
 

   مروريمقاله •

  موثر در آن  هاي بيوتيك عفونت مننگوكوكي و آنتي

  ، 4، دكتر محمود صمدپور3، دكتر سعيد زارعي2، دكتر محمد درويشي1دكتر كمال عابديني*
  4دكتر آرمن اسكندري

  چكيده
اين باكتري. يديس يك ديپلوكوك گرم منفي است كه يك پاتوژن انساني سخت است           نايسريامننژيت

تواند منجر به  علامت در ناحيه نازوفارنكس قرار دارد، اما به ندرت مي           به طور شايع به صورت بي     
  .شودبيماري تهاجمي 

هــاي بحــث در مــورد اپيــدميولوژي مننگوكــوك و پيشــگيري از آن ضــرورتاً شــامل زيــر گــروه 
ساكاريدي دارند كـه هاي بيماريزاي نايسريا مننژيتيديس يك كپسول پلي     سوش. گوكوكي است منن

هـاي فاقـد كپسـول غالبـاً در  سـوش . شـود   عامل اصلي بيمـاريزاي ايـن ارگانيسـم محسـوب مـي           
  .شوند  ميتهاجميشوند و به ندرت منجر به بيماري   بدون علامت يافت ميناقليننازوفارنكس 

 در ميزبان وجـود دارنـد كـه ريسـك عفونـت مننگوكـوكي مهـاجم را افـزايشاي  فاكتورهاي ويژه 
 زيرا تنها كسر كوچكي از حـاملين نازوفـارنكس نايسـيريا مننژيتيـديس دچـار بيمـاري.دهند  مي

  .شوند باليني مي
هـاي تشخيصـي مناسـب نيـاز آوري نمونـه  بيوتيك پس از جمع  تجويز به موقع آنتي    براي درمان 

 ازMIC(سـيلين      حساسـيت متوسـطي بـه پنـي        ها در سراسـر جهـان        نمونه  كمي از  درصد. است
µg/mL 0/1-1/0(باشد  دارند كه اهميت باليني اين موضوع مشخص نمي.  

هاي مختلف تفاوت دارد اما عموماً در بـالغين و جوانـان در بـالاترين  ل بودن در بررسي   قانشيوع  
  .ها تغيير كند زمان در جمعيتتواند اساساً طي  حامل بودن مي .باشد ميزان خود مي

  بيوتيك، عفونت مننگوكوكي ، آنتينايسريا مننژيتيديس : كلمات كليدي
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  مقدمه
تريايي و ديگـر    مننژيت نايسريايي سر دسته علل مننژيت باك      

نقـش  . باشـد   سـر دنيـا مـي     يي مهاجم در سرا   هاي باكتريا   عفونت
هـاي   مننگوكوك به عنوان يك علت مننژيت باكتريايي در سـال         

هايي است   تر شده است كه علت آن كاهش مننژيت         اخير برجسته 
 و استرپتوكوك پنومونيه به     bكه توسط هموفيلوس آنفلوآنزا نوع      

وگه جديد، كاهش ليستريا بـه دليـل        هاي كونژ   دليل ورود واكسن  
كــاهش آلــودگي غــذاها بــا ليستريامنوســايتوژن و كــاهش      

 به دليل كموپروفيلاكسي حين زايمان      Bهاي گروه    استرپتوكوك
  ].1-3 [ است،انزن در

اي مننگوكوك بيشتر به دليل تغييـر ژنتيـك آن            تظاهر حمله 
 شـود و ايـن   است كه از طريق نوتركيبي ژنتيكـي آن ايجـاد مـي       

دهد تا به سرعت رفتارهاي جديـدي را          توانايي را به ارگانيسم مي    
هـاي   در سـال  . ]4-5[به شرايط انتخابي كسـب نمايـد        در پاسخ   

اخير، تغييراتـي در اپيـدميولوژي بيمـاري مننگوكـوكي روي داده            
هاي جديدي براي پيشگيري با واكسن ايجاد شده          است و فرصت  

اي صورت گرفته در ايـن      هدف از اين مقاله مرور پيشرفته     . است
ــاليني و درمــان بيمــاري   زمينــه و نيــز مــرور كلــي تظــاهرات ب

  .مننگوكوكي و مننژيت باكتريايي است

  هاي باليني عفونت مننگوكوكي جنبه
ــن  مننگ ــان س ــديت از مي ــدون مننژي ــمي ب ــاي  درموكوكس ه

