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مروري�به�ساختار�ویرولانس�باسیلوس�سرئوس

چكیده
باسیلوس سرئوس باکتري گرم مثبت و اسپورزایي است 
که به عنوان عامل مس��مومیت در مواد غذایي شناخته شده 
است. بسیاري از س��ویه هاي این باکتري باعث مسمومیت 
غذایي از نوع اس��هالي و اس��تفراغي مي شوند. بیماري هاي 
 ،HBLنوع اسهالي توس��ط انتروتوکس��ین هاي همولیزین
غیر همولیتیک NHE و سیتوتوکس��ینK ایجاد مي شوند. 
باسیلوس سرئوس حاوي اسپور مي باشد بنابراین مي تواند 
شرایط نامناسب محیطي از جمله دما و کمبود ماده غذایي 

را تحمل نماید.
کلید واژه: مسمومیت غذایي، توکسین ها، باسیلوس سرئوس

مقدمه
باسیلوس س��رئوس باکتري گرم مثبت، متحرك، هوازي 
اختیاري، داراي اس��پور و اندازه آن در فرم رویشي یک تا 
دو میکرومتر در برخي موارد س��ه تا پنج میکرومتر اس��ت. 
اس��پور هاي بیضوي ش��کل در موقعیت مرکزي یا نزدیک 
مرکزي بدون تورم در اس��پورانژیوم قرار دارد. این باکتري 
متحرك، داراي فاژل ه��اي پیراموني، هوازي- بي هوازي 
اختیاري با س��لول هاي رویش��ي بزرگ اس��ت. باسیلوس 
س��رئوس اکثرا ب��ه صورت زنجیره اي و ب��ا یک میکرومتر 
عرض مي باش��د. ب��ا وجود این که باس��یلوس س��رئوس 
مي تواند چرخه زندگي کاما س��اپروفیتي داش��ته باشد اما 
این ارگانیس��م به عنوان بیماري زاي فرصت طلب انساني 

نیز رفتار مي کند )3(.
باس��یلوس س��رئوس در گیاهان و مواد غذایي مي تواند 
رش��د کند، همچنین س��ازگاري خوبي براي رشد دوره اي 
در حش��رات و پس��تانداران دارد البته برخي از سویه هاي 
با س��یلوس س��رئوس از طریق غذا منتقل نمي ش��وند. این 
باکت��ري در مدفوع افراد س��الم به می��زان 14 تا 15 درصد 
حض��ور دارد و غالب��ا از محصولات لبن��ي از جمله پنیر و 
شیر ایزوله مي شود )2و3(. باسیلوس سرئوس توکسین هاي 
زی��ادي تولید مي کند که غالبا دو نوع از این توکس��ین ها با 
مس��مومیت هاي غذایي در ارتباط هستند: 1( انتروتوکسین 
اس��هالي ناپای��دار در برابر گرما که هنگام گرم ش��دن غذا 
تخریب مي شود 2( توکسین استفراغي پایدار در برابر گرما 
که با گرم ش��دن غذا غیر فعال نمي شود. انتروتوکسین هاي 
ناپای��دار در برابر گرم��ا از طریق مواد غذای��ي خام منتقل 

مي شوند )1و7(.
ش��یوع بیماري هاي غذایي در س��ال هاي اخیر علي رغم 
پیشرفت در سطح بهداشت، افزایش یافته است. آلودگي هاي 
آبي و غذایي مهمي باعث ش��یوع بیماري و مرگ و میر در 
دنیا مي ش��وند. دلیل این افزایش ممکن اس��ت آلودگي در 
تولی��دات غذایي جهاني و تغیی��رات در تکنولوژي صنایع 
غذایي در کشور هاي صنعتي باشد )8(. باسیلوس سرئوس 
90 درصد از باکتري هاي خاك را تش��کیل مي دهد. اسپور 
باسیلوس سرئوس به راحتي مي تواند خشکي زیاد و دماي 
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بالاي پاستوریزاس��یون را تحمل کند و وقتي در دماي اتاق 
قرار مي گیرد جوانه زده و رش��د مي کند. در نتیجه در تهیه 
پنیر محیطي مناسب براي جوانه زني اسپور، رشد ارگانیسم 
و تولید توکسین ایجاد مي ش��ود و باعث آلودگي پنیرهاي 

پاستوریزه و محلي مي شود )4و5(.
از  متف��اوت  ن��وع  دو  مس��ئول  س��رئوس  باس��یلوس 
مس��مومیت هاي غذایي است: اسهالي و استفراغي. بیماري 
اس��هالي داري دوره کمون16-8 س��اعت است و درد هاي 
ش��کمي و اس��هال مش��خص ایجاد مي ش��ود. این بیماري 
توس��ط انتروتوکسین ها ایجاد مي ش��ود که در طي رشد و 
رویش باسیلوس سرئوس در روده کوچک ایجاد مي شود. 
نوع دیگر بیماري، اس��تفراغي است که داراي دوره کمون 
5-0/5 س��اعت مي باش��د و ب��ا حال��ت تهوع و اس��تفراغ 
مش��خص و توس��ط توکسین اس��تفراغي ایجاد شده که به 
وس��یله سلول هاي رویشي در غذا تولید مي شود. دوز موثر 
براي مسمومیت غذایي باسیلوس سرئوس ممکن است از 
108-105 س��لول یا اس��پور در گرم متغیر باشد. از این رو 

غذاهاي داراي بیش از 4 10 باس��یلوس س��رئوس در گرم 
براي مصرف کننده غیرقابل استفاده است )9(. در سال هاي 
اخی��ر افزایش نگ��ران کنن��ده اي از عفونت ه��اي روده اي 
مرب��وط به این باکتري در افراد دیده ش��ده اس��ت. اغلب، 
این عفونت ها در بیماران داراي نقص سیستم ایمني وجود 
دارند. عفونت هاي روده اي این باکتري شامل اندوفتالمیت، 
باکتریمي، س��پتي س��مي، اندوکاردیت، پنو موني، مننژیت، 

گاستریت و عفونت هاي پوستي مي باشند )1و7و12(.
باسیلوس

جن��س باس��یلوس در س��ال 1872 با گونه باس��یلوس 
سوبتیلیس به ثبت رس��ید. گونه باسیلوس سرئوس حدود 
15 سال بعد شناخته شده یعني اولین بار در سال 1887 از 
هواي طویله گاو به وسیله فرانک لند جدا سازي شد )10(. 
در نوشته هاي اروپایي قبل از سال 1950 چندین گزارش از 
س��موم غذایي مربوط به جنس باسیلوس دیده شده است. 
در طول این مدت تعدادي از گونه هاي باسیلوس آنتراسیس 
از ان��واع مختلف عفونت ه��اي غیر روده اي– گوارش��ي 
جداس��ازي شده بود. به خصوص در سال هاي اخیر، اسناد 
و مدارکي مبني بر افزایش تعداد و نقش باسیلوس سرئوس 

در مسمومیت هاي غذایي ارائه شده است )11(.
جنس باس��یلوس گروه��ي ب��زرگ و متن��وع از خانواده 
باسیاس��ه اس��ت که داراي باس��یل هاي گرم مثب��ت بزرگي 
هس��تند که هوازي- بي هوازي اختیاري بوده و توانایي تولید 
اندوس��پور را دارند. فقط یکي از گونه هاي این جنس، گونه 
باسیلوس آنتراسیس عامل بیماري در انسان و حیوانات است. 
گونه هاي دیگري از این جنس وجود دارند که به طور وسیع 
در غذا، خ��اك مرطوب، آب و نمونه هاي گرد و خاك یافت 
مي ش��وند و از خصوصیات متمایز کننده اعضاي این جنس 
توانایي آن ها به بقاء در ش��رایط نامس��اعد است. باسیلوس ها 
از نظر غذایي س��خت رشد نمي باشند و تنها به منبع کربن و 
نیتروژن همراه ب��ا نمک هاي معدني نیاز دارند. این باکتري ها 
قادرند براي مدت هاي طولاني به صورت اسپور در خاك باقي 
بمانند )12(. بر خاف اغل��ب جنس هاي باکتریایي، یکي از 
خصوصیات منحصر به فرد این جنس، محدوده بسیار وسیع 
 گوانی��ن و س��یتوزن مولک��ول DNA در گونه هاي متفاوت
 )62-32 درص��د مول( مي باش��د. این ویژگي نش��ان دهنده 
ناهمگوني بسیار شدید ارگانیسم درون جنس مي باشد )13(.

