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چکیده��
میکروســپوریدیا متعلق به راسته میکروسپورا می‌باشد و 
جزو تکیاخته ها طبقه بندی می‌شــود که تا کنون بیش از 
140 جنس و 1200 گونه از آن شناســایی شده است. این 
انگل توانایی آلوده کردن بسیاری از مهره داران و بی‌مهرگان 
را دارد. میکروســپوریدیا یک انگل داخل ســلولی اجباری 
دارای اســپور می‌باشــد که آن‌ها را قادر به ادامه حیات در 
شرایط ســخت محیطی و بیماریزایی می‌سازد. به طور کلی 
این تک یاخته در کســانی که نقص سیســتم ایمنی دارند 
شیوع زیادی دارد و می‌تواند در آن‌ها عفونت حاد و کشنده 
ایجاد کند. این مطالعــه یک مطالعه مروری از اکثر مقالات 
و کتاب‌های داخلی و خارجی می‌باشــد که به بررســی این 
تک‌یاختــه پرداخته‌اند. هدف از ایــن مطالعه مروری کلی 
بر تک‌یاخته میکروســپوریدیا و بررســی شیوع، روش‌های 
 HIV+ تشخیصی و درمان میکروسپوریدیازیس در بیماران

می‌باشد.
HIV+ ،کلید واژه‌ها: میکروسپوریدیا، شیوع، تشخیص، درمان

تاریخچه و مقدمه��
میکروســپوریدیا متعلق به راسته میکروسپورا می‌باشد و 
جزو تکیاخته ها طبقه بندی می‌شــود کــه تا کنون بیش 
از 140 جنس و 1200 گونه از آن شناســایی شــده است. 
این انــگل توانایی آلوده کردن بســیاری از مهــره داران و 
بی‌مهرگان را دارد. میکروســپوریدیا یک انگل داخل سلولی 
اجباری دارای اســپور می‌باشد که هیچ گونه وسیله حرکتی 
ندارد. اســپورهای میکروســپوریدیا دو جداره هستند که با 
دیواره‌هایی از پروتئین )اگزوســپور( و کیتین )اندوســپور( 
پوشــیده شده‌اند. اســپور میکروســپوریدیا خیلی شبیه به 
اســپور باکتری‌ها می‌باشــد که آن‌ها را قادر به ادامه حیات 
در شرایط سخت محیطی می‌ســازد. اسپورها قادر هستند 
قدرت بیماریزایی خود را در شــرایط و آب و هوای خشک 
بــه مدت 6 ماه و در شــرایط مرطوب و آبکی به مدت بیش 
از 10 ســال حفظ کنند. اندازه اسپورهایی که باعث آلودگی 
پســتانداران می‌شــود بین 1 تــا 3 میکرومتــر و 1.5 تا 4 
میکرومتر می‌باشد. مکانیسم بیماریزایی میکروسپوریدیا به 

مروری بر تاریخچه و خصوصیات کلی تک یاخته 
میکروسپوریدیا و بررسی شیوع، روش‌های تشخیصی و 

HIV+ درمان میکروسپوریدیازیس در بیماران

علی اصغری  
دانشجوی دکترای انگل شناسی پزشکی، گروه 
انگل شناسی و قارچ شناسی پزشکی، دانشکده 

علوم پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شیراز

حسن ابراهیم زاده پریخانی  
دانش آموخته کارشناســی ارشد انگل شناســی پزشکی، گروه 
انگل‌شناسی و قارچ شناسی پزشکی، دانشکده بهداشت، دانشگاه 

علوم پزشکی تهران، ایران

مریم زارع  
انگل شناسی پزشــکی، گروه  ارشــد  دانشــجوی کارشناسی 
انگل‌شناسی و قارچ شناسی پزشکی، دانشکده پزشکی، دانشگاه 

