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انگلهای مالاریای انسانی
گونه هایی از جنس پلاسمودیوم

رده اسپوروزوا

 آنها در گلبول های قرمز مهره داران( شیزوگونی ) چرخه غیرجنسی

 آنها در پشه ها( اسپوروگونی ) چرخه جنسی



تاریخچه بیماری
هنوبتبوگرمسیریتبپالودیسم،:مالاریابیماریدیگراسامی

واهمعنیبهاریاوبدمعنیبهمالایتالیاییکلمهدوازمالاریاواژه
استشدهگرفته

یکچهارویکسهروزانه،مداومانواعبهرامیاسمیکهایتببقراط
دادنسبتمالاریابهرااخیرنوعسهوکردتقسیم



گونه ها
پلاسمودیوم ملاریه در سال . توسط لاوران 11880

پلاسمودیوم ویواکس در سال . توسط گراسی و فله تی21890

پلاسمودیوم فالسیپاروم در سال . توسط ولش 31897

پلاسمودیوم اوواله در سال . توسط استفنس41922



اتیولوژی
انواع چهار گانه عامل بیماری مالاریا در داخل گلبول قرمز

تغذیه تک یاخته از طریق پینوسیتوز

تجزیه اکسی هموگلوبین  و ساخت پروتئین مورد نیاز 

ایجاد انواع کشنده و مرگ زافالسی پاروم نوع 
انواع ویواکس، مالاریه و اواله خوش خیم



اپیدمیولوژی
گونه های آنوفل مناسب و افراد حامل گامتوسیت: یک میلیارد نفر در جهان در معرض خطر و انتقال تابع دو عامل

هر منطقه یک نوع از انواع پلاسمودیوم شایعتر است

شایعترین نوع در جهان. منتقل میشودتابستانغالب بوده و فقط در ویواکسپلاسمودیوم : در مناطق معتدل

اطق حاره ، درمناواسط بهار تا پائیزشایع، طول مدت انتقال بیشتر از ویواکس وفالسی پاروم در مناطق نیمه گرمسیری انواع 
انتقال در تمام طول سال 

نوع مالاریه دارای انتشار جهانی و در مناطق استوایی و تحت حاره شایع 

نوع اواله در غرب آفریقا  و پاره ای مناطق آسیای جنوب شرقی

آمریكای شمالی، اروپا و استرالیاعاری از مالاریا و آفریقا، آسیا و آمریكای جنوبی کانونهای فعال



Geographical Distribution



(ویواکس)مراحل مختلف سیكل زندگی انگل 

کهراانگلکنندهآلودهاشكالازتعدادیونیشراانسانالودهپشه
.میشودانسانبدنواردمیشودنامیدهاسپوروزوئیت

:مرحله آندوژن یا فاز انسانی شامل

قرمزیدوره شیزوگونی نسجی یا خارج گلبول ( الف

دوره شیزوگونی خونی یا گلبول قرمزی( ب

دوره گامتوگونی( ج

مرحله اگزوژن یا مرحله پشه ای



ریخت شناسی پلاسمودیوم ویواکس
بهگلانتمایلازناشیشوند،میبزرگآلودههایسلول:ویواکسپلاسمودیوم

بزرگترهایرتیكولوسیت
آنمسیتوپلاسوشدهنامنظمانگلشكل،ایحلقههایتروفوزوئیترشدبا

میگیردخودبهشكلآمیبیاتساع
درشافنرهایدانهگسترش،صحیحآمیزیرنگصورتدروحالتایندر

شودمیدیدهویواکسپلاسمودیومبهآلودهگلبول
لبولگدریكنواختصورتبهوهستندقرمزیاوصورتیگرد،ریز،هادانهاین

شوندمیدیدهقرمز



کردهاشغالراشدهبزرگقرمزگلبولازنیمیازبیشانگلساعت36ازپس

شودمیایجادشیزونتهسته،تقسیمبا

ازیکهرکهدهدمی2-1/5قطربههاییمروزوئیتتشكیلوشدهتقسیمهمازجداسلول16بهشیزونتساعت،48عرضدر
هستندآناطرافدرمتراکمسیتوپلاسموقرمزهستهیکدارایآنها

شودمیایجادشرایطایندرقرمزگلبولپارگی

هستندتقسیمازقبلپیرتروفوزوئیتشبیههاگامتوسیت

کندمیاشغالراقرمزگلبولتمامتقریباوشكلبیضیانگلشكلاین

میدیدهمتراکمتههسوتیرهآبیسیتوپلاسمباهاماکروگامتوسیتوسیتوپلاسموهستهکمترپذیریرنگبامیكروگامتوسیت
.شوند







ریخت شناسی پلاسمودیوم مالاریه
آنسیتوپلاسمورتمتراکموترنامنظمکوچكتر،انگلولیویواکسپلاسمودیومبهشبیهمالاریهسیتوپلاسمدرجوانرینگشكل

استترآبّی

داخلدرنواریصورتبهاستممكنوسیاهیاتیرهایقهوههایرنگدانهباخشنیهادانهدارایرشدحالدرتروفوزوئیت
شونددیدهسلول

استپیرترسلولهایبهانگلتمایلازناشیکهسلولهاسایرازکوچكترحتیوطبیعیآلودهسلولهای

رسیدههایشیزونتحالتایندراستكهنیازساعته72دورهیکبهرسیدههایشیزونتایجادبرایها،گونهسایرخلافبر
بودخواهدشكلبیضیمروزوئیت10-8باسرخگلیامیناگلسبیه

نداگرفتهفراهامروزوئیتراآناطرافوشودمیدیدهمرکزیاغلبوتیرهسبزرنگبهمتراکمیتودهصورتبهرنگدانه

هایگامتوسیتشبیههاگامتوسیتP.vivaxکوچكترندولی





ریخت شناسی پلاسمودیوم فالسیپاروم
وجوانتتروفوزوئیرینگشكلفقط،شدیبسیارعفونتهایدرجزبهکهاستمتفاوتهاگونهسایرباجهتآنازگونهاین

شوندمیدیدهمحیطیخوندرمعمولطوربهآنهایگامتوسیت

شودمیدیدهمحیطیخوندرشیزونتکمیبسیارتعدادودهدمیرویاحشاوعضلاتمویرگهایدرشیزوگونی

هستندطبیعیاندازهدرآلودهقرمزهایگلبول

استشایعنسبتاسلولهردررینگعددیکازبیشوجود

در(هسته)دوتاییکروماتینP.fشودمیدیدهگاهیهاگونهسایردروکراتبه

شیزونتبهوشبیهشودمیدیدهمحیطیخوندرندرتبهشیزونتP.vاستکوچكترولی.



داردمروزوئیتبیشتریتعدادسلولکردنپارهورسیدنهنگامشیزونت.

مییباققرمزگلبولداخلدرولیکشیدهوهلالیتدریجبهنارسهایگامتوسیت
تگامتوسیوآیندمیدرموزشكلبهشوندمیرسیدهکاملاکههنگامیومانند

شوندمینامیدههایهلالی

بهآلودههایسلولدرP.fبهموررهایدانهبهموسومسیتوپلاسمرسوباتگاهی
.شوندمیمنتشرنامنظمقرمزقطعاتیاونقاطصورت





ریخت شناسی پلاسمودیوم اوواله
شودمیمشاهدهدیگرنقاطدرگاهیوآفریقاغربدرمعمولطوربه
بهشبیههاجنبهبعضیازP.vوP.mباشدمی
ایهدانهآندروآیدمیدربیضیصورتبهوشدهبزرگکمیآلودهگلبول

شودمیدیدهشافنر
آلودهقرمزهایگلبولایرشتهونامنظمهایلبهگونهاینتشخیصیمهموجه

است
فقطهرسیدشیزونتواستمرکزیتودهصورتبهرنگدانهانگل،شیزونتدر

داردمروزوئیت8بهقریب





چرخه زندگی
در دو میزبان مهره دار و بی مهره طی می شود

(شیزوگونی ) چرخه غیر جنسی در میزبان مهره دار 

چرخه جنسی که با اسپور دار شدن در پشه همراه است اسپوروگونی می نامند



شیزوگونی
انسانگزشهنگامخونجریانداخلبهمادهآنوفلپشهبزاقیغدداززاعفونتتروفوزوئیتتزریق

دقیقه20عرضدرکبدپارانشیمبهمتحرکوباریکانگلشدنوارد

انگلچرخهگلبولیخارجبخشآغاز(EE)،اندنگرفتهقرارتهاجمموردقرمزهایگلبولهنوززیرا

شودمینامیدهشیزونتوکبدیهایسلولداخلدرانگلشدیدتكثیر

کندمیمروزوئیتهزارانتولیدانگلگونهبهبستهروز10-8ازپسکبدیسلولداخلدرشیزونت



گلبولیچرخهآغازوهامروزوئیتشدنآزادوآلودهکبدیسلولشدنپاره

تاخیریعودP.vوP.mهایسلولدرانگلاصلیاشكالازبرخیازناشی
رندمیگیسرازراخودرشدسپسومانندمیباقیخفتهصورتبهکهکبدی

