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 زدانش دل پیر برنا بود   توانا بود هرکه دانا بود    
 گفتار پیش 

انسان اییاخته تک های  بیماری  سلامت  برای  بزرگ  چالشی  میلیون ،  زندگی  و  سراسر  هاست  در  را  نفر  ها 

تأثیر قرار می  به جهان تحت  اقتصادی زیادی،  برای فقیرترین جوامع  دهد و موجب خسارات جانی و  ویژه 

تک می  وخیم یاخته شود.  از  برخی  عامل  بیماری ها  لیشمانیازیس،  ترین  مالاریا،  جمله  از  انگلی  های 

آمیبیازیس، تریپانوزومیازیس و توکسوپلاسموزیس هستند. برای نمونه، بر اساس گزارش سازمان بهداشت  

  ۲۶۳، حدود نیمی از جمعیت جهان در معرض خطر ابتلا به مالاریا قرار داشتند، با ۲۰۲۳جهانی، در سال 

٪ آنها کودکان  ۷۷ومیر گزارش شده است که  مورد مرگ    ۶۰۰,۰۰۰کشور و حدود    ۸۳میلیون مورد مالاریا از  

  زیر پنج سال بوده 
ً
های ناشی از آن در قاره آفریقا یوده است. درصد همه موارد بیماری و مرگ  ۹۵اند و تقریبا

به مصداق ضرب  واقعیت دهشتناک  اما  این  اغنیا«،  ننگ  و  ندارد؛ مرگ فقرا  المثل فارسی »دو چیز صدا 

 خیلی دیده و شنیده نمی 
ً
 شود. معمولا

 شامل کشورهای گرمسیری فقیر و محروم که  های انگلی با توجه به گستره جغرافیایی آنها  برای بیماری
ً
نوعا

نسبت به  ها  زندگی پیچیده انگل   همچون چرخه    دیگری  شود و نیز به دلایلیاز نظر اقتصادی و علمی می 

سایر عوامل عفونی و نیز ماهیت یوکاریوتی و مشابهت متابولیسمی انگل و انسان، امکان توسعه واکسن و 

گیرد و به علاوه اکنون به جز مالاریا، برای هیچ داروهای اختصاصی جدید به کندی و سختی صورت می

در    شاهد پیدایش و گسترش مقاومت پیوسته  بیماری انگلی دیگر واکسن مؤثری وجود ندارد. همچنین ما  

ها هستیم. لذا کنترل و پیشگیری از کشانگلی و آفتانگل و بندپایان ناقل آنها در برابر داروهای اندک ضد

برانگیز بوده است. پذیر، امری دشوار و چالشآسیب   های انگلی همیشه برای نظام سلامت جوامع  بیماری 

کنند. اجتماعی را مختل می -های فقر و بیماری شده و توسعه اقتصادی ها باعث تداوم چرخه این بیماری 

امید  کورسوهای  جمله  و   بخشاز  ابزار  و  اینترنت  مصنوعی،  هوش  گسترش  تاریک،  وضعیت  این  برای 

های مالی از سوی بنیادهای و المللی و  کمکتواند همراه با همکاری بین های هوشمند است که می گوش 

طراحی و اجرای نیز  سموم شیمیایی مناسب و  و    کشورهای ثروتمند، موجب تسریع در ساخت دارو، واکسن

 های انگلی شوند. و درمانی مؤثر بر علیه بیماری  یپیشگیرانه، تشخیص اقدامات 

های متعدد و  سازوکارهای  های زندگی با میزبان ها به دلایلی همچون پیچیدگی زیستی، چرخه یاخته تک 

 درمانو  داروها  های ایمنی میزبان را تعدیل و یا از برابر آن فرار کنند، در برابر  تطبیقی خود قادرند پاسخ 

خود شوند. در این زمینه، مثلًا   و تداوم نسل  مقاومت کنند و حتی گاهی موجب تغییر رفتار میزبان به نفع بقا

درصد از   ۸۰سوم جمعیت جهان و گاهی تا  طور متوسط یک توان به توکسوپلاسموزیس اشاره کرد که به می 

خبرند. این بیماری در از عفونت خود بی  حتی که اکثر این افراد برخی جوامع به آن مبتلا هستند؛ درحالی 

تواند منجر به عوارض وخیم و گاهی  یز در افراد دچار نقص ایمنی، می صورت انتقال از مادر به جنین و ن

شناسی پزشکی برای تشخیص دقیق،  یاخته بر ضرورت درک عمیق تک  ،دهندهشود. این آمار تکان  کشنده 

راهبرد  توسعه  و  مؤثر  اقلیمی، گسترش درمان  تغییرات  تأثیرات  به  توجه  با  دارد.  تأکید  نوین  های کنترلی 



مهاجرت  مسافرت شهرنشینی،  و  بیماری ها  این  اپیدمیولوژی  بر  به ها  دانش  به  نیاز  رویکردهای ها،  و  روز 

 .شود ای آشکارتر می رشته بین

ها آموزش و پژوهش در این  های سال حاصل آموخته   که تحفه این درویش بینوا    است ب برگ سبزیاین کتا

  و جدید   گوناگون  علمی  و منابع  هاگیری از پایگاه چینی از تجربه و دانش اساتید گرانقدر و بهره خوشه ،  رشته

به  فشرده،  مروری  ارائه  کتاب،  این  انتشار  از  هدف  است.  عرصه  این  دانشجویان در  برای  رایگان  و  روز 

علوم پزشکی، همکاران هیئت علمی، پزشکان و علاقمندان محترمی است که به دنبال  مختلف  های  رشته 

دانم بر خود لازم می در اینجا،  های مرتبط هستند.  های انگلی و بیماری یاخته افزودن به دانش خود از تک 

، شدند   کتاب  این  غنایموجب  ی ارزشمند خود  ها ّکه با نظرات و راهنمایی   ایان گرانقدر و برجسته از داور 

، با  اشکالات فراوانی است و بنابراینها و  کاستی دارای    ،این اثر کهدانم  می   بدیهی  صمیمانه قدردانی کنم.  

   هستم. یانتقاد و پیشنهاد ، هرگونه نظر و مدیون روی باز پذیرا
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 کلیات فصل اول:  

 شناسیانگل کلیات

 تعاریف و اصطلاحات 

ای است که بخشی یا تمام عمر خود را در داخل یا خارج از بدن موجود زنده دیگری به موجود زنده   1انگل 

نیازهای زیستی خود می  2نام میزبان  از    گذراند و  از جمله غذا، گرما، رطوبت، حفاظت فیزیکی و غیره را 

 به میزبان ضرر و آسیب می وجود وی تأمین 
ً
 زند. می کند و معمولا

Parasite►para   )غذا( sitos + (، پیرامون )کنار 

ای است که برای به دست آوردن غذا و سایر نیازهای خود، : علم پرداختن به موجودات زنده 3شناسی انگل 

های کنند و نیز به جنبه صورت دائم یا موقت در سطح خارجی یا داخل بدن موجود زنده دیگری زندگی می به 

می  خود  میزبانان  با  انگل  رابطه  مطالع  ،شناسیانگل   دیگر  عبارتبه   پردازد.مختلف  به  که  است   ه  علمی 

زایی، تشخیص، و نیز طرز سرایت، بیماری  زندگی(  ه  بیولوژی )شکل خارجی، داخلی، سیر تکامل و چرخ

های پزشکی، دامپزشکی و کشاورزی تقسیم پردازد. این علم خود به شاخه ها می پیشگیری و درمان انگل 

 گردد. می  6شناسی و حشره 5شناسی ، کرم4شناسی یاخته شامل تکهر سه  های شود و زیربخشمی 

های مختلفی به دست به غذا احتیاج دارند و آن را از راه   خود   همه موجودات زنده برای بقا و ادامه حیات

 آورند: می 

عنوان غذا استفاده  دیگر آن را از پا درآورده و از بدن وی به   ه  حیوان با حمله به حیوان زند  :7صیادی یا شکار   -۱

 گویند.می  9و به حیوان شکار شده، طعمه  8کننده شکارچی به حیوان حمله  کند.می 

به معنی مصرف بقایای لاشه حیوانی است که توسط حیوانات دیگر شکار شده باشد. به   :10خواریمرده -۲

 مردهحیواناتی که به این صورت تغذیه می 
ً
 شود.گفته می  11خوارکنند، اصطلاحا

متناوب  اند که جز از طریق ارتباط نزدیک دائمی یا  یافته  تغییر  ایگونه بعضی از موجودات به   :12همزیستی   -۳

گویند و به چهار شکل زیر گونه ارتباط را همزیستی می دیگر قادر به تهیه غذای خود نیستند. این   ه  با گون 

 شود: دیده می 

در لاتین به معنی دور یک میز غذا خوردن است. در این نوع رابطه موجود کومنسال در   :13الف( همسفرگی 

به  و  شده  شریک  میزبان  میزبانغذای  از  جان به   خود   علاوه  می عنوان  استفاده  سود  پناه  کومنسال  کند. 

عنوان  کنند، به ها زندگی می داران که روی بدن ماهی بیند. برخی از مژه ولی میزبان هم آسیب نمی  ،برد می 
 

1 Parasite 
2 Host 
3 Parasitology 
4 Protozoology 
5 Helminthology 
6 Entomology 
7 Predation 

8 Predator 
9 Pray 
10 Scavenging/Necrophagy 
11 Scavenger 
12 Symbiosis 
13 commensalism 
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انگل  اغلب  و  خارجی  رودهکومنسال  به های  حیوانات  یا  انسان  محسوب  ای  داخلی  کومنسال  عنوان 

 روند.شمار می کننده سلولز در بدن انسان نیز کومنسال داخلی به های تجزیه باکتری   .شوندمی 

 بین دو موجود رابطه در موچوآلیسم یا همیاری، هر دو طرف سود می:  1ب( موچوآلیسم
ً
ای برند و معمولا

که در آن، قارچ از    استمتابولیک برقرار است. نمونه معروف آن گلسنگ است که ترکیبی از قارچ و جلبک  

 ،و جلبک هم در عوض  کندجذب می های خود، آب و املاح معدنی موردنیاز جلبک را از زمین  طریق ریسه 

کند. مثال دیگر، رابطه گروهی از تاژکداران راسته با پدیده فتوسنتز، مواد آلی موردنیاز قارچ را تأمین می 

خوار است. تاژکدار با استقرار در بدن موریانه یا سوسری،  های چوب ها و موریانه با سوسری   2ژیناهیپرماستی 

را برای   خود که موریانه فاقد آن است، آن وسیله آنزیم سلولازآورد و با هضم چوب به پناهی به دست می جان 

کند. البته رابطه این دو فراتر از نیاز غذایی است و رفتار جنسی تاژکدار استفاده می قابل   خود و میزبانش

هورمون  موریانه  تابع  تک3ن )اکدیزوهای  دیگر  مثال  است.  گوارش  یاخته (  دستگاه  در  که  هستند  هایی 

 کنند. تولید می  Kویتامین  انسان، ه  هایی که در رود کنند و یا باکتریسازی می نشخوارکنندگان، ویتامین 

ها  همیاری به دو صورت اجباری و داوطلبانه است. همیاری داوطلبانه مانند رابطه میگوی نظافتچی و ماهی 

 یا رابطه تمساح با مرغ مصری است. 

تر بوده و از نظر متابولیکی به  نوعی رابطه اجباری دو موجود با هم است که انگل کوچک :  4ج( پارازیتیسم 

 زیان می میزبان وابسته است. انگل سود می 
ً
بیند. زندگی انگلی همانند سایر اشکال برد و میزبان معمولا

 رابطه 
ً
به آلوده شدن یک انگل   5ای نزدیک و طولانی میان دو گونه است. هیپرپارازیتیسم همزیستی، ضرورتا

 (. نوزماهای یاخته به تک  بوسفالوسشود، مانند آلودگی ترماتود تر از خود گفته می های کوچک به انگل 

حمل تر  بزرگ   صورت مکانیکی همراه با میزبانبه 7شکلی از همزیستی است که در آن فورونت:  6د( فورزیس 

 شود، اما از نظر فیزیولوژیکی بدان وابسته نیست. می 

 

ا بر میزبان، تعاریف و انگل نواع  در مورد  آن  تأثیرات  نوع  با میزبان و  آنها  ارتباط  ها، محل زندگی و کیفیت 

 اند از: باشد که اهم آنها عبارت اصطلاحات مختلفی مطرح می 

حیات خود توانایی زندگی مستقل و بدون    ه  ها که در تمام یا بخشی از دور : گروهی از انگل 8انگل اجباری   -۱

 هاهای انگلی روده و شپشهمکاری میزبان را ندارند مانند آمیب عامل اسهال خونی، کرم

دارای میزبان اختصاصی هستند مانند کرم آسکاریس انسان و برخی تنها در    ،هادر این رابطه برخی انگل 

و گروه    9های با میزبان اختصاصی توانند زندگی کنند که گروه اول را انگل خاصی از بدن میزبان می   ه  ناحی 

 گویند. می 10های اختصاصی بافت دوم را انگل 

 
1 Mutualism 
2 Hypermastigina 
3 Ecdysone 
4 Parasitism 
5 Hyperparasitism 

6 Phoresis 
7 Phoront 
8 Obligate Parasite 
9 Host-Specific Parasites 
10 Tissue-Specific Parasites 
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صورت انگلی صورت آزاد و کومنسال را دارد و اگر فرصتی پیدا کند به: توانایی زندگی به 1انگل اختیاری  -۲

 (.3نگلریا و  2آکانتامبا های با زندگی آزاد )مانند آمیب  ،آیددرمی 

های مالاریا  برند مانند انگل های بدن میزبان به سر می هایی که درون اعضا و دستگاه: انگل 4انگل داخلی   -۳

 گویند.می 5های داخلی را عفونت یا آسکاریس. آلودگی انسان یا حیوان به انگل 

انگل 6انگل خارجی   -۴ یا  هایی:  بر  آنوفل    مانند شپش  روی سطح بدن و پوشش خارجی میزبان قرار که 

 تهاجم گیرند. آلودگی به انگل می 
ً
 گویند.می  7های خارجی را اصطلاحا

با میزبان می : انگل 8انگل موقت   -۵  فقط موقع  هایی که فقط قسمتی از زندگی خود را 
ً
گذرانند و معمولا

  9عنوان ریزشکارچیها گاهی به آنوفل، کنه و زالو. این انگل  ه  خونخواری به میزبان خود نیاز دارند مانند پش

 شوند. نیز شناخته می 

از زندگی )حداقل مرحل 10انگل دائمی   -۶ یا قسمت مهمی  انگلی که تمام  یا روی   ه  :  بالغ( خود را داخل 

 ای انسان. های رودهمانند اکثر کرم ،میزبان بگذراند

: انگلی که در بدن میزبانی غیر از میزبان طبیعی خود زندگی کند که گاهی  11انگل تصادفی یا اتفاقی  -۷

در انسان    12دیپیلیدیوم کانینوم شود، مانند استقرار کرم انگل سگ  سیر تکاملی آنها نیز دستخوش تغییر می 

 ها در انسان های مالاریای میمون یا انگل 

سرگردان   -۸ و   :13انگل  ثابت  چون جای  و  است  شده  وارد  غیراختصاصی خود  میزبان  بدن  به  که  انگلی 

اندام  بین  در  ندارد  می مشخصی  سرگردان  تخم ها  ورود  اثر  در  که  احشایی  مهاجر  لاروهای  مانند  شود 

 شوند. های حیوانی به بدن انسان ایجاد می آسکاریس 

روند ها در اثر عواملی از مکان زیست اصلی خود به نقطه دیگری از بدن می : گاهی انگل 14انگل اکتوپیک   -۹

ای و تب  مجرای صفراوی و کبد که گاهی در نتیجه درمان میزبان یا اختلالات رودهبه  آسکاریسورود مانند 

 دهد.شدید رخ می 

اش )اعم از نوزادی و بلوغ یا جنسی و غیرجنسی( را در زندگی   ه  : انگلی که تمام دور 15میزبانه انگل تک   -۱۰

 گذراند مانند آسکاریسیک میزبان می 

مانند انواع فیلرها   ،زندگی خود به بیش از یک میزبان نیاز دارد   ه  : انگلی که در چرخ16انگل چندمیزبانه   -۱۱

 های مالاریا یا انگل 

تواند تمام مراحل زندگی خود را هم در یک میزبان و هم در چند : انگلی که می 17انگل اتوهتروکسن   -۱۲

 در گربه  توکسوپلاسمامانند تریشین در انسان یا  ،میزبان بگذراند

 
1 Facultative 
2 Acanthamoeba 
3 Naegleria 
4 Endoparasite 
5 Infection 
6 Ectoparasite 
7 Infestation 
8 Temporary Parasite 
9 Micropredator 

10 Permanent Parasite 
11 Incidental Parasite 
12 Dipylidium caninum 
13 Erratic Parasite 
14 Ectopic Parasite 
15 Monoxenous Parasite 
16 Heteoxenous Parasite 
17 Autoheteroxenous Parasite 
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 کند.: انگلی که در بدن میزبان ایجاد ضایعه، ناراحتی و بیماری می 1زا انگل بیماری  -۱۳

 به 2انگل کاذب  -۱۴
ً
 شود.عنوان انگل تشخیص داده می : موجودی که اشتباها

انگلی که دارای زندگی آزاد بوده و گاهی در مدفوع دیده زی و شبه : موجود مدفوع3انگل کوپروزوئیک  -۱۵

 کند.شود و اگر وارد دستگاه گوارش شود، بدون ایجاد عفونت یا ناراحتی از دستگاه گوارش عبور می می 

فرصت  -۱۶ می 4طلبانگل  اطلاق  انگلی  به  ایجاد  :  برای  لازم  توان  و  حدت  طبیعی،  شرایط  در  که  شود 

بی  و  ندارند  را  به بیماری  شود،  دچار ضعف  میزبان  ایمنی  سیستم  هرگاه  اما  هستند،  بیماریآزار  زا  شدت 

 .6یا میکروسپورا  5کریپتوسپوریدیوم شوند مثل می 

زمان دارای هر  : انگل دوجنسیتی یا هرمافرودیت موجودی است که هر واحد آن هم 7انگل دوجنسیتی   -۱۷

 ، مثل اکثر ترماتودها. جنسی نر و ماده باشد دستگاه دو 

جنسی نر یا ماده باشد دستگاه  : انگلی است که هر واحد آن تنها دارای یکی از دو  8انگل تک جنسیتی   -۱۸

 ، مثل نماتودها. های خود دارای دو جنس نر و ماده استدیگر در جمعیتعبارت و به

اما سرانجام در ادامه  صورت یک انگل واقعی و تیپیک باشد  : ارگانیسمی که در اوایل رشد به9شبه انگل   -۱۹

 برد مانند رشد لارو زنبورهای پارازیتوئید در حشرات دیگر. یا پایان رشد خود، میزبان را از بین می 

های دوراز محیط انتقال آن در حالت عادی، تنها در حیات وحش و به  ه  : انگلی که چرخ 10انگل وحشی   -۲۰

که بین روباه قرمز و جوندگان    لوکولاریساکینوکوکوس مولتی مانند    ؛انسانی بین حیوانات وحشی وجود دارد 

 وحشی جریان دارد. 

های انسانی وجود داشته باشد و انسان  : انگلی که در حالت عادی در زیستگاه 11انگل انساندوست   -۲۱

 آمیبیازیس. عامل بیماری  انتامبا هیستولیتیکاانتقال آن دارد مانند  ه  در چرخ نقش عمده 

 

 میزبان هم به تبعیت از انگل دارای حالات مختلفی است:  

قطعی   -۱ یا  نهایی  مرحل12میزبان  یا  بالغ  شکل   
ً
معمولا که  موجودی  پرورش    ه  :  خود  در  را  انگل  جنسی 

کاملًا اختصاصی است ولی بیشتر  13ها مانند شیستوزوما هماتوبیوم دهد. میزبان نهایی برای برخی انگلمی 

 ها را داشته باشند. د طیفی از میزبان نتوانها در بسیاری از موارد می انگل 

پذیرد. برخی از لاروی، کیستی یا غیرجنسی انگل را در خود می   ه  : موجودی که مرحل 14میزبان واسط   -۲

زندگی خود به دو یا سه میزبان واسط نیاز دارند که به آنها میزبان   ه  های ترماتودها و سستودها در چرخگونه 

عنوان میزبان واسط و هم تواند هم به شود. گاهی یک انسان یا حیوان می واسط اول، دوم و سوم گفته می

شود به  واقع  نهایی  میزبان  اتوهتروگزنوس    ،عنوان  را  انگل  نوع  این  که  تریشین  به  انسان  آلودگی  نظیر 

 
1 Pathogenic Parasite 
2 Pseudoparasite 
3 Coprozoic/Spurious Parasite 
4 Opportunist Parasite 
5 Cryptosporidium 
6 Microspora 
7 Monoecious Parasite 

8 Dioecious Parasite 
9 Parasitoid 
10 Sylvatic Parasite 
11 Anthroponotic Parasite 
12 Definitive/Final Host 
13 Schistosoma haematobim 
14 Intermediate Host 



 15    شناسیکلیات انگل 

عنوان میزبان واسط  همچنین در چرخه زندگی مالاریا، پشه آنوفل میزبان نهایی است و انسان به  نامند.می 

 نقش دارد.

مخزن   -۳ یا  ذخیره  گون موجوداتی    :1میزبان  به  میزبان   ه  که  برای  باشند،  شده  آلوده  خاصی  های انگلی 

روند؛ مثلًا در لیشمانیوز، سگ و جوندگان  عنوان میزبان ذخیره یا مخزن عفونت به شمار می حساس دیگر به 

 نقش میزبان ذخیره را برای انسان دارند.

و منشأ پراکندگی آن باشد. مثلًا افرادی که به اسهال   زای عامل بیمار  ل  که حامافرادی  :  2میزبان حامل   -۴

رسند نوعی تعادل بیولوژیک می   ا انگل بهبزمان    مرور  شوند و در صورت عدم درمان، به خونی آمیبی مبتلا می 

های کنند که برای میزبان ولی روزانه تعداد زیادی کیست آمیب دفع می  ،روندو علائم بالینی آنها از بین می 

 زاست. حساس بیماری 

ای )مانند بندپایان و مهره ات بی ناقل به موجود وکتور یا میزبان  ،شناسی: در انگل (3)وکتور  میزبان ناقل -۵

 دندهمی انتقال    دیگری  د و به میزباننگیر می شود که عامل بیماری را از منابع مختلف  گفته می   ها(حلزون

 به دو صورت وجود دارند:  که 

مانند   ،دهدزایی در بدن خود تکامل می عفونت   ه  : انگل را تا زمان رسیدن به مرحل4الف( ناقل بیولوژیک 

انگل    5فلبوتوموس خاکی  پشه  بیولوژیک  ناقل  بیماری لیشمانیاکه  عوامل  از  برخی  ناقل  ست.  در  زا 

های ل عامل طاعون؛ در برخی ناق 7یرسینیا پستیسمانند باسیل  ،کنندپیدا می  6تکثیر بیولوژیک فقط 

انگل  ساختاری بیولوژیک،  و  شکلی  تغییرات  و  تمایز  دچار  تنها  صورت    ،شوندمی  8ها  تکثیری  اما 

ها هر دو  ها؛ اما در برخی موارد در ناقلعامل فیلاریازیس در پشه  9ووشرریا  کرم فیلری  مانند  ،گیرد نمی 

 آنوفل.   ه  های مالاریا توسط پشمانند انتقال انگل  ،شود عمل تکثیر و تمایز انجام می 

انتامبا    مانند انتقال مکانیکی  ،کندگونه تغییری منتقل می ب( ناقل مکانیکی عامل بیماری را بدون هیچ 

 سوسری.  ووسیله مگس خانگی دیسانتری آمیبی بهعامل  هیستولیتیکا

یافته در  صورت توقف : موجودی است که یکی از مراحل تکاملی انگل را به 10پاراتنیک   میزبان انتقالی یا  -۶

خواهد توانست به رشد خود ادامه دهد،   ،میزبان مناسبی وارد شود  که بهصورتی و تنها در دارد نگه می خود 

 .11پاراگونیموس وسترمانی مثل نقش گراز وحشی در انتقال 

: میزبانی که برای بقا و ادامه رشد انگل ضروری نیست مانند نقش انسان در بیماری 12میزبان تصادفی  -۷

شناخته    13تریشینوزیس. در این موارد بیماری تحت عنوان انگل مشترک بین انسان و حیوان یا زئونوزیس 

عنوان میزبان تصادفی اما انسان گاهی به   ،یابدطورمعمول بین حیوانات انتقال می ها بهشود. این عفونتمی 

چرخ می   ه  در  وارد  عفونت  مهم انتقال  لیشمانیوزیسشود.  شامل  انگلی  زئونوزهای  ها،  ترین 

 گردد. ها و کیست هیداتیک می توکسوپلاسموزیس، تریشینوزیس، تنیازیس

 
1 Reservoir Host 
2 Carrier Host 
3 Vector Host 
4 Biologic Vector 
5 Phlebotomus 
6 Multiplication 
7 Yesinia pestis 

8 Developemnt 
9 Wuchereria 
10 Paratenic/Transport Host 
11 Paragonimus westermani 
12 Accidental Host 
13 Zoonosis 
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 شناسی: تعریف برخی اصطلاحات انگل

خودبه درحالی 1خودی عفونت  عفونت  تکرار  می :  که  باشد  شخص  خود  عفونت  منبع  به که  صورت تواند 

 .باشد 3اکسیور و یا خارجی مانند  2استرونژیلوئیدس داخلی مانند  

 به همان شود که در آن فردی که به انگل خاصی  : به حالتی گفته می 4عفونت مضاعف 
ً
مبتلا است، مجددا

 گونه از انگل آلوده شود. 

 شود. به آلودگی دوباره به یک انگل بعد از پاک شدن از آلودگی قبلی گفته می : 5عفونت دوباره 

 زا باشد. شود که برای میزبان نهایی عفونت ای از زندگی انگل گفته می به مرحله : 6متاسیکلیک  ه  مرحل

 ها یا حیوانات یک منطقه خاص وجود دارد. صورت مداوم در میان انسان عفونتی که به : 7عفونت آندمیک 

 زمانی محدود، تعداد زیادی از مردم منطقه خاصی را مبتلا کند.  ه  عفونتی که در یک دور :  8عفونت اپیدمیک 

 ها یا حیوانات را در سراسر جهان یا بخش بزرگی از آن، مبتلا کند. : عفونتی که انسان 9عفونت پاندمیک 

 دهد. گیر، اتفاقی و بسیار پراکنده در یک منطقه رخ میصورت تک عفونتی که به : 10عفونت اسپورادیک

 .دهدرخ می موارد یک بیماری که در جمعیتی مشخص و در یک مقطع زمانی معین : 11میزان شیوع 

 در   زمانی  ه  دور تعداد موارد جدید یک بیماری که در جمعیتی مشخص و در یک :  12میزان بروز 
ً
معین )معمولا

 دهد.رخ می  طول یک سال(

 بندی طبقه

شوند. این وظیفه بر  می   13بندیبرای تسهیل در مطالعه و به دست آوردن دورنمایی مناسب، جانوران طبقه 

 است. 15یا تاکسونومی  14ای از دانش جانورشناسی به نام جانورشناسی سیستماتیک عهده شاخه 

است. هرچند هنوز تعریف جامعی از آن نشده است، اما   16ترین گروه همانا گونه یا نوع بندی، مهم در طبقه

توانند با همدیگر  گیرند و میهای آن این است که از یک جد، اصل یا نسب مشترک منشأ می ترین ویژگیمهم 

آمیزش کنند و نسل باروری را به وجود آورند و دارای مشخصات وراثتی، ساختاری و فیزیولوژیکی مشابهی  

 شود.تقسیم می  18، سویه یا سوش 17تری چون زیرگونه های کوچک خود به گروه  ،هستند. گونه

دهند و به همین ترتیب،  را می   19دو یا چند گونه که دارای صفات مشترک خاصی هستند، تشکیل یک جنس 

نوبه،  و به  21و یک یا چند خانواده تشکیل یک راسته   20یک یا چند جنس نزدیک به هم تشکیل یک خانواده 

 
1 Autoinfection 
2 Strongyloides 
3 Oxyuris 
4 Superinfection 
5 Reinfection 
6 Metacyclic stage 
7 Endemic Infection 
8 Epidemic 
9 Pandemic Infection 
10 Sporadic Infection 
11 Prevalence Rate 

12 Incidence Rate 
13 Classification 
14 Systematic Zoology 
15 Taxonomy 
16 Species 
17 Subspecies 
18 Strain 
19 Genus 
20 Family 
21 Order 



 17    شناسیکلیات انگل 

های بینابینی از دهند. گروهرا می   2و یک یا چند رده تشکیل یک شاخه1یک یا چند راسته تشکیل یک رده 

های جانوری  خانواده، زیرخانواده و زیرجنس نیز وجود دارند. مجموعه شاخه قبیل زیرشاخه، زیرراسته، فوق 

 گیرند. قرار می  3در سلسلۀ جانوران 

نظر وجود دارد و هرازگاهی دستخوش  اختلاف   ها کاملًا تثبیت نشده است و در مورد آنبندی انگل طبقه

سلسۀ جانوران  در    5ها یاخته و تک   4هازیرسلسله کرم  ها را در دو. گروهی از افراد، تمام انگل گردد می تغییراتی  

دانند و برخی آنها  ها و بندپایان می یاخته ها، تک ها را شامل سه گروه کرم دهند. برخی دیگر، انگل قرار می 

 کنند.تقسیم می  7ها اییاخته و تک 6هاای را به دو گروه چندیاخته 

 نامگذاری 

نامگذاری علمی  انگل   8اساس شیوه  از جمله  زنده  نحوهمه موجودات  و  ترتیب  زبان لاتین است.  به   ه  ها 

موسوم است به این شکل است   10یا نامگذاری دوتایی   9نوشتن اسامی علمی که به سیستم نامگذاری ژنریک 

بعد نام گونه را می  نام جنس و  اول  اول نام  که  به   نویسند. حرف  گونه نام   اول    زرگ و حرف  ب  صورتجنس 

به صورت کوچک نوشته می به  بقیه حروف همگی  باشند. گاهی زیرگونه هم قید صورت کوچک می شود. 

شود. همچنین در صورت نیاز، نام کاشف و سال کشف را بعد از نام  بخشی می شود، یعنی نام علمی سه می 

نام  علمی ذکر می  باشد،  قرار گرفته  و تجدیدنظر  بررسی  مورد  دیگری  دوباره توسط فرد  انگلی  اگر  کنند. 

آورند. نام جنس، گونه  می   در خارج از پرانتز  کاشف اولیه را در داخل پرانتز و نام تجدیدنظرکننده را بعد از آن

راحتی از بقیه  که به طوریصورت ایتالیک نوشته شود و یا زیر آن خط کشیده شود، به و نیز زیرگونه باید به 

 متن متمایز باشد. 
Echinococcus granulosus (Batsch 1786) Rudolphi 1805 

انگل  تاکسونومیک  جایگاه  بهتر  تشخیص  گروه برای  برخی  انتهای  در  خاصی  پسوندهای  از  های ها 

 اند از:  عبارت  آنها ترینشود که مهم بندی استفاده می طبقه
- ea/ida (Order): Digenea/haemosporida 
- ina (Suborder): Haemosporina 
- oidea (Superfamily): Ascaridoidea 
- idae (Family): Plasmodiidae 
- inae (Subfamily): Culicinae 
 

 های انگلی ایمنی در بیماری

وظیفه اساسی سیستم ایمنی هر موجود زنده دفاع علیه عفونت است. سازوکارهای حفاظتی این سیستم  

 توان آن را به مقاومت طبیعی و اکتسابی تقسیم کرد: پیچیده است، اما می 

 
1 Class 
2 Phylum 
3 Animal Kingdom 
4 Helminths 
5 Protozoa 

6 Metazoa 
7 Protozoa 
8 Nomenclature 
9 Generic Naming 
10 Binomial Nomenclature 
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زا و یا موجب محدود و مانع از ورود عوامل بیماری  مقاومت طبیعی: این نوع ایمنی غیراختصاصی است -۱

کراتینی پوست و اسیدهای چرب    ه  های دفاعی میزبان چون لایگردند و شامل سدّ کردن رشد و تکثیر آنها می 

رود  گلو،  طبیعی  فلور  مخاطی،  غشاهای  آن،  در  سایر    ه  موجود  و  اشک  در  موجود  لیزوزیم  واژن،  و  بزرگ 

 NK)طبیعی    ه  های کشندها و سلول های خاص مثل ماکروفاژها، نوتروفیل ترشحات بدن، اسید معده، سلول 

Cells)  ها و فرآیندهایی مانند فاگوسیتوز، التهاب و تب های خاص چون آبشار کمپلمان، انترفرون و پروتئین

 ای، سن و جنس قرار دارد.میزبان، وضعیت تغذیه گردد. مقاومت طبیعی تحت تأثیر وضعیت ژنتیکیمی 

 توان استناد کرد:  های زیر می الف( وضعیت ژنتیکی میزبان: در این رابطه به نمونه 

های قرمز است. در گروهی  در سطح گلبول   پلاسمودیوم ویواکسگیرنده سطحی    1گروه خونی دافی  •

سیاه  به  از  ورود  به  قادر  انگل  هستند،  خونی  گروه  این  فاقد  که  غربی  آفریقای  در  ساکن  پوستان 

 طور ذاتی نسبت به این گونه مقاوم هستند. های قرمز نبوده و لذا به گلبول 

های قرمز  باعث داسی شدن گلبول پلاسمودیوم فالسیپاروم  شکل،  خونی داسی در افراد مبتلا به کم  •

 شود. می شان از گردش خون آنها توسط طحال و حذف خواری آلوده و در نتیجه تسهیل بیگانه 

فالسیپاروم  رشد   • گلبول پلاسمودیوم  گلوکزدر  نارسایی  دارای  قرمز  دهیدروژناز  -۶-های  فسفات 

(G6PDH)  .با اختلال همراه است 

 شود.طورکلی تغذیه خوب باعث تقویت سیستم ایمنی میزبان می به ب( وضعیت تغذیه میزبان: 

تک  • رشد  برای  پروتئین  از  غنی  غذایی  رودهیاخته رژیم  و های  علائم  ظهور  آن  و کمبود  نامطلوب  ای 

 کند.عوارض آمیبیازیس را تسهیل می 

 های نواری ضروری است.رژیم غذایی غنی از کربوهیدرات برای رشد و بقای کرم •

شدید موجب کاهش بروز آن و بهبود تغذیه   ه  ها مانند مالاریا، سوءتغذیاما برعکس، در برخی از بیماری  •

 گردد. باعث افزایش شیوع و وخامت مالاریا می 

تر هستند. اطفال ها حساس ها در دو انتهای عمر خود یعنی نوزادی و پیری در برابر بیماریج( سن: انسان 

 حساسیت بیشتری  
ً
ها در هر  های انگلی دارند، اگرچه برخی بیماری به بیماری نسبت  و نوجوانان معمولا

 سنی ممکن است دیده شوند. 

آید. ایمنی  زا پدید می ایمنی اکتسابی: این نوع ایمنی اختصاصی است و بعد از تماس با عامل بیماری   -۲

ها از سطح  ها و ویروساما در مقایسه با باکتری   ،های انگلی دیدتوان در بسیاری از بیماریاکتسابی را می 

سرفه گونه که مثلًا در مورد سرخک یا سیاه آن   تری برخوردار است. ایمنی مطلق در برابر عفونت مجدد،پایین

های کرمی هرگز وجود ندارد. باوجوداین،  ندرت و در عفونت ای به یاخته های تک شود، در عفونت دیده می 

به   اولیه  مجدد، می   توکسوپلاسماو    کروزیتریپانوزوما  ،  لیشمانیاعفونت  عفونت  برابر  در  حدی  تا  تواند 

 مصونیت ایجاد کند.

ای قادر به ایجاد ایمنی درازمدت نیستند، اما به نظر یاخته های کرمی و تککه بسیاری از عفونت درحالی 

 رسد تا زمانی که انگل به تعداد کم در بدن وجود داشته باشد، نوعی مقاومت را پدید می می 
ً
آورد که اصطلاحا

 
1 Duffy 
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گویند و حالتی شبیه به صلح مسلحانه داشته و در محدود کردن دامنه عفونت در « می1ایمنی به آن »پیش 

 های دیگر اهمیت زیادی دارد.های قلابدار و انگل مناطق آندمیک مالاریا، کرم 

منتقل   آنها  های مادران آلوده از طریق جفت به نوزادانبادیواسطه انتقال آنتی که به   2ایمنی اکتسابی خنثی 

به می  آندمیک  مناطق  در  بیماری  وخامت  تعدیل  در  و شود،  شیستوزومیازیس  مالاریا،  مورد  در  ویژه 

 دارد. های بعدی این کودکان، ایمنی اکتسابی را در سطح بالایی نگه می فیلاریازیس اهمیت دارد و عفونت

 )سال    تاکنون
ً
تأیید    (WHO)  3( دو واکسن آن توسط سازمان جهانی بهداشت ۲۰۲۴به جز مالاریا که اخیرا

 وجود ندارد.  انسان  های انگلیعلیه بیماری دیگری  شده تأیید واکسن کاملًا مؤثر و  شده است،

توسع در  میزبان  علی  ه  ناتوانی  کارآمد  اکتسابی  مکانیسم انگل   ه  ایمنی  تکامل  از  ناشی  توسط  ها  هایی 

ترین این درببرند. مهم های ایمنی میزبان جان سالم به دهد از برابر پاسخ هاست که به آنها اجازه می انگل 

 اند از: ها عبارت مکانیسم 

 هایی دور از دسترس سیستم ایمنی استقرار در مکان  -۱

 های میزبان الف( درون سلول 

 6کروزی تریپانوزوما و  5لیشمانیا ، 4توکسوپلاسما در ماکروفاژها مانند  •

 9و تیلریا  8بابزیا  ،7پلاسمودیوم های قرمز مانند در گلبول •

 تیلریا ها مانند در لنفوسیت •

 های خاص ب( درون اندام 

 ای در روده مانند نماتودهای روده •

 10تریکوموناس تناسلی مانند - دستگاه ادراری •

 چشم مثل فیلرها  •

 12و تریشین  11آمریکایی، کیست هیداتیک تریپانوزوما کیستی شدن همچون توکسوپلاسما،  •

 جلوگیری از تشخیص توسط سیستم ایمنی  -۲

 و تریشین( 13ژیاردیا ، پلاسمودیومو لیشمانیا ژنی )الف( اختلاف و تنوع آنتی 

 ( پلاسمودیوم های سطحی )ژن ب( ریزش آنتی 

 آفریقایی و تریشین( تریپانوزوما های سطحی )ژنج( تغییر آنتی 

آنتی  اقتباس  بدن  ژن د(  سطح  شدن  )پوشیده  میزبان  آنتی به   14شیستوزوما های  گروه  ژنوسیله  های 

 ( 15فاسیولا خونی میزبان، 

 ( ژیاردیاها، های مشابه میزبان )کرمژنھ( سنتز آنتی 

 
1 Premunition 
2 Passive 
3 World Health Organization 
4 Toxoplasma 
5 Leishmania 
6 Trypanosoma cruzi 
7 Plasmodium 
8 Babesia 

9 Theileria 
10 Trichomonas 
11 Hydatid cyst 
12 Trichinella 
13 Giardia 
14 Schistosoma 
15 Fasciola 
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 ایجاد وقفه در سیستم ایمنی  -۳

 ( شیستوزوماآفریقایی و  تریپانوزوما محلول جهت ایجاد وقفه )الف( آزاد کردن فاکتورهای 

 های بازدارنده ب( تحریک تولید سلول 

 ها زایی انگلبیماری

صورت کومنسال  زند، اما بسیاری از آنها به اگرچه انگل در تعریف، موجودی است که به میزبانش صدمه می 

باید بر مبنای وجود یا فقدان علائم بالینی، بین    ،بنابراینآیند.  صورت انگل درمی هستند و فقط گاهی به 

های قلابدار به تعداد انگل و وضعیت تغذیه میزبان یا هر عفونت و بیماری تمایز قائل شد؛ مثلًا عفونت کرم

 دو بستگی دارد.

ترین نوع صدمه از طریق مواد دفعی و ترشحی،  شود. عمده های مختلفی اعمال می صدمه به میزبان از راه 

به تعداد زیاد باشد، علائم مسمومیت    فاسیولوپسیسشود. چنانچه  ها و سایر تولیدات انگل ایجاد می آنزیم 

می  ظاهر  میزبان  هیستولیتیکاشود.  در  آنزیم   انتامبا  کمک  را به  میزبان  بافت  خود،  پروتئولایتیک  های 

های قرمز حمله کرده و در های مالاریا به گلبول گذرد. انگل روده می   ه  صورت موضعی تخریب و از دیوار به 

 آنها را متلاشی می تکثیر می  هاآن 
ً
 کنند.شوند و نهایتا

وسیله بادکش  به   فاسیولوپسیسکنند مثلًا  های کرمی با اندازه بزرگ خود، بدن میزبان را تخریب می انگل 

دیوار  در  به وجود می   ه  رود   ه  قدرتمند خود، تخریب موضعی شدیدی  یا  میزبان  و  تواند  می   آسکاریسآورد 

اندام   ه  دیوار  سایر  و  مجرای صفراوی  آپاندیس،  به  و  سوراخ  را  زمینه روده  این  در  همچنین  کند.  حمله  ها 

انگل می  و چسبیدن  تجمع  اثر  در  انسداد عروقی  به  دیوار توان  به  مالاریا  ضایعات    ه  های  ایجاد  یا  و  عروق 

 های هیداتیک اشاره کرد.فضاگیر در اثر رشد کیست 

های کنند، همانند کرم ها عوارض خود را از طریق محروم کردن میزبان از مواد ضروری ایجاد میبرخی انگل 

دلیل خونخواری می  به  رژیم غذایی قلابدار که  با  آهن محروم کنند که  از  به حدی  را  میزبان خود  توانند 

یا   به   دیفیلوبوتریوم لاتوممعمول قابل جبران نیست و  نواری ماهی(  انتخابی ویتامین  )کرم  از    B12طور  را 

 کند.ایجاد می 1دارد و در نتیجه در برخی بیماران آنمی مگالوبلاستیک دستگاه گوارش میزبان برمی 

انگل  برانگیختن پاسخبرخی  افراد مالاریایی،  های ایمنی نامطلوب در میزبان می ها موجب  شوند مثلًا در 

ایمنی رسوب کمپلکس  کلیهبادی+آنتی )آنتی   2های  در  می ژن(  مالاریایی  نفروز  موجب  همچنین ها  شود. 

عدم های سالمونلا در عفونت مزمن مالاریا و یا ژنبادی در برابر توکسوئید کزاز و نیز آنتی کاهش پاسخ آنتی 

 ذکرند.در این رابطه قابل (DCL) 3پاسخ به آزمون پوستی در لیشمانیوز پوستی منتشر 

 های انگلی درمان و کنترل بیماری

در دسترس    دیگری  واکسن مناسب  جز مالاریا،انسانی، به   های پاتوژندر حال حاضر در مورد بیشتر انگل 

کنترل آنها، اقدامات پیشگیرانه مانند بهسازی محیط و همچنین درمان بیماران   برای  نیست و راه اصلی

باوجوداین، داروهای مؤثر علیه آنها بسیار معدود و گران است.   است.  یعنی استفاده از داروهای ضدانگلی

 
1 Megaloblastic anemia 
2 Immune complex 

3 Diffuse cutaneous leishmaniasis 
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 به دلیل عدم نیاز  تهیه و تولید داروهای جدید نیز با کندی و در حد ناچیز صورت می 
ً
گیرد که این مسئله اولا

این به  پیشرفته  انگل کشورهای  بودن  یوکاریوت  علت  به   
ً
ثانیا و  داروهاست  متابولیسم گونه  مشابهت  و  ها 

ت بالایی ت کمی برای انگل و سمیّ باشد. به دلیل اخیر، بیشتر داروهای انگلی، اختصاصیّ میزبان و انگل می 

های انگلی، مسئله پیدایش و گسترش مقاومت برای میزبان دارند. مشکل دیگر در درمان و مبارزه با بیماری 

-ها علیه چند داروی مؤثر علیه مالاریا، تریپانوزومیازیس و لیشمانیازیس احشایی و جلدیدارویی در انگل

 مخاطی است. 

از طریق بندپایان مشکل دیگر درزمینۀ کنترل بیماری  انگلی منتقله  ناقل در 1های  ، مقاوم شدن حشرات 

های منتقله  های مالاریا و سایر بیماریاپیدمی ها و  طغیان ها و لذا وجود خطر بروز دوباره  کشبرابر حشره 

زندگی انسان، حیوانات و   ها برکشوسیله حشرات و همچنین خطرات احتمالی و آثار زیانبار این حشره به 

 محیط زیست است. 

 

 

 

 
1 Vector-borne diseases 





 شناسییاخته کلیات تک
است   2جمع کلمه پروتوزون  است که صورت   1شناسی، واژه پروتوزوآ در انگل هایاخته برای تک اصطلاح رایج 

ن بار در  یگرفته شده است. نام پروتوزوآ برای اول  ،به معنی حیوان  Zoonبه معنی اولیه و    Protoاز    خودش  که

گلدفوس۱۸۱۸ زیست۱۷۸۲-۱۸۴۸)  3توسط  را (،  مربوطه  دانش  امروزه  و  گردید  ابداع  آلمانی،  شناس 

 گویند.می  4شناسی یاخته تک 

اولین  )  5لیوون هوک ،  باربرای  و    ۱۷۲۳-۱۶۳۲تاجر هلندی  میکروبیولوژی  پدر علم  به  میلادی(، معروف 

شناخته    6ژیاردیایاخته را، که امروزه به نام  ( یک تک ۱۶۸۱در قرن هفدهم میلادی )سال    شناسی،یاخته تک 

  ۴۴تاکنون بیش از    .سازش در مدفوع خود مشاهده و گزارش کرد شود، به کمک میکروسکوپ دستمی 

هزار    ۷حدود    وآزادزی    ه  هزار گون  ۱۷فسیلی،    ه  هزار گون  ۲۰  اند که شاملیاخته شناسایی شده تک   ه  هزار گون

جنس انگل انسان بوده و در علوم    ۲۹گونه از    ۷۶های انگلی، حدود  یاخته انگلی است. از میان تک   ه  گون

ها را تا  یاخته البته قابل ذکر است که برخی منابع علمی، تعداد واقعی تک   پزشکی دارای اهمیت هستند.

 کنند.هزار گونه برآورد می   ۲۰۰

ماده    های سبزآبی(،ها و جلبک ها )باکتری هستند و برخلاف پروکاریوت   یها موجوداتی یوکاریوت یاخته تک 

علاوه، واقعی و مشخص هستند؛ به   ه  ها دارای غشای مستقل و لذا دارای یک یا چند هستآن   DNA  وراثتی یا

سانتریول    ،توانند دارای مژه، اسکلت سلولی، شبکه اندوپلاسمی، دستگاه گلژی، لیزوزوم، میتوکندریمی 

 وجود ندارند.  ها کدام در پروکاریوت و میکروتوبول باشند که هیچ 

 ها یاختهبندی زیرسلسله تکطبقه

نظر است. بر اساس پیشنهاد   ها هنوز کاملًا تثبیت نشده و دستخوش تغییر و اختلاف یاخته بندی تک طبقه

اند که تنها زیر تقسیم شده  ه  شاخ ۷طورکلی به ها به یاخته (، تک ۱۹۸۰، 8)لواین 7شناسان یاخته انجمن تک 

 اول اهمیت پزشکی دارند:  ه  شاخ ۴

کنند و  یه استفاده میذکه از تاژک یا پای کاذب، یا هر دو، برای حرکت و تغ  9سارکوماستیگوفورا   ه  شاخ  -۱

اند. این  یاخته در این شاخه شناسایی شده تک   ه  هزار گون  ۱۸هایی یکسان هستند. تا کنون  دارای هسته 

 12اوپالیناتا   ه  و زیرشاخ   ، یا تاژکداران   11ماستیگوفورا   زیرشاخۀ  ،هایا آمیب   10زیرشاخۀ سارکودینا   شاخه شامل سه

 گردد. می 

به  ویژهتاژکداران  ساختارهای  تاژک وسیله  به  موسوم  می   13ای  نخی حرکت  زائده  یک  که  شکل کنند 

دانه  از  و  است  بهای  سیتوپلاسمی  بادی  موسوم  اسامی  ای(  پایه  )جسم   14بازال  به  یا   15بلفاروپلاست که 

 
1 Protozoa 
2 Protozoon 
3 Georg August Goldfuss 
4 Protozoology 
5 Antonie Philips van Leeuwenhoek 
6 Giardia 
7 Society of Protozoologists 
8 N.D. Levine 

9 Sarcomastigophora 
10 Sarcodina 
11 Mastigophora 
12 Opalinata 
13 Flagellum 
14 Basal body 
15 Blepharoplast 
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های مختلف تا گیرند. تعداد و جایگاه تاژک در گونهدر داخل سیتوپلاسم منشأ می نیز معروفند،    1کینتوزوم 

انگل خون، از تاژکداران،  یا مجرای  بافت  حد زیادی متفاوت است. تعدادی  گوارشی انسان هستند.  ها و 

 3انتاموبا فراجیلیسدیو 2ژیاردیا لمبلیا  ه  بیشتر تاژکداران دستگاه گوارش انسان، کومنسال بوده اما دو گون

 زا هستند. برای انسان بیماری 

گروهی سارکودینا،  بر    زیرشاخۀ  تک   ۷بالغ  از  گونه  به  استهایی  یاخته هزار  برآمدگی که  هایی  وسیله 

گردند  های با زندگی آزاد و نیز انواعی می کنند و شامل آمیب حرکت می   4سیتوپلاسمی به نام پاهای کاذب 

های کنند. بیشتر آمیب های بدن زندگی می صورت همزیست در دستگاه گوارش انسان و سایر اندام که به 

زای مهم برای انسان  ، یک بیماری 5انتامبا هیستولیتیکا ای به نام  اما گونه   ؛صورت کومنسال هستندانسان به 

 است. 

پی  ه  شاخ  -۲
َ
و در    7نام اسپوروزوآ قبلًا به   ها کهیاخته گردد. این تکگونه می   ۵۵۰۰شامل حدود    6کمپلکسا ا

انگل    ،دیگرعبارت همگی دارای زندگی انگلی بوده یا به   شدند،عنوان هاگداران نیز شناخته می فارسی به 

 غیرجنسی است، اما این گروه  تولید مثل    کهدرحالی   اجباری هستند.
ً
در ماستیگوفورا و سارکودیناها غالبا

صورت متناوب در یک یا دو های جنسی و غیرجنسی به زندگی پیچیده با نسل  ه  ها دارای چرخیاخته از تک 

 میزبان متفاوت هستند.  

 9سیستوایزوسپورا های هایی خونی بوده و گونهانگل ها بابزیاو عامل بیماری مالاریا،  8پلاسمودیوم  ه  گون پنج

انسان هستند.  10کریپتوسپوریدیوم و   ، 11توکسوپلاسما های  که گونه درحالی   انگل مخاط دستگاه گوارش 

 شوند. های مختلف بدن مستقر می ها و بافتدر اندام  13سارکوسیستیس و  12پنوموسیستیس 

های با زندگی آزاد و همزیستی  هزار گونه شامل طیفی از گونه   ۹: با حدود  14داران یا سیلیوفورامژه  ه  شاخ  -۳

می  صورت  مژه  کمک  به  آنها  جابجایی  جسم است.  از  که  است  سیتوپلاسمی  کوتاه   
ً
نسبتا تار  که  گیرد 

می   کوچکی 15ای پایه مژهمنشأ  از  تعدادی  چندهسته گیرند.  آنهاداران  بیشتر  ولی  بوده  هسته   ای  ای دو 

ها دارای  یاخته نام دارند. این تک   17تر میکرونوکلئوس و هسته کوچک   16هستند؛ هسته بزرگ ماکرونوکلئوس 

 گیرد.هستند که با دخالت میکرونوکلئوس صورت می   18نوع خاصی از تولید مثل جنسی به نام آمیختگی 

کلی  گونه   19بالانتیدیوم  جدیدو  جنس  از  مژه  20نئوبالانتیدیوم   هایی  انگل  انسان،تنها  در   هستند  دار  که 

شیوع    ،ند؛ اما خوشبختانهند علائم گوارشی شدیدی ایجاد کنتواند و می نشودستگاه گوارش ساکن می 

 د. نها دار کمی در بین انسان 

 
1 Kinetosome 
2 Giardia lamblia 
3 Dientamoeba fragilis 
4 Pseudopodia 
5 Entamoeba histolytica 
6 Apicomplexa 
7 Sporozoa 
8 Plasmodium 
9 Cystoisospora 
10 Cryptosporidium 

11 Toxoplasma 
12 Pneomocystis 
13 Sarcocystis 
14 Ciliophora 
15 basal body 
16 Macronucleus 
17 Micronucleus 
18 Conjugation 
19 Balantidium coli 
20 Neobalantidium 
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شدند؛ اما اکنون بندی می گیرد، قبلًا جزو اسپوروزوآ طبقهگونه را در بر می  ۸۵۰که حدود  1میکروسپورا  -۴

پی 
َ
 2طوری که دارای رشته قطبی بهکمپلکسا تفاوت زیادی دارند؛  معلوم شده است که از نظر ساختاری با ا

 همگی انگل  هامیکروسپورا   سلولی و دارای یک اسپوروپلاسم و فاقد میتوکندری است.بوده و اسپور آنها تک 

های  کنند. در انسان مهره را آلوده می دار و بی سلولی اجباری بود و طیف وسیعی از جانوران اعم از مهرهدرون

    با ایمنی طبیعی
ً
 به ، بیماری دچار افت ایمنی  کنند؛ اما در افراد ایجاد بیماری می ندرتا

ً
عنوان زا بوده و عموما

 شوند. طلب شناخته می هایی فرصتیاخته تک 

حدود  که    3استوسپورا  -۵ می   ۱۰۰تنها  شامل  و  را  اسپورهای  شود  دارای  دارند.  انگلی  زندگی  آنها  تمام 

یا رشته قطبی هستند.    4سلولی یا چندسلولی با یک یا چند اسپوروپلاسم بوده و فاقد کلاهک قطبی تک 

 روند.شمار می به هایاخته دو جنس شاخص در این شاخه از تک  6پارامیکسا و  5هاپلوسپوریدیوم 

داران خونسرد زندگی  گونه است. تمام آنها زندگی انگلی دارند و در مهره  ۱۲۵۰  ه  دربرگیرند  7میکسوزوآ   -۶

 ، عامل بیماری چرخش ماهی، در این شاخه قرار دارد. 8میکسوبولوس سربرالیس ه  کنند.گون می 

 
 س میکسوبولوس سربرالیاسپور . ۱ شکل

    9لابیرنتومورفا  -۷
ً
ای  شبکه  فعال خود به صورت  ه  که در مرحلگونه وجود دارد    ۷۰- ۱۲۰در این شاخه تقریبا

شکل بوده و به حالت انگلی یا ساپروزوئیک  های دوکی یا کرویمتشکل از سلول   مانندیاکتوپلاسمی و ژله

 ذکر است.قابل 10لابیرنتولا کنند. از این شاخه جنس دریایی زندگی می  ها و علف بر روی جلبک 

 
1 Microspora 
2 polar filament 
3 Ascetospora 
4 polar cap 
5 Haplosporidium 

6 Paramyxa 
7 Mixozoa 
8 Mixobolos/Mixosoma cerebralis 
9 Labyrinthomorpha 
10 Labyrinthula 
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 ها یاختهمرفولوژی تک

میکرون )مثل    ۱تواند بر حسب گونه، از  آنها می   های میکروسکوپی است؛ اما اندازه  یاخته اکثر تک   اندازه  

سانتی 1لیشمانیا  چند  تا  به (  باشد؛  متغیر  روزنهطوری متر  برخی  اندازه  و    3پسامونیکس )مثل  2داران که 

میکرون است. بدن   ۲۰۰تا  ۱های انسانی بین یاخته رسد. اندازه تک متر هم می سانتی ۱۹( تا 4ها نومولیت 

داران  ، دارای تقارن شعاعی و در برخی دیگر مانند روزنه 6و شعاعیان  5ها پلانکتون ها، مانند یاخته برخی تک 

ها در اثر  یاخته داران دارای تقارن دوطرفه و در برخی هم بدون تقارن است. شکل خارجی اکثر تک و تاژک

ثابت است؛ اما شکل برخی   10و پوسته کانی  9، آکسوستیل 8، پلیکل7وجود ساختارهایی مانند اسکلت سلولی 

 تغییر می از آنها از جمله آمیب 
ً
 کند. ها، در اثر حرکت جریان اکتوپلاسم، دائما

می   ،یاختهتک   حیاتی    اعمال    کلیه   صورت  پروتوپلاسم  و توسط  سیتوپلاسم  بخش  دو  از  خود  که  گیرد 

ای دارد، شامل یک بخش نازک خارجی  نوکلئوپلاسم تشکیل شده است. سیتوپلاسم که ساختمان پیچیده 

  دار داخلی به نام اندوپلاسم است. اکتوپلاسم که  به نام اکتوپلاسم و یک بخش حجیم و دانه 
ً
ساختمان معمولا

سلول احاطه شده است و در محافظت، حرکت، تغذیه، دفع و تنفس    ءوسیله غشا یکنواخت و شفافی دارد، به

 در آن اجزایی مانند  یاخته نقش دارد. اندوپلاسم بیشتر حجم سیتوپلاسم را تشکیل می تک 
ً
دهد و معمولا

های  های غذایی، واکوئل کینتوپلاست، واکوئل ندوپلاسمی، دستگاه گلژی، سانتریول،  ا  ه  میتوکندری، شبک

 شود.ها و غیره یافت میسلول(، میکروتوبول  RNAو  )ذخیره پروتئین 11انقباضی، اجسام کروماتوئیدی 

در آنها وجود   RNAو    DNAها دارای یک یا چند هسته هستند و هر دو نوع اسید نوکلئیک یعنی  یاخته تک 

شوند که به ترتیب به مناطق  روشن و تیره دیده می   آمیزی، به صورت دو منطقه  ها بعد از رنگ دارد. هسته 

باز(      12یوکروماتین  هایی که هسته  اند. سلول معروف شده  )کروماتین بسته(  13و هتروکروماتین)کروماتین 

تر بوده و فعال   تری دارند، از نظر زیستیهایی که هسته تیره و متراکم تری دارند، در مقایسه با سلول روشن

ها به دو صورت دیده  ها، هسته یاخته برداری موجود است. در تکبیشتری برای نسخه  DNAدر آنها سطح  

 شود: می 

جسم هسته   -۱ یک  و  هستند  ظریفی  و  مشخص  غشای  دارای  که  حبابی  یا  وزیکولی  مشبک  های 

پذیر بوده و موقعیت  یا همان هستک دارند که کوچک، متراکم و رنگ   14ای به نام کاریوزوم هسته داخل 

می  به آن  کروماتین  ذرات  باشد.  کناری  یا  مرکزی  شبکه تواند  هسته  صورت  غشاء  و  کاریوزوم  بین  ای 

دهند. از وضعیت کاریوزوم و آرایش اند و آرایش خاصی به هسته می ویژه در محیط هسته( پراکنده )به 

 شود.عنوان یک کلید تشخیصی استفاده می کروماتین به 

به هترو های فشرده که  هسته   -۲ تمام هسته  در  دارای  کروماتین  و  است  پراکنده شده  یکنواخت  طور 

 غشاء هسته مقاوم و ضخیمی هستند. 

 
1 Leishmania 
2 Foraminifera 
3 Psammonix 
4 Nummulites 
5 planktons 
6 radicularia 

7 cytoskleton 

8 pellicle 
9 axostyle 
10 Shell/test 
11 Chromatoidal bodies 
12 euchromatin 
13 heterochromatin 
14 karyosome 
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 ها یاختهتک  فیزیولوژی

به محرک و تولید مثل که در جانوران  تمام فعالیت های حیاتی شامل حرکت، تنفس، تغذیه، دفع، پاسخ 

ای در وسیله ساختارهای ویژهبه  هایاخته شود، در تکها و اعضای خاصی انجام می پرسلولی توسط بافت 

 گیرد.انجام می  1پروتوپلاسم موسوم به اندامک یا اندامچه

داران  گیرد و در تاژکداران، مژه غذایی و یا در پاسخ به محرک صورت می  ه  منظور کسب ماد بهحرکت  حرکت:

)بازال بادی   2ایای موسوم به جسم پایه داران اندامک ویژهها کاملًا مشخص است. در تاژکداران و مژهو آمیب

بلفاروپلاست اکتوپلاسم وجود دارد که تاژک(  4یا کینتوزوم  3یا  از آن منشأ می ها و مژهدر  ها  گیرند. مژهها 

 تمام سطح  
ً
بوده و معمولا به خارجی  برخلاف تاژک کوتاه  ها  پوشانند. تاژکصورت یکنواخت می سلول را 

مژه درحالی   هستند،  دارای حرکت سینوسی  تازیانه که  روبه ها حرکت  دارند. حرکت  و ای  جلوی مژه سریع 

یاخته عقب آن کند است و تأثیری در حرکت تکبهشود و حرکت رودار می ناگهانی بوده و موجب حرکت مژه

پایه  در کنار جسم  پارابازال ندارد.  نام جسم  به  اندامکی  و   5ای،  است  نوعی دستگاه گلژی  دارد که  وجود 

 در حرکت تاژک نقش دارد. در برخی تاژکداران، رشته 
ً
از   6ای باریک و ظریفی به نام رشته پارابازال احتمالا

شود. این رشته که تنها با میکروسکوپ الکترونی ای کشیده می سوی اجسام پایهجسم پارابازال خارج و به

به قابل  است،  راسته رؤیت  که  کینتوپلاستیدا  در  است.  شده  مطرح  اولیه  عصب  نوعی  از منزله  مهم  ای 

این رشته  نام  تاژکداران هستند،  به  بزرگ،  میتوکندری  از یک   بخش مشخصی 
ً
اما معمولا ندارد؛  ها وجود 

در برخی از تاژکداران اندامک حرکتی خاصی    علاوه،ای قرار دارد. به، در مجاورت جسم پایه7کینتوپلاست 

زندگی تاژکداران و   ه  ها و گاهی در مراحل خاصی از چرخشود. در آمیبدیده می   8پرده مواج غشاء یا  به نام  

شود که در آن بخشی از اکتوپلاسم  کمپلکسا، نوع خاصی از حرکت معروف به حرکت آمیبی دیده می اپی 

 شود.زند و بقیه بدن نیز به دنبال آن کشیده می بیرون می  9صورت یک برآمدگی موسوم به پای کاذببه 

 گیرد: های زیر انجام می طورکلی، جذب مواد غذایی و نیز دفع مواد زائد به صورت به :تغذیه

 ها ویتامین انتشار ساده مثل جذب   -۱

 ها مانند جذب اسیدهای آمینه و قندها گیرنده وسیلهشده به انتشار تسهیل  -۲

 ها و املاح همچون جذب یون  با صرف انرژی انتقال فعال -۳

 اندوسیتوز که خود به دو صورت فاگوسیتوز و پینوسیتوز است.  -۴

می  آمیب اندوسیتوز  )مانند  سلول  سطح  تمام  در  قیف تواند  گوارشی  مجرای  یک  توسط  یا  و  مانند ها( 

مژه و  نام )تاژکداران  به  بخش  سه  از  مجرا  این  گیرد.  صورت  پریستوم داران(  سیتوستوم 10های  و    11، 

می   12سیتوفارنکس  تک تشکیل  کربوهیدرات یاخته شود.  معدنی،  املاح  به  پروتئینها  چربی ها،  و ها،  ها 

 توسط های غذایی ذخیره می جامد در واکوئل  ه  شدعوامل مؤثر در رشد نیاز دارند. مواد جذب 
ً
شوند تا بعدا

 
1 Organelle 
2 Basal Body 
3 Blepharoplast 
4 kinetosome 
5 Parabasal Body 
6 Parabasal Filament 

7 Kinetoplast 
8 Undulating Membrane 
9 Pseudopodium 
10 Peristome 
11 Cytostome 
12 Cytopharynx 
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خونیآنزیم  تاژکداران  شوند.  جذب  و  هضم  مربوطه  خاصی    دارای  )کینتوپلاستیدا(   های  نام اندامک  به 

های دخیل در مسیرهای متابولیسم  بوده و نیز در آن همه آنزیم  گلیکوژن ه  محل ذخیر  هستند کهگلیکوزوم 

ها آمیب ها در سیتوزول قرار دارند. همچنین،  گلیسرول و گلیکولیز وجود دارد؛ در سایر موجودات، این آنزیم 

پروتئین را در اجسام  و    RNAو    ،های گلیکوژنی و تاژکداران در حالت کیستی خود، کربوهیدرات را در واکوئل

 کنند.کروماتیدی ذخیره می 

های سلول است. فرآیند  برای رشد و تکثیر و کسب انرژی برای فعالیتمواد لازم  کسب    ،هدف از تغذیه  :تنفس

می  تنفس  را  انرژی  تکآزادسازی  در  بیهوازی  و  هوازی  تنفس  نوع  دو  هر  دیده یاخته گویند.  انگلی  های 

 به ترتیب در تنفس سلولی و تخمیر نقش دارند.  1شوند. میتوکندری و هیدروژنوزوم می 

 از طریق انتشار صورت می یاخته دفع مواد زائد در تمام تک   :دفع
ً
گیرد. این مواد یا از تمام سطح ها معمولا

شود. برخی  انجام می  2یژ ااز طریق منفذ کوچکی در غشاء موسوم به سایتوپ ،دارانسلول یا مانند برخی مژه 

های آزادزی، دارای  آمیب نیز و  بالانتیدیوم کلی کنند مانند  های هیپوتونیک زندگی می ها که در محیطگونه 

انقباضی واکوئل  گونه   3های  برخی  در  همچنین  دارند.  نقش  اسمزی  فشار  تنظیم  در  که  ها،  هستند 

 ریزند.کنند و به بیرون از سلول می وجود دارند که مواد زائد محلول را جمع می 4های دفعی واکوئل 

باشند. در برخی تاژکداران جسم  داران دارای سیستم عصبی بسیار ابتدایی می تاژکداران و مژه  :احساس

شود ای )بلفاروپلاست( و محور مرکزی تاژک )آکسونم( مربوط می نازکی به جسم پایه  ه  وسیله رشت پارابازال به 

این مجموعه، مرکز حسی  پایه دهد. در مژهها را تشکیل می حرکتی آن -و  به داران اجسام  وسیله شبکه ای 

ها با نظم خاصی  شوند و با تحریک آن، تمام مژه به همدیگر مرتبط می   5های موسوم به نورونم خاصی از رشته 

 آیند. به حرکت درمی 

های انگلی به یکی از دو صورت غیرجنسی و جنسی و یا هر دو دیده  یاخته تولید مثل در تک  : تولید مثل

 شود. تولید مثل غیرجنسی شامل انواع زیر است:  می 
 الف( تولید مثل جنسی: 

هاست. در این روش  یاخته ترین شکل تکثیر غیرجنسی در تکترین و ساده: معمول 6تقسیم دوتایی   -۱

داران صورت طولی و در مژه در تاژکداران به   تقسیم  شوند.سپس سیتوپلاسم تقسیم می ابتدا هسته و  

 صورت عرضی است. به 

: شبیه تقسیم دوتایی است، اما قبل از آنکه تمام شود، تقسیمات بعدی صورت  7تقسیم چندتایی   -۲

 می 
َ
 شود.دیده می  8مپلکسا ک  پی گیرد. این نوع تقسیم در برخی از انواع ا

یاخته، به دلیل کم شدن مقاومت غشاء سلول،  : در این روش پس از کامل شدن رشد تک 9جوانه زدن   -۳

شود و ای تشکیل شده و مقداری از هسته و سیتوپلاسم سلول مادر وارد آن می ای از آن جوانه در نقطه

 
1 Hydrogenosome 
2 Cytopyge 
3 Contractile Vacuoles 
4 Excretory Vacuoles 
5 Neuronemes 

6 Binary fission 
7 Multiple Fission 
8 Apicomplexa 
9 Budding 
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کند. این روش گردد و زندگی مستقلی را آغاز می کند و سرانجام از سلول مادر جدا می تدریج رشد می به 

 ( معمول است. 2بابزیا )مثل  1داران و پیروپلاسماها در برخی مژه 

شود، ابتدا هسته سلول مادر نیز شناخته می   4: در این روش که گاهی به نام مروگونی 3شیزوگونی   -۴

ها، اطراف هر هسته را  شود و سپس پس از کامل شدن تقسیم هسته طور متوالی تقسیم می بارها به 

شود، متلاشی شده  گفته می   5گیرد. سلول مادر که در این حالت به آن شیزونت مقداری سیتوپلاسم می 

تک مروزوئیتیاخته و  به   
ً
اصطلاحا که  را  دختر  می معروف   6های  آزاد  مروزوئیت اند،  تعداد  های  شوند. 

کمپلکسا  عدد تا چندین هزار متغیر باشد. شیزوگونی فقط در اپی  ۴تواند از  حاصل از یک شیزونت می 

 شود.و میکروسپورا دیده می 

در  7اندودیوژنی   -۵ فقط  تاکنون  که  است  غیرجنسی  تقسیم  نادر  موارد  از  و   8سارکوسیستیس : 

شود. اگرچه گاهی گزارش شده است و طی آن یک یاخته به دو سلول دختر تبدیل می   توکسوپلاسما

 نوع خاصی از شیزوگونی است. به آن جوانه زدن داخلی هم می 
ً
 گویند، اما احتمالا

جنسی: ب(   مثل  تک  تولید  بین  اپی یاخته در  در  جنسی  تکثیر  انگلی،  و های  تاژکداران  کمپلکسا، 

 اند از: داران شناخته شده است و انواع آن عبارت مژه

مژه 9آمیختگی   -۱ در   
ً
منحصرا می :  رخ  مژهداران  دو  اتصال  از  پس  آنها،  دهد.  دو  هر  در  دار، 

  هسته تقسیم  ۴گردند. میکرونوکلئوس به روش میوز به  ها ناپدید می ماکرونوکلئوس و برخی اندامک 

بار تقسیم شده و دو هسته گامتیک  یک   مانده،باقی   ه  روند و هستشود که سه عدد از آنها از بین می می 

n   شود. این سلول مجاور مبادله می   ه  آورد. سپس یکی از این دو هسته با هستکروموزومی به وجود می

روش از نظر تکثیر افراد یک نسل، ارزشی ندارد و تنها نقش تقویت ذخیره ژنتیکی را دارد تا انگل برای 

 بعد از هر بار آمیختگی، تا  نسل 
ً
نسل تقسیم دوتایی    ۶۰های بعد از استحکام لازم برخوردار گردد. معمولا

 گیرد.صورت می 

 

 
1 Piroplasma 
2 Babesia 
3 Schizogony 
4 Merogony 
5 schizont 

6 merozoite 
7 Endodyogeny 
8 Sarcocystis 
9 Conjugation 
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 آمیختگی )کونژوگاسیون( به روش  نحوه تقسیم غیرجنسی . ۲شکل 

 

از  1سینگامی   -۲ ترتیب  به  ماده )ماکروگامت( که  و  )میکروگامت(  نر  دو سلول جنسی  این روش  در   :

با یکدیگر لقاح انجام می میکروگامتوسیت و ماکروگامتوسیت حاصل می  دهند و سلول تخم یا شوند، 

سلول تخم تنها مرحلهً    گویند.ها را گامتوگونی می آورند. فرآیند تشکیل گامت را به وجود می   2زایگوت 

 هاست. یاخته زندگی این نوع تک  ه  دیپلوئیدی در چرخ

سیست3اسپوروگونی   -۳
 
ا
 
ا به  آنتبدیل می   4: سلول تخم  در  اتفاق می   گردد که  به    افتد و سپسمیوز 

این روشبه وجود می هاپلوئید    5طریقه تقسیم چندتایی، تعداد زیادی اسپوروزوئیت  بارز  نمونه    ،آید. 

 است. ماده آنوفل  ه  در بدن پش  ، عامل مالاریا،پلاسمودیومتقسیم سلول تخم 

گویند.  می   7وژتاتیو   ه  یا مرحل   6ها را تروفوزوئیتیاخته شکل فعال، متحرک و در حال رشد تک   :تشکیل کیست 

تک  از  شکل  می یاخته این  بین  از  و  بوده  حساس  محیطی  نامساعد  عوامل  برابر  در  شرایط ها،  در  روند. 

این تروفوزوئیت  به شکل مقاوم نامطلوب محیطی و همچنین گاهی در مراحلی از تولید مثل،  نام ها  به  ی 

به زبان فرانسه(    8کیست انگلیسی(    9یا سیست)تلفظ  به معنی  درمی )تلفظ   آیند. سیست در زبان یونانی 

گویند که طی  یاخته می ای از حالت دفاعی و یا تولید مثلی تک شناسی به مرحله یاخته کیسه است و در تک 

معروف است و در آن ابتدا تروفوزوئیت کوچک   10پوشاند. این عمل به سیستی شدن مقاومی آن را می   ه  آن لای

 
1 Syngamy 
2 Zygote 
3 Sporogony 
4 Oocyst 
5 Sporozoite 

6 Trophozoite 
7 Vegetative 
8 Kyst 
9 Cyst 
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صورت اجسام  شوند و ذخایر غذایی به و فشرده شده و اعضای حرکتی مثل تاژک و مژه به داخل کشیده می 

یاخته  مقاومی در اطراف تک   ه  گیرند و دیوار های گلیکوژنی شکل می ( و واکوئلRNAن و  کروماتوئیدی )پروتئی

سیست اشکال انگلی   ه  تر از دیوار های آزادزی مقاومیاختهسیست در تک  ه  طورکلی، دیوار به  شود.ساخته می 

تر انسان است، مقاومت   ه  که یک آمیب کومنسال رود   1انتامبا کلی ها هم کیست  است، حتی در میان انگل 

 است.  انتامبا هیستولیتیکازای از کیست آمیب بیماری 

 دهد:  ها به یکی از دو منظور زیر یا هر دو آنها رخ مییاخته سیستی شدن در تک 

نمی   2حفاظت   -۱ ایجاد  خاصی  مرفولوژیکی  تغییرات  سلول  که  اطراف  در  مقاومی  لایه  فقط  و  شود 

می  مژهگردد؛  تشکیل  در  و مثلًا  شده  تغییراتی  دستخوش  اکتوپلاسم  نامطلوب،  شرایط  در  داران 

 آید.مشبک، پیچیده و مقاوم درمی  ،صورت سیستی چندلایهبه 

که هر هسته جدید در هنگام خروج  طوری به  شود،که طی آن هسته یک یا چند بار تقسیم می   3تکثیر   -۲

های انگلی انسان دیده  شود، مانند آنچه در تاژکداران و آمیباز سیست به یک تروفوزوئیت تبدیل می 

 شود.می 

ازحد  اند از: کمبود یا وفور بیشعبارت   شوند،ها می یاخته شرایط نامطلوبی که منجر به سیستی شدن تک 

محیط،  pH  توجههای همراه، افزایش قابل یاخته یا باکتری مواد غذایی، افزایش محصولات کاتابولیکی تک 

یاخته. هرگاه سیست دوباره در شرایط خشکی محیط، کاهش یا افزایش اکسیژن محیط و جمعیت زیاد تک

 مطلوب قرار گیرد، ابتدا به متاسیست و سپس به تروفوزوئیت تبدیل می 
ً
»خروج   شود. این عمل را اصطلاحا

کیست« اسمزی،  می  4از  فشار  تغییر  چون  عواملی  تأثیر  تحت  که  آنزیم pHگویند  و  مواد  و  ،  میزبان  های 

ای، اسید معده و املاح صفراوی چنین نقشی  های روده یاخته گیرد. در تکهای خود کیست انجام می آنزیم 

 دارند. 

تک موارد،    :هایاختهانتقال  اغلب  سدر  یا  عفونتکیست  شکل  تک یست  انتقال  یاخته زای  هاست. 

وسیله غذا و آب آلوده از میزبانی به میزبان  صورت مستقیم و یا به ای ساده است که یا بههای رودهیاخته تک 

می  انتقال  رودهدیگر  بیماریزای  عوامل  انتقال  روش  این  مدفوعی یابند.  روش   
ً
اصطلاحا را   5دهانی -ای 

تک می  حفرهگویند.  عفونت  واژینالیس  تریکوموناسای  یاخته  می جزو  محسوب  مقاربتی  اما  های  شود. 

 به یک میزبان واسط بندپا به یاخته تک 
ً
عنوان ناقل نیاز دارند. درجه حرارت و  های خونی و نسجی معمولا

انتقال و میزان شیوع این دسته  واسطه نقشی که در رشد و تکثیر حشرات ناقل دارند، در  به  ،محیط  رطوبت

 ها اهمیت زیادی دارند. از بیماری 

 

 
1 Entamoeba coli 
2 Protection 
3 Reproduction 

4 Excystation 
5 Fecal-Oral 





 

 ها : آمیبدومفصل 

 آمیبیازیس 
شود، در  آمیبی، آبسه کبدی آمیبی و هپاتیت آمیبی نیز شناخته می   2های دیسانتری نام که به  1آمیبیازیس

 شود.ایجاد می  3انتامبا هیستولیتیکا اثر نوعی آمیب به نام  

( در  5یک بیمار مبتلا به اسهال خونی )دیسانتری در  یاخته را  این تک  ۱۸۷۵در سال    4لوشفدور    تاریخچه:

طور تجربی سگ را به گذاشت. وی همچنین    6انتامبا کلی و بر آن نام علمی    سنت پطرزبورگ روسیه شناسایی

شهرت    عامل بیماری سیفلیس  واسطه شناسایی اسپیروکت که به آلمانی    7شائودینفریتز  به آن آلوده کرد.  