 در پايـدار هاي  كليس. ]6[شود  مننگوكوكي بيشتر سبب مرگ مي 
. ]7 [ده از عفونت مننگوكـوكي شـايع هسـتند        ميان افراد زنده مان   

س از يـك مـايع   يتشخيص قطعي به جداسازي نايسيريا مننژيتيد     
 مننگوكـوك بوسـيله   DNAاستريل و طبيعي بدن يا جداسـازي   

PCR 8-10[ نياز دارد[.  
  آندليـل سيلين در اسپانيا گـزارش شـد كـه          ي به پن  مقاومتي

سـيلين     بـه پنـي    هاي متصل شونده   تغييراتي است كه در پروتئين    
هاي مناسب براي درمان  بيوتيك ساير آنتي. ]12[ه است  ايجاد شد 

عفونت مننگوكوكي مهاجم شامل سفترياكسون يـا سفوتاكسـيم         

باشند كه غالباً براي درمان تجربي مننژيت باكتريايي اسـتفاده            مي
 ،سـيلين و سفالوسـپورين      در بيمار دچار آلرژي بـه پنـي       . شوند  مي

مقاومت به كلرامفنيكـل    . اروي جايگزين است  كلرآمفنيكل يك د  
 در فرانسـه و ويتنـام گـزارش         Bهـاي     زيرگروه سوش  11كه در   

. ]13[شـود     شده از طريق كلرامفنيكل استيل ترانسفراز ايجاد مي       
اگر چه كلرامفنيكل به ندرت براي درمان عفونت مننگوكوكي در          

ه بـه   شود، در كشورهاي در حال توسـع        ايالات متحده استفاده مي   
گيـرد   مورد استفاده قرار ميطور شايعي به صورت يك دوز منفرد       

 و  1963 در   A نمونـه از زيرگـروه       33اي كـه روي       مطالعه. ]14[
 در نه كشور آفريقـايي انجـام شـد نتوانسـت مقاومـت بـه                1998

  .]15 [كلرامفنيكل را نشان دهد
درمان عفونت مننگوكوكي نيز به درمـان حمـايتي عوارضـي           

 عروقـي، سـندرم ديسـترس تنفسـي بزرگسـالان و            مثل كلاپس 
البته اين دارو نبايـد در      . ]16[انعقاد داخل عروقي منتشر نياز دارد       

يـك آزمـون تصـادفي دو       . سپسيس شديد اطفال اسـتفاده شـود      
 فعال شده به دليل     C بر روي پروتئين     شاهد دارو نما  سوكور و با    

ملـه افـزايش    نگراني در مورد كـارايي بـاليني و ايمنـي آن، از ج            
 عـلاوه بـر     .ميزان خونريزي سيستم عصبي مركزي متوقف شـد       

اين، توليدكنندگان اخيراً افراد شاغل در بخش بهداشت و درمـان           
 افـراد بـا اخـتلال       انـد كـه در ميـان        جه اين موضوع كـرده    را متو 

عملكرد يك عضو و يا جراحي اخير، ميزان مـرگ و ميـر بـا هـر                 
 بيشتر  ده در مقايسه با دارو نما      فعال ش  Cعلتي در گروه پروتئين     

  .باشد مي
تجويز كورتيكواستروئيدها در بيماران مبتلا بـه سپسـيس يـا           

در يـك مطالعـه بـر روي       . باشد   باكتريايي مورد بحث مي    مننژيت
) اما نه مننژيت مننگوكوكي(بيماران مبتلا به مننژيت پنوموكوكي 

يد سـود  رسيد كـه ايـن بيمـاران از درمـان بـا اسـتروئ             به نظر مي  
قدر زياد نبود كـه       هاي اين مطالعه آن     برند، اگر چه تعداد نمونه      مي

ــاتوژن  ــر پ ــتروئيد را ب ــأثير اس ــاي  ت ــر از  ه ــري غي ــاص ديگ خ
  .]17 [استرپتوكوك پنومونيه نشان دهد

نظراتي وجود دارد مبني بر اينكـه اسـتروئيدهاي بـا دوز كـم           
  آزمـون بـاليني جهـت      ممكن است در سپسيس سودمند باشند و      
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  .]18 [ اين موضوع در دست انجام استمشخص كردن
هـاي خـانگي بـا        عفونت مننگوكوكي در تماس    ميانگين بروز 

