نظر سرایت هضمی آن

زیادتر معمول است.  میسیلاب های موس متعاقب دارد.سرایت این انتان بواسطه آلوده شدن منابع آبی HAVشباهت زیاد به 

یکی از شاخصه های مهم ایپیدیمیولوژیکی ایکه این ویروس را از .مرض هم واقع میشود Sporadicهم چنین واقعات 

سایر انتنات جهاز هاضمه مجزا میسازد این است که انتشار ثانوی انتان از یک فرد به فرد دیگر بواسطه نماس ندرتآ در 

 ست.% راپورداده شده ا40در حدود HEVاین انتان واقع میگردد. در نواحی اندیمیک شیوع انتی بادی برضد 

Pathogenesis : 

نیستند.  cytopathicمستقیآ بالای حجرات کبدی  viral hepatitisتحت شرایط معمولی ، هیچ یک از ویروس های عامل 

 Acute viral hepatitisمنظره کلینیکی وپیامد بعدی آسیب حجرات کبدی ناشی از  شواهد بدست امده نشان میدهد که

 immunopathogenesisحاد  میزبان میباشد.در میان ویروس های عامل هیپاتیت Immunologicمحصول جواب 

 بهتر شناسایی گردیده اند. Cو Bهیپاتیت 

با حالت نارمل نسج کبد ونارمل بودن وظایف کبد گواه این است  Bموجودیت ناقلین غیر فعال هیپاتیت Bدر مورد هیپاتیت 

نیست. این حقیقت که افراد دارای نقص معافیتی تمایل بیشتر به  cytopathicبدی که ویروس مستقیمآ بالای حجرات ک

 Bهیاتیت  Pathogenesisمزمن شدن دارند ونمی توانند که ویروس را پاک نمایند بیانگر نقش عمده معافیت حجروی در 

که  HBVمیسازند که در مقابل انتیجن های میزبان و انتی جن های  cytotoxic T(CD8+)نقش عمده را حجرات  است.

( که در جدار حجره کبد موجود HBeAgو  HBcAg) nucleocapsidپروتین های طح حجره کبد اند حساس میشوند.درس

ه به حجرcytotoxicT (CD8+)حجرات لمفوسیتی  اند انتی جن های ویروسی اند که با انتی جن های میزبان سبب دعوت

اینکه یک تعداد افراد قادر به پاک نمودن  کبدی شده ودر نهایت حجره کبدی منتن بواسطه این حجرات تخریب میگردد.

ویروس اند ویک تعداد افراد تمایل به مزمن شدن دارند ویا در نزد یک تعداد افراد هیپاتیت حاد خفیف به میان میآید و نزد 

 cytotoxic Tبوجود میآید، ارتباط مستقیم به جواب قوی حجرات لمفوسیتی  Fulminant hepatitisتعدادی محدود 
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(CD8+ وتولید )Cytokine  ها توسط حجرات ،در مقابل انتی جن های ویروس وانتی جن های میزبان که در سطح حجره

 منتن کبدی اند،دارد.

 pathogenesisعمده را در  های ضد ویروسی رول Cytokineهم چنین جواب معافیت حجروی توام با آزاد شدن 

CD8+ T (cytotoxic T )در فعال سازی حجرات  CD4 helper Tبازی مینماید که نقش حجرات لمفوسیت  Cهیپاتیت

ویروس حساس میشوند و بالای حجرات منتن  nonstructuralاهمیت فراوان دارد که اخیرالذکر در مقابل پروتین های 

 حمله نموده وآنرا تخریب مینماید.

 ظاهرات خارج کبدی:ت

 hepatitis Bنقش عمده را درپتوجنیزس تظاهرات خارج کبدی ناشی از  Immune complexتخریب حجروی ناشی از 

-HBsAg-Antiبوجود میآید مرتبط به تجمع   Bکه بعضآ در سیر هیپاتیت  serum sickness-like syndromeمیسازد.

HBs  که یکimmune complex  دورانی است، در جدار اوعیه میباشد که منتج به فعال سازیcomplement 

system .میشود 

 Nephroticو Glomerulonephritisمانند  immune complexامراض دیگر  Bدر نزد مریضان مزمن هیپاتیت 

syndrome افراد 1نیز دیده میشوند.درنزد کمتر از %generalized  vasculitis (polyarteritis nodosa نیز به )

 essential mixedوسایر هیپاتیت ها  Bمشاهده میرسد. یکی از تظاهرات دیگر خارج کبدی هیپاتیت 

cryoglobulinemia  میباشد.درسیر هیپاتیت مزمنC  نیز امراضimmune-complex  مانندGlomerulonephritis 

 به ملاحظه میرسند.

Pathology  محراقات مورفولوژیک وصفی در تمام اشکال هیپاتیت ها مشابه است که شامل ارتشاح حجرات مونونوکلیر:

( Cholestasisصفراوی)، ودرجات مختلف ستاز Kupfferدر تمام لوبول ها، نکروز حجرات کبدی، هایپرپلازی حجرات 

 حجرات کبدی هم قابل ملاحظه است. regenerationمیباشد. هم چنین 

 ته های کلینیکی ولابراتوری:یاف

 اعراض وعلایم:

 بعداز یک دوره تفریخ واقع میگردد که نظر به عامل سببی قرارذیل است: هیپاتیت حاد

 Cهفته(، در هیپاتیت12-8روز)اوسطD 30-180وBروز)اوسط چهارهفته( ، در هیپاتیت HAV 15-45دروه تفریخ در 

 prodromalاعراض مخبره یا  هفته( میباشد 6-5روز)اوسطE 14-160هفته(، ودر هیپاتیت7روز)اوسط15-160

symptoms  ،در هیپاتیت ویروسی سیستمیک بوده ومتغیر میباشد. این اعراض شامل بی اشتهایی،دلبدی واستفراق

،سرفه وزکام میباشد که یک الی  Pharyngitis(،دردهای مفصلی، سردردی، ترس از نور، Malaiseخستگی، ناراحتی)

.دلبدی، استفراق وبی اشتهایی معمولآ با تغیرات بویایی وذایقه همراه میباشد. تب در حدود دوهفته بعد یرقان ظهورمینماید

 Bشایع نمیباشد. اما درصورتیکه هیپاتیت CوBمعمول است اما در هیپاتیت  EوAدرجه سانتی گرید در هیپاتیت  38-39

درجه سانتی گرید دریافت میگردد.ادرار تاریک  40-39باشد نادرآتب درحدود serum sickness-like syndromeتوام با

 روز قبل ازظهوریرقان کلینیکی از تظاهرات دیگر مرض است.5-1ومواد غایطه خاکی رنگ 

-2.5کاهش یافته اما خفیفآ ضیاع وزن نزد مریضان) prodromalبااغازیرقان کلینیکی،اعراض اساسی دوره مخبره یا

5kg.کبد بزرگ وحساس شده معمولآ توام بادرد وناراحتی ناحیه  ( به ملاحظه میرسد والی مرحله یرقانی دوام مینماید
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RUQ  میباشد. بطور غیر معمول نزد مریضان یک لوحهCholistatic  که دلالت کننده بندش طرق صفراوی خارج کبدی

ناحیه عنق  adenopathyو splenomegolly% مریضان 15-10در هیپاتیت حاد در نزذ ه ملاحظه میرسد.است ،ب

در دوره شفایابی دیده میشود که در دوره نقاهت ناپدید میگردد. Spider angiomaبوجودمیآید. در مرحله یرقانی نادرآ 

ایم هی کبدی ممکن بلند دریافت شوند.دوام دوره تمام اعراض اساسی از بین میروند اما ضخامه کبد موجود میباشد وانز

بهبودی تام کلینیکی  دوام بیشترنماید. CوBهفته دوام مینماید وممکن در هیپاتیت  12-2بعداز یرقان متفاوت بوده واز 

ماه را دربر میگیرد.  C 3-4وBماه واقع میشوددرحالیکه این بهبودی در هیپاتیت2-1در مدت  EوAولابراتواری در هیپاتیت

% شان به هیپاتیت مزمن تحول 5-1کاملا شفایاب میگردند صرف نزد کاهلان  B%مریضان هیپاتیت حاد 99-95در حدود 

انها میلان به مزمن شدن  %85حدود میلان به شفایابی دارند ودر  C% مریضان هیپاتیت حاد15میکنند در حالیکه صرف 

 نزدیک فیصدی بلند مریضان هیپاتیت ویروسی یرقان بوجود نمی آید. دارند.

در هیپاتیت حاد همزمان واقع شده باشد  HBVوHDVواقع میشود. اگر انتان  Bحاد ومزمن  توام با هیپاتیت HDVانتان 

ست اما بعضآ شدت ووخامت مرض زیاد میباشد که شدت اعراض کلینیکی وشواهد لابراتواری آنها غیر قابل تفریق ا

واقع شود  Bدر زمینه هیپاتیت مزمن  HDVاگر انتان  Bهیپاتیت حادمیباشد. برعکس  Bمرض بیشتر مربوط به هیپاتیت 

Replication  هیپاتیتD  صورت گرفته واعراض حاد هیپاتیتD .به هرصورت هیپاتیت واقع میشودD حاد میلان بیشتر

مزمن  Bمنجر بیشتر شدن علایم کلینیکی مرض هیپاتیت Bبالای هیپاتیت  Dهیپاتیت superinfection.مزمن شدن دارندبه 

 میگردد.

بنفسهی  seroconversionمنجر به  Bسایر ویروس های هیپاتیت بالای هیپاتیت مزمن superhnfectionبرعلاوه 

HBeAg  بهAntiHBe  ویاReactivation  بنفسهی هیپاتیتB  گردد. چنینreactivation  میتواند درصورت تداوی با با

 نیز واقع شود. immunosuppressiveو cytotoxicادویه 

 منظره لابراتواری:

 prodromalیاد میگردید(درجریان مرحله  SGPTو SGOTکه قبلا بنام های  ALTوASTامینوترانسفیراز های سیروم )

ودر مرحله شفایابی دوباره  نیز افزایش پیدانموده Biirubinبلند میرود سویه  IU 4000-400افزایش میآبد وسویه آنها بین 

 نورمال میشوند. تشخیص هیپاتیت بدون یرقانی مرتبط به سویه بلند امینوترانسفیراز ها میباشد.

-5از bilirubinدریافت گردد.سویه  2.5mg/dlبیشتر از  یرقان زمانی قابل مشاهده میباشد که که سویه بیلیروبین سیروم

20mg/dl 30هرگاه سویه بیلیروبین ازبالامیرودmg/dl .بالا برود نشان دهنده انذار خراب مرض است 

Neutropenia وlymphopenia نسبی بوجود امده اما در بعضی واقعات lymphocytosis  نیز دیده میشود.اندازه

نشان دهنده وخامت مرض  PTدر هیپاتیت حاد ویروسی خیلی مهم است طولانی بودن  prothrombine timeنمودن 

نادرابلند بودن وتخریب ونکروزبیش از حد حجرات کبدی است که کب نمی تواند وظیفه تولیدی خود را انجام دهد.

بیلیروبین وبالا بودن خفیف سویه انزایم های کبدی میباشد.درصورتیکه استفراقات توام بابالابودن خفیف سویه PTسویه

 alkaline phosphataseواقع میگردد. سویه  hypoglycemiaمتداوم وجود داشته باشد و کاربو هایدریت ها اخذ نگردند

 ها بلند میروند. gamma globulin ، سویه البومین سیروم پایین میباشد. سویهسیروم نورمال یا خفیفا بلند دریفت میگردد

بواسطه  Aتشخیص هیپاتیت حاد .وجودارندDو A،B ،Cتست های سیرولوژیک متعدد برای تشخیص هیپاتیت حاد ویروسی 

از  Anti HBcو HBsAgبواسطه دریفت  Bهم چنین تشخیص هیپاتیت حادصورت میگیرد. IgMاز نوع Anti HAVدریافت 

دریافت  Bنیز در هیپاتیت حاد  PCRبواسطه معاینه  HBV DNAهم چنین .میگرددوضع HBeAgودریافت  IgMنوع 

 میگردد.
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اجرا میشود که در اکثرواقعات مثبت دریافت ELISAبواسطه  Anti HCVتست  سیرولوژیک Cجهت تشخیص هیپاتیت 

 HCV RNA دریفت نمیگردد دراین صورت بهتر است که C% واقعات هیپاتیت حاد10-5در  Anti HCVمیگردد اما

 فته میشود.کار گر Anti HDVاز معاینه سیرولوژیک  Dمعاینه گردد. برای تشخیص هیپاتیت  PCRبواسطه 

 

 

 

 

 

 انذار هیپاتیت ویروسی حاد:

صحت مند اند بعداز سپری نمودن مرض از این انتان کاملآ شفایاب  Aتمام افرادی که قبل از مصاب شدن به هیپاتیت 

%مریضان کاهلی که قبل از مصاب شدن به 99-95نیکی نزدشان باقی نمی ماند. همچنین نزدمیگردند وهیچ نوع بقایای کلی

ند دچار مریضان مسن که امراض ضمیموی شدید دارحاد صحت مندمیباشندنیزشفایابی کامل واقع میگردد. Bهیپاتیت 

، اذیمای محیطی، مریضانی که اعراض  Ascitisهیپاتیت وخیم وطولانی میگردند. اعراض ابتدایی مانند 

encephalopathy مریضانیکه نزد شان موجوداست ،PT  ،شان طولانی است وسویه البومین سیروم نزد شان پایین است
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Hypoglycemia  مرض اند.این مریضان عاجلآ باید بسترگردند وتحت ،وسویه بلند بیلیروبین نشان دهنده انذار وخیم

%( 0.1بسیار پایین) BوAدر مریضان هیپاتیت حاد یا میزان مرگ ومیر case fatality rateمراقبت جدی قرارگیرند.

% موارد میلان 85اما در  وخامت کمترداشته واکثرآ بدون یرقان میباشدکمتر کشنده است Bنظربه هیپاتیت Cاست.هیپاتیت

% میباشد این میزان در نزد خانم های حامله به 2-1بلندبوده درحدود Eهیپاتیت  case fatality rateزمن شدن دارد .به م

مزمن میزان مرگ ومیر ناشی از مرض را بالا میبرد.  Bبالای هیپاتیت  HDVعلاوه شدن انتان میرسد.10-20%

 % میرسد.20ها این میزان به  outbreakدربعضی 

 اختلاطات وبقایا:

. اختلاط دیگر درطی چندین هفته یا چندین ماه واقع میگردد Relapseبرگشت یا Aنزد یک فیصدی کم مریضان هیپاتیت

متصف به یرقان شدید ودوامدار وخارش های جلدی میباشد.در  میباشد که cholestatic hepatitisهمانا  Aهیپاتیت

یک مرض خود بخودمحدودشونده است وهیچ گاهی تمایل به مزمن شدن ندارد.اختلاطات هیپاتیت حاد  Aمجموع هیپاتیت 

B  :شاملserum sickness syndrome  در مرحله مخبره،هیپاتیت صاعقوی یاfulminant hepatitis  1، در-

هیپاتیت مزمن ،سیروزکبد میباشد. hepato cellular carcinomaو liver cirrhosisیلان به مزمن شدن و موارد م5%

 حاد اند. Cو کارسینومای کبد از جمله اختلاطات هیپاتیت 

یا هیپاتیت صاعقوی میباشد که توام با  fulminant hepatitisیکی از اختلاطات کشنده وترسناک هیپاتیت حاد ویروسی 

واقع  Eو B،Dنکروز وسیع حجرات کبدی میباشد اما خوشبختانه یک اختلاط نادر است که زیدتر در سیر هیپاتیت های 

موجود میباشد که بعدآ  encephalopathy.نزد مریضان اعراض وعلایم واقع میگردد Aمیگردد. نادرا در سیر هیپاتیت 

% واقعات این حادثه منجر به مرگ 80در  زیادطولانی میگردد. PTع میگردد. سایز کبد کوچک گردیده کومای عمیق واق

 میگردد.

 pancreatitis،myocarditis،atypical pneumonia،aplasticاز اخلاطات نادردیگر هیپاتیت ویروسی حاد 

anemia ،transverse myelitis.ونیوروپاتی محیطی میباشد ، 

 تفریقی مرض:تشخیص 

 infectious mononucleosis ،toxoplasmosis ،cytomegalovirus ،herpesتشخیص تفریقی مرض با 

simplex ،Leptospirosis،alcoholic hepatitis ،Auto immune hepatitis ،drug induced hepatitis ،

 ، یرقان انسدادی، صورت میگیرد. hyperbilirobenemiaسندروم های ارثی 

 

 اوی:تد

برای این مریضان  anti-viralبصورت بنفسهی شفایاب میگردند بنآ تداوی  B% مریضان هیپاتیت حاد99چون نزدیک به 

 nucleoside analogueاز ادویه ضد ویروسی  fulminant hepatitisاستطباب ندارد صرف در واقات شدید مرض و

تمایل  C% مریضان هیپاتیت حاد85استفاده میگردد. اما بیشتر از  HBsAgالی منفی شدن Tenofovirو Entecavireمانند 

هفته  180microgramبه مقدار  PEG hnterferon alfa 2 a با anti-viralبه مزمن شدن دارند بنآ استطباب تداوی 

 هفته زرق تحت الجلدی وجوددارد. 24-12یکبار برای 
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بستر گردند در صورت  دویروسی ندارند. مریضان وخیم بایسایر مریضان هیپاتیت حاد ویروسی نیاز به تداوی ضد 

استفراقات شدید از محلولات وریدی خصوصا گلوکوز استفاده میگردد.استراحت بستر الی شفایابی از اصول اساسی تداوی 

ز درصورت استفراقات معند ایم غذایی با کالوری بلند برای مریضان تجویز گردد. ژهیپاتیت ویروسی حاد میباشد. ر

 محلولات تغذی وریدی استفاده میگردد.

از تجویز ادویه ایکه در کبد به استقلاب میرسند خودداری گردد.درجریان تداوی بستر،تدابیر اندک احتیاطی مانند پوشیدن 

دست کش واستفاده از کانتینر های اشیای برنده برای کارکنان مراقبت های صحی تجویز میگردد. در مجموع تداوی 

 اد ویروسی حمایوی است.هیپاتیت ح

 هدف از تداوی عبارت از حفظ موازنه مایعات والکترولیت ها،Fulminant Hepatitisدر مریضان هیپاتیت صاعقوی یا 

وتداوی اختلاطات آن میباشد.اخذ پروتین  ،Hypoglycemiaحمایه سیستم دورانی وتنفسی، کنترول خونریزی، اصلاح 

ازطریق تیوب انفی معدوی تجویز گردد. تجویز  Neomycine sulphateیا تابلیت  Lactuloseمحدود شود محلول فمی 

glucocorticoidتدابیری مانند ها غیر موثر اند .exchange transfusion ،plasmapheresis، human cross 

circulation،  porcine liver cross-perfusion ،hemoperfusionو ،extracorporeal liver-assist devices 

وتجویز انتی بیوتیک های  ICUدر تداوی مض مروج اند اما برای بقای حیات موثر نیستند. مراقبت های حیاتی پیشرفته در

 liverنا پیوند کبد یا وقایوی برای بقای زنده گی مریض موثر اند. یگانه نداوی موثر هیپاتیت صاعقوی هما

transplantation .میباشد 

 وقایه:

موجود نیست وتداوی های مروجه ضدویروسی برای مریضان Aبادرنظر داشت اینکه کدام تداوی سببی برای هیپاتیت

یا معافیت دهی برای بعضی ازین  immunizationدارای هزینه گزاف است بنآ تدابیر وقایوی و CوBهیپاتیت مزمن

 ویروس ها بهترین تدابیر اند.

بواسطه  Active immunizationو IgGبواسطه  Passive immunizationمعافیت دهی منفعل یا Aبرای هیپاتیت

الی دو هرجه زود تر بعداز معروض شدن با ویروس  0.002ml/kgبه مقدار  IgGواکسین کشته شده در دست رس اند.

برای شان ضروری  IgG. کسنی که قبلآ واکسین اخذکرده اند تجویز از مصابیت جلوگیری میکندد از معروضیت هفته بع

وجوددارد که اولی آن واکسین ضعیف شده است ودومی آن واکسین کشته شده  Aدونوع واکسین برای هیپاتیت نیست.

 میباشد که دوز های شان در جدول ذیل ذکر گردیده است.



حمد)همراز(اپوهنمل دوکتور نثار  

36 
 

 

 نیز دونوع وقایه وجود دارد Bبرای پیشگیری از هیپاتیت 

1- Post exposure prophylaxix  که بواسطهHepatitis B immunogloboline (یاHBIG)   انجام میشود

زرق عضله 0.5mlمثبت به دنیا میایند الی دوازده ساعت بعداز تولد به مقدار  HBsAgوبرای اطفالیکه از مادران 

وبه تعقیب آن واکسین برای شان تطبیق میگردد. وبرای کاهلانیکه تصادفآ در جریان وخذه با این ویروس  میشود

یت و برای کسانیکه بعدازتماس جنسی ساعت بعد از معروض 48الی  0.06ml/kgمعروض میگردند به مقدار

روز بعداز معروضیت به همین دوز از طریق زرق عضلی برای شان  14معروض به این ویروس میگردند الی 

 تطبیق میگردد.

2- Pre exposure prophylaxix  که بواسطه واکسینRecombinant  که در حقیقتanaloge  یا مشابهHBsAg 

دارد وطرز تطبیق  HBsAgاست انجام میشود. این واکسین پتوجن نبوده صرف قدرت تولید انتی بادی را بر ضد

 ودوز آن در جدول ذیل ذکر است:
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وجود  Cوقایه میشود. و الی عصر حاضر برای هیپاتیت  Bهیپاتیت بواسطه واکسینیشن توسط واکسین Dهاپاتیت 

 وهم واکسین موجود است. IgGهم  Eندارد.برای هیپاتیت
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AMEBIASIS 

Amebiasis  یک انتان پارازیتی امعا بوده که بواسطهEntamoeba histolytica(Tissue-lysing ameba)  ایجاد

، Dysenteryمیتواند سبب ایجاد امراضی مانند  E. histolyticaمیشود. اکثریت واقعات آن بدون عرض بوده اما 

 امیبیازخارج معایی به شمول ابسی کبد شود.

 : Life cycle and transmissionدوره حیاتی و انتقال مرض 

E. histolytica حیاتیت خویش را پیش میبرد: یکی شکل  ،در دومرحلهCyst  آن که سخت بوده و دارای چندین هسته

آن که متحرک میباشد. انسان میزبان طبیعی انتان است. انتان زمانی اغاز میگردد که  trophozoitمیباشد ودومی شکل 

دن انسان شود داخل بfecal-oralیدن آب ملوث وخوردن غذای ملوث از طریق آن بواسطه نوشCystکه شکل 

پارازیت در محیط اسیدی معده زنده  Cyst( نیز سرایت میکند.اشکال oral-anal sexدی دهانی)عنادراازطریق سکس مق

 50-20 حدود آن که در trophozoitمانده وبعداز عبور از ان به امعای کوچک رسیده ودر آنجا کسیت باز شده وشکل 

micrometer مرض را  بدون اینکهمیتواند روفوزویت انتان در امعای غلیظه رسیده وقطر داردآزاد میگردد. اشکال ت

در بعضی  گردد. Amebic colitisط امعارا مورد تهاجم قرارداده وسبب ایجاد ابوجود بیاورد زنده گی نماید یا اینکه مخ

 portalب یادوران خون میشود واز طریق دوران با لمخاط امعارامورد حمله قرارداده وداخ E. histolyticaموارد 

circulation  به کبدرسیده وسبب ایجاد ابسی آمیبیک کبد میگردد. تروفوزویت های متحرک از طریق مواد غایطه اطراح

میگیرند به سرعت از بین میروند. اما میگردند که از نظر تشخیصی مهم میباشد اما زمانیکه در معرض هوای ازاد قرار 

 آن بعداز اطراح توسط مواد غایطه زنده مانده وسبب تداوم سیکل حیاتی انتان میگردد. Cystاشکال 
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Epidemiology: 

در تناسب به واقعات مرضی،  E. histolyticaانتان  prevallenceوincidenceبه منظور دانستن تصویر واقعی میان 

% تمام نفوس 10ها ذکر گردیده بود که در حدود  Text bookقبلآ در دقیق ادامه دارد. Molecularتست های تشخیصی 

. حالا دانسته شده افرادی که اشکال کیست وتروفوزویت انتان را حمل میکنند و فاقد میباشند E. histolyticaدنیا آلوده به 

 Entamebaرا میداشته باشند وآنها عبارت از  noninvasiveد در حقیقت اشکال غیر تهاجمی یا اعراض وعلایم ان

disparوEntameba moshkovski  .میباشندEntameba dispar  حتی در افراد دارای نقص معافیتی هم سبب ایجاد

که سبب ایجاد مرض  Entameba moshkovskiمرض نمیگردد وتمام واقعات آن غیر عرضی میباشد امادر مورد  

میتواند سبب ایجاد مرض در نزد انسانها  E. Histolyticaبصورت خلاصه، میگردد یا خیر شواهد کم تر دردست است.

ک عده افرادیکه مصاب به این پارازیت اند اعراض تاسس نمی کند. دریک مطالعه ایکه در یکی از گردد اما در نزد ی

 ،% افرادمصاب شده به انتان10مناطق اندیمیک مرض در طی یک سال انجام شده است نشان میدهد که صرف نزد 

مصاب میگردند که دلیل آن  amebic liver abscessاعراض تاسس میکند. مرد ها نظربه خانم ها هفت مرتبه بیشتر به 

 بصورت قطعی معلوم نیست.

E. histolytica  انتان معمول کشور های عقب مانده ومناطق مزدحم میباشد، جاییکه سطح حفظ الصحه آب وغذا زیاد پایین

حی واکثرا منابع آبی وغذایی با مواد غایطه انسانها ملوث میگردند. مناطق اندیمیک مرض شامل بعضی نوا میباشد

امیبیازس ششمین  2007.در سال میباشدوآسیایی  مکسیکو، هندوستان، و کشور های حاروی افریقا وامریکای مرکزی 

نفوس بود.وقوع این مرض  100000واقعه در هر  544آن incidenceمرض معمول کشور مسیکو را تشکیل میداد، که 

 ست.در ایالات متحده امریکا وسایر کشور ها انکشاف یافته نادر ا
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PATHOGENESIS AND PATHOLOGY : 

 proteinases ،pore forming دارای مایکول های چسپنده قوی مانند E. histolyticaشکل تروفوزویت 

proteinsوسایر مالیکول های تخریب کننده حجرات وانساج میباشد که سبب نکروز حجروی وapoptosis  میگرددودر

خودرا به  E.Histolyticaمرض زمانی آغاز میشود که اشکال تروفوزویت  مقاومت مینمایند.یت کسبی وطبیعی مقابل معاف

کولون ها در معاینه پتالوژیک کولون مرضی قابل مشاهده  Mucinشکسته شدن مانعه  حجرات ایپیتل کولون میچسپاند.

ناشی ازپارازیت است یا اینکه پیامد حادثه چسپنده گی  Mucineواضح نیست که این شکستگی در مانعه  نای ااست ام

به حجرات ایپیتل مخاط امعا  Lectine  N-Acetylegalactosamine.پارازیت خودرا توسط یک مالیکول بناممیباشد

 Lyseیاد میگردد سبب تخریب یا  amoeboporesکه بنام  amphipathicبواسطه پپتید های  E.histolyticaمیچسپاند.

 E.histolyticaزمانیکه وسبب ایجاد سوراخ های بیرل مانند در جدار حجرات مورد هدف میگردد. حجرات میزبان گردیده

حجرات میزبان  Apoptosisبه تماس حجرات میزبان قرار میگیرد همزمان هم سبب نکروز وهم سبب 

بوده که این مالیکول سبب  Cysteine proteinasesمالیکول  دارای یک فامیل بزرگی از  E.histolyticaمیگردد.

رات از همدیگر شده وشدت )سبب جداشدن حجحجرات میزبان میگردددربین ماتریکس خارج حجروی   Lyseتخریب یا

و هم چنان سبب شکسته شدن مالیکول سیستم دفاعی میزبان میگردد )به شمول مرکبات حمله پارازیت راافزایش میدهد(

مطالعاتیکه بالای حیوانات تجربوی خصوصآ موش انجام شده است نشان دهنده این .وانتی بادی ها( complementسیستم 

بطورواضح سبب تنقیص ایجاد  نهی شود E. Histolyticaپارازیت  Cysteine proteinasesاست که اگرفعالیت مالیکول 

بالای کولون انسان این  E. histolyticaمرض نزد این حیوانات میگردد. تاثیرات نهایی تمام این فاکتور های ویرولانت 

 است که این فاکتور ها سبب ایجاد قرحات کوچک با سرحد واضح وانبوه که حاوی حجرات ایپیتل ضایع شده بشکل

منتشر قابل ملاحظه است. hyperemiaمخاط میان این محراقات نورمال است اما بعضآ  محراقات موضعی میگردد.

 flaskبقه تحت مخاط نیز حمله نموده که سبب ایجاد قرحات کلاسیک بالای ط E. histolyticaاشکال تروفوزویت 

shaped ulcer  میگردد که دهنه یا عنق این قرحات باریک بوده اما بدنه قرحه در تحت مخاط وسیع میباشد که منظره

قرحات به طبقه عضلی انتشار این .دیده میشوند E. histolyticaدربین این قرحات اشکال تروفوزویت  ترموز را دارند

بوده وعبارت از یک کتله  intestinal Amebiasisیک اختلاط نادر  Amebomaمتوقف گردیده اما نسبتآ سخت میگردد.

وسبب ضخیم شدن و خون دهنده شدن جدار امعا میشود  ه سبب برآمده گی لومن امعا ،گرانولوماتوز محراقی بوده ک

 .گرددنیزاند سبب انسداد امعا وومیت
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E. histolytica flask-shaped intestinal ulceration from 
a kitten. (Courtesy of Dr. Mae Melvin, Centers for Disease Control and 

Prevention.) 

باب خودرابه کبد  یورید سیستم ازطریق E. histolyticaدارند،  intestinal Amebiasisدر نزد بعضی افرادیکه 

باید در دوران خون در مقابل عمل سیستم  E. histolytica میگردد amebic liver abscessرسانیده سبب ایجاد 

complement .مقاومت نماید تااینکه تخریب نگرددودر دوران خون زنده باقی بماند 

شتر را مینماید. بعضی مطالعاتی که نزد نقش معافیت ذاتی و کسبی در کنترول امیبیازس ایجاب تحقیقات وتوضیحات بی

مخاط امعا از مصابیت به مرض است. هم چنین افرادیکه مصاب  IgAاطفال انجام شده است نشان دهنده نقش محافظوی 

HIV AIDS .اند در معرض مصابیت بیشتر به امیبیاز اند اما شدت مرض نزد شان زیاد نیست 

 : Clinical Syndromesسندروم های کلینیکی 

 :  intestinal Amebiasisامیبیاز معایی 

اما مرض نزد آنانی بوجود میاید که  را با خود دارند بدون عرض میباشند Entamebaاکثرمریضانیکه انواع مختلف 

پارازیت تاسس  cystهفته بعداز بلع اشکال  6-2معمولا  amebic colitis. اعراض اند E. histolyticaمصاب به 

. در صورتی که (،درد قسمت سفلی بطن از جمله اعراض وعلایم معمول مرض اندHeme positiveاسهال )مینمایند.

 بار 12-10واقع میگردد. دیزانتری شدید که متصف به اطراح  ( وضیاع وزنMalaiseناراحتی) ،مرض پیشرفت نماید

%  40 د نز .ساعت با حجم کم حاوی خون  ومخاط است از جمله اوصاف مهم دیگر مرض است 24در موادغایطه 

 . کولیت امیبیک صاعقوی که متصف با اسهالات شدید، درد های شدید بطنی )به شمول علایممریضان تب بوجود میآید

میباشد بیشتر اطفال جوان، خانم های حامله، افرادیکه تحت تداوی با  Leukocytosis، تب شدید و ی(پریتوان

corticosteroid .ها قراردارند، مریضان دیابت وکسانیکه الکولیک اند، را مصاب مسیسازدparlytic ileus  و جدا شدن
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(sloughing مخاط کولون نیز )واقعات در سیر کولیت آمیبیک صاعقوی )75در .به ملاحظه میرسد%fulminant 

amebic colitis راپور داده شده است. 40( تثقب امعا واقع میگردد. مرگ ومیر کولیت آمیبیک صاعقوی در حدود %

، انسداد امعا، تضیق امعا، تثقب امعا، خونریزی امعا toxic megacolon ،amebomaاختلاطات عمده مرض شامل 

 میباشند.

 : Amebic liver Abscessسی آمیبیک کبد آب

که با میزان مرگ ومیر بالا  را تشکیل میداد Amebiasisیک قرن قبل آبسی آمیبیک کبد یکی از تظاهرات بسیار معمول 

کاهش % 3-1 به سندروم وی موثر میزان مرگ ومیر اینتوام بود، اما در عصر حاضر با میتود های تشخیصی مدرن وتدا

مرض زمانی آغاز میگردد که شکل تروفوزویت پارازیت بعداز عبور از طبقه ایپیتلیل امعا خودرا به .پیدا نموده است

طریق به کبد رسیده وسبب آبسی آمیبیک کبد میگردد. اکثریت افراد مصاب به آبسی آمیبیک کبد  دوران باب میرساند وازآن

رانمیداشته باشند واکثریت آنها اشکال تروفوزویت پارازیت را در مواد غایطه   Amebic colitisاعراض وعلایم هم زمان 

نیز  Amebic liver abscessلا همزمان مصاب معمو fulminant amebic colitisشان نمیداشته باشند. افراد مصاب به 

شروع میگردد بنآ لازم است تا تاریخچه  میباشند. مرض معمولآ ماه ها وسال ها بعداز سفرویا سکونت در مناطق اندیمیک

، تب ولرزه ، وحساسیت کبدی از جمله Right upper quadrantدرد ناحیه  دقیق به منظور تشخیص مرض اخذ گردد.