باسیلوس�سرئوس
این باکتري باسیل گرم مثبت، با اندازه 4-3 ×1میکرومتر 
اسپوردار و هوازي- بي هوازي اختیاري از خانواده باسیاسه 
است. این باکتري متحرك، همولیتیک فعال، کاتالاز مثبت، 
مقاوم به پني س��یلین، مانیتول منفي، فاقد رش��د ریزوئید و 
حاوي سیستم فسفو لیپازي )لسیتیناز(، و مزوفیل مي باشد. 
دماي مناس��ب رشد این باکتري 30 تا 35 درجه سلسیوس 
اس��ت. pH مناسب براي رشد آن 4/9 تا 9/3 است. گروه 
باسیلوس س��رئوس به عنوان عامل مس��مومیت غذایي از 
جنس باس��یلوس ها شناسایي ش��ده اند. این گروه شامل 6 
گونه متفاوت و مش��ابه هم زیر است: باسیلوس سرئوس، 
باسیلوس آنتراسیس، باسیلوس میکوئیدز، باسیلوس سودو 
میکوئیدز، باسیلوس تورنجینسیس و باسیلوس وین استفان 
س��یس. از بین این باکتري ها، باس��یلوس س��رئوس بیشتر 
از دیگر باکتري هاي این گروه مس��ئول بیماري هاي ناش��ي 
از غذا مي باش��د. اخیرا یک پاتوژن جدید به نام باسیلوس 
نئوس��رئوس هم بر اس��اس بررس��ي هاي توالي یابي ژن و 

درصد سیتوزین و گوانین در این قرار گرفته است )17(.
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این باکتري در طبیعت به طور گسترده اي پراکنده است. 
باس��یلوس س��رئوس تا دماي 48 درجه سلسیوس قادر به 
رشد بوده و در دماي پایین تر از 7 درجه سلسیوس نیز رشد 
مي کند. دماي مناس��ب رشد آن 30 تا 35 درجه سلسیوس 
اس��ت. باسیلوس سرئوس به 3 اس��ید آمینه ترئونین، والین 
و لوس��ین نیاز دارد که این اس��ید آمینه ها فاکتور هاي رشد 

هستند، اما به ویتامین ها نیازمند نیست )18(.
بعضي س��ویه هاي باسیلوس س��رئوس براي انسان مضر 
هس��تند و مي توانن��د یکي از علل مس��مومیت هاي غذایي 
باش��ند، در حالي که س��ویه هاي دیگ��ر مي توانند به عنوان 
پروبیوتی��ک، براي حیوانات مفید واقع ش��وند. این باکتري 
انتروتوکس��ین، همولیزین و لس��یتیناز C ترشح مي کند که 
در بیم��اري زای��ي و تش��خیص آن مهم اس��ت )18، 19(. 
مقایس��ه 16srRNA نشان مي دهد که باسیلوس سرئوس 
بیشتر با باسیلوس آنتراسیس، عامل آنتراسیس )سیاه زخم( 
و باسیلوس تورنجینس��یس، پاتوژن حشرات ارتباط دارد. 
اگر چه این باسیلوس ها خصوصیات مشابهي دارند ولي از 
باس��یلوس سرئوس قابل تشخیص هستند و این اختافات 

در جدول زیر ذکر شده اند )22(.
طبقه�بندي�باسیلوس�سرئوس

گروه باس��یلوس س��رئوس ش��امل 3 باکتري مختلف بر 
:)23sRNA, 16srRNA( اساس

Bacillus thuringiensi
Bacillus . mycoides
Bacillus anthracis

و بعد ها دو باکتري در این گروه قرار داده ش��د که س��رما را 
تحمل کرده تحت عنوان باسیلوس پسودو میکوئیدز و باسیلوس 

وین استفان سیس در این گروه قرار گرفته است )22(.
باس��یلوس سرئوس در حال حاضر از لحاظ تاکسونومي 

به شرح زیر مي باشد:
Domain: Bacteria
Phylum: Firmicutes
Class: Bacilli
Order: Bacillales
Family: bacillaceae
Genus: Bacillus

خان��واده باس��یلوس ک��ه م��ورد توج��ه بس��یاري از 
میکروبیولوژیس��ت ها ب��ود، بعد از 107 س��ال تاش و 
کوش��ش در نهایت توسط فیشر در سال 1895 رده بندي 
ش��د )23(. در س��ال 1835 ویبرو س��وبتلیس توس��ط 
ارنبرگ جزء اولین باکتري هایي بود که شناس��ایي ش��د 
و کن در س��ال 1872 آن را به باس��یلوس س��وبتیلیس 
تغییر نام داد )24(. باس��یلوس س��رئوس 15 س��ال بعد 
از کش��ف باسیلوس س��وبتلیس، در سال 1887 در یک 
گاوداري توسط فرانکند جدا شد. در اروپا تا قبل از سال 
1950 تعداد زیادي از مس��مومیت هاي غذایي منسوب 
ب��ه باس��یلوس ها وجود داش��ت. از اوایل س��ال 1950 
گزارش های��ي در مورد باس��یلوس س��رئوس، به عنوان 
ارگانیس��م آلوده کننده غ��ذا افزایش یافت. باس��یلوس 
سرئوس در سال 1969 از بیمار مرده مبتا به ذات الریه، 
از نمونه خون و مایع پرده جنب جدا شد )25(. گوردن 
و همکارانش در س��ال 1981 بسیاري از روش هاي مهم 
تشخیصي با س��یلوس ها را طبقه بندي شده ارائه دادند. 
طبقه بندي ارائه شده روش سریعي بود، چون بر حسب 
دو خصوصیت رشد هوازي و تشکیل اسپور انجام شده 
ب��ود )26(. رده بندي با تن��وع ظاهري و با خصوصیات 
فنوتیپ��ي )اندازه مخص��وص و موقعیت اندوس��پور در 
داخل س��لول رویش��ي( و تغذیه، خصوصیات رش��د و 
سوبستراهاي مختلف و مشخصات فیزیولوژي پایه ریزي 
ش��ده اس��ت. یافتن نوع گونه با بررس��ي خصوصیات 
 فنوتیپ��ي و اندازه گی��ري ترکی��ب بازه��اي DNA و 
هیبری��دDNA-DNA انجام مي ش��ود. تن��وع در نوع 
واکنش ه��اي متابولی��ک، نیاز هاي غذای��ي و محتویات 
ساختمان دیواره سلولي وجود دارد. در این جنس انواع 
سرما دوس��ت، میانه دوس��ت، گرما دوست و به همین 
ترتیب گونه هاي قلیا دوس��ت، خنثي دوس��ت و اس��ید 
دوست حضور دارند. برخي از اعضاي جنس باسیلوس 
تولید کننده هاي آنتي بیوتیک مي باشند مثل پلي میکسین 
و باسیتراسین که از نظر بالیني مفید هستند. بقیه گونه هاي 
درون این جنس به لحاظ این که در تولید صنعتي الکل ها، 
 آنزیم ها و ویتامین ها مورد استفاده قرار مي گیرند اهمیت

 دارند )27(.
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اسپور
اسپور هاي باس��یلوس سرئوس شامل یک هسته مرکزي 
احاطه شده با غشاي دروني و کورتکس و پوشش بیروني، 
دروني و اگزوس��پوریوم مي باش��ند. هس��ته دروني داراي 
یک کپ��ي از کروم��وزوم، فاق��د mRNA، داراي مقادیر 
اندکي tRNA و تعدادي آنزیم مي باش��د. اسیدهاي آمینه 
به صورت پروتئین هاي س��یتو پاس��مي با وزن مولکولي 
پایین تح��ت عنوان پروتئین هاي اس��یدي کوچک محلول 
)SASPs( ذخیره ش��ده ان��د )28(. باکتري هاي گرم مثبت 
تحت شرایط نامناسب محیطي با تبدیل شدن به سلول هاي 
در حال کمون و به ش��دت مقاوم به نام اس��پور از شرایط 
نامساعد محیطي فرار مي کنند. این باکتري ها، به مواد ضد 
باکتریایي، حرارت، خش��کي، یخ زدگي، س��موم شیمیایي 
و دیگ��ر فاکتور هاي مضر محیطي مقاومت نش��ان مي دهند 

)4و14و29(.
اس��پورها با وجود مقاومت در شرایط نامناسب محیطي، 
غیر فعال هستند. اسپورها در حالت کمون تولید مثل ندارند 
و عملک��رد آن ها بق��اء باکتري در طي دوره اس��ترس هاي 
محیطي است. اسپورهاي بیضوي شکل در موقعیت مرکزي 
یا پارا مرکزي بدون تورم در اس��پورانژیم قرار دارند )17(. 
فعالیت متابولیکي مداومي در اس��پور رسیده وجود نداشته 
و انرژي به صورت 3- فس��فو گلیس��یرات که پایدارتر از 
ATP مي باش��د، ذخیره مي گردد. مهم ترین مساله، وجود 
اس��ید دي پیکو لینک )DPA( در کورتکس، اس��ت که از 
بیوس��نتز لیزین حاصل مي ش��ود. DPA که ش��اته کننده 
کلیسم بوده و در کورتکس،کلسیم را جذب مي کند )30(.

باکتري هاي رویش��ي به طور معم��ول از حدود %77/5 
آب س��اخته ش��ده اند. در حال��ي ک��ه تنه��ا 15% اس��پور 
از آب تش��کیل ش��ده اس��ت. عقیده کلي بر این است که 
خش��کي موج��ب مقاوم��ت اس��پور ها به ح��رارت حتي 
 ت��ا درج��ه اي مي ش��ود ک��ه س��اعت ها در دم��اي جوش

 زنده بماند )31(.
پوش��ش هاي اس��پور از پروتئی��ن و مق��داري لیپی��د و 
کربوهیدرات تشکیل شده است که در مقاوم بودن به عوامل 
اکسیداس��یون و شیمیایي شرکت مي کنند. به عاوه ساختار 
بیروني اس��پور این اجازه را مي دهد تا به گرما و تشعش��ع 

مقاوم باش��ند. اسپور باسیلوس س��رئوس فاکتوري مهم در 
مسمومیت هاي غذایي است و نقش مهمي در اپیدمیولوژي 
برخي بیماري ها ایفا مي کنند. مطالعات نش��ان مي دهند که 
اس��پورها مي توانند به سلول هاي Caco2 در محیط کشت 
بچس��بند و این موضوع بیانگر چس��بیدن اس��پورها به اپي 
تلیوم س��لول هاي روده اس��ت )32و15و10(. اس��پورهاي 
باس��یلوس سرئوس شامل یک هسته دروني )مرکز( احاطه 
ش��ده با غشاي دروني، کورتکس، پوشش بیروني و دروني 
و اگزوسپوریم مي باش��ند. هسته دروني داراي یک کپي از 
 tRNA داراي مقادیر اندکي ،mRNA کروموزوم، فاق��د
و تع��دادي آنزیم مي باش��د. اس��یدهاي آمین��ه به صورت 
پروتئین هاي س��یتو پاس��مي با وزن مولکولي پایین تحت 
 )SASPs( عنوان پروتئین هاي اس��یدي کوچک محل��ول

