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 مقدمه. 1

اسید های اسید فست حاوی مایکولیکها باکتریمایکوباکتریوم
دانشمندی . هستند مول درصد 64ـ64با گوانین و سیتوزین 

                                                                                                                                                                                                 
1. bacillus leprae 

ها را برای اولین بار در سال نام هانسن این گروه از باکتریبه
ه4163 اولین گذاری کرد. نام  4م کشف و باسیلوس لپر
م توسط 4196ها در سال بندی علمی مایکوباکتریومطبقه

 10/10/0031تاریخ دریافت:  

 01/10/0031تاریخ پذیرش: 

 ها:کلیدواژه
های غیرسلی، مایکوباکتریوم

عفونت، درمان، تشخیص 
 .مولکولی

 

 چکیده
 

مول درصد هستند.  64ـ64اسید با گوانین و سیتوزین های اسید فست حاوی مایکولیکها باکتریمایکوباکتریوم
دانه، ید رنگتولشوند. براساس رشد و کُندرشد تقسیم میهای رشد، به دو گروه سریعها براساس ویژگیمایکوباکتریوم

تریوم های انسانی )مایکوباکشوند. پاتوژنبندی میکروموژن طبقهبه سه زیرگروه فوتوکروموژن، اسکوتوکروموژن و نان
کتریومی های مایکوباهای ساپروفیت محیطی در جنس مایکوباکتریوم وجود دارند. عفونتتوبرکلوزیس و لپره( و گونه

د. شونهای منتشر را شامل میهای پوست، استخوانی، غدد لنفی و بیماریبافت هایبیماری ریوی تا انواع عفونت
انواع  آمیزی اسید فست،های غیرسلی دارند. رنگافراد دارای نقص ایمنی حساسیت زیادی به عفونت مایکوباکتریوم

ها استفاده ومریاسید و اسیدهای چرب برای تشخیص مایکوباکتهای بیوشیمیایی و تجزیه و تحلیل مایکولیکتست
دار برای تأیید های خانههای هیبریدیزاسیون و سکانسینگ ژن، تستPCRهای مولکولی ازقبیل انواع شود. تستمی

ن، طور معمول با داروهای کلاریتروماسیهای کُندرشد به. مایکوباکتریومشوندها استفاده میتشخیص مایکوباکتریوم
رشد های سریعشوند؛ درحالی که برای مایکوباکتریومین و اتامبوتول درمان میریفابوتین، سیپروفلوکساسین، ریفامپ

شوند. برای تعیین حساسیت دارویی مایکوباکتریوم ها تجویز میها و فلوئوروکوئینولونماکرولیدها، سفالوسپورین
های مایکوباکتریومشود. همچنین برای استفاده می (proportional method)های تناسبی توبرکلوزیس روش

د رشکُندهای مایکوباکتریومو برای های دیسک دیفوژن، دیسک الوشن و براث میکرودیلوشن رشد روشسریع
 روند.شمار میبه های تعیین حساسیت داروییترین روشهای رادیومتریک و براث میکرودیلوشن مناسبروش
و  PCR single-strand conformational polymorphism  ،Sequencing ،PCR-RFLPهای مولکولی نظیر روش

Multiplex-PCR لی و های غیرسشوند. با توجه به اهمیت مایکوباکتریومبرای تعیین حساسیت دارویی استفاده می
های های تشخیص طبی و تیم درمان باید به عفونتها، آزمایشگاهبیوتیکی این باکتریهای آنتیمقاومت

 .ی در بیماران واجد شرایط خاص توجه کنند.های محیطمایکوباکتریوم
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[. 5ـ4صورت گرفت ]  4های لمن و نویمننامدانشمندانی به
های مایکوباکتریومی براساس بندی رانیون، گونهبراساس طبقه

ندی برشد و کُندرشد تقسیمهای رشد به دو گروه سریعویژگی
روز در سطح  6کمتر از  رشدهای سریعهای گونهشوند. کلنیمی

های کُندرشد شوند؛ درحالی که رشد گونهمحیط کشت ظاهر می
های کُندرشد براساس انجامد. گونهطول میروز به 6بیش از 
انه ددانه در سه زیرگروه فوتوکروموژن )تولید رنگتولید رنگ

دانه در غیاب نور( و درمقابل نور(، اسکوتوکروموژن )تولید رنگ
[. 1، 4شوند ]بندی میدانه( طبقهژن )عدم تولید رنگکرومونان
های روتین رشد توانایی رشد در محیطهای سریعگونه

و   5عصارة مغز و قلب گاو  2آزمایشگاهی نظیر نوترینت آگار،
های کُندرشد قادر به رشد را دارند؛ درحالی که گونه 1پپتون آگار
زمایشگاهی های روتین آهای ذکرشده نیستند. محیطدر محیط

شوند، در سه ها استفاده میکه برای جداسازی مایکوباکتریوم
مرغ )لون اشتاین جانسون(، های پایه تخمدستة محیط

جای   6های آبگوشتیو محیط  3صناعیهای آگار نیمهمحیط
طور معمول در منابع محیطی ها به[. مایکوباکتریوم4دارند ]

فساد زندگی  نظیر آب، خاک، حیوانات و گیاهان درحال
های پاتوژن اجباری این خانواده طوری که حتی گونهکنند؛ بهمی

نظیر مایکوباکتریوم توبرکلوزیس نیز منشأ محیطی دارند و از 
مطالعات مولکولی نشان . [6ـ3اند ]منابع محیطی قابل جداسازی

های کُندرشد حاوی یک مجموعه از اند که مایکوباکتریومداده
هستند؛  (16S rRNA)ریبوزومی  RNAهای کدکنندة ژن

رشد بیش از یک مجموعه های سریعدرحالی که مایکوباکتریوم
[. امروزه بیش 4ریبوزومی را دارند ] RNAهای کدکنندة از ژن
ها شناسایی شده است. گونه از جنس مایکوباکتریوم 463از 

روه ها به دو گبراساس خصوصیت پاتوژن بودن، مایکوباکتریوم
زا نظیر مایکوباکتریوم های بیماریکوباکتریومکلی مای

توبرکلوزیس کمپلکس )حاوی مایکوباکتریوم توبرکلوزیس، 
آفریکانوم، کانتی، میکروتی، بویس، کاپرایی، مونگی، اوریگیس و 

های پینپدی( و مایکوباکتریوم لپره، و همچنین مایکوباکتریوم
های ومکوباکتریطلبی مانند مایهای فرصتزا یا پاتوژنغیربیماری

   [.5، 1شوند ]محیطی و غیرتوبرکلوزیس تقسیم می

 های مایکوباکتریومیعفونت. 2

های عفونی تاریخ بشر ترین بیماریبیماری سـل یکی از مهلک
اســت که بر ا ر اســتنشــار باکتری مایکوباکتریوم توبرکلوزیس 

                                                                                                                                                                                                 
1. Lehmann & Neumann 
2. nutrient agar 
3. brain heart infusion 
4. peptone agar 
5. middlebrook 7h10, 7h11 

ـــود. مایکوباکتریوم توبرکلوزیس پس از ویروس پـدیـدار می ش
ــتم ایمنی )نقص  ــیس ــایع در HIVس (، دومین عامل عفونی ش

 چهارم جمعیت جهان[. تقریباً یک2، 9ســراســر جهان اســت ]
 هب دهند، نشــان خود از را بیماری علائم و تظاهرات اینکه بدون

یانه بیماری سل سال. هسـتند آلوده توبرکلوزیس مایکوباکتریوم
امروزه  [.2گیرد ]میلیون نفر را در ســراســر جهان می4.3جان 

( و HIVهای ویروس نقص سیستم ایمنی )گیریگسترش همه
ـــویـه ( و مقاومت MDR-TBهای مقاوم به چند دارو )ظهور س

ـــتردة دارویی ) ( مــایکوبــاکتریوم توبرکلوزیس، XDR-TBگس
[. 44، 2مشـکلات درمان و کنترل سل را دشوارتر کرده است ]

ـــل را به ـــان عفونت س  وجودمـایکوباکتریوم بویس نیز در انس
ـــی از مـایکوبـاکتریوم بویس آورد. بـهمی ـــل نـاش طور کلی س

و حدود  است تر از مایکوباکتریوم توبرکلوزیستر و مقاومکُشنده
ـــ4 از موارد سل ایالات متحدة امریکا بر ا ر مایکوباکتریوم  %2ـ

های بر این، مایکوباکتریوم[. علاوه42، 2آید ]وجود میبویس بـه
 قادرند و کرده پیدا اهمیت نظر بـالینیمحیطی نیز امروزه از 

هایی نظیر تنفسی، جلدی، جلدی ــــ لنفاوی، بافت نرم، عفونت
های منتشـــره را در بیماران مبتلا به زخم، اســتخوان و عفونت

ــرطانی ــیســتم ایمنی، بیماران تحت عمل پیوند، س ا، هنقص س
کنندة سیستم ایمنی و حتی کنندگان داروهای سرکوبمصـر 

ـــال های مـایکوباکتریوم. [3، 45وجود آورنـد ]م نیز بـهافراد س
ها از طریق آلودگی وسایل موجود در منابع محیطی بیمارستان

برونکوسـکوپی، وسـایل داخل عروقی، فیلترهای تصفیه، دریچة 
های داخل شــکمی و تجهیزات مصــنوعی قلب، آلودگی شــانت
های یوم[. مایکوباکتر40شود ]آلودة دیالیز به بیماران منتقل می

ـــتم ـــیس های توزیع آب، بیوفیلم غیرتوبرکلوزیس موجود در س
 ای برای آلودگیدهد که این پدید خود منبع بالقوهتشــکیل می

ای مبنی بر [. امروزه شـــواهد فزاینده41آید ]شـــمار میآب به
ـــه با زا بودن مـایکوباکتریومبیمـاری ـــد در مقایس های کُندرش
. طبق برآوردهای اخیر، [43رشــد وجو دارد ]های ســریعگونه

ــیوع عفونت های محیطی در ایالات های مایکوباکتریوممیزان ش
نفر محاســـبه  400.000نفر در هر  41متحدة امریکا به میزان 

شــده اســت. در بین بیماران ســراســر جهان، مایکوباکتریوم 
و مــایکوبــاکتریوم   1مــایکوبــاکتریوم گوردونــه 6کمپلکس،آویوم
 هایهای جداشده از نمونهمایکوباکتریومترین از شایع 9گزنوپی

ــاکتریوم فورچ یتوم ــد؛ همچنین مــایکوب ــالـیـنـی بودن و   40ب

6. middlebrook 7H9, 7H12 
7. mycobacterium aviumcomplex 
8. mycobacterium gordonae 
9. mycobacterium xenopi 
10 mycobacterium fortuitum 
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ـــســـوس ـــایع 4مـایکوباکتریوم آبس های ترین مایکوباکتریومش
ـــ46های بالینی هستند ]رشـد جداشـده از نمونهسـریع [. 46ـ

ـــورت ـــایعهمچنین طبق مطالعات ص ترین گرفته در ایران، ش
ترتیب غیرتوبرکلوزیس جداشده از بیماران بههای مایکوباکتریوم

ـــی ــاکتریوم کــانزاس ــاکتریوم فورچ یتوم، مــایکوب و   2مــایکوب
[. از آنجایی که تظاهرات 41هســتند ]  5مایکوباکتریوم ســیمیه

های های مایکوباکتریومهای رادیولوژیک عفونتبـالینی و یـافته
ـــتنــد، بــه ـــابــه هس ـــل مش طور معمول غیرتوبرکلوزیس و س

وند؛ شهای عفونی تشخیص داده نمیای مایکوباکتریومهعفونت
همچنین در کشورهایی همچون ایران که بیماری سل اندمیک 

ها بیشــتر بر تشخیص اسـت، تمرکز تیم پزشـکی و آزمایشـگاه

ها تا ســطح مایکوباکتریوم توبرکلوزیس بوده و یا مایکوباکتریوم
زایش [. با توجه به اف20-49شــوند ]گونه تشــخیص داده نمی

های محیطی و همچنین های مایکوباکتریومآمـار و ارقام عفونت
ـــبــاهــت ای بــا مــایکوبــاکتریوم توبرکلوزیس در هــای پــایــهش

های جداسازی خصـوصـیاتی همچون اسید فست بودن و روش
منظور تشخیص صحیح و درمان مؤ ر بیماران، اولیه از بیمار، به
ای تشــخیص ههای مهم پزشــکان و آزمایشــگاهیکی از رســالت

 های مایکوباکتریومی استطبی شناسایی و افترار صحیح گونه
ـــده هـایعفونـت انواع. [3، 20] ـــط ایجـادش  هایگونه توس

 .است شده خلاصه 4 جدول در مایکوباکتریوم

 های مایکوباکتریومهای ایجادشده توسط گونه. انواع عفونت0جدول 
 منبع عفونت

مغز و  لنفاوی گوش میانی جلدی ریوی
سیستم 
 اعصاب

 49و51 خون و منتشره چشم مفاصل و استخوان
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M.szulgai   M. parmense  M. haemophilum  M. terrae 
complex 

M.fortuitum   M. tusciae  M. setense  M. wolinskyi 

M.vaccae     M. goodii  M. 
lentiflavum 

 
 تشخیص. 3

 های مایکوباکتریومیای تشــخیص عفونتهای پایهترین تســتمهم
آمیزی اسـید فست(، سرعت آمیزی زیل نلسـون )رنگرنگشـامل 

[. اما برای 4دانه و مورفولوژی کلنی است ]رشد، وجود یا نبودِ رنگ
های توان از تستهای مایکوباکتریومی میتشـخیص و افترار گونه

بیوشـیمیایی )موفولوژی کلنی، تولید پیگمان، سـرعت رشـد، رشد 

                                                                                                                                                                                                 
1. mycobacterium abscessus 
2. mycobacterium kansasii 

آز، ی و مقاوم به حرارت، اورهکمّدر دمـاهـای مختلف، کـاتالاز نیمه
هیـدرولیز توئین، احیـای نیترات، تولیـد نیـاســـین، فعالیت آریل 
ســولفاتاز، پیرازینامیداز، مقاومت به نمک، اول ات و پیکرات، تســت 
ــیدهای  ــیم(، تجزیه و تحلیل اس جذب آهن و احیای تلوریت پتاس

، 1هــای مولکولی اســـتفــاده کرد ]چرب دیوارة ســـلولی و روش
 [.   22ـ20

3. mycobacterium simiae 
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 دانه( . تولید پیگمان )رنگ0.0
های کاروتنوئیدی زرد تا قرمزرنگی را دانههـا رنـگمـایکوبـاکتریوم

هـایی را کـه در غیـاب نور تولید کننـد. مـایکوبـاکتریومتولیـد می
نــامنــد. برخلــا  کننــد، اســـکوتوکروموژن میپـیـگـمــان مـی
هــایی را کــه برای فراینــد هــا، مــایکوبــاکتریوماســـکوتوکروموژن

های کـاروتنوژنز نیـازمند نور و اکســـیژن هســـتند، مایکوباکتریوم
هـایی را کــه تحــت هی  گوینــد. مــایکوبــاکتریومفوتوکروموژن می

روموژن کهای نانکنند، مایکوباکتریومدانه نمیشـــرایط تولید رنگ
    .[4گویند ]

 . رشد در دماهای مختلف0.0
ف دماهای مختلهای مختلف مایکوباکتریومی توانایی رشــد در گونه
گراد را دارند که براساس درجه سـانتی 13و  12، 56، 55، 50، 23

 [.  4شوند ]رشد و عدم رشد در برخی دماها شناسایی می

 کمیّ و مقاوم به حرارت()نیمه . فعالیت کاتالاز0.0
ها را براســـاس فعالیت کمیّ مایکوباکتریومتســـت کـاتـالـاز نیمـه

کند؛ به این آنزیم کاتالازشـان شـناسایی و از هم جدا می 4کینتیک
متر باشد، نتیجة تست میلی 13صورت که اگر ارتفاع کف بیشتر از 

متر باشد، نتیجة میلی 54مثبت اسـت؛ ولی اگر ارتفاع آن کمتر از 
ــت منفی ارزیابی می ــــ54. اما اگر ارتفاع کف بین شــودتس  13ـ

کرار شـــود. برای مثال نتایی این بود، باید تســـت دوباره ت مترمیلی
ترتیب تســـت برای مـایکوبـاکتریوم گوردونـه و پاراتوبرکلوزیس به

[. در تســـت کـاتـالاز مقاوم به حرارت، 4مثبـت و منفی اســـت ]
 61 ماید به نسبت ها براسـاس مقاومت آنزیم کاتالازمایکوباکتریوم

شوند. در این تست، درصورت وجود تفکیک می گرادسـانتی درجه
ود. شهای اکسـیژن در سطح محیط، تست مثبت ارزیابی میبابح

نتــایی این تســــت برای مــایکوبــاکتریوم بویس و بســـیــاری از 
بیل هایی ازقهـا منفی و برای برخی مـایکوباکتریوممـایکوبـاکتریوم

 [.  4مایکوباکتریوم کانزاسی مثبت است ]

 01 . تجزیة توئین0.3
 در سوسپانسیون حاوی نوترالاسـاس این تست برپایة تغییر رنگ 

 رنگ تغییر این. است روز 40طی  قرمز رنگ به زرد از 10 توئین و
 شــناســایی در تســت این. اســت 10 توئین شــدن تجزیه دلیلبه

اً کروموژن مفید است. مثلاسـکوتوکروموژن و نان هایمایکوباکتریوم
ترتیب های مارینوم و سیمیه بهنتایی این تست برای مایکوباکتریوم

 [.  4مثبت و منفی است ]

 آز. فعالیت اوره0.5

محیط و  pHاســـاس این تســـت یـک واکنش آمیداز و تغییر در 
ســاعت  21درنتیجه تغییر رنگ محیط اســت. این تســت بعد از 

   .[4شود ]می گزارش

 . تولید نیاسین0.8
کنندة نیاســـین به این تســـت برپـایـة عـدم تولیـد آنزیم تجزیـه

ــین تجمع میام میریبونوکل وتید انج ــود که درنتیجه نیاس یابد. ش
 کمپلکس هــای تشـــخیص اع ــــایترین تســــتیکی از مهم

مایکوباکتریوم توبرکلوزیس تجمع نیاســـین اســـت. اما نتیجة این 
های غیرتوبرکلوزیس منفی اســت تســت برای ســایر مایکوباکتریوم

[4  .] 

 . احیای نیترات0.1
وم تشخیص مایکوباکتریهای ترین تستاین تسـت نیز یکی از مهم

به  ها در احیای نیتراتتوبرکلوزیس اســـت. توانـایی مایکوباکتریوم
های نیتریـت با فاکتورهایی ازقبیل ســـن باکتری، دما و مهارکننده

ــــت برای آنـزیـمی تحــت تــأ یر قرار می گیرد. نتــایی این تس
مایکوباکتریوم توبرکلوزیس و فورچ یتوم مثبت و برای مایوباکتریوم 

 [.  4منفی است ] سیمیه

 . آریل سولفاتاز0.0
آریل ســولفاتاز آنزیمی اســت که پیوند بین گروه ســولفات و حلقة 

روزه یکی از کند. آریل ســـولفاتاز چهاردهآروماتیک را هیدرولیز می
هــا از نوکــاردیــا، هــای افترار مــایکوبــاکتریومترین تســــتمهم

ریع سولفاتاز سهاسـت. تست آریل رودوکوکوس و کورینه باکتریوم
د از رشهای سـریعروزه( نیز برای تفکیک گونه)آریل سـولفاتاز سـه

ها مفید است. برای مثال، کروموژنهای اسکوتوکروموژن و نانگونه
در مایکوباکتریوم گزنوپی، آریل ســولفاتاز مثبت اســت؛ درحالی که 
در مایکوباکتریوم سـیمیه، نتیجة تسـت آریل سولفاتاز منفی است 

[4  .] 

 . فعالیت پیرازینامیداز0.3
اســـاس این تســـت تولید آنزیم پیرازینامیداز و تولید پیرازینوئیک 
اسید در محیط حاوی آگار است. درصورت تولید آنزیم پیرازینامید 

ود و شـــدر محیط، پیرازینـامید به پیرازینوئیک اســـید تبدیل می
 به محیط، این معر  2هنگام اضـافه کردن فروس آمونیوم سولفات
دهد و در ســطح محیط با پیرازینوئیک اســید واکنش نشــان می

تغییر رنگ صــورتی تا قرمز را شــاهد خواهیم بود. نتایی این تســت 
فی ترتیب مثبت و منهای ســـیمیه و بویس بهبرای مـایکوباکتریوم

   [.  4( ]2است )جدول 

 

                                                                                                                                                                                                 
1. kinetics 2. ferrous ammonium sulfate 



 ...های درمانی جدیدهای شناسایی و روشها، تستعفونت 
 

800 

  5، شمارة 08دورة ، 0030دانشگاه علوم پزشکی سبزوار، آذر و دی    

 های مختلف مایکوباکتریومهای مختلف آزمایشگاهی در گونه. بررسی تست0جدول 
تولید  دما گونه

دانه رنگ

در 

حضور 

 نور

تولید 

دانه رنگ

در 

 تاریکی

 منبع  کاتالاز مقاومت به

25ºC 42ºC NaCl Picrate Oleate Thiacetazone p-

Nitrobenzoic 

acid 

کاتالاز 

کمّینیمه  

کاتالاز 

مقاوم 

به 

 حرارت

تجزیة 
Tween 

80 

آزاوره احیای  

 نیترات

تولید 

 نیاسین

آریل 

سولفات 

روزه()سه  

 4 پیرازینامیداز

M. kansasii ■  ■      ■ ■ ■ ■ ■ ■   M 

M. gordonae ■   ■   M ■ ■ ■ ■ ■     M 

M. gastri ■           ■ ■    M 

M. xeopi  ■  ■    ■ M       ■ M 

M. bovis      ■ M M    M ■     

M. tuberculosis      ■      M ■ ■ ■   

M. ulcerans ■       ■          

M. terrae ■      ■ ■ M ■ ■ ■  M   ■ 

M. simiae ■ ■     ■ ■ ■ ■ ■  ■    ■ 

M. szulgai ■   ■    ■ ■ ■ ■ M ■ ■   ■ 

M. 

paratuberculosis 

 ■         ■       

M. marinum ■  ■     M M  M ■ ■    M 

M. avium ■ ■     M ■ ■  M      M 

M. asiaticum ■   ■   M ■ ■ ■ ■ ■      

M. cookie ■   ■   ■       ■    

M. farcinogenes        ■  ■ ■ ■  ■    

M. 

intracellulare 

■      M ■ ■  ■      M 

M. scrofulaceum ■ ■  ■   ■  ■ ■ ■  ■    M 

M. trivial ■    ■  ■ ■ ■ ■ ■ M  ■   ■ 

 : نتیجة تست مثبت■

M های باکتری مورد نظر مثبت است.سویه %05ـ51: نتیجة تست برای 
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 های مولکولی تشخیص. روش4

ـــتاندارد طلایی از روش ـــوم( به روش اس های فنوتایپیک )مرس
 هایشــود؛ باوجود این، روشها یاد میمایکوباکتریومتشــخیص 

ـــت و در برخی موارد نتایی بر و وقتفنوتـایپیک هزینه گیر اس
 هایشود در کنار کاربرد روشکننده؛ لذا توصـیه میها گییآن

های [. روش21ـ25مرسوم، از روش مولکولی نیز استفاده شود ]
ـــرعت زیاد و های مایکوباکتریومی رمولکولی قادرند گونه ا با س

ـــحت قابل قبولی  هزینـة کمتر، ولی درعین حـال با دقت و ص
های مولکولی که برای ترین روشاز مهم .[23تشخیص دهند ]

ــخیص مایکوباکتریوم ــتفاده میتش ــود، میها اس  توان به اینش
ـــاره کرد: توالیروش ـــیون4یابیهـا اش ، 2، تکنیک هیبریدیزاس

Polymerase Chain Reaction-Restriction Length 

Polymorphism (PCR-RFLP) ،RAPD-PCR ،PFGE ،
AFLP ،SNPtyping ،Rep-PCR ،MIRU-VNTR ،

Spoligotyping ،MLST  وReal-time PCR [2 ،49 ،26 در .]
هایی که برای تشخیص مولکولی بررسی ترین ژناین راستا مهم

ـــونـد، عبـارتمی  ،16S rRNA، ITS، hsp65، rpoBاند از: ش
gyrB، dnaJ1، recA، sodA، secA، tuf، ssrA وsmpB [26 .]

ـــایی و تفریق طبق مطـالعـات، هریک از این ژن ـــناس ها در ش
کنند. برای ها بهتر عمل میهای خاصـــی از مایکوباکتریومگونه

رشد های سریعدر شـناسـایی و تشـخیص گونه rpoBمثال ژن 
ها از خود نشـــان ژنمایکوباکتریومی عملکرد بهتری از ســـایر 

هــای فقط برای افترار گونــه gyrB[ و ژن 26، 26دهــد ]می
ـــد مایکوباکتریومی کاربرد دارد ]کُنـد  16SrRNA[. ژن 26رش

هاســت؛ اما افترار اســتاندارد طلایی تشــخیص مایکوباکتریوم
دلیل وجود دو نسخه از این ژن رشد بههای سریعمایکوباکتریوم

توانایی  16SrRNAرای مثال ژن با مشـــکلاتی مواجه اســـت. ب
تشخیص مایکوباکتریوم گاستری )غیرپاتوژن( از مایکوباکتریوم 

ـــانی( را نـدارد ] ـــی )پــاتوژن انس [. همچنین برای 26کـانزاس
ــای کمپلکس مایکوباکتریوم آویوم و  ــایی و افترار اع  ــناس ش

ــیه نمییک از ژنتوبرکلوزیس، هی  ــده توص ــود؛ های ذکرش ش
ها از عناصــر الحاقی روه از مایکوباکتریومبرای شــناســایی این گ

، 23برد ] بهرهتوان می IS1245و  IS6110 ،IS901همچون 
ــنهاد می21 ــحیح و دقیق [. پیش ــایی ص ــناس ــود جهت ش ش
ـــود ]های مایکوباکتریومی ترکیبی از ژنگونه ، 26ها مطالعه ش
 .(5جدول [ )29

 رشد و کُندرشدهای سریعمولکولی جهت تشخیص مایکوباکتریومهای . تست0جدول 
 منبع های کُندرشدمایکوباکتریوم رشدهای سریعمایکوباکتریوم ژن
   26،2 

16S rRNA ■ ■  
rpoB ■   

Hsp65 ■ ■  
gyrB  ■  

rpoBC  ■  
dnaK ■ ■  
ITS ■ ■ 21،23 

Insertion Sequence  ■  
 

 ربچ اسیدهای دیگر و اسیدمایکولیک تحلیل و . تجزیه5
 سلولی   دیوارة

این روش  (CDC) هام، سازمان کنترل بیماری4913در سال 
رد ها معرفی کهای مرجع تشخیص مایکوباکتریومرا یکی از روش

اسید یک ترکیب اسید چرب حاوی [. مایکولیک50، 1]
اتم  11های متعدد هیدروکسی و متوکسی بوده که تقریباً گروه

های دیگری ازقبیل کورینه کربن دارد. این اسید چرب در جنس
ها و نوکاردیا نیز وجود دارد؛ اما ترکیب شیمیایی باکتریوم
ها متفاوت است. در طی فرایند اسید در هریک از آنمایکولیک

                                                                                                                                                                                                 
1. sequencing 

2. hybridization 

، GC5اده از دستگاه و با استف pyrolysisتجزیه بر ا ر حرارت 
 که سایر اندکربنی تولید کرده21ـ22ها محصول مایکوباکتریوم

طور کلی با استفاده [. به50ها این خصوصیت را ندارند ]جنس
و فرایند تجزیه در حرارت   HPLC1و  GCهای از تکنیک
های مایکوباکتریومی قطعاتی از اسید، هرکدام از گونهمایکولیک

اسیدهای چرب با تعداد متغیری کربن آزاد ساخته که توسط 
شناسایی شده که درنهایت با  HPLCو  GCشناساگرهای 

 های مختلف شناساییها در گونهتوجه به متفاوت بودن این الگو
 [.  50، 1گیرد ]صورت می
لب ها اغدلیل ماهیت کُندرشد بودن مایکوباکتریومبه

3. gas-liquid chromatography 

4. high-pressure liquid chromatography 
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های محیطی که شوند؛ این موضوع در نمونهتشخیص داده نمی
تر است. لذا محققان شماری باکتری دارد، مهمتعداد بی

های مشکوک به نمونه مایکوباکتریولوژی ناچارند
یها را آلودگیمایکوباکتریوم اولیه کنند تا   4زدای
ترین [. از مهم54های مزاحم کمتر شوند ]میکروارگانیسم

های توان به روشها میزدایی مایکوباکتریومای آلودگیهروش
اشاره کرد که در این  CPC2 و Tison-Tacquet ،پترو 

های بالینی ( برای نمونهNaOH4%میان روش پترو  )
در جداسازی  CPCتر است؛ درحالی که روش شدهشناخته

، 21، 1مایوباکتریوم از منابع محیطی عملکرد بهتری دارد ]
52 .] 

 بیوتیکی  های آنتیمقاومت .6

های عامل عفونت، در کنار شناسایی صحیح مایکوباکتریوم
انتخاب رژیم درمان دارویی صحیح نیز نقش کلیدی دارد. طبق 

های مایکوباکتریوم هایاز گزارش %50شواهد موجود، 
( درواقع MDR-TBتوبرکلوزیس مقاوم به چند دارو )

خیص ی هستند که اشتباه تشهای غیرتوبرکلوزیسمایکوباکتریوم
 هایاند. مطالعات نشان داده است که مایکوباکتریومداده شده

نکتة قابل  اند.محیطی به داروهای خط اول درمان سل مقاوم
های های مایکوباکتریومدرمان عفونت که این است ترتوجه

[. 52، 20رشد متفاوت است ]کُندرشد با سریع
طور معمول با داروهای بههای کُندرشد مایکوباکتریوم

کلاریتروماسین خوراکی، ریفابوتین، سیپروفلوکساسین، 
که برای  شوند؛ درحالیریفامپین و اتامبوتول درمان می

ماکرولیدها،  رشدهای مایکوباکتریوم سریععفونت
، 51شوند ]ها تجویز میها و فلوئوروکوئینولونسفالوسپورین

ساسیت دارویی مایکوباکتریوم در این راستا برای تعیین ح .[55
یتوبرکلوزیس برای داروهای خط اول روش و   5های تناسب

رادیومتریک و برای داروهای خط دوم روش تناسبی پیشنهاد 
دیسک  رشد،های سریعشود. درخصوص مایکوباکتریوممی

ی های مناسبدیفوژن، دیسک الوشن و براث میکرودیلوشن روش
متریک و براث میکرودیلوشن که رادیو درحالی ؛شناخته شده

یترین روشمناسب  1های تعیین حساسیت داروی
های روشاز . [53ـ51است ] رشدکُند  هایمایکوباکتریوم
بیوتیکی در که جهت بررسی مقاومت آنتیمولکولی 

-PCR singleشود، می توان به ها استفاده میمایکوباکتریوم

strand conformational polymorphism (PCR-

                                                                                                                                                                                                 
1. decontamination 
2. cetyl pyridinium choloride 
3. proportional method 
4. antimicrobial susceptibility test 

SSCP) ،Sequencing ،PCR-RFLP  وMultiplex-

PCR های مایکوباکتریومی . درمان عفونت[56ـ55] اشاره کرد
 رهمنتش هایتراپی است. عفونتبیوتیکترکیبی از جراحی و آنتی

 ـ که بیشتر توسط اع ای کمپلکس مایکوباکتریوم آویوم
توسط داروهای اتامبوتول،  ،آیندوجود میانتروسلولار به

درمان ماه  2تا  4 ریفامپین، آمیکاسین و کلوفازیمین به مدت
های چشمی که بیشتر توسط شوند. عفونتمی

های خصوص مایکوباکتریومهب ،رشدهای سریعمایکوباکتریوم
توسط آمینوگلیکوزیدها و  ،دنآیوجود میبه ،آبسسوس و چلونه

های استخوانی و برای عفونت شوند.ها درمان میکوئینولون
م  3،مفاصل که بیشتر مایکوباکتریوم ترا و   6مارینو

داروهای ماکرولیدی، ها هستند، موجدِ آن  6یکومنژکرومونان
ا سه ت ةسولفانامیدها، ریفامپین و ریفابوتین برای یک دور

های همچنین برای درمان عفونت ؛دنشویچهارماهه تجویز م
 دونه وهای کانزاسی، گورکوباکتریومعصبی که بیشتر توسط مای

از ترکیباتی همچون  ،آیندوجود میبه آویوم کمپلکس
ر دشود. کلاریتروماسین، ریفامپین و اتامبوتول استفاده می

وسیلة به های جلدی نیز که در بیشتر مواردعفونت
رشدی چون مایکوباکتریوم فورچ یتوم، های سریعمایکوباکتریوم

های جراحی و از روش ،دنآیوجود میبهچلونه و آبسسوس 
 دبای های جلدیشود؛ درخصوص عفونتماکرولیدها استفاده می

ر ا ر ب که بود های لنفاوی، منتشره و است ومیلیتمراقب عفونت
باوجود این، تشخیص  .[51آیند ]پدید می های جلدیعفونت

های دارویی غلط و تجویز اشتباه دارویی موجب مقاومت
های توبرکلوزیس و غیرتوبرکلوزیس شده است اکتریوممایکوب

د توانها میبیوتیکی مایکوباکتریومهای آنتی[. مقاومت20]
بیوتکی های مقاومت آنتیدرنتیجة جهش یا اکتساب ژن

ها( صورت گیرد. اسیدهای چرب موجود در دیوارة )ترانسپوزون
رود و ها یک سد فیزیکی و شیمیایی برایسلولی مایکوباکتریوم

 طبق مطالعات جارلیر .آیدمیشمار ها و ترکیبات خارجی بهژن
، مشخص شد که دلیل مقاومت 4990و همکارانش در سال 

ها ذاتی اع ای کمپلکس مایکوباکتریوم چلونه در برابر بتالاکتام
وان تهاست. مشابه این پدیده را میدیوارة سلولی این باکتری

 مقاومت به آمینوگلیکوزیدها درمورد مایکوباکتریوم آبسسوس و
ها های ذاتی مایکوباکتریوممثال زد. از دیگر دلایل مقاومت

 کنندةهای تجزیهتوان به مواردی همچون تولید ذاتی آنزیممی
ها )مقاومت به ریفامپین، بتالاکتاماز و ماکرولیدها(، بیوتیکآنتی
ترین یکی از مهم whiB7اشاره کرد.   1های افلاکسپمپو 

5. M. terrae 
6. M. marinum 
7. M. nonchromogenicum 
8. efflux pumps 
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چشم هایی است که در مایکوباکتریوم توبرکلوزیس بهژن
خورد و مس ول مقاومت دربرابر ایزونیازید، اتامبوتول و می

ها که از این خودی ژنهای خودبهسیکلوسرین است؛ جهش
 4سبیوتیکی مایکوباکتریوم توبرکلوزیتوان مقاومت آنتیمیان می

اتی، دومین عامل دربرابر ریفامپین را مثال زد. در کنار عوامل ذ
ان توها میبیوتیکی مایکوباکتریومهای آنتیاصلی مقاومت

های مقاومت را نمونه آورد که در طی آن، اکتساب ژن
ها های پلاسمیدی و ترانسپوزونها با اکتساب ژنمایکوباکتریوم

شوند ها مقاوم میبیوتیکدرمقابل طیف وسیعی از آنتی
    (.1[ )جدول 59ـ51]

 

 های مایکوباکتریومی. داروهای انتخابی برای درمان انواع عفونت3جدول 

 

 امروزه به نگرانی مایکوباکتریوم توبرکلوزیس هایمقاومت
م، با توجه به 4912های جهانی تبدیل شده است. طی سال

کامل فیزیولوژی، متابولیسم، فاکتورهای ویرولانس و شناخت 
داروهای درمان سل، بین پزشکان این باور شکل گرفت که این 

کن و فقط به کتب طور کامل ریشهسال آینده به 40بیماری تا 
شود؛ اما با توجه به موردی محدود می هایپزشکی و گزارش
های سویه میر ناشی از سل و ظهورومرگ هایافزایش گزارش

مقاوم به داروی مایکوباکتریوم توبرکلوزیس در سراسر جهان، 
م این بیماری را یکی از 4995سازمان جهانی بهداشت در سال 

های ترین مقاومت[. از مهم10های جهانی اعلام کرد ]فوریت

                                                                                                                                                                                                 
1. M. tuberculosis 

های قاومتتوان به مبیوتیک مایکوباکتریوم توبرکلوزیس میآنتی
( XDR-TBمت گستردة دارویی )( و مقاوMDR-TBچندگانه )

های با مقاومت چندگانة دارویی به دو داروی اشاره کرد. سویه
هستند.  مقاوم مهم خط اول ضدسل، ایزونیازید و ریفامپین،

بودن، به  MDRبر های مقاومت گستردة دارویی علاوهسویه
کم یکی از آمینوگلیکوزیدهای ها و دستفلوئوروکوئینولون

آمیکاسین، کانامایسین و کاپرومایسین( تزریقی خط دوم )
م، برای اولین بار در جهان 2009ند. همچنین در سال امقاوم
ای از مایکوباکتریوم توبرکلوزیس در کشور ایران شناسایی سویه

[. 12ـ14شد که به تمام داروهای خط اول و دوم سل مقاوم بود ]

 منبع دارو نوع عفونت گونه
M. abscessus  ،تنفسی، جلدی، زخم

 چشم، کاتتر و منتشره
Linezolid  وciprofloxacin  وclarithromycin-azithromycin  وamikacin  و

cefoxitin  وimipenem 
 43و  43

 

M. chelonae  جلدی، زخم، چشم و
 سینوزیت

Clarithromycin-azithromycin  وlinezolid  وtobramycin  وimipenem  و
amikacin 

 

M. fortuitum ندرت زخم، کاتاتر و به
 تنفسی

Ciprofloxacin  وtrimethoprim sulfamethoxazole  وimipenem  وlinezolid  و
cefoxitinclarithromycin azithromycin 

 

M. 
aviumcomplex 

تنفسی، منتشره، جلدی، 
 لنفادنیت و مفاصل

Clarithromycin-azithromycin  وrifampin-rifabutin  وethambutol  و
ciprofloxacin  وamikacinstreptomycin  وlinezolid 

 

M. kansasii  تنفسی و منتشره در
 بیماران ایدز

Clarithromycin-azithromycin  وtrimethoprim sulfamethoxazole  و
ethambutol  وethambutolciprofloxacin  وlinezolid 

 

M. marinum زخم و مفاصل Linezolid  وamikacin  وethambutol  وciprofloxacin  وtrimethoprim-

sulfamethoxazole 
 

M. simiae تنفسی Clarithromycin-azithromycin  وmoxifloxacin  وtrimethoprim 

sulfamethoxazole  وamikacin 
 

M. xenopi  تنفسی، مفاصل و بافت
 نرم

Clarithromycin-azithromycin  وrifampin-rifabutin  وmoxifloxacin  و
ethambutol  وstreptomycin 

 

M. 
scrofulaceum 

تنفسی، لنفادنیت و 
 منتشره

Clarithromycin-azithromycin  وlinezolid  وdoxycycline  وethambutol  

M. malmoense  تنفسی، لفادنیت و
 منتشره

rifampin,  وethambutol  وstreptomycin  وimipenem  وclarithromycin or 

azithromycin  وrifampin rifabutin 
 

M. szulgai تنفسی، جلدی و مفاصل Isoniazid  وethambutol  وstreptomycin  وimipenem  وtrimethoprim-

sulfamethoxazole 
 

M. 
ulcerans 

و  cefoxitinو  ciprofloxacinو  p-amino salicylic acid و  ethambutol زخم
linezolid 

 

M. genavense  تنفسی، جلدی، لنفادنیت
 و منتشره 

Clarithromycin  وrifampin  وethambutol  وciprofloxacin  وrifampin or 

rifabutin 
 



 ...های درمانی جدیدهای شناسایی و روشها، تستعفونت 
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 هایدر طی مطالعات مولکولی مشخص شد که در ارتباط با دارو
در  ahpCو  katG ،inhAهای خط اول ضدسل، جهش در ژن
در اکتساب مقاومت  rpoBهای ژن مقاومت به ایزونیازید، جهش

موجب مقاومت به  pncAهای ژن به ریفامپین، جهش
و جهش در  gidBو  rpsL ،rrsهای پیرازینامید، جهش در ژن

شود. همچنین موجب مقاومت به اتامبوتول می embBژن 
و  gyrAهای های خط دوم سل، جهش در ژندربارة مقاومت

gyrB خصوص ها، بهموجب مقاومت دربرابر فل وروکوئینولون
موجب مقاومت  rrsشود و جهش در ژن سیپروفلوکساسین، می

به آمیکاسین و کانامایسین می شود. همچنین جهش در ژن 
tylA  منجر به مقاومت دربرابر کاپرومایسین و ویومایسین
های محیطی، های مایکوباکتریوم[. در بین گونه14شود ]می

رشد های سریعبیوتیکی مایکوباکتریومموضوع مقاومت آنتی

گرفته در ایران، تراست. طبق مطالعات صورتبسیار مهم
های مایکوباکتریوم فورچ یتوم، کانزاسی و سیمیه گونه
 هاینههای محیطی جداشده از نموترین مایکوباکتریومفراوان

 بیوتیکیهای آنتیبالینی هستند که در این میان، مقاومت
های فورچ یتوم، سیمیه و آبسسوس از همه مایکوباکتریوم

طوری که مایکوباکتریوم آبسسوس کابوس تر است؛ بهمهم
فته در گرشود. براساس مطالعات صورتبیوتیک شناخته میآنتی

د های مان عفونتترین داروی درمهم  4این زمینه، لاینزولی
رشد مایکوباکتریومی است که کمتر گونة مایکوباکتریومی سریع

دربرابر این دارو مقاوم است؛ ضمن اینکه از این دارو برای درمان 
( و مقاومت MDR-TBهای سل مقاوم به چند دارو )عفونت

[ 15ـ56شود ]نیز استفاده می (XDR-TB)گستردة دارویی 
 (.3)جدول 

 
 های  مایکوباکتریومها در گونهبیوتیکی و مکانیسم ژنتیکی آنهای آنتی. مقاومت5جدول 

 دارو یافتههای جهشژن عملکرد ژن منابع

 کاتالاز/ پراکسیداز، 16 و 14

 انوئیل ردوکتاز،
alkyl hydro peroxide reductase 

acyl carrier protein 
NADH dehydrogenase 

Hydrogen peroxide inducible genes activator 

katG, 
inhA 
ahpC 
kasA 
ndh 

oxyR 

 ایزونیازید

14 b-subunit of RNA polymerase rpoB ریفامپین 

14 S12 ribosomal protein 
16S rRNA 

7-methylguanosine methyltransferase 

rpsL 
rrs  
gidB 

 استرپتومایسین

 و 16و  14 
11 

PZase pncA 
rpsA 
panD 

 پیرازینامید

14 arabinosyl transferase embB اتامبوتول 

14 DNA gyrase gyrA, gyrB هافل وروکوئینولون 

14 16S rRNA rrs آمیکاسین 

14 16S rRNA rrs کانامایسین 

14 rRNA methyltransferase tlyA کاپرومایسین/ ویومایسین 

14 enoyl reductase inhA اتیونامید 

14 thymidylate synthase A thyA پاراـآمینوسالیسیلیک اسید 

19 transcription repressor for efflux pump MmpL5 rv0678 کلوفازیمین 

30 b-subunit of RNA polymerase rpoB ریفابوتین 

34 ribosomal L3 protein rplc لینزولید 

11 Hypothetical 16.4 kDa protein Rv3547 Delaminid 
11 ATP synthase atpE Bedaquiline 

 

رژیم دارویی روتین ضدسل )داروهای خط اول و دوم 
های برنامة مصر  از طولانی بودن، پیچیدگیدرمان( گذشته

کنندگان مقاوم به درمان برای مصر های دارویی و ظهور سویه
دنبال معرفی همراه دارند. امروزه محققان بها رات سمیّ نیز به

                                                                                                                                                                                                 
1. linezolid 

داروهای مؤ ری هستند که آ ار سمیّ کمتری داشته باشند. 
داروهای خط اول درمان سل برای اولین بار در اواسط قرن 

 4932های بیستم معرفی شدند. تمام این داروها بین سال
م )ریفامپین( کشف شدند. امروزه سازمان 4965زید( و )ایزونیا
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( فهرست جدیدی از FDAغذا و داروی ایالات متحدة امریکا )
، delamanid ،bedaquilineداروهای ضدسل ازقبیل 

clofazimine ،linezolid و PA-824 [ 11را ارائه کرده است]  . 

Bedaquiline (TMC 207)   

سال اخیر درمان سل  10اولین داروی مورد تأیید قرار گرفتة 
تعلق دارد. مکانیسم  diarylquinolinesاست که به خانوادة 

است که درنهایت  ATPاصلی این دارو ممانعت از ساخت 
هم سلولی و به ATPها بر ا ر کاهش سطح مایکوباکتریوم
روند. این آنزیم در طبیعی سلول ازبین می pHخوردن 
ها اسیدآمینه از آنزیم مایکوباکتریوم 5های انسان در سلول

آنزیم  Cهای متفاوت در زیرواحد متفاوت است؛ این اسیدآمینه
قرار دارند؛ درنتیجه این زیرواحد در دو سلول انسان و باکتری 

دارد. این دارو با اتصال به ساب یونیت  شکل و ساختار متفاوتی
C  آنزیمATP  کند.این آنزیم جلوگیری میسنتاز از فعالیت 

های این دارو نیمة عمر زیاد آن است که درنتیجة یکی از مزیت
 آن، بیماران مجبور به مصر  روزانه و دوزهای بالا نیستند.

PA-824  
داروی مشتق از مترونیدازول و نیترومیدازوکسازین متعلق به 

است که علیه  nitroimidazopyranکلاس دارویی 
ا ر کشندگی دارد.  4های درحال تکثیر و غیرفعالمایکوباکتریوم

تا به امروز دو مکانیسم برای فعالیت ضدسلی این دارو تعریف 
. ممانعت از سنتز کتومایکولات که یکی از ترکیبات 4شده است: 

هاست و باعث مرگ اصلی دیوارة سلولی مایکوباکتریوم
. فعالیت 2شود. های درحال تکثیر میمایکوباکتریوم

یاکنندگی نیتریک اکسید )مشابه سیانید( و ممانعت از فرایند اح
های غیرفعال از نظر تکثیر تنفس سلولی که مایکوباکتریوم

برد. طبق مطالعات، این دارو ا ر کشندگی بر سلولی را ازبین می
های حساس و مقاوم به دارو را دارد؛ ضمن اینکه طی سویه

با  ان این داروزممشاهده شد که تجویز هم EBAمطالعات 
تر از فلوکساسین بسیار مؤ رتر و ا ربخشپیرازینامید و موکسی

 [.  11زمان داروهای خط اول درمان سل است ]مصر  هم

Delamanid  
داروی مشتق از نیترودهیدروایمیدازوکسازول است که از سنتز 

این دارو برای  MICکند. بااینکه اسید جلوگیری میمایکولیک
 PA-824سلولی نوعی موش کمتر از های داخلمایکوباکتریوم

است، برای رسیدن به محدودة درمانی نیازمند تجویز روزانه دو 
دوز دارویی است. طی مطالعاتی که در این زمینه صورت گرفت، 

تواند کاندید خوبی برای درمان مشخص شد که این دارو می
                                                                                                                                                                                                 

1. dormant 

توبرکلوزیس حساس به دارو و های مایکوباکتریوم عفونت
 طور مقاوم به دارو باشد. همین

ا، هها، بتالاکتامبرخی داروهای دیگر نظیر اگزازولیدینون
کلوفازیمین و سوتزولید از داروهای غیررسمی ضدسلی هستند 

بندی سازمان جهانی بهداشت، جزو داروهای خط که طبق رده
 آیند. می شمارپنجم سل به

Oxazolidinones  
ترین داروی تجاری این خانواده است، لینزولید که اولین و مهم
های استافیلوکوک اورئوس مقاوم به برای درمان عفونت

و همچنین درمان بیمارن سل مقاوم به ( MRSA)سیلین متی
از  23SrRNAشود. این دارو با اتصال به زیرواحد دارو تجویز می
 کند.گیری میسازی جلوفرایند پروت ین

Clofazimine  
است که برای اولین بار  riminophenazineیک ترکیب رنگی از 

م ساخته شد. این دارو قبل از درمان سل برای 4931در سال 
کار به M. lepromatosisو  M. Lepraeهای درمان عفونت

رفت. مکانیسم عمل این دارو ممانعت از عملکرد آنزیم می
NADH dehydrogenase  زنجیرة تنفس باکتری و درنتیجه

تولید رادیکال های آزاد اکسیژن است که برای باکتری خاصیت 
کشندگی دارد. این دارو نیمة عمر زیادی دارد. طبق مطالعات، 
 این دارو در درمان بیماران سل مقاوم به دارو مفید خواهد بود. 

B-Lactams  

ترین مهمپنم، ارتاپنم و مروپنم از سیلین، ایمیآموکسی
های مایکوباکتریوم های ضدسلی هستند که سویهبتالاکتام

، نسبت به BlaCتوبرکلوزیس با تولید بتالاکتامازهایی ازقبیل 
های خوراکی . کلاولانات یکی از مهارکنندهاندها مقاومآن

دهد و موجب را کاهش می BlaCبتالاکتاماز است که فعالیت ژن 
شود. مطالعات نشان داده ان سل میها در درما ربخشی بتالاکتام

اماز های بتالاکتاست که ترکیبات حاوی بتالاکتام ـ مهارکننده
های مایکوباکتریوم ازقبیل مروپنم ـ کلاولانات علیه سویه
( ا ر درمانی XDR-TBتوبرکلوزیس با مقاومت گستردة دارویی )

 .چشمگیری دارد
ربخشی ترین مشکلات مطالعات کشف و ارزیابی ا از مهم

داری و انتقال دارو داروهای ضدسل می توان به شرایط نگه
های گزا  ساخت پنم و سیلیاستاتین( و هزینه)مانند ایمی

های با توجه به ظهور سویه( اشاره کرد. bedaquiline)مانند 
مقاوم به دارو و مشکلات و عوارض داروهای موجود، نیاز فوری 
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تر، عوارض مصر  کوتاهبه معرفی داروهای جدیدتر که دورة 
جانبی کمتر و درعین حال ا ربخشی بیشتری را  داشته باشند، 

کنیم و برای نیل به این هد  باید برنامة کلی احساس می

درجهت حمایت از چنین مطالعاتی در سراسر جهان تنظیم و 
 (. 6)جدول  [13ـ11اجرا شود ]

 انتخابی برای درمان مایکوباکتریوم توبرکلوزیس. داروهای 8جدول 
 منابع هابیوتیکآنتی خط دارویی

 35ـ32و  11 ایزونیازید، ریفامپین، اتامبوتول، پیرازینامید و استرپتومایسین خط اول
 
 
 
 
 
 

ها )سیپروفلوکساسین(، آمینوگلیکوزیدهای تزریقی )آمیکاسین، کانامایسین، فل وروکوئینولون خط دوم
 کاپرومایسین، ویومایسین و استرپتومایسین(

 آمینوگلیکوزیدهای تزریقی، اتیونامید، پیرازینامید و افلوکساسین خط سوم

 protionamideاتیونامید، سیکلوسرین، پارا آمینوسالیسیلیک اسید، پروتیونامید و   خط چهارم

-meropenemها )کلوفازیمین، بتالاکتام، Sutezolidلینزولید و ( Oxazolidinones خط پنجم 
clavulanate 

 

 گیرینتیجه. 7

های ویروس نقص سیستم گیریامروزه با توجه به افزایش همه
کنندگان پیوند و ایمنی و بیماران خاص )سرطان، دریافت

کنندة سیستم ایمنی( شاهد کنندگان داروهای سرکوبمصر 
[. با 3های مایکوباکتریوم های غیرسلی هستیم ]افزایش عفونت

 های غیرتوبرکلوزیس وتوجه به اهمیت بالینی مایکوباکتریوم
های ها، آزمایشگاهبیوتیکی این گروه از باکتریهای آنتیمقاومت

های تشخیص طبی و تیم درمان باید به عفونت
 واجد شرایطخصوص در بیماران های محیطی، بهمایکوباکتریوم

 ای کنند.خاص، توجه ویژه
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Abstract 

The genus Mycobacterium is a group of acid fast bacteria with DNA 

G+C content of 61-71% and the cell wall containing mycolic acid. 

According to growth physiology, mycobacteria grouped into two 

divisions: rapidly-growing and slow-growing mycobacteria. Three 

groups of mycobacteria exist based on pigment production: non-

pigmented (non-photochromogens), photo-chromogens and scoto-

chromogen. Both human obligate pathogens (M. tuberculosis and 

M.leprae) and opportunistic species exist in mycobacteria genus. There 

is different kind of mycobacterial infections such as respiratory 

infections, lymphatic node and skeletal involvement, dermal and 

disseminated infection. Spread of HIV virus and immunodeficiency in 

recent years makes the mycobacterial infections one of the most 

dangerous infections. Acid fast staining, biochemical tests and cell wall 

mycolic acid and fatty acid analysis are used for detection of 

mycobacteria. Different molecular tests including different PCR based 

methods; hybridization and sequencing tests are used for diagnosis and 

also verifying phenotypic and biochemical tests. Clarithromycin, 

rifabutin, ciprofloxacin, rifampin and ethambutol currently were used for 

treatment of slow growing mycobacterial infections. Whereas 

macrolides, cephalosporins and fluoroquinolones are used for rapidly 

growing treatment. For rapidly growing mycobacteria, disk diffusion 

method, disk elution method and broth micro dilution method are more 

appropriate. Radiometric methods and broth micro dilution method are 

choice methods for slow growing mycobacteria drug susceptibility test. 

Moreover molecular methods like PCR single-strand conformational 

polymorphism (PCR-SSCP), Sequencing, PCR-RFLP and Multiplex-

PCR are developed for drug susceptibility determination in 

mycobacteria. According to non-tuberculosis mycobacteria clinical 

significance, clinical laboratories and health care team most take 

attention to diagnosis of these bacterial infections.   

Received: 2018/05/22 
Accepted: 2018/11/11 

 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 
 

Keywords: Non-tuberculosis 
mycobacteria; Infection; Treatment; 
Molecular identification. 
 
 

 


