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مروري به ساختار ويرولانس باسيلوس سرئوس

چكيده
باسيلوس سرئوس باكتري گرم مثبت و اسپورزايي است 
كه به عنوان عامل مس��موميت در مواد غذايي شناخته شده 
است. بسياري از س��ويه‌هاي اين باكتري باعث مسموميت 
غذايي از نوع اس��هالي و اس��تفراغي مي‌شوند. بيماري‌هاي 
 ،HBLنوع اسهالي توس��ط انتروتوكس��ين‌هاي هموليزين
غير هموليتكي NHE و سيتوتوكس��ينK ايجاد مي‌شوند. 
باسيلوس سرئوس حاوي اسپور مي‌باشد بنابراين مي‌تواند 
شرايط نامناسب محيطي از جمله دما و كمبود ماده غذايي 

را تحمل نمايد.
كليد واژه: مسموميت غذايي، توكسين ها، باسيلوس سرئوس

مقدمه
باسيلوس س��رئوس باكتري گرم مثبت، متحرك، هوازي 
اختياري، داراي اس��پور و اندازه آن در فرم رويشي كي تا 
دو مكيرومتر در برخي موارد س��ه تا پنج مكيرومتر اس��ت. 
اس��پور‌هاي بيضوي ش��كل در موقعيت مركزي يا نزدكي 
مركزي بدون تورم در اس��پورانژيوم قرار دارد. اين باكتري 
متحرك، داراي فلاژل‌ه��اي پيراموني، هوازي- بي هوازي 
اختياري با س��لول‌هاي رويش��ي بزرگ اس��ت. باسيلوس 
س��رئوس اكثرا ب��ه صورت زنجيره‌اي و ب��ا كي مكيرومتر 
عرض مي‌باش��د. ب��ا وجود اين كه باس��يلوس س��رئوس 
مي‌تواند چرخه زندگي كاملا س��اپروفيتي داش��ته باشد اما 
اين ارگانيس��م به عنوان بيماري زاي فرصت طلب انساني 

نيز رفتار ميك‌ند )3(.
باس��يلوس س��رئوس در گياهان و مواد غذايي مي‌تواند 
رش��د كند، همچنين س��ازگاري خوبي براي رشد دوره‌اي 
در حش��رات و پس��تانداران دارد البته برخي از سويه‌هاي 
با س��يلوس س��رئوس از طريق غذا منتقل نمي‌ش��وند. اين 
باكت��ري در مدفوع افراد س��الم به مي��زان 14 تا 15 درصد 
حض��ور دارد و غالب��ا از محصولات لبن��ي از جمله پنير و 
شير ايزوله مي‌شود )2و3(. باسيلوس سرئوس توكسين‌هاي 
زي��ادي توليد ميك‌ند كه غالبا دو نوع از اين توكس��ين‌ها با 
مس��موميت‌هاي غذايي در ارتباط هستند: 1( انتروتوكسين 
اس��هالي ناپاي��دار در برابر گرما كه هنگام گرم ش��دن غذا 
تخريب مي‌شود 2( توكسين استفراغي پايدار در برابر گرما 
كه با گرم ش��دن غذا غير فعال نمي‌شود. انتروتوكسين‌هاي 
ناپاي��دار در برابر گرم��ا از طريق مواد غذاي��ي خام منتقل 

مي‌شوند )1و7(.
ش��يوع بيماري‌هاي غذايي در س��ال‌هاي اخير علي رغم 
پيشرفت در سطح بهداشت، افزايش يافته است. آلودگي‌هاي 
آبي و غذايي مهمي باعث ش��يوع بيماري و مرگ و مير در 
دنيا مي‌ش��وند. دليل اين افزايش ممكن اس��ت آلودگي در 
تولي��دات غذايي جهاني و تغيي��رات در تكنولوژي صنايع 
غذايي در كشور‌هاي صنعتي باشد )8(. باسيلوس سرئوس 
90 درصد از باكتري‌هاي خاك را تش��يكل مي‌دهد. اسپور 
باسيلوس سرئوس به راحتي مي‌تواند خشكي زياد و دماي 
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بالاي پاستوريزاس��يون را تحمل كند و وقتي در دماي اتاق 
قرار مي‌گيرد جوانه زده و رش��د ميك‌ند. در نتيجه در تهيه 
پنير محيطي مناسب براي جوانه زني اسپور، رشد ارگانيسم 
و توليد توكسين ايجاد مي‌ش��ود و باعث آلودگي پنيرهاي 

پاستوريزه و محلي مي‌شود )4و5(.
از  متف��اوت  ن��وع  دو  مس��ئول  س��رئوس  باس��يلوس 
مس��موميت‌هاي غذايي است: اسهالي و استفراغي. بيماري 
اس��هالي داري دوره كمون16-8 س��اعت است و درد‌هاي 
ش��كمي و اس��هال مش��خص ايجاد مي‌ش��ود. اين بيماري 
توس��ط انتروتوكسين‌ها ايجاد مي‌ش��ود كه در طي رشد و 
رويش باسيلوس سرئوس در روده كوچك ايجاد مي‌شود. 
نوع ديگر بيماري، اس��تفراغي است كه داراي دوره كمون 
5-0/5 س��اعت مي‌باش��د و ب��ا حال��ت تهوع و اس��تفراغ 
مش��خص و توس��ط توكسين اس��تفراغي ايجاد شده كه به 
وس��يله سلول‌هاي رويشي در غذا توليد مي‌شود. دوز موثر 
براي مسموميت غذايي باسيلوس سرئوس ممكن است از 
108-105 س��لول يا اس��پور در گرم متغير باشد. از اين رو 

غذاهاي داراي بيش از 4 10 باس��يلوس س��رئوس در گرم 
براي مصرف كننده غيرقابل استفاده است )9(. در سال‌هاي 
اخي��ر افزايش نگ��ران كنن��ده‌اي از عفونت‌ه��اي روده‌اي 
مرب��وط به اين باكتري در افراد ديده ش��ده اس��ت. اغلب، 
اين عفونت‌ها در بيماران داراي نقص سيستم ايمني وجود 
دارند. عفونت‌هاي روده‌اي اين باكتري شامل اندوفتالميت، 
باكتريمي، س��پتي س��مي، اندوكارديت، پنو موني، مننژيت، 

گاستريت و عفونت‌هاي پوستي مي‌باشند )1و7و12(.
باسيلوس

جن��س باس��يلوس در س��ال 1872 با گونه باس��يلوس 
سوبتيليس به ثبت رس��يد. گونه باسيلوس سرئوس حدود 
15 سال بعد شناخته شده يعني اولين بار در سال 1887 از 
هواي طويله گاو به وسيله فرانك لند جدا سازي شد )10(. 
در نوشته‌هاي اروپايي قبل از سال 1950 چندين گزارش از 
س��موم غذايي مربوط به جنس باسيلوس ديده شده است. 
در طول اين مدت تعدادي از گونه‌هاي باسيلوس آنتراسيس 
از ان��واع مختلف عفونت‌ه��اي غير روده اي– گوارش��ي 
جداس��ازي شده بود. به خصوص در سال‌هاي اخير، اسناد 
و مداركي مبني بر افزايش تعداد و نقش باسيلوس سرئوس 

در مسموميت‌هاي غذايي ارائه شده است )11(.
جنس باس��يلوس گروه��ي ب��زرگ و متن��وع از خانواده 
باسلايس��ه اس��ت كه داراي باس��يل‌هاي گرم مثب��ت بزرگي 
هس��تند كه هوازي- بي هوازي اختياري بوده و توانايي توليد 
اندوس��پور را دارند. فقط كيي از گونه‌هاي اين جنس، گونه 
باسيلوس آنتراسيس عامل بيماري در انسان و حيوانات است. 
گونه‌هاي ديگري از اين جنس وجود دارند كه به طور وسيع 
در غذا، خ��اك مرطوب، آب و نمونه‌هاي گرد و خاك يافت 
مي‌ش��وند و از خصوصيات متمايز كننده اعضاي اين جنس 
توانايي آن‌ها به بقاء در ش��رايط نامس��اعد است. باسيلوس‌ها 
از نظر غذايي س��خت رشد نمي‌باشند و تنها به منبع كربن و 
نيتروژن همراه ب��ا نم‌كهاي معدني نياز دارند. اين باكتري‌ها 
قادرند براي مدت‌هاي طولاني به صورت اسپور در خاك باقي 
بمانند )12(. بر خلاف اغل��ب جنس‌هاي باكتريايي، كيي از 
خصوصيات منحصر به فرد اين جنس، محدوده بسيار وسيع 
 گواني��ن و س��يتوزن مولك��ول DNA در گونه‌هاي متفاوت
 )62-32 درص��د مول( مي‌باش��د. اين ويژگي نش��ان دهنده 
ناهمگوني بسيار شديد ارگانيسم درون جنس مي‌باشد )13(.