روز میباشد. گاهی  کی کلاسیک مرض اند.شروع مرض معمولآحادبوده ودوام اعراض وعلایم مرض الی دهعلایم کلینی

 secondaryاین سندروم مزمن میگردد که توام با لاغری وبی اشتهای میباشد. یرقان معمول نبوده دربعضی واقعات سبب 

pleural effusion ه ریه راست عدگردیده که قاdullness ینات لابراتواریاپیدانموده ورال ها اصغا میگردد. در مع 

 قابل دریافت اند. ESR، انیمی خفیف وبلندرفتن alkaline phosphatase، بلند رفتن  eosinophiliaلوکوسایتوزس با 

 : Amebiasisسایر اختلاطات خارج معایی 

Pleural effusion طرف راست وatelectasis  معمول بوده واکثرا ایجاب تداوی خاص را در سیر آبسی آمیبیک کبد

ابسی آمیبیک کبد  ،% وقایع نزد مریضان10نمی نمایند با تداوی نمودن آبسی آمیبیک کبد افات فوق نیز تداوی میگرند. در 

که اعراض مهم آن سرفه،  میگردد. pleuropulmonary Amebiasisبطرف حجاب حاجز پاره میگردد وسبب ایجاد 

یکی مغالطه میگردد. empyemaو  pneumonia. در بعضی واقعات با ونفس کوتاهی میباشد وراییدرد های صدری پل

مقادیر زیاد بلغم میباشد که مریضان با سرفه خویش  hepatobronchialاز اختلاطات دیگر مرض تاسس فیستول 

-1در بیرون طرح مینمایند.محتوی آبسی امیبیک کبدرا که حاوی اشکال تروفوزویت پارازیت است به نصواری رنگ ،

. حتی نادرا این واقعات، ابسی آمیبیک کبد به طرف پریتوان پاره میگردد که توام با اعراض پریتوانی وشاک میباشد 3%

ظهور مینماید که شامل درد صدری،  Pericarditisآبسی ها بطرف پریکارد نیز پاره میگردند که اعراض وعلایم 

pericardial rub ،عسرت تنفس ،tachypnea واقعات منجر به مرگ میگردد. ابسی 30، تامپونادقلبی میباشد، در %

ام با سردردی، استفراقات، خرابی حالت شعوری، % واقعات واقع میگردد که تو0.1ز های دماغی امیبیک در حدود کمترا

طات دیگر خارج معایی مرض امیبیازس اختلاجات میباشد که با میزان مرگ ومیر بالا توام میباشد. از جمله اختلا

 جهاز بولی میباشد. ( وامیبیازسrectovaginalجلدی)جلد مقعد وجلد اطراف مقعد(،  امیبیازس تناسلی)فیستول های 

 :Diagnostic Testsتست های تشخیصی 

در معاینه مواد غایطه وضع  E. histolyticaتشخیص کولیت امیبیک بواسطه دریافت اشکال تروفوزویت وکیست 

وپ مشکل توسط معاینه مستقیم میکروسک E. moshkovskiiو  E. disparبا  E. histolyticaاما تشخیص تفریقی میگردد

خیلی موثر نیست. معاینه سه نمونه مواد غایطه  E. histolyticaاین میتود درتشخیص قطعی  بوده به همین اساس
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sensitivity ریافت انواع تست را به منظور دentameba  بالا میبرد. وموجودیت اشکال تروفوزویت پارازیت

 .Eباموجودیت کریوات سرخ خون در مواد غایطه شخصی که اسهال دارد نشان دهنده احتمال بلند مصابیت به 

histolytica ضان مصاب ون را در معاینه مریمیباشد. اما در بعضی حالات ما نمی توانیم کریوات سرخ خ Amebiasis 

 که این خود قابلیت تطبیق این تست را در تشخیص مرض محدود میسازد. دریافت کنیم

با وجود محدودیت های ذاتی تست میکروسکوپی، این تست اکثرآ باتست های سیرولوژیکی هم زمان اجرا میگردد وبرای 

انجام میشود  researchاکثرآ به مقاصد  E. Histolyticaتشخیص مرض معیاری اند. کلچر مواد غایطه برای دریافت 

پارازیت دارای  DNAبه منظور دریافت  PCRینه واکثرآ به منظور استفاده کلینیکی قابل دست رس نیست. معا

sensitivityوspecificity  بلند بوده ویک معاینه خوب برای اهدافepidemiologic وresearch .تست های  میباشد

یک معاینه نسبتآ اقتصادی بوده اجرای آن نیز ساده بوده   E. Histolyticaبه منظور دریافت انتی جن های  ELISAتجارتی 

نسبتآ خوب نظر به معاینه میکروسکوپیک داشته وقابل  sensitivityن اوخر استفاده فراوان دارد.این تست دارای ودرای

استفاده برای مناطق اندیمیک مرض است.در صورتیکه تشخیص مرض بواسطه معاینه میکروسکوپ یا تست های 

پل از مخاط امعابه منظور بیوپسی توسط منفی باشد درآن صورت گرفتن سم E. Histolyticaسیرولوژیک وضع نگردد و

 کمک کننده خواهد بود. colonoscopyمعاینه 

هم زمان با تست های سیرولوژیک  ،بطنی CT Scanتوسط معاینه التراسوند بطنی و amebic liver abscessتشخیص 

 وضع میگردد. ضمنا تاریخچه سفر به مناطق اندیمیک نیز در تشخیص آبسی آمیبیک کبد دارای اهمیت فراوان میباشد.

 

 

 تشخیص تفریقی مرض:

(، campylobacter، وانتانات Shigella) Bacterial dysenteryتفریقی مرض شامل تشخیص 

Schistosomiasis انتانات،Balantidium coli،Pseudomembranous colitis ،inflammatory bowel disease 
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مواد غایطه و تست  به منظور انتانات باکتریال، معاینه میکروسکوپی و کولیت اسکیمیک میباشد. معاینه کلچر مواد غایطه

با کانسر  Amebomaکمک خواهد کرد. هم چنین با امراض فوق  Amebiasisهای سیرولوژیک در تشخیص تفریقی 

، کیست ها هیداتیک کبد وتومور های های امعا باید تشخیص تفریقی گردد. آبسی آمیبیک کبد باید با آبسی های تقیحی کبد

 میتاستاتیک کبد تشخیص تفریقی گردد.

 :Amebiasisتداوی 

از جمله ادویه انتخابی اند که در تداوی امیبیاز  ،اند TinidazoleوMetronidazoleکه شامل  nitroimidazoleمشتقات 

مشاهده  E. histolyticaمعایی وکبدی موثریت عالی دارند. الی عصر حاضر هیچ گونه مقاومت دوایی این ادویه در 

کولیت  در تداوی metronidazoleنظر به  Tinidazole. تحمل وموثریت ازین رو تداوی مرض ساده است نگردیده است

نیز در دست رس است در صورتیکه  Metronidazole. مستحضر زرقی ر معلوم استامیبیک و ابسی آمیبیک کبد خوبت

از مستحضر  Fulminant amebic colitisمریضان قادر به اخذ ادویه فمی نباشند، از ان استفاده میگردد. در تداوی 

امعا واقع گردیده باشد با انتی بیوتیک های  perforationاستفاده میگردد حتی در صورتیکه  Metronidazoleزرقی 

 نتانات باکتریال همزمان استفاده میگردد.دیگر به منظور تداوی ا
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خیلی موثر  Tinidazoleو metronidazoleاست که حتی در صورت ابسی بزرگ امیبیک کبد تداوی با  قابل توجه این

ساعت کنترول  72درمدت  معمولآ دردبطن وتب% مریضان 90نزد بوده وبا دوز مشابه با کولیت امیبیک تداوی میگردد 

تداوی  بسیار وسیع هیچ نوع ارجحیت دریناژ در یک مطالعه .نادرآ ضرورت است میگردد. دریناژ آبسی امیبیک کبد

آبسی صرف در موارد ی توصیه میشود که آبسی  Aspirationجراحی در مقایسه با تداوی دوایی ثابت نشده است. 

 مشکوک باشیم اما تشخیص آن آبسی آمیبیک کبد یا اینکه به اشد توصیه میگرددامیبیک کبد توام با ابسی پیوجنیک کبد ب

  و metronidazoleدریناژ یا تخلیه ابسی آمیبیک کبد زمانی اسطتباب دارد که نتیجه مطلوب از تداوی با  یقینی نباشد.

tinidazole ارودرد بطنب داشته باشند(، بدست نیاید) کسانیکه چهار روز بعدازشروع تداوی دوایی هنوز هم تب دوامد

پاره شدن آبسی به پریکارد متصور است یا سایر مریضانیکه آبسی برای افرادیکه ابسی بزرگ لوب چپ کبددارند وخطر 

 بزرگ با علایم کلینیکی شدید وپیشرونده دارند نیز دریناژآبسی به میتود جراحی یا بواسطه کتیتر اجرا میشود.

( در لومن امعا به سویه بالای غلظت نمیرسند بنا مریضانیکه Tinidazoleوmetronidazoleامیبیک)هردودوای انتی 

مانند  Luminal Amebicideو آبسی آمیبیک کبد اند به منظور محو انتان توسط ادویه  Amebic colitisمصاب 

paromomycine وIodoquinol  تداوی میگردند. نا گفته نماند که ارجحیتparomomycine  نسبت بهIodoquinol 

و اتشار انتان به دیگران نیز بواسطه  amebic colitisبالا تراست.مریضان بدون علایم به منظور پیشگیری از تاسس 

poromomycine ویاIodoquinol .تداوی میگردند 

Nitazoxanide  که یک دوایAntiparasitic  قوی است نیز بالایE. histolytica  در لومن امعا هم در انساج وهم

 وجود دارد. Amebiasisموثر است. اما شواهد کلینیکی محدود از موثریت این دوا در تداوی 

 وقایه:
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تا  یگانه راه جلوگیری از مصابیت به این انتان میباشد E. histolyticaاجتناب از نوشیدن آب و خوردن غذای آلوده با 

 هنوز هیچ نوع واکسین یا هیچ نوع ادویه وقایوی برای پیشگیری از ابتلا به این انتان وجود ندارد.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 فصل دوم

 امراض انتانی طرق تنفسی

 

  INFLUENZAانفلونزا
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 تعریف:

انفلونزا یک مرض حاد طرق تنقسی است که بواسطه ویروس های انفلونزا به میان میآید. این مرض سبب ماووفیت طرق 

علوی وسفلی تنفسی گردیده ومترافق با اعراض وعلایم سیستمیک مانند تب، سردردی، درد های عضلی وسستی میباشد 

outbreak. عت در حالت تغیر میباشد. این های مرض که سالانه واقع میگردد از نظر شدت ووسoutbreak  ها منتج به

 مصابیت نفوس عام گردیده وبا میزان بالای مرگ ومیردر میان گروپ های تحت خطر توآم میباشد. 

 :Etiologic agentعامل سببی 

سه نسل مختلف  C،وA،Bاند که ویروس های انفلونزای  Orthomyxoviridaeویروس های انفلونزا مربوط به خانواده 

بر اساس خصوصیات انتی جنیک انتی جن های  CوA،Bنامگذاری ویروس های انفلونزای  .میباشندمربوط به این خانواده 

(NP) Nucleoprotein وMatrix protein(M)  صورت گرفته است. ویروس انفلونزایAسطحی  های براساس انتیجن

Hemagglutinin(H)  وNeuraminidase(N)  بهsubtype نسل های مشخص ویروس بیشتر تقسیم گردیده است. های

 Influenzaویروس نامگذاری گردیده اند. مثلآ Subtypeبه اساس محل نشئت آن، نمبر تحری ویروس، سال تحری آن و 

A/California/07/2009 (H1N1)  کهinfluenza A  سب تیپ  16دارایH سب تیپ  9وN  میباشد. که تنها سب تیپ

 سبب بروز ایپیدیمیک های مرض انفلونزا میگردد.  N2و H1 ،H2 ،H3 ،N1های 

. بزرگ ترین پتوجن های انسانی بوده که بیشترین مطالعات بالای آنها انجام شده است BوAویروس های انفلونزای 

 باهم مشابهت دارند. این ویروس ها دارای شکل کروی غیر منظم بوده لنظر شک از Bوتیپ Aویروس های انفلونزای تیپ 

.انتی در سطح آنها واقع شده است NوHمیباشند دارای یک پوش لیپیدی اند که انتی جن های  120nm-80ودارای قطر 

حجره میزبان است در حالیکه انتی جن  sialic acidمحل اتصال ویروس با آخذه  Hemagglutinine(H)جن 

Neuraminidase(N) .ویروس های  نقش بسیار عمده را در آزاد ساختن ویروس بعداز تکثر از حجره میزبان دارد

ن ویروس است داخل آایکه محتوی  endosomeبا تشکل  receptor-mediated endocytosisانفلونزا به میتود 

رابا پوش ویروس وساطت endosomalغشای یا امتزاج  fusionویروس Hemagglutinine.حجره میزبان میگردند

. پاسخ معافیتی به مقابل انتی جن آزاد گردد میزبانویروس به داخل سایتوپلازم  nucleocapsidنموده وسبب میشود تا 

Hemagglutinine در  یک عامل تعین کننده بزرگ محافظتی به مقابل مصاب شدن به ویروس های انفلونزا میباشد

 انتشار ویروس را محدود ساخته وسبب کاهش انتان میگردد.  Neuraminidaseحالیکه پاسخ معافیتی به مقابل انتی جن 

 

EPIDEMIOLOGY: 
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های  Outbreakهای انفلونزا راپور داده میشود که از نظر وسعت وشدت در تفاوت میباشند.  Outbreakهمه ساله 

های جهانی مرض به وقفه های  Pandemicسال واقع میگردد درحالیکه  3-1منطقوی یا محلی مرض به وقفه های 

توسط  2009ض در سال های محلی کمتر رخ میدهند. اخرین پاندیمیک مرoutbreakمتفاوت واقع میشوند اما نظر به 

 واقع شد که در مدت چندین ماه در سراسر دنیا منتشر گردید. A/H1N1ویروس انفلونزای 

INFLUENZA A VIRUS: 

های   outbreakوسیع ترین وشدید ترین  :A ها وپاندیمیک های ویروس انفلونزای OUTBREAKبی ثباتی انتی جنیک، 

این ویروس گرایش طبیعی واضح به بی ثباتی  NوHبه میان میایند زیرا انتیجن های  Aانفلونزا بواسطه ویروس انفلونزای

تغیرات یا بی ثباتی بزرگ یاد میگردند. antigenic Driftو antigenic Shiftوتغیرات دارند که این تغیرات بنام های 

ا پاندیمیک های مرض میباشد. تغیرات بوده وتوام ب Aیاد میگردد که تنها خاصه انفلونزای  Antigenic Shiftویروس بنام 

تغیرات انتی جنیک میتواند به تنهایی در انتیجن  یاد میگردد. Antigenic Driftجزئی یا کوچک انتی جنیک بنام 

Hemagglutinine  واقع گردد یا اینکه این تغیرات میتوانند همزمان در هردو انتی جنHemagglutinie 

در سال   NوHهردو انتی جن antigenic shift یک مثال خوب تغیرات انتی جنیک واقع شوند. Neuraminidaseو

اد پاندیمیک بسیار تبدیل گردید واین تغیر سبب ایج A/H2N2به ویروس  A/H1N1واقع شد که ویروس انفلونزای  1957

واقع شد که ویروس  Hدر انتی جن  Antigenic Shiftیک   1968درسال  مریض گردید. 70000شدید شد وباعث مرگ 

H2N2  به ویروسH3N2  در سال خفیف تر بود. 1957تبدیل گردید اما پاندیمیک واقع شده آن نظر به پاندیمیک سال

دیمیکی گردید که افراد جوان را مصاب ساخت )افرادیکه بعداز سال نظهور نمود وسبب پا H1N1یک ویروس  1977

الی سال  1918از سال  H1N1تولد گردیده بودند(. طوریکه در جدول ذیل مشاهده میگردد ویروس انفلونزای  1957

تولد گردیده بودند توقع میرود که در مقابل ویروس   1957در دوران بوده است. بنآ افرادیکه قبل از سال  1956

H1N1.معافیت نسبی داشته باشند 
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به میان آمد در میان نفوس عام معافیت بسیار اندک در  A/H1N1که به واسطه ویروس  2010و2009پاندیمیک سال های 

متولد گردیده بودند  1957مقابل این ویروس وجود داشت از سه حصه نفوس جهان صرف یک حصه آنها که قبل از سال 

 ویروس مافیت نسبی داشته اند. ندر مقابل ای

Avian Influenza A Virus  ویروس انفلونزایA  واقعات انسانی انفلونزای پرند ه گان  1997پرنده گان: در سال

(A/H5N1 یا )Avian influenza  در هانگ کانگ در جریان یکOutbreak  وسیع انفلونزا ی مرغ ها کشف گردید. از

در نزد انسانها در کشور های آسیایی وشرق میانه  Avian influenzaواقعه  478در حدود  2010آن زمان الی سال 

تمام این واقعات ناشی ازتماس با پرنده گان مصاب به انفلونزا بوجود آمده بودند. انتقال موثر این  . تقریبآراپور داده شد

راپور داده شده  %60ویروس  ن. میزان مرگ ومیر ناشی از ایویروس از انسان به انسان الی فعلآمشاهده نگردیده است

شکل  Avian influenzaسرایت  ولی تفاوت داشت.های معم Outbreakاست، اعراض و علایم کلینیکی این انفلونزا با 

H7N7  از پرنده گان مصاب به انسانها مشاهده شده است به شمولOutbreak  ایکه در کشور هالند واقع شد وبطور

مریضی های طرق تنفسی گردید همچنین واقعات منتن شدن اطفال با ویروس  وبعضی Conjunctivitisبرجسته سبب 

Avian influenza نوعH9N2 به  د راپور داده شده است.ودر هانگ کانک  که توام با مریضی های خفیف طرق تنفسی ب

انفلونزای  نگرانی هایی از بابت  ظهور پاندیمیک  H9و H5 ،H7نسبت نبودن معافیت گسترده در مقابل ویروس های 

 مرغی ناشی از سرایت این ویروس از پرنده گان به انسان بوجود آمده است.

توسط تخنیک های مالیکولی ویروسی توضیح داده شده است. این آشکار شده است  Aمنشه پاندیمیک های واقعی انفلونزای 

پرنده ناشی از دسته بندی مجدد جنتیکی بین ویروس انسانی وویروس  1968و  1957که عوامل پاندیمیک های سال های 

اخته میشود جود میآید وویروس جدید سگان بوجود آمده است که در نتیجه گلایکوپروتین جدید سطح ویروس بو

(H2N2,H3ویروس انفلونزای .)A/H1N1  بود ناشی از دسته بندی مجدد چهار  2010-2009که مسوول پاندیمیک  سال

در گردش بود با ویروس  Eurasia( که در کشور های امریکای شمالی و Swineگانه بین ویروس های انفلونزای خوکی )ُ

 ن آمد.به میاانفلونزای انسانی وانفلونزای پرنده گان 

 : CوBویروس های انفلونزای 

Outbreak هاییکه به واسطه ویروس انفلونزایB  به میان میآید نظر به انفلونزایA ،دارای وسعت وشدت کم تر است 

 Aدچار تغیرات کمتر جنتیکی نظر به انفلونزای  Bانفلونزای  Neuraminidaseو Hemagglutininهمچنین انتیجن های 

های  Outbreakمعمولآ در مکاتب، وکمپ های نظامی واقع میگردد. هم چنیتن Bهای انفلونزای  Outbreak میگردند.

سندروم  Bاین ویروس در محلات بود وباش افراد سال مند نیز در بضی واقعات رخ میدهد.اختلاط بسیار عمده انفلونزای 

Reye’s .میباشد 

توام با مریضی بسیار خفیف نزد انسانها میباشد وتوام با ریزش وزکام معمولی  C، انفلونزای BوAدر مقایسه به انفلونزای 

و مریضی خفیف طرق تنفسی سفلی میباشد. شیوع بسیار وسیع انتی بادی های سیروم بر ضد این ویروس بیان کننده انتان 

 غیر عرضی معمول این ویروس است.

 مصابیت ها و مرگ ومیر ناشی از انفلونزا:

های انفلونزا بصورت دوامدار قابل توجه بوده است. اکثریت افرادی که  Outbreakمیزان مصابیت ومرگ ومیر ناشی از 

در اثر انفلونزا فوت نموده اند امراض مترافقه دیگر داشته اند که آنها را به اختلاطات کشنده انفلونزا مساعد ساخته است. 

از  2004-1973اند بین سال های افزایش در تعداد اطفال وکاهلانیکه فاکتور های خطر داشته در شفاخانه بستر گردیده 

حالاتیکه توام با خطر بالای اختلاطات اند شامل امراض  واقعه بوده است. 100000مریض در  1900مریض به  40
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مزمن قلبی ریوی نزد افراد مسن است. میزان مرگ ومیر نزد مریضانیکه امراض مزمن کلیوی، امراض مزمن 

 میباشد. پاییننظر به آنهاییکه امراض مزمن قلبی وریوی دارند اند Immunosuppressiveوافرادیکه  دارند میتابولیکی

خطر بلند مریضی شدید نزد اطفال پاییتن تراز چهارساله و خانم های حامله   2010-2009در پاندیمیک سال های 

ی سالانه  بین هاOutbreakراپورداده شده است. میزان مصابیت انفلونزا در بین نفوس عام قابل توجه است. هزینه 

بیلیون دالرامریکایی تخمین شده است. این هزینه برای پاندیمیک ها  87پاندیمیک های انفلونزا در ایلات متحده امریکا 

% 30الی 15بین  attack rateدر صورتیکه بیلیون دالر امریکایی 209.4بیلیون دالر الی  87.7سالانه از مرض 

 .تخمین شده استباشد،

 

 

PATHOGENESIS AND IMMUNITY: 

از منتن شدن ایپیتل طرق تنفسی به واسطه ویروس انفلونزا میباشد که از طریق  اتفاق اولی در مرض انفلونزا عبارت

بصورت عموم ویروس ازطریق قطرات هوایی  افرازات طرق تنفسی افراد مصاب شده قبلی به افراد سالم صورت میگیرد.

همچنین سرایت انتان به واسطه تماس دست به دست وسایر تماس فی مابین پرسونل انتقال مینماید.به واسطه سرفه وعطسه 

که سرایت انتان به  نشان دهنده این است Experimentalشواهد مطالعات  طبی و حتی محتوی استفراق واقع شده میتواند.

قطراتی که قطر شان بزرگ تر باشد  کم باشد نظر به 10micrometerواسطه قطرات کوچک هوایی که قطر شان از 

بصورت ابتدایی انتان بیشتر حجرات احداب دار ایپیتلیل طرق تنفسی را مصاب میسازد، اما میتواند  بیشتر اتفاق می افتد.

 ،حجرات غدوات مخاطی و مکروفاژ هارا نیز مصاب بسازد. Alveolarیر حجرات تنفسی مانند حجرات اسناخ یا ساکه 

. ساعت تکثر نموده و از حجره آزاد گردیده وحجره مجاور را منتن میسازد 6-4شده، ویروس در ظرف در حجرات منتن 

بدین ترتیب انتان در مدت چند ساعت محدوداز چند محراق کوچک به تعداد زیاد حجرات ایپیتلیل تنفسی انتشار مینماید. 

 Histopathologicمطالعات  ط به سایز انتان داخل شده است. ساعت میباشد و مرتب 72-18دوره تفریخ مرض در حدود 

 ، تورم وgranulation ،Vaculizationبه شمول  degenerative changesنشان دهنده تغیرات استحالوی یا 

pyknotic nuclie .سرانجام تمام حجرات مصاب شده نکروتیک وتفلسی در حجرات منتن شده ایپیتلیل احداب دار میباشد

معاوضه میگردند.  Metaplasticه ودر بعضی ساحات حجرات قبلی ایپیتل نورمال با حجرات ایپیتلیل هموار و گردید

ویروسی در  replicationویروس در افرازات بدن ارتباط دارد بنابرین   (Shedشدت مرض با جاری شدن )

Pathogenesis .تمیک مانند تب، سردردی، درد های با وجود تاسس اعراض وعلایم سیس مرض به تنهایی خود مهم است

عضلی، ویروس انفلونزا نادرآ در نواحی خارج ریوی به شمول دوران خون به ملاحظه میرسد. شواهد نشان دهنده این 

، tumor necrosis factor alfaهای مانند  cytokineاست که پتوجنیز اعراض سیستمیک در انفلونزا مرتبط به تولید 

Interferon Alfa ،Interleukin 6،  وinterleukin 8 .درافرازات تنفسی و جریان خون میباشد 

پاسخ میزبان به مقابل ویروس انفلونزا شامل اثر متقابل مغلق انتی بادی های هومورال، انتی بادی های موضعی ، معافیت 

ه دوم بعداز مصابیت قابل حجروی وسایر میکانیزم های دفاعی میزبان میباشد. پاسخ انتی بادی های سیروم که در هفت

 Hemagglutination inhibitionدریافت اند توسط تکنیک های مختلف اندازه گیری میشوند. این تکنیک ها شامل 

(HI) ،complement fixation (CF) ،enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) و ،

Antineuraminidase antibody assay ه در مقابل انتی جن میباشند.انتی بادی هایی کHemagglutinine  ساخته

در مطالعات متعدد اشکار شده است که تیتر مساوی  میشود مهم ترین میانجی های سیستم معافیتی در مقابل انفلونزا میباشند.

 نقش محافظت کنند در مقابل مصابیت به انتان را دارد.انتی با دی Hemagglutinine inhibitors (HI) 40یا بیشتراز 
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یک  میباشد که نقش محافظوی عمده را در مقابل انتان دارند. IgAهای تولید شده در سیستم تنفسی بطور عمده از نوع 

در آغاز پروسه انتانی قابل دریافت اند  antigen-nonspecificو  antigen-specificطیف وسیع پاسخ معافیت حجروی 

، Tحجرات  proliferationاین پاسخ های معافیتی شامل  معافیت قبلی میزبان در مقابل انتان میباشد.حالت که نشان دهنده 

ها هم در شروع مرض  interferonها میباشند. هم چنین  Natural Killer Cell، و فعالیت Cytotoxic Tفعالیت حجرات 

 در عضویت میزبان قابل دریافت اند. ویروس Sheddingغاز با آ

ت اند تا هنوز شناسایی نشده اند اما یویروس در عضو Sheddingفاکتور های دفاعی میزبان که مسوول توقف 

shedding  بعداز ظهور علایم مرض که هنوز انتی بادی های موضعی بر ضد انتان   5-2ویروسی معمولآ در روز های

 ،توقف مینماید. بواسطه تکنیک های مروج قابل در یافت نیستند 

ها وپاسخ ضد التهابی غیر وصفی در شفایابی از مرض Interferonطوری فکر میشود که پاسخ های معافیت حجروی ،

 نیز در شفایابی از مرض مهم دانسته شده اند. Cytotoxic T ه باشند. هم چنین لمفوسیت هاینقش داشت

 :Clinical Manifestationsتظاهرات کلینیکی یا 

شروع مرض آنی و با اعراض سیستیمیک  شروع آنی یا حاد دارد تشریح شده است.که انفلونزا اکثرآ منحیث یک مرضی 

سردردی، تب شدید، لرزه، دردهای عضلی، ناراحتی که توام با اعراض وعلایم تنفسی خصوصآ سرفه گلودردی  دمانن

دریک تعداد زیاد واقعات شروع مرض آنقدر آنی میباشد که مریض حتی زمان شروع مریضی را به خاطر  میباشد.

علایم کلینیکی مرض از یک مریضی خفیف بدون تب طرق تنفسی که شباهت به ریزش  صورت، شدتهرمیداشته باشد.به 

( میداشته باشد الی مریضی شدید درتغیر میباشد. علامه مهمی که توجه دوکتوران را به خود common coldوزکام )

مریضی تب بسیار بلند رفته ساعت اول  24( میباشد.در Fo105-100) Co40-38جلب مینماید، تب میباشد. تب در حدود 

مریضان از احساس اما استثناء تب الی یک هفته دوام مینماید. روز بعدی شدت تب به تدریج تنقیص مینماید. 3-2اما در 

باشد یا اینکه  frontalلرزه شدید نادرا واقع میگردد. سردردی آزار دهنده که میتواند در ناحیه  اخنک شاکی میباشند ام

. درد های عضلی تمام عضلات بدن بالاخص پا ها وناحیه کمر توام با جمله اعراض مهم دیگر مرض استمنتشر باشد از 

 .درد های مفصلی در سیر مرض معمول میباشد

اعراض تنفسی اکثرا زمانی بیشتر تبارز مینمایند که اعراض سیستمیک مرض خاموش شده باشد. اکثر مریضان از 

که بیشتراز یک هفته دوام مینمایند وتوام با درد وناراحتی خلف عظم قص  یباشندگلودردی وسرفه های متداوم شاکی م

میباشد. اعراض وعلایم بصری مانند درد چشم ها در هنگام حرکت، ترس از روشنی و سوزش وخارش چشم ها معمول 

 میباشد.

شروع مریضی، جلدمریضان احمراری، در واقعات انفلونزای غیر اختلاطی معمولآ یافته های فزیکی اندک میباشند. در 

در معاینه بلعوم با وجوددردشدید  نهایات مریضان خصوصآ افراد مسن عرق الود ولکه دار میباشند. داغ و خشک میباشد.

گلو تغیرات پتالوژیک قابل ملاحظه در یافت نمی گردد اما بعضآ احتقان غشای مخاطی بلعوم وافرازات خلف انف قابل 

بزرگ شدن عقدات لمفاوی رقبی خصوصآ نزد اطفال مشاهده میشود. دراکسری صدر مریضان غیر  مشاهده میباشد.

ورال های پراگنده در  ronchi ،wheezing، هم چنین با اصغای صدراختلاطی تغیرات غیر نورمال به ملاحظه نمی رسد

نتشر و شواهد ، سیانوز، ورال های مDyspnea ،hyperpneaها راپور داده شده است. outbreakبعضی 

consolidation .مریضانیکه نزد شان انفلونزای غیر  در اکسری صدر نشا ن دهنده اختلاطات ریوی انفلونزا میباشد

 اختلاطی موجود میباشد بعضآ نقیصه های تنفسی و افزایش قابلیت نفوذیه اویه شعریه اسناخ نزد شان به ملاحظه میرسد.
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روز کاملا شفایاب میگردند واکثریت مریضان الی یک هفته 5-2عموم در مدت  واقعات انفلونزای غیر اختلاطی بصورت

هفته دوام مینماید. در نزد تعداد کم مریضان خصوصا افراد مسن یک ضعیفی وسستی  2-1شفایاب میگردند. سرفه بعضآ 

(postinfluenza asthenia.الی چندین هفته دوام مینماید ) 

 اختلاطات:

ساله ایکه امراض مزمن دیگر مانند امراض مزمن قلبی ریوی، دیابت  65انفلونزا معمولا نزد افراد بالا تراز اختلاطات 

داشته باشند، واقع میگردد.  Immunosuppressionها، تشوشات وظیفوی کلیه ها، وhemoglobinopathy، 2تیپ

انفلونزا میباشد. اطفال پایین تراز پنج سال با  ترایمستردوم وسوم حاملگی نیز یک فاکتور مساعد کننده برای اختلاطات

 لاخص نوزادان در معرض خطر بلند اختلاطات مرض قراردارند.

 

 تنفسی: اختلاطات

Pneumonia  :1:اختلاط بسیار عمده انفلونزا میباشد که به سه نوع است-primary influenza viral pneumonia 2-

secodary bacterial pneumonia 3-mixed viral and bacterial pneumonia. 

Primary influenza viral pneumonia لاط نسبتآ غیر معمول اما شدید انفلونزا میباشد. زمانی واقع میگردد ت: یک اخ

سیانوز میباشد. تولید  انفلونزای حاد بهبودی نیابد در عوض مرض شدت کسب نماید که توام با تب، عسرت تنفس ونهایتآ

ردو ریه اصغا ورت عموم کم تر بوده اما بلغم حاوی خون میباشد. در واقعات پیشرفته مرض رال های منتشر درهبلغم بص

در منتشربا سندروم دسترس تنفسی حاد به ملاحظه میرسد. interstitial infiltrationصدر شواهد  میگرددودر اکسری

 یده میشود.د hypoxiaدر بعضی مریضان شواهد  arterial blood gasمعاینه 

واقع میگردد اما بعضا نزد افراد  mitral stenosis پنومونی ویروسی ابتدایی انفلونزا بیشتر در مریضان قلبی خصوصآ

جوان صحت مند وافراد مسنی که امراض مزمن ریوی دارند واقع میگردد. در بعضی پاندیمیک ها خاصتآ در پاندیمیک 

 حاملگی یک فاکتور خطر قابل ملاحظه برای ای اختلاط بوده است. 1957و1918سال های 

Secondary bacterial Pneumoniaروزه موقتی  3-2ثانوی در سیر انفلونزابعداز یک بهبودی  : پنومونی باکتریال

ومتعاقبآ با پیدایش سایر علایم پنومونی حاد باکتریال مانند سرفه ، تولید شروع گردیده واقع شده که دفعتآ با ظهور مجدد تب 

در این اختلاط شامل پتوجن های بسیار معمول باکتریال .دوام مینمایددر اکسری ریه consolidationبلغم قیحی وعلایم 

streptococcus pneumonia ،staphylococcus aureus  وhaemophylus influenza که در گلوی میباشند

 .میباشند زمانیکه در میکانیزم دفاعی قصبی ریوی تغیرات وارد شود سبب ایجاد مریض میگردند Colonizeمریضان 

بلغم تثبیت میگردد. پنومونی ثانوی باکتریال بیشتر نزد افرادیکه در عامل سببی مرض با معایات تلوین گرام و کلچر نمونه 

معرض خطر بلند مانند امراض مزمن قلبی ریوی نزد افراد مسن واقع میگردد. مریضان مصاب به پنومونی ثانوی باکتریال 

 بهتر تداوی میگردند. با انتی بیوتیک ها در صورتیکه مقدم تداوی شوند

: احتما لا بیشترین اختلاط معمول Mixed viral and bacterial pneumoniaوباکتریایی پنومونی مختلط ویروسی 

ها مرض ،پنومونی مختلط ویروسی وباکتریایی باشد.مریضان شاید پیشرفت تدریجی  outbreakتنفسی انفلونزا در جریان 

مرض را در جریان مریضی حاد تجربه کنند یا اینکه بعداز بهبودی موقتی تشدید علایم کلینیکی که سر انجام منجر به 

و وپتوجن های  Aانفلونزای ظهور علایم کلینیکی پنومونی شود،نزد شان واقع گردد. که در معاینه کلچر بلغم ویروس 

دریافت میگردد. ماووفیت  consolidationو  patchy infiltrationدر اکسری صدر شواهد  باکتریال تثبیت خواهد شد.
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پاسخ  ریوی نزدمریضان مصاب پنومونی مختلط ویروسی و باکتریایی نسبت به پنومونی ابتدایی ویروسی کمتر میباشد.

این اخلاط خوبتر است. این اختلاط بیشتر نزد کسانیکه مصاب آفات مزمن قلبی وعایی  تداوی با انتی بیوتیک ها در

 وتنفسی باشند به ملاحظه میرسد.

 COPD  ،Chronicسایر اختلاطات ریوی: سایر اختلاطات ریوی مرض شامل تشدید علایم کلینیکی مریضان 

bronchitis   وBronchial Asthma ل سبب ایجاد میباشد. انفلونزا در نزد اطفاcroup وsinusitis  وotitis media 

 میگردد.

 اختلاطات خارج ریوی انفلونزا:

یکی از اختلاطات مهم خارج ریوی انفلونزاعلاوه بر اختلاطات ریوی، دارای یک تعداد اختلاطات غیر ریوی نیز میباشد.  

وکمتر در  Bبیشتر در سیر انفلونزا  اطفال بوده ولاط جدی مرض در نزد که یک اخت میباشد Rey’s syndrome انفلونزا

در سیر انتانات   Aspirinوتداوی با  Rey’s syndromeیک رابطه ایپیدیمیولوزیکی میان  واقع میشود. Aسیر انفلونزای 

در سیر  Aspirinاین سندروم با دادن هوش دارهای جهانی به منظور عدم استفاده از  incidenceویروسی وجوددارد،

 تانات ویروسی کاهش یافته است.ان

Myositis ،rhabdomyolysisو ،myoglobinuria از جمله اختلاطات نادر انفلونزااند. Myocarditis 

 راپور داده شده است. 1919و 1918ناشی از انفلونزا در جریان پاندیمیک سال های  pericarditisو

 Guillian-Barre syndrome، وencephalitis ،transvers myelitisاختلاطات سیستم عصبی مرکزی انفلونزا شامل 

 میباشند.

 : Avian Influenzaاختلاطات 

هم  ( توام بوده است.50%) Pneumoniaاست با میزان بلند  A/H5N1واقعات انفلونزا که سبب ان ویروس پرنده گان 

علت مرگ  نیز در سیر این انفلونزا راپور داده شده است. CNSچنین تظاهرات خارج ریوی مانند اسهالات و ماوفییت 

 ه راپور داده شده است.ناشی از این مرض عدم کفایه چندین ارگان وعدم کفایه کلی

 یافته های لابراتوری و تشخیص مرض:

، و بلغم دریافت نماییم. هم چنین nasopharyngealدرجریان انفلونزای حاد میتوانیم ویروس را از سواب گلو، سواب 

که  rapidویروس را میتوانیم بوسطه کلچر انساج نیز تحری نماییم.تشخیص لابراتواری مرض توسط تست های سریع یا 

بالا به  Sensitivityو Specificityدارای  PCRمعاینه  .انتی بادی های ضد ویروس در ان دریافت میگردد، گذاشته میشود

نیز استفاده میگردد اما توسط این  ELISAعی انفلونزا میباشد. هم چنین برای تشخیص مرض از تست منظور تشخیص قط

تست انتی بادی ها از روز دهم الی چهاردهم قابل دریافت اند. سویه کریوات سفید خون در سیر مرض متغیر بوده اما 

نیز قابل در  leukocytosisات ثانوی باکتریال قابل در یافت است در صورت مداخله انتان Leukopeniaهمیشه یک اندازه 

 یافت است.