. وی در سن  تعیین کرد را برای آن    انتامبا هیستولیتیکاداد و نام    افتراق انتامبا کلیآن را از    ۱۹۰۳دارد، در  

در   9و سلاردز 8سالگی به دنبال آزمایش این انگل بر روی خود، در اثر آمیبیازیس شدید درگذشت. والکر  ۳۵

زایی آن را اثبات کردند. آمیبیازیس را یکی از علل توقف حمله با آلوده کردن افراد داوطلب بیماری   ۱۹۱۳

های  ، با ظهور تکنیک به این سو  ۱۹۹۰. از سال  [۱]  دانندناپلئون به روسیه و نیز عامل مرگ تولستوی می 

غیربیماریزای  ملکولی فرم  هیستولیتیکا،  گون به   انتامبا  به    ه  عنوان  موسوم  دیسپارمتمایزی  تثبیت   انتامبا 

مسئول   که  علامت   ۹۰گردید   
ً
ندرتا و  بوده  انسانی  آمیبیاز  موارد  از  استدرصد  نظر [۲]   دار  از  گونه  این   .

های تشخیصی  ، کیت 10ن ی بوده اما با استفاده از آنالیز لکت   انتامبا هیستولیتیکامرفولوژیکی غیرقابل افتراق از  

آنتی  الایزا،  بر  زنجیره بادی مبتنی  واکنش  و  مونوکلونال  پلیمراز های  هستند  (PCR)11ای  تمایز  . [۳]   قابل 

گیرد.  به سختی صورت می   12در محیط کشت آگزنیک   انتامبا دیسپار، کشت  انتامبا هیستولیتیکابرخلاف  

تدریج ، به ۲۰۰۵در    هیستولیتیکاانتامبا  پس از تعیین توالی ژنوم  وجود دارد.  نیز  امکان عفونت توأم دو گونه  

 . [۵,  ۴]   های دخیل در تهاجم به بافت، گریز از برابر سیستم ایمنی و تشکیل کیست شناسایی شده استژن
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 ( ۱۸۷۱-۱۹۰۶فریتز شائودین ) ( ۱۸۴۰- ۱۹۰۳فدور لوش )

 . تاریخچه آمیبیازیس ۳شکل 

انتشاری جهانی داشته و حدود یک میلیارد نفر در معرض خطر    انتامبا هیستولیتیکاعفونت    اپیدمیولوژی:

دارند متوسط  به   و  قرار  آلوده   ۱۰طور  آن  به  از کمتردرصد جمعیت جهان  آن  در   اند. شیوع  از یک درصد 

هایی از  ویژه جنوب آسیا، آفریقا و بخش، به درصد در کشورهای گرمسیری  ۵۰کشورهای پیشرفته تا بیش از  

جنوبی، و  مرکزی  میزان    آمریکای  بالاترین  شیستوزومیازیس،  و  مالاریا  از  بعد  آمیبیازیس  است.  متغیر 

های انگلی دارد؛ گرچه برخی دیگر، آن را از این نظر بعد از مالاریا و در رتبه دوم ومیر را در میان بیماری مرگ

می  حدود  قرار  ساله  هر  م  ۵۰دهند.  مبتلا  مهاجم  آمیبیازیس  به  جهان  در  نفر  میزان  ی میلیون  و  شوند 

هزار نفر برآورد شده است. میزان شیوع آن رابطه مستقیمی با شرایط   ۱۱۰تا    ۴۰ومیر سالیانه آن بین  مرگ

دارد و سطح بهداشتی ضعیف، آب آلوده و سوءتغذیه از عوامل خطر برای این عفونت محسوب   بهداشتی

مکان   شوند.می  در  سربازخانه عفونت  مثل  ضعیف  بهداشتی  شرایط  با  پرازدحام  زندان های    ها، ها، 

 تر است. ها شایع روزینه باها و شهای روانی، اردوگاه بیمارستان 

سال   ۴۰-۲۰ویژه در گروه سنی کند؛ اما در مردان بالغ به این عفونت افراد را با هر سن و جنسی گرفتار می

 به دلیل مسائل شغلی است؛ در این زمینه، نسبت مرد به زن بیماران بین شایع 
ً
 ۱۲تا  ۷تر است که احتمالا

  ؛ های مشابهی هستنداعلام شده است. حیواناتی چون سگ، میمون، خوک و جوندگان دارای آمیب برابر  

عنوان عفونتی زئونوز شناخته  انتقال بیماری در جوامع انسانی نقش مهمی ندارند و لذا، آمیبیازیس به  اما در

ها به  ها، از بچه گربه شود. در این رابطه قابل ذکر است که با وجود نادر بودن دیسانتری آمیبی در گربهنمی 

ها ای معتقدند که سگشود. عدهک حیوان آزمایشگاهی مدل استفاده می عنوان یدلیل حساسیت زیاد، به 

 فقط
ً
کنند و لذا نقشی در انتقال بیماری به انسان ندارند. اما احتمال انتقال  تروفوزوئیت دفع می  معمولا

یا بدون  بیماری از میمون  بیماران مزمن  انسان،  برای  به انسان مطرح شده است. منبع اصلی عفونت  ها 



 35  ها: آمیبیازیس آمیب

شوند. بیماران دارای  شناخته می   1عنوان حامل کنند وبه ها کیست دفع می علامتی هستند که روزانه میلیون 

 تروفوزوئیت دفع می
ً
ویژه از طریق  دهانی به -کنند. راه انتقال مدفوعی علامت اهمیتی ندارند، زیرا معمولا

درجه    ۵۰ماند و دمای تا  روز زنده می   ۱۲سبزیجات و آب آلوده است. کیست در آب تا یک ماه و در مدفوع تا  

ای  ای بیشتر در زنان و نوع خارج رودهها، آمیبیازیس نوع رودهکند. بر اساس بررسی گراد را تحمل می سانتی 

 باشد. تر می در مردان شایع  بیشتر

ایران استان اما    در  حدود  در  مثال  برای  است،  برخوردار  بالاتری  شیوع  از  کشور  جنوبی  درصد   ۳۶های 

ای های روده غالب در بین آمیب  ه  گون  انتامبا دیسپار.  اندروستاییان استان هرمزگان این آلودگی را داشته 

انجام  مختلف  مطالعات  اساس  بر  است.  بوده  ایران  در  شیوع  جداشده  ایران،  در  کمپلکس تجمعی  شده 

 معادل  در سطح    ستولیتیکایانتامبا ه 
ً
درصد، در   ۱٫۷، در اطفال ناتوان ذهنی  است  درصد  ۱کشور تقریبا

بستری  ایدز  به  مبتلا  زاهدان  بیماران  در  و   درصد،   ۹٫۶شده  تهران  گاستروانتریت  به  مبتلا  بیماران  در 

مطالعات ملکولی در   درصد گزارش شده است.  ۱٫۷درصد و    ۰٫۹۶چهارمحال بختیاری به ترتیب برابر با  

٪ موارد، مربوط ۱۲زا و تنها غیربیماری انتامبا دیسپارها، ناشی از درصد عفونت ۸۳اند که ایران نشان داده 

ومیر این عفونت در ایران کمتر از جهان است.  بوده است و به همین دلیل میزان مرگ  یکاانتامبا هیستولیت به  

ده چند  طی  ایران  در  آمیبیازیس  شیوع  علاوه،  وضعیت   ه  به  بهبود  دلیل  به  که  است  کرده  افت  گذشته 

 . [۶] بهداشتی، آموزش بهداشت و دسترسی به آب  پاک و سالم بوده است

انتامبا  ،  انتامبا کلی،  انتامبا دیسپار،  انتامبا هیستولیتیکامختلف شامل    ه  گون  ۷حداقل  در جنس انتامبا،  

انسان هستند و یک   ه  ساکن رود   5انتامبا بنگلادشی و    ،4انتامبا موشکوفسکی ،  3انتامبا پولکی ،  2هارتمانی 

  انتامبا هیستولیتیکا شود و در حال حاضر تنها  ، در حفره دهانی انسان یافت می6انتامبا ژینژیوالیسگونه،  

 شود. زای قطعی شناخته می به عنوان بیماری 

در روسیه    ۱۹۴۱که اولین بار در    انتامبا موشکوفسکی  ه  گون  ای بدون علامت  ( روده7استقرار )کلنیزاسیون 

ترکیه،   ایران،  هند،  شمالی،  آمریکای  مالزی،  برزیل،  بنگلادش،  کشورهای  در  شده،  و شناسایی  ایتالیا 

در بین کودکان اسهالی    انتامبا  ه  ترین گونآفریقای جنوبی دیده شده است. طبق یک گزارش، این گونه شایع 

کودکان در بنگلادش ارتباط داشته    نیبا اسهال در ب  یانتامبا بنگلادش علاوه،  . به در بنگلادش بوده است

ژینژیوالیسهمچنین    است. و عفونت  انتامبا  استخوان فک،  نکروز  لثه،  بیماری  از  مواردی  های رحم، در 

 ها شناسایی شده است. لنفی گردن و ریه ه  سرویکس، غد

هوازی اختیاری است اما در شرایط هوازی تروفوزوئیت فاقد میتوکندی بوده و بی   مرفولوژی و سیرتکاملی:

طور متوسط و به   بوده  میکرون متغیر ۱۰-۶۰بین    تروفوزوئیت  ه  خاصی قادر به رشد است. انداز   با مکانیسم

 8و گاهی به عنوان فرم مگنا  کنندهای قرمز تغذیه می از گلبول   که  های مهاجممیکرون است. تروفوزوئیت   ۲۵

هماتوفاژ  می   9یا  نامیده  غیرمهاجمشوند،  نیز  اشکال  مینوتا   از  تروفوزوئیت بزرگ  (10)فرم  هستند.  های تر 
 

1 Carrier 
2 E. hartmanni 
3 E. polecki 
4 Entamoeba moshkovskii 
5 Entamoeba bangladeshi 

6 E. gingivalis 
7 colonization 
8 magna 
9 Haematophage 
10 minuta 
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باکتری  از  سلول غیرمهاجم  و  مخمرها  می ها،  تغذیه  دیگر  هستهای  هیستولیتیکا  ه  کنند.  نوع    انتامبا  از 

منظم و ظریف   محیطی  های کروماتینمیکرون، با کاریوزوم کوچک و مرکزی، و دانه  ۵وزیکولی به قطر حدود  

شود. در این فرآیند،  بزرگ انسان، تروفوزوئیت به سیست تبدیل می  ه  است. در شرایط نامساعد و فقط در رود 

به »پیش  تروفوزوئیت  تبدیل می 1سیست ابتدا  دیوار «  این شکل،  ترشح    ه  شود که  نفوذ سیست را  غیرقابل 

ها مجتمع  شود. در همین زمان ریبوزوم هسته می   ۴، تبدیل به  میتوز  کند. سپس هسته با دوبار تقسیممی 

توده می  و  اجسام کروماتوئیدی تشکیل  شوند  به  آرایش کریستالی موسوم  با  ریبوزومی  دایمرهای  از  را  ای 

بین می  از   
ً
معمولا سیست  شدن  کامل  با  اجسام  این  است.  سیست  پروتئینی  ذخیره  واقع  در  که  دهند 

سیستبه   روند،می  از  نیمی  در  واکوئل طوریکه  همچنین  ندارند.  وجود  بالغ  تشکیل  های  گلیکوژنی  های 

د رنگ می می   گیرند. گردد که به خوبی با عنصر ی 

 
 انتامبا هیستولیتیکا تروفوزوئیت . ۴ شکل

 

 
 انتامبا هیستولیتیکا  . کیست ۵ شکل

 
1 Precyst 
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معده    ه  شوند. سیست در برابر شیر طریق آب و غذای آلوده به بدن وارد می طور مستقیم و یا از  ها به یستک

  های گوارشی خنثی یا قلیایی و نیز فعالیت خود آمیب،مقاوم است و پس از رسیدن به ایلئوم، تحت اثر شیره 

چهارهسته   ه  دیوار  آمیب  و  رفته  بین  از  می کیست  نامیده  متاسیست   
ً
اصطلاحا که  و ای  خارج  آن  از  شود 

 ه  ها به رود شود. این آمیبتبدیل می   1تروفوزوئیت کوچک موسوم به آمیبول   ۸بلافاصله تقسیم شده و به  

 در سکوم )به دلیل کم بودن حرکات رودهبزرگ وارد می 
ً
 ه  ای در آن( و گاهی در تمام طول رود شوند و معمولا

می  کلونیزه  و  مستقر  به بزرگ  و  غیرجنسی  نوع  از  انگل  تکثیر  است. شوند.  طولی  دوتایی  تقسیم  صورت 

از دیوار بزرگ حمله و گاهی آن را چنان تخریب می   ه  های مهاجم به بافت رود تروفوزوئیت  روده    ه  کنند که 

شوند و ایجاد آمیبیازیس گذرند و از طریق انتشار موضعی یا از طریق خون به نقاط دیگر بدن وارد می می 

 لوب  می  2ای یا سیستمیک رودهخارج
ً
ن وارد  ه آها از طریق ورید باب ابتدا ب کبد که آمیب  راست    کنند. معمولا

شود ای، کیست تشکیل نمی گردد. در آمیبیازیس خارج رودهای می شوند، گرفتار آمیبیازیس خارج رودهمی 

 . [۷]  دهندها به تقسیم دوتایی خود ادامه می اما تروفوزوئیت 

می  منتقل  آلوده  غذای  و  آب  طریق  از   
ً
عمدتا آمیبیازیس  تروفوزوئیت  اگرچه  و  کیست  اما  انتامبا  شود 

بازان  ویژه در بین »همجنس نیز قابل انتقال است؛ به  3مقعدی -از طریق رابطه جنسی دهانی  هیستولیتیکا 

که در بین آنها از شیوع بالاتری نسبت به افراد دیگر جامعه برخوردار   (MSM)  4مرد با شرکای جنسی متعدد«

های آمیبیازیس در این گروه در کشورهایی مانند ژاپن، تایوان و استرالیا  است و بر همین اساس، طغیان 

یافته و معضل بهداشتی نوپدید در کشورهای توسعه   5و حتی به عنوان یک عفونت آمیزشی  مستند شده است

 . [۸]  مطرح شده است

 

 
1 Amebole 
2 Systemic 
3 oral-anal sexual practices 

4 men who have sex with men 
5 sexually transmitted infection 
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 . چرخه زندگی آنتامبا هیستولیتیکا۶شکل 

 زایی آمیب به عوامل زیر بستگی دارد:  بیماری  بیماریزایی: 

رابطه،   -۱ این  در  میزبان:  وضعیت    مقاومت  ذاتی،  ایمنی  بیماری وجود  سایر  و  غذایی،  عفونی  های 

نوزادان، زنان حامله، زنان تازهکننده قابل ناتوان  بیماری در کودکان،  این  زا و کسانی که داروهای ذکرند. 

نیزکورتیکواستروئیدی مصرف می  الکل،  تغذیهسوء ،  افراد دچار بدخیمی  در  کنند و  به  اعتیاد  از شدت    و 

 آید. صورت مهاجم درمی به  بیشترآنها بیشتری برخوردار است و در 
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ت یا ویرولانس آمیب بستگی به یک پروتئیناز غنی از سیستئین ت و قدرت تهاجمی سوش آمیب: حدّ حدّ   -۲

های مختلف با بین سلولی و تهاجم به بافت میزبان نقش دارد. ویرولانس سویه   ه  قوی دارد که در هضم ماد 

زا است و در دمای پایین آزمایشگاه  برای انسان غیربیماری   1ای به نام لاردویکدیگر تفاوت دارند، مثلًا سویه 

 کند. رشد می 

 آمیب تعداد  -۳

های فیزیکی و شیمیایی مخاط روده، حرکات روده، حجم  ها، آسیب شرایط درونی روده: کربوهیدرات   -۴

ها، قدرت زایی آمیب تأثیر دارند. وجود باکتری میزبان بر بیماری   ه  باکتریایی رود   2فلور  پوشش یا  ویژهغذا و به

 کند.دهد یا شرایط را برای تهاجم آمیب مناسب می تهاجمی آمیب را افزایش می 

 گزارش شده است.  ۴٫۷۳در آنها  3سال در خطر بیشتری هستند و نسبت شانس  ۵۰سن: افراد زیر  -۵

عفونت مزمن و طولانی ایجاد   ه  که در نتیج  4در آمیبیازیس، التهاب موضعی کمی وجود دارد، مگر در آمیبوما 

کند. در های پروتئولایتیک ترشح می آنزیم   ،در سطح تماس با سلول میزبان  انتامبا هیستولیتیکاشود.  می 

ها فقط در پیرامون آن یعنی در حدفاصل بافت سالم و نکروزه یافت آمیب   ای ایجاد شود،هر جا که ضایعه

 کند.های زنده تغذیه می یاخته فقط از سلول شوند، چراکه این تک می 

بدون علامت مشخصی هستند و فقط گاهی از ناراحتی   درصد(،  ۸۰-۹۰)  اکثر افراد آلوده  علائم بالینی:

، طیف وسیعی از تظاهرات دارمبهم شکم، ضعف و اختلالات جسمی و ذهنی شکایت دارند. بیماران  علامت

ترین آن، اسهال ساده و غیراختصاصی است که بیش از چند روز  گذارند که معمول بالینی را به نمایش می 

های است که با زخم   6بعدی بیماری، کولیت اولسراتیو   ه  همراه است. مرحل   5کشد و با نفخ و کرامپطول نمی 

شود. این عارضه گاهی موضعی است که در این حالت ناراحتی کمی دارد و یا هیچ  مشخص می   7مانند کوزه 

برمی  در  را  بیشتر کولون  و  بوده  اما گاهی گسترده  ندارد؛  با تب  علامتی  این صورت  در    ۳۸- ۳۹گیرد که 

کم مدفوع  شکم،  غیرطبیعی  حرکات  نفخ،  شدید،  درد  خون درجه،  و  سرانجام  حجم  و  موکوسی،  و  دار 

میدیسانتری   که  است  همراه  خونی  لاغریاسهال  به  منجر  موارد(۴۴)در    تواند  و ٪  مسمومیت   ،

ویژه در گودی لگن ( فراگیر شکمی به 9در معاینه فیزیکی حساسیت به لمس )تندرنس  شود و 8دهیدراسیون 

 . [۹]  آورده شده است ۱ های دیسانتری آمیبی و دیسانتر باکتریایی در جدولتفاوتخاصره وجود دارد. 

 . مقایسه دیسانتری آمیبی با دیسانتری باکتریایی ۱جدول 

 دیسانتری آمیبی  دیسانتری باکتریایی 

 کمتر از  ه  دور  -۱
ً
 هفته کیکمون معمولا

۲-  
ً
 ک یآندم یگاه  ک،یدمیاپ معمولا

 حاد و شد یکینیعلائم کل  ظهور  -۳
ً
 دیمعمولا

  ه  دور  -۱
ً
 هفته کیاز  ش یب  کمون معمولا

۲-  
ً
 ک یدمیاپ یگاه  ک،یآندم معمولا

 تدر ی ماریعلائم ب ظهور  -۳
ً
 آسابرقگاهی  ،یجیمعمولا

 
1 Laredo 
2 flora 
3 odds ratio 
4 Amoeboma 
5 cramp 

6 Ulcerative colitis 
7 Flask-shaped 
8 dehydration 
9 Tenderness 
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 . متداول است شتر یاطفال ب در -۴

 است.  منتشر  شتر یشکم ب چش یو پ درد -۵

۶-  
ً
 همراه با تب  معمولا

 همراه با ضعف و ب -۷
ً
 یحالی معمولا

 باعث ا -۸
ً
 polyarthritis جاد یاحتمالا

۹-  
ً
 ییایمدفوع قل pH معمولا

 کم  یمواد مدفوع حجم -۱۰

   ییبو نیوجود چن بدون -۱۱

خرده   ی،چرک یهامانند خون سلول  ییدر مدفوع اجزا  -۱۲

ز  و  سلول  یها دومیپل  یهاسلول   یادیتعداد    ده یرف 

 شود یم

 سالم پراکنده  اد یقرمز ،ز یدر مدفوع گلبولها -۱۳

 هماتوفاژ  بی به آم هیماکروفاژ شب نیست؛   تیتروفوزوئ -۱۴

 . شودینم ده ید دنیل-شارکوت  یهاستالیکر -۱۵

 . ندارند یریتأث ب یضد آم یداروها -۱۶

 کمتر د -۴
ً
 . شودی م دهیدر اطفال معمولا

 است. ی موضع شتر یشکم ب چش  یو پ درد -۵

۶-  
ً
 .رودیبالا نم ادیدرجه حرارت ز ایبدون تب  معمولا

 ضعف و ب -۷
ً
 مگر در موارد حاد   شودی مشاهده نم یحالی معمولا

 در کبد  ویژه به آبسه ت، یتونیپر ،یزیخونر :عوارض -۸

۹-  
ً
 ی دیمدفوع اس  pH معمولا

   ادیز یمواد مدفوع حجم -۱۰

۱۱-  
ً
 دهیگند یماه ی مدفوع مانند بو یبو معمولا

 یکم،  موکوس، نسوج نکروزه  ،مانند خون  ییدر مدفوع اجزا  -۱۲

 ( بلغورشکل   بهی گاه ) یسلول یهارف و خرده ومی پل تیکوسو ل

گلوت شتر یو ب اد یقرمز ز یهادر مدفوع گلبول  -۱۳  نه یبصورت آ

 مشاهده در مدفوع قابل   بیآم تیتروفوزوئ -۱۴

 مدفوع   یاز نمونه ها٪ ۲۵در  دنیل-شارکوت  یهاستالیکر -۱۵

 د. وشیم  مار یب ی موجب بهبود ب یضد آم یداروها -۱۶

مانند  ای تومور حاد یا بدون علامت ادامه یابد، ضایعه صورت تحتاگر بیماری برای چند ماه یا چند سال به 

لمس خواهد بود.  معاینه فیزیکی قابل آید که سفت، دردناک و متورم بوده و در  وجود می به نام آمیبوما به  

نوتروفیل،  فیبروبلاست،  بدخیم    آمیبوما حاوی کلاژن،  تومورهای  با  و گاهی  بوده  لنفوسیت  و  ائوزینوفیل 

افتد، اما آپاندیس دچار گانگرن  شود. آپاندیسیت آمیبی نیز گاهی اتفاق می کولون اشتباه تشخیص داده می 

 شود.نمی 

  
 رمز(قآمیبوما )سیاه( و دریچه ایلئوسکال ). ۸شکل  روده  ه  مانند در دیوار کوزهزخم . ۷شکل 

ختی یا بی 
َ
  1تونوسیاگر به دلیل عدم درمان یا پاسخ ایمنی ضعیف، بیماری پیشرفت کند، کولون دچار ل

سوراخی    و در نتیجۀشده    2دچار پرفوراسیون سکوم    ه  شود و ممکن است در یک یا چند نقطه بویژه در ناحیمی 

 شود.می  3بیمار دچار پریتونیتشود، آمیب به حفره صفاقی وارد شده و روده ایجاد می ه  که در دیوار 

 
1 Atony 
2 perforation 

3 Peritonitis 
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شود؛ در این  چسبد و سوراخ تا سطح پوست نیز کشیده می شکمی می   ه  گاهی رودۀ سوراخ و ملتهب به دیوار 

می  ایجاد  جلدی  آمیبیازیس  می صورت،  که  یابد.  شود  گسترش   
ً
سریعا نتیجه  همچنین،  تواند  در  گاهی 

تروفوزوئیت خارج تهاجم  رکتوم،های  از  ناحی  شده  در  جلدی  یا    ه  آمیبیازیس  دیده   1آنال پرینشیمنگاه 

 شود.می 

خارج آمیبیازیس  میرودهدر  عضوی  هر  درگیر ای  باب  ورید  طریق  از  کبد   
ً
معمولا اما  شود،  گرفتار  تواند 

کند. تهاجم به  ای بروز پیدا می درصد از بیماران مبتلا به آمیبیاز روده  ۱۰تا    ۱شود. آبسه کبدی در بین  می 

می  رودهکبد  آمیبیازیس  دنبال  به  هم  علامتتواند  و  آشکار  عفونت  دارای  نتیجۀ  در  هم  و  های  باشد 

ای از کولیت  علامت کولون روی دهد. در این رابطه، نیمی از افراد مبتلا به آبسۀ آمیبی کبد، سابقه بدون 

 درصد موارد، ممکن است آمیبی در روده بزرگ آنها یافت نشود. ۵۰آورند و حتی در یاد نمی  آمیبی را به 

کند سروصدا و غافلگیرکننده است و خیلی به کندی پیشرفت می موذی، بی آمیبیازیس کبدی یک بیماری  

تواند مرگبار باشد. آمیبیازیس کبدی با تب و لرز غیراختصاصی همراه با درد و و در صورت عدم درمان می 

شود. تدریج، کبد بزرگ و دردناک می شود و بهتندرنس در بخش بالا و راست شکم و گاهی یرقان آغاز می 

ائوزینوفیلی )در  یافته آنمی در بیش از    ۸۰های آزمایشگاهی شامل لوکوسیتوز بدون  ٪  ۵۰درصد موارد(، 

فسفاتاز آلکالین  افزایش  افزایش  ۸۰در    (ALP)2  موارد،  موارد،   ٪3ESR   بیلی افزایش  گاهی  است. و  روبین 

افراد، لوب راست کبد گرفتار می بیشتر  آبسه اگرچه در  اما برخی بیماران فقط در لوب چپ دارای  شود، 

)جمع    4جنب را گرفتار و ایجاد آمپیم کند  رسد و آن را سوراخ می هستند. گاهی آبسه کبدی به دیافراگم می 

 شود. که با درد مشخص جنب همراه بوده و تا شانه راست کشیده می شدن چرک در پرده جنب( 

ریه هم ممکن است از طریق دیافراگم و پرده جنب گرفتار شود که با تب و لرز، سرفه و درد قفسه سینه و  

شود. همچنین این امکان وجود دارد که آمیب از طریق گردش خون ریوی به تمام ریه  لوکوسیتوز ظاهر می 

اندام  مغز،و  پریکارد،  دیگر همچون  اندام   های  و  و مغز  طحال  پریکارد  ابتلای  متاستاز دهد.  تناسلی  های 

 کشنده است، اما در فوق
ً
 تشخیص و درمان شوند. آبسۀ مغزی معمولا

ً
العاده خطرناک است و باید سریعا

 بخش است.مورد پریکاردیت آمیبی، تخلیه مایع پریکارد و درمان ضدآمیبی نجات 

مسافرت به   ه  و سابق   و درد شکم  توده کولونی،  مدت، دیسانتریدر بیماران دارای اسهال طولانی   تشخیص:

آنجا،   در  اقامت  یا  آندمیک  رودهنواحی  آمیبیازیس  به  آمیبیازیس باید  مورد  در  شد.  مشکوک  ای 

آسپیراسیون  با  و    (6و بزرگی کبد  5، از روی علائم بالینی )مانند تب، درد در ربع فوقانی راست ایرودهخارج

  ه  یا مشاهد  ایروده  آمیبیازیس  ه  و با توجه به سابق   )(MRI  7آرآی ام   اسکن،تیسونوگرافی، سی   آبسه، بیوپسی،

می  از  آمیب  که  است  لازم  خلط،  در  آمیب  وجود  صورت  در  رسید.  تشخیص  به  ژینژیوالیستوان   انتامبا 

دارد  اهمیت  تروفوزوئیت  و  سیست  یافتن  برای  مدفوع  آزمایش  شود.  داده  افتراقی  به تشخیص  ویژه ؛ 

. حداقل  های قرمز )فرم هماتوفاژ( که یک ویژگی کلیدی برای تشخیص استهای حاوی گلبول تروفوزوئیت 

 
1 perianal 
2 alkaline phosphatase 
3 erythrocyte sedimentation rate 
4 empyema 

5 right upper quadrant 
6 hepatomegaly 
7 Magnetic Resonance Imaging (MRI) 
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باید سه نمونه مدفوع در روزهای متفاوت گرفت و یا مسهل تجویز کرد که در این صورت، باید از نوبت دوم یا 

سکوم   خفیف  عفونت  تا  گرفت  نمونه  شود.  هم  سوم  افتراق  مشخص  به  قادر  مدفوع  انتامبا آزمایش 

ویژه در موارد مزمن یا خفیف  نیست و حساسیت آن به انتامبا موشکوفسکیو    انتامبا دیسپاراز   هیستولیتکا

روش است.  رسوب پایین  مانند  تغلیظ  فرملهای  با  روی   1اتر -دهی  سولفات  با  شناورسازی  توانند می   2یا 

 های مدفوع را بهبود بخشند.  ردیابی کیست آمیب در نمونه 

 
 (3لیدن -)و یک کریستال شارکوت انتامبا هیستولیتیکاهای تروفوزوئیت. ۹شکل 

 
1 formalin-ether sedimentation 
2 zinc sulfate flotation 

3 Charcot-Leyden 
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 جسام کروماتوئیدی توجه شود( استه و تعداد ه )به  انتامبا هیستولیتیکاهای کیست. ۱۰شکل 

رود  در  آمیب کومنسال  دلیل شباهتانسان زندگی می   ه  چندین  به  بیماری کنند که  آمیب  به  زا،  هایی که 

آمیب انتامبا هیستولیتیکا های  ، دارند، موجب تداخل در تشخیص صحیح شوند؛ یعنی ممکن است این 

 به عنوان  
ً
تشخیص داده شوند و فرد غیرآلوده تحت درمان غیرضروری   انتامبا هیستولیتیکاکومنسال اشتباها

به عنوان یک آمیب   هیستولیتیکاانتامبا  زا یعنی  و عوارض احتمالی آن قرار گیرد و یا برعکس، نوع بیماری

ها  کومنسال تشخیص و به عنوان منفی گزارش داده شود و بیمار از درمان مناسب محروم شود. این آمیب 

شوند که تروفوزوئیت و کیست می   3انتامبا هارتمانی ،  2اندولیماکس نانا ،  1یدامبا بوچلی ،  انتامبا کلیشامل  

اجسام  کاذب،  پای  شکل  هسته،  شکل  و  تعداد  حرکت،  نوع  اندازه،  همچون  معیارهایی  اساس  بر  آنها 

 شود.افتراق داده می  انتامبا هیستولیتیکاکروماتوئیدی، واکوئل گلیکوژنی و گلبول قرمز، از 

 

 
1 Iodamoeba butschlii 
2 Endolimax nana 

3 Entamoeba hartmanni 
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 ای انسانرودههای  . مقایسه تروفوزوئیت و کیست آمیب۱۱شکل 

آنتی  )کوپروآنتی   ژنتشخیص  الایزا 1ژنمدفوعی  روش  به   )2  )ELISA(   تست ایمونوکروماتوگرافی یا  در    3های 

برای  نمونه  بالایی  ویژگی  از  مدفوع  هیستولیتیکاهای  می  انتامبا  نیز  و  است  انتامبا تواند  برخوردار 

بیماریرا از گونه   هیستولیتیکا  در موقعیتهای غیر 
ً
افتراق دهد. بنابراین، معمولا به خاطر زا  های بالینی 

 شود.پایایی و راحتی از آن استفاده می 

های در نمونه مدفوع، بافت و آسپیره  انتامبا هیستولیتیکا  DNAقادر به ردیابی    (PCR)های ملکولی  روش 

را   انتامبا هیستولیتیکاتواند  آبسه آمیبی است. این روش از ویژگی و حساسیت بالایی برخوردار است و می 

 تر است. ها گران های آمیبی تمایز دهد، اما نسبت به سایر روش از سایر گونه 

درصد    ۲۵آیند، در  ها به وجود می لیدن، که در نتیجۀ تخریب ائوزینوفیل - شارکوت   یا بلورهای  هاکریستال 

  ؛ ها شاهد غیرمسقیمی بر عفونت استاین کریستال وجود  شود.  دیده می   انتامبا هیستولیتیکاموارد عفونت  

  شوند. های آلرژیک نیز مشاهده می اگرچه در تریکوریازیس، پاراگونومیازیس، ایزوسپوریازیس و برخی حالت 

برسد. هم   کرومتریم   ۵۰ها تا  و ممکن است طول آن   شوندی م  افتی  یمختلف   یهادر اندازه ها  این کریستال 

انتها نوک  کیباراجسامی   اینکه  هستند  زیتو در هر دو  از   نداشده   لی تشکوجهی  از دو هرم شش؛ گو  که 

شده  متصل  هم  به  بقاعده  معمول  طور  به  با ی زیآمرنگ های  گسترش در  اما    تند،هس  رنگی اند.   شده 

  یم یآنز  ؛اندشده   لیتشک  5پازیزوفسفول یاز ل  هاستال یکر  نی. اشوندی م   دهید   یارغوان - به رنگ قرمز  ،4روم یکتر

 
1 coproantigen 
2 Eenzyme-Linked Immunosorbent Assay 
3 immunochromatographic tests 

4 trichrome 
5 lysophospholipase 
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ائوزکه   م  هال ینوفیتوسط  پیدا  هاسلول   نیا  ه  یتجزدنبال   بهو    شود ی ساخته  تجمع  کریستال  صورت  به   ،

 کنند.می 

 
 در نمونه مدفوع دنیل-شارکوت یهاستالیکر. ۱۲شکل 

ویژه برای تشخیص  به   ،(IHA)  1و هماگلوتیناسیون غیرمستقیم   (ELISA)  های سرولوژی مانند الایزاانجام تست 

علامت منفی بوده و در آمیبیازیس غیرمهاجم ها در افراد بدونآمیبیازیس مهاجم سودمند است. این تست

درصد موارد مثبت است. آمیبیازیس مهاجم شامل    ۹۵آمیبیازیس مهاجم در بیش از  درصد موارد و در    ۴۰تا  

 گردد. کولیت شدید همراه با زخم و دیسانتری، آبسۀ کبدی و گرفتاری سایر اعضای بدن می 

سی  آبسه از  برای  سونوگرافی  یا  و  اسکن  خارجتی  عوارض  و  کبدی  می رودههای  استفاده  در    .شود ای 

 شوند. ظاهر می  2های کبدی به صورت ضایعاتی هیپواکوئیک سونوگرافی، آبسه 

همه افراد آلوده باید درمان    ،غیرآندمیک  ولی در مناطق    دار،در مناطق آندمیک فقط افراد علامت  درمان:

ها، انتقال خون و شوند. استراحت و رژیم غذایی غنی از پروتئین و ویتامین، جایگزینی مایعات و الکترولیت 

 در صورت سوراخ شدن روده، عمل جراحی توصیه شده است. 

کنند کیست دفع میافرادی که  علامت و کسانی که فاقد کولیت آمیبی دیسانتریک هستند و یا  افراد بدون 

هایی را از  این سه دارو، فقط انگل درمان کرد.    5و یدوکینول   4دیلوکسانید فوروآت ،  3را باید با پارامومایسین 

 برند که در لومن یا مجرای روده هستند. بین می 

 
1 Indirect haemagglutination (IHA) 
2 hypoechoic 
3 Paramomycin 

4 Diloxanide Furoate 
5 Iodoquinol 
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برای پاکسازی    از داروهای بالا هم  عنوان داروی انتخابی،به   باید علاوه بر مترونیدازول  ،در آمیبیازیس مهاجم

ها را کاملًا از بین ببرد. مترونیدازول تواند آلودگی رودهنمی   زیرا مترونیدازول  ؛ استفاده کرد ای  عفونت روده

زایی  زایی و جهش استفراغ، تغییر حس بویایی، سرطان   دارای برخی عوارض جانبی مانند سردرد، تهوع،

به جای مترونیدازول می  تینیدازولاست.  از  به مدت  میلی   ۸۰۰)با دوز    1توان  بار در روز  روز(،    ۵گرم سه 

 نیز استفاده کرد. 3و یا سکنیدازول  2ارنیدازول 

روز و   ۱۰- ۱۵گرم، سه بار در روز به مدت میلی   ۷۵۰  ای حاد: مترونیدازول با دوزمیبیازیس رودهالف( آ

روز یا یدوکینول به   ۷گرم سه بار در روز به مدت  میلی   ۵۰۰به دنبال آن مصرف پارامومایسین با دوزاژ  

متین به مقدار  توان از ا  شود. در موارد خاص، می روز تجویز می  ۲۰گرم سه بار در روز تا  میلی   ۶۵۰مقدار  

های روز استفاده کرد. هچنین برای جلوگیری از عفونت   ۵-۶گرم بر کیلوگرم وزن بدن به مدت  میلی   ۱

 شود.ثانویه باکتریایی، داروهای ضدباکتریایی نیز مصرف می 

آمیبیازیس کبدی: مترونیدازول یا تینیدازول با دوز ذکرشده در بالا، امتین با همان دوز ذکرشده در  ب(  

  ۲-۳گرم تا  میلی   ۵۰۰روزانه یک گرم برای دو روز اول و سپس  4روز، کلروکین فسفات  ۱۰بالا به مدت  

می  تجویز  می آبسه   شود.هفته  جواب  دارویی  درمان  به  خوبی  به  کبدی  کوچک  اما  دهندهای  در  ؛ 

و عارضه   ایرودهآمیبیازیس خارج تزریقیمی  دارشدید  مترونیدازول  از  داخل وریدی   توان   به صورت 

  دهند، که در خطر پاره شدن هستند یا به درمان پاسخ نمی های بزرگ  آبسه . همچنین،  استفاده کرد 

ها  چون آمیب علاوه،  به دهد و  کاهش می نیز  نیاز دارند که درد بیمار را    6و آسپیراسیون   5گاهی به درناژ  

خطر چندانی  آن    ه  تخلیآمیب اندکی در مایع آبسه وجود دارد و    لذا  فقط در مجاورت بافت سالم هستند،

 برای بیمار ندارد. 

بهسازی محیط در    درمان مبتلایان، آموزش نزدیکان بیمار، کنترل افراد شاغل در بخش غذا،   پیشگیری: 

بهداشتی دفع  غذا،  و  آب  آلودگی  از  جلوگیری  و  جهت  فردی  مدفوع  بهداشت  رعایت  همچون   فاضلاب، 

، عدم استفاده از کود انسانی  ها بعد از اجابت مزاج و قبل از خوردن غذا یا دست زدن به غذاشستن دست 

فیلتر  ،  برای چند دقیقه  در مزارع و یا استفاده از آن تنها بعد از کمپوست کردن، تصفیۀ آب، جوشانیدن آب

کنترل حشرات، پوشاندن مواد کردن آب، استفاده از بطری آب معدنی مطمئن برای خوردن و مسواک زدن،  

سبزی کردن  ضدعفونی  و  میوه  غذایی  تهیه  ،و  یخ   مصرف  از  استفاده  ناسالم،  شعدم  آب   از  جمله  ده  از 

ضدعفونی   برای  دارند.  کاربرد  آمیبیازیس  از  پیشگیری  در  که  هستند  از می آب  کردن  اقداماتی  توان 

 استفاده کرد.  های ید کلریناسیون یا قرص

   دیبا  ،کای تیستولیانتامبا ه   یهاست ی کشتن مؤثر ک  یبرا
ً
غلظت کلر آزاد   غلظتی از کلر استفاده کرد که نهایتا

های با شرایط مطلوب غلظت در آب د.رسب( تریدر ل گرمی ل)یا می (ppm) 7ون یلیقسمت در م ۵٫۱-۲در حد 

 هاروسیو و یهای باکتر یاز مقدار لازم برا شتریغلظت ب نیاشود. توصیه می  ppm ۴-۶اولیه کلر در حدود 

 
1 Tinidazole 
2 Ornidazole 
3 Secnidazole 
4 chloroquine phosphate 

5 drainage 
6 aspiration 
7 part per million; ppm 
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در    قهیدق  ۳۰حداقل    دیکلر باعلاوه زمان تماس با  است. به    ستیتر کساختار مقاوم  لیبه دلاین  است که  

و   آب بیشتر،و کدورت    pHو کدورت کم( باشد. هر چه    وسی درجه سلس  ۲۵  یو دما  pH  ۶-۷)   نهیبه   طیشرا

 د یشا  رمطلوبیغ  طیدر شرا  ناسبونیکلربنابراین،  خواهد داشت.    یکمتر  ییسردتر باشد، کلر کارا  ی آندما

  ون یلتراسیکلر با ف  بیککند. تر  رفعالیصورت کامل غ  را به   کایتیستول ی انتامبا ه  یهاستینتواند ک  ییبه تنها

از   ی(  ییغشا  ای  یاماسه   یهالتر یف)اعم  روش    قهیدق  ۱)حداقل    آب  جوشاندن  اآب  جوش(  نقطه  در 

   است. یدن ی از آب آشام ستی حذف ک یبرا یترمطمئن 

د با غلظت همچنین، در شرایطی   است.  انتامباهای  قادر به از بین بردن کیست  ،ppm  ۶-۷اولیه    محلول ی 

د با غلظت  ، می که آب آشامیدنی سالم و بهداشتی در دسترس نباشد  را به  گرم در لیتر۱٫۲۵توان محلول ی 

 صورت زیر تهیه و استفاده کرد:   

ریزیم و آن را لیتر آب می میلی   ۶۰گرم ید را در یک شیشۀ کهربایی تیره حاوی    ۶برای تهیه این محلول،  

کنیم. برای ضدعفونی کردن هر یک لیتر آب آلوده، مقدار ساعت صبر می   ۲زنیم و حداقل  هم می خوب به 

علاوه به   دقیقه، این آب قابل شرب خواهد بود.  ۱۵کنیم که بعد از  لیتر از این محلول را اضافه می میلی   ۱۲٫۵

توان از آن برای ضدعفونی به هر لیتر آب(، می   آن  لیترمیلی   ۲۵با دو برابر کردن غلظت ید )یعنی افزودن  

توان  کهربایی، می   ه  ها هم استفاده کرد. تا قبل از حل شدن تمام ید موجود در شیشکردن سبزیجات و میوه 

محلول  های کدر باید  رتیب صدها لیتر آب را با آن ضدعفونی کرد. برای آب تبدینو    مرتب به آن آب اضافه کرد 

  ید را تا دو برابر افزایش داد.

درصد، فرمالدئید    ۱اسید کربنیک    درصد،  ۱، پرمنگنات پتاسیم  ۱:۲۵۰۰  کلرور جیوه با غلظتهمچنین،  

 را از بین ببرند.   انتامباتوانند کیست درصد نیز می  ۱نیم درصد و لیزول 
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.۱۳۹۸؛ نینو  دهیتهران: ا، دومویرایش . یپزشک



 

 های با زندگی آزاد آمیب
آمیب  از  آزادزیچندین گونه  انگل گاهی به   1های  انسان درمی صورت  آنها  های اختیاری  از  آیند که برخی 

دار به دو ها بر اساس توانایی تغییر شکل از حالت آمیبی به تاژک بندی این آمیبباشند. طبقه زا می بیماری 

 شوند:  گروه تقسیم می 

قرار دارد که    2خانواده والکامپفیده   ،دار شوند؛ در این گروهگروهی که قادرند در شرایط خاصی تاژک  -۱

 هستند.  4والکامپفیاو  3نگلریا های آن ترین جنسمهم 

آکانتوموبیده آمیب   -۲ خانوانده  مانند  دارند؛  آمیبی  حال  تنها  که  خانواده و    )آکانتامبا  جنس (  5هایی 

  (7بالاموتیا )جنس  6بالاموتیده 

بیماری  این آمیبقدرت تهاجمی و  بار در  زایی  اولین  برای  اولین عفونت    ۱۹۶۵شناسایی و در    ۱۹۵۹ها 

 انسانی آنها از استرالیا گزارش شده است.

٪(،  ۷۸چهار استان گیلان، مازندران، البرز و تهران )ی  های سطحمطالعات متعددی حاکی از آلودگی آب 

آبگرم سرعین )٪(، چشمه ٪۳۲های تهران )پارک (،  ٪۳/ ۲۷های استان تهران )(، آب رودخانه ۹/ ۴۲های 

های آب نمونه ٪(،  ۵۰های ساحلی استان گیلان )شناگاه   (،٪۲۶(، خاک شهر اهواز ) ٪۷۱.۶های اهواز )آب 

 ( شیراز  نمونه ٪ ۳۵شهر  بیوفیلم (،  و  گردوخاک  بخش های  بیمارستان های  تهران  های  دانشگاهی  های 

رمامیباآکانتامبا،  نگلریا های آزادزی از جمله  ( به آمیب ٪۹/ ۵۲) - ۱۰]  وده استب   بالاموتیاو  8، والکامپفیا و و 

۱۶] . 

  نگلریا

بیماری حاصل از این نوع آمیب،    کند.است که در انسان ایجاد بیماری می   نگلریاتنها گونۀ    9فاولری   نگلریا

    10مننگوآنسفالیت آمیبی اولیه 
ً
شود. این گونه انتشاری جهانی دارد و در  نامیده می   PAMاست که اختصارا

ها و  های برق، دریاچه خاک، فاضلاب، واحدهای تهویه و گرمایشی، استخرهای شنا، آب خروجی نیروگاه 

در مرحلۀ تاژکی دارای دو تاژک است؛ این مرحله در آب مقطر و آب گرم با   نگلریاهای گرم وجود دارد.  آب 

محیط و  پایین  اکسیژن  می فشار  ایجاد  غیرمغذی  تاژکهای کشت  حداکثر  در  شود.  شدن  درجه   ۳۷دار 

- ۴۵ گرمادوست بوده و در دماهای نگلریاهای بیماریزای دهد. سوش ساعت رخ می ۴-۵سلسیوس و طی 

در   درجه سلسیوس زنده بماند.  ۴ماه در دمای    ۸قادر است تا    نگلریاکیست  درجه قادر به رشد هستند.    ۰

آمیبیبافت تروفوزوئیت  حالت  فقط  تاژک  ها،  فرم  گاهی  نیز  دارد   دارو  فرم  وجود  اما  آن  کیست ،  دیده  ی 

 .  [۱۷] شود نمی 

 

 
1 Free-living amoebae 
2 Vahlkampfidae 
3 Naegleria 
4 Vahlkampfia 
5 Acanthamobidae 

6 Balamuthiidae 
7 Balamuthia 
8 Vermamoeba 
9 Naegleria fowleri 
10 Primary Amebic Meningoencephalitis 
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 نگلریا فاولریچرخه  زندگی . ۱۳شکل 

 

از بیشتر نقاط جهان گزارش شده است، اما در کشورهای و اگرچه  شیوع بسیار کمی دارد  نگلریاعفونت به 

بهتر بوده است تا زیادتر بودن میزان   یتشخیص  ات و امکان به دلیل آگاهی این  پیشرفته بیشتر بوده است که 

آن. ماه   بروز  در  بیماری  موارد  به بیشتر  و  تابستان  گرم  رودخانه های  در  کردن  شنا  یا  و  غواصی  ها،  دنبال 

در   نگلریادهد.  های آب شیرین طبیعی یا مصنوعی و استخرهای شنا روی می گرم، دریاچه های آب چشمه 
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ل آب تنها منبع عفونت نبوده    کند. البته در همه موارد،موجود در بستر منابع آبی رشد و تکثیر می   ولایگ 

جهانی آن برابر  ه  بر اساس برخی منابع، بروز سالیانتر است. است. این بیماری در کودکان و نوجوانان شایع 

مورد در هر سال( و مجموع  موارد  آن از ابتدای شناسایی   ۲۰-۳۰میلیون جمعیت )  ۱۰مورد در    ۲تا    ۱با  

 از ایالات متحده، پاکستان و استرالیا، PAMمورد   ۴۸۸تنها  تا کنون ۱۹۶۰بیماری در 
ً
گزارش شده   ،عمدتا

این  پاکستان طغیان   شود.می برآورد  مورد    ۱۷۵۰حدود    است و  تمام موارد احتمالی آن از  های متعددی 

 . [۱۸]ی آبها و عادت سنتی برای شستشوی بینی است بیماری داشته است که ناشی از آلودگ 

ویژه از گاو، گوسفند، سگ و موش تواند حیوانات را نیز آلوده کند اما موارد اندکی از آن، به می   فاولری  نگلریا

گزارش شده است، نحوه آلودگی، بیماریزایی و علائم بالینی و سیر بیماری در حیوانات، شبیه به بیماری  

اند که نشان داده طور تجربی آلوده کردهها را به در انسان، موش   PAMانسانی است. برای بررسی پاتوژنز  

ها شبیه به انسان با همان پیشرفت سریع و کشندگی بالا است. با وجود این بیماری در موش   ه  است دور 

 شود.به عنوان یک پاتوژن زئونوز شناخته نمی  فاولری نگلریاشواهد، عفونت  

نمونه   فاولری  نگلریااگرچه   تا در  ایران ردیابی و گزارش شده است، اما  های محیطی متعدد و مختلف در 

در ایران گزارش نشده است. اما وجود این آمیب در   PAMای از بیماری مستند و تأییدشده  کنون هیچ مورد 

اقدامات  و  جامعه  به  دادن  آگاهی  مراقبت،  افزایش  است.  آن  بالقوه  خطر  از  حاکی  آبی  منابع  و  خاک 

 در ایران ضروری است.  PAMپیشگیرانه برای کاهش خطر 

شود و سیستم عصبی می   2استخوان پرویزنی     1وارد صفحۀ غربالی    و عصب بویایی  بینیمخاط  آمیب از طریق  

از سلول  کندمرکزی را گرفتار می  ایمنی شدید، های عصبی تغذیه می و  بافت، پاسخ  باعث تخریب  کند و 

آن شامل   ه  روز بوده و علائم اولی  ۲-۵کوتاه و بین    کمون بیماری  ه  . دور شود التهاب، خونریزی و نکروز می 

  CNSاست. سپس علائم ابتلای  ، گیجی و توهمدرد در ناحیۀ پیشانی، تب، گرفتگی بینی، تهوع و استفراغ

مانند سفتی گردن، تشنج عمومی، اختلال در حواس بویایی و چشایی، آشفتگی عقلانی و سرانجام اغماء 

آسا  سیر بیماری برق ، اختلال تنفسی و مرگ است.  3پایانی شامل فتق مغزی   ه  علائم مرحلشود.  نمودار می 

 از 
ً
 .کندروز تجاوز می  ۳-۶و سریع است و ندرتا

اشتباه گرفته می   تشخیص: ویروسی  یا  باکتریایی  مننژیت  با   
ً
معمولا بیماری  آنالیز  این  -مایع مغزی شود. 

گلبول شامل    نخاعی نوتروفیل افزایش   
ً
)عمدتا سفید  تا  های  عدد  صد  چند  از  عدد   ۲۶ها(  هر    هزار  در 

صورت چرکی، غلیظ  نخاعی به -گردد. همچنین، مایع مغزیمی   پروتئینو افزایش    کاهش گلوکز،  میکرولیتر

( و انتامبا هیستولیتیکا  شبیهآمیب با پای کاذب پهن )در گسترش مرطوب آن،  با فشار بالاست و    و  و خونی

 قابل مشاهده است.  گلبول قرمزکاریوزوم بزرگ و حاوی 

،  MRIاسکن یا  تی را ردیابی کند. سی   DNAتواند وجود  نخاعی می -مایع مغزی  ه  نمون  (PCR)آزمایش ملکولی  

تزریق داخل مغز موش یا کشت روی دهد.  می را نشان    4ادم مغزی منتشر، نکروز هموراژیک یا افزایش مننژ 

 نیز برای تشخیص قابل استفاده است.   اشرشیا کلیمثل  منفیهای گرامآگار غیرمغذی حاوی باکتری 

 
1 K  
2 Ethmoid bone 

3 Brain herniation 
4 Meningeal enhancement 
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طوری که تا سال  به  ی محدودی دارد؛درمان  های ٪( و گزینه۹۷نرخ کشندگی بالایی )بیش از    PAM  درمان:

است  PAM  ه  غیرکشند  مورد   ۸تنها    ۲۰۲۳ شده  تهاجمی می گزارش  درمان  و  سریع  تشخیص  اما  تواند ؛ 

بهتر  پیش بیماری را  انتخابی  .کندآگهی  دوزاژ  به  B  1آمفوتریسین    داروی  با  بر میلی  ۱صورت وریدی  گرم 

لزوم صورت  در  یا  و  بدن  وزن  )   ،کیلوگرم  آن  نخاعی  داخل  برای  میلی   ۱/ ۵تزریق  است. روز(    ۸گرم 

فوسین  مرحل  2میلت  است    ه  در  بوده  ضدآمیبی  فعالیت  دارای  همچنین،  تحقیقاتی  آزولو  )شامل   3ها از 

ریکونازول 4فلوکونازول  به   7ریفامپین شود و گاهی هم  ( به عنوان داروی کمکی استفاده می 6یکونازول امو    5، و 

مدیریت افزایش فشار داخل جمجمه و تشنج و در صورت    .شود دلیل اثر سینرژیستی آن، به درمان اضافه می 

 شود. به عنوان مراقبت حمایتی توصیه می  8نیاز، ونتیلاسیون مکانیکی 

آموزش همگانی، آگاهی دادن به جامعه پزشکی، کلریناسیون منابع آبی از جمله استخرها )کلر    پیشگیری:

راکد  ،  گرم  ،شیرین  هایباشد(، پرهیز از شناکردن در آبگرم در لیتر  باقیمانده باید همیشه بیش از نیم میلی 

ها، کلریناسیون  گونه آب سر در هنگام شنا در اینداشتن  نگه   های بینی یا بیرون، استفاده از گیره دارو جلبک 

وشوی داخل بینی با آب استریل یا جوشیده، در پیشگیری از این عفونت  استخرهای شنا و منابع آب، شست 

 مؤثر است. 

 آکانتامبا 
کشی، واحدهای تهویه  ها، استخرهای شنا و آب لوله )دریاچه و آبگردوغبار  ،این آمیب آزادزی که در خاک

شود و سرعت حرکت  می   9دارای پای کاذب خارمانندی  کند، در حین حرکتزندگی می   مطبوع( و فاضلاب

بافت در  و  دارد  آمیبی  تنها حالت  دیده می آن کند است.  آن  و کیست  تروفوزوئیت  دو شکل  شود. ها، هر 

تواند  که می نحوی و در برابر شرایط نامساعد محیطی بسیار مقاوم است؛ به   ای دارد کیست آن دیوار چروکیده 

سال یا بیشتر در دمای اتاق زنده بماند   ۲۰درجه را تحمل کند و تا  ۵۶درجه تا مثبت  ۲۰دمای بین منهای 

  و در برابر اشعه فرابنفش زنده باقی می 
ً
  هم   10لژیونلا نوموفیلا عنوان مخزن باکتری  به   آکانتامبا   ماند. ضمنا

 . [۱۷]  مطرح شده است

 
1 Amphotericin B 
2 Miltefosine 
3 Azoles 
4 fluconazole 
5 voriconazole 

6 Miconazole 
7 Rifampin 
8 Mechanical ventilation 
9 Acanthopodium 
10 Legionella pneumophila 
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 آکانتامباهای چرخه  زندگی گونه. ۱۴شکل 

آبی   آکانتامبا انسان در برخی حیوانات مانند سگ  بر  بوقلمون و )بیدَستَر(  1علاوه  ، گاو، سگ، خرگوش، 

یا   بیماری می گاومیش  ایجاد  نیز  آبی  بیماری   بالاموتیاآمیب    کند. همچنین،بوفالوی  به  قادر  در نیز  زایی 

بر حسب شرایط از انسان گزارش شده است که    آکانتامباهای جنس  گونه از آمیب  ۹حیوانات است. عفونت  

 : تواند به چهار صورت زیر در انسان ایجاد بیماری کندان و راه ورود آن، می ب میز

 در افراد مبتلا به ضعف سیستم ایمنی  (GAE) 2آنسفالیت گرانولوماتوز آمیبی  -۱

 شدید در افراد با کفایت ایمنی  3آمیبی  کراتیت -۲

 بیماری منتشر در افراد مبتلا به ضعف ایمنی  -۳

 ضایعات پوستی در افراد مبتلا به ضعف ایمنی  -۴

 4بالاموتیا ماندریلاریس 

های اتوپسی حیوانی و انسانی جدا شده است. این خاک، گردوغبار و نمونه   آب و  از  بالاموتیا ماندریلاریس

دار است. راه ورود آن مجرای بینی و تاژک   ه  آمیب به دو شکل تروفوزوئیت و کیست وجود دارد و فاقد مرحل

دیده است که در هر دو حالت از طریق گردش خون آسیبو  بخش تحتانی دستگاه تنفسی یا پوست زخمی  

هم در افراد با کفایت ایمنی و هم در افراد مبتلا    بالاموتیارسد.  به سیستم عصبی مرکزی و سایر نقاط بدن می 

 
1 beaver 
2 Granulomatous Amebic Encephalitis (GAE) 

3 Amoebic keratitis 
4 Balamuthia mandrillaris 
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، کراتیت، بیماری منتشر و نیز ضایعات  (GAE)تواند ایجاد آنسفالیت گرانولوماتوز آمیبی  به ضعیف ایمنی، می 

 .  جلدی در انسان نماید

 
   لاریسیبالاموتیا ماندر چرخه  زندگی . ۱۵شکل 

 آنسفالیت گرانولوماتوز آمیبی
   بالاموتیاو    آکانتامبادر    CNSگرفتاری  

ً
 در اثر شنا به    معمولا

ً
بلکه    ؛آیدوجود نمی ثانویه است؛ یعنی مستقیما

و انتقال آن از طریق جریان خون   هابه این آمیب  ریه  و  به دنبال عفونت اعضای دیگر بدن مثل پوست، مخاط

 در افرادی روی می به مغز ایجاد می 
ً
دهدکه از نظر سیستم ایمنی ناتوان و ضعیف  شود. این بیماری عمدتا

ایدز،    ؛هستند به  مبتلایان  بیماری سرطانمانند  و  دیابت  مصرف ،  کبدی،  داروهای های  کنندگان 

 اند.  درمانی و افرادی که پیوند عضو )کلیه و مغز استخوان( انجام داده کورتیکواستروئیدی و شیمی 

کشد و با ها طول می ها وگاهی سال ها، ماه صورت مزمن است و هفته به   ،PAM  ، برخلافGAE  سیر بالینی

  ۸۶ترین علامت آن اختلالات عصبی و روانی است که در شایعشود. ضایعات گرانولوماتوز مغز مشخص می 

در حدود نیمی از موارد وجود   1فلج  درصد موارد، و سردرد، تب و  ۶۶تشنج در  شود.  درصد موارد دیده می 

و   ی(عفونر یغ  یول  تیمننژ  هیشب   یحالت)  3، اختلالات بینایی و مننژیسموس 2آتاکسی دارد. سفتی گردن،  

 است.   GAEهای از دیگر نشانه گاهی تهوع و استفراغ 

  ۲۰۲۳٪ است. چنانکه در سال ۹۰از این یک بیماری خیلی نادر اما با نرخ کشندگی بیش 
ً
مورد   ۳۳، تقریبا

به طغیانی از عفونت   وطاین بیماری ناشی از بالاموتیا در سطح جهان گزارش شده است که بیشتر موارد مرب

 
1 Hemiparesis 
2 Ataxia 

3 Meningismus 
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شده . همچنین بر اساس برخی منابع، میانگین موارد گزارش [۱۹]  در کشور پرو و در کودکان رخ داده است

  ۱۹۶۰بیماری از 
ً
 شود.مورد در هر سال تخمین زده می  ۵- ۱۰تا کنون، تقریبا

داده می   در گذشته،  تشخیص: اتوپسی تشخیص  در  تنها  آمیبی  با آنسفالیت گرانولوماتوز  امروزه  اما  شد؛ 

در بیوپسی بافت مغز، امکان تشخیص    بالاموتیاو    آکانتامبااسکن و شناسایی تروفوزوئیت یا کیست  تیسی 

GAE    در    آکانتامبا وجود دارد. چون هرگزCSF   خطر بروز فتق،  دلیل  ، به 1دیده نشده است، لذا بزل کمری

عدد در    ۸۰۰)حدود    هاهای سفید با غلبۀ لنفوسیت با افزایش متوسط گلبول   CSFشود. اما مایع  توصیه نمی 

های دیگر مانند پوست، ریه، پروستات،  در بافت.  هر میکرولیتر(، افزایش پروتئین و کاهش گلوکز همراه است

نیز گاهی ضایعات گرانولوماتوز دیده می  آگار   شود.کلیه و رحم  آنها در  بیوپسی ضایعات پوستی و کشت 

 هم توصیه شده است.  2اشرشیا کلی منفی مانند های گرام غیرمغذی حاوی باکتری 

اند. از  پروپامیدین بیشترین تأثیر را داشته ویژه  به درمان مناسب و مؤثری ندارد. مشتقات دیامیدین    درمان:

فوسین داروهای   فلوسیتوزین 3میلت  کتوکونازول 4،  کلوتریمازول 5،  آمفوتریسین 6،   ،7B پنی ، 8سیلین ، 

 است. شده  استفاده GAEدر درمان نیز  10و سولفامتازین 9کلرامفنیکل 

 PAMهمانند  پیشگیری:

 آمیبی /آکانتامبایی  کراتیت

 نادر اما وخیم قرنیه ناشی از  کراتیت آمیبی 
ً
این بیماری برخلاف   .های آزادزی استآمیب یک عفونت نسبتا

GAEاما افراد مبتلا به افت ایمنی در خطر بالاتری قرار شود ، بیشتر در افراد سالم، جوان و فعال دیده می ،

تماسدارند یا تصادف،  در حین جراحی  مثلًا  به چشم  تروما  یا  نتیجۀ ضربه  در   
ً
معمولا آمیبی  و   . کراتیت 

افتد؛ اما استفاده های آلوده و یا استفاده از لنزهای تماسی نرم و سخت اتفاق میبا آب  وشوی چشمشست 

و    11فاگاآ. پلی   ه  ، دو گون آکانتامبا  ه  گون   ۸از بین  اند. درصد موارد بیماری بوده   ۸۰از لنزهای تماسی مسئول 

دیگری   های آزادزی، آمیب آکانتامباعلاوه بر  هستند.  آکانتامبایی  عامل  بیشتر موارد کراتیت    12آ. کاستلانی 

ها پس از اتصال،  آمیباین    نیز قادر به ایجاد کراتیت هستند.  13هارتمانلا و    فیاپوالکام  ،بالاموتیا  هایجنس  از

توانند در داخل قرنیه هم ها می شوند. تروفوزوئیت تخریب بافت آن می  و  به قرنیه حمله کرده و باعث التهاب

 تبدیل به کیست شوند که به خاطر مقاومت زیادشان، درمان آن دشوارتر است. 

  
ً
کنندگان از ٪ همه موارد کراتیت عفونی در جهان است؛ اما در استفاده۱- ۲کراتیت آمیبی مسئول تقریبا

به نحو معنی  بالاتر است، به لنز تماسی، این نسبت  این  ۸۵- ۹۰که  نحوی داری  ٪ موارد کراتیت آمیبی در 

در یک میلیون   ۲٫۶مورد و در بریتانیا حدود    ۱-۲دهد. همچنین میزان بروز آن در ایالات متحده  گروه رخ می

 
1 lumbar puncture 
2 Escherichia coli 
3 Miltefosine 
4 Flucytosine 
5 Ketokonazole 
6 Clotrimazole 
7 Amphotericin B 

8 Penicilin 
9 Chloramphenicol 
10 Sulfamethazine 
11 A. polyphaga 
12 A. castellanii 
13 Hartmannella 
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مورد   ۲٫۹( میزان بروز سالیانه آن در جهان معادل  ۲۰۲۳اخیر )   ه  جمعیت گزارش شده است. در یک مطالع

تا کنون   ۱۹۶۰در یک میلیون نفر بوده است. همچنین، بر اساس بررسی دیگری، از ابتدای ظهور آن در  

 
ً
 . [۲۰] شود نفر تخمین زده می  ۵،۰۰۰حدود در آن  ه  هزار مورد و نیز موارد  جدید  سالیان  ۲۴۵جمعا

فرد مشکوک به کراتیت    ۱۴۲  و از بین  ۲۰۰۷تا    ۱۹۹۷ساله از  ده  ه  ( طی یک دور ۲۰۰۷رضائیان و همکاران )

 تعداد  شده به آزمایشگاه انگل آمیبی ارجاع 
ً
  درصد(   ۳۴٫۵)  مورد   ۴۹شناسی دانشکده بهداشت تهران، جمعا

٪ ۶٪ درصد این موارد ناشی از استفاده از لنز تماسی نرم و  ۹۳اند که بالغ بر  کراتیت آمیبی گزارش کرده

( یک  ۲۰۰۹)  . همچنین نیتی و همکاران[۲۱]   درصد موارد در اثر استفاده از لنز تماسی سخت بوده است

علاوه، به   .[۲۲]  اندرا از یک کاربر لنز تماسی از ایران گزارش نموده   فیاپ والکامو    آکانتامبامورد عفونت میکس  

 ابتلای  ایهطالعمدر 
ً
 ژنوتایپ ۶۵در مشهد، اولا

ً
٪ از موارد مشکوک بالینی به کراتیت آمیبی ثابت شد و ثانیا

T4، [۲۳] ژنوتایپ غالب در افراد آلوده بوده است . 

های آن شامل ترین علامتهایی از بهبودی دارد. مهم بیماری سیر مزمنی از چند هفته تا چند ماه با دوره

یکچشم  شدید  یافته  طرفهدرد  با  تناسبی  است()که  انتظار  حد  از  بیشتر  و  ندارد  بالینی  و   ،های  قرمزی 

و   ریزش، احساس وجود جسم خارجی در چشم(، اشک 1ترس از نور )فتوفوبیا   ،تاری دیدپذیری،  تحریک 

و سوم بیماران(  )در یک  2ارتشاح حلقویگردد. در موارد پیشرفته، باعث  )اسپاسم پلک( می   بلفارواسپاسم

فشار داخل    و افزایش  التهاب ملتحمه و عنبیه  (،هیعصب قرن  یالتهاب شعاع)  3رادیال کراتونوریت  قرنیه،زخم  

. کراتیت آمیبی بیماری وخیمی بوده و در صورت عدم درمان، منجر به نابینایی و از دست  شود می چشم  

 شود. دادن چشم می 

  
 . ارتشاح حلقوی  ۱۷شکل  (RK) . التهاب شعاعی عصب قرنیه۱۶شکل 

های باکتریایی،  عفونتبرنگیز است، چرا که شبیه سایر کراتیت آمیبی موضوعی چالش  تشخیص تشخیص:

بررسی سابق  داده شود.  افتراق  آنها  از  باید  و  است  ویروسی چشم  و  لنز    ه  قارچی  از  نظر استفاده  از  بیمار 

کمک  تروما  و  آلوده  آب  با  مواجهه  مخصوص  تماسی،  میکروسکوپ  با  چشم  معاینه  در  است.  کننده 

علائم مشخصی مثل رادیال کراتونوریت )التهاب شعاعی عصب قرنیه( یا ارتشاح حلقوی دیده   4پزشکی چشم 

 
1 Photophobia 
2 Ring-shaped infiltration 

3 Radial keratoneuritis 
4 Slit Lamp biomicroscope 
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انگل می  تشخیص  در گسترش شناسی  شود.  کیست  یا  تروفوزوئیت  مشاهده  تهیه با  ضایعات های  از  شده 

  ، (PAS) 1های گیمسا یا پریودیک اسید شیف با یکی از رنگ  آمیزی آنهاصورت مرطوب یا بعد از رنگ قرنیه به 

در آگار غیرمغذی  سالین آن  محلولیا  و  تماسی لنز، های بیوپسی کشت نمونه های حاصل از یا درگسترش 

تواند  می  2گیرد. همچنین کالکوفلوئور سفید صورت می  ،اشرشیا کلیمانند   منفیهای گرام باکتری  حاوی  و 

سویه    ،T4ژنوتایپ    کند.کرده و به تشخیص کمک آمیزی  صورت فلوئورسنت رنگ کیست و تروفوزوئیت را به 

 ضروری است. (PCR)های ملکولی تر استفاده از روشغالب است. برای تشخیص دقیق 

داروهای مورداستفاده،  ٪ موارد، ۴۰در حدود که زیرا درمان دارویی کراتیت مشکل و طولانی است،  درمان:

ندارند. از داروهای متعددی برای    زیادی  تأثیر  کشند و بر روی کیست آمیب نیزها را به کندی می تروفوزوئیت 

  (PHMB) 3هگزامتیلن بیگوآنید پلی ٪ ۰٫۰۲ویژه محلول های گندزدا )به محلول درمان کراتیت آمیبی شامل  

محلول   کلروهگزیدین۰٫۰۲و   ٪4( ضدقارچی  داروهای  ایزتیونات (،  هگزامیدین   5پروپامیدین  (،   6و 

ها برای جلوگیری از عفونت ثانویه باکتریایی، ضددردهای خوراکی برای تسکین درد شدید، و  بیوتیک آنتی 

ضدآمیبی(  درمان  شدن  شروع  از  بعد  تنها  و  احتیاط  رعایت  )با  التهاب  کنترل  برای    کورتیکواستروئیدها 

به    .شود می   استفاده شدید  موارد  در  و  است  جراحی  بعدی  گزینه  دارویی،  درمان  به  مقاومت  صورت  در 

 شود.برداشت و پیوند قرنیه نیاز می 

های سالین استریل  های خانگی و استفاده از محلول پرهیز از کاربرد محلولاقداماتی همچون    پیشگیری: 

ویژه  برای شستشوی لنزها، ضدعفونی کردن مناسب و مرتب لنزها، استفاده نکردن از لنزها در حین شنا به

احتیاط  ها قبل از تماس با لنزها، و  آنها، شستن دست  ه  تعویض مرتب لنزها و محفظ،  و گرم  های شیریندر آب

ایمونوساپرسیو  داروهای  مصرف  توصیه ،  در  آمیبی  کراتیت  از  پیشگیری  به شده  برای  چون  اند.  علاوه، 

پوست، دستگاه تنفسی   های اولیه در چشم،باید عفونت  صورت ثانویه وجود دارد،به CNSاحتمال گرفتاری 

 درمان کرد.- و دستگاه ادراری
ً
 تناسلی را سریعا
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1 Periodic acid schiff 
2 Calcofluor white 
3 Polyhexamethylene Biguanide 

4 Chlorhexidine 
5 Propamidine Isethionate 
6 Hexamidine 
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 : تاژکداران سومفصل 
 

زوماستیگوفورا به  رده  به  همگی  انسان  انگلی  تاژکداران  کلی  راسته   1طور  شامل  و  دارند  زیر تعلق  های 

 گردند: می 

کینتوپلاستیدا   -۱ تریپانوزوماتیده 2راسته  راسته،خانوادۀ  این  در  جنس3:  و لیشمانیا  های  ،که 

از نظر پزشکی اهمیت  که تنها تاژکداران نسجی و خونی انسان هستند و  گیرد،  را در برمی تریپانوزوما

 .دنزیادی دار 

 گردد. می  6کیلوماستیکس و  5رتورتاموناس های که شامل جنس 4راسته رتورتامونادیدا  -۲

 گیرد. را در برمی  8انتروموناس و ژیاردیا که دو جنس  7راسته دیپلومونادیدا  -۳

 در آن قرار دارند.  11انتامبا دیو  10تریکوموناس های که جنس 9راسته تریکومونادیدا  -۴

 تاژکداران دستگاه گوارش و حفرات بدن 
روده  شامل  تاژکداران  انسان  لمبلیا ای  مسنیلی ،  ژیاردیا  فراجیلیس دی ،12کیلوماستیکس  ، 13انتامبا 

آنها در   ه  در دوازدهه و بقی  ژیاردیا لمبلیاگردند.  می   15رتورتاموناس اینتستینالیس و    14انتروموناس هومینیس 

 شوند. سکوم مستقر می  ه  ویژه در ناحیبزرگ به  ه  رود 

حفره  هم شامل  تاژکداران  واژینالیس ای  تناکسو    16تریکوموناس  و    17تریکوموناس  واژن  در  اولی  که  بوده 

 شوند. دومی در دهان ساکن می 

تک  میان  تنها  یاخته از  بالا،  لمبلیاهای  کمتری  واژینالیس  تریکوموناسو    ژیاردیا  حد  در  انتامبا  دی   ،و 

بیماری  فراجیلیس انسان  هستند.  برای  و  تریکوموناس زا  این    انتامبادیها  هستند.  کیستی  مرحلۀ  فاقد 

 گیرند. کروم بهتر از هماتوکسیلین رنگ می تاژکداران با تری 

 

 
1 Zoomastigophora 
2 Kinetoplastida 
3 Trypanosomatidae 
4 Retortamonadida 
5 Retortaomonas 
6 Chilomastix 
7 Diplomonadida 
8 Enteromonas 
9 Trichomonadida 

10 Trichomonas 
11 Dientamoeba 
12 Chilomastix mesnili 
13 Dientamoeba fragilis 
14 Enteromonas homminis 
15 Retortamonas intestinalis 
16 Trichomonas vaginalis 
17 Trichomonas tenax 
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 ژیاردیا لمبلیا 

در انسان،  ژیاردیا  است. جنس    1متعلق به راسته دیپلومونادیدا و خانواده هگزاماتیده   ژیاردیا لمبلیا  معرفی:

آبی بز، جوندگان، )بیدَستَر(   سگ  ها یافت پرندگان و ماهی  ، میمون، سگ، گربه، اسب، گاو و گوسفند و 

  های آن از نظر مرفولوژیکی یکسان، اما از نظر میزبان تا حدی اختصاصی هستند.شود و گونه می 

تاریخی، نظر  لمبلیا  از  تک   ژیاردیا  بدین اولین  است؛  شده  دیده  که  است  انسان  انگلی  که  یاختۀ  ترتیب 

، مخترع میکروسکوپ اولیه، آن را در مدفوع خودش مشاهده و 2هوک آنتونی فون لیوون  ۱۶۸۱بار در اولین

فرانسوی، آن را   4و آلفرد ژیارد)پایتخت جمهوری چک(    در شهر پراگ  ۱۸۵۹در    3لمبل ویلم    .شناسایی کرد 

توصیف کردندبه  استیلز انگل .  طور کامل  واردل  آمریکایی چالز  ژیارد   ۱۹۱۵در    5شناس  افتخار  به  را  و    آن 

به  لمبلیاعنوان  لمبل،  در    ژیاردیا  سرانجام،  کرد.  رابرت    ۱۹۵۴نامگذاری  نام  به  آمریکایی  پزشک  یک 

 7دئودونالیس ژیاردیا  های  یاخته به نام زا بودن آن ارائه کرد. این تک، شواهد محکمی دال بر بیماری6رندتروف 

 . [۱] گویندمی  9شود و بیماری حاصل از آن را ژیاردیازیسنیز شناخته می  8ژیاردیا اینتستینالیس و 

   
ل ) ( ۱۶۳۲- ۱۷۲۳هوک )آنتونی لیوون مب 

َ
م ل رد ژیارد )  ( ۱۸۲۴- ۱۸۹۵ویل   ( ۱۸۴۶- ۱۹۰۸آلف 

 ژیاردیا لمبلیا . تاریخچه  ۱۸شکل 

فقدان   آن، تر ریبوزومواحد  کوچک  rRNAخاطر توالی به   ژیاردیا لمبلیاتا همین اواخر،  بیولوژی و مرفولوژی: 

ترین و  عنوان یکی از پست، بهو ساختار سلولی ساده  های سلولی از جمله میتوکندریبسیاری از اندامک 

 به جای شدها شناخته می ترین یوکاریوت ابتدایی 
ً
؛ اما تحقیقات جدید این نظر را تغییر داده است زیرا اولا

میتوزوم  نام  به  اندامکی  دولایه  10میتوکندری،  غشای  با  کوچک  که  تقلیل  دارد  شکل  و  از یافتهاست  ای 

 تعیین توالی  
ً
آشکار    ژیاردیامیتوکندری است که توانایی خود برای تنفس سلولی را از دست داده است؛ ثانیا

خود را دارد که این    ه  های از دست رفتهای مربوط به بسیاری از اندامک یاخته ژنکرده است که این تک

 
1 Hexamatidae 
2 Antonie van Leeuwenhoek 
3 Vile´m Lambl 
4 Alfred Mathieu Giard 
5 Charles Wardell Stiles 

6 Robert Rendtorff 
7 Giardia duodenalis 
8 G. intestinalis 
9 Giardiasis 
10 mitosome 
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سبک  دلیل انتخاب  ها را داشته است اما آنها را به  های خیلی دور، این اندام دهد ژیاردیا در گذشته نشان می 

 زندگی انگلی از دست داده است. 

 زوج است. در مرحل  اشیاخته دارای تقارن دوطرفی بوده و ساختارهای داخلی این تک
ً
تروفوزوئیت   ه  غالبا

جفت تاژک که در    چهار  ماتین محیطی، وقدامی گرد یا بیضی با کاریوزوم بزرگ و بدون کر   ه  دارای دو هست

ها بوده و در حرکت بلفاروپلاست، دو جسم میانی که متشکل از میکروتوبول دو اتصال و حرکت نقش دارند، 

و یک زوج آکسونم موازی و طولی بلند است. شکل کلی تروفوزوئیت، شبیه گلابی یا راکت   ند،یاخته مؤثر تک 

اش صاف  ست. سطح پشتی آن محدب و سطح شکمی باریک اانتهای خلفی    پهن وتنیس با انتهای قدامی  

به دیواره و مخاط روده  ژیاردیا  بزرگ و گرد است که نقش اندام اتصال    1و پهن بوده و دارای یک صفحۀ مکنده 

یاخته هم  تک  ه  علاوه در تغذیکند و بهمیزبان مقاومت می   ه  وسیله آن در برابر حرکات دودی رود و به   را دارد 

میکرون است. حرکت آن شبیه به   ۲-۴  و ضخامت  ۵-۱۵  ، عرض۲۱  نقش دارد. تروفوزوئیت دارای طول

 است.   توصیف شده درخت یا رقص برگ در جویبار از سقوط برگ

 
 لمبلیا  ژیاردیاتصویر شماتیک کیست و تروفوزوئیت . ۱۹شکل 

صفرا است. تکثیر  ه  محل استقرار آن دوازدهه و ابتدای ژژنوم و گاهی مجاری صفراوی و کیس زندگی:  ه  چرخ

که هر سیست آن  طوری به   دوتایی طولی و نیز از طریق کیستی شدن است،  آن سریع و به روش غیرجنسی

میکرون و دارای      ۷-۱۰  و عرض  ۸-۱۴  مرغی شکل به طولشود. کیست آن تخم به دو تروفوزوئیت تبدیل می 

رنگ است. به دلیل متراکم شدن سیتوپلاسم در زمان ای صاف و بیهسته، چهار جسم میانی و دیواره   ۴

 بین سلول و دیوارۀ کیست، فضایی خالی ایجاد می ثابت 
ً
شود. کیست در رودۀ بزرگ و محیط سازی، معمولا

زای  ا چندین ماه زنده بماند و شکل عفونت ت  یهای مرطوب و آب تواند در محیط شود و می بیرون تشکیل می 

 
1 sucking disc 
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است و به هنگام ورود به بدن از طریق آب و غذای آلوده، بدون تأثیرپذیری از اسید معده، وارد دوازدهه  ژیاردیا  

 . [۲۴] کنندها تکثیر سریع خود را شروع می شود و تروفوزوئیتکیست تجزیه می  ه  شده و در آنجا دیوار 

 
 لمبلیا  ژیاردیا. چرخه  زندگی ۲۰شکل 

آن مدفوعی  اپیدمیولوژی: انتقال  راه  دارد.  انتشاری جهانی  به  1دهانی - ژیاردیازیس  از و  صورت مستقیم، 

  مستقیم  از طریق ارتباط  طریق آب و غذا است. بیشترین موارد آلودگی از طریق آب آشامیدنی و بعد از آن،

 
1 Fecal-Oral 
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    -بازان و افراد با بهداشت شخصی پایین اهمیت دارد که در مورد همجنس -  شخص به شخص است
ً
و نهایتا

حشرات  است.    1آب   قی منتقله از طر  یااخته یتک   یهای ماری ب  نیترعی شاژیاردیازیس جزو  از طریق غذاست.  

