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 بحث این جلسه در مورد کشت و تشخیص و ژنتیک ویروسها می باشد. 

ویروسها انگل های اجباری داخل سلول هستند یعنی ویروسها در محیط بی جان قابلیت تکثیر ندارند و برای تکثیر به محیط 

آزمایشگاهی یا تخم مرغ جنین دار یا کشت سلول باشد . در این جا ما  زنده نیازمندند . این محیط های زنده می تواند حیوانات

میخواهیم بدانیم چطور از سلولی که در آزمایشگاه کشت داده شده برای تکثیر ویروسها استفاده می شود . سلولهای که برای 

 :دسته تقسیم می شوند ۳تشخیص ویروسها یا تهیه ی واکسن یا برای مطالعات مولکولی ویروسها استفاده می شوند به 

1. Primary culture ()این نوع سلولها مستقیما از بافت موجود زنده گرفته می شود . به عنوان مثال سلول اولیه :

کلیه ی ، استفاه می شود در این جا ما میتوانیم از کلیه ی خرگوش primaryبرای تحقیق روی یک ویروس از کشت 

یا  را از بافت جدا می کنیم و سلول اولیه یا محیط کشت اولیه درست می کنیم(در آزمایشگاه سلولهای مورد نظر موش )

حتی میتوان از سلولهای مختلف جنین انسان به عنوان این نوع کشت استفاده کرد . مشکلی اساسی که در این نوع کشت 

  بین میروند . از  passage 5 الی 4 وجود دارد این است که این سلولها را نمیتوان زیاد زنده نگه داشت و بعد از

 

2. Diploid cell lines  ۵۰:  در آزمایشگاه در این سلولها  تغییراتی اعمال شده است که می توان اینها را تا 

passage   نیز کشت داد . قابل توجه دوستان عزیز پاساژ دادن یعنی وقتی که یک سلول را در ظرف کشت می دهیم این

 inhibition contact از آنجایی که سلولها کند و کل سطح ظرف را پر می کند بعد از اینسلول با تقسیم میتوز رشد می 

 2تقسیم می شوند نه رشد می کنند در این مرحله باید آنها را به  راینکه سلولها بهم می رسند نه دیگدارند یعنی به مجرد 

ظرف دیگر منتقل کرد. یعنی تا زمانیکه فضا در اختیارشان باشد اینها رشد می کنند و اگر فضا نداشته باشند هر  3 الی

چقدر هم مواد غذایی به محیطشان اضافه کنیم رشد نمی کنند . به طور خلاصه انتقال سلولها را از یک ظرف به ظرف دیگر 

 !!!   را پاساژ دادن می گویند. خب برمیگردیم به بحثمون

است یعنی خیلی شبیه سلولهای انسان و حیوانات  2nاین سلولها کرموزومهای نرمالی دارد و تعداد کرموزومهای این سلولها 

اکثر واکسنهای که امروزه وجود دارند نظیر سرخک  .دیگر هست. از این سلولها برای تهیه ی واکسن استفاده می شود

 .به عنوان واکسن استفاده می کنند لوییدی  تکثیر می دهند و بعدسرخجه پولیو را روی همین محیط کشت دیپ

۳. Continuous cell line سلولهای دائمی و جاودانه هستند و ما می توانیم در آزمایشگاه آنها را زیاد تکثیر کنیم :. 

این سلولها حالتی سرطانی دارند. از این سلولها برای تشخیص و تکثیر ویروسها استفاده می شود اما برای تهیه واکسن 

این سلولها تعدادی کرموزوم  هاتفاده می شود. با توجه به اسلایدبه دلیل داشتن یه سری عوامل ناشناخته کمتر اس

  غیرعادی دارند.

حالا  اسی باکتری ها را روی یک پلیت کهچیکار می کنیم؟ ما در آزمایشگاه میکروب شن ما برای رشد سلول در آزمایشگاه

blood agar  یا nutrient agar محیط  یاSS می دادیم و باکتریها به راحتی روی اینها رشد می کردند و کلنی  بود کشت

یک سلول زنده دارند و آنها را در ظرفهای  تحت اما همان طور که اول بحث گفتیم ویروسها برای رشد نیاز به  .تشکیل می دادند

عنوان فلاسک کشت می دهند این محیط کشت دارای تمام مواد مورد نیاز برای رشد یک سلول زنده شامل انواع آمینواسیدها 

 مجهز و به اضافه ی سرم جنین گاو می باشد . برای کشت سلول نیاز به یک آزمایشگاه کاملا قندها و و مینرالها و ویتامینها
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نباید رفت و آمدی باشد فقط مسئول آزمایشگاه میتواند درانجا حضور داشته باشد و باید نکات  استریل داریم . دراین آزمایشگاه

ایمنی از جمله پوشیدن دستکش و گان و ماسک به خوبی رعایت شود . در این آزمایشگاه از یک هود تحت عنوان هود بیولوژیک 

ولوژیک برخلاف دیگر هودها که هوا را از داخل به بیرون منتقل می کند ساختاری دارد که هوا را داخل استفاده می شود هود بی

می برد و از چندین لایه فیلتر عبور می دهد و سپس هوای استریل شده را دوباره به داخل فضای عملکرد یا همان بالن عملکرد 

وقتی که سلولها را درظرف قرار دادند مواد مورد نیاز رشد را به  ظرف اضافه میکنند و ظرف را   و اما ادامه ی بحث!!! برمیگرداند.

 conFlustedساعت سلولها تقسیم انجام می دهند و ما تعدادی سلول  72تا  48بعد از  درجه قرار می دهند 37 در دمای

 این سلولها به راحتی در زیر میکروسکوپ نوری دیده می شوند.  . داریم

وقتی سلولها به این فرم رسیدند، ویروس را به محیط کشت اضافه می کنیم و ویروس شروع به تکثیر می کند . یکی دیگر از 

ه باشد برای تکثیر ویروسها روزه داشت 11 تا 10راههای تکثیر ویروس استفاده از تخم مرغ جنین دار است. تخم مرغی که جنین 

 برای تهیه ی واکسن از آن استفاده می شود مثال واکسن آنفلوانزا و آبله به این طریق تولید می شود.  مناسب و

 

بعد از آن غشای نازک و بعد سفیده  با توجه به شکل زیر تخم مرغ جنین دار سالم دارای جنین ،کیسه هوا و پوسته ی ضخیم و 

وقتی که ویروس به تخم مرغ جنین دار اضافه میشود جنین می میرد از آنجایی که جنین قبلا از زرده استفاده و زرده است اما 

نظمی که داخل تخم مرغ است با اضافه  محتویات وآن  کرده حجم باقی مانده زرده زمانی که ویروس اضاف می شود کم است و 

باید توجه  ستگاه مخصوصی تخم مرغ را سوراخ می کنند ولیداده از با استف بین میرود. برای تزریق ویروس کردن ویروس از

داشته باشیم که قبل از این مرحله باید با استفاده از مواد ضدعفونی کننده تخم مرغ را ضدعفونی کنیم تا باکتریها و انگلها از 

قسمتی به نام کوریو آلانتوئیک وارد  سپس با استفاده از سرنگ نمونه ی ویروس را به طریق این سوراخ وارد تخم مرغ نشوند و

می کنیم و بعد سوراخ مورد نظر را به وسیله ی پارافین مسدود میکنیم . در این تصویر خانمی در یک موسسه ی واکسن سازی 

کنند و آن را کشت می  وارد تخم مرغ می ایروس رمشغول تهیه ی واکسن است که همان طور که گفتیم و مشاهده میکنیم و

 سپس آن را خارج و غیرفعال و به عنوان واکسن مورد استفاده قرار می دهند . دهند و

همان طور که قبلا گفتیم برای تکثیر ویروسها از کشت سلول و یا تخم مرغ جنین دار استفاده می کنیم و همچنین میدانیم   

دیدن هستند پس  چگونه می توانیم رشد  فقط با میکروسکوپ الکترونی قابل که ویروسها با میکروسکوپ نوری دیده نمیشوند و
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سری تغییراتی به دنبال تکثیر ویروس در داخل سلول ایجاد  کول را بررسی کنیم؟؟؟؟؟؟ جواب:  ییا عدم رشد ویروس در سل

 میشود که ما از این طریق به تکثیر ویروس پی میبریم. 

 این تغییرات در کشت سلول شامل موارد زیر هستند:  

ساعت موفق به تکثیر و  48 یعنی وقتی که ویروس وارد سلول شد اگر بعد از CPE(cytopathic effect)تولید  •

در سلول دیده می شود همه ی این تغییرات با استفاده از  necrosisیا   cell lysisرشد شود تغییراتی نظیر

از خود ویروس و چیه؟؟؟؟ این اجسام مجموعه ی inclusion body  ) .میکروسکوپ نوری قابل دیدن هستند

پس دیدن این اجسام  (.های ویروسی که در هسته یا سیتوپلاسم سلول تمرکز یا تجمع پیدا می کنند پروتیین

 giant اینکلوزیونی در زیر میکروسکوپ نوری نشان دهنده ی تکثیر ویروس می باشد. از دیگر تغییرات ایجاد واکوئل و

cell  یک سلول بزرگ و غول آسا ایجاد می کنند.  وصل میکنند واست بعضی از ویروسها سلولها را به هم 

یکی دیگر از راههای تشخیص رشد ویروسها، تولید یه سری از پروتئنهای خاصی است که توسط بعضی از ویروسها  •

که با استفاده از تست  تولید می شوند، مثل ویروس آنفلوانزا که یک پروتینی بنام هماگلوتینین تولید می کند

  هماگلوتیناسیون که استاد بعدا خدمتمون عرض می کنند میتوانیم به تکثیر ویروس پی ببریم.

است با استفاده از این روش میتوانیم ژنوم  PCRروش بعدی تشخیص رشد یا تکثیر ویروس در سلول روش معروف  •

ما تعداد نسخهای  real time PCRهم چنین با استفاده از یک دستگاه دقیق تر بنام  .کنیم  Detectویروس را 

 تا ویروس وجود دارد.  200یا  100ژنوم را میتوانیم شمارش کنیم. برفرض مثال در نمونه ی مریض ما 

 ایجاد می کند به شرح زیر است: اما تغییراتی که ویروس در تخم مرغ جنین دار

  بنابراین ایجاد می شود مرگ جنین است  از تغییراتی که در تخم مرغ جنین دار به دنبال ورود ویروس به تخم مرغیکی

ی که دارای یک لامپ است. برای این کار ما از جعبه اقبل از تزریق ویروس ما حتما باید مطئن باشیم که جنین زنده 

پر نور است استفاده میکنیم و در جعبه سوراخی ایجاد میکنیم و تخم مرغ را در مقابل سوراخ مذکور قرار میدهیم 

  دریافت کرد شروع به حرکت کردن میکند. احرارت روقتی که جنین 

  از ویروسها میتوانند بعضیplaque یک ،ایجاد کنند یعنی روی همان غشا نازکی که زیرپوسته ی سخت است 

، آبله و با ایجاد می کنند که این پلاکها مخصوص ویروسهای هرپس plaque یا  pockبرجستگیهای تحت عنوان 

 است. vacciniaو smaalpox ها توجه به اسلاید

که در ویروس هرپس دیده میشود یعنی سلولهای که )خوشه انگوری  :این برجستگی ها شکل های مختلفی دارد

گرد گرد یا بالونی  (،دیپلویید بودند حالت سنگفرشی را ازدست می دهند و شکل خوشه ی انگور به خود میگیرند

  شکل، بعضی ها هم حالتی نکروز مانند به خود میگیرند. بعضی از ویروسها هم ایجاد سلولهای سنسشیوم می کنند.
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همان طور که در بالا گفتیم بعضی از ویروسها نظیر آنفلوانزا و سرخک وسرخجه پروتیین هماگلوتینین ایجاد میکنند حالا ما 

نین را در ویرووسها تشخیص بدهیم؟؟؟؟؟؟؟ همان طور که از اسمش پیداست این پروتیین توانایی چطوری باید این هماگلوتی

اتصال به گلبولهای قرمز را دارد. همان طور که در تصویر زیر میبینیم وقتی که ما گلبول قرمز را به ویروس حاوی پروتیین های 

لهای قرمز بهم متصل بشوند و یه حالت شبکه مانند ایجاد شود گلبو هماگلوتینین اضافه میکنیم این پروتیین باعث میشود که

  که اصطلاحا به آن هماگلوتینیشن گفته می شود.

   

 

 

از این خاصیت برای تشخیص آنتی بادی تولیدی بر علیه خیلی از ویروسها که این مولکول رادارند استفاده می شود. برای مثال 

این واکسن واسشون مفید بوده یا نه؟؟؟ و  ،کلاس ما که در بچگی واکسن سرخک رو زدنبرای اینکه بدانیم آیا دانشجویان عزیز 

یا مهار هماگلوتیناسیون را انجام میدهیم روند این تست به این   HIتین را دارند؟؟؟ برای این کار تسآیا اینکه اینها هماگلوتین

دا می کنیم سپس به این سرم ویروس سرخک را اضافه می طریق است که باید از داوطلبان این کار خون بگیریم و سرم آن را ج

درجه نگه میداریم . اگر فرد آنتی بادی داشته باشد این آنتی بادی متصل  37ساعت در دمای  1کنیم این نمونه را به مدت 

ده میشود سپس به میشود به اون ویروسی که ما اضافه کردیم بنابراین تمام مولکولهای هماگلوتینین به وسیله آنتی بادی پوشی

این نمونه گلبول قرمز اضافه میکنیم ولی به دلیل اتصال آنتی بادی به هماگلوتینین گلبول قرمز نمیتواند به هماگلوتینین متصل 

این حالت گلبولهای قرمز رسوب می کنند و آگلوتینیشن انجام نمیشود . از این روش برای تعیین میزان تولید آنتی بادی  شود در

نمونه از  5000که اپیدمی آنفلوانزا شایع شده بود ما در حدود  2009ویروس نیز استفاده می شود برای مثال در سال بر علیه 

متوجه شدیم تعداد خیلی زیادی از آنها  و را برایشان انجام دادیم HIسنین مختلف از مردم استان فارس گرفتیم و همین تست 

خوکی دارند و تعدادی هم این آنتی بادی را ندارد و بدنشان بسیار حساس می باشد و احتمال گرفتن  HNآنتی بادی برعلیه 

استاد در این قسمت به دانشجویان پزشکی توصیه می کند که قبلا از ورود به بیمارستان میزان  .آنفلوانزا در آنها بسیار بالا است

 (اینها واکسن ندارد) Cو   Bبه میزان کمتر آنفلوانزا و هپاتیت و سرخجه ،آنتی بادی بدن بر علیه ویروسهای مختلف تظیر سرخک

فوق  ی آن هارا ایجاد می کنند و بیماری زای را چک بکنند چرا که بیماری های ویروسی در سنین بالا عکس العملهای شدیدی

 هم دارند.  یمیر بالای العاده بالاست و مرگ و

Hemadsorption   چیه؟؟؟؟adsorption   یعنی جذب . ما اگر گلبولهای قرمز را به سلولهای که ویروسهای دارای

هماگلوتینین درآنها رشد کرده، اضافه بکنیم چون مولکول هما گلوتینین روی سطح سلوهای آلوده هم بیان میشود، گلبولهای 
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 hemadsorption لاصهمیگوییم. پس به طور خ Hemadsorptionقرمز به سطح سلولها نیز متصل میشود به این پدیده 

 م است.  ه به یعنی اتصال گلبولهای قرمز به سطح سلولهای آلوده و هماگلوتینیشن اتصال گلبولهای قرمز

 .همان طور که در قسمت های بالاتر گفته بودیم یکی از راههای تشخیص تکثیر ویروسها در سلول دیدن اجسام انکلوژن است

و  (rabies)در بعضی دیگر مثل هاری در بعضی از ویروسها مثل هرپس ویروسها اینکلوژن بادی فقط در هسته ی سلول است و

پاکس ویروسها فقط در سیتوپلاسم میتوان آنها را دید و در انواعی از ویروسها نظیر سرخک هم در سیتوپلاسم و هم در هسته 

لول عصبی را میبینیم قابل دیدن هستند. در تصویر زیر ما یک س

که مربوط به حیوانی است که به هاری مبتلا شده و اینها هم 

 negriاینکلوژن بادی هستن چون اولین بار این اجسام توسط آقای 

  .معروف شد  Negri body پیدا شد به 

 

 شمارش ویروس ها

 برای شمارش ویروسها از چندین روش استفاده میشود : 

 :یکی روش  روش فیزیکیPCR به عفونت زایی ویروس پی  است که با آن میتوان تعداد ژنوم ویروس را شمارش کرد و

 .دوم میکروسکوپ الکترونی است .برد

  :روش بیولوژیکی 

در روش  .ا استفاده از بیماری زایی و عفونت زایی ویروس میتوان تعداد ذرات زنده ی ویروس را بررسی کردب .1

ویروس مرده باشد ولی ما آن را جز شمارش  است سکوپ میگذاریم ممکنونه زیر میکروقبلی وقتی ما یک نم

حساب کنیم درحالیکه در روش بیولوژیک ما تعداد ذرات ویروس زنده را شمارش میکنیم خب حالا از کجا بفهمیم 

 راتویروس زنده است؟؟؟؟ با استفاده از تعداد حیواناتی که می میرند یا عفونت می گیرند و هم چنین وجود تغیی

CPE. 

یکی دیگر از روشهای بیولوژیک روش پلاک است وقتی در یک ظرف مخصوص سلول میریزیم بعد ویروس  .2

اضافه می کنیم هر کدام از ویروسها وارد یک سلول میشوند و بعد از مدتی تعدادی از سلولهای اطرافش را آلوده 

رنگ میگیرند ولی سلولهای مرده بی رنگ میکند سپس به نمونه ی مورد نظر رنگ اضافه میکنیم سلولهای زنده 

 ویروسی زنده در نمونه پی ببریم. باقی می مانند. بعد با شمارش این پلاک ها میتوان به تعدا ذرات

 .تعداد حیواناتی که می میرند .3

  CPEتغییرات  .4
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 ها اثر عوامل فیزیکی بر ویروس

  درجه  60 تا 50درجه تکثیر پیدا میکنند و میتوانند این حرارت را تحمل کنند ولی حرارت  37سرما و گرما : ویروسها در

نسبت به  Bرا بیشتر از نیم ساعت نمیتوانند تحمل کنند اما استثنا های هم داریم بعضی از ویروسها مثل ویروس هپاتیت 

است بر روی وسایل آزمایشگاه بریزد این  برای مثال اگر یک قطره خون فردی که مبتلا به هپاتیت حرارت مقاوم است.

و  Scrapie  ویروس تا یک هفته به صورت فعال و زنده وجود دارد و میتواند به افراد دیگر منتقل شود.

polyomaviruses  استفاده میکنیم و  -90نیز نسبت به حرارت مقاوم هستند. برای نگهداری ویروسها معمولا از فریزر

بین میروند. در  روز زنده می ماند و زود از 2 الی 1استفاده کنیم زیرا ویروس در این فریزرها  -20 نمیتوانیم از فریزرهای

روز میتوان آنها را زنده نگه داشت اما زمانیکه از  2 تا  1یخچال به شرطی که ویروسها داخل سلول قرار گرفته باشند نیز 

 -120سلول خارج شوند زود ازبین میروند. برای نگهداری دائم ویروسها از ازت مایع استفاده می شود یعنی آنها را در دمای 

هستند و نگهداری می کنند. همان طور که در بالا گفتیم گروهی از ویروسها به دمای زیاد و حرارت حساس   -180یا 

واکسن های زنده و فعالی که از این ویروسها بوجود می آید اگر در انتقال به مناطق گرمسیری در یخچال نگهداری نشود و 

غیرفعال  حتی مدتی در محیط بیرون قرار بگیرد غیر فعال میشود بنابراین برای اینکه واکسن ها در دمای بالا دوام بیاورند و

𝑀𝑔𝐶𝑙2  1)یر کلرو منیزیم نشوند باید از ترکیباتی نظ 𝑚𝑜𝑙 𝑙⁄) سولفات سدیم  و(𝑁𝑎𝑆𝑂4  1 𝑚𝑜𝑙 𝑙⁄) سولفات  و

حتما باید  reoviruses و (عامل فلج اطفال) picornaviruses استفاده شود. در تهیه ی واکسن (𝑀𝑔𝑆𝑂4) منیزیم

از کلرو منیزیم استفاده کنیم تا مقاومتش نسبت به گرما بالا برود. از سولفات منیزیم در تهیه ی واکسن 

orthomyxoviruses   وparamyxoviruses (عامل آنفلوانزا ) و از سولفات سدیم در  تهیه ی واکسن از هرپس

  ویروسها استفاده میشود.

 PH   بعضی ازویروسها نسبت به :PH  که به اسید حساس هستند ( عامل سرماخوردگی)حساس هستند مثل راینو ویروسها

برای همین وقتی کسی سرما میخورد بهش میگویند که از آب نارنج و آب لیمو وسرکه استفاده کند زیرا این ها بر روی 

خوب شود. البته باید به این  باعث میشود که بیمار زودتر تاثیر میگذارند و  upper tracheaویروسها که در ناحیه ی 

که امروزه به همه ی عفونت های دستگاه  نکته توجه شود که در سرماخوردگی با راینو ویروس این قضیه درست است چرا

تنفسی سرماخوردگی میگویند درحالیکه سرما خوردگی تب و سردرد و گلودرد ندارد و علائم آن شامل آبریزش و گرفتگی 

 روز خوب می شود.  2الی  1اشد که بعد از بینی و عطسه است می ب

عامل فلج )بعضی از ویروسها نظیر ویروسهای که از طریق دستگاه گوارش وارد می شوند نسبت به اسید مقاوم هستند پولیو 

در این گروه قرار میگیرند و قادر به تحمل اسید  E  و Aو ویروس هپاتیت ( ها عامل اسهال دربچه) و رتا ویروس (اطفال

قلیایی  ،بشود 9بالاتر از   PHتحمل کنند ولی وقتی  ار 9 تا PH 5کلا ویروس ها میتوانن  هستند. (2الی PH 1با )معده 

 ،است آن ها زویروسها که پولیو هم ج انترو (در شرایط قلیایی از بین میروند همه ی ویروسها) میشود و اینها از بین میروند

  مقاوم به شرایط اسیدی هستند.

  :روی ویروس تاثیر بگذارند و آنها را ازبین ببرند اشعه های ایکس و گاما و ماورای بنفش اینها میتوان براشعه. 
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 ها  اثر عوامل شیمیایی بر ویروس

 دسته تقسیم میشوند:   2بین بردن ویروسها میشود به  ترکیبات شیمیایی که باعث از

  ویروسهای کهenvelope  دارند : ترکیباتی مثل اتر و استر و الکل و دترجنتها به راحتی میتواند اینها را از بین ببرد . دلیل

دار نسبت به این ترکیبات حساس هستند این هست که جنس این پوشش از فسفولیپد  envelopeاینکه ویروسهای 

  ین ویروسها را غیر فعال بسازند.هست و حلال های آلی به راحتی میتوان میتوانند ا

  ویروسهای کهenvelope  ندارند : اینها نسبت به این ترکیبات مقاوم هستند مثل ویروسی که عامل سرماخوردگی است

استفاده از الکل آنرا ضدعفونی کرد. پس به طور کلی ویروسهای  فرضا اگر دست کسی به راینو ویروس آلوده باشد نمیتوان با

  دارند نسبت به عوامل محیطی مقاوم تر هستند.envelope ندارند نسبت به اونهای که  envelopeکه 

 برای ضدعفونی کردن و ازبین بردن ویروسها با استفاده از ترکیبات شیمیایی به دو نکته توجه شود : 

  ضدعفونی کردن سطوح : وقتی ترشحات یک شخص مبتلا به بیماری های ویروسی  نظیر خون  یا بزاق بر سطوح مختلف

درصد که تازه  1۰در آزمایشگاه یا مطب مثل میز ریخته شود باید از ضدعفونی کننده های قوی نظیر سدیم هیپوکلریت 

دهید و پراستیک اسید استفاده شود. باید توجه شود که از درست شده باشد( همون وایتکس خودمون) وفرمالدهید وگلوتال

  اینها برای ضدعفونی کردن پوست استفاده نمیشود زیرا که پوست رامیسوزاند و تخریب میکند.

 درصد و کلروهگزیدین و ترکیبات یددار ۷۰ضدعفونی کردن پوست : از الکل (iodo phore)  استفاده میشود. برای مثال

درصد استفاده شود؟؟؟؟؟؟  ۷۰هنگام تزریق با استفاده از این مواد محل تزریق را ضدعفونی میکنند. اما چرا حتما باید از الکل 

 :استاد گفتن این به عنوان مشق شب است برید دنبالش!!!!!!!! اسلاید

vaccine production may involve the use of formaldehde & B-propiolactoe & psoralen + 
ultraviolet irradiation 

 مراحل تکثیر ویروس

ساعت در  بعضی  40ساعت در پیکورناویروسها تا بیش از  8تا  6طول چرخه ی ویروسها متفاوت است و از  هابا توجه به اسلاید

 از هرپس ویروسها ممکن است طول بکشد. 

ویروس به سلول است و اگر در این مرحله اختلال ایجاد شود ویروس نمیتواند به  یا اتصال  attachementاولین مرحله  .1

 . سلول وارد شود

 Adsorpsion: اتفاق می  یه سری واکنشهای بین لیگاندهای که بر سطح ویروس و رسپتورهای که در سطح سلول است

 افتد و ویروس جذب سلول می شود.

2. Penteration  یا نفوذ ویروس به داخل سلول 

3. Uncoating یا پوشش برداری  

4. Early viral mRNA synthesis 
5. Early viral protein sunthesis 
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6. Replicationیا تکثیر ژنوم ویروس 

7. Late viral mRNA synthesis 

8. Late viral Protein synthesis 

9. Assembly 

10. realease  

همان طور که گفتیم مرحله ی اول اتصال ویروس به سلول است این اتصال از طریق گیرنده های خاصی انجام میشود و این طور 

نیست که هر ویروسی بتواند به هر سلولی که دوست داشت ، متصل شود و باید به سلولی که گیرنده اش را دارد اتصال پیدا کند 

   . 

وقتی   Bروی سلولهای مختلف : همان طور که درجلسه ی قبل هم گفتیم ویروسی مثل هپاتیت مثال از گیرنده ی ویروسها بر

که وارد خون میشود همه ی ارگانهای بدن را درگیر میکند اما فقط میتواند به سلولهای هپاتوسیت متصل و وارد شود، سپس 

است .گیرنده ی ویروس هاری بر روی سلولهای بر روی سلولهای هپاتوسیت   Bبیماری ایجاد کند. پس گیرنده ی خاص هپاتیت

 EBV (epstein barrعصبی است و گیرنده ی ویروس آنفلوانزا بر روی سلولهای مجاری تنفسی است .گیرنده ی ویروس 

virus)  عامل اپشتین بار مولکولCD21  برویB cell   ها است . گیرنده ی ویروسHIV   ،CD4  بررویT cell  ها و

 Picornaviruses گیرنده ی است.ICAM1راینو ویروس  بعضی از سلولهای که این مولکول را دارند. گیرنده یماکروفاژ و 

الیگوساکارید موجود بر سطح سلول است. با توجه به شکل   paramyxoviruses و  orthomyxovirusesو پروتیین

  gp120از طریق  HIVپتور بهم باند شدند ویروس به عبارتی اکسپتور و رس بعد از اینکه ویروس به گیرنده اش متصل شد و

را بیرون  شانپوشش پروتیین  روی سطح سلول متصل می شود و سپس ویروس وارد سلول میشود بعضی از ویروس ها CD4به 

گروهی هم بدون اینکه پوشش را بیرون بگذارند طی پدیده ی اندوسیتوز وارد سلول  .سلول قرار میدهند و وارد سلول میشوند

آنجا  در میشوند . درهر صورت بعد از ورود به سلول عمل پوشش برداری انجام میشود و ژنوم آزاد می شود و وارد هسته میشود و

mRNA ودمیسازد و بعد پروتیین سازی میکند و با جوانه زدن از سلول خارج میش. 
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البته باید به این نکته توجه شود که همه ی ویروسها از طریق جوانه زدن خارج نمیشوند و بعضی از آنها سلول را تخریب میکنند 

از طریق جوانه  HIVولی ویروسهای نظیر سرخک ، هاری، آنفلوانزا و  poxvirusesو خارج میشوند مثل ویروس هرپس و 

 زدن از سلول خارج میشوند. 

نکته : ویروس وقتی که وارد سلول میشود تمام امکانات سلول را در اختیار میگیرد هم چنیین پروتیینی تولید می کند که تمام 

 فعالیت های حیاتی سلول را خاموش میکند.  

 های حیوانی  ژنتیک ویروس

. داریم شانبنابراین ما واکسن دائم و موثر برعلیه   .سرخک هستند مثل ویروس پولیو وبعضی از ویروسها از نظر ژنتیکی ثابت 

پس داشتن واکسن ثابت نتیجه ی ثابت بودن ژنوم ویروس است. اما بعضی از ویروسها دارای تایپ های مختلفی هستند برای 

تایپ دارد. بعضی از ویروسها  105 ن ویروس بیش ازل راینو ویروس، ایهمین تا الان واکسن ثابتی علیه آنها ساخته نشده است. مث

واکسن ثابتی ندارند زیرا ژنوم این گونه ویروسها به طور مداوم و مرتب تغییر می کند انواعی دیگر از ویروس ها  A  نظیر آنفلوانزا

 . Cو هپاتیت   HIVاصلا ژنتیک ثابتی ندارند و مشکل بزرگی در تهیه ی واکسن محسوب میشود مثل ویروس

همان طور که درجلسه ی گذشته گفتیم ویروسهای ناقص ویروسهای هستند که به تنهایی قادر به تکثیر نیستند و برای تکثیرشان 

 نیاز دارد .  Bکه برای تکثیرش به هپاتیت   Dنیاز به یک ویروس کمکی دارند مثل ویروس هپاتیت

: ویروسهایی که به جای ژنوم خودشون اشتباها قطعه ای از ژنوم میزبان را به درون کپسید  Pseudovirusویروسهای کاذب یا 

  میبرند ویروس کاذب نامیده میشوند.

Transforming retroviruses  رترو ویروسها با کروموزوم های میزبان ادغام میشوند و گاهی اوقات هنگام تکثیر قطعاتی :

و به جای آنها قطعاتی از ژنوم میزبان را وارد سلول میکنند که متاسفانه اگر این ژنهای که با  از ژنوم خودشان را ازدست میدهند

 باشد این ویروسها ناقل ژنهای سرطانی میشوند.  (یعنی ژن سرطانی باشد) خودشان می اورند  انکوژن

Intraction  ها بین ویروس 

 :ممکن استتا ویروس آلوده میشود  2وقتی که یک سلول هم زمان به 

است. و اما reassortment پدیده   recombinationاتفاق بیفتد که یکی از فرمهای  Recombinationپدیده ی .1

چیه؟؟؟؟ وقتی که دو تا ویروس هم زمان وارد یک سلول میشوند هرکدام از آنها شروع به ساختن  reassortment پدیده ی

کامل و از سلول خارج بشوند هریک قطعه ی از دیگری را وارد ژنومش میکند  انتها وقتیکه میخواهند قطعات ژنتیکی میکند و در

 بنابراین ویروسی با ژنتیکی متفاوت نسبت به والدین ایجاد میشود ویروس آنفلوانزا از این طریق دچار تغییر میشود .

میر زیادی شد ناشی از همین پدیده ی   در سراسر جهان باعث مرگ و 2009اپیدیمی ویروس آنفلوانزای خوکی که در سال 

reassortment نوع  3 خوک بود یعنینوع انفلونزای مختلف انسان و پرندگان و  3ز ی اااین آنفلوانزا مجموعه  .در خوک بود

 8 تا ویروس که هرکدام یک ویروس شد. از این پدیده برا تهیه ی واکسن استفاده میشود. با توجه به شکل دو ژن مختلف وارد

است. حالا میخواهیم از این یک واکسن غیر   higrly pathogenدیگری است و non pathogenقطعه ژن دارند و یکی 
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قطعه ژن از ویروسی که دارای ژن غیر بیماری زاست میگیریم و در   revergentic 6 بیماری زا بسازیم طی یک پدیده ی

و مسئول تولید گلیکو پروتیین سطحی و  high pathogenقطعه از ژن ویروسی که  2پلازمید باکتری کلون میکنیم و بعد 

 تحریک سیستم ایمنی است میگیریم. این ویروسی که ساخته شد غیر بیماری زاست ولی بر علیه آن انتی بادی ساخته میشود.

 

2. Gentic reactivation  

 marker rescue :  تا ویروس وارد یک سلول میشوند ممکن است یکی از ویروسها ناقص  2بعضی وقتها وقتی که

باشد در این مواقع ویروس دوم میتواند نقص ویروس اولی رو جبران کند مثلا بعضی از ویروسها نظیر هرپس ویروسها 

 فراهم کند.  که آنزیم کامینین کاینیز رو ندارند ویروس دوم وقتی که وارد میشود میتواند اون ژن سازنده رو براشون

 Multiplicity reaction :  وقتی چند تا ویروس ناقص وارد یک سلول میشوند اینها باهم یک ویروس کامل را

 میسازند یعنی قسمتهای سالمشون رو کنار هم میگذارند و یک ویروس کامل میسازند. 

 

3. Complemenation reactivation  

نمیتواند  D ویروس هپاتیت. BوDدوم قرار میدهدمثل هپاتیتیک ویروس محصولی درست میکند ودراختیار ویروس 

envelope ویروس هپاتیت  .نمیتواند بسازد ار خود بسازد  یعنی به عبارتی گلیکو پروتیین ها و پروتیین های سطحیB  این

  کار رانجام میدهد .

4. Phenotiping mensing  
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را  خود envelopeویروس وارد سلول شدند و میخواهند که کپسید یا  2یعنی وقتی ظاهر اینها باهم عوض میشود مثال 

بنابراین . را 1مقداری از پروتینهای ویروس  2 برمیدارد و همچنین ویروس ار 2 مقداری از پروتینهای ویروس 1بسازند. ویروس 

ولی وقتی وارد سلول شدند هرکدام عین خود را میسازد اینها  دی هستن که فقط از نظر ظاهری متفاوت هستنیاینها ویروسها

سودوتایپ نامیده میشوند. سودوتایپ را با سودوویروس اشتباه نگیرید. استاد میفرمایند یک بار سوال داده بودم که کدام یک از 

اکثرا اشتباه جواب دادند  ا گذاشتمه تایپ های زیر در مورد سودوتایپ درست است  بعد تعریف سودوویروس را هم در گزینه

 ن بااش پس یادمون باشه که سودوویروس ژنوم میزبان را میگیرد اما سودوتایپ وقتی است که ویروسها پوشش های پروتیینی

 هم عوض میشود.

ما ا تا ویروس یا هم وارد یک سلول میشود میتوانند هم مواد ژنتیکی و هم فنوتایپشون را باهم عوض کنند. 2گفتیم که وقتی 

تا ویروس در یک سلول قرار میگیرد  2بعضی وقت ها ویروس اولی با ویروس دومی آبشون توی یک جوب نمیرود پس وقتی که 

 یا تغییرات ژنتیکی یا تغیرات فنوتایپی یا هم پدیده

5. Interferences 

 

 یعنی یک ویروس به روشهای مختلف جلوی تکثیر ویروس دیگر را میگیرد:    چیه؟؟؟؟   Interference پدیده ی

 با توجه به  )تمام رسپتورها را بلاک  میکند تا ویروس دوم نتواند متصل شود ه وویروس اول وقتی وارد سلول شد

نظیر ارتومایکوسو ) ی رسپتورها را تخریب میکندییا هم با تولید آنزیمها (مثل رتروویروسها و انتروویروسهاها اسلاید

 (.ویروسها

  اگر این ویروس توانایی بلاک وتخریب رسپتورها را نداشته باشد اجازه ی ورود به سلول را به ویروس دوم میدهد ولی

آنها استفاده  نظیر آنزیم شروع به رقابت میکند یعنی به سرعت از دسر تمام مواد درون سلول که برای تکثیر نیاز هستن

  یا رقابت میگویند. competeationویروس دوم با کمبود روبه رو شود. به این پدیده میکند طوری که 

  مسئله ی دیگر تولید اینترفرون است. همان طور که میدانیم وقتی که یک ویروس اینترفرون تولید میکند از ورود و

روس تولید کننده هم دارد یعنی تکثیر دیگر ویروسها جلوگیری می کند. این تولید اینترفرون اثرات بدی برای خود وی

این اینترفرون مانع تکثیر خود ویروس تولید کننده هم میشود و نمیتواند وارد سلوهای بعدی شود و در آنها تکثیر 

 شود. 

 فواید ویروس ها

معرفیشون امل خطرناک ما تا به حال گفتیم که ویروسها عوامل پاتوژن هستند و بیماری ایجاد میکنند و خلاصه به عنوان عو

 :کردیم

 اما امروزه از ویروسهای نظیر پارمو ویرسها، s40 هم چنین ویروسهای  هرپس ویروسها و ادنوویرسها و وکسینیا و

RNA دار نظیر پولیو و رتروویروسها وsindbis virus   هورمون استفاده میشود  برای تهیه ی واکسن و اینترفرون و

 .  
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  نقش دیگر ویروسها ژن درمانی است. برای برطرف کردن نقص ژنتیکی امروزه از ویروسها خیلی استفاده میشود فرضا

در اینجا ژن تولید کننده ی این  (همانطور که میدانیم آنزیم گالکتوسیداز را ندارد)کسی که بیماری گالاکتوزمیا دارد 

 .این نقص ژنتیکی را برطرف میکنیم آنزیم را بوسیله ویروس به سلول وارد میکنند و

 شیوه ی این عمل ویروسها به این صورت  .از ویروسها برای تخریب و ازبین بردن سلولهای سرطانی استفاده میکنند

است که ژنهای تخریب کننده ی  سلول های سرطان را به ویروس تزریق میکنند. یه سری از ویرسها خودشون ذاتا 

 .عث تخریب سلولهای سرطانی بشوندد باانکلایتیک هستند و میتوانن

 هم از باکتریها و هم از ویروسها  یکی دیگه از استفاده های ویروسها استفاده از آنها در سلاحهای بیولوژیکی است که

 .ویروس آبله میتوان استفاده کرد مثال

ا نگهداری میشود. این ولی در دو مرکز در دنیا یکی در روسیه و دیگری در آمریکاست این ویروس ریشه کن شده 

 100میر میشود بشر با استفاده از تغییر ژنتیکی توانسته قدرت بیماریزای آن را به  ویروس باعث کوری و مرگ و

دهنده مثل ویروس ابولا و  د و از آن به عنوان سلاح بیولوژیکی استفاده کند. دیگری تب خال خونریزیندرصد برسان

 مارگون 

 .طاعون و تعوریما .م و بوتولیزم استدرمورد باکتریها سیاه زخ

 راههای انتقال ویروسها:

  :فردی به فردی منتقل میشود مستقیم: یعنی مستقیما از .1

  بوسیله یdroplet و aerosol فرضا اگرکسی آنفولانزا  دراپلت قطرات درشت تری دارد. . فرق دراپلت و ایروسل؟؟

متر میتواند ایروسل پخش کند و ذرات ویروسی را به  3 الی 2داشته باشد با یک سرفه یا عطسه در فضای بسته تا 

  smallpox ،influenza:فردی به فرد دیگه منتقل بشود ذرات ویروسی که میتواند مستقیما از راحتی منتقل کند.

 البته ویروسهای دیگه هم هست که تو مبحث خودشون گفته میشود. . measles و

 Fecal-oral: دستهای آلوده مثل انترو ویروسها و رتا ویروس و هپاتیت  و از طریق غذاA  

  :و  2هرپس سیمپمکس تایپ از طریق تماس جنسی,HDV, HSV2، HIV  و HCVو HBE 

  از طریق دست به دهان و دست به چشم و دهان به دهان : مثلHSV  و راینو ویروس,EBV 

 غیرمستقیم   .2

  : بوسیله ی خون و فراوردهای خونیHBV, HIV, HCV  

 ها:سلایداد. یق گاز گرفتن حیوانات منتقل میشوطریق حیوانات : مثل بیماری هاری که از طر از arenavirus  & 

hantavirus 

از طریق بندپایان : بندپایان به این صورت بیماری را منتقل میکنند ، از یک مهره دار به مهره دار دیگه با گاز گرفتن و نیش  .3

یمه ی کنگو که از طریق کنه منتقل میشود. رو تب ک (dangue)میکنند مثل تب زرد ، تب دانگزدن بیماری را منتقل 

  (arbovirusesاسلاید : )
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سری مطلب اضافه توی پاورپوینت ها بود  کدوستان من تا جایی که تونستم سعی کردم از مطالب پاورپوینت استفاده کنم اما ی

که حتی اشاره ی کوچیکی هم به سرفصلشون نشد. آوردن کامل اون مطالب باعث می شد که نواریون به زیادی کتاب بشه به 

 .همین خاطر اونارو ننوشتم

  :Viral Pathogenesis 

پاتوژنز ویروس ها و شدت آن به وضعیت سلامتی میزبان )برخورد قبلی ، تغذیه ، سن ، جنس ، وضعیت سیستم ایمنی( ، 

  ( بستگی دارد.inoculum sizeویروس( و تعداد ویروسی که وارد بدن می شود)  strainفاکتورهای خود ویروس) 

سلولی که درگیر می  HIVولی است که درگیر می شود مثلا در *عامل دیگری که در پاتوژنز و شدت بیماری نقش دارد نوع سل

است. این سلول ها نقش مهمی در سیستم ایمنی دارند و هدف قرار گرفتن آن ها موجب ضعف  T helperشود سلول های 

 شدید سیستم ایمنی می شود به همین دلیل همه افرادی که به ایدز مبتلا می شوند نهایتا از بین می روند  .

روس هایی که وارد سیستم عصبی می شوند پاتوژنیسیته خیلی شدیدی دارند ولی ویروس هایی که سلول های اپیتلیال *وی

دستگاه گوارش یا تنفس را آلوده می کنند از پاتوژنیسیته زیادی برخوردار نیستند چون این سلول ها دائما در حال تکثیر و 

 کافی انجام شود معمولا موجب آسیب و مرگ و میر افراد نمی شود  . ریزش هستند و بعد از شدت علائم اگر حمایت های

*گاهی اوقات ممکن است یک ویروس در کشت سلولی خیلی پاتوژن باشد یعنی موجب لیز سلول ها شود ولی برای بدن میزبان 

 پاتوژنیسیته زیادی نداشته باشد و بالعکس  .

  :Viral Spread & Cell Tropism 

 ویروس ها را از این نظر که در محل ورود باقی بمانند یا در بدن پخش شوند می توانیم به دو دسته تقسیم کنیم:  

 و محدود می کنند مثال:   localizeویروس هایی که در محل ورود می مانند و ایجاد عفونت  (1

( Norwalkس های گوارشی: روتاویروس ، نورواک) ویرو  RSVویروس های تنفسی: راینوویروس ، آنفلوانزا ، پاراآنفلوانزا ، 

   molluscum contagiosumویروس های پوستی: پاپیلوما ویروس ، 

 ویروس هایی که در بدن پخش می شوند و ایجاد عفونت سیستمیک می کنند مثال:   (2

 ویروس های تنفسی: سرخک ، سرخجه ، آبله ، آبله مرغان  ویروس های گوارشی: هپاتیت آ ، هپاتیت ب  

 )در اثر نیش بندپایان وارد بدن می شوند(   arbovirusesوارد شود ،  needlingاگر در اثر  HIVویروس های پوستی: 
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  :localizeمقایسه ویروس های سیستمیک و 

محدود به محل ورود است اما در ویروس های سیستمیک هم در محل ورود و  localizeمحل آسیب: آسیب در ویروس های 

 هم در مناطق دورتر مشاهده می شود  .

 معمولا کوتاه تر از ویروس های سیستمیک است  . localizeدوره کمون: در ویروس های 

 سال(  . 18روز تا  1است )از حدود *طول دوره ی کمون در ویروس های مختلف متفاوت 

 برخلاف ویروس های سیستمیک ویرمی ایجاد نمی کنند   . localizeویرمی: ویروس های 

کوتاه است اما در ویروس های سیستمیک  localizeطول دوره ی ایمنی که در اثر عفونت به وجود می آید: در ویروس های 

 می تواند مادام العمر باشد  .

نقش اصلی را ایفا می کند اما در عفونت های سیستمیک  IgA ، localizeهای سیستم ایمنی: در ویروس های  elementنقش 

IgG .  موثرتر است 

*ویروس هایی که عفونت سیستمیک ایجاد می کنند وارد خون می شوند. به این ورود اصطلاحا ویرمی گفته می شود.ویروس 

که درون  HIV(و یا ممکن است به سلول ها متصل باشد)مثل picornavirusesدرون خون ممکن است آزاد باشد مثل)

 است(.   T helperماکروفاژها و سلول های 

*ویروس هایی که در بدن منتشر می شوند بعد از تکثیر به گره های لنفاوی دسترسی پیدا می کنند و در گره های لنفاوی باز 

( اولیه اتفاق می افتد که خیلی هم شدید viremiaوند و یک ویرمی) تکثیر اتفاق می افتد بعد ویروس ها وارد خون می ش

 نیست .

این ویرمی اولیه موجب درگیریی ارگان های مختلف )مغز استخوان ، کبد ، طحال ، سلول های اندوتلیال عروق خونی( با ویروس 

ها و ایجاد آسیب به این ارگان ها می شود بنابراین پاتوژنز ویروس هایی که عفونت سیستمیک ایجاد می کنند نسبت به ویروس 

کنند شدیدتر است.تکثیر ویروس ها در این ارگان ها سبب ایجاد ویرمی ثانویه و شدید ایجاد می  localizeهایی که عفونت 

می شود که این ویرمی ثانویه معمولا همزمان با بروز علائم بیماری است.این ویرمی ثانویه باعث می شود ویروس به ارگان های 

ویروس نقش دارد در انتقال ویروس به سایر افراد هم  دیگر نیز دسترسی پیدا کند که این دسترسی علاوه بر این که در پاتوژنز

باعث ضایعات پوستی می شود. این ضایعات پوستی علاوه بر این که یک بیماری  Varicella Zosterموثر است مثلا در 

 حاصل از تکثیر ویروس است موجب انتقال ویروس به سایر افراد هم می شود چون در این ضایعات ویروس وجود دارد   .
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 ویروس ها از راه های گوناگون وارد بدن ما می شوند:  

 (دستگاه ادراری تناسلی  5(پوست 4(چشم 3(گوارشی 2(تنفسی 1

 عفونت های سیستم تنفسی:  

یا همان خروسکlocalize (Common cold ،Pharyngitis ،Bronchiolitis ،croup  )این عفونت ها ممکن است 

 یا سیستمیک باشند.

 عامل سرماخوردگی ها یا راینوویروس است یا کرونا ویروس  .*معمولا 

*pneumonia  در بچه ها توسطRSV   :و در بزرگسالان توسط ویروس آنفلوانزا ایجاد می شود  .عفونت های سیستم گوارشی 

گوارشی و صفراوی ویروس هایی که می خواهند در دستگاه گوارش بیماری به وجود بیاورند باید نسبت به اسید و آنزیم های 

 مقاوم باشند  .

 هستند   localizeو فلج اطفال ویروس های گوارشی سیستمیک و روتاویروس و نورواک ویروس های گوارشی  Eو  A*هپاتیت 

 Rotaviruses, and Norwalk viruses(caliciviruses), are major causes of gastroenteritis. 

Note1: Enteroviruses, coronaviruses, adenoviruses and astroviruses also infect the  
gastrointestinal tract, but those infections are often asymptomatic.  

Note2: Polioviruses, and hepatitis A virus are important causes of systemic disease but 

do not  produce intestinal symptoms. 
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 عفونت های پوست:  

عوارض پوستی که در بیماری های ویروسی دیده می شود گاهی اوقات ناشی از ورود ویروس از طریق پوست است مثل  عامل 

و گاهی اوقات ناشی از عفونت سیستمیکی است که در بدن اتفاق افتاده است مثل  molluscum contagiosumزگیل و 

غان. )ضایعات آبله مرغان ناشی از دسترسی ویروس از داخل به سلول های اپی تلیال است.( ضایعات پوستی نوع دوم آبله مر

گاهی اوقات حاوی ویروس هستند بنابراین در انتقال ویروس نقش دارند مثل زونا ، آبله مرغان ، آبله. گاهی اوقات هم عمدتا 

 .  B19رخک ، سرخجه و پاروویروس ناشی از واکنش های سیستم ایمنی هستند مثل س

 عفونت های دستگاه عصبی:  

 را هم درگیر کنند. درگیری ویروس ها از دو طریق صورت می گیرد:   CNSویروس ها می توانند 

 از طریق جریان خون )ویرمی( : ایجاد مننژیت ، انسفالیت ، مننگوانسفالیت   .1

واریسلا زوستر که ویروس بعد از عفونت اولیه وارد سیستم عصبی از طریق انتهای اعصاب : مثل هرپس سیمپلکس و  .2

می شود. و یا در بیماری هاری ویروس بعد از ورود به بدن و تکثیر از طریق گیرنده استیل کولین وارد سیستم عصبی می 

 شود  .

Many viruses, including herpes, toga, flavi, entero, rhabdo, paramyxo, and bunyaviruses, 

can infect the CNS and cause meningitis, encephalitis, or both.  

*عفونت سیستم عصبی گاهی اوقات حاد است و گاهی اوقات هم به صورت خیلی کند اتفاق می افتد مثلا : انسفالیت ناشی از 

HSV از دسترسی ویروس به سیستم عصبی  و یا انسفالیت ناشی از فلج اطفال به صورت حاد اتفاق می افتد و یا در هاری بعد

طی یک تا دو ماه فرد از بین می رود. ولی گاهی سیستم عصبی به وسیله ی ویروس ها و یا عوامل شبه ویروسی آلوده می شود 

می کند و دوره ی کمون  PMNکه جز پولیوما ویروس ها است و ایجاد  JCکه دوره ی انکوباسیون طولانی دارند مثل : ویروس 

که معمولا بچه هایی که در ابتدای دوران کودکی به ویروس سرخک برخورد می کردند بعد از  SSPEولانی دارد ویا خیلی ط

 سالگی دچار این ضایعه  می شدند  . 15سن 

*علاوه بر این ها یک سری عوامل شبه ویروسی به اسم پریون ها هم می توانند سیستم عصبی را درگیر کنند مثلا جنون گاوی 

پریون ها در حقیقیت پروتئین های تغییر شکل داده شده ای هستند و دوره ی کمون  .) همان جنون گوسفندی( Scraipeیا 

 خیلی طولانی دارند و می توانند بعد از دوره ی کمون به سرعت فرد را از پا در بیاورند  .

 *جنین هم می تواند به دو صورت درگیر شود:  

 و سرخجه   CMVیروس به جفت و ویرمی باشد مثل ممکن است در اثر دسترسی و .1

    CMVو  HSVگاهی اوقات عفونت های بالارونده ی رحمی است مثل :  .2

 در این حالت ممکن است جنین سقط شود و یا به دنیا بیاید ولی دچار عوارض متعددی باشد مثل : کوری ، کری ، میکروسفالی

به عفونت های ویروسی مثل آنفلوانزا هم بشوند ممکن است برای جنین خطرناک  *گاهی اوقات مادران باردار حتی اگر مبتلا

 .ه خصوص اگر تب شدید مشاهده شودباشد ب
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CMV  ، سرخجه ،HSV  ( ، واریسلا زوستر ، هپاتیت ب ، 2)به خصوص تایپHIV  پاروویروس ،B19  می توانند جنین را

 )عمدتا حین تولد(   CMVدرگیر کنند. بعضی ها فقط قبل از تولد مثل : سرخجه بعضی ها قبل حین و پس از تولد مثل : 

*معمولا درگیری های قبل از تولد بیش تر مشکل به وجود می آورد مثلا اگر سرخجه در سه ماه اول جنینی ثابت شود به 

ه می شود چون سلول های جنین هنگامی که با ویروس سرخجه درگیر می شوند رشدشان کم صورت قانونی اجازه سقط داد

 می شود و عوارض مختلفی ایجاد می گردد  .

. هر سلولی را نمی تواند آلوده کند*هر ویروسی هر میزبانی را نمی تواند آلوده کند و ویروسی هم که وارد بدن میزبان می شود 

 ی به گیرنده های سطح سلول های میزبان دارد  .بیماری زایی ویروس ها بستگ

*همه ی سلول های میزبان برای یک سلول تنها یک نوع گیرنده ندارند. بعضی از ویروس ها علاوه بر رسپتور ، کمک رسپتور 

 گیرنده شناخته شده است  . C  ،7-6هم دارند مثلا تا کنون برای ویروس هپاتیت 

به گیرنده نیاز ندارد بلکه باید شرایط داخلی سلول هم برای ورودش مهیا باشد مثلا گاهی *ویروس برای ورود به سلول تنها 

ویروس برای ورود به سلول به آنزیم های خاصی نیاز دارد که این آنزیم ها در سلول های خاصی وجود دارد و یا ویروس برای 

 ها وجود ندارد  . تکثیرش به فاکتورهای نسخه برداری خاصی نیاز دارد که در همه ی سلول

  :Iceberg Concept of Infection 

معمولا هنگامی که یک ویروس در جامعه گسترش پیدا می کند همه ی افرادی که با آن برخورد می کنند ممکن است آن را 

یر کمی به صورت بیماری نشان ندهند. در بسیاری از افراد ویروس وارد بدن می شود حتی ممکن است واد سلول هم بشود تکث

هم صورت بگیرد ولی هیچ گونه علائمی نشان ندهد اما در سایر افرادی که با ویروس برخورد داشته اند علائم به صورت خفیف 

یا شدید بروز می کند. این مسئله را به کوه یخ تشبیه کرده اند یعنی یک قسمتی را ما به شکل بیماری میبینیم )قسمتی از کوه 

ولی قسمت بیشتر کسانی هستند که با ویروس بررخورد کرده اند اما بیماری در آن ها اتفاق نیفتاده یخ که از آب بیرون است( 

 است)قسمتی از کوه یخ که در زیر آب است و دیده نمی شود(  

*هر چه پاتوژنیسیته ویروس بیشتر باشد نسبت افرادی که با ویروس برخورد می کنند و افرادی که بیمار می شوند به یکدیگر 

 نزدیک تر است   .

می گویند   permissive*در دسترسی ویروس ها به سلول ها ، اگر سلول به ویروس کاملا اجازه تکثیر دهد اصطلاحا به آن 

 می گویند  . semi permissive.اگر تکثیر کارامد نباشد و میزان تولید ویروس کم باشد به آن 

و اگر ویروس نتواند در سلول تکثیر پیدا کند ) به علت عدم وجود رسپتور و کمک رسپتور و یا فراهم نبودن شرایط داخلی( به 

 می گویند. non permissiveآن 

   :Immune Response 

عبور کند ایمنی  ویروس پس از ورود به بدن و گذشتن از سدهای ایمنی اولیه با ایمنی ذاتی برخورد می کند و اگر از آن هم

 سلولی و هومورال وارد عمل می شوند و چند حالت رخ می دهد:  
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 :مثل می شود که در خیلی از عفونت های ویروسی این اتفاق می افتد clearویروس از بدن  (1

   Cدرصد هپاتیت  E  ،15-10و  A، خیلی از موارد هپاتیت ب ، عمده ی موارد  RSVراینو ، روتا ، آنفلوانزا ، پاراآنفلوانزا ، 

ویروس سیستم ایمنی را دور می زند! و باعث ایجاد عفونت مزمن می شود. گاهی ممکن است ویروس در تمام طول عمر در  (2

   HBVو  HIVبدن فرد وجود داشته باشد مثل 

 ( ویروس باعث آسیب بدن به خودش می شود!  3

هی اوقات در حین این عمل یکسری عوارضی را برای بدن به وجود سیستم ایمنی در پاکسازی بدن از ویروس نقش دارد اما گا

می گویند یعنی آسیبی که در بدن فرد مشاهده می کنیم ناشی از پاسخ های  Immunopathologyمی آورد که به آن 

 : است سیستم ایمنی است و اگر این پاسخ ها نبود بیماری هم به وجود نمی آمد. نمونه ی بارز این مطلب ویروس هپاتیت

نیستند یعنی سلول های کبدی در اثر تکثیر ویروس هپاتیت ب از بین نمی  C،  cytolyticو  Bو  Aویروس های هپاتیت  

روند این پاسخ های سلولی سیستم ایمنی است که موجب تخریب هپاتوسیت های کبدی می شود و این تخریب به صورت 

که می تواند موجب مرگ بیمار  fulminant hepatitisده می شود.حتی مشاه ALTعلائم بالینی مثل زردی و یا بالا رفتن 

 شود هم در اثر پاسخ های شدید سیستم ایمنی به وجود می آید  .

، هرپس ویروس ها و هپاتیت  Toxo viruses*در خیلی از عفونت های ویروسی ایمنی سلولی نقش خیلی زیادی دارد )مثل: 

 reinfectionو در بعضی هم ایمنی هومورال نقش زیادی دارد )مثل: فلج اطفال(که معمولا ایمنی هومورال می تواند جلوی  ها

 را بگیرد و ایمنی سلولی می تواند موجب پاک ششدن بدن و بهبودی فرد شود  .

  :Latent Infections 

 می شوند   latentگاهی اوقات ویروس ها 

بعد از این که وارد بدن ما شد به سیستم عصبی دسترسی پیدا می کند و اگر شرایط  HSVمثلا در هرپس ویروس ها : ویروس 

در سیستم عصبی مخفی می شود یعنی شکل تکثیری ندارد. بعدا در اثر  latentداخلی سلول عصبی مناسب نباشد به صورت 

منی و دگرگونی های هورمونی تغییراتی در سیستم عصبی اتفاق می افتد عوامل محرک مثل: آفتاب ، استرس ، ضعف سیستم ای

 و شرایط برای تکثیر سلول فراهم می شود و ویروس به صورت تبخال ظهور پیدا می کند  .

 و یا در آبله مرغان : بعد از مخفی شدن ویروس در سیستم عصبی می توانیم تظاهراتش را به صورت زونا مشاهده کنیم  .

 ایی:  سرطان ز

   HTLV،  HCV، HBV، HPV، EBV درصد سرطان ها در ارتباط با ویروس ها هستند ویروس هایی مثل:  20-15

ویروس های سرطان زا به طرق مختلفی ایجاد آسیب می کنند. در بدن یکسری عوامل مثل هورمون ها ، سایتوکاین ها ، 

تحریک رشد و تکثیر سلول می شوند و یکسری عوامل مثل پروتئین پروتوانکوژن ها و فعال کننده های نسخه برداری موجب 

( جلوی رشد بیش از حد را می گیرند. اگر این عوامل درست کار کنند تعادل  P53های سرکوب کننده تومور )رتینوبلاستوما و

 ند  .در بدن برقرار می شود و مشکلی به وجود نمی آید. ویروس های سرطان زا این تعادل را بر هم می زن
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به رتینوبلاستوما وصل می شوند و این  E6و  P53به  E7دارد که  E6و  E7پاپیلوما ویروس پروتئین های مثل  .1

 پروتئین ها را از محیط عمل خارج می کنند در نتیجه سلول ها به سمت تکثیر پیش می روند. تکثیر بیش از حد و غیر قابل

 .و در دراز مدت سرطانی شدن سلول فراهم می کند Immortalizationو  Transformationکنترل زمینه را برای 

)فاکتور نسخه برداری از ژن هایی که در تکثیر سلول نقش دارند( متصل  E2Fدر واقع در حالت طبیعی رتینوبلاستوما به 

که آزاد شد مقدار پروتئین هایی که در تکثیر  E2Fآزاد می شود . E2Fبه رتینوبلاستوما وصل می شود  E7است. وقتی 

سلول نقش دارند زیاد می شود و سلول به سمت تکثیر پیش می رود. سلولی که به این سمت پیش می رود باید به وسیله 

متصل شد سلول در حال تکثیر دیگر به وسیله ی  P53به  E6است. وقتی  P53ی آپوپتوز از بین برود. این کار وظیفه ی 

 توز هم از بین نمی رود و زمینه برای سرطانی شدن فراهم می شود  .آپوپ

بعضی از ویروس ها با مکانیسم متفاوتی از پاپیلوما باعث ورود ویروس به فاز تکثیر می شوند. این ویروس ها مانع  .2

مثلا بعضی از عملکرد عوامل مهاری در سلول نمی شوند بلکه عملکرد عوامل تقویت کننده تکثیر را افزایش می دهند 

هفته ایجاد سرطان  2-3دارند. این ویروس ها در  oncogeneرتروویروس هایی که پرندگان را آلوده می کنند خودشان 

 integrateها  protoncogeneمی کنند و باعث از بین رفتن پرندگان می شوند. و یا بعضی از رتروویروس ها در کنار 

می شوند و سلول را به سمت تکثیر بیش از حد پیش می  oncogeneبه  protoncogeneمی شوند و باعث تبدیل آن 

  برند.

فاکتوری ترشح می کند که موجب رشد لنفوسیت  HTLVبعضی از ویروس ها سایتوکاین خاصی تولید می کنند مثلا  .3

  ی کند(.سالگی ایجاد لوکمی م 20-50در درصد بسیار کمی از افرادی که آلوده می شوند در سن  HTLVها می شود).

  :Effects of host age 

 سن بیمار در شدت بیماری و پاتوژنیسته ی ویروس نقش اساسی دارد  .

*معمولا در کودکان و افراد مسن بیماری های ویروسی شدیدتر است که شاید مهم ترین عامل آن همان بحث سیستم ایمنی 

 RSVسال ایجاد مرگ و میر می کند و یا در  50-60مسن بالای  سال و افارد 3-4مثلا آنفلوانزا بیشتر در کودکان زیر  باشد .

ماهه ی اول  3عوارض اصلی خودش را بر روی جنین در  Rubellaدر زیر دو ساله ها عفونت شدید مشاهده می شود. و یا 

 ماهه ی سوم و بعد از تولد معمولا مشکلی برای میزبان ایجاد نمی کند  . 3نشان می دهد و در 

 روش های کنترل عفونت های ویروسی:  

 کشتن ویروس    .1

 واکسن : ریشه کنی کامل آبله ، فلج اطفال نزدیک به ریشه کنی ، سرخک کاندید ریشه کنی   .2

 داروها   .3

 قرنطینه .4

 ها انتقال می مبارزه با وکتورهایی مثل بندپایان : تب کریمه کنگو توسط کنه ها و تب دانگ و تب زرد توسط پشه خاکی .5 

 .یابند
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ویروس ها انگل های اجباری داخل سلولی هستند و از مکانیسم های سلولی برای تکثیر استفاده می کنند پس وقتی می خواهیم 

های داروهای ویروسی  side effectتکثیر ویروس ها را بگیریم خود مکانیسم های سلولی هم می توانند آسیب ببینند بنایراین 

 های داروهای ضد باکتری بیش تر است حتی گاهی مکن است پزشک مجبور شود یک دارو را قطع کند  . side effectاز 

*بعضی از ویروس ها مثل هرپس در سیستم عصبی به صورت نهفته باقی می ماند بنابراین دارو روی این ویروس ها هیچ گونه 

می شود و تا موقعی که این  integrate ، T helperدرون ژنوم ماکروفاژها و سلول های  HIVتاثیری ندارد یا مثلا ژنوم 

 سلول ها در بدن هستند ژنوم ویروس هم وجود دارد و تکثیر پیدا می کند  .

ان *گاهی اوقات در بیماری های ویروسی باید درمان را خیلی زود شروع کنیم. اگر درمان را دیر شروع کنیم درمان و عدم درم

خیلی تفاوتی ندارد مثلا داروهای جدید که تحت عنوان )بوستاگونی؟؟؟؟( برای آنفلوانزا استفاده می کنند اگر زود استفاده شود 

خیلی موثر است ولی اگر دیر استفاده شود و عمده ی سلول های سیستم تنفسی فرد درگیر شده باشد عملا دیگر فایده ای 

 ندارد  . 

 :  چرخه ی تکثیر ویروس ها

 ( HIV)در بعضی ویروس ها مثل integration.5تکثیر ژنوم    .uncoating.3   fusion   4ورود و  .2اتصال    .1

 جوانه زدن و آزاد شدن از سلول   .maturation.8   Assembly   9.7سنتز پروتئین    .6

 را گرفته ایم و به بهبودی فرد کمک کرده ایم  .در هر جایی از این زنجیره که بتوانیم اختلال ایجاد کنیم جلوی تکثیر ویروس 

 داروهایی که جلوی اتصال را میگیرند:  

1. IVIG  تزریق آنتی بادی(: آنتی بادی به لیگاندی که در سطح ویروس وجود دارد و با رسپتور سطح سلول تداخل پیدا می(

وصل شود و عفونت زایی ویروس از بین می کند متصل می شود در نتیجه ویروس نمی توانند به رسپتورش در سطح سلول 

 رود. )هاری ، هپاتیت ب ، افرادی که ضعف سیستم ایمنی دارند و واریسلا زوستر گرفته اند(.  

2. Maraviroc به :CCR5  در سطح سلول وصل می شود و مانع تداخلGP41  ویروسHIV  باCCR5  می شود پس

 به سلول متوقف می شود  . HIVپروسه ی ورود 

*HIV  بهCD4  وصل می شود به عنوان رسپتور و بهCCR5  روی ماکروفاژ( یا(CXCR4  وصل می شود به )روی لنفوسیت(

 عنوان کمک رسپتور  

 را می گیرند:   fusionداروهایی که جلوی 

Enfuvirtide (fuzeon) بعد از این که :GP120  ویروسHIV  بهCD4  وCCR5  وصل شدG41 ، expose .می شود 

GO41  دارای یکfusion peptide  است که موجبfuse  شدن غشا ویروس به غشا سلول می شود. داروی

Enfuvirtide (fuzeon)  بهGP41  ویروسHIV متصل می شود و مانع از ادغام غشا سلول و غشا ویروس می شود در 

 دیگر نمی تواند وارد سلول شود   . HIVنتیجه 

 ( را می گیرند:  uncoatingداروهایی که جلوی پوشش برداری)  

  Rimantadine و Amantadine   
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1- Synthetic amines 

2- Inhibit influenza A but not B by blocking M2 protein function  

3- Must be administrated prophylactically to have significant protective effect. 

  

  Polymerase inhibitor ها:    

(. دسته Reverse transcriptaseیا  RTمی شود )به وسیله آنزیم  DNAویروس تبدیل به  RNAرداری بعد از پوشش ب

 RNAپلی مراز ،  DNAها هستند. این پلی مراز ممکن است  Polymerase inhibitorی بزرگی از داروهای ویروسی 

 باشد  . RTپلی مراز یا 

. این داروها از لحاظ ساختاری شبیه نوکلئوتید ها و نوکلئوزید های طبیعی بدن هستند اما تفاوت هایی هم دارند. این تفاوت 1

ها باعث می شوند که اگر این داروها به وسیله آنزیم به جای نوکلئوتیدهای طبیعی در زنجیره قرار  بگیرند دیگر آنزیم نتواند 

اتفاق بیفتد و  chain terminationکلئوتید بعدی نتواند به نوکلئوتید قبلی متصل شود و کار خودش را انجام دهد و نو

 آنزیم مربوطه متوقف شود  .

 Examples: 

 DNA pol inhibitor: Acyclovir, Gancyclovir  

 RT inhibitor:Azidotymidine(AZT) and Didanosine(DDI)  RT inhibitor:Lamivudine and 

Entacavir  RNA pol inhibitor: Sofosbuvir  ایجاد کرده است HCV این دارو تحولی در درمان و ریشه کنی                         

 Cidofovir  

   

 .به نوکلئوتید تری فسفات می شوند*این داروها در ابتدا به صورت نوکلئوزید هستند و بعد توسط کینازهای طبیعی بدن تبدیل 

وقتی می خواهد مونوفسفات شود مرحله ی اول فسفریله شدنش به وسیله کیناز های ویروسی اتفاق  Acyclovir*داروی  

 می افتد ولی مرحله ی دوم و سوم فسفریله شدنش مثل بقیه به وسیله ی کیناز های سلولی انجام می شود  .

ئوتید قبلی متصل شود ضروری است. در نوکلئوتید های طبییعی بدن برای این که نوکلئوتید بعدی به نوکل OH-3*وجود   

 دارد  . OH ، N₃-3که مشابه نوکلئوتید تیمین است به جای Azidotymidine(AZT)داروی 
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-coاستفاده می شوند در نتیجه برای کسانی که  HIVو هم برای  HBVهم برای  RT*بعضی از داروهای مهار کننده 

infection .  دارند مفید هستند 

 را مهار می کند  . HSVپلی مراز  DNA ، Acyclovir*داروی 

را مهار می  HIVویروس   RTاستفاده شد. این دارو  HIVاولین دارویی است که برای مهار ویروس  Zidovudine*داروی 

 کند  .

پلی مراز و برای خانواده ی هرپس ویروس ها  RNAآنزیم  HSVو برای  RTآنزیم  HBVو  HIV*این داروها برای ویروس 

 پلی مراز را مهار می کنند  . DNAو وریسلا زوستر  CMV، HSVمثل 

موتاسیون را افزایش می دهند و در  rateانجام نمی دهند بلکه   chain terminationدسته ی دیگری از این داروها  .2

ش پیدا می کند. تولید شده دیگر طبیعی نیست و به این صورت میزان تکثیر ویروس های عفونی در سلول کاه mRNAنتیجه 

 استفاده می شود  . HCVدر درمان  Sofosbuvir که همراه اینترفرون و.  Ribavirineمثل 

آنزیم متصل می شوند  active siteدسته ی دیگر این داروها ساختمان نوکلئوتیدی یا نوکلئوزیدی ندارند و مستقیما به  .3

 را مهار می کند  . HIVویروس  RTکه آنزیم  Nevirapineمثل 

  

؟این داروها مشابه نوکلئوتید ها و نوکلئوزیدها هستند بنابراین ممکن است نسخه برداری ژنوم خود سلول ها هم دچار مشکل 

 شود .
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چه خصوصیاتی وجود دارد که مشکل هست ولی خیلی نیست؟ یعنی مهار انتخابی پلی مرتز های ویروسی نسبت 

 به پل مراز های سلولی چگونه اتفاق می افتد؟  

خاصیت تصحیح کنندگی آنزیم های سلولی خیلی زیاد است و وقتی این داروها وارد ژنوم خود سلول می شوند به عنوان باز  .1

 یص داده می شوند و تصحیح می شوند  .اشتباه تشخ

 تمایل این داروها به آنزیم های ویروسی نسبت یه آنزیم های سلولی بیشتر است  . .2

مرحله ی اول فسفریلاسیون توسط کیناز های ویروسی انجام می شود و در نتیجه فقط  Acyclovirدر بعضی داروها مثل  .3

 در سلول های آلوده فعال می شود  .

ظتی که نیاز داریم تا پلی مراز های سلولی را مهار کنیم صد برابر بیشتر از غلظت مورد نیاز برای مهار پلی مرتز های غل .4

 ویروسی است  .

*مثل آنتی بیوتیک ها در داروهای ضد ویروسی هم مقاومت مشاهده می شود که ناشی از موتاسیون در ژن هایی است که دارو 

 علیه آن ها عمل می کند  .

 اینترفرون:  

به پروتئین  mRNAژنوم نسخه برداری انجام می دهد و در نهایت  پلی مراز ازRNAبعد از این که ژنوم تکثیر پیدا کرد معمولا 

 تبدیل می شود. اینترفرون مکانیسم های ایمنی درون بدن را فعال می کند و نهایتا موجب مهار سنتز پروتئین می شود   .

اینترفرون ها دسته ی دیگری از داروها هستند که البته به صورت طبیعی هم در عفونت های ویروسی تولید می شوند. ویروس 

وقتی وارد سلول می شود پروتئین های ویروسی یا ژنوم ویروسی به عنوان سیگنال هایی که می توانند رسپتورهای داخل سلول 

ال شدن این رسپتورها ، فعال شدن ژن ها است. درنتیجه مثلا اینترفرون از سلول را فعال کنند به حساب می آیند. حاصل فع

 oligo A’5’2تولید و آزاد می شود و به رسپتورش متصل می شود و در نتیجه یکسری پروتئین های ویروسی مثل  

synthase  درون سلول تولید می شود. این مولکولribonuclease L   .این غیر فعال را فعال می کندribonuclease 

L   فعال شدهmRNA  های ویروسی راdegrade  می کند. همچنین پروتئین فسفاتازی هم هست کهeukaryotic 

elongation factor 2  را که در تبدیلmRNA  به پروتئین نقش دارد را فسفریله و غیر فعال می کند درنتیجهmRNA 

 گرفته می شود  . HCVوند و به این صورت جلوی تکثیر ویروس های ویروسی دیگر نمی توانند به پروتئین تبدیل ش

 استفاده می شود  . C*از اینترفرون در درمان هپاتیت 
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 :   integrationمهارکننده های 

 DNAدرون  Integraseویروس توسط آنزیم  DNAتبدیل کرد ،  RNAرا به  DNA ، RTبعد از این که  HIVدر ویروس 

متصل می شود و این آنزیم را در ویروس  integraseآنزیم  active siteبه  Raltegravirمیزبان جای می گیرد. داروی 

HIV .  مهار می کند درنتیجه ژنوم ویروس دیگر قادر به ادغام درون ژنوم سلول نمی باشد 

 :  maturationمهارکننده های 

ها وارد عمل می شوند. آنزیم پروتئاز  protease inhibitorاست که  maturation ، assemblyمرحله ی بعد از 

در مرحله ی آخر پلی پروتئین ها را می شکند در نتیجه ویروس غیرعفونی به ویروس عفونی تبدیل می  HIVویروس 

جه ویروس را مهار می کنند در نتی HIVآنزیم پروتئاز ویروس  Indinavirو  Retinavire و  saqunavireشود.داروهای 

 تولید می شود اما ویروس هایی که تولید می شوند عفونی نیستند و نمی توانند سلول های دیگر را آلوده کنند  .

 :  releaseمهارکننده های 

بعد از این که ویروس ها تولید شدند از سلول جوانه می زنند و آزاد می شوند. ویروس آنفلوانزا بعد از این که تولید شد روی 

سطح سلول می آید و جوانه می زند و به رسپتور خودش که سیالیک اسید است متصل می شود. این ویروس یک آنزیمی دارد 

پتورش جدا می کند و ویروس آزاد می شود و درنتیجه می تواند سلول های دیگر را به اسم نورآمیدیناز که ویروس را از رس

 مانع از آزاد شدن ویروس آنفلوانزا از سلول های آلوده می شوند  . Zinamivirو  Oseltamivirآلوده کند .داروهای 

 سوال  :   

 مشکل داریم؟   HIVبا وجود این همه دارو چرا ما با درمان 
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را شروع می کنیم تعداد زیادی از سلول  HIVمی شود بنابراین وقتی ما درمان  integrateژنوم سلول های ما در  HIVژنوم 

، GP120 های بدن ما آلوده هستند. خیلی از این سلول ها عمر طولانی دارند. از طرف دیگر ویروس موتاسیون پیدا می کند و

GP41 ،RT ،integrase  ی کند در نتیجه ویروس مقاوم می شود و دیگر دارو روی آن اثر پروتئاز های سلول جهش پیدا مو

 ندارد  .

 واکسن های ویروسی

با مشکلاتی مواجه هستیم ، اما  side effectدر مقایسه با باکتری ها ، برای داشتن داروهای ضدویروسی ارزان قیمت و بدون 

ریشه کن شده  vacciniaپرکاربردتر و موثرتر هستند. برای مثال آبله با واکسن  (درمقایسه با باکتری ها)واکسن های ویروسی 

، فلج اطفال در حال ریشه کنی است ، سرخک و سرخچه کاندید ریشه کنی اند و برخی دیگر از بیماری های ویروسی نیز واکسن 

ین و ارزان ترین راه برای کنترل بیماری های های خیلی خوبی دارند. طبیعتا در صورت امکان تولید واکسن ، بهترین و کارآمدتر

بروز  (شروع ورود واکسن های ویروسی به بازار) میلادی قرن گذشته  50هستند. در حقیقت بعد از دهه  "واکسن ها "عفونی 

ده سال اخیر که از واکسن هپاتیت استفاده ش 20بیماری های ویروسی به شدت کاهش پیدا کردند و حتی در کشور خودمان در 

بیماری نبود شاید  "مزمن بودن"مشکل  Bاگر در هپاتیت  درصد کاهش پیدا کرده است و 2به زیر  B، میزان شیوع هپاتیت 

سال است که واکسن دارد که در کنترل سرطان  10تقریبا  HPVجزء بیماری هایی بود که زود ریشه کن می شد .همچنین 

 است. دهانه رحم و زگیل های تناسلی بسیار کمک کرده 

 اما با این وجود یک سری بیماری های ویروسی هستند که واکسن موثر ندارند:   

  تا سروتیپ دارد 200ویروس هایی که سروتیپ آنها خیلی زیاد است مثل راینو که حدود  .1

شهریور  باید هرسال حدود high riskباوجود داشتن واکسن اما افراد )  آنهایی که مخازن حیوانی دارند مثل آنفولانزا. .2

 (دوباره واکسن را تزریق کنند و مهر

  HIVویروس هایی که سلول هدف آنها سلول های دخیل در ایمنی هومورال و سلولار هستند مثل  .3

  Cهپاتیت ،   HHVکنند مثل آنفولانزا ،  ویروس هایی که آنتی ژن های سطحی شان به شدت تغییر می .4

 گروه قرار می گیرند:  3واکسن های ویروسی در یک نوع تقسیم بندی در

  واکسن های کشته شده -1

  واکسن های زنده ی ضعیف شده -2

   subunitواکسن های  -3

 واکسن های کشته شده 

را در سلول یا تخم مرغ جنین دارکشت می دهند سپس آنها را با موادی مثل پروپیولاکتون  (مثل آنفولانزا)مقدار زیادی ویروس 

خنثی می کنند در نتیجه ویروس دیگر قدرت بیماری زایی ندارد اما پروتئین های آنها می توانند سیستم ایمنی فرد را تحریک 

 کنند و به محافظت فرد در برابر ویروس وحشی کمک کنند. 

 مزایا: 
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 چون کشته شده است در فرد ایجاد مشکل نمی کند            -1

 در خانم های باردار وافراد دچار نقص ایمنی مشکلی ایجاد نمی کنند  -2

 معایب: 

به دلیل وحشی بودن ویروس باید پروسه ی تولید آن به دقت انجام شود و مطمئن شویم که همه ی ویروس های موجود در  -1

   واکسن غیرفعال شده اند

  سیستم ایمنی سلولی به خوبی تحریک نمی شود -2

 نیاز به دوز های بوستر ویادآور دارند.  هم به خوبی تحریک نمی شود و IgAایمنی مخاطی و  -3

  (البته فلج اطفال واکسن زنده ضعیف شده هم دارد)  هاری ، آنفولانزا ، فلج اطفال ←مثال ویروس های این گروه

    شدهواکسن های زنده ضعیف 

ویروس را چند ده بار در سلول پاساژ می دهند سپس باز آنها را در حیوانات آزمایشگاهی هم پاساژ می دهند. یک سری موتاسیون 

ها در ژنوم ویروس اتفاق می افتد که موجب می شود بیماری زایی ویروس از بین برود اما همچنان قابلیت تحریک سیستم ایمنی 

واکسن های کشته شده به دوز های یادآور کمتری نیاز دارند ، سیستم ایمنی سلولی و مخاطی  را داشته باشد. پس در مقایسه با

هم به خوبی تحریک می شود و می تواند گاهی جلوی ورود ویروس به بدن را بگیرد مثلا واکسن فلج اطفال خوراکی می تواند 

 وجود دارد جلوی ورود ویروس را بگیرد.  IgAدر دستگاه گوارش که 

 

 

 ایب:مع

فلج اطفال را به بچه می دهیم ممکن است ویروس هایی در روده ی این  پدیده ی تداخل: وقتی بطور مثال واکسن خوراکی -1

 فرد وجود داشته باشد که مانع تکثیر ویروس واکسن شود که طبیعتا عدم تکثیر ویروس به معنای عدم کارایی واکسن است . 

 این نوع واکسن ها را نباید برای خانم های باردار و افراد دچار نقص ایمنی تجویز کنیم.  -2

بین رفته ، این احتمال وجود دارد که در بعضی افراد  چون این واکسن ها در اثر جهش ضعیف شده و قابلیت بیماری زایی آنها از

هش های معکوس اتفاق بیفتد و این ویروس های زنده ی ضعیف در اثر تکثیر های متوالی ج (به خصوص افراد دچار نقص ایمنی)

تاکنون این پدیده اتفاق افتاده یعنی چندین اپیدمی فلج اطفال در رابطه با . )شده دوباره بیماری زایی خودشان را بدست آورند

 (تبدیل شدن آن به ویروس وحشی و ایجاد مشکل در جاهای مختلف دنیا گزارش شده است
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 عیف شده هستند باید زنجیره ی سرما در پروسه ی طی شده از محل تولید تا مصرف آنها اعمال شود و در چون زنده ی ض

نتیجه  جاهایی با هوای گرم و دچار فقر و کمبود امکانات بهداشتی ، این واکسن ها احتمال خنثی شدنشان وجود دارد در

  می دهد.ویروس ازبین می رود  و قابلیت تحریک سیستم ایمنی را از دست 

 و واکسن خوراکی فلج اطفال  (سرخک ، سرخچه ، اوریون) MMR ←مثال این گروه

  subunitواکسن های 

آنتی ژن سطحی  B  ،HBsدر این واکسن ها تنها قسمتی از ویروس وجود دارد و ویروس کامل نیست. فرض کنید در هپاتیت

یکی از پروتئین های  HPVویروس را کلون ، بیان ، جمع آوری و خالص کنند و به عنوان واکسن به افراد تزریق کنند .یا در 

 کپسید ویروس را کلون کنند . 

subunit ردارند ، ها در مقایسه با گروه های قبل ، شبیه واکسن های کشته شده هستند از این نظر که نیاز به دوزهای یادآو

 راد دارای ضعف ایمنی بلامانعاست.ایمنی مخاطی و سلولی به خوبی القا نمی شود و استفاده ی آن در خانم های باردار و اف
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 شناسی پزشکیویروس 

 دانشکده پزشکی، گروه باکتری و ویروس شناسی

 

 
 پاروویروس ها ، آدنوویروس ها ، پاکس ویروس ها

 

 
 
 سروریاستاد: دکتر 
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را توضیح  (pox ،adeno ،parvo)خانواده ویروس  3تا اینجا به مباحث پایه ای ویروس شناسی پرداختیم اما از این به بعد 

  می دهیم.

  Parvovirus  

 (به معنی کوچک است parvo ) ویروس های خیلی ساده و کوچکی هستند (1

  نانومتر 20اندازه ی حدود  وجهی با 20 (2

ندارند. به صورت قاعده ی کلی ویروس هایی که غشا ندارند نسبت به شرایط محیطی فوق العاده  ( envelope ) غشا (3

  مقاوم هستند.

 (چون غشا ندارند فاقد چربی در ساختمان خود هستند) (درصد 20) DNAو  (درصد 80) Protein ←ترکیبات  (4

مقایسه با ویروس های دیگر ژنوم آن هم در ) kb 5.6خطی و   ) ssDNA ) single strand DNA  ←ژنوم (5

 (کوچک است

برای تکثیر نیاز به تکثیر سلول ) تکثیر آنها داخل هسته اتفاق می افتد و بسیار به شرایط داخلی سلول متکی است (6

 (میزبان دارد

 تکثیرشان RNAها . ویروس های دارای ژنوم  poxvirus تکثیرشان در هسته است به جز DNAنکته: ویروس های دارای ژنوم 

   ( HDLV1 ) در سیتوپلاسم است به جز آنفولانزا و رتروویروس ها

   parvovirus B19 ←پاتوژنز اصلی آن در انسان  -

یک دسته از این ویروس ها تکثیرشان وابسته به ویروس های کمکی دیگر مثل آدنوویروس ها و هرپس هاست که به  -

 آنها 

 Dependovirus(Adeno-associated virus) می گویند. 

  زیر خانواده تقسیم می شوند:  2به  -

1- Densovirinae ← حشرات را آلوده می کنند  

2- Parvovirinae ←  جنس 3یکی از جنس های آن آلوده کننده ی انسان هستند. شامل  Bocavirus 

،Dependovirus   وErythrovirus(Human parvovirus B19)  

که در سطح گلبول قرمز بالغ ، پیشساز های  است )  globoside) Pآنتی ژن گروه خونی  parvovirus B19رسپتور  - 

طبیعتا گرایش و  )گلبول قرمز ، پیشساز های پلاکت ها ، سلول های اندوتلیال، جفت و سلولهای کبد و قلب جنینی وجود دارد.

tropism ویروس به نواحی است که رسپتور آن وجود دارد) 

س بسیار وابسته به سلول است و فقط در سلول هایی که درحال تکثیر هستند ، تکثیر می همانطور که قبلا گفته شد این ویرو -

بعضی از ویروس ها این توانایی را دارند که سلول هدف خود را به فاز تکثیر ببرند و سپس خود تکثیر پیدا کنند اما این . )شود

به سلول کمتر است در سلول هایی که در فاز تکثیر نیستند  ها این توانایی را ندارند. بعضی دیگر از ویروس ها که وابستگی شان

 (قابلیت تکثیر دارند زیرا این ها می توانند در سلول مواد مورد نیاز برای تکثیرشان را بااستفاده از آنزیم های خودشان کد کنند
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 :  parvovirusچرخه ی تکثیر 

وجهی بدون پوشش به رسپتورش وصل می شود ، به صورت یک اندوزوم به سلول وارد شده وبه درون سلول آزاد  20ویروس 

و ژنوم به داخل هسته می رود. ژنوم که تک رشته ای خطی است  ( uncoating )می شود ، سپس کپسید برداشته می شود

پلیمراز نوع  RNAژنوم دو رشته ای می تواند الگویی برای به وسیله ی آنزیم های سلولی به دو رشته ای تبدیل می شود. این 

ها در سیتوپلاسم روی ریبوزوم  mRNAتولید شود. این  ویروسیهای  mRNAباشد که از روی آن نسخه برداری کند و  سلولی

می شود.  selfassembleمی نشینند ، به پروتئین تبدیل شده و به داخل هسته برمیگردند و پروتئین های کپسید در آنجا 

ی ویروس هم در حال تکثیر شدن است که با کپسید یکی شده و ویروس کامل داخل هسته تشکیل می DNAازطرف دیگر 

 شود. معمولا ویروس با لیز سلول های آلوده از آنها خارج می شود. 

 

 : parvovirus B19  پاتوژنسیته ی 

1) Direct  سلول های آلوده یعنی توانایی آن در لیز ←: مربوط به خود ویروس erythroid precursor cell  

2) Indirect  ناشی از پاسخ های سیستم ایمنی :← Abهای تولید شده با  Ag  های ویروسی کمپلکس های ایمنی

  تشکیل می دهند و رسوب این کمپلکس ها در ایجاد ضایعاتی مثل راش های پوستی و درد مفاصل مشارکت می کند.

 

 :   parvovirus B19بیماری های در ارتباط با  

1- Erythema infectiosum (اریتم عفونی)  معمولا در افرادی که ویروس اولین بار وارد بدنشان می شود و مشکلات :

  دسته میزبان دارد: 2زمینه ای هم نداشته باشند رخ می دهد. 

 Children به صورت بیماری پنجم :( fifth disease)  دلیل )راش های پوستی.  ←و مهم ترین مشخصه ی بالینی

پنجمین بیماری ویروسی است که به صورت ضایعات پوستی خود را نشان می دهد به  ←نامگذاری بیماری پنجم

  (هرپس ویروسی -6نگفتن!  -4آبله مرغان  -3سرخک سرخچه  -1تربیب : 

 Adult  :ایمونوپاتوژنز است و در اثر رسوب  )درد مفاصل  ← مهم ترین مشخصه ی بالینی به خصوص در خانم ها

  (اتفاق می افتد Ag-Abکمپلکس های 
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2- Transient aplastic crisis(TAC)  همانطور که می دانید سلول هدف اصلی ویروس پیشساز های گلبول قرمز است :

آلوده ، مکثی در تولید گلبول های قرمز به وجود می آید. در و ویروس توانایی لیز این سلول ها را دارد در نتیجه درافراد 

ها گذراست بنابراین علائم  RBCهم نیستند مختل شدن تولید  Immunodeficientافرادی که مشکل خونی ندارند و 

مثل  ) خودشان به مشکلات خونی مبتلا هستندبالینی هم دیده نمی شود. اما این بیماری در رابطه با افرادی است که 

روی آن سوار می شود موجب  (ها توسط ویروسRBCلیز )که وقتی مشکل خونی دوم  ( تالاسمی ، گلبول قرمز داسی شکل

  می شود. (sever acute anemia) بروز آنمی حاد شدید

3- Pure red cell aplasia(PRCA)  چون سیستم ایمنی توانایی غلبه بر ویروس را  افراد دچار نقص ایمنی: در

ندارد تکثیر ویروس ، آلودگی پیشساز های گلبول قرمز و لیز آنها طولانی مدت ادامه پیدا می کند و در این افراد یک آنمی 

  را می بینیم . ( chronic anemia ) مزمن

4- Hydrops fetalis رگیر کردن جنین را دارد و موجب سندروم : جزء ویروس هایی است که توانایی عبور از جفت و د

ایجاد  ( Fetal anemia)و در جنین کم خونی  (جنین شکل ورم کرده و آب آورده دارد) هایدروپس فتالیس می شود

  درصد موارد موجب سقط می شود. 10می کند که در

تنفسی جدا کردند اما چون همراه با این ویروس دیگری که در این خانواده وجود دارد بوکاویروس است که آن را از نمونه های 

 ویروس های دیگری هم از این نمونه ها جدا شده نمی توان به قطعیت گفت که پاتوژنز انسانی است . ، ویروس 

 دو مرحله ای است :   B19دوره ی بیماری 

1- viremia : Lytic infection phase ←  .در نتیجه ی تکثیر ویروس در پیشسازهای گلبول های قرمز

 ( روزه 6-7دوره کمون  ) علائمی شبیه آنفلانزا مثل تب ، سردرد ، لرز و کم خونی

2- Non-infectious immunologic phase  در نتیجه ی گردش کمپلکس های ایمنی. علائمی شامل :

  (ره ی اولیک هفته بعد از دو)راش های پوستی و درگیری مفاصل 

 می گویند slap  cheek diseaseنکته: در بچه ها به دلیل راش های پوستی گونه ها به آن 

 Epidemiology of B19:

 درصد سابقه ی  90درصد و افراد مسن هم تا  60بزرگسالان تا  است که این ویروس انتشار جهانی دارد. ویروس شایعی

برخورد با ویروس را دارند. در بچه ها معمولا اواخر زمستان و اوایل بهار دیده می شود .خیلی پایدار است و می تواند در 

  فراورده های خونی باقی بماند و موجب انتقال شود.

  خون و فراورده های خونی  –تنفسی  ←راه های انتقال ویروس– verticaly ( از مادر به جنین ) 
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 Diagnosis 

نشاندهنده ی عفونت  پاسخ های ایمنی در خود افرادیا   اجزای آنیا   خود ویروسراه های تشخیص : تشخیص  -

ی ویروس در نمونه ها مثل سرم ، خون ، بافت ها و ترشحات تنفسی دال بر  DNAویروسی می باشد. همچنین حضور 

  عفونت است .

  (فرد تازه بیمار شده )نشاندهنده ی عفونت اخیر ← IgMتشخیص سرولوژیک: وجود 

 نشاندهنده ی عفونت در گذشته   ← IgGوجود 

برای تشخیص بیماری  PCRدر بدن آنها تولید نشود و باید از  Abهستند ممکن است  immunodefficientافرادی که 

  استفاده کنیم.

  Treatment 

است و همان علائم تب ، درد و ... را به صورت  selflimitedراه های درمان : بیماری پنجم در بچه ها خفیف و  -

نه ای است،  شاید آنمی ایجاد شده به علامتی درمان کنیم کفایت می کند. در مواردی که فرد مبتلا به بیماری خونی زمی

علاوه بر جبران  immunodefficientتزریق خون نیاز داشته باشد تا برای فرد مشکلی پیش نیاید. در رابطه با افراد 

  نیاز باشد . IVIGکم خونی از طریق تزریق خون ، شاید به تزریق 

  این ویروس واکسن ندارد. داروی ضد ویروسی هم نداریم. -

 در این بیماری:   high riskبطورکلی افراد 

  (به خصوص بچه های دبستانی)بچه ها  -1

   B19والدین بچه های آلوده به  -2

  زنان باردار -3

  chronic anemiaافراد مبتلا به  -4
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  Adenovirus  
 نانومتر( 70-90) وجهی است. اندازه اش متوسط است 20از نظر کپسید  -1

  غشا ندارد. -2

  (درصد 13) DNAو  (درصد 87) پروتئین ←ترکیبات  -3

 40)که پروتئین های زیادی را کد می کند  kb40با اندازه ی  (dsDNA)خطی ، دورشته ای  ←ژنوم  -4

را  terminal proteinپروتئین بیشتر کد نمی کرد. قسمت انتهای ژنوم  3در حالی که ویروس قبلی  (پروتئین

  عمل کرده و به تکثیر ویروس کمک می کند . primerمیسازد که به عنوان 

 :   (پس از ورود به سلول)ژن های ویروسی از نظر زمان بیان 

1- Early ←  نکته: اول پروتئین . )را کد می کنند پروتئین های غیر ساختمانیآنهایی که ابتدا بیان می شوند. معمولا

 (های غیر ساختمانی در سیکل تکثیر ویروس ها بیان می شوند

2- Late ←  را کد می کنند. پروتئین های ساختمانیآنهایی که دیرتر بیان می شوند. معمولا  

-penton base (Groupچند پروتئین ساختمانی مهم دارد که عمده ی کپسید ویروس را تشکیل می دهد: هگزون ، 

reactive Ag)  وfiber (واسطه ی اتصال ویروس به رسپتور) 

تکثیر در هسته انجام می شود. بعد از ورود ویروس به سلول ممکن است باعث سیکل تکثیری و عفونت های  -5

lytic  یاpersistent  یاlatent .شوند  

سلول ها ( immortalize)در جوندگان بعضی از آدنوویروس ها می توانند به سمت ترنسفورماسیون و نامیرا کردن  -

انسان آدنوویروس های مرتبط با ترنسفورماسیون و نامیرا کردن سلول ها و بالطبع سرطانی هم پیش بروند اما تا کنون در 

  کردن آنها گزارش نشده است .

Mastadenovirus جنس ← Adenoviridae  خانواده ی ←تقسیم بندی  

شامل  Aطبقه بندی می شود و هرکدام از این گروه ها حاوی چند سروتیپ است مثلا  A-Fآدنوویروس های انسانی که از ) 

  ( 41و  40شامل  Fو  31، 18، 12سروتیپ های 

 :سیکل تکثیر ویروس

نام دارد متصل می شود  CAR(coxsackie-adenovirus receptor)به رسپتورش که  fiberویروس با استفاده از 

Integrin  ها هم به صورت کمک رسپتور در پروسه ی ورود مشارکت می کنند. پس از ورود کپسید برداشته می شود و ژنوم

 early) ها بیان شده و وارد سیتوپلاسم می شوند و روی ریبوزوم به پروتئین early mRNAوارد هسته می شود. ابتدا 

protein) گردند .  می تبدیل شده و به هسته بر 

 ها :   early protein کارهای چند مورد از

  تنظیم سیکل سلولی  -1

  جلوگیری از آپوپتوز سلول های آلوده  -2
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  های سلولی از هسته به سیتوپلاسم mRNAجلوگیری از انتقال  -3

  ایفای نقش در تکثیر ژنوم ویروس  -4

تبدیل می شوند. این ها  (پروتئین های ساختمانی)ها  late proteinها تولید شده که به  late mRNAدر مرحله ی بعد 

همان پروتئین های کپسید هستند که داخل هسته سرهم بندی شده و ژنوم به آنها وارد می شود. اگر آدنوویروس بخواهد در 

 latentیا  persistentپیش رود ، سلول ها لیز شده و آدنوویروس های جدید آزاد می شوند. اما اگر بخواهد  lyticسیکل 

ها بیان شدند سیکل به تولید ویروس منتهی می  mRNAها اتفاق نمی افتد چون اگر این  late mRNAباشد معمولا بیان 

ها  early mRNAباشد هم معمولا  transformingشود و تولید ویروس هم معمولا با لیز سلول همراه است. اگر بخواهد 

 (انسان نداریمرا در جوندگان داریم و در  transformingدقت کنید که . )بیان می شوند

 Pathogenesis 

 adenovirus  ها در انسان می توانند سلول های اپی تلیال چشم ، تنفس ، گوارش و مثانه را آلوده کنند در نتیجه مشکل

البته تو )معمولا به گره های لنفاوی ناحیه ای هم دسترسی پیدا می کنند ایجاد  شده در افراد هم محدود به همین نقاط است .

و باعث می شود سیستم ( They usually do not spread beyond the regional lymph node!پاور نوشته 

است. در کشت سلول هم معمولا باعث لیز سلول  self-limitedعمده موارد عفونت هایشان . ایمنی هم به خوبی تحریک شود

مال آلودگی سیستمیک مثل درگیری کبد و هپاتیت وجود احت immunosuppressiveهای هدف می شود. اما در افراد 

  دارد.

 بیماری های غیرتنفسی  -2      بیماری های تنفسی  -1بیماری های مرتبط با آدنوویروس ها : 

 بیماری های تنفسی :  

 عمدتا در نوزادان و کودکان ←بیماری تب دار دستگاه تنفسی فوقانی با عامل ناشناخته  -1

2- Pharyngoconjunctival fever  در بچه ها و بزرگسالان  ←: هم گلودرد هم ورم ملتحمه  

3- Acute respiratory disease  انقدر بیماری شدید بود که ارتش )  7،  4،  3: معمولا در سرباز ها و بخصوص سروتیپ

بود درست کرد و سربازها را واکسینه کرد اما به هر دلیلی  7و  4برای سروتیپ های شایع که  90آمریکا واکسن آن را در دهه ی 

 ( به بعد استفاده نشد 1999از سال 

4- Pertussis-like syndrome  در نوزادان و کودکان ←: سندروم شبیه سیاه سرفه  

5- Pneumonia (ذات الریه و سیاه سرفه)  در افراد :immunocompromised ( سربازانو کودکان ، نوزادان و) 
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 بیماری های غیر تنفسی :  

1- Acute hemorrhagic cystitis : در پسر بچه ها و افراد گیرنده پیوند مغزاستخوان  

2- Epidemic keratoconjunctivitis در همه ی سنین و افراد گیرنده پیوند کلیه :  

3- Gastroenteritis ←  ( 52و  41،  40سروتیپ های  )در نوزادان و کودکان   

4- Hepatitis ←  در افرادimmunocompromised و افراد گیرنده پیوند کبد  

  immunocompromised در افراد ← Meningoencephalitis -5 

  بر ملتحمه قرنیه هم درگیر می شود . در چشم ممکن است فقط ملتحمه درگیر باشد اما گاهی علاوه -

  استخر های شنا ←منشا عفونت  -

- Epidemic keratoconjunctivitis  شایع ترین اپیدمی آن در افرادی که در کارخانه های کشتی سازی بندری در :

این بیماری بیشتربه دلیل پرت شدن اشیای آلوده مثل تراشه های چوب به سمت ) آمریکا در جنگ جهانی دوم کار می کردند

   (افراد

  راه های انتقال

ضدعفونی نامناسب و ناکافی استخرهای  –تماس نزدیک  –اسباب و وسایل آلوده ی پزشکی  –مدفوعی دهانی  –قطرات تنفسی 

 شنا

 Immunity 

معمولا ویروس های تنفسی ایمنی طولانی مدت ایجاد نمی کنند اما با توجه به اینکه آدنوویروس ها گسترش پیدا می کنند و 

و مادام العمر اختصاصی سروتیپ  ایجاد می  protectiveگره های لنفاوی ناحیه ای هم درگیر می شود اغلب در افراد ایمنی 

  کنند .

  تشخیص آزمایشگاهی 

  (مشکلات : پرهزینه ، زمان بر ، نیاز به افراد متخصص وامکانات زیاد )ی ویروس و کشت سلول جداساز -1

  ELISA و fluorescent شامل : Immunoassay 2-  

  : به دلیل دقت و تخصص زیاد جایگزین کشت شده است  (PCR) تشخیص ژنوم -3

  میزان برخورد در افراد تست های سرولوژی : کاربرد در مطالعات اپیدمیولوژی و بررسی -4
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  است. sporadicاست. بیشتر به صورت  detectدر همه جای دنیا وجود دارد . تمام طول سال قابل  -

  معمولا بیماری های مرتبط با آنها علائم مشخصه و پاتوگنومیک ندارند در نتیجه به تشخیص پاراکلینیکی نیاز است . -

  بودن  تا حدودی قابل پیشگیری است:  focal-oralدرمان مشخص نداریم اما با توجه به  -

  شستن دست ها  -1

 (درصد 10خانگی  سفیدکننده)ضدعفونی کردن سطوح با استفاده از آب ژاول  -2

استفاده از وسایل یکبار مصرف در مواردی که افراد در معرض زیاد هستند مثل کمپ های تابستانی که برای دانش  -3

  آموزان برگزار می شود 

  کلرزنی مناسب استخرهای شنا  -4

  استریل کردن مناسب اسباب و وسایل چشم پزشکی  -5
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  Poxvirus  

در واقع بزرگ ترین ویروس  (نانومتر 400-300) نظر ظاهری بیضوی یا آجری شکل هستند. اندازه ی بزرگ دارند از -1

  های انسانی هستند که می توان آنها را با میکروسکوپ نوری دید . 

ساختار غشایی آنها به گونه ای است که برخلاف سایر ویروس های غشادار، فوق العاده ویروس های مقاومی )غشا دارند  -2

 (هستند

  و پروتئین و لیپید  DNA ←ترکیبات  -3

  و خطی. بین ویروس های انسانی بزرگ ترین ژنوم را دارند . double strand DNA (dsDNA) ←ژنوم  -4

5- Virion (همان ذره ی عفونی)  تا پلی پروتئین در ساختمان آن دیده می  100ساختمان پیچیده ای دارد و حدود

  شود از جمله فاکتور ها و عوامل لازم برای نسخه برداری اولیه 

آنقدر ژنوم آنها بزرگ است که تکثیر آنها نیاز )ثیر آنها در سیتوپلاسم است تک DNAبرخلاف سایر ویروس های دارای  -6

  . پروتئین هایی کد می کند که باعث فرار ویروس از سیستم ایمنی می شود.(به امکانات هسته ندارد

 proliferative عمده ی بیماری های مرتبط با آن یا راش های پوستی است یا ضایعات پوستی -7

 زیرخانواده دارد:   2از نظر تقسیم بندی   

1- Entomopoxvirinae ← حشرات را آلوده می کنند  

2- Chordopoxvirinae ← می کنند. شامل چند جنس است:  که مهره دارانی مثل انسان را آلوده  

 Orthopoxvirus مثل :variola (عامل آبله) – vaccinia ( استفاده که ازشبه عنوان واکسن برای ریشه کنی آبله

 – Cowpox – Monkeypox – Buffalopox  ( می کردند

 Parapoxvirus مثل :Orf 

 Molluscipoxvirus مثل :Molluscum contagiosum 

 

 :تکثیر ویروس

غشاهای خارجی آن  ویروس به رسپتور خودش که از خانواده ی گلیکوزآمینوگلیکان است متصل می شود ، به سلول وارد شده و

 earlyدمبلی شکل باقی می ماند.  coreو یک  (کامل اتفاق نمی افتد uncoatingیعنی ) شوندبرداشته می 

transcription این  )انجام می شودtranscription  به وسیله سیستم نسخه برداری خود ویروس است که همراه ویروس

تبدیل می شوند که  uncoataseها مثل  early enzymeها بیان می شوند و به  Early mRNA. (وارد سلول شده است

شده و ژنوم آن آزاد می شود. یکی دیگر از آنزیم های این گروه  coreاین آنزیم پروتئازی است که سبب برداشتن پوسته ی 

DNA polymerase  است که موجب تکثیرDNA  می شود و سپس ژن های ساختمانی و غیر ساختمانی بیان می شوند .در

غشاهای داخلی سلول مثل گلژی و آندوپلاسمیک رتیکولوم شکل می گیرد و با اگزوسیتوز یا لیز سلول نهایت ویروس کامل درون 

 های هدف آزاد می شود. 

  نکته:  دقت کنید که در آدنو و پاروو ما اگزوسیتوز نداشتیم .
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اتفاق می افتد. نسخه برداری اولیه هم به وسیله ی  (uncoatase)کامل به وسیله ی پروتئاز ویروسی  uncoatingنکته: 

RNA polymerase  ی است که توسط ویروس وارد سلول شده است .پس در این ویروس برخلاف سایر ویروس هایDNA 

  را خودش کد می کند. RNA polymeraseدار ،

. که ممکن است در پاتوژنز این ویروس ها مثلا  α-TGFو  EGFاین ویروس ها یک سری فاکتور های رشد تولید می کنند مثل 

  نقش داشته باشند . Molluscum contagiosumپوستی  proliferativeدر ایجاد ضایعات 

TNF- رسپتورهایها فاکتورهایی تولید می کنند که در فرار ویروس از سیستم ایمنی موثرند. مثلا  poxvirusویروس ها مثل 

α 1، اینترفرون و-IL این  می کنند که به اجزای سیستم کمپلمان متصل می شود. همه ی ید می کنند یا پروتئینی تولیدرا تول

نهایی آن  ها باعث می شود که بازوهای مختلف سیستم ایمنی غیرفعال شوند و کارایی خودشان را از دست بدهند که نتیجه ی

  ش بیماری است .زنده ماندن سلول های آلوده به ویروس و تکثیر بیشتر ویروس و گستر

 استاد از روی جدول زیر کامل خوندن که به نظرم مهمه!  

  

 روز است . 10-14دوره ی کمون آبله ی ریشه کن شده حدودا  -

که ابتدا  (ضایعات پوستی) exanthemasروز تب ، کسالت شدید و  1-5بیماری یکباره شروع شده و علائم آن شامل : 

  بروز می نماید . pustuleو در نهایت به صورت  vesicleسپس  papuleبعد  maculeبه صورت 

درصد می توانسته به مرگ  1درصد و فرم خفیف تا  25این بیماری به صورت شدید و خفیف وجود داشته که فرم شدید تا  -

  میر منجر شود. و

انتقال آن عمدتا از راه تنفسی بوده اگرچه ضایعات پوستی حاوی ویروس اند و در مواردی ممکن است در انتقال نقش  -

داشته باشند. ویروسی که از راه تنفسی وارد می شود درناحیه ی تنفسی در ماکروفاژها و گره های لنفاوی تکثیر پیدا می 

می شود و باعث دسترسی ویروس به  primary viremiaن و کند که این تکثیر موجب آزاد شدن آن به درون خو

 ارگان هایی مثل طحال ، کبد ، مغز استخوان ، گره های لنفاوی ثانویه می شود . تکثیر ویروس در این ارگان ها باعث

secondary viremia 400،  19و  18 و علائم بیماری شده که فوق العاده شدیداست . گزارش شده طی دو قرن 
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درصد هم می رسیده است. و آنهایی که زنده  80 میر آن به بین برده و گاهی در بچه ها مرگ و در اروپا از میلیون نفر را

  دچارضایعات پوستی بسیار وخیمی به خصوص در صورتشان می شدند . می ماندند

بله مرغان ضایعات بیشتر در چند مرحله عمدتا انتهایی بوده اما در آ در آبله ضایعات پوستی در یک مرحله ایجاد شده و    -

  ایجاد شده و وسط بدن دیده می شود. 

  Epidemiology 

 .از سومالی برمی گردد 1969از بنگلادش یا  1967همانطور که می دانید آبله ریشه کن شده است و آخرین مورد آن هم به سال 

کاری که قبلا برای ایمن سازی افراد انجام می دادند آبله کوبی بوده است یعنی ضایعات پوستی افراد آلوده را به پوست افراد 

درصد احتمال بیماری شدید  1سالم تلقیح میکردند به عبارت دیگراز ویروس وحشی برای واکسیناسیون استفاده می کردند که 

این کار در ایران ، چین و عثمانی انجام می شده تا اینکه بعدا جنر . اد ایمن می شدنددرصد افر 99و مرگ وجود داشته ولی 

پزشک انگلیسی که ظاهرا خودش هم آبله گرفته بوده ، متوجه می شود که در اپیدمی های آبله در انگلستان کسانی که شغلشان 

وی دچارشده اند که آنها را در برابر آبله انسانی مصون شیر دوشی است آبله نمی گیرند او حدس می زند که این افراد به آبله گا

کرده است به همین دلیل ضایعات آبله گاوی را به یک پسر بچه تلقیح کرد و دوسه ماه بعد هم ویروس وحشی آبله را به آن بچه 

گرفته شده است شایع  تماس داد و دید که ایمن شده است و از آن به بعد هم کلمه ی واکسیناسیون که از واکسا به معنی گاو

میلیون دلار  300سال با هزینه ی  10طی  vacciniaسازمان جهانی بهداشت با استفاده از واکسن  1967شد. سپس درسال 

فقط یک سروتیپ داشته که  -2مخزن غیرانسانی نداشت  -1آبله را ریشه کن کرد .علل اینکه آبله با این سرعت ریشه کن شد: 

بودن به راحتی می شد افراد بیمار و افراد  clinicalبه دلیل  )هم اتفاق نمی افتاده  subclinicalموارد  -3آن هم پایدار بوده 

 Mass vaccination -4. (در تماس با آنها را پیدا و قرنطینه و درمان کرد در نتیجه گسترش بیماری در جامعه محدود می شد

تلقیح می شود . در آمریکا و روسیه  در ارتش آمریکا این واکسن به سربازانهم گاهی اوقات  باز البته با این وجود لازم نبود .

راحت و موارد مرگ و میر زیاد کاندید مناسب  و تکثیر (تنفسی)داری می شود زیرا  به دلیل انتقال سریع  ویروس وحشی آبله نگه

 است.   biotrorismبرای 

Immunity 

- Orthopoxvirus  ها از نظر آنتی ژنی شبیه به همدیگر هستند پس اگر فردی با یکی از این ویروس ها برخورد کند

نسبت به ویروس های دیگر هم ایمن می شود. همانطور که گفتیم افرادی که آبله ی گاوی می گرفتند دیگر آبله ی انسانی 

شبیه آن است برای واکسیناسیون استفاده می  که دقیقا خود ویروس آبله نیست و vacciniaنمی گرفتند یا از ویروس 

  کردند.

 deficientآنتی بادی هم در واکسن آبله خیلی نقش مهمی ندارد. دیده شده افرادی که از نظر سیستم ایمنی هومورال  -

  هستند به خوبی به واکسن جواب می دهند

  Diagnosis 

صورت اپیدمی بروز می کنند ، تشخیصشان بالینی است  بیماری هایی که علائم بالینی مشخصی دارند و معمولا هم به -

 و مشکلی نداریم. اما اگر گاهی در تشخیص مشکل داشتیم : 
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تشخیص ژنوم ویروس در ضایعات یا  –در سلول ها  Guarnieri bodiesبررسی پاتولوژی سلول های آلوده و دیدن 

  سرولوژی  –نمونه های افراد مشکوک 

  ظاهرا در آزمایشگاه های تحقیقاتی از آبله ی گاوی بدست آمده است.  vacciniaواکسن  -

 معرفی چند ویروس دیگر از همین خانواده :  

ویروس آبله گاوی : برخلاف ویروس آبله ی انسانی یک بیماری موضعی در ناحیه ی پستان گاوها به وجود می آورد همچنین  -1

  بیماری موضعی معمولا در ناحیه ی انگشتان می شود .در انسان هم پس از ورود به بدن باعث 

میمون هایی که برای کارهای تحقیقاتی در جنگل های آفریقا به دام در  1958ویروس آبله ی میمونی : کشف آن به سال  -2

توجه شدند می انداختند، برمی گردد. بعد از ریشه کن شدن آبله مواردی مشابه آن در آفریقا گزارش شد که پس از بررسی م

بیماری موضعی می شود ، آبله میمونی در  آبله انسانی نیست و آبله میمونی است .برخلاف آبله گاوی که در انسان موجب یک

  (یک بیمار منتشر با عوارض شدید)شبیه آبله بوجود می آورد انسان بیماری

3- Orf از خانواده ی :Parapoxvirus  است(  دقت کنید که موارد قبلی جزءOrthopoxvirus بودند) .  مشترک بیماری

است . در تمام دنیا در گوسفندها و بزها موجب ضایعات پوستی می شوند. طبیعتا افرادی که شغلشان دامداری  بین انسان و دام

 منفردمعمولا بصورت ضایعات . است و با گوسفند و بز سروکار دارند ممکن است بصورت یک بیماری شغلی به آن مبتلا شوند

با اطراف ملتهب ، قرمز رنگ  بزرگروی انگشتان ، دست و گاهی روی صورت و گردن دیده می شود. ضایعات به شکل ندول های 

  و دردناک هستند .

4-  Molluscum contagiosumضایعات کوچک ، . : باعث ایجاد تومورهای پوستی خوش خیم فقط در انسان می شود

روی صورت ، بازو، پشت و باسن مشاهده می شود. بیماری به هر دو  (تایی 10-20در دسته های  )صورتی رنگ و زگیل مانند

طریق تماس مستقیم با افراد یا غیر مستقیم در انتقال از . دیده می شود (معمولا در بچه ها) epidemicو  sporadicصورت 

ضایعات ممکن است در نواحی تناسلی دیده شود که با هرپس . آرایشگاه ها ، استخرهای شنا ، حوله های آلوده و ...صورت میگیرد

ه کمون به حساب می آورند. دور STDاشتباه می شود که به دلیل شیوع زیاد آن را به عنوان بیماری ویروسی  2سیمپلکس 

سال ضایعات باقی  2شوند. تا  autoinfectionضایعات خارش دارند درنتیجه ممکن است باعث . است (ماه 6)بیماری طولانی

می شوند. چون از نظر ایمنی و آنتی ژنی  regressمی ماند اما پس از آن در اثر پاسخ های سیستم ایمنی بصورت خودبه خود 

.ضعیف هستند امکان ابتلای مجدد افراد بعد از یک بار آلودگی هم وجود دارد

 



                                  به نام خدا!
تهیه کننده:فاطمه نیک نهاد                ویروس جلسه ی ۵(هرپس ویروس ها)!

!
طبقه بندی:!

خانواده ی هرپس ویروس ها یا هرپس ویریده شامل چندین پاتوژن مهم انسانی هستند.!
یکی از مهمترین خصوصیات این خانواده توانایی مخفی شدن و عود مجدد است٬ پس تمام 

ویروس هایی که در این خانواده هستند قدرت مخفی شدن(latency) و گهگاهی عود مجدد 
را دارند.!

مهمترین ویروس های این خانواده شامل:!
!(HSV2 و HSV1)۲ ۱)هرپس سیمپلکس ۱ و

۲)واریسلا زوستر!
!(CMV)۳)سیتومگالوویروس ها
!(EBV)۴)اپشتین ـ بار ویروس

۵)هرپس تیپ ۶!
۶)هرپس تیپ ۷!

!(KSHV) ۷)هرپس تیپ ۸ که عامل کاپوزین سارکوما است
۸)هرپس B ویروس (هرپس ویروس میمون) که میتواند به انسان منتقل شود و مرگ و میر بالایی 

هم دارد.!
ساختار:!

دارای envelope هستند.دارای کپسید با ساختمان ایکوزاهدرال ۲۰ وجهی هستند.دارای ضمائم 
گلیکوپروتئینی هستند که با میکروسکوپ الکترونی به راحتی دیده میشوند؛حدودا ۱۰ نمونه هستند 

که مهمترین آنها:GG-GD-GE-GC میباشد.!
اندازه ی ویروس ۱۵۰ تا ۲۰۰ نانومتر است. دارای DNA  دو 

رشته ای (dsDNA) هستند.!
تکثیر ویروس درون هسته ی سلول هدف انجام میشود؛پس 

اجسام انکلوزیونی حتما باید درون هسته باشد.!
در ساختمان هرپس ویروس ها یک ترکیبی وجود دارد که در 

سایر ویروس ها نیست و به آن تگیومنت میگویند.!
!

تقسیم بندی هرپس ویروس ها:!
تعداد نسبتا زیادی ویروس در این خانواده قرار میگیرند که به ۳ 

�1

۶۳



دسته ی کلی تقسیم میشوند:!
۱)آلفا هرپس ویروس ها:شامل هرپس ویروس ۱ و ۲ -واریسلا زوستر است!

۲)بتا هرپس ویروس ها:شاملCMV و هرپس ویروس تیپ ۶ و ۷ است!
۳)گاما هرپس ویروس ها:شامل EBV و هرپس ویروس تیپ ۸ است.!

!
!:(replication)تکثیر

در کل نحوه ی تکثیر تمام ویروس های این خانواده از یک قاعده ی یکسان پیروی میکند.!
در مرحله ی اول ویروس به سطح سلول هدف متصل میشود(attachment ویروس به سلول هدف)!
سپس envelope ویروس با غشا سلول ادغام میشود و نوکلئوکپسید وارد سیتوپلاسم سلول هدف 
میشود.سپس کپسید ویروس در سیتوپلاسم سلول از بین میرود و ژنوم آزاد میشود.سپس ژنوم وارد 

هسته ی سلول میشود.!
مکانیسم نسخه برداری در ۳ مرحله ی پشت سر هم انجام میشود:!

۱)اولین مرحله نسخه برداری از immidiate early gene ها (ژن های اولیه یا آلفا) است.وقتی 
mRNA از این ژنها ساخته میشود از هسته خارج میشود و در سیتوپلاسم به پروتئین تبدیل 

میشود.!
۲)سپس این پروتئین های حاصل از ژن های اولیه به هسته باز میگردند و باعث فعال شدن ژن 

های مرحله ی early (ژن های بتا) میشوند؛از روی این ژن ها نسخه برداری انجام میشود و 
mRNAی حاصل به سیتوپلاسم رفته و تبدیل به پروتئین میشوند که پروتئین های این مرحله بیشتر 

آنزیم های ویروس هستند.!
 late ۳)آنزیم های حاصل از مرحله ی قبل به هسته برمیگردند و باعث فعال شدن ژن های مرحله ی

یا ژن های گاما میشوند.ژن های گاما فعال میشوند که حاصل این ژن ها بیشتر پروتئین های 
ساختاری ویروس (کپسید و گلیکوپروتئین های سطحی) هستند.!

پس از تکثیر ژنوم و ساخته شدن پروتئين های 
آنزیمی(حاصل ژن بتا) و پروتئين های 

ساختاری (حاصل ژن گاما) مجموعه ی اینها 
کنار هم جمع میشوند و ویروس های کامل را 

میسازند. ظرف مدت ۴۸ ساعت تعداد اینها به 
ملیون ها میرسد ٬ سپس سلول را لیز میکنند و 

ویروس های جدید آزاد میشوند و هر کدام به 
سراغ سلول سالم دیگری میروند و آن را آلوده 

میکنند.این روند تکرار میشود تا در نهایت 
تخریب یک بافت یا ارگان را داریم.!
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!
!:(GP)گلیکوپروتئین های سطح ویروس

تعدادی GP روی سطح ویروس قرار گرفته اند که مهمترین آنها شامل:!
GD(۱: این GP باعث تحریک سیستم دفاعی و تولید آنتی بادی (Ab)خنثی کننده میشود.Ab ی 

خنثی کننده باعث خنثی شدن و تخریب ویروس میشود.!
GPC:GC(۲ به C3b (جزء سوم کپلمان ) متصل میشود.!

GE(۳: به بخش Fc ی IgG متصل میشود.!
GG(۴:این GP مهمترین GP است که type specific است.!

تمام اجزای HSV1 و HSV2 مشابه هم است و تنها تفاوت آنها در GG ی آنهاست٬ که در 
!.GG2 میشود HSV2 و در GG1 میشود HSV1

!
!:(HSV)هرپس سیمپلکس

این ویروس دارای ۲ تیپ است(HSV1 -HSV2).این دو تیپ عامل بیماری های زیر هستند:!
gingivostomatitis(۱:ایجاد التهاب و تورو و ضایعاتی در دهان بیمار.!

keratoconjunctivitis(۲: ویروس به چشم میزند و باعث التهاب مخاط و ملتحمه ی چشم 
میشود.!

encephalitis(۳:هرپس یکی از ویروس هایی است که خیلی راحت وارد مغز میشود و ایجاد 
انسفالیت میکند٬ یا به صورت فرم primery(اولیه: ویروس برای بار اول وارد بدن میشود) یا به 

صورت فرم reactivation(فرم فعال شده ی ویروس که در گانگلیونها است و از همان راه عصب به 
مغز میرود)!

genital diseases(۴:ضایعات هرپسی همانطور که در اطراف لب-بینی-چشم و جاهای دیگر 
بدن ایجاد میشوند میتوانند در دستگاه تناسلی هم ایجاد شوند.(هم در مردان هم در زنان)!

۵)عفونت در نوزادان که باعث مرگ آنها میشود. نوزاد وقتی که متولد میشود اگر مورد حمله و هجوم 
هرپس ویروس ها قرار بگیرد مشکل عمده ای برایش ایجاد میشود. نوزادان از ۲ طریق میتوانند 

برای اولین بار ویروس را بگیرند:!
۱) ٪۷۵ وقتی که نوزاد از کامال زایمان عبور میکند ( اگر مادر آلوده باشد حتما بچه آلوده 

میشود). در صورت مشاهده ضایعات هرپسی در دستگاه تناسلی مادر باید سزارین انجام شود. !
۲) ٪۲۵ توسط اطرافیان به نوزاد منتقل میشود ( از طریق بوسیدن و تماس و …)!

محل مخفی شدن HSV در نورون است.!•
انتقال HSV1 : از طریق تماس مستقیم/ بزاق / ظروف آلوده(لیوان و قاشق مشترک) / بوسیدن •

میتواند منتقل شود.!
انتقال HSV2 : بیشتر از طریق sex و تماس جنسی منتقل میشود.!•
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در ایجاد ضایعه توسط HSV دو فاکتور کمک کننده است : !•
cytolitic (۱ بودن خود ویروس ها: ویروس باعث لیز و از بین رفتن سلولی که در آن تکثیر پیدا 

میکند میشود٬ چه آن سلول نورون باشد چه سلول اپیتلیال.!
۲) واکنش های دفاعی بدن.!

پس مجموعه ی این ۲ فاکتور باعث ایجاد ضایعه توسط HSV ها میشود.!
محل مخفی شدن HSV1 گانگلیون های تریجمینال است.!•
• HSV2 گانگلیون های ناحیه ی ساکرال است. پس طبیعی است که HSV2 محل مخفی شدن

بیشتر ایجاد ضایعات تناسلی کند.!
 HSV2 هم میتوان ایجاد ضایعات تناسلی کند اما به طور عمده این ضایعات توسط HSV1:نکته

ایجاد میشود.!
وقتی کسی برای اولین بار هرپس ویروس میگیرد طبیعتا یک عفونت اولیه ایجاد میشود؛پس فرد •

تب میکند و ضایعات در اطراف لب- بینی- چشم یا دستگاه تناسلی ایجاد میشود.!
وقتی برای اولین بار ضایعه ایجاد میشود بعضی از این ویروس ها از طریق آکسون خود را به •

جسم سلولی نورون میرسانند و در آنجا ژنوم ویروس به صورت اپیزوم مخفی میماند.(مثلا در 
HSV1 به گانگلون های تریجمینال و در HSV2 به گانگلیون های ساکرال میروند).بعد در اثر 

یکسری عوامل این ویروس ها دوباره از طریق آکسون خود را به محدوده ی ناحیه ی قبلی 
میرسانند و دوباره ایجاد ضایعه میکنند. مثال آن در افرادی است که تب خال میزنند: بعضی 
افراد در لب بالا- بعضی در لب پایین- بعضی اطراف بینی یا درون دهان و بعضی در چشم؛ 

که اگر این ضایعات درون چشم باشند میتوانند بسیار خطرناک باشند مخصوصا اگر همراه با 
یک عفونت باکتریال باشند که ممکن است منجر به کوری شود.!
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پس درواقع ویروس از همانجایی که ضایعه ی اولیه را ایجاد میکند در هموان نواحی عود مجدد -
دارد.!

در بعضی موارد خاص ممکن است ویروس به مغز برود و نواحی دیگر را هم درگیر کند.!•
!

خب گفتیم که ویروس مخفی میشود٬چه عاملی باعث reactivation آن میشود؟!
جواب:بعضی از عواملی که باعث فعال شدن مجدد ویروس میشوند شامل:!

۱)دستکاری عصبی؛مثلا شخصی که جراحی داشته یکباره پس از آن ضایعات ظاهر میشوند.!
۲)تب : اکثر افراد بعد از تب تبخال میزنند.!

۳)استرس : بعد از یک امتحان سخت یا بعد از یک استرس شدید ضایعات هرپسی ظاهر میشوند.!
۴)در معرض اشعه ی UV قرار گرفتن به مدت طولانی:یکی از عواملی است که میتواند باعث 

ضایعات تبخالی شود.!
۵)حتی خوردن بعضی از غذا ها و تنقلات (مثلا شکلات یا آجیل) میتواند در بعضی از افراد ایجاد 

ضایعات هرپسی کند.!
ولی دقیقا معلوم نیست علت reactivation اینها چیست!!!!!!!!!!!!!!!!

حتی افرادی هستند که ممکن است به مدت ۴۰-۵۰ سال ضایعات تبخالی نداشته باشند اما به 
یکباره پس از یک استرس یا فشار شدید این ویروس دوباره خود را نشان دهد.!
پس این ویروس دنبال یک موقعیت مناسب است که بتواند خود را نشان بدهد.!

٪۸۰ افراد این ویروس را دارند اما در تعداد کمی این ویروس خود را نشان میدهد.!•
ضایعاتی که توسط HSV1 ایجاد میشوند:!•

۱) ضایعات تبخالی یا cold sore یا fever blister که ساده ترین نوع آن اطراف لبها است.!
۲) گاهی بستگی به سیستم دفاعی دارد. در بعضی از افراد که نقص ایمنی دارند مخصوصا 

کسانی که سرطان دارند - شیمی درمانی میشوند و یا HIV دارند چون سیستم ایمنی آنها ضعیف 
است این ضایعات آنقدر پیشرفت میکند که در مورد HIV باعث مرگ هم میشوند. پس بستگی به 
سیستم دفاعی دارد که این ضایعات در یک نقطه localize شوند یا باعث پیشرفت آن شوند.!

kratitoconjunctivitis (۳ : بعضی ها عادت دارند که این ضایعات هرپسی در چشم آنها ایجاد 
شود.در این لفراد هر از ۲-۳ ماه به خاطر فعال شدن این ویروس ضایعه ای درچشمشان ایجاد 

میشود.!
Herpetic vitro (۴ ( عقربک انگشت دندان پزشکان ) : دست دندان پزشکان با بزاق افرادی که 

دارای هرپس ویروس هستند در تماس است. ویروس از طریق خراش وارد دست میشود و آنجا 
ضایعه ای ایجاد میکند که مانند نیش عقرب بسیار دردناک است به همین دلیل به آن عقربک 

میگویند.!
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۵) تبخال بدن کشتی گیران : در بعضی از افراد تبخال روی بدنشان ایجاد میشود. به خصوص 
اگر کشتی گیری ضایعه داشته باشد میتواند خیلی راحت به طرف مقابلش منتقل کند. این 

ضایعات بسیار دردناک است.!
!

!: Genital Herpes 
ضایعات در دستگاه تناسلی در هر دو جنس ایجاد میشود. توسط HSV1 و HSV2 ایجاد میشود 

اما عمدتا توسط HSV2 از طریق تماس جنسی منتقل میشود. !
!

 مصونیت : !
وقتی کسی برای بار اول هرپس را میگیرد تا پایان عمر مصون است. ابتدا IgM و بعد IgG و 

IgA علیه این ویروس ساخته میشود.!
ایمنی سلولی ( cell mediated immunity) در بیماریهای ویروسی نسبت به Ab نقش مهمتری 

دارد.!
 خب حالا گفتیم Abهای IgM و IgG و IgA علیه این ویروس ساخته میشود. چرا علی رغم 

وجود Ab عود بیماری داریم؟!
جواب: چون ویروس از راه عصب وارد سلول میشود و وارد خون نمیشود که با Abها برخورد داشته 

باشد. نقش Abها این است که از انتشار ویروس جلوگیری میکند و آن را در یک منطقه 
Localize میکند و پس از ۱ هفته ضایعه خوب میشود.!

!
تشخیص :!

تشخیص هرپس ویروس ها در آزمایشگاه از طریق: !
۱) کشت و جدا کردن ویروس!

PCR (۲ ( ژنوم ویروس را شناسایی میکند )!
۳) سرولوژی ( Ab را اندازه گیری میکند )!

!
این موارد تقریبا برای همه ویروس ها یکسان است.!•
!

اپیدمیولوژی :!
انتقال HSV1 از طریق تماس مستقیم و بزاق !

انتقال HSV2 از طریق تماس جنسی!
 ۷۰ تا ۹۰٪ افراد علیه این ویروس ها آنتی بادی دارند.!

!
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!: Varicella Zoster 
عامل آبله مرغان و zona است . در بچه ها ایجاد بیماری خفیف (معمولا بچه های ۲-۶  سال 

آمادگی گرفتن ویروس را دارند. پس در این سن گرفتن آبله مرغان روتین است.)!
هرچه سن بالاتر باشد بیماریهای ویروسی شدیدتر  در بزرگسالان مقداری خظرناک تر است. (

است) اگر شخصی در سن بلوغ یا بالاتر آبله مرغان بگیرد بسیار شدید خواهد بود و در مواردی 
ممکن است باعث ذات الریه شود که مرگ و میر نسبتا بالایی دارد.!

!
ویروس آبله مرغان از طریق تنفس و ذرات آیروسل وارد بدن میشوند سپس ویروس وارد خون •

میشود و سلولهای اندوتلیال مویرگ را درگیر میکند. از سلولهای مویرگ به سلولهای پوششی- 
اپیتلیال و مخاط میروند و باعث میشوند درون این سلولها مایع جمع شود و ایجاد وزیکول 

میکند.!
!

 ضایعات آبله و ابله مرغان ابتدا به صورت ماکول ٬ بعد پاپول ٬ بعد وزیکول و در نهایت 
پوسچول بروز میکنند.!

تفاوت ضایعات آبله و آبله مرغان: !
در آبله بیمار پس از اینکه تب کرد تمام بدنش ماکول میزند و همه ماکولها همزمان به پاپول و بعد 
وزیکول و بعد پوسچول تبدیل میشود. اما در آبله مرغان هر۴ مرحله را به طور همزمان میتوان در 

بیمار دید. !
!

حتی در مخاط دهان دستگاه تناسلی و GIضایعات آبله مرغان وجود دارد. گاهی ضایعات به •
هم متصل میشوند و chrom castet (؟ تو ویس مشخص نبود) ایجاد میشود.!

!!
زونا:!

فرم reactivation آبله مرغان است.هیچ کس برای اولین بار زونا نمیگیرد.حتما باید قبلا آبله 
مرغان گرفته باشد و این ویروس مخفی شده باشد و بعد خود را به صورت زونا نشان دهد.!

زونا موضعی است(یک نقطه است) و سراسر بدن را فرا نمیگیرد؛ مثلا گاهی دور تا دور کمر را •
فرا میگیرد که به آن کمربند آتشین هم میگویند.!

وزیکول های زونا کاملا شبیه به مال آبله مرغان است.گاهی فقط در یک سمت بدن هستند.!•
چون این ضایعات در مسیر اعصاب حسی هستند بسیار دردناک هستند.!•
تقریبا ضایعات تا یک ماه باقی میمانند.!•
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این بیماری هم مثل تبخال است.کسی که عادت کرده به زونا (قبلا مبتلا شده) گهگاهی ویروس •
فعال میشود و ضایعات در ناحیه ی گردن/ صورت / دست / اطراف کمر/ پا ایجاد میشوند.!

بسته به سیستم دفاعی فرد دوره ی این ضایعات میتواند خیلی کوتاه و زود گذر باشد و •
ضایعات خیلی کم باشند یا اینکه خیلی گسترده باشند و قسمت اعظم بدن را فرا بگیرند.!

اگر کودکی قبلا آبه مرغان گرفته باشد و در تماس با یک فرد مبتلا به زونا قرار بگیرد برای 
کودک مشکلی پیش نمیاید؛ اما اگر کودکا قبلا آبله مرغان نگرفته باشد و در تماس با یک فرد 

مبتلا به زونا قرار بگیرد احتمال ابتلای کودک به ابله مرغان زیاد است. اما نکته ای که باید به 
آن توجه کرد این است که افراد مبتلا به زونا ویروس را در بزاق و ذرات تنفسی خود ندارند و ما 
گفتیم انتقال ویروس به بدن از طریق ذرات تنفسی است؛حالا چطور این کودک که با فرد مبتلا 

به زونا در تماس است به آبله مرغان مبتلا میشود؟!
جواب : ضایعاتی که روی بدن ایجاد میشوند هنگامی که خشک میشوند پر از ویروس هستند٬حال 

اگر کودک در نزدیکی فرد مبتلا به زونا قرار بگیرد و با چیزهایی که به این ضایعات آلوده هستند 
(مثل لباس یا ملافه ی فرد مبتلا به زونا) تماس پیدا کند این ویروس ها هستند که از طریق ذرات 

تنفسی وارد بدن کودک میشوند و او را آلوده کرده و بچه آبله مرغان میگید.!
نکته: پس کسی که زونا دارد فقط از طریق سلول عصبی ویروس را بروز میدهد و 

ویروس را در بزاق خود ندارد.!
!

تشخیص:!
!PCR(۱

۲)تست سرولوژی!
!(culture)۳)کشت

!
اپیدمیولوژی:!

در کودکان از طریق droplet ها و تماس مستقیم منتقل میشود.!•
در ۱۰-۲۰ ٪ افرادی که قبلا مبتلا به آبله مرغان شدند بیماری زونا بروز پیدا میکند.!•
!

درمان:!
۱)آسیکلوویر و مشتقات آن مثل واروسیکلوویر!

۲)ویدارابین!
۳)اخیرا واکسن های واریوواکس(برای آبله مرغان) و زوستاواکس( برای زونا) در سنین ۲ تا ۶ 

سالگی تزریق میشود.!
!
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ویروس اپشتین-بار( EBV): عامل بیماری های زیر است:!
۱)مونونوکلئاز عفونی:انتقال این بیماری از طریق بزاق است(تماس مستقیم)/ دوره ی کمون این 

بیماری ۳۰ تا ۵۰ روز است و پس از آن علائمی مثل تب-سردرد-بدحالی-خستگی-گلودرد-تورم و 
بزرگ شدن غدد لنفاوی و طحال را داریم.!

nasopharyngeal carcinoma(۲:سرطان حنجره که در همه ی افراد هست اما در مردان 
چینی شایع تر است.!

۳)لنفوم بورکیت: نوعی سرطان فک است که در بچه های آفریقایی بیشتر شایع است.!
۴)بیماری هاچکین!

oral hairly leukoplakia(۵: ضایعات زگیل مانندی که روی زبان ایجاد میشود.به دنبال بیماری 
ایدز این مورد خیلی شایع است.!

۶)تومور ها!
۷)سایر lymphoma ها!

• CD21 است.گیرنده ی این ویروس مولکول B محل مخفی شدن این ویروس در لنفوسیت های
است که روی سطح لنفوسیت های B قرار دارد.!

این ویروس در خیلی از افراد وقتی که آلوده میشوند ایجاد عفونت خیلی مختصر میکنند و بعدا •
کاملا پاک میشوند؛ اما در بعضی از افراد وقتی این ویروس وارد بدن میشود به لنفوسیت های 

B وارد میشود و در آنها مخفی میشود و بعدا در این افراد منجر به lymphoma میشود.!
بیش از ۹۵٪ افراد Ab علیه این ویروس دارند!•
راه انتقال این ویروس بزاق است ( به این بیماری kissing disease هم میگویند)!•

از کجا بفهمیم که ویروس مخفی شده؟!
جواب: وقتی که ویروس EBV وارد میشود ۳ دسته آنی ژن ایجاد میکند که هر کدام نشان دهنده ی 

یکی از مرحله های تکثیر ویروس است و ما میتوانیم آنها را detect کنیم.!
۱)آنتی ژن های latent: این آنتی ژن ها شامل EBNA1-6( (آتی ژن های نهفته ی هسته ای) 

LMP1 و LMP2 (آنتی ژن های نهفته ی غشایی) میباشد.!
۲)آنتی ن های early: نشان دهنده ی تکثیر ویروس هستند.!

۳)آنتی ژن های late:آنتی ژن های مرحله ی آخر که اکثرا ساختمانی ویروس هستند.!
نکته:اگر Ag های early و late را تشخیص دهیم ویروس در مرحله ی تکثیر قرار دارد 

و اگر Ag های مرحله ی latent را تشخیص دهیم ویروس مخفی شده است و  
احتمال ایجاد لنفوما خیلی زیاد است.!

 پس این ویروس خیلی ساده است و ممکن است در بعضی افراد هیچ بیماریی ایجاد نکنند و •
افراد خیلی سریع خوب شوند ولی در بعضی افراد ایجاد lymphoma میکنند.!

!
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!:(CMV)سیتومگالوویروس ها
این ویروس از ۳ جنبه اهمیت دارد.!

congenital infection(۱ها:عفونت های مادر زادی که در جنین ایجاد میشود.یکی از عفونت 
هایی است که قابلیت انتقال از طریق جفت را دارد و در ۳ ماهه ی اول حاملگی میتواند روی مغز/

چشم/ سیستم قلب و عروق و سایر ارگان ها تاثیر بگذارد و ایجاد نقص مادرزادی کند.!
بچه ای که با CMV به دنیا میاید(در ۳ ماهگی ویروس را از طریق جفت از مادر دریافت کرده •

باشد) ممکن است تا ۲ سالگی هیچ علامتی نداشته باشد اما بعد از ۲ سالگی  و حتی در سن 
بلوغ عوارض شروع میشود که شامل: کری(hearing loss)/ مشکلات چشمی مثل آب مروارید 

و گلوکوما/ مشکلات مغزی هستند.!
organ transplantation(۲:در پیوند باید حتما قبل از عمل ارگان فرد دهنده و گیرنده از نظر 
وجود ویروس CMV مورد بررسی قرار بگیرد.باید تست PCR انجام شود تا اگر ویروسی مخفی 

است هم مشخص شود و پیوند پس زده نشود.(٪۹۰ پس زدن پیوند مغز استخوان به دلیل این 
ویروس است)!

infectious mononucleosis(۳: این ویروس هم میتواند مثل EBV علائم ایجاد کند.!
• infectious mononucleosis عمل میکند و ایجاد EBV در افراد نرمال نیز این ویروس مثل

کند که دقیقا علائمش مثل علائم ویروس EBV است مثلا تورم غدد لنفاوی را داریم.!
در افراد با سیستم ایمنی تضعیف شده ویروس CMV خیلی مشکل ایجاد میکند به خصوص •

در افرادی که پیوند گرفتند-افرادی که تومور دارند یا افراد ایدزی.!
بعد از شیمی درمانی افراد خیلی مستعد گرفتن CMV  و مشکلات بعد از آن هستند.!•
یکی از مواردی که در افراد ایدزی باعث مرگ میشود CMV است که معمولا ایجاد ذات الریه •

ی شدید و پس از آن مرگ میکند.!
!

انتقال:!
این ویروس از راه های زیر انتقال پیدا میکند:!

۱) تماس مستقیم و بزاق!
۲)از مادر به بچه از طریق شیر دادن!

۳)خون و فراورده های خونی!
!

درمان:!
معمولا داروی گان سیکلوویر استفاده میشود.!

در افراد با نقص ایمنی داروی فوسکارنت استفاده میشود.!
!
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هرپس ویروس تیپ ۶:!
این ویروس در T cell ها مخفی میشود.!

عامل بیماری روزئولا اینفنتوم (بیماری ششم)است:در این بیماری بچه تب میکند و روی پوستش 
راش هایی ایجاد میشود.!

!
هرپس ویروس تیپ ۷:!
در T cell ها مخفی میشود.!

هنوز بیماری خاصی به آن نسبت داده نشده.!
!

هرپس ویروس B(ویروس هرپس میمون):!
مثل تبخال است که در دهان میمون ظاهر میشود؛ پس بزاق میمون پر از ویروس است و اگر میمون 

آلوده ای شخصی را گاز بگیرد ویروس وارد خون و در نهایت وارد مغز و سلول های عصبی فرد 
میشود که بعدا به meningoencephalomyolytis(تمام سلول های عصبی را درگیر میکند و 

باعث التهاب آنها میشود) تبدیل میشود.مرگ و میر در این مورد حدود ۷۰ ٪ است.!
ضایعات این ویروس در دهان میمون است.
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 بزرگ شدن و تورم کبد و آسیب به سلول های کبدی هست. معمولا همراه با التهاب کبد که: هپاتیت

 ابتدا زردی در سفیدی چشمعلائم بالینی اصلی: 

( HAVدر آلودگی با  Aضد ویروس هپاتیت IgGو  IgMپاراکلینیکی: ظهور مارکر های ویروسی خاص هر ویروس )مثلا 

 در سرم به دلیل آسیب سلول های کبدی و بالا رفتن آنزیم های کبدی

هست  هم خودش بهبود پیدا کند. ممکنو  باشد یعنی علائم بالینی دیده شود self-limited هپاتیت ممکن است

وز و درنهایت و در دراز مدت منجر به فیبروز، سیر . یعنی ویروس درون سلول های کبدی باقی می ماندمزمن شود

که )ها  chronic active .Chronic carrierیا  باشد chronic carrierبیمار  ممکن است .سرطان کبد می شود

، تعداد ویروس کمی در سرم خود دارند، مشکل بالینی خاصی ندارند (هم گفته میشه healthy carrierبهشون 

در دراز  که ممکن است B)برای جراحی یا انتقال خون( به جز هپاتیت  شوند معمولا به صورت اتفاقی تشخیص داده می

هم می تواند  HCV)استاد جلوتر می فرمایند که  بشه، بقیه در دراز مدت مشکلی ایجاد نمیکنند. HCCمدت منجر به 

( CTLها ، دائما سلول های آلوده به ویروس توسط سلول های ایمنی )Chronic activeدر باعث سرطان کبد شود!!( 

 که در دراز مدت منجر به فیبروز، سیروز و سرطان کبد می شود. جایگزین میشوندو با سلول های سالم  از بین میروند

د کسالت، بی اشتهایی، تهوع، در: دداشته باش رایا این علائم  رود ویروس و تکثیرش در بدن میتواند بدون علامت باشدو

ه بیشتر از نیمی از سلول ک میکند fulminantد هپاتیت برق آسا ، ایجاو زردی. اگر خیلی شدید باشد های شکمی،

شود که البته این وضعیت نادر موجب مرگ  می تواند و از بین میروند Tهای کبدی در اثر پاسخ های شدید سلول های 

 .ستا

ر د می توانبعد از ورود ویروس به بدن، یک دوره ی کمون داریم که بر اساس نوع ویروس متفاوت هست. علائم اولیه رو 

، anorexiaپوستی، آرتریت، تیره شدن ادرار، کمرنگ شدن مدفوع،  rashاین دوره دید؛ مثل زردی . تب، 

nausea ، malaise ، موجب  راست شکم )محل کبد( و خارش. ممکن استدرد یک چهارم فوقانی وacute 

fulminant hepatitis ی شدید سیستم ایمنی که به دلیل آسیب شدید سلول های کبدی در اثر پاسخ ها شود

 هست. پس ایمونوپاتولوژیک هست.

اد : داروها، الکل، موشامل غیر عفونی. عوامل عوامل مختلفی می توانند باعث آسیب به کبد شوند و باعث هپاتیت شوند

، حتی سنگ های کیسه ی صفرا اگر اختلال در دفع  شیمیایی، سم ها و توکسین ها، بعضی از بیماری های خود ایمنی

ویروس ها)عمدتا( و ندرتا باکتری هایی مثل  :شامل عفونیاد کنند علائم هپاتیت را بروز می دهد، عوامل جفرا ایص

 . انگل ها نیز ممکن است کبد را درگیر کرده و علائم هپاتیت را ایجاد کنند.(Leptospira) لپتوسپیرا

 ویروس ها را میتوان به دو دسته تقسیم کرد:

 A,B,C,D,Eویروس هایی که سلول های هدف اصلی آن ها سلول های کبدی هستند: ویروس هپاتیت  .1
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هم در بعضی از افراد)در موارد  ی که بافت هدف اصلی آن ها کبد نیست ولی میتوانند سلول های کبدی راویروس های .2

بته کبد رو به صورت اختصاصی د: مثل تب زرد)که الن( درگیر کنimmunosupressedشدید بیماری یا در افراد 

، واریسلا، Marburgها، ویروس هایی مثل  CMV ،EBV ،HSV ،Rubella virus ،Echovirusدرگیر میکنه!!!!( ، 

 ها. Entervirusو  Coxsackieآدنوویروس ها، 

 هپاتیت ویروسی علت عمده ی سرطان کبد و همچنین شایع ترین علت پیوند کبد است. -

 هپاتیت:ویروس های انواع 

 روش انتقال:

 دهانی-مدفوعی : A,Eهپاتیت 

هست. از طریق جنسی، مادر به نوزاد، خون و فرآورده های خونی، پوست آسیب دیده  B,C,D  :blood bornهپاتیت 

 و مخاطات

Envelope: 

 بیشتر است. نسبت به عوامل محیطی هستند درنتیجه مقاومتشان (envelopeغشا ) فاقد A,Eهپاتیت 

 پایداری:

 نسبت به حرارت و اسید مقاوم A,Eهپاتیت 

 خیلی بیشتره Cمقاومتشون از  B,Dغشا دارند درنتیجه حساس تر هستند. هپاتیت  B,C,Dهپاتیت 

 حساس هست. Cبه اتر مقاوم هست ولی  Bهپاتیت 

 بیماری مزمن:

موارد کمی ود. در و ویروس از بدن پاک میش شده. معمولا بهبودی حاصل شوند ینمموجب بیماری مزمن  A,Eهپاتیت 

 .منجر به مرگ میشود

ود فرد مشکل خمی توانند بیماری مزمن ایجاد کنند و تا آخر عمر در بدن فرد باقی بمانند. هم برای  B,C,Dهپاتیت 

 ایجاد می کنند و هم فرد را به منبعی برای انتقال و پخش ویروس در جامعه تبدیل می کنند.

 : Aهپاتیت 

 هپاتیت عفونی-

 hepatovirusجنس  picornaviridaeاز خانواده ی -
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 بدون غشا-

 وجهی . جزو ویروس های کوچک هست 22-

 Kb 8تا  7اندازه ی ژنوم -

را . درنتیجه ژنوم عفونی هست. یعنی اگر ژنوم تنها Sense+  (+ssRNA linear)خطی تک رشته ی  RNAژنوم  -

 وارد سلول کنید ایجاد هپاتیت میکند.

درجه در یک ساعت)که معمولا ویروس ها رو غیر فعال میکنه(،  02در دوساعت، حرارت  PH=1،  %22مقاوم به اتر -

عفونت زایی خودش را حفظ کند. در فاضلاب چندین ماه عفونی باقی می  درجه سانتی گراد سال ها میتواند 22-در 

 ماند.

، درجه یک ساعت( 182) خشک دقیقه، حرارت 5 جوشاندندقیقه(،  22درجه  121) اتوکلاوغیر فعال کردن از طریق -

ه. مایع سفیدکننده درجه قرار بگیرد ویروسش غیرفعال میود 85یک دقیقه در  . غذا اگر کلرینو  فرمالین، UVاشعه ی 

 ی خانگی برای پاک کردن سطوح

 نو بیان یک رسپتور بر روی سلول، گرایش آا به وسیله ی رسپتورها مشخص میشود تروپیسم ویروس به سلول ، عمدت-

ین رسپتور در افراد مختلف متفاوت است. احتمالا ویروس و قابلیت تکثیر آن در سلول را مشخص میکند. ساختار ا

snp بیماری  اری از این رسپتور که دارند ممکن استساخت آنو افراد مختلف با توجه به  وجود دارند 1رسپتور درهایی

قرار  تحت تاثیر را. احتمالا ساختار رسپتور، قابلیت اتصال ویروس به رسپتور ددر بدن آن ها شدید یا ضعیف بروز کن

شده و درنتیجه بیماری ، ویروس راحت تر وارد سلول  میکنند interact. ساختارهایی که با ویروس به خوبی دمیده

، قابلیت ورود میکنندمناسبی با ویروس برقرار ن interactionو ساختارهایی از رسپتور که  شدیدتری ایجاد می کند

 .ویروس کمتر است و بیماری خفیف تر میشود

های کبدی و سلول روی سلول ( که HAV Cell Receptor 1 glycoproteinاست ) HAVCR-1 آن رسپتور-

 TIM-1 (T-cell immunoglobuluin and mucin domain protein)بیان می شود. نام دیگر آن،  Tهای

 است.

واقع  در. با اگزوسیتوز خارج میشودپس از تکثیر درون سلول، ها، سایتولیتیک نیست و  picornavirusبرخلاف سایر -

لیز . آوردمشخصی به وجود  CPE(cytopathic effect)بدون اینکه  وددر سلول کبدی تکثیر میش Aویروس هپاتیت 

برای  CTLو  NK cellsاینترفرون،  ایمنی.وابسته به پاسخ های سیستم  احتمالا ایمونوپاتوژنز هست و سلول های کبدی

 منظورش توی ژن رسپتوره احتمالا دیگه 1
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 antibody)ویروس از بدن لازم هستد. همچنین آنتی بادی، کمپلمان و مکانیزم های وابسته به آنتی بادی  حذف

dependent cellular cytotoxicity) .نیز حذف ویروس از بدن را تسهیل میکنند 

مار و همزمان با تکثیرش اتفاق نمی افتد. بلکه همزمان با پاسخ زردی ایجاد شده در بیمار، ابتدای ورود ویروس به بی-

بسیار شبیه به آسیب های ناشی  دیده میشه Aهای ایمنی اتفاق می افتد. آسیب هایی که در کبد افراد آلوده به هپاتیت 

 ودر هر دتمایز نیستند. مشخص شده که آسیب های کبدی  به طوری که از نظر بافت شناسی قابل هست Bاز هپاتیت 

 ایمونوپاتوژنز هست.

مقاوم هستند. چون  Aمبتلا می شوند، اغلب بهبود می یابند و تا آخر عمر نسبت به هپاتیت  Aافرادی که به هپاتیت -

 این ویروس با اینکه ژنوتیپ های متفاوت داهه، یک سروتیپ بیشتر نداهه!!

، دتا زمانی که علائم بروز پیدا میکن بدن میشود ه ویروس وارد(: از زمانی کincubation periodدوره ی کمون )-

 ماه( هست. 1روز )متوسط  52تا  12

سرانجام بیماری)از نظر اینکه بالینی بشه یا نشه( در افراد مختلف متفاوت هست. با توجه به اینکه آسیب سلول های -

د، احتمال بالینی شدن بیماری کبدی ناشی از پاسخ های سیستم ایمنی هست، افرادی که پاسخ ایمنی قوی تری دارن

در آن ها بیشتر است. در بزرگسالان پاسخ ایمنی قوی تر و شدید تر از بچه هاست. پس بیماری در بچه های عمدتا 

subclinical  هست و بالینی شدن بیماری و زردی کمتر دیده می شود. برعکس در بزرگسالان به تعداد کمتری

subclinical اسخ های قوی تر سیستم ایمنی اری و زردی در آن ها بیشتر است که به دلیل پهست و بالینی شدن بیم

 هست.

بیماری مزمن نمی دهند و  Eو  A)هپاتیت  افراد بهبودی کامل پیدا میکنند و هیچ مشکلی پیدا نمی کنند. %88بیشتر -

 ویروس کامل از بدن پاک میشه.(

. پس در بچه ها هپاتیت برق آسا میشوند که مرگ و میر زیادی داردراد مبتلا به ، افداسخ ایمنی شدید باشاگر  پ-

 Aبعد از ابتلا به هپاتیت   %2.1تا  2.0در هزار نفر( و در بزرگسالان  1خیلی کمه ) fulminant  hepatitisاحتمال 

 .شونددچار هپاتیت برق آسا  ممکن است

Outcome  Children  Adults  

Inapparent (subclinical) infection 80–95% 10–25% 

Icteric disease 5–20% 75–90% 

Mortality(fulminant hepatitis) 0.1% 0.3–2.1% 

۷۷



 

خیر تولید می با یک تأ IgGنیست.  detectو قابل  میآید تولید می شود و بعد از دو سه ماه تیترش پایین IgMابتدا -

 معمولا تا آخر عمر در سرم باقی می ماند و دال بر عفونت گذشته است.شود و آرام آرام زیاد می شود ولی 

 )ویروس های توی کبد از طریق صفرا وارد مدفوع میشن( ابتدا ویروس هم در خون و هم در مدفوع دیده می شود.-

ود. ه نمی شخیری زیاد می شوند. و همچنین علائم. پس در زمان تکثیر ویروس، علائمی دیدآنزیم های کبدی با یک تأ-

همزمان با ظهور پاسخ های ایمنی دیده می شود. پس این افراد قبل از بروز  علائم بالینی و افزایش آنزیم های کبدی

علائم بالینی، عفونی هستند و ویروس را در مدفوع خود دفع می کنند. یکی دو هفته قبل از علائم بالینی تا یکی دو 

 مدفوع مشاهده می شود.هفته بعد از علائم بالینی، ویروس در 

دال بر عفونت گذشته هست.  IgGنشان دهنده ی عفونت اخیر هست و  IgMتشخیص بر اساس مارکر های سرمی: -

 هفته نیز دال بر عفونت اخیر هست. 4در دو نمونه ی سرم به فاصله ی  IgGبرابری تیتر  4افزایش 

 

. همچنین  دهیمتشخیص  رانیم ژنوم ویروس امیتو )در نمونه ی مدفوع(RT-PCRهست، با  RNAچون ژنوم ویروس -

 برای تشخیص ویروس های گوارشی، می توان از میکروسکوپ الکترونی استفاده کرد)اگر ضروری باشه(

یا در اثر مصرف آب و غذای آلوده. خیلی جاها آب رودخانه ها و اند شخص به شخص باشد انتقال: مدفوعی دهانی. میتو-

بشن که  Aرشی مثل هپاتیت ایی ممکنه آلوده به ویروس های گواده میشه و خیلی از غذاهای دریدریاها با فاضلاب آلو

 )ویروس مقاومی هم هست!( باعث انتقال ویروس به انسان میشود مصرفشون به صورت نیم پز
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 blood borneبا اینکه ویرمی اتفاق می افتد اما احتمال انتقال ویروس از طریق خون خیلی کم هست و ویروس -

. اما اگر در فاز ویرمی، لی کم استخی دچون در فاز ویرمی، فرد بیمار هست و احتمال اینه خون بده محسوب نمی شود

 .اتفاق بیوفتد، احتمال انتقال وجود دارد needle stickانتقال خون یا 

 اانسان تنها میزبان ویروس هست.-

شود. شستن مناسب دست ها به خصوص در مهد کودک ها و کنترل: از آلودگی آب و غذا با فاضلاب باید جلوگیری -

بسیار مهم است. کلرینه  بیمارستان هایی که بیماران روانی دارند یا جاهایی که افراد به بهداشت فردی توجه نکنند

(chlorine) .کردن مناسب آب آشامیدنی ویروس را غیر فعال می کند 

ده با فرمالین است. در برنامه ی واکسیناسیون عمومی کشور ما قرار واکسن دارد. واکسن در واقع ویروس غیر فعال ش-

 Cو  B هپاتیت مبتلا به افرادی که .ندارد. کسانی که میخواهند به مناطق اندمیک سفر کنند میتوانند واکسن بزنند 

بهشون واکسن میزنیم چون خودشون کبدشون مشکل داره، اگر  ه اندبرخورد نکردن Aو با ویروس هپاتیت  مزمن هستند

 مشکل دیگه ای هم روش سوار بشه، مشکلات خطیری براشون به وجود میاره.

ایمونوگلوبولین هم هست. بعد از برخورد، در مواردی که لازم باشد میتوانیم ایمونوگلوبولین تزریق کنیم تا جلوی ایجاد -

روز بعد از  14نهایتا تا   برخورد میکنند Aکه با ویروس هپاتیت  Cیا  Bاد مبتلا به هپاتیت عفونت را بگیرد. مثلا در افر

 .برخورد یا ویروس میتونیم از ایمونوگلوبولین استفاده کنیم

 .دبرخورد داشتن Eبا هپاتیت  %10.4 د وداشتن را Aسابقه ی برخورد با هپاتیت  %00در شیراز در بین افراد سالم، -

 انستان و پاکستان شیوع بالا. ایران شیوع متوسطهند، افغ-

 : Bهپاتیت 

 هپاتیت سرمی-

  hepadnaviridaeخانواده ی  -

 Duck hepatitis B virus(DHBV)گونه های  فقط پرندگان را آلوده می کند. شامل : Avihepadnavirusجنس 

 Heron hepatitis B virus(HHBV)و 

 Ground squirrel hepatitis: پستانداران را آلوده می کند. شامل گونه های  Orthohepadnavirus جنس

virus(GSHV)  وHepatitis B virus(HBV)  وWoodchuck hepatitis virus (WHV)  وWoolly 

monkey hepatitis B virus(WHMV) 

 بعد از تنباکو دومین عامل سرطان زا-
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افراد سابقه ی  %52(: یعنی careerدرصد افراد کرونیک هستند) 15تا  5هستند،  seropositiveدرصد افراد  52-

 درصدشون به صورت کرونیک مبتلا هستن، بقیشون خوب شدن. 15تا  5برخورد با ویروس رو دارن که 

 .چربی ای که از دستگاه گلژی میگیرد وجود داردو  HBs antigenغشا دار هست. در غشا  کروی و ویروس-

 نانومتر 42ه ویروس انداز-

 ودیگری)رشته ی منفی( د کیلوباز . یکی از رشته ها حلقه ی کامل دار0.2 ناقص. حلقوی دو رشته ایDNAژنوم -

. برای شروع تکثیر و رونویسی، ابتدا باید رشته ی است کامل شده %02-52حلقه ی ناقص)رشته ی مثبت( که تقریبا 

 .شودناقص، کامل 

را این آنزیم  هم ، ویروسدندار RTاتفاق می افتد. چون سلول  RTدواسط و به کمک آنزیم ی ح RNAتکثیر از طریق -

 .دو وارد سلول میکن دهمراه خودش دارهم و  کد میکند

 هست. RTی حدواسط و آنزیم  DNAبه کمک یک  HIVتکثیر -

 .ودکه در بعضی از افراد منجر به فیبروز، سیروز و سرطان میش ایجاد بیماری مزمن میکند-

 دیگر پریمات ها است.تروپیسم اصلیش هپاتوسیت های کبد انسان و -

نیز تولید میکنند که به صورت ذرات کروی و فیلامانی از هپاتوسیت  HBs antigenسلول ها علاوه بر تکثیر ویروس، -

شاید در پاتوژنز ویروس و مقابله با سیستم ایمنی نقش داشته  ل تشخیص هست.و قاب شده و وارد سرم میشودها خارج 

 باشند.

شخص  ، به صورتپایین، فریز کردن و حرارت ملایم مقاوم هست. درنتیجه انتقال PH، نسبت به اتر، با اینکه غشا دارد-

 به شخص و همچنین در اثر آلودگی سطوح اتفاق می افتد.

 فوق العاده مناسب هست. %5سطوح با سفیدکننده های خانگی غیرفعال کردن ویروس روی -

که به صورت گلیکوپروتئین روی غشای  HBs Ag (hepatitis B surface antigen)پروتئین های ویروسی : -

 HBC Agویروس را  Coreنام گذاری میشه.  large, medium , smallویروس مشاهده می شود که به صورت 

که روتئین پ primer. و دارد RNase H activityهست هم فعالیت  DNA polymeraseهم  RTتشکیل می دهد. 

 .بازی می کند DNAبه ویروس  RNA را  هنگام تبدیل primerنقش 

 sodium taurocholate cotransporting polypeptide : رسپتور-

اتفاق می افتد. ژنوم کامل شده و  uncoatingبه رسپتور متصل میشود و ویروس وارد سلول شده و  HBs Ag: تکثیر -

به  cccDNAاین  در می آید. cccDNA(covalently closed circular DNA)درون هسته ی سلول به صورت 
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سلولی از آن نسخه  RNA polumerase2( عمل کرده و super coiled صورت یک کروموزوم )مینی کروموزوم

ها وارد mRNAکیلوباز( تولید می شود. این  0.5و  2.4و 2.1) هایی با اندازه های مختلف mRNAبرداری می کند و 

( HBS Ag, HBC Ag, RT, primer protein, X proteinسیتوپلاسم شده و توسط ریبوزوم تبدیل به پروتئین )

نیز عمل می  (pre-genum) ژنوم پیش کیلوباز( به عنوان 0.5بزرگتر ) mRNAمی شوند. کپسید تشکیل می شود. 

ی کامل  DNAیک رشته  می کند. DNAشروع به سنتز  RNAاز روی  RTوارد کپسید شده و  RNAو  RTکند. 

sense – ( تولید می شود و سپس رشته ی دومsense +را سنتز می کند )  و احتمالا به دلیل تموم شدنdNTP 

روی غشای دستگاه گلژی قرار میگیرد، کپسید وارد دستگاه گلژی شده به صورت  Ag HBS. رشته کامل نمی شود

Bud  از سلول خارج می شوند.)سیتولیتیک نیست( اگزوسیتوزجوانه میزند و وارد سیتوپلاسم شده و با  گلژیاز 

 : ژنوم ویروس میتونه با ژنوم میزبان ادغام بشه*پاور *

 

، سیستم ایمنی ویروس را از بدن پاک کرده و  HBVبچه ها بعد از آلودگی با ویروس  %15-12بزرگسالان و  %85در  -

بزرگسالان  %5بچه ها و  %82می شوند و دچار بیماری مزمن نمی شوند.  seropositiveفرد کاملا بهبود می یابد و 

از بین بیماران  پس سن نقش مهمی دارد. شدیدتر است( )چون پاسخ ایمنی بزرگسالان دچار بیماری مزمن می شوند.

ممکن  که دسته ی دوم در طولانی مدت chronic activeهستند و یک دسته  healthy careerمزمن، یک دسته 

)البته استاد چند دقیقه بعد میگه هر دو گروه میتونن به سمت سیروز برن!!(  است دچار سیروز، فیبروز و سرطان شوند.

زیاد سلول های  regenerationتخریب زیاد و متعاقب آن،  -2التهاب مزمن و دراز مدت  -1علت ایجاد سرطان: 

د را سرطان شون هستندبه صورت بالقوه میتوانند باعث دچار موتاسیون که ییاحتمال به وجود آمدن سلول ها که کبدی
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که با پروتئین های سلولی تداخل ایجاد میکند و با فعال کردن یا از کار انداختن آن ها، در  Xپروتئین  -0زیاد می کند. 

 ایجاد سرطان مشارکت میکند.

 ماه!!( 0روز )گاهاً تا  102تا  45دوره ی انکوباسیون:  -

هست که باز هم نشان دهنده ی  %52-02سال  5بالای  و در افراد %12سال  5بیماری بالینی در بچه های زیر -

موارد اتفاق می افتد. بیماری مزمن در بچه  % 1تا  2.5هپاتیت برق آسا نیز در اهمیت سن و شدت پاسخ ایمنی است. 

شده و  مزمن کمترمی رود، احتمال بیماری  سن بالاترپس هرچه  اتفاق می افتد. %12-2و در بزرگسالان  % 82-02ها 

 می شود. )کشت خودشو از بس اینو گفت :/( بالینی بیشترتمال بیماری اح

قابل  PCRبعد از آن، ژنوم ویروس با  است. Ag HBSکه در سرم بالا می رود،  اولین مارکریپس از دوره ی کمون، -

detect  می شود. سپسHBe Ag ( .در سرم پدیدار می شودHBe Ag  توسط سلول کد میشه ولی در ساختار سلول

، آنتی بادی  HBs Agبعد از  هست.( و بعد علائم را در بیمار میتوان مشاهده کرد. detectوجود نداره و در سرم قابل 

زیاد می  Total anti-HBC( بالا می رود و بعد از مدتی کم می شود. بعد از آن IgM anti-HBCویروس ) coreضد 

منفی می شود و بعد از یک دوره ی پنجره یا  HBs Agهست. اگر بهبودی و ریکاوری حاصل شود،  IgG شود که عمدتا

window period  ،anti-HBs   ماه،  0مثبت می شود. پس اگر بعد ازHBs Ag  در سرم وجود داشت، نشانه ی

 مزمن شدن بیماری است.
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 . anti-HBsدر سرم فرد دیده می شود و نه  HBs Agنه  window periodدر  -

- HBs Ag  است. سرم فردی که مبتلا به هپاتیت  تشخیص مزمن شدن بیماریمارکری بسیار بسیار کاربردی برایB 

ماه  0تولید نمی کند. پس اگر فردی به فاصله ی  anti-HBs Abباقی می ماند و هیچگاه  + HBs Agمزمن است، 

HBs Ag+ فرم مزمن بیماری است. ولی اگر  بود، مبتلا بهHBs-anti  آنتی بادیdetect  شد، نشان دهنده ی

 است. ایمنییا  ریکاوری

- HBC-anti IgM  است.  یا حاد اخیردال بر عفونتHBC-anti IgG  است. یا مزمن گذشتهدال بر عفونت 

- HBe Ag  ،دال بر تکثیر ویروس است. یعنی زمانی که تکثیر ویروس در بدن زیاد است و وضعیت بیمار مساعد نیست

مثبت شد نشان دهنده  anti-HBEاست. اگر  detectاین آنتی ژن از سلول های کبدی ترشح میشود و در سرم قابل 

وشته )البته تو اسلاید نبیمار مناسب است. و وضعیت ی این است که ویروس در حال تکثیر است ولی به میزان خیلی کم

Virus no longer replicating. However, the patient can still be positive for HBsAg which is 

made by integrated HBV.) 

 healthy carrierویروس مارکر مناسبی است. همچنین از این مارکر برای تفکیک  loadبرای پیگیری روند درمان، -

 ها استفاده می شود. chronic activeها از 

 

۸۳



ن ، مخاطات، پوست آسیب دیده و همچنین از مادر به جنیneedlingانتقال: جنسی، خون و فرآورده های خونی، -

 شود. و بزاق semenترشحات واژینال،  exchangeتماس نزدیک که موجب  قبل، حین و بعد از تولد،

،  Lamivudineاستفاده می شد اما الان از مشابهات نوکلئوزیدی مانند  peg INFαو  INFαدارو: قبلا از  -

Adefovir ،Entecavir ،Telbivudine ،Tenofovir .برای درمان استفاده می شود 

از جمله کادر  high riskافراد  ماهگی تزریق می کنند. 0واکسن دارد که در کشور ما در بدو تولد، یک ماهگی و -

 nonافراد  %12تا  5. دبزنن boosterبود یه دز  12کمتر از  پزشکی باید تیتر آنتی بادی شون رو اندازه بگیرند و اگر

responder  هستند یعنی هرچقدر واکسن به فرد بزنید، هیچ وقتanti-HBs Ab .در بدنش ساخته نمی شود 

پایین است، اگر با ویروس برخورد کنند باید علاوه بر واکسن،  افرادی که تیتر آنتی بادی آن ها منفی است یا-

 ایمونوگلوبولین هم دریافت کنند.

 پیشگیری: اسکرین کردن خون و فرآورده های خونی و کنترل کردن ارگان های پیوندی-

 : Cهپاتیت 

 NANB(non A non B)هپاتیت های  %82علت -

 Hepacivirusجنس  flaviviridaeخانواده ی  -

( هستند، این ARBO virus) ARthropod-Born virusکه  flaviviridaeبرخلاف سایر ویروس های خانواده ی  -

 منتقل می شود. needle stickنیست و از طریق خون و فرآورده های خونی و  ARBOویروس 

 غشا دار-

 نانومتر 52تا  02-

وارد سلول که شد روی ریبوزوم نشسته و تبدیل به پلی  کیلوباز. 12 به اندازه ی تک رشته ی مثبت RNAژنوم  -

 12 پروتئین می شود که توسط آنزیم های سلولی یا ویروسی شکسته شده و به پروتئین های مختلف تبدیل می شود.

که روی غشای ویرس قرار دارند و در ورود و اتصال ویروس به  E2و  E1 گلیکوپروتئین های شاملپروتئین کد میکند 

 fidelityهست که میزان  RNA dependent RNA polymeraseر های سلول نقش دارند. پروتئین دیگر، رسپتو

هنگام به شدت  E1,E2آن کم است و میزان خطای آن زیاد است که باعث می شود پروتئین های ویروس به خصوص 

 antigenic)کرده است.را مشکل  Cتغییر پیدا کنند و این اتفاق، ساخت واکسن علیه هپاتیت تکثیر ویروس 

variability) 

 تا ژنوتیپ و تعدادی سروتیپ دارد. 7، 0 -
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 attachmentتا مولکول مختلف در سطح هپاتوسیت وجود دارد که به عنوان رسپتور، کو رسپتور یا  7، 6حدود -

factor  برای ورود ویروس هپاتیتC  ،به سلول های کبدی عمل میکنند. شامل: گلیکوزآمینو گلیکانLDL receptor ،

CD81، scavenger receptor Bl (SR-Bl) ،claudin-1 و occludin .  پس سلولی مستعد آلودگی به ویروس

 است که این مولکول ها را در سطح خود بیان کند. Cهپاتیت 

است،  + senseاتفاق می افتد و ژنوم آزاد می شود. ژنوم  uncoatingویروس به صورت اندوزوم وارد سلول میشود، -

پس روی ریبوزوم می نشیند و تبدیل به پلی پروتئین می شود که این پلی پروتئین توسط آنزیم های سلولی یا ویروسی 

پس ژنوم تکثیر می شود، پروتئین های ویروسی ساخته می شوند، کپسید تشکیل به پروتئین های مختلف تبدیل میشود. 

 ده و با اگزوسیتوز خارج می شود.می شود و در نهایت ویروس از غشای سلول جوانه ز

ایجاد عفونت مزمن میکند که در طولانی مدت میتواند منجر به فیبروز، سیروز و سرطان کبد)به دلیل التهاب  Cهپاتیت  -

 زیاد در طولانی مدت( شود. regenerationطولانی مدت و 

سیتولیتیک نیست و خود ویروس آسیب کبدی ایجاد نمی کند. پاسخ های ایمنی منجر به آسیب سلول های  Cهپاتیت -

 کبد می شود.

ی مجدد او به بیماری نیستند و اگر فردی بهبود یافت، امکان ابتلا C protectiveآنتی بادی های ضد ویروس هپاتیت  -

 وجود دارد.

 شوند و حدود  بیماران دچار فرم مزمن می %58تا  66 -

 spontaneous resolutionموارد منجر به  %06تا  58

مزمن هستند،  Cمی شود. بیشتر افرادی که دچار هپاتیت 

stable  06تا  8هستند و مشکل و علائمی ندارند اما% 

 %7سال ممکن است دچار سیروز شوند و  08افراد بعد از 

از افراد مبتلا به سیروز در سال ممکن است به سرطان کبد 

 دچار شوند.
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 . پس در بسیاری از موارد عفونت، فرد متوجه بیماری نمی شود. %42تا  02بیماری بالینی:  -

Incubation period 
 15–160 days (avg. 

50) 

Clinical illness  30-40%  

Acute case-fatality rate(fulminant hepatitis)  0.5-1% 

Chronic hepatitis  70-85% 

Spontaneous clearance  15-30% 

 

مزمن تبدیل به سیروز و  Cسال طول می کشد تا هپاتیت  42 02سال و گاهی وقت ها تا  15معمولا بیشتر از  -

 سرطان شود.

 4در سرم زیاد می شود. با فاصله ی  ALTو پاسخ های سیستم ایمنی و درنتیجه آسیب کبد، آنزیم  با تکثیر ویروس -

استفاده می شود. )چون با تاخیر  تشخیص عفونت مزمندر سرم فرد ظاهر می شود که از آن برای  آنتی بادیهفته، 

 تولید می شود، کاربردی در تشخیص عفونت حاد ندارد.( 

دارند. بعضی وقت ها تکثیر ویروس زیاد می شود، آسیب  fluctuationدر سرم  ALTتکثیر ویروس در بدن و میزان  -

پایین می آید.  ALTی شود و زیاد می شود و گاهی برعکس، تکثیر ویروس کم شده، آسیب کم م ALTکبد زیاد شده و 

برای ویروس نیز منفی بود، آزمایش  RT PCRسرم پایین بود و تست  ALTبه همین دلیل در افراد مشکوک، اگر میزان 

 ALTها را دو ماه بعد تکرار میکنیم چون ممکن است نمونه گیری زمانی انجام شده باشد که تکثیر ویروس و میزان 

 پایین بوده است.

 

۸۶



-RTاگر آنتی بادی مثبت بود،  شدن تست آنتی بادی نشان دهنده ی ابتلا به عفونت مزمن یا بهبودی است.مثبت  -

PCR  انجام می دهیم؛ اگر مثبت بود دال بر عفونت مزمن است و اگر منفی بود یعنی فردclear .افرادی که  کرده است

در افراد تحت دیالیز نیز ممکن است آنتی بادی  ضعف سیستم ایمنی دارند ممکن است اصلا آنتی بادی تولید نکنند.

 نباشد. detectقابل 

- genotyping  و  1هم برای ویروس انجام می شود چون برخی ژنوتیپ ها نسبت به درمان مقاوم ترند مانند ژنوتیپ

اس، برای ژنوتیپ ها حس .0و  2بدتری دارند و برخی دیگر نسبت به درمان حساس ترند مانند  prognosesکه  4

و  INF-pegکفایت می کند اما افراد مبتلا به ژنوتیپ های مقاوم با یک سال تحت درمان با  INF-pegماهه ی  0دوره 

Ribavirin .قرار بگیرند 

- Load .ویروس برای پیگیری روند درمان اندازه گیری می شود Load  را قبل از شروع درمان و یک ماه بعد از درمان

پاین  Log 2پایین آمده بود نشان دهنده ی پاسخ به درمان است و اگر کمتر از  Log 2اندازه میگیرند؛ اگر بیشتر از 

ه میلیون باشد، بعد از درمان باید ب12ویروس قبل از درمان  Loadآمده بود یعنی فرد به درمان پاسخ نداده است. )اگر 

 میلیون شد یعنی درمان موفق نبوده است.( 1میلیون یا 5ویروس  Loadهزار برسد. اگر بعد از درمان 122

است و جزو  HCVویروس  RNA Polymeraseاستفاده می شود که مهارکننده ی  Sofosbuvirجدیدا از داروی  -

 .به وجود آورده است Cمشابهات نوکلئوزیدی است و انقلابی در درمان هپاتیت 

پیشگیری: اسکرین کردن خون و فرآورده های خونی و بافت های پیوندی، انجام ندادن رفتارهای پرخطر، عدم  -

. )حتی دیده شده مسواک و ناخن گیر هم باعث انتقال IDUs (IV drug users)در افراد  استفاده از سرنگ مشترک

HCV )!!!شده اند 

پیوند عضو یا بافت گرفتند، معتادین مواد مخدر تزریقی، افراد  1888 : کسانی که قبل از سالHigh riskافراد  -

+ است، افرادی که ارتباطات  HCVهستند، کسانی که همسرشان  needle stickدیالیزی، افرادی که در معرض 

 جنسی خارج از چارچوب دارند و بچه هایی که از مادران آلوده متولد شده اند.

 : Dهپاتیت 

 دلتا آنتی ژن-

قادر به ایجاد بیماری نیست و نیاز به ویروس ، شود تکثیر نمی ویروس ناقص. اگر به تنهایی وارد هپاتوسیت ها شود،-

 د.دار Bکمکی هپاتیت 

 نانومتر 42تا  05 -
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- core  ویروس توسط هپاتیتD آنتی ژن  آن که به ودکد میشD ویندمیگ 

 کوچکترین ژنومباز.  کیلو 5.7تک رشته.  RNA ژنوم -

 هست Bآنتی ژن هپاتیت  HBSهمان  Dغشای ویروس هپاتیت -

  .به تنهایی نداریم D اتیتچون عفونت هپ ددارن Dو  Bیعنی کواینفکشن  ؛هستند D اتیتمیلیون نفر آلوده به هپ 15 -

 superیا  co-infection اندهست که میتو B اتیتنیازمند ویروس هپ D اتیتچون کامل شدن تکثیر هپ-

infection موارد دباش ،fulminant hepatitis است بیشتر خیلی . 

  B اتیتشبیه هپهای در معرض خطر  هو گرو (semen)خون، ترشحات واژینال و  راه های انتقال-

ا باعث آسیب به سلول مستقیم Dکه آسیب سلول های کبدی به خاطر پاسخ ایمنی بود، هپاتیت  Bبرخلاف هپاتیت -

در بیمار وجود داشته باشد، هم از طریق پاسخ ایمنی و هم  Dو هم  B. پس وقتی هم ویروس هپاتیت شود های کبد می

مستقیما از طریق ویروس، سلول های کبد تخریب می شوند و شدت بیماری بسیار بیشتر از زمانی است که شخص تنها 

 است. Bآلوده به ویروس هپاتیت 

را کم کرده، در کاهش ابتلا به  Bانتقال هپاتیت  شیوع و علاوه بر اینکه Bاسکرین کردن خون ها برای ویروس هپاتیت -

 .نیز نقش داشته است Dهپاتیت 

 آلوده می شوند: Dافراد به دو صورت به هپاتیت -

1 .infection-co هر دو ویروس هپاتیت :B  وD می شوند. سالمارد بدن فرد با هم و 

2 .super infection فرد مبتلا به هپاتیت :B هست، ویروس هپاتیت  مزمنD هم وارد بدنش میشود . 

و  میگیرد Dو  Bهپاتیت  co-infection. بعدش وقتی دارد Bکه فرد تنها هپاتیت  است کمترین شدت بیماری وقتی-

همه ی فاکتور های لازم برای تکثیر  چون ؛است گرفته super infectionکه  را کسی دارد prognosesبدترین 

ت و ویروس سریعا تکثیر پیدا میکند و سلول های در سلول ها آماده هست، دوره ی انکوباسیون کوتاه هس Dهپاتیت 

 و آسیب کبد بسیار بیشتر هست. fulminant hepatitisو احتمال  کبدی را از بین میبرد

تشخیص آنتی بادی های ضد  -radioimmunoassayتشخیص آنتی ژن دلتا توسط  – RT PCRتشخیص: تست -

 آنتی ژن دلتا در سرم توسط الیزا 

 anti-HBsAgنیز مقاوم می شوند. پس کسانی که  Dمیزنند، در برابر هپاتیت  Bکسانی که واکسن هپاتیت -

positive  هستند، مبتلا به هپاتیتD .نمی شوند 
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 superفاده میکنیم. اما برای جلوگیری از است Bاز واکسیناسون علیه هپاتیت  co-infectionبرای جلوگیری از  -

infection  باید به افراد آلوده به هپاتیتB  آموزش لازم درمورد راه های انتقال ویروس هپاتیتD  را بدهیم تا افعال

high risk  را انجام ندهد و احتمال برخوردش با هپاتیتD .کم شود 

 : Eهپاتیت 

 Aو گوارشی هست مثل  دهانی-مدفوعی-

 hepevirusجنس   hepeviridaeخانواده ی  -

 غشا ندارد -

 (icosahedral) وجهی 22 -

 نانومتر  00تا  06زه داان -

- RNA  تک رشته ی Sense+  کیلوباز 7به اندازه ی 

 .واکسن ندارد -

 (fecal-oral) به فاضلاب انتقال از طریق آب و غذای آلوده -

 fulminantدر اثر   درصد احتمال مرگ و میر 06تا  Eبرخی مطالعات نشان داده اند که ابتلای خانم باردار به هپاتیت  -

hepatitis  چیزی دیده نمیشود چنیندارد که در سایر هپاتیت ها. 

از نظر مورفولوژی، ژنوم، عدم وجود غشا، اپیدمیولوژی، عدم ایجاد هپاتیت مزمن، راه های انتقال، تکثیر درون سیتوپلاسم، -

 .هست Aشبیه هپاتیت 

**Gold standard  ،تشخیص همه ی ویروس های هپاتیتPCR  یاRT-PCR **هست 
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 Hepatitis A Hepatitis B Hepatitis C Hepatitis D Hepatitis E 

Family Picornaviridae Hepadnaviridae Flaviviridae Unclassified Hepeviridae 

Genus Hepatovirus Orthohepadnavirus Hepacivirus  Deltavirus  Hepevirus  

Virion 
27 nm, 

icosahedral 
42 nm, spherical 

60 nm, 

spherical 

35 nm, 

spherical 

30–32 nm, 

icosahedral 

Envelope No Yes (HBsAg) Yes Yes (HBsAg) No 

Genome 
+ssRNA, 7.5 

Kb 

partial dsDNA, 3.2 

Kb 

+ssRNA, 9.4 

Kb 

-ssRNA, 1.7 

Kb 

+ssRNA, 7.2 

Kb 

Stability 
Heat- and acid-

stable 
Acid-sensitive 

Ether-

sensitive, acid-

sensitive 

Acid-

sensitive 
Heat-stable 

Prevalence High High Moderate Low, regional Regional 

Fulminant 

disease 
Rare Rare Rare Frequent In pregnancy 

Chronic 

disease 
Never Often Often Often Never 

Oncogenic No Yes Yes ? No 
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 بِ ًام خدا                                                جلسِ ًْن ٍیرٍس شٌاسی                                                             

 

 ایٗ خّؿٝ زضثبضٜ ی دیىٛض٘ب ٚیطٚؼ ٞب، ضٚسب ٚیطٚؼ ٞب،وبِیؿی ٚیطٚؼ ٞب، آؾشطٚ ٚیطٚؼ ٞب ٚ ضٚثٛ ٚیطٚؼ ٞب نحجز ٔی وٙیٓ.

  : Picorna virus  پیکَرًا ٍیرٍس ّا

ٚخٟی ٞؿشٙس ٚ ا٘ساظٜ قبٖ  02دیىٛض٘ب ٘بٔیسٜ قسٜ ا٘س.  RNAایٗ ٚیطٚؼ ٞب ثٝ زِیُ ا٘ساظٜ ی وٛچىكبٖ ٚ ثٝ ػّز زاقشٗ غْ٘ٛ  

، RNA  ،single strandاؾز ٚ غ٘ٛٔكبٖ اظ ٘ٛع  RNA٘ب٘ٛٔشط اؾز. سطویجبر آٖ ٞب قبُٔ دطٚسئیٗ ٚ  02وٛچه ٚ زض حسٚز 

ٔثجز ا٘س ٚ  senseاظ ٘ظط  ویّٛثبظ اؾز ٚ ٕٞبٖ َٛض وٝ اقبضٜ قس 7اؾز. ا٘ساظٜ ی غ٘ٛٔكبٖ حسٚز  positive senseُی ٚ ذ

 غ٘ٛٔكبٖ ٚخٛز زاضز. دطیٓ 5ٞٓ زض ا٘شٟبی  vpgیب ػفٛ٘ی ٞؿشٙس ٚ دطٚسئیٗ وٛچىی ثٝ ٘بْ  infectiousزض ٘شیدٝ 

Envelop  ٘ساض٘س ٚ سىثیطقبٖ اظ ٘ٛع زاذُ ؾیشٛدلاؾٕی اؾز.$سمطیجب ثیكشط ٚیطٚؼ ٞبیRNA  ُزاض سىثیطقبٖ زاذ

ٚ  aseptic meningitisی اظ ثیٕبضی ٞب ضا زض ا٘ؿبٖ ایدبز ٔی وٙٙس اظ خّٕٝ فّح اَفبَ، زأٙٝ اؾیشٛدلاؾٕی اؾز.#  

 ؾطٔبذٛضزٌی.

 اظ ٘ظط سمؿیٓ ثٙسی:

 0، 0، 1ٚیطٚؼ دِٛیٛ سبیخ -1

 سمؿیٓ ٔیكٛ٘س. A  ٚBوٛوؿبوی ٚیطٚؼ ٞب وٝ ثٝ زٚ ٌطٜٚ ثعضي  -0

 اوٛٚیطٚؼ ٞب-0

 71سب  68ا٘شطٚٚیطٚؼ ٞبی -4

 ضایٙٛ ٚیطٚؼ ٞب وٝ ٟٔٓ سطیٗ ػّز ؾطٔبذٛضزٌی اؾز-5

 ٞؿز وٝ زض خّؿبر دیكیٗ سٛيیح زازٜ قس. Aٞذبسٛ ٚیطٚؼ ٞب وٝ قبُٔ ٞذبسیز -6

 لطاض ٔیٍیطز. (picornaviridae)ست ثطفىی  ٞٓ زض ایٗ ذب٘ٛازٜثؼًی اظ ٚیطٚؼ ٞبی ٟٔٓ حیٛا٘ی ٔثُ ػبُٔ 

ٞب اؾشفبزٜ ٔی وٙٙس. ٔثلا ضایٙٛ  receptor  ٚcoreceptorٕٞبٖ َٛض وٝ دیف سط ٌفشیٓ ٚیطٚؼ ٞب ثطای ٚضٚز ثٝ ؾَّٛ اظ 

یب دِٛیٛ اظ  ٚ  #اؾشفبزٜ ٔیىٙٙس.ICAM-1 $Intracellular adhesion molecule 1ٚیطٚؼ ٞب ٚ وٛوؿبوی ٚیطٚؼ ٞب اظ 

$poliovirus receptor#pvr   ٝوCD155 ٙس. وٛوؿبوی ٚیطٚؼ ٞب ٕٔىٗ اؾز اظ٘بْ زاضز، اؾشفبزٜ ٔیىCAR  وٛوؿبوی$

 اؾشفبزٜ ٔیىٙٙس.# CARآز٘ٛ ضؾذشٛض# ٞٓ اؾشفبزٜ وٙٙس. $دؽ ٞٓ آز٘ٛ ٚیطٚؼ ٞب ٚ ٞٓ وٛوؿبوی ٚیطٚؼ ٞب اظ 

  CAR ،PVR ،ICAM-1قىُ ضؾذشٛضٞبی ٔرشّف قبُٔ 
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سىثیط: َجیؼشب ٞط ٚیطٚؼ ثٝ ضؾذشٛض ذٛزـ ٚنُ ٔی قٛز. ایٗ اسهبَ ٔٛخت ٔیكٛز وٝ ؾبذشٕبٖ فًبیی وذؿیس سغییط دیسا وٙس 

اظ  vp4ٞبی وذؿیس ٞؿز خسا ٔیكٛز. ظٔب٘ی وٝ  دطٚسییٗوٝ یىی اظ  VP4ٚ ثؼًی اظ دطٚسئیٗ ٞبی وذؿیس قُ ٔی قٛ٘س ٚ 

ؿیس ٚیطٚؼ ایدبز ٔیكٛز ٚ اظ ٕٞیٗ حفطٜ ثسٖٚ ایٙىٝ ٚیطٚؼ$وذؿیس ٚیطٚؼ# وذؿیس خسا ٔی قٛز، حفطٜ یب ٔٙفصی زض زاذُ وذ

غْ٘ٛ ٔثجز اؾز دؽ ٔی سٛا٘س ثٝ  senseثرٛاٞس ٚاضز ؾَّٛ قٛز، غْ٘ٛ ٚاضز ؾیشٛدلاؾٓ ؾَّٛ ٔی قٛز. ٕٞبٖ َٛض وٝ ٌفشیٓ 

ضا سكىیُ ٔی زٞٙس. اظ َطف زیٍط  ػُٕ وٙس ٚ ضٚی ضیجٛظْٚ ثٙكیٙس ٚ دطٚسئیٗ سِٛیس وٙس. ایٗ دطٚسئیٗ ٞب وذؿیس mRNAػٙٛاٖ 

اؾز وٝ ٔٛخت سىثیط ذٛز غْ٘ٛ ٔی قٛز ٚ غْ٘ٛ ثب  RNA dependant RNA polymeraseیىی اظ دطٚسئیٗ ٞبی ٚیطٚؾی 

سجسیُ ٔیكٛز.  vp2  ٚvp4زض اثط دطٚسئبظ ٞب ثٝ  vp0ٔی قٛ٘س ٚ یه ٔطحّٝ ٞٓ زض ٕٞیٗ حیٗ ٞؿز وٝ  assembleوذؿیس 

ؾَّٛ اظ ؾَّٛ ذبضج ٔیكٛ٘س.$ٔٛضز  lyseٝ ٚیطٚؼ وبُٔ ٚ ػفٛ٘ی قٛز. ٔؼٕٛلا دیىٛض٘ب ٚیطٚؼ ٞب ثب ایٗ ٔطحّٝ ٔٛخت ٔیكٛز و

 ٕ٘ی قٛز.# lyseوٝ ثب اٌعٚؾیشٛظ ذبضج ٔیكٛز ٚ ؾَّٛ  اؾز A ٞذبسیز ٚیطٚؼ اؾشثٙب وٝ زض خّؿٝ ی دیكیٗ ٌفشیٓ

: یىی اظ ثیٕبضی ٞبیی اؾز وٝ اظ لسیٓ الایبْ ٚخٛز زاقشٝ اؾز. ثٝ َٛضی وٝ وشیجٝ ٞبیی زض poliomyelitisفلج اطفال یا 

ؾبَ دیف ٞٓ ایٗ ثیٕبضی زض ٔهط ثبؾشبٖ ٚخٛز زاقشٝ اؾز ٚ اظ إٞیز ظیبزی  5222ٔهط دیسا قسٜ ا٘س وٝ ٘كبٖ ٔی زٞٙس زض 

طٚع قسٜ ا٘س ٚ ایٗ ٚیطٚؼ اظ ذیّی اظ وكٛضٞب اظ خّٕٝ ٞٓ ثطذٛضزاض ثٛزٜ اؾز. زٚ ؾٝ زٞٝ ٔیٍصضز وٝ ثط٘بٔٝ ٞبی ضیكٝ وٙی ق

ای خسا ٘كسٜ اؾز.#  caseؾبَ اؾز وٝ زض وكٛض ٔب ٚیطٚؼ دِٛیٛی ٚحكی اظ  16یب  15وكٛض ذٛزٔبٖ حصف قسٜ اؾز. $قبیس 

ب ٚاوؿٗ زاضز. ثٝ ٕٞیٗ زِیُ ظیبز ثٟف ٕ٘ی دطزاظیٓ. ضیكٝ وٗ قسٖ ایٗ ثیٕبضی ٔسیٖٛ اؾشفبزٜ اظ ٚاوؿٗ اؾز. ایٗ ٚیطٚؼ زٚ س

#ٚاوؿٗ يؼیف 0سِٛیس قسٜ اؾز ٚ  (salk) ٚاوؿٗ غیط فؼبَ $ٚیطٚؼ وكشٝ قسٜ# وٝ ثٝ ٚؾیّٝ ی زا٘كٕٙسی ثٝ ٘بْ ؾبِه 1#

 sabinزضؾز قسٜ اؾز. ػٕسٜ ی وكٛضٞب اظ  sabinيؼیف قسٜ# وٝ ثٝ ٚؾیّٝ ی زا٘كٕٙسی ثٝ ٘بْ  قسٜ$ٚیطٚؼ ظ٘سٜ ی

 sabinسعضیمی ٞؿز أب  salkاؾشفبزٜ ٔیىٙٙس.  salkٚ وكٛضٞبی اؾىب٘سیٙبٚی اظ اؾشفبزٜ ٔی وٙٙس ِٚی وكٛض ٞبی آٔطیىب 

 ذٛضاوی ٞؿز.$ٕٞبٖ لُطٜ ی ذٛضاوی وٝ ثٝ ثچٝ ٞب زازٜ ٔی قٛز.#
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سط اؾز ٚ ٔكىّی ثٝ ٚخٛز ٕ٘ی آٚضز  safeَجیؼشب اٌط دطٚؾٝ ی غیطفؼبَ قسٖ ٚیطٚؼ زض ٚاوؿٗ ؾبِه ثٝ زضؾشی َی قٛز 

سٜ ی يؼیف قسٜ اؾز ، ٕٔىٗ اؾز زض افطازی وٝ يؼف ؾیؿشٓ ایٕٙی زاض٘س ٔٛخت قٛز وٝ آٖ چٖٛ ظ٘ sabinِٚی ٚاوؿٗ 

خٟف ٞبیی وٝ ثبػث سًؼیف ٚیطٚؼ قسٜ ا٘س ثطٌطز٘س ٚ ٔؼىٛؼ قٛ٘س ٚ سجسیُ ثٝ ٚیطٚؼ ٚحكی قٛز ٚ ایدبز ثیٕبضی فّح 

 sabinبی زیٍط ٔرٌّٛ وطز. اظ َطف زیٍط ٞٓ ایٗ اؾز وٝ ٔیشٛاٖ آٖ ضا ثب ٚاوؿٗ ٞ salkاَفبَ وٙس. یىی زیٍط اظ ٔعیز ٞبی 

 ضا زض زؾشٍبٜ ٌٛاضـ اِمب ٔی وٙس ٚ اظ ٕٞبٖ ٔجسا ٚضٚز خّٛی ػفٛ٘ز ضا ٔیٍیطز.  IgAسطقح 

اؾشفبزٜ ٔی وٙٙس ِٚی ٚلشی ٔٛاضز ضیكٝ وٙی دیف ٔی ضٚز ، اظ ٞط زٚ  sabinٔؼٕٛلا وكٛضٞبیی وٝ زض حبَ ضیكٝ وٙی ٞؿشٙس اظ 

فمٍ اظ ذٛضاوی اؾشفبزٜ ٔی وطزیٓ ِٚی اظ ؾبَ  زض ایطاٖ ٔب 90اوی# اؾشفبزٜ ٔیىٙٙس. سمطیجب سب ؾبَ ٚاوؿٗ$ٞٓ سعضیمی ٚ ٞٓ ذٛض

یه زٚظ سعضیمی ٞٓ ٚاضز ثط٘بٔٝ ی ٚاوؿیٙبؾیٖٛ قسٜ اؾز. اٌط ضیكٝ وٙی زض سٕبْ وكٛضٞبی ز٘یب اسفبق ثیفشس ثؼس اظ یه  94

چطا وٝ افطازی ٞٓ وٝ يؼف ؾیؿشٓ ایٕٙی زاض٘س زیٍط ٔكىّی ٔیىٙٙس  shiftزٚضٜ سٕبْ وكٛض ٞب ثٝ ؾٕز ٚاوؿٗ وكشٝ قسٜ 

ثطایكبٖ ثٝ ٚخٛز ٕ٘ی آیس. دؽ فؼلا ثط٘بٔٝ ی ٚاوؿٗ فّح اَفبَ زض وكٛض ذٛزٔبٖ ٔرَّٛی اظ ظ٘سٜ ی يؼیف قسٜ ٚ وكشٝ قسٜ 

 اؾز. 

ٔحسٚز ثٝ وكٛضٞبی افغب٘ؿشبٖ ٚ دبوؿشبٖ ٚ  0224لطیت ثٝ اسفبق وطٜ ی ظٔیٗ زضٌیط دِٛیٛ ثٛزٜ ا٘س ِٚی زض  1988سمطیجب زض 

ثٛز ، ضیكٝ وٗ  WHO٘یدطیٝ قسٜ اؾز ٚ ایٗ ٘كبٖ ٔیسٞس وٝ ثط٘بٔٝ ٞبی ضیكٝ وٙی ثٝ ذٛثی دیف ضفشٝ ا٘س.$اِجشٝ آ٘چٝ ٔس٘ظط 

سٛخٝ ثٝ ٔكىلاسی وٝ ذٛز ٚاوؿٗ زاقشٝ ٚ ٞٓ چٙیٗ ذٛز ثیٕبضی$ وٝ زض ثؼًی ٔٛاضز  ثٛز ِٚی ثب 0222قسٖ ثیٕبضی سب ؾبَ

subclinical   َ0202ثٛز#، ضیكٝ وٙی زض ؾُح وطٜ ی ظٔیٗ سب ٕٞیٗ الآٖ ٞٓ اسفبق ٘یفشبزٜ اؾز.# حبَ ایٙىٝ ایٗ اسفبق سب ؾب 

بٖ اؾز! $ذیّی اظ وكٛضٞبیی وٝ ٞٙٛظ ضیكٝ وٙی ثیفشس سب حسٚزی ٌٔٙٛ ثٝ اسفبلبر ؾیبؾی ٚ الشهبزی زض ػطنٝ ی خٟ 0205یب 

زضقبٖ اسفبق ٘یفشبزٜ اؾز زضٌیط خًٙ ٞبی زاذّی ٞؿشٙس ٚ ایٗ ٔٛيٛع ثبػث ایدبز ٚلفٝ زض ثط٘بٔٝ ٞبی ضیكٝ وٙی ٔیكٛز ٚ 

  ٚیطٚؼ زٚثبضٜ ثٝ ؾُح خبٔؼٝ ثطٔیٍطزز.#

ضؾیسٜ وٝ زاَ ثط دیكطفز ثط٘بٔٝ ی  000ثٝ  0210ٔٛضز ثیٕبضی زض خٟبٖ ٌعاضـ قسٜ ٚ زض  0222حسٚز  0225ٕ٘ٛزاض: ؾبَ 

 ضیكٝ وٙی اؾز.

 

coxsackiviruses 

  coxsackivirus A and Bسمؿیٓ ٔی قٛ٘س : ثٝ زٚ ٌطٜٚ ثعضي 

۹۳



4 
 

 ؾٙسضْٚ ٞبی ثبِیٙی زض اضسجبٌ ثب آٟ٘ب : 

1- Aseptic meningitis 

0- Skin and mucous disease  

a- Herpangina 

b- Hand-foot-mouth disease  

0- Cardiac and muscular complication  

4- Respiratory illness  

Herpangina :  زض اضسجبٌ ثبcoxsackivirus A  اؾز . ػلایٓ زض افطاز ٔجشلا قبُٔ : ست، ٌّٛزضز، زضز ٍٞٙبْ ثّغ غصا، ثی

اؾز ٚ ثیٕبضی ثؼس اظ چٙس ضٚظ فطٚوف ٔی وٙس ثسٖٚ ایٙىٝ ػٛاضو ذبنی زض  self-limitedئٓ اقشٟبیی ٚ اؾشفطاؽ. أب ایٗ ػلا

افطاز آِٛزٜ ثٛخٛز ٔی آیس وٝ  ظثبٖ وٛچه ٚ ؾمف زٞبٖٔطیى ثٛخٛز آٚضز. ٟٔٓ سطیٗ ػلائٓ ثبِیٙی آٖ يبیؼبسی اؾز وٝ اَطاف 

ٚؼ ضا ػلاٜٚ ثطایٙىٝ اظ يبیؼبر ٔربَی ٖ آٖ ٞٓ ، زضٔبٖ ػلأشی اؾز. ٚیطضا سب حسٚز ظیبزی ٔؿدُ وٙس. زضٔبٔی سٛا٘س سكریم 

 خسا وطز. سٛاٖ ٞٓ ٔی ٔسفٛع خسا وطز ، اظ ٔی قٛز 

Hand-foot-mouth disease  :ثب اضسجبٌ ثبظ ٞٓ زض coxsackivirus A  اؾز. ػلأز انّی ثیٕبضی ثهٛضر یه

vesicular exanthema  ٓضٚی زؾز ، دب ٚ زٞبٖ اؾز. $ػّز ٘بٍٔصاضی ثیٕبضی#  ثیٕبض ست ذفیف زاضز. ثؼس اظ چٙس ضٚظ ػلائ

 فطٚوف ٔی وٙس. 

Muscular complications  : ْٚوٝ ثٝ آٖ ؾٙسضPleurodynia  یبBornholm disease  یبdevil's grip  ٌطفشٍی$

ثیٕبضی حبز وٝ یىجبضٜ قطٚع ٔی قٛز. زضز یه َطفٝ لفؿٝ اؾز. یه  coxsackivirus B ثب اضسجبٌ قیُبٖ# ٔی ٌٛیٙس. زض

-Selfضٚظ ََٛ ٔی وكس.  4-3ثٝ حسی قسیس اؾز وٝ اظ سحُٕ ثیٕبضاٖ ذبضج اؾز. ػلائٓ  Chest painؾیٙٝ ٚخٛز زاضز. 

limited  اؾز أب ٕٔىٗ اؾز ثؼس اظ ثٟجٛزیrelapse  .اسفبق ثیفشس 

:Cardiac complication  قبیس ذُط٘بن سطیٗ ٚ قسیسسطیٗ ٚ ٟٔٓ سطیٗ ثیٕبضی ٔطسجٍ ثبcoxsackivirus  ٞب ٔٛلؼی اؾز

ٚ  myocarditisاؾز. ایدبز  coxsackivirus Bزض اضسجبٌ ثب  زضٌیط ٔی قٛ٘س وٝ ػًلار لّت ٚ دطزٜ ٞبی اَطاف آٖوٝ 

pericaiditis  ٔی وٙس. یه ثیٕبضی ست زاض اؾز. ثهٛضر ٘بٌٟب٘ی ٔٛختheart failure  ٖٔی قٛز. زض ثچٝ ٞب ٚ ٘ٛظازا

، ثعضي قسٖ لّت ٚ وجس ٚ حشی زضٌیطی  tachycardiaذُط٘بن سط اؾز ٚ ثیكشطیٗ ٔطي ٚ ٔیط زض ایٗ ٌطٜٚ اؾز. ؾیب٘ٛظ ، 

CNS  .زض ثیٕبضاٖ ثب ٞٓ زض ایٗ افطاز زیسٜ ٔی قٛزmyocarditis  قبٞس سغییطارECG  .ٓٞؿشی 

 زضٌیط قٛز. #A$اؾلایس: ٘ٛعٞب Coxsackievirusٕٔىٗ اؾز ّٔشحٕٝ چكٓ ٞٓ ثٝ ٚؾیّٝ  %ػلاٜٚ ثط ػًلار ٚ دٛؾز ٚ ٔربٌ ، 

Enterovirus 70 and a variant of Coxsackievirus A24 have been associated with an extremely 

contagious ocular disease, acute hemorrhagic conjunctivitis.  

The infection causes subconjunctival hemorrhages and conjunctivitis. The disease has a 24-

hour incubation period and resolves within 1 or 2 weeks. 
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ٔی سٛا٘ٙس اظ َطیك خفز خٙیٗ ضا  #B$اؾلایس: ٘ٛعٞب Echovirus  ٚCoxsackievirusٞب ٔثُ  Enterovirus%ٌبٞی اٚلبر 

 زضٌیط وٙٙس ٚ ٔٛخت ثیٕبضی ٔٙشكط قٛ٘سوٝ ثبظ ٞٓ ٕٔىٗ اؾز ػٛاضو قسیسی ضا ثطای ٘ٛظازاٖ زاقشٝ ثبقس. 

%زض ضاثُٝ ثب  ػّز ثٝ ٚخٛز آٔسٖ ثیٕبضی زیبثز ػٛأُ ٔرشّفی ُٔطح ٔی قٛز وٝ یىی اظ آٖ ػٛأُ ٚیطٚؼ ٞب ٞؿشٙس ٚ یىی اظ 

ٞؿشٙس وٝ قبیس ثب زضٌیط قسٖ ثب ؾَّٛ ٞبی خعایط لاٍ٘طٞب٘ؽ  #B$اؾلایس: ٘ٛع، ٚیطٚؼ ٞبی وٛوؿبویٟٔٓ سطیٗ ٚیطٚؼ ٞب 

ِٛظإِؼسٜ ٔٛخت سرطیت ایٗ ؾَّٛ ٞب ٔی قٛ٘س $یب ثٝ نٛضر ٔؿشمیٓ یب زض اثط دبؾد ٞبی ؾیؿشٓ ایٕٙی ٚ ثٝ نٛضر 

 ایٕٛ٘ٛدبسٛغ٘ع# ٚ ثبػث ایدبز ثیٕبضی زیبثز ٔی قٛ٘س.

Echoviruses  :(enteric cytopathogenic human orphan viruses) 

 Asepticٞب ٞؿشٙس وٝ وٝ ٔؼٕٛلا ٔٛخت  Picornavirusٞب ٞٓ زؾشٝ ای اظ  Echovirusٞب ،  Coxsackievirusػلاٜٚ ثط 

meningitis .ٔی قٛ٘س وٝ فهُ قیٛع آٖ اٚاذط سبثؿشبٖ اؾز 

٘یع ٔی  Encephalitis ٚ   Febrile illnesses with or without rash%زض دبٚضدٛیٙز آٔسٜ اؾز وٝ ایٗ ٚیطٚؼ ثبػث  

 قٛز.

Entroviruses  Transmission 

زٞب٘ی اؾز ثٙبثطایٗ زض خبٞبیی وٝ ؾُح ثٟساقز دبییٗ اؾز ا٘شمبَ ٚ ٌؿشطـ آٖ ٞب -ٞب ثٝ نٛضر ٔسفٛػی Echovirusا٘شمبَ 

یُ آِٛزٜ ٚ ػسْ قؿز ٚ قٛی زؾز ٞب ثٝ نٛضر ثیكشط اؾز. ایٗ ٚیطٚؼ ٞب ثٝ ٚؾیّٝ ی آة ٚ غصای آِٛزٜ ، سٕبؼ ثب ٚؾب

 ٔٙبؾت ٚ حشی لُطار سٙفؿی ا٘شمبَ ٔی یبثٙس.

 ثٍیطیٓ : ٞب ٚیطٚؼا٘شطٚ ٕ٘ٛ٘ٝ ٞبیی وٝ زض ٔٛاضز يطٚضی ٔی سٛا٘یٓ ثطای خسا وطزٖ 

 .ؾٛاة ٌّٛ  1

 .ٕ٘ٛ٘ٝ ٔسفٛع  0 

 0 ٕٝ٘ٛ٘.CSF   #ٓثطای ٔٛاضزی وٝ ٔكىٛن ثٝ ٔٙٙػیز آؾذشیه ٞؿشی$ 

 $٘كبٖ زٞٙسٜ ػفٛ٘ز ٌصقشٝ#  IgG$٘كبٖ زٞٙسٜ ػفٛ٘ز حبز# ٚ  IgM.ثطضؾی 4 

 .وكز ؾَّٛ  5  

 6.RT- PCR   #ْچٖٛ غْ٘ٛ   $حؿبؾیز ٚ زلز ثبلا ، ؾِٟٛز ا٘دبْ ، فطاٞٓ ثٛزٖ أىبٖ ا٘دبRNA.اؾز 

زض اوثطیز  CSFدّی ٔٛضف ٞب زض  bacterialثٛزٖ ثیٕبضی $زض ثیٕبضی ٞبی  bacterialیب  Viralثطای سكریم  CSF.ثطضؾی7

 ٞب ِٙفٛؾیز ٞب ٚ ٔٛ٘ٛ٘ٛوّئبض ٞب زض اوثطیز ٞؿشٙس# Viral infectionٞؿشٙس ٚ زض

Rhinovirus: 

۹۵



6 
 

ایٗ ٚیطٚؼ وٝ خٙؽ زیٍطی زض ذب٘ٛازٜ ی دیىٛض٘بٚیطٚؼ ٞب اؾز قبیغ سطیٗ ػّز ؾطٔبذٛضزٌی اؾز. اِجشٝ ػلاٜٚ ثط ایٗ 

 ٚ RSV  ،Metapneumovirus ، Adenovirusٚیطٚؼ ، وطٚ٘ب ٚیطٚؼ ، ٚیطٚؼ آ٘فّٛا٘عا ٚ دبضاآ٘فّٛا٘عا ، 

Enterovirusesٙس أب ٟٔٓ سطیٗ ػّز ؾطٔبذٛضزٌی اَٚ ضایٙٛٚیطٚؼ ٞب ٞٓ ٔیشٛا٘ٙس زض ایدبز ؾطٔبذٛضزٌی ٘مف زاقشٝ ثبق

 ٞؿشٙس ٚ ثؼس اظ آٖ وطٚ٘بٚیطٚؼ ٞب.

 ؾطٚسیخ زاض٘س. 162ضایٙٛٚیطٚؼ ٞب ثیف سط اظ 

 ػلائٓ : آثطیعـ $وٝ ٔی سٛا٘س ٔٙشٟی ثٝ ٌطفشٍی ثیٙی قٛز# ، ػُؿٝ ، ؾطفٝ ، زضٌیطی ّٔشحٕٝ چكٓ ، ؾطزضز ٚ ٌّٛزضز

زضخٝ ؾب٘شی ٌطاز اؾز ثٙبثطایٗ ثیٕبضی ٔطسجٍ ثٝ ایٗ ٚیطٚؼ ٞب ثٝ زؾشٍبٜ سٙفؽ فٛلب٘ی  00ٞب  %ادشیٕٓ زٔبی ضقس ضایٙٛٚیطٚؼ

ٔحسٚز ٔی ٔب٘س ٚ ثٝ زؾشٍبٜ سٙفؽ سحشب٘ی ٌؿشطـ دیسا ٕ٘ی وٙس. اِجشٝ اٌط ایٗ ٚیطٚؼ وٙشطَ ٘كٛز ٕٔىٗ اؾز ظٔیٙٝ ثطای 

طی ٞبی زیٍط ٔٛخت زضٌیطی زؾشٍبٜ سٙفؽ سحشب٘ی ٚ حشی ضقس ؾبیط ثبوشطی ٞب ٚ ٚیطٚؼ ٞب فطاٞٓ قٛز ٚ آٖ ٚیطٚؼ ٞب ٚ ثبوش

 دٙٛٔٛ٘ی ٞٓ ثكٛ٘س.

 ا٘شمبَ: سٕبؼ ثب ٚؾبیُ ٚ زؾشبٖ آِٛزٜ ،  لُطار سٙفؿی

 %سٟٙب دیىٛض٘بٚیطٚؾی وٝ ثٝ اؾیس حؿبؼ اؾز ضایٙٛٚیطٚؼ ٞب ٞؿشٙس.

شٕبَ وبغصی ٞبی آغكشٝ ثٝ اؾیس %زض فهُ قیٛع ایٗ ٚیطٚؼ ثؼًی اظ وكٛض ٞب ثطای خٌّٛیطی اظ ٌؿشطـ ضایٙٛٚیطٚؼ ٞب زؾ

 ؾیشطیه سِٛیس ٔی وٙٙس.

 فهُ قیٛع زض ٘ٛاحی ٔؼشسَ: دبییع ٚ ثٟبض

 %ؾطٔبذٛضزٌی فهُ ظٔؿشبٖ ثیف سط زض سطسجبٌ ثب وطٚ٘ب ٚیطٚؼ ٞب ٚ ؾبیط ػٛأُ ٚیطٚؾی اؾز.

ضایٙٛٚیطٚؼ زضٔبٖ ٚ ٚاوؿٗ اذشهبنی ٘ساضز.یىی اظ ٔكىلار سِٛیس ٚاوؿٗ ثطای ایٗ ٚیطٚؼ ٞب ؾطٚسیخ ٞبی ظیبز ایٗ ٚیطٚؼ  

 اؾز.

 (Rota virusرٍتا ٍیرٍس )

 Reoviridaeذب٘ٛازٜ ی  -

 زِیُ ٘بْ ٌصاضی: ظیط ٔیىطٚؾىٛح قجیٝ چطخ زضقىٝ ثٝ ٘ظط ٔی آیس.-

 ثسٖٚ غكب-

 ٘ب٘ٛٔشط# 82سب  62ٔشٛؾٍ $ٚخٟی ثب ا٘ساظٜ ی  02-

 وذؿس زٚ لایٝ $ٔٙحهط ثٝ فطز#-
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لُؼٝ زاضز.  11اؾز ٚ  segmented#. وٝ ثبظ ٞٓ ثیٗ ٚیطٚؼ ٞب ٔٙحهط ثٝ فطز اؾز. غْ٘ٛ dsRNAزٚضقشٝ $ RNAغْ٘ٛ : -

 لُؼٝ زاقز.# 8 یب7 ثٛز ٚ segmented$غْ٘ٛ ٚیطٚؼ آ٘فّٛا٘عا ٞٓ 

ٔشهُ ثٝ دطٚسئیٗ ٞبی وذؿیس ثبلی  RNAوبُٔ اسفبق ٕ٘ی افشس ٚ  Uncoatingسىثیط زض ؾیشٛدلاؾٓ ؾَّٛ نٛضر ٔی ٌیطز. -

، ثبظآضایی اؾزوبض ٘ؿرٝ ثطزاضی ضا ا٘دبْ ٔی زٞس. چٖٛ غْ٘ٛ لُؼٝ لُؼٝ  RNA dependent RNA polymeraseٔی ٔب٘س ٚ 

 ٚreasortment آٖ ٞب اسفبق ٔی افشس.  ثٝ ٚفٛض زض 

 اؾز. ٘ٛظازأٖٟٕشطیٗ ػّز اؾٟبَ زض ضٚسب ٚیطٚؼ  -

-VP4  ٚVP7  .زض اسهبَ ٚیطٚؼ ثٝ ؾَّٛ ٘مف زاض٘سVP4  ٘مفspike  ضا ثبظی ٔی وٙس ٚ دطٚسئیٙی اؾز وٝ ذبنیز

سِٛیس ٔی قٛز وٝ ایٗ آ٘شی ثبزی ٞب ثبػث وبٞف ٌؿشطـ  VP4ٕٞبٌّٛسیٙیٗ زاضز. آ٘شی ثبزی ٞبی ذٙثی وٙٙسٜ ٘یع ثط ػّیٝ 

 بٞف قسر ثیٕبضی زض افطاز ٔی قٛز.ثیٕبضی ٚ و ثیٕبضی زض ذٛز فطز ٚ ٕٞچٙیٗ دیكٍیطی اظ

 چرخِ ی تکثیر:

VP4  ٝاؾز. ثؼس اظ  ایٙشٍطیٗآٖ،  وٕه ضؾذشٛض# ٔشهُ ٔی قٛز. اؾیس ؾیبِیهذٛز $ ضؾذشٛضثuncoating غْ٘ٛ زض ٘بلم ،

اظ غْ٘ٛ زٚضقشٝ ای ٘ؿرٝ ثطزاضی ٔی  RNA dependent RNA polymeraseاضسجبٌ ثب دطٚسئیٗ ٞبی وذؿیس ثبلی ٔب٘سٜ ٚ 

 VP4  ٚVP7وٙس. ثؼًی اظ دطٚسئیٗ ٞبی ؾبذشٝ قسٜ، وذؿیس ضا سكىیُ ٔی زٞٙس، ثؼًی زیٍط ، دطٚسئیٗ ٞبی غكب وٝ ٕٞبٖ 

قسٜ ٚ ٚاضز غكبٞبی زاذُ ؾِّٛی ٔی قٛز ٚ لایٝ ی ثیطٚ٘ی ذٛزـ ضا ٔی  assembleٞؿشٙس ضا ثٝ ٚخٛز ٔی آٚضز٘س. وذؿیس 

 ؾَّٛ آِٛزٜ اظ ؾَّٛ ذبضج ٔی قٛز. ِیعغكب!# ٚ ٔؼٕٛلا ثب ٌیطز$ٕٖٞٛ 

 پاتَشًس رٍتا ٍیرٍس ّا:

زٞب٘ی ٞؿز ٚ ٚاضز زؾشٍبٜ ٌٛاضـ ٔی قٛز. ؾَّٛ ٞبی ادیشّیبَ دطظٞبی ضٚزٜ ی وٛچه ضا آِٛزٜ ٔی وٙس. زض -ٚیطٚؼ ٔسفٛػی

چه ٔی قٛز. زض ٘شیدٝ زض خصة آة َی چطذٝ ی سىثیط ذٛز، ایٗ ؾَّٛ ٞب ضا سرطیت وطزٜ ٚ ٔٛخت آؾیت ثٝ ضٚزٜ ی وٛ

ثٝ خبی ایٙىٝ اظ َطف ضٚزٜ ثٝ ؾٕز ثبفز ٞب ثبقس، ثطػىؽ ٔی قٛز  ٔبیؼبراذشلاَ ایدبز ٔی قٛز. اظ َطف زیٍط، ٔؿیط حطوز 

 ٚ ٔٛاز اظ ثبفز ٞب ثٝ َطف ضٚزٜ حطوز ٔی وٙٙس. 

زاضز وٝ قجیٝ ثٝ ا٘شطٚسٛوؿیٗ ثبوشطیبیی ػُٕ ٔی وٙس  NSP4(non-structural protein4)ٚیطٚؼ، دطٚسئیٗ زیٍطی ثٝ ٘بْ 

ٚ ٔٛخت سطقح آة ٚ اِىشطِٚیز ثٝ زضٖٚ ِٛٔٗ ضٚزٜ ٔی قٛز. دؽ ػلاٜٚ ثط ػسْ خصة آة ٚ اِىشطِٚیز، ثبػث سطقح آة ٚ 

ٚ زض نٛضر ػسْ ٔطالجز $ػسْ خجطاٖ آة  ٚ  dehydrationاِىشطِٚیز ٞب ٞٓ ٔی قٛز وٝ ٔٛخت اؾٟبَ ثؿیبض قسیس، 

 " ٔٛاضز#.02شطِٚیز اظ زؾز ضفشٝ#، ثٝ ذهٛل زض وٛزوبٖ ٔجشلا ثٝ ؾٛءسغصیٝ، ٔطي ٔی قٛز$زض اِى

 ضٚظٜ زاضز. 0سب 1زٚضٜ وٕٖٛ -

 ٚیطٚؼ ضا زض ٔسفٛع افطاز آِٛزٜ زاضیٓ.  sheddingٞٓ لجُ اظ ایدبز ػلائٓ ٚ ٞٓ ثؼس اظ آٖ، -
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ض ٘ٛظازاٖ، ثٝ ذهٛل آٟ٘بیی وٝ ؾٛءسغصیٝ زاض٘س، اظ زؾز ػلائٓ قبُٔ: قطٚع ٘بٌٟب٘ی اؾشفطاؽ، ست ذفیف ٚ اؾٟبَ اؾز وٝ ز

 زازٖ ظیبز آة ٔٙدط ثٝ ثؿشطی قسٖ ٔی قٛز.

 ایوٌی:

زض ِٛٔٗ زؾشٍبٜ ٌٛاضـ ثٝ خٌّٛیطی اظ اثشلا ثٝ ثیٕبضی یب  IgA#، ثٝ ذهٛل vp7,vp4آ٘شی ثبزی ػّیٝ دطٚسئیٗ ٞبی وذؿیس$-

 ذفیف قسٖ ثیٕبضی وٕه ٔی وٙس.

اظ َطیك قیط ٚ آغٛظ ٔی سٛا٘س ٚاضز  passiveزض اثط اثشلا ثٝ ٚیطٚؼ یب ٚاوؿٗ ٚ ٞٓ ثٝ نٛضر  activeر آ٘شی ثبزی ٞٓ ثٝ نٛض-

ثسٖ ثچٝ ٞب قٛز. ٕٔىٗ اؾز خّٛی ػفٛ٘ز ٔدسز ضا ٍ٘یطز ِٚی ٔی سٛا٘س قسر ثبِیٙی ثیٕبضی ضا ثٝ ٔیعاٖ ظیبزی وبٞف زٞس. زض 

ػسْ ٚخٛز آ٘شی ثبزی، حشی ٔٛاضز ثؿیبض وٓ ٚیطٚؼ ٘یع ٔٛخت اؾٟبَ قسیس زض ٘ٛظازاٖ ٔی قٛز. دؽ یىی اظ ٔعیز ٞبی قیط 

ض، زاقشٗ آ٘شی ثبزی اؾز وٝ ثچٝ ٞب ضا زض ؾٙیٗ دبییٗ زض ثطاثط ذیّی اظ ثبوشطی ٚ ٚیطٚؼ ٞب ثٝ ذهٛل ضٚسب ٚیطٚؼ ایٕٗ ٔبز

 ٔی وٙس.

اؾز یب ػلائٓ ذیّی ذفیف اؾز  asymptomaticػفٛ٘ز زض ٘ٛظازاٖ قسیس اؾز. زض ثعضٌؿبلاٖ ٘یع ػفٛ٘ز اسفبق ٔی افشس أب -

 طٚؼ ٔشٙبٚثب اسفبق افشبزٜ اؾز وٝ ٔٛخت آ٘شی ثبزی قسٜ ٚ قسر ثیٕبضی ضا ثؿیبض وٓ ٔی وٙس.ظیطا زض ثعضٌؿبلاٖ ثطذٛضز ثب ٚی

ٞبی ٚیطٚؾی زض اضسجبٌ ثب ضٚسبٚیطٚؼ ٞبؾز. دؽ ضٚسب ٚیطٚؼ ٞب ٟٕٔشطیٗ ٚیطٚؼ ٞبی  gastroenteritis" 82سب  52-

 5اض٘س وٝ زاَ ثط ثطذٛضز ثب ٚیطٚؼ اؾز. سب ؾبٍِی، آ٘شی ثبزی ػّیٝ ضٚسب ٚیطٚؼ ز 0" اظ ثچٝ ٞب سب ؾٗ 85ٌٛاضقی ٞؿشٙس. 

 " اظ ثچٝ ٞب ؾبثمٝ ی ثطذٛضز ثب ضٚسب ٚیطٚؼ ضا زاض٘س.95ؾبٍِی، ثبلای 

ٔؼٕٛلا ثٝ نٛضر ا٘سٔیه اؾز ٚ زض ٘ٛاحی ٔؼشسَ زض فهُ ؾطٔب زیسٜ ٔی قٛز. ٌبٞی ٕٔىٗ اؾز ثیٕبضی ثٝ نٛضر -

outbreak  ،َاسفبق ثیٛفشس وٝ ػٕسسب زض فهُ ظٔؿشبٖ زض ٘ٛاحی ٔؼشسَ ضخ ٔی زٞس. زض ٘ٛاحی ٌطٔؿیطی زض سٕبْ ََٛ ؾب

 اؾٟبَ ٞبی ضٚسب ٚیطٚؾی زض ٘ٛظازاٖ لبثُ ٔكبٞسٜ اؾز.

ثٝ قیٛع آٖ زض سٕبْ ز٘یب ٚخٛز زاضز أب زض وكٛض ٞبی سٛؾؼٝ یبفشٝ وٝ أىب٘بر ثٟساقشی زض زؾشطؼ ٞؿز، ضٚسب ٚیطٚؼ ٔٙدط -

ٔطي ٕ٘ی قٛز. أب زض وكٛض ٞبی آفطیمبیی، افغب٘ؿشبٖ، دبوؿشبٖ ٚ ثٍٙلازـ قیٛع ظیبز اؾز ٚ وكٛضٞبی ٞٙس، ػطاق قیٛع 

 ٞعاض ٘فط#.122ٔٛضز ٔطي زض  52سب12ٔشٛؾٍ ٚ ایطاٖ قیٛع وٕی زاضز $

 تشخیص:

 سكریم زاز. ٔیىطٚؾىٛح اِىشطٚ٘یٞبی ٌٛاضقی ضا ٔی سٛاٖ ثب  ٚیطٚؼ -

زض ٔسفٛع زیسٜ ٕ٘ی قٛز $زض اؾٟبَ ٞبی ثبوشطیبیی ِىٛؾیز زض ٔسفٛع زیسٜ ٔی  WBCزض اؾٟبَ ٞبی ضٚسب ٚیطٚؾی، ذٖٛ ٚ  -

 قٛز ٚ ٌبٞی ٕٔىٗ اؾز ذٖٛ ٘یع ٚخٛز زاقشٝ ثبقس.#

 اِیعاٞبی ٚیطٚؾی زض ٔسفٛع ثٝ وٕه  آ٘شی غٖسكریم  -
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 وٕه وٙس. ٘یع ٔی سٛا٘س ثٝ سكریم PCR-RTٞؿز،  RNAاظ ٘ٛع  غْ٘ٛچٖٛ  -

 ؾطْ زض اضسجبٌ ثب ضٚسب ٚیطٚؼ سٟٙب ثٝ زضز ُٔبِؼبر ؾطٚادیسٔیِٛٛغی ٔی ذٛضز ٚ اضظـ ثبِیٙی ٘ساضز. IgGؾطِٚٛغی ٚ ثطضؾی  -
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After rest 

 ، ٚیطٚؼ ٞبیی ٞؿشٙس وٝ ثٝ ٚؾیّٝ ی ثٙسدبیبٖ ٔٙشمُ ٔی قٛ٘س.آربٍَیرٍس ّا

 زض ا٘شمبَ آٖ ٞب ٘مف زاض٘س.، ٚیطٚؼ ٞبیی ٞؿشٙس وٝ خٛ٘سٌبٖ ربٍَیرٍس ّا

ایٗ ٚیطٚؼ ٞب زض ذب٘ٛازٜ ٞبی ٔرشّفی لطاض ٔیٍیط٘س ٔثُ؛ سٌٛبٚیطٚؼ ٞب، فلاٚی ٚیطٚؼ ٞب، ثٛ٘یبٚیطٚؼ ٞب، ضئٛٚیطٚؼ ٞب، 

آض٘بٚیطٚؼ ٞب ٚ فیّٛ ٚیطٚؼ ٞب. ایٗ ٚیطٚؼ ٞب زض اضسجبٌ ثب ثیٕبضی ٞبی ست زاض ذٛ٘طیعی زٞٙسٜ ٚ ا٘ؿفبِیز ٞب ٚ ؾٙسضْ ٞبی 

 ٞؿشٙس. ضیٛی

وٝ ا٘ؿبٖ ٘مف انّی ضا ایفب ٔی وٙس ٚ زض ٚالغ ا٘ؿبٖ ٔیعثبٖ ٟ٘بیی اؾز ٔثُ ست ظضز ٚ  شْریایٗ ٚیطٚؼ ٞب زٚ ؾیىُ زاض٘س: 

اؾز وٝ ٚیطٚؼ ثیٗ ٟٔطٜ زاض ٚ ثٙسدب ٔیچطذس ٚ ا٘ؿبٖ ثٝ نٛضر سهبزفی ٕٔىٗ اؾز آِٛزٜ  جٌگلیست زاً٘. زٚٔیٗ ؾیىُ، 

 قٛز.

Bunyaviridae: 

زاض٘س. یىی اظ  ssRNA Linear genome$زٚ لُجی# ٚ  1ambisenseٔٙفی یب  Senseزاضای غكب ٚ ؾبذشٕبٖ وطٚی ٞؿشٙس. 

ٞب Nairovirusخٙؽ زیٍط، # $وٝ سٛ ایطاٖ ٘ساضیٓ دؽ وبضیٓ ثبٞبـ ٘ساضیٓ. ٞب ٞؿشٙسOrthobunyavirusخٙؽ ٞبی آٖ 

" افطاز آِٛزٜ اظ ثیٗ ٔی ضٚ٘س. 42سب  12یك وٙٝ ٞبؾز ٚ وٝ ا٘شمبَ آٖ اظ َط CCHFٞؿشٙس ٔثُ ست وطیٕٝ وٍٙٛ یب 

Hantaviruses  وٝ ثبظ سٛ وكٛض ٘ساضیٓ ٚ سٛؾٍ خٛ٘سٌبٖ ٔٙشمُ ٔیكٛ٘س. ٚ خٙؽ آذطPhlebovirus  یبSandfly 

(Phlebotomus) fever .ػبُٔ ست دكٝ ذبوی 

 :، هخازى ٍ ًاقلیي آى CCHFسیکل 

سرٓ ٞبی ذٛز ٔٙشمُ ٔی وٙٙس ٚ ٘ٛظازی وٝ اظ سرٓ ذبضج ٔی قٛز َی ٔطاحُ ثّٛؽ ٞٓ  وٙٝ ٞبیی وٝ آِٛزٜ ٞؿشٙس، آِٛزٌی ضا ثٝ

چٙبٖ ٚیطٚؼ ضا ٕٞطاٜ ذٛزـ زاضز ٚ ٔی سٛا٘ٙس قشطٔطؽ، ا٘ؿبٖ ٚ حیٛا٘بر ضا آِٛزٜ وٙٙس. دؽ ا٘ؿبٖ اظ یه َطف ٔی سٛا٘س اظ 

َطیك ٌعـ وٙٝ ی آِٛزٜ ٚ اظ َطف زیٍط اظ َطیك سٕبؼ ثب حیٛا٘بر آِٛزٜ ٔثُ 

سٕبؼ ثب ٌٛقز، دٛؾز ٚ ذٖٛ آٖ ٞب آِٛزٜ قٛز. حشی ا٘شمبَ اظ َطیك ا٘ؿبٖ 

  ثٝ ا٘ؿبٖ $ٔثلاً زض ثیٕبضؾشبٟ٘ب# ٕٔىٗ اؾز نٛضر ثٍیطز.

Clinical features: 

ضٚظ ََٛ  7سب  0ضٚظٜ زاض٘س. زٚضٜ ی لجُ اظ ذٛ٘طیعی  14سب  0یه زٚضٜ وٕٖٛ 

ٔیىكس ٚ قبُٔ ست، ِطظ، ؾطزضز قسیس، ػلائٓ ػهجی، زضز قىٕی ٚ زضز دكز 

ٞؿز. ثؼس اظ آٖ ػلائٓ ذٖٛ ضیعی قطٚع ٔی قٛز وٝ قبُٔ ذٛ٘طیعی ٞبی 

                                                            
 ٕٞطاٜ ٚیطٚؼ ٚاضز ؾَّٛ قٛز. RdRpٞب ٞؿشٙس ٚ حشٕبً ثبیس  sense negativeاظ ٘ظط ػّٕىطزی ٔثُ   1
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اسفبق ثیفشس. ایٗ ذٛ٘طیعی ٞب ثٝ زِیُ  ecchymosisوٛچه ظیط دٛؾز ٚ ظیط ٔربَی ٚ ذٛ٘طیعی ٞبی ٌؿشطزٜ ٔثُ دشكی ٚ 

حدٓ ظیبز ؾیشٛویٗ ٞبی آظاز قسٜ ثٝ ٚخٛز ٔی آیس. زض ٟ٘بیز فطز ٕٔىٗ اؾز ثٝ ؾٕز ثٟجٛزی یب ٔطي دیف ثطٚز. ٔیعاٖ ٔطي 

 .0" اؾز52سب  0ٚ ٔیط ٞٓ ثیٗ 

ٚ ٔیط ثیكشط ٞؿز.چٖٛ سؼساز ثیكشطی  ،ٔیعاٖ ٔطي#nosocomial$سٛی ثیٕبضؾشب٘ی ٞؿز وٝزض ا٘شمبَ ا٘ؿبٖ ثٝ ا٘ؿبٖ ًکتِ:

قٛ٘س ٚ اظ َطیك دٛؾز ٚاضز ٔیكٛز،چٖٛ  ٚیطٚؼ ٚاضز ثسٖ ٔیكٛز ٚ ثیٕبضی قسیس سط ٞؿز.ِٚی ٚلشی اظ َطیك وٙٝ ٞب ٚاضز ٔی

 .سؼساز ٚیطٚؼ وٕشط ٞؿز،قسر ثیٕبضی ٚ ٔطي ٚ ٔیط ٞٓ وٕشط اؾز

ضی ٔیشٛا٘س سحز ثبِیٙی ثبقس.$دؽ ست وطیٕٝ وٍٙٛ ٕٞیكٝ ٞٓ ٔٛاضز ثیٕب ٪82زض وكٛض ٔب ثطضؾی ٞب حبوی اظ آٖ ثٛزٜ وٝ سب 

 )ثبِیٙی ٘یؿز

افشس،ٚ ٔثلا زض اؾشبٖ فبضؼ ٕٔىٗ اؾز ؾٝ ؾبَ دیف یه ادیسٔی اسفبق افشبزٜ ثبقس،ٕٔىٗ  چٖٛ ٞٓ ٟٔٓ اؾز ٚ ٞٓ وٓ اسفبق ٔی

اظ ایٗ ثیٕبضی ذبضج قٛز ٚ ٚلشی اسفبق  وٓ ٕٔىٗ اؾز شٞٗ وبزض دعقىی ٚ وٓ طؾبَ زیٍ یب زٜ 4یب  0اؾز زیٍط اسفبق ٘یبفشس سب 

وٙٙس: قطٚع ٘بٌٟب٘ی ست، زضز ػًلا٘ی، سظبٞطار  قهقه ٘ىٙٙس. زض ٔٛاضزی وٝ دعقىبٖ ثبیس  ثٝ ایٗ ثیٕبضیبفشس،دعقىبٖ یث

ی  ٙٝ#،ؾبثمٝ سٕبؼ ثب حیٛاٖ یب و،اؾفطاؽ ذٛ٘یاظ ِثٝ یب زٔبؽذٛ٘طیعی  ،ذٛ٘طیعی زٞٙسٜ$ٔثُ زفغ ذٖٛ ٕٞطاٜ ثب ٔسفٛع ٚ ازضاض

 آِٛزٜ.

سٛا٘س دی ثٝ ثیٕبضی ثجطز.دؽ اظ سكریم،ایٗ افطاز ثبیس سحز ٘ظط  دؽ اٌط دعقه ذٛة ٔؼبیٙٝ وٙس ٚ ذٛة سبضیرچٝ ثٍیطز،ٔی

 .ثبقٙس ٚ ٘جبیس ٔطذهكبٖ وٙیٓ

سٛاٖ  قٛز ٚ ٔی ست وطیٕٝ وٍٙٛ ثیكشط ٔی احشٕبَاٌط ایٗ ػلائٓ ثب وبٞف دلاوز ٞب ٚ افعایف یب وبٞف ٌّجَٛ ٞبی ؾفیس ثبقس،

 .زضٔبٖ ثب ضیجبٚیطیٗ ضٚ ثطای ایٗ افطاز قطٚع وطز

 .قٛز ثبثز ٔیثیٕبضی  ELISA یب PCR اظ َطیك سؿز ٞبی آظٔبیكٍبٞی ٚ

 :سٛاٖ سمؿیٓ وطز ٔی دؽ ػلائٓ ضا ثٝ ؾٝ زؾشٝ

سٕبؼ ثب قطٚع ٘بٌٟب٘ی ست، زضزػًلا٘ی، سظبٞطار ذٛ٘طیعی زٞٙسٜ ٔثُ دشكی، زفغ ذٖٛ اظ ٔسفٛع ٚ ازضاض، ؾبثمٝ :هشکَک1#

 #سحز ٘ظط.$ حیٛاٖ آِٛزٜ وٙٝ یب

 #زضٔبٖ ثب ضیجبٚیطیٗ.$ػلاْ ٔكىٛن & وبٞف دلاوشٟبٚ افعایف ٚ وبٞف ٌّجِٟٛبی ؾفیس:هحتول0#

 .یب اِیعا ٔثجز PCRسؿز  :حتوی0#

                                                            
 زض ا٘شمبَ ا٘ؿبٖ ثٝ ا٘ؿبٖ ٔیعاٖ ٔطي ٚ ٔیط ثیكشط ٞؿز چٖٛ ٔیعاٖ ٚیطٚؼ ثیكشطی ٚاضز ثسٖ ٔی قٛز   0
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ثطضؾی ٞب زض وكٛض ٔب ٘كبٖ   سٛا٘س اظ َطیك ٌعـ وٙٝ آِٛزٜ ثبقس،یب اظ َطیك سٕبؼ ثب ذٖٛ ٚ ثبفز حیٛا٘بر آِٛزٜ ثبقس. ا٘شمبَ ٔی

اظ َطیك قرم ثٝ قرم ٚ ا٘شمبَ  ثٛزٜ.زازٜ اؾز وٝ ذیّی اظ ٔٛاضز آِٛزٌی اظ ٕٞیٗ ٔٛضز آذط $یؼٙی سٕبؼ ثب چٟبضدبیبٖ آِٛزٜ# 

بَ اظ ماذیطا ا٘ش !ٔی سٛا٘س ثبقس٘یع  مبَ اظ ثیٕبضاٖ ٚ ا٘شمبَ ثیٕبضؾشب٘ی وٝ ٔٛاضزی اظ ٔطي ٞٓ زض ثیٗ وبزض دعقىی ٔكبٞسٜ قسٜشا٘

 اؾز. َٜطیك سٕبؼ خٙؿی ٞٓ ُٔطح قس

ٚ ثٝ ذبَط ٚاضزار ٌبٚ ٞبی آِٛزٜ اظ افؼب٘ؿشبٖ ٚ دبوؿشبٖ اظ ٔطظ ظاثُ ٚاضز وكٛض  ٘جٛزٜ، 1069زض وكٛض ٔب ست وطیٕٝ وٍٙٛ سب ؾبَ 

ٔٛضز  042ِٝ، ؾب7.ٔثلا زض یه زٚضٜ ٜ اؾز. قس ٚ اظ آٖ ثٝ ثؼس ٞط ؾبَ زض اؾشبٖ ٞبی ٔرشّف ادیسٔی ٞبی ٔرشّف ٔكبٞسٜ قس

 !ٔٛضز ٔطي اسفبق افشبزٜ. اظ ٘ظط قیٛع، اؾشبٖ ؾیؿشبٖ ٚ ثّٛچؿشبٖ اَٚ اؾز، ؾذؽ انفٟبٖ ٚ ؾذؽ فبضؼ 57سأییس قسٜ ٚ 

 اؾلایس ظیط زض ولاؼ سٛيیح زازٜ ٘كس!!!

Pathogenesis of viral hemorrhagic fever

Basic features of VHF are largely determined by 
interactions between the agents and macrophages and 
dendritic cells (DCs). All pathogens are confronted by 
these ubiquitous ‘guardians at the gate’ but the HF viruses 
are able to replicate successfully within them, releasing 
new virions that seed similar cells throughout the body 
and could also infect parenchymal cells in  various organs.

Infection stimulates macrophages to release cytokines, 
chemokines and other mediators, causing fever, 
malaise, alterations in vascular function and a shift in 
the coagulation system toward a procoagulant state. 

Current Opinion in Immunology 2005, 17:399–403
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 ضایعات پَستی 1شکل 

 رٍزُ یا تب پاپاتاسیتب پشِ خاکی یا تب سِ 

 Sandfly fever or pappataci fever or phlebotomus fever: 

قٛز. ٚ سحمیمبر ٘كبٖ زازٜ وٝ اظ ظٔبٖ خًٙ ٞبی ٘بدّئٖٛ، ایٗ  ٔی  ایٗ ثیٕبضی ثیكشط زض ٔٛضز اضسف ٞب زض ز٘یب ثٝ آٖ إٞیز زازٜ

 .قیٛع آٖ، ٘ٛاحی ٔسیشطا٘ٝ ٚ وكٛض ذٛزٔبٖ ٞؿزٚیطٚؼ ٞب ثطای اضسف ٞبی ز٘یب ایدبز ٔكىُ ٔیىطزٜ ٚ یىی اظ ٘ٛاحی 

 :ا٘شمبَ

 .اظ َطیك دكٝ ذبوی ٞبی آِٛزٜ

 :ػلائٓ

ضٚظ ََٛ ٔی وكس. ؾط زضز، زضز چكٓ، فٛسٛفٛثیب، زضز دكز، زضز ٔفبنُ ثی اقشٟبیی ٚ وؿبِز اظ ػلائٓ  04قطٚع ٘بٌٟب٘ی ست 

sandfly fever جی زیٍط ثٝ آٖ ايبفٝ قٛز. ٞط چٙس ٔٛخت ٔطي ٕ٘ی ٞؿز. ٕٔىٗ اؾز سٟٛع ٚ اؾشفطاؽ ، ػلائٓ قىٕی ٚ ػه

 قٛز ِٚی ٔكىّی وٝ ثٛخٛز ٔی آٚضز ایٗ اؾز وٝ ؾطثبظ ٞب ضا ٔسر ظٔبٖ ظیبزی $زٚ ؾٝ ٞفشٝ#اظ وبض ٔی ا٘ساظز.

 ٚ Naples$٘بدُ ٚ ؾیؿیُ سیخاؾز ِٚی اذشهبنی ؾطٚسیخ اؾز. ٔثلا ؾطٚ life long اظ ٘ظط ایٕٙی  2

Sicilian#  .ٓزض ظٔبٖ خًٙ ٔكىلار ظیبزی  _ایٗ ٚیطٚؼ ٞب ثٝ اؾٓ وطیٓ آثبز ٚ نبِح آثبز$ٌیلاٖ غطةؾطٚسیخ ٞبی زیٍط زاضی

 ضا ایدبز وطزٜ# ٞٓ ٘بْ ٌصاضی قسٜ ا٘س.

Falaviviridae 

 ذیّی ٞبقٖٛ اظ آضثٛ ٚیطٚؼ ٞب ٞؿشٙس ٚ اظ َطیك ثٙسدبیبٖ ٔٙشمُ ٔی قٛ٘س.ٔثُ ست زاً٘ ٚ ست ظضز.
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 غكب زاض٘س-

 .وطٚی ٞؿشٙس-

-ssRNA& 

-infectious .ٞؿشٙس 

 اؾز أب اظ ٘ظط ادیسٔیِٛٛغی ٚ چطذٝ ی ا٘شمبَ وبٔلا ٔشفبٚر اؾز.flavi ٞٓ یه  C%اٌط ثربَط زاقشٝ ثبقیس ٌفشیٓ ٞذبسیز 

 قیٛع ثیٕبضی ثٝ قىُ ظیط اؾز:

 $ثٝ اؾٓ ثیٕبضی ٞب زلز قٛز.#71اؾلایس

 

زیسٜ ٕ٘ی قٛز ِٚی ثبسٛخٝ ثٝ اضسجبَبر ظیبزی وٝ ثیٗ وكٛض ٞب ٞؿز زض وكٛض ٔب ایٗ ٚیطٚؼ ٞب ٌعاضـ ٘كسٜ ٚ ثهٛضر ثٛٔی 

 زیسٜ قسٜ افطازی وٝ اظ ؾٍٙبدٛض یب ٔبِعی ثطٌكشٗ ثؼسا ست زاً٘ زاض٘س.

Togaviridae 

 ػٕسسب آضثٛ ٚیطٚؾٙس ٚ اظ َطیك ثٙسدبیبٖ ٔٙشمُ ٔی قٛ٘س.-

 غكب زاض٘س-

۱۰۶
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 وطٚی ا٘س.-

-ssRNA 10& ا٘ساظٜ ی غْ٘ٛ حسٚزkb .ٔی ثبقس 

 sindbisا٘ؿفبِیز ٞبی اؾجی غطثی ، قطلی، ٚ٘عٚئلایی یب ٚیطٚؼ -

 ایٗ ٞب ٞٓ ثیٕبضیعایی ٟٕٔف زض وكٛض ٔب ٘یؿز.-

 %ضٚثلا ٞٓ یه سٌٛب ٚیطٚؼ اؾز أب ثبظ ٞٓ اظ ٘ظط ادیسٔیِٛٛغی ٚ چطذٝ ا٘شمبَ ثب ایٗ ٞب فطق زاضز.

 ثٙسدب ٔٙشمُ قٛز.ثؼًی ٚلز ٞب ٚیطٚؼ ٔی سٛا٘س اظ ثٙسدب ثٝ حیٛاٖ ٚ اظ حیٛاٖ ثٝ 

ٕٔىٗ اؾز ٚیطٚؼ اظ َطیك ثٙسدب ثٝ ا٘ؿبٖ یب اؾت ٔٙمُ ثكٛز ٔثُ ا٘ؿفبِیز ٞبی اؾجی قطلی ٚ غطثی. ِٚی ٚیطٚؼ اظ ا٘ؿبٖ ثٝ 

اؾز ٚ ا٘ؿبٖ ٔیعثبٖ آذط اؾز أب زض ثؼًی اظ ٚیطٚؼ ٞب  dead end hostثٙسدب ٕ٘ی سٛا٘س ٔٙشمُ قٛز یؼٙی ثٝ انُلاح ا٘ؿبٖ 

ت ظضز ا٘شمبَ زٚ َطفٝ اؾز : دكٝ ی آِٛزٜ ا٘ؿبٖ ضا ٘یف ظزٜ ٚ آِٛزٜ ٔی وٙس. دكٝ ٞبی غیط آِٛزٜ ثب ٘یف ظزٖ ٔثُ ست زاً٘ ٚ س

ا٘ؿبٖ آِٛزٜ، آِٛزٜ قسٜ ٚ ٔی سٛا٘ٙس ایدبز ثیٕبضی وٙٙس ٚ َجیؼشب ٌؿشطـ ایٗ ثیٕبضی ٞب زض خٛأغ ٔی سٛا٘س ثیكشط اظ ثیٕبضی 

 ٞبیی ثبقس وٝ ا٘ؿبٖ ٔیعثبٖ آذط اؾز.
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Rodent-Borne viral disease 

، ست لاؾب  Lymphocytic choriomeningitis virus(LCM)ٚیطٚؼ ٞب،  Arenaخٛ٘سٌبٖ زض ا٘شمبِكبٖ ٘مف زاض٘س ٔثُ -

ٚ آضغا٘شیٗ ایدبز ست ٞبی ذٛ٘طیعی زٞٙسٜ  boliviزض آٔطیىبی خٙٛثی ثٝ سطسیت زض وكٛضٞبی  machupo  ٚjuninزض آفطیمب، 

قیٛع خٟب٘ی زاقشٝ ٚ ٕٔىٗ اؾز ثب ٔكىلار  LCMVٚیطٚؼ ٞب قیٛع ُٔٙمٝ ای زاض٘س.  Arenaثمیٝ  LCMVٔی وٙٙس. ثدع 

 خٙیٗ ٚ ٔكىلار ٔبزضظازی زض اضسجبٌ ثبقس.

Filoviridae 

 ٕٔىٗ اؾز خٛ٘سٌبٖ زض ا٘شمبِكبٖ ٘مف زاقشٝ ثبقٙس.-

 ٔیىطٖٚ ٞٓ ثبقٙس. 1فیلأٙز قىُ ٞؿشٙس.$ػّز ٘بٍٔصاضی# ضقشٝ ٞب ٕٔىٗ اؾز سب -

-ssRNA ٔٙفی 

 Marburg  ٚebolaٚیطٚؼ ٞبی زاضای  -

٘فط ضا اظ ثیٗ ثطز. ٔی سٛاٖ ٌفز ٚیطٚؼ اثٛلا وكٙسٜ  12222ؾبَ دیف زض چٙس وكٛض آفطیمبیی اثٛلا قبیغ قس ٚ حسٚز 0حسٚز 

ز. ثب سٛخٝ ثٝ زضنس اؾ 82سطیٗ ٚیطٚؾی اؾز وٝ ایدبز ست ذٛ٘طیعی زٞٙسٜ ٔی وٙس. ٔیعاٖ ٔطي ٚ ٔیط آٖ زض ادیسٔی ٞب ثبلای 

َجمٝ ثٙسی ٔی  4خعء دبسٛغٖ ٞبی ٌطٜٚ  biosafty levelایٙىٝ ٚیطٚؼ ذیّی ثیٕبضیعا ؾز ٚ زضٔبٖ یب ٚاوؿٗ ٘ساضز اظ ٘ظط 

 قٛ٘س.
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 ثٝ ٘بْ خذا

 ٘ٛیسٙذٜ: اِٟبْ ا٘تظبسإِٟذی

Orthomyxoviruses 

ثیٕبسی ٞبی ٚاٌیش ٔطىُ ثضسٌی دس جبٔؼٝ ا٘سب٘ی است. دس ثیٗ ػفٛ٘ت ٞبی ٚاٌیش ػفٛ٘ت ٞبی تٙفسی ستجٝ ی اَٚ سا 

ُ وطتبس داسد ٚ دس ثیٗ ػٛأُ ایجبد وٙٙذٜ ی ػفٛ٘ت ٞبی تٙفسی، ٚیشٚس آ٘فٛلا٘ضا حشف اَٚ سا ٔیض٘ذ. ایٗ ٚیشٚس ػبٔ

 ٔیّیٖٛ ٞب ا٘سبٖ دس ٞش سبَ است.

 تبسیخچٝ:

اْ ایٗ ثیٕبسی ضبیغ ضذٜ ثٛد ِٚی ػّت 88یؼٙی تأثیشٌزاس ٔی آیذ. دس لشٖ  influenceاص وّٕٝ ی  influenzaوّٕٝ 

آٖ سا ٕ٘ی دا٘ستٙذ ٚ آٖ سا ثٝ ٞٛای ثذ ٘سجت ٔی داد٘ذ ٚ ٔی ٌفتٙذ تحت تأثیش ٞٛای ثذ ایٗ ثیٕبسی ایجبد ضذٜ 

$influence .# 

دس تشویٝ ایٗ ثیٕبسی  412B.Cسبَ لجُ اص ٔیلاد ٔسیح، ثمشاط ثٝ ػلائٓ ایٗ ثیٕبسی اضبسٜ ٔی وٙذ ٚ دس  444حذٚد 

 ضبیغ ضذٜ ثٛد ٚ ثمشاط ػلائٓ ثیٕبسی سا ثٝ عٛس دلیك دس وتبثص اضبسٜ ٔی وٙذ.

ٚ سٝ ػبُٔ لحغی، ٚثب ٚ آ٘فٛلا٘ضا دس آٖ ثٝ ایٗ ثیٕبسی اضبسٜ ٔی وٙذ  دس ایشاٖ ثٝ خػٛظ دس فبسس، اِؼغیش دس وتبة خٛد

 صٔبٖ ػبُٔ ٔشي ٚ ٔیش ثسیبسی اص ٔشدْ ٔیذا٘ذ. 

 (اینجا استاد یه داستانایی تعریف میکنه که به نظرم مهم نیست بدونیم$

INFLUENZA: 

ٔخبط ػبُٔ ثیٕبسی ٚیشٚسی است اص خب٘ٛادٜ ی اٚستٛٔیىسٛٚیشٚس ٞب. ٔیىسٛٚیشٚس ثٝ ٚیشٚس ٞبیی ٔیٍٛیٙذ وٝ ثٝ 

ٟٕٔتشیٗ ػضٛ اص خب٘ٛادٜ اٚستٛ، ٚیشٚس  تمسیٓ ٔی ضٛ٘ذ. ortho  ٚparaدستٍبٜ تٙفس ٔتػُ ٔی ضٛ٘ذ وٝ ثٝ دٚ ٌشٜٚ 

 آ٘فٛلا٘ضا است.

داسد ٚ ضٕبئٓ ٌّیىٛپشٚتئیٙی ثشسٚی سغح ٚیشٚس  envelopeٚیشٚس 

لغؼٝ طْ٘ٛ است. ثش سٚی  8تب  7لبثُ دیذٖ است. ٚیشٚس داسای 

envelope ٕبئٓ ٌّیىٛپشٚتئیٙی وٝ ٞٓ دس ثیٕبسیضایی$ٚسٚد دٚ دستٝ ض

ٚیشٚس# ٚ ٞٓ دس تحشیه سیستٓ ایٕٙی ٘مص داس٘ذ ٚ ٞٓ چٙیٗ ایٟٙب 

target ی ٞستٙذ ثشای داسٚ. ایٗ ضٕبئٓ ثٝ ٘بْ ٞبی
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، ٔبتشیىس سا GPثؼذ اص غطبء ٚ ضٕبئٓ  ٘بْ ٌزاسی ٔیطٛ٘ذ. #tetramer$ٚ ٘ٛسآٔیٙیذاص #trimmer$ٕٞبٌّٛتیٙیٗ

ٔبتشیىس سا تطىیُ ٔیذٞذ. ثؼذ اص آٖ ٘ٛوّئٛپشٚتئیٗ سا دس ٔشوض ٚیشٚس ٔی ثیٙیٓ وٝ  M1د سً٘#. پشٚتئیٗ ٔیجیٙیٓ$صس

 ٔی ثبضٙذ. RNAلغؼٝ طْ٘ٛ اص جٙس  8تب  7ضبُٔ 

لغؼٝ طْ٘ٛ  8 لغؼٝ طْ٘ٛ داسد. C ،7لغؼٝ طْ٘ٛ ٚ  8داسای  A  ٚB٘ب٘ٛٔتش است. آ٘فٛلا٘ضای  824تب  84ا٘ذاصٜ ٚیشٚس ثیٗ 

یه پشٚتئیٗ سا ثشای ٚیشٚس ٔی سبص٘ذ ٚ ایٗ ٌٛ٘ٝ  ٞشوذاْ

٘یست وٝ یه طْ٘ٛ تٕبْ پشٚتئیٗ ٞبی ٚیشٚس سا ثسبصد. 

$ٕٞبٌّٛتیٙیٗ#، PB2 ،PB1 ،PA ،HAایٗ پشٚتئیٗ ٞب 

NP ،#پشٚتئیٙی وٝ سٚی طْ٘ٛ ٞست$NA ،#٘ٛسآٔیٙیذاص$

M ٝپشٚتئیٗ ٔبتشیىس وٝ ثؼذ ث$M1  ٚM2 ٝضىست ،

 # است. NS$nonstructural PRٔیطٛد#، 

. اص ثیٗ ایٟٙب تبیپ A ،B ،Cتبیپ ٚیشٚس آ٘فٛلا٘ضا داسیٓ:  3

A  إٞیت ثیطتشی داسد ٚ ػبُٔ ثسیبسی اص ػفٛ٘تٟبیی است

ثیٕبسی جذی ای ایجبد  Cفمظ ٔختع ا٘سبٖ است ٚ  Bوٝ سبلا٘ٝ ٔی ثیٙیٓ چٖٛ ٔطتشن ثیٗ ا٘سبٖ ٚ حیٛا٘بت است. 

 ٕ٘یىٙذ.

آ٘ضیٓ ٞبی ٚیشٚس ٞستٙذ وٝ دس  PB1 ،PB2  ٚPAیٗ سا وذ ٔی وٙذ. پشٚتئیٗ ٞبی ٌفتیٓ وٝ ٞش لغؼٝ طْ٘ٛ یه پشٚتئ

Replication  ٚTranscription  .ٚیشٚس دخبِت ٔی وٙٙذNP  ٚ ْٛ٘ثٝ طْ٘ٛ ٚغُ ٔی ضٛد ثشای ٕٔحبفظت اص ط ٓٞ

 تأثیش داسد. replicationثٝ سٕت  transcriptionٞٓ چٙیٗ ٔمذاسی ٞٓ دس ضیفت 

ٚیشٚس دخبِت  ٌیشی دس ٔٛسفٛط٘ض ٚ ضىُ M1است.  M1,NPدس دٚ ِٔٛىَٛ پشٚتئیٗ A  ٚBٚ Cس تبیپ ٚیشٚ 3تفبٚت 

ٚ  HAتمسیٓ ٔیطٛد. ایٗ سبة تبیپ ٞب ثش اسبس تفبٚت دس دٚ ِٔٛىَٛ  subtypeثٝ چٙذ  Aداسد. ٚیشٚس آ٘فٛلا٘ضای 

NA   ُتمسیٓ ثٙذی ٔی ضٛ٘ذ؛ ٔثH3N2  یبH1N1 . 

  َٛپس تفبٚت دس دٚ ِٔٛىNP  ٚM1  Type                      َٛتفبٚت دس دٚ ِٔٛىHA  ٚNA  Subtype 

تب اص آٖ ٞب دس ا٘سبٖ ایجبد ثیٕبسی ٔی وٙذ ٚ ثمیٝ دس  3-2سبة تبیپ ٚیشٚس آ٘فٛلا٘ضا داسیٓ وٝ فمظ  86تبوٖٙٛ 

 پش٘ذٌبٖ ٚ حیٛا٘بت دیٍش ایجبد ثیٕبسی ٔی وٙٙذ.

  ٗپشٚتئیM2 وٝ پشٚتٖٛ یب یٖٛ ٞیذسٚطٖ سا ٚاسد ٔی وٙذ وٝ دس  ا ایجبد ٔی وٙذوب٘بَ یٛ٘ی سا دس ٚیشٚس آ٘فٛلا٘ض

 ٞذف داسٚٞبی آٔب٘تبدیٗ ٚ سیٕب٘تبدیٗ است. M2ٚیشٚس ٘مص داسد.  uncoatingپٛضص ثشداسی ٚ 
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Genetic Reassortment : 

ط٘تیىی ثیٗ ٚیشٚس  سبة تبیپ ٚیشٚس آ٘فٛلا٘ضا آِٛدٜ ضٛد، تجبدَ لغؼبت 3یب  2اٌش یه ا٘سبٖ یب حیٛاٖ ٕٞضٔبٖ تٛسظ 

 ٞب ایجبد ٚ ٚیشٚس جذیذی ثٝ ٚجٛد ٔی آیذ وٝ ٔی تٛا٘ذ ػبُٔ پب٘ذٔی ضٛد.

تػٛیش یه ا٘سبٖ سا ٘طبٖ دادٜ وٝ ٔجتلا ثٝ 

است.  H2N2سبة تبیپ  Aآ٘فٛلا٘ضای تبیپ 

ٞٓ چٙیٗ اسدن ٞٓ ٔجتلا ثٝ آ٘فٛلا٘ضای تبیپ 

A  سبة تبیپH3N8  است. خٛن ٔی تٛا٘ذ

ثٍیشد. دس ٔجبسی تٙفسی اص ٞش دٚ ثیٕبسی سا 

سا ثب ٞٓ  خٛن ایٗ دٚ ٚیشٚس طٖ ٞبی خٛد

ػٛؼ ٔیىٙٙذ ٚ ثٝ عٛس تػبدفی ٔٙجش ثٝ 

 H3N2پیذایص ٚیشٚس جذیذی تحت ػٙٛاٖ 

سا اص ا٘سبٖ ٌشفتٝ. ایٗ ٚیشٚس ٚلتی ٚاسد جبٔؼٝ ا٘سب٘ی ٔی ضٛد ٞیچ وس دس ثشاثش  Nخٛد سا اص پش٘ذٜ ٚ  Hٔی ضٛ٘ذ وٝ 

اتفبق افتبد. پش٘ذٜ ٞیچٍبٜ ا٘سبٖ سا دسٌیش ٕ٘یىٙذ ٍٔش  2449یب ا٘فٛلا٘ضای خٛوی وٝ سبَ  H1N1آٖ ٔػٖٛ ٘یست ٔثُ 

دس ٔٛاسدی وٝ ٚیشٚس ثب تغییشات آ٘تی ط٘ی دس ِٔٛىَٛ ٕٞبٌّٛتیٙیٙص ثتٛا٘ذ ٔستمیٕبً ا٘سبٖ سا دسٌیش وٙذ. تٕبْ پب٘ذٔی 

 ٞبی ا٘سب٘ی اص خٛن ٌشفتٝ ضذٜ.

٘ذاسد ٔشتجبً تغییشات  proof readingاش خبغیت  RNA polymeraseفٛلا٘ضا ٞٓ ثٝ دِیُ ایٙىٝ دس خٛد ٚیشٚس آ٘

ٞب ٔٙجش ثٝ point mutationیؼٙی ٕٔىٗ است دس عی چٙذیٗ سبَ ایٗ  # اتفبق ٔی افتذ.point mutationط٘تیىی$

بػث پیذایص سٛیٝ ی سبَ ٞب عَٛ ٔی وطذ تب ث point mutationپیذایص یه سٛیٝ ی جذیذ ثطٛ٘ذ. دس ٘تیجٝ 

 یه تغییش ٘بٌٟب٘ی ٞست وٝ یه ضجٝ اتفبق ٔی افتذ. shift جذیذ ضٛد ِٚی تغییشات 

  :ٓتغییش 8پس دٚ ٘ٛع تغییش ط٘تیىی داسی #shift  وٝ عی پذیذٜ یreassortment         .دس خٛن اتفبق ٔی افتذ

دس ِٔٛىَٛ ٞبی  point mutationوٝ دس اثش  drift# تغییش 2

HA  ٚNA .اتفبق ٔی افتذ 

لغؼٝ اش سا اص  2دس ایٗ ضىُ ٔطبٞذٜ ٔی وٙیذ وٝ ٚیشٚس جذیذ 

 ٌشفتٝ. non pathogenلغؼٝ اش سا اص  6ٚیشٚس پبتٛطٖ ٚ 
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 ٘بْ ٌزاسی ٚیشٚس آ٘فٛلا٘ضا:

• A/Hong Kong/ 03/68(H3N2) 

تٛا٘ستٙذ  3ٚ دس ٕ٘ٛ٘ٝ ی  پیذا ضذ Aثشای اِٚیٗ ثبس دس وطٛس!!! ًٞٙ وًٙ یه آ٘فٛلا٘ضای تبیپ  8968یؼٙی دس سبَ 

 ثٛد. H3N2تغییشی سا ثجیٙٙذ وٝ دس سبیش ٕ٘ٛ٘ٝ ٞب ٘جٛد وٝ ٕٞبٖ 

• A/swine/Iowa/15/30(H1N1) 

 دیذٜ ضذ. H1N1سبة تبیپ  8934دس سبَ  85دس ٕ٘ٛ٘ٝ ضٕبسٜ  Iowaدس خٛن دس  Aیؼٙی آ٘فٛلا٘ضای تبیپ 

ٔیتٛا٘ٙذ ثٝ غٛست ٞبی ٔختّف وٙبس ٞٓ لشاس ثٍیش٘ذ ٚ  دیذٜ ضذٜ وٝ Nسبة تبیپ  H  ٚ9تب سبة تبیپ  86تب ثٝ أشٚص 

 ٚ ... H1N1 ،H2N2 ،H3N2سبة تبیپ ٞبی ٔختّف سا ثٝ ٚجٛد آٚس٘ذ ٔثلاً 

تبیپ ٞبیی  سبة دس ا٘سبٖ ثیٕبسی ایجبد ٔی وٙذ. NA، N1  ٚN2ٚ ثشای  HA ،H1 ٚ H3  ٚH5ثشای  Aدس آ٘فٛلا٘ضای 

 است. H1N1 ،H2N2  ٚH3N2داسیٓ دس ا٘سبٖ وٝ 

 :#HAٕٞبٌّٛتیٙیٗ $

HA  :ٜاص دٚ لسٕت تطىیُ ضذHA1  ٚHA2  َٛوٝ تٛسظ ثب٘ذٞبی دی سِٛفیذی ثٝ ٞٓ ٔتػّٙذ. ثشای ایٙىٝ ایٗ ِٔٛى

 ثتٛا٘ذ ثیٕبسی صایی ایجبد وٙذ حتٕبً ثبیذ ضىستٝ ضٛد. ایٗ ضىستٍی تٛسظ آ٘ضیٓ پشٚتئبص ٔجبسی تٙفسی ا٘جبْ ٔی ضٛد.

ثٝ غٛست  HAاسیذی لاصْ است.   pHثشای فؼبِیت ِٔٛىَٛ ٕٞبٌّٛتیٙیٗ

 است. envelopeتشیٕش دس سغح 

HA  سبیت آ٘تی ط٘یه است وٝ داسای دٚ لسٕت ٌّجٛلاس یب  5داسای

head  ٝسبیت آ٘تی ط٘یىی  5ٞست وA ،B ،C ،D  ٚE  سٚی آٖ لشاس

ٌشفتٝ ٚ ٔسئَٛ تحشیه سیستٓ ایٕٙی ثذٖ است. لسٕت دیٍش سبلٝ 

ٚ  uncoatingٔی تٛا٘ذ دس ػُٕ ٞست ٚ  fusion peptideاست وٝ 

 آصاد ضذٖ طْ٘ٛ ٚیشٚس دخبِت وٙذ.

 #:NA٘ٛسآٔیٙیذاص $

است چٖٛ سیبِیه اسیذ سا تجضیٝ ٔی وٙذ.  sialidaseاسٓ دیٍش آٖ 

 جٙس آٖ اص ٌّیىٛپشٚتئیٗ است.
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  :NAاػٕبَ 

8. NA تٙفس جٛا٘ٝ  ثبػث آصاد ضذٖ ٚیشٚس اص سغح سَّٛ ٞبی آِٛدٜ ٔی ضٛد. ٚیشٚسی وٝ اص سَّٛ ٞبی ٔخبعی

 . ٔیض٘ذ ٕٞیٙغٛس ٔتػُ ٔی ٔب٘ذ ٚ اٌش ٘ٛسآٔیٙیذاص ٘جبضذ ٚیشٚس ٕ٘یتٛا٘ذ اص سغح سَّٛ آصاد ضٛد

است ٚ ٚیشٚس دیٍش  HAٚیشٚس ٞب ثٝ ٕٞذیٍش جٌّٛیشی ٔی وٙذ. چٖٛ سغح یه ٚیشٚس  aggregationاص  .2

ِٔٛىَٛ  HAیش٘ذٜ ی ٚیشٚس ٞب غطبی ٔخبط دستٍبٜ تٙفس است.# ٚ ٌ envelopeسیبِیه اسیذ داسد $ 

 سیبِیه اسیذ است ٚیشٚسٟب ٔی تٛا٘ٙذ ثٝ ٞٓ ٔتػُ ضٛ٘ذ.

ٔٛاد ٔٛوٛئیذی دسٖٚ ٔجبسی تٙفسی سا تجضیٝ ٔی وٙذ. ایٗ وبس ثشای تسٟیُ حشوت ٚیشٚس ثشای اتػبَ ثٝ  .3

 سَّٛ ٞبی ٔخبعی است.

  ٌٝفتیٓ وpoint mutation  ٔیتٛا٘ذ ٔٙجش ثٝ تِٛیذstrainی ٞبی جذیذ ٚ ثؼذ اص ٔذتsubtype .ٞبی جذیذ ضٛد

 چیست؟ strain  ٚsubtypeتفبٚت 

ٞبی$سٛیٝ# جذیذ خٛاٞذ ضذ. strainسبیت آ٘تی ط٘یىی ثٝ ٚجٛد آیذ ٔٙجش ثٝ تِٛیذ  5اٌش دس اثش ٔٛتبسیٖٛ جٟطی دس 

بد ػّت ایٙىٝ ٔب یه ٚاوسٗ ثبثت ثشای آ٘فٛلا٘ضا ٘ذاسیٓ ٕٞیٗ تغییشات دس سبیت ٞبی آ٘تی ط٘ی است وٝ ٔٙجش ثٝ ایج

ٞب ٕٔىٗ است ٞش دٚ یب strainٔشتت اتفبق ٕ٘ی افتذ ِٚی ایٗ  reassortmentسٛیٝ جذیذ ٔی ضٛد. دس حبِیىٝ پذیذٜ 

 سٝ سبَ یىجبس اتفبق ثیفتذ.

 تىثیش ٚیشٚس آ٘فٛلا٘ضا:

ٚیشٚس تٛسظ ِٔٛىَٛ ٕٞبٌّٛتیٙیٗ ثٝ ٌیش٘ذٜ ٞبی خٛد ثش سٚی سَّٛ ٞبی ٔخبط دستٍبٜ تٙفس وٝ سیبِیه اسیذ است 

 HA1  ٚHA2ٞٓ لجلاً تٛسظ پشٚتئبص ٔخبط ثٝ  HAثؼذ تٛسظ ا٘ذٚسیتٛص ٚاسد سَّٛ ٔی ضٛد. ِٔٛىَٛ  تػُ ٔی ضٛد.ٔ

اسیذی ٞست. ایٙجب  pHضىستٝ ضذٜ. دسٖٚ ا٘ذٚصْٚ  

fusion peptide  اصHA  آصاد ٔیطٛد ٚ غطبی ا٘ذٚصْٚ سا

ٚیشٚس یىی ٔی وٙذ. سپس ٘ٛوّئٛپشٚتئیٗ  envelopeثب 

ٞست ٚاسد سیتٛپلاسٓ ٔی  M  پشٚتئیٗ وٝ ضبُٔ طْ٘ٛ ٚ

وٝ سٚی طْ٘ٛ است  Mضٛد. دس داخُ سیتٛپلاسٓ ِٔٛىَٛ 

جذا ٔی ضٛد. طْ٘ٛ ٚاسد ٞستٝ ٔی ضٛد $ ثشخلاف سبیش 

RNA #.دس ٚیشٚس ٞب وٝ دس سیتٛپلاسٓ تىثیش ٔی ضٛ٘ذ .

یب  transcriptionٞستٝ اِٚیٗ وبسی وٝ ا٘جبْ ٔی دٞذ 

بختٝ ٔی ضٛد ثشای یی وٝ سmRNA٘سخٝ ثشداسی است. 

داسد. خٛد ٚیشٚس ٕ٘ی تٛا٘ذ  capسبختٝ ضٛد حتٕبً ٘یبص ثٝ  mRNAسٙتض پشٚتئیٗ ٞب ثٝ وبس ٔی سٚد. ٔؼٕٛلاً ثشای ایٙىٝ 
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cap ٘تیجٝ ٔججٛس است سا ثسبصد دسcap snatching  ّٝا٘جبْ دٞذ یؼٙی اص سَّٛ دصدی وٙذ. ٚیشٚس ثٝ ٚسی

لغؼٝ طْ٘ٛ خٛد اص آٖ استفبدٜ  8ٚ ثشای تشا٘سىشیپطٗ اص سٚی  لغغ ٔی وٙذ ٞبی ٔیضثبmRNAٖسا اص  capا٘ذٚ٘ٛوّئبص، 

ثش سٚی سغح سَّٛ  HA ،M1  ٚNAٞب سبختٝ ضذ تؼذادی اص آٖ ٞب ٔثُ mRNAٔی وٙذ. ثؼذ اص ایٙىٝ پشٚتئیٗ اص سٚی 

دس ٟ٘بیت  د.ثشٔیٍشدد ٚ ثش سٚی ط٘ٛٔی وٝ تبصٜ تىثیش ضذٜ لشاس ٔی ٌیش Mلشاس ٔی ٌیش٘ذ. ٔمذاسی اص پشٚتئیٗ 

ٚیشٚس ٚلتی جٛا٘ٝ صد ٞٓ چٙبٖ ثٝ غطبی سَّٛ  ٔیطٛد. سَّٛ جذا اص budding٘ٛوّئٛوپسیذ ضىُ ٔیٍیشد ٚ ثٝ عشیك 

 ٔتػُ ٔی ٔب٘ذ تب ِٔٛىَٛ ٘ٛسآٔیٙیذاص آٖ سا آصاد وٙذ.

  چٍٛ٘ٝ ٔتٛجٝ ضذ٘ذ ٚیشٚس آ٘فٛلا٘ضا اصcap سَّٛ ٔیضثبٖ استفبدٜ ٔی وٙذ؟ 

٘ذ $ثب آٔب٘تبدیٗ اضتجبٜ ٍ٘یشیذ#. ایٗ دٚ داسٚ ٘سخٝ ثشداسی سا استفبدٜ وشدdactinomycin   ٚ  amanitinاص دٚ داسٚی 

ٟٔبس ٔی وٙٙذ. ثب استفبدٜ اص ایٗ ٞب ٔتٛجٝ ضذ٘ذ ٚیشٚس آ٘فٛلا٘ضایی وٝ ٚاسد سَّٛ وشدٜ ثٛد٘ذ ٞیچ دس سَّٛ ٔیضثبٖ 

 ی سَّٛ استفبدٜ ٔی وٙذ.mRNAذ دس یه ٔشحّٝ اص تىثیش، ٚیشٚس اص . پس ٔتٛجٝ ضذ٘تىثیشی پیذا ٘ىشد

 ثیٕبسی صایی ٚیشٚس آ٘فٛلا٘ضا:

ٛا٘ذ ٔٙتمُ ضٛد. ٞٓ چٙیٗ چطٓ، دٞبٖ ٚ ثیٙی ٔی ت ثٝ دست آِٛدٜ تٕبس ، تٕبس ٔستمیٓ dropletٚٚیشٚس اص عشیك 

 ائشٚسُ دس یه فضبی ثستٝ أىبٖ ا٘تمبَ ٚ پخص ٚیشٚس ٚجٛد داسد. اص عشیك

 ثذٖ دسد اص آٖ ِشص ٚٚ ثؼذ  ثیٕبسی ثب تت ٚ سشفٝ ٞبی خطه ضشٚع ٔی ضٛداثتذا سٚص است.  4تب  8دٚسٜ وٕٖٛ ثیٗ 

$دس وتبة . عَٛ ٔی وطذٔبٜ  8ٞفتٝ تب  3وٝ اص  سٚص تت تٕبْ ٔی ضٛد ٚ سشفٝ ٞب ضشٚع ٔی ضٛد 4تب  3ٞست. ثؼذ اص 

ثطٝ. ثب ٞٓ  یؼٙی ایٙجٛسی ٘یست وٝ تت تْٕٛ ثطٝ ثؼذش سشفٝ ضشٚع .ذٙٞفتٝ ادأٝ ٔی یبث 4تب  2فٝ ٞب ٘ٛضتٝ وٝ سش

 3. ػّت سشفٝ ٞب تخشیت سَّٛ ٞبی ٔجبسی تٙفسی است ٚ حذٚد ضشٚع ٔیطٗ ِٚی سشفٝ ٞب ثیطتش ادأٝ پیذا ٔی وٙٗ#

 ٞفتٝ عَٛ ٔیىطذ تب ایٗ سَّٛ ٞبی ٔجبسی تٙفسی دٚثبسٜ ثبصسبصی ضٛ٘ذ ٚ ثٝ حبِت اِٚیٝ ثشٌشد٘ذ.

ٕٞب٘غٛس وٝ دس تػٛیش ٔی ثیٙیذ ٚیشٚس اص ٔجبسی تٙفسی 

٘ی ٚاسد ٔی ضٛد ٚ دس ٔجبسی تىثیش پیذا ٔی وٙذ وٝ ٌبٞی فٛلب

 high$ خػٛغبً دس ثچٝ ٞب ٚ خب٘ٓ ٞبی حبّٔٝ ٚ افشاد  اٚلبت

risk ثٝ سیٝ ٞب  ػشٚلی داس٘ذ#-ٔثُ وسب٘ی وٝ ٔطىلات لّجی

بد ٘ٛٔٛ٘یب یب رات اِشیٝ ٔی وٙذ وٝ ثؼذ اص وطیذٜ ٔی ضٛد ٚ ایج

ٚیشٚس خیّی جبٞب سا دسویش ٔی وٙذ اِجتٝ  آٖ ٞٓ ٔشي ٞست.

ٌیش٘ذٜ ٞبی ٚیشٚس ٞست چٖٛ  nasopharynxثیطتش دس 

 .ثیطتش دس آ٘جبست
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 ئٓ ثیٕبسی:ػلا

ٌّٛدسد، تت، سشفٝ ٞبی خطه، ثذٖ دسد ٚ سشدسد اص  ػلائٓ آ٘فٛلا٘ضا  

ػلائٓ ٌٛاسضی ٔثُ  $ ثٝ خػٛظ دس ثچٝ ٞب# دس ثؼضی ٞب ٞست.

vomiting  ٚdiarrhea دس ثؼضی افشاد ٕٔىٗ است  .ٞٓ ٚجٛد داسد

 ثب دسد ٔفبغُ ٞٓ ٕٞشاٜ ثبضذ.

Reye syndrome: 

ثؼضی ثب  ی اص ثچٝ ٞب ثٝ د٘جبَ ػفٛ٘تس ثؼضیه ا٘سفبِٛپبتی ٞست وٝ د

ٚ ٚسیسلا  ، ٞشپس سیٕپّىسA  ٚBٔثُ آ٘فٛلا٘ضای  اص ٚیشٚس ٞب

" 44تب  84آٖ ثیٗ  mortality rateسبَ اتفبق ٔی افتذ ٚ  86تب  2ٔؼٕٛلاً دس ثچٝ ٞبی ثیٗ  صٚستش اتفبق ٔی افتذ.

 است.

ت ٚجٛد داسد. ثٙبثشایٗ تٛغیٝ ٔی ضٛد ثٝ ٚ تشویجبت سبِسیلا Reyeثبثت ضذٜ است وٝ ساثغٝ ی ٔستمیٕی ثیٗ سٙذسْ 

 سبِسیلات داس دادٜ ٘طٛد.ٞبی  خٛسدٌی ٚ آ٘فٛلا٘ضا سا داسد ثٝ ٞیچ ٚجٝ آسپشیٗ ٚ دیٍش داسٚ ثچٝ ای وٝ ػلائٓ سشٔب

Immunity: 

داسد ِٚی  cell-mediated immunityیشٚس سیستٓ ایٕٙی ثذٖ فؼبَ ٔی ضٛد وٝ ثیطتشیٗ سٟٓ سا ثٝ د٘جبَ ٚسٚد ٚ

 سبختٝ ٔی ضٛد. HA  ٚNAثبدی ٞٓ ٘مص ٟٕٔی داسد. آ٘تی ثبدی ػّیٝ ِٔٛىَٛ  یآ٘ت

Laboratory Diagnosis: 

 isolationجذا وشدٖ ٚیشٚس یب # 8: یشٚس آ٘فٛلا٘ضا استفبدٜ ٔی وٙٙذتست ٞبیی وٝ دس آصٔبیطٍبٜ ثشای تطخیع ٚ

ٚص ثؼذ اص ثیٕبسی ثبلا س 84ٔؼٕٛلاً  ABسا ا٘ذاصٜ ٔیٍیشد. اِجتٝ  ABوٝ ٔیضاٖ تست ٞبی سشِٚٛطی است  #2ٚیشٚس ٞست. 

اص  ٔػٛ٘یت افشاد شای سٙجصوشدٖ ٞست ثٙبثشایٗ اسصش چٙذا٘ی دس اٚایُ ثیٕبسی ٘ذاسد. ِٚی ث detectٔی سٚد ٚ لبثُ 

استفبدٜ ٔی ضٛد ٚ  ٌیشد سا ا٘ذاصٜ ٔی HAوٝ ٔیضاٖ آ٘تی ثبدی ػّیٝ  hemagglutination inhibitionیب  HIتست 

وٝ دس ٕٞبٖ سٚص اَٚ ٔیتٛاٖ  PCR  ٚReal Time PCR# 3ٞٓ ٔیتٛاٖ ا٘ذاصٜ ٌیشی وشد.  ELISAٕٞچٙیٗ ثب استفبدٜ اص 

 .تطخیع دادآِٛدٌی ثٝ آ٘فٛلا٘ضا سا 
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Epidemiology: 

وٝ ثٝ  Aتٛا٘ذ دس ا٘سبٖ ایجبد ثیٕبسی وٙذ ٚ ٔی B. وٝ ثیٕبسی جذی ای دس ا٘سبٖ ایجبد ٕ٘یىٙذ Cآ٘فٛلا٘ضای تبیپ  

 !!! $ احتٕبلاً ٔٙظٛس استبد ایٗ ثٛدٜ وٝ ثشای ایٗ سٛیٝ ٞب ٚاوسٗ داسیٓ#.دس سٛیٝ ٚاوسٗ ٞست H1N1  ٚH3N2غٛست 

تب  84سا داسیٓ. ٞش  Bَ ٞٓ اپیذٔی تبیپ سب 6تب  3. ٞش داسیٓ Aاص ٚیشٚس آ٘فٛلا٘ضای  سبَ یه ثبس یه اپیذٔی 3تب  2ٞش 

 .سبَ ٞٓ یه پب٘ذٔی داسیٓ 44

• 1918 (H1N1) 

• 1957 (H2N2) 

•  1968 (H3N2) 

• 1977 (H1N1)  

• 1997(H5N1)  ٖٟب ٞٓ اص وٝ آ٘ ٘ذا٘سبٖ ٔجتلا ضذ 344پش٘ذٌبٖ اصثیٗ سفتٙذ ِٚی فمظ تؼذاد صیبدی اص  .آ٘فٛلا٘ضای پش٘ذٌب

یٗ ثیٗ سفتٙذ. $ لجلاً ٌفتیٓ وٝ آ٘فٛلا٘ضای پش٘ذٌبٖ لبثّیت ا٘تمبَ ثٝ ا٘سبٖ سا ٘ذاسد ایٟٙب ٞٓ ثٝ خبعش یىسشی تغییشات آ٘تی ط٘یىی ا

٘فش سا ثشسسی وشد٘ذ ٔٛجٝ ضذ٘ذ ٌیش٘ذٜ ٞبی ٔجبسیطبٖ وٕی ثب ثمیٝ  344د٘ذ ٕٞچٙیٗ ٚلتی ایٗ ت سا ثٝ دست آٚسدٜ ثٛلبثّی

 ٔتفبٚت است.#

• 2009 New (H1N1) 

Prevention and treatment: 

" ٔمبٚٔت ػّیٝ 844ِٚی الاٖ  تأثیش داسد. Aٚ فمظ سٚی تبیپ  سا ثلان ٔی وٙذ M2وٝ ِٔٛىَٛ  دیٗبآٔب٘تبدیٗ ٚ سیٕب٘ت

سا ٟٔبس ٔی وٙذ. ٞٓ چٙیٗ  NAٔی ضٛد. داسٚی جذیذ صا٘بٔی ٚیش ٞست وٝ ایٗ دٚ داسٚ اص سشتبسش جٟبٖ ٌضاسش 

oseltamivir  َتبیپ ثشاثش آٖ دیذٜ ضذٜ ٚ ٞٓ سٚیشیٗ ٔمبٚٔت دس ایجبد ضذ وٝ وٕت 8994دس سب A  سٚی ٓٞ ٚB 

 .تأثیش داسد

پبییٗ ٔی ػّیٝ ٚیشٚس  AB ٔمذاس ثشای پیطٍیشی ٚاوسٗ ٞست ِٚی ٔتأسفب٘ٝ ایٗ ٚاوسٗ، ٚاوسٗ ثبثتی ٘یست چٖٛ ٞٓ

حتٕبً ثبیذ ٚاوسیٙٝ ضٛ٘ذ. ٚاوسٗ ٞب سا دس تخٓ  high riskحبَ تغییش است. پس سبلا٘ٝ افشاد  آیذ ٚ ٞٓ ٚیشٚس ٔشتجبً دس

لاوتیه ضٛن دس آٟ٘ب اتفبق ٔشؽ جٙیٗ داس تِٛیذ ٔی وٙٙذ دس ٘تیجٝ ٕٔىٗ است ثؼضی اص افشاد آِشطی داضتٝ ثبضٙذ ٚ آ٘بفی

 ثیفتذ.

Annual influenza vaccination is recommended for high risk group, chronic heart, lung 

disease, children with asthma, renal disorders 
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 ادخ مان هب

 دكتر معطري -جلسه ي آخر ويروس شناسي

 كيانا خاتمي -زهرا مرزبان نيا

Before rest: 

Paramyxovirus 

) 1پاراميكسو ويروس ها مهمترين عامل پاتوژن دستگاه تنفسي به خصوص در بچه ها هستند. مهم ترين اين نوع ويروس ها : 
respiratory syncytial virus (RSV) 2 (parainfluenza 3 (mumps  (اوريون)4(measles (سرخك) 

 ورود همه ي اين ويروس ها از طريق دستگاه تنفس است.

Mumps   وmeasles .وارد خون هم ميشوند و ارگان هاي ديگر را درگير مي كنند 

 ويروس:  structureساختار ژنوم و 

 RNAي منفي دارد. داراي آنزيم  است و پلاريته  RNAدارد. يك قطعه ژن بيشتر ندارد.ژنوم از نوع   envelopeويروس 

Polymerase  است. بر رويenvelope  2 1 دسته ضمايم گليكوپروتييني دارد به نام( HN  هم خاصيت هماگلوتينين و هم )
غشاء سلول ها رو با هم ادغام مي كند و ) fusion protein .(F protein   :1( F protein )2 خاصيت نورآمينيداز دارد)  و

) سلول ها را ادغام مي كند و در نتيجه 2. روتيين به راحتي از يك سلول به سلول مجاور برودواند با استفاده از ان پسلول مي ت
 ها مي شود. RBC) خاصيت همولايزين دارد و باعث ليز شدن 3ميكند.   syncytiumايجاد يك 

Classification 

 )3و1ي تايپ parainfluenza(شامل  paramyxovirus) 1جنس تقسيم مي شوند:  4اراميكسوويروس ها به پ

2 (rubulavirus  )mumps  وparainfluenza 4و  2ي تايپ( 

3 (morbilivirus )measles   ياrubeola ( 

4 (pneumovirus )RSV( 

5 (metapneumovirus  عوارضي شبيه :RSV  .ايجاد مي كند 

 نحوه ي تكثير خانواده ي پاراميكسو ويروس ها

وم خود را به داخل ق ملكول هماگلوتينين به سياليك اسيد سلول هاي مخاطي دستگاه تنفس متصل مي شود و ژنويروس از طري
ها براي ساخت پروتيين به كار مي  mRNAساخته مي شود كه هر كدام از  RNAقطعه  6يا  5وم نسلول مي فرستد، از روي ژ
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از روي رشته ي منفي ژنوم يك رشته ي مثبت ساخته مي شود و  روند. بعد از اينكه پروتيين ساخته شد ژنوم ساخته مي شود؛
 assembleاين رشته ي مثبت به عوان الگو عمل مي كند و از روي آن تعدادي ژنوم با پلاريته ي منفي ساخته مي شود. با 

 شدن پروتيين و يك قطعه ژنوم، ويروس كامل ساخته شده و با جوانه زدن از سلول خارج مي شود.

 يماري زايي ويروس هاي مختلفنحوه ي ب

در انسان بيماري زايي  1،2،3). تايپ 1،2،3،4تايپ از پاراآنفولانزا داريم ( 4محل ورود آن دستگاه تنفس است.  :پاراآنفولانزا) 1

است كه در  يا خروسك croupعامل  2و  1ايجاد نمي كند. تايپ  مشكل جدي 4ايجادمي كند مخصوصا در بچه ها، اما تايپ 
 ميكند. laryngotracheobronchitisرا درگير مي كند و ايجاد  upper tracheaو  larynxع واق

را درگير مي كند و  trachea 3صداي شخص بيرون نمي آيد و صحبت كردن متفاوت با حالت طبيعي مي شود. تايپ  علايم: 

bronchitis   هم بيماري جدي ايجاد نمي كند. 4ايجاد مي كند و تايپ 

Immiunity 

 CMI  و ايمني هومورال فعال مي شوند وAb   توليد مي شود، اينAb   بيشتر از نوعIgA   تاسفانه خيلي زود از بين ماست كه
بيش از يك بار به اين بيماري مبتلا شود،  توجود دارد و يك فرد طول عمر خود ممكن اس reinfectionمي رود. بنابراين 

( همان مولكول هاي Fو  HNهايي كه توليد مي شوند بر عليه  Abراد بالغ هم مي بينيم. را حتي در اف reinfectionبنابراين 
 سطحي ويروس) هستند.

 HI )hemaglotininاز ويروس هايي كه مولكول هماگلوتينين دارد علاوه بر آنفولانزا، پاراآنفولانزا هستند و درنتيجه با تست 

inhibition.قابل تشخيص اند ( 

Laboratory diagnosis 

A(  isolation of virus(cell culture)  B(serology تست هاي سرولوژي جهت تشخيص :Ab  ماه اول  6كه معمولاIgM 
 HI  ،ELISA  ،NTرا تشخيص مي دهند. با استفاده از روش هاي  IgGاست و بعد از آن 

 Abدرصد از آن ها  95سالگي مي رسند بيشتر از  6ن و به هايي كه به س از همه شايع تر است 3تايپ پاراآنفولانزا تايپ  4از بين 

 دارند. )3عليه اين ويروس(تايپ 

Treatment 

. واكسن كشته شده هم دارد كه خيلي مرسوم نيست و در ايران استفاده نمي شود. واكسن ضعيف شده هم ribavirinداروي 
 نشده است. اخيرا تهيه شده اما فقط در برخ كشورها استفاده مي شود و هنوز روتين

2 (RSV 
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عامل ايجاد عفونت در بچه هاي زير يك سال است. اگر بچه ي زير يك سالي در فصل زمستان نومونيا يا برونشيت حاد گرفته 
وارد دستگاه تنفس مي شود. اين ويروس  dropletاست. اين ويروس از طريق تماس مستقيم و  RSV  بيشتراست، عامل آن 

و يك  F proteinبراي تشخيص آن استفاده نمي كنيم.فقط  HI ندارد در نتيجه از تستهماگلوينين و نورآمينيداز 
 دارد. Gگليكوپروتيين به نام 

 و نومونايا از عوارض بعدي اين ويروس است.  bronchitisبيماري معمولا با تب شروع مي شود و  علايم بيماري:

Immunity : دقيقا مانند پاراآنفولانزا است كهIgA  مي شود و توليدIgA  زياد دوام نمي آورد و زود از بين مي رود بنابراين

reinfection  دارد و حتي افراد مسن هم مبتلا مي شوند و در مواردي نومونيا به علتRSV  در افراد مسن مي توان ديد.در بچه
 ماهگي) 2ماه و پيك آن در  6هفته تا 6هاي زير يك سال بيشتر ديده مي شود (

Treatment 

زاد يا بچه ي زير يك سال در صورت داشتن نومونيا يا عوارض شديد بايد در بيمارستان بستري شود. در بيمارستان ترشحات نو
ضد  IgA، در مواردي ribavirin، داروي administration of oxygenدستگاه تنفسي را برمي دارند و راه هاي درمان ديگر: 

RSV.واكسن ندارد . 

3( Mumps(اوريون) 

را هم  testis ،ovary، CNSپانكراس،  ،parotid glandيا غدد بناگوشي است. غير از  parotid glandاين ويروس  هدف
در مي شوند كه در مواردي منجر به عقيمي مي شود.  orchitisاز بچه ها بعد از سن بلوغ مبتلا به  ٪20 مي تواند درگير كند.

نمي توان اعتماد داشت و اين ويروس در بين  MMRزياد به واكسن است.  asymptomaticيك سوم موارد اين بيماري 
اي كه عليه واكسن ساخته شده در مواردي Abكساني ك واكسن آن را زده اند شايع شده است. علت آن اين است كه در مواردي 

آيروسل و تماس و  droplet مستعد مي سازد.انتقال اين ويروس از طريق  mumpsكاهش پيدا مي كند و انسان را براي 
 صورت مي گيرد. مستقيم با فرد بيمار 

Incubation period  روز است.  ) 25-7روز( 18آن 

Shedding   روز 13هفته بعد از بروز علايم انجام مي شود و اين  1روز قبل از بروز علايم تا  6ويروس shedding   ويروس
التهاب غدد بناگوشي ممكن است يك طرفه يا دو  يي را داشته باشد.باعث مي شود كه ويروس شديدا قابليت انتقال و بيماري زا

ايجاد ميكند. تورم پانكراس،  polyarthritisو در مواردي از بچه هاي مبتلا  طرفه باشد. ممكن است مفاصل را هم درگير بكند
nephritis ،درگير شدن كليه، ازدست دادن شنوايي، مننژيت ،encephalitis ن بيماري است. از عوارض ديگر اي 

و پاراآنفولانزاها،   RSV  ،metapneumovirusدر صورت يك بار ابتلا به اين بيماري، مصونيت دايمي ايجاد مي شود. برخلاف 
 است. NPو  HN، Fهايي كه توليد مي شوند عليه  Abمصونيت دايمي دارد. 
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 ) استفاده مي شود.MMR )measles ،mumps ،rubellaاز ابتلا به اين بيماري از  واكسن  جهت پيشگيري

4 (measles   ياrubeola 

 بيماري سرخچه است.) rubellaيا سرخك است در حالي كه  measlesنام ديگر  rubeola(توجه كنيد كه 

ها به صورت دانه هاي قرمز كه فقط ماكول وپاپول است ديده مي شود. در  Rashاست.  rashمشخصه ي اين بيماري تب و 
ديده مي شود. اين ويروس نورآمينيداز ندارد ولي هماگلوتينين دارد. اين  inclusion bodyسم سلول  ها هسته و سيتوپلا

و آيروسول انتقال مي يابد و در مجاري تنفسي تكثير مي شود و از طريق غدد لنفاوي  dropletويروس از طريق تماس مستقيم، 
 congitivitisبدن مي رود و تقريبا تمم مخاط را درگير مي كند كه وارد خون مي شود.سپس از طريق خون به تمام ارگان هاي 

آن   Incubation periodمي كند يعني بيمار از نور وحشت دارد.  photophobiaم اين بيماري است. ايجاد يهم يكي از علا
از چشم و بيني از علايم و آبريزش  coryzaدارد و  congitivitisروز است. پس بيماري با تب شروع مي شود و  11تا  9بين 

نام دارد و جهت  koplics spotلثه ي بيماران ايجاد مي شود كه  اين بيماري است.دانه هاي سفيد مايل به آبي در دهان و
شروع مي شوند وحتي در مواردي  rashتشخيص سرخك كمك مي كند چرا كه بيماري هاي زيادي هستند كه با تب و 

 ايجاد مي كنند. rashحساسيت هاي غذايي و دارويي 

روز بعد از  14ها Rashدرون دهان است.  koplics spotاست وجود  rash  در سرخك و بيماري هايي كه همراه با rashتفاوت 
روز شخص تب مي كند و  3خا توليد مي شوند.ويروس وارد بدن ميشود،  Abورود ويروس به بدن ايجاد مي شوديعني زماني كه 

(دانه هاي قرمز رنگ سطح هاي ايجاد شده در بيماري سرخك rashكرد دانه ها ظاهر مي شوند. اين  بعد از اينكه تب فروكش
ها و سلول هاي اندوتليال مويرگ هاي خوني است. اين ويروس به جز پوست، مخاط و  Tcellبين  intractionبدن) در اثر 

چرا كه پاسخ سيستم ايمني قوي تر و بيشتر است و مي ارگان را هم درگير مي كند. اين بيماري در سنين بالا شديد تر است، 
تواند منجر به مرگ و نومونيا شود و حتي مي تواند چشم را هم درگير كند(قرمزي چشم). بر اين اساس بهتر است قبل از ورود به 

 را چك كنند.  varicella zosterي ضد سرخك، سرخچه و  Abبيمارستان خصوصا دانشجويان پزشكي 

و خيلي از بچه ها بعد از ابتلا به اين بيماري مبتلا به  CNSك: عفونت گوش مياني، نومونيا، ذات الريه، حمله به عوارض سرخ
 مي شوند.  encephalitisنومونيا و يا 

 15تا  5) 3ماه بعد  10تا  1) 2روز بعد از بيماري  14تا  7) 1بيماري سرخك اتفاق مي افتد: به دنبال   encephalitisنوع 3
 مي شود، كه شيوع آن يك در ميليون است.)   encephalitisال بعد(يعني وقتي شخص به مرحله ي بلوغ رسيده دچار س

 Cell mediated immunity سرخك مصونيت دايمي دارد، يعني كسي كه يك بار سرخك بگيرد تا آخر عمر مصون مي ماند.

 رال.در ويروس ها نقش مهم تري دارد حتي بيشتر از ايمني هومو 

 تشخيص
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، غشاء سلول ها را از بين F protein: به علت دارا بودن  giant cell)ديدن 2)جدا كردن ويروس در آزمايشگاه(كشت سلول) 1
 hemabsorption)4 در هسته و سيتوپلاسم  inclusion body ) وجود3 مي برد و سلول بزرگي را ايجاد مي كند. 

 .اندازه مي گيريم ELISAرا با روش  IgGو بعد از آن  IgMهفته ي اول)  3-2اه اول (م 6: در اوايل بيماري تا تست سرولوژي 

ويروس هاي حاوي هماگلوتينين [هم چون ويروس داراي هماگلوتينين است،  مي توان جهت تشخيص استفاده كرد.  HIاز تست  
 ]، سرخكmumpsشامل: آنفولانزا، پاراآنفولانزا، 

 اپيدميولوژي

گير دار است. مخزن حيواني ندارد و تنها مخزن آن انسان است. مصونيت دايمي دارد. انتقال آن از طريق بيماري شديدا وا
droplet .صورت مي گيرد 

 پيشگيري و كنترل

). بچه ها را  MMRهم همراه باشد(  Mumpsو  Rubellaيا تكي است كه مي تواند با  monovalentآن به صورت  واكسن
هاي مادر، ويروس زنده را غير فعال مي كند. هم  Abكسينه كرد چرا كه اگر قبل از آن واكسينه شود ماهگي وا 15بايد در سن 

 سالگي هم نياز به بوستر دارد. 6چنين قبل از سن مدرسه يعني در 

Guillan-barre syndrome 

ال بعضي از ت كه به دنبمي شود. ديده شده اس GBاز دست رفتن ميلين سيستم اعصاب مركزي در مواردي منجر به سندروم 
 GBSو حتي بعد از واكسن آنفولانزا، مواردي از  Varicella zoster  ،Mumpsبيماري ها مثل آنفولانزا، سرخك، سرخچه و 

 ديده شده است.

  روزه 3يا سرخك آلماني يا سرخك  Rubella) سرخچه يا 5

تعلق دارد، اما چون شبيه سرخك است در اين  Togaviridaeي  جزو خانواده ي پاراميكسوويروس ها نيست و به خانواده 
 ) سرخچه ي مادرزادي2ماهگي)  6) بعد از تولد(بعد از 1است.   rubivirus مبحث به آن اشاره مي شود. از جنس 

ي مادر را از دست مي دهد رخ مي دهد. معمولا Abماهگي يعني وقتي كه نوزاد  6): بعد از post natal rubellaمورد اول (
و تماس مستقيم با بچه هايي كه سرخچه دارند منتقل مي شود. وقتي ويروس وارد ) dropletوس از طريق دستگاه تنفس(وير

ها نسبت به سرخك خيلي كم تر  rashها پديدار مي شوند. اين rashخون شد، تب ايجاد مي كند و زماني كه تب فروكش كرد، 
خك، تمام بدن را يك دفعه درگير نمي كند. تب بسيار ملايمي است و مقداري روي صورت، بدن و دست است و مثل سر

كند، كه معمولا شايع و  arthralgiaو  arthritis. در خانم ها ممكن است ايجاد ]درجه است40تب سرخك [) 5/38ـ38دارد(
 زودگذر است.
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 مي ماند.آن دايمي است و فرد فقط يك بار در عمر خود سرخچه مي گيرد و تا پايان عمر مصون مصونيت 

 suboccipital lymphadenopathyهاي ملايم، تورم غدد لنفاوي پشت سر است كه rashيكي از علايم سرخچه به غير از 
 نام دارد و در بيماري هاي ديگر معمولا نمي بينيم. مصونيت دايمي دارد و ايمني سلولي در آن داراي نقش مهم تري است. 

 تشخيص

 HIو ELISAوژي از طريق تست ) تست سرول2) جدا كردن ويروس1

 در تمامي فصول احتمال ابتلا به سرخچه وجود دارد ولي پيك آن در بهار است.

 پيشگيري و كنترل

را تهيه كردند  mumps ،MMRاز واكسن استفاده مي شود. ابتدا واكسن به صورت مونو والان بود ولي بعدا به همراه سرخك و 
 استفاده مي كنند.ماهگي به بعد از آن  6كه معمولا از 

2(congenital rubella  اين ويروس توانايي عبور از جفت را دارد و به خصوص زماني كه سلول ها در حال تقسيم هستند : 

مي تواند تاثيرگذار باشد و منجر به پيدايش سلول ها با ناهنجاري هاي مختلف مي شود. هر چه سن حاملگي كم تر باشد عوارض 
يا دانه هاي  rashتر خواهد بود. وقتي نوزاد با سندروم سرخچه ي مادرزادي به دنيا مي آيد، ممكن است  ناشي از سرخچه بيشتر

ماه مي توانند ويروس را پخش كنند  18ويروس را دارند يعني تا  sheddingماه  18قرمز روي سطح بدنش باشد. اين نوازادان تا 
زادي كه با سندروم سرخچه ي مادرزادي متولد مي شود ممكن است عوارض و يكي از منابع انتقال ويروس در جامعه هستند. نوا

حتي بعد از بلوغ ديده آن در ماه هاي اول ديده شود، يا اينكه در سال اول يا سال دوم زندگي ديده شود و در مواردي اشكالات 
 mentalروسفالي يا هيدروسفالي و كه مي تواند منجر به ميك CNSمي شوند. مهم ترين مكان هايي كه ويروس درگير مي كند: 

retardation .بينا به دنيا ممكن است بچه نا شود. روي چشم اثر مي گذارد و ايجاد آب مرواريد، گلوكوم يا آب سياه مي كند
 مي كند. عوارض ديگر: anemiaايجاد  سيستم گردش خونو طحال تاثير مي گذارد،در  بيايد. روي ساير غدد بدن  مثل : كبد

-درصد است. در موارد زيادي منجر به سقط مي شود. مشكلات قلبي 20آن  encephalitis .Mortality rate و تمننژي
ماهه  3ايجاد مي كند كه خيلي شايع است و در اين موارد بهتر است سقط شود. در همه جاي دنيا اگر مادر در  PDAعروقي مثل 

 مدتي از بعد  . مصونيت آن در صورت از بين نرفتن نوازاد، دايمي است.اول مبتلا به سرخچه شود، دستور به سقط صادر مي شود
IgM  به تبديل IgG و شود مي IgG است عمر پايان تا. 

 تشخيص

)جدا كردن ويروس: گفتيم HI .3تست  )2 معمولي PCRو يا  real time PCRعليه روبلا  توسط  IgMاندازه گيري مقدار ) 1
 ا دارند. ويروس ر sheddingماه  18كه تا 

 در سروم مطمين شوند تا حاملگي امني داشته باشند. Abخانم ها قبل از حاملگي بايد از وجود 
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After rest: 

Corona virus يكي از ويروس هايي است كه مجاري تنفسي، دستگاه تنفس و دستگاه گوارش را درگير  :كرونا ويروس

ويروس وجود  envelopeيني كه بر روي چرا كه ضمايم گليكوپروتئ ج مي آيدبه معني تا coronaكرونا از مي كند.كلمه ي 
 ويروس ها دارد. RNAاست و طويل ترين ژنوم را در بين  RNAدارد منظره اي شبيه تاج ايجاد كرده است. ژنومش از نوع 

در  )SARS)Severe Acute Respiratory Virusمي توان به ويروس ، از نمونه هاي اين ويروس كه به تازگي پيدا شده اند 
 در عربستان اشاره كرد. ويروس   2013در سال  )MERS)Middle east respiratory syndromeو ويروس  2003سال 

MERS  ي در پي داشت.ت حاد دستگاه تنفس مرگ و مير زيادبا ايجاد عفون 2013سال  شتر به انسان منتقل ميشود و دراز 

در بين  و طويل ترين ژنوم RNAنومتر است و همان طور كه اشاره شد ژنومش از نوع نا 120-160اندازه ي اين ويروس  ر:ساختا
RNA ويروس . ويروس هاست. دو نوع ضمايم گليكو پروتئيني داردenvelope  دارد و بر روي آن گليكوپروتئينgps پروتئين ،

M در بعضي گونه ها مانند و هماگلوتينين استراز)OC43 )هماگلوتينين استرازHEوجود دارد. تكثير آن از نوع  م داريم.) ) ه
 صورت مي گيرد و از غشاي سلولي جوانه نمي زند.) ERداخل سيتوپلاسمي است.(به اين معني كه جوانه زدن از طريق شبكه ي 

-2هستند و انسان را درگير مي كند.  OC43و  229Eكه شامل  Corona virusجنس  -1در اين خانواده دوجنس وجود دارد: 
Torovirus .كه در ارتباط با اسهال است 

كثير: ويروس از طريق اندوسيتوز وارد مي شود. ژنوم مثبت است ولي نمي تواند روي ريبوزوم قرار بگيرد. ويروس يك  نحوه ي ت

مي سازد كه از روي اين رشته ي مثبت يك رشته ي منفي مي سازد و از روي رشته ي منفي  RNA polymeraseآنزيم 
ها براي ساخت پروتئين به كار مي رود. سپس پروتئين ها كه  mRNAساخته مي شود كه هر كدام از اين  mRNAتعدادي 

و ذرات  dropletاز طريق  و انتقال ساخته شدند، ژنوم ساخته مي شود و با اگزوسيتوز از سلول خارج مي شود. بيماري زايي
 آئروسل صورت مي گيرد.

مواردي اسهال و عفونت حاد دستگاه تنفس گوارش و تنفس را درگير مي كند و در ه اين ويروس گسترش جهاني دارد. دستگا
در جنوب چين پيدا شد به علت ارتباط و تماس نزديك با خوك، اسب ، گاو و  2003كه در سال  SARSايجاد مي كند. ويروس 

ا حيوانات مي تواند موجب انتقال بسياري اين ويروس به انسان هم شد. به طور كلي ارتباط نزديك بپرندگان بود كه باعث انتقال 
د. دو ويروس در اين خانواده ناز بيماري ها خصوصا ويروس هاي تنفسي منشا حيواني دار يروس ها به انسان شود و بسيارياز و

 معيتده ي ويروس در مكان هايي كه جك را درگير مي كند ولي قابليت انتقال به انسان را ندارد. اين خانواپيدا شده كه خو
 د.مانند سرباز خانه ها از عوامل بيماري زايي محسوب مي شوتنگاتنگ هم قرار مي گيرند 

. يكي از سويه هاي اين ويروس به نام PCR(كه آنتي بادي را اندازه گيري مي كند) و ELISAتشخيص:جدا كردن ويروس، تست 
OC43  كه هماگلوتينين دارد توسطHI .قابل تشخيص است 
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يا هاري نام  Rabiesي ويروس ترين ويروس پاتوژن آن از نظر پزشكمهم  :رابدوويريدا Rhabdoviridae خانواده ي

و كشنده است. هر موجودي ( چه حيوان و چه انسان) اگر هاري بگيرد، تقريبا به  encephalitisدارد. ويروس هاري عامل ايجاد 
 درصد مي ميرد. 100طور 

دارد كه به گيرنده هاي سطح سلول  gpGاش  envelopeدارد و بر روي  Envelopeويروس شبيه فشنگ است،  ساختار:
و  .(پس گيرنده ي ويروس هاري= گيرنده ي استيل كولين)ها ، گيرنده هاي استيل كولين هستند متصل مي شود كه اين گيرنده

پلي مراز  RNAدر نتيجه آنزيم  با پلاريته ي منفي است و RNAبر روي سلول هاي عضلاني و عصبي وجود دارد. ژنوم آن از نوع 
 RNA dependant RNAپلي مراز را دارد(RNAمنفي باشد آنزيم  روسي كه ژنوم آن از نوع پلاريتهدارد.(هر وي

polymerase(.( 

 (كه بهش كاري نداريم!) rhabdo virus  ،2- lyssa virus-1دو جنس در اين خانواده هست: 

عك عوامل محيطي چه  سبت به  كي و شيميايي)ويروس هاري ن عوامل فيزي  س العملي دارد؟ (تاثير 

درجه را تحمل  4مل مي كند در حالي كه ويروس هاي ديگر بيشتر از يكي دو روز نمي توانند درجه را براي هفته ها تح4دماي 
 زندگي كند. 70كنند. هم چنين تا سال ها مي تواند در منفي 

حلال هاي آلي مثل  -4درجه به مدت يك ساعت،  50حرارت  -CO2  ،2- UV  ،3 -1 عوامل غير فعال كننده ي ويروس هاري:
 (كاملا قليايي)14و 13معادل  PH -5ها و  Detergentاتر، تريپسين، 

كثير: گيرنده هاي استيل كولين كه بيشتر بر روي سلول هاي عضلاني و به خصوص سلول هاي عصبي (چون فاكتور  نحوه ي ت

 مدنظر ويروس هاري است. ،هستندرشد ويروس در آن وجود دارد)  

) و طبق پديده ي اندوسيتوز داخل مي شود. سپس پوشش پروتئيني آن برداشته Absorptionابتدا ويروس متصل مي شود (
انجام مي دهد و پروتئين هاي ويروسي نظير  transcription. پس از آن ژنوم ) و ژنوم آزاد مي شودuncoatingمي شود (

gPG ،Matrix M  ،Nucleocapsid(N)(يا نوكلئوپروتئين؟)  و پروتئينp  وL  را مي سازد. سپس خود ژنوم ساخته مي شود و
 محصولات توليد شده با جوانه زدن خارج مي شوند.

ساسيت حيوانات به ويروس هاري درجه ي حساسيت حيوانات به ويروس هاري متفاوت است. تمامي حيوانات خونگرم  :ح
هستند و  highsuseptible، شغال ، گرگ و انسان  foxهستند. بعضي از آن ها نظير روباه  نسبت به ويروس هاري حساس

چنانچه ويروس وارد بدنشان شود خيلي مشكلي برايشان ايجاد نمي شود مانند راكون و خفاش. (يعني خفاش هاري  بعضي ديگر
فقط مي توانند مخزن يا منبعي براي انتقال  مي گيرد ولي معضلي برايش پيش نمي آيد.) پس در واقع حيوانات دسته ي دوم

از طريق گاز گرفته شدن يا  مورد حمله ي خفاش ها قرار بگيرند ياويروس باشند. براي مثال كاوشگراني كه به غارها مي روند اگر 
ي آن است. به ويروس هاري مبتلا شوند. بيشترين مخزن ويروس معمولا غدد بزاق ق مدفوع خفاش هاي آلوده ممكن استشاناست

 بنابراين بزاق حيوان پر از ويروس است.
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آنتي ژن هاي ويروس هاري   Abكه بر روي سطح ويروس است و عليه آن در خون  Gآنتي ژن گليكوپروتئين  -1: مهم ترين 
اي تشخيص به روش كه بر  NPعليه  Ab -2پيدا مي شود و جهت كارهاي تشخيصي هم مورد استفاده قرار مي گيرد. 

 ايمونوفلورسنت از آن استفاده مي شود.(اين يكي به لحاظ تشخيصي مهم تر است.)

؟ هدف اصلي ويروس مغز است. اگر انسان توسط يك حيوان هار گاز گرفته شود، ويروس بيماري هاري چگونه ايجاد مي شود

ستيل كولين، در سلول هاي عضلاني شروع به تكثير مي از طريق پوست خود را به عضلات مي رساند. به علت وجود گيرنده هاي ا
مي شود و  spinal cordمي رساند. از آنجا وارد  peripheral nerveكند و از طريق اين سلول ها خود را به اعصاب محيطي 

ا از بين ميبرد. با پشت سر گذاشتن آن وارد مغز ميشود. در آن جا در اثر تكثير تعداد ويروس زياد مي شود و سلول هاي مغزي ر
برمي گردند و  )peripheral nerveو  spinal cordددا از طريق اعصاب (روس هايي كه در مغز تشكيل شدند مجسپس وي

خود را به ارگان هاي ديگر مي رسانند. (براي مثال به غدد بزاقي ، كليه و چشم مي روند.) ويروس معمولا وارد خون نمي شود و 
ي كند! بيشترين ارگاني كه درگير مي شود غدد بزاقي است كه به مغز نزديكتر است. وقتي انساني به از مسير عصب رفت و آمد م

باشد ولي به طور  سال 19يك هفته تا اش مي تواند از  incubation periodوسيله ي يك حيوان هار گاز گرفته مي شود ، 
 علايم در سه فاز ديده مي شوند: براي بررسي علايم بيماري ، مي توان گفت است.ماه  2تا  1 متوسط

را  CNSيا نورولوژيك است كه  acuteاست، دومين مرحله فاز  viralدر مرحله ي مقدماتي ، علايم مانند ساير عفونت هاي 
 درگير مي كند و آخرين مرحله كما است كه منجر به مرگ بيمار مي شود.

(مانند سرخك)، تهوع،  photophobiaي ، بي اشتهايي، سردرد، روز طول مي كشد و علايم آن شامل بدحال 2-10فاز مقدماتي 
استفراغ، گلودرد و تب است. معمولا اين علايم در بيماري هاي ديگر نيز ديده مي شود و در اين مرحله مشخص نيست كه فرد 

شامل حالت هاي ل مي انجامد و علايم آن روز به طو 2-7مبتلا به هاري است. پس از آن فاز نورولوژيك رخ مي دهد كه 
nervous  و توهمhallucination  است. رفتارهاي ناهنجار خصوصا در مورد سگ هار شامل حالت هاي پرخاشگرانه براي

حمله است. در مورد انسان حالت بي قراري و ناآرامي وجود دارد. و نهايتا هيدروفوبيا(ترس از آب) به وجود مي آيد. به گونه اي كه 
فرد حتي قادر نيست آب بخورد و يا بزاق خود را قورت دهد و آب و براق از دهانش ، ضلات ناحيه ي حلق به علت انقباض شديد ع

 جاري مي شود. مرحله آخر هم كما است كه نهايتا فرد مي ميرد. 

شخيص:  negriمي زنند و پس از رنگ آميزي،  section. (از سلول عصبي Negri bodyجدا كردن ويروس و مشاهده ي  ت

body  مشاهده مي كنند.را در زير ميكروسكوپ ( Negri body  در واقع همانinclusion  است كه در سيتوپلاسم سلول هاي
 /(كلا جدا كردن ويروس خيلي كار سختيست!)عصبي ديده مي شود و به صورت تجمع ويروس و پروتئين هاي ويروسي است.

كه پيش تر زماني كه سگي كسي را گاز  PCR /animal observation ويروس هاري/ عليه Abتست سرولوژي و اندازه گيري 
تست ايمونوفلوروسنت: از  حمله داشت مشخص ميشد كه هار است/ مي گرفت ، سگ را براي مدتي نگه مي داشتند و اگر حالت

سنت سلول كانژوگه با ماده ي فلوروسنت بر روي آن مي ريزند و زير ميكروسكوپ فلورو Abمي گيرند و  sectionمغز حيوان 
 هاي عصبي پر از ويروس را به رنگ سبز مشاهده مي كنند.
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شگيري: واكسن وجود دارد و براي انسان ها واكسن واحدي به نام  براي حيوانات يك مدل چندين نوع واكسن وجود دارد. پي
HDCV )Human Defect Cell Vaccine(  براي كساني  ئيد انسان تهيه شده است. معمولاكه روي سلول هاي ديپلو است

هستند مانند چوپان ها، دامپزشك ها، قصاب ها و كاوشگران غارها ، كساني كه به مناطق اندميك هاري سفر مي  high riskكه 
كنند و كساني كه گاز گرفته شده اند جهت پيشگيري استفاده مي شود. واكسن هاي ديگري هم هستند كه در سلول هاي جنين 

، جنين اردك و يا در مغز گاو و گوسفند و بز و موش تهيه شده اند كه البته بيشتر براي  chicken embryoميمون، جنين مرغ
واكسن زنده ي ضعيف شده هم ساخته شده كه البته در انسان استفاده نمي شود و براي حيوانات استفاده مي شوند. اخيرا 

ي سطحي ويروس برا gpها شيفت كرده اند كه از  recombinant vaccine حيوانات كاربرد دارد. در سال هاي اخير به سمت
 ساخت واكسن استفاده مي كنند. 

دازد چه كار مي كنند به مطب مراجعه مي كنند و بلافاصله واكسن  ؟حال هنگامي كه حيواني گاز مي گيرد يا خراش مي ان

را همزمان با هم تجويز مي كنند   Ig(ويروس ديگري كه واكسن و ين را در دست ديگر تزريق ميكنند.وبدر يك دست و ايمونوگل
داشته است بلافاصله از  B ،exposureشده يا با تيغ و وسايل آلوده به هپاتيت  needlingاست. مثلا زماني كه فرد  Bهپاتيت 

 استفاده مي كنند. در باكتري ها هم كزاز چنين شرايطي دارد.) Igواكسن و 

وگلوبين را چ عليه ويروس هاري تهيه ايمون  دو نوع ايمونوگلوبين داريم: ؟مي كنندگونه 

1- Ig  ، اي كه در انسان تهيه شده است. يعني افرادي كه واكسينه شده اندAb  دارند و خونشان را مي گيرند و سرم را جدا
 ضد هاري را جدا مي كنند و در مراكز درماني در دسترس مي گذارند. Igمي كنند و 

2- Ig ماه و با بوستر ، وقتي  3-4ن را به اسب مي زنند و پس از گذشت اي كه در اسب تهيه مي شود. يعني واكسAb  توليد
 را جدا ميكنند.  Igشد 

 است. اده در انسان ها مناسب ترفرم اول براي استف

واده ي  ورنا ويروس ها:Bornaviridae خان است و به سلول هاي عصبي حمله  encephalitisويروس بورنا عامل ب

با پلاريته ي منفي است ولي علي رغم اين دو ويژگي در هسته ي سلول تكثير مي يابد.( دو نوع  RNAميكند. ژنوم آن از نوع 
 دار هستند ولي در هسته تكثير مي يابند كه يكي آنفولانزا و ديگري بورنا است) RNAويروس داريم كه 

 neuropchychiatricي كه مبتلا به در ميان انسان ها در افراد مي كند. encephalitisاين ويروس در حيوانات هم ايجاد 

disorder مشاهده شده كه  رواني دارند.) -هستند (مشكلات روحيAb  عليه اين ويروس در خونشان بالاست. به همين دليل
 ميگويند شايد مشكلات رواني آن ها ناشي از بورنا ويروس است. 

ي زايي خود را دير نشان مي دهند(مثلا چند سال طول مي يك سري ويروس هايي داريم كه بسيار كند اثر هستند و اثرات بيمار
 مي گويند. اين ويروس ها شامل: slow virus infectionكشد تا نشان دهند.) به اين ويروس ها 

1- Visna  .كه در گوسفند مي بينيم 
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2- Subacute sclerosing panencephalitis از  سال بعد 15(مثلا دنبال بيماري سرخك مشاهده مي شود  كه به
 مي شود. درواقع زمان زيادي نياز است تا علايم را نشان دهد. ) Encephalitisگرفتن سرخك فرد دچار 

3- JC  عامل :progressive multifocal leukoencephalitis  كه منجر به از بين رفتن ميلين و مشكلاتCNS  مي
 شود.

يت پيدا مي كنند ر پروتئين هاي طبيعي تغيير شكل و ماهپروتئين هاي غير طبيعي هستند كه در اثر  موتاسيون د پريون ها:

در گوسفند،  CJD)Creutzfeldt-jacob disease ،(Scapieمانند:  .اسفنجي شدن سلول هاي مغز شوند و مي توانند منجر به
ا هم تغيير شكل و به پروتئين هاي طبيعي و سالم ،آنهجنون گاوي كه در گاوهاست. با اتصال اين پروتئين هاي تغيير شكل يافته 

 ماهيت پيدا مي كنند و به صورت پريون در مي آيند. 

آيا گوشتش قابل خوردن است از آنجايي كه پروتئين ها قابليت انتقال به  ؟وقتي گاوي مبتلا به جنون گاوي مي شود، 

اوهاي انگلستان شايع شد انسان را دارند گوشت چنين گاوي قابل مصرف نيست . به طوري كه زماني كه اين بيماري در ميان گ
 همه ي گاوها را كشتند و تا سال ها واردات گوشت از كشور انگلستان انجام نميشد.

ستند عواملي مقاوم ه سبت به چه   50اتانول  -5جوشاندن،  -4حرارت خشك،  -Urea ،3 -2فرمالدهيد،  -1 ؟پريون ها ن

(به طور كلي بسيار جون اشعه ي يونيزان -6ا مقاومت دارند.)، پروتئاز(اولين پروتئين هايي كه نسبت به پروتئاز ه -6، درصد
 )سخت هستند!

ستند ساس ه عواملي ح  2(سود NaOH2N -4اتر،  -3، )bleach(ماده ي سفيدكننده ي وايتكس -2فنول،  -1 ؟به چه 
كتري ها هم اسپور با هيلع درجه ي سانتيگراد(توجه كنيد كه براي ضد عفوني كردن 121ساعت در  1اتوكلاو به مدت -5نرمال) ، 
نياز هست درحالي كه پريون ها با اتوكلاو معمولي از بين نمي روند و بايد به مدت يك  هجرد 121دقيقه اتوكلاو  20فقط به 

 ساعت اتوكلاو انجام شود.)

 مي شوند. B-sheetپروتئين هاي طبيعي ساختار آلفا هليكس دارند ولي زماني كه به پريون تبديل شوند 

كثير: جي شدن مغز ، يك پروتئين طبيعي مي چسبد و آن را به پريون تبديل مي كند. پريون باعث اسفن يك پريون به نحوه ي ت

 مدآ اقيقد هتبلا (اين بيماري اولين بار در گينه ي نو در قبيله اي آدم خوارو از بين رفتن بيمار مي شود.  ضعف عضلاني، لرزش
 )تشان به نسل بعد هم منتقل شودمغز مرده را به زنان ميدادند تا به عقيده ي خودشان خصوصياپس از مرگ  طقف دندوبن راوخ

 ديده شد.

تمام خصوصيات آن هم كشف شد. از خانواده ي  1983پيدا شد و تا سال   1981عامل بيماري ايدز كه در سال :HIVويروس 
تبديل كنند. ويروس  DNAرا به  RNA دارند و مي توانند  reverse transcriptaseرترو ويريده است. رترو ويروس ها آنزيم 

  gp120و  gp41آن دو دسته ضمايم گليكوپروتئيني تحت عنوان  envelopeدارد. بر روي  envelopeروي شكل است و ك
است و تنها ويروس  RNAويروس شامل دو قطعه ژنوم از نوع  Core كه مهم ترين پروتئين هاي ويروس هم هستند. وجود دارد
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پس فقط رترو ويروس ها هستند كه از هر قطعه ژن دو كپي  )دارند. از هر ژن فقط يك كپيديپلوئيد است.(بقيه ي ويروس ها 
 هم دارند.  integraseو  proteaseكاملا مشابه به هم دارند. علاوه بر ويژگي هاي ذكر شده آنزيم 

وم:  .دوشيم gag ،pol ،envسه دسته ژن در اين ويروس ها است كه شامل :  ساختار ژن

gag سيد و ماتريكس سلول را مي سازد. : پروتئين هاي ساختاري كه كپ 

Pol .آنزيم هاي ويروس را مي سازد : 

Env  گليكوپروتئين هاي روي :envelope  شاملgp120; 41; 60  .را مي سازد 

 يك سري ژن هاي ديگري هم وجود دارد كه در بيماري زايي و آزاد شدن و فعال شدن ويروس همكاري دارند! 

 ويروس را افزايش مي دهد.: قدرت بيماري زايي  vifژن -1

 : در فعال شدن ساير ژن ها اثر دارد(كه البته هنوز اثرش مشخص نيست.) vpRrژن -2

3-rev :regulate عهده دارد. ژن ها را بر ظيم بيانكردن و تن 

4-tat :transactivator factor .هسته است و باعث فعال شدن ساير ژن ها مي شود 

5-vpu از هسته ي سلول مي شود. : موجب آزاد شدن ويروس 

6-nef نقش منفي دارد و زماني كه بعضي ژن ها زيادي فعاليت مي كنند اين ژن فعال مي شود و جلوي فعاليت آن هارا مي :
 گيرد.

gp120  گليكوپروتئيني بر روي :envelope  ويروس است و هدف آن مولكولCD4 كه بر روي لنفوسيت ها، ماكروفاژها  تسا
 باشد.)  HIVداشته باشد مي تواند پذيراي ويروس  CD4.(به طور كلي هر سلولي كه ماركر و ... وجود داردو دندريتيك سل ها 

Gp41  به صورتtransmembrane  است و قسمت اعظم آن درenvelope  و نقش آن بيشتر  فرو رفتهfusion .است 

رگان هاي لنفاوي است. اين هدف اين ويروس ا  ؟وارد بدن مي شود محل تجمع آن كجاست HIVزماني كه ويروس :سوال

ه گره هاي لنفاوي مي رود و آنجا مي ماند و مرتب تكثير مي كند و درواقع در جايي قرار مي گيرد كه به راستي بويروس 
ها،  Tcellدسترسي اي به آن نيست و تا زماني كه فرد زنده است در اين محل تكثير و تاخت و تاز مي كند. پس علاوه بر 

اليگودندروسيت ها، آستروسيت ها و گليال سل ها اين محل ها هم مي توانند ويروس را در خودشان پرورش دهند و ماكروفاژها، 
 تعدادشان را زياد كنند.

مي سازد و  RNA ،DNAدارند كه از روي  reverse transcriptaseهمان طور كه پيش تر اشاره شد اين ويروس ها آنزيم 
تبديل شود و  DNAويروس پلاريته ي مثبت دارد نمي تواند در سنتز پروتئين شركت كند و حتما بايد به  علي رغم اينكه اين
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(بيشتر  CXCR4هم دارد كه شاملديگر  coreceptor، دو   CD4در كرموزوم ميزبان ادغام شود. اين ويروس به جز  DNAاين 
ي كند.) است. پس براي ورود ويروس به سلول هدف ابتدا (ماكروفاژها را درگير م CCR5است.) و  Tبر روي لنفوسيت هاي 

gp120  بهCD4  اتصال مي يابد ، سپسCCR5  از طريق اين اتصال به آنها نزديك ميشود وgp41  .را فعال مي كندgp41 
نقش  gp41ويروس و غشا سلول مي شود و در نتيجه ژنوم به داخل سلول تزريق مي شود. پس  envelopeباعث ادغام 

fusion  را دارد. حال ژنوم وارد مي شود ولي چون پلاريته مثبت است، نمي تواند روي ريبوزوم قرار بگيرد درنتيجه از رويRNA 
آن را  integraseداخل هسته مي رود و آنزيم  DNAساخته مي شود.  reverse transcriptase  ،DNAبه وسيله ي آنزيم 

سته هها از  mRNAاين  .مي سازد DNA  ،mRNAپليمراز ميزبان از روي اين RNAدرون كروموزوم ميزبان ادغام ميكند. آنزيم 
به سيتوپلاسم مي آيند و سپس پروتئين هاي ويروسي ساخته مي شوند و پس از آن هم ژنوم ساخته مي شود. پيش از اينكه 

ميكند. توجه كنيد كه محل اثر  infectiveويروس روي آن اثر مي گذارد و آن را  proteaseويروس از سلول جوانه بزند، آنزيم 
دارو ها هستند و امروزه داروهايي كه براي جلوگيري از فعاليت اين ويروس ها استفاده مي شوند به چندين  targetاين آنزيم ها 

 شكل اثر ميگذارند. از جمله:

 تبديل شود. DNAبه  RNA. يعني نمي گذارند را مهار مي كنند  reverse transcriptaseآنهايي كه آنزيم  -1

 گذارند اين ژنوم درون كروموزوم ميزبان ادغام شود. را مهار ميكنند يعني نمي integraseداروهايي كه آنزيم  -2

 و ويروس هاي غير بيماري زا توليد مي شوند.را مهار مي كنند  Proteaseنهايتا داروهايي كه آنزيم   -3

الانه تعداد زيادي از انسان ها را از بين مي برد و طبق برآوردي كه . اين ويروس س HIV1 2-HIV2-1داريم:  HIVدو نوع ويروس 
ميليون نفر به افراد آلوده افزوده مي شود. اين ويروس در عين قدرتي كه دارد، بسيار ضعيف و ظريف است.  6شده سالانه 

وس را غير فعال مي كنند. از جمله ي تركيباتي كه مي توانند اين ويروس را بين ببرند ظرف ده دقيقه اثر خود را ميگذارند و وير
 اين تركيبات مي توان اين مواد را نام برد:

 HIVاين ماده روي پريون ها هم تاثير دارد ، چه برسد به   )household bleachآب ژاول( -1

 درصد 50اتانول  -2

 درصد 35پارافرمالدهيد  -3

 درصد 0.3آب اكسيژنه ي  -4

5- PH معادل يك و سيزده 

 10خارج كنيم و چند قطره سركه يا آبليمو (ماده ي اسيدي ) روي آن بريزيم، ظرف  HIV ن فرد مبتلا بهاگر خون يا مايعي از بد
سيزده هم صادق است و كار ويروس ها در ده دقيقه  PHدقيقه ويروس ها غير فعال مي شوند. اين موضوع براي مواد قليايي و 

 دقيقه ويروس را از پا در مي آورد. 10ت.) به مدت درجه نيازي نيس 100درجه(به  56تمام است. هم چنين حرارت 
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(به طور كلي هر عاملي كه پوست را سوراخ كند يا مخاط بدن را درگير كند مي تواند باعث شودوقتي ويروس از طريق خون وارد 
داريم و  shedding  virusها ميرود و در آنجا تكثير مي كند. مرتب  lymph nodeوارد شدن ويروس شود.)، ابتدا سراغ 

target  ويروس همTcell  ها و ساير سلول هاي دفاعي بدن هستند. وقتي فرد مبتلا بهHIV  مي شود، معمولا سهstage  ديده
 ميشود:

Stage1  يك سري علايم عفوني كه در ساير بيماري هاي :viral .هم مي بينيم 

Stage 2  :clinical latency 

Stage 3 :Elevated HIV Expansion نتشار ويروس (فاز نورولوژيك؟) و  كه اClinical disease   و نهايتاdeath  .است 

Incubation period  هفته طول  12هفته (سه ماه ) است. يعني ويروس از هر طريق كه وارد شود تقريبا  12اين ويروس
بروز  نامزتا  (يدو ماه بعدميكشد تا علايم بيماري شروع شود. تا يك ماه اين ويروس اصلا قابل تشخيص نيست ولي ظرف 

، سردرد، تهوع، عرق شبانه، فاز rashدر خون مريض تشخيص داد. علايم اوليه شامل خستگي،  PCRمي توان ژنوم را با  )علايم
 مه و هبوخ شينحنم مه !نينوخب تمسق نيا وت ور باتك 052 و 942 ي هحفص مرظن هب اه هچب.(است cancerنورولوژيك و 

 ).هرت قيقد شحيضوت منك ركف

كم مي شود و سلول هاي دفاعي بدن تعدادشان در بدو ورود ويروس ، تعداد آن در بدن زياد مي شود. با زياد شدن اين ها 
د همين طور تعدادش بالا برود ظرف مدت شاه اي مي رسد كه اگر ويروس قرار ببه مرحل هم در خون بالا مي رود. Abزمان هم

كوتاهي انسان را از بين مي برد در حالي كه ميدانيم تقريبا يك دهه بيماري به طول مي انجامد.(از آلوده شدن تا مردن شخص 
د.) پس در اين مدت چه اتفاقي مي افتد؟ مشاهده شده كه در بدو ورود ويروس مرتب سلول هاي تقريبا ده سال طول ميكش

هم چنين ساير و بالا مي رود Abدفاعي درگير مي شوند و از بين مي روند و تعداد ژنوم ويروس هم افزايش مي يابد، به مرور كه 
ها مرتب رو به  Abيجه تعداد سلول تا مدتي ثابت مي ماند.( باعث مي شوند كه تعداد ويروس كم شود و در نت  سلول هاي دفاعي

براي مدتي تعدادشان ثابت ميشود و خود ويروس هم كنترل ميشود و تعداد زيادي از آن از  CD4افزايش هستند و سلول هاي 
رسد كه سلول هاي دفاعي به زماني فرا مي بين ميرود.) اما از آنجايي كه روزانه ميليون ها ويروس در بدن توليد مي شود، نهايتا 

كاهش مي يابد و بدن آماده ميشود براي بيماري هاي فرصت طلب كه شامل يك سرماخوردگي ساده هم مي  Abطور كامل و 
، Toxoplasmaرا از پاي دربياورد. ساير بيماري هاي فرصت طلب كه مي توان نام برد از اين قرارند:  +HIVشود و مي تواند فرد 

Candida كروباكتريا، سالمونلا، شيگلا، استافيلوكوك ها و استرپتوكوك ها و از ويروس ها: ، مايcytomegalo virus  ،HSV ،
HBV ، HCV  اگر مبتلا به زگيل كف پا شود، بعد از مدتي خوب ميشود  ،د سالم كه سيستم دفاعي خوبي دارديك فر و ... . مثلا

بنابراين وقتي بعد از مدتي تمام بدن را فرا ميگيرد و فرد را از بين ميبرد.  Plantar wartsهمين  +HIVدر حالي كه در فرد 
 سيستم ايمني از بين برود بدن آماده است براي گرفتن هر نوع بيماري!
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ها را  Abساخته ميشود و در چنين مريضي دكتر مرتب  p24و  gp41  ،gp120 ،gp160بر عليه  Abدر بيمار مبتلا به ايدز 
اين آنتي بادي كاهش يابد نشان دهنده ي  ويروس است و چنانچه coreكه عليه  gp24وصا آنتي بادي چك مي كند. خص

 وخامت اوضاع است و فرد كم كم از پا در مي آيد.

شخيص: تماس مشكوك داشته) يا علايم را نشان مي  +HIVشده يا آرايشگاه رفته يا با فرد  needlingفردي مشكوك است( ت

م؟  جدا كردن ويروس كار هر آزمايشگاهي نيست درنتيجه بلافاصله مريض را براي تست سرولوژي و اندازه دهد. چه كار مي كني
انجام مي دهند تا پروتئين هاي ويروسي را  Western blotيا  PCRمي فرستند و اگر مثبت بود تست  ELISAبا روش گيري 

 ژي هستند.تكميل كننده ي تست سرولو Western blotو  PCRتشخيص دهند. پس 

ميليون نفر به آمار مبتلايان به آن اضافه مي شود.  6اين بيماري در همه جاي دنيا ديده مي شود و سالانه اپيدميولوژي:

 ) ديده ميشود.+HIVدر آفريقا و بعد در آسيا و به ترتيب در آمريكا ، اروپا و استراليا(حداقل آمار  HIVبيشترين 

، وسايل آزمايشگاهي، تاتو )!هنوشروظنم يسنج سامت نومه دياش ؟(اي خوني، تماس مستقيمخون و فرآورده ه راه هاي انتقال:

 افرادي هستند كه در آزمايشگاه ها كار مي كنند، هم چنين جراحان در معرض خطر هستند. high riskكردن. بيشتر افراد 

، gp120زيادي است كه روي  antigenic variationمتاسفانه تا به حال واكسني براي آن ساخته نشده است كه به علت 
gp41  وجود دارد. اخيرا بر رويgene therapy   هاي گيرنده ي اين ويروس كه همان ژنكه تحقيقاتي انجام داده اند CD4 

 HIVهستند را وارد بدن شخص مي كنند و اين ژن ها مولكول هاي گيرنده را مي سازند و اين گيرنده ها در خون به ويروس 
استفاده مي كنند. بعضي از ويروس ها  oncolyticم چنين از ويروس هاي متصل مي شوند. ه ،پيش از آنكه به هدفش برسد

 ويروس را نابود ميكنند. يتحار هب را به بيمار تزريق مي كنند و اين ها آدنو  سوريويا  HSVمثل 

مي ن رد و كنترلش مي كند. اين دارو هادرمان قطعي نيست و فقط موقتا جلوي تكثير ويروس را مي گي +HIVبراي افراد درمان:

ها هست و به سختي دارو ها مي توانند در آنجا اثر  lymph nodeتوانند ويروس را به طور كامل از بين ببرند چرا كه ويروس در 
انجام ميشود. اين آنتي وايرال ها چند دسته هستند كه  combine therapyبگذارند. داروها چند تا هستند و درمان به صورت 

و دسته ي آخر هم آنزيم  integraseرا مهار ميكند، دسته ي دوم آنزيم  reverse transcriptaseدسته ي اول آنزيم 
 پروتئاز را مهار ميكند.  

 . Zalcitabin(ddc) ،Stavudin  ،Nevirapin،)متسين نئمطم ور شلاما( Zidovudin(AZT)دسته ي اول شامل 

  است كه مانع ادغام ژنوم در داخل كروموزوم ميزبان مي شود Raltegravirدسته ي دوم شامل 

و  rIndinavi ،rsaquinaviدسته ي سوم هم كه با اثر بر روي پروتئاز در مرحله ي آخر ويروس را غير فعال مي كنند شامل 
rritonavi .است 

را مهار ميكنند و مانع از ورود ژنوم به سلول مي شوند مثل  CCR5هايي مثل  receptorهم چنين داروهايي هم هستند كه 
Maraviroc . 
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و آموزش بهداشت است. يكي از راه هاي انتقال از طريق تماس جنسي با افراد آلوده  Health educationپيشگيري بهترين راه 
است. پس توصيه ميشود تماس جنسي خصوصا در كشورهايي كه روابط جنسي آزاد دارند، با كاندوم انجام شود و خانم ها هم 

ده بود پس از زايمان به بچه اش شير ندهد. اين ويروس از طريق مخاط ، بدهند كه اگر مادر آلو HIVپيش از بارداري حتما تست 
 و سوزن آلوده مي تواند وارد بدن شود. پس ويروس از راه سرنگ و سوزن آلوده هم منتقل مي شود.پوست زخم و خراش ديده 
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 به نام خدا

Human Cancer Viruses 

 در این جلسه دو خانواده ای که بعضی از اعضایش در ایجاد سرطان نقش دارند تحت عنوان  

Papillomaviruses وPolyomaviruses .بررسی می شوند 

 درصد سرطانها،  ویروس است که درصد کمی نیست. 15حداقل عامل 

ووقتی فعال است به آن  proto oncogeneمعمولا وقتی یک ژن سرطانی غیر فعال است به آن 

oncogene .گفته می شود 

 کنند:می اثر سرطانزایی خود را اعمال  نیسممکا 3ویروس ها با 

 Retro.بیشتر در وموزوم میزبانتوسط ویروس و ادغام آن در کر oncogene(انتقال یک 1

virusتد.ها اتفاق می اف 

در کروموزوم میزبان. پس ویروس درحین تکثیر ،  oncogene( ادغام خود ویروس در کنار یک 2

 اثر گذاشته و آن را فعال کند. oncogeneمی تواند روی این  ی موثر بر تکثیر خودشبا فاکتورها

 (تولید پروتئین هایی که عمدتا باعث ایجاد سرطان می شوند.3

و...)می فرماید نگرانش نباشید!  src، sis، erb-B، ha-ras، myc ،jun مهم ترین ژن های سرطانی:

 (ما زیاد باهاشون کاری نداریم

 

که یک انکوژن است با خود  SARCژن  Rous sarcoma virusهمانطور که در شکل بالا می بینید 

انکوژن هایی هستند که  MYCو  MYB ،FMSحمل می کند. به همین ترتیب در شکل زیر ژن های 

 توسط رتروویروس های نامبرده حمل شده اند.

۱۳۳



 

  گروه تقسیم می شوند: 2ویروس هایی که در ایجاد سرطان نقش دارند به  

  RNA viruses**گروه اول

 با ویژگی های ساختمانی زیر: را داریم Retro virusesاز این گروه  

 هستند.Envelope دارای-

 روی سطحشان گلیکوپروتئن هست.- 

 (دیپلوئیدهستند) RNAدارای کپسید ایکوزوهدرال و دو قطعه ژنوم کاملا شبیه از نوع - 

 هستند. reverse transcriptaseدارای آنزیم -

عامل لوکمیا و لنفوما است.  HTLV-1دارد. که  2و 1.این دونوع است HTLV، مهم ترین ویروس(1

 مکانیسم سرطانزایی این ویروس به شرح زیر است:

Integration  فعال شدن ژن  ویروس در داخل کروموزوم میزبانtax  در ویروس 

 فعال کردن ژن های دیگر و در نتیجه فعال شدن یک انکوژن در کروموزوم سلول میزبان 

 ایجاد سرطان

2 )HIV  علی رغم اینکه مربوط به بیماری ایدز است این ویروس با اثر بر سیستم ایمنی و تضعیف

آن باعث از بین رفتن فاکتور های مانع سرطان در بدن می شوند و از این طریق می توانند اثر 

 سرطانزایی خود را اعمال کنند.

 است که ایجاد  HCV یا Cتیتویروس هپااین خانواده : مهم ترین ویروس flaviviridae(خانواده ی 3

Hepatocellular carcinoma.درصد مبتلایان مزمن شده  80تا 75 در این بیماری معمولا می کند

 و در تعدادی از این افراد مبتلا به هپاتیت مزمن، سرطان کبد ایجاد می شود.
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 DNA viruses**گروه دوم  

 . با مشخصات زیر:Polyoma viridae(خانواده ی 1

-envelope .ندارد 

 وجهی از نوع ایکوزاهدرال 20کپسید -

 حلقوی dsDNAژنوم -

- replication :داخل هسته به طریقه ی زیر 

Attachment  نسخه برداری   ورود به هسته ی سلول میزبان  ویروس  

 برداری نسخه محصول اولین تولید 

 :دسته ژن هست 3

- early geneیعنی برداری :که تولید اولین محصول نسخه early anti gene: small & large T 

Ag .را به عهده دارد 

(large T Ag  بیشتر نقش آنزیمی برای خود ویروس دارد و باعث تکثیر ویروس می شود اما در

به هنگام ایجاد  p53میدانیم که  است. RBو   p53میزبان کارش غیر فعال کردن و بلاک کردن 

 large T Ag ترتیب این به لول باعث آپوپتوز سلول و حذف آن می شود.جهش ناگهانی  و تغییر در س

 ( .دارد سرطانزایی در مهمی نقش

 .که بیشتر، آنزیم ها به آن اتصال می یابنند :noncodingناحیه ی -

Late gene-  : و  فعال می شوند بعداlate proteinمی  هستند پروتئین های کپسید ها را  که عمدتا

 سازند.

 ترین ویروس های این خانواده:مهم 

SV40  : موش و بعضی تومورهای انسانی است. بیشتر در میمون هست.عامل سرطان در همستر و

واکسن پولیو را روی کلیه ی میمون ساختند بعدا متوجه شدند این واکسن  1955_1963 در سال های

کسانی که در آن تکلیف است و بلافاصله ساخت واکسن را متوقف کردند الآن  SV40حاوی ویروس 

که یک سلول دیپلوئید  WI-38 واکسینه شدند مشخص نیست. امروزه واکسن روی سلول های تاریخ

و  brain tumor  ،bone tumorاز  SV40انسانی است ساخته می شود. ژنوم ویروس 

lymphoma .جدا می شود 
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BK این ویروس عامل :hemorrhagic cystitis ,nephropathy  باعث پس زدن پیوند می است و

شود. که یکی از معضلات مهم  پیوند کلیه فعال شدن این ویروس و پس زدن پیوند می باشد. 

ند م جراحی باید آماده شود و پس از چمستحضر هستید که پیدا کردن کلیه چقدر مشکل است و یک تی

شکی و خانواده ی همه ی زحمات کادر پز BKماه مراقبت و مواظبت یکدفعه با فعال شدن ویروس 

دهنده و گیرنده از نظر  ردبیمار و هزینه ها هدر می رود. پس لازم است قبل از انجام پیوند کلیه ف

 و سیتومگال بررسی شوند. BKویروس 

JC عامل :progressive multifocal leukoencephalopathy  می باشد که یک بیماری کشنده

 است.

Mercle cell شود.: باعث سرطان پوست می 

Ki،wu.باعث ایجاد عفونت های تنفسی می شوند : 

می باشد که اکثرشان عامل زگیل هستند.)برخلاف تصور عوام  Papillomaviruses(خانواده ی 2

که فکر میکنن هرکی روی گربه آب بریزه زگیل در میاره!( که به راحتی از فردی به فرد دیگر قابل 

گیلی که روی قسمتی از بدنش وجود دارد و دست گذاشتن انتقال است حتی خود فرد با خراش دادن ز

 100روی قسمت دیگری از بدن می تواند باعث انتقال ویروس و زگیل به آن قسمت ها بشود.بیش از 

 یپ از پاپیلوما ویروس ها تا امروز کشف شده است.ات

 مشخصات این خانواده:

 کپسید ایکوزاهدرال-

 حلقوی dsDNA ژنوم -

 پیدا می کنند.در هسته تکثیر -

-Replication بصورت زیر است زگیل زایان در هسته: 

 می رسد basal cellویروس به ورود ویروس یا زخم مخاط یا پوست خراش

 میتوز تقسیم هنگام به تقسیم ژنوم ویروس همراه سلول میزبان شروع به تکثیر ژنوم می کند

تبدیل شدن به کراتینوسیت کراتینتغییر فرم سلول ها و تجمع  سلول های میزبان

 پروتئین سازی ویروس 

پروتئین ویروس ساخته نمی شود بلکه فقط ژنوم آن  basal cell.در 1توجه به چند نکته ی مهم: 

 پاپیلوما ژنوم حاوی آیند می بوجود basal های سلول تقسیم از که هایی سلول.2تکثیر می شود 

کراتینوسیت انجام می شود پس ویروس کامل که حاوی ژنوم و .پروتئین سازی ویروس در 3هستند

 .کپسید است در کراتینوسیت دیده می شود

بعضی از این پاپیلوماها در سلول تکثیر می یابند و آن را تخریب می کنند بعضی ها اثر انکوژنیک 

اد یک توده  دارند و نقش سرطانی دارند و باعث تقسیم سلول می شوند و با مکانیسم های مختلف ایج
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های پاپیلوما عامل سرطان هایی چون سرطان سرویکس، سرطانی می کنند. بعضی از تایپ 

 حنجره،اوروفارینژیال،  مری و...

 مکانیسم سرطان زایی:

را  RBو P53 تولید می کنند که به ترتیب ژن های  E7و  E6پاپیلوما ویروس ها دو نوع پروتئین 

 بلاک می کنند.

نگهداری می شود و  G1ان جنینی تقسیم شد به مرحله ای می رسد که در فاز وقتی سلولی در دور

  ببرد.  Sبه  G1فاکتوری است که می تواند سلول را از فاز  E2Fدیگر تقسیمی انجام نمی دهد. 

RB فاکتوردر حالت طبیعی  E2F پروتئین کرده و مانع تقسیم سلولی می شود. بلاک راE7  پاپیلوما

                شود.  و در نتیجه تقسیم سلولی و سرطانزایی می E2Fباعث فعال شدن  RBویروس ها با بلاک کردن 

  

همانطور که می بینید ویروس ها با چند مکانیزم که از جمله پروتئین هایشان است می توانند باعث 

 سرطانزایی بشوند.

Adeno virus :ها که دو پروتئین دارند E1a و E1b که به ترتیب رویRB  وP53 .اثر می گذارند 

Polyoma virus با هاlarge T Ag  که گفتیم هم رویRB  و همP53 .اثر می گذارد 

Papilloma virus پروتئین ها که با E6 و E7  های ژن ترتیب به   P53و RB کنند می بلاک را. 

بعضی از این ها پاتوژن های انسانی هستند و از جنبه ی سرطانزایی پاپیلوما ویرروس ها که بگذریم 

 .ایجاد پاپیلوما یا زگیل می کنند
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 مهم ترین نوع زگیل ها :

Skin wart: 27و26و4و2تایپ های زگیل پوستی 

Plantar warts : 4و1تایپ های  زگیل کف پا 

Flat warts: 41و28و10و7و3تایپ های  زگیل مسطح  

 در. بینی و چشم اطراف پاف کف و دست کف حتی بگیرند بر در جارا همه توانند می ها زگیل این

 پراکنده و پخش است ممکن مواقع بعضی در و باشند دوتا یکی است ممکن ها زگیل مواقع بعضی

 بگیرند بر در هم را بازوها حتی و دست کل و باشند

Genital condylomas: زگیل ناحیه ی تناسلی 

Laryngeal papilloma :حلق و حنجره زگیل ناحیه ی 

Anogenital condyloma: در  زگیل ناحیه ی مقعدmaleو female  تایپ های

 )در تقسیم بندی مهم ترین ها نیست ولی معرفی شد.(81و72و54و61و42و40و11و6

 )استاد گفت اگه بچه های خوبی باشید اون تایپ های بالا رو نمیخواد ولی پایینی ها بنظر مهم میان!(

 16,18,30,31,6,11 سرطانزای پاپیلوما )چه حنجره چه تناسلی(:مهم ترین تایپ های *

 بیشتر اوروفارینژیال کارسینوما ایجاد می کند. 16بیشتر سرطان سرویکس و تایپ  18تایپ**

 

 که Henrietta Lacks خانم بینید می که تصویری

  حدود از پس اکنون و گیرد می سرویکس سرطان

 های سلول ولی گذرد می خانم این مرگ از سال 160

 عنوان تحت ها آزمایشگاه درتمام  را رحمش ی دهانه

 در ها سلول این از قبل تا.دهند می رشد هیلا سلول

 عمر ها سلول این. نبودند نگهداری قابل آزمایشگاه

 ، مولکولی-سلولی بیولوژی برای و دارند جاودانه

 ها ویروس تشخیص ، واکسن ی تهیه ، شناسی ویروس

  .شود می استفاده  ها سلول این از بیوتکنولوژی و ژنتیک ،
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 درمان

زگیل های پوستی معضل چندانی ایجاد نمی کنند و در فرهنگ های مختلف از قدیم مواد مختلفی 

استفاده می کرده اند. برای مثال عصاره ی درخت انجیر، کندن زگیل و اضافه کردن نمک، سیر، آب 

ا انجام می دهندو یعنی زگیل را فریز می کنند و سپس انها رپیاز و... اما امروزه کرایو سرجری 

 برمی دارند.این عمل بسیار دردناک می باشد.دارویی به نام پودوفیلین هم استفاده می شود.

 

 پیش گیری

بیشتر در مورد آن هایی که سرطان زا هستند اهمیت دارد که تهیه ی واکسن مطرح می شود. یک 

recombinant vaccine  سال پیش در آمریکا ساخته  4،5تقریبا  18و 16و 11و 6از تایپ های

 سالگی صورت می گیرد. 11شد. واکسیناسیون بچه ها از سن

 nasopharyngealهست که عامل  EBV: یکی از این ویروس ها  Herpes viridae(خانواده ی 3

carcinoma  وBurkits lymphoma ی( می باشد که )سرطان فک،بیشتر در بچه های آفریقای

ها را درگیر می کند به این طریق که در بعضی از این سلول ها مخفی می شود و آن  B cellبیشتر 

 ها را به سمت و سوی سرطانی شدن پیش می برد.

 

 

 

 روزگار به کام!

 عاطفه
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