علوم پزشکی شیراز
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شــکلی است که وقتی اســپورها وارد بدن می‌شوند ابتدا به 
سلول‌های میزبان می‌چسبند و با فیلامنت قطبی که دارند 
سلول میزبان را سوراخ کرده و با تخلیه اسپوروپلاسم باعث 
بیماریزایی می‌شوند. میکروســپوریدیا از سال 1857 مورد 
بررســی قرار گرفت و اولین مورد انسانی آن در سال 1959 
از ژاپن گزارش شد. تکثیر در میکروسپوریدیا اکثراً به روش 
میتوز می‌باشــد اما در میکروسپوریدیای بی مهرگان تکثیر 
به روش میوز اســت. بعد از کشــف انتروسایتوزون بینوزی 
به عنوان عامل مهم اســهال مزمن و عفونت سیستمیک در 
بیمــاران ایدزی، آلودگی‌های مرتبط با میکروســپوریدیا به 
طــور مکرر گزارش شــد. در حال حاضر ایــن انگل یکی از 
شــایع‌ترین و مهم‌ترین انگل‌های بیماریزا در افراد ایدزی و 
کسانی که نقص سیستم ایمنی دارند می‌باشد. در سال‌های 
1895 تــا 1918 به طور کلی نظر برآن بــود که تغییرات 
فشــار اســمزی عامل خروج فیلامان های قطبی می‌باشد، 
درحالی که مشــخص شده اســت لوله قطبی برای هدایت 
اسپوروپلاســم به ســلول میزبان عمل میک‌ند، این موضوع 
تا اواســط قرن بیستم مشخص نبود تا این که در این زمان 
توافق کلی مبنــی بر خروج اسپوروپلاسم‌اســپور از طریق 
این لوله به دســت آمد. در ســال 1937 اوشیما نشان داد 
که اسپوروپلاســم اســپور از طریق یک لولــه تو خالی که 
در زمان ترشح تشکیل می‌شــود، از اسپور خارج می‌گردد. 
متعاقباً بســیاری از محققان این مشاهدات را تأیید نمودند 
میکروسپوریدیا به عنوان موجودات یوکاریوت اولیه شناخته 
می‌شــوند. زیرا فاقد میتوکندری، پروکســی زوم، پرده‌های 
گلژی و دیگر اندامک‌های ویژه سلول‌های یوکاریوت هستند. 
اضافه بر این برخی از میکروسپوریدیاها دارای ریبوزوم‌هایی 

شبیه ریبوزوم‌های سلول‌های پروکاریوت هستند.
در اوایل قرن نوزدهم میلادی، بیماری همه گیری، صنعت 
کــرم ابریشــم را در اروپا به ویژه در فرانســه و ایتالیا دچار 
بحران ســاخت. جین لوئیس کواترفیجــس نام این بیماری 
را پبریــن قرار داد که در گویش جنوب فرانســه به معنای 
بیماری فلفل بود. آزمایش‌های دقیق بر روی کرم‌های بیمار 
نشــان داد که پوســت آن‌ها با خال‌های سیاهرنگ پوشیده 
شــده است. در طی این دوره بســیاری ازمحققان ایتالیایی 
نشــان دادند که بافت‌های کرم‌های آلوده همیشــه حاوی 

اجســام کوچک بیضی شکل و درخشــان می‌باشد که قطر 
آن‌ها در حدود 0/003- 0/002 میلی متر می‌باشد. تعدادی 
از زیســت شناسان برای کشــف علت پبرین به کار گرفته 
شدند. در سال 1863 معلم لوئیس پاستور، جین- باپتیست 
دوماس، عضو مجلس سنا و شیمی دان برجسته، از پاستور 
خواســت که پاریس را به قصد جنوب فرانسه ترک کرده و 
بر روی بیماری کرم ابریشــم مطالعه کند. در ســال 1870 
پاســتور نتایج مطالعــات اختصاصی‌اش را به چاپ رســاند 
که در آن به شــرح یک روش برای کنترل و پیشــگیری از 
پبرین پرداخته بود. شــاید این مطالعه، اولین مطالعه علمی 
بــر روی یک بیماری با عامل یک تــک یاخته انگلی، انگل 
میکروسپوریدیایی باشد که منجر به ایجاد یک روش مؤثر و 