 برابر بيشـتر    800 تا   500است كه   /.% 4 حدود   پراكندهيك مورد   
دهـد كـه      مشاهده اطلاعات نشـان مـي     . از جمعيت عمومي است   

ــؤثر اســت   ــه م ــاري ثانوي ــاهش بيم در . كموپروفيلاكســي در ك
) CDC(ها  اي كه توسط مركز پيشگيري و كنترل بيماري       مطالعه

 فـردي كـه در    693انجام شد، مشخص گرديد كه هـيچ يـك از           
تماس خانگي با يك مورد مننگوكوكي داشته و كموپروفيلاكسي         

اند در مقايسه بـا       اند دچار بيماري مننگوكوكي نشده      مناسب گرفته 
فته بودند يا   فردي كه هيچ دارويي نگر    %) 424/0 (1179 نفر از    5

داروهاي كموپروفيلاكتيـك را كـه      . تأثير بوده است   اينكه دارو بي  
توان براي پيشـگيري از مـوارد ثانويـه پـس از تمـاس افـراد                  مي

بزرگسال با بيماران مبتلا به عفونت مننگوكـوكي اسـتفاده كـرد            
شــامل ريفــامپين، سفترياكســون داخــل عضــلاني تــك دوز يــا 

دو داروي اول را    . باشـند   وز مـي  سيپروفلوكساسين خوراكي تك د   
اين داروها عموماً   . ]19-20 [توان در كودكان نيز استفاده كرد       مي

همچنـين  . دهند  كاهش مي % 95تا  % 90 نازوفارنكس را    انتقال از 
شواهدي وجود دارد مبني بر اينكه آزيترومايسين ممكن است در          

هـاي مقـاوم بـه       سـوش .  مننگوكوك مؤثر باشد   انتقالكني    ريشه
رغـم     دائـم مننگوكـوكي علـي      نـاقلين يفامپين به طور شايع در      ر

 بايد در نظر داشت كه      .شود  كموپروفيلاكسي با ريفامپين ديده مي    
 بودن براي درمان عفونت مننگوكـوكي     رغم مؤثر     سيلين علي   پني

بـه   Vسـيلين    كـه پنـي  زيـرا .  مؤثر نيستناقلينكني  براي ريشه 
كنـي     بـراي ريشـه    و غلظـت آن   شـود     تجويز مي صورت خوراكي   
سيلين پروكائين داخـل عضـلاني نيـز     پني. باشد ناقلين كافي نمي  

 نـاقلين  در حـذف     هـاي ديگـري كـه       بيوتيك  نتيآ. غيرمؤثر است 
سـيلين بنـزاتين،      باشـند شـامل پنـي        غير مؤثر مـي    ينازوفارنكس

نيكــل و ســيلين، اريترومايســين، تتراســايكلين، كلرآمف   آمپــي
كموپروفيلاكســي بــراي يع از اســتفاده وســ. سفالكســين هســتند

البتـه  . شـود   هاي بزرگ مننگوكوكي توصـيه نمـي        كنترل اپيدمي 
 ماننــدهــاي كــوچكتر  تــوان در اپيــدمي كموپروفيلاكســي را مــي

 كه Bهاي زيرگروه  اجتماعات خاص مثل مدرسه، يا براي اپيدمي

  .در دسترس نيست، مد نظر داشت واكسني براي آن هيچ

  عفونت مننگوكوكيهاي اپيدميولوژيكي  جنبه

  هاي مننگوكوكي زير گروه

. كند   زيرگروه سوش را تعيين مي     ،تركيب بيوشيميايي كپسول  
، A نـوع    5ساكاريد مختلف وجود دارد، تنهـا          نوع پلي  13اگر چه   

B  ،C  ،W135   و Y     كپسـول  .  علل شايع بيماري مهاجم هستند
 فســفات -1- مــانوزآمين – D–اســتيل – N از Aزيــر گــروه 
 و  B  ،C  ،W135هاي زير گروههاي      كپسول.  است تشكيل شده 

Y ــوتر.  از اسيدســياليك تشــكيل شــده اســت  بييكاز طريــق ن
ژنتيكي، نايسريا مننژيتيديس توانايي تغيير كپسولي را دارد كه در          

  .]21 [شود ادامه بيشتر بحث مي
 كـه باعـث   هـا  هاي سوش  زير گروهداشتن اطلاعات در مورد  