ذخیره شده اند )27و33(.
اسپورزایي

باسیلوس سرئوس هنگامي که در شرایط سخت از لحاظ 
مواد غذایي و دماي نامناس��ب و غی��ره قرار مي گیرد تولید 
اسپور مي نماید. باکتري در سه حالت تولید اسپور مي کند: 
هنگامي که در شرایط کمبود ماده غذایي از جمله نیتروژن 
)عامل رشد( یا فس��فر )ماده معدني( قرار مي گیرد. مرحله 
بع��دي هنگامي که تعداد باکتري ب��الا مي رود تولید فاکتور 
1 تمایز خارج سلولي )EDF-1( که پپتید کوچک متصل 
ش��ونده به باکتري دچار فقر غذایي و مواد سیگنال آغازین 
اسپورزایي اس��ت امکان پذیر مي شود. مرحله آخر باکتري 

باید در فاز ساکن قرار گیرد.
 فرآیند آغازین به تقس��یم غیر متق��ارن باکتري و ایجاد 
یک پیش اس��پور و یک مادر با ژنوم کامل منجر مي ش��ود. 
در طي چندین س��اعت س��لول م��ادر دیواره هاي حفاظتي 
)کورتکس و پوشش هاي اسپور( را اطراف پیش اسپور که 
از نظر سیس��تم متابولیکي به صورت نهفته در مي آید ایجاد 
مي کند و س��لول مادر لیز مي ش��ود و اسپور ها را در محیط 
رها مي کند. تشکیل اسپور باسیلوس سرئوس زماني اتفاق 
مي افتد که م��واد غذایي محیط کم باش��د و در داخل یک 
س��لول رویشي جوانه مي زند. بیش��تر از یک اسپور در هر 
س��لول وجود ندارد. فرآیند تش��کیل اسپور 6 ساعت طول 

مي کشد )34(.
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جوانه�زدن�اسپور
جوانه زني ش��امل وقایع تجزیه اي اس��ت که این وقایع 
باعث دوباره آب دار شدن هسته و تسهیل ورود مولکول ها 

از محیط خارج مي شود.
از آن جا که اسپورها از لحاظ متابولیسمي در حال کمون 
هس��تند، باید به فعالیت رش��دي خود برگردند که این امر 
در فرآیند جوانه زني انجام مي ش��ود. اسید آمینه گایسین، 
اس��ید آمینه هاي طبیعي دیگر و ریبوزیدهاي پورین، جوانه 
زن��ي را کاه��ش مي دهند. جوانه زني اس��پور باس��یلوس 
س��رئوس توس��ط چندین مهار کننده آنزیم شبه تریپسین، 
رخ نمي دهد )لوپپتین، آنتي پین، توس��یل لیزین کلرومتیل 
کتون(. L-آلانین موثرترین اس��ید آمینه در تحریک جوانه 

زني است )35(.
کل فرآین��د اس��پور زای��ي حدود 6 س��اعت ب��ه طول 
مي انجام��د، اما تنها 90 دقیقه زمان ب��راي جوانه زدن لازم 
اس��ت. این اختاف زمان به این علت است که جوانه زدن 
فرآیند معکوس است که به صورت سه مرحله بدون کنترل 
در سطح رونویس��ي صورت مي گیرد. مرحله اول که فعال 
س��ازي نام دارد هنگامي رخ مي دهد ک��ه حرارت یا یکي 
از چندی��ن ماده ش��یمیایي، یک گیرن��ده L- آلانین را که 
خود یک نوع پروتئاز اس��ت فعال نمای��د. مرحله دوم که 
مرحله آغازین نام دارد، در اثر مواجهه گیرنده فعال ش��ده 
ب��ا L- آلانین برخي از اس��ید آمینه هاي خ��اص یا گلوگز 
آغاز مي گردد. پروتئاز فعال ش��ده در کورتکس، ورود آب 
و م��واد غذای��ي به اس��پور در حال جوانه زدن را تس��هیل 
مي نمای��د )13(. در طي مرحله دوم اس��ت که مقاومت به 
گرما و حالت انکس��ار در اسپور از بین رفته، همچنین دي 
پیکولینیک اس��ید و+Ca2 در محیط رها مي شوند، توانایي 
جذب رنگ در اس��پورها افزایش مي یابد و اسپور ها از نظر 
متابولیکي فعال مي ش��وند. در این زمان، مرحله سوم به نام 
رشد به خارج آغاز مي ش��ود. این مرحله موجب برگشت 
اس��پور به حالت رویشي مي ش��ود )36(. آنزیم  هایي مانند 
تریپس��ین ممکن است، در مکانیسم شکستن دوره نهفتگي 
اس��پور باکتري باس��یلوس سرئوس شرکت داش��ته باشد. 
جوانه زدن اس��پور باسیلوس سرئوس ممکن است به طور 
نسبي توسط چندین ممانعت کننده جلوگیري شود، همانند 

آنزیم هاي ش��بیه تریپسین از جمله: لیزین، کتون، لئوپنین و 
کلرا مفنیکل همچنین بس��تر مصنوعي از آنزیم تریپسین نیز 
باعث مهار جوانه زني اس��پور باسیلوس سرئوس مي شود. 
عصاره خامي که از جوانه زدن اس��پور باسیلوس سرئوس 
تولید مي شود حاوي آنزیم شبیه تریپسین مي باشد که داراي 
فعالیت حس��اس ب��ه ترکیبات بازدارنده جوان��ه زني مانند 
لئوپپتین، لیزین- کلرو متیل کتون مي باش��د. سوسپانسیون 
اس��پور باسیلوس نش��ان مي دهد که مهار کننده فوق تحت 
شرایط جوانه زني اسپور بخشي از مقاومت خود را در برابر 
حرارت و 30-10 % از محتوي دي پیکو لینیک اسید خود 
را از دس��ت مي دهند. در حین جوانه زني اس��پور قطعاتي 
از 5 کتو فرین )گلیکو پروتئین متصل به آهن(، به وس��یله 
حرارت دادن تریپتون در حضور سدیم تیوگلیکولات خود 
به خود تش��کیل مي گردد که این قطعات تشکیل شده مانع 
رشد فراتر اسپور باسیلوس سرئوس مي شود )19و34و37(.

نیترات تولید ش��ده توس��ط باکتري نیز به عنوان عامل 
باکتریو اس��تاتیک، باعث ممانعت از رش��د فراتر اس��پور 
باس��یلوس مي ش��ود )38و39(. غیر فعال ش��دن اس��پور 
باسیلوس س��رئوس در حین مرحله سرد شدن در دماي 
90 درجه سلس��یوس در 2 ف��از رخ مي دهد، فاز اول در 
حین سرد ش��دن از دماي 90 تا 80 درجه سلسیوس رخ 
مي دهد، مرحله دوم در حین س��رد ش��دن از دماي 38 تا 
46 درجه سانتي گراد رخ مي دهد. غیر فعال شدن اسپور 
زماني رخ مي دهد که اسپور در حرارت حداکثر 80 درجه 
سلس��یوس سرد ش��ود. غیر فعال شدن اسپور در دماهاي 
بین 46 تا 38 درجه سلسیوس به وسیله عملیات حرارتي 
بالات��ر )90-80 درجه سیلس��یوس( تحریک مي ش��ود، 
جوانه زدن اس��پور به غیر فعال ش��دن در دماي 45درجه 
و س��پس حرارت دادن به م��دت 10 دقیقه در دماي 90 
درجه سلس��یوس نیاز دارد )40(. رش��د فراتر از مرحله 
توقف مرحله تورم مي باش��د. در دماي بهینه، کلرآمفنیکل 
از س��نتز پروتئین ممانعت مي کند، رش��د فراتر در مرحله 
تورم متوق��ف مي ش��ود، بنابراین س��نتز پروتئین ممکن 
اس��ت، نقش��ي در مکانیزم غیر فعال س��ازي رشد فراتر 
اس��پور در دماي 45 درجه سلس��یوس داشته باشد )41(. 
جوانه زدن اسپور باس��یلوس سرئوس، در دماي کمتر از 
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15 درجه سلس��یوس در برنج در مقایس��ه با سویا، بیشتر 
رخ مي دهد، بنابراین در این محیط س��ویه هاي اس��هالي 
بیشتر از سویه هاي اس��تفراغي گسترده شده است )42(. 
اسپور باسیلوس س��رئوس در محیط حاوي اینوزین و یا 
L- آلانی��ن به طور منحصر به فرد جوانه مي زند. اس��پور 
باسیلوس سرئوس )شامل سویه هاي اسهالي و استفراغي( 
ب��ه ه��ر دو ژن Gerl و GerQ به عن��وان گیرنده هاي 
رویش، جهت جوانه زني نی��از دارد. در حقیقت گیرنده 
GerL ب��ا همکاري Gerl عهده دار بیش��تر پاس��خ ها به 
L- آلانین براي جوانه زدن منحصر به فرد اسپور مي باشد 
ولي سهم Gerl کمتر از گیرنده Gerl مي باشد. پروتئین 
GerT باس��یلوس س��رئوس از 74% آمینو اسید تشکیل 
ش��ده که در واقع همولوگ GerN مي باش��د که هر دو 
آنتي پورت��ر یون هاي Na/H/K، همچنی��ن براي جوانه 
 GerT زدن نرمال اس��پور به اینوزین نیاز دارند. پروتئین
نقش مهمي در رویش اس��پور ن��دارد در حالي که براي 
 GertT رشد فراتر به آن نیاز دارد. اسپور موتانت به ژن
تحت ش��رایط قلیایي، کارآیي در رشد فراتر ندارند، رشد 
فراتر خیلي آهس��ته تر از نوع وحشي در حضور غلظت 
 GerT بالایي از نمک صورت مي گی��رد )43(. پروتئین
در باس��یلوس س��رئوس به ط��ور بارزي در رش��د فراتر 
اس��پور در شرایط استرس سدیم و ش��رایط قلیایي نقش 
دارد. جوانه زدن بس��یاري از گونه هاي انتروتوکسیژنیک 
باسیلوس س��رئوس در سلول هاي Caco2 اتفاق مي افتد 
 Caco2 که این تحریک جوانه زني اسپور در سلول هاي
ب��ه خاطر عملک��رد نرم��ال گیرنده هاي جوان��ه زني در 
این س��لول ها مي باشد که در س��لول هاي HEP2 انجام 

نمي شود )44(.
پوشش�سلولي�باسیلوس�سرئوس

Sلایه�هاي�
باس��یلوس س��رئوس بیماري زا داراي لایه هاي سطحي 
گلیکوپروتئیني به نام لایه S روي پپتیدو گلیکان مي باش��د. 
لای��ه S، خارجي ترین س��اختار پروتئیني ت��ک لایه اي در 
باکتري ه��ا مي باش��د و از زیر واحد هاي مش��ابه پروتئیني 
ی��ا گلیکوپروتئیني ب��ه وجود آمده اند. این لایه به واس��طه 
خاصیت چسبندگي به سلول هاي میزبان، ممانعت از ورود 

برخي آنت��ي بیوتیک و غیره خاصیت ویرولانس��ي دارد و 
حضور آن در باکتري باعث افزایش بیماري زایي مي گردد. 
لایه هاي سطحي در بیماري زایي باسیلوس سرئوس نقش 
دارند، عملکرد آن در مقابل لکوسیت هاي پلي مورفونوکلئر 
افزایش مي یابد. این لایه هاي سطحي هم چنین به لامینین، 
کاژن نوع فیبرونکتین و فیبرینوژن اپي تلیوم مي چسبند و 
در افزایش اثر متقابل بین باسیلوس سرئوس و میزبان نقش 

دارند )45(.
کپسول

کپس��ول یک لایه پلي س��اکاریدي یا پپتیدي اس��ت که 
فضاي خارجي پوش��ش س��لول را احاطه مي کند. وقتي که 
مواد کپس��ولي به صورت کاما سس��ت ب��ا باکتري مرتبط 
بوده و به آس��اني قابل جدا ش��دن باشند لایه لعابي گویند. 
این س��اختارها براي بقا باکتري ضروري نیس��تند. کپسول 
باکتري هاي پاتوژن مانع بلع و کش��ته شدن باکتري توسط 
فاگوسیت ها مي شوند. کپس��ول در باسیلوس آنتراسیس به 
عنوان فاکتور ویرولانس مي باش��د که ی��ک هموپلي پپتید 
دي گلوتامیک اس��ید اس��ت. باسیلوس س��رئوس کپسول 

کربوهیدراتي تولید مي کند )46(.
فلاژل

بعضي گونه ه��اي باکتري ها متحرك و داراي اندامک هاي 
حرکت��ي به نام ف��اژل بوده که از واحدهاي تکرار ش��ونده 
به نام فاژلین تش��کیل یافته اس��ت. فاژل ها درون غشاي 
سیتوپاسمي قرار گرفته اند و در طول غشاي سلولي امتداد 
یافته و به صورت یک رشته بلند ظاهر مي شوند. باکتري هایي 
ک��ه این توانای��ي را دارند قادرند که محیط اطراف ش��ان را 
بسنجند و به یک ماده شیمیایي خاص غذایي یا سمي واکنش 
نش��ان داده و به س��مت آن رفته یا از آن دور مي شوند )کمو 
تاکس��ي(. باسیلوس سرئوس به وسیله فاژل هاي پیراموني، 
دو ن��وع حرکت ش��ناوري و گروهي را نش��ان مي دهد که 
استفاده از هر نوع حرکت، به محیط بستگي دارد. سلول هاي 
تکي، حرکتي ش��ناور را توسط فاژلي کوتاه و میله اي نشان 
مي دهند. از طرف دیگر، سوآرمینگ، حرکتي دسته جمعي از 
یک گروه س��لولي داراي تاژك است و همچنین سلول هایي 
که از حرکت سوآرمینگ استفاده مي کنند 40 برابر سلول هاي 

شناور، داراي فاژل هستند )47(.
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دیواره�سلول
در باسیلوس س��رئوس پروتئین هاي پلي ساکاریدي 50 
درصد از دیواره س��لولي را تش��کیل مي دهند و شامل یک 
 N ،اس��تیل گلوکز آمین N پلي س��اکارید خنثي مرکب از

استیل گالاکتوز آمین و گلوکز با نسبت 1:1:4 مي باشد.
تقریبا دیواره س��لولي تمام گونه هاي باس��یلوس متشکل 
از پپتی��دوگان م��زو- دي آمینوپایمیلیک اس��ت. عملکرد 
پپتیدوگلیکان در برقراري ش��کل س��لول اس��ت. مشخصه 
اس��یدي دیواره س��لولي در باس��یلوس س��رئوس داشتن 
واحد هاي تکراري تتراس��اکاریدي است. اتصالات عرضي 
بین موروپپتیدها دایمر ها هس��تند و تعدادي از موروپپتیدها 
گ��روه N اس��تیل را ندارند. دی��واره باس��یلوس عاوه بر 
پپتیدوگلیکان داراي مقدار زی��ادي پلي مر غیر یوني مانند 
اس��ید تیکوئیک متصل به مورامیک اس��ید مي باش��ند که 5 
درص��د از دیواره س��لولي را تش��کیل مي ده��د. نوع این 
پلي مرها غیر یوني به میزان فس��فات و منیزیم محیط کشت 

بستگي دارد.
غشاء

غشاء سیتوپاسمي داراي سه قسمت بوده که از پروتئین 
)70-60 درص��د(، لیپید و فس��فولیپید )30-20 درصد( و 
مقدار کمي کربوهیدرات تشکیل شده است. فسفو لیپیدها 
)فس��فولیپیدهاي اصلي شامل فس��فاتیدیل گلیسرول، دي 
فس��فاتیدیل گلیسرول و فسفاتیدل گلیس��رول نولامن( به 
ص��ورت دو لایه و ب��ه گونه اي قرار گرفته ان��د که انتهاي 
قطب��ي به س��مت بیرون ب��وده و پروتئین هاي غش��ایي در 
این دو لایه لیپیدي ش��ناور هس��تند. تنوع زیادي در مقدار 
لیپیدها و اس��یدهاي چرب غشاهاي باس��یلوس پیدا شده 
است. خصوصیات فیزیکي غش��اء در اسپورزایي و جوانه 
زني تغییر کرده و باعث تغییراتي در ترکیبات لیپید غش��اء 

مي شود )48(.
رشد�و�بقاء�باسیلوس�سرئوس

رشد و بقاء باسیلوس س��رئوس به دما، pH، اکسیژن و 
فعالیت آبي بستگي دارد )49(.

دما
دم��اي بهینه براي رش��د باس��یلوس س��رئوس 30-37 
درجه سلس��یوس است. بعضي سویه ها در دماي 55 درجه 

سلس��یوس و بعضي دیگر در دمایي کمت��ر از 5-4 درجه 
سلس��یوس رش��د مي کنند. محدوده دمایي رشد باسیلوس 
سرئوس 49-7 درجه سلسیوس است. سلول هاي رویشي 
با حرارت از بین مي روند اما اسپورها مقاوم به گرما هستند. 
دماي جوانه زني اس��پور 30-8 درجه سلس��یوس اس��ت. 
مقاوم��ت به گرما در غذاه��اي روغني و چرب و همچنین 
در غذاهای��ي با رطوبت کم، افزایش مي یابد. اس��پورها در 
گرماي خش��ک بیش��تر از گرماي مرطوب مقاوم هس��تند. 
توکس��ین اس��تفراغي به ش��دت به گرما مقاوم است )126 
درجه سلس��یوس را 90 دقیقه تحمل مي کند( و توکس��ین 
اس��هالي در 56 درجه سلسیوس به مدت 5 دقیقه غیرفعال 

مي شود )50(.
pH

بیش��ترین و کمترین مقدار pH براي رش��د باس��یلوس 
س��رئوس به ترتیب 9/3 و 4/3 مي باش��د. رشد باکتري در 

حضور 0/1 درصد اسید سولفوریک مهار مي شود )51(.
اکسیژن

باسیلوس سرئوس در حضور و غیاب اکسیژن به خوبي 
رش��د مي کند. ولي تولید توکس��ین در ش��رایط بي هوازي 

کمتر است )27(.
فعالیت�آبي

حرک��ت آب از محیط به سیتوپاس��م و از سیتوپاس��م 
ب��ه محیط را فعالیت آبي مي نامن��د. کمترین مقدار فعالیت 
آبي )aw( براي رش��د سلول رویشي 0/950-0/912 است. 
اس��پورها براي مدت طولاني در غذاهاي خشک شده باقي 

مي مانند )52(.
اکولوژي�باسیلوس�سرئوس

س��ویه هاي باسیلوس سرئوس اکثرا ساپروفیت هستند و 
انتشار وس��یعي در طبیعت دارند و غالبا از خاك و گیاهان 
در ح��ال رش��د و همچنین دس��تگاه گوارش حش��رات و 
پستانداران جدا مي شوند. انتشار وسیع این باکتري ها ناشي 
از مقاومت اسپور ها به استرس هاي گوناگون و بقاء طولاني 
آن ها در ش��رایط نامساعد اس��ت )53(. باسیلوس سرئوس 
با میکروارگانیس��م هاي دیگر در ریزوس��فر )ناحیه اطراف 
ریشه گیاهان( اثر متقابل دارد. باسیلوس سرئوس مي تواند 
بیماري هاي گیاهي ایجاد شده توسط پاتوژن ها را مهار کند 
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و نیز رش��د گیاهان را افزایش مي ده��د )29(. این باکتري 
مولد آنتي بیوتیک هاي آزویترمایسین A و کانوزامن است. 
این آنتي بیوتیک ها رش��د پاتوژن هاي گیاهي، اوومیست ها 
)ت��ک یاخته(، برخ��ي قارچ ها و تعداد کم��ي از گونه هاي 

باکتریایي را مهار مي کنند )54(.
باس��یلوس سرئوس به عنوان یک هم زیست روده اي در 
بند پایاني مثل ش��پش چوب، سوس��ک و موریانه نیز دیده 
مي ش��ود. این باکتري همچنین در روده پستانداران وحشي 
کوچ��ک مثل جوندگان و حش��ره خوارها کلني تش��کیل 

مي دهد )55(.
باسیلوس س��رئوس به علت وسعت گس��ترش زیادش 
در محی��ط، مي تواند وارد چرخه مواد غذایي خام ش��ود و 
همچنین مقاومت زیاد اس��پور هاي باس��یلوس سرئوس به 
باکت��ري این امکان را مي دهد که در برابر فرآیند هاي پخت 
و پز و خشک شدن مقاوم بماند که این مساله مشکل اصلي 
در آلودگي مواد غذایي مورد اس��تفاده اس��ت. این باکتري 
مسئول 25 درصد از مس��مویت هاي غذایي ناشي از تولید 

توکسین استفراغي و انتروتوکسین ها مي باشد )56 و51(.
فاکتور�هاي�ویرولانس

آنزیم ه��ا  از  زی��ادي  تع��داد  س��رئوس ها  باس��یلوس 
در  ک��ه  مي کنن��د  تولی��د  را  سیتوتوکس��ین ها  و 
 مس��مومیت هاي اسهالي دخالت دارند. س��ه سیتوتوکسین
و  همولیزی��ن(  )غی��ر   Nhe  ،)BLهمولی��زن(  Hbl  
سیتوتوکسین K به طور معمول به عنوان عامل اتیولوژیکي 
در مس��مومیت هاي غذایي نوع اسهالي باسیلوس سرئوس 
مطرح هس��تند. همولیزین BL و توکس��ین غیرهمولیتیک 
Nhe از توکس��ین س��ه جزئ��ي و سیتوتوکس��ین K از 
 β barrel توکس��ین هاي تک جزئي اس��ت و به خان��واده
)توکس��ین هاي تش��کیل دهنده منفذ( تعلق دارد. همچنین 
چندین سیتوتوکس��ین پروتئیني، همولیزین ها و آنزیم هاي 
تجزی��ه اي دیگر نیز ش��ناخته ش��ده ان��د ک��ه احتمالا در 
مسمومیت اسهالي باسیلوس س��رئوس دخالت دارند. این 
 II,Inh A2همولیزین ،O توکس��ین ها شامل س��رولیزین

)متالوپروتئاز( و سه نوع فسفو لیپاز C هستند )60(.
فسفولیپاز�و�اسفنگو�میلیناز

فسفولیپاز تولید شده توس��ط باسیلوس سرئوس، مشابه 

α توکسین کلس��تریدیوم پرفرنجنسیس مي باشد. فسفولیپاز 
و اس��فنگومیلیناز ابتدا به عنوان توکسین شناخته شدند، اما 
اکنون ثابت ش��ده که این دو آنزیم غیر توکس��یک هستند. 
فس��فولیپاز باس��یلوس در دماي 45 درجه سلسیوس فعال 
مي باشد. این فس��فولیپاز یک متالوپروتئین کوچک به وزن 
مولکول��ي 23000 دالت��ون اس��ت ک��ه داراي دو اتم روي 
)+Zn2( است. اس��فنگو میلیناز، پروتئیني با وزن مولکولي 
بی��ن 41000 تا 23300 دالتون اس��ت که ب��راي فعالیت به 

کاتیون هاي دو ظرفیتي نیازمند است )61(.
سرولیزین

سرولیزین، سیتولیزین وابسته به کلسترول است که شامل 
دو باقي مانده اس��ید آمینه سیس��تئین اس��ت. در غیاب دي 
تریوتریتول، اکس��ایش خود به خودي در شکل گیري فرم 
اکسید شده توکسین حاصل مي شود. بنابراین سرولیزین، با 
تیول فعال مي ش��ود که شبیه استرپتولیزین استرپتوکوکوس 
پیوژنز، پنومولیزین استرپتوکوکوس پنومونیا و لیستریولیزین 
لیستریا مونوسایتوژنز مي باشد. سرولیزین به وسیله عوامل 
احی��اء کننده تیول مانند سیس��تئین، 2- مرکاپتواتانول، دي 
تیوتریت��ول و س��دیم تی��و گلیکولات فعال مي ش��ود و به 
وس��یله استرول ها، غیر فعال مي ش��وند. نتایج تعیین توالي 
نوکلئوتید، حضور 2 ژن به طور نزدیک فضا بندي ش��ده را 
تایید مي کند. محل اتصال ریبوزوم بر cerA که شامل یک 
حلقه ب��از 5 بالقوه مجاور یک س��اقه 8 جفت بازي کاما 
مکمل مي باش��د. ژن ه��اي cerA و cerB مجاور مناطقي 
هستند که قادر به تشکیل ساختار هاي ثانویه مي باشند. بالا 
دس��ت ژن cerA، دو دسته از توالي هاي تکراري معکوس 
ش��ده در بازهاي )190- تا 67( مي باش��ند س��رولیزین به 
عن��وان همولیزین I نیز ش��ناخته مي ش��ود. وزن مولکولي 
س��رولیزین 55 کیلو دالتون اس��ت و ظاهرا نقشي در بروز 
عائم التهاب مع��ده اي – روده اي ناش��ي از مصرف مواد 

غذایي ندارد )62(.
)Nhe(توکسین�غیرهمولیتیك�

NHE یک سم چند جزیي است. ترکیبات مختلف زیر 
واحد هاي NHE، درجه اي از فعالیت بیولوژیکي را دارند 
اما فعالیت ماکزیمم تنها زماني حاصل مي شود که همه اجزا 
موجود با هم هستند. تشابه توالي اسید آمینه N ترمینال بین 
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L1 از HBL و زیر واحد 39 کیلو دالتوني از NHE و نیز 
بین زیر واحد 45 کیلودالتوني و L2 از NHE وجود دارد 
که نقش هاي عملکردي مش��ابه را در نژاد هاي باس��یلوس 

سرئوس مختلف نشان مي دهد )63(.
توکس��ین س��ه ج��زء Nhe ب��راي اولین بار از س��ویه 
باسیلوس سرئوس در یک مسمومیت غذایي در نروژ جدا 
گردید. پروتئین هاي این توکسین متفاوت از HBL بودند 
و فعالیت همولیتیکي آشکاري نداشتند )48(. بررسي اپرون 
ک��د کننده دو جزء NheA وNheB یک ژن جدید را در 
 NheC ای��ن اپرون نش��ان مي دهد که کد کنن��ده پروتئین
اس��ت )48(. زیر واحد ه��اي NHE عبارتند از NheB و 
NheC و NheA و NheB ه��ر دو فعالی��ت بیولوژیکي 
مشابهي دارند. NHE نیز مثل HBL پروتئیني چند جزیي 
اس��ت. حداکثر فعالیت انتروتوکس��ین زماني است که همه 
اجزاء آن حضور داش��ته باشند. به ترتیب بین L1 وL2 از 
HBL و زیر واحدهاي 39 و 45 کیلو دالتوني از NHE در 
توالي اسید آمینه اي N ترمینال همولوژي وجود دارد )33(. 
Nhe تقریبا توس��ط همه س��ویه هاي باس��یلوس سرئوس 
تولید مي شود. Nhe، سمي سیتوتوکسیک براي سلول هاي 
Vero مي باش��د )48(. فعالیت سیتوتوکس��یکي Nhe از 
طریق لیز اس��مزي کلوئیدي که روي سلول هاي اپي تلیال 
اثر دارد از طریق ایجاد منفذ در غشاي پاسمایي به وجود 
مي آید )49(. انتروتوکس��ین غیر همولیتیک NHE ش��امل 
س��ه پروتئین با وزن مولکول��ي 39، 45، 105 کلیو دالتوني 
 vero است. حداکثر فعالیت سیتوتوکسیکي در سلول هاي
 NheC و   NheB، NheA زماني اس��ت که نسبت هاي
 ،NheC ح��دود 1:10:10 باش��ند. بنابراین، افزای��ش زیاد

فعالیت سیتوتوکسیکي Nhe را مهار مي کند )64(.
NHEژن�هاي�و�تنظیم�رونویسي�ژن�

اپ��رون nhe ک��ه ش��امل  3 پروتئی��ن Nhe توس��ط 
nheB،nheA و nheC است کد مي شود )48،50( تنظیم 
کننده هاي رونویسي توصیف ش��ده براي HBL همچنین 
در بی��ان ژنnhe فعال هس��تند. وج��ود PlcR-box در 
ناحیه پروموتور اپرون nhe براي فعال س��ازي رونویسي 
ژن nhe ضروري است )ResD .)42،51 و Fnr مستقیما 
با ناحیه پروموتور اپرون ساختار ژن nhe واکنش دارند و 

بیان این ژن را فعال مي نمایند و همچنین CcpA، بیان این 
اپرون را با اتصال به جایگاه CRE مهار مي کند )44،52( با 
وجود این که تنظیم کننده هاي بیان ژن nhe و hbl ظاهرا 
همانند هس��تند، اما آنالیز موتانت ه��اي ناقص در ژن هاي 
fnr و ccpA، اث��رات متفاوتي را روي بیان و ترش��ح این 
توکس��ین ها نش��ان مي دهند. در باسیلوس س��رئوس هاي 
 HBL نس��بت به ترشح Nhe ترش��ح fnr موتانت در ژن
بیشتر است. موتانت فاقد ژن ccpA، بیان بسیار بیشتري از 
اپرون ژن nhe را نس��بت به اپرون ژن hbl در فاز سکون 

نشان مي دهد )57(.
NHEترشح�

وجود توالي هاي پپتیدي مش��خص در سه جزء پروتئین 
Nhe پیش��نهاد مي کند که ترش��ح آن ها از طریق سیس��تم 
Sec رخ مي ده��د. ترش��ح Nhe در باس��یلوس س��رئوس 
تحت تاثیر FlhF قرار مي گیرد. FlhF س��یگنال شناسایي 
ذرات پروتئیني اس��ت که همولوژي بالایي با پروتئین هاي 
Ffh و FtsY )براي انباش��تگي خارج سلولي پروتئین در 
اشریشیاکلي و باسیلوس سوبتیلیس ضروري هستند( دارد. 
باس��یلوس س��رئوس موتانت در FlhF، تقریبا افزایش 20 
درصدي در ترشح Nhe را نشان مي دهند، به عاوه ترشح 
همه پروتئین هاي خارج س��لولي را نی��ز افزایش مي دهند 
)47(. موتانت هاي FlhF باسیلوس سرئوس، تعداد فاژل 
کمتري در س��طح سلول هایش��ان دارند و در نتیجه ترشح 
HBL کاه��ش مي یابد )ترش��ح HBL وابس��ته به فاژل 
است(. ترشح Nhe نیازي به فاژل ندارد و این فرضیه را 
تقویت مي کند که ترشح Nhe از طریق مکانیسم وابسته به 

Sec اتفاق مي افتد )66(.
Kسیتوتوکسین�

سیتوتوکس��ین K پروتئین��ي 34 کیلو دالتوني اس��ت و 
همولی��ز IV نی��ز نامیده مي ش��ود. این توکس��ین، فعالیت 
سیتوتوکسیکي ش��دیدي در برابر سلول هاي Vero دارد. 
این توکس��ین سبب س��وراخ گردیدن لیپید دولایه مي شود 
که براس��اس این اطاعات حدس زده مي شود که مکانیسم 
عمل آن در ایجاد اس��هال از طریق ایجاد سوراخ در غشاء 
س��لول هاي اپي تلیال مي باش��د )57(. در نتیجه باعث رها 
ش��دن مواد سیال داخل سلول مي شود و به دنبال آن باعث 
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تخریب س��لول هاي اپي تلیال مي ش��ود. یک سیتوتوکسین 
)Cytk( از یک س��ویه باسیلوس سرئوس جداسازي شده 
است که موجب شیوع مسمومیت غذایي شدید شده است. 
Cytk ی��ک پروتئین 34 کیلو دالتوني بس��یار س��مي براي 
سلول مي باشد و نکروتیک و همولتیک مي باشد. توالي اسید 
آمینه هاي سیتوتوکسیک K شباهت هایي به لوکوسیدین ها، 
گاما همولیزین، آلفا همولیزین اس��تافیلوکوکوس اورئوس 
و بت��ا توکس��ین کلس��تریدیوم پرفرینجن��س و همولیزین 
باس��یلوس س��رئوس دارد. همه توکس��ین هاي نام برده به 
 )β-barrel( خانواده توکس��ین هاي تش��کیل دهنده منفذ
تعلق دارند. س��یتو توکسین K فعالیت انتروتوکسیکي علیه 
س��لول هاي اپي تلیال روده اي و همچنین توانایي تش��کیل 
منفافذ، در لیپید دو لایه را دارد. سیتوتوکسین K در دو فرم 
متفاوت cytK1 وcytK2 وجود دارد. cytK1، عموما از 
سویه NVH391/98 جدا شده است و فعالیت توکسیکي 
آن روي س��لول هاي Caco روده اي انس��ان و سلول هاي 
Vero، 5 برابر بیشتر از cytK2 است. اما دیگر سویه هاي 
حامل cytK1 به اندازه س��ویه NVH391/98 خاصیت 
توکسیکي ندارند و این موضوع نشان مي دهد موضوع تنوع 
فعالیت سیتوتوکسیکي در ارتباط با تنوع در سطوح بیان ژن 
است )53(. سیتوتوکسین K توسط ژن cytK کد مي شود. 
 Plcr-box از طریق پیوندش با PlcR بیان این ژن توسط
در توالي پروموتور ژن cytK تنظیم مي شود. بیان متفاوت 
ژن cytK، در موتانت هاي ccpA مش��اهده نش��ده است. 
 CcpA با پروتئین cytK بنابراین پیشنهاد شده که بیان ژن
غیر مرتبط اس��ت )44،51،55(. اخیرا ژن cytK تقریبا در 
85 درصد از س��ویه هاي باسیلوس س��رئوس و باسیلوس 

سوبتیلیس جدا شده است )57،65(.
Tانتروتوکسین�

انتروتوکس��ین T یک انتروتوکس��ین با ی��ک زیر واحد 
مي باش��د ک��ه داراي یک واحد توکس��یني 41 کیلودالتوني 
 NHE،HBLاس��ت و از نظر فعالیت بیولوژیکي مش��ابه
مي باش��د. ژن کد کننده این توکسین bcet است. شواهدي 
مبني ب��ر وجود این توکس��ین در مس��مومیت هاي غذایي 
ناش��ي از باسیلوس س��رئوس موجود نمي باش��د. عصاره 
 bceT س��لولي س��ویه هاي باسیلوس س��رئوس داراي ژن

مثبت، روي س��لول هاي Vero اثري خنث��ي دارد که این 
موضوع نشانگر عدم دخالت توکسین T در مسمومیت هاي 
غذایي اس��ت )57(. انتروتوکس��ین T قادر به ایجاد تجمع 
مایع در حلقه هاي دوازده روده خرگوش مي باش��د و نفوذ 
پذیري عروقي پوس��ت خوکچه هن��دي را تغییر مي دهد و 
سمیت س��لولي را براي س��لول هاي Vero نشان مي دهد 

.)38،55،66(
توکسین�استفراغي

توکسین استفراغي )س��رئولید( در سال 1995 به عنوان 
یک دودکادپس��ي پپتید شناس��ایي ش��ده اس��ت. سرئولید 
 ش��امل سه تکرار از دو اس��ید آمینه و دو هیدروکسي اسید
تولیدشده  )D-O-leu-D-Ala-L-O-Val-l-Val(
توس��ط پپتید س��نتتاز غیر ریبوزمي )NRPS( مي باشدکه 
توس��ط ژن NRPS رونویسي مي شود. س��اختار سرئولید 
حلقه اي ش��بیه والینومایسین تولید ش��ده توسط سویه هاي 
استرپتومایس��س اس��ت. س��رئولید و والینومایسین هر دو 
منافذ یوني پتاسیم هس��تند. بنابراین فعالیت میتوکندري را 
با اکسیداسیون اسیدهاي چرب مهار مي کنند )58،59(. سم 
اس��تفراغي باس��یلوس را در هیچ غذاي کارخانه اي و مواد 
مرط��وب و خام نمي توان یافت )16(. گزارش هاي مبني بر 
بروز عائم این بیماري ناش��ي از آلودگي غذایي باسیلوس 
س��رئوس در ح��دود 22% - 1% از کش��ورهاي آمریکایي 
ش��مالي، اروپ��ا و ژاپن وجود دارد. در هلن��د و نروژ طبق 
گزارش هاي آلودگي غذایي باسیلوس سرئوس یک مشکل 
اساسي محسوب مي شود. سندرم استفراغي داراي شیوعي 
ده برابري نس��بت به بیماري اسهالي است در حالي که در 
اروپا بیماري اس��هالي فرکانس بیش��تري دارد، این تفاوت 
در ش��یوع تیپ بیماري ب��ه خاطر تف��اوت در نحوه آماده 
س��ازي و پخت غذا در کشور هاي مختلف است )62(. در 
 )ces( س��ویه هاي تولید کننده سرئولید، ژن سنتز کننده آن
 ،200 Kbp 24، روي پاس��مید ب��زرگKbp به ان��دازه
قرار دارد )60(. س��رئولید ب��ه گیرنده هاي HT3-5 متصل 
مي ش��ود و تحریک عصب واگ آوران را افزایش مي دهد. 
بنابراین س��رئولید باعث بروز تهوع و اس��تفراغ مي ش��ود. 
این اثر س��رئولید باعث نقص کبد مي ش��ود. تزریق درون 
صفاتي با دوز بالا از سرئولید سنتز شده، اختال زیادي در 
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هپاتوس��یت ها ایجاد مي کند. ترمیم تغییرات آسیب شناسي 
و احیاء هپاتوس��یت ها بعد از 4 هفته مش��اهده مي ش��ود. 
س��رئولید همچنین باعث آسیب بافت س��لولي و نیز مهار 
کش��ندگي طبیعي سلول هاي سیس��تم ایمني انسان مي شود 
 pH 6(. این توکس��ین به گرما، آنزیم هاي پروتئولیتیک و(
اسیدي مقاوم اس��ت اما آنتي ژنتیک نیست. وزن مولکولي 
این توکس��ین کمتر از 5000 کیلو دالتون است. تولید بهینه 
توکسین اس��تفراغي در برنج انکوبه ش��ده 30- 25 درجه 
سلس��یوس طي مرحله سکون فاز رش��دي ارگانیسم انجام 
مي شود. ترکیبات لبني و حبوبات بیشتر از برنج و ترکیبات 
غیر لبني باعث تولید س��رئولید مي ش��وند. در صورتي که 
برنج پخته و غذاهاي نشاسته اي هم مقدار زیادي سرئولید 

تولید مي کنند )67(.
BLتوکسین�همولیزین�

توکس��ین همولیزین BL منافذي را در غشاء هاي سلول 
یوکاریوتي تشکیل مي دهند که هر یک از اجزاء این سم به 
صورت مستقل و قابل برگش��ت به غشاء متصل مي شوند 
که در این هنگام اجزاء الیگومریزه مي شوند و منافذ عرض 
غش��ایي را تشکیل مي دهند که ش��امل حداقل یکي از هر 
س��ه جزء هس��تند. قطعات عرض غش��ایي در B و L1 به 
عنوان میانجي هاي الیگومریزاسیون به کار گرفته مي شوند. 
تا کنون گیرنده هاي غش��ایي این توکس��ین شناسایي نشده 
 HBL اس��ت. درجه بالای��ي از ناهمگن��ي مولکول��ي در
نژاده��اي مختلف وج��ود دارد. در یک مطالعه 127 ایزوله 
باس��یلوس سرئوس به وس��یله آنالیز وسترن بات، 4 سایز 
از B )44،46،42،38 کیل��و دالتوني(، دو L1 )38و41 کیلو 
دالتوني( و س��ه L2 )45،43و49 کیلو دالتوني( شناس��ایي 
ش��دند. نژاد هاي انف��رادي، ترکیب هاي مختل��ف باندهاي 
چند تایي از هر جزء را تولید مي کنند. عاوه بر این، بعضي 
از نژادها تنها یکي دو تا از سه جزء HBL را تولید مي کنند. 
توکس��ین HBL داراي 3 جزء L1، B و L2 مي باش��د که 
توس��ط باسیلوس س��رئوس تولید مي ش��ود. انتروتوکسین 
HBL در برابر گرما ناپایدار و نسبت به پروتئاز ها حساس 
اس��ت. فعالیت این انتروتوکسین ش��امل تحریک آدنیات 
س��یکاز حلقوي )cAMP( در روده است که احتمالا در 
عفونت هاي غیر گاس��تروآنتریتي نق��ش دارند. احتمال این 

که سم اسهالي باعث بیماري شود بسیار پایین است، چون 
این انتروتوکس��ین در دس��تگاه گوارش تخریب مي شود و 
همچنین تعداد سلول هاي مورد نیاز براي تولید مقدار قابل 
توجهي از توکسین در غذا بسیار بیشتر از تعداد سلول هاي 
مورد نیاز براي ایجاد بیماري اس��ت که این باعث مي شود 
تا غذا براي مصرف کننده غیر قابل اس��تفاده باش��د )68(. 
 توکس��ین HBL ط��ي فاز تاخیري رش��د در دم��اي بهینه 
37-32 درجه سلس��یوس در روده کوچک س��نتز و ترشح 
مي ش��ود. این توکس��ین در محیط هاي رش��د، در محدوده 
دمایي 48-18 درجه سلس��یوس فعال اس��ت. pH محیط 
کش��ت معمولا با هیدرولیز کربوهیدرات ه��ا کاهش یافته 
و در نتیج��ه تجزی��ه پروتئین ه��ا افزای��ش مي یاب��د. وقتي 
ک��ه pH محی��ط ب��ه کمترین مقدار برس��د، مق��دار بهینه 
انتروتوکس��ین تولید مي شود )69(. این توکسین سه جزئي 
فعالیت همولیز، س��یتولیز، درمونکروز، نفوذپذیري رگي و 
انتروتوکس��یک را نش��ان مي دهد و عامل حدود 50 درصد 
از مسمومیت سلول هاي چشمي توسط عصاره سانتریفیوژ 
شده باسیلوس سرئوسي در عارضه اندوفتالمیتیس مي باشد. 
تزریق خوراکي این انتروتوکس��ین در میمون هاي رسوس، 
باعث اس��هال مي شود )HBL .)40 توس��ط آزمایش هاي 

وسترن بات و انتشار ایمني خالص مي شود )70(.
HBLساختار�و�فعالیت�بیولوژیكي�

همولیزی��ن BL ی��ک سیس��تم لی��ز غش��ایي مرکب از 
3 پروتئی��ن مج��زاي آنتي ژن��ي L1، B وL2 اس��ت. این 
پروتئین ها به طور مس��تقل ترشح مي شوند و هر سه براي 
حداکثر فعالیت بیولوژیکي این توکس��ین ضروري هستند. 
تاکنون فعالیت توکسیکي شناسایي شده براي HBL شامل 
درمونکروتیک، سیتوتوکسیک، همولیز، نفوذپذیري عروق، 
نکروز پوست، تخریب بافت هاي روده اي، نکروز و التهاب 
چش��مي مي باشد، توکس��ین HBL، باعث تجمع مایع در 
لوپ هاي ایلئال گره زده خرگوش مي ش��ود که یک تست 
قطعي براي آشکار شدن فعالیت انتروتوکسین هاي اسهالي 
مي باشد. در این آزمایش، فعالیت HBL مشابه با توکسین 
کل��راي وبا مي باش��د. بنابراین این توکس��ین مي تواند یک 
فاکتور ویرولانس اولیه در باسیلوس سرئوس اسهالي باشد. 
HBL تقریبا توسط 65-45 درصد از سویه هاي باسیلوس 
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سرئوس ترشح مي شود، اما مقدار ترشح HBL سویه هاي 
 ،HBL مختل��ف متفاوت اس��ت )71(. ویژگي مش��خص
همولیز ناپیوس��ته غیر معمول در باد آگار مي باشد. زماني 
که HBL از کلني باکتري در باد آگار ترش��ح مي شود لیز 
به طور پیوس��ته از نواحي دورتر از کلني ش��روع مي شود 
و ناحی��ه اي حلقوي ش��کل و واضح تش��کیل مي دهد که 
 HBL به س��مت کلني حرکت مي کند )18(. س��ه پروتئین
آزادانه به اریتروسیت ها متصل مي شوند و اجزاء HBL در 
اتصال به غشاء یک کمپلکس غشایي را تشکیل مي دهند که 
باعث لیز توسط مکانیسم اسمزي کلوئیدي مي شوند )38(. 
ساختار کریس��تالي جزء B از HBL با اشعه ایکس شامل 
 α/β هلیکس و یک دومن با س��ر کوچک α یک مجموعه
مي باشد )دومنα/β به غشاء سلول هاي مخصوص چسبیده 
و وارد مي شود(. این ساختار HBL شدیدا شبیه همولیزین 
E در اشرشیاکلي )HlyE( مي باشد با این تفاوت که توالي 
همولوژی��ک خیلي کم��ي دارند. این دو توکس��ین روش 
مش��ترکي در تشکیل منفذ دارند. همولوژي ساختاري جزء 
B از HBL و HlyE، یک مدل در تشکیل منفذ را پیشنهاد 
مي کند که شامل الیگومریزاسیون جزءB به صورت هپتامر 
و اکتامر اس��ت. این مدل نیازمند س��ه ج��زء HBL براي 
همولیز اس��ت که با تغییرات شکلي در جزء B یا سر دمین 
با اس��تفاده از اجزاء L1 و L2 در الحاق به غش��اء صورت 
 HBL مي گیرد )28،72(. توالي هاي اسید آمینه سه پروتئین
نشان مي دهد که داراي همولوژي 24-20 درصدي هستند. 
تجزیه س��اختار پروتئیني HBL نش��ان مي دهد که هر سه 
 L1 و B جزء آن داراي ساختار آلفا هلیکس هستند. اجزاء
به ترتیب داراي قطعات ناقل غشایي 17و60 اسید آمینه اي 
هس��تند در حالي که L2 ش��امل قطعه ناقل غشایي نیست. 
هتروژنیس��یتي مولکولي در HBL در س��ویه هاي مختلف 
وجود دارد. براي فعالیت بیولوژیکي HBL، هر س��ه جزء 
لازم اس��ت )47،57(. قدرت همولیتیک��ي HBL به گونه 
پستانداران وابسته است. اریتروسیت هاي گوسفند وقتي که 
به تنهایي با جزء B انکوبه مي ش��وند، لیز نمي ش��وند اما با 
افزودن L1 و L2 به س��رعت لیز مي شوند. اما غلظت زیاد 
ج��زء B فعالیت L1 در لیز اریتروس��یت ها را مهار مي کند. 
همچنین غلظت زی��اد L1، فعالیت جزء B را مهار مي کند. 

 L1 و B براي لیز لازم اس��ت اما ب��ا فعالیت جزء L2 جزء
تداخل ندارد. بنابراین همولیز اریتروس��یت ها در باد آگار 

در غلظت هایي متناسب از L1 و B اتفاق مي افتد )73(.
HBLژن�ها�و�تنظیم�رونویسي�ژن�در�

پروتئین ه��اي L1 ،BوL2 از HBL ب��ه ترتیب توس��ط 
ژن ه��اي hblA، hblD و hblC کد مي ش��وند. ژن هاي 
hblA، hblD و hblC در یک اپرون پش��ت س��رهم با 
پروموتوري در موقعیت بالا دست ژن hblC قرار دارند که 
به ترتیب اجزاء L1، L2 و B را کد مي کنند. پایین دس��ت 
ژن hblA، ژن hblB ق��رار دارد ک��ه ح��دودا 58 درصد 
همس��اني ب��ا hblA درصد 158 اس��ید آمین��ه اولیه دارد. 
 HBL .هنوز جداس��ازي نش��ده است hblB محصول ژن
براي اولین بار در س��ویه F837/ 76 شناسایي شده است. 
وزن مولکول��ي پروتئین هايL1 ،BوL2 ب��ه ترتیب 5/37، 
2/38 و 5/43 کیلو دالتون مي باش��ند. اغلب ایزوله ها بیشتر 
از ی��ک آنتي ژن واکنش دار با آنتي بادي ها )علیه تک تک 
اجزاء HBL( را تولید مي کنند. تنوع همولوژي هر پروتئین 
در س��ویه هاي باس��یلوس سرئوس مش��خص شده است. 
درجه بالایي از شباهت بین این همولوژي نشان مي دهد که 
ژن hbl ممکن اس��ت همزمان تحت تاثیر همانند سازي یا 
انتق��ال افق��ي ق��رار بگی��رد )37(. بی��ان ژن hbl توس��ط 
پروتئین هايFnr، ResD، PlcR وCcpa تنظیم مي شود. 
 HBL ب��ه صورت خودکار کار مي کند و بیان اپرون Plcr
را با اتصال به توالي مخص��وص فعال مي کند )8(. نواحي 
در   )TATGNAN4TNCATA(Plcr-boxپالیندروم
پروموت��ور اپران به ترتی��ب قرار دارند. رونویس��ي از ژن 
plcR در ش��روع فاز سکون آغاز مي شود و توسط فاکتور 
SpoA اسپورولاس��یون س��رکوب مي ش��ود. Plcr توسط 
PapR )پپتی��د خ��ود تحریکي که وقتي که تراکم س��لولي 
بیش��تر مي ش��ود درون باکتري ها انباش��ته مي ش��ود( فعال 
مي شود، که اتصال Plcr به PLcr-box را تسهیل مي کند 
 ResDE پاسخي تنظیمي از سیستم دو جزئي ResD.)42(
است که تحت شرایط بي هوازي و پتانسیل اکسید و احیاء 
پایین فعال مي شود. ResD بیان ژن hbl را به طور مستقیم 
از طری��ق اثر متقابل با ناحیه پروموت��ور اپرون hbl تنظیم 
مي کند و نیز ژن هاي resDE. plcR و fnr انتروتوکسین 
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را تنظی��م مي کنند )fnr .)8،43 براي بیان کل ژن hbl لازم 
اس��ت که به مقدار اکسیژن وابسته است و کربوهیدرات را 
به عنوان منبع کربن اس��تفاده مي کند. این پروتئین بیان ژن 
hbl را از طری��ق توالي پروموت��ور phbl و pplcR فعال 
مي کن��د )44(. پروتئی��ن کاتابولیک کنن��ده )ccpAعناصر 
مسئول کاتابولیتيCRE( به عنوان تنظیم کننده رونویسي به 
توال��ي DNAcis – binding متص��ل مي ش��ود در فاز 
 )CcpA( س��کون رش��د و در حضور گلوکز این پروتئین
بی��ان ژن hbl را با اتصال به جای��گاه CRE که در اپرون 
شناسایي شده است، مهار مي کند. تنوع وسیعي از سیگنال ها 
 hbl ژن m و پروتئین ها به عنوان تنظیم کننده رونویس��ي
عم��ل مي کنن��د. بنابراین تولید HBL توس��ط باس��یلوس 

سرئوس شدیدا کنترل مي شود )74(.
HBLترشح�

باسیلوس س��رئوس هاي داراي تعداد فاژل هاي زیادي 
نسبت به سلول هاي متحرك رویشي، مقدار HBL زیادي 
را ترش��ح مي کنند. بنابراین هر چه تعداد فاژل ها بیش��تر 
باشد ترشح HBL نیز بیشتر است. همه این یافته ها بیانگر 
این موضوع هس��تند که فاژل به عن��وان عامل ویرولانس 
در عفونت هاي باس��یلوس س��رئوس نقش دارد. در نتیجه 
مي ت��وان گفت که فاژل باعث تس��هیل اتصال به س��لول 
میزبان، افزایش ترش��ح HBL و تمایل بیش��تر به س��طوح 
مخاطي سلول میزبان مي ش��ود )75،76( آنالیز توالي آمینو 
اسیدي سه پروتئین HBL نشان مي دهد که هر سه جزء آن 
توالي پپتیدي مشخصي در اسید آمینه انتهایي دارند، بنابراین 
ترش��ح آن ها از طریق راه ترش��حي وابس��ته به S مي باشد 
)سیس��تم Sec(. باکتري هاي فاژل دار، فاژل را از طریق 
سیس��تم Sec خارج مي کنند که براي ترش��ح HBL مورد 
نیاز اس��ت )36(. کمپلکس خارج ک��ردن فاژل همچنین 
 YplA مي تواند براي ترشح پروتئین هاي غیر فاژلي مانند
در باکتري یرس��ینیا انتروکولیتیکا عمل کند )8(. تشابه بین 
 III س��اختار بیرون برنده فاژل با سیس��تم ترش��حي نوع
پیش��نهاد مي کند که آن ها ممکن است منشا یکساني داشته 

باشند که در عملکرد اشتراکي شرکت دارند )77(.
مسمومیت�نوع�اسهالي

ش��روع اسهال آبکي، گرفتگي عضات شکمي و درد در 

15-6 س��اعت پس از مصرف غذاهاي آلوده اتفاق مي افتد. 
مقدار اس��پور باسیلوس س��رئوس خورده شده در سندرم 
اسهالي تقریبا 107- 105 گرم است. همراه با اسهال، حالت 
تهوع هم ممکن است وجود داشته باشد، اما استفراغ خیلي 
کم اتفاق مي افتد. اغلب، این عایم بیش��تر از 24 س��اعت 
وجود دارند. علت مسمومیت اسهالي، تولید انتروتوکسین 
ناپایدار در برابر گرما و حس��اس به ش��رایط اسیدي معده 
اس��ت. سندرم اسهالي توسط باسیلوس سرئوسي که داراي 
یک یا س��ه انتروتوکس��ین اسهالي اس��ت، ایجاد مي شود: 
توکسین هاي 3 جزء همولیزینHBL( BL( و انتروتوکسین 
غیر همولیتیک )NHE(، 2 نوع سیتوتوکس��ین تک جزئي 
cytK-2, cytK-1(K(. اگر این توکس��ین ها از قبل غذا 
تشکیل شده باشند آنزیم هاي پروتئولیتیکي و pH اسیدي 
معده، این انتروتوکس��ین ها را در ناحیه روده اي – معده اي 

هضم مي کنند. )35و17و4(.
مسمومیت�نوع�استفراغي

س��ندورم اس��تفراغي معمولا ب��ا غذاي گیاه��ان گندمي 
)غات( ش��امل برنج و کی��ک مرتبط مي باش��د )1(. نوع 
اس��تفراغي 6- 0/5 س��اعت بعد از مصرف غذاي آلوده با 
حالت تهوع و اس��تفراغ شروع مي ش��ود. مقدار اسپورهاي 
 باس��یلوس س��رئوس خورده ش��ده در س��ندرم استفراغي 
108-105 گرم است. گاهي گرفتگي عضات شکمي و یا 
اسهال نیز در نوع استفراغي دیده مي شود. مدت زمان عائم 
این نوع کمتر از 24 س��اعت اس��ت. عایم مسمومیت نوع 
استفراغي شبیه مسمومیت غذایي ناشي از استافیلوکوکوس 
اورئوس است. این مسمومیت توسط توکسین دودکادپسي 
پپتید تولید مي شود که در برابر گرما و شرایط اسیدي معده 
پایدار است. این توکسین در طي فاز سکون تولید مي شود 

که احتمالا همراه با اسپورزایي اتفاق مي افتد )78(.
پیشگیري�از�مسمومیت�غذایي

پختن کام��ل غذا، اغلب باعث از بین رفتن س��لول هاي 
رویشي و اسپورها مي شود. اما دماهاي کمتر از 100 درجه 
پخ��ت ممکن اس��ت فرصت بقاء را به اس��پور ها بدهد. از 
ذخی��ره غیر یخچالي غذاها، خصوصا برنج باید دوري کرد 
)32(. با جلوگیري از جوانه زني اس��پورها و جلوگیري از 
رش��د سلول هاي رویشي در غذاهاي گوشتي آماده و پخته 
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به منظور جلوگیري و کنترل گس��ترش این پاتوژن احتمالا 
موثر مي باشد )1(.

از آن جا که باس��یلوس سرئوس در همه محیط ها وجود 
دارد جلوگی��ري از آلودگ��ي غذاها با اس��پورها تقریبا غیر 
ممکن اس��ت. بنابراین ممانعت از جوانه زني اس��پورها و 
جلوگیري از رش��د سلول هاي رویشي در غذاهاي گوشتي 
آم��اده و پخته به منظ��ور جلوگیري کنترل گس��ترش این 
پاتوژن احتمالا موثر باش��د. پخت��ن کامل غذا، اغلب باعث 

از بین رفتن س��لول هاي رویشي و اس��پور ها مي شود و اما 
دماهاي کمتر از 100 درجه سلسیوس ممکن است فرصت 
بق��اء را به اس��پورها بدهد. از ذخی��ره غیریخچالي غذاها، 
خصوص��ا برنج باید دوري کرد )32(. رش��د و جوانه زني 
باس��یلوس سرئوس به وسیله باکتري هاي تولید کننده اسید 
لاکتیک و اس��یدهاي آلي مانند اس��تات، فرمات و لاکتات 
متوقف مي شود. در حالي که اسپورهاي باسیلوس سرئوس 

به این اسید آلي مقاوم ترند )79و2(.
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