عملی در کنترل بیماری شد.
عامل پبرین، توســط ناگلی، نوزما بومبیسیس نام گذاری 
گردید )1857(. با این وجود وی این عامل را یک مخمر در 
نظر گرفته و در زمره شیزومایست ها قرار داد که در آن زمان 
مخمرها و باکتری‌ها را شامل می‌شد )عفونت مشابه و مهمی 
در زنبورهای عســل که به طور مشخص قابلیت تولید عسل 
را دچار نقصان می‌نمود، توســط نوزما اپیس ایجاد می‌شد(. 
پس از سال 1882 که بالبیانی رده میکروسپوریدیا را که در 
بردارنده نوزما بومبیســیس، تنها میکروسپوریدیای شناخته 
شــده تا آن زمان بود را پیشــنهاد نمود، میکروسپوریدیا به 
عنوان یک گروه مجزا در میان ارگانیســم‌های تک ســلولی 
شــناخته شد. در سال 1976، اســپراگو شاخه میکروسپورا 
را ایجاد نمود که بعدها در ســال 1992 به صورت امروزی 
درآورد. در ســال 1998 اســپراگو و بکنل پیشنهاد نمودند 
که میکروسپوریدیای بالبیانی در سال 1882 را بایستی نام 
شاخه بر آن نهاد بدون اینک‌ه نام نویسنده و تاریخ آن تغییر 

نماید.
تمامی میکروســپوریدیای شــناخته شــده تک میزبانه 
بوده و اســپورها همراه آب و مــواد غذایی، تنفس، آلودگی 
چشمی، مقاربت جنســی و عفونت رکتوم وارد بدن میزبان 
می‌شــود. هاگ‌های بلعیــده شــده در روده کوچک در اثر 
افزایش PH و یون کلسیم شکافته می‌شوند و اسپوروپلاسم 
)s‌poroplas‌m( عفونت زا وارد ســلول میزبان می‌شــود 
و از طریــق مروگونــی )Merogony( و اســپوروگونی 
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)s‌porogony( تکثیر می‌یابند.
در حــال حاضر 17 گونه از 8 جنس از میکروســپوریدیا 
شناســایی شــده که می‌توانند باعث آلودگی‌های انســان 
شوند. که این گونه‌ها شامل: انتروسایتوزون، انسفالیتوزون، 
پلی‌استوفورا، تراکی پلی ستوفورا، ویتافورما، براکیولا، نوزوما 
و آنکالیا می‌باشد. از این بین انتروسایتوزون و انسفالیتوزون 
باعث اکثر آلودگی‌های انســانی می‌باشند. میکروسپوریدیا 
باعث آلودگی‌های گســترده‌ای در افراد پیوندی، مسافران، 
بچه‌ها، افراد مســن، کســانی کــه نقص سیســتم ایمنی 
 دارنــد و کســانی که لنزهای تماســی اســتفاده میک‌نند، 

می‌شود.

علائم بالینی میکروسپوریدیا در انسان به فرم‌های روده‌ای، 
تنفســی، چشمی، ماهیچه‌ای و نارســایی‌های کلیوی دیده 
می‌شود. شــدت این عوارض بستگی به گونه آلوده کننده و 
قدرت ایمنی میزبان دارد. شاخص‌ترین نشانه میکروسپوریدیا 
ایجاد اســهال در بیماران می‌باشد که مهم‌ترین عامل ایجاد 
کننده آن انتروســایتوزون بینوزی یا انســفالیتوزون است 
که این دو گونه می‌توانند باعث آلودگی‌های سیســتمیک، 
چشــمی، میوز، پریتونیت، هپاتیت و نفریت شــوند. 1.5 تا 
50 درصد از گزارش‌های شــیوع میکروسپوریدیا بستگی به 
منطقه جغرافیایی و روش‌های آزمایشگاهی شناسایی کننده 

دارد )1(.

شکل 1: چرخه زمانی طبقه بندی میکروسپوریدیاها
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عفونت‌های میکروســپوریدیایی در انسان از سراسر دنیا 
گزارش شده و براساس ناحیه جغرافیایی، روش تشخیصی، 
خصوصیــات جمعیتی گــروه تحت مطالعه شــیوعی بین 
50-0 درصــدی دارد که بیشــتر موارد گزارش شــده در 
ارتباط با افراد ایدزی می‌باشــد )2،3،4،5،6،7،8،9،10(. در 
یــک مطالعه‌ای موارد آلودگی در بین افــرادی که آلوده به 
 ویروس HIV نبودند فقط 35 مورد گزارش شــده اســت 
)12 و 11(. بســیاری از این 35 مورد یا در مناطق گرمسیر 
زندگی میک‌ردند یا مســافرتی به مناطق گرمسیر داشته‌اند 
)15 و 14 و 13(. اگر چه به نظر می‌رسد که میکروسپوریدیا 
در بین بیماران آفریقایی که آلوده به ویروس ایدز هســتند 
شــیوع زیادی دارد اما موردی که بحث برانگیز است شیوع 
آن در مناطق گرمســیری اروپا و آمریکای شمالی می‌باشد 