 تشخیص تفریقی مرض:

های مرض تشخیص مرض ساده بوده وضرورت به تشخیص تفریقی با سایر امراض وجود ندارد.  outbreakدر جریان 

های مرض تشخیص مرض مشکل بوده وضرورت به outbreakوعدم موجودیت  Sporadicدر صورت واقعات  اام
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. تشخیص تفریقی انفلونزا با سایر امراض ویروسی طرق تنفسی، تشخیص تفریقی با سایر امراض مشابه را ایجاب مینماید

Mycoplasma pneumonia  ،Streptococcal pharyngitis .وپنومونی های باکتریال صورت میگیرد 

 تداوی انفلونزا:

، zanamivirمانند  neuraminidaseرال وصفی برای انفلونزا وجوددارد. نهی کننده های انزایم تداوی انتی وی

oseltamivir  وPeramivir  برای تداوی انفلونزایAوB  در اختیار قراردارند. هم چنین مرکباتadamantine  مانند

amantadine وrimantadine  برای تداوی انفلونزایA  موجود اند. یک کورس تداوی پنج روزه باoseltamivir  یا

zanamivir  که در روز دوم آغاز گردد مدت دوام اعراض وعلایم را به یکنیم روز در واقعات غیر اختلاطی کاهش

سبب دلبدی واستفراقات  oseltamivirسپاسم قصبی را در مریضان استما برونشیل تشدید مینماید و zanamivirمیدهد.

عوارض جانبی روانی عصبی در توام با  Oseltamivirگرد که اگر با غذا اخذ گردد عوارض جانبی فوق کاهش میآبند. می

 .نزد اطفال میباشد

Amantadin وRimantadin  در تداوی انفلونزایA  سبب تنقیص کورس کلینیکی وکاهش اختلاطات انفلونزای مذکور

 میگردد.

 

موثریت ادویه ضدویروسی در انفلونزا نزد مریضان جوان و غیر اختلاطی ثابت شده است. اما موثریت این ادویه در وقایه 

است در صورتیکه وکاهش اختلاطات ناشی از ویروس تا هنوز مشخص نشده است.اما در بعضی مطالعات پیشنهاد شده 

را کاهش  Hospitalizationآغاز گردد، این دوا میتواند اختلاطات طرق تنفسی سفلی و  Oseltamivirتداوی با 
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 ICU، توصیه اوکسیجن و مراقبت مریض در  Oseltamivirدهد.درتداوی پنومونی ابتدایی ویروسی به علاوه تجویز 

ختلاطات باکتریال خصوصآ پنومونی ثانوی باکتریال استفاده میگردد. انتی پیشنهاد میگردد. از انتی بیوتیک ها در تداوی ا

 بیوتیک های انتخابی به اساس تلوین گرام و کلچر بلغم انتخاب میگردند.

وادویه ضد التهابی غیر استیرویدی استفاده میگردد اما از  Acetaminophenبرای تداوی تب ودرد های عضلی از 

 استفاده میگردد  Codeineد. در صورت سرف های شدید و ناراحت کننده از مرکبات اجتناب گرد Aspirinتجویز 

 استراحت بستر و نوشیدن مایعات گرم در شفایابی و کاهش اعراض وعلایم انفلونزا خیلی موثر بوده وباید تجویز گردند.

 

Prophylaxix:یا وقایه 

میباشد. هردو واکسین غیر فعال شده یا کشته  Vaccinationبزرگ ترین اقدام صحت عامه به منظور وقایه از انفلونزا 

 .موثر اند BوA( که در اختیار اند در وقایه از انفلونزای live attenuated vaccine) شده و واکسین ضعیف شده زنده

، انفلونزاویروس های سالانه  Mutationماه فبروری میباشد. به نسبت زمان تطبیق واکسین انفلونزا از ماه اکتوبر الی 

واکسینیشن هرسال باید تجدید گردد. تمام افرادیکه امراض مزمن تنفسی وقلبی دارند، هم چنین کسانیکه نزد شان پیوند 

از سن شصت سال سالف خانم های حامله وتمام افراد بالا تر  18اعضا صورت گرفته است، اطفال  بین سن شش الی 

 واجد شرایط واکسینیشن انفلونزا اند.

های مرض تمام نفوس در معرض خطر باید واکسین شوند برعلاوه واکسین، یک تعداد  Outbreakدر صورت بروز 

 نیز در وقایه از مصابیت به انفلونزا استفاده میگردند. Zanamivirو Oseltamivirادویه ضد ویروسی مانند 
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DIPHTHERIA 

 د یفتری

 تعریف:

به میان  Corynebacterium diphtheriaدیفتری عبارت از یک مریضی انفی بلعومی وجلدی بوده که به واسطه 

، سیستمیک toxicityتولید مینماید که این توکسین سبب  ییک توکسین پروتین C.Diphtheriae میاید.شکل توکسیجنیک

در  Pseudomembranousهم جنین این توکسین سبب تشکل غشای کاذب یا نیوروپاتی میگردد.میوکاردیت و پولی 

انتان سبب دیفتری بلعومی میگردد در حالیکه اشکال  toxigenicبلعوم در جریان دیفتری تنفسی میگردد. اشکال 

nontoxigenic .ان سبب دیفتری جلدی میگردد 

 : ETIOLOGYعامل سببی 

C.diphtheria  بدون کپسول، غیر متحرک بوده وسپور تولید نمی نماید.مثبتیک باسیل گرام ، C. diphtheria  شباهت

ودر وسط ذریعه به شکل خوشه های موازی )چین دار( که شباهت زیاد به حروف چینایی  (club-shaped)به گرز داشته 

 Toxigenicو nontoxigenic (Tox-)تحری شده از نزد انسانها به دو فینو تایپ   c. diphtheria. دارد، می روید

(Tox+) یک جن ساختمانی به ملاحظه میرسد .(structural gene)  بنام(tox) corynebacteriophage Beta  مسوول

ها  corynebacteriophageکود گذاری توکسین دیفتری میباشد، وفامیلی از جین هایی که ارتباط نزدیک با 

انتان مسوول دیفتری طرق  +toxشکل   میباشند.tox+ c.diphtheriaبه  tox- c. diphtheriaشدن تبدیل  مسوولدارند،

 تنفسی واختلاطات مرتبط به آن میباشد ودر پتوجنیز مرض رول دارد.

 ایپیدیمیولوژی:

C. diphtheria انسان یگانه مبع انتان میباشد. دوره تفریخ از طریق قطرات هوایی در اثر تماس نزدیک، سرایت مینماید .

 روز بعداز معروضیت آغازگردد. 10روز است اما مرض میتواند  5-2دیفتری طرق تنفسی 

معافیت داشتند، و اطفال به واسطه  C. diphtheriaقبل از عصر واکسین اکثر افراد بالا تر از سن ده سالگی در مقابل 

که از مادر خویش اخذ میکردند الی سن شش ماهگی در مقابل مرض محافظه میشدند. اما بعداز سن شش  IgGانتی بادی 

ماهگی معافیت خویشرا از دست میدادند و مساعد به اخذ انتان می گردیدند. بدین لحاظ مرض در بین اطفال و بزرگ 

سالانه به شکل دوره یی خصوصآ در موسم  ل دیفتری تنفسی در نواحی معتدسالانی که معافیت نداشتند بوجود میآمد.

 زمستان واقع میگردد.

.در  با ظهور انتی توکسین دیفتری وواکسین توکسویید دیفتری ، این مرض در کشور های غربی نزدیک به محو شدن است

ا در ام ،نفوس راپور داده شده بود 100000ه در عواق 191مجموع واقعات مرض در ایالات متحده امریکا  1921سال 

یک  1990نفوس کاهش یافته بود. در جریان دهه  100000تعداد این واقعات به کم تراز پنج واقعه در  1980سال 

تن  5000فرد مصاب دیفتری شدند و بیشتر از  150000ایپیدیمیک مرض در اتحاد شوروی سابق واقع شد که بیشتر از 

 گذارش داده شده بود. toxigenic ET8ایپیدیمیک، شکل  نکه مسوول ای یشرا ازدست دادند.وناشی از دیفتری جان خ

Outbreak بر  خصوصآ آسیا وافریقا دوام دارد. ،های مهم ومرگ ومیر ناشی از دیفتری در کشور های در حال رشد

ی واقعه مرگ ناش 5000و نزدیک به  2008واقعه مرض در سال 7000اساس احصاییه سازمان صحی جهان، نزدیک به 
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% مجموع نفوس جهان  بصورت کافی واکسین شده اند، اما 82در حدود  راپور داده شده است. 2004از دیفتری در سال 

 % بالای تمام افراد تطبیق نموده اند.80% کشور های جهان بصورت موفقا نه پروگرام  واکسینیشن را بالاتر از 26فقط 

به  -toxض شدن جلد به تروما والرژی است، و به واسطه فینوتایپ دیفتری جلدی معمولآ یک انتان ثانوی بعد از معرو

 میان میآید.

PATHOGENESIS AND IMMUNOLOGY : 

یگانه فاکتورویرولانت انتان است که باعث ایجاد  ،انتان تولید میگردد Toxigenicتوکسین دیفتری که به واسطه اشکال 

 amino-acid-535ترکیب میگردد وبه شکل پروتین با زنجیر واحد  precursorتوکسین به شکل مرض کلینیکی میگردد.

میباشد. توکسین در بین محراق غشای کاذب یا  وزن بدن100ng/kgبا مقدار 50LD آزاد میشود ودارای 

Psuedomembranous  به تمام ارگان ها وسیستم ها منتشر طریق تولید میگردد وبعدا داخل دوران خون میشود وازاین

داخل  receptor-mediated endocytosis، به شکل  توکسین بعد از اتصال با آخذه سطح حجره میزبان میشود.

cytosol ان میگردد. در داخل حجره، به واسطه انزایم حجره میزبserine proteases  به دو زنجیر منقسم میگردد که

به  A fragmentزمانیکه  میباشد. C-terminal B fragmentودیگر آن  N-terminal A fragmentیکی آن 

cytosole ،سبب نهی ترکیب غیر قابل بر گشت پروتین حجره گردیده و در نهایت سبب مرگ حجروی  حجره انتقال گردید

 میگردد.

توکسین دیفتری،  formalinizationدر انستیتیوت پاستور دریافت نمود که با  Ramonیک عالم بنام  1926در سال 

میباشد. تحقیقات بعدی  immunogenicتوکسویید دیفتری به میان میاید که اخیرالذکر پتوجنیک نبوده اما تاثیرات قوی 

،انتی بادی ها  تولیدمیگردند و انتی بادی هادر نهایت توکسین دیفتری را نشان داد که با معافیت دهی با توکسویید دیفتری

واکسینیشن کتلوی اطفال و کاهلانی که حساس بودند در  1930در سال  مرض میگردند. از خنثی مینمایند و سسب وقایه

 تحده امریکا و اروپا آغاز گردید.ایالات م

انتی توکسین در خون شان باشند در معرض خطر کم مصابیت به دیفتری  unit/ml 0.01افرادیکه دارای تیتر بالاتر از  

 قرار میداشته باشند.

انتان کاهش  toxigenicمیزان ناقلین اشکال  در جوامعی که اکثر افراد شان دارای تیتر کافی انتی توکسین دیفتری باشند،

 پیدا مینماید وخطر بروز مرض نزد افراد حساس نیز کاهش مینماید.

 pseudomembranousخصوصیات پتالوژیک دیفتری شامل تقرحات مخاطی  میباشدکه توسط یک غشای کاذب یا 

در ابتدا رنگ سفید داشته  ی کاذبغشا است.سطر گردیده است، این غشا از نسج فیبرین و نوتروفیل ها ترکیب گردیده 

وساحات سیاه وبصورت محکم چسپنده میباشد. در دیفتری پیشرفته، رنگ خاکسری و حتی سبز را به خود میگیرد

به میان  قرحات مخاطی درنتیجه نکروز طبقه ایپیتلیوم به واسطه توکسین دیفتری .نکروتیک در آن به ملاحظه میرسد

اگزودات فیبرینی تقیحی ایکه در  میایند که با اذیما، احمرار یا سرخی، و احتقان وعایی وطبقه تحت مخاطی توام میباشد.

تقرحات و غشا های کاذب از بلعوم  در واقعات شدید دیفتری تنفسی ، قرحه بوجود میاید سبب تشکل غشای کاذب میگردد.

 به قصبات متوسط وسعت پیدا مینمایند. وسعت وتفلسات غشای کاذب سبب بندش مرگ بار طرق تنفسی میگردد.

 

 ارزیابی مریض دیفتری:
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این تشخیص در نزد  وسایر کشور های پیشرفته است، کاهرچند دیفتری یک پتالوژی نادر در ایالات متحده امری

شدید دارند ، مخصوصآ آنهاییکه مشکلات در فعل بلع، ناراحتی در تنفس دارند وهم چنین نزد  Pharyngitisمریضانیکه 

وضعف عمومی دارند، در نظر گرفته شود. در تشخیص تفریقی،  Myocarditisکسانیکه علایم مرض سیستمیک مانند 

انتانات ویروسی وباکتریایی ارزیابی گردد )رینوویروس، انفلونزا، کورونا ناشی از سایر  Pharyngitisاسباب عمده 

 (.وغیره HIV، انتان ابتدایی  Cو گروپAویروس، ادینو ویروس، سترپتوکوک بیتا هیمولایتیک گروپ

 اعراض وعلایم کلینیکی:

 : Respiratory Diphtheriaدیفتری تنفسی 

در  تا نسل ها،  Pseudomembranousدیت غشای چسپنده کاذب یا تشخیص کلینیکی دیفتری بر اساس درد گلو،موجو

وتب خفیف صورت میگیرد.برعلاوه ، به منظور تشخیص قطعی توسط تحری انتان گرام مثبت  بلعوم وانف

C.diphtheria .و شواهد هستوپتالوژیک گذاشته میشود 
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در کلچر سواب گلو مثبت باشد اما اعراض وعلایم کلینیکی نزد شان  C.diphtheriaناقلین به کسانی اطلاق میگردد که 

. اعراض ابتدایی مرض شامل گلودردی وجود نداشته باشد یا یک گلودردی خفیف بدون غشای کاذب نزد شان موجود باشد

اذیمای عنق  از جمله اعراض ابتدایی مرض میباشند. آواز عسرت بلع، سردردی وتغیراتوتب میباشد اما بعضا ضعف، 

 ومشکلات در فعل بلع در واقعات پیشرفته مرض موجود میباشند که نشان دهنده انذار وخیم مرض میباشد.

 neurotoxicاعراض سیستمیک دیفتری ناشی از توکسین دیفتری به میان میاید که شامل ضعف عمومی ناشی از تاثیرات 

غشای کاذب یا  میباشد. Myocarditisناشی از  (CHF)توکسین، اریتمی های قلبی وعدم کفایه احتقانی قلب 

pseudomembranous  بیشتر در ناحیهtonsillopharyngeal یتواند . اما بصورت غیر معمول مشته باشدتوضع میدا

در واقعات شدید مرض غشای کاذب بسیار بزرگ بوده  به ملاحظه برسد.هم وقصبات  شزن  در حنجره، حفره های انفی ،

ونشان دهنده انذار خراب مرض میباشد.در نزد یک عده محدود مریضان تورم تانسل ها توام با اذیمای شدید تحت فکی و 

وآواز غور یا یا گردن کلفت یاد میگردد وتوام با تنفس بد بو  Bull-neckبه میان میآید که بنام  paratrachealوناحیه 

غشای کاذب دارای رنگ خاکسری مایل  به سفید ودارای حدود  میباشد.(stridorous breathing)خشن وتنفس صدادار

، محراق غشای کاذب در دیفتری با انساج تحتا نی بصورت محکم  streptococcal pharyngitisمعین میاشد. برخلاف 

چسپنده می باشد، اگر کوشش به دور شدن یا جدا شدن آن شود سبب خونریزی میگردد. خپ شدن آواز در دیفتری دلالت 

 در تشخیص آن کمک کننده میباشد. laryngoscopyبه دیفتری حنجره مینماید که معاینه 

 : Cutaneous diphtheriaدیفتری جلدی 

یک در ماتوز با درجات متفاوت میباشد که که با یک محراق تقرحی عمیق وتفلسات نکروتیک  یا تشکل غشای کاذب 

جهت تشخیص قطعی ، معاینه کلچر صورت میگیرد. اکثرا دیفتری جلدی در نهایات واقع میگردد.  مشخص میگردد.

مریضان اکثرآ ناشی از موجودیت یک قرحه غیر قابل التیام وپیشرونده نزد داکتر مراجعه مینمایند که میتواند  با قرحات 

 5mmوسعت این قرحات معمولآ از  ریدی توام باشد.ورکودت و Psoriasisموجوده از قبل یا درماتوز هایی مانند اکزیما، 

 تجاوز نمی نماید.
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 سایر دریافت های کلینیکی دیفتری:

C. diphtheria  نادرآ سبب اندوکاردیت وSeptic arthtitis  نرد کسانی که فاکتور های خطر قبلی آفات قلبی ودسامی

 .مواد مخدر و مریضان سیروتیک ،میگردد معتادین زرقیدارند ، 

 : Complicationsاختلاطات 

یشه یکی از خطرات بسیار عمده در سیر دیفتری شدید تنفسی بوده است. غشای کاذب دیفتری میتواند طرق هوایی همبندش 

طرق هوایی گردد یا اینکه به طرف حنجره و شعبات قصبی انتشار نماید که به نوبه خود زمینه را  جدا شود وباعث بندش

ص اطفال به نسبت طرق هوایی کوچک، بیشتر مساعد به این اختلاط برای بندش طرق هوایی مساعد میسازد. بصورت خا

 میباشند.

Polyneuropathy  وmyocarditis  از اختلاطات موخر ناشی از توکسین دیفتری پیشرفته میباشند. در جریان یک

Outbreak  مریضان بستر شده اختلاط 22در جمهوری قرغزستان، نزد  1995در سال %myocarditis  5و نزد %

که % نزد انهایی2و  myocarditis% نزد مریضان 17فیصدی مرگ ومیر  واقع شده بود.  neuropathyشان اختلاط 

 dilatedبودند ثبت شده است. بصورت وصفی، میوکاردیت توام با اریتمی سیستم هدایتی و   myocarditisفاقد 

cardiomyopathy .میباشد 

یافته های نیورولوژیک مرض در جریان هفته اول و هفته دوم مرض آشکار میگردد>بصورت وصفی با عسرت بلع و 

اووفیت ازواج قحفی که شامل، ضعیفی زبان و کرختی وجه اند، به میان تکلم انفی شروع میگردند وبه تعقیب آن م

نیروپاتی ازواج قحفی  با حفظ عکسه نور میشود. رویت تاریک شدنصورت وصفی سبب  که Ciliary paralysisمیآید.

بعداز چندین  بالاخره منجر به ضعیف شدن عضلات تنفسی وبطنی گردیده وضرورت به تهویه مصنوعی واقع میگردد.

اگر نزد  های حرکی وحسی میگردد. Polyneuropathyو سبب بوجود آمدن  هفته، نیروپاتی ازواج قحفی پیشرفت نموده

د مقدار پروتین بلند دریافت میگردد درحالیکه تعداد حجرات نارمل میباشد که به اجرا شو CSFمریضان بذل قطنی و معاینه 

Guillian-Barre syndrome  .نیروپاتی های دیفتری حادثه    از نظر پتالوژیتشبیه میگرددdemyelination 

 دیفتری میباشد. exotoxinغیرالتهابی ناشی از 

، و امبولی ریه cerebral infarction، عدم کفایه کلیه، انسفالیت، pneumoniaسایر اختلاطات دیفتری شامل 

 دیفتری به میان میاید. antitoxin در نتیجه تداوی با  serum sicknessمیباشند.

 :DIAGNOSISتشخیص  

دیفتری تنفسی نزد مریضانیکه با  ه میشود.ینات لابراتواری گذاشتاتشخیص دیفتری بر اساس اعراض وعلایم کلینیکی ومع

 stridorگلودردی، تب وموجودیت اگزودات در بلعوم مراجعه مینمایند، در نظرباشد. سایر اعراض مانند خپ شدن آواز،

، بی درنگ تشخیص موجودیت غشای کاذبدر صورت وفلج حنک نرم در تشخیص کلینیکی مرض کمک کننده میباشند. 

 آغاز گردد. antitoxinکلینیکی دیفتری گذاشته شود و به زودی تداوی با 

محراق  histopathologyانتان و معاینه  toxigenicتشخیص لابراتواری مرض بر اساس کلچر سواب گلو برای شکل 

یمه آنها یادداشت به منظور موضعی گذاشته میشود. سمپل های اخذ شده از گلو عاجلآ جهت کلچر فرستاده شوند و ضم

 نیز به لابراتوار فرستاده شود. C. diphtheriaکلچر برای 
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گذاشته میشود. از نظر کلینیکی با سایر آفات جلدی قابل تفریق  C. diphtheriaتشخیص دیفتری جلدی بر اساس کلچر 

 نیست.

TREATMENT OF DIPHTHERIAE : 

 : Diphtheria Antitoxinانتی توکسین دیفتری 

روم اسپ میباشد در یتوصیه فوری انتی توکسین دیفتری در تداوی دیفتری جلدی حیاتی میباشد. انتی توکسین که یک انتی س

و نیوروپاتی ها فوق العاده موثر میباشد.  myocarditisآفت موضعی وجلوگیری از اختلاطات مانند جلوگیری از وسعت 

چون انتی توکسین دیفتری توکسین وصل شده به  توصیه فوری انتی توکسین هم چنین، میزان مرگ ومیر را کاهش میدهد.

پروتوکول موجوده برای استفاده از انتی  حجرات را نمی تواند که خنثی نماید، بنآ توصیه فوری آن اهمیت حیاتی دارد.

یا فرط حساسیت دریافت یا رد  Hypersensitivityمیباشد تا  test doseدیفتری شامل توصیه دوز امتحا نی یا  توکسین

گردد. مریضانیکه در مقابل انتی توکسین فرط حساسیت دارند، قبل از شروع تداوی به دوز تداوی باید غیر حساس ساخته 

 شوند.

، در واقعات متوسط یونت 40000الی  20000لعوم وحنجره دوز انتی توکسین دیفتری درشروع واقعات خفیف دیفتری ب

nasopharyngeal 40000 یونت، ودر وقعات وخیم مرض که از سه روز بیشتر بالای شان سپری شده  60000الی

 یونت میباشد. 100000الی 80000باشد

Antimicrobial Therapy : 

. در دیفتری صورت میگیرد توصیه انتی بیوتیک ها در دیفتری به منظور جلوگیری از سرایت انتان به سایر افراد حساس

 12500 یونت )برای اطفال 600000به دوز  procaine penicillin G  (1بیوتیک های ذیل تجویز میگردد: تنفسی انتی 

یونت فی کیلوگرام وزن بدن( از طریق زرق عضلی هر دوازده ساعت بعد، الی زمانیکه مریض قادر به  25000الی 

 تجویز میگردد.گرام روزانه چهار بار ملی 250الی  125مقدار به  از طریق فمی penicillin Vبلعیدن شود. بعدا 

2 )erythromycin  ملی گرام  50الی40ملی گرام هرشش ساعت بعد از طریق زرق وریدی )برای اطفال  500به دوز

به  فی کیلو گرام وزن بدن روزانه به دو الی چهار دوز کسری( تجویز میگردد زمانیکه مریض قادر به بلعیدن میگردد

دیگر  alternativeاویه بدیل یا  وزانه چهار بارازطریق فمی برای چهارده روز ادامه داده میشود.ملی گرام ر 500مقدار 

روز بعد معاینه کلچر 14الی 10بعداز ختم تداوی با انتی بیوتیک ها،  میباشد. clindamycineو rifampicineشامل 

 سواب گلو تکرار اجرا گردد تااز محو کامل انتان اطمینان حاصل گردد.

مریضانیکه از دیفتری جلدی وتنفسی شفایاب گردیده اند، شش ماه بعد سویه انتی توکسین دیفتری نزد شان تعین گردد 

 ردد.وبرای شان واکسین تطبیق گ

در شفاخانه باید بستروتجرید گردند ووظایف قلبی وتنفسی شان تحت نظارت باشد. به منظور  مریضان مشکوک به دیفتری

در صورت موجودیت غشای کاذب وسیع، با متخصصین  معاینات قلبی شان اجرا شود. myocarditisدریافت اختلاط 

 نزد شان اجرا گردد. intubationو  tracheostomyانستیزی، گوش وگلو مشوره صورت گیرد ودر صورت ضرورت 

 یا اینکه غشای کاذب به میتود جراحی برداشته شود.

PROGNOSIS : 
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تیتر انتی  ومرگ در دیفتری نزد آنعده افرادی که نزد شان غشای کاذب وسیع وجودداشته باشد و ضمنا واکسین نشده باشند

، bull-neck diphtheriaصفر باشد، واقع میگردد. سایر فاکتور های خطر برای مرگ شامل:  بادی ها نزد شان

ventricular tachycardia ،Atrial fibrilation سال وپایین تراز شش ماه،  60، بلاک های تام قلبی، سن بالاتراز

 الکولیزم، غشای کاذب وسیع با ماووفیت حنجره، شزن، وقصبات میباشند.

 :PREVENTIONوقایه 

Vaccination: 

آن برای کاهلان در کشور های انکشاف یافته،  boosterکمپاین های پایدار ودوامدار واکسینیشن اطفال وتطبیق دوز های 

 diphtheriaدر عصر حاضر واکسین توکسویید دیفتری یا ه است.دپایین دیفتری در این کشور ها گردی incidenceسبب 

toxoid vaccine   یکجا با واکسین تیتانوس با یا بدون واکسینpertussis  .توصیه میگرددDTaP ( یاfull-level 

diphtheria and tetanus toxoid and cellular pertussis vaccine)  برای اطفال الی سن هفت سال تجویز

سالگی تطبیق  64الی  19آخری آن بین سن  ودوز سالگی تجویز میشود. 12الی 11آن در سن  booster میگردد. ودوز

 .میگردد

 وقایه کسانیکه به تماس مریض بوده اند:

تمام کسانیکه به تماس نزدیک با مریض بوده اند، ابتدا ساب گلوی شان به منظور کلچر اخذ گرددو انتی بیوتیک وقایوی  

روز  10الی 7فمی برای  erythromycinکه به این منظور از  انهاییکه کلچر شان منفی است، شروع گردد.حتی برای 

به تعقیب آن در صورتیکه میلیون یونت، استفاده میگردد. 1.2یک زرق عضلی، به مقدار benzathine penicillin Gویا 

 واکسین نشده باشند، واکسین برای شان تطبیق گردد.
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INFECTIOUS MONONUCLEOSIS 

 تعریف:

Infectious mononucleosis  یک مرض ویروسی متصف با تب، گلودردی، لمف ادینو پاتی ولمفوسیتوزس غیر

 nasopharyngealبا چندین تومور مانند  . این مرضبه میان میاید Epstein-Bar virusبه واسطه  وصفی بوده که

carcinoma ،Burkitt’s lymphoma مرض هوجکن و ،B cell lymphoma  میباشد. توامEpstein-Bar virus 

(EBV)  یک عضو فامیلherpesvirdae .دو تیپ این ویروس در جهان شایع اند که با ماینات مروجه  میباشد

 سیرولوژیک قابل تفکیک نیستند.

EPIDEMIOLOGY : 

EBV دوره بلوغ واقع شروع دوره طفولیت معمول بوده واوج دوم آن دراواخر . این انتان دردر سراسر جهان شایع است

% افراد جامعه انتان را سپری نموده میباشند و انتی بادی های ضد ویروس را در خون 90میشود.الی دوره بلوغ کامل 

معمولآ یک مرض کاهلان جوان است. در گروپ هاییکه  Infectious mononucleosis (IM) خویش میداشته باشند.

سطح پایین اجتماعی اقتصادی دارند و مناطقی که معیار های حفظ الصحوی ناکافی دارند)کشور های در حال انکشاف(، 

EBV تمایل به منتن ساختن اطفال در سن آغازین شان دارد، وIM   در نزد کاهلان جوان زیاد معمول نیست. در کشور

در بین  IMالی دوره بلوغ به تعویق می افتد بنآ  EBVمنتن شدن با  میباشندکه دارای ستندرد های بلند حفظ الصحوی هایی

 افراد بالغ زیاد تر شایع میباشد.

EBV نوزادان سرایت دهن منتشر میگردد. اکثرآ ویروس از کاهلان بدون عرض به  ولعاب توسط تماس با افرازات

زد کاهلان جوان در جریان بوسیدن واقع میگردد. در صورت عدم تماس نزدیک یا صمیمی، سرایت . و انتقال آن نمینماید

بالا تراز  مخ عظم نیز انتقال مینماید. transplantationخون و transfusionبه واسطه  EBVآن نادرآ واقع میگردد. 

ومریضان  .مینمایند طرحدر افرازات فمی بلعومی شان راو بدون عرض اند، ویروس  seropositiveافرادیکه  90%

immunocompromised  ایکه مصابIM ح ویروس در افرازات انفی بلعومی شان بیشتر میباشد.راطا ،میباشند 

PATHOGENESIS: 
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EBV  .ویروس حجرات ایپیتل به واسطه افرازات لعابی سرایت مینمایدoropharynx  وغدوات لعابی را منتن ساخته

حین تماس با حجرات ایپیتل نیز منتن میگردند،  Bازین حجرات آزاد میگردد. لمفوسیت های  replicationوبعداز 

بصورت مستقیم میباشد. بعدآ ویروس  tonsillar cryptsمطالعاتیکه صورت گرفته نشان دهنده منتن شدن لمفوسیت های 

همراه با لمفوسیت  Bدرحجرات منتن شده  EBVتکثر وانبساط داخل جریان خون شده واز آنجا به سراسر بدن منتشر میشود.

( polyclonalفعال شدن کالونی های متعدد ) سبب بزرگ شدن انساج لمفاوی میگردد. IMفعال شده در جریان  Tهای 

از  IMدر جریان فاز حاد  منجر به تولید انتی بادی ها به مقابل حجرات میزبان وپروتین های ویروسی میگردد. Bحجرات 

از هر یک میلیون  recoveryدر جریان فاز بهبودی یا  هر صد حجره لمفوسیتی خون محیطی یکی شان منتن میگردند.

معکوس یا وارونه  CD4+/CD8+ Tتناسب حجرات  IMدرجریان  حجره توسط ویروس منتن میگردند. 50الی B 1حجره

واقع  CD8+ Tتنقیص نموده در حالیکه یک انبساط بزرگ در کالونی های حجرات CD4+ Tمیگردد. فیصدی حجرات 

هدایت میگردند.  EBVهای در فاز حاد مرض برضد انتی جن  CD8+ T% حجرات 40میگردد. در حدود بالا تراز 

در بدن انسان میباشند اما حجرات ایپیتل ذخیره گاه ویروس  EBVذخیره گاه  memorial B cellsخاطره یی یا  Bحجرات 

 oropharynxقرار میگیرد، آزاد شدن یا اطراح ویروس از  Acyclovireزمانیکه مریض تحت تداوی با  نمی باشند.

( در سطح CD21) EBVویروس  receptorآخذه یا  باقی میماند ودوام مینماید. Bتوقف نموده اما ویروس در حجرات 

منتج به  epithelialحجرات  EBVانتان  نیز میباشد. complementسیستم  C3d، آخذه برای جز  Bحجرات 

replication یروس وتولید وvirion  زمانیکه حجرات  .میگرددهاB  توسطEBV این حجرات تغیر شکل منتن گردیدند ،

 EBV nuclear، صرف  Bحجرات  Latentدر جریان انتان خاموش یا . بیشتر میگرددنا محدود  بشکلنموده وتعداد شان 

antigen (EBNAs)  ،Latent membrane protein (LMPs)  و ،EBV RNA  حجرات  میگردند. خون دریافتدر 

B ایکه به واسطهEBV  ،ویروس را نیز  یک تعداد کم شان فقطتغیر شکل نموده اند، ایمیونوگلوبولین هارا افراز مینمایند

 تولید مینمایند.

دارا  Humoral immunityنقش مهم را نظر به  cellular immunity،معافیت حجروی یا  EBVدر کنترول انتان 

غیر وصفی نقش  cytotoxic T cells، وsuppressor T cells ،natural killer cellsمیباشد. در مرحله نخست انتان، 

وسویه  Tسویه مارکر های فعال شدن حجرات دارند. EBV باB حجرات منتن شده  proliferationعمده را در کنترول 

Interferon gama (IFN Gama) بلند میروند. در مراحل بعدی انتانCytotoxic Tcells  ومحدود شدهHuman 

Leukocyte antigen که  نیز تولید میگرددEBNAs وLMPs  را شناسایی نموده وحجرات منتن شدهB .را نابود میسازند 

 

 : Clinical Manifestationsیافته های کلینیکی یا 

 اعراض وعلایم:

خفیف  Pharyngitisایکه در دوره نوزادی یا نزد اطفال جوان واقع میشوند بدون عرض بوده یا اینکه  EBVاکثر انتانات 

% واقعات انتان در دوره نوجوانی توام با ظهور 75ممکن واقع شود.بصورت خلاصه، در حدود  tonsillitisبا یا بدون 

IM .میباشد IM وامدار، خستگی، درد ها عضلی، و وغ توآم با اعراض غیر وصفی  شامل: تب ددر دوره بلMalaise 

 atypical lymphocytes، و Pharyngitis ،Lymphadenopathy ،Splenomegalyمیباشد.بصورت خلاصه، 

 بصورت نسبی در دوره بلوغ نادرآ بوجود میاید.

، ودرد های malaiseهفته میباشد. اعراض مخبره مرض شامل خستگی، 6-4نزد کاهلان جوان در حدود  IMدوره تفریخ 

د. درجه تب معمولآ خفیف نبعدآ تب گلودردی و لمف ادینو پاتی به میان میای .، میباشدعضلی یک الی دو هفته دوام مینماید
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تکرر آنها در اعراض وعلایم معمول مرض توام با  نماید.بوده والی دوهفته دوام مینماید اما میتواند الی یک ماه دوام 

 جدول ذیل توضیح داده شده است.

 

 splenomegaly، در حالیکه ته مرض میباشنددو هفته اول مریضی از علایم برجس در Pharyngitisلمف ادینو پاتی و 

در ناحیه خلف رقبی  معمولآ lymphadenopathyیکی از علایم برجسته مرض در هفته دوم وسوم مریضی مباشند.

، اما در شده وسخت بزرگ متناظرآ عقدات نیز میباشد. یا عمومیعقدات را مصاب میسازد اما در بعضی موارد منتشر

 از اعراض بسیار برجسته مرض بوده که توام با بزرگ شدن تانسل ها واگزودات Pharyngitis جای شان ثابت نمیباشند.

جلدی papularهای  rashاندفاعات یا  میداشته باشد. streptococcal pharyngitis بالای تانسل ها بوده که شباهت به

تداوی میگردند  Ampicillinاکثر مریضانیکه با % مریضان نیز بوجود میآید.5در بازو ها وصدر مریضان در نزدیک به 

نمی  penicillinنزد شان بوجود میاید که بیان کننده عکس العمل در مقابل خاندان  macularهای جلدی   rashنیز 



حمد)همراز(اپوهنمل دوکتور نثار  

66 
 

نزد اکثریت  نیز در نزد بعضی مریضان بوجود میآید. erythema multiformeو  Erythema nodusmباشد.

 و مشکلات در تمرکز میتواند ماه ها دوام نماید. malaiseهفته دوام مینماید اما  4الی  2مریضان اعراض 

 

 یافته های لابراتواری:

در فی میکرو لیتر خون بالا   20000الی  10000 ازمعمولآ در هفته دوم وسوم تعداد کریوات سفید خون

در مراحل در سیر مرض به ملاحظه میرسد. Atypical% لمفوسیت غیروصفی یا 10معولآ با  lymphocytosisمیرود.

حجرات  .وغشای حجروی شان کنگره دار میشوند بعدی مرض، لمفوسیت ها بزرگ شده وسایتوپلازم شان زیاد میگردد

CD8+ درجه خفیف  ای غیر وصفی به ملاحظه میرسند.بطور برجسته در میان لمفوسیت هneutropenia و

thrombocytopenia .واقعا ت وظایف کبدی غیر نارمل 90در حدود  در جریان ماه نخست مریضی معمول میباشد %

 %واقعات بالا میرود.40در حدودBilirubinغلظت  بالا میروند. سیروم میباشد. سویه امینوترانسفراز ها و الکالین فوسفتاز
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 : COMPLICATIONSاختلاطات 

خود بخود محدود شونده اند. وقوع مرگ در این مرض نادر است، اگر واقع گردد ناشی از  IMاکثر واقعات 

اختلاطات سیستم عصب مرکزی ، ربچر طحالی، بندش طرق علوی تنفسی وعلاوه شدن انتانات باکتریایی خواهد 

ریضان، بالاخص معمولآ در هفته دوم واقع میگردند. در بعضی م EBVاختلاطات سیستم عصبی مرکزی در سیر بود.