گویندهیپنوزوایتراکبدیخفتهاشكال

کبدگلبولیخارجمراحلرشدازناشیخوندرانگلوجودیعنیعود

شتندداوجودخوندرکممیزانبهکههاییانگلتعدادافزایشیعنیبازگشت



بدیلتورشدقرمز،گلبولبههامروزوئیتتهاجمشاملگلبولیچرخه
سلولهبحملهوگلبولشدنپارهشیزونت،سپسوتروفوزوئیتبهآنها
جدیدهای

قرمزولگلبسطحاختصاصیهایگیرندهشناساییتوسطتهاجمروند
هامروزوئیتتوسط

رارققرمزگلبولسطحباتماسمعرضدرمروزوئیتویژههایاندامک
گیرندمی



راهازمروزوئیتودادهشكلتغییرقرمزگلبولثانیهچندازبعدسپس
شودمیآنواردگلبولغشادرشدهایجادفرورفتگی

قرمزبولگلبهکههاییانگلازبعضیغیرجنسیتكثیروچرخهتكراربا
اندکردهحمله

بهتبدیلآنجایبهبلكهندادهادامهشیزونتمرحلهتاراتقسیم
شوندمیمادهونرهایگامتوسیت



دوره شیزوگونی نسجی در انواع مختلف طول 
پلاسمودیوم

هزار مروزوئیت40میكرون رسیده، حاوی حدود 60روز اندازه شیزونت به 6در فالسیپاروم از همه کوتاهتر ظرف 

هزار مروزوئیت10میكرون رسیده، حاوی حدود 45روز اندازه شیزونت به 8در ویواکس ظرف 

هزار مروزوئیت15میكرون رسیده، حاوی حدود  50-80روز اندازه شیزونت به 9در اواله ظرف 

هزار مروزوئیت20روز طول میكشد تا شیزونت رسیده ایجاد و حاوی حدود 15در اواله از همه طولانی تر حدود 

.شیزونتهای بالغ کبدی نهایتا پاره و وارد جریان خون میشوند

.سال گزارش شده است9ولی دوره کمون تا .مرحله کبدی در نوع فالسیپاروم فقط یكبار انجام میشود، لذا عود بیماری دیده نمیشود:نكته

ی بطئی ایجاد تعدادی از مروزوئیتها دوباره به سلولهای کبدی وارد شده یک زندگ.در انواع ویواکس و مالاریه عود بیماری دیده میشود: نكته
.میشود که در این حالت به آن هیپنوزوئیت گویند











اسپوروگونی
اسپوروگونی یا چرخه جنسی در پشه صورت می گیرد

گامتوسیت های خورده شده با خون بر خلاف شیزونت ها هضم نمی شوند

 هسته تقسیم شده و به طرف محیط 8میكروگامتوسیت نر کروماتین به 6در
انگل می رود

 سپس جوانه زدن و جدا شدن چندین رشته متحرک شلاقی شكل و دارای
هسته از سلول مادر

به سلول های اخیر میكروگامت و به روند فوق تاژکدار شدن خارجی گویند

همزمان ماکروگامتوسیت ماده رسیده شده و به ماکروگامت تبدیل می شود

مانجام باروری با ورود میكروگامت به داخل ماکروگامت و تشكیل سلول تخ



12-24ینتاووکنامبهشكلکرمیموجودبهتبدیلتخمسلولپشه،خوردنازخونپسساعت
تاووسیسبهپایهغشاوتلیوماپیفاصلحددروشدهپشهرودهدیوارهوارداووکینتوشده

شدهتبدیلکروی

ادایجاسپوروزوئیتهزارانآنداخلدرورسیدهبرابرچندینبهاووسیستاندازهمكانایندر
شودمی

بزاقیغددبهمهاجرتوبدنحفرهداخلبههااسپوروزوئیتشدنآزادواووسیستشدنپاره

شدهانسانبافتهایوخونواردهااسپوروزوئیتانسانازپشهتغذیهباهمزمان

گلبولیخارجچرخهشروع

کشدمیطولروز17-10پشهدراسپوروگونیچرخه



مرحله اگزوژن یا مرحله پشه ای
زوژن یا س از ایجاد گامتوسیتها در خون محیطی بیمار اگر آنوفل ماده فرد را نیش بزند گامتوسیت وارد بدن پشه شده و مرحله اگپ

.مرحله پشه ای آغاز میشود

.و تبدیل به میكروگامت یا گامت نر میشود( اگزفلاژلاسیون)گامتوسیت نر تاژکدار می شود 

.گامتوسیت ماده تبدیل به ماکروگامت میشود

.میكرو گامت اطراف ماکروگامت را گرفته لقاح صورت میگیرد و تخم ایجاد میشود

از این پس مرحله گامتوگونی پایان و مرحله اسپروگونی  ایجاد میشود

.به تدریج تخم کشیده و کرمی شكل و تبدیل به ااکینت میشود

.ودااکینت حاصل از سلولهای جدار معده گذشته و زیر پرده پوشش خارجی معده قرار گرفته تبدیل به ااسیست گرد و مدور میش

.ااسیست تبدیل به اسپروسیست و اسپروسیست ها در اثر تقسیمات مكرر اسپروزوئیتهای ظریف و مدور ایجاد میكند

اسپروزوئیتهادراز ودوکی شكل توسط مایع سلومی به اندامهای دهانی و مخصوصا غدد بزاقی پشه میرود

هزار اسپروزوئیت وارد بدن انسان میشود3تا 2با نیش پشه 







دوره گامتوگونی
سم متراکم تعدادی از مروزوئیتها پس از ورود به گلبول قرمز انگلهایی با سیتوپلا

. و هسته بزرگ به نام گامتوسیت می کنند
گامتوسیتها از نظر جنسی جدا از هم هستند

یتگامتوسیت ماده یا ماکروگامتوسیت و گامتوسیت نر یا میكروگامتوس
شبیه استگامتوسیتها در نوع ویواکس و مالاریه گرد و بسیار 



در نوع ویواکس 

گامتوسیتها بزرگ، گرد یا بیضی

ماکروگامتوسیت دارای سیتوپلاسم آبی پررنگ و هسته متراکم 

بكه مانندو میكروگامتوسیت دارای سیتوپلاسم آبی مایل به خاکستری و هسته به صورت یك توده کروماتینی و ش
دانه های هموسیدرین پراکنده



شكل گامتوسیتها در نوع فالسی پاروم
گامتوسیتها لوبیایی یا موزی شكل 

کوچك و قرمز با رنگدانه در اطراف آنگامتوسیت، دارای هسته ماکروگامتوسیتها باریك تر از میكرو 

شر در میكرو گامتوسیتها سوسیسی شكل با سیتوپلاسم آبی کم رنگ، هسته صورتی تیره و رنگ دانه منت
سیتوپلاسم



















Malaria Vector: پشه آنوفل ماده



A.stephensi

A.fluviatilis

A.culicifacies

A.superpictus

A.maculipennis

A.sacharovi

A.d’thali



P.falciparum



P.vivax



P.ovale



P.ovale



P.malariae



P.falciparum



P.falciparum



P.vivax



آسیب شناسی
استمشترکیوجوهدارایمالاریاانواعتمامدرشناختیآسیبتغییرات

استفالسیپارومپلاسمودیوممیرهاومرگتمامعاملتقریبا

داخلبهلولیسذراتومالاریاییرنگدانهوانگلهاشدنرهاوقرمزگلبولشدنپارهازبعدرتیكولواندوتلیالسیستمشدنفعال
عروق

شوندمیبزرگعضودوهرنتیجهدرطحالوکبددرماکروفاژهاوکوپفرهایسلولافزایش

شودمیپارهضربهاثردریاخودبهخودوشدهنرموبزرگطحالحادعفونتهایدر

میدراهسییاخاکستریرنگبهمالاریاییرنگدانهرسوبعلتبهوطحالکبدویژهبهاعضاءتماممكرریامزمنعفونتهایدر
آیند

شدهفیبروزوسفتطحالبیماریادامهبا

کبدعملیاختلالاتشدندیده



مالاریاییعفونتشدندارادامهصورتدرخونیکمبروز

:استعروقانسدادازناشیاولوهلهدرتغییراتایناستترخطرناکشناختیآسیبتابلویP.fازناشیعفونتهایدر

یكدیگربهبهیاوعروقاندوتلیومبهچسبیدندرانگلاینبهآلودهقرمزگلبولهایتمایل(1

خونبهانگلزیادیتعدادورودنتیجهدروسنیردههردرقرمزگلبولهایکردنآلودهدرP.fتوان(2

گلبولغشارویبراندالكترونازمتراکمکهمانندیتكمهساختمانهایایجادازناشیهامویرگدیوارهبهآلودهسلولهایچسبیدن
استقرمز

کنندنمیگردشمحیطیخوندرودارنداحشاییمویرگهادراستقراربهتمایلشیزونتهابنابراین



محافظتباعثکههستندطبیعیگلبولهایازترسختآلودهقرمزگلبولهایRBCکهجایییعنیطحالازعبورزمانآلودههای
.شودمیبروند،بینازبایدقاعدتا

شودمیمبتلااعضایدراکسیژنفقدانوکوچکخونیعروقانسدادباعثنتیجهدر.