)18 و 17 و 16(. مشــخص شــده در کســانی که سیستم 
ایمنــی قوی دارند، آلودگی‌های میکروســپوریدیایی بعد از 
مدتــی به طور خود به خود محدود می‌شــوند )16(. توزیع 
جغرافیایی و شــیوع بــالای میکروســپوریدیا در بین افراد 
ایدزی نشــان می‌دهد که میکروسپوریدیا یک انگل طبیعی 
انســان اســت که فقط در افراد ایدزی و کســانی که نقص 
سیســتم ایمنی دارند می‌تواند بیماریزا باشــد )17(. اخیراً 
میکروسپوریدیا در بین گیرندگان پیوند یک عفونت فرصت 
طلب به شــمار می‌رود )20 و 19 و 18(. میزان شیوع این 
عفونــت در میان بیماران HIV مثبت با +CD4 زیر 100 
ســلول در میلی متر مکعب خون بســیار بالا بوده و لیکن 
اســتفاده از درمان‌های ضد ویروسی منجر به کاهش شیوع 
میکروسپوریدیوزیس در افراد ‌HIV/AIDS شده است )1(. 

شکل 2: چرخه زندگی و بیماریزایی میکروسپوریدیا
اپیدمیولوژی��
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در نواحی از آمریکای جنوبی، آفریقا و آســیا که دسترسی 
مناسبی به این درمان‌ها وجود ندارد، میکروسپوریدیوزیس 
به کرات در بیماران HIV مثبت و ایدزی شناسایی شده و 
از عوامل خطرساز دیگر می‌توان به شرایط بهداشتی ضعیف 
و مواجه با حیوانات اشاره نمود. امروزه با بررسی و جستجوی 
بیشتر، موارد شناســایی میکروسپوریدیوزیس در مسافران، 
کودکان، افــراد کهنســال و گیرندگان پیونــد عضو رو به 
افزایش است با این وجود، به علت کوچکی این ارگانیسم‌ها 
و نیازمندی‌هــای ویژه جهت تشــخیص نظیر مهارت بالای 
متخصصین جهت شناســایی در نمونه‌های آزمایشــگاهی، 
از این عفونت همچنان چشــم پوشــی می‌شــود. در مورد 
تکنیک‌های مولکولی مهارکننده‌های موجود موجب اختلال 
در نتایج می‌شــوند. از طرفی در تشخیص‌های افتراقی برای 
اسهال، میکروسپوریدیا اغلب جایی نداشته و نمونه‌های ادرار 
در عفونت‌های سیســتمیک جهت بررسی وجود اسپورهای 
میکروســپوریدیایی مورد ارزیابی قرار نمی‌گیرند. با افزایش 
آگاهی و حساســیت روش‌های تشخیصی افزایش در میزان 
شــیوع میکروســپوریدیوزیس قابل پیش بینی می‌باشد. با 
وجود اینک‌ه هنوز مشــخص نیست اکثر عفونت‌های انسانی 
به این ارگانیســم از چه راهی به انســان منتقل شده است 
و لیکن با شناســایی ژنوتیپ های آلوده کننده انســان در 
حیوانات اهلی، وحشــی و جانوران آبزی از زئونوتیک بودن 
این انتقال حمایت میک‌ند. این یافته‌ها، میکروســپوریدیا را 
در دســته B فهرســت پاتوژن های دفاع زیستی NIH و 
فهرســت EPA آلوده کننده‌های میکروبی منتقله از طریق 
آب قرار داد. همچنیــن یافته‌هایی مبنی بر انتقال از طریق 
غــذا برای میکروســپوریدیا مطرح شــد هنگامیک‌ه نتیجه 
آبیاری با آب‌های آلوده منجر به شناسایی این ارگانیسم‌ها در 
کاهو، جعفری، توت فرنگی و سایر سبزیجات در کاستاریکا 
گردیــد. این مشــاهدات این نظریه را مطــرح می‌نمود که 
محیط‌های دارای منافذ ماسه‌ای می‌توانند دلیل آلوده شدن 
منابع آب خوراکی توســط اســپورهای میکروسپوریدیایی 
باشند. گونه‌های میکروســپوریدیایی تقریباً علاوه بر تمامی 
5 رده مهــره داران، تمامــی شــاخه بی مهرگان شــامل 
ارگانیســم‌های تک ســلولی همانند مژه داران و گریگارین 
ها، میکســوزوان‌ها، کنیدارین ها، کرم‌های پهن، نماتودها، 