ولمفوسیت های غیر وصفی  hetrophilicمیباشند.انتی بادی های  IMاطفال این اختلاطات یگانه دریافت کلینیکی 

که با سردردی،  معمول ترین اختلاطات نیورولوژیک مرض اند encephalitisو Meningitis دریافت نمی گردند.

meningismus  وcerebral ataxia  .تظاهر مینمایدHemiplegia  حاد وpsychosis  نیز در سیر مرض واقع

اکثراین واقعات بدون به  دریافت میگردد. atypicalاکثرآ لمفوسیت ها وبعضآ لمفوسیت های  CSFدر معاینه  میشوند.

 Guillian-Barreتوام با فلج ازواج )زوج هفتم(،  دمیتوان EBVانتان حاد جا گذاشتن بقایا کاملآبهبودی میآبند.

syndrome ،acute transverse myelitis .ونیوریت محیطی باشد 

 IM در هفته دوم مریضی واقع میگردد.  IMواقعات در سیر  25%حدود  در Autoimmuneانیمی هیمولایتیک 

،  thrombocytopeniaشدید،  Granulocytopeniaکریوات سرخ خون باشد.  aplasiaتوام با  دمیتوان

pancytopenia ،  نیز در سیر مرض واقع میگردند. درنیم فیصد واقعاتrupture  که بیشتر در طحال واقع میگردد

 م میباشد.نزد مردان معمول است وبا درد شدید بطنی که بطرف شانه چپ انتشار مینماید و تشوشات هیمودینامیک توا

Hyperthrophy  انساج لمفاوی در تانسل ها و ادینویید میتواند سبب بندش طرق هوایی علوی گردند، طوریکه التهاب

 طرق هوایی گردد. نیز میتوانند سبب بندش Uvulaوحنجره و epiglotisواذیمای
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یوکاردیت، پریکاردیت، شامل هیپاتیت )میتواندصاعقوی باشد(، م EBVاختلاطات نادر دیگر در سیر انتان حاد

 میباشند. Vasculitis، قرحات دستگاه تناسلی و  pleural effusion ،interstitial nephritisپنومونی، 

 : IMبه غیر از  EBVامراض دیگر ناشی از انتان 

در نزد مریضان با نقیصه معافیتی ولادی یا کسبی، لمفومای  EBVنانشی از  lymphoproliferativeامراض 

و هم چنین  Chronic fatigue syndromeجوف دهن، سندروم خستگی مزمن یا  B ،hairy leukoplakiaحجرات 

 Hodgkin’s disease  ،anaplastic و Burkitt’s lymphomaکه شامل  EBVکه ناشی از malignancyچندین 

nasopharyngeal carcinoma  وlymphoma  حجراتB .میباشند 

 تشخیص:

 تست های سیرولوژیک:

در تست برای این انتی بادی،سیروم  بکار میرود.  heterophileنزد اطفال وکاهلان تست  برای تشخیص مرض

در بالاترین رقاقت  heterophileگردیده، وتیتر انتی بادی  guinea pigخون انسان جذب کلیه خوک تجربوی یا 

مینماید، معین میگردد.انتی بادی های  agglutinateسیروم که کریوات سرخ خون گاو، گوسفند و اسپ را 

heterophile  با پروتین هایEBV برابر درمصابین  درتقا بل قرار نمیگیرند. یک تیتر مساوی یا بالا تر از چهل

تست ها برای انتی بادی های داشته باشند تشخیصی میباشد. atypicalولمفوسیت های  IMکه اعراض  EBVانتان حاد 

heterophile  واقعات در هفته اول نزد مریضان 40در %IM  مثبت دریافت میگردد، در حالیکه در جریان هفته

در صورتیکه تست اولی در شروع مریضی اجرا شده  % مریضان مثبت دریافت میگردد.90الی80سوم در نزد 

تست ها معمولآ الی سه ماه بعداز شروع مریضی مثبت باقی میمانند. اما در باشد، تکرار تست ضروری میباشد.

نزد اطفال پایین تراز  این انتی بادی ها الی یک سال مثبت باقی میمانند. heterophileی بعضی واقعات انتی بادی ها

تست تجارتی قابل دست رس برای  راندارند، قابل دریافت نمی باشند. IMپنج سال، افرادمسن، وافرادیکه لوحه وصفی 

دارای حساسیت یا ه تست کلاسیک یاد میگردد،در مقایسه ب monospot testکه بنام  heterophilicانتی بادی های 

sensitivity بلند میباشد (75% sensitivity and 90% specificity). 

اند وبرای  EBVبرای مریضانیکه مشکوک به انتان حاد  EBVتست ها برای دریافت انتی بادی های مخصوص انتان 

درنزد شان قابل در یافت نمی باشد، اجرا میشود. تیتر انتی بادی های  heterophileانتی بادی های  افرادی که 

IgMوIgG  در مقابل انتی جنViral Capsid Antigen (VCA)  مریضان از شروع مریضی شان بلند 90در نزد %

حاد در ماه دوم الی سوم مریضی بسیار مفید  IMبرای تشخیص  VCAدر مقابل  IgMانتی بادی  دریافت میگردد.

بعد  EBVکمک کننده است اما زیاد برای ارزیابی انتان  IMبرای تشخیص  VCAدر مقابل  IgGاما انتی بادی  ت.اس

 از معروضیت بکار میرود زیرا این انتی بادی الی اخیر عمر دوام میکند.

 تشخیص تفریقی:

 cytomegalovirus% آن به واسطه 10الی  5،  و EBVبه واسطه  IM% واقعات 90از آن جاییکه در حدود  

(CMV) نآ در تشخیص تفریقی در نظر باشد. به میان میآید، بCMV  بیش ترین سبب معمولheterophile-

negative mononucleosis .در جدول ذیل تشخیص تفریقی  میباشدIM  ناشی ازEBV  بطور خلاصه تشریح

 گردیده است.
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 : EBVتداوی امراض ناشی از 

میباشد.در ماه اول مریضی، از فعالیت های فزیکی  analgesiaاستراحت بستر و  مانند حمایویشامل اهتمامات  IMتداوی 

 پاره شدن طحال عملیات. درصورت طحال جلوگیری شوداحتمالی  ruptureاجتناب گردد تا از پاره شدن یا 

splenectomy  اجرا شود. در واقعات معمولی وبدون اختلاط مرض تداوی با کورتیکو سترویید ها استطباب ندارد زیرا

شدید تانسل ها به منظور وقایه از بندش  hyperthrophyدر واقعات  زمینه را برای مداخله انتانات باکتریال مهیا میسازد.

و ترومبو سایتو  autoimmune ،hemophagocytic lymphohistocytosisطرق تنفسی علوی ، انیمی هیمولایتیک 

ملی گرام  60الی  40به مقدار  prednisoloneتداوی با کورتیکو سترویید ها استطباب دارد، که بدین منظور از پنیئ 

هم چنین در واقعات تب  گردیده وبرای یک الی دو هفته دوام داده میشود. taperدوز دوا برای دو الی سه روز که بعدآ 

 سترویید ها توصیه میگردند.ووامراض قلبی نیز کورتیک CNS،امراض  malaiseید، شد

به دوز  acyclovirتوصیه  ندارد. IMنتیجه کلینیکی مهم در تداوی  Acyclovirدر تحقیقات کلینیکی ایکه انجام شده است، 

سندروم تداوی ضد ویروسی  در  موثر است.  hairy leukoplakiaملی گرام روز پنج باردر تداوی  800الی  400

lymphoproliferative ناشی ازEBV   بعد ازtransplantation .موثر نیست 

 وقایه:

یک واکسین که بر ضد گلایکوپروتین های  ضروری نمیباشد. infectious mononucleosisتجرید مریض مصاب به 

EBV  دیزاین گردیده است، واقعاتIM.را کاهش میدهد اما واقعات انتان بدون عرض را کاهش نمی دهد 
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MENINGOCOCCAL INFECTIONS 

 تعریف:

 nasopharynxدر ناحیه  انتانبدون عرض  colonizationمعمولآ باعث  Neisseria meningitidesمنتن شدن با 

 Bacterialبه لوحه نوجوانان وکاهلان صحت مند میگردد. مرض تهاجمی نادرآ واقع میشود، اگر واقع شود معمولآ

meningitis  وmeningococcal septicemia .همچنین میتواند به لوحه  تظاهر مینمایدoccult bacteremia   یا

 تظاهر نماید. Chronic Meningococcemiaو  septic arthriris ،conjunctivitisباکتریمی مخفی، پنومونی ،

Etiology  : عامل سببی 

Neisseria meningitides  یک انتان گرام منفی، هوازی یاaerobic  و ،Diplococcus  است که تنها انسانها را

چندین پتوجن مرتبط به این انتان  وسبب ایجاد مریضی نزد افراد حساس بعد از سرایت به این افرادمیگردد. مصاب ساخته

، و N.lactamica ،N.flavescens ،N. mucosa ،N.siccaو انتانات فلورای نارمل مانند  N. gonorrhoeaeبه شمول 
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N. subflava .میباشند، شناسایی گردیده است N. meningitides  یک انتانcatalase and oxidase positive  ،است

هاییکه قدرت تهاجمی دارند دارای یک  Meningococc گلوکوز و مالتوز را به مصرف رسانیده و اسید تولید مینماید.

ل به سیروگروپ های متعدد تقسیم میگردد، درل کپسول لیپو پولی سکراید بوده و بر اساس طبیعت انتی جنیک همین کپسو

،اما تنها پنج سیروگروپ  (A,B,C,D,X,Y,Z,29E,W135,H-J and L)سیروگروپ انتان شناسایی گردیده است  13مجموع 

A,B,C,Y  وW135  میگردند.نزد انسانهاان سبب ایجاد مریضی تهاجمیmenigococc  که بطور های بدون کپسول

تمام اشکال بدون کپسول انتان  عامل ناقلین بدون عرض میباشند.معمول از ناحیه انفی بلعومی تحری میگردند، 

meningococc  واشکال دارای کپسول به غیر ازA,B,C,Y  وW135  نادرآ سبب امراض تهاجمی در نزد انسان ها

 قل بدون عرض را میسازند، شناسایی گردیده اند.میگردند و منحیث انتانات معمول انفی بلعومی ایکه حالت نا

Meningococc ها در تحت کپسول به واسطه یک غشایphospholipid خارجی lipopolysaccharide(LPS 

Endotoxinاند.احاطه گردیده  ( وچندین غشای پروتینی خارجی 

 ایپیدیمیولوژی:

Pattern :یا خصوصیات مرض 

افراد منتن شده  %10واقعه امراض مننگوکوکل در سراسرجهان واقع میگردد که نزدیک به   500000سالانه در حدود 

های کوچک مرضepidemics،outbreak ( cluster  ،)مرض که شامل  patternمی میرند. چندین 

hyperendemic ،Endemic  وsporadic .اززمان تشریح منشآ ایپید یمیک امراض   میباشند، به ملاحظه میرسد

در این کشورها ده  این ایپید یمیک ادامه دارد. ،را متاثرساخته بود sub-Saharanنگوکوکل که بیشترکشورهای افریقایی من

 به میان میآید، در یک فصل راپورداده میشود. W135و Aها الی صد ها هزار واقعه مرض که به واسطه سیروگروپ

بعدازجنگ اول  Aایپید یمیک سیروگروپ  نفوس باشد. 100000واقعه در هر 1000میزان شیوع مرض ممکن بالاتراز 

در سی سال  Aهای سیروگروپ outbreakو  ودوم جهانی ابتدا در کشور های اروپایی و امریکای شمالی آغاز یافت.

 ان، پولند وروسیه راپور داده شده است.گذشته در زیلاند جدید، چین، نیپال، منگولیا، هندوستان، پاکست

Cluster  ،ها یا خوشه های واقعات مرض در مکان هاییکه امکان سرلیت انتان را بیشتر میسازند، مانند: مکاتب ، کالج ها

ها قویآ با کلون  Clusterدر این اواخر این  پوهنتون ها، مراکز تعلیمی نظامی و کمپ های مهاجرین به ملاحظه میرسد.

(clone)   مخصوصsequence type 11 بطور عمده مربوط به کپسول سیرو گروپ  کهC .میباشد، پیوند دارد 

Outbreak  های وسیع و طولانی جامعه که بنامhyperendemic disease واسطه سیروگروپ  یاد میگردد بهB  انتان

ساحاتیکه در دهه  آن راپور داده میشود. مننگوکوک به میان میاید در هر صد هزار نفوس مساوی ی کم تراز ده واقعه

گذشته بیشتر متآثر گردیده بودند شامل شمال غربی ایالات متحده امریکا، زیلاند جدید، وولایت نورماندی کشورفرانسه 

( مرض را cases per 100000 population 5-0.3واقعات سپورادیک ) فعلا اکثر کشور ها بطور برجسته میباشند.

 تجربه میکنند.
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 مصابیت به مرض:و حساسیتفاکتور های مرتبط با خطر

مرض در سال اول حیات واقع  incidenceعامل اساسی وتعین کننده حساسیت با مرض، عمر میباشد. که اوج 

  (specific adaptive immunityمیگردد.حساس بودن این اطفال در مقابل مرض، ناشی ازنبود معافیت کسبی مشخص)

در مقایسه با گروپ های سنی دیگر، اطفال بیشتر به وتماس بسیار نزدیک با افراد ناقل سالم به شمول والدین شان میباشد.

یکای شمالی، در دوره رمتعاقب دوره اول طفولیت، اوج دوم مرض در اروپا وام میباشند.انتان حساس  Bسیروگروپ

سال(. چنین فکر میشود که دلیل اوج واقعات مرض در این  25الی  15نوجوانی ودر میان کاهلان جوان واقع میگردد)سن

توضیح میگردد. امروز اکثر واقعات مرض سنین، شاید ناشی ازسلوک اجتماعی و معروض شدن به محیط باشد که در ذیل 

بشکل سپورادیک واقع میگردد. نادر بودن واقعات مرضی در میان این جوامع، نشان دهنده  در کشور های انکشاف یافته

. یک تعداد فاکتور هاییکه شاید در ایجاد حساسیت فردی نقش دارند، شامل ساختمان حساسیت فردی در مقابل انتان است

 د، فاکتور های محیطی، وتماس با ناقلین بدون عرض میباشند.جنتیکی افرا

عبارت از فقدان اجزای  meningococcicجنتیکی در رابطه به حساسیت فردی به انتانات ثابت شده عمده ترین ارتباط 

C5-C9  سیستمcomplement ،properdin  و فاکتورD .طوریکه در فقدان این عناصر، خطر ابتلا به مرض  میباشد

سیروم  Bactericidalنقش بسیار عمده را در فعالیت های complementمرکبات سیستم   د.وربلند می مرتبه 600االی ر

 دارند.

حالت خراب اقتصادی و اجتماعی، عادات اجتماعی )بوسیدن(، تخریب ایپیتلیوم ناحیه فاکتور های دیگر شامل ازدحام،  

 دود کردن سگرت، انانات اخیر طرق تنفسی میباشند. انفی بلعومی،
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PATHOGENESIS :پتوجنیز 

N. menigitidis   بدون عرض در ناحیه   % موارد بشکل25درnasopharynx  نوجوانان، کاهلان جوان و باشنده های

% کاهلان 10با وجود فیصدی بلند ناقلین در میان نوجوانان وجوانان، فقط نزدیک به  ، کالونی میسازد.جوامع مزدحم

تعداد زیاد فکتور هاییکه  وحالت ناقل در شروع دوره طفولیت بسیار نادر میباشد. colonizationو میزان  دناقلین انتان ان

حالت ناقل را هم بلند ببرند، که شامل سگرت را بالا میبرند، میتوانند که خطر  meningococcalخطر ابتلا به انتانات 

سبب ایجاد تقابل  nasopharynxکالونی سازی انتان در ناحیه  دود کردن، ازدحام، وانتانات ویروسی طرق تنفسی میباشند.

 یک تولیدسبب  N. meningitides مخاط ناحیه مذکور میگردد. epithelial(مننگوکوک با adhesinsچسپنده های )

  را کاهش دهد. IgAاحتمالآمختل شدن کالونی سازی به واسطه میگردد که این انزایم  IgA 1 proteaseانزایم بنام 

، ما شاهد پیامد invasive، در صورت خطر انتان مهاجم یا ایجاد کالونی  در حالت نارمل انتان مننگوکوک واقع میگردد  

اشکال  . کپسول انتان میننگوکوک یک فکتور مهم ویرولانت انتان میباشد.دنا گوار هم به میزبان وهم به انتان خواهیم بو

کپسول باکتری مقاومت انتان را در مقابل عملیه فاگوسیتوزس بالا  بدون کپسول انتان نادرآ سبب مرض تهاجمی میگردد.

 میبرد واتشار انتان را از یک میزبان به میزبان دیگر افزایش میدهد.

تهاجم انتان مستقیمآ از مخاط گلو به خون نادرآ واقع میشود، معمولآ در مدت چند روز بعداز کسب اشکال مهاجم انتان  

توسط افراد حساس، باکتری خون را مورد هجوم قرار میدهد. زمانیکه انتان داخل خون شد، در صورتیکه شخص قسما 

را  arthritisو meningitis تان در سحایا و مفاصل جاگزین میگرددو انمعافیت داشته باشد تکثر آن بطی ومحدود میباشد.

. در صورتیکه تکثر انتان در داخل دوران خون سریع باشد، تعداد باکتری ها در داخل دوران خون به میان میآورد

د را در جریان تکثر، مننگوکوک ها حباب های غشای خارجی خوبه میان میآید.  meningococcemiaبسیارزیاد شده و

وصل حجره  CD14. اندوتوکسین با آن میباشد (Endotoxin LPS) که شامل پروتین های انتان و اندوتوکسین آزاد مینمایند

 tumorهای متنوع به شمول  mediatorبا آزاد ساختن التهابی را cascadeآبشار یا  TLR4شده ودر مشارکت با 

necrosis factor alfa آخذه ،TNF  1منحل در آب، انتر لوکین (IL 1 ،)IL 1 beta ،IL 6  ،IL 8  ، IL 10 ، 

Plasminogen-activator inhibitor (PAI-1)  و ،leukemia inhibitory factor ،.آغاز مینماید CD14  وصل شده

وخامت وشدت  د.فعال کننده اندوتیل عمل مینمای mediatorمیا نجی یا منحیت ، به اندوتوکسین که منحل در آب است 

آزاد شدن مید یاتور ها و شروع  امراض مننگوکوکل مرتبط به سویه اندوتوکسین در خون ووسعت پاسخ التهابی میباشد.

میگردد. آسیب اندوتیل در ایجاد  meningococcal septicemia (Meningococcemia)آبشار التهابی سبب ایجاد 

یه اوعیه، تغیرات پتالوژیک دارای نقش مرکزی است، که شامل افزایش قابلیت نفوذ منظره کلینیکی مننگوکوکسیمی

 ، لخته شدن خون در داخل اوعیه وتشوش وظیفوی میوکارد میباشند. thromboresistanceضیاع  درمقویت اوعیه،

وضیاع پروتین های اندوتیل(  glycosaminoglycanقابلیت نفوذیه وعایی )به نسبت ضیاع آسیب اندوتیل منجر به افزایش 

مایعات والکترولیت ها از اوعیه شعریه به داخل  leakageتراوش یا  کتلوی میگردد. proteinuriaکه به نوبه خود سبب 

ابتدایی منتج به تقبض  compensationجبران یا  ، اذیمای نسجی، و اذیمای ریوی میگردد.hypovolemiaانساج سبب 

در صورت احیا مایعات، حجم دورانی دوباره اعاده  دهنه قلبی پایین میآید. نهایتآ وعایی و تکی کاردی میگردد هم چنین

 گردیده، اذیمای نسجی ادامه پیدا نموده وافزایش میابد وعدم کفایه تنفسی به میان میآید.

در اندوتیل (در  tissue factorتنظیم  ازدیادمرتبط با procoagulantفعال شدن مسیر  ترومبوز داخل وعایی )ازسبب

صاعقوی واسکیمی نواحی   (purpuraض مننگوکوکل واقع میشود که منتج به پورپورای)بعضی مریضان مصاب به امرا

مستقیآ در اثر ضیاع یا کم شدن  anticoagulantدر عین حال مسیر های چندین  جلد اطراف میگردد.

thrombomodulin و پروتینC  پروتین ،S  برهم خورده وتنظیم نمی گردند . با آزاد شدن مقادیر بالای ،PAI-1  در ،

به میان میآید  مننگوکوکل septicemiaشاک ایکه در  نیز عمیقآ خراب میگردد. Thrombolysisانتانات مننگوکوکسیک 
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در اثر آسیب اندوتیل، تنزیل  capillaryاشتراک یک تعدادفاکتور هامانند هایپولیمیا که ناشی ازسندروم لیکاژ مرتبط به 

میباشد. IL-6وناشی از سایتوکین ها مخصوصآ  )هایپوکلسیمی(خوردن نظم استقلابیبر هم   ،hypoxia فعالیت میوکارد،

، تقبض وعایی، اذیمای نسجی و تنقیص دهانه قلبی در تنقیص پرفیوژن انساج ناشی از ترومبوز داخل وعایی

meningococcal septicemia برهم خوردن وظایف  ها بدرجات مختلف میگردد، که شامل سبب تشوش وظیفوی ارگان

 .کلیوی وتنقیص سطح شعورناشی ازماووفیت سیستم عصبی مرکزی میباشند

    های های وسیع مشابه به سایتوکین cytokineبا آزاد سازی باکتری هاییکه به سحایا میرسند، سبب پاسخ التهابی موضعی 

septicemia  میگرددو لوحه کلینیکی ،meningitis ندوتلیل موضعی در بعضی واقعات منتج به . آسیب ابه میان میآید

 اذیمای دماغی و افزایش فشار داخل قحفی میگردد.

 تظاهرات کلینیکی:

عبارت از شکل ناقل بدون عرض آن میباشد.  N. meningitidesطوریکه در فوق بحث گردید، معمول ترین شکل انتان 

بهر صورت، اعراض انتان طرق  نادرآ راپور داده شده است. pharyngitisبا وجود توضع انتان در طرق تنفسی علوی، 

اما این ثابت نشده است که اعراض مذکور ناشی از  معمول میباشد. invasiveتنفسی علوی قبل از اغاز مرض تهاجمی یا 

را مساعد میسازد( یا اینکه مربوط به انتان  meningococcalروسی طرق تنفسی اند )که ابتلا به انتانات انتانات وی

meningococcal .روز بعداز  10الی  1اعراض وعلایم در نزد افراد حساس، کسب انتان،بعداز  میباشندcolonization 

 .روز( 4) معمولآ لنتان در گلو واقع میگردد

و  Meningitisدرامتداد طیف وسیع تظاهرات امراض مننگوکوکل، معمول ترین سندروم های کلینیکی آن 

meningococcal septicemia مرض . در واقعات صاعقوی مرض، چند ساعت بعداز ظهور اولین علامهمیباشند ،

ردیده است، که اگر تداوی مرض نیز شناسایی گ occult bacteremiaشکل باکتریمی خاموش یا  مرگ واقع میگردد.

امراض  تاسس مینمایند. septicemiaیا  meningitisصورت نگیرد،دردو سوم واقعات آن انتان موضعی به شمول 

، پریکاردیت تقیحی، pyogenic Arthritis ،osteomyelitisمننگوکوکسیک میتوانند با لوحه پنومونی، 

endophthalmitis ،conjunctivitisایی، و، پریتونیت ابتدurethritis .تظاهر نمایند 

Rash :ها یا اندفاعات 

های جلدی به ملاحظه میرسد که بیشتر به شکل  rashاندفاعات یا  meningococcal% واقعات امراض 80دربالاتر از

petechial  وpurpura .تظاهر مینمایند Rash .اندفاعات در شروع  نایها معمولآ در شروع مریضی معدوم میباشند

( وبا سایر اندفاعاتیکه در سیر امراض ویروسی به macules, maculopapules, urticarialمعمولآ کمرنگ میباشند )

به ملاحظه میرسند، چندین ساعت بعداز  meningococcalاندفاعاتیکه در سیر انتان  میان میآیند غیر قابل تفریق میباشند.

مبدل میشوند. در اشکال فوق العاده شدید مرض، محراقات بزرگ  petechialو purpuraشروع مرض به شکل 

اند(   sepsisدر نزد بعضی مریضان )به شمول آنهاییکه مصاب به وجود میآیند. (purpura fulminans)پورپورایی 

 اندفاعات جلدی به میان نمی آید.
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Meningitis : 

با اعراض غیر وصفی مانند تب، استفراقات، وتخرشیت )مخصوصآ نزد  meningococcal meningitisبطور معمول، 

با اشکال دیگر مننجیت های باکتریال، در  Meningococcal meningitisنوزادان و اطفال جوان( تظاهر مینماید، 

د غیر قابل تفریق حصه واقعات دیده میشود، وجود نداشته باش 2/3که در  purpuralو  petechialصورتیکه اندفاعات 

سردردی نادرآ راپور داده شده است اما در دوره های بعدی طفولیت و دوره بلوغ در شروع دوره طفولیت  میباشد.

در صورتیکه سردردی موجود باشد، تظاهرات ذیل که توام با تب یا تاریخچه  بسیار زیاد معمول میباشد. وکاهلان

، ترس از روشنی  neck stiffnessمینماید: شخی گردن یا  Bacterial Meningitisموجودیت تب باشند دلالت به 

 وعلایم محراقی نیورولوژیک. status epilepticus، تنقیص سطح شعور، اختلاجات یا  photophobiaیا

و ترس از روشنی اکثرآ در نزد نوزادان واطفال جوان  neck stiffnessمانند شخی گردن یا  meningitisعلایم کلاسیک 

 معدوم میباشند. bacterial meningitisب به مصا

% مریضان 40را به تنهایی تظاهر میدهند، بالاتر از  meningitis% مریضان سندرم 50الی  30در حالیکه 

meningitis   بعضی خصوصیات septicemia را نیز تبارز میدهند. درmeningococcal meningitis  بدون

septicemia  ناشی از فرط فشار داخل قحف که منتج به تنقیص سطح شعور میگردد، در اکثر واقعات دلیل مرگ ومیر

، علایم محراقی نیورولوژیک، ماووفیت قشردماغ ، متوسع شدن غیر متناظر حدقه  برادی کاردی نسبتی وفرط فشارخون

 ها، حرکات غیر نورمال چشم ها و کم شدن عکس العمل قرنیه ها میباشد.

Septicemia: 

میتواند در  این حالت % امراض مننگوکوکل را تشکیل میدهد.20در حدود  meningococcal septicemiaبه تنهایی 

میزان مرگ ومیر این سندروم در نزد اطفال  وباعث مرگ گردد. ،غیر وصفی پیشرفت نماید اعرضطی چند ساعت با 

 % تنقیص مینماید.10(، اما با تداوی تشدیدی وجدی این میزان به کمتراز %40-25بلند میباشد)

در آغاز علایم مرض غیر وصفی بوده وشباهت به انفلونزا میداشته باشد. این علایم شامل تب، سردردی، دردهای عضلی 

طوریکه در فوق ذکر گردید، اندفاعات جلدی ایکه به وجود میآیند ، در بطنی میباشد.توام با استفراقات و دردهای 
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در اشکال شدید مرض  به میان میاید. purpuraو  petechialابتداشباهت به اندفاعات امراض ویروسی داشته اما بعدآ 

Purpura fulminans  واقع میشود که توام با محراقاتpurpuric  مانند درد، خسافت بزرگ وعلایم اسکیمی محیطی

، و tachypneaشاک با علایمی مانند تکی کاردی، خراب شدن پرفیوژن محیطی،  میباشد.وسیانوز و سردی نهایات، 

oliguria .علایمی مانند  در صورت تنقیص پرفیوژن دماغی،تظاهر مینمایدconfusion  ،یا گیچیagitation  یا هیجانات

 Hypotension در صورت پیشرفت شاک، عدم کفایه چندین ارگان به میان میآید. وتنقیص سطح شعوری به وجود میآیند.

در عدم موجودیت  یک علامه موخر در نزد اطفال میباشد،زیرا در ابتدا یک شاک معاوضوی در نزد شان واقع میشود.

menigismus  موجودیت ،hypotension سن کوچک، کوما، درجه حرارت پایین تراز ،Co38  لوکوپینی، و ترومبو ،

از اثر مصرف زیاد فاکتور های تحثری وترومبوسایاتوپنی، خونریزی های  مرض خراب میباشد. انذار وپیامد سایتوپینی

 بنفسهی ریوی، معدوی ودماغی واقع میگردد.

 

Meningococcemia :مزمن 

، تب، دردمفاصل، ارتریت، و  petechialنگوکوکسیمی مزمن، که نادرآ تشخیص میشود، با هجمات تکراری من

splenomegaly  تظاهر مینماید. در صورتیکه تداوی نگردد میتواند بهacute meningococcemia  تحول

، gonococcalتان منتشر تشخیص تفریقی مرض با اندوکاردیت، تب روماتیزمی حاد، مونونوکلوزانتانی، اننماید.

Henoch-Schonlein purpuraو ،immune-mediated vasculitis ناشی از فقدان سیستم  صورت گیرد. این حالت

complement .واقع میگردد 

Postmeningococcal reactive diseases : 

تاسس  immune complexض مننگوکوکل، یک مرض رروز بعداز شروع م 10الی  4در یک فیصدی کم مریضان، 

% واقعات(، 8)در بالاتراز  maculopapular vasculitis rash(2%)  ،arthritisتظاهرات شاملمینماید که دارای 
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iritis (1%.پریکاردیت و تب میباشد ،)  این مرض درعدم تداوی وبدون بجا گذاشتن بقایا بطور خودبخودی شفایاب

 میگردد.

DIAGNOSIS: 

امراض مننگوکوکسیک مانند سایر امراض تهاجمی باکتریال سبب بلندرفتن کریوات سفید خون وبلند رفتن سویه سایر 

گردد.در صورتیکه سیر مرض به می (ESR، ویا procalcitonin، سویه C-reactive proteinمارکر های التها بی )

خون نورمال ویا پایین خواهد بود که موجودیت  سرعت پیش رونده باشد، سویه این مارکر ها به شمول کریوات سفید

، بلند بودن ماکر های فوق به petechialبهرصورت، درموجودیت تب واندفاعات  مرض را رد کرده نمیتواند.

، meningococcalشدید  septicemiaدر نزد مریضان با  است. meningococcalنشان دهنده مرض  WBCشمول

دریافت های معمول لابراتواری شامل هایپوگلایسیمیا، اسیدوزس، هایپوکلیمیا، هایپوکلسیمیا، انیمی ، هایپوفوسفاتیمیا و 

Coagulopathy .میباشد 

 meningococcemiaو  meningoccal meningitisمشکوکیت به  بااینکه امراض مننگوکوکل را میتوان در صورت

نظر به دریافت کلینیکی آنها ،تداوی نمود، اما سمپل های خون بطور روتین باید جهت تثبیت مرض وتشخیص قطعی به 

 sodiumاوساط ذزعیه مانند  % موارد کلچرخون مثبت دریافت میگردد.75در بالاتراز  منظور کلچر، فرستاده شوند.

polyanthenol sulfonateدر صورتیکه انتقال  د، باید استفاده نگردند.ن، که میتواند رشد انتان مننگوکوک را نهی نمای

سمپل های اخذ شده خون جهت کلچر، به لابراتوار میکروبیولوژی تاخیرگردد، چانس حیاتیت میکروارگانیزم تنقیص 

درکشور هاییکه تداوی با انتی بیوتیک ها مقدم تروقبل از بستر شدن در شفاخانه آغازمیگردد، اکثریت واقعاتی که  مینماید.

تشخیص مرض را در  PCRمعاینهسمپل های خون به میتود  نتایج کلچر شان منفی میباشد. از نظر کلینیکی مشکوک اند،

 % وضع نموده میتواند.40بالا تراز 

(موجود نباشد )افزایش فشار داخل قحف، شاک تداوی ناشده، LPدر صورتیکه کدام مضاد استطباب برای بذل قطنی)

نفسی، انتانات موضعی، اختلاجات درحال پیشرفت( به منظور تشوشات تحثری خون، ترومبوسایتوپینی، نارسایی های ت

که از سایر انواع مننجیت باکتریایی غیر قابل تفریق باشد، این  meningococcal meningitisتثبیت واقعات مشکوک 

ش بعضی مولفین، قبل از اجرای بذل قطنی، به منظور پیش گیری از فتق دماغی درصورت افزای عملیه باید اجرا شود.

نورمال در موجودیت افزایش  CT-Scanدماغ را توصیه مینمایند. بهر صورت، یک  CT-Scanفشار داخل قحفی، معاینه 

رط فشار داخل قحفی در امراض مننگوکوکل غیرمعمول نیست وتصمیم برای اجرای بذل قطنی نظر به شواهد کلینیکی ف

، افزایش WBC) افزایش  meningococcal meningitisیا ما یع شوکی دمااغی در  CSFمنظره معاینه  اتخاذ گردد.

( با سایر انواع مننجیت های باکتریال غیر قابل تفریق بوده، بدین منظور معاینه تلوین گرام CSF، و تنقیص گلوکوز  پروتین

 جهت CSFمایع های گرام منفی است، فوق العاده ضروری است.diplococcجهت دریافت  sensitivity% 80که دارای 

 است.sensitivity% 90کلچر وانتی بیوگرام فرستاده شود که دارای 

اکثرآ باید اجتناب گردد. زیرا در صورت وضعیت  meningococcal septicemiaاجرای بذل قطنی درنزد مریضان 

  ناشی از بر هم خوردن دوران خون واقع گردد. hypovolemic shockدادن مریض جهت بذل، ممکن 

 اختلاطات:

مریضان می میرند. معمول تری  %10جدی امراض مننگوکوکل، در حدود ود تداوی انتی باکتریال مراقبت های با وج

بوجود آمدن سکار یا ارچق بعداز نکروز محراقات پورپوریک جلدی است که   %(10اختلاط امراض مننگوکوکل)

جلد نهایات سفلی بیشتر از همه متآثر میگردد بعدآ جلد صدر ووجه بیشر  ضرورت به گرافت یا پیوند جلدی میداشته باشد.
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ین رفتن حیاتیت طرف به نسبت از ب % جلد متآثر میگردد.13ورت اوسط در حدود صب به این اختلاط معروض میگردند.

% مریضان 4را مینماید. در نزد  amputation% واقعات ایجاب 2، در حدود compartmentو بوجود آمدن سندروم 

وسایر اختلاطات نیورولوژیک در  یا از بین رفتن شنوایی به میان میآید. مصاب به امراض مننگوکوکل، تناقص شنوایی

میزان اختلاطات مرض در  ات یافته گان از مرض، سندروم درد داشته اند.% نج21% میباشد. در یک مطالعه، 7حدود 

در نزد مریضان شاک هایپوولیمیک، امکان بوجود آمدن  بیشتر راپورداده شده است. Bنظر به سیروگروپ Cسیروگروپ 

 موجود است. prerenalعدم کفایه 

کیفیت حیات، ازبین رفتن اعتماد به خود، برهم خوردن رشد در چندین مطالعه شواهد تشوشات روحی وروانی مانند تنقیص 

 در سیر امراض مننگوکوکسیک بدست امده است. ومحدود شدن تمرکز وتوجه نیورولوژیک،

 :Meningococcalتداوی انتانات 

)مننگوکوکسیمیا( وکمتر ناشی از  hypovolemic shock، در اکثر موارد مرگ ناشی از meningococcalدرامراض 

در پهلوی تجویز انتی ،اداره مرض  ( واقع میگردد بنابرینmeningococcal meningitisفرط فشار داخل قحف )

تشخیص موخرامراض مننگوکوکسیک یا ضمیمه  بیوتیک های مناسبب، باید متمرکز به تداوی حالات عاجل فوق باشد.