باسيلوس سرئوس
اين باكتري باسيل گرم مثبت، با اندازه 4-3 ×1مكيرومتر 
اسپوردار و هوازي- بي هوازي اختياري از خانواده باسلايسه 
است. اين باكتري متحرك، هموليتكي فعال، كاتالاز مثبت، 
مقاوم به پني س��يلين، مانيتول منفي، فاقد رش��د ريزوئيد و 
حاوي سيستم فسفو ليپازي )لسيتيناز(، و مزوفيل مي‌باشد. 
دماي مناس��ب رشد اين باكتري 30 تا 35 درجه سلسيوس 
اس��ت. pH مناسب براي رشد آن 4/9 تا 9/3 است. گروه 
باسيلوس س��رئوس به عنوان عامل مس��موميت غذايي از 
جنس باس��يلوس‌ها شناسايي ش��ده‌اند. اين گروه شامل 6 
گونه متفاوت و مش��ابه هم زير است: باسيلوس سرئوس، 
باسيلوس آنتراسيس، باسيلوس مكيوئيدز، باسيلوس سودو 
مكيوئيدز، باسيلوس تورنجينسيس و باسيلوس وين استفان 
س��يس. از بين اين باكتري ها، باس��يلوس س��رئوس بيشتر 
از ديگر باكتري‌هاي اين گروه مس��ئول بيماري‌هاي ناش��ي 
از غذا مي‌باش��د. اخيرا كي پاتوژن جديد به نام باسيلوس 
نئوس��رئوس هم بر اس��اس بررس��ي‌هاي توالي يابي ژن و 

درصد سيتوزين و گوانين در اين قرار گرفته است )17(.
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اين باكتري در طبيعت به طور گسترده‌اي پراكنده است. 
باس��يلوس س��رئوس تا دماي 48 درجه سلسيوس قادر به 
رشد بوده و در دماي پايين تر از 7 درجه سلسيوس نيز رشد 
ميك‌ند. دماي مناس��ب رشد آن 30 تا 35 درجه سلسيوس 
اس��ت. باسيلوس سرئوس به 3 اس��يد آمينه ترئونين، والين 
و لوس��ين نياز دارد كه اين اس��يد آمينه‌ها فاكتور‌هاي رشد 

هستند، اما به ويتامين‌ها نيازمند نيست )18(.
بعضي س��ويه‌هاي باسيلوس س��رئوس براي انسان مضر 
هس��تند و مي‌توانن��د كيي از علل مس��موميت‌هاي غذايي 
باش��ند، در حالي كه س��ويه‌هاي ديگ��ر مي‌توانند به عنوان 
پروبيوتي��ك، براي حيوانات مفيد واقع ش��وند. اين باكتري 
انتروتوكس��ين، هموليزين و لس��يتيناز C ترشح ميك‌ند كه 
در بيم��اري زاي��ي و تش��خيص آن مهم اس��ت )18، 19(. 
مقايس��ه 16srRNA نشان مي‌دهد كه باسيلوس سرئوس 
بيشتر با باسيلوس آنتراسيس، عامل آنتراسيس )سياه زخم( 
و باسيلوس تورنجينس��يس، پاتوژن حشرات ارتباط دارد. 
اگر چه اين باسيلوس‌ها خصوصيات مشابهي دارند ولي از 
باس��يلوس سرئوس قابل تشخيص هستند و اين اختلافات 

در جدول زير ذكر شده اند )22(.
طبقه بندي باسيلوس سرئوس

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

Bacillus thuringiensi
Bacillus . mycoides
Bacillus anthracis

و بعد‌ها دو باكتري در اين گروه قرار داده ش��د كه س��رما را 
تحمل كرده تحت عنوان باسيلوس پسودو مكيوئيدز و باسيلوس 

وين استفان سيس در اين گروه قرار گرفته است )22(.
باس��يلوس سرئوس در حال حاضر از لحاظ تاكسونومي 

به شرح زير مي‌باشد:
Domain: Bacteria
Phylum: Firmicutes
Class: Bacilli
Order: Bacillales
Family: bacillaceae
Genus: Bacillus

خان��واده باس��يلوس ك��ه م��ورد توج��ه بس��ياري از 
مكيروبيولوژيس��ت‌ها ب��ود، بعد از 107 س��ال تلاش و 
كوش��ش در نهايت توسط فيشر در سال 1895 رده‌بندي 
ش��د )23(. در س��ال 1835 ويبرو س��وبتليس توس��ط 
ارنبرگ جزء اولين باكتري‌هايي بود كه شناس��ايي ش��د 
و كن در س��ال 1872 آن را به باس��يلوس س��وبتيليس 
تغيير نام داد )24(. باس��يلوس س��رئوس 15 س��ال بعد 
از كش��ف باسيلوس س��وبتليس، در سال 1887 در كي 
گاوداري توسط فرانكند جدا شد. در اروپا تا قبل از سال 
1950 تعداد زيادي از مس��موميت‌هاي غذايي منسوب 
ب��ه باس��يلوس‌ها وجود داش��ت. از اوايل س��ال 1950 
گزارش‌هاي��ي در مورد باس��يلوس س��رئوس، به عنوان 
ارگانيس��م آلوده كننده غ��ذا افزايش يافت. باس��يلوس 
سرئوس در سال 1969 از بيمار مرده مبتلا به ذات الريه، 
از نمونه خون و مايع پرده جنب جدا شد )25(. گوردن 
و همكارانش در س��ال 1981 بسياري از روش‌هاي مهم 
تشخيصي با س��يلوس‌ها را طبقه بندي شده ارائه دادند. 
طبقه بندي ارائه شده روش سريعي بود، چون بر حسب 
دو خصوصيت رشد هوازي و تشيكل اسپور انجام شده 
ب��ود )26(. رده بندي با تن��وع ظاهري و با خصوصيات 
فنوتيپ��ي )اندازه مخص��وص و موقعيت اندوس��پور در 
داخل س��لول رويش��ي( و تغذيه، خصوصيات رش��د و 
سوبستراهاي مختلف و مشخصات فيزيولوژي پايه‌ريزي 
ش��ده اس��ت. يافتن نوع گونه با بررس��ي خصوصيات 
 فنوتيپ��ي و اندازه‌گي��ري تريك��ب بازه��اي DNA و 
هيبري��دDNA-DNA انجام مي‌ش��ود. تن��وع در نوع 
واكنش‌ه��اي متابولي��ك، نياز‌هاي غذاي��ي و محتويات 
ساختمان ديواره سلولي وجود دارد. در اين جنس انواع 
سرما دوس��ت، ميانه دوس��ت، گرما دوست و به همين 
ترتيب گونه‌هاي قليا دوس��ت، خنثي دوس��ت و اس��يد 
دوست حضور دارند. برخي از اعضاي جنس باسيلوس 
توليد كننده‌هاي آنتي‌بيوتكي مي‌باشند مثل پلي مكيسين 
و باسيتراسين كه از نظر باليني مفيد هستند. بقيه گونه‌هاي 
درون اين جنس به لحاظ اين كه در توليد صنعتي الكل ها، 
 آنزيم‌ها و ويتامين‌ها مورد استفاده قرار مي‌گيرند اهميت

 دارند )27(.
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اسپور
اسپور‌هاي باس��يلوس سرئوس شامل كي هسته مركزي 
احاطه شده با غشاي دروني و كورتكس و پوشش بيروني، 
دروني و اگزوس��پوريوم مي‌باش��ند. هس��ته دروني داراي 
كي كپ��ي از كروم��وزوم، فاق��د mRNA، داراي مقادير 
اندكي tRNA و تعدادي آنزيم مي‌باش��د. اسيدهاي آمينه 
به صورت پروتئين‌هاي س��يتو پلاس��مي با وزن مولكولي 
پايين تح��ت عنوان پروتئين‌هاي اس��يدي كوچك محلول 
)SASPs( ذخيره ش��ده ان��د )28(. باكتري‌هاي گرم مثبت 
تحت شرايط نامناسب محيطي با تبديل شدن به سلول‌هاي 
در حال كمون و به ش��دت مقاوم به نام اس��پور از شرايط 
نامساعد محيطي فرار ميك‌نند. اين باكتري ها، به مواد ضد 
باكتريايي، حرارت، خش��كي، يخ زدگي، س��موم شيميايي 
و ديگ��ر فاكتور‌هاي مضر محيطي مقاومت نش��ان مي‌دهند 

)4و14و29(.
اس��پورها با وجود مقاومت در شرايط نامناسب محيطي، 
غير فعال هستند. اسپورها در حالت كمون توليد مثل ندارند 
و عملك��رد آن‌ها بق��اء باكتري در طي دوره اس��ترس‌هاي 
محيطي است. اسپورهاي بيضوي شكل در موقعيت مركزي 
يا پارا مركزي بدون تورم در اس��پورانژيم قرار دارند )17(. 
فعاليت متابولكيي مداومي در اس��پور رسيده وجود نداشته 
و انرژي به صورت 3- فس��فو گليس��يرات كه پايدارتر از 
ATP مي‌باش��د، ذخيره مي‌گردد. مهم ترين مساله، وجود 
اس��يد دي پكيو لينك )DPA( در كورتكس، اس��ت كه از 
بيوس��نتز ليزين حاصل مي‌ش��ود. DPA كه ش�لاته كننده 
كليسم بوده و در كورتكس،كلسيم را جذب ميك‌ند )30(.

باكتري‌هاي رويش��ي به طور معم��ول از حدود %77/5 
آب س��اخته ش��ده‌اند. در حال��ي ك��ه تنه��ا 15% اس��پور 
از آب تش��يكل ش��ده اس��ت. عقيده كلي بر اين است كه 
خش��كي موج��ب مقاوم��ت اس��پور‌ها به ح��رارت حتي 
 ت��ا درج��ه‌اي مي‌ش��ود ك��ه س��اعت‌ها در دم��اي جوش

 زنده بماند )31(.
پوش��ش‌هاي اس��پور از پروتئي��ن و مق��داري ليپي��د و 
كربوهيدرات تشيكل شده است كه در مقاوم بودن به عوامل 
اكسيداس��يون و شيميايي شركت ميك‌نند. به علاوه ساختار 
بيروني اس��پور اين اجازه را مي‌دهد تا به گرما و تشعش��ع 

مقاوم باش��ند. اسپور باسيلوس س��رئوس فاكتوري مهم در 
مسموميت‌هاي غذايي است و نقش مهمي در اپيدميولوژي 
برخي بيماري‌ها ايفا ميك‌نند. مطالعات نش��ان مي‌دهند كه 
اس��پورها مي‌توانند به سلول‌هاي Caco2 در محيط كشت 
بچس��بند و اين موضوع بيانگر چس��بيدن اس��پورها به اپي 
تليوم س��لول‌هاي روده اس��ت )32و15و10(. اس��پورهاي 
باس��يلوس سرئوس شامل كي هسته دروني )مركز( احاطه 
ش��ده با غشاي دروني، كورتكس، پوشش بيروني و دروني 
و اگزوسپوريم مي‌باش��ند. هسته دروني داراي كي كپي از 
 tRNA داراي مقادير اندكي ،mRNA كروموزوم، فاق��د
و تع��دادي آنزيم مي‌باش��د. اس��يدهاي آمين��ه به صورت 
پروتئين‌هاي س��يتو پلاس��مي با وزن مولكولي پايين تحت 
 )SASPs( عنوان پروتئين‌هاي اس��يدي كوچك محل��ول