روتیفرها، زالوهــا، حلزون‌ها، بریوزوان‌ها )‌Bryozoans( و 
بند پایان را آلوده می‌ســازد. تا به حال بیش از 1300 گونه 
از 160 جنس شناســایی شده و گزارش‌های مبنی بر کشف 
جنس‌ها وگونه‌های میکروســپوریدیایی رو به افزایش بوده 
و بدون شــک این ارقام در آینده بیشتر خواهد شد. بعضی 
ازگونه‌های این انگل‌ها هرســاله خسارات فراوانی به صنعت 
کرم ابریشــم و زنبورعسل وارد می‌ســازند. میکروسپوریدیا 
بــه عنوان عوامل پاتوژن فرصت طلــب در مبتلایان به ایدز 
شناخته شــده اســت و اســهال مزمن یکی از شایع‌ترین 
عفونت‌های میکروسپوریدیایی است که در مبتلایان به ایدز 
که میزان CD4 آن‌ها پایین‌تر از 50 عدد در هر میکرولیتر 
 خون است مشاهده می‌شــود. میکروسپوریدیا در مدفوع تا

 39 درصد مبتلایان به ایدز که دارای اسهال مزمن بوده‌اند 
یافت شده است و براساس گزارش دیگری مبتلایان به ایدز 
که دارای عفونت کریپتوسپوریدیایی بوده‌اند نیز همزمان به 

میکروسپوریدیا آلودگی داشته‌اند.
میکروســپوریدیا قادر اســت در تمام بدن منتشر شده و 
عفونت‌هــای سیســتماتیک ایجاد نماید. منبــع آلودگی و 
روش انتقال به انســان دقیقاً شــناخته نشده است. ولی به 
نظر می‌رســد راه اصلی آلودگی، توســط بلع اسپورها باشد 
امــا با توجه به حضور تک یاختــه در اپی تلیوم بینی و ریه 
و ترشــحات این اندام‌ها، احتمال انتقال به طریق تنفســی 
هــم وجود دارد. مطالعــات تجربی با اســتفاده از حیوانات 
آزمایشگاهی نشــان داده‌اند که عفونت رکتوم همانند سایر 
تــک یاخته‌های روده‌ای می‌تواند منشــاء انتقال آلودگی از 
راه تماس جنســی باشد و ممکن اســت به بیماری منتشر 
تبدیل شود. در ایران یک مورد از عفونت میکروسپوریدیایی 
روده‌ای توســط رضائیــان و همکارانش گزارش شــده که 

مطالعات کامل‌تری را در این زمینه می‌طلبد.