فرمولاســيون واكســن مهــم  بــراي شــوند،  مــيعفونــت مهــاجم
هـا   هاي مننگوكوكي خاص زير گـروه     زيرا بيشتر واكسن   ،باشد  مي
چنانكه بعداً در اين مقاله بحث خواهد شد، دو واكسـن           . باشند  مي

باشد كه شامل زيـر       مننگوكوك در ايالات متحده در دسترس مي      
 كــه Aزيـر گـروه   . باشــد  مـي Y و A ،C ،W135هـاي   گـروه 

هاي مننگوكوكي بـزرگ در سراسـر جهـان      مسئول بيشتر اپيدمي  
. از بـين رفتـه اسـت      است، به ميزان زيـادي در ايـالات متحـده           

 سـاله در كمربنـد      10 تا   8هاي     در دوره  Aهاي زير گروه      اپيدمي
 و تنهـا طـي فصـول خشـك روي           ا آفريق ـ يمننژيتي زير صحرا  

هــاي اپيــدمي، ميــزان بــروز عفونــت  حتــي بــين دوره. دهــد مــي
 بسـيار بيشـتر از ميـزان بـروز     آفريقا ير صحرا مننگوكوكي در زي  

همچنـين  . كشورهاي توسعه يافته اسـت اين بيماري در  آندميك
 در آفريقا وجود دارد كه نسـبت     Cهاي نادري از زير گروه        اپيدمي

جالـب  .  اسـت  ي اين بيماري نسـبتاً ناشـايع      به ديگر زير گروهها   
، كـه   دباش ـ  فصلي نمـي   آفريقا مننگوكوك بودن در     ناقلاست كه   

ژيتيديس طي فصـول بـاراني اسـت    دهنده انتقال نايسريامنن    نشان
  .]22 [باشد غم اينكه بروز بيماري مهاجم كم مير علي

 Aآخرين اپيدمي شناخته شده عفونت مننگوكوكي زير گروه         
هـاي عفونـت زيـر        اپيدمي. دروي دا  در ايالات متحده در سياتل،    



  دكتر كمال عابديني و همكاران  موثر در آن هاي بيوتيك عفونت مننگوكوكي و آنتي

 36

سـكو نيـز همـين       و در م   1970 نيز در فنلاند طي دهـه        Aگروه  
در مطالعه اخيـر در مـورد واكسـن         .  روي داد  1990اواخر در دهه    

 افـراد   ازهاي گرفته شده      مننگوكوك، تنها حدود يك چهارم سرم     
 قبل از ايمونيزاسيون تيترهاي ) آمريكاي شمالي در( مورد آزمايش 
 داشتند و بيشـتر     1:4 بيشتر از    A زير گروه    بر عليه باكتريسيدال  

. بـادي غيركپسـولي بودنـد        باكتريسيدال عليه آنتي   هاي بادي  آنتي
بادي ضدكپسولي وجود دارند امـا آنهـا          هاي بالايي از آنتي     غلظت

  .]23 [باكتريسيدال نيستند
 مسـئول سـهم بزرگـي از بخشـهاي جهـان و             Bزير گـروه    

ي مهـاجم در نـوزادان محسـوب    ها مسئول حدود نيمي از عفونت  
زايـي     خاصيت ايمني  Bد گروه   ساكاري  به دليل اينكه پلي   . شود  مي

تواننـد بـر پايـه      نمـي Bهاي گروه       ضعيفي در انسان دارد واكسن    
فقدان ايمونوژنيسيته زير گروه    . ساكاريد كپسولي ساخته شوند     پلي
B  هـاي    ژن  شود به دليل تقابل ايمونولوژيـك بـا آنتـي            تصور مي

اين تقليد ملكولي ايمنـي را بـه دليـل          . ]24[ باشد   نوروني جنيني 
بـراي حـذف      Bخاصيت بالقوه واكسنهاي پلي ساكاريد زير گروه      

بـراين،    عـلاوه . دهـد   هاي خـود واكنشـي افـزايش مـي         بادي  آنتي
 بـر پايـه   Bپيشرفت زيادي در مورد واكسن تركيبـي زيـر گـروه     

 كه به دليل اين است    ،هاي غيركپسولي حاصل شده است      ژن  آنتي
از نظـر ژنتيكـي     هاي مسبب عفونت مهاجم       كه جمعيت ارگانيسم  
  .]25 [كاملاً گوناگون هستند

هاي زير گـروه     علاوه بر اينكه بيماري اندميك توسط سوش      
B   هـاي جهـان از جملـه       در بسـياري از بخـش      شـود،    ايجاد مـي
هاي اروپـا، آمريكـاي لاتـين و نيوزلنـد      ن، بسياري از بخش ارگوا

هـاي    بر خلاف اپيـدمي   .  روي داده است   Bهاي زير گروه      اپيدمي
 بيشتر روندي تجمعـي     Bهاي زير گروه      ماري اندميك، اپيدمي  بي

هاي وزيكول غشاء خـارجي را كـه سـوش           دارد كه توليد واكنش   
ايجاد كننده اپيدمي را مورد هدف قرار دهد، ممكن ساخته اسـت            

]26[.  
 يك علت مهـم بيمـاري انـدميك در آمريكـاي            Cزير گروه   

عـدد در   هاي مت    سبب اپيدمي  1990شمالي و اروپا است و از دهه        
  . مدارس و در جامعه شده است

 مسـئول تنهـا بخـش كـوچكي از مـوارد       W135زير گـروه 
شـود و تـا همـين اواخـر           بيماري در ايالات متحده محسوب مـي      
، اپيـدمي  2000در سال . هرگز اپيدمي از آن شناسايي نشده است    

W135          در عربستان صعودي طي مراسم سالانه حـج روي داد  .
ه به كشورهاي ديگـر گسـترش يافـت و سـبب      سوش شيوع يافت  

، Yزير گروه   .  گشت 2002اپيدمي بزرگ در بوركينافاسو در سال       
كه در سال اخير مسئول بخش بزرگي از موارد بيماري در ايالات            

 نيروهـاي   درمتحده بوده است بـه طـور كلاسـيك بـا پنومـوني              
 مـورد  58در يـك مطالعـه بـر روي      . نظامي مـرتبط بـوده اسـت      

 درصد مـوارد    45 مننگوكوكي مشخص گرديد كه حدود       پنوموني
همانطور كه در ادامه به طـور       . شوند   ايجاد مي  Yتوسط زير گروه    

 بـه   Yشود، ميزان بروز بيماري زير گـروه          مختصر شرح داده مي   
 ميلادي افزايش يافتـه اسـت و علـت          90طور واضحي طي دهه     

گر زير هاي دي سوش. باشد غالب عفونت مهاجم در افراد مسن مي 
 علل ناشايع بيماري مهاجم هسـتند امـا         xها مثل زير گروه      گروه
  .]27 [هاي كوچك شوند توانند به ندرت سبب اپيدمي مي

  ريسك فاكتورهاي عفونت
 مـورد در هـر      5/1 تا   5/0اگر چه بروز در ايالات متحده بين        

 در هر سال است، ميزان بـروز اساسـاً بـا سـن، تغييـر                000/100
  .]28[يشترين ميزان بروز را دارند ن بكند، نوزادا مي

بـادي باكتريسـيدال       كه فقدان تيترهاي آنتي    استسال  ها    ده
يكي از عوامل ميزباني كليدي شناخته شده اسـت         ) SBA(سرم  

به دلايلي كـه مشـخص نيسـت،    . كه با افزايش خطر ارتباط دارد  
باشد و در ايـن        سالگي بيشتر مي   45خطر در مردان تا حدود سن       

  .]28 [شود  بعد خطر در زنان بيشتر ميسن به
تـر بـا افـزايش        نژاد سياه و وضعيت اجتماعي اقتصادي پائين      

دهد   خطر ارتباط دارند، اما اينكه آيا نژاد واقعاً خطر را افزايش مي           
نداشتن آناتوميك طحال يا نداشتن عملكرد آن،       . مورد شك است  

ايمني مثـل   هاي ژنتيكي در اجزاء سيستم        يسممورف  نقايص يا پلي  
 Tell (4اجزاء كمپلمان نهايي، پروپـردين، گيرنـده شـبه زنـگ     

like (           و لكتين متصل شونده به مانوز و عفونـت ويـروس نقـص
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   ].28 [اند ايمني همگي با افزايش خطر همراه بوده
بــا افــزايش ) POI (1تغييـر در ژن مهاركننــده پلاسـمينوژن  

است، اما با   حساسيت به شوك سپتيك مننگوكوكي ارتباط داشته        
هـاي    بيمـاري . ريسك كلي بيماري مننگوكوكي ارتبـاطي نـدارد       