کشندهعفونتهایدرP.fاستخونپروبودهادماتوزمغز

شودمیدیدهعروقیاطرافبافتهایدراینقطههایخونریزیوبودهایقهوهیاتیرهخاکستریمغز،قشر.

حادعفونتدربینابینیپنومونیP.Fشودمیدیده

کلیویگرفتاری

جمعیدستهوشدیدهمولیزازناشیسیاهپیشابتبRBCمالاریاطیدرها



 بیماری کلیوی مالاریا به صورت نفروز ناشی از مجموعه ایمنی عمدتا در
.دیده می شودP.mعفونتهای مزمن با 

 به علت وجود تب ناشی از عفونت مالاریا کاهش متوسط سدیم، افزایش
نفوذپذیری مویرگها و از دست دادن مكرر آب بدن 

 کاهش پلاکت های خون

ستادم ریوی یكی از شدیدترین عوارض بیماری است ولی علت آن نامشخص ا.



بیماریزایی

عمدتا به علت:

به ندرت انعقاد منتشر داخل عروقیآلوده و همولیز گلبولهای 

(رنگدانه ها)آزاد شدن متابولیتهای انگل

واکنشهای ایمنی در مقابل آنتی ژنهای متابولیت انگل

چسبیدن گلبولها به هم  در مالاریای فالسیپاروم

در مالاریای مغزی گلبولها بیشتر آلوده میشوند

بزرگی کبد تماس کبد و طحال با مواد آزاد شده از گلبولهای آلوده همچنین فاگوسیتوز گلبولهای طبیعی سبب
و طحال تجمع رنگدانه ها

را داریمTNFدر مالاریای مغزی افزایش 

کاهش گلبولهای سفید در مالاریای فالسیپاروم

آلبومین کمتر از حد طبیعی و ایمونوگلوبین ها بیشتر از حد طبیعی

اختلال در تنظیم حجم خون به علت تب، افزایش نفوذپذیری عروق، از دست دادن آب بدن و کاهش سدیم





نشانه شناسی
روز 8-40دوره نهفته 

سردرد، ترس از نور، تهوع و استفراغ: نشانه های اولیه و غیر اختصاصی

: ساعت شامل72تا 48حمله مالاریایی همزمان با منظم شدن پارگی گلبول قرمزهر 

(مرحله سرد . ) میكشدکه حدود یک ساعت طول احساس سرما : (cold stage)لرز

(مرحله گرم . ) درجه میباشد39-41دمای بدن ساعت به طول می انجامد و hot stag12-6):)تب 

چند ساعت احساس بهبودی و نیاز به خواب(wet stage):عرق 
بزرگی طحال

حمله10بهبود خودبه خودی در مالاریای اواله و مالاریه پس از حدود 

عود معمولا تا یكسال پس از حمله اولیه

اشكال بدون نشانه گاهی به علت ضعف ایمنی نشانه دار میشوند

.و عوارض یا مرگ در همین مدت بروز میكند( هفته3-2)سیر مالاریای فالسیپاروم سریعتر از بقیه 



احساس سرما تا حد به هم خوردن دندانها و حرکات لرز آشكار، منقبض شدن عروق خونی، کبود شدن لب ها و : در مرحله سرد
ناخن ها

 در پایان مرحله سرد و همراه با اتساع عروق، درجه حرارت بدن به سرعت بالا رفته

درجه و 41-39در این مرحله تهوع و حتی استفراغ، سر درد و ضربان سریع نبض، رسیدن درجه حرارت به : آغاز مرحله گرم
ن افتادن درجه پایی. سپس بیمار بشدت عرق می کن. بیمار ممكن است حالت با نشاطی داشته باشد. پوست داغ و برافروختگی صور
حرارت و ناپدید شدن سردرد

تب بالا در کودکان گاهی منجر به تشنج می شود.



د فواصل بین حملات تب معرف زمان لازم برای رشد اشكال غیرجنسی، از ورو
.مروزوئیت به داخل گلبول قرمز تا پاره شدن شیزونت است

این فاصله برای پلاسمودیوم ویواکس، پلاسمودیوم اوواله و پلاسمودیوم
.ساعت است72ساعت و برای پلاسمودیوم مالاریه 48فالسیپاروم 

 (سه یک خوش خیم ) مالاریای ویواکس

 (سه یک بدخیم ) مالاریای فالسیپاروم

 (چهار یک ) مالاریای مالاریه
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عوارض
:عوارض در ویواکس، مالاریه و اواله نادر و در فالسیپاروم شایع شامل

انسداد عروق

خطرناکترین عارضه فالسیپاروم: مالاریای مغزی

کم خونی

اغلب در فالسیپاروم و به ندرت در ویواکس و مالاریه: تب پیشاب سیاه

لبولها در عوارض کلیوی به علت نكروز توبولها و چسبیدن گ)بویژه در نوع مالاریه : نشانگان نفروتیک
مالاریای شدید ناشی از فالسیپاروم

مالاریای سرد در مالاریای فالسیپاروم

نشانه گان بزرگی طحال گرمسیری 

هیپوگلیسمی به دنبال درمان با کینین و کینیدین

درصد بسیار خطرناک10-20آلودگی : هیپرپارازیتمی 





اغلب کشیدگی کپسول طحالی. در مالاریای حاد، طحال بزرگ شده و قابل لمس است
ه به باعث درد ربع فوقانی چپ شكم می شود و ممكن است طحال در اثر ضربه یا سرف

.طور ثانویه دچار پارگی شود
کاهش پلاکت
ایجاد کم خونی که در مالاریای مزمن شدیدتر است
 ایجاد مالاریای مغزی بدلیلP.f : سر درد، عدم تعادل، اختلالات روانی و تشنج
ر ضعف، کاهش فشار خون و توقف گردش خون و نیز ادم ریه، کبود شدن و اختلال د

اکسیژن گیری خون
حالنشانگان نفروتیک و بزرگی ط: دو عارضه مالاریای مزمن ناشی از مجموعه ایمنی



Malaria
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Malaria Diagnosis
Direct Blood Smear

Thick film

Thin film

Culture

QBC

Immunoserolog

LAMP (Loop-mediated isothermal DNA amplification)

PCR



تشخیص
تشخیص قطعی مالاریا با شناسایی میكروسكوپی انگل در گسترش خونی

اقی مانده تشخیص مالاریا توسط میكروسكوپ معمولی روش استاندارد طلایی برای تشخیص مالاریا ب
.است و ارزان و قابل اعتماد می باشد

مراحل بعدی انگل در مورد پلاسمودیوم فالسیپاروم تنها اشكال رینگ در خون محیطی دیده می شود و
در مویرگهای احشایی باقی مانده 

 گامتوسیت های گونه های مختلف ممكن است به طور مداوم در خون حضور داشته باشند ولی
روز پس از شروع نشانه های بیماری دیده نمی شوند10گامتوسیت پلاسمودیوم فالسیپاروم تا 



نكات مهم در آزمایش خون از نظر مالاریا
گرفتن شرح حال

نمونه برداری

تهیه گستره  نازك و ضخیم

مشاهده میكروسكوپی

گزارش به پزشك معالج



گرفتن شرح حال از بیمار مشكوك به مالاریا
اطلاعات شخصی

مسافرت  های اخیر

علایم بالینی

داروهایی که مصرف نموده



نمونه برداری از نظر مالاریا

حجم  نمونه

  نمونه برداریزمان



تهیه گستره  از نظر مالاریا

گستره  ضخيم

Thick blood film  

گستره نازك

Thin blood film





 دقیقه15گسترش نازك خون حداقل

 گیرنددقیقه مورد بررسی قرار 5گسترش ضخیم

گسترش ضخیم مفیدترین روش جستجوی انگل مالاریا است



مالاریامشاهده میكروسكوپی گستره خون از نظر

دقیقه  جستجوی  گستره15

مشاهده  اشكال مختلف انگل

تشخیص نوع  پلاسمودیوم

)مالاریای  مخلوط)دقت در یافتن  نوع  دوم انگل   



آزمایش مالاریا به پزشك معالج گزارش
گزارش اشكال مختلف مشاهده شده 

تعیین نوع  یا انواع  انگل 

توصیه  جهت نمونه برداری در نوبت بعدی 



نتایج و تفسیر مشاهدات میكروسكوپی

استشدهگزارشانگلازمرفولوژیكیمراحلوهاگونهخونی،باندهایتعدادنوریهایمیكروسكوپازاستفادهبا.

چرخهرداستممكنمالاریارنگدانهاماشوند،نمییافتمالاریابهمبتلابیمارانمحیطیخونگسترهدرهاانگلاوقاتگاهی
نسبییااملکدرمانکهعفونتیمورددرواستمالاریاجدیدعفونتازشاخصنشانهیکاینشود،دیدهلكوسیتهادرفاگوسیتوز

.گرددمیمشاهدهانگلغیابدرشده
بهتوجهقابلینیبالعفونتیکدهندهنشانبنابراینواستارتباطدرانگلبارباکیفیوکمینظرازلكوسیتدررنگدانهحضور

.استکمبیماریانتقالکهاستمناطقیدرویژه

 که در اسمیر نازک از خون محیطی انگل وجود ندارد، ممكن است در آسپیراسیون مغز استخوان یافت شودزمانی.
، تعداد اسمیر خون علاوه بر تشخیص مالاریا می تواند به لحاظ پیش آگهی بیماری هم اطلاعات مفیدی را ارائه دهد؛ تعداد انگل
.ارندفاگوسیت های حاوی رنگدانه و وجود اواخر مرحله غیرجنسی انگل همگی با پیش آگهی مرگبار بیماری رابطه مستقیم د



بادیآنتیشناساییاساسبرمالاریاعفونتتشخیصبرایسرولوژیكیتستهای
.ندباشمیاستوارمالاریاازانگلخونیغیرجنسیمراحلعلیهتولیدشدههای
ستفادهااپیدمیولوژیکابزاریکعنوانبهکهاستروشیبهترینسرولوژیروش

.نیستحادمالاریایتشخیصبرایمناسبوشودمی

گسترشمناسب،تحقیقاتیهایآزمایشگاهدراستبهترمولكولیهایتكنیک
درهاگونهشناساییبرایتوانندمیونمایندبررسیراعودوداروبهمقاومت

بینازمعرضدرکههانمونهازبرخیدریاواستکمبسیارانگلتعدادکهزمانی
.باشندمفیداندگرفتهقراررفتن



روش های مولكولی
مقاومتگسترشمناسب،تحقیقاتیهایآزمایشگاهدراستبهترمولكولیهایتكنیك

عدادتکهزمانیدرهاگونهشناساییبرایتوانندمیونمایندبررسیراعودوداروبه
اند،تهگرفقراررفتنبینازمعرضدرکههانمونهازبرخیدریاواستکمبسیارانگل

.مفیدباشند
اجازه می دهد تا قسمت خاصی از یك منطقه  ( PCR)پلیمراز واکنش زنجیره ای •

ت و قادر این روش بسیار اختصاصی و حساس اس. انتخاب شده از ژنوم مالاریا تكثیر یابد
.ژنوتایپ می باشد به تعیین 

مجرب گران بوده و نیازمند یك آزمایشگاه پیشرفته همراه با کارکنان PCRحال بااین •
.و دوره دیده است



)Quantitative buffy coat method)
کمیروش بافی کوت 

ن این روش شامل رنگ آمیزی لایه سلول های قرمز سانتریفوژشده و فشرده کردن با آکریدی

 یا در تحت یك منبع نور ماوراءبنفش می باشد که یك روش برای شناسایی انگل مالارنارنجی

 محیطی است و از لحاظ حساسیت شبیه به روش میكروسكوپی اسلاید خون ضخیم خون

 ل زیر است و باید همراه با گسترش ضخیم خون برای غربالگری استفاده شود و طی مراحمعمولی
:انجام می گردد

قاد خون از طریق سوراخ کردن انگشت در یك لوله هماتوکریت حاوی آکریدین نارنجی و ضدانع•
.جمع آوری می گردد

.دقیقه سانتریفیوژ می کنند5در مدت 12000لوله هماتوکریت را در دور •
هسته . مورد بررسی قرار می دهند UVبلافاصله با استفاده از میكروسكوپ مجهز به یك منبع نور • 

.انگل به رنگ فلورسانس سبز روشن و سیتوپلاسم آن به رنگ زرد نارنجی مشاهده می شود






روش های سریع
تیدین تشخیص آنتی ژن های انگل مالاریا در نمونه های انسانی مالاریا، نظیر هیس

pLDH)پلاسمودیوم لاکتات دهیدروژناز یا  ( HRP-II)2پروتئینغنی از  را می  (
که بر اساس روش ایمونوکروماتوگراف می  point-of-careتوان با آزمایش سریع 

.باشد، انجام داد
یب آن معا. مزایای استفاده از این تست ها سریع بودن و حساسیت بالای آنها است
ای مالاریا و ها نیز هزینه نسبتاً بالا، عدم کارایی کافی در تشخیص بعضی از گونه ه

نتایج  HRP IIتست های بر پایه تشخیصی . تنوع زیاد محصولات آنها می باشد
در خون بعد از پاک  HRP IIمثبت در فاز نقاهت بیماری به دلیل باقی ماندن 

.شدن انگل را ارائه می کنند



TREATMENT Policy

Blood Schizontocidal Chloroquine

Liver Schizsontocidal Primaquine

Gametocytocidal Pyimethamine

انواع درمان
(suppressive therapy)درمان سرکوبگر

(clinical cure)درمان بالینی 
(radical cure)درمان ریشه ای 



درمان
:داروهای ضد مالاریا را می توان به این رده ها تقسیم کرد

تضعیف کننده، با تاثیر بر روی مراحل غیرجنسی داخل گلبول و جلوگیری از بروز نشانه های بالینی) 1

درمانی، با تاثیر بر روی اشكال غیرجنسی و درمان حملات حاد) 2

درمان کننده ریشه ای، با از بین بردن اشكال خارج گلبولی) 3

گامتوسیت کش، برای از بین بردن گامتوسیت ها) 4

اسپوروزوئیت کش، با غیرعفونت زا کردن گامتوسیت ها برای پشه) 5



کینین و کینیدین) 1

کلروکین) 2

پریماکین) 3

کلوگوانید یا پروگوانیل) 4

پریمتامین) 5

مفلوکین ) (داپسون + پریمتامین ) 6

تتراسایكلین ) 7

مشتقات آرتمیزین) 8



پیشگیری و کنترل
:  مبارزه با حشره ناقل از طریق

حشره کشهای ابقایی

بهسازی محیط

مبارزه بیولوژیک

استفاده از حشره کشهای آغشته به حشره کش

بیماریابی و درمان دسته جمعی

پیشگیری دارویی

واکسیناسیون



Leishmania



لیشمانیاهای انگل انسان
:جنس لیشمانیا شامل تاژکدارانی است به صورت

آماستیگوت داخل سلولی در میزبان مهره د ار

پروماستیگوت در میزبان بی مهره و محیط کشت





مورفولوژی آماستیگوت
میكرون3-1میكرون در 5-2در میزبان مهره دار، کوچك، بیضی و به صورت داخل سلولی و به اندازه 

این موجودات در داخل واکوئل های فاگوسیتیك ماکروفاژها و دیگر فاگوسیت های تك هسته ای هستند

مشخص ترین ساختمانها در این شكل انگل، هسته

و کینتوپلاست میله ای شكل

سلول به صورت DNAاز مجموع % 15نزدیك به 

(kDNA)متراکم در کینتوپلاست 



مورفولوژی پروماستیگوت
در محیط کشت و بدن میزبان بی مهره

مجهز به تاژك قدامی طویل و ظریف، به صورت گلابی یا دراز و باریك و دوکی شكل

 میكرون4-1/5میكرون در 20-12به اندازه

 تولید مثل در آماستیگوت و پروماستیگوت

هر دو بصورت تقسیم دوتایی طولی





چرخه زندگی
استشدهتشكیلحشرهودارمهرهمیزباندرحضورمتناوبمرحلهدوازانگلزندگیچرخه.

انسانوندباشمیجوندگانوسانانسگبیماریاصلیمخزن.باشدمیحیوانوانسانبینمشتركبیمارییكبیماریاین
.شودمیمحسوبتصادفیمیزبانیک

یصحرایژربیلمانندوحشیپستاندارانازمتنوعیتعدادواهلیسگهای:ازعبارتندانسانبجزطبیعیمخزنمیزبانان

اندیافتهنامتغییرلوتزومیابهآمریكادرکهفلبوتوموسجنسخاکیهایپشه:مهرهبیمیزبانان.

هستندمهمعفونتانتقالجهتازانسانازکنندهتغذیههایگونهفقطامااستمتعددیهایگونهدارایجنساین.

https://image2.slideserve.com/4596546/slide2-l.jpg


بهسرژانتیوسفلبوتوم.هستندایراندربیماریناقلعمدههایگونهسرژانتیفلبوتوموسوپاپاتاسیفلبوتوموسهایگونه
رودمیشماربهاصلیگونهانسانیامكانوهاخانهدراستراحتدلیل

مریوس،(بزرگژربیل)بزرگصحراییموشاوپیموس،رومبومیس:ایراندرماژورلیشمانیامخزنمهمجوندگاناز
.باشندمیایندیكاتاتراو(بلنددمتیغیجوجه)اوریتیسروکینوسهمیلیبیكوس،

انگلمخزناستممكننیزسگها

.باشند(اینفانتوملیشمانیامورددرویژهبه)

https://image2.slideserve.com/4596546/slide8-l.jpg
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چرخه زندگی
 همراه با خون توسط پشهآلودهپس از خورده شدن انگلهای داخل سلول ،

در داخل روده پشه تبدیل به اشكال تاژکدار شده و تكثیر می یابد

 با فرا رسیدن مرحله رشد ثابت، انگل متحمل تغییرات بیوشیمیایی سطحی و تغییرات ریختی مختصری شده

 (تبدیل شدن به شكل پروماستیگوت عفونت زا ) عفونت زا شدن برای پستانداران

 روز، بخشی از روده قدامی و حلق توسط تاژکداران مسدود شده10-5پس از

 پشه خاکی در تلاش مجدد برای خونخواری

خارج تعدادی از پروماستیگوت های عفونت زا

وارد کردن با فشار به داخل پوست





چرخه زندگی
یابندیمتكثیرآنجادرویافتهراهایهستهتکفاگوسیتیکهایسلولبهبافتها،داخلبهورودازپسهاپروماستیگوت.

انگلبهآلودهسلولشدنپاره

دیگرسلولهایتوسطانگلشدنخورده

یابدانتشاردورترنقاطواعضاسایربهتواندمیمیزبان،ایمنیوضعیتوگونهبهبستهانگلترتیباینبه.

لیشمانیاییضایعهمكانکنندهتعیینعواملازحرارتدرجه

احشاییلیشمانیازیسکنندهایجادبدن،داخلیحرارتدررشدبهقادرانگلهای

پوستیلیشمانیازیسایجادنیستند،بدنداخلیحرارتدررشدبهقادرکهانگلهایی



انگلهای بیماریزای انسانی مرکب از سه مجموعه بزرگ و سه گروه فرعی کوچكتر می باشند.

که از جهت ریختی مشابه ولی از نظر خصوصیات کشت، تظاهرات بالینی، انتشار جغرافیایی و پشه خاک) ی ناقل با 1
.یكدیگر تفاوت دارند

مجموعه لیشمانیا برازیلینسیس) پوستی در آمریكا-عامل بیماری پوستی و مخاطی:2

مجموعه لیشمانیا مكزیكانا) باعث بیماری پوستی در آمریكا: 3



شبه قاره هنددر کالاآزار،عامل لیشمانیازیس احشایی یا : لیشمانیا دونووانیمجموعه ( 4

شامل دو عضو وابسته است:

 لیشمانیا اینفانتوم در نواحی مدیترانه ای

لیشمانیا شاگازی در آمریكا

لیشمانیا ماژور یا میجر و لیشمانیا تروپیكا دو عامل بیماری پوستی در دنیای قدیم( 5

لیشمانیا اتیوپیكا عامل بیماری پوستی محدود به شمال آفریقا( 6

.در درون هر یك از گروههای اصلی سوشها و احتمالا زیر گونه هایی با خصوصیات منحصر به خود وجود دارد



انیا لیشمانیا دونووانی، لیشمانیا اینفانتوم، لیشم
شاگازی

 کالاآزار یا بیماری سیاه، لیشمانیازیس احشایی، تب انفجاری: نام بیماری

2/4ندازه لیشمانیا دونووانی، انگلی کوچك، داخل سلولی، بدون تاژك، بیضی شكل و به ا: در بافتهای پستانداران-
میكرون2/8

انگل به شكل پروماستیگوت: در روده پشه خاکی آلوده یا محیط کشت

لیشمانیا اینفانتوم گونه ایجاد کننده کالاآزار در جنوب اروپا و شمال آفریقا

م و یا سگهای آنها لیشمانیا شاگازی که از لیشمانیا اینفانتوم غیرقابل تفریق است، احتمالا توسط کاشفان دنیای قدی
.به نیمكره غربی آورده شد



چرخه زندگی
پشه های خاکی فلبوتوموس یا لوتزومیا: ناقلین مهم

علاوه بر انسان، سگ مهمترین میزبان انگل



اپیدمیولوژی
داردشناختیگیرهمهاصلیالگویسهبیماری:

نداردغیرانسانیمخزنوشودنمیدیدهسگدرکند،میمبتلارابالغینویژهبهکههند،درقدیمیکالاآزار

وجنوبیایآمریكومیانهآسیایچین،ای،مدیترانهکشورهایکودکانگیرتکصورتبهکهکودکان،کالاآزاریاایمدیترانهنوع
شیوحسگهایومیانهآسیایدرروباهاحتمالاوشغالآنوحشیمخازنوشودمیدیدهسگدرکراتبهوکردهمبتلارامرکزی

هستندجنوبیآمریكایدر

صحرایی،وشمودهدمیپاسخآنتیموانبادرمانبهکممیزانبهوکردهمبتلارابالغینعمدتاکهاتیوپیوکنیاسودان،کالاآزار
.هستندآنمخازنژربیلوزمینیسنجاب

بررسدیمنظربهوآورندمیوجودبههامستردرمشابهیبیماریکنند،میایجادرااحشاییلیشمانیازیسکههاییسوشتمام
.باشندمشترکگروهیکبهمتعلقهمگیجدید،بندیطبقهویژگیهایاساس



استبالینیصورتبهبیماریبروزکنندهمستعدعواملازغالباغذاییفقر.

استبالااربسیخاکی،پشهبرایتكثیرورشدمطلوبیتعلتبهبیماریبروزمناطق،ایناطرافدرنیزوروستاییمناطقدر.

استشدهگزارشعضوپیوندگیرندگاندرایمنی،سیستمتضعیفنتیجهدرخفتهکالاآزارشدنفعال.

گرفتهقرارنوجهمورداندکردهمیاستفادهتزریقیداروهایازکهکسانیدرایدزباهمراهاولیهبیمارییاوشدنفعالهمچنین
.است



پاتولوژی و نشانه شناسی
پوستیضایعاتآفریقادروشوددیدهکودکاندرریزیپاپولهایاستممكنولیدارندوجودندرتبهگزشمحلاولیهضایعات

(لیشمانیوماس)استشدهدیدهپاساقدر

خوندرفاگوسیتههایانگلکمتعدادشدندیده

وبودهیادزبسیاراعضاسایرورودهمخاطواستخوانمغزغددلنفاوی،کبد،طحال،رتیكولواندوتلیالسلولهایدرآنهاتعدادولی
.شودمیدیدهرتیكولرسلولهایدرآنهامشخصتكثیر

استهفته2ازکمترگاهیولیماه3-1عموماوطولانیبیماری،نهفتهدوره.

استمشكلآنزمانتعیینوبودهصداوسربیبیماریشروع.

میكندنظرجلبوزنکاهشتدریجبهوشدهآغازضعفوعرقتب،بابیماری.



کبدوطحالبزرگیازناشیشكمیناراحتیوخلطبدونسرفه:شاملاغلبعلائماین

استسرپابیمارحالیكهدرماهچندینتابیماریوعلائمادامه.

باشدمیادحبروسلوزیاوتیفوئیدتببهشبیهکهباشدمیلرزوبالاتبهمراهوسریعتربیماریسیربیمارانبعضیدر.

مفرطضعفوطحالبزرگیتب،:ازعبارتندبدنیهاییافتهبارزترین

روزدرافزایشباردودارایموارداکثردرولیمتغیرتبالگوی

کندمیتوجهجلببندرتولیمناطقبرخیدربیماراندرلنفاویغددسراسریبزرگی

(سیاهبیماری)هندیبرگردانکالاآزاربنامپوستهایرنگدانهافزایشروشنپوستدارایبیماراندر





کالاآزار
بزرگی طحال و گسترش آن اغلب تا حدود ناحیه ایلیاک

طحال سفت و غیرحساس شده

بزرگی کبد دیده می شود ولی کمتر از بزرگی طحال مشهود  است.



هاترومبوسیتکاهشوخونیکمها،لنفوسیتوهامونوسیتافزایشباهمراهسفیدهایگلبولمشخصکاهش

علتبهخونیکمایجاد:

سازیگلبولتواندرخفیفیوکاهشقرمزهایگلبولعمرطولکاهش

سلولکلوناللیپشدنفعالعلتبهگلوبولین،وآلبومیننسبتشدنعكسبروپلاسماهایپروتئیندرتغییراتآمدنوجودبه
Bلنفوسیتهای

توانینابدلیلایرودهمعدیعوارضوریویعفونتهایدهان،گانگرنیزخمهاینظیرثانویهعفونتهایبهبیمارشدنحساس
سفیدگلبولهایکاهشوعمومی



شودمیختممرگبهیكسالعرضدربیماریمعمولادرمان،عدمصورتدر

ابدیمیتداومسالچندتاوشدهمزمنعفونتهایبهتبدیلیاشدهمرگباعثهفتهچندطیدرشدیدبسیارعفونتهای

پاپولییپوستضایعاتیاومتعددهایندولاستممكنندرتبهچندهراحشایی،لیشمانیازیسازبهبودیازپسسالهایاماهها
((PKDL))(کالاآزارازبعدپوستیلیشمانیازیس)بنامشودایجادهستندانگلزیادیتعدادحاویکه

دهدمیپاسخلیشمانیاضددرمانبهونیستهمراهطحالبزرگییاتببیمارعمومیعلائمبا



کالاآزارلیشمانیازیس پوستی بعد از 
PKDL





تشخیص
باردوبااغلبوروندهپایینوبالایاونامنظممداوم،تبدارایبیماراندرآندمیک،مناطقدرکالاآزارتشخیصشدنمطرح

طحالبزرگیدارایوسفیدهایگلبولکاهشنیزوروزدرافزایش

یاکبدحال،طاستخوان،مغزازشدهآسپیرهموادکشتباترجیحایاشدهآمیزیرنگگسترشدرانگلیافتناساسبرتشخیص
لنفاویغدد

کشتمحیطدرمغزاستخوانوطحالازآمدهبدستموادمتعددهایکشتانگل،تعدادبودنکمشرایطدرN.N.Nاعتمادقابل
داردرانتیجهترین

بالایبسیارتیترIgGالایزا،آزمایشدرسرماختصاصیIFAویافعالعفونتدادننشانجهتمعرفمستقیماگلوتیناسیونو
اخیر





درمان
نماینددریافتباکتریاییثانویهعفونتهایجهتمناسببیوتیكهایآنتیوغذاییرژیمخوب،پرستاریمراقبتهایبایدبیماران.

خونریزیمشكلاتیاوحادخونیکمدچاربیمارانبرایخونانتقال

هستندانتخابیداروهایظرفیتیپنجآنتیموانترکیبات

(پنتوستام)سدیماستیبوگلوکوناتداروی

گلوکانتیم

آمفوتریسینیاپنتامیدینبهداروتغییرانجامدرمانی،شكستصورتدر

پنتوستامباهمراهگامااینترفرونازاستفادهاخیرا



ارزیابی پاسخ به درمان با شاخص های:

درجه حرارت بدن. 1

اندازه طحال. 2

هموگلوبین و شمارش گلبول های سفید. 3

آسپیره کردن دوره ای طحال به منظور . 4

تهیه گسترش و کشت



پیشگیری
دهدمیکاهشراعفونتمنابعبیمار،سگهایانهداموآلودهافراددرمان.

استانسانیمساکننزدیککهآنهاتكثیرمحلهایانهدامطریقازخاکیهایپشهکنترل

نظیرابقاییکشهایحشرهبامنازلسمپاشیویژهبهکشهاحشرهازاستفادهبانیزو(DDT)هاکشحشرهسایریا

حشراتکنندهدورهمواردکاربردنیزومنازلدرظریفهایتوریازاستفادهباانسانهاحفاظت



لیشمانیا تروپیكا، لیشمانیا میجر، لیشمانیا 
اتیوپیكا

(رسیدوا)کنندهعودمزمنپوستیلیشمانیازیسقدیم،دنیایلیشمانیازیسبغداد،جوشآلپو،شرقی،زخم:بیمارینام

دونووانیلیشمانیاازهاگونهاینپروماستیگوتوآماستیگوتشكلتمایزعدم

ازشدههتهیهایگسترشدرخارج،درسلولهااینشدنپارهازپسیاوایهستهتکهایسلولداخلآماستیگوتاشكالشدندیئه
پوستیضایعات

باشدمشابهتواندمیگونهسههردرپوستیضایعاتبالینیاشكال.



(شكل رسیدوا ) ضایعات خشك، دیر زخم شونده و با احتمال بازگشت تاخیری : لیشمانیا تروپیكا

(  وب شكل مرط) اغلب ضایعات زود زخم شونده و همراه با اگزودای بیشتر : لیشمانیا میجر و لیشمانیا اتیوپیكا

پوستی لیشمانیا اتیوپیكا همچنین بندرت قادر به ایجاد لیشمانیازیس
(DCL) منتشر 



چرخه زندگی و همه گیرشناسی
وآفریقاالشماسراییل،عربی،اماراتجملهازخاورمیانهایران،افغانستان،روسیه،مرکزجنوبروستاییمناطقدرمیجرلیشمانیا

.استمنتشر.....

استشهریمراکزبهمحدودبیشترتروپیكالیشمانیا.

کنیاواتیوپیمرتفعهایسرزمیندراتیوپیكالیشمانیا

کنندمیعملشرقیزخمناقلعنوانبهفلبوتوموسازمختلفیهایگونه.

استخاورمیانهدرمیجرلیشمانیاانتقالعواملمهمترینازیكیپاپاتاسیفلبوتوموس.

استیكااتیوپلیشمانیامعمولناقلینازیكیپس،لانگیلیشمانیاوتروپیكالیشمانیاناقلسرجانتیفلبوتوموس.



جوندگانبینانتقالحیوانیچرخهدارایشودمیایجادمیجرلیشمانیاعلتبهمعمولاکهمرطوبنوعپوستیلیشمانیازیس
.استجوندگانهاینقبدرساکنخاکیهایپشهوصحرایی

ساکنیاجهانگردبعنوانشناختیبومموقعیتچنینبهشدنوارددلیلبهعفونتبهانسانآلودگی



خشکنوعپوستیلیشمانیازیسایجادعامل:تروپیكالیشمانیا

یابدمیانتقالکوچکشهرهایوروستاهادروفردبهفردبیشتر.

تروپیكالیشمانیابرایمخزنمیزبانبعنوانسگ

مخزنمیزبان(هیراکسراک)جوندهنوعیکوداشتهحیوانیچرخهاتیوپیكالیشمانیا



آسیب شناسی و نشانه شناسی
مخاطیغشاهایگاهیوپوستبهمحدودانساندربیماری

شودمیبزرگتدریجبهواستدارخارشاغلبکهرنگقرمزوکوچکپاپولیکباضایعاتآغاز

داردوجودکمیسروزیترشحاتپوستیزخمایجادازقبل

دآیمیدرتیرهقرمزرنگبهوشدهسفتوبرجستهاطرافنواحیپوستبازخمهایلبهوشدهبزرگتدریجبهضایعه

مانندمیباقیچرکی-سرواگزودایباهمراهوپوششبدون:مرطوبنوعضایعات

سلولبارزحارتشاوشدههیپرتروفیدچاراپیدرملایهشناسی،بافتجهتازآیندمیدردارپوستهصورتبه:خشکنوعضایعات
.شودمیدیدهدرمداخلبهپلاسماسلولنفوسیتهای









عمربهیبستگحدودیتاواستمتغیربسیارآنهاتعدادولیکردمشاهدههاهیستوسیتوماکروفاژهاداخلدرتوانمیراانگلها
.داردضایعه

ایمنیشهایواکنازناشیهایآسیبعلتبهشایدوآنازمنتجاکسیژنفقدانوسلولیارتشاحازناشیاحتمالاتلیوماپیزخم
.باشد

میتجمعحلمدرلانگهانسآسایغولسلولهایواپیتلوئیدسلولهایوگرفتهگرانولوماتوزظاهرسلولیپاسخزمان،گذشتبا
.یابند



ماهچندینتاهفته2یا1حداقلازمعمولطوربهبیمارینهفتهدوره

خاکیپشهگزشمحلدرزخمچندیایکداشتنوجود

زخممرکزنزدیکپوستیزیرندولچندیایکجملهازاضافیمتاستاتیکضایعاتمشاهدهگاهی

باکتریاییعومالباضایعهثانویهعفونتایجاداحتمال

خوردهچروکورنگدانهبدونزخمیبصورتآنیادگارماندنباقیویافتهبهبودماه10-2عرضدرعارضهبدونهایزخم



تشخیص
نوع ضایعه و زخم با حاشیه برآمده و قرمز، از وجوه مفید تشخیصی می باشد.

به های زخم و رنگ دیدن اشكال آماستیگوت با کینتوپلاست کاملا مشخص در گسترشهای تهیه شده در بیوپسی بافتها و یا خراش ل
آمیزی با رنگ گیمسا





درمان
داردنیاززمانماهچندینبهولیاستپذیرامكاندرمانبدونبهبودی.

ثانویهعفونتازجلوگیریمنظوربهزخمکردنتمیزوموضعیگرمایمانندغیراختصاصیاقداماتانجام

سدیماستیبوگلوکوناتظرفیتی،پنجموانآنتی:انتخابیدرمانی

دارندکمتریسمیتظرفیتیسهترکیباتازآنتیموانظرفیتیپنجترکیبات.

کتوکونازول:مانندخوراکیترکیباتازاستفاده



لیشمانیا مكزیكانا و لیشمانیا برازیلینسیس
شیكلروزخماوتا،اسپوندیا،پوستی،-مخاطیلیشمانیازیسآمریكایی،لیشمانیازیس:بیمارینام

شودمیتقسیممتفاوتنوعدوبهشناختیبیماریجنبهازآمریكادرپوستیلیشمانیازیس

کندمیرشدکشتمحیطدرخوبیبهکهانساندرپوستیضایعاتایجادباعث:مكزیكانالیشمانیامجموعه.

کندمیرشدضعیفنسبتاکشتمحیطدروانساندرپوستی-مخاطیضایعاتایجاد:برازیلینسیسلیشمانیامجموعه.



چرخه زندگی و همه گیر شناسی
باشندمیلوتزومیاجنسخاکیهایپشهجدید،دنیایانسانیلیشمانیاهایتمامناقلین.

مخزنانمیزبازخونخوردنباهمراهآماستیگوتاشكالخوردنازپسخاکیپشهرودهدرمتاسیكلیکهایپروماستیگوترشد

دارانکیسهوجنگلیجوندگان:مخزنمیزبانان

کنندمیعملمخزنعنوانبهاهلیسگهایمناطقبعضیدر.

استتصادفیمیزبانانسانوبودهحیوانوانسانمشترکبیمارییکپوستیلیشمانیازیسآمریكادر.

هایخاکیپشهباتماسدرصنعتییاتفریحیهایفعالیتکشاورزی،هایمحیطپاکسازیمانندفعالیتهاییطریقازانسان
.گیردمیقرارآلوده



آسیب شناسی و نشانه شناسی
استیكسان(شرقیزخم)سالکباآمریكاییپوستیلیشمانیازیسبافتیوبالینیتظاهرات.

کنندایجادمخاطیگرفتاریبعد،مدتیاستممكنآمریكاییاشكالازبعضیکهآنجز.

گوشلالهدرشیكلروزخممانندمواردبرخیدرضایعهمحلبودنمعین

عضوکشیزهمسیردرپوستیزیرهایندولیاضایعاتتوسعهباانگلمتاستاتیکتوانشدنمشخص

لنفاویغددتورمبودنمتغیر

پوستیضایعاتبدنبالمخاطیغشایگرفتاریایجادبیمارانازبخشیدر

شوندمیایجادپوستیضایعاتازبعدسالچندمعمولاولیانداولیهمخاطیضایعاتگاهی





استلیشمانیابرازیلینسیسمجموعهدرموجودهایگونهازناشیمعمولاپوستی-مخاطیاشكال.

خونریزیوبینیانسدادبامخاطیضایعاتشروع

آنهاشكلتغییروضایعاتشدندردناکسپس

حلقیاوکامبینی،تیغهفرسایش

باکتریاییثانویهعفونتوبافتیتخریبادم،بدلیلصورتشكلتغییر

گوینداسپوندیامخاطیشكلدربیماریبه



DCL
نوع منتشر

لیشمانیازیسمعمولغیرشكل

پوستیآزمایشهایژنآنتیبرابردرپاسخبیودرمانبهمقاوممتعدد،ندولیضایعاتبابالینیجهتاز

هستندلپرماتوجذامضایعاتبهشبیهشونده،زخمغیرومزمنپوستیضایعات

مكزیكانالیشمانیاتوسطمنتشرشكلایجاد

ازناشیاساسیهایناهنجاریDCLازعبارتند:

عدم. ایمنیپاسخ1

عدم. پوستیآزمایشدرتاخیریحساسیتافزایشبروز2



تشخیص
نظیرمزمنپوستیبیماریهایدیگرازبالینینظرازلیشمانیازیسدادنتفریق:

فلیسسییاز،مشخص،غیرهایمیكوباکتریومازناشیگرمسیری،بیماریهاینواحیباکتریایییاغیراختصاصیزخمهای

وادماینکشتترجیحاوضایعهازشدهتهیهگسترشدرآنیافتنباانگلاختصاصیتشخیصطریقازاصلیتلاش

زخملبهازخراشیدهیاوشدهآسپیرهموادازگسترشتهیه

استکمبسیارپوستی-مخاطیضایعاتدرانگلتعدادمتاسفانه

کهنهضایعاتازبیشترتازهضایعاتدرانگلتعداد

پوستینیازیسلیشماتاییدبرایپروماستیگوتهایژنآنتیازاستفادهبانگرومونتهمثبتپوستیآزمایشانجامبودنمفید

باشداستممكنگذشتهعفونتدهندهنشانونامحدودمدتتاآنماندنمثبت:روشاینمعایباز



درمان
ظرفیتیپنجآنتیموانمشتقات

(برازیلینسیسلیشمانیاازموثرترلیشمانیامكزیكاناعلیهبر)کتوکونازول

آمفوتریسینB

اصلیداروهایباهمراهتبکنترلمنظوربهکورتیزون

بیمارهموگلوبینوکلیویاعمالداشتننظارتتحت



کنترل
اقدامات پیشگیرانه شامل:

محافظت در مقابل پشه خاکی و اجتناب از تماس با عفونت

درمان بیماران عفونی و در امان ماندن ضایعات از دسترس پشه ها

محافظت کارگران جنگل

آزمون های جدید با واکسن های کشته در حال انجام است  .



Toxoplasmosis



توکسوپلاسما گوندی
مورفولوژی:
 میكرون6-3یك انگل داخل سلولی اجباری، گلابی شكل و به اندازه تقریبی

شكل غیرجنسی و با تكثیر فعال انگل در انسان

این انگل که تاکی زوایت نامیده می شود دارای یك غشا سلولی، هسته و اندامك های متنوع

تاجتماع تاکی زوایت ها و اشغال سلول میزبان به طور کامل سپس ایجاد غشایی در اطراف خود و ایجاد یك کیس

به انگل در مرحله کیستی، برادی زوایت گویند

برادی زوایت از جهت متابولیسم آرام ولی زنده است.



برادی تاکی زوایت و برادی زوایت از جهت آنتی ژنی با یكدیگر متفاوت هستند.

 میكرون متغیرند100-10تا چندین هزار برادی زوایت اند و از 50کیستها محتوی.

در سلولهای اپیتلیال گربه اشكال متنوعی از انگل هستند

انگل در آنجا سرانجام به گامتوسیت های نر و ماده تبدیل می شوند.

رشد ماکروگامت بارور شده و تبدیل شدن به اووسیست های کروی

 پاره کردن سلولهای اپیتلیال روده توسط آنها

 میكرون قطر دارند13-10هنگام دفع با مدفوع گربه.

اووسیست دارای دیواره دو جداره و محتوی مواد تقسیم نشده است

 اسپوروسیست می شوند2چند روز پس از دفع اووسیست ها تبدیل به

 اسپوروزوایت است4هر اسپوروسیست دارای











چرخه زندگی
oبهقسیمتازخاصیروشبهمیزبانسلولهایداخلدرتوکسوپلاسماهایزوایتتاکیتكثیر

اندودیوژنینام

oمادرسلولهرازدخترسلول2ایجاد

oانگلازبودنپردلیلبهمیزبانسلولاتساع

oجدیدسلولهایبهشدنواردوانگلهاشدنآزادوسلولشدنپاره

oودشکیستبهتبدیلونمودهغشاایجادشده،متورماستممكنمیزبانآلودهسلول.

oمغز،دروردهکرشدپرندگانیاوپستاندارانتمامبافتهاییااعضادرتواندمیتوکسوپلاسما
.شوندمستقراسكلتیعضلاتوچشم



oهایینمیزبانعنوانبهگربهتوسطکیستبهآلودهصحراییموشوموششدنخوردهطبیعیچرخهدر
(گربهدرجنسیمرحلهانجام)

oرودهاپیتلیالسلولهایبهشدنواردو(زوایتبرادی)انگلشدنآزادورودهدرکیستدیوارهشدنهضم
گربهکوچک

oشوندمیماکروگامتومیكروبهتبدیلسرانجامشده،تكثیرمتعددهاینسل.

oهایاووسیستتشكیلوهاماکروگامتباروری

oمجراداخلدرهااووسیستشدنآزادورودهتلیالاپیسلولهایشدنپاره

oگربهازروز4ازکمترزمانیدرتوکسوپلاسماهایاووسیستدفع

oیابدمیکاهشسپسوزیادهااووسیستدفعاولیهروزچند.





oرارت پس از دفع اسپوردار شدن اووسیست ها بسته به شرایط محیطی و درجه ح
روز5-1طی 

oباشدخورده شدن توسط میزبان واسط که می تواند گونه های مختلف از حیوانات

oای باز شدن اووسیست ها و تكثیر تاکی زوایت ها در آنجا و گسترش به اعض
مختلف و تشكیل کیست

oخورده شدن این کیستها مجددا توسط حیوان مناسب









انداووسیستتولیدبهقادر(فیلیده)وحشیهایگونهازبرخییاواهلیگربهبنابراین

اووسیستخوردنباخوکهاوگاوگوسفند،جملهازحیواناتازوسعیطیفشدنآلوده

خودعضلانیبافتدرعفونیهایکیستداشتننگاه

طولانیسالهایتاداخلانگلهایماندنزنده

عفونتبهانسانشدنآلوده:

خوردن) گوسفندیاوخوکگاو،پزنیمیاخامگوشت1

باشدتوکسوپلاسماکیستحاویکه

خوردن) عفونیگربهمدفوعبهآلودهمواد1





اپیدمیولوژی
oتوکسوپلاسموزیس یك عفونت جهانی است.

o جمعیتهای مختلف، مبتلا به عفونت مزمن بدون علامت% 75-20دیده شدن آنتی بادی های آن، بعد از بررسی در

شرایط لازم برای حیات طولانی اووسیست ها:

oدر مناطقی که گربه فراوان، شرایط بهداشتی بد و هوا مرطوب و ملایم

oدر چنین شرایطی دیده شدن آنتی بادی توکسوپلاسما به وفور در بچه ها

oانتقال از طریق خورن گوشت خام یا نیم پز بیشتر در مناطق شهری توسعه یافته

oاحتمال انتقال عفونت از طریق انتقال گلبول های سفید و پلاکت های حاوی انگل داخل سلولی

oانتقال از طریق گلبول های قرمز متراکم بدون خطر است.



مبتلا به عفونت مادرزادی از طریق جفت مادرانی که عفونت را در طی دوره آبستنی کسب کرده اند، و نه آنان که قبل از آبستنی
.عفونت بوده اند، صورت می گیرد





آسیب شناسی و نشانه شناسی

ش خیم توکسوپلاسما گوندی به طور معمول یك انگل نسبتا خو
و خوش انطباق است و بیماری ناشی از آن بستگی به حدت 

.سوش، میزبان حساس و محل استقرار انگل دارد



توکسوپلاسموز مادرزادی
افتدمیاتفاقآبستنیهزارهردر5-1نسبتبهبیمارینوعاین.

استکشندهحتیوشدیداغلببیماریجنیندربزرگسالان،دربیماریشكلخلافبر.

داردمادریکنندهمحافظتهایبادیآنتینیزوجنینسنبهبستگیبیماریشدت.

شاملکودکدربیماریمشخصنشانگان:

مغزیداخلکلسیفیكاسیون(intracerebral calcification)

کوریورتینیت

هیدروسفالی(hydrocephaly)میكروسفالیو(microcephaly)

حرکتی–رواناختلالات(psychomotor disturbances)

عضلانیواحشاییضایعاتشدندیدهوتشنج





oکنندمیفوتهابچه%15-5مادرزادیعفونتهایدرمعمولا.

o8-10%شوندمیدچارچشمیومغزیهایآسیببه.

o10-13%شوندمیشدیدتامتوسطبیناییهایمعلولیتبهمبتلا.

o58-72%علائمنوجوانییاوکودکیزماندرآنهاازکوچكیبخشیکهبودهعلامتبدونتولدزماندر
.دهندمینشانراذهنیماندگیعقبیافعالکوریورتینیت

oاستطرفهدوووسیعشدید،نوزادان،درکوریورتینیتضایعات

oدرسیعوسلولیارتشاحباهمراهنكروتیکالتهابوبافتیتخریبازمتفاوتیدرجاتوقرنیهوسیعادم
.شودمیدیدهعروقاطراف



میكروسفالی و هیدروسفالی



توکسوپلاسموزیس اکتسابی یا دوباره فعال شده
داخلردتكثیروخونطریقازاعضاسایربهانگلرفتنلنفاوی،غددبهتهاجموعفونتاستقرارازپس

هاسلول

ستکیبافتهاازبسیاریدربادی،آنتیتولیدباهمزمانویابدمیادامههفتهچندخوندرانگلوجود
.شودمیتشكیل

داردمشخصبالینیتظاهراتنوع2اکتسابیتوکسوپلاسموزیس:

شكل) لنفاویغددورمتودردباکهمونونوکلئوزعفونیبهشبیهوخفیفلنفاویگرفتاریبصورتشایعتر1
ملایم،خونیکمشدندیدهو.استهمراهنامنظموپایینتبوعضلانیدردبیقراری،بالا،فکوگردن
کبدیاعمالدرتغییرکمیوهالنفوسیتافزایشسفید،هایگلبولکاهشپایین،خونفشار



دنوع دیگر عفونت به صورت حاد، کشنده، منتشر و اغلب همراه با بثورات پوستی، تب بالا، لرز و لاغری مشخص می شو.

مننگوآنسفالیت، هپاتیت، پنومونی و میوکاردیت ممكن است در این شكل عفونت وجود داشته باشد.

س از درمان با توکسوپلاسموزیس به عنوان یک عفونت فرصت طلب در موارد تضعیف سیستم ایمنی ناشی از پیوند عضو و یا پ
.داروهای ضد سرطان تلقی می شود

oدر افراد مبتلا به ایدز گرفتاری سیستم اعصاب شامل علائم زیر می باشد:

سردرد، تب، بی حالی و تغییر وضعیت ذهنیو در نهایت تشنج

ره گرفتاری چشمی در مراحل بعدی زندگی و به دنبال یک عفونت مادرزادی بدون علامت روی می دهد و احتمالا ناشی از دوبا
.فعال شدن عفونت است



تشخیص
هستندمهمبسیارتوکسوپلاسموزیستشخیصدرسرولوژیکآزمایشات.

دادنشاننمستلزمسرولوژیکروشهایاساسبرتشخیصمختلف،هایجمعیتدرتوکسوپلاسماهایبادیآنتیوجوددلیلبه
.باشدمیبادیآنتیتیتردرداریمعنیافزایش

زیرامادرزادی،عفونتتشخیصبودنمشكلIgGماندمیباقینوزادخوندرماهچندینتاجفتیسدازعبوربامادری.

باشدمیمادرزادیتوکسوپلاسموزیسدهندهنشانماهگیچندیاوتولدهنگامآنیافتن.

فقطاگرIgGاولماهه6طیدرتیترافزایشیامداومطوربههابادیآنتیبایدمادرزادیعفونتتشخیصبرایشد،گیریاندازه
.دهندنشانزندگی



هایبادیآنتیگیریاندازهبرایIgM،آزمایش((لایهدوساندویچELISA))استروشترینحساسوتریناختصاصی.

آزمایشIFAتعیینبرایIgGوIgMرودمیکاربهدوهر.

زندهتوکسوپلاسمایازاستفادهبافلدمن-سابینرنگیآزمایش

مانندمولكولیهایروشازاستفادهPCR

حاویمشكوکمایعیابافتسوسپانسیونتزریق

کشتمحیطیاموشبهانگل



درمان
خوراکیهایسولفاپیریمیدینتریباهمراهپیریمتامینبابالغیندردارعلامتعفونتهای

وسولفاباهمراهکورتیكواستروییدهاازاستفادهباشدداشتهفعالروندیرتینوکورودیتاگرچشمیتوکسوپلاسموزیسدر
پیریمتامین

پیریمتامینباآبستنزناندرمانعدم

اسپیرامایسینباردارزناندرجانشینداروی

کلیندامایسیناضطراریشرایطدراستفادهجهتدیگرداروی

توکسوپلاسماییهایانسفالیتدرماندراتوواکونازاستفاده



پیشگیری
هاگوشتتمامکاملپختن

هابچهبازیمخصوصشنیهایجعبهکردنپوشیدهدر

شدهپختهیاخشکغذاهایباهاگربهتغذیه

گربهمدفوعهایجعبهروزانهتخلیه

خاکدرماه18تاآنازپسولیدارندنیاززمانروزچندبهشدنزاعفونتواسپورداربرایهااووسیست)گربهمدفوعبهدقیقتوجه
(مانندمیباقیزاعفونت

آبستنزناندرعفونتازپیشگیرینكات:

اجتناب. گوشتباکارازپسصابونوآبباهادستشستنخام،گوشتچشیدناز1

پختن. زدهیخگوشتهایوهمبرگرجملهازگوشتهاتمامکامل2

عدم. گربهنگهداری3