چرخه زندگی، بیماریزایی و علائم بالینی��
تمــام میکروســپوریدیاها دارای چرخــه زندگی داخل 
ســلولی اجباری بوده و در خارج از بــدن میزبان به صورت 
اســپورهای مقاوم در برابر شــرایط محیطــی وجود دارند. 
چرخه زندگی آن‌ها در پستانداران، ساده و مستقیم پنداشته 
می‌شــود و اکثر عفونت‌ها از طریق بلعیدن یا استنشــاق، از 
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طریــق پیوند و یا به ندرت از طریق آســیب بــه اپیتلیوم 
ایجاد می‌شــود. نشانه‌های بالینی بســتگی به جایگاه ایجاد 
عفونــت دارد که ممکن اســت روده‌ای، چشــمی، عضلانی 
یا سیســتمیک باشــد. میکروســپوریدیوزیس در بیمارن 
دچار ایدز به مراتب شــایع‌تر اســت. اصــولاً علائم بالینی 
میکروســپوریدیوزیس به محل استقرار انگل در بدن میزبان 
بستگی دارد. در بدن بیماران مبتلا به ایدز، عفونت روده‌ای 
یا انتروسیتوزوئون بینوزی )E.bieneus‌i( و انسفالیتوزوئون 
 اینتســتینالیس )‌E.intes‌tinalis( که قبلًا به آن ســپتاتا 
)‌S‌eptata intes‌tinalis( گفته می‌شــد به وجود می‌آید. 
ایــن انگل‌ها به عنوان عوامل اصلــی در 10 تا 40 درصد از 
بیماران ایدزی مبتلا به اســهال مزمن شناسایی شده‌اند. هر 
دو ارگانیســم در دســتگاه صفراوی بیماران مبتلا به کوله 
سیستیت مشــاهده شده‌اند. انتروسیتوزوئون اینتستینالیس 
ممکن اســت در بدن منتشــر شــده و باعــث ایجاد تب، 
سینوزیت، بیماری دستگاه تنفســی و نهایتاً انتشار عفونت 
در تمام بدن گردد. میکروسپوریدیوز چشمی توسط نوزوما 
اوکولاروم و ویتافوماکورنئوم ایجاد می‌شود و در مبتلایان به 
ایدز توسط انسفالیتوزون هلم ایجاد می‌شود. در اشخاص با 
ایمنی طبیعی عفونت باعث درگیری اســتروما شــده سبب 
ایجاد کراتیت منتهی به زخم‌های قرنیه می‌شود. عفونت در 
مبتلایان به ایدز محدود به پوشش سطحی قرنیه و ملتحمه 
است. در بیماران مبتلا به نقص سیستم ایمنی واکنش‌های 
التهابی در پاســخ به عفونت‌های میکروسپوریدیایی معمولاً 

خفیف است یا اینک‌ه وجود ندارد.
Pleis‌tophora s‌p و تریکوپلیستوفوراهومونیس قادرند 
در انسان ایجاد میوزیت نمایند و در مبتلایان به بیماری‌های 
ضعف ایمنی حاد ســلولی گزارش شده است. نشانه‌ها شامل 
سستی عمومی و درد عضلانی، تب و کاهش وزن بوده است.

از  ناشــی  میکروســپوریدیایی  هــای  میوزیــت 
تراکیپلیســتوفوراهومینیس در مبتلایــان بــه بیماری‌های 
ضعف ایمنی حاد ســلولی گزارش شده است. نشانه‌ها شامل 
سستی عمومی و درد عضلانی، تب و کاهش وزن بوده است. 
عفونت‌های سیســتمیک ناشی از ســه گونه انسفالیتوزون 
شامل گونه‌های کونیکولی، هلم و اینتستینالیس در بیماران 
 CD4 T- دچار ایدز به ویژه آن‌هایی که تعداد ســلول‌های

cell آن‌ها کمتر از 50 ســلول درهر میکرولیتر باشد یافت 
شــده‌اند. این میکروســپوریدیا علاوه بر ایجاد عفونت‌های 
روده‌ای، صفراوی و چشــمی، عفونت‌هــای کبدی، کلیوی 
)همراه با نارســایی کلیوی( و ریوی را نیــز ایجاد کرده‌اند. 
آنســفالیتوزون کونیکولــی و نوزوما کونوری ســبب ایجاد 
عفونت‌های منتشر در افراد HIV منفی، اشخاص با ایمنی 
طبیعی و مبتلایان به کمبود ایمنی شــده‌اند. تکثیر برخی 
از گونه‌های میکروســپوریدیایی محدود به یک سلول خاص 
یا یک دســتگاه بدن میزبان بوده و مابقــی منجر به ایجاد 
عفونت‌های منتشر شده که دســتگاه‌های مختلف را درگیر 
میک‌ند. تظاهرات عفونت‌های میکروســپوریدیایی به گونه 
آلوده کننده، نوع آلودگی، ســن میزبــان در زمان آلودگی 
و کارآمدی پاســخ‌های ایمنی میزبان وابسته می‌باشد. عدم 
تعادل فعل و انفعال انگل میزبان منجر به تکثیر و انتشار انگل 
شده و در نهایت موجب تخریب سلول‌های میزبان می‌شود. 
به منظور آلوده ســاختن ســلول میزبان، میکروســپوریدیا 
فرآینــدی ویژه را ایجاد نموده که در محیط آزمایشــگاهی 
کمتر از 2 ثانیه طول میک‌شد. این فرآیند شامل فعال شدن 
اسپور و ترشح لوله قطبی است تا به وسیله آن اسپوروپلاسم 
عفونت زا را به داخل سیتوپلاسم سلول میزبان تزریق نماید.

تشخیص��
قطعی‌ترین وســیله تشــخیصی، مطالعهٔ بیوپسی روده و 
مشاهده مرونت های بالغ یا اسپورونت در زیر میکروسکوپ و 
شناسایی اسپورها در مدفوع، ادرار، صفرا و مایعات دوازدهه 
می‌باشــد. به خاطر گرم مثبت بودن اســپورها بخشــی از 
ساختارهای درونی آن‌ها با اسید فست و اسید شیف دوره‌ای 
)‌PAS( مثبت دیده می‌شــود. علائم شــاخص مرونت های 
بالغ یا اســپورنت، پیدایش لوله‌های قطبی الکترون- دانس 
اســت که 5 تا 7.5 مارپیچ دارند. ویژگــی دیگر دارا بودن 

انکلوزیون های الکترون– لوسنت )‌ELIs( است.
اسپورها با دیواره شدیداً اسموفیلیک خود قابل تشخیص 
هســتند. با توجه به اندازه کوچک اســپورها از رنگ آمیزی 
تری کروم تغییر یافته رایان، اســید فســفو تنگستیک احیا 
شده و رنگ برآنیلین بلو اســتفاده می‌شود در رنگ آمیزی 
تریک‌روم تغییر یافته و بر )باکروماتوتروپ 2R( رنگ بر سبز 
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سریع به کار می‌رود. در هر دو روش اسپورها به رنگ صورتی 
مایل به قرمز در می‌آیند و مناطق بدون رنگ شــبه واکوئلی 
در دو قطب یا مرکز تشــکیل می‌شوند که بخش‌های رنگ 
آمیزی شده را به صورت نوارهایی نمایان میک‌نند. روش‌های 
شناور‌سازی )flotation( و تغلیظ )concentretion( در 
تجمع اسپورکاربردی ندارد )22 و 21(. استفاده از پروپ های 
اختصاصی در حال گسترش است و فقط در آزمایشگاه‌های 
تحقیقاتی جهت تعییــن گونه‌های میکروســپوریدیا مورد 
اســتفاده قرار می‌گیرد. در حال حاضر کشت بعضی از انواع 
میکروسپوریدیاها از جمله گونه‌های مختلف انسفالیتوزوئون 
تریکوپلیســتوفوراهومینیس  و  واینتســتینالیس  کانیکولی 
برای مدت طولانی و اینتروســیتوزوئون بینوزی برای مدت 
زمان کوتاه عملی شده اســت. معمولی‌ترین محیط کشت، 
 MDCK، ســلول‌های فیبروبلاســت کلیه و محیط‌هــای
PKB است. اخیراً استفاده از روش PCR و آنتی بادی‌های 
مونوکلونال در تشــخیص عفونت‌های میکروســپوریدیایی 
اهمیت زیادی پیدا کرده اســت. اســتاندارد طلایی جهت 
تشخیص قطعی میکروسپوریدیا مشاهده آن‌ها با استفاده از 
میکروسکوپ الکترونی است. اختصاصی‌ترین روش استفاده 

از رنگ‌آمیزی، تری کروم وبر است )24 و 23(.
برای تشخیص بهتر میکروسپوریدیا نیاز به میکروسکوپ 
الکترونی می‌باشــد که اســتاندارد طلایی میکروسپوریدیا 
میکروسکوپ الکترونی اســت ولی بعضی از مطالعات نشان 
داده‌اند که تشــخیص با میکروســکوپ الکترونی حساسیت 
کمتــری دارد به ویــژه وقتی کــه نمونه مدفــوع یا بافت 
چربی برای تشخیص میکروســپوریدیازیس مورد آزمایش 
قرار می‌گیرد )26 و 25(. تســت‌های سرولوژیکی مختلفی 
بــرای تشــخیص میکروســپوریدیا وجــود دارد ولی هنوز 
حساســیت و ویژگی کامل آن‌ها شناسایی نشده و همچنین 
در افــرادی که نقص سیســتم ایمنی دارند این تســت‌ها 
روش‌های تشــخیصی مناسبی به شــمار نمی‌روند. می‌توان 
از مدل‌های حیوانی نیز برای تشــخیص میکروســپوریدیا 
اســتفاده کرد. خرگوش و موش ســفید حیوانات حســاس 
به انسفالیتوزون کانیکولی هســتند )28 و 27(. روش‌های 
 تغلیظ و شناور ســازی در تشخیص میکروسپوریدیا ارزشی

 ندارند.

پیشگیری و درمان��
بیولوژی خاص میکروسپوریدیا در درمان دارویی مجرای 
معــدی - روده‌ای محدودیت‌هایــی را ایجاد نموده اســت. 
اســپورهای غیر قابل نفوذ میکروسپوریدیایی و به کارگیری 
سلول میزبان در رفع احتیاجات انرژی و تکثیر موانع جدی 
در پاکســازی آن‌هــا از روده و تلاش‌های صــورت گرفته 
می‌باشــند. درمانی موفق است که جنبه‌های منحصر به فرد 

فیزیولوژی میکروسپوریدیایی را هدف قرار دهد.
درمــان  در  دارویــی  رژیم‌هــای  از  مختلفــی  انــواع 
میکروســپوریدیوزیس معدی - روده‌ای به کار رفته اســت. 
آلبنــدازول خوراکــی )Albendazole( بــه مقدار 400 
میلی گرم ســه مرتبــه در روز به مــدت 2 هفته و یا 400 
میلــی گرم دو مرتبه در روز به مدت یک ماه بر عفونت‌های 
روده‌ای و سیســتمیک میکروســپوریدیایی ایجاد شده به 
وسیله انسفالیتوزون اینتســتینالیس مؤثر است. فوماژیلین 
موضعــی )Fumagillin( در درمــان عفونــت چشــمی 
میکروسپوریدیایی با موفقیت به کار رفته است. عفونت‌های 
ناشی از E.bieneus‌i را با استفاده ازفورازولیدون خوراکی 
به مــدت 20 روز درمان کرده‌اند. اســتفاده از مترونیدازول 
جهت درمان عفونت‌های میکروســپوریدیایی از تأثیر کافی 
برخوردار نبوده اســت. کوتریموکســازول در میوزیت های 
میکروسپوریدیایی مؤثر گزارش شده است. هرکدام از داروها 

نسبت به گونه خاصی از انگل مؤثر است.
بــا توجه به اینک‌ه منابع و مخازن عفونت‌های انســانی به 
خوبی مشــخص نشــده و از طرفی زئونوتیک بودن برخی از 
گونه‌های میکروسپوریدیایی به اثبات رسیده است، بنابراین 
جلوگیری از انتشــار اسپورهای میکروســپوریدیایی مشکل 
می‌باشــد. با وجود فقدان روش درمانی قطعی این بیماری، 
احتیاط‌های عمومی موجب کاهش انتشار عفونت در محیط 
پیرامون شــده و از طرفی افراد پر خطر نظیر بیماران دارای 
نقص ایمنی، کودکان و خردسالان مواجه کمتری با اسپورهای 
عفونت زا خواهند داشــت. از جملــه احتیاط‌ها می‌توان به 
رعایت بهداشت فردی )شستشوی دست‌ها(، استفاده از آب 
بهداشتی و جوشاندن آب‌های مشکوک، شستشوی مناسب 

سبزیجات و میوه‌ها و پختن کامل گوشت اشاره نمود.
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بحث و نتیجه گیری��
بــه دلیل ایــن کــه میکروســپوریدیا دارای جنس‌ها و 
گونه‌هــای خیلی زیادی می‌باشــد و همچنین قادر اســت 
میزبان‌هــای زیادی را آلــوده کند و در افــرادی که نقص 
سیســتم ایمنی دارند عفونت خیلی حاد و کشــنده ایجاد 
کند ضروری دانستیم تا به مرور کلی و خصوصیات این تک 
یاخته بپردازیم. به طور کلی مشــخص شده در کسانی که 

سیســتم ایمنی قوی دارند، آلودگی‌های میکروسپوریدیایی 
بعد از مدتی به طور خود به خود محدود می‌شــوند. توزیع 
جغرافیایی و شــیوع بــالای میکروســپوریدیا در بین افراد 
ایدزی نشــان می‌دهد که میکروسپوریدیا یک انگل طبیعی 
انســان اســت که فقط در افراد ایدزی و کســانی که نقص 
 سیستم ایمنی دارند می‌تواند بیماریزا باشد و عفونت حاد و 

کشنده ایجاد کند.
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