ذخيره شده اند )27و33(.
اسپورزايي

باسيلوس سرئوس هنگامي كه در شرايط سخت از لحاظ 
مواد غذايي و دماي نامناس��ب و غي��ره قرار مي‌گيرد توليد 
اسپور مي‌نمايد. باكتري در سه حالت توليد اسپور ميك‌ند: 
هنگامي كه در شرايط كمبود ماده غذايي از جمله نيتروژن 
)عامل رشد( يا فس��فر )ماده معدني( قرار مي‌گيرد. مرحله 
بع��دي هنگامي كه تعداد باكتري ب��الا مي‌رود توليد فاكتور 
1 تمايز خارج سلولي )EDF-1( كه پپتيد كوچك متصل 
ش��ونده به باكتري دچار فقر غذايي و مواد سيگنال آغازين 
اسپورزايي اس��ت امكان پذير مي‌شود. مرحله آخر باكتري 

بايد در فاز ساكن قرار گيرد.
 فرآيند آغازين به تقس��يم غير متق��ارن باكتري و ايجاد 
كي پيش اس��پور و كي مادر با ژنوم كامل منجر مي‌ش��ود. 
در طي چندين س��اعت س��لول م��ادر ديواره‌هاي حفاظتي 
)كورتكس و پوشش‌هاي اسپور( را اطراف پيش اسپور كه 
از نظر سيس��تم متابولكيي به صورت نهفته در مي‌آيد ايجاد 
ميك‌ند و س��لول مادر ليز مي‌ش��ود و اسپور‌ها را در محيط 
رها ميك‌ند. تشيكل اسپور باسيلوس سرئوس زماني اتفاق 
مي‌افتد كه م��واد غذايي محيط كم باش��د و در داخل كي 
س��لول رويشي جوانه مي‌زند. بيش��تر از كي اسپور در هر 
س��لول وجود ندارد. فرآيند تش��يكل اسپور 6 ساعت طول 

ميك‌شد )34(.
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جوانه زدن اسپور
جوانه زني ش��امل وقايع تجزيه‌اي اس��ت كه اين وقايع 
باعث دوباره آب دار شدن هسته و تسهيل ورود مولكول‌ها 

از محيط خارج مي‌شود.
از آن جا كه اسپورها از لحاظ متابوليسمي در حال كمون 
هس��تند، بايد به فعاليت رش��دي خود برگردند كه اين امر 
در فرآيند جوانه زني انجام مي‌ش��ود. اسيد آمينه گيلاسين، 
اس��يد آمينه‌هاي طبيعي ديگر و ريبوزيدهاي پورين، جوانه 
زن��ي را كاه��ش مي‌دهند. جوانه زني اس��پور باس��يلوس 
س��رئوس توس��ط چندين مهار كننده آنزيم شبه تريپسين، 
رخ نمي‌دهد )لوپپتين، آنتي پين، توس��يل ليزين كلرومتيل 
كتون(. L-آلانين موثرترين اس��يد آمينه در تحركي جوانه 

زني است )35(.
كل فرآين��د اس��پور زاي��ي حدود 6 س��اعت ب��ه طول 
مي‌انجام��د، اما تنها 90 دقيقه زمان ب��راي جوانه زدن لازم 
اس��ت. اين اختلاف زمان به اين علت است كه جوانه زدن 
فرآيند معكوس است كه به صورت سه مرحله بدون كنترل 
در سطح رونويس��ي صورت مي‌گيرد. مرحله اول كه فعال 
س��ازي نام دارد هنگامي رخ مي‌دهد ك��ه حرارت يا كيي 
از چندي��ن ماده ش��يميايي، كي گيرن��ده L- آلانين را كه 
خود كي نوع پروتئاز اس��ت فعال نماي��د. مرحله دوم كه 
مرحله آغازين نام دارد، در اثر مواجهه گيرنده فعال ش��ده 
ب��ا L- آلانين برخي از اس��يد آمينه‌هاي خ��اص يا گلوگز 
آغاز مي‌گردد. پروتئاز فعال ش��ده در كورتكس، ورود آب 
و م��واد غذاي��ي به اس��پور در حال جوانه زدن را تس��هيل 
مي‌نماي��د )13(. در طي مرحله دوم اس��ت كه مقاومت به 
گرما و حالت انكس��ار در اسپور از بين رفته، همچنين دي 
پكيولينكي اس��يد و+Ca2 در محيط رها مي‌شوند، توانايي 
جذب رنگ در اس��پورها افزايش ميي‌ابد و اسپور‌ها از نظر 
متابولكيي فعال مي‌ش��وند. در اين زمان، مرحله سوم به نام 
رشد به خارج آغاز مي‌ش��ود. اين مرحله موجب برگشت 
اس��پور به حالت رويشي مي‌ش��ود )36(. آنزيم ‌هايي مانند 
تريپس��ين ممكن است، در مكانيسم شكستن دوره نهفتگي 
اس��پور باكتري باس��يلوس سرئوس شركت داش��ته باشد. 
جوانه زدن اس��پور باسيلوس سرئوس ممكن است به طور 
نسبي توسط چندين ممانعت كننده جلوگيري شود، همانند 

آنزيم‌هاي ش��بيه تريپسين از جمله: ليزين، كتون، لئوپنين و 
كلرا مفنكيل همچنين بس��تر مصنوعي از آنزيم تريپسين نيز 
باعث مهار جوانه زني اس��پور باسيلوس سرئوس مي‌شود. 
عصاره خامي كه از جوانه زدن اس��پور باسيلوس سرئوس 
توليد مي‌شود حاوي آنزيم شبيه تريپسين مي‌باشد كه داراي 
فعاليت حس��اس ب��ه تريكبات بازدارنده جوان��ه زني مانند 
لئوپپتين، ليزين- كلرو متيل كتون مي‌باش��د. سوسپانسيون 
اس��پور باسيلوس نش��ان مي‌دهد كه مهار كننده فوق تحت 
شرايط جوانه زني اسپور بخشي از مقاومت خود را در برابر 
حرارت و 30-10 % از محتوي دي پكيو لينكي اسيد خود 
را از دس��ت مي‌دهند. در حين جوانه زني اس��پور قطعاتي 
از 5 كتو فرين )گلكيو پروتئين متصل به آهن(، به وس��يله 
حرارت دادن تريپتون در حضور سديم تيوگلكيولات خود 
به خود تش��يكل مي‌گردد كه اين قطعات تشيكل شده مانع 
رشد فراتر اسپور باسيلوس سرئوس مي‌شود )19و34و37(.

نيترات توليد ش��ده توس��ط باكتري نيز به عنوان عامل 
باكتريو اس��تاتكي، باعث ممانعت از رش��د فراتر اس��پور 
باس��يلوس مي‌ش��ود )38و39(. غير فعال ش��دن اس��پور 
باسيلوس س��رئوس در حين مرحله سرد شدن در دماي 
90 درجه سلس��يوس در 2 ف��از رخ مي‌دهد، فاز اول در 
حين سرد ش��دن از دماي 90 تا 80 درجه سلسيوس رخ 
مي‌دهد، مرحله دوم در حين س��رد ش��دن از دماي 38 تا 
46 درجه سانتي گراد رخ مي‌دهد. غير فعال شدن اسپور 
زماني رخ مي‌دهد كه اسپور در حرارت حداكثر 80 درجه 
سلس��يوس سرد ش��ود. غير فعال شدن اسپور در دماهاي 
بين 46 تا 38 درجه سلسيوس به وسيله عمليات حرارتي 
بالات��ر )90-80 درجه سيلس��يوس( تحركي مي‌ش��ود، 
جوانه زدن اس��پور به غير فعال ش��دن در دماي 45درجه 
و س��پس حرارت دادن به م��دت 10 دقيقه در دماي 90 
درجه سلس��يوس نياز دارد )40(. رش��د فراتر از مرحله 
توقف مرحله تورم مي‌باش��د. در دماي بهينه، كلرآمفنكيل 
از س��نتز پروتئين ممانعت ميك‌ند، رش��د فراتر در مرحله 
تورم متوق��ف مي‌ش��ود، بنابراين س��نتز پروتئين ممكن 
اس��ت، نقش��ي در مكانيزم غير فعال س��ازي رشد فراتر 
اس��پور در دماي 45 درجه سلس��يوس داشته باشد )41(. 
جوانه زدن اسپور باس��يلوس سرئوس، در دماي كمتر از 
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15 درجه سلس��يوس در برنج در مقايس��ه با سويا، بيشتر 
رخ مي‌دهد، بنابراين در اين محيط س��ويه‌هاي اس��هالي 
بيشتر از سويه‌هاي اس��تفراغي گسترده شده است )42(. 
اسپور باسيلوس س��رئوس در محيط حاوي اينوزين و يا 
L- آلاني��ن به طور منحصر به فرد جوانه مي‌زند. اس��پور 
باسيلوس سرئوس )شامل سويه‌هاي اسهالي و استفراغي( 
ب��ه ه��ر دو ژن Gerl و GerQ به عن��وان گيرنده‌هاي 
رويش، جهت جوانه زني ني��از دارد. در حقيقت گيرنده 
GerL ب��ا همكاري Gerl عهده دار بيش��تر پاس��خ‌ها به 
L- آلانين براي جوانه زدن منحصر به فرد اسپور مي‌باشد 
ولي سهم Gerl كمتر از گيرنده Gerl مي‌باشد. پروتئين 
GerT باس��يلوس س��رئوس از 74% آمينو اسيد تشيكل 
ش��ده كه در واقع همولوگ GerN مي‌باش��د كه هر دو 
آنتي پورت��ر يون‌هاي Na/H/K، همچني��ن براي جوانه 
 GerT زدن نرمال اس��پور به اينوزين نياز دارند. پروتئين
نقش مهمي در رويش اس��پور ن��دارد در حالي كه براي 
 GertT رشد فراتر به آن نياز دارد. اسپور موتانت به ژن
تحت ش��رايط قليايي، كارآيي در رشد فراتر ندارند، رشد 
فراتر خيلي آهس��ته تر از نوع وحشي در حضور غلظت 
 GerT بالايي از نمك صورت مي‌گي��رد )43(. پروتئين
در باس��يلوس س��رئوس به ط��ور بارزي در رش��د فراتر 
اس��پور در شرايط استرس سديم و ش��رايط قليايي نقش 
دارد. جوانه زدن بس��ياري از گونه‌هاي انتروتوكسيژنكي 
باسيلوس س��رئوس در سلول‌هاي Caco2 اتفاق مي‌افتد 
 Caco2 كه اين تحركي جوانه زني اسپور در سلول‌هاي
ب��ه خاطر عملك��رد نرم��ال گيرنده‌هاي جوان��ه زني در 
اين س��لول‌ها مي‌باشد كه در س��لول‌هاي HEP2 انجام 