های حیوانی و انسانی نقش بازی توانند به عنوان ناقل مکانیکی کیست این انگل برای عفونت مختلف می 

نفر  ۲۰۰- ۳۰۰حدود    ،سالیانه در جهان  تعداد موارد    کنند. با درآمد   میلیون  است و در کشورهای فقیر و 

این درصد متغیر گزارش شده است و    ۳۰تا    ۲از    میزان شیوع آن در جوامع مختلف  تر است.متوسط شایع 

میزان بروز به شرایط اقتصادی و اجتماعی مردم و جامعه دارد.    زیادی  مانند آمیبیازیس بستگیعفونت نیز  

بین   در جهان  آن  توسعه   ۲٫۵-۵سالیانه  در کشورهای  و  نفر  در    ۵- ۲۰یافته  میلیون  نفر    ۱۰۰،۰۰۰مورد 

سال یعنی سنین دبستان،    ۱۰تا   ۶نی  ویژه در گروه سبه   ، ساله ۱-۹  در کودکان .  [۲۵]   شود تخمین زده می 

شیرخوارگاه شایع  در  و  است  بزرگسالان  از  دبستان مهدکودک   ،هاتر  شبانه ها،  یافت  روزیها،  وفور  به  ها 

انتقال از طریق تماس جنسی    شوند.از بزرگسالان به این بیماری مبتلا می   شود. کودکان سه برابر بیشترمی 

همجنس -)دهانی بین  در  در  مقعدی(  است.  برخوردار  بالایی  شیوع  از  آنها  بین  در  و  دارد  رواج  مرد  بازان 

 . [۲۶] تراستهای سرد و مرطوب آلودگی شایع ماه 

با میانگین حدود   ای دارد. های روده یاخته درصد، بالاترین شیوع را در میان تک   ۱۷ژیاردیازیس در ایران 

و در روستاهای جنوب ٪  ۱۶  ، در مشهد٪۱۹  ، در تبریز٪۳۴  ، در شمال کشور٪ ۱۶  میزان آلودگی در تهران

 بوده است. ٪ ۱۰٫۹٪ و همدان ۲۸ کشور

 ۱۰٫۹  ،  [۲۷] درصدی ژیاردیازیس در نقاط مختلف ایران    ۲- ۳۶  های اخیرحاکی از شیوعمطالعات در سال 

های ایلام  کنندگان به آزمایشگاه درصدی در مراجعه   ۸/ ۴  ،[۲۸]   همدانسال    ۱۰کودکان زیر  درصدی در  

در    ۲۶/ ۸  ،[ ۲۹] کرمان  دانش درصدی  حومه  روستاهای  ابتدایی  استاندرصدی    ۴٫۶،  [۳۰] آموزان   در 

دانش   ۹٫۹،  [۳۱]   مازندران گلستاندرصدی  استان  در  در   ۲٫۳،  [۳۲]  آموزان  ذهنی  ناتوان  افراد  درصد 

فراوانیبندرعباس نهاوند  یدرصد  ۲/ ۳  ،  شهرستان  در  گوارشی  اختلالات  به  مبتلا  بیماران  و    ،[ ۳۳]   در 

ها درصدی گوساله   ۱۳/ ۷، آلودگی  [۳۴] شیراز  بزها در  درصدی    ۴  درصدی گوسفندان و  ۷  آلودگی  همچنین

فیروزآباد   گاوهای  آلودگی  [۳۵]و  گربه  ۳/ ۳۳،  اهواز  درصدی  در  خانگی  درصدی   ۱۵/ ۲۱و    [۳۶]های 

بوده ساله در سراسر ایران  ۱۹درصدی سبزیجات در یک مطالعه متاآنالیز  ۴ آلودگیو  [۳۷]های تبریز گربه 

 . [۳۸] است

از   -البته نه چندان قطعی-هاییگردد. گزارشباعث تشدید و تداوم بیماری در افراد آلوده می  2خودآلودگی 

 در اثر مشابهت آنتی   Aحساسیت بیشتر افراد دارای گروه خونی  
ً
های ژنبه این عفونت وجود دارد که احتمالا

آنها  اجزای سطحی سلول   با  ژیاردیا   انگل وهای رودۀ  آنها در شناسایی  ایمنی  ناتوانی سیستم  نتیجه،  در 

توأم   آلودگی  امکان  هیستولیتیکاو  ژیاردیا  است.  ژیاردیازیس   انتامبا  تشخیص  از  مانع  که  دارد  وجود  نیز 

 شود.می 

لمبلیا  زیمودم سوش   ژیاردیا  و  بیماری ها  نظر  از  که  دارد  متعددی  مطالعات های  هستند.  متفاوت  زایی 

  اند که حیواناتی مانند گاو، ژنی، مرفولولوژیک و توانایی کشت نشان دادهآنتی   سفشایزوآنزیمی، ژنتیکی،

 
1 waterborne 2 Autoinfection 
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عنوان مخزن توانند به می   )بیدَستَر(  ویژه سگ آبیو به   (رتموش صحرایی )گوسفند، سگ، گربه، موش،  

طوری که بر تواند در سگ و گربه نیز ایجاد بیماری کند؛ به می ژیاردیا  علاوه، . به [۳۹] عفونت مطرح باشند

درصد از موارد اسهال در  ۲۵تا   ۲۰، این انگل مسئول حدود ۲۰۰۶و   ۲۰۰۵های ای در سالاساس مطالعه 

 . [۴۰] های خانگی در اروپا بوده استها و گربه سگ 

دارد.  نتیجۀ عفونت به تعداد و سوش انگل و میزان پاسخ ایمنی میزبان بستگی    بیماریزایی و علائم بالینی:

کیست قادر به ایجاد عفونت در انسان هستند. در بیش از نیمی از افراد آلوده، عفونت بدون  ۱۰-۲۵ تعداد 

در انتقال بیماری به دیگران دخالت دارند. بیماران طیف یا کاریر    عنوان حاملعلامت است و این افراد به

 گذارند.متنوعی از علائم را به نمایش می 

 شوند:  شرایط زیر موجب افزایش حساسیت افراد به این عفونت و یا تشدید علائم بیماری می 

 شود.اند، ایجاد می که در افرادی که جراحی معده داشته  1کمبود یا فقدان اسید معدۀ آزاد  -۱

 X2ترشحی ناشی از بیماری ارثی آگاماگلوبولینمی وابسته به کروموزوم  IgAنقصان  -۲

 ها در ژژنوم تجمع باکتری  -۳

 وجود دیورتیکول در روده -۴

 شدهخورده  تعداد زیاد کیست   -۵

  بین   زمانی  ه  که فاصلکمون بیماری )از زمان ورود کیست تا ظهور علائم( یک تا سه هفته است؛درحالی   ه  دور 

تر باشد. بنابراین، ممکن است در زمان بیماری  تواند طولانی ( می 3نهفتگی   ه  )دور   ورود کیست تا دفع کیست

رنگ، استفراغ،  های ملایم، اسهال خفیف و بدبو و کممنفی باشد. در عفونت  با وجود علائم، آزمایش مدفوعو  

 های شدید یا مزمن، شود. در عفونتگاستر دیده می اپی   ه  اشتهایی، کرامپ، درد و تندرنس در ناحینفخ، بی 

و علائمی مشابه بیماری   5جذب سوء (، حجیم و چسبناک و خاکستری و سندرم  4مدفوع چرب )استئاتوره 

شود. این سندرم شامل علائمی از قبیل کاهش جذب اسید فولیک، ویتامین  مشاهده می   6اسپرو گرمسیری 

B12  ویتامین به و  چربی  در  محلول  ویتامین  های  کربوهیدرات Aخصوص  هیپوپروتئینمی، ،    ها، 

 اند از: جذب عبارت گردد. علل سندرم سوء هیپوگاماگلوبولینمی و افت وزن می 

مواد  یاخته و در نتیجه، کاهش سطح جذبوسیله تعداد زیادی تک پوشیده شدن مخاط دوازدهه به  -۱

 غذایی 

از این   ویژه لاکتازبه  ساکاریدازها،ترشح دیکاهش  آتروفی و ضخیم شدن پرزهای روده که منجر به    -۲

 شود. می پرزها 

نمک   -۳ ژیاردیا  های صفراویمصرف  لیپاز  توسط  از فعالیت طبیعی  مانع  مکه  پانکراس ،  از   ،ترشحه 

 گردد. می 

 
1 Achlorhydria 
2 X-linked agammaglobulinemia 
3 prepatent period 

4 Steatorrhea 
5 Malabsorption syndrome 
6 Tropical Sprue 
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در   ژیاردیا لمبلیا تصویر میکروسکوپ الکترونی از دو تروفوزوئیت. ۲۱شکل 

 صفحات مکنده روی پرزها توجه شود.(  جایروده )به 

دارد، اما با حذف  سندرم سوءجذب همراه است، نیز علائم مشابهی  اسهال و  که با    1بیماری سلیاک اسپرو 

ساکاریدی  دی،  قند شیر)  2لاکتوز   روند. عدم تحملخود از بین می خودبه  گلوتن از رژیم غذایی، این علائم

 در    متشکل از گالاکتوز و گلوکز(
ً
حتی تا چند هفته بعد از درمان و از  ،  شود بیماران دیده می ٪  ۳۰که تقریبا

شود. عدم تحمل  اغلب با عود بیماری یا عفونت مجدد اشتباه گرفته می یابد و  بین رفتن عفونت نیز ادامه می 

  شود.می ترشح روده های مخاط  لاکتوز ناشی از کمبود آنزیم لاکتاز در این افراد است که از سلول 

تواند نوزادان را تا حدی های دیگر و نیز آنزیم لیپاز، می و ایمونوگلوبولین   IgAدلیل برخورداری از  شیر مادر، به 

برابر   از  ژیاردیا  در  بعد   
ً
بیماری ژیاردیازیس حاد در صورت عدم درمان، معمولا روز   ۱۰-۱۴حفاظت کند. 

یابد که در نتیجه دخالت سیستم ایمنی است. در بیماران مبتلا به ایدز، ژیاردیازیس خود بهبود می خودبه 

)التهاب    یمشکلات چشم همچنین،  شود.  تر نیست، اما پاسخ ایمنی در برابر انگل تا حدی مختل می وخیم 

مَ   هیعنب خونر  هیمی شو  شبک   یزیو  رود ،  (هیاز  واکنشی ،  (IBS)  3ریپذک ی تحر  ه  سندروم  سندرم 4آرتریت  و   ،

 اند. عوارض این عفونت ذکر کرده جزورا  5خستگی مزمن 

به صورت گسترش مرطوب   تشخیص بر مشاهده و شناسایی تروفوزوئیت یا کیست در نمونه مدفوع  تشخیص:

های اسهالی احتمال یافتن  در نمونه استوار است.  6هماتوکسیلین -آمیزی دائمی با تریکروم یا آهنو یا رنگ 

چون دفع انگل در گرفته بیشتر کیست وجود دارد.  های فرمکه در نمونه تروفوزوئیت بیشتر است، در حالی 

 
1 Celiac Sprue 
2 Lactose intolerance 
3 Irritable Bowel syndrome; IBS 

4 Reactive arthritis 
5 chronic fatigue syndrome 
6 iron-hematoxylin 
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ندارد،  منظمی  الگوی  آلوده  تشخیصی    افراد  حساسیت  افزایش  که  برای  است  نوبت  لازم  سه  در حداقل 

به  گرفت؛  نمونه  متفاوت  آزمایش  طوریروزهای  بار  یک  با  بار    ۷۰تا    ۵۰که  سه  با  و  مثبت  موارد  از  درصد 

 شوند. درصد موارد مثبت شناسایی می  ۹۰آزمایش، بیش از 

    

در  ژیاردیا تروفوزوئیت 

 گسترش مرطوب  

در  ژیاردیا کیست 

گسترش مرطوب با 

ل 
 
 رنگ لوگ

با ژیاردیا تروفوزوئیت 

روم رنگ
 
 تریک

با ژیاردیا کیست 

رومرنگ
 
 آمیزی تریک

 های بالینی . تروفوزوئیت و کیست ژیاردیا لمبلیا در نمونه۲۲شکل 

فلوتاسیون با  اتر یا  -های تغلیظ مانند فرمل لازم است از روش   گاهی برای افزایش شانس مشاهده کیست،

با روش سولفات روی استفاده کرد. همچنین می لوله توان  نخ  ،1گذاریهای  ؛ کپسول  3)انتروتست  2تست 

 از رود پوششی از  در فیبر جاذب  کلافی ازحاوی 
ً
برداری کرد و  باریک نمونه  ه  ژلاتین( و یا بیوپسی، مستقیما

از  تروفوزوئیت  داد.  تشخیص  را  مدفوعی( )آنتی   4ژنکوپروآنتی ردیابی  ها  روش  ژن  و    (ELISA)  الایزاهای  با 

می وایمونوفل  نیز  رسید،  ئورسانس  تشخیص  به  برای  کیتتوان  تجاری  همزمان  بررسی  های 

در    (DFA)  5با استفاده از آزمایش ایمونوفلئورسانس مستقیم   کریپتوسپوریدیومو  ژیاردیا     یهاژن کوپروآنتی 

مدفوع اضافه و در زیر    ه  فلوئورسانس به نمون   ه  شده با ماد دارهای نشان بادی دسترس است که در آن آنتی 

شود که در صورت وجود انگل در نمونه، به رنگ سبز درخشانی میکروسکوپ با نور فرابنفش مشاهده می 

روش  این  شد.  خواهند  کوپروآنتی دیده  ردیابی  ) ژن،  های  حساس  اختصاصی    ۹۸- ۸۵بسیار  و  درصد( 

مدفوع    ۹۰-۰۱۰) مستقیم  آزمایش  با  هم،  هزینه  نظر  از  و  بوده  هستند.   مقایسه قابل   O&P)6(درصد( 

تواند در  است، می  (POC)  8های در محل بیمار که جزو تست  7های سریع ایمونوکروماتوگرافی همچنین تست

میکروسکوپ و سایر امکانات را شناسایی کند و در شرایط صحرایی و فقدان  ژیاردیا  های  ژنچند دقیقه آنتی 

 . [۴۱]  سودمند است

 

 
1 Intubation 
2 String test 
3 Enterotest® 
4 Coproantigen 

5 direct immunofluorescence assay 
6 Ova and Parasites 
7 Rapid Immunochromatographic Assay 
8 Point-of-care tests 
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 DFAدر  کریپتوسپوریدیومو ژیاردیا های  کیست. ۲۳شکل 

است، اما به خاطر مشکل بودن  قابل انجام  های تحقیقاتی  ، اگرچه در آزمایشگاه ژیاردیا لمبلیاروش کشت  

با استفاده   ،1انگل در نمونه مدفوع   DNAشود. ردیابی  طورمعمول از آن استفاده نمی یاخته، به تک این  تکثیر  

های ژنتیکی تواند واریانت حساسیت و ویژگی بسیار بالایی دارد و به علاوه می  های ژنی،و یا با پروب  PCRاز 

های سرولوژی برای تشخیص استفاده با روش ژیاردیا  های ضد  بادیرا هم افتراق دهد. ردیابی آنتی ژیاردیا  

شود، زیرا قادر به تمایز بین عفونت فعال و گذشته نیست؛ اما برای مطالعات اپیدمیولوژیک مفید است.  نمی 

 استفاده می 
ً
تواند تصویری از وضعیت دئودنوم  شود اما می اندوسکوپی بخش فوقانی دستگاه گوارش ندرتا

بیوپسی ژژنوم، اگرچه از    های بیوپسی برای آزمایش هیستوپاتولوژی را تهیه کند.و ژژنوم بدهد و نیز نمونه 

در این   شود.ترین روش تشخیصی شناخته می ترین و سریععنوان حساس تر است، اما به ها گران بقیه روش 

لوکوسیتوز و ائوزینوفیلی    در آزمایش خون،  مدفوع بسیار نادر است و نیز  ه  نمون  بیماری خون و موکوس در

 .شود دیده نمی 

آسانی   رسیده بودن کیست و  همه افراد آلوده، اعم از بیمار و بدون علامت، باید درمان شوند. به دلیل  درمان:

در صورت عدم زمان درمان شوند.  طور هم شود که همه اعضای خانواده به بین افراد، توصیه می   آن  انتقال

می  باقی  ماه  چند  تا  علائم  و  عفونت  برای درمان،  الکترولیت  و  مایعات  مصرف  درمان،  هنگام  در  مانند. 

به سن بیمار، وضعیت حاملگی و سایر شرایط    داروی انتخابیشود.  ها توصیه می هیدراسیون و پروبیوتیک 

 4و داروهای جایگزین، شامل نیتازوکسانید   3و تینیدازول   2بستگی دارد. درمان خط اول شامل مترونیدازول 

  گرددروز استفاده می  ۵مدت  گرم، سه بار در روز بهمیلی   ۲۵۰مترونیدازول با دوز    هستند.  5و پارامومایسین 

 عوارض عصبی مثل   .٪ مؤثر است۸۵-۹۰و تا  
ً
عوارض جانبی آن شامل تهوع، طعم فلزی، سردرد و ندرتا

مصرف مترونیدازول در طول دوران حاملگی، یا حداقل در سه ماهه اول حاملگی،  نوروپاتی محیطی است.

 مجاز نیست.  
 

1 Copro-DNA 
2 Metronidazole 
3 Tinidazole 

4 Nitazoxanide 
5 Paromomycin 
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روز یا دوز    ۷گرم، دو بار در روز به مدت  میلی   ۱۵۰دانند که به میزان  برخی داروی تینیدازول را مؤثرتر می 

می   ۲واحد   تجویز  دوز  شود.  گرمی  با  تجویز  میلی   ۵۰۰نیتازوکسانید  روز  سه  مدت  به  روز،  در  بار  دو  گرم 

دلیل عدم جذب آن از  تجویز پارامومایسین، به   ماه اول،ویژه در سهبه   همچنین، در زمان حاملگیشود.  می 

مدت  گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن، منقسم در سه دوز، بهمیلی   ۲۵- ۳۰روده، مناسب است که به میزان  

   گردد.یک هفته مصرف می 

گرم، سه بار  میلی   ۱۰۰با دوز  است که    1کوئیناکرین هیدروکلراید   ،دیگر  مؤثرعلاوه بر داروهای فوق، داروی  

به مدت   از غذا  بعد  افراد دارای سابق شود تجویز می روز    ۵در روز  نباید در  این دارو  نیز   بیماری روانی  ه  .  و 

به پسوریازیس    استفاده شود. عوارض جانبی کوئیناکرین شامل اختلالات گوارشی، درماتیت،   2مبتلایان 

گرم به ازای هر میلی   ۱۰۰با دوز    4گردد. سوسپانسیون فورازولیدون می  3زرد شدن پوست و سایکوز سمی 

تواند در تر است، اما این دارو می روز برای کودکان مناسب   ۷-۱۰کیلوگرم وزن بدن، چهار بار در روز به مدت  

نیز در   6و آلبندازول   5ایجاد کند. داروهای ضدکرمی مبندازول   ، همولیز خفیفیG6PDافراد مبتلا به نارسایی  

ای کم، عوارض جانبی چندانی ندارند.  اند و به دلیل جذب روده مؤثر بودهژیاردیا  مطالعات تجربی بر علیه  

 .ستا  مؤثر بودهژیاردیا هم بر علیه  7بر اساس مطالعات اخیر، اریترومایسین

ها ها با آب و صابون و یا ضدعفونی کردن دستوشوی دستعبارتند از شستاقدامات پیشگیرانه    پیشگیری:

نشده طبیعی )مانند آب برکه، نهر  ٪، فرو ندادن آب در هنگام شنا، خوداری از خوردن آب تصفیه۷۰با الکل  

برای کشتن کیست  برای حداقل سه دقیقه که  از طریق جوشانیدن آن  استخر(، تصفیه آب آشامیدنی  و 

فیلترژیاردیا   از  استفاده  است،  میکروپور کافی  از   8های  استفاده  کمتر،  یا  میکرون  دو  قطر  به  منافذ  با 

و سبزی، پخت غذا در دمای مناسب، دفع بهداشتی    وشوی میوه های آب از منابع مطمئن، شستبطری 

از  آلودگی منابع آبی، استفاده از توالت بهداشتی، خودداری  از  برای جلوگیری  انسان و حیوانات  مدفوع 

باز،   محیط  در  مزاج  اسهالاجابت  کودکان  کردن  بهبود   یمرخص  زمان  تا  کودک  مهد  ضدعفونی از  و  ی 

 ویژه در آب سرد دارد.شیمیایی آب آشامیدنی با محلول کلر یا ید که نیاز به زمان مواجهه و غلظت بیشتر به 

 آب است، شناسایی کرد. کیست  در اپیدمی 
ً
در برابر غلظت ژیاردیا  های محلی باید منبع آلودگی را، که غالبا

ر( لیت  گرم دریلی )م  ppm  ۴-۶  لظت کلر را تامعمول کلر تا حدی مقاوم است و برای از بین بردن آن باید غ

د با غلظت  است.ژیاردیا و  انتامباهای قادر به از بین بردن کیست  ،ppm ۶-۷ بالا برد. محلول ی 
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1 Quinacrine HCl 
2 psoriasis 
3 Toxic psychosis 
4 Furazolidone 

5 Mebendazole 
6 Albendazole 
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8 Micropore filters 
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 تریکومونیازیس

بیماری  معرفی: نام  1تریکومونیازیس  عامل  به  تاژکداری  خانواده    2واژینالیس  تریکوموناس،  به  که  است 

تریکومونادیدا   و  3تریکومونادیده  جنس   راسته  خانواده،  این  در  دارد.   انتامبا دیو    تریکوموناسهای  تعلق 

یور در طبیعت انتشار وسیعی داشته و در انسان، میمون، جوندگان، ط    تریکوموناسهای  وجود دارند. گونه 

پاتوژن به   هاتریکوموناس   گاوها و طیور،  ها شیوع دارند. درو دام به عنوان  از شمار می های مهمی  روند که 

و    5هومینیس   تریکوموناس، پنتا4تناکس   تریکوموناسسه گونۀ    ها،یابند. در انسان طریق جنسی انتقال می 

اء فاقد کیست بوده و همگی  ن، بدون استث تریکوموناسهای  شوند. گونه دیده می  واژینالیس  تریکوموناس

دارند.   انگلی  شد   انتامبادی زندگی  شناخته  آمیب  یک  عنوان  به  ابتدا  در  که  و  هم  بود  جزو ه  امروزه 

  شود، در رودهبندی می تریکومونادها طبقه 
ً
پاتوژن، زندگی  صورت  به ها به صورت کومنسال، و گاهی ندرتا

 کند.می 

و دستگاه تنفسی  7افراد مبتلا به پیوره   6پریودونتال   ه  های بدون هوای ناحی در شکاف   تریکوموناس تناکس

عفونت  زندگی می  موجب   
ً
ظاهرا و  در کسانی می کند  تنفسی  زمینه دستگاه  بیماری  که  دستگاه شود  ای 

پنتا دارند.  رود   تریکوموناستنفسی  کومنسال  به  ه  هومینیس  ناحیبزرگ  و   ه  ویژه  بوده  انسان  سکوم 

 است.   زنان، در  ویژهتناسلی انسان، به -انگل پاتوژن دستگاه ادراری واژینالیس تریکوموناس

 ۱۸۷۰و در    در فرانسه شناسایی کرد   ۱۸۳۶در سال    8دانی آلفرد  را اولین بار    واژینالیس  تریکوموناستاریخچه:  

نقش این انگل در ایجاد واژنیت    ۱۹۱۶برده شد. در سال  به راه انتقال انگل آن از طریق آمیزش جنسی پی 

سرانجام زایی آن پی برده شد.  و به دنبال آلوده کردن داوطلبان، به بیماری  ۱۹۴۰اما تنها در سال  تأیید شد؛  

سال   رسمیت  ۱۹۵۷در  به  مقاربتی  بیماری  یک  عنوان  به  را  تریکومونیازیس  بهداشت  جهانی  سازمان   ،

 شناخت. 

 گلابی یاخته بزرگ این تک  بیولوژی:
ً
شکل است، اما ترین تریکوموناد انسانی است. تروفوزوئیت آن معمولا

  دهد و گرد میهای نامساعد تحرک خود را از دست میدر محیط
ً
میکرون و عرض    ۱۴شود. طول آن تقریبا

تاژک قدامی آزاد و مساوی و یک تاژک دیگر بر روی لبه پرده مواج است. پردۀ   ۴میکرون بوده و دارای  ۷آن 

کوتاه  آن  از  مواج  برخلاف    تناکس  تریکوموناستر  و  دارد  ادامه  بدن  طول  نصف  تا  و   تریکوموناساست 

شکلی به نام ایفاقد دنباله آزاد است. در قاعده پرده مواج، ساختار دنده  مواج، ، تاژک روی پردههومینیس

همچنین،  9کوستا  دارد.  تک   وجود  آکسوستیل این  یک  دارای  ناحیایمیله 10یاخته  از  که  است    ه  شکل 

ستوم  شود. سیتودر انتهای خلفی از بدن خارج می  آغاز شده و پس از طی تمام طول بدن، هابلفاروپلاست

است.   یکنواخت  کروماتین  با  بزرگ  قدامی  هسته  یک  دارای  و  بوده  نامشخص  و   تریکوموناسآن کوچک 

 
1 Trichomoniasis 
2 Trichomonas vaginalis 
3 Trichomonadidae 
4 T.tenax 
5 Pentatrichomonas hominis 

6 periodontal 
7 pyorrhea 
8 Donne 
9 Costa 
10 Axostyle 
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هوازی اختیاری است. تمام سطح بدن آن قادر به فاگوسیتوز است انگلی میکروائروفیلیک یا بی   واژینالیس

می  گلبول و  از  گلبولتواند  قرمز،  باکتری های  سفید،  کربوهیدرات های  و  موکوس  این  ها،  کند.  تغذیه  ها 

تولید    1یاخته فاقد میتوکندری است و به جای آن، انرژی مورد نیاز خود را در اندامکی به نام هیدروژنوزوم تک 

 یک پروتئین اختصاصی میتوکندری در هیدروژنوزوممی 
ً
از    ژیاردیا  کند. اخیرا یافت شده است که حاکی 

 ارتباط فیلوژنیک این دو اندامک با یکدیگر است. 

کمتر    pHاست و در    ۵- ۶  مطلوب برای رشد آن  pHاست.    2ایتکانه صورت  به    واژینالیس  تریکوموناسحرکت  

 بین  pHدر    ،شود؛ بنابراینغیرفعال می   ۷٫۵و بیشتر از   ۴٫۵از  
ً
است، قادر   ۴- ۴٫۵  طبیعی واژن که معمولا

درجه سلسیوس است. محل زندگی آن در زنان،    ۳۵-۳۷  به ادامه حیات نیست. دمای مطلوب برای رشد آن،

 پروستات و اپیدیدیوم است.  میزراه،  ،و در مردان 3واژن و میزراه 

 
 واژینالیس  تریکوموناس. تروفوزوئیت ۲۴ شکل

 
1 Hydrogenosome 
2 Twitching 

3 Urethra 
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تا حدی در   دلیل فقدان کیست، تروفوزوئیتبه  اپیدمیولوژی:سیرتکاملی و   انتقال عفونت است که  عامل 

های مرطوب مثل لباس  در ادرار، آب و محیط   ساعت  ۲۴باشد و تا  برابر شرایط نامساعد محیطی مقاوم می 

 از طریق آمیزش جنسی است، اما  مرطوب زنده می 
ً
مواردی از انتقال  گاهی  ماند. اگرچه راه انتقال آن عمدتا

 .  [۴۲] شود از طریق تماس مستقیم با زنان آلوده، حمام، استخر، توالت و اشیاء آلوده مشاهده می 

 
 واژینالیس  تریکوموناس. چرخه  زندگی ۲۵ شکل

 ۱۰-۲۵متوسط جهانی آن در زنان    درصد متغیر است. اما  ۷۴تا    ۵آن در زنان جوامع مختلف بین    شیوع

میلیون مورد جدید    ۱۵۶حدود    ۲۰۲۰در سال  بر اساس گزارش سازمان جهانی بهداشت،  درصد است.  

دار تحت  روی زنان خانه  ایدر مطالعه .[۴۳]داده است در جهان رخ ساله   ۱۵-۴۹در افراد تریکومونیازیس 

  ، در شیراز  امداد  بوده۱۱/ ۲پوشش کمیته  آلوده  واژینالیس  تریکوموناس  به  میزان    .[۴۴]اند  ٪  بیشترین 

زنان   در  آن  میزان  ۲۰-۴۵شیوع  و کمترین  دارند،  قرار  باروری  سنین  در  که  زنانی  یعنی  در شیوع    سال، 

نابالغ و زنان یائسه است. این بیماری در زنان روسپی که مبتلا به سایر بیماری های مقاربتی نیز  دختران 
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درصد نوزادان مادران آلوده، در حین زایمان به این عفونت   ۵درصد بوده است. حدود    ۵۰- ۷۵  اند، بینبوده 

 تا زمان بلوغ بدون علامت باقی می آلوده می 
ً
 به خاطر ترشحات  شوند که معمولا

ً
مانند. در مردان احتمالا

با دشواری صورت    یتریکوموناس ضد انگل  ادرار، استقرار  آناتومیکی و دفع  نیز وضعیت خاص  پروستات و 

 در آنها بدون علامت است. همچنین دشواری تشخیص عفونت درمردان میمی 
ً
تواند دلیل گیرد و معمولا

علامت و مخزن  عنوان حامل بی دیگری بر پایین بودن میزان شیوع عفونت در آنان باشد. لیکن مردان به 

عفونت  یک  عنوان  گاهی تریکومونیازیس را به شان مطرح هستند و به همین جهت،  عفونت برای همسران 

به این انگل آلوده    ،زنان آلوده  درصد از همسران    ۷۰نشان داده است که    ایشناسند. مطالعه پونگی می پینگ 

ای در لهستان دیده شده نحوی که در مطالعهبه   ،ماندها باقی می ویژه در زنان، تا سالبه   عفونت،  اند.بوده 

است که مردان و زنان زندانی تا دو سال بعد از زندانی شدن، همچنان آلوده باقی مانده بودند. در این رابطه،  

 ماه برآورد شده است.  ۴سال و در مردان  ۳- ۵ میانگین زمان عفونت در زنان

هزار نفر ، شیوع کلی    ۲۰۰با بیش از    ۲۰۲۴بر اساس یک مطالعه مرور سیستماتیک و متاآنالیز در سال  

از شیوع  اولیه حاکی    مطالعات. همچنین  [۴۵]٪ برآورد شده است  ۴/ ۳تریکومونیازیس در زنان ایرانی برابر با  

همدان  تریکوموناسدرصدی    ۱۸٫۱ در  واژنیت  موارد  سال    در  زنان  ۱۹/ ۳آلودگی  ،  [۴۶]  ۲۰۰۶در   ٪

  ، [۴۷]   ۲۰۱۴و    ۲۰۱۳های  در سال  ITS-PCRکننده به بیمارستان زنان قم بر اساس آزمایش ملکولی  مراجعه 

)  ۴۸تا    ۱۸درصدی در زنان    ۴٫۸۴شیوع   اردبیل  درصدی در زنان   ۲۳/ ۳  و شیوع  [۴۸](  ۲۰۱۴ساله در 

.  [۴۹]  تبوده اس، بر اساس آزمایش گسترش مرطوب،  ۲۰۱۷دار با رفتارهای پرخطر زاهدان در سال  علامت

زن باردار که دارای علائم واژنیت    ۱۶۲نگارنده و همکاران در شهر رفسنجان، تعداد    ه  در مطالعهمچنین،  

تشخیصی روش  چهار  با  زایمان،    شامل   بودند  و  زنان  متخصص  پزشک  توسط  اسپکولوم  با  بالینی  معاینه 

بر حسب روش آزمایش، در آنها    تریکوموناسآزمایش شدند که میزان شیوع    PCRگسترش مرطوب، کشت و  

 .[۵۰] تعیین گردیددرصد  ۵۱٫۶و  ۵۶٫۲، ۲۷٫۲،  ۱۹٫۵به ترتیب معادل 

 زایی انگل به عوامل زیر بستگی دارد:  بیماری  بیماریزایی: 

 سویه از این گونه شناسایی شده است.  ۱۹انگل؛ تاکنون  ه  سوی -۱

۲- pH  محیط واژن 

واژن  -۳ طبیعی  و  غالب  فلور  واژن:  باکتریایی  جمله  گونه '،فلور  از  لاکتوباسیل  مختلف  های 

اسیدوفیلوس  به    1لاکتوباسیلوس  دود  لاکتوباسیل )موسوم  اسید   (2ینرل  های  به  را  گلوکز  که  هستند 

 واژن هستند.  pHکنند و مسئول اسیدی بودن لاکتیک تبدیل می 

از قرص  -۴ این عفونت    کنند،های ضدبارداری استفاده می ترشحات هورمونی میزبان: در زنانی که 

استروژن  مستقیم  اثر  از  ناشی  یا  که  دارد  کمتری  بر  شیوع  اثر    تریکوموناسها  از  ناشی  یا  و  است 

های حاملگی )کاذب( بر محیط واژن و در نتیجه، نامساعد شدن محیط برای استقرار و رشد هورمون 

 انگل است. 

 
1 Lactobacillus acidophilus 2 Döderlein's Lactobacilli 



 75  تاژکداران: تریکومونیازیس  

انگل  های اپی سن: سلول   -۵ نتیجه  تلیال واژن در اطفال و زنان مسن، گلیکوژن کمتری دارند و در 

 تواند به خوبی تغذیه و رشد کند. نمی 

 وضعیت روانی میزبان  -۶

در جهان   (STD)  1منتقله از طریق آمیزش جنسی   انگلی  ترین بیماریشایع   واژینالیس  تریکوموناسعفونت  

است.    (HPV)3و پاپیلومای انسانی   (HIV)2های نقص ایمنی خطر عمده برای ابتلا به ویروس  است و یک عامل  

تواند از  شود، اما می واژن دیده نمی   ه  است و در آن، تهاجم انگل به دیوار   4س عفونتی سطحی یتریکومونیاز

های کوچکی شود. در شرایط تلیال را تخریب کند و باعث ایجاد زخم های اپی سلول  طریق تماس مستقیم،

مونوسیت 5آزمایشگاهی  نوتروفیل ،  و  ماکروفاژها  بوده ها،  انگل  کشتن  به  قادر  در ها  آنها  نقش  اما  اند، 

  (PMN)ها  و نیز نوتروفیل  تواند مسیر فرعی کمپلمان را فعال کندهای طبیعی نامعلوم است. انگل می عفونت

 تواند از برابر متابولیسم اکسیداتیو آن فرار کند.را جذب کند، اما از سوی دیگر، می 

روز است.   ۴- ۲۸  کمون بیماری  ه  درصد( بدون علامت است. دور   ۵۰-۷۵عفونت در اکثر افراد )  : علائم بالینی

 در زمان قاعدگی تشدید می 
ً
خارش و حساسیت   عبارتند از التهاب، پرخونی، سوزش،   و  شود علائم غالبا

)لوکوره  سفید  چرکی  ترشحات  واژن،  که  6دیوارۀ  حاوی  گاهی  (  و  بوده  گازدار  و  بدبو  و  سبزرنگ  یا  زرد 

باسیل  و  گرام تروفوزوئیت  گرام های  و  بوی مثبت  از  مبتلا  زنان  از  دوسوم  حدود  است.  نوتروفیل  و  منفی 

و نیز سرویکس توت فرنگی   7تحمل ترشحات واژن شکایت دارند. در معاینه فیزیکی، اریتمای وولوغیرقابل 

با چشم غیرمسلح تادیده می  با کولپوسکوپ   ۱-۲  شود که  درصد وسعت دارد. همچنین   ۴۵تا    8درصد و 

ایجاد    10در قسمت فوقانی واژن و دهانه رحم   9های قرمزرنگ شبیه توت فرنگی التهاب دیوارۀ واژن و دانه

می عفونت  .گردد می  شدید  ادرار های  هنگام  سوزش  به  منجر  تکرر11تواند  دردناک 12ادرار   ،  قاعدگی  و    13، 

هایی از احتمال ارتباط شوند. گزارش می 15گردد. درصد کمی از زنان دچار التهاب مثانه  14مقاربت دردناک

خودی و زایمان زودرس و وزن  با سرطان سرویکس، نازایی، سقط خودبه  واژینالیس  تریکوموناسعفونت  بین  

اند. انگل از دستگاه تنفسی وجود دارد، اما هنوز هیچکدام به اثبات نرسیده   (LBW)  16هنگام تولد   نوزاد در  کم

جدا شده است. واژنیت    17دو نوزاد مبتلا به بیماری تنفسی و نیز از ملتحمه چند نوزاد مبتلا به ورم ملتحمه 

به   
ً
به کاندیدا گرفتار می تریکومونادی معمولا ثانویه  آمفیزماتوز طور  بیماری این  از عوارض    18شود. واژنیت 

علامت، مشخص  مانند پر از گاز و بدوناست که با التهاب واژن و سرویکس همراه با ضایعات متعدد کیست 

ترشحات چرکی ؛ اما  ویژه، اپیدیدیوم وجود دارد شود. در مردان گاهی التهاب مثانه، پروستات، میزراه و بهمی 

 شود و دفع ادرار با سوزش همراه است. ها در مجرای ادرار دیده می بسیار کم و فقط صبح

 
1 Sexually transmitted diseases (STDs) 
2 human immunodeficiency virus (HIV) 
3 human papillomavirus (HPV) 
4 Superfacial 
5 in vitro 
6 Leukorrhea 
7 Vulvar erythema 
8 Colposcope 
9 strawberry spots 

10 Colpitis macularis 
11 Dysuria 
12 Urine frequency 
13 Dysmenorrhea 
14 Dyspreunia 
15 Cystitis 
16 Low Birth Weight 
17 Conjunctivitis 
18 Emphysematous vaginitis 



 شناسی پزشکی یاختهمروری بر تک  76 

زن باردار با علائم واژنیت انجام    ۱۶۲ای که توسط نگارنده و همکاران در شهر رفسنجان بر روی  در مطالعه

٪، ترشحات  ۶۵٫۹٪، تکرر ادرار  ۹۶٫۷به ترتیب، عبارت بود از: لوکوره    ،بالینی  شد، الگوی فراوانی علائم

٪ و سوزش ادرار ۳۹٫۶٪، مقاربت دردناک  ۴۷٫۳٪، التهاب واژن  ۵۳٫۸تناسلی    ه  ٪، خارش ناحی ۶۳٫۳بدبو  

 . [۵۰]  درصد ۱۶٫۵

 های تشخیصی تریکومونیازیس عبارتند از: ترین روشمهم تشخیص:

 تشخیص بر اساس علائم بالینی به شرحی که گفته شد.  -۱

 در حد  ۴٫۵که در تریکومونیازیس بیشتر از  pHگیری اندازه  -۲
ً
بالاتر   pH طورکلی،است. به  ۵و معمولا

ویژه به   تواند نشانۀ عفونت تریکومونایی یا باکتریایی باشد و کمتر از آن، نشانۀ عفونت قارچی،می   ۴٫۵از  

 .است 1کاندیدا آلبیکنس 

گیری،  که بهتر است بعداز نمونه   ؛2برداری از ترشحات تازه از عمق واژن با استفاده از اسپکولوم نمونه   -۳

پنبه  لوله  سواب  در  کوتاهی  مدت  برای  را  محلول  ای  کمی  مقدار  نرمال  ٪  ۵  حاوی  سالین  در  گلوکز 

و    یمان زنده علاوه برای افزایش  به   شد.  تریکوموناسو گرد شدن    شدن  حرکتنگهداری کرد تا مانع از بی 

، باید نمونه را در نزدیک به دمای بدن در نمونه ترشحات واژن   سینال یواژ  کوموناسیتر  تیتحرک تروفوزوئ

اسیدی ملایم یا نزدیک به خنثی، با گلوکز   pHدرجه سلسیوس(، با رطوبت کافی، در    ۳۵- ۳۷انسان ) 

هوازی بودن این انگل( نگهداری شود. در این  یا سایر مواد مغذی، در محیط با اکسیژن کم )به دلیل به 

حداکثر   تا  انگل  بهینه  می   ۶شرایط  حفظ  را  خود  تحرک  اما  ساعت  شرا  یحت کند؛    نه،یبه  طیدر 

. به  رندیمیخود را از دست داده و م یانرژ جیبه تدر ر،یزنده و تکث زبانیفقدان م لیبه دل هات یتروفوزوئ

 ینمونه )ترج  عی سر یبررس  ل،یدل نیهم
ً
 . دارد  تیساعت( اهم ۲تا  ۱ظرف  حا

گیرد.  آمیزی گسترش با گیمسا بعد از ثابت کردن آن با متانول صورت می تهیه گسترش مرطوب و یا رنگ 

  هاتریکوموناس   لیتر باشد.در هر میلی   ریکوموناستعدد    ۵۱۰تا    ۱۱۰تواند حاوی  ترشحات واژن آلوده می 

 یدر گسترش مرطوب تقر
ً
و   هستند  شکلیمرغتخم   شتر یتر و بکوچک   ی و گاه  دیگلبول سف   به اندازه    با

اگر  ها  آن   یهاتاژک . در شونددیده می   متحرکبه حالت  شوند،    شیآزماسریع  قابل مشاهده است و 

شود. در مردان باید منفی و نوتروفیل به تعداد زیاد دیده می مثبت و گرام های گرام باسیل ها،  گسترش 

 بعد از ماساژ دادن پروستات، از ترشحات مجرای ادراری نمونه 
ً
 گیری کرد. هنگام صبح و ترجیحا

 
1 Candida albicans 2 Speculum 
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 . تریکوموناس واژینالیس در ترشحات واژن؛ گسترش مرطوب )راست( و رنگ گیمسا )چپ( ۲۶شکل 

تهیه  -۴ و  آن  سانتریفیوژ  و  صبحگاهی  ادرار  مشاهده  آزمایش  و  و  مرطوب  گسترش    یا  گسترش 

 سانتریفیوژ  ه   لولشده از رسوب  آمیزی رنگ 

 (IHA)  هماگلوتیناسیون غیرمستقیم و (ELISA)های سرولوژی مانند الایزا تست  -۵

 درصد است. ۸۸بادی مونوکلونال فلوئورسنت که حساسیت آن حدود آمیزی نمونه با آنتی رنگ  -۶

درصد   ۶۰معروف بوده و حساسیت آن معادل  2اسمیر که بیشتر به اسم پاپ  1آمیزی پاپانیکالائو رنگ  -۷

 است. 

حساس  -۸ که  از  کشت  بیش  آن  حساسیت  و  است  تشخیصی  روش  اکنون   ۹۵ترین  و  است  درصد 

شود. استفاده می   4و دورسه  3های دیاموند های تجاری آن نیز موجود است. برای کشت از محیطکیت

سرمدورسه  محیط   در  محلول  مرغ  تخم  انعقاد  و   شامل  نشاسته  رینگر،  همراه  به  فیزویولوژی 

شود. درجه سلسیوس انکوبه می   ۳۷ساعت در    ۲۴صورت مورب به مدت  استرپتومایسین است که به 

نیز برای کشت    ،که حاوی سیستئین، پپتون، عصاره کبد و مالتوز است   CPLMعلاوه، از محیط کشت  به 

 شود.استفاده می  واژینالیس تریکوموناس

 PCRانگل به روش  DNAتکثیر  -۹

سیب یا سفید    ا محلول سرکهواژن ب  شستشویانجام دوش سرکه یا همان  باید شرایط واژن را از طریق    درمان:

زمان  اش برگرداند. بیمار و همسر وی باید هم ، به حالت طبیعی (pH 3اسید استیک و    ٪۵خوراکی )با غلظت  

 شوند تا عفونت به نوزاد منتقل نشود. درمان شوند. زنان حامله باید قبل از زایمان درمان 

دو بار در روز، به  گرممیلی  ۵۰۰گرم سه بار در روز، یا  میلی   ۲۵۰داروی انتخابی مترونیدازول است که با دوز 

گرم به صورت خوراکی    ۲گرم قابل تجویز است. همچنین تینیدازول با دوز واحد    ۲روز و یا دوز واحد    ۷مدت  

شود. چون مصرف این دو دارو در زمان حاملگی به دلیل تراتوژن بودن آن و نیز در زمان شیردهی  تجویز می 

از قرصمجاز نیست، می  آنها  به جای  به مدتمیلی   ۱۰۰های واژنی کلوتریمازول  توان  هفته    ۱-۲  گرمی 

 
1 Papanicalaou 
2 Pap Smear 

3 Diamond 
4 Dorset 
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گردد. مترونیدازول در تتراسایکلین نیز استفاده می اسیدلاکتیک یا شیاف  استفاده کرد. همچنین از دوش

 برخی موارد با عدم موفقیت همرا بوده است که علل آن عبارتند از: 

 مقاوت دارویی  -۱

 جنسی یک عفونت مجدد از طریق شر -۲

 ها غیرفعال شدن دارو در کبد و یا توسط باکتری  -۳

 عدم مصرف صحیح دارو -۴

روز مصرف   ۷- ۳گرم روزانه به مدت    ۲تواند تا  در موارد مقاومت دارویی باید دوز دارو را افزایش داد که می

 صورت موضعی استفاده کرد.توان به شود. از یدوکینول و فورازولیدون نیز می 

آموزش بهداشت، رعایت مسائل بهداشت فردی، شناسایی و درمان مردان و زنان آلوده، عدم    پیشگیری:

  استفاده مشترک از وسایل حمام و استفاده از کاندوم
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 تاژکداران نسجی و خونی 
تعلق    2در راسته کینتوپلاستیدا  1های تاژکدار خون و نسوج انسان به خانواده تریپانوزوماتیده یاخته تمام تک 

دارای   خانواده  این  و    7لیشمانیا،  6فیتوموناس ،  5هرپِتوموناس ،  4کریتیدیا،  3لپتوموناس جنس    ۶دارند. 

اول فقط در بی  8تریپانوزوم  بر بی است که سه جنس  مهرگان، در مهرگان وجود دارند و فیتوموناس علاوه 

و فقط  داران وجود دارنددر بندپایان و مهره تریپانوزوماو لیشمانیا  های جنس   شود. اماگیاهان نیز یافت می 

 زا هستند. دو جنس برای انسان بیماری این از هایی گونه 

اعضای این خانواده دارای یک تاژک، یک هسته، یک میتوکندری و یک کینتوپلاست هستند. کینتوپلاست  

کوچک و بزرگ هایی  حلقه   صورتای به هسته خارج  DNAبخشی از یک میتوکندری بزرگ است که حاوی  

برخی   در  دارد.  قرار  )بلفاروپلاست(  بازال  یعنی جسم  تاژک  منشأ  در مجاورت   
ً
معمولا است. کینتوپلاست 

وسیله تارهای ظریفی ارتباط وجود داشته باشد.  تاژکداران ممکن است بین بلفاروپلاست و جسم پارابازال به 

 9سلولی تاژک که از بلفاروپلاست تا غشاء سلول کشیده شده است، رشته محوری یا آکسونمبه بخش داخلی 

 گویند. می 

 شوند:  تاژکداران نسجی و خونی انسان به یکی از چهار شکل زیر دیده می 

 شود. نیز شناخته می  11که به نام جسم لیشمن 10آماستیگوت  -۱

 شود.هم گفته می  13دیلپتومونا فرم که به آن 12پروماستیگوت  -۲

 نیز موسوم است.  15کریتیدیایی فرم که به  14ماستیگوت اپی  -۳

تریپانوزومی   16تریپوماستیگوت   -۴ به فرم  به    somaبه معنی مته و    trypano)  است.نیز معروف    17که 

 معنی بدن است( 

 
1 Trypanosomatidae 
2 Kinetoplastida 
3 Leptomonas 
4 Crithidia 
5 Herpetomonas 
6 Phytomonas 
7 Leishmania 
8 Trypanosoma 
9 Axoneme 

10 Amastigote 
11 Leishman body 
12 Promastigote 
13 Leptomonad form 
14 Epimastigote 
15 Crithidial form 
16 Trypomastigote 
17 Trypanosomal form 
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 و ساختار تریپانوزوما  های خانواده تریپانوزوماتیدهیاختهاشکال چهارگانه  تک. ۲۷شکل 

 لیشمانیا جنس 

 همزمان اما جداگانه در دو موقعیت   ۱۹۰۳یاخته اولین بار در سال  این تک:  معرفیتاریخچه و  
ً
در هند، تقریبا

و نیز در جسد یک سرباز انگلیسی    ، پزشک اسکاتلندی ارتش بریتانیا1ویلیام لیشمن  توسط سرمختلف،  

دونوان  دانشگاه مدرس    2چارلز  فیزیولوژی  استاد  بریتانیا   شناسایی،  پزشکی  به مجله    در گزارش شد.    3و 

دبیر این مجله در حین داوری این دو گزارش متوجه شد که این دو نفر یک بیماری   ،4رونالد راس   همین سال،

بیماری را  را مشاهده کرده یعنی کالاآزار   این    ۱۹۰۸در    .کرد نامگذاری    5لیشمانیا دونوانی اند و لذا عامل 

، ۱۹۴۲توانند آلوده شوند. در  ویژه سگ هم می کشف کرد که پستانداران دیگر، به   6شارل نیکول فرانسوی 

پشه  7سوامینات  که  دادند  نشان  انسانی،  داوطلبان  از  استفاده  با  هند  در  همکاران  جنس خاکی و  های 

 . [۵۱, ۱] دهندفلبوتوموس این عفونت را به انسان انتقال می 

 
1 Sir William Leishman 
2 Charles Donovan 
3 British Medical Journal 
4 Ronald Ross 

5 Leishmania donovani 
6 Charles Nicolle 
7 C.S. Swaminath 
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 ( ۱۸۶۵-۱۹۲۶ویلیام لیشمن) ( ۱۸۶۳-۱۹۵۱چارلز دونوان ) ( ۱۸۵۷-۱۹۳۲رونالد راس ) 

 شاخص در تاریخچه  لیشمانیا. افراد ۲۸شکل 

این جنس  د.نشوشناخته می  2یا لیشمانیوزیس  1ها به نام کلی لیشمانیازیس لیشمانیاناشی از   هایبیماری 

 ،افتراق نیستند. در گذشتهشناختی از یکدیگر قابل است که از نظر ریخت  های زیاد و متغیریدارای گونه 

های گرفت؛ اما امروزه از روش ها بر اساس علائم بالینی و توزیع جغرافیایی آنها انجام می بندی گونه طبقه

 گردد. به شرح زیر استفاده می  مناسب و بهتری

 : شناختیهای زیست شاخص  -۱ 

 شکل ظاهری  •

هستند، دارای دو   هاخاکیهای آنها که انواعی از پشه ها در ناقللیشمانیا: رشد  3خاکی رشد در پشه •

از   گروهی  است:  متفاوت  رود لیشمانیا الگوی  در  تنها  پشه  ه  ها  می قدامی  زندگی  که خاکی  کنند 

سوپراپیلورین  
ً
می   4اصطلاحا رود خوانده  بر  علاوه  که  دیگر  گروه  و  رود   ه  شوند  در  میانی    ه  قدامی، 

به پریخاکی هم زندگی می پشه  الگوی رشد،   5پیلورینکنند،  این  اساس  بر  از گونه   معروفند.  هایی 

را به دو زیرجنس کنند  که پستانداران از جمله انسان، سگ و جوندگان را آلوده می لیشمانیا  جنس  

به لیشمانیااند.  تقسیم کرده اول را  را لیشمانیا و  لیشمانیا    عنوان زیرجنسهای گروه  های گروه دوم 

تعلق لیشمانیا  ی دنیای قدیم به زیرجنس  لیشمانیاهای  شناسند. گونه می  6ویانیا   عنوان زیرجنسبه 

علاوه بر این  لیشمانیا  در جنس    های زیرجنس ویانیا فقط در دنیای جدید وجود دارند.دارند و گونه 

  8نیاموندی ی خزندگان( و لیشمانیا)عامل  7لیشمانیا های سورودو زیرجنس، دو زیر جنس دیگر به نام 

خاکی ویژه مارمولک بوده و ناقل آن پشه، به ی خزندگانلیشمانیاعامل  سورولیشمانیا    هم وجود دارد.

، یعنی در سال    که  نیاموندی است و اهمیت پزشکی ندارد. اما زیرجنس    سرژنتومیاجنس  
ً
  ۲۰۱۶اخیرا

قدیمی شده،  تثبیت  و  توصیف   
ً
از  رسما وسیعی  طیف  و  است  جنس  این  در  گروه  دورترین  و  ترین 

های این کند. برخی گونه ها از جمله پستانداران و سایر موجودات حیات وحش را آلوده می میزبان 

 
1Leishmaniasis 
2Leishmaniosis 
3Sand fly 
4Suprapylorian 

5Peripylorian 
6Viania 
7 Leishmania (Sauroleishmania) 
8 Leishmania (Mundinia) 
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زا بوده و باعث لیشمانیازیس جلدی و احشایی  ، برای انسان بیماریسورولیشمانیا زیرجنس بر خلاف  

 2مارتینیکنسیس(  نیاموندی)  لیشمانیادر تایلند و    1اورینتالیس(  نیاموندی )  لیشمانیاشوند مانند  می 

در   4چانسئی (  نیا موندی)   لیشمانیاای در آمریکای مرکزی( و تایلند و همچنین،  )جزیره   3در  مارتینیک 

به  پشه غنا.  به  منحصر  زیرجنس،  این  لیشمانیاهای  ناقل  توسط  علاوه،   
ً
عمدتا بلکه  نیست؛  خاکی 

 .  [۵۳, ۵۲]یابند انتقال می  5کولیکوئیدس های پشه 

 اند از:  هم در دنیای قدیم و هم در دنیای جدید وجود دارند و عبارت   ،لیشمانیا    های زیرجنس  گونه اما،  
Leishmania (Leishmania):  
- L donovani complex (L. donovani and L. archibaldi)  
- L. infantum complex (L. infantum) 
- L. tropica complex (L. tropica)  
- L. killicki complex (L. killicki)  
- L. aethiopica complex (L. aethiopica)  
- L. major complex (L. major)  
- L. turanica complex (L. turanica)  
- L. gerbilli complex (L. gerbilli)  
- L. arabica complex (L. arabica)  
- L. mexicana complex (L. mexicana)  
- L. amazoensis complex (L. amazoensis and L. aristidesi)  
- L. hertigi complex (L. hertigi and L. deanei). 

 گردد:  های زیر می و شامل گونه  استویانیا فقط محدود به دنیای جدید  اما زیرجنس   
Leishmania (Viannia):  
- L. braziliensis complex (L. braziliensis and L. peruviana)  
- L. guyanensis complex (L. guyanensis, L. panamensis and L. shawi)  
- L. naiffi complex (L. naiffi)  
- L. lainsoni complex (L. lainsoni).  
 

نیز بیماری مشابهی    6در هامستر   لیشمانیا دونوانیه   زایی در حیوانات آزمایشگاهی: مثلًا گون بیماری  •

موش    نکند. همچنیهندی ایجاد آلودگی می   ه  در خوکچ  7انریتی لیشمانیا      آورد و یارا به وجود می 

Balb/C  مقاوم است.  9لیشمانیا تروپیکا حساس، اما در برابر  8لیشمانیا ماژوربه 
ً
 نسبتا

 های ایمونولوژیک شاخص  -۲

 های لیشمانیاها ژن بادی مونوکلونال برای تعیین آنتی استفاده از آنتی  •

 استفاده از فاکتورهای مترشحه انگل برای تعیین سروتایپ •

 های بیوشیمیایی و ژنتیکی شاخص  -۳

 ها( ها )زیمودم آنالیز ایزوآنزیم  •

 های غشایی( ها )گلیکوپروتئین استفاده از لکتین  •

 
1 L. (Mundinia) orientalis 
2 L. (Mundinia) martiniquensis 
3 Martinique 
4 L. (Mundinia) chancei 
5 Culicoides 

6 Hamster 
7 L. enrietti 
8 L.major 
9 L. tropica 
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 و فیلوژنتیک  آنالیز اسیدهای نوکلئیک •

جنس   این  لیشمانیا  تاکسونومی  حاضر  حال  در  مطالعات،  آخرین  طبق  و  است  تغییر  پیوسته دستخوش 

بر   بالغ  دربر  ه  گون   ۵۰جنس  را  لیکن  می مختلف  قبل ی  یلیشمانیا  ه  گون   ۲۹از  گیرد.  بهتر  که  و  شناخته تر 

  ۲خاص انسان هستند و   ه  گون  ۲خاص حیوانات،   ه  گون  ۸بین انسان و حیوانات،   مشترک   ه  گون  ۱۷  ، اندشده 

ها به طریقه غیرجنسی، دوتایی و طولی لیشمانیا ها جدا شده است. تکثیر  خاکی دیگر فقط از پشه  ه  گون

در طول حیات خود به یکی از دو شکل آماستیگوت )جسم لیشمن( در بدن میزبان لیشمانیا  های  است. گونه 

های کشت آزمایشگاهی  ها( و محیط خاکی دار و پروماستیگوت )فرم لپتومونادی( در میزبان ناقل )پشه مهره 

 وجود دارند. 

م و با طول  پشه  ر  متر دارد. پاهای آن  میلی   ۳خاکی بدنی باریک، گوژپشت، پرمو و به رنگ زرد متمایل به ک 

 گیرند. قرار می  Vحرف  صورت، در حالت باز و به و خونخواری هنگام استراحتها به بلند بوده و بال 

 
 خاکی ماده در حین خونخواری از انسان . یک پشه۲۸شکل 

 بر حسب گونه آن قادر به خونخواری از میزبان   ه  تنها جنس ماد 
ً
به    ،های خونسرد یا خونگرم است و معمولا

( از نظر انتقال عفونت به انسان اهمیت 1های خاصی گرایش دارند. انواع انساندوست )آنتروپوفیلیک میزبان 

 هنگام شب،خاکی دارند. پشه 
ً
های گرم و مرطوب، خونخواری کرده شب  ه  های اولیویژه ساعتبه  ها معمولا

  مرطوب و گرم استراحت می   های تاریک، و روزها در محل
ً
کنند. این حشرات قدرت پرواز کمی دارند و معمولا

همانند   ها،خاکی کنند. دگردیسی پشهصورت جهشی پرواز می به  ،در سطح زمین و در فواصل خیلی کوتاه

کامل حیات   ه  رود. دور می   2دیاپوز  رشد یا  ه  وقف   صورت کامل است و گاهی لارو آن به حالتبه   سایر دوبالان،

هفته متغیر است.    ۹تا    ۵)یعنی از زمان تشکیل تخم تا بلوغ(، بر حسب رطوبت و گرمای محیط بین    آنها

و    4و سرژنتومیا   3فلبوتوموس های  به جنس   های ناقل در دنیای قدیم، یعنی اروپا و آفریقا و آسیا،خاکی پشه 

 
1 Anthropophilic 
2 Diapause 

3 Phlebotomus 
4 Sergentomyia 
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تعلق    2و در حد کمتری به جنس سایکودوپیگوس   1لوتزومیا های ناقل در دنیای جدید به جنس  خاکی پشه 

آن ناقل لیشمانیازیس هستند. در   ه  گون   ۸۱خاکی وجود دارد که  پشه   ه  گون   ۶۰۰دارند. در مجموع حدود  

 3فلبوتوموس سرژانتیترین آنها  اند که فراوان سرژنتومیا شناسایی شده   ه  گون  ۲و    فلبوتوموس  ه  گون  ۴۳ایران  

 . [۵۴] است

میزبان  پشه  از  تغذیه  هنگام  به     آلوده،  ر  دامهره   خاکی 
َ
به ا که  را  آماستیگوتی  آزاد شکال  مایع   صورت  در 

د میان  یا  و  سلولاخل  بافتی  یا  می ماکروفاژها  هستند،  دیگر  رود های  در  انگل  به    خاکیپشه  ه  بلعد. 

برد و به سرعت تکثیر  فرو می  ههای پوششی رود شود و تاژک خود را لابلای سلول پروماستیگوت تبدیل می 

ها به حداکثر  کند. بعد از حدود یک هفته، پروماستیگوت خاکی مهاجرت می یابد و به مری و گلوی پشه می 

 پروماستیگوت متحمل تغییراتی بیوشیمایی شده و به اشکال عفونت   رسند ورشد خود می 
ً
های زا یا اصطلاحا

می   4متاسیکلیک  پروماستیگوت تبدیل  کوچک شوند.  بدنی  دارای  متاسیکلیک  بلندتر  های  تاژکی  و  تر 

( 5آرمیدگی رشد   ه  ناقل و هم در محیط کشت )مرحل  ه  های مونوکلونال هم در پشبادی وسیله آنتی هستند و به

شده  این  شناسایی  دیوار پروماستیگوت اند.  به  سریعی پشه   ه  معد   ه  ها  حرکت  دارای  و  نبوده  متصل  خاکی 

نمی  آگلوتینه  کوهی  بادام  لکتین  با  و  بزاق  هستند  که  است  شده  معلوم  اکنون  رابطه،  این  در  شوند. 

شود. های پستاندار می در میزبان لیشمانیا  زایی  ها حاوی موادی است که موجب تقویت عفونتخاکی پشه 

 از طریق ممانعت از عمل ماکروفاژها صورت می 
ً
هرگز وارد غدد بزاقی لیشمانیا  گیرد. انگل  این اثر احتمالا

خود وارد شده    بعدی  ، به بدن میزبانخاکیها در خونخواری بعدی پشه شود. پروماستیگوت خاکی نمی پشه 

سلول  توسط  بهو  ایمنی  سیستم  می های  بلعیده  ماکروفاژها  آنجویژه  در  و  دست شوند  از  را  خود  تاژک  ا 

آماستیگوت درمی می  به شکل  نام فاگوزوم  آیند. در ماکروفاژها،دهند و  به  اندامکی  انگل در درون   6ابتدا 

با لیزوزوم های گویند. آنزیم می  8شود که به مجموعه این دو، فاگولیزوزومادغام می  7محصور شده که بعد 

تأثیر منفی ندارند، بلکه به رشد آنها کمک لیشمانیا  های  فاگولیزوزوم بر خلاف انتظار، نه تنها بر روی انگل 

 به خاطر وجود لیپوفسفوگلیکان  هم می 
ً
باشد. و اسید فسفاتاز بر روی سطح انگل می   (LPG)کند که احتمالا

 کنند.های دیگر را آلوده می سلول  های میزبان، ها بعد از تکثیر و متلاشی کردن سلولآماستیگوت 

 

 
1 Lutzomya 
2 Psychodopygus 
3 Ph. Sergenti 
4 Metacyclic 

5 Stationary phase 
6 Phagosome 
7 Lysosome 
8 Phagolysosome 
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   لیشمانیا. چرخه  زندگی ۲۹شکل 

خاکی که در بالا گفته شد، انتقال عفونت از طریق تماس ها توسط پشه لیشمانیاعلاوه بر انتقال بیولوژیک  

مکانیکی توسط حشرات انتقال  با زخم،  )  خونخوار  مستقیم  از جمله مگس اصطبل  استوموکسیس  دیگر 

، انتقال از راه خون، پیوند اعضاء و (2سیمکس لکتولاریس )  ها مثل ساس تختخواب( و ساس1کلسیترانس 

 پذیر است. از راه جفت نیز امکان 

به سه گروه عمده زیر تقسیم  ،آنها  ها را بر اساس تظاهرات بالینی  لیشمانیا های ناشی از در پزشکی بیماری 

 کنند: می 

  3لیشمانیازیس جلدی  -۱

   4مخاطی -لیشمانیازیس جلدی -۲

  5لیشمانیازیس احشایی  -۳

به  آندمیک  کشور    ۹۹طورکلی، در حدود  لیشمانیازیس،    به صورت 
ً
نفر  وجود دارد و تقریبا در  یک میلیارد 

میلیون نفر تخمین   ۱۲به آن هستند. تعداد مبتلایان به هر سه شکل بیماری، بالغ بر    یمعرض خطر ابتلا

ومیر بالا تبدیل به یک نگرانی روزافزون های مکرر و مرگبا عود   HIVو  لیشمانیا  عفونت توأم  شود.  زده می 

ویژه از برزیل، اتیوپی، هند و نیز ایران گزارش شده کشور، به   ۴۵، موارد توأم از  ۲۰۲۱شده است؛ چنانکه در  

٪ از موارد لیشمانیازیس احشایی و فقط  ۲۵-۴۵شود و تنها  است. لیشمانیازیس تا حد زیادی گزارش نمی 

شود و به دلیل محدودیت  از موارد لیشمانیازیس جلدی به سازمان جهانی بهداشت گزارش می   درصد کمی

 . [۵۵]  در مراقبت و تشخیص، بار حقیقی این بیماری باید خیلی بالاتر باشد 

 

 
1 Stomoxys calcitrans 
2 Simex lectularis 
3 Cutaneous Leishmaniasis 

4 Mucocutaneous Leishmaniasis 
5 Visceral Leishmaniasis 
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 اندگزارش کردهرا   لیشمانیاو  HIV. انتشار جهانی لیشمانیازیس و کشورهایی که عفونت توأم ۳۰شکل 

 لیشمانیازیس جلدی 

میلیون مورد جدید لیشمانیازیس    ۱  هرساله تقریبا،  ۲۰۲۵بر اساس آمار سازمان جهانی بهداشت در سال  

، منطقه مدیترانه، خاورمیانه و ریکای مرکزی و جنوبی ٪ آن از آم۹۵که    دهددر جهان رخ می   (CL)  جلدی

موارد لیشمانیازیس جلدی جهان مربوط به ده کشور  همچنین بیشترین    آسیای میانه گزارش شده است.

  . [۵۵]  کاستاریکا و پرو بوده است  ،سودان شمالی  سوریه، اتیوپی،   الجزایر، کلمبیا، برزیل، ایران،   افغانستان، 

 
   ۲۰۲۲در جهان در سال  (CL) . وضعیت اندمیسیتی لیشمانیازیس جلدی ۳۱شکل 
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را در جهان دارد و    (CL)  یجلد  وزیشمانیبروز سالانه ل  زانیم  نیشتریاست که ب   یاز شش کشور  یک ی  رانیا

هزار مورد در هر سال   ۱۱۳تا    ۷۰ی بین  ع اما تعداد واق  ؛شود ی گزارش م  دیمورد جد  ۲۰,۰۰۰حدود  تا  سالانه  

 .  [۵۶]  است ریمختلف متغ یهادر استان  ٪۳۷٫۹تا  ٪۱٫۸آن   وعیش زانیم  برآورد شده است.

، شیوع ۲۰۰۰-۲۰۱۹های  مطالعه بین سال  ۸۴بر اساس یک مطالعه مرور سیستماتیک و متاآنالیز روی  

ایران   در  جلدی  لیشمانیازیس  )۴۵کلی  اصفهان  به  مربوط  میزان  بالاترین  و   ،  ٪۶۶( فارس  و  ٪۶۳(،   )٪

 ( به کرمانشاه  مربوط  میزان  متوسط  ۱۰٪(، هرمزگان )۴کمترین  و  همچنین شیوع  تروپیکا ٪(،    لیشمانیا 

- ۲۰۱۶  یهاسال   نیشده باز مطالعات انجام   دیگر  زیمتاآنال   کی٪ بوده است .  ۳۲  لیشمانیا ماژورو    ۲۳٪

نفر است و    ۱۰۰,۰۰۰هر  به ازای  مورد    ۷۷  یماریب  ن یا  یکل  وعیشمیزان بروز  که    ه استداد   اننش  ۲۰۰۰

مانند خراسان    یو جنوب   یمرکز  ،ی شرق  یهادر استان   شتری ب  یماریب   نی. ا[۵۷]  مرد هستند  مارانیب   ۶۰٪

دارد و مسئول موارد سالک در   تریانتشار وسیع   لیشمانیا ماژورر ایران  د   است.  عیفارس و کرمان شا  ،یرضو

درصد موارد سالک در   ۶۵شیوع کمتری دارد و مسئول    لیشمانیا تروپیکا  ه  گون  اما  ،مناطق روستایی است 

 مناطق شهری است. 

انسانی    )از ترکمن  1تورانیکا لیشمانیا  یک مورد عفونت  ایران گزارش شده است  (.  ۲۰۱۴صحرا در شمال 

 ف. مونگولنسیسو    ف. کوکازیکوس،  فلبوتوموس پاپاتاسی های  خاکی در پشه لیشمانیا    ه  همچنین، این گون

 . [۵۸] همین منطقه جدا و شناسایی شده است

(؛ ۲۰۰۷موزان ابتدایی در شهر اصفهان )آ٪ دانش ۰٫۳ابتلای   حاکی از    شیوع در ایران  ه  چند مطالع نتایج 

نوع روستایی    ۲۳٫۲آلودگی   به سالک  وجود زخم فعال در  ؛  [۵۹]درصد ساکنان مناطق روستایی شیراز 

درصد افراد   ۵٫۳آلودگی  ؛   [۶۰] بم    ۲۰۰۳آموزان بم و بروات، دو سال پس از زلزله دسامبر  از دانش   ۴٪/ ۹

 روستایی  درصد افراد   ٪۵/ ۳؛ آلودگی  [۶۱]  استان کرماندر    شهرستان بم  بکریده   بخش  به سالک شهری در

درصد افراد در استان کرمان به لیشمانیوز جلدی    ۴٫۷ابتلای  و     بم بعد از زلزلهمنطقه  به سالک شهری در  

 .  [۶۲]  بوده است (۲۰۱۲)

 الف( لیشمانیازیس جلدی دنیای قدیم

به آن  و    شود که به اسامی محلی گوناگونی شناخته می   2لیشمانیازیس جلدی دنیای قدیم یا زخم شرقی 

پ  زخم بغداد یا زخم دهلی نیز می 
ه، در خراسان لکه  گویند. در بیشتر ایران به نام سالک، در اصفهان به نام ک 

بیماری توسط سه گون این  به سالدانه معروف است.  افغانستان  ایجاد لیشمانیامتفاوت    ه  سال و در  ی زیر 

 : شود می 

( است.  3)آنتروپونوتیک ی  که عامل لیشمانیوز جلدی مزمن، شهری، خشک و انسان  لیشمانیا تروپیکا  -۱

می  ایجاد  مزمنی  بیماری  گونه،  طول  این  بیشتر  یا  سال  یک  برای  درمان،  عدم  صورت  در  که  کند 

یابد و به قطر تدریج گسترش می دار است که بهکشد. شروع ضایعه با یک پاپول بدون درد و خارشمی 

 خشک است که بعد از چند  متر می سانتی   ۵متر و گاهی حتی تا  سانتی   ۲٫۵حدود  
ً
رسد. ضایعه معمولا

 
1 Leishmania turanica 
2 Oriental sore 

3 Antroponotic cutanous Leishmaniasis (ACL) 
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گذارد. در این  جا میمنظره و نامنظم به گود، بد یک اسکار بزرگ،  شود و بعد از بهبودی،ماه زخمی می 

 ضایعه منفرد است و بر روی صورت قرار دارد. انگل 
ً
  لیشمانیا تروپیکا  هاینوع لیشمانیوز جلدی، معمولا

 به تعداد زیاد در داخل سلول 
ً
های لنفاوی،  نزدیک گره   های محل ضایعه،های اندوتلیال مویرگمعمولا

 بافتی محل ضایعه وجود دارند. میان صورت آزاد در مایع  ها و به نوتروفیل  ماکروفاژها،

  
 )چپ(  از درمان بعد؛ قبل )راست( و (ACL). ضایعه لیشمانیوز جلدی شهری/انسانی ۳۲شکل 

تروپیکاعفونت   می   لیشمانیا  دیده  شهری  مناطق  در   
ً
مخزن عمدتا تنها  و  اصلی  میزبان  انسان  و  شود 

 گربه و خرس هم آلوده می 
ً
علاوه عفونت طبیعی آن در شوند و به عفونت است. اگرچه سگ و احتمالا

، در تونس شناسایی شده است، اما هیچکدام 1گوندی   کتنوداکتیلوسجونده معروف آفریقای شمالی،  

اصلی    شود. ناقل  عنوان یک زئونوز شناخته نمی روند و بنابراین، این عفونت به مخزن مؤثری به شمار نمی 

تواند آن را در شمال آفریقا و خاورمیانه  هم می   فلبوتوموس پاپاتاسیاما    ؛است  فلبوتوموس سرژانتیآن  

گیرد. انتقال دهد. انتقال سالک خشک در اکثر نقاط ایران در اواخر فصل بهار و در تابستان صورت می 

  ه  طول دور 
ً
ماه تا دو سال متغیر باشد. اگرچه این   ۲تواند از ماه است، اما می  ۳- ۶کمون بیماری معمولا

 شود، اما ظهور ضایعات بیشتر در فصل پاییز و زمستان است.  بیماری در هر موقع از سال دیده می 

افغانستان، هند و ایران انتشار دارد. در ایران شهرهای    ، آسیای میانه، این عفونت در مناطق مدیترانه 

های اصلی عفونت هستند.  سبزوار، قم و کاشان از کانون   نیشابور،بم،  شیراز، کرمان،    مشهد،   تهران،

آمریکایی   سربازان  در  گونه  این  طوفان  شرکت  همچنین  )عملیات  فارس  خلیج  اول  جنگ  در  کننده 

در ۱۹۹۰در    2صحرا آنها  خون  و  عضو  اهدای  ممنوعیت  موجب  که  کرد  احشایی  لیشمانیوز  ایجاد   ،)

 . [۶۳] امریکا شد

 4در نواحی کوهستانی اتیوپی، کنیا و یمن انتشار دارد و خرگوش کوهی سیاه  3لیشمانیا اتیوپیکا   -۲

آن   ناقل  هستند.  آن  فرعی  ذخیره  میزبان  جوندگان  و  آن  اصلی  و   5لانژیپس   فلبوتوموسمخزن 

 
1 Ctenodactylus gundi 
2 Operation Desert Storm 
3 L. aethiopica 

4 Rock Hyrax 
5 Ph. Longipes 
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 شبیه    ه  هستند. دور   1پدیفر  فلبوتوموس
ً
است؛ اما در   لیشمانیا تروپیکاکمون و علائم بالینی آن عموما

شود که این حالت را ظاهر می   جذام()شبه   3لپروماتوزی   منتشر  صورت ضایعاتبه   ،2اشخاص آنرژیک 

منتشر   جلدی  لیشمانیوز   
ً
جلدیمی   DCL)4(اصطلاحا شکل  گاهی  عفونت  این  همچنین،  - گویند. 

 گیرد.مخاطی به خود می 

و حاد نیز    5مرطوب، زئونوتیک   که به بیماری حاصل از آن لیشمانیوز جلدی نوع روستایی،   لیشمانیا ماژور  -۳

 بیشتر از ه  شود. دور گفته می 
ً
- ۶ کمون کوتاه و حدود دو تا چند هفته است. این عفونت حاد است و معمولا

با اگزودای سروزی  نشوکشد. ضایعات متعدد بوده و بیشتر روی دست و پا ایجاد می طول نمی   ماه  ۳ د و 

دردناک و  مرطوب  و  شده  پوشیده  درد  )خونابه(  بدون  گاهی  زخمی هستند  و  زود  خیلی  ضایعات  این   .

های ثانویه نیز همراه شوند. در این عفونت بر خلاف  ای و عفونتشوند و ممکن است با ضایعات حاشیه می 

 ، تعداد انگل در ضایعه کم است. تروپیکالیشمانیا 

 
 (zcl). یک ضایعه لیشمانیازیس روستایی/ زئونوتیک ۳۳شکل 

تدریج  شود و از خرداد به بعد به دیده می این نوع لیشمانیوز جلدی در فروردین و اردیبهشت بسیار کم  

به حداقل می افزایش می  در زمستان  و  به حداکثر  آذرماه  در  و  رسد. جوندگان صحرایی مختلف  یابد 

نام علمی    6ها ویژه جربیل به  با  اوپیموس از جمله جربیل بزرگ  لیبیایی  و  7رومبومیس  رد  یا ج   8جربیل 

بسوسبزرگ خاکی )چاق و دم، رت  10(، راسوها 9لیبیکوس   مریونس)
ُ
( در لیبی و اسرائیل  11پسامومیس ا

نزدیک خاور  کوچک  صحرایی  موش  عربستان،  راتوس(،  13میکروتوس )  12و  سگ  14راتوس  گاهی   ، و 
 

1 Ph. Pedifer 
2 anergic 
3 lepromatose 
4 Disseminated Cutaneous Leishmaniasis 
5 Zoonotic Cutaneous Leishmaniasis (ZCL) 
6 gerbil 
7 Rombomys opimus 

8 Libyan Jird 
9 Meriones libycus 
10 weasel 
11 Psamomys obesus 
12 Levant vole 
13 Microtus 
14 Ratus ratus 
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به  و  هستند  عفونت  این  انسان مخزن  و  دارد  انتشار  آنها  بین  در  طبیعی  به طور  تک ها  گیر صورت 

در خوزستان مشاهده    لیشمانیا ماژورها به  از آلودگی سگ   هم  مواردیشوند.  )اسپورادیک( مبتلا می 

شده و بیشتر در مناطق    عنوان یک عفونت زئونوز شناختهبه   لیشمانیا ماژورشده است. بنابراین، عفونت  

های  ترین ناقلمهم 2کوکازیکوس  فلبوتوموسو  1فلبوتوموس پاپاتاسی شود. روستایی و بیایانی دیده می 

 آلودگی طبیعی های دیگر پشهعفونت هستند؛ اگرچه گونه 
ً
خاکی هم توانایی انتقال آن را دارند. اخیرا

ماژوربه    3فلبوتوموس صالحی  گون  لیشمانیا  این  و  است  استان فارس گزارش شده  به  پشه   ه  از  خاکی 

 . [۹]  عنوان یک ناقل بالقوه سالک روستایی مطرح شده است

و  )ترکمنستان  میانه  آسیای  و  هندوستان  ایران(،  جمله  )از  خاورمیانه  آفریقا،  شمال  در  بیماری 

مهم  ایران  در  دارد.  وجود  کانونازبکستان(  اصفهان، ترین  شامل  بیماری  سرخس،   طبس،  های 

گردد. در ایران انتشار بیماری بر مبنای نوع مخزن به سه منطقه صحرا، خوزستان و بلوچستان می ترکمن

 گردد:  تقسیم می 

 است.  رومبومیس اپیموس  جربیل بزرگ با نام علمی    شرق که مخزن اصلی عفونت،مرکز و شمال   -۱

مخزن عفونت    ، به عنوان  کوس یب یل  ونسیمراصفهان،    و  های فارسعلاوه در مناطقی از استان به 

 نقش دارند. 

