
 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
 ATPسطح سوبسترا توليد می شود که معادل یک مولکول 

 . می باشد

 

 مولکول  1در هر بار چرخه همچنينFADH2   مولکول  3و
NADH توليد می شود. 
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 تنفس

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

 

 حاوی مولکول های متعددی با عنوان ناقل الکترون و پروتون است که
 :گروه قرار می گيرند 3در 

Flavoproteins 

Ubiquinones or Coenzyme Q 

Cytochromes 
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 آنتی بيوتيک ها

 ي فزاي اگر دو آنتي بيوتيك  ):Synergistic effect(اثر هم ا
با يكديگر تجويز شوند، اثر درماني آنها بيش از مجموع اثر دو 

 دارو به تنهايي باشد

 .تجويز پني سيلين با آمينوگليكوزيدها-

 

 اثر ممانعتي)Antagonistic effect :( اگر دو آنتي بيوتيك
با يكديگر تجويز شوند، يكي از دارو ها بر روي داروي ديگر اثر 

 ممانعتي داشته باشد 

 .تجويز كلرامفنيكل و آمپي سيلين-
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 آنتی بيوتيک ها

Narrow – spectrum antibiotic :  آنتي
پني : بيوتيك با طيف اثر محدود ميباشد مثل

 Gسيلين 

 

Broad - spectrum antibiotic  : آنتي بيوتيك
 تتراسايكلين: مثل. با طيف اثر وسيع ميباشد
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مكانيسم عملي داروهاي ضد 
 ميكروبی

 

مهار توليد ديواره سلولي 

جلوگيري از عملكرد غشاء سيتوپلاسمي 

مهار سنتز پروتئين 

مهار رشد اسيد هاي نوكلئيك 
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Modes of Antimicrobial Action 
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 راههای کسب مقاومت ضد ميکروبی

 برخی از باکتری ها به طور طبيعی به انواع
 .خاصی از آنتی بيوتيک ها مقاوم هستند

 

 با این حال، باکتری ها ممکن است همچنين به
 :دو صورت مقاوم شوند

 توسط موتاسيون ژنتيکی1.

 کسب مقاومت از باکتریهای دیگر2.

 

 

99 



 موتاسيون ژنتيکی

جهش، تغييرات خود به خود نادر مواد ژنتيکی باکتری ها 

 

  جهش های ژنتيکی مختلف منجر به انواع متفاوت مقاومت
 .  می شود

 

 برخی از جهشها، باکتریها را قادر به توليد مواد شيميایی
می سازد که منجر به غير فعال کردن آنتی بيوتيک ) آنزیم ها(

 ها شده

 

  در حالی که جهشهای دیگر سلول های هدف که حملات
 .  آنتی بيوتيک است را از بين می برد
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 کسب مقاومت از باکتریهای دیگر
 

 باکتری ها می توانند ژنهای مقاومت به آنتی بيوتيک را از دیگر باکتری ها در راه
 .  های مختلفی به دست آورند

 

 کونژوگاسيون،”توسط یک فرآیند جفت گيری ساده به نام  " 

 

 باکتری ها می توانند مواد ژنتيکی، از جمله ژنهای کدکننده مقاومت به آنتی
از یک باکتری به دیگری منتقل ) بر روی پلاسميدها و ترانسپوزون ها(بيوتيک 

 .کنند

 

ویروس ها یکی دیگر از مکانيزم برای عبور صفات مقاومت بين باکتری است  . 

 

این . صفات مقاومت از یک باکتری به بخش سر ویروس بسته بندی می شود
 .  ویروس پس از آن به هر گونه باکتری جدید صفات مقاومت را تزریق می کند

 

 ،باکتری ها همچنين توانایی به دست آوردن برهنهDNA "از محيط خود " آزاد
 101 .می باشند



 مواد ضدعفونی کننده و استریليزاسيون

102 

 استريليزاسيون)Sterilization :( به معناي از بين بردن تمام
توسط ) از دست دادن توانايي تكثير(اشكال زندگي باكتري 

 .  فرآيند هاي فيزيكي و شيميايي است

روش هاي زيادي براي استريليزاسيون به كار ميرود شامل  : 

 

 حرارت،-

 مواد شيميايي، -

 فيلتراسيون -

 اشعه -

 .حرارت متداولترين و مطمئن ترين روش است-

 



 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 

 فنل: مثل . شوند و براي 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 to DNAآسيب به 
 

 : )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 آب موجود در سلول باكتري آن را به راديكالهاي 

تبديل نموده كه اين ) راديكال هاي سمي اكسيژن( OHآزاد 
 . دو رشته اي ميشوند DNAراديكال ها موجب شكستن 

 

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 باكتريوسيدي ) جهش زا(موتاژن  UVاشعه-

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

 

موجب دايمر هاي پيريميديني ميشود كه از نوع سيكلوبوتان  UVاشعه  -
شده و از جفت شدن بازها ممانعت  DNAاست و موجب تغيير شكل 

شده و از رشد باكتري  DNAنموده و موجب عدم همانندسازي و سنتز 
 .جلوگيري ميشود

 

بعنوان يك استريل كننده قابل اعتماد مطرح نيست و قدرت  UVاشعه  -
نفوذ آن از اشعه يونيزاسيون كمتر است و قادر به نفوذ در مواد جامد 

 .نميباشد

 

براي ضدعفوني نواحي محصور مانند بخش UV بيشترين كاربرد اشعه  -
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.



 ساعت  10دقيقه اثر ضدعفوني و بيش از  10به مدت % 2گلوتارآلدئيد
 .اثر اسپوروسيدي و استريل كنندگي دارد

 

 Coldstrilizanبراي استريل نمودن اندوسكوپ ها استفاده شده و بعنوان -
 .مطرح است

 

 درصد  40بصورت محلول ):فرمالين ، آلدئيد فرميک وفرمل(فرمالدئيد
و بشكل پودر پارا فرمالدئيد ) از نظر وزني(درصد  37در آب و بنام فرمالين 

 .درصد فرمالدئيد است موجود مي باشد  91كه حاوي 

 

 .وقتي هركدام از اين مواد گرم شود، گاز فرمالدئيد توليد خواهد شد-

  

ازتنفس آن بايد خودداري  ppm 5اين گازمعمولاً سمي است و در غلظتهاي بيش از -
 .نمود 

 

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

 



 بعنوان استريل كننده گازي استفاده وسيعي داشته اكسيد اتيلن
 .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 -
مواد پلي اتيلن، وسايل الكترونيكي، مواد بيولوژيك، دارو ها، ماشين 

 .هاي قلب و ريه ميباشد

 

عمل آلكيلاسيون اكسيد اتيلن مسئول فعاليت باكتريوسيدي آن  -
 .ميباشد

  



 )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
 
فاقد اثر اسپور كشي هستند و حداكثر فعاليت آنها در -

 .درصد مي باشد 70تا  50غلظت 
 



 Disruption of cell(از هم پاشيدگي غشاء 
memberane( 

 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 -
و يك قسمت آب دوست ) هيدروفوب(قسمت آب گريز 

 .  هستند) هيدروفيل(

 

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

 



 آزادحذف گروه های سولفيدريل 

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

 

کوآنزيم قبيل از ها کوآنزيم اين، بر علاوه A دارای هيدروليپوآت، دی و 
   .هستند آزاد سولفيدريل های گروه

 

انجام را خود عمل توانند می صورتی در تنها ها کوآنزيم و ها آنزيم اين 
 .بمانند باقی شده احياء و آزاد بصورت سولفيدريل هایگروه که دهند

 

مجاور سولفيدريل های گروه پيوند طريق از کننده اکسيد عوامل بنابراين 
 .شوند می متابوليسم در اختلال باعث ،سولفيد دی پيوندهای تشکيل و

 

ترکيب اثر در مشابهی طريق به نيز جيوه يون قبيل از فلزات از بسياری 
 ميشوند متابوليسم در اختلال باعث سولفيدريل های گروه با

 

 

 



 عوامل فيزیکی مؤثر بر باكتري ها
 

حرارت 
تشعشع 

 
 



 حرارت

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

درجه  180تا  160حرارتي كه در اين مورد استفاده ميشود -
 .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 استفاده ميشود: حرارت مرطوب. 2
 15درجه به مدت  121حرارتي كه در اين مورد استفاده ميشود 

 .پوند بر اينچ مربع ميباشد 15دقيقه با فشار 

 

مكانيسم حرارت مرطوب در اتوكلاو انعقاد پروتئين هاي باكتريايي   -
 .است

 



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

 .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 شيميايي عوامل 
 ها

هالوژن ها 
فلزات سنگين 
 پراكسيد هيدروژن 
 هافنل 
استريل كننده هاي گازي 
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 هالوژن ها
 

فعاليت پروتئين هاي محلول را مختل ميكنند 

 

  ،تركيباتي مانند هيپوكلريت سديم، دي اكسيد كلرين
سديم دي كلرو ايزوسيانورات از عوامل رها كننده 

 . هستند) كلر(هالوژن 

 

 قارچ (يد، واجد اثرات باكتريوسيد، فونگي سيد
 .، توبركلوسيد، ويروسيد و اسپورسيد ميباشد)کشی

 



فلزات سنگين: 
 هاي گروه با نقره و آرسنيك جيوه، مانند سنگين فلزات-

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

 .ميشوند

 

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

 .اسپورسيدي است
 



 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

 



 فلور نرمال

 جمعيت ميکروبی در سطح یا درون بدن را فلور نرمال می
 .گویيم

 

 در تمام قسمت های بدن که با محيط بيرون در تماس
هستند یافت می شوند مثل پوست و غشای مخاطی 

دستگاه گوارش، ادراری تناسلی و بخش فوقانی دستگاه (
 )تنفس
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 فلور موجود در سطح بدن

بعد از تولد این فلور ):  Resident flora(فلور ساکن 1.
 .را تا آخر عمر خواهيم داشت

 

به طور موقت در ):  Transient flora(فلور گذرا 2.
زمان خاص در سطح بدن بعضی افراد دیده می 

 .شود
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 اهميت فلور ميکروبی

 نقش حفاظتی1.

 رقابت بر سر مواد غذایی. الف

 . ترکيبات سمی. ب

 اشغال گيرنده های سطحی. ج

 

 تحریک سيستم ایمنی. 2
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 باکتریهای دهان

 حفره دهان فضایی است که اولين توقفگاه مواد غذایی در بدن
 .به شمار می رود و از اجزاء مختلفی تشکيل شده است

 

  پس از جویدن غذا مقداری از آن در دهان و بين دندان ها و حد
 .فاصل ميان دندان ها ولثه قرار می گيرد

 

 قرار دهان نرمال فلور استفاده مورد غذایی مواد این که آنجا از 
 تشکيل و دهان ميکرواورگانيسم های رشد باعث می گيرد
 و می شود دندانها ریشه و سطح روی بر باکتریایی های بيوفيلم

 .می نماید ایجاد را پریودنتال بيماری دندان ها، پوسيدگی نهایت در

 

 بيماری های و دندان پوسيدگی مانند دندان و دهان عفونت های 
 و متمرکز عفونت های ایجاد باعث ميتوانند دندان دور بافت های

  .شوند وغيره اندوکاردیت مانند سيستميک
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 اکوسيستم دهان 
 زیستگاه خاصی که ميکروارگانيسم ها مرتبط با آن فعاليت کرده و زنده

 .  می مانند را اکوسيستم گویند

به طوری که . دهان به عنوان یک اکوسيستم با چندین زیستگاه می باشد
 .هر یک مناسب رشد و فعاليت تعدادی ميکروارگانيسم است

 زیستگاه های دهان را می توان 

 مخاط،-

 لب ها، -

 گونه ها،-

 زبان، -

 سطوح دندان ها،-

 لثه، -

 بزاق،-

 ناحيه لوزه ها -

 .سطح دندان های مصنوعی نام برد-
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 اکوسيستم دهان 

 خواص زیستگاه های دهان هرگز بصورت طولانی
پایدار نبوده و همواره دستخوش تغييرات وسيعی 

 .می شود

 با کشيدن دندان، -

 گذاشتن دندان مصنوعی،-

 جرم گيری و پرکردن دندان-

 

 تغييرات موقت اکوسيستم دهان بر حسب نوع
غذای مصرفی و آنتی بيوتيک ها نيز ممکن است 

 . اتفاق بيفتد
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 فلور نرمال دهان

 فلور دهان شامل گروه متنوعی از ارگانيسم ها بوده و در بر
 گيرنده 

 باکتری ها،-

 قارچ ها، -

 ميکوپلاسماها، -

 تک یاخته ها -

 .و احتمالاً فلور ویروسی می باشد -

  

 از این ميان باکتری ها نسبت به سایر گروه ها از غالبيت
 .  نسبی برخوردار بوده است
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 فلور نرمال دهان

 مهمترین جنس های باکتریایی که در حفرة دهان یافت می شوند
 :عبارتند از

 کوکوس های گرم مثبت - 1

جنس استرپتوکوکوس های هوازی شامل گروه های موتانس، -
.  ساليواریوس، آنژینوسوس، ميتيس می باشد

استرپتوکوکوس های بی هوازی جنس های پپتواسترپتوکوکوس و 
 .استوماتوکوکوس ميباشد

 

جنس های : باکتری های ميله ای و رشته ای گرم مثبت شامل - 2
 .اکتينوميسس، لاکتوباسيلوس، پروپيونی باکتریوم می باشد

 

جنس های نایسریا، ويلونلا، : کوکوس هاي گرم منفی شامل – 3
 .موراكسلا می باشد
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 فلور نرمال دهان

 :شامل اجباری بی هوازی گونه های منفی گرم های ميله ای - 4
 لپتوتریشيا، فوزوباکتریوم، پروتلا، پورفيروموناس، جنس های

 .می باشد ولينلا ایکنلا، ترپونما،

 

 تریکوموناس و انتاموبا جنس های :شامل دهانی پروتوزواهای - 5
 .می باشد

 

 .موکوميکوزیس بلاستوميکوزیس، کاندیدیا، :شامل قارچ ها – 6

 

 کوکساکی ویروس، زوستر واریسلا ها، هرپس :شامل ویروس ها - 7
 سيتومگالوویروس ها ویروس ها، پاپيلوما ویروس ها، پاپوا ها، ویروس

 .می باشد
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 جنسهای باکتریهای حفره دهان
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Tooth surface 
• mitis group 
• mutans group 
• anginosus group 

Buccal mucosa 
• S. mitis 
• mitis group 
• anginosus group 

Tonsils 
• S. sanguis 
• S. mitis 
• S. mutans 
• mitis group 
• anginosus group 

Saliva 
• S. salivarius 
• S. mitis 
• S. oralis 
• mitis group 
• anginosus group 

Tongue 
• S. salivarius 
• S. mitis 

Pharynx 
• S. mitis 
• S. oralis 
• mitis group 
• anginosus group 

Nasopharynx 
• S. pneumoniae 



 پوسيدگی دندان
 

 فاکتورهای مهم درگير در پوسيدگی دندان ها شامل
 :موارد زیر است

 

 )دندان، بزاق(فاکتورهای ميزبان1.

 )جذب کربوهيدرات های قابل تخمير(رژیم غذایی 2.

 ميکرواورگانيسم های پلاک3.

 زمان4.
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 پلاک دندانی

که است ميکروبی چسبندة رسوب یک دندانی پلاک 
 تشکيل دهان در سخت نسج سطوح روی بر

 .می شود

 

حال در باکتری های مرده، زنده، باکتری های شامل 
 که ميزبان ترکيبات همراه به آنها محصولات و مردن

   .می باشد ميزبان بزاق از شده مشتق اساساً 

 

آلی ماتریکس یک با دندانی پلاک ارگانيسم های 
 را پلاک حجم از %30 حدود که می شوند احاطه
 .شوند می شامل
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 پلاک دندانی

ماتریکس از محصولات ميزبان و اجزاء پلاک مشتق می شود  . 

 

 در محل لثه پروتئين های اگزودای شياری جزو ترکيبات پلاک
 .  می شوند

 

 این ماتریکس مانند سيمانی که باعث اتصال ارگانيسم ها هم به
 .یکدیگر و هم به سطوح مختلف می شود

 

 ترکيبات ميکروبی پلاک دندانی تنوع وسيعی بين افراد دارد. 

 

  در برخی مردم پلاک دندانی سریع تشکيل می شود و در برخی
 .آرام
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 پلاک دندانی
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 چسبندگی ميکروبی و تشکيل پلاک
 

است کلونيزاسيون برای نياز پيش یک دندان سطح به ميکروب چسبندگی 

 

 تهاجم و بعدی عفونت های به منتهی که است مسيری در اوليه مرحله و 
 می شود بافت ها به
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 و در این ميان فاکتورهای پيچده زیادی هم وجود دارد که از
 .  کلونيزاسيون ميکروبی در سطوح دهانی جلوگيری می کند
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نقش فلور دهانی در عفونت های 
 سيستميک

 ،بيماری های دهانی مربوط به پلاک ميکروبی به خصوص پریودنتيت
ممکن است دوره و بيماری زایی تعدادی از بيماری های سيستميک 

 :را تغيير دهند که این بيماری ها شامل

 

 : بيماری های قلبی عروقی. 1 

 اندوکاردیت عفونی  -الف 

 آرترواسکلروسيس و عفونت ميوکاردیال: بيماری کرونری قلب -ب 

 سکته قلبی -ج 

 

 پنومونی باکتریایی. 2

 دیابت مليتوس.  3

 نوزادان با وزن کم هنگام تولد.  4
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متابوليسم پلاک و پوسيدگيهای 
 دندانی

منبع اصلی تغذیه برای باکتری های دهان بزاق است. 

 

   اگرچه محتوای کربوهيدرات بزاق کم است اما سطح آن بعد از یک وعده غذایی

ممکن است تا هزار برابر افزایش یابد که برای استفاده از این افزایش گذاری ميزان 

غذا، باکتری های دهانی از تعدادی مکانيسم تنظيم کننده استفاده می کنند که در 

 :سه سطح عمل می کنند

 ارگانيسمانتقال قند به داخل 

مسير گليکوليز 

 متابوليسمتبدیل پيروات به محصولات نهایی 
 

 متابوليسم کربوهيدرات در باکتری، علت مهم پوسيدگی است، چون محصول

 .اسيدی انتهایی مسئول دمينراليزاسيون مينا است
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متابوليسم پلاک و پوسيدگيهای 
 دندانی

 فرایند زمانی آغاز می شود که ساکاروز رژیم غذایی به وسيله
آنزیم های خارج سلولی باکتری مثل گليکوزیل و فروکتوزیل ترانسفراز 

 .  شکسته شده، به ترتيب گلوکز و فرکتوز آزاد می کند

 این منوساکاریدها به پلی ساکاریدهای محلول یا نامحلول در سپس
 .آب به ترتيب گلوکان و فروکتان تبدیل می شوند

  گلوکان اغلب به عنوان منبع غذایی اصلی باکتری ها استفاده
 . می شود

 نامحلول در ماتریکس پلاک شرکت می کنند و اتصال و فروکتان های
گسترش پلاک باکتری را تسهيل می کنند و به عنوان یک منبع غذایی 

 .سلولی به کار می رودخارج  وآماده 

  مقداری از ساکاروز به طور مستقيم به صورت دی ساکارید یا دی
ساکارید فسفات به داخل باکتری انتقال داده می شود که بوسيله 

اینورتاز یا ساکاروز فسفات هيدرولاز در داخل سلول، به گلوکز و 
 .فروکتوز متابوليزه می شود

147 



متابوليسم پلاک و پوسيدگيهای 
 دندانی

 در طی گليکوليز، گلوکز فورا بوسيله باکتری از طریق مسير امبدن-  

 .تجزیه می شود) Embden - Meyerhof(مایرهوف 

 

  در طی گليکوليز، از هر مولکول گلوکز دو مولکول پيروات توليد

 :می شود پيروات بعدا می تواند تجزیه شود به

 

 تبدیل و فورمات در شرایط کمبود قند، پيروات به اتانول، استات

 )اغلب به وسيله استرپ موتانس(می شود 

 در حضور قند پيروات به مولکول های لاکتات تبدیل می شود. 
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متابوليسم پلاک و پوسيدگيهای 
 دندانی

و می کنند توليد اسيد مختلف سرعت های با مختلف گونه های 

   .است متفاوت بقاء حفظ برای آنها توانایی یکسان شرایط تحت

 

لاكتيك اسيد و است اسيدوژنيک ترین موتانس استرپتوکک گروه  

 و می دهد کاهش پائينی سطح تا را پلاک  pHو است ماده نوع بدترین

 .می کند ایجاد پلاک باکتری های دیگر برای را دشمنی شرایط

 

 کاهش کلی، نتيجه pH فرایند شروع و 5/5 از کمتر مقدار به 

 .است مينا دمينراليزاسيون
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متابوليسم پلاک و پوسيدگيهای 
 دندانی

 در طی گليکوليز، گلوکز فورا بوسيله باکتری از طریق مسير امبدن- 

 .تجزیه می شود) Embden - Meyerhof(مایرهوف 

   در طی گليکوليز، از هر مولکول گلوکز دو مولکول پيروات توليد می شود

 :پيروات بعدا می تواند تجزیه شود به

 در شرایط کمبود قند، پيروات به اتانول، استات وفورمات تبدیل می شود
 )  اغلب به وسيله استرپ موتانس(

 حضور قند پيروات به مولکول های لاکتات تبدیل می شوددر. 

 مختلف با سرعت های مختلف اسيد توليد می کنند و تحت شرایط گونه های
 .یکسان توانایی آنها برای حفظ بقاء متفاوت است

   گروه استرپتوکک موتانس اسيدوژنيک ترین است و اسيد اوریک بدترین نوع
پلاک را تا سطح پائينی کاهش می دهد و شرایط   pHماده است و

 .  دشمنی را برای دیگر باکتری های پلاک ایجاد می کند

 کلی کاهش نتيجهpH  وشروع فرایند دمينراليزاسيون  5/5به مقدار کمتر از
 مينا است
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 ميانکنش باکتری ها در پلاک دندانی 
 

 باکتری های موجود در پلاک دندانی با هم ارتباطاتی دارند که
 .می تواند مفيد یا مضر باشد

 

 فوائد 

.1Enzyme complementation : مواد غذایی که از خارج وارد حفره
دهان می شود با عث به وجود آمدن رقابت بين باکتری ها و غالب 

شدن گونه های خاص در پلاک می گردد که این باکتری ها 
 .دارند) overlap Enzyme( همپوشانی آنزیمی 

 

کمپلکس ) پروتئازی  –گليکوزیدازی (مثلاً با همکاری آنزیمی  -
ملکول های ضروری ميزبان را به صورت کامل و قابل استفاده 

 تجزیه می نمایند
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 ميانکنش باکتری ها در پلاک دندانی 
 

 تجزیه کربو هيدرات های به جا مانده در دهان توسط  باکترهای -الف
S.oralis ،Eubacterium saburreum   وPrevotella  با همکاری

 .  فعاليت گليکوزیدازی صورت می گيرد

 

  Prevotellaو   Prevotella oralisتجزیه پروتئن ها توسط گونه های -ب
intermedia صورت ميگرد. 

 

 .صورت می پذیرد Veillonellaتجزیه اسيد آمينه ها توسط گونه های  -ج

 

 بنابرین ميکروارگانيسم های موجود در دهان وابستگی غذائی به
یکدیگر دارند که این ارتباط در جاهای دیگر بدن مثل روده کمتر 

 :  شکل ذیل. مشاهده می شود
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 ميانکنش باکتری ها در پلاک دندانی 
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 ميانکنش باکتری ها در پلاک دندانی 
 

2 .Food chain  : بعضی از باکتری ها پلی ساکاریدهای خارج سلولی
سنتز می نمایند  که در غياب کربوهيدرات های وارد شده به دهان 

توسط دیگر باکتری ها تجزيه و به عنوان غذا مورد استفاده قرار 
 .می گيرند

 

 این پليمرها شامل     -

از واحدهای فروکتوز تشکيل شده و توسط گونه های : فراکتان -الف
 سنتز می گردد   S.salvariusاسترپتوکوکوس و 

 

 توسط گونه نيسریا سنتز می شود: پليمر شبيه گليکوژن -ب. 

 

از واحدهای ساکارز تشکيل شده توسط باکتری : پليمرگلوکان -ج
S.mutans سنتز می گردد. 
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 ميانکنش باکتری ها در پلاک دندانی 
 

دیگر غذایی ميانکنش: 

 ارگانيسم غذایی منبع عنوان به ارگانيسم یک متابوليسم محصول 
  باشد می دیگر

 

 ًکربوهيدراتی غذایی رژیم متابوليسم اثر در که لاکتيکی اسيد مثلا 
 آید می وجود به ها اکتينومایسس و ها استرپتوکوکوس توسط
 مانند تر ضعيف اسيدهای به viellonella های  گونه توسط

 تبدیل دیگری ضعيف اسيد هر و )lactate( لاکتات و اسيد پروپيونيک
   .گردد می

 

)پوسيدگی سرعت نتيجه در )دندان تخریب عامل لاکتيک اسيد 
  .یابد می کاهش دندان
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 ميانکنش باکتری ها در پلاک دندانی 
 

3 - Inactivation of Inhibitors 

 همزیستی مفيد ديگر بينS.sanguis  وCampylobacter retus  در،
شرایط بی هوازی یا مهارکننده های اکسيژن و یا توليد پراکسيد 

هيدروژن كه به وسيله استرپتوکک ها توليد و مانع از رشد و 
  .می گردد Campylobatersمتابوليسم  

 

 S.sanguis  شرایط را مهيا می کند تاC.retus  تجزیه شکل های
 . دیگری از قند گلوكز را در شرایط محدود کربوهيدرات انجام دهد

 

 بنابراین وجود ميانکنش های غذایی در بين باکتری های موجود در
پلاک منجر به کنار هم  قرار گرفتن باکتری هایی که از نظر رشد و 

متابوليسم وابسته به هم هستند و یک لایه بندی افقی در پلاك به 
 .وجود می آید
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Antagonism 

 یکی از فاکتورهای اصلی و دخيل در مشخص کردن ترکيب پلاک
 .دندان می باشد

 

  توليد مواد آنتاگونيسم به ارگانيسم اجاره می دهد که از ترکيبات
 .مفيد حاصل از ميانکنش باکتری هاي دیگر استفاده کند

 

  یعنی مانع از رشد دیگر ارگانيسم ها می گردد و به راحتی رشد
 .  می کند
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Antagonism 

1 -  Bacteriocins )باکتریوسين ها( : 

ترکيبات پلی پپيتيدی است با وزن مولکولی کم هستند که به -
 . وسيله پلاسميدها کد می گردند

 .همچنين گونه های توليد کننده نسبت به آن مقاوم هستند-

 

                                 mutacinS.mutans  

  باکتریوسين            Sangucin  S.sangvis      

                                  Enocin      اS. salivarius salvaricin 
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Antagonism 

2 - Hydrogen Peroxid )پراکسيد هيدروژن  ( 

 

 پراکسيد هيدروژن توسط اعضایی از خانوادهS.mitis  توليد می
باکتری هایی که باعث التهاب لثه می شوند قادر به كلون  .گردد

 .  شدن و ایجاد بيماری نمی باشد

 

پاتوژن های تورم لثه مثلactinomycetemcomitans Aggregatibacter فاکتورهایی
توليد می کنند مانع از رشد استرپتوکوک های دهان می گردد و این باکتری نوع خاصی 

 .از تورم لثه را ایجاد می کند
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Antagonism 

 توليد مواد آنتاگونيسم منجر به حذف گونه های حساس و
 .  گونه های مقاوم باقی می مانند

 

 رنج وسيعی از ) جمعيت ميکروبی(بنابراین در یک پلاك
مهارکننده ها وجود دارد و دارای آشفتگی بالای محيطي 

 .هستند

 

 بنابراین تنها گونه هایی از باکتری ها باقی می مانند که دارای
 .متابوليسم کارآمدتر و مقاومت بيشتری داشته باشند
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 ويروس شناسي
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 تعريف ويروس

با عفونی عوامل کوچکترین ویروسها 
   .هستند نانومتر 300 تا 18 حدود قطري

 
ندارند سلولی ساختمان ویروسها ، 

 
و تکثير توانایی زنده سلولهاي از خارج در 

 .ندارند سازي همانند
 

163 



 اجزا ویروس

ساختمان ویروس از داخل به خارج شامل: 
 

 اسيد نوکلئيک،1.

 کپسيد،  2.

پروتئين ماتریکس در بعضی از ویروس ها انولوپ دار 3.
 )  رابدوویریده، ارتوميکسو و پاراميکسوویریده(

 .انولوپ و گليکوپروتئينهاي روي سطح انولوپ4.
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 اجزا ویروس

 از يا و DNAاز یا ویروسها در :نوکلئيک اسيد1.
RNA است شده تشکيل 

 
 خطی، ایی، دورشته ، ایی رشته تک بصورت که 

 و منفی سنس ممتد، قطعه، قطعه حلقوي،
 .ميشود دیده سنس هردو ویا مثبت سنس

 
بين در ژنوم بزرگترین و کوچکترین DNA ویروسها 

 RNAدر و ویریده پاکس و ویریده هپادنا ترتيب به
 .هستند ویریده کرونا و پيکورنا ها ویروس
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 اجزا ویروس

 کپسومر نام به کوچکی واحدهاي از :کپسيد .2
 پروتئينی های لایه شکل به که شده تشکيل
 .است کرده احاطه را ژنوم اطراف

 
شامل کپسيد وظيفه 
 ویروس، به دادن شکل-
 ، گيرنده به اتصال -
   ژنوم از محافظت -
 علت به که ميزبان هاي بادي آنتی تحریک و-

 هاي پروتئين از بسياري ژنتيک آنتی خاصيت
 .دارند کپسيد
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 اجزا ویروس

 بين ارتباط باعث :ماتریکس .3
 ویروس پوشش به نوکلئوکپسيد

 . ميشود
 
 .دارد نقش ویروس تکثير در•
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 اجزا ویروس

و نوکلئيک اسيد بر علاوه ویروسها از بعضی در :انولوپ 
 .دارد وجود پوشش یا انولوپ نام به دیگري لایه کپسيد

 
منشاء ميزبان سلولی غشاهاي از که فسفولپيد جنس از 

 .ميآورد بدست سلول از زدن جوانه زمان در که است گرفته
 
 ميشوند خارج سلول از ليز طریق از انولوپ بدون ویروسهاي. 
 
 اورتوپاکس بجز هستند حساس اتر به دار انولوپ ویروسها 

 .است مقاوم اتر به انولوپ وجود با که ویروس
 

168 



 اجزا ویروس

جنس از کوچکی زوائد :گليکوپروتئينها 
 که دارد وجود پوشش سطح در گليکوپروتئين

 .ميشود پپلومرگفته یا spike آنها به
 
ویروس، رسپتور به اتصال آنها نقش 

 ،)آنفلوانزا HA پروتئين مثل( هماگلوتيناسيون
 
 کانال دهنده تشکيل که پروتئينها این دوم نوع 

 می ناميده viroporin نام به هستند یونی
 شوند

 آنفلوانزا در M2 هاي پروتئين مثل-
-P7 درHCV  
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 اجزا ویروس

ویروس ساختار در که پروتئينهایی به 
 ساختمانی پروتئينهاي ميکنند شرکت

   .ميشود گفته
 
سنس ویروسهاي در پليمراز آنزیم البته 

 ساختاري هاي پروتئين جزء نيز منفی
 وجود ویریون دردرون هميشه چون است
 . دارد
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ویروس سنس منفی و سنس 
 مثبت

یعنی ژنوم در این ویروسها مانند : ویروس سنس مثبت
mRNA قرار دارد و به محض  5    3عمل ميکند و از طرف

ورود به سلول عفونت زا است و ميتوانند آنزیم و پروتئين 
 .هاي لازم را براي تکثير ویروس را توليد کنند

 
3    5ژنوم این ویروسها از طرف : ویروس سنس منفی 

سنس مثبت  RNAوارد سلول مي شود و ابتدا باید به 
 .تبدیل شود تا عفونی شود

 
 براي این منظور همه ویروسهاي سنس منفی همراه خود

دارند که باعث ) RNA )RDRPپليمراز وابسته به  RNAآنزیم 
 .سنس مثبت از روي سنس منفی ميگردد  RNAسنتز 

 
171 



172 



 تکثير ویروس
 اسيد نوکلئيک هر ویریون فقط تعداد کمی از ژن های لازم را برای

ساخت ویروس های جدید دارد و اکثر آنزیم های ویروس توسط 
 . سلول ميزبان ساخته می شوند

 

 برای مثال، مراحل تکثير ویروس آنفلوانزا در سلول ميزبان به صورت
 :زیر است
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 تکثير ویروس

 Attachment)(مرحلهٴ چسبيدن ویروس بر روی سلول 1.

 

 )Entry, penentration(مرحلهٴ ورود و نفوذ در سلول؛  2.

 

 آزاد شدن اسيد نوکلئيک ویروس از کپسيد: پوشش برداری3.

 

 )Assembly(مرحلهٴ بيوسنتز و سر هم شدن اجزای ویروس؛  4.

 

 )Maturation(مرحلهٴ رسيدن و کامل شدن ویروس؛ 5.

 

مرحلهٴ آزاد شدن ویروس از سلول ميزبان و نفوذ آن در سلول های  6.
 )Release(سالم با جوانه زدن یا ليز سلول 
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 تکثير ویروس

 اتصال و جذب .1

 گيرنده های نموده پيدا تماس سلولی غشاء با ویروس-
 و شده ویروس واتصال جذب سبب اختصاصی و آشنا )ریسپتورهای(

 .می شود گذاری پایه عفونت شروع

 وجود و الکترواستاتيک نيروی مناسب، اچ پی محيط، حرارت -
 آشنای رسپتور های به اتصال و ویروس درجذب معدنی نمکهای

   .برخوردارند زیادی اهميت از سلول سطح

 برای نيست یکسان مختلف ویروسهای برای آشنا رسپتورهای نوع-
 آنفولانزا ویروس و ليپوپروتئين نوعی جذب اطفال فلج ویروس مثال
 .می گردد سلول موکوپروتئين جذب

 ابشتن ویروس ورسپتور CD4 مولکول HIV ویروس رسپتور همچنين-
 .می باشد ICAM-1 مولکول رسپتوررینوویروس و CD21مولکول بار

 جدیدی ویروس جذب برای لازم گيرنده بمرور می تواند هرسلولی اما -
 .بسازد
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 تکثير ویروس

 نفوذ و پوشش برداری. 2

کل ویروس یا اسيد نوکلئيک آن از راه غشای سلولی بدو طریق وارد 
 .می شود

 

تمام ویروس وارد سلول شده و در داخل واکئول و وزیکول : اندوسيتوز
 .قرار می گيرد

پوشش مستقيما با غشا ادغام شده و نوکلئوکپسيد به : فيوژن
 .داخل سيتوپلاسم وارد می شود
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 تکثير ویروس
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 تکثير ویروس

ورود از بعد کوتاهی مدت یا همزمان :برداري پوشش 
  .ميدهد رخ سلول درون به ویروس

اجزایی از ویروس نوکلئيک اسيد برداري پوشش مرحله در 
 قادر اما ميشوند، جدا فيزیکی طور به ویریون خارجی ساختمان

   .ميباشد خود وظایف انجام به

 

و ویروس پيکورنا در آزاد نوکلئيک اسيد صورت به ویروس ژنوم مثلا 
  .ميگردد رها ویروس رئو در نوکلئوکپسيد بصورت یا

است مرازهایی پلی حاوي معمولا نوکلئوکپسيد. 

 

 به است ممکن برداري پوشش فرآیند pHنياز اندوزوم اسيدي 
 .باشد داشته
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 تکثير ویروس

بيان ژنهاي ویروسی و سنتز اجزاي آن 

 در تکثير ویروس، رونویسیmRNA  هاي اختصاصی از اسيد نوکلئيک
 .  ویروس مهم ميباشد

 سپس ویروس ها براي ترجمهmRNA  از اجزایی سلولی استفاده می
 .  نمایند

 در ویروسها ي مختلفmRNA  به روشهاي متفاوتی سنتز ميشوندکه به
 . ساختمان اسيد نوکلئيک ویروس بستگی دارد

 

 تمام ماکرومولکولهایی که براي ویروس اختصاصی است در هنگام تکثير
 .ویروس به صورت توالی هاي منظمی ساخته ميشوند 

  در برخی از عفونت هاي ویروسی به ویژه عفونت با ویروسهاي حاوي
DNA  ویروس به محض آلوده شدن  1دو رشتهایی پروتئين هاي اوليه

سلول با ویروس و سنتز پروتئين هاي تاخيري در مراحل انتهایی بعد از 
 .  ویروس ساخته ميشوند DNAسنتز 
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 تکثير ویروس

 به هنگام سنتز پروتئين هاي تاخيري ممکن است فعاليت ژن
 . هاي اوليه متوقف گردد

 برعکس معمولا در ویروس ها ي دارايRNA  بيشتر اطلاعات
 .ژنتيکی همزمان بيان ميشوند
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 تکثير ویروس

مورفوژنز و رهایی ویروس 

 ژنومهاي ویروسی و پلی پپتيدهاي کپسيد سنتز شده تجمع
 .مييابند تا ویروسهاي جدید تشکيل شود 

 

  در صورتی که نوکلئوکپسيد ویروس تقارن مارپيچی باشد بدون
RNA ویروسی ایجاد نميشود. 

 

  ودر رها سازي ویروسهاي بدون پوشش از سلول هيچ گونه
مکانيسم خاصی وجود ندارد، سرانجام سلولهاي آلوده متلاشی 

 .شده و ویروس آزاد می گردد
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 تکثير ویروس

  ویروسهاي داراي پوشش با جوانه زدن از غشاي سلول کامل
گليکوپروتئين هاي پوشش اختصاصی ویروس در غشاء . ميشوند

سلول قرار می گيرند، سپس نوکلئوکپسيدهاي ویروسی از 
مناطق خاص غشاء سلول که تغييراتی در آن ایجاد شده است، 

 .  جوانه زده و بدین ترتيب پوشش خود را کسب ميکنند

 

 ویروس هاي پوشش دار تا زمانی که پوشش خود را کسب نکنند
خاصيت عفونت زایی ندارند بنابراین درون سلول تجمع پيدا 

 نميکنند
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 مراحل پاتوژنز ويروسي

 ورود ويروس به داخل سلول ميزبان1.

 تكثير اوليه2.

 پخش ويروسها در بدن3.

 آسيب سلولي4.

 پاسخ ايمني ميزبان5.

 پاك شدن از ويروس يا استقرار عفونت پايدار6.

 دفع ويروس به بيرون7.
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 :راه های ورود و اتصال

اتصال و ورود به سلول های ) الف 

 )  آنفلوانزا(ارتوميکسو ویروس ها : تنفسیمجاری 1.

 )روتاویروس ها(ویروس ها رتر : ، مجاری گوارشی دهان 2.

(  هرپس ویروس  –) هاویروس پابيلوما (پاپو ویروسها : ) ضربه(پوست 3.
 )سيپلکسویروس هرپس 

 سيتو مگالو ویروس : چشم ملتحمه  4.

 ادراری ، تناسلی مجاری 5.

  HIVرترو ویروس - ) Bهپاتيت (ویروس هپادنا : یا تزریقتلقيح 6.

 )هاری(رابدو ویروس : گرفتن گاز 7.
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 :راه های ورود و اتصال

انتشار: 

  ها روتاویروس  –) مجاری تنفسی(آنفلوانزا: محل اوليه مثل) الف
 )دستگاه گوارش (

 ویروسها در همان محل اوليه تکثير شده و بيماری را هم این
 .همانجا ابجاد ميکنند

 بعضی ویروس ها از جایی وارد ميشوند و جای دیگری تکثيری اما
 .ميشوند و ایجاد بيماری ميکنند

  انتشار انها معموال از طریق جریان خون ولنف اتفاق می افتد که
 .سلول را از جایی به جای دیگر منقل ميکنند
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 :راه های ورود و اتصال

لنفاز جریان خون و انتشار ) ب: 

 )پوليو ميليت(هاانترو ویروس  –) سرخجه(ویروستوگا : آزاد1.

همراه ) سرخک(ویروسپارا ميکسو : با سلول های خونیهمراه 2.
 با لنفوسيت ها 

هرپس سيپلکس  –ویروس هاری : از طریق نورون هاانتشار 3.
 )هامخفی در گانگليون عفونت (
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 باکتریوفاژها

حمله می کنند و آن ها را از  باکتری ها هستند که به ویروس هايي
این ویروس ها برای باکتری ها اختصاصی هستند و . بين می برند

 .حمله کنند یوکاریوت ها نمی توانند به

 

  از ویروس ها مانند باکتریوفاژها شکل زیر را دارندبعضی: 

  دارای یک سر هستند از جنس پروتئين که داخل سر اسيد
 .نوکلوئيک قرار گرفته و یک تنه و دم دارند

 

  همچنين زواید دمی هم دارند که همه این مواد از جنس پروتيين
 .  هستند

 

 آنتی ژنيک باکتریوفاژها روی زواید دمی آنها قرار گرفته شاخصهای
 .است
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 پریون

است که می تواند به شکل های متنوعی تا  پروتئين ازانواعی  پریون
 .شود

 
   آنها معمولا بيماریزا هستند و در گروه های مختلف موجودات ایجاد

 .  بيماری می کنند
 

 اسيد نوکلئيک قابل شناسایی ندارندهيچ. 
 

   آنها در برابر فرمالدئيد و گرما و اشعه ماورابنفش که ویروس ها را غير
 .  فعال ميکنند کاملا مقاوم هستند

 
 می مسری آنسفالوپاتي اسفنجي شكل  های پریونی را کهبيماری

در جنون گاوي  نامند شامل بيماری اسکراپی در گوسفندان و بيماری
 .گاوها
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نوع ويروس كه دارو بر آن 
 اثر دارد

 نام دارو اثر مكانيسم مقاومت مكانيسم

HSV, VZV تغيير در DNA  پلی مراز ویروس یا
 عدم تيميدین کيناز

توسط تيميدین کيناز ویروس فعال 
پلی مراز   DNAمی شود و مهار

 .ویروس می دهد

آسيکلوویر، والاسيکلوویر و 
 فامسيکلوویر

HSV ،مقاومCMV تغيير در ژنDNA مهار پلی مراز RNA پلی مراز، مهار DNA پلی
مراز، مهار ترانس کریپتاز 

 HIV معکوس

 فوسکارنت

HSV ،مقاومCMV 

 
 گانسيکلوویر مثل آسيکلوویر مثل آسيکلوویر

HSV, CMV, HPV، سيدوفوویر مثل آسيکلوویر مثل آسيکلوویر آدنوویروس 

HIV 1, HIV 2  تغيير در ژن آنزیم ترانس کریپتاز
 معکوس

زیدوودین، دیدانوزین،  HIVمهار ترانس کریپتاز معکوس
 زالسيتابين، استاوودین

HIV 1, HBV  تغيير در ژن آنزیم ترانس کریپتاز
 معکوس

 لاميوودین HIVمهار ترانس کریپتاز معکوس

 آمانتادین و ریمانتيدین مهار اولين مرحله تکثير ویروس - و سرخجه A آنفلوانزای

سارکوم  ،B و Aهپاتيت مزمن
کاپوزی، پاپيلوماتوز، زگيل تناسلی 

 .و درمان زونا در مریض سرطانی

 اینترفرون RNAو DNA مهار سنتز -

و فرم  RSV فرم استنشاقی عليه
تزریقی عليه تب هموراژیک و 

 C هپاتيت

 ریباویرین - -
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 تشخيص عفونت ویروسی
که در بدن انسان و جانوران بر عليه عفونت  آنتي باديهايي تعيين و تيتراژ: تستهای سرولوژیک1.

احتياج است ) نمونه خونی(ویروسی بوجود می آید چون برای انجام این سری از آزمایشها به سرم 
امروزه بهترین روشی که برای تشخيص عفونت . که اصطلاحا به قسمتهای سرولوژیک معروف است

تشخيص . ویروسی انجام می گيرد تست سرولوژیک است که در فاصله زمانی کوتاه انجام می گيرد
سرولوژیک بر اساس افزایش چهار برابر غلظت آنتی بادی از مرحله حاد به مرحله نقاهت بيماری 

  .است

 

امروزه تست اليزا به علت راحت و حساس بودن نسبت به روشهای دیگر ، به ): (Elisaاليزا تست 2.
تدریج جای آنها را می گيرد، در آزمون اليزا از پروتئينهای ویروسی اختصاصی خالص شده ازر 

ترکيبی استفاده می شود و به این  DNAسلولهای آلوده به ویروس یا توليد شده توسط تکنولوژی 
  .روش مقدار آنتی بادی اندازه گيری می شود

 

این روش بطور همزمان آنتی بادی عليه چندین پروتئين ): Western Blot(وسترن بلات روش 3.
  .این روشها برای تایيد تشخيص مفيد هستند. ویروسی را اندازه گيری می کند

 

در این روش از بافتهای آلوده به ویروسی بسته به : آلودههيستولوژیکی بافت مطالعه 4.
و بيماری ایجاد شده نمونه تهيه می کنند و با استفاده از روشهای مختلف رنگ  ويروس نوع

  .را تشخيص می دهند بيماري ويروسي آميزی

 

دسته از آزمایشات نيز از روشهای تشخيص سریع به این : ویروسیو تثبيت آنتی ژن جستجو 5.
    .بدهد% 100حساب می آید و می تواند در عرض چند ثانيه برای مریض جواب 
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 کنترل بيماریهای ویروسی

این است که با استفاده  بيماریهای ویروسی منظور از ایمن زایی در یک ميزبان در برابر
 .هستند، در آن ميزبان مقاومت ایجاد کنند باديهاآنتی  و یا موادی که حاوی واکسنها از

 

 ایمن زاییانواع 

ایمن زایی فعال 

 سيستم ایمنی بدن ميزبان را تحریک می کنند تا اقدام به توليد آنتی بادیهای مورد نياز خود
 .را بنماید

 

 این عمل با تجویز فرآورده های ویروس مورد نظر و واکسنها صورت می پذیرد. 

 

 واکسنهای ویروسی دو نوع هستند  . 

 

 و یا فرآورده ) کشته(و آنها که دارای ویروس غيرفعال می باشند ويروس فعال  که دارایآنها
 .  ویروسی هستند

 

 به عبارت دیگر . واکسنهای فعال ویروسهایی وجود دارند که مدت آنها را تخفيف داده انددر
این ویروسها ضمن حفظ خواص آنتی ژنيک خودشان ، قدرت بيماری زایی را از دست 

 .داده اند
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 ایمن زایی فعال

 
 واکسنهای ویروسی غير فعال یا حاوی ذرات ویروس کامل

فيزيکی هستند که با استفاده از مواد شيميایی و یا روشهای 
 .  غير فعال شده اند

 

 خطر بازگشت ویروس به حالت حاد را ندارد واکسنها اینمصرف . 

 

 چون حاوی ویروس غيرفعال و یا بخشی از پيکر یک ویروس ولی
 .  بنابر این قادر به راه اندازی ایمنی دراز مدت نيستاست، 

 

 همين دليل این واکسنها چند بار تزریق می شوندبه.  
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 کنترل بيماریهای ویروسی

غيرفعال ایمن زایی 

می شود استفاده ایمونوگلوبين تزرق از فعال غير ایمنی ایجاد برای.   

 

بيماری عامل با شخص که می کنند تجویز زمانی در معمولا را زایی ایمنی نوع این 
 .ندارد وجود واكسيناسيون برای فرصتی و است شده مواجه زا

  نيست موجود نظر مورد ویروس برای مناسبی واکسن اینکه یا. 

 

  توليد خون دهنده هزاران پلاسماهای کردن مخلوط با را استاندارد ایمونوگلوبين 
 .می کنند

 

  است معمول ویروسهای عليه بر مختلف بادیهای آنتی دارای خونها این. 
 

 شود استفاده افرادی خون از که است لازم اختصاصی ایمونوگلوبين های تهيه برای
 اتحاذ با باید است بدیهی .باشند نظر مورد ویروس عليه بر بادی آنتی دارای که

 عوامل به آلودگی هيچگونه تا کرد ایمونوگلوبينها توليد به اقدام مطمئن روشهای
 .باشند نداشته ویروسی غير یا و ویروسی زایی بيماری
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 معيارهاي طبقه بندي

 معيارهايي كه استفاده مي شود ساختمان، تركيب شيميايي و ساختمان
 .ژنوم است

 
معيارهاي طبقه بندي: 
اندازه، شكل، نوع تقارن، وجود يا عدم وجود پپلومر، وجود : مورفولوژي ويريون1.

 يا عدم وجود غشا
هاي  pHتوده مولكولي، پايداري در : خصوصيات فيزيكوشيميايي ويريون2.

 مختلف، حساسيت به عوامل فيزيكي و شيميايي
، اندازه ژنوم بر )RNAيا  DNA(نوع اسيد نوكلئيك : خصوصيات ژنوم ويروس3.

 حسب كيلوباز، تك رشته اي يا دو رشته اي، خطي يا حلقوي 
 تعداد، اندازه، عمل، ترادف اسيدآمينه: خصوصيات پروتئين ويروس4.
 ....نوع ژن، تجمع پروتئين ها، كامل شدن ويريون : سازماندهي و تكثير ژنوم5.
 خصوصيات آنتي ژنيك6.
طيف ميزباني طبيعي، نحوه انتقال، ارتباط با ناقل : خصوصيات ميزباني7.

 بيماريزايي
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 Fungiخصوصيات عمومی قارچها 

 جمع کلمهFungus است. 
 
 هسته مشخص بطوریکه ژنوم آنها در هسته واجد

 .سلول توسط غشا پوشيده شده است
 
  ،اندامک های سلولی شامل ميتوکندری، ریبوزوم

و واکوئل، شبکه اندوپلاسميک، ميکروتوبول 
 .دارند......

 
 دستگاه گلژی مشخص و تيپيک ندارند. 
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 Fungiخصوصيات عمومی قارچها 

تقریبا تمامی قارچها هوازی و غير متحرک می باشند. 

 

 یوکاریوت 

 

  کلروفيلفاقد رنگدانه 

 

  دیواره سلولی از جنس کيتين، گلوکان، مانان و گليکوپروتئين هایی
، گالاکتومانوپروتئين و قبيل مانوپروتئينهمچون مشتقات مانان از 
 .گزیلوپروتئين ها می باشد

 

 بعضی قارپها بویژه زایگوميست ها، کيتوزان و در برخی دیگر به در
 .طور استثنا سلولز دیده می شود
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 Fungiخصوصيات عمومی قارچها 

غشاء پلاسمایی فاقد کلسترول بوده و حاوی استرولی بنام ارگوسترول است. 

 

  اسيد آمينه ليزین با استفاده ازL-α amino adipic acid  ولی در می شود ساخته
 .سنتز می شود diaminopimelic acid (DAP)سایر ارگانيسمها از مسير 

 

 قارچها از رشته هایی تشکيل شده اند که اصطلاحاً هيفHyphae می نامند. 

 

 رشد راسی دارند چرا که در این در این ناحيه از فعاليت متابوليک بالاتری قارچها
 .برخوردار هستند

 

  به شبکه ای از هيف ها اصطلاحاً ميسليومMycelium می گویند. 

 

 هيف برخی قارچها فاقد دیواره عرضی و برخی واجد دیواره عرضی است. 
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 مورفولوژی قارچها

 اکثر قارچها شبکه ای از هيف ایجاد کرده که کپکMould  ناميده
 .می شوند

 

 گروهی از قارچ ها هستند که با تشکيل لوله های ساده : هاکپک
 .ها متمایز می شوند سایر ارگانيسم یا منشعب بنام ميسليوم از 

 

 ممکن هستند که قارچها قادر به ایجاد ميسليومهای حقيقی این
 :است به دوفرم زیردیده شوند

 

ميسليومهای بدون دیواره عرضی -الف 

ميسليومهای بادیواره عرضی -ب 

199 



 مورفولوژی قارچها

مخمر ها و شبه مخمر ها گرد یا بيضی شکل هستند که : مخمر ها
تکثير می کنند و کلونی آنها نظير  (Budding)زدنبصورت جوانه 

آن مرطوب و سطح باکتری ها حالت خامه مانند و بلغمی داشته 
 .است 
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 مورفولوژی قارچها

 مخمرهای حقيقی جزء شاخه دی کاریومایکوتا می باشند و در
توليد مثل جنسی قادر به از طریق شرایط تغذیه ای و حرارتی خاص 

 .توليد اسپور جنسی هستند

 

 باشند که منحصرا به روش مخمرها می مانندها دسته ای از مخمر
جنسی این می شوند و با شناسایی مرحله جنسی تکثير غير 

 .قارچها را در رده قارچهای کامل قرار می دهند

 

 تحت شرایطی دیواره عرضی برخی از قارچها از بين رفته و تشکيل
ناميده  Arthrosporeاسپورها را می دهند که اصطلاحاً ای از زنجيره 

 .می شود
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 تشخيص آزمایشگاهی
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