 اختلالات فزیولژیک زمینه را برای پیامد خراب مرض مساعد میسازد.شدن 

درصورت خرابی سطح شعوری ناشی از شاک )برهم خوردن پرفیوژن مغزی( ویا افزایش فشار داخل قحفی، ایجاب  

 بوجود میآیند،ومنتج بهریوی  oligemia اذیمای ریوی و کهمداخله فوری واهتمامات جدی را مینماید. در مننگوکوکسیمیا، 

hypoxia میشوند( ایجاب تطبیق اوکسیجن یا تطبیق تیوب شزنی ،endotracheal intubationرا مینماید ).  ر

صورت گیرد وبه منظور بلند بردن دهانه قلبی  از طریق ورید اتعمایسریع صورتیکه شاک به میان آمده باشد، اعاده 

، شاک ادامه داشته باشد، با دادن مایعات 40ml/kgاگر با وجود اعاده مایعات به مقدار تطبیق گردد. inotropicادویه 

، نزد مریض oxygenationبیشتر خطر اذیمای ریه بلند میباشد که بدین منظور جهت کاهش بار تنفسی وجهت بهبود 

intubation .هایپوکلسیمیا،  تمام نارسایی های میتابولیک مانند: هایپوگلاسیمیا، اسیدوزس، هایپوکلیمیا،اجرا گردد

باید اصلاح گردند. در صورت موجودیت افزایش فشارداخل  coagulopathyهایپومگنیشیمیا، هایپوفوسفاتیمیا، کم خونی و

 ژیک اتخاذ گردد وپرفیوژن دماغ حفظگردد.قحفی، شاک موجوده باید کنترول گردد، مراقبت جدی نیورولو

که شامل انتی بیوتیک   (empiricalدر صورت مشکوک بودن به واقعات امراض مننگوکوکل، انتی بیوتیک های تجربی)

گرام درروز(، به یک  4)حد اعظمی  mg/kg/day 100-75به مقدار  Ceftriaxoneهای نسل سوم سفالوسپورین ها مانند

ساعت(، به  24گرام در  8)حد اعظمی  mg/kg/day 200به مقدار cefotaximeطریق وریدی، یا یا دودوز کسری از 

 که لوحه مشابه penicillinچار دوز کسری از طریق وریدی، به منظور پوشش انواع مختلف باکتری های مقاوم به 

هم چنین ، به طور غیر معمول دراکثر کشور ها مانند  ، تجویز میگردند.وغیر قابل تفریق را به میان میآورند کلینیکی

کشور های افریقایی، بریتانیا، هسپانیا، آرژانتین، ایالات متحده امریکا و کانادا، حساسیت مننگوکوک ها در مقابل 

Penecilline( کاهش یافته استMIC 1.0-0.12 پایین تراز microgram/ml.) 

Meningococcal meningitis  وmeningococcal septicemia هردو برای مدت هفت روز باید با انتی بیوتیک ها ،

روز نیز موثریت موازی دارند. بر علاوه، در  5الی  3هم چنین کورس های کوتاه مدت تداوی برای  تداوی گردند.

نیز موفقیت آمیز  chloramphenicolیا تطبیق یک محلول روغنی   ceftriaxone صورت کمبود منابع، یک دوز واحد

برای مدت دوام تداوی برای سایر امراض مننگوکوکل ارقام دردست نیست، اما تداوی الی زمانی ادامه داده  خواهد بود،

 کاملآ کنترول گردد. وشواهد لابراتواری شود تا اعراض وعلایم مرض



حمد)همراز(اپوهنمل دوکتور نثار  

79 
 

رد تا تحت مناقشه است . الی اکنون شواهد کافی وجود ندا meningococcal meningitisتطبیق گلوکوکورتیکویید ها در 

مفاد این ادویه را ثابت نموده باشد. اما در یک مطالعه بزرگ،  شواهدی بر مفید یت این ادویه نزد بزرگ سالان بدست 

تجویز نمیگردد اما در  meningococcal septicemiaادویه گلوکوکورتیکویید در  therapeuiticدوز های آمده است.

 ادرنال، این ادویه تجویز میگردند. صورت موجودیت شاک و موجودیت عدم کفایه غدوات

 انذار مرض:

حالاتیکه نشاندهنده انذارخراب مرض اند شامل: شاک، سن پایین) نوزادان واطفال جوان(، سن بلند، سن نوجوانی، کوما، 

purpura fulminans ،Disseminated intravascular coagulation (DIC) ترومبوسایتوپینی، لوکوپنی، عدم ،

در پلازما، وبلند بودن سویه  Cوپروتین  S، اسیدوز میتابولیک، غلظت پایین انتی ترومبین، پروتینmeningitisموجودیت 

PAI-1 .در خون میباشند 

 وقایه:

معافیت دهی یا  با وجودمراقبت های جدی وانکشاف تداوی در امرض مننگوکوکل، میزان وفیات مرض هنوزهم بلند است.

immunization  یگانه راه معقول در رابطه به کنترول مرض در میان جمعیت خواهد بود. هم چنین توصیه انتی بیوتیک

و ofloxacinبه دوز واحد از طریق زرق عضلی یا وریدی یا انتی بیوتیک هایی مانن  ceftriaxoneمانند  های وقایوی

ciprofloxacin درتماس با مریضان بوده اند)بوسیدن( نیز در قایه مرض رول اساسی دارد. ییکهبرای افراد ناقل وآنها 

 50رایج است به مقدار  W135و  A,C,Yبه این طرف برای سیروگروپ های  1960واکسین پولی سکراید که از سال 

microgram سال معافیت ایجاد میکند 5الی  3وبرای  از طریق عضلی زرق میگردد. 

دیزاین گردیده وبعداز سال  Cیاد میگردد برای سیروگروپ  MenCاست که بنام  conjugate vaccineواکسن دیگر 

 A,C.Yبرای سیروگروپ های  quadrivalent cocjugateهم چنین اولین واکسین  تطبیق آن مروج گردیده است. 1999

 معرفی گردید. 2005در سال  W135و
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 فصل سوم

 امراض پروتوزوایی خون

MALARIA ملاریا 

 

ت مینماید. مهم ترین مرض پارازیتی واسطه گزیدن پشه منتن انافیل سرایملاریا یک مرض پروتوزوایی است که به 

کشور جهان که سه ملیارد نفوس را احتوا مینماید، منتشر است. وسالانه سبب مرگ یک میلیون  108انسانها بوده و در 

ملاریا در کشور های ایالات متحده امریکا، کانادا، کشور های اروپایی وروسیه، در  جهان میگردد. انسان در سراسر

مرض در اکثر مناطق حاره  prevalenceبهر صورت،  اواخر قرن بیستم وشروع قرن بیست ویکم محو گردیده است.

ش مقاومت پارازیت در مقابل ادویه، با وجود تلاش های بزرگ به منظور کنترول مرض، افزای افزایش کسب نموده است.

نادرآ  با طغیان مجدد ملاریا رابطه دارد. ،مقاومت پشه در مقابل ادویه حشره کش، سفر ها ومهاجرت های عظیم بشری

بعداز واردشدن ملاریا، در چندین ناحیه جنوبی وشرقی ایالات متحده امریکا وکشورهای اروپایی واقع شده  انتشار مرض

اگرچه فعالیت های متعددو نوید  مناطق بدون ملاریایی میباشد. ناست، که نشاندهنده ادامه خطر انتشار مجدد مرض در ای

ادامه دارد، اما ملاریاهنوز هم امروز یک بار سنگین به دوش  بخش تحقیقاتی در رابطه به شیوه های جدید کنترول ملاریا

 جوامع حاروی، یک تهدید برای مناطق غیر اندیمیک، و یک خطر برای مسافرین میباشد.

 سببی وپتوجنیزس:عامل 

 . که قرار ذیل اند:انتانات ملاریایی نزد انسانها میباشندعامل سببی تمام   (plasmodiumپنج نوع پلازمودیم )

1- Plasmodium falciparum  

2- Plasmodium Vivax  

3- Plasmodium Oval  

4- Plasmodium malaria 

5- Plasmodium knowlesi  یک پارازیت شادی ها بوده ودر کشور های جنوب شرقی آسیا موجود است که تنها

 توسط میتود های مالیکولی قابل شناسایی وتشخیص است.

پشه  با گزیدن مودیم فالسیپارم واقع میشوند. انتان در نزد انسانپلاز تقریبآ تمام واقعات مرگ ومیر مرض ناشی از 

پلازمودیم را از غدوات لعا بیه خویش درجریان تغذیه از خون، داخل بدن انسان  sporozoitمونث انافیل که شکل 

داخل  این اشکال متحرک میکروسکوپیک پارازیت ملاریا به سرعت از طریق خون به کبد نموده، آغاز میگردد.

پروسه تکثری  اینتوسط  میگردند و حجرات پرانشیم کبد را مورد هجوم قرار داده وسیکل غیر زوجی آغاز میگردد.

 sporozoitیاد میگردد( از هر  preerythrocyticداخل کبدی یا  merogonyیا توسعه یی ) که بنام شیزوگونی یا 
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حجره کبدی که متورم گردیده  دختری تولید میگردد.  (merozoitمیروزویت )  30000الی  10000واحد در حدود 

این میروزویت ها کریوات سرخ  است ، سرانجام منفجر گردیده ومیروزویت ها متحرک داخل جریان خون میشوند،

ساعت   72ساعت الی  24را مورد هجوم قرارداده واخل آن میگردد ودر آن تکثر مینماید که در طول  RBCخون یا 

 100رسید )نزدیک به  microliter/50زمانیکه غلظت پارازیت در خون به  بار افزایش میآبند. 20الی  6بین 

 plasmodium vivaxمرحله عرضی انتان آغاز میگردد. در  پارازیت در خون یک انسان بالغ( میلیون

نقسام ننموده و بشکل مخفی یک فیصدی کم  اشکال داخل کبدی پارازیت بصورت فوری ا plasmodium ovalو

 hypnozoitesبرای مدت سه هفته الی یک سال در کبد باقی میمانند و تکثر مینمایند. این اشکال مخفی پاراریت بنام 

 مرض را تشکیل میدهند. relapseیاد میگردند وعلت عمده برگشت یا 

را مورد حمله قرارداده وبه اشکال میروزویت ها بعداز داخل شدن به جریان خون، به سرعت حجرات سرخ خون 

وصل شدن پارازیت به کریوه سرخ خون به واسطه آخذه های سطح تبدیل میگردند.   (Trophoziotتروفوزویت )

وجوددارند انتی جن  P. Vivaxآخذه هاییکه در سطح کریوات سرخ خون برای کریوه سرخ خون صورت میگیرد.

یاد میگردند. اکثر مردم افریقای غربی بطور ارثی  bDuffy Fyو  ayDuffy Fگروپ خون است که بنام  Duffyهای 

در  مقاوم اند. p. vivaxرا با خود انتقال میدهند بدین لحاظ در مقابل ملاریای  duffy-negative Fy-Fyفینوتایپ 

 ringانواع مختلف پارازیت در تحت میکروسکوپ به مراحل ابتدایی سیکل انکشافی پارازیت درداخل کریوه سرخ، 

form .انواع مختلف پارازیت مخصوص زمانیکه تروفوزویت بزرگ گردید، خصوصیات  کوچک مشاهده میشوند

معلوم میگردد. در ختم  Ameboidپگمنت پارازیت آشکار میگردد وپارازیت بشکل غیر منظم  آشکار میگردند.

 P. falciparum 72ساعت وبرای  P. knowlesi 24ات سرخ خون ) برای سیکل حیاتی داخل کریو 48ساعت 

وقسمت اعظم کریوه سرخ را اشغال  حصه هیموگلوبین کریوه سرخ را به مصرف رسانیده 2/3ساعت(، پارازیت 

هسته پارازیت چندین  merogonyیا  schizogonyدر جریان  یاد میگردد. schizontکه درین مرحله بنام مینماید.

میروزویت دختری آزاد میگردد، که هر کدام این  60ی ال 3ره گردیده و به تعدادابار انقسام نموده ونهایتآ کریوه سرخ پ

به این ترتیب این سایکل بار ها وبار ها تکرار را مورد حمله قراردهند. جدیدها قادر اند تا یک کریوه سرخ 

ا اثر مستقیم حمله پارازیت بالای کریوه سرخ وتخریب ان در جریان سیکل حیاتی در نزد انسانها، مرض بمیگردد.

 .P سیکل های غیر زوجی در بعداز یک سلسله وعکس العمل میزبان آغاز میگردد. asexualغیر زوجی یا 

Falciparum  وفورآ متعاقب آزاد شدن اشکالPV, PO, PM  وPK یا  از کبد، اشکال زوجیsexual  پارازیت بنام

gametocytes ایت ملاریا میگردد.رتولید میگردند که سبب س 

Gametocyte طوریکه بعداز مکیدن خون انسان در جریان تغذی با پشه مونث انافیل داخل بدن پشه میشوند ،

gametocyte  های مذکر ومونث در قسمت وسطی معده پشهzygote .ده زایگوت بالغ وپخته گردی را تشکیل میدهند

را  oocystبه داخل جدار معده پشه نفوذ نموده واز کیست خارج گردیده و Ookineteتبدیل میگردد.  ookineteوبه 

های متحرک  merozoitمیسازد که اخیرالذکر به نوبه خود به میتود انقسام غیر جنسی توسعه یافته ومنفجر میگردد و 

مهاجرت مینمایند وبا گزیده شدن  به غدوات لعابیه پشه hemolymphرا آزاد مینماید. میروزویت ها از طریق 

 قال میگردند. انتشخص دیگر توسط پشه به آن 
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 :ولوژی مرضایپیدیمی

درکشورهای افریقایی، گینی جدید،  P. Falciparumیا حاروی شایع است.  Tropicalملاریا در سرا سر کشورهای 

بیشتردر کشور های امریکای مرکزی شایع است. شیوع  P. Vivaxجمهوری دومینیکن وهایتی( شایع است. )وهسپانیولا 

PV وPF  .درکشور های امریکای جنوبی، شبه قاره هند، آسیای شرقی واقیانوسیه، تقریبآ مساوی استPM  در اکثر نواحی

درنزدکمتراز POشیوع دارد اما واقعات آن کم است.  sub-Saharanاندیمیک مرض مخصوصآ تمام کشور های افریقایی 

مریضانیکه به واسطه  فوس افریقا تحری شده اشت و بصورت نسبی در خارج از افریقا غیر معمول است.ن 1%

plasmodium knowlesi  منتن گردیده اند ، در جزیرهBorneo  ودر بعضی مناطق جنوب شرق آسیا با وسعت کم تر

 شناسایی گردیده اند ومیزبان اصلی این پارازیت میمون های دم درازاند.

مرض  Endemicity. متفاوت باشد کوچک جغرافیایی هم ا مغلق بوده ومیتواند حتی درمیان نواحی دیمیولوژی ملاریایپی

ساله، بصورت کلاسیک طور ذیل  9الی  2و میزان طحال قابل جس در میان اطفال  parasitemiaبراساس میزان 

 :تعریف شده است

 یاد میگردد hypoendemic% باشد بنام 10کمتراز  splenomegalyدر صورتیکه میزان  -

 یاد میگردد Mesoendemicباشد بنام  %50-11بین  splenomegalyدر صورتیکه میزان  -

 یاد میگردد hyperendemicباشد بنام  %75-51بین  splenomegalyدر صورتیکه میزان  -

 یاد میگردد holoendemicباشد بنام  %75بالا تراز  splenomegalyدر صورتیکه میزان  -

برای پلان کنترول ملاریا غیر معمول است زیرا دراکثر مناطق اندیمیک  به هر صورت، استفاده از این شاخصه ها

 holoendemicو  hyperendemic. در مناطق انجام نمی شودمرتبآ مرض، سروی های دقیق احصایوی به سطح ملی 

این بسیار شدید است، مردم  p. Falciparumمرض) بحضی نواحی حاروی افریقا، سواحل گینی جدید(، جاییکه سرایت 
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در این  د واین روند الی اخیر عمر شان ادامه دارد.نمناطق بصورت ثابت روزانه یک بار توسط پشه منتن گزیده میشو

. کسب معافیت در مقابل در دوره طفولیت به طور قابل ملاحظه بلند میباشد مرض ناشی ازمصابیت ومرگ ومیر ،اطقنم

الی دوران بلوغ،  گین مرض نزد اطفال جوان بیشتر به مشاهده میرسد.مرض دراین مناطق دیر تر به میان میآید، و بار سن

 Stableسرایت ثابت، متکررو سال تمام انتان بنام انتقال ثابت یا  اکثر انتانات ملاریایی در این مناطق غیر عرضی استند.

transmission  یاد میگردد. در مناطقی که انتقال مرض پایین، نامنظم، ومحراقی است، معافیت مکمل در مقابل مرض

ایجاد میشود، که این وضیعت معمولآبیشتردر مناطق  ایجاد نمیشود واقعات عرضی مرض در هر سن وسال

hypoendemic  واقع میشود وبنام انتقال غیر ثابت یاunstable transmission حتی درمناطق انتقال ثابت  ردد.یاد میگ

، یک افزایش در واقعات عرضی مرض به میان در موسم بارنده گی ملاریا، هم زمان با افزایش تولید مثل در پشه ها

 unstableدر بعضی کشورها،ملاریا سبب ایپیدیمیک های مرض میگردد، مخصوصا در نواحی انتقال غیر ثابت یا  میاید.

transmission ال هندوستان )ایالت راجستان(، سریلانکا، عراق، ترکیه، شاخه از افریقا، رواندا، بوروندی، مانند: شم

افریقای جنوبی، مادگاسکار، وآسیای مرکزی میباشد. هم چنین ایپیدیمیک های مرض میتوانند با تغیرات محیطی، حالات 

وبر هم  یایی به مناطق انتقال ثابت ملاریااقتصادی، اجتماعی مانند باران های شدید، مهاجرت ها از مناطق غیر ملار

 که این حالت منتج به مرگ ومیر قابل ملاحظه در تمام سنین میگردد. خوردن پروگرام های کنترول ملاریا، بوجود آیند.

وطول عمر پشه مونث  ( گزیدن انسان توسط پشه،densityتعداد یا تراکم ) ،ایپیدیمیولوژی ملاریاتعین کننده در املوع

نوع انافیل میوانند ملاریا را انتقال دهند. بطور مشخص، انتال ملاریا مستقیمآ متناسب به  400کمتر از  انافیل میباشند.

طول عمر پشه  پشه و وتعداد نیش زدن روزانه انسان توسط هرپشه وقدرت زنده ماندن پشه میباشد. (density) یا تراکم

روز دوام مینماید. طول عمر پشه  30الی  8( sporogonyا سیکل حیاتی پلازمودیم در وجود پشه )بسیار مهم میباشد زیر

کمتر از  p. vivaxدر درجه حرارت سرد تکمیل نمی گردد ) Sporogony مرتبط به درجه حرارت محیط میباشد.

  درجه سانتی گرید(. مهم ترین وموثر ترین پشه برای انتقال ملاریا  21کم تر از  P. Falciparumدرجه سانتی گرید و16

 میباشد که دارای طول عمر زیاد بوده متراکم ودارای تولید مثل زیاد میباشد. Anopheles gambiaeدرافریقا 

 تغیرات کریوات سرخ در ملاریا:

مخصوصآ هیموگلوبین را بطور پیشرونده مصرف  ی کریوه،کریوه سرخ، پروتین ها پارازیت ملاریا، بعداز حمله بالای

فاقد   بیولوژیکی hemozoinشده وبه یک  crystallization ،detoxifyاست به واسطه  toxicکه قویآ  Heme مینماید.

پارازیت سبب تغیرات در جدار کریوه سرخ شده طوریکه خصوصیات  مبدل میگردد.  (malaria pigmentنیرو وراکد )

ترانسپورتی آنرا تغیر داده، انتیجن های سطح آن آشکار شده وپروتین های جدیدی که به واسطه پارازیت به میان آمده اند، 

  پذیرمیگردد.بشکل غیر منظم تبدیل گردیده ، بیشتر انتی جنیک شده وکمتر تغیر  RBCو داخل کریوه سرخ میگردند

حمله پارازیت بالای حجره سرخ، برآمده گی ها ایجاد  ساعت بعداز 15الی  12سرخ، کریوه  سطحدر ،  PF انتاناتدر

ها یک عده پروتین های چسپنده را که دارای وزن مالیکولی بلند اند  knobیاد میشوند.  این  knobsکه بنام  گردیده

 Plasmodium Falciparum Erythrocyte Membraneوازنظر انتی جنیک متغیراند، به بیرون میرانند که بنام 

Protein 1 (PFEMP1)  .یاد میگردد ( این پروتینPFEMP1سبب التصاق کریوه سرخ ) به آخذه های اندوتیل اوعیه 

چندین آخذه وعایی تاهنوز شناسایی گردیده اند یاد میگردد. cytoadherenceکه بنام  ه وورید های کوچک می گرددشعری

در پلاسنتا،  chondroitin sulfate Bدر مغز،  intracellular adhesion molecule I (ICAM-1)که در میان آنها 

بنابرین کریوه سرخ منتن در داخل  با این آخذه ها وصل میگردد. PFEMP1در اکثر ارگان های دیگر میباشند که  CD36و

capillary   می چسپد ودر نهایت سبب بندش اوعیه شعریه وvenule .کریوات سرخ منتن در همین مرحله ها میگردد ، 

پند بچس منتنسرخ  یا اینکه با سایر حجرات را بسازند Rosettesمیتوانند با کریوات سرخ غیر منتن بچسپند و 

نقش مرکزی را در  Agglutinationو  cytoadherence ،rosetting های پروسه. دشورا سبب  Agglutinationو

حجرات سرخ خون منتن با اشکال پخته  sequestrationاین پروسه منتج به  پتوجنیزس ملاریای فالسیپارم دارند.
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و میتابولیزم  microcirculatoryپارازیت در ارگان های حیاتی مخصوصآ مغز گردیده وسبب مداخله واختلال درجریان 

  filtrationو  splenic processingمانند از میکانیزم های دفاعی میزبان sequesterizedهای   پارازیت می گردد.

وسویه  در خون محیطی قابل دید میباشند PFجوان پارازیت  ringخودرا به دور نگه میدارند که در نتیجه تنها اشکال 

parasitemia تر تخمین میشود. ملاریای وخیم  بدن انسان کمداخل در مقایسه به تعداد واقعی پارازیت در خون محیطی

 و شدهمختل  ،که عبور آنها از اوعیه شعریه قسمآ مسدود شده بودهتوام با تنقیص قدرت تغیر پذیری کریوه سرخ غیر منتن 

 .مینمایدتنقیص  RBCدوره حیات 

کریوات سرخ خون واقع نمی  sequestrationدر سه شکل دیگر ملاریا در انسانها که بنام ملاریای سلیم یاد میگردند، 

 .pو  p. vivaxاز آنجاییکه شودوتما مراحل تکاملی پارازیت در سمیر یا نمونه خون محیطی آشکار وقابل دید میباشند. 

oval  تمایل بهRBC  های جوان دارند وP. malaria  تمایل بهRBC  های پیر دارند، سطحparasitemia  در این سه شکل

کریوات سرخ را در تمام سنین مورد حمله قرارداده وسویه  P. falciparum% تجاوز نمیکند. در حالیکه 2از ملاریا 

parasitemia .بسیار بلند دریافت میگردد 

Host Response: 

میدهد.وظایف  در آغاز، میزبان با فعال ساختن میکانیزم های دفاعی غیر وصفی در مقابل انتان پلازمودیم پاسخ

تسریع خون د، و پاک سازی کریوات سرخ منتن وغیر منتن نازی طحال در ملاریا تقویت میگردلوژیک و تصفیه سایمیونو

پارازیت  schizontاشکال  ruptureکریوات سرخ منتنی که از عملیه پاک سازی طحال فرار میکنند، بعداز  میگردد.

 از proinflamatoryموادی که آزاد میگردند، سبب فعال شدن مکروفاژ ها وآزاد شدن سایتوکین های  تخریب میگردند.

میگردد. درجه حرارت مساوی یا بالاتر از  pathologicودیگر اثرات  حجرات مونونوکلیرگردیده ومنتج به ایجاد تب و

Co40 .در ملاریای غیر تداوی شده، چنین تب ها منجر به منظم شدن سیکل  پارازیت های پخته یا بالغ را تخریب مینماید

پارازیت گردیده، ونهایتآ سبب ایجاد موجه های منظم لرزه وتب میگردد. بر همین اساس اشکال مختلف ملاریا مشخص 

هرسه روز بعد( در عصر حاضر بنابر  quartanدوروز بعد، هر tertianمیگردد. این نمونه های منظم تب در ملاریا )

 ملاریا نادرآ به ملاحظه میرسد. ادویه ضد فوری وموثرشروع 

 ، sickle cell disease ،hemoglobin C امراض توزیع جغرافیاییقبل از معرفی شدن اقدامات کنترولی درملاریا،  

hemoglobin E ،herediary ovalocytosis  وفقدانglucose-6-phosphate dehydrogenase (G6PD)  شباهت

این شباهت نشان دهنده نقش محافظه کننده این امراض جنتیکی از مرگ  داشتند. P. falciparum زیاد به توزیع جغرافیایی

خطر مرگ ناشی از  HbA/S heterozygotes (sickle cell trait)ومیر درملایای فالسیپارم میباشد. بطور مثال: 

کم شدن خطر مرگ در این مرض مرتبط به برهم خوردن رشد  ریای وخیم فالسیپارم را شش چند تنقیص میدهد.ملا

 HbA/Eتکثر پارازیت در  کریوات سرخ منتن میباشد. cytoadherenceپارازیت درفشار پایین اوکسیجن وتنقیص قدرت 

heterozygotes .در با وجود تراکم زیاد پرازیت، تنقیص مینمایدMelanesia  اطفالیکه مصاب ،α-thalasemia  اند

در دوره ، میگردند اما این تکرر انتان P. Falciparumو P.vivaxدر سال های ابتدایی حیات خویش زیاد تر مصاب به 

میلانیشیایی،  ovalocytosisدر  های بعدی حیات شان نقش محافظت کننده از مصاب شدن به ملاریای وخیم رادارد.

 ها به کریوه میگردد. merozoiteکریوات سرخ سخت مانع ورود 

با توسعه پروسه انتانی در ملاریا، میکانیزم های دفاعی غیر وصفی توقف نموده و پاسخ معافیتی وصفی بعدی، انتان را 

 parasitemiaسویه بالای ون ملاریا منجر به محافظت بدن از کنترول مینماید. سر انجام، معروضیت با انواع گوناگ

یا مقاومت در  premonitionیک حالت انتان بدون مریضی ) ،نتیجهگردیده اما انتان را کنترول نموده نمی تواند. در 

و  holoبدون عرض در میان کاهلان واطفال مسن که در نواحی انتقال ثابت )نواحی  parasitemiaبرابر مرض(، 
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hyperendemic) ،برای هردو نوع ملاریا، یا انواع مختلف ملاریا بطور عمده، معافیت  بوجود میاید. زنده گی مینمایند

ریا به هردو معافیت یعنی معافیت خلطی وحجروی نیاز است. اما میکانیزم ه میان میاید. جهت محافظت از ملاوصفی ب

، IgA دمانن  polyclonalدیکه معافیت دارند افزایش سویه انتی بادی های اافرهردو بطور مکمل شناسایی نگردیده اند.

IgM، IgG .در  رادر سیروم خون شان نشان میدهند که بعضی از این انتی بادی ها ممکن رول محافظتی نداشته باشند

ازیت میگردند.که مهم شرایط لابراتواری، موجودیت انتی بادی ها در مقابل انتی جن های متنوع پارازیت مانع تکثر پار

، که قبلآ در موردآن بحث صورت گرفت، میباشد. انتقال PFEMP1پروتین چسپنده سطحی بنام  PFترین انتی جن در 

 passiveانتقال  د.دهمیدر اطفال را کاهش  parasitemia سویه از کاهلان به اطفال،  IgGانتی بادی  passiveمنفعل یا 

 طفل وخیم را در ماه های اول حیات ملاریایجوان بصورت نسبی خطر ایجاد  طفلیا منفعل انتی بادی ها از مادر به 

طقه خارج از من برای چندین ماه یا بیشتر ، زمانیکه شخصimmune complexاین مغلق معافیتی یا  کاهش میدهد.

 د، کاهش میابد. اندیمیک ملاریا زنده گی نمای

CLINICAL FEATURES :یا منظره کلینیکی 

میباشد. اعراض ابتدایی ملاریا غیر وصفی میباشند.  Tropicalملاریا یکی از اسباب معمول تب در کشور های حاروی یا 

که بعدآ با تب تعقیب میگردد  اندکه شامل احساس نا خوشی، سردردی، خستگی، ناراحتی بطنی، ودرد های عضلی 

در بعضی موارد سردردی برجسته، درد صدری، دردبطنی، دردمفاصل،  .داردمریضی ها کوچک ویروسی  باوشباهت 

باوجودیکه در ملاریا سردردی شدید وجود  دردهای عضلی و اسهالات میتواند بطرف یک تشخیص دیگر اشاره نماید.

تظاهر مینمایند، موجود نمی  meningitisا شخی گردن وترس ازروشنی که در ی neck steafnessمیداشته باشد، اما 

نمیبا شد. وعضلات طوریکه در  شدید dengue fever ه، اما به اندازدته میباشنباشند. حال آنکه درد های عضلی برجس

leptospirosis  وtyphus .دلبدی، استفراق، و حساس میباشند در ملاریا حساس نمیباشند orthostatic hypotension 

های کلاسیک ملاریا که شامل موجه های منظم ووقفه یی لرزه وتب میباشند در عصرحاضر  Paroxysmمعمول میباشند. 

هیچ گاهی تب منظم  PFدر ابتدا تب غیر منظم میباشد ) در ملاریای  واقع میگردد. POو PVغیر معمول بوده وزیاد تر در

و هذیانات  tachycardiaمیرسد که توام با  Co40در نزد اطفال و افرادیکه معافیت ندارند، درجه حرارت به  نمی گردد(.

یا  generalized seizuresمیتواند در تمام انواع ملاریا در نزد اطفال واقع شود، اما  febrileهم چنان اختلاجات  میباشد.

در  خبردهد.  (cerebral malariaواقع میشود ومیتواند از وقوع انسفالوپاتی ) PFف در ملاریای اختلاجات عمومی صر

تی های کلینیکی شرح داده شده است، اما اکثر مریضان غیر اختلاطی ملاریا چند علامه ملاریای حاد تعداد زیاد ابنارملی

 جس )در بعضی واقعات( را ازخود تبارز میدهند.، انیمی خفیف، وطحال قابل malaiseفزیکی غیر نارمل که شامل تب، 

در نزد مریضان ملاریای  انیمیا در نزد اطفال جوانی که در مناطق با انتقال ثابت زنده گی مینمایند، بیشتر معمول است.

حاد که معافیت ندارند، چندین روز را در بر خواهد گرفت تا طحال بزرگ شود، اما بزرگ شدن طحال در یک فیصدی 

که نشان دهنده تکرر انتان در  زنده گی مینمایند، دریافت میگردد ملاریایی بلند افراد صحت مندی که در مناطق اندیمیک

در نزد کاهلان، یرقان خفیف به  دن خفیف کبد مخصوصآ نزد اطفال جوان معمول میباشد.بزرگ ش این افراد میباشد.

نمیباشد، طوریکه در  rashهفته در ملاریای غیر اختلاطی رفع میگردد ملاریا توآم با  3-1ملاحظه میرسد ودرمدت 

meningococcal septicemia ،typhus ،typhoid fever  خونریزی های  میشود.یا محرقه و امراض ویروسی دیده

petechial  جلدی وغشای مخاطی که خاصهviral hemorrhagic fever  وleptospirosis  اند، بصورت نادر صرف

 آمده میتوانند.به وجود  PFدر ملاریای وخیم 

Severe Falciparum Malaria :یا ملاریای فالسیپارم وخیم 

% 0.1فالسیپارم )مریض میتواند که دواوغذاراببلعد(، دارای میزان وفیات نزدیک به تداوی مناسب وفوری ملاریای وخیم 

تشوش وظیفوی در ارگان های حیاتی واقع شد یا اینکه فیصدی کریوات سرخ منتن از  به هر صورت، زمانیکه میباشد.
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یر بسیاربالامیرود.تظاهرات پارازیت در کاهلان(، خطر میزان مرگ وم 1210بلند تر شد )سویه بلند تر یا متناظر  %2

 بزرگ وعمده ملاریای وخیم فالسیپارم قرارذیل تشریح میگردد.

Cerebral Malaria: 

یکی از خصوصیات نامیمون وبد شگون ملاریای فالسیپارم کومااست که با وجود تداوی فوری توام با مرگ ومیر در حدود 

یافته هایی مانند تشوش شعور، هذیانات، وسلوک غیر نارمل  اگر هر یکی از % نزد اطفال میباشد.15نزد کاهلان و 20%

در نزد مریضان دریافت میگردد، باید جدی تلقی شود. شروع مرض میتواند تدریجی یا ناگهانی متعاقب یک حمله اختلاج 

 .باشد

Cerebral malaria  مانند انسفالوپاتی منتشر ومتناظر بدون موجودیت علایم محراقی تظاهر مینماید. با وجودیکه یک

مقاومت منفعل در هنگام قبض راس یا سر موجود میباشد اما سندروم تخرشیت سحایایی نزد مریضان موجود نمیباشد. 

معدوم  primitiveهای اولیه یا  reflexایر معمول بوده اما س pout reflexیا متباعد باشد و  divergentممکن چشم ها 

قرنیه موجود میباشد.مقویت یا تون عضلی میتواند متناقص ویا متزاید  reflexبه استثنای کومای عمیق، عکسه یا.میباشند

 باشد. extensorیا  flexorمیتواند  plantar reflexهای وتری در حالت متغیر میباشند، عکسه کف پا یا  Reflexباشد. 

Reflex های بطنی وcremasteric  .معدوم میباشندReflex  هایposturing .در  اکستنسور وفلکسور دیده میشوند

fundoscopy  خونریزی شبکیه یا  % مریضان15روتین، نزدیک بهretina  میداشته باشند. اما با توسع دادن حدقه یا

pupilla  وباophthalmoscopy  سایر ابنارملیتی % مریضان خونریزی تثبیت میگردد.40الی  30غیر مستقیم نزد

retina (30-60% ،)در شبکیه یا  به ملاحظه میرسد شامل: لکه های مجزایا مجرد fundoscopyهاییکه در 

papilledema(8%  ،)نزد اطفال و نادرآ نزد کاهلانcotton wool spot  گ شدن و کم رن% واقعات(، 5)در کمتراز

% نزد 10، معمولآ متکرر وعمومی بوده ونزدیک به cerebral malaria. اختلاجات در اوعیه شبکیه ) نادرآ(، میباشند

مخصوصا نزد اطفال معمول  covert seizureاختلاجات پنهان یا  % نزد بزرگ سالان واقع میشود.50کاهلان و بالاتراز

بقایای  میباشند. hypersalivationاست که شامل حرکات تونیک وکلونیک متکرر چشم ها، وحتی فرط افراز لعاب یا 

 cerebral% اطفالیکه از 5% موارد( بوجود میآید در حالیکه بالا تر از 3نیورولوژیک نزد کاهلان نادرآ )در کمتراز

malaria وصآ آنهاییکه نزد شان هایپوگلایسیمیا، انیمی شدید، اختلاجات متکرر، وکومای عمیق زنده مانده اند مخص

بقایای نیورولوژیک ایکه نزد مریضان تاسس مینماید  موجود میباشد بقایای نیورولوژیک نزد شان نزد شان تاسس مینماید.

اکثر این تشوشات وبقایا  ند.، کوری قشری، کری، تشوش درک وآموزش میباشhemiplegia، cerebral palsyشامل: 

را سپری نموده اند  cerebral malaria% اطفالیکه 10در حدود  در مدت شش ماه بصورت کامل شفایاب میگردد.

 تشوش لسانی یا تکلمی میداشته باشند.