 هایجربیل   گردد وهای خوزستان، بوشهر و هرمزگان می جنوب و جنوب غربی که شامل استان   -۲

   مخزن عمده عفونت هستند. 5نزوکیا ایندیکا و  4تاترا ایندیکا 

مخزن اصلی    6مریونس هوریانه جربیل هندی با نام علمی     ، بلوچستان که در آنجاسیستان و    -۳

 است 

گون سه  بر  گاهی    ه  علاوه  دونوانی بالا،  اینفانتوم و    7لیشمانیا  که    8لیشمانیا  عامل  به هم  طبیعی  طور 

 ای را ایجاد کنند. لیشمانیازیس احشایی در انسان هستند، قادرند در انسان ضایعات جلدی ساده

 دنیای جدید جلدی ب( لیشمانیازیس

توسط    جلدی  لیشمانیازیس جدید  کمپلکس  لیشمانیادنیای  مکزیکانا های  لیشمانیا ویژه  به  ،9لیشمانیا 

 11برازیلینسیس لیشمانیا  های کمپلکس  و نیز برخی زیرگونه   10پیفانوی   لیشمانیا مکزیکاناو    مکزیکانا  مکزیکانا

 لیشمانیا مکزیکانا پیفانویداران، حیوان تنبل و روباه مخزن عفونت هستند.  شود. جوندگان،کیسه ایجاد می 

اتیوپیکاهمانند   منتشر  می   لیشمانیا  جلدی  لیشمانیوز  ایجاد  آنرژیک  افراد  در  ضایعات   (DCL)تواند  با 

ضایعات شبیه ضایعات دنیای قدیم است اما تعداد آنها   دنیای جدید،  جلدی  لپروماتوز کند. در لیشمانیوز

 بیشتر و عوارض آن شدیدتر است. 

 
1 Ph. Papatasi 
2 Ph. Caucasicus 
3 Phlebotomus salehi 
4 Tatera indica 
5 Nesokia indica 
6 Meriones hurianae 

7 L. donovani 
8 L. infantum 
9 L. Mexicana Complex 
10 L. m. pifanoi 
11 L. braziliensis 
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 جلدی  نقش سیستم ایمنی در لیشمانیازیس

تظاهرات بالینی و ضایعات برحسب گونه و وضعیت ایمنی میزبان متغیر است. در افراد آنرژیک که از ایجاد  

به  خون،  طریق  از  انگل  هستند،  عاجز  عفونت  برابر  در  ایمنی  می پاسخ  گسترش  نامحدود  و صورت  یابد 

شوند و برای مدتی طولانی، مثلًا تا دهد که پر از انگل بوده اما زخمی نمی ضایعات متعددی را تشکیل می 

ها و اعصاب محیطی یابند که شبیه جذام لپروماتوز است؛ با این تفاوت که چشم، مخاط دو سال، ادامه می 

معروف است، نه تنها در اثر نارسایی ایمنی    (DCL)شوند. این حالت که به لیشمانیوز جلدی منتشر  درگیر نمی 

 های خود انگل نیبلکه ناشی از ویژگی   ،سلولی
ً
لیشمانیا  ،  پیفانوی  لیشمانیا مکزیکانادر عفونت    ز است و غالبا

 در برابر    شود؛دیده می   اتیوپیکالیشمانیا  درصد از موارد    ۰٫۰۳  در  و  آمازوننسیس
ً
چرا که این افراد عموما

آنتی  سطح  نیز  و  توبرکولین  مقابل  در  آنها  ایمنی  پاسخ  و  نبوده  آنرژیک  عفونی  عوامل  آنها  سایر  در  بادی 

 دهند.  طبیعی است، اما فقط به تست لیشمانین واکنش نمی 

رغم پاسخ قوی سلولی و هومورال، قادر به از بین علی  (، 1از سوی دیگر، بیماران با حساسیت زیاد )هیپرژیک 

از حاشیه ضایعات بهبودیافته، ضایعات دیگری به وجود   بردن کامل انگل نیستند و به دنبال بهبودی ضایعه، 

به می   
ً
پاپول آیند که معمولا بوده که 2های کوچک و زردرنگی شبیه سل جلدی )لوپوس ولگاریس صورت   )

مانند و صورت مقاوم به درمان باقی می یابند و به تدریج گسترش می ها به شوند و گاهی تا سال زخمی نمی 

می  دیده  ضایعه  در  کمی  می آماستگوت  گرفتار  را  صورت   
ً
معمولا ضایعات  می شود.  که  باعث  کند  تواند 

لیشمانیوز عودکننده )رسیدیوا  را  بیماری  از  این حالت  بیمار شود.  در  لوپوئید 3بدشکلی  لیشمانیوز  یا    4(، 

ها سفت و در وسط اسکار بوده، اما در لیشمانیوز لوپوئیدی،  گویند. در سل پوستی، پاپول می   5توبرکولوئید 

ها نرم و در حاشیه ضایعه هستند. لیشمانیازیس رسیدیوا در خاورمیانه گاهی ایجاد ضایعاتی مخاطی پاپول 

تواند منجر به تخریب بینی شود. شکل رسیدیوای لیشمانیوز در همه انواع لیشمانیوز جلدی  کند که میمی 

شود و در ایران نیز  دیده می   لیشمانیا تروپیکاممکن است دیده شود، اما بیشتر به عنوان یک عارضه نادر در  

 به تست جلدی لیشمانین پاسخ می 
ً
 دهد.شایع است و شدیدا

 مطلقی در برابر همان گونه ایجاد می  خاص، ه  پس از عفونت اولیه به یک گون
ً
شود که درمان با ایمنی تقریبا

 ، لیشمانیا ماژورتواند آن را از بین ببرد. ابتلای به  کورتیکواستروئیدها و سایر داروهای ایمونوساپرسیو می 

  لیشمانیا تروپیکا   تواند موجب مصونیت افراد در برابر عفونتگونه، می خود  این  علاوه بر ایجاد ایمنی در برابر  

برای   ،های سالک حاصل از بیماراننیز بشود. از گذشته بسیار دور تا همین اواخر، از تلقیح عصاره زخم 

می مصون  استفاده  سالم  افراد  به  سازی   
ً
اصطلاحا که  روش،  این  جدیدتر  شیوه  در  است.  شده 

  ه  به زیر جلد ناحی  لیشمانیا ماژورمیلیون پروماستیگوت    ۱٫۵معروف شده است، بیش از    6لیشمانیزاسیون 

ایران طی   گردید. از این شیوه در شوروی، لبنان، اسرائیل و ایران استفاده گردیده است. دربازو تزریق می 

 میلیون نفر از رزمندگان لیشمانیزه شدند.  ۱٫۵جنگ با عراق، بیش از 

 
1 Hyperegic 
2 Lupus Vulgaris 
3 Leishmaniasis recidiva 

4 Lupoid 
5 Tuberculoid 
6 Leishmanization 
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 ،ی نیبال   یابیاز ارز  یبیشامل ترک  (CL)ی  پوست  وزی شمانیل  یص یتشخ  ی هاروش  : لیشمانیوز جلدی  تشخیص 

 است.   یشگاه یآزما یهاشیو آزما کی ولوژیدمیاپ نهیزم

  یپوست   عاتیو وجود ضا  یخاکپشه   شیتماس با ن  ک،ی ندمآبه مناطق   ماریسفر ب  ه  سابق ارزیابی بالینی:    -۱

 بدون درد، مزمن  عاتیضا  .هستند یدیکل یهاها( از نشانه پاپول ایها ها، ندول مشخص )مانند زخم 
ً
معمولا

دارا مرکز  هیحاش  یو  زخم  با  عفونت؛  هستند  یبرجسته  از  را  آن  باید  مانند  اما  جلدی  قارچی  های 

 ،سیفلیس، جذام و سل پوستی تشخیص افتراقی داد. (Yaws)بلاستومایکوزیس، یاوز 

 با رنگ گیمسا رنگ   های حاصل از اطراف و یا زیر  مشاهده آماستیگوت در نمونه   -۲
ً
آمیزی  زخم که معمولا

نازک  های ها همانند لام گسترش   شوند.می  با متانول فیکس شده و با گیمسا    ،مالاریادر    گسترش خونی 

ای بزرگ، میکرون بوده و دارای هسته   ۲-۶ها، کروی یا بیضوی با قطر  شوند. آماستیگوت آمیزی می رنگ 

ها که به اجسام لیشمن  ای و پررنگ هستند.آماستیگوت کروی و کمرنگ و یک کینتوپلاست کوچک، میله 

 در داخل ماکروفاژها و گاهی به 
ً
شوند. گاهی سیتوپلاسم انگل از  صورت آزاد دیده می نیز معروفند، عمدتا

یک   )هسته( و  بزرگ  رنگ  ممجاور )یک نقطه ک  ه  قطصورت دو نسیتوپلاسم ماکروفاژ متمایز نیست و انگل به 

 شود.)کینتوپلاست( مشاهده می  کوچک پررنگ   نقطه

 
 ها )اجسام لیشمن( در گسترش حاصل از زخم لیشمانیازیس )سالک( آماستیگوت. ۳۴شکل 

درجه  ۲۲-۸۲روز در حرارت  ۲۱که در آن نمونه به مدت  1NNN فازیککشت نمونه در محیط کشت دی -۳

شود. این محیط کشت قدیمی، ارزان و ساده بوده و در ترکیب آن از سرم فیزیولوژی،  سلسیوس انکوبه می 

 
1 Novy-MacNeal-Nicolle 
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می  استفاده  خرگوش  خون  و  می آگار  همچنین  محیط شود.  از  دروزوفیلا توان  مانند  مایع  کشت  های 

آنها تکثیر انبوه و کوتاه   ۱۹۹2و محیط    RPMI 1640،  1اشنایدر  ها مدت پروماستیگوت استفاده کرد که در 

نیز در این    4اوانس و سلاپی   LIT)3(های  هستند. همچنین محیط   NNNتر از محیط  پذیر است، اما گران امکان 

 زمینه کاربرد دارند. 

ملکولی:  روش  -۴ زنجهای  نمونه لیشمانیا     DNAکه    مرازیپل  یارهی واکنش  در   صی تشخ  یبافت  یهارا 

 . کند ییشناسا زیرا نلیشمانیا   ه  گون تواندی است و م یحساس و اختصاص اریبس PCR. دهدی م

های ژن لیتر از آنتی میلی   ۰٫۱نیز معروف است. در این تست    6نگرو که به مونته  5تست پوستی لیشمانین   -۵

ایجاد سفتی یا  ساعت، ۴۸- ۲۴شود که در صورت وجود انگل در میزبان، بعد از انگل به زیر جلد تزریق می 

حالت آنرژیک لیشمانیوز،  لیشمانیوز احشایی و  کند. تست پوستی در  متر می میلی   ۴-۳به قطر    7اندوراسیون 

 منفی خواهد شد.   (DCL)یعنی لیشمانیوز جلدی منتشر 

)برای لیشمانیوز جلدی   تلقیح به حیوانات آزمایشگاهی که در این رابطه، نمونه به زیر جلد موش سوری -۶

 شود.شود که در صورت وجود آلودگی، بعد از یک یا چند ماه عفونت مشاهده می تلقیح می روستایی( 

مانندآزمایش   -۷ سرولوژیک  ایمونوالکتروفور  IFA  ،ELISA  ،DAT  هایروش   های  موارد   و  تشخیص  برای 

 با سرم بیماران مبتلا به جذام،  لیشمانیا  های  ژن مخاطی قابل انجام است. آنتی -لیشمانیوز جلدی
ً
شدیدا

 دهد. آفریقایی واکنش متقاطع می تریپانوزوما سل و 

  ستمیس  تیوضع  عات،یعفونت، شدت ضا  ییایمحل جغراف  ،لیشمانیا   ه  مانند گون  یبه عوامل مختلف   درمان:

دسترس  ماریب  یمن یا بستگ   یو  داروها  زخم،  دارد.    یبه  آمدن  وجود  به  هنگام  تا  باید  آندمیک  مناطق  در 

 الامکان از درمان اختصاصی خودداری کرد و اجازه داد تا در فرد بیمار ایمنی ایجاد شود. حتی 

س  -۱ موارد   :(یخوراک  ای  یقیتزر  ی)داروها  کیستم یدرمان  ضا  یدر  بزرگ    عاتیکه  نواح   ای متعدد،    یدر 

 ک ی ستمی است، درمان س  یمنی ا  ستمیدچار ضعف س  ماریکه ب  یزمان   ایحساس )مانند صورت( قرار دارند،  

 :ها شاملدرمان  نی. اشود ی م هیتوص

 :  8یتیظرفپنج  موانیآنت  یداروها (الف

ظرفیتی )سنگ سرمه،    ۵  11که ترکیبی ازعنصر آنتیموان   10پنتوستام با نام تجاری    9استیبوگلوکونات سدیم 

انواع لیشمانیوز جلدیتوتیای معدنی( است، دارویی مؤثر و کم برای درمان همه  استثنای    به -  خطر 

DCL    از دوزاژ  است  -اتیوپیکالیشمانیا  ناشی  با  پنتوستام  )میلی   ۲۰.  هر  میلی   ۰.۲گرم  ازای  به  لیتر( 

  کیلوگرم وزن بدن  
ً
  وریدی در داخل سرم قندی یا نمکی و نیز در صورت لزوم، به صورت   صورتبه ترجیحا

این دارو بسیار سمی است و باید مراقب عوارض جانبی  شود.  ه می د روز استفا  ۲۰-۲۸عضلانی به مدت  

انجام   بیمارستان  در  درمان   
ً
معمولا لذا  بود؛  کبد  و  کلیه  اختلال  و  پانکراتیت  قلب،  آریتمی  مثل  آن 

 
1 Schneider's Drosophila medium 
2 Medium 199 
3 Liver Infusion-Triptose 
4 Sloppy Evans 
5 Leishmanin 
6 Montenegro 

7 Induration 
8 Pentavalent Antimonials 
9 Sodium stibogluconate 
10 Pentostam 
11 antimony 
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همچنین در   شود. تزریق عضلانی گاهی با درد، التهاب و تشکیل آبسه در محل تزریق همراه است.می 

 شود. موضعی به داخل ضایعه تزریق می صورتموارد خاصی به 

آنتیمونات  نام تجاری    1مگلومین  به  بیشتر  به مقدار  شناخته می   2گلوکانتیم که  به میلی   ۵۰شود،  گرم 

شود. این دارو تجویز می   یا وریدی  صورت عضلانیروز به   ۱۲-۱۰ازای هر کیلوگرم وزن بدن به مدت  

 موجب ناهنجاری 
ً
 به داخل ضایعه تزریق می   EKGهایی در  گاهی ندرتا

ً
شود. این دارو نیز گاهی مستقیما

 شود.می 

گرم میلی   ۱صورت وریدی و یک روز در میان به میزان  که در موارد مقاوم به دارو، به   Bآمفوتریسین  ب(  

تام   دوز  به  رسیدن  زمان  تا  بدن  وزن  کیلوگرم  هر  ازای  می   ۳-۲به  تزریق  لگرم  فرم  ی پوزومیشود. 

برا  یترعوارض کم  B3آمفوتریسین   و  آنت  یدارد  به  مقاوم    ستم ی ضعف سدچار    مارانیب   ای  موانی موارد 

 .شود ی استفاده م  یمن یا

فوسین   (ج ایمپاویدو:  4میلت  تجاری  نام  برا  یخوراک  یداروو غیره(    5)با  و    تر استراحت   مارانیب  یکه 

    آن  مدت درمان
ً
زنان باردار   یمؤثر است و برالیشمانیا    یهاگونه   یدارو در برخ  نیا است.    روز  ۲۸معمولا

 .منع مصرف دارد 

 داروها  ریسا (د 

اتیوپیکا که به داروهای  لیشمانیا  های  در عفونتویژه  ، به موارد مقاوم  یبرا  نیگزیعنوان جابه   6ن یدیپنتام

گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن یک بار تا دوبار در هفته استفاه میلی   ۲-۴آنتیموان مقاوم است، با دوز  

 شود.می 

مؤثر لیشمانیا  خاص    یها گونه   یبرا  ای  فیموارد خف   ی: در برخ 9فلوکونازول   ای  8مانند کتوکونازول   7هاآزول 

خو   هستند. مقدار  ر کتوکونازول  به  مدت  میلی   ۴۰۰اکی  به  روزانه  عفونت   ۲- ۱گرم  در  فقط  که  ماه 

 مؤثر بوده است. لیشمانیا ماژور

موضعی:    -۲ عمددرمان  ازجمله   ه  مزیت  سیستمیک  داروهای  جانبی  عوارض  کاهش  موضعی،  درمان 

 ی است. تیظرفپنج  موانیآنت یداروها

که منجر    عهیبه داخل ضا  ی تیظرفپنج   موان ی آنت  یداروها  میمستق   قیتزر:  10ی اعه یداخل ضا  قیتزرالف(  

های  های مکرر است و با توجه به وجود درمانشود؛ اما دردناک و نیازمند تزریقتر می به بهبودی سریع

 شود.تر، امروزه کمتر استفاده می جایگزین مناسب 

به   ۱۵  11پارامومایسین ب( پماد   بهبود ضا  یبرا  صورت موضعیدرصد  التهاب و  استفاده   عاتیکاهش 

 .شود ی م

 
1 Meglumine antimonite 
2 Glucantime 
3 Liposomal Amphotericin B 
4 Miltefosine 
5 Impavido 
6 Pentamidine 

7 Azoles 
8 Ketoconazole 
9 Fluconazole 
10 Intralesional Injection 
11 Paramomycin 
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استمن یا  ستمیس کننده  تقویت  کی  1مود یکی میاج(   به  ی  موضعکه  آنتیموان صورت  با  همراه  ی 

 .شود ی استفاده م  سیستمیک

سریع   یا ازت مایع نیز در درمان سالک استفاده شده است.  CO)2(  3با پودر یخ خشک   2از سرمادرمانی د(  

سکار یا تغییر رنگ پوست شود.  و بدو نیاز به دارو است اما ممکن است باعث ایجاد ا 

ثانیه انجام    ۳۰زمانی یک هفته و هر بار به مدت    ه  که سه بار با فاصل  5یا گرمادرمانی   4حرارت موضعی (  ھ

معالجمی  در  و  است  دارودرمانی  با  آن مشابه  درمانی  نتایج  خوبی    ه  شود.  کارایی  رسیدیوا  لیشمانیوز 

 داشته است. 

 .شود ی استفاده م عاتیبهبود ضا یموارد برا ی: در برخ6ی درمان زریلو( 

 صورت تزریق موضعی در اطراف ضایعات مؤثر بوده است. انترفرون گاما به ( ز

 شود. لیتر آن در چند نقطه و به سوی مرکز ضایعه تزریق میمیلی  ۱تا  ۰/ ۲ که 7امتین هیدروکلراید ( ح

به (  ط آغاز درمان لیشمانیوز رسیدیوا مؤثر است که  از استروئیدها در  صورت موضعی تزریق استفاده 

 شود.می 

 مخاطی -لیشمانیازیس جلدی

است،    برازیلینسیسلیشمانیا  های متعلق به کمپلکس  لیشمانیا هایی از  گونه   عامل اصلی آن  این بیماری که

ترین ویژگی این بیماری  مهم دهد.  بولیوی، برزیل، پرو و اتیوپی رخ می   در کشورهای٪ موارد آن  ۹۰بیش از  

شود، گسترش زخم به مخاط دهان و شناخته می   9و آگلا8که در برزیل و آمریکای جنوبی به نام اسپوندیا 

  درصد از بیماران است. ضایعات جلدی همانند زخم   ۲۰بینی در  
ً
های جلدی دنیای قدیم بوده، اما غالبا

جلدی   ضایعه    بازمان  یا هم به صورت اولیه و    تواندصورت چندتایی هستند. ضایعات مخاطی می تر و بهبزرگ 

کام آن ظاهر شوند. در صورت عدم درمان، تمام مخاط بینی، تیغه بینی و مخاط نرم ها بعد از  ها و سال ماه  و یا

دهد. جوندگان جنگلی و سگ،  های ثانویه رخ می شوند و مرگ در اثر عفونتکام گرفتار و تخریب میو سخت

 سایکودوپیگوس  ،لوتزومیاهای خاکی مخزن طبیعی انگل بوده و پشه
ً
،  در مناطق دیگر فلبوتوموس، و ندرتا

 ناقل انگل هستند. 

گزارش شده است که با    (SML)10در دنیای قدیم، شکلی از بیماری موسوم به لیشمانیوز مخاطی سودانی 

ضایعات جلدی همراه نیست و به صورت انسداد، خونریزی و ترشحات بینی، پرشدگی دهان، از دست دادن  

مخاطی  -لیشمانیوز جلدی  گونه موارد کند. اینتظاهر می  کامها و سوراخ شدن سختدندان و خونریزی لثه 

از   می   است  اتیوپیکالیشمانیا  ناشی  دیده  اتیوپی  و  سودان  کشورهای  در  بالغ  مردان  در  بیشتر  شود. و 

از   ناشی  از لیشمانیوز مخاطی  اینفانتومهمچنین مواردی  ناشی از   لیشمانیا  در منطقه مدیترانه، مواردی 

در تونس گزارش شده   لیشمانیا ماژورو    لیشمانیا اینفانتومدر هند و مواردی هم ناشی از    لیشمانیا دونوانی

 
1 Imiquimod 
2 Cryotherapy 
3 dry ice 
4 Hyperthermia therapy 
5 Thermotherapy 

6 laser therapy 
7 Emetine HCl 
8 Espundia 
9 Agla 
10 Sudanese mucosal leishmaniasis (SML) 



 شناسی پزشکی یاختهمروری بر تک  98 

و   ،لیشمانیا تروپیکاو    لیشمانیا ماژوراست. موارد لیشمانیوز مخاطی در ایران بیشتر ناشی از عفونت توأم  

.است بوده لیشمانیا اینفانتوم نیز  گاهی



 

 لیشمانیازیس احشایی 

)نام شهری نزدیک کلکته در هند( نیز معروف   2دام و تب دام  1های کالاآزار به نام   (VL)  لیشمانیازیس احشایی

    .است
ً
ناشی از    ومیرهزار مرگ  ۷۵- ۸۰  حدود و   لیشمانیازیس احشایی هزار مورد جدید    ۳۰هرساله تقریبا

قاره هند  شود. بیشترین موارد بیماری مربوط به برزیل، شرق آفریقا و شبهگزارش می در جهان این بیماری 

 ۵۰۰به صورت آندمیک وجود دارد که منجر به بروز حدود  نیز  کشور اتحادیه اروپا    ۹این بیماری در  است.  

 . [۶۴, ۵۵] گردد مورد جدید در سال می 

سال    ۴۰۰۰های مصر و حبشه، متعلق به  در مومیایی   دنوانیلیشمانیا  بر اساس شواهد تاریخی، عفونت  

 . [۵۱] قبل از میلاد، یافت شده است

 
  ۲۰۲۲در جهان در سال   (VL). وضعیت اندمیسیتی لیشمانیازیس احشایی ۳۵شکل 

و    لیشمانیا دنوانیهای  به نام   لیشمانیا دنوانیمتعلق به کمپلکس  لیشمانیا  بیماری، دو گونه از    عامل این

اینفانتوم همه   لیشمانیا  و  بیوشیمیایی  بالینی،  علائم  نظر  از  که  تفاوت است  یکدیگر  با  هایی  گیرشناختی 

های سیستم رتیکولواندوتلیال زیر جلد و  تنها به سلول لیشمانیا  دارند. بر خلاف انواع قبلی، این دو گونۀ  

انتقال بیولوژیک  لیشمانیوز احشایی علاوه بر    یابند.بلکه در تمام بدن انتشار می   شوند،مخاط محدود نمی 

از طریق جفت نیز  و  ،  ویژه پیوند کلیهبه   ی بدن،خاکی، از طریق انتقال خون و پلاکت، پیوند اعضاپشه توسط  

 قابل انتقال است. 

شرقی، جنوب چین و کشورهای آفریقایی وجود که در هند، بنگلادش، آسیای جنوب   لیشمانیا دنوانی   -۱

 فاقد میزبان ذخیره )به 
ً
یک بیماری   صورتویژه در هند و برخی نواحی چین(، یعنی به دارد. این گونه معمولا

 
1Kala-azar 2Dum Dum fever 
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  آنتروپونوتیک است، اما در شمال آفریقا به صورت زئونوز بوده و جوندگان مخزن عفونت هستند.   انسانی یا

کند. مردان سال(، را گرفتار می   ۱۰های سنی، اما بیشتر نوجوانان و جوانان )افراد بالای  این گونه همه گروه 

 شوند.  شش برابر زنان مبتلا می 

ها(،  های صحرایی بزرگ )جربیل آفریقا )کشورهای سودان، کنیا و اتیوپی(، جوندگان شامل موش   شرق  در

صورت اسپورادیک گرفتار ها به ها، سنجاب زمینی و گوشتخواران کوچک، مخزن عفونت هستند و انسان رت

پناهندگان جنوب سودان دیده شده   ۱۹۹۱شوند؛ اما در سال  می  یک اپیدمی بزرگ این بیماری در بین 

 است. بیماری در آفریقا از چند جهت متمایز است:  

آید و چند ماه بعد  به وجود می   1ای به نام لیشمانیوما خاکی، ضایعات پوستی اولیه در محل نیش پشه  •

 ماند. یابد و حتی گاهی به همان پوست محدود می به احشاء انتشار می 

بیماری نیز    تست لیشمانین در مراحل اولیه    بنابراین،  انگل در خون و پوست به فراوانی وجود دارد و •

 مثبت است. 

 های لنفاوی شایع است. بزرگی گره •

 انواع دیگر است.تر از درمان آن بسیار مشکل  •

 
 لیشمانیازیس پوستی بعد از کالاآزار 

 سودان؛ در    ۱۰در هند )در    لیشمانیا دنوانیهای  در عفونت
ً
 ۳درصد موارد( و گاهی در شرق آفریقا )عمدتا

 ( چندسال  تا  چندماه  موارد(،  تا    ۶درصد  داروهای    ۵ماه  با  درمان  دنبال  به   
ً
)عمدتا درمان  از  بعد  سال( 

   به  آنتیموان( یا بهبودی بیماری، ضایعاتی پوستی موسوم
ً
»لیشمانیازیس پوستی بعد از کالاآزار« یا اختصارا

2PKDL   شوند که ناشی از نقص سیستم ایمنی سلولی یا واکنش آلرژیک به انگل است. این ضایعات ظاهر می

 روی  رنگ )دپیگمانته( در تمام بدن بههای بی صورت اریتماتوز و ماکول گاهی به 
ً
خصوص در صورت و ندرتا

به  گاهی  و  دهان  و  کام  پلاکزبان،  پروانه صورت  به ایهایی  مواقع  بعضی  نیز  و  بینی  روی  صورت شکل 

بهندول  لپروماتوز و شبیه جذام است.  انگل  های  از  پر  این ضایعات  توانند  هستند و میلیشمانیا  هرحال، 

)تا   چندسال  تا  آفریقا(  )در  برای    ۲۰چندماه  عفونت  منبع  و  بمانند  باقی  فعال  صورت  به  هند(  در  سال 

و    بیشتر روی صورت و دست  PKDLهای دیگر باشند. ضایعات  جهت انتقال عفونت به انسان   هاخاکی پشه 

   فرابنفش آفتاب در بروز آنهاست. شود که حاکی از نقش احتمالی مواجهه پوست با نورپاها ظاهر می 

دل  PKDL  صیتشخ ضا  لیبه  در  انگل  کم  چالش   ژهیوبه   ،ی پوست  عاتیبار  ماکولار،  موارد  است.   زیبرانگدر 

 کی سرولوژ  یشهایکه آزما  یدارند، در حال  یکم  تیکشت حساس  ای  یکروسکوپیمانند م  یسنت  یهاروش 

از  rK-39)مانند   پس   )VL  ن اعتماد  باقبه   های باد ی آنتسطح    رایز  ستند،یقابل  مداوم  .  مانندی م  یطور 

دل  4RPAو    PCR  ،3LAMPمانند    یمولکول   یهاک ی تکن و  تیحساس  لیبه  ترج  یژگیو  اکنون  داده   حیبالا، 

در مناطق با منابع محدود فراهم    یرا حت   قیدق  صیامکان تشختر اخیر،  ویژه دو روش سادهبه و    شوندی م

 
1Leishmanioma 
2Post Kala-azar Dermal Leishmaniasis 

3 loop-mediated isothermal amplification 
4 recombinase polymerase amplification 
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 شدهلیتعد  ای  تری طولان   یهامیبه رژ  ازیو ن  کندی م دهیچیدرمان را پ  یاثربخش   HIVعفونت توأم با   .کنندی م

 ای عمل کرد:برای درمان باید طبق راهبردهای درمانی منطقه  دارد.

فوسین،  هند )هند، بنگلادش، نپال(  ه  قار شبهدر   ، اما  است  PKDL  ی برا  دشدهییتأ  یخوراک  یتنها دارو  میلت 

و درمان ترکیبی آن با سایر داروهای   شود ی نم   هیتوص(  ٪۲۰)تا  عود    ینرخ بالا   ل یبه دل  ییدارودرمان تک 

به دورهترجیح دارد.    ،مؤثر  
ً
ن   ۲۸از    شی)ب  ی طولان  یهادرمان معمولا  B  نیسیآمفوترداروی    دارد.  ازیروز( 

هنوز    هاموان یآنت است.  روز مؤثر    ۱۵در مدت    لوگرمیهر ک  یبه ازا  گرمیلیم   ۲۰با دوزاژ    (L-AmB)  یپوزوم یل

 نیگزی جاو لذا استفاده از داروهای    مواجه است  دارویی گسترده  مقاومت  کلاما با مش   شود،ی استفاده م

فوسینمانند    است. یضرور L-AmB ای میلت 

 
 در اتیوپی بعد از درمان لیشمانیوز احشایی  PKDLبیمار مبتلا به . ۳۶شکل 

اینفانتوم  -۲ منطق   لیشمانیا  در  آمریکا  ه  که  قاره  و  چین  شمال  و  میانه  آسیای  شرقی،  اروپای   مدیترانه، 

در دنیای   جداگانه   ایعنوان گونه که قبلًا به  ،شاگاسی  لیشمانیا    ه  وجود دارد. گون  )آمریکای مرکزی و جنوبی(

است.    اینفانتومشد، امروزه ثابت شده که همان ل.  در دنیای قدیم شناخته می   ل. اینفانتومو همتای    جدید

مدیترانه   ه  مخاطی در منطق -از برخی موارد لیشمانیوز جلدی و جلدی  لیشمانیا اینفانتوم  ه  گونهمچنین،  
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تیغی مخزن طبیعی بیماری  سانان )سگ، شغال، گرگ و روباه( و نیز جوجه جدا و شناسایی شده است. سگ 

 اسپورادیک میزبان تصادفی آن هستند.  صورتها به بوده و انسان 

ناقلمهم  جهانترین  در  عفونت    2آریاسی  فلبوتوموسو    1پرنیشسوس   فلبوتوموس  هایخاکی پشه   های 

ف. ،  4ف. پرفیلیوی ،  3ف. کندلاکی های  خاکی غربی ایران، پشه در شمال   لیشمانیا اینفانتومهستند. ناقل  

 هستند.  8ف. آلکساندری و   7کشیشیانی  فلبوتوموسو   6ماژور فلبوتوموسو در مرکز و جنوب ایران  5توبی 

زیر   افراد  و  شیرخوار  کودکان  در  بیشتر  می   ۱۰بیماری  دیده  رابطه،  سال  این  در  موارد    ۹۵شود.  درصد 

شهر  موارد بیماری در مشکینسال بوده و همچنین، بیشتر    ۵لیشمانیوز احشایی در ایران در کودکان زیر  

بچه بین  زیر  در  معنی   ۳های  تفاوت  بیماران،  جنسیت  نظر  از  است.  بوده  نمی سال  مشاهده   شود. داری 

های اصلی آن در ایران  بلوچستان، گزارش شده است؛ اما کانون   جز جنوب  بیماری از تمام مناطق ایران، به 

استان  )مشکین شامل  اردبیل  و  فارس  حاشیه های  مناطق  سایر  و  مغان(  دشت  و  رشته شهر  های کوه ای 

  زاگرس می 
ً
آلوده می   ۳باشد. تقریبا به این عفونت  آندمیک  شوند که حدود درصد افراد ساکن در مناطق 

 دهند. بیماری بالینی را بروز می  آنها، درصد ۷٫۶

،  ۱۹۷۸منتشر شده است. تا سال    ۲۰۱۱در سال    HIVاولین مورد لیشمانیوز احشایی در یک بیمار مبتلا به  

  ج
ً
های  مورد لیشمانیوز احشایی از سراسر ایران گزارش شده است. بر اساس برخی آمار، طی سال   ۱۲۰معا

 ۳۰۰اما تعداد واقعی آن بین    است؛  مورد بیماری در ایران ثبت شده  ۱۵۰، هرساله حدود  ۲۰۰۸تا    ۲۰۰۴

می   ۶۰۰تا   زده  تخمین  سال  در  سمورد  طی      ۱۹۹۰تا    ۱۹۸۵های  الشود. 
ً
در   ۸۰۰جمعا بیماری  مورد 

 در استان فارس ثبت شده است.مورد  ۲۶۰تعداد  ۲۰۰۸تا  ۲۰۰۱های شهر و نیز طی سال مشکین

هزار نفر، شیوع سرمی   ۵۰اولیه واجد شرایط و با جمعیتی بالغ بر    مطالعه    ۳۱در یک مطالعه متاآنالیز روی  

معادل   ایران   عمومی  جمعیت  در  انسانی  لیشمانیازیس  که    ۲تجمعی  بود  استان درصد  و   یغرب   یهاکه 

٪( بیشتر از مردان  ۲در زنان )  نیز  و  را داشتند  وعیشمیزان    ٪(۳)  نیشتریو ب  /.٪(۵)  نیکمتر  بیبه ترت  یشمال 

 . [65] ٪( بود ۱)

در مورد   ۲۰۱۶- ۱۹۹۴  یهابا هدف تمرکز بر مطالعات منتشر شده در طول سال  یمطالعه مرور  کی  جینتا

سال به    ۴/ ۲  یسن  نیانگیکودک با م  ۱۱۸از آن است که   یحاک  رانیا   یدر جنوب شرق  ییاحشا  وزی شمانیل

به ا اکثر  ییشناسا   یماریب  نیعنوان مبتلا  ارزوئ  تیشدند.  از منطقه   ی ٪( در جنوب غرب ۳۷٫۱)  هیموارد 

از   یکمتر  زانی٪( و به م۹٫۳٪(، کهنوج )۱۴٫۸)  رفتی٪(، ج۱۵٫۷)  رجانیاستان کرمان، و پس از آن س

د  به زن    گریمناطق  )  ع،یشا  ین یبال  یژگیبود. سه و  ۱٫۷بودند. نسبت مرد    ی ٪(، کم خون۱۰۰شامل تب 

 . [۶۶] ٪ بود ۳٫۴ یکل ریمرگ و م زانی٪( و م۹۱٫۵( و طحال بزرگ )۹۵٪)

ها در شهرستان بافت در استان  ٪ سگ ۲۳افراد و      ٪۲٫۵برخی نتایج مطالعات روی شیوع سرمی عبارتند از:  

ها در انسان  ٪۳٫۴؛ [۶۸]  منطقه جغرافیایی متفاوت  ۵ها در  ٪ سگ ۱۲٫۲ها و  ٪ انسان ۴٫۷؛ [۶۷] کرمان  

 
1 Phlebotomus perniciosus 
2 Phlebotomus ariasi 
3 Ph. kandelakii 
4 Ph. perfiliewi 

5 Ph. tobbi 
6 Ph. major 
7 Ph. keshishiani 
8 Ph. alexandri 
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 ها و ن ٪ انسا ۲٫۸؛    شهرمشکین ها در  درصد سگ   ۱۵٫۸ها در خراسان رضوی؛  ٪ سگ ۷٫۶؛  [۶۹] بوشهر  

 (. ۲۰۱۱-۲۰۱۲ها در استان گلستان ) سگ  ۳۰٪

 طولانی  ه  دور بیماریزایی و علائم بالینی لیشمانیازیس احشایی: 
ً
هفته تا بیش از    و از دو   کمون بیماری معمولا

)که الگوی نامنظم  د از: تب مزمنن ماه است. علائم بیماری عبارت ۲-۶طور متوسط  و به  دو سال متغیر بوده

 دارای دو پیک  
ً
و متفاوتی دارد و گاهی شبیه تب حصبه و تب مالت و گاهی نیز شبیه مالاریا بوده اما معمولا

)جمع   1است(، بزرگی کبد، آسیت به درد  در روز است(، تعریق، اسهال، بزرگی طحال )که نرم و غیرحساس

د   شدن پان مایعات  استخوان،  مغز  گرفتاری  شکم(،  از  2سیتوپنی ر  کمتر  تا  لوکوپنی  عدد،    ۲۰۰۰، 

های زیر پوست و لثه و بینی )ناشی از گرفتاری ترومبوسیتوپنی، آنمی نورموکروم و نورموسیتک، خونریزی 

، خاکستری شدن  همچنینپریدگی، یرقان، سرفه، کاهش وزن، ضعف مفرط و  کبد و سیستم انعقادی(، رنگ 

  پوست،   شدنتیرهعلامت اخیر، یعنی    دهان، دست، پا و شکم.پوست در نواحی پیشانی، اطراف گیجگاه،  

 در هندی
ً
شود و  شود و در افراد با پوست بسیار روشن و یا تیره دیده نمی های سفیدپوست دیده می عمدتا

 به معنی بیماری سیاه است.   پارسی-ای هندی نام بیماری یعنی کالاآزار است. زیرا کالاآزار واژه  وجه تسمیه  

 

 
 کودک مبتلا به لیشمانیوز احشایی با بزرگی کبد، بزرگی طحال و آسیت . ۳۷شکل 

های انگل است،  ژنلاغری همراه با ادم صورت و دست و پا که ناشی از واکنش حساسیتی به آنتی   همچنین،

افزایش گاماگلبولین خون )هیپرگاماگلوبولینمی  آلبومین خون )هیپوآلبومینمی 3و  ( و کاهش 4( و کاهش 

هاست.  شود. افزایش پروتئین توتال به واسطه افزایش گاماگلوبولیندیده می5نسبت آلبومین به گلوبولین 

 
1 Ascites 
2 pancytopenia 
3 hyperglobulinemia 

4 hypoalbuminemia 
5 albumin to globulin (A/G) ratio 
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درمان، عدم  صورت  از    در  دو٪  ۹۰بیش  یا  یک  طی  حداکثر  می   بیماران  و  سال  میزان همچنین،  میرند 

بر    ، شدههای درمانکشندگی در عفونت بالغ   
ً
از سوء ٪ است. مرگ۱۰غالبا ناشی  بالا  تغذیه، عفونت ومیر 

برابری   ۵، افزایش HIV-VLاست. در افراد مبتلا به عفونت توأم  بیماری و تأخیر در تشخیص HIVهمزمان به 

 دهد. ماه، همراه با عودهای مکرر و شکست درمان رخ می  ۶میر طی ومرگ

ژنی هستند دارای تشابه آنتی   لیشمانیا دنوانیهای مختلف کمپلکس  گونه  :ایمنی در لیشمانیازیس احشایی

اما بین لیشمانیوز  و ابتلا به یکی از آنها موجب حفاظت در برابر همه انواع لیشمانیوز احشایی خواهد شد؛

 ایمنی متقاطع وجود ندارد.  ،احشایی و لیشمانیوز جلدی 

توأم   از  در    HIVو  لیشمانیا  عفونت  مناطق    ۳۵بیش  در  است.  شده  گزارش  خطر  آکشور  ایدز  ندمیک، 

درصد بیماران   ۹تا    ۱٫۵دهد. در جنوب اروپا،  برابر افزایش می   ۱۰۰۰تا    ۱۰۰لیشمانیوز احشایی را بین  

بوده  آلوده  نیز  احشایی  لیشمانیوز  به  همزمان  ایدز،  به  و  مبتلا  به    ۷۰تا    ۲۵اند  مبتلا  بیماران  از  درصد 

 لیشمانیوز احشایی همزمان به ایدز هم مبتلا بودند. 

اروپا،    ۲۵از حدود    لیشمانیوز احشایی در مخازن حیوانی: آنها  ۱۶٫۷میلیون سگ موجود در جنوب  از   ٪

درصدی   ۲۳٫۲حاکی از آلودگی  ،  ۱۹۷۱- ۲۰۰۶  هایشده بین سال آلوده هستند. متاآنالیز مطالعات انجام 

در    لیشمانیا اینفانتومها به  سگ   یکه آلودگ  دهندی مطالعات نشان م  ها به این عفونت در اروپاست. سگ 

تا  ۱۰  نیب  ران یا  کی ندمآمناطق   متغ٪۳۰  مثال،    .است  ری ٪  رو  کیدر  برای  منطقه   یهاسگ   یمطالعه 

 ها نمونه    درصد۱۷٫۴،  (DAT)  می مستق   ونیناسیبا روش آگلوت  شدهشی نمونه سرم آزما  ۳۸۴از    شهر،نیمشک 

نر و ماده وجود    یهاسگ   یسرم  وعیش  نیب  یداری معن  یو بالاتر(. تفاوت آمار  ۳۲۰:  ۱  تریمثبت بودند )ت

دار سه سال و بالاتر مشاهده شد.  صاحب   یاهسگ   نی٪( در ب۶۴٫۲)  یسرم   وعیش  زانیم  نینداشت. بالاتر

  ی هاسگ  ن یدر ب  ین یعلائم بال  نیترعیداشتند و شا  ین یعلائم بال،  سرم مثبت  یهادرصد از سگ  ۲۵٫۴فقط  

 . [۷۰] ( بود ٪۳۶٫۵) (2ی آلوپس گری )( و ٪۷۵) (1ی کاشکس) لاغری مفرط دار شاملعلامت

عفونت سگبیشتر  در  تحت  ها  صورت  استبه  فوق   ،بالینی  رشد  مانند  تظاهراتی  است  ممکن  العاده اما 

نیکوگریفوزیس ناخن 
 
و کاهش وزن    5(، لنفادنوپاتی 4(، ضایعات جلدی، التهاب ملتحمه )کونژنکتیویت3ها )ا

از طریق   انتقال  در سگ  نیز  میزشی وآدیده شود.  از طریق جفت  ها گزارش شده است. انتقال عمودی 

های خانگی شناسایی  سال است. اگرچه انگل در گربه  ۸تا    ۳های با سن  بیشترین میزان آلودگی در سگ 

اما نقش احتمالی گربه  ثابت نشده است. همچنین،    شده،  بیماری هنوز  انتقال  اینفانتومدر  از    لیشمانیا 

 خوار و خفاش جدا شده است.روباه، شغال طلایی، شیر، اسب، خرگوش، مورچه 

 
1 cachexia 
2 alopecia 
3 onicogriphosis 

4 conjunctivitis 
5 lymphadenopathy 
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 مشخصه آن یک سگ مبتلا به کالاآزار با علائم . ۳۸شکل 

احشایی  تشخیص  تشخیص کمک   -۱  : لیشمانیوز  در  حدی  تا  بالینی  استتظاهرات  این   ؛کننده  باید  اما 

بیماری را از مالاریا، حصبه، لوسمی، هپاتیت، سل، تب مالت، شاگاس، شیستوزومیازیس حاد تشخیص  

 افتراقی داد. 

است؛ اما   (درصد  ۶۹-۸۹حدود  حساسیت  )ترین روش  طحال که مؤثرترین و حساس  1پونکسیون ل یا  ز  بَ   -۲

 شود.بوده و کمتر توصیه می روش بسیار خطرناکی  

 لنفی مغبنی در مواردی که لنفادنیت وجود داشته باشد.  هویژه غدپونکسیون غدد لنفاوی به  -۳

 پونکسیون کبد که نسبت به بزل طحال خطر کمتری دارد، اما شانس دیدن انگل هم کمتر است. -۴

 درصد حساسیت دارد.  ۵۴-۸۶ استخوان جناغ سینه، که بین  ویژهبه   آسپیراسیون مغز استخوان، -۵

 خون وریدی 2کوت گسترش بافی  -۶

 و اشنایدر دروزوفیلا NNN مانندهای اختصاصی های بافت یا خون در محیط کشت نمونه  -۷

 و مشاهده انگل در طحال و کبد آن 3ها در هامستر طلایی تلقیح داخل صفاقی نمونه  -۸

ویژه برای که اکنون در تشخیص لیشمانیوز احشایی و به  RPAو    PCR  ،LAMPهای ملکولی مانند  روش   -۹

پیدا کردهPKDLتشخیص   روزافزونی  و کاربرد  اهمیت  بالا،  ویژگی  دلیل حساسیت و  به  آزمایش ،  های  اند. 

 
1 Punction/puncture 
2 Buffy Coat 

3 Golden hamster 
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( برای 2مراز یپل  نازی کامبیر  )تکثیر  RPA( و  1)تکثیر ایزوترمال متصل به حلقه   LAMPملکولی قابل حمل، مثل  

امکانات محدود   شرایط میدانی و مناطق  استفاده در   مراقبت   ه  انجام در نقطهای قابلبه عنوان تست   ،با 

(Point-of-Care; POC)  با آزمایش  دو  این  است.  بیماری  این  کنترل  در  امیدبخش  و  نوظهور  رویکردی   ،

ها انواع پاتوژن  RNAو  DNAحداقل امکانات و مواد و بدون نیاز به ترموسایکلر، قادر به تکثیر سریع و کارآمد 

 . [۷۱] ( استRPAدر  C ۳۷-۴۲( یا پایین )LAMPدر  C ۶۰-۶۵ترتیب در دمای ثابت یا ایزوترمال )به 

گردد.  ژل می  -و فرمل  DAT  ،Dipstickو    IFA  ،ELISAهایی مانند  های سرولوژی که شامل روش تست   -۱۰

ترین روش سرولوژی برای تشخیص  ترین و اختصاصیمطمئن   ،یا تست آگلوتیناسیون مستقیم  DATروش  

 لیشمانیازیس احشایی است.  

سی سی ۱درصد به  ۰۴قطره فرمالین  ۱-۲نیز معروف است،  3ژل که به تست آلدهید ناپیر-در تست فرمل

افزوده می در صورت وجود هیپرگاماگلوبولینمی سرم  از  ،  4شود که  منعقددقیقه،    ۵-۲۰بعد  و   ، کدرسرم 

تستژله این  شد.  خواهد  غیراختصاصی  ای  و  مالاریا  قدیمی  جذام،  سل،  و   تریپانوزومیازیس  ،در 

تر جایگزین شده است و امروزه کمتر تر و دقیقهای حساس و لذا با تست   شود نیز مثبت می   توکسوکاریازیس

 شود. استفاده می 

 
 ( ناپیر تست /تست آلدهید )  ژل-تست فرمل. ۳۹شکل 

شود و در کالاآزار فعال )به جز نوع ماه بعد از درمان یا بهبودی مثبت می   ۲تست لیشمانین که تنها    -۱۱

توان از تست  ، می لیشمانیا دنوانی ژن اختصاصی  در صورت استفاده از آنتی البته،  آفریقایی( منفی است.  

ساعت پس از تزریق،   ۴۸-۷۲ ،استفاده کرد که در آن برای کالاآزار عنوان یک روش تشخیصیلیشمانین به 

 شود.نتیجه قرائت می 

 
1 loop-mediated isothermal amplification 
2 recombinase polymerase amplification 

3 Napier's aldehyde test 
4 hypergammaglobulinemia 
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 1از تست کاتکس مثال برای  های مدفوع، ادرار و ترشحات بینی یافت.توان انگل را در نمونه گاهی می  -۱۲

بیماران مبتلا  در ادرار لیشمانیا های ژنتوان برای ردیابی آنتی که یک تست آگلوتیناسیون لاتکس است می 

 به لیشمانیوز احشایی استفاده کرد. 

کمسوء  درمان: عفونتتغذیه،  و  درمان خونی  برای  متعددی  داروهای  از  کرد.  درمان  باید  را  ثانویه  های 

 شود: لیشمانیازیس احشایی استفاده می 

،  PKDLشوند. در پنتوستام و گلوکانتیم داروهای انتخابی بوده و همانند لیشمانیوز جلدی مصرف می  •

 آمیز بوده است. روز، موفقیت ۱۲۰درمانی تا  ه  درمان با دور 

گرم بر کیلوگرم وزن بدن چهار بار در میلی  ۱با دوزاژ    Bدر موارد وخیم و مقاوم به درمان، آمفوتریسین   •

 عنوان یک داروی کمکی مطرح است. هفته، به  ۸روز به مدت 

لیپفرمولاسیون  • نام آ  B  2  (LAMB)آمفوتریسین    وزومیهای  به  آمفوسیل 3آمبیزوم تجاری  های  ن  و   4، 

  LAMBامروزه    .کاهش داده شود   B  اثرات سمی حاد آمفوتریسین  تا  اندبه بازار آمده و غیره    5ت لس  آب  

پا  یکی ل  یاصل  یهاه ی از  و  اس  ییاحشا  وزیشمان ی درمان  دلت   یبرا  ژهیوبه   ،آن  ترنییپا  تیسم  لیبه 

  HIVمبتلا به    مارانیب  یبرا  نیهمچن  هادارو  نی. اشود تجویز می   و زنان باردار  یمنیدچار نقص ا  مارانیب

 . شود ی م هیتوص قایو شرق آفر ایشرق آسدر جنوب  ییاحشا وزیشمانیو ل

فوسین • فوسین:  ی خوراک  میلت  به   ،یب یترک  یهادر درمان  یانده یبه طور فزا ،یخوراک  یدارو  کی   ،میلت 

لیشمانیا  حال، استفاده از آن در عفونت    نی. با اشود ی هند استفاده م  قاره  مانند شبه   یدر مناطق   ژهیو

 .شود ی نم  هیکمتر، توص یاثربخش  لیبه دل اینفانتوم

 روز نیز استفاده شده است.  ۱۵گرم به ازای هرکیلوگرم وزن بدن تا میلی  ۲-۴پنتامیدین با دوز  •

 . شود تجویز می روز  ۲۱گرم بر کیلوگرم وزن بدن چهار بار به مدت میلی  ۱۱پارامومایسین با دوز  •

فوسینو    نیسیموماا پار   بیترک •   بوگلوکونات یاست  یسنت  م یبا رژ  یمشابه   یاثربخش   قایدر شرق آفر  میلت 

 ژهیبه و  بیترک  نی. ادهدی ارائه م   ترمن یتر و اساده   ین یگزینشان داده است و جا  نیسی مومااو پار   میسد

 است.  دیمف  یکاهش مدت درمان و به حداقل رساندن عوارض جانب  یبرا

 ایدز تجویز شده است.  زمان باعفونت هم  برای مبتلایان به 6آلوپورینول  •

 7دینتوپلاستیمهارکننده پروتئازوم خاص ک  یکعنوان  بهکه    LXE408به نام    دیجد  یخوراک   یدارو  کی •

در درمان   یتحول  بخشدیدارو نو  نیو هند شده است. ا  یوپیدر ات  ینیبال  یی وارد مرحله  دوم کارآزما

. در  کندی م فراهم  دردناک    یهاقیتزر  یبرا  تر یو کاربرد   ترمن یا  ینیگزیو جااست    ییاحشا  وزی شمانیل

کاهش    یتوجهابل میزان قرا به    مارستانیشدن در ب  یبستر  انزم  تواند ی دارو م   نیا  ت،یموفق صورت  

 LXE408 مانند  یخوراک  یتوسعه داروها   را بهبود بخشد.   کی ندمآ به درمان در مناطق    یداده و دسترس

 
1 Katex 
2 Liposomal Amphotericin B 
3 AmBisome 
4 Amphocil 
5 Abelcet 

6 Allopurinol 
7 Kinetoplastid Proteasome Inhibitor 
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  مارستان یشدن در ب یبه بستر ازیکه اغلب ن شود ی انجام م  یفعل یهادرمان  یهابا هدف رفع چالش 

 . [۷۲] کنندی م  جاد یو پانکراس ا یقلب تیاز جمله سم یدیشد یدارند و عوارض جانب 

ذخیره و انسان(،   انسانی )یعنی ناقل، میزبان  های با توجه به سه ضلع عفونت :  پیشگیری از لیشمانیوزها

 اند از: عبارت  توان به کاربرد،می  اهم اقداماتی که در پیشگیری از لیشمانیوزها

بند آغشته به  ها، استفاده از پشهها، نصب توری برای درها و پنجرهکشسمپاشی با حشره   ناقل:الف(  

دورکننده  مواد  از  استفاده  به1سم،  محیط )که  بهسازی  و  هستند(  اسپری  یا  و  لوسیون  پماد،  صورت 

تخریب و تسطیح اماکن مخروبه و پر کردن  ها و درزهای موجود در دیوارها و سقف منازل،  )ترمیم شکاف 

 های آب و جاهای مرطوب( گودال 

سگ ذخیره:    میزبانب(   کردن  معدوم  و  جوندگان  با  جمع مبارزه  ولگرد،  و های  صحیح  دفع  و  آوری 

 بهداشتی زباله از محیط 

مخزن    ،PKDLدر هند افراد مبتلا به    های انسانی )برای مثال،تشخیص و درمان سریع عفونت   انسان:ج(  

عفونت لیشمانیوز احشایی هستند(، پوشاندن ضایعات با گاز استریل یا پوشش مناسب برای جلوگیری 

 لیشمانیزاسیون  و از انتقال به دیگران،

استفاده   یبراقانونی  واکسن لیشمانیازیس تاکنون مجوز    چیاگرچه ه   د لیشمانیازیس:ض ن  واکسوضعیت  

انجام  در حال    ی واکسندایکاند  نیچندت و  اس  نانهیبخوش آن  انداز  نکرده است، اما چشم   افتیدر  یانسان 

بالینی   هستند  کارآزمایی  سوم  فاز  و  دوم  ا  یمن یاتا  فاز  آن   زای من یو  نشان  بودن  را  در    شرفتیپ.  دهندها 

وکتورها(mRNA  مانند)  واکسن  یهاپلتفرم روش  سیرویو  ی،  آنت   یهاو  از    مناسب  ژنی کشف  استفاده  با 

مصنوعی، توسعه  هوش  افزا  واکسن  سرعت  واکسن   .دهدیم  شیرا  کاندیداهای  مهمترین  زیر،  موارد 

 لیشمانیازیس هستند: 

  آن، ایمن   IIو    Iکه فاز    لیشمانیا ماژور: واکسن پروتئین نوترکیب  Leish-F1+MPL-SE Vaccineواکسن    -۱

آن در حال انجام در مناطق   IIIپذیری و توانایی القای پاسخ ایمنی را نشان داده است و فاز  تحمل  ، بودن

ارزیابی شود. نتایج  از لیشمانیوز احشایی    است تا کارآیی آن در پیشگیری  مانند هند و برزیل  آندمیک 

پاسخ از  حاکی  فاز  این  اما  اولیه  است  امیدوارکننده  ایمنی  دادهحال  در  پژوهشگران  های   های تهیه 

 . [۷۳]هستند تر بزرگ   یکارایی آن در مقیاس مربوط به

شمپانزه است که دو   ۶۳: یک واکسن با استفاده از وکتور ویروسی آدنوویروس ChAd63-KHواکسن  -۲

آن هم در افراد سالم داوطلب و هم   IIو   Iکند و انجام فاز  را به سیستم ایمنی عرضه می لیشمانیا  ژن  آنتی 

فاز    بوده است و کارآزمایی  T-cellهای  افرادی از مناطق آندمیک، حاکی از ایمنی خوب و القای پاسخ 

III ، [۷۴]است انجام در حال  احشاییبرای ارزیابی کارایی آن در پیشگیری از لیشمانیوز . 

پروتئین نوترکیب که بر القای ایمنی سلولی متمرکز است که شامل دو  : یک واکسن  Leish2واکسن    -۳

انگل  با  مقابله  مطالعاتبرای  است.  حیاتی  سلولی  داخل  و  پیش   های  است  شده  انجام  آن  بالینی 

 
1 repellent 
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اولیه   بالینی  کارآزمایی  ایمنمطالعات  ارزیابی  ایمونوژنیسیتی  بودن  برای  کارایی  و  علیه آن    و  بر 

 .  [۷۳] در حال انجام استلیشمانیوز احشایی 
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 هاتریپانوزوم
 : ها اهمیت پزشکی دارنددو گونه از تریپانوزوم 

 به 1ایبروسه  اتریپانوزوم -۱
ً
 آفریقایی نیز شهرت دارد، دارای سه زیرگونه اتریپانوزوم : این گونه که اصطلاحا

 زیر است. 

 2گامبینس  ایبروسه  تریپانوزوما •

 3رودزینس  ایبروسه تریپانوزوما  •

 4ایبروسه  ایبروسه تریپانوزوما  •

هستند.    6یا تریپانوزومیازیس آفریقایی   5بیماری خواب   اول در پزشکی دارای اهمیت بوده و عامل    ه  دو زیرگون

 شود که اهمیت دامپزشکی و اقتصادی زیادی دارد.ها می در دام 7سوم موجب بیماری مهم ناگانا  ه  زیرگون

به    8کروزیتریپانوزوما    -۲  
ً
اصطلاحا شاگاستریپانوزوما  که  بیماری  عامل  و  بوده  معروف  یا   9آمریکایی 

 است. 10تریپانوزومیازیس آمریکایی 

 

 
1 T.brucei 
2 T. b. gambience 
3 T. b. rhodesiense 
4 T. b. brucei 
5 Sleeping Sickness 

6 African trypanosomiasis 
7 Nagana 
8 T. cruzi 
9 Chagas 
10 American trypanosomiasis 



 

 بیماری خواب 

مایع مغزی و  لنفاوی  در خون و سیستم  انگل  بیماری خواب،  به-در  در  نخاعی  و  تریپوماستیگوت  صورت 

در برخی از ماستیگوت و تریپوماستیگوت وجود دارد.  ست، به دو صورت اپی ا  که ناقل آن  1تسه مگس تسه 

ویژه بافت چربی، های بدن انسان، به منابع به وجود اشکال شبیه آماستیگوت به تعداد کم در برخی سلول 

های حیوانی اشاره شده است؛ اما این موضوع نیاز به بررسی و تحقیق بیشتر  تنی و مدل و نیز به صورت برون 

هرحال، اشکال آماستیگوتی در صورت وجود، جزئی از چرخه  زندگی این گونه از تریپانوزوما نبوده  دارد و به 

 . [۷۵]و تنها شاید نقشی در کمک به بقای انگل در میزبان داشته باشد 

 
 چرخه  زندگی تریپانوزومیازیس آفریقایی. ۴۰شکل 

زیرگون نیستند.    ه  دو  یکدیگر  از  افتراق  قابل  اما  دارند،  زیادی  تنوع  مرفولوژی  نظر  از  بیماری،  این  عامل 

بالینی علائم  نظر  از  جغرافیایی  و  همچنین  دارند.میزبان   انتشار  اختلاف  هم  با  ذخیره  زده    های  تخمین 

هزار نفر در مناطق زیر صحرای آفریقا حامل انگل باشند و بر اساس یک بررسی   ۵۰۰تا    ۳۰۰شود که بین  می 

میلیون نفر در معرض خطر ابتلا به این بیماری قرار دارند. هر دو شکل بیماری    ۷۰، حدود  ۲۰۱۲در سال  

های ناشی  این بیماری نهمین علت مرگ  ، ۲۰۰۸طوری که در سال  در صورت عدم درمان کشنده هستند؛ به 

 
1 Tse Tse 
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معادل   ۲۰۰۱ومیر این بیماری در سال  های عفونی در آفریقا بوده است؛ برای مثال، تعداد مرگ از بیماری

 نفر تخمین زده شده است.  ۹،۱۰۰حدود  ۲۰۱۰و در سال  ۵۰،۰۰۰

شده آن طی دو دهه اخیر  هایی که برای کنترل عفونت صورت گرفته است، تعداد موارد گزارش بر اثر تلاش 

به کمتر    ۱۹۹۰مورد سالیانه در دهه  هزار    ۳۰که بروز آن از  ای کاهش یافته است؛ چنانکننده به نحو خیره 

در    ۱۰۰۰از   بیماری  میزان مرگ  رسیده است  ۲۰۲۱مورد  نیز  از  و  به کمتر  آن  میر سالیانه  مورد   ۱۰۰۰و 

همچنین سازمان جهانی بهداشت حذف این بیماری به عنوان یک معضل بهداشتی را  کاهش یافته است. 

 ( توگو  جمله  از  چندین کشور  )۲۰۲۰از  عاج  ساحل  و  این ۲۰۲۱(  همچنین، حذف  و  است  کرده  تأیید   )

 . [۷۶] گذاری کرده استهدف  ۲۰۳۰بیماری را به عنوان یک مشکل بهداشتی تا سال 

 
 روند پیشرفت حذف تریپانوزومیازیس آفریقایی بر اساس تعداد موارد سالیانه  بیماری  . ۴۱شکل 

 ای گامبینس بروسهتریپانوزوما الف( 

زیرگونه گامبیایی  عامل    ،این  فرم  خواب  آفریقا    ،بیماری  مرکز  و  غرب  عامل  در  و  بوده  موارد  ٪  ۹۵  شایع 

کنگو  جمهوری دموکراتیک  ٪ موارد این فرم بیماری از  ۷۰شده بیماری خواب در آفریقاست. حدود  گزارش 

بوده    میزبان اصلی آن انسانشوند.  موارد از آنگولا، آفریقای مرکزی، چاد و سودان جنوبی گزارش می   و بقیه  

ذخیر  میزبان  ندارد   ه  و  مهمی  خوک   و  حیوانی  گاهی  سگ اگرچه  و  گاوها  می ها،  آلوده  آن  ها  ناقل  شوند. 

تسه ناقل فرم گامبیایی در های تسه تسه معروفند. مگس بوده که به مگس تسه   1گلوسینا های جنس  مگس 

بوته جنگل  و  رودخانهها  نزدیک  می زارهای  پرورش  از ها  و  نام  رو،  اینیابند  رودخانه »به  شناخته   «ایانواع 

مهم می  گونه شوند.  شامل  ترین  ناقل  پالپالیس های  تاکینوئیدس و    2گلوسینا  دو  می   3گلوسینا  هر  گردد. 

تسه قادر به خونخواری و در نتیجه، انتقال بیماری هستند که این کار را  های تسه مگس  ه  جنس نر و ماد 

 
1 Glossina 
2 G. palpalis 

3 G. tachinoides 
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 در روز انجام می 
ً
تسه  کشد. مگس تسهروز طول می   ۱۸-۳۴  تسه حدود دهند. رشد انگل در مگس تسهمعمولا

ماستیگوت تبدیل بلعد و ضمن تکثیر، آن را به شکل اپی در حین خونخواری اشکال تریپوماستگوت را می 

  یابد و سرانجام دوباره به شکلی از تریپوماستیگوت در این شکل هم به دفعات زیادتر تکثیر می  کهکند  می 

متاسیکلیک به  می درمی   موسوم  وارد  مگس  بزاقی  غدد  به  و  بوده  تکثیر  غیرقابل  که  در  آید  و  شود 

 ها خواهد بود. های بعدی قابل انتقال به انسان خونخواری 

شده  گزارش  نوزاد  به  جفت  طریق  از  آفریقایی  تریپانوزومیازیس  مادرزادی  انتقال  از  شواهدی  همچنین، 

درحالی  زیرا  است.  دارد،  وجود  بیماری  این  عامل  گونه  دو  هر  برای  مادرزادی  انتقال  نظری  جنبه  از  که 

 کمیاب  یابند و لذا می ها از طریق خون انتقال می تریپانوزوم 
ً
توانند از جفت عبور کنند، اما این پدیده نسبتا

 در نوع گامبیایی مستند و گزارش شده است و موارد آن در نوع رودزینس بسیار نادر و غیرمستند بوده 
ً
عمدتا

 است. لذا تحقیق بیشتر در این زمینه و توجه جدی به سلامت مادر و نوزاد در مناطق آندمیک ضروری است.  

ری :  علائم بالینی
 
شود که  متر ایجاد می سانتی   ۵به قطر    1در محل نیش مگس بعد از یک تا دو هفته، شانک

 بدون درد بوده و به
ً
شود. این شانکر در اکثر موارد مورد توجه طی چند هفته ناپدید می   تدریجسفت و معمولا

یا پزشک قرار نمی  تا چند هفته متغیر است؛ اما این دوره در    بیماری  کمون  ه  گیرد، دور بیمار  از چند روز 

علامت از چند هفته تا   پارازیتمی بدون    ه  تر و شروع بیماری نیز در آنها حادتر است. دور ها کوتاه غیرآفریقایی 

اشتهایی، تهوع و چند ماه وجود دارد. علائم بالینی با تب راجعه، لرز، سردرد، درد مفاصل و عضلات، بی 

یابد و به دنبال آن، برای چند هفته بدون علامت است. شود که برای چند روز ادامه می استفراغ ظاهر می 

ویژه غده لنفی پشت گردن، گرفتار و به   نفاوی،های تب بسیار زیادتر است. سپس غدد لتعداد انگل در دوره

  بیماری، به   ه  شود. بزرگی غده اخیر، یک علامت مشخص بزرگ می 
ً
ویژه در فرم گامبیایی، است و اصطلاحا

 شود. نامیده می  2علامت وینترباتوم 

 
1 chancr 2 Winterbottom Sign 



 115  تاژکداران: تریپانوزومیازیس آفریقایی  

  
 ( ۱۷۶۶-۱۸۵۹. توماس وینترباتوم، ) ۴۳شکل  . علامت وینترباتوم ۴۲شکل 

می ب ظاهر  ساعت  چند  برای  گاهی  جلدی  دور ثورات  در   
ً
معمولا که  می   ه  شوند  رخ  پارازیتمی  و  دهد.  تب 

 2، ادم صورت و دست و پا، خارش، کاهش وزن و تاکیکاردی 1همچنین در این مرحله، هپاتواسپلنومگالی 

 شود. )افزایش ضربان قلب به بیش از صد بار در دقیقه در حالت استراحت( هم دیده می 

می -خونی  ه  دور  طول  سال  یک   
ً
معمولا عصبی  و    کشدلنفی  سیستم  گرفتاری  بدون  است  ممکن  عفونت 

کند که  میلین می   برنده  ، ایجاد نوعی مننگوآنسفالیت تحلیلCNS  گرفتار شدن  در صورت  اما  خاتمه یابد.  

آلودگی در روز و بیخوابی در حالی، کندذهنی، خواب علائم بالینی آن شامل بدتر شدن حال عمومی، بی 

ها و انگشتان، لکنت زبان، اشکال در راه رفتن، )لاغری مفرط(، لرزش عضلات صورت و لب  3شب، کاشکسی 

مالیخولیایی(، علامت کراندل  )افسردگی، وسواس و حالت  در کف   4تغییرات شخصیتی  درد شدید  با  که 

در بیدار  دشواری  مانند، فلج، شود، تشنج صرع در اثر برداشتن فشار مشخص می  5دست و عصب زند زیرین 

 اغماء است. گرفتاری عصبی گاهی تا دو سال طول می شدن )خواب پایانی( و 
ً
 کشد.نهایتا

بالینی :  تشخیص  بالینی    ه  سابق   ،علائم  معاینه  و  آفریقا  در  آندمیک  مناطق  به  تشخیص  مسافرت  در 

   کننده است.کمک 

های تشخیصی  و تست   (CATT)  6برای تریپانوزومیازیس   برای غربالگری اولیه از تست آگلوتیناسیون روی کارد 

مثبت آن به دلیل    ه  ٪ دارد؛ اما نتیج۹۵حساسیتی معادل    ،CATTروش    شود.استفاده می   (RDTs)  7فوری

 .  [۷۷] واکنش متقاطع، نیاز به تست تأییدی دارد 

 
1 hepatosplenomegaly 
2 tachycardia 
3 Cachexia 
4 Kerandel sign 

5 Ulnar nerve 
6 Card Agglutination Test for Trypanosomiasis 
7 Rapid Diagnostic Tests 
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نمونه تریپانوزوما  مستقیم  جستجوی   مایع  در  و  استخوان  لنفاوی، مغز  از شانکر، خون، غدد  های حاصل 

اصلی  -مغزی روش  است.نخاعی  تکینک   تشخیصی  بافیاز  تغلیظ  سانتریفیوژ  های  مانند  کوت 

توان برای جستجوی  نیز می   (QBC)  1کوت کوت آن و نیز روش کمّی بافی میکروهماتوکریت و آزمایش بافی 

مستقیم انگل در خون استفاده کرد. در روش اخیر، از رنگ فلوئورسنت برای افزایش ردیابی انگل در زیر 

  ه  دوم رای تشخیص مرحل ب  (CSF)نخاعی  -یع مغزیامشود. همچنین از آزمایش  میکروسکوپ استفاده می 

از  استفاده می   (CNS)گرفتاری    بیماری بیش  آن وجود  نشانه  و   ۵شود که  میکرولیتر  در هر  گلبول سفید 

توان برای ردیابی  می  2LAMPو نیز  PCRهای ملکولی مانند است. همچنین از روش  CSFافزایش پروتئین در 

DNA    استفاده کرد. روشLAMP  تواند  میDNA  تر و در شرایط صحرایی تشخیص  انگل را به شکلی ساده

 . [۷۸] دهد

  و  FT(C(  4تثبیت کمپلمان   و  IFA  3بادی فلوئوروسنت غیرمستقیم آزمایش آنتی   های سرولوژیک ماننداز تست 

 توان استفاده کرد.  هندی نیز می  ه  تلقیح به خوکچ

در  ریاخ  یهاشرفتی آن متفاوت است. پ جادکنندهیو عامل ا یماریب ه  بسته به مرحل یدرمان پروتکل : درمان

ه ی نوع گامبیایی کبرا  ژهیتر کرده است، به ورا ساده   یدرمان   یهاو پروتکل  دهیبخش  بهبود را    جیدرمان، نتا

ب موارد  اکثر  تشخ   قبل .  است  یماریعامل  درمان،  مرحل  بیماری  قیدق  صیاز  است  اریبسآن    ه  و  .  مهم 

شناسا  صیتشخ آسپ  هاپانوزوم یتر  ییبا  خون،  لنفاو  راتیدر   دییتأ (CSF) ینخاع -یمغز  عیما  ا ی  یغدد 

- انگل از سد خونیه  دوم  ، انگل در خون و سیستم لنفاوی وجود دارد و در مرحلاول  ه  در مرحل  .شود ی م

 شود. غزی عبور کرده و باعث علائم عصبی می م

  ۴اول پنتامیدین به صورت تزریق عضلانی )  ه  در بیماری خواب نوع گامبیایی، داروی انتخابی برای مرحل

درمان    ،دوم  ه  ی برای مرحلانتخاب  یدارو( است.  دوز  ۱۰گرم بر کیلوگرم وزن بدن، چهار بار در روز برای  میلی 

دی نام    افلورنیتین که بهاما    ،نیفورتیموکس خوراکی استاست.    (NECT)  5ن یتی افلورن-موکسی فورتین  یبیترک

   6فلوئورو متیل ارنیتین 
ً
تزریق آن نیاز به مهارت دارد و  شود، وریدی بوده و نیز شناخته می   DFMO  یا اختصارا

 سرد نگهداری شود.  ه  علاوه باید در زنجیر به 

  WHOو حتی  است  7دازول ینیفکس ه  عارضبیماری، داروی خوراکی و کم   ه  جایگزین برای هر دو مرحلداروی 

بیماری خواب نوع گامبیایی تأیید کرده است. تجویز خوراکی   ه  تجویز آن را برای هر دو مرحل  ۲۰۱۸در سال  

دهد. متأسفانه این دارو بر بیماری خواب نوع این دارو، نیاز به بستری شدن در بیمارستان را کاهش می 

 . [۷۹]  رودزیایی تأثیری ندارد 

آکوزیبورول بالینی    8همچنین، داروی جدید  با دوز واحد است که در حال کارآزمایی  یک داروی خوراکی 

 .[۸۰] است و پتانسیل ایجاد تحول در درمان این بیماری را دارد 

 
1 Quantitative Buffy Coat 
2 Loop-Mediated Isothermal Amplification 
3 Indirect Fluorescent Antibody Assay 
4 complement fixation test 

5 Nifurtimox-Eflornithine Combination Therapy 
6 Difluoromethylornithine 
7 Fexinidazole 
8 Acoziborole 
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 ای رودزینس بروسه تریپانوزوما ب( 

شیوع    سابق(، اوگاندا، تانزانیا، کنیا، مالاوی و موزامبیک  1و در کشورهای زیمبابوه )رودزیا  در شرق آفریقا

است. میزان بروز آن کمتر    2گلوسینا پالیدیپسویژه  به   ،ای )ساوانا(جلگه   ه  تسهای تسه دارد. ناقلین آن مگس 

به  گامبینس  ایبروسه تریپانوزوما  از   بز کوهی، شیر و صورت تک است و  گیر و پراکنده است. گاو، گوزن، 

شود. ، عفونتی زئونوز محسوب می رودزینستریپانوزوما  ذخیره هستند و بنابراین، عفونت    هایکفتار میزبان 

تر اتفاق است، اما پیشرفت بیماری و گرفتاری سیستم عصبی خیلی سریع   گامبینسعلائم بالینی شبیه نوع  

 طی چند هفته تا چند ماه با مرگ بیمار پایان  افتد و حتی گاهی به می 
ً
صورت اولیه است. بیماری معمولا

  یابد. در این فرم از بیماری، علامت وینترباتوم کمترمی 
 
 شود.دیده می ایی گامبیر بیشتر از نوع و شانک

است.   و داروی جایگزین آن، پنتامیدین  یماریب  ۱  ه  مرحلبرای  داروی انتخابی    )وریدی(  3سورامین   :درمان

است که عوارض جانبی شدیدی    (از ترکیبات آرسنیک)وریدی،    4ملارسوپرول، داروی انتخابی  ۲  ه  برای مرحل

است  (DFMO) 5درصد دارد و جایگزین آن داروی افلورنیتین  ۵-۱۰همچون آنسفالوپاتی با میزان کشندگی 

 زیادی ندارد. بر روی این گونه تأثیر که 

شود. هایی که در مورد نوع گامبیایی ذکر شد، در تشخیص این گونه هم استفاده می از همان روش   :تشخیص 

رت دارد.  وجود  خون  در  بیشتری  انگل  نوع،  این  خون در  تزریق  و  هستند  حساس  گونه  این  برابر  در  ها 

روز   ۲۰تا    ۳  م آن و تهیه گسترش مرطوب به مدتگیری از خون د  و نمونه   مشکوک هپارینه به داخل صفاق

شود. اما هندی در برابر هر دو نوع تریپانوزم آفربقایی حساس بوده و به آنها آلوده می   ه  شود. خوکچانجام می 

برابر  رت در  این مسئله می   وحساس هستند    رودزینس  ایبروسه تریپانوزوما  ها فقط  در تشخیص از  توان 

 افتراقی آنها سود جست. 

  ۴عضلانی پنتامیدین ایزوتیانات با دوز    داخل    انگل، تزریق    حامل    یا  درمان کامل افراد بیمار و  : پیشگیری

هر  میلی  بدن  ازای هر کیلوگرم وزن  به  برای  ماه یک   ۶گرم  ماه یک  گامبینستریپانوزوما  بار  دو  برای و  بار 

نتیجهمی   رودزینستریپانوزوما   افراد حامل و در  انگل در  باعث کاهش  بیماری گردد.   ،تواند  پیشگیری از 

مگس با  باید  تسه همچنین  بردن  های  بین  از  و  دورکننده  مواد  از  استفاده  سمپاشی،  طریق  از  ناقل  تسه 

 های پرورش آنها مبارزه کرد.مکان 

 به  6های گلیکوپروتئینی سطحی ژنآنتی   مداوم    ها در تغییر  به دلیل توانایی تریپانوزوم 
ً
خودشان که اختصارا

VSG  ها برای تهیه واکسن ناموفق بوده است و اکنون تحقیقات در این زمینه بر روی  معروفند، تاکنون تلاش

 تاژک، متمرکز شده است. های واقع در پاکت  ژن تر انگل، مثل آنتی اجزای ثابت 

 

 

 
 

1 Rhodesia 
2 G. pallidipes 
3 Suramin 

4 Melarsoprol 
5 Eflornithine 
6 Variant Surface Glycoproteins 
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 بیماری شاگاس

شاگاس  می   1بیماری  شناخته  نیز  آمریکایی  تریپانوزومیازیس  نام  به  به  که  انسان  آلودگی  اثر  در  شود، 

مومیایی شود.  ایجاد می   کروزیتریپانوزوما   در  انگل  این  از وجود  آمریکای    ۹۰۰۰های  شواهدی  در  ساله 

۱۹۳۴-)  2، پزشکی برزیلی به نام کارلوس شاگاس ۱۹۰۹برای اولین بار در سال  جنوبی یافت شده است.  