نمي‌شود )44(.
پوشش سلولي باسيلوس سرئوس

S لايه‌هاي
باس��يلوس س��رئوس بيماري زا داراي لايه‌هاي سطحي 
گلكيوپروتئيني به نام لايه S روي پپتيدو گلكيان مي‌باش��د. 
لاي��ه S، خارجي ترين س��اختار پروتئيني ت��ك لايه‌اي در 
باكتري‌ه��ا مي‌باش��د و از زير واحد‌هاي مش��ابه پروتئيني 
ي��ا گلكيوپروتئيني ب��ه وجود آمده‌اند. اين لايه به واس��طه 
خاصيت چسبندگي به سلول‌هاي ميزبان، ممانعت از ورود 

برخي آنت��ي بيوتكي و غيره خاصيت ويرولانس��ي دارد و 
حضور آن در باكتري باعث افزايش بيماري زايي مي‌گردد. 
لايه‌هاي سطحي در بيماري زايي باسيلوس سرئوس نقش 
دارند، عملكرد آن در مقابل لكوسيت‌هاي پلي مورفونوكلئر 
افزايش ميي‌ابد. اين لايه‌هاي سطحي هم چنين به لامينين، 
لاكژن نوع فيبرونكتين و فيبرينوژن اپي تليوم مي‌چسبند و 
در افزايش اثر متقابل بين باسيلوس سرئوس و ميزبان نقش 

دارند )45(.
كپسول

كپس��ول كي لايه پلي س��اكاريدي يا پپتيدي اس��ت كه 
فضاي خارجي پوش��ش س��لول را احاطه ميك‌ند. وقتي كه 
مواد كپس��ولي به صورت كاملا سس��ت ب��ا باكتري مرتبط 
بوده و به آس��اني قابل جدا ش��دن باشند لايه لعابي گويند. 
اين س��اختارها براي بقا باكتري ضروري نيس��تند. كپسول 
باكتري‌هاي پاتوژن مانع بلع و كش��ته شدن باكتري توسط 
فاگوسيت‌ها مي‌شوند. كپس��ول در باسيلوس آنتراسيس به 
عنوان فاكتور ويرولانس مي‌باش��د كه ي��ك هموپلي پپتيد 
دي گلوتامكي اس��يد اس��ت. باسيلوس س��رئوس كپسول 

كربوهيدراتي توليد ميك‌ند )46(.
فلاژل

بعضي گونه‌ه��اي باكتري‌ها متحرك و داراي اندام‌كهاي 
حركت��ي به نام ف�لاژل بوده كه از واحدهاي تكرار ش��ونده 
به نام فلاژلين تش��يكل يافته اس��ت. فلاژل‌ها درون غشاي 
سيتوپلاسمي قرار گرفته اند و در طول غشاي سلولي امتداد 
يافته و به صورت كي رشته بلند ظاهر مي‌شوند. باكتري‌هايي 
ك��ه اين تواناي��ي را دارند قادرند كه محيط اطراف ش��ان را 
بسنجند و به كي ماده شيميايي خاص غذايي يا سمي واكنش 
نش��ان داده و به س��مت آن رفته يا از آن دور مي‌شوند )كمو 
تاكس��ي(. باسيلوس سرئوس به وسيله فلاژل‌هاي پيراموني، 
دو ن��وع حركت ش��ناوري و گروهي را نش��ان مي‌دهد كه 
استفاده از هر نوع حركت، به محيط بستگي دارد. سلول‌هاي 
تكي، حركتي ش��ناور را توسط فلاژلي كوتاه و ميله‌اي نشان 
مي‌دهند. از طرف ديگر، سوآرمينگ، حركتي دسته جمعي از 
كي گروه س��لولي داراي تاژك است و همچنين سلول‌هايي 
كه از حركت سوآرمينگ استفاده ميك‌نند 40 برابر سلول‌هاي 

شناور، داراي فلاژل هستند )47(.
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ديواره سلول
در باسيلوس س��رئوس پروتئين‌هاي پلي ساكاريدي 50 
درصد از ديواره س��لولي را تش��يكل مي‌دهند و شامل كي 
 N ،اس��تيل گلوكز آمين N پلي س��اكاريد خنثي مركب از

استيل گالاكتوز آمين و گلوكز با نسبت 1:1:4 مي‌باشد.
تقريبا ديواره س��لولي تمام گونه‌هاي باس��يلوس متشكل 
از پپتي��دوگان م��زو- دي آمينوپايميلكي اس��ت. عملكرد 
پپتيدوگلكيان در برقراري ش��كل س��لول اس��ت. مشخصه 
اس��يدي ديواره س��لولي در باس��يلوس س��رئوس داشتن 
واحد‌هاي تكراري تتراس��اكاريدي است. اتصالات عرضي 
بين موروپپتيدها دايمر‌ها هس��تند و تعدادي از موروپپتيدها 
گ��روه N اس��تيل را ندارند. دي��واره باس��يلوس علاوه بر 
پپتيدوگلكيان داراي مقدار زي��ادي پلي مر غير يوني مانند 
اس��يد تكيوئكي متصل به مورامكي اس��يد مي‌باش��ند كه 5 
درص��د از ديواره س��لولي را تش��يكل مي‌ده��د. نوع اين 
پلي‌مرها غير يوني به ميزان فس��فات و منيزيم محيط كشت 

بستگي دارد.
غشاء

غشاء سيتوپلاسمي داراي سه قسمت بوده كه از پروتئين 
)70-60 درص��د(، ليپيد و فس��فوليپيد )30-20 درصد( و 
مقدار كمي كربوهيدرات تشيكل شده است. فسفو ليپيدها 
)فس��فوليپيدهاي اصلي شامل فس��فاتيديل گليسرول، دي 
فس��فاتيديل گليسرول و فسفاتيدل گليس��رول نولامن( به 
ص��ورت دو لايه و ب��ه گونه‌اي قرار گرفته ان��د كه انتهاي 
قطب��ي به س��مت بيرون ب��وده و پروتئين‌هاي غش��ايي در 
اين دو لايه ليپيدي ش��ناور هس��تند. تنوع زيادي در مقدار 
ليپيدها و اس��يدهاي چرب غشاهاي باس��يلوس پيدا شده 
است. خصوصيات فيزكيي غش��اء در اسپورزايي و جوانه 
زني تغيير كرده و باعث تغييراتي در تريكبات ليپيد غش��اء 

مي‌شود )48(.
رشد و بقاء باسيلوس سرئوس

رشد و بقاء باسيلوس س��رئوس به دما، pH، اكسيژن و 
فعاليت آبي بستگي دارد )49(.

دما
دم��اي بهينه براي رش��د باس��يلوس س��رئوس 30-37 
درجه سلس��يوس است. بعضي سويه‌ها در دماي 55 درجه 

سلس��يوس و بعضي ديگر در دمايي كمت��ر از 5-4 درجه 
سلس��يوس رش��د ميك‌نند. محدوده دمايي رشد باسيلوس 
سرئوس 49-7 درجه سلسيوس است. سلول‌هاي رويشي 
با حرارت از بين مي‌روند اما اسپورها مقاوم به گرما هستند. 
دماي جوانه زني اس��پور 30-8 درجه سلس��يوس اس��ت. 
مقاوم��ت به گرما در غذاه��اي روغني و چرب و همچنين 
در غذاهاي��ي با رطوبت كم، افزايش ميي‌ابد. اس��پورها در 
گرماي خش��ك بيش��تر از گرماي مرطوب مقاوم هس��تند. 
توكس��ين اس��تفراغي به ش��دت به گرما مقاوم است )126 
درجه سلس��يوس را 90 دقيقه تحمل ميك‌ند( و توكس��ين 
اس��هالي در 56 درجه سلسيوس به مدت 5 دقيقه غيرفعال 

مي‌شود )50(.
pH

بيش��ترين و كمترين مقدار pH براي رش��د باس��يلوس 
س��رئوس به ترتيب 9/3 و 4/3 مي‌باش��د. رشد باكتري در 

حضور 0/1 درصد اسيد سولفوركي مهار مي‌شود )51(.
اكسيژن

باسيلوس سرئوس در حضور و غياب اكسيژن به خوبي 
رش��د ميك‌ند. ولي توليد توكس��ين در ش��رايط بي هوازي 

كمتر است )27(.
فعاليت آبي

حرك��ت آب از محيط به سيتوپلاس��م و از سيتوپلاس��م 
ب��ه محيط را فعاليت آبي مي‌نامن��د. كمترين مقدار فعاليت 
آبي )aw( براي رش��د سلول رويشي 0/950-0/912 است. 
اس��پورها براي مدت طولاني در غذاهاي خشك شده باقي 

مي‌مانند )52(.
اكولوژي باسيلوس سرئوس

س��ويه‌هاي باسيلوس سرئوس اكثرا ساپروفيت هستند و 
انتشار وس��يعي در طبيعت دارند و غالبا از خاك و گياهان 
در ح��ال رش��د و همچنين دس��تگاه گوارش حش��رات و 
پستانداران جدا مي‌شوند. انتشار وسيع اين باكتري‌ها ناشي 
از مقاومت اسپور‌ها به استرس‌هاي گوناگون و بقاء طولاني 
آن‌ها در ش��رايط نامساعد اس��ت )53(. باسيلوس سرئوس 
با مكيروارگانيس��م‌هاي ديگر در ريزوس��فر )ناحيه اطراف 
ريشه گياهان( اثر متقابل دارد. باسيلوس سرئوس مي‌تواند 
بيماري‌هاي گياهي ايجاد شده توسط پاتوژن‌ها را مهار كند 
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و نيز رش��د گياهان را افزايش مي‌ده��د )29(. اين باكتري 
مولد آنتي بيوت‌كيهاي آزويترمايسين A و كانوزامن است. 
اين آنتي بيوت‌كيها رش��د پاتوژن‌هاي گياهي، اووميست‌ها 
)ت��ك ياخته(، برخ��ي قارچ‌ها و تعداد كم��ي از گونه‌هاي 