Hypoglycemia : 

توام با انذار خراب وایجادمشکلات فراوان نزد اطفال وخانم های وهایپوگلایسیمیا که یک اختلاط مهم ومعمول ملاریا است 

وافزایش مصرف گلوکوز  hepatic gluconeogenesisهایپوگلایسیمیا در ملاریا ناشی از عدم کفایه  .میباشدحامله 

که در تداوی ملاریای اختلاطی  Quinidineیا  quinineاشد. هم چنین توسط میزبان و به درجه کمتر پارازیت ملاریا میب

مروج اند، و تحریک کننده قوی افراز انسولین پا نقراص است، نیز سبب هایپوگلایسیمیا میگردد.  PFوغیر اختلاطی 

ردد، دردسر دهنده تداوی میگردند، ایجاد میگ quinineنزد خانم های حامله ایکه با  hyperinsulinemicهایپوگلایسیمیای

که شامل  hypoglycemiaاست. در مرض وخیم، تشخیص کلینیکی هایپوگلایسیمیا مشکل است. علایم فزیکی معمول 

معدوم میباشند. و علایم  PFتعرق، ترکیده گی پوست، وتکی کاردی میباشد در هایپو گلایسیمیا ناشی از ملاریای 



حمد)همراز(اپوهنمل دوکتور نثار  

87 
 

علایم نیورولوژیک ایکه به واسطه ملاریا ایجاد میگردد غیر قابل تفکیک نیورولوژیک ای را که ایجاد میکند، با آن 

 میباشند.

Acidosis: 

Acidosisکه یکی از اسباب مهم مرگ ومیر در سیر ملاریای وخیم ،PF ،ناشی از تجمع اسید ها عضوی،  است

hyperlactatemia .تشوش  لان موجودیت هم زماندر کاه که معمولآ توام با هایپو گلایسیمیا میباشد به میان میاید

تنفس اسیدوتیک که  .در سیر ملاریا منتج به اسیدوزس میگردد ketoacidosisوظایف کلیوی ودر اطفال موجودیت 

که  ، یک علامه خراب انذار مرض است، که به تعقیب آن عدم کفایه دورانیبعضی اوقات بنام دسترس تنفسی یاد میگردد

و سر انجام توقف تنفسی واقع میشوند.غلظت پلازمایی  ،سرکش میباشد inotropicبا وجود دادن مایعات وتجویز ادویه 

در نتیجه  Lactic acidosis. بیکاربونات ولکتات بهترین مارکر های بیوشمیکی برای انذار ملاریای وخیم میباشند

anaerobic glycolysis عدم کفایه کبدی وکلیوی در رابطه به تصفیه لکتات، به  طه پارازیت وانساج، تولید لکتات به واس

 میان میآید. انذار اسیدوزس شدید فوق العاده خراب میباشد.

Noncardiogenic pulmonary edema: 

اند، حتی چندین روز بعداز تداوی با ادر یه ضد ملاریا اذیمای ریوی که منشا  PFنزد کاهلانیکه مصاب ملاریای وخیم 

واضح نیست. میزان مرگ   adult respiratory distress syndromeقلبی ندارد، به وجود میاید. پتوجنیز این نوع 

گردد. اذیمای ریوی که منشا  این حالت میتواند بادادن مایعات بسیار زیاد وریدی خراب تر% میباشد.80ومیر آن بالاتراز 

 نیز واقع گردد که شفایابی درآن معمول است. PVقلبی ندارد میتواند در سیر ملاریای 

 

 :renal impairmentکلیوی یا خریبات ت

، بیشتر نزد کاهلان معمول میباشد در حالیکه در نزد اطفال نادر PF  خراب شدن وظایف کلیوی درسیر ملاریای وخیم

کریوات  sequestrationو  agglutinationپتوجنیز عدم کفایه کلیه در ملاریای فالسیپارم واضح نیست، اما   میباشد.

برهم خوردن میتابولیزم کلیوی گردیده ودر نهایت منتج  کلیه و microcirculatoryسرخ خون سبب برهم خوردن جریان 

تظاهر مینماید.  acute tubular necrosisپتالوژی، این سندروم با  از نظر کلینیکی واز نظر به عدم کفایه کلیه میگردد.

نکروز قشر کلیه هیچ گاهی واقع نمیگردد. عدم کفایه کلیه هم زمان با تشوش وظیفوی سایر ارگان ها واقع میگردد یا اینکه 

روز جریان ادرار در مدت چهاربعداز بهیودی وظایف سایر ارگان ها به وجود میاید. کسانیکه ازاین اختلاط زنده میمانند، 

 نارمل میگردد. الی روزهفدهم creatinineتامین میگرددو سویه 

 های هیماتولوژیک:ابنارملیتی 

درجریان شیزوگونی پارازیت و عملیه  RBCتسط طحال، تخریت اجباری  RBCکم خونی در نتیجه تسریع پروسه پاکسازی 

یا قدرت تغیر پذیری ، در ملاریای وخیم به میان میاید. ineffective erythropoiesisخون سازی غیر موثر یا 

تصفیه حجرات  .که با تاسس کم خونی وانذار مرض مرتبط میباشد کریوات سرخ منتن وغیر منتن تنقیص میآبدارتجاعیت 

افزایش میابد. کم خونی، در نزد افرادیکه معافیت ندارند وکسانیکه در مناطق با انتقال غیر  RBCسرخ خون به واسطه 

که تکرر منتن شدن با ملاریا،  اثرواکثرآ ایجاب نقل الدم را مینماید.در  ثابت زنده گی مینمایند، به سرعت تآسس مینماید
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، در اکثر نواحی افریقا کم خونی شدید نزد اطفال برجسته میشود dyserythropoiesisو  RBCکوتاه شدن عمر  منتج به

 کم خونی یک پیامد معمول ملاریای مقاوم با ادویه میباشد که منتج به تکرار یا تدوام انتان میگردد. تاسس مینماید.

% 5عمومیت دارد وترومبوسایتوپنی معمول میباشد. در حدود کم تراز  PFابنارملیتی های خفیف تحثری در ملاریای 

استفراقات خوندار میداشته باشند. DICیضان با ملاریای وخیم خونریزی قابل توجه با شواهد تحثر منتشر داخل وعایی یا مر

 های معده نادرآ واقع میشوند. erosionو  stress ulcerناشی از قرحات فشاری 

 تشوشات وظیفوی کبد:

به میان میآید ودر میان اطفال  PFدرسیر ملاریا، یرقان هیمولایتیک خفیف معمول میباشد. یرقان شدید که در سیر ملاریای 

 در صورتیکه این تشوشاتبه وجود میآید. cholestasisوکاهلان معمول است، در نتیجه هیمولیز، آسیب حجرات کبدی و

تشوشات  ، دارای انذار خراب میباشد.باشد )اکثرآ تخریبات کلیوی( تیتوام با تشوش وظیفوی سایر ارگان های حیا کبدی

در بعضی موارد،   و تشوش میتابولیزم دوا بطور مشترک دیده میشود. lactic acidosisوظیفوی کبد با هایپو گلایسیمیا، 

 تاسس مینماید. نزدمریضان مصاب ملاریای فالسیپارم یرقان شدید بدون شواهد تشوش وظیفوی ارگان های حیاتی

 سایر اختلاطات ملاریا:

HIV/AIDS .کم خونی ملاریایی،  یک فاکتور مساعد کننده برای ایجاد ملاریای وخیم نزد افرادی که معافیت ندارند، میباشد

میتواند ملاریا را خصوصآ  Septicemiaشدید تر میگردد.  hookwormخصوصا  helementicبا انتانات هم زمان 

وخیم درنزد اطفال بسیار مشکل است. در مناطق اند یمیک  sepsisملاریا با  تشخیص تفریقی لاطی بسازد.نزد اطفال اخت

، باکتریمی سالمونیلایی با ملاریای فالسیپارم توام میباشد. انتانات صدری وانتانات ناشی از کتیتر مثانی در نزد کسانی که 

یا غیر شعوری به سر میبرند، معمول میباشد. به تعقیب اختلاجات عمومی،  unconciuosبیشتر از سه روز در حالت 

در جدول ذیل  PFیا فراوانی اختلاطات ملاریای وخیم  Frequency به میان آید. aspiration pneumoniaممکن 

 خلاصه گردیده است.
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 ملاریا در حاملگی:

سیپارم در نزد خانم های با حمل اول باری ودوم باری توام با در مناطقی که انتقال ملاریا بسیار بلند است، ملاریای فال

وافزایش مرگ ومیر نوزادان میباشد. در مناطق با اتتقال ثابت ملاریا،  Low Birth Weightولادت اطفال با وزن پایین یا 

بدون  با ملاریا بصورت عموم پلاسنتا، مادران منتن  microcirculationکریوات سرخ خون منتن در با وجود تجمع 

خانم های حامله را به ملاریا مساعد میسازد. وهم جنین اطفال جدیدالولاده شانرا به  HIVانتان  باقی میمانند.عرض 

 یدهد.را افزایش م مساعد ساخته و میزان ولادت های با وزن کم در سیر ملاریا congenital malariaملاریای ولادی یا 

، کمخونی، parasitemiaخاصتآ سویه بلند ریای وخیم در مناطق با انتقال غیر ثابت ملاریا، خانم های حامله مساعد به ملا

، premature labor ،stillbirthجنینی، ولادت قبل از معیاد یا  Distress. هایپوگلاسیمیا، واذیمای حاد ریه میباشند

Low birth weight .مرگ جنینی در ملاریای وخیم عمومیت دارد.  در نزد خانم های حامله در این مناطق معمول میباشد

واقع  Low birth weightنیز ولادت های  P. Vivax% واقعات واقع میگردد. در ملاریای 5ملاریای ولادی در کمتر از 

خانم  150000بعدی واقع میگردد. سالانه در حدود  میگردد اما در مقایسه با ملاریای فالسیپارم، این حادثه در حمل های

 حامله در سراسر جهان در اثر ملاریا حیات خویش را از دست میدهند.

 ملاریا در اطفال:

ون افرادی که در اثر ملاریا میمیرند، اطفال جوان افریقایی میباشند. اختلاجات، کوما، یسالانه بیشتر یک میل

اما یرقان شدید،  میتابولیک، وکم خونی شدید، در سیر ملاریای وخیم در نزد اطفال معمول است.هایپوگلایسیمیا، اسیدوز 

اطفالی که کم خونی شدید دارند،  نزد شانتنفس  عدم کفایه حاد کلیه، واذیمای حاد ریوی در نزد اطفال معمول نمی باشند.

نسبت داده میشد، در  anemic congestive heart failureزجرت آور وعمیق تاسس مینماید که در سابق اشتباهآ به 

بصورت عموم اطفال ادویه انتی ملاریا را به خوبی  میباشد. hypovolemiaحالیکه دلیل آن میتابولیک اسیدوزس توام با 

 تحمل مینمایند وسریعآ به تداوی پاسخ میدهند.

 

 ملاریای ناشی از نقل الدم:

ملاریا به واسطه تطبیق خون، جرحه ناشی ازوخذه سوزن، اسفاده مشترک سوزن نزد استفاده کننده گان ادویه زرقی 

مخدر، وپیوند اعضا سرایت مینماید. دروره تفریخ مرض در این موارد به نسبت عدم واقع شدن مرحله 

preerythrocyticتداوی  ابه به واقعات کسبی شده طبیعی میباشد.، کوتاه میباشد. منظره کلینیکی ومنجمنت این واقعات مش

 در این صورت ضروری نیست. POو  PVدر ملاریای  premaquineجذری با 

 اختلاطات مزمن ملاریا:

که در  hyperreactive malarial splenomegalyیا  Tropical Splenomegaly اختلاطات مزمن ملاریا شامل،

 PM  ،burkitt’s( ناشی از ملاریای nephrotic syndromeنتیجه انتانات متکرر ملاریایی واقع میگردد، نفروپاتی)

lymphoma  و انتانEBV  .میباشد 

 تشخیص مرض:
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تشخیص ملاریا بر اساس دریافت اشکال غیر زوجی پارازیت در نمونه های خون محیطی استوار است. در صور ت 

در مریضان مشکوک، نمونه های خون محیطی تکرارآ معاینه گردد. برای در یافت پارازیت ملاریا در خون نتیجه منفی 

کار  Leishmanیا  Wright’s، تلوین  Giemsaمحیطی، از چندین میتود تلوین به شمول تلوین رومانوفسکی، تلوین 

ه م، هردو باید معاینه کردند. نموننمونه های خون نازک وضخی بهترین آنها میباشد. Giemsaگرفته میشود ، اما تلوین 

میزی گردیده تثبیت وبعدا رنگ آ  anhydrous methanol خون نازک فورا در هوای آزاد خشک گردد وبا محلول

م نیز بدون اینکه نمونه ضخی به تعداد کریوات سرخ منتن در هر یک هزار کریوه تثبیت گردد. parasitemiaوسویه 

 RBCهموار گردد، خشک گردیده وبدون تثبیت نمودن رنگ آمیزی میگردد. چون در جریان رنگ آمیزی چندین طبقه 

در این  مرتبه بلندتر از نمونه نازک میباشد. 100الی  40بنآ نمونه ضخیم دارای قدرت تشخیصی دبالای هم قرار میگیرن

ات سفید مجموعی کریوازتعداد رازیت در هر واحد حجم رش میشوند، وتعداد پامیتود پارازیت و کریوات سفید خون شما

 شمارش میگردد.

 

 

در  ساحه میکروسکوپ باید تحت معاینه قرار گیرد. 200الی  100قبل ازینکه نمونه ضخیم منفی راپور داده شود، حداقل 

خون به خوبی تحمل میشود ونزد افرادی که معافیت  parasites/µL 10000مناطق با انتقال بلند ملاریا، سویه بلند تراز 

 دارند، هیچ نوع اعراض وعلایم وجود نمیداشته باشد.

مقابل  برای تشخیص ملاریا، بعضی تست های سریع، ساده، حساس ووصفی وجود دارند که توانایی دریافت انتی بادی به

ریای فالسیپارم که انتی برای تشخیص ملا Rapid Diagnostic Test. خصوصآ تست تشخیصی سریع یا ملاریا رادارند

 پارازیت را دریفت مینماید PfHRP2بادی به مقابل انتی جن 
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 یافته های لابراتواری:

تعدادکریوات سفید خون معمولآ نارمل میباشد. هم چنین کم خونی نورموسایتیک ونورموکرومیک در ملاریا معمول است. 

در سیر ملاریا به ملاحظه  در انتاتنات بسیار شدید میتواند بلند در یافت گردد. مونوسایتوزس خفیف، لمفوپینی، وایزونوپینی

  یگردند.وسایر پروتین های فاز حاد، در مرحله حاد مرض بلند دریافت م C Reactive proteinوسویه  ESR میرسد.

 partial thromboplastinو prothrombine timeها پایین در یافت میگردند. درانتانات بسیار شدید  plateletسویه 

time  طولانی میگردند. در ملاریای غیر اختلاطی سویهBUN ،Creatinine .در  والکترولیت ها نورمال میباشند

کلسیم، فوسفات، و  موجود بوده وسویه گلوکوز خون، سودیم، بیکاربونات، lactic Acidosisملاریای وخیم و اختلاطی، 

، انزایم های عضلی و کبدی، بیلیروبین مزدوج وغیر BUN ،creatinine ،urateالبومین پایین میآیند، اما سویه لکتات، 

معمول  immuneه و نیم immuneدر نزد اشخاص  Hypergammaglobulinemia مزدوج بلند دریافت میگردند.
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 160mmدر حدود  CSFفشار  در نزداطفال وکاهلان cerebral malariaعاینه ادرار معمولآ نارمل میباشد.در م میباشد.

  میباشد وسویه پروتین مایع کمی بلند دریافت میگردد.

 تداوی ملاریا: 

با لوحه تب مراجعه مینماید وزمانیکه یک مریض در منطقه ملاریایی داخل میگردد یا اینکه از منطقه ملاریایی میباشد، 

به ودر صورتیکه نمونه اولی خون منفی باشد  نمونه خون نازک وضخیم از نزدش اخذ گردد ونوع ملاریا تثبیت گردد. 

تکرارآ معاینه گردد. معاینه بدیل  ساعت 24الی  12ی دوروز در هر سلاید خون براملاریا مشکوکیت وجود داشته باشد، 

نیز اجرا گردد. برای مریضان با ملاریای وخیم ومریضانیکه   (Rapid diagnostic testsدریافت انتی جن بطور سریع )

اوم با ادویه، در در صورت مشکوک بودن به ملاریای مق ادویه فمی اخذ نموده نمی توانند باید ادویه زرقی شروع گردد.

. چندین ادویه برای تداوی فمی ملاریا موجود اند. انتخاب دوا مربوط صورت امکان تست های حساسیت دوایی اجرا گردند

)بخش هایی  P. Vivaxبا وجود شواهد ازدیاد ملاریای مقاوم در  به حساسیت نوع ملاریا در مقابل دوای مشخص میباشد.

ای شرقی وجنوبی، امریکای مرکزی وجنوبی( ، کلوروکین به حیث یک دوای انتخابی برای از اندونیزیا، اقیانوسیه، آسی

واندونیزیا  Papu new guineaبه استثنای کشورهای  P. Knowlesiو  P. vivax ،P. oval ، P. malaraتداوی انواع 

 باقی مانده است.

، در تمام مناطق اندیمیک بصورت کلی تغیرات به میان آمده است. در تمام در سال های اخیر در تداوی ملاریای فالسیپارم

را منحیث دوای خط اول، برای واقعات  artemisininترکیبات بر مبنای  WHOمناطق اندیمیک، سازمان صحی جهان یا 

ضی موارد در کشور های این ادویه قابل اعتماد و سریعآ موثر، در بع غیر اختلاطی ملاریای فالسیپارم پیشنهاد مینماید.

در اکثر کشور های آسیایی وافریقایی ادویه جعلی و غیر استندرد ملاریا به فروش  معتدل بعضآ به دست رس نمیباشند.

 جدول ذیل خلاصه گردیده است. اشکال مختلف ملاریا در ادویه انتی ملاریا در توصیه ومقدارمیرسند. 
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 تداوی ملاریای وخیم:

آب زرقی منحل درمحلول نتیجه به دست آمده است که تطبیق  نمطالعات بزرگی که در آسیا انجام یافته است، ایدر 

aretsunate  در مقایسه بهQuinine sulfate کاهش داده  %35را در نزد کاهلان  ملاریای فالسیپارمفیصدی مرگ ومیر

. مطالعه بزرگ دیگری که در این اواخر در میان اطفال افریقایی انجام شده است، نشان میدهد که در مقایسه به تطبیق است

Quinine sulfat  میزان مرگ ومیربا تطبیقartesunate  کاهش پیدا نموده  %22.5در ملاریای وخیم فالسیپارم الی

این دوا از طریق زرق وریدی  ملاریای وخیم در هر جا میباشد. یک دوای انتخابی در تداوی artesunateبنابرین  است.

محلولات روغنی این  artemotil (arteether)، و دوای مرتبط دیگر Artemetherیا زرق عضلی تطبیق شده میتواند. 

نظر به  حیات مریضگروپ برای زرق عضلی میباشند که جذب شان غیر منظم بوده و مفید یت شان در نجات 

artesunate .مستحضر  کم تر میباشدrectal ( این مستحضرartesunate)   نیز موجود است که در مناطق دور تر از

شهر یا قریه جات نزد مریضانیکه قادر به گرفتن ادویه فمی نیستند، از طریق مقعدی تجویز میگردد. تمام مشتقات 

artemisinin  نظر بهquinine  وquinidine  .مصوون تر استندQuinine  وquinidine  نیز در تداوی ملاریای وخیم

اریتمی های شدید قلبی واقع میگردد ودر جریان تطبیق آن باید  quinidine، ام با تجویز  میگردندفالسیپارم تجویز 

cardiac monitoring  صورت گیرد. اماquinine  در مقایسه باquinidine .مصوون است 

 ICUی یاملاریای وخیم فالسیپارم منحیث یک واقعه عاجل طبی، ایجاب مراقبت های نرسنگ را در اطاق مراقبت جد

یش وضیعت خوابیده به پهلوو یا اباشد باید بر داشتهمینماید. مریض باید وزن گردد، در صورتیکه در حالت کوماتوز

prone  ،داده شود. ارزیابی متکرر حالت عمومی مریض ضروری میباشد. ادویه متممه مانند دوز بلند گلوکوکورتیکوییدها

، ودوز بلند tumor necrosis factor (TNF)، انتی بادی ها برضد dextran ،desferrioxaminیوریا، هیپارین، 

phenobarbital(20mg/kg) غیر موثر ثابت گردیده اند وباید تجویز نگردند. در صورت عدم کفایه حاد کلیه و اسیدوز ،

 میتابولیک شدید هیمودیالیز یا فلتریشن خون بصورت سریع باید انجام شود.

است که دوای مصون،  artesunateادویه زرقی ضد ملاریا به زودی ممکنه باید شروع گردد. دوای انتخابی خط اول 

از طریق زرق وریدی یا عضلی تطبیق میگردد. در صورتیکه این دوا در اختیار نباشد موثربوده وتطبیق آن ساده میباشد و

استفاده  loading doseور ایجاد غلظت بلند دوا، از دوز بالا یا به منظ استفاده میگردد. quinineویا  arthemetherاز 

و کولاپس وعایی  hypotensionبصورت سریع زرق گردند سبب  quinidineو  quinineگردد. در صورتیکه 

در صورت  به صورت آهسته تطبیق گردند. normal salinمیگردند. بدین لحاظ این ادویه باید به شکل انفیوزن با محلول 

به مقدار  phenobarbitalبه منظور کنرول اختلاجات  باید اجرا گردد. exchange transfusionخامت زیاد مرض و

20mg/kg .ساعت بعد باید سویه گلوکوز خون تعین 6الی  4در صورتیکه مریض شعور نداشته باشد، هر  تطبیق گردد 

در  حفظ گردد. mmole/L 4دوامدار بشکل انفیوژن تطبیق گردد سویه گلوکوز خون در حدود شود گلوکوز بصورت 

موازنه مایعات  % پایین باشد باید برای مریضان خون تازه با احتیاط تطبیق گردد.20صورتیکه هیماتوکریت از 

د، هر چه زود تر ادویه فمی والکترولیت ها باید اداره گردد. در صورتیکه میضان قادربه نوشیدن ویا بلعیدن میشون

 ومایعات فمی برای مریضان تجویز گردد.

 وقایه: 

وقایه مرض شامل مجادله با پشه و تطبیق ادویه ضد ملاریا بشک وقایوی ، برای کسانیکه به مناطق اندیمیک مسافرت 

 مینمایند، میباشد.

گرفتن جالی در کلکین ها، از بین بردن آب های ایستاده، استفاده از پشه خانه و تطبیق کریم های ضد پشه و استفاده از 

 ادویه حشره کش ماهی گمبوزیا به منظور امحای پشه ها تمامآ تدابیر وقایوی بر ضد پشه میباشند. 
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 دند.ادویه ضد ملاریا به منظور وقایه، نظر به جدول ذیل تجویز میگر
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 فصل چهارم

 امراض زونوتیک

 

BRUCELLOSIS 

 تعریف:

گیاه بروسیلوزس یک مرض حیوانی باکتریایی است که بصورت مستقیم یا غیر مستقیم از حیوانات منتن خاصتآ پستانداران 

اطلاق  undulant feverبه نسبت وصف تب ثابت، برای این مرض اصطلاح  و خوک ها به انسانها سرایت مینماید.خوار

این مرض محو گردیده است، مرض درسراسر جهان انتشار  منبع حیوانی میگردد. به استثنای چند کشور محدودی که

ز نظر ابروسیلوزس عمومآ با یک لوحه حاد تب دار تظاهر مینماید اما علایم کلینیکی مرض متفاوت میباشد و دارد.

بنابرین تشخیص کلینیکی باید توسط نتایج  مشخص میباشد تا به رویت آن تشخیص کلینیکی گذاشته شود. کلینیکی فاقد علایم

 معاینات باکتریولوژیک وسیرولوژیک تایید گردد.

 : Etiologic Agentsعامل سببی یا 

 ها میباشند. Brucellaعامل سببی بروسیلوزس انسانی انواع ذیل 

1- Brucella melitensis نزد انسانها میباشد که منابع مهم آن گوسفند، بز  یکه معمول ترین سبب بروسیلوز عرض

 وشتر میباشند.

2- Brucella abortus .که از گاو اهلی و گاو وحشی کسب میگردد 

3- Brucella suis .بصورت عموم از خوک کسب میگردد 

4- Brucella canis یگردد.که از سگ ها کسب م 

غیر متحرک میباشند. این وگرام منفی، بدون کپسول، بدون سپور،  coccobacilliتمام بروسیلا ها انتانات چوبک مانند و 

این انتان منحیث پارازیت داخل  رشد میکنند. Co37انتانات در شرایط هوازی در وسط ذریعه پپتون در درجه حرارت 

در  . ده ودرجه حرارت متوسط، حساس میباشدر مقابل نور آفتاب، شعاع آیونایز شد انتانحجروی اختیاری عمل مینماید. 

 آنهامقاومت  ومت میکنند وزنده میمانند.قاجریان جوش دادن وپاستوریزه شدن کشته میشوند امابا یخ زدن وخشک کردن م

یر بز شمساعد میسازد. این ارگانیزم در پنیر ساخته شده از  رااز طریق هوانیدن، زمینه سرایت انتان در مقابل خشکا 

وگوسفند الی دوماه زنده بوده میتواند. و حد اقل الی شش هفته در خاک خشک که به واسطه ادرار، افرازت مهبلی، پلاسنتا 

 زنده میماند. محیط سرد وتاریک الی مدت شش ماه ونمناکخاک مرطوب وانساج جنین منتن شده باشد، زنده میماند. در 

 این انتانات توسط اکثر محلولات ضد عفونی کننده از بین میروند.

 :EPIDEMIOLOGYایپیدیمیولوژی 

( این مرض در میان حیوانات prevalenceبروسیلوزس یک مریضی حیوانی است که وقوع آن نزد انسانها با شیوع )

واقعی بروسیلوزس انسانی به دلیل مشکلات تشخیصی و عدم  prevalenceاهلی ارتباط بسیار نزدیک دارد. شیوع یا 

مرتبه بیشتر از راپور  20الی  10واقعی مرض  incidenceحتی در کشور های انکشاف یافته  راپور دهی معلوم نیست.
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گله های  نم کنترول بروسیلوزس گاوی در بعضی از کشورها یک هدف عمده بوده و در میاپروگرا های ارایه شده میباشد.

گاو محو گردیده است که این کشور ها شامل استرالیا، زیلاند جدید، بلغاریا، کانادا، قبرس، بریتانیای، جاپان، 

 incidenceهم چنین  شند.جمهوری چک وجمهوری سلواک میبالوگزامبورگ، رومانیا، ممالک اسکا ندا ناوی، سویس، 

 Brucellaتلاش ها برای امحای  است.یافته مرض در ایالات متحده امریکا و کشور های اروپای غربی نیز کاهش 

melitensis  در میان جمعیت گوسفندان وبز ها کم تر موفق بوده است. در بعضی کشور ها مانند اسراییلBrucella 

melitensis  سببoutbreak  میگردد.گاو های جدی در میان گله های B. melitensis  هنوز هم یک مشکل عمده

ضی نواحی افریقا و کشور های صحت عامه را در میان کشور های مدیترانه یی، آسیای غربی، مرکزی وجنوبی، بع

 امریکای مرکزی وجنوبی تشکیل میدهد.

بروسیلوزس در نزد انسانها ناشی از معروضیت شغلی یا معروضیت با حیوانات اهلی ومحصولات منتن شان به میان 

ناطق اندیمیک در میآید. دهقانان، چوپان ها، بز چران ها، وترنر ها، کارمندان کشتارگاه ها وفابریکه های تهیه گوشت در م

اعضای فامیل کارمندان فارم های حیوانی نیز در معرض خطراند.کارمندان  معرض مصاب شدن به انتان قراردارند.

مسافرین و  لابرتوار در جریان معاینات سمپل های اخذشده با لاخص در جریان کلچر بصورت تصادفی منتن میگردند.

در کشور هاییکه مرض محو  منتن غذایی انتان را کسب مینمایند.اهالی شهرها به واسطه مصرف نمودن محصولات 

گردیده است، انتان در بیرون از کشور کسب میگردد. محصولات لبنی مانند پنیرنرم، شیر غیر پاستوریزه شده، وآیسکریم 

انتان در جریان  میتوانند.. گوشت خام ومغز استخوان در موارد استثنایی منبع انتان بوده منابع مهم انتان به شمار میروند

سرایت انتان از شخص به شخص نادر بوده  تداوی آرایشی با محصولاتی که منشه جنینی دارند نیز کسب شده میتواند.

صرف در حین اهدای اعضاو یا نقل الدم واقع میشود. به نسبت اینکه بروسیلوزس یک انتان مزمن داخل حجروی میباشد، 

 ویا سایر افراد با نقص معافیتی نشان دهد. HIVت مرض را نزد مریضان شواهدی وجود ندارد که وخام

لدی سرایت مینماید. کسب انتان جز هضمی ) بلعیدن(، تنفسی )انشاق نمودن(، مخاطی وتحت الابروسیلوزس از طریق جه

ن آمده میتواند. به میا B. melitensis (Rev 1)و  B. abortus (19 and RB51)به واسطه تزریق تصادفی واکسین زنده 

توسط بعضی کشور ها بشکل اسلحه بیولوژیکی ساخته شده است که هر آن میتواند  B. suisو  b. melitensisانواع 

های ناگهانی و توضیح ناشده واقع گردند، این احتمال  outbreakدر صورتیکه  بشکل اسلحه بیوتروریزم استفاده گردد.

 باید در نظر گرفته شود.

 :IMMUNITY AND PATHOGENESISمعافیت وپتوجنیزس 

ز هضمی، تنفسی، خراشیده گی های جلدی وغشای مخاطی داخل بدن انسان میشود وسبب تحریک ابروسیلاها از طریق جه

معافیت حجروی ومعاقیت خلطی میگردد. پاسخ به مقابل انتان ونتایج بعدی آن مرتبط به ویرولانس انتان، فاز انتان ونوع 

زمانیکه بروسیلا ها از  ات تجربوی وانسانها مشابه اند.معافیت بر ضد بروسیلوزس در حیوان ان میباشد. میکانیزم هایانت

انتی بادی ها ازبین برده میشوند و  bactericidalطرق مختلف داخل بدن انسان شدند  انتان خارج حجروی توسط عمل 

فیل ها و مکروفاژ ها بلع میگردند. حجره اصلی مورد هدف هما نا یک تعداد شان توسط حجرات فاگوسیتیک مانند نیوترو

باکتری شده و کشته شدن باکتری در داخل  apoptosisباکتری هادارای میکانیزم هایی اند که مانع . مکروفاژ ها میباشند

یک جمعیت بزرگ انتان  د وکروفاز ها  منتن گردنحجره مکروفاژ نهی میگردد واین باعث میشود که یک تعداد زیاد م

شده توسط نیوتروفیل ها و مونوسیت ها بلع میگردند. اتصال ابتدایی  opsonizedها باکتری  داخل حجروی ایجاد گردد.

-Mannoseو   ،FC ،C3 ،Fibronectinانتان با این حجرات وسایر حجرات توسط آخذه های مخصوص که شامل 

binding protein صورت میگیرد. باکتر یهای opsonized توسط عمل در داخل حجرات فاگوسیتیک  شدهoxidation 

نیز با میکانیزم مشابه اما کمتر موثرداخل حجره فاگوسیتیک  unopsonizedباکتری های  می ترکند وتخریب میشوند.

 invasion-attachement proteinو احتمالآ  smooth LPS ،β-cyclic glucanلیپو پولی سکراید صاف  میشوند.

Ia1B در این پروسه تداخل داشته باشند .Tumor necrosis factor α(TNFα)  در آغاز پروسه انتانی تولید گردیده و
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سبب تنبیه لمفوسیت های سایتوتوکسیک گردیده و مکروفاز هارا فعال مینماید که میتوانند بروسیلا های داخل حجروی را 

 ازبین ببرند 

بهر  ( و انتان را از وجود پاک سازند.nitrogen intermediatesو  reactive oxygenبه واسطه تولید  مالا)احت

مربوط به فعال شدن  ، و کنترول انتان در این مرحلهرا توقف دهندTNFαصورت، بروسیلا های ویرولانت میتوانند پاسخ 

را تنبیه نموده که  interferon γتولید  interleukin 12ند سایتوکین هایی مان میباشد. interferon γو پاسخ  مکروفاژها

سایتوکین های التهابی  را به وجود آورده و مکروفاژ های فعال شده را به وجود میآورند. 1HTنامبرده پاسخ معافیتی تایپ 

میدهند. مانند سایر انتانات داخل حجروی، بروسیلا ها  پاسخ محافظتی سیستم معافیت را تنقیص IL-4 ،IL-6 ،IL-10شامل 

جریان خون میشوند واز طریق خون به سراسر بدن منتشر شده  لدر حجرات عقدات لمفاوی تکثر نموده و از ان جا داخ

ی واسکلیتی، سیستم بولی تناسلی، ج عضلاتا، انسreticuloendothelialمانند ارگان های ودر ارگان های مختلف 

در جریان انتان حاد ومزمن بروسیلوزس پاسخ التهابی به  .وانتان مزمن را به وجود میآورد میگردد localizeموضعی یا 

 (caseous necrosis) میباشد که ممکن نکروز تجبنی granulomaمیان میاید که پاسخ انساج موضعی عبارت از تشکل 

در  آبسی ها نیز در سیر بروسیلوزس مزمن موضعی به وجود میایند. عوامل تعین کننده یا غیر تجبنی را به وجود بیاورد.

پتوجنیز بروسیلوزس تا هنوز به درستی مشخص نگردیده است. این ارگانیزم یک پتوجن مخفی کار است که آغاز پاسخ 

یا لیپو پولی سکراید صاف بروسیلا  Smooth LPS زنده میماند. معافیتی ذاتی را مانع شده و دربین حجرات مونوسیتیک

الیت کم اندوتوکسین میباشد، در ر قشر میباشد، نسبتآ دارای فعترکیب لیپیدی د و Oکه دارای یک زنجیر غیر معمول 

نقش بسیار کلیدی   LPSبر علاوه،  وجود آوردن تب و هم چنین در مقاومت با عملیه فاگوسیتوزس دارای نقش مهم میباشد.ب

 endoplasmicهای  Vaculداخل شدن باکتری را به داشته و Phagosome-lysosomeیاامتزاج  fusionرا در توقف 

reticulum .اگزوتوکسین های مشخص در باکتری تحری نشده اند، اما یک سیتم افرازی تیپ  منحرف مینمایدIV  یاtype 

IV secretion system (VirB) .بعدآ بروسیلا ها  که زنده ماندن داخل حجروی را تنظیم مینماید، شناسایی گردیده است

یک  زنده نگه میدارند. phagosomeگردیده که این پروتین ها انتان را در داخل  acid stableدر به تولید پروتین های قا

بروسیلا شناسایی گردیده است. بروسیلا  flagellarدر ساختمان  Type III secretion systemیا  IIIسیستم افرازی تیپ 

بوده که انتان را در مقابل  Cu-Zn superoxideها مقاومت داشته وقادر به تولید  defensinهای ویرولانت در مقابل 

reactive oxygen intermediates .یک پروتین مشابه به  مقاوم میسازدhemolysin  سبب آزاد شدن انتان از حجره

 منتن میگردد.

 وحه کلینیکی:ل

در مناطق  بروسیلوزس تقریبآ بصورت تغیر نا پذیر سبب تب میگردد، که میتواند توام با عرق شدید وفراوان باشد.

بهر صورت، دو وصف کلینیکی  .بروسیلوزس باسایر امراض تب دار مشکل میباشد تفریقی خیصتشاندیمیک 

کمک  typhoid feverشناسایی گردیده اند میتواند در تفریق مرض با امراضی مانند ملاریا و 19یروسیلوزس که در قرن 

( در صورتیکه مرض بدون تداوی گذاشته شود، تب شکل موجه یی را به خود می گیرد. طوریکه تب هفته 1کننده باشند: )

( تقریبآ نزد نیم تمام مریضان 2) تب معدوم شده و بعد ازیک دوره دوباره برگشت مینماید.ها دوام مینماید بعدآ 

 بروسیلوزس، تب توام با اعراض وعلایم عضلی اسکلیتی میباشد.

 .Bشند، با اینکه که به واسطه انواع مختلف بروسیلا ها بوجود میایند تقریبآ با هم مشابه میباسندروم های کلینیکی ای

melitensis  ،توام با مریضی شدید وحاد میباشدB suis  ،سبب آبسی های موضعی میگرددB. abortus  توام با سیر

 اکثرآ توام با اعراض حاد سیستم معدی معایی میباشند.  B. canisمزمن وتدریجی و 

 ریجی میباشند.دوره تفریخ مرض ازیک هفته الی چندین ماه را در بر میگیرد. شروع تب وسایر اعراض مرض آنی یا تد 

بی اشتهایی، ضیاع  بر علاوه، مریضانیکه تب وعرق را تجربه میکنند بطور فزاینده بی علاقه وخسته به نظر میرسند.
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بصورت عموم  وزن، درد های عضلی غیر وصفی، سردردی، واحساس خنک در سیر مرض به ملاحظه میرسند.

 typhoid feverیضی تب دار که مشابه به ر( م1تظاهرات بروسیلوزس اکثرآ بایکی ازاین سه نمونه منطبق میباشد: )

ومفصل زانو که  hip( که معمولآ مفصل ران یا monoathritis( تب و التهاب یک مفصل )2است اما شدید نیست. )

، بی چاره گی، و درد کمر ودرد مفصل ران نزد افراد باسن بالا. دراز مدت( تب 3بیشتر نزد اطفال جوان التهابی میباشد. )

در مناطق اندیمیک )اکثر نواحی شرق میانه(، یک مریض تب داری که در جریان راه رفتن مشکلات دارد و به کلینیک 

اشتغال در معطوف گردد. تاریخچه سفر به مناطق اندیمیک مرض،  brucellosisمراجعه میکند، باید توجه بطرف 

تماس با حیوانات منتن،  لابراتوار میکروبیولوژی، مصرف محصولات شیری غیر پاستوریزه شده به شمول پنیر نرم،

یض مشابه در فامیل، تمامآ از نظر روخذه تصادفی در جریان تطبیق واکسین بروسیلا برای حیوانات، موجودیت م

ان علایم موضعی یا محراقی مرض به مشاهده میرسد. که معمول در نزد اکثریت مریض تشخیصی رهنمایی کننده میباشند.

ترین آن درد های عضلی اسکلیتی در جریان معاینه فزیکی میباشد که بیشتر در سیستم اسکلیتی محیطی و محوری مشاهده 

معمولآ در فقرات قطنی وفقرات صدری به میان میآید، در فقرات  Osteomyelitis .% واقعات(40)نزدیک به  میگردد

مفاصل به شکل منفرد واقع میگردد که بیشتر مفصل زانو، مفصل ران، مفصل  سپتیک التهاب رقبی واقع نمی شود.

sacroiliac مفصل شانه، ومفصل ،sternoclavicular .مصاب به التهاب میگردند Septic arthritis  با

osteomyelitis .هم زمان ویکجا واقع شده میتواند 

بر علاوه اسباب معمول اوستیو میالیت فقرات و آرتریت سپتیک، تشخیص تفریقی این حالات با توبر کلوز نیزصورت  

نکته  نگیرد. با در نظر داشت اینکه، انتی بیوتیک های مروجه در تداوی بروسیلوزس شامل تداوی توبر کلوز نیز اند، ای

 pericapsularهای کوچک  erosionر باشد. آرتریت سپتیک در بروسیلوزس پیشرفت تدریجی داشته وبا قویآ در نظ

بصورت وصفی اولین منظره ای است که آشکار  plateعلوی قسمت های قدامی در  erosionدر فقرات  آغاز میگردند.

اما  .های قدامی به وجود میایند osteophyteو  میگردد scleroticکه سر انجام تمام فقرات ماووفه تصلبی یا  میگردد.

در بروسیلوزس موجود نمی باشد که این نکته در تشخیص تفریقی آن با  spinal cordتخریبات وسیع و تجاوز آن به 

 ر کلوز وصفی اند.توبرکلوز در نظر گرفته شود زیرا تغیرات آخری بیشتر در توب
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شباهت میداشته باشد. در حدود یک ربع   typhoid feverتم های دیگر نیز ماووف میگردند که در بعضی موارد به سسی

، pneumoniaمریضان از سرفه های خشک شاکی میباشند که در اکسری صدر نیز تغیراب دیده میشود. هم چنین 

empyema.یک ربع مریضان ضخامه کبد وطحال میداشته باشند. نزد حدود  ، ادینوپاتی، و آبسی ریه میتوانند واقع شوند

، galandular fever ،EBVقابل توجه به میان میاید که با  lymphadenopathy% مریضان 20الی  10

Toxoplasma ،cytomegalovirus ،HIV.مردان 10در حدود  ، وتوبرکلوز تشخیص تفریقی گردد %

epidymoorchitis  به وجود میاید که باmumps  .ایجاب تشخیص تفریق را مینمایدProstatitis ،التهاب کیسه منوی ،

salpangitis.در نزد خانم های حامله ایکه مصاب بروسیلوزس اند  ، و پیالونفریت نیز در سیر مرض واقع شده میتوانند ،

وتمایل به سقط جنین در نزد انسانها به مراتب   teratogenicityضیاع جنین افزایش میآبد، وهم چنین  incidenceمیزان 

 کم تراز حیوانات میباشد.

ماووفیت نیورولوژیک معمول میباشد. افسرده گی و بی علاقه گی که زیاد شدید نمی باشند در سیر مرض به وجود میاید. 

د به به میان میآید که شباهت زیا Lymphocytic meningoencephalitisنزد یک تعداد کم مریضان 

neurotuberculosis ،atypical leptospirosisآبسی دماغی به وجود میاید، ایکه در سیر ، حالات غیر انتانیdeficit 

% واقعات اندوکاردیت به میان میآید 1در نزدیک به  میداشته باشد. mycotic aneurysmمتنوع ازواج قحفی،  وربچر 

وآبسی های میتا ستا تیک به میان آید به  بدن انسان میتواند ماووف گرددهر قسمت  که بیشر دسام ابهر را ماووف میسازد.

غیر وصفی جلدی غیر معمول  maculopapularانفاعات  بیشتر متاثر میگردند. thyroidشمول ثد یه ها در زنان، وغده 

 د.نمیباش

 : DIAGNOSISتشخیص 
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تشخیص مرض باید به اساس تاریخچه دقیق معروضیت، به نسبت اینکه لوحه کلینیکی بروسیلوزس نا مشخص است، 

با اینکه سویه انزایم های کبدی و سویه بیلیروبین بلند  تظاهرات موجوده مرض و یافته های لابراتواری استوار باشد.

ارمل یا میباشند، نتایج سایرمعاینات لابراتواری بیوشیمیک معمولآ در حد نارمل میباشند. سویه کریوات خون سفید معمولآ ن

انیمی خفیف در سیر مرض بوجود میآید.  در سیر مرض موجود میباشد. lymphocytosisپایین میباشد اما 

Thrombocytopenia  وdisseminated intravascular coagulation  همراه با افزایش سویهdegradation 

 نارمل یا کمی بلند میباشند. ESRو  C-Reative proteinمحصولات فیبرینوجن در سیر مرض واقع میگردد. سویه 

در یافت میگردد وسویه گلوکوز این مایعات پایین  lymphocytosisو مایع مفصلی  CSFدر مایعات بدن مانند مایع  

تشخیص تفریقی مرض را با توبر کلوز وضع کرده  CSFمایع   adenosine deaminaseدریافت میگردد. ازدیاد سویه 

 نمونه های بیوپسی انساج مخصوصآ کبد وعقدات لمفاوی نمی تواند زیرا  سویه اخیرالذکردر توبر کلوز نیز افزایش میآبد.

منظره رادیولوژیک عظام ماووفه   میباشد. Acid fast bacillبدون موجودیت  noncaseating granulomaنشاندهنده 

 ان دهنده تخریب کمتر عظام ومفاصل میباشد.نش

بروسیلا ها از خون، مخ عظم، مفاصل یا مایعات بدن یا سمپل های اخذ شده به منظور بیوپسی در  isolationتحری یا 

 21الی  7انتان در اوساط ذریعه مخصوص بعداز  % واقعات، در تشخیص مرض تعین کننده میباشد.70الی  50حدود 

 اکتریمیا نقش عمده را دارا میباشد.خون محیطی نیز در کشف ب PCRمعاینه  روز می روید ونتایج کلچر اشکار میگردد.

ظاهر  IgMمعاینات سیرولوژیک اکثرآ یگانه معاینات تشخیص کننده در تشخیص بروسیلوزس میباشند. در انتان حاد 

فعال میباشند، ولواگر  agglutinationبه وجود میآیند. تمام ای انتی بادی ها در تست های  IgAو  IgGمیگردد که بعدآ 

اجرا گردند. زمانیکه مرض پیشرفت مینماید  microagglutinationیا به میتود  Plateتیوب، قاب یا این تست ها در 

افزایش میآبند. بهر صورت انتی بادی ها میتوانند توسط میتود های دیگر  IgAو  IgGتنقیص مینماید و سویه  IgMسویه 

 complement fixation ،Coomb’s agglutination test، Enzyme-linked immunosorbent assayمانند 

(ELISA) .برای یک تیتر تشخیص یک  نیز کشف گردندcutoff  واضح موجود نیست. در نواحی اندیمیک یا در موارد

یا بلند تر از آن تشخیصی میباشد. در مناطق غیر اندیمیک یک تیتر  1:640 – 1:320معروضیت شغلی تیتر اگلوتینین 

هفته ممکن یک افزایش را در تیتر  4الی  2. تکرار این تست ها در مدت تشخیص کننده میباشد 1:160مساوی یا بالاتر از 

 نشان دهد.
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را به منظور تشخیص بروسیلوزس پیشنهاد  Rose Bengalدر اکثر مراکز طبی،  با وجودیکه بعضی محققین تست 

در مناطق  تا هنوزهم به حیث یک تست تشخیصیه باقی مانده است. Standard agglutination test (STA)اما مینمایند، 

 میباشند. STAدر تست  1:320% مریضان با باکتریمی حاد داردی تیتر حد اقل 90اندیمیک بالاتراز 

 تداوی بروسیلوزس:

گشت یا نکس ا تداوی وتسکین علایم انتان موجوده وجلوگیری ازبرزانتی بیوتیک هادر بروسیلوزس همانهدف عمده  تجوی

برعلاوه تجویز انتی بیوتیک های مناسب و طولانی مدت، ایجاب مداخله مشخص را آن میباشد. مرض موضعی یا محراقی 

برعلاوه توبرکلوز باید همیشه رد گردد تا از مقاومت دوایی جلوگیری گردد زیرا بعضی انتی بیوتیک هاییکه  نیز مینماید.

  شامل تداوی توبرکلوز نیز استند. در تداوی بروسیلوزس به کار میروند،

مرض بوده است. بنابرین تداوی با دو دوا  relapsنشان دهنده  streptomycineتجربه تداوی مونوتراپی با 

streptomycin  و خاندانtetracyclin .این یک هم هنوز تا ها به یک قاعده مبدل گردیده استcombination  موثردر

انتخابی است  rifampinاستفاده از  تداوی بروسیلوزس است اما ادویه بدیل نیز وجود دارند که مورداستفاده قرار میگیرند.

انواع  میباشد. mycobacterialدر تداوی انتانات غیر و مرتبط به پالیسی های محلی و ملی در رابطه به استفاده ازین دوا 

حساس اند، اما  β-lactamتجربوی در مفابل طیف وسیع انتی بیوتیک ها به شمول خاندان مختلف بروسیلا ها در شرایط 

با وجودیکه در شرایط لابراتواری تمام  fluoroquinolonدر تداوی مرض غیر موثر اند. هم چنین در مورد استفاده 

غیر محراقی اند، کورس  انواع بروسیلا ها در مقابل آن حساس اند، مناقشه وجود دارد. برای کاهلانیکه مصاب بروسیلوز

تداوی با دو ادویه برای مدت شش هفته میباشد )بالا تراز یک ماه(. اشکال مغلق و محراقی مرض ایجاب سه ماه تداوی را 
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دلچسپی یا علاقه مندی به تداوی در موفقیت تداوی کلیدی است در حالیکه عدم دلچسپس به تداوی سبب عدم کفایه  اید.مینم

. در یکی از مراکز تداوی مرض افزایش مقاومت دوایی تداوی میگردد که این حادثه منجر به بروز مقاومت دوایی میگردد

 راپور داده شده است. Trimethoprim-sulfamethoxazole (TMP-SMX)در مقابل 

یک  روزانه 1g-0.75به شکل زرق عضلی ) streptomycinستندرد طلایی در تداوی بروسیلوزس در کاهلان تجویز 

 است. ملی گرام روزانه دوبار برای شش هفته( 100) از طریق فمی doxycyclineروز( همراه با  21الی  14برای  بار

یم ژ. ر% راپورداده است10الی  5با این رژیم  relapsمیزان برگشت یا  clinicalو  observationalدر مطالعات 

( همراه با 600-900mg/day) rifampin( شامل WHOرژیم مروجه فعلی سازمان صحی جهان یا معمول بدیل ) 

doxycycline  (100 میباشد که میزان برگشت و عدم کفایه این رژیم در حدود )میباشد.10 ملی گرام روزانه دوبار % 

هارا تحمل نموده نمی توانند یا نمی توانند آنرا اخذ نمایند ) اطفال وخانم های حامله( دوز های  Tetracyclineمریضانیکه 

 به عوض آن تجویز میگردد. TMP-SMXبلند 

 حداقل برای دوهفته یک معاوض خوب برای 6mg/kg/day-5به دوز  gentamicinدی در دست است که اشواهد زی 

streptomycin .کورس های کوتاه مدت تداوی در کاهلان توام با میزان بلند  میباشدrelaps  مرض میباشد. یک کورس

با اینکه  برای اطفال ممکن کافی باشد. در واقعات غیر اختلاطیTMP-SMXوسه هفته با  gentamicinروز با  7الی  5

تجربه  برای مدت شش هفته در کاهلان تجویز میگردد، اما rifampinو  ciprofloxacinو  ofloxacinرژیم سه گانه با 

استفاده کینولون هارا  meta-analysisاما نتایج تحقیقات  ها بسیار ما یوس کننده است. quinoloneنمودن مونو تراپی با 

 doxycyclineو  Rifampinها،  aminoglycosideرژیم تداوی سه گانه با  در تداوی بروسیلوزس توصیه نمی نماید.

 نظر به رژیم تداوی دوگانه در واقعات اختلاطی موثرتر وبهتر است.

امراض مهم سیستم عصبی مرکزی که در سیر بروسیلوزس واقع میشوند ایجاب تداوی دراز مدت )سه ال شش ماه( را 

اندوکاردیت بروسیلایی با رژیم تداوی سه گانه که  جز رژیم ستندرد میباشد. ceftriaxoneمینماید. که معمولآ مستحضر 

یا یکی از  ceftriaxoneمیباشد تداوی میگردد، بعضی اطبا  Refampin ،doxycyclineشامل ادویه امینو گلایکوزید، 

در این صورت شش ما کورس تداوی  ممکن در این رژیم علاوه نمایند.به منظور وقایه از تعوض دسام کینولون هارا 

 میباشد.

 انذار وتعقیب مریض:

% مریضانیکه ادویه را به شکل درست اخذ نمی نمایند، واقع میگردد. بنابرین 30در بالاتر از  relapsبرگشت مرض یا 

مریضان الی دوسال بعداز تداوی باید تحت تعقیب باشند تا برگشت مرض به زودی کشف گردد وبا رژیم تداوی اولی ام 

تست های سیرولوژیک یک رهنمای خوب برای در  درمقایسه بانی مدت تداوی گردند. حالت عمومی ووزن مریضان طولا

در یافت میگردند الی دوسال بعداز ختم تداوی  STAکه توسط معاینه  IgGسویه انتی بادی های  یافت برگشت مرض است.

بعداز سپری نمودن مرض، معافیت پایدار به وجود نمی آیند. در اثر معروضیت  موفقا نه نیز در خون دریافت میگدند.

اکثرآ مرگ ناشی  % مریضان در اثر بروسیلوزس وفات مینمایند.1کمتراز  متکرر مریضان باردیگر منتن شده میتوانند.

با وجود پایین بودن میزان مرگ ومیر در بروسیلوزس، شفایابی  ووفیت قلب و سیستم اعصاب مرکزی واقع میگردد.از ما

در این مرض بسیار آهسته بوده و سبب تنقیص فعالیت بصورت دوامدار میگردد و پیامد های نا خوشایند خانواده گی 

 واقتصادی رادر پی دارد.

 وقایه:
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یاد میگردد در بعضی کشور  104Mیا  19BAکه بنام  Brucella abortusروسیلا خصوصآ واکسین زنده انواع مختلف ب

برای افرادیکه در معرض خطر بلند اند تجویز میگردد، اما کم تر موثر وبیشتر حساسیت زا است. به منظور معرفی 

به زودی معرفی  B melitensisبرای  ER 201ثر تحقیقات وسیع علمی جریان دارد که ممکن واکسین زنده واکسین مو

 واکسینیشن حیوانات اهلی، وکنترول وترنری آنها، ستندرد ساختن تولید محصولات لبنی شامل اهتمامات وقایوی اند. گردد.

 

 

 

 

 

 

 

 

 سیاه زخم

ANTHRAX  

Bacillus anthracis  به حیث اسلحه بیولوژیک: سیاه زخم یاAnthrax  نمونه یک مرض تروریزم بیولوژیکی یا نخستین

Bioterrorism  است. هرچند اگرگاهی نادرآاز شخص به شخص انتقال کند بازهم مرض به حیث یک مرض تروریزم

طوریکه در جدول ذیل ذکر گردیده است، علمای کشور های بریتانیا و ایالات متحده امریکا بعداز  معرفی ومجسم میگردد.

و اهانت آور  فعالیت های زشت جنگ دوم جهانی این مرض را به صفت اسلحه بیولوژیکی تحت مطالعه قرارداده اند.

به اساس دو امریه  ۱۹۶۹شان بعداز سال اسلحه بیولوژیکی به شمول ریسرچ یا تحقیق بالای میکروب ها و توکسین های 

Richard M. Nixon .سال اسلحه بیولوژیک وتوکسین درهم چنان کنوانسیون  رییس جمهور در این کشورمتوقف گردید

اتحاد جماهیر  تحقیق بالای این اسلحه را در سطح جهان تصویب نمود. معاهده ممنوعیت یا غیر قانونی ساختن ۱۹۷۲

تن ها سپور انترکس را به منظور استفاده باالقوه به حیث اسلحه بیولوژیکی تولبد ۱۹۸۰های  شوروی الی اواخر سال

. در عصر حاضر شک و تردید وجوددارد که تحقیقات بالای انترکس به صفت اسلحه بیولوژیکی از جانب وذخیره نمود

 Aumتوسط پیروان آیین ِ Anthraxیک مثال آن آزاد ساختن سپور  چندین کشوروسازمان افراطی در جریان است.

Shinrikyo  بود که خوشبختانه به نسبت استفاده شکل غیرپتوجنیک انترکس هیچ نوع تلفات در توکیو ۱۹۹۳در سال

 .نداشت

به تعقیب آزاد شدن تصادفی سپورهادر  ۱۹۷۹به حیث اسلحه بیولوژیک بطور واضح در سال  anthraxاثر باالقوه سپور 

 ۷۷هرچند ارقام واقعی دانسته نشد اما حداقل  اتحاد جماهیر شوروی آشکار گردید. Sverdlovskاز یک مرکز در  اتمسفیر

یان تا چهار کیلومتری جهت باد این مرکز این قربان واقعه کشنده بود. ۶۶واقعه انترکس تشخیص گردید که از میان آنها 

کیلومتر مسیر باد  ۵۰انترکس گردیده بودند، و واقعات مرگ ناشی از انترکس در میان مواشی الی معروض به سپور 

الی  ۲رض از بر اساس خصوصیات ثبت شده باد، مدت معروضیت الی به وجود آمدن علایم کلینیکی م گذارش شده بود.
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جریان هفته دوم معروضیت واقع گردیده بودند. مرگ در جریان در مرض ست، اکثریت واقعات روزگذارش شده ا ۴۳

به منظور وقایه بعداز  Penicillinبعداز حمله مرض رخ داده بود. احتمالآ به نسبت استفاده وسیع  ۴-۱روز های 

رت گرفته  تایید مینمایند که مطالعاتیکه بالای حیوانات صو معروضیت واقعات مصابیت به مرض را کاهش داده باشد.

زمان وسیع میان معروضیت به سپوروظهورمرض در بعضی افراد احتمالآ ناشی از خاموش ماندن باسیل در سیستم تنفسی 

وسعت زمانی خاموشی میکروبیولوژیکی بعدازمعروضیت یک  بدون تحریک سیستم معافیت میباشد. هفته ۶-۴برای مدت 

 یان مرض میسازد.مشکل عمده را در اداره قربان

به سپورانترکس به صفت اسلحه بیولوژیکی به   ،ازطریق نامه های خدمات پوستی مردم امریکا ۲۰۰۱در سپتمبر سال 

( معروض شدند، این شخص قبل USAMRIIDواسطه یک کارمندانستیتیوت تحقیقاتی طبی امراض انتانی اردوی امریکا )

 ۲۲یا مرکز کنترول امراض  CDCبه تعقیب این حمله  از اینکه به صفت مجرم بازداشت گردد دست به خود کشی زد.

یا انترکس  Inhalational Anthraxواقعه آن  ۱۱و مشکوک به انترکس را شناسایی نمود. از آن میان واقعه تایید شده 

 واقعه آن انترکس جلدی بود که همه آنها زنده ماندند. ۱۱تنفسی بود که پنج واقعه آن فوت نمود و 
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کارکنان خدمات پستی که نامه هارا واقعات مرض در نزد افرادیکه نامه های ملوث را باز نموده بودند وهم چنین نزد 

 تعداد کمی از پنج تامه که از ترنتون نیوجرسی فرستاده شده بود عامل این حمله بودند. مینمودندواقع شده بود. پروسس

سپور  weapon-gradeتریلیون  ۱بیلیون الی  ۱۰۰دوگرام مواد راپور داده شده بود که معادل به   یکی از این نامه هادر

سپور انشاقی انترکس ۱۰۰۰۰بالای میمون هایی که با مقدار نزدیک به  ۱۹۵۰بر اساس مطالعاتی که در سال های  بود.

در  نامه این(. از نظر تیوری محتوی 05LDشان مریضی کشنده ایجاد گردیده بود ) ٪۵۰نزد  د، معروض گردیده بودن

ایکه دراین حمله استفاده شده  Strainگونه یا میلیون تن میگردید. ۵۰و یا مرگ نزدیک به  شرایط ایده آل قادر به مصابیت

و با تمام انتی  بود Cephalosporinaseو  Beta-Lactamaseبود. این نوع انترکس دارای انزایم های  Amesبود گونه 

 حساس بود. B. Anthracisهای معیاری  بیوتیک

 مایکروبیولوژی و تظاهرات کلینیکی:

مثبت بوده، غیر متحرک، مولد به میان میآید که یک انتان گرام  Bacillus Anthracisاز سبب  Anthraxمرض 

وغالبآ سبب ایجاد مرض در حیوانات گیاه خوار مانند  ان بیشتر درخاک دریافت گردیدهچوبک مانند است. این انتسپورو

ثبات وپایداری قابل توجه این سپورها، این  د چندین دهه زنده بمانند.نگاو، بزوگوسفند میگردد. سپور های انترکس میتوان

 منتن سازی هارا مساعد به استفاده منحیث اسلحه بیولوژیکی ساخته است، و تخریب این سپورها درجریان فعالیت های غیر

یک چالش بسیار عمده به شمار میرود. انتان انسانی ایکه به صورت طبیعی واقع میگردد، در نتیجه تماس با حیوانات منتن 

با انترکس یا محصولات حیوانی ماند پشم بز درکار خانجات نساجی، و پوست حیوانات که از آن برای ساخت دهل یا طبله 

سپور انترکس به صورت عموم یک عدد قابل پذیرش است،  ۱۰۰۰۰در  50LDز آن جاییکه اکارگرفته میشود به میان میآید.

برای ساخت اسلحه  پس این هم قابل اشاره است که از هر سه سپور انترکس یکی آن برای ایجادمرض کافی است.

نماید تا فادر یه عبوراز فضای  تولید µm 5-1بیولوژیکی به تکنالوژی پیشرفته ضرورت است تا سپور های با سایز 

 باشد. Alveolar spaceسنخی یا 

، انترکس جلدی یا Anthrax  gastrointestinalسه شکل عمده کلینیکی انترکس شامل انترکس جهاز هاضمه یا

cutaneous anthrax  و انترکس تنفسی یاinhalational Anthrax .انترکس جهاز هاضمه به صورت وصفی  میباشند

، یک مرض نادر بوده ووقوع آن درنتیجه بیوتروریزم کم تر محتمل در نتیجه صرف گوشت ملوث به میان میآید

پور انترکسؤ شروع متعاقب معروض شدن جلد باز با س papuleمحراق انترکس جلدی به صورت وصفی با تشکل است.
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تشکل یافته ودر نهایت یک سکار یا ارچق  pustuleبدون درد مبدل شده و بعدآ  Vesicleبعدآ به یک  papulمیگردد. این 

 یاذغال بالای این مرض وعامل آن گذاشته شده است. anthraxبه همین نسبت نام یونانی  مانند به وجود میآید.ل سیاه ذغا 

 مرگ ومیر داشت.  ٪۲۰کشف انتی بیوتیک ها در حدود انترکس جلدی قبل از 

 

 

( است. این Bioterorismل مرگ ومیردرحالات حمله بیوتروریسم )ومسو Inhalational Anthraxانترکس تنفسی یا 

. این سپور ها توسط ( به میان میآیدAlveolar spaceدر فضای سنخی )شکل انترکس متعاقب انشاق سپوروذخیره شدن آن 

alveolar Macrophages  فاگوسیتی گردیده وبه عقدات لمفاوی منصف وperibronchial .در این جا  منتقل میگردند

 Edemaودراکه شامل متعاقب آن باکتری ها به شکل فعال رشد نموده و محصولات خ شده )فعال( germinateسپورها 

toxin  وLethal Toxin .متعاقب منتشر شدن باکتری از طریق خون، کولاپس قلبی وعایی واقع میگردد. اند، آزادمیسازد 

اعراض  ( میباشند.malaiseسندروم ویروسی تنفسی داشته وشامل تب وناراحتی )اعراض مخبره ابتدایی مرض شباهت به 

 X-Rayپیشرفت مینمایند. دریافت های مشخص در به شکل مرگ بار در مدت چندروز به سرعت بطنی وصدری 

)به اکسری ذیل توجه  میباشند. pleural effusionو انصباب پلورا یا  mediastinصدرشامل وسیع شدن منصف یا 

 Sverdlovskکشنده است، تجارب بدست آمده از واقعه  ٪۱۰۰شود(. باوجودیکه در ابتدافکرمیشدکه انترکس تنفسی 

زنده ماندن  در ایالات متحده امریکا نشان میدهد که با آغاز مقدم وفوری انتی بیوتیک ۲۰۰۱در روسیه و  ۱۹۷۹درسال 

 ۱۸از واقعه انترکس تنفسی که متعاقب معروض شدن به نامه های ملوث  ۱۱مشخصات  است.از این مرض ممکن 

شامل تب، خستگی، ناراحتی، دلبدی،  لات متحده امریکا تشخیص گردیده بودندادر ای ۲۰۰۱سال  اکتوبر ۹سپتمبر الی 

ترانس  بود. سویه cells/µL 10000ونفس تنگی میباشند. درشروع تعدادکریوات سرخ خون درحدود  استفراق، سرفه

صدر یافته های غیر نورمال داشتند. شواهدرادیولوژیک این  CT Scanواقعه در اکسری صدرو  ۱۱امینازها بالاوتمام 

عریض شدن منصف، وانصباب پلورایی خون دار میباشند. در واقعاتی که تاریخ معروضیت به واقعات شامل ارتشاحات، 

 واقع شده بود. مرگ در روز هفتم عروضیتبعدازم ۶-۴سپور معلوم بود، اعراض مرض درروزهای 
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دریافت گردیده بود. تشخیص سریع  ٪۵۵هرپنج واقعه فوتی  overall mortality Rateبعدازتشخیص واقع شده بود و 

 برای بقای مریضان کلیدی بودند.وآغاز فوری تداوی با انتی بیوتیک 

 تداوی انترکس:

آغازگردد این مرض میتواند  بصورت مقدم اگرانترکس سریعآشناسایی گردد و تداوی با انتی بیوتیک مناسب و انتی توکسین

انتی بیوتیک های  Doxycycline، و  ciprofloxacinهر چند در حال حاضر پنیسیلین،  موفقانه تداوی گردد.به بصورت 

ضد ارگانیزم  دارای فعالیت in vitroبه شکل  هم  Rifampinو  Clindamycin اما مجوز برای تداوی انترکس اند،

یج حساسیت دوایی دانسته میشوند، واقعات مشکوک انترکس میباشندو جزرژیم تداوی مرض بوده میتوانند. تازمانیکه نتا

 به جدول ذیل توجه شود انتی بیوتیک های وسیع الساحه آغاز یابد. combinationتوسط 
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 protectiveمیباشند یک مرکب دیگر بنام  Edema factorو  Lethal factorکه شامل  B. anthracisتوکسین های 

antigen .یک انتی بادی مونوکلونل بنام  در میان شان مشترک میباشد وبرای به وجود آمدن آنها ضروری میباشد

Raxibacumab  فعالیت ضدprotective antigen در کنارانتی بیوتیک های وسیع الساحه یک  ۲۰۱۲داشته ودرسال

 برای سایرین ساری نبوده وایجاب تجریدرا نمی نمایند. مریضان انترکس تنفسی جادرنزداطفال وکاهلان جواز بافت.

 وقایه وواکسینیشن: 

حال حاضر یگانه واکسین  ساخته شد. در ۱۸۸۱اولین واکسین موفق انترکس برای حیوانات توسط لویس پاستور در سال 

ت که یک واکسین زنده ضعیف شده است که از یک ( اسAVA) anthrax vaccine adsorbedجواز بافته برای انسانها 

کلینیکی در رابطه به مصونیت ساخته شده است. یک تعداد مطالعات  stern strainنوع بسیل فاقد کپسول بنام 

recombinant protective antigen نسانهاوموثریت آن نزد حیوانات در جریان است تا به حیث بدیل درنزداAVA 

با  AVAدرنزدحیوانات پستاندار به جز از انسان ها کورس دو هفته یی  درحالات بعدازمعروضیت مورداستفاده قرارگیرد.

Ciprofloxacin  در مقایسه باCiprofloxacin بهتروخوب تر وقایه مینماید. از ایجاد مرض کلینیکی و مرگ  به تنهایی

با  توصیه میگردند postexposure prophylaxisروز در حال حاضر به منظور  ۶۰درحالیکه انتی بیوتیک ها برای 

انجنیری  B. Anthracisدر صورتیکه  آنهم واکسین در صورتی که قابل دست رس باشد، از روی احتیاط تطبیق گردد.

یا  Ciprofloxacinمناسب در این صورت  empiricalد، رژیم وقایوی مقاوم به پنیسیلین درآمده باش ه باشد و به شکلشد

Doxycyclin انتی توکسین میباشند. درحالاتی که این ادویه در دست رس نباشند یا توصیه شان مناسب نباشد 

raxibacumab   انتی بادی مونوکلونل است توصیه میگردد.که یک  
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RABIES 

 Rabiesرابیس یک مرض حاد سریعآپیشرونده انتانی سیستم اعصاب مرکزی انسانها و حیوانات بوده که ازسبب انتان 

virus  به میان میآید. انتان از ناقلین حیوانی به انسان ها سرایت میکند. رابیس دارای دوشکلencephalitic  و

paralytic بوده که هردوبه مرگ می انجامند. 

 :Etiologic Agentعامل سببی یا 

شامل  Vesiculovirusو  Lyssavirusاست. دونسل این خانواده،  Rhabdoviridaeویروس رابیس یک عضو فامیل 

است که یک طیف  Lyssavirusگونه هایی است که سبب ایجاد مریضی در نزد انسان ها میگردد. ویروس رابیس یک 
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سبب ایجاد آفت جدی نیورولوژیک میگردد. این ویروس  وسیعی از حیوانات را مصاب ساخته واگربه انسان سرایت نماید،

نوکلیوتاید بوده  ۱۱۹۳۲میباشد که این جین حاوی  negative senseنت، دارای یک جین بدون سگم RNAیک رشته یی 

فوسفوپروتین، پروتین ماتریکس، ، nuleocapsid proteinوپنج پروتین را کود مینماید که این پروتین ها شامل 

 sequenceمختلف وایروس رابیس که براساس تسلسل یا انواع  گلایکوپروتین و پروتین بزرگ پولی میراز میباشند.

 مشخص نوکلیوتاید شناسایی میشوند، توام با مخازن وصفی حیوانی میباشند.

 ایپیدیمیولوژی:

به استثنای قاره انتراکتیکا و بوده که حیوانات پستاندار گوناگون را مصاب ساخته و  Zonoticرابیس یک انتان حیوانی یا 

به واسطه گزیدن از حیوان منتن به انسان سرایت مینماید.  Rabiesبعضی جزایردیگردر سراسر جهان به ملاحظه میرسد. 

اکثریت این مرگ ها در میان اطفال  انسان در سراسر دنیا میگردد. ۵۵۰۰۰رابیس اندیمیک سگ ها سالانه سبب مرگ 

بدین اساس در کشورهای بدون منابع یا دارای منابع اندک رابیس  یی وافریقایی واقع میگردند. روستایی کشور های آسیا

درکشور های امریکای لاتین تلاش ها برای  سگ ها همیشه به صفت یک تهدید برای صحت انسان ها باقی مانده است.

ت متحده امریکا و اکثریت کشور رابیس سگ ها در ایالا کنترول رابیس سگ ها در سال های اخیر موفق بوده است.

رابیس در نزد یک تعداد حیوانات وحشی بشکل اندیمیک موجود  هاییکه دارای منابع غنی اند ریشه کن گردیده است.

 ۲۰۱۲ارقام سرویلانس سال  میباشد، و حیوانات متنوع به حیث مخزن انتان در سراسر جهان شناسایی گردیده اند.

این واقعات در میان  ٪۸تنها  واقعه تثبیت شده رابیس را در حیوانات متنوع راپورمیدهد. ۶۱۶۲درایالات متحده امریکا 

واقعه در میان گاو  ۱۱۵واقعه در میان سگ ها و ۸۴واقعه در میان پشک ها،  ۲۵۷بود که  حیوانات اهلی راپور داده شده

ملاحظه میرسد. اانتان در میان خفاش ها، راکون ها، امریکای شمالی به مخزن انتان در حیات وحش  ها تثبیت گردیده بود.

ایالت هاوایی در تمام ایالات متحده امریکا  رابیس خفاش ها به استثنای .به شکل اندیمیک دیده میشود راسوها، وروباه ها

رابیس درمیان موجود بوده ومسوول تمام واقعات  رابیس انسانی در ایالات متحده امریکا میباشد. در کاناداواروپا انتان 

 روباه های سرخ بالاثر استفاده از واکسین کنترول شده است. 

اکثریت واقعات رابیس انسانی درسراسر جهان خصوصآ مناطقی که رابیس سگ ها اندیمیک است ، از سگ ها سرایت 

در  حظه میرسد.مینمایند. واقعات وارده مرض در میان مسافرینیکه از مناطق اندیمیک مرض برگشت نموده اند، به ملا

 شمال امریکا مرض انسانی معمولآ ازاثر سرایت انتان از خفاشان به میان میآید.

سرایت ناشی ازعدم گزیده گی تقریبآغیر معمول است. پودر ساخته شده انتان در شرایط لابراتواری یا مغاره هاییکه میلیون 

قش دارند. سرایت انتان به انسان از طریق نبه انسانها نتان ها خفاش بدون دم در آن زنده گی مینمایند نیز نادرآدر سرایت ا

سرایت انتان از انسان به انسان کاملآ پیوند قرنیه وپیوند سایر ارگان ها از دونور های تشخیص ناشده راپور داده شده است.

 معروضیت محافظه شوند.تا از  اقبت مریض لباس تحفظی بر تن کنندنادر است، اما بهتر است که کارمندان طبی حین مر

 :Pathogenesisپتوجنیزس 

در جریان  بوده میتواند.روز میباشد، امادر موارد نادر از چندروز الی یک سال  ۹۰الی  ۲۰دوره تفریخ مرض معمولآ 

 nicotinic acetylcholineتلقیح انتان موجود میباشد. ویروس در عضلات با آخذه  دوره تفریخ، ویروس رابیس در محل

لد تا حال جکانیزم دخول انتان در جلد و تحت الاتصال عصبی عضلی وصل میگردد.اما می postsynapticغشای در 

دانسته نشده است. ویروس رابیس یک حرکت متمایل به مرکز داشته و در امتداد اعصاب محیطی به طرف سیستم عصبی 

تا اینکه  در حرکت میباشدسپورت اکسونل ازطریق تران Retrogradeبه شکل ملی متر در روز ۲۵۰مرکزی به سرعت 

رسید، به سرعت از طریق ترانسپورت سریع اکسون به امتداد اتصالات  CNSزمانیکه ویروس به  .به نخاع یا مغز برسد

میرسد. در رابیس نیورون ها به طور برجسته منتن میگردند. اما انتان  CNSاناتومیک اعصاب به سایر نواحی 
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asterocyt .زمانیکه انتان در  ها غیر معمول میباشدCNS ( تاسس یافت، انتان به شکل فراراز مرکزcentrifugal به )

ویروس رابیس  امتداد اعصاب حسی و خودکار به سایر انساج مانند غدوات لعابیه، قلب، غده ادرنال، و جلد منتشر میگردد.

ترشح میگرددوحیوان منحیث ناقل یا  rabidغدوات لعابیه تکثرنموده ودر لعاب دهن حیوانات  acinarدر حجرات 

Vector ستند وجود ندارد که نشان دهنده انتشار هیماتوجنیک انتان هیچ نوع شواهد م عمل مینماید. انتانrabies .باشد 

و  leptomeningesبا ارتشاح التهابی مونونوکلیر ها در  CNSمطالعات پتالوژیک نشان دهنده تغیرات خفیف التهابی در 

میباشد. تغیرات  Babes Nodulesو پرانشیم دماغ  به شمول نودول های میکروگلیال بنام  perivascularونواحی 

با وجود وخامت مرگ بار  به ملاحظه میرسد. استحالوی نیورون ها معمولآبرجسته نمی باشد. وشواهد کم مرگ نیورونی

 Negriپتالوژیک در مرض رابیس مهم ترین مشخصه  کلینیکی، تغیرات پتالوژیک بطور حیرت آور بسیار اندک میباشد.

Body  .میباشدnegri Body  هاinclusion  که مرکب از پروتین های ایزینوفیلیک سایتوپلازمیک نیورون های دماغ بوده

 ویروس میباشد. RNAهای ویروس و 

 

 تظاهرات کلینیکی:
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 postexposure prophylaxis (PEP)به وقایه بعداز معروضیت یا قبل از تاسس هر عرض یا علامه دررابیس باید 

. براساس تظاهرات کلینیکی باید به رابیس مشکوک باشیم. مرض معمولآ به شکل انسفالیت غیر وصفی تظاهر تاکید شود

با یک لوحه  نمینماید. زمانیکه کوما تاسس نماید، شناسایی رابیس از نظر کلینیکی مشکل خواهدبود.یک تعداد قلیل مریضا

، مرحله prodromalمیباشد که عبارت از مرحله  stageنرم حاد تظاهر مینمایند. مرض رابیس دارای سه مرحله یا فلج 

 حادنیورولوژیک، و مرحله کوماتوز میباشد که معمولآ باوجود تداوی جدی مرگ واقع میگردد.

عده تظاهرات مخبره غیر وصفی به شمول تب، لوحه کلینیکی رابیس با یک  :Prodromalتظاهرات مخبره یا 

مقدم ترین عرض وصفی  اضطراب و تهیجات هم میتواند واقع گردد. ناراحتی، سردردی، دلبدی، واستفراق آغازمیگردد.

درنزد  ، درد وخارش در ناحیه معروض شده میباشد که یک یا بیشتر این علایم paresthesiaنیورولوژیک مرض شامل 

مریضان واقع میگردد وقویآ نشان دهنده رابیس میباشد.در این مقطع زخم معمولآ شفایاب شده میباشد  فیصد ۸۰الی  ۵۰

 یا عقدات حسی قحفی میباشد. dorsalواین علایم احتمالآ نشان دهنده انتان توآم با تغیرات التهابی رشته های 

 -۱نزد انسانها مشاهده میگزدد:  دوشکل رابیس حاد نیورولوژیک :Encephalitic Rabiesرابیس انسفالیتیک 

 موارد. ٪۲۰در  شکل پارالایتیک -۲انسفالیتیک )عصبانی( 

، حالت hallucinations، برسامات یا  confusionبعضی از تظاهرات رابیس انسفالیتیک شامل تب، گیچی یا 

د.تشوشات اعصاب خود نملاحظه برسد که میتواند در سایر انسفالیت های ویروسی نیز به نجنگجویانه، واختلاجات میباش

 priapism، دانه دار شدن وترکیدن جلد، اریتمی های قلبی و کار معمول میباشد که منتج به فرط افراز غدوات لعابیه

د وبا پیشرفت مرض نات آرامش و هوشیاری تعقیب میگردمیگردد. در رابیس انسفالیتیک صفحات تهیجی مفرط که با صفح

 Brainstemکوتاه تر میگردد. انسفالیت ناشی از رابیس به واسطه ماووفیت مقدم ساقه دماغ یا زمان صفحات هوشیاری 

) تقلصات درد ناک و غیرارادی حجاب حاجز  hydrophobiaشناسایی میگردد که منظره کلاسیک آن ترس از آب یا 

یا ترس از هوا  Aerophobiaحنجره در جواب به نوشیدن مایعات( و ،عضلات اضافی تنفسی و عضلات مری و

 احتمالآ این اعراض در نتیجه تشوش وظیفوی نیورون های ساقه دماغ .)تظاهرات مشابه درمقابل جریان هوا( میباشند

یا شهیقی نهی میگردد که این حادثه منتج به تشدید عکسه های دفاعی سیستم  inspiratoryبوجود آید که نیورون های 

منتج به منظره کلاسیک آمدن حباب یا کف از  و تشوش وظیفوی  بلعومدهن ید لعاب تنفسی میگردد. یک جا بودن فرط تول

یا ساقه دماغ به سرعت پیش رفت نموده و کوما ومرگ در مدت چندین روز  brainstem. تشوش وظیفوی دهن میشود

ی واهتمامات حمایوی اختلاطاتحمایوی یک قاعده وقانون میباشد. با وجود مراقبت جدی  د اهتماماتوقوع مرگ با وجو

، اذیمای ریوی غیر قلبی و خونریزی جهاز هاضمه عدم کفایه قلبی وتنفسی، برهم خوردن موازنه آب والگترولیت مانند

اریتمی های قلبی شاید ناشی از تشوش وظیفوی مراکز حیاتی درقشر دماغ یا ناشی از میوکاردیت وافع  واقع میگردند.

 ( واقع میگردد.multi organ failureعدم کفایه چندین ارگان ) ICUهای چدی در شوند. با وچود مراقبت 

مریضان پارالایتیک رابیس میداشته باشند که سستی عضلاتی  ٪۲۰: در حدود Paralytic Rabiesپارلایتیک رابیس 

وچود نمی باشند. عضلات به انسفالیتیک رابیس )فرط هیچانات، هایدروفوبیا، ایروفوبیا( مبرچسته میباشد و تظاهرات عمده 

طور برچسته سست  وشل میباشند مه اکثرآ از نهایات شروع شده و پیشرفت نموده تا این که فلچ اطراف علوی وسفلی 

(Quadriparesis.به وچودآید. ماووفیت معصرات معمول است، ماووفیت اعصاب حسی معمولآ خفیف است )  این

مغالطه میگردند. زمان زنده ماندن این مریضان معمولآ چند روز طولانی  guillian barre syndromeواقعات اکثرآ با 

 تراز شکل انسفالیتیک مرض میباشد.
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 (:Laboratory investigationتدقیق لابراتواری )

کلی حجرات در مرض رابیس اکثر معاینات روتین نارمل میباشند یا اینکه بشکل غیر وصفی غیر نارمل میباشند. شمارش 

( نشان دهنده پلیوسایتوز مونونوکلیر خفیف و بالا بودن سویه CSF( نارمل میباشند. معاینه مایع دماغی شوکی )CBCخون )

حجره سفید در فی میکرولیتر خون( در این مرض معمول نبوده و باید  ۱۰۰۰پروتین میباشد. پلیو سایتوز شدید )بالاتر از 

سر نشان دهنده سگنال های  MRI. سی تی اسکن سر در رابیس نورمال میباشد. سریعآ بالای تشغیص دیگری غور شود

لکتروانسفالوگرام ا غیر نارمل در قشر دماغ و بعضی نواحی ماده خاکی دماغ میباشد اما این تغیرات غیر وصفی میباشند.

 نشان دهنده تغیرات غیر نورمال غیر وصفی میباشد.
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 تشخیص:

در امریکای شمالی الی تظاهرعلایم نهایی کلینیکی حتی در صورت موجودیت علایم کلینیکی وصفی مرض بالای 

تشخیص مرض غور صورت نمی گیرد. تشخیص مرض باید نزد آنهاییکه تظاهرات انسفالیت حاد غیر وصفی یا فلج نرم 

تحت غور گیرد. عدم موجودیت تاریخپه د، ان Guillian Barre Sundromeداشته باشند به شمول کسانیکه مشکوک به 

گزیده شدن به واسطه حیوان درامریکای شمالی معمول میباشد. عدم موجودیت هایدروفوبیا در رابیس غیر معمول نمی 

د تست های مشغص رابیس اجرا گردندتا تشخیص مرض تایید گردد. نمونه های باشد. زمانیکه رابیس مشکوک میباشد، بای

، لعاب دهن تازه،  سمپل برای بیوپسی از جلد گردن و نسج دماغ باید اخذ CSFشخیصی که شامل سیروم، قابل استفاده ت

-Rabies Virusتست های وصفی ومشخص برای تشخیص رابیس شامل دریافت انتی بادی های وصفی رابیس ) گردند.

Specific Antibodies دریافت ، )RNA  ویروس رابیس به میتودPCR  ،Direct Fluorescent Antibody Testing 

(DFA.میباشند ) 

 تشغیص تفریقی مرض:

رابیس باید با انسفالیت حادویروسی ناشی از دیگر ویروس ها به شمول هرپس سمپلکس انسفالیت، اربوویروس انسفالیت 

،  وسایر انتانات به میان mumpsقب انفلونزا، سرخکان، تشخیص تفریقی گردد. هم چنین با انسفالومیالیت هاییکه متعا

رابیس معمولآ با اعراض غیر معمول روانی میباشد که امراض روحی در تشخیص  میآیند نیز تشخیص تقریقی گردند.

 تشخیص تفریقی شود. Guillian Barre Syndromeشکل پارالیتیک رابیس با  تفریقی مرض در نظر گرفته شوند.

 :تداوی رابیس

وتداوی  Ketamin، هیچ نوع تداوی تآسس یافته برای مرض رابیس موجود نیست. ترکیبی از تداوی های ضد ویروسی

 کوما همه ناکام شده اند.
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 انذار:

اما همیشه با وقایه بعداز معروضیت مناسب در جریان دوره تفریخ، قابل وقایه  به حیث یک مرض کشنده تقریبآرابیس 

میباشد. صرفآ هفت واقعه بعد از رابیس بطور مستندزنده مانده اند. به استثنای یک واقعه دیگرتمام آنها قبل از وپیشگیری 

. یگانه واقعه ایکه بدون اخذ واکسین زنده مانده بود، انتی بادی های خنثی شروع مرض واکسین رابیس را اخذ نموده بودند

اکثریت مریضان رابیس با وجود مراقبت   اش در یافت گردیده بود. CSFکننده رابیس در سیر کلینیکی مرض در سیروم و 

 های جدی چندین روز بعد از شروع مریضی میمیرند.

 وقایه:

از آن جاییکه هیچ نوع تداوی موثردر رابیس  :Postexposure Prophylaxisوقایه بعدازمعروضیت 

حیوان منتن خیلی مهم است. شکل ذیل قدمه های تصمیم گیری ، وقایه از ایجاد مرض بعد از معروض شدن با وجودندارد

معروضیت ومعلومات ایپیدیمیولوژیک محلی، دوکتور باید  وقایه بعد از معروضیت را نشان میدهد. بر اساس تاریخچه

ی ها، پشک ها و راسو های صحت مند ال( راآغازنماید یا خیر. سگ PEPتصمیم اخذ نماید که وقایه بعد از معروضیت )

نیاز نیست. اگر اعراض وعلایم مرض  PEPمدت ده روز تحت نظارت باشند. در صورتیکه حیوان صحت مند باقی بماند 

و تست های مشخص به منظور  نزد حیوان ظهور نمود، حیوان فورآکشته شود وسر آن در یخچال به لابراتوار منتقل گردد

( اجرا گردند. درمناطقی با خطر معروضیت بالا  Direct fluroscent Antibody Testingتحری ویروس رابیس )

برای فورآ PEP حیوان،ومناطقی که رابیس سگ ها اندیمیک است بدون انتظار کشیدن برای مواصلت نتایج لابراتوار

اگر نتایج معاینات منفی راپورداده شد، به این معنی است که ویروس رابیس در لعاب دهن  .آغازگرددشخص گزیده شده 

اگر حیوان بعد ازگزیدن فرار نماید دراین صورت  ( توقف داده شود.Imunizationحیوان موجود نیست و معافیت دهی )

 آغازگردد. PEPتلقی گردیده و فورآ  rabidحیوان 

PEP عی و معافیت دهی فعال و معافیت دهی منفعل میباشد. مراقبت از جرحه بسیار اساسی شامل مراقبت از جرحه موض

یادده روزه معمعافیت دهی به نسبت عدم پوره شدن حتی در صورتیکه وبنیادی میباشدوخطر منتن شدن را کاهش میدهد.

ام خراشیده گی ها و زخم ها با تم نظارت از حیوان به تعویق انداخته شده باشد، در مرقبت از جرحه تاخیر صورت نگیرد.

آب و صابون شستشوگردند. انساج مرده برداشته شوند، واکسین تیتانوس تطبیق گرددودر صورت استطباب انتی بیوتیگ 

 آغازگردد.

 Rabiesتمام کسانی که قبلآواکسین اخذ نکرده اند ) اما نه آنهایی که قبلآ واکسین شده اند( باید بصورت منفعل با 

Immune globolin (RIG) .اگر   معافیت دهی شوندRIG  دفعتآ در دست رس نبود الی هفت روزبعدازشروع واکسین به

 تعویق انداخته نشود.
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بعدازروزهفتم تطبیق واکسین انتی بادی های داخل المنشا تولید میگردند و معافیت دهی منفعل در این وقت مانع تولید این 

( باید در محل گزیده گی 20 IU/kg) RIGانتی بادی ها خواهدگردید. اگر ازنظر اناتومیک مناسب باشد، تمام دوز 

infiltration  در صورتیکه ساحه گزیده شده وسیع باشد،  گردد.شود در غیر آن از طریق عضلی زرقRIG  رقیق گردد

اگر معروضیت درغشای مخاطی باشد  تاتمام ساحه گزیده گی را احتوا نماید. شود infiltrationودر تمام ساحه گزیده شده 

با یک سرنج زرق   درعین ساحه نباید در یک طرف RIGواکسین رابیس و  در عضله زرق گردد. RIGدر این صورت 

 .گردند

است وبه  immunogenicموجود است. این واکسین خیلی  PEPواکسین تصفیه شده و غیر فعال شده رابیس به منظور 

زرق میگردد. زرق این واکسین در روز های سوم، هفتم، چهاردهم، و بیست  Deltoidمفدار یک ملی لیتردرعضله 

هم زمان با تطبیق واکسین رابیس توصیه کورتیکو  لگی مضاد استطبات نیست.وهشتم تکرار میگردد. این واکسین در حام

 سترویید ها مناسب نیست زیرا تولید انتی بادی را مختل مینماید.
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واکسینیشن قبل ازمعروضیت برای تمام  (:Preexposure Rabies Vaccinationوقایه قبل از معروضیت )

سفر  یروس اند تطبیق گردد که شامل مسافرینی که به مناظق اندیمیکخطر معروضیت به وکسانی که از نظر شغلی در 

و همه کسانی که با حیوانات ناقل رابیس تماس دارند میباشد. واکسین به مقدار یک ملی لیتردر  مینمایند، کارمندان وترنری

 میگردد. Deltoidروز های اول، هفتم و بیست ویکم زرق عضله 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TETANUS 

 تیتانوس

ینماید. این تیتانوس یک مرض حاد است که با تشنجات عضلات اسکلیتی و اختلالات سیستم اعصاب خود کار تظاهر م

این مرض به واسطه  تولید میگردد، به میان میآید. clostridium tetaniمرض از سبب یک نیوروتوکسین قوی که توسط 

در سراسر دنیا قابل دریافت است، اما تیتانوس معمولآ در نواحی  C. tetani واکسینیشن بصورت کامل قابل وقایه است.

ای واقع میگردد که پوشش واکسینیشن کمترباشد. در کشور های انکشاف یافته نادرآ مرض در نزد افرادیکه واکسین را به 

رض وخیم ودارای مرض تیتانوس تاسس یافته در هر جایی که واقع شود،یک م شکل کامل اخذ نکرده اند، به وجود میاید.

 وفیات بلند خواهد بود.

 تعریف:

تیتانوس بر اساس زمینه های کلینیکی آن تشخیص میگردد) بعضی اوقات با معاینات لابراتواری وتحری انتان تصدیق 

تعریف واقعه برای تیتانوس  تعریف واقعه استفاده میگردد. از آن ارزیابی کلینیکی وایپیدیمیولوژیکی به منظور. میگردد(

( ویا تقلصات درد ناک hypertoniaشروع حاد فرط مقویت )  اریه گردیده است طور ذیل میباشد: CDCکه از جانب 

عضلی معمولآ عضلات الاشه وگردن وتشنجات منتشر وعمومی عضلی ، در صورتیکه کدام سبب آشکار دیگر نداشته 

 طور ذیل تعریف میگردد: WHOارت از واقعه کلینیکی تیتانوس میباشد. تیتانوس دوره نوزادی در اطفال توسط باشد،عب

واقع شدن یک مرض نزد طفلی که در دوروز اول بعداز تولد دارای قدرت نارمل مکیدن و گریه کردن باشد، اما این 
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ه باشد وشخی وتشنجات عضلی نزدش به وجود آمده توانایی هارا در روز سوم الی بیست وهشتم حیات خود از دست داد

عبارت از واقع شدن تیتانوس در جریان  WHOیا تیتانوس نزد مادران از جانب  Maternal tetanusتعریف  باشد.

 حاملگی یا شش هفته بعداز خا تمه حمل )تولد، حادثه، و سقط( میباشد.

 عامل مرض:

Clostridium tetani )سپور آن فوق  ، گرام مثبت، ومولد سپور میباشد، یک انتان چوبک مانند غیر هوازی )انیروب

سپور انتان در مقابل جوش دادن و  العاده ارتجاعی بوده ومیتواند به ساده گی در محیط تمام نقاط دنیا زنده بماند.

عای تعداد زیاد حیوانات زنده میماند و توسط بر علاوه سپور های انتان در ام مستحضرات ضد عفونی کننده مقاومت دارد.

سپور یا باکتریا مستقیمآ از طریق خراشیده گی های جلدی، زخم ها، ودر نوزادان  مواد غایطه شان به محیط طرح میگردد.

زمانیکه انتان در محیط انیروبیک مناسب قرار گرفت،ارگانیزم به تکثر  قطع کردن ناف داخل بدن میگردد. از طریق

این توکسین داخل سیستم عصبی مرکزی  آزاد مینماید.است  exotoxinکه یک نموده و و توکسین تیتانوس را  شروع

) حد اقل دوز  غلظت بسیار کم این توکسین قوی باعث ایجاد مرض میگردد گردیده ومرض تیتانوس را به میان میآورد.

 .میباشد( 2.5ng/kgکشنده آن 

خراشیده گی  واقعات تیتانوس هیچ نوع سوراخ دخولی یا زخم در جلد به ملاحظه نمی رسد.% 20در حدود نزدیک به 

انتانات عمیقه ) ناشی از کسر های باز، سقط جنین،  های سطحی نهایات معمول ترین راه دخول انتان در کاهلان میباشد.

نتان در نتیجه قطع نمون ناف که درست در نوزادان، ا زرق ادویه( توام با مریضی بسیار شدید و نتایج خراب میباشد.

 قبت نشده باشد واقع میگردد. در بعضی کلتورها بالای ناف قطع شده علف و مواد غایطه حیواتات را استعمال مینمایند.امر

 میگردد. neonatal tetanusزادی یا گوش ها نیز سبب تیتانوس دوره نو ختنه نمودن وسوراخ نمودن

 ایپیدیمیولوژی:

ان بسیار مشکل است، و تیتانوس هتیتانوس در سراسر ج incidenceه به طلوژیک در رابوآوردن ارقام ایپیدیمیبدست 

مرگ ومیرناشی  % واقعات تیتانوس ثبت میشوند.10-2بطور رسوا کننده بصورت درست راپور دهی نمی شود و صرف 

طوریکه تخمین شده است.  به یک میلیون واقعهسالانه  1980از شروع سال  neonatal tetanusاز تیتانوس نوزادی یا 

در میان اطفال و نوزادان نیز خصوصآپوشش واکسینیشن در سطح دنیا بهبود وتوسعه یافته است، تعداد واقعات تیتانوس 

که بیشتر  تن از سبب تیتانوس وفات نموده اند 290000تخمین شده است که در حدود  2006در سال  کاهش نموده است.

 آنها در کشور های جنوب شرقی آسیا و کشور های افریقایی واقع شده اند.

 EPI (Expanded program ofو  WHOامحای تیتانوس مادران ونوزادان یکی از اهداف عمده سازمان صحی جهان یا 

Immunization.میداد. تیتانوس در  تشکیل 1990% مجموع مرگ ومیر مادران را در سال 5تیتانوس مادران  ( میباشد

که یکی از اجزای بسیار  ن در جریان حاملگی قابل وقایه میباشداخانم های حامله و نوزادان به واسطه معافیت دهی مادر

با وجودیکه پوشش معافیت دهی برای مادرن ونوزادان در حال افزایش است، تیتانوس هنوز هم یک  .را میسازد EPIمهم 

 تن مریض میگردد.  180000ی جهانی میباشد و سالانه سبب مرگ در حدود بار سنگین به دوش سیستم صح

واقعه تیتانوس در ایالات متحده  28موع در مج 2007در جهان انکشاف یافته، تیتانوس یک مرض نادر است. در سال 

تیتانوس اند زیرا سویه انتی بادی سال در معرض خطر بلند ابتلا به  60امریکا راپور داده شده است. افراد بالا تر از سن 

کسانیکه ادویه مخدر زرقی با لاخص هیرویین استفاده مینمایند در معرض خطر بلند مبتلا  با گذشت زمان کاهش میابند.

انتانات تیتانوس در ایالات متحده  %18 -15در حدود  2000سال الی  1995شدن به تیتانوس اند. در میان سال های 

 ستفاده کننده گان ادویه زرقی راپور داده شده است.امریکا در میان ا
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که مربوط به  Tetanolysin 2 )Tetanospasmin .Tetanolysin( 1تولید مینماید:  exotoxinدو  C.Tetaniانتان  

که عمومآ  Tetanospasminاست، در پتو جنیزس مرض هیچ نقشی ندارد.  streptolysinو clostridialتوکسین های 

 بوده وسبب تظاهرات کلینیکی در تیتانوس میگردد. neurotoxinیاد میگردد، یک  tetanus toxinبنام 

نخاع انتقال  ventral hornبه هسته حجرات حرکی اعصاب قحفی یا  intra axonal transportتوکسین به واسطه 

پروتین شکسته شده و ویک زنجیر  نرا تولید مینماید که بعدآ ای  kDa-150یک پروتین واحد  توکسین تیتانوس میگردد.

به  noncovalentو قوه  disulfide bondرا تولید مینماید که به واسطه  kDa-50ویک زنجیر سبک  kDa-100سنگین 

عصب  presynapticنگین با مرکبات مخصوص غشای حجروی زنجیر س لقسمت نهایی کاربوکسی .متصل میباشندهم 

ها و پروتین های غشای حجروی  polysialoganglioside. شواهد نشان میدهد که این اتصال با حرکی وصل میگردد

 این اتصال زمینه را برای داخل شدن توکسین به عصب مساعد میسازد. واقع میگردد.

منتقل  نیورون های حرکیجسم به  retrograde transport pathwayبشکل  گردیدرون وزمانیکه توکسین داخل نی

میگردند،  acidificationکه متعاقب داخل شدن به حجره معروض به  endosomal. برخلاف سایر مرکبات میگردد

محیط نیورون ها را تنظیم نموده ودر نهایت ازتغیرات  PHتوکسین تیتانوس به بسیار دقت داخل حجره گردیده و 

conformational ،جلوگیری میگردد. ناشی از اسید که منتج به انفجارزنجیر سبک خواهدشد 

نورمال  Lysosomalتانوس از پروسه مرحله بعدی ترانسپورت توکسین تیتانوس کم تر دانسته شده است. توکسین تی

میکردد.دراین  جابجا  بین النیورون های نهایی presynaptic نهی کننده را عبور نموده ودر ساحه Synapseفرارنموده 

 Vesicle-associated membrane protein 2است،  Zincمرتبط به  endopeptidase جا زنجیر سبک که یک

(VAMP2)  که بنامSynaptobrevin  این مالیکول برای اتصال تخریب مینماید. نیز یاد میگردد راpresynaptic  وآزاد

هایی جلوگیری  transmitterها ضروری است. بدین گونه توکسین تیتانوس از آزاد شدن  neurotransmitterشدن 

ه منتج به فعالیت غیر منظم و غیر قابل د کنمینماید که ترشحات نهی کننده بین النیورونی را بصورت موثر مسدودمینمای

عضلات اسکلیتی و  spasmباعث تشنج یا  autonomicکنترول سیستم اعصاب حرکی میگردد. فعالیت مشابه در سیستم 

قلبی وعایی  ها در تیتانوس شدید توام با اختلاطات Catecholamineتشوشات سیستم اوتونوم میگردد. افزایش سویه 

 میباشد.

 ینیکی:تظاهرات کل

تیتانوس  -۱تیتانوس طیف وسیع تظاهرات کلینیکی را تولید مینماید و به صورت عموم این تظاهرات به دو نوع اند: 

  Local tetanusتیتانوس موضعی یا  -neonatal tetanus  ۲به شمول  generalized tetanusعمومی یا 

موضعی خفیف تیتانوس موضعی معمولآ خفیف سیر نموده که صرفآ نواحی محدود بدن متاثر میگرددو تنها تشنجات 

ف گردند، تشنجات عضلات مری و. در صورتی که ازواج قحفی در تیتانوس موضعی ماوعضلات اسکلیتی موجود میباشد

هوایی شده که در این صورت انذارمرض فوق  وانسداد طرق Aspiration pneumoniaو حنجره واقع گردیده ومنتج به 

انکشاف نموده باشد، ابتدا عضلات وجه  generalized tetanusدر صورتی که تیتانوس عمومی یا العاده خراب میباشد.

 وفک )الاشه( متاثر میگردند. نوزادان معمولآ قادر به مکیدن شیر نمیباشند.
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. دوره تفریخ )زمان وقوع جرحه الی اولین علامه( و مدت م استدر ارزیابی انذار مرض، سرعت انکشاف تیتانوس مه

حمله مرض)زمان اولین عرض الی اولین تشنج عمومی( فوق العاده مهم میباشند.زمان کوتاه توام با نتایج خراب میباشد.در 

neonatal tetaus  به همان اندازه انذار مرض خراب میباشد.به هر اندازه ایکه سن نوزاد خورد باشد 

، درد وشخی عضلات، درد پشت )کمر(، ومشکلات در فعل بلع میباشند. Lockjawیا  trismusاولین علایم معمول مرض ْ

تشنجات عضلی به میان میآید. تشنجات عمومی  در نوزادان مشکلات در مکیدن علامه معمول میباشد. با پیشرفت مرض

ه در شروع مرض ماووف میگردند. ماووفیت عضلات عضلات میتواند بسیار درد ناک باشند. معمولآ عضلات حنجر

حنجره تهدید کننده حیات بوده وسبب انسداد کامل طرق هوایی میگردد. تشنج عضلات تنفسی منتج به عدم کفایه تنفسی 

تشنجات قوی عضلی سبب کنده شدن  میباشد.تیتانوس  در میگردد که بدون تهویه میخانیکی سبب معمول مرگ

 ر عظام میگردد.و کسو (Tendonوتر)

اختلالات اوتونوم معمولآ در جریان هفته دوم تیتانوس وخیم واقع میگردند، و خطر مرگ ناشی از حوادث قلبی وعایی 

همیشه موجود  tachycardiaفشار خون معمولآ از فشار بلند الی فشار پایین در حالت تغیر میباشد، اما  موجود میباشد.

تعرق، افزایش افرازات  و بلاک های قلبی واقع شده میتوانند.ستاز معدی معایی، bradycardiaمیباشد. اما بعضآ حجمات 

 شزن و عدم کفایه حاد کلیه همه نشان دهنده ماووفیت سیستم اوتونوم میباشند.

 تشخیص: 

تشخیص تیتانوس بر مبنای علایم کلینینی استوار است. طوریکه در بالا ذکر گردید، به منظور تشخیص لابراتواری تداوی 

معابنه سیروم انتی   از جرحه تشخیص مرض را تایید مینماید. C. Tetaniنباید به تاخیر انداخته شود. کلچر مرض 

ین یا ایمیونوگلوبولین اخذگردیده باشد نیز در تشخیص مرض کمک در سمپلی که  قبل از تطبیق انتی توکس IgGتیتانوس 

سیروم تشخیص مرض را وضع نموده نمی تواند تنها نقش محافظت کننده دارد. معاینه  IU/ml 0.1 <کننده است. سویه 

PCR .حالاتی مانند تسمم با نیز در دریافت توکسین تیتانوس مورد استفاده قرارمیگیرد.Strychnine  العمل ، عکس

، تشخیص تفریقی شوند generalized tetanusبا تیتانوس عمومی یا  Antidopaminergicدیستونیک با ادویه 

 در نظرگرفته شوند.نوزادان در تشخیص تفریقی با تیتانوس  meningoencephalitisهایپوکلسیمیا و و
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 تداوی تیتانوس:  

انیروبیک انتان پاک شده  نکروتیک همه برداشته شوند تا محراق. انساج درصورت امکان جرحه شناسایی و پاک گردد

ملی گرام هر شش ساعت بعد از طریق  ۵۰۰به دوز  Metronidazoleواز تولید بیشتر توکسین جلوگیری صورت گیرد. 

-penicillin (100000یک انتی بیوتیک انتخابی است. انتی بیوتیک بدیل وریدی برای مدت هفت روز 

200000IU/kg/day است. اما این دوا از نظر تیوری میتواند تشنجات عضلی را تشدید نماید. اگر محراق انتان )

 مرض تیتانوس متکرر و دومدار میگردد.. بصورت کامل محو نگردد

اتصال آن به سیستم تا توکسین تیتانوس دوران غیر فعال گردد واز  به صورت فوری تطبیق گردد Antitoxinانتی توکسین 

 -Human tetanus immunoglobulin (TIG)  ۲ -۱عصبی جلوگیری شود. دو مستحضر آن به دست رس است: 

equine antitoxin .TIG این دوا به  کمتر با عکس العمل انافیلاکتیک توام میباشد.احتمالآیک مسحضر انتخابی است، و

یک مقدار  کم آن باید در اطراف زخم زرق گردد.  از طریق زرق واحد عضلی تجویز میگردد.  IU ۵۰۰۰-۳۰۰۰قدار م

Equin antitoxin  که به مقدار زیاد در دست رس است، بیشتر در کشور های با عواید کم استفاده میگردد. دوز آن

10000-20000 U بعضی  عد از تست حساسیت جلدی تجویز میگردد.از طریق زرق واحد عضلی یا به دوزهای متکرر ب

اند که از پیشرفت مرض جلو گیری مینماید. نتایجی که از  Intrathecal  TIGشواهد نشان دهنده نتایج بهتر زرق 

-50این دوا در کاهلان و اطفال به مقدار intrathecalبدست آمده است نشان میدهد که زرق  meta-anlysisمطالعات 

1500 IU .از پیشرفت مرض جلوگیری مینماید 

کنترول میگردد. کلورپرومازین و  Benzodiazepineمستحضرات بالای دوز های تشنجات عضلی به واسطه تجویز 

منحیث سست کننده  Magnesium sulfatدر سراسر جهان به صورت معمول استفاده میگردند. هم چنین از  فینوباربیتال

( استفاده میگردد. مشکل عمده ایکه با تجویز دوز های بالای این ادویه که بتواند تشنجات muscle relaxantعضلی )

تنفسی است. در جاهایی که منابع محدود است و امکانات تهویه مصنوعی  depressionعضلی را کنترول نماید همانا 
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نیز  propofolادویه سبب عدم کقایه تنفسی گردیده وسبب مرگ میگردد. انفیوژن  ، تجویز دوز های بلنداینموجود نیست

 بصورت موفقانه تشنجات عضلی را کنترول نموده و آرامش مریض را تامین مینماید.

باز نگهداشتن طرق هوایی در تیتانوس شدید اهمیت فراوان دارد. مریضان در یک محیط آرام وخاموش مراقبت گردند 

افرازات شزنی در تیتانوس افزایش نموده و عسرت بلع ناشی از  روشنی تشنج عضلی را تنبیه مینمایند.زیرا صدا و

داخل شزنی را  intubationکه این حالت سبب افزایش فعالیت عضلات حنجره شده و  ماووفیت بلعوم به وجود میآید

میتود  tracheostomyتهویه مصنوعی میداشته باشند. بدین لحاظ  مشکل میسازد. مریضان برای چندید هفته ضرورت به

 هوایی در تیتانوس وخیم میباشد.بل استفاده به منظور مصوونیت طرق معمول قا

 قلب واقع میگردد. rateفشارخون و  در ریعکنترول بی ثباتی قلبی وعایی در تیتانوس شدید مشکل است. نوه سانات س

هاتامین  sedativeو سایر  sugfate magnesium  ،morphinبا sedationثبات قلبی وعایی به واسطه افزایش 

و ادویه  ,esmolol, calcium atagonists.برعلاوه ادویه ایکه مستقیمآ بالای سیستم قلبی وعایی اثردارند )میگردد

inotrope  .نیز تجویز میگردند ) 

ناشی از رزقیات دیازیپام، پنومونی  thrombophlebitisاین اختلاطات شامل اختلاطات ناشی از تداوی معمول است، 

میباشند. در بعضی مراکز طبی وقایه در مقابل  septicemia، و central-line، انتانات ventilatorناشی از 

 م معمول است.ترومبوزاورده عمیقه و ترومبوامبولیز

هفته را در بر میگیرد. مریضان باید دوز ابتدایی مکمل واکسین را اخذ کنند زیرا انتی توکسین  ۶-۴شفایابی در تیتانوس از 

 یک معافیت زای بسیار ضعیف است و بعداز سپری نمودن انتان طبیعی پاسخ معافیتی ناکافی تولید میگردد.

 انذار تیتانوس:

وام با مریضی بسیار شدید و انذارخراب میباشد. دانستن زمان شروع مرض ودوره تفریخ در انکشاف سریع تیتانوس ت

 برای پیش داوری انذار مرض یک مودل عالی موجود است.)جدول( پیشگویی انذار مرض با اهمیت اند.

. نوزادان در معرض خطر بالای در اطقال و نوزادان میباشد neurologicبقایای بیشتر وقوع  مطالعات نشان دهنده

 وکری میباشند. cerebral palsyناتوانی فراگیری درس، تشوشات سلوکی، 
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 وقایه:

بصورت موفقانه وقایه میکردد. ولادت مصوون وپاک، تیتانوس با مراقبت عالی از جرحه و معافیت دهی یا واکسین نمودن 

وقایه مینماید.  neonatal tetanusیا ناف، هم چنین واکسین نمودن مادران ، از تیتانوس نوزادی یا  cordومراقبت از 

سه دوز کورس ابتدایی واکسین تیتانوس را برای اطفال نوزاد توصیه مینماید.  WHOرهنمود های سازمان صحی جهان یا 

 نهایی در دوران بلوغ توصیه میگردد. bosterتطبیق میگردد. یک دوز  ۱۵-۱۲و سنین ۷-۴درسنین  Boosterدوز های 
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