انگل ۱۸۷۹ این  ناقل  (،  راه،  شبکه  ساخت  حین  در  را  آن  انسانی  بیماری  برزیل  آو  دختربچه هن  یک  در 

کروزی را برای آن    ه  ، نام گون4و به افتخار استادش اسوالدو کروز  کشف و توصیف کرد   3دوساله به نام برنیس 

 .  [۸۱] انتخاب کرد 

 

 
 . پشت و روی  اسکناس برزیلی به افتخار کارلوس شاگاس ۴۴شکل 

درجه    ۴۰درجه شمالی و    ۴۲های جغرافیایی  عرض  لآمریکای لاتین در حدفاصکشور    ۲۱در    این بیماری

دارد یعنی    ،جنوبی شیوع  آرژانتین  جنوب  تا  متحده  ایالات  جنوبی  مناطق  نفر    ۷۵حدود    و  از  از میلیون 

ابتلا هستند.  این  جمعیت   به دلیل شهری کشورها در معرض خطر  نیز مهاجرت    امروزه  شدن جمعیت و 

ها، الگوی بیماری از یک بیماری روستایی بیشتر به یک بیماری شهری تبدیل  جمعیت و افزایش مسافرت 

آمریکا، کانادا، اروپا،   ی مانندای از مناطق غیرآندمیکعلاوه، موارد بیماری به صورت فزایندهشده است و به

 
1 Chagas 
2 Carlos Chagas 

3 Berenice 
4 Oswaldo Cruz 
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 ۳۰-۴۰  هر ساله حدود ،  WH0شود. بر اساس گزارش  آفریقا، خاورمیانه و غرب اقیانوس آرام هم گزارش می 

بیماری رخ میهزار   و مرگ  ۶-۷  جمعیتی حدود   و   دهد مورد جدید  مبتلا هستند  آن  به  نفر  ومیر  میلیون 

  ه  سالیان 
ً
 . [۸۲] هزار نفر است ۱۰-۱۲آن تقریبا

تکاملی ساس :  سیر  بیماری،  ردوویده ناقل  خانواده  به  متعلق  خونخوار  تریاتومینه ،  1های  از  2زیرخانواده   ،

های و ساس  5زن های بوسه ،ساس4مخروطی های بینی ، هستند که به ساس 3اینفستانستریاتوما    ه  گون   جمله

زئونوز  نیز معروفند.    6قاتل انگل شامل سگ، گربه، جوندگان وحشی،   ه  های ذخیر میزبان و  بوده  بیماری 

آمیزش    جفت وپیوند اعضاء،  تواند از طریق انتقال خون،  است. بیماری می   8خوار و آرمادیلو ، مورچه 7اپوسوم 

 جنسی نیز منتقل شود. 

  
 آرمادیلو. ۴۶شکل  اوپوسوم . ۴۵شکل 

صورت تریپوماستیگوت )به یکی  به  CSFو    صورت آماستیگوت و در خونها بهانگل در عضله قلب و سایر بافت

شکل  سه  در  SUC  حروف  از  کینتوپلاست  است.  کینتوپلاست  بزرگ   کروزیتریپانوزوما  (  از  تریپانوزوما  تر 

می   ایبروسه  را  انگل  خونخواری  حین  در  ساس  تریپوماستیگوت است.  ساس،  بدن  در  که  به  بلعد  ها 

میی ماستاپی  تکثیر  و  شده  تبدیل  رود گوت  در   
ً
نهایتا و  متاسیکلیک   ه  شوند  اشکال  به  دوباره  خلفی 

دفع  روی پوست بدن میزبان  ساس از طریق مدفوع   که در هنگام خونخواری)تریپوماستیگوت( تبدیل شده 

نیش  می  محل  از  و  می   شوند  وارد  میزبان  بدن  به  مخاط  طریق  از  یا  و  شکل  شوند.  ساس  تریپوماستگوت 

شود و در بدن انسان قادر به  یافت می   CSFو گاهی ندرتا در  زای انگل است که در خون  متحرک و عفونت

های عضلانی قلب، دستگاه گوارش و یا سیستم  های میزبان )سلول اما پس از ورود به سلول  ،تکثیر نیست

 . [۸۳]  شوند و تنها در این حالت قادر به تکثیر هستندعصبی(، تبدیل به آماستیگوت می 

 

 
1 Reduviidae 
2 triatominae 
3 Triatoma infestans 
4 conenose bugs 

5 kissing bugs 
6 assassin bugs 
7 Opossum 
8 Armadillo 
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 چرخه زندگی تریپانوزوما کروزی . ۴۷شکل 

بالینی است،:  علائم   روی صورت 
ً
غالبا انگل که  ورود  قرمز محتوی ضایعه  در محل  و  دردناک  و  ای سفت 

ها  ماند. انگل ماه باقی می   ۲-۳شود و به مدت  ایجاد می   1تریپوماستیگوت یا آماستیگوت موسوم به شاگوما 

باعث   و  شده  وارد  لنفاوی  غدد  به  می سپس  آنها  بزرگی  و  قسمت تورم  در  ادم شوند.  بدن  مختلف  های 

و ادم اطراف    2شود و چنانچه محل ورود انگل صورت باشد، باعث التهاب ملتحمه گذار ایجاد می غیرگوده 

 یک چشم می 
ً
 به آن علامت رومانا شود که معمولا

ً
های موضعی به مدت  گویند. ادم می 3طرفه بوده و اصطلاحا

می  باقی  هفته  چند  تا  روز  هپاتواسپلنومگالی،  چند  جلدی،  بثورات  عضلانی،  دردهای  لرز،  و  تب  مانند. 

سنکوپ قلبی،  اختلالات  بزرگ4قلبی   آنسفالیت،  )مگاکولون   ه  رود   شدن  ،  قلب  5بزرگ  شدن  بزرگ   ،)

( و گرفتاری سیستم عصبی مرکزی )مننگوآنسفالیت( از 7، بزرگ شدن مری )مگاازوفاگوس(6کاردیومگالی )

 به سندرم مگا  ه  بیماری شاگاس است. بزرگی رود عوارض جمله 
ً
بوده معروف  8بزرگ، قلب و مری، اصطلاحا

حاد    ه  بیماران طی چند ده سال بعد از مرحلاز    درصد    ۲۰-۳۰مزمن بیماری است و در    ه  و مربوط به مرحل

 معادل  شود.  بیماری ایجاد می 
ً
اما بیماری در نوزادان   ،درصد است  ۱۰میزان کشندگی کلی بیماری تقریبا

 
1 Shagoma 
2 Conjunctivitis 
3 Romana sign 
4 cardiac syncope 

5 Megacolon 
6 cardiomegaly 
7 Megaesophagus 
8 Mega Syndrome 
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، ظرف یک یا چند هفته به مرگ آنها  CNSطوری که گاهی در اثر گرفتاری تر است؛ به و کودکان بسیار وخیم 

 انجامد. می 

  
 علامت رومانا  مگاازوفاگوس

  
 مگاکولون  کاردیومگالی 

 . علائم بالینی و عوارض بیماری شاگاس۴۸شکل 

اما در   ؛ها را تشخیص داد توان تریپوماستگوت حاد، می  ه  ویژه در مرحل، بهCSFو  آزمایش خوندر  : تشخیص

 تریپوماستیگوت   ،مزمن  ه  مرحل
ً
شوند و لذا ها در جریان خون یافت نمیپارازیتمی بسیار پایین است و معمولا

تست  می انجام  توصیه  سرولوژی  محیط  شود. کهای  روی  بافت  یا  خون  انجام است؛   NNNشت  قابل   نیز 

غیرآلوده    ساس    ۱۰-۲۰ه در آن به حدود  روش خاصی برای تشخیص این عفونت است ک  1گزنودیاگنوزیس 

خلفی    ه  ها در رود هفته، انگل   ۲-۸شود که از فرد مشکوک خونخواری کنند و سپس بعد از  اجازه داده می

هم روش حساسی   هندی و سگ  ه  تلقیح به حیواناتی مانند موش، رت، خوکچ؛  شود ها جستجو می ساس

مانند  است. روش ملکولی  پیوند عضو،   ،PCRهای  یا  از طریق خون  انتقال  مانند  موارد عفونت حاد  برای 

شود. برای موارد مزمن سرولوژی  شاگاس مادرزادی و برای پایش مواجهه با عفونت در آزمایشگاه انجام می 

 مناسب 
ً
توان ردیابی ملکولی  می   ،شده در افراد مبتلا به افت  ایمنی تر است، گرچه در موارد بازفعالعموما

 انجام داد.

 

 
1 Xenodiagnosis 
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 گزنودیاگنوزیس . ۴۹شکل 

گرم بر کیلوگرم به صورت  میلی   ۲)با دوزاژ    که از مشتقات نیتروفوران است  1از داروهای نیفورتیموکس :  درمان

ماه( در   ۱-۴گرم بر کیلوگرم روزانه برای میلی   ۳-۵)  2بنزنیدازول و    ماه(  ۳بار در روز به مدت    کی، چهاراخور 

مزمن بیماری تأثیر کمتری دارند. برای عوارض   ه  این داروها برای مرحل  شود.درمان شاگاس استفاده می 

 شود.گوارش متمرکز  دستگاه مزمن بیماری، اقدامات درمانی باید بر مشکلات قلبی و  ه  مرحل

و اعضای   های خونهای ناقل از طریق سمپاشی و بهسازی محیط، کنترل نمونه : مبارزه با ساسپیشگیری 

تشخیص و درمان غربالگری قبل از تولد برای پیشگیری از انتقال مادرزادی عفونت،  ،  اهدایی برای پیوند 

 موقع بیماران. به 
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 داران : مژه چهارمفصل  
 

مژه عمومی  حدود    داران:مشخصات  شاخه  این  گون  ۹در  مژه  ه  هزار  دارد.  وجود  انگلی  و  داران  آزادزی 

( و 1ها بوده و دارای حداقل دو هسته، یک هسته کوچک )میکرونوکلئوسیاخته تر از سایر تک یافتهتکامل 

( بزرگ  یا چند هسته  این تک   شکلیی ایلوب  بزرگ (  2ماکرونوکلئوسیک  دارای  یاخته هستند. همچنین،  ها 

به  بوده و  به دهان و مخرج  آنها  ثابتی هستند. تولید مثل جنسی در  واسطه داشتن پلیکول، دارای شکل 

 4و تولید مثل غیرجنسی به یکی از دو صورت تقسیم دوتایی و جوانه زدن  (3ون ی )کونژوگاسصورت آمیختگی  

که حرکت رو به جلو در تاژکداران  گیرد؛ درحالیداران در اثر ضربه فعالانه مژه صورت می است. حرکت مژه

 شود.در اثر موج  سینوسی در طول  تاژک و در جهت  مخالف  قطب  تاژکی ایجاد می 

  
 دار . ساختار یک مژه۵۱شکل  . مقایسه حرکت تاژک و مژه۵۰شکل 

 6نئوبالانتیدیوم و  5بالانتیدیوم
بیماری و  است    انساندار انگلی  مژه های  گونه تنها  (  بالانتیدیوم کلی )با نام قبلی    7بالانتیدیوم کلی نئو   ه  گون

آن از  می   هاناشی  بالانتیدیایی  دیسانتری  یا  بالانتیدیازیس  اولین    بالانتیدیومگویند.  را  در  برای    ۱۸۷۵بار 

در مدفوع دو بیمار مبتلا به دیسانتری شناسایی    8مالمستن   یک پزشک سوئدی به نام پهر هنریک  وسیلهبه 

 شد.

 
1 micronucleus 
2 macronucleus 
3 conjugation 
4 budding 

5 Balantidium 
6 Neobalantidium 
7 Balantidium coli 
8 Pehr Henrik Malmsten 
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  کیلوژنتیدر ف  ری اخ  یهاشرفتیپ  لیبه دل  1ده دییخانواده بالانتهای متعلق به  ها و گونه جنس   یبندطبقه

این ها،  داده   نیاست. اما بر اساس آخر  رییدستخوش تغنیز  قرار گرفته و همچنان    یمورد بازنگر  یمولکول 

 وم یدیجنس بالانت  یهاگونه   است.  ومی دیو نئوبالانت  ومی دیبالانتخانواده دارای دو جنس جداگانه به نام های  

 انگل دستگاه گوارش م
ً
هستند    مهرگانی و ب  های ماه   ستان،یخونسرد، از جمله دوز  فمختل  یها زبان ی عمدتا

ل   ومی دیبالانتاست. در گذشته،    انگل قورباغه ،  2ن انتوزوئ  ومیدی جنس، بالانت  نیشاخص در ا  و گونه  
ُ
به   ،یک

  یبندمنجر به بازطبقه   ریاخ  یجنس قرار داشت، اما مطالعات مولکول   نیدار انگل انسان، در اعنوان تنها مژه

 .نیستند زای ماری بکدام برای انسان چ ی جنس، ه  نیا یهاگونه  ،علاوهآن شده است. به 

های موجود در  گونهکه    دهندی ، نشان م ITS1-5.8S-ITS2  و SSrRNA   یهای توال  ژهیوبه   ،یمولکول   یهاداده

مرتبط    یهاگونه   یامر منجر به جداساز  نیا  هستند.  یمشترک   یاینیا فاقد    3ک یتل  یفی پل  ده،یدیبالانت خانوده  

 یهاگونه از سوی دیگر، قرار دادن  و    بالانتیدیومها( در جنس  خونسرد )دوزیستان و ماهی   یهازبان یبا م

بر اساس  همچنین،    .شده است  ومیدینئوبالانتجنس  در  پستانداران(    انندخونگرم )مهای  با میزبان   مرتبط

در این جنس جدید دیده    ی خاصیسطحهای  زائده   ی،الکترونمیکروسکوپ  با استفاده از    قیدق  یهالیتحل

ها و فرایند تقسیم ، مژه هاهسته هایی در ساختار  تفاوت   وجود ندارد و نیز  بالانتیدیومشده است که در جنس  

 .شده استکشف دوتایی و کیستی شدن 

رم )پستانداران، از جمله گداران خوناز مهره   ییهاشد تا گونه   شنهاد یپ  ۲۰۱۳در سال    ومیدی نئوبالانت  جنس

نخست و  خوک  فانی نیانسان،  نظر  از  که  را  گونه   یک یلوژنتی(   انتوزوئن   ومیدیبالانتمثل    ومیدی بالانت  یهااز 

ل   ومی دینئوبالانت  د،یجد  نسج   نیشاخص در ا  . گونه  رد یهستند را در بربگ   ز یمتما
ُ
عنوان  به   قبل از  که  است    یک

ل   ومی دیبالانت
ُ
های علمی، جنس جدید را به  محققان و پایگاه  ی. البته برخ[۸۴]ه است  شدی م  دهینام  یک

   دسیوئیبالانتعنوان  
ُ
بار  می   4لی ک اولین  یعنی  زودتر،  خیلی  علمی  نام  این  سال  نامند؛ چراکه    ۱۹۳۱در 

 دهندی م   حیترج    نئوبالانتیدیومبر    نام را  نیا  ،یعلم   یاسام  یشده است و بر اساس اصل تقدم زمان   شنهاد یپ

به [۸۶,  ۸۵] مورد  هرحال  .  م  نیا  یصلا  یهایژگیودر   یهازبان یم  بزرگ    روده    انگل گفت که  توانی گونه 

خوک و گراز به    قیاز طر  ژهیوزئونوز به   یماری ب  کی از جمله پستانداران است که اغلب به صورت    ،خونگرم

شود و    دیشد  یماریو بو دیسانتری  موجب عفونت بدون علامت تا اسهال    تواندیو م  ابدیی انسان انتقال م

 دارد.  تیاهم یو بهداشت عموم  یلذا از نظر پزشک 

که گاهی با  طوریبه   انگلی انسان است،  ه  یاختترین تکبزرگ   بالانتیدیوم کلینئو  :سیرتکاملیمرفولوژی و  

به دو صورت تروفوزوئیت و کیستچشم غیرمسلح هم دیده می تروفوزوئیت    .وجود دارد   )سیست(  شود. 

) ایکیسه  کوچک  بالانتیدیومشکل  کیسه  معنی  طول  است  به  به  عرض    ۷۰- ۲۰۰(،  و    ۴۰-۷۰میکرون 

داران، تمام میکرون بوده و رنگ آن در حالت طبیعی، سبز متمایل به خاکستری است. برخلاف برخی مژه 

مژه  از  بدن  دانه سطح  از  که  است  شده  پوشیده  یکنواختی  منشأ های  اکتوپلاسم  در  موجود  بازال  های 

نام  می  به  مخروطی  فرورفتگی  یک  دارای  قدامی  انتهای  در  دارند.  منظمی  و  هماهنگ  حرکت  و  گیرند 

 
1 Balantidiidae 
2 Balantidium entozoon 

3 polyphyletic 
4 Balantioides coli 



 127  داران: بالانتیدیوم کلی مژه 

انتهای خلفی دارای )دهان سلول( است که مژه  1سیتوستوم  بقیه سطح بدن است. در  از  بلندتر  آن  های 

سایتوپ نام  به  کوچکی  غشایی  محتویات    2یژاسوراخ  آن  طریق  از  و  بوده  انگل  مخرج  منزله  به  که  است 

شود. سیتوپلاسم حاوی یک یا دو واکوئل انقباضی است که ای تخلیه می صورت دورههای دفعی به واکوئل 

درتنظیم فشار اسمزی و دفع سلولی نقش دارند و همچنین دارای تعداد زیادی واکوئل غذایی و دو هسته  

 تر که لوبیایی مشخص است؛ ماکرونوکلئوس یا هسته بزرگ 
َ
سیتوپلاسمی نقش    عمال  شکل است، در تغذیه و ا

گیرد، در تقسیم و تکثیر سلول تر قرار می بزرگ  ه  هست تر که در گودی  دارد و میکرونوکلئوس یا هسته کوچک 

 دخالت دارد.

  
 ؛ تروفوزوئیت )راست( و کیست )چپ( بالانتیدیوم . مرفولوژی ۵۲شکل 

 در مجرا و گاهی در مخاط و زیر مخاط رود 
ً
سکوم و گاهی انتهای    ه  ناحیدر  ویژه  بزرگ به  ه  تروفوزوئیت عمدتا

های نسجی )اما بیشتر  ها و سلولهای سفید و قرمز، باکتریگلبول ایلئوم زندگی کرده و از محتویات روده،

 از نوع دوتایی و به از نشاسته و گلبول قرمز( تغذیه می 
ً
صورت عرضی است که طی آن  کنند. تکثیر عمدتا

 سیتوپلاسم تقسیم می 
ً
 تقسیم جنسی  اول ماکرونوکلئوس و سپس میکرونوکلئوس و نهایتا

ً
گردند. گاهی ندرتا

 جهت تقویت  کوچک و بزرگ صورت می   ه  یاختاز نوع آمیختگی )کونژوگاسیون( بین دو تک
ً
گیرد که صرفا

 گردد.ها مبادله می میکرونوکلئوس ژنتیکی موجود در ه  نسل است و طی آن ماد 

شود. در فرایند کیستی شدن، تغییرات  تروفوزوئیت در هنگام دفع یا در خارج از بدن به کیست تبدیل می 

دولایۀ مقاومی را به دور خود   ه  تر شده و دیوار دهد؛ ابتدا تروفوزوئیت گرد و کوچکزیادی در سلول رخ نمی 

شوند. کیست از نوع محافظتی بوده و هسته تقسیم تدریج ناپدید می ها بهکند و بخش خارجی مژهترشح می

شود. سیست در به یک تروفوزوئیت تبدیل می فقط  در هنگام خروج از کیست، هر کیست    لذا  شود ونمی 

 . [۸۷] میکرون است ۵۰- ۷۵متمایل به زرد و به قطر   نشده به رنگ سبز  های رنگ گسترش 

 

 
1 Cytostome 2 Cytopyge 
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 بالانتیدیوم مرفولوژی چرخه  زندگی . ۵۳شکل 

کلیبنئو   اپیدمیولوژی: معمول    الانتیدیوم  رت   انگل  میمون،  گراز،  دام خوک،  وحشی،  و های  پرندگان  ها، 

 احتمال بیماریاست، اما در آنها ایجاد بیماری نمی   سوسری 
ً
ها مطرح زایی آن در پریمات کند؛ اگرچه اخیرا

بالینی در آنها، اهمیت بیشتری    بیماری    رغم عدم بروز  ها، علی شده است. از میان حیوانات مذکور، خوک

عفونت  اصلی عنوان مخزن آلوده هستند و لذا به  بالانتیدیومدرصد آنها به  ۲۰-۱۰۰که بین طوریدارند، به 

نظر   اختلاف از گذشته  ،خوک در انتقال بیماری به انسان روند. البته در مورد نقش  برای انسان به شمار می 
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یاخته از میمون و خوک به انسان تاکنون ناموفق بوده است ها برای انتقال تجربی این تک وجود دارد و تلاش

اند، علاوه، این عفونت در مؤسسات روانی و نیز در بین مسلمانانی که هیچگونه تماسی با خوک نداشته و به

دانند که می   1سوئیس   بالانتیدیومای به نام  جداگانه   ه  خوک را گون  بالانتیدیومای  نیز دیده شده است. عده

زاست. از سوی دیگر، برخی معتقدند که چون این بیماری زا و برای انسان غیربیماری برای خوک بیماری 

رسد که این دو گونه یکی باشند  بیشتر در افرادی دیده شده است که با خوک سروکار دارند، لذا به نظر می 

های  در سال   یطالعات مولکول در تأیید این نظر، م   و  دانندترین منبع آلودگی برای انسان می و خوک را مهم 

 کینزد   اریبس   یکیاز نظر ژنت  یو خوک  یانسان  یهاهیسوکه  اند  نشان دادهنیز  (  rRNA  یابیی )مانند توال   اخیر

 . هستند  و مشابه

انسان کلًا  حال، مسلم است که  هراما به   ،است  شده  هایی در اثر آلودگی آب آشامیدنی دیدهگیری همه گرچه  

 درصد از افراد آلوده،  ۲۰نحوی که تنها در  دارای نوعی مقاومت طبیعی است؛ به  بالانتیدیوم کلیدر برابر  

می  بروز  بالینی  دارد،  علائم  جهانی  گسترشی  عفونت  این  اگرچه  بنابراین،  مناطق  یابد.  در  بیشتر  اما 

گینه نو، فیلیپین، آمریکای لاتین و برخی مناطق شرقی،  آسیای جنوب شامل  گرمسیری  گرمسیری و نیمه 

های روانی یا زندان( شایع  ویژه در شرایط با سطح بهداشت پایین و ازدحام )مثل آسایشگاه ، به خاورمیانه

اما به  انسان طورکلی،  است.  بیماری در  این  بوده  میزان شیوع  پایین  بین  ها بسیار  تا  ۰٫۰۲و  برآورد  ٪  ٪۱ 

گزارش مستند و    ی انسانیمورد بیمار  ۱۰۰۰، کمتر از  در قرن میلادی قبلشود. قابل ذکر است که  می 

 شده است. 

بندرعباس، اهواز   خصوص از مناطق جنوبی کشور مانند میناب، های متعددی از آلودگی در ایران، به گزارش 

مطالع یک  در  همچنین  دارد.  وجود  آبادان  بهداشت  همه   ه  و  دانشکده  توسط  که  سراسری  گیرشناسی 

مجموع   از  است،  گرفته  صورت  تهران  نفر    ۳۴دانشگاه  بوده  ۱۵بررسی،  تحت    هزار  مثبت  و  مورد  اند 

با  بدین  ه  در مطالع  گزارش شده است. همچنین  نفر  هزاردر ده  ۵/ ۴ترتیب میزان شیوع این آلودگی برابر 

از   بیش  ایران،  در  تک   ۵۰دیگری  این  به  ایران  شمال  گرازهای  از  بوده درصد  آلوده  تاکنون یاخته  اما  اند، 

درصد از گرازهای    ۲۵- ۷۰  ، بینمطالعاتبرخی  مواردی انسانی از این منطقه گزارش نشده است. بر اساس  

به این    ٪ از گرازهای وحشی در استان مازندران  ۳۳/ ۳و همچنین    ( در غرب ایران2سوس اسکروفاوحشی )

های به عنوان میزبان   [۹۲]و گاو    [۹۱]همچنین، احتمال  نقش داشتن شتر    .[۹۰-۸۸]  اندانگل آلوده بوده 

های سنتی داراب در گاوداری  ۲۰۱۵ سال  این عفونت در ایران مطرح شده است؛ چنانکه در مطالعه    ه  ذخیر 

  ملکولی اخیر   ه  . یک مطالع[۹۲]   بوده است  ٪۴۱٫۵  بالانتیدیوم کلیدر استان فارس، فراوانی آلودگی به  

٪ ۵۲حاکی از فراوانی آلودگی    ،وحشی اوراسیایی در استان بوشهر   گراز    ۲۵های مدفوع  روی نمونه   (۲۰۲۰)

استدر   بوده  برخی  [۹۳]  آنها  که  داد  نشان  بیشتر  ملکولی  آنالیز  علاوه  به  این  و  جنس ایزوله  از  به  ها 

 معرفی شده است بالانتیدیومنئو 
ً
 . [۹۴] تعلق دارند که اخیرا

 
1 Balantidium suis 2 Sus scrofa 
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بالینی: علائم  و  به   بیماریزایی  آلوده  افراد  از  یا  صورت  بسیاری  می حامل کاریر  در  علامت  بدون  آیند. های 

شرایطی1آکلرهیدریا یعنی  سوء   ،  ندارد،  وجود  معده  درترشحات  هیدروکلریک  اسید  بهداشت که  و  تغذیه 

کولی به کمک آنزیم    بالانتیدیوم توانند موجب کاهش مقاومت انسان در برابر بیماری گردد.  نامناسب می 

روده    مخاط و بافت    هاست، به مخاط و زیر  خود که ناشی از حرکت مژه  و نیز حرکت دورانی    2هیالورونیداز 

های بزرگی  شوند و زخمدهد که گاهی از زیر به هم متصل میهای کوچکی می کند و تشکیل آبسه حمله می 

آید. ها، نوعی واکنش التهابی پدید می کنند. در نتیجۀ عفونت ثانویه باکتریایی در محل این زخم را ایجاد می 

عفونت شدید  همچنین  کلیهای  دیوار   بالانتیدیوم  شدن  سوراخ  به  منجر  گرفتاری    ه  گاهی  و  روده 

شود و در  تناسلی می -ای از جمله صفاق، غدد لنفاوی مزانتر، کبد، جنب، ریه و دستگاه ادراریرودهخارج

 کند.آنها ایجاد التهاب و آبسه می 

آید؛ اما در افراد ناتوان، صورت نهفته درمییابد و یا بهخود بهبود می در بیماران سالم، عفونت اغلب خودبه 

می  پیدا  کشنده  حتی  و  وخیم  روندی  اسهال،  بیماری  با  و  بوده  آمیبیازیس  مشابه  بالینی  علائم  کند. 

تهوع، بی  تندرنس شکم،  نفخ،  درد شکم،  است،  استفراغ همراه  با   
ً
غالبا اشتهایی، سردرد،  دیسانتری که 

 تکند و احتمال برگشخوابی و کاهش وزن همراه است. علائم به مدت یک تا چهار هفته ادامه پیدا می بی 

بار دفع مدفوع آبکی حاوی خون، موکوس و چرک   ۶-۱۵های حاد، روزانه  بیماری هم وجود دارد. در عفونت

 اسهال و یبوست متعفونت و در
ً
 شود.ناوب، لاغری مفرط و حساسیت کولون دیده می های مزمن معمولا

گیرد که گاهی به مدفوع صورت می   تشخیص بر اساس مشاهده تروفوزوئیت یا کیست در نمونه    تشخیص:

 کیست دیده می
ً
ها در خارج از بدن شود و تروفوزوئیت تکرار آزمایش نیاز خواهد بود. در مدفوع انسان، ندرتا

؛ گرچه در برخی منابع به ها باید در عرض یک ساعت آزمایش شوندروند و لذا نمونه سرعت از بین می به 

به کیست بعد از دفع در محیط خارج از بدن در مدفوع تازه و   کلیبالانتیدیوم  احتمال تبدیل تروفوزوئیت  

د و رنگ   کدام به خوبی با رنگ. تروفوزوئیت و کیست هیچ اندمرطوب اشاره کرده  گیرند های دائمی رنگ نمی ی 

می  لزوم  صورت  در  است.  فیزیولوژی  سرم  با  گسترش  تهیه  روش،  بهترین  بنابراین،  از  و  استفاده  با  توان 

از زخم  ناحیسیگموئیدوسکوپ  نمونه   ه  های  از روش  برداری کرد.سیگموئید  از  همچنین  ملکولی که  های 

 توان استفاده کرد.حساسیت بالایی برخوردارند هم می 

است. همچنین،  روز    ۱۰گرم چهار بار در روز به مدت  میلی   ۵۰۰با دوزاژ    تتراسیکلین  ،انتخابی  درمان    درمان:

گرم سه بار در  میلی   ۶۵۰ا دوز  ب   یدوکینولو    روز  ۵گرم سه بار در روز به مدت  میلی   ۷۵۰با دوز    ترونیدازولم

 شوند. تجویز می  داروهای جایگزینبه عنوان  ،روز ۲۰روز به مدت 

آمیبیازیس، همان روش   پیشگیری: پیشگیری  اما چون خوک   های  دارند؛  اینجا هم کاربرد  به در  عنوان ها 

یا    هایشوند و عفونت انسان شناخته می   آلودگی    منبع   به تماس مستقیم با خوک و  تا حد زیادی  انسانی 

آلودگی آب و غذای انسان با مدفوع آن بستگی دارد، لذا لازم است که در این زمینه اقدامات مناسبی صورت 

رابطه می  این  در  بهداشتی  گیرد.  دفع  به  مدفوع    توان  با  تماس  از  خودداری  از   مدفوع،  خوک، جلوگیری 

 
1 achlorhydria 2 Hyaluronidase 
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تأثیری  به   آلودگی آب آشامیدنی و کنترل حشرات خانگی، ویژه مگس، اشاره کرد. کلر زدن معمولی آب، 

د نیز ثابت نشده است. بهترین روش برای سالم  ندارد و اثر  سازی آب در مناطق آلوده، جوشانیدن آب است.ی 
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   ه: شاخ پنجمفصل 
َ
 کمپلکسا پی ا

 

 بندی معرفی و طبقه

شاخیاخته تک  معرفی:    ه  های 
َ
مرحله 1کمپلکسا پی ا در  حداقل  دارای،  خود  زندگی  از  مجموعه    ای 

پیکال اندامک 
َ
  5راپتری،  4، میکرونم 3که شامل کونوئید   هستند  مجموعه رأسییا    2کمپلکسهایی موسوم به ا

پیکوپلاست 
َ
ا دارد.  ه  مجموع  .گردد می  6و  نقش  میزبان  سلول  به  آنها  ورود  و  اتصال  در  تمام   رأسی 

سلولی  های اجباری درون های انگلی در این شاخه به رده اسپوروزوآ تعلق دارند. اسپوروزوآ انگل یاخته تک 

 فاقد اندام حرکتی
ً
رخوردنهمچون تاژک، مژه و یا پای کاذب هستند، اما می  بوده و غالبا   7توانند از طریق س 

جنسی    ه  جنسی و غیرجنسی هستند؛ مرحل   ه  . اسپوروزوآ در چرخۀ زندگی خود دارای دو مرحلحرکت کنند

ممکن است در یک میزبان یا دو  ه  نامند. این دو مرحلمی  9غیرجنسی را شیزوگونی  ه  و مرحل 8را اسپوروگونی 

به جز    ؛صورت هاپلوئید هستندها در تمام مراحل زندگی خود به یاخته میزبان مختلف انجام گیرد. این تک 

اولین پس از  شود و در نتیجه، دیپلوئید است و  که از لقاح میکروگامت و ماکروگامت حاصل می   ،سلول تخم 

 به حالت هاپلوئید درمی
ً
 آیند. تقسیم میوز، مجددا

 
 اسپوروزوآیی و مجموعه رأسی  ه  یاخت ساختار شماتیک یک تک. ۵۴شکل 

شده تاکسون   : بندیطبقه مشخص  قرمز  رنگ  با  شکل  در  دارند  پزشکی  اهمیت  که  شامل هایی  و  اند 

 شوند: های زیر می جنس

 
1 Apicomplexa phylum 
2 Apical Complex 
3 conoid 
4 microneme 
5 rhoptry 

6 Apicoplast 
7 gliding 
8 sporogony 
9 schizogony 
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 های مهم انسانی آنکمپلکسا و گونهتاکسونومی اپی. ۵۵ شکل

 1ا نپیروپلاسمیزیررده  -

 ( 3تیلریا)جنس  2* خانواده تیلریده   

 ( 5بابزیا )جنس  4* خانواده بابزیده 

 6زیررده کوکسیدیا  -

 7راسته یوکوکسیدیا  --

 8زیرراسته هموسپورینا  ---

 (10پلاسمودیوم )جنس  9* خانواده پلاسمودیده 

 11زیرراسته آیمریورینا  ---

آیمریده  خانواده  جنس 13سیستوایزوسپورا )جنس    12*   ،

 (14سایکلوسپورا 

 
1 piroplasmina 
2 Theileriidae 
3 Theileria 
4 Babesiidae 
5 Babesia 
6 Coccidia 
7 Eucoccidia 

8 Haemosporina 
9 plasmodiidae 
10 Plasmodium 
11 Eimeriorina 
12 Eimeriidae 
13 Isospora 
14 Cyclospora 



 135  کمپلکسا اَپی  
 

سارکوسیستیده  خانواده  جنس 2توکسوپلاسما )جنس    1*   ،

 (3سارکوسیستیس 

 ( 5کریپتوسپوریدیوم )جنس  4* خانواده کریپتوسپوریده 

 
1 Sarcocystidae 
2 Toxoplasma 
3 Sarcocystis 

4 Cryptosporridae 
5 Cryptosporidium 



 

 مالاریا

بمالاریا    معرفی: نام که  به  گرمسیری و  نوبه، تب    های تب  ه  نیز معروف است،   1پالودیسم   در زبان فرانسوی 

جنس های مختلفی از  . عامل این بیماری، گونه ترین بیماری انگلی انسان در طول تاریخ بوده استمهم 

اسپوروزوآ   ه  یوکوکسیدیا و رد   ه  هموسپورینا، راست  ه  به خانواده پلاسمودیده، زیرراست  هستند که  پلاسمودیوم

دارد. حداقل صد گون تنها    پلاسمودیوم  ه  تعلق   
ً
معمولا اما  دارد،  ، 2پلاسمودیوم ویواکس   ه  چهار گونوجود 

مالاریه،  3فالسیپاروم   پلاسمودیوم اواله و    4پلاسمودیوم  در    5پلاسمودیوم  اختصاصی  طور  ایجاد به  انسان 

و   6پلاسمودیوم نولیسای های  های اخیر موارد زیادی از ابتلای انسان به گونه. اما در سال کنندبیماری می 

ها به ویژه در آسیای جنوب شرقی گزارش شده  ، عوامل بیماری مالاریای میمون 7پلاسمودیوم ساینومولژی 

متعارف قبلی، به عنوان   ه  گون  ۴هم در کنار    پلاسمودیوم نولیسایکه امروزه در منابع جدید،  یطور است؛ به 

 . [۹۶,  ۹۵] پنجم عامل مالاریای انسانی پذیرفته شده است ه  گون

قبل از میلاد( ارتباط این بیماری را با فصول سال و مکان زندگی    ۳۷۰-۴۶۰)  8اولین بار بقراط  تاریخچه:

نام   .برای این بیماری به کار رفت  9بیماران ثابت کرد. در قرن هیجدهم برای اولین بار در ایتالیا، واژه مالاریا 

 ه  به معنی هوا مشتق شده است؛ چرا که تکثیر پش   ”aria“به معنی بد و    ”ala “مالاریا از دو واژه ایتالیایی،  

آب آنوفل   می در  انجام  راکد  لذا  های  و  بیماری  شود  مرداب این  اطراف  در  و بیشتر  است  داشته  شیوع  ها 

در سال  دانستند.  علت بیماری را »هوای بد و متعفن« مناطق مردابی و باتلاقی می   ،رو، در گذشته دورایناز

فرانسوی،    11شارل لاوران   ۱۸۸۰برده شد. در  ( پی10گنه )سینکونا به اثر درمانی پوست درخت گنه   ۱۶۳۸

 ه  توانست انگل را در پش  12سر رونالد راس  ۱۸۹۸را در گلبول قرمز انسان شناسایی کرد و در    پلاسمودیوم

نسجی انگل را کشف کردند.   ه  مرحل15و سیریل گارنهام 14هنری شورت  ۱۹۴۸شناسایی کند و در    13آنوفل 

در   مولرشیمی   ۱۹۴۸همچنین  هرمان  پل  سوئیسی  حشره   16دان  کشی  خاصیت 

  ۱۹۸۲و گارنهام در  19کروتوسکی  ( را کشف و از آن استفاده کرد.18)د.د.ت 17کلرواتان تریفنیلکلرودیدی

ویواکس را اثبات کردند. در همین رابطه شایان ذکر است پ.  های  مراحل نهفتگی چندماهه در برخی سویه 

،  ۱۹۰۲های  بیماری مالاریا، به ترتیب در سالشناخت    ه  هایشان در زمینکه راس، لاوران و مولر به پاس تلاش 

پزشک سیار و پژوهشگر  20همچنین خانم یویو تو  .[۹۸,  ۹۷]   اندیز نوبل را دریافت نموده واج  ۱۹۴۸و    ۱۹۰۷

 
1 Paludisme 
2 P. vivax 
3 P. falciparum 
4 P. malariae 
5 P. ovale 
6 P. knowelsi [NO-lee-sigh] 
7 P. cynomolgi [sigh-no-MOL-jee] 
8 Hippocrates 
9 Malaria 
10 chinchona  

11 Charles Laveran 
12 Sir Donald Ross 
13 Anopheles 
14 Henry Shortt 
15 Cyril Garnham 
16 Paul Hermann Müller 
17dichlorodiphenyltrichloroethane 
18 DDT 
19 Wojciech Krotoski 
20 Youyou Tu 
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آرتم  ه  چینی به واسط داشت، در سال    1نن یسیتلاش و نقشی که در کشف و ساخت داروی ضد مالاریای 

 . [۹۹] ولوژی را دریافت نمود ینوبل پزشکی و فیز ه  جایز  ۲۰۱۵

  
 ( ۱۹۰۷شارل لاوران )نوبل   ( ۱۹۰۲سر دونالد راس )نوبل 

  
 ( ۱۹۴۸پل مولر)نوبل  ( ۲۰۱۵یویو تو )نوبل 

 . برندگان جوایز نوبل به پاس تلاش و تحقیق در زمینه  مالاریا  ۵۶شکل 

به   ۱۹۶۹کنی مالاریا با سرپرستی سازمان جهانی بهداشت آغاز شد؛ اما در  جهانی ریشه   ه  ، برنام۱۹۵۷در  

از ریشه  برنامه  در کشورهای گرمسیری جهان سوم، هدف  این طرح  موفقیت  به   مالاریا  2کنیخاطر عدم 

 بیماری تغییر کرد. 3حذف 

 
1 Artemisinin 
2 eradication 

3 elimination 
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تکاملی: انگل   سیر  تکاملی  مرحلسیر  سه  شامل  مالاریا  و   ه  های  خونی  شیزوگونی  نسجی،  شیزوگونی 

آنوفل   ه  یعنی پشمالاریا  ناقل    ه  سوم در بدن حشر   ه  اول در بدن انسان و مرحل  ه  اسپوروگونی است. دو مرحل

میزبان نهایی و انسان میزبان واسط انگل هستند.  آنوفل    ه  افتد. در سیر تکاملی مالاریا، پشماده اتفاق می 

مدت زمان این مراحل بر حسب گونه و شرایط محیطی متغیر است، اما حداقل مدت این مراحل به شرح  

 زیر است: 

 های چرخه زندگی انواع پلاسمودیوم. حداقل دوره۲جدول 

 اسپوروگونی شیزوگونی خونی  شیزوگونی نسجی  ها گونه

 روز ۸ ساعت(  ۴۸) روز ۲ روز۸ پلاسمودیوم ویواکس 

 روز ۱۲ ساعت(  ۴۸) روز ۲ روز ۹ پلاسمودیوم اواله 

 روز ۹ ساعت(  ۴۸) روز ۲ روز ۵/ ۵ فالسیپاروم  پلاسمودیوم

 روز ۱۶ ساعت(  ۷۲) روز ۳ روز ۱۵ پلاسمودیوم مالاریه 

 روز ۱۲-۹ ساعت(  ۲۴) روز ۱ ۶-۵٫۵ پلاسمودیوم نولیسای 

به داخل بدن انسان شروع آنوفل    ه  ها از طریق نیش پششیزوگونی نسجی: عفونت با ورود اسپوروزوئیت -۱

ماند و در این دقیقه درخون باقی می  ۶۰الی  ۳۰شود که بعد از راه یافتن به گردش خون، حداکثر برای می 

سلول  فاصله، توسط  آنها  از  بیگانه بسیاری  می های  فاگوسیت  به خوار  اما  از  شوند.  تعدادی  هرحال، 

های پارانشیم  کنند. در داخل سلول رسند و در آنجا شیزوگونی نسجی را آغاز می ها به کبد می اسپروزوئیت

دهد که حاوی تعداد زیادی  را می   1شود و تشکیل شیزونت نسجیطور متوالی تقسیم میکبد، هسته انگل به 

و   2مروزوئیت  متفاوت است، شیزونت نسجی متلاشی شده  بر حسب گونه  از مدت معینی که  بعد  است. 

نیز معروف است.    3گلبولی خارج  ه  شوند. این مرحله به چرخهای داخل آن به جریان خون وارد می مروزوئیت 

شود، تعداد زیادی مروزوئیت، به داخل بدن انسان تلقیح می آنوفل    ه  از هر اسپوروزوئیت که از طریق نیش پش

می   ۱۵-۴۰بین   تولید  مروزوئیت هزار،  شده شود.  وارد  خون  به  که  سلول هایی  به  هرگز  کبدی اند،  های 

 روز متغیر است. ۱۶تا  ۵٫۵بین  پلاسمودیوم ه  گردند. حداقل این دوره بر حسب گونبرنمی 

های نسجی  ها و مروزوئیت، برخی از شیزونتپلاسمودیوم اوالهو  پلاسمودیوم ویواکسدر مالاریای ناشی از 

ها بعد از آن، که از چند ماه تا چند سال متغیر  و مدت   روندهای پارانشیم کبد به حالت خفته فرو میسلولدر  

 فعال می 
ً
 هیپنوزوئیت یابند. این شکل از انگل شوند و به خون راه می است، مجددا

ً
 4های مالاریا را اصطلاحا

باشد. در این مورد به شیزوگونی نسجی اولیه،  در این دو نوع مالاریا می  5یا ریلاپس  گویند که مسئول عود می 

  و به شیزوگونی نسجی ثانویه یا همان فعال شدن هیپنوزوئیت  6گلبولی اولیه شیزوگونی خارج 
ً
ها، اصطلاحا

 گویند. هم می  7گلبولی ثانویه شیزوگونی خارج 

 
1 tissue schizont 
2 Merozoite 
3 Exo-Erythrocytic cycle 
4 Hypnozoite 

5 Relapse 
6 primary exoerythrocytic schizogony 
7 Secondary exoerythrocytic schizogony 
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پلاسمودیوم  و    پلاسمودیوم اواله،  فالسیپاروم  پلاسمودیومشیزوگونی خونی در    ه  شیزوگونی خونی: دور   -۲

حدود   پلاسمودیوم مالاریهساعت است، اما در    ۴۸طور متوسط  ساعت متغیر بوده و به   ۴۲- ۵۰بین    ویواکس

های نسجی بعد از ورود به داخل کشد. مروزوئیت ساعت طول می   ۲۴  پلاسمودیوم نولیسایساعت و در    ۷۲

آمیزی گیمسا، سیتوپلاسم آن شوند. در رنگ های ظریفی دیده می صورت حلقهبه   های قرمز در ابتداگلبول 

گردد که  صورت دانه کروماتین کوچک و قرمزرنگی مشاهده می به   اشبا یک واکوئل بزرگ و هسته   رنگآبی 

انگشترخاتم  یا  رینگ  فرم  بدان   
ً
می   1اصطلاحا تروفوزوئیتگفته  انگل  از  شکل  این  مرحل  و  شود.    ه  در 

تغییراتی می است    ای  هسته تک  میزبان  که ظرف چند ساعت متحمل  از هموگلوبین گلبول قرمز  و  شود 

می  ذرات  تغذیه  است،  ناقص  آن  متابولیسم  چون  اما  )هماتین یا    2پیگمان کند،  هموزوئین   3رنگدانه  ( 4یا 

رود و انگل تدریج از بین می به شود. واکوئل انگل  گذاشته می جا  صورت پراکنده در سیتوپلاسم انگل بهبه 

 برحسب گونگیرد. سپس هسته شروع به تقسیم می حالت آمیبی به خود می 
ً
  ه  کند و با میتوز سریع نهایتا

شود. سپس در اطراف هر هسته مقداری سیتوپلاسم فشرده هسته تشکیل می   ۳۲تا    ۶، تعداد  پلاسمودیوم

 مروزوئیت است.  ۶-۳۲ آید که حاویشود و سرانجام شیزونت رسیده به وجود می می 

های ریزند و به فاصله چند ثانیه به گلبول ها به داخل خون می شود و مرزوئیت گلبول قرمز آلوده متلاشی می 

اتفاق زمان هم صورت به  ها به خون ، ورود مروزوئیتپلاسمودیومهای مختلف کنند. در گونهدیگر حمله می 

 ژنتیکی دارد؛ اگرچه توانسته   افتدمی 
ً
 منشا

ً
اند با تغییر  که علت آن هنوز کاملًا مشخص نیست، اما احتمالا

تا حدی تغییر دهند.   ساعت و با کاهش مصنوعی درجه حرارت بدن، آن را ۱۲مصنوعی شب و روز، آن را تا 

 کند. صورت لرز شدید در میزبان بروز می ها به خون به زمان انگل ورود هم

گامتوسیت  شیزوگونی،  نسل  چند  از  می بعد  تولید  با ها  مقایسه  در  و  بوده  واکوئل  بدون  که  شوند 

هسته تروفوزوئیت  دارای  آهسته بزرگ   ایها،  رشد  و  گامتوسیت تر  اولیه  جنسی  تمایز  هستند.  به تری  ها 

می اتفاق  رنگ سرعت  در  هستافتد.  و  تیره  آبی  رنگ  به  ماکروگامتوسیت  سیتوپلاسم  گیمسا،  آن    ه  آمیزی 

تری دارد که بزرگ   ه  تر و هست رنگ که سیتوپلاسم میکروگامتوسیت کم درحالی   متراکم و قرمز پررنگ است؛

 گیرد. میکروگامتوسیتگاهی بیش از نصف سیتوپلاسم را در بر می 
ً
روز دیرتر و در تعداد کمتری   ۱-۲  ها غالبا

می  وارد  خون  دور به  گامتوسیت عفونت  ه  شوند.  ساعتها  زایی  به   
ً
معمولا و  بوده  شب کوتاه  تاریکی  های 

 هماهنگ است.آنوفل های محدود است که به خوبی با زمان خونخواری پشه 

گامتوسیت   -۳ اگرچه  دارد،  اسپوروگونی:  مالاریا  بیماری  در  را  واسط  میزبان  نقش  که  انسان  بدن  در  ها 

عنوان  به آنوفل    ه  دهد و به همین دلیل، پشروی می آنوفل    ه  جنسی در بدن پش  ه  اما مرحل  ،گردد تشکیل می 

 شود. زندگی انگل مالاریا شناخته می  ه  میزبان نهایی در چرخ

ای تلیال معده پشه، ماده های اپیشود. سلولاز خون پر میآنوفل    ه  پش  ه  به دنبال یک یا چند نیش، معد

 غشاء  کنند که خون را در بر می ترشح می  5موکوسی حاوی کیتین
ً
  6تروفیکپری گیرد. این غشاء را اصطلاحا

 ۸شوند. میکروگامتوسیت به ها در اثر تماس با هوا فعال شده و متحمل تغییراتی می گویند. گامتوسیت می 

 
1 Signet ring 
2 Pigment 
3 Haematin 

4 Haemozoin 
5 Chitin 
6 Peritrophic membrane 
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 خروج دار تبدیل می میکروگامت تاژک 
ً
گویند. این عمل تنها ظرف  می  1تاژکی شود که به این عمل اصطلاحا

( دقیقه  می   ۱-۹چند  اتفاق  میکروگامت دقیقه(  معد  هاافتد.  محتویات  در  جستجوی    ه  فعالانه  به  پشه 

گیرد و چند ساعت بعد دو هسته ادغام شده  از نیم ساعت لقاح صورت می   د و در کمترنپرداز ماکروگامت می 

زایگوت  یا  تخم  سلول  می   2و  وجود   به 
ً
اصطلاحا و  بوده  متحرک  کرمک  یک  مثل  که  کینت  آید 

 
ا
 
نامیده   3ا

کند و سرانجام به سلولی  معدۀ پشه حرکت می  ه  تلیوم و غشاء پایه در دیوار شود. ااکینت به حدفاصل اپی می 

سیست  ۱۰کروی با قطر  
 
ا
 
سیست رشد می تبدیل می   4میکرون به نام ا

 
ا
 
کند و در داخل آن تعداد زیادی شود. ا

ایجاد می  تا  اسپوروزوئیت  آن از هزار  هزار عدد متغیر    ۱۰شود که برحسب گونه و شرایط محیطی، تعداد 

سیست، اسپوروزوئیت 
 
ا
 
  های بدن حشره پراکنده می ها در تمام قسمت است. بعد از پاره شدن ا

ً
شوند و نهایتا

هزار اسپوروزوئیت در غدد بزاقی خود   ۷۰تواند تا  کنند. هر پشه می تجمع پیدا می آنوفل    ه  در غدد بزاقی پش

 ه  دهند. دور زایی خود را از دست می عفونت   ،ماه(   ۳های آلوده با گذشت زمان )حداکثر  داشته باشد. پشه 

 روز متغیر است. ۸-۲۱و شرایط محیطی بین  پلاسمودیوم اسپوروگونی برحسب نوع 

 

 
1 Exflagellation 
2 zygote 

3 Ookinete 
4 Oocyst 
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 های عامل مالاریای انسانی چرخه  زندگی پلاسمودیوم. ۵۷ شکل

 پلاسمودیوم انواع های ویژگی 

 گلبول : پلاسمودیوم ویواکس
ً
دهد و  ها را مورد حمله قرار می های قرمز جوان یا رتیکولوسیت این گونه عمدتا

پارازیتمی،   گلبول یعنی  بنابراین،  نمی درصد  تجاوز  درصد  دو  از   
ً
معمولا آلوده،  قرمز  سلول های  های کند. 

 به خاطر بزرگ آلوده بزرگ 
ً
های قرمز  ها نسبت به سایر گلبول رتیکولوسیت خود  تر بودن  تر هستند که احتمالا

پراکنده  ذرات  آلوده  قرمز  گلبول  سیتوپلاسم  در  شافنر است.  ذرات  نام  به  روشن  قرمز  رنگ  به  دیده    1ای 

 
1 Schuffner dots 
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آنتی می  از مواد   
ً
از تغییرات گلبول قرمز است. همچنین رنگدانه شود که احتمالا یا ناشی  انگل  هایی  ژنی 

طور  وبه  ۱۶-۲۴شود. شیزونت رسیده حاوی ای در سیتوپلاسم انگل دیده می قهوه تا  )پیگمان( به رنگ زرد 

صورت یک روز در  ساعت است و لذا بیمار به   ۴۲- ۴۷شیزوگونی خونی    ه  مروزوئیت است. دور   ۱۶متوسط  

مشخص لرز، تب و عرق است. به همین    ه  شود که دارای سه مرحلمی   1یا پاروکسیزم   مالاریا  ه  میان دچار حمل 

را از   پلاسمودیومدلیل پایین بودن پارازیتمی و خفیف بودن علائم، بیماری حاصل از این نوع جهت و نیز به

شکال انگل شامل    در خون محیطی بیمار،  اند.شناخته می   2خیم یک خوش عنوان مالاریای سه قدیم به 
َ
همه ا

و گامتوسیت نارس، شیزونت رسیده  در حال رشد، شیزونت  تروفوزوئیت  قابل رینگ،  مشاهده هستند.  ها 

صورت  شبیه تروفوزوئیت پیر قبل از تقسیم و به  پلاسمودیوم ویواکسمیکروگامتوسیت و ماکروگامتوسیت  

 کند. بیضی یا گرد است و تمام فضای داخل گلبول قرمز را اشغال می 

روز است. این دوره   ۱۴طور متوسط روز متغیر و به  ۸-۲۷نسجی در کبد، بین  ه  ، یا همان دور 3نهفتگی  ه  دور 

عود ناشی از ریلاپس یا  ،کشد. در این گونهماه طول می  ۷-۱۰های شمال اروپا و کشور کره در برخی سویه 

منفی که بیشتر انگل است و لذا افراد دافی   ه  گیرند  4ها وجود دارد. گروه خونی دافی فعال شدن هیپنوزوئیت 

می  آمریکایی  سیاهان  و  آفریقا  غرب  در  ساکن  افراد  به  شامل  نسبت  ویواکسگردد،  مقاوم   پلاسمودیوم 

 ترین عامل بیماری مالاریا در ایران است. هستند. این گونه شایع 

 
   پلاسمودیوم ویواکسمشخصات مراحل خونی . ۵۸ شکل

فقط اشکال رینگ و پلاسمودیوم فالسیپاروم  ها، در عفونت  بر خلاف سایر گونه :  فالسیپاروم  پلاسمودیوم

های احشایی وجود دارند.  شوند و بقیه مراحل انگل فقط در مویرگها در خون محیطی دیده می گامتوسیت 

درصد و حتی   ۳۰تواند به  کند و لذا پارازیتمی می های قرمز با هر سنی را آلوده می این گونه تمام گلبول 

 
1 Paroxysm 
2 Benign tertian malaria 

3 Prepatent Period 
4 Duffy 
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شیزوگونی خونی آن نیز همانند    ه  دور   تواند با آنمی شدیدی همراه باشد؛می   بیشتر هم برسد که در نتیجه،

ویواکس از    ۴۸  پلاسمودیوم  ناشی  بیماری  بنابراین،  و  است  فالسیپاروم  ساعت  مالاریای  پلاسمودیوم  به 

های قرمز آلوده ها از گلبولمروزوئیتهای خونی و خروج  است. تخریب شیزونتبوده  معروف  1یک بدخیم سه

های نحوی که فاصله بین حمله زمانی کمتری برخوردار است؛ به دیگر از هم   ه  در این گونه نسبت به سه گون

صورت روزانه باشد. شیزونت رسیده  ساعت، یعنی به  ۲۴ساعت و حتی ممکن است گاهی  ۴۸تا  ۳۶مالاریا 

 تعداد مروزوئیت   ۱۲۸تا    ۸تواند حاوی  می 
ً
عدد است.   ۲۴تا    ۸های آن بین  عدد مروزوئیت بوده اما معمولا

رسیدهگامتوسیت  داسیموزی   ،های  یا  باریک   2شکل شکل   
ً
معمولا ماکروگامتوسیت  و هستند.  درازتر  تر، 

  تر است. در سیتوپلاسم  اش فشردهتر و هستهتر از میکروگامتوسیت است و نیز سیتوپلاسم آن پررنگ خمیده 

شود و در سیتوپلاسم انگل  دیده می   3هایی به رنگ قرمز تیره موسوم به ذرات مورر آلوده، دانه   گلبول قرمز  

در    4های با دو دانه کروماتینهم رسوب رنگدانه یا پیگمان وجود دارد. اشکال غیرعادی رینگ از جمله رینگ 

زمان گلبول قرمز به دو یا  هاست. همچنین آلودگی هم تر از بقیه گونه شایع پلاسمودیوم فالسیپاروم  عفونت  

چسبد که به آن  شود. در عفونت این گونه، گاهی رینگ به جدار گلبول قرمز می نیز مشاهده می  5سه رینگ 

آکوله حاشیه   6فرم  فالسیپاروم  گویند.  می ای  یا  در  پلاسمودیوم  و  بوده  شایع  مناطق گرمسیری  در  بیشتر 

درصد از همه    ۹۸که    طوریای برخوردار است؛ به نواحی معتدل کمیاب است. این گونه از انتشار گسترده

شود و مسئول بیشتر عوارض درصد موارد بیماری در سایر مناطق را شامل می   ۶۵موارد مالاریا در آفریقا و  

 .ومیر مالاریا در جهان استبالینی و مرگ

 
  فالسیپارومپلاسمودیوم مشخصات مراحل خونی . ۵۹ شکل

 
1 Malignant tertian malaria 
2 Falciform 
3 Maurer’s dots 

4 Double chromatin 
5 Multiple infection 
6 Accole form 
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کند و تر هستند را آلوده می های قرمز پیر که کوچک بیشتر گلبول   پلاسمودیوماین نوع    پلاسمودیوم مالاریه:

تر  تر، فشرده، اما نامنظم پلاسمودیوم ویواکسدرصد است. رینگ آن شبیه  ۱از  بنابراین پارازیتمی آن کمتر

 قطر گلبول قرمز دیده می صورت نواری در تر است. تروفوزوئیت در حال رشد آن به و پررنگ 
ً
شود و اصطلاحا

شکل است که اطراف پیگمان مرکزی  مروزوئیت بیضی   ۱۰- ۸است. شیزونت رسیده دارای    1به شکل باند 

آن شکل غنچقرار می  به  و  )رزت  ه  گیرند  در داخل سیتوپلاسم گلبول را می   (2گل  قرمز دهد. گاهی  های 

ساعت است؛   ۷۲شیزوگونی خونی    ه  وجود دارد. دور   3نهای صورتی یا قرمزرنگی به نام ذرات زیمَ آلوده، دانه 

حمله  به یعنی  مالاریا  می های  تکرار  میان  در  روز  دو  مالاریای  صورت  مالاریا،  نوع  این  به  بنابراین  و  شوند 

تر از آن هستند. این نوع مالاریا در  ، اما کوچک پلاسمودیوم ویواکسها شبیه  اند. گامتوسیت گفته  4چهاریک 

گرمسیر و معتدل با  صورت پراکنده در مناطق نیمه شود و نیز به بیشتر دیده می فالسیپاروم   مناطق آندمیک

این گونه مسئول   آمریکا می   ۰٫۱میزان شیوع کم وجود دارد.  از موارد مالاریا در قاره  باشد. وجود درصد 

پلاسمودیوم  شود. به عقیده برخی،  مواردی از مقاومت به کلروکین این گونه در اندونزی احتمال داده می 

  ای رو به انقراض است.گونه  مالاریه

 
 مالاریه  پلاسمودیوم مشخصات مراحل خونی . ۶۰ شکل

انسانی است که    تر عامل مالاریایقدیمی   ه  ه از چهار گون، آخرین گونپلاسمودیوماین نوع    پلاسمودیوم اواله:

 در غرب آفریقا و در حد کمی در جزایر غرب اقیانوس آرام، آمریکای  
ً
شناسایی و توصیف شده است و عمدتا

جنبه  برخی  از  دارد.  وجود  آسیا  و  شبیه  جنوبی  ویواکس  ها  جنبه  پلاسمودیوم  از  شبیه  و  دیگر  های 

مالاریه بزرگ،  پلاسمودیوم  آلوده  گلبول  غشایی  5شکل مرغی تخم  است.  حاوی دندانه   با  و  نامنظم  و  دار 

 
1 Band form 
2 Rosette 
3 Zie ann’s dots 

4 Quartan 
5 Oval 
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زودتر و در    پلاسمودیوم اوالههای شافنر در  ، دانه پلاسمودیوم ویواکسهای شافنر است. درمقایسه با  دانه 

بیشتری ظاهر می  ،  پلاسمودیوم مالاریهشوند. تروفوزوئیت آن دارای اشکال متغیر و گاهی همانند  تعداد 

مروزوئیت( در   ۸طور میانگین  مروزئیت )به  ۱۳-۴شکل است. در شیزونت رسیده، رنگدانه در مرکز و  نواری 

عود بیماری ناشی ریلاپس یا  ،  پلاسمودیوم ویواکساطراف آن قرار گرفته است. در این نوع مالاریا نیز مانند  

 شود.ها دیده می از فعال شدن هیپنوزوئیت 

 
 مالاریه  پلاسمودیوم مشخصات مراحل خونی . ۶۱ شکل

شناس انگل   1توسط رابرت نولیس   ۱۹۳۱اولین بار در سال    ،پلاسمودیوم   ه  این گون  پلاسمودیوم نولیسای:

( 4ماکاکا فاسیکولاریس )  3بلند میمون ماکاک دم هندی در کلکته از یک    2بریتانیایی ساکن هند و بیراج گوپتا 

گون این  شد.  گزارش  و  شناسایی  سنگاپور  از  میمون به   پلاسمودیوم  ه  وارده  انگل  طبیعی  به طور    ویژه ها، 

ماکاکمیمون  به   های  در  است؛  که  میمون   ۷۸طوری  از  مالزی درصد  ساراواک  در  وحشی  ماکاک  های 

است.   شده  می یسانول  پلاسمودیومشناسایی  اما  انسان ی  عفونت تواند  مورد  اولین  و  کند  آلوده  هم  را  ها 

  5از مالزی گزارش شده و امروزه هم بیشترین میزان عفونت آن مربوط به ایالت ساراواک  ۱۹۶۵انسانی آن در  

مورد در هر میلیون نفر   ۱۵۰- ۲۰۰ در مالزی برایر با ۲۰۲۵تا مارس که میزان بروز آن نحوی ؛ به مالزی است

ایالت  مانند  این کشور  پرخطر  مناطق  در  تا  و  میزان  این  و ساراواک،  در یک   ۵۰۰-۱۰۰۰های صباح  نفر 

مواردی از عفونت در تایلند، کامبوج، چین، میانمار، سنگاپور، اندونزی    علاوه،به   شود.نفر برآورد می   میلیون 

تأیید شده است. همچنین در سال   ناشی از    ۱۵، تعداد  ۲۰۱۴و فیلیپین  نولیسایمورد مالاریای  ر د   پ. 

جنوب  آسیای  منطقه  از  که  برمی مسافرانی  است.ند گشتشرقی  شده  تأیید  مطالعه  ،  اساس  جدید، بر  ای 

 ، هشت برابر شده است. ۲۰۲۳تا  ۲۰۱۸های میزان بروز این عفونت در تایلند طی سال 

 
1 Robert Knowles 
2 Biraj Gupta 
3 long-tailed macaque 

4 Macaca fascicularis 
5 Sarawak 
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تروفوژوئیت   مرفولوژیکی،  نظر  شبیه  از  گونه  این  ابتدایی  فالسیپاروم  های  اشکال  پلاسمودیوم  اما  بوده، 

 با این دو گونه اشتباه تشخیص داده می   هستند  پلاسمودیوم مالاریهانتهایی مشابه  
ً
شود و استفاده و لذا غالبا

خلاف ویژه در مالزی کمک زیادی کرده است. بربه بهبود تشخیص به   PCRهای ملکولی مبتنی بر  از روش 

انگل بیشتر گونه  انسانی  دور   های  ساعت است؛   ۲۴  نولیسای  پلاسمودیومدر    شیزوگونی خونی  ه  مالاریا، 

می  مالاریا  حمله  دچار  روز  هر  آلوده  فرد  از  یعنی  ناشی  مالاریای  از وخیم   نولیسای  پلاسمودیومشود.  تر 

از   ناشی  مالاریهمالاریای  مالاریای  بوده  پلاسمودیوم  همانند  شدید،  موارد  در  نظر    فالسیپاروم  و  نرخ از 

دار رگسالان علامت ٪ بز ۶-۹موارد وخیم بیماری این گونه در    .مشابه است  کشندگی  و عوارض وپارازیتمی  

می  ورخ  کلیه  حاد  آسیب  تنفسی،  دیسترس  همچون  عوارضی  با  است  ممکن  و  باشد.    دهد  همراه  کما 

وجود دارد، در این   اواله  پ.و    ویواکس  پ.که در  طور آن ، هاعود ناشی از فعال شدن هیپنوزوئیت ریلاپس یا  

نمی  دیده  مهم به   2لاتنس  آنوفلو    1بالاباسِنسیس آنوفل    شود.گونه  ناقلعنوان  شناخته  آن    هایترین 

 شوند. می 

درجه جنوبی و در ارتفاعات   ۳۲درجه شمالی و    ۶۴های  مالاریا در حدفاصل عرض  گیرشناسی مالاریا: همه

های آند در متر بالای سطح دریا )کوه   ۲۸۰۰متر زیر سطح دریا )منطقه بحرالمیت در اردن( تا    ۴۰۰بین  

بولیوی( وجود دارد. با وجود این، انتقال مالاریا تنها زمانی ممکن خواهد بود که هر چهار عامل زیر در یک 

 منطقه فراهم باشد: الف( منبع عفونت؛ ب( ناقل مناسب؛ ج( جمعیت حساس و د( شرایط محیطی مناسب.

عفونت است.  بیمار مالاریایی که در خون محیطی خود دارای گامتوسیت باشد، منبع    الف( منبع عفونت:

ها گامتوسیت   ها تأثیر دارد.زایی خون بیمار برای پشه ها در عفونت کیفیت، توزیع جنسی و تعداد گامتوسیت

شوند و تعداد آنها بعد از  ها در خون محیطی ظاهر می در اولین روزهای بیماری و بعد از ظهور تروفوزوئیت

به حداکثر    ۱۵ظاهر شده و در روز    ۸- ۱۰در روزهای  فالسیپاروم    شود. اما در مالاریایچند حمله تب زیاد می 

بوده، می  ایمنی نسبی  بالغ دارای  آلوده که جمعیت   
ً
کودکان منبع اصلی عفونت   رسد. در مناطق شدیدا

 هستند و به علت فقدان ایمنی، پارازیتمی بالایی دارند. 

های ماده علاوه بر مالاریا،  یابند. آنوفلماده انتقال می آنوفل  های  مالاریای انسانی تنها توسط پشه   ب( ناقل:

های دیگر  دهند، اما در این موارد، پشه های ویروسی را نیز انتقال می قادرند فیلاریازیس و برخی بیماری

 اهمیت بیشتری دارند.  

، 5کولیسیده   ه  ، خانواد 4نماتوسرا   ه  ، زیرراست 3دوبالان   ه  حشرات، راست  ه  بندی جانوری به رد ها در طبقه آنوفل 

گونه در  ۱۱۰وجود دارد که تنها آنوفل  ه  گون ۴۰۰تعلق دارند. در جهان آنوفل و جنس  6آنوفلینه  ه  زیرخانواد 

هایی که در انتقال مالاریا در ایران  آنوفل گونه از آنها اهمیت بیشتری دارند.  ۵۰انتقال مالاریا نقش داشته و 

 آنوفل،  9فاسیسکولیسی   آنوفل،  8ساخاروی   آنوفل،  7پنیس ماکولی   آنوفل  عبارتند از:  بیشتر دخالت دارند،

 
1 Anopheles balabacensis 
2 Anopheles latens 
3 diptera 
4 nematocera 
5 culicidae 

6 anophelinae 
7 Anopheles maculipenis 
8 A.Sacharovi 
9 A. culicifacies 
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پولکریموس 4استفنسی   آنوفل  ،3فلوویتالیس  آنوفل ،  2دتالی   آنوفل،  1کتوس یسوپرپ آنوفل  آنوفل   5،  و 

 .6سرژنتی 

جنوب ناقل  در  مالاریا  اصلی  گونه های  ایران  سوپرپکتوس های  شرق  کولیسی و    آنوفل  در  فاسیسآنوفل  ؛ 

آنوفل فلوویتالیس، آنوفل  های  ؛ و در جنوب گونهپنیسماکولی   آنوفلی و  وساخار آنوفل  های  غرب گونه شمال 

 دتالی، آنوفل پولکریموس، آنوفل استفنسی و آنوفل سرژنتی هستند. 

 
 چرخه  زندگی پشه آنوفل . ۶۲ شکل

 شود: عامل زیر سنجیده می  ۵در انتقال مالاریا در یک منطقه با آنوفل  ه  یک گوننقش و اهمیت 

ها بعد از خونخواری، نیاز به استراحت و هضم خون برای  حضور در داخل یا نزدیک مسکن انسان: پشه  -۱

کشد. در این های خود دارند و این دوره برحسب شرایط محیط بین دو تا هفت روز طول میرسیدن تخم 

زی( )درون  7کنند را اندوفیلیک های مسقف استراحت می خواری در مکانهایی که بعد از خون رابطه، گونه 

هایی که در زی( و همچنین، گونه )برون  8پردازند را اگزوفیلیک هایی که در فضای باز به استراحت می و گونه 

خون محیط  داخلی  می های  اندوفاژیک خواری  را  گونه )درون  9کنند  و  باز خوار(  فضای  در  که  هایی 

می خون  اگزوفاژیکخواری  را  می )برون   10کنند  پشه خوار(  بنابراین،  محل  آنوفل  های  نامند.  اساس  بر 

 شوند: خواری و محل استراحت و هضم خون، به سه گروه زیر تقسیم می خون 

  ؛ دارندتری در انتقال بیماری انسانی  زی بوده و نقش مهم خوار و درونکه درون  11های اهلی الف( پشه 

 پاشی ابقایی قابل کنترل هستند. تر است و از طریق سم امّا مبارزه با آنها به همان نسبت ساده 

 
1 A. superpectus 
2 A. dethli 
3 A. fluvitalis 
4 A. Stephensi 
5 A. pulcherrimus 
6 A. sergenti 

7 Endophilic 
8 Exophilic 
9 Endophagic 
10 Exophagic 
11 Domestic 
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پشه  اهلی ب(  نیمه  درون  1های  برونکه  و  سمخوار  از  پس  و  هستند  پیدا زی  زیادی  اهمیّت  پاشی 

 کنند.می 

هایی مانند تب زرد زی بوده و در حفظ چرخۀ روستایی بیماری خوار و برون های وحشی که برون ج( پشه

سم  آنها،  علیه  مبارزه  در  دارند.  اهمیّت  مالاریا  لانه و  از پاشی  مؤثرتر  لاروکش  سموم  با  لاروی  های 

 پاشی است. های دیگر سم روش 

یا حیوان برای خون   -۲ این مورد، گونه ترجیح دادن انسان  به خون خواری: در  بیشتر  خواری از هایی که 

 3دوست کنند را حیوان خواری می هایی که بیشتر از حیوانات خون و گونه   2دوست انسان تمایل دارند را انسان 

 نامند. می 

دوست، اندوفاژیک و اگزوفیلیک در یک منطقه های انسان اگرچه عوامل بالا نسبی هستند، امّا وجود پشه 

دوست  های اندوفاژیک، اندوفیلیک و انسان باشد. در مقابل، مبارزه با پشه   وضعیت خطرناکی  ه  نشانتواند  می 

 دوست است.های اگزوفاژیک، اگزوفیلیک و حیوان تر از مبارزه با پشه آسان 

های آلوده پس های مالاریا که از طریق تعیین درصد پشه حساسیّت فیزیولوژیک در برابر عفونت به انگل  -۳

 شود.از تغذیه از یک بیماری مالاریایی یا خون آلوده در آزمایشگاه مشخص می 

گون   -۴ یک  واقعی  اهمیّت  امّا  طبیعی:  آلودگی  شاخص  منطقۀ  آنوفل    ه  تعیین  یک  در  بیماری  انتقال  در 

با تعیین شاخص آلودگی طبیعی پشه  های ماده باردار برای  آنوفل  ه  معد  تشریح دیوارۀها از طریق  خاص، 

بزاقی   غدد  تشریح  یا  و  مالاریا،  کیست 
 
ا
 
ا وجود    یافتن  رابطه،  این  در  است.  اسپوروزوئیت  یافتن  برای  آنها 

کیست در دیوارۀ معده می اسپوروزوئیت در غدد بزاقی ملاک مطمئن 
 
ا
 
زیرا نشانگر    باشد،تری در مقایسه با ا

 آلوده از  آنوفل    در پشۀ  پلاسمودیومرشد کامل  
ً
درصد    ۳۰درصد تا    ۰/ ۱است. این شاخص در مناطق شدیدا

تواند از ده هزار تا دویست هزار عدد )از روز چهارم ها در غدد بزاقی پشه می متغیر است. تعداد اسپروزوئیت 

 شود.د بدن انسان می اسپروزوئیت وار   هزار  ۳حدود    پشه آنوفل،  تا یازدهم( متغیر باشد. در هر بارخونخواری

رشد و تکثیر، ارتفاع، رطوبت   از جهت مکان زیست،آنوفل   های متعدد شرایط محیطی: گونه سازگاری با  -۵

برای تکمیل اسپوروگونی انگل مالاریا در بدن  آنوفل  های  پشه   و حرارت محیط تفاوت زیادی با یکدیگر دارند.

گراد نیاز دارند. با افزایش دما و رطوبت، این روند  درجه سانتی   ۱۶درصد و دمای    ۶۰خود به حداقل رطوبت  

شود. نیز بیشتر می   خواری و سرعت رشد تخم علاوه بر آن، سرعت هضم خون، دفعات خون شود و  تسریع می 

 شود. گراد متوقف می درجه سانتی  ۳۸در آنوفل های رشد و حیات پشه 

خون  بار  هر  بین  زمانی  تخمدورۀ  و  سیکل   آنوفلپشه    گذاریخواری   
ً
اصطلاحا یا  تخم  رشد  دورۀ  را 

در  می   4گونوتروفیک  دوره  این  سانتی   ۱۵گویند.  در  درجه  و  روز  هفت  طول   ،درجه  ۳۰گراد،  روز  دو  تنها 

  ۳-۵نسل و در مناطق معتدل تنها    ۱۰در هر فصل گرما در مناطق گرمسیر تا  عبارت دیگر،    کشد؛ بهمی 

های نر  طور متوسط یک ماه، و عمر پشه ماه و به  ۴-۵  تا  های مادهپشه شود. عمر  تولید می آنوفل    ه  نسل پش 

  
ً
تقریبا و  دیاپوز  ۱۰کوتاه  پدیده  روز و سردی هوا،  به خاطر کوتاهی  زمستان  و  پاییز  در  اتفاق   5روز است. 

 
1 Subdomestic 
2 Anthropophilic 
3 Zoophilic 

4 Gonotrophic cycle 
5 Diapause 
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کنند و تا بهار شده، پوششی از چربی را به دور خود ایحاد میهای جوان بارور افتد؛ بدین معنی که مادهمی 

ها بعد از بیدارشدن بلافاصله خونخواری کرده و چند  روند. این پشه می  1و گرم شدن هوا به خواب زمستانی 

 کنند.روز بعد، تخمگذاری می 

در مناطق حاره، بیماری مالاریا در تمام سال و در مناطق معتدل تنها در فصول گرم یعنی بهار و تابستان  

سال( میزان بروز و انتقال مالاریا در   ۳های متمادی )حداقل  ای برای سال یابد. چنانچه در منطقه انتقال می 

شود. میزان بروز مالاریا عنوان کانون آندمیک بیماری شناخته می سطحی معین و ثابت باشد، این منطقه به 

های خون حاوی انگل در یک جمعیت خاص، و نیز شاخص  ، یعنی درصد نمونه 2با شاخص یا میزان انگل 

بندی سازمان  شود. بر اساس طبقهمطالعه، سنجیده می   ، یعنی درصد بزرگی طحال در جمعیت مورد 3طحال 

 ، چهار کانون آندمیک مالاریا وجود دارد: ۱۹۶۴جهانی بهداشت در سال 

 درصد( است.  ۱۰درصد )زیر  ۱۰ساله حداکثر تا  ۲- ۹هیپوآندمیک: شاخص طحال در کودکان  -۱

 درصد است. ۵۰تا  ۱۱ساله بین  ۲-۹طحال در کودکان مزوآندمیک: شاخص  -۲

درصد بوده و   ۷۵درصد و کمتر از    ۵۰ساله بالاتر از    ۲- ۹هیپرآندمیک: شاخص طحال در کودکان    -۳

 شاخص طحال بالایی هستند.  علاوه بزرگسالان نیز دارایبه 

درصد   ۷۵ساله همیشه بالای    ۲-۹هولوآندمیک: هم شاخص طحال و هم شاخص انگل در کودکان    -۴

ای( باشد و تواند پایین )نوع آفریقایی( و یا بالا )نوع گینه است؛ اما شاخص طحال در بزرگسالان می 

 جمعیت بالغ تحمل بالایی دارند. 

در مناطق هیپوآندمیک و مزوآندمیک خطر ابتلا پایین است، اما در دو منطقه دیگر زیاد است، به نحوی که 

 گیرد. آلوده قرار می  ه  پش نیش   ۴۰- ۱۲۰در برخی کشورهای آفریقایی، هر فرد سالیانه در معرض 

از طریق خون آلوده یا استفاده    عفونت  های آلوده هستند، اما انتقالگرچه راه اصلی انتقال بیماری، پشه 

ها وجود ندارند.  نسجی و گامتوسیت  ه  که در این حالت، دیگر مرحلممکن است مشترک از سرنگ آلوده نیز 

شود زیرا با پارازیتمی پایین ( دیده می پلاسمودیوم مالاریهانتقال از طریق خون بیشتر در مالاریای چهاریک )

سال( همراه است. مالاریای ناشی از انتقال خون برای اولین   ۵۰)گاهی تا  مدت طولانی  و بدون علامت برای  

گزارش شده است. موارد اسپورادیک  مورد از آن    ۳۰۰۰بیش از  ۱۹۹۰توصیف شد و در سال    ۱۹۱۱بار در  

در   ۲۰۰۰مثلًا در سال    ؛شوندهایی از مالاریای ناشی از مواد مخدر و داروهای تزریقی گزارش می و طغیان

مورد در معتادان تزریقی رخ داده است. در   ۲۷یک کمپ در اهواز، یک طغیان از بیماری مالاریا مشتمل بر 

مالاریایی   بیماران  خون  از  نیز  گذشته  میمون اسی لون   پلاسمودیوماز  و  مالاریا  عامل  تب   ،ی،  درمانی  برای 

 شده است. اسکیزوفرنی استفاده می  درمان بیماران مبتلا به سیفلیس و

 عفونت داخل 
ً
افتد. اگرچه جفت سالم سدی حفاظتی بوده و نفود رحمی اتفاق می در مناطق آندمیک غالبا

تواند به خون جنین وارد  دیدگی، انگل می ها از طریق آن نامحتمل است، اما در صورت آسیب پلاسمودیوم 

 نادر است. آلودگی در حین زایمان در اثر کنده شدن جفت   4شده و عفونت مادرزادی 
ً
را موجب شود که نسبتا

پلاسمودیوم فالسیپاروم  و مخلوط شدن خون جفت و جنین نیز ممکن است؛ این شکل از انتقال بیشتر در  

 
1 hibernation 
2 parasite rate/index 

3 spleen index 
4 congenital malaria 
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میزان آلودگی جفت کاهش    سن مادر،  بارداری و بالارفتن    رسد که با افزایش دفعات  شود. به نظر می دیده می 

اولمی  حاملگی  در  و  غیرایمن  زنان  در  و  کم  ،یابد  موجب  و  است  شدیدتر  جفت  نوزاد آلودگی  شدن    وزن 

)1(LBW   درصد و در حاملگی    ۶۰گردد. میزان آلودگی جفت در مناطق هولوآندمیک، در حاملگی اول  می

 درصد گزارش شده است.  ۱۰سوم 

بیماری در هر چهار گونه دیده می   عود بیماری: نوع عود متفاوت    کلی، طور اما به   ؛شود عود  در مالاریا دو 

 وجود دارد: 

شود و  دیده می   پلاسمودیوم اوالهو    پلاسمودیوم ویواکسهای  (: که تنها در گونه 2عود واقعی )ریلاپس   -

  در اثر فعال شدن هیپنوزوئیت
ً
اولیه    ه  ماه بعد از دور   ۶-۱۱ها و شیزوگونی نسجی ثانویه است و معمولا

 دهد. بیماری رخ می 

نس   - س  رود  )ریک  بیماری  مجدد  می 3ظهور  دیده  افرادی  در  بدون (:  و  پایین  بسیار  پارازیتمی  که  شود 

انگل  دارویی،  مقاومت  یا  ایمنی  سیستم  تضعیف  اثر  در  و  دارند  باقی علامت  مرحلهای  در    ه  مانده 

 شود.گردند و علائم بیماری ظاهر می تر می شیزوگونی خونی فعال

متفاوت   ه  زمان فرد بیمار به دو گون درصد موارد ممکن است عفونت هم  ۵-۷(: در 4)میکس  های توأمعفونت

 عفونت  
ً
شود که دراین فالسسیپاروم دیده می   پلاسمودیومو    پلاسمودیوم ویواکستوأم    مالاریا روی دهد. غالبا

کند. می پیدا  بروز    پلاسمودیوم ویواکسخواهد بود و بعد از درمان آن،  پلاسمودیوم فالسیپاروم  حالت غلبه با  

و اواله هم گاهی دیده    پلاسمودیوم ویواکسو نیز    پلاسمودیوم مالاریهو    پلاسمودیوم ویواکسعفونت توأم  

 ویواکس خواهد بود.  پلاسمودیومشود که در هر دو حالت، غلبه با می 

 

 شود: بندی می دهی بیماری، موارد مالاریا به صورت زیر طبقه در رابطه با گزارش 

یابد و شامل انتقال می  ی همان منطقههاوسیله پشه : مواردی از مالاریا که به صورت محلی به 5مالاریای بومی 

  7شدهو موارد معرفی   6شود. مالاریای بومی خود شامل موارد محلی نمی شده  القاء موارد وارده، مادرزادی و  

 شود.می 

شان بیماران ساکن یابند که منبع آلودگی هایی انتقال می مالاریا که توسط پشهاز  مواردی    مالاریای محلی:

 بوده است. منطقه همان 

شده از طریق یک مورد مالاریای وارده  های آلوده وسیله پشه مواردی از مالاریای منتقله به   شده:مالاریای معرفی

 دهد.ای که در آن مالاریا به صورت منظم و ثابت رخ نمی به منطقه 

القا از راه  :8شدهءمالاریای  یا مالاریادرمانی مالاریایی که  آلوده و  انتقال خون، سرنگ  های غیرطبیعی مانند 

 شود. گرفته می

 
1 Low Birth Weight 
2 relapse 
3 Recrudescence/reinfection 
4 mixed infection 

5 Autochthonous malaria 
6 Indigenous malaria 
7 Introduced malaria 
8 Induced malaria 



 151   کمپلکسا: مالاریا پیاَ

شوند  می  مواردی از مالاریا که توسط افرادی )مسافر، توریست یا مهاجر( به یک منطقه آورده  :1مالاریای وارده

 آنها در محل دیگری رخ داده باشد. که انتقال و آلودگی 

نتوان آن را به موارد   ،های اپیدمیولوژیک مناسبرغم بررسی یک مورد ایزوله مالاریا که علی   :2مالاریای نهفته

 ای ارتباط دارد.ثانویه 

 از طریق  های آلودهشود که علت آن پشه به مواردی از مالاریا گفته می   :3مالاریای فرودگاهی 
ً
ای باشند که سریعا

اند. اگر شرایط محلی برای بقای هواپیما از یک منطقه اندمیک مالاریا به یک کشور غیراندمیک منتقل شده

توانند ساکنان محلی را نیش بزنند و آنها را بدون اینکه مسافرت خارجی داشته ها مناسب باشد، می این پشه

 تعداد    ۲۰۲۴تا    ۱۹۶۹های  باشند به مالاریا مبتلا کنند. طی سال 
ً
مورد مالاریای فرودگاهی در   ۱۴۵جمعا

سوم از آنها مربوط به  و یکپلاسمودیوم فالسیپاروم  گزارش شده که بیشتر موارد ناشی از    ییاروپاکشور    ۹

 . [۱۰۰]  بوده استفرانسه 

در معرض خطر ابتلا  ایکشور دن ۱۰۹در  ایدن تینصف جمعدر حال حاضر حدود   وضعیت مالاریا در جهان:

مورد    ونی لیم  ۲۶۳، حدود  ۲۰۲۳بهداشت، در سال    یهستند. بر اساس آمار سازمان جهان  ایمالار  یماریبه ب 

ها در همه مرگ ٪  ۷۷  گزارش شده است و  یماریب  نیاز ا  یناش   ریموهزار مرگ   ۵۹۷کشور و    ۸۳از    ایمالار

  ی جنوب صحراواقع در  کشور    ۳۵مربوط به    ایومیر مالاردرصد مرگ  ۹۸.  رخ داده استسال    ۵  ریکودکان ز

موارد  ۹۶و ٪ یماریموارد ب٪ ۹۴  د،یرابطه، بر اساس آمار جد نیبوده است. در هم ییایکشور آس ۵و  قایآفر

و  یوپ یکنگو، اوگاندا، ات کیدموکرات یجمهور ه،یجریبوده است. پنج کشور ن قایدر قاره آفر ایومیر مالارمرگ

ب   نیشتری ب  کیموزامب  م  یماریبار  تحمل  اکنندی را  مسئول    نی.  جهان ۶۶کشورها  موارد  از  از ۶۸و    ی٪   ٪

  ی عفون   یهایماریاز ب  یناش  یها علت مرگ  نیپنجم  ایمالار  ن،یهستند. همچن   ایاز مالار  یناش   یرهایوممرگ

از عفونت در جهان و دوم  دز،یا  ،یتنفس  یها)بعد  م  ن یاسهال و سل(  ا  رگعلت  از  آفر  دزیبعد    قاستیدر 

ا[۱۰۱] م   یماریب   کی آندم  یهااز کانون   ز ین  رانی.  استان   شود ی محسوب  در  و    ستانیهرمزگان، س   یهاو 

  . است عی بلوچستان و جنوب استان کرمان شا

 

 
1 Imported malaria 
2 Cryptic malaria 

3 Airport malaria 
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   ۲۰۲۳وضعیت جهانی مالاریا در سال  . ۶۳ شکل

کنی مالاریا  های آندمیک بیماری است و قبل از شروع طرح ریشه از کانون کشور ما    مالاریا در ایران:وضعیت  

سال   سال    ۱۹۵۱در  شمسی(  ۱۳۲۹)مطابق  سالانه  هجری  می   ۵تا    ۴،  مبتلا  آن  به  نفر  شدند،  میلیون 

ومیر کشور مربوط به آن بود. اکنون کانون اصلی بیماری منطقه جنوب  درصد موارد مرگ   ۳۰-۴۰طوری که  به 

استان  استان کرمان  شرق کشور شامل  منطقه گرمسیری جنوب  و  بلوچستان، هرمزگان  و  های سیستان 

شود. در این منطقه به علت مشکلات فنی درصد جمعیت کشور را شامل می   ۵)شهرستان کهنوج( است که  

ها، ظهور و  ها، اگزوفاژی و اگزوفیلی ناقلکشناقل در برابر حشره های  پشهمقاومت    های ناقل، )تعدد پشه

( و نیز مشکلات اجرایی )امتناع مردم از سمپاشی  فالسیپاروم   پلاسمودیومگسترش اشکال مقاوم به کلروکین  

های بهداشتی، تحرک هوایی، ضعف شبکه وهای ارتباطی مناسب، شرایط خاص آب اماکن، نبود راه   داخل

و فرهنگی(جمعیت، وجود ساختمان  اقتصادی  فقر  و  موقتی  مانند   یبا کشورها  یهمجوارو    های  آلوده 

ترددها و  افغانستان  و  شمار  یمرز  یپاکستان  به  مهم  بهداشتی  مسئله  یک  هنوز  بیماری  این    رود؛ می ، 

از سال    رانیااز سوی دیگر،  کرده است.  هزار نفر را مبتلا می   ۱۰-۹۰هر ساله بین    ۲۰۰۸  طوری که تا سالبه 

  ی گواه  افتیدر  ندیگزارش نکرده و در حال حاضر در فرآ،  ایاز مالار  ی ناش  مورد مرگ    چیکنون ه  تا  ۱۳۹۸

دستاورد مهم در حوزه    کی به عنوان    تواندی م  یگواه   نیاست. ا  یاز سازمان بهداشت جهان  ایحذف مالار

 . [۱۰۳, ۱۰۲] سلامت کشور محسوب شود 
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 ۱۹۷۶-۲۰۲۳های  شده  بیماری مالاریا در ایران طی سالموارد گزارش. ۶۴ شکل

    ۲۰۱۱تا    ۱۹۹۹های  ومیر ناشی از مالاریا در ایران بین سال میزان مرگ 
ً
نفر برآورد شده است. بر   ۳۳جمعا

طوری که در ؛ به بود کنی مالاریا قرار گرفته  سازمان بهداشت جهانی، ایران در آستانه ریشه اساس گزارش  

سوم  به یک   مورد(،  ۱۶۲۹که نسبت به سال قبل از آن )شد  مورد مالاریا را گزارش    ۵۱۹فقط    ۲۰۱۳سال  

جمعیت بزرگی از    ورود ویژه  گفته و به های اخیر به علل مختلف پیش اما متأسفانه در سال  .بود   کاهش یافته

از   بیگانه  سیلاب    هیهمسا  یکشورهااتباع  و  شدید  بارندگی  افزایش  سیاسی،  مسائل  و  جنگ  دلیل  به 

مانند   ییهاتیو فعال  مرزی  رمجازیغ  یترددهاهای کرمان و سیستان و بلوچستان و کشور پاکستان،  استان 

 موارد بیماری افزایش یافته است؛ چنان  قاچاق سوخت
ً
که بر اساس گزارش  و کمبود منابع مالی، مجددا

  ران یدر ا  ایمورد مالار  ۱۰۳۱۸تعداد    ۲۰۲۳و در سال    ۵۷۴۷تعداد    ۲۰۲۲در سال  سازمان جهانی بهداشت،  

محلی  همچنین بعد از سه سال صفر بودن موارد بومی مالاریا، متأسفانه موارد مالاریای  .گزارش شده است

درصد     ۷۰علاوه حدود  مورد رسیده است و به  ۲۵۲۸به    ۲۰۲۳مورد و در سال    ۱۴۳۹به    ۲۰۲۲ایران در سال  

 . [۱۰۴] بوده استپ. فالسیپاروم ، ناشی از ۲۰۲۳موارد  سال 
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 ۲۰۱۰-۲۰۲۳های شده  موارد مالاریا محلی در ایران طی سالموارد گزارش. ۶۵ شکل

های قرمز های قرمز و در نتیجه، کاهش سطح هموگلوبین و گلبول همولیز مکرر و وسیع گلبول  بیماریزایی: 

 بعد از    مالاریاست و  ترین علامت  شود که مشخص می   1منجر به آنمی همولایتیک 
ً
حمله تب ظاهر    ۳-۵معمولا

شدیدتر از حد انتظار   ،است. آنمی در مالاریااز انواع دیگر    بسیار شدیدترفالسیپاروم    شود و در مالاریایمی 

گلبول  حتی  )نسبت  و  بوده  آلوده(  می   ۴- ۵های  ادامه  نیز  خون  شدن  پاک  و  درمان  از  بعد  که هفته  یابد 

 به خاطر پرکاری سیستم لنفاوی و تخریب گلبول
ً
های سالم و ممانعت از عمل مغز استخوان و برخی  احتمالا

افزایش   لوکوپنی،  ترومبوسیتوپنی،  است.  خودایمنی  آسیب2ESRفرایندهای  شکنندگی  ،  و  پذیری 

برآمدگی دکمه گلبول  ایجاد  و  قرمز  مویرگ  3شکل ایهای  در  آنها  به تجمع و چسبیدن  در منجر  و  ها شده 

شود. آهن های مختلف می ها و ضایعات مهمی در اندام نهایت موجب اختلال گردش خون، آنوکسی بافت

ویژه کبد و  های مختلف، به های قرمز است، در اندام های انگل که ناشی از تخریب گلبولاضافی و رنگدانه 

می  رسوب  می طحال،  در  سیاه  یا  خاکستری  رنگ  به  را  آنها  و  به  کند  )اسپلنومگالی(  طحال  بزرگی  آورد. 

ترین علائم مالاریاست. میزان بزرگی طحال با مدت زمان عفونت نسبت خصوص در اطفال از اولین و ثابت 

  
ً
معمولا آن  اندازه  و  دارد  بزرگ   ۲- ۷مستقیم  می بار  عفونت  تر  در  اما  فالسیپاروم  شود،   کمتر پلاسمودیوم 

 بارز است.  4چشمگیر است. پارگی طحال از عوارض شدید مالاریا است و در سندرم اسپلنومگالی گرمسیری 

شود که ناشی از ازدیاد بزرگی کبد در اولین روزها قابل تشخیص بوده و در حین لمس سخت و دردناک می 

 باشد.های کوپفر و ماکروفاژها می سلول 

ومیر کودکان آفریقایی و افراد غیرمصون  ادم و پرخونی مغز از عوارض مهم مالاریا بوده و علت اصلی مرگ

به  است خواب و  سردرد،  می صورت  ظاهر  اغماء  و  تشنج  فکری،  اغتشاشات  و  در  آلودگی  جفت  گردد. 

 
1 Hemolytic anemia 
2 erythrocyte sedimentation rate 

3 knob-like 
4 tropical splenomegaly syndrome 
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فالسیپاروم   با وزن کم می گرفتار می پلاسمودیوم  نوزاد  تولد  به  منجر  انتقال شود که  و گاهی موجب  شود 

 شود.آلودگی به جنین و مالاریای مادرزادی می 

 رخ می گرفتاری غدد فوق
ً
شود که در آن پوست بیمار  می  1دهد که موجب شوک و مالاریای سرد کلیوی ندرتا

های دستگاه سرد، مرطوب و چسبناک شده و تنفس سریع و فشار خون دچار افت شده و با گرفتاری مویرگ 

 شود. گوارش و استفراغ و اسهال خونی همراه می 

شود که ناشی از همولیز  می   2گرفتاری کلیه موجب گلومرونفریت و در موارد حاد موجب تب پیشاب سیاه

گلبول گروهی  و  حاوی  شدید  غیرآلوده  و  آلوده  قرمز  ضدمالاریای  های  به  3کینین داروی  و  صورت بوده 

 در مالاریایمشخص می   5و آنوری  4هموگلوبینوری 
ً
شود. این عارضه در  دیده می فالسیپاروم    شود و منحصرا

 شود.صورت اولیه و یا درمان ناقص( و یا فرایند خودایمنی ایجاد می اثر مصرف کینین )به 

 در عفونت مزمن  های ایمنی در کلیه رسوب کمپلکس
ً
  پلاسمودیوم مالاریهها، موجب نفروز شده و معمولا

ادم عمومی بدن و آسیت مشخص شده و تحت عنوان سندرم نفروتیک شناخته    صورتشود که به ایجاد می 

 نمی این عارضه به درمان جواب  شود.می 
ً
 شود.ماه بعد از فصل انتقال بیماری دیده می  ۳- ۶دهد و نوعا

های فیبری متعدد در عروق خونی و سندرم  که با تشکیل ترومبوس   (DIC)  6عروقی سندرم انعقاد منتشر داخل 

پلاسمودیوم فالسیپاروم  د، در عفونت  نشوکه با تنفس سریع و سیانوز مشخص می   (ARDS)  7حاد زجر تنفسی  

 یابند. بروز می 

شود؛ اما در مالاریای وخیم، موجب افزایش میزان بروز و شدت علائم بالینی مالاریا می   HIVاگرچه عفونت  

در حین حاملگی، باعث   HIVمنفی مشابه بوده است. عفونت  -HIVمثبت و  -HIVسطح پارازیتمی در بیماران  

بروز مالاریای علامت ابتلا و مرگدار، وخیم افزایش  افزایش  بیماری مادر و  نوزاد و جنین تر شدن  ومیر در 

موجب افزایش خطر شکست درمان و افزایش مالاریای مغزی در کودکان   HIVشود. همچنین، عفونت  می 

شوند و برخی داروهای ضد رتروویروسی بر   HIVتوانند باعث مهار  گردد. برخی داروهای ضدمالاریا می می 

 مؤثر هستند. پلاسمودیومهای علیه گونه 

روز و گاهی بیشتر متغیر    ۸- ۴۰انگل و مقاومت میزبان بین    ه  کمون بیماری برحسب گون  ه  دور   علائم بالینی: 

دیده می  در خون  انگل  تعداد کمی  از شروع علائم،  روز قبل  دو  یا  دیگرشود است. یک  به عبارت    ه  دور   ؛ 

با افزایش تعداد انگل در خون، تر استکوتاه  8نهفتگی  علائم عمومی شامل سردرد دائمی، باردار شدن    . 

شود حالی، تب و لرز، درد عضلات و مفاصل و ستون فقرات )کمردرد(، تهوع و استفراغ ظاهر می زبان، بی 

های عفونی اشتباه که در افراد مختلف شدت و ضعف دارد و ممکن است با آنفلوآنزا و حصبه و سایر بیماری 

شود که ناشی از خروج مشخص مالاریا ظاهر می   ه  روز ادامه یابد. سپس اولین حمل  ۴-۵تواند تا  شود و می

ها و بقایای گلبول قرمز به خون است که برحسب گونه در فواصل زمان تعداد زیادی مروزوئیت، رنگدانه هم 

 زیر است:    ه  مالاریا یا پاروکسیزم به ترتیب شامل سه مرحل  ه  شود. هر حمل ساعت( تکرار می   ۷۲تا    ۴۸خاصی ) 

 
1 algid malaria 
2 Balck water fever 
3 quinine 
4 hemoglobinuria 

5 anuria 
6 Disseminated intravascular coagulation 
7 acute respiratory distress syndrome 
8 prepatent period 
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شود و به تمام  است که از ستون فقرات شروع می   صورت لرز و احساس سرمای شدید: که به 1سرد   ه  مرحل  -۱

شود، می   ها کبود ها و ناخنخورد، عروق محیطی منقبض شده و لبها به هم می یابد. دندان بدن انتشار می 

رود و  یابد، اما حرارت مرکزی بدن بالا می درجه کاهش می   ۳۲افتد و حرارت سطح بدن تا  ها گود می چشم 

حدود یک ساعت طول    طور متوسط،ساعت و به  ۲دقیقه تا    ۲۰رسد. این مرحله بین  درجه می   ۴۰- ۴۱به  

 کشد. می 

رسد. پوست بدن داغ و صورت برافروخته  درجه می   ۳۹-۴۱رود و به  : حرارت بدن بالا می 2گرم   ه  مرحل  -۲

 می 
 
 گ

ً
کند. تهوع شود و فشار خون افت می اندازد. تنفس سریع و نبض قوی و تند میل میشود و اصطلاحا

شود و در  گاستر و هذیان و سردرد، سرفه و کمردرد دیده میو استفراغ و اسهال و احساس ناراحتی در اپی

ساعت    ۳- ۴طور متوسط  ساعت و به   ۳-۱۲شود. این مرحله  کودکان گاهی این مرحله به تشنج منجر می 

به غشاء سلول    دهنده پروتئینیک پیوند که    (GPI)3گلیکوزیل فسفاتیدیل اینوزیتول ترشح  کشد.  طول می 

 شود.توسط ماکروفاژها و در نتیجه، بروز تب در بیمار می  α-TNF4موجب القای ترشح  است،

 عرق )دیافورزیس: درجه حرارت پایین می 5مرطوب   ه  مرحل  -۳
ً
کند. سردرد ناپدید ( می 6افتد و بیمار شدیدا

و  می  آرامش  احساس  بعدی  حمله  تا  بیمار  و  میخواب شود  بهبودی  و  احساس  آلودگی  خاطر  به  و  کند 

 به خواب می 
ً
 کشد. ساعت طول می  ۲-۳رود. این مرحله خستگی شدید معمولا

یا  یک       ه  حملپاروکسیزم 
ً
معمولا مجموع  در  می   ۶-۱۰مالاریایی  طول  حملات  ساعت  بین  فواصل  کشد. 

به  می بیماری  منظم  هم تدریج   
ً
اصطلاحا و  هم می 7زمان شود  این  اما  مالاریایشود.  در  فالسیپاروم    زمانی 

 نامنظم و بهچندان مشخص نبوده و به
ً
صورت روزانه یا مداوم است. این حملات تا ویژه در اوایل آن معمولا

یابد و بزرگی طحال موجب درد در ربع فوقانی چپ شکم شده که گاهی در اثر ضربه یا چند هفته ادامه می 

 متوسط اما در مالاریای مزمن شدید است. گاهی گلومرونفریت شود. کمسرفه شدید پاره می
ً
خونی معمولا

 شود.ها دیده می روی لب 8و تبخال

 در صورت عدم درمان، خودبه عفونت
ً
بهبود می های مالاریایی معمولا اما مالاریایخود  فالسیپاروم    یابند؛ 

 پیشرفت کرده و مغز و سایر اندام 
ً
سازمان    تواند به مرگ بیمار بیانجامد.کند که می می ها را گرفتار  معمولا

، وجود یک یا چند علامت  زیر را به عنوان معیاری (CDC)   9های آمریکا جهانی بهداشت و مرکز کنترل بیماری 

 :  [۱۰۶,  ۱۰۵] اندبرای مالاریای وخیم اعلام کرده 

 هزار انگل در هر میکرولیتر خون ۱۰درصد یا بیشتر از  ۵بیشتر از  10ی تمیپاراز •

 ی اریو کاهش هوش اغماء •

 ( g/dL ۷ کمتر از نیهموگلوب)  د یشد یآنم •

 ( mg/dL  ۳بیشتر از  نینیکرات) (AKI)11ه یحاد کل بیآس •

 
1 cold stage 
2 hot satge 
3 Glycosylphosphatidylinositol 
4 tumor necrosis factor (TNF) 
5 wet stage 
6 diaphoresis 

7 synchroneous 
8 herpes 
9 Centers for Disease Control and Prevention 
10 Parasitemia 
11 Acute kidney injury 
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 (ARDS) حاد زجر تنفسی  سندرم •

 و تشنج  ونی پونانسیه / شوک •

 (DIC) منتشر یداخل عروق انعقاد  •

 1ی نوری هموگلوب •

 (mg/dL  ۳بیشتر از  نیروبی ل یب)  رقانی •

 ( mg/dL  ۴کمتر از   )گلوکز دیشد یسم ی پوگلیه •

 ک ی متابول دوزیاس •

دو عارضه مهم مالاریای مزمن ناشی از   (TSS)2اسپلنومگالی گرمسیری  سندرم نفروتیک و سندرمهمچنین، 

شود و به های ایمنی هستند. سندرم نفروتیک در اثر مالاریای چهاریک مزمن ایجاد می رسوب کمپلکس 

با استروئیدها پاسخ نمی  به درمان  نیز  ادم عمومی بدن و آسیت مشخص  درمان ضدمالاریایی و  با  دهد و 

شود و بیشتر نوجوانان و جوانان  در مناطق مالاریاخیز و در هر چهار گونۀ مالاریا دیده می  TSSشود. اما  می 

می  گرفتار  فوق را  بزرگی  با  و  طحالکند  )وزن  طحال  درازمدت  و  حالت   ۸۰- ۳۰۰از حدود    العاده  در  گرم 

می   ۴۳۰۰به    ،طبیعی هم  رتیکولوسیتوزیسگرم  آنمی،  افزایش  3رسد(،  پلاکت،  کاهش  لوکوپنی،   ،

 کند.( همراه است، اما وضعیت عمومی بیمار چندان تغییر نمی IgM ویژههای سرم )به بادیآنتی 

 های انسانی مالاریا در صورت عدم درمان مدت عفونت. ۳جدول 

 حداکثر مدت )سال(  مدت متوسط )سال(  گونه

 ۴ ۱ پ. فالسیپاروم 

 ۵ ۲ ویواکس پ. 

 ۵ ۱ اواله پ. 

 ۵۳ ۴ پ. مالاریه 

مالاریا:   در  بیماری ایمنی  عوامل  برابر  در  موجود  یک  می مقاومت  را  ایمنی زا  و  طبیعی  مقاومت  به  توان 

 اکتسابی تقسیم کرد.

 الف( مقاومت طبیعی 

ها اتصال های سطحی گلبول ها برای ورود به گلبول قرمز باید به گیرندهمروزوئیت : 4ژن خونی دافی آنتی -۱

گیرنده  این  گون  ،هایابند.  حسب  بر  و  بوده  آنتی   ه  گلیکوپروتئینی  دارند.  تفاوت  میزبان  و  های ژن انگل 

 پلاسمودیوم ویواکس   سطحی    ه  ، گیرند(fya, fyb, fy)های خونی دافی موجود روی غشای گلبول قرمز  گروه

طور طبیعی در برابر این ها بوده و لذا به ژنهستند. اکثر مردم آفریقای غربی و سیاهپوستان فاقد این آنتی 

 خاص مالاریا، مقاوم هستند.   ه  گون

 
1 Hemoglobinuria 
2Tropical splenomegaly syndrome 

3 reticulocytosis 
4 Duffy antigen 
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پلاسمودیوم فالسیپاروم    گلبول قرمز برای  سطحی  های، گیرندهBو    A  2گلیکوفورین :  1گروه خونی دانتو   -۲

های به داخل گلبول قرمز ضروری هستند. جهش در ژن  پلاسمودیومخاص    ه  و برای ورود این گون  هستند

شود. یک مثال نسبی افراد در برابر مالاریای وخیم ناشی از این گونه می   گلیکوفورین گاهی باعث حفاظت  

معروف در این زمینه، گروه خونی دانتو است. افراد با این گروه خونی، دارای گلیکوفورین هیبرید هستند  

 پلاسمودیوم فالسیپارم شود. این گلیکوفورین، حمله  ایجاد می Bو  Aهای گلیکوفورین  که در اثر بازآرایی ژن 

آورد. این گروه خونی توجهی را علیه مالاریا پدید می کند و حفاظت قابلتر می های قرمز را سخت را به گلبول 

 در منطقه کیلیفی 
ً
اقیانوس  هند،    ه  در ساحل کشور کنیا، بر کران   3گستره جغرافیایی محدودی دارد و عمدتا

 . [۱۰۸, ۱۰۷] وجود دارد و در سایر مناطق آندمیک مالاریا نادر است

۳-  HLA-Bw53  :ی انسان   تیکوسو ل  ژنی آنت   ستمیآلل از س   کی (HLA) یایاست که با محافظت در برابر مالار 

 ی هانیست که پروتئاها از ژن یگروه شامل  HLA ستمیمرتبط شناخته شده است. س قایدر غرب آفر دیشد

مطالعات   .کنندی ها، را کد ممانند پاتوژن ،ی به عوامل خارج یمن یا ستمیو پاسخ س ییشناسا یبرا یضرور

دارند.   دیشد  یایابتلا به مالار  ی برا  یهستند، خطر کمتر HLA-Bw53 آلل  یکه حاو  یاند افراد نشان داده 

محافظت   نیا دل  یاثر  به   
ً
در    نیا  ییتوانا  لیاحتمالا آنت عرضه   آلل  به   ایمالاراختصاصی    یهاژنی مؤثرتر 

  ن یهای آلوده را از بسلول   توانندی هستند و م   یمن یهای ااز سلول   یاست که نوع  ک یتوتوکسی س T هایسلول 

 ن یاست، بالا است. ا  یبوم   ایکه مالار  ییجا  قا،یغرب آفر  یهاتیدر جمع  ژهیبه و  HLA-Bw53  وعیش  .ببرند 

  ن یدر ا  کند،ی م   جاد یا  ایکه در برابر مالار  ییبقا  تیمز  لیآلل ممکن است به دل  نیکه ا  دهدی موضوع نشان م 

  ی تا حد  HLA-Bw53نکته مهم است که اگرچه    نیا  ذکر  تحت انتخاب مثبت قرار گرفته باشد.  ،هات یجمع

مالار برابر  ا  دیشد  یایدر  ا  کند،ی م  جاد یمحافظت  نم   یمن یاما  فراهم  د   کندی کامل  عوامل  مانند    یگریو 

 فایا  ایمالار  یهاعفونت   جهیدر نت  ینقش مهم  زی ن  یاضاف  یک یانگل و عوامل ژنت  رولانسیو  ،ی طیمح  طیشرا

 . [۱۰۹] کنندی م

تنها یک تغییر در توالی اسیدهای با    بتا، ه  ناشی از جهشی در ژن زنجیر  ژنتیکی  این نقص  :Sهموگلوبین    -۴

رسد. در افراد  نهفته به ارث می صورت  آمینه هموگلوبین )والین به جای اسیدگلوتامیک( است و ژن آن به

نوع    ۸۰،  (HbSS)  4موزایگوت وه از  بیشتر هموگلوبین  یا  بقیه    HbSدرصد   در کودکی   HbFو 
ً
اکثرا است که 

است که    HbAو بقیه از نوع    HbS  درصد هموگلوبین از نوع  ۴۰تا    (HbAS)  5هامیرند؛ اما در هتروزایگوت می 

شود. این صفت  های آنها داسی می اکسیژن، گلبول   پایین    در حالت عادی مشکلی ندارند و تنها در فشار  

برابرمی  در  مبتلا  افراد  از  حدی  تا  فالسیپاروم  عفونت    تواند  کند.  پلاسمودیوم  پلاسمودیوم محافظت 

شود. فشار خواری آنها می های قرمز آلوده و در نتیجه تسهیل بیگانه باعث داسی شدن گلبول فالسیپاروم  

  انتخابی باعث فراوانی این ژن در آفریقای غربی که یک منطقه هولوآندمیک مالاریاست، شده است. قوی  

 
1 Dantu blood group 
2 glycophorin 
3 Kilifi 

4 Homozygote 
5 Heterozygote 
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HbS    ،ماداگاسکار آفریقا،  در   جنوب  کشورهای  در  است.  شایع  هندوستان  و  عمان  دریای  و  فارس  خلیج 

 . [۱۱۰] هستند HbASدرصد افراد  ۲۵جنوب صحرا بیش از 

ناشی از جهشی در ژن زنجیره بتاست که جذب بین ملکولی را افزایش   :(HbC)هموگلوبین کریستالی    -۵

نتیجه موجب کریستالی شدن هموگلوبین می می  باعث حفاظت  دهد و در  این صفت در حد کمی  شود. 

باعث   Cو    Sعلاوه، ترکیب دو صفت هموگلوبین  شود. به می فالسیپاروم    افراد هموزایگوت در برابر مالاریای

ناحیه تقویت همدیگر می  در  تنها  ژنتیکی  این نقص  )لیبریا، سیرالئون، گینه، شود.  آفریقای غربی  در  ای 

 . [۱۱۱]  ساحل عاج، سنگال، گینه بیسائو و مالی( وجود دارد 

است، اما   ) 2ϒ2αHbF(درصد از هموگلوبین از نوع جنینی  ۸۰در هنگام تولد حدود هموگلوبین جنینی:  -۶

 تمام آن به   ۴تا  
ً
پلاسمودیوم شود. رشد  جایگزین می   ) 2β2αHbA(هموگلوبین بزرگسالی    ه  وسیلماهگی تقریبا

تواند کودکان با تأخیر و کندی همراه است و لذا این نقص تا حدی می   HbFهای حاوی  در گلبول فالسیپاروم  

یابد، در برابر مالاریا محافظت تری در آنها ادامه می برای مدت طولانی   HbFمبتلا به بتاتالاسمی را که تولید 

ایران،    شرقی، جنوب چین، هند، پاکستان، افغانستان،کند. تالاسمی در کمربندی شامل آسیای جنوب 

دارد. وجود  آفریقا  شمال  و  اروپا  جنوب  ترکیه،  استان   عربستان،  در  تالاسمی  نیز  ایران  کرمان،  در  های 

استان  به  نسبت  مازندران  و  بلوچستان  و  سیستان  شایعهرمزگان،  دیگر  از  های  بیش  و  است  درصد    ۸تر 

 . [۱۱۲]ها به آن مبتلا هستند جمعیت این استان 

  شود،هم شناخته می   1که به فاویسم   این نقص ژنتیکی  :(G6PD)دهیدروژناز  فسفات-۶-نارسایی گلوکز  -۷

صورت یک صفت وابسته به جنس، در شرقی شایع بوده و به مدیترانه، هند و آسیای جنوب   ه  منطق   در آفریقا،

ضرر بوده و تنها در هنگام مواجهه با برخی از رسد و در حالت عادی بی صورت کامل به ارث می مردان به 

پریماکین و  سولفانامیدها  جمله  از  به   داروها  غذاها  برخی  خوردن  باقلا،و  می   ویژه  مشکل  کند. ایجاد 

های طبیعی  های موجود در گلبولتر از انگل خیلی آسان   G6PDهای دارای نقص  های مالاریا در گلبول انگل 

 . [۱۱۳]  بینندها آسیب می در اثر اکسیدانت 

تواند بروز مالاریا را  تغذیۀ خیلی شدید می ها در هند و آفریقا نشان داده است که سوء بررسی   تغذیه:سوء  -۸

 ثابت شده است که نارسایی  کاهش دهد و با بهبود وضع تغذیه، وخامت و شیوع بیماری بالا می 
ً
رود. اخیرا

 عفونت مالاریاست اما مکانیسم آن کاملًا روشن نیست.   ه  آهن تا حدی دارای اثر حفاظتی علی

مالار  ه  ماد شیپ  کی  PABA  : (PABA)  2ک ینوبنزوئیپاراآم  دیاس  -۹ انگل  در  فولات  سنتز  در  است.   ایمهم 

برا  دیتول  یبرا  ایمالار  یهاانگل  آنها ضرور  DNA  ریتکث  یفولات، که  به    یو رشد  دارند.   ازین  PABAاست، 

قادر به سنتز فولات   ایمالار یهاانگل کنند، افتیدر ییغذا میرژ قیاز طر باید  ها که فولات رابرخلاف انسان 

کرده   لیتبد  ایضد مالار  یداروها  یهدف بالقوه برا  کی را به    PABA  ،یک ی تفاوت متابول  نیهستند. ا  PABAاز  

کند. به    لیرا تسه  ایرشد انگل مالار  تواندی م   ییغذا  میدر رژ   PABAاند که وجود  است. مطالعات نشان داده 

 
1 favism 2 Para-aminobenzoic acid 
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کاهش   یبه طور قابل توجه ایرداشتند، عفونت مالا  PABAفاقد  ییغذا م  یکه رژ ییهاعنوان مثال، در موش 

  ن یوابسته هستند. همچن  PABAبه    ری بقا و تکث  یبرا  ایمالار  یهاکه انگل   دهدی موضوع نشان م   نی. اافتی

داروها   نی. اکنندی عمل م  PABAبا مهار سنتز فولات از    ،1دها ی مانند سولفونام  ا،یضد مالار  یداروها  یبرخ 

برا بنابراکنندی ل در سنتز فولات، رشد انگل را مهار م یدخ  ی هام یفعال آنز  گاهی جا  یبا رقابت  وجود   ن،ی. 

PABA   از    یغن  ییغذا  میداروها را کاهش دهد. رژ  نیا  یاثربخش  تواندی م  ییغذا  میدر رژPABA  فولات   ای

افزودن   ها،مون یها و مموش   یرو  یدهد. به عنوان مثال، در مطالعات  ش یرا افزا  ایخطر ابتلا به مالار  تواندی م

PABA  که   دهدی نشان م  هاافتهی  نیها در خون( شد. ا)تعداد انگل   یتمیپاراز  شیباعث افزا  ییغذا  میبه رژ

باشد و لذا در   دیمف  زیاخیمالار  در مناطق   رانهیشگ یپ یاستراتژ کیبه عنوان  تواندیم PABAکاهش مصرف 

آبجو و غلات  PABAاز    یغن  یکاهش مصرف غذاها  ،مناطقاین   کامل شامل گندم   )مانند جگر، مخمر 

به کاهش خطر عفونت کمک کند.    تواندی م   PABA  یحاو  یها( و اجتناب از مکمل ایکامل، جو و برنج قهوه 

 .[۱۱۴]  کندی را برجسته م   ایکنترل مالار  یهادر برنامه   ییغذا  مینظارت بر رژ  تیموضوع اهم   نیا  ن،یهمچن 

 یقرمز خون به جا  یهااست که در آن گلبول   یاختلال خون   کی  (3س یتوزی)اوالوس  2س یتوزی پتوسی لا    -۱۰

ب  مانند،سک ید   یع یشکل طب اندیآی درم   دهیکشمرغی و  تخم   ای  یض یبه شکل  دل  نی.   به 
ً
  ل یحالت معمولا

باشد،   یارث   تواندی م  توزیلوسا. او شود ی م   جاد یقرمز ا  یهاگلبول   یغشا  یهانیدر پروتئ  یک یژنت  یهاجهش

برخ در  به   یاما  اکتساب موارد  مح  لیدل)به   یصورت  نگرید   یهایمار یب  ای  یطیعوامل  م  زی(  . دهدیرخ 

داده  قاتیتحق  برخ نشان  اوالوس  ،یاختلالات خون   یاند که  مالار  توز،ی از جمله  برابر  در  اثر    ایممکن است 

( مورد توجه قرار قایع است )مانند آفریشا  ایکه مالار  یدر مناطق   ژهیوموضوع به  نیداشته باشند. ا  یاظتف ح

ب  
ً
احتمالا و  است  گلبولا   لیدل  نیاه  گرفته  که  تغ  یهاست  مستعد    افتهیرشکل ییقرمز  است کمتر  ممکن 

قرمز متصل شود   یهابه گلبول   یراحت انگل نتواند به   که  شود ی شکل موجب م  رییتغ  نیا  ایعفونت باشند و  

ممکن   سیتوزیپتوسیمانند ال  یاست، اختلالات خون   یبوم   ایکه مالار  ی. در مناطق ابدی  ری ها تکثدرون آن   ای

به دل برابر مالار  ییبقا  تیمز  لیاست  باشند. مطالعات  یشتر یب   وعیش   کنند،ی م  جاد یا  ایکه در  در    یداشته 

است. اگرچه    شتریب  ،دیشد  یا یمالارآلوده به    در مناطقاین اختلال    وعیاند که شنشان داده   قایغرب آفر

باعث    تواندی اختلال م  نیکند، اما خود ا  جاد یاظت اف حنوعی    ایممکن است در برابر مالار  سیتوزیپتوسیال

 ا یمزا نیتعادل ب ن،یقرمز( شود. بنابرا یهاگلبول  عیسر هی)تجز کیتی همول یخونمانند کم یمشکلات خون 

 . [۱۱۵] مختلف متفاوت است  یهاتیاختلال در جمع نیا بیو معا

 ب( ایمنی اکتسابی 

شود و یا اینکه  های داخلی پاک می طور کامل از خون و اندام مالاریا باعث مرگ بیمار نشود، یا به بیماری    اگر 

علامت و یا با علائم بالینی  صورت بی انگل به تعداد خیلی کم و برای مدتی طولانی به   حاد،  ه  بعد از یک مرحل

های  ماند. حالت اخیر که در مناطق آندمیک باعث حفاظت افراد در برابر عفونتخون باقی می خفیف در  

 پیشمجدد می 
ً
گویند و در  ایمنی همراه، ایمنی ملازم( می و نیز    )  4یا پریمونیشن  ایمنیگردد را اصطلاحا

 
1 Sulfonamides 
2 elliptocytosis 

3 ovalocytosis 
4 premunition 
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 آندمیک که افراد حداقل ماهی یک بار از طریق نیشیک جامعه به کندی به دست می
ً
 آید. در مناطق شدیدا

های بادیآنتی   شوند، نوزادان تا سه ماهگی به واسطههای مالاریا آلوده می به اسپروزوئیت   آنوفلی  هاپشه 

  ۳ماهگی تا    ۴و از سن    ، در برابر عفونت حفاظت شده و از ایمنی خنثی )پاسیو( موقتی برخوردارندیمادر

  ه  دچار حمل  یابد و در بزرگسالی کمترسالگی کاهش می   ۱۰- ۱۵تدریج تا  سالگی پارازیتمی بالایی دارند که به 

 علاوه تزریق سرم افراد مصون به بیماران نیز تا حدی اثر درمانی دارد. شوند. به حاد می 

که برداشتن آن بر سیر بیماری در انسان و حیوانات  طوری به ؛  طحال در ایمنی علیه مالاریا نقش مهمی دارد 

به اثر شدیدی می  برابر گونه   صورتگذارد. برخی حیوانات که  مقاوم   پلاسمودیوماز    های خاصیذاتی در 

 در برابر آن گونه،
ً
 کند. حساس می  هستند، برداشتن طحال،آنها را شدیدا

مسافرت به مناطق آلوده   ه  بین کسانی که سابق   آندمیک و نیز دردار ساکن مناطق  در افراد تب  تشخیص:

داشته  ساعت(  چند  برای  مشاهده  )حتی  با  مالاریا  قطعی  تشخیص  شد.  مشکوک  مالاریا  به  باید  اند، 

در گسترش پلاسمودیوم  نازک  1های ضخیم ها  برای تشخیص سریع صورت می   2و  گیرد. گسترش ضخیم 

لرز  هنگام  گیری در  کاربرد دارند. بهتر است که خون   پلاسمودیومآلودگی و گسترش نازک برای تعیین گونۀ  

 و تب باشد.

و ...( وجود دارند که بیشتر در مطالعات اپیدمیولوژی و    IFA  ،IHA  ،ELISAهای سرولوژی مختلفی )آزمایش 

نمونه  شناسایی  بانک نیز  در  آلوده  خون  می های  کار  به  خون  تستروند.  های  تشخیص  این  به  قادر  ها 

در افراد مالاریایی به خاطر واکنش متقاطع   VDRL)3(تست تشخیصی سیفلیس  های فعال نیست.  عفونت

 شود. مثبت می 

  صیرا در خون تشخ  ایانگل مالاراختصاصی    یهاژنی آنت توانند  می   )DTs)R  4های تشخیصی سریع تست

تست.  دهند این  رو  ه  نمونها،  در  م  یخون  داده  قرار  تست  نت   شود ینوار   قهیدق  ۲۰تا    ۱۵طی    آن  ه  جیو 

 ی راو لذا ب  متخصص ندارد   یروین  ایخاص    زاتیبه تجه  ازیناین روش سریع و آسان بوده و    .شود ی مشخص م

مختلف   یهاگونه   صیبه تشخ  قادرمناسب است. اما بر حسب نوع تست،    برخوردارمناطق دورافتاده و کم

 ، حساسیت کمتری دارد. نییموارد با تعداد انگل پاو در  ستی ن پلاسمودیوم

و   و حساس  قیدق  اریبس  دهد، روشیخون تشخیص می   ه  انگل را در نمون   DNAکه    (PCR)تشخیص ملکولی  

  گران است. لیکن    (یامختلط )چند گونه   یهاونتویژه عف به   پلاسمودیوممختلف    یهاگونه   صیتشخقادر به  

 دارد و    متخصص یرویو ن  شرفتهی پ  زاتیبه تجه  ازی نبوده و    برو زمان 
ً
دورافتاده در دسترس    در مناطق    معمولا

 . ستین

یا  البته روش  و  نانو  فناوری  از  نوینی همچون استفاده  از  های  و  استفاده  هوش    یهاتم یالگورانفورماتیک 

  5های هوشمنداز جمله در گوشی   هاخودکار انگل   صی و تشخ  یکروسکوپیم  ریتصاو  لیتحل  یبرا  یمصنوع

 بهره
ً
 برداری هستند. در حال توسعه و بعضا

 
1 Thick blood smear/film 
2 blood smear/film 
3 venereal disease research laboratory 

4 Rapid Diagnostic Tests (RDTs) 
5 smartphones 



 شناسی پزشکی یاختهمروری بر تک  162 

 آزمایش میکروسکوپی مالاریا 

پلاسمودیوم کاربرد دارد.   ه  مرفولوژی و تعیین گونمشخصات  گسترش خونی نازک برای تشخیص افتراقی،  

شود و خون با پهنای لام دیگری به ضخامتی در حد یک لایه یک قطره خون محیطی روی لام گذاشته می 

سلول  می از  گسترده  خونی  ) های  کامل  شدن  خشک  از  پس  و  انکوباتور    ۱/ ۵شود  در  درجه    ۳۷ساعت 

گیمسا   با  سپس  و  فیکس  مطلق  متانول  با  ثانیه  چند  برای  پنکه(،  و  سشوار  از  استفاده  با  یا  سلسیوس 

کردن، لام در زیر میکروسکوپ گذاشته شده و مام سطح گسترش با    آمیزی و پس از شستشو و خشک رنگ 

( روغنی  می ×۱۰۰عدسی  مشاهده  پلاکت(  سفید،  گلبول  قرمز،  گلبول  گسترش،  این  در  در شود.  و  ها 

 شوند.  سمودیوم در داخل گلبول قرمز دیده می های پلاصورت ابتلای بیمار به مالاریا، اشکال مختلف انگل 

شود. برای تهیه آن، سه قطره خون نزدیک تر مالاریا تهیه میاما گسترش ضخیم برای تشخیص اولیه و سریع

شوند. ضخامت گسترش صخیم باید شود و با گوشه لام دیگری با هم مخلوط می به هم روی لام گذاشته می 

تا در حین رنگ   ۲۰-۳۰حدود   آمیزی با محلول آبی گیمسا برابر گسترش نازک باشد و نباید فیکس شود 

های مالاریا به های سفید، پلاکت و انگلهای قرمز لیز شوند. بنابراین، در این گسترش تنها گلبول گلبول 

 صورت آزاد وجود دارند.  

 
 های خونی نازک و ضخیم مالاریا روش تهیه گسترش. ۶۶ شکل

، برای تشخیص افتراقی چهار گونه  اصلی انگل مالاریا ۴  از معیارهای مندرج در جدول    :تشخیصی معیارهای  

 .شود ها خونی نازک و ضخیم استفاده می در گسترش 

 

 پلاسمودیوم  . معیارهای تشخیصی جهت تعیین گونه  ۴جدول 
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 پ. مالاریه  پ. اواله  پ. ویواکس  فالسیپارم . پ تشخیصی  هایمعیار

۱ 

آلوده   اندازه قرمز  گلبول 

گلبول به  های نسبت 

 غیرآلوده

 ترکوچک تربزرگ تربزرگ هر اندازه

 تر یا بدون تغییر پررنگ تر رنگکم  تر رنگکم  بدون تغییر رنگ گلبول قرمز آلوده  ۲

۳ 
رنگی دانه داخل    1های 

 گلبول قرمز آلوده
 3شافنر  یهادانه 2مورر  یهادانه

 یهادانه

 4شافنر/جیمز 
 5نمیز یهادانه

۴ 
گسترش   در  انگل  مراحل 

 ی طیخون مح 
 همه مراحل خونی ت یو گامتوس  نگیر

همه مراحل 

 خونی 
 همه مراحل خونی

۵ 
ر قطر    نگیاندازه  به  نسبت 

 گلبول قرمز 
۳3٪-۲۰ ٪ ۶۶٪-۲۵ ٪ ۶۶٪-۲۵ ٪ ۶۶٪-۲۵ ٪ 

  اشکال غیرعادی رینگ*  ۶
ً
  معمولا

ً
  ندرتا

ً
  ندرتا

ً
 ندرتا

 گرد  گرد  گرد  شکل موزی گامتوسیت شکل  ۷

۸ 
مروزوئیت  در  تعداد  ها 

 شیزونت خونی
 )گل مینایی( ۱۲-۶ ۱۲-۶ ۲۴-۱۲ ۲۶-۸

 زیر  ٪ ۵۰تا  پارازیتمی ۹
ً
 زیر  ٪۲معمولا

ً
 زیر  ٪۲معمولا

ً
 ٪۱معمولا

 خیلی کم  کم  کم  متوسط تا زیاد   6تراکم انگل ۱۰

و وجود چند رینگ در داخل یک گلبول    8های با کروماتین مضاعف ، رینگ7ای یا آکولهشامل فرم حاشیه   رینگ  عادیاشکال غیر *  

 در عفونت می 9قرمز 
ً
 شود. فابسیپارم دیده میپ.  شود که نوعا

شود. تراکم انگل مشخص می تعیین  های آلوده( و  پارازیتمی )درصد گلبول   تعیینبه دو روش  شدت عفونت:  

 تعیین تراکم انگل به دو صورت زیر قابل انجام است:  

    خون  تریکرولیم  با توجه به اینکه در هر:  خون  تری کرولیم  هر  تعداد انگل در(  ۱
ً
 دیگلبول سف  ۸۰۰۰تقریبا

 حاوی  میکرولیتر خون و لذا ۰٫۲۵معادل   ، ضخیم میدان میکروسکوپی گسترش    ۱۰۰وجود دارد و هر 

های سفید در گسترش  ها یه گلبولتوان از نسبت تعداد انگل گلبول سفید است، بنابراین، می   ۲۰۰۰

این  برای  زد.  را خون تخمین  در حجم  انگل  تعداد  به صورت کمّی،  زیر  از فرمول  استفاده  با  ضخیم 

کند و انگل یا بیشتر وجود داشته باشد، شمارش کفایت می  ۱۰گلبول سفید،    ۲۰۰منظور، اگر به ازای  

 یابد.گلبول سفید ادامه می  ۵۰۰گرنه تا 

 
1 Stippling dots 
2 Maurer’s dots 
3 Schuffner's dots 
4 Ja es’s/ Schuffner's dots 
5 Zie ann’s dots 

6 Parasite Density 
7 Accole/marginal 
8 Double chromatin 
9 Multiple infection 
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به۲ روش  از   :1علاوه (  استفاده  با  ضخیم  گسترش  میکروسکوپی  میدان  در  قرمز  گلبول  شمارش 

 شود:  و تعیین تراکم به صورت زیر گزارش می  2کانتر تالی 

  م یگسترش ضخ دانیم  ۱۰۰انگل در  ۱-۱۰ ◄   +

 م ی گسترش ضخ دانی م ۱۰۰انگل در  ۱۱-۱۰۰ ◄  ++

 م یگسترش ضخ دانیانگل در هر م ۱-۱۰ ◄ +++

 م ی گسترش ضخ دانی انگل در هر م ۱۰از  شیب ◄  ++++ 

بر و مسکن،  شامل استراحت، کمپرس آب سرد، داروهای تب  برای مالاریا  کمکیو  درمان عمومی  درمان:  

 نیبدرمان بالینی به معنی از  کنترل آب و املاح، انفوزیون سرم نمکی و در صورت لزوم تزریق خون است.  

انواع    بردن بال  ایمالار  یهاانگل اشکال خونی همه  بهبود علائم  و  درمان    ماری ب  ینی در خون  در  اما  است. 

ها یا همان اشکال نسجی نهفته در کبد )عامل عود یا  اساسی، علاوه بر کشتن اشکال خونی، هیپنوزوئیت 

 شوند.  شوند نیز از بین برده می ویواکس و اواله ایجاد می پ. ریلاپس( هم که فقط در مالاریای ناشی از 

مق  مورد،  حسب  بر  بالینی  درمان  شیزونتکافی    یادیربرای  داروهای  خونیاز  همچون  کش   مختلفی 

های داخل برای از بین بردن انگل   7ینینس، آرتمی 6، هالوفانترین5، مفلوکین4پیریمتامین   ،3کینین،  کلروکین

بیماری شده  بالینی  به حملات  منجر  این  تجویز می اند،  گلبولی که  بر  اساسی علاوه  درمان  برای  و  شود 

جدید داروی  یا  و  پریماکین  از  تافنوکینداروها،  می   8تر  داروشود.  استفاده  مناسبانتخاب  عوامل   ی   یبه 

بستگی دارد.   ماریب  تیو وضع  سنیی و  مقاومت دارویی از نظر  ایجغراف  نطقه  ، م پلاسمودیوم  ه  همچون گون

 دارند.  یخاص هایبه درمان  ازین ی،انه یزم یهای ماری بمبتلا به زنان باردار، کودکان و افراد 

مالاریای  ۱ درمان  آرتمیسینین   پروتکل  :فالسیپارم(  مبتنی  ترکیبی   داروی  تجویز  معمول،   (ACT)  9درمانی 

   12پیپراکین - هیدروآرتمیسینین و دی  11آمودیاکین -سونات، آرتی 10فانترین ومه ل -مانند آرتیمتر
ً
است که معمولا

این درمان  ترکیبی،  برای مدت سه روز مصرف می  انگل شود. در   
ً
بین می آرتمیسینین سریعا برد و  ها را از 

 تری دارد.فانترین( اثر طولانی وی همراه آن )مثلًا لومه ر دا
  پ. اوالهو  پ. ویواکس( درمان مالاریای ناشی از ۲

)  کلروکین • است  دارو،  این  به  غیرمقاوم  و  حساس  موارد  در  اصلی،  درمان،  داروی  ابتدای   ۱۰۰۰در 

شود؛ ( تجویز می روزهای دوم و سوم هر روز یک قرص  و  ساعت بعد یک قرص ۶گرم )دو قرص(،  میلی 

اما در مناطقی که مقاومت به کلروکین گزارش شده است، باید به جای کلروکین از داروهای ترکیبی  

 استفاده کرد.  (ACTs)مبتنی بر آرتمیسینین 
 

1 Plus system 
2 Tallt counter 
3 quinine 
4 pyrimethamine 
5 mefloquine 
6 halofantrine 

7 artemisinine 
8 Tafenoquine 
9 artemisinin-based combination therapy 
10 Artemether-Lumefantrine 
11 Artesunate-Amodiaquine 
12 Dihydroartemisinin-Piperaquine 
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مالاریا   ه  های کبدی و جلوگیری از ریلاپس یا عود بیماری در این دو گونبرای از بین بردن هیپنوزوئیت  •

شوند  استفاده کرد که شامل تنها دو داروی پریماکین و تافنوکین می  1آمینوکینولین- ۸باید از ترکیبات 

شود. به جای پریماکین از تجویز می   روز، هر روز یک قرص  ۱۴از روز دوم درمان تا  درمورد پریماکین  

معرفی شده است. امتیاز عمده    ۲۰۱۸  توان استفاده کرد که در سالداروی جدید تافنوکین هم می

ساعتی پریماکین( و لذا    ۴-۶روز آن است )در مقابل نیمه عمر    ۱۴-۲۸این دارو نیمه عمر طولانی  

گرمی  میلی  ۳۰۰، آن را برای جلوگیری از ریلاپس در یک دوز واحد (FDA)سازمان غذا و داروی آمریکا 

تواند موجب همولیز و یرقان می   G6PDدر افراد مبتلا به نارسایی  ها  آمینوکینولین – ۸توصیه کرده است.  

رادی با نارسایی . باوجوداین، تافنوکین در افشود و لذا مصرف دارو در آنها باید با احتیاط صورت گیرد 

G6PD  ( قابل تجویز است.  ٪۷۰خفیف )فعالیت آنزیمی بیشتر از 

در موارد حساس از کلروکین به عنوان داروی اصلی و  :پ. نولیسایو   پ. مالاریهدرمان مالاریای ناشی از  -۳

 شود. استفاده می  (ACTs)در موارد مقاوم به کلروکین، از داروهای ترکیبی  مبتنی بر آرتمیسینین 

در سه ماه اول بارداری توصیه    (ACTs)ترکیبی مبتنی بر آرتمیسینین   تجویز درمان  درمان موارد خاص:  -۴

از  شود و مینمی  با رعایت احتیاط،  کرد. همچنین در موارد شدید  استفاده    نیس یندامایو کل  نینیکتوان 

بر اساس وزن   باید  دوز داروها  ،کودکاند. در  شوی استفاده م  یق ی تزر  ن ینیک  ای  یق یت تزرا سونی از آرتمالاریا  

 .شود  میکودک تنظ

دارویی: انگل   مقاومت  بهمقاومت  مالاریا  فالسیپاروم  ویژه  های  ضدمالاریا، پلاسمودیوم  داروهای  علیه  بر 

، برای اولین بوده است  ترین داروی ضد مالاریااصلی   ،از قدیمکلروکین که  داروی مؤثر، ایمن و ارزان  ویژه  به 

به   ۱۹۸۰و    ۱۹۷۰در دهه    شرقی مشاهده و سپسدر آمریکای جنوبی و آسیای جنوب   ۱۹۵۰  ه  بار در ده

مقاوم پ. فالسیپاروم  در حال حاضر  سایر مناطق از جمله ایران گسترش یافت.  آمریکای جنوبی و آفریقا و  

شود. این دارو در بسیاری مناطق دنیا به استثنای به کلروکین در بیشتر مناطق آندمیک مالاریا دیده می 

 ویواکس مؤثر است. پ. شرقی و اقیانوسیه، همچنان بر علیه های از آسیای جنوب بخش

و   مفلوکین  ،(2)فانسیدار  پیریمتامین-سولفادوکیسن  داروهای دیگر مانند  مقاوم بهپلاسمودیوم فالسیپاروم  

آرتمیسینین از شرق آفریقا   مقاومت به  و نیز  شرقی گزارش شده استویژه از آسیای جنوب آرتمیسینین به 

 گزارش شده است. نیز 

 توان اقدامات زیر را انجام داد: برای مقابله با مقاومت دارو می 

  .کاهش فشار انتخاب  یمنظم درمان خط اول برا ریی : تغییچرخش دارو •

درمان ی بیترک  یهادرمان  • از  استفاده  آرتم  یمبتن  یبیترک  یها:  تأخ  یبرا   (ACTs) نی نیس یبر    ر ی به 

   .مقاومتپیدایش انداختن 

   .ین یو بال یمطالعات مولکول  قیمقاومت از طر یو نظارت: کنترل الگوها شیپا •

داروهادیجد  یداروها • از  استفاده  و  توسعه  مالار  ی:  آرتم  د،یجد  یایضد  مشتقات  و   نینیسی مانند 

   .ینسل بعداروهای د 

 
1 8-aminoquinoline 2 Fansidar 
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ب  کنترل • انتقال  به حشره   یبندهاپشه   قیاز طر  یماری ناقل: کاهش   ی پاشو سم  (ITNs)  1کشآغشته 

بقایی   .(IRS) 2ی داخل یدر فضاا 

  ، یمولکول   یهااست که شامل روش  یو چندوجه  دهیچیپ  ندیفرآ  کی  ایدر مالار  ییشدت مقاومت دارو  نییتع

  ی به داروها  ایمالار  یهامقاومت انگل   یریگو اندازه   ییها به شناساروش   نی. اشود ی م   یشگاه یو آزما  ین یبال

م   ایضد مالار انگل از یکی از روش   .کنندی کمک  بالینی برای سنجش مقاومت دارویی، پایش پاسخ  های 

ها در قبل و بعد از درمان های خونی نازک و ضخیم و شمارش انگل طریق آزمایش میکروسکوپی گسترش 

در افراد حساس به دارو، با دوز  استاندارد با یک داروی خاص است. مثلًا در رابطه با مقاومت به کلروکین،  

روز بعد از درمان،   ۷گرم کلروکین فسفات(،  میلی   ۲۵۰۰گرم کلروکین بازی )معادل  میلی   ۱۵۰۰معمولی  

های مالاریا بر اساس ها دیده نشود. مقاومت انگل شود و ظهور مجدد انگل ها پاک  خون باید کاملًا از شیزونت

  :( ۶۷)شکل  شود می بندی ، درجه با کلروکین الگوی اشکال غیرجنسی در خون پس از درمان

یک    مقاومت • درجه  خفیف (R1)دارویی  پاک  :  انگل  از  کاملًا  خون  آن  در  و  بوده  مقاومت  شکل  ترین 

اما در عرض کمترمی  انگل   شود  آغاز درمان،  از  بعد  با  ها دوباره در خون دیده می از یک ماه  شوند. 

 توان بر این نوع مقاومت دارویی غلبه کرد. افزایش دوز دارو می

انگل (R2)  ۲مقاومت دارویی درجه   • با  ها کاهش می : تعداد  از خون پاک نشده و  اما هرگز کاملًا  یابد 

 ها همراه است. افزایش مجدد انگل 

های خونی  : شدیدترین شکل مقاومت دارویی است که در آن تعداد انگل (R3) ۳مقاومت داویی درجه   •

 .[۱۱۶]  یابددر طی درمان نه تنها کاهش نیافته، بلکه افزایش هم می 

 
 . درجات مقاوت دارویی در مالاریا۶۷شکل 

 
1 insecticide-treated nets 2 indoor residual spraying 
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 برای قطع چرخۀ انتقال باید در سه زمینه اقدام کرد:  پیشگیری:
 حفاظت فردی:   -۱

و روغن    (DMP)2متیل فتالات دی ،  (DEET)1اتیل تولوآمید ها مانند دیپشه   ه  کننداستفاده از مواد دفع  •

 است.  DEET،کنند و بهترین آنها ساعت اثر خود را حفظ می  ۱۸که حداکثر تا  3اوکالیپتوس 

 سفید و با سوراخ استفاده از پشه  •
ً
 های ریز بند، ترجیحا

 ها به توری مجهز کردن خانه  •

 )مثل پرمترین(  4ئیدی های پیرتروکشسمپاشی منازل با حشره  •

 نشینی در ساعات حداکثر فعالیت پشه )غروب و شب(خانه  •

 پوشش مناسب  •
 ناقل  ه  مبارزه با پش -۲

 بهسازی محیط  •

تمه  • مانند  شیمیایی  مواد  از  استفاده  با  پشه  لارو  با  فن(®Abate)  5فوسمبارزه  ، (®Baytex)  6تیون ، 

 8و مالاتیون  7پرمترین 

سازی نرها  عقیم ، کنترل ژنتیکی مانند9بالغ )استفاده از ماهی گامبوزیا  ه  مبارزه بیولوژیک با لارو و پش •

 نزدیک به هم(  ه  با اشعه یا مواد شیمیایی، آمیزش دو گون

 های شیمیایی )د.د.ت، مالاتیون، کارباریل و ...(کشاستفاده از حشره  •

 12و پروپوکسور 11: مثل کارباریل 10هاکاربامات  -

دیلدرین - د.د.ت،  مثل  مقاوم13کلره:  خاطر  به  د.د.ت  از  امروزه  پشه؛  و  شدن  عوارض  ها 

 شود.محیطی چندان استفاده نمی زیست

 فوس و مالاتیون فسفاته: مثل تمه  -

 پیرتروئیدی: پرمترین  -
 14درمان بیماران و پیشگیری دارویی  -۳

موا • بیماری  د  ر درمان  عفونت و    حاد  اساسی  ویواکسهای  درمان  اوالهو    پلاسمودیوم  یا    پلاسمودیوم 

 پریماکین یا تافنوکین

با مقادیر اندک داروهای مؤثر بر علیه مراحل گلبولی و به منظور پیشگیری از بیماری    پیشگیری دارویی •

با کلروکین   ،منطقه  هفته پس از ترک    ۴گیرد. این درمان از دو هفته قبل از ورود به منطقه تا  صورت می 

گرم کلروکین باز( در بزرگسالان )یعنی یک قرص  میلی   ۳۰۰گرم )معادل  میلی   ۵۰۰به مقدار    15فسفات 

 
1 diethyltoluamide 
2 dimethyl phthalate 
3 eucalyptus oil 
4 Pyrethroid 
5 Temefos/Temephos 
6 Fenthion 
7 Permethrin 
8 Malathion 

9 Gambusia 
10 Carbamates 
11 carbaryl 
12 propoxur 
13 dieldrin 
14 chemoprophylaxis 
15 chloroquine phosphate 
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شود. همچنین در دو هفته آخر مصرف کلروکین و  در کودکان تجویز می  mg/kg  ۵هفتگی( و    صورتبه 

  ۱۵صورت نمک یا  گرم بهمیلی   ۲۶٫۴یک قرص پریماکین )  به منظور از بین بردن اشکال کبدی انگل،

توان از داروی جای پریماکین، می شود. به مصرف می روز    ۱۴صورت باز( روزانه به مدت  گرم به میلی 

 گرمی استفاده کرد. میلی  ۳۰۰جدید تافنوکین در یک دوز واحد 

برای تهیه    های زیادیلاش تهای بیوتکنولوژی،  اخیر با توجه به پیشرفت  ه  در دو سه ده  :واکسیناسیون   -۴

سازمان از سوی    ۲۰۲۴در سال    ایواکسن مالارنوع  در حال حاضر دو  و    صورت گرفته است  واکسن ضدمالاریا

براشده   دییتأ (WHO) بهداشت  یجهان  مالار  یریشگیپ  یاندکه  ساکن    ایاز  کودکان  انتقال    در  با   مناطق 

بالا  تا  تأشده   هیتوص  ایمالار  یمتوسط  گام  نوع  دو  نیا  دییاند.  مالار  یواکسن  با  مبارزه  در  و   ایبزرگ  است 

انبوه و   دیبالا و عرضه محدود، تول  یکودک را نجات دهد. با توجه به تقاضا  رها هزاسالانه جان ده   تواندی م

عنوان  واکسن بهنوع  است. هر دو    یمطلوب ضرور  راتیبه تأث  یاب یدست  یها براواکسن   نیگسترده ا  عیتوز

مانند    یری شگی پ  یهاروش   ریهمراه با سا  دیو با  شوندی استفاده م   ایجامع کنترل مالار  یاز استراتژ  یبخش 

 .کش ارائه شوندآغشته به حشره  یبندهاه پش
 RTS,S/AS01 135 واکسنالف(  

 .شده است دیتول GlaxoSmithKline ی سی انگل  ییواکسن توسط شرکت دارو نیا -

 .کرد  هیواکسن را توص نیاستفاده گسترده از ا ۲۰۲۱بهداشت در اکتبر  یسازمان جهان  -

ز  یبرا - مناطق  ساکن  سا  قایآفر  یصحرا  ریکودکان  بالا   ریو  تا  متوسط  انتقال  با    ا یمالار  یمناطق 

 .شده است  یطراح 

بستر  نیا - احتمال  ناش  یواکسن  و مرگ  مالار  یشدن  تا    ایاز  م  ۷۰را    ژهیوبه   دهد،ی درصد کاهش 

 استفاده شود  ای ضد مالار یکه همراه با داروها یزمان 

. در مناطق با انتقال  شود ی م  زیتجو یماهگ ۵دوز از حدود  نی دوز است که اول ۴شامل   قیبرنامه تزر -

 .در نظر گرفته شود  زیممکن است دوز پنجم ن ،یفصل

دهنده  نشان   جیاند و نتاکرده  افت یواکسن را در  نیا  یو مالاو  ایکودک در غنا، کن  ونیلیم  ۲از    شیب -

 .[۱۱۹-۱۱۷]  بوده است طیدر کودکان واجد شرا ریوممرگ  یدرصد ۱۳کاهش 
 R21/Matrix-M 468ب( واکسن 

از فناور  نیا - با استفاده   Novavax  یکمک  یواکسن توسط دانشگاه آکسفورد و موسسه سرم هند 

 .شده است دیتول

 .کرد  دییواکسن را تأ نیا ۲۰۲۳بهداشت در اکتبر  یسازمان جهان  -

 .شده است یطراح ایمالار یو دائم  یکودکان در مناطق با انتقال فصل یبرا -

 . دهدی درصد کاهش م ۷۵را تا  ایمالار دار  علامت  واکسن موارد   نیا ،یدر مناطق با انتقال فصل -

 .شود ی م  زیسال پس از دوز سوم تجو کیاست که  یتیدوز تقو کیو  هیدوز اول ۳شامل  قیبرنامه تزر -

را در دو    تیظرف  نیدوز در سال را دارد و قصد دارد ا  ونیلیم  ۱۰۰  دیتول  تیسسه سرم هند ظرفؤم -

 .دو برابر کند ندهیسال آ

- R21  تر از ارزانRTS,S [۱۲۱, ۱۲۰] شود ی زده م نیدلار تخم ۴تا  ۲ نیهر دوز آن ب نهیاست و هز . 
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 بابزیوزیس 

ز   تاریخچه: کرد، جزو اولین  لوئی پاستور کار میمدتی نزد  که    رومانیایی،شناس  ، پزشک و زیست1ویکتور باب 

کردند. وی  های عفونی مطالعه می شناسانی بود که روی هاری، جذام، دیفتری، سل و سایر بیماریباکتری 

هماتوکوکوس  گاو کشف کرد و نام آن را قرمز  یهادر داخل گلبول  یک اسپوروزوآی انگلی را  ۱۸۸۸در سال 

 به افتخار بابز، این گونه به   2بویس 
ً
محققانی در   ۱۸۹۳تغییر نام داده شد. در سال    3بابزیا بویسنامید. بعدا

شود و این اولین بار بود که  ( منتقل می 4سفالوس ریپی ها )کنه  ه  وسیلآمریکا کشف کردند که این بیماری به 

های منتقله  شناسی و بیماری شد و کشف بزرگی در حیطه انگلیک بیمای منتقله از طریق کنه گزارش می 

اولین مورد انسانی آن از بیماری که طحالش برداشته شده بود و مبتلا    ۱۹۵۷از طریق بندپایان ناقل بود. در  

شایع در   ه  میکروتی، گون   بابزیااولین مورد انسانی مبتلا به    ۱۹۶۰بود، تأیید شد. در    5دایورجنس  بابزیابه  

از طریق انتقال خون گزارش شد۱۹۸۲جوندگان، مستند و ثبت شد و در   اولین مورد منتقله  و   [۱۲۲]  ، 

  های خونی اهداییاولین بار تست نمونه برای  (FDA) 6، سازمان دارو و غذای آمریکا ۲۰۱۹سرانجام در سال  

 .[۱۲۳] تصویب کرد  7بابزیا میکروتی از نظر آلودگی به  ایالت، ۱۴را در بیش از 

 
ز ). تصوی ۶۸شکل   بر روی یک تمبر در رومانی (۱۸۵۴-۱۹۲۶ویکتور باب 

 ه  و شاخ  )فاقد کونوئید(  9، رده آکونوئیدازیدا8راسته پیروپلاسمیدا به خانواده بابزیده،    بابزیاجنس    معرفی:

پی 
َ
  کوچک   یهابابزیاشناخته شده است که از نظر اندازه به    بابزیا  ه  گون  ۹۹تاکنون  کمپلکسا تعلق دارد.  ا

بابزیا  های  گونه   .شوندی م   می( تقسکرونیم  ۵تا    ۲/ ۵بین    قطر)بزرگ  های  بابزیا و    میکرون(  ۲/ ۵  کمتر از)

 
1 Victor Babeș 
2 Haematococcus bovis 
3 Babesia bovis 
4 Rhipicephalus 
5 Babesia divergens 

6 Food and Drug Administration 
7 Babesia microti 
8 piroplasmida 
9 Aconoidasida 
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رودینی ،  میکروتی گیبسونی 1بابزیا  بابزیا  و    3دانکانی بابزیا  ،  2،  آمریکا(  و)در  جزو    4روم وتنابابزیا  اروپا(  )در 

گونه  و  کوچک  نژاد  دایورجنسهای  بابزیاهای  بویس،  بابزیا  کنیسبابزیا  بابزیا  بایژمینا و    5،  جزو    6بابزیا 

 بابزیا میکروتیشامل   ،کنندرا آلوده می  هاکه انسان  بابزیاهای ترین گونه شایع بابزیاهای نژاد بزرگ هستند. 

آمریکا( اروپا(  بابزیا دایورجنس  ،)در  و    بابزیا دانکانیو    )در  کانادا  ترین مهم است. همچنین،    (آمریکا)در 

آلوده می گونه  را  با)گاو(،    بابزیا دایورجنس)گاو(،    سیبو  بابزیاکنند شامل  هایی که حیوانات    نا ی ژمیبابزیا 

)جوندگان(   بابزیا میکروتیو    )جوندگان(  بابزیا دانکانی،  گیبسونی )سگ(  بابزیا  ،)سگ(  سیکن  بابزیا  ،)گاو(

گونه گردد.  می  از  ناشی  مختلف  بیماری  پیروپلاسموزیس   7بابزیوزیس  را  بابزیاهای  یک  می  8یا  که  گویند 

معروف  نیز    11گاو   ایو تب کنه  10قرمز   تب پیشاب،  9تب تگزاسونوز محسوب شده و به اسامی  زئ بیماری مهم  

 .  [۱۲۴] است

 
 بابزیوس در آمریکا  اصلیناقل  ایکسودس اسکاپولاریس سخت    کنه  . ۶۹شکل 

 
1 Babesia rhodaini 
2 Babesia gibsoni 
3 Babesia duncani 
4 Babesia venatorum 
5 Babesia canis 
6 Babesia bigemina 

7 Babesiosis 
8 piroplasmosis 
9 Texas fever 
10 Red Water Fever 
11 Cattle Tick Fever 
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یا   3)موسوم به کنه آهو  2سیاسکاپولار کسودسیا ه  ویژه گون، به1های سخت یا ایکسودیده کنه زندگی:  ه  چرخ

ها گامتوگونی و  ها هستند. در این کنهبابزیا ( در آمریکا، هم ناقل  بیولوژیک و هم میزبان  نهایی  4کنه پاسیاه 

می  انجام  متوالی  صورت  به  اسپوروپلاست اسپوروگونی  هر  در  اسپوروزوئیت  هزاران   
ً
نهایتا و  تولید    5شود 

در کنه    بابزیا  ه  یاختشود. تک شود که از طریق بزاق کنه در حین خونخواری به میزبان بعدی منتقل می می 

انتقال می  نوع  این  به  که  شود  منتقل  آن  بعدی  نسل  به  کنه  تخم  طریق  از  و  شده  وارد  تخمدان  به  تواند 

 انتقال تخمدانی بین
ً
شود. لذا در چنین مواردی، ناقل گفته می  7یا انتقال عمودی  6نسلی در ناقل، اصطلاحا

 . [۱۲۵, ۵۴] کندخودش نقش میزبان ذخیره یا مخزن عفونت را هم بازی می 

 
 میکروتی  بابزیازندگی  چرخه  . ۷۰شکل 

درصد در مناطقی از آمریکا گزارش شده  ۱۰تا    ۱بالاترین میزان شیوع بیماری در انسان بین    :اپیدمیولوژی

علاوه، به دلیل عوامل محیطی مورد است و به  ۲۰۰۰است. همچنین میزان بروز سالیانه آن در آمریکا بیش از  

درصد   ۱ای برخوردار است. میزان کشندگی بیماری در افراد طبیعی کمتر از و اکولوژیکی، از روند افزاینده

( پرخطر  های  درجمعیت  ایمنیدر  اما  ضعف  طحال،  تا    و  فقدان  زیاد(  است.    ٪۲۰سن  شده  برآورد 

 
1 Ixodidae 
2 Ixodes scapularis 
3 Deer tick 
4 blacklegged tick 

5 Sporoblast 
6 transovarial transmission 
7 vertical transmission 



 شناسی پزشکی یاختهمروری بر تک  174 

در آمریکا است و در افراد دچار ضعف   بابزیا میکروتیتر از در اروپا اغلب وخیم  بابزیا دایورجنسهای عفونت

شود. اطلاعات مربوط به میزان بروز بیماری در سایر نقاط دنیا محدود  ومیر بیشتری می ایمنی منجر به مرگ 

انتقال بیماری به انسان  اما موارد اسپورادیک از آسیا، آفریقا و آمریکای جنوبی گزارش شده است.    ،است

 از مادر به جنین صورت می 
ً
 از طریق نیش کنه و نیز از طریق انتقال خون و ندرتا

ً
 .  [۱۲۴] گیرد عمدتا

های  های معدودی از آن وجود دارد؛ اما وجود گونه در ایران، بابزیوس انسانی نادر است و تا کنون گزارش 

ها، حاکی از خطری بالقوه برای انتقال زئونوتیک این عفونت به انسان است؛ در حیوانات و کنه  بابزیامختلف  

 شابع است و گونه 
ً
)در گاو(،     بابزیا بایژمینا  و  بابزیا بویس  شامل  های غالب در ایرانبابزیوزیس حیوانی نسبتا

های ناقل غالب  و کنه )در شتر(    4بابزیا کابالی )در گوسفند( و    3بابزیا کراساو    2بابزیا موتاسی   ،1بابزیا اویس 

ای . برای مثال طبق مطالعه [۱۲۸-۱۲۶]   هستند  6درماسنتورو    5هیالوما ،  سفالوسریپی های  هم از جنس 

در گاوهای شمال ایران به    بابزیا بایژمیناو    بابزیا بویسانجام شده است میزان شیوع عفونت    ۲۰۱۸که در  

 ۴۹همچنین بر اساس یک مطالعه  مرور سیستماتیک و متاآنالیز روی  بوده است.  ٪۸٫۳و    ٪۱۲٫۵ترتیب  

، شیوع کلی عفونت در علفخواران اهلی )گوسفند، بز، گاو و اسب( ۱۹۹۸- ۲۰۱۵های  مقاله مربوط به سال 

٪( بوده ۹/ ۶٪( کمترین میزان در اصفهان )۱۸/ ۶درصد با بیشترین شیوع در خراسان رضوی )  ۱۴برابر با  

دیگر، میزان شیوع تجمیعی  همچنی  .[۱۲۹] است   متاآنالیز  و  اساس یک مطالعه  مرور سیستماتیک  بر  ن 

این عفونت  . [۱۳۰]  درصد بوده است ۲۰درصد و در اروپا  ۱۲دنیا،  های مناطق مختلفدر سگبابزیوزیس 

 .کندتوجهی به تولید گوشت و لبنیات وارد می وسفند و بز، خسارات قابل در گاو، گ

  زبان  یدر میا کبدی    ینسج  یزوگون یش  ه  فاقد مرحل  پلاسمودیوم،بر خلاف    بابزیا  بیماریزایی و علائم بالینی:

 وارد گلبول قرمز شده و در آنجا از طریق جوانه زدن، تقسیم دوتایی و اسپوروزوئیت   دار استمهره 
ً
ها مستقیما

 ن یا،  علاوهدهد. به شود و لذا عفونت چندگانه در گلبول قرمز بیشتر از مالاریا رخ می و شیزوگونی تکثیر می 

 یرا مستق   نیاست و هموگلوب  ییانگل فاقد واکوئل غذا
ً
های و ملکول   کندیم  هیخود تجز  توپلاسمیدر س  ما

م آزاد شده را به جا   زه ی( متابولنیروب  یل ی)مانند ب  خطری ب   باتیترک  ریبه سرعت به سا  ن،یبه هموزوئ  لیتبد  یه 

 .شود ی نم  لیتشک  7گمان یپ ،وزیسبابزیدر  ،بر خلاف مالاریا نی. بنابراکندی م

  بابزیا کنیسو    بابزیا دایورجنس،  بایژمینا  بابزیا،  بابزیا بویسهای بزرگ )بابزیا طورکلی، بیماریزایی  به 
ً
( نوعا

حدّ  دارای  انسان  و  حیوانات  با  در  مقایسه  در  شدیدتری  بیماریزایی  و  مانند  بابزیا ت  کوچک،  بابزیا  های 

)در جوندگان(، هستند. البته   بابزیا رودینی)در سگ(،    بابزیا گیبسونی)در انسان و جوندگان(،    میکروتی

 تواند بیماری شدیدی ایجاد کند.های کوچک در افراد دچار ضعف ایمنی می بابزیا

دهد  ای رخ میهفته   ۱-۴کمون    ه  علائم بالینی که بعد از یک دور   ؛ اماها بدون علامت استبیشتر عفونت 

ی است. عوامل خطر برای ابتلا  زرد ی و  نوریهموگلوب   ،ی همولایتیک خون کم ،  طشامل تب و لرز، خستگی مفر 

، سن زیاد، ضعف سیستم ایمنی و تأخیر در تشخیص و درمان بیماری 8به بیماری وخیم شامل فقدان طحال 

 
1 Babesia ovis 
2 Babesia motasi 
3 Babesia crassa 
4 Babesia caballi 

5 Hyalomma 
6 Dermacentor 
7 pigment 
8 asplenia 
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این موارد می  به سندرم  است که در  انعقاد منتشر داخل عروقی(ARDS)  1حاد   تنفسیزجر  تواند منجر   ،2  

(DIC)  ومیر بالایی همراه است. شود که با مرگ  هابویژه کلیه 3و نارسایی اعضای مختلف 

گسترش تشخیص:   میکروسکوپی  آزمایش  با  هم  بابزیویس  تشخیص  مالاریا،  و همچون  نازک  خونی  های 

هم معروف است( در گلبول قرمز،   5)که به صلیب مالت  بابزیا  4گیرد. فرم چهارتایی یا تتراد ضخیم صورت می 

کمک  تشخیص  در  آنتی خیلی  ردیابی  همچنین  است.  از کننده  استفاده  با  خونی  گسترش  در  انگل  ژن 

ویژه در پارازیتمی خیلی کم )مثلًا در اهداءکنندگان خون و موارد ناشی از انتقال  بادی اختصاصی، به آنتی 

مفید است. در چنین شرایطی و نیز   پلاسمودیوم فالسیپارماز    بابزیاخون(، برای پیگیری درمان و افتراق  

واریانت  بررسی  گونه برای  یا  جدید  ها  عفونت   بابزیاهای  می در  انسانی،  روش های  از  ملکولی  توان  های 

 استفاده کرد.    PCRهمچون 

  
 )چپ(  در گسترش خونی ضخیمو  (در گلبول قرمز در گسترش خونی نازک )فرم تتراد بابزیا. ۷۱شکل 

شود. ن و کینین تجویز می ییا کلیندامایس   7و آزیترومایسین   6داروهای ضدانگلی همچون اتوواکون   درمان:

ی روی  قاطع  ریتأثمؤثر هستند؛ اما    یخوبه درشت ب  یهابابزیا  یبر رو  یاختصاص   یآنکه داروها  مهم  نکته 

 ی است. عروق خون  ه  دیوار به   آنها دیشد یچسبندگندارند که دلیل آن  بابزیاکوچک  یهاگونه 

و    پیشگیری:  کنه  نیش  از  جلوگیری  بر  متکی  پیشگیری  و  ندارد  وجود  بابزیوزیس  برای  واکسنی  هیچ 

 های خون اهدایی است.غربالگری نمونه 
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1 acute respiratory distress syndrome 
2 disseminated intravascular coagulation 
3 organ failure 
4 tetrad 

5 Maltese Cross 
6 Autovaquone 
7 Azithromycin 
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 توکسوپلاسما گوندی 
بار در    توکسوپلاسماجنس    تاریخچه: اولین  نیکول ۱۹۰۸برای  انستیتو    2و لوئیس مانسو   1توسط شارل  در 

و همزمان با تنها سه روز    3وندی کتنوداکتیلوس گ پاستور تونس در یک جونده کوچک آفریقای شمالی به نام  

 بعد،  سال  در سپس  شد و     شناساییهای خرگوش  در بافت   4اختلاف  در برزیل توسط آلفونسو اسپلندوره 

 5گوندی   توکسوپلاسما  به عنوان  شکل بودن،به دلیل خمیده و کمانی   را    گونهاین  نیکول و مانسو    ،۱۹۰۹

در چکسلواکی سابق و اولین عفونت مادرزادی آن در   ۱۹۲۳اولین مورد انسانی آن در    کردند.نامگذاری  

تحت عنوان    توکسوپلاسما گوندیبادی اختصاصی  با کشف تست آنتی  ۱۹۴۸در سال    گزارش شد.  ۱۹۳۹

های خونگرم با انتشاری  انگلی شایع در میزبان   توکسوپلاسمامشخص گردید که    6فلدمن -تست رنگی سابین

سال    در  است.  در   ۱۹۵۷جهانی  جنین  سقط  از  موجی  ایجاد  واسطه  به  انگل  این  دامپزشکی  اهمیت 

زندگی   ه  چرخ، با شناسایی نقش گربه به عنوان میزبان نهایی،  ۱۹۷۰سرانجام در    گوسفندان ثابت گردید.

ومیر  به عنوان یک عامل مهم مرگ  توکسوپلاسما  ۱۹۸۰در دهه    طور کامل مشخص گردیدبه یاخته  این تک 

 . [۱۳۲,  ۱۳۱] ظاهر شد  (AIDS)در بیماران مبتلا به سندرم نقص ایمنی اکتسابی 

 ه  در خزندگان و دوزیستان و گون هگون ۵توصیف شده است که  توکسوپلاسمادر جنس  معتبر ه  گون ۷تاکنون 

هاموندی دیگر،   هاموندی )  7هاموندیا  از 8توکسوپلاسما   
ً
اخیرا که  است  گربه  و  خانگی  موش  انگل   ،)

حاصله  گوندی  توکسوپلاسما بیماری  است.  شده  گوندیاز    متمایز  توکسوپلاسموزیس  توکسوپلاسما   9را 

 است.  نوع پرنده و پستاندار و از جمله در انسان  ۲۰۰در بیش از   شایع گویند که یک بیماری زئونوزمی 

 
 ، کاشف توکسوپلاسما (۱۸۶۶- ۱۹۳۶)  شارل نیکول. ۷۲شکل 

 
1 Charles Nicolle 
2 Louis Manceaux 
3 Ctenodactylus gondi 
4 Alfonso Splendore 
5 Toxoplasma gondii 

6 Sabin-Feldman dye test 
7 Hamondia hamondi 
8 Toxoplasma hamondi 
9 toxoplasmosis 
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بوده و پرندگان و پستانداران    توکسوپلاسماسانان میزبان نهایی انحصاری  گربه  زندگی و مرفولوژی:  ه  چرخ

  زندگی به هر دو صورت هتروگزنوس و مونوگزنوس   ه  داران خونگرم(، میزبان واسط آن هستند. چرخ)مهره 

 اتوهتروگزنوس(
 
گیرد  است؛ یعنی مروگونی هم در میزبان قطعی و هم در میزبان واسط انجام می   )اصطلاحا

ک یعنی زای آنعفونت های و شکل
 
ا
 
 شود.مروزوئیت موجب عفونت در میزبان واسط و نهایی می ست و ی ا

 شود: آلوده می  زیر چند صورتیکی از گربه به 

کیست  -۱
 
ا
 
 ؛ انداسپوردار شده  ها به صورت نارس دفع شده و در محیطگربه سایر هایی که از بلع ا

 زوئیت؛حاد و حامل تاکی  ه  یا گوشت میزبان واسط مبتلا به مرحل  آلوده خوردن موش -۲

موش  -۳ مزمن    آلوده  خوردن  شکل  به  مبتلا  واسط  میزبان  گوشت  حاوی  )یا  نسجی  کسیت  حامل 

 .(زوئیتبرادی 

گربه وارد   ه  تلیال رود های اپی ها به سلولزوئیتها و یا برادیزوئیت ها و تاکیبه دنبال آلودگی، اسپوروزوئیت  

سلول  به  آلوده  سلول  کردن  متلاشی  از  پس  و  شده  تکثیر  و  تبدیل  مروزوئیت  به  و  وارد  شده  مجاور  های 

بدینمی  و  می شوند  ایجاد  مروگونی  نسل  چندین  می ترتیب  انجام  جنسی  تکثیر  ادامه  در  که کنند.  شود 

ماحصل آن تشکیل میکروگامت و ماکروگامت است که با لقاح این دو، سرانجام سلول تخم و یا زایگوت ایجاد  

کیست تبدیل شده و به  ایه شود. زایگوت با ترشح دیوار می 
 
ا
 
صورت نارس دفع  نازک و مقاوم به دور خود به ا

کیست در محیط خارج درمی 
 
ا
 
کیست رسیده با اندازه   رسد.روز می   ۴تا    ۲درجه سلسیوس طی    ۲۱ شود. ا

 
ا
 
ا

اسپوروسیست   ۱۲در    ۱۰ از  هرکدام  که  است  اسپوروسیست  دو  دارای  به میکرون،  نیز    ۴دارای    ،نوبهها 

کیست در
 
ا
 
 مقاوم است و می   برابر  اسپوروزوئیت هستند. ا

ً
  ۱۸تا    ۱۲تواند بین  شرایط نامساعد محیطی نسبتا

به محیط  در  عفونتماه  و  زنده  راه صورت  از  شدن  آلوده  از  پس  گربه  بماند.  باقی  کیست، زا 
 
ا
 
)ا بالا  های 

کیست دفع نماید. روز می  ۳-۵روز و    ۹-۱۱روز،    ۲۱-۲۴زوئیت( به ترتیب پس از  زوئیت و برادیتاکی 
 
ا
 
تواند ا

ر غیرجنسی )شیزوگونی( و تولید تکثی   ه  و شامل هر دو مرحل  دهدای بالا فقط در گربه رخ می روده   ه  مرحل

اپی مثل جنسی )گامتوگونی( در سلول  انترواپی های  به آن چرخۀ   
ً
 1تلیالتلیال روده است و لذا اصطلاحا

مرحلمی  این  خودبه روده  ه  گویند.  و  خفیف  گذرا،  بیماری  موجب  فقط  محدودشونده ای  در خود  ای 

زوئیت و کیست  ای )تاکی تواند به عفونت خارج رودهای، می بر اشکال روده   علاوه،  شود. گربه سانان می گربه 

 در میزبان 
ً
افتد( نیز مبتلا شود که در این صورت برای حیواناتی که از های واسط اتفاق مینسجی که نوعا

 زا خواهد بود. کنند، عفونت تغذیه می گربه 

کیست رسیده در
 
ا
 
پز، آلوده  های نسجی در گوشت خام یا نیم محیط و یا کیست   میزبانان واسط با خوردن ا

کیست شکافته شده، و به ترتیب برادی   ه  شوند. در رود می 
 
ا
 
ها یا  زوئیتباریک آنها، جدار کیست نسجی یا ا

ویژه  کنند )به دار را گرفتار میهای هستهشوند و سلولزوئیت تبدیل می ها آزاد شده که به تاکیاسپوروزوئیت

اریتروسیت   
ً
ندرتا گوارش؛  می دستگاه  آلوده  را  رسیده  به های  و  و  کند(  نموده  تکثیر  اندودیوژنی  صورت 

می سلول  متلاشی  را  میزبان  ارگان های  در  خون  و  لنف  طریق  از  و  بافتنمایند  و  منتشر  ها  مختلف  های 

مرحلمی  و  را  ه  شوند  بیماری  می   حاد  وجود  سلول به  تاکی آورند.  حاوی  را زوئیتهای  رشد  حال  در  های 

 
1 Enteroepithelial cycle 
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 کیست  
ً
 دیوار پایانی می   کاذب یا کلنی    اصطلاحا

ً
میزبان بوده و خود  کیست مربوط به    ه  گویند، چرا که اولا

می  دیده  آن  در  میزبان  سلول  هسته   
ً
ا ثانیا در  چندی  از  پس  رشد  ثشود.  ایمنی،  سیستم  دخالت  ر 

ند و  شوند که رشد و متابولیسم و تکثیر  زوئیت تبدیل می ها متوقف شده و به برادیزوئیتتاکی  ناچیزی  ک 

می  نسجی  کیست  تشکیل  و  آنتی دارند  برابر  در  نسجی  کیست  معمولبادیدهند.  داروهای  و   ها 

 مقاوم است.   یستوکسوپلاسموز

 

 
 گوندی  توکسوپلاسما. چرخه  زندگی ۷۳شکل 

در دسترس    قلب( که کمترعضله  ویژه  کیست نسجی بیشتر در سیستم عصبی مرکزی، چشم و عضلات )به 

زوئیت میکرون بوده و حاوی تعداد زیادی برادی  ۱۰-۲۰۰گردد و دارای قطر  هاست، تشکیل می بادیآنتی 

ها در ماند. این کیست ها و گاهی تا پایان عمر در بدن باقی می تا چند هزار عدد( است و برای سال   ۵۰از  )

شوند و لذا توکسوپلاسموزیس  صورت تضعیف سیستم ایمنی، دوباره فعال شده و موجب عفونت حاد می 

 مشابه یکدیگر بوده و زوئیت و تاکیشود. برادی طلب شناخته می عنوان یک عفونت فرصتبه 
ً
زوئیت تقریبا

 میکرون عرض هستند.  ۲-۳میکرون طول و  ۴- ۸دارای 
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گربه به صورت    ه  اما تکثیر در رود   یابند؛صورت اندودیوژنی تکثیر می زوئیت به زوئیت و هم برادیهم تاکی 

است که نوعی تولید مثل غیرجنسی و جوانه زدن داخلی شبیه اندودیوژنی بوده، اما با تقسیم  1ژنی اندوپلی 

  .[۱۳۴, ۱۳۳, ۹] شود زمان و چندتایی هسته، چندین سلول دختر در سلول مادر ایجاد می هم 

 
 گوندی  توکسوپلاسما. مرفولوژی مراحل ۷۴شکل 

از مناطق گرم و خشک و  اپیدمیولوژی: بیشتر  در مناطق پست    نیز،  آلودگی در مناطق معتدل و مرطوب 

  ۷۰تا    ۲۰صورت مزمن و بدون علامت، بین  به   بیشتر از مناطق کوهستانی است. میزان شیوع آن در دنیا،

 درصد است.  ۳۰درصد با میانگین بیش از 

درصد   ۷۰درصد است که بیشترین مقدار در گیلان و مازندران با    ۵۰میزان شیوع متوسط آن در ایران حدود  

یابد که شیوع آن با سن افزایش می  درصد است.  ۱۲و کمترین مقدار در هرمزگان و سیستان و بلوچستان با  

 ناشی از تماس بیشتر با خطر عفونت است. 

بر اساس متاآنالیز مطالعات متعدد بین   کشور  ٪ جمعیت کل۳۹٫۳نتایج سرواپیدمیولوژی حاکی از آلودگی  

، شیوع  ۲۰۲۲تا   ۲۰۱۳های و بر اساس مطالعه متاآنالیز مربوط به سال  ؛[۱۳۵]   ۲۰۱۲تا    ۱۹۷۸های  سال 

در همین جمعیت   IgM٪ و شیوع سرمی  ۴۵/ ۱برابر با  در بیماران ایرانی مبتلا به نقص ایمنی    IgGسرمی  

با  ب به   IgMو    IgG. همچنین در زنان باردار گرگان شیوع سرمی از نظر  [ ۱۳۶]  درصد بوده است  ۲/ ۶رابر 

و نیز   [۱۳۸]درصد    ۱/ ۹و    ۷۳/ ۸و در زنان روستایی شمال کشور  به ترتیب    [۱۳۷]٪  ۳/ ۴٪ و  ۳۹/ ۸ترتیب  

به ترتیب   ارومیه  بیمارستان شهید مطهری  در  بوده است    ۱/ ۴و    ۳۲/ ۶در زنان دچار سقط جنین  درصد 

مطالعه [۱۳۹] در  همچنین  روی  .  شیوع    ۱۱۸ای  میزان  زاهدان،  در  اسکیزوفرنی  به  مبتلا  بیمار 

بر اساس سه روش  توکس   ۵۵/ ۹٪ و  ۳۴/ ۷٪،  ۴۷/ ۴به ترتیب    (ELISA)و سرولوژی    LAMP  ،PCRوپلاسموز 

ضد   IgMو    IgG، شیوع سرمی  ۲۰۲۳. در یک مرور سیستماتیک و متاآنالیز تا سال  [۱۴۰]درصد بوده است  

 
1 endopolygeny 
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٪  و شیوع  ۱/ ۴٪ و  ۳۲/ ۹های خون( در ایران،  به ترتیب  در اهداکنندگان خون سالم )بانک   توکسوپلاسما

(، شیوع ۲۰۱۳ای در تهران ). همچنین در مطالعه[۱۴۱] ٪ بوده است  ۱/ ۷بادی، برابر با  توأم این دو آنتی 

درصد و   ۶۰/ ۴۳در بیماران دیابتی و افراد شاهد جورشده از نظر سن و جنس، به ترتیب معادل  IgGسرمی 

 ضد توکسوپلاسما  IgG(، شیوع سرمی  ۲۰۲۱و نیز  در یک مطالعه در شیراز )   [۱۴۲]درصد بوده است    ۳۸

 . [۱۴۳]٪ بوده است ۷/ ۷٪ و ۲۸/ ۶و افراد شاهد به ترتیب  ۱در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

خون در سازمان انتقال خون   نمونه ۲۳۵روی  ۲۰۱۴در سال  ای که نگارنده و همکارانهمچنین در مطالعه 

٪ و شیوع سرمی  ۶٫۹۷برابر با  توکسوپلاسما  sag1ژن    mRNAشعبه رفسنجان انجام دادند، شیوع ملکولی 

IgG    وIgM    درصد بود که بیانگر لزوم توجه بیشتر به غربالگری ملکولی    ۱٫۷۱درصد و    ۳۴٫۰۴به ترتیب

دیگری که نگارنده   ه  . به علاوه در مطالع[۱۴۴]  های خون و اهمیت انتقال عفونت از این طریق استنمونه 

در    IgGنمونه خون بند ناف انجام دادند، میزان شیوع سرمی   ۲۵۴نمونه خون مادر و   ۲۴۰و همکاران روی  

  توکسوپلاسما ضد IgM٪ بود و تنها در یک نمونه بند ناف، ۳۲٫۷٪ و ۳۰٫۴خون مادران و بند ناف به ترتیب 

 . [۱۴۵]  د مثبت بو

میزبان  حیوانی  در  اشاره    توکسوپلاسما های  آنها  از  برخی  به  که  است  شده  انجام  زیادی  مطالعات  هم 

ضد    بادی حیوان مزرعه در استان فارس، آنتی   ۳۴۶بر اساس یک مطالعه سرواپیدمیولوژی روی    .شود می 

٪ آنها ردیابی شد و نرخ عفونت در گاو، سگ، اسب، گوسفند، بز و بوقلمون به ترتیب  ۳۴/ ۹در    توکسوپلاسما

. همچنین بر اساس یک مرور سیستماتیک و  [۱۴۶] درصد بود    ۱۱/ ۱و    ۱۸/ ۸،  ۲۹/ ۵،  ۴۰،  ۵۱/ ۵  ، ۵۵

، شیوع سرمی تجمیعی توکسوپلاسموزیس در ۱۹۸۳- ۲۰۱۲های  مطالعه مربوط به سال  ۲۲متاآنالیز روری  

 . [۱۴۷]درصد برآورد گردیده است  ۱۸/ ۱گاوهای مناطق مختلف ایران معادل  

٪ و ۶۹برابر با    PCR( با روش  ۲۰۱۸های ولگرد شیراز )بر اساس برخی مطالعات شیوع  این عفونت در گربه 

تعدیل  آگلوتیناسیون  روش  گربه   [۱۴۸] درصد    ۸ /۸۲  (MAT)یافته  با  در  نیز  روش  و  با  ساری  ولگرد  های 

درصد   ۶۴/ ۴۸های ولگرد گرمسار با روش الایزا  ، گربه [۱۴۹]درصد    ۴۰برابر با    (LAT)آگلوتیناسیون لاتکس  

با آزمایش فرمل۲۰۱۷های ولگرد شهر کرمان )، گربه [۱۵۱]های ولگرد مشهد  و گربه  [۱۵۰] اتر برای -( 

. همچنین در یک مطالعه  [۱۵۲] درصد  بوده است    ۱۶یافتن ااکیست توکسوپلاسما نمونه مدفوع برابر با  

ملکولی سال  -ترکیبی  در  م  ۱۳۲روی    ۲۰۲۲سرولوژیک  گربه نمونه  ولگرد،  دفوع  مدفوع   ۳۳های  نمونه 

و  گربه  خانگی  گربه   ۳۳های  صاحبان  سرم  آلودگی نمونه  از  حاکی  تهران،  شهر  در  خانگی  ٪  ۱۵/ ۲های 

 . [۱۴۹]ها به توکسوپلاسما بوده است  ٪ از صاحبان گربه ۵۱/ ۵های خانگی و  ٪ گربه ۱۸/ ۲های ولگرد،  گربه 

های نسجی موجود در گوشت گوسفند، خوک، گاو، پرندگان )مرغ  راه اصلی عفونت از طریق خوردن کیست

درصد از موارد عفونت   ۶۰تا  ۳۰های واسط است؛ به نحوی که بین خانگی(، اسب، خرگوش و سایر میزبان 

برابر انتقال از طریق بلع   ۱۰تا    ۵نسبت ابتلا از این طریق  در زنان حامله اروپایی از این طربق بوده است و  

کیست 
 
ا
 
ویژه  به  گوشت اسب،  خوردن شده از گربه به محیط است. انتقال توکسوپلاسموز از طریقهای دفعا

 شایع است.  در فرانسه،

کیست 
 
ا
 
کیست دفع می های آلوده میلیون ها است؛ گربه راه دیگر آلودگی، بلع ا

 
ا
 
کنند که با توجه به زمان  ها ا

بیش از یک سال، خاک یک منبع مهم عفونت به شمار تا  دار و مرطوب  های سایهزنده ماندن آنها در خاک
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کیست از طریق  رود.می 
 
ا
 
ها  پذیر است. همچنین، با توجه به تمایل گربه تنفس نیز امکان   گردوغبار و  انتقال ا

چنانکه یک    ؛آب نیز تلقی کرد   توان یک بیماری منتقله از طریق  در دفع کردن در آب، توکسوپلاسموز را می 

اپیدمی حاد در میان سربازان آمریکایی مستقر در پاناما در اثر نوشیدن آب از یک نهر جنگلی گزارش شده  

 متداول است.  توکسوکاراو  توکسوپلاسمااست. همچنین عفونت توأم 

را از طریق جفت به   توکسوپلاسماتوانند عفونت  شوند، می مادرانی که طی حاملگی برای اولین بار مبتلا می 

میزان   جنین خود منتقل کنند و باعث توکسوپلاسموز مادرزادی شوند که با عوارض شدیدی همراه است.

از   بیش  در هر سال  در جهان  مادرزادی  توکسوپلاسموز   شود تخمین زده می مورد  هزار    ۱۹۰بروز جهانی 

عفونت    ،٪ از گوسفندهای حامله سرم مثبت۴٫۱ای نشان داده شده است که  . همچنین، در مطالعه[۱۵۳]

 دهند.  های خود انتقال می را به بره 

 از طریق شیر )گوسفند، بز، گاو( و تخم مرغ خام نیز به انسان منتقل گاهی    توکسوپلاسماهمچنین،  
ً
ندرتا

ویژه گلبول سفید متراکم( نیز در معرض خطر شود. افراد تحت پیوند اعضاء و گیرندگان خون )پلاکت و بهمی 

 انتقال قرار دارند. 

)به  مزمن  و  نهفته  عفونت  دارای  که  داروهای  افرادی  مصرف  اثر  در  هستند،  نسجی(  کیست  صورت 

ایمنی  سیستم  تضعیف  یا  دلیلی،ایمونوساپرسیو  هر  به  عفونت  شان  حاد  و  فعال  شکل  به  مبتلا  دوباره 

را  می  حالت  این  بیماری»شوند.  مجدد  می 1)ریکرودسنس  «ظهور  از  (  برخی  در  عود  نوع  این  گویند. 

 شود.از جمله مالاریا نیز دیده می  ،های انگلی دیگربیماری 

خیم هستند. موارد جدی و شدید آن در  خوش ها بدون علامت و  اکثر عفونت  بیماریزایی و علائم بالینی: 

  دهدرخ می  نوزادان مبتلا به توکسوپلاسموز مادرزادی
ً
شود مورد در هزار حاملگی دیده می ۱-۵که معمولا

 افتد:  و در دو حالت اتفاق می

 مادر در ضمن حاملگی؛  ه  ابتلای اولی -۱

 ظهور مجدد بیماری مادر در اثر تضعیف سیستم ایمنی وی. -۲

شرطی که مربوط به بیشتر از سه ماه قبل از حاملگی باشد، خطری عفونت گذشته به توکسوپلاسموزیس به

اول و دوم و سوم حاملگی به ترتیب    2هایماهه احتمال ابتلای جنین در سهاز نظر انتقال به جنین ندارد.  

مادرانی که در    درصد از نوزادان    ۱۹ای جدید، این عفونت در  درصد است. بر اساس مطالعه   ۶۵و    ۴۵،  ۲۵

آید. اما عفونت مادر دهند، پدید می شان تغییر وضعیت سرمی نسبت به توکسوپلاسموز نشان می حاملگی 

تر باشد با عوارض کمتری در جنین و نوزاد همراه است و بیشترین عوارض  هرچه به پایان حاملگی وی نزدیک

و سقط و    CNSاول منجر به گرفتاری    ه  ماهاول است. تمام موارد انتقال در سه  ه  ماهمربوط به انتقال در سه 

  شود و انتقال عفونتدوم به هیدروسفالی و کوری منجر می  ه  ماهگردد. عفونت جنین در سهجنین می  مرگ  

 شود.سوم به کوریورتینیت، اختلال بینایی، کندذهنی و یا تأخیر در بروز علائم منجر می  ه  ماهدر سه

 در  دهد.  درصد( کاهش می   ۶۰موقع مادر حامله، خطر ابتلای جنین را تا حد زیادی )درمان به 
ً
 ۸۰تقریبا

نوزادان مبتلا به  کند.  مانند، مشکلات بینایی یا روانی بروز پیدا می می   ای که زنده باقی درصد کودکان آلوده 

 
1 recrudescence 2 trimester 
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، 2، آهکی شدن مغز 1توکسوپلاسموز مادرزادی، در هنگام تولد یا اندکی بعد، علائمی شامل کوریورتینیت 

ماندگی، آنمی و یرقان را بروز ، عقب3حرکتی، لوچی - هیدروسفالی، میکروسفالی، تشنج، اختلالات روانی

شود، اما چند سال بعد عوارض چشمی و گرفتاری  نوزادی هیچ علامتی دیده نمی   ه  دهند. گاهی در دور می 

آید. کوریورتینیت تأخیری در اثر فعال شدن دوباره کیست نسجی و تکثیر سیستم عصبی مرکزی پدید می 

شیمیه و یا دخالت سیستم ایمنی میزبان و ایجاد کانون التهابی در محل ایجاد  موضعی انگل در شبکیه و مَ 

التهاب  می  شبکیه  ه  نکروزدهند  شود.  است  ه  ضایع  ،کانونی  عفونت  این    .  مشخص 
ً
موارد  ۳۵تقریبا همه   ٪

توان به توکسوپلاسموز نسبت داد. عوامل خطر برای کوریورتینیت زودرس )در دو سال کوریورتینیت را می 

« مادر و شروع درمان، جنسیت 4یر وضعیت سرم هفته بین »تغی  ۸اول زندگی( عبارتند از: تأخیر بیشتر از  

موزیس چشمی از یک کشور به  سبروز و شدت توکسوپلامیزان  دختر نوزاد، و وجود کلسیفیکاسیون مغز.  

مورد توکسوپلاسموز چشمی  ۱۹۳(، ۲۰۱۲) . بر اساس یک مطالعه [۱۵۵, ۱۵۴] کشور دیگر متفاوت است

 . [۱۵۶]  اندساله درمان شده شش ه  حاد در یک بیمارستان در اصفهان طی یک دور 

 
 کوریورتینیت در آزمایش فوندوسکوپی چشم  ه  ضایعات مشخص. ۷۵شکل 

 بدون علامت است و تنها در    که  توکسوپلاسموز اکتسابی 
ً
درصد موارد   ۱۰-۲۰در افراد سالم و طبیعی غالبا

 صورت است:  چهار به ، کندتظاهرات بالینی پیدا می 

گرفتاری لنفاوی خفیف که شبیه مونونوکلئوز عفونی است و با لنفادنیت غدد لنفاوی گردن و فک    -۱

شود. این شکل ها مشخص می لنفوسیت خونی و افزایش  عضلانی، لوکوپنی، کم  بالا، تب، سردرد، درد  

 تر است.از عفونت شایع 

 
1 Chorioretinitis 
2 calcification 

3 strabismus 
4 seroconversion 
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های جلدی، تب، لرز، لاغری، ضعف مفرط، تورم غدد عفونت حاد، کشنده و منتشر همراه با جوش  -۲

و  پنومونی  مننگوآنسفالیت،  بیماری  پیشرفت  صورت  در  و  یرقان  و  کبد  و  طحال  بزرگی  لنفاوی، 

 میوکاردیت 

عفونت مزمن که علائم بالینی آن مبهم بوده و شامل سردرد، اسهال، ضعف عضلانی و گاهی ورم    -۳

 ضایعات پوستی است.  1عنبیه 
ً
 ، لنفادنیت، و ندرتا

بافت مغز برای تمام عمر است که بنا بر  های نسجی در  که ناشی از حضور کیست  2عفونت نهفته   -۴

 تواند اثرات  روانی، عصبی، شناختی و رفتاری بر میزبان داشته باشد. برخی شواهد، می 

به  بیماری عنوان یک عفونت فرصتتوکسوپلاسموز  اثر  ایدز و  طلب، هرگاه مقاومت بدن در  های بدخیم و 

آلودگی جدید و   صورتتواند به کند که میمصرف داروهای ایمونوساپرسیو تضعیف شود، ایجاد بیماری می 

های  سایر عفونت   به  باشد.این شکل اخیر از عفونت، بسیار شبیه  اولیه و یا فعال شدن یک عفونت نهفته قبلی

سل،  فرصت مانند  مرغان   3پنوموسیستیسطلب  آبله      4و 
ً
معمولا و  کرده  پیدا  بعد،   CNSتظاهر  مرتبه  در  و 

حالی، اختلالات ذهنی و کانونی اعصاب تب، بی   کند و با علائمی چون سردرد،گرفتار می سیستم تنفسی را  

نهفته، آنتی و تشنج و پنومونی تظاهر می  های کلاس بادی یابد. در صورت فعال شدن دوباره یک عفونت 

IgM  هایبادیشوند و الگوی آنتی تولید نمی IgG  .نیز نامشخص است 

روند   یک  از  ایمنی  سیستم  ضعف  دچار  بیماران  در  مرکزی  عصبی  سیستم  توکسوپلاسموزیس  تظاهرات 

چندهفته  هذیانی خاموش  حاد  حمله  یک  تا  می 5ای  علائم  است.  باشد.  متغیر  کانونی  یا  قرینه  تواند 

گانگلیا   گوندی  توکسوپلاسما بازال  در  استقرار  علائم    6به  ایجاد  به  منجر  این  که  دارد  تمایل  مغز  ساقه  و 

پارکینسون   به  شبیه  7هرمی خارج بیماری  عضلات(،    9تونیا دیسشامل     8علائم  مداوم  انقباض  و  )اسپاسم 

  ، MRIکند و  بیماری را رد نمی   ،تی اسکن طبیعیشود. یک سی ای و کندی حرکت می رعشه، حرکات تکانه 

تواند شامل ضعف عمومی، سردرد، روش تصویربرداری انتخابی است. شواهد غیرکانونی اختلال عصبی می 

حالی، تغییر وضعیت روحی و شخصیتی و اغما باشد. موارد نادری از انسفالومیلیت منتشر حاد هذیان، بی 

بوده است. در    پراکنده و منتشر 
ً
بوده است. عفونت در گیرندگان پیوند غالبا با توکسوپلاسموزیس همراه 

زمینه  بدخیمی  به  مبتلا  هوجکین بیماران  بیماری  )مثلًا  لنفوما 10ای  نوعی  به ؛  بیماری  تظاهرات  صورت ( 

 ۲۰۰۰های  ای که بین سال شود. در مطالعهیکنواخت بین اشکال کانونی و غیرکانونی انسفالیت توزیع می 

شده مثبت بستری - HIV٪ از بیماران  ۱٫۹در زاهدان انجام شده است، توکسوپلاسموز مغزی در    ۲۰۰۵تا  

 در بیمارستان وجود داشته است. 

 
1 Uveitis 
2 Latent toxoplasmosis 
3 pneumocystis 
4 varicella 
5 confusional state 

6 basal ganglia 
7 extrapyramidal symptoms 
8 Parkinson's disease 
9 dystonia 
10 Hodgkin's disease 
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چندین ضایعه در  بادر توکسوپلاسموز  MRIتصویر . ۷۶شکل 

 ( 1سری )اکسیپیتال تالاموس و لوب پس

تحت صورت  به  بروز  به  تمایل  بیشتر  ایدز،  به  مبتلا  بیماران  در  علائم  توکسوپلاسموز  با  و  دارد  حاد 

عصبی  شکایات  مانند  بی-غیراختصاصی  و  هذیان  توهم،  وزن،  افت  تب،  سردرد،  مشخص  روانی،  حالی 

، عدم  CNSای کانونی در  های بعدی شامل ضایعات تودهکشد. یافتههفته طول می   ۸تا    ۲شود که بین  می 

)آتاکسی  ا  3پریشی )آفازی (، زبان 2تعادل  بینایی، استفراغ، هذیان، فراموشی، گیجی، و (، فلج،  شکال در 

 گردد. تشنج می 

اساس شواهد  همچنین،   متعدد،  بر  مطالعات    که  و 
ً
مرور  ک یدر  (  ۲۰۲۴)اخیرا و   یمقاله  نگارنده  توسط 

در  ینسج  ستیکحضور دائمی از   یکه ناش نهفته یسو ارائه شده است، توکسوپلاسموز یگردآور همکاران

  بافت مغز است،  
ً
در انسان نقش دارد   یو رفتار  یروانشناخت   ،یشناخت اثرات مختلف عصب  جاد یدر ااحتمالا

مرتبط    مریآلزا  یماریو ب  یاختلال دوقطب  ،یزوفرنیاز جمله اسک  ،یاز اختلالات روان   یعیوس  فیو آن را با ط 

مدانسته  نشان  مطالعات  م  یستوکسوپلاسموز  دهندی اند.  تغ  تواندی نهفته  سطوح    رییبا  دادن 

ن، یبرانقش داشته باشد. علاوه   طیشرا  نیا  جاد یدر ا  ن،یو سروتون  نی مانند دوپام  یعصب  یهادهنده انتقال 

 ق یدق  یهاسم ی؛ اگرچه مکان گزارش شده است  و اضطراب  یافسردگ  ،ی خطر خودکش  شیارتباط آن با افزا

  یهابگذارد، زمان  ریممکن است بر رفتار تأث  نیانگل همچن  نیهنوز نامشخص است. ا  نهیزم  نیدر ا  لیدخ

طور بالقوه منجر   هقرار دهد و ب  ر یرا تحت تأث  یتیشخص   یهایژگیو  یو حت  یحرکت-یواکنش، عملکرد روان 

از سوی دیگر، برخی اثرات مثبت آن برای میزبان  شود.    یشناخت  یدر رفتار پرخطر و عملکردها  یرات ییبه تغ

افزایش پسرزایی و مانند کاهش تشکیل پلاک انگیزه و لذت،  افزایش  بتا در مدل حیوانی،  آمیلوئید  های 

ی مطالعات، اثرات مختلف توکسوپلاسموزیس برخ  کاهش گرایش به مصرف سیگار هم مطرح شده است.
 

1 Occipital lobe 
2 ataxia 

3 aphasia 
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ها در کنترل و تغییر رفتار ، مبنی بر توانایی انگل1»دستکاری رفتار میزبان«   هیفرضنهفته را در چارچوب  

  ؛ اندمطرح کرده  اشی زندگ   ه  چرخداوم  و ت  یینها  زبانیبه م   ششانس انتقال خود   شیافزامیزبان در جهت  

توسط    یاهیفرض تجربیات  که  مدل برخی  انسانیوانی ح  یاهدر  مطالعات  نیز  و  . شود ی م  یبانیپشت  ی 

روشن   یبرا  شتری ب  قاتیکننده، انجام تحق بالقوه عوامل مخدوش   ریتعاملات و تأث  نیا  یدگ یچیحال، پنیابا 

 . [۱۵۷] سازد ی م ینهفته بر سلامت انسان را ضرور یسشدن کامل اثرات توکسوپلاسموز

 
 ایمنی در توکسوپلاسموزیس 

از    نیا القاکندی فرار م  یاصل   سمی دو مکان  قی از طر  یمن یا  یهاپاسخ برابر  انگل به طور مؤثر   می مستق   ی: 

 نهیکه در زم  2β-TGFاز جمله   ،یضدالتهاب   یهانیتوکی س  میرمستق یغ شیو افزا  یمنیهای اآپوپتوز در سلول 

ع  عفونت ب   یملکرد توکسوپلاسما  تعامل  دارد.  گ TGF-β نیدوگانه  ب  ه  رندیو  کاهش  به  منجر    ان ی آن 

هدایت یک تحر  یهامولکول  و  سلول کننده  ایمنیکننده  همچن  یالتهاب ش یپ  یهان یتوکیس   ،های    ن یو 

  Tهایتعداد سلول   شیباعث افزا  β-TGF  ن،ی. علاوه بر اشود ی م  5Bκ-NFو    3iNOS  ،4IDO  ،actin-F  بیتخر

از    یمن یسرکوب ا  نیا  جه،ی. در نتشود ی م IL-2 و   IL-6  ه  واسطبه  Th17 افزایش  و  ،میبه طور مستق   یمیتنظ

مداوم توکسوپلاسموز و عوارض   شرفتیپ  یراه را برا  تیدر نها  ی،میتنظ  T هایتعداد سلول   شیافزا  قیطر

پس از  TGF-β یبالا   انیکه ب  رسدی . به نظر م کندی هموار م   ت،یو آنسفالکوریورتینیت  مرتبط با آن، مانند  

عامل خطر مهم در    کیبه عنوان    تواندی م  یک یو ژنت  یکیژنتی اپ   راتییتغ  ریسا  جهیدر نت  ایمواجهه با انگل  

به نظر گرفته شود  ن  6TLR4طرز مشابهی،  .    ه یعل  یمن ی ا  یهاپاسخ   کیو تحر  ییدر شناسا  یاتیح   یقشنیز 

انگل به طور   زبان،یم  یمنی ا  ستمیس برابر  فرار از    یبرا  سمی مکان  کی حال، به عنوان    نیدارد. با اتوکسوپلاسما  

، IL-10 شیافزا قیاز طر یریگهدف  نی. ادهدی آن را هدف قرار م یسلول درون  یدهگنال یو س TLR4 خاص

 به گسترش  تیکه در نها  شود ی هسته انجام م   داخل  به  NF-κB  و مهار انتقال  ،یضد التهاب   نیتوکیس  کی

 . شود ی ممنجر توکسوپلاسموز  

توان به دو عامل اصلی یعنی  اما در رابطه با نقش سیستم ایمنی در بروز اثرات توکسوپلاسموز نهفته، می 

 فعال شدن سیستم ایمنی در مغز و القاء استرس اکسیداتیو در این عفونت اشاره کرد: 

پس از آلوده شدن به انگل، فعال شده و    ک،یتیهای دندرو سلول  هاتی مانند مونوس  یذات  یمن یهای اسلول 

 ژن، ی دهنده آنت های ارائه سلول   نی. اکنندی مغز، مهاجرت م   ژهیها، به وبافت   ریو سا  یبه سرعت به غدد لنفاو

ی اختلال ایجاد کنند و سپس مغز - یدر سد خونتا  کنندی م  کیتحر ی را در غدد لنفاو B و T یهات یلنفوس

 یمستق   توانندی م   زین  هاتیزوئی اسب تروا ، تاکبه  ه  یشب  سمی مکاناین  . علاوه بر  کنندبه مغز نفوذ  خودشان  
ً
  ما

و   یالتهاب شیپ  یهای انجیو م  هانیتوکیبه توکسوپلاسما، انواع س  یمنیپاسخ ا  یبه مغز نفوذ کنند. در ط

م IL-10 و  IL-1  ،IL-6  ،IL-4  د،یاکس   کیترنی،  IFN-γ  ،TNF-α  ،TGF-β  شامل یالتهاب ضد اشوندی آزاد   ن ی. 

هستند. به عنوان مثال، در مورد  یمرکز  یعصب  ستمیبر س  کی و پاتولوژ  یمسئول اثرات محافظت  باتیترک
 

1 Behavioral Host Manipulation 
2 transforming growth factor 
3 inducible nitric oxide synthase 
4 indoleamine 2,3-dioxygenase 

5 nuclear factor kappa-light-chain-enhancer 
of activated B cells 
6 Toll-like receptor-4 



 187  سایر کوکسیدیاها کمپلکسا: اَپی

کند. ی م  هیمحصول تجز  نیرا به چند  پتوفانیکند که تر  ءرا القا IDO ان  یب  تواندیم  IFN-γ  ،یاثرات محافظت 

م   نیا نورون  توانندی محصولات  بعملکرد  و  به   نیسروتون  وسنتزی ها  و  پاتوژنز را مختل کنند  در  بالقوه  طور 

باشند داشته  نقش  کرده.  عفونت  پژوهشگران کشف  چگونهبه طور خلاصه،  مغز  توکسوپلاسما    اند که  در 

ها قادرند ها نشان دادند که انگل . آن نمایدهای آلوده را دستکاری کند تا بقای خود را تضمین  تواند سلول می 

های مغز و عضلات زنده بمانند و این کار را با  در داخل سلول   یهای خفته و غیرقابل تشخیص عنوان فرم به 

 .کنندهای ایمنی را خاموش می پاسخ  ءدهند که توانایی القاهایی انجام می آزاد کردن پروتئین 

و هم م انگل  توکسوپلاسما، هم  اکس  یهاگونه   زبان،یدر طول عفونت  فعال   یهاو گونه   (ROS)  1ژن یفعال 

 یبه اجزا  توانندی م  ی فعالهاگونه   نی. اکنندی م  دی تول  یمن یاز پاسخ ا  یرا به عنوان بخش   (RNS)  2تروژن ین

  یبرا  زبانی م  وی داتیس که استرس اک  یوارد کنند. در حال  بیآس  دهایپی و ل  هان ی، پروتئDNA  از جمله  یسلول 

م  است،  مضر  م  تواندی انگل  خود  فرآ  ROS.  برساند  بیآس  زی ن  زبانیبه  چرب،    یدهای اس  هیتجز  ندیدر 

در   وی داتیاکس   بیامر منجر به آس   نی. اکندی م   دیتول  (MDA)  3د یآلدهید مانند مالون   یمضر  یهامولکول 

نت  شود ی م   یمغز  یهابافت در  بالقوه  جهیو  طور  به  و  کرده  مختل  را  مغز  ا  تواندمی   عملکرد   جاد یباعث 

عصب  جمله  یروان -یاختلالات  از  و    6نگتون یهانت  یماریب  ،5نسون ی پارکبیماری    ،4مر یآلزا  بیماری  مختلف 

ا  علاوه.  شود   7مولتیپل اسکلروزیس   نیهمچن  باعث اختلال در    یتوکسوپلاسما گوند  ن،یبر  ممکن است 

  ن ی . اگردد ی م   زبانیم   یسلول  یندها یفرآ  ریو سا  یانرژ  دیشود که منجر به اختلال در تول  یتوکندریعملکرد م

 نیو همچن یو عضلان یعصب ،ی از جمله اختلالات چشم  های ماریبه طور بالقوه با انواع ب تواندی اختلال م

 . [۱۵۷]  مرتبط باشد 8ی زوفرنیو اسک  مریآلزا نسون،یمانند پارک یعصب کنندهب یتخر یهای ماریب

 تشخیص 

پارازیتولوژی بافی )جداسازی تک   الف(  یا  مایعات جنینی  بافت،  یا  یاخته(:  به داخل صفاق موش  را  کوت 

های موش به هفته در مایع صفاقی، مغز و بافت  ۱-۶کنند و بعد از هامستر یا محیط کشت سلول تلقیح می 

ها، گردند. در کشت سلولی، همچون کشت روی فیبروبلاست می IgGو  IgMدنبال انگل و در سرم به دنبال 

 بعد از چند روز بالا می 
ً
 آید.انگل معمولا

روش سرولوژی:ب(  می   IgM  های  وجود  به  آلودگی  اول  روز  چند  از  در  بعد  حداکثر  و  ناپدید    ۳- ۴آید  ماه 

در سرم    IgMماند. وجود  شود و گاهی تا پایان عمر باقی می یک یا دو هفته بعد ظاهر می   IgGشود. اما  می 

دار در  ، مستلزم افزایش معنی IgGتواند تا حد زیادی دال بر عفونت حاد باشد، اما تشخیص بر اساس  می 

 شود: های سرولوژی شامل موارد زیر می روش  بادی در دو آزمایش متوالی سرم بیمار است.تیتر آنتی 

کاربرد عنوان روش اصلی تشخیصی  امروزه به   سریع، ساده و حساس بوده و  تستی  (ELISA)الایزا    -۱

 .دارد 

 گیر، خطرناک و پرهزینه است. که اختصاصی اما وقت 9فلدمن- تست رنگی سابین -۲
 

1 reactive oxygen species 
2 reactive nitrogen species 
3 malondialdehyde 
4 Alzhei er’s disease 
5 Parkinson’s disease 

6 Huntington’s disease 
7 Multiple Sclerosis 
8 schizophrenia 
9 Sabin-Feldman Dye Test 
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تست   کاربرد دارد.  IgGو    IgMبرای سنجش    (IFA)بادی غیرمستقیم  آزمایش ایمونوفلوئورسنت آنتی   -۳

IgM-IFA   پنج روز بعد از عفونت و تستIgG-IFA   برای    شود.یک یا دو هفته بعد از عفونت مثبت می

زمان آزمایش شوند که افزایش تیتر در  هفته تهیه و هم  ۳باید دو نمونه به فاصله    ،تشخیص   تأیید  

از عفونت  این  طول   آنتی   زمان، حاکی  تیتر  افزایش  در عفونت چشمی،  دیده  اخیر است.  بادی 

کند. در افراد مبتلا به ایدز و افراد تحت درمان با داروهای  آن را رد می   هم  اما تست منفی  شود،نمی 

 ایمونوساپرسیو، آزمایش سرم منفی است.

 (IDH)هماگلوتیناسیون غیرمستقیم  آزمایش -۴

 ویژه در زنان باردار به IgG avidityآزمایش  -۵

فتالموسکوپی  (MRI)ام.آر.آی و  1اسکن تیسی ، سونوگرافی از مغز جنین های تصویربرداری:ج( روش
 
 2و ا

روش ملکولی:د(  به   DNAیافتن    های  زنجیرهانگل  واکنش  پلیوسیله  مایع   (PCR)مراز  ای  در  نمونه  برای 

 آمنیوتیک 

سایر لوکوسیت  ،3زردرنگ   CSF  :موارد  ھ(  و  توتال  پروتئین  در  بالارفتن  در    CSFها  انگل  وجود  به   CSFو  نیز 

 کنند.تشخیص کمک می 

 ۵۰-۲۵یی حاد، ترکیبی از پیریمتامین به میزان  توکسوپلاسماهای  درمان مورد قبول برای عفونت   درمان:

گرم روزانه به مدت یک ماه است. این   ۲-۶ها به میزان سولفاپیریمیدین گرم روزانه برای یک ماه و تری میلی 

کنند. برای مقابله با افت مغز  و پروتئین را در انگل مهار می   DNA  ،RNAصورت سینرژیک، سنتز  دو دارو به

فولی اسید  باید  پیریمتامین،  از  ناشی  اثر    4ک نی استخوان  خاطر  به  کورتیکواستروئیدها  از  کرد.  تجویز 

توان به شود. در زنان حامله می شان در درمان کوریورتیتنیت همراه با پیریمتامین استفاده می ضدالتهابی 

اسپیرامایسین  از  پیریمتامین،  مدت  5جای  به  که  کرد  دهه    استفاده  درمان  چند  برای  فرانسه  در 

با موفقیت به کار رفته است. برای درمان آنسفالیت   یی در توکسوپلاسماتوکسوپلاسموز در حین حاملگی 

از ترکیبات هیدروکسی    توان از کلیندامایسین داخل وریدی استفاده کرد. اتوواکون، بیماران مبتلا به ایدز می 

آنسفالیت   درمان  در  که  است  دارویی  دارد. توکسوپلاسمانفتوکینون،  کاربرد  ایدز  به  مبتلا  بیماران  در  یی 

 مصرف آزیترومایسین و داپسون هم به عنوان داروی جایگزین توصیه شده است.

تاکی روی  بر  فقط  موجود  نسجی  زوئیت داروهای  کیست  روی  بر  و  هستند  مؤثر  ندارندها  درمان    .تأثیری 

به وضع بسته  شدت    ماریب  یمن یا  تیتوکسوپلاسموز  نوع  و  در  و  است.  متفاوت   یکردهایروادامه  عفونت 

استاندارد را    یهاتحمل درمان  مارانی که ب  یقابل ذکر است که در صورت  .استاندارد ارائه شده است یدرمان

برحسب   باشند،  می   نداشته   ،(7موکسازول یکوتر)  6سولفامتوکسازول -متوپریمتریاز  توان  شرایط 

 ریبا سا  بیدر ترک  9ن یسیترومایکلار  ای  نیسی ترومایاز آز  نیاستفاده کرد. همچن  وواکونتا  ای  8ن یسی ندامایکل

 .شود ی موارد مقاوم استفاده م یداروها برا
 

1 CT Scan 
2 ophtalmoscopy 
3 Xanthochromic CSF 
4 Folinic Acid 
5 spiramycin 

6 Trimethoprim-Sulfamethoxazole 
7 Cotrimoxazole 
8 clindamycin 
9 Clarithromycin 
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 سالم   یمنیا ستمیافراد با س( درمان الف

 ن   موارد 
ً
)مانند   فیدار با علائم خف موارد علامت  یبرا  ،ینبه درمان ندارند. همچن  یازیبدون علامت معمولا

لنفادنوپات  درمان خاصیتب و 
ً
به خود   ستین  ازین  ی( معمولا م   یو عفونت  بهبود  اما در موارد  ابدیی خود   .

هفته استفاده   ۲- ۴مدت    یبرا  به صورت زیر  کینیفول  دی+ اس  نیازی+ سولفاد   نیمتامیریپ  بیاز ترک  د،یشد

 :شود ی م

 روزانه  گرمی لیم ۵۰– ۷۵در روز اول، سپس  گرمی لیم ۲۰۰ هی: دوز اولنیمتامیریپ •

 ساعت  ۶هر  گرمی لمی ۱۵۰۰– ۱۰۰۰: نیازیسولفاد  •

 .نیمتامیریاز پ  یاز سرکوب مغز استخوان ناش  یریجلوگ  یروزانه برا  گرمی ل می  ۲۵– ۱۰:  کی نیفول  دیاس •
 ف یضع  یمنیا ستمی( درمان افراد با سب

ا  مارانیب نقص  به  به) ی منیمبتلا  مبتلا  افراد  درHIV/AIDS  مانند   مارانی ب  ای  ءاعضا  وندیپ  کنندگانافتی، 

شد  ی(سرطان  توکسوپلاسموز  به  ابتلا  خطر  معرض  درمان   یسازفعال  ای  دیدر  هستند.  عفونت  مجدد 

  هفته   ۶برای مدت   ذکرشده(  ی)همان دوزها   کینیفول  دی+ اس  نیازی+ سولفاد   نیمتامیریپ  استاندارد شامل

براو   نگهدارنده  درمان  عود   یریجلوگ   یسپس  می   از  سولفاد شود.  تجویز  نباشد    نیازیاگر  دسترس   ا یدر 

 .شود ی ساعت( استفاده م ۶هر  گرمی ل یم ۶۰۰) نی س یندامایاز کلتوان می تحمل نشود، 

زن باردار عفونت را به    کیکه    دهدی رخ م   یزمان  یمادرزاد   توکسوپلاسموزی:  ( درمان توکسوپلاسموز مادرزادج

 .کندی کمک م ین یمنتقل کند. درمان به کاهش عوارض جن نیجن

تا قبل از هفته    ایدوم    ه  ماهسه  ل  یاول و اوا  ه  ماهساعت )در سه  ۸گرم هر    ۱:  نیس یرامایاسپمادر:  درمان   •

جفت  یبرا  ،ی حاملگ  ۱۸ انتقال  جن  .(یکاهش  عفونت  ترک  دییتأ  نیاگر  به  +   نیمتامیریپ  بیشود، 

 .شود ی داده م رییتغ کینیفول دی+ اس نیازیسولفاد 

بار(  کیروز   ۲روز، سپس هر  ۲ یدر روز برا لوگرمیهر ک یبه ازا گرمی لیم ۱) نیمتامیریپاد: درمان نوز  •

سه بار   گرمی لیم  ۱۰)  کین یفول  دیدو بار در روز( + اس  لوگرمیهر ک  یبه ازا  گرمی لیم  ۵۰)  نیازی+ سولفاد 

 ماه  ۱۲مدت  یدر هفته( برا

 تواند ی( است و مکوریورتینیت )  هیشامل التهاب شبک   یتوکسوپلاسموز چشم   :ی( درمان توکسوپلاسموز چشمد

ب دادن  دست  از  به  شامل  یینایمنجر  درمان  سولفاد   نیمتامیریپ   :شود.  اس  نیازی+  )همان    کی نیفول  دی+ 

 ذکرشده( یدوزها

بیشتر در معرض خطر ابتلا    عفونت و افراد دچار ضعف سیستم ایمنی،  قه  بدون ساب  زنان حامله    پیشگیری:

ها  به بیماری هستند و باید مراقبت کافی به عمل آورند. اقدامات زیر در پیشگیری از این عفونت در انسان 

 مؤثر هستند:  

؛  C ۸۲و گوشت مرغ تا  C ۷۴ تا  حداقل  گوشت قرمز؛  پختن کامل گوشت )دام، طیور، خرگوش و ...( •

 امواج مایکروویو بر کیست نسجی تأثیری ندارد. 

 برای یک شب   درجه ۲۰نگهداری گوشت در منهای  •

 ها با آب و صابون بعد از تماس با گوشت شستن دست •

 کنند. هایی که از گوشت خام تغذیه می های صیدکننده و یا گربههای ولگرد و گربهدوری از گربه •
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  1ضدعفونی کردن جعبه شنی  •

کیست دفعمبارزه با سوسک، مگس، و سایر حشراتی که می  •
 
ا
 
شده از گربه، آلوده  توانند آب و غذا را به ا

 کنند.

 ای و آب آلوده کفه، صدف دو تخم مرغ خامنجوشیده )بز(،   خودداری از مصرف شیر •

 و میوه ضدعفونی و شستشوی سبزی  •

 ماه  ۶منع بارداری در زنان غیرباردار مبتلا به توکسوپلاسموز حاد برای  •

 باردارهای سرولوژی در زنان  انجام تست  •

 درمان زنان باردار  •

 اول یا دوم حاملگی اتفاق افتاده باشد.   ماههّ  درمانی در صورتی که آلودگی مادر در سهسقط •

بر و  شود ی که در گوسفندان استفاده م است   موجود  یتنها واکسن تجار 2واکسیناسیون: توکسوواکس •

سو شده    S48  ه  ی اساس  درتهیه  پی حالاست.  توجه   یهاشرفتیکه  تحق   یقابل  به    قاتیدر  مربوط 

توکسوپلاسموز است  انسانی  واکسن  گرفته  ا  کیتوسعه  ،  صورت  برا  منیواکسن  مؤثر  انسان    یو 

و    mRNA  ،DNA  یهایدر فناور  هاشرفتیمانده است. پ  یباق  ده یچیچالش پ  کی  عنوانبه   همچنان

CRISPR   م   یادوارکننده ی ام  یرهایمس شده   دهندی ارائه  مطرح  واکسن  کاندیدای  چندین  اما    ،اند و 

  است. یغلبه بر موانع موجود ضرور یبرا  ین یبال یهاش یو آزما شتریب قاتیتحق 

است،   افتهیتوسعه    CRISPR/Cas9  یکه با استفاده از فناور  شدهفیواکسن زنده ضع  کدر این رابطه، ی

 یهاواکسن پاسخ  نی. اه استها نشان داد موش در    توکسوپلاسما  هیسو  نیدر برابر چند  یمحافظت قو

 . [۱۵۸]  دهدمی کاهش    یرا به طور قابل توجه   ستیک  لیو تشککند  می  جادیا  یقو  Th2و    Th1  یمن یا
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 سایر کوکسیدیاها 
انگلی انسان  های  اسپوروزوآکمپلکسا گفته شد، بخش مهمی از  بندی اپی گونه که قبلًا در مبحث طبقه همان 

 : زیر قرار دارندهای با جنس در زیرراسته آیمریورینا و در سه خانواده مختلف 

 (3سایکلوسپورا ، جنس 2سیستوایزوسپورا )جنس  1* خانواده آیمریده 

 (6سارکوسیستیس ، جنس 5توکسوپلاسما )جنس  4* خانواده سارکوسیستیده 

 ( 8کریپتوسپوریدیوم )جنس  7* خانواده کریپتوسپوریده 

برخلاف    چرخه  در   کوکسیدیاها  این  مرحله    زندگی  در   مالاریا،  اسپوروگونی(  و  )گامتوگونی  جنسی  تکثیر 

 تلیال روده( میزبان نهایی انجام می های اپی ها )سلول انتروسیت 
 
 شود که منجر به تشکیل ا
 
کیست و دفع آن ا

می به  میزبان  مدفوع  طریق  از  نارس  یا  رسیده  به صورت  گونه شود.  برخی  و  توکسوپلاسما  های  جزء 

سارکوسیستیس که انسان در چرخه زندگی آنها، نقش میزبان واسط را دارد، در بقیه موارد، تکثیر جنسی  

می  انجام  انسان  روده  رودهدر  کوکسدیاهای  به  عنوان  به   
ً
عموما لذا  و  می   انسان  ایشود  شوند.  شناخته 

های مختلف بر مبنای مشاهده ااکیست در نمونه مدفوع با استفاده  تشخیص عفونت در انسان و تمایز گونه

لازم به   شود.انجام می   های آزمایشگاهی اختصاصیبا روشو  های مرفولوژیک )مطابق جدول زیر(  از ویژگی

ااکیست  این کوکسیدیاها، فقط  بین  از  از توضیح است که  های کریپتوسپوریدیوم و سارکوسیستیس پس 

 شوند. می دفع ز انسان ازا های عفونت صورت رسیده با اسپوروزوئیت به ،  در بدن اسپورولاسیون کامل

 پس از تغل  ای  و  می نمونه مستق توان هم از  برای تشخیص می   تشخیص کوکسیدیاها:
ً
ه روش  ب   یظ آن، ترجیحا

توان گسترش گسترش مرطوب را در زیر  ، میلزوم، استفاده کرد. در صورت  9با محلول سوکروز   ونیفلوتاس

 مشاهده کرد. 10میکروسکوپ نوری معمولی یا فازکنتراست

  همچنین با توجه به اینکه برخی از این کوکسیدیاها خاصیت اتوفلوئورسانس دارند، می 
ً
توان آنها را مستقیما

)میکروسکوپ   فلوئورسانس  میکروسکوپ  با  مرطوب  گسترش  صورت  این  UVبه  داشتن  کرد.  آزمایش   )

توسط میکروسکوپ فلوئورسانس،   (UV)خاصیت به این معنی است که با تاباندن اشعه نامرئی ماوراء بنفش 

که آنها را قابل تشخیص    کننددر صورت وجود در نمونه، از خود نور مرئی درخشانی را ساطع می   ،هاااکیست 

ااکیست سازد می  رابطه،  این  در  سیکلوسپور .  سیستوایزوسپورا،  سارکوسیست  اهای  خاصیت   دارای  سیو 

 نانومتری هستند.  ۳۴۰- ۳۸۰ اتوفلوئورسانس به رنگ آبی درخشان با فیلتر  

 

 

 
1 Eimeriidae 
2 Isospora 
3 Cyclospora 
4 Sarcocystidae 
5 Toxoplasma 

6 Sarcocystis 
7 Cryptosporridae 
8 Cryptosporidium 
9 Sheather's sugar floatation method 
10 Phase Contrast Microscopy 
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 انسان ای مختلف ه کوکسیدیا مشخصات ااکیست   مقایسه  . ۵جدول 

 نکات تشخیصی  مرفولوژی  (μm)اندازه   در مدفوع مرحله  نام 

 کریپتوسپوریدیوم
ااکیست 

 )اسپوروله(
۶–۴  

کروی، و  اسپوروسیست  بدون   کوچک 

 اسپوروزوئیت آزاد(  ۴)

فاقد  ترین، کوچک

  اسپوروسیست

 سیکلوسپورا 
ااکیست 

 )غیراسپوروله( 
۱۰–۸   

  ۲اسپوروسیست )هر کدام با    ۲کروی،  

 اسپوروزوئیت( 
 اتوفلوئورسانس آبی

 سیستوایزوسپورا
ااکیست 

 )غیراسپوروله(
۲۵-۳۰ 

اسپوروسیست )هر کدام    ۲بزرگ، حاوی  

 اسپوروزوئیت(  ۴با 

ترین، بزرگ

 اتوفلوئورسانس آبی

 سارکوسیستیس 

باز  اسپوروسیست )

ااکیست در  شدن 

 میزبان( 

۱۵–۱۰  
با   کدام  )هر  اسپوروسیست    ۴دو 

 ، اغلب دوتایی اسپوروزوئیت(
 آبی اتوفلوئورسانس 

 توکسوپلاسما
ااکیست 

 )غیراسپوروله(
۱۲–۱۰  

اسپوروسیست )هر کدام    ۲گرد، حاوی  

 اسپوروزوئیت(  ۴با 

فقط توسط   ااکیست  دفع 

 نساناگربه

ردیابی از  ردیابی    (Copro-DNA)مدفوع  نمونه  در  کوکسیدیا    DNA  همچنین  نیز  و  ملکولی  های  روش  با 

آنتی ژن کوپروآنتی  با  کوکسیدها  این  نشان های  )مثل  بادی  فلوئورسانس  ماده  یک  یا  و  آنزیم  با  دارشده 

 توان استفاده کرد.  ( هم می 1فلوئورسئین ایزوتیوسیانات 

و گاهی از رنگ    2شده اسیدفست اصلاح  از رنگ   اغلب  ،  آمیزی ااکیست این کوکسیدیاها در مدفوعبرای رنگ 

مانند گیمسا و تریکروم   هایاخته برای تک  های معمول. اگرچه رنگ شود می استفاده  3شدهسافرانین اصلاح 

 هم برای تشخیص قابل استفاده است؛ اما نتایج آن هرگز به خوبی روش اسیدفست نیست.  

آمیزی آزمایش استاندارد طلایی برای تشخیص ااکیست کوکسیدیاهای مختلف در نمونه مدفوع، روش رنگ 

معرفی شده است   ۱۹۱۵آمریکایی در سال    5است که توسط جوزف کینیون   4شده کینیون اسیدفست اصلاح 

فوشین به داخل دیواره سلول،  (، برای جذب رنگ کربول 6نیلسن -و بر خلاف روش اسیدفست معمول )زیل

شود و به جای آن، از  غلظت بالاتری از فوشین و فنل در رنگ کربول فوشین )کربول  لام حرارت داده نمی 

شود و دیگر نیازی به گرم کردن لام نیست  و در دمای اتاق قابل انجام است و فوشین سرد( استفاده می 

 است.  ترتر و راحتبنابراین، روشی ایمن 

بلند در   رهیچرب با زنج  یدهایو اس  یاز چرب  یساختار غن  وجود    لیبه دل   اهایدیکوکس  فستد یاس  تیخاص

از رنگ   ستیااک  وارهید  مانع  اس  یبرآنهاست  که  نتیجه،  و    دیتوسط  قرمز  یباق در   صورتی  یا  ماندن رنگ 

بسته به نوع    که  کنندی رنگ متضاد را جذب م   دفست،یراس یغ  یهاسم ی ارگاناما زمینه و    است.  نیفوشکربول 

   .شوندی ظاهر م  یآب  ایبه رنگ سبز  ،موراستفاده  رنگ

 
1 Fluorescein isothiocyanate (FITC) 
2 modified acid-fast stain 
3 modified safranin stain 

4 Kinyoun modified acid-fast stain 
5 Joseph J. Kinyoun 
6 Zeil-neelsen stain 
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 « کینیون شدهاصلاحاسیدفست  آمیزیروش رنگ»

 الف( مواد مورد نیاز

ماندۀ یک  گرم فنل در کمی آب مقطر + باقی   ۵۰لیتر اتانول مطلق +  میلی  ۱۰۰گرم +    ۱۰)فوشین    1کربول فوشین   -

 لیتر آب مقطر( 

 درصد  ۱۰فرمالین  -

  درصد(   ۹۵میلی لیتر اتانول   ۱۰۰لیتر اسید کلریدریک غلیظ در اتانول )یک میلی  -بر: اسید کلریدریکمحلول رنگ  -

 درصد  ۱۰( یا اسید سولفوریک اتانول تریلیلیم ۹۰در  کیسولفور  دیاس تریلیلیم ۱۰اتانول )-یا اسیدسولفوریک

لیتر گلیسرول +  میلی  ۱۰۰درصد +    ۳درصد یا متیلن بلو    ۳)محلول آبی مالاشیت سبز    2مالاشیت گرین - گلیسرول  -

 ( لیتر آب مقطرمیلی ۱۰۰

 ب( روش کار 

 دقیقه  ۲-۳خشک شدن گسترش در هوا، فیکس کردن با متانول به مدت  -۱

 دقیقه  ۵-۱۰آمیزی با کربول فوشین سرد به مدت رنگ -۲

 درصد)برای ایجاد تمایز در رنگ و زدودن رنگ اضافی(  ۱اتانول  -بر اسید کلریدریکقرار دادن در محلول رنگ -۳

 آبکشی -۴

 درصد(  ۳  یا متیلن بلو )ثانیه  ۳۰درصد به مدت  ۳ قرار دادن در ضدرنگ مالاشیت سبز -۵

 آبکشی -۶

 خشک کردن گسترش  -۷

 ۱۰۰ یو سپس عدس ۴۰ یمشاهده با عدس -۸

 

 
1 carbol fuchsin 2 malachite green 





 

 1بلی  سیستوایزوسپورا 

در مدفوع    ۱۹۱۵  آلمانی کشف شد و سپس در  2توسط رودولف ورشو  ۱۸۶۰   اولین بار در سالتاریخچه:  

و شد  شناسایی  اول  جهانی  جنگ  زمان  در  خاورمیانه  در  مستقر  ونیون   سربازی  مورلی  چارلز  ، 3سپس 

نامگذاری کرد که نام گونه، یعنی    ایزوسپورا بلی  به عنوان  ۱۹۲۳در سال    را  آن  شناس بریتانیایی،یاخته تک 

به معنای جنگ در زبان لاتین است که بازتابی از کشف آن در شرایط جنگی    (bell)  ه  مشتق از واژ  (belli)بلی  

شناختی بر اساس مطالعات فیلوژنتیک و ملکولی و با توجه به مشخصات زیست  ۲۰۰۵بوده است. در سال 

بندی شد و این گونه اکنون تحت عنوان طبقه   سیستوایزوسپورا و ژنتیکی خاص آن، این گونه جزو جنس  

 . [۱۵۹] شود شناخته می  سیستوایزوسپورا بلی

باریک )دئودنوم و ژژنوم( بوده و در آنها   ه  تلیال رود های اپی انگل سلول   4سیستوایزوسپورا بلی   زندگی:  ه  چرخ

گردد. اشکال  سطحی روده می  ه  کند و در نتیجه موجب تخریب لایرشد و تکثیر غیرجنسی خود را تکرار می 

های روده حمله کرده و در آنجا با تقسیم چندتایی تولید  شوند، به سلول غیرجنسی که مروزوئیت نامیده می 

شوند که در اثر لقاح آنها، سلول ها به میکروگامت و ماکروگامت تبدیل می کنند. برخی مروزوئیت شیزونت می 

زایگوت  تخم می   یا  وجود  می به  تبدیل  کیست 
 
ا
 
ا به  تخم  سلول  عفونتآید.  شکل  که  تلقی  شود  انگل  زای 

کیست می 
 
ا
 
ا کیست یک توده    ۱۲و عرض    ۳۰شکل و به طول  بیضی   هاشود. 

 
ا
 
ا میکرون هستند. در داخل 

  ، تبدیل شده و جسم اخیر  5آید که بعد به دو اسپوروبلاستپروتوپلاسمی کروی با یک هسته به وجود می 

شود. در  کند که در این حالت اسپوروسیست نامیده می کیستی ضخیمی را به دور خود ترشح می   ه  دیوار 

هلالی  اسپوروزوئیت  چهار  اسپوروسیست،  هر  دانه داخل  توده  یک  همراه  به  جسم  شکل  به  موسوم  دار 

می باقی  تشکیل  )با  مانده  کیست 
 
ا
 
ا رسیده  کاملًا  اشکال  تا  نارس  اشکال  همه  را    ۸گردد.  اسپوروزوئیت( 

گاهی  ها رسند. اسپوروسیست روز در محیط بیرون می  ۵الی  ۴توان در مدفوع یافت. اشکال نارس طی می 

کیست خارج می 
 
ا
 
 از ا

ً
 .[۱۶۰]  شوندندرتا

 
1 Cystoisospora belli 
2 Rudolf Virchow 
3 Charles Morley Wenyon 

4 Isospora belli 
5 sporoblast 
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 سیستوایزوسپورا بلی . چرخه  زندگی ۷۷شکل 

دارد و از قاره گرمسیری  گرمسیری و نیمه ویژه در مناطق  این کوکسیدیا انتشاری جهانی، به   اپیدمیولوژی:

ترین کانون  شرقی، خاور نزدیک و از جمله ایران گزارش شده است؛ اما بزرگ آمریکا، آفریقا، آسیای جنوب 

آن در کشور شیلی است. در نقاط گرمسیر بیشتر از نقاط معتدل شیوع دارد. انسان میزبان اصلی آن است 

عنوان مخزن واقعی عفونت ها و برخی پستانداران گزارش شده است، اما نقش آنها به و اگرچه آلودگی سگ 

 برای انسان نامعلوم است. 

شود و ها طی می انسان و در واکوئل پارازیتوفورس انتروسیت   ه  جنسی و غیرجنسی آن در رود  ه  هر دو مرحل

ای در یک بیمار مبتلا به ایدز گزارش شده است. رودهلذا مونوگزنوس است. تنها یک مورد عفونت خارج

، اما در گروه اخیر عفونت هم در افراد طبیعی و هم در افراد دچار ضعف سیستم ایمنی گزارش شده است

در کودکان همچنین،    شود.طلب شناخته می اهمیت بیشتری دارد و در آنها به عنوان یک عفونت فرصت

 شود.مبتلا به سوءتغذیه بیشتر دیده می 

مربوط به افراد   شتریوجود دارد که ب  رانیدر ا  یبِل   زوسپورایستوایسبر اساس اطلاعات اندک موجود، عفونت  

  .بوده است یمن ینقص ا یدارا

  مار یب   ۵کتال،  مبتلا به سرطان کولور    ماری ب  ۸۷  ی( در استان لرستان بر رو۲۰۱۹)  یمطالعه مقطع  کی  در

و مصرف   تیجنسمتغیرهای    ق،یتحق   نیمثبت بودند. در ا  یبِل   زوسپورایستوای س  ی( از نظر  برادرصد  ۵٫۷۴)

ارتباط   چیابتلا به عفونت بودند؛ اما ه   یعامل خطر برا  یداریصورت معننشسته، به   جاتیو سبز  هاوه یم

فعال  یداری معن سکونت،  محل  سن،  دست  ای  یکشاورز  تیبا  د شستن  خوردن  غذا  از  قبل  د  نش  دهیها 

[۱۶۱] . 

آلوده به  ۱۳۷مدفوع    یهانمونه  یمطالعه بر رو  کیدر    نیهمچن  با روش ۲۰۲۳)  زیدر تبر HIV فرد   ی ها( 

انگل مثبت بودند.  نیبه ا یدرصد( از نظر آلودگ ۲/ ۹نفر ) ۴، تعداد PCR دفست ویاس  یزیآمرنگ  م،ی مستق 

بر اهم  نیا به و HIV یهاتیعفونت در جمع  تیمطالعه    ۲۰۰  ریآنها ز +CD4 که تعداد   ی کسان   ژهیمثبت، 

 .[۱۶۲] در آنها وخیم شود  تواندی م بیماری  علائمچرا که  کندی م  دیاست، تأک تریلی لیسلول در م
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از مشهد )  کی  نیهمچن  از عفونت   یناش  اد یو کاهش وزن ز  دیاز اسهال شد  ی( حاک ۲۰۱۵گزارش مورد 

اما  HTLV-1 ساله  ۴۶زن    کیدر    یبِل   زوسپورایستوایس عل  یمنف  HIV مثبت  است.  با   رغمی بوده  درمان 

  ک ی  زپس ا  متأسفانه  یو  د،ی، که در ابتدا علائم او را بهبود بخش(TMP/SMX) سولفامتوکسازو-می متوپریتر

به  ،یمن ینقص ا یمورد شدت بالقوه عفونت را در افراد دارا نیسندرم سوء جذب درگذشت. ا لیبه دل ،سال

 . [۱۶۳]د کنی برجسته م  شود،ی شناخته م HTLV-1 یبرا یمنطقه بوم  کیدر مشهد، که به عنوان  ژهیو

 بدون علامت و یا خفیف بوده و خودبه عفونت  علائم و بیماریزایی: 
ً
شوند. اما علائم  خود محدود می ها غالبا

بالینی  علائم  است.  متغیر  کشنده  و  شدید  دیسانتری  تا  گوارشی  خفیف  ناراحتی  از  آن 

بیسیستو و  وزن  کاهش  شکم،  کرامپ  شکم،  مبهم  درد  مزمن،  اسهال  شامل  اشتهایی  ایزوسپوریازیس 

علاوه، پرزهای  سندرم سوءجذب است. به   ه  باشد که نشانرنگ می گردد. مدفوع شل، چرب، بدبو و زرد کممی 

 شوند و لذا علائم بالینی آن مشابه ژیاردیازیس است.دچار آتروفی می  ژژنوم ه  ناحی ه  رود 

اسهال   به  منجر  طبیعی  افراد  در  دارد.  میزبان  ایمنی  وضعیت  به  بستگی  میزبان  بالینی  علائم  الگوی 

با بی می   خود محدودشونده غیراختصاصی و خودبه  های شکمی و اسهال آبکی  اشتهایی، کرامپشود که 

همچنین قابل توجه    شود.مشخص می   و دهیدراسیون  بدون خون و گلبول سفید، افت وزن و گاهی تب

در   تواند با ائوزینوفیلی همراه باشد.ای، ایزوسپوریازیس می یاخته های تک است که بر خلاف سایر بیماری

، در صورت عدم درمان، منجر به بیماری اسهالی شدید و مثبت-HIVاز جمله بیماران    افراد ایمونوساپرسیو

 شود. می مزمن 

مدفوع  ه  تهی  تشخیص: مرطوب  آنبه   ،گسترش  تغلیظ  از  بعد  یا  مستقیم  با    صورت  شناورسازی  طریق  از 

 برای  
ً
شود، استفاده می هم  و ااکیست سایر کوکسیدیاها    کریپتوسپوریدیومسولفات روی یا سوکروز که عموما

د، هم بسیار حساس و دقیق است. در رنگ   سیستوایزوسپورابرای   کیست و محتویات آن شفاف   آمیزی با ی 
 
ا
 
ا

سودمند بوده، زیرا بسیار ساده است و در آن   آمیزی اسیدفستشود. اما رنگ شده و تشخیص مشکل می 

 گیرد، اما به دلیل رسوب رنگ، کیست رنگ نمی   ه  آیند. اگر چه دیوار ها به رنگ قرمز در می اسپوروبلاست 

های  لیدن به فراوانی در نمونه - قابل تشخیص است. همانند آمیبیازیس، در این عفونت نیز بلورهای شارکوت

از حساسیت    PCRهای مبتنی بر  آزمایش   شود.شود. ائوزینوفیلی خون محیطی دیده می مدفوع یافت می 

کیست پایین باشد.  بالاتری برخوردار است؛ به 
 
ا
 
  ه  باریک و یا نمون  ه  نمونه بیوپسی رود ویژه در مواردی که دفع ا

  نیز قابل استفاده است. حاصل از انتروتست

تری   درمان: )ترکیب  سولفامتوکسازول  میلی   ۸۰متوپریم  کوتریموکسازول  و  داروی   ،گرم(میلی   ۴۰۰گرم 

صورت روزانه چهار بار دو به   روزانه دو بار ودر افراد ایمونوساپرسیو  صورتانتخابی است که در افراد طبیعی به 

پیشگیری ثانویه از هفته مؤثر بوده است.    ۳روز و سپس دو قرص دوبار در روز به مدت    ۱۰قرص به مدت  

بیماران   برای  کوتریموکسازول  با  است.  -HIVعفونت  شده  توصیه  عود  از  جلوگیری  برای  در صورت  مثبت 

)به همراه فولینیک اسید( و یا    توان از پیریمتامینواکنش سوء داروها، می حساسیت به داروهای سولفا و  
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دارند.  1سیپروفلوکساسین کمتری  تأثیر  اگرچه  کرد؛  و همچنین،    استفاده  پیریمتامین  توأم  مصرف 

 در بیماران مبتلا به ایدز مؤثر بوده است. 2سولفادیازین

دست  پیشگیری: مناسب  دارد. شستن  زیادی  اهمیت  کودکان  آموزش  و  آلوده  غذای  و  آب  از  پرهیز  ها، 

 ست. همچنین جلوگیری از آلودگی منابع آبی به مدفوع و بهسازی محیط در مناطق آندمیک ضروری ا
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 کریپتوسپوریدیوم های گونه 

ای اولین که بر   یک انگل کوکسیدیایی کوچک با انتشاری جهانی استکریپتوسپوریدیوم   :و تاریخچه  معرفی

شد.   و گزارش  شناسایی  شناس مشهور دانشگاه هاروارد،، انگل 1توسط ارنست ادوارد تایزر   ۱۹۰۷بار در سال  

مو معده  در  را  انگل  این  عدم  ش  او  دلیل  به  و  کرد  اووسیست مشاهده  در  اسپوروسیست  را  هاوجود  آن   ،

  زندگی و مراحل    ه  با استفاده از میکروسکوپ نوری، چرخهای بعد،  در سال»کریپتوسپوریدیوم« نامید. تایزر 

سال پس از کشف، این انگل به عنوان یک عامل    ۷۰مختلف این انگل را به دقت توصیف کرد. برای حدود  

با مشاهده آن در یک کودک سه ساله،    ۱۹۷۶سال    شد تا اینکه درگرفته میضرر در نظر  اهمیت و بی کم

سال طی  و  شد  گزارش  انسان  برای  انگل  این  بودن  بعد،  پاتوژن  که  های  داد  نشان  گسترده  تحقیقات 

نقص دچار در افراد مرگبار ن و مزم بیماری نیز تواند باعث اسهال حاد در افراد سالم و کریپتوسپوریدیوم می 

بیماران   مانند  به  ایمنی  منتقل مبتلا  آلوده  آب  طریق  از  انگل  این  که  شد  مشخص  همچنین  شود.  ایدز 

  2میلواکیدر    ۱۹۹۳بزرگ سال  اپیدمی  مانند    ؛کندای را ایجاد میگستردههای  اپیدمی   تواندو می  شود ومی 

هزار نفر را    ۴۰۰بیش از  که در اثر نقص در تأسیسات تصفیه آب شهر،    آمریکا،  3واقع در ایالت ویسکانسین 

کرد  حداقل    مبتلا  دادند  ۶۹و  دست  از  را  خود  جان  پیشرفتنفر  مانند  .  فناوری،  ژنوم تعیین  های  توالی 

. با این ه استتنوع ژنتیکی این انگل کمک کرد بیولوژی و  ، به درک بهتر  ۲۰۰۴کریپتوسپوریدیوم در سال  

این انگل    پایدار برای مطالعه    های کشت  درمان مؤثر و روش  های بزرگی مانند عدم وجود  حال، هنوز چالش 

 . [۱۶۴]  باقی مانده است

مهرهکریپتوسپوریدیوم  گونه    ۲۰۰تاکنون   و در  خزندگان  پرندگان،  پستانداران،  جمله  از  مختلف  داران 

 4پارووم  کریپتوسپوریدیومکند،  ای که انسان و اکثر پستانداران را آلوده می ها توصیف شده است. گونه ماهی 

ها )مثلًا از خلط یک ( در انسان پارووم کریپتوسپوریدیوم ۱)ژنوتایپ  5هومینیس  کریپتوسپوریدیومنام دارد. 

ها  ( نیز انسان ۲)ژنوتایپ    پارووم  کریپتوسپوریدیومشود.  و گوسفندها یافت می   هامثبت(، میمون -HIVبیمار  

 گاو، گوسفند، بز، گوزن، موش، خوک و اسب را آلوده می   ه  گون  ۱۵۰و بیش از  
ً
کند. پستاندار دیگر، عمدتا

کریپتوسپوریدیوم  برای ژنوتایپ گاوی تعیین گردیده است.  6کریپتوسپوریدیوم پستیس جدیدی به نام  ه  گون

میزبان   7موریس انسان که  در  بیماری  از  مواردی  با   
ً
اخیرا است،  شتر  و  جوندگان  آن  اصلی  در )ها  های 

کنیا( و  پرو  تایلند،  کوهی ،  سگ،  اندونزی،  همچنین    8خرگوش  است.  داشته  ارتباط  کوهی  بز  و 

که در پرندگان )بوقلمون، کبوتر و ...( و آب وجود دارد با مواردی از اسهال    9کریپتوسپوریدیوم ملاگریدیس 

کریپتوسپوریدیوم مثبت و  -HIVاز خلط یک بیمار  کریپتوسپوریدیوم هومینیسدر انسان همراه بوده است.  

شناسایی  جدا و  از نشخوارکنندگان اهلی و وحشی، گوشتخواران و نخستننیان از جمله انسان    10یوبیکوئیتوم 

 اند. شده 

 
1 Ernest Edward Tyzzer 
2 Milwaukee 
3 Wisconsin 
4 Cryptosporidium parvum 
5 C. hominis 

6 C. pestis 
7 C. muris 
8 rock hyrax 
9 C. meleagridis 
10 C. ubiquitum 
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کیستعفونت   ه  مرحل
 
ا
 
اسپوروزوئیت و بدون اسپوروسیست هستند که به دنبال بلع    ۴های حاوی  زای انگل، ا

حاد به تمام  ه  ویژه ژژنوم، اما در مرحلتلیال روده )بههای اپی ها آزاد شده و به داخل سلولآن، اسپوروزوئیت 

شوند و در آنجا دو نسل مروگونی را  لوله گوارش و حتی گاهی ریه، مجاری صفراوی و لوزالمعده( وارد می 

کیست و دفع اتفاق می   روده  تلیالهای اپی کنند. گامتوگونی نیز در سلول طی می 
 
ا
 
افتد که منجر به تشکیل ا

تلیال و در واکوئل مخصوصی های اپی پرزدار سلول   غشای  گردد. تمام مراحل در زیر  آن از طریق مدفوع می 

می سلول  سیتوپلاسم  از  می خارج  انجام  لذازبان  و  به ا  شود  انگل  تکین  داخل یاخته عنوان  -سلولی ای 

  ۲۰)مبتلایان به ایدز و ...( حدود    ایمنی  شود. در افراد دچار ضعف سیستمسیتوپلاسمی شناخته می خارج

کیست 
 
ا
 
ا دیوار درصد  در    ه  ها  که  دارند  اسپوروزوئیت همان  نازک  و  شده  باز  روده  آزاده داخل  آن  شده  های 

می  بیمار  خودآلودگی  کیستموجب  دیوار گردند؛  با  می   ه  های  دفع  مدفوع  طریق  از  قطر  ضخیم  گردند. 

کیست 
 
ا
 
 . [۱۶۵]  شوندصورت رسیده دفع می میکرون بوده و به  ۴- ۶ها ا

 
 کریپتوسپوریدیوم  های . چرخه  زندگی گونه۷۸شکل 
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 به   کریپتوسپوریدیوزیس یک بیماری زئونوز  اپیدمیولوژی:
ً
عنوان یک عامل مهم گاستروآنتریت در بوده و نوعا

تواند از حیوان به انسان و یا  شود. عفونت می شناخته می  های جوان )گوساله، بره، بزغاله و توله خوک(دام 

دهانی )آلودگی آب و غذا با مدفوع انسان یا دام  -مدفوعی از انسان به انسان منتقل شود. انتقال از طریق  

و همچنین نوزادان محروم از   ،از بزرگسالان   کودکان بیشتر  گیرد.آلوده( و گاهی استنشاق نیز صورت می 

شیرخوار   نوزادان  از  بیشتر  مادر  افراد  شیر  افراد مثبت  -HIVو  از  مبتلا    منفی-HIV  بیشتر  بیماری  این  به 

تا هفته می  بیمار  افراد   شوند. 
 
ا رفتن علائم، همچنان  بین  از  بعد   ها 
 
دفع می ا از نظر  کسیت  بیماری  کنند. 

بین    
ً
ظاهرا و  است  ژیاردیازیس  شبیه  بسیار  بیماریاین    عاملبالینی  و   ،دو  دارد  وجود  همزیستی  نوعی 

شبه  ترشحات   
ً
کلنی   کریپتوسپوریدیوماگزوتوکسین  احتمالا استقرار  رود ژیاردیا  های  در  مؤثر    ه  در  میزبان 

آنتی  تا  ۳۲در    کریپتوسپوریدیومهای سرمی ضد  بادی است.  بزرگسالان کشورهای پیشرفته،  ٪۵۸   ٪۶۴  ٪

یپتوسپوریدیوزیس در یک مرد  ر٪ بزرگسالان چین وحود دارد. اولین مورد ک۴۲بزرگسالان آمریکای لاتین و  

مورد مشابه    ۵۰  از آن،  سال بعدطی یک  و  ، همزمان با ظهور بیماری ایدز، دیده شده  ۱۹۸۲گرا در  همجنس 

 گزارش گردید. ،دیگر

( حاضر  حال  بین  ۲۰۲۵در  انسان  در  عفونت  این  شیوع  جغرافیایی،    ۱۰تا    ۱(،  شرایط  حسب  بر  درصد 

دام به مزارع و  نزدیکی  و  از  .  [۱۶۴]متغیر است    وضعیت بهداشتی، فصل سال، سن  طغیان    ۲۸۵نیمی 

آب   ه  واسطالات متحده آمریکا بوده است و اگرچه بیشتر آنها به یمربوط به کانادا و ا  ،بیماریاین  شده  گزارش 

بوده است. در سال   بیماری    ۹۹تعداد    ،۲۰۱۰بوده، اما مواردی هم از طریق غذا  هزار مورد مرگبار برای 

درصد  ۱۰تا  ۵های مدفوع در اروپا و آمریکای شمالی و درصد نمونه  ۳تا  ۱اند. این ارگانیسم در تخمین زده

افراد مبتلا   در  اسهالموارد  درصد از    ۲۴تا    ۱۴عامل    دیومکریپتوسپوریشود.  مربوط به آسیا و آفریقا یافت می

می  شناخته  ایدز  اروپا  به  در  نسبت  )این  علامت  ۶٫۶شود  بدون  بودن  حامل  میزان  بالاترین  است(.   ٪

کیست ۳۱٫۶٪)
 
ا
 
ا در برابر بیشتر گندزداها از جمله   کریپتوسپوریدیومهای  ( مربوط به بولیوی بوده است. 

 برای داوطلبان انسانی بین  (ID50)زا  سطوح معمولی کلر موجود در استخرهای شنا مقاوم است. دوز عفونت

کیست  عدد   ۸۳-۱۰
 
ا
 
کیست بوده است. ا

 
ا
 
ها  توانند تا ماههای مرطوب می در محیط  کریپتوسپوریدیومهای  ا

بمانند زنده  به   ؛به صورت خفته  به حرارت، سرما و خشکی حساس هستند؛  در جواما نسبت   طوری که 

بالا بوده و منبع   کریپتوسپوریدیومهای خوراکی به  شوند. آلودگی صدف ساعت غیرفعال می  ۲خشک ظرف  

ای تواند صدمه های خوراکی با بخار نمی پختن صدفو    شود های انسانی محسوب می مهمی برای عفونت 

کریپتوسپوریدیوزیس    بین  ارتباطاحتمال     نی برب. شواهدی م [۱۶۶]  بزند  کریپتوسپوریدیومزایی  به عفونت 

دارد  وجود  کولون  سرطان  بخش [۱۶۷]  و  کارمندان  و  کودکان  بهداشتی،  پرسنل  بین  در  عفونت  های  . 

تواند در انتشار انگل مرغابی می   های مسافر به کشورهای در حال توسعه شایع است.پرستاری و در توریست

 یافت شده است.  هم مانند مگس و سوسری یدر حشرات  کریپتوسپوریدیومنقش داشته باشد. 
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ایران:  کریپتوسپوریدیوم هومینیس،  پاروومک.  های  گونه  در  ملاگریدیس،  ک.  موریس،  ک.  ک.  و    ک. 

ایران گزارش شده است. انواع زئونوتیک    1ورایری  ایران  عامل اصلی عفونت  ک. پارووماز  های انسانی در 

 هستند. 

مطالعه ردیابی  در  اساس  بر  مدفوع    کریپتوسپوریدیوم   DNAای  نمونه  در   ۴۸۴در  نشخوارکننده  حیوان 

  
ً
 ۴/ ۷٪، در گاوها  ۵/ ۷٪( مثبت بودند. این میزان در گوسفندان  ۴/ ۵حیوان )  ۲۲کشتارگاه استان یزد، جمعا

با   برابر  بزها  در  و  گونه ۲درصد  توالی،  آنالیز  ضمن  در  و  بود  آندرسونی های  ٪   ، 2کریپتوسپوریدیوم 

 شناسایی شدند.  5ی کریپتوسپوریدیوم شیائوئو  4  کریپتوسپوریدیوم یوبیکوئیتوم،  3کریپتوسپوریدیوم بویس

٪  بود و  ۲/ ۵ها  ٪ و در بره۱۲/ ۸ها  در گوساله  کریپتوسپوریدیومای در همدان، شیوع  در مطالعههمچنین،  

بالاتری   در خطر  در مطالعه  [۱۶۸] بودند    (OR=3.81)گوساله  نیز  )و  لرستان  استان  در  اخیر  (،  ۲۰۲۴ای 

بزها  ۵/ ۸٪، در گوسفندان  ۹/ ۰۸٪، در گاوها  ۷/ ۱۷شیوع کلی در نشخوارکنندگان   بوده  ۶/ ۱۸٪ و در   ٪

 .  [۱۶۹]است 

 های انسانی موارد زیر قابل ذکرند: وضعیت بیماری در جمعیتاما در رابطه با 

درصد  ۱۴/ ۶معادل  کریپتوسپوریدیوم وعیش ،(۲۰۲۴) تبریزدر  HIVمبتلا به  بیمار   ۱۳۷ یرو یادر مطالعه

  ، 2020تا  ۲۰۱۴ هایمربوط به سال در استان اصفهان یامطالعههمچنین در  .[۱۶۲]ه است گزارش شد

 یی که با شناسا  ه استنفر( گزارش کرد   187از    نفر  8) ٪  ۴/ ۳  کریپتوسپوریدیوم در بیماران سرطانی  وعیش

این خطر  گویای وجود    هومینیس  کریپتوسپوریدیومو    م پاروومکریپتوسپوریدیوهای  زیرتایپ مربوط به گونه   ۳

 . [170]  است یمنی نقص امبتلا به  یهادر گروهعفونت 

 ها در تماس بودند با دام، شیوع این عفونت در افرادی که  2012مطالعه در شهرستان همدان در سال    کی

از انتشار محدود در افراد بدون علامت   یکه حاکگزارش کرده است  نفر(    228از    2نفر  )  ٪0٫87معادل  

 . [168] است

اساس   س  کیبر  متاآنال  کی ستماتیمرور  مجموع  زیو  سال    ۸۵۲۰  روی  از    وع یش ،  ۲۰۱۶  تا  1991نمونه 

در   ٪(۴/ ۲۱)   سال  ۵  ریدر کودکان ز  زانیم  نیابوده است.    ٪3٫8تجمیعی این عفونت در کودکان معادل  

  ی مدفوع اسهال   یهانمونه . همچنین نرخ آلودگی در  ( بالاتر بود ٪1٫22سال )  ۵  یبا کودکان بالا   سهیمقا

 یدارا ماریب ۲۰۱۵ در عفونت  وعیش. همین مطالعه، بود  ٪1٫1 یراسهالیمدفوع غ یهادر نمونه  و٪ ۴/ ۰۳

  ٪ ۸ی( را برابر با منی ا ستمیس کنندهفیتضع طیشرا ریسا ایسرطان،  ،HIV/AIDS بهی )افراد مبتلا من ینقص ا

 . [171]  است از کودکان شتریحدود دو برابر ب  ه است کهگزارش کرد 

 بین    خود محدودشونده صورت اسهال آبکی خودبه در اشخاص طبیعی به   علائم بالینی:
ً
تا    ۱است که معمولا

اشتهایی، تهوع، استفراغ و  کشد و گاهی با کرامپ و ناراحتی شکم، بی روز( طول می   ۱۰روز )متوسط    ۲۰

 
1 C. wrairi 
2 C. andersoni 
3 C. bovis 

4 C. ubiquitum 
5 C. xiaoi 
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در اطفال   کریپتوسپوریدیوم هومینیسکاهش وزن همراه است. شواهدی وجود دارد مبنی بر اینکه عفونت  

کیست همراه است؛ اما در  
 
ا
 
ا با اسهال، تهوع، استفراغ و ناخوشی عمومی و زیاد بودن شدت و مدت دفع 

 یابد.فقط به صورت اسهال بروز می   ک. فلیسو    ک. کنیس،  ک. ملاگریدیس،  ک. پاروومهای  مقابل عفونت 

علائم شدیدتر است و و سایر  ، اسهال  HIV/AIDSاز جمله بیماران مبتلا به    در افراد مبتلا به نارسایی ایمنی

 با دهیدراسیون، سوءجذب، عفونت
ً
و حدود    استای )ریه، مجاری صفراوی و …( همراه  رودههای خارج نوعا

 شود.از این عفونت ناشی می آنها  ومیردرصد مرگ ۷

کیست تشخیص: 
 
ا
 
کیستها و گامتها در مدفوع، و یا دیدن شیزونتمشاهده ا

 
ا
 
  ها درها در بیوپسی روده یا ا

 لوکوسیت دیده نمی   ، اساس تشخیص است. در نمونه (1انتروتست )  تست نخ
ً
شود. تغلیط، به  مدفوع معمولا

نتیجه  برای  دارند.  کاربرد  تشخیص  در  روی،  سولفات  یا  سوکروز  با  شناورسازی  با    ،گیریروش  است  بهتر 

فازکنتراست  رنگ   2میکروسکوپ  از  شود.  نمونه دیده  اصلاح آمیزی  اسیدفست  روش  با  برای  ها  هم  شده 

می  استفاده  کیست تشخیص 
 
ا
 
ا آن  در  که  میشود  در  سبز  رنگ  به  مخمرها  و  قرمز  رنگ  به  در ها  آیند. 

د،رنگ  ی  با  قهوه   آمیزی  می مخمرها  اما  شوند ای  کیست ، 
 
ا
 
بی ا هستند.    و  رنگها  منفی  د  ی   

ً
اصطلاحا

پذیر است. کردن گسترش در هوا و فیکس کردن آن با متانول امکان آمیزی با گیمسا نیز به دنبال خشک رنگ 

کیست 
 
ا
 
نیز ردیابی   (ELISA)و الایزا    (IFA)توان با عیارسنجی ایمونوفلوئورسانس  را می   کریپتوسپوریدیومهای  ا

 کریپتوسپوریدیوم  DNAروشی با حساسیت و ویژگی بالاتر برای ردیابی    (PCR)ای پلیمراز  واکنش زنجیره   کرد.

ویژه در مواردی شود؛ بهروز بیشتر برای تشخیص این عفونت استفاده می های مدفوع است و روزبه در نمونه 

نیز در دسترس هستند   (RAT)  3ژنی سریع های آنتی دهد. همچنین تست که روش میکروسکوپی نتیجه نمی 

 . [۱۶۵] دهدتری می و نسبت به روش سنتی میکروسکوپی، نتایج سریع 

یا    (ORS)  4های رهیدراسیون خوراکی را با محلول   های بدنقبل از درمان باید کمبود آب و الکترولیت   درمان:

مایعات وریدی  داخل  طبیعی کرد  جبران    تزریق  افراد  در  گردد.  قطع  ایمونوساپرسیو  داروهای  مصرف  و 

خودبه  می عفونت  محدود  وخود  نمی   شود  توصیه  اختصاصی  ضدانگلی  درمان  اصلی  لذا  داروی  شود. 

تواند طول بیماری و که می  روز است  ۳گرم خوراکی دو بار در روز به مدت  میلی   ۵۰۰نیتازوکسانید با دوزاژ  

 نگرانی 
ً
.  هایی درباره بروز مقاومت دارویی علیه آن مطرح شده استشدت علائم را کاهش دهد؛ اگرچه اخیرا

 ۳۰۰  با دوز   5هفته، سوماتواستاتین   ۲-۴همچنین اسپیرامایسین به مقدار یک گرم سه بار در روز به مدت  

به  روز  در  بار  سه  پیریمتامینمیکروگرم  ترکیب  و  زیرجلدی  می -صورت  تجویز  افراد   شوند.سولفادیازین  در 

اهمیت زیادی   (ART)  6،اصلاح عملکرد سیستم ایمنی از طریق درمان ضدرتروویروسی HIV/AIDSمبتلا به  

یا   7کلسترومدارد و در برخی موارد این نوع درمان به صورت درازمدت برای کنترل بیماری ضروری است.  

ایمونوگلوبین  از  بودن  برخوردار  علت  به  را،  گاو  نجوشیدۀ  مؤثر آغوز  بیماری  این  درمان  در  زیاد،  های 

 اند. دانسته 

 
1 Enterotest® 
2 phase contrast microscope 
3 Rapid antigen test 
4 oral rehydration solutions (ORS) 

5 Somatostatin 
6 antiretroviral therapy (ART) 
7 Colostrum 
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به   پیشگیری: همگانی  پزشکیآموزش  دامپزشکی،  در  شاغل  افراد  برای  درباره   ،هاآزمایشگاه   و  ویژه 

تأمین آب آشامیدنی بهداشتی و سالم اهمیت زیادی دارد   ضرورت دارد.  خودداری از تماس مستقیم با انگل

کیست 
 
ا
 
ا به محلول کلر مقاوم است، جوشاندن آب یا استفاد از فیلترهای با   کریپتوسپوریدیومهای  و چون 

جلوگیری از آلودگی آب و غذای انسان با مدفوع انسان و توصیه شده است.  ،میکرونی یا کمتر  ۱منفذهای 

- ۵ها( و آمونیاک  درصد )ماده مؤثره سفیدکننده   ۵هیپوکلریت سدیم    که  دام، استریل کردن ابزار و وسایل

نشده و غذای نپخته و پرهیز از خوردن آب تصفیه. رعایت بهداشت فردی  برد درصد انگل را از بین می   ۱۰

های برای تهیه واکسن علیه این عفونت در جریان است، اما اکنون هیچ  اهمیت دارد. در حال حاضر تلاش 

 واکسنی برای استفاده انسانی در دسترس نیست. 
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 های سیکلوسپورا گونه 

کایه  معرفی: دهه  1تاننسیس سیکلوسپورا  در  بار  مشابه    ۱۹۸۰اولین  »اجسام  عنوان  تحت  نپال  در 

آبی،  - های سبزعنوان جلبک هایی که قبلًا در مدفوع به« شناسایی شدند. همچنین انگل 2سیانوباکتریوم 

یا    اجسام مشابه سیانوباکتریوم  نامیده می   کریپتوسپوریدیومو  است که بزرگ   مشخص شده 
ً
اخیرا شدند، 

مورد(    ۳نگر حاکی از آن است که اولین موارد )تعلق دارند. مطالعات گذشته   سیکلوسپوراهمگی به جنس  

به دلیل کروی بودن    ،اند. این گونهشرح داده شده   ۱۹۷۸تا    ۱۹۷۷های  در سال  3نو پاپوآ   بیماری در گینه 

کیست 
 
ا
 
واقع   4دیاتانو هره قرار داده شد. نام این گونه هم به دانشگاه کایه   سیکلوسپوراها در جنسی به نام  ا

ولوژیک و تاکسونومیک درباره این یدمیپرو اشاره دارد که در آنجا اولین تحقیقات اپ  در شهر لیما پایتخت  

 تک 
 
- ۱۸۶۱دیا )تانو هره . کایه [۱۷۲]  صورت گرفته است  ۱۹۹۲و همکارانش در    5رتگا یاخته توسط ینس ا

است ۱۷۹۷ شده  نامگذاری  افتخار وی  به  دانشگاه  این  که  است  پرو  تاریخ  در  معروف  پزشکان  از  یکی   ) 

[۱۷۳] . 

مسافران   سیکلوسپورا  اپیدمیولوژی: »اسهال  و 6عامل  مرکزی  )آمریکای  جهانی  انتشاری   
ً
ظاهرا و  است   »

های متعددی از شرقی، نپال، مراکش، هند، پاکستان و اروپای شرقی( دارد و طغیانجنوبی، آسیای جنوب 

آنها به    أاین عفونت از کشورهای پیشرفته مانند ایالات متحده، کانادا و سوئد گزارش شده که اغلب منش 

 . [۱۷۴]   ( نسبت داده شده استهاواردات مواد غذایی و مسافرت از طریق  کشورهای در حال توسعه )بیشتر  

توسط دکتر مصطفی رضائیان و همکاران در  ۱۹۹۶در ایران اولین مورد سیکلوسپوریازیس انسانی در سال 

ساله دچار اسهال در   ۱۲در یک پسر    ۲۰۰۰  و سپس در سال   [۱۷۵] یک بیمار ایدزی گزارش شده است  

دارای علائم گوارشی و   HIV+/AIDSساله مبتلا به    ۲۵در یک بیمار زن    ۲۰۱۵و نیز در در سال    [۱۷۶]تهران  

 . [۱۷۷] تنفسی گزارش شده است 

در استان    مبتلا به سرطان کولورکتال  ماری ب  ۸۷  نمونه های مدفوع  یرو بر  (  ۲۰۱۹)  یمطالعه مقطع  کی  در

معادل   تاننسیسکایه  سیکلوسپورا  وعی، شنیلسن-آمیزی با زیللرستان، به روش فلوتاسیون با سوکروز و رنگ 

شد  ۳٪/ ۴۴ استگزارش  ا  .ه  م  تیجنس متغیرهای    ق،یتحق   نیدر  مصرف  سبز  هاوه یو  نشسته،    جاتیو 

معنبه  برا   یداری صورت  خطر  ه  یعامل  اما  بودند؛  عفونت  به  معن  چی ابتلا  محل   یداری ارتباط  سن،  با 

 . [۱۶۱]د نش  دهیها قبل از غذا خوردن د شستن دست ای یکشاورز تیسکونت، فعال

٪ در ۳/ ۶این عفونت معادل    وعی ش   ،(۲۰۲۴)  تبریزدر    HIVمبتلا به  بیمار    ۱۳۷  یرو  یادر مطالعه همچنین،  

  ی جهان   نیانگیبالاتر از م  زانیم  نی. اده استگزارش ش   ی درصد با روش مولکول  ۱/ ۵و    یکروسکوپی روش م

 . [۱۶۲] ه استبود  یمن یدچار نقص ا مارانیب انیدر م

 

 
1 Cyclospora cayetanensis 
2 cyanobacterium-like bodies 
3 papua new guinea 

4 Cayetano Heredia University 
5 Ynés R. Ortega 
6 travelers' diarrhea 
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کیست  کریپتوسپوریدیوماین کوکسیدیا بسیار شبیه    سیر تکاملی:
 
ا
 
های نارسی دفع است؛ اما از افراد آلوده ا

رسند که در این روز می   ۷میکرون قطر دارند و بعد از    ۱۰تا    ۸ترند و  بزرگ  کریپتوسپوریدیومشوند که از  می 

 . [۱۷۸] است حالت دارای دو اسپوروسیست و هر اسپوروسیست هم حاوی دو اسپوروزوئیت

 
 سیکلوسپوراهای . چرخه  زندگی گونه۷۹شکل 

آلوده یا از طریق آلودگی    شده با آب  شسته   ه  و میو  بیشتر موارد عفونت به دنبال خوردن آب آلوده یا سبزی

ماه در   
ً
عمدتا توسعه،  حال  در  در کشورهای  دور خاک  است.  بوده  سال،  مرطوب  و  گرم  آن   ه  های  اسهال 
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از  طولانی  بیماران بستگی دارد و در    موپارو  کریپتوسپوریدیومتر  ایمنی  به وضعیت  بیماری  است و اگرچه 

 در بچه HIVبه مبتلا افراد 
ً
 ها و افراد طبیعی دیده شده است. گزارش شده است، اما عمدتا

طور متوسط  غالب بیماری در تمام میزبانان، اسهال آبکی )به  ه  مشخص کمون بیماری یک هفته بوده و  ه  دور 

روز(، عود   ۶ در  )کننده و طولانی بار  با    ۴۳تا    ۹مدت  بی سردرد،  روز( همراه  و درد شکم،  تهوع  اشتهایی، 

مزمن، ضعف  تب  استفراغ،   
ً
ندرتا و  وزن  در    ملایم  کاهش  بیماری  و ۶۸است.  ناگهانی  به صورت  موارد   ٪

باریک است. سندرم آرتریت واکنشی    ه  حاکی از آسیب انگل به رود   ،شود. بیوپسی رودهآسا ظاهر می برق 

بیماری و افت وزن ناشی از آن در افراد مبتلا به   ه  دور ( با پیشرفت بیماری همراه بوده است.  1)سندرم ریتر 

نارسایی  آلوده می ایدز و سایر  بومی مناطق   افراد  بیماری در  بیشتر است.  ایمنی  تواند بدون علامت های 

 باشد.  

کیست تغلیظ    تشخیص:
 
ا
 
کرومات بدون استفاده از فرمالین و با قرار دادن آنها در محلول دی  ،های مدفوعا

آمیزی مدفوع با  ها قابل مشاهده خواهند بود. از رنگ گیرد که اسپوروسیستدرصد صورت می   ۵پتاسیم  

اما بزرگ رنگ می   کریپتوسپوریدیومشود که شبیه  اسیدفست سرد استفاده می  انگل  گیرد  تر هستند. این 

دارای خاصیت اتوفلوئورسانس است و استفاده از میکروسکوپ با نور فرابنفش )میکروسکوپ فلوئورسنت(،  

انگل  بیوپسی،  در  است.  مفید  آن  تشخیص  انتروسیت برای  در  می ها  دیده  ژژنوم  همچنین    شوند.های 

 شود. استفاده می  (real-time PCR)های ملکولی همچون  آزمایش 

 ۸۰۰/ ۱۶۰کند، با دوز  تر می بیماری را کوتاه  ه  رسد دور که به نظر می   3SMX-(TMP(  2کوتریموکسازول   درمان:

گرم خوراکی دو بار در روز به مدت میلی   ۵۰۰با دوز    4روز؛ سیپروفلوکساسین   ۷گرم دو بار در روز برای  میلی 
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 جنس سارکوسیستیس 

های »نخ به صورت  1توسط یک محقق سوئیسی به نام فریدریش میشر ۱۸۴۳اولین بار در  سارکوسیستیس

عنوان  و به دلیل نامشخص بودن ماهیت آنها، در ابتدا به شناسایی    خانگی   موش   در عضله    سفید شیری«

 ۱۸۶۸ساختارهای مشابهی در عضله خوک یافت شد و در سال    ۱۸۵۶در    .« نامیده شد2های میشر »لوله 

میزبان  طیف  تدریج،  به  سپس  و  گزارش  آن   انسانی  عفونت  گستردهاولین  آن  جنس های  شد.  تر 

 توسط سر ادوین لنکستر   ۱۸۸۲در سال    سارکوسیستیس
ً
، بیولوژیست انگلیسی نامگذاری شد که  3رسما

های با آشکار شدن اندامک   ۱۹۶۷در    سرانجام  )کیسه( است.  kystis)گوشت( و    sarxواژه یونانی  دو  مشتق از  

تک  یک  عنوان  به  میکروارگانیسم  این  تاکسونومیک  جایگاه  آنها،  در  رأسی  مجموعه  یاخته   خاص 

  ۱۹۸۰در    4لواینچرخه زندگی آن به طور کامل شناخته شد.    ۱۹۷۰کمپکسایی تثبیت شد و در دهه  اپی 

واسط تنها    های نهایی وفهرست کرده است که تاکنون میزیان   سارکوسیستیسگونه را در جنس    ۶۸حداقل  

و   به صورت هتروگزنوس بوده  زندگی خود   ه  در چرخ  سارکوسیستیسگونه از آنها شناسایی شده است.    ۲۶

 دارای دو میزبان مهره 
ً
 . [۱۷۹] استشکارچی  -با رابطه شکاردار اجبارا

، انسان میزبان نهایی  6هومینیس سوئی   سارکوسیستیسو    5هومینیس سارکوسیستیس بُوی   ه  در مورد دو گون

این دو گونه عامل سارکوسیستوزیس    های واسط آن دو هستند.هر دو بوده و گاو و خوک به ترتیب میزبان 

 در انسان هستند.  7ایروده

هایی است که انسان میزبان نامی عمومی برای تعدادی نامشخص از گونه  8لیندمانی   سارکوسیستیساما  

به  دیگر  اکنون  و  آنهاست  گونه واسط  نمی عنوان  شناخته  معتبر  گونه   شود.ای  عنوان  ها  این  عامل به 

 شوند. اخته می ندر انسان ش 9سارکوسیستوزیس عضلانی 

چرخ:  هومینیس  سارکوسیستیس )شکل    ه  در  گونه  این  عنوان ۸۰زندگی  به  آن  از  منابع  برخی  در  که   )

می   هومینیسبُوی   سارکوسیستیس یاد  انیز  نهاییشود،  میزبان  انسان    نسان    است. 
ً
معمولا

حاوی  اسپوروسیست  رسیده  می   ۴هایی  دفع  گاهی  اسپوروزوئیت  اما  همانندکند؛  و   توکسوپلاسما  نیز 

کیست سیستوایزوسپورا 
 
ا
 
ا با  ،   

ً
جمعا و  اسپوروسیست  دو  حاوی  می   ۸هایی  دفع  شود. اسپوروزوئیت 

با دیوار اسپوروسیست بیضی  کیست دارای دیوار   ۱۹در    ۱۵رنگ و اندازه  بی   ه  شکل 
 
ا
 
ا ظریف و   ه  میکرون و 

وارد   های اندوتلیال عروقها به سلولها آلوده شده و اسپوروزوئیت شفاف است. گاو با خوردن اسپوروسیست

های عضلانی گاو ها داخل سلول دهند. سپس مروزوئیت شوند و در آنجا چند نسل شیزوگونی انجام می می 

تولید تعداد زیادی  می  اندودیوژنی تکثیر کرده و  به طریقه  نیز تعدادی  دوکیزوئیت  برادیشوند و  شکل و 

کیست را تولید و   ه  دیوار ها و  زوئیتبرادی   ،هاکند. متروسیت های پرستار گرد و بزرگ( می )سلول   10متروسیت 

 11شوند. کیست حاصله که سارکوسیست یا لوله میشر دیده می  های رسیده کمترکنند و در کیستحفظ می 
 

1 Friedrich Miescher 
2 Miescher's tubules 
3 Sir Edwin Ray Lankester 
4 N.D. Levine 
5Sarcocystis bovihominis (hominis) 
6 Sarcocytis suihominis 

7 Intestinal Sarcocystosis 
8 Sarcocystis lindemanni 
9 Muscular Sarcocystosis 
10 metrocyte 
11 Miescher tubule 
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متر  سانتی   ۵میکرون تا    ۱۰۰ای پرزدار با ظاهری مخطط بوده و اندازه آن از  شود، دارای دیواره نامیده می 

 به   متغیر است،
ً
شوند. هایی شبیه دانه برنج در عضلات اسکلتی گوساله و گاو دیده میصورت دانه اما معمولا

گوشت   خوردن  با  سارکوسیست  انسان  به  می   ،آلوده  از ها  زوئیت برادی،  انسان  ه  رود در  شود؛  مبتلا 

و   اپی به سلولسارکوسیست خارج شده  به   ه  تلیال رود های  ژژنوم، حمله می باریک،  آنجا  ویژه  در  به  کنند 

می  تبدیل  ماکروگامت  و  آنها    شوندمیکروگامت  لقاح  با  تخمکه  سپس    سلول  و  کیست )زایگوت( 
 
ا
 
با  ا هایی 

کیست شود.  دیواره نازک تشکیل می 
 
ا
 
ها را به  تلیال، اسپوروسیست های اپی ن در سلوله شدپس از رسیدها  ا

 . [۱۸۰]  شوندهمراه با مدفوع دفع می کنند که داخل مجرای روده رها می 

 
 هومینیسس. سوئیو  سارکوسیستیس هومینیسهای . چرخه  زندگی گونه۸۰شکل 

درصد از گاوها در جنوب آلمان   ۹۹/ ۷طوری که  به   در گاوها از شیوع بالایی برخودار است،  اپیدمیولوژی:

و برحسب محیط و وضعیت بهداشت گوشت متغیر است؛ اما میزان آلودگی انسان نامعلوم    اند، آلوده بوده 

. بیشتر  درصدی در لهستان بوده است  ۱۰/ ۴برای مثال، آزمایش نمونه های مدفوع انسان حاکی از فراوانی  

نیمه عفونت  خاور دور، منشأ گرفته های انسانی از مناطق گرمسیری و 
ً
تا سال  گرمسیری دنیا، عمدتا اند. 

   ۱۹۹۸مورد و تا سال    ۴۰تنها    ۱۹۷۹
ً
 ۱۹۸۷اند. در  مورد در متون علمی دنیا ثبت و گزارش شده  ۵۲جمعا

  ۱۹۹۳٪ از کارگران ویتنامی شاغل در اسلواکی تشخیص داده شد. در ۱٫۱سارکوسیستوزیس در  ۱۹۸۹تا 

مالزی گزارش شد.  ۷شامل  غیانی  ط در  در حال خدمت  نظامی  پرسنل  در  از سارکوسیستوزیس   در  مورد 

های مختلف گزارش شده  مورد( در مسافران برگشته از مالزی با ملیت  ۱۰۰هایی ) طغیان   ۲۰۱۲تا    ۲۰۱۰

 مورد در بین مسافران آلمانی برگشته از مالزی گزارش شده است.   ۶شامل    دیگری  غیانهمچنین طاست.  

ساله از مناطق روستایی بابل    ۲۶در زنی    ۱۹۸۵ای در سال  در ایران، اولین مورد سارکوسیستیسوزیس روده

یعنی   انگل  این  قبلی  نام  با  اما  قربانی،  دکتر  و  رضائیان  دکتر  توسط  گوارشی  مشکلات  ایزوسپورا  با 

نمونه مدفوع افراد با کفایت    ۲۳۸۷۵ای روی  در مطالعه.  [۱۸۱]شناسایی و گزارش شده است     ،1هومینیس 

- با روش معمول میکروسکوپی )گسترس با سالین و لوگل و تغلیظ فرمالین  (۲۰۱۶)  ایمنی در استان فارس
 

1  
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ای در ایران  مطالعه   .[۱۸۲]  در روده گزارش شده است  سارکوسیستیسمورد عفونت    ۴استات( تنها  اتیل 

اسهال در شهر    ه  مثبت دارای اسهال یا سابق -HIVبیماران مبتلا به ایدز یا افراد    ز٪ ا۰٫۳حاکی از آلودگی  

 ( بوده است.۲۰۱۰-۲۰۱۱های مدفوع )در نمونه  سارکوسیستیسشیراز به 

در    HIV/AIDSبیمار مبتلا به    ۳۵۶طلب در  های فرصتیاخته ای روی موارد اسهال ناشی از تکدر مطالعه

( روش ۲۰۱۳شیراز  از  استفاده  با  اتیل گهای  (  با  تغلیظ  مرطوب،  رنگ سترش  تریاستات،  کروم،  آمیزی 

Nested-PCR    و تعیین توالیDNA( به    ۰/ ۲۸، تنها یک نفر )[۱۸۳] آلوده بوده است    سارکوسیستیسدرصد . 

دام  آلودگی  روی  مطالعات  اینکه  به  توجه  سارکوسیستبا  به  ایران  گونه   های  بر   
ً
از عمدتا غیر  هایی 

متمرکز است و تفکیک اطلاعات آلودگی به    هومینیسسارکوسیستیس سوئی و    سارکوسیستیس  هومینیس

صورت کلی در اینجا  ای از مطالعات در این زمینه، به های مختلف، کاملًا میسر نیست، لذا مرور گزیده گونه 

 شود.ارائه می 

 سارکوسیستیسهای مختلف مطالعه، شیوع کلی گونه ۷۳بر اساس یک مرور سیستماتیک و متاآنالیز روی 

داری بین این عفونت و  علاوه، ارتباط معنی درصد بوده است و به  ۷۴/ ۴۰در نشخوارکنندگان ایران برابر با  

 . [۱۸۴]سال، میزبان، مکان جغرافیایی و روش تشخیصی وجود داشته است  

 152گاو،    212شامل قلب، مری و کبد مربوط به    نمونه گوشت  400  که تعداد (  ۲۰۲۰)دیگر    یک مطالعه

های هرمزگان، فارس و کرمان را بررسی  استان شده در کشتارگاه بندرعباس با منشاء  ذبح گوسفند    36بز،  

  400نمونه از    369)مثبت بودن  ها به سارکوسیست  آلودگی لاشه   ٪92٫25ه است حاکی از شیوع بالای  کرد 

به نمونه(   و  است  تفکیک  بوده  به  آلودگی  میزان  نمونه   استانیعلاوه  منشاء  در  با  ٪، 94٫8کرمان  های 

 .  [۱۸۵] بود  ٪۷۰ هاسایر استان و  ٪ 83٫7فارس٪، 93٫6هرمزگان 

های هضم پپسین و میکروسکوپی، با روش   2020مطالعه دیگری بر روی گاوها در شمال غرب ایران در سال  

PCR-RFLP    وPCR  های دیافراگم و مری نشان داد را در نمونه سارکوسیست  درصدی    92، شیوع  اختصاصی 

و  ۸۷/ ۹  علاوه،به   و ایزوله۱/ ٪۰۳  عنوان  ٪  به  ترتیب  به  کروزیها  سارکوسیستیس و    سارکوسیستس 

)سارکوسیست قابل مشاهده به صورت   1ماکروسیست   ،تعیین گونه شدند. همچنین در یک نمونه   هومینیس

 . [186] تعیین گونه شد 2آسارکوسیستیس ژیگانته عنوان هبدیده شد که ماکروسکوپی و چشم غیرمسلح( 

آلوده   سارکوسیستیس کروزیهای عضله قلب گاوها به  درصد از نمونه   ۹۷،  (۲۰۲۲)  در شهریار  ایمطالعهدر  

است مطالع[۱۸۷]  بوده  دو  نتایج   همچنین  آلودگی  جداگانه  ه  .  از  یک۵۱٫۵  حاکی  شترهای  کوهانه  ٪ 

در عضله    سارکوسیستیسهای  در کشتارگاه استان یزد به گونه(  ۲۰۱۴شده )٪ گاوهای ذبح۹۳/ ۳( و  ۲۰۰۹)

  ۹۰به ترتیب برابر با  س. هومینیسو   3س. هیرسوتا ، س. کروزیو در گاوها شیوع  [۱۸۹, ۱۸۸] بوده است

های سنتی  ٪ بوده است. همچنین، در مطالعه دیگری روی میزان آلودگی همبرگر ۵۷/ ۵٪ و  ۳۸/ ۳درصد،  

دار بوده است ٪ بوده است که این اختلاف، از نظر آماری معنی ۶۷/ ۸٪ و  ۸۷و صنعتی در شهر یزد به ترتیب  

 
1 Macrocyst 
2 S. gigantea 

3 S. hirsuta 
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ای  با روش هضم بافت و میکروسکوپی حاکی از ، مطالعه ۲۰۱۹. همچنین، برای اولین بار در سال  [۱۹۰]

 . [۱۹۱] پرنده بومی شامل اردک و مرغ بوده است  ۵۷٪ بین ۹۶/ ۵آلودگی 

  ی عفونت انسان  لی، پتانسهای گوشتیی ایران و فرآوردههادر دام ی سارکوسیستوزیسبالا  وعیبا توجه به ش

 ای )به عنوان میزبان نهایی( و ابتلا به کیست عضلانی )به عنوان میزبان واسط(اعم از ابتلا به مراحل روده 

وجود حال، عدم  نیپخته است. بااشامل مصرف گوشت کم   یکه رسوم فرهنگ  یدر مناطق   ژهیوجود دارد، به و

 به دلیص یتشخ)کم   یواقع   زانیکمتر از م  صی از تشخ  یحاک آن،    زیاد از  گزارش
ً
  ی آگاه  لی( است، که احتمالا

 های انسانی است. عفونت شتریعلامت  ب  بدون تیمحدود و ماه

انسان(   بیماریزایی:  در  اسپوروگونی  و  گاو  در  )کیستی  مرحله  دو  از  یک  هیچ   
ً
بیماری   ،احتمالا زا  چندان 

شوند. عفونت  خود محدود می خودبه ظرف چند روز تا چند هفته  ها بدون علامت بوده و یا نیستند و عفونت

نفخ، تهوع، دهد و علائم بالینی شامل درد شکم، انسانی به دنبال خوردن گوشت نپخته گاو و خوک رخ می

بی اسهال خفیف  و    استفراغ التهاب  و گاهی تب خفیف،  نادری  موارد  در  و  احساس خستگی  و  اشتهایی 

 شبیه ژیاردیازیس، کریپتوسپوریدیازیس و سیکلوسپوریازیس شود. میشدید روده 
ً
علائم این بیماری تقریبا

 است. 

کیست  یافتن اسپوروسیست    تشخیص:
 
ا
 
 در مدفوع  و ا

ً
که به دلیل کوچکی اسپوروسیست و دفع کم معمولا

به صورت اولیه   (PCR)شود و لذا بهتر است تغلیظ و یا آزمایش ملکولی  در آزمایش مدفوع تشخیص داده نمی 

 تست تأییدی استفاده شود.  عنوانبه  یا

 هیدراسیون و درمان ضد اسهال ر مانند  درمان حمایتی درمان:

درجه   -۲۰درجه سلسیوس، انجماد گوشت در    ۷۱تا حداقل    پختن کامل گوشت گاو و گوساله  پیشگیری: 

 رعایت بهداشت فردی  و  دفع بهداشتی مدفوع انسانساعت،  ۲۴سلسیوس برای 

 هومینیس سارکوسیستیس سوئی

و   هومینیس  سارکوسیستیسزندگی آن مشابه    ه  چرخ بوده  میزبان واسط آن  به جای گاو، خوک  اما  بوده 

کیست آن، هر سه، کوچک 
 
ا
 
  این انگل در اندوتلیال عروق خوک  تر هستند.سارکوسیست، اسپوروسیست و ا

می  انجام  شیزوگونی  نسل  سلول دو  به  بعد  و  می دهد  وارد  قلبی  و  اسکلتی  عضلات  تولید  های  و  شود 

تواند تا دو سال در رسد و می ماه به حداکثر رشد خود می   ۴تا    ۳کند که طی  سارکوسیست )لوله میشر( می 

  
ً
بماند. طول سارکوسیست معمولا هایی  ای مخطط و حجره متر و دارای دیواره میلی   ۱٫۵بدن خوک زنده 

 بزرگ به اندازه  های )برادیحاوی مروزوئیت 
ً
میکرون است. انسان    ۱۶در    ۴٫۵زوئیت( موزی شکل و نسبتا

 تواند اسپوروسیست دفع کند.د از خوردن سارکوسیست، می روز بع ۱۰

علائمی مانند تب، لرز،    ساعت بعد از خوردن گوشت آلوده،  ۶-۲۴  طور تجربی، در انسان و به   بیماریزایی: 

اما مرحل یافته است.  بروز  بیماری   ه  اسهال و استفراغ   
ً
به تکثیری آن در خوک شدیدا بوده و  طور تجربی  زا 

 های جوان شود. توانسته است بعد از دو هفته موجب مرگ خوک
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و غرب  عفونت طبیعی خوک  اپیدمیولوژی: از هلند، منطق مدیترانه، شمال  انسان  و عفونت  آلمان  در  ها 

 آفریقا، اندونزی و آمریکای جنوبی گزارش شده است. 

ها، اسپوروسیستبهترین روش برای تغلیظ مدفوع، روش سولفات روی است. به دلیل کم بودن  تشخیص:

تست    به عنوان  به صورت اولیه یا  (PCR)تغلیظ و یا آزمایش ملکولی    گیری نیاز خواهد بود.به چندبار نمونه 

 تأییدی هم استفاده شود. 

 اسپوروگونی )در انسان( و شیزوگونی )در خوک( است.  ه  فاقد درمان اختصاصی برای هر دو مرحل درمان:

 و ... لیندمانی سارکوسیستیس

اما    ،ها و گاهی انسان هستند آنها دام یزبان واسط  وجود دارند که م  سارکوسیستیس های مختلفی از  گونه 

 پستانداران گوشتخواری مانند سگ و گربه هستند.  میزبان 
ً
در همین  های نهایی آن ناشناخته بوده و احتمالا

زندگی این   ه  رابطه، آنالیزهای ملکولی اخیر حاکی از این است که گوشتخواران وحشی نقش مهمی در چرخ

می تک  بازی  بر  یاخته  علاوه  لیندمانیکنند.  مهم سارکوسیستیس  گونه ،  در    های ترین  گاهی  که  دیگری 

انسان می   ه  چرخ و موجب  آنها  بازی کند  میزبان واسط را  انسان    سارکوسیستیستواند نقش  در  عضلانی 

 شوند عبارتند از: 

 مارها و خزندگان میزبان نهایی آن هستند )شکل  1تی ( س. نسبی ۱
ً
 ( و ۸۱که احتمالا

 سانان میزبان نهایی آن هستند؛ که سگ  2دورنی ( س. هی ۲

سانان میزبان نهایی آن و گاو میزبان واسط )گونه غالب در گاوها( آن بوده و باعث  که سگ   3( س. کروزی۳

 شود. توجهی در تولیدات دامی می خسارات اقتصادی قابل 

 
 میزبان واسط(  :انساننقش و ... )لیندمانی سارکوسیستیس های . چرخه  زندگی گونه۸۱شکل 

 
1 Sarcocystis nesbitti 
2 Sarcocystis heydorni 

3 Sarcocystis cruzi 
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انسان،   عروقاسپوروزوئیت در  اندوتلیوم  در  )تاکی  ،ها  مروزوئیت  نسل  در  دو  سپس  و  کرده  تولید  زوئیت( 

های جوان دارای کند. سارکوسیستعضلات مخطط )عضلات اسکلتی و میوکارد( ایجاد سارکوسیست می 

از نظر    هاکنند. کیستها را تولید می زوئیت کیست و برادی  ه  هایی به نام متروسیت هستند که دیوار سلول 

متنوع   مرفولوژی  و  اندازه  بهکیست  هستند.  جایگاه،  اسکلتی  عضلات  دوکی در  جسمی  یا صورت  شکل 

با طول چند میلی استوانه  تا  ای  بوده و در میوکارد    ۲۰۰تا    ۱۰۰متر( و قطر  سانتی   ۵متر )گاهی  میکرون 

 تر است.قدری کوچک 

آمریکای شمالی، مرکزی و جنوبی، هند و   ۴۰تا کنون حدود    :اپیدمیولوژی اروپا،  از  انسان  بیماری  مورد 

بر اساس مطالعات متاآنالیز جدید، شیوع کلی جهانی در همچنین  شرقی گزارش شده است.  آسیای جنوب 

ها در ایران در مبحث سارکوسیستیس هومینیس  است. مرور مطالعات مربوط به آلودگی دام   ٪۶۲/ ۵گاو  

   ارائه شده است.

آن    ه  اولی  زایی و التهاب است اما مراحل تکثیررسیده فاقد بیماری   سارکوسیست  بیماریزایی و علائم بالینی:

 بیماری   در دیواره عروق خونی
ً
زا بوده و باعث تخریب وسیع اندوتلیوم  در موارد تجربی در حیوانات شدیدا

 عروق شده است. 

 
 سارکوسیست )لوله میشر( در بافت عضله یک . ۸۲شکل 

گیرد های بیوپسی یا اتوپسی صورت می تشخیص با یافتن کیست نسجی )سارکوسیست( در نمونه   تشخیص:

  کیست متمایز است.   ه  تر بوده و دیوار بزرگ ها  زوئیتبرادی ،  توکسوپلاسماهای نسجی  که در مقایسه با کیست 

روش از  )مثل  امروزه  ملکولی  گونه PCR-RFLPهای  تمایز  و  تشخیص  دقت  بهبود  برای  نیز  های ( 

 شود.استفاده می  سارکوسیستیس
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 داروی اختصاصی ندارد. درمان:

 جلوگیری از آلودگی گوشت خام با مدفوع حیوانات گوشتخوار و دوری کردن از آنها پیشگیری:
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 219               میکروسپورا 0ها: یاختهسایر تک

 ها یاخته فصل ششم: سایر تک 

 میکروسپورا 

از  یاخته این تک  معرفی: ها کشف شدند و اکنون  سال قبل به عنوان انگل حشرات و ماهی   ۱۰۰ها بیش 

مهره شناسایی و گزارش شده اند. میکروسپوراها عامل دار و بی های مهرهانواع میزبان گونه در    ۱۲۰۰حدود  

رین2)اسهال سفید   1بیماری نوزموزیس  ب   ه  در کرم ابریشم هستند. در چند ده  3( در زنبور عسل و بیماری پ 

های اجباری میکروسپورا انگل   ه  های شاخگونه   اندمطرح شده  4د یطلب نوپدانگل فرصت  کیبه عنوان    ریخا

سلولی با انتشاری وسیع هستند و طیف وسیعی از موجودات مانند خرگوش، جوندگان، گوشتخواران، درون

ماهی پریمات  می ها،  مطرح  آن  ذخیره  میزبان  عنوان  به  پرندگان  و    باشند  ها 
ً
عمدتا به بی و  و  ویژه  مهرگان 

می  آلوده  را  عسل(  زنبور  و  ابریشم  کرم  )مانند  مشخص بندپایان  وجه  اندامک    آنها،  ه  کنند.  داشتن 

است که از طریق آن محتویات خود یعنی اسپوروپلاسم در اسپور      5قطبی های  لوله ای موسوم به  خورده پیچ

موجودات یوکاریوتی بسیار پست و ابتدایی هستند،   راهاکند. میکروسپو را به داخل سلول میزبان تزریق می 

اندامک  از  و بسیاری  بهزیرا فاقد میتوکندری، غشاء گلژی  بوده و  آنها شبیه علاوه ریبوزومهای دیگر  های 

 های پروکاریوتی است.ریبوزوم سلول 

 
 ساختار شماتیک اسپور در میکروسپورا . ۸۳شکل 

  که عبارتند از: از انسان گزارش شده استمیکروسپورا  پنج جنس ازتاکنون 

 6انسفالیتوزون  -۱

 
1 Nosemosis 
2 white dysentery 
3 Pébrine 

4 Emerging opportunistic parasite 
5 Polar tube 
6 Encephalitozoon 



 شناسی پزشکی یاختهمروری بر تک  220

 1نوزما  -۲

 2انتروسیتوزون  -۳

 3پلیستوفورا  -۴

 دهند.جنس قرار می این های نامشخص در : در حال حاضر همه گونه 4میکروسپوریدیوم  -۵

تک می یاخته این  بیماری  ایجاد  ایدز  به  مبتلایان  و  ایمنی  نقص  دچار  افراد  در  بیشتر  شکل ها  کنند. 

باشد که حاوی رشته قطبی است. تکثیر در داخل سیتوپلاسم و به روش دوتایی و  زای آن اسپور می عفونت

اسپوروگونی(  چندتایی و  بافتها می یاخته این تک   (.۸۴است )شکل    )مروگونی  تمام  به  بدن توانند  های 

 . [۱۹۲]  انسان حمله کنند

 
  اینتستینالیس انسفالیتوزونو  انتروسیتوزون بینوزیهای . چرخه زندگی گونه۸۴شکل 

و   بالینی  روده  بیماریزایی:علائم  از  میکروسپوریدیوزیس  ناشی  بینوزی ای   انسفالیتوزونو    5انتروسیتوزون 

ترین عفونت میکروسپوریدیایی در مبتلایان به  شایع   انتروسیتوزون بینوزیاست.    6اینتستینالیس (  سپتاتا)

شود. افراد با کفایت ایمنی ممکن است دیده می   کریپتوسپوریدیوم  باایدز است. عفونت توأم میکروسپوریدیا  

اینکه به حامل بدون   اسهال خودمحدودشونده  یا  بروز دهند  یا اسهال مسافران را  علامت تبدیل شوند.    و 

 
1 Nosema 
2 Enterocytozoon 
3 Pleistophora 

4 Microsporidium 
5 Enterocytozoon bieneusi 
6Encephalitozoon (Septata) intestinalis 
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و پنومونی را نشان   3، سینوزیت 2سیستیت ، کوله 1توانند علائمی مانند کولانژیت افراد دچار افت ایمنی می 

یک علت مهم اسهال در بین سالمندان    انتروسیتوزون بینوزیهای جدید حاکی از این است که  دهند. داده 

 اند. های میکروسپوریدیوزیس منتقله از طریق غذا و آب گزارش شده با ایمنی طبیعی است. طغیان 

گونه  از  ناشی  چشمی  سیلوننسیس میکروسپوریدیو ،  4م لِ هِ   انسفالیتوزونهای  میکروسپوریدیوزیس  ، 5م 

 10آنتروپوفترا  پلیستوفوراتراکی،  9نوزما اکولاروم (،  8نوزما کرنئوم )  7آویتافرما کرنه ،  6میکروسپوریدیوم آفریکانوم 

چشمه آبگرم بوده  با  مواجهه  ناشی از   آویتافرما کرنه کراتیت ناشی از    است.  11هومینیس  پلیستوفورایتراکو  

 میکروسپوریدیایی در افراد با کفایت ایمنی هم گزارش شده است.   12است. کراتوکونژکتیویت 

 در اعضایی مانند ریه، کلیه و پروستات و    بیماری میکروسپوزیدیوزیس منتشر
ً
در افراد دچار ضعف    عمدتا

می  ایجاد  شدید  بیشترایمنی  و  گونه   شود  از  هلمهای  ناشی  کونیکولی،  انسفالیتوزون  ،  انسفالیتوزون 

های  و گونه  15توبولینوزما آکریدوفاگوس(،  14کونوری   نوزما)  13براکیولا کونوری ،  آنتروپوفترا  پلیستوفوراتراکی 

 است.   16پلیستوفورا 

است.    هلم  انسفالیتوزون داشته  دخالت  پروستاتیت  و  نفریت  پنومونی،  کراتوکونژنکتیویت،  ایجاد  در 

اپی  مهل  انسفالیتوزونو    کونیکولی  انسفالیتوزون لوله در  ایدز تلیوم  به  مبتلا  زنان  اندومتر  و  فالوپ  های 

 اند. شناسایی شده 

به    ۱۹۹۰مثبت از دهه  -HIV  بیمارانرسد که شیوع میکروسپوزیدیوزیس در میان  به نظر می  اپیدمیولوژی:

دربیماران    مزمن  اسهال  وارد همه م  ٪۷تا    ٪۵  دارد. میکروسپوزیدیوزیس مسئولشی  کاهی  این سو، روند

ها علاوه بر همراهی با ایدز و سایر اشکال افت ایمنی، در شود. این میکروارگانیسم مبتلا به ایدز شناخته می 

فرانسوی نسبت   حامله  زنان٪  ۵  و  هلند  در  خون  هداکنندگانا   ٪۸  شود؛ برای مثالافراد طبیعی هم یافت می 

 از طریق پیوند اعضا انتقال یافته است.  انسفالیتوزون کونیکولیاند.  سرم مثبت بوده  انسفالیتوزونبه 

ها، حشرات، پستانداران و پرندگان نیز ایجاد توانند در ماهی زا برای انسان می میکروسپوریدیاهایی عفونت 

 تواند در انتشار این انگل نقش بازی کند. بیماری کنند. مرغابی می 

 ه  در یک مطالعها و گاوها شناسایی شده است. ها، گربه ها، خوک ها، بابون در میمون  انتروسیتوزون بینوزی

نظام  جهانی  مرور  شیوع  بینوزیمند،  گاوها    انتروسیتوزون  )   ٪۱۴در  است  شده  (.  ۲۰۲۲گزارش 

ها،  ها شناخته شده است و همچنین از خرگوش به عنوان عامل کراتیت در گربه  کونیکولی  انسفالیتوزون

 ها و شاهین جدا شده است.  ها، سگ ها، روباه ها، رت موش 

شده از کراتوکونژنکتیویت ناشی مورد تأیید   ۶مورد احتمالی و    ۴۷طغیانی از بیماری شامل    ۲۰۱۲در سال  

 ازیکنان راگبی در یک تورنمنت در سنگاپور گزارش شده است.  ب در بین آویتافرما کرنه از 

 
1 cholangitis 
2 cholecystitis 
3 sinusitis 
4 Encephalitozoon hellem 
5 Microsporidium ceylonensis 
6 Microsporidium africanum 
7 Vittaforma corneae 
8 Nosema corneum 

9 Nosema ocularum 
10Trachipleistophora anthropophthera 
11 Trachipleistophora hominis 
12 Keratoconjuntivitis 
13 Brachiola connori 
14 Nosema connori 
15 Tubulinosema acridophagus 
16 Pleistophora sp. 
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، شیوع کلی عفونت میکروسپوریدیایی در ایران برابر (۲۰۱۷و متاآنالیز )   مندمرور نظام یک  بر اساس نتایج  

ترین شایع  انتروسیتوزون بینوزیو  استبوده  درصد   ۱۳برابر با  HIV+/AIDS٪ و در بیماران مبتلا به ۸/ ۱۸با 

در استان  HIV+/AIDSدیگری روی بیماران  ه  . در مطالع[۱۹۳]گونه در افراد مبتلا به افت ایمنی بوده است 

آزمایش  ( ۲۰۲۱)   البرز در  میکروسپوریدیا  شیوع  میزان   ،real-time PCR    با روش    ٪۲۳/ ۷۵برابر  در  و 

ای ه مطالعهمچنین در  .  [۱۹۴]بوده است    ٪۱۲/ ۵نیلسن( برابر با  -آمیزی تریکروم/زیلمیکروسکوپی )رنگ 

عفونت    از  ٪۶٫۸۱  ،دیگر دارای  شیراز  در  اسهال  به  مبتلا  پیوند  بینوزیگیرندگان  اند بوده   انتروسیتوزون 

(۲۰۱۲.)   

آمیزی در جمعیت عادی شهرستان اتر و رنگ -( با استفاده از روش درمعمول فرمالین۲۰۱۷ای )در مطالعه

نمونه ۹/ ۸جیرفت،   بودند  ٪  آلوده  میکروسپوریدیا  اسپورهای  به  مدفوع،  به [۱۹۵]های  اولین  .  در  علاوه، 

)رنگ  میکروسکوپی  روش  دو  با  بیرجند  استان  در  و  مطالعه  تریکروم(   ی مرهایپرابا    nested PCRآمیزی 

آلوده بودند و از این   یکروسکوپی از نظر م  درصد(  ۴۷/ ۳)  نمونه  ۲۵نمونه مدفوع،    ۷۲۰ز  ، اجنس  یاختصاص

 . [۱۹۶]شدند مثبت  PCRدر روش  نمونه ۲۲نمونه،  ۲۵

انتروسیتوزون مربوط به    DNAهای ولگرد اطراف تهران با روش ملکولی،  روی سگ   (۲۰۱۹)  ایدر مطالعه

 اندهای ادرار منفی بوده که تمام نمونه درحالی  د؛های مدفوع آنها ردیابی شاز نمونه درصد   ۵/ ۳ در  بینوزی

[۱۹۷] . 

درصد    ۳۰/ ۸۶  دهند. به عنوان مثال، در تهران،مطالعات شیوع متفاوتی را نشان می  ،HIV/AIDSبیماران در  

به انتروسیتوزون بینوزی آلوده    آمیزیو رنگ  nested PCR هایبا استفاده از روش    HIV/AIDS بیمار  ۸۱از  

  تر شیوع پایین،  ای در شیرازاسهال مزمن داشتند. در مقابل، مطالعه  ، ز موارد مثبت٪ ا۵۲بودند و به علاوه،  

مطالعه . همچنین در  [183]ه است  مثبت گزارش کرد  HIV بیماران   را    ی انتروسیتوزون بینوزیدرصد  ۲/ ۲۴

با استفاده   در کرمان  فرد سالم  ۶۸بیمار سرطانی و    ۵۹نفر مبتلا به ایدز،    ۷۲نفر شامل     ۱۹۹روی    دیگری

انتروسیتوزون بینوزی  درصد  و    ۱۰/ ۰۵کلی میکروسپوریدیا برابر با    شیوع  ،PCRهای میکروسکوپی و  از روش

درصد افراد   ۱/ ۴۷درصد افراد دچار افت ایمنی )سرطانی و ایدزی( و    ۱۴/ ۵میکروسپورا بود که در    تنها گونه 

 .[۱۹۸] لم  شناسایی شد سا

 

 :  تشخیص

ودیک ری  و یا پ    (GMS)  1نامین نقره گوموریت  آمیزی اسیدفست و یا م  شناسی شامل رنگ آزمایش بافت   -۱

  (PAS)2شیف - اسید

 یا تریکروم GMS آمیزیبا رنگ مستقیم مدفوع آزمایش کشت یا  -۲

 های قطبی آنها برای مشاهده اسپورها و لوله   میکروسکوپ الکترونیآزمایش با  -۳

  DNAآزمایش ملکولی برای ردیابی  -۴

 
1 Gomori methenamine silver 2 periodic acid schiff 
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هفته که در موارد چشمی فوماجیلین هم به    ۳گرم خوراکی دو بار در روز برای  میلی  ۴۰۰آلبندازول   درمان:

برای  آن اضافه می  نیتازوکسانید  بینوزیشود.  ها،  رغم این درمان علی استفاده شده است.    انتروسیتوزون 

 ویژه در افراد دچار ضعف ایمنی است. برانگیز به های میکروسپورایی موضوعی چالشکنی عفونتریشه 
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 بلاستوسیستیس هومینیس 

یاخته  روس آن را در مدفوع حیوانی به عنوان فرم کیستی یک تک  1آلکساندر آلکسیف  ۱۹۱۱در  :  تاریخچه

شناس فرانسوی ، انگل 3امیل برامپت   ۱۹۱۲نامید. در    2بلاستوسیستیس انتروکولا دار  شناسایی و آن را  تاژک

به اشتباه آن را یک مخمر گزارش و   اما  انسان شناسایی کرد  امروزی یعنی   ناماما  آن را در مدفوع   معتبر 

برای چندین دهه نامشخص و    آن   یتاکسونوم   تیوضعرا برای آن تعیین کرد.    بلاستوسیستیس هومینیس

بر اساس   در دانشگاه جورجیا آمریکا  و همکاران  4جفری سیلبرمن   ،۱۹۹۶در    متغیر بود تا اینکه سرانجام

 6ستا یگروه کروماز فوق  5های استرامنوپایل یاخته را جزو تک   بلاستوسیستیسریبوزومی،    RNAآنالیز فیلوژنی  

یاخته این تک شناسایی    ،۲۰۰۷. در  [۱۹۹]   دارند  هاییمتعارف تفاوت  یهااخته یکه با تکند  بندی کرد طبقه

زیرتایپ    ۱۷، حداقل  ۲۰۱۰و همکاران در    7یونایزا پارکار  کهنحوی ادامه یافت؛ به های متنوع آن  و زیرتایپ

یاخته به عنوان یک بیماری برای آن گزارش کرده است که حاکی از تنوع ژنتیکی زیاد و پتانسیل این تک 

و    ST1  ،ST2  ،ST3  زیرتایپ  ۴اند،  زیرتایپی که تا کنون از انسان گزارش شده   ۹. از میان  [۲۰۰]زئونوز است  

ST4    تر بود  و  شایعST3  به صورت زئونوتیک  زیرتایپ غالب است؛ بقیه  زیرتایپ  
ً
ها، اسپورادیک بوده و احتمالا

 . [۲۰۲, ۲۰۱]  شوندبه انسان منتقل می 

انتشار جهانیااخته یتک   بلاستوسیستیس هومینیسسیر تکاملی:   با  برخ   ه  است که در رود   ی    ی انسان و 

سگ   واناتیح غیره  مانند  و  پرندگان  جوندگان،  نخستینیان،  خوک،  . کندیم  یزندگسانان، 

کیستی، واکوئلار،  شکل     ۴مرفیک است و در نمونه مدفوع  ای چندشکلی یا پلییاخته ، تک بلاستوسیستیس

از نظر اند که آمیبوئیدی با بیماریزایی آن مرتبط دانسته  گرانولار و آمیبوئیدی آن قابل مشاهده است. شکل

با    یک یمرفولوژ است  شود.    سیلیفراج  انتامبادیممکن  قطر    شکلاشتباه  )با  آن  میکرون(    ۳- ۵کیستی 

عفونت  فرم   
ً
)احتمالا واکوئلار  شکل  و  است  آن  بزرگ   ۵-۴۰زای  خیلی  گاهی  و  غالب  میکرون  فرم  تر(، 

رسد که تکثیر از طریق تقسیم دوتایی به روش میتوز  مدفوع است. به نظر می   در نمونه    بلاستوسیستیس

و   یدهان -یآن، مدفوع  یراه انتقال اصل  (.۸۵گیرد و لذا به فرم میتوتیک معروف است )شکل  صورت می 

 . [۲۰۲] شود ی آلوده منتقل م یغذا ایآب  قیاز طر شتریب

 
   بلاستوسیستیس هومینیس. اشکال شماتیک مختلف ۸۶شکل 

 
1 Alexandre Alexeieff 
2 Blastocystis eterocola 
3 Emile Brumpt 
4 Jeffrey Silberman 

5 Stramenopile 
6 Chromista 
7 Unaiza Parkar 
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  ن ییدر مناطق با سطح بهداشت پااست و    یانتشار جهاندارای    بلاستوسیستیس هومینیس  اپیدمیولوژی:

ب  یشتریب  وعیش کشورها  ۲۰تا    ۱٫۵  نیدارد.  در  افراد  تا    شرفته یپ  یدرصد  کشورها  ۸۰و  در    ی درصد 

ناشناخته   بلاستوسیستیس هومینیس  یعیمنابع طب  .[۲۰۴,  ۲۰۳]  انگل هستند   نیا  توسعه حامل  درحال

 ق یاند. نقش دقمطرح شده  یآلوده به عنوان منابع احتمال   یو غذا  یخانگ   واناتیح  ،یدن ی بوده، اما آب آشام

ا  نیا در  م   یماریب  جاد یانگل  نظر  به  اما  است،  بحث  مورد  افراد    رسدی همچنان  ضعف  در  ی،  من ی ادچار 

 دارد.  یشتری ب ییزای ماریب

شا  یک یانگل  این   ا  یاروده  یهااختهیتک  نیترع یاز  م   رانیدر  نشان    مختلف  مطالعات.  شود ی محسوب 

  یبه عوامل که ت  اس  ریدرصد متغ  ۳۰تا    ٪۱/ ۴  نیب رانیدر ا  بلاستوسیستیس هومینیس  وعیکه ش  دهندی م

 روش آزمایشگاهی   و  یزندگ  ه  وی ش  ،یطیمح  طیسالم، شرا  یدن یبه آب آشام  یمانند سطح بهداشت، دسترس

 یبالاتر  وعیانگل، ش  ءبقا  یمساعد برا  طیشرا  لیگرم و مرطوب به دل  روستایی و نواحی  مناطق  دارد.  یبستگ

 .  دارند

اساس   مرور  کیبر  متاآنال  کیستماتی س  یمطالعه  بررس (  ۲۰۲۱)   زیو  هدف    یمولکول   وعیش  یبا 

  ۲۳  یعلامت بر رودار و بدون علامت  مارانی آن در ب  یهارگونه یز  عیتوز  سهیو مقا  رانیدر ا  سیستیبلاستوس

برابر   PCR-sequencing ۱در روش  وعیش؛ میزان  ٪ برآورد شد۱۵٫۲انگل  نیا  یکل وعی، ش ۲۰۲۰مطالعه تا 

بدون  مارانی در ب وعیش  نکهیجالب اگزارش شد و ٪ ۱۹٫۸برابر با  ،STS یمرهایپرا ری٪ و در روش تکث۲٫۵با 

در هر    رگونهیز  نیترعیشا  ST3  در این مطالعه،  ٪( بود.۲۱٫۰علامتدار )   مارانی از ب  شتری٪( ب ۲۵٫۱علامت )

  .[۲۰۵]  ستی ن یخاص ه  رگونیانگل وابسته به ز نینشان داد که پاتوژنز ا هاافتهی علاوه،به و دو گروه بود 

مطالعه که  در  زیرگونه ای  تعیین  هدف  در  با  بلاستوسیستیس  به  ۱۸۴های  مبتلا  بیماران  شامل   ایرانی 

IBS/IBD (۷۴  ( به کلینیک عمومی )نفر( و مراجعه  ۵۹نفر(، کهیر مزمن  از   نفر(    ۵۱کنندگان  با استفاده 

٪ ۲۴/ ۴۶   شیوع کلی انگل  ها انجام شد،زیرگونهتعیین  های میکروسکوپی و مولکولی برای شناسایی و  روش 

مبتلایان به کهیر در  و   ٪  ۲۰/ ۲۷برابر با    IBS/IBD ، بیماران٪(۲۹/ ۴۱)  کنندگان عمومیبود که در مراجعه 

است۲۵/ ۴۲)مزمن   بوده  زیرگونه٪(  فراوانی ST1 و   ST3  ،ST2  های.  با  ترتیب  و ۲۲/ ۲۲٪،  ۲۲/ ۲۲  به   ٪

و کهیر   IBS/IBDهای بیماری  ها وبین زیرگونه   را داریتفاوت معنی آماری   شناسایی شدند. آزمون ٪ ۱۷/ ۷۸

   .[206]  نشان نداد  مزمن

بالینی: علائم  و  هستند  یاریبسگرچه  ا  بیماریزایی  علامت  بدون  آلوده  افراد  امااز  بلاستوسیستیس   ، 

ا  تواندی م گاهی    هومینیس گوارش  جاد یباعث  مهم   سیازیارد یژبه    هیشب  یعلائم  شامل  علائم    نیترشود، 

 شود و  ی می و خستگ  ی(، نفخ و گاز روده، تهوع و استفراغ، درد شکمت یاسهال )بدون لوکوس
ً
تب معمولا

ا ممکن  علائم  ندارد.  ادامه    ۱۰تا    ۳  ستوجود  برخ  ابد،یروز  در  برا  یاما  باقماه   ایها  هفته  یموارد    ی ها 

عضو(  پیوند    کنندگانافتیدر  ای  HIV/AIDS  مارانی )مانند ب  یمن یانگل در افراد مبتلا به نقص ا  نی. اماندی م

عفونت   تواندی م طولان   دتریشد  یهاباعث  همچن  تری و  ب   ی برخ  ن، یشود.  ارتباط    تعفون  نیمطالعات 

 اند. در زنان باردار را مطرح کرده  یخون کم   یو حت  (IBS)  1ریپذک یتحر  ه  سندرم رود   ر،یو که  بلاستوسیستیس

 
1 Irritable bowel syndrome (IBS) 
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رنگ   می مستق   شیآزما  تشخیص: از  استفاده  با  مدفوع  نمونه  در  انگل  )مشاهده    ی اختصاص  یزیآممدفوع 

رنگ  روش  PCR(،  ومر کی تر  یزیآممانند  اختصاص  اریبس  یکه  و    DNA  صی تشخ  یبرا  یحساس 

)به همراه سایر  میکروارگانیسم    1گزنیک در محیط  کشت    نیز واست    های آنو تعیین گونه   یسستیبلاستوس

 . [۲۰۷] شود ی استفاده م اولیه یا به عنوان تست تأییدی صیتشخ تکثیر، یموارد برا یکه در برخ  ها(

 
 آمیزی تریکروم( در نمونه مدفوع )رنگ بلاستوسیستیساشکال مختلف . ۸۷شکل 

 ضرور درمان:
ً
وجود داشته   گرانیخطر انتقال به د   نکهیمگر ا  ؛ستین  یدر افراد بدون علامت، درمان معمولا

درمان   هومینیسباشد.  بلاستوسیستیس  علامت  عفونت  افراد  ضعف    افراد   ایدار  در    ه یتوص  یمنیادچار 

داروهاشود ی م ن  جیرا  ی.  از  دوزاژ    2د یتازوکسانی عبارتند  مدت    باردو  گرمی ل یم  ۵۰۰با  به  روز  روز؛    ۳در 

سولفامتوکسازول   / می متوپریترکوتریموکسازول )روز؛    ۱۰سه بار در به مدت    گرمی لیم  ۷۵۰  دازولی مترون

(TMP-SMX))  موارد مقاوم به دارو(برای روز ) ۲۰به مدت سه بار در روز  گرمی لیم  ۶۵۰ نولیدوکیو . 
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