باكتريايي را مهار ميك‌نند )54(.
باس��يلوس سرئوس به عنوان كي هم زيست روده‌اي در 
بند پاياني مثل ش��پش چوب، سوس��ك و موريانه نيز ديده 
مي‌ش��ود. اين باكتري همچنين در روده پستانداران وحشي 
كوچ��ك مثل جوندگان و حش��ره خوارها كلني تش��يكل 

مي‌دهد )55(.
باسيلوس س��رئوس به علت وسعت گس��ترش زيادش 
در محي��ط، مي‌تواند وارد چرخه مواد غذايي خام ش��ود و 
همچنين مقاومت زياد اس��پور‌هاي باس��يلوس سرئوس به 
باكت��ري اين امكان را مي‌دهد كه در برابر فرآيند‌هاي پخت 
و پز و خشك شدن مقاوم بماند كه اين مساله مشكل اصلي 
در آلودگي مواد غذايي مورد اس��تفاده اس��ت. اين باكتري 
مسئول 25 درصد از مس��مويت‌هاي غذايي ناشي از توليد 

توكسين استفراغي و انتروتوكسين‌ها مي‌باشد )56 و51(.
فاكتور‌هاي ويرولانس

آنزيم‌ه��ا  از  زي��ادي  تع��داد  س��رئوس‌ها  باس��يلوس 
در  ك��ه  ميك‌نن��د  تولي��د  را  سيتوتوكس��ين‌ها  و 
 مس��موميت‌هاي اسهالي دخالت دارند. س��ه سيتوتوكسين
و  هموليزي��ن(  )غي��ر   Nhe  ،)BLهمولي��زن(  Hbl  
سيتوتوكسين K به طور معمول به عنوان عامل اتيولوژكيي 
در مس��موميت‌هاي غذايي نوع اسهالي باسيلوس سرئوس 
مطرح هس��تند. هموليزين BL و توكس��ين غيرهموليتكي 
Nhe از توكس��ين س��ه جزئ��ي و سيتوتوكس��ين K از 
 β barrel توكس��ين‌هاي تك جزئي اس��ت و به خان��واده
)توكس��ين‌هاي تش��يكل دهنده منفذ( تعلق دارد. همچنين 
چندين سيتوتوكس��ين پروتئيني، هموليزين‌ها و آنزيم‌هاي 
تجزي��ه‌اي ديگر نيز ش��ناخته ش��ده ان��د ك��ه احتمالا در 
مسموميت اسهالي باسيلوس س��رئوس دخالت دارند. اين 
 II,Inh A2هموليزين ،O توكس��ين‌ها شامل س��روليزين

)متالوپروتئاز( و سه نوع فسفو ليپاز C هستند )60(.
فسفوليپاز و اسفنگو ميليناز

فسفوليپاز توليد شده توس��ط باسيلوس سرئوس، مشابه 

α توكسين كلس��تريديوم پرفرنجنسيس مي‌باشد. فسفوليپاز 
و اس��فنگوميليناز ابتدا به عنوان توكسين شناخته شدند، اما 
اكنون ثابت ش��ده كه اين دو آنزيم غير توكس��كي هستند. 
فس��فوليپاز باس��يلوس در دماي 45 درجه سلسيوس فعال 
مي‌باشد. اين فس��فوليپاز كي متالوپروتئين كوچك به وزن 
مولكول��ي 23000 دالت��ون اس��ت ك��ه داراي دو اتم روي 
)+Zn2( است. اس��فنگو ميليناز، پروتئيني با وزن مولكولي 
بي��ن 41000 تا 23300 دالتون اس��ت كه ب��راي فعاليت به 

كاتيون‌هاي دو ظرفيتي نيازمند است )61(.
سروليزين

سروليزين، سيتوليزين وابسته به كلسترول است كه شامل 
دو باقي مانده اس��يد آمينه سيس��تئين اس��ت. در غياب دي 
تريوتريتول، اكس��ايش خود به خودي در شكل گيري فرم 
اكسيد شده توكسين حاصل مي‌شود. بنابراين سروليزين، با 
تيول فعال مي‌ش��ود كه شبيه استرپتوليزين استرپتوكوكوس 
پيوژنز، پنوموليزين استرپتوكوكوس پنومونيا و ليستريوليزين 
ليستريا مونوسايتوژنز مي‌باشد. سروليزين به وسيله عوامل 
احي��اء كننده تيول مانند سيس��تئين، 2- مركاپتواتانول، دي 
تيوتريت��ول و س��ديم تي��و گلكيولات فعال مي‌ش��ود و به 
وس��يله استرول ها، غير فعال مي‌ش��وند. نتايج تعيين توالي 
نوكلئوتيد، حضور 2 ژن به طور نزدكي فضا بندي ش��ده را 
تاييد ميك‌ند. محل اتصال ريبوزوم بر cerA كه شامل كي 
حلقه ب��از 5 بالقوه مجاور كي س��اقه 8 جفت بازي كاملا 
مكمل مي‌باش��د. ژن‌ه��اي cerA و cerB مجاور مناطقي 
هستند كه قادر به تشيكل ساختار‌هاي ثانويه مي‌باشند. بالا 
دس��ت ژن cerA، دو دسته از توالي‌هاي تكراري معكوس 
ش��ده در بازهاي )190- تا 67( مي‌باش��ند س��روليزين به 
عن��وان هموليزين I نيز ش��ناخته مي‌ش��ود. وزن مولكولي 
س��روليزين 55 يكلو دالتون اس��ت و ظاهرا نقشي در بروز 
علائم التهاب مع��ده‌اي – روده‌اي ناش��ي از مصرف مواد 

غذايي ندارد )62(.
)Nhe( توكسين غيرهموليتيك

NHE كي سم چند جزيي است. تريكبات مختلف زير 
واحد‌هاي NHE، درجه‌اي از فعاليت بيولوژكيي را دارند 
اما فعاليت ماكزيمم تنها زماني حاصل مي‌شود كه همه اجزا 
موجود با هم هستند. تشابه توالي اسيد آمينه N ترمينال بين 
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L1 از HBL و زير واحد 39 يكلو دالتوني از NHE و نيز 
بين زير واحد 45 يكلودالتوني و L2 از NHE وجود دارد 
كه نقش‌هاي عملكردي مش��ابه را در نژاد‌هاي باس��يلوس 

سرئوس مختلف نشان مي‌دهد )63(.
توكس��ين س��ه ج��زء Nhe ب��راي اولين بار از س��ويه 
باسيلوس سرئوس در كي مسموميت غذايي در نروژ جدا 
گرديد. پروتئين‌هاي اين توكسين متفاوت از HBL بودند 
و فعاليت هموليتكيي آشكاري نداشتند )48(. بررسي اپرون 
ك��د كننده دو جزء NheA وNheB كي ژن جديد را در 
 NheC اي��ن اپرون نش��ان مي‌دهد كه كد كنن��ده پروتئين
اس��ت )48(. زير واحد‌ه��اي NHE عبارتند از NheB و 
NheC و NheA و NheB ه��ر دو فعالي��ت بيولوژكيي 
مشابهي دارند. NHE نيز مثل HBL پروتئيني چند جزيي 
اس��ت. حداكثر فعاليت انتروتوكس��ين زماني است كه همه 
اجزاء آن حضور داش��ته باشند. به ترتيب بين L1 وL2 از 
HBL و زير واحدهاي 39 و 45 يكلو دالتوني از NHE در 
توالي اسيد آمينه‌اي N ترمينال همولوژي وجود دارد )33(. 
Nhe تقريبا توس��ط همه س��ويه‌هاي باس��يلوس سرئوس 
توليد مي‌شود. Nhe، سمي سيتوتوكسكي براي سلول‌هاي 
Vero مي‌باش��د )48(. فعاليت سيتوتوكس��كيي Nhe از 
طريق ليز اس��مزي كلوئيدي كه روي سلول‌هاي اپي تليال 
اثر دارد از طريق ايجاد منفذ در غشاي پلاسمايي به وجود 
مي‌آيد )49(. انتروتوكس��ين غير هموليتكي NHE ش��امل 
س��ه پروتئين با وزن مولكول��ي 39، 45، 105 كليو دالتوني 
 vero است. حداكثر فعاليت سيتوتوكسكيي در سلول‌هاي
 NheC و   NheB، NheA زماني اس��ت كه نسبت‌هاي
 ،NheC ح��دود 1:10:10 باش��ند. بنابراين، افزاي��ش زياد

فعاليت سيتوتوكسكيي Nhe را مهار ميك‌ند )64(.
NHE ژن‌هاي و تنظيم رونويسي ژن

اپ��رون nhe ك��ه ش��امل  3 پروتئي��ن Nhe توس��ط 
nheB،nheA و nheC است كد مي‌شود )48،50( تنظيم 
كننده‌هاي رونويسي توصيف ش��ده براي HBL همچنين 
در بي��ان ژنnhe فعال هس��تند. وج��ود PlcR-box در 
ناحيه پروموتور اپرون nhe براي فعال س��ازي رونويسي 
ژن nhe ضروري است )ResD .)42،51 و Fnr مستقيما 
با ناحيه پروموتور اپرون ساختار ژن nhe واكنش دارند و 

بيان اين ژن را فعال مي‌نمايند و همچنين CcpA، بيان اين 
اپرون را با اتصال به جايگاه CRE مهار ميك‌ند )44،52( با 
وجود اين كه تنظيم كننده‌هاي بيان ژن nhe و hbl ظاهرا 
همانند هس��تند، اما آناليز موتانت‌ه��اي ناقص در ژن‌هاي 
fnr و ccpA، اث��رات متفاوتي را روي بيان و ترش��ح اين 
توكس��ين‌ها نش��ان مي‌دهند. در باسيلوس س��رئوس‌هاي 
 HBL نس��بت به ترشح Nhe ترش��ح fnr موتانت در ژن
بيشتر است. موتانت فاقد ژن ccpA، بيان بسيار بيشتري از 
اپرون ژن nhe را نس��بت به اپرون ژن hbl در فاز سكون 