 مطالعات شامل عفونـت ويـروس نقـص ايمنـي           مستعد كننده در  
انساني، نارسايي احتقاني قلـب، ديابـت شـيرين، پيونـد ارگـان و              

همچنين انواع مختلفـي از ريسـك       . مصرف كورتيكوستروئيد بود  
نـت مننگوكـوكي وجـود      فاكتورهاي محيطي و رفتاري براي عفو     

عفونت تنفسي فوقاني همزمان با افزايش خطر حامل بودن . دارند
ــت     ــته اس ــاط داش ــواحي ارتب ــي ن ــاجم در برخ ــاري مه . و بيم

تليـوم    هاي احتمالي براي اين ارتباط شامل جـدايي اپـي           مكانيسم
تنفسي و متعاقب آن تسهيل ورود نايسريا مننژيتيديس و افزايش          

به طور مشخص، خطر عفونت را تحـت        . دندانتقال آن با سرفه بو    
، عفونـت مننگوكـوكي      آفريقا يدر زير صحرا  . دهند  تأثير قرار مي  

اپيدميك به طور معمول طي فصل خشـك وقتـي كـه بـه طـور                
معمول هوا گرم، آلوده و خشك است و در انتهاي آن همزمان با             

طـي جنـگ جهـاني دوم، دو        . شـود   وع فصل باراني شروع مي    شر
هاي مننگوكوكي طي آموزش ابتدايي در ميـان         نتسوم همه عفو  

در بيشــتر مطالعــات .  مــاه خــدمت روي داد3ســربازان كمتــر از 
استعمال دخانيات چه به صورت فعال و چه به صـورت غيرفعـال             

نيـز   و   شته است با بيماري مننگوكوك و حامل بودن آن ارتباط دا        
  .]29[با خطر عفونت طي شيوع در دانشگاه ارتباط داشته است 

ــورد خطــر بي  ــدد در م ــات متع مــاري مننگوكــوكي در مطالع
در يـك مطالعـه در      .  نتايج مشـابهي را داشـته اسـت        دانشجويان

در  مشـخص شـد كـه       1997 تـا    1992مريلند در فاصله سالهاي     
 ســاله كــالج كــه در خوابگــاه كــالج زنــدگي 4دانشــجويان دوره 

ابگاه برابر جمعيت خارج از خو    كردند خطر عفونت بيش از سه         مي
آموزان هم سن انجـام شـد         اي كه بر روي دانش      در مطالعه . است

كننـد بيشـترين      نتايج نشان داد آنهايي كه در خوابگاه زندگي مي        
 درصد موارد   68 و   86در دو مطالعه،    . ]30 [ميزان ريسك را دارند   

هايي ايجاد شده    روي داده بيماري در دانشجويان توسط زير گروه       
سـاكاريدي كـوادري و النـت       نژوگه و پلي  هاي ك   بودند كه واكسن  

هـاي   در دانشجويان بريتانيايي ميزان عفونت    . دريافت كرده بودند  
باشـد، امــا بيشـتر مـوارد عفونـت توســط      مننگوكـوكي بـالا مـي   

هـاي دائمـي در    كلي س ـ.شـوند  مي ايجاد  Bهاي زير گروه     سوش
سـالم بـه در      كه از عفونـت مننگوكـوكي جـان          ميان دانشجويان 

گزارشات فراواني مبني بر ابتلا افرادي كـه        . د شايع هستند  ان  برده
كنند به عفونت مننگوكوكي وجود دارد كـه          در آزمايشگاه كار مي   

دهـد كـه بـا        هـايي روي مـي      بيشتر در ميـان ميكروبيولوژيسـت     
  .]31[ارگانيسم بدون رعايت مسائل ايمني سر و كار دارند 

  ل مننگوكوكقان
 كه به طور طبيعي تنها در       مننگوكوك ارگانيسم شايعي است   

اين ارگانيسم به طـور شـايع بـه صـورت           . شود  ها يافت مي   انسان
شـود و بـه نـدرت سـبب           بدون علامت در نازوفارنكس حمل مي     

  .گردد عفونت مهاجم مي
براي مثال، در يك مطالعه متقاطع در مورد ميـزان حمـل در             
، دانشجويان دانشگاهي طي هفته اول تـرم تحصـيلي در بريتانيـا           

در  درصـد    1/23 درصد در روز اول بـه        9/6ميزان حامل بودن از     
حامل بودن در برخي افراد گذرا است و        . روز چهارم افزايش يافت   

توانـد تـا ماههـا بـه      در برخي ديگر متناوب است و در برخي مـي     
حمـل مننگوكـوك بـه طـور معمـول يـك پاسـخ              . طول انجامد 

ــي ــيدال در آنت ــادي باكتريس ــيب ــر آنت ــ ژن  براب ــولي و ه اي كپس
خ ايمنـي   كنـد و سـبب ايجـاد يـك پاس ـ           كپسولي ايجاد مـي   غير
هـاي    بـادي بـه سـوش       مطابق با آن، پاسخ آنتـي     . ]32[گردد    مي

 2موارد بيماري مهـاجم طـي        بيشتر. كلونيزه نيز روي داده است    
، اگـر كـه دوره        شـود   هفته از كسب يك سوش جديد ايجـاد مـي         

  .حمل تا آن زمان تداوم يابد
ــال ا ــيون   احتم ــال كلونيزاس ــه دنب ــاجم ب ــت مه ــه عفون ينك

نازوفارنكس روي دهد بسته به نوع سوش كسب شده و محيط و            
هايي كه در نازوفارنكس      مننگوكوك. فاكتورهاي ميزباني بالاست  

شوند از نظر ژنتيكي كاملاً متنوع هستند، در حـالي كـه              يافت مي 
 هاي عامل بيماري مهاجم از نظر ژنتيكـي بيشـتر محـدود             سوش

  .]33[هستند 
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هاي جديد تعيين مولكولي امكان بهبود فهم ديناميـك           روش
  MEE. حمــــل مننگوكــــوكي را فــــراهم ســــاخته اســــت

)Multi locus enzyme electrophoresis ( وMLST 
)Multilocus sequence typing (ــاي او روش ــهه اي  لي

ايـن  . انـد   حامل بودن استفاده شدهپوياياند كه براي مطالعه   بوده
هـاي زيـادي را در ديناميـك حامـل بـودن بـين                ها تفاوت   روش
اند، برخي علل شايع بيماري مهـاجم     هاي مختلف نشان داده     گونه

 بـه نـدرت در      ET-37/ST-11 زيـر گـروه      Cهاي    مثل سوش 
سـي در جورجيـا، هـيچ    در يـك برر   . شـوند   نازوفارنكس يافت مي  

آموز از شهري واقع در        دانش 1876 در   ET-37موردي از حامل    
از .  در آن بالا بود، يافت نشدCجورجيا كه بروز عفونت زير گروه   

 YST-23/ET-508هاي تركيبي زير گروه      سوي ديگر، سوش  
هر دو علت شايع بيماري هستند و غالباً در حاملين بدون علامت            

  . شوند يافت مي

  گيري ث و نتيجهبح
ساكاريدي   هاي حمل شده كپسول پلي     كبسياري از مننگوكو  

 كوحمل مننگوك . دهند و در نتيجه پاتوژنيك نيستند       را بروز نمي  
هـاي   دليل مهمي براي پيشگيري با واكسن هستند زيرا واكسـن         

كنژوگه جديدتر تأثيرات اساسي بر روي ايمني از طريـق كـاهش           
  .]33 [نكس دارنداكتساب مننگوكوك در نازوفار
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Meningococcal infection and its effective 
antibiotics 

*Abedini K 1, Darvishi M 1, Zareiy S 2, Samadpoor M 3,  Eskandari A3 

Abstract 

N. meningitidis is a gram-negative diplococcus that is a strict human 
pathogen. It most commonly causes asymptomatic nasopharyngeal 
carriage but on occasion causes invasive disease. 
Discussions of meningococcal epidemiology and prevention 

necessarily include meningococcal serogroups. Pathogenic strains 
of N. meningitidis have a polysaccharide capsule, which serves as a 
major virulence factor for this organism. Unencapsulated strains, 
frequently found in the nasopharynx of asymptomatic carriers, rarely 
cause invasive disease. 
There are specific host factors that increase the risk of invasive 

meningococcal infection because only a minute fraction of 
nasopharyngeal carriers of N. meningitidis develop clinical disease. 
Therapy requires the prompt administration of antibiotics following 
the collection of appropriate diagnostic specimens. The therapy of 
choice is penicillin or ampicillin because the meningococcus 
remains susceptible to these agents around the world. The 
prevalence of carriage varies by study but is generally highest in 
adolescents and young adults. 
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