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 متابوليسم
افتد می اتفاق سلول درون که هایی واکنش ی کليه 

 از دسته دو شامل خود که شود می گفته متابوليسم
 .شود می کاتابوليکی و آنابوليکی واکنشهای

 
در طی آن ها انرژی مصرف می : واکنش های آنابوليک

شود و ماکروملکول هایی در طی آن تشکيل می شود 
 )تشکيل پيوند(
 
در طی آن ها انرژی آزاد می : واکنش های کاتابوليک

شود و ماکروملکول های پيچيده شکسته می 
 )شکسته شدن پيوند(شوند
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 متابوليسم
 برخی مسيرهای بيوشيميایی هم شامل واکنشهای کاتابوليک و

هم شامل واکنشهای آنابوليک هستند که مسيرها و یا چرخه های 
 )آمفی بوليک یا دو عملکردی(دوگانه نام دارند 

 
چرخه کربس و مسير پنتوز فسفات از این دسته هستند 

 
 ،مهمترین حلقه بين متابوليسم و سوخت و ساز انرژی در جانداران

 .می باشد ATPتجزیه و توليد 
 

ATP       ADP + Pi 
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 مسيرهای متابوليکی

بيوشيميایی هم سر پشت های واکنش از ای مجموعه 
 یا و ) گليکوليز مثل ( خطی بصورت است ممکن که هستند
 )کربس چرخه مثل چرخه ( حلقوی بصورت است ممکن

  .شوند مشاهده
 
متابوليکی مسيرهای تمام در کننده تعيين و تاثيرگذار عامل 

   .هستند ها آنزیم
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ATPمکانيسم های توليد  در داخل سلول  
 باکتری

 واکنش های شيميایی. 1
 
 واکنش های الکتروشيميایی. 2
 
 )انرژی نورانی ( فرایندهای فتوسنتزی . 3
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ATPمکانيسم های توليد  در داخل سلول باکتری   

 جابجایی گروه فسفات از واکنش های شيمياییمنظور از ،
یک ملکول به ملکول دیگر است که به آن فسفریلاسيون 

 .در سطح سوبسترا نيز گفته می شود
 
 واکنشهای شيميایی عمدتاً در گليکوليز و همزمان با یک

توليد  ATPملکول  4واکنش انرژی زا انجام می شود که 
بازده خالص آن  ATPمولکول  2می کند ولی بدليل مصرف 

 .  می شود ATPمولکول  2
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 در داخل سلول باکتری ATPمکانيسم های توليد 

در )پروتون( ها الکترون جابجایی اثر در ،الکتروشيميایی های واکنش 
 Proton Motive Force – PMF یا و پروتونی شيب یک غشاء عرض
   شود می ایجاد

 
توليد باعث تواند می نهایت در شيب این ATP شود می.   

 
می رخ الکترون انتقال زنجيره در غالبا الکتروشيميایی های واکنش 

 سلولهای در و سلول درغشاء پروکاریوت سلولهای در که دهند
 ميتوکندری خارجی و داخلی غشای بين ماتریکس فضای در یوکاریوت

 .شوند می انجام
 
توليد دیگر نام ATP است اکسيداتيو فسفریلاسيون روش این در. 
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ATPمکانيسم های توليد  در داخل  
 سلول باکتری

شکل دیگری از سنتز فتوفسفریلاسيون ،ATP 
است که در جریان آن از انرژی نورانی به عنوان 

منبع انرژی برای برانگيختن الکترون ها استفاده و 
در نهایت توليد انرژی در دسترس برای سلول می 

 .شود
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 مسيرهای انتقال الکترون در باکتریها

گيرنده نهایی الکترون، ترکيبات آلی خود : تخمير1.
 .باکتری هستند

گيرنده نهایی الکترون اکسيژن : تنفس هوازی 2.
 .است

گيرنده نهایی الکترون چيزی : تنفس بی هوازی3.
 غير از اکسيژن مثل نيترات، سولفات، فومارات،
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 کاتابوليسم کربوهيدرات
 باکتری ها کربوهيدرات ها را به عنوان منبع کربن، الکترون و

 .از همه مهمتر انرژی اکسيد می کنند
 
 رایج ترین فرم کربوهيدرات در سلول ها گلوکز است. 
 
 باکتری ها از دو روش کلی کربوهيدرات ها را می سوزانند: 
 

شامل گليکوليز ، چرخه کربس و زنجيره انتقال : تنفس1.
 .الکترون

شامل گليکوليز و واکنش های متعاقب آن که به نوع : تخمير2.
 ... )تخمير اسيدی، تخميرالکلی و . ( تخمير بستگی دارند
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 كاتابوليسم ماكرومولكول ها
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 كاتابوليسم گلوكز



 تخمير

است آلی غير ماده یک الکترون نهایی گيرنده تنفس در 
 
اندوژن ی ماده یک الکترون نهایی گيرنده تخمير در  

 گيرنده که است این اندوژن از منظور( است )آلی(
 )است مسير آن محصول الکترون نهایی

 
نهایی گيرنده)غيرهوازی و هوازی هم( تنفس در 

 ... و سولفات ، نيترات ، اکسيژن مثل اگزوژن ترکيباتی
 .است
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 گليکوليز

 تبدیل به ) کربنه 6( درطی این فرآیند گلوکز
 .  می شود) سه کربنه( دو مولکول پيروات 

 
 در این فرآیند علاوه بر پيروات به عنوان

توليد می  ATPو  NADHمحصول نهایی، 
 .  شود

 
 

Glucose + 2ATP + 2ADP + 2 PO4- + 2NADH → 2Pyruvic acid + 4ATP + 2ADP + 2 PO4 + 2NADH 
+ 2H+                    
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 مسير پنتوز فسفات
مسير یک Amphibolic هم آن در که است عملکردی دو یا 

   .گيرد می صورت کاتابوليک هم و آنابوليک های واکنش
 
است هگزوزمنوفسفات شانت مسير، این دیگر نام.   

 
های باکتری آنها به که خاصی های باکتری در تنها مسير این 

 .افتد می اتفاق گویيم، می اسيد هترولاکتيک
 
به باشد لاکتات فقط تخمير نهایی محصول باکتری یک در اگر 

 هم Co2 و اتانول لاکتات، بر علاوه اگر و اسيد لاکتيک همی آن
 .گویيم می اسيد هترولاکتيک آنها به کنند توليد
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 مسير پنتوز فسفات
مولکول یک پنتوزفسفات مسير در ATP روش به 

 می توليد سوبسترا سطح در فسفریلاسيون
 شود،

 
مولکول یک NADPH در که شود می توليد هم 

 عنوان به ) آنابوليک ( بيوسنتزی های واکنش
 .کند می عمل الکترون ی دهنده
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 Entner - Doudoroffمسير 

است ممکن و شود می دیده ها باکتری در فقط مسير این 
 .شود انجام گليکوليز با همراه یا غياب در
 
مولکول یک ATP سطح در فسفریلاسيون روش به 

 NADH مولکول یک همچنين و پيروات مولکول 2 سوبسترا،
 .شود می توليد

 
و ریزوبيوم آگروباکتریوم، باکتریهای در مسير این 

 .شود می دیده سودوموناس
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 تنفس

 پس از گليکوليز، به ترتيب مراحل زیر انجام می
 :شود

 واکنش واسطه ای-
 چرخه ی کربس-
 زنجيره ی انتقال الکترون-
 
به مجموع این مراحل تنفس گفته می شود. 

21 



 تنفس

شود می انجام کلی شکل 2 به تنفس: 
 

 .است اکسيژن آن در الکترون نهایی ی گيرنده که :هوازی1.

 غيرآلی ترکيبات الکترون، نهایی ی گيرنده که :هوازی بی 2.
 .است سولفات فومارات، آب، نيترات، مثل اکسيژن جز به

 
و شود نمی انجام یا کربس ی چرخه هوازی بی تنفس در 

 تنفس بازده دليل همين به پس شود، می انجام ناقص یا
 از ها آن دو هر بازده و ( .است هوازی بی از بيشتر هوازی
 )است بيشتر تخمير
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 تنفس

 واکنش واسطه ای: تبدیل پيروات به استيل 
A کوآنزیم NADH مولکول 1 آن جریان در که   توليد 

 2 گلوکز، مولکول هر ازای به چون و شود می
NADH مولکول 2 پس داریم پيروات مولکول  به هم 

.شود می توليد گلوکز مولکول هر ازای  
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 تنفس

استيل کوآنزیم : چرخه ی کربسA  که در مرحله قبلی
 .  توليد شده است، وارد چرخه ی کربس می شود

 
 مولکول 1در این چرخهGTP   به روش فسفریلاسيون در

سطح سوبسترا توليد می شود که معادل یک مولکول 
ATP می باشد  . 

 
 مولکول  1در هر بار چرخه همچنينFADH2   مولکول  3و

NADH توليد می شود. 
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 چرخه ی کربس
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 تنفس

این زنجيره در باکتری ها، در : زنجيره ی انتقال الکترون
 غشای سيتوپلاسمی انجام می شود

 
 حاوی مولکول های متعددی با عنوان ناقل الکترون و پروتون

 :گروه قرار می گيرند 3است که در 
 
Flavoproteins 
Ubiquinones or Coenzyme Q 
Cytochromes 
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طبيعیفلور   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 فلور طبيعي
دستگاه و دهان مخاطات پوست، سطوح مانند، بدن نواحی از سری یک در 

 بدن برای که دارند وجود هایی ميکروب ... و گوش و چشم روی گوارش،
 .دارند نام Normal flora یا طبيعی فلور که، ندارند ضرری هيچگونه انسان

 
 گونه باکتری بعنوان فلور طبيعی در این مکان ها در بدن زندگی  200بيش از

 .می کنند
 

 عاری از ... ولی ارگان های داخلی بدن نظير قلب، خون، ریه ها، مغز و
 .هرگونه ميکروارگانيسم است که به این محل ها نواحی استریل می گویند

 
وجود این ميکروب ها برای ادامه ي حيات ضروری نيست. 



 فلور طبيعي
 طبيعیاهميت فلور دلايل: 
 

جایگزین اند و سطح پوست و مخاط را می گيرند بعنوان 1.
رشد جلوی (. و مانع نفوذ باکتری های پاتوژن می شوند

 )گيرندها را نيز می قارچ 
 نقش دارند  Kاز آنها در توليد ویتامين بعضی 2.
این باکتری  ←ایمنی و تحريك سيستم کردن آماده 3.

های مقيم پوست مرتبا سيستم ایمنی را تحریک و القا 
 می کنند



 فلور طبيعي
 سيستم فلور طبيعی تحت تاثير عوامل زیر

 :متفاوت است
 ژنتيك-
 سن-
 جنس-
 استرس-
 تغذيه-
 تغييرات هورموني-
 سطح بهداشت -
 متابوليسم-
 .استفلور افراد خارج و داخل بيمارستان متفاوت : مكان-
مقاوم به آنتی بيوتيک وجود دارد و مهاجم و در بيمارستان باکتری های -

 . استبيشتر تعداد آنها به دليل سطح ایمنی پایين تر در بيمارستان 
 

 



 فلور ميکروبی طبيعی بدن انسان

  فلور مقيمResident Flora):( 
شامل انواع نسبتا ثابتی از ميکروارگانيسم ها است که بطور منظم در ناحيه ی      -

 .  معينی و در سن خاصی یافت می شوند
 

 .این فلور در صورت بروز اختلال، فورا بطور مجدد برقرار می شود-
 
 
 فلور گذرا)(Transient Flora 
شامل ميکروارگانيسم های غيربيماری زا یا بالقوه بيماری زا است که به مدت چند -

 .ساعت، چند روز یا چند هفته در پوست یا غشاهای مخاطی ساکن می شوند
  
 .این فلور از محيط کسب می شود-
 
 .ولی بطور مداوم روی سطح مورد نظر باقی نمی ماند-
 
 . اعضای فلور گذرا بطور کلی اهميت چندانی ندارند -
 
با این حال چنانچه اختلالی در فلور مقيم ایجاد شود، ميکروارگانيسم های گذرا و -

 .موقتی ممکن است کلونيزه شوند، توليد مثل کنند و ایجاد بيماری نمایند
 



 فلور ميکروبی طبيعی بدن انسان

 توجه به این نکته ضروری است که مکان های
مزوتليال هميشه استریل هستند و هر نوع 

باکتری در آن ها پاتوژن محسوب می شود و 
 .  نه فلور طبيعی

 
 از مکان های مزوتليال می توان به خون، مایع

نخاعی، مایع پریکارد، مایع پریتوئن و  -مغزی
 .سينوویال اشاره کرد

 
 مکان های غير مزوتليال می توانند حاوی فلور

ميکروبی طبيعی باشند، مثل مجاری دستگاه 
 .گوارش و پوست

 



 نقش فلور مقيم
 فلور مقيم در غشاهای مخاطی و پوست می

تواند از کلونيزه شدن عوامل بيماریزا و بروز 
بيماری احتمالی از طریق تداخل عمل باکتریال 

 .جلوگيری نماید
 

رقابت برای دستيابی به گيرنده ها یا جایگاه های اتصال درسلولهای -
 ميزبان، 

 رقابت برای دستيابی به مواد غذایی،-
 مهار متقابل توسط محصولات متابوليک یا سمی، -
 مهار متقابل توسط مواد آنتی بيوتيکی یا باکتریوسين-



 فلور طبيعی ميکروبها



 منبع باکتری های بيماری زا و انتقال عفونت
عفونت هاي اگزوژن و منبع آن 
 
 بعضي از بيماري هاي واگير در نتيجه ي ورود باكتري هاي بيماري زا به بدن ایجاد

 .چنين عفونت هایي را اگزوژن مي نامند. مي شوند
 

 
افرادي هستند كه در سطح پوست، مخاط و احيانا  Cariers): (ناقلين )  الف

برخي از بافت هاي خود حاوي باكتري هاي بيماري زا هستند، اما در حال حاضر 
 .خود بيمار نيستند

 
1  (این گروه از بيمارها بهبود یافته اند ولي بعد از درمان : ناقلين بهبود يافته

در طي . هنوز ميكروب بيماري زا را از بدن دفع مي كنند، مثل ناقلين تيفوئيد
بيماري تيفوئيد، باكتري سالمونلا به علت علاقه مندي و نياز به مواد صفراوي در 

پس از بهبودي . كيسه صفرا دفع مي شود و از آنجا وارد لوله گوارش ميشود
حتي سال ها در كيسه صفرا ماندگار شود و  باكتري مي تواند براي مدت ها

 .ضمن تكثير از راه لوله گوارش در مدفوع حضور یابد و باعث گسترش عفونت شود
 

 
2  (این گروه از ناقلين باكتري را دفع مي كنند، در حالي كه : ناقلين سالم

نمونه ي این گروه كورینه . هيچگونه آثار بيماري و عفونت از خود نشان نمي دهند
 .باكتریوم دیفتریا و ناقلين نيسریا گنوره مي باشند

 
 



  (Biological Vectors): ناقلين بيولوژيك ) ب

موجودات زنده اي ) وكتورها(ناقلين بيولوژیك 
هستند كه رابط بين منبع عفونت و انسان 

 هستند
 

آب،خاک، حيوانات و ( :فاکتورهای محيطی)  ج
عامل مولد (انتقال ویبریوکلرا ). ناقلين مکانيکی

به این نوع عفونت ها . از طریق آب است) تب
Water born diseases گویند  . 

باکتری های اسپوردار در خاک وجود دارند و از طریق خاک انتقال می -
 .یابند

 .ناقلين مکانيکی نيز در بسياری از مواقع عامل انتقال ارگانيسم هستند-
ناقلين مکانيکی می توانند در سطح بدن حشرات و یا سطح لوازم و ابزار و -

 .  باشند..... البسه و



عفونت های دستگاه %  25: مواد غذايی) د
به این .گوارش از راه غذا منتقل می شوند

 .  گویند Food born diseasesعفونت ها
 
یکی از انواع بيماری های گوارشی، -

 .مسموميت غذایی است
 

نمونه ي این باکتری ها کلستریدیوم بوتولينوم، -
عامل مولد بوتوليسم و باسيلوس سرئوس، 

عامل مولد یک نوع مسموميت غذایی حاد می 
 .باشد

 



 عفونت های آندوژن
در كه زماني تا بدن طبيعي فلور هاي ميكروارگانيسم 

 بيماري ایجاد هستند، مستقر خود اصلي و اوليه محل
 به خود اصلي و ابتدایي محل از اگر ولي كنند نمي
 انتقال (بدن استریل هاي بافت معمولا( دیگر اي نقطه
 مي كند تغيير ها آن ي اوليه محيط شرایط یا یابند

   .شوند بيماري باعث توانند
 
این نوع عفونت ها را عفونت هاي آندوژن گویند  . 
 
باكتر آنترو اشریشياكلي،( فرم كلي هاي باكتري مثلا 

 زا بيماري كنند مي زندگي روده در وقتي تا )....و
 بویژه( شوند ادراري دستگاه وارد اگر ولي نيستند

 سرطان، سنگ، نظير اي كننده مساعد درشرایط
 .آورند مي وجود به بيماري )....و مادرزادي عيوب

 
 



 بيماری زایی و ویرولانس باکتری ها
زایي بيماري را، بيماري توليد در ميكروب توانایي(Pathogenicity) 

 .نامند مي
 
ویرولانس  (Virolence )عاملي كمي قابليت از است عبارت حدت یا 

   .بيماري ایجاد در
 
انتشار و تهاجم خاصيت شامل ویرولانس) (Invasiveness خاصيت و 

 .است ( Toxigenicity )توكسين توليد
 
 
 
 
 



 خاصيت تهاجم و انتشار
ميزبان سلول به چسبندگي توانايي : 
فرایند مراحل از یكي تنها كه چسبندگي ي مرحله دنبال به 

 شود مي تشكيل باكتري از یي ها ميكروكلوني است، عفوني
 
 دهد مي روي عفونت زایي بيماري روند بعدي مراحل آن دنبال به. 
 
خاصيت دارند، نقش چسبندگي روند در متعددي عوامل 

 بين عمل تداخل همچنين آن، الكتریكي بار و سطح هيدروفوبي
 سلول گيرنده و )ليگاندها( ها باكتري سطح اتصالي هاي مولكول
 .هستند جمله آن از ميزبان

 
ها پيلي .است سطح به ها باكتري چسبندگي عوامل از نيز پيلي 

 طرف به باكتري سلول سطح از كه باشند مي شكلي مویي زوائد
 سطح به ها باكتري چسبندگي ي واسطه و دارند برآمدگي خارج

 .باشند مي ميزبان سلول
 
 



 خاصيت تهاجم و انتشار
ميزبان نسوج و ها سلول به تهاجم: 

 
هاي گونه مانند( ها باكتري از برخي 

 سلول بين اتصالي نواحي طریق از )سالمونلا
 .كنند مي حمله نسوج به اپيتليال هاي

  
هاي گروه مانند( ها باكتري از دیگر برخي 

 )تراكوماتيس كلاميدیا نيسریاگونوره، یرسينيا،
 ميزبان اپيتليال هاي ازسلول خاصي انواع به

 بعدي مرحله در توانند مي و كنند مي تهاجم
 .شوند نسوج وارد

 
 
 



 آنزیم ها
 

 بسياري از گونه هاي باكتریایي، آنزیم هایي توليد مي كنند
كه خود اثر توكسيك ندارند اما نقش مهمي در فرایند عفونت 

 .به عهده دارند
 :آنزيم هاي تخريب كننده ي نسجي -الف

 ،(Lecithinase) كلستریدیوم پرفرنژنس علاوه بر لستيناز-
این آنزیم كلاژن را كه پروتئين اصلي . كلاژناز توليد مي كند

بافت همبند است تجزیه مي كند و باعث عفونت در نسوج 
 .مي گردد

 
استافيلوكوك طلایي به حفظ و  (Coagulase)آنزیم كوآگولاز-

همچنين با رسوب . بقاي ضایعات در نسوج كمك مي كند
فيبرین بر روي سطح هر یك از باكتري هاي استافيلوكوك به 

حفظ این باكتري ها در برابر فاگوسيتوز یا تخریب آن ها در 
 .داخل سلول هاي فاگوسيتي كمك می کند

 
 
 



 آنزیم ها
 :IgA1 proteases) ( پروتئاز IgA1 -ب 

-IgA ، است مخاطي سطوح در ترشحي بادي آنتي. 
 
 .دارد IgA2 و IgA1  یعني اصلي شكل دو ماده این-
 
 آنتي توانند مي پروتئاز IgA1 توليد با زا بيماري عوامل-

 كنند فعال غير را مخاطي سطوح در موجود اصلي بادي
 آنتي توسط ميزبان مخاط محافظت مكانيسم نتيجه در و

 .برند مي بين از را بادي
 
 هاي باكتري در ویرولانس مهم عوامل از یكي پروتئاز-

 نيسریامننژیتيدیس، نيسریاگونوره، زاي بيماري
 .باشد مي پنومونيه استرپتوكوك و آنفولوانزا هموفيلوس

 
 
 



 فاکتورهای ضد فاگوسيتی
پروتئين داراي )اورئوس( طلایي استافيلوكوکوس 

 متصلIgG  به مربوط  Fcبخش به كه است  A سطحي
 هاي مكانيسم یا فاگوسيتوز روند از و شود مي

 .مانند مي محفوظ ها لوكوسيت كشي ميكروب
 
بسياري و مننژتيدیس نيسریا پنومونيه، استرپتوكوك 

 ساكاریدي پلي كپسول داراي دیگر هاي باكتري
 .هستند

 
گروه استرپتوكوك(پيوژنز كوك استرپتو  (Aپروتئين داراي  

M ميباشد. 
 است پيلي داراي ) گونوكوك عامل( گونوره نيسریا. 

 
 
 



 خاصيت توکسين زایی

اگزوتوکسين ها  -الف )(Exotoxines 
پروتئين هايي بوده كه توسط باكتري هاي گرم مثبت و گرم منفي در -

زمان حيات باكتري به محيط ترشح شده و با اتصال به گيرنده 
اختصاصي در سطح سلول هاي حساس، وارد سلول ميزبان شده و 

 .موجب يك تغيير كووالان در سلول ميگردد

 
آندوتوکسين ها  -ب )(Endotoxines 
این دسته از توكسين ها موادي است كه باكتري ها در زمان حيات     -

خود آن را مي سازند ولي چون جزء تركيبات دیواره سلولي باكتري 
مي باشد، فقط به هنگام مرگ باكتري و فقط اندكي در دوره رشد 

 .باكتري آزاد مي شود

 
 



 خصوصيات
 مقايسه خصايص

 اندوتوكسين اگزوتوكسين

 منبع
سويه هاي خاصي از بعضي باكتري 

 هاي گرم مثبت و گرم منفي
باكتري هاي گرم  Lpsديواره سلولي 

 منفي

 - + ترشح توسط باكتري

 ليپوپلي ساكاريد پلي پپتيد جنس يا تركيب آن

 كروموزوم پلاسميد، باكتريوفاژ يا كروموزوم محل ژن كد كننده آن

 )دوز كشندگي صدها ميكروگرم(پايين  )ميكروگرم 1دوز كشنده معمولأ (بالا  سميت

 تب، شوك اثرات متعدد اثرات باليني

 IL-1  ،TNFالقاء  روش مختلف بسته به نوع توكسين طرز عمل

 ايمنوژينسيته
تيترهاي بالايي از آنتي بادي بنام آنتي 

 توكسين ايجاد ميكند
 ضعيف

 توكسوئيد يا آناتوكسين بعنوان واكسن واكسن
تبديل به توكسوئيد نميشود واكسن 

 دردسترس نيست

 مقاومت به گرما
بجز (درجه تخريب ميشود 60سريعأ در 

اگزوتوكسين هاي مقاوم به حرارت مانند 
 اورئوساستافيلوكوك  انتروتوكسين

درجه پايدار  100براي يك ساعت در 
 است

 كزاز، بوتوليسم، ديفتري نمونه اي از بيماري ها
مننگوكوكسمي، سپسيس ناشي از 

 باسيل گرم منفي



(Hospital Nosocomial Infection) 
 عفونت هاي بيمارستانی

در شدن بستري از بعد كه عفوني بيماري 
 ايجاد فرد در بيمارستان در تولد از پس يا بيمارستان

 تولد يا شدن بستري از قبل فرد بطوریکه شود مي
 به نيز بيماري آن نهفته دوره در و نبوده آلوده آن به

 می گفته بيمارستانی عفونت است، برده نمي سر
 .شود

 
در شدن بستري اول ساعت 72 يا ساعت 48از بعد 

 دهند مي نشان را خود بيمارستان
 



 
 
 

استریليزاسيونضدعفونی کننده و مواد   
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 مواد ضدعفونی کننده و استریليزاسيون

 استريليزاسيون)Sterilization :( به معناي از بين بردن تمام اشكال
توسط فرآيند هاي فيزيكي ) از دست دادن توانايي تكثير(زندگي باكتري 

 .  و شيميايي است
روش هاي زيادي براي استريليزاسيون به كار ميرود شامل  : 
 
 حرارت،-
 مواد شيميايي، -
 فيلتراسيون -
 اشعه -
 .حرارت متداولترين و مطمئن ترين روش است-
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 عوامل ضد ميكروبي
 

 بيوسيد)biocide :( عوامل شيميايي وسيع الطيف و كشنده
 .ميكروارگانيسم ها مي باشد

 
 باكتريو استاتيك)bacteriostatic :( مهار كننده تكثير باكتري با عملكرد

 .برگشت پذير
 
 باكتريو سيد)bacteriocide :( از بين برنده باكتري توسط بيوسيد با

 .عملكرد برگشت ناپذير
 



 عوامل ضد ميكروبي
 

 گندزدا يا دزانفكتانت)Disinfectant :( عواملي كه باعث كشتن
ميكروارگانيسم ها بر روي سطوح و مواد بي جان مي شوند و براي 

 فنل: مثل . بافت سميت داشته
 
 آنتي سپتيك)Antiseptic :( عواملي كه باعث مهار يا از بين بردن

 .ميكروارگانيسم ها در بافت هاي زنده مي شوند

براي بافت سميت نداشته و جهت ضد -
 .عفوني كردن بافت ها استفاده مي شود

 .مثل الكل، دترجنت ها و غيره -
 



 عوامل ضد ميكروبي
 

مكانيسم عوامل ضد ميكروبي: 
 

 DNAآسيب به 1.

 دناتوره كردن پروتئين2.

 از هم پاشيدگي غشاء3.

 برداشت گروه هاي سولفيدريل4.
 



 DNA  )Damage toآسيب به 
DNA( 
 

 : )اشعه گاما(اشعه يونيزان 1.
 
استريل كردن وسايل پلاستيكي يكبار مصرف حساس به حرارت -

 مانند پليت، سرنگ و پي پت
 
مكانيسم اثر اشعه يونيزان غير مستقيم بوده و با برخورد اشعه با -

راديكال ( OHآب موجود در سلول باكتري آن را به راديكالهاي آزاد 
تبديل نموده كه اين راديكال ها موجب ) هاي سمي اكسيژن

 .  دو رشته اي ميشوند DNAشكستن 
 
اگر در محيط باكتري اكسيژن وجود داشته باشد بواسطه توليد -

 .راديكالهاي اكسيژن زيادتر تأثير اشعه گاما بيشتر خواهد بود
 



 )DNA  )Damage to DNAآسيب به 
 

 :UVاشعه . 2
بوده و مؤثرترين طول موج ) جهش زا(موتاژن  UVاشعه-

 -240بين ) اولتراويوله يا ماوراء بنفش( UVباكتريوسيدي اشعه 
 .نانومتر است 260نانومتر و اپتيمم آن  280

 
موجب دايمر هاي پيريميديني ميشود كه از نوع  UVاشعه  -

شده و از جفت  DNAسيكلوبوتان است و موجب تغيير شكل 
شدن بازها ممانعت نموده و موجب عدم همانندسازي و سنتز 

DNA شده و از رشد باكتري جلوگيري ميشود. 
 
بعنوان يك استريل كننده قابل اعتماد مطرح نيست و  UVاشعه  -

قدرت نفوذ آن از اشعه يونيزاسيون كمتر است و قادر به نفوذ در 
 .مواد جامد نميباشد

 
براي ضدعفوني نواحي محصور مانند UV بيشترين كاربرد اشعه  -

بخش هاي بيمارستاني در عفونت هايي است كه از طريق هوا 
 .منتقل مي شوند

 



 عوامل آلكيله كننده
عوامل آلكيله كننده عبارتند از: 

 
 گلوتارآلدئيد1.
 فرمالدئيد2.
 اكسيد اتيلن3.



 دقيقه اثر  10به مدت % 2گلوتارآلدئيد
ساعت اثر  10ضدعفوني و بيش از 

 .اسپوروسيدي و استريل كنندگي دارد
 
براي استريل نمودن اندوسكوپ ها استفاده -

 .مطرح است Coldstrilizanشده و بعنوان 
 
 فرمالين ، آلدئيد فرميک (فرمالدئيد

 ):وفرمل
   

ازتنفس آن بايد خودداري  ppm 5معمولاً سمي است و در غلظتهاي بيش از  فرمالدئيداين گاز -
 .نمود 

 
 .پوست خيلي نسبت به فرمالين حساس است و نبايد با آن تماس مستقيم داشته باشد -

 



 بعنوان استريل كننده گازي استفاده اكسيد اتيلن
وسيعي داشته و بر روي باكتري ها، اسپورها و 

 .باسيل سل مؤثر است
 
 .عمل اكسيد اتيلن آهسته است-
   
بيشترين كاربرد آن استريل نمودن مواد حساس به -

حرارت مانند وسايل جراحي، مواد بيولوژيك، دارو ها، و 
 .دستگاههاي پزشكي حساس به حرارت ميباشد

 
عمل آلكيلاسيون اكسيد اتيلن مسئول فعاليت  -

 .باكتريوسيدي آن ميباشد
   



 )Disruption of cell memberane(از هم پاشيدگي غشاء 

 بعضي از عوامل ضدميكروبي باعث تغيير خصوصيات فيزيكي و شيميايي
 .  غشاء ميشوند و از عملكرد طبيعي غشاء ممانعت ميكنند

 
تركيبات چهار تايي آمونيوم: 
اين تركيبات جزء دترجنت هاي كاتيوني هستند و واجد يك قسمت آب -

 . هستند) هيدروفيل(و يك قسمت آب دوست ) هيدروفوب(گريز 
 

 .اين تركيبات رشد اسپور هارا مهار ميكنند و اثر باكتريو استاتيك دارند-
 



 )Protein Denaturation(دناتوره كردن پروتئين 
 

 بعضي از عوامل ضد ميكروبي باعث از هم پاشيدگي
 .  ساختمان سوم پروتئين ميشوند

 
 ،از عوامل شيميايي دناتوره كننده ميتوان به قلياها

 .  الكلها و استن و محلول هاي آلي ديگر اشاره كرد
 
الكل ها بر روي غشاء باكتري ها اثر دارند و باعث دناتوره شدن پروتئين هاي -

 .سلول ميشوند
 
الكلها واجد فعاليت ضدميكروبي وسيع بر عليه باكتري هاي وژتاتيو، ويروس  -

 . ها و قارچ ها مي باشند
 
درصد  70تا  50فاقد اثر اسپور كشي هستند و حداكثر فعاليت آنها در غلظت -

 .مي باشد

 



آزادحذف گروه های سولفيدريل   

هستند جانبی زنجيره دارای سيستئين حاوی آنزيمی های پروتئين 
  .شوند می منتهی سولفيدريل گروه به که

 
کوآنزيم قبيل از ها کوآنزيم اين، بر علاوه A دارای هيدروليپوآت، دی و 

  .هستند آزاد سولفيدريل های گروه
 
را خود عمل توانند می صورتی در تنها ها کوآنزيم و ها آنزيم اين 

 باقی شده احياء و آزاد بصورت سولفيدريل هایگروه که دهند انجام
 .بمانند

 
سولفيدريل های گروه پيوند طريق از کننده اکسيد عوامل بنابراين 

 متابوليسم در اختلال باعث ،سولفيد دی پيوندهای تشکيل و مجاور
 .شوند می

 
اثر در مشابهی طريق به نيز جيوه يون قبيل از فلزات از بسياری 

 ميشوند متابوليسم در اختلال باعث سولفيدريل های گروه با ترکيب
 
 
 



عوامل فيزیکی مؤثر بر باكتري 
 ها
 

حرارت 
تشعشع 

 
 



 حرارت
براي استريل كردن ظروف شيشه اي و : حرارت خشك1.

 .وسايل فلزي استفاده ميشود
 
از حرارت خشك براي استريل كردن روغن، موم و پودر -

 .استفاده ميشود
براي استريل كردن وسايل جراحي و دندانپزشكي نيز از  -

 .  حرارت خشك استفاده ميشود
براي استريل كردن موادي كه محتوي آب هستند، نبايد -

 .  استفاده كرد
 180تا  160حرارتي كه در اين مورد استفاده ميشود -

 .درجه سانتيگراد ميباشد
 . زمان لازم يك تا دو ساعت است -
مكانيسم حرارت خشك دناتوره كردن پروتئين و آسيب -

 .هاي اكسيداتيو و افزايش الكتروليت ميباشد
 



 حرارت

براي اين منظور از اتوكلاو : حرارت مرطوب. 2
حرارتي كه در اين مورد . استفاده ميشود

 15درجه به مدت  121استفاده ميشود 
 .پوند بر اينچ مربع ميباشد 15دقيقه با فشار 

 
مكانيسم حرارت مرطوب در اتوكلاو انعقاد   -

 .پروتئين هاي باكتريايي است
 



دقيقه  45تا  20در اين روش در سه روز متوالي به مدت : تينداليزاسيون. 3
از حرارت زير نقطه جوش، محيط هاي مغذي را ميتوان با اين روش 

 .استريل كرد
 
قبلأ اين روش براي محيط هايي كه حاوي قند هاي حساس به حرارت -

 .بودند زياد استفاده ميشد
 
 .ولي امروزه براي استريل كردن قند ها، از فيلتراسيون استفاده ميشود -
  
براي استريل كردن مواد مايع و نيمه جامد حساس به حرارت بالا از -

 .تينداليزاسيون استفاده ميشود
  
 



مؤثر بر باكتري هاشيميايي عوامل   

هالوژن ها 
فلزات سنگين 
پراكسيژن ها 
فنل ها 
استريل كننده هاي گازي 

 



 هالوژن ها
 

فعاليت پروتئين هاي محلول را مختل ميكنند 
 
  تركيباتي مانند هيپوكلريت سديم، دي اكسيد كلرين، سديم

 .  دي كلرو ايزوسيانورات از عوامل رها كننده هالوژن هستند
 
 قارچ کشی(يد، واجد اثرات باكتريوسيد، فونگي سيد( ،

 .توبركلوسيد، ويروسيد و اسپورسيد ميباشد
 



سنگين فلزات: 
 تركيب سولفيدريل هاي گروه با نقره و آرسنيك جيوه، مانند سنگين فلزات-

 و ميكنند فعال غير هارا آنزيم و ميكنند ممانعت آنها عملكرد از و ميشوند
 .ميشوند ها پروتئين رسوب باعث

 

ها پراكسيژن 
 فعاليت واجد % H2O2( 30- 10( هيدروژن پراكسيد   -

 .است اسپورسيدي
 



 فنل ها
 

فنل ماده باكتريوسيدال سريع بوده ولي معمولأ اسپوروسيد نمي باشد. 
 
  فعاليت فنل با رقيق سازي كاهش يافته و در حضور مواد آلي فعاليت آن

 .  كم ميشود
 
 فنل درPH اسيدي بهترين فعاليت را دارد. 
 
  مهمترين محدوديت استفاده از فنل اثر سوزش بر روي پوست و مخاط و

 .  سميت سيستميك ميباشد
 



(Hospital Nosocomial Infection) 
 عفونت هاي بيمارستانی

در شدن بستري از بعد كه عفوني بيماري 
 ايجاد فرد در بيمارستان در تولد از پس يا بيمارستان

 تولد يا شدن بستري از قبل فرد بطوریکه شود مي
 به نيز بيماري آن نهفته دوره در و نبوده آلوده آن به

 می گفته بيمارستانی عفونت است، برده نمي سر
 .شود

 
در شدن بستري اول ساعت 72 يا ساعت 48از بعد 

 دهند مي نشان را خود بيمارستان
 



 عفونت هاي بيمارستانی

چهار عفونت بر اساس تعاريف استاندارد 
 
سودوموناس  كلي،اشرشيا  :عفونت ادراري1.

باكتر انتروباكتر، اسينتو كلبسيلا پنومونيه، آئروژينوزا، 
 بوماني و انتروكوك

 استافيلوكوكوس اورئوس: عفونت محل جراحي2.

سودوموناس ائروژينوزا،  :)پنوموني(عفونت ريه 3.
 اسينتو باكتر بوماني، انتروباكترياسه

كلبسيلا پنومونيه، ): باكتريمي(عفونت خون 4.
 اشرشيا كلي، انتروباكتر و سودوموناس آئروژينوزا



 استافيلوکوک ها 
بيشترین استافيلوکک جنس استافيلوکوکاسيه خانواده در 

 بوده مثبت کاتالاز مثبت گرم های کوکوس و داشته بالينی اهميت
 .شوند می مشاهده انگور شبيه نامنظم خوشه ای بصورت که

 
 )رشد کشت های محيط انواع روی راحتی به ها باکتری این 

 تخمير را ها کربوئيدرات هستند فعال متابوليکی نظر از و نموده
 .)دارند را پيگمان توليد قابليت و نمایند می

 
از مهم گونه 3 که داشته گونه 30 حداقل استافيلوکک جنس 

 :عبارتنداز بالينی نظر
 ،)طلائی( ارئوس استافيلوکک-
 ایپدرميدیس استافيلوکک -
 .ساپروفتيکوس استافيلوکک -

 



 استافيلوکوک ها 
  عمدتأ در بخش جلویی ناقل، استافيلوکوک طلایی در افراد

 .و ناحيه پرینه کلونيزه می گردد) Anterior nare(بينی 
 
  در بيماران بستری در بيمارستان و کارکنان مراکز بهداشتی

 .درصد کلونيزاسيون بيشتر از افراد جامعه ميباشد
 
  ،در بيمارستان عمده ترین راه انتقال ارگانيسم بين بيماران

تماس مستقيم توسط دست های آلوده کادر پزشکی 
 .  ميباشد

 
 مکانی که در کودکان کلونيزه ميشود پوست اطراف ناف اولين

 .  ميباشد



 استافيلوکوک ها 
  ضد داروهای از زیادی تعداد به نسبت ها استافيلوکوک 

 مکانيسم چندین با مقاومت و دارند متفاوتی حساسيت ميکروبی
 :می آید بوجود

 
 باعث و ميگردد کنترل پلاسميد توسط که بتالاکتاماز توليد1.

  ها سيلين پنی از زیادی تعداد به نسبت ها ارگانيسم مقاومت
 و پيپراسيلين کارسيلين، تی آمپی سيلين، ،Gپنی سيلين(

 ترانس بوسيله ها پلاسميد این .ميشود )دیگر مشابه داروهای
 .می یابند انتقال کونژوگاسيون احتمالأ و داکسيون

 
  ژن توسط )اگزاسيلين و متی سيلين و( نفسيلين به مقاومت2.

mecA به مقاومت مکانيسم .می گردد کنترل کروموزوم 
 متصل های پروتئين به دسترسی عدم یا فقدان به نفسيلين

 .دارد ارتباط ارگانيسم در )PBP2( 2پنی سيلين به شونده



 استافيلوکوک ها 
 گرفته نظر در حساس ونکومایسين به نسبت ها استافيلوکوک زمانی .3

 هر در ميکروگرم 4 از کمتر )MIC( کنندگی مهار غلظت حداقل ميشودکه
 نيمه باشد g/ml 16- 8  برابر MIC که صورتی در و باشد ميلی ليتر
 .می گردد تلقی مقاوم باشد g/ml 16 از بيشتر MIC اگر و حساس

 
 نسبت متوسط حساسيت با اورئوس استافيلوکوک از هایی سویه 

 vancomycin-intermediate s.aureus عنوان تحت ونکومایسين به
   .می شوند شناخته VISA یا
 
و سلولی دیواره سنتز افزایش با ونکومایسين به مقاومت مکانيسم 

 در که Van های ژن به و ميباشد همراه سلولی دیواره در تغييراتی
   .ندارد ارتباطی ميشوند یافت انتروکوکها

 
VISA به نسبت کلی بطور اما مقاومند نفسيلين به نسبت معمولأ 

 .هستند حساس دالفوپریستين /کينوپریستين و اگزازوليدینونها
 



 ساختمان آنتي ژني
توليد  1 –باعث توليد اینترکولين  پپتيدوگليکان1.

مونوسيت ها و آنتی بادی های اپسونيک می شود و 
ميتواند ماده جاذب شيميایی برای لکوسيتهای چند 

هسته ای باشد و دارای فعاليت شبه اندوتوکسينی 
 .و فعال نمودن کمپلمان می باشد

 
پليمرهای (تئی کوئيک اسيد آنتی بادی های ضد   2.

در بيماران مبتلا به اندوکاردیت فعال ) ریبيتول فسفات
 .قابل شناسایی می باشد

 
یکی از اجزاء دیواره سلولی بسياری از  Aپروتئين   3.

سویه های استافيلوکوک اورئوس می باشد که به 
 .  متصل می شود IgGمولکول های  FCقسمت 



 ساختمان آنتي ژني

 بر )Clumping factor( کننده جمع فاکتور یا کواگولاز .4
 .می باشند سلولی دیواره سطح روی

 
اورئوس استافيلوکوک سطحی جزء یک کننده جمع فاکتور 

 .باشد می فيبرین و فيبرینوژن به ارگانيسم اتصال عامل که است
 
 
طلایی استافيلوکوک و دار کپسول طلایی استافيلوکوک در 

 جمع فاکتور( کواگولاز اسلایدی تست سيلين متی به مقاوم
 است منفی )کننده

 
 شناسایی در محدودی اهميت سرولوژی های تست 

 .دارند استافيلوکوکها
 



 آنزیم ها و توکسين ها

 
 :کاتالاز )الف
پراکسيد تبدیل باعث کنندکه می توليد کاتالاز ها استافيلوکوك 

 .شود می اکسيژن و آب به هيدروژن
  از هستند مثبت کاتالاز که را ها استافيلوکوك کاتالاز آزمایش 

 . کند می متمایز باشند می منفی کاتالاز که ها استرپتوکوک
 
 :کننده جمع فاکتور و کواگولاز )ب
بصورت کمپلکس این و یابد می اتصال پروترومبين به کوآگولاز 

 .نماید می آغاز را فيبرین پليمریزاسيون فعال آنزیمی
 باکتری تهاجم و بيماریزايی پتانسيل با مترادف کوآگولاز توليد 

 .شود می گرفته نظر در
شود مي فاگوسيتوز برابر در مقاومت باعث.   
باشد می کوآگولاز از متمایز کننده جمع فاکتور. 

 



 آنزیم ها و توکسين ها
 

 :دیگر های آنزیم )پ
ها استافيلوکوک بوسيله که دیگری های آنزیم 

   از عبارتند شوند می توليد
 انتشار فاکتور یا هيالورونيداز-
 .دارد فيبرینوليزین خاصيت که استافيلوکيناز-
   .پروتئينازها باشد می استرپتوکيناز از تر آهسته خيلی آن عمل اما  -

 مناطق در باكتري بقاي باعث ليپيد هيدروليز با :ليپازها-
   .شود مي بدن دار چربي

 .بتالاکتاماز-
 باعث سلولي خارج آزاد DNA تجزيه با :)DNase( نوكلئاز-

   .شود مي عفونت گسترش و چرك شدن سيال
 



 آنزیم ها و توکسين ها
 

 :ها اگزوتوکسين )ت
 

 غشاء از وسيعی طيف روی بر که است هتروژن پروتئين یک توکسين آلفا1.
 .می باشد قوی هموليزین یک و نماید می عمل یوکاریوتی های سلول

 
 بنابراین است اسفنگوميليناز و می کند تجزیه را اسفنگوميلين توکسين بتا 2.

 انسان خون قرمز گلبولهای جمله از سلولها از زیادی بسيار تعداد برای
 .است سمی

 
 ايجاد با .می نماید ليز را حيوانات و انسان خون قرمز گلبولهای گاماتوکسين 3.

 .شود مي سلول وليز ها كاتيون پذيري نفوذ باعث منافذي
 

 دترجنت های حضور در و می باشد هتروژن پروتئين یک توکسين دلتا 4.
 دترجنتی شبه عملکردی با و می شود تقسيم آن واحدهاي زیر به غيریونی

 تخریب را بيولوژیک غشاءهای توکسين این کرده تخریب را سلول غشاء
 نقش اورئوس استافيلوکوک اسهالی بيماریهای در است ممکن و نموده

 .باشد داشته
 

 



 آنزیم ها و توکسين ها
 

 :لكوسيدین )ث
گلبولهای غشاء روی بر سينرژیستی بصورت توکسين این جزء دو 

 افزایش باعث غشاء در منافذی تشکيل با و نموده عمل سفيد
 .شوند می کاتيونها نفوذپذیری

 
 نقطه دو از)والنتين-پانتون( طلایی استافيلوکوک لكوسيدین S  
)Slow( و F )Fast( شده تشکيل الکتروفورز روی بر آنها حرکت اساس بر 

 .است
 

 منوسيت روی بر یکدیگر با طلایی استافيلوکوک لکوسدین :نکته
 .دارد اثر ئوکلئرها مرف پلی و ماکروفاژ

 
 یکدیگر با طلایی استافيلوکوک لکوسيدین S و F نقطه دو هر :نکته

 و)Pore forming( غشاء در  سوراخ ایجاد موجب و داشته سينرژیسم
 بر منحصرأ لکوسيدین .می نماید ایجاد ها کاتيون عبور برای کانالی ایجاد
 .دارد اثر )ها گرانوسيت و ماکروفاژ( ها لکوسيت روی

 



 آنزیم ها و توکسين ها
 

 :اکسفولياتيو های توکسين )ج
دو اورئوس، استافيلوکوک اپيدرمولتيک های توکسين این 

 .هستند مساوی مولوکولی وزن با مجزا پروتئين
 
 توکسين A و است کروموزومی ژن یک محصول اپيدرموليتيک 

 دقيقه 20 مدت به را جوش دمای( است مقاوم حرارت به نسبت
   )کند می تحمل

 
توکسين B و بوده پلاسميد واسطه با محصول یک اپيدرموليتيک 

   .باشد می حساس حرارت به نسبت
 
در عمومی ریزی پوسته باعث اپيدروموليتيک های توکسين این 

 .مي گردند استافيلوکوکی پوست شدن فلسي سندرم
 باشند می ژن آنتی سوپر ها توکسين این. 

 



 آنزیم ها و توکسين ها
 

 :سمی شوک سندروم توکسين )چ
از که اورئوس استافيلوکوک های سویه بيشتر 

 می جدا سمی شوک سندروم به مبتلا بيماران
 سندروم 1 -توکسين عنوان تحت توکسينی گردند
-Toxic shock syndrome-1 = TSST( سمی شوک

 .کنند می توليد )1
 

 



 آنزیم ها و توکسين ها
 

 :ها انتروتوکسين )ح
 استافيلوکوک اورائوس دارای انتروتوکسين

 .باشدمتعدد می ) K-M , G-I , A-E(های 
 
  درصد سویه های استافيلوکوک  50تقریبأ

اورئوس می توانند یک و یا بيش از یک 
 .نمایندانتروتوکسين را توليد 

 
های آنزیم فعاليت و حرارت به نسبت ها توکسين این 

 .باشند می مقاوم روده

 



 :انتروتوکسين ها) ح

 
 
 انتروتوکسين غذایی، مسموميت مهم عوامل از یکی 

 در اورئوس استافيلوکوک رشد هنگام که هستند هایی
   .شوند می توليد کربوهيدراتی و پروتئينی غذاهای

 
تحریک نتيجه در احتمالأ انتروتوکسين آور تهوع اثر 

 عمل از بعد )استفراغ مرکز( مرکزی عصبی سيستم
 باشد می روده عصبی های گيرنده روی بر توکسين

 
 انتروتوکسين از ناشی غذایی مسمویت 

 ساعت، 1-8 کوتاه کمون دوره بوسيله استافيلوکوکی
 و گردد می مشخص اسهال و استفراغ شدید، تهوع

 .می یابد بهبود  سریعأ
 



ارتباط پروتئين های خارج سلولی استافيلوکوک اورئوس و 

 بيماری ها

 

 پروتئين خارج سلولی بيماری ها
 boil جوش
 furoncle کورک

 carbuncle کفگيرک
 ليپاز

 سندروم یا سوخته پوست سندروم
 پوست شدن فلسی یا متورق پوست

Scalded Skin Syndrom = SSS  
 اگزوفولياتيو لایل، بيماری رایتر، بيماری(

 زخم زرد نوزادی، پمفيگوس متتشره،
 )مخملکی شبه و تاولی

 )اگزوفولياتيو(اپيدرموليتيک توکسين 

 انتروتوکسين ها مسمویت گاسترو اینتستينال

  Cو  Bو  انتروتوكسين  TSS TSST-1سندروم شوک سمی 



 استافيلوکوک اپيدرميدیس

فلور بارز و دائمی جزء اپيدرميدیس استافيلوکوک 
 بيماران و بيمارستان محيط و بوده انسان پيوست طبيعی

 .باشد می باکتری این اصلی مخزن درمانی کار و
 
 سایر همراه به اپيدرميدیس استافيلوکوک 

 عفونت اصلی علل منفی کواگولاز هاي استافيلوکوک
 بيمارستان در بستري بيماران خون از و بوده بيمارستاني

 .شوند می جدا
 
 طبی آلات ابزار انواع همراه به ها عفونت اکثر  
 خارج بيماران مداوای جهت معمولأ و بوده )پروتزها(

 .است الزامی ابزارهایی چنين ساختن
 



 استافيلوکوک اپيدرميدیس

یا لعابی لایه نام به ساکاریدی اگزوپلی توليد با اپيدرميدیس استافيلوکوک 
 در که شده متصل)... و کاتترها و ها پروتز( خارجی اجسام به گليکوکاليس

 .دارد مهمی نقش عفونت پایداری
 

 به شدن کشته نمودن مختل و خارجی اجسام پوشاندن با لعابی لایه 
 .ميکند خنثی را ميزبان دفاع ها فاگوسيت واسطه

 
 ننموده، توليد مهمي اگزوتوكسين يا اگزوپروتئين اپيدرميدیس استافيلوکوک 

 شدن برانگيخته موجب خارجي اجسام روي بر چسبناك پايداري بعلت بلكه
 .ميگردد سيستميك و موضعي التهابي هاي پاسخ

 
 خطرساز عوامل مهمترين از ها كاتتر و خارجي اجسام حضور اين بنابر 

 .ميباشند مطرح اپيدرميديس استافيلوكوك با عفونت
 

 کواگولاز های استافيلوکوک سایر همراه به اپيدرميديس استافيلوكوك 
 های دریچه اندوکاردیت ایجاد مسئول ارگانيسم هاي ترین شایع منفی

 .باشد می قلب مصنوعی



 استافيلوکوک ساپروفتيکوس

عمده علل از ساپروفتيکوس استافيلوکوک 
 می جوانی زنان در بخصوص ادرار مجرای عفونت

   .هستند فعال جنسی نظر از که باشد
 
از ناشی های عفونت شيوع افراد این در 

 عفونت با مقایسه در ساپروفتيکوس استافيلوکوک
 قرار دوم مرتبه در كلي اشریشيا از ناشی های
 .دارد

 



 درمان

 
به مقاوم هاي استافيلوکوک درمان در ونکومایسين از موارد اغلب در 

 .شود می استفاده نفسيلين
 

 فاقد اورئوس استافيلوکوک از ناشی عفونت که شود مشخص که صورتی در 
 .بود خواهد انتخابي داروی G سيلين پنی ميباشد بتالاکتاماز آنزیم
 

 پني به نسبت اورئوس استافيلوكوك هاي سويه از كمي درصد تنها اما 
 .هستند حساس G سيلين

 
 آید می بوجود سریعأ اریترومایسين گروه داروهای به نسبت مقاومت.   

 
استفاده مزمن های عفونت درمان برای تنهای به را داروها این نباید بنابراین 

   .نمود
 

ها، تتراسایکلين ها، سيلين پنی به نسبت( دارویی مقاومت 
 می کنترل پلاسميدها بوسيله که )غيره و اریترومایسين ها آمينوگليکوزیدها،

 بين در کونژوگاسيون احتمالأ و داکسيون ترانس عمل بوسيله توانند می گردند
 .یابند انتقال استافيلوکوک ها

 



 انتروکک
 
روده فلور :جایگاه 

 
زنجيره یا جفت صورت به مثبت گرم های کوکوس :مرفولوژی 

 .شود اشتباه پنوموکک با است ممکن موارد اغلب در و بوده کوتاه
 
مثبت آن کاتالاز بوده اختياری هوازی بی هوازی :متابوليسم 

 .است ضعيف
 
ساختار :ویرولانس فاکتورهای و ژنتيک آنتی ساختار 

 مثبت گرم های باکتری سایر مشابه باکتری این ژنتيک آنتی کلی
 گروه ژن آنتی عنوان به باکتری (LTA) اسيد کونيک وليپوتنی .بود
D باشد نمی خوبی ژنيک آنتی شاخص و بوده مطرح. 

 



 انتروکک
 

عوامل بيماريزايي: 
 )Aggregation substance(ماده تجمعي 1.

 
 :  فاكتورهاي ترشحي2.
 سيتوليزين كه يك نوع باكتريوسين مي باشد-
فرمون باعث جذب نوتروفيل به منطقه عفوني -

 .مي گردد
ژلاتيناز كه باعث تخريب ژلاتين، كلاژن و -

 .هموگلوبين مي شود
 
 مقاومت به آنتي بيوتيك ها. 3



 انتروکک
 

در گونه ترین شایع فکاليس انتروکک :بيماریزایی 
 ها عفونت %85-90 عامل و بوده انسانی های عفونت

 .باشد می
 
اهميت فاسيوم انتروکک فکاليس انتروکک از پس 

 .باشد می ها عفونت %5-10 عامل و داشته
 
طریق از ، درگير های مکان به ارگانيسم این انتقال 

 .باشد می بيمارستان پرسنل آلوده دستان
 
در رایج های بيوتيک آنتی از بسياری به ذاتی مقاومت 

 اهميت با بيمارستان و عفونت موضع در ارگانيسم بقای
 .باشد می

 



 انتروکک
 

بيماري هاي اين باكتري: 
 
 عفونت ادراي1.
 عفونت زخم2.
 باكتريمي3.
 
درمان: 
ونکومایسين .گليکوزیدها آمينو +سيلين پنی 

 آمينو همراه به(سيلين پنی جایگزین اصلی داروی
 .است انتروککی های عفونت درمان در )گليکوزید

  
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