نشان مي‌دهد )57(.
NHE ترشح

وجود توالي‌هاي پپتيدي مش��خص در سه جزء پروتئين 
Nhe پيش��نهاد ميك‌ند كه ترش��ح آن‌ها از طريق سيس��تم 
Sec رخ مي‌ده��د. ترش��ح Nhe در باس��يلوس س��رئوس 
تحت تاثير FlhF قرار مي‌گيرد. FlhF س��يگنال شناسايي 
ذرات پروتئيني اس��ت كه همولوژي بالايي با پروتئين‌هاي 
Ffh و FtsY )براي انباش��تگي خارج سلولي پروتئين در 
اشريشياكلي و باسيلوس سوبتيليس ضروري هستند( دارد. 
باس��يلوس س��رئوس موتانت در FlhF، تقريبا افزايش 20 
درصدي در ترشح Nhe را نشان مي‌دهند، به علاوه ترشح 
همه پروتئين‌هاي خارج س��لولي را ني��ز افزايش مي‌دهند 
)47(. موتانت‌هاي FlhF باسيلوس سرئوس، تعداد فلاژل 
كمتري در س��طح سلول هايش��ان دارند و در نتيجه ترشح 
HBL كاه��ش ميي‌ابد )ترش��ح HBL وابس��ته به فلاژل 
است(. ترشح Nhe نيازي به فلاژل ندارد و اين فرضيه را 
تقويت ميك‌ند كه ترشح Nhe از طريق مكانيسم وابسته به 

Sec اتفاق مي‌افتد )66(.
K سيتوتوكسين

سيتوتوكس��ين K پروتئين��ي 34 يكلو دالتوني اس��ت و 
همولي��ز IV ني��ز ناميده مي‌ش��ود. اين توكس��ين، فعاليت 
سيتوتوكسكيي ش��ديدي در برابر سلول‌هاي Vero دارد. 
اين توكس��ين سبب س��وراخ گرديدن ليپيد دولايه مي‌شود 
كه براس��اس اين اطلاعات حدس زده مي‌شود كه مكانيسم 
عمل آن در ايجاد اس��هال از طريق ايجاد سوراخ در غشاء 
س��لول‌هاي اپي تليال مي‌باش��د )57(. در نتيجه باعث رها 
ش��دن مواد سيال داخل سلول مي‌شود و به دنبال آن باعث 
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تخريب س��لول‌هاي اپي تليال مي‌ش��ود. كي سيتوتوكسين 
)Cytk( از كي س��ويه باسيلوس سرئوس جداسازي شده 
است كه موجب شيوع مسموميت غذايي شديد شده است. 
Cytk ي��ك پروتئين 34 يكلو دالتوني بس��يار س��مي براي 
سلول مي‌باشد و نكروتكي و همولتكي مي‌باشد. توالي اسيد 
آمينه‌هاي سيتوتوكسكي K شباهت‌هايي به لوكوسيدين ها، 
گاما هموليزين، آلفا هموليزين اس��تافيلوكوكوس اورئوس 
و بت��ا توكس��ين كلس��تريديوم پرفرينجن��س و هموليزين 
باس��يلوس س��رئوس دارد. همه توكس��ين‌هاي نام برده به 
 )β-barrel( خانواده توكس��ين‌هاي تش��يكل دهنده منفذ
تعلق دارند. س��يتو توكسين K فعاليت انتروتوكسكيي عليه 
س��لول‌هاي اپي تليال روده‌اي و همچنين توانايي تش��يكل 
منفافذ، در ليپيد دو لايه را دارد. سيتوتوكسين K در دو فرم 
متفاوت cytK1 وcytK2 وجود دارد. cytK1، عموما از 
سويه NVH391/98 جدا شده است و فعاليت توكسكيي 
آن روي س��لول‌هاي Caco روده‌اي انس��ان و سلول‌هاي 
Vero، 5 برابر بيشتر از cytK2 است. اما ديگر سويه‌هاي 
حامل cytK1 به اندازه س��ويه NVH391/98 خاصيت 
توكسكيي ندارند و اين موضوع نشان مي‌دهد موضوع تنوع 
فعاليت سيتوتوكسكيي در ارتباط با تنوع در سطوح بيان ژن 
است )53(. سيتوتوكسين K توسط ژن cytK كد مي‌شود. 
 Plcr-box از طريق پيوندش با PlcR بيان اين ژن توسط
در توالي پروموتور ژن cytK تنظيم مي‌شود. بيان متفاوت 
ژن cytK، در موتانت‌هاي ccpA مش��اهده نش��ده است. 
 CcpA با پروتئين cytK بنابراين پيشنهاد شده كه بيان ژن
غير مرتبط اس��ت )44،51،55(. اخيرا ژن cytK تقريبا در 
85 درصد از س��ويه‌هاي باسيلوس س��رئوس و باسيلوس 

سوبتيليس جدا شده است )57،65(.
T انتروتوكسين

انتروتوكس��ين T كي انتروتوكس��ين با ي��ك زير واحد 
مي‌باش��د ك��ه داراي كي واحد توكس��يني 41 يكلودالتوني 
 NHE،HBLاس��ت و از نظر فعاليت بيولوژكيي مش��ابه
مي‌باش��د. ژن كد كننده اين توكسين bcet است. شواهدي 
مبني ب��ر وجود اين توكس��ين در مس��موميت‌هاي غذايي 
ناش��ي از باسيلوس س��رئوس موجود نمي‌باش��د. عصاره 
 bceT س��لولي س��ويه‌هاي باسيلوس س��رئوس داراي ژن

مثبت، روي س��لول‌هاي Vero اثري خنث��ي دارد كه اين 
موضوع نشانگر عدم دخالت توكسين T در مسموميت‌هاي 
غذايي اس��ت )57(. انتروتوكس��ين T قادر به ايجاد تجمع 
مايع در حلقه‌هاي دوازده روده خرگوش مي‌باش��د و نفوذ 
پذيري عروقي پوس��ت خوكچه هن��دي را تغيير مي‌دهد و 
سميت س��لولي را براي س��لول‌هاي Vero نشان مي‌دهد 

.)38،55،66(
توكسين استفراغي

توكسين استفراغي )س��رئوليد( در سال 1995 به عنوان 
كي دودكادپس��ي پپتيد شناس��ايي ش��ده اس��ت. سرئوليد 
 ش��امل سه تكرار از دو اس��يد آمينه و دو هيدروكسي اسيد
توليدشده  )D-O-leu-D-Ala-L-O-Val-l-Val(
توس��ط پپتيد س��نتتاز غير ريبوزمي )NRPS( مي‌باشدكه 
توس��ط ژن NRPS رونويسي مي‌شود. س��اختار سرئوليد 
حلقه‌اي ش��بيه والينومايسين توليد ش��ده توسط سويه‌هاي 
استرپتومايس��س اس��ت. س��رئوليد و والينومايسين هر دو 
منافذ يوني پتاسيم هس��تند. بنابراين فعاليت ميتوكندري را 
با اكسيداسيون اسيدهاي چرب مهار ميك‌نند )58،59(. سم 
اس��تفراغي باس��يلوس را در هيچ غذاي كارخانه‌اي و مواد 
مرط��وب و خام نمي‌توان يافت )16(. گزارش‌هاي مبني بر 
بروز علائم اين بيماري ناش��ي از آلودگي غذايي باسيلوس 
س��رئوس در ح��دود 22% - 1% از كش��ورهاي آمركيايي 
ش��مالي، اروپ��ا و ژاپن وجود دارد. در هلن��د و نروژ طبق 
گزارش‌هاي آلودگي غذايي باسيلوس سرئوس كي مشكل 
اساسي محسوب مي‌شود. سندرم استفراغي داراي شيوعي 
ده برابري نس��بت به بيماري اسهالي است در حالي كه در 
اروپا بيماري اس��هالي فركانس بيش��تري دارد، اين تفاوت 
در ش��يوع تيپ بيماري ب��ه خاطر تف��اوت در نحوه آماده 
س��ازي و پخت غذا در كشور‌هاي مختلف است )62(. در 
 )ces( س��ويه‌هاي توليد كننده سرئوليد، ژن سنتز كننده آن
 ،200 Kbp 24، روي پلاس��ميد ب��زرگKbp به ان��دازه
قرار دارد )60(. س��رئوليد ب��ه گيرنده‌هاي HT3-5 متصل 
مي‌ش��ود و تحركي عصب واگ آوران را افزايش مي‌دهد. 
بنابراين س��رئوليد باعث بروز تهوع و اس��تفراغ مي‌ش��ود. 
اين اثر س��رئوليد باعث نقص كبد مي‌ش��ود. تزريق درون 
صفاتي با دوز بالا از سرئوليد سنتز شده، اختلال زيادي در 
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هپاتوس��يت‌ها ايجاد ميك‌ند. ترميم تغييرات آسيب شناسي 
و احياء هپاتوس��يت‌ها بعد از 4 هفته مش��اهده مي‌ش��ود. 
س��رئوليد همچنين باعث آسيب بافت س��لولي و نيز مهار 
كش��ندگي طبيعي سلول‌هاي سيس��تم ايمني انسان مي‌شود 
 pH 6(. اين توكس��ين به گرما، آنزيم‌هاي پروتئوليتكي و(
اسيدي مقاوم اس��ت اما آنتي ژنتكي نيست. وزن مولكولي 
اين توكس��ين كمتر از 5000 يكلو دالتون است. توليد بهينه 
توكسين اس��تفراغي در برنج انكوبه ش��ده 30- 25 درجه 
سلس��يوس طي مرحله سكون فاز رش��دي ارگانيسم انجام 
مي‌شود. تريكبات لبني و حبوبات بيشتر از برنج و تريكبات 
غير لبني باعث توليد س��رئوليد مي‌ش��وند. در صورتي كه 
برنج پخته و غذاهاي نشاسته‌اي هم مقدار زيادي سرئوليد 

توليد ميك‌نند )67(.
BL توكسين هموليزين

توكس��ين هموليزين BL منافذي را در غشاء‌هاي سلول 
يوكاريوتي تشيكل مي‌دهند كه هر كي از اجزاء اين سم به 
صورت مستقل و قابل برگش��ت به غشاء متصل مي‌شوند 
كه در اين هنگام اجزاء اليگومريزه مي‌شوند و منافذ عرض 
غش��ايي را تشيكل مي‌دهند كه ش��امل حداقل كيي از هر 
س��ه جزء هس��تند. قطعات عرض غش��ايي در B و L1 به 
عنوان ميانجي‌هاي اليگومريزاسيون به كار گرفته مي‌شوند. 
تا كنون گيرنده‌هاي غش��ايي اين توكس��ين شناسايي نشده 
 HBL اس��ت. درجه بالاي��ي از ناهمگن��ي مولكول��ي در
نژاده��اي مختلف وج��ود دارد. در كي مطالعه 127 ايزوله 
باس��يلوس سرئوس به وس��يله آناليز وسترن بلات، 4 سايز 
از B )44،46،42،38 يكل��و دالتوني(، دو L1 )38و41 يكلو 
دالتوني( و س��ه L2 )45،43و49 يكلو دالتوني( شناس��ايي 
ش��دند. نژاد‌هاي انف��رادي، تريكب‌هاي مختل��ف باندهاي 
چند‌تايي از هر جزء را توليد ميك‌نند. علاوه بر اين، بعضي 
از نژادها تنها كيي دو تا از سه جزء HBL را توليد ميك‌نند. 
توكس��ين HBL داراي 3 جزء L1، B و L2 مي‌باش��د كه 
توس��ط باسيلوس س��رئوس توليد مي‌ش��ود. انتروتوكسين 
HBL در برابر گرما ناپايدار و نسبت به پروتئاز‌ها حساس 
اس��ت. فعاليت اين انتروتوكسين ش��امل تحركي آدنلايت 
س��لاكيز حلقوي )cAMP( در روده است كه احتمالا در 
عفونت‌هاي غير گاس��تروآنتريتي نق��ش دارند. احتمال اين 

كه سم اسهالي باعث بيماري شود بسيار پايين است، چون 
اين انتروتوكس��ين در دس��تگاه گوارش تخريب مي‌شود و 
همچنين تعداد سلول‌هاي مورد نياز براي توليد مقدار قابل 
توجهي از توكسين در غذا بسيار بيشتر از تعداد سلول‌هاي 
مورد نياز براي ايجاد بيماري اس��ت كه اين باعث مي‌شود 
تا غذا براي مصرف كننده غير قابل اس��تفاده باش��د )68(. 
 توكس��ين HBL ط��ي فاز تاخيري رش��د در دم��اي بهينه 
37-32 درجه سلس��يوس در روده كوچك س��نتز و ترشح 
مي‌ش��ود. اين توكس��ين در محيط‌هاي رش��د، در محدوده 
دمايي 48-18 درجه سلس��يوس فعال اس��ت. pH محيط 
كش��ت معمولا با هيدروليز كربوهيدرات‌ه��ا كاهش يافته 
و در نتيج��ه تجزي��ه پروتئين‌ه��ا افزاي��ش ميي‌اب��د. وقتي 
ك��ه pH محي��ط ب��ه كمترين مقدار برس��د، مق��دار بهينه 
انتروتوكس��ين توليد مي‌شود )69(. اين توكسين سه جزئي 
فعاليت هموليز، س��يتوليز، درمونكروز، نفوذپذيري رگي و 
انتروتوكس��كي را نش��ان مي‌دهد و عامل حدود 50 درصد 
از مسموميت سلول‌هاي چشمي توسط عصاره سانتريفيوژ 
شده باسيلوس سرئوسي در عارضه اندوفتالميتيس مي‌باشد. 
تزريق خوراكي اين انتروتوكس��ين در ميمون‌هاي رسوس، 
باعث اس��هال مي‌شود )HBL .)40 توس��ط آزمايش‌هاي 

وسترن بلات و انتشار ايمني خالص مي‌شود )70(.
HBL ساختار و فعاليت بيولوژيكي

هموليزي��ن BL ي��ك سيس��تم لي��ز غش��ايي مركب از 
3 پروتئي��ن مج��زاي آنتي ژن��ي L1، B وL2 اس��ت. اين 
پروتئين‌ها به طور مس��تقل ترشح مي‌شوند و هر سه براي 
حداكثر فعاليت بيولوژكيي اين توكس��ين ضروري هستند. 
تاكنون فعاليت توكسكيي شناسايي شده براي HBL شامل 
درمونكروتكي، سيتوتوكسكي، هموليز، نفوذپذيري عروق، 
نكروز پوست، تخريب بافت‌هاي روده‌اي، نكروز و التهاب 
چش��مي مي‌باشد، توكس��ين HBL، باعث تجمع مايع در 
لوپ‌هاي ايلئال گره زده خرگوش مي‌ش��ود كه كي تست 
قطعي براي آشكار شدن فعاليت انتروتوكسين‌هاي اسهالي 
مي‌باشد. در اين آزمايش، فعاليت HBL مشابه با توكسين 
كل��راي وبا مي‌باش��د. بنابراين اين توكس��ين مي‌تواند كي 
فاكتور ويرولانس اوليه در باسيلوس سرئوس اسهالي باشد. 
HBL تقريبا توسط 65-45 درصد از سويه‌هاي باسيلوس 
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سرئوس ترشح مي‌شود، اما مقدار ترشح HBL سويه‌هاي 
 ،HBL مختل��ف متفاوت اس��ت )71(. ويژگي مش��خص
هموليز ناپيوس��ته غير معمول در بلاد آگار مي‌باشد. زماني 
كه HBL از كلني باكتري در بلاد آگار ترش��ح مي‌شود ليز 
به طور پيوس��ته از نواحي دورتر از كلني ش��روع مي‌شود 
و ناحي��ه‌اي حلقوي ش��كل و واضح تش��يكل مي‌دهد كه 
 HBL به س��مت كلني حركت ميك‌ند )18(. س��ه پروتئين
آزادانه به اريتروسيت‌ها متصل مي‌شوند و اجزاء HBL در 
اتصال به غشاء كي كمپلكس غشايي را تشيكل مي‌دهند كه 
باعث ليز توسط مكانيسم اسمزي كلوئيدي مي‌شوند )38(. 
ساختار كريس��تالي جزء B از HBL با اشعه اكيس شامل 
 α/β هلكيس و كي دومن با س��ر كوچك α كي مجموعه
مي‌باشد )دومنα/β به غشاء سلول‌هاي مخصوص چسبيده 
و وارد مي‌شود(. اين ساختار HBL شديدا شبيه هموليزين 
E در اشرشياكلي )HlyE( مي‌باشد با اين تفاوت كه توالي 
همولوژي��ك خيلي كم��ي دارند. اين دو توكس��ين روش 
مش��تركي در تشيكل منفذ دارند. همولوژي ساختاري جزء 
B از HBL و HlyE، كي مدل در تشيكل منفذ را پيشنهاد 
ميك‌ند كه شامل اليگومريزاسيون جزءB به صورت هپتامر 
و اكتامر اس��ت. اين مدل نيازمند س��ه ج��زء HBL براي 
هموليز اس��ت كه با تغييرات شكلي در جزء B يا سر دمين 
با اس��تفاده از اجزاء L1 و L2 در الحاق به غش��اء صورت 
 HBL مي‌گيرد )28،72(. توالي‌هاي اسيد آمينه سه پروتئين
نشان مي‌دهد كه داراي همولوژي 24-20 درصدي هستند. 
تجزيه س��اختار پروتئيني HBL نش��ان مي‌دهد كه هر سه 
 L1 و B جزء آن داراي ساختار آلفا هلكيس هستند. اجزاء
به ترتيب داراي قطعات ناقل غشايي 17و60 اسيد آمينه‌اي 
هس��تند در حالي كه L2 ش��امل قطعه ناقل غشايي نيست. 
هتروژنيس��يتي مولكولي در HBL در س��ويه‌هاي مختلف 
وجود دارد. براي فعاليت بيولوژكيي HBL، هر س��ه جزء 
لازم اس��ت )47،57(. قدرت هموليتكي��ي HBL به گونه 
پستانداران وابسته است. اريتروسيت‌هاي گوسفند وقتي كه 
به تنهايي با جزء B انكوبه مي‌ش��وند، ليز نمي‌ش��وند اما با 
افزودن L1 و L2 به س��رعت ليز مي‌شوند. اما غلظت زياد 
ج��زء B فعاليت L1 در ليز اريتروس��يت‌ها را مهار ميك‌ند. 
همچنين غلظت زي��اد L1، فعاليت جزء B را مهار ميك‌ند. 

 L1 و B براي ليز لازم اس��ت اما ب��ا فعاليت جزء L2 جزء
تداخل ندارد. بنابراين هموليز اريتروس��يت‌ها در بلاد آگار 

در غلظت‌هايي متناسب از L1 و B اتفاق مي‌افتد )73(.
HBL ژن‌ها و تنظيم رونويسي ژن در

پروتئين‌ه��اي L1 ،BوL2 از HBL ب��ه ترتيب توس��ط 
ژن‌ه��اي hblA، hblD و hblC كد مي‌ش��وند. ژن‌هاي 
hblA، hblD و hblC در كي اپرون پش��ت س��رهم با 
پروموتوري در موقعيت بالا دست ژن hblC قرار دارند كه 
به ترتيب اجزاء L1، L2 و B را كد ميك‌نند. پايين دس��ت 
ژن hblA، ژن hblB ق��رار دارد ك��ه ح��دودا 58 درصد 
همس��اني ب��ا hblA درصد 158 اس��يد آمين��ه اوليه دارد. 
 HBL .هنوز جداس��ازي نش��ده است hblB محصول ژن
براي اولين بار در س��ويه F837/ 76 شناسايي شده است. 
وزن مولكول��ي پروتئين‌هايL1 ،BوL2 ب��ه ترتيب 5/37، 
2/38 و 5/43 يكلو دالتون مي‌باش��ند. اغلب ايزوله‌ها بيشتر 
از ي��ك آنتي ژن واكنش دار با آنتي بادي‌ها )عليه تك تك 
اجزاء HBL( را توليد ميك‌نند. تنوع همولوژي هر پروتئين 
در س��ويه‌هاي باس��يلوس سرئوس مش��خص شده است. 
درجه بالايي از شباهت بين اين همولوژي نشان مي‌دهد كه 
ژن hbl ممكن اس��ت همزمان تحت تاثير همانند سازي يا 
انتق��ال افق��ي ق��رار بگي��رد )37(. بي��ان ژن hbl توس��ط 
پروتئين‌هايFnr، ResD، PlcR وCcpa تنظيم مي‌شود. 
 HBL ب��ه صورت خودكار كار ميك‌ند و بيان اپرون Plcr
را با اتصال به توالي مخص��وص فعال ميك‌ند )8(. نواحي 
در   )TATGNAN4TNCATA(Plcr-boxپاليندروم
پروموت��ور اپران به ترتي��ب قرار دارند. رونويس��ي از ژن 
plcR در ش��روع فاز سكون آغاز مي‌شود و توسط فاكتور 
SpoA اسپورولاس��يون س��ركوب مي‌ش��ود. Plcr توسط 
PapR )پپتي��د خ��ود تحركيي كه وقتي كه تراكم س��لولي 
بيش��تر مي‌ش��ود درون باكتري‌ها انباش��ته مي‌ش��ود( فعال 
مي‌شود، كه اتصال Plcr به PLcr-box را تسهيل ميك‌ند 
 ResDE پاسخي تنظيمي از سيستم دو جزئي ResD.)42(
است كه تحت شرايط بي هوازي و پتانسيل اكسيد و احياء 
پايين فعال مي‌شود. ResD بيان ژن hbl را به طور مستقيم 
از طري��ق اثر متقابل با ناحيه پروموت��ور اپرون hbl تنظيم 
ميك‌ند و نيز ژن‌هاي resDE. plcR و fnr انتروتوكسين 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 la

bd
ia

gn
os

is
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

03
 ]

 

                            12 / 17

http://labdiagnosis.ir/article-1-130-fa.html


63
فصلنامه آزمایشگاه و تشخیص-  پاييز 1394- شماره 29

را تنظي��م ميك‌نند )fnr .)8،43 براي بيان كل ژن hbl لازم 
اس��ت كه به مقدار اكسيژن وابسته است و كربوهيدرات را 
به عنوان منبع كربن اس��تفاده ميك‌ند. اين پروتئين بيان ژن 
hbl را از طري��ق توالي پروموت��ور phbl و pplcR فعال 
ميك‌ن��د )44(. پروتئي��ن كاتابولكي كنن��ده )ccpAعناصر 
مسئول كاتابوليتيCRE( به عنوان تنظيم كننده رونويسي به 
توال��ي DNAcis – binding متص��ل مي‌ش��ود در فاز 
 )CcpA( س��كون رش��د و در حضور گلوكز اين پروتئين
بي��ان ژن hbl را با اتصال به جاي��گاه CRE كه در اپرون 
شناسايي شده است، مهار ميك‌ند. تنوع وسيعي از سيگنال‌ها 
 hbl ژن m و پروتئين‌ها به عنوان تنظيم كننده رونويس��ي
عم��ل ميك‌نن��د. بنابراين توليد HBL توس��ط باس��يلوس 

سرئوس شديدا كنترل مي‌شود )74(.
HBL ترشح

باسيلوس س��رئوس‌هاي داراي تعداد فلاژل‌هاي زيادي 
نسبت به سلول‌هاي متحرك رويشي، مقدار HBL زيادي 
را ترش��ح ميك‌نند. بنابراين هر چه تعداد فلاژل‌ها بيش��تر 
باشد ترشح HBL نيز بيشتر است. همه اين يافته‌ها بيانگر 
اين موضوع هس��تند كه فلاژل به عن��وان عامل ويرولانس 
در عفونت‌هاي باس��يلوس س��رئوس نقش دارد. در نتيجه 
مي‌ت��وان گفت كه فلاژل باعث تس��هيل اتصال به س��لول 
ميزبان، افزايش ترش��ح HBL و تمايل بيش��تر به س��طوح 
مخاطي سلول ميزبان مي‌ش��ود )75،76( آناليز توالي آمينو 
اسيدي سه پروتئين HBL نشان مي‌دهد كه هر سه جزء آن 
توالي پپتيدي مشخصي در اسيد آمينه انتهايي دارند، بنابراين 
ترش��ح آن‌ها از طريق راه ترش��حي وابس��ته به S مي‌باشد 
)سيس��تم Sec(. باكتري‌هاي فلاژل دار، فلاژل را از طريق 
سيس��تم Sec خارج ميك‌نند كه براي ترش��ح HBL مورد 
نياز اس��ت )36(. كمپلكس خارج ك��ردن فلاژل همچنين 
 YplA مي‌تواند براي ترشح پروتئين‌هاي غير فلاژلي مانند
در باكتري يرس��ينيا انتروكوليتكيا عمل كند )8(. تشابه بين 
 III س��اختار بيرون برنده فلاژل با سيس��تم ترش��حي نوع
پيش��نهاد ميك‌ند كه آن‌ها ممكن است منشا كيساني داشته 

باشند كه در عملكرد اشتراكي شركت دارند )77(.
مسموميت نوع اسهالي

ش��روع اسهال آبكي، گرفتگي عضلات شكمي و درد در 

15-6 س��اعت پس از مصرف غذاهاي آلوده اتفاق مي‌افتد. 
مقدار اس��پور باسيلوس س��رئوس خورده شده در سندرم 
اسهالي تقريبا 107- 105 گرم است. همراه با اسهال، حالت 
تهوع هم ممكن است وجود داشته باشد، اما استفراغ خيلي 
كم اتفاق مي‌افتد. اغلب، اين عيلام بيش��تر از 24 س��اعت 
وجود دارند. علت مسموميت اسهالي، توليد انتروتوكسين 
ناپايدار در برابر گرما و حس��اس به ش��رايط اسيدي معده 
اس��ت. سندرم اسهالي توسط باسيلوس سرئوسي كه داراي 
كي يا س��ه انتروتوكس��ين اسهالي اس��ت، ايجاد مي‌شود: 
توكسين‌هاي 3 جزء هموليزينHBL( BL( و انتروتوكسين 
غير هموليتكي )NHE(، 2 نوع سيتوتوكس��ين تك جزئي 
cytK-2, cytK-1(K(. اگر اين توكس��ين‌ها از قبل غذا 
تشيكل شده باشند آنزيم‌هاي پروتئوليتكيي و pH اسيدي 
معده، اين انتروتوكس��ين‌ها را در ناحيه روده‌اي – معده‌اي 

هضم ميك‌نند. )35و17و4(.
مسموميت نوع استفراغي

س��ندورم اس��تفراغي معمولا ب��ا غذاي گياه��ان گندمي 
)غلات( ش��امل برنج و يك��ك مرتبط مي‌باش��د )1(. نوع 
اس��تفراغي 6- 0/5 س��اعت بعد از مصرف غذاي آلوده با 
حالت تهوع و اس��تفراغ شروع مي‌ش��ود. مقدار اسپورهاي 
 باس��يلوس س��رئوس خورده ش��ده در س��ندرم استفراغي 
108-105 گرم است. گاهي گرفتگي عضلات شكمي و يا 
اسهال نيز در نوع استفراغي ديده مي‌شود. مدت زمان علائم 
اين نوع كمتر از 24 س��اعت اس��ت. عيلام مسموميت نوع 
استفراغي شبيه مسموميت غذايي ناشي از استافيلوكوكوس 
اورئوس است. اين مسموميت توسط توكسين دودكادپسي 
پپتيد توليد مي‌شود كه در برابر گرما و شرايط اسيدي معده 
پايدار است. اين توكسين در طي فاز سكون توليد مي‌شود 

كه احتمالا همراه با اسپورزايي اتفاق مي‌افتد )78(.
پيشگيري از مسموميت غذايي

پختن كام��ل غذا، اغلب باعث از بين رفتن س��لول‌هاي 
رويشي و اسپورها مي‌شود. اما دماهاي كمتر از 100 درجه 
پخ��ت ممكن اس��ت فرصت بقاء را به اس��پور‌ها بدهد. از 
ذخي��ره غير يخچالي غذاها، خصوصا برنج بايد دوري كرد 
)32(. با جلوگيري از جوانه زني اس��پورها و جلوگيري از 
رش��د سلول‌هاي رويشي در غذاهاي گوشتي آماده و پخته 
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به منظور جلوگيري و كنترل گس��ترش اين پاتوژن احتمالا 
موثر مي‌باشد )1(.

از آن جا كه باس��يلوس سرئوس در همه محيط‌ها وجود 
دارد جلوگي��ري از آلودگ��ي غذاها با اس��پورها تقريبا غير 
ممكن اس��ت. بنابراين ممانعت از جوانه زني اس��پورها و 
جلوگيري از رش��د سلول‌هاي رويشي در غذاهاي گوشتي 
آم��اده و پخته به منظ��ور جلوگيري كنترل گس��ترش اين 
پاتوژن احتمالا موثر باش��د. پخت��ن كامل غذا، اغلب باعث 

از بين رفتن س��لول‌هاي رويشي و اس��پور‌ها مي‌شود و اما 
دماهاي كمتر از 100 درجه سلسيوس ممكن است فرصت 
بق��اء را به اس��پورها بدهد. از ذخي��ره غيريخچالي غذاها، 
خصوص��ا برنج بايد دوري كرد )32(. رش��د و جوانه زني 
باس��يلوس سرئوس به وسيله باكتري‌هاي توليد كننده اسيد 
لاكتكي و اس��يدهاي آلي مانند اس��تات، فرمات و لاكتات 
متوقف مي‌شود. در حالي كه اسپورهاي باسيلوس سرئوس 

به اين اسيد آلي مقاوم ترند )